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Lời tòa soạn
   

Kính thưa các bạn Hội Viên Hội Tim mạch Học Việt Nam

Thưa toàn thể các độc giả rất yêu quí,

Chào đón năm 2011! 

Thay mặt cho Tạp Chí Tim Mạch Việt Nam (TCTMVN), chúng tôi xin gửi tới tất cả các bạn những 
lới chúc tốt đẹp nhất.

Chúng tôi đánh giá rất cao sự quan tâm và đóng góp của các bạn Hội viên cũng như toàn thể các bạn 
độc giả để TCTMVN ngày một phong phú và chất lượng hơn.

Năm vừa qua chúng ta rất vui mừng chứng kiến về Đại Hội Tim Mạch Toàn Quốc lần thứ 
12 diễn ra ở Nha Trang tháng 10 đã thành công rực rỡ. Bên cạnh đó, chúng ta có nhiều các hoạt 
động khoa học sôi động khác như hàng trăm các hội thảo tim mạch lớn nhỏ trên khắp các miền 
tổ quốc (có sự phối hợp với các công ty dược phẩm, dụng cụ y tế), các hoạt động truyên truyền 
sức khỏe tim mạch trên các phương tiện thông tin đại chúng… Chúng ta cũng tham gia tích cực 
các hoạt động khoa học trong Liên đoàn Tim Mạch Đông Nam Á và với các nước trên thế giới. 
Thông qua các hoạt động đó, hội Tim mạch Việt Nam ngày một lớn mạnh và các Hội viên ngày 
một trưởng thành cũng như đóng góp được nhiều hơn trong sự nghiệp bào vệ sức khỏe tim mạch 
cho nhân dân.

Năm nay, chúng ta sẽ có một hoạt động quan trọng khác đó là Hội Nghị Tim Mạch Miền Trung – Tây 
Nguyên lần thứ VI từ 5-6 tháng Tám năm 2011 tại Buôn Ma Thuột – Đắklắk.

Trong số này, chúng tôi xin trân trọng giới thiệu tới các bạn thông báo về Hội nghị này. Rất mong các 
ban tham gia hưởng ứng. 

Như thường lệ, TCTMVN cũng tiếp tục đăng tải một loạt các các nghiên cứu lâm sàng mới nhất, các 
chuyên mục cho người bệnh và chuyên đề giáo dục liên tục. Với bài trao đổi phản biện sắc sảo của chuyên 
gia đầu ngành về những vấn đề được nghiên cứu lâm sàng, chúng tôi hy vọng các bạn sẽ tìm được nhiều 
thông tin bổ ích trong cả bài nghiên cứu lâm sàng với bài phản biện của nhà khoa học.

Chúng tôi hy vọng các bạn tìm được nhiều thông tin hữu ích trong số báo này và luôn mong muốn các 
bạn có nhiều bài đóng góp cho tạp chí.

Một lần nữa, xin chúc mừng Năm mới; Chúc Sức Khỏe và Hạnh phúc tới toàn thể các bạn. 

        Thay mặt Ban Biên Tập

                Tổng biên tập

        GS.TS. Nguyễn Lân Việt
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TIN TÖÙC HOAÏT ÑOÄNG
Thông Báo Số 1
Hội Nghị Tim Mạch Miền Trung Và Tây Nguyên Lần 
Thứ VI Buôn Ma Thuột 5-6/8/2011  
       

Kính gửi: Quý vị Đại biểu........................................................................................... 

Được sự đồng ý của UBND tỉnh ĐắkLắk, Hội Tim mạch học Việt Nam, Sở Y tế ĐắkLắk; Bệnh 
viện Đa khoa tỉnh ĐắkLắk xin trân trọng thông báo:

Hội Nghị Tim mạch miền Trung và Tây nguyên lần thứ VI sẽ được tổ chức tại thành phố Buôn 
Ma Thuột, tỉnh ĐắkLắk từ ngày 5 - 6 tháng 8 năm 2011. 

Hội nghị sẽ đón tiếp các bác sỹ chuyên khoa tim mạch Nội - Ngoại - Nhi và các chuyên khoa 
liên quan thuộc các bệnh viện tuyến trung ương, tỉnh, huyện, thành phố trong cả nước. Hội nghị 
sẽ có các giáo sư đầu ngành trong nước và nước ngoài tham dự. Hội nghị cũng là dịp để các bác 
sỹ trao đổi, học hỏi kinh nghiệm trong lĩnh vực chuyên ngành Tim-Mạch và là cơ hội tham quan 
du lịch, tìm hiểu và trao đổi văn hoá giữa các vùng miền trong cả nước.

I- Báo cáo khoa học: Báo cáo khoa học gửi về Hội nghị bao gồm:

1) Bài báo cáo nghiên cứu khoa học:

* Bản tóm tắt (Abstract): bản tóm tắt bằng tiếng Việt (kèm bản dịch sang tiếng Anh) một trang 
riêng, nội dung khoảng 300-500 từ, khổ giấy A4, chừa lề phải 2cm, lề trái 3cm, lề trên và dưới 
2,5cm, cỡ chữ 12-13, cách dòng 1,5 line, font chữ Unicode, kiểu Times New Roman (các font chữ 
khác không chấp nhận). Họ và tên tác giả, nơi làm việc, không ghi, chức danh, học vị.

Nội dung bản tóm tắt gồm 4 phần: Mục tiêu (objectives), phương pháp nghiên cứu (meth-
ods), kết quả (results) và kết luận (conclusions).

* Bài toàn văn (Full text): dài 4-6 trang A4, đánh máy theo quy định trên, tài liệu tham khảo: 
không quá 10 tài liệu theo thứ tự tài liệu tiếng Việt trên, tiếng nước ngoài xuống dưới theo tên tác 
giả. Cần nêu đủ: tên tác giả, năm xuất bản, tên bài báo, tập san, báo, quyển (tập), số, trang, xếp theo 
thứ tự vần A, B, C (tên tác giả). Bài gửi kèm theo đĩa mềm hoặc gửi email theo địa chỉ dưới đây.

2) Bài báo cáo chuyên đề:

            Hình thức giống bài báo cáo khoa học gồm tóm tắt, bài toàn văn, nội dung không quá 
10 trang kể cả tài liệu tham khảo.

Lưu ý:

- Tên tác giả, địa chỉ, số điện thoại (liên hệ chính) ngay phía dưới bản tóm tắt.

- Các bài báo cáo công trình nghiên cứu khoa học và báo cáo chuyên đề, bản tóm tắt và bài 
toàn văn đều gửi kèm đĩa mềm ghi lại hoặc email địa chỉ dưới đây.
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II- Địa chỉ gửi bài:

ĐỊA CHỈ LIÊN HỆ

Từ Đà Nẵng trở ra Từ Quảng Nam trở vào 

GS.TS. Huỳnh Văn Minh
Mobile: 0914062226

BSCK II. Bùi Trường Phong
Mobile: 0913493896

BSCK II. Ngô Văn Hùng
Mobile: 0913496761

Email: hvminhdr@yahoo.com Email: ngovanhungdl@gmail.com

           : dr.hvminh@gmail.com             : ngovanhungdl@yahoo.com

Địa chỉ: Trường Đại học Y Dược Huế - Số 06 
Ngô Quyền - Tp. Huế

Địa chỉ: Bệnh viện Đa khoa tỉnh ĐắkLắk - Số 
02 Mai Hắc Đế - Tp. Buôn Ma Thuột

Website: htt p://benhviendaklak.org.vn

III. Hình thức báo cáo: (có thể đăng ký trước)

- Báo cáo diễn dàn (oral presentation) hoặc bằng bích báo (poster presentation).

- Báo cáo viên Việt Nam nên chuẩn bị thêm bản báo cáo tiếng Anh để các báo cáo viên nước 
ngoài theo dõi.

- Báo cáo viên nước ngoài cũng cần có bản tiếng Việt đối chiếu song song, nhằm hạn chế thời 
gian phiên dịch.

- Thời gian báo cáo viên 10 phút cho báo cáo các công trình nghiên cứu khoa học và 15-20 phút 
cho báo cáo chuyên đề.

IV- Thời gian cuối nộp bài: 01/04/2011.

V- Đăng vào kỷ yếu Hội nghị

Tất cả các báo cáo công trình nghiên cứu khoa học và bài báo cáo chuyên ngành đều được 
trình bày và in vào kỷ yếu các công trình nghiên cứu khoa học Hội Nghị Tim mạch miền Trung 
và Tây Nguyên. In toàn văn hoặc tóm tắt tùy theo chất lượng của bài báo cáo.

Chúng tôi rất mong các hội viên Hội tim mạch Việt Nam, các bác sỹ công tác ở mọi miền đất 
nước thuộc các Bệnh viện Trung ương, Bệnh viện tuyến tỉnh, thành phố, Trung tâm y tế quận - 
huyện, các Bệnh viện tư nhân, đặc biệt các Giáo sư, Tiến sỹ trong và ngoài nước hưởng ứng nhiệt 
tình, tham dự Hội Nghị Tim mạch miền Trung và Tây nguyên lần thứ VI trong thời gian tới tại 
thành phố Buôn Ma Thuột, thành phố của hương cà phê và đầy sắc màu văn hoá các dân tộc.

Buôn Ma Thuột, ngày 20 tháng 01 năm 2011

PHÓ  CHỦ  TỊ CH HỘ I TIM MẠ CH VIỆ T NAM

Chủ  tị ch Hộ i tim mạ ch miề n Trung 

 

GS.TS HUỲNH VĂN MINH

TM. BAN TỔ CHỨC

Giá m đố c BVĐK tỉ nh Đắ k Lắ k

 

BS. CKII BÙI TRƯỜNG PHONG
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Thư Của Chủ Tịch Hội Tim Mạch Quốc Gia Việt Nam 
Về Hội Nghị Tim Mạch Miền Trung Mở Rộng 2011

Kính gửi các đồng nghiệp!

Hội viên Hội Tim mạch học Việt Nam

Thưa các bạn,

Hội Tim mạch của chúng ta được thành lập đã hơn 2 thập kỷ, hội đã lớn mạnh rất nhanh và 
đóng góp to lớn vào sự nghiệp chăm sóc và bảo vệ sức khoẻ nhân dân.

Cùng với sự lớn mạnh của Hội Tim mạch học Quốc gia Việt Nam, Hội Tim Mạch miền Nam, 
miền Trung cũng đã thu hút đông đảo hội viên tham gia tạo nên phong trào sâu rộng, xây dựng 
nền tim mạch học toàn quốc phát triển đồng đều đem lại nhiều thành quả tốt đẹp trong nghiên 
cứu khoa học cũng như chẩn đoán, điều trị dự phòng các bệnh tim mạch trong nhân dân. 

Vừa qua Hội nghị Tim mạch miền Trung mở rộng lần thứ V đã tổ chức thành công tại thành phố Đồng 
Hới-tỉnh Quảng Bình và sắp đến Hội Nghị Tim mạch miền Trung và Tây nguyên lần thứ VI sẽ được tổ chức 
tại thành phố Buôn Ma Thuột, tỉnh ĐắkLắk từ ngày 5-6 tháng 8 năm 2011, thành phố của những trang lịch 
sử hào hùng và huyền thoại nơi mà trong lịch sử giải phóng dân tộc đả mở màn cho chiến dịch Hồ Chí Minh 
mùa xuân đại thắng 1975. Tại hội nghị lần này sẽ đón tiếp các bác sỹ chuyên khoa tim mạch Nội - Ngoại - Nhi 
và các bác sỹ chuyên khoa hệ Nội - Ngoại và các chuyên khoa liên quan thuộc các bệnh viện tuyến trung 
ương, tỉnh, huyện, thành phố trong cả nước. Hội nghị sẽ có các giáo sư đầu ngành trong nước và nước ngoài 
tham gia báo cáo khoa học. Để hội nghị lần này thu hút các hội viên tham gia và mang lại kết quả to lớn trong 
việc điều trị các bệnh lý Tim mạch, các báo cáo viên  trong hội nghị chú trọng cập nhật các chuyên đề và các 
đề tài thật mới mẻ, mang tính sáng tạo cao, có tính đột phá trong khoa học. 

Buôn Ma Thuột là thành phố đẹp, là một thành phố năng động nhất Tây Nguyên, phát triển mạnh, nhiều 
tiềm năng, một miền đất Tây Nguyên giàu truyền thống, nơi hội tụ của nhiều nền văn hóa khác nhau.

Đến Buôn Ma Thuột bạn có thể tham quan Ngã 6 Ban Mê là trung tâm thành phố Buôn Ma 
Thuột, thưởng thức hương vị Cà phê Buôn Ma Thuột được thế giới biết đến và địa danh Buôn 
Ma Thuột được nhiều người ví như “thủ phủ cà phê”, tham quan khu du lịch Hồ Lắk, thác Đray 
Sáp, thác Trinh Nữ... Đặc biệt đến khu du lịch Bản Đôn các bạn có thể tham quan Cầu Treo, cưỡi 
voi, thưởng thức văn hóa cồng chiêng và nhiều loại hình dịch vụ hấp dẫn.

Chúng tôi rất mong các Hội viên Tim mạch ở các Trung tâm Tim mạch lớn, các bệnh viện 
Trung ương, các trường Đại học, Học viện, các địa phương đặc biệt các Giáo sư trong nước và 
nước ngoài hưởng ứng nhiệt tình, tham dự Hội Nghị Tim mạch miền Trung và Tây Nguyên lần 
thứ VI sẽ được tổ chức tại thành phố Buôn Ma Thuột, tỉnh ĐắkLắk.

Chúng tôi chúc cho Hội nghị thành công tốt đẹp.

                                                                                    Hà Nội, ngày    tháng  năm 2011  

                                                       GS.TS Phạm Gia Khải

                                                                Chủ tịch Hội Tim mạch Quốc gia Việt Nam  
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Thông Báo Về Các Công Việc Của Hội Viên Hội Tim 
Mạch Học Việt Nam

Kính gửi:  Toàn thể các Hội Viên Hội Tim Mạch Học Việt Nam

  Các bạn có quan tâm
Nhằm tăng cường công tác quản lí, rà soát, cập nhật các thông tin về Hội Viên của Hội Tim 

Mạch Học Việt Nam, cũng như đảm bảo quyền lợi của Hội Viên,
Hội Tim Mạch Học Việt Nam, đề nghị các quí Hội viên khẩn trương gửi các thông tin đầy đủ 

của cá nhân về cho Ban thư kí của Hội.
Hội cũng yêu cầu các Hội viên hãy đóng hội phí đầy đủ theo quy định. Hàng năm cần đóng trước 

ngày 31 tháng 12 cho năm sau. Các bạn nên đóng cho 2 năm một lần. Nếu các hội viên không đóng đầy 
đủ, chúng tôi sẽ không thể gửi tới các bạn tài liệu của Hội và theo điều lệ hoạt động của Hội, nếu 2 năm 
liền các bạn không đóng đầy đủ hội phí thì tên của các bạn sẽ bị loại ra khỏi danh sách hội viên.

Để thuận lợi cho công tác quản lí, chúng tôi khuyến cáo các bạn nên đóng hội phí bằng cách chuyển 
khoản hoặc đóng trực tiếp tại văn phòng của Hội. Khi chuyển khoản, đề nghị ghi rõ tên, địa chỉ công 
tác và lí do chuyển khoản là đóng tiền hội phí cho năm nào. Do điều kiện kỹ thuật, chúng tôi không thể 
tiếp nhận bất kể hình thức đóng hội phí nào khác, mong quí hội viên thông cảm.

Đối với các bạn chưa phải là hội viên mà muốn gia nhập hội, chúng tôi rất khuyến khích. Để 
trở thành Hội viên Hội Tim Mạch Học Việt Nam, chúng tôi sẽ tổ chức xét duyệt hàng năm 2 lần, 
vào tuần đầu tháng Năm và tuần đầu tháng Mười Hai, do vậy các bạn phải gửi cho chúng tôi đầy 
đủ hồ sơ trước ngày 30 tháng Tư và trước ngày 31 tháng 11 hàng năm. Hồ sơ bao gồm:

- Bản đăng kí Hội Viên Hội Tim Mạch Học Việt Nam
- Đơn Xin Gia Nhập Hội Tim Mạch Học Việt Nam
- Thư giới thiệu của 02 hội viên Hội Tim Mạch hoặc của 01 Hội viên và 01 lãnh đạo đơn vị 

nơi bạn công tác
- Giấy chứng nhận đã đóng hội phí (đóng tại chỗ hoặc biên lai chuyển khoản).
Chúng tôi xin gửi theo đây các mẫu giấy tờ để các bạn tiện tham khảo hoặc các bạn có thể tải 

từ trang web của hội: www.vnha.org.vn.
Hội Tim Mạch Học Việt Nam cũng đang tiến hành tổ chức làm Giấy Chứng Nhận Hội Viên cho 

toàn thể các Hội viên của Hội. Đối với các hội viên chưa làm Giấy chứng nhận này tại Đại Hội Tim 
Mạch Toàn Quốc lần thứ 12, tháng 10 vừa qua tại Nha Trang thì nên gửi sớm cho chúng tôi thông tin 
cần thiết theo mẫu gửi kèm và phí làm giấy chứng nhận để chúng tôi có thể tiến hành làm giấy chứng 
nhận và gửi về cho quí hội viên.

Vì sự phát triển của Hội, rất mong các bạn tích cực tham gia công tác của Hội.

Xin trân trọng cảm ơn.

     Thay mặt Hội Tim Mạch Học Quốc Gia Việt Nam

       Chủ tịch 

      GS.TS. Phạm Gia Khải
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PHIẾU ĐĂNG KÝ 
HỘI VIÊN 

HỘI TIM MẠCH HỌC QUỐC GIA 
VIỆT NAM

   Ảnh 4 x 6

HỘI TIM MẠCH HỌC 
QUỐC GIA VIỆT NAM

THÔNG TIN CHUNG

Họ và tên: ………………………………………………….……   Giới: …………………………..…

Ngày tháng năm sinh: …………………………………………………………………………..........

Quốc tịch:

Cơ quan công tác hiện tại:………………………………………………………………...............…..

........……………………………………………………………………………………….......................

Chức vụ:……………………………………………………………………………...............................

………………………………………………………………………………………...............................

Học hàm/học vị: …………………………………………………………………….............................

Điện thoại cơ quan: ………………………………………………………………...............................

Địa chỉ nhà riêng: …………………………………………………………………..............................

………………………………………………………………………………………..............................

Điện thoại nhà riêng: …………………………Di động: …………………………...........................

Địa chỉ thư điện tử: ………………………………………………………...........................................

 Địa chỉ liên lạc (gửi thư, tạp chí..): ………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………………………….…

THÔNG TIN VỀ QUÁ TRÌNH HỌC TẬP CÔNG TÁC

 Hiện đang công tác với chuyên môn chính là gì:

 Công việc khác kiêm nhiệm đang làm:

Quá trình học tập: (ghi quá trình học đại học và sau đại học)

Năm học Ngành học Trường Loại tốt nghiệp
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Quá trình công tác: (ghi quá trình công tác kể từ khi ra trường đại học)

Thời gian Nơi công tác Chuyên môn Chức vụ

THÀNH TÍCH KHOA HỌC

Ghi rõ các công trình khoa học đã tham gia, xuất bản theo các trình tự sau:

- Các đề tài cấp Nhà nước, cấp Bộ (hoặc tương đương), cấp cơ sở đã nghiệm thu

- Các bài báo khoa học đã đăng

- Các sách báo đã viết

- Tóm tắt tham gia các hội nghị

- Loại khác

Cần liệt kê rõ, tên tác giả, loại tạp chí, sách, năm xuất bản, hội nghị nào… vào một fi le đính 
kèm với bản kê khai này.

NGƯỜI GIỚI THIỆU

(Cần 02 người giới thiệu hoặc là 02 Hội Viên Hội Tim Mạch; hoặc 01 Hội viên và 01 lãnh đạo 
nơi công tác)

1. Người giới thiệu thứ nhất:

Họ và tên:

Nơi Công tác:

Chữ kí:

2. Người giới thiệu thứ hai:

Họ và tên:

Nơi Công tác:

Chữ kí:

CAM KẾT

Tôi xin cam kết những thông tin kê khai trên và thông tin trong fi le đính kèm là chính xác và 
đúng sự thật. Tôi xin hoàn toàn chịu trách nhiệm về những thông tin trên và chấp nhận mọi sự 
kiểm tra xác minh của Hội Tim Mạch Học Việt Nam. 

       , ngày…. tháng….. năm

        Kí tên
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NHỮNG THÔNG TIN KHÁC:

Đồng ý nhận các ấn phẩm và thông tin từ Hội TMHQGVN bao gồm:

  □ Tạp chí và ấn phẩm    □ Hội nghị, hội thảo khoa học

  □ Thông tin hoạt động Hội   □ Tham gia các thăm dò, nghiên cứu

  □ Khác

Đóng góp hội phí cho hoạt động của Hội TMHQGVN:

  □ Hội phí trong …… năm từ năm ……… Tổng số: ………………VND

  □ Các khoản hỗ trợ khác   Tổng số: ………………VND

         Tổng cộng: ……………………VND

Phiếu đăng ký (kèm theo 2 ảnh 4x6, 1 đơn và 1 bản lý lịch khoa học nếu có) xin gửi thư hoặc 
fax về địa chỉ:

Phiếu đăng ký có thể được tải tại địa chỉ website htt p:// www.vnha.org.vn/

Hội phí hàng năm  từ năm 2006 là 200000 VND (hai trăm nghìn đồng Việt Nam/năm).

Hội phí và các khoản đóng góp khác xin gửi bằng cách: hoặc đóng trực tiếp tại chỗ văn phòng 
Hội, hoặc chuyển tiền vào tài khoản của hội theo địa chỉ: 

Tên tài khoản: HỘI TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM

Số tài khoản (USD): 0010370002358

Số tài khoản (VND): 0010000000409

Tại ngân hàng: Ngân hàng Thương Mại Cổ phần Ngoại thương Việt Nam (Vietcombank), Sở Giao 
Dịch, 31-33 Ngô Quyền, Phường Hàng Bài, Quận Hoàn Kiếm, Thành phố Hà Nội.

ĐỊA CHỈ LIÊN HỆ 

Hội Tim mạch học Quốc gia Việt Nam, 

Viện Tim mạch học Việt Nam - Bệnh viện Bạch Mai, 

76 Đường Giải Phóng, Quận Đống Đa, Hà Nội

 Điện thoại: (84-4)386 88 488 Fax: (84-4)386 88 488

 Email: info@vnha.org.vn

Người liên hệ: TS.BS. Phạm Mạnh Hùng

Tổng thư ký Hội Tim Mạch Học Việt Nam

ĐTDĐ: 0913.519.417

Hoặc liên hệ thông qua: Chị Nguyễn Thu Trang

ĐTDĐ:  / 0988.834.318
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ĐƠN XIN GIA NHẬP

HỘI TIM MẠCH HỌC 
QUỐC GIA VIỆT NAMHỘI TIM MẠCH HỌC 

QUỐC GIA VIỆT NAM

Kính gửi: Hội Tim mạch Học Quốc gia Việt nam,

Tên tôi là: 

Chức vụ:

Nơi công tác :

Sau khi tìm hiểu, nghiên cứu kỹ về Điều lệ hoạt động của Hội Tim mạch Học Quốc gia Việt Nam,

Được sự giới thiệu của Hội viên Hội Tim mạch Học Quốc gia Việt Nam,

Xuất phát từ nhu cầu và nguyện vọng của bản thân,

Tôi làm đơn này tự nguyện xin gia nhập Hội Tim mạch Học Quốc gia Việt Nam.

Tôi xin hứa sẽ chấp hành đầy đủ mọi quy chế, nội quy hoạt động của Hội và sẵn sàng đóng 
góp những nỗ lực của bản thân trong việc xây dựng Hội ngày một lớn mạnh hơn.

Tôi rất mong được sự chấp nhận của Hội và xin chân thành cảm ơn.

        , ngày ....., tháng ......, năm ........

                   Người viết đơn

Gửi kèm theo phiếu đăng ký, lý lịch khoa học (nếu có), thư giới thiệu, giấy tờ xác nhận đã 
đóng tiền, xin gửi về địa chỉ:

Hội Tim mạch học Quốc gia Việt Nam, 
Viện Tim mạch học Việt Nam - Bệnh viện Bạch Mai, 

76 Đường Giải Phóng, Quận Đống Đa, Hà Nội
Điện thoại: (84-4)386 88 488 Fax: (84-4)386 88 488
Email: info@vnha.org.vn
Người liên hệ: TS.BS. Phạm Mạnh Hùng
Tổng thư ký Hội Tim Mạch Học Việt Nam
ĐTDĐ: 0913.519.417
Hoặc liên hệ thông qua: Chị Nguyễn Thu Trang
ĐTDĐ:  0988.834.318
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THƯ GIỚI THIỆU

HỘI VIÊN GIA NHẬP 
HỘI TIM MẠCH HỌC 
QUỐC GIA VIỆT NAM

HỘI TIM MẠCH HỌC 
QUỐC GIA VIỆT NAM

Kính gửi: Hội Tim mạch Học Quốc gia Việt nam,

Tên tôi là: 

Chức vụ:

Nơi công tác :

Là Hội Viên Hội Tim Mạch Học Việt Nam từ :

Dựa trên những tiêu chí trở thành hội viên của hội và nhân danh hội viên (cá nhân nếu là 
lãnh đạo cơ quan), tôi viết thư này để giới thiệu :

Ông/Bà :

Hiện đang công tác tại :

được trở thành Hội viên mới của Hội Tim Mạch Học Việt Nam. 

Tôi xin đảm bảo về việc giới thiệu và sẵn sàng chịu mọi trách nhiệm trước Hội liên quan 
đến việc giới thiệu Hội viên mới này.

Tôi rất mong được sự chấp nhận của Hội và xin chân thành cảm ơn.

       , ngày ....., tháng ......, năm ........

         Người viết đơn

Gửi kèm theo phiếu đăng ký, lý lịch khoa học (nếu có), đơn xin gia nhập, giấy tờ xác nhận 
đã đóng tiền, xin gửi về địa chỉ:

Hội Tim mạch học Quốc gia Việt Nam, 
Viện Tim mạch học Việt Nam - Bệnh viện Bạch Mai, 
76 Đường Giải Phóng, Quận Đống Đa, Hà Nội
Điện thoại: (84-4)386 88 488 Fax: (84-4)386 88 488
Email: info@vnha.org.vn
Người liên hệ: TS.BS. Phạm Mạnh Hùng
Tổng thư ký Hội Tim Mạch Học Việt Nam
ĐTDĐ: 0913.519.417
Hoặc liên hệ thông qua: Chị Nguyễn Thu Trang
ĐTDĐ:  0988.834.318
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NGHIEÂN CÖÙU LAÂM SAØNG
Kết Quả Sớm Của Phương Pháp Nong Van Bằng Bóng 
Inoue Ở Bệnh Nhân Hẹp Hai Lá Với Tổn Thương 
Van Nặng (Wilkins ≥ 9) 

Nguyễn Hồng Cường*, Phạm Mạnh Hùng**, Phạm Ngọc Oanh***, Lê Văn Cường*. 

TOÙM TAÉT
Đặt vấn đề: Nong van hai lá (NVHL) bằng bóng Inoue ngày nay đã được áp dụng rộng rãi trong nước 
và trên thế giới. NVHL đã được chứng minh có hiệu quả ở bệnh nhân có tổn thương van và tổ chức 
dưới van mà hình thái van còn phù hợp. Liệu chúng ta có thể nong van hai lá cho những trường hợp 
HHL mà van tổn thương khá nặng (điểm siêu âm > 8) hay không là câu hỏi cho đề tài này.  Mục tiêu: 
Đánh giá kết quả sớm của phương pháp nong van hai lá bằng bóng Inoue trong điều trị hẹp van hai lá 
khít ở bệnh nhân có tổn thương van nặng (Wilkins >8). Đối tượng và phương pháp nghiên cứu: Nghiên 
cứu mô tả cắt ngang, theo trình tự thời gian, có so sánh đối chứng. Nghiên cứu tiến hành trên 200 
bệnh nhân HHL  khít có tổn thương van nặng được NVHL bằng bóng Inoue,có  so sánh ghép cặp với 
200 bệnh nhân được NVHL mà hình thái van còn phù hợp (Wilkins ≤ 8 điểm). Kết quả: Tỷ lệ thành 
công về kỹ thuật cao (99,5%), tỷ lệ thành công về kết quả ở mức khá cao (73,8%), không có các biến 
chứng nặng (tử vong, tắc mạch, ép tim cấp...), cải thiện về lâm sàng, huyết động và diện tích lỗ van là 
rất đáng kể (p < 0,001). Diện tích lỗ van hai lá trước nong là 0,91 ± 0,20 cm2, sau nong đạt được 1,62 ± 
0,34 cm2( p < 0,001) và chênh áp trung bình qua van giảm từ 13,65 ± 2,92 mmHg xuống còn 6,92 ± 2,89 
mmHg. Có 1 bệnh nhân bị biến chứng tràn máu màng tim. Có 17 trường hợp HoHL nặng (3/4) sau 
nong (chiếm 8,54 %) nhưng đều dung nạp tốt với điều trị nội khoa. Kết luận: Nong van hai lá bằng 
bóng Inoue vẫn có thể tiến hành và khả thi cho các bệnh nhân bị hẹp van hai lá mà tổn thương van khá 
nặng (Wilkins ≥ 9) với sự thận trọng và tại trung tâm có kinh nghiệm với tỷ lệ thành công cao cũng 
như cải thiện đáng kể các thông số về diện tích van và huyết động. Lậ p lạ i siêu âm lầ n 2 đượ c thự c 
hiệ n trên 419 bệ nh nhân và  có  25 bệ nh nhân (6%) có  huyế t khố i tĩ nh mạ ch sâu. Tấ t cả  bệ nh nhân đượ c 
chẩ n đoá n có  huyế t khố i tĩ nh mạ ch sâu đề u đượ c điề u trị  bằ ng heparin. Xé t nghiệ m D-dimer đượ c 
thự c hiệ n cho 503 bệ nh nhân lú c nhậ n và o. D-DIMER dương tí nh (> 500ng/ml) có  giá  trị  tiên đoá n 
dương tí nh thấ p huyế t khố i tĩ nh mạ ch sâu (giá  trị  tiên đoá n dương tí nh = 32,7% {CI 95%, 27,1-38,8}). 
Tuy nhiên, như là  mộ t xé t nghiệ m tầ m soá t, kế t quả  âm tí nh có  giá  trị  bả o đả m rằ ng bệ nh nhân không 
có  huyế t khố i tĩ nh mạ ch sâu (giá  trị  tiên đoá n âm tí nh = 89,4% {CI 95%, 85,0-92,6}) và  vớ i lầ n tầ m soá t 
ban đầ u xé t nghiệ m nà y nhậ n biế t chí nh xá c 58% bệ nh nhân không có  huyế t khố i tĩ nh mạ ch sâu. 

(*): Bệnh Viện Đa Khoa Thanh Hóa
(**): Viện Tim Mạch - Bệnh Viện Bạch Mai
(***): Bệnh Viện Đa Khoa Đức Giang - Hà Nội
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MÔÛ ÑAÀU

Bệnh thấp tim và bệnh lý van tim hậu 
thấp hiện nay vẫn còn là vấn đề y tế quan 
trọng ở các nước đang phát triển. Mặc dù 
đã có rất nhiều tiến bộ trong điều trị và dự 
phòng, nhưng trên thế giới hằng năm vẫn 
có hơn chục triệu trẻ em bị thấp tim, nửa 
triệu tử vong và hàng chục triệu người tàn 
tật do di chứng của bệnh van tim hậu thấp. 
Tại Việt Nam, thấp tim và bệnh van tim hậu 
thấp còn phổ biến. Trong đó, bệnh hẹp van 
hai lá (HHL) là bệnh hay gặp nhất. Đây là 
một bệnh nặng với nhiều biến chứng nguy 
hiểm như suy tim, rối loạn nhịp, tắc mạch 
não…ảnh hưởng đến sức khỏe, chất lượng 
sống của bệnh nhân (BN) và  là gánh nặng y 
tế của đất nước.

Hơn 20 năm qua, vai trò của nong van hai 
lá qua da điều trị bệnh hẹp van hai lá (HHL) 
liên tục được phát triển và mở rộng. Trong 
đó, phương pháp nong van qua da bằng bong 
của Inoue là phương pháp được ưu tiên lựa 
chọn vì nhiều ưu điểm nổi bật. Nhiều nghiên 
cứu trên thế giới cho thấy lựa chọn bệnh nhân 
là nền tảng chủ yếu để dự đoán thành công 
và lợi ích của biện pháp can thiệp [17, 18]. 
Lựa chọn bệnh nhân thích hợp cho nong van 
hai lá yêu cầu những đánh giá thận trọng và 
chính xác hình thái van tim. Thang điểm siêu 
âm của Wilkins được sử dụng rộng rãi nhất 
để đánh giá đặc điểm hình thái của van hai 
lá - yếu tố quyết định thành công của phương 
pháp điều trị. Các nghiên cứu cũng chỉ ra 
rằng các bệnh nhân có điểm siêu âm Wilkins 
< 9 có kết quả sau nong van tốt hơn, cải thiện 
triệu chứng tốt hơn - các bệnh nhân này là các 
bệnh nhân có hình thái thương tổn van khá 
phù hợp cho NVHL.

Tại Việt Nam, đứng đầu là Viện Tim mạch 
Quốc gia, kỹ thuật nong van hai lá bằng bóng 

Inoue đã được triển khai và bước đầu thu 
được những kết quả khả quan, đáng khích lệ 
qua một số nghiên cứu theo dõi sớm và trung 
hạn [1, 2, 3, 4, 6, 9]. Đa số BN được lựa chọn 
điều trị là các bệnh nhân có hình thái van khá 
phù hợp để thực hiện kỹ thuật này (đánh giá 
bằng thang điểm Wilkins). 

Tuy nhiên, trong thực hành lâm sàng số 
lượng BN có tổn thương van tim với hình thái 
tổn thương van nặng nề trên siêu âm (Wilkins 
≥ 9 điểm) chiếm một tỷ lệ không nhỏ ở các 
bệnh nhân HHL khít. Mặt khác, trong điều 
kiện thực tế ở nước ta thì phẫu thuật thay 
van vẫn là một gánh nặng về mặt kinh tế mà 
nhiều BN không thể chi trả. Phẫu thuật cũng 
không thể giải quyết được nhu cầu thay van 
cho BN, có quá nhiều BN phải chờ mổ trong 
khi suy tim vẫn tiến triển và nguy cơ bị các 
tai biến vẫn đang rình rập. Hơn nữa, còn rất 
nhiều BN rơi vào các tình trạng lâm sàng đặc 
biệt như đang có thai, phù phổi cấp, suy tim 
quá nặng vv… cần phải giải quyết tình trạng 
hẹp lỗ van để cứu sống BN hay chí ít cũng 
làm giảm bớt bệnh ở những BN không phẫu 
thuật được.

NVHL đã chứng minh sự ưu việt của mình 
ở các BN có tổn thương van phù hợp cho kỹ 
thuật. Kết quả NVHL bằng bóng Inoue ở các 
BN có hình thái tổn thương van nặng nề sẽ ra 
sao? Có nên tiến hành kỹ thuật này không? 
Yếu tố nào có thể ảnh hưởng đến kết quả 
nong van ở các BN này? vv… là những vấn 
đề cần được nghiên cứu và làm rõ. Chúng tôi 
tiến hành đề tài này nhằm các mục tiêu sau: 

1. Đánh giá kết quả sớm của kỹ thuật 
nong van hai lá bằng bóng Inoue trong điều 
trị bệnh hẹp van hai lá khít ở bệnh nhân có 
điểm Wilkins ≥ 9.

2. Nghiên cứu một số yếu tố có thể ảnh 
hưởng đến kết quả nong van hai lá ở các bệnh 
nhân có điểm Wilkins ≥ 9. 
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ÑOÁI TÖÔÏNG VAØ PHÖÔNG PHAÙP NGHIEÂN CÖÙU

1. Đối tượng nghiên cứu

• Gồm 200 BN bị HHL khít (diện tích lỗ 
van trên siêu âm < 1,5 cm2) có triệu chứng cơ 
năng trên lâm sàng (NYHA ≥ 2) và có điểm 
siêu âm Wilkins ≥ 9 được NVHL trong giai 
đoạn từ tháng 6 năm 2009 đến tháng 6 năm 
2010. Nhóm BN này được lấy theo thời gian 
không kể đến tuổi, giới, tình trạng bệnh.

• Không có huyết khối nhĩ trái

• HoHL và/hoặc hở/hẹp van động mạch 
chủ kèm theo ≤ 2/4.

  Bệnh nhân (hoặc thân nhân) phải ký giấy 
cam đoan đồng ý được làm thủ thuật theo 
quy định chung của bệnh viện.

