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LỜI NÓI ĐẦU

Theo yêu cầu của công tác chuyên ngành, Tim mạch và Nội tiết chuyển hóa không thể 
tách rời nhau mà không ảnh hưởng tới chất lượng của chẩn đoán, điều trị và dự phòng, cho 
nên, đứng trước sự gia tăng nhanh chóng của các bệnh không lây nhiễm, trong đó các bệnh 
tim mạch và nội tiết chuyển hóa chiếm vị trí trọng yếu trong những thập kỷ gần đây, và dự 
đoán trong tương lai nữa, không những trên thế giới, mà đặc biệt ở các nước đang phát triển, 
trong đó có Việt Nam; những người làm công tác chuyên ngành chúng tôi đã nghiên cứu tình 
hình bệnh tật trong nước và khu vực châu Á – Thái Bình Dương, cũng như nhiều nước khác 
trên thế giới, phân công nhau soạn thảo và lần lượt đưa ra những khuyến cáo về các bệnh lý 
Tim Mạch và Nội Tiết Chuyển Hóa từ 2006, 2008, và 2010.

Các đề tài được chọn lựa từ yêu cầu của các thầy thuốc chuyên ngành, thầy thuốc đa 
khoa, mà công tác hàng ngày luôn phải tiếp xúc, giải quyết những tình huống liên quan tới 
thái độ xử trí tại các cơ sở, các tuyến khác nhau: Các khuyến cáo được thống nhất đưa ra là 
cần thiết, việc thực hiện theo là tùy vào điều kiện của mỗi cơ sở, từ đó giúp đỡ các cấp lãnh 
đạo ngành Y tế trong việc phân công, phân nhiệm các thầy thuốc chuyên khoa và đa khoa 
trong nhiệm vụ chăm sóc các đối tượng được phục vụ, với những trách nhiệm cụ thể. Ngoài 
ra, các khuyến cáo đó cũng là tài liệu học tập, nâng cao trình độ cho các thầy thuốc, vì liên tục 
được cập nhật với trong và ngoài nước. Các khuyến cáo của Hội Tim Mạch Việt Nam có tham 
khảo các tài liệu cập nhật của ACC, AHA (các Hội Tim Mạch Hoa Kỳ), và ESC (Hội Tim 
Mạch Châu Âu) ngoài việc tham khảo kinh nghiệm của các thầy thuốc Việt Nam trong nước.

Năm 2010, Hội Tim Mạch Việt Nam có 6 khuyến cáo, soạn thảo theo nguyên tắc tham 
khảo các thành viên của Hội Tim Mạch Việt Nam, các chuyên gia về Nội tiết chuyển hóa, 
trao nhiệm vụ soạn thảo cho các chuyên gia, cùng họp bàn để xây dựng khuyến cáo chung 
cho chuyên ngành, trên cơ sở đồng thuận. 

Cuộc họp của các thành viên soạn thảo tiến hành ngày 15/08/2010 tại thành phố Huế, 
với sự trợ giúp của công ty Dược phẩm Merck KGaA về hậu cần, và in ấn. Các khuyến cáo 
năm 2010 gồm có :

     1/ Dự phòng bệnh lý mạch vành ở phụ nữ.

     2/ Xử trí bệnh tim bẩm sinh ở người lớn.

     3/ Chẩn đoán và điều trị ngất (bảng hướng dẫn hành động giản lược)

     4/ Chẩn đoán và xử trí bệnh lý động mạch chủ ngực

     5/ Chẩn đoán và điều trị bệnh động mạch chi dưới.

     6/ Khuyến cáo về chẩn đoán và điều trị một số rối loạn nhịp tim thường gặp.
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Chúng tôi rất mong được các bạn đồng nghiệp gần xa đọc cuốn tài liệu này, và góp ý 
kiến cho các khuyến cáo của chúng ta ngày càng sát thực tế, ngày càng hữu hiệu cho người 
bệnh.							          

GS.TS. Phạm Gia Khải

Chủ tịch Hội Tim Mạch Việt Nam

FsACC, FACC, FESC
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TỔ CHỨC XÂY DỰNG 
KHUYẾN CÁO 2010 VỀ CHẨN ĐOÁN, ĐIỀU TRỊ 

CÁC BỆNH TIM MẠCH VÀ CHUYỂN HÓA 
CỦA HỘI TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM

Trong năm 2010, Hội Tim Mạch Học Việt Nam đã hoàn tất việc biên soạn 6 khuyến 
cáo của Hội Tim Mạch về Phòng Chống Các Bệnh Tim Mạch và Chuyển Hóa Giai Đoạn 
2010-2012. Với sự hợp tác, tài trợ từ công ty Dược phẩm Merck KGaA, ngày 15/8/2010 Hội 
Tim Mạch Học Việt Nam đã có buổi họp giữa các trưởng ban soạn thảo và các chuyên gia  
để thống nhất cho việc hoàn thiện khuyến cáo vào cuối năm 2010. Dưới đây là 6 nội dung 
khuyến cáo đã được tập trung biên soạn trong năm 2010. Còn nhiều vấn đề khác sẽ được Hội 
tiếp tục phân công và tổ chức biên soạn cập nhật tiếp theo.

1.	 Khuyến cáo 2010 của Hội Tim Mạch Học Việt Nam về DỰ PHÒNG BỆNH LÝ 
MẠCH VÀNH Ở PHỤ NỮ

Trưởng tiểu ban: GS.TS. Phạm Gia Khải

Các ủy viên: 
TS. Phạm Mạnh Hùng	 ThS. Phạm Trần Linh
TS. Lê Thanh Hằng	 ThS. Phan Đình Phong

2.	 Khuyến cáo 2010 của Hội Tim Mạch Học Việt Nam về XỬ TRÍ BỆNH TIM BẨM 
SINH Ở NGƯỜI LỚN

Trưởng tiểu ban: PGS.TS. Phạm Nguyễn Vinh – Đại học Y khoa Phạm Ngọc Thạch - 
	   Bệnh viện Tim Tâm Đức

Thư ký: 	 TS.BS. Nguyễn Lân Hiếu – Viện Tim Mạch Việt Nam
Các ủy viên:
	 GS.TS. Phạm Gia Khải – Viện Tim Mạch Việt Nam	
	 GS.TS. Nguyễn Lân Việt – Viện Tim Mạch Việt Nam	
	 GS.TS. Thạch Nguyễn – St Mary Medical Center (USA)	
	 PGS.TS. Châu Ngọc Hoa – Đại học Y Dược Thành phố Hồ Chí Minh	
	 GS.TS. Hoàng Trọng Kim – Đại học Y Dược Thành phố Hồ Chí Minh	
	 PGS.TS. Vũ Minh Phúc – Đại học Y Dược Thành phố Hồ Chí Minh	
	 GS.TS. Huỳnh Văn Minh – Đại học Y Huế	
	 TS.BS. Nguyễn Văn Phan – Viện Tim Thành phố Hồ Chí Minh	
	 TS.BS. Đỗ Quang Huân – Viện Tim Thành phố Hồ Chí Minh
	 TS.BS. Nguyễn Minh Trí Viên – Viện Tim Thành phố Hồ Chí Minh
	 ThS.BS. Huỳnh Ngọc Thiện – Viện Tim Thành phố Hồ Chí Minh
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	 ThS.BS. Lê Kim Tuyến – Viện Tim Thành phố Hồ Chí Minh
	 BS. Đỗ Văn Bửu Đan – Bệnh viện Tim Tâm Đức
	 BS. Huỳnh Thanh Kiều – Bệnh viện Tim Tâm Đức
	 BS. Trần Vũ Minh Thư – Bệnh viện Tim Tâm Đức
	 BS. Vũ Năng Phúc – Bệnh viện Tim Tâm Đức
	 BS. Từ Ngọc Thủy Hiền – Bệnh viện Tim Tâm Đức
	 BS. Lê Thị Đẹp – Viện Tim Thành phố Hồ Chí Minh

3. Khuyến cáo 2010 của Hội Tim Mạch Học Việt Nam về CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ 
NGẤT (Bảng hướng dẫn hành động giản lược)

Trưởng tiểu ban: GS.TS. Huỳnh Văn Minh.
Thư ký: 	 PGS.TS. Trần Văn Huy
Các ủy viên: 
	 GS.TS. Phạm Gia Khải	 PGS.TS. Phạm Nguyên Sơn
	 GS.TS. Nguyễn Lân Việt	 TS. Nguyễn Cửu Lợi
	 PGS.TS. Phạm Nguyễn Vinh	 TS. Phạm Mạnh Hùng
	 PGS.TS. Vũ Điện Biên	 TS. Nguyễn Tá Đông
	 TS. Phạm Quốc Khánh	 ThS. Trần Viết An
	 PGS.TS. Đinh Thị Thu Hương	 TS. Hoàng Anh Tiến
	 PGS.TS. Nguyễn Oanh Oanh

4.	 Khuyến cáo 2010 của Hội Tim Mạch Học Việt Nam về CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ 
BỆNH LÝ ĐỘNG MẠCH CHỦ NGỰC 

Trưởng tiểu ban: GS.TS. Nguyễn Lân Việt (Viện Tim Mạch – Bệnh Viện Bạch Mai)
Thư ký: 	 TS. Phạm Mạnh Hùng (Viện Tim Mạch – Bệnh Viện Bạch Mai)
Các ủy viên:
	 GS.TS. Nguyễn Lân Việt (Viện Tim Mạch – Bệnh Viện Bạch Mai)
	 GS.TS. Bùi Đức Phú (Bệnh Viện Trung Ương Huế)
	 PGS.TS. Lê Ngọc Thành (Trung Tâm Tim mạch – Bệnh viện E Hà Nội)
	 PGS.TS. Đinh Thị Thu Hương (Viện Tim Mạch – Bệnh Viện Bạch Mai)
	 PGS.TS. Phạm Minh Thông (Khoa Chẩn Đoán Hình Ảnh - Bệnh Viện Bạch Mai)
	 PGS.TS. Phạm Thọ Tuấn Anh (Bệnh Viện Chợ Rẫy – TP. HCM)
	 PGS.TS. Võ Thành Nhân (Bệnh Viện Chợ Rẫy – TP. HCM)
	 PGS.TS. Nguyễn Đạt Anh (Bệnh Viện Bạch Mai)
	 PGS.TS. Đỗ Doãn Lợi (Viện Tim Mạch – Bệnh viện Bạch Mai)
	 TS. Dương Đức Hùng (Bệnh Viện Việt – Đức)
	 TS. Đoàn Quốc Hưng (Bệnh Viện Việt – Đức)
	 TS. Phạm Mạnh Hùng (Viện Tim Mạch – Bệnh Viện Bạch Mai)
	 TS. Nguyễn Lân Hiếu (Viện Tim Mạch – Bệnh Viện Bạch Mai)

vi



5.	 Khuyến cáo 2010 của Hội Tim Mạch Học Việt Nam về CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU 
TRỊ BỆNH LÝ ĐỘNG MẠCH CHI DƯỚI

Trưởng tiểu ban: PGS.TS. Đinh Thị Thu Hương
Thư ký: ThS. Nguyễn Tuấn Hải
Các ủy viên: 
	 GS. TS. Văn Tần	 TS. Đoàn Quốc Hưng
	 PGS.TS. Phạm Minh Thông	 ThS. Nguyễn Văn Mão
	 PGS.TS. Cao Văn Thịnh	 TS. Dương Đức Hùng
	 PGS.TS. Lê Nữ Hòa Hiệp	 PGS. TS. Phạm Thắng

6.	 Khuyến cáo 2010 của Hội Tim Mạch Học Việt Nam về CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU 
TRỊ MỘT SỐ RỐI LOẠN NHỊP TIM THƯỜNG GẶP

Trưởng tiểu ban: TS. Phạm Quốc Khánh
Thư ký: 	 ThS. Phạm Trần Linh
Các ủy viên:
	 TS. Phạm Quốc Khánh – Viện Tim Mạch Việt Nam.
	 TS. Trần Văn Đồng – Viện Tim Mạch Việt Nam.
	 TS. Tạ Tiến Phước – Viện Tim Mạch Việt Nam.
	 TS. Tôn Thất Minh – Bệnh Viện Tim Tâm Đức.
	 TS. Lê Thanh Liêm – Bệnh Viện Chợ Rẫy.
	 BS.CK2. Phạm Hữu Văn – Bệnh Viện 115.
	 TS. Trương Đình Cẩm – Bệnh Viện 175.
	 ThS. Đoàn Thái – Bệnh Viện Y Dược TP. HCM.
	 TS. Hoàng Quốc Hòa – Bệnh Viện Nhân Dân Gia Định.
	 GS.TS. Huỳnh Văn Minh – Bệnh Viện Đại Học Y Huế.
	 PGS.TS. Trần Văn Huy – Bệnh Viện Đa Khoa Tỉnh Khánh Hòa.
	 TS. Nguyễn Hồng Hạnh – Bệnh Viện Đa Khoa Quảng Ninh.
	 ThS. Phạm Trần Linh – Viện Tim Mạch Việt Nam.
	 ThS. Trần Song Giang - Viện Tim Mạch Việt Nam.
	 ThS. Phan Đình Phong - Viện Tim Mạch Việt Nam.
	 ThS. Phạm Như Hùng - Viện Tim Mạch Việt Nam.
	 ThS. Tô Hưng Thụy - Trung Tâm Tim Mạch Huế.
	 ThS. Hoàng Văn Quý – Trung Tâm Tim Mạch Huế.
	 ThS. Trương Quang Khanh – Bệnh Viện Thống Nhất.

Mọi ý kiến đóng góp xin vui lòng liên hệ
TS. Phạm Mạnh Hùng – Tổng Thư Ký Hội Tim Mạch Việt Nam
Email: vtm@fpt.vn

GS.TS. Phạm Gia Khải
Chủ tịch Hội Tim Mạch Việt Nam

FsACC, FACC, FESC
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KHUYẾN CÁO 2010 CỦA HỘI TIM MẠCH HỌC 
VIỆT NAM VỀ DỰ PHÒNG 

BỆNH LÝ MẠCH VÀNH Ở PHỤ NỮ 
Trưởng tiểu ban:  	 GS.TS. Phạm Gia Khải
Các ủy viên: 		  TS. Phạm Mạnh Hùng 
			   TS. Lê Thanh Hằng 
			   ThS. Phạm Trần Linh 
			   ThS. Phan Đình Phong

1. ĐẠI CƯƠNG

1.1. Tình hình bệnh lý tim mạch ở phụ nữ trên Thế giới
Trên toàn thế giới bệnh lý tim mạch đã vượt xa các bệnh nhiễm khuẩn nói chung và cũng 

là nguyên nhân hàng đầu gây tử vong. Mỗi năm có tới 17,5 triệu người tử vong do bệnh lý tim 
mạch và các biến chứng của nó. Trong đó phụ nữ đang ngày càng phải đối mặt với nguy cơ 
mắc bệnh lý tim mạch đặc biệt là bệnh lý mạch vành, tăng huyết áp,…  Tại Hoa Kỳ nguyên 
chính gây tử vong ở nữ giới là bệnh lý tim mạch chiếm tới 34,8%.

Hình 1. So sánh nguyên nhân tử vong theo giới tại Hoa Kỳ năm 2010
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Tại Trung Quốc tỷ lệ bệnh suất ở nữ giới cũng có xu hướng gia tăng ở nữ giới. Tỷ lệ rối 
loạn mỡ máu và tăng huyết áp ở phụ nữ từ 35 đến 74 tuổi là 53% và 25%. Tuổi thọ càng ngày 
càng được cải thiện, nền kinh tế công nghiệp hóa toàn diện thì gánh nặng bệnh lý tim mạch 
ở phụ nữ cũng ngày càng trở nên nghiêm trọng.

Hình 2. Tỷ lệ bệnh suất ở  Trung Quốc 

1.2. Tình hình bệnh lý tim mạch ở phụ nữ Việt Nam
Theo một điều tra dịch tễ học về tăng huyết áp 8 tỉnh thành trong toàn quốc thì tỷ lệ tăng 

huyết áp ở nam và nữ là 39,3% và 60,7%. Theo thống kê từ năm 2006 – 2010 của Bệnh viện 
Tim Thành phố Hồ Chí Minh trong tổng số bệnh nhân được can thiệp động mạch vành thì 
nam giới nhiều hơn nữ giới. Tuy nhiên theo nghiên cứu về nhồi máu cơ tim ở phụ nữ tại Viện 
Tim mạch thấy rằng: trong trường hợp nhồi máu cơ tim thì tỷ lệ bệnh nhân có sốc tim ở nữ 
giới cao hơn ở nam giới (13,3% và 10,7%). Chỉ số tiên lượng nặng ở nữ giới cũng cao hơn ở 
nam giới (TIMI score 7,45 và 6,32).

Phân độ Killip NMCT nữ
(N=135)

NMCT nam
(n=270) P

n % n %
1 53 39,3 160 29,3

< 0,012 48 35,6 63 23,3
3 16 11,9 18 6,7
4 18 13,3 29 10,4

Hình 3. Phân độ Killip ở bệnh nhân NMCT

Khuyeán caùo 2010 veà Caùc Beänh lyù Tim Maïch & Chuyeån Hoùa 
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Giới TIMI score TRI score
Nữ 7,45±2,62 38,97±18,32

Nam 6,32±2,69 33,08±18,35
P <0,01 <0,05

Hình 4. Tiên lượng NMCT ở hai giới

2. PHÂN LOẠI YẾU TỐ NGUY CƠ TIM MẠCH Ở PHỤ NỮ

Nguy cơ cao -	 Tiền sử bệnh lý động mạch vành.
-	 Đột quỵ.
-	 Bệnh lý động mạch ngoại biên.
-	 Phình động mạch chủ bụng.
-	 Suy thận mạn.
-	 Đái tháo đường type 2.

Nguy cơ trung 
bình

≥ 1 yếu tố nguy cơ của tim mạch:
-	 Hút thuốc lá, thuốc lào.
-	 Lối sống ít vận động.
-	 Chế độ dinh dưỡng không hợp lý: ăn quá mặn,…
-	 Béo phì, đặc biệt là béo bụng.
-	 Tiền sử gia đình có người mắc bệnh tim mạch sớm (nam < 

55 tuổi và nữ < 65 tuổi).
-	 Tăng huyết áp.
-	 Rối loạn mỡ máu.
-	 Bằng chứng cận lâm sàng bệnh mạch máu (Calci hóa 

động mạch vành).
-	 Hội chứng chuyển hóa.
-	 Khả năng gắng sức hạn chế hoặc nhịp tim bất thường 

trong và sau khi làm nghiệm pháp gắng sức.

3. HƯỚNG DẪN DỰ PHÒNG BỆNH LÝ MẠCH VÀNH Ở PHỤ NỮ

3.1. Thay đổi lối sống
-	 Không hút thuốc lá: phụ nữ không hút thuốc lá chủ động và tránh khói thuốc lá (hút 

thuốc lá bị động) (Chỉ định loại I).
-	 Tăng cường tập luyện: tập luyện mức độ vừa như đi bộ nhanh ít nhất 30 phút mỗi 

ngày. Những phụ nữ cần giảm cân ít nhất phải đi bộ từ 60 – 90 phút mỗi ngày.
-	 Phục hồi chức năng giảm yếu tố nguy cơ tim mạch như tập luyện phục hồi chức năng 

sau đột quỵ, sau can thiệp động mạch vành, suy tim có phân suất tống máu < 40% 
(Chỉ định loại I).

-	 Chế độ ăn uống hợp lý: Chế độ ăn có chứa nhiều rau xanh và trái cây, ăn nhiều cá tươi, 
đặc biệt là dầu cá ít  nhất 2 lần mỗi tuần. Hạn chế sử dụng mỡ động vật  và acid béo 
bão hòa, cholesterol l < 300 mg/ngày. Giảm lượng muối ăn hàng ngày không quá 2,3 g 

Khuyeán caùo 2010 cuûa Hoäi Tim Maïch Hoïc Vieät Nam veà Döï phoøng Beänh lyù Maïch Vaønh ôû Phuï nöõ
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muối Natri mỗi ngày. Không uống rượu, bia quá 1 ly/ngày (Chỉ định loại I).
-	 Duy trì cân nặng hợp lý: Duy trì BMI từ 18,5 – 22,9 kg/m2 và vòng eo < 80 cm. (Chỉ 

định loại I).
-	 Cung cấp thêm Omega 3: bổ sung thêm mỗi ngày 850 – 1.000 mg. (Chỉ định loại IIb).
-	 Tránh căng thẳng tinh thần, stress,… 

3.2. Kiểm soát các yếu tố nguy cơ
-	 Tăng huyết áp: điều trị huyết áp tối ưu < 120/80 mmHg kết hợp với thay đổi lối sống 

như duy trì cân nặng hợp lý, tăng cường tập luyện, giảm ăn muối, hạn chế rượu bia, 
ăn nhiều rau xanh, trái cây và thực phẩm chứa ít chất béo (Chỉ định loại I).

-	 Thuốc điều trị Tăng huyết áp được lựa chọn hàng đầu là nhóm thuốc lợi tiểu Thiazide. 
Các nhóm thuốc khác như chẹn Beta giao cảm, ức chế men chuyển, chẹn thụ thể 
AT1,… được lựa chọn cho những trường hợp có nhiều yếu tố nguy cơ (Chỉ định loại 
I).

-	 Kiểm soát mỡ và cholesterol máu: Phụ nữ nên giữ lượng mỡ trong máu ổn định: 
LDL-C <100 mg/dl; HDL-C >50 mg/dl; triglyceride <150 mg/dl. (Chỉ định loại I).

-	 Điều chỉnh mỡ máu ổn định cần kết hợp thay đổi lối sống lành mạnh với thuốc giảm 
mỡ máu.

-	 Kiểm soát đường máu: Dùng thuốc hạ đường máu kết hợp thay đổi lối sống lành 
mạnh, mục tiêu đạt HbA1C <7%.

3.3. Sử dụng thuốc
-	 Aspirin: liều thấp 75-325 mg/ngày cho bệnh nhân có nguy cơ cao (không có chống 

chỉ định dùng aspirin) (Chỉ định loại I).
-	 Những phụ nữ  ≥ 65 tuổi có thể điều trị aspirin 81-100 mg/ngày để dự phòng đột quỵ, 

nhồi máu cơ tim nhưng cũng có thể gặp biến chứng chảy máu tiêu hóa hay xuất huyết 
não. Những phụ nữ  <65 tuổi, không có yếu tố nguy cơ thì không cần thiết điều trị dự 
phòng tắc mạch bằng aspirin (Chỉ định loại IIb).

-	 Nhóm chẹn Bêta: Nên dùng cho bệnh nhân sau nhồi máu cơ tim, hội chứng mạch 
vành cấp, suy giảm chức năng thất trái (trừ khi có chống chỉ định dùng chẹn Bêta). 
(Chỉ định loại I).

-	 Nhóm ƯCMC/Chẹn AT1: Nên dùng cho bệnh nhân sau NMCT (nếu không có chống 
chỉ định), đặc biệt ở phụ nữ có bằng chứng lâm sàng suy tim, phân suất tống máu 
≤40%, hay có đái tháo đường. Nếu bệnh nhân dùng ƯCMC mà có tác dụng phụ nhiều 
thì thay thế bằng nhóm chẹn AT1.

-	 Kháng Aldosterone: Nên dùng kết hợp với ƯCMC, chẹn Bêta cho bệnh nhân sau 
NMCT có triệu chứng suy tim với phân suất tống máu giảm ≤40% (Không dùng khi 
có chống chỉ định như: suy thận, tăng Kali máu (Chỉ định loại I).

3.4. Không dùng các thuốc dự phòng bệnh mạch vành ở phụ nữ
-	 Hormon liệu pháp trong giai đoạn tiền mãn kinh không dùng để phòng bệnh lý tim 

mạch tiên phát hay thứ phát (Chỉ định loại III).
-	 Các thuốc chống hình thành gốc tự do như: Vitamin E, C, beta carotene,… không 

dùng để phòng bệnh lý tim mạch tiên phát hay thứ phát. (Chỉ định loại III).
-	 Acid Folic: kết hợp với B6 hay B12 hoặc đơn độc không nên dùng để dự phòng bệnh 

lý tim mạch tiên phát hay thứ phát (Chỉ định loại III).
-	 Không dùng Aspirin dự phòng NMCT cho phụ nữ  khỏe mạnh < 65 tuổi.
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ĐÁNH GIÁ NGUY CƠ TIM MẠCH:
Tiền sử gia đình.
Triệu chứng bệnh lý tim mạch.
Khám lâm sàng bao gồm: HA, BMI, vòng eo.
Xét nghiệm: đường máu và mỡ máu.
Sàng lọc bệnh lý tim mạch ở phụ nữ 

THỰC HIỆN THAY ĐỔI LỐI SỐNG (Chỉ định loại I)
Không hút thuốc lá.
Chế độ ăn uống hợp lý, lành mạnh.
Tập luyện thể dục thể thao thường xuyên.
Kiểm soát cân nặng.

NGƯỜI CÓ NGUY CƠ CAO?
Bệnh lý động mạch vành
Đột quỵ
Bệnh mạch  ngoại biên.
Phình động mạch chủ bụng.
Đái tháo đường type 2.
Suy thận mạn.

Có Không

Biến cố tim mạch gần đây, hoặc suy tim?

Có Không

Phục hồi 
chức năng

Chỉ định loại I:
Kiểm soát huyết áp.
Giảm LDL – C <100mg/dl
Aspirin
Chẹn Bêta
ƯCMC/ARB
Kiểm soát đường máu.
Lợi tiểu kháng Aldosterone

Chỉ định loại I:
Kiểm soát huyết áp
Kiểm soát LDL – C

Chỉ định loại II:
Giảm LDL-C <70mg/dl ở phụ nữ 
có nguy cơ cao.
Điều trị tăng HDL-C
Omega-3

Chỉ định loại II
Tăng HDL-C và giảm triglyceride.
Aspirin
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Bệnh tim bẩm sinh (BTBS) có tần suất khoảng 8/1000 trẻ ra đời còn sống. Hầu hết trẻ bị 
BTBS cần điều trị phẫu thuật, một số rất ít dù không phẫu thuật có thể sống tới tuổi trưởng thành. 
Phẫu thuật BTBS đạt nhiều tiến bộ từ cuối thế kỷ 20, tuy nhiên vẫn còn tồn tại nhiều vấn đề. Hơn 
nữa, dù được phẫu thuật triệt để, các bệnh nhân BTBS vẫn cần được chăm sóc và điều trị bởi bác sĩ 
chuyên khoa suốt đời. Do đó hình thành một chuyên khoa sâu: Bệnh Tim Bẩm Sinh ở Người Lớn.

Phúc trình của hội nghị Bethesda lần thứ 32 cho thấy vào năm 2000, có 850.000 người lớn 
có BTBS tại Hoa Kỳ [1] [2]. Tại Việt Nam, phẫu thuật triệt để BTBS phát triển nhiều từ đầu thập 
niên 90. Tới nay cả nước có hàng chục trung tâm chẩn đoán và điều trị BTBS. Mỗi năm, chỉ nếu 
tính có 1 triệu trẻ ra đời còn sống, sẽ có ít nhất 8.000 trẻ BTBS cần được thầy thuốc chăm sóc.

KHUYẾN CÁO 2010 CỦA HỘI TIM MẠCH HỌC 
VIỆT NAM VỀ XỬ TRÍ 

BỆNH TIM BẨM SINH Ở NGƯỜI LỚN
Trưởng tiểu ban: PGS.TS. Phạm Nguyễn Vinh – Đại học Y khoa Phạm Ngọc Thạch - 
	 Bệnh viện Tim Tâm Đức 

Thư ký: 	 TS.BS. Nguyễn Lân Hiếu – Viện Tim Mạch Việt Nam
Các ủy viên:
	 GS.TS. Phạm Gia Khải – Viện Tim Mạch Việt Nam	
	 GS.TS. Nguyễn Lân Việt – Viện Tim Mạch Việt Nam	
	 GS.TS. Thạch Nguyễn – St Mary Medical Center (USA)	
	 PGS.TS. Châu Ngọc Hoa – Đại học Y Dược Thành phố Hồ Chí Minh	
	 GS.TS. Hoàng Trọng Kim – Đại học Y Dược Thành phố Hồ Chí Minh	
	 PGS.TS. Vũ Minh Phúc – Đại học Y Dược Thành phố Hồ Chí Minh	
	 GS.TS. Huỳnh Văn Minh – Đại học Y Huế	
	 TS.BS. Nguyễn Văn Phan – Viện Tim Thành phố Hồ Chí Minh	
	 TS.BS. Đỗ Quang Huân – Viện Tim Thành phố Hồ Chí Minh
	 TS.BS. Nguyễn Minh Trí Viên – Viện Tim Thành phố Hồ Chí Minh
	 ThS.BS. Huỳnh Ngọc Thiện – Viện Tim Thành phố Hồ Chí Minh
	 ThS.BS. Lê Kim Tuyến – Viện Tim Thành phố Hồ Chí Minh
	 BS. Đỗ Văn Bửu Đan – Bệnh viện Tim Tâm Đức
	 BS. Huỳnh Thanh Kiều – Bệnh viện Tim Tâm Đức
	 BS. Trần Vũ Minh Thư – Bệnh viện Tim Tâm Đức
	 BS. Vũ Năng Phúc – Bệnh viện Tim Tâm Đức
	 BS. Từ Ngọc Thủy Hiền – Bệnh viện Tim Tâm Đức
	 BS. Trần Vũ Minh Thư – Bệnh viện Tim Tâm Đức
	 BS. Vũ Năng Phúc – Bệnh viện Tim Tâm Đức
	 BS. Từ Ngọc Thủy Hiền – Bệnh viện Tim Tâm Đức
	 BS. Lê Thị Đẹp – Viện Tim Thành phố Hồ Chí Minh
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BTBS ở người lớn có thể gặp trong các trường hợp sau: [3]
-	 Bệnh nhân BTBS đã được phẫu thuật từ nhỏ, tuy nhiên vẫn cần được chăm sóc nội ngoại 

khoa ở tuổi trưởng thành.
-	 Bệnh nhân BTBS chưa được phẫu thuật, cần khảo sát về chỉ định điều trị nội ngoại khoa
-	 Bệnh nhân BTBS không thể phẫu thuật cần chăm sóc nội khoa suốt đời. 

Do đó các vấn đề cần được quan tâm theo dõi đối với BTBS ở người lớn bao gồm:
1. Theo dõi các vấn đề ngoài tim ở bệnh nhân BTBS ổn định

a.	 Phòng ngừa viêm nội tâm mạc
b.	 Phẫu thuật ngoài tim
c.	 Biến chứng khi thai nghén và dùng các biện pháp tránh thai
d.	 Hướng dẫn hoạt động thể lực và thể thao

2. Theo dõi tiến triển bệnh lý và phát hiện các biến chứng
a.	 Giãn và rối loạn chức năng thất phải
b.	 Tăng tuần hoàn phổi và tăng áp động mạch phổi
c.	 Rối loạn nhịp nhĩ và nhịp thất
d.	 Rối loạn và suy chức năng thất trái
e.	 Đột tử
f.	 Đa hồng cầu và tăng độ nhớt máu do tím

3. Theo dõi sau phẫu thuật sửa chữa
a.	 Tổn thương tồn tại sau phẫu thuật: hở van động mạch phổi, hở van động mạch 

chủ, hở van hai lá đáng kể, tắc nghẽn đường ra thất phải, thất trái đáng kể
b.	 Van và các ống nhân tạo
c.	 Phẫu thuật sửa chữa tim một thất: không lỗ van ba lá, tim một thất kèm không lỗ 

van động mạch chủ
d.	 Sửa chữa hai tâm thất, dùng thất kiểu thất phải làm tâm thất hệ thống: hoán vị đại 

động mạch kiểu D với màng ngăn nhĩ, hoán vị đại động mạch kiểu L
e.	 Các vấn đề của mạch vành sau phẫu thuật chuyển động mạch trong bệnh lý hoán 

vị đại động mạch
4. Các vấn đề về kinh tế và xã hội

a.	 Nghề nghiệp		
b.	 Bảo hiểm sức khỏe
c.	 Bảo hiểm nhân thọ

Nhận thấy tầm quan trọng của sự cần thiết có một hướng dẫn chung cho các bác sĩ tim mạch, 
bác sĩ đa khoa và các bác sĩ, nhân viên y tế chăm sóc bệnh nhân tim bẩm sinh ở người lớn; Hội 
Tim Mạch Việt Nam thống nhất soạn thảo một khuyến cáo phù hợp với y khoa thế giới áp dụng 
được trong hoàn cảnh Việt Nam. Khuyến cáo này có tham khảo khuyến cáo 2008 của Hội Tim 
Mạch Mỹ và khuyến cáo 2010 của Hội Tim Mạch Châu Âu cùng một số ý kiến chuyên gia, y văn 
liên quan đến chẩn đoán và điều trị, theo dõi lâu dài bệnh tim bẩm sinh người lớn.
      
Khuyến cáo này được thực hiện dựa trên nguyên tắc chung về phân độ chỉ định và mức chứng cứ 
sau:
               
Chỉ định:

	Loại I:  
•	 Lợi >>> Nguy cơ
•	 PHẢI THỰC HIỆN (thủ thuật/điều trị)
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	Loại IIa:
•	 Lợi >> Nguy cơ
•	 NÊN THỰC HIỆN

	Loại IIb: 
•	 Lợi ≥ Nguy cơ
•	 CÓ THỂ THỰC HIỆN

	Loại III:  
•	 Nguy cơ ≥ Lợi
•	 KHÔNG THỰC HIỆN                  

Mức chứng cứ:
	A: Dữ kiện từ nhiều nghiên cứu lâm sàng phân phối ngẫu nhiên hay nghiên cứu phân 

tích gộp
	B: Dữ kiện từ một nghiên cứu ngẫu nhiên hay nhiều nghiên cứu không ngẫu nhiên
	C: Đồng thuận/chuyên gia; trường hợp lâm sàng; điều trị chuẩn

1. THÔNG LIÊN NHĨ
Thông liên nhĩ (TLN) lỗ thứ phát chỉ có tần suất 7% trong các BTBS ở trẻ em [4], nhưng lại 

lên đến 30-40% BTBS ở người lớn [5]. Có 4 thể TLN: TLN lỗ tiên phát (15%), TLN lỗ thứ phát 
(75%), TLN kiểu xoang tĩnh mạch (# 10%), TLN kiểu xoang vành.

-	 Các biến chứng của TLN chưa phẫu thuật bao gồm: Tăng áp động mạch phổi (ĐMP), suy 
tim phải, rung nhĩ hoặc cuồng nhĩ và tai biến mạch máu não.

-	 TLN lỗ nhỏ với dòng chảy thông ít (tỉ lệ lưu lượng mạch phổi trên lưu lượng mạch hệ 
thống dưới 1,5) không cần phẫu thuật.

-	 Nên phẫu thuật TLN trước 25 tuổi và trước khi áp lực ĐMP tâm thu trên 40 mmHg [6] chỉ 
định còn phẫu thuật được hay không dựa vào áp lực ĐMP, sức cản mạch phổi và tỉ lệ lưu 
lượng máu qua phổi (Qp) trên lưu lượng máu hệ thống (Qs).

-	 Ở bệnh nhân đã phẫu thuật TLN, cần theo dõi áp lực ĐMP và biến chứng loạn nhịp nhĩ
-	 Không cần phòng ngừa viêm nội mạc nhiễm trùng trên bệnh nhân TLN đơn thuần. 
Hiện nay kỹ thuật đóng TLN lỗ thứ phát bằng dụng cụ (TD: dụng cụ Amplatzer) giúp bít lỗ 

thông mà không cần phẫu thuật.
Các phương tiện cận lâm sàng thường được sử dụng giúp chẩn đoán và có chỉ định điều trị 

TLN bao gồm: ECG, X quang ngực thẳng, siêu âm tim, ảnh cộng hưởng từ và trắc nghiệm gắng 
sức. Trắc nghiệm gắng sức bằng thảm lăn hay xe đạp được thực hiện khi triệu chứng cơ năng 
không phù hợp với khám lâm sàng hoặc khi cần dữ kiện về sự thay đổi độ bão hòa oxy ở bệnh 
nhân TLN có kèm tăng áp động mạch phổi.

1.1. Khuyến cáo về lượng định bệnh nhân TLN chưa được phẫu thuật
Loại I

-	 TLN cần được khảo sát bằng phương tiện chẩn đoán hình ảnh giúp chứng minh 
dòng chảy qua lỗ thông (Mức chứng cứ: C)

Loại IIa
-	 Trắc nghiệm gắng sức cần thiết khi có nghịch lý giữa triệu chứng cơ năng và dữ 

kiện lâm sàng hoặc khi cần lượng định độ bão hòa ôxy trên bệnh nhân có kèm 
tăng áp động mạch phổi (Mức chứng cứ: C)

-	 Thông tim cần thiết để loại trừ bệnh động mạch vành ở bệnh nhân có nguy cơ vì 
tuổi hay yếu tố khác (Mức chứng cứ: B)
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Loại III
-	 Không thực hiện trắc nghiệm gắng sức (TNGS) ở bệnh nhân TLN có tăng áp 

động mạch phổi nặng (Mức chứng cứ: A)
Tăng áp ĐMP nặng khi áp lực ĐMP cao hơn 2/3 áp lực mạch hệ thống.

1.2. Khuyến cáo về điều trị can thiệp và phẫu thuật
Loại I 

-	 Đóng TLN bằng can thiệp hay phẫu thuật khi TLN dẫn đến lớn nhĩ phải và thất 
phải dù có hay không triệu chứng cơ năng (Mức chứng cứ: B)

Loại III
-	 Không đóng TLN có tăng áp ĐMP nặng không cải thiện qua trắc nghiệm vận 

mạch khi thông tim  (ôxy, prostaglandins) và không chứng cứ còn dòng chảy 
thông trái phải (Mức chứng cứ: B)

1.3. Khuyến cáo về theo dõi sau điều trị can thiệp hoặc phẫu thuật TLN
Loại I

-	 Sốt, mệt mỏi, ói mửa, đau ngực hoặc đau bụng xảy ra sớm sau phẫu thuật có 
thể do chèn ép tim cấp của hội chứng sau xẻ màng tim (post pericardiotomy 
syndrome), cần được siêu âm tim ngay.

-	 Bệnh nhân người lớn được phẫu thuật TLN, cần theo dõi hằng năm:
a.	 Tăng áp động mạch phổi (Mức chứng cứ: C)
b.	 Loạn nhịp nhĩ (Mức chứng cứ: C)
c.	 Rối loạn chức năng thất phải hoặc thất trái (Mức chứng cứ: C)
d.	 Tổn thương van tim hoặc cấu trúc tim khác phối hợp (Mức chứng cứ: C)

-	 Bệnh nhân được đóng TLN bằng dụng cụ: khảo sát sự dịch chuyển, xói mòn 
dụng cụ hoặc biến chứng khác vào tháng thứ 3, 6, 12 và mỗi năm sau đó (Mức 
chứng cứ: C)

-	 Dụng cụ bị xói mòn (erosion) có thể biểu hiện bằng đau ngực hoặc ngất, cần 
được khảo sát khẩn cấp (Mức chứng cứ: C)

Hình 1. Các vị trí Thông liên thất
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Bảng 1. Các điểm chính cần khảo sát và theo dõi TLN ở người lớn (TL 7)

Trước điều trị Sau điều trị
-	 Triệu chứng cơ năng:

•	 Khó thở
•	 Mệt
•	 Gắng sức kém
•	 Hồi hộp
•	 Ngất

-	 Lượng định dòng chảy thông
•	 Quá tải thể tích thất phải/siêu âm tim
•	 Tăng tuần hoàn phổi chủ động/X quang 

ngực
-	 Vị trí và bờ lỗ thông

•	 TLN lỗ thứ 2
•	 TLN lỗ thứ 1
•	 TLN xoang tĩnh mạch
•	 TLN xoang vành

-	 Tổn thương phối hợp
•	 Chẻ (kẽ) van 2 lá
•	 Hẹp van động mạch phổi
•	 Bất thường tĩnh mạch phổi
•	 Sa van 2 lá
•	 Tồn tại tĩnh mạch chủ trên trái
•	 Bệnh động mạch vành phối hợp
-	 Áp lực động mạch phổi
•	 Khảo sát qua dòng hở 3 lá
•	 Vách liên thất dẹt vào kỳ tâm thu

-	 Loạn nhịp tim
•	 Rung nhĩ
•	 Cuồng nhĩ
•	 Nhịp nhanh kịch phát trên thất
•	 Hội chứng suy nút xoang
•	 Blốc tim

-	 Thuyên tắc ngược dòng: cần tránh bằng 
cách:
•	 Tránh ứ trệ tĩnh mạch
•	 Đường truyền tĩnh mạch có màng lọc
•	 Không để catheter lâu

-	 Sau phẫu thuật
•	 Co thắt/tràn dịch màng tim
•	 Dòng chảy thông tồn lưu
•	 Rối loạn chức năng tâm thu và tâm 

trương thất phải
•	 Áp lực động mạch phổi
•	 Hở 2 lá
•	 Hẹp tĩnh mạch phổi hoặc hẹp tĩnh mạch 

chủ (TLN xoang tĩnh mạch)
•	 Loạn nhịp tim
•	 Hở van 3 lá

-	 Sau can thiệp qua catheter
•	 Dụng cụ không ngay hướng
•	 Thuyên tắc dụng cụ
•	 Dụng cụ làm xói mòn vách liên nhĩ hoặc 

động mạch chủ
•	 Dụng cụ tác động đến các cấu trúc bên 

cạnh: van nhĩ thất, xoang vành, tĩnh mạch 
chủ trên, tĩnh mạch phổi, động mạch chủ

•	 Huyết khối gắn vào dụng cụ
•	 Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng trong 6 

tháng đầu hoặc do lỗ thông tồn lưu
•	 Dòng chảy thông tồn lưu

2. THÔNG LIÊN THẤT
Thông liên thất (TLT) là BTBS có tần suất cao nhất lúc sinh [8], khoảng 3-3,5/1.000 trẻ 

ra đời còn sống. Có 4 kiểu giải phẫu học TLT. Do có nhiều tên gọi khác nhau, các kiểu nên 
được xếp là kiểu 1,2, 3, 4. Bảng 2 tóm tắt các kiểu và tên thường gọi.

TLT là BTBS có tần suất cao nhất ở trẻ em. Ở người lớn thường ít gặp hơn vì hầu hết các 
bệnh nhân TLT cần phẫu thuật sớm để tránh biến chứng phức hợp Eisenmenger.
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Các biến chứng của TLT chưa phẫu thuật bao gồm: tăng áp ĐMP, suy tim trái, viêm nội 
tâm mạc nhiễm trùng, hở van ĐMC.

Chỉ định phẫu thuật TLT dựa vào áp lực ĐMP và triệu chứng suy tim trái.
Ở người lớn có TLT lỗ nhỏ với áp lực động mạch phổi (ALĐMP) bình thường và Qp/Qs 

< 1,3 không cần phẫu thuật, nguy cơ về huyết động và viêm nội tâm mạc nhiễm trùng ít hơn 
rủi ro của phẫu thuật. Nếu Qp/Qs trong khoảng 1,3-1,5, cần cân nhắc từng trường hợp. Nếu 
Qp/Qs > 1,5 và tỉ lệ ALĐMP/ALMHT ≤ 0,5 cần phẫu thuật.(ALMHT: áp lực mạch hệ thống)

Người lớn có TLT lỗ lớn với ALĐMP/ALMHT > 0,75 nhưng Qp/Qs thấp do sức cản 
mạch phổi cao trên 7 đơn vị/m2 không nên phẫu thuật. Nguy cơ tử vong sớm và tử vong muộn 
sau phẫu thuật cao, đồng thời ALĐMP còn cao sau phẫu thuật [10].

Sinh thiết phổi không giúp giải quyết được chỉ định phẫu thuật ở các trường hợp này [11].
Một số di chứng hoặc biến chứng sau mổ có thể là :

-	 Thông liên thất còn sót lại
-	 Blốc nhánh phải
-	 Loạn nhịp nhĩ, loạn nhịp thất
-	 Tăng áp ĐMP còn tồn tại (trường hợp mổ chậm)

Bảng 2. Định danh mới TLT [TL 4)

KIỂU TLT ĐỒNG NGHĨA ĐẶC TÍNH
Kiểu 1 -	 TLT vách chóp

-	 TLT dưới ĐMP
-	 TLT vùng phễu
-	 TLT trên mào
-	 TLT phạm cả hai cạnh động 

mạch

-	 Nằm bên dưới van bán 
nguyệt trong vách chóp 
hoặc vách buồng tống

Kiểu 2 -	 TLT quanh màng
-	 TLT cạnh màng
-	 TLT vách chóp thất

-	 Tương hợp với vách màng
-	 Bao quanh bởi van nhĩ thất, 

không bao gồm kiểu 3 TLT
-	 Có thể lan tới buồng nhận 

hay buồng tống
Kiểu 3 -	 TLT buồng nhận

-	 Kiểu kênh nhĩ thất
-	 Buồng nhận VLT ngay dưới 

bộ máy van nhĩ thất
Kiểu 4 -	 TLT vách cơ -	 Hoàn toàn bao quanh bởi 

cơ
-	 Có thể giữa vách cơ; phía 

mỏm, phía sau hoặc phía 
trước của vách cơ

-	 Có thể có nhiều lỗ thông
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Bảng 3. Các điểm chính cần theo dõi bệnh nhân TLT người lớn

Chưa được điều trị hoặc đã phẫu thuật 
hay đã can thiệp

Đã phẫu thuật/ hoặc đóng bằng can 
thiệp

-	 Phát triển Hở van ĐMC
-	 Khảo sát bệnh ĐMV kết hợp
-	 Phát triển hở van 3 lá
-	 Khảo sát mức độ dòng chảy thông trái 

phải
-	 Rối loạn chức năng thất trái
-	 Phát triển hẹp dưới van ĐMP (thường do 

thất phải hai buồng)
-	 Phát triển hẹp kín đáo dưới van ĐMC

-	 Mức độ dòng chảy thông (shunt) tồn lưu 
của TLT

-	 Phát triển loạn nhịp tim, blốc tim
-	 Biến chứng huyết khối thuyên tắc 

2.1. Khuyến cáo sử dụng thông tim trong chẩn đoán TLT
Loại II a: Thông tim/TLT người lớn khi dữ kiện cận lâm sàng khác không đủ kết luận 
hoặc cần tìm thêm thông tin.

a.	 Lượng định dòng chảy thông (Mức chứng cứ: B)
b.	 Khảo sát áp lực và sức cản động mạch phổi. Trắc nghiệm bằng dãn mạch với 

TAĐMP (Mức chứng cứ: B)
c.	 Lượng định tổn thương phối hợp như hở van ĐMC, thất phải hai buồng (Mức 

chứng cứ: C)
d.	 Xác định TLT nhiều lỗ (Mức chứng cứ: C)
e.	 Chụp ĐMV trên bệnh nhân TLT người lớn có nguy cơ bệnh ĐMV (Mức chứng 

cứ: C)
f.	 Giải phẫu học TLT, đặc biệt ở bệnh nhân cần đóng bằng dụng cụ

2.2. Khuyến cáo về điều trị nội khoa TLT
Loại II b: Điều trị bằng thuốc dãn mạch phổi (sildenafil, tadalafil, bosentan...)bệnh 
nhân TLT người lớn có tăng áp ĐMP nặng và tiến triển (Mức chứng cứ: B)
 
2.3. Khuyến cáo về phẫu thuật TLT
Loại I

a.	 Chỉ định đóng TLT khi Qp/Qs ≥ 2 và có chứng cớ tăng tải thể tích thất trái 
(Mức chứng cứ: B)

b.	 Đóng tất cả TLT có tiền sử viêm nội tâm mạc nhiễm trùng (Mức chứng cứ: C
Loại IIa

a.	 Đóng TLT có dòng chảy thông trái phải rõ kèm Qp/Qs > 1,5 và ALĐMP < 2/3 
ALMHT kèm sức cản mạch phổi < 2/3 sức cản mạch hệ thống (Mức chứng 
cứ: B)

b.	 Đóng TLT có dòng chảy thông trái phải rõ kèm Qp/Qs > 1,5 và có dấu suy tim 
tâm thu thất trái hoặc suy tim tâm trương thất trái
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2.4. Khuyến cáo về đóng TLT bằng can thiệp
Loại IIb
-	 Cân nhắc đóng TLT vùng cơ bằng dụng cụ, khi:

-	 Lỗ thông nằm xa van 3 lá và van ĐMC, có buồng thất trái dãn rộng, có tăng 
áp ĐMP (Mức chứng cứ: C)

2.5. Khuyến cáo về theo dõi bệnh nhânTLT đã phẫu thuật hoặc đóng bằng dụng cụ
Loại I

a.	 Người lớn TLT đã điều trị, còn dòng chảy thông tồn lưu hoặc TAĐMP, hở van 
ĐMC hoặc nghẽn đường ra thất phải hoặc nghẽn đường ra thất trái, cần theo 
dõi mỗi năm bởi chuyên gia (Mức chứng cứ: C)

b.	 Người lớn TLT đã đóng bằng dụng cụ cần được theo dõi mỗi năm (Mức chứng cứ: C)

3. KÊNH NHĨ THẤT (Thông sàn nhĩ thất, khiếm khuyết gối nội mạc tim)
Kênh nhĩ thất (KNT) có hai thể: kênh nhĩ thất toàn phần và kênh nhĩ thất bán phần. Có 

một số tác giả còn nêu thêm kênh nhĩ thất thể trung gian. Hầu hết kênh nhĩ thất thể toàn phần 
(75%) phối hợp với hội chứng Down. Chỉ 10% kênh nhĩ thất bán phần có kèm hội chứng 
Down. Biến đổi giải phẫu học của kênh nhĩ thất toàn phần bao gồm: thông liên nhĩ lỗ tiên 
phát, thông liên thất buồng nhận, một vòng van và một van nhĩ thất độc nhất; hở van nhĩ thất 
độc nhất thường nặng. Kênh nhĩ thất bán phần bao gồm thông liên nhĩ lỗ tiên phát, không có 
TLT, hai vòng van và hai van nhĩ thất trái và phải; thường có thêm chẻ van nhĩ thất dẫn đến 
hở van từ nhẹ đến nặng vừa.

Kênh nhĩ thất toàn phần thường cần được điều trị phẫu thuật sớm, trước 1 tuổi, để tránh 
biến chứng Eisenmenger (dòng chảy thông đảo ngược do tăng áp động mạch phổi cơ học cao 
hơn áp lực mạch hệ thống).

Chẩn đoán kênh nhĩ thất cần khám nghiệm lâm sàng, ECG, X quang ngực, siêu âm tim 
qua thành ngực; đôi khi cần ảnh cộng hưởng từ và thông tim. Ảnh cộng hưởng từ cần thiết 
khi cần lượng định giải phẫu học của hệ động mạch, hệ tĩnh mạch khi có tổn thương phối hợp. 
Chỉ định thông tim trong KNT thuộc loại IIa khi cần thiết khảo sát áp lực ĐMP và kháng lực 
mạch máu phổi [7]

3.1. Khuyến cáo về thông tim/KNT
Loại IIa
-	 Thông tim cần thiết khi cần khảo sát áp lực ĐMP và làm trắc nghiệm vận mạch 

(nitric oxide, O2, iloprost) (Mức chứng cứ: B)

3.2. Khuyến cáo về điều trị nội
Hầu hết bệnh nhân không cần điều trị nội. Sử dụng UCMC và/hoặc lợi tiểu khi 

bệnh nhân có hở van nhĩ thất kèm suy tim mạn có triệu chứng.

