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Khi nào nên đóng lỗ thông liên nhĩ
có tăng áp mạch phổi ?

Nguyễn Minh Hùng, Phạm Mạnh Hùng 
Viện Tim mạch Việt Nam, Bệnh viện Bạch Mai 

TÓM TẮT
Bệnh nhân bị thông liên nhĩ (TLN) lỗ thứ phát 

kèm theo có tăng áp động mạch phổi (TAĐMP) 
trung bình và nặng là tình huống lâm sàng khó và đặc 
biệt. Nếu đóng TLN khi TAĐMP cố định, không 
thể đảo ngược và không đóng lỗ TLN khi TAĐMP 
có thể đảo ngược có thể khiến bệnh nhân có kết cục 
tồi tệ, cả về chất lượng sống và tuổi thọ của người 
bệnh. Do vậy, không có thông số duy nhất nào có 
thể giúp ra quyết định trong nhóm bệnh nhân đặc 
biệt này và do đó chúng ta nên tiếp cận bệnh nhân 
đa chiều, qua nhiều thông số như triệu chứng lâm 
sàng, phim XQ tim phổi, điện tâm đồ và các thông 
số huyết động học. Nhìn chung, TLN kèm theo suy 
tim trái có thể dẫn đến tăng áp lực tĩnh mạch phổi, 
với biểu hiện lâm sàng là tình trạng phù phổi cấp 
tính đe dọa tính mạng sau khi đóng lỗ TLN. Những 
bệnh nhân có nguy cơ cao nên được sử dụng thuốc 
lợi tiểu và thuốc giãn mạch trước khi bít lỗ TLN và 
nên được đánh giá bằng nghiệm pháp bít tạm thời 
với bóng trước khi quyết định bít TLN hoàn toàn. 
Trong những trường hợp TLN với TAĐMP nặng, 
với chỉ định đóng lỗ thông ở mức ranh giới (đóng/ 
không đóng) hoặc suy tim trái nặng, thiết bị đục lỗ 
có thể hữu ích trong việc ngăn ngừa các biến chứng 
cấp tính hoặc lâu dài của việc bít TLN hoàn toàn. 

Từ khóa: Thông liên nhĩ (TLN); tăng áp mạch 
phổi (PH); thông tim; Hội chứng Eisenmenger; 
chỉ số sức cản mạch phổi (SCMP).

ĐẶT VẤN ĐỀ 
Thông liên nhĩ (TLN) là một trong những bệnh 

tim bẩm sinh phổ biến với tỷ lệ 1,6 trên 1.000 trẻ 
sinh sống và chiếm 8-10% tổng số dị tật tim bẩm sinh 
(TBS) (1). Tăng áp động mạch phổi (TAĐMP), 
được định nghĩa là tăng áp lực trung bình động 
mạch phổi (mPAP) > 20 mmHg, với áp lực mao 
mạch phổi bít ≤ 15 mmHg và sức cản mạch phổi ≥ 
3 đơn vị Wood, được ghi nhận ở 6% đến 35% bệnh 
nhân bị TLN lỗ thứ phát (2). Tăng áp mạch phổi 
(TAP) từ trung bình đến nặng ở bệnh nhân TLN có 
tỷ lệ từ 9-22% các trường hợp (3,4,6). TAP ở những 
bệnh nhân chưa phẫu thuật bị TLN thường có triệu 
chứng, hạn chế gắng sức, rối loạn nhịp nhĩ, suy tim 
và tăng tỷ lệ tử vong (7). TAP trước phẫu thuật là yếu 
tố dự đoán tỷ lệ tử vong, suy tim và rối loạn nhịp tim 
ngay cả sau khi đóng TLN (8,9). TAP trong TLN 
có thể là thứ phát do các nguyên nhân khác nhau. 
TAP sau mao mạch có thể là do tăng áp lực cuối tâm 
trương thất trái (TT) như ở bệnh nhân lớn tuổi bị 
tăng huyết áp (THA), bệnh tim thiếu máu cục bộ, 
đái tháo đường và bệnh thận mãn tính hoặc do bệnh 
van hai lá như trong hội chứng Lutembacher. TAP 
trước mao mạch (TAĐMP) có thể là thứ phát do 
luồng máu thông (shunt) lớn đi qua vách liên nhĩ. 
Những bệnh nhân có TAĐMP có thể đảo ngược rõ 
ràng sẽ được hưởng lợi từ việc đóng TLN. Ngược 
lại, những bệnh nhân có TAĐMP cố định, không 
thể đảo ngược, dẫn tới sự đảo ngược luồng shunt 
(hội chứng Eisenmenger) trong đó việc đóng TLN 
sẽ phản tác dụng và chỉ có thể điều trị bằng thuốc. 
Vậy vấn đề là làm thế nào để xác định chính xác bệnh 
nhân TLN nào có TAĐMP có thể đảo ngược, những 
người sẽ được hưởng lợi với việc đóng lỗ TLN. 
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TLN có tăng áp mạch phổi sau mao mạch
Có hai trường hợp lâm sàng phổ biến trong 