2. Phương pháp nghiên cứu

Phương pháp nghiên cứu mô tả cắt ngang

3. Các bước tiến hành nghiên cứu

- Bệnh nhân được khám lâm sàng, làm đủ 
các xét nghiệm cận lâm sàng cơ bản và làm 
siêu âm qua thành ngực, siêu âm qua thực 
quản chẩn đoán. 

- Nong van hai lá bằng bóng theo phương 
pháp Inoue tại phòng thông tim chụp mạch 
của Viện Tim mạch - Bệnh viện Bạch Mai.

- Kiểm tra lại bằng siêu âm được tiến 
hành trong vòng 01 tuần sau nong van để 

đánh giá kết quả.

4. Định nghĩa thành công 

Thành công về kỹ thuật: kỹ thuật được 
xem là thành công khi tiến hành trọn vẹn 
được các bước từ chọc tĩnh mạch đùi, chọc 
được vách liên nhĩ, đưa được bóng qua lỗ van 
hai lá và bắt đầu nong van mà không có các 
biến chứng nặng nề do các bước tiến hành 
trên gây ra.

Thành công về kết quả: kết quả được 
coi là thành công khi: diện tích lỗ van hai lá 
(MVA) sau nong ≥ 1,5 cm2 và không có các 
biến chứng nặng nề (HoHL ≥ 3/4, tắc mạch  
não cấp, ép tim cấp…).

5. Xử lý số liệu

Các số liệu thu được xử lý theo thuật toán 
thống kê y học trên máy vi tính bằng phần 
mềm SPSS 16.0

KEÁT QUAÛ

1. Các thông số chung của bệnh nhân

Từ tháng 6 năm 2009 đến tháng 6 năm 
2010, chúng tôi đã tiến hành NVHL bằng 
bóng Inoue cho 200 BN bị HHL khít có điểm 
siêu âm Wilkins ≥ 9 tại Viện Tim mạch Quốc 
gia Việt Nam. Các BN này có các đặc điểm 
được trình bày ở bảng 1.

Bảng1. Các thông số chung của bệnh nhân

Đặc điểm Kết quả
Tuổi trung bình (năm) (min – max) 45 ± 11   (23 – 78)
Giới nữ (n) (%) 147 (73,5%)
Nhịp xoang (n) (%) 100 (50%)
Tiền sử mổ tách van (n) (%) 20 (10%)
Tiền sử NVHL (n) (%) 39 (19,5%)
Phụ nữ có thai (n) (%) 5 (2,5%)
Tiền sử bị TBMMN (n) (%) 16 (8%)
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Huyết khối tiểu nhĩ trái (n) (%) 9 (4,5%)
NYHA trung bình 2,44 ± 0,62
Điểm Wilkins (min – max) 9,30 ± 0,54  (9 -11)
NVHL cấp cứu (n) (%) 10 (5%)
HoHL ≤ 2/4 kèm theo (n) (%) 87  (43,50%)
HHoC ≤ 2/4 kèm theo (n) (%) 60 (30,00%)
HoBL ≥ 3/4 kèm theo (n) (%) 42 (21,00%)

2. Kết quả

Về mặt kỹ thuật, chúng tôi thành công 
199/200 BN (99,5%). Có 1 BN buộc phải dừng 
thủ thuật vì biến chứng tràn máu màng tim 
khi chọc vách liên nhĩ (BN này sau đó được 
dẫn lưu màng ngoài tim và ổn định - không 
phải phẫu thuật cấp cứu). Tỷ lệ thành công về 
kỹ thuật không có sự khác biệt nào so với các 
thống kê khi NVHL cho BN có điểm Wilkins 
< 9 và NVHL bằng dụng cụ kim loại [1, 3, 4, 
18].

Về mặt kết quả, chúng tôi thành công 
147/199 BN. Hai nguyên nhân cơ bản hạn chế 
tỷ lệ thành công là diện tích lỗ van sau nong < 
1,5 cm2 (41 BN) và bị biến chứng HoHL nặng  
≥ 3/4 sau nong van (17 BN).

Những thông số chính đặc trưng cho mức 
độ HHL đều được cải thiện sau nong. Các 
thông số huyết động trên thông tim và siêu 
âm được thể hiện ở bảng 2.

Bảng 2. Các thông số cơ bản trước và sau nong van

Thông số Trước nong Sau nong p

NYHA 2,44 ± 0,62 1,31 ± 0,55 < 0,001

MaxVG (mmHg) 21,37 ± 7,63 13,51 ± 4,50 < 0,001

MVG (mmHg) 13,20 ± 5,46 7,57 ±3,00 < 0,001

ALĐMP tâm thu (mmHg) (Doppler) 52,48 ± 18,79 42,15 ± 13,35 < 0,001

MVA trên siêu âm 2D (cm2) 0,91 ± 0,23 1,62 ± 0,32 < 0,001

MVA (PHT) (cm2) 0,90 ± 0,24 1,64 ± 0,29 < 0,001

ALNT trung bình (mmHg) (thông tim) 23,10 ± 7,58 14,95 ± 5,28 < 0,001

ALĐMP tâm thu (mmHg) (thông tim) 51,91 ± 18,81 37,62 ± 13,78 < 0,001

3. Biến chứng

- Có 1 BN bị tràn máu màng tim liên quan 
đến thủ thuật chọc vách liên nhĩ. BN này ổn 
định sau khi đặt dẫn lưu màng ngoài tim và 
khônh phải mổ cấp cứu.

- Về biến chứng HoHL nặng sau nong 
van: nhìn chung có hiện tượng HoHL tăng 

thêm sau nong van. Tuy nhiên, chúng tôi chỉ 
ghi nhận được 17 BN (8,54%) bị HoHL ≥ 3/4 
sau nong van, nguyên nhân chủ yếu do rách 
lá van, 1 trường hợp do đứt dây chằng. Tất cả 
các trường hợp HoHL ≥ 3/4 nói trên đều dung 
nạp tốt với điều trị nội khoa, không BN nào 
phải mổ cấp cứu.
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- Shunt tồn lưu qua vách liên nhĩ sau can thiệp 
phát hiện bằng siêu âm qua thành ngực găp ở 7 
BN (3,5%) và không ảnh hưởng tới huyết động.

- Có 1 BN có phản ứng cường phế vị trong 
thủ thuật được xử lý ổn định và thủ thuật vẫn 
được tiến hành sau đó.

BAØN LUAÄN

Về kết quả nong van: Nghiên cứu của chúng 
tôi chỉ ra rằng NVHL bằng bóng Inoue  vẫn có 
thể tiến hành một cách an toàn và hiệu quả cho 
các bệnh nhân HHL khít ngay cả khi điểm siêu 
âm khá cao (Wilkins ≥ 9 điểm). Dù diện tích lỗ 
van sau nong không thực sự “mỹ mãn” như khi 
điểm siêu âm thấp hay nong van bằng dụng cụ 
kim loại [10, 14] nhưng các thay đổi trên thông 
tim và siêu âm là rất đáng kể và thuyết phục. 
Đặc biệt, điều này vô cùng có ý nghĩa với các 
BN đang trong tình trạng cấp cứu, phù phổi 
cấp, BN không thể mổ vì suy tim quá nặng hoặc 
đang trong thai kỳ [7, 9]. 

Trong các BN có diện tích lỗ van sau nong ≥ 
1,5 cm2, khi phân tích chúng tôi thấy rằng ở các 
BN này điểm vôi hóa lá van thấp hơn rất có ý 
nghĩa thống kê so với nhóm diện tích lỗ van sau 
nong < 1,5 cm2 (2,07 ± 0,28 so với 2,69 ± 0,47; p < 
0,001), các thành phần khác của thang điểm này 
khác biệt không có ý nghĩa thống kê. Các BN có 
diện tích lỗ van sau nong < 1,5 cm2 cũng có hiện 
tượng vôi hóa nhiều trên màn chiếu tia X nhiều 
hơn. Phân tích của Bernard Iung [11], Cannan 
CR [12], Sutaria R, Palacios [18] cũng cho thấy 
điểm vôi hóa van ≥ 2 là yếu tố dự báo độc lập tới 
kết quả nong van kém.

Chúng tôi chưa nhận thấy các yếu tố như tuổi, 
giới, tình trạng rung  nhĩ, HoHL và/hoặc HHoC 
đi kèm trước nong, số lần bơm bóng, cỡ bóng tối 
đa có ảnh hưởng đến kết quả sau can thiệp.

Về biến chứng: Có 1 trường hợp bị tràn máu 
màng tim phải dừng thủ thuật, BN được dẫn lưu 

màng tim và không phải mổ cấp cứu. 1 BN cường 
phế vị được xử trí tốt, không phải dừng thủ thuật.

Shunt tồn lưu qua vách liên nhĩ gặp ở 7 BN 
(3,5%), các shunt này rất bé và không ảnh hưởng 
đến huyết động. Tỷ lệ shunt tồn lưu khi nong 
van bằng bóng Inoue thấp hơn khi so sánh với 
nong van bằng dụng cụ kim loại[10, 14].

Biến chứng HoHL nặng sau nong van là 
biến chứng rất đáng ngại. Chúng tôi có 17 BN 
bị HoHL ≥ 3/4 sau nong van và ghi nhận 16 BN 
có HoHL tăng lên 2 độ sau can thiệp. Không 
bệnh nhân nào bị phù phổi cấp hay phải mổ cấp 
cứu. Điểm Wilkins có vẻ không thực sự dự báo 
tốt biến chứng HoHL dù rằng chúng tôi nhận 
thấy các BN HoHL nặng có điểm vôi hóa van 
cao hơn. Tham khảo thang điểm Padial [17] khi 
dự báo biến chứng HoHL chúng tôi thấy các BN 
có điểm Wilkins ≥ 9 và điểm Padial ≥ 10 có nguy 
cơ HoHL nặng sau nong van cao hơn BN có Pa-
dial < 10 khoảng 2,27 lần (p = 0,032). Các thành 
phần trong thang điểm Padial cũng có khả năng 
dự đoán biến cố HoHL sau nong van. Đặc biệt, 
có sự khác biệt rất có ý nghĩa thống kê về điểm 
vôi hóa mép van (2,42 ± 0,5 so với 1,92 ± 0,58; p 
< 0,001). lẽ, với các bệnh nhân có điểm vôi hóa 
mép ≥ 2 (cả 2 mép bị vôi hóa) thì không nên tiến 
hành nong van nữa dù điểm Wilkins chưa cao.

KEÁT LUAÄN

Kỹ thuật Nong van hai lá bằng bóng Inoue 
cho các bệnh nhân bị hẹp van hai lá có hình thái 
tổn thương van nặng nề (điểm siêu âm Wilkins 
≥ 9) đạt được tỷ lệ thành công về kỹ thuật và 
kết quả tốt đạt được ở phần lớn các bệnh nhân 
(tương ứng là 99,5% và 73,87%), các biến chứng 
nặng ở mức chấp nhận được (8,54%). 

NVHL vẫn có thể được tiến hành và khả 
thi ở những bệnh nhân HHL mà tổn thương 
van mức độ nặng (Wilkins ≥ 9) với sự cẩn 
trọng và ở trung tâm có kinh nghiệm.  
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TOÙM TAÉT
Mục tiêu nghiên cứu: Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh nhân tăng huyết áp  thừa cân tại bệnh 
viện Y học cổ truyền Hải Phòng từ tháng 12/2009 đến tháng 6/2010. Xác định mối liên quan giữa tăng huyết 
áp - thừa cân với một số yếu tố liên quan (kháng Insulin, rối loạn lipid máu, hội chứng chuyển hóa, glucose 
máu...). Đối tượng và phương pháp: Bệnh nhân  ở độ tuổi ≥ 45 tuổi được chẩn đoán THA theo tiêu chuẩn 
JNC VII : HATT≥ 140 mmHg và/ hoặc HATTr≥ 90 mmHg.100 bệnh nhân được chia thành 2 nhóm: Nhóm 1 
(nhóm đối chiếu), gồm 50 bệnh nhân THA có BMI< 23.Nhóm 2 (nhóm nghiên cứu), gồm 50 bệnh nhân THA 
có BMI≥ 23. Kết quả : Tỉ lệ bệnh nhân tăng huyết áp độ 1 (58%), tỉ lệ bệnh nhân tăng huyết áp độ 2 ( 42%).
Vòng bụng trung bình của nam là 95,8±7,9 cm, của nữ là 90,4 ± 7,4cm.Tỉ lệ béo bụng là 88%.Tỉ lệ bệnh nhân 
bị nguy cơ béo phì là 46%. Tỉ lệ bệnh nhân có hội chứng kháng insulin ở nhóm THA-thừa cân (58%), nhóm 
THA-không thừa cân (28%). Tỉ lệ BNcó hội chứng chuyển hoá của nhóm THA-thừa cân (70%), nhóm THA-

không thừa cân (40%). 

ÑAËT VAÁN ÑEÀ

Trên thế giới, tỷ lệ tăng huyết áp chiếm 
8 - 37% dân số , thay đổi tuỳ theo các nước 
như: Indonesia 6 - 15%, Malaysia 10 - 11%, 
Đài Loan 28%, Pháp 10 - 24%, Hoa Kỳ 24%, 
Hà Lan 37% [5]. Ở Việt Nam, theo số liệu 
thống kê điều tra về tăng huyết áp năm 1960 
mới chỉ là 1% dân số, năm 1987 là 1,9% , năm 
1992 là 11,7%, năm 2002 ở miền Bắc tỷ lệ đã 
tăng lên 16,3%, và ở Hà Nội năm 2008  là 27%. 
Những năm gần đây tần suất thừa cân đã gia 
tăng nhanh chóng ở những nước có nền kinh 
tế phát triển và cả ở các nước đang phát triển 
nh Việt Nam. Trên thế giới tỷ lệ thừa cân ở 

người trởng thành  từ 15-60%, ở Mỹ năm 2004 
là 32%, ở Tây Ban Nha 40,6%, Brazil 18%.Tại 
Châu Á tỷ lệ thừa  cân là:24,1%, ở Nhật Bản 
năm 2000 là 24% [4]. Tại Việt Nam tỷ lệ thừa 
cân đã tăng gần  gấp 3 trong vòng 10 năm 
(1992-2002). Từ 2% lên đến 5,7%  [6].

Thừa cân, đặc biệt là béo trung tâm, thường 
kèm theo các rối loạn chuyển hoá glucose, lipid, 
axít.uric... Sự phối hợp giữa tăng huyết áp và 
thừa cân  cũng làm tăng nguy cơ và tỷ lệ tử vong  
đối với bệnh lý tim mạch [3].

Chúng tôi tiến hành nghiên cứu này với 
2 mục tiêu: (1) Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận 
lâm sàng của bệnh nhân tăng huyết áp  thừa 
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cân tại bệnh viện Y học cổ truyền Hải Phòng 
từ tháng 12/2009 đến tháng 6/2010. (2)Xác 
định mối liên quan giữa tăng huyết áp - thừa 
cân với một số yếu tố liên quan (kháng Insu-
lin, rối loạn lipid máu, hội chứng chuyển hóa, 
glucose máu...) 

ÑOÁI TÖÔÏNG VAØ PHÖÔNG PHAÙP NGHIEÂN CÖÙU

  Địa điểm và thời gian nghiên cứu

- Địa điểm nghiên cứu: Bệnh viện Y học 
cổ truyền Hải Phòng.

- Thời gian nghiên cứu: Từ tháng 12/2009 
đến tháng 6/2010.

Đối t ượng nghiên cứu: Là các BN ở tuổi  ≥ 
45 tuổi , đợc chẩn đoán xác định là THA, đợc 
điều trị nội- ngoại trú tại bệnh viện Y học cổ 
truyền Hải Phòng, thoả mãn các tiêu chuẩn 
nghiên cứu

 Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân

- Tất cả các bệnh nhân THA nguyên phát 
ở độ tuổi ≥ 45 tuổi (Tại bệnh viện Y học cổ 
truyền HP).

- Được chẩn đoán THA theo tiêu chuẩn 
JNC VII : HATT≥ 140 mmHg và/ hoặc HAT-
Tr≥ 90 mmHg.

- Bệnh nhân đồng ý tham gia nghiên cứu.

 Tiêu chuẩn loại trừ

- THA ở ngời < 45 tuổi.

- THA thứ phát.

- BN không đồng ý tham gia nghiên cứu

 Phương pháp nghiên cứu: Thiết kế nghiên 
cứu là nghiên cứu cắt ngang, mô tả.   

 Cỡ mẫu nghiên cứu và phương pháp 
chọn mẫu

- Cỡ mẫu nghiên cứu 50 BN mỗi nhóm, 
tổng số có 2 nhóm:

+ Nhóm 1 (nhóm đối chiếu), gồm 50 bệnh 

nhân THA có BMI< 23.

+ Nhóm 2 (nhóm nghiên cứu), gồm 50 
bệnh nhân THA có BMI≥ 23.

- Phương pháp chọn mẫu: Chọn mẫu theo 
phương pháp ngẫu nhiên. 

 Các chỉ tiêu (chỉ số) cần sử dụng trong 
nghiên cứu

- Các chỉ số lâm sàng: Tất cả các bệnh nhân 
(BN) nghiên cứu đều được khám lâm sàng 
toàn diện theo mẫu bệnh án chung của bộ  Y tế.                                                                                                                           
- Các chỉ tiêu cận lâm sàng cần nghiên cứu: 
Glucose máu lúc đói và lúc bất kỳ, axít uríc 
máu, insulin máu, cholesterol, triglycerit, 
LDL- C, HDL - C máu. Sau đó tính chỉ số 
kháng insulin, tính số tiêu chuẩn đạt được 
của HCCH cho các đối tượng nghiên cứu.

 Phương pháp thu thập số liệu và một số  
kỹ thuật được sử dụng trong nghiên cứu: Hỏi 
bệnh, khám lâm sàng, các xét nghiệm 

 Một số tiêu chuẩn chẩn đoán được sử 
dụng trong nghiên cứu

 Chẩn đoán tăng huyết áp theo JNC VII: 
Tăng huyết áp khi huyết áp tâm thu ≥ 140 
mmHg và hoặc huyết áp tâm trương ≥ 90 
mmHg (57).

 - Công thức tính BMI, đơn vị tính kg/m² [6]:

  cân nặng (kg)

Chỉ số BMI =   -------------------------------

[Chiều cao (m)]2

- Tiêu chuẩn chẩn đoán thừa cân  dựa 
theo tiêu chuẩn của WHO năm 2000, áp dụng 
cho khu vực Châu Á - Thái Bình Dương..

 Chẩn đoán béo bụng

Theo tiêu chuẩn của WHO năm 2000: 
Vòng bụng của nam giới  ≥ 90 cm, vòng bụng 
của nữ giới  ≥ 80 cm [6], 

 Chẩn đoán rối loạn lipid máu : Theo 
phân loại của NCEP- ATP III, rối loạn lipid 
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máu kiểu hỗn hợp: vừa tăng cả CT vừa tăng 
cả TG máu, tăng TG và giảm HDL- C, tăng CT 
và giảm HDL-C...

 Chẩn đoán tăng axít uríc máu: Nam giới 
khi nồng độ axít uríc máu ≥ 420 mmol/l. Nữ 
giới khi nồng độ a.uric ≥ 360 mmol/l.

 Chẩn đoán đái tháo đường (theo WHO 
1999): Khi glucose máu tĩnh mạch lúc  đói 
(sau ăn 8-10h) ≥ 7,0 mmol/l, hoặc glucose máu 
lấy lúc bất kỳ  > 11mmo/l với. Với 2 mẫu máu 
khác nhau .

Hội chứng kháng insulin máu khi có 2 
tiêu chuẩn: Insulin máu lúc đói > 9,9 mmol/
ml. Chỉ số HOMA: Bình thờng IR từ 0,56- 1,4, 
trong hội chứng kháng insulin IR > 2,5. IR = 
Glucose máu (mmol/l) x Insulin máu (mmol/
ml)/ 22,5) [65].

Chẩn đoán hội chứng chuyển hóa: Hội 
chứng chuyển hóa được chẩn đoán khi có 3 
trong 5 tiêu chuẩn  theo NCEP-ATP III.

Xử lý số liệu: Theo phương pháp thống 
kê y học, sử dụng phần mềm SPSS13.0.

KEÁT QUÛA NGHIEÂN CÖÙU VAØ BAØN LUAÄN

  Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng

 Huyết áp của 2 nhóm bệnh nhân nghiên 
cứu :  Nhóm cân nặng bình thường  tăng huyết 
áp độ 1 chiếm đại đa số với tỉ lệ 80%, tăng 
huyết áp độ 2 chỉ chiếm 20%. Trong khi đó 
ở nhóm thừa cân tăng huyết áp độ1 là 58%, 
tăng huyết áp độ 2 chiếm 42%, với p<0,05.                                                                                                                         
Vòng bụng trung bình (cm) tính theo giới 
của 2 nhóm: Vòng bụng trung bình của nam 
giới ở nhóm thừa cân là 95,8±9, của nhóm cân 
nặng BT là 81,4±7,7, của nữ giới là 90,4±7,4 và 
81.6± 6.4, p<0,05. 

Tỷ lệ béo trung tâm ở 2 nhóm : Tỉ lệ bệnh 
nhân béo trung tâm của nhóm thừa cân (88%) 
cao hơn hẳn nhóm có cân nặng bình thường 

(38%) với p < 0,05. 

 Các chỉ số sinh hóa của 2 nhóm bệnh nhân: 
So sánh giá trị trung bình của các chỉ số sinh hoá 
(glucose máu lúc đói và lúc bất kỳ, insulin máu, 
a.uric máu, CT máu, TG máu, LDL-C máu, 
HDL-C máu) của nhóm thừa cân đều cao hơn 
rõ rệt so với nhóm có cân nặng bình thường vơi 
p < 0,01- 0,05.  Riêng trị số trung bình HDL-C 
của nhóm thừa cân giảm hơn nhóm có cân nặng 
bình thường với p < 0,05                                   

Tỷ lệ bệnh nhân có rối loạn  lipid ở 2 nhóm 
nghiên cứu: Tỉ lệ BN tăng nồng độ CT và TG 
máu ở nhóm THA- thừa cân cao hơn ở nhóm 
THA-cân nặng BT (70%>34% và 78%>48%) 
với p < 0,05. Tỉ lệ BN giảm nồng độ HDL-C 
máu ở nhóm thừa cân nhiều hơn có ý nghĩa 
thống kê so với nhóm có cân nặng BT (68%> 
18%) với p < 0,05. Riêng tỉ lệ BN có tăng nồng 
độ LDL-C ở nhóm thừa cân không khác biệt 
có ý nghĩa thống kê so với nhóm cân nặng BT 
(46% và 30%) với p>0,05     

Liên quan giữa tăng huyết áp-thừa cân với 
một số yếu tố  

Liên quan giữa mức độ tăng huyết áp với 
BMI ở nhóm thừa cân: Tỉ lệ BN bị tăng huyết 
áp độ 2 ở nhóm béo phì cao hơn ở nhóm nguy 
cơ béo phì (30%>12%) với p < 0,05 và OR = 3,54. 
Như vậy khi cân nặng tăng thì nguy cơ bị tăng 
mức độ cao huyết áp cũng tăng 3,54 lần

Liên quan giữa tăng huyết áp- thừa cân 
với a.uric máu: Nhóm THA-cân nặng BT 
không có 1 trường hợp nào tăng a.uric máu 
cho nên không tính được p và OR, nhủng ở 
nhóm THA-thừa cân có 20 trường hợp tăng 
a.uric máu, theo trực quan có sự chênh lệch 
rất rõ ràng (20 > 0).

Mối liên quan giữa  tăng huyết áp-  thừa 
cân với glucose lúc đói: So sánh tỉ lệ số BN có 
tăng  đường máu lúc đói của nhóm thừa cân 
và nhóm có cân nặng BT không thấy có sự 
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khác biệt (46% và 30%) với p > 0,05, nhưng có 
mối liên quan không chặt chẽ giữa THA-thừa 
cân và tăng glucose máu.

Liên quan giữa tăng huyết áp- thừa cân 
với đường máu  bất kỳ: Số BN có tăng đường 
máu lúc bất kỳ ở nhóm THA-thừa cân cao 
hơn hẳn so với nhóm THA-cân nặng BT (36% 
> 6%)với p < 0,05 và OR = 8,8. Như vậy, khi 
bệnh nhân tăng huyết áp có BMI ≥ 23  thì 
nguy cơ tăng nồng độ đường  máu lúc bất kỳ 
cao hơn 8,8 lần so với những BN tăng huyết 
áp có cân nặng bình thường.

Liên quan giữa THA-thừa cân với insu-
lin máu: Tỉ lệ bệnh nhân tăng insulin máu ở 
nhóm tăng huyết áp-thừa cân là 54% cao hơn 
nhóm tăng huyết áp-cân nặng bình thường là 
24% với giá trị  p < 0,05 và OR =3,72. Qua kết 
qủa trên chúng tôi thấy khi bệnh nhân có tăng 
huyết áp- thừa cân  thì nguy cơ bị tăng nồng 
độ insulin máu cao hơn 3,72 lần so với tăng 
huyết áp-cân nặng bình thường.

Liên quan giữa THA-thừa cân với hội 
chứng kháng insulin: Nhóm THA-thừa cân có 
tỉ lệ  BN tăng chỉ số kháng insulin cao hơn 
nhóm THA-cân nặng bình thường với p < 
0,05 và OR = 3,55 có nghĩa là ở nhóm THA-
thừa cân nguy cơ bị  kháng insulin của bệnh 
nhân cũng tăng gấp 3,55 lần so với những BN 
tăng huyết áp- cân nặng BT (p<0,05).

Liên quan giữa THA-thừa cân với tăng 
cholesterol toàn phần:Tỉ lệ BN có nồng độ 
cholesterol máu tăng của nhóm THA-thừa 
cân cao hơn nhóm THA-cân nặng bình 
thường với p < 0,05 và OR = 4,5, kết quả này 
cho thấy ở nhóm THA-thừa cân nguy cơ bị 
tăng  cholesterol máu gấp 4,5 lần so với bệnh 
nhân THA-cân nặng bình thường.

Liên quan giữa tăng huyết áp-thừa cân 
và tăng triglycerid: Bệnh nhân có tăng TG ở 
nhóm THA thừa cân (chiếm 78%) cao hơn so 

với nhóm THA-cân nặng bình thường (48%) 
với p < 0,05 và OR = 3,84. Như vậy khi  THA- 
thừa cân thì nguy cơ bị tăng nồng độ TG máu 
cao gấp 3,84 lần so với BN THA-cân nặng 
bình thường.

Liên quan giữa tăng huyết áp- thừa cân với 
tăng phối hợp cholesterol và triglycerid

Tỉ lệ bệnh nhân có tăng phối hợp nồng 
độ CT và TG ở nhóm THA-thừa cân cao hơn 
nhóm THA-cân nặng bình thường (58% > 
20%) với p < 0,05 và OR =5,52, có nghĩa là 
nguy cơ bị tăng phối hợp CT và TG máu ở BN 
THA-thừa cân cao gấp 5,52 lần nhóm THA-
cân nặng bình thường.

Liên quan giữa tăng huyết áp- thừa 
cân và tăng cholesterol phối hợp với  giảm 
HDL-C máu: Nhóm tăng huyết áp-thừa cân 
có tỉ lệ bệnh nhân tăng CT phối hợp với giảm 
HDL-C cao hơn nhóm tăng huyết áp-cân 
nặng bình thường (56% > 12%) với p < 0,05, và 
OR = 9,35. Như vậy nhóm tăng huyết áp- thừa 
cân có nguy cơ bị rối loạn lipid máu phối hợp 
kiểu tăng CT và giảm HDL-C cao hơn 9,3 lần 
so với những bệnh nhân tăng huyết áp-cân 
nặng bình thường.

Liên quan giữa tăng huyết áp- thừa cân 
với tăng triglycerid phối hợp và giảm HDL-C 
máu: Qua bảng trên chúng tôi thấy rối loạn 
lipid máu phối hợp kiểu tăng TG và giảm 
HDL-C ở nhóm THA-thừa cân cao hơn hẳn 
nhóm THA-cân nặng bình thường (64% > 6%) 
với p < 0,05 và or = 27,85, đây là mối liên quan 
rất có ý nghĩa giữa THA-thừa cân và nguy 
cơ bị tăng TG phối hợp với giảm HDL-C cao 
gấp 27,85 lần so với những BN THA-cân nặng 
bình thường.

Liên quan giữa tăng huyết áp- thừa cân 
với HCCH: Tỉ lệ bệnh nhân mắc hội chứng 
chuyển hoá ở nhóm THA-thừa cân cao hơn 
nhóm THA-cân nặng bình thường (70% > 
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44%) với p < 0,05. Với OR = 2,97 thì nguy cơ 
mắc hội chứng chuyển hoá ở nhóm THA-
thừa cân gấp 2,97 lần nhóm THA-cân nặng 
bình thường.

KEÁT LUAÄN 

 Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của 
bệnh nhân tăng huyết áp- thừa cân điều trị 
tại bệnh viện Y học cổ truyền Hải Phòng

● Tỉ lệ bệnh nhân tăng huyết áp độ 1 
(58%) cao hơn tỉ lệ bệnh nhân tăng huyết áp 
độ 2 ( 42%) với p < 0,05.

● Vòng bụng trung bình của nam là 
95,8±7,9 cm, của nữ là 90,4 ± 7,4cm  (p < 0,01).

● Tỉ lệ béo bụng là 88% (p<0,05)

● Tỉ lệ bệnh nhân bị nguy cơ béo phì là 
46%, béo phì độ 1 và  độ 2 là 54%.

● Nồng độ glucose máu lúc đói, glucose 
máu bất kỳ, a.uric máu, insulin máu, CT, TG 
và LDL-C máu của nhóm tăng huyết áp-thừa 
cân đều cao hơn nhóm tăng huyết áp-cân 
nặng bình thường. Riêng nồng độ HDL-C 
của nhóm tăng huyết áp-thừa cân giảm hơn 
so với nhóm tăng huyết áp-cân nặng bình 
thường (p < 0,05).

● Tỉ lệ bệnh nhân có tăng CT, TG và LDL-C 
máu, giảm HDL-C máu của nhóm tăng huyết 
áp -thừa cân cao hơn nhóm tăng huyết áp-cân 
nặng bình thường (p < 0,05).

● Tỉ lệ bệnh nhân có hội chứng kháng insu-
lin ở nhóm THA-thừa cân (58%) cao hơn nhóm 
THA-không thừa cân (28%) với p<0,05.

●  Tỉ lệ BN có hội chứng chuyển hoá của 
nhóm THA-thừa cân (70%) cao hơn nhóm 
THA-không thừa cân (40%) với p<0,05.  

 Xác định mối liên quan giữa tăng huyết 
áp-thừa cân với một số yếu tố:

● Có mối liên quan  giữa mức độ tăng 
huyết áp và chỉ số BMI (OR=3,54, p,0,05).

● Có mối liên quan giữa tăng huyết áp-
thừa cân với:

- Tăng glucose máu bất kì (OR=8,8, p<0,05).

- Tăng nồng độ insulin máu (OR=3,72, p<0,05), 
hội chứng kháng insulin (OR=3,55, p<0,05).

- Tăng cholesterol máu (OR=4,5, p<0,05), 
tăng triglycerid (OR=3,84, p<0,05), tăng phối 
hợp CT và TG (OR=5,52, p<0,05), tăng CT và 
giảm HDL-C (OR=9,3, p<0,05), tăng TG và 
giảm HDL-C (OR=27,85, p<0,05).

- Mắc hội chứng chuyển hoá (OR=2,97, p<0,05).
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Những Biến Đổi Sớm Về Huyết Động Và Chức Năng 
Thất Trái  Ở Các Bệnh Nhân Phẫu Thuật Thay Van 
Hai Lá Cơ Học Loại Sorin Bicarbon
BS. Vũ Quỳnh Nga* ; GS. TS. Nguyễn Lân Việt**

(*): Bệnh Viện Tim Hà Nội
(**): Viện Tim Mạch Quốc Gia

TOÙM TAÉT

 Nghiên cứu các thay đổi về kích thước tim, chức năng thất trái cũng như một số chỉ số huyết 
động trên siêu âm Doppler tim của 102 bệnh nhân được phẫu thuật thay van hai lá bằng van 
Sorin Bicarbon. Kết quả:  Chênh áp tối đa qua van (Gmax) là 10,1 ± 3,0 mmHg  và chênh áp trung 
bình (G mean) là 4,1 ± 1,3 mmHg. Ngay sau phẫu thuật, kích thước và chức năng tâm thu thất trái 
không thay đổi đáng kể ở nhóm hẹp van hai lá khít cũng như nhóm hẹp hở van hai lá. Ở nhóm 
các bệnh nhân hở hai lá nhiều trước phẫu thuật, kích thước thất trái cuối tâm thu không thay đổi, 
nhưng kích thước thất trái cuối tâm trương và phân xuất tống máu đều giảm sau phẫu thuật (p< 
0,001). Áp lực động mạch phổi giảm đáng kể ở tất cả nhóm bệnh nhân nghiên cứu (51,4 ± 17,6 
(mmHg) so với 34,8 ± 6,7 (mmHg) ; P< 0,001). Kích thước nhĩ phải và nhĩ trái cũng giảm đáng kể 
sau phẫu thuật. Tỷ lệ sửa van ba lá tương đối cao (68,6%), và kết quả sửa van tốt, chỉ còn 7 bệnh 
nhân vẫn tồn tại hở van ba lá mức độ khá nhiều. Tỷ lệ tràn dịch màng tim là 66,5%, nhưng chủ 
yếu ở mức độ ít và không có bệnh nhân nào phải dẫn lưu dịch màng tim.

ÑAËT VAÁN ÑEÀ

Phẫu thuật thay van hai lá là giải pháp 
cuối cùng trong điều trị các bệnh van hai lá 
khi van tổn thương quá nặng, không cho phép 
nong van hai lá  hoặc phẫu thuật sửa van hai 
lá. Có nhiều loại van nhân tạo đã được sử 
dụng trên thế giới cũng như ở Việt Nam: van 
cơ học (van bi, van một cánh, van hai cánh), 
van sinh học (có khung, không có khung), 
van đồng loài.  Van Sorin Bicarbon (Sorin Bio-
medica, Italy) là một loại van cơ học thế hệ 
mới có hai cánh được sử dụng trên thế giới từ 
1990 và  được sử dụng khá nhiều ở Việt Nam 

trong những năm gần đây. Việc phẫu thuật 
thay van giúp cải thiện triệu chứng cũng như 
kéo dài tuổi thọ của bệnh nhân mắc bệnh 
van hai lá. Tuy phần lớn các bệnh nhân có cải 
thiện triệu chứng, vẫn có một số nhỏ các bệnh 
nhân vẫn còn dấu hiệu của suy tim như khó 
thở, phù… Các dấu hiệu này có thể vẫn còn 
tồn tại ngay sau phẫu thuật hoặc đã cải thiện 
ngay sau phẫu thuật nhưng lại xuất hiện sau 
khi đã thay van một thời gian. Nguyên nhân 
của suy tim có thể do những tổn thương tim 
của bệnh van hai lá trước phẫu thuật chưa 
được cải thiện nhiều như chức năng thất trái 
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chưa hồi phục, áp lực động mạch phổi còn 
cao, bệnh nhân vẫn còn hở van ba lá mức độ 
nhiều, hoặc do các biến chứng của cuộc mổ 
như tràn dịch màng ngoài tim hoặc do biến 
chứng của van nhân tạo như huyết khối gây 
kẹt van, hở cạnh van… Việc đánh giá bệnh 
nhân ngay sau phẫu thuật là rất quan trọng, 
làm cơ sở cho những lần khám lại sau này. 
Khám lâm sàng, chụp phim phổi và điện tâm 
đồ là các thăm dò thiết yếu khi theo dõi các 
bệnh nhân có van tim nhân tạo, nhưng chúng 
không cho phép đánh giá chính xác hoạt động 
bình thường cũng như bất thường của van 
cũng như đánh giá các thay đổi về kích thước 
tim, chức năng tâm thu thất trái cũng như áp 
lực ĐMP sau phẫu thuật rất có ích trong tiên 
lượng cũng như theo dõi các bệnh nhân sau 
phẫu thuật.. Hiện nay, siêu âm Doppler tim 
được coi là xét nghiệm tiêu chuẩn trong theo 
dõi các bệnh nhân mang van nhân tạo. Nó 
cung cấp các thông tin chính xác về các thông 
số huyết động cũng như chức năng thất trái 
cũng như hoạt động của van nhân tạo. Vì vậy 
chúng tôi tiến hành nghiên cứu này nhằm các 
mục tiêu sau :

1. Đánh giá các thay đổi về kích thước 
tim và chức năng tâm thu thất trái ngay sau 
phẫu thuật thay van hai lá.

2. Đánh giá các thay đổi về áp lực động 
mạch phổi ngay sau phẫu thuật thay van hai lá.