3.3. Khuyến cáo về điều trị phẫu thuật
Loại I

a.	 Phẫu thuật viên cần được huấn luyện chuyên sâu về BTBS (Mức chứng cứ: 
C)

b.	 Cần phẫu thuật lại bệnh nhân người lớn kênh nhĩ thất đã phẫu thuật, khi có 
các chỉ định:
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-	 Có triệu chứng cơ năng do tổn thương van nhĩ thất hoặc loạn nhịp nhĩ 
hoặc thất, hoặc thất trái ngày càng dãn hoặc chức năng thất trái giảm 
(Mức chứng cứ: B)

-	 Nghẽn đường ra thất trái, độ chênh áp tối đa > 70 mmHg hoặc trung bình 
> 50 mmHg hoặc có độ chênh < 50 mmHg nhưng có kèm hở van 2 lá nặng 
hoặc hở van ĐMC nặng (Mức chứng cứ: B)

-	 TLN hoặc TLT tồn lưu hoặc tái phát có dòng chảy thông trái phải có ý 
nghĩa.

3.4. Khuyến cáo về thai kỳ
Loại I

a.	 Tất cả phụ nữ có tiền sử kênh nhĩ thất cần được khảo sát siêu âm tim về tổn 
thương còn tồn lưu ảnh hưởng huyết động có thể có hại cho thai nhi (Mức 
chứng cứ: C)

b.	 Cần bàn về nguy cơ của thai kỳ và biện pháp phòng tránh với phụ nữ bệnh 
kênh nhĩ thất có kèm hội chứng Down (Mức chứng cứ: C)

4. CÒN ỐNG ĐỘNG MẠCH
Tần suất bệnh nhân còn ống động mạch vào khoảng 1 trên 2.000 trẻ ra đời còn sống hoặc 

10% tổng số các BTBS [12]. Giống như TLT, bệnh nhân còn ống động mạch cần phẫu thuật 
trước khi biến  chứng tăng áp ĐMP cơ học làm dòng chảy thông đổi chiều từ phải sang trái 
(Eisenmenger).

Các biến chứng của còn ống động mạch bao gồm:
-	 Suy tim trái
-	 Tăng áp ĐMP
-	 Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng
-	 Vôi hóa thành ống động mạch, bắt đầu từ phía ĐMC

Hình 3. Còn ống động mạch
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Tất cả bệnh nhân còn ống động mạch cần phẫu thuật, ngoại trừ ống động mạch nhỏ, 
không nghe âm thổi kèm áp lực ĐMP bình thường [13].

Ở bệnh nhân người lớn nguy cơ vôi hóa ống động mạch và bệnh mạch máu phổi tắc 
nghẽn rất cao. Trường hợp sức cản mạch phổi thấp hơn, nhưng ống động mạch ngắn và vôi 
hóa nhiều, cần phẫu thuật tim hở [15] (tránh vỡ ống động mạch khi kẹp trong phẫu thuật tim 
kín) hoặc phẫu thuật tim kín có hạ huyết áp chỉ huy. Kỹ thuật đóng ống động mạch qua thông 
tim bằng vòng xoắn (coil) hoặc bằng dụng cụ Amplatzer giúp điều trị còn ống động mạch 
không qua phẫu thuật. Kỹ thuật này được đặc biệt chỉ định cho trường hợp ống động mạch 
bị vôi hóa.

Các biến chứng trong, sau phẫu thuật còn ống động mạch bao gồm :
-	 Túi phình giả ống động mạch (ductal false aneurysm) sau phẫu thuật biểu hiện bằng khối 

u trung thất trái thấy được ở phim lồng ngực
-	 Liệt cơ hoành do cắt đứt thần kinh hoành
-	 Liệt dây âm thanh
-	 Tăng áp ĐMP còn tồn tại (do chỉ định phẫu thuật chậm)
-	 Tràn dịch màng phổi dưỡng chấp 

Khuyến cáo về điều trị nội khoa:
Loại I

Theo dõi định kỳ còn ÔĐM nhỏ, không dấu hiệu tăng tải thể tích tim  trái   (Mức 
chứng cứ: C)

Khuyến cáo về đóng ống động mạch:
Loại I

a.	 Đóng ỐĐM bằng thông tim hoặc qua phẫu thuật, trong các chỉ định:
-	 Nhĩ trái và/ hoặc thất trái dãn hoặc có tăng áp động mạch phổi hoặc có 

dòng chảy thông trái phải rõ (Mức chứng cứ: C)
-	 Có tiền sử viêm nội tâm mạc nhiễm trùng/ còn ống động mạch (Mức 

chứng cứ: C)
b.	 Ống động mạch vôi hóa nên được đóng bằng dụng cụ (Mức chứng cứ: C)
c.	 Cần phẫu thuật khi ống động mạch quá lớn (Mức chứng cứ: C) hoặc ống 

động mạch xoắn vặn ngăn cản đóng bằng dụng cụ (Mức chứng cứ: B)
Loại IIa

a.	 Đóng ÔĐM nhỏ không triệu chứng cơ năng bằng dụng cụ (Mức chứng cứ: C)
b.	 Đóng ÔĐM ở bệnh nhân có tăng áp ĐMP nhưng dòng chảy thông trái phải rõ 

(Mức chứng cứ: C)

5. TỔN THƯƠNG TẮC NGHẼN TIM TRÁI: BỆNH VAN ĐMC, HẸP DƯỚI VAN, 
HẸP TRÊN VAN, HẸP EO ĐMC, RỐI LOẠN ĐỘNG MẠCH CHỦ LÊN KẾT HỢP

5.1. Một vài định nghĩa
Van ĐMC hai mảnh là dị tật tim bẩm sinh có tần suất cao nhất, 1-2% dân chúng. Dị tật 

này sẽ dẫn đến hẹp hoặc hở van ĐMC vào tuổi trung niên.
Theo định nghĩa của ACC/AHA 2006, hẹp van ĐMC nhẹ khi diện tích mở van > 1,5 cm2, 

độ chênh áp lực trung bình < 25 mmHg, độ chênh áp lực tối đa < 36 mmHg; hẹp nặng vừa 
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khi diện tích mở van từ 1 cm2 đến 1,5 cm2, độ chênh áp lực trung bình từ 25-40 mmHg và độ 
chênh áp lực tối đa từ 36 mmHg đến 64 mmHg; hẹp nặng khi diện tích mở van < 1 cm2, độ 
chênh áp trung bình > 40 mmHg và độ chênh áp tối đa > 64 mmHg [12]

Các tổn thương thường phối hợp với van ĐMC hai mảnh bao gồm hẹp dưới van ĐMC, 
van 2 lá hình dù, thông liên thất, còn ống động mạch hoặc hẹp eo ĐMC kèm giảm sản cung 
ĐMC mức độ khác nhau.

Hội chứng Shone bao gồm: van ĐMC hai mảnh, hẹp dưới van ĐMC, hẹp van ĐMC, hẹp 
eo ĐMC, van 2 lá hình dù hoặc vòng trên van 2 lá.

5.2. Khuyến cáo điều trị nội khoa nghẽn đường ra thất trái
Loại IIa

a.	 Điều trị tăng huyết áp (THA) trên bệnh nhân hẹp van ĐMC cần theo dõi kỹ áp 
lực tâm trương để tránh giảm tưới máu ĐMV (Mức chứng cứ: C)

b.	 Nên dùng chẹn bêta cho bệnh nhân van ĐMC hai mảnh kèm dãn gốc ĐMC 
(Mức chứng cứ: C)

c.	 Nên sử dụng lâu dài dãn mạch trên bệnh nhân  van ĐMC hai mảnh kèm THA, 
cần theo dõi kỹ áp lực tâm trương (Mức chứng cứ: C)

Loại IIb
Nên sử dụng statin điều trị bệnh nhân van ĐMC hai mảnh có yếu tố nguy cơ (YTNC) 
xơ vữa động mạch, nhằm giảm thoái hóa van ĐMC và XVĐM (Mức chứng cứ: C)
Loại III
-	 Không sử dụng dãn mạch điều trị lâu dài bệnh nhân hở van ĐMC nhẹ hoặc nặng 

vừa không triệu chứng cơ năng có chức năng thất trái bình thường (Mức chứng 
cứ: B)

-	 Không sử dụng dãn mạch điều trị lâu dài bệnh nhân hở van ĐMC không triệu 
chứng cơ năng, có kèm rối loạn chức năng thất trái, dự trù thay van ĐMC (Mức 
chứng cứ: B)

5.3. Khuyến cáo điều trị can thiệp hẹp van ĐMC hai mảnh ở người lớn
Loại I

Bệnh nhân người lớn,van ĐMC không vôi hóa, không kèm hở, có thể nong van 
bằng bóng:
-	 Có triệu chứng đau thắt ngực, ngất, khó thở gắng sức kèm độ chênh áp lực tối 

đa đo bằng thông tim qua van ĐMC > 50 mmHg (Mức chứng cứ: C)
-	 Bệnh nhân không triệu chứng cơ năng, nhưng có bất thường ST hoặc T ở chuyển 

đạo ngực trái trên ECG lúc nghỉ hoặc gắng sức kèm độ chênh áp lực tối đa > 60 
mmHg (Mức chứng cứ: C)

Loại III
Người trẻ và vị thành niên, không nong van ĐMC bằng bóng nếu không triệu 

chứng cơ năng, ECG không thay đổi và độ chênh áp tối đa < 40 mmHg (Mức chứng 
cứ: B)
-	 Chỉ được nong van khi diện tích mở van  ≤ 0.45 cm2/1 m2 diện tích cơ thể
-	 Chỉ nong ở trung tâm có kinh nghiệm về thủ thuật này
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5.4. Khuyến cáo phẫu thuật sửa van hoặc thay van và thay gốc động mạch chủ
Loại I

a.	 Chỉ định sửa van, thay van hoặc phẫu thuật Ross được thực hiện cho bệnh 
nhân hẹp van ĐMC nặng cần phẫu thuật bắc cầu ĐMV, phẫu thuật ĐMC hoặc 
phẫu thuật van tim khác (Mức chứng cứ: C)

b.	 Chỉ định phẫu thuật thay van ĐMC được thực hiện cho bệnh nhân hẹp van 
ĐMC nặng kèm rối loạn chức năng thất trái (PSTM < 50%) (Mức chứng cứ:  
C)

c.	 Chỉ định thay van ĐMC được thực hiện cho người trẻ bị hẹp van ĐMC nặng 
kèm:

-	 Có triệu chứng cơ năng (Mức chứng cứ: C)
-	 Xuất hiện rối loạn chức năng thất trái (PSTM < 50%) hoặc thất trái ngày 

càng dãn (Mức chứng cứ:  C)
d.	 Phẫu thuật sửa hoặc thay ĐMC lên được thực hiện ở bệnh nhân có van ĐMC 

hai mảnh khi đường kính ĐMC lên ≥ 5 cm hoặc dãn hơn với mức độ ≥ 5 mm/
mỗi năm (Mức chứng cứ: B)

Loại IIa
Nên thay van ĐMC ở bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng, không triệu chứng cơ năng và 
phân suất tống máu bình thường (> 50%), nhưng dãn thất trái nặng (đường kính TTr 
cuối tâm trương > 75 mm hoặc cuối tâm thu > 55 mm) (Mức chứng cứ: B)
Loại IIb
-	 Cân nhắc thay van ĐMC trên bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng không triệu chứng 

cơ năng kèm đáp ứng bất thường với gắng sức (Mức chứng cứ: C)

5.5. Khuyến cáo về lượng giá và theo dõi
Loại I

a.	 Cần theo dõi suốt đời bệnh nhân có bệnh van ĐMC (hẹp van hoặc hở van) 
(Mức chứng cứ: A)

b.	 Tất cả bệnh nhân có van ĐMC hai mảnh cần được chẩn đoán hình ảnh định 
kỳ- TD: siêu âm tim  (Mức chứng cứ: B)

c.	 Bệnh nhân nữ hẹp van ĐMC muốn có thai cần được khám và tư vấn trước 
(Mức chứng cứ: B)

d.	 Bệnh nhân bệnh van ĐMC bẩm sinh, cần được siêu âm tim thai vào tháng thứ 
4 hay 5 của thai kỳ để tìm dị tật tim của thai nhi (Mức chứng cứ: C)

e.	 Phụ nữ có van ĐMC hai mảnh kèm ĐMC lên dãn > 4,5 cm cần được tư vấn 
về nguy cơ cao nếu có thai (Mức chứng cứ: C)

f.	 Phụ nữ có van ĐMC hai mảnh cần được chẩn đoán blốc nhĩ thất thai nhi bằng 
siêu âm tim thai (Mức chứng cứ: B)

5.6.  Hẹp dưới van ĐMC đơn độc
Hẹp dưới van ĐMC đơn độc có thể do vòng sợi hoặc hẹp cơ sợi (fibromuscular narrow). 

Bệnh lý có thể đơn độc, có thể kết hợp với thông liên thất, kênh nhĩ thất hoặc bất thường thân 
chóp (TD: tứ chứng Fallot)
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5.6.1. Khuyến cáo về phẫu thuật
Loại I

a.	 Chỉ định phẫu thuật khi hẹp dưới van ĐMC đơn độc có độ chênh áp lực tối đa 
≥ 50 mmHg hoặc độ chênh áp lực trung bình ≥ 30 mmHg, khảo sát bằng siêu 
âm tim (Mức chứng cứ: C)

b.	 Chỉ định phẫu thuật hẹp dưới van ĐMC có độ chênh áp lực tối đa < 50 mmHg 
kèm hở van ĐMC tiến triển và đường kính thất trái cuối tâm trương ≥ 50 mm 
hoặc PSTM < 55% (Mức chứng cứ: C)

Loại IIb
-	 Cân nhắc phẫu thuật hẹp dưới van ĐMC có độ chênh áp lực tối đa < 50 mmHg 

hoặc độ chênh áp lực trung bình < 30 mmHg kèm một trong các điều kiện
a.	 Dầy thất trái (Mức chứng cứ: C)
b.	 Dự trù có thai (Mức chứng cứ: C)
c.	 Bệnh nhân dự trù tham gia thể thao nặng có ganh đua (Mức chứng cứ: C)

5.6.2. Khuyến cáo về lượng giá và theo dõi
Loại I

a.	 Bệnh nhân hẹp dưới van ĐMC cần được theo dõi suốt đời (Mức chứng cứ: C)
b.	 Bệnh nhân hẹp dưới van ĐMC chưa có chỉ định phẫu thuật cần được theo dõi 

hằng năm về mức độ hẹp, hở van ĐMC, chức năng tâm thu và tâm trương 
thất trái, độ dầy vách thất trái (Mức chứng cứ: B)

Loại IIa
Có thể làm trắc nghiệm gắng sức bệnh nhân hẹp dưới van ĐMC nhằm khảo sát 

khả năng gắng sức, triệu chứng cơ năng, thay đổi ECG hoặc loạn nhịp, mức tăng 
độ chênh áp lực qua buồng tống thất trái (Mức chứng cứ: C)

5.7. Hẹp trên van ĐMC
Hẹp trên van ĐMC thường ở ngay trên xoang valsalva và lan lên động mạch chủ một mức 

độ. Hẹp trên van ĐMC có thể dẫn đến hẹp một phần hay hoàn toàn miệng vào động mạch 
vành, giãn lớn (ectasia) hoặc phình (aneurysm) động mạch vành.

Hẹp trên van ĐMC thường thấy ở bệnh nhân có hội chứng Williams, có thể kết hợp với 
giảm sản toàn bộ ĐMC, hẹp động mạch thận, hẹp các nhánh chính của ĐMC, hẹp ĐMP đoạn 
xa.

Hội chứng Williams bao gồm dị dạng mặt (vẻ mặt tinh quái), rối loạn nhận thức và cư xử, 
bất thường khớp.

5.7.1. Khuyến cáo về khảo sát bệnh nhân hẹp trên van ĐMC chưa phẫu thuật
Loại I

a.	 Siêu âm tim qua thành ngực và/hoặc siêu âm tim qua thực quản kèm ảnh 
cộng hưởng từ hoặc chụp cắt lớp điện toán cần thực hiện nhằm khảo sát giải 
phẫu buồng tống thất trái, ĐMC lên, ĐMV, ĐMP và nhánh ĐMP (Mức chứng 
cứ: C)

b.	 Người lớn hẹp trên van ĐMC cần được khảo sát giải phẫu học và dòng chảy 
động mạch thận (Mức chứng cứ: C)

c.	 Người lớn hẹp trên van ĐMC hoặc có tiền sử hẹp trên van ĐMC cần được 
khảo sát định kỳ thiếu máu cục bộ cơ tim (Mức chứng cứ: C)
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5.7.2. Khuyến cáo về can thiệp hoặc phẫu thuật hẹp trên van ĐMC
Loại I

a.	 Cần phẫu thuật bệnh nhân hẹp trên van ĐMC có kèm triệu chứng cơ năng 
(TD: đau thắt ngực, khó thở, ngất) và/ hoặc độ chênh áp lực trung bình ≥ 50 
mmHg hoặc độ chênh áp lực tối đa ≥ 70 mmHg, khảo sát bằng siêu âm (Mức 
chứng cứ: B)

b.	 Cần phẫu thuật bệnh nhân hẹp trên van ĐMC có mức độ nghẽn thấp hơn, 
nhưng có kèm :

•	 Triệu chứng cơ năng (Mức chứng cứ: B)
•	 Dầy thất trái (Mức chứng cứ: C)
•	 Dự trù có thai hoặc cần gắng sức nặng (Mức chứng cứ: C)
•	 Rối loạn chức năng thất trái (Mức chứng cứ: C)

c.	 Can thiệp động mạch vành trên bệnh nhân có hẹp trên van ĐMC cần được 
thực hiện ở trung tâm BTBS người lớn có kinh nghiệm can thiệp ĐMV (Mức 
chứng cứ: C)

5.8. Hẹp eo động mạch chủ
Eo ĐMC nằm ngay sau động mạch dưới đòn trái. Hẹp eo ĐMC có thể xảy ra ở 3 vị trí 

khác nhau, chia ra 3 kiểu A, B, C. Có thể có thêm hẹp cung ĐMC.
Các tổn thương phối hợp bao gồm van ĐMC hai mảnh, hẹp dưới van ĐMC, van 2 lá hình 

dù, thông liên thất và túi phình lục giác Willis.
Ở bệnh nhân người lớn hẹp eo ĐMC, tuần hoàn bàng hệ phát triển sẽ làm giảm độ chênh 

áp lực qua chỗ hẹp. Bệnh nhân hẹp eo ĐMC đã được phẫu thuật hay nong từ sơ sinh, cần 
được theo dõi định kỳ phòng tái hẹp và các biến chứng xa sau can thiệp.

5.8.1. Khuyến cáo về lượng giá lâm sàng và theo dõi
Loại I

a.	 Tất cả bệnh nhân tăng huyết áp cần được bắt mạch chi trên và mạch bẹn, đo 
huyết áp cánh tay hai bên và huyết áp một chân (Mức chứng cứ: C)

b.	 Siêu âm tim qua thành ngực với mặt cắt trên hõm ức rất hữu ích trên bệnh 
nhân nghi ngờ hẹp eo ĐMC (Mức chứng cứ: B)

c.	 Tất cả bệnh nhân hẹp eo ĐMC (đã điều trị hay chưa điều trị) cần có ít nhất 
một ảnh cộng hưởng từ hoặc chụp cắt lớp điện toán (CT scan) toàn bộ động 
mạch chủ và mạch máu trong não (Mức chứng cứ: B)

Các biện pháp lâm sàng và cận lâm sàng giúp chẩn đoán hẹp eo động mạch chủ
-	 Triệu chứng cơ năng và thực thể. Chú ý các triệu chứng của THA, mạch và huyết áp 

chi trên, chi dưới.
-	 ECG.
-	 X-quang ngực.
-	 Siêu âm tim qua thành ngực; đôi khi siêu âm tim qua thực quản.
-	 Trắc nghiệm gắng sức: đáp ứng huyết áp lúc nghỉ và gắng sức.
-	 Ảnh cộng hưởng từ và chụp cắt lớp điện toán.
-	 Thông tim chụp mạch.
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5.8.2. Khuyến cáo về điều trị can thiệp và ngoại khoa hẹp eo ĐMC
Loại I

a.	 Điều trị can thiệp hay phẫu thuật hẹp eo ĐMC khi độ chênh áp lực tối đa qua 
chỗ hẹp ≥ 20 mmHg (Mức chứng cứ: C)

b.	 Độ chênh áp lực  tối đa có thể dưới 20 mmHg, nhưng hình ảnh chứng minh 
có hẹp và có nhiều tuần hoàn bàng hệ (Mức chứng cứ: C)

c.	 Lựa chọn giữa can thiệp bằng nong và phẫu thuật cần qua hội chẩn giữa bác 
sĩ tim BTBS người lớn, BS can thiệp và phẫu thuật viên (Mức chứng cứ: C)

d.	 Tái hẹp eo ĐMC với độ chênh áp lực tối đa ≥ 20 mmHg, vùng hẹp ngắn, có 
thể điều trị bằng thông tim can thiệp (Mức chứng cứ: B)

e.	 Phẫu thuật được chỉ định khi tái hẹp eo ĐMC có đặc điểm:
-	 Đoạn tái hẹp dài (Mức chứng cứ: B)
-	 Có đồng thời giảm sản cung ĐMC (Mức chứng cứ: B)

5.8.3. Khuyến cáo về theo dõi sau điều trị
Loại I

a.	 Bệnh nhân hẹp eo ĐMC cần được theo dõi suốt đời bởi BS chuyên khoa tim 
bẩm sinh người lớn (Mức chứng cứ: C)

b.	 Bệnh nhân được điều trị bằng can thiệp hay phẫu thuật cần được khám mỗi 
năm (Mức chứng cứ: C)

c.	 Khảo sát bằng hình ảnh cần thiết cho mọi bệnh nhân sau điều trị hẹp eo 
ĐMC. Ngoài siêu âm, mỗi 5 năm hoặc ngắn hơn, cần được chụp cộng hưởng 
từ hoặc chụp cắt lớp điện toán vùng ĐMC đã điều trị (Mức chứng cứ: B)

d.	 Cần phát hiện sớm THA lúc nghỉ hay gắng sức để điều trị tích cực cho tất cả 
bệnh nhân sau can thiệp hay phẫu thuật hẹp eo ĐMC (Mức chứng cứ: B)

6. NGHẼN ĐƯỜNG RA THẤT PHẢI
Nghẽn đường ra thất phải bẩm sinh có thể xảy ra ở van động mạch phổi (ĐMP), dưới van 

ĐMP hoặc trên van ĐMP. Các dạng bệnh khác nhau được tóm tắt trong bảng 4.

6.1. Hẹp van ĐMP
Hẹp van ĐMP thường đơn độc, tần suất 7-12% bệnh tim bẩm sinh; chiếm 80%-90% 

toàn bộ tổn thương nghẽn đường ra thất phải [7]
Có 3 dạng hẹp van ĐMP:
-	 Van ĐMP hình vòm
-	 Loạn sản van ĐMP: thường gặp ở hội chứng Noonan
-	 Van ĐMP một lá hay hai lá: thường ở bệnh cảnh tứ chứng Fallot

6.1.1. Khuyến cáo về chẩn đoán và theo dõi hẹp van ĐMP
Loại I

a.	 Chẩn đoán hẹp van ĐMP cần lâm sàng, ECG, X-quang ngực và siêu âm 
tim; không cần thông tim (Mức chứng cứ: C)

b.	 Bệnh nhân hẹp van ĐMP không triệu chứng cơ năng có độ chênh áp lực 
tối đa < 30 mmHg, cần khám lâm sàng, ECG và siêu âm tim mỗi 3 hoặc 
5 năm (Mức chứng cứ: C)

c.	 Bệnh nhân hẹp van ĐMP không triệu chứng cơ năng có độ chênh áp lực 
tối đa > 30 mmHg, cần theo dõi bằng siêu âm tim mỗi 1 hoặc 2 năm (Mức 
chứng cứ: C)
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Bảng 4. Các kiểu nghẽn ở đường ra thất phải ở người lớn
 
Bẩm sinh:
-	 Hẹp tại van ĐMP: dạng vòm; van loạn sản; van ĐMP một lá hay 2 lá
-	 Hẹp phễu thất phải, thường nằm trong bệnh tứ chứng Fallot

•	 Kết hợp với hẹp van ĐMP, bệnh cơ tim phì đại
-	 Hẹp phễu không do cơ

•	 Mô van 3 lá
•	 Túi phình xoang Valsalva
•	 Túi phình vách màng (vách liên thất)

-	 Hẹp dưới phễu: Thất phải hai buồng
-	 Hẹp trên van ĐMP

•	 Màng chắn ĐMP
•	 Hẹp nhánh ĐMP
•	 Hẹp nhánh xa ĐMP

-	 Sau phẫu thuật:
•	 Van: tái hẹp van tự nhiên, hẹp van nhân tạo
•	 Hẹp ống dẫn (thất phải-ĐMP)
•	 Hẹp đoạn xa ĐMP sau thủ thuật tạo dòng chảy thông

Các phương tiện lâm sàng cần thiết giúp chẩn đoán và theo dõi bệnh nhân hẹp van 
ĐMP:

-	 Triệu chứng cơ năng và triệu chứng thực thể. 
-	 ECG
-	 X-quang ngực
-	 Ảnh cộng hưởng từ/chụp cắt lớp điện toán: giúp xác định chẩn đoán, giải phẫu 

học các nhánh ĐMP
-	 Thông tim: thường chỉ cần khi can thiệp nong van.

6.1.2. Khuyến cáo điều trị hẹp van động mạch phổi
Loại I

a.	 Nong van bằng bóng được chỉ định ở bệnh nhân không triệu chứng cơ 
năng, có van ĐMP hình vòm và độ chênh áp tối đa ≥ 60 mmHg hoặc độ 
chênh áp trung bình ≥ 40 mmHg (có thể kèm hở nhẹ van ĐMP)( Mức 
chứng cứ: B)

b.	 Nong van bằng bóng được chỉ định ở bệnh nhân có triệu chứng cơ năng, 
có van ĐMP hình vòm và độ chênh áp tối đa ≥ 50 mmHg hoặc độ chênh 
áp trung bình ≥ 30 mmHg (Mức chứng cứ: C)

c.	 Phẫu thuật bệnh nhân hẹp van ĐMP nặng được chỉ định khi có kèm một 
trong các tổn thương sau: giảm sản vòng van ĐMP, hở van ĐMP nặng, 
hẹp dưới van hoặc trên van ĐMP. Nên phẫu thuật hẹp van ĐMP do loạn 
sản hoặc có kèm hở 3 lá nặng hoặc cần làm thêm thủ thuật Maze (Mức 
chứng cứ: C)
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6.1.3. Khuyến cáo về theo dõi sau nong van hoặc phẫu thuật
Loại I

Tất cả bệnh nhân sau điều trị cần được theo dõi mỗi năm, chú ý khảo sát 
mức độ hở van ĐMP; áp lực, đường kính và chức năng thất phải; mức độ 
hở 3 lá (Mức chứng cứ: C)

6.2. Nghẽn đường ra thất phải do hẹp trên van, nhánh gần hoặc nhánh xa động 
mạch phổi

Biểu hiện lâm sàng các tổn thương này tương tự hẹp van ĐMP. Chẩn đoán cần khám 
lâm sàng, ECG, X quang ngực, siêu âm tim, ảnh cộng hưởng từ hoặc chụp cắt lớp điện 
toán. Ảnh cộng hưởng từ/ chụp cắt lớp điện toán giúp xác định chẩn đoán.

6.2.1. Khuyến cáo điều trị hẹp nhánh động mạch phổi
Loại I

a.	 Hẹp > 50% nhánh ĐMP kèm áp lực thất phải > 50 mmHg và/hoặc có triệu 
chứng cơ năng cần được điều trị bằng thông tim can thiệp (Mức chứng 
cứ: B)

b.	 Tổn thương như phần trên, cần phẫu thuật khi không thông tim can thiệp 
được (Mức chứng cứ: B)

6.2.2. Khuyến cáo về can thiệp lại bệnh nhân có ống dẫn thất phải-động mạch phổi 
hoặc có van ĐMP sinh học
Loại I
-	 Cần phẫu thuật bởi phẫu thuật viên có kinh nghiệm về BTBS các trường 

hợp hẹp nặng van ĐMP sinh học (độ chênh áp tối đa > 50 mmHg) hoặc hở 
ống dẫn kèm một  trong các điều kiện sau:
a.	 Giảm khả năng gắng sức (Mức chứng cứ: C)
b.	 Giảm chức năng thất phải (Mức chứng cứ: C)
c.	 Dãn đường kính thất phải (TP) cuối tâm trương hoặc hở 3 lá nặng vừa 

(Mức chứng cứ: C)
Loại IIa
-	 Phẫu thuật hoặc thông tim can thiệp bệnh nhân có triệu chứng cơ năng do 

nghẽn > 50% ống dẫn TP-ĐMP hoặc hẹp van ĐMP sinh học với độ chênh 
áp tối đa > 50 mmHg hoặc độ chênh áp trung bình > 30 mmHg (Mức chứng 
cứ: C)

6.3. Thất phải hai buồng
Bất thường bó cơ bè trong thất phải sẽ dẫn đến thất phải hai buồng: buồng gần có áp 

lực cao, buồng xa có áp lực thấp. Triệu chứng cơ năng của bệnh này ở người lớn có thể 
giống bệnh ĐMV (đau thắt ngực) hoặc rối loạn chức năng thất trái (khó thở). Đôi khi 
bệnh nhân chóng mặt và ngất. Chẩn đoán xác định bằng siêu âm tim, ảnh cộng hưởng 
từ hoặc chụp cắt lớp điện toán.
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Khuyến cáo điều trị
Loại I

Bất kể triệu chứng cơ năng, phẫu thuật được chỉ định khi thất phải hai 
buồng có độ chênh áp tối đa > 60 mmHg hoặc độ chênh áp trung bình > 
40 mmHg (Mức chứng cứ: B)

Loại IIb
Thất phải hai buồng có triệu chứng cơ năng kèm độ chênh áp tối đa > 50 
mmHg hoặc độ chênh áp trung bình > 30 mmHg, có chỉ định phẫu thuật 
(Mức chứng cứ: C)

7. BẤT THƯỜNG ĐỘNG MẠCH VÀNH
Hai vấn đề cần theo dõi về bất thường động mạch vành/người lớn:
-	 Hậu quả của phẫu thuật BTBS từ nhỏ, có liên quan đến ĐMV (TD: chuyển vị trí 

ĐMV trong phẫu thuật bệnh hoán vị đại động mạch)
-	 Bất thường bẩm sinh vị trí xuất phát ĐMV

7.1. Khuyến cáo về bất thường động mạch vành sau phẫu thuật BTBS
Loại I
-	 Tất cả bệnh nhân đã được phẫu thuật BTBS có tác động đến ĐMV cần được 

khảo sát về chức năng, độ thông thương và giải phẫu học ĐMV ít nhất một 
lần vào tuổi trưởng thành (Mức chứng cứ: C)

-	 Người lớn có tiền sử hoặc đang có hẹp trên van ĐMC cần được khảo sát 
về thiếu máu cục bộ cơ tim mỗi 1 năm hay mỗi 2 năm (Mức chứng cứ: C)

-	 Bệnh nhân bị tứ chứng Fallot cần được xác định giải phẫu học ĐMV trước 
phẫu thuật có xẻ buồng tống thất phải (Mức chứng cứ: C)

-	 Tất cả bệnh nhân Hoán vị đại động mạch đã được phẫu thuật chuyển đổi 
động mạch (ASO) cần được khảo sát thiếu máu cục bộ cơ tim mỗi 3 hoặc 
mỗi 5 năm (Mức chứng cứ: C)

7.2. Khuyến cáo về bất thường vị trí xuất phát động mạch vành
Bất thường bẩm sinh vị trí xuất phát ĐMV xảy ra ở 1% đến 2% các trường hợp 

được chụp ĐMV. Khoảng 80% phẫu nghiệm tử thi vận động viên đột tử có bất thường 
xuất phát ĐMV: lộ trình động mạch vành nằm giữa động mạch phổi và động mạch chủ. 
(13,14)

Loại I
a.	 Cần khảo sát vị trí xuất phát và lộ trình ĐMV các cá nhân đã bị ngưng 

tim được cứu sống, loạn nhịp nặng đe dọa tính mạng không cắt nghĩa 
được, triệu chứng thiếu máu cục bộ cơ tim hoặc rối loạn chức năng thất 
trái (Mức chứng cứ: B)

b.	 Chụp cắt lớp điện toán hoặc ảnh cộng hưởng từ rất hữu ích để khảo sát 
bất thường này (Mức chứng cứ: B)

c.	 Cần phẫu thuật tái lưu thông ĐMV các trường hợp sau:
-	 Thân chung ĐMV trái nằm bất thường giữa ĐMP và ĐMC (Mức chứng 

cứ: B)
-	 Có chứng cứ thiếu máu cục bộ do ĐMV bị chèn ép (ĐMV nằm giữa 

ĐMP và ĐMC hoặc nằm trong vách tim) – (Mức chứng cứ: B)
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d.	 Bất thường xuất phát ĐMV phải, nằm giữa ĐMC và ĐMP kèm chứng cứ 
thiếu máu cục bộ (Mức chứng cứ: B)

Loại IIb
Có thể phẫu thuật tái lưu thông ĐMV trong trường hợp nhánh liên thất 
trước của ĐMV trái nằm giữa ĐMC và ĐMP (Mức chứng cứ: C)

7.3. Khuyến cáo về động mạch vành trái xuất phát bất thường từ động mạch phổi 
(ALCAPA: anomalous left coronary artery from the pulmonary artery)

Tần suất ALCAPA hiếm, khoảng 1 trên 300.000 trẻ ra đời còn sống. Người lớn bị 
ALCAPA sống sót được nhờ mạch bàng hệ xuất phát từ ĐMV phải. Phẫu thuật bắc cầu 
ĐMV hoặc gắn lại ĐMV vào động mạch chủ được thực hiện ở các loại bệnh này [15].

Loại I
a.	 Tất cả bệnh nhân ALCAPA cần được thực hiện phẫu thuật 2 ĐMV xuất 

phát từ ĐMC (Mức chứng cứ: C)
b.	 Người lớn đã phẫu thuật sửa chữa vì ALCAPA, cần khám lâm sàng kèm 

siêu âm tim, trắc nghiệm gắng sức mỗi 3 năm hoặc mỗi 5 năm (Mức 
chứng cứ: C)

7.4. Khuyến cáo về dò động tĩnh mạch của động mạch vành
Dò ĐMV xuất phát từ một ĐMV hay cả hai ĐMV, có nhánh đổ trực tiếp vào nhĩ 

phải, thất phải, chỗ nối nhĩ phải-tĩnh mạch chủ trên và đôi khi vào xoang vành. Tần 
suất bệnh khoảng 0,1% đến 0,2% các trường hợp được chụp ĐMV [16]

Loại I
a.	 Khi nghe được âm thổi liên tục ở vùng trước tim, nguồn gốc âm thổi phải 

được xác định bằng siêu âm tim, ảnh cộng hưởng từ, chụp cắt lớp điện 
toán hoặc thông tim (Mức chứng cứ: C)

b.	 Dò động tĩnh mạch của ĐMV cỡ lớn, dù không triệu chứng cơ năng, cần 
được đóng bằng phẫu thuật hay thông tim (Mức chứng cứ: C)

c.	 Dò động tĩnh mạch ĐMV cỡ nhỏ hoặc vừa, cần được đóng bằng phẫu 
thuật hay thông tim khi có chứng cứ thiếu máu cục bộ, loạn nhịp tim, rối 
loạn chức năng tâm thu hay tâm trương của tâm thất không cắt nghĩa 
được, hoặc lớn tâm thất không cắt nghĩa được (Mức chứng cứ: C)

Loại III
Không đóng dò động tĩnh mạch ĐMV không triệu chứng (Mức chứng cứ: C)

8. TĂNG ÁP ĐỘNG MẠCH PHỔI/SINH LÝ HỌC EISENMENGER
Tăng áp động mạch phổi (TAĐMP) trên bệnh nhân tim bẩm sinh có thể do bệnh lý 

bắt nguồn từ tim trái (TD: hẹp 2 lá bẩm sinh, tim 3 buồng nhĩ, hẹp tĩnh mạch phổi...) có 
thể do tăng lượng máu lên phổi (TD: Thông liên thất, còn ống động mạch...). TAĐMP 
huyết động được chẩn đoán khi áp lực ĐMP trung bình > 25 mmHg lúc nghỉ và > 30 
mmHg lúc gắng sức, kèm áp lực bít mao mạch phổi ≤ 15 mmHg.

TAĐMP có thể có nguồn gốc từ các nguyên nhân sau:
a.	 TAĐMP động học, do dòng chảy thông (shunt) từ tim trái qua tim phải nhiều
b.	 TAĐMP “phản ứng” ngay sau phẫu thuật tim
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c.	 TAĐMP muộn, lâu dài sau phẫu thuật
d.	 TAĐMP thứ cấp của tổn thương dẫn đến tăng áp tĩnh mạch phổi
e.	 Dòng chảy thông đảo ngược (TD: sinh lý kiểu Eisenmenger)
Triệu chứng chính của hội chứng Eisenmenger là khó thở khi gắng sức, hồi hộp, 

phù, ứ nước, khái huyết, ngất và tím ngày càng nặng [17] 
Về lâu dài, bệnh nhân bị tăng hồng cầu, thiếu sắt, tăng acid uric máu, suy tim phải, 

khái huyết nặng hơn và nhức đầu.
Các nguyên nhân tử vong của bệnh nhân bị hội chứng Eisenmeger bao gồm: suy 

thất phải, khái huyết nặng (do vỡ động mạch phế quản hoặc nhồi máu phổi), biến chứng 
do thai kỳ, đột qụy, áp xe não [18,19]

8.1. Khuyến cáo về khảo sát tăng áp động mạch phổi trên bệnh nhân tim bẩm sinh
Loại I

a.	 Bệnh nhân BTBS người lớn có tăng áp ĐMP cần được theo dõi điều trị 
tại trung tâm chuyên về BTBS người lớn (Mức chứng cứ: C)

b.	 Các phương tiện cận lâm sàng không xâm nhập cần thiết để khảo sát 
BTBS người lớn có tăng áp ĐMP
-	 Đo độ bão hòa oxy ngón tay, có hay không kèm thở oxy (Mức chứng 

cứ: C)
-	 X-quang ngực; ECG (Mức chứng cứ: C)
-	 Siêu âm tim qua thành ngực, siêu âm tim qua thực quản, ảnh cộng 

hưởng từ hoặc chụp cắt lớp điện toán (Mức chứng cứ: C)
c.	 Các cận lâm sàng cần thiết để khảo sát nguyên nhân:

-	 Chức năng phổi (Mức chứng cứ: C)
-	 Chụp cắt lớp điện toán/nghi thuyên tắc phổi (Mức chứng cứ: C)
-	 Thông tim chụp mạch ± trắc nghiệm dãn mạch (Mức chứng cứ: C)

Loại IIa
Có thể thực hiện trắc nghiệm đi bộ 6 phút để khảo sát chức năng tim bệnh 
nhân BTBS có tăng áp động mạch phổi (Mức chứng cứ: C)

8.2. Khuyến cáo điều trị nội khoa hội chứng Eisenmenger
Loại I

a.	 Tất cả bệnh nhân hội chứng Eisenmenger cần tránh:
-	 Có thai (Mức chứng cứ: B)
-	 Mất nước (Mức chứng cứ: C)
-	 Gắng sức nặng hoặc nặng vừa, đặc biệt gắng sức đẳng trường 

(isometric exercise) (Mức chứng cứ: C)
-	 Tránh nóng quá (Td: xông hơi) (Mức chứng cứ: C)
-	 Tránh ở vùng cao, đặc biệt cao trên 1.500 m- (Mức chứng cứ: C)
-	 Tránh thiếu sắt (Mức chứng cứ: B)

b.	 Cần điều trị ngay loạn nhịp và nhiễm trùng (Mức chứng cứ: C)
c.	 Cần khảo sát hemoglobin, tiểu cầu, trữ lượng sắt, creatinine và acid uric 

máu mỗi năm một lần (Mức chứng cứ: C)
d.	 Cần khảo sát độ bão hòa oxy ngón tay, có kèm và không kèm thở oxy 

mỗi năm một lần. Nếu có giảm oxy máu dù đã thở oxy cần khảo sát sâu 
hơn (Mức chứng cứ: C)

e.	 Khi truyền dịch cần chú ý không để bọt không khí trong đường truyền 
(Mức chứng cứ: C)
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Loại IIa
-	 Điều trị thuốc dãn ĐMP có thể có lợi về tăng chất lượng cuộc sống (Mức 

chứng cứ: C) 

8.3. Khuyến cáo về theo dõi và sinh sản bệnh nhân hội chứng Eisenmenger
Loại I
-	 Phụ nữ Eisenmenger không nên có thai (Mức chứng cứ: B)
-	 Phụ nữ Eisenmenger có thai cần được chấm dứt thai kỳ, sau hội chẩn sản 

khoa, tim mạch và gây mê (Mức chứng cứ: C)
-	 Phụ nữ Eisenmenger cần ngừa thai bằng triệt sản; không đặt màng ngăn; 

không dùng thuốc ngừa thai có oestrogen (Mức chứng cứ: C) 
-	 Bệnh nhân Eisenmenger cần được kiểm tra hằng năm về khả năng gắng 

sức và phát hiện các biến chứng (Mức chứng cứ: C)
Loại III

Không tạo nhịp nội mạc ở bệnh nhân tăng áp động mạch phổi do BTBS có 
dòng chảy thông (Mức chứng cứ: B)

9. TỨ CHỨNG FALLOT

9.1. Định nghĩa   
Tứ chứng Fallot bao gồm 4 đặc điểm giải phẫu học: hẹp van ĐMP hoặc hẹp phần 

phễu dưới van động mạch phổi, thông liên thất, động mạch chủ cưỡi ngựa dưới 50% 
đường kính, và phì đại thất phải. Thông liên thất lỗ lớn và đơn độc thường gặp ở vị trí 
dưới động mạch chủ. Van động mạch phổi thường nhỏ và hẹp. Bất thường động mạch 
phổi thường gặp và bao gồm thiểu sản và hẹp. Thiểu sản động mạch phổi có thể bao 
gồm thân động mạch phổi hoặc các nhánh động mạch phổi. Hẹp động mạch phổi rất 
thường gặp ở nhiều mức độ khác nhau.

9.2. Diễn tiến lâm sàng
Một vài trường hợp bệnh nhân với hẹp phổi nhẹ và tím nhẹ (còn gọi là Tứ chứng 

Fallot hồng) thường bị chẩn đoán trễ cho đến khi trưởng thành. Phần lớn bệnh nhân 
khác đã được phẫu thuật, thường là không có triệu chứng.

9.3. Đặc điểm lâm sàng và tiên lượng

9.3.1. Thăm khám lâm sàng 
Bệnh nhân sau phẫu thuật thường có âm thổi tâm thu nhẹ ở buồng tống thất phải. 

Âm thổi tâm trương muộn, nhẹ ở vị trí động mạch phổi có thể do hở động mạch phổi. 
Một số trường hợp bệnh nhân đã được phẫu thuật luồng thông tạm thời, thường có tím 
và ngón tay dùi trống. Nếu luồng thông tốt, có thể nghe được âm thổi liên tục. 

9.3.2. Điện tâm đồ
Ở những bệnh nhân phẫu thuật sửa chữa qua đường thất, block nhánh phải hoàn 

toàn thường gặp trong hầu hết các trường hợp. Độ rộng QRS có thể tương quan tới mức 
độ dãn thất phải. Phức bộ QRS kéo dài ≥ 180 ms đã được xác định là yếu tố nguy cơ 
của nhịp nhanh thất kéo dài và đột tử do tim [20]. Rung nhĩ hoặc cuồng nhĩ hoặc nhịp 
nhanh thất kéo dài thường phản ánh tình trạng rối loạn huyết động nặng. [21]
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9.3.3. X quang phổi
Kích thước tim thường bình thường. Tim to thường phản ánh hở phổi và/hoặc hở 3 

lá nặng. Cung động mạch chủ bên phải thường gặp trong 25% trường hợp.

9.3.4. Sửa chữa bằng phẫu thuật ban đầu 
Sửa chữa hoàn toàn được cân nhắc 1) ở bệnh nhân đã được phẫu thuật tạm thời 

không có tăng áp động mạch phổi không thể hồi phục hoặc giải phẫu động mạch phổi 
không thuận lợi và 2) như là phẫu thuật tiên phát, thường được thực hiện trong vòng 1 
năm đầu sau sinh. Bệnh nhân trưởng thành đã được phẫu thuật tạm thời từ nhỏ có thể 
cân nhắc phẫu thuật sửa chữa hoàn toàn sau khi đánh giá kỹ lưỡng cho thấy giải phẫu 
học và huyết động thuận lợi.

Phẫu thuật sửa chữa hoàn toàn bao gồm đóng thông liên thất và giảm tắc nghẽn 
đường ra thất phải. Giảm tắc nghẽn đường ra thất phải có thể bao gồm cắt bỏ đơn giản 
phần cơ gây hẹp phễu, tuy nhiên nếu vòng van động mạch phổi nhỏ thì phẫu thuật mở 
rộng hơn có thể cần thiết. Bao gồm miếng vá mở rộng buồng tống thất phải hoặc đặt 
miếng vá ngang vòng van động mạch phổi ảnh hưởng đến van động mạch phổi nguyên 
vẹn. Thỉnh thoảng, ống dẫn ngoài tim được đặt từ thất phải nối với động mạch phổi 
trong trường hợp bất thường động mạch vành đi ngang qua buồng tống thất phải. Trong 
trường hợp bất thường van động mạch phổi, sửa hoặc cắt bỏ van động mạch phổi có thể 
cần thiết. Cố gắng bảo tồn van động mạch phổi nên được thực hiện trong phẫu thuật 
tiên phát ở trẻ nhỏ. Tồn tại lỗ bầu dục hoặc thông liên nhĩ lỗ nhỏ thường được đóng 
lại. Khi phẫu thuật sửa chữa hoàn toàn được thực hiện ở người trưởng thành, thay van 
động mạch phổi có thể cần thiết nếu van động mạch phổi tự nhiên không còn nguyên 
vẹn. (Bảng 5).

Các điểm quan trọng sau phẫu thuật được tóm tắt dưới đây:
•	 Hở van động mạch phổi tái phát
•	 Thất phải dãn và rối loạn chức năng do hở van động mạch phổi và hở 3 lá
•	 Nghẽn đường ra thất phải tồn tại
•	 Hẹp hoặc thiểu sản nhánh động mạch phổi
•	 Nhịp nhanh thất kéo dài
•	 Đột tử
•	 Blốc nhĩ thất, cuồng nhĩ và/hoặc rung nhĩ
•	 Hẹp van động mạch chủ tiến triển
Vấn đề phổ biến nhất thường gặp ở bệnh nhân trưởng thành sau phẫu thuật là hở 

van động mạch phổi. Điều  này thường xuyên bị bỏ sót qua thăm khám lâm sàng vì âm 
thổi thường ngắn, kín đáo và hở van động mạch phổi cũng thường bị bỏ qua trên siêu 
âm tim. Bệnh nhân có rối loạn nhịp và tim to cần được đánh giá toàn diện để loại trừ 
những rối loạn huyết động cơ bản. Hở van động mạch chủ cũng có thể xảy ra, thường 
đi kèm với giãn gốc động mạch chủ.
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Bảng 5. Các loại phẫu thuật trong tái phẫu thuật Tứ chứng Fallot ở người trưởng thành

Thay van động mạch phổi
•	 Mô khác loài (heo hoặc màng ngoài tim) hoặc mô người
•	 Thay van động mạch phổi cơ học ở bệnh nhân có chỉ định kháng đông vì nguyên 

nhân khác.
•	 Miếng vá nới rộng vòng van động mạch phổi cho phù hợp kích thước van động 

mạch phổi nhân tạo.
Tắc nghẽn dưới van hoặc hẹp động mạch phổi

•	 Cắt bỏ phần tắc nghẽn dưới van và/hoặc miếng vá mở rộng đường ra thất phải, 
vòng van động mạch phổi, thân và nhánh động mạch phổi.

•	 Thường kèm theo tăng kháng lực mạch máu phổi
Đóng Thông liên thất tồn lưu/tái phát

•	 Khâu trực tiếp
•	 Sửa lại miếng vá

Thay van động mạch chủ (sinh học hoặc cơ học) trong trường hợp hở van động mạch chủ
Thay động mạch chủ lên do giãn

•	 Ống ghép
•	 Phẫu thuật Bentall (ống ghép có van kèm theo cắm lại mạch vành)

Phình hoặc phình giả đường ra thất phải
•	 Cắt bỏ và thay lại bằng miếng vá

Rối loạn nhịp nhĩ
•	 Phẫu thuật Maze hoặc tương tự

Rối loạn nhịp thất (Nhịp nhanh thất, rung thất)
•	 Khảo sát điện sinh lý và cắt đốt trước mổ tại phòng thông tim
•	 Nếu không thành công, lập bản đồ và cắt đốt trong lúc mổ
•	 Tập trung thường nhất ở buồng tống thất phải giữa miếng vá thông liên thất và 

vòng van động mạch phổi
•	 Đặt máy phá rung cấy được ở bệnh nhân nguy cơ đột tử cao.

Sửa van 3 lá nếu hở 3 lá có ý nghĩa
Thay van 3 lá nếu bất thường van 3 lá nặng
Đóng lỗ bầu dục hoặc thông liên nhĩ, đặc biệt trong trường hợp tím, bệnh sử thuyên tắc 
nghịch lý, hoặc lường trước cần đặt máy tạo nhịp hoặc máy phá rung cấy được.

9.4. Khuyến cáo về đánh giá và theo dõi bệnh nhân đã phẫu thuật
Loại I

1.	 Bệnh nhân có tứ chứng Fallot đã phẫu thuật nên được theo dõi ít nhất mỗi 
năm với bác sĩ tim mạch có chuyên môn về bệnh tim bẩm sinh ở người 
trưởng thành (Mức chứng cứ: C) 

2.	 Bệnh nhân tứ chứng Fallot nên được kiểm tra siêu âm tim và/hoặc MRI với 
bác sĩ có chuyên môn về bệnh tim bẩm sinh ở người trưởng thành (Mức 
chứng cứ: C)

3.	 Tầm soát nguyên nhân di truyền (Ví dụ: tổn thương nhiễm sắc thể 22q11) 
nên được thực hiện ở mọi bệnh nhân tứ chứng Fallot (Mức chứng cứ:  C) 

4.	 Trước khi có thai hoặc nếu có bệnh di truyền, tham vấn với nhà di truyền 
học nên được thực hiện cho bệnh nhân có Tứ chứng Fallot (Mức chứng 
cứ: B) 
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5.	 Bệnh nhân Tứ chứng Fallot chưa phẫu thuật hoặc phẫu thuật tạm thời 
cần phải được đánh giá cẩn thận tại trung tâm bệnh tim bẩm sinh ở người 
trưởng thành về phẫu thuật thích hợp (Mức chứng cứ:  B) 

Tất cả bệnh nhân cần phải được theo dõi thường xuyên với bác sĩ tim mạch, có chuyên 
môn về bệnh tim bẩm sinh ở người trưởng thành (3,4). Tần suất, mặc dù thông thường hằng 
năm, được xác định dựa trên mức độ của bất thường tồn lưu. Hình ảnh học thích hợp (Siêu 
âm tim hai chiều hằng năm trong hầu hết các trường hợp và/hoặc chụp cộng hưởng từ mỗi 2-3 
năm) nên được thực hiện ở bác sĩ được huấn luyện về hình ảnh học của bệnh tim bẩm sinh 
phức tạp. Điện tâm đồ nên được thực hiện mỗi năm để đánh giá rối loạn nhịp tim và đo độ 
rộng phức bộ QRS. Kiểm tra tim phổi định kỳ có thể hữu ích cho theo dõi liên tục khả năng 
gắng sức và đánh giá khả năng rối loạn nhịp liên quan đến gắng sức. Các xét nghiệm khác 
nên được thực hiện tùy theo tình trạng lâm sàng, đặc biệt là theo dõi Holter nếu nghi ngờ rối 
loạn nhịp.

