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TỔNG�QUAN�
Nhồi máu cơ tim cấp là một trong những nguyên 

nhân hàng đầu gây tử vong với tỷ lệ mắc ngày càng 
tăng. Ước tính ở châu Âu có khoảng 1,8 triệu người 
tử vong hàng năm do bệnh tim thiếu máu cục bộ, 
chiếm khoảng 20% tổng số tử vong do mọi nguyên 
nhân [1]. Năm 2009, ở Mỹ có khoảng 683.000 
bệnh nhân nhập viện vì hội chứng vành cấp. Tỷ 
lệ mắc nhồi máu cơ tim có ST chênh lên ở Mỹ đã 
giảm từ 133 ca/100.000 người/năm vào năm 1999 
xuống còn 50 ca/100.000 người/năm vào năm 
2008 [2]. Trong khi đó, tỷ lệ này ở Châu Âu là 
43-144 ca/100.000 người/năm [3]. 

Hiện nay có rất nhiều tiến bộ trong điều trị bệnh 
lý động mạch vành từ vấn đề dự phòng tiên phát, 
điều trị nội khoa, can thiệp, phẫu thuật. Kỷ nguyên 
can thiệp mạch vành qua da đã làm thay đổi tiên 
lượng đáng kể ở các bệnh nhân có bệnh lý động 
mạch vành với tỷ lệ tử vong ngày càng có xu hướng 
giảm dần, đồng thời tỷ lệ các biến chứng trong nhồi 
máu cơ tim cũng giảm dần. Tuy nhiên các biến 
chứng cơ học ở các bệnh nhân nhồi máu cơ tim vẫn 
là một thách thức lớn trên lâm sàng với tiên lượng rất 
nặng nề. ¤ủng vách liên thất là một trong các biến 
chứng cơ học hiếm gặp trong nhồi máu cơ tim cấp. 
Từ sau kỷ nguyên tái tưới máu, tỷ lệ thủng vách liên 

thất trong nhồi máu cơ tim đã giảm từ 1-2% xuống 
còn 0,17 - 0,31% tùy từng nghiên cứu [3,4,5,6]. Khi 
so sánh giữa tái tưới máu bằng can thiệp qua da với 
tiêu sợi huyết, nghiên cứu G©CE cho thấy tỷ lệ 
biến chứng thủng vách ở bệnh nhân nhồi máu cơ 
tim cấp được can thiệp mạch vành là 0,7% thấp hơn 
so với những bệnh nhân được tiêu sợi huyết (1,1%) 
hoặc không được tái tưới máu (1,2%), đồng thời 
thời gian từ lúc khởi phát triệu chứng đến khi được 
tái tưới máu càng ngắn thì tỷ lệ biến chứng càng 
thấp [5]. Tuy nhiên, dù tỷ lệ mắc giảm dần nhưng 
tỷ lệ tử vong vẫn rất cao lên đến 41-80% [3,4,6].

¤ời gian xuất hiện biến cố cơ học từ lúc bắt 
đầu có triệu chứng rất thay đổi, trung bình từ 2 - 5 
ngày nhưng một số bệnh nhân có thể xuất hiện sau 
vài giờ hoặc thậm chí vài tuần [7,8]. Có một số yếu 
tố dự báo nguy cơ biến chứng thủng vách liên thất 
bao gồm: Tuổi cao, giới nữ, tiền sử đột quỵ, bệnh 
thận mạn, suy tim mạn [3,5]. Các bệnh nhân có 
nguy cơ cao bị biến chứng phần lớn có ST chênh 
lên kéo dài, men tim lúc nhập viện cao, tình trạng 
sốc tim, ngừng tuần hoàn, phân độ Killip cao, thời 
điểm tái thông mạch vành muộn. Nghiên cứu tại 
Viện Tim mạch Việt Nam từ 2010 đến 2014 trên 74 
bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp có biến chứng cơ 
học cho thấy nồng độ NT-proBNP cao và thời điểm 
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nhập viện muộn là yếu tố tiên lượng độc lập nguy 
cơ xuất hiện biến chứng cơ học [9]. Tuy nhiên các 
yếu tố nguy cơ truyền thống như tăng huyết áp, đái 
tháo đường, hút thuốc hoặc nhồi máu cơ tim trước 
đó lại ít hơn [10]. Điều này có thể giải thích do các 
bệnh nhân càng có nhiều yếu tố nguy cơ thường có 
bệnh mạch vành đã tồn tại từ trước đó, dẫn đến sự 
phát triển tuần hoàn bàng hệ bảo vệ, khi một nhánh 
mạch vành bị tắc nhờ có tuần hoàn bàng hệ nên 
diện cơ tim bị nhồi máu thường nhỏ hơn và mức độ 
thiếu máu ít hơn. 

