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【摘要】目的 Brugada波是一种与遗传性离子通道异常相关的特征性心电图表现，其研究对心血管疾病风险评估具有重要意义。方法 本篇结合1例典型的Brugada
波，系统梳理Brugada波的核心特征，与Brugada综合征的临床鉴别及Brugada综合征的分子机制和分层管理。结果 Brugada波主要表现为右胸导联(V1-V3)J点抬
高及ST特征性改变，分为Ⅰ型、Ⅱ型和Ⅲ型，其中仅Ⅰ型对诊断Brugada综合征具有明确意义，其发病与SCN5A等基因突变相关，可导致心肌跨室壁电压梯度增
加，诱发恶性心律失常甚至猝死。临床中需严格区分Brugada波与Brugada综合征，后者是年轻男性心源性猝死的重要原因，植入式心脏转复除颤器(ICD)为首选
预防手段。结论 Brugada波的精准识别、基因筛查与风险分层对指导临床干预、降低猝死风险具有关键作用，需重视多学科协同管理。
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Abstract: Objective Brugada wave is a characteristic electrocardiographic finding associated with inherited ion channel abnormalities, and its research 
holds significant implications for risk assessment of cardiovascular diseases. Methods This article systematically summarizes the core features of Brugada 
wave, its clinical differentiation from Brugada syndrome, as well as the molecular mechanisms and stratified management of Brugada syndrome, based 
on one typical case of Brugada wave. Results Brugada wave is mainly characterized by J-point elevation and specific ST-segment changes in right precordial 
leads (V1-V3), and is classified into Type I, Type II, and Type III. Among these, only Type I has definite diagnostic significance for Brugada syndrome. Its 
pathogenesis is related to gene mutations such as SCN5A, which can increase the transmural ventricular voltage gradient, induce malignant arrhythmias, 
and even sudden cardiac death. Clinically, strict differentiation between Brugada wave and Brugada syndrome is essential: the latter is a major cause 
of sudden cardiac death in young men, and implantable cardioverter-defibrillator(ICD)is the preferred preventive intervention. Conclusion Accurate 
identification, genetic screening and risk stratification of Brugada waves play a pivotal role in guiding clinical intervention and reducing the risk of sudden 
cardiac death. Multidisciplinary collaborative management should be highly emphasized.
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　　Brugada综合征是一种与遗传性离子通道异常相关的致命
性心血管疾病，以特征性Brugada波心电图表现为核心诊断依
据，其最严重不良结局为恶性心律失常诱发的猝死，尤其在
年轻男性群体中占心源性猝死的重要比例，已成为临床心血管
领域需重点关注的疾病类型。Brugada波作为该综合征的关键
心电图标志，主要表现为右胸导联(V1-V3)J点抬高及特征性ST
段改变，且分为I型(穹窿型)、Ⅱ型(高马鞍型)和Ⅲ型(低马鞍
型)，其中仅Ⅰ型具有明确诊断意义，而临床中Brugada波与
Brugada综合征的鉴别诊断常为诊疗难点，易因漏判或误判导
致风险防控不足。结合我院1例典型Ⅰ型Brugada波心电图，
本文旨在系统探讨Brugada波的心电图识别要点、Brugada波
鉴别诊断、Brugada波与Brugada综合征的鉴别标准，深入分

析其与SCN5A等基因突变的关联机制及恶性心律失常的诱发
因素，为临床精准开展风险分层、基因筛查及干预措施提供参
考，最终实现规避恶性心律失常发作、降低猝死风险的核心目
标，同时强调多学科协同管理在该类疾病诊疗中的重要性。