9.4.1. Khuyến cáo về hình ảnh học  
Loại I

Một  hình ảnh học siêu âm tim toàn diện phải được thực hiện ở trung tâm bệnh 
tim bẩm sinh người trưởng thành khu vực nhằm đánh giá giải phẫu học và 
huyết động học ở bệnh nhân tứ chứng Fallot đã phẫu thuật (Mức chứng cứ:  B) 

Siêu âm tim thường rất hữu ích trong đánh giá bệnh nhân sau phẫu thuật tứ chứng Fallot. 
Sự hiện diện và mức độ tắc nghẽn buồng tống thất phải tồn lưu và hở van động mạch phổi 
thường có thể đánh giá được kèm theo có hay không có hở van 3 lá. Vận tốc dòng hở van 3 lá 
rất thuận tiện để đánh giá áp lực thất phải. Thông liên thất tồn lưu cũng có thể nhìn thấy. Thể 
tích thất phải và vận động vùng không xác định được chính xác bởi kỹ thuật thông thường, 
tuy nhiên kích thước và chức năng có thể xác định được. Đo Doppler chỉ số hoạt động cơ tim 
thất phải có thể hữu ích trong hỗ trợ theo dõi chức năng tâm thu thất phải. Kích thước tâm nhĩ 
có thể đánh giá được. Độ giãn của gốc động mạch chủ và hở van động mạch chủ nên được 
tìm kiếm và đánh giá định kỳ.

Hiện nay, chụp cộng hưởng từ được xem như là tham khảo tiêu chuẩn [22,23] để đánh giá 
thể tích và chức năng tâm thu thất phải. Hình ảnh học này còn hữu ích trong đánh giá độ nặng 
của hở phổi và trong đánh giá bệnh lý quan trọng kèm theo, đặc biệt là liên quan đến động 
mạch phổi và động mạch chủ lên. Bệnh tim trái cũng có thể được đánh giá. Gần đây, chụp cắt 
lớp đã trở thành sẵn sàng [24,25] trong thực hiện các đo đạc tương tự về thể tích và chức năng 
tâm thu thất phải và hữu ích trong những bệnh nhân không chụp được cộng hưởng từ. Tuy 
nhiên, chụp cắt lớp không thích hợp để thực hiện liên tiếp vì độ phơi nhiễm bức xạ cao hơn.

9.5. Khuyến cáo về thông tim chẩn đoán và can thiệp trong tứ chứng Fallot ở người 
trưởng thành
Loại I

1.	 Thông tim ở người trưởng thành có Tứ chứng Fallot phải được thực hiện 
tại các trung tâm khu vực có kinh nghiệm trong bệnh tim bẩm sinh ở người 
trưởng thành (Mức chứng cứ: C) 

2.	 Chụp mạch vành phải được thực hiện trước khi thực hiện bất kỳ can thiệp 
nào trên buồng tống thất phải (Mức chứng cứ: C)
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3.	 Thông tim can thiệp ở trung tâm tim bẩm sinh người trưởng thành được chỉ 
định trên bệnh nhân Tứ chứng Fallot đã phẫu thuật trước đó kèm các chỉ định 
sau:
a.	 Đóng luồng thông động mạch hệ thống – phổi tồn lưu hoặc luồng thông 

tạm thời (Mức chứng cứ: B)
b.	 Để quản lý bệnh mạch vành. (Mức chứng cứ: B) 

Loại IIa
Thông tim can thiệp tại trung tâm bệnh tim bẩm sinh người trưởng thành trên 

bệnh nhân Tứ chứng Fallot để đóng thông liên nhĩ hoặc thông liên thất tồn lưu với 
luồng thông trái-phải lớn hơn 1.5:1 nếu cấu trúc giải phẫu thích hợp (Mức chứng 
cứ: C) 

Loại IIb
Ở người trưởng thành với Tứ chứng Fallot đã phẫu thuật, thông tim có thể được 

cân nhắc để xác định tốt hơn các nguyên nhân có khả năng chữa trị được về việc 
rối loạn chức năng thất trái và thất phải không giải thích được, ứ dịch, đau ngực, hay 
tím. Trong những trường hợp này thông tim can thiệp có thể bao gồm:

a.	 Đóng luồng thông tồn lưu hay tuần hoàn bàng hệ chủ-phổi (Mức chứng 
cứ: C) 

b.	 Mở rộng (có hoặc không đặt stent) tắc nghẽn buồng tống thất phải (Mức 
chứng cứ: B) 

c.	 Đóng thông liên thất phần cơ phát sinh hoặc vùng bờ miếng vá  (Mức 
chứng cứ: C) 

d.	 Đóng thông liên nhĩ tồn lưu (Mức chứng cứ: B) 

Đối với trường hợp bệnh nhân tứ chứng Fallot đã phẫu thuật tạo luồng thông tạm thời, 
thông tim phải được thực hiện để đánh giá khả năng phẫu thuật. Phải xác định được có hay 
không thông liên thất phần cơ, cũng như đường đi và giải phẫu mạch vành. Cấu trúc phổi, 
áp lực và kháng lực mạch máu nên được đánh giá, bởi vì động mạch phổi thường không rõ 
ràng và tăng áp động mạch phổi là biến chứng thường gặp sau phẫu thuật luồng thông tạm 
thời. Thông tim can thiệp bao gồm đóng tuần hoàn bàng hệ hoặc luồng thông động mạch hệ 
thống-phổi, nong/đặt stent trong tắc nghẽn động mạch phổi, và gần đây đặt van động mạch 
phổi qua da. Thông tim không được sử dụng thường quy trong đánh giá bệnh nhân đã phẫu 
thuật, trừ khi phẫu thuật hay điều trị khác đang được cân nhắc hoặc để đánh giá động mạch 
phổi và động mạch vành. 

9.5.1. Can thiệp tạo hình nhánh động mạch phổi
Nong nhánh động mạch phổi bằng bóng được cân nhắc khi áp lực thất phải lớn hơn 50% 

so với hệ thống hoặc thấp hơn trong trường hợp có rối loạn chức năng thất phải. Nong động 
mạch phổi bằng bóng cũng nên cân nhắc khi có sự mất cân bằng lưu lượng máu phổi lớn hơn 
75%, hoặc khó thở không giải thích được với hẹp mạch máu nặng [26,27]. Nong động mạch 
phổi bằng bóng là một cách hiệu quả làm giảm tắc nghẽn lưu lượng máu phổi, do đó, làm tăng 
thể tích mạch máu phổi và giảm kháng lực động mạch phổi [28]. Thông tim điều trị thông 
liên thất phần cơ tồn lưu hay phần bờ miếng vá (chỉ định thông thường là Qp/Qs ≥1.5-2, hoặc 
hiếm hơn trong tăng áp động mạch phổi, tăng áp nhĩ trái hoăc suy thất trái) vẫn là một điều 
trị thay thế có hiệu quả so sánh với tái phẫu thuật đóng lại [29-30].
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9.6. Một số vấn đề và cạm bẫy trong bệnh nhân đã phẫu thuật   
Các vấn đề sau đây được tìm thấy trong bệnh nhân sau phẫu thuật tứ chứng Fallot:
•	 Tim to trên X quang ngực gợi ý nên tìm kiếm tổn thương gây rối loạn huyết động 

tồn lưu (thường là hở phổi). 

•	 Sự xuất hiện các rối loạn nhịp (nhĩ hoặc thất) gợi ý nên tìm kiếm bất thường huyết 
động (thường là hở phổi).

•	 Chẩn đoán nhầm lẫn có thể xảy ra trong trường hợp thất phải hai đường ra, trong đó 
động mạch chủ cưỡi ngựa ≥50% về thất phải. Trong các trường hợp này, miếng vá 
thông liên thất sẽ lớn hơn và dẫn đến tắc nghẽn dưới van động mạch chủ sau mổ, 
cần được cẩn thận loại trừ.

•	 Giảm ôxy máu ở bệnh nhân sau mổ gợi ý nên tìm tồn tại lỗ bầu dục hoặc thông liên 
nhĩ với luồng thông phải-trái. 

•	 Dãn và rối loạn chức năng thất phải và hở 3 lá nặng gợi ý nên tìm kiếm tổn thương 
gây rối loạn huyết động tồn lưu (thường là hở phổi). 

Vài trường hợp bệnh nhân sau mổ có rối loạn chức năng thất trái. Điều này có thể do 
chạy tuần hoàn ngoài cơ thể kéo dài, bảo vệ cơ tim kém trong giai đoạn sớm của phẫu thuật 
hoặc chấn thương động mạch vành trong lúc mổ hoặc thứ phát sau rối loạn chức năng thất 
phải nặng.

9.7. Chiến lược điều trị bệnh nhân đã phẫu thuật trước đây   

9.7.1. Điều trị nội khoa
Phần lớn bệnh nhân không cần sử dụng thuốc thường xuyên trong trường hợp không có 

bất thường nặng huyết động học tồn lưu .Thuốc điều trị suy tim có thể cần thiết trong trường 
hợp rối loạn chức năng thất phải và thất trái.

9.8. Khuyến cáo về tái phẫu thuật ở người trưởng thành với Tứ chứng Fallot
Loại I

1.	 Phẫu thuật ở người trưởng thành với Tứ chứng Fallot đã phẫu thuật trước 
đó nên được thực hiện bởi phẫu thuật viên được huấn luyện và có chuyên 
môn về bệnh tim bẩm sinh (Mức chứng cứ: C)

2.	 Thay van động mạch phổi khi hở phổi nặng kèm triệu chứng cơ năng hoặc 
giảm khả năng gắng sức. (Mức chứng cứ: B) 

3.	 Giải phẫu mạch vành nên được xác định chắc chắn trước can thiệp phẫu 
thuật, đặc biệt trong khả năng bất thường động mạch liên thất trước bắc 
ngang qua buồng tống thất phải (Mức chứng cứ: C) 

Loại IIa
1.	 Thay van động mạch phổi khi hở phổi nặng và kèm với một trong các điều 

dưới đây:
-	 Rối loạn chức năng thất phải trung bình đến nặng (Mức chứng cứ:  B) 

-	 Dãn thất phải trung bình đến nặng (Mức chứng cứ: B) 

-	 Xuất hiện rối loạn nhịp nhĩ và/hoặc thất có triệu chứng hoặc kéo dài (Mức 
chứng cứ:  C) 

-	 Hở van 3 lá trung bình tới nặng (Mức chứng cứ:  C) 

2.	 Phối hợp giữa phẫu thuật viên và bác sĩ thông tim can thiệp về bệnh tim bẩm 
sinh ở người trưởng thành, có thể bao gồm đặt stent trước mổ, đặt stent 
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trong phẫu thuật tạo hình miếng vá trong phẫu thuật (intraoperative patch 
angioplasty), nhằm quyết định điều trị tốt nhất trong hẹp động mạch phổi  
(Mức chứng cứ: C) 

3.	 Tái phẫu thuật bệnh nhân Tứ chứng Fallot khi có hẹp đường thoát thất phải 
tồn lưu (van hoặc dưới van) và kèm theo bất kỳ chỉ định dưới đây:
a.	 Chênh áp lực tối đa >50mmHg trên siêu âm tim (Mức chứng cứ:  C)
b.	 Tỉ lệ áp lực thất phải/thất trái >0.7 (Mức chứng cứ: C) 

c.	 Dãn thất phải nặng và/hoặc tiến triển kèm rối loạn chức năng (Mức chứng 
cứ:  C) 

d.	 Thông liên thất tồn lưu với lưu lượng trái-phải lớn hơn 1.5:1 (Mức chứng 
cứ:  B) 

e.	 Hở chủ nặng có triệu chứng cơ năng hoặc rối loạn chức năng thất trái 
trung bình – nặng (Mức chứng cứ:  C) 

f.	 Nhiều tổn thương phối hợp tồn lưu (ví dụ, thông liên thất và tắc nghẽn 
đường thoát thất phải) làm dãn thất phải hoặc giảm chức năng thất phải. 
(Mức chứng cứ:  C) 

Tỉ lệ sống sót muộn sau phẫu thuật tứ chứng Fallot rất tốt; sống sót sau 35 năm là khoảng 
85%. Tái can thiệp, thường van động mạch phổi, tăng sau thập niên thứ 2 của cuộc sống. 
Phẫu thuật can thiệp được chỉ định trên bệnh nhân có triệu chứng kèm hở phổi nặng hoặc 
không triệu chứng với hẹp phổi hoặc hở phổi nặng kèm dấu hiệu giãn hoặc rối loạn chức 
năng thất phải tiến triển hoặc nặng. Bệnh nhân với phẫu thuật đặt ống nối thất phải – động 
mạch phổi thường cần tái can thiệp do hẹp hoặc hở ống nối. Bất kỳ can thiệp nào lên đường 
thoát thất phải  đều cần phải đánh giá cẩn thận giải phẫu mạch vành để tránh đứt mạch vành 
quan trọng. Vài trường hợp bệnh nhân có hở chủ tiến triển đòi hỏi phải phẫu thuật can thiệp.

9.8.1. Khuyến cáo về thông tim can thiệp
Loại I

Thông tim can thiệp được chỉ định cho bệnh nhân đã phẫu thuật Tứ chứng 
Fallot trong các trường hợp sau:
-	 Đóng luồng thông động mạch hệ thống – phổi tồn lưu tự nhiên hoặc tạm thời  

(Mức chứng cứ:  B) 

-	 Điều trị bệnh động mạch vành (Mức chứng cứ:  B) 

Loại IIa
Thông tim can thiệp được chỉ định cho bệnh nhân đã phẫu thuật Tứ chứng 
Fallot nhằm đóng thông liên nhĩ và thông liên thất tồn lưu với lưu lượng trái- 
phải lớn hơn 1.5:1 nếu giải phẫu học thích hợp (Mức chứng cứ:  C) 

Thông tim can thiệp trên bệnh nhân đã phẫu thuật tứ chứng Fallot trước đó cần được thực 
hiện cẩn thận với đội ngũ nội và ngoại khoa ở trung tâm tim bẩm sinh người trưởng thành. 
Mặc dù có kinh nghiệm trong việc sử dụng dụng cụ thông tim đóng luồng thông tồn lưu, 
nhưng kinh nghiệm thông tim đặt van tim ở đường thoát thất phải trong bệnh nhân hở phổi 
nặng và suy tim phải còn rất mới, hiệu quả/an toàn vẫn chưa rõ, nhưng kỹ thuật này xuất hiện 
đầy hứa hẹn.
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9.9. Các vấn đề chính trong đánh giá và theo dõi 

9.9.1. Khuyến cáo về rối loạn nhịp: Tạo nhịp/Khảo sát điện sinh lý
Loại I
1. Theo dõi hằng năm với hỏi bệnh, điện tâm đồ, đánh giá chức năng thất phải, và 
kiểm tra gắng sức định kỳ được khuyến cáo cho bệnh nhân đặt máy tạo nhịp/máy 
phá rung cấy được (Mức chứng cứ:  C) 

Loại IIa
1. Theo dõi Holter định kỳ có thể có lợi như một phần của theo dõi thường quy. Tần 
suất phụ thuộc vào tình trạng huyết động học và lâm sàng nghi ngờ do rối loạn nhịp. 
(Mức chứng cứ:  C) 

Loại IIb
1. Khảo sát điện sinh lý tại trung tâm tim bẩm sinh người trưởng thành giúp xác định 
các rối loạn nhịp nghi ngờ ở bệnh nhân tứ chứng Fallot (Mức chứng cứ:  C) 

Mặc dù kết quả tổng thể về huyết động học tuyệt vời sau phẫu thuật tứ chứng Fallot, 
vẫn còn tỉ lệ đột tử không giải thích được trong theo dõi lâu dài. Nhịp nhanh thất hầu như 
là nguyên nhân chính của biến cố này, mặc dù nhịp nhanh vào lại tại nhĩ dẫn truyền nhanh 
(IART, cuồng nhĩ) hoặc blốc nhĩ thất có thể gặp trong vài trường hợp. Tỉ lệ đột tử ở bệnh nhân 
trưởng thành có Tứ chứng Fallot được ước lượng dựa trên một vài nghiên cứu lớn là khoảng 
2,5% mỗi thập kỷ theo dõi.

Triệu chứng đáng lo ngại (ví dụ: hồi hộp, chóng mặt hay ngất) phải được nghi ngờ có rối 
loạn nhịp nặng ở bệnh nhân tứ chứng Fallot và phải thực hiện các đánh giá nhanh bao gồm 
thông tim đánh giá huyết động học và khảo sát điện sinh lý. Các nguyên nhân ảnh hưởng 
huyết động học cũng có thể được xác định bằng siêu âm tim hoặc thông tim, có thể điều trị 
được bằng phẫu thuật, như đóng thông liên nhĩ/thất tồn lưu, giảm hở van, kết hợp với vẽ bản 
đồ và cắt đốt nhịp nhanh thất  trong phẫu thuật. Triệu chứng nặng ở bệnh nhân tứ chứng Fallot 
trưởng thành (Ví dụ: nhịp nhanh thất kéo dài hoặc ngưng tim) hiện được điều trị bằng máy 
phá rung cấy được ở hầu hết các trung tâm.

9.9.2. Về sinh sản
Mang thai không được khuyến cáo ở bệnh nhân Tứ chứng Fallot chưa phẫu thuật. Sau 

phẫu thuật tứ chứng Fallot, tiên lượng của bệnh nhân mang thai rất tốt với điều kiện không 
có tình trạng thay đổi nặng huyết động học tồn lưu và dung nạp cơ năng tốt. Đánh giá tim 
mạch toàn diện nên được thực hiện trước khi có thai. Mang thai thường dung nạp tốt ngay cả 
trong trường hợp hở phổi nặng, miễn là chức năng thất phải không rối loạn nặng và vẫn duy 
trì nhịp xoang [31].

Bệnh nhân tứ chứng Fallot có nguy cơ sẩy thai và con cái của họ có nguy cơ bị bất thường 
bẩm sinh hơn là con cái trong cộng đồng, đặc biệt là trong mất đoạn ngắn 11.2 trên nhiễm 
sắc thể 22. Tầm soát mất đoạn ngắn 11.2 trên nhiễm sắc thể 22 nên được thực hiện ở bệnh 
nhân bất thường thân chóp trước khi mang thai để được tư vấn di truyền thích hợp. [32]. Nếu 
không có mất đoạn ngắn 11.2 trên nhiễm sắc thể 22, nguy cơ bào thai mắc bệnh tim bẩm sinh 
là khoảng 4-6%. Siêu âm tim thai nên thực hiện cho bà mẹ trong tam cá nguyệt thứ 2.

9.9.3. Phòng ngừa viêm nội tâm mạc
Tham khảo hướng dẫn về dự phòng viêm nội tâm mạc. 
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10. BỆNH EBSTEIN

10.1. Định nghĩa
Bệnh Ebstein là bệnh hiếm gặp, chiếm khoảng 1% trong các bệnh tim bẩm sinh [33,34]. 

Bệnh bao gồm những bất thường về giải phẫu và chức năng của van 3 lá và thất phải. Bất 
thường này được đặc trưng bởi sự dính lá vách và lá sau van 3 lá vào cơ tim do bất thường 
phân chia trong thời kỳ phôi thai, những tổn thương này gây nhĩ hóa buồng thất phải, nhĩ phải 
lớn với thành nhĩ mỏng đi

10.2. Phân loại
Bệnh Ebstein được phân loại từ nhẹ, trung bình đến nặng dựa trên sự di chuyển của các 

lá van về phía mỏm gây hở van và mức độ dãn cùng với rối loạn chức năng buồng tim phải 
trên siêu âm [35]. Phân loại dựa theo giải phẫu gồm:

•	 Type I: lá van trước lớn, vận động dễ, lá vách và lá sau đóng thấp, loạn sản hoặc 
không có. Buồng thất nhĩ hóa thay đổi từ nhỏ đến lớn.

•	 Type II: lá trước, lá sau, lá vách kích thước nhỏ và đóng thấp gần mỏm tim. Buồng 
thất nhĩ hóa lớn trung bình.

•	 Type III: lá trước hạn chế cử động do ngắn, dính vào vách. Phần cơ nhú gắn trực tiếp 
vào lá van trước. Lá sau và lá vách đóng thấp, loạn sản và thường không chức năng. 
Buồng thất nhĩ hóa lớn.

•	 Type IV: lá trước bị biến dạng nặng và di chuyển về đường thoát thất phải. Có ít hoặc 
không có dây chằng, thường dính trực tiếp mép van vào cơ nhú. Lá sau thường loạn 
sản hoặc không có, lá vách hiện diện bởi các mô sợi kéo dài từ phần màng vách liên 
thất đến mỏm tim. Mô van 3 lá di chuyển vào đường thoát thất phải có thể gây tắc 
nghẽn (hẹp chức năng). Buồng nhĩ hóa gần như chiếm toàn bộ thất phải.

10.3. Diễn tiến lâm sàng
Biểu hiện lâm sàng của bệnh phụ thuộc vào mức độ bất thường của van 3 lá, kích thước 

buồng tim phải, có hay không hẹp phổi, áp lực trong nhĩ phải, mức độ hở 3 lá, có hay không 
luồng thông phải – trái trong tim.

10.3.1. Biểu hiện lâm sàng ở trẻ em
Ở trẻ sơ sinh thường có tim to, suy tim và tím. Khoảng 20-40% trẻ sơ sinh bệnh Ebstein 

sống không quá 1 tháng tuổi, dưới 50% trường hợp sống đến 5 tuổi [36,37]. Biểu hiện lâm 
sàng càng sớm thì càng có nhiều rối loạn huyết động. Những dấu hiệu tiên lượng xấu bao 
gồm triệu chứng suy tim NYHA III hoặc IV, chỉ số tim/ lồng ngực > 65%, hoặc rung nhĩ.

10.3.2. Biểu hiện lâm sàng ở người lớn
Bệnh Ebstein mức độ nhẹ có thể không có triệu chứng lâm sàng. Sau 10 tuổi thường hay 

có biểu hiện rối loạn nhịp. Bệnh nhân Ebstein nếu sống được đến tuổi thanh niên hay trưởng 
thành thường có dự hậu tốt.

Ở người trưởng thành, triệu chứng thường gặp là giảm khả năng gắng sức với mệt, khó 
thở, rối loạn nhịp có triệu chứng, suy tim phải. Nếu có thông liên nhĩ hay lỗ bầu dục thông 
thương, bệnh nhân có thể có tím, đặc biệt khi gắng sức. Những bệnh nhân này có nguy cơ 
thuyên tắc mạch nghịch thường, gây cơn thoáng thiếu máu não, nhồi máu não hay áp xe não. 

Giai đoạn cuối của bệnh có biểu hiện hở van 3 lá nặng và suy tim phải, một số hiếm 
trường hợp có suy tim trái. Suy tim có thể nặng thêm khi có rung nhĩ. Có thể xảy ra đột tử do 
rung nhĩ nhanh dẫn truyền qua đường phụ hay do loạn nhịp thất.
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10.4. Biểu hiện lâm sàng và đánh giá trên những bệnh nhân chưa mổ

10.4.1. Những bất thường hay gặp
•	 Sự dính của van 3 lá vào cơ tim
•	 Sự di chuyển về phía mỏm của lá vách và lá sau van 3 lá trong thất phải
•	 Mức độ nhĩ hóa và dãn buồng nhận của thất phải.
•	 Sự dư thừa, lan rộng và dính của lá trước van 3 lá
•	 Mức độ hở van 3 lá
•	 Dãn nhĩ phải
•	 Mức độ tím

10.4.2. Những sang thương đi kèm
•	 Hơn 50% bệnh nhân có luồng thông ở tầng nhĩ như thông liên nhĩ, tồn tại lỗ bầu dục, 

gây ra những mức độ tím khác nhau.
•	 Có một hay nhiều đường dẫn truyền phụ, làm tăng nguy cơ nhịp nhanh nhĩ (khoảng 

25%).
•	 Thông liên thất
•	 Nghẽn đường thoát thất phải.
•	 Đôi khi có bất thường khác như sa van 2 lá.
•	 Bất thường hình dạng và chức năng thất trái.

10.5. Khuyến cáo đánh giá bệnh nhân Ebstein
Loại I

Tất cả bệnh nhân Ebstein nên đánh giá định kỳ ở trung tâm có chuyên gia về 
bệnh tim bẩm sinh ở người lớn.

10.5.1. Khám lâm sàng
Bệnh nhân Ebstein nhẹ khám trên lâm sàng chỉ nghe được âm thổi. Áp lực tĩnh mạch cảnh 

thường không tăng ngay cả khi có hở van 3 lá nặng do nhĩ phải dãn lớn và có độ chun giãn. 
Bệnh nhân có thể tím ngoại biên và thể tích mạch nhỏ do cung lượng tim thấp. Nếu có thông 
liên nhĩ hay tồn tại lỗ bầu dục bệnh nhân có thêm tím trung ương. Nghe tim tiếng T1 lớn, có 
thể có tiếng clic tâm thu, âm thổi toàn tâm thu của hở van 3 lá ở phía dưới bờ trái xương ức, 
tăng khi hít vào. Giai đoạn cuối của bệnh có hở van 3 lá nặng, rối loạn chức năng thất phải có 
biểu hiện lâm sàng của suy tim phải.

Tất cả bệnh nhân Ebstein nên theo dõi bệnh định kỳ tại bệnh viện chuyên khoa. Những 
bệnh nhân chưa phẫu thuật cần được đánh giá để xét chỉ định phẫu thuật khi cần hay điều trị 
nội khoa. 

10.5.2. ECG
Thường có hội chứng kích thích sớm với đường dẫn truyền phụ bên phải, hoặc có khi có 

nhiều đường dẫn truyền phụ. Sóng P thường cao và nhọn (gọi là sóng P Hymalayan). Có sóng 
QR ở V1 hay V4, sóng QRS thường kéo dài, dạng block nhánh phải.

10.5.3. X-quang ngực
Những ca bệnh nhẹ, trên X-quang ngực gần như bình thường. Những ca nặng thường có 

bóng tim to, lớn nhĩ phải, bờ tim tròn, phế trường sáng. Bó đại động mạch nhỏ, gốc động 
mạch chủ khó thấy.
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10.5.4. Siêu âm tim
Chẩn đoán Ebstein chủ yếu dựa vào siêu âm tim qua thành ngực. Ngoài ra siêu âm còn 

giúp đánh giá mức độ dãn buồng tim phải, suy thất phải, độ nặng của hở van 3 lá. Giúp lượng 
định khả năng phẫu thuật sửa van 3 lá. Đánh giá thêm những sang thương  khác như tồn tại 
lỗ bầu dục, thông liên nhĩ, thông liên thất, hẹp buồng tống thất phải, chức năng thất và tổn 
thương van tim.

Có thể chỉ định siêu âm tim qua thực quản trong trường hợp siêu âm tim qua thành ngực 
có hình ảnh bị hạn chế. Ngoài ra có thể làm siêu âm tim qua thực quản trong lúc mổ để đánh 
giá phẫu thuật sửa van.

10.5.5. Cộng hưởng từ/Chụp cắt lớp
Chụp cộng hưởng từ (MRI)/ chụp cắt lớp (CT) trên bệnh nhân Ebstein còn hạn chế. Trong 

tương lai, MRI có thể cung cấp thêm những thông tin quan trọng trước mổ như bất thường 
cấu trúc tim hay đánh giá chức năng tim. 

10.6. Khuyến cáo về các test chẩn đoán
Loại I

1.	 ECG, X-quang  ngực, siêu âm tim được khuyến cáo trong chẩn đoán bệnh 
Ebstein ở người lớn (Mức chứng cứ:  C)

Loại IIa
1.	 Đo độ bão hòa oxy lúc nghỉ và/ hoặc lúc gắng sức giúp đánh giá bệnh nhân 

Ebstein người lớn (Mức chứng cứ:  C)
2.	 Khảo sát điện sinh lý có thể hữu ích cho bệnh nhân Ebstein người lớn nếu 

có bằng chứng hay nghi ngờ rối loạn nhịp trên thất (kèm cắt đốt đường dẫn 
truyền phụ nếu được) (Mức chứng cứ:  C)

3.	 Ngoài ra có thể làm thêm các test sau để đánh giá bệnh nhân Ebstein:
a.	 Siêu âm tim qua thực quản nếu siêu âm tim qua thành ngực không cung 

cấp đủ thông tin (Mức chứng cứ:  B)
b.	 Holter ECG (Mức chứng cứ: B)
c.	 Khảo sát điện sinh lý khi tiền sử hoặc trên ECG có đường dẫn truyền phụ. 

(Mức chứng cứ:  B)
d.	 Chụp mạch vành trước mổ nếu nghi ngờ bệnh nhân có bệnh mạch vành, 

nam từ 35 tuổi trở lên, phụ nữ tiền mãn kinh từ 35 tuổi trở lên có yếu tố 
nguy cơ bệnh mạch vành, và phụ nữ sau mãn kinh. (Mức chứng cứ:  B)

Thông tim
Thông tim đánh giá huyết động trước mổ thường không cần thiết, trừ những bệnh nhân 

nguy cơ cao cần phân tầng nguy cơ. Chụp mạch vành trước mổ khi có chỉ định theo khuyến 
cáo ở trên.

Những vấn đề và cạm bẫy
Những bệnh tim gây hở 3 lá nặng và suy thất phải có thể làm chẩn đoán lầm với bệnh 

Ebstein như loạn sản van 3 lá, sa van 3 lá, chấn thương gây hở van 3 lá, bệnh cơ tim thất phải 
sinh loạn nhịp, viêm nội tâm mạc nhiễm trùng trên van 3 lá, bệnh carcinoid tim. Đặc điểm 
siêu âm của bệnh Ebstein là sự di chuyển về phía mỏm của lá vách van 3 lá > 8 mm/m2 DTCT 
và lá trước dài, dư mô van.
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10.7. Chiến lược điều trị

10.7.1. Khuyến cáo điều trị nội khoa
Loại I

Thuốc chống đông warfarin được chỉ định  cho bệnh nhân Ebstein có tiền sử 
rung nhĩ hay thuyên tắc mạch nghịch thường (Mức chứng cứ: C)

Bệnh nhân Ebstein dạng nhẹ thường được theo dõi định kỳ trong nhiều năm với bác sĩ 
chuyên khoa. Bệnh nhân Ebstein thường hay bị rối loạn nhịp nhanh trên thất, có khi cần phải 
dùng thuốc chống loạn nhịp hoặc cắt đốt điện sinh lý. Nếu bệnh nhân không có triệu chứng 
cơ năng, có thể dùng trắc nghiệm gắng sức đánh giá thêm khả năng gắng sức của bệnh nhân. 
Nếu thất phải lớn dần, suy chức năng thất phải và hở van 3 lá tăng dần nên nhanh chóng xem 
xét chỉ định phẫu thuật, đặc biệt trên bệnh nhân có tím. Phù ngoại biên là dấu hiệu chỉ điểm 
của suy thất phải tiến triển. Lợi tiểu có thể làm giảm bớt phù trên bệnh nhân Ebstein có suy 
tim phải nhưng không cải thiện triệu chứng mệt hay khó thở do cung lượng tim thấp.

10.7.2. Hoạt động thể lực
Bệnh Ebstein nhẹ, kích thước tim gần như bình thường, không có rối loạn nhịp có thể 

tham gia các hoạt động thể thao. Bệnh nhân Ebstein nặng không nên làm vận động viên thể 
thao nếu chưa được phẫu thuật sửa chữa tối ưu, kích thước tim gần bình thường và không có 
tiền căn rối loạn nhịp.

10.8. Khuyến cáo can thiệp catheter trên bệnh nhân Ebstein
Loại I

Bệnh nhân Ebstein người lớn nên được làm thông tim ở các trung tâm có kinh 
nghiệm về thông tim và điều trị cho những bệnh này (Mức chứng cứ:  C)

10.8.1. Khuyến cáo về khảo sát điện sinh lý/vấn đề tạo nhịp trên bệnh nhân Ebstein
Loại IIa

Cắt đốt điện sinh lý có thể có ích trong điều trị nhịp nhanh trên thất tái phát trên 
một số bệnh nhân Ebstein (Mức chứng cứ:  B)

Nhịp nhanh trên thất do đường dẫn truyền phụ hay gặp ở bệnh nhân Ebstein [38]. Cắt 
đốt đường dẫn truyền phụ là biện pháp điều trị tốt nhất cho những bệnh nhân này, mặc dù 
thủ thuật có nhiều thử thách. Tỉ lệ cắt đốt thành công thấp hơn, khả năng năng tái phát cao 
hơn so với những người không có bất thường cấu trúc tim do gần 50% bệnh nhân Ebstein 
có nhiều đường dẫn truyền phụ trong tim [39]. Nếu cắt đốt đường phụ qua thông tim không 
thành công, có thể cắt trong lúc phẫu thuật sửa chữa. Nếu bệnh  nhân có rung nhĩ hay cuồng 
nhĩ, nên làm phẫu thuật Maze kết hợp trong lúc mổ tim. 

10.8.2. Khuyến cáo can thiệp phẫu thuật
Loại I

1.	 Phẫu thuật viên đã được đào tạo hoặc chuyên gia về phẫu thuật tim bẩm sinh 
tiến hành mổ sửa hoặc thay van 3 lá, đóng thông liên nhĩ (nếu có) cho bệnh 
nhân Ebstein  trong những trường hợp sau:
a.	 Có triệu chứng cơ năng hoặc giảm khả năng gắng sức (Mức chứng cứ: B)
b.	 Tím (độ bão hòa oxy < 90%) (Mức chứng cứ:  B)
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c.	 Thuyên tắc mạch nghịch thường (Mức chứng cứ:  B)
d.	 Bóng tim to dần trên X-quang (Mức chứng cứ:  B)
e.	 Thất phải dãn dần hoặc chức năng tâm thu thất phải giảm dần (Mức 

chứng cứ:  B)
2.	 Phẫu thuật viên đã được đào tạo hoặc chuyên gia về phẫu thuật tim bẩm 

sinh nên mổ điều trị kết hợp rối loạn nhịp cho bệnh nhân Ebstein trong những 
trường hợp sau:
a.	 Rối loạn nhịp nhĩ và/hoặc thất mới xuất hiện/ tiến triển không có khả năng 

điều trị bằng can thiệp qua da (Mức chứng cứ:  B)
b.	 Hội chứng kích thích sớm điều trị không thành công bằng cắt đốt điện sinh 

lý (Mức chứng cứ:  B)
3.	 Chỉ định mổ sửa hoặc thay van 3 lá cho bệnh nhân Ebstein được khuyến cáo 

như sau:
a.	 Có triệu chứng cơ năng, khả năng gắng sức giảm dần, hoặc suy tim với 

NYHA III, IV (Mức chứng cứ:  B)
b.	 Hở van 3 lá nặng sau mổ sửa van có thất phải dãn dần, suy chức năng 

thất phải tiến triển, rối loạn nhịp nhĩ hoặc thất mới xuất hiện hoặc nặng 
lên. (Mức chứng cứ:  B)

c.	 Rối loạn chức năng van 3 lá sinh học với hẹp và hở van 3 lá cố định mức 
độ nặng (Mức chứng cứ:  B)

d.	 Hẹp van 3 lá sinh học đáng kể (chênh áp trung bình lớn hơn 12-15 mmHg) 
(Mức chứng cứ:  B)

e.	 Có thể cân nhắc chỉ định mổ lại sớm trong trường hợp hẹp van 3 lá sinh 
học ít nhưng có triệu chứng cơ năng hoặc giảm khả năng gắng sức (Mức 
chứng cứ:  B)

Phẫu thuật làm shunt TMC – ĐMP hai chiều trong trường hợp suy tim phải nặng, chức 
năng thất trái bảo tồn, và áp lực trong nhĩ trái thấp. Bệnh nhân suy chức năng thất trái nặng 
(EF < 30%) và có triệu chứng suy tim nặng nên xem xét chỉ định ghép tim.

Mổ lại thường là để thay van 3 lá (cơ học hay sinh học). Sửa lại van 3 lá thường hiếm khi 
thành công. Trong lúc mổ lại có thể làm thêm phẫu thuật Maze nếu bệnh nhân có rung/cuồng 
nhĩ cơn hay mạn tính.

10.8.3. Những vấn đề sau mổ
Bệnh nhân Ebstein sau mổ sửa chữa phải được theo dõi lâu dài để phát hiện rối loạn chức 

năng van 3 lá (van tự nhiên nếu lần trước mổ sửa van, van nhân tạo nếu trước đó mổ thay 
van), rối loạn nhịp nhĩ, rối loạn nhịp thất và suy chức năng thất [40]. Sau mổ thường cải thiện 
rõ khả năng gắng sức, đặc biệt ở nhóm bệnh nhân có thông liên nhĩ. Ngoài ra tuổi, giới, kích 
thước của tim cũng có ảnh hưởng đến khả năng gắng sức sau mổ

10.8.4. Diễn tiến sau mổ
Tử vong sớm khoảng 5-10% ở những trung tâm mổ tim có kinh nghiệm. Thời gian sống 

sau mổ đáng khích lệ, còn sống sau 10 năm khoảng 92%. Những trường hợp phải mổ lại do 
hở 3 lá nặng hay van 3 lá sinh học thoái hóa, tỉ lệ còn sống sau 15 năm là 80%. Phẫu thuật 
thay van 3 lá liên quan đến tăng tần suất block nhĩ thất hoàn toàn.
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10.9. Những vấn đề và cạm  bẫy
Những vấn đề cần quan tâm và những cạm bẫy có thể gặp khi điều trị bệnh nhân Ebstein 

người lớn gồm:
•	 Bệnh nhân Ebstein người lớn thường được chỉ định đóng thông liên nhĩ, tuy nhiên 

trên bệnh nhân Ebstein khuyến cáo này có thể thay đổi.
•	 Cắt đốt đường dẫn truyền phụ qua da phải thật cẩn thận trên bệnh nhân Ebstein kèm 

luồng thông phải – trái ở tầng nhĩ do có nguy cơ thuyên tắc mạch nghịch thường.
•	 Nên nghi ngờ có nhiều đường dẫn truyền phụ trên bệnh nhân Ebstein.
•	 Bệnh nhân Ebstein có tim to có thể có nhiều hạn chế nhưng khai ít triệu chứng. Do đó 

nên làm trắc nghiệm gắng sức để đánh giá mức độ giới hạn cơ năng và cũng để đánh 
giá định kỳ bệnh nhân. Đo thêm độ bão hòa oxy khi làm trắc nghiệm gắng sức bởi vì 
bệnh nhân có thể tím liên quan đến gắng sức.

•	 Bệnh nhân mới được chẩn đoán Ebstein có thể bị phán đoán là có tăng áp phổi đi kèm, 
đặc biệt những bệnh nhân có tím và tim phải dãn lớn. Điều này thường sai bởi vì tăng 
áp phổi rất hiếm gặp trên bệnh nhân Ebstein.

•	 Những bất thường khác của van 3 lá có thể chẩn đoán nhầm là bệnh Ebstein.

10.10. Khuyến cáo về sinh đẻ
Loại I

Phụ nữ bệnh Ebstein khi có thai nên tư vấn với bác sĩ chuyên khoa về bệnh 
tim bẩm sinh người lớn.

Hầu hết phụ nữ bệnh Ebstein có thể mang thai thành công nếu được chăm sóc đúng cách. 
Tuy nhiên cũng có nguy cơ sanh con nhẹ cân, sẩy thai nếu bà mẹ bị tím nhiều. Nguy cơ mắc 
bệnh tim bẩm sinh ở con cái (không có tiền căn gia đình) khoảng 6% [41].

10.11. Khuyến cáo phòng viêm nội tâm mạc nhiễm trùng
Loại IIa

Kháng sinh phòng viêm nội tâm mạc nhiễm trùng trước khi nhổ răng có liên 
quan đến mô nướu, vùng quanh mỏm răng hoặc có tổn thương lớp niêm mạc 
miệng trên bệnh nhân Ebstein có tím và bệnh nhân sau mổ thay van tim nhân 
tạo.

11. CHUYỂN VỊ (HOÁN VỊ) ĐẠI ĐỘNG MẠCH

11.1. Định nghĩa
Chuyển vị đại động mạch thuộc nhóm bệnh “Nối liền bất thường tâm thất đại động 

mạch”. Nhóm này bao gồm 3 bệnh: Chuyển vị đại động mạch, thất phải có hai đường ra và 
thân chung động mạch. Trong Dextro-Transposition of the Great Arteries (d-TGA), động 
mạch chủ (ĐMC) xuất phát từ thất phải, nằm phía trước và chếch về bên phải động mạch 
phổi (ĐMP).       

11.2. Tổn thương phối hợp
Bất thường lỗ xuất phát động mạch vành (ĐMV) thường gặp, và cần được mô tả rõ. 
Thông liên thất (TLT) gặp ở 45% trường hợp.
Nghẽn đường thoát thất trái xảy ra ở 25% trường hợp.
Hẹp eo động mạch chủ gặp trong 5% trường hợp.
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11.3. Diễn tiến tự nhiên: không được phẫu thuật
Trẻ bị d-TGA biểu hiện tím và cần có dòng chảy thông chéo để sống sót. Trong hai thập 

kỷ qua, phẫu thuật chuyển động mạch (ASO) trong giai đoạn sơ sinh là phẫu thuật sửa chữa 
tiên phát dành cho d-TGA không biến chứng. Ở giai đoạn trễ hơn (sau 6 đến 8 tuần tuổi), xiết 
bớt động mạch phổi cần làm để chuẩn bị thất trái. Ở bệnh nhân d-TGA kết hợp thông liên thất 
(TLT), có thể xiết bớt động mạch phổi trước hoặc phẫu thuật tạo dòng chảy thông chéo, tùy 
bệnh nhân có hẹp dưới động mạch phổi hay không. Nếu TLT lớn, phẫu thuật Rastelli có thể 
được thực hiện trước tiên. Người lớn mắc d-TGA rất hiếm trừ khi bệnh nhân không có điều 
kiện phẫu thuật lúc nhỏ và có dòng chảy thông chéo thích hợp; thông thường là thể chuyển vị 
đại động mạch kèm TLT và hẹp ĐMP (sinh lý giống tứ chứng Fallot) hoặc kèm TLT và bệnh 
lý mạch máu phổi.

11.4. Khuyến cáo về chăm sóc bệnh nhân d-TGA đã phẫu thuật
Loại I

1.   Theo dõi hàng năm với chuyên gia tim bẩm sinh người lớn (Mức chứng cứ: 
C)

Nhằm đánh giá bất thường huyết động tồn lưu, rối loạn nhịp tim, chức năng 
thất, chức năng van. Trắc nghiệm gắng sức được tiến hành ở một số đối tượng 
chọn lọc. Nếu bệnh nhân có triệu chứng, có bất thường quan trọng nên theo dõi 
thường xuyên hơn.

11.5. Đặc điểm lâm sàng và chăm sóc bệnh nhân d-TGA sau phẫu thuật tạo đường hầm 
trong nhĩ

Phẫu thuật Mustard tạo đường dẫn bằng màng bao tim, giữa tĩnh mạch phổi và lỗ van 3 
lá. Máu từ tĩnh mạch chủ sẽ về thất trái và động mạch phổi, máu từ tĩnh mạch phổi sẽ về thất 
phải và động mạch chủ. Phẫu thuật Senning cùng nguyên tắc như phẫu thuật Mustard nhưng 
dùng vách liên nhĩ để ngăn lại các buồng nhĩ. 

Các phẫu thuật này có những biến chứng muộn. Biến chứng thường gặp nhất tắc nghẽn 
tĩnh mạch chủ trên. Tắc nghẽn tĩnh mạch chủ dưới ít xảy ra hơn. Ngoài ra còn có rò rỉ đường 
hầm gây thuyên tắc nghịch thường, tắc nghẽn tĩnh mạch phổi, hẹp dưới van ĐMP và hẹp van 
ĐMP. Biến chứng muộn quan trọng nhất là suy thất phải và hở van 3 lá. Ít gặp hơn bao gồm 
các biến chứng tăng áp động mạch phổi, TLT tồn lưu, rối loạn nhịp tim, rối loạn dẫn truyền 
có khả năng đặt máy tạo nhịp vĩnh viễn hoặc đột tử [42,43,44,45,46].

11.5.1. Khám lâm sàng
Có thể có biểu hiện tương đối bình thường. 
Phì đại thất phải, hở van 3 lá là dấu hiệu thường gặp hơn.
A2 lớn do vị trí động mạch chủ ở phía trước, không nên nhầm với P2 lớn của tăng áp 

động mạch phổi.
Âm thổi tâm thu thô có thể do TLT tồn lưu hoặc hẹp dưới van ĐMP.
Suy tim kèm hở van 3 lá tăng tần suất theo thời gian.
Đột tử do tim xảy ra với tỷ lệ thấp.

11.5.2. Điện tâm đồ
Trục lệch phải, phì đại thất phải vì thất phải hoạt động như thất hệ thống.
Nhịp chậm: nhịp chậm bộ nối hoặc block tim hoàn toàn.
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Holter ECG giúp đánh giá rối loạn nhịp.
Nhịp chậm và/hoặc ngất có thể do rối loạn nút xoang.
Trắc nghiệm gắng sức giúp xác định mức gắng sức và khảo sát rối loạn nhịp tim.

11.5.3. Khuyến cáo về hình ảnh học
Bóng trung thất hẹp trên phim X quang ngực do hai đại động mạch song song.
Kích thước thất và tuần hoàn phổi tùy tình trạng bệnh nhân, bình thường ở bệnh 

nhân có chức năng thất bảo tồn.
Loại I

1.  Siêu âm tim đánh giá giải phẫu học và huyết động (Mức chứng cứ: B).
2.  Siêu âm tim qua thực quản, CT, hoặc MRI nếu cần để đánh giá các đại động 

mạch, tĩnh mạch, chức năng thất (Mức chứng cứ: B).
Loại IIa

1. Siêu âm tim cản âm giúp đánh giá giải phẫu đường hầm và luồng thông (Mức 
chứng cứ: B)

2.  Siêu âm tim qua thực quản đánh giá đường hầm chi tiết hơn (Mức chứng cứ: 
B)

11.5.4. Thông tim
Thông tim giúp đánh giá huyết động, rò rỉ đường hầm, tắc nghẽn tĩnh mạch chủ trên hoặc 

tĩnh mạch chủ dưới, tĩnh mạch phổi, thiếu máu cục bộ cơ tim, rối loạn chức năng thất phải 
chưa rõ nguyên nhân, hoặc hẹp thất trái quan trọng (hẹp dưới van ĐMP, hoặc nghẽn đường 
thoát thất trái), hoặc đánh giá tăng áp động mạch phổi với trắc nghiệm dùng chất dãn mạch.

11.6.   Đặc điểm lâm sàng và chăm sóc bệnh nhân d-TGA sau phẫu thuật chuyển động 
mạch (ASO)

Chất lượng cuộc sống và tình trạng sức khỏe của trẻ 11-15 tuổi sau ASO tương tự trẻ bình 
thường, tốt hơn trẻ sau phẫu thuật tạo đường hầm trong nhĩ. Biến chứng muộn sau ASO bao 
gồm: suy động mạch vành, thiếu máu cục bộ cơ tim, rối loạn chức năng thất, rối loạn nhịp 
tim, các vấn đề liên quan đến hẹp vị trí thông nối đại động mạch cũng như hở van ĐMC, hở 
van ĐMP.[47]
11.6.1. Khám lâm sàng

Có thể không có dấu hiệu bất thường.
Âm thổi tâm thu do hẹp động mạch vị trí thông nối.
Âm thổi tâm trương do hở van ĐMC, hở van ĐMP.

11.6.2. Điện tâm đồ
Bình thường ở bệnh nhân sau ASO không tồn lưu.
Biểu hiện thiếu máu cục bộ cơ tim lúc nghỉ và lúc gắng sức gợi ý hẹp lỗ xuất phát ĐMV.
Dấu hiệu phì đại thất phải, thất trái khi có nghẽn đường thoát.

11.6.3. X quang ngực 
Không có gì đáng lưu ý.
Có thể có bó đại động mạch hẹp (do vị trí trước sau của ĐMC và ĐMP)
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11.6.4. Khuyến cáo về hình ảnh học
Loại I

1.  Siêu âm tim mỗi 1 đến 2 năm để đánh giá giải phẫu học và huyết động (Mức 
chứng cứ: C)

2.  Đánh giá tình trạng mạch vành ít nhất một lần. Chụp ĐMV khi không thể thực 
hiện trắc nghiệm không xâm nhập (Mức chứng cứ:  C)

Loại IIa
MRI hoặc CT định kỳ: cần thiết để khảo sát giải phẫu học và huyết động.
Siêu âm tim giúp phát hiện các biến chứng như: (1) hẹp vị trí thông nối động 

mạch, thường nhất là hẹp ĐMP; (2) dãn gốc ĐMC; và (3) hở van ĐMC mới phát hiện 
(van ĐMP tự nhiên) (48).

Siêu âm tim gắng sức giúp phát hiện thiếu máu cục bộ cơ tim.
CT động mạch vành cho thấy hình ảnh động mạch vành.

Thông tim
Loại IIa

1. 	Chụp động mạch vành cho tất cả bệnh nhân người lớn đã được phẫu thuật 
ASO để loại trừ hẹp mạch vành có ý nghĩa (Mức chứng cứ:  C)

Thiếu máu cục bộ cơ tim là biến chứng muộn sau ASO xảy ra ở 8% bệnh nhân. Biến 
chứng này do việc cắm lại động mạch vành. Trắc nghiệm không xâm lấn để phát hiện thiếu 
máu cục bộ không đủ nhạy. Chụp động mạch vành được khuyến cáo ở thời điểm 5, 10, 15 
năm sau ASO để phát hiện hẹp ĐMV.

11.7.  Đặc điểm lâm sàng và chăm sóc bệnh nhân d-TGA sau phẫu thuật Rastelli
Phẫu thuật Rastelli dành cho d-TGA có hẹp ĐMP và TLT. Phẫu thuật này tạo ống thông 

dẫn máu từ thất trái về lỗ ĐMC và tạo sự thông thương giữa thất phải và ĐMP. Biến chứng 
sau phẫu thuật bao gồm: nghẽn đường thoát thất phải hoặc ống dẫn thất phải, suy thất phải, và 
hở van 3 lá. Nghẽn đường thoát thất trái cũng có thể xảy ra do đường hầm trong thất, rối loạn 
nhịp do rạch nhĩ và/hoặc rạch thất, TLT tồn lưu, phì đại cơ tim, lớn buồng tim, dãn gốc ĐMC 
và hở van ĐMC. 3 nguyên nhân tử vong thường gặp nhất là đột tử, suy tim, và tái phẫu thuật.