Về vị trí, thủng vách liên thất xuất hiện sau nhồi 
máu cơ tim xuyên thành vùng vách liên thất và có 
thể xảy ra ở bất kỳ vị trí nào. Động mạch thủ phạm 
liên quan đến ổ nhồi máu có thể là 1 trong 3 nhánh: 
Nhánh liên thất trước, nhánh mũ hay nhánh vành 
phải. Nhồi máu thành trước thường hay gây thủng 
vách vị trí gần mỏm tim còn nhồi máu thành bên 
hay thành dưới thường hay gây thủng vách vị trí 
vùng sau-vách gần đáy tim. 

Về tính chất lỗ thủng, thủng vách được phân loại 
thành dạng đơn giản và phức tạp. Dạng đơn giản là 

Hình 1. �ủng vách liên thất dạng đơn giản (hình 
A,B) và dạng phức tạp (hình C,D).

dạng vỡ có vị trí đầu phía thất trái ở cùng mức với vị 
trí đầu phía thất phải, điển hình ở vị trí trước vách, 
liên quan đến động mạch liên thất trước. Dạng phức 
tạp là dạng vỡ có nhiều ổ thông thương giữa 2 thất, 
phần lớn là do chảy máu trong thành làm lóc tách 
theo nhiều hướng các lớp cơ vùng nhồi máu, các 
đường vỡ này lớn dần theo thời gian do chênh lệch 
áp lực giữa 2 tâm thất. ¤ủng vách liên thất đa ổ 
được thấy ở khoảng 5-11% tổng số ca [11].

SINH�LÝ�BỆNH
Sự thông thương giữa 2 tâm thất được hình 

thành, máu giàu oxy từ tâm thất trái có áp lực cao 
sang tâm thất phải có áp lực thấp hơn. 

Có 3 biến đổi chính về huyết động sau biến cố: 
1) Suy thất phải cấp do tăng đột ngột áp lực, thể tích 
và lưu lượng qua dòng shunt trái-phải; 2) Tăng áp 
lực động mạch phổi cấp tính; 3) Giảm nặng cung 
lượng tim trái có thể dẫn đến sốc tim, suy đa tạng. 

Sốc tim ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp biến 
chứng thủng vách liên thất có tỷ lệ rất cao. Đây là 
một trong các yếu tố tiên lượng tử vong quan trọng 
và độc lập. Có 2 cơ chế chính trong sốc tim: (i) nhồi 
máu cơ tim làm giảm khả năng co bóp của cơ tim 
và (ii) shunt trái-phải làm tăng lưu lượng qua thất 
phải, tăng áp lực động mạch phổi. Hậu quả là tụt 
áp, giảm cung lượng tim, giảm tưới máu mạch vành, 
dẫn tới tăng áp lực cuối tâm trương thất trái, xung 
huyết phổi và thiếu oxy. Từ đó tạo ra một vòng xoắn 
bệnh lý, cuối cùng là suy đa tạng và tử vong. 

Lâm sàng biến đổi đa dạng từ huyết động ổn 
định cho đến mất bù cấp, tùy thuộc vào kích thước 
luồng thông, thiếu máu thất phải đi kèm, hoặc sự đờ 
cơ tim thất phải do quá tải thể tích. 

CHẨN�ĐOÁN
Chẩn đoán biến chứng thủng vách liên thất thường 

chủ yếu dựa vào khám lâm sàng và siêu âm tim. 
Nghĩ đến biến chứng cơ học khi lâm sàng có 
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tình trạng tụt áp, hoặc huyết động không ổn định, 
nhanh chóng đi vào sốc tim dù đã được tái thông 
mạch vành. ¤ủng vách liên thất xuất hiện tương tự 
như các biến cố cơ học khác như vỡ cơ nhú gây hở 
hai lá cấp, vỡ thành tự do gây chèn ép tim cấp, suy 
tim nặng, phù phổi cấp, bệnh nhân thường có cơn 
đau ngực tái phát hoặc tiến triển nặng hơn. Nghe 
tim thấy tiếng thổi mới xuất hiện thì tâm thu hoặc 
cả 2 thì, vị trí ở cạnh ức trái, tiếng T2 mạnh, có thể 
tách đôi.