ÑOÁI TÖÔÏNG VAØ PHÖÔNG PHAÙP NGHIEÂN CÖÙU

Đối tượng nghiên cứu 

Nghiên cứu trên 102 bệnh nhân được 
phẫu thuật thay van hai lá đơn thuần bằng 
van Sorin Bicarbon từ tháng 10/2008 đến 
tháng 9/2009 tại bệnh viện tim Hà Nội. 
Chúng tôi loại khỏi nghiên cứu các bệnh 
nhân được phẫu thuật thay đồng thời cả 

van hai lá và van động mạch chủ, các bệnh 
nhân được phẫu thuật bắc cầu nối ĐMC- 
ĐM vành đồng thời thay van hai lá, các 
bệnh nhân có kèm sửa các dị tật tim bẩm 
sinh như thông liên nhĩ, thông liên thất, các 
bệnh nhân có tình trạng huyết động không 
ổn định. 

Thiết kế nghiên cứu

Nghiên cứu mô tả, tiến cứu.

Tất cả các bệnh nhân đều được khám 
lâm sàng, làm điện tâm đồ và chụp phim 
tim phổi trước phẫu thuật và được làm siêu 
âm Doppler tim trước phẫu thuật trong 
vòng 1 tháng và sau phẫu thuật trong vòng 
1 - 2tuần. Chúng tôi phân chia các bệnh 
nhân trước phẫu thuật theo 3 nhóm : 

- Nhóm 1 – nhóm hẹp van hai lá gồm 
các bệnh nhân có diện tích van hai lá trên siêu 
âm Doppler tim < 1,0 cm2 và hở van hai lá 
dưới 2/4;

- Nhóm 2 nhóm hở van hai lá gồm các 
bệnh nhân có hở van hai lá nặng từ ¾ trở lên 
và không kèm hoặc kèm hẹp van hai lá nhẹ 
(diện tích van ≥ 2cm2) ;

- Nhóm 3 nhóm hẹp hở van hai lá gồm 
các bệnh nhân còn lại. 

Đặc diểm van Sorin Bicarbon(2) (hình 1)

Là van cơ học được thiết kế gồm 2 cánh 
van hình bán nguyệt hơi cong được gắn 
trong 1 khung hợp kim Titan. Cấu trúc 
bản lề đặc biệt của van với các rãnh nhỏ 
cho phép kiểm soát được dòng máu trào 
ngược ngay cả khi van đóng. Các dòng 
máu này có tác dụng hạn chế sự tạo thành 
các cục máu đông trên van nên còn gọi là 
“dòng rửa” (washing jets). Khi mở, các 
cánh van tạo một góc 800 với mặt phẳng 
vòng van tạo nên 3 lỗ để dòng máu qua. 
Các cánh van hơi cong cho phép dòng máu 
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chảy cân bằng giữa dòng trung tâm và 2 
dòng bên. 

Hình 1 : Van Sorin Bicarbon

Siêu âm Doppler tim 

Siêu âm 2D và Doppler tim được thực 
hiện trên máy TOSHIBA Nemio 30 (Nhật 
bản)  hoặc máy GE VIVID 3 ( Mỹ) . Siêu âm 
2D được sử dụng để quan sát hoạt động 
của van và các cấu trúc lân cận ở các mặt 
cắt khác nhau. Sử dụng siêu âm Doppler để 
đánh giá các dòng chảy qua van. Các chỉ số 
được lấy trung bình từ 3 lần đo nếu bệnh 
nhân có nhịp xoang và 5 lần đo nếu bệnh 
nhân bị rung nhĩ. 

Các kích thước và chức năng tâm thu 
thất trái được đo theo phương pháp Teich-
olz với mặt cắt siêu âm TM ở ngang mức 
bờ van hai lá. Áp lực động mạch phổi tâm 
thu được ước tính từ phổ Doppler của hở 
van ba lá. 

Xử lý thống kê

Tất cả các số liệu thu được sẽ được xử 
lý theo các thuật toán thống kê y học với 
phần mềm SPSS 15.0 của hiệp hội thống kê 
Hoa Kỳ. Các kết quả được trình bày dưới 
dạng trung bình ± độ lệch chuẩn. Test « t 
» student và χ2 được sử dụng để so sánh 

kết quả siêu âm giữa 2 nhóm đối tượng. Sự 
khác biệt được coi là có ý nghĩa thống kê 
khi p <0,05. 

KEÁT QUAÛ

Đặc điểm chung của nhóm bệnh nhân 
nghiên cứu

Có tất cả 102 bệnh nhân được đưa vào 
nghiên cứu. Các bệnh nhân có tuổi từ 16 
đến 66 (trung bình là 44,2 ± 11,2) , trong đó 
có 69 nữ (67,6%) và 33 nam (32,7%). 27 bệnh 
nhân (26,4%) có nhịp xoang và 75 bệnh 
nhân (73,5%) bị loạn nhịp hoàn toàn do 
rung nhĩ. Trước phẫu thuật, 31 bệnh nhân  
(30,3) có hẹp van hai lá nặng, 30 bệnh nhân 
(29,4%) hở van hai lá nặng và 41 bệnh nhân 
(40,2%) có tổn thương van hai lá hẹp và hở 
van phối hợp. Phần lớn các bệnh nhân này 
mang tổn thương van hai lá hậu thấp (82 
bệnh nhân, chiếm 80,4%). Có 70 bệnh nhân 
(68,6%) kèm hở van ba lá nặng và được sửa 
van ba lá đồng thời khi thay van hai lá.  
Thời gian cặp động mạch chủ và thời gian 
chạy máy tim phổi nhân tạo tương ứng là 
48 ± 12 (phút) và 72  ± 18 (phút). Các van 
Sorin Bicarbon được sử dụng từ số 25 đến 
33 trong đó van số 29 và 31 được sử dụng 
nhiều nhất .

Dòng chảy qua van hai lá cơ học được 
nghiên cứu chủ yếu trên Doppler liên tục.  
Chênh áp tối đa qua van (Gmax) là 10,1 ± 
3,0 mmHg (từ 5 đến 16,5mmHg) và chênh 
áp trung bình (G mean) là 4,1 ± 1,3 mmHg  
(từ 2,0 đến 9,0 mmHg).
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Bảng 1 : Thay đổi một số chỉ số đánh giá chức năng thất trái và áp lực động mạch phổi trước 
và sau phẫu thuật

Chỉ số Trước phẫu thuật Sau phẫu thuật p

Dd (mm) 54,8 ± 11,8 52,4 ± 9,0 0,03

Ds(mm)  37,1 ± 8,3 37,6 ±  8,5 0,37

V d (ml) 155,4 ± 89,6 137,6 ± 64,3 < 0,001

Vs (ml) 63,1± 38,7 66,2 ± 42,5 0,259

FS (%) 32 ,7 ± 5,7 28,2 ± 6,0 < 0,0001

EF (%) 59,8 ±  8,8 53,8 ± 9,3 < 0,0001

Áp lực ĐMP (mmHg) 51,4 ± 17,6 34,8 ± 6,7 < 0,0001

ĐK thất phải (mm) 23,7 ± 6,5 22,2 ± 4,1 0,02

ĐK vòng van ba lá (mm) 31,1 ± 5,3 27,5 ± 4,2 < 0,0001

ĐK nhĩ phải (mm) 34,6 ± 7,6 31,6 ± 5,7 < 0,0001

Diện tích nhĩ phải (cm2) 17,5 ± 7,1 15,2 ± 4,9 < 0,0001

Diện tích nhĩ trái (cm2) 38,1 ± 21,9 26,4 ± 12,3 < 0,0001

ĐK nhĩ trái (mm) 55,6 ± 10,5 47,4 ± 7,6 <0,0001

Trong toàn bộ nhóm bệnh nhân 
nghiên cứu,  đường kính thất trái cuối 
tâm thu (Ds) và thể tích thất trái cuối tâm 
thu thay đổi không có ý nghĩa thống kê 
trước và sau phẫu thuật (p = 0,37). Tuy 
nhiên,  đường kính thất trái cuối tâm 
trương, thể tích thất trái cuối tâm trương 
giảm (p = 0,03 và 0,002). Phân xuất tống 
máu thất trái (EF) giảm (p< 0,001); Áp lực 
động mạch phổi tâm thu sau phẫu thuật 
giảm đáng kể so với trước phẫu thuật (p 
< 0,001) (Bảng 1). Các chỉ số đánh giá kích 
thước nhĩ trái và nhĩ phải cũng giảm có ý 
nghĩa thống kê. 

Tỷ lệ có dịch màng ngoài tim sau phẫu 
thuật khá cao 66/102 bệnh nhân, chiếm tỷ lệ 
tới 66,5%, tuy nhiên phần lớn là tràn dịch 
lượng ít, chỉ có 1 bệnh nhân tràn dịch mức 
độ vừa và chưa cần can thiệp dẫn lưu màng 
ngoài tim. 

Khi phân tích theo 3 nhóm hẹp van nặng, 
hở van nặng và hẹp hở van chúng tôi nhận 
thấy áp lực động mạch phổi đều giảm có ý 
nghĩa thống kê ở cả ba nhóm (p <0,001) và 
giảm mạnh nhất ở nhóm hẹp hai lá và hẹp hở 
van hai lá. 

Về kích thước và chức năng thất trái, ở 
nhóm hẹp van hai lá nặng, đường kính thất 
trái cuối tâm trương (Dd) và cuối tâm thu (Ds) 
thay đổi không có ý nghĩa thống kê (p> 0,05). 
Tỷ lệ co ngắn sợi cơ và phân xuất tống máu 
(EF) thay đổi không có ý nghĩa (p >0,05).
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Bảng 2. Một số thông số đánh giá chức năng thất trái và áp lực ĐMP ở nhóm hẹp van hai lá

Chỉ số Trước phẫu thuật Sau phẫu thuật p

Dd (mm) 45,6 ± 7,1 47,9 ± 6,8 0,34

Ds(mm)  32,1 ± 6,0 33,7 ±  6,7 0,13

FS (%) 31,3 ± 5,0 30,0 ± 6,1 0,32

EF (%) 57,4 ±  10,1 56,9 ± 9,0 0,80

Áp lực ĐMP (mmHg) 54,9 ± 17,6 36,9 ±7,6 < 0,0001

Ở nhóm hở van hai lá nặng,  đường kính  thất trái cuối tâm trương (Dd) giảm  trong khi 
đường kính thất trái cuối tâm thu (Ds) thay đổi không có ý nghĩa thống kê ( p>0,05). Tỷ lệ co ngắn 
sợi cơ (FS) và phân xuất tống máu (EF) đều giảm có ý nghĩa thống kê. Ở  nhóm hẹp hở van hai lá 
cũng tương tự như nhóm hẹp khít van hai lá, các kích thước thất trái cuối tâm trương và cuối tâm 
thu cũng như  phân xuất tống máu (EF) thay đổi không có ý nghĩa thống kê (Các hình  2, 3, 4,5).

Bảng 3. Một số thông số đánh giá chức năng thất trái và áp lực ĐMP ở nhóm hở van hai lá

Chỉ số Trước phẫu thuật Sau phẫu thuật p

Dd (mm) 65,5 ± 12,2 57,4 ± 10,9 < 0,00
Ds(mm)  42,3 ± 9,7 42,5 ±  10,3 0,85
FS (%) 35,6 ± 6,1 25,5 ± 5,0 < 0,00
EF (%) 63,5±  8,3 49,2 ± 8,2 < 0,00

Áp lực ĐMP (mmHg) 45,8 ± 16,3 33,8 ± 6,7 < 0,00

Bảng 4. Một số thông số đánh giá chức năng thất trái và áp lực ĐMP ở nhóm hẹp hở van hai lá

Chỉ số Trước phẫu thuật Sau phẫu thuật p

Dd (mm) 52,8 ± 7,4 51,8 ± 6,7 0,37

Ds(mm)  36,8 ± 6,0 36,8 ±  6,0 0,99
FS (%) 31,5 ± 5,1 29,0 ± 6,1 0,75
EF (%) 58,7 ±  7,4 55,1 ± 9,1 0,81

Áp lực ĐMP (mmHg) 53,0 ± 17,9 34,5 ± 5,5 < 0,0001
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Hình 2 : Đường kính thất trái cuối tâm trương (Dd) trước và sau phẫu thuật ở 3 nhóm bệnh nhân
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Hình 3 : Đường kính thất trái cuối tâm thu (Ds) trước và sau phẫu thuật ở 3 nhóm bệnh nhân 

Hình 4 : Phân xuất tống máu (EF) trước và sau phẫu thuật ở 3 nhóm bệnh nhân Hình 3 : Đường 
kính thất trái cuối tâm thu (Ds) trước và sau phẫu thuật ở 3 nhóm bệnh nhân 

Hình 5 : Áp lực ĐMP  trước và sau phẫu thuật ở 3 nhóm bệnh nhân 
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BAØN LUAÄN

Trên siêu âm hai chiều, có thể thấy rõ 
hình ảnh đóng - mở của van cơ học 2 cánh 
nhịp nhàng trong chu chuyển tim [2]. 

Doppler màu của dòng chảy xuôi dòng từ 

nhĩ trái xuống thất trái gồm 3 dòng có đậm độ 
và kích thước tương đối giống nhau. Đặc điểm 
này phù hợp với cấu tạo của van Sorin Bicarbon: 
Van có 2 cánh cong cho phép khi mở sẽ tạo ra 3 
lỗ nhỏ tương đối bằng nhau [2, 5]. 

Chênh áp tối đa qua van của chúng tôi  
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trung bình là 10,1 ± 3,0 (mmHg) và không có 
trường hợp nào cao hơn 18mmHg. Giá trị này 
không khác so với kết quả nghiên cứu của 
Banado [3] năm 1997 (11mmHg). 

Chênh áp trung bình của dòng chảy qua 
van trong nghiên cứu của chúng tôi là 4,1 
± 1,3 mmHg. Không có trường hợp nào có 
chênh áp > 8mmHg. Giá trị này cũng tương 
tự kết quả tìm được của  1 số tác giả nước 
ngoài cũng về van Sorin Bicarbon ở vị trí van 
hai lá như Banado [4] (4mmHg) và Reisner [5] 
(4 ± 1,1 mmHg). 

Trong nghiên cứu này, diện tích lỗ van 
hiệu dụng trung bình  theo phương pháp 
PHT là 2,9 ± 0,6 cm2 tương tự kết quả của Re-
isner [5] năm 1998 ( 2,9 ± 0,4 cm2 ). 

Khi so sánh với các kết quả trong nhiên 
cứu của Nguyễn Hồng Hạnh [1] (2003) trên 
van St Jude Masters và, các giá trị chênh áp tối 
đa, chênh áp trung bình tương ứng là 9,43 ± 
3,96 mmHg và 4,15 ± 1,46 mmHg, các  kết quả 
thu được của chúng tôi khác biệt không có ý 
nghĩa thống kê ( p>0, 05) tức là chênh áp qua 
van Sorin Bicarbon và van St Jude Masters là 
tương đương. 

Nghiên cứu của chúng tôi cũng cho thấy 
có sự cải thiện áp lực động mạch phổi rõ rệt 
ngay sau phẫu thuật thay van hai lá cơ học 
ở toàn bộ nhóm nghiên cứu từ 51,4 ± 17,6 
(mmHg) xuống 34,8 ± 6,7 (mmHg). Điều này 
sẽ giúp cải thiện tình trạng suy tim cũng như 
các biến chứng như phù phổi,... 

Ở nhóm bệnh nhân hở van hai lá nặng, và 
hẹp hở van hai lá, phân xuất tống máu thay 
đổi không có ý nghĩa thống kê. Kết quả này 
tương tự kết quả của Crawford [6], tuy nhiên 
các bệnh nhân của chúng tôi có phân xuất 
tống máu trước phẫu thuật cao hơn của tác 
giả này. Ở nhóm hở van hai lá nặng, đường 
kính thất trái cuối tâm trương (Dd) và phân 

xuất tống máu (EF) giảm có ý nghĩa thống kê 
trong khi đường kính thất trái cuối tâm thu 
(Ds) thay đổi không đáng kể. Kết quả này 
cũng tương tự kết quả của tác giả Crawford  
và được giải thích là sau phẫu thuật thay van, 
không còn dòng hở  hai lá nặng, thể tích thất 
trái giảm và hậu gánh tăng do thất trái không 
còn tống máu vào buồng nhĩ trái có sức cản 
thấp. Tuy nhiên cũng cần theo dõi các  bệnh 
nhân này  lâu dài  hơn để có  thể đánh giá các 
thay đổi này về lâu dài, từ đó có thể xác định 
được các yếu tố giúp tiên lượng kết quả cuộc 
phẫu thuật

Có 70 bệnh nhân (68,6%) trong nghiên 
cứu của chúng tôi có hở van ba lá nặng và 
được sửa van ba lá kèm theo. Kết quả sửa 
ngay sau mổ là tốt, 50 bệnh nhân (80%) hở 
van ba lá mức độ nhẹ, 13 (12,7%) bệnh nhân 
có hở ba lá mức độ vừa, chỉ có 7 bệnh nhân 
(7%)  còn hở mức độ ¾. Các bệnh nhân này 
đều có tổn thương van ba lá trước mổ nặng 
và hở 4/4. Điều này rất có ý nghĩ vì mức độ 
hở van ba lá sau phẫu thuật thay van cũng là 
một trong những yếu tố quan trọng để tiên 
lượng dài hạn [7].

KEÁT LUAÄN

Kết quả sớm sau phẫu thuật thay van 
hai lá cơ học loại Sorin Bicarbon tốt. Ngay 
sau phẫu thuật, kích thước và chức năng tâm 
thu thất trái thay đổi không có ý nghĩa thống 
kê ở nhóm bệnh nhân hẹp van hai lá khít và 
hẹp hở van hai lá. Tuy nhiên ở nhóm bệnh 
nhân hở van hai lá nặng, kích thước thất trái 
cuối tâm trương và chức năng tâm thu thất 
trái giảm trong khi kích thước buồng thất trái 
cuối tâm thu không thay đổi.  Tỷ lệ hở van 
ba lá nặng cũng như áp lực động mạch phổi 
giảm đáng kể ở tất cả các bệnh nhân. Nghiên 
cứu cũng đưa ra một số giá trị bình thường 
trên siêu âm tim về dòng chảy qua van hai lá 
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cơ học loại Sorin Bicarbon trên siêu âm Dop-
pler tim qua thành ngực làm cơ sở để theo dõi 
các bệnh nhân mang van cơ học loại này. Cần 
có thêm nghiên cứu theo dõi lâu dài các bệnh 
nhân mang van cơ học phát hiện và điều trị 
kịp thời các biến chứng có thể xảy ra.

TAØI LIEÄU THAM KHAÛO
Nguyễn Hồng  Hạnh.  Nghiên cứu hoạt động 1. 
bình thường của van hai lá nhân tạo loại Saint 
Jude Masters trên siêu âm Doppler tim. Luận 
văn tốt nghiệp bác sỹ nội trú bệnh viện. 2005.
I Goldsmith, Y.H Lip, R L Patel. Evalua-2. 
tion of the Sorin Bicarbon bileafl et valve in 
488 patients ( 519 protheses). Am J Cardiol 
1999;83:1069-1074.J Barbetseas, WA Zoghbi.
Evaluation of prosthetic valve function and 3. 
associated complications. Cardiology clinics 
1998; 16(3): 505-530.
L Banado, R Mocchegiani, D Bertoli et al. Nor-4. 
mal echocardiographic characteristics of the 
Sorin Bicarbon bileafl et prosthetic valve in the 
mitral and   aortic position. J Am Soc Echocar-
diogr 1997; 10:632-43.

S A Reisner, D Harpaz, R Skulski et al. He-5. 
modynamic performance of four mechanical 
bileafl et prosthetic valve in the mitral posi-
tion: an echocardiographic study. European J 
Ultrasound 1998; 8: 193-200.
Crawford MH, Souchek J, Oprian C. Determi-6. 
nants of survival and left  ventricular perfor-
mance aft er mitral valve replacement. Circu-
lation 1990 ; 81 ; 1173 – 1181
Avinoam Shiran, Alex Sagie et al. Tricus-7. 
pid Regurgitation in Mitral Valve Disease 
- Incidence, Prognostic Implications, Mecha-
nism, and Management. J Am Coll Cardiol 
2009;53:401–8



NGHIÊN CỨU LÂM SÀNG30

Nghiên Cứu Ứng Dụng Điện Sinh Lý Học Tim Để 
Chẩn Đoán Và Điều Trị Một Số Rối Loạn Nhịp Thất  
Bằng Năng Lượng Sóng Có Tần Số Radio
TS.Nguyễn Hồng Hạnh* ; TS. Phạm Quốc Khánh**;  TS Trần Văn Đồng**;

GS.TS Phạm Gia Khải:** ; GS.TS Nguyễn Phú Kháng*** 

ÑAËT VAÁN ÑEÀ: 

Rối loạn nhịp thất (RLN/T) là hội chứng 
bệnh lý tim mạch thường gặp, phức tạp, nguy 
hiểm trong cấp cứu tim mạch. Nguyên nhân 
chủ yếu dẫn đến tử vong là các RLN/T[1, 3, 9]. 
Trên lâm sàng các RLN/T thường xuất hiện 
dưới các dạng: Ngoại tâm thu thất (NTTT), 
cơn nhịp tim nhanh thất (CNTNT), cuồng thất, 
rung thất.  Theo một số thống kê trên thế giới, 
ở quần thể người bình thường, tuỳ theo từng 
lứa tuổi, tỷ lệ NTTT khoảng 0,8-4%; CNTNT 
ngắn xuất hiện khoảng 0,6-1,1% người bình 
thường. Ở Mỹ hàng năm có khoảng 300.000 - 
420.000 BN chết đột tử do rung thất[9, 10]. 

Chẩn đoán các RLN/T bằng thăm dò điện 
sinh lý tim (ĐSLT) là phương pháp mới, ưu 
việt vì ĐSLT đánh giá được tình trạng hoạt 
động của nút xoang, tình trạng dẫn truyền 
nhĩ-thất, cơ chế RLN/T, chẩn đoán chính xác vị 
trí đích ổ RLN/T. Năm 1986 năng lượng sóng 
có tần số radio (năng lượng RF) đã được sử 
dụng điều trị thành công cơn nhịp nhanh kịch 
phát trên thất trong hội chứng WPW, do triệt 
đốt (Ablation) đường dẫn truyền bất thường 
(bó Kent) bằng năng lượng RF với tỷ lệ thành 
công trên 90%, ít tai biến, ít tái phát [1, 3, 6]. 
Ở Việt Nam, từ tháng 5/1998 tại Viện Tim 
mạch Việt Nam, Phạm Quốc Khánh và cộng 

sự đã triển khai điều trị cơn nhịp tim nhanh 
trên thất và năm 2000 bước đầu áp dụng điều 
trị  một số trường hợp RLN/T có hiệu quả [1]. 
Với tính chất phổ biến, nguy hiểm của RLN/T 
và tính ưu việt của phương pháp chẩn đoán 
RLN/T bằng kỹ thuật ĐSLT và hiệu quả điều 
trị RLN/T bằng năng lượng RF, và do đây 
là một kỹ thuật mới, chưa có những nghiên 
cứu chi tiết, đầy đủ nào về điều trị RLN/T 
bằng năng lượng RF tiến hành ở Việt Nam. 
Vì vậy chúng tôi tiến hành nghiên cứu ứng 
dụng ĐSLT để chẩn đoán và điều trị một số 
RLN/T bằng năng lượng sóng có tần số radio,  
nhằm 2 mục tiêu: 1. Nghiên cứu một số thông 
số ĐSLT, chẩn đoán vị trí phát sinh ổ RLN/T 
bằng kỹ thuật ĐSLT. 2. Nghiên cứu hiệu quả 
của phương pháp điều trị RLN/T bằng năng 
lượng sóng có tần số radio.

ÑOÁI TÖÔÏNG VAØ PHÖÔNG PHAÙP NGHIEÂN CÖÙU

1.Đối tượng nghiên cứu:

1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân:  Gồm 
150 BN đã được chẩn đoán NTTT và hoặc 
CNTNT, nằm điều trị nội trú tại Viện tim 
mạch Việt Nam từ tháng 9/1999 đến tháng 8/ 
2008. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân:  Theo 
hướng dẫn (Guidelines) của Hội tim mạch 
Mỹ và Hội điện sinh lý học tim và tạo nhịp 

(*): BVĐK tỉnh Quảng Ninh
(**) Viện Tim Mạch Việt Nam
(***): Học Viện Quân Y 103
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Bắc Mỹ  (AHA/ACC/NASPE) năm 1995, 1998, 
2006, bệnh nhân (BN) tự nguyện tham gia vào 
diện nghiên cứu[4, 9].

1.2. Tiêu chuẩn loại trừ: Tuân thủ theo 
hướng dẫn của (AHA/ACC/NASPE) năm 1995, 
1998, 2006 [4, 9]: Những BN có rối loạn nhịp 
trên thất (NTT trên thất, tim nhanh nhĩ, rung 

cuồng nhĩ v.v.), suy tim nặng(EF < 30%), BN 
có thai, rối loạn đông máu, nhiễm trùng đang 
tiến triển, không tham gia nghiên cứu .

2. Phương pháp nghiên cứu: 

Mô tả không đối chứng. Thiết kế nghiên 
cứu: tiến cứu. Tất cả các BN được nghiên cứu 
theo trình tự các bước tiến hành như sau: 

Sơ đồ quá trình nghiên cứu

3. Tiến trình nghiên cứu:

3.1. Xác định một số thông số ĐSLT của 
BN rối loạn nhịp thất: 

- Đo các khoảng dẫn truyền trong tim (đo 
từ điện đồ bó His khi nhịp xoang):  PA (Khoảng 
dẫn truyền xoang nhĩ), khoảng AH (Khoảng 
dẫn truyền Nhĩ-His), khoảng HH (Khoảng 
dẫn truyền trong bó His), khoảng HV (khoảng 

dẫn truyền His-thất), V (thất đồ), PQ, QRS. 
(Hình 1). Đánh giá chức năng nút xoang: Thời 
gian dẫn truyền xoang nhĩ (TDTXN), Thời 
gian phục hồi nút xoang(tPHNX), Thời gian 
phục hồi nút xoang điều chỉnh (TPHNXĐC). 
Đánh giá tình tình trạng dẫn truyền xuôi nhĩ-
thất, xác định Thời gian trơ hiệu quả cơ nhĩ 
(TTHQCN), Thời gian trơ hiệu quả cơ thất 
(TTHQCT).

Hình 1: Điện đồ bó His và các khoảng dẫn truyền trong tim (BN số 73). PA: 32ms, AH: 99ms, 
HH: 21ms, HV: 40ms, V (QRS) 71ms.

3.2. Chẩn đoán vị trí đích ổ RLN/T bằng 
2 phương pháp lập bản đồ nội mạc điện học 
của tim : 

* Phương pháp mapping tạo nhịp: Kích thích 

thất để gây được các phức bộ thất (sóng V), 
giống với phức bộ QRS của NTTT hoặc CNT-
NT tự phát trước đó và so sánh đồng thì, từng 
cặp của 12 chuyển đạo thường quy, nếu giống 
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nhau từ 10-12 cặp chuyển đạo, thì vị trí gây 
được các QRS bằng kích thích thất đó là vị trí 
đích ổ RLN/T.

* Phương pháp mapping tìm hoạt động điện 
thế thất sớm nhất 

Khi ổ RLN/T phát ra NTTT hoặc CNTNT 
thì vùng nội mạc thất đó sẽ khử cực sớm 
nhất và trước tiên. Quá trình khử cực thất 
sớm nhất này sẽ ghi được bằng điện cực đặt 
chính tại ổ RLN/T,  là một sóng sớm, nhỏ tạo 
ra phần đầu tiên của điện thế thất (sóngV), 
sóng sớm này gọi là Hoạt động điện thế thất 
sớm nhất (HĐĐTTSN- Earlist Ventricular 
Endocardial Activation) nếu đối chiếu đồng 
thì với các phức bộ thất QRS của 12 chuyển 
đạo điện tim thường quy, thì HĐĐTTSN xuất 
hiện sớm hơn 6-100ms so với bất kỳ phức bộ 
QRS  nào xuất hiện sớm nhất của 12 chuyển 
đạo điện tim  thường quy.Vị trí điện cực ghi 
được HĐĐTTSN này chính là vị trí đích của 
ổ RLN/T.

3.3. Đánh giá hiệu quả điều trị RLN/T 
bằng năng lượng sóng có tần số radio:

Các thông số triệt đốt: thời gian làm thủ 
thuật, thời gian chiếu tia X.Quang; Mức năng 

lượng triệt đốt 1lần/1ổ RLN/T(Watt s/s), Mức 
nhiệt độ triệt đốt 1 lần/1ổ RLN/T(0C), Mức 
điện trở triệt đốt 1lần/1ổ RLN/T(Ώ), Số lần 
triệt đốt 1ổ RLN/T. Tỷ lệ thành công, tỷ lệ thất 
bại, , tỷ lệ tái phát, tỷ lệ biến chứng chung và 
tỷ lệ theo vị trí ổ RLN/T.

KEÁT QUAÛ NGHIEÂN CÖÙU VAØ BAØN LUAÄN:

1. Đặc điểm chung của mẫu nhiên cứu: 

150 BN có NTTT và hoặc CNTNT: nam 
38 BN (25,4%), nữ 112 BN (74,6%). Tuổi trung 
bình của 150 BN: 42 ± 13 năm. Tiền sử bệnh 
tim mạch khác kèm theo: Các BN đều có tiền 
sử RLN/T từ 1 tháng đến 40 năm, tiền sử dùng 
thuốc chống loạn nhịp: 1-5 thuốc. Có 121 BN 
không có tiền sử bệnh tim thực tổn chiếm tỷ lệ 
80,6%, Huyết áp và tần số tim: Huyết áp tâm 
thu: 118  ± 14 mmHg, huyết áp tâm trương: 73 
± 9 mmHg, tần số tim: 78 ±19 ck/p. Các chỉ số 
trong giới hạn bình thường. 

2. Kết quả nghiên cứu ĐSLT của bệnh 
nhân rối loạn nhịp thất

2.1. Kết quả đo các khoảng dẫn truyền 
trong tim(ms): 

Bảng 1: Các khoảng dẫn truyền trong tim của bệnh nhân RLN/T, so sánh với kết quả nghiên 
cứu trên người bình thường của các tác giả khác

Các tác giả PA (ms) AH (ms) HH (ms) HV (ms) PQ (ms)

Chúng tôi (n=150) 10 - 68 40- 152 11 - 64 24 -90 116 - 240

Phạm Quốc Khánh (n=19) 15 – 80 45 – 101 11 – 28 40 - 75 116 - 219

Beikheit (n=6) 10-50 50- 125 15 -25 34- 45 154 ± 19

Damato (n=27) 24 -45 60 – 140 10- 15 30 – 55 (167 ± 16)

Narula (n=5) 25 – 60 50 – 120 25 35 – 45 172 ± 11
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Khoảng PA: 30 ± 10ms, AH: 79 ± 18 ms, 
HH: 18 ± 5 ms, HV: 49 ± 9ms, PQ: 150 ± 16ms. 
Các thông số này trong giới hạn bình thường, 
so với các nghiên cứu khác trên người bình 
thường [1,2,5,18].

2.2.Kết quả nghiên cứu chức năng nút 
xoang(ms): tDTXN là 111 ± 21ms, tPHNX là 
1216 ± 78ms; tPHNXđ là 449 ± 147ms. Các thông 
số này trong giới hạn bình thường[1, 2, 5, 18].

2.3. Thời gian trơ hiệu quả cơ nhĩ 
(tTHQCN), thời gian trơ hiệu quả cơ thất 
(tTHQCT): tTHQCN 207,7 ±  21,8ms; tTHQCT 
210,8 ±  20,7ms. Các thông số này trong giới 
hạn bình thường[1, 2, 5, 18].

2.4. Kết quả nghiên cứu chức năng dẫn 
truyền nhĩ thất và thất nhĩ: 150 BN có Thời 
gian chu kỳ (TGCK) kích thích nhĩ gây blốc 
xuôi nhĩ-thất là 380,3 ± 61,0ms. Có 80BN 
có dẫn truyền ngược thất nhĩ(tỷ lệ 53,3%): 
TGCK kích thích thất  gây blốc ngược thất- 
nhĩ là 446,2 ±  98,9ms. So sánh TGCK kích 
thích nhĩ gây blốc  xuôi nhĩ-thất ngắn hơn 
TGCK kích thích thất gây blốc ngược thất 
nhĩ (p<0,05). Kết quả nghiên cứu của chúng 
tôi phù hợp với các nghiên cứu của Phạm 
Quốc Khánh [2], Narula [18]. 

3. Kết quả nghiên cứu các rối loạn nhịp thất

3.1. Đặc điểm chung các rối loạn nhịp thất: 
Trong 150 BN có 169 ổ RLN/T bao gồm: Thất 
phải có 134 ổ RLN/T (tỷ lệ 79%), Thất trái có 35 
ổ RLN/T (tỷ lệ 21%), riêng vị trí đường ra thất 
phải (ĐRTP) có 119ổ RLN/T (tỷ lệ 70,4%).  Trong 
số 169 ổ RLN/T gồm có 97 ổ NTTT đơn thuần 
(tỷ lệ 57,4%) và 72 ổ CNTNT chung (tỷ lệ 42,6%). 
NTTT kết hợp là NTTT có kèm CNTNT, CNT-
NT kết hợp là CNTNT có kèm NTTT xuất hiện.  
Trong số 72 CNTNT chung gồm 57 ổ   cơn nhịp 
tim nhanh thất phải (CNTNTP)  tỷ lệ 79,2% và 
15 ổ cơn nhịp tim nhanh thất  trái (CNTNT/T) 
tỷ lệ 20,8%. Tính theo ổ NTTT: Có 160 ổ NTTT 
chung (của143BN) bao gồm 97 ổ NTTT đơn 
thuần (tỷ lệ 60,6%) và 63 ổ NTTT kết hợp (tỷ 
lệ 39,4%), tính theo vị trí thì có 132 ổ ngoại tâm 
thu thất phải (NTTTP) chiếm tỷ lệ 82,5% và 28 
ổ ngoại  tâm thu thất  trái (NTTT/T) chiếm tỷ lệ 
17,5%. Tổng số 169 ổ RLN/T (của 150BN) này có 
164 ổ RLN/T (của 146 BN) được điều trị triệt đốt 
bằng năng lượng RF.

3.2. Đặc điểm điện sinh lý của cơn nhịp 
tim nhanh thất 

* Đặc điểm điện sinh lý của CNTNTP và 
CNTNT/T: 

B ảng 2: Đặc điểm điện sinh lý tim của CNTNTP v à CNTNT/T

Đặc điểm điện sinh lý tim 
của CNTNT

Loại cơn nhịp tim nhanh thất (n=72) p

CNTNTP (n=57) CNTNT/T (n=15)

 Số lượng và tỷ lệ % 57 (79,2) 15 (20,8)

Thời gian chu kỳ (ms) 357,3 ±  67,3 367,9 ±  55,4 > 0,05

Tần số (ck/p) 173,7 ±  32,2 166,9 ±  27,7 > 0,05

Thời gian QRS (ms) 143,0 ±  13,4 143,3 ±  15,0 > 0,05
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Tổng số 72 CNTNT chung, số lượng CNT-
NTP là 57 (79,2%), số lượng CNTNT/T có 15 
(20,8%). So sánh các thông số TGCK, tần số, 
thời gian QRS của CNTNTP với CNTNT/T 
không khác nhau (P> 0,05). 

* Đặc điểm điện sinh lý CNTNTP ở ĐRTP: 
Thất phải có 57 CNTNTP, vị trí ĐRTP có 50 
CNTNTP (69,4%), các CNTNTP ở các vị trí 
khác ở thất phải chỉ có 7 CNTNTP (9,7%). 
So sánh TGCK của CNTNTP ở ĐRTP  ngắn 
hơn TGCK của CNTNTP ở các vị trí khác của 
thất phải (P< 0,05). Nhưng thời gian QRS của 
CNTNTP ở ĐRTP tương đương với thời gian 
QRS của CNTNTP ở các vị trí khác của thất 
phải (P>0,05).

3.3. Đặc điểm điện sinh lý của ngoại tâm 
thu thất 

* Phân bố số lượng, tỷ lệ ổ ngoại tâm thu thất 
theo vị trí : Trong số 143 BN với tổng số 160 ổ 

NTTT: Thất phải  có 132 ổ NTTTP( tỷ lệ 82,5%), 
Thất trái có 28 ổ NTTT/T( tỷ lệ 17,5%), riêng 
vị trí đường ra thất phải có 118 ổ NTTTP(tỷ 
lệ 73,8%)

* Phân độ NTTT theo Lown B[14]: Tổng số 
143 BN được ghi Holter 24 giờ trước điều 
trị, NTTT độ 1 có 1 BN (0,7%), NTTT độ 2 có 
23 BN (16%), NTTT độ 4A có 39BN (27,3%), 
NTTT độ 4B có 39BN (27,3%), NTTT độ 5 có 
41BN (28,7%). Đa số BN có NTTT từ độ 4A-5 
là 119 BN (83,3%). Số lượng ổ NTTT trên 1 
bệnh nhân: Tổng số 143 BN có 160 ổ NTTT, 
Có 128 BN có 1 ổ NTTT (tỷ lệ 89,6%), 13 BN 
có 2 ổ NTTT (tỷ lệ 9%), và 2 BN có 3 ổ NTTT 
(tỷ lệ 1,4%).