Đặc điểm lâm sàng
Khó thở, mệt mỏi, rối loạn nhịp
Âm thổi tâm thu do hẹp ĐMP.
P2 nhỏ hoặc không nghe được.
Thất phải nẩy mạnh.

Điện tâm đồ
Block nhánh phải
Phì đại thất phải
Rối loạn dẫn truyền

X quang ngực
Bóng tim to
Bó đại động mạch hẹp kèm dấu hiệu của thay ống trong phẫu thuật Rastelli
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Hình ảnh học
Siêu âm tim phát hiện hẹp đường thoát thất phải, thất trái tái phát, hở van ĐMP, TLT tồn 

lưu và tăng áp động mạch phổi.

11.8. Khuyến cáo về thông tim chẩn đoán ở bệnh nhân d-TGA sau phẫu thuật
Loại I

1.	 Nên thực hiện ở trung tâm có kinh nghiệm (Mức chứng cứ: C)
Loại IIa

1.	 Bệnh nhân người lớn d-TGA sau phẫu thuật tạo đường hầm trong nhĩ (Mustard 
hoặc Senning), thông tim chẩn đoán có lợi cho những trường hợp sau:
a.	 Đánh giá huyết động (Mức chứng cứ: C)
b.	 Đánh giá rỉ đường hầm (Mức chứng cứ: B)
c.	 Đánh giá tắc nghẽn tĩnh mạch chủ trên hoặc tĩnh mạch chủ dưới (Mức 

chứng cứ:  B)
d.	 Đánh giá tắc nghẽn tĩnh mạch phổi (Mức chứng cứ: B)
e.	 Nghi ngờ thiếu máu cục bộ cơ tim hoặc rối loạn chức năng thất phải chưa 

rõ nguyên nhân (Mức chứng cứ: B)
f.	 Nghẽn đường thoát thất trái có ý nghĩa bất kỳ mức độ nào (áp lực thất trái 

lớn hơn 50% áp lực hệ thống, hoặc ít hơn trong bối cảnh rối loạn chức 
năng thất phải) (Mức chứng cứ: B)

g.	 Đánh giá tăng áp động mạch phổi, với trắc nghiệm dùng chất dãn mạch 
(Mức chứng cứ: C)

2.	 Bệnh nhân người lớn d-TGA, TLT và hẹp ĐMP sau phẫu thuật Rastelli, thông 
tim chẩn đoán có lợi cho những trường hợp sau:
a.	 Mô tả ĐMV trước can thiệp nghẽn đường thoát thất phải (Mức chứng cứ: 

C)
b.	 Đánh giá TLT tồn lưu (Mức chứng cứ: C)
c.	 Đánh giá tăng áp động mạch phổi, với trắc nghiệm dùng chất dãn mạch 

(Mức chứng cứ: C) 
d.	 Đánh giá nghẽn dưới van ĐMC qua đường hầm thất trái-ĐMC (Mức 

chứng cứ: C)

Vấn đề cần lưu ý:
Điều trị rối loạn nhịp nên thận trọng ở bệnh nhân suy nút xoang tiến triển sau phẫu thuật 

tạo đường hầm trong nhĩ.
Đánh giá chi tiết rỉ, tắc nghẽn đường hầm trong nhĩ trước khi đặt máy tạo nhịp nội tâm 

mạc.
Đặt điện cực nội tâm mạc có thể dẫn đến nghẽn cấp đường hầm trong nhĩ.
Không có triệu chứng điển hình của thiếu máu cục bộ cơ tim, không loại trừ tắc lỗ xuất 

phát ĐMV ở bệnh nhân sau ASO.

11.9. Chiến lược điều trị

11.9.1. Điều trị nội khoa
Vai trò của điều trị nội khoa (chẳng hạn như ức chế men chuyển và ức chế bêta) để phòng 

và điều trị suy tâm thất chỉ được đề cập qua vài nghiên cứu nhỏ, hiệu quả chưa xác định 
[49,50]. Ức chế bêta có thể thúc đẩy block nhĩ thất hoàn toàn.
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11.9.2. Khuyến cáo về thông tim can thiệp ở bệnh nhân d-TGA người lớn 
Loại IIa

1.	 Nên thực hiện ở trung tâm có kinh nghiệm (Mức chứng cứ:  C) 
2.	 Bệnh nhân d-TGA sau phẫu thuật tạo đường hầm trong nhĩ (Mustard hoặc 

Senning), thông tim can thiệp có lợi cho những trường hợp sau:
a.	 Bít vị trí rỉ đường hầm (Mức chứng cứ:  B)
b.	 Nong hoặc đặt stent vị trí tắc tĩnh mạch chủ trên hoặc tĩnh mạch chủ dưới 

(Mức chứng cứ: B)
c.	 Nong hoặc đặt stent vị trí tắc tĩnh mạch phổi (Mức chứng cứ: B)

3.	 Bệnh nhân d-TGA sau ASO, thông tim can thiệp có lợi trong việc nong hoặc 
đặt stent vị trí hẹp trên van hoặc nhánh ĐMP (Mức chứng cứ: B)

4.	 Bệnh nhân d-TGA, TLT và hẹp ĐMP, sau phẫu thuật  Rastelli, thông tim can 
thiệp có thể có lợi cho những trường hợp sau:
a.	 Nong hoặc đặt stent ống dẫn bị tắc (áp lực thất phải lớn hơn 50% áp lực 

hệ thống, hoặc áp lực đỉnh >30 mm Hg; thấp hơn nếu có rối loạn chức 
năng thất phải) (Mức chứng cứ: C)

b.	 Đóng TLT bằng dụng cụ (Mức chứng cứ: C)

11.9.2.1. Thông tim can thiệp sau phẫu thuật tạo đường hầm trong nhĩ
Đặt thành công stent làm giảm tắc nghẽn đường hầm tĩnh mạch phổi hoặc hệ thống, cũng 

như đặt dụng cụ làm bít chỗ rỉ đường hầm, được báo cáo ở nhiều trường hợp sống sót. Xiết 
bớt động mạch phổi bằng thông tim giúp cải thiện chức năng thất hệ thống hoặc hở van 3 lá 
vẫn còn đang nghiên cứu. 

11.9.2.2. Thông tim can thiệp sau phẫu thuật ASO
Thông tim rất có lợi trong việc đánh giá và điều trị thiếu máu cục bộ cơ tim do hẹp và tắc 

ĐMV. Mặc dù nhiều báo cáo về nong và đặt stent vị trí hẹp ĐMP trung tâm sau phẫu thuật 
Lecompte (dẫn máu từ thất trái về ĐMC và dời ĐMP qua thất phải), chỉ định điều trị tối ưu 
và những phương tiện can thiệp vẫn còn chưa xác định.

11.9.2.3. Thông tim can thiệp sau phẫu thuật Rastelli 
Khi có hẹp nhánh động mạch phổi ở người lớn sau phẫu thuật Rastelli cần có hợp tác giữa 

chuyên gia tim bẩm sinh, chuyên gia can thiệp, và phẫu thuật viên tim bẩm sinh để đưa ra 
phương pháp điều trị tốt nhất, là một trong những phương pháp sau đây: đặt stent trước phẫu 
thuật, trong lúc phẫu thuật, hoặc đặt miếng vá trong phẫu thuật kèm ống dẫn hoặc không. 
Đóng TLT tồn lưu khi TLT ảnh hưởng huyết động. 

11.9.3. Khuyến cáo về can thiệp phẫu thuật

11.9.3.1. Sau phẫu thuật tạo đường hầm trong nhĩ (Mustard, Senning)
Loại I

1.  Hở van nhĩ thất (Systenric AV valve) hệ thống (van 3 lá về mặt giải phẫu) vừa 
đến nặng không kèm rối loạn chức năng thất quan trọng (Mức chứng cứ:  B) 

2.  Rỉ đường hầm với luồng thông trái-phải lớn hơn 1.5:1, luồng thông phải-trái 
với độ bão hòa oxy máu động mạch giảm lúc nghỉ hoặc lúc gắng sức, triệu 
chứng cơ năng và lớn thất tiến triển không thể can thiệp bằng dụng cụ (Mức 
chứng cứ:  B)

Khuyeán caùo 2010 cuûa Hoäi Tim Maïch Hoïc Vieät Nam veà Xöû trí Beänh tim baåm sinh ôû Ngöôøi lôùn

47



3.  Tắc nghẽn tĩnh mạch chủ trên hoặc tĩnh mạch chủ dưới không thể can thiệp 
qua da (Mức chứng cứ: B)

4.  Tắc nghẽn tĩnh mạch phổi không thể can thiệp qua da (Mức chứng cứ:  B)
5.  Hẹp dưới động mạch phổi nặng có triệu chứng (Mức chứng cứ: B)
 

11.9.3.2. Sau phẫu thuật ASO 
Loại I

1.	 Nghẽn đường ra thất phải với áp lực đỉnh lớn hơn 50 mmHg hoặc tỉ lệ áp 
lực thất phải/thất trái > 0,7; mức độ nghẽn ít hơn nếu dự định mang thai, cần 
gắng sức nhiều, hoặc kèm hở van ĐMP nặng (Mức chứng cứ: C ) 

      2.   Bất thường động mạch vành dẫn đến thiếu máu cục bộ cơ tim không thể can 
thiệp qua da (Mức chứng cứ: C) 

      3.   Hở van động mạch chủ nặng, mới xuất hiện (Mức chứng cứ: C) 
      4.   Dãn gốc động mạch chủ nặng, mới xuất hiện (> 55mm) (Mức chứng cứ: C)

11.9.3.3. Sau phẫu thuật Rastelli 
Loại I 

1.	 Tái phẫu thuật để thay ống dẫn và/hoặc van được chỉ định cho những trường 
hợp sau: 
a.	 Tắc ống dẫn với áp lực đỉnh > 50 mmHg (Mức chứng cứ: C) 
b.	 Tỉ lệ áp lực thất phải/ thất trái > 0,7 (Mức chứng cứ: C) 
c.	 Mức độ tắc ống dẫn ít hơn nếu dự định mang thai hoặc cần mức hoạt 

động thể lực lớn hơn (Mức chứng cứ: C) 
d.	 Nghẽn dưới van động mạch chủ (áp lực trung bình > 50mmHg) (Mức 

chứng cứ: C)
e.	 Mức độ nghẽn dưới van động mạch chủ ít hơn nếu có phì đại thất trái, dự 

định mang thai, cần mức hoạt động thể lực lớn hơn (Mức chứng cứ: C) 
f.	 Hở van động mạch chủ nặng (Mức chứng cứ: C)

2.  Tái phẫu thuật cho trường hợp hở ống dẫn nặng 
a.  Có triệu chứng cơ năng hoặc giảm dung nạp gắng sức (Mức chứng cứ: C) 
b.  Chức năng thất phải giảm nặng (Mức chứng cứ: C) 
c.  Dãn lớn thất phải (Mức chứng cứ: C) 
d.  Rối loạn nhịp nhĩ hoặc thất tiến triển (Mức chứng cứ: C) 
e.  Hở van 3 lá nặng (Mức chứng cứ: C) 

3.  Phẫu thuật viên và chuyên gia can thiệp cần phối hợp với nhau để chọn một 
phương pháp điều trị phù hợp nhất cho hẹp động mạch phổi trong những 
phương pháp sau: đặt stent trước phẫu thuật, trong lúc phẫu thuật, hoặc tạo 
hình bằng miếng vá trong lúc phẫu thuật kèm thay ống dẫn hoặc không (Mức 
chứng cứ: C)

4.  Đóng thông liên thất tồn lưu được chỉ định cho những trường hợp sau:
a.  Qp/Qs > 1.5:1 (Mức chứng cứ: B) 
b.  Áp lực động mạch phổi tâm thu > 50 mmHg (Mức chứng cứ: B) 
c.  Dãn thất trái do quá tải thể tích (Mức chứng cứ: C)
d.  Giảm chức năng thất phải do quá tải áp lực (Mức chứng cứ: C)
e.  Nghẽn đường ra thất phải (áp lực đỉnh > 50mmHg) (Mức chứng cứ: B)
f.  Áp lực động mạch phổi < 2/3 áp lực hệ thống, hoặc kháng lực mạch máu 

phổi < 2/3 kháng lực mạch máu hệ thống), với luồng thông trái-phải 1.5:1, 
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hoặc giảm áp lực động mạch phổi với thuốc dãn mạch phổi (oxygen, nitric 
oxide, hoặc prostaglandines) (Mức chứng cứ: B)  

5.  Hẹp nhánh động mạch phổi không thể can thiệp qua da (Mức chứng cứ: C) 
6.  Khi có chỉ định tạo nhịp vĩnh viễn ở những trường hợp luồng thông trong tim 

tồn lưu hoặc nghẽn tĩnh mạch hệ thống quan trọng, nên đặt điện cực thượng 
tâm mạc (Mức chứng cứ: B)

Loại IIa 
Phẫu thuật Maze hiệu quả trong điều trị nhịp nhanh nhĩ từng lúc hoặc mạn tính 
ở bệnh nhân cần tái phẫu thuật vì bất cứ lý do gì (Mức chứng cứ: B)

11.10. Khuyến cáo về vấn đề khảo sát điện sinh lý/tạo nhịp ở bệnh nhân d-TGA
Loại I 

1.	 Nguy cơ đột tử do rối loạn nhịp sau phẫu thuật tạo đường hầm trong nhĩ 
thường có liên quan đến nhịp nhanh thất, IART dẫn truyền nhanh hoặc block 
nhĩ thất tiến triển (Mức chứng cứ: B) 

2.	 Cần hội chẩn với chuyên gia điện sinh lý có kinh nghiệm (Mức chứng cứ: B)
3.	 Đặt máy tạo nhịp cho nhịp chậm xoang có triệu chứng hoặc hội chứng suy 

nút xoang (Mức chứng cứ: B) 
Loại IIa 

1.	 Theo dõi thường qui bệnh sử, ECG, đánh giá chức năng thất phải, và Holter 
ECG định kỳ (Mức chứng cứ: B)

Các yếu tố dự đoán đột tử do tim sau phẫu thuật tạo đường hầm trong nhĩ bao gồm các 
triệu chứng do rối loạn nhịp, suy tim và tiền căn rối loạn nhịp kể cả cuồng nhĩ và rung nhĩ 
[51].

Rối loạn nhịp quan trọng nhất ở bệnh nhân d-TGA người lớn là hội chứng nhịp nhanh nhịp 
chậm xảy ra với xuất độ cao sau phẫu thuật Mustard hoặc Senning [52]. Điều trị hội chứng 
này bằng cách đặt máy tạo nhịp [53], kết hợp thuốc, [54] cắt đốt điện sinh lý [55,56,57].

Bệnh nhân có suy thất phải nặng, rối loạn nhịp thất có thể xuất hiện. Đối với những bệnh 
nhân có nguy cơ rối loạn nhịp thất nghiêm trọng hoặc được cứu sống sau ngưng tim, đặt máy 
phá rung là cần thiết. Cần nhấn mạnh rằng việc đặt máy tạo nhịp và máy phá rung qua đường 
tĩnh mạch ở bệnh nhân d-TGA sau phẫu thuật Mustard hoặc Senning sẽ khó khăn vì lộ trình 
điện cực không thuận tiện do đường hầm trong nhĩ.

11.11. Vấn đề then chốt trong đánh giá và theo dõi

11.11.1. Phòng ngừa viêm nội tâm mạc nhiễm trùng 
Loại IIa 

1.	 Dự phòng kháng sinh trước thủ thuật răng có thể làm tổn thương lợi hoặc 
vùng quanh mỏm răng, niêm mạc miệng, được chỉ định cho những trường 
hợp sau:
a.	 Van nhân tạo (Mức chứng cứ: B)  
b.	 Tiền căn viêm nội tâm mạc nhiễm trùng (Mức chứng cứ: B) 
c.	 Tim bẩm sinh tím đã phẫu thuật tạm thời hoặc chưa phẫu thuật kể cả phẫu 

thuật tạo luồng thông và ống dẫn (Mức chứng cứ: B) 
d.	 Tim bẩm sinh sửa chữa hoàn toàn với vật liệu nhân tạo, bằng phẫu thuật 
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hay thông tim, trong 6 tháng đầu sau phẫu thuật, thủ thuật (Mức chứng 
cứ: B) 

e.	 Tim bẩm sinh đã phẫu thuật có khiếm khuyết tồn lưu tại hoặc cạnh vị trí 
miếng vá nhân tạo, hoặc dụng cụ nhân tạo, ngăn cản nội mạc hóa (Mức 
chứng cứ: B)

2.  Dự phòng viêm nội tâm mạc nhiễm trùng trước sanh ngã âm đạo ở thời điểm 
vỡ ối cho những bệnh nhân nguy cơ cao bao gồm:
a.  Van nhân tạo hoặc vật liệu nhân tạo được sử dụng để sửa chữa van tim. 

(Mức chứng cứ: C)
b.  Bệnh tim bẩm sinh tím đã phẫu thuật tạm thời hoặc chưa phẫu thuật bao 

gồm: luồng thông và ống dẫn (Mức chứng cứ: C).
Loại III

Dự phòng viêm nội tâm mạc nhiễm trùng không được khuyến cáo cho những 
thủ thuật không liên quan răng (như nội soi dạ dày tá tràng, nội soi đại tràng), 
không đang trong tình trạng nhiễm trùng (Mức chứng cứ: C)

11.11.2. Khuyến cáo về vấn đề sinh sản
Loại I

Trước khi mang thai, cần đánh giá lâm sàng, chức năng, và siêu âm tim tại trung 
tâm có kinh nghiệm (Mức chứng cứ: C)

Bệnh nhân sau phẫu thuật tạo đường hầm trong nhĩ, cần đánh giá chức năng thất, hở van 
nhĩ thất hệ thống, và rối loạn nhịp nhĩ trước khi mang thai. Mặc dù bệnh nhân sau phẫu thuật 
Mustard có thể mang thai nhưng vẫn có nguy cơ cao rối loạn chức năng thất phải không hồi 
phục [58].

Sau phẫu thuật Rastelli, không tắc nghẽn thất trái, thất phải và chức năng thất bảo tồn, 
bệnh nhân có thể mang thai.

11.11.3. Vấn đề hoạt động thể lực
Bệnh nhân sau phẫu thuật tạo đường hầm trong nhĩ và Rastelli nên tránh gắng sức vì nguy 

cơ rối loạn nhịp. Bệnh nhân sau phẫu thuật ASO có thể gắng sức nếu không có tồn lưu quan 
trọng, kể cả biến chứng ĐMV.

12. CHUYỂN VỊ ĐẠI ĐỘNG MẠCH CÓ SỬA CHỮA TỰ NHIÊN (CVĐĐMCSCTN) 
– Congentally Corrected Tranposition of the Great Arteries

12.1. Định nghĩa
CVĐĐMCSCTN là một bất thường bẩm sinh phức tạp bao gồm một tập hợp rộng lớn các 

đặc điểm hình thái học và bệnh cảnh lâm sàng. Bất thường cơ bản bao gồm bất tương hợp nhĩ 
thất và thất đại động mạch; trong đó, nhĩ phải nối với thất có dạng thất trái, từ đó cho ra động 
mạch phổi, nhĩ trái nối với thất có dạng thất phải, từ đó cho ra động mạch chủ. Khi đó máu 
tĩnh mạch hệ thống sẽ đi từ nhĩ phải qua van hai lá vào thất có dạng thất trái, sau đó đi vào 
động mạch phổi. Máu tĩnh mạch phổi sẽ đi từ nhĩ trái qua van ba lá vào thất có dạng thất phải 
và vào động mạch chủ. Kết quả là, máu đen chưa oxy hóa sẽ đi vào tuần hoàn phổi và máu đỏ 
đã được oxy hóa sẽ đi vào tuần hoàn hệ thống, nghĩa là hệ tuần hoàn đã được “sửa chữa”  về 
mặt sinh lí. Tuy nhiên, thực tế vẫn chưa được sửa chữa về mặt giải phẫu học, bởi vì thất phải 
và nhĩ phải cung cấp máu cho tuần hoàn hệ thống.
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CVĐĐMCSCTN còn được gọi là Chuyển vị đại động mạch dạng L (L-TGA), do bản chất 
của bệnh lí này là do sự xoay trái bất thường của ống tim thời kì phôi thai. Điều này dẫn đến 
việc động mạch chủ nằm phía trước và bên trái so với thân động mạch phổi. Van nhĩ thất đổ 
vào tâm thất dạng thất phải có dạng van 3 lá, nhưng để tránh nhầm lẫn van này thường được 
gọi là van nhĩ thất hệ thống (VNTHT)

12.2. Tần suất và tổn thương phối hợp
CVĐĐMCSCTN rất hiếm, chiếm <1% tất cả các trường hợp tim bẩm sinh. 95% số ca có 

bất thường cấu trúc tim đi kèm [59], trong đó thường gặp là:
	Thông liên thất chiếm 70% bệnh nhân và thường là phần màng
	Hẹp động mạch phổi chiếm 40% bệnh nhân và thường là dưới van
	Ngoài ra là các tổn thương khác như bất thường dạng Ebstein, kênh nhĩ thất, hẹp eo 

động mạch chủ
Nút nhĩ thất và bó His thường ở vị trí bất thường, và thường có đường dẫn truyền phụ ở 

nhiều bệnh nhân [60]. Bất thường dẫn truyền cũng thường gặp, với bloc nhĩ thất hoàn toàn tự 
nhiên xảy ra với tần suất khoảng 2% mỗi năm. Bloc nhĩ thất hoàn toàn thường gặp sau phẫu 
thuật sửa chữa thông liên thất hay thay van nhĩ thất, bởi vì bó His thường chạy dọc theo bờ 
của thông liên thất.

12.3. Bệnh cảnh lâm sàng
Bệnh cảnh lâm sàng rất khác nhau, và hoàn toàn phụ thuộc vào sự hiện diện và độ nặng 

của tổn thương phối hợp [61].
Một số bệnh nhân được chẩn đoán khi còn nhỏ nhưng không cần phẫu thuật. Một số bệnh 

nhân trưởng thành được phát hiện bệnh nhờ âm thổi ở tim hay do tình cờ làm ECG, X quang 
hay siêu âm tim. Chẩn đoán thường bị bỏ sót do không nhận ra vị trí bất thường của các tâm 
thất và van nhĩ thất đi kèm.[62]

Bệnh nhân thường không có triệu chứng nhưng thường đến khám vì suy tim sung huyết, 
thường là đi kèm hở van nhĩ thất hệ thống. Triệu chứng cơ năng bao gồm mệt, khó thở, hồi 
hộp hay ngất do rung nhĩ, cuồng nhĩ hoặc bloc nhĩ thất hoàn toàn. Những bệnh nhân có thông 
liên thất và hẹp động mạch phổi có thể bị tím.

Thất phải hệ thống bị suy là vấn đề chủ yếu ở những bệnh nhân CVĐĐMCSCTN và 
thường là có hở VNTHT trước. Một khi có triệu chứng, tiên lượng sẽ xấu. Hở VNTHT và rối 
loạn chức năng thất phải thường tồn tại đồng thời; cả hai tương quan mật thiết với nhau và là 
yếu tố quyết định chính dự hậu lâu dài. Vẫn chưa rõ bất thường nào là tiên phát, tuy nhiên cả 
hai đều đưa đến hậu quả là suy tim sung huyết ở bệnh nhân CVĐĐMCSCTN trưởng thành. Tỉ 
lệ sống còn sau 20 năm ở bệnh nhân không phẫu thuật có hở VNTHT trung bình hay nặng là 
49% so với 93% khi không có hở VNTHT, và tỉ lệ sống còn sau phẫu thuật sửa chữa là 60% 
khi có hở  VNTHT so với 100% khi không có hở VNTHT.[63]

12.4. Khám thực thể
Đặc điểm lâm sàng phụ thuộc vào việc có hoặc không tổn thương phối hợp. Những bệnh 

nhân không có tổn thương phối hợp có thể có những dấu hiệu kín đáo như ổ đập tim bất 
thường ở cạnh ức phải (thất phải) và tiếng T2 sờ được do động mạch chủ nằm phía trước. 
Khi có hở van nhĩ thất, có thể nghe được âm thổi toàn tâm thu ở mỏm hay bờ trái xương ức. 
Những người có hẹp động mạch phổi sẽ có một âm thổi tâm thu  tống máu ở bờ trái xương 
ức, thường là ở khoang liên sườn thứ ba. Những bệnh nhân có thông liên thất sẽ có âm thổi 
toàn tâm thu tương tự như ở bệnh nhân không có bất tương hợp. Những bệnh nhân có thông 
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liên thất và hẹp động mạch phổi có thể bị tím. Luôn nghĩ đến chẩn đoán này ở những bệnh 
nhân có tim nằm bên phải.

12.5. Cận lâm sàng

12.5.1. Điện tâm đồ
Khoảng PR thường kéo dài và có thể có bloc nhĩ thất hoàn toàn (tần suất là 2% mỗi năm). 

Bởi vì các nhánh phải và trái đảo ngược, sự kích hoạt vùng vách xảy ra từ phải sang trái, nên 
sóng Q sẽ không thấy ở chuyển đạo trước ngực mà thường thấy ở chuyển đạo III, aVF, đôi 
khi ở V1. Điều này có thể bị chẩn đoán nhầm là nhồi máu thành dưới.

12.5.2. Trắc nghiệm gắng sức
Trắc nghiệm gắng sức giúp đánh giá khách quan khả năng gắng sức của bệnh nhân. Làm 

trắc nghiệm gắng sức định kì giúp sớm phát hiện sự suy giảm khả năng gắng sức, mặc dù 
bệnh nhân có thể cho là họ vẫn “bình thường”. Một nghiên cứu [64] cho thấy lượng tiêu thụ 
oxy tối đa (VO2 max) trong một nhóm 41 bệnh nhân bị CVĐĐMCSCTN thay đổi từ 11-22 ml/
kg/min, chỉ tương đương 30%-50% giá trị bình thường.

12.5.3. X quang ngực
Do sự tương quan bất thường giữa động mạch chủ và động mạch phổi, cuống tim sẽ có vẻ 

bất thường, thường là nhỏ và thẳng. Không thấy động mạch chủ lên bên phải và có thể không 
thấy động mạch chủ xuống và động mạch phổi bên trái. Bóng tâm thất có dạng gồ [65]. Khi 
có hở VNTHT và rối loạn chức năng thất, bóng tim có thể to. Tim nằm bên phải cũng có thể 
xảy ra với CVĐĐMCSCTN, và nếu X quang ngực cho thấy bóng hơi dạ dày nằm bên trái 
(situs solitus) và mỏm tim nằm bên phải, thì nên nghi ngờ CVĐĐMCSCTN.

12.5.4. Siêu âm tim
Siêu âm tim giúp phát hiện bất tương hợp nhĩ thất và thất đại động mạch [66]. Sự quyết 

định hình thái học của tâm thất tốt nhất là dựa vào van nhĩ thất, bởi vì van ba lá luôn đổ vào 
thất phải. Trên mặt cắt 4 buồng, van ba lá luôn là van nằm thấp hơn (gần với mỏm tim). Ngoài 
ra nó có các dây chằng đính vào vách liên thất và có thể phân biệt với van hai lá nhờ dấu hiệu 
không có các trụ cơ rõ ràng. Dị dạng van ba lá (trong trường hợp này là VNTHT) cũng có thể 
gặp, thường nhất là bất thường dạng Ebstein, lá van đóng rất thấp. Tuy nhiên bất thường này 
khác với bất thường Ebstein kinh điển ở chỗ là không có lá trước hình “cánh buồm” và không 
có buồng thất bị nhĩ hóa. Trên mặt cắt trục ngang, có thể thấy van ba lá có 3 lá chứ không phải 
dạng “miệng cá” như van hai lá. Tương quan đại động mạch bất thường cũng có thể thấy trên 
mặt cắt này với động mạch chủ nằm phía trước và bên trái so với động mạch phổi.

Cũng có thể phát hiện các tổn thương kết hợp trên siêu âm. Nếu có thông liên thất, thường 
là vùng quanh màng và lan ra buồng nhận. Cũng có thể thấy bất thường van động mạch phổi, 
thường tồn tại đồng thời với tắc nghẽn vùng dưới van; do phình vách màng, một màng xơ, 
hay một “gờ” mô dưới van động mạch phổi gây tắc nghẽn. Đánh giá chức năng thất phải khó 
hơn đánh giá chức năng thất trái bởi vì nó có hình dạng phức tạp hơn.

12.5.5. Hình ảnh cộng hưởng từ hạt nhân (MRI)
MRI nói chung được xem là chuẩn mực trong đánh giá chức năng, bởi vì nó cho phép 

cắt nhiều nhát ngang tâm thất và đánh giá thể tích cuối tâm trương và cuối tâm thu từ đó tính 
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được phân suất tống máu. Các đo đạc hiện tại được kỹ thuật viên thực hiện do đó vẫn còn có 
sai sót, nhưng các phương pháp đo đạc tự động đang được phát triển. Tuy nhiên không phải 
trung tâm nào cũng đều có MRI và nó bị chống chỉ định khi có máy tạo nhịp. Siêu âm tim 
vẫn là phương tiện hình ảnh học thường được sử dụng nhất và giúp đánh giá chức năng tâm 
thất tương đối chính xác.

12.5.6. Thông tim
Thông tim sẽ giúp đánh giá chức năng tâm thất và mức độ hở VNTHT nếu còn nghi ngờ 

sau khi đã làm các khảo sát không xâm lấn. Khi có rối loạn chức năng tâm thất, cần loại trừ 
hở VNTHT nặng ở tất cả các ca. Đánh giá huyết động học của các tổn thương đi kèm có thể 
được thực hiện cùng với đo kháng lực mao mạch phổi.

12.6. Các khuyến cáo đối với việc đánh giá và theo dõi bệnh nhân bị chuyển vị đại động 
mạch có sửa chữa tự nhiên
Loại I

1.	 Tất cả bệnh nhân bị CVĐĐMCSCTN nên được theo dõi thường xuyên bởi 
một bác sĩ tim mạch có kinh nghiệm về bệnh tim bẩm sinh (BTBS) ở người 
lớn (Mức chứng cứ:  C)

2.	 Khảo sát siêu âm tim 2D và Doppler và/hoặc MRI nên được thực hiện hàng 
năm hay tối thiểu mỗi 2 năm bởi một bác sĩ đã được đào tạo về hình ảnh học 
BTBS phức tạp (Mức chứng cứ: C)

3.	 Các trắc nghiệm chẩn đoán sau được khuyến cáo ở những bệnh nhân 
CVĐĐMCSCTN:

a.	 Điện tâm đồ (Mức chứng cứ: C)
b.	 X quang ngực (Mức chứng cứ:  C)
c.	 Siêu âm tim 2D và Doppler (Mức chứng cứ:  C)
d.	 MRI (Mức chứng cứ: C)
e.	 Trắc nghiệm gắng sức

Mức độ thăm khám theo dõi định kì được quyết định dựa vào việc có hoặc không tổn 
thương phối hợp nhưng thường là mỗi năm một lần. Có thể cần thăm khám thường xuyên 
hơn đối với những người có rối loạn chức năng thất và hở VNTHT, bất kể là có triệu chứng 
hay không. Thăm khám lâm sàng, ECG, X quang ngực và trắc nghiệm gắng sức tim phổi 
thường được thực hiện. Nếu qua bệnh sử hoặc ECG nghi ngờ có bloc nhĩ thất tiến triển, cần 
làm Holter ECG 24h.  Những bệnh nhân có mang máy tạo nhịp với điện cực nội tâm mạc cần 
được theo dõi thường xuyên hơn bởi vì việc tạo nhịp có thể gây suy giảm chức năng tâm thất.

12.7. Những vấn đề cần chú ý ở bệnh nhân CVĐĐMCSCTN
Đối với những bệnh nhân chưa phẫu thuật:
	Có khả năng bỏ sót chẩn đoán
	Cần nghĩ đến CVĐĐMCSCTN khi có tim nằm bên phải, đặc biệt là khi bóng hơi dạ 

dày bên trái (situs solitus) và mỏm tim nằm bên phải (dextrocardia)
	Cần đánh giá triệu chứng cơ năng và khả năng gắng sức
	Theo dõi chức năng tâm thất phải
	Cần đánh giá hở VNTHT
	Bệnh nhân nên được giới thiệu thay VNTHT sớm trước khi chức năng thất phải giảm. 

Nên phẫu thuật trước khi phân suất tống máu < 45%.
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	Cần tìm bất thường huyết động (thường là hở VNTHT) khi bệnh nhân có rối loạn 
nhịp.

	Cần cẩn thận khi sử dụng thuốc chống loạn nhịp, và nên đánh giá nguy cơ bloc nhĩ 
thất trước khi sử dụng thuốc.

Đối với những bệnh nhân đã phẫu thuật
	Cần theo dõi chức năng tâm thất bên phía tuần hoàn hệ thống
	Theo dõi chức năng van nhân tạo
	Theo dõi tình trạng đường hầm do phẫu thuật tạo ra
	Theo dõi loạn nhịp tim. Cần làm Holter ECG định kì để phát hiện rối loạn dẫn truyền 

nhĩ thất. Cố gắng duy trì nhịp xoang nếu có thể.

12.8. Điều trị nội khoa
Điều trị nội khoa chủ yếu là điều trị loạn nhịp tim và suy tim. Khi điều trị loạn nhịp cần 

chú ý đặc tính sinh loạn nhịp và ức chế co bóp cơ tim của một số thuốc. Cần bắt đầu  thuốc 
chống loạn nhịp thật chậm do nguy cơ bloc nhĩ thất hoàn toàn và khả năng cần phải đặt máy 
tạo nhịp.

Điều trị suy tim cũng tương tự như các bệnh lí cơ tim khác, tuy nhiên có những điểm 
quan trọng cần chú ý. Thông thường người ta ứng dụng các kết quả từ những nghiên cứu 
trên các bệnh nhân có rối loạn chức năng thất trái do các nguyên nhân khác vào bệnh nhân 
CVĐĐMCSCTN có thất phải đóng vai trò tâm thất hệ thống, nhưng có rất ít bằng chứng 
ủng hộ cách thực hành này. Việc giảm hậu tải bằng thuốc ức chế men chuyển hay ức chế thụ 
thể angiotensin II có thể ít thành công hơn là khi sử dụng với tâm thất có dạng thất trái [67]. 
Thiếu dữ liệu ủng hộ việc sử dụng ức chế bêta để cải thiện chức năng tâm thất ở bệnh nhân 
CVĐĐMCSCTN, và phải thật cẩn thận với liều dùng bởi vì nguy cơ bloc nhĩ thất hoàn toàn. 
Có thể cần ghép tim ở những người có rối loạn chức năng tâm thất hệ thống nặng trơ với điều 
trị nội khoa.

12.9. Điều trị can thiệp

12.9.1. Khuyến cáo đối với thông tim
Loại IIa
Đối với những bệnh nhân bị CVĐĐMCSCTN, thông tim có thể hữu ích trong việc 
đánh giá:

a.	 Tình trạng huyết động trong bệnh cảnh loạn nhịp (Mức chứng cứ: C)
b.	 Rối loạn chức năng tâm thất hệ thống không giải thích được, để xác định độ 

nặng hở van nhĩ thất hệ thống, độ nặng luồng thông trong tim, và giải phẫu 
học động mạch vành (Mức chứng cứ: C)

c.	 Tình trạng ứ dịch hay tím không giải thích được, đặc biệt là khi bị hạn chế 
trong việc đánh giá tắc nghẽn luồng máu lên phổi bằng phương pháp không 
xâm lấn. (Mức chứng cứ: C)

Cùng với các kỹ thuật hình ảnh học không xâm lấn, thông tim chẩn đoán và can 
thiệp đóng vai trò quan trọng trong việc chăm sóc những bệnh nhân CVĐĐMCSCTN 
trưởng thành, cả trước và sau phẫu thuật. 
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12.9.2. Phẫu thuật sửa chữa
Phẫu thuật sửa chữa ở trẻ nhũ nhi và trẻ nhỏ thường nhằm đưa thất trái trở lại làm tâm 

thất hệ thống. Chỉ định phẫu thuật ở bệnh nhân trưởng thành thường là khi bắt đầu có triệu 
chứng cơ năng do hở VNTHT đi kèm hay rối loạn chức năng tâm thất hệ thống và đôi khi là 
do quá tải tuần hoàn phổi. Do đó can thiệp phẫu thuật ở người trưởng thành thường chỉ là thay 
VNTHT và lí tưởng nhất là trước khi phân suất tống máu của tâm thất hệ thống giảm < 45%. 

Trong một số trường hợp có thể xem xét đưa thất trái trở lại làm tâm thất hệ thống, nhưng 
phải đánh giá thật cẩn thận chức năng của nó, bởi vì việc sửa chữa này ở người trưởng thành 
thường có tỉ lệ tử vong cao. Trong trường hợp có thông liên thất lỗ lớn và chức năng thất trái 
bình thường, nên xem xét sửa chữa triệt để về mặt giải phẫu học. Phẫu thuật chuyển vị kép 
(double-switch) bao gồm chuyển vị ở tầng nhĩ (phẫu thuật Senning) và chuyển vị ở tầng động 
mạch. Phẫu thuật này được thực hiện ở bệnh nhân CVĐĐMCSCTN có hoặc không có thông 
liên thất và không có hẹp động mạch phổi (nghĩa là tắc nghẽn đường thoát thất trái). Đối với 
bệnh nhân có tắc nghẽn đường thoát thất trái, ví dụ CVĐĐMCSCTN kèm thông liên thất và 
hẹp phổi, phẫu thuật chuyển vị kép sẽ để lại hẹp dưới van động mạch chủ. Do đó phẫu thuật 
viên sẽ làm phẫu thuật Senning-Rastelli (đóng thông liên thất sao cho thất trái nối với động 
mạch chủ, cột gốc động mạch phổi và đặt ống nối từ thất phải lên thân động mạch phổi. Cả 
hai phương pháp phẫu thuật trên sẽ đưa thất trái và van hai lá trở lại tuần hoàn hệ thống. Tuy 
nhiên, để phẫu thuật thành công, cần đánh giá cẩn thận xem thất trái có thể chịu đựng được 
tuần hoàn hệ thống không. 

Đối với bệnh nhân không có tắc nghẽn đường thoát thất trái, thất trái sẽ bị thoái hóa nhanh 
sau sinh, bởi vì nó chỉ chịu đựng tuần hoàn phổi. Vào khoảng 6 tuần tuổi, tâm thất này sẽ 
không còn chịu đựng được tuần hoàn hệ thống nếu không được luyện tập trước bằng cách 
đặt một vòng xiết động mạch phổi (banding). Khi đó thất trái sẽ đáp ứng bằng cách phì đại. 
Thất trái sẽ thích hợp cho việc phẫu thuật chuyển vị kép sau đó và có thể chịu đựng được tuần 
hoàn hệ thống nếu:
	Nó có thể chịu áp lực bằng 70% áp lực hệ thống mà không bị suy ngay trong phòng 

mổ, sau khi làm banding động mạch phổi.
	Nó chịu được áp lực bằng 70-80% áp lực hệ thống trong vài tháng trước phẫu thuật 

chuyển vị kép.
	Thành sau có độ dày như một tâm thất trái bình thường
	Không có bằng chứng rối loạn chức năng thất trái
	Áp lực thất trái tăng khi làm siêu âm gắng sức với dobutamine
Đối với bệnh nhân có tắc nghẽn đường thoát thất trái, thất trái sẽ không bị thoái hóa và 

sẽ duy trì khối lượng tế bào cơ tim và chức năng bình thường. Chỉ cần áp lực thất trái >70% 
áp lực hệ thống, nó sẽ chịu đựng được tuần hoàn hệ thống sau phẫu thuật Senning- Rastelli. 
Phẫu thuật sửa chữa hoàn toàn về mặt giải phẫu có tỉ lệ thành công sớm cao, với điều kiện là 
bệnh nhân được lựa chọn cẩn thận [68]. Biến chứng muộn bao gồm việc cần phải thay ống 
nối sau phẫu thật Senning-Rastelli, tắc nghẽn nhĩ sau phẫu thuật Senning, hở van động mạch 
chủ, và suy thất trái. Các nguy cơ suy thất trái bao gồm hở van động mạch chủ, cần đặt máy 
tạo nhịp, và cần được banding động mạch phổi trước phẫu thuật [69]. Nói chung, sau khoảng 
14 tuổi, việc luyện tập thất trái sẽ không mang lại hiệu quả [70], do đó không nên làm phẫu 
thuật sửa chữa hoàn toàn.
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Khuyến cáo đối với can thiệp phẫu thuật 
Loại I

1. Phẫu thuật cần được thực hiện bởi các phẫu thuật viên đã được đào tạo và có 
kinh nghiệm về bệnh tim bẩm sinh trong các trường hợp sau:

a.	 CVĐĐMCSCTN và hở van nhĩ thất nặng (Mức chứng cứ: B)
b.	 Sửa chữa tầng nhĩ và thất trong những trường hợp thất trái đang hoạt động 

với áp lực bằng áp lực hệ thống (Mức chứng cứ:  B)
c.	 Đóng TLT đơn thuần khi TLT không thuận tiện cho việc làm đường hầm thất 

trái- động mạch chủ hay TLT nhỏ (Mức chứng cứ: B)
d.	 Làm ống nối thất trái-động mạch phổi trong những trường hợp hiếm khi có 

rối loạn chức năng thất trái và tắc nghẽn đường thoát thất trái nặng (Mức 
chứng cứ: B)

e.	 Bằng chứng hở van nhĩ thất trung bình hay đang tiến triển (Mức chứng cứ: 
B)

f.	 Tắc nghẽn ống nối và áp lực thất phải bằng hay gần bằng áp lực hệ thống 
và/hoặc có rối loạn chức năng thất phải sau khi đã sửa chữa hoàn toàn về 
mặt giải phẫu học (Mức chứng cứ: B)

g.	 Tắc nghẽn ống nối và áp lực thất trái bằng hay cao hơn áp lực hệ thống ở 
bệnh nhân chưa được phẫu thuật sửa chữa hoàn toàn về  mặt giải phẫu 
học (Mức chứng cứ: B)

h.	 Hở van động mạch chủ trung bình hay nặng và bắt đầu có rối loạn chức 
năng thất trái hay thất trái đang dãn dần (Mức chứng cứ: B)

12.9.3. Những vấn đề hay gặp
Có thể gặp những vấn đề sau đối với bệnh nhân CVĐĐMCSCTN:
	Bỏ sót chẩn đoán
	Giới thiệu bệnh trễ khi bệnh nhân đã có hở VNTHT nặng và rối loạn chức năng tâm 

thất hệ thống
	Hở VNTHT và rối loạn chức năng tâm thất hệ thống tiến triển sau khi đặt máy tạo 

nhịp

12.10. Loạn nhịp/Máy tạo nhịp/Khảo sát điện sinh lí
CVĐĐMCSCTN thường đi kèm với di lệch nút nhĩ thất khỏi tam giác Koch lên trên và ra 

trước. Tính chất sinh lí của mô dẫn truyền bị di lệch này có thể bị kém. Bloc nhĩ thất hoàn toàn 
tự nhiên có thể xuất hiện từ lúc sanh trong khoảng 4% trường hợp [71], và  mô dẫn truyền 
thường bị tổn thương khi phẫu thuật sửa chữa. Ngoài ra, sự thoái hóa dẫn truyền nhĩ thất có 
thể xảy ra trong suốt cuộc đời, với nguy cơ bloc nhĩ thất tự nhiên là 2% mỗi năm [72]. Tình 
trạng dẫn truyền nhĩ thất phải được theo dõi định kì bằng ECG và Holter ở những bệnh nhân 
CVĐĐMCSCTN. Đường dẫn truyền phụ đôi khi cũng thường gặp trong dạng bệnh lí này, đặc 
biệt khi có bất thường Ebstein của van 3 lá nằm ở bên trái [73].

Tạo nhịp có thể kèm theo loạn động vách liên thất, đưa đến dãn tâm thất hệ thống và làm 
nặng thêm hở VNTHT. Do đó cần theo dõi lâm sàng và siêu âm tim thường xuyên hơn ở bệnh 
nhân được đặt máy tạo nhịp [74].
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12.11. Khuyến cáo đối với chăm sóc sau phẫu thuật
Loại I

1.	 Bệnh nhân CVĐĐMCSCTN đã được phẫu thuật sửa chữa cần được theo dõi 
thường xuyên bởi một bác sĩ tim mạch có kinh nghiệm trong lĩnh vực tim bẩm 
sinh người lớn (Mức chứng cứ: C)

2.	 Khảo sát siêu âm tim-Doppler và/hoặc MRI cần được thực hiện hàng năm 
hay tối thiểu mỗi 2 năm bởi bác sĩ đã được huấn luyện về hình ảnh học bệnh 
tim bẩm sinh phức tạp. (Mức chứng cứ: C)

Theo dõi định kì (thường là mỗi năm) rất cần thiết,[75] và cần đặc biệt chú ý những điểm 
sau:
	Chức năng tâm thất hệ thống
	Duy trì nhịp xoang khi có thể
	Chức năng của van nhĩ thất hay van nhân tạo nếu đã được thay van
	Chức năng ống nối lên phổi
	Luồng thông tồn lưu
	Hở van động mạch chủ
	Mức độ tăng áp động mạch phổi nếu có.
Một số bệnh nhân đã được phẫu thuật sửa chữa khi còn nhỏ đối với những tổn thương 

quan trọng về mặt huyết động. Một nghiên cứu trên 111 trẻ đã được phẫu thuật sửa chữa cho 
thấy tỉ lệ tử vong sớm là 16% và sống còn sau 10 năm là 67% [76]. Rối loạn chức năng tâm 
thất hệ thống và loạn nhịp là các rối loạn thường gặp. Một số bệnh nhân có thể có triệu chứng 
do tắc nghẽn ống nối thất trái lên động mạch phổi.

12.11.1. Khuyến cáo đối với phòng ngừa viêm nội tâm mạc nhiễm trùng
Loại IIa

1.	  Cần sử dụng kháng sinh phòng ngừa trước thủ thuật răng miệng có liên 
quan đến nướu răng hay vùng quanh chóp răng hoặc có trầy xước niêm mạc 
miệng ở những bệnh nhân sau:
a.	 Có van tim nhân tạo (Mức chứng cứ: B)
b.	 Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng trước đó (Mức chứng cứ: B)
c.	 Bệnh tim bẩm sinh tím chưa được sửa chữa hay chỉ sửa chữa tạm thời, 

bao gồm các trường hợp có thông hoặc ống nối tạm thời (Mức chứng cứ: 
B)

d.	 Bệnh tim bẩm sinh được sửa chữa triệt để nhưng có vật liệu nhân tạo, 
được đặt bằng phẫu thuật hay thông tim can thiệp, trong 6 tháng đầu sau 
thủ thuật (Mức chứng cứ: B)

e.	 Bệnh tim bẩm sinh đã được sửa chữa mà còn khiếm khuyết tồn lưu tại vị 
trí hay cạnh vị trí có miếng vá nhân tạo hay thiết bị nhân tạo làm ngăn cản 
việc nội mạc hóa (Mức chứng cứ: B)

2.	  Cần sử dụng kháng sinh phòng ngừa trước khi sinh ngả âm đạo vào thời 
điểm vỡ ối ở những bệnh nhân có nguy cơ cao, bao gồm:
a.	 Có van tim nhân tạo hay vật liệu nhân tạo được sử dụng để sửa van tim 

(Mức chứng cứ: C)
b.	 Bệnh tim bẩm sinh tím chưa được sửa chữa hay chỉ sửa chữa tạm thời, 

bao gồm các trường hợp có thông hoặc ống nối tạm thời (Mức chứng cứ: 
C)
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Loại III
a.	 Phòng ngừa viêm nội tâm mạc nhiễm trùng không được khuyến cáo đối 

với thủ thuật không phải vùng răng miệng (như nội soi dạ dày tá tràng hay 
nội soi đại tràng) khi không có nhiễm trùng đang tiến triển (Mức chứng 
cứ: C)

Bảng 6. Các tình trạng bệnh có nguy cơ cao, cần phòng Viêm Nội Tâm Mạc Nhiễm Trùng 
khi làm thủ thuật răng.

Tình trạng bệnh Các tình trạng đặc biệt về bẩm sinh
-	 Tiền sử VNTMNT
-	 Đang có van nhân tạo hoặc vật liệu nhân tạo 

sử dụng sửa van

-	 BTBS tím chưa phẫu thuật hoặc & phẫu 
thuật tạm thời bằng ống nhân tạo

-	 Sửa chữa triệt để BTBS bằng vật liệu nhân 
tạo bằng phẫu thuật hay can thiệp: trong 6 
tháng đầu sau điều trị

-	 Tổn thương tồn lưu BTBS đã phẫu thuật. Vị 
trí tồn lưu cạnh miếng vá nhân tạo hay van 
nhân tạo, làm ngăn cản nội mạc hoá

-	 Bệnh nhân được ghép tim  bị biến chứng 
bệnh van tim 

12.11.2. Khuyến cáo đối với việc sinh con
Loại I
1.	  Tất cả phụ nữ bị CVĐĐMCSCTN (đã được sửa chữa hoặc không) cần  tham 

vấn với bác sĩ tim mạch có kinh nghiệm về bệnh tim bẩm sinh người lớn trước 
khi quyết định mang thai (Mức chứng cứ: C)

Tư vấn về việc mang thai phải được thực hiện bởi bác sĩ có kinh nghiệm về bệnh tim bẩm 
sinh người lớn và hiểu biết về thay đổi huyết động trong thai kì. Khối lượng thể tích trong 
thai kì có thể là gánh nặng quá mức đối với tâm thất hệ thống đã suy yếu, đặc biệt là khi có 
hở VNTHT kèm theo. Cần đánh giá lâm sàng cẩn thận và đầy đủ khi tính đến việc mang 
thai. Phải hỏi bệnh sử kỹ lưỡng, thăm khám lâm sàng, ECG, X quang ngực, đánh giá huyết 
động, tổn thương van tim và phân suất tống máu. Bệnh nhân cần được làm siêu âm tim và/
hoặc MRI. Trắc nghiệm gắng sức sẽ giúp ích trong việc xác định khả năng gắng sức của bệnh 
nhân, và nói chung, bệnh nhân sẽ không thể chịu đựng được thai kì nếu khả năng gắng sức 
dưới 75% so với mức bình thường.

13. KHÔNG LỖ VAN 3 LÁ/TÂM THẤT ĐỘC NHẤT

13.1. Tổng quan
Tâm thất độc nhất  là bệnh tim bẩm sinh phức tạp và hiếm gặp, tần suất 2% BTBS. Có sự 

khác biệt giữa tần suất  và sự lưu hành của bệnh này giữa người lớn và trẻ em trong thực hành 
hiện nay. Trước đây những trẻ bệnh này tử vong khi còn nhỏ, tuy nhiên trong 15 – 20 năm 
qua với sự phát triển của phẫu thuật tim đã cứu sống được nhiều trẻ bệnh tâm thất độc nhất, 
nên số bệnh nhân này đến nay đã trưởng thành tăng dần về số lượng [77].
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13.2. Định nghĩa
Thuật ngữ  “tâm thất độc nhất”  bao gồm các bệnh  nằm trong nhóm bệnh Nối liền nhĩ 

thất với một tâm  thất. Trong phạm vi của bài viết này chỉ tập trung vào những bệnh lý không 
thể sửa chữa hoàn toàn hai thất được, bao gồm không lỗ van 3 lá, không lỗ van 2 lá, thất trái 
hai đường nhận, tâm thất độc nhất, giảm sản thất trái hoặc giảm sản thất phải, hội chứng vị 
thế bất thường [78].