Trên siêu âm tim qua thành ngực thấy mất sự 
liên tục của vách liên thất, hình ảnh giãn thất phải, 
tăng áp lực động mạch phổi có thể có. Các phần còn 
lại của thất trái tăng động hoặc giảm động nếu diện 
nhồi máu rộng hoặc đã có tiền sử nhồi máu cơ tim 
trước đây. Trên phổ Doppler màu có dòng shunt 
qua vách liên thất, giúp đánh giá kích thước lỗ thông. 
Trường hợp siêu âm qua thành ngực không rõ (ví dụ 
bệnh nhân thở máy, có tiền sử bệnh phổi mạn, quá 
béo…) có thể tiến hành siêu âm qua thực quản. 

Chụp buồng thất trái: có thể thực hiện cùng với 
chụp mạch vành, thấy dòng shunt cản quang từ thất 
trái sang thất phải. ¤ông tim phải nghi ngờ thủng 
vách khi nồng độ oxy trong máu thất phải cao hơn 
trong nhĩ phải. Tuy nhiên kỹ thuật này ít làm. 

ĐIỀU�TRỊ
Phẫu thuật

Điều trị nội khoa các biến chứng cơ học hầu 
hết đều thất bại. Phẫu thuật sửa chữa vẫn là điều trị 
căn bản, tuy nhiên tỷ lệ tử vong vẫn cao. Trong một 
thống kê của hội phẫu thuật lồng ngực Mỹ cho thấy 
tỷ lệ tử vong sau mổ khoảng 42,9%. [12]. Các bệnh 
nhân tử vong trong vòng 30 ngày sau phẫu thuật có 
đặc điểm tuổi cao hơn, giới nữ, nồng độ creatinin 
máu cao hơn, diễn biến bệnh nặng hơn (sốc tim, 
chức năng thất trái giảm nặng, tổn thương 3 thân 
hoặc cần hỗ trợ bóng đối xung động mạch chủ trước 
phẫu thuật) [12]. Trong nghiên cứu GUSTO-I trên 

41021 bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp, có 84 ca có 
biến chứng thủng vách liên thất, trong số này có 
34 ca được phẫu thuật (31 ca phẫu thuật sớm, 3 ca 
phẫu thuật trì hoãn). Tỷ lệ sống còn ở nhóm phẫu 
thuật là 53% sau 30 ngày và 47% sau 1 năm. Trong 
khi đó tỷ lệ sống ở nhóm điều trị nội khoa là 6% sau 
30 ngày và 3% sau 1 năm. Tất cả các bệnh nhân suy 
tim độ 3 hoặc độ 4 đều tử vong [4]. Một số yếu tố 
dự báo tử vong sau phẫu thuật gồm: sốc tim ở thời 
điểm phẫu thuật, huyết động bất ổn trong thời gian 
chờ phẫu thuật, cần phải phẫu thuật bắc cầu chủ 
vành đi kèm, suy thận trước phẫu thuật (được coi là 
một dấu hiệu của sốc và suy tạng) [14]. 