nhóm bệnh nhân này bao gồm TLN kèm theo hẹp 
van hai lá (hộichứng Lutembacher) và TLN với áp 
lực cuối tâm trương TT tăng cao. Cả hai trường hợp 
đều dẫn đến tăng áp lực buồng nhĩ trái (NT) và 
hậu quả làm tăng luồng thông (shunt) từ trái sang 
phải và tăng tỷ lệ Qp/Qs (10,11). Ca lâm sàng có 
hội chứng Lutembacher ở một phụ nữ 61 tuổi đã 
mang thai 7 lần cho thấy tình trạng thích ứng khi có 
lỗ TLN ở bệnh nhân này (12). Tỷ lệ mắc hẹp van 
hai lá ở bệnh nhân TLN khoảng 4%, và TLN gặp ở 
0,6-0,7% bệnh nhân có hẹp van hai lá (13).

Kĩ thuật can thiệp qua da trong điều trị hội 
chứng Lutembacher lần đầu tiên được mô tả vào 
năm 1992 bởi Ruiz và cộng sự, với sử dụng dụng 
cụ bít TLN của Lock (Lock’s clamshell occluder) 
và nong van hai lá đồng thời (14). Sau đó, năm 
1999, Joseph và cộng sự đã báo cáo thành công về 
kĩ thuật bít lỗ TLN bằng dụng cụ kiểu Amplatzer và 
nong van hai lá bằng bóng kiểu Joseph (15). Kể từ 
đó, nhiều trường hợp thành công đã được báo cáo 
(16,17). Chỉ định cho bít lỗ TLN qua da khi Qp/ 
Qs >1,5 và gờ quanh lỗ thông đầy đủ, hẹp van hai lá 
từ mức độ trung bình đến nặng có triệu chứng với 
hình thái van thuận lợi cho nong van bằng bóng qua 
da và bất kỳ mức độ TAP nào miễn là luồng thông 
qua lỗ TLN vẫn còn từ trái sang phải (18).

Ở bệnh nhân lớn tuổi, theo thời gian, mức độ 
luồng thông qua TLN có thể tăng lên do sự gia tăng 
áp lực đổ đầy bên trái thứ phát cho sự phát triển của 
bệnh tăng huyết áp hoặc bệnh tim thiếu máu cục 
bộ cùng với việc có hoặc không có các yếu tố nguy 
cơ khác như đái tháo đường, rung nhĩ và bệnh thận 
mãn. Do đó ở người cao tuổi, dù TLN có kích thước 
nhỏ về mặt giải phẫu cũng vẫn có thể có luồng thông 
đáng kể từ trái sang phải, hậu quả làm quá tải thể tích 
thất phải. kèm theo có hoặc không TAP. Ở người 
cao tuổi, TLN có đường kính từ 10 mm trở lên trên 