13.3. Biểu hiện lâm sàng
Trên lâm sàng thường chia làm hai nhóm bệnh nhân tâm thất độc nhất: 
Nhóm thứ nhất: bệnh nhân không hẹp phổi kèm có luồng thông trái – phải, lưu lượng máu 

lên phổi tăng, bệnh nhân có triệu chứng suy tim sớm trong giai đoạn sơ sinh. Tình trạng suy 
tim có thể nặng hơn khi trẻ có kèm tổn thương tắc nghẽn tuần hoàn hệ thống như giảm sản 
cung ĐMC, hẹp eo ĐMC. Những trẻ này có thể sống sót đến tuổi trưởng thành với bệnh mạch 
máu phổi tắc nghẽn (Tăng áp động mạch phổi/Hội chứng Eisenmenger). Bệnh nhân cần được 
điều trị phẫu thuật sớm, sửa chữa hẹp eo ĐMC và xiết bớt ĐMP. 

Nhóm thứ 2: biểu hiện lâm sàng chính là tím do tắc nghẽn dòng máu lên phổi, thường do 
hẹp tại van hay hẹp dưới van ĐMP, hoặc không lỗ van ĐMP. Những bệnh nhân này thường 
được phẫu thuật làm thông nối ĐMP và ĐMC, như shunt Blalock-Taussig cải tiến để làm tăng 
lưu lượng máu lên phổi từ lúc nhỏ. 

Một số ít bệnh nhân trên lâm sàng chỉ tím nhẹ và không suy tim. Những bệnh nhân này có 
hẹp phổi nhẹ vừa đủ để không gây suy tim cũng như không gây giảm oxy máu nặng.

Đa phần bệnh nhân người lớn bị tâm thất độc nhất đều được phẫu thuật tạm trước đó như 
làm  shunt ĐMC – ĐMP, phẫu thuật thông nối TMC – ĐMP (Glenn hai chiều hay Fontan cải 
tiến) [79,80].

Bảng 7. Những tình huống có thể gặp ở bệnh nhân tâm thất độc nhất người lớn

Không có phẫu thuật trước đây	 Tuần hoàn “cân bằng” với hẹp động mạch phổi
					     Tăng áp động mạch phổi
Phẫu thuật tạm thời			   Xiết động mạch phổi để tạo “tuần hoàn cân bằng”
					     Xiết động mạch phổi không đủ dẫn đến bệnh 
					     mạch máu phổi
                                                                     
Phẫu thuật tạo luồng thông chủ phổi	 - Phẫu thuật Blalock-Taussig
					     - Phẫu thuật Waterston
					     - Phẫu thuật Pott 
Phẫu thuật tạo thông tĩnh mạch 		  - Phẫu thuật Glenn  kinh điển
					     - Phẫu thuật Glenn hai chiều
					     - Phẫu thuật Fontan ( nhiều cải tiến bao gồm phẫu   
					        thuật nối tĩnh mạch chủ động mạch phổi toàn phần)
Những phẫu thuật khác		  - Mở rộng thông liên thất
					     - Cắt bỏ vách liên nhĩ
					     - Sửa chữa hẹp eo động mạch chủ
					     - Tạo hình van nhĩ thất
					     - Phẫu thuật Norwood trong thiểu sản thất trái                                                                                                             
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13.4. Đặc điểm lâm sàng của bệnh nhân chưa được phẫu thuật hay phẫu thuật tạm 
thời

Nhóm này bao gồm những bệnh nhân chưa được phẫu thuật trước đó hay chỉ được 
phẫu thuật tạm làm shunt nối động mạch hệ thống và ĐMP hay  nối TMC – ĐMP. Những 
bệnh nhân này có thể biểu hiện tím, suy tim, loạn nhịp, block nhĩ thất hoàn toàn, đột quị, 
không có khả năng gắng sức, viêm nội tâm mạc nhiễm trùng, thuyên tắc mạch do huyết 
khối, hoặc đến để tư vấn sanh con. 

Phần lớn các bệnh nhân tâm thất độc nhất thường có một mức độ tím. Trong tuần 
hoàn Fontan, giảm độ bão hòa oxy xảy ra do luồng thông tồn lưu, dò ở chỗ miếng vá, 
hoặc tuần hoàn bàng hệ tĩnh mạch- tĩnh mạch (78).

13.4.1. Khám lâm sàng
Khám bệnh nhân thấy tím, ngón tay dùi trống, tăng động vùng trước tim, tiếng T2 đơn 

độc. Có thể nghe được âm thổi liên tục của shunt chủ - phổi, âm thổi tâm thu của hở van 
nhĩ thất, của tắc nghẽn đường ra thất trái hay thất phải, âm thổi tâm trương của hở van 
ĐMC hay van ĐMP, khi có rối loạn chức năng thất có thể nghe được tiếng T3, gan to, 
tĩnh mạch cổ nổi. Có thể mất mạch cánh tay cùng bên nếu bệnh nhân được mổ làm shunt 
Blalock – Taussig trước đây.

13.4.2. Siêu âm tim
Là phương pháp rất quan trọng để đánh giá tình trạng bệnh nhân. Trên siêu âm tim 

cần khảo sát:
•	 Situs nhĩ/tạng ổ bụng
•	 Vị trí mỏm tim, tương hợp nhĩ-thất, thất – đại động mạch, vị trí các đại động 

mạch.
•	 Giải phẫu tĩnh mạch phổi, tĩnh mạch chủ và dạng dòng chảy.
•	 Các shunt phải - trái và đường dẫn máu trái – phải trong tim.
•	 Bất thường van tim/tắc nghẽn đường ra của hai thất
•	 Vị trí, số lượng, kích thước thông liên thất/thông liên nhĩ
•	 Chức năng và kích thước các buồng tim.
•	 Những bất thường của ĐMP/ĐMC như hẹp eo ĐMC, kích thước các nhánh ĐMP, 

có hẹp phổi hay không.

13.4.3. Cộng hưởng từ (MRI)/ chụp cắt lớp (CT)
Là những phương pháp rất hữu ích khảo sát hình ảnh giải phẫu của ĐMC, ĐMP, các 

tĩnh mạch và những bất thường cấu trúc phức tạp khác trong tim. Ngoài ra, nó còn đo 
được thể tích buồng thất, phân suất tống máu, phân suất trào ngược và mức độ phì đại 
của tâm thất. Trong nhiều trường hợp MRI hoặc CT có thể thay thế được thông tim trong 
chẩn đoán, cũng như cung cấp nhiều thông tin cho bác sĩ thông tim khi chuẩn bị can thiệp 
bệnh nhân.

13.4.4. Chỉ định thông tim trước khi phẫu thuật Fontan
Loại I

Đánh giá huyết động để lượng định khả  năng phẫu thuật cho những bệnh 
nhân tâm thất độc nhất người lớn chưa từng được phẫu thuật hay đã phẫu thuật 
làm shunt tạm, thông tim được chỉ định:
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a.	 Đánh giá bản chất của tắc nghẽn ĐMP, khả năng sửa chữa hiệu quả, liên 
tục, tối đa, không cản trở dòng máu tĩnh mạch hệ thống vào ĐMP ở càng 
nhiều phân nhánh càng tốt (Mức chứng cứ: C)

b.	 Đánh giá và loại bỏ tuần hoàn bàng hệ tĩnh mạch chủ - phổi (Mức chứng 
cứ: C)

c.	 Đánh giá và loại bỏ thông nối ĐMP – ĐMC (Mức chứng cứ: C)
d.	 Đối với người lớn có shunt chủ - phổi, dùng thông tim để bít luồng thông 

trong giai đoạn chu phẫu (Mức chứng cứ: C)

Thông tim cung cấp nhiều thông tin về hình ảnh giải phẫu của các đại động mạch, tĩnh 
mạch; cung cấp các thông số về áp lực ĐMP, ĐMC, độ bão hòa oxy, ước lượng kháng 
lực mạch máu phổi, phân suất tống máu, tuần hoàn bàng hệ. Khi cần khảo sát thêm động 
mạch vành ở bệnh nhân lớn tuổi hoặc nghi ngờ có bất thường mạch vành.

13.5. Khuyến cáo về đánh giá và theo dõi sau phẫu thuật Fontan
Loại I

Bệnh nhân sau mổ Fontan cần được theo dõi suốt đời, khám và đánh giá 
hằng năm với bác sĩ chuyên khoa tim mạch hay chuyên gia có kinh nghiệm 
chăm sóc  bệnh tim bẩm sinh ở người lớn (Mức chứng cứ: C)

Những vấn đề cần theo dõi lâu dài gồm rối loạn nhịp nhĩ, huyết khối nhĩ phải, suy 
chức năng thất, phù, sung huyết và suy chức năng gan, bệnh ruột mất protein.

Tỉ lệ sống còn 10 năm sau phẫu thuật Fontan là 90% [81]. Nếu có thêm bệnh ruột mất 
protein, tỉ lệ sống  sau 5 năm giảm khoảng 50%. Nguyên nhân thường gặp của tử vong 
muộn là suy tâm thất hệ thống, rối loạn nhịp, mổ lại và bệnh ruột mất protein.

13.6. Đặc điểm lâm sàng

Khám lâm sàng
Bệnh nhân sau mổ Fontan thành công hầu hết nghe không có âm thổi, tiếng T2 đơn 

độc, tĩnh mạch cảnh căng nhẹ. Nếu tĩnh mạch cảnh căng phồng kèm gan to phải nghi 
ngờ tắc Fontan. Những bệnh nhân này thường có tím nhẹ, tím tăng thêm khi hoạt động 
thể lực.

Nếu trên phim X-quang ngực có hình ảnh tràn dịch màng phổi gợi ý những bất 
thường huyết động và bệnh ruột mất protein [82].

Khuyến cáo về khảo sát hình ảnh học
Chỉ định loại I

Tất cả bệnh nhân được mổ Fontan trước đó nên được kiểm tra định kỳ siêu 
âm tim và/hoặc MRI bởi các chuyên gia có kinh nghiệm về bệnh tim bẩm 
sinh ở người lớn (Mức chứng cứ: C)

Siêu âm tim là phương tiện cơ bản đánh giá bệnh nhân sau mổ. Cản âm tự phát thường 
thấy trong đường dẫn máu Fontan do dòng máu chảy chậm. Cần đánh giá hình ảnh toàn 
bộ đường đi của Fontan. Một số trường hợp cần làm thêm siêu âm tim qua đường thực 
quản như tìm cục máu đông trong nhĩ phải.
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13.7. Khuyến cáo thông tim chẩn đoán và can thiệp sau phẫu thuật Fontan
Chỉ định loại I

Thông tim người lớn sau mổ Fontan do tâm thất độc nhất nên tiến hành ở 
những trung tâm có chuyên gia về bệnh tim bẩm sinh của người lớn (Mức 
chứng cứ: C)

Chỉ định thông tim cho bệnh nhân người lớn sau mổ Fontan khi có tình trạng ứ dịch 
không giải thích được, mệt khi gắng sức, hạn chế hoạt động thể lực, rối loạn nhịp nhĩ, tím 
hoặc ho ra máu. Đối với bệnh nhân mệt khi gắng sức, ứ dịch cần thông tim đánh giá mức 
độ hở van nhĩ thất và rối loạn chức năng của tâm thất hệ thống (tâm thu và tâm trương), 
cung lượng tim, kích thước động mạch phổi và các nhánh, đo kháng lực mạch máu phổi.

Đánh giá bệnh nhân sau mổ Fontan bị tím nặng hơn (độ bão hòa oxy nhỏ hơn hoặc 
bằng 90% lúc nghỉ và giảm thêm khi gắng sức). Ngoài những thông tin đo đạc được, 
thông tim giúp tìm ra luồng thông nhĩ phải sang nhĩ trái, luồng thông từ TMC trên, TMC 
dưới, tĩnh mạch vô danh vào nhĩ trái, cũng như tìm thêm dị dạng động tĩnh mạch phổi. 
Có thể bít các luồng thông này bằng coil hay dụng cụ qua đường thông tim.

13.7.1. Đánh giá bệnh nhân bệnh ruột mất protein
Thông tim tìm ra chỗ tắc nghẽn dòng máu lên phổi như hẹp động mạch hay tĩnh mạch 

phổi, hẹp hay hở van nhĩ thất. Nên chụp động mạch chủ để tìm tuần hoàn bàng hệ chủ - 
phổi làm tăng kháng lực phổi, cản trở dòng máu lên phổi. Cần tạo ra hoặc làm rộng thêm 
lỗ thông liên nhĩ để giảm áp lực tĩnh mạch trung tâm.

13.7.2. Những vấn đề và cạm bẫy
Những vấn đề quan trọng và sai lầm thường hay gặp khi điều trị bệnh nhân sau mổ 

Fontan:
•	 Tím ngày càng tăng do có luồng thông phải – trái mới hoặc dò động tĩnh mạch, 

thường gặp sau mổ thông nối TMC – ĐMP.
•	 Rối loạn nhịp không được phát hiện: nhịp nhanh do vòng vào lại ở nhĩ (IART), 

hay còn gọi là cuồng nhĩ chậm với block 2:1, nhịp nhanh vừa phải (tần số tim 
thường dưới 150 lần/phút).

•	 Tắc nghẽn đường thoát thất tại lỗ bầu thất hoặc thông liên thất với không lỗ van 
3 lá và chuyển vị đại động mạch.

•	 Phù do bệnh ruột mất protein không chẩn đoán được.
•	 Bệnh ruột mất protein liên quan đến độ chênh áp lực nhỏ trong tuần hoàn của 

Fontan.
•	 Cố gắng đặt đường truyền trung tâm hay catheter Swan mà không quen với cấu 

trúc giải phẫu phức tạp của tĩnh mạch trên bệnh nhân.
•	 Tắc tĩnh mạch phổi phải do nhĩ phải dãn lớn sau mổ Fontan nối nhĩ phải với ĐMP.
•	 Cần chăm sóc đường truyền tĩnh mạch thật kỹ để tránh thuyên tắc khí tuần hoàn 

hệ thống ở những bệnh nhân còn luồng thông phải- trái tồn lưu.
•	 Huyết áp thấp giả tạo ở tay cùng bên trước đó đã được làm shunt Blalock- Taussig.
•	 Xơ gan trên những bệnh nhân sau mổ Fontan.
•	 Sự kết hợp giữa sung huyết gan và tĩnh mạch cổ phồng to gợi ý tắc Fontan.
•	 Nếu có phẫu thuật Glenn trước đó, áp lực tĩnh mạch cảnh có thể bình thường, dù 

Fontan bị tắc cũng chỉ có gan sung huyết, và sau đó là phù ngoại biên.
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•	 Nếu bệnh nhân có phù ngoại biên, báng bụng, tràn dịch màng phổi phải nhanh 
chóng nghĩ đến bệnh mất protein qua ruột.

•	 Khởi phát rối loạn nhịp nhĩ gợi ý đi tìm tắc Fontan.
•	 Bệnh nhân có rối loạn nhịp nhĩ nên dùng thêm thuốc kháng đông.
•	 Bệnh nhân còn thông liên nhĩ tồn lưu nên dùng thuốc kháng đông.

13.8. Khuyến cáo điều trị cho bệnh nhân đã được mổ Fontan
Loại I

1.	 Điều trị bệnh nhân đã được mổ Fontan trước đó nên kết hợp với trung tâm 
chăm sóc bệnh tim bẩm sinh người lớn. Bác sĩ tim mạch, bác sĩ nội khoa 
và bác sĩ gia đình nên phối hợp cùng nhau và cùng với chuyên gia của 
trung tâm này (Mức chứng cứ: C)

2.	 Bệnh nhân ít nhất phải được theo dõi mỗi năm một lần (Mức chứng cứ: C)
3.	 Thường điều trị rối loạn nhịp là một vấn đề khó khăn và cần phải tư vấn 

với bác sĩ điện sinh lý tim (Mức chứng cứ: C)
4.	 Rối loạn nhịp nhanh ở nhĩ mới khởi phát phải nhanh chóng được đánh 

giá bằng các phương tiện hình ảnh học không xâm nhập tìm huyết khối ở 
nhĩ/vách ngăn, bất thường giải phẫu của đường dẫn Fontan hoặc rối loạn 
chức năng thất (Mức chứng cứ: C)

Khuyến cáo điều trị nội khoa:
Loại I

1.	 Nên cho warfarin ở những bệnh nhân có luồng thông ở tầng nhĩ, huyết 
khối nhĩ, rối loạn nhịp nhĩ hoặc có biến cố huyết khối thuyên tắc (Mức 
chứng cứ: C)

Loại IIa
1.	 Có thể điều trị suy chức năng tâm thất hệ thống với thuốc ức chế men 

chuyển và lợi tiểu (Mức chứng cứ: C)

Rối loạn chức năng thất, suy tim sung huyết, rối loạn nhịp có triệu chứng, huyết khối 
thuyên tắc, phù là những vấn đề có thể gặp khi theo dõi bệnh nhân lâu dài. Nhiều bệnh 
nhân cần giảm hậu tải với thuốc ức chế men chuyển, một số cần dùng thêm thuốc lợi tiểu. 
Có thể dùng thuốc chống loạn nhịp để điều trị rối loạn nhịp nhĩ, tuy nhiên phải chú ý 
liều lượng vì những bệnh nhân này thường có rối loạn chức năng nút xoang. Và nếu bệnh 
nhân có block nhĩ thất xảy ra thì tạo nhịp qua đường tĩnh mạch không làm được do đã 
mổ Fontan. Ngoài ra, những bệnh nhân này khi có suy chức năng của tâm thất độc nhất 
tránh dùng thuốc giảm co bóp cơ tim (inotrope âm tính). Thuốc chống đông uống nên 
dùng cho tất cả bệnh nhân có rối loạn nhịp nhĩ, kèm có hay không có huyết khối, thông 
liên nhĩ tồn lưu, đặc biệt có nối nhĩ với ĐMP, cản âm tự phát trong nhĩ phải khi làm siêu 
âm tim và phân suất tống máu dưới 40%.

Phù kéo dài và tràn dịch màng phổi và/ hoặc báng bụng nên nhanh chóng tìm bệnh 
ruột mất protein. Chẩn đoán xác định khi  albumin trong máu thấp và tăng α1 antitrypsin 
trong phân. Điều trị bệnh này còn là một thử thách. 
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13.9. Khuyến cáo phẫu thuật cho bệnh nhân người lớn đã được mổ Fontan
Loại I

1.	 Phẫu thuật viên được đào tạo hoặc chuyên gia về bệnh tim bẩm sinh có 
thể mổ cho những bệnh nhân có phẫu thuật Fontan trước đó (Mức chứng 
cứ: C)

2.	 Bệnh nhân sau mổ Fontan có chỉ định mổ lại trong những trường hợp sau:
a.	 Thông liên nhĩ tồn lưu không mong muốn, với luồng thông phải – trái 

có triệu chứng và/ hoặc tím  nhiều mà không thể bít được bằng đường 
thông tim (Mức chứng cứ: C)

b.	 Shunt  ĐMP – ĐMC tồn lưu có ảnh hưởng huyết động đáng kể, shunt 
phẫu thuật tồn lưu, hoặc thông nối thất – ĐMP tồn lưu không thể bít 
bằng thông tim (Mức chứng cứ: C)

c.	 Hở van nhĩ thất hệ thống mức độ trung bình đến nặng (Mức chứng cứ: 
C)

d.	 Tắc nghẽn dưới van ĐMC đáng kể (chênh áp tối đa lớn hơn 30 mmHg) 
(Mức chứng cứ: C)

e.	 Tắc nghẽn đường dẫn máu Fontan (Mức chứng cứ: C)
f.	 Phát triển tuần hoàn bàng hệ tĩnh mạch hoặc dị dạng động tĩnh mạch 

phổi không thể can thiệp bằng đường thông tim (Mức chứng cứ: C)
g.	 Tắc nghẽn tĩnh mạch phổi (Mức chứng cứ: C)
h.	 Rối loạn nhịp như block nhĩ thất hoàn toàn hay suy nút xoang cần đặt 

máy tạo nhịp thượng tâm mạc (Mức chứng cứ: C)
i.	 Tạo ra hay đóng cửa sổ Fontan mà không thể thực hiện được bằng 

đường thông tim (Mức chứng cứ: C)
Loại IIa

1.	 Mổ lại chuyển đổi kiểu Fontan (nghĩa là sửa lại kiểu nối trực tiếp nhĩ- ĐMP 
thành đường hầm dẫn máu trong tim, ống dẫn trong nhĩ, hoặc ống dẫn 
ngoài tim) có thể có lợi cho bệnh nhân rung hoặc cuồng nhĩ tái phát dù 
không có bất thường cấu trúc giải phẫu Fontan gây rối loạn huyết động 
đáng kể. Nên kết hợp làm thêm phẫu thuật Maze (Mức chứng cứ: C)

Loại IIb
1.	 Ghép tim có thể có ích cho bệnh nhân suy tâm thất hệ thống nặng hay 

bệnh ruột mất protein (Mức chứng cứ: C)

Mổ lại bao gồm thay hay sửa van khi có hở van nhĩ thất hệ thống, cắt bỏ mô hẹp dưới 
van ĐMC, đóng các luồng thông tồn lưu, sửa lại đường dẫn máu Fontan bị tắc nghẽn, 
chuyển đổi kiểu Fontan khi bệnh nhân có rối loạn nhịp nhĩ [83].

Bệnh ruột mất protein không chữa được bằng nội khoa hay thông tim, có thể xem xét 
phẫu thuật mở cửa sổ ở vách liên nhĩ hoặc chuyển đổi kiểu Fontan. Tỉ lệ tử vong khi mổ 
sửa lại Fontan chiếm từ 5% đến 25% [81,83]. Nếu bệnh ruột mất protein do tắc đường 
dẫn Fontan, sửa lại thành công có thể chữa hết bệnh này. Bệnh ruột mất protein thường 
cần phải ghép tim [84], mặc dù bệnh này không phải luôn luôn hết sau ghép tim.
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13.10. Những vấn đề then chốt để đánh giá và theo dõi

13.10.1. Khuyến cáo khảo sát điện sinh lý/ đặt máy tạo nhịp trên bệnh nhân tâm thất 
độc nhất và sau mổ Fontan
Loại I

1.	 Điều trị rối loạn nhịp sau mổ Fontan còn là một vấn đề, cần hội chẩn với 
bác sĩ điện sinh lý và chuyên gia bệnh tim bẩm sinh (Mức chứng cứ: C)

2.	 Rối loạn nhịp nhanh ở nhĩ mới khởi phát nên nhanh chóng được đánh 
giá bằng những phương tiện chẩn đoán hình ảnh không xâm nhập để 
tìm huyết khối trong nhĩ/màng ngăn trong nhĩ, bất thường giải phẫu của 
đường dẫn Fontan, hoặc suy chức năng thất (Mức chứng cứ: C)

3.	 Khảo sát điện sinh lý tim ở người lớn sau mổ Fontan nên thực hiện ở trung 
tâm có chuyên gia về bệnh tim bẩm sinh người lớn (Mức chứng cứ: C)

4.	 Bác sĩ lâm sàng phải lưu ý đến nguy cơ cao của nhịp nhanh do vòng vào 
lại trong nhĩ (IART) có triệu chứng ở người lớn sau mổ Fontan. Rối loạn 
nhịp này gây rối loạn huyết động nghiêm trọng và tạo ra huyết khối trong 
nhĩ. Điều trị thường khó khăn, nên hội chẩn với bác sĩ điện sinh lý tim có 
kinh nghiệm về bệnh tim bẩm sinh khi IART tái phát (Mức chứng cứ: C)

Rối loạn nhịp thường gặp nhất ở bệnh nhân người lớn sau mổ Fontan là nhịp nhanh 
do vòng vào lại trong nhĩ tái phát. Rối loạn nhịp này là nguyên nhân gây tử  vong chính 
cho bệnh nhân sau mổ Fontan, đặc biệt sau mổ nối tâm nhĩ – ĐMP, lâu dài gây dày dãn 
nhĩ phải tiến triển, sẹo hóa tâm nhĩ [85]. Hơn 50% bệnh nhân mổ nối tâm nhĩ – ĐMP  bị 
IART trong vòng 15 năm sau mổ, tỉ lệ này dưới 10% ở nhóm làm Fontan có đường hầm 
ở bên hoặc ống dẫn máu ngoài tim. Ngoài nguyên nhân phẫu thuật, những yếu tố nguy 
cơ khác của IART gồm suy nút xoang, phẫu thuật Fontan ở độ tuổi lớn. Một bệnh nhân 
thường hội tụ nhiều yếu tố nguy cơ [86]. Điều trị cắt cơn IART bằng sốc điện chuyển 
nhịp, kích thích vượt tần số [87], hoặc thuốc chống loạn nhịp nhóm I hoặc III. Điều trị 
ngăn ngừa IART tái phát là vấn đề khó khăn. Chọn lựa điều trị IART tái phát sau mổ 
Fontan như sau:

•	 Sốc điện chuyển nhịp trực tiếp có chọn lọc (nếu IART tái phát không thường 
xuyên, phát hiện sớm, và bệnh nhân dung nạp tốt)

•	 Siêu âm tim qua thực quản để loại trừ huyết khối trước khi sốc điện chuyển nhịp 
nếu bệnh nhân không sử dụng thuốc chống đông trước đó vài tuần. 

•	 Đặt máy tạo nhịp ngừa rối loạn nhịp chậm (nếu bệnh nhân suy nút xoang)
•	 Đặt máy tạo nhịp chống nhịp nhanh nhĩ
•	 Thuốc chống loạn nhịp (nếu chức năng nút xoang còn tốt và không suy chức năng 

thất)
•	 Cắt đốt bằng điện sinh lý
•	 Phẫu thuật sửa chữa thông nối tâm nhĩ – ĐMP thành đường hầm bên hoặc ống dẫn 

máu ngoài tim kết hợp với phẫu thuật Maze ở nhĩ.

13.10.2. Khuyến cáo phòng ngừa viêm nội tâm mạc nhiễm trùng
Loại IIa

1.	 Kháng sinh phòng ngừa trước khi làm các thủ thuật răng miệng liên quan 
đến mô nướu, vùng quanh mỏm răng, hoặc tổn thương niêm mạc miệng 
trên những bệnh nhân sau:
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a.	 Van tim nhân tạo (Mức chứng cứ:  B)
b.	 Tiền căn bị viêm nội tâm mạc nhiễm trùng (Mức chứng cứ: B)
c.	 Bệnh nhân BTBS tím chưa được mổ sửa chữa hay  đã được mổ tạm, bao 

gồm các shunt tạm hay ống dẫn (Mức chứng cứ: B)
d.	 Bệnh tim bẩm sinh đã được mổ sửa chữa hoàn toàn, với những vật liệu 

nhân tạo được đặt trong lúc phẫu thuật hay qua thông tim trong vòng 6 
tháng đầu (Mức chứng cứ: B)

e.	 Bệnh tim bẩm sinh đã được mổ sửa chữa còn những tổn thương tồn lưu 
tại vị trí hay kế cận miếng vá nhân tạo hay dụng cụ nhân tạo gây cản trở 
sự nội mạc hóa (Mức chứng cứ: B)

2.	 Cần cân nhắc phòng ngừa viêm nội tâm mạc nhiễm trùng trước khi sinh 
ngã âm đạo, ngay lúc vỡ ối trên những bệnh nhân chọn lọc nguy cơ cao 
sau:

a.	 Van tim nhân tạo hoặc vật liệu nhân tạo dùng để sửa van tim. (Mức chứng 
cứ: C)

b.	 Bệnh tim bẩm sinh tím chưa được mổ sửa chữa hay đã được mổ tạm, bao 
gồm những shunt tạm hay ống dẫn (Mức chứng cứ: C)

Loại III
Phòng ngừa viêm nội tâm mạc nhiễm trùng không có chỉ định trong các thủ 
thuật ngoài răng miệng (như nội soi thực quản – dạ dày – tá tràng, nội soi đại 
tràng) nếu không có tình trạng đang nhiễm trùng (Mức chứng cứ: C)

13.10.3. Khuyến cáo về việc sinh đẻ
Loại I

1.	 Tất cả bệnh nhân nữ đã mổ Fontan phải được khám và đánh giá toàn bộ 
trước khi có thai bởi các bác sĩ chuyên về bệnh tim bẩm sinh người lớn 
(Mức chứng cứ: C)

Loại III
1.	 Không nên mang thai khi chưa được tư vấn và đánh giá toàn diện ở trung 

tâm chăm sóc bệnh tim bẩm sinh người lớn với chuyên gia có kinh nghiệm 
trong sản khoa và điều trị trước sanh  BTBS phức tạp (Mức chứng cứ: C)

Một số bệnh nhân sau mổ Fontan đã mang thai và sanh nở an toàn, tuy nhiên có một 
số biến chứng như rối loạn nhịp nhĩ, suy chức năng thất, báng bụng [88,89]. Ngoài ra 
nguy cơ sẩy thai tự nhiên và sanh non cũng tăng ở nhóm bệnh nhân này.
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Bảng 8. Những vấn đề then chốt khi theo dõi bệnh nhân người lớn không lỗ van 3 lá/Tâm 
thất độc nhất

Những bệnh nhân chưa được phẫu thuật hay những người đã được mổ tạm với shunt 
ĐMC – ĐMP:
•	 Đánh giá xét chỉ định phẫu thuật nối chủ - phổi hay phẫu thuật Fontan: áp lực/ kháng 

lực phổi, ĐMP hẹp/xoắn vặn, chức năng tâm thu/ tâm trương thất,  phì đại thất, hở van 
nhĩ thất, giải phẫu tĩnh mạch hệ thống, tắc nghẽn của shunt chủ phổi, kích thước lỗ 
thông liên nhĩ, thông liên thất, lỗ bầu thất, giải phẫu TMP. Bệnh nhân phải thỏa mãn 
các yêu cầu cho phẫu thuật Fontan gồm tuổi từ 4-15; tĩnh mạch hệ thống trở về bình 
thường; áp lực động mạch phổi trung bình  ≤ 15mmHg; chức năng tâm thất tốt; các 
van nhĩ thất bảo tồn; và động mạch phổi không bị vặn vẹo [90].

•	 Thông tim/can thiệp để cải thiện huyết động: đặt stent ĐMP, stent hẹp eo ĐMC; bít 
những mạch máu bất thường như ống động mạch, tuần hoàn bàng hệ.

•	 Đánh giá chức năng thất: lựa chọn điều trị nội khoa
•	 Đánh giá và điều trị bệnh mạch máu phổi nếu có
•	 Rối loạn nhịp/Rối loạn dẫn truyền: chẩn đoán và điều trị
•	 Vẹo cột sống/chức năng phổi
•	 Vấn đề hoạt động tình dục/ngừa thai/mang thai
•	 Du lịch bằng máy bay
•	 Tham gia các hoạt động gắng sức
Sau khi mổ làm thông nối TMC trên và ĐMP hay phẫu thuật Fontan: tất cả những điều ở 

trên, thêm:
•	 Ngăn ngừa/Điều trị huyết khối thuyên tắc
•	 Tím sau mổ: thông tim/can thiệp/bít luồng thông phải – trái.
•	 Dị dạng động tĩnh mạch phổi trên bệnh nhân tím
•	 Tắc tĩnh mạch phổi
•	 Bệnh ruột mất protein 
•	 Điều trị rối loạn nhịp, bao gồm phẫu thuật chuyển đổi kiểu Fontan.

14. MỘT SỐ VẤN ĐỀ ĐẶC BIỆT

14.1. Các bất thường về huyết học
Bệnh nhân bị BTBS tím do có gia tăng hồng cầu (không phải bệnh đa hồng cầu). Xử trí 

trường hợp này thường khó khăn. Khi DTHC > 65% và lượng hemoglobine trên 20 g/dL, 
bệnh nhân có thể có triệu chứng tăng độ nhớt máu (hyperviscosity) như cảm giác mệt, nhức 
đầu, xây xẩm, rối loạn thị giác, kém tập trung, dị cảm và nhức cơ. Điều trị triệu chứng trường 
hợp này có thể trích bớt máu tĩnh mạch. Chỉ trích máu tĩnh mạch khi:

-	 DTHC > 65% và Hb > 20 g/dL
-	 Không có triệu chứng thiếu nước
Cần chú ý là các triệu chứng tăng độ nhớt máu có thể xảy ra khi DTHC < 65% nhưng 

bệnh nhân có tình trạng thiếu nước hoặc ở các bệnh nhân có tình trạng thiếu sắt do trích máu 
nhiều lần.
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Do đó không nên trích máu thường xuyên ở bệnh nhân BTBS tím và nên chú ý giữ lượng 
sắt đủ trong cơ thể.

Bệnh nhân BTBS tím có hồng cầu nhỏ do thiếu sắt thường có khả năng gắng sức kém và 
dễ bị TBMMN, thiếu máu não do huyết khối, lý do là các hồng cầu thiếu sắt kém mềm mại 
hơn hồng cầu bình thường.

Khi trích máu phải thay thế đồng thời bằng dịch truyền đặc biệt ở bệnh nhân hội chứng 
Eisenmenger, có thể bị hạ HA hoặc đột tử do trích máu.

Bệnh nhân BTBS cũng dễ bị xuất huyết não do rối loạn đông máu. Khối lượng hồng cầu 
gia tăng sẽ làm giảm tiểu cầu và yếu tố đông máu, do đó  dễ chảy máu. Do đó, các bệnh nhân 
BTBS tím không nên uống kháng đông, trừ khi có chỉ định bắt buộc. Khi uống kháng đông 
cũng nên giữ mức INR thấp.

Tất cả bệnh nhân BTBS tím có Hb trên 20 g/dL khi cần phẫu thuật đều phải pha loãng 
máu trước khi gây mê để mổ.

Khuyến cáo về vấn đề huyết học
Loại I
-	 Trích máu khi hemoglobin > 20g/dL và dung tích hồng cầu > 65% kèm nhức đầu, 

mệt mỏi gia tăng hoặc các triệu chứng tăng độ nhớt khác của máu (Mức chứng 
cứ: C)

Loại III
Không trích máu thường xuyên, nguy cơ thiếu sắt, giảm khả năng vận chuyển 
ôxy và đột qụy (Mức chứng cứ: C)

14.2. Các bất thường về thận
BTBS tím thường bị giảm độ lọc cầu thận, tiểu protein và gia tăng acid uric máu.
Sự gia tăng acid uric máu là do đào thải kém và gia tăng sản xuất acid uric máu từ hồng 

cầu.
Vấn đề này rất quan trọng khi bệnh nhân cần thông tim. Sự thiếu nước kèm lượng thuốc 

cản quang cao tiêm vào người bệnh sẽ dễ dàng làm biến chứng suy thận cấp.
Tất cả bệnh nhân BTBS tím cần được bảo đảm đủ dịch và theo dõi sát sự cân bằng dịch, 

lượng nước tiểu trong khi thông tim.

14.3. Các bất thường về phổi
Nguy cơ khái huyết của bệnh nhân bị hội chứng Eisenmenger cao, có thể nguy hiểm đến 

tính mạng. Khái huyết có thể do vỡ mạch máu phổi, nhồi máu phổi do thuyên tắc hoặc nhồi 
máu phổi do huyết khối tại chỗ.

Các thuốc dãn mạch thường làm dãn mạch hệ thống hơn mạch phổi, do đó sẽ làm gia tăng 
dòng chảy thông phải trái. Đồng thời hạ HA do thuốc dãn mạch sẽ làm giảm oxy máu ở não 
và có thể gây đột tử.

14.4. Phẫu thuật ngoài tim trên bệnh nhân BTBSNL
Bệnh nhân BTBS không tím cần chăm sóc cẩn thận trong và sau phẫu thuật. Người lớn 

trên 40 tuổi bị TLN sẽ rất dễ bị loạn nhịp nhĩ, đặc biệt là rung nhĩ hoặc cuồng nhĩ trong và 
sau phẫu thuật ngoài tim.

Bệnh nhân bị Hoán vị ĐĐM có sửa chữa hoặc bệnh Ebstein dù không tím cũng dễ bị loạn 
nhịp nhĩ và thất sau phẫu thuật ngoài tim.
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Các vấn đề cần quan tâm đối với phẫu thuật ngoài tim bệnh nhân BTBS : huyết động, hô 
hấp, đông máu, thận, thần kinh và phương thức gây mê.

Về huyết động, cần phòng ngừa thiếu nước và giảm khối lượng tuần hoàn. Cần giữ cho 
HA ổn định vì HA thấp sẽ làm gia tăng dòng chảy thông phải trái do đó làm giảm oxy máu. 
Nếu oxy máu thấp và CO2 máu cao cần rất cẩn thận khi dùng dãn mạch. Phải theo dõi huyết 
động trong lòng mạch.

ĐMP dãn lớn ở BTBS có dòng chảy thông trái phải sẽ chèn ép phế quản dẫn đến xẹp 
phổi, viêm phổi, phế khí thũng. Bệnh nhân BTBS tím lâu còn có thể vẹo cột sống, hoặc liệt 
cơ hoành do đứt thần kinh hoành nguyên nhân từ ở lần mổ sửa chữa tạm thời trước kia.

Bệnh nhân BTBS tím có DTHC trên 65% cần pha loãng máu trước phẫu thuật để giảm 
nguy cơ chảy máu. Cần chuẩn bị sẵn một số đơn vị tiểu cầu và máu mới lấy hoặc yếu tố đông 
máu.

Lượng acid uric cao trong máu ở bệnh nhân BTBS tím dễ làm suy thận cấp khi phẫu 
thuật. Cần tránh thiếu dịch, theo dõi sát lượng nước tiểu và HA.

Do có dòng chảy thông trong tim, cần bảo vệ não người bệnh tránh để thuyên tắc não 
hoặc áp xe não. Cần có màng lọc ở các đường truyền tĩnh mạch, tránh để khí hoặc vật lạ theo 
đường tĩnh mạch vào máu.

Bảng 9. Tổn thương tim bẩm sinh và nguy cơ chu phẫu của phẫu thuật ngoài tim

Nguy cơ cao:
-	 Tăng áp ĐMP, tiên phát hay thứ cấp
-	 Bệnh tim bẩm sinh tím
-	 Suy tim có phân độ NYHA III hoặc IV
-	 Rối loạn chức năng thất hệ thống (PXTM < 35%)
-	 Tổn thương tắc nghẽn nặng tim bên trái
Nguy cơ trung bình
-	 Van nhân tạo hoặc ống dẫn nhân tạo
-	 Dòng chảy thông (shunt) trong tim
-	 Nghẽn vừa phải tim trái
-	 Rối loạn vừa phải chức năng thất hệ thống

Ở bệnh nhân có bệnh mạch máu phổi (áp lực ĐMP và sức cản mạch phổi cao) cần tránh 
để tụt HA khi lần đầu gây mê. Có thể gây tê ngoài màng cứng. Sẵn sàng dùng Epinephrine 
hoặc dung dịch cao phân tử để tránh hạ HA.

Khuyến cáo về phẫu thuật ngoài tim
Loại I
-	 Các xét nghiệm cơ bản cần thiết trước phẫu thuật: độ ôxy máu động mạch, ECG, 

X-quang ngực, siêu âm tim, xét nghiệm thường qui về máu bao gồm đông máu 
(Mức chứng cứ: C)

-	 Cần được hội chẩn bởi BS chuyên khoa BTBS người lớn trước phẫu thuật, BS 
phẫu thuật và BS gây mê (Mức chứng cứ: C)

-	 Cần có BS gây mê chuyên về phẫu thuật tim trên bệnh nhân nguy cơ cao hay 
trung bình (Mức chứng cứ: C)
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-	 Các bệnh có nguy cơ cao khi phẫu thuật ngoài tim:
-	 Đã được phẫu thuật Fontan (Mức chứng cứ: C)
-	 Tăng áp ĐMP nặng (Mức chứng cứ: C)
-	 Bệnh tim bẩm sinh tím (Mức chứng cứ: C)
-	 Bệnh tim bẩm sinh phức tạp có di chứng như suy tim, bệnh van hoặc cần 

uống kháng đông (Mức chứng cứ: C)
-	 Bệnh tim bẩm sinh có kèm loạn nhịp nặng (Mức chứng cứ: C) 

PHỤ LỤC 1: Định nghĩa các kiểu phẫu thuật BTBSNL

Phẫu thuật Blalock – Taussig: là phẫu thuật tạm thời, làm tăng lưu lượng máu lên phổi bằng 
cách nối trực tiếp động mạch dưới đòn với động mạch phổi cùng bên (cổ điển), hoặc dùng 
ống nối (cải tiến).

Phẫu thuật Fontan: là phẫu thuật tạm cho bệnh nhân tâm thất độc nhất, đưa dòng máu trở 
về từ tĩnh mạch hệ thống trực tiếp lên động mạch phổi mà không đi qua thất phải. Phẫu thuật 
này làm tăng độ bão hòa của oxy trong máu động mạch hệ thống và không làm quá tải thể 
tích tâm thất hệ thống.

Phẫu thuật Fontan/thông nối tâm nhĩ – ĐMP: là một dạng của phẫu thuật Fontan “kiểu 
cũ”, tạo sự thông nối giữa nhĩ phải và thân ĐMP. Loại phẫu thuật này không còn phổ biến 
hiện nay.

Phẫu thuật Fontan/Ống dẫn máu ngoài tim: máu từ TMC dưới đi trực tiếp vào động mạch 
phổi qua một ống dẫn máu nằm ngoài tim (Ống Gore-Tex hoặc ống ghép đồng loại không 
van). TMC trên nối vào ĐMP phải (bidirectional cavopulmonary anatomosis).

Phẫu thuật Glenn (Cavopulmonary shunt): là phẫu thuật nối TMC trên vào ĐMP, làm tăng 
lượng máu lên phổi và tăng độ bão hòa oxy trong máu động mạch. Phẫu thuật này không gây 
tăng tải thể tích tâm thất hệ thống.

Phẫu thuật Glenn cổ điển: cắt TMC trên và ĐMP phải ra, sau đó nối đầu xa của TMC trên 
vào phần xa của ĐMP. Đầu gần của TMC trên và ĐMP phải được cột lại. Trong phẫu thuật 
này máu từ TMC trên chỉ đi vào phổi phải, lâu ngày gây dị dạng động tĩnh mạch phổi, làm 
giảm độ bão hòa oxy máu động mạch.

Phẫu thuật Glenn hai chiều (Bidirectional cavopulmonary shunt): là phẫu thuật làm thông 
nối tận bên giữa TMC trên và ĐMP phải, ĐMP phải không tách khỏi ĐMP trái, đầu gần TMC 
trên ngay dưới chổ nối được cột lại. Kết quả máu TMC trên đi vào cả hai bên ĐMP phải và 
trái, về lâu dài không gây dị dạng động tĩnh mạch phổi.

Phẫu thuật xiết ĐMP: là phẫu thuật tạm thời, xiết bớt thân động mạch phổi, làm giảm lượng 
máu lên phổi, giảm bớt tình trạng tăng áp ĐMP khi chưa thể phẫu thuật sửa chữa triệt các bất 
thường cấu trúc tim.

Phẫu thuật sửa chữa một thất: là phẫu thuật Fontan, bỏ qua thất phải.
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Phẫu thuật sửa chữa 1.5 thất: máu từ TMC trên lên ĐMP qua thông nối chủ phổi hai chiều, 
máu từ TMC dưới về nhĩ phải, xuống thất phải rồi lên phổi qua ĐMP bị hẹp.

Phẫu thuật sữa chữa hai thất: là phẫu thuật tách rời tuần hoàn phổi và tuần hoàn hệ thống 
bằng cách đặt miếng vá ở vách liên thất phân chia hai buồng thất riêng biệt.
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DANH MỤC ĐỐI CHIẾU

-	 Thông liên nhĩ: Atrial septal defect (ASD) 
-	 Thông liên thất: Ventricular septal defect (VSD)
-	 Còn ống động mạch: Patent ductus arteriosus (PDA)
-	 Kênh nhĩ thất: Atrioventricular canal or Atroventricular septal defect (AVSD)
-	 Tứ chứng Fallot: Tetralogy of Fallot (T4F)
-	  Hẹp van động mạch phổi: Pulmonary valve stenosis (STENOSIS)
-	 Hoán vị đại động mạch: (Chuyển vị đại động mạch): Transposition of great arteries 

(d-TGA)
-	 Hoán vị đại động mạch có sửa chữa tự nhiên (Congenitally corrected transposition of 

great arteris – cc TGA)

BẢNG TỪ VIẾT TẮT

-	 BTBS: Bệnh Tim  Bẩm Sinh			   -	 TLN: Thông Liên Nhĩ
-	 TLT: Thông Liên Thất				    -	 KNT: Kênh Nhĩ Thất
-	 ĐMP:Động Mạch Phổi				    -	 ĐMC:Động Mạch Chủ
-	 TMC:Tĩnh Mạch Chủ	
-	 IART (Intra-atrial reentrant tachycardia): nhịp nhanh do vòng vào lại trong nhĩ
-	 ÔĐM: Ống động mạch				    -	 YTNC: Yếu tố nguy cơ
-	 XVĐM: Xơ vữa động mạch-			   -	 ĐMV: Động mạch vành
-	 CVĐĐMCSCTN: Chuyển vị đại động mạch có sửa chữa tự nhiên
-	 VNTHT : Van nhĩ thất hệ thống
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Theo các nghiên cứu ngất chiếm khoảng 1% số bệnh nhân nhập viện và khoảng 
3% số bệnh nhân cấp cứu và cũng có khoảng 3% dân số có ngất. Tần suất của ngất 
thay đổi theo tuổi, giới tính và nguyên nhân. Chẩn đoán phân biệt ngất rất rộng và 
không có một xét nghiệm đặc hiệu nào là thích hợp với tất cả các bệnh nhân ngất nên 
rất khó để hình thành một chẩn đoán thống nhất. Không hiểu biết về nguyên nhân thì 
hiệu quả điều trị là không tưởng. Vì vậy, việc xác định nguyên nhân gây ra ngất hết 
sức quan trọng trong thực hành y học. Nguyên nhân thường gặp nhất là ngất có nguồn 
gốc phế vị, chiếm khoảng 20%-40% các trường hợp ngất. 

Tại nước ta chưa có nghiên cứu về tỉ lệ ngất toàn dân tuy vậy theo các báo cáo 
riêng lẻ tại các bệnh viện tỉ lệ vào viện không khác so với các nước trên thế giới, điều 
này có thể nhận thấy qua số lượng cấy máy tạo nhịp vĩnh viễn ngày càng tăng tại các 
Trung tâm Tim mạch trong cả nước. Mặc dù còn hạn chế các nghiên cứu trong nước 
liên quan dịch tễ, chẩn đoán và điều trị ngất, chúng tôi mạnh dạn đề xuất khuyến cáo 
này nhằm chuẩn bị cho các nghiên cứu hệ thống và hoàn thiện hơn trong thời gian 
đến. Khuyến cáo được thực hiện chủ yếu dựa vào các tài liệu của Hội Tim mạch Châu 
Âu. Nội dung khuyến cáo hành động tập trung vào 3  phần chính: tổng quát, chẩn 
đoán và điều trị ngất nhằm phục vụ cho Đại hội Tim mạch Quốc gia lần thứ 12 tại 
Nha Trang. Phân nhóm và mức chứng cứ trong khuyến cáo được thống nhất như các 
khuyến cáo của Hội Tim mạch Quốc gia. Phần giải trình đầy đủ về ngất sẽ được ấn 
hành trong thời gian đến. 

KHUYẾN CÁO 2010 CỦA HỘI  TIM MẠCH HỌC 
VIỆT NAM VỀ CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ NGẤT

(Bảng hướng dẫn hành động giản lược) 
Trưởng ban soạn thảo: 	GS.TS. Huỳnh Văn Minh
Thư ký: 	 PGS.TS. Trần Văn Huy
Các ủy viên:  

GS.TS. Phạm Gia Khải
GS.TS. Nguyễn Lân Việt
PGS.TS. Phạm Nguyễn Vinh
PGS.TS. Vũ Điện Biên
TS. Phạm Quốc Khánh
PGS.TS. Đinh Thị Thu Hương
PGS.TS. Nguyễn Oanh Oanh
PGS.TS. Phạm Nguyên Sơn
TS. Nguyễn Cửu Lợi 
TS. Phạm Mạnh Hùng 
TS. Nguyễn Tá Đông 
ThS. Trần Viết An
TS. Hoàng Anh Tiến

79



1. TỔNG QUÁT

1.1. Định nghĩa 
Ngất là sự mất ý thức tạm thời do giảm tưới máu toàn não bộ với các biểu hiện 

khởi phát nhanh, kéo dài ngắn và hồi phục hoàn toàn. 
Đây là định nghĩa mới có khác so với trước đây, từ “mất ý thức tạm thời” là biểu 

hiện của giai đoạn trước ngất. Ngất đôi lúc cũng dùng cho “mất ý thức tạm thời” như 
trong động kinh co giật và ngay cả đột quỵ.  

1.2. Phân loại và sinh lý bệnh ngất
Bảng 1 cung cấp phân loại nguyên nhân gây ngất chủ yếu.

1.2.1. Ngất phản xạ (qua trung gian thần kinh)
Ngất phản xạ thường là một nhóm không đồng nhất về các điều kiện trong đó phản xạ 

tim mạch (thường có lợi nhằm kiểm soát tuần hoàn bị rối loạn cách hồi) khi đáp ứng với một 
khởi kích sẽ tạo ra sự dãn mạch và/hoặc nhịp chậm và từ đó làm tụt giảm HA động mạch và 
tưới máu não toàn bộ [48]. 

Việc nhận biết các khởi kích có vai trò quan trọng giúp chẩn đoán ngất:
-	 Ngất “vận mạch phế vị” được xem như “ngất thông thường”, qua trung gian xúc cảm 

hoặc tư thế. Thường ngất khởi đầu bằng tiền triệu của hệ thần kinh tự động (toát mồ 
hôi, tái nhợt, nôn).

-	 Ngất theo tình huống là ngất phản xạ kết hợp với một số hoàn cảnh đặc biệt. Ngất sau 
khi gắng sức có thể xảy ra ở vận động viên trẻ như là một thể của ngất phản xạ và ngất 
xảy ra ở người trung niên và lớn tuổi như biểu hiện sớm của suy hệ thần kinh tự động 
trước khi gây hạ HA tư thế điển hình. 

-	 Ngất xoang cảnh là bối cảnh đặc biệt. Trong thể hiếm có thể khởi kích bằng phương 
pháp cơ học khi xoa xoang cảnh. Trong thể thường gặp không có cơ chế khởi kích cơ 
học và được chẩn đoán bằng xoa xoang cảnh [47]. 

-	 Từ “thể không điển hình” được dùng để mô tả những tình huống mà ngất phản xạ xảy 
ra không rõ có sự khởi kích hay không. 

Thể điển hình của ngất do phế vị thường bắt đầu ở người trẻ và khác với các thể không 
điển hình khác là ở tuổi cao hơn kết hợp với rối loạn tim mạch hoặc thần kinh gây nên do hạ 
HA tư thế hoặc sau ăn. Trong các thể sau cùng này ngất phản xạ là quá trình bệnh lý chủ yếu 
liên quan đến rối loạn hệ thần kinh tự động không thể hoạt hóa các phản xạ bù trừ do vậy có 
sự trùng lắp với suy yếu hệ thần kinh tự động [4]. 

