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1．はじめに
1）Brugada症候群とは
　Brugada症候群は1992年にスペインの Brugada
兄弟が特発性心室細動の病気として報告した疾患
群である1）。標準12誘導心電図の V1から V2
（V3）誘導における ST上昇が特徴的で，ST上昇
には，上向きに凸の coved型（入江様）と下向き
に凸の saddle back型（馬鞍様）があるが，診断
確定には J点または ST部分が基線から0.2mV以
上上昇する Type 1の coved型 ST上昇を認めるこ
とが必須条件である（表1）2-4）。

　特徴的な ST上昇はフレカイニド，アジマリン，
ピルジカイニドなどの Na +チャネル遮断薬投与
（チャレンジ試験）により顕在化することである5）。
また，高位肋間記録（V1，V2の第3または2肋間
記録）のみで Type 1の coved型 ST上昇を認める
場合も，Brugada症候群と考えられている6,7）。
Type 1心電図に加え，（1）特発性心室細動（vf）
の確認，（2）自然停止する多形性心室頻拍，（3）
突然死（45歳以下）の家族歴，（4）coved型 ST
上昇の家族歴，（5）電気生理学的検査での vf誘
発，（6）失神発作，または（7）夜間苦悶様呼吸
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のうち1つ以上を認める場合に Brugada症候群と
診断される8）。特発性心室細動とは，はっきりし
た原因（心筋梗塞，狭心症，心不全等）が無いの
に，心室細動を引き起こし，直接死につながる重
症の不整脈を突発性に起こす疾患である。所謂，
「ぽっくり病」の一部には Brugada症候群が含ま
れていると言われている。この Brugada症候群は
西洋人に比し東洋人，特に日本人に多いとされて
いる。そのなかでも男性に多く，夜間に心室細動
の発作を起こす9）。この疾患の特徴は，心室細動
が起こると，循環不全に陥り，失神，けいれん等
を起こすことである。多くの場合，心室細動は一
過性で正常脈拍に戻り一時的な症状で終わるが，
心室細動が止まらなかった場合は死に至る。
　Brugada症候群では，現在までに7つの遺伝子
型が報告されている。最初に報告された原因遺伝
子はヒト心筋 Na+ チャネルをコードする
SCN5A 10）で最も頻度が高く，SCN5Aに変異が同
定されるのは臨床的に Brugada症候群と診断され
る患者の11～28%である11）。その後 Brugada症候
群と QT短縮の合併例で，Ca2+チャネルをコード
する CACNA1Cと CACNB2遺伝子上の変異が同
定された12）。さらに GPD1-L遺伝子，Na+チャネ
ルである SCN1B遺伝子や SCN3B遺伝子，K+チャ

ネルである KCNE3遺伝子上の変異も同定されて
いる13）。変異により INa，I が減少し，一過性外
向き K+電流（Ito）が増強することによって発症
する。

2）Brugada症候群の検査および治療について
　心電図，運動負荷心電図，加算平均心電図およ
び心エコーを行う。場合によっては24時間心電図
（ホルター心電図）検査で不整脈の発生や日常生
活下での心電図の変化（入浴，食事等）を確認す
る14）。異常が認められた場合，薬剤負荷検査
（チャレンジ試験）を行う15）。また他の疾患の除
外，不整脈の起こりやすさ，合併不整脈の有無を
みるために心臓カテーテル検査（電気生理学的検
査，冠動脈造影，心筋生検）を行う。リスクが高
いと判断された場合は植込み型除細動器（ICD）
の植込み手術を行う16）。
　心電図異常のみで無症状の患者は，所謂，無症
候性 Brugada症候群として生涯不整脈発作（心室
細動）を起こさないと考えられている。しかし，
稀に突然死の報告もあり，慎重な経過観察は必要
である2,11,17）。現在のところ，的確に致死的不整脈
発作を起こす危険性の高い患者を見分ける検査法
は報告されていないが，日本循環器学会の

Patient Profiles
Low risk group High risk group

Patient number 13 11
Age (years) 50 17                      51 12
Gender, male                                                                   12                              10
Systolic blood pressure (mmHg)                             126 20                   123 18
Chest X-ray film finding
Cardio-thoracic ratio (%)                                          44 4                      45 5
Echocardiographic findings
LV end-diastolic dimension (mm)                             49 6                       49 4
LV posterior wall thickness (mm)                            9.4 1.1                   9.5 0.6
LV ejection fraction                                                 0.68 0.07              0.70 0.04
ECG findings
Brugada type-1                                                               10                              10
Brugada type-2                                                                 3                                1
Corrected QT interval (msec)                                 0.41 0.02             0.41 0.01
Complete or incomplete RBBB pattern                         9                                7
Aborted sudden death                                                      0                               6
Fatal arrhythmias 
Documented spontaneous sustained VT/vf                    0                               8
*PES-inducible sustained VT/vf                                     0                              10