siêu âm tim có thể rất quan trọng về mặt huyết động 
(11). Trong một bài báo, tác giả Jategaonkar và cộng 
sự báo cáo một nghiên cứu trên 96 người với độ tuổi 
từ 60-84 tuổi, được đóng lỗ TLN có quá tải thể tích 
thất phải,với kích thước lỗ thông trên siêu âm tim 
qua thực quản trung bình là 15±5 mm và Qp/ Qs 
tương ứng là 2,0 (19). Ít gặp hơn, sinh lý TT hạn chế 
gặp ở bệnh nhân có bệnh cơ tim phì đại. Sự gia tăng 
vừa phải áp lực trong nhĩ trái thường được nhìn thấy 
sau khi đóng lỗ TLN, nhưng những thay đổi lớn về 
áp lực lại không phổ biến và thường thấy chủ yếu 
ở những bệnh nhân lớn tuổi kèm tăng huyết áp và 
/ hoặc rối loạn chức năng thất trái (20-22). Trước 
khi tiến hành đóng lỗ TLN ở những bệnh nhân như 
vậy, cần làm nghiệm pháp bít thử với bóng để đánh 
giá khả năng biến đổi áp lực nhĩ trái nếu có sau bít 
TLN thực sự. Holzer và cộng sự đề xuất rằng khi áp 
lực nhĩ trái trung bình tăng vượt quá 3 mmHg trong 
quá trình bít thử với bóng nên sử dụng dụng cụ bít 
lỗ TLN có tạo lỗ với mục đích để làm giảm luồng 
thông trái phải chứ không loại bỏ hay nói cách khác 
“ bít kín” hoàn toàn lỗ TLN (20). Mục tiêu của cách 
tiếp cận này là bằng cách giảm lưu lượng shunt và 
giảm tải quá tải lên tim phải vừa làm áp lực bên nhĩ 
trái tốt hơn là đóng kín hoàn toàn vách ngăn liên nhĩ 
ở nhóm bệnh nhân TLN này (22). Humenberger 
và cộng sự lại lấy thông số là sự tăng áp lực trung 
bình nhĩ trái là 10 mmHg trong quá trình đóng thử 
với bóng để xác định bệnh nhân có nguy cơ cao 
(21). Sự gia tăng áp lực cuối tâm trương thất trái 
trong quá trình bít thử lỗ TLN với bóng có cho biết 
những bệnh nhân có thể được hưởng lợi từ việc sử 
dụng dụng cụ có tạo lỗ thông hơn là bít kín hoàn 
toàn lỗ TLN vẫn còn chưa rõ ràng. 
TLN kèm theo tăng áp động mạch phổi

TLN kèm theo TAĐMP có thể gặp ở nhiều tình 
huống lâm sàng khác nhau. Thứ nhất, nhóm bệnh 
nhân người trưởng thành bị TLN có hoặc không có 
bệnh lí mạch phổi nhẹ và luồng thông lớn. Đây là 
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những bệnh nhân có thể bít kín hoàn toàn lỗ TLN 
một cách an toàn. Một nhóm bệnh nhân khác bao 
gồm những bệnh nhân người lớn có lỗ TLN lớn, 
có bệnh lí mạch phổi nặng, không thể đảo ngược, 
có đảo ngược luồng thông và tím (có hội chứng 
Eisenmenger). Đây là những bệnh nhân cần được 
điều trị nội khoa. Một nhóm bệnh nhân có lỗ TLN, 
với lỗ TLN không tương xứng với tăng áp động 
mạch phổi, và như vậy lỗ TLN có nhiều khả năng 
không phải là nguyên nhân thực sự cho áp lực động 
mạch phổi tăng cao. Trong nhóm bệnh nhân này 
cũng vậy, việc đóng lỗ TLN có thể sẽ có hại và sẽ 
cần phải được điều trị bằng thuốc giãn mạch phổi. 