1.2.2. Hạ HA tư thế và hội chứng không dung nạp tư thế
Ngược với ngất phản xạ, trong suy hệ thần kinh tự động do đường ra hoạt tính giao cảm bị suy 

yếu mạn tính làm cho sự co mạch bị yếu đi. Ở thế đứng, HA tụt và ngất hoặc tiền ngất xảy ra. Hạ 
HA tư thế được định nghĩa là sự giảm sút bất thường của HA tâm thu ở thế đứng. “Không thích 
ứng tư thế” là những dấu chứng và triệu chứng xảy ra ở thế đứng do tuần hoàn bất thường. Ngất 
là một triệu chứng và các dấu hiệu khác như:  chóng mặt, xoàng, tiền ngất; yếu, mệt, đờ đẫn, hồi 
hộp, toát mồ hôi, rối loạn thị giác, rối loạn thính giác, đau gáy, đau lưng hoặc trước tim. Trong đó 
các thể ngất phản xạ mà tác động tư thế là yếu tố khởi phát chính [33],[41]. 
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Bảng 1. Phân loại Ngất [39]

Ngất phản xạ (qua trung gian thần kinh)
Vận mạch phế vị:

-	 Qua trung gian xúc cảm: sợ hãi, đau, sợ dụng cụ, sợ máu.
-	 Qua trung gian tư thế

Tình huống:
-	 Ho, hắt xì.
-	 Kích thích dạ dày (nuốt, rặn, đau nội tạng)
-	 Tiểu tiện (sau tiểu).
-	 Sau gắng sức
-	 Sau bữa ăn
-	 Khác (ví dụ: cười, cử tạ,…)

Ngất xoang cảnh
Ngất không điển hình (không có yếu tố khởi kích rõ và/hoặc biểu hiện không rõ)

Ngất do hạ huyết áp tư thế
Suy hệ tự động nguyên phát:

-	 Suy hệ tự động đơn thuần, thoái hóa nhiều hệ thống, bệnh Parkinson với suy hệ 
tự động, giảm trí nhớ thể Lewy

Suy hệ tự động thứ phát:
-	 Đái tháo đường, nhiễm bột, tăng ure máu, tổn thương tủy sống

Hạ huyết áp tư thế do thuốc:
-	 Rượu, thuốc dãn mạch, lợi tiểu, phenothiazines, chống trầm cảm.

Giảm thể tích:
-   Xuất huyết, đi chảy, nôn mửa…

Ngất tim (tim mạch)
Rối loạn nhịp là nguyên nhân chính:
Nhịp chậm:

-	 Rối loạn chức năng nút xoang (bao gồm hội chứng nhịp nhanh/nhịp chậm).
-	 Bệnh dẫn truyền hệ thống nhĩ thất.
-	 Suy chức năng các dụng cụ cấy vào cơ thể. 

Nhịp nhanh:
-	 Trên thất.
-	 Thất (không rõ, thứ phát sau bệnh tim cấu trúc hoặc bệnh kênh tế bào).

Thuốc gây nhịp chậm hoặc rối loạn nhịp nhanh.
Bệnh tim thực thể:

-   Tim: bệnh van tim, nhồi máu/thiếu máu cơ tim, bệnh cơ tim phì đại, khối u tim 
(u nhày nhĩ, ung thư…), bệnh màng tim/chèn ép tim, bất thường bẩm sinh mạch 
vành, rối loạn chức năng van nhân tạo.

-  Khác: tắc nghẽn phổi, bóc tách động mạch chủ cấp, tăng áp động mạch  phổi. 
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1.2.3. Ngất do tim
-	 Rối loạn nhịp tim: Rối loạn nhịp tim là nguyên nhân thường gặp nhất của ngất tim, 

nó gây ra rối loạn tuần hoàn đưa đến giảm cung lượng tim và lưu lượng mạch não. 
Ngất thường có nhiều yếu tố nguy cơ phối hợp bao gồm nhịp tim, loại loạn nhịp tim, 
chức năng thất trái, tư thế, và giảm bù mạch máu. Yếu tố sau này bao gồm các phản 
xạ thần kinh qua thụ thể cũng như đáp ứng với hạ HA tư thế gây ra do loạn nhịp. Tuy 
vậy cho dù yếu tố nào nhưng khi loạn nhịp là nguyên nhân đầu tiên thì cần phải điều 
trị [31], [10]. 

-	 Bệnh tim thực thể: Bệnh tim thực thể có thể gây ngất khi nhu cầu tuần hoàn vượt quá 
khả năng tim nhằm đảm bảo nhu cầu cung lượng tim. Ngất do bệnh cơ tim thực thể 
càng nặng khi đi kèm các bệnh có tắc nghẽn đường ra thất trái. Cơ sở ngất là do không 
đáp ứng đủ nhu cầu cung cấp máu do tắc nghẽn cơ học. Ngoài ra trong một số trường 

Bảng 2. Phân tầng nguy cơ trong đánh giá ban đầu 
của các nghiên cứu hồi cứu các quần thể [39]

Nghiên cứu Yếu tố nguy cơ Chỉ số Mục tiêu Kết quả
S. Francisco Syn-
cope Rule

- ĐTĐ bất thường.
- Suy tim sung huyết.
- Khó thở.
- Hct < 30%.
- HA tâm thu < 90 mmHg.

- Không có 
nguy cơ: 0 
YTNC
 - Có  nguy 
cơ: ≥ 1 
YTNC

Biến cố 
nặng sau 7 
ngày

98% nhạy cảm và 
56% đặc hiệu

Martin và cs. - ĐTĐ bất thường
- Tiền sử RL nhịp thất.
- Tiền sử suy tim.
- Tuổi > 65.

0 đến 4 
điểm (1 
điểm cho 1 
YTNC)

RL nhịp 
thất nặng 1 
năm hoặc 
RL nhịp 
thất nguy 
cơ tử vong.

- 0% khi 0 điểm
- 5% khi 1 điểm
- 16% khi 2 điểm
- 27% khi 3 hoặc 4 
điểm. 

Chỉ số OESIL - ĐTĐ bất thường
- Tiền sử bệnh tim mạch.
- Không có tiền triệu.
- Tuổi > 65.

0 đến 4 
điểm (1 
điểm cho 1 
YTNC)

Tử vong 
sau 1 năm

- 0% khi 0 điểm
- 0,6% khi 1 điểm
- 14% khi 2 điểm
- 29% khi 3 điểm. 
- 53% khi 4 điểm. 

Chỉ số EGSYS - Hồi hộp trước khi ngất 
(+4).
- ĐTĐ bất thường và/hoặc 
bệnh tim (+3).
- Ngất khi gắng sức (+3).
- Ngất khi ngồi (+2)
- Tiền triệu TKTĐ (-1).
- Các yếu tô  thuận lợi và/
hoặc làm dễ (-1)

Cộng các 
tổng điểm 
(+) và (-)

Tử vong 2 
năm 
…………..
Khả năng 
ngất tim

2% khi < 3 điểm
21% khi ≥ 3 điểm
……………….
2% khi < 3 điểm
13% khi 3 điểm
33% khi 4 điểm
77% khi > 4 điểm

ĐTĐ: điện tâm đồ; RL: rối loạn; TKTĐ: thần kinh tự động
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hợp ngất không chỉ là giảm cung lượng tim mà một phần do phản xạ không phù 
hợp hoặc hạ HA thế đứng. Trong hẹp đông mạch chủ, ngất không chỉ do giảm cung 
lượng tim mà còn liên quan phản xạ dãn mạch và/hoặc rối loạn nhịp tim. Trong đó 
rối loạn nhịp tim hoàn toàn rung nhĩ là nguyên nhân thường gặp. Do vậy để điều trị 
ngất hữu hiệu cần điều trị bệnh tim thực thể. 

2. CHẨN ĐOÁN

2.1. Đánh giá ban đầu
Đánh giá ban đầu của một bệnh nhân với mất ý thức thoáng qua bao gồm bệnh sử chi 

tiết, khám thực thể, đo HA tư thế, và điện tâm đồ. Trên cơ sở những dữ kiện này, các xét 
nghiệm bổ sung có thể được thực hiện:

•	 Xoa xoang cảnh  nếu bệnh nhân > 40 tuổi
•	 Siêu âm tim khi có bệnh tim đã biết trước đó hoặc có dữ kiện gợi ý bệnh tim cấu 

trúc hoặc ngất thứ phát do nguyên nhân tim mạch.
•	 Monitor điện tim ngay khi nghi ngờ ngất do loạn nhịp tim.
•	 Thay đổi tư thế (nghiệm pháp nằm sang đứng và/hoặc nghiệm pháp bàn nghiêng) 

khi ngất liên quan đến tư thế đứng hoặc khi nghi ngờ ngất do cơ chế phản xạ.
•	 Các nghiệm pháp ít đặc hiệu hơn như đánh giá thần kinh hay các xét nghiệm máu 

chỉ được chỉ định khi có nghi ngờ mất tri giác thoáng qua không do ngất [46], [5]. 
Đánh giá ban đầu cần trả lời 3 câu hỏi:
1.	 Đây có phải là một cơn ngất hay không?
2.	 Bệnh nguyên là gì?
3.	 Có dữ kiện gợi ý nguy cơ cao của các biến cố tim mạch hay tử vong không?

2.2. Chẩn đoán ngất
Gián biệt giữa ngất và tình trạng không phải ngất với mất tri giác thật sự hay rõ ràng có 

thể được thực hiện trong hầu hết các trường hợp với bệnh sử lâm sàng chi tiết, nhưng đôi khi 
cũng rất khó khăn.

Cần trả lời các câu hỏi sau:
1.	 Có mất tri giác hoàn toàn?
2.   Có mất tri giác thoáng qua với khởi bệnh nhanh và thời gian ngất ngắn?
3.  	Có hồi phục tự nhiên, hoàn toàn, không có di chứng?
4.  	Có mất trương lực tư thế?
Nếu các câu trả lời là có, thì cơn xảy ra rất có khả năng là ngất. Nếu câu trả lời của một 

hoặc nhiều câu hỏi trên là không thì cần loại trừ các thể khác của mất tri giác trước khi tiến 
hành đánh giá ngất.   

2.3. Chẩn đoán bệnh nguyên
Đánh giá ban đầu có thể xác định nguyên nhân ngất trong 23%-50% bệnh nhân. Bảng 3 

liệt kê vài câu hỏi quan trọng nhất cần phải được trả lời bằng bệnh sử lâm sàng. Có vài dấu 
hiệu trong bệnh sử lâm sàng, khám thực thể hoặc điện tâm đồ (ĐTĐ) có thể được xem xét 
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trong chẩn đoán nguyên nhân ngất mà không cần phải thăm dò thêm và có thể bắt đầu điều 
trị [16], [17].

Trong nhiều tình huống khác, các dấu hiệu khi đánh giá đầu tiên không cho phép xác 
định chẩn đoán, nhưng gợi ý nguyên nhân (Bảng 3). Trong những trường hợp này, thăm dò 
bổ sung thường là cần thiết.

Bảng 3. Các đặc điểm lâm sàng có thể gợi ý chẩn đoán khi đánh giá ban đầu [39]
Ngất trung gian thần kinh:

-	 Không có bệnh tim.
-	 Tiền sử từ lâu bị ngất tái diễn.
-	 Sau khi đột ngột có cái nhìn, mùi, vị hoặc cơn đau khác thường
-	 Đứng lâu, đông người, nóng.
-	 Nôn, mửa kèm ngất.
-	 Trong khi ăn hoặc sau ăn. 
-	 Xoay đầu hoặc đè lên xoang cảnh.
-	 Sau gắng sức

Ngất do hạ HA thế đứng
-	 Sau khi đứng.
-	 Liên quan tạm thời với liều khởi đầu thuốc hạ HA.
-	 Đứng lâu đặc biệt nơi đông người, nơi quá nóng.
-	 Có bệnh thần kinh tự động hoặc Parkinson.
-	 Đứng lâu sau gắng sức.

Ngất do tim
-	 Có bệnh tim thực thể rõ.
-	 Tiền sử gia đình hoặc đột tử hoặc bệnh lý kênh tế bào.
-	 Khi gắng sức hoặc nằm.
-	 ĐTĐ bất thường.
-	 Khởi phát hồi hộp đột ngột ngay sau khi ngất.
-	 ĐTĐ gợi ý ngất:

+ 	Blốc hai bó (blốc nhánh trái hoặc blốc nhánh phải kèm blốc phân nhánh trái trước 
hoặc blốc phân nhánh trái sau).

+ 	Rối loạn dẫn truyền trong thất (> 0,12 giây)
+ 	Blốc nhĩ thất độ 2 Mobitz-1.
+ 	Nhịp chậm xoang không thích nghi (< 50 l/phút), blốc xoang nhĩ hoặc ngừng 

xoang ≥ 3 giây khi không có thuốc tăng nhịp tim.
-	 Nhịp nhanh thất không bền bỉ.
-	 Phức bộ QRS tiền kích thích.
-	 QT ngắn hoặc kéo dài.
-	 Tái cực sớm.
-	 Blốc nhánh phải hoàn toàn với ST chênh lên từ V1-3 (Hội chứng Brugada).
-	 Sóng T âm ở chuyển đạo phải, sóng epsilon và điện thế muộn thất gợi ý bệnh cơ tim 

thất phải sinh loạn nhịp (ARVC: arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy)).
-	 Sóng Q gợi ý NMCT. 
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2.4. Chẩn đoán phân tầng nguy cơ
Khi nguyên nhân của ngất còn chưa chắc chắn sau khi đánh giá ban đầu thì bước tiếp theo 

là đánh giá nguy cơ của các biến cố tim mạch lớn hoặc tử vong đột ngột do tim. Hình 1 trình 
bày phác đồ chẩn đoán ở những bệnh nhân này.
			 

Bảng 4. Chẩn đoán phân tầng nguy cơ [39]
Tiêu chuẩn nguy cơ cao ngắn hạn cần phải nhập viện ngay hoặc đánh giá tích cực
1) Bệnh tim thực thể nặng hoặc bệnh mạch vành (suy tim, giảm LVEF, hoặc NMCT cũ)
2) Hình ảnh điện tâm đồ hoặc lâm sàng gợi ý ngất rối loạn nhịp tim:

-	 Ngất trong khi gắng sức hoặc khi nằm.
-	 Hồi hộp bất cứ lúc nào của ngất.
-	 Tiền sử gia đình đột tử.
-	 Nhịp nhanh thất không bền bỉ.
-	 Blốc hai phân nhánh hoặc các rối loạn dẫn truyền thất khác có QRS ≥ 120 ms.
-	 Nhịp xoang chậm không thích nghi (< 50 l/phút) hoặc blốc xoang nhĩ không dùng các loại 

giảm co bóp tim hoặc tập luyện thể lực.
-	 Phức bộ QRS tiền kích thích.
-	 Khoảng QT kéo dài hoặc rút ngắn.
-	 Blốc nhánh phải hoàn toàn với ST chênh lên ở V1-3 (Hội chứng Brugada).
-     Sóng T âm ở chuyển đạo tim phải, sóng epsilon và điện thế muộn gợi ý ARVC.

3) Các bệnh phối hợp nặng:
-	 Thiếu máu nặng.
-	 Rối loạn điện giải.

NMCT: nhồi máu cơ tim; LVEF: phân suất tống máu thất trái; ARVC: bệnh cơ tim thất phải 
sinh loạn nhịp
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2.5. Các nghiệm pháp chẩn đoán

2.5.1. Xoa xoang cảnh 

Khuyến cáo về Tiêu chuẩn chẩn đoán của đánh giá ban đầu [39]
Khuyến cáo Loại	 Mức 

chứng 
cứ

Ngất phế vị được chẩn đoán nếu ngất khởi phát bởi xúc cảm 
hoặc tư thế và phối hợp với tiền triệu điển hình

I C

Ngất do tình huống được chẩn đoán nếu ngất xảy ra trong khi 
hay tức thì sau các tình huống kích phát đặc biệt (Bảng 4)

I C

Ngất do tư thế được chẩn đoán khi xảy ra sau khi đứng dậy và 
ghi nhận có hạ HA tư thế

I C

Ngất do nghi ngờ mất ý thức

Đánh giá ban đầu

Ngất

Điều trị

Nguy cơ cao

Đánh giá sớm và 
điều trị

Điều trị trì hoãn dựa vào kết 
quả ĐTĐ

Nghiệm pháp về tim hoặc trung 
gian thần kinh 

Nguy cơ thấp, ngất tái 
diễn

Nguy cơ thấp, đơn độc 
hoặc hiếm

Không đánh giá thêm

Điều trị
Phân tầng nguy cơ

Không rõChẩn đoán chắc chắn

Mất ý thức thoáng qua không do ngất

Xác định bằng nghiệm pháp đặc biệt hoặc 
thăm khám đặc biệt

Hình 1. Phác đồ chẩn đoán bệnh nhân nghi ngờ mất ý thức thoáng qua [39]
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Ngất liên quan loạn nhịp được chẩn đoán bởi ĐTĐ nếu:
•	 Nhịp chậm xoang thường xuyên < 40 ck/ph khi thức hoặc 

blốc xoang nhĩ tái phát hoặc ngừng xoang > 3 giây
•	 Blốc nhĩ thất độ 2 Mobitz-II hay độ 3
•	 Blốc nhánh trái và nhánh phải luân phiên
•	 Nhịp nhanh thất hay nhịp nhanh trên thất kịch phát với tần 

số cao
•	 Nhịp nhanh thất đa dạng từng cơn với QT dài hoặc ngắn
•	 Rối loạn chức năng máy tạo nhịp hoặc máy khử rung tự 

động với ngừng tim

I C

Ngất liên quan đến thiếu máu cục bộ tim được chẩn đoán khi có 
bằng chứng ĐTĐ của thiếu máu cục bộ cấp với nhồi máu cơ tim 
hay không

I C

Ngất do tim được chẩn đoán khi xảy ra ở bệnh nhân cơ u nhầy 
nhĩ trái sa xuống, hẹp van chủ trầm trọng, tăng áp phổi, thuyên 
tắc phổi hay bóc tách động mạch chủ

I C

Từ lâu người ta thấy rằng khi ép vào nơi phân nhánh động mạch cảnh chung làm chậm 
nhịp tim và tụt HA. Ở vài người, phản xạ khi xoa xoang cảnh gây nên đáp ứng bất thường. 
Ngừng tim > 3 giây và/hoặc giảm HA tâm thu > 50 mmHg được xem là tăng nhạy cảm xoang 
cảnh  (CSH). Khi phối hợp với ngất tự nhiên thì tăng nhạy cảm xoang cảnh được xem là ngất 
xoang cảnh (CSS) [8]. 

Khuyến cáo Xoa xoang cảnh [39]
   

Khuyến cáo Loại Mức 
chứng 

cứ
Chỉ định

•	 Xoa xoang cảnh được chỉ định ở bệnh nhân > 40 tuổi 
với ngất chưa rõ nguyên nhân sau khi đánh giá đầu 
tiên

I B

•	 Nên tránh xoa xoang cảnh ở bệnh nhân với cơn thiếu 
máu cục bộ thoáng qua và ở bệnh nhân có tiếng thổi 
ĐM cảnh (trừ khi Doppler đã loại trừ hẹp có ý nghĩa).

III C

Tiêu chuẩn chẩn đoán
•	 Xoa xoang cảnh có giá trị chẩn đoán nếu có thể gây 

ngất khi có vô tâm thu > 3 giây và/hoặc tụt HA tâm thu 
> 50 mmHg

I B
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2.5.2. Các nghiệm pháp về tư thế
Thay đổi từ tư thế nằm sang ngồi làm cho máu dịch chuyển từ lồng ngực xuống chi dưới, 

dẫn đến giảm lượng máu tĩnh mạch trở về và cung lượng tim. Nếu không có cơ chế bù trừ, 
giảm HA có thể gây ngất. Hiện nay, có hai phương pháp khác nhau để đánh giá đáp ứng đối 
với thay đổi tư thế từ nằm sang đứng . Một là ‘đứng chủ động’, trong đó bệnh nhân chủ động 
đứng dậy, và hai là nghiêng đầu lên 60-700 [45].

2.5.2.1. Đứng chủ động
Nghiệm pháp này được sử dụng để chẩn đoán gián biệt các loại không dung nạp tư thế. 

Chỉ cần HA kế là đủ để làm test lâm sàng thông lệ vì đơn giản và dễ trang bị. Các loại máy 
đo HA tự động được lập trình để đo lập lại và khẳng định những số đo khi các giá trị đo được 
chênh nhau, có thể bất tiện vì HA sẽ giảm nhanh khi bị tụt HA tư thế. Với HA kế không thể 
đo hơn 4 lần/phút mà không gây nghẽn tĩnh mạch ở tay. Nếu cần đo thường xuyên HA thì có 
thể sử dụng loại máy đo không xâm nhập từng nhát đập của tim.

Khuyến cáo nghiệm pháp đứng chủ động [39]
Khuyến cáo Loại Mức 

chứng 
cứ

Chỉ định
- Đo HA bằng tay từng lúc khi nằm và trong khi đứng chủ 
động trong 3 phút, được chỉ định để đánh giá đầu tiên khi 
nghi ngờ hạ HA tư thế

I B

- Đo áp lực không xâm  từng nhát tim đập có thể có ích 
trong trường hợp nghi ngờ

IIb C

Tiêu chuẩn chẩn đoán
- Nghiệm pháp có giá trị chẩn đoán khi giảm HA tâm thu 
có triệu chứng > 20 mmHg từ mức HA cơ bản hoặc giảm 
HA tâm trương > 10 mmHg, hoặc HA tâm thu giảm xuống 
< 90 mmHg

I C

- Nghiệm pháp được xem là có giá trị chẩn đoán giảm HA 
tâm thu có triệu chứng > 20 mmHg từ mức HA cơ bản 
hoặc giảm HA tâm trương > 10 mmHg, hoặc HA tâm thu 
giảm xuống < 90 mmHg

IIa C

2.5.2.2. Nghiệm pháp bàn nghiêng 
Nghiệm pháp bàn nghiêng có thể khởi phát phản xạ qua trung gian thần kinh trong bối 

cảnh thực nghiệm. Ứ máu và giảm lượng máu tĩnh mạch trở về do tư thế và bất động sẽ khởi 
phát phản xạ. Tác dụng cuối cùng, hạ HA và thường kèm chậm tần số tim, liên quan với suy 
khả năng co mạch, sau đó là suy giao cảm và tăng hoạt phó giao cảm [3], [11].
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Khuyến cáo nghiệm pháp bàn nghiêng [39]

Khuyến cáo Loại Mức 
chứng 

cứ
Phương pháp:

-	 Nằm trước giai đoạn nghiêng ít nhất 5 phút khi 
không có thông tĩnh mạch, và ít nhất 20 phút nếu có 
thông tĩnh mạch. 

-	 Góc nghiêng giữa 60-70 độ.
-	 Giai đoạn thụ động tối thiểu 20 phút và tối đa 45 

phút.
-	 Với nitroglycerin, liều cố định 300-400 microgam 

dưới lưỡi cho khi đứng lên.
-	 Với isoproterenol, truyền với liều 1-3 microgam/phút 

nhằm gia tăng nhịp tim trung bình 20%-25% trên 
mức cơ bản. 

I

I
I

I

I

C

B
B

B

B

Chỉ định:
-	 Nghiệm pháp bàn nghiêng được chỉ định trong 

trường hợp ngất đơn thuần không giải thích có nguy 
cơ cao hoặc ngất tái diễn mà không có bệnh tim 
thực thể hoặc có bệnh tim thực thể gây ngất đã loại 
trừ.

-	 Nghiệm pháp bàn nghiêng được chỉ định khi có giá 
trị lâm sàng để xác định sự nhạy cảm phản xạ ngất 
của bệnh nhân. 

-	 Nghiệm pháp bàn nghiêng dùng để phân biệt ngất 
phản xạ và do tư thế.

-	 Nghiệm pháp bàn nghiêng để phân biệt ngất với co 
giật trong động kinh.

-	 Nghiệm pháp bàn nghiêng có thể chỉ định để đánh 
giá bệnh nhân bị ngã tái diễn không giải thích được.

-	 Nghiệm pháp bàn nghiêng có thể chỉ định để đánh 
giá bệnh nhân ngất thường xuyên và bệnh tâm lý.

-	 Nghiệm pháp bàn nghiêng không khuyến cáo để 
đánh giá điều trị.

-	 Isoproterenol trong nghiệm pháp bàn nghiêng chống 
chỉ định khi có bệnh tim thiếu máu cục bộ.

I

I

IIa

IIb

IIb

IIb

III

III

B

C

C

C

C

C

C

C
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Tiêu chuẩn chẩn đoán
-	 Ở bệnh nhân có bệnh tim thực thể việc ngất gây 

nên do phản xạ hạ HA/nhịp chậm hoặc hạ HA tư thế 
tiến triển (có hoặc không có triệu chứng) được chẩn 
đoán ngất phản xạ và hạ HA tư thế theo thứ tự. 

-	 Ở bệnh nhân không có bệnh tim thực thể việc gây 
nên hạ HA phản xạ/nhịp chậm không có ngất có thể 
là tiêu chuẩn chẩn đoán ngất phản xạ. 

-	 Ở bệnh nhân bệnh tim thực thể, rối loạn nhịp tim 
hoặc các nguyên nhân tim mạch khác gây ngất cần 
loại trừ trước khi xem nghiệm pháp bàn nghiêng 
chẩn đoán dương tính. 

-	 Việc xuất hiện mất ý thức mà không có hạ HA và/
hoặc nhịp chậm nên chẩn đoán ngất giả do tâm lý. 

I

IIa

IIa

IIa

B

B

C

C

2.5.3. Theo dõi điện tâm đồ (ĐTĐ) liên tục (xâm và không xâm)
Theo dõi ĐTĐ liên tục là một phương pháp để chẩn đoán những loạn nhịp nhanh và nhịp 

chậm xen kẽ. Hiện nay có nhiều phương tiện để theo dõi ĐTĐ liên tục như: Máy theo dõi 
ĐTĐ Holter kinh điển, hệ thống theo dõi ĐTĐ trong bệnh viện, máy ghi các rối loạn nhịp, 
máy ghi vòng tái lặp mang bên ngoài hay cấy vào cơ thể và máy theo dõi ĐTĐ từ xa (ở nhà) 
(telemetry).

2.5.3.1. Theo dõi ĐTĐ liên tục trong bệnh viện (monitoring)
Theo dõi ĐTĐ liên tục tại giường hay từ xa (telemetry) tại phòng theo dõi trung tâm được 

thực hiện khi bệnh nhân có nguy cơ cao loạn nhịp đe dọa tính mạng. Theo dõi ĐTĐ liên tục 
trong một vài ngày có thể có giá trị ở những bệnh nhân với những biểu hiện lâm sàng hoặc 
ĐTĐ bất thường gợi ý ngất do loạn nhịp, đặc biệt nếu sự theo dõi được áp dụng ngay sau 
ngất. Mặc dù chẩn đoán qua theo dõi ĐTĐ liên tục có thể chỉ 16% nhưng cần thiết để tránh 
những nguy cơ tức thì cho bệnh nhân [17].

2.5.3.2. Theo dõi Holter ĐTĐ 
Trong thực hành theo dõi ĐTĐ liên tục bằng máy Holter ghi ĐTĐ thường dùng trong thời 

gian kinh điển là 24-48 giờ, hoặc ngay đến 7 ngày. Tuy nhiên, vì hầu hết các triệu chứng bệnh 
nhân không tái diễn trong thời gian theo dõi, giá trị thực sự của Holter ĐTĐ trong chẩn đoán 
ngất có thể là thấp với 1%-2% ở những đối tượng không chọn lọc. Trong 15% bệnh nhân, 
các triệu chứng không gắn liền với loạn nhịp tim. Như vậy, ở những bệnh nhân này, một loạn 
nhịp có thể được loại trừ như là một nguyên nhân của ngất. Theo dõi Holter ĐTĐ trong ngất 
là không tốn kém về chi phí thiết lập, nhưng tốn kém về chi phí cho mỗi chẩn đoán. Holter 
theo dõi trong ngất có thể có giá trị nhiều hơn nếu các triệu chứng xảy ra rất thường xuyên [38]. 

Khuyeán caùo 2010 veà Caùc Beänh lyù Tim Maïch & Chuyeån Hoùa 

90



Vai trò của theo dõi ĐTĐ liên tục không thể được xác định một cách riêng biệt. Bác sĩ 
sẽ được định hướng bởi các kết quả đánh giá ban đầu. Trong một số trường hợp, nơi mà các 
bằng chứng lâm sàng gợi ý mạnh mẽ một chẩn đoán ngất phản xạ, và đặc biệt là khi ngất xảy 
ra thỉnh thoảng, theo dõi ĐTĐ liên tục có thể được coi là không cần thiết. Trong những bệnh 
nhân có triệu chứng thường xuyên hoặc trong những người mà ngất do loạn nhịp được nghi 
ngờ, nhưng không phải là người có nguy cơ cao, theo dõi bằng ILR có thể hữu ích hơn. 

2.5.3.3. Máy ghi các biến cố đặt sẵn ngoài
Máy ghi các biến cố ngoài là những máy bên ngoài cơ thể được dùng ở bệnh nhân khi 

triệu chứng xảy ra thì ghi ngay. Những loại máy này có thể hữu ích trong khảo sát bệnh nhân 
với chứng hồi hộp đánh trống ngực, chúng không có vai trò trong đánh giá ngất [27].

2.5.3.4. Máy ghi ĐTĐ vòng tái lập ngoài (ELR: External loop recorders)
Những thiết bị này có một mạch bộ nhớ ghi và xóa ĐTĐ liên tục. Khi được kích hoạt bởi 

bệnh nhân, điển hình là sau khi một triệu chứng đã xảy ra, 5-15 phút của ĐTĐ trước kích 
hoạt được lưu giữ và có thể được lấy tái lặp để phân tích. Chúng được kết nối với bệnh nhân 
thông qua các điện cực qua da [32].

2.5.3.5. Máy cấy dưới da ghi ĐTĐ vòng tái lập (ILRs: Implantable loop recorders)
ILRs được cấy dưới da qua gây tê tại chỗ và có một tuổi thọ pin lên đến 36 tháng. Các 

thiết bị này có một bộ nhớ tái lập lại ĐTĐ mà lưu các vòng ĐTĐ được ghi và có thể truy xuất 
hồi cứu lại khi kích hoạt hoặc bởi bệnh nhân hoặc người chứng kiến, thường là sau khi một 
cơn ngất xảy ra, hoặc tự động kích hoạt trong trường hợp xảy ra loạn nhịp tim đã được xác 
định trước [28], [29].

Có một số trường hợp quan tâm khác ngoài ngất không giải thích được, trong đó ILRs đã  
được khảo sát áp dụng như: 

•	 Bệnh nhân nghi ngờ bị động kinh nhưng điều trị cho thấy không có hiệu quả.
•	 Bệnh nhân nghi ngờ ngất tái phát do thần kinh khi sự hiểu biết về cơ chế ngất tự phát 

có thể làm thay đổi cách tiếp cận điều trị.
•	 Bệnh nhân với blốc nhánh mà có blốc nhĩ thất kích phát là thích hợp mặc dù đánh giá 

về điện sinh lý hoàn toàn âm tính. 
•	 Bệnh nhân với bệnh tim thực thể được xác định và/hoặc nhịp nhanh thất không trường 

diễn mà trong đó loạn nhịp nhanh thất là thích hợp mặc dù nghiên cứu điện sinh lý  
hoàn toàn âm tính.

•	 Bệnh nhân ngã quỵ không giải thích được.
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Khuyến cáo theo dõi điện tâm đồ liên tục [39]
Khuyến cáo Loại Mức 

chứng 
cứ

Chỉ định
•	 Theo dõi ĐTĐ liên tục được chỉ định ở những bệnh 

nhân có bệnh cảnh lâm sàng hoặc ĐTĐ gợi ý ngất do 
loạn nhịp. Thời gian (và kỹ thuật) theo dõi phải được 
chọn theo nguy cơ và dự báo tỷ lệ tái phát cơn ngất

•	 Theo dõi monitoring tức thì tại bệnh viện (tại giường hay từ 
xa) được chỉ định ở những bệnh nhân nguy cơ cao.

•	 Theo dõi Holter liên tục được chỉ định ở những bệnh nhân 
có cơn ngất hoặc tiền ngất thường xảy ra (≥1 /tuần)

•	 ILR được chỉ định trong:
+	 Pha đầu của đánh giá bệnh nhân với ngất tái phát 

có nguồn gốc chưa xác định, không có tiêu chuẩn 
nguy cơ cao và khả năng tái phát cao.

+	 Bệnh nhân nguy cơ cao mà một phương pháp 
đánh giá thông thường không phát hiện nguyên 
nhân gây ngất hoặc cần để điều trị đặc hiệu.

•	 ILR phải được xem xét để đánh giá sự tham gia của 
nhịp chậm trước khi tạo nhịp

•	 Máy ghi ngoài tái lập ĐTĐ phải được xem xét ở bệnh 
nhân có triệu chứng liên quan khoảng ≤ 4 tuần

I

I

I

I

I

IIa

IIa

B

C

B

B

B

B

B

Tiêu chuẩn chẩn đoán
•	 Theo dõi monitoring để chẩn đoán khi có sự liên quan 

giữa ngất và rối loạn nhịp (nhịp nhanh-nhịp chậm) 
được phát hiện

•	 Trong trường hợp không có sự liên quan, theo dõi 
monitoring để chẩn đoán khi có Mobitz-2 hoặc blốc 
AV độ III hoặc ngừng tim > 3 giây (cần loại trừ ở 
người trẻ có luyện tập, rối loạn trong giấc ngủ, bệnh 
nhân đang dùng thuốc, rung nhĩ được kiểm soát nhịp) 
hoặc cơn nhịp nhanh kịch phát trên thất kéo dài, nhịp 
nhanh thất được phát hiện. Không có loạn nhịp trong 
ngất sẽ loại bỏ ngất do rối loạn nhịp

•	 Những dữ liệu của ĐTĐ trong tiền ngất không cho 
thấy liên quan với loạn nhịp thì không biểu hiện chính 
xác của ngất

•	 Những loạn nhịp không có triệu chứng thì không đại 
diện chính xác của ngất

•	 Nhịp xoang chậm (không có biểu hiện ngất) thì không 
đại diện chính xác của ngất

I

I

II

II

II

B

C

C

C

C
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2.5.3.6. Theo dõi từ xa (tại nhà) telemetry
Gần đây nhất, hệ thống thiết bị bên ngoài và cấy dưới da mà có thể cung cấp ghi ĐTĐ 

liên tục hoặc bộ nhớ tái lặp 24 giờ, với dẫn truyền không dây (thời gian thực) đến một trung 
tâm dịch vụ, đã được phát triển. Tuy vậy, vai trò tiềm năng của các hệ thống này trong việc 
xác định chẩn đoán bệnh nhân ngất cần phải được tiếp tục đánh giá [44].

2.5.4. Thăm dò điện sinh lý tim trong ngất
Hiệu quả chẩn đoán nguyên nhân ngất bằng thăm dò điện sinh lý tim phụ thuộc vào dự 

báo khả năng bất thường (khả năng tiền test) cũng như protocol của thăm dò điện sinh lý. Độ 
nhạy cảm và độ đặc hiệu của điện sinh lý tim không cao nhất là sự xuất hiện các phương pháp 
theo dõi lâu dài không xâm nhập đã giảm tầm quan trọng của điện sinh lý tim. Tuy vậy điện 
sinh lý tim vẫn có vai trò ở bệnh nhân bị suy giảm LVEF vì trong trường hợp này chỉ định 
ICD là cần thiết cho dù cơ chế ngất nào. Một số tình huống sau có thể cần thiết cho thăm dò 
điện sinh lý tim.

2.5.4.1. Nghi ngờ nhịp chậm cách hồi
Khả năng tiền test của ngất liên quan nhịp chậm khá cao khi nhịp chậm xoang không có 

triệu chứng (< 50 l/phút) hoặc blốc xoang nhĩ. Giá trị tiên lượng của thời gian phục hồi nút 
xoang (TGPHNX) kéo dài không được xác định rõ. Sự đáp ứng bất thường được xác định 
khi TGPHNX ≥ 1,6 - 2 giây hoặc ≥ 525 ms với thời gian phục hồi nút xoang hiệu chỉnh 
(TGPHNXHC) [40]. 

2.5.4.2. Ngất ở bệnh nhân blốc nhánh (sắp bị blốc nhĩ thất cao độ)
Bệnh nhân blốc nhánh có nguy cao bị blốc nhĩ thất cao độ. Hai yếu tố cho thấy có nguy 

cơ cao bị blốc nhĩ thất ở bệnh nhân bị blốc nhánh: tiền sử ngất, khoảng HV kéo dài. Sự xuất 
hiện blốc trong hoặc dưới His khi phát nhịp nhĩ tăng dần dự báo cao nguy cơ xuất hiện blốc 
nhĩ thất nhưng ít nhạy cảm. Sự xuất hiện blốc trong His và dưới His bằng thuốc nhóm I dự 
báo blốc nhĩ thất kịch phát có độ nhạy cao. Giá trị tiên lượng của thuốc làm HV kéo dài  ≥ 
120 ms nhưng không gây blốc có ý nghĩa chưa rõ. Ngoài ra, khoảng 1/3 bệnh nhân có thăm 
dò điện sinh lý tim âm tính nhưng được lắp ILR lại được phát hiện có blốc nhĩ thất cách hồi 
hoặc thường xuyên cho thấy thăm dò điện sinh lý tim có giá trị nhạy cảm và đặc hiệu không 
cao [34]. 

2.2.4.3. Nghi ngờ nhịp nhanh
Ở bệnh nhân ngất có cơn hồi hộp ngắn xảy ra gợi ý NNKPTT khi đó thăm dò điện sinh 

lý tim có thể chỉ định để đánh giá chính xác cơ chế đặc biệt khi cần can thiệp cắt đốt. Ở bệnh 
nhân có NMCT cũ nhưng LVEF bảo tồn sự xuất hiện NNT đơn dạng bền bỉ dự báo mạnh mẽ 
nguyên nhân ngất, trong khi đó việc tạo cơn rung thất không đặc hiệu. Không tạo được rối loạn 
nhịp thất giúp xác định bệnh nhân ít có nguy cơ ngất do loạn nhịp. Vai trò thăm dò điện sinh 
lý tim và việc dùng thử nghiệm thuốc nhóm I ở bệnh nhân ngất và nghi ngờ còn bàn cãi [23].
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Khuyến cáo thăm dò điện sinh lý/ngất 

Khuyến cáo Loại Mức 
chứng cứ

Chỉ định
•	 Bệnh nhân có bệnh tim Thiếu máu cục bộ được chỉ định 

thăm dò điện sinh lý tim nếu các xét nghiệm ban đầu gợi ý 
nguyên nhân ngất là do rối loạn nhịp trừ khi đã có chỉ định 
đặt máy khử rung

•	 Bệnh nhân có blốc nhánh cần cân nhắc thăm dò điện sinh 
lý tim khi các thăm dò không xâm nhập không chẩn đoán 
được

•	 Bệnh nhân bị ngất có cảm giác hồi hộp xuất hiện đột ngột 
trong thời gian ngắn trước đó thì có thể tiến hành thăm dò 
điện sinh lý tim khi các thăm dò không xâm nhập không 
chẩn đoán được

•	 Bệnh nhân có hội chứng Brugada, bệnh cơ tim loạn nhịp 
sinh ra từ thất phải và bệnh cơ tim phì đại, có thể tiến hành 
thăm dò điện sinh lý tim ở những trường hợp thích hợp.

•	 Bệnh nhân trong các ngành nghề có nguy cơ cao cần phải 
loại trừ nguyên nhân ngất do bệnh lý tim mạch, có thể tiến 
hành thăm dò điện sinh lý tim ở trường hợp thích hợp.

•	 Thăm dò điện sinh lý tim không được khuyến cáo ở những 
bệnh nhân có ĐTĐ bình thường, không có bệnh tim và 
không hồi hộp.

Tiêu chuẩn chẩn đoán
•	 Thăm dò điện sinh lý tim chẩn đoán và không cần làm 

thêm thăm dò nào khác trong những trường hợp sau:
 	 Nhịp chậm xoang và thời gian hồi phục nút xoang hiệu 

chỉnh kéo dài (> 525 ms)
 	 Blốc nhánh và hoặc là khoảng HV ≥ 100 ms, hoặc blốc 

His-Purkinje độ 2 hoặc 3 được chứng minh khi tạo nhịp 
nhĩ tăng thêm, hoặc thử nghiệm bằng thuốc

 	 Xuất hiện nhịp nhanh thất đơn dạng kéo dài ở bệnh 
nhân có tiền sử nhồi máu cơ tim.

 	 Xuất hiện nhịp nhanh trên thất nhanh gây các triệu 
chứng của hạ huyết áp hoặc các triệu chứng tự động.

•	 Khoảng HV từ 70 đến 100 ms nên cân nhắc chẩn đoán
•	 Xuất hiện nhịp nhanh thất hoặc rung thất ở bệnh nhân có 

hội chứng Brugada, bệnh cơ tim thất phải gây loạn nhịp, 
và những bệnh nhân được hồi sức sau ngưng tim có thể 
được cân nhắc chẩn đoán.

•	 Xuất hiện nhịp nhanh thất đa dạng hoặc rung thất ở bệnh 
nhân có bệnh cơ tim thiếu máu cục bộ hoặc bệnh cơ tim 
giãn không thể nghĩ một chẩn đoán xác định.

I
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I

I
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2.5.5. Phương pháp adenosine triphosphate [39]
Phương pháp tiêm nhanh (< 2 s) 20 mg ATP (adenosine) có theo dõi ĐTĐ qua monitor. 

Khi thấy blốc nhĩ thất kèm vô tâm thu kéo dài > 6 s hoặc blốc nhĩ thất kéo dài trên 10s là bất 
thường. Nghiệm pháp ATP gây đáp ứng bất thường ở một số bệnh nhân ngất không rõ nguyên 
nhân (nhất là ở phụ nữ lớn tuổi không có bệnh tim thực thể), nhưng không được điều trị, điều này 
gợi ý rằng blốc kịch phát có thể là nguyên nhân gây ngất không giải thích được [18]. 

Khuyến cáo Loại Mức 
chứng

cứ
Chỉ định

-	 Do thiếu tương quan với ngất liên quan tính tự 
động, nghiệm pháp ATP không thể dùng để chẩn 
đoán trong việc chọn lựa bệnh nhân đặt máy tạo 
nhịp

III B

2.5.6. Siêu âm tim và các kỹ thuật hình ảnh khác [39]
Siêu âm tim đánh giá thông tin về huyết động cấu trúc và chức năng là một kỹ thuật chính 

để chẩn đoán bệnh tim thực tổn.

Khuyến cáo Loại Mức 
chứng 

cứ
Chỉ định

-	 Siêu âm tim được chỉ định giúp chẩn đoán và phân 
tầng nguy cơ ở những bệnh nhân nghi ngờ có bệnh 
tim thực thể

I B

Tiêu chuẩn chẩn đoán
-	 Siêu âm tim tự nó là đủ chẩn đoán nguyên nhân 

ngất khi hẹp nặng động mạch chủ, các u tim hoặc 
huyết khối gây tắc nghẽn, chèn ép tim do bệnh 
màng ngoài tim, bóc tách động mạch chủ và các bất 
thường bẩm sinh của động mạch vành.

I B

2.5.7. Nghiệm pháp gắng sức 
Ngất liên quan hoạt động thể lực ít gặp. Nghiệm pháp gắng sức nên được làm ở bệnh nhân 

có các cơn ngất trong hoặc ngay sau gắng sức. Nên theo dõi sát ĐTĐ và huyết áp trong khi 
thử nghiệm và giai đoạn hồi phục vì ngất có thể xảy ra trong hoặc ngay sau gắng sức. Hai 
trường hợp này nên được xem xét riêng [53]. 
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Khuyến cáo Loại Mức 
chứng 

cứ
Chỉ định

-	 Nghiệm pháp gắng sức được chỉ định ở bệnh nhân 
ngất trong hoặc ngay sau gắng sức

I C

Tiêu chuẩn chẩn đoán
-	 Nghiệm pháp gắng sức có giá trị chẩn đoán khi 

ngất xảy ra trong hoặc ngay sau gắng sức kèm bất 
thường ĐTĐ hoặc tụt huyết áp nặng

-	 Nghiệm pháp gắng sức có giá trị chẩn đoán nếu 
blốc nhĩ thất độ 2 Mobitz-II hoặc blốc nhĩ thất độ 3 
xuất hiện khi gắng sức ngay cả khi không có ngất

I

I

C

C

2.5.8. Thông tim
Các kỹ thuật thông tim (như chụp động mạch vành) nên được tiến hành ở bệnh nhân nghi 

ngờ thiếu máu hoặc nhồi máu cơ tim và để loại trừ loạn nhịp do thiếu máu.

2.5.9. Đánh giá tâm thần kinh
Ngất và tâm thần kinh tác động lẫn nhau theo hai cách. Nhiều loại thuốc về tâm thần có 

thể góp phần vào hiện tượng ngất qua hạ HA tư thế và khoảng QT kéo dài. Ngưng thuốc điều 
trị tâm thần có thể gây những hậu quả tâm thần kinh nghiêm trọng và không nên ngưng thuốc 
mà không có sự tư vấn phù hợp của chuyên gia tâm thần [7].
    

Khuyến cáo Loại Mức 
chứng 

cứ
Chỉ định

•	 Đánh giá tâm thần kinh được chỉ định ở bệnh nhân 
nghi mất ý thức thoáng qua là do giả ngất do tâm lý

•	 Trắc nghiệm gắng sức, thường kèm điện não đồ 
và theo dõi video có thể cân nhắc chẩn đoán mất ý 
thức thoáng qua bắt chước ngất (“giả ngất”) hoặc 
động kinh

I

IIb

C

C

2.5.10.  Đánh giá về thần kinh [22]

2.5.10.1. Lâm sàng
-	 Suy yếu hệ thần kinh tự động: Ở ANF, ANS không thể đáp ứng được các đòi hỏi sinh 

lý, được biểu hiện là hạ HA thế đứng. 
-	 Động kinh: Động kinh có thể gây mất ý thức thoáng qua: bệnh nhân không có đáp 

ứng, ngã xuống và sau đó không nhớ hiện tượng vừa xảy ra. Hiện tượng này chỉ xảy 
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ra trong giật, cứng, giật cứng và động kinh toàn thể không co giật. Khi không có co 
giật ở trẻ em và không có co giật phức tạp cục bộ hóa ở người lớn thì ý thức chỉ bị 
thay đổi chứ không mất đi; những bệnh nhân này vẫn đứng được trong cơn, trái ngược 
với mất ý thức thoáng qua.

-	 Các cơn khác: Sự tê liệt nhất thời với yếu và liệt do cảm xúc, thường do cười. Bệnh 
nhân tỉnh táo, do đó không có quên. Khi đi kèm theo ngủ ngày, sự tê liệt nhất thời giúp 
chẩn đoán chứng ngủ rũ.

2.5.10.2. Các thăm dò thần kinh [2]
-	 Điện não đồ: Trong ngất, điện não đồ (ĐNĐ) giữa các cơn bình thường. Một ĐNĐ bình 

thường giữa các cơn không loại trừ được động kinh, nhưng phải luôn được giải thích 
trong bối cảnh lâm sàng.

-	 Hình ảnh vi tính cắt lớp và cộng hưởng từ: Chưa có nghiên cứu đánh giá giá trị hình 
ảnh não bộ đối với ngất. Không nên chụp cắt lớp vi tính hoặc cộng hưởng từ trong các 
trường hợp ngất không phức tạp. Nhưng hình ảnh có thể cần để đánh giá thần kinh.

-	 Các nghiên cứu về mạch máu thần kinh: Chưa có nghiên cứu gợi ý rằng siêu âm 
doppler động mạch cảnh có giá trị ở những bệnh nhân có ngất điển hình

Khuyến cáo Loại Mức 
chứng 

cứ
Chỉ định

•	 Cần đánh giá thần kinh ở những bệnh nhân nghi 
mất ý thức thoáng qua là do động kinh

•	 Cần đánh giá về thần kinh khi ngất là do ANF để 
đánh giá các bệnh nền

•	 Không có chỉ định Điện não đồ, siêu âm các động 
mạch cổ, và chụp cắt lớp vi tính hoặc cộng hưởng 
từ não trừ phi nghi ngờ nguyên nhân mất ý thức 
thoáng qua không phải do ngất

I

I

III

C

C

C

3. ĐIỀU TRỊ

3.1. Các nguyên tắc điều trị ngất chung
Mục tiêu chính điều trị bệnh nhân ngất là kéo dài đời sống, hạn chế các chấn thương thực 

thể, và ngăn ngừa tái phát.
Tầm quan trọng và độ ưu tiên của các mục tiêu khác nhau tùy thuộc vào nguyên nhân 

ngất. Chẳng hạn, ở những bệnh nhân nhịp nhanh thất gây ngất thì nguy cơ tử vong rõ ràng là 
rất cao, trong khi những bệnh nhân ngất do phản xạ thì có thể ngăn ngừa tái phát và/hoặc hạn 
chế thương tích. Hiểu biết nguyên nhân ngất đóng vai trò chìa khóa trong việc lựa chọn điều 
trị. Một khi nguyên nhân đã được xác định thì mục tiêu thứ hai là đánh giá cơ chế dẫn đến 
ngất. Chẳng hạn, cơ chế gây ngất là rõ ràng trong trường hợp blốc nhĩ thất trong bối cảnh tổn 
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thương đường dẫn truyền trong thất, nhưng có thể phức tạp hơn trong trường hợp ngất phản 
xạ: có thể ức chế tim, ức chế mạch hoặc một đáp ứng hỗn hợp? 

Nói chung, việc điều trị dựa trên phân tầng nguy cơ và xác định các cơ chế đặc hiệu khi 
có thể, như được tóm tắt trong hình 2.

Hình 2. Điều trị ngất theo nguyên nhân [39]
BCTDN: bệnh cơ tim dãn nỡ; BCTPĐCN: bệnh cơ tim phì đại có nghẽn; BCTTPSLN: bệnh 
cơ tim thất phải sinh loạn nhịp; 

3.2.  Điều trị ngất do phản xạ và do tư thế [9], [30], [49]
   Nền tảng của điều trị không thuốc cho bệnh nhân ngất do phản xạ là giáo dục và nhắc nhở 
cho họ biết về bản chất lành tính của bệnh. Nói chung, điều trị ban đầu bao gồm giáo dục về 
ý thức và phòng tránh các yếu tố khởi phát khi có thể (như môi trường đông người, giảm thể 
tích), sớm nhận ra.

3.2.1. Ngất phản xạ

3.2.1.1. Nhóm điều trị tùy chọn
-	 Nghiệm pháp đối kháng thể lực (Physical counterpressure manoeuvres): Những điều 

trị “sinh lý” không dùng thuốc đang nổi lên như là một điều trị mới đầu tiên cho ngất 
phản xạ. Hai thử nghiệm lâm sàng đã cho thấy rằng: nghiệm pháp đối kháng thể lực 
đẳng trương của cẳng chân (bắt chéo chân) hoặc của cẳng tay (nắm chặt bàn tay và 
căng cẳng tay), có thể làm tăng huyết áp đáng kể trong suốt giai đoạn sắp xảy ra ngất 
phản xạ cho phép bệnh nhân tránh được ngất hoặc làm chậm trễ lại quá trình mất ý 
thức trong hầu hết các trường hợp [21]. 