LV, left ventricle; RBBB, the right bundle branch block; PES, programmed electric stimulation.
*PES was performed in 10 of 11 patients in the high-risk group, whereas in 7 of 13 patients in the low-risk group.

表 1

患者プロファイル。高リスク，低リスク群間には心事故，不整脈の自然あるいは誘発態様に
違いを認める以外，差は認めない。Circulation journal, 71:63-69, 2007より改変引用。
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Brugada症候群の治療のガイドラインでは，不整
脈発作が起こっていない患者でも，失神の既往，
カテーテル検査での心室細動誘発，突然死の家族
歴の3項目中2項目が当てはまる場合は ICD治療
を勧めている。しかし，危険性の高い患者や発作
を来している患者が必ずしもこの項目に当てはま
る訳ではない。そこで各種の検査を組み合わせる
ことで危険性の程度を評価し，ICD治療までが必
要かどうかを判断することが重要である。この点
に注目し，筆者らは Brugada症候群の非観血的リ
スク予測検査法を報告した18）。以下，関連論文を
レビューしつつ考察を加える。

2．Brugada 症候群の非観血的リスク予測検査法
1）QRST積分マッピング法のリスク層別化検査
法としての可能性について
　Brugada型心電図患者の心室細動のリスク判定，
すなわち高リスクおよび低リスク群を鑑別するこ
とは，標準12誘導心電図では困難であり，87点誘
導通常心電図でも困難であると考えられる。代表
的な Brugada型心電図患者の高リスクおよび低リ

スク例の87点誘導通常心電図を示す（図1）。両症
例とも coved型と saddle back型心電図変化を認め，
明らかな心電図上の差異は認めない。Brugada型
心電図患者の高リスクおよび低リスクの識別は，
臨床診療上，極めて重要であるがリスク層別化の
ための利用可能な非侵襲的方法は存在しなかった。
そこで，87点誘導 QRST積分マッピング法にお
ける心室性不整脈に対するリスクの非侵襲的識別
の可能性について考察する。なお87点誘導は全胸
部を網羅し，59誘導点は前胸部（A-I）に位置し
28誘導点は後背部 （J-M）に位置する（図2）。

Brugada型心電図患者の臨床的背景
　表1に臨床所見を示す。24例の Brugada型心電
図患者で，心事故あるいは電気生理学的検査での
誘発を認めた高リスク群11例，心事故を認めない
低リスク群13例が対象である。標準12誘導心電図
では高リスク群11例中7例，低リスク群13例中9例
が V5～ V6誘導に幅の広い S波のない右脚ブロッ
ク様波形を呈する。右側胸部誘導の ST上昇は高
リスク群11例中10例，低リスク群13例中10例が
coved型を示し，高リスク群11例中1例，低リス
ク群13例中3例は経時的に saddle-back型の ST上
昇を認める。 QTc時間は両群ともに正常範囲で
ある。Brugada群は，全例冠動脈造影は正常であ
り，アセチルコリン負荷試験はアセチルコリンを
右冠動脈に対し50μg，左冠動脈に対し100μgを
上限に冠注した。何れの症例も冠動脈の攣縮は誘
発されなかった。また全例心エコー上，右室の形

図 2 
87点誘導電極装着例。

図 1 
高リスク （VT/vf （+））例と低リスク （VT/vf （－））例の 87点
誘導通常心電図。 
両症例とも coved型と saddle back型心電図変化を見め，明
らかな心電図
上の差異は認めない。VT:特発性心室頻拍
　　　　　　　　　　Vf :心室細動
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態および壁運動に異常は認められなかった。高リ
スク群は全例 ICD施術がなされ，内8例は ICDに
よる治療が治療記録で確認されている。一方，低
リスク群では ICD施術患者は無かった。電気生
理学的誘発試験は高リスク群で11例中10例が誘発
され，低リスク群では1例も誘発されなかった。
方法
　フクダ電子社製 VCM3000を用いて正常群，高
リスク群および低リスク群それぞれについて
QRST等積分図を記録する。 また，21例の正常
群より求めた平均 QRST等積分図より高リスク
群および低リスク群全例の QRST等積分偏差分
布図を作成した19）。
結果・考察
　12誘導心電図では低リスク群および高リスク群
ともに多くの例で coved 型 ST上昇を示し，両者
の鑑別は困難であると考えられる。 QRST等積