Tuy nhiên, nhóm bệnh nhân khó khăn nhất là 
nhóm bệnh nhân có luồng thông lớn từ trái sang 
phải ở tầng nhĩ có liên quan đến TAĐMP nặng. 
Vẫn chưa có hướng dẫn cụ thể về ngưỡng chính 
xác của chỉ số áp lực ĐMP hoặc sức cản mạch phổi, 
điều này sẽ chống lại việc bít TLN khi có TAĐMP 
nghiêm trọng. Theo hướng dẫn của trường môn 
Tim mạch Hoa Kỳ (ACC) và Hiệp hội Tim mạch 
Hoa Kỳ (AHA) năm 2008 để điều trị người trưởng 
thành bị tim bẩm sinh (23), bít lỗ TLN, qua da 
hoặc phẫu thuật, có thể được xem xét trong sự hiện 
diện của luồng thông từ trái sang phải, khi áp lực 
động phổi ít hơn hai phần ba áp lực hệ thống, sức 
cản mạch phổi ít hơn hai phần ba sức cản mạch hệ 
thống, hoặc khi đáp ứng với liệu pháp giãn mạch 
phổi hoặc đáp ứng với bít thử lỗ TLN. Tuy vậy, 
các hướng dẫn này không đưa ra được các tiêu chí 
chính xác để lựa chọn. 

Mặc dù thiếu dữ liệu, nghiệm pháp dãn mạch 
phổi tức thời thường được khuyến cáo trong trường 
hợp có chỉ số sức cản mạch phổi là 6–9 Wu.m2 để 
kiểm tra khả năng giãn nở còn lại của giường mạch 
phổi. Các tiêu chí sức cản mạch phổi giảm 20%, 
giảm 20% về tỷ lệ sức cản mạch phổi / sức cản mạch 
hệ thống, chỉ số sức cản mạch phổi cuối cùng < 6 
Wu.m2 và tỷ lệ sức cản mạch phổi /sức cản mạch hệ 

thống là < 0,33 được coi là cho thấy kết quả thuận 
lợi cho việc bít lỗ TLN (24). Hạn chế chính của các 
khuyến cáo này là dựa trên dữ liệu có nguồn gốc từ 
các nghiên cứu loạt bệnh hoặc từ ý kiến chuyên gia 
và chỉ phụ thuộc vào các thông số huyết động thu 
được khi đặt ống thông tim mà không xem xét các 
khía cạnh lâm sàng, chụp XQ phổi, điện tâm đồ và 
siêu âm tim. 

Trong thực tế các thầy thuốc lâm sàng nên sử 
dụng cách tiếp cận đa chiều trên cơ sở cá thể hóa 
điều trị để quyết định khả năng can bít lỗ TLN. 
Đánh giá luồng thông tầng nhĩ có TAĐMP nặng xét 
đóng dường như khó khăn hơn nhiều so với luồng 
thông tầng thất. Điều này là do thực tế do các luồng 
thông sau van ba lá (như thông liên thất, còn ống 
động mạch) kì tâm thu hoặc liên tục và do đó có xu 
hướng trở thành luồng thông hai chiều khi nghỉ ngơi 
hoặc khi gắng sức khi áp lực động mạch phổi bằng 
áp lực hệ thống và tăng sức cản mạch phổi cố định 
(25). Trong trường hợp TLN, vì luồng thông chủ 
yếu ở kì tâm trương, nó có thể tiếp tục luồng thông 
trái phải dù cho áp lực đông mạch phổi và sức cản 
mạch phổi đã tăng đáng kể. Luồng thông chỉ trở nên 
hai chiều khi áp lực tâm trương thất phải tăng lên. 
Do đó, không có giảm độ bão hòa oxy lúc nghỉ ngơi 
hoặc gắng sức cũng không loại trừ có tăng áp động 
mạch phổi không thể đảo ngược. Tương tự như vậy, 
ở một số bệnh nhân có hở van ba lá gia tăng, có thể 
có giảm độ bão hòa oxy khi nghỉ ngơi hoặc khi gắng 
sức mà không có tăng áp động mạch phổi không thể 
đảo ngược do dòng máu phụt ngược qua van ba lá 
hướng về nhĩ trái. Những vấn đề này làm cho bệnh 
cảnh lâm sàng và quyết định lâm sàng phức tạp hơn. 