1  病例资料
　　患者为61岁男性，2023年11月14日因“腹胀”入住我院
消化内科，既往有“胃溃疡”病史，家族中无遗传病史及猝死
史，体格检查无阳性体征，完善心电图检查示Brugada波心电
图图形(见图1)，无恶性心律失常及晕厥病史，超声心动图、
心肌酶、冠脉CTA未见明显异常，对症治疗好转后出院，建议
心内科随诊。
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2 疾病特点、机制及诊断  
　　Brugada波是Brugada综合征的心电图表现，Brugada综合
征是一种遗传性心脏病，于1992年首次被报道，主要特征是心
电图右胸导联ST段呈下斜型或马鞍型抬高，伴T波倒置或双向，
类似“穹窿样”或“马鞍样”图形，且无器质性心脏病，易发生
恶性室性心律失常和心源性猝死[1-2]。Brugada综合征本质上是一
种离子通道病，其核心在于心肌动作电位跨膜离子电流的异常，
绝大多数与编码钠通道(Nav1.5)的SCN5A基因突变相关。Nav1.5
通道是心肌细胞动作电位0相快速去极化的关键，该基因突变会
导致钠通道功能丧失、钠电流减少，破坏心肌电活动稳定。此突
变对心外膜细胞影响更显著：因心外膜细胞瞬时外向钾电流(Ito)
较强，钠电流减少会加深动作电位1期“切迹”，甚至导致复极
后无法再去极化；而心内膜细胞Ito较弱，受影响较小，动作电
位形态基本正常。心外膜与心内膜的动作电位形态差异形成跨心
壁电压梯度，这既是该病右胸导联V1~V3 ST段抬高的核心病理基
础，也是其易诱发多形性室性心动过速、心室颤动等恶性心律失
常的主要机制。目前发现超过40种基因与Brugada综合征有关，
其中SCN5A是主要致病基因[3-4]。
　 　 S C N 5 A 基 因 突 变 具 体 的 作 用 机 制 包 括 下 列 四 类 ： ​其
一，通道蛋白表达与定位异常是最常见机制。部分变异(如
R1432G)导致Nav1.5蛋白合成后滞留于内质网并降解，使细
胞膜功能性通道缺失；G1712C等变异虽可定位于膜上，但P
环结构破坏导致无法形成有效离子孔道；L1412F等变异体则
通过与野生型蛋白形成异聚体，发挥负显性作用抑制正常通道
表达，发热可加重该效应[5-6] 。​
　　其二，通道门控动力学异常破坏离子转运。变异可导致通
道激活延迟、阈值升高，使心肌去极化期钠内流启动减慢；
或加速通道失活、延缓复活，减少功能性通道储备，降低Ⅰ峰
值；极端情况下(如G1712C)可致通道持续失活，完全丧失离
子转运能力[7-8]。​
　　其三，离子选择性与通透性异常直接破坏通道功能。孔道
区域(如P环)的氨基酸突变(如G1712C的甘氨酸→半胱氨酸替
换)，改变孔道构象与电荷分布，阻碍钠离子扩散，即便通道
定位正常仍无法形成有效电流，进而增加心肌跨室壁电压梯
度，诱发V1~V3导联ST段抬高[7]。​

　　其四，基因互作协同放大致病效应。部分变异(如SCN5A-
G452C)单独表达时无明显影响，与KCND3等基因共表达时，
可通过“钠电流减少+钾电流增加”双重效应加剧电生理紊
乱，携带多重突变者的心律失常风险显著升高[9]。​
　　除基因相关性，还有继发性Brugada，包括发热、药物、
迷走神经张力增高等，去除病因后可逐渐恢复正常。Brugada
综合征的诊断主要依赖于临床表现和特征性的心电图表现，
仅有心电图图形改变称为Brugada波。Ⅰ型Brugada波是诊
断Brugada综合征的关键特征，它表现为V1~V2导联中ST段
抬高≥2毫米(mm)，呈特征性的穹隆形，随后一个负向T波。
自发性I型Brugada波与较高的恶性心律失常事件风险相关。
Ⅱ型Brugada波的特征是V1~V2导联J点抬高≥2mm，ST段呈
马鞍形，ST段抬高幅度≥1mm，随后是正向或双向的T波, 其
与SCN5A等基因突变的关联性低于I型，多由发热、电解质紊
乱、钠通道阻滞剂等因素诱发，恶性心律失常发生率显著低于
Ⅰ型。Ⅲ型Brugada波则被认为是Ⅰ型和Ⅱ型的混合表现，其
J点抬高<2mm, ST段抬高幅度<1mm，随后是正向T波。与Ⅱ