分図で正常例，低リスク例で極小（▼）を右前胸
部上部に認める。一方，高リスク例では高位後背
部に認める（図3）。
　QRST等積分図解析による極小値は，高リスク
群は64%で背部上方に認められた。一方，低リ
スク群，正常コントロール群ではそれぞれ85%，
100%で前胸部上方にみられる（図4）。QRST等
積分偏差分布図解析において，低リスク症例は異
常正領域を H5に認め，高リスク症例は異常正領
域を D6に認める（図5A）。高リスク群では前胸
部上方に82%の頻度で異常正領域を認める。こ
れに対して低リスク群では一定の傾向を示さな
かった（図5B）。
　QRST等積分図解析による極小値が，高リスク
群において背部上方に認められたことは，正常平
均群に比し前胸部上方に正領域の偏位があるため
に（青線の部分）（図6A），正常の前胸部上部で

図 3
A:3群の代表例。低リスク例は vasospastic angina，高リスク例は症候性 Brugada 症候群例である。
12誘導心電図では低リスク例および高リスク例ともに coved 型 ST上昇を示し，鑑別は困難である。
B: a; QRST等積分図。正常例，低リスク例は極小（赤三角）を右前胸部に認める。しかし，高リス
ク例では高位後背部に認める。 なお（+）は極大を示す。
b; 87点誘導心電図電極配置シェーマ。 
c; 赤の範囲が右前胸部領域，青の部分が高位後背部領域を示す。 
Circulation journal, 71:63-69, 2007より引用。
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図 4　QRST等積分図
QRST等積分図で正常群，低リスク群でそれぞれ 100％ ，85％ に極小を右前胸部に認める。高リ
スク群では 64％ に高位後背部に認める。 
Circulation journal, 71:63-69, 2007より引用。

図 5　QRST等積分偏差分布図
A:QRST等積分偏差分布図の代表例。高リスク例は異常正領域（赤）を D6に認め，低リスク例は
異常正領域を H5に認める。なお（+）は最大積分偏差を示す。
B:QRST等積分偏差分布図における異常正領域の分布状態。高リスク群は 82％に右前胸部で異常正
領域である 2SD 領域を認めた。低リスク群は一定の傾向を示さない。なお両群ともに異常負領域
である -2SD 領域は認めなかった。 
Circulation journal, 71:63-69, 2007より引用。
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はなく，前胸部に次いで大きい負の値をとる背部
上方に位置すると考えられる。低リスク群におい
ては正常平均群と変わらない正領域分布（図
6B）を示し，極小値も前胸部上部にある。高リ
スク群において QRST等積分偏差分布図で前胸

部上方に異常正領域を認めたことは，早期再分極
の機序の推定メカニズムとして Gussakら20）が唱
えたイヌ右心室筋 wedgeモデルにおいて，IK-
ATP開口薬および Ca拮抗薬を併用投与すると，
心外膜活動電位の domeが消失（loss of dome）し，

図 6　QRST等積分
赤い線は高リスク群・低リスク群それぞれの平均 QRST等積分ゼロ電位線を示す。 
A:高リスク群は正常対照群の平均 QRST等積分ゼロ電位線 (緑線 )より右上部側にシフトしてい
る。 
B;低リスク群は正常対照群の平均 QRST等積分ゼロ電位線 (緑線 )にほぼ近似している。

図 7
早期再分極の機序の推定メカニズム。
Ａ：イヌ右心室筋 wedgeモデルにおいて，IK-ATP開口薬および Ca拮抗薬を併用投与すると，心
外膜活動電位 (Epi)の domeが消失（loss of dome）し，貫壁性の大きな圧勾配が生じるとともに心
電図では Brugada症候群様の ST上昇が記録される。
Ｂ：IK-ATP開口薬である pinacidil を投与することによって心外膜活動電位の dome が部分的に消
失（partial loss of dome）し，早期再分極症候群（異常 J波）と似た ST上昇が得られ，心外膜活動
電位の notchが J waveを形成すると考えられる。 
J Electrocardiol， 2000 ; 33 : 299～ 309， Ann Noninvasive Electrocardiol， 2005 ; 10 : 211～ 223より改変
引用。



