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Kĩ thuật can thiệp mạch vành qua da 
(CTĐMV) được bác sĩ  Andreas  Gruentzig áp 
dụng lần đầu tiên trên người đã tạo ra một bước 
ngoặt quan trọng trong điều trị bệnh lí mạch vành1. 
Tuy nhiên, CTĐMV có một tỉ lệ đáng kể tắc mạch 
cấp và tái hẹp lại do hiện tượng co lại của thành 
mạch sau khi nong động mạch vành, cũng như 
hiện tượng quá sản lớp áo trong mạch máu và tái 
cấu trúc thành mạch. Việc áp dụng stent kim loại 
trần (BMS) có hiệu quả trong điều trị tắc mạch 
cấp và hạn chế phần nào tái hẹp lại sau nong bằng 
bóng nhờ cơ chế phòng ngừa hiện tượng co lại 
ngay sau nong mạch và tái cấu trúc thành mạch2. 
Cũng như vậy, sự ra đời của stent phủ thuốc (DES) 
cũng đã làm giảm nguy cơ tái hẹp trong stent kim 
loại trần do sự tăng sản và di trú lớp cơ trơn mạch 
máu và các thành phần ngoại bào. Tuy nhiên, tái 
hẹp trong stent (THS) (stent thường hoặc stent 
phủ thuốc) vẫn là những thách thức và khá thường 
gặp trong thực hành lâm sàng hàng ngày. Biểu hiện 
lâm sàng của tái hẹp trong stent có thể ở dạng đau 
ngực không ổn định (16%-66%) hay nhồi máu cơ 
tim (1%-20%) và vẫn là những thách thức trong 
thực hành can thiệp mạch vành qua da3-5. 

Nhiều kĩ thuật được áp dụng như nong lại 
với bóng thường, sử dụng bóng cắt mảng xơ vữa 
(cu­ing balloon), khoan phá mảng xơ vữa hay 
dùng laser, nhưng đều được chứng minh không có 
hiệu quả trong điều trị tái hẹp trong stent kim loại 

thường6. Liệu pháp xạ trị có hiệu quả hơn nhưng 
lại tăng nguy cơ huyết khối muộn trong stent và 
hiệu ứng tái hẹp lại ở hai đầu stent7-8. DES được 
coi là điều trị chuẩn đối với tái hẹp trong stent kim 
loại thường, nhưng lại tạo ra nhiều lớp stent chồng 
lên nhau và  vẫn còn tồn tại một tỉ lệ tái hẹp nhất 
định. Các hình ảnh siêu âm trong lòng mạch có 
thể đánh giá cơ chế tái hẹp trong stent phủ thuốc 
như không áp sát thành mạch sau khi đặt stent hay 
quá sản lớp nội mạc.  Việc điều trị do đó cần thích 
ứng với những cơ chế cơ bản của hiện tượng tái 
hẹp như nong lại với bóng với stent chưa áp sát 
thành mạch hay đặt thêm DES (thường với một 
loại thuốc chống phân bào khác) cho trường hợp 
tái hẹp do quá sản nội mạc trong stent trước đó 
mặc dù đã được nở tốt (áp sát thành mạch)9. Mặc 
dù vậy, nguy cơ tái can thiệp lại ở các bệnh nhân có 
tái hẹp trong DES cũng còn rất cao (22%-40%)10.  

Ý tưởng về khả năng phục hồi lại kích thước 
lòng mạch và giải phóng được các thuốc chống 
phân bào một cách hiệu quả mà không cần phải 
có thêm nhiều lớp stent nữa đã sáng tạo một thiết 
bị mới được gọi là bóng phủ thuốc (DEB). Rào 
cản chính đã được vượt qua để phát huy hiệu quả 
của DEB là công nghệ phủ thuốc chống phân bào 
lên bóng mà đảm bảo thuốc được phóng thích 
đồng đều ngay sau khi nong bóng lần đầu tiên tại 
vị trí tổn thương. Các nghiên cứu trên động vật 
thí nghiệm đã chứng minh được paclitaxel có khả 
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năng bám dính và được hấp thu vào mô cơ quan 
cao hơn sirolimus11. Tính chất ái mỡ của paclitaxel 
làm tăng khả năng kết dính nhanh chóng tại vị trí 
phóng thích thuốc vào thành mạch và kéo dài thời 
gian hấp thu thuốc kể cả khi thời gian bơm bóng 
không quá lâu, và nhờ tính chất này paclitaxel 
được lựa chọn sử dụng cho DEB12.