* Đặc điểm điện sinh lý của ngoại tâm thu 
thất phải (NTTTP) và trái(NTTT/T):

Bảng  3: Đặc điểm điện sinh lý của NTTTP và NTTT/T

Đặc điểm điện  sinh lý NTTT
Loại ngoại tâm thu thất (n=160)

p
NTTTP (n=132) NTTT/T (n=28)

Số lượng và tỷ lệ % 132 (82,5) 28 (17,5)
Thời gian QRS (ms) 140,3 ±12,8 138,9 ± 13,9 > 0,05
Khoảng ghép NTTT (ms) 478,1 ± 57,2 498,1 ± 63,7 < 0,05

So sánh thời gian QRS của NTTTP với 
thời gian QRS của NTTT/T không có sự khác 
biệt (P > 0,05). Khoảng ghép của NTTTP ngắn 
hơn khoảng ghép của NTTT/T (P < 0,05). 

* Đặc điểm điện sinh lý NTTTP ở đường ra 
thất phải: ĐRTP có 118 ổ NTTTP (73,8%), các 
vị trí khác trong thất phải chỉ có 14 ổ NTTTP 
(8,8%). Thời gian QRS của NTTTP ở ĐRTP 
ngắn hơn so với thời gian QRS của NTTTP ở 
các vị trí khác của thất phải (P < 0,05). Khoảng 
ghép của NTTTP ở ĐRTP không khác biệt so 
với khoảng ghép của NTTTP ở các vị trí khác 
trong thất phải (P >0,05). 

4. Kết quả chẩn đoán vị trí đích ổ RLN/T 
bằng kỹ thuật điện sinh lý tim

4.1. Kết quả chẩn đoán bằng phương pháp 
mapping tạo nhịp: Kết quả mapping tạo nhịp 
thành công: 11,9 ± 0,4 (10-12 chuyển đạo) số cặp 
chuyển đạo giống, phù hợp với 12 chuyển đạo 
điện tim thường quy. Tỷ lệ mapping tạo nhịp 
thành công tính theo ổ RLN/T: 165/169 ổ RLN/T 
của 146BN (97,6%). Tỷ lệ mapping tạo nhịp thất 
bại là 2,3% (4 ổ RLN/T). Kết quả nghiên cứu 
phù hợp 10-12 chuyển đạo của chúng tôi phù 
hợp với các nghiên cứu của GerHard [11], Hans 
Kott kamp [12], LS.Klein [15]
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4.2. Kết quả chẩn đoán bằng phương 
pháp tìm HĐĐTTSN: HĐĐTTSN là: 27,0 ± 
10,1ms. Tỷ lệ thành công là 146/169 ổ RLN/T 
(tỷ lệ 86,4%). Tỷ lệ thất bại là 23/169 ổ RLN/T 
(13,6%) không tìm được HĐĐTTSN. Kết quả 
nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như 
của David J.Wilber [6], Hans Kott kamp [12], 
LS.Klein [15]

5. Kết quả điều trị RLN/T bằng năng lượng 
sóng có tần số radio

146 BN trong đó BN nam là 36 BN (24,0%), 
BN nữ là 110 BN (73,3%). Số lượng và tỷ lệ ổ 
RLN/T: 164 ổ RLN/T, trong số 164 ổ RLN/T 
bao gồm 155 ổ NTTT chung (94,5%) và 9 ổ 
CNTNT đơn thuần (5,5%).

5.1. Thời gian làm thủ thuật và thời gian 
chiếu tia XQuang: 

Thời gian làm thủ thuật cho 1BN là 83,2 
± 42,1 phút, Thời gian chiếu tia XQuang cho 
1BN là 16,0 ± 11,3 phút. Thời gian chiếu làm 
thủ thuật và thời gian chiếu tia của chúng tôi 

so với nghiên cứu của GerHard [11], Hans 
Kott kamp [12] là tương đương( P> 0,05), 
nhưng so với nghiên cứu của  Hug Calkins  
[13] và MS Wen [17] thì thời gian chiếu tia của 
2 tác giải này dài hơn của chúng tôi (p>0,05). 

5.2. Các thông số triệt đốt ổ rối loạn nhịp 
thất bằng năng lượng RF

*.Các thông số triệt đốt ổ rối loạn nhịp 
thất bằng năng lượng RF

Nhiệt độ triệt đốt trung bình (0C) (n=140): 
61,2 ± 8,50C. Năng lượng triệt đốt trung bình 
1 lần/1 ổ (W) (n=164): 29,6 ± 5,0W. Thời gian 
triệt đốt trung bình/1 ổ (s) (n=164 ổ): 275,0 ± 
148,4s. Thời gian triệt đốt trung bình 1 lần 
/1 ổ (s) (n=164): 51,2 ± 20,4s. Số lần triệt đốt 
trung bình/1 ổ (lần) (n=164): 5,8 ± 3,1lần (2- 
18). Điện trở triệt đốt hiển thị trung bình/1 lần 
(Ω): 101,4 ± 12,2. 

Bảng 3.4: Các thông số triệt đốt ổ rối loạn nhịp thất theo vị trí

Các thông số 

triệt đốt

Vị trí ổ rối loạn nhịp thất

pThất phải
(n= 130 ổ)

Thất trái
(n= 34 ổ)

ĐRTP
(n=116 ổ)

Nhiệt độ triệt 
đốt/1lần (OC)

60,6 ± 8,6(1) 63,6 ± 8,2(2) 60,4 ± 8,5(3)
(1)với (2):> 0,05

(2)với(3):> 0,05

Năng lượng triệt 
đốt /1 lần (W)

29,5 ±4,9(4) 30,2 ±5,3(5) 29,3 ±4,4(6)
(4)với(5):> 0,05

(5)với(6):> 0,05

Thời gian triệt 
đốt/1 ổ (S)

275,1±151,7(7) 274,8±137,3(8) 268,9±143,7(9)
(7)với(8):> 0,05

(8)với(9):> 0,05

Số lần triệt đốt/1 
ổ (lần)

5,8 ±3,1(10) 5,9 ±2,9(11) 5,5 ±2,9(12)
(10)với(11):> 0,05

(11)với(12):> 0,05
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So sánh các thông số triệt đốt của thất 
phải với thất trái: Các thông số này không có 
sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với P > 0,05. 
So sánh các thông số triệt đốt ở ĐRTP với các 
thông số triệt đốt ở thất trái: không có sự khác 
biệt có ý nghĩa thống kê (P > 0,05). 

Hiệu quả triệt đốt ổ rối loạn nhịp thất

- Tỷ lệ điều trị thành công, thất bại, tái 
phát, biến chứng chung của các ổ RLN/T: 
Số lượng và tỷ lệ điều trị thành công: 155 ổ 
RLN/T (94,5%). Số lượng và tỷ lệ điều trị thất 
bại: 9 ổ RLN/T (5,5%). Số lượng và tỷ lệ tái 
phát: 22 ổ RLN/T (14,2%). Số lượng và tỷ lệ 
biến chứng: 3 BN (2,1%). 

- Số lượng, tỷ lệ điều trị thành công ổ 
RLN/T theo vị trí: Số lượng, tỷ lệ triệt đốt 
thành ở thất phải là 125/130 ổ (96,2%), ở 
ĐRTP là 113/116 ổ (97,4%), ở thất trái là 30/34 
ổ (88,2%). Tỷ lệ điều trị thành công của chúng 
tôi cao hơn Hans Kott kamp [12], Tuy nhiên so 
với các tác giả khác như David J.Wilber [6], 
Mark.E Josephson [16], và Rodriguez [19] tỷ 
lệ thành công của chúng tôi là tương đương.  

- Số lượng, tỷ lệ điều trị thất bại ổ RLN/T 
theo vị trí: Tỷ lệ điều trị thất bại  ở thất phải là 
5/130 ổ (3,8%), ĐRTP là 3/116 ổ (3,4%),  ở thất 
trái là 4/34 ổ(11,8%).

- Số lượng, tỷ lệ tái phát ổ RLN/T theo 
vị trí: Tỷ lệ tái phát ở thất phải là 18/125 ổ 
(14,4%), ở ĐRTP là 14/113 ổ (12,4%), ở thất 
trái là 4/30 ổ (13,3%). Tỷ lệ tái phát của chúng 
tôi thấp hơn so với nghiên cứu của Delon Wu 
[8] và Rodriguez [19].

- Thời gian tái phát sau điều trị thành 
công bằng năng lượng RF: Thời gian tái phát 
trung bình: 96,5±159,5 ngày (1-658 ngày).

- Tỷ lệ biến chứng: Có 3BN (tỷ lệ 2,1%): 
2BN (1,4%) biến chứng tràn dịch màng ngoài 
tim cấp và cường phế vị, 1 BN (0,7%) biến 
chứng blốc nhánh phải hoàn toàn. Tỷ lệ biến 

chứng của Delon Wu[8] gặp 4,7%, của Hans 
kotkamp 3,6%. 

KEÁT LUAÄN 

1. Các thông số điện sinh lý học tim của 
bệnh nhân RLN/T

1.1. Các khoảng dẫn truyền trong 
tim(ms): Các khoảng PA, HH, HV, PQ, trong 
giới hạn bình thường. Chức năng nút xoang 
(tPHNX,tPHNXđ,tDTXN) trong giới hạn 
bình thường, Chức năng dẫn truyền nhĩ thất 
và thất nhĩ, Các thời kỳ trơ hiệu quả cơ nhĩ và 
cơ thất của BN rối loạn nhịp thất trong giới 
hạn bình thường.

1.2. Kết quả chẩn đoán vị trí phát sinh ổ 
rối loạn nhịp thất

* Chẩn đoán vị trí ổ RLN/T bằng 2 
phương pháp lập bản đồ nội mạc điện học 
tim: Phương pháp mapping tạo nhịp: phù 
hợp 10-12 chuyển đạo, tỷ lệ thành công cao 
(97,6%). Phương pháp mapping tìm hoạt 
động điện thế thất sớm nhất: trung bình là: 27 
± 10ms (6-69ms), tỷ lệ thành công 86,4%

* Vị trí khởi phát ổ rối loạn nhịp thất: Hay 
gặp ở thất phải (79,0%), vị trí phổ biến nhất ở 
ĐRTP (70,4%), ở thất trái 21%.

2.  Hiệu qủa điều trị RLN/T bằng năng 
lựợng sóng có tần số radio:  

2.1. Tỷ lệ điều trị thành công, thất bại, tái 
phát, biến chứng:

Tỷ lệ điều trị thành công chung: 94,5%. Tỷ 
lệ điều trị thất bại chung: 5,5%, Tỷ lệ tái phát 
chung: 14,2%, Tỷ lệ biến chứng chung: 2,1%. 
Cường phế vị, tràn dịch màng ngoài tim cấp 
1,4%. Blốc nhánh phải hoàn toàn 0,7%.

2.2 Một số thông số kỹ thuật điều trị 
RLN/T bằng năng lượng RF: Thời gian làm 
thủ thuật/1 BN: 83,2 ± 42,1 phút; Thời gian 
chiếu tia Xquang/BN: 16,0 ± 11,3 phút; Mức 
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năng lượng triệt đốt 1 lần/1ổ RLN/T: 29,6 ± 
5,0W (15-50); Mức nhiệt độ triệt đốt 1 lần/1ổ 
RLN/T: 61,2 ± 8,5OC (40-70OC); Thời gian triệt 

đốt /1 ổ RLN/T: 275,0 ± 148,4s (90-990); Số lần 
triệt đốt/1 ổ RLN/T: 5,8 ± 3,1 lần (2-18); Mức 
điện trở triệt đốt 1 lần (Ω): 101,4 ± 12,2Ω.

SUMMARY
We have studied in 150 patients who had Ventricular Arrhythmias(VA), including Ventricular Premature 
Beat(VPB)  and Ventricular Tachycardias(VT): 38 patients were male(25,4%), 112 patients were female(74,6%), 
mean aged: 42 ±13 years, 143 patients (95,3%) without structural hear disease,7 patients (4,7%) have struc-
tural hear disease. Studying method: prospective and discriptive Study, Studying Time Duration: from sep-
tember of 1999 to August of 2008 in Vietnam National Heart Institute.
 Results of Studying:
+ 150 patients with 169 of VA focus: 134 of VA focus in right ventricular(RV), 32 of VA focus in Left  
Ventricular(LV), common place was Right Ventricular Out Flow Tract(RVOT) of 71,4%. VT was 72, includ-
ing  right VT: 57(79,2%), Left  VT: 15(20,8%). Total VPB was 160 focus, including 132 of right VPB(82,5%) and 
28 of Left  VPB. 164 of VA focus was treated by Radio Frequency Catheter Ablation.
+ Some conduction Intervals in heart was normal(ms): PA: 30 ±10; AH: 79  ±18;  HH: 18 ±5; HV:49±9;PQ:150 
±16. Some data of Sinus Node Function was normal(ms):Maximum Sinus Node Recovery Time(SRT max) 
was 1216 ± 178, Maximum Corrected Sinus Node Recovery Time(CSRt max) was 449 ± 147, Sinoatrial Con-
duction Time(SACT) was 111 ± 21. 
+ Results of diagnosis of right target site of VA focus: Pace Mapping method: similar in morphology of QRS 
of ventricular arrhythmias in 10- 12 of ECG surface leads. Mapping method of recording earliest endocardial 
activation(EEA) was 27 ± 10ms (6-69ms).
+ Rate of common successful ablation was 94,5%, at site of RV was 96,2%, at site of RVOT was 97,4%, at site 
of LV was 88,2%. Rate of common failed Ablation was 5,5%, at site of RV was 4,6%, at site of RVOT was 3,4%, 
at site of LV was 8,8%. Rate of common recurrent ablation was 14,2%: at site of RV was 14,4%, at site of RVOT 
was 12,4%, at site of LV was 13,3%. Rate of complication ablation was 2,1%( Hypervagal, Epicardial Infusion, 
complete right ventricular bundle branch block).
+ Some data of ablation of VA focus by RadioFrequency Catheter Alation:  Duration time of therapy for one 
patient: 83,2±42,1 minutes, Duration time of radian Xray was 16,0±11,3 minutes, Radiofrequency Energy 
level for one ablation time was 29,6±5,0W, Duration time of ablation for one VA focus was 275,0 ±148,4 sec-
ond, Temperature level of ablation for one time for one VA focus was 61,2±8,50C, Times of ablation for one 
VA focus was  5,8±3,1 times (2-18).
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Áp Dụng Phương Pháp Đánh Giá Mới Trên Điện 
Tâm Đồ Trong Chẩn Đoán Phân Biệt Nhịp Nhanh 
Có QRS Giãn Rộng
Nguyễn Đức Hoàng, Nguyễn Văn Điền, Lê Đình Thao

  Bệnh Viện Hương Trà, TT. Huế

ÑAËT VAÁN ÑEÀ

Nhịp nhanh thất có QRS giãn rộng là một 
trong những rối loạn nhịp tim rất nguy hiểm 
và phức tạp trên lâm sàng. Chúng ta cần phải 
chẩn đoán phân biệt nhịp nhanh có QRS giãn 
rộng nguồn gốc xuất phát trên thất hay là tại 
thất, từ đó có thái độ xử trí cho phù hợp. 

Trước đây có rất nhiều phương pháp 
phân biệt trên điện tâm đồ đã được đề xuất. 
Trong nghiên cứu của chúng tôi áp dụng một 
phương pháp đánh giá mới để chẩn đoán 
phân biệt cơn nhịp nhanh thất có QRS giãn 
rộng với 2 mục tiêu:

1. Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng cơn 
nhịp nhanh có QRS giãn rộng.

2. Đánh giá độ nhạy và độ đặc hiệu của 
phương pháp đánh giá mới trên điện tâm đồ của 
cơn nhịp nhanh có QRS giãn rộng so sánh với 
các phương pháp đánh giá khác của Brugada.

ÑOÁI TÖÔÏNG VAØ PHÖÔNG PHAÙP NGHIEÂN CÖÙU

2.1. Đối tượng nghiên cứu

Gồm 100 bệnh nhân nhập viện có cơn 
nhịp nhanh QRS giãn rộng >120ms (3mm) 
trên điện tâm đồ.

 Đánh giá lâm sàng, huyết động và cận 
lâm sàng đo điện tâm đồ 6 cần 12 chuyển đạo 
của hãng GH health care. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu

Đo điện tâm đồ bệnh nhân, đánh giá điện 
tâm đồ theo tiêu chuẩn mới và các tiêu chuẩn 
khác như: phân ly nhĩ thất, tiêu chuẩn Brugada 
và Willenens. 

Phương pháp mới và một số phương 
pháp khác trong chẩn đoán nhịp nhanh có 
QRS giãn rộng.

(a) (b)

Hình 1. Sơ đồ chẩn đoán nhịp nhanh có QRS giãn rộng
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Hình 2. Cách tính Vi/Vt trong phương pháp chẩn đoán mới

Thăm dò điện sinh lý theo phiếu khảo sát để chẩn đoán xác định cơn nhịp nhanh khởi phát 
từ thất hay là trên thất [2].

KEÁT QUAÛ

Bảng 1. Đặc điểm lâm sàng 

Nhịp nhanh trên thất Nhanh thất
n 26 (26%) 74 (74%)
Tuổi 49±18 59±24
Giới (nam/nữ) 12/14 24/50
Huyết áp tâm thu (mmHg) 138 ± 49 109 ± 37
Huyết áp tâm trương (mmHg) 68 ± 42 62 ± 43

Nhận xét: Tỷ lệ cơn nhịp nhanh trên thất có QRS giãn rộng (26%) thấp hơn so với cơn nhịp 
nhanh thất (74%). Huyết áp tâm thu và tâm trương cơn nhịp nhanh trên thất lớn hơn cơn nhịp 
nhanh thất.

Bảng 2. Độ nhạy và độ đặc hiệu của phương pháp mới

Độ nhạy Độ đặc hiệu
Nhịp nhanh 

trên thất
Nhịp nhanh 

thất
Nhịp nhanh 

trên thất
Nhịp nhanh 

thất
Tiêu chuẩn mới 73,62% 96,11% 93,14% 74,23%
Brugada (1) 70,87% 84,6% 86,43% 72,34%
Brugada (2) 71,55% 82,64% 84,43% 74,44%
Phân ly nhĩ thất 8,96% 98,76%%

(a) tiêu chuẩn mới (b) tiêu chuẩn Brugada (1) và Brugada (2) [1]. 

(b) Vi (Velocity initial): biên độ của 40ms đầu tiên của phức bộ QRS, Vt (Velocity terminal): biên độ 
40ms cuối cùng của phức bộ QRS. Hai biên độ này được đo trên cùng một chuyển đạo của điện tâm đồ.
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Nhận xét: Tiêu chuẩn mới trong đánh giá phân biệt nhịp nhanh trên thất có độ đặc hiệu cao 
93,14%. Cơn nhịp nhanh thất có độ nhạy 96,11%.
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Bảng 3. Độ nhạy và độ đặc hiệu trong chẩn đoán phân biệt cơn nhịp nhanh thất và trên thất 
có QRS giãn rộng trên điện tâm đồ. 

Tiêu chuẩn đánh giá mới
Dương tính (nhanh thất) 74
Âm tính (nhanh trên thất) 26
Diện tích dưới đường cong 0,82
Điểm cắt gới hạn 1,1
Độ nhạy 75,7%
Độ đặc hiệu 81,8%

Hình 3. Đường cong ROC biểu 
diễn độ nhạy và độ đặc hiệu của tiêu 
chuẩn Vi/Vt diện tích dưới đường 
cong là 0,82.

Vi/Vt 85,14% 71,13% 71,12% 87,42%
Sóng R cao ở aVR 36,3% 96,1%
P (Mới - Brugada 1,2)      P<0,01  P<0,01

BAØN LUAÄN KEÁT QUAÛ NGHIEÂN CÖÙU

Cơn nhịp nhanh trên thất và tại thất có 
QRS giãn rộng trên điện tâm đồ chiếm tỷ lệ 
lần lượt là 26% và 74%. Theo nghiên cứu của 
Chen Ming Long và cs.(2004), điện tâm đồ có 
QRS giãn rộng nhịp nhanh trên thất chiếm tỷ 
lệ 15-20%, và nhịp nhanh thất tỷ lệ 80%. 

Theo Ga’bo Duray (2007), khi nghiên cứu 
453 trường hợp nhịp nhanh có QRS giãn rộng 
thì nhịp nhanh trên thất chiếm tỷ lệ 122/453 
(26,93 %), nhịnh nhanh thất chiếm tỷ lệ 

331/453 (73,07%) [4].  

Nghiên cứu phân biệt cơn nhịp nhanh có 
QRS giãn rộng là nghiên cứu kinh điển. Theo 
tiêu chuẩn chẩn đoán phân biệt nhịp nhanh có 
QRS giãn rộng của Brugada thì trong nghiên 
cứu của chúng tôi: Cơn nhịp nhanh trên thất 
có độ nhạy và độ đặc hiệu lần lượt là 70,87%, 
độ đặc hiệu 86,43%. Nhịp nhanh thất độ nhạy 
và độ đặc hiệu lần lượt là 84,6% và 72,34%. 
Vậy cơn nhịp nhanh thất có độ nhạy cao hơn, 
nhưng độ đặc hiệu thấp hơn cơn nhịp nhanh 
trên thất. Tương tự chúng tôi, nghiên cứu của 
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PUTTING A NEW METHOD TO EVALUATE WITH A ELECTROPHYSIOLOGYCAL 
IN THE DIAGNOSIS TO DISTINGUISH WIDE QRS COMPLEX TACHYCARDIAS

ABSTRACT:
- Aims: The Brugada criteria poposed to distinguish wide QRS complex tachycardias (WCT) caused by su-
praventrricular and ventricualar tachycardia (VT). A new, simplifi ed alogorithm was devised and compared 
with Brugada criteria.
- Subject and Methods: A toatal 100 WCTs with  a proven electrophysiological (EP) diagnosis to distinguish 
wide QRS complex tachycardias (WCT) caused by supraventricular and ventricular tachycardia. The fol-
lowing a new criteria were analysed.
- Results: The overall test accuracy of the new algorrithm was superior to that of the Brugada criteria (p<0,01). 
the new algorrithm had a greater sensitivity for VT diganosis than those of the Brugada criteria.
- Conclusion: The new algorrithm is a highly accurate tool for correctly diagnising the cause of WCT ECGs.

Andra’s Vereckei cũng có kết quả tương tự 
với độ nhạy và độ đặc hiệu theo tiêu chuẩn 
Brugada là 88,2% và 73,3%.

Nếu chỉ xét riêng tỷ lệ Vi/Vt thì độ nhạy 
và độ đặc hiệu thấp hơn xét tất cả các bước 
trong phương pháp đánh giá mới (hình 1a), 
chỉ số Vi là phản ảnh biên độ của sóng khử 
cực 40ms đầu tiên của QRS, nếu xuất phát 
của cơn nhịp nhanh là trên thất thì biên độ 
này tăng cao do xung động đầu tiên của 
trên thất được dẫn truyền theo các đường 
dẫn truyền trong vách cơ tim nên tốc độ dẫn 
truyền nhanh, dẫn đến trong 40ms đầu tiên 
biên độ tăng cao. Nếu xung động từ thất thì 
dẫn truyền đầu tiên của ổ xung động là từ cơ 
đến cơ nên xung động dẫn truyền đầu tiên sẽ 
chậm, sau đó dẫn truyền sẽ lan đến hệ thống 
dẫn truyền thì xung động sẽ nhanh lên ở cuối 
phức bộ QRS, nên 40ms sau của QRS (Vt) biên 
độ sóng sẽ tăng cao.  

Tiêu chuẩn mới (hình 1a) để đánh giá 
phân biệt nhịp nhanh trong nghiên cứu chúng 
tôi khả năng phân biệt nhịp nhanh trên thất 
và thất có QRS giãn rộng có độ nhạy và độ 
đặc hiệu cao hơn có ý nghĩa so với tiêu chuẩn 
Brugada (p<0,01).  

Tiêu chuẩn phân ly nhĩ thất trong chẩn đoán 
nhịp nhanh thất. Tuy độ đặc hiệu cao gần 100% 

nhưng độ nhạy thấp vì phân ly nhĩ thất ít xuất 
hiện trên điện tâm đồ ở cơn nhịp nhanh thất nên 
ý nghĩa phát hiện trên lâm sàng rất thấp. Tương 
tự nghiên cứu của chúng tôi nghiên cứu của 
Andra’s Vereckei và cộng sự độ nhạy của phân 
ly nhĩ thất trong chẩn đoán nhịp nhanh thất là 
10,1%, độ đặc hiệu là 100%. 

Tiêu chuẩn về hình thái QRS ở aVR trong 
chẩn đoán nhịp nhanh thất ở nghiên cứu của 
chúng tôi độ nhạy thấp (36,3%), độ đặc hiệu 
đặc hiệu rất cao 96,1%. Nghiên cứu của tác 
giả  Andra’s Vereckei cũng cho kết quả tượng 
đồng với chúng tôi. 

KEÁT LUAÄN 

- Tỷ lệ xuất hiện nhịp nhanh có QRS giãn 
rộng trên thất và thất lần lượt là 26% và 74% 
nên cần phải phân biệt để có thái độ xử trí phù 
hợp khi cơn nhịp nhanh có QRS giãn rộng.

- Có thể áp dụng tiêu chuẩn mới trong 
chẩn đoán phân biệt nhịp nhanh có QRS giãn 
rộng, sơ đồ các bước trong tiêu chuẩn tương 
đối đơn giản dễ thực hiện trên lâm sàng đặc 
biệt ở tuyến y tế cơ sở.

- Cần kết hợp nhiều tiêu chuẩn đánh giá 
khác để có kết quả đáng tin cậy trong chẩn 
đoán phân biệt.
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Tỷ Lệ Thành Công Và Độ An Toàn Của Kỹ Thuật 
Cấy Máy Tạo Nhịp Tái Đồng Bộ Tim.
Ths Phạm Như Hùn;, TS. Tạ Tiến Phước; GS. TS Nguyễn Lân Việt.

TOÙM TAÉT

Mục đích: Chúng tôi nghiên cứu mức độ thành công và độ an toàn của kỹ thuật cấy máy tạo 
nhịp tái đồng bộ tim. Phương pháp và kết quả: 35 bệnh nhân suy tim nặng (với 12 NYHA III & 
23 NYHA IV) với QRS  ≥ 120ms được điều trị nội khoa tối ưu được  cấy máy tạo nhịp tái đồng 
bộ tim từ 1/2008 đến 9/2010 tại Viện Tim mạch Quốc gia Việt Nam. Tỷ lệ thành công của kỹ thuật 
cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ là 94,3%. Tỷ lệ tách thành tĩnh mạch vành là 8,5 %. Tỷ lệ tràn dịch 
màng tim là 5,7%. 1/35 (2,8%) bệnh nhân có blốc nhĩ thất thoáng qua trong quá trình thủ thuật. 
1/35 (2,8%) bệnh nhân có tụ máu vết mổ và 2/35 (5,7%) bệnh nhân có giật cơ hoành. Không có 
bệnh nhân nào tử vong liên quan đến thủ thuật. Kết luận: Kỹ thuật cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 
tim có độ thành công và độ an toàn cao.

ÑAËT VAÁN ÑEÀ.

Suy tim là nguyên nhân tử vong hàng đầu 
trong những nguyên nhân tim mạch. Tại Mỹ, 
hiện có 5.000.000 bệnh nhân suy tim. Số tử 
vong do suy tim hàng năm tại Mỹ là 250.000 
bệnh nhân [1, 3]. Những cải thiện trong việc 
điều trị thuốc đã làm giảm tỷ lệ tử vong. Dù 
vậy, bất chấp việc điều trị tích cực, nhưng 
hiệu quả của các thuốc điều trị nhiều khi làm 
cho chúng ta cảm thấy bất lực. Thay tim có vẻ 
như là một biện pháp điều trị hiểu quả nhưng 
trong điều kiện Việt nam nó có vẻ như một 
thứ “y học trình diễn”.

Trong những năm gần đây, khái niệm mất 
đồng bộ tim được đề cập đến nhiều hơn . Hiện 
tượng này xuất hiện ở 15-30% bệnh nhân có 
suy tim nặng [4, 6]. Ở những bệnh nhân này 
điều trị bằng máy tạo nhịp tái đồng bộ tim đã 
được một số các nghiên cứu lâm sàng đưa ra 
kết quả đáng khích lệ [7, 21]. 

Viện tim mạch quốc gia Việt Nam cũng 
đã tiến hành ca cấy máy tạo nhịp tái đồng 
bộ tim đầu tiên vào tháng 10/2001 [22], tuy 
nhiên số lượng bệnh nhân còn ít. Hiên nay, 
một số trung tâm tim mạch tại Hà nội, Huế 
và thành phố Hồ chí minh đã bước đầu tiến 
hành kỹ thuật này. Vì vậy, chúng tôi tiến hành 
nghiên cứu này với mục đích: “Đánh giá mức 
độ thành công và độ an toàn của kỹ thuật cấy 
máy tạo nhịp tái đồng bộ tim”.

ÑOÁI TÖÔÏNG VAØ PHÖÔNG PHAÙP.

Bệnh nhân:  35 bệnh nhân suy tim nặng 
được đặt máy tạo nhịp tái đồng bộ tại Viện 
Tim mạch Quốc gia Việt Nam thời gian từ 
1/2008 đến 9/2010. Tất cả bệnh nhân đều được 
thông qua một quy trình thống nhất tại Viện 
Tim mạch Quốc gia Việt Nam. Bệnh nhân đặt 
máy tuân theo những tiêu chuẩn như Hướng 
dẫn của Hội Tim mạch học Hoa Kỳ năm 2008 

Viện Tim Mạch - Bệnh Viện Bạch Mai
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[23] như sau: (1) bệnh nhân suy tim có độ 
NYHA III và IV; (2) Siêu âm tim có EF ≤ 35%; 
(3) Nhịp xoang; (4) có rối loạn mất đồng bộ 
tim (chẩn đoán qua điện tâm đồ với QRS ≥ 
120 ms và siêu âm doppler mô tim); (5) Bệnh 
nhân được điều trị tối ưu bằng các thuốc 
chống suy tim.

Kỹ thuật cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 
tim:  Chúng tôi tiến hành cấy điện cực thất 
phải trước (có thể dùng điện cực xoáy hoặc 
điện cực mỏ neo), thử ngưỡng. Tiếp đó chúng 
tôi tiến hành chụp hệ thống tĩnh mạch vành 
qua xoang vành, xác định nhanh tĩnh mạch 
vành mục tiêu định đặt điện cực thất trái, đưa 
điện cực thất trái vào vị trí nhánh tĩnh mạch 
vành, thử ngưỡng. Cấy tiếp điện cực nhĩ phải, 
thử ngưỡng và vùi máy. Với những máy có 
hệ thống chống rung tự động (CRT-D), chúng 
tôi có làm thêm xác định ngưỡng chống rung 
(DFT).

Các thông số đánh giá: Ghi nhận thành 
công, thất bại và biến chứng trong và sau thủ 
thuật. 

Xử lý số liệu: Các số liệu của nghiên cứu 
đều được nhập và xử lý theo các thuật toán 
thống kê trên máy tính với sự trợ giúp của 
phần mềm SPSS for Windows version 17.0. 
(SPSS. Inc South Wacker Drive, Chicago, IL).

KEÁT QUAÛ

1. Đặc điểm lâm sàng nhóm bệnh nhân 
nghiên cứu.

35 bệnh nhân trong đó có 28 nam và 7 nữ, 
tuổi trung bình 56,5 ± 10,7 tuổi (trẻ nhất 34 

tuổi và lớn nhất 75 tuổi). Nguyên nhân bệnh 
nhóm nghiên cứu chúng tôi đa phần là bệnh 
cơ tim giãn chiếm đến 78%, còn lại là Tăng 
huyết áp suy tim chiếm 11% và suy tim do 
bệnh lý bệnh mạch vành chiếm 11%. Nhóm 
bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi có tình 
trạng lâm sàng khá nặng nề với đa phần ở độ 
NYHA IV, có 34% bệnh nhân có gan to khi 
vào viện và 26% bệnh nhân cần phải truyền 
dobutamin để ổn định tình trạng lâm sàng. 
Đặc điểm lâm sàng nhóm bệnh nhân nghiên 
cứu được trình bày ở bảng 1.

2. Quá trình cấy máy và các biến chứng.

33/35 bệnh nhân đã được chúng tôi cấy 
điện cực thất trái thành công, chiếm 94,3%. 
Chúng tôi cũng cấy 8 ca có kèm máy chống 
rung tự động (CRT-D) chiếm 24%. Trong 
2 bệnh nhân thất bại trong nghiên cứu của 
chúng tôi, một bệnh nhân có xoang tĩnh mạch 
vành được đổ trực tiếp từ tĩnh mạch dưới 
đòn trái, các nhánh tĩnh mạch vành quá nhỏ 
không thể đưa điện cực thất trái vào được, 
bệnh nhân còn lại của chúng tôi bị tách thành 
tĩnh mạch vành cản trở chúng tôi đưa điện cực 
thất trái vào nhánh tĩnh mạch vành. Trong 33 
bệnh nhân đưa điện cực vào nhánh tĩnh mạch 
vành 31 bệnh nhân chiếm 94% điện cực được 
đưa vào nhánh sau bên và nhánh bên, 2 bệnh 
nhân chiếm 6% điện cực được đưa vào nhánh 
trước bên. Các biến chứng liên quan đến quá 
trình cấy máy được trình bày ở bảng 2.
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Bảng 1. Đặc điểm lâm sàng nhóm bệnh nhân nghiên cứu

Các thông số

Tuổi (năm)          56,5±10,7

Giới (Nam/Nữ) 28 bn/7 bn

Nguyên nhân 

        Bệnh cơ tim (%) bệnh nhân 27 bn(78%)

        Tăng huyết áp (%) bệnh nhân 4 bn(11%)

        Bệnh mạch vành (%) bệnh nhân 4 bn(11%)

Độ NYHA III/IV. 12 bn /23 bn

Gan to (bn/%) 12 bn/ 34%

Nhịp xoang (%) 100

Khoảng QRS (ms) 155,8±25,3

Chỉ số tim ngực (%) 64,2±7,6

EF (%) 23,7±5,7

Dd (mm) 71,2±10,9

áp lực động mạch phổi (mmHg) 49,00±13,8

Diện tích hở hai lá (cm2) 7,6±4,8

Huyết áp tâm thu (mmHg) 92,6±6,8

Huyết áp tâm tr ương (mmHg) 62,3±7,3

Tần số tim (nhịp/phút)          92,6±15,1

Pro BNP 1132,3±1230,6

Thuốc sử dụng

         Lợi tiểu (% BN sử dụng) 92%

        UCMC/UCTT (% BN sử dụng) 83% /11%

        Kháng Aldosterol (% bn sử dụng) 63%

        Digoxin (% BN sử dụng) 48%

        Chẹn bêta (% BN sử dụng) 52%

        Dobutamin (% BN sử dụng) 26%

Trong các biến chứng liên quan đến thủ 
thuật, có 2 bệnh nhân chiếm 5,7% có tràn dịch 
màng tim, cả hai bệnh nhân này đều chỉ có 

tràn dịch màng tim mức độ nhẹ nên không 
cần chọc tháo dịch màng tim. Cả hai bệnh 
nhân đều được chúng tôi theo dõi 1 tháng sau 
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Bảng 2. Các biến chứng liên quan đến quá trình cấy máy

Các biến chứng Tỷ lệ (%)
Các biến chứng trong thủ thuật

Tràn dịch màng tim   

Tách thành tĩnh mạch vành 

Blốc nhĩ thất thoáng qua  

Giật cơ hoành    

Các biến chứng muộn sau thủ thuật

Tràn dịch màng tim (hc dressler)  

Tụ máu vết mổ    

Giật cơ hoành

2/35 (5,7%)

3/35 (8,5%)

1/35 (2,8%)

2/35 (5,7%)

1/35 (2,8%)

1/35 (2,8%)

1/35 (2,8%)

cấy máy, thấy dịch màng tim ở hai bệnh nhân 
này đều không còn. Tách thành tĩnh mạch 
vành, chúng tôi gặp ở 3 bệnh nhân, 1 bệnh 
nhân làm chúng tôi không đưa được điện cực 
vào nhánh tĩnh mạch vành trong đó 2 ca còn 
lại chúng tôi đã cấy thành công. Chúng tôi 
cũng gặp 1 ca bị blốc nhĩ thất thoáng qua khi 
chúng tôi đưa ông thông dài tiếp cận lỗ xoang 
vành. 2 ca giật cơ hoành đã được chúng tôi 
điều chỉnh ngay trong quá trình cấy máy, ca 

còn lại sau thủ thuật có giật cơ hoành đã được 
chúng tôi điều chỉnh lại. 1 ca chúng tôi gặp có 
tụ máu dưới da nhiều làm chúng tôi phải mổ 
lại lấy máu tụ. 1 ca bị tràn dịch màng tim sau 
1 tháng cấy máy, ca tràn dịch này có số lượng 
dịch khá nhiều làm chúng tôi phải chọc tháo 
dịch màng tim.