Ở nhóm bệnh nhân trẻ hơn như thanh thiếu 
niên, xuất hiện các triệu chứng của tăng lưu lượng 
tuần hoàn phổi, không có tím khi nghỉ ngơi hoặc 
khi gắng sức và có tiếng thổi do tăng lưu lượng qua 
van ba lá và van động mạch phổi có thể cho thấy 
tình trạng tăng áp động mạch phổi có thể đảo 
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ngược. Mặt khác, ở các bệnh nhân có biểu hiện tím 
hay ngón tay dùi trống, diện đục tim rộng, không có 
tiếng thổi tăng lưu lượng hay tiếng tim thứ hai tách 
đôi hẹp lại là những gợi ý cho thấy sức cản mạch 
phổi cao có khả năng không thể đảo ngược. Cường 
độ của âm tiếng tim thứ hai trong TLN không phải 
là một chỉ số tốt để đánh giá mức độ nghiêm trọng 
của tăng áp phổi để tiên lượng khả năng phục hồi 
hay không (13). Sự co mạch phổi với hình ảnh giảm 
tưới máu phía 1/3 ngoài trường phổi trên ngực 
X-quang thông thường gợi ý TAĐMP không thể 
đảo ngược (26). Bằng chứng về dạng sóng qR hoặc 
R ở chuyển đạo từ V1 tới V4 cùng với sóng T âm tái 
cực là một chỉ dấu cho thấy tăng áp lực động mạch 
phổi bằng hoặc vượt quá áp lực hệ thống (27). Siêu 
âm tim 2D với doppler màu có thể đánh giá của lỗ 
TLN, sự phù hợp về giải phẫu dể bít lỗ TLN qua 
da và cũng đưa ra hình ảnh rõ ràng về hướng của 
luồng thông (shunt). Ước tính PO2 sau gắng sức là 
một tham số quan trọng về khả năng đóng lỗ TLN 
nhưng có thể không chính xác khi luồng shunt sau 
van ba lá (28).

Thông tim vẫn được coi là tiêu chuẩn vàng để 
xác định khả năng đóng TLN. Thông tim được thực 
hiện cho bệnh nhân với thở khí phòng, hay khi hít 
thở 100% oxy và dưới tác dụng thuốc giãn mạch 
phổi dạng hít hoặc tiêm tĩnh mạch. Nhưng điều cần 
thiết là phải biết những hạn chế của kĩ thuật thông 
tim này (29). Trong hầu hết các trung tâm tim 
mạch, mức độ tiêu thụ O2 được giả định và không 
đo lường trực tiếp được. Trong khi tính sự khác biệt 
oxy động tĩnh mạch, oxy hòa tan được cho là bằng 
không, điều này không đúng đặc biệt là trong khi 
bệnh nhân đang thở O2. Tương tự, khi tính hàm 
lượng oxy trong máu tĩnh mạch hỗn hợp, tỷ lệ khác 
nhau của hàm lượng oxy tĩnh mạch chủ trên và chủ 
dưới cũng được giả định. Tính toán sức cản mạch 
phổi có thể bị ảnh hưởng do các yếu tố chưa tối ưu 
như định chuẩn đường áp lực (zero) và đầu dò đo 