�ời điểm phẫu thuật: Trong nghiên cứu của 
Papalexopoulou cho thấy tỷ lệ tử vong của phẫu 
thuật sớm trong vòng 7 ngày là 54,1% và của phẫu 
thuật trì hoãn (sau 7 ngày) là 18,4%, tỷ lệ tử vong 
cao nhất ở các bệnh nhân chịu phẫu thuật trong 24h 
đầu [13]. Trong một nghiên cứu hồi cứu dựa trên 
dữ liệu của hội phẫu thuật lồng ngực Hoa Kỳ của 
tác giả Arnaoutakis trên 2876 bệnh nhân nhồi máu 
cơ tim biến chứng thủng vách liên thất được phẫu 
thuật sửa chữa từ năm 1999 đến năm 2010, gần một 
nửa số bệnh nhân (49,7%) chịu phẫu thuật cấp cứu, 
65% bệnh nhân được hỗ trợ bóng đối xung động 
mạch chủ trước phẫu thuật. Tỷ lệ tử vong sau mổ là 
42,9%, các bệnh nhân được phẫu thuật trong vòng 6 
giờ sau nhập viện có 54% số ca tử vong, phẫu thuật 
trong vòng 1-7 ngày có tỷ lệ tử vong 50%, các bệnh 
nhân phẫu thuật sau 21 ngày có tỷ lệ tử vong 13,2%. 
Từ dữ liệu cho thấy có mối liên quan giữa thời gian 
phẫu thuật với tỷ lệ sống còn: phẫu thuật trì hoãn (> 
21 ngày) có tiên lượng tốt hơn. Nhiều tác giả cũng 
ủng hộ quan điểm phẫu thuật trì hoãn, nhưng cải 
thiện tử vong không cao. Cơ sở của chiến lược này là 
chờ mô cơ tim hoại tử thoái triển xơ hóa lại (khoảng 
3-6 tuần) để phẫu thuật đảm bảo hơn và dễ dàng 
hơn. Mô xơ giữ mũi khâu chắc hơn, ít nguy cơ bị 
xé rách. Cách tiếp cận này theo lý thuyết là hợp lý 
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tuy nhiên chỉ có số ít bệnh nhân có thể tạm ổn định 
trong thời gian này. Do đó, thời điểm phẫu thuật 
phụ thuộc vào tình trạng huyết động, phẫu thuật 
trì hoãn (nếu có thể sau 3-4 tuần) được thực hiện ở 
các bệnh nhân có huyết động ổn, không có hoặc có 
tăng áp lực động mạch phổi mức độ nhẹ, cân bằng 
dịch tốt, không suy tạng. Phẫu thuật sớm hoặc phẫu 
thuật cấp cứu thường được thực hiện trong bối cảnh 
huyết động bất ổn, suy sụp tuần hoàn. 

Sau đây là một cách tiếp cận các bệnh nhân nhồi 
máu cơ tim cấp có biến chứng thủng vách liên thất.

Hình 2. Hướng xử trí biến chứng thủng vách liên thất

Cách thức phẫu thuật: Với thủng vách liên thất 
vùng trước-vách, cần đánh giá chức năng thất trái, 
mức độ tổn thương mạch vành, giải phẫu mạch 
vành, đặc điểm các ổ nhồi máu trước đó. Với thủng 
vách liên thất vùng sau-vách cần đánh giá thêm chức 
năng thất phải, có hở hai lá đi kèm không. Phần lớn 
các bệnh nhân thủng vách thất do nhồi máu cơ tim 
vùng sau đều đi vào sốc, do đó khi phẫu thuật, tuần 
hoàn ngoài cơ thể cần thực hiện trong thời gian 
ngắn nhất. Có 2 kỹ thuật phổ biến được sử dụng để 
sửa thủng vách thất là thủ thuật Dagge± và thủ thuật 
David. Kỹ thuật Dagge± sử dụng miếng vá đơn hoặc 
miếng vá kép để đóng lỗ thủng bằng cách khâu đè 
lên lỗ thủng và cố định vào vách liên thất ở cả phía 
thất trái và thất phải. Kỹ thuật David sử dụng miếng 
vá đóng lỗ thủng bằng cách khâu ở vùng cơ tim rìa ổ 
nhồi máu phía bên thất trái.

Hình 3. Kỹ thuật Dagge�: Miếng vá được khâu vào lỗ 
thủng ở phía bên thất trái và thất phải.

Hình 4. Kỹ thuật David: Miếng vá được khâu đè lên lỗ 
thủng phía thất trái, sau đó tiến hành khâu lại vết mổ ở 
vị trí đường vào thất trái và trở thành trụ để chỗ khâu 
miếng vá bám vào

Trong giai đoạn cấp, phần cơ tim bị nhồi máu 
còn yếu và mủn, do đó mũi khâu không chắc làm 
tăng nguy cơ rách và thủng lại. Tiêu chuẩn sửa thành 
công là các vùng rìa ổ nhồi máu trở lại bình thường 
(dù nó liên quan đến độ rộng của lỗ thủng) và giảm 
sức căng lên phần được sửa bằng miếng vá thích hợp.