 Tính an toàn của DEB với thời gian phóng 
thích thuốc ngắn và không cần thêm lớp stent hay 
polyme  giúp cho quá trình hàn gắn nội mạc sớm, 
hạ thấp nguy cơ huyết khối muộn trong stent. 
¡êm nữa, thời gian sử dụng liệu pháp kép tiểu cầu 
ngắn hơn sau DEB (khoảng 6 tháng) sẽ giảm nguy 
cơ chảy máu và giá thành điều trị. 

Các thử nghiệm lâm sàng của DEB trong điều 
trị bệnh lí mạch ngoại vi so sánh với nong bằng bóng 
thường đã chỉ ra tỉ lệ thấp hơn có ý nghĩa thống kê 
về các chỉ số mất lòng mạch muộn hay tái can thiệp 
tổn thương đích13. Cũng tương tự như vậy, trong 
điều trị tái hẹp trong stent mạch vành, các nghiên 
cứu so sánh bóng phủ thuốc paclitaxel so sánh với 
nong bằng bóng thường đã khẳng định tính ưu việt 
của DEB ở các tiêu chí về mặt hình ảnh chụp mạch 
(giải phẫu) và tiêu chí lâm sàng14-16. DEB cũng 
được chứng minh là có hiệu quả tốt như các loại 
stent phủ thuốc paclitaxel trong điều trị tái hẹp 
trong DES17. Các nghiên cứu phân tích tổng hợp 
so sánh DEB với bóng thường hay DES thế hệ thứ 
nhất trong điều trị THS đã chứng minh rằng DEB 
làm giảm có ý nghĩa thống kê hơn so với các nhóm 
khác trên các tiêu chí như tỉ lệ tái can thiệp tổn 
thương đích và các biến cố tim mạch chính ở các 
thời điểm theo dõi từ 1-5 năm18. 

Trong nghiên cứu của tác giả Agostoni và cs19 
sử dụng DEB trong điều trị tái hẹp trong BMS 
và DES ở bệnh nhân có biểu hiện lâm sàng cơn 
đau thắt ngực không ổn định hoặc thiếu máu cơ 
tim thầm lặng. Các tổn thương được nong trước 
với bóng với tỉ lệ đường kính bóng nong và stent 
trước đó là 0,9 / 1 với áp lực nong cao (12-18atm), 
sau đó nong lại với DEB ở mức áp lực thấp hơn 
(8-12atm) với tỉ lệ đường kính của DEB so với 