Đánh giá chẩn đoán

Không dự báo 
và tần suất cao

Điều trị đặc 
hiệu hoặc điều 
trị lâu dài dựa 

vào ĐTĐ

Điều trị 
đặc hiệu RL 

nhịp

Điều trị nguyên 
nhân

Giáo dục, 
tránh các yếu 

tố 
khởi kích

Không dự báo 
và tần suất 

thấp

Rối loạn nhịp 
tim

Bệnh tim hoặc 
bệnh tim phổi

TimPhản xạ Nguy cơ cao và đột tử 
không giải thích được

Vd: BMV, BCTDN, 
BCTPĐCN, BCTTPSLN, 

Bệnh lý kênh TB

Xét cấy ICD theo 
khuyến cáo
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-	 Luyện tập nghiêng: Ở những bệnh nhân trẻ có khả năng cao tái phát những triệu 
chứng thần kinh phế vị do kích hoạt bởi stress thế đứng, chỉ định luyện tập tư thế đứng 
nghiêng kéo dài dần (còn gọi là Luyện tập đứng nghiêng) có thể làm giảm ngất tái 
phát. Tuy nhiên, phương pháp điều trị này bị cản trở bởi sự kém tuân thủ của những 
bệnh nhân trong chương trình tập luyện liên tục kéo dài và 4 thử nghiệm lâm sàng 
ngẫu nhiên có đối chứng bị thất bại đối với việc xác định những hiệu quả tập đứng 
ngắn hạn dẫn đến làm giảm tỉ lệ đáp ứng tích cực của bài tập này.

-	 Điều trị bằng thuốc [25]
+	 Những loại thuốc đã được thử nghiệm trong việc điều trị ngất phản xạ, hầu hết đều 

mang đến những kết quả đáng thất vọng. Bao gồm các β-blockers, disopyramide, 
scopolamine, theophylline, ephedrine, etilefrine, midodrine, clonidine và thuốc 
ức chế tái hấp thu serotonin. Trong khi đó các kết quả đã làm thỏa mãn ở các thử 
nghiệm không đối chứng hoặc những thử nghiệm có đối chứng trong thời gian 
ngắn, nhiều thử nghiệm tiền cứu có đối chứng-giả dược trong thời gian dài đã 
không cho thấy một lợi ích nào của thuốc hơn giả dược, với một số trường hợp 
ngoại lệ.

+	 Kể từ khi thất bại đối với việc đạt được sự co thắt các mạch máu ngoại vi thường 
gặp trong ngất phản xạ, những thuốc co mạch đồng vận a (Etilefrine và Midodrine) 
đã trở nên hữu dụng. Những giới hạn chính của midodrine là thường xuyên dùng 
thuốc, sự tuân thủ lâu dài bị giới hạn. Việc thận trọng khi sử dụng cho những bệnh 
nhân nam lớn tuổi là cần thiết vì nó có tác động lên đường tiết niệu. Nói chung, 
các kết quả nghiên cứu cho thấy rằng điều trị bằng thuốc đồng vận a đơn độc kéo 
dài có rất ít hiệu quả đối với ngất phản xạ, và điều trị kéo dài không thể được đề 
nghị cho những người có triệu chứng không thường xuyên. Ngay cả khi không 
được chứng minh, một liều đơn duy nhất do chính bệnh nhân thực hiện, thí dụ 
một liều vào 1 giờ trước khi phải đứng trong thời gian dài hoặc khi đang thực hiện 
một hoạt động thường xuyên gây ra ngất (còn gọi là chiến lược “thuốc bỏ túi”), 
có thể hữu ích cho một số bệnh nhân đã được điều chỉnh lối sống và thực hiện 
PMCs. Tuy nhiên, hiện nay midrodrine không có sẵn để sử dụng ở hầu hết các 
nước Châu Âu.

+	 Fludrocortisone đã được chứng minh là không có hiệu quả trong một thử nghiệm 
mù đôi ngẫu nhiên, nhóm nhỏ ở trẻ em. Fludrocortisone đã được sử dụng rộng rãi 
ở người lớn có ngất phản xạ, nhưng nó lại không có bất kỳ một chứng cớ nào ủng 
hộ về điều này.

+	 Những thuốc ức chế bêta đã được cho là làm giảm hoạt tính thụ thể cảm nhận ở 
thất mà chính nó ảnh hưởng hướng tới sự co thắt cơ tim trong ngất phản xạ. Giả 
thuyết này không được ủng hộ bởi kết quả của những thử nghiệm lâm sàng.

+	 Paraxetine được chứng minh là có hiệu quả trong một thử nghiệm đối chứng-giả 
dược, gồm cả những bệnh nhân có triệu chứng ở một bệnh viện. Điều này không 
được xác định bởi những nghiên cứu khác. Paroxetine có thể làm giảm lo âu và 
ngưng tiến triển các biến cố. Paroxetine là một thuốc hướng tâm thần nên phải 
cẩn trọng trong sử dụng đối với những bệnh nhân không có bệnh tâm thần nặng.
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-	 Tạo nhịp tim: Tạo nhịp giữ một vai trò nhỏ trong liệu pháp điều trị ngất phản 
xạ, trừ khi có nhịp tim chậm tự pháp nghiêm trọng kéo dài được phát hiện bằng 
monitor [13]. Khi nghiệm pháp bàn nghiêng dương tính với thể ức chế tim (cardiac 
inhibitor) hoặc thể hỗn hợp có chỉ định tạo nhịp tim vĩnh viễn, còn thể ức chế 
mạch (vasovascular depressure) không có chỉ định tạo nhịp tim.

3.2.1.2. Những tình huống cụ thể
-	 Ngất phế vị (Vasovagal syncope)

+	 Điều trị tình huống này đã được nêu ở trên.
+	 Một vài điểm đòi hỏi phải nhấn mạnh là: nghiệm pháp bàn nghiêng có thể 

được sử dụng để dạy bệnh nhân chấp nhận thích nghi với những triệu chứng 
tiền triệu. Tất cả bệnh nhân nên được dạy làm PCMs ngay bây giờ để hình 
thành nền tảng cho việc điều trị cùng với giáo dục và bảo đảm. Những bệnh 
nhân mà vẫn tiếp tục thất bại mặc dù có sự điều chỉnh lối sống thích hợp và 
PCMs, luyện tập đứng có thể được xem xét, đặc biệt ở những bệnh nhân trẻ, 
nhiều triệu chứng, được động viên tốt mặc dù đã được chứng minh là thiếu 
hiệu quả nhưng nó có thể được làm như là một cách trấn an bệnh nhân mà 
không có nhiều tác dụng phụ.

-	 Ngất tư thế: Chiến lược điều trị tương tự như ngất vận mạch phế vị và đã được nêu. 
Điều trị cho hầu hết các dạng của ngất tư thế dựa vào việc tránh hoặc làm giảm những 
yếu tố kích hoạt ngất. Việc tránh yếu tố kích hoạt có thể gặp khó khăn nhưng đáp ứng 
ngất có thể bị yếu đi bởi sự duy trì thể tích trung tâm, tư thế bảo vệ và thay đổi chậm 
tư thế.

-	 Hội chứng xoang cảnh (Carotid sinus syndrome): Tạo nhịp tim có lợi ích trong hội 
chứng xoang cảnh, mặc dù chỉ có hai thử nghiệm mẫu tương đối nhỏ và ngẫu nhiên có 
đối chứng, tạo nhịp là lựa chọn điều trị khi có nhịp tim chậm. Tạo nhịp một buồng nhĩ 
không thích hợp cho hội chứng xoang cảnh, và tạo nhịp hai buồng nói chung tốt hơn 
tạo nhịp một buồng thất. Chưa có nghiên cứu ngẫu nhiên nào kiểm tra giữa hội chứng 
xoang cảnh gây trụy mạch ưu thế so với những tình trạng truỵ mạch khác [26], [12].

Khuyến cáo điều trị ngất phản xạ [39]
Khuyến cáo Loại Mức 

chứng 
cứ

Giải thích chẩn đoán, chuẩn bị an toàn và giải thích nguy 
cơ ngất tái phát được chỉ định ở tất cả bệnh nhân ngất.

I C

Nghiệm pháp đối kháng thể lực đẳng trường được chỉ 
định ở những bệnh nhân có triệu chứng tiền triệu

I B

Tạo nhịp tim nên được xem xét ở những bệnh nhân có hội 
chứng xoang cảnh thể ức chế tim ưu thế.

IIa B

Tạo nhịp tim được xem xét ở những bệnh nhân có ngất 
phản xạ tái phát thường xuyên, tuổi > 40, và ghi nhận thể 
ức chế tim tự phát bằng monitor.

IIa B
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Midodrine có thể được chỉ định ở những bệnh nhân có 
ngất phế vị trơ với điều chỉnh lối sống.

IIb B

Luyện tập đứng có thể hữu ích cho việc giáo dục bệnh 
nhân nhưng hiệu quả lâu dài tùy thuộc vào sự tuân thủ 
điều trị của bệnh nhân.

IIb B

Tạo nhịp tim có thể được chỉ định ở những bệnh nhân có 
đáp ứng thể ức chế tim liên quan đến nghiệm pháp bàn 
nghiêng, có ngất tái phát thường xuyên không dự đoán 
được và tuổi >40 sau khi điều trị thay thế đã thất bại.

IIb C

Tạo nhịp tim không được chỉ định ở những bệnh nhân 
không có một phản xạ ức chế tim nào đã từng được ghi 
nhận.

III C

Thuốc ức chế β-Adrenergic không được chỉ định. III A

3.2.2. Hạ huyết áp thế đứng và hội chứng bất dung nạp thế đứng
Giáo dục bản chất tự nhiên của tình huống này kết hợp với những tư vấn thay đổi lối sống 

nêu trên có thể cải thiện những triệu chứng do thế đứng, mặc dù làm tăng huyết áp là tương 
đối nhỏ (100-150 mmHg); gia tăng huyết áp thế đứng vừa đủ trong vùng tự điều hòa có thể 
làm thay đổi chức năng đáng kể. Huyết áp lưu động có thể giúp phát hiện bất thường huyết 
áp ban ngày. Huyết áp lưu động cũng có thể giúp xác định tình trạng tăng huyết áp khi nằm 
hoặc ban đêm ở bệnh nhân đang điều trị.

Chiến lược điều trị chính trong suy giảm thần kinh tự động do thuốc là loại bỏ ngay 
những thuốc nghi ngờ. Tăng cường thể tích ngoại bào là một mục tiêu quan trọng. Trong 
trường hợp không có tăng huyết áp, những bệnh nhân nên được hướng dẫn tiêu thụ đủ muối 
và nước, mục tiêu là 2 – 3 lít nước/ngày và 10 g NaCl/ngày. Uống nước lạnh nhanh đã được 
báo cáo là có hiệu quả chống lại tình trạng không dung nạp thế đứng và hạ huyết áp sau ăn. 
Ngủ đầu cao (100) ngăn ngừa được đa niệu về đêm, duy trì được sự phân phối dịch cơ thể tốt 
hơn và cải thiện tăng huyết áp về đêm.

Ứ đọng máu tĩnh mạch do trọng lực ở những bệnh nhân lớn tuổi có thể được điều trị bằng 
dây buộc bụng hoặc vớ nén. PCMs như bắt chéo chân và ngồi xổm có thể nên khuyến khích 
thực hiện ở những bệnh nhân có triệu chứng tiền triệu.

Trái ngược với ngất phản xạ, việc sử dụng đồng vận a, midodrine là có lợi ngoài những 
điều trị bước đầu ở những bệnh nhân có suy giảm thần kinh tự động mạn tính. Nó không được 
xem như là một thuốc chữa bệnh, cũng không hữu ích ở tất cả bệnh nhân có ngất phản xạ, 
nhưng nó có thể có lợi ở một số bệnh nhân. Người ta nghi ngờ rằng midodrine làm tăng huyết 
áp ở cả tư thế đứng và tư thế nằm và rằng nó cải thiện những triệu chứng của hạ huyết áp thế 
đứng. Midodrine (5-20 mg, ngày uống 3 lần) đã được chứng minh là có hiệu quả trong 3 thử 
nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng-giả dược.

Khuyeán caùo 2010 cuûa Hoäi Tim Maïch Hoïc Vieät Nam veà Chaån ñoaùn vaø Ñieàu trò Ngaát

101



Khuyến cáo điều trị hạ huyết áp tư thế [39]

Khuyến cáo Loại Mức 
chứng 

cứ
Uống nước và tiêu thụ muối cần được duy trì I C
Midodrine nên được thực hiện như điều trị bổ sung nếu 
cần

IIa B

Fludrocortisone nên thực hiện như điều trị bổ sung nếu 
cần.

IIa C

PCMs có thể được chỉ định IIb C
Dây thắt bụng và/hoặc vớ hỗ trợ làm giảm ứ đọng máu 
tĩnh mạch có thể được chỉ định.

IIb C

Ngủ đầu cao (10o) làm tăng thể tích dịch có thể được chỉ 
định.

IIb C

-	 Fludrocortisone (0,1-0,3 mg/ngày) là một mineralocorticoid, gây giữ nước tại thận và 
làm tăng thể tích dịch. Những nghiên cứu quan sát cho thấy những lợi ích về huyết 
động và những bệnh nhân được điều trị ít có triệu chứng do gia tăng huyết áp.

-	 Những điều trị hỗ trợ và ít được sử dụng thường xuyên, đơn độc hoặc kết hợp, bao 
gồm sử dụng desmopressin cho những bệnh nhân đa niệu về đêm, octeotride cho 
những bệnh nhân hạ huyết áp sau ăn, erythropoietin cho những bệnh nhân bị thiếu 
máu, pyridostigmine, sử dụng gậy chống, thường xuyên trong những bữa ăn phụ và 
tập thể dục chân và cơ bụng đúng cách, đặc biệt là bơi lội.

3.3. Loạn nhịp tim là nguyên nhân chính
Mục đích điều trị là ngăn ngừa triệu chứng tái phát, cải thiện chất lượng cuộc sống và kéo 

dài sự sống.

3.3.1. Rối loạn chức năng nút xoang
Nhìn chung, đặt máy tạo nhịp được chỉ định và có hiệu quả cải thiện cao đối với những 

bệnh nhân bị rối loạn chức năng nút xoang khi có nhịp chậm được chứng minh là gây ra ngất 
bằng theo dõi ĐTĐ trong suốt thời gian ngất tự phát hoặc là hậu quả của một thời gian hồi 
phục nút xoang (sinus node recovery time: SNRT) bất thường. Đặt máy tạo nhịp vĩnh viễn 
thường làm giảm triệu chứng nhưng không cải thiện sống còn. Mặc dù, máy tạo nhịp tim phù 
hợp thì ngất vẫn xảy ra ở khoảng 20% số bệnh nhân được theo dõi lâu dài. Điều này là do 
sự kết hợp thường xuyên của cơ chế phản xạ trụy mạch với bệnh nút xoang. Những máy tạo 
nhịp thất tối thiểu dựa trên tâm nhĩ mới được phát triển gần đây đã được khuyến cáo để thay 
thế cho máy tạo nhịp hai buồng đáp ứng tần số (DDDR) thông thường ở những bệnh nhân 
chủ yếu cần hỗ trợ tâm nhĩ.

Khuyeán caùo 2010 veà caùc beänh lyù tim maïch & chuyeån hoùa 

102

Khuyeán caùo 2010 veà



3.3.2. Bệnh hệ thống dẫn truyền nhĩ thất [37], [6]
Đặt máy tạo nhịp là cách điều trị ngất do block nhĩ-thất có triệu chứng. Các chỉ định và 

các phương thức ưu tiên của máy tạo nhịp ở bệnh nhân block nhĩ-thất đã được cập nhật trong 
thời gian gần đây. Vai trò có thể có hại của tạo nhịp tại mỏm thất phải vĩnh viễn đã được ghi 
nhận gần đây, nhưng những vị trí tạo nhịp thay thế vẫn là vấn đề tranh cãi. Tạo nhịp hai buồng 
thất cần được xem xét ở những bệnh nhân có chỉ định tạo nhịp do blốc nhĩ-thất và phân suất 
tống máu thất trái giảm, suy tim và thời gian QRS kéo dài.

3.3.3. Nhịp nhanh thất và nhịp nhanh kịch phát trên thất
Ở những bệnh nhân ngất có nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất kịch phát, nhịp nhanh vào lại 

nhĩ thất hoặc cuồng nhĩ điển hình, cắt đốt qua catheter là một điều trị được lựa chọn hàng đầu. 
Ở những bệnh nhân này, vai trò điều trị bằng thuốc bị giới hạn để cắt bỏ cầu nối hoặc khi cắt 
đốt đã thất bại. Ở bệnh nhân ngất kết hợp với rung nhĩ hoặc cuồng nhĩ trái không điển hình, 
quyết định điều trị nên tùy thuộc vào mỗi bệnh nhân [51], [20].

Khuyến cáo ngất do rối loạn nhịp tim [39]

Khuyến cáo Loại Mức 
chứng 

cứ
Ngất do nguyên nhân rối loạn nhịp phải được điều trị thích 
hợp với nguyên nhân

I B

Máy tạo nhịp
Tạo nhịp được chỉ định ở những bệnh nhân bệnh nút 
xoang có ngất được mô tả là do ngừng xoang (ĐTĐ và 
triệu chứng) mà nguyên nhân không rõ ràng

I C

Tạo nhịp được chỉ định ở những bệnh nhân bệnh nút 
xoang có ngất và chỉnh thời gian phục hồi nút xoang bất 
thường.

I C

Tạo nhịp được chỉ định ở những bệnh nhân bệnh nút 
xoang có ngất và có khoảng ngừng không triệu chứng ≥ 
3 giây (Loại trừ những khả năng gồm người trẻ luyện tập 
thể thao, trong suốt thời gian ngủ và những bệnh nhân 
đang sử dụng thuốc)

I C

Tạo nhịp được chỉ định ở những bệnh nhân bệnh nút 
xoang có ngất và có blốc nhĩ thất độ 2 Mobitz-II, cao độ 
hoặc hoàn toàn

I B

Tạo nhịp được chỉ định ở những bệnh nhân bệnh nút 
xoang có ngất, blốc nhánh, và thăm dò điện sinh lý dương

I B

Tạo nhịp nên được xem xét ở những bệnh nhân có cơn 
ngất không giải thích được và blốc nhánh

IIa C
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Tạo nhịp nên được xem xét ở những bệnh nhân có cơn 
ngất không giải thích được và bệnh nút xoang có nhịp 
chậm xoang dai dẳng không triệu chứng

IIb C

Tạo nhịp không được chỉ định ở những bệnh nhân có ngất 
không giải thích mà không có bất kỳ dấu hiệu nào của rối 
loạn dẫn truyền

III C

Cắt đốt qua catheter
Cắt đốt qua catheter được chỉ định ở những bệnh nhân có 
sự tương xứng giữa ĐTĐ loạn nhịp với triệu chứng ở cả 
nhịp nhanh trên thất hay nhanh thất mà không có bệnh về 
cấu trúc tim (ngoại trừ: rung nhĩ)

I C

Cắt đốt qua catheter có thể được chỉ định ở những bệnh 
nhân ngất do khởi phát cơn rung nhĩ nhanh.

IIb C

Điều trị bằng thuốc chống loạn nhịp
Điều trị bằng thuốc chống loạn nhịp, bao gồm những thuốc 
kiểm soát tần số tim, được chỉ định ở những bệnh nhân 
ngất do khởi phát cơn rung nhĩ nhanh.

I C

Điều trị bằng thuốc nên được xem xét ở những bệnh nhân 
có sự tương xứng giữa ĐTĐ5 loạn nhịp và triệu chứng ở 
cả nhịp nhanh trên thất hay nhịp nhanh thất khi cắt đốt 
qua catheter không thể thực hiện hoặc bị thất bại.

IIa C

Cấy máy chuyển nhịp phá rung (ICD)
ICD được chỉ định ở những bệnh nhân có nhịp nhanh nhất 
và bệnh tim cấu trúc.

I B

ICD được chỉ định khi có nhịp nhanh thất đơn dạng kéo 
dài bằng thăm dò điện sinh lý ở bệnh nhân có nhồi máu 
cơ tim trước đó.

I B

ICD cần được xem xét ở những bệnh nhân có nhịp nhanh 
thất và có những bệnh về cơ tim hoặc bệnh về kênh dẫn 
truyền di truyền.

IIa B

3.3.4. Trục trặc thiết bị cấy ghép [42]
Ít khi, hệ thống máy tạo nhịp gây ra triệu chứng khó chịu gần như ngất hoặc ngất. Tuy 

nhiên, thông thường ngất xảy ra ở những bệnh nhân này có thể không liên quan đến thiết bị 
cấy.

3.4. Ngất thứ phát do bệnh tim cấu trúc hoặc bệnh tim mạch
Điều trị ngất do bệnh tim cấu trúc thay đổi tùy thuộc vào chẩn đoán. Ở những bệnh nhân 

ngất thứ phát do hẹp động mạch chủ nặng hoặc u nhày nhĩ trái, điều trị bằng phẫu thuật được 
chỉ định. Ở những bệnh nhân ngất thứ phát do những bệnh tim cấp tính như: thuyên tắc phổi, 
nhồi máu cơ tim hoặc chèn ép tim, điều trị cần trực tiếp xử trí bệnh căn bản. Trong bệnh cơ 
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tim phì đại (có hoặc không kèm tắc nghẽn đường ra thất trái), điều trị đặc hiệu của rối loạn 
nhịp tim luôn phải được bảo đảm. Đối với hầu hết bệnh nhân, máy ICD cần được cấy để 
ngăn ngừa đột tử. Không có dữ liệu về hiệu quả làm giảm độ chênh áp đường ra thất trái làm 
giảm ngất. Ngất liên quan đến thiếu máu cơ tim, điều trị bằng thuốc và/hoặc tái thông mạch 
vành là chiến lược điều trị thích hợp cho hầu hết các trường hợp. Mặt khác, khi ngất gây ra 
bởi tăng áp phổi nguyên phát hoặc bệnh cơ tim hạn chế, nó thường không thể đủ để cải thiện 
bệnh cơ bản. Các nguyên nhân khác ít gặp hơn của ngất bao gồm: tắc nghẽn đường vào thất 
trái ở bệnh nhân hẹp van hai lá, tắc nghẽn đường ra thất phải và shunt phải-trái thứ phát do 
hẹp động mạch phổi hoặc tăng áp phổi.

3.5. Ngất không giải thích được ở những bệnh nhân có nguy cơ cao đột tử do bệnh tim
Điều trị đặc hiệu ở những bệnh nhân có nguy cơ cao đột tử tim được bảo đảm để làm giảm 

nguy cơ tử vong và những biến cố đe dọa sự sống, ngay cả nếu cơ chế chính xác của ngất 
vẫn không biết và không chắc chắn khi đã làm đầy đủ các xét nghiệm. Mục tiêu điều trị cho 
những bệnh nhân này ưu tiên vẫn là giảm nguy cơ tử vong [52].

3.5.1. Bệnh cơ tim thiếu máu cục bộ và không thiếu máu 
Nguy cơ tử vong ở những bệnh nhân có bệnh mạch vành cấp hoặc mạn và phân suất tống 

máu thất trái giảm gia tăng. Điều này cần thiết phải đánh giá sự thiếu máu và nếu có chỉ định 
thì tái thông.

3.5.2. Bệnh cơ tim phì đại
Ngất không giải thích được là một yếu tố nguy cơ chính gây đột tử trong bệnh cơ tim phì 

đại đặc biệt nếu nó đã từng xảy ra trong vòng 6 tháng gần đây (< 6 tháng) đến khi đánh giá 
(nguy cơ tương đối > 5). Ngược lại, những bệnh nhân lớn tuổi (> 40 tuổi) có những cơn ngất 
xa (> 5 năm trước khi được đánh giá) và những bệnh nhân có bệnh sử điển hình của ngất phế 
vị có nguy cơ thấp bị đột tử. Tuy nhiên, ngoài rối loạn nhịp thất tự giới hạn, có nhiều cơ chế 
khác cũng có khả năng gây ra ngất trong bệnh cơ tim phì đại, bao gồm nhịp nhanh thất trên 
thất, tắc nghẽn đường ra nặng, nhịp tim chậm, huyết áp giảm đáp ứng với tập thể dục và ngất 
phản xạ. Sự hiện diện hoặc không hiện diện của những yếu tố nguy cơ đột tử khác như tiền 
sử gia đình bị đột tử, nhịp nhanh thất từng cơn thường xuyên, hạ huyết áp trong suốt thời gian 
tập thể dục, hoặc phì đại cơ tim có thể giúp xác định nguy cơ. Những nghiên cứu quan sát 
cho thấy rằng liệu pháp điều trị cấy máy ICD là hiệu quả ở những bệnh nhân có nguy cơ cao 
có bệnh cơ tim phì đại [24], [54].

3.5.3. Bệnh cơ tim hay loạn sản thất phải gây rối loạn nhịp
Ngất xảy ra khoảng 1/3 số bệnh nhân bị bệnh cơ tim thất phải sinh loạn nhịp (ARVC: 

Arrthythmogenic right ventricular cardiomyopathy) nhập viện tại các trung tâm. Người trẻ 
tuổi, có rối loạn chức năng thất phải nhiều, liên quan thất trái, nhịp nhanh thất đa dạng, điện 
thế muộn, những sóng epsilon và tiền sử gia đình bị đột tử, trong trường hợp chẩn đoán mất 
ý thức do nguyên nhân khác được chỉ định đặt máy ICD. Trong một nghiên cứu đa trung tâm 
tiến hành trên 132 bệnh nhân để đánh giá tác động của đặt máy ICD trong việc ngăn ngừa 
đột tử, những bệnh nhân có cơn ngất không giải thích được có tỉ lệ can thiệp ICD thích đáng 
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khoảng 15% mỗi năm, một tỷ lệ tương tự ở những bệnh nhân bị ngưng tim hoặc nhịp tim 
nhanh thất có kèm bệnh huyết động [15].

3.5.4. Những bệnh nhân có bệnh lý điện học nguyên phát (primary electrical disease) 
Ngất không giải thích được coi như là một phát hiện đáng ngại ở những bệnh nhân có 

những bất thường kênh ion tim di truyền. Đặt máy ICD cần được xem xét cẩn thận khi không 
có những chẩn đoán khác hoặc khi rối loạn nhịp nhanh thất vẫn được xem như là một nguyên 
nhân gây ra ngất mà chưa loại trừ được [43]. 

Khuyến cáo chỉ định cấy ICD ở bệnh nhân ngất không giải thích và nguy cơ đột tử cao [39]
Tình trạng lâm sàng Loại Mức 

chứng 
cứ

Ghi chú

Những bệnh nhân bệnh cơ tim 
thiếu máu với phân suất tống máu 
(LVEF) giảm nặng hoặc suy tim, 
điều trị bằng ICD được chỉ định 
dựa trên những khuyến cáo hiện 
hành đối với ICD và máy tái đồng 
bộ tim.

I A

Những bệnh nhân bị bệnh cơ tim 
không thiếu máu với phân suất 
tống máu thất trái giảm hoặc suy 
tim, điều trị bằng ICD được chỉ 
định dựa trên những khuyến cáo 
hiện hành đối với ICD và liệu pháp 
tái đồng bộ tim.

I A

Điều trị bằng ICD trong bệnh cơ 
tim phì đại cần được xem xét ở 
những bệnh nhân có nguy cơ cao 
(xem nội dung trên)

IIa C Nguy cơ không cao, 
được xem xét cấy máy

Điều trị bằng ICD trong bệnh cơ 
tim thất phải cần được xem xét 
ở những bệnh nhân nguy cơ cao 
(xem nội dung trên)

IIa C Nguy cơ không cao, 
được xem xét cấy máy

Điều trị bằng ICD trong hội chứng 
Brugada được xem xét ở những 
bệnh nhân có ĐTĐ týp 1 tự phát

IIa B Không xuất hiện dạng 
týp 1 tự phát, xem xét 
cấy máy

Điều trị bằng ICD kết hợp với chẹn 
beta trong hội chứng QT kéo dài 
cần xem xét ở những bệnh nhân 
có nguy cơ

IIa B Nguy cơ không cao, 
xem xét cấy máy
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Ở những bệnh nhân có bệnh cơ 
tim thiếu máu mà không có phân 
suất tống máu thất trái giảm nặng 
hoặc suy tim và thăm dò điện sinh 
lý âm tính, điều trị bằng ICD cần 
được xem xét

IIb C Xem xét cấy máy để 
giúp xác định bản chất 
của cơn ngất không giải 
thích được.

Ở những bệnh nhân có bệnh cơ 
tim không thiếu máu không có 
phân suất tống máu thất trái giảm 
nặng hoặc suy tim, điều trị bằng 
ICD có thể xem xét

IIb C Xem xét cấy máy để 
giúp xác định bản chất 
của cơn ngất không giải 
thích được.

4. CÁC TÌNH HUỐNG ĐẶC BIỆT

4.1. Ngất ở người cao tuổi
Nguyên nhân thường gặp gây ngất ở người cao tuổi là hạ huyết áp thế đứng, ngất do phản 

xạ, đặc biệt là hội chứng xoang cảnh và rối loạn nhịp tim. Những nguyên nhân khác có thể 
cùng tồn tại ở một bệnh nhân, làm cho việc chẩn đoán khó khăn. Nhập viện do nguyên nhân 
hạ huyết áp thế đứng tăng dần theo tuổi: 4,2% ở nhóm bệnh nhân 65-74 tuổi và 30,5% ở bệnh 
nhân > 75 tuổi. Ở những bệnh nhân có triệu chứng, hạ huyết áp thế đứng liên quan đến tuổi 
chiếm 25%, phần lớn hạ huyết áp thế đứng còn lại là do thuốc hoặc rung nhĩ thứ phát. Tăng 
huyết áp tâm thu khi nằm thường xuất hiện ở những người cao tuổi có hạ huyết áp thế đứng 
và điều trị trở nên phức tạp, hầu hết các biện pháp sử dụng điều trị hạ huyết áp thế đứng làm 
trầm trọng thêm tình trạng tăng huyết áp khi nằm và ngược lại.

Thể ức chế tim của hội chứng xoang cảnh là nguyên nhân gây triệu chứng chiếm hơn 20% 
bệnh nhân ngất ở người cao tuổi. Thể hạ huyết áp phổ biến của tăng hoạt phản xạ xoang cảnh 
phổ biến tương đương, nhưng biểu hiện của nó ở bệnh nhân ngất là không rõ ràng.

Một số khía cạnh quan trọng của test chẩn đoán và sử dụng thiết bị ở người cao tuổi được 
minh họa:

-	 Hạ huyết áp thế đứng là không phải luôn luôn gây ra ngất ở người cao tuổi (đặc biệt 
liên quan đến thuốc và tuổi). Do đó, đo huyết áp thế đứng nên được lặp đi lặp lại, tốt 
nhất là vào buổi sáng và/hoặc ngay sau khi ngất.

-	 Xoa xoang cảnh đặc biệt quan trọng ngay cả khi tăng hoạt phản xạ xoang cảnh không 
điển hình thường xuyên mà không có tiền sử ngất.

-	 Trong đánh giá ngất do phản xạ ở bệnh nhân lớn tuổi, nghiệm pháp bàn nghiêng dung 
nạp tốt và an toàn, với tỷ lệ dương tính tương tự như quan sát thấy ở những bệnh nhân 
trẻ tuổi, đặc biệt sau khi dùng nitroglycerine.

-	 Ghi huyết áp lưu động 24 giờ có thể giúp ích nếu sự mất ổn định của huyết áp bị nghi 
ngờ (ví dụ thuốc hoặc sau ăn).

-	 Vì tần suất do rối loạn nhịp cao, một ILR có thể đặc biệt hữu ích ở người cao tuổi với 
không lý giải được nguyên nhân gây ngất.
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4.2. Ngất ở trẻ em [19]

Đánh giá chẩn đoán
Đánh giá chẩn đoán bệnh nhân nhi tương tự như ở người lớn. Phần lớn căn nguyên là 

ngất phản xạ, nhưng rất hiếm gặp những trường hợp ngất do rối loạn nhịp nguy hiểm hoặc bất 
thường về cấu trúc tim. Ngất cũng cần được phân biệt với bệnh động kinh và giả ngất do tâm 
thần, đó là những nguyên nhân hiếm gặp nhưng quan trọng của tình trạng mất ý thức thoáng 
qua ở bệnh nhân nhi.

Hai thể đặc biệt xảy ra trong giai đoạn đầu thời thơ ấu:
1. 	 Cơn ngất phản xạ ở trẻ sơ sinh (còn gọi là xanh xao do cơn ngưng thở ngắn và phản 

xạ động kinh do thiếu oxy), tạo ra một kích thích khó chịu ngắn, là do ức chế tim qua 
trung gian phế vị.

2. 	 Mất ý thức thoáng qua vì giảm oxy do ngưng thở (còn gọi là xanh tím do cơn ngưng 
thở ngắn), được đặc trưng bởi quá trình ngưng thở ra khi khóc, dẫn đến xanh tím và 
mất ý thức thoáng qua.

Một số biểu hiện bệnh sử có thể gợi ý căn nguyên tim mạch và nên đánh giá tim mạch 
nhanh chóng:

-	 Tiền sử gia đình: đột tử sớm < 30 tuổi, gia đình mắc bệnh tim.
-	 Biết hoặc nghi ngờ bệnh tim.
-	 Yếu tố gây ra: tiếng ồn, hoảng sợ, kích thích xúc động tột cùng.
-	 Ngất trong thời gian tập thể dục, liên quan đến bơi.
-	 Ngất mà không có tiền triệu, trong khi không hoạt động hoặc ngủ, hay trước đó đau 

ngực hoặc tim đập nhanh.

Điều trị [36]
Phương pháp điều trị tương tự như người lớn. Tuy nhiên, trong điều trị cần chú ý hiệu quả 

của các thuốc và luyện tập thế đứng đối với ngất tái phát là chưa xác định trong những thử 
nghiệm ở bệnh nhân nhi không được thiết kế nghiên cứu tốt. Hơn nữa, ngay cả trong trường 
hợp ngất phế vị với ngưng tâm thu kéo dài, máy tạo nhịp nên tránh vì hội chứng thoáng qua 
và lành tính.

Tóm lại, những điểm mấu chốt cho việc đánh giá ngất ở bệnh nhân nhi như sau:
-	 Ngất trong thời thơ ấu là phổ biến, phần lớn là căn nguyên phản xạ, chỉ có một số ít 

nguyên nhân có khả năng đe dọa tính mạng.
-	 Phân biệt giữa nguyên nhân lành tính và nghiêm trọng được thực hiện chủ yếu dựa 

vào bệnh sử, khám lâm sàng và ĐTĐ.
-	 Điều trị nền cho các bệnh nhân trẻ với ngất phản xạ bao gồm giáo dục và bảo đảm.

KẾT LUẬN
Ngất là biểu hiện lâm sàng có cơ chế và bệnh sinh phức tạp, tuy vậy các phương pháp 

chẩn đoán riêng lẻ không thể chẩn đoán đầy đủ được mà cần có sự đồng bộ, kinh phí đầu tư 
cao. Về điều trị, mặc dù có nhiều tiến bộ nhưng vẫn còn hạn chế. Dẫu sao với những thông tin 
đem lại qua khuyến cáo hy vọng sẽ có sự quan tâm và phối hợp hành động trong thời gian tới
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A. MỞ ĐẦU

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 nội khoa, 

ngoại khoa, chẩn đoán hình ảnh, cấp cứu... Khác với các khuyến cáo tim mạch khác 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. Vì vậy ban soạn thảo khuyến cáo này đã quy 
tụ nhiều nhà chuyên môn trong lĩnh vực như phẫu thuật lồng ngực, chẩn đoán hình ảnh, tim 
mạch can thiệp để cùng phối hợp biên soạn. Các thành viên trong ban soạn thảo đã tiến hành 
tìm kiếm kĩ lưỡng các tài liệu khoa học và có tham khảo 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 mức A, B, 
C. Mức chứng cứ A là khi kết quả thu được từ nhiều thử nghiệm có nhóm chứng ngẫu nhiên 
hoặc các phân tích gộp (meta-analysis). Mức chứng cứ B là kết quả từ một thử nghiệm ngẫu 
nhiên hoặc từ các nghiên cứu không ngẫu nhiên. Mức chứng cứ 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. 
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Bảng 1. Phân loại các mức 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 CHỨNG 
CỨ 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 CHỨNG 
CỨ 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 CHỨNG 
CỨ 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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1.2. Những lí do cấp thiết cần có khuyến cáo này 
Thuật ngữ “bệnh lý động mạch chủ ngực” bao gồm nhiều bệnh lý do thoái hóa, do tổn 

thương cấu trúc, bệnh mắc phải hay bẩm sinh, bệnh do chấn thương, với các biểu hiện lâm 
sàng đa dạng. Theo số liệu của Trung tâm kiểm soát và phòng chống bệnh (CDC), bệnh lý 
ĐMC và các nhánh của nó là nguyên nhân của 43.000 đến 47.000 ca tử vong hàng năm tại 
Mỹ [2]. Tại Việt Nam, chúng ta chưa có con số chính xác, nhưng một điều rất rõ ràng là số 
lượng bệnh nhân nhập viện hoặc được chẩn đoán bị các bệnh lí động mạch chủ ngày một 
nhiều. Số lượng chính xác các ca tử vong có liên quan đến bệnh ĐMC ngực còn chưa được 
biết rõ. Tuy nhiên, khám nghiệm tử thi cho thấy tử vong liên quan bệnh ĐMC ngực thường 
do tách thành ĐMC hoặc vỡ ĐMC. Tỉ lệ tử vong do hai bệnh này lớn gấp hai lần tử vong do 
vỡ phình ĐMC bụng [3]. Chẩn đoán tách thành ĐMC ngực hoặc vỡ ĐMC ngực thường khó 
khăn và hay chậm trễ. Sai lầm trong chẩn đoán có thể khiến thầy thuốc nghĩ bệnh nhân tử 
vong do rối loạn nhịp tim, nhồi máu cơ tim, nhồi máu phổi, hay thiếu máu mạch mạc treo. 

Phần lớn bệnh nhân có bệnh ĐMC ngực nặng đều được chuyển thẳng tới bác sĩ chuyên 
khoa. Tuy nhiên, việc nhận biết sớm để xử trí cũng như chuyển bệnh nhân kịp thời luôn luôn 
quan trọng. Đây chính là lý do ra đời khuyến cáo này. Khuyến cáo sẽ cung cấp cho thầy thuốc 
những thông tin chi tiết về bệnh ĐMC, các biện pháp chẩn đoán và các chiến lược điều trị. 
Nhờ đó người bệnh có thể được hưởng sự chăm sóc tốt hơn. Mục tiêu của khuyến cáo là cải 
thiện tiên lượng và chất lượng cuộc sống của mọi bệnh nhân có bệnh lý ĐMC ngực. Do vậy, 
khuyến cáo này được áp dụng để tham khảo cho các chuyên ngành có liên quan và cho các 
bác sỹ thực hành. 

Khuyến cáo sẽ đề cập đến tất cả các bệnh lý liên quan tới mọi phần của ĐMC ngực, trừ 
bệnh van ĐMC [4]. Khuyến cáo cũng gồm cả bệnh ĐMC bụng, nếu đoạn ĐMC ngực liền kề 
bị tổn thương. Các phần tiếp theo trình bày từng bệnh lý cụ thể. Các thuật ngữ sử dụng trong 
khuyến cáo được trình bày trong phần 1.4. 

1.3. Một số vấn đề cần chú y  
-	 Bệnh lý ĐMC ngực thường không biểu hiện triệu chứng và không dễ phát hiện, cho 

đến khi xuất hiện các biến chứng cấp tính nặng nề. Chẩn đoán hình ảnh ĐMC ngực, 
gồm chụp cắt lớp vi tính (CT), chụp cộng hưởng từ (MRI), cùng với siêu âm tim 
(trong một số trường hợp), là biện pháp duy nhất để phát hiện bệnh và đánh giá nguy 
cơ xuất hiện các biến chứng. 

-	 Sự tiến bộ trong chẩn đoán hình ảnh đã có nhiều tiến bộ, giúp chẩn đoán chính xác 
bệnh lý ĐMC ngực. Tuy nhiên, sự mở rộng các chỉ định thăm dò chẩn đoán hình ảnh 
đi kèm nguy cơ phơi nhiễm với tia X, cũng như ảnh hưởng của thuốc cản quang. Phần 
sau tài liệu sẽ thảo luận vấn đề liệu có nên áp dụng các thăm dò này để sàng lọc rộng 
rãi bệnh ĐMC ngực hay không. Ban soạn thảo khuyến cáo cũng mong muốn đề ra 
các đặc điểm cần mô tả khi thăm dò chẩn đoán hình ảnh ĐMC ngực (xem phần 4).

-	 Thăm dò chẩn đoán hình ảnh cho các đối tượng không triệu chứng, chỉ dựa trên tiền 
sử, yếu tố nguy cơ, hay bệnh phối hợp, thường tốn kém, và không phải lúc nào người 
bệnh cũng đủ khả năng chi trả. 

-	 Điều trị từ khi bệnh nhân còn ổn định, không triệu chứng quan trọng hơn rất nhiều so 
với điều trị giai đoạn cấp tính hoặc khi bệnh có biến chứng nặng. Vì vậy, quan trọng 
nhất là xác định và điều trị sớm những đối tượng nguy cơ cao (ví dụ: có nguy cơ tách 
thành ĐMC hoặc vỡ phình ĐMC ngực) trước khi biến chứng xuất hiện, để làm giảm 
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tỉ lệ thương tật và tử vong do các biến cố cấp tính. 
-	 Nhóm bệnh nhân tách thành ĐMC là đối tượng hay bị bỏ sót hoặc phát hiện  chậm trễ. 

Nhiều bệnh nhân đến khám với triệu chứng không điển hình, khiến việc chẩn đoán 
rất khó khăn. Chúng ta vẫn thiếu hiểu biết rộng rãi về diễn biến tự nhiên đa dạng và 
phức tạp của bệnh lý ĐMC ngực, nhất là tách thành ĐMC cấp. Các yếu tố nguy cơ và 
biểu hiện lâm sàng chính được đề cập ở phần 9. Sự hợp tác giữa các thầy thuốc thuộc 
nhiều chuyên khoa khác nhau trong tập khuyến cáo này sẽ giúp phổ biến rộng rãi kiến 
thức về bệnh và nâng tầm hiểu biết của mọi bác sĩ về bệnh lý này.

-	 Ngày càng nhiều bằng chứng cho thấy biến đổi gen hoặc đột biến gen có thể dẫn đến 
bệnh ĐMC. Vì thế, xác định các biến đổi gen gây bệnh có thể giúp thầy thuốc phát 
hiện sớm những đối tượng nguy cơ cao. Ngoài ra, nhiều nghiên cứu tiến hành trên 
bệnh nhân bệnh ĐMC hoặc trên động vật thực nghiệm cho thấy nhiều bất thường về 
mặt sinh hóa trong quá trình diễn tiến của bệnh [5,6]. Biến đổi sinh hóa ở mô ĐMC 
có thể trở thành một marker sinh học cho bệnh ĐMC. Hiểu biết về cơ chế bệnh học 
phân tử có thể giúp điều trị dự phòng bệnh lý ĐMC. Các liệu pháp gen bắt đầu cho 
thấy triển vọng làm giảm hoặc trì hoãn biến chứng nặng của bệnh ĐMC ngực.

1.4. Các thuật ngữ và các chữ viết tắt được dùng trong khuyến cáo này 
-	 Phình ĐMC (khối phình thật): là sự giãn vĩnh viễn, khu trú, một phần ĐMC; với 

đường kính tăng lên tối thiểu 50% so với đường kính lòng mạch thông thường. Mặc 
dù thành mạch vẫn còn cả ba lớp (áo trong, áo giữa, áo ngoài); nếu khối phình lớn, 
lớp áo trong và áo giữa bị mỏng đi, đôi khi không thể xác định được ở một số đoạn 
của thành mạch. 

-	 Giả phình ĐMC: là hậu quả của rách thành động mạch dẫn đến máu chảy ra ngoài 
thành mạch. Khối giả phình chứa máu, được bao phủ bởi mô liên kết chứ không phải 
các lớp áo của thành động mạch. Một khối máu tụ ngoại mạch như thế, nếu có thông 
thương với nội mạch, sẽ được gọi là khối máu tụ nảy theo mạch (pulsating hematoma) 
[7-9].

-	 Phình giãn ĐMC (Ectasia): ĐM giãn dưới 150% so với đường kính lòng mạch bình 
thường. 

-	 Giãn lớn động mạch chủ (Arteriomegaly): là sự giãn lan tỏa nhiều đoạn động mạch 
khác nhau, với đường kính lớn hơn 50% so với đường kính lòng mạch thông thường. 

-	 Phình ĐMC ngực - bụng: phình cả ĐMC ngực và ĐMC bụng.
-	 Phình ĐMC bụng: chỉ phình ĐMC phía dưới cơ hoành.
-	 Tách thành ĐMC: sự tách lớp áo giữa của động mạch, kèm theo chảy máu bên trong 

dọc theo động mạch. Có thể gặp tách thành ĐMC khi không có phình ĐMC, có thể 
gặp phình ĐMC khi không có tách thành ĐMC. Và thường thì hai bệnh lý này không 
xuất hiện cùng nhau. Thuật ngữ “phình tách ĐMC” thường bị sử dụng sai. Thuật ngữ 
này chỉ dành cho những trường hợp bóc tách ĐMC trên nền đoạn mạch bị phình.

Các chữ viết tắt:
-	 ĐMC: Động mạch chủ			   -	 ĐMV: Động mạch vành
-	 ĐMCN: Động mạch chủ ngực		  -	 ĐMCB: Động mạch chủ bụng
-	 ĐMCL: Động mạch chủ lên			   -	 ĐMCX: Động mạch chủ xuống
-	 CT, hoặc CLVT: chụp cắt lớp vi tính-		 -	 MRI: chụp cộng hưởng từ
-	 TEE: Siêu âm qua thực quản
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2. GIẢI PHẪU ĐỘNG MẠCH CHỦ NGỰC 
ĐMC ngực được chia làm 4 phần: gốc ĐMC (gồm vòng van ĐMC, lá van ĐMC, các 

xoang Valsalva), ĐMC lên (tính từ xoang vành đến chỗ chia thân động mạch cánh tay đầu), 
quai ĐMC (từ chỗ chia thân động mạch cánh tay đầu đến chỗ chia động mạch dưới đòn trái, 
cho nhánh nuôi vùng đầu và cổ, quai ĐMC chạy vắt qua phía trước khí quản đến bên trái 
thực quản và khí quản), ĐMC xuống (tính từ chỗ chia động mạch dưới đòn trái và dây chằng 
động mạch đến cơ hoành).

ĐMC ngực của người bình thường gồm 3 lớp áo:
-	 Lớp áo trong: lớp tế bào nội mô lót bên trong lòng mạch, gồm mô liên kết và rất ít 

tế bào chất. 
-	 Lớp áo giữa: gồm 3 lớp. Lớp trong cùng là màng ngăn chun trong, là lớp tế bào xơ 

đàn hồi có những lỗ thủng để trao đổi chất. Lớp giữa là các sợi đàn hồi sắp xếp đồng 
tâm, xen với các tế bào cơ trơn. Ngoài cùng là màng ngăn chun ngoài, cũng có những 
lỗ thủng để trao đổi chất. 

-	 Lớp áo ngoài: lớp tế bào đàn hồi tạo bởi collagen. Các dây thần kinh và động mạch 
nuôi mạch máu (vasa vasorum) chạy giữa lớp áo ngoài. Một số mạch nuôi mạch có 
thể xuyên qua lớp áo ngoài đi đến lớp áo giữa. 

3. GIẢI PHẪU BỆNH VÀ MÔ BỆNH HỌC ĐỘNG MẠCH CHỦ NGỰC 

3.1. Xơ vữa động mạch 
Các type và phân loại mô bệnh học của xơ vữa động mạch được mô tả theo Hội Tim Mạch 

Hoa Kỳ như sau:
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Danh pháp và tổn thương 
mô bệnh học chính

Diễn biến Cơ 
chế 
hình 
thành

Khởi 
phát

Lâm 
sàng

Type I: Tổn thương ban 
đầu, chỉ gồm các đại thực 
bào 

I

II

III

IV

V

VI

Hình 
thành 
chủ 
yếu do 
lắng 
đọng 
lipid 

Từ nhỏ Không 
biểu 
hiện 
lâm 
sàng

Type II: Tổn thương gồm 
những vệt mỡ, chủ yếu do 
lắng đọng lipid nội bào
Type III: giai đoạn trung 
gian: type II biến đổi và 
hình thành những hồ nhỏ 
lipid ngoại bào

Từ khi 
30 tuổi 

Type IV: Tổn thương xơ 
vữa: type II biến đổi và 
hình thành những lõi lipid 
ngoại bào 

Tăng 
sinh 
colla-
gen và 
cơ trơn

Không 
biểu 
hiện 
lâm 
sàng 
hoặc 
có triệu 
chứng 
lâm 
sàng

Type V: Tổn thương xơ 
hóa. Gồm lõi lipid và 
lớp xơ, có thể vôi hóa 
là chính, hoặc xơ hóa là 
chính

Từ khi 
40 tuổi

Type VI: Tổn thương phức 
tạp. Tổn thương bề mặt, 
chảy máu, hình thành 
máu tụ hoặc huyết khối

Huyết 
khối, 
máu tụ

3.2. Phình động mạch chủ và tách thành động mạch chủ 
Phình ĐMC, chính xác hơn là hiện tượng thoái hóa lớp áo giữa, được đặc trưng bằng rách 

và mất lớp xơ chun, đồng thời tăng lắng đọng proteoglycan. Nói chung, có những vùng mất 
cơ trơn ở lớp áo giữa; tuy nhiên người ta chưa biết có phải toàn bộ thành mạch mất lớp cơ trơn 
hay không. Một số tài liệu gần đây ủng hộ giả thuyết có sự tăng sinh tế bào viêm trong phình 
ĐMC [11,12]. Nghiên cứu các trường hợp phình ĐMC lên do đột biến chuỗi nặng myosin 
11, cơ trơn (MYH11), actin, alpha 2, hay đột biến cơ trơn động mạch (ACTA2) cho thấy sự 
tăng sản tế bào cơ trơn ở lớp áo giữa. Khi sinh thiết lớp áo giữa động mạch ở vùng phình 
ĐMC của những bệnh nhân có các đột biến trên, người ta nhận thấy có sự mất cấu trúc song 
song của lòng mạch, do các tế bào cơ trơn phát triển lộn xộn không theo định hướng [13,14]. 

Nhiều tài liệu đã đề cập hiện tượng tăng tính hóa mô miễn dịch của hệ proteinase á 
kim (matrix metalloproteinase, MMP), một loại peptide nội bào, của lớp áo giữa trong bệnh 
phình ĐMC bụng, đặc biệt là MMP-2 và MMP-9 [15-18]. Nhuộm hóa mô miễn dịch lớp áo 
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giữa của các bệnh nhân mắc hội chứng Marfan cho thấy có tăng MMP-2 và MMP-9, những 
peptide liên quan với tế bào cơ trơn ở vùng rìa mạch thoái hóa và nằm trên bề mặt sợi xơ chun 
đứt gãy. Một nghiên cứu khác cho thấy tăng MMP-2 và MMP-9 khi nhuộm hóa mô miễn dịch 
ở bệnh nhân phình ĐMC, dù van ĐMC hai lá hay ba lá [16,18]. Đây là hai loại peptide có 
hoạt tính giảm sự đàn hồi. Người ta cũng nhận thấy những biến đổi khác nhau của MMP và 
các chất ức chế MMP ở những bệnh nhân có hay không có hội chứng Marfan [19]. Mặc dù sự 
lắng đọng proteoglycan ở lớp áo giữa là một đặc điểm khác của phình ĐMC ngực, người ta 
chưa biết tại sao lại có sự lắng đọng này và nó có phải là nguyên nhân gây bệnh hay không.