Biến chứng sau mổ: Tác giả Deja nghiên cứu trên 
117 bệnh nhân, trong đó 76 bệnh nhân thủng vách 
vùng trước-vách, 34 bệnh nhân thủng vách vùng 
vách-sau, độ tuổi trung bình là 65 ± 8 tuổi, khoảng 
1/3 số bệnh nhân bị sốc tim lúc nhập viện. ¤ời 
gian trung bình từ lúc khởi phát triệu chứng đến khi 
xảy ra biến chứng là 6 ngày. ¤ời gian trung bình từ 
lúc chẩn đoán đến khi được phẫu thuật là 9 ngày. 
Tỷ lệ tử vong chung là 37% (chưa bao gồm 6,4% tử 
vong trong mổ). Khoảng 40% còn shunt tồn lưu sau 
phẫu thuật, trong đó 13 bệnh nhân được phẫu thuật 
lại với tỷ lệ tử vong là 30% (Bảng).
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Bảng 1. Các biến chứng sau phẫu thuật sửa vách 
liên thất.

Tỷ lệ tử vong chung 37%

Tử vong trong mổ 6,4%

Có sử dụng ECMO hỗ trợ 2%

Số ngày nằm ICU trung bình 4,8 ngày

gời gian thông khí nhân tạo trung bình 40 giờ

Dùng thuốc tăng có bóp cơ tim 90%

Sử dụng bóng đối xung động mạch chủ 75%

Điều trị thay thế thận liên tục 16%

Đột quỵ não 5%

Còn shunt tồn lưu sau mổ 40%

Hồi sức và hỗ trợ cơ học
Hồi sức nội khoa và các biện pháp cơ học đóng 

vai trò ổn định huyết động, hỗ trợ trong thời gian 
chờ phẫu thuật hoặc ghép tim.

Điều trị nội khoa thủng vách liên thất bao gồm 
giảm hậu gánh, làm tăng thể tích tống máu thất trái 
hiệu dụng bằng cách giảm dòng shunt trái-phải. Sử 
dụng các thuốc giảm hậu gánh như nitroprusside, 
glycerin trinitrat đường tĩnh mạch có tác dụng khởi 
phát nhanh và hết tác dụng nhanh giúp kiểm soát 
huyết động tốt hơn. Sốc tim ở bệnh nhân nhồi máu 
cơ tim cấp biến chứng thủng vách liên thất xảy ra 
với tỷ lệ rất cao. Đây là một trong các yếu tố tiên 
lượng tử vong quan trọng và độc lập. Mặc dù đã có 
nhiều tiến bộ trong điều trị nhưng sốc tim vẫn là 
nguyên nhân hàng đầu gây tử vong. Như đã phân 
tích ở trên, phẫu thuật cấp cứu ở các bệnh nhân 
này có tỷ lệ thành công rất thấp, do đó cần phải hồi 
sức nội khoa tích cực và sử dụng các thiết bị hỗ trợ 
cơ học giúp cải thiện tưới máu mô, cho phép phẫu 
thuật sửa chữa khi huyết động ổn định hơn. Các 
thuốc tăng co bóp cơ tim, thuốc vận mạch thường 
được sử dụng ở bệnh nhân sốc tim nhằm tăng cung 

lượng tim, tăng tưới máu mô, như là Dobutamin, 
Noradrenalin, Adrenalin, ngoài ra còn có các thuốc 
khác như Milrinone, Dopamin, Levosimendan, tuy 
nhiên khi sử dụng các thuốc này cũng làm tăng nhu 
cầu oxy của cơ tim, tăng tỷ lệ rối loạn nhịp. 

Bóng đối xung động mạch chủ vẫn là biện pháp 
hỗ trợ cơ học được sử dụng phổ biến nhất, giúp làm 
tăng cung lượng tim và giảm hậu gánh, tăng tưới 
máu mạch vành theo cơ chế cơ học [15]. Tuy nhiên 
trong nghiên cứu IABP-SHOCK II trên 600 bệnh 
nhân, cho thấy không có sự khác biệt về tỷ lệ tử vong 
và kết cục thứ phát (ổn định huyết động, thời gian 
nằm ICU, nồng độ lactat máu, liều lượng và thời 
gian sử dụng thuốc vận mạch, chức năng thận) sau 
30 ngày và tiên lượng sau 1 năm giữa nhóm có và 
nhóm không có hỗ trợ bóng đối xung, kết quả này 
đã dẫn tới sự thay đổi trong khuyến cáo của Hội Tim 
mạch Châu Âu trong việc sử dụng bóng đối xung 
ở các bệnh nhân sốc tim từ mức độ khuyến cáo I 
xuống mức độ III nghĩa là không sử dụng thường 
quy ở các bệnh nhân sốc tim [16]. 