stent trước đó là 1,1/1. Các nhà nghiên cứu cũng 
tiến hành phân tích hình ảnh chụp mạch vành, 
đo phân suất dự trữ vành (FFR), và chụp cắt lớp 
quang học (OCT) trước và ngay sau nong với 
DEB và ở thời điểm sau 6 tháng theo dõi. Kết 
quả nghiên cứu cho thấy tỉ lệ thành công về mặt 
hình ảnh là 92%, có 2 trong tổng số 25 bệnh nhân 
cần đặt thêm stent trong cùng thủ thuật do hiện 
tượng tách thành mạch máu và hẹp tồn dư nhiều 
sau nong với DEB. Các nhà nghiên cứu cũng tiến 
hành chụp mạch kiểm tra và đo FFR ở thời điểm 
sau 6 tháng ở 23 bệnh nhân và chụp cắt lớp quang 
học cho 17 bệnh nhân sau 6 tháng. Các kết quả 
so sánh trước sau cho thấy đường kính lòng mạch 
tối thiểu trên chụp mạch tăng từ 0,58 ± 0,38 mm 
trước can thiệp tới 1,83± 0,47 mm sau DEB và duy 
trì mức 1,83± 0,62 mm ở thời điểm sau 6 tháng 
theo dõi. Tương tự như vậy, đường kính lòng mạch 
tối thiểu đo trên OCT tăng từ 1,13 (1,04-1,33) 
mm tới 1,97 (1,69-2,21) mm và duy trì ổn định 
ở mức 2,02 (1,71-2,32) mm ở thời điểm 6 tháng 
sau nong với DEB. Có thể nhờ kĩ thuật nong trước 
với bóng áp lực cao mà các nhà nghiên cứu đã đạt 
được kết quả rất tốt với diện tích lòng mạch đã 
tăng từ 5,42(4,43-7,22)mm2 tới 8,0 (6,46-9,56)
mm2 sau khi nong với DEB. Và một phát hiện 
cũng rất quan trọng là đánh giá dự trữ vành FFR 
sau can thiệp cho thấy tăng một cách đáng kể từ 
0,58 ±0,17 tới 0,92 ± 0,05 sau DEB, và duy trì mức 
0,92 ± 0,07 ở thời điểm 6 tháng sau can thiệp. Mặc 
dù nghiên cứu này không có nhóm chứng, việc 
duy trì kích thước lòng mạch được mở rộng sau 6 
tháng  cao hơn rất nhiều khi so sánh với các nhóm 
chứng lịch sử trong các nghiên cứu trước đây với 
bóng thường cũng như khả năng ức chế tăng sinh 
nội mạc dưới tác dụng của paclitaxel. Chú ý rằng, 
mức độ hẹp sau DEB trong nghiên cứu này (28 ± 
16%) cao hơn so với các kết quả trong các nghiên 
cứu điều trị THS với DES ( 11 ±7%) 20. Các tác 
giả cũng báo cáo có 4 trong tổng số 23 bệnh nhân 
có hẹp lại trên 50% (nhưng chỉ có hai bệnh nhân 
trong số đó có giảm mức FFR có ý nghĩa và cần đặt 
thêm stent sau đó). Hiện tượng tách thành động 
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mạch sau DEB cũng được khảo sát bằng thăm dò 
OCT, nhưng các tổn thương nhìn thấy ở mức độ 
nhẹ, và hoàn toàn được hàn gắn sau 6 tháng. Ghi 
nhận từ thăm dò trên,  cấu trúc stent vẫn được ổn 
định ở 97% các trường hợp sau 6 tháng. Các tác giả 
cho rằng bóng phủ thuốc làm mở rộng lòng mạch 
theo chu vi của nó nhờ lực ép và tách lớp nội mạc 
và sự dãn ra của stent trước đó. 

Nghiên cứu này cũng có một số hạn chế sau. 
Đây là nghiên cứu quan sát, tiến hành ở một trung 
tâm và cỡ mẫu nhỏ. Mặc dù các tác giả cũng đưa 
vào các bệnh nhân đau ngực  vào nghiên cứu này 
nhưng không có các bệnh nhân có hội chứng vành 
cấp. Bởi vậy, nghiên cứu này không bao gồm các 
bệnh nhân tái hẹp trong stent có biểu hiện hội 
chứng vành cấp. Một hạn chế khác của nghiên cứu 
này là không có nhóm chứng cho nên khó có thể 
đánh giá được ảnh hưởng cơ học của bóng thường 

so sánh với tác dụng của bóng phủ thuốc trên 
hai mặt là tác dụng cơ học và phóng thích thuốc 
chống phân bào.

Với nhiều kết quả nghiên cứu hứa hẹn, bóng 
phủ thuốc sẽ đóng một vai trò đáng kể trong các 
phương thức điều trị nội mạch với các bệnh lí 
mạch ngoại vi cũng như trong điều trị các bệnh lí 
mạch vành như tổn thương các mạch nhỏ lan tỏa, 
tổn thương chỗ phân nhánh, những vị trí mà khó 
đặt stent cũng như việc ứng dụng DEB trong điều 
trị tái hẹp trong stent. Khuyến cáo của Châu Âu đã 
cho chỉ định IIb đối với áp dụng bóng phủ thuốc 
(DEB) trong điều trị tái hẹp trong stent kim loại 
thường 21. Với nhiều bằng chứng chứng minh hiệu 
quả trong điều trị tái hẹp trong stent, bóng phủ 
thuốc sẽ sớm trở thành một phương thức điều trị 
chính cho các tổn thương đặc biệt này.
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