áp lực (30). Phương trình Poiseuille-Hagen được sử 
dụng để ước tính sức cản mạch phổi theo công thức 
áp dụng cho chất lỏng Newton trạng thái ổn định 
trong một hệ thống ống cứng. Hệ thống tim mạch 
không cứng và máu là một chất lỏng không phải 
chất lỏng Newton (31). Tất cả những yếu tố này là 
được cho là các yếu tố ảnh hưởng trong các ước tính 
khác nhau được sử dụng để xác định khả năng đóng 
TLN dựa trên các kết quả thông tim. Do đó, trong 
việc đánh giá áp lực động mạch phổi sự cần thiết 
phải xem xét cùng các thông số lâm sàng, XQ tim 
phổi, và siêu âm tim khác như phân tích trên. 

Một đánh giá chi tiết và điều trị tối ưu có thể tạo 
ra một tác động đáng kể đến tiên lượng của những 
bệnh nhân này. Trong một nghiên cứu gần đây của 
Manes và cộng sự, trong số 192 người trưởng thành, 
90 bệnh nhân (47%) có hội chứng Eisenmenger, 48 
bệnh nhân (25%) có TAĐMP do shunt gây ra, 10 
bệnh nhân (5%) có TAĐMP nhưng lỗ TLN nhỏ 
và 44 bệnh nhân (23%) có TAĐMP sau phẫu thuật 
vá TLN. Kết quả là kém nhất đối với bệnh nhân 
TAĐMP sau phẫu thuật vá TLN (32). Ước tính 
sống còn của Kaplan-Meier trong 10 năm tương 
ứng là 89% (95% CI: 79-94%) đối với bệnh nhân 
Eisenmenger, 93% (95% CI: 76-99%) đối với tăng 
áp phổi do tăng lưu lượng, 88% (95% CI: 39-98%) 
đối với TAĐMP có lỗ TLN nhỏ (50% có TLN 
nhỏ, và còn lại là thông liên thất nhỏ) và 65% (95% 
CI: 43-80%) đối với bệnh nhân TAĐMP sau phẫu 
thuật vá TLN. Trong khi đó, tỷ lệ sống còn sau 10 
năm là 46% (95% CI: 38-54%) ở một nhóm người 
lớn bị tăng áp động mạch phổi tiên phát được điều 
trị trong cùng thời gian ở cùng trung tâm. Dữ liệu 
này đã cho thấy rằng việc đóng TLN ở người lớn bị 
tăng áp phổi do luồng thông lớn gây mà tiến triển 
TAĐMP dai dẳng hoặc tái phát sau khi đóng TLN 
có thể gây nguy hiểm cho bệnh nhân. Trong các 
trường hợp khác, có sự lưu thông giữa tuần hoàn 
phổi và hệ thống, cho phép duy trì cung lượng tim 
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bằng cách hoạt động như van cứu sinh, nhưng cái 
giá phải trả là gây trộn máu và tím trung ương ảnh 
hưởng tưới máu não và hệ động mạch vành.

KẾT LUẬN
Đóng TLN ở những bệnh nhân có TAĐMP 

trung bình hoặc nặng cũng như ở những người có 
sinh lý bệnh cơ tim hạn chế đáng kể là những tình 
huống khó khăn trên thực hành lâm sàng. Sử dụng 

các dữ liệu từ các thông số lâm sàng cũng như từ 
nhiều thăm dò có xâm hay không xâm khác có thể 
giúp đưa ra quyết định chính xác hợp lý. Trong 
trường hợp có bất kỳ nghi ngờ nào, tốt hơn là sử 
dụng thiết bị có tạo lỗ thông hoặc không nên đóng 
TLN. Điều trị tiếp tục thuốc giãn mạch phổi dài hạn 
ngay cả sau khi đóng TLN có thể nên được tiếp tục 
vì TAĐMP có thể tái phát sau khi giảm đáng kể áp 
lực động mạch phổi sau khi đóng lỗ thông. 
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