Ngoài ra còn có các phương pháp khác như 
ECMO, cấy thiết bị hỗ trợ thất. Nghiên cứu của 
tác giả Daniel Rob đánh giá hiệu quả của ECMO 
cho thấy sử dụng sớm V-A ECMO ở các bệnh 
nhân sốc tim giúp ổn định huyết động hơn, kéo 
dài thời gian bắc cầu cho phẫu thuật trì hoãn, 
nhưng cần chú ý đến các biến chứng đặc biệt là 
chảy máu, nhiễm trùng [17]. Đây chỉ là các biện 
pháp hỗ trợ tạm thời trong thời gian chờ phẫu 
thuật hoặc ghép tim, tuy nhiên vẫn còn thiếu dữ 
liệu nghiên cứu [15,18,19].
Can thiệp bít thủng VLT

Ở các bệnh nhân nguy cơ phẫu thuật cao, can 
thiệp bít lỗ thủng là phương pháp điều trị ít xâm lấn 
với mục tiêu loại bỏ hoặc làm giảm dòng shunt trái-
phải, cải thiện tưới máu, là điều trị triệt căn hoặc bắc 
cầu tạo điều kiện cho phẫu thuật về sau, hoặc bít 
shunt tồn lưu sau phẫu thuật [20,21].
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Hình 5. Hướng tiếp cận can thiệp bít lỗ thủng vách 
liên thất.

�ời điểm can thiệp: Nghiên cứu của tác giả 
¤iele trên 29 bệnh nhân được tiến hành bít lỗ 
thủng 1-3 ngày sau chẩn đoán, kết quả có 86% số 
ca bít thành công nhưng 17% tử vong trong khi 
bít, 41% có biến chứng sau thủ thuật. ¤eo dõi 
ngắn hạn sau 30 ngày có 19 bệnh nhân tử vong, 
tỷ lệ sống còn 30 ngày chỉ 35%, phần lớn các bệnh 
nhân sốc tim (12/14 bệnh nhân) tử vong trong 18 
ngày sau thủ thuật. ¤eo dõi dài hạn hơn có thêm 
một bệnh nhân tử vong, như vậy tỷ lệ sống toàn 
bộ là 31% [20]. Dụng cụ Amplatzer cho thấy tỷ lệ 
thành công thủ thuật cao [22,23,24,25]. Nghiên 
cứu của Sabiniewicz trên 21 bệnh nhân từ năm 
2003 đến năm 2016, chia thành 2 nhóm dựa vào 
thời gian từ lúc chẩn đoán đến khi can thiệp: trong 
giai đoạn cấp (≤ 14 ngày) và trong giai đoạn muộn 
(> 14 ngày) nhận thấy nhóm can thiệp cấp có tỷ lệ 
tử vong là 42,9% cao hơn nhóm can thiệp muộn với 
tỷ lệ 23,1% [24]. Nghiên cứu của Calvert trên 53 
bệnh nhân từ năm 1997 đến 2012, tỷ lệ thành công 
thủ thuật là 89%, thời gian trung bình từ lúc chẩn 
đoán đến khi can thiệp là 13 ngày, tỷ lệ sống còn là 
58%. Một nghiên cứu khác của Assenza trên 30 bệnh 
nhân, có 23% bệnh nhân tử vong trong 30 ngày sau 
thủ thuật, thời gian trung bình từ lúc chẩn đoán 
đến lúc can thiệp là 54 ngày chứng tỏ thời điểm can 

thiệp càng dài thì tỷ lệ sống còn càng cao [25].
Các biến chứng của thủ thuật bao gồm rối loạn 

nhịp, rơi dụng cụ, vỡ thất trái, tan máu và tử vong [23]. 
Một yếu tố quan trọng quyết định đến thành 

công là việc đóng hoàn toàn lỗ thủng. Tuy nhiên 
dụng cụ Amplatzer có tính chất bán thấm nên thời 
gian để huyết khối tổ chức hóa bít được toàn bộ lỗ 
thủng có thể cần nhiều ngày, sẽ không phù hợp với 
các bệnh nhân huyết động không ổn định. Nhiều 
tác giả cho rằng nếu can thiệp không làm giảm ít 
nhất 2/3 dòng shunt, hầu hết bệnh nhân sẽ không 
còn khả năng phẫu thuật hoặc ra viện [25].