45Brugada症候群とその非観血的リスク予測検査法について

貫壁性の大きな圧勾配が生じるとともに心電図で
は Brugada症候群様の ST上昇が記録されたこと
に符合すると考えられ，右室流出路領域の再分極
異常を示唆する（図7）。
症候性 Brugada症候群における心電位の特徴につ
いて
　Nagaseら21）は Brugada症候群を対象に経冠動
脈的心外膜側電位を計測することを試み，右室流
出路心外膜側の abnormal local electrogramを同定
し同部位の心筋異常とそれに対応する心室微小電
位を示した。また，Antzelevitch22）は，心室微小
電位が伝導遅延のみならず他の要因を表現してい
る可能性を指摘している。これらのことから，
Brugada症候群における右室流出路の心室微小電
位は伝導遅延を示すだけではない可能性がある。 
Wilsonら23）の提唱した Ventricular gradientの概念
に基づき， QRS波と T波の面積ベクトルを加算
することより求められる QRST区間積分値から
作成された QRST等積分図をもちいた検討より， 
QRST等積分図は再分極過程を反映するとしてい
る研究もある24-26）。体表面等積分図による極小の
位置は，Ambroggiら27）の検討では25例の対照群
全例で前胸部に認め，また50例の正常対照群を用
いた Hayashiら28）の検討でも前胸部に極小を認め
ている。我々の用いた正常平均群21例も全例で前
胸部に極小を認める。一方， 高リスク Brugada 症
候群では11例中7例が背部上方である。また，
QRST等積分偏差分布図よる解析では，11例中10
例で異常正領域である2SD 領域を前胸部上方で
認める。この領域は Shimizuら29）の指摘する右室
流出路領域に相当し，異常正領域は右室流出路近
傍に相当する。症候性 Brugada 症候群は正常平均
群に比し前胸部上部方向に正領域の変位があるた
め， QRST等積分図の極小の位置が正常の前胸部
上方ではなく，前胸部に次いで大きい負の値をと
る背部上方に位置すると考えられる。この事実は，
症候性 Brugada 症候群の QRST等積分偏差分布図
が前胸部上方で異常正領域を認めることからも支
持される。Kasanuki ら30）の報告においても， 
QRST等積分図において正領域の上方変位を認め
る。また，Hayashiら28）は基礎疾患のない右脚ブ
ロック群の体表面 QRST等積分図と QRST等積
分偏差分布図より，極小は正常平均群と同様前胸

部であり，異常正，負領域を認めないと報告して
いる。彼らは，両群間に高い相関係数を見出し
Ventricular gradient は右脚ブロックの影響を受け
ないことを示した。このことからも，症候性
Brugada症候群の右脚ブロック様波形は伝導障害
による右脚ブロックではないと考えられる。
Ambroggiら27）は，QRST等積分偏差分布図の負
領域は再分極時間の延長部分，正領域は再分極時
間の短縮部分を表すと報告している。従って， 
Brugada症候群では右室流出路近傍の再分極時間
が短縮し異常正領域を示すと考えられる。N a
チャネル機能の低下は，INaの減少と Itoの優位に
よりアクションポテンシャルドームの低下・喪失
を引き起こすことが指摘されている。さらにこの
現象は右室流出路の心内膜側心筋ではなく心外膜
側心筋で起こっていると報告されている31-32） 。症
候性 Brugada症候群で右室流出路近傍の再分極時
間が短縮し異常正領域を示すのはアクションポテ
ンシャルドーム低下・喪失による心外膜側心筋の
アクションポテンシャル持続時間の短縮を表現し
ていると考えられる（図7A）。これはまた， 症候
性 Brugada症候群では右室流出路近傍の再分極時
間が短縮傾向のため，QTcが正常範囲である理由
を説明できる。

2）体表面16点加算平均心電図検査法
16点単極誘導加算平均心電図
　1ms，1μVのレベルで詳細に体表面心臓電位を
観察できるマッピング加算平均心電図であり， 症
候性 Brugada症候群の右脚ブロック様波形の質的
分析，特に体表面心臓電位分布を検討することが
できる。
加算平均心電図記録方法
　安静仰臥位，洞調律時にフクダ電子社製多目的
心電計 VCM3000と16チャンネル微小電位プリア
ンプ（ ）を用いて加算処理をする。 Vector 
magnitude法による測定は I誘導を X誘導，aVF
誘導を Y誘導， 誘導（第5肋間正中線）を Z誘
導として記録する。Multiphasic oscillation法によ
る測定は我々の考案した胸部16点単極誘導法33,34）