BAØN LUAÄN

Tỷ lệ thành công của nghiên cứu chúng 
tôi là 94,3% có kết quả tương tự như với nhiều 
các nghiên cứu khác trên thế giới [7,16, 24, 
25]. Tỷ lệ thành công này là khá cao trong đặt 
máy tạo nhịp tái đồng bộ tim.

Khác với cấy máy tạo nhịp thông thường 
(1 buồng và 2 buồng), cấy máy tạo nhịp tái 
đồng bộ tim khó khăn hơn do phải cấy thêm 
một điện cực vào xoang vành. Do vậy, chúng 
tôi đã gặp thất bại ở 5,7% bệnh nhân. Chúng 
tôi cũng gặp tách thành tĩnh mạch vành ở 
8,5% bệnh nhân. Tuy nhiên, khác với tách 
thành động mạch vành thường có tỷ lệ tử 
vong cao thì tách thành tĩnh mạch vành nói 

chung là nhẹ nhàng hơn và gần như không 
phải can thiệp. Trong các biến chứng, có 1 
ca bị blốc nhĩ thất thoáng qua cho thấy thủ 
thuật có thể có những biến chứng nghiêm 
trọng. Ca bị blốc này cho chúng ta thấy việc 
đặt điện cực thất phải trước như một phương 
án dự phòng là cần thiết. Bệnh nhân bị tràn 
dịch màng tim sau 1 tháng cho thấy sau thủ 
thuật cần đi kiểm tra lại là không thể bỏ qua 
[24, 25].

KEÁT LUAÄN

Kỹ thuật cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 
tim có độ thành công và độ an toàn cao. 
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ABSTRACT.

Objects: We assessed the success rate and safety in the procedure of cardiac resynchroniza-
tion therapy (CRT). Methods & Results: 35 patients (pts) with severe heart failure (12 pts with 
NYHA III and 23 pts with NYHA IV) and QRS  ≥ 120ms who were receiving standard pharmaco-
logic therapy, were implanted the CRT device at Vietnam National Heart Institute from 1/2008 to 
9/2010. Success rate in procedure of cardiac resynchronization therapy is 94,3%. Complications oc-
cured in procedure with coronary sinus dissection (8,5%), pericardial eff usion (5,7%), diaphragm 
stimulation (5,7%), transient AV block (1,8%), haematoma (1,8%). Conclusion: Transvenous CRT 
system implatation was safe and reliable. The success rate in procedure of CRT is high.
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Đánh Giá Kết Quả Sớm Của Phương Pháp Nong Van 
Hai Lá Bằng Bóng Inoue Trong Điều Trị Bệnh Hẹp 
Van Hai Lá Khít Tái Phát Sau Nong.
Trần Lan Anh*; Đỗ Doãn Lợi**; Phạm Mạnh Hùng**; Phạm Ngọc Oanh*** 

(*): Bệnh Viện Saint Pault
(**): Viện Tim Mạch - Bệnh Viện Bạch Mai
(***): Bệnh Viện Đa Khoa Đức Giang

TOÙM TAÉT
Đặt vấn đề: Nong van hai lá bằng bóng Inoue ngày nay đã được áp dụng rộng rãi trong nước và trên 
thế giới. Cũng như sau phẫu thuật tách van hai hai, sau nong van bằng bóng, một số bệnh nhân xuất 
hiện hẹp khít trở lại. Liệu chúng ta có thể nong lại van hai lá cho những đối tượng này hay không là 
câu hỏi cho đề tài này. Mục tiêu: Đánh giá kết quả sớm của phương pháp nong van hai lá bằng bóng 
Inoue trong điều trị hẹp van hai lá khít tái phát sau nong và một số yếu tố ảnh hưởng.  Đối tượng và 
phương pháp nghiên cứu: nghiên cứu mô tả cắt ngang, theo trình tự thời gian, có so sánh đối chứng. 
Nghiên cứu tiến hành trên 70 bệnh nhân tái hẹp van HHL  khít, có chỉ định và được NVHL (nong lại 
van hai lá)  bằng bóng Inoue, có  so sánh ghép cặp với 70 bệnh nhân được NVHL lần đầu, thời gian từ 
tháng 4/2009 đến 8/2010. Kết quả: tỷ lệ thành công về kỹ thuật cao (100%), tỷ lệ thành công về kết quả 
ở mức khá cao (78,6%), không có các biến chứng nặng (tử vong, tắc mạch, ép tim cấp...), cải thiện về 
lâm sàng, huyết động và diện tích lỗ van là rất đáng kể (p < 0,001). Diện tích lỗ van hai lá trước nong 
là 0,98 ± 0,20 cm2, sau nong đạt được 1,74 ± 0,34 cm2( p < 0,001) và chênh áp trung bình qua van giảm 
từ 13,65 ± 2,92 mmHg xuống còn 6,92 ± 2,89 mmHg. Có 2 trường hợp HoHL nặng sau nong (chiếm 
2,9%), 12 bệnh nhân (chiếm17,1%) sau nong van MVA  <1,5 cm2. Kết luận: Nong van hai lá bằng bóng 
Inoue có thể tiến hành và khả thi cho các bệnh nhân bị tái hẹp van hai lá sau nong mà  có hình thái van 
còn phù hợp. Chúng tôi nhận thấy có một số yếu tố ảnh hưởng đến kết quả nong van hai lá như: điểm 
Wilkins cao (> 8 điểm), van hai lá bị calci hóa nặng, có rung nhĩ trước nong van, có HoBL  nhiều trước 
nong van, có HoC  kèm theo trước nong van và điểm Padial ≥ 10 có giá trị dự báo nguy cơ HoHL tăng 
lên sau nong van.

ÑAËT VAÁN ÑEÀ

Nong van hai lá bằng bóng INOUE ngày 
nay đã được áp dụng rộng rãi trong nước và 
trên thế giới. Sau nong van, một số bệnh nhân 
xuất hiện hẹp khít trở lại với triệu chứng suy 
tim nặng. Nhiều nghiên cứu theo dõi kết quả 
trung hạn và dài hạn của NVHL đã ghi nhận 
tỷ lệ tái hẹp là 4 - 39%, xuất hiện khoảng 6 ± 
2 năm sau NVHL lần đầu. Những bệnh nhân 

này một số được NVHL lại, số khác được mổ 
thay van, hoặc điều trị bảo tồn. Theo một số 
nghiên cứu trên thế giới, tỷ lệ thành công của 
lần NVHL nhắc lại cho những bệnh nhân này 
đạt được là 77 - 100%. Theo đánh giá sơ bộ, 
NVHL lại cho những bệnh nhân tái hẹp sau 
nong là hoàn toàn khả thi và đem lại kết quả 
tốt ở những bệnh nhân có hình thái van phù 
hợp [1, 2, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12].  Liệu NVHL 
nhắc lại có mang lại lợi ích cho những bệnh 
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nhân tái hẹp hay không? Chúng tôi tiến hành 
đề tài này với hai mục tiêu:

1. Đánh giá kết quả sớm của phương pháp 
nong van hai lá bằng bóng Inoue trong điều 
trị hẹp van hai lá khít tái phát sau nong.

2. Khảo sát một số yếu tố có thể ảnh 
hưởng đến kết quả nong van hai lá ở các bệnh 
nhân hẹp van hai lá khít tái phát sau nong.

ÑOÁI TÖÔÏNG VAØ PHÖÔNG PHAÙP NGHIEÂN CÖÙU

Đối tượng nghiên cứu: 

140 bệnh nhân HHL khít đã được hội 
chẩn, có chỉ định và được NVHL bằng bóng 
Inoue  tại Viện Tim mạch - Bệnh viện Bạch 
Mai từ 4/2009 đến 8/2010 

- Nhóm A: 70 bệnh nhân (có tiền sử NVHL)

- Nhóm B: 70 bệnh nhân HHL khít được 
NVHL lần đầu 

Mỗi bệnh nhân nhóm B được lấy ngay 
sau một bệnh nhân nhóm A. 

* Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân

- Bệnh nhân HHL khít (diện tích lỗ van 
trên siêu âm < 1,5 cm2 và có triệu chứng cơ 
năng trên lâm sàng (NYHA ≥ 2). 

- Một số trường hợp đặc biệt khi phải NVHL 
cấp cứu hoặc bệnh nhân mang thai cũng được 
đưa vào nghiên cứu và được theo dõi đặc biệt. 

* Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân

- Hình thái van quá kém (vôi hoá nhiều, 
biến dạng, dây chằng ngắn...) với điểm 
Wilkins ≥ 12 điểm.

- Có huyết khối trong nhĩ trái.

- Có biểu hiện tắc mạch mới xảy ra trong 
thời gian 3 tháng trước thủ thuật  mặc dù trên 
siêu âm tim không thấy hình ảnh huyết khối.

- Có kèm HoHL  và/hoặc HoC mức độ 
nhiều (> 2/4) và đã ảnh hưởng đến huyết 
động thất trái.

- Bệnh nhân từ chối NVHL.

- Bệnh nhân đang có các bệnh nhiễm trùng 
tiến triển hoặc một số bệnh lý nặng khác mà 
cần phải giải quyết các bệnh lý đó trước.

Phương pháp nghiên cứu: 

Mô tả cắt ngang, theo trình tự thời gian, có 
so sánh đối chứng. Để đảm bảo tính khách quan, 
mỗi bệnh nhân nhóm B được lựa chọn bằng cách 
lấy kế tiếp ngay sau mỗi bệnh nhân của nhóm A. 

Nong van hai lá bằng bóng theo phương pháp 
Inoue tại phòng Thông tim chụp mạch của Viện 
Tim mạch Quốc gia Việt Nam - Bệnh viện Bạch 
Mai. Xử lý số liệu bằng phần mềm SPSS 10.0 

KEÁT QUAÛ NGHIEÂN CÖÙU

Đặc điểm chung của nhóm bệnh nhân 

Tuổi trung bình: 43,35 ± 11,0, các bệnh nhân 
trẻ tuổi chiếm đa số, độ tuổi gặp nhiều nhất từ 41 
đến 50 (31,4 - 44,3%). Nữ chiếm đa số (> 83,6%). 

Bảng 1. Các thông số chung của bệnh nhân

Thông số
Nhóm chung

(n = 140)
Nhóm A
(n  = 70)

Nhóm B
(n  = 70)

p*

Tuổi trung bình (năm) 43,35 ± 11,0 42,69 ± 0,52 44,01 ±11,58 > 0,05
Giới nữ (n) (%) 117 (83,6) 56 (80,0%) 61 (87,1%) > 0,05
NYHA trung bình 2,31 ± 0,52 2,26 ± 0,5 2,36 ± 0,54 > 0,05
Độ II 101 (72,1%) 54 (77,1%) 47 (67,1%) > 0,05
Độ III 35 (25%) 14 (20,0%) 21 (30,0%)
Độ IV 4 (2,9%) 2 (2,9%) 2 (2,9%)
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Rung nhĩ (n) (%) 56 (40%) 33 (47,1%) 23 (32,9%) > 0,05
Điểm Wilkins 8,52 ± 0,99 8,61 ± 0,94 8,44 ± 1,04 > 0,05
HoHL 
0 16 (11,4%) 7 (10%) 9 (12,9%)

> 0,051 104 (74,3%) 54 (77,1%) 50 (71,4%)
2 20 (14,3%) 9 (12,9%) 11 (15,7%)

p* là giá trị khi so sánh giữa 2 nhóm A và B

Như vậy, các đặc điểm lâm sàng chung 
của hai nhóm là tương tự nhau. Đây là tiêu 
chuẩn quan trọng để chúng tôi tiến hành so 
sánh kết quả sau can thiệp giữa hai nhóm.

Kết quả chung

- Thành công về mặt kỹ thuật đạt được 
100%  ở cả 2 nhóm. Thành công về kết quả (tức 
là diện tích lỗ van sau nong ≥ 1,5 cm2 và không 
có biến chứng nặng xảy ra như HoHL nặng > 
2/4...) ở những bệnh nhân đã thành công về 
kỹ thuật nói trên đạt được ở 55/70 bệnh nhân 

(78,6%) ở nhóm A và 59/70 bệnh nhân (84,3%) 
ở nhóm B, sự khác biệt này không có ý nghĩa 
thống kê (p > 0,05). Trong đó 2 nguyên nhân 
chính là diện tích lỗ van sau nong < 1,5 cm2 và 
bị biến chứng HoHL nhiều (HoHL ≥ 3/4) sau 
thủ thuật. Nhóm A có 2 bệnh nhân  và nhóm 
B có 3 bệnh nhân có hở hai lá sau nong mức 
độ nặng (≥ 3/4). Cả 3 bệnh nhân này đều dung 
nạp tốt với điều trị nội khoa.

Bảng 2. Thay đổi các chỉ số lâm sàng, cận lâm sàng và huyết động  cơ bản của các  bệnh nhân 
nhóm A sau nong van

Thông số Trước NVHL Sau NVHL p

NYHA 2,26 ± 0,50 1,23 ± 0,46 < 0,05

Đường kính nhĩ trái (mm) 47,4 ± 7,9 44,0 ± 8,0 < 0,05

ALĐMP  tâm thu (mmHg) (Doppler) 49,2 ± 9,7 33,7 ± 9,6 < 0,05

MaxVG  (mmHg) 23,35 ± 5,40 12,88 ± 4,12 < 0,001

MVG  (mmHg) 13,65 ± 2,92 6,92 ± 2,89 < 0,001

MVA trên siêu âm 2D (cm2) 0,98 ± 0,20 1,74 ± 0,34 < 0,001

MVA (PHT) (cm2) 1,02 ± 0,21 1,76 ± 0,34 < 0,001

ALĐMP tâm thu (mmHg)  (thông tim) 49,11 ± 11,0 37,48 ± 8,8 < 0,001

ALĐMP trung bình (mmHg) (thông tim) 34,8 ± 10,11 27,2 ± 9,47 < 0,001

Áp lực nhĩ trái tâm thu (mmHg)  (thông tim) 28,9 ± 7,61 19,6 ± 5,87 < 0,001

Áp lực nhĩ trái trung bình (mmHg) (thông tim) 22,07 ± 6,80 21,85 ± 7,89 < 0,001
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Bảng 3. Thay đổi các chỉ số lâm sàng, cận lâm sàng và huyết động

cơ bản của các  bệnh nhân nhóm B sau nong

Thông số Trước NVHL Sau NVHL p

NYHA 7 2,36 ± 0,56 1,24 ± 0,52 < 0,05

ALĐMP tâm thu (mmHg) (Doppler) 48,1 ± 11,4 32,8 ± 8,4 < 0,001

MaxVG (mmHg) 22,79 ± 8,0 12,64 ± 4,5 < 0,001

MVG (mmHg) 13,49 ± 4,9 5,84 ± 1,74 < 0,01

MVA trên siêu âm 2D (cm2) 1,02 ± 0,22 1,93 ± 0,41 < 0,001

MVA (PHT) (cm2) 1,04 ± 0,21 1,96 ± 0,38 < 0,001

ALĐMP tâm thu (mmHg)  (thông tim) 48,9 ± 16,0 36,35 ± 11,69 < 0,001

ALĐMP trung bình (mmHg)  (thông tim) 33,58 ± 13,15 24,57 ± 9,03 < 0,001

Áp lực nhĩ trái tâm thu (mmHg) (thông tim) 30,3 ± 8,7 19,2 ± 6,3 < 0,001

Áp lực nhĩ trái trung bình (mmHg)  (thông tim) 21,85 ± 7,89 13,8 ± 5,7 < 0,001

Bảng 4. Một số yếu tố có thể ảnh hưởng đến kết qủa NVHL

Yếu tố OR 95% CI P

Rung nhĩ 4,13 1,1 - 14,6 < 0,05

Có HoC đi kèm mức độ ≤ 2/4 7,8 1,6 - 37,9 < 0,05

Có HoBL đi kèm mức độ ≥ 3/4 6,3 1,2 - 32,2 < 0,05

Điểm Wilkins ≥ 8 5,8 1,2 - 28,2 < 0,05

  7 Phân loại suy tim theo Hội Tim Mạch (New York Heart Association)
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Biểu đồ 1. Tương quan giữa điểm Wilkins và diện tích lỗ van sau NVHL
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BAØN LUAÄN

Đặc điểm nhóm nghiên cứu

* Tuổi và giới: Các bệnh nhân  trẻ tuổi 
chiếm đa số. Tuổi trung bình là 43,35 ± 
11 (tuổi). Nữ chiếm 83,6%. Giữa 2 nhóm 
không có sự khác biệt về tuổi trung bình, 
giới ( p > 0,05).

* Tiền sử nong van hai lá ở nhóm tái hẹp 

Ở nhóm tái hẹp, chúng tôi thấy trung bình 
thời gian tái phát sau NVHL là 6,1 ± 3 năm 
(ngắn nhất là 1 năm, dài nhất là 16 năm), và 
số lần bệnh nhân phải can thiệp VHL trung 
bình là 1,16 ± 0,37 lần (ít nhất là 1 lần, nhiều 
nhất là 2 lần). Kết quả nghiên cứu của chúng 
tôi cũng tương tự như ở một số nghiên cứu 
khác [3, 4, 8]. 

* Điểm Wilkins: có 74 bệnh nhân có điểm 
Wilkins > 8 (chiếm 52,86%)

Kết quả  NVHL trên 2 nhóm nghiên cứu

Thành công về kỹ thuật đạt được là 
100% ở cả 2 nhóm. Thành công về kết quả 
đạt được 78,6% ở nhóm A và 84,3% ở nhóm 
B. Khác biệt không có ý nghĩa thống kê ở 
mức p >0,05. Hai nguyên nhân cơ bản hạn 
chế tỷ lệ thành công là diện tích lỗ van sau 
nong < 1,5 cm2 và bị biến chứng HoHL 
nặng sau nong van. Kết quả nghiên cứu của 
chúng tôi cũng phù hợp với nhiều tác giả 
khác trên thế giới [3, 4, 5, 7, 8]. Sau NVHL, 
chúng tôi có tỷ lệ nhỏ còn tồn lưu thông liên 
nhĩ (4,3% ở nhóm A so với 5,7% ở nhóm B 
với p > 0,05). Lỗ thông liên nhĩ này thường 
rất nhỏ và không để lại hậu quả lớn nào về 
huyết động cũng như lâm sàng. Chúng tôi 
không gặp trường hợp nào có biến chứng 
nặng nề phải dừng thủ thuật như: tử vong, 
tắc mạch cấp, ép tim cấp...

Chúng tôi không tìm thấy sự khác biệt 
có ý nghĩa thống kê nào về Dd, Ds, %D, EF, 

đường kính thất phải trước và sau nong van 
(p đều > 0,05). 

Các thông số thu được trong nghiên 
cứu của chúng tôi (bảng 3.2 và bảng 3.3) 
cho thấy có một sự cải thiện rất mạnh và rất 
sớm các thông số đo đạc được cả trên siêu 
âm tim và trên thông tim. Trong đó , đáng 
chú ý nhất là các thông số về diện tích lỗ 
van  và các thông số  huyết động về chênh 
áp qua van hai lá, áp lực động mạch phổi. 
Điều này cho phép khẳng định hiệu quả 
của NVHL đối với không chỉ về mặt giải 
phẫu (mức độ hẹp van về diện tích) mà còn 
về mặt huyết động, giúp bệnh nhân dung 
nạp tốt hơn với gắng sức.

Một số yếu tố ảnh hưởng đến kết quả 
NVHL ở nhóm bệnh nhân tái hẹp: Điểm 
Wilkins cao (> 8 điểm), van bị calci hóa nặng, 
có rung nhĩ trước nong van, có HoBL nhiều 
trước nong van, có HoC kèm theo trước nong 
van, điểm Padial ≥ 10 dự báo nguy cơ HoHL 
tăng lên sau nong van.

Biểu đồ 3.1 cho thấy điểm Wilkins càng 
lớn, kết quả càng hạn chế. Trong thực hành 
lâm sàng thường ngày, những bệnh nhân 
có hình thái van quá tồi, vôi hoá và tổ chức 
dưới van kém thì kết quả NVHL không tốt. 
Do vậy, với bệnh nhân có van hai lá quá tồi 
với điểm Wilkins ≥ 10 điểm, thì nên có chỉ 
định mổ  thay van hai lá. NVHL có thể là 
phương pháp lựa chọn tạm thời cho những 
bệnh nhân này khi mà nguy cơ cho cuộc 
mổ trước mắt quá cao. Điểm Wilkins > 8 có 
khả năng dự báo HoHL với RR = 2,89 (0,91 
– 9,22); p < 0,043. 
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MÔÛ ÑAÀU

1. Mở đầu 

1.1. Phương pháp tiếp cận và xây dựng 
khuyến cáo 

Ban soạn thảo khuyến cáo này gồm các 
nhà khoa học thuộc lĩnh vực tim mạch, ngoại 
khoa, chẩn đoán hình ảnh, cấp cứu... Khác với 
các khuyến cáo tim mạch khác là chủ yếu dựa 
trên sự đồng thuận của các thành viên trong 

Hội Tim Mạch Học Việt Nam, khuyến cáo về 
bệnh động mạch chủ, do bệnh động mạch chủ 
(ĐMC) gồm rất nhiều bệnh lý khác nhau, liên 
quan đến nhiều chuyên ngành khác nhau, 
ban soạn thảo khuyến cáo lần này đã quy tụ 
nhiều các nhà chuyên môn trong lĩnh vực như 
phẫu thuật lồng ngực, chẩn đoán hình ảnh, 
tim mạch can thiệp… Các thành viên trong 
ban soạn thảo đã tiến hành tìm kiếm kĩ lưỡng 
các tài liệu khoa học và y học và có tham khảo 

Phần II  (Tiếp theo số 56)
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một số khuyến cáo mới nhất của các nước tiên 
tiến trên thế giới. Nhiều bài báo khoa học đã 
được phân tích và sử dụng làm bằng chứng 
để đưa ra khuyến cáo. Các bằng chứng khoa 
học được phân loại thành các cấp độ A, B, C. 
Cấp độ bằng chứng A là khi kết quả thu được 
từ nhiều thử nghiệm có nhóm chứng ngẫu 

nhiên hoặc các phân tích gộp (meta-analysis). 
Cấp độ bằng chứng B là kết quả từ một thử 
nghiệm ngẫu nhiên hoặc từ các nghiên cứu 
không ngẫu nhiên. Cấp độ bằng chứng C là 
sự đồng thuận của các chuyên gia hoặc dựa 
trên những ca lâm sàng. Bảng 1 sẽ trình bày 
thang phân loại các mức khuyến cáo. 

 Bảng 1: Phân loại các cấp độ khuyến cáo

LOẠI I 
Hiệu quả >> Nguy cơ 
Cần tiến hành các 
biện pháp chẩn 
đoán/điều trị theo 
khuyến cáo 

LOẠI IIa
Hiệu quả >> Nguy cơ 
Tiến hành các biện 
pháp chẩn đoán/
điều trị là hợp lý 

LOẠI IIb
Hiệu quả ≥ Nguy cơ 
Nên xem xét khi 
tiến hành các biện 
pháp chẩn đoán/
điều trị  

LOẠI III
Nguy cơ ≥ Hiệu quả 
Không được tiến 
hành các biện pháp 
chẩn đoán/điều trị 
do không hiệu quả 
hoặc có thể có hại 

MỨC ĐỘ BẰNG 
CHỨNG A 
Kết quả thu được từ 
nhiều thử nghiệm có 
nhóm chứng ngẫu 
nhiên hoặc các phân 
tích gộp 

Các biện pháp 
chẩn đoán/điều trị 
là có lợi/hiệu quả 
Có đủ bằng chứng 
hỗ trợ từ những 
thử nghiệm ngẫu 
nhiên hoặc từ các 
phân tích gộp 
 
 

Các biện pháp chẩn 
đoán/điều trị có thể 
có lợi/hiệu quả 
Còn một số tranh cãi 
từ các thử nghiệm 
nhóm chứng ngẫu 
nhiên hoặc từ phân 
tích gộp 

Lợi ích/hiệu quả của 
các biện pháp chẩn 
đoán/điều trị chưa 
được xác định rõ 
ràng 
Còn nhiều tranh cãi 
từ các thử nghiệm 
nhóm chứng ngẫu 
nhiên hoặc từ phân 
tích gộp

Các biện pháp 
chẩn đoán/điều trị 
không có lợi/hiệu 
quả, hoặc có thể 
gây hại 
Có đủ bằng chứng 
hỗ trợ từ những 
thử nghiệm ngẫu 
nhiên hoặc từ các 
phân tích gộp

MỨC ĐỘ BẰNG 
CHỨNG B 
Kết quả từ một 
thử nghiệm ngẫu 
nhiên hoặc từ các 
nghiên cứu không 
ngẫu nhiên

Các biện pháp 
chẩn đoán/điều 
trị là có lợi/có hiệu 
quả 
Bằng chứng thu 
được từ một thử 
nghiệm ngẫu 
nhiên hoặc các 
nghiên cứu không 
ngẫu nhiên 

Các biện pháp 
chẩn đoán/điều trị 
có thể có lợi/hiệu 
quả 
Còn một số tranh 
cãi từ một thử 
nghiệm ngẫu 
nhiên hoặc các 
nghiên cứu không 
ngẫu nhiên 

Lợi ích/hiệu quả 
của các biện pháp 
chẩn đoán/điều trị 
chưa được xác định 
rõ ràng 
Còn nhiều tranh cãi 
từ một thử nghiệm 
ngẫu nhiên hoặc 
các nghiên cứu 
không ngẫu nhiên

Các biện pháp chẩn 
đoán/điều trị không 
có lợi/hiệu quả, 
hoặc có thể gây hại 
Bằng chứng thu 
được từ một thử 
nghiệm ngẫu nhiên 
hoặc các nghiên cứu 
không ngẫu nhiên

MỨC ĐỘ BẮNG 
CHỨNG C 
Sự đồng thuận 
của các chuyên 
gia hoặc dựa trên 
những ca lâm sàng

Các biện pháp chẩn 
đoán/điều trị là có 
lợi/có hiệu quả 
Chỉ dựa trên đồng 
thuận của các 
chuyên gia, hoặc 
các ca lâm sàng 

Các biện pháp chẩn 
đoán/điều trị có thể 
có lợi/hiệu quả 
Chỉ dựa trên quan 
điểm khác nhau 
của các chuyên 
gia, hoặc các ca 
lâm sàng 

Lợi ích/hiệu quả của 
các biện pháp chẩn 
đoán/điều trị chưa 
được xác định rõ ràng 
Chỉ dựa trên quan 
điểm khác nhau của 
các chuyên gia, hoặc 
các ca lâm sàng

Các biện pháp chẩn 
đoán/điều trị không 
có lợi/hiệu quả, hoặc 
có thể gây hại 
Chỉ dựa trên đồng 
thuận của các 
chuyên gia, hoặc 
các ca lâm sàng
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CAÙC KHUYEÁN CAÙO VEÀ TAÙCH THAØNH THAØNH 
ÑOÄNG MAÏCH CHUÛ

1. Khuyến cáo về ước lượng nguy cơ bị 
tách thành động mạch chủ ngực 

LOẠI I

1. 1. Cần chú đánh giá bất cứ bệnh nhân 
nào có các triệu chứng biểu hiện nghi ngờ  
tách thành động mạch chủ ngực cấp tính để 
dự đoán nguy cơ bệnh và quyết định chẩn 
đoán. Quy trình đánh giá bao gồm các câu 
hỏi cụ thể về bệnh sử, tiền sử gia đình, và 
đặc điểm đau cũng như thăm khám lâm sàng 
nhằm tập trung phát hiện các dấu hiệu nguy 
cơ cao liên quan tới phình tách động mạch 
chủ, bao gồm: 

a. Các điều kiện nguy cơ cao và đặc điểm bệnh 
sử liên quan (bảng 8) (Mức độ bằng chứng: B): 

- Hội chứng Marfan, hội chứng Loey-Di-
etz, hội chứng mạch Ehlers-Danlos, hội chứng 
Turner, hoặc các bệnh lý mô liên kết. 

- Bệnh nhân đột biến gen liên quan tới 
phình và tách động mạch chủ ngực, như FBN1, 
TGFBR1, TGFBR2, ACTA2, và MYH11. 

- Tiền sử gia đình tách động mạch chủ và 
phình động mạch chủ ngực

- Có bệnh lý van động mạch chủ. 

- Can thiệp động mạch chủ gần đây (phẫu 
thuật hoặc can thiệp qua da)

- Phình động mạch chủ ngực từ trước. 

b. Đặc điểm cơ năng của đau ngực, lưng, 
bụng có nguy cơ cao của tách thành ĐMC (mức 
độ bằng chứng: B)

- Đau khởi phát đột ngột. 

- Mức độ đau nặng nề 

- Đau có cảm giác xé, đạp hoặc rách. 

c. Các đặc điểm khi khám thực thể có nguy cơ 
cao của tách thành ĐMC (Mức độ bằng chứng B)

- Mất mạch. 

- Khác biệt huyết áp tâm thu chi lớn hơn 
20 mmHg. 

- Dấu hiệu thần kinh khu trú.

- Tiếng thổi hở van động mạch chủ (mới).

Bệnh nhân được gọi là nguy cơ thấp khi 
không có yếu tố nguy cơ nào trong ba nhóm 
nguy cơ trên. Nguy cơ vừa khi co một trong 3 
nhóm nguy cơ trên và nguy cơ cao khi có từ 2 
trong 3 nhóm nguy cơ trên. 

1. 2. Bệnh nhân có biểu hiện đau ngực, lưng 
và/hoặc đau bụng đột ngột, đặc biệt ở bệnh nhân 
dưới 40 tuổi, cần hỏi bệnh sử và thăm khám tìm 
các dấu hiệu của hội chứng Marfan, hội chứng 
Loey-Dietz, hội chứng mạch Ehlers-Danlos, hội 
chứng Turner, hoặc các bệnh lý mô liên kết  khác 
liên quan tới bệnh lý động mạch chủ ngực (Mức 
độ bằng chứng B).

1. 3. Bệnh nhân có biểu hiện đau ngực, lưng, 
và/hoặc bụng cần hỏi ngay về bệnh sử bệnh lý 
động mạch chủ trong các thành viên gia đình vì 
yếu tố gia đình là một nguy cơ cao về bệnh động 
mạch chủ ngực cấp tính (mức độ bằng chứng B). 

1. 4. Bệnh nhân có biểu hiện đau ngực, lưng, 
và/hoặc đau bụng đột ngột cần hỏi ngay về bệnh 
sử của các can thiệp động mạch chủ gần đây (phẫu 
thuật hoặc can thiệp qua da) hoặc bệnh lý van động 
mạch chủ từ trước, bởi vì các yếu tố này là yếu tố 
thuận lợi gây tách thành động mạch chủ cấp tính 
(mức độ bằng chứng C).

1. 5. Ở bệnh nhân nghi ngờ hoặc khẳng định 
tách thành động mạch chủ có cơn ngất, chú ý thăm 
khám phát hiện tổn thương thần kinh hoặc có ép 
tim cấp (Mức độ bằng chứng C).

1. 6. Tất cả bệnh nhân có biểu hiện thần kinh cấp 
tính cần hỏi kỹ về các dấu hiệu đau ngực, lưng, và/
hoặc bụng và kiểm tra có mất mạch ngoại vi vì bệnh 
nhân bị tách thành ĐMC kèm tổn thương thần kinh 
thường không đau điển hình như bệnh nhân tách 
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động mạch chủ đơn thuần. (mức độ bằng chứng C). 

Các khuyến cáo này hướng dẫn nâng cao 
chẩn đoán chính xác bệnh động mạch chủ 
cấp. Tỷ lệ thực sự của bệnh động mạch chủ 
cấp khó biết do tiến triển nhanh, nguy hiểm 
tính mạng và bệnh nhân thường chết trước 
khi tới viện, và thường chẩn đoán nhầm 

nguyên nhân tử vong. Bệnh lý động mạch chủ 
cấp tính sót chẩn đoán với các biểu hiện ban 
đầu và tử vong sớm ở các nhóm này thường 
phân loại nhầm vào nhóm không liên quan 
tới phình tách. Các loại tách nội mạc mạch 
được mô tả ở hình 7. Phân loại DeBakey và 
Stanford được minh họa ở hình 8.

Bảng 8. Các yếu tố nguy cơ tách động mạch chủ ngực

Các tình trạng liên quan tới tăng áp lực thành động mạch chủ ngực 

 Tăng huyết áp, đặc biệt không kiểm soát được

 U tủy thượng thận

 Cocaine hoặc các chất kích thích khác

 Tăng cân và các nghiệm pháp Valsalva

 Chấn thương 

 Chấn thương xoắn vặn hoặc giảm tốc (ví dụ tai nạn xe hơi, rơi)

 Hẹp eo động mạch chủ

Các tình trạng liên quan tới bất thường trung mạc động mạch chủ

Gen 

 Hội chứng Marfan

 Hội chứng Ehler-Danlos, dạng mạch 

 Van động mạch chủ 2 lá (kể cả phẫu thuật thay van động mạch chủ trước đó)

 Hội chứng Turner

 Hội chứng Loeys-Dietz

 Phình và tách động mạch chủ có tính gia đình 

Bệnh lý viêm mạch 

 Viêm mạch Takayasu

 Viêm mạch tế bào khổng lồ 

 Bệnh Behcet

Khác 

 Mang thai 

 Bệnh thận đa nang

 Sử dụng corticoid mạn tính hoặc thuốc ức chế miễn dịch 

Nhiễm khuẩn liên quan thành động mạch chủ do vi khuẩn hoặc giãn đoạn nhiễm trùng kế cận



CHUYÊN ĐỀ ĐÀO TẠO LIÊN TỤC60

Hình 7:  Phân loại theo vị trí dựa trên vị trí rách 
ra gây tách thành ĐMC. I. Tách thành ĐMC kinh 
điển với tách rời lớp áo trong và có 2 lòng thật và 
giả được phân cách bởi một vách ngăn. Sự thông 
thương giữa 2 lòng là vị trí rách lại ở ĐMC xuống 
tại vị trí mọc ra của động mạch gian sườn hoặc vị 
trí rách lại ở phía dưới. II. Huyết khối trong thành 
mạch (IMH). Không thấy rõ được vị trí rách của 
lớp áo trong trên các phương tiện chẩn đoán 
hình ảnh nhưng thường phát hiện được khi phẫu 
thuật hoặc mổ tử thi. Phân loại DeBakey Types II 
và IIIa thường mở rộng cho loại tổn thương này. 
III. Rách lớp áo trong nhưng không gây huyết tụ  
trong thành mạch (tách thành ĐMC khu trú) và 
thành ĐMC phình lệch tâm. Đây là thể hiếm và 
khó có thể chẩn đoán được bằng TEE hoặc CT. 
Bệnh nhân có hội chứng Marfan thường bị thể 
này và có thể dẫn đến vỡ ĐMC. IV. Loét mảng xơ 
vữa ĐMC (PAU) dẫn đến tách thành ĐMC đến 

lớp áo ngoài, kèm huyết tụ trong thành mạch hoặc phình thành mạch. Có thể dẫn tới tách thành ĐMC type 
I, đặc biệt khi ảnh hưởng đến ĐMC lên hoặc quai ĐMC. V. Tách thành ĐMC do thầy thuốc gây ra ( thường 
do catheter chụp ĐMV hoặc can thiệp tim mạch)/ tách thành ĐMC do chẩn thương. (IMH: intramural he-
matoma; PAU: penetrating atherosclerotic ulcer). Hình được trích dẫn theo Cleveland Clinic Foundation, 
Svensson et al. (85), Chirillo et al. (86), and Murray et al. (87).

Hình 8.  Phân loại Tách thành ĐMC: Theo DeBakey và Stanford
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2. Khuyến cáo về các đánh giá ban đầu và 
điều trị bệnh lý động mạch chủ ngực cấp. 

2.1. Khuyến cáo về các thăm dò sàng lọc 
bệnh 

LOẠI I 

1. Cần làm điện tâm đồ cho mọi bệnh nhân 
biểu hiện triệu chứng nghi ngờ tách động mạch 
chủ cấp tính. 

a. Do biến chứng ĐMV liên quan đến 
tách thành ĐMC là không thường gặp, do đó 
khi ĐTĐ có biểu hiện ST chênh lên gợi ý nhồi 
máu cơ tim cấp, bệnh nhân cần được điều trị 
như biến cố tim mạch tiên phát (nhồi mau cơ 
tim cấp) chứ không nên chần chừ để đợi  tiến 
hành các phương tiện chẩn đoán hình ảnh 
động mạch chủ trừ khi bệnh nhân có các đặc 
điểm nguy cơ cao của tách động mạch chủ 
(mức độ bằng chứng B).