型相似，Ⅲ型Brugada波也可能通过诱因转化为Ⅰ型[10-14]。

3  鉴别诊断
3.1 急性前间壁心肌梗死  急性前间壁心肌梗死患者常突发胸
痛，伴大汗、胸闷等，心电图表现为在V1~V3导联上ST段弓背
向上型抬高，伴T波高耸，实验室检查心肌酶学显著升高，冠
脉造影可见血管闭塞，数小时至数天内出现ST段回落、T波倒
置及病理性Q波的动态变化。
2.2 急性心包炎  急性心包炎患者常有剧烈胸痛，改变体位可
缓解，伴发热、心包摩擦音，心电图表现为广泛导联ST段抬
高，实验室检查心肌酶学正常，超声心动图可见心包积液，炎
症控制后ST段逐渐回落至正常。
3.3 右束支传导阻滞  患者多无症状，心电图表现为在V1~V2导
联上呈现“兔耳征”(rsR’型)，V5~V6导联S波增宽，心肌酶
学正常，无动态演变。
3.4 早期复极综合征  患者多无症状，心电图上常见于侧壁、
高侧壁、下壁导联J点抬高，心肌酶学、超声心动图正常，此
种图形持续存在，无动态演变。

图1 I型Brugada波。
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4  讨　论
　 　 本 文 结 合 1 例 典 型 B r u g a d a 波 心 电 图 ， 系 统 阐 明 了 
Brugada 波与 Brugada 综合征的临床特征、分子机制及诊疗
要点，为临床精准管理提供了实践参考。核心结论在于Ⅰ型
Brugada波是Brugada综合征的标志性心电图表现，该综合
征是一种遗传性疾病，其发病机制涉及多种基因突变，其中
SCN5A基因是最常见的致病基因。但是在约20%的Brugada
综合征患者中可检测到该基因的致病性突变，但是仍有大部分
患者无法通过基因变异来解释[15-18]。
　　临床实践中，Brugada波的精准识别与鉴别诊断是规避误
诊、优化风险分层的核心前提。需严格区分孤立性Brugada波
与Brugada综合征：前者仅为心电图孤立表现，无临床症状、
家族史及基因异常，猝死风险较低，无需常规侵入性干预，但
需长期随访监测；后者是由基因变异驱动的遗传性离子通道
病，以“Brugada波+临床症状/家族猝死史/致病基因变异”
为核心诊断标准，是年轻男性心源性猝死的首要原因之一，
需强化风险防控。当心电图检测发现Brugada波时，需启动系
统性临床评估，首要环节为详细采集病史：重点询问患者是否
存在不明原因晕厥、先兆晕厥、心悸等症状，尤其是与活动
相关或夜间发作的心律失常相关表现，完善心肌酶学、超声心
动图、冠脉造影等检查，动态观察心电图，排除心肌梗死、心
包炎等疾病，同时要排除发热、应用抗心律失常药物等继发
性因素，避免因表型相似导致治疗决策偏差，明确为自发性
Brugada波的患者应进一步完善基因学检测、电生理等检查。
因家族遗传倾向是该疾病重要的危险因素，同时需追溯家族
史，明确一级亲属中是否有45岁以下不明原因猝死。
　　基于机制本质与风险分层，Brugada综合征的干预需遵循
以下原则。首先，需严格规避钠通道阻滞剂、三环类抗抑郁药
等可能加重Nav1.5功能损伤的药物，同时积极控制发热、电
解质紊乱等诱因，减少恶性心律失常触发风险；其次，对于既
往有晕厥、恶性心律失常发作或心脏骤停史的确诊患者，猝死
复发风险极高，ICD是目前公认的首选二级预防措[19-20]，可有
效降低高危人群的致死性事件发生率；此外，基因检测尤其是
SCN5A基因筛查，不仅为病因诊断提供依据，确诊后还能对
患者近亲属进行筛查以识别高危个体，早期识别无症状携带者
并进行长期随访，实现疾病的早发现、早干预。
　　Brugada 综合征的复杂性决定了其诊疗需突破单一学科
局限，多学科协同管理，通过整合临床、电生理、遗传等多方
资源，实现精准诊断、个体化干预、家族防控、长期康复，提
升诊疗质量、降低猝死风险。未来需进一步构建标准化的多学
科协作流程，同时加强基层医院与三甲医院的联动，提升疾病
整体防控水平，为患者提供高效、精准的医疗服务。
　　综上所述，Brugada波与Brugada综合征的核心关联在于
心电图异常到基因异常再到心电活动异常，SCN5A变异导致
的Nav1.5功能异常是贯穿始终的关键纽带。临床实践中，需
要精准识别Brugada波，严谨鉴别诊断，区分“生理性表型”
与“病理性综合征”，结合基因检测与风险分层制定个体化干
预策略，最终实现猝死风险的有效防控。未来需进一步研究分

子机制，明确其他基因变异的致病性，探索新型治疗手段，并
构建风险预测模型，为该类疾病的精准医疗提供更坚实的理论
与实践支撑。
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