Tuy nhiên có một số hạn chế của kỹ thuật: (i) 
độ cứng của sheath mang dụng cụ có thể làm rách 
bờ lỗ thủng vách khi đi qua vách liên thất sang bên 
thất trái, dẫn tới lỗ thủng to hơn hoặc thậm chí gây 
vỡ thất trái; (ii) thao tác rút guidewire sau khi đưa 
sheath mang dụng cụ vào vị trí cũng có nhược điểm, 
đặc biệt nếu việc lựa chọn vị trí ban đầu của tai dụng 
cụ bên phía thất trái không chính xác, có thể đi lệch 
về phía thất phải. Các hạn chế này đã tạo ra một 
hướng tiếp cận đường vào mới theo đường động 
mạch – tĩnh mạch; (iii) kích thước của dụng cụ bít 
hiện tại thường không đủ để bít đầy lỗ thủng do lỗ 
thủng có thể tiến triển lớn hơn và phức tạp hơn, 
chênh áp giữa hai tâm thất cao, ngoài ra khi vùng cơ 
tim nhồi máu thoái triển xơ hóa theo thời gian cũng 
có thể làm kích thước lỗ thủng tăng lên, cả 2 điều 
này dẫn tới nguy cơ còn shunt tồn lưu sau bít hoặc 
dụng cụ bám không tốt gây trôi dụng cụ. 

Một số đặc điểm của lỗ thủng giúp định hướng 
khả năng bít: Lỗ thủng dạng đơn giản, đường kính 
lỗ thủng < 15 mm (phần lớn là do kích thước của 
vách liên thất và kích thước các dụng cụ bít hiện tại), 
vị trí thủng ở thành sau-dưới thường khó bít hơn do 
không có chỗ bám đủ cho dụng cụ, vị trí gần sát 
vòng van ba lá nhất là lá vách sẽ khó bít hơn, vùng cơ 
tim bị nhồi máu mới có thể bị hoại tử tiến triển hoặc 
không ổn định làm cho dụng cụ không bám chắc 
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được [26]. Các bệnh nhân sau khi bít thành công 
cần dùng kháng kết tập tiểu cầu kép ít nhất 6 tháng 
sau đó chuyển sang kháng kết tập tiểu cầu đơn, và 
cần dự phòng viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn.

KẾT�LUẬN
Tử vong do nhồi máu cơ tim ngày càng giảm, với 

chiến lược tái tưới máu hiện nay, tỷ lệ mắc biến cố cơ 
học còn rất thấp. Tuy nhiên các bệnh nhân có biến 
chứng cơ học nói chung và thủng vách liên thất nói 
riêng vẫn có tỷ lệ tử vong rất cao. 

Điều trị bệnh nhân trong giai đoạn cấp, hồi sức 
nội khoa và các biện pháp cơ học đóng vai trò ổn 

định huyết động trong thời gian chờ phẫu thuật 
hoặc ghép tim.

Các biện pháp xử lý lỗ thủng có thể là phẫu thuật 
cấp cứu, can thiệp bít lỗ thủng cấp cứu để giảm 
dòng shunt kèm theo hỗ trợ tuần hoàn cơ học trước 
khi phẫu thuật trì hoãn hoặc can thiệp. Hiện tại vẫn 
chưa có bằng chứng rõ ràng về phẫu thuật ở các 
bệnh nhân sốc tim, tuy nhiên đây vẫn là lựa chọn cơ 
bản. Can thiệp bít lỗ thủng là phương pháp điều trị 
ít xâm lấn, có thể thay thế phẫu thuật ở những bệnh 
nhân nguy cơ phẫu thuật cao và giải phẫu lỗ thủng 
phù hợp hoặc là phương pháp bắc cầu giúp ổn định 
huyết động tạm thời chờ phẫu thuật.
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