2. Vai trò của phim XQ ngực thường quy 
để đánh giá khả năng bị bệnh ĐMC cấp được tiến 
hành dựa trên ước lượng nguy cơ bị bệnh động 
mạch chủ ngực và được áp dụng trong các trường 
hợp như sau: 

a. Nguy cơ trung bình: Thực hiện chụp 
XQ ngực nên được tiến hành vì nó có thể đưa 
ra những dấu hiệu rõ ràng về mức độ cần 
thiết tiến hành các phương thức chẩn đoán 
hình ảnh sâu hơn về động mạch chủ khác. 

b. Nguy cơ thấp: Chụp XQ ngực nên 
tiến hành ở mọi bệnh nhân nguy cơ thấp do có 
thể đưa ra chẩn đoán thay thế hoặc phát hiện 
dấu hiệu gợi ý bệnh động mạch chủ ngực, 
đánh giá mức độ cần thiết của các phương 
thức chẩn đoán hình ảnh động mạch chủ quy 
ước (mức độ bằng chứng C).

3. Các phương pháp chẩn đoán hình ảnh 
đặc hiệu động mạch chủ ngực như siêu âm tim 
qua thực quản, chụp CT, hoặc MRI nên được tiến 
hành một cách cấp cứu nhằm phát hiện hoặc loại 
trừ tách động mạch chủ ngực một cách sớm nhất 

ở bệnh nhân có nguy cơ cao của tách thành ĐMC. 
(mức độ bằng chứng B)

LOẠI III

1. Dù không thấy dấu hiệu nghi ngờ trên 
XQ ngực cũng không được trì hoãn áp dụng 
các phương pháp chẩn đoán hình ảnh đặc 
hiệu khác ở bệnh nhân có nguy cơ cao bị tách 
thành động mạch chủ khi tiến hành sàng lọc 
ban đầu (mức độ bằng chứng C).

2.2. Khuyến cáo các phương tiện chẩn 
đoán hình ảnh 

LOẠI I

1. Lựa chọn phương pháp chẩn đoán hình 
ảnh cụ thể để phát hiện hoặc loại trừ tách động 
mạch chủ cần dựa trên các đặc điểm bệnh nhân và 
khả năng cụ thể của từng bệnh viện, bao gồm cả 
sự sẵn sàng tiến hành được trong cấp cứu (mức 
độ bằng chứng C).

2. Nếu trên lâm sàng nghi ngờ nhiều khả 
năng bệnh nhân bị tách thành động mạch chủ cấp 
tính nhưng thăm dò hình ảnh đặc hiệu lần đầu 
không phát hiện được, nên tiến hành chẩn đoán 
hình ảnh lần thứ 2 (mức độ bằng chứng C).

2.3. Khuyến cáo xử trí ban đầu 

LOẠI I. 

1. Xử trí ban đầu tách động mạch chủ ngực 
nhằm giảm áp lực thành động mạch chủ thông 
qua kiểm soát nhịp tim và huyết áp như sau: 

a. Nếu không có chống chỉ định, cần 
bắt đầu bằng truyền thuốc chẹn beta đường 
tĩnh mạch và chỉnh liều theo nhịp tim nhằm 
tới đích dưới 60 chu kỳ/phút (mức độ bằng 
chứng C). 

b. Ở bệnh nhân có chống chỉ định rõ 
ràng với thuốc chẹn beta giao cảm, có thể sử 
dụng thay thế bằng thuốc chẹn kênh canxi 
loại non-DHP để kiểm soát nhịp tim (mức độ 
bằng chứng C).
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c. Nếu huyết áp tâm thu trên 120 mmHg 
sau đã kiểm soát nhịp tim được tối ưu (đích), 
có thể sử dụng thêm thuốc ức chế men chuyển 
và/hoặc thuốc giãn mạch đường tĩnh mạch để 
hạ huyết áp thêm và phải đảm bảo tưới máu cơ 
quan đích (mức độ bằng chứng C). 

d. Thuốc chẹn beta giao cảm cần được 
sử dụng cẩn thận khi có hở van động mạch 
chủ cấp do nó chặn cơ chế nhịp nhanh bù trừ 
(mức độ bằng chứng C). 

LOẠI III 

1. Điều trị bằng thuốc giãn mạch không 
nên bắt đầu trước khi kiểm soát được nhịp tim 
tối ưu để tránh nhịp nhanh phản xạ có thể làm 
tăng áp lực thành động mạch chủ, dẫn tới lan 
rộng việc tách động mạch chủ ngực (mức độ 
bằng chứng C). 

2.4. Khuyến cáo về điều trị bắt buộc  

LOẠI I 

1. Cần hội chẩn với phẫu thuật viên cho 
mọi bệnh nhân được chẩn đoán tách động mạch 
chủ ngực bất kể vị trí giải phẫu (ĐMC lên hoặc 
xuống) ngay khi có chẩn đoán hoặc nghi ngờ 
nhiều về khả năng bị tách thành ĐMC (mức độ 
bằng chứng C)

2. Tách thành động mạch chủ ngực cấp 
liên quan động mạch chủ lên cần được đánh 
giá nhanh chóng để phẫu thuật cấp cứu sửa 
chữa do nguy cơ biến chứng nguy hiểm tính 
mạng như vỡ ĐMC của loại này (mức độ bằng 
chứng B). 

3. Tách thành động mạch chủ ngực cấp tính 
liên quan tới động mạch chủ xuống nên điều trị 
nội khoa trừ phi có sự tiến triển các biến chứng 
nguy hiểm tính mạng (hội chứng kém tưới máu, 
tách tiến triển, phình lớn, không thể kiểm soát 
được huyết áp hoặc triệu chứng…) (mức độ bằng 
chứng B).

3. Khuyến cáo phẫu thuật tách động mạch 
chủ ngực cấp 

LOẠI I 

1. Đối với bệnh nhân bị tách thành động 
mạch chủ ngực lên, phẫu thuật được tiến hành 
với việc cắt loại bỏ toàn bộ đoạn động mạch chủ 
bị phình và đoạn lan rộng đầu gần của vị trí tách. 
Với tách thành ĐMC một phần ở gốc có thể tiến 
hành phẫu thuật sửa chữa với bảo tồn van động 
mạch chủ. Tách thành ĐMC có lan rộng đến gốc 
động mạch chủ nên tiến hành phẫu thuật thay gốc 
bằng đoạn ĐMC hỗn hợp (có kèm van) hoặc phẫu 
thuật bảo tồn van nếu có thể. Nếu tách DeBakey 
typ II nên thay thế toàn bộ đoạn tách. (mức độ 
bằng chứng C). 

4. Khuyến cáo về tụ máu trong thành 
không có rách nội mạc 

LOẠI IIa

1. Điều trị tụ máu trong thành động mạch 
chủ NÊN được coi tương tự như tách thành động 
mạch chủ với các đoạn tương ứng (mức độ bằng 
chứng C). 

CAÙC KHUYEÁN CAÙO VEÀ CAÙC BEÄNH LYÙ PHÌNH 
ÑOÄNG MAÏCH CHUÛ

1. Khuyến cáo bệnh nhân phình động 
mạch chủ lên không có triệu chứng. 

LOẠI I 

1. Bệnh nhân phình động mạch chủ 
ngực thoái hóa, tách động mạch chủ mạn 
tính, tụ máu trong thành, loét xơ vữa thủng, 
phình mạch nấm, hoặc giả phình  không có 
triệu chứng là những đối tượng phù hợp và 
đối với những bệnh nhân đường kính động 
mạch chủ lên hoặc xoang động mạch chủ lớn 
hơn 5.5 cm cần xem xét phẫu thuật (mức độ 
bằng chứng C). 

2. Bệnh nhân hội chứng Marfan hoặc 
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bệnh rối loạn di truyền (hội chứng Ehler-
Danlos, hội chứng Turner, bệnh van động 
mạch chủ 2 lá, hoặc phình và tách động mạch 
chủ gia đình) nên phẫu thuật có chuẩn bị khi 
đường kính 4.0 -5.0 cm tùy điều kiện để tránh 
tách hoặc vỡ (mức độ bằng chứng C) .

3. Bệnh nhân có tốc độ giãn động mạch 
chủ lớn hơn 0.5 cm/năm đối với động mạch 
chủ đường kính dưới 5.5 cm cần xem xét 
phẫu thuật (mức độ bằng chứng C). 

4. Bệnh nhân phẫu thuật thay hoặc sửa 
van động mạch chủ và có động mạch chủ lên 
hoặc gốc động mạch chủ lơn hơn 4.5 cm nên 
xem xét sửa đồng thời gốc động mạch chủ 
hoặc thay động mạch chủ lên (mức độ bằng 
chứng C). 

LOẠI IIa 

1. Phẫu thuật thay động mạch chủ có 
chuẩn bị là HỢP LÝ ở bệnh nhân có hội chứng 
Marfan, bệnh lý gen khác, hoặc van động 
mạch chủ 2 lá van, khi tỷ lệ diện tích động 
mạch chủ lên lớn nhất hoặc gốc động mạch 
chủ (cm2) chia cho chiều cao bệnh nhân (m) 
lớn hơn 10. (mức độ bằng chứng C). 

2. Bệnh nhân có hội chứng Loeys-Dietz 
hoặc đột biến gen TGFBR1 hoặc TGFBR2 cần 
được sửa động mạch chủ khi đường kính động 
mạch chủ lớn hơn 4.2 cm trên siêu âm tim qua 
thực quản (đường kính trong), hoặc 4.4 -4.6 cm 
trên chụp CT ngực và/hoặc chụp MRI (đường 
kính ngoài) (mức độ bằng chứng C). 

2. Khuyến cáo với phình động mạch chủ 
ngực có triệu chứng:

LOẠI I:

1. Những bệnh nhân có triệu chứng gợi 
ý phình động mạch chủ ngực lan rộng nên 
được lượng giá để phẫu thuật sớm trừ khi 
tiên lượng do các tình trạng bệnh kèm theo dè 
dặt hay chất lượng cuộc sống bị ảnh hưởng 
lâu dài (Mức độ bằng chứng: C).

3. Khuyến cáo phẫu thuật tim mở với phình 
động mạch chủ ngực:

LOẠI I:

1.Thay van và thay đoan động mạch chủ 
lên riêng biệt được khuyến cáo ở những bệnh 
nhân KHÔNG có giãn gốc động mạch chủ 
đáng kể, ở những bệnh nhân cao tuổi hoặc 
ở những bệnh nhân trẻ tuổi có bệnh lý van 
động mạch chủ chỉ có giãn tối thiểu (Mức độ 
bằng chứng: C).

2. Những bệnh nhân mắc hội chứng 
Marfan, Loeys – Dietz, Ehlers – Danlos và 
những bệnh nhân giãn gốc động mạch chủ 
và xoang Valsava nên được phẫu thuật cắt bỏ 
các xoang cùng với phẫu thuật David sửa đổi 
nếu kỹ thuật cho phép hoặc nếu không, thay 
gốc động mạch chủ và van nhân tạo [72,126-
129] (Mức độ bằng chứng: B).

4. Khuyến cáo với phình quai động mạch chủ:

LOẠI IIa:

1.Với những trường hợp phình động 
mạch chủ ngực kèm theo đoạn gần của quai 
động mạch chủ, phẫu thuật thay 1 phần quai 
động mạch chủ cùng với sửa chữa động mạch 
chủ lên với dòng chảy động mạch dưới đòn/
động mạch nách phải và hạ nhiệt độ sâu chạy 
tuần hoàn ngoài cơ thể là hợp lý [130-132] 
(Mức độ bằng chứng: B).

2. Thay toàn bộ quai động mạch chủ nếu 
tách cấp tính khi quai động mạch chủ phình 
hoặc nếu có tổn thương lan rộng và rò rỉ 
[131,132] (Mức độ bằng chứng: B).

3.Thay toàn bộ quai động mạch chủ nếu 
có phình toàn bộ hoặc khi có tách thành mạn 
tính mà quai động mạch chủ to lên, và phình 
quai động mạch chủ đoạn xa, liên quan với 
động mạch chủ xuống đoạn gần với thủ thuật 
thân voi [133-135] – xem hình 14) (Mức độ 
bằng chứng: B).
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Hình 14: Kỹ thuật thân voi
A. Tổn thương trước phẫu thuật
B. Thì I thay động mạch chủ lên và quai động mạch chủ bằng đoạn mạch nhân tạo Dacron với đầu xa được 
khâu đính vào động mạch chủ sau chỗ tách động mạch dưới đòn trái và đầu tự do của đoạn mạch nhân tạo 
(“thân voi”) nằm trong lòng khối phình động mạch chủ xuống.
C. Hoàn thiện thủ thuật bằng cách đặt 1 stent nội mạch đầu gần được đính vào “thân voi”, đầu xa được khâu 
vào đoạn mạch nhân tạo Dacron.

4. Với những bệnh nhân nguy cơ cho phẫu 
thuật thấp, có phình quai động mạch chủ do 
thoái hóa hay xơ vữa đơn độc, sẽ hợp lý nếu 
phẫu thuật ở những bệnh nhân không có triệu 
chứng khi đường kính quai động mạch chủ > 
5,5 cm [136] (Mức độ bằng chứng: B).

5. Ở những bệnh nhân phình quai động 
mạch chủ đơn độc đường kính < 4 cm, sẽ hợp 
lý khi đánh giá lại bằng các phương tiện chẩn 
đoán hình ảnh như chụp cắt lớp vi tính, chụp 
cộng hưởng từ mỗi 12 tháng đề theo dõi tiến 
triển của khối phình (Mức độ bằng chứng: C).

6.   Ở những bệnh nhân phình quai động 
mạch chủ đơn độc đường kính ≥ 4 cm, sẽ hợp 
lý khi đánh giá lại bằng các phương tiện chẩn 

đoán hình ảnh như chụp cắt lớp vi tính, chụp 
cộng hưởng từ mỗi 6 tháng đề theo dõi tiến 
triển của khối phình (Mức độ bằng chứng: C).

5. Khuyến cáo với phình động mạch chủ 
xuống và phình động mạch chủ ngực – bụng:

LOẠI I:

1. Với những bệnh nhân tách mạn tính, 
đặc biệt nếu do bất thường về mô liên kết 
mà không kèm theo bệnh ký nặng nào khác, 
phẫu thuật sửa chữa là hợp lí khi đường kính 
động mạch chủ xuống > 5,5 cm [119,137,138] 
(Mức độ bằng chứng: B).

2. Với những bệnh nhân phình do thoái 
hóa hoặc chấn thương, đường kính động 
mạch chủ xuống > 5,5 cm, phình hình túi, giả 
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phình sau phẫu thuật, đặt stent graft  động mạch chủ nên được khuyến cáo nếu có thể [119,139] - 
xem bảng 10) (mức độ bằng chứng: B).

Bảng 10. Tóm tắt các khuyến cáo về đặt stent động mạch chủ

Nhóm/phân nhóm
Mức độ 

khuyến cáo
Mức độ bằng 

chứng

Loét thâm nhập/huyết 
khối trong thành

Không có triệu chứng III C

Có triệu chứng IIa C

Chấn thương cấp I B

Tách thành ĐMC  

type B cấp

Có thiếu máu cục bộ I A

Không thiếu máu cục bộ IIb C

Tách thành ĐMC bán cấp IIb B

Tách thành ĐMC mạn IIb B

Phình ĐMC xuống 
do thoái hóa

>5,5 cm, tổn thương phối hợp IIa B

>5,5 cm, không có tổn thương phối hợp

<5,5 cm

Phình quai ĐMC
Nguy cơ PT mở tương đối III A

Tổn thương nặng kèm theo IIb C

Phình ĐMC ngực bụng/ tổn thương nặng kèm theo IIb C

3. Với những bệnh nhân phình động mạch 
chủ ngực – bụng mà lựa chọn kỹ thuật stent 
trong lòng mạch bị giới hạn và nguy cơ tử vong 
do phẫu thuật tăng, phẫu thuật có chuẩn bị 
được khuyến cáo khi đường kính khối phình > 6 
cm hoặc thấp hơn nếu có bệnh lý tổ chức liên kết 
như hội chứng Marfan, hội chứng Loeys – Dietz 
(119) (Mức độ bằng chứng: C).

4. Với những bệnh nhân phình động 
mạch chủ ngực – bụng kèm theo biểu hiện 
thiếu máu cơ quan đích hay hẹp đáng kể 
động mạch tạng do xơ vữa, kỹ thuật tái tạo 
mạch được khuyến cáo [140] (Mức độ bằng 
chứng: B).
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CAÙC KHUYEÁN CAÙO VEÀ THAÊM KHAÙM LAÂM 
SAØNG, ÑIEÀU TRÒ NOÄI KHOA, CAÙC VAÁN ÑEÀ 
LIEÂN QUAN ÑEÁN PHAÃU THUAÄT, THEO DOÕI 
VAØ CAÙC VAÁN ÑEÀ KHAÙC ÔÛ BEÄNH NHAÂN COÙ 
BEÄNH ÑOÄNG MAÏCH CHUÛ

1. Khuyến cáo về khai thác bệnh sử, thăm 
khám bệnh động mạch chủ ngực .

LOẠI I 

1. Đối với bệnh nhân biểu hiện các triệu 
chứng tim hoặc không tim cấp tính liên quan 
nhiều tới bệnh động mạch chủ ngực, bác sỹ 
nên thăm khám kỹ phát hiện sự khác biệt tưới 
máu động mạch chủ ở chi trên và chi dưới, 
bằng chứng thiếu máu tạng, dấu hiệu thần 
kinh khu trú, tiếng thổi hở van động mạch 
chủ, rung và các triệu chứng phù hợp ép tim 
(mức độ bằng chứng C). 

2. Khuyến cáo điều trị NỘI KHOA thông 
thường ở bệnh nhân bị bệnh động mạch 
chủ ngực .

LOẠI I 

1. Kiểm soát chặt chẽ tăng huyết áp, tối 
ưu hóa các chỉ số lipid, ngừng hút thuốc, và các 
biện pháp giảm nguy cơ xơ vữa khác cần thực 
hiện ở bệnh nhân phình nhỏ nhưng không cần 
phẫu thuật, cũng như bệnh nhân không phải là 
đối tượng xem xét phẫu thuật hoặc can thiệp 
qua da (mức độ bằng chứng C). 

2.1. Khuyến cáo về kiểm soát huyết áp 

LOẠI I

1. Điều trị tăng huyết áp ở bệnh nhân 
tăng huyết áp có bệnh lý động mạch chủ ngực 
với đích huyết áp thấp hơn 140/90 mmHg  
(không có đái tháo đường) hoặc ít hơn 130/80 
mmHg (bệnh nhân đái tháo đường hoặc bệnh 
thận mạn tính) để giảm nguy cơ đột quỵ, nhồi 
máu cơ tim, suy tim, và tử vong do tim mạch. 
(mức độ bằng chứng B). 

2. Sử dụng thuốc chẹn beta giao cảm ở 

tất cả bệnh nhân hội chứng Marfan và phình 
động mạch chủ để giảm tỷ lệ giãn động mạch 
chủ trừ khi có chống chỉ định (mức độ bằng 
chứng B).

LOẠI IIa

1. Bệnh nhân có phình động mạch chủ 
ngực, cần hạ huyết áp với thuốc chẹn beta giao 
cảm và thuốc ức chế men chuyển hoặc ức chế 
thụ thể angiotensin tới ngưỡng thấp nhất mà 
bệnh nhân có thể dung nạp được mà không có 
tác dụng phụ (mức độ bằng chứng B).

2. Thuốc ức chế thụ thể AT-1 (Losartan) 
nên được sử dụng ở bệnh nhân hội chứng Mar-
fan giảm tỷ lệ giãn động mạch chủ trừ khi có 
chống chỉ định (mức độ bằng chứng B).

2.2. Khuyến cáo về rối loạn lipid máu 

LOẠI IIa 

1. Điều trị statin để đạt ngưỡng LDL 
cholesterol dưới 70 mg/dl đối với bệnh nhân 
bệnh mạch vành nguy cơ tương đương nguy 
cơ bệnh lý xơ vữa không liên quan mạch 
vành, phình động mạch chủ xơ vữa, và bệnh 
mạch vành có nguy cơ cao biến cố thiếu máu 
đi kèm. (mức độ bằng chứng A). 

2.3. Khuyến cáo về dừng hút thuốc lá 

LOẠI I

1. Phải dừng hút thuốc và tránh tiếp xúc 
môi trường khói thuốc ở nơi làm việc, nhà. 
Các chương trình quản lý theo dõi và/hoặc 
các biện pháp dược lý (thay thế nicotine, bu-
proprion, hoặc vaảrenicline) có ích, có vai trò 
từng bước trong bỏ hút thuốc lá được khuyến 
khích (mức độ bằng chứng B). 

3. Khuyến cáo về tư vấn và điều trị bệnh lý 
động mạch chủ mạn tính ở phụ nữ có thai:

LOẠI I:

1. Những phụ nữ mắc hội chứng Mar-
fan có giãn động mạch chủ, cũng như những 
bệnh nhân không có hội chứng Marfan đã có 



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 57 - 2011 67

bệnh lý động mạch chủ, nên được tư vấn về 
nguy cơ cũng như tính chất có thể di truyền 
của bệnh trước khi mang thai [40, 141] (Mức 
độ bằng chứng: C).

2. Với những phụ nữ có thai đã được chẩn 
đoán phình động mạch chủ ngực hay có yếu 
tố nguy cơ gia định hay di truyền của tách 
thành động mạch chủ cần được kiểm soát 
huyết áp chặt chẽ phòng tăng huyết áp giai 
đoạn II (Mức độ bằng chứng: C).

3. Với tất cả những phụ nữ có thai đã 
được chẩn đoán giãn gốc động mạch chủ hay 
phình động mạch chủ lên, khuyến cáo cần 
siêu âm tim 1tháng/lần hay nửa tháng/lần 
cho tới khi sinh để đo kích thước động mạch 
chủ lên nhằm phát hiện sự tăng kích thước 
khối phình (Mức độ bằng chứng: C).

4. Với những trường hợp phụ nữ có thai 
kèm theo phình quai động mạch chủ, động 
mạch chủ xuống hay động mạch chủ bụng, 
phương pháp chụp cộng hưởng từ chẩn đoán 
(không tiêm gadolinium) được ưu tiên hơn 
chụp cắt lớp vi tính nhằm tránh cho bệnh 
nhân và thai nhi phải tiếp xúc với tia X. Siêu 
âm tim qua thực quản là phương pháp chẩn 
đoán hình ảnh trong những trường hợp 
phình động mạch chủ ngực (Mức độ bằng 
chứng: C).

5. Phụ nữ có thai kèm theo phình động 
mạch chủ cần đẻ ở nơi có khả năng phẫu 
thuật tim mạch lồng ngực (Mức đô bằng 
chứng: C).

LOẠI IIa:

1.Mổ lấy thai ở những bệnh nhân có giãn 
động mạch chủ đáng kể, tách thành động 
mạch chủ hay hở van động mạch chủ nhiều 
(141) (Mức độ bằng chứng: C).

LOẠI IIb:

1.Nếu có bằng chứng của phình động mạch 
chủ tiến triển và/hoặc mức độ hở van động mạch 

chủ tăng lên, cần cân nhắc phẫu thuật dự phòng 
(142) (Mức độ bằng chứng: C).

4. Khuyến cáo cho bệnh lý xơ vữa quai 
động mạch chủ, động mạch chủ ngực và 
bệnh lý nghẽn mạch do xơ vữa:

LOẠI IIa:

1.Điều trị bằng statin là 1 lựa chọn hợp 
lý với những bệnh nhân có xơ vữa quai động 
mạch chủ nhằm giảm nguy cơ đột quỵ (143) 
(Mức độ bằng chứng: C).

LOẠI IIb:

1. Chống đông đường uống bằng Warfa-
rin (INR = 2-3) có thể cân nhắc dùng ở những 
bệnh nhân đột quỵ có mảng xơ vữa quai động 
mạch chủ ≥ 4 mm nhằm dự phòng đột quỵ tái 
phát (Mức độ bằng chứng: C).

5. Điều trị trước và sau thủ thuật/phẫu 
thuật:

Mục 22.1 đến 22.6 liệt kê những khuyến 
cáo liên quan đến điều trị trước và sau thủ 
thuật/phẫu thuật ở những bệnh nhân phẫu 
thuật mở hay đặt stent động mạch chủ ngực 
bao gồm cả những chiến lược bảo tồn chức 
năng cơ quan đích. 

5.1. Khuyến cáo về đánh giá trước phẫu 
thuật:

LOẠI I:

1. Trong thời gian chuẩn bị phẫu thuật, 
nên làm các thăm dò chẩn đoán hình ảnh 
để đánh giá sự lan rộng của tổn thương và 
những hạn chế có thể có của phẫu thuật (Mức 
độ bằng chứng: C).

2. Những bệnh nhân có bệnh lý động mạch 
chủ ngực cần phẫu thuật hoặc can thiệp mạch 
có triệu chứng hoặc các bằng chứng của bệnh 
tim thiếu máu cục bộ cần làm thêm các thăm 
dò để phát hiện những tổn thương động mạch 
vành có ý nghĩa (Mức độ bằng chứng: C).

3. Những bệnh nhân có hội chứng mạch 
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vành không ổn định hay bệnh lý mạch vành 
có ý nghĩa nên được điều trị tái tưới máu 
trước hoặc trong khi làm phẫu thuật hoặc thủ 
thuật bằng kỹ thuật can thiệp mạch vành qua 
da hoặc làm cầu nối chủ - vành (Mức độ bằng 
chứng: C).

LOẠI IIa:

1. Nên làm các thăm dò khác để phát hiện 
tình trạng bệnh lý phối hợp và đánh giá nguy 
cơ như thăm dò chức năng hô hấp, thông tim, 
chụp động mạch chủ, Holter 24h, thăm dò 
động mạch cảnh không xâm lấn, chẩn đoán 
hình ảnh não, siêu âm tim và test nhận thức 
(Mức độ bằng chứng: C).

2. Với những bệnh nhân phẫu thuật động 
mạch chủ lên hay quai động mạch chủ và có 
tình trạng lâm sàng ổn định nhưng có hẹp 
đáng kể động mạch vành, sẽ hợp lý khi tiến 
hành phẫu thuật cầu nối chủ vành kết hợp 
(Mức độ bằng chứng: C).

LOẠI IIb:

1. Với những bệnh nhân phẫu thuật hay 
can thiệp động mạch chủ xuống và có tình 
trạng lâm sàng ổn định nhưng có hẹp đáng kể 
động mạch vành, lợi ích của điều trị tái tưới 
máu mạch vành chưa được chứng minh (144-
146) (Mức độ bằng chứng: B).

5.2. Khuyến cáo về lựa chọn hình thức gây 
mê và các kỹ thuật theo dõi:

LOẠI I:

1. Việc lựa chọn kỹ thuật, thuốc gây mê 
cũng như các kỹ thuật theo dõi bệnh nhân 
nên được cân nhắc cho từng trường hợp cụ 
thể để thuận lợi cho phẫu thuật, theo dõi 
huyết động và chức năng cơ quan (Mức độ 
bằng chứng: C).

LOẠI IIa:

1. Với mọi trường hợp phẫu thuật mở 
sửa chữa động mạch chủ ngực nên được làm 

siêu âm tim qua thực quản, trừ khi có chống 
chỉ định. Siêu âm tim qua thực quản trong 
các thủ thuật nội mạch động mạch chủ ngực 
nhằm theo dõi, hướng dẫn thủ thuật và/hoặc 
phát hiện vị trí sót của stent [147-149] (Mức 
độ bằng chứng: B).

2. Theo dõi các rối loạn tự động hay cảm 
giác thân thể có thể hữu ích khi dữ liệu giúp 
hướng dẫn điều trị. Sẽ hợp lý nếu quyết định 
theo dõi sinh lý thần kinh dựa trên từng 
trường hợp bệnh nhân cụ thể, điều kiện của 
cơ sở y tế, tính chất cấp cứu của thủ thuật, kỹ 
thuật mổ và tưới máu được thực hiện trong 
phẫu thuật hay thủ thuật can thiệp nội mạch 
(150,151) (Mức độ bằng chứng: B).

LOẠI III:

1. Kỹ thuật gây tê vùng không được 
khuyến cáo ở những bệnh nhân có nguy cơ 
hình thành máu tụ trục thần kinh do dùng 
Thienopyridine, Heparin trọng lượng phân 
tử thấp hay các thuốc chống đông khác [152] 
(Mức độ bằng chứng: C).

2. Thay ống nội khí quản 2 lòng sang 1 
lòng khi kết thúc phẫu thuật 1 cách thường 
qui không được khuyến cáo do có thể gây phù 
nề hay chảy máu đường hô hấp trên (Mức độ 
bằng chứng: C).

5.3. Khuyến cáo về truyền dịch và dùng 
chống đông trong phẫu thuật động mạch 
chủ ngực:

LOẠI IIa:

1. Là hợp lý khi sử dụng chiến lược tiếp 
cận việc truyền dịch, chống tiêu huyết khối và 
chống đông trong sửa chữa động mạch chủ 
bằng phẫu thuật mở hay thủ thuật can thiệp 
nội mạch. Cách tiếp cận tùy thuộc vào các xét 
nghiệm đông máu, các loại dịch có thể có và 
các thuốc chống huyết khối của từng cơ sở y 
tế (153) (Mức độ bằng chứng: C).

5.4. Khuyến cáo bảo vệ não trong phẫu 
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thuật động mạch chủ lên và đoạn ngang quai 
động mạch chủ:

LOẠI I:

1. Chiến lược bảo vệ não dự phòng đột 
quỵ và bảo tồn chức năng nhận thức đóng vai 
trò then chốt trong các kỹ thuật phẫu thuật, 
gây mê và tưới máu được áp dụng trong 
phẫu thuật động mạch chủ lên và đoạn ngang 
quai động mạch chủ [154-160] (Mức độ bằng 
chứng: B).

LOẠI IIa:

1. Việc lựa chọn các kỹ thuật đơn độc hay 
phối hợp bao gồm hạ nhiệt độ sâu chạy tuần 
hoàn ngoài cơ thể, tưới máu não xuôi dòng 
và ngược dòng chọn lọc là hợp lý nhằm giảm 
mức độ tổn thương não trong phẫu thuật đoạn 
động mạch chủ lên và đoạn ngang quai động 
mạch chủ. Kinh nghiệm của từng trung tâm 
đóng vai trò quan trọng trong việc lựa chọn kỹ 
thuật (161-184) (Mức độ bằng chứng: B).

LOẠI III:

1. Tăng nhiệt độ não trước và sau phẫu 
thuật không được khuyến cáo trong phẫu 
thuật động mạch chủ lên và đoạn ngang quai 
động mạch chủ do có thể làm tổn thương não 
[185-187] (Mức độ bằng chứng: B).

5.5. Khuyến cáo bảo vệ tủy sống trong 
phẫu thuật mở đoạn động mạch chủ xuống 
hay sửa chữa nội mạch:

LOẠI I:

1. Dẫn lưu dịch não tủy được khuyến cáo 
là 1 phương pháp bảo vệ tủy sống trong phẫu 
thuật hay can thiệp nội mạch sửa chữa động 
mạch chủ ngực ở những bệnh nhân có nguy 
cơ thiếu máu tủy sống cao (188-190) (Mức độ 
bằng chứng: B).

LOẠI IIa:

1. Tối ưu hóa áp lực tưới máu tủy, sử 
dụng các kỹ thuật như duy trì áp lực động 

mạch chủ đoạn gần và tưới máu động mạch 
chủ đoạn xa, được coi như 1 phần hỗ trợ 
trong chiến lược phẫu thuật, gây mê và tưới 
máu với phẫu thuật hay can thiệp nội mạch 
sửa chữa động mạch chủ ngực ở những bệnh 
nhân có nguy cơ thiếu máu tủy sống cao. Kinh 
nghiệm của từng trung tâm đóng vai trò quan 
trọng trong việc lựa chọn kỹ thuật [138,191-
193] (Mức độ bằng chứng: B).

2. Hạ thân nhiệt cơ thể vừa phải nhằm bảo 
vệ tủy sống trong phẫu thuật mở động mạch 
chủ xuống [194] (Mức độ bằng chứng: B).

LOẠI IIb:

1.Các kỹ thuật khác nhằm tăng khả năng 
dung nạp của tủy sống với tình trạng giảm 
tưới máu tủy trong phẫu thuật hay can thiệp 
nội mạch sửa chữa động mạch chủ ngực ở 
những bệnh nhân có nguy cơ thiếu máu tủy 
sống cao có thể được cân nhắc, bao gồm tưới 
máu đoạn xa, dùng các dung dịch hạ nhiệt 
đoạn ngoài màng cứng, corticoid toàn thân 
liều cao, lợi tiểu thẩm thấu bằng mannitol, 
papaverin trong vỏ, ức chế chuyển hóa tế bào 
với các tác nhân gây mê [193,195-197] (Mức 
độ bằng chứng: B).

2. Theo dõi các chức năng sinh lý thần 
kinh tủy sống (các rối loạn cảm giác thân thể 
hay tự động) có thể được xem như 1 chiến 
lược nhằm phát hiện tình trạng thiếu máu tủy 
sống và định hướng cắm lại các động mạch 
liên sườn và/hoặc đảm bảo huyết động nhằm 
điều trị hay dự phòng thiếu máu tủy [150, 
198-200] (Mức độ bằng chứng: B).

5.6. Khuyến cáo bảo vệ thận trong phẫu 
thuật mở động mạch chủ xuống hay can thiệp 
sửa chữa nội mạch:

LOẠI IIb:

1. Truyền dịch trước phẫu thuật và dùng 
Mannitol trong phẫu thuật có thể giúp bảo 
tồn chức năng thận trong phẫu thuật mở sửa 
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chữa động mạch chủ xuống (Mức độ bằng 
chứng: C).

2. Trong phẫu thuật sửa chữa động mạch 
chủ ngực bụng hay động mạch chủ xuống 
có liên quan đến động mạch thận, có thể cân 
nhắc dùng dung dịch tinh thể lạnh hay truyền 
máu để bảo vệ thận [201-203] (Mức độ bằng 
chứng: B).

LOẠI III:

1. Furosemide, mannitol, dopamine không 
nên dùng đơn độc với mục đích bảo vệ thận 
trong phẫu thuật sửa chữa động mạch chủ 
xuống [204,205] (Mức độ bằng chứng: B). 

6. Khuyến cáo theo dõi những bệnh nhân 
bệnh lý động mạch chủ ngực hoặc đã 
được phẫu thuật sửa chữa:

 LOẠI IIa:

1. Chụp cắt lớp vi tính hoặc cộng hưởng 
từ hạt nhân động mạch chủ ngực sau những 
trường hợp tách thành động mạch chủ type 
A hoặc B hoặc sau phẫu thuật dự phòng sửa 
chữa gốc động mạch chủ/động mạch chủ lên 
(40) (Mức độ bằng chứng: C).

2. Chụp cắt lớp vi tính hoặc cộng hưởng từ 
hạt nhân động mạch chủ sau khi phát hiện tách 
thành 1,3,6,12 tháng và nếu ổn định, 1 năm/lần 
để có thể phát hiện kịp thời những trường hợp 
phình tách nguy hiểm (Mức độ bằng chứng: C).

3. Khi dùng phương pháp chẩn đoán hình 
ảnh trong theo dõi tách thành động mạch chủ 
nên dùng cùng 1 phương pháp tại cùng 1 cơ 
sở y tế, để tiện so sánh và đối chiếu hình ảnh 
giữa các lần chụp (Mức độ bằng chứng: C).

4. Nếu khối phình có kích thước trung bình 
và tương đối ổn định theo thời gian, nên chọn 
chụp cộng hưởng từ hạt nhân thay cho cắt lớp 
vi tính để hạn chế mức độ tiếp xúc với tia X cho 
bệnh nhân (Mức độ bằng chứng: C).

5. Theo dõi bằng chẩn đoán hình ảnh 
cũng được áp dụng với những trường hợp 
huyết khối trong thành động mạch chủ tương 
tự như với tách thành động mạch chủ (Mức 
độ bằng chứng: C).

Tốc độ phát triển trung bình của mọi khối 
phình động mạch chủ ngực là 1 mm/năm, tốc 
độ này tăng theo sự tăng đường kính khối 
phình. Tốc độ phát triển dường như nhanh 
hơn với khối phình ở vị trí động mạch chủ 
xuống so với ở động mạch chủ lên, với khối 
phình có tách thành so với không tách thành, 
với những bệnh nhân mắc hội chứng Marfan 
so với những người không mắc hội chứng 
này, với những bệnh nhân van động mạch 
chủ 2 lá so với những người động mạch chủ 
có 3 lá van như bình thường. Bảng 11 đề xuất 
khoảng thời gian cần theo dõi.