（図8）を用いて記録した。この誘導法は が
Wilson の V1か ら V2， が V3， が V4，
が V5， が V6の胸部誘導にほぼ対応している。
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加算処理は，差分積算法を用いた R波テンプレー
ト波形認識を行なった後，心室性期外収縮を除外
して洞調律時に QRS波同期法で250心拍をノン
フィルターで信号加算する。 
加算平均心電図解析方法
　加算平均処理後の QRS波を Simsonら35）の方
法に従い，40～300Hzの で前方よ
り濾過後，Vector magnitude法により
波持続時間 （fQRSd）， QRS波終末部40msの平均
電位（RMS40），QRS波終末部40μV以下の電位
の持続時間（ ） を計測する。次に Rozanski
ら36）の方法に従い， 80～300Hzの

で前方より濾過後，Multiphasic oscillation法によ
り16点の 波持続時間（fQRSd）， QRS
波終末部40μV以下の電位の持続時間（ ）
を計測し，同一症例内における fQRSd 及び

の最も持続時間の長い誘導と最も持続時間
の短い誘導の差，即ち fQRSd dispersion 及び 

に 関 し て 測 定 す る。Vector 
magnitude 法，Multiphasic oscillation 法 に よ る
fQRSdの測定例（正常例）を図9に示す。

Multiphasic oscillation法による解析
　16誘導点における2群間（高リスク群 =11例，

L2

L3

L4

L5

L7

L8

L9

L10

L11

L12

L13

L14

L15

L16

L6

L1

図 8
胸部 16点単極誘導点。
16誘導点中 がWilsonの Vlから V2， が V3， が V4， が V5， が
V6の胸部誘導にほぼ対応している。 ， は 1肋間上を記録し Brugadaサインを
発見しやすい誘導である。

5μV

II

25ms/div

S
E

5μV

L15

S EII

25ms/div

5μV

L6

II

25ms/div

S E

A. Vector magnitude B. Multiphasic oscillation

図 9
A:Vector magnitude法の測定結果である。 
B:Muliphasic oscinaion法による fQRSdの測定結果 122msec， で 105msecである。
いずれの測定法でも QRS波終末部に心室微小電位を認めない。
Jpn J Electrocardiology No24 112~119より引用。
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コントロール群 =21例）の比較では，高リスク
Brugada群がコントロール群に比し，fQRSdは
， ， ， ， ， 誘導（右室流出路

から左室自由壁近傍）において有意に延長してい
る（図10）。 は高リスク Brugada群がコン

トロール群に比し， ， ， ， ， 誘導
（右室流出路から左室自由壁近傍）において有意
に延長している（図11）。高リスク Brugada群の
うち Vector magnitude法による解析で心室微小電
位陰性であった症例（図12A）は Multiphasic 

( )

図 10
胸部 16点誘導各誘導点における fQRSdの比較。高リスク群がコントロール群に比
し fQRSdは ， ， ， ， ， 誘導（右室流出路から左室自由壁近傍）に
おいて有意に延長している。

図 11
胸部 16点誘導各誘導点における の比較。高リスク群がコントロール群に比
し ， ， ， ， 誘導（右室流出路ら左室自由壁近傍）において有意に
延長している。
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J wave(-)

wave

J wave(+)

25ms/div

500uV/div

Magnitude

25ms/div

4uV/div

80 300Hz 25ms/div

10uV/div

fQRSd 114ms
LAS40 35ms
RMS40 23.3uV

図 12
心室微小電位と考えられる電位を認めた例。
Vector magnitude法による解析では心室微小電位陰性であった（A）がMultiphasic 
oscilladon法での解析では ， 誘導（右室流出路近傍）に心室微小電位と考え
られる電位を認めた例（B下図）。 
通常フィルターでは に J waveを認めない（B上図）が，80～ 300Hzのフィル
ターでは および に心室微小電位を検出している（B下図）。 
Jpn J Electrocardiology No24 112~119より引用。

