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Vào những năm 1980, đột tử về đêm không giải thích được là 1 hội chứng có tần suất cao ở các nước Đông Nam Á, người ta 
phát hiện những người đàn ông trẻ di cư từ các nước Đông Nam Á sang Mỹ bị chết đột ngột trong lúc ngủ nhưng hoàn toàn khỏe 
mạnh trước đây và không có bệnh tim thực thể. Sau đó , ở đầu thập niên 1990 bệnh này được mô tả ở Thái lan, Philippine, Nhật 
… Do đó bệnh lý này có tên là Lai Tai theo tiếng Thái hoặc Bangungut theo tiếng Philippines hoặc Pokkuri theo tiếng Nhật đều 
mang nghiã là chết đột ngột khi ngủ đêm. Hội chứng này được xem là nguyên nhân hàng đầu gây tử vong ở người đàn ông trẻ ở 
Thái Lan và là thách thức lớn đến nền y tế và xã hội nước này1. Nguyên nhân tử vong chính là rung thất nhưng không có tiền 
triệu, không có yếu tố thúc đẩy và bệnh lý thực thể tại tim. Có rất nhiều nghiên cứu về căn nguyên của rung thất ở các bệnh nhân 
này, nhưng năm 1992 Brugada P. và Brugada J. là tác giả đầu tiên mô tả 8 bệnh nhân đột tử và có biểu hiện rất giống nhau trên 
ECG được gọi là hội chứng Brugada2. Năm 1998 bệnh này được giải thích cơ chế bệnh sinh và đề xuất cách điều trị tốt nhất 3. 
Sau nhiều năm nghiên cứu, người ta thấy rằng đột tử về đêm xảy ra ở khắp nơi trên thế giới , có biểu hiện trên lâm sàng và cận 
lâm sàng giống nhau và nó không giới hạn ở 1 vùng địa lý nào1.  

1.Định nghĩa: Hội chứng Brugada là hội chứng bao gồm: blốc nhánh phải có ST chênh lên V1V2V3 trên ECG, không có bệnh tim 
thực thể, trong bối cảnh có nguy cơ đột tử hoặc ngất.  

2.Cơ chế bệnh sinh:  

25% là do di truyền tính trạng trội ở nhiễm sắc thể thường. Đa số là do đột biến ở gen có chức năng mã hoá bán đơn vị 
alpha của kênh natri ( SCN5A) nằm trên nhiễm sắc thể số 3 3,4. Từ đó gây giảm sự tập trung ở kênh natri và gây ra sự 
biến đổi về điện sinh lý tim. 

Điều này giải thích nguyên nhân thuốc chống loạn nhịp nhóm IA ( làm chẹn kênh Natri tế bào cơ tim 
gồm :quinidine,procainamide, disopyramide..) làm ST chênh lên nhiều hơn và isoproterelol là giảm ST chênh lên5.  

Bất thường trên ECG có thể thay đổi, nặng lên hay nhẹ đi thay đổi theo thời gian, kích thích giao cảm được xem là có vai 
trò quan trọng trong việc điều chỉnh sự bất thường trên ECG6. Rung thất trong hội chứng Brugada là có lẽ do về đêm tăng 
cường hoạt động của phó giao cảm và giảm sút của hệ giao cảm.  

3.Chẩn đoán:  

Có thể bệnh nhân chỉ phát hiện tình cờ do khám sức khỏe hoặc kiểm tra do có người trong gia đình đột tử, 
hoặc đến khám vì có lần ngất 8, ngưng tim hay đột tử được cứu sống hoặc/và có người thân trong gia đình 
có các triệu chứng này.  

Có thể người bệnh đến khám vì hay mệt mỏi, khả năng gắng sức kém, hồi hộp, đánh trống ngực 8, …
 

2. ECG có Block nhánh phải , ST chênh lên V1V2V3. QT bình thường. 

Bởi vì biểu hiện trên ECG có thể thay đổi nên có thể dùng thuốc chống loạn nhịp nhóm IA như là cách gíup chẩn 
đoán ở trường hợp ST chênh lên không rõ. 

Cần khảo sát ECG của những người trong gia đình (và của cả người đã đột tử nếu có ) vì có thể có cùng biểu hiện 
của hội chứng này. 
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Hình 1: Một bệnh nhân được chẩn đoán hội chứng Brugada có hình ảnh blốc nhánh phải kèm ST chênh lên ở các chuyển đạo 
trước tim phải, trục trái gợi ý blốc phân nhánh trái trước. 

Không có bệnh tim thực thể được chứng minh bằng siêu âm tim, chụp mạch vành, chụp thất đồ, MRI tim …Các kỷ thuật hình ảnh 
nhằm loại trừ một số bệnh tim thực thể gây loạn nhịp (như bệnh cơ tim phì đại, bệnh thiếu máu cơ tim, bệnh cơ tim thất phải sinh 
loạn nhịp). Trong một số trường hợp, siêu âm tim qua lồng ngực và thậm chí cả sinh thiết nội mạc cơ tim cho thấy bình thường 
vẫn không loại trừ bệnh cơ tim thất phải sinh loạn nhịp và MRI tim sẽ giúp phát hiện tổ chức mỡ được thay thế mô cơ tim ở vùng 
phểu thất phải 4 . 

Những bệnh nhân sau khi đã xác định là hội chứng Brugada cần đánh giá thêm nguy cơ loạn nhịp bằng Holter ECG , điện sinh lý 
trong buồng tim, điện tâm đồ trung bình điện thế.... 

4.Điều trị:  

Theo Brugada tất cả bệnh nhân không có bệnh tim thực thể nhưng có ST chênh lên V1 đến V3 và block nhánh phải đều có thể có 
nguy cơ đột tử do rối loạn nhịp, thường nhất là nhịp nhanh thất đa dạng và rung thất 9. Các bệnh nhân có ngất hay trước đây có 
lần đột tử được cứu sống có nguy cơ rung thất tái phát đến 34%. Tuy nhiên nếu phát hiện tình cờ do làm ECG thường qui thì tỉ lệ 
xuất hiện loạn nhịp lên đến 27% 7. Điều này cho thấy cần phải đánh giá một cách chính xác những bệnh nhân không có triệu 
chứng và cần tầm soát tất cả người trong gia đình của những bệnh nhân sống sót sau cơn ngưng tim, nếu có hội chứng này thì 
cần điều trị thích hợp để tránh đột tử xảy ra. 

Dùng thuốc chống loạn nhịp( amiodarone, ức chế bêta) là không hiệu quả vì không phòng ngừa hay ngăn chặn sự phát triển của 
rối loạn nhịp thất hay rung thất 4,7,10.  

Máy khử rung cấy vào cơ thể (implantable- cardioveter defibrillator :ICD) được xem là hiệu quả nhất vì nó tự đánh shock phá rung 
một khi có rối loạn nhịp thất hay rung thất xuất hiện 7,10.  

4.Kết luận:  

Hội chứng Brugada phát hiện dựa vào những bất thường trên ECG với Block nhánh phải , ST chênh lên V1V2V3ø không có bệnh 
tim thực thể và có nguy cơ đột tử cao do loạn nhịp thất. Nên khuyến cáo những người trong gia đình có người đột tử không rõ 
nguyên nhân làm ECG để phát hiện bệnh sớm từ đó phòng ngừa khả năng bệnh diễn tiến xấu xảy ra. Máy khử rung cấy vào cơ 
thể là phương pháp điều trị hiệu quả nhất để tránh tử vong xảy ra, nhất là ở bệnh nhân trẻ tuổi là nguồn nhân lực lao động quan 
trọng của gia đình và xã hội. 
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