Bảng 11. Theo dõi bệnh nhân bệnh lý động mạch chủ sau điều trị/sửa chữa

Bệnh lý ĐMC Thời gian theo dõi Phương pháp

Tách thành ĐMC cấp tính
Trước khi ra viện, 1 tháng, 
6 tháng, hàng năm

CT scanner hay MRI ngực-bụng, 
SÂ tim qua thành ngực

Tách thành ĐMC mạn tính
Trước khi ra viện, 1 năm, 
2 tới 3 năm

CT scanner hay MRI ngực-bụng, 
SÂ tim qua thành ngực

Sửa chữa gốc ĐMC Trước khi ra viện, hàng năm SÂ tim qua thành ngực
Thay van ĐMC và ĐMC lên Trước khi ra viện, hàng năm SÂ tim qua thành ngực

Quai ĐMC
Trước khi ra viện, 1 năm, 
2 tới 3 năm

CT scanner hay MRI ngực-bụng
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Stent ĐMC ngực
Trước khi ra viện, 1 tháng, 
2 tháng, 6 tháng, hàng 
năm hoặc 30 ngày

XQ tim phổi, CT scanner ngực-bụng

Huyết khối trong thành ĐMC/
loét thâm nhập cấp tính

Trước khi ra viện, 1 tháng, 
3 tháng, 6 tháng, hàng năm

CT scanner hay MRI ngực-bụng

7. Khuyến cáo về chế độ lao động và lối 
sống cho những bệnh nhân có bệnh lý 
động mạch chủ ngực:

LOẠI IIa:

1. Với những bệnh nhân mắc phình hay 
tách động mạch chủ ngực hoặc đã từng sửa 
chữa tách thành động mạch chủ, cần hạn 
chế lao động và lối sống, bao gồm việc tránh 
mang vác, đẩy hoặc căng cơ quá mức có thể 
giống như làm nghiệm pháp Valsava (Mức độ 
bằng chứng: C)

Đưa ra những mục tiêu rõ ràng về lối 
sống với những bệnh nhân có bệnh lý động 
mạch chủ ngực đóng vai trò quan trọng trong 
việc cải thiện sức khỏe lâu dài và giảm nguy 
cơ biến chứng.

Hiện chưa có dữ liệu về kết cục cũng như 
dữ liệu về những khía cạnh của vấn đề này, 
để cho biết tập luyện bao nhiêu là an toàn và 
mang lại lợi ích. Tuy nhiên, tập aerobic, đôi 
khi được coi như 1 hình thức vận động, chỉ 
làm tăng rất ít huyết áp động mạch trung 
bình và tách thành động mạch chủ hiếm khi 
xảy ra trong quá trình tập luyện môn này. Do 
đó, phần lớn chuyên gia cho rằng, tập aero-
bic, nhất là khi huyết áp và nhịp tim đã được 
kiểm soát tốt bằng thuốc, có lợi ích lâu dài. 
Hơn nữa, nếu bệnh nhân muốn tham gia vào 
các hoạt động mạnh hơn như chạy hay bóng 
rổ, có thể làm 1 test gắng sức giới hạn để đảm 
bảo rằng huyết áp của bệnh nhân không tăng 
phản ứng với vận động.

Ngược lại, những bài tập đẳng trường 
làm tăng đáng kể huyết áp trung bình. 

Nghiệm pháp Valsava được thực hiện khi 
mang vác 1 vật nặng làm tăng áp lực trong 
lồng ngực, do đó làm tăng đáng kể huyết 
áp hệ thống [209] với mức huyết áp tâm thu 
có thể lên tới 300 mmHg hoặc hơn [210]. Do 
vậy, phần lớn các chuyên gia cho rằng việc 
mang vác vật nặng hay thi đấu điền kinh 
liên quan đến tập luyện đẳng trường có thể 
gây tách thành động mạch chủ và/hoặc nứt 
vỡ và cần tránh những hoạt động như vậy 
[211]. Làm việc với bệnh nhân trên mỗi nền 
tảng cá nhân để sao cho hợp lý trong khi 
chưa có đủ dữ liệu có thể sẽ gặp thách thức. 
Với những bệnh nhân muốn được tập nâng 
vật nặng (cử tạ), lựa chọn những bài tập 
nâng vật nhẹ nhiều lần có vẻ an toàn hơn 
việc cho phép nâng những vật nặng.

8. Những khối u ở động mạch chủ ngực:

Các khối u của động mạch chủ ngực 
thường thứ phát do sự thâm nhiễm hay di 
căn của những khối u ác tính gần đó như 
phổi hay thực quản, hiếm gặp khối u tiên 
phát. Thường tìm ra khối u di căn tại thời 
điểm chẩn đoán khối u động mạch chủ 
ngực. Các triệu chứng bao gồm cảm giác 
khó chịu, mệt mỏi, sút cân, buồn nôn, hoặc 
tắc mạch xa tái phát (với kết quả giải phẫu 
bệnh là tế bào K hay được chẩn đoán bằng 
các phương pháp chẩn đoán hình ảnh khi 
tìm nguyên nhân gây tắc mạch). Phẫu tích 
và tạo hình lại đoạn động mạch chủ có 
khối u đã được mô tả nhưng do phần lớn 
nguyên nhân là bệnh lý ác tính di căn nên 
tiên lượng chung dè dặt.
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9. Khuyến cáo đánh giá chất lượng và 
sự cải thiện với bệnh lý động mạch chủ 
ngực:

LOẠI I:

1. Những bệnh viện chăm sóc bệnh 
nhân bị di chứng cấp tính của bệnh lý 
động mạch chủ ngực (ví dụ, những thủ 
thuật trong tách thánh động mạch chủ và 
vỡ) nên tham gia vào các hoạt động đánh 
giá chất lượng theo tiêu chuẩn, bao gồm 
lưu trữ dữ liệu về bệnh lý động mạch chủ 
ngực. Những hoạt động này nên bao gồm 
đánh giá định kỳ và so sánh giữa các đơn 
vị về khối lượng thủ thuật liên quan đến 
bệnh lý động mạch chủ ngực cấp vùng/
quốc gia, các biến chứng và tỷ lệ tử vong 
hiệu chỉnh theo yếu tố nguy cơ (Mức độ 
bằng chứng: C).

2. Những bệnh viện chăm sóc bệnh nhân 
bị di chứng cấp tính của bệnh lý động mạch 
chủ ngực (ví dụ, những thủ thuật trong tách 
thánh động mạch chủ và vỡ) nên tạo thuận 
lợi và phối hợp các hoạt động đánh giá chất 
lượng với việc hỗ trợ vận chuyển và đội ngũ 
chăm sóc y tế cấp cứu. Những hoạt động này 
có thể bao gồm:

a. Tổ chức các buổi thảo luận giữa các đơn 
vị nhằm nâng cao chất lượng và

b. So sánh việc chăm sóc trước khi chuyển 
bệnh nhân giữa các đơn vị và đội ngũ chăm 
sóc y tế cấp cứu dựa trên dữ liệu về kết cục 
hiện hành và các phương pháp thực hiện 
trong tương lai được xây dựng phù hợp với 
khuyến cáo này (Mức độ bằng chứng: C).

Những bệnh nhân có hội chứng động mạch 
chủ cấp có thể cần được vận chuyển tới các cơ sở 
y tế chuyên khoa. Lý tưởng là giữa các cơ sở y tế 
có sự trao đổi chính xác và đầy đủ thông tin về 
tình trạng bệnh nhân, bao gồm các yếu tố được 
trình bày trong bảng 12.

Bảng 12. Đánh giá điều kiện vận chuyển, 
trao đổi thông tin và ghi chép dữ liệu theo 
tiêu chuẩn

- Kiểm soát huyết áp nếu tăng huyết áp

- Kiểm soát nhịp tim nếu nhịp nhanh

- Rối loạn huyết động

- Khối lượng tuần hoàn

- Thiếu máu cục bộ cơ tim

- Thiếu máu hệ thần kinh

- Chức năng thận

- Thiếu máu mạc treo

- Mạch và tưới máu động mạch ngoại vi

- Sự sẵn sàng của đội ngũ đón tiếp

- Sự sẵn sàng của chẩn đoán hình ảnh 
và trao đổi thông tin

- Thời gian và hiệu quả

- Các đặc điểm của dịch vụ y tế cấp 
cứu gồm điều kiện vận chuyển, trang thiết 
bị cá nhân, trang thiết bị khi vận chuyển bao 
gồm khả năng cấp cứu thảm họa, điều kiện 
thời tiết, thời gian vận chuyển dự kiến,etc.
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CHUYEÂN ÑEÀ CHO NGÖÔØI BEÄNH
Những điều bạn cần biết về Đau Thắt Ngực ổn định 

GS.TS. Nguyễn Lân Việt ; Ths. Nguyễn Ngọc Quang

(Viện Tim Mạch Việt Nam)

Bạn được bác sĩ chẩn đoán có cơn 
đau thắt ngực ổn định (do bệnh 
tim - mạch vành). Vậy thế nào là 

cơn đau thắt ngực và bạn cần làm gì để chung 
sống với căn bệnh này? Những hiểu biết về 
bệnh của bạn sẽ giúp bạn có một cuộc sống 
đầy đủ và chủ động hơn.

Đau ngực do bệnh mạch vành hay 
còn gọi là cơn đau thắt ngực là một cảm 
giác khó chịu vùng ngực thường tái phát 
nhiều lần. Một cơn đau thắt ngực điển hình 
thường có những tính chất sau: đó là cảm 
giác thắt lại, nặng, tức, đau ngực hay cảm 
giác sức ép khó chịu hay nén chặt ở ngực 
thường kéo dài vài phút, hay gặp ở vùng 
ngực bên trái, giữa ngực hay sau xương ức. 
Đôi khi cơn đau này lan ra một hoặc cả hai 
tay, xuyên ra sau lưng, lên cổ, hàm hoặc 
đau vùng bụng dưới xương ức. Cơn đau 
cũng có thể gây ra cảm giác tê ở vai, cánh 
tay hay cổ tay. Người bệnh thường có cảm 
giác đau khi vận động, đi lại hoặc khi gắng 
sức, đỡ khi nghỉ ngơi. Cơn đau cũng có thể 
xuất hiện kể cả khi nghỉ ngơi hay khi bạn 
xúc động mạnh.

Cơn đau thắt ngực xảy ra khi cơ tim 
không được cung cấp đủ máu và ôxy để đáp 
ứng nhu cầu hoạt động của nó. Đó là nguyên 
nhân tại sao bạn cảm thấy đau ngực trong khi 
hoạt động thể lực hoặc khi xúc động. Đây là 
những lúc nhịp tim và huyết áp của bạn tăng 
nên cơ tim cần nhiều ôxy hơn.

Trong thực tế, bệnh động mạch vành có 
thể chia ra hai dạng chính: Đau thắt ngực ổn 
định và Hội chứng mạch vành cấp (bao gồm 
Nhồi Máu Cơ Tim). Hội chứng mạch vành 
cấp là một cấp cứu và bạn cần phải được đưa 
đến bệnh viện ngay. Đau thắt ngực ổn định có 
thể diễn biến thành hội chứng vành cấp bất 
kể khi nào. Do vậy, nếu bạn đau ngực nhiều, 
kéo dài, nặng nề hoặc mới xảy ra thì nên được 
tham vấn ở bệnh viện.

Đau thắt ngực ổn định và nhồi máu cơ tim: 
tại sao và có gì khác nhau ?

Cơn đau ngực và nhồi máu cơ tim đều có 
một nguyên nhân chung là hậu quả của tình 
trạng xơ vữa động mạch. Sự tích tụ những 
mảng chất béo như cholesterol trong động 
mạch vành hình thành các mảng xơ vữa trên 
thành mạch, lâu ngày lớn dần lên và gây hẹp, 
tắc lòng mạch. Khi một mảng xơ vữa được 
coi là “không ổn định”, bị nứt lớp vỏ phủ bên 
trên sẽ làm khởi động quá trình đông máu, 
hình thành cục huyết khối gây tắc đột ngột 
lòng mạch vành và dẫn đến nhồi máu cơ tim.

Xơ vữa động mạch có thể xuất hiện rất 
sớm, từ lứa tuổi thanh niên của mỗi người. 
Tới độ tuổi trung niên, thành mạch của mọi 
người hầu như đều bị xơ vữa ở một mức độ 
nhất định. Tuy nhiên, tình trạng tổn thương 
đáng kể (hẹp vừa – nhiều hay tắc) thường 
gặp hơn ở những người có yếu tố nguy cơ cao 
(xin tham khảo thêm  bài Kiểm soát các yếu tố 
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nguy cơ của bệnh tim mạch).

Cả đau thắt ngực và nhồi máu cơ tim đều 
là hậu quả của sự giảm sút dòng máu đến nuôi 
cơ tim. Tuy nhiên, trong đau thắt ngực, triệu 
chứng thường xuất hiện khi quả tim phải làm 
việc nhiều hơn như tăng co bóp, đập nhanh 
hơn trong điều kiện cơ thể gắng sức. Khi đó, 
lưu lượng dòng máu qua các động mạch vành 
vốn có tổn thương bị giảm tức thời nên gây ra 
triệu chứng đau ngực. Khi nghỉ ngơi thì hết 
đau và trong chuyên môn các bác sỹ còn gọi 
là đau thắt ngực ổn định.

Trong nhồi máu cơ tim, dòng máu đến 
nuôi một vùng cơ tim đột ngột bị tắc nghẽn 
do cục máu đông hay huyết khối. Vùng cơ 
tim được nuôi dưỡng bởi động mạch vành 
đó bị tổn thương nặng nề, các tế bào bị chết 
và hoại tử và biểu hiện ra là cơn đau ngực 
thường dữ dội và kéo dài hơn. Nếu không 
được phát hiện và xử trí kịp thời, những hậu 
quả nghiệm trọng có thể xảy ra.

Tuy nhiên, trong một số trường hợp 
(người có tiền sử tiểu đường, người già ...) 
bệnh nhân có thể chỉ xuất hiện cơn đau ngực 
đầu tiên khi bị nhồi máu cơ tim hoặc đôi khi 
không rõ đau nên còn gọi là ‘’Đau thắt ngực 
thầm lặng’’.

Cơ chế bù trừ của cơ thể 

Cơ thể bạn có một cơ chế bù trừ để tăng 
dòng máu đến nuôi vùng cơ tim khi động 
mạch vành chi phối bị tổn thương (hẹp khít, 
tắc). Một số mạch máu nhỏ nối từ các động 
mạch vành gần đó tới phía sau vị trí hẹp/ tắc 
của động mạch tổn thương có thể giãn ra để 
cung cấp thêm máu đến vùng cơ tim thiếu 
máu. Những mạch nhỏ này được gọi là tuần 
hoàn bàng hệ.

Nếu tuần hoàn bàng hệ phát triển tốt, 
triệu chứng đau ngực có thể không nghiêm 
trọng thậm chí giảm hoặc mất triệu chứng 

đau ngực. Khi có tuần hoàn bàng hệ, mức 
độ tổn thương cơ tim do tắc mạch cũng được 
hạn chế phần nào.

Phát hiện các biểu hiện của bệnh lý 
mạch vành

Thông thường, bác sĩ có thể nghi ngờ bạn 
có bệnh mạch vành từ đặc điểm cơn đau ngực 
của bạn. Trong phần lớn trường hợp, thăm 
khám thường quy và điện tâm đồ lúc nghỉ có 
thể hoàn toàn bình thường. Đó là lí do tại sao 
bác sĩ của bạn chỉ định cho bạn làm thêm một 
số nghiệm pháp gắng sức để tăng khả năng 
phát hiện bệnh lý mạch vành. Ghi điện tâm 
đồ, làm siêu âm tim, chụp xạ hình tưới máu 
cơ tim trước và trong lúc bạn đang gắng sức 
có thể giúp phát hiện được tình trạng bị thiếu 
oxy của cơ tim tại vùng có mạch tổn thương.

Chẩn đoán một cơn đau ngực đôi khi rất 
khó, thậm chí cả sau khi bạn đã làm đầy đủ 
các thăm dò kể trên. Trong trường hợp đó, 
bác sĩ của bạn có thể cho bạn làm chụp cắt lớp 
đa dãy (MSCT) động mạch vành hoặc chụp 
động mạch vành chọn lọc qua da tùy theo sự 
đánh giá và cân nhắc cụ thể của bác sỹ đối với 
từng trường hợp.

Chụp động mạch vành chọn lọc qua da 
bằng đường ống thông là một phương pháp 
ghi lại hình ảnh động mạch vành sau khi 
được tiêm thuốc cản quang vào lòng mạch 
dưới màn hình X-quang. Kết quả chụp động 
mạch có thể cho biết động mạch vành bị hẹp 
hay tắc nghẽn hoàn toàn, vị trí và mức độ tổn 
thương và đồng thời, bác sỹ có thể tiến hành 
can thiệp đặt stent động mạch vành trong 
những trường hợp tổn thương phù hợp cho 
can thiệp.

Điều trị nội khoa

Nitroglycerin

Nitroglycerin có tác dụng rất tốt làm giảm 
triệu chứng hay dự phòng cơn đau ngực. Khi 
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có triệu chứng đau ngực, người bệnh thường 
được uống ngậm  một viên thuốc nhỏ ở dưới 
lưỡi hay xịt thuốc dưới lưỡi. Thuốc cũng có 
dạng cao dán dùng để dán trước ngực khi 
người bệnh có cơn đau thắt ngực.

Nếu bác sỹ đã chỉ định bạn cần phải dùng 
thuốc thuộc nhóm Nitroglycerin, bạn cần nhớ 
luôn mang thuốc theo bên mình. Một điều 
cũng rất quan trọng là phải sử dụng thuốc 
đúng như chỉ định của bác sĩ.

Trước khi bắt đầu một hoạt động có thể 
gây ra cơn đau thắt ngực, bạn có thể dùng 
một viên thuốc để dự phòng. Khi cơn đau 
ngực của bạn không hết kể cả sau khi bạn 
dừng công việc vài phút hay cơn đau ngực 
xảy ra khi bạn đang nghỉ ngơi, hãy uống một 
viên thuốc và sau đó, bạn nên tới bác sĩ càng 
sớm càng tốt để đánh giá lại tình trạng của 
bạn cũng như điều chỉnh lại chế độ điều trị 
hiện tại. Hãy hỏi bác sĩ xem bạn cần phải làm 
gì nếu thuốc không hết cơn đau hay nếu cơn 
đau bắt đầu xuất hiện dày hơn và nặng hơn. 
Những cơn đau với tính chất trên thường là 
báo hiệu tình trạng không ổn định của mảng 
xơ vữa và có thể sẽ dẫn đến những hậu quả 
nặng nề như nhồi máu cơ tim nếu không có 
chế độ điều trị thích hợp.

Một vài lời khuyên khi dùng Nitroglycerin

- Nếu cơn đau của bạn không hết sau 15 
phút nghỉ ngơi, hãy uống 1 viên nitroglycerin 
sau mỗi 5 phút và gọi cấp cứu ngay. Nếu bạn 
không gọi được xe cấp cứu, hãy nhờ ai đó 
đưa bạn đến khoa cấp cứu ở bệnh viện gần 
nhất ngay lập tức.

- Dùng Nitroglycerin ngậm dưới lưỡi 
thường xuyên có thể làm cho vùng niêm mạc 
dưới lưỡi của bạn rộp nhẹ hay bị “nhiệt”.

- Bạn có thể yêu cầu chuyển sang loại 
thuốc nitroglycerin dạng xịt hoặc miếng dán 
có tác dụng kéo dài. Chi phí cho các thuốc này 

thường cao hơn so với dạng thuốc viên.

Một số bệnh nhân khi bắt đầu dùng Ni-
troglycerrin có thể gặp cảm giác đau hay 
nặng đầu. Thường thì những triệu chứng này 
sẽ hết đi sau khi bệnh nhân uống thuốc này 
một vài lần. Nếu những triệu chứng trên vẫn 
còn và không giảm đi, hãy nói với bác sĩ của 
bạn để giảm liều nếu có thể.

Các loại thuốc điều trị khác

Ngoài Nitroglycerin, bạn còn cần dùng 
thêm Aspirin. Đây là thuốc cơ bản trong điều 
trị các bệnh lý mạch vành. Dùng Aspirin lâu 
dài đã được chứng minh làm giảm nguy cơ 
dẫn đến nhồi máu cơ tim cũng như tỷ lệ tử 
vong ở người có cơn đau thắt ngực.

Một loại thuốc khác có thể được dùng là 
thuốc nhóm chẹn beta giao cảm. Những loại 
thuốc này giảm gánh nặng cho tim do làm 
giảm nhịp tim, giảm sức co bóp cơ tim và hạ 
huyết áp. Thuốc có tác dụng phòng cơn đau 
thắt ngực rất tốt. Tuy nhiên, cần dùng theo 
đúng chỉ định của bác sỹ.

Một nhóm thuốc tương tự với nhóm chẹn 
beta giao cảm là thuốc chẹn kênh canxi. Thuốc 
cũng có tác dụng phòng đau thắt ngực do làm 
chậm nhịp tim và giảm co bóp cơ tim. Ngoài 
ra, thuốc còn làm giãn động mạch vành, giống 
như tác dụng của Nitroglycerin.

Bạn cũng được bác sỹ cho dùng các loại 
thuốc để chữa tăng huyết áp, rối loạn lipid 
máu (đặc biệt là nhóm statin), chữa đái tháo 
đường… nếu bạn có các rối loạn này đi kèm.

Can thiệp động mạch vành qua da 

Nếu điều trị bằng thuốc không kiểm soát 
được cơn đau ngực của bạn, bác sĩ có thể 
khuyên bạn nên can thiệp động mạch vành 
qua da. Kỹ thuật này có thể giúp mở thông 
các dòng máu bị hẹp/tắc, tăng cường dòng 
máu tới nuôi cơ tim được nuôi bởi động mạch 
bị tổn thương.
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Trong can thiệp động mạch vành qua da, 
bác sĩ làm thủ thuật đưa một ống thông nhỏ 
(catheter) từ động mạch đùi hoặc động mạch 
quay (ở cổ tay) vào trong động mạch chủ 
của bạn để đưa tới các động mạch vành tại 
tim. Sau khi đã chụp để đánh giá mức độ tổn 
thương động mạch vành, bác sỹ có thể quyết 
định cần phải can thiệp. Khi đó, một ống 
thông đặc biệt một đầu mang một quả bóng 
chịu được áp lực cao được đưa đến nơi mạch 
máu bị hẹp tắc. Bác sỹ sẽ bơm căng quả bóng 
này lên để ép chặt mảng xơ vữa vào thành 
mạch, giúp nong rộng lòng mạch máu. Sau 
đó, quả bóng sẽ được làm xẹp lại và rút ra 
theo hệ thống ống thông. 

Tuy nhiên, nếu nong bóng đơn thuần, 
lòng mạch có nhiều nguy cơ bị tái hẹp. Để 
giảm bớt tình trạng này, ngày nay, phần lớn 
các trường hợp can thiệp động mạch vành 
đều được đặt một hoặc một vài giá đỡ (stent) 
ở vị trí tổn thương để giữ cho lòng mạch được 
thông thoáng.

Stent là một giá đỡ được làm bằng một hợp 
kim đặc biệt, có thể được phủ các loại thuốc 
chống tái hẹp (stent bọc thuốc) hoặc không. 
Stent được đặt bên ngoài một quả bóng nhỏ 
của ống thông mang stent, tương tự như  ống 
thông mang bóng nong động mạch vành. Khi 
đưa đến vị trí tổn thương, bác sỹ làm thủ thuật 
sẽ bơm căng bóng, stent được mở rộng và nằm 
lại đó, đóng vai trò của một giá đỡ để giữ lòng 
mạch không co hẹp lại. Số lượng stent cần đặt 
sẽ phụ thuộc vào độ dài kích thước vùng tổn 
thương mạch máu của bạn.

Tuy nhiên, không phải cứ đặt stent xong 
là mọi vấn đề được giải quyết. Tái hẹp là một 
vấn đề của việc đặt stent. Hiện nay, các loại 
stent bọc thuốc được sử dụng để hạn chế sự 
phát triển các tế bào cơ trơn thành mạch gây 
hẹp lòng mạch trở lại. Nhưng như vậy cũng 
chỉ làm tỷ lệ tái hẹp giảm xuống chứ không 

phải đã giải quyết tuyệt đối. Điều quan trọng 
nhất là sau khi can thiệp động mạch vành, 
dù bạn có được đặt stent hay không, cho dù 
bác sỹ sử dụng loại stent gì để đặt cho bạn, 
bạn cũng cần uống thuốc đều theo chỉ dẫn 
của bác sỹ, đặc biệt là các thuốc có tác dụng 
chống ngưng kết tiểu cầu (Aspirin và các loại 
thuốc khác). Thời gian sử dụng các thuốc này 
sẽ phụ thuộc vào loại stent bác sỹ đã đặt cho 
bạn. Luôn nhớ rằng Aspirin sẽ là loại thuốc 
bạn cần dùng kéo dài suốt đời.

Trong vòng 4 tuần sau khi đặt stent, bạn 
cần tránh làm chụp cộng hưởng từ trừ khi bác 
sỹ của bạn thấy cần phải làm như vậy. Đối với 
các loại máy dò kim loại như thiết bị tại các 
sân bay, stent không có ảnh hưởng gì.

Phẫu thuật

Trong trường hợp hệ thống động mạch 
vành của bạn bị tổn thương nhiều vị trí hay 
không phù hợp cho can thiệp, bạn có thể 
được chỉ định cần phẫu thuật để bắc cầu nối 
chủ – vành. Đây là phương pháp tạo một cầu 
nối đi từ động mạch chủ đến phía sau vị trí 
tổn thương của mạch vành nhằm cấp máu 
cho vùng cơ tim đang thiếu máu. Cầu nối 
thường làm từ động mạch hay tĩnh mạch của 
chính bạn. Mỗi một động mạch bị tắc sẽ cần ít 
nhất một cầu nối (Xin tham khảo thêm phần 
“Phẫu thuật bắc cầu nối chủ - vành”).

Những điều cần biết trong cuộc sống khi 
có cơn đau thắt ngực

Bạn có thể thay đổi cách sống của mình 
để giảm nguy cơ tái phát cơn đau thắt ngực. 
Những lời khuyên dưới đây có thể giúp bạn 
có cuộc sống dễ chịu hơn và khoẻ mạnh hơn.

Kiểm soát hoạt động thể lực

Hoạt động thể lực đều đặn giúp kiểm soát 
cân nặng, và giảm bớt căng thẳng. Điều này 
cũng giúp những người mắc bệnh tăng huyết 
áp và đái tháo đường kiểm soát được tốt hơn 
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con số huyết áp và mức đường máu của mình. 
Ngoài ra, hoạt động thể lực đều đặn cũng là 
hình thức giúp tim của bạn dần thích nghi với 
các trạng thái hoạt động hàng ngày của bạn 
và do đó, sẽ làm giảm triệu chứng đau ngực.

Đầu tiên, hãy bắt đầu bằng các động tác 
nhẹ nhàng. Đau ngực thường giảm dần đi khi 
bạn có chế độ luyện tập phù hợp và đều đặn. 
Hãy trao đổi với bác sĩ của bạn về hình thức 
luyện tập và lượng vận động thể lực như thế 
nào là tốt cho bạn. Nếu trong quá trình vận 
động bạn lại có triệu chứng tức ngực hoặc 
đau ngực xảy ra, hãy nói với bác sĩ của bạn để 
xem xét và có sự điều chỉnh lượng vận động 
thể lực cho phù hợp. Một nguyên tắc vận 
động cho những người có bệnh mạch vành 
là bắt đầu từ mức độ vận động thấp rồi tăng 
chậm sau mỗi 4 tuần.

Hãy nhớ những loại vận động thể lực, 
mức độ hay thời gian vận động thể lực nào 
làm bạn đau ngực để tránh những hoạt động 
đó. Một người có thể đi bộ được khoảng hơn 
một kilomet mà không mệt mỏi nếu đi theo 
tốc độ trung bình, nhưng người đó cũng có 
thể bị đau ngực khi đi nhanh chỉ khoảng nửa 
dãy phố. Người có bệnh mạch vành cũng có 
thể quan hệ tình dục nhưng nếu có cơn đau 
thắt ngực xảy ra, hãy xin ý kiến tư vấn từ bác 
sĩ của bạn. Đôi khi, dùng Nitroglycerin có thể 
dự phòng cơn đau thắt ngực trước khi quan 
hệ tình dục.

Nhiều bệnh nhân cũng xuất hiện đau 
ngực khi thay đổi thời tiết hay sau khi ăn một 
bữa quá no. Nếu điều này xảy ra, hãy tránh 
các hoạt động gắng sức sau khi ăn tiệc, khi 
thời tiết lạnh hoặc gió nhiều và mặc ấm khi 
bạn đi ra ngoài Những hoạt động mang tính 
đột ngột, bất thường sẽ không tốt cho sức 
khoẻ của bạn.

Tránh các sang chấn tinh thần (stress)

Bất kỳ một cảm xúc mãnh liệt nào bao gồm 
cả quá vui mừng hay quá tức giận đều có thể 
gây ra đau ngực. Bạn cần học cách kiểm soát 
tình cảm của mình để kiểm soát được cơn đau 
thắt ngực.

Hãy phát hiện những tình huống hàng 
ngày thường gây căng thẳng để tránh và cố 
gắng kiểm soát cảm xúc của mình. Tránh 
những công việc mang nhiều áp lực và những 
thời gian biểu dầy đặc. Hãy biết sử dụng sức 
mạnh của tập thể.

Tất nhiên là rất khó để là người không 
bao giờ gặp căng thẳng. Nhưng hãy cố gắng 
đoán trước những tình huống này và sử dụng 
Nitroglycerin trước để giúp dự phòng cơn 
đau ngực.

Ngồi thiền và các bài tập thư giãn là cách 
rất tốt để giúp bạn luôn giữ được bình tĩnh. 
Nếu thường xuyên mệt mỏi căng thẳng, bạn 
có thể trao đổi với bác sĩ để xem xét về việc 
dùng thêm thuốc an thần. Trong các trường 
hợp này, thuốc an thần khá an toàn và hiệu 
quả để kiểm soát cơn đau ngực nếu bạn làm 
theo lời khuyên của bác sĩ.

Tránh các thói quen ăn uống không có lợi 
cho sức khoẻ

Cũng giống như vận động, tiêu hóa cũng 
làm cho tim của bạn phải tăng cường làm việc. 
Bạn nên cố gắng tránh ăn những bữa ăn quá 
no và thức ăn quá nhiều năng lượng làm bạn 
thấy khó tiêu. Nên nghỉ ngơi thư giãn sau khi 
ăn. Nếu bạn thường xuất hiện đau ngực sau 
khi ăn, bạn có thể dùng Nitroglycerin trước 
khi dùng bữa.

Tình trạng thừa cân nặng cũng không tốt 
cho hệ mạch vành của bạn. Đau ngực thường 
giảm đi khi bạn giảm được số cân thừa. Thậm 
chí, nếu bạn bạn không thừa cân thì bác sĩ 
cũng sẽ khuyên bạn nên ăn ít các thực phẩm 
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chứa nhều chất béo bão hòa và cholesterol.

Hạn chế uống rượu

Nếu bạn thường uống rượu, hãy uống 
điều độ. Điều này có nghĩa là chỉ dùng 1 đến 
2 ly nhỏ mỗi ngày với nam giới và chỉ một 
nửa lượng này đối với nữ. Tốt nhất là uống 
rượu vang đỏ. Uống quá nhiều rượu có thể 
gây nguy hiểm bởi vì nó có nhiều ảnh hưởng 
đến hệ tim mạch. Nếu bạn chưa từng uống 
rượu, đừng bắt đầu tập uống. Nếu đang cố 
gắng giảm cân, càng không nên uống nhiều 
rượu bởi rượu cung cấp rất nhiều năng lượng. 
Quan điểm hiện nay cũng không khuyến 
khích bạn uống bia.

Bỏ thuốc lá và tránh khói thuốc

Hút thuốc lá có hại cho tất cả mọi người. 
Nếu bạn bị đau thắt ngực, dừng hút thuốc lá 
là điều then chốt. Hút thuốc làm các mạch 
máu co lại, tim đập nhanh hơn, giảm lượng 
oxy trong máu của bạn và thành mạch dễ bị 
tổn thương hơn. Tất cả những ảnh hưởng này 
làm cho cơn đau thắt ngực dễ xảy ra và nặng 
nề hơn, tăng nguy cơ dẫn đến nhồi máu cơ 
tim. Nếu bạn không hút thuốc nhưng người 
thân trong gia đình của bạn thường xuyên 
hút, hãy khuyên họ bỏ thuốc. Nếu bạn cần sự 
tư vấn để bỏ thuốc, hãy trao đổi với bác sĩ về 
chương trình thích hợp với bạn.

Kiểm soát tốt các bệnh lý kèm theo

Nếu bạn có các bệnh như tăng huyết áp, 
đái tháo đường, rối loạn mỡ máu, bạn cần kiểm 
soát tốt những bệnh lý đó để tránh làm các tổn 
thương mạch vành của bạn nặng nề hơn.

Tích tụ mảng xơ vữa trên thành mạch là 
cơ chế bệnh sinh chính gây hẹp lòng mạch. 
Chế độ ăn giảm mỡ, giảm cholesterol là một 

trong những biện pháp cơ bản của điều trị 
không dùng thuốc. Các thuốc nhóm statin 
không những là thuốc làm giảm mỡ máu mà 
còn có tác dụng chống viêm, ổn định mảng xơ 
vữa, được chỉ định cho các trường hợp có tổn 
thương mạch vành. 

Huyết áp cao làm tăng nguy cơ phát triển 
bệnh tim mạch, suy tim và những rối loạn 
mạch máu khác. Nó cũng làm tăng gánh nặng 
cho tim, dễ xuất hiện cơn đau thắt ngực. Kiểm 
soát huyết áp là vấn đề cực kỳ quan trọng. Vì 
vậy, bạn cần tuân thủ tốt chế độ điều trị mà 
bác sĩ đã đề ra.

Đái tháo đường cũng là một trong các yếu 
tố nguy cơ chính của bệnh mạch vành. Tình 
trạng đường huyết không được kiểm soát tốt 
thường làm nặng nề hơn các tổn thương thành 
mạch, hạn chế khả năng thích nghi, phục hồi 
của vùng cơ tim thiếu máu. Tình trạng thiếu 
máu cơ tim thầm lặng (không biểu hiện bằng 
triệu chứng đau thắt ngực) cũng thường gặp ở 
những người mắc bệnh đái tháo đường. Kiểm 
soát tốt đường huyết là một trong những vấn 
đề chính cần quan tâm ở bệnh nhân đái tháo 
đường có bệnh mạch vành.

Hãy cố gắng, kiên trì và bạn sẽ thành 
công !
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TRAO ÑOÅI CUÛA CAÙC CHUYEÂN GIA
Nong Van Hai Lá Bằng Bóng Qua Da: 
Tại Sao? Khi Nào? Như Thế Nào?  
GS. Phạm Gia Khải 
(Chủ tịch Hội Tim Mạch Học Việt Nam)
Bài viết để trao đổi lại 02 bài báo về Nong Van Hai Lá Bằng Bóng ở hai đối tượng hẹp lại van hai lá hoặc van có tổn 
thương tồi, đăng trong cùng số này.

ÑAËT VAÁN ÑEÀ

Vào thế kỷ 19 và những năm đầu thế kỷ 20, 
bệnh Hẹp Van Hai Lá (HHL) vẫn khá phổ biến 
ngay ở các nước phát triển, sau đó bệnh giảm 
dần và tương đối ít gặp do người ta đã hiểu rõ 
cơ chế gây bệnh để có cách phòng ngừa cũng 
như do điều kiện kinh tế xã hội và vệ sinh phát 
triển tốt. Tuy nhiên, ở các nước đang phát triển 
(trong đó có Việt Nam) thì cho đến nay bệnh 
HHL vẫn khá hay gặp trong số các bệnh lý tim 
mạch. Theo thống kê tại bệnh viện, thì ở Viện 
Tim mạch - bệnh viện Bạch Mai số bệnh nhân 
nằm viện vì bệnh van tim do thấp vẫn chiếm 
trên 2/3 và trong đó số bệnh nhân có tổn thương 
van hai lá cũng chiếm tới 2/3 [1]. Thống kê tại các 
nước phát triển hiện nay chỉ có 0,5 bệnh nhân 
thấp tim trên 100 000 dân, nhưng các nước đang 
phát triển hoặc châu Á vẫn gặp khá phổ biến, từ 
2 – 10 / 1000 dân [4-7].  