図 13
高リスク群とコントロール群の fQRSd　dispersionと の比較。
fQRSd　dispersionは高リスク群がコントロール群に比し有意に dispersionが増加し
ている。 では高リスク群，コントロール群に有意な dispersionの
違いは認められない。
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oscillation法での解析では ， 誘導（右室流出
路近傍）に心室微小電位と考えられる電位を認め
る（図12B）。通常フィルターでは に J waveを
認めない（図12B上）にもかかわらず，80～
300Hzのフィルターでは に心室微小電位を検
出している（図12B下）。この J waveは心外膜側
アクションポテンシャルのノッチ（図7B）であ
り心室微小電位として検出できる（図12B下）。
この右室流出路近傍の心室微小電位は高リスク群
全例に認められる。コントロール群には全例心室
微小電位と考えられる電位は認めない。fQRSd 
dispersionは，高リスク群がコントロール群に比
し有意に dispersion が増加している（高リスク群
vs コ ン ト ロ ー ル 群 ;36.6±8.7ms vs 20.2±
4.9ms:P<0.001）。また， では，高
リスク群，コントロール群に明らかな dispersion
の違いは認められない（高リスク群 vsコントロー
ル群 ;28.4±4.9ms  vs  27.2±4.2ms:ns）（図13）。

結果・考察
　Vector magnitude法による解析では高リスク群
11例中10例が心室微小電位を有している。
Multiphasic oscillation法による解析では，従来の
Vector magnitude法では心室微小電位陰性を示し
た症例を含め，高リスク群全例で右室流出路に限
局する心室微小電位を認める。また，fQRSd 
dispersionでは，高リスク群が有意に増加している。
症候性 Brugada症候群における心室微小電位の特
徴について
　Brugada症候群における Vector magnitude法加
算平均心電図による解析で心室微小電位を認め諸
家の報告と一致する37-39）。Multiphasic oscillation
法での2群間の比較においては，高リスク群がコ
ントロール群に比し右室流出路および左室自由壁
近傍で fQRSd， ともに有意に延長しており，
fQRSd dispersionも有意に大きい。特に 誘導
（第4肋間正中線）での の延長が最も長い。
この延長は， 誘導が右室流出路上の誘導に当
たることより右室流出路起源の心室微小電位に起
因する可能性が示唆される。この右室流出路近傍
に観察される心室微小電位の一部が Vector 
magnitude法で心室微小電位として観察されたと
考えられる。 Nagaseら21）は Brugada症候群を対

象に経冠動脈的心外膜側電位を計測することを試
み， 右 室 流 出 路 心 外 膜 側 の abnormal local 
electrogramを同定し，同部位の心筋異常とそれ
に対応する を示している。従って，
右室流出路近傍に認める心室微小電位は Nagase
らの捕らえた abnormal local electrogram を体表面
より見ていると考えられ，高リスク群において
Multiphasic oscillation法で検出した右室流出路に
限局する心室微小電位が右脚ブロック様心電図と
して反映されたものと考えられる。 

方法論的考察
16点単極誘導加算平均心電図の臨床的有用性
　Miyazakiら39）は Vector magnitude法による解析
において3例中2例で心室微小電位が陰性であった
と報告しており，必ずしも Brugada症候群で心室
微小電位が陽性とは限らないとしている。しかし，
Vector magnitude法では心室微小電位を検出でき
ない症例であった可能性は否定できない。心室頻
拍について Vector magnitude法で検討した Simson
ら35）も QRS波の中に埋没するため検出できない
心室微小電位の存在を報告している。我々は，16
点およびその発展版である32点単極誘導加算平均
心電図による Multiphasic oscillation 法，Vector 
magnitude法を用いて発作性心房細動，WPW症
候群に関しての報告33,34）を行い，その有用性を報
告している。16点単極誘導加算平均心電図の誘導
点は前胸部全域をほぼ網羅しており，非観血的か
つ経時的な心室微小電位の変化およびその部位診
断が可能であると考えられる。

3．まとめ
　先行研究より，高リスク群が QRST等積分図
で高位後背部に極小を示し，QRST等積分偏差分
布図で右前胸部に異常正領域を認め，再分極異常
を有することを示した。これは QRST等積分図
が高リスク群におけるスクリーニング検査法とし
ての有用性を示すものである。また16点単極誘導
加算平均心電図のMultiphasic oscillation法で検出
した心室微小電位は J waveであり，これは心外
膜側アクションポテンシャルのノッチを表し，心
室微小電位として検出している。
　以上より Brugada型心電図患者の非観血的リス
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ク予測検査法として QRST積分マッピング法と
16点単極誘導加算平均心電図は新しい検査法とし
て有用である。
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