Năm 1984 khi Inoue, một phẫu thuật viên 
người Nhật Bản lần đầu tiên công bố kỹ thuật 
nong van hai lá bằng bóng qua da không cần 
phải mổ để điều trị HHL với kết quả khá tốt. 
Cho đến nay, nong van hai lá qua da (NVHL) 
đã trở thành phương pháp được lựa chọn 
hàng đầu cho các bệnh nhân HHL trên toàn 
thế giới và đây là thủ thuật chiếm vị trí thứ 
2 (về số lượng cũng như ý nghĩa) trong các 
thủ thuật can thiệp Tim mạch. Tại Việt Nam 
NVHL đã được thực hiện từ những năm 1997 

và đến nay đã trở thành phương pháp điều trị 
khá thường quy cho bệnh nhân HHL. 

TẠI SAO? 

Đã có nhiều tác giả trên thế giới đã theo dõi 
lâu dài >10 năm sau NVHL, kết quả thu được 
đều phản ánh lợi ích thực thụ của NVHL. Pala-
cios và công sự theo dõi trên 732 bệnh nhân sau 
NVHL trung bình 11 năm, kết quả cho thấy, tỷ 
lệ sống còn đạt được tới 97% và không có triệu 
chứng đạt ở 67% sau 11 năm theo dõi ở những 
bệnh nhân có kết quả NVHL tốt. Gần đây Arora 
và cộng sự [53] theo dõi trên 4.850 bệnh nhân 
sau NVHL trung bình 94 tháng cho thấy tỷ lệ 
tái hẹp là chấp nhận được 4,8%. Kinh nghiệm 
trong nước của Phạm Mạnh Hùng và cộng sự 
cho thấy, NVHL trên 5.000 trường hợp cho kết 
quả sớm và trung hạn rất khả quan với tỷ lệ 
thành công cao và hiệu quả tốt.

Câu hỏi quan trọng đặt ra là liệu NVHL 
có thể hiệu quả được như phẫu thuật kinh 
điển hay không, đặc biệt là theo dõi lâu dài?

Một số tác giả cũng đã so sánh giữa NVHL 
với mổ tách van trên tim kín hoặc trên tim mở. 
Kết quả thu được rất ủng hộ cho NVHL, cụ thể 
là diện tích lỗ van thu được sau NVHL, tỷ lệ 
biến chứng, tỷ lệ tái hẹp qua theo dõi là tương 
tự nhau giữa hai nhóm, đôi khi ở nhóm NVHL 
có trội hơn (Bảng 1).
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Bảng 1. So sánh kết quả NVHL với mổ tách van

Tác giả Số bn/kt MVA Theo dõi (th) Hẹp lại(%) Biến chứng

Trước     Sau TV HoHL Stroke

Turi
20 PMV

20 CSC

0,8

0,9

1,6

1,6

8 - 0 5 0

Arora
100 PMV

100 CSC

0,8

2,4

0,8

2,4

24 5

4

2

2

-

-

0

0

Farhat

30 PMV

30 CSC

30 OSC

0,9

0,9

0,9

2,2

1,6

2,1

48 7

27

3

0

0

0

0

0

0

0

0

0

Reyes
30 PMV

30 OSC

0,9

0,9

2,1

2,0

36 10

13

0

0

6,6

3,3

0

0

PMV: Nong Van Hai Lá; CSC: Mổ tách van tren tim kín; OSC: Mổ tách van tim mở

Các nghiên cứu cũng như thực tế cho 
thấy, NVHL là phương pháp được ưu tiên lựa 
chọn cho điều trị HHL là vì:

- Thứ nhất, đây là phương pháp đã được 
chứng minh có tỷ lệ thành công cao và ít 
biến chứng.

- Nó cải thiện đáng kể tình trạng huyết 
động cũng như diện tích lỗ van.

- NVHL đã được chứng minh là có kết 
quả tương tự thậm chí còn hơn nếu so với mổ 
tách van cả trên tim kín hoặc mở về kết quả 
trước mắt cũng như theo dõi lâu dài [2,8,10].

- Trên hết, NVHL là thủ thuật không cần 
phải mổ nên tương đối ít xâm phạm, có nhiều 
ưu điểm so với mổ như: thời gian nằm viện 
ngắn, ít đau đớn, ít biến chứng do mổ gây ra, 
không để lại sẹo trên ngực, tâm lý người bệnh 
thoải mái hơn...

- Cuối cùng, NVHL còn thực hiện được 
trong một số tình huống lâm sàng khá đặc 

biệt mà khi đó cuộc phẫu thuật có thể khó 
thành công như: ở phụ nữ có thai, ở người 
suy tim nặng quá, ở bệnh nhân đang trong 
tình trạng cấp cứu...

KHI NÀO? 

(Chỉ định cho nong van hai lá)

Việc lựa chọn bệnh nhân cho NVHL 
đóng vai trò hết sức quan trọng vì nó quyết 
định không những lợi ích điều trị mà cả sự 
thành công của phương pháp. Khi mà diện 
tích lỗ van < 2 cm2 thì thường đã gây triệu 
chứng nhưng phải đến khi < 1,5 cm2 thì các 
triệu chứng thường rõ và các biến chứng tăng 
đáng kể. Cho đến nay, các nghiên cứu đều chỉ 
ra rằng chỉ định NVHL nên ở những bệnh 
nhân HHL đã có triệu chứng với mức độ hẹp 
vừa đến nhiều. NVHL (hoặc mổ tách van) ở 
những bệnh nhân này đã chứng minh được 
là cải thiện đáng kể triệu chứng cho bệnh 
nhân và tỷ lệ sống còn. Tuy nhiên ở những 
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bệnh nhân HHL nhẹ (diện tích > 2 cm2) thì 
hoàn toàn chưa nên chỉ định NVHL vì việc 
cải thiện triệu chứng và sống còn là không 
rõ vả lại NVHL dù sao cũng là một thủ thuật 
can thiệp có thể có những biến chứng nhất 
định và cần chi phí về kinh tế. Khuyến cáo 
của Hội Tim Mạch Học Việt Nam (2008) về 
điều trị bệnh nhân bị bệnh van tim có đề xuất 
là với những bệnh nhân HHL khít (diện tích 
< 1,5 cm2) thì dù triệu chứng nhẹ hay nặmg 
cũng có chỉ định can thiệp, còn nếu diện tích 
> 1,5 cm2 thì nên xem xét các khả năng khác, 
chỉ can thiệp khi gắng sức mà có sự gia tăng 
đáng kể áp lực động mạch phổi và chênh áp 
qua van (sơ đồ 1,2) [6].

Việc lựa chọn bệnh nhân cho NVHL còn 
cần phải căn cứ vào các chỉ tiêu khác đó là:

- Bệnh nhân không có các tiền sử tắc mạch 
mới xảy ra gần đây (trong vòng3 tháng).

- Không kèm theo hở van hai lá hoặchở 
van độngmạch chủ hoặc nếu có thì mức độ hở 
van không quá 2/4.

- Không có hình ảnh huyết khối trong nhĩ 
trái trên siêu âm, đối với các bệnh nhân rung 
nhĩ nhất thiết phải loại trừ bằng siêu âm qua 
thực quản.

- Hình thái van phải phù hợp cho NVHL 
(có thể dựa trên chỉ số siêu âm tim hay 
Wilkins score).

Hình1: Thái độ đối với HHL triệu chứng nhẹ
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Hình 2: Phác đồ về thái độ điều trị HHL với bệnh nhân có triệu chứng nặng

NVHL thông thường được tiến hành một 
cách có chuẩn bị và lựa chọn, tuy vậy NVHL 
cũng có thể tiến hành cấp cứu cho một số 
bệnh nhân HHL có phù phổi cấp hoặc những 
bệnh nhân suy tim nặng có thể sốc tim mà 
không đáp ứng điều trị nội khoa.

Đối với những bệnh nhân có tiền sử 
tắc mạch, cần cho thuốc chống đông dạng 
uống tốt trong ít nhất 3 tháng và làm siêu 
âm qua thực quản khẳng định không có 
huyết khối trong nhĩ trái thì NVHL có thể 
được tiến hành. Đối với những bệnh nhân 
có huyết khối trong nhĩ trái, có thể cho điều 
trị bằng thuốc chống đông dạng uống trong 
ít nhất 3 tháng và kiểm tra lại siêu âm qua 
thực quản, nếu cục máu đông đã hết thì có 
thể tiến hành NVHL. Một số nghiên cứu 
cho thấy cục huyết khối nhĩ trái thường ly 
giải được sau sớm nhất 3 tháng [12,17]. Với 

những tác giả có kinh nghiệm, thì NVHL 
bằng bóng Inoue có thể tiển hành được cả ở 
những bệnh nhân có huyết khối trong tiểu 
nhĩ trái mà không gây tai biến tắc mạch 
đáng kể nào [20].

CỤ THỂ NHƯ THẾ NÀO? 

Các yếu tố dự đoán thành công kết qua

Có khá nhiều yếu tố có ảnh hưởng đến 
kết quả NVHL bằng bóng, trong đó có các 
yếu tố trước khi làm thủ thuật, ngay trong 
khi làm thủ thuật. Những nghiên cứu phân 
tích đa biến trên các trung tâm lớn về NVHL 
đã chỉ ra rằng các yếu tố có ảnh hưởng đến 
kết quả NVHL là: điểm siêu âm (hay điểm 
Wilkins), tuổi cao, calci hoá van nhiều trên 
hình chiếu X quang, tiền sử mổ tách van 
hai lá trước đó, có kèm theo hở van hai lá 
trước nong. Khi phân tích đơn biến thì thấy 
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rằng các yếu tố có ảnh hưởng đến kết quả 
NVHL là: tuổi trẻ tỷ lệ thành công cao rõ 
rệt (p=0,0001); nam giới (p=0,0003); không 
có tiền sử mổ tách van (p=0,0078); NYHA 
trước nong van ở mức thấp, không có calci 
hoá van trên x quang, điểm siêu âm thấp 
(p=0,00001), không có hoặc kèm theo HoHL 
nhẹ (p=0,0001), áp lực ĐMP trước nong van  
còn thấp (p=0,001)[2,21-25].

1. Điểm siêu âm (echo score hay Wilkins 
score).

Đây là một dữ liệu cực kỳ quan trọng 
giúp cho dự đoán thành công của kết quả sớm 
cũng như theo dõi lâu dài. Tác giả Wilkins 
năm 1988 đã trình bày về một thang điểm để 
lượng hoá tình trạng van và dây chằng giúp 
cho dự báo thành công của kết quả với độ 
nhạy cao (Bảng 2).

Bảng 2. Thang điểm siêu âm (Wilkins score)

Điểm Di động van Tổ chức dưới van Độ dày van Mức độ vôi hoá van

1 Van di động tốt, 
chỉ sát bờ van hạn 
chế

Dày ít, phần ngay 
sát bờ van

Gần như 
bình thường 
(4-5mm)

Có một điểm vôi 
hoá

2 Phần giữa thân 
van và chân van 
còn di động tốt

Dày tới 1/3 chiều 
dài dây chằng

Dày ít phía bờ 
van (5-8mm)

Vôi hóa dải rác phía 
bờ van

3 Van vẫn còn di 
động về phía trước 
trong thời kỳ tâm 
trương, (chủ yếu 
là gốc van)

Dày tới đoạn xa 
dây chằng

Dày lan xuống 
cả thân lá van 
(5-8mm)

Vôi hoá lan đến 
đoạn giữa lá van

4 Không di động 
hoặc rất ít

Dày nhiều và co 
rút cột cơ dây 
chằng

Dày nhiều toàn 
bộ cả lá van 
(>8-10mm)

Vôi hoá nhiều lan 
toả toàn bộ van

Trong 4 thành phần của thang điểm này 
thì tình trạng dày của lá van và tổ chức dưới 
van có ảnh hưởng nhiều đến diện tích lỗ van 
được cải thiện sau nong(a). Các nghiên cứu 
theo dõi ngắn hạn và trung hạn đều chỉ ra 
rằng với điểm siêu âm ≤ 8 tỷ lệ thành công 
sẽ đáng kể. Có một khoảng “xám” là từ 9 - 11 
điểm, theo một số tác giả có kinh nghiệm, kết 
quả NVHL vẫn có thể đáng kể. Tuy nhiên với 
điểm siêu âm > 11 thì không nên nong van 
hai lá bằng bóng. Hiện nay một phương pháp 

nong van qua da bằng dụng cụ kim loại do 
Cribier đề xuất có thể cho những kết quả tốt 
ngay cả ở những bệnh nhân có tình trạng van 
khá xấu (điểm siêu âm cao)(b).

Hiện nay thang điểm siêu âm của Wilkins 
được hầu hết các trung tâm nong van hai lá 
trên thế giới sử dụng như là một tiêu chuẩn 
quan trọng trong việc chọn bệnh nhân cho 
NVHL.

Tuy vậy, trong thực tế, với những trung 
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tâm có kinh nghiệm, và đặc biệt trong một số 
tình huống đặc biệt (với nguy cơ cao cho phẫu 
thuật), việc NVHL vẫn có thể được tiến hành 
với kết quả tốt ở bệnh nhân có hình thái van 
không được tối ưu như mong muốn (điểm 
Wilkins < 9). Bài báo của tác giả Nguyễn Hồng 
Cường và Phạm Mạnh Hùng trong cùng số 
này là một minh chứng rõ. Cách đặt vấn đề và 
tiến hành là hợp lí trong bối cảnh thực tế của 
chúng ta, khi mà bệnh HHL vẫn nhiều, nhiều 
bệnh nhân đến viện trong giai đoạn nặng, ngy 
cơ phẫu thuật cao, điều kiện thay van còn khó 
khăn... Kết quả thu được bước đầu cho phép 
chúng ta khuyến cáo về việc NVHL vẫn có 
thể tiến hành khả thi ở những đối tượng bệnh 
nhân có tổn thương van nặng và ở những 
trung tâm có kinh nghiệm NVHL.

2. Tình trạng vôi hoá van trên X-quang.

Trên fi lm X-quang, tình trạng vôi hoá 
van hai lá cũng được coi như là một thông 
số quan trọng giúp dự đoán thành công của 
NVHL. Theo nghiên cứu của Palacios [10] và 
các cs, bệnh nhân không có vôi hoá van hai 
lá hoặc có rất nhẹ trên X-quang thì diện tích 
lỗ van đạt được sau nong lớn hơn đáng kể và 
tỷ lệ HoHL thấp hơn so với nhóm có vôi hoá 
khá nhiều trên X-quang: (2,1 ± 0,1 cm2) so với 
(1,5 ± 0,1 cm2).

3. Tiền sử có mổ tách van tim.

Mặc dù các nghiên cứu đều thống nhất 
là kết quả NVHL ở những bệnh nhân đã có 
tiền sử mổ tách van hai lá có hạn chế hơn (về 
diện tích lỗ van) nếu so với nhóm chưa có mổ 
tách van, nhưng NVHL vẫn nên tiến hành 
và có được kết quả tốt ở nhóm có tiền sử mổ 
tách van hai lá [10, 30]. Cũng theo nghiên cứu 
của Palacios và các cs, theo dõi trên 120 bệnh 
nhân đã có tiền sử mổ tách van hai lá thấy 
diện tích đạt được sau nong là 1,7 ± 0,1 cm2 so 
với những bệnh nhân còn lại là 2,0 ± 0,1 cm2. 

Tuy nhiên, nhóm có tiền sử mổ tách van hai lá 
có điểm siêu âm cao hơn đáng kể và nếu chỉ 
chọn những bệnh nhân có điểm siêu âm thấp 
thì kết quả thu được cũng chẳng kém gì so 
với nhóm chưa mổ. Như vậy, tiền sử mổ tách 
van, bản thân nó không phải là yếu tố dự báo 
xấu kết quả NVHL.

4. Tuổi.

Về kết quả trước mắt, tuổi là một yếu tố 
có ảnh hưởng khá rõ. Tỷ lệ thành công thường 
thấp hơn, với kết  quả hạn chế hơn ở người 
cao tuổi. Tỷ lệ thành công về huyết động ở 
người cao tuổi > 65 chỉ đạt được khoảng 50 %. 
Việc hạn chế này có lẽ ở người cao tuổi, tỷ lệ 
rung nhĩ nhiều hơn, van calci hoá nhiều hơn 
và thường điểm siêu âm cũng cao hơn.

5. Rung nhĩ.

Việc tăng được diện tích lỗ van sau mổ 
ở nhóm bệnh nhân có rung nhĩ hạn chế hơn 
so với nhóm nhịp xoang (1,7 ± 0,1 cm2 so với 
2,1 ± 0,1 cm2) [10]. Tuy nhiên, rung nhĩ không 
phải là yếu tố quan trọng ảnh hưởng đến 
NVHL. Các phân tích cho thấy rằng, nhóm 
rung nhĩ thường lớn tuổi hơn, điểm siêu âm 
cao hơn, vôi hoá van trên X-quang nhiều hơn 
và tỷ lệ có mổ tách van trước đó cũng nhiều 
hơn. Nếu chỉ tách riêng nhóm rung nhĩ mà 
có điểm siêu âm tương tự nhóm nhịp xoang 
thì kết quả thu được cũng không kém. Một 
vấn đề đặc biệt quan trọng cần lưu ý ở những 
bệnh nhân rung nhĩ là nguy cơ huyết khối cao 
và cần phải được làm siêu âm thực quản một 
cách hệ thống để loại trừ nguy cơ này trước 
khi tiến hành NVHL.

6. Hở van hai lá có từ trước kèm theo.

Việc HoHL mức độ vừa đến nhiều trước 
nong van là một yếu tố độc lập dự báo kết 
quả tồi. Kết quả ở nhóm HoHL về việc cải 
thiện diện tích lỗ van cũng rất hạn chế. Bệnh 
nhân có HoHL thường kèm theo tình trạng 
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van tồi hơn, điểm siêu âm xấu hơn và tỷ lệ 
rung nhĩ cao hơn. Với tất cả các trường hợp 
có HoHL kèm theo >2/4 đều là chống chỉ định 
cho NVHL. 

HoHL trước nong van cũng không hẳn 
phải là một yếu tố dự đoán mức độ HoHL 
nặng lên sau nong van. Còn nhiều thành 
phần khác có thể dự đoán khả năng HoHL 
nặng sau nong van hai lá. 

Trong thực tế, thang điểm Wilkins dự 
đoán được kết quả chung cho NVHL nhưng 
khó dự đoán mức độ HoHL nặng sau nong 
van. Một thang điểm khác của Padial đề xuất 
đã giải quyết phần nào vấn đề này với điểm 
chú y là sự cân đối của 2 mép van.

MỘT SỐ LỢI ÍCH ĐẶC BIỆT CỦA NVHL

1. NVHL cấp cứu ở bệnh nhân có phù 
phổi cấp.

Trong HHL rất hay gặp biến chứng phù 
phổi cấp đe doạ tính mạng bệnh nhân. NVHL 
có thể coi là thủ thuật khá nhanh chóng giải 
quyết bế tắc huyết động để cứu bệnh nhân. 

Trước đây, để giải quyết tình huống này 
thường cấp cứu nội khoa và mổ cấp cứu. Tuy 
nhiên, tỷ lệ tử vong khá cao do bệnh nhân 
phải chịu đựng một thủ thuật nặng, phải gây 
mê và hậu phẫu. Việc nong van hai lá đã tỏ 
ra rất lợi thế trong hoàn cảnh này và đã trả 
lại cho nhiều bệnh nhân HHL cuộc sống cũng 
như những cải thiện về chất lượng cuộc sống 
về sau.

2. Nong van hai lá ở những bệnh nhân suy 
tim nặng.

Khá nhiều bệnh nhân HHL của chúng 
tôi đến viện khi suy tim đã rất nhiều khó có 
thể giải quyết bằng các thuốc cũng như là 
nguy cơ cao cho phẫu thuật. Cần phải nhấn 
mạnh là đối với những đối tượng này, trước 
đây thường có kết cục rất tồi do phẫu thuật 

không thể tiến hành được vì nguy cơ rất cao 
khi gây mê và hậu phẫu cho bệnh nhân. Và 
đây cũng là một lợi thế quan trọng của NVHL 
vì thủ thuật không cần gây mê, tiến hành khá 
nhanh và đem lại được kết quả rất khả quan 
[2,17,18,19].

3. Nong van hai lá ở phụ nữ có thai.

NVHL đã được coi như là thủ thuật 
hàng đầu cho phụ nữ có thai bị HHL khít bởi 
tính ít xâm lấn cũng như các kết quả nghiên 
cứu chứng minh lợi ích và tính an toàn của 
phương pháp này cho cả mẹ và thai nhi. Vấn 
đề phơi nhiễm tia X thực sụ không đáng ngại 
do thời gian thủ thuật ngắn, bệnh nhân được 
che chắn vùng bụng và dùng siêu âm phối 
hợp khi tiến hành thủ thuật. Hơn nữa NVHL 
chỉ nên tiến hành ở tháng thứ năm trở đi đối 
với thai kỳ. 

Các nghiên cứu trong và ngoài nước đều 
ghi nhận lợi ích này. Một số tác giả nước 
ngoài có điều kiện so sánh NVHL với phẫu 
thuật tách van hoặc thay van trong thời kỳ 
mang thai thấy NVHL có hiệu quả tương tự 
về huyết động nhưng ít tai biến hơn cho cả 
mẹ và con.

4. Nong Van Hai Lá lại ở bệnh nhân đã 
được NVHL tái hẹp.

Cũng như biện pháp phẫu thuật, NVHL 
điều trị HHL không phải là biện pháp vĩnh 
viễn. Có một tỷ lệ rất nhiều bệnh nhân tái 
hẹp lại sau NVHL. Thời gian trung bình tái 
hẹp là sau 5 – 10 năm. Vấn đề đặt ra là liệu 
có thể nong lại cho những bệnh nhân này 
không? Nghiên cứu của tác giả Trần Lan 
Anh, Đỗ Doãn Lợi và cộng sự trong cùng số 
tạp chí này đã tái khẳng định là thủ thuật 
NVHL là khả thi và hiệu quả cho những 
bệnh nhân HHL tái phát sau NVHL trước 
đây. Nhận định này cũng được một số tác 
giả nước ngoài khẳng định.
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KEÁT LUAÄN

Nong van hai lá chứng tỏ được lợi ích 
không những tức thời mà còn duy trì được 
qua theo dõi theo thời gian. Lợi ích vượt trội 
của NVHL được thể hiện không chỉ ở những 
bệnh nhân HHL thông thường mà đặc biệt ở 
những tình thuống khó khăn cho các phương 
pháp điều trị kinh điển. Tuy nhiên, để có kết 
quả tốt nhất cho NVHL, cần có sự lựa chọn 
bệnh nhân phù hợp cũng như tôn trọng các 
bước kỹ thuật của NVHL. 

Những phân tích trên có thể đưa đến kết 
luận: Nong Van Hai Lá nên được coi là thủ 
thuật ưu tiên lựa chọn cho bệnh nhân HHL, 
đặc biệt trong một số trường hợp như có thai, 
cấp cứu… Bên cạnh đó, NVHL cũng có thể 
tiến hành được với sự cẩn trọng và ở trung 
tâm có kinh nghiệm cho một số bệnh nhân 
HHL mà trước đây được coi là chống chỉ định 
(van vôi hóa, huyết khối tiểu nhĩ trái…). 
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HÖÔÙNG DAÃN VIEÁT BAØI
Hướng dẫn cho các tác giả Đăng bài trên Tạp chí Tim 
mạch học Việt Nam
(Ban Biên tập - Tím Mạch Học Việt Nam)

Tạp chí Tím mạch học Việt Nam sẽ 
xét đăng những bài viết phù hợp 
về các vấn đề liên quan đến nội và 

ngoại khoa Tim mạch học. Mục đích của tạp 
chí là nhằm mang đến độc giả những nghiên 
cứu quan trọng, những bài viết sâu sắc, những 
trường hợp lâm sàng và những quan điểm liên 
quan đến thực hành tim mạch học.

Quy định biên tập
Nội dung của các bài viết là thuộc về chính 

tác giả chứ không phải của ban biên tập hay nhà 
xuất bản. Ban biên tập và nhà xuất bản sẽ không 
chịu trách nhiệm về mặt pháp lý hay đạo đức nội 
dung các bài báo. Ban biên tập và nhà xuất bản 
cũng không chịu trách nhiệm về chất lượng của 
các sản phẩm hay dịch vụ nào được quảng cáo 
trên tạp chí. Khi gửi bài viết, các tác giả phải xác 
nhận trong bản thảo gửi cho toà soạn: “Tôi đồng 
ý chuyển toàn bộ bản quyền xuất bản bài báo này 
[tên bài báo] cho Hội Tim Mạch học Việt Nam 
và cam đoan bài viết là nguyên bản, không xâm 
phạm bất kỳ quyền xuất bản hay quyền sở hữu 
của một bên thứ ba, không gửi đến một tạp chí 
khác và chưa từng được đăng tải”.

Tranh chấp về quyền lợi 
Tác giả của các bài viết gửi tới Tạp chí Tim 

mạch học Việt Nam phải nêu rõ các nguồn tài trợ 
cho nghiên cứu (nếu có). Ban biên tập phải được 
biết về các tổ chức khác có thể có tranh chấp về 
bản quyền (như quyền đồng sở hữu, tư vấn...).

Đánh giá
Các bài viết sẽ được hai hay nhiều biên tập 

viên đánh giá. Bài viết được chấp nhận trên cơ sở 

nội dung, tính sáng tạo và tính giá trị. Nếu được 
chấp nhận đăng, biên tập viên có thể chỉnh sửa để 
làm cho bài viết rõ ràng và dễ hiểu hơn mà không 
làm thay đổi ý nghĩa của nó. Bản thảo không được 
đăng sẽ không được hoàn lại, tuy nhiên những bản 
in công phu sẽ được gửi trả lại cho tác giả.

Các chuyên mục 
Tạp chí sẽ bao gồm các chuyên mục dưới đây. 

Để đảm bảo bài viết của mình sẽ được xét đăng 
trong một chuyên mục nào đó tác giả phải viết 
tên của chuyên mục gửi bài lên phong bì.

Các nghiên cứu lâm sàng
Là các nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng 

mới, chuyên sâu.

Các bài tổng quan
Các bài phân tích tổng hợp và sâu sắc về 

các vấn đề chung có liên quan đến thực hành 
nội khoa tim mạch hay phẫu thuật lồng ngực. 

Các chuyên đề thời sự Tim mạch
Các phân tích quan trọng và sâu sắc về 

những khía cạnh mới trong tim mạch học, đặc 
biệt là vai trò của các phương pháp chẩn đoán 
và điều trị mới trong thực hành tim mạch học.

Chuyên đề cho người bệnh 
Là những chuyên đề mang tính chất giáo 

dục sức khỏe cộng đồng trong việc tìm hiểu, 
phòng, chống các bệnh tim mạch cũng như các 
chung sống với bệnh tim mạch. Một chuyên đề 
cho người bệnh phải được viết theo ngôn ngữ 
thông dụng, dễ hiểu và đối tượng đọc là đã rõ 
ràng. Mỗi chuyên đề không nên quá 8 trang bao 
gồm cả tài liệu tham khảo. Ban biên tập thường 
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có trách nhiệm liên hệ các chuyên gia đầu ngành 
viết các chủ để theo yêu cầu. Tuy nhiên, ban biên 
tập cũng rất khuyến khích tất cả các tác giả khác 
gửi các bài tâm huyết để có thể xét đăng.

Chuyên đề Phản biện trao đổi của các chuyên gia
Đây là một chuyên đề mới, do ban biên tập tạp 

chí gửi tới các chuyên gia hàng đầu trong ngành 
để yêu cầu đọc và phản biện, trao đổi về các đề tài 
nghiên cứu khoa học. Ban biên tập sẽ chọn một 
phản biện tiêu biểu để đăng trong mỗi số.

Các chuyên đề giáo dục thường xuyên
Là các bài cơ bản trong thực hành nội khoa tên 

mạch hay phẫu thuật lồng ngực giành cho mọi đối 
tượng có quan tâm đến thực hành tim mạch.

Chuyên đề thiết kế nghiên cứu
Tóm tắt về các đề cương nghiên cứu, bao 

gồm những khái niệm, những giả thuyết cơ sở, 
phương pháp luận và kế hoạch nghiên cứu.

Ca lâm sàng

Những ca lâm sàng hay minh hoạ cho các 
nguyên lý nội và ngoại khoa tim mạch. 

Chuẩn bị bản thảo
Tạp chí chỉ xét đăng những bản thảo gốc. Bản 

thảo được chế bản đúng sẽ tạo thuận lợi cho quá 
trình biên tập và xuất bản. Các yêu cầu bao gồm: 3 
bản sao của bản thảo cùng với tất cả những tài liệu 
liên quan (bao gồm cả giấy uỷ quyền xuất bản). 

Các bản sao phải được in trên một mặt giấy khổ 
A4, kích thước 210 x 297 mm hoặc tương đương, 
khoảng cách dòng ở chế độ double và đặt lề đủ rộng. 
Các bài viết phải có các đề mục như: Tóm tắt (có cả 
bản tiếng Anh), Đặt vấn đề, Phương pháp nghiên 
cứu, Kết quả, Bàn luận và Kết luận. Toà soạn khuyến 
khích các tác giả gửi bài theo đường thư điện tử.

Khi bài viết được nhận đăng, bản thảo cuối 
cùng phải được gửi đến bằng đĩa mềm hoặc đĩa 
CD cùng với 3 bản in trên giấy khác. Bài viết, bao 
gồm cả các bảng biểu, cần được soạn trên môi 
trường Microsoft  Word, hoặc dưới dạng một fi le 
text-only. Tác giả phải đảm bảo nội dung trong 

đĩa mềm hoặc đĩa CD phải hoàn toàn khớp với 
nội dung trên bản in của bản thảo cuối cùng.

Cách trình bày
Các bản thảo phải được trình bày bằng văn 

phạm Việt Nam được chấp nhận. Các chữ viết tắt 
cần được dùng nhất quán trong toàn bộ bài viết. 
Các cụm từ viết tắt cần được viết đầy đủ khi xuất 
hiện lần đầu tiên trong bài và sau đó là ký hiệu viết 
tắt được đặt trong dấu ngoặc đơn. Có thể tham 
khảo thêm cuốn “Scientifi c Style and Format” của 
Ban biên tập tạp chí Biology, cuốn “The Chicago 
Manual of Style” của Nhà xuất bản Trường Đại học 
Chicago, hoặc cuốn “Manual of Style” xuất bản lần 
thứ 9 của AMA để tham khảo thêm về quy định 
trình bày bản thảo. 

Đánh số trang 
Trang tiêu đề được đánh số là trang 1, 

trang đề mục tóm tắt là trang 2, và tiếp tục đến 
toàn bộ các trang tài liệu tham khảo, hình chú 
thích và các bảng biểu. Số của trang được đặt ở 
góc trên bên phải của từng trang.

Trang tiêu đề 
Trang tiêu đề cần được đánh theo chế độ cách 

dòng là double, bao gồm tiêu đề, tên đầy đủ của 
tác giả, học hàm cao nhất đạt được, chức vụ tại 
nơi làm việc, và tên tiêu đề thu gọn trong khoảng 
tối đa 40 kí tự cần chọn ra một người trong các 
đồng tác giả (có đủ địa chỉ, số điện thoại, số fax, 
nơi công tác cũng như địa chỉ e-mail) để nhận thư 
hồi đáp, bản in thử, và các yêu cầu tái bản. 

Phần tóm tắt
Mỗi bài viết phải có phần tóm tắt không quá 

250 từ. Sử dụng các đề mục sau cho từng phần 
trong tóm tắt: Cơ sở nghiên cứu, Phương pháp, Kết 
quả, Kết luận. Phần tóm tắt này không được đưa ra 
những nội dung không có trong bản thảo.

Tài liệu tham khảo
Danh sách các tài liệu tham khảo phải được 

đánh số lần lượt theo trình tự mà tài liệu đó được 
trích dẫn trong bài viết và được liệt kê trên một bảng 
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riêng cũng với chế độ cách dòng như trên. Cách trình 
bày tài liệu tham khảo nên được viết theo hướng dẫn 
trong cuốn “Uniform Requirements for Manuscripts 
Submitt ed to Biomedical Journals” (Ann Intern Med 
1997, 126: 36-47). Nếu tài liệu tham khảo là trích dẫn 
từ các ấn phẩm định kỳ thì nên bao gồm các thông 
tin theo trình tự sau: tên của 3 tác giả đầu tiên, tiêu đề 
bài báo, tên tạp chí, năm xuất bản, số tạp chí và trang; 
ví dụ: Figueras J, Monasterio Y, Lidón RM, Nieto E, 
Soler-Soler J.Thrombin formation and fi brinolyhc 
activity in patients with acute myocardial infraction 
or unstable angina: in-hospital course and relation-
ship with recurrent angina at rest. J Am Coll Cardio 
2000; 36: 2036-43. Tên viết tắt của các tạp chí phải theo 
cách viết được dùng trong cuốn “Cumulated Index 
Medicus”. Với các tài liệu tham khảo là sách thì nên 
bao gồm các thông tin theo trật tự sau: tên của 3 tác 
giả đầu tiên, tiêu đề của chương, (những) tác giả chủ 
biên, tên sách, tập (nếu có), xuất bản lần thứ mấy 
(nếu có), nhà xuất bản, thành phố, năm và số trang 
được trích dẫn (nếu có); ví dụ: Marelli AJ, Moodie 
DS, Adult congenital heart disease. In: Topol EJ, ed. 
Textbook of cardiovascular medicine. Lippincott -Ra 
ven, Philadenphia, PA, 1998: 769-96. Những số liệu 
chưa được công bố và những trao đổi thông tin cá 
nhân cũng có thể được trích dẫn trong bài viết nhưng 
không được coi là tài liệu tham khảo. Các tác giả phải 
chịu trách nhiệm về tính xác thực của các trích dẫn 
tham khảo.

Chú thích và hình minh họa
Cần gửi 3 bản sao rõ ràng được in trên giấy chất 

lượng cao để có thể quét vào máy tính. Để có được 
chất lượng bản in tốt nhất, tránh trình bày minh hoạ 
trên nền thẫm màu hoặc nền có chấm, trong trường 

hợp không thể tránh được, nên gửi những hình 
minh họa bằng dạng ảnh để có chất lượng tốt nhất. 
Sử dụng những đường kẻ liền đậm nét và kiểu chữ 
đậm. Nên viết chữ trên nền trắng; tránh kiểu ngược 
lại (chữ trắng trên nền sẫm màu) .

Các hình minh hoạ (gồm 3 bản in trên nền giản 
có thể sẽ yêu cầu tác giả đóng thêm một khoản lệ 
phí để in các hình màu. Trước khi xuất bản, các tác 
giả gửi bài sẽ nhận được một bản dự trù kinh phí 
in bài, sau đó tác giả bài viết có thể quyết định sẽ 
trả thêm khoản lệ phí trên hay chấp nhận in hình 
đen trắng. Chỉ những bức ảnh chụp các hình vẽ chất 
lượng tốt mới được sử dụng. Không gửi các hình 
vẽ nguyên bản, phim X-quang hay các bản ghi điện 
tâm đồ. Nên sử dụng ảnh in trên giấy bóng, có độ 
tương phản đen trắng cao. Kích thước phù hợp của 
một hình minh hoạ là 9 x 12 cm. Các chú thích cho 
hình nên được đánh theo chế độ cách dòng đã nêu 
trên một trang giấy riêng và được đưa vào cuối bản 
thảo. Nếu hình ảnh được lấy từ một bài xuất bản 
trước đó phần chú thích phải đưa đầy đủ thông tin 
về nguồn trích dẫn và phải gửi kèm thư chấp thuận 
của tác giả cùng bản thảo. Nhà xuất bản sẽ không 
hoàn lại các hình minh họa nhận được. 

Các biểu đồ có thể được được gửi theo dạng 
văn bản điện tử. Tất cả các hình phải có chiều rộng ít 
nhất là 9cm. Các hình nên được ghi dưới dạng .JPEG 
hoặc .TIF trong đĩa nén, đĩa CD hoặc đĩa mềm. Sử 
dụng các phần mềm đồ họa như Photoshop hay 
Illustrator để tạo hiệu ứng, không dùng các phần 
mềm trình chiếu như PowerPoint, CorelDraw hay 
Havard Graphics. Các hình màu nên đặt là CMYK, 
ít nhất bản dưới dạng in màu. Độ sáng tối của hình 
nên đặt ở mức ít nhất. 

Địa chỉ liên hệ và gửi bài: 

BAN BIÊN TẬP

Tạp chí Tim Mạch Học Việt Nam, Viện Tim mạch - Bệnh viện Bạch Mai, 

76 Đường Giải Phóng, Đống Đa, Hà Nội

ĐT/ Fax: (844) 38688488;

Email: info@vnha.org.vn; Web: www.vnha.org.vn
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 Bài viết để trao đổi lại 02 bài báo về Nong Van Hai Lá Bằng Bóng ở hai đối tượng hẹp lại van hai 
lá hoặc van có tổn thương tồi, đang trong cùng số này. 

höôùng daãn vieáT baøi 

Hướng dẫn cho các tác giả Đăng bài trên Tạp chí Tim mạch học Việt Nam•  99