3.3. Viêm mạch và bệnh lý viêm 
Viêm động mạch tế bào khổng lồ và viêm động mạch Takayasu đều có những đặc điểm 

chung quan trọng [19a]. Đó là sự tăng sinh các tế bào dòng T, dẫn đến tăng hoạt tính kháng 
nguyên. Đáp ứng viêm của lớp áo ngoài, thể hiện bằng tăng sản xuất cytokine và MMP sẽ dẫn 
đến hình thành tổ chức hạt, là căn nguyên phá hủy mạch máu [19b]. Bệnh Behcet ảnh hưởng 
tới tất cả các động mạch và tĩnh mạch, với mọi kích cỡ. 

B. CÁC KHUYẾN CÁO VỀ THĂM DÒ HÌNH ẢNH HỌC TRONG 
BỆNH LÝ ĐỘNG MẠCH CHỦ NGỰC

4. KHUYẾN CÁO VỀ CÁC THĂM DÒ HÌNH ẢNH TRONG XÁC ĐỊNH SỰ CÓ MẶT 
VÀ TIẾN TRIỂN CỦA BỆNH LÝ ĐỘNG MẠCH CHỦ
Loại I

1.	 Đo đường kính động mạch chủ NÊN được tiến hành thống nhất tại các mốc 
giải phẫu để có thể tiến hành đo lặp lại, đặt thước đo vuông góc với trục dòng 
máu, trình bày kết quả theo một mẫu thống nhất và rõ ràng (xem bảng 2). 
(Mức chứng cứ: C)

2.	 Trên thăm dò chụp cắt lớp vi tính hoặc chụp cộng hưởng từ, đo đường kính 
mạch máu theo đường kính ngoài, đặt thước vuông góc với trục dòng máu. 
Đo đường kính gốc động mạch chủ ở vị trí có đường kính lớn nhất, nên đo ở 
vị trí ngang mức giữa của xoang Valsalva. (Mức chứng cứ: C)

3.	 Trên siêu âm tim, đo đường kính mạch máu theo đường kính trong, đặt thước 
đo vuông góc với trục dòng máu. Đo đường kính gốc động mạch chủ ở vị trí 
có kích thước lớn nhất, thường đo ở điểm giữa xoang Valsalva (Mức chứng 
cứ:  C)

4.	 Cần phát hiện và mô tả những bất thường về hình thái động mạch chủ ngay 
cả khi các đường kính động mạch chủ trong giới hạn bình thường (Mức 
chứng cứ: C).

5.	 Khi phát hiện có tổn thương phình, tách động mạch chủ hoặc tổn thương do 
chấn thương hoặc vỡ động mạch chủ, cần ngay lập tức báo cho bác sĩ chỉ 
định thăm dò hình ảnh để có biện pháp điều trị phù hợp (Mức chứng cứ: C).

6.	 Cần áp dụng các kỹ thuật nhằm hạn chế tối đa sự tiếp xúc ngắt quãng cũng 
như tiếp xúc tích lũy với tia X quang khi có thể [20,21] (Mức chứng cứ: B)

Loại IIa
1.	 Cần phối hợp với thăm khám lâm sàng để đánh giá mối liên quan của đường 

kính động mạch chủ theo tuổi và giới (Bảng 3 và bảng 4) (Mức chứng cứ: C)

Bảng 2. Những đặc điểm cần lưu ý khi ghi chép thăm dò hình ảnh ĐMC
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1. Vị trí đoạn ĐMC bất thường
2. Đường kính tối đa đoạn ĐMC bị giãn, đo theo đường kính thành ngoài của ĐMC, 

đặt vuông góc với trục dòng máu. Đo chiều dài đoạn ĐMC bất thường
3. Đối với bệnh nhân nghi ngờ hoặc đã được xác định có hội chứng di truyền có nguy 

cơ cao bị bệnh lý động mạch chủ, cần đo kích thước vòng van, đường kính xoang 
Valsava, đường kính vị trí tiếp nối xoang Valsalva và ĐMC lên, đường kính ĐMC 
lên

4. Đánh giá sự có mặt của tổn thương huyết khối hoặc xơ vữa trên bề mặt nội mạc 
thành mạch

5. Đánh giá sự có mặt của các tổn thương tụ máu trong thành mạch, loét xơ vữa và vôi 
hóa

6. Sự lan tỏa của tổn thương ĐMC vào các nhánh động mạch bao gồm cả phình và 
tách, các bằng chứng của tổn thương cơ quan đích thứ phát (giảm tưới máu ruột, 
thận)

7. Các bằng chứng của vỡ ĐMC bao gồm tụ máu quanh ĐMC, tụ máu trung thất, tràn 
dịch màng phổi, màng tim; thoát thuốc cản quang từ lòng ĐMC

8. Khi có kết quả thăm dò hình ảnh trước đó, so sánh trực tiếp hình ảnh giữa hai lần 
thăm dò để phát hiện sự gia tăng kích thước mạch máu

Bảng 3. Kích thước ĐMC ngực ở người trưởng thành bình thường (tham khảo theo khuyến 
cáo của AHA/ACC)
ĐMC ngực Giá trị 

trung bình 
(cm)

Độ lệch 
chuẩn (cm)

Phương pháp đánh giá

Gốc ĐMC (nữ) 3,5 – 3,72 0,38 CLVT
Gốc ĐMC (nam) 3,63 – 3,91 0,38 CLVT
ĐMC lên (nam, nữ) 2,86 Phim X quang phổi 

thường
ĐMC lên đoạn giữa (nữ) 2,45 -2,64 0,31 CLVT
ĐMC lên đoạn giữa (nam) 2,39 -2,98 0,31 CLVT
ĐMC đoạn cơ hoành (nữ) 2,4 -2,44 0,32 CLVT
ĐMC đoạn cơ hoành (nam) 2,43 – 2,69 0,27-0,4 CLVT, Chụp mạch

(CLVT: chụp cắt lớp vi tính)

Bảng 4. Đường kính gốc ĐMC theo giới ở người trường thành
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Gốc ĐMC Giá trị tuyệt đối (cm) Chỉ số ĐMC (cm/m2)
Nam P Nữ Nam P Nữ

Vòng van 2,6 ± 0,3 <0.001 2,3 ± 0,2 1,3 ± 0,1 NS 1,3 ± 0,1
Xoang 
Valsalva

3,4 ± 0,3 <0.001 3,0 ± 0,3 1,7 ± 0,2 NS 1,8 ± 0,2

Vị trí nối 
xoang 
Valsalva và 
ĐMC lên

2,9 ± 0,3 <0.001 2,6 ± 0,3 1,5 ± 0,2 NS 1,5 ± 0,2

ĐMC lên 
đoạn gần

3,0 ± 0,4 <0.001 2,7 ± 0,4 1,5 ± 0,2 NS 1,6 ± 0,3

NS: not significant: không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê
Trích dẫn theo Roman et al [28[
Để chẩn đoán xác định bệnh lý ĐMC cần có những kết quả thăm dò hình ảnh rất rõ nét.  

Hình 1. Hình ảnh giải phẫu bình thường của ĐMC 
ngực và bụng với các mốc đo đạc tiêu chuẩn trên 
phim chụp CT.
Các mốc giải phẫu bao gồm:
1. Xoang Valsalva; 2. Chỗ nối giữa vùng xoang ĐMC 
và ĐMC lên; 3. Đoạn giữa ĐMC lên (đoạn giữa mốc 
2 và 4); 
4. Đoạn gần quai ĐMC (chỗ ĐMC ở nơi bắt đầu của 
thân động mạch cánh tay đầu); 5. Đoạn giữa quai 
ĐMC (vị trí giữa động mạch cảnh gốc trái và ĐM 
dưới đòn trái); 6. Đoạn gần của ĐMC xuống (vị 
trí bắt đầu isthmus, khoảng 2 cm sau chỗ xuất phát 
động mạch dưới đòn trái); 7, Đoạn giữa ĐMC xuống 
(điểm giữa từ mốc số 6 và 8); 8. ĐMC tại vị trí cơ 
hoành (khoảng 2 cm trên chỗ xuất phát động mạch 
thân tạng); 9. ĐMC bụng đoạn ngang chỗ xuất phát 
động mạch thân tạng.

Khuyeán caùo 2010 cuûa Hoäi Tim Maïch Hoïc Vieät Nam veà Chaån ñoaùn vaø Xöû lyù Beänh lyù Ñoäng maïch Chuû Ngöïc

123



Lựa chọn phương pháp thăm dò hình ảnh nào phụ thuộc vào các yếu tố liên quan đến bệnh 
nhân (sự ổn định về huyết động, chức năng thận, dị ứng với thuốc cản quang), và các yếu tố 
liên quan đến bệnh viện (khả năng có thể tiến hành nhanh chóng một thăm dò hình ảnh, mức 
độ hiện đại của thiết bị và trình độ chuyên môn của người đọc kết quả). Đối với những bệnh 
nhân có chức năng thận ở ranh giới bất thường (Creatinin huyết thanh từ 1,8 – 2,0 mg/dl (160 
μmol/l-177 μmol/l)), cần cân nhắc giữa nguy cơ bị bệnh thận do dùng thuốc cản quang sau 
khi chụp CLVT và nguy cơ xơ hóa hệ thống mạch thận do dùng gadolinum khi chụp MRI 
[22].

Cần hạn chế tối đa thời gian tiếp xúc với các tia X, phóng xạ. Nguy cơ bị các bệnh lý ác 
tính khi tiếp xúc với tia X hoặc phóng xạ rất cao ở đối tượng trẻ sơ sinh, trẻ nhỏ và người 
trưởng thành trẻ tuổi. Đối với người trên 30 tuổi, nguy cơ gây ra các bệnh lý ác tính do tiếp 
xúc với tia phóng xạ giảm một cách đáng kể. Đối với những bệnh nhân cần phải chụp lại 
nhiều lần đánh giá tiến triển của tổn thương ĐMC, chụp MRI được ưu tiên lựa chọn hơn chụp 
CLVT. Những bệnh nhân chụp MRI nên được sử dụng an thần nhằm làm giảm lo sợ cho bệnh 
nhân do thời gian chụp tương đối dài.

So với siêu âm tim, chụp CLVT là thăm dò tốt nhất để phát hiện bệnh lý ĐMC và phân 
biệt với các bệnh lý khác có biểu hiện tương tự bệnh lý ĐMC như: nhồi máu phổi, bệnh màng 
ngoài tim và thoát vị hoành. Sau phẫu thuật hoặc can thiệp, chụp CLVT để phát hiện sự rò 
tồn dư hoặc giả phình tại vị trí can thiệp do các thiết bị can thiệp cản quang nên hiện rất rõ 
trên phim.

Trong chụp CLVT và MRI, người ta đo đường kính ngoài của ĐMC, còn trên siêu âm lại 
đo đường kính lòng mạch. Đường kính lòng mạch có thể phản ánh không chính xác đường 
kính ngoài do có thể có huyết khối lòng mạch, viêm dày thành mạch. Gần đây phương pháp 
đo kích thước thành mạch trên CLVT đã được cải thiện, đặt thước đo vuông góc với trục dòng 
chảy làm giảm sai số do đo tiếp tuyến, cho phép đánh giá chính xác đường kính ĐMC trên 
trục ngắn.

4.1. Chụp X quang ngực 
Những bất thường về hình dạng và kích thước ĐMC trên X quang ngực thường quy có 

giá trị gợi ý bệnh lý ĐMC. Khi nghi ngờ phình tách ĐMC, nên chụp X quang ngực với mục 
tiêu loại trừ các nguyên nhân khác gây ra triệu chứng của bệnh nhân.

4.2. Chụp cắt lớp vi tính (CLVT)
Đây là phương pháp thăm dò hình ảnh có khá nhiều ưu điểm: đánh giá được toàn bộ hệ 

động mạch chủ: lòng mạch, thành mạch và các vùng lân cận; phân biệt được các typ của hội 
chứng ĐMC cấp (tụ máu trong thành ĐMC, loét xơ vữa xuyên thành, tách cấp tính ĐMC); 
tốn ít thời gian và cung cấp hình ảnh 3 chiều. Với các thiết bị chụp cắt lớp thế hệ mới cho 
phép tập trung lấy hình ảnh của gốc ĐMC và các nhánh động mạch vành giống như khi chụp 
CTA hệ động mạch vành. Báo cáo cho thấy các thế hệ máy chụp CLVT xoắn ốc có thể cho 
độ nhạy lên đến 100% và độ đặc hiệu lên đên 98% -99%.

Trong trường hợp nghi ngờ phình tách động mạch chủ, trình tự thăm dò hình ảnh CLVT 
bao gồm: chụp không cản quang nhằm phát hiện những thay đổi kín đáo của tụ máu trong 
thành mạch, sau đó chụp cản quang để đánh giá tách động mạch chủ, vùng tưới máu kém và 
vùng thoát thuốc do nứt vỡ thành động mạch chủ. Thăm dò hình ảnh toàn bộ cây động mạch 
chủ bắt đầu từ sau van động mạch chủ đến tận động mạch chậu và động mạch đùi hai bên cho 
phép đưa ra một kế hoạch phẫu thuật và can thiệp  nội mạch toàn diện các tổn thương. Cần 
trao đổi kết quả thăm dò hình ảnh với bác sĩ điều trị để lựa chọn phương pháp điều trị phù 
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hợp nhất trong trường hợp bệnh diễn biến cấp tính.

4.3. Cộng hưởng từ (MRI)
Là phương pháp thăm dò hình ảnh có độ chính xác rất cao trong chẩn đoán bệnh lý ĐMC 

ngực với độ nhạy và độ đặc hiệu tương đương hoặc thậm chí cao hơn so với chụp CLVT và 
siêu âm tim qua thực quản. Ưu điểm của phương pháp này là đánh giá được các bất thường 
khác về giải phẫu của bệnh ĐMC (tụ máu trong thành và loét mảng xơ vữa xuyên thành), 
đánh giá các nhánh mạch liên quan, bất thường van động mạch chủ, chức năng thất trái; bệnh 
nhân không phải sử dụng thuốc cản quang. Nhược điểm là bệnh nhân phải nằm trong buồng 
chụp lâu không có sự chăm sóc của nhân viên y tế, những bệnh nhân suy thận cũng không 
sử dụng được chất cản từ gadolinum, chống chỉ định đối với bệnh nhân có đeo máy tạo nhịp 
hoặc có mang các thiết bị kim loại khác, bệnh nhân có rối loạn tâm thần sợ phải nằm lâu, và 
tính không phổ dụng trong trường hợp cấp cứu.

4.4. Siêu âm tim
Siêu âm có thể phát hiện giãn ĐMC và các tổn thương liên quan gợi ý bệnh lý ĐMC như: 

van ĐMC có hai lá van. Một trong những hạn chế chính của siêu âm qua thành ngực cũng 
như siêu âm thực quản là có thể xuất hiện dương tính giả do hiện tượng artifact. Do vậy điều 
quan trọng nhất đối với người làm siêu âm là phải phân biệt được trường hợp có tách thành 
ĐMC thật với artifact.

C. KHUYẾN CÁO VỀ CÁC HỘI CHỨNG DI TRUYỀN 
VÀ VIÊM MẠCH TRONG BỆNH LÝ ĐỘNG MẠCH CHỦ

5. KHUYẾN CÁO ĐỐI VỚI CÁC HỘI CHỨNG DI TRUYỀN ĐMC
Loại I

1.	 Đối với bệnh nhân được chẩn đoán hội chứng Marfan, cần làm siêu âm tim đánh 
giá kích thước gốc ĐMC và ĐMC lên (hình 1), lặp lại thăm dò sau 6 tháng để 
đánh giá mức độ gia tăng kích thước gốc ĐMC và ĐMC lên (Mức chứng cứ: C).

2.	 Nếu bệnh nhân Marfan ổn định, lặp lại thăm dò hình ảnh hàng năm để đo kích 
thước ĐMC. Trong trường hợp đường kính ĐMC chỗ lớn nhất trên 4,5 cm hoặc 
kích thước ĐMC gia tăng nhanh chóng so với thời điểm ban đầu, cần thực hiện 
thăm dò hình ảnh thường xuyên hơn (Mức chứng cứ: C)

3.	 Bệnh nhân có hội chứng Loey – Dietz hoặc bệnh nhân đã được khẳng định có 
đột biến các gen có khả năng gây phình tách ĐMC (TGFBR1, TGFBR2, FBN1, 
ACTA2 hoặc MYH11) cần được thăm dò hình ảnh toàn diện hệ ĐMC tại thời 
điểm chẩn đoán và sau 6 tháng để đánh giá xem có sự gia tăng kích thước ĐMC 
hay không (Mức chứng cứ: C)

4.	 Bệnh nhân hội chứng Loeys – Dietz nên được chụp cộng hưởng từ hàng năm 
toàn bộ hệ thống mạch máu từ tuần hoàn não đến tuần hoàn chậu (Mức chứng 
cứ: B).

5.	 Bệnh nhân có hội chứng Turner nên được thăm dò hình ảnh tim và ĐMC để phát 
hiện bệnh van ĐMC hai lá van, hẹp quai ĐMC, giãn ĐMC lên. Nếu kết quả thăm 
dò lần đầu bình thường và không có các yếu tố nguy cơ khác, thăm dò hình ảnh 
nên được lặp lại sau 5 – 10 năm trừ khi có chỉ định trên lâm sàng. Nếu có bất 
thường trong lần thăm dò đầu tiên, nên tiến hành thăm dò hình ảnh lặp lại hàng 
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năm (Mức chứng cứ: C).
Loại IIa

1.	 Có thể cân nhắc phẫu thuật trên các bệnh nhân có hội chứng Loyes – Dietz và 
các bệnh nhân có đột biến TGFBR1, TGFBR2, có đường kính ĐMC từ 4,2 cm 
trở lên trên siêu âm qua thực quản (đường kính lòng mạch) hoặc từ 4,.4 cm – 4,6 
cm trở lên đo trên chụp CLVT hoặc  CHT (đường kính ngoài) (Mức chứng cứ: C)

2.	 Đối với phụ nữ bị bệnh Marfan nếu muốn có thai nên thay dự phòng gốc ĐMC và 
ĐMC lên nếu đường kính lớn hơn 4 cm (Mức chứng cứ: C)

3.	 Nếu chỉ số diện tích tối đa ĐMC lên hoặc gốc ĐMC (cm2) chia cho chiều cao (m) 
của bệnh nhân >10, phẫu thuật sửa có thể cân nhắc do những bệnh nhân có 
chiều cao thấp có nguy cơ tách ĐMC với đường kính ĐMC nhỏ hơn. 15% bệnh 
nhân Marfan có tách ĐMC khi đường kính ĐMC < 5cm (Mức chứng cứ: C)

Loại IIb
1.	 Nếu bệnh nhân có hội chứng Turner và có thêm các yếu tố nguy cơ khác bao 

gồm: van ĐMC có hai lá van, hẹp quai ĐMC, tăng huyết áp, những bệnh nhân 
muốn có thai hoặc đang có thai, có thể  cần thiết phải thăm dò hình ảnh ĐMC và 
tim để đánh giá nguy cơ tách ĐMC (Mức chứng cứ: C)

Có một số bệnh lý có tính di truyền có liên quan với sự xuất hiện của phình ĐMC ngực và 
xảy ra tách thành ĐMC ngực ở kích thước nhỏ hơn thông thường. Các bệnh lý cần đặc biệt quan 
tâm bao gồm: hội chứng Marfan, hội chứng Turner, hội chứng Loeys – Dietz, bệnh van ĐMC hai 
lá van và một số đột biến gien khác: (TGFBR1, TGFBR2, FBN1, ACTA2, COL3A1, MYH11) 
(bảng 5 và 6).

Một tỷ lệ đáng kể bệnh nhân có hội chứng Ehlers – Danlos mặc dù không phải nhóm có bệnh 
lý mạch máu vẫn có giãn gốc ĐMC nhưng sự tiến triển giãn gốc ĐMC đến tách ĐMC rất hiếm. 
Cũng tương tự những bệnh nhân có hội chứng Beals do đột biến gen FBN2 cũng có giãn gốc 
ĐMC nhưng rất hiếm khi tiến triển thành tách ĐMC.

Có một số ca báo cáo tách ĐMC trên bệnh nhân thận đa nang do tổn thương đột biến gen trội. 
Tuy nhiên tỷ lệ gặp tách thành ĐMC thấp hơn nhiều so với vỡ phình mạch não gây xuất huyết 
dưới nhện. Giá trị của việc áp dụng thăm dò hình ảnh sàng lọc hoặc thường quy ở những bệnh 
nhân thận đa nang do đột biến gen trội vẫn chưa được khẳng định.

Một số bệnh nhân có hội chứng Noonan cũng có gặp tách thành ĐMC. Tuy nhiên giá trị của 
các phương pháp thăm dò hình ảnh hoặc theo dõi thường quy ở những bệnh nhân này vẫn chưa 
được khẳng định. Trong một bài tổng quan trên 200 bệnh nhân hội chứng Alagille cũng phát hiện 
bệnh lý ĐMC ngực ở một nhóm nhỏ trong số những bệnh nhân này.

Bảng 5. Các khiếm khuyết gen liên quan với phình tách ĐMC có tính gia đình
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Các bất thường về 
gen

Tỷ lệ % phình tách 
ĐMC ngực có tính 
gia đình

Các đặc điểm lâm 
sàng có liên quan

Đột biến gen TGF-
BR2

4% Da mỏng
Động mạch hoặc 
ĐMC xoắn vặn
Phình động mạch

Tách ĐMC được báo 
cáo với đường kính 
ĐMC <5 cm

Đột biến gen 
MYH11

1% Còn ống động mạch Có trường hợp tách 
ĐMC với đường 
kính < 4,5 cm

Đột biến gen ACTA2 14% Giãn mạch chân 
chim
Còn ống động mạch
Van ĐMC có hai lá 
van

2/13 bệnh nhân tách 
ĐMC với đk < 5 cm

Bảng 6. Hội chứng di  truyền liên quan với phình tách ĐMC có tính gia đình
Hội chứng Đặc điểm lâm sàng Bất thường 

gen
Chẩn đoán 
xác định

Bệnh ĐMC

Marfan Bất thường hệ xương
Lệch thể thủy tinh
Giãn màng cứng

Đột biến 
gen FBN1

Tiêu chuẩn 
chẩn đoán 
gen
Lập bản đồ 
gen

Chỉ định phẫu thuật 
khi đường kính 
ĐMC đạt 5 cm. Nếu 
có tiền sử gia đình 
bị bệnh lý ĐMC 
hoặc tăng nhanh 
đường kính đoạn 
phình ĐMC hoặc 
hở chủ nhiều thì chỉ 
định phẫu thuật khi 
đường kính < 5 cm

Hội chứng 
Loeys – 
Dietz

Sứt môi hoặc hở hàm 
ếch
Xoắn vặn ĐMC
Tăng khoảng cách giữa 
hai mắt
Đặc điểm hệ xương 
giống hội chứng Mar-
fan
Xương sọ cốt hóa sớm
Phình và tách của các 
động mạch khác

Đột biến 
gen TGF-
BR2 hoặc 
TGFBR1

Giải mã gen Phẫu thuật khi 
đường kính ĐMC > 
4,2 cm trên siêu âm 
tim qua thực quản 
hoặc đường kính 
>4,4-4,6 cm trên 
chụp CT hoặc MRI
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Hội chứng 
Ehlers – 
Danlos

Da mỏng, trong suốt
Thủng đường tiêu hóa
Thủng tử cung khi đang 
mang thai
Thủng các động mạch 
kích thước vừa và lớn

Đột biến 
gien CO-
L3A1

Giải mã gen
Phân tích các 
nguyên bào 
xơ ở da xem 
có thuộc  typ 
III collagen 
không

Phẫu thuật dễ gặp 
biến chứng do các 
mô dễ bị vỡ vụn ra
Nên thực hiện các 
thăm dò hình ảnh 
không xâm lấn

Hội chứng 
Turner

Lùn
Mất kinh nguyên phát
Van ĐMC hai lá van
Hẹp quai ĐMC
Tai mọc thấp, tóc mọc 
thấp, ngực rộng

Bộ NST 
45,X

Xác định bộ 
nhiễm sắc thể 
của tế bào 
máu

Nguy cơ bệnh ĐMC 
tăng đối với bệnh 
nhân van ĐMC có 
hai lá van, hẹp quai 
ĐMC, tăng huyết 
áp, hoặc  có thai

6. KHUYẾN CÁO VỀ PHÌNH TÁCH ĐMC CÓ TÍNH GIA ĐÌNH
Loại I

1.	 Nên áp dụng thăm dò hình ảnh ĐMC đối với họ hàng thế hệ thứ nhất của 
bệnh nhân phình tách ĐMC ngực để phát hiện các trường hợp có bệnh không 
triệu chứng (Mức chứng cứ: B)

2.	 Nếu  phát hiện có đột biến gen ở bệnh nhân có phình tách ĐMC, những 
người họ hàng thế hệ thứ nhất cần được tư vấn về gen và xét nghiệm gen. 
Chỉ những trường hợp có đột biến gen mới cần tiến hành thăm dò hình ảnh 
ĐMC (Mức chứng cứ: C)

Loại IIa
1.	 Nếu bệnh nhân phình tách ĐMC có nhiều hơn một người trong số họ hàng 

thế hệ thứ nhất được phát hiện có phình hoặc tách ĐMC, cần tiến hành thăm 
dò hình ảnh ĐMC cho những người họ hàng thuộc thế hệ thứ hai (Mức chứng 
cứ: B)

2.	 Đối với những trường hợp có tiền sử gia đình phình tách ĐMC, cần giải mã 
gen ACAT2 để xác định xem đột biến gen có phải là nguyên nhân gây bệnh 
lý có tính gia đình này không

Loại IIb
1.	 Cần cân nhắc giải mã các gen có liên quan với bệnh lý ĐMC có tính gia đình 

(TGFBR1, TGFBR2, MYH11) ở những bệnh nhân có tiền sử gia đình hoặc 
đặc điểm lâm sàng có liên quan với những đột biến của các gen kể trên (Mức 
chứng cứ: B)

2.	 Nếu bệnh nhân phình tách ĐMC có một hoặc nhiều người thân thuộc thế hệ 
thứ nhất cũng bị giãn phình hoặc tách ĐMC, cần gửi bệnh nhân đến chuyên 
gia về di truyền học để được tư vấn (Mức chứng cứ: C)
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7. KHUYẾN CÁO VỀ  BỆNH ĐMC HAI LÁ VAN VÀ CÁC BẤT THƯỜNG BẨM 
SINH KHÁC CÓ LIÊN QUAN Ở NGƯỜI LỚN
Loại I

1.	 Họ hàng có quan hệ huyết thống thuộc thế hệ 1 với bệnh nhân có bệnh van 
động mạch chủ hai lá van, có các biểu hiện ban đầu của bệnh lý động mạch 
chủ ngực, có các yếu tố nguy cơ thấp và /hoặc bệnh nhân phình động mạch 
chủ ngực có tính chất gia đình nên được kiểm tra để loại trừ bệnh van động 
mạch chủ hai lá van và bệnh lý động mạch chủ ngực không triệu chứng (Mức 
chứng cứ:  C)

2.	 Tất cả các bệnh nhân có van động mạch chủ hai lá van cần được kiểm tra 
kích thước gốc ĐMC và đường kính ĐMC lên xem có bị giãn ĐMC lên hay 
không (Mức chứng cứ: B)

8. KHUYẾN CÁO ĐỐI VỚI BỆNH VIÊM ĐỘNG MẠCH TAKAYASU VÀ VIÊM 
ĐỘNG MẠCH TẾ BÀO KHỔNG LỒ

Xem thêm bảng 7 và hình 2

Loại I
1.	 Đối với viêm động mạch Takayasu và viêm động mạch tế bào khổng lồ giai 

đoạn đang tiến triển nên bắt đầu điều trị với corticosteroid liều cao (Prednisone 
40 – 60 mg/ ngày hoặc các thuốc khác với liều tương đương) nhằm làm giảm 
tình trạng viêm (Mức chứng cứ: B)

2.	 Đánh giá đáp ứng với điều trị trong bệnh viêm động mạch Takayasu và bệnh 
viêm động mạch tế bào khổng lồ nên được thực hiện định kỳ với khám lâm 
sàng và xét nghiệm các bằng chứng viêm như: tốc độ máu lắng, CRP (Mức 
chứng cứ: B)

3.	 Can thiệp tái thông lòng mạch ở bệnh nhân Takayasu hoặc bệnh nhân viêm 
động mạch tế bào khổng lồ nên trì hoãn đến khi tình trạng viêm đã được điều 
trị và kiểm soát (Mức chứng cứ: B)

4.	 Đánh giá hình ảnh trên bệnh nhân Takayasu và bệnh nhân viêm động mạch 
tế bào khổng lồ nên sử dụng chụp CLVT hoặc  MRI để đánh giá ĐMC ngực 
và các nhánh động mạch lớn xuất phát từ ĐMC nhằm phát hiện tổn thương 
phình hoặc tổn thương tắc nghẽn (Mức chứng cứ: C)

Loại IIa
1.	 Đối với bệnh nhân Takayasu đang điều trị corticosteroid nếu có bằng chứng 

của bệnh vẫn đang tiếp tục tiến triển, có sự tái phát các triệu chứng thực thể 
hoặc tăng trở lại của các marker viêm, có thể điều trị phối hợp thêm một loại 
thuốc kháng viêm khác (Mức chứng cứ: C)
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Hình 2. Bệnh Takayasu với tổn thương trên CLVT và MRI của ĐMC ngực – bụng và các 
mạch máu lớn: hình ảnh hẹp lòng mạch và dày thành mạch. Hình A: lát cắt qua gốc các ĐM 
lớn với hẹp động mạch cảnh chung T và động mạch dưới đòn T. Hình B: đoạn giữa động 
mạch chủ ngực (mũi tên). Hình C: động mạch chủ trên cơ hoành (mũi tên). Hình D: động 
mạch chủ dưới động mạch thận. Hình E: hình ảnh CT toàn bộ cây ĐMC cho thấy toàn bộ tổn 
thương. Hình F: hình ảnh cộng hưởng từ chếch dọc hệ ĐMC ngực. Hình G: hình ảnh cộng 
hưởng từ đứng ngang hệ ĐMC bụng
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Bảng 7. Các bệnh lý viêm liên quan với phình tách ĐMC ngực
Tên Tiêu chuẩn chẩn đoán Chẩn đoán xác định
Viêm ĐM Takayasu Tuổi khởi phát < 40 tuổi

Đau cách hồi
Mạch cánh tay yếu
Tiếng thổi ĐM dưới đòn hoặc ĐMC 
Chênh lệch HA tâm thu hai tay > 10 
mmHg
Có bằng chứng hẹp ĐMC hoặc các 
nhánh trên chụp mạch

≥ 3 tiêu chuẩn
Độ nhạy 90,3%
Độ đặc hiệu 97,8%

Viêm động mạch tế 
bào khổng lồ

Tuổi > 50 
Mới xuất hiện triệu chứng đau đầu khu 
trú
Động mạch thái dương cứng, mạch đập 
nảy mạnh
Tốc độ máu lắng > 50 mm/giờ
Sinh thiết động mạch có tổn thương 
viêm hoại tử

≥ 3 tiêu chuẩn
Độ nhạy > 90%
 Độ đặc hiệu > 90%

Bệnh Behcet Loét miệng
Loét sinh dục tái phát
Viêm mạch võng mạc hoặc mống mắt 
tái phát
Tổn thương da: ban đỏ, viêm nang lông,

Loét miệng và 2 hoặc 3 
tiêu chuẩn khác

Viêm cột sống dính 
khớp

Đau khởi phát < 40 tuổi
Đau lưng > 3 tháng
Cứng khớp buổi sáng
Khởi phát triệu chứng kín đáo
Cải thiện triệu chứng khi luyện tập

Có 4 trong 5 tiêu chuẩn

D. CÁC KHUYẾN CÁO VỀ 
TÁCH THÀNH THÀNH ĐỘNG MẠCH CHỦ

9. KHUYẾN CÁO VỀ ƯỚC LƯỢNG NGUY CƠ BỊ TÁCH THÀNH ĐỘNG MẠCH 
CHỦ NGỰC 
Loại I

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 

chứng cứ: B): 
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-	 Hội chứng Marfan, hội chứng Loey-Dietz, 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: 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 có một trong 3 nhóm nguy cơ trên và 
nguy cơ cao khi có từ 2 trong 3 nhóm nguy cơ trên. 

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 chứng cứ: B)

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 chứng cứ: B). 

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 chứng 
cứ:  C)

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 chứng cứ:  C).

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 động mạch chủ đơn thuần (Mức chứng cứ: C). 
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Hình 3.  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 bời một vách ngăn. 
Sự thông thương giữa hai 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 hematoma; 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].
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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 3. Phân loại DeBakey và Stanford được minh họa 
ở hình 4. 
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Hình 4.  Phân loại Tách thành ĐMC: Theo DeBakey và Stanford
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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 quai 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 động mạch chủ 
nhiễm trùng kế cận

10. KHUYẾN CÁO VỀ CÁC ĐÁNH GIÁ BAN ĐẦU VÀ ĐIỀU TRỊ BỆNH LÝ ĐỘNG 
MẠCH CHỦ NGỰC CẤP

10.1. Khuyến cáo về các thăm dò sàng lọc bệnh 
Loại I 

1.	 Cần làm điện tâm đồ cho mọi bệnh nhân có triệu chứng nghi ngờ tách thành 
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 máu 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 chứng cứ: B)

2.	 Vai trò của phim X quang 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: 
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a.	 Nguy cơ trung bình: Thực hiện chụp X qunag 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 X quang 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: 
B)

Loại III
1. 	Dù không thấy dấu hiệu nghi ngờ trên X quang 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 chứng cứ: C)

10.2. 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: C)

10.3. 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: C).

c.	 Nếu huyết áp tâm thu trên 120 mmHg sau khi 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: 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 
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động mạch chủ, dẫn tới lan rộng việc tách động mạch chủ ngực (Mức chứng 
cứ: C). 

10.4. 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 chứng 
cứ: C)

2.	 Tách thành động mạch chủ ngực cấp liên quan tới 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: B).

11. 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 chứng cứ: 
C). 

12. 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 chứng cứ: C). 

E. CÁC KHUYẾN CÁO VỀ CÁC BỆNH LÝ PHÌNH ĐỘNG MẠCH CHỦ

13. 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 chứng cứ: C). 

2.	 Bệnh nhân hội chứng Marfan hoặc 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 chứng cứ: C) 
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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 chứng cứ: 
C). 

4.	 Bệnh nhân phẫu thuật thay hoặc sửa van động mạch chủ và có động mạch 
chủ lên hoặc gốc động mạch chủ lớn hơn 4,5 cm nên xem xét sửa đồng thời 
gốc động mạch chủ hoặc thay động mạch chủ lên (Mức chứng cứ: 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 chứng cứ: 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 chứng 
cứ: C). 
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Hình 5. 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 



14. 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 
chứng cứ: C).

15. KHUYẾN CÁO PHẪU THUẬT TIM MỞ VỚI PHÌNH ĐỘNG MẠCH CHỦ NGỰC
Loại I

1.	 Thay van và thay đoạn 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 chứng cứ: C).

2. 	Những bệnh nhân mắc hội chứng Marfan, Loeys – Dietz, Ehlers – Danlos và 
những bệnh nhân giãn gốc động mạch chủ và xoang Valsalva 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 chứng cứ: B).

16. 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 một 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: 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 5] (Mức độ bằng chứng: B).

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 chứng cứ:  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 chứng cứ: 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 chứng cứ: C).
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17. 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 chứng 
cứ: 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 phình sau phẫu thuật, đặt 
stent graft động mạch chủ nên được khuyến cáo nếu có thể [119,139] (xem 
bảng 10) (Mức chứng cứ: B).

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 chứng cứ: 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 chứng cứ: B).

Bảng 10. Tóm tắt các khuyến cáo về đặt stent động mạch chủ
Nhóm/phân nhóm Mức 

khuyến cáo
Mức chứng 

cứ
Loét thâm nhập/
huyết khối trong 
thành

Không có triệu chứng III C
Có triệu chứng IIa C

Chấn thương cấp I B
Chấn thương mạn IIa C
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

IIb C

<5,5 cm III C
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
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F. CÁC KHUYẾN CÁO VỀ THĂM KHÁM LÂM SÀNG, ĐIỀU TRỊ NỘI 
KHOA, CÁC VẤN ĐỀ LIÊN QUAN ĐẾN PHẪU THUẬT, THEO DÕI VÀ 
CÁC VẤN ĐỀ KHÁC Ở BỆNH NHÂN CÓ BỆNH ĐỘNG MẠCH CHỦ

18. 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 sĩ 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 chứng cứ: C). 

19. 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 chứng cứ: 
C). 

19.1. 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: B)

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

19.2. 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 chứng cứ: A). 
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19.3. 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, buproprion, hoặc vaảrenicline) có ích, có vai trò từng bước trong 
bỏ hút thuốc lá được khuyến khích (Mức chứng cứ: B). 

20. KHUYẾN CÁO VỀ TƯ VẤN VÀ ĐIỀU TRỊ BỀNH LÝ ĐỘNG MẠCH CHỦ MẠN 
TÍNH Ở PHỤ NỮ CÓ THAI
Loại I

1. 	Những phụ nữ mắc hội chứng Marfan có giãn động mạch chủ, cũng như 
những bệnh nhân không có hội chứng Marfan đã có 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 chứng cứ: 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 
chứng cứ: 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: 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 
chứng cứ: C).

21. 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 một lựa chọn hợp lý với những bệnh nhân có xơ vữa 
quai động mạch chủ nhằm giảm nguy cơ đột quỵ [143] (Mức chứng cứ: C).

Loại IIb
1.	 Chống đông đường uống bằng Warfarin (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 chứng cứ: C).
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22. 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. 

22.1. 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: C).

3. 	Những bệnh nhân có hội chứng mạch 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: 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 
chứng cứ: B).

22.2. 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 chứng cứ: 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 
chứng cứ: 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 chứng cứ: B).
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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 chứng cứ: C).

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

22.3. 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 chứng cứ: C).

22.4. Khuyến cáo bảo vệ não trong phẫu 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 chứng cứ: B).

Loạn 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 
chứng cứ: 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 chứng cứ: B).

22.5. 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 chứng 
cứ: 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 một 
phần hỗ trợ trong chiến lược phẫu thuật, gây mê và tưới máu với phẫu thuật 
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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 chứng cứ: B).

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

22.6. 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 chữa động mạch chủ xuống 
(Mức chứng cứ: 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 chứng cứ: 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 
chứng cứ: B). 

23. 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 
chứng cứ: 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 chứng cứ: C).

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

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

24. 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 Valsalva (Mức chứng cứ: 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.
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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 một 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 aerobic, 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 một 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 Valsalva được thực hiện khi mang vác một 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.

25. 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.

26. 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 chứng cứ: 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 chứng cứ: C).
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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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1. GIỚI THIỆU

1.1. Mở đầu
Bệnh động mạch ngoại biên là thuật ngữ đề cập đến những bệnh lý của các động mạch 

không phải động mạch vành, và thường được giới hạn ở những động mạch cung cấp máu cho 
não, tạng, chi trên và chi dưới. 

Mặc dù các tổn thương cấu trúc và chức năng của động mạch đã được chứng minh bằng 
nhiều cơ chế bệnh sinh khác nhau, nhưng xơ vữa động mạch được coi là nguyên nhân phổ 
biến nhất gây ra bệnh lý cho động mạch chủ và các nhánh của nó.

Khuyến cáo về chẩn đoán và điều trị bệnh lý động mạch ngoại biên được chia làm nhiều 
giai đoạn, trong đó giai đoạn I tập trung vào các vấn đề chẩn đoán và điều trị bệnh động mạch 
chi dưới. Các vấn đề đặt ra trong khuyến cáo được tổng kết từ các nghiên cứu trong và ngoài 
nước đã được công bố, từ tham khảo các khuyến cáo mới nhất của thế giới, cụ thể là khuyến 
cáo của Hội Tim mạch và Trường môn Tim mạch Hoa Kỳ (ACC/AHA)[4], khuyến cáo của 
Cơ quan Ủy nhiệm và đánh giá sức khỏe quốc gia của Cộng hòa Pháp (ANAES = Agence 
Nationale d’Accréditation et d’Évaluation en Santé, hiện nay là HAS = Haute Autorité de 
Santé), về chẩn đoán và điều trị bệnh động mạch chi dưới [7].  

KHUYẾN CÁO 2010 CỦA HỘI  TIM MẠCH HỌC 
VIỆT NAM VỀ CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ 

BỆNH ĐỘNG MẠCH CHI DƯỚI
Trưởng tiểu ban: 	 PGS. TS. Đinh Thị Thu Hương
Thư ký: 	             ThS. BS. Nguyễn Tuấn Hải
Các ủy viên:	 GS. TS. Văn Tần
			   PGS. TS. Phạm Minh Thông
			   PGS. TS. Cao Văn Thịnh
			   PGS. TS. Lê Nữ Hòa Hiệp
			   TS. BS. Đoàn Quốc Hưng
			   ThS. BS. Nguyễn Văn Mão
			   TS. BS. Dương Đức Hùng
			   PGS. TS. Phạm Thắng

163



1.2. Phân độ mức khuyến cáo
Loại I: Có chỉ định, tức là có bằng chứng và/hoặc sự đồng thuận chung cho rằng biện 

pháp chỉ định thủ thuật/điều trị là có lợi và hiệu quả.
Loại II: Chỉ định cần cân nhắc tới hoàn cảnh thực tế, tức là thực trạng trong đó có các 

bằng chứng đối lập và/hoặc ý kiến phải được thảo luận về lợi ích/hiệu quả của thủ thuật hoặc 
điều trị:

IIa: Nghiêng về có áp dụng
IIb: Nghiêng về không áp dụng

Loại III: Không có chỉ định, tức là tình huống trong đó có các bằng chứng và/hoặc ý kiến 
chung cho rằng thủ thuật/điều trị không có lợi ích và hiệu quả, thậm chí có thể có hại trong 
một số trường hợp.

1.3. Phân loại mức chứng cứ dựa vào các nghiên cứu lâm sàng
Mức chứng cứ A: có các số liệu của nhiều nghiên cứu lớn ngẫu nhiên, hoặc nghiên cứu 

tổng hợp.
Mức chứng cứ B: dựa trên một nghiên cứu ngẫu nhiên hoặc nhiều nghiên cứu không ngẫu 

nhiên.
Mức chứng cứ C: dựa trên kinh nghiệm hoặc nghiên cứu hồi cứu, nghiên cứu thực tế lâm 

sàng.

2. ĐẠI CƯƠNG
Bệnh động mạch chi dưới (BĐMCD) là tình trạng bệnh lý của động mạch chủ bụng và 

các động mạch chi dưới trong đó lòng động mạch bị hẹp gây giảm tưới máu cơ và các bộ 
phận liên quan (da, thần kinh) phía hạ lưu. Bệnh nhân BĐMCD có thể biểu hiện triệu chứng 
lâm sàng hoặc chưa, nhưng chỉ số cổ chân – cánh tay (gọi tắt là ABI) giảm so với giá trị bình 
thường.

BĐMCD thường biểu hiện dưới hai hình thái:
•	 Thiếu máu chi dưới khi gắng sức, có biểu hiện triệu chứng lâm sàng hoặc chưa, diễn 

biến mạn tính.
•	 Thiếu máu chi dưới thường xuyên (trầm trọng), có thể là mạn tính hoặc cấp tính.
Khuyến cáo tập trung vào bệnh lý động mạch chi dưới do xơ vữa, vì đây là nguyên nhân 

thường gặp nhất của bệnh động mạch chi dưới mạn tính (chiếm 90%). Gần 95% bệnh nhân 
BĐMCD có ít nhất một yếu tố nguy cơ tim mạch. Các bệnh lý động mạch khác không do 
xơ vữa, như bệnh Buerger, bệnh Takayasu, viêm động mạch sau xạ trị, hẹp/tắc ĐM do chấn 
thương ... chưa được đề cập đến trong khuyến cáo này. 

3. DỊCH TỄ HỌC

3.1. Yếu tố nguy cơ
Nguyên nhân chủ yếu của BĐMCD là do xơ vữa động mạch. Các yếu tố nguy cơ chính 

của xơ vữa động mạch là thuốc lá, đái tháo đường, rối loạn lipid máu, tăng huyết áp và tăng 
homocystein máu làm gia tăng sự phát triển của BĐMCD và các bệnh lý động mạch khác do 
xơ vữa. 

-	 Thuốc lá: Các nghiên cứu dịch tễ lớn cho thấy hút thuốc lá làm tăng nguy cơ BĐMCD 
từ 2 – 6 lần, và tăng nguy cơ cắt cụt chi từ 3 – 10 lần. Hơn 80% bệnh nhân BĐMCD 
có hút thuốc lá [8,10,15]. 
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-	 Đái tháo đường: làm tăng nguy cơ mắc BĐMCD từ 2 – 4 lần. Có 12% -  20% bệnh 
nhân BĐMCD bị ĐTĐ [15,20]. Trong nghiên cứu Framingham, ĐTĐ làm tăng nguy 
cơ bị đau cách hồi chi dưới gấp 3,5 lần với nam và 8,6 lần với nữ giới [12]. Nguy cơ 
mắc BĐMCD tỷ lệ thuận với mức độ nặng và thời gian bị mắc bệnh ĐTĐ [21,22]. 
Bệnh nhân ĐTĐ cũng có nguy cơ bị thiếu máu chi dưới trầm trọng cao hơn hẳn so với 
bệnh nhân BĐMCD không ĐTĐ [23,24]. 

-	 Rối loạn lipid máu: Cholesterol toàn phần tăng lên mỗi 10mg/dl làm tăng nguy cơ 
mắc BĐMCD lên từ 5 – 10% [ 19,28,29]. Các nghiên cứu dịch tễ học cho thấy bệnh 
nhân đau cách hồi chi dưới có cholesterol toàn phần cao hơn, LDL – cholesterol cao 
hơn và HDL – cholesterol thấp hơn so với người bình thường cùng lứa tuổi [13,27,30].

-	 Tăng huyết áp: Bệnh nhân BĐMCD có thể có THA kèm theo, mặc dù sự phối hợp 
này không rõ nét như với bệnh động mạch vành hay động mạch não [10,29,31,32]. 
Trong nghiên cứu Framingham, THA làm tăng nguy cơ bị đau cách hồi lên 2,5 lần 
đối với nam, và 4 lần đối với nữ, mức độ tăng tỷ lệ thuận với mức độ trầm trọng của 
THA [12].

-	 Tăng homocystein máu: làm tăng nguy cơ mắc các bệnh lý động mạch do xơ vữa từ 
2 – 3 lần. Một nghiên cứu đa phân tích chỉ ra homocystein máu tăng mỗi 5 mmol/l 
làm tăng tỷ suất chênh của bệnh động mạch vành và đột quỵ là 1,5. Khoảng 30 – 40% 
bệnh nhân BĐMCD có tăng homocystein. Homocystein máu tăng dường như làm 
tăng nguy cơ tiến triển của BĐMCD, nhưng cơ chế cụ thể vẫn còn chưa được nghiên 
cứu đầy đủ [9].

3.2. Tần suất bệnh động mạch chi dưới
BĐMCD là hội chứng thường gặp với số lượng lớn trong đối tượng người trưởng thành 

trên thế giới [10,29]. Các nghiên cứu dịch tễ học xác định tần suất mắc BĐMCD dựa vào 
triệu chứng lâm sàng là đau cách hồi và đo chỉ số cổ chân – cánh tay. Tần suất mắc BĐMCD 
phụ thuộc vào tuổi của bệnh nhân trong nghiên cứu, các yếu tố nguy cơ của XVĐM cũng như 
các biểu hiện bệnh lý động mạch phối hợp khác do xơ vữa.

Trong nghiên cứu Framingham, ở độ tuổi 30 – 44, tần suất mới mắc trung bình của đau 
cách hồi chi dưới ở nam là 6/10000 và nữ là 3/10000. Với độ tuổi từ 65 – 74, tần suất này tăng 
lên đến 61/10000 với nam và 54/10000 với nữ [33]. 

Nghiên cứu PARTNER ở Hoa Kỳ trên 6979 bệnh nhân đến khám ban đầu tại cơ sở y tế 
(tuổi trên 70 hoặc trên 50 kèm theo tiền sử hút thuốc hoặc ĐTĐ) chỉ ra tỷ lệ BĐMCD lên tới 
29% [34]. Trong nghiên cứu NHANES năm 2003, tỷ lệ mắc BĐMCD với quần thể trên 40 
tuổi là 4,3%, trong đó với độ tuổi trung bình 66 thì tỷ lệ này lên tới 14,5 %. 

Trong một nghiên cứu tại Cộng hòa Pháp trên 3694 bệnh nhân > 40 tuổi, có ít nhất một 
yếu tố nguy cơ (YTNC) tim mạch hoặc đau chi dưới, khi sử dụng tiêu chuẩn chẩn đoán là 
ABI < 0,9, tỷ lệ BĐMCD trong quần thể này là 11%, với nam giới là 14,5%, với nữ giới là 
7,9% [5].

Tại Việt Nam, cùng với các bệnh động mạch do xơ vữa khác như NMCT, đột quỵ … thì 
tỷ lệ bệnh nhân nhập viện vì BĐMCD cũng ngày một gia tăng. Thống kê tại Viện Tim mạch 
Việt Nam chỉ ra tỷ lệ BN BĐMCD điều trị nội trú tại Viện tăng từ 1,7% (2003) lên tới 2,5% 
(2006) và 3,4% (2007) [3]. Tỷ lệ bệnh nhân BĐMCD trong một nghiên cứu tại Srilanka năm 
1993 là 5,6%; tại Nam Ấn Độ là 3,9% (1995) [6]. 
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4. TIẾN TRIỂN TỰ NHIÊN VÀ TIÊN LƯỢNG
Tiến triển tự nhiên và tiên lượng của BĐMCD được tóm tắt trong sơ đồ sau:

Bệnh nhân BĐMCD (≥ 50 tuổi)

Triệu chứng lâm sàng ban đầu

Không triệu chứng
20%-50%

Giảm chức 
năng vận 

động từ từ

Đau không 
điển hình
40%-50%

Thiếu máu chi 
trầm trọng

1%-2%

Sau 1 năm

Đau cách hồi
10%-35%

Kết quả sau 
5 năm

Đau cách hồi 
ổn định 70%-

80%

Đau cách hồi 
nặng lên 10%-

20%

Thiếu máu chi 
trầm trọng 

1%-2%

Tử vong 
15%-30%

Do tim 
mạch 
75%

Không do 
tim mạch 

25%

Cắt cụt chi

Biến cố tim mạch 
không tử vong 

(NMCT, đột quỵ) 
20%

Tiến triển tại chỗ Tiến triển chung

Sống sót 
50%

Cắt cụt 
25%

Tử vong tim 
mạch 25%

Sơ đồ 1. Tiến triển tự nhiên của bệnh lý động mạch chi dưới xơ vữa
(Hirsch AT, et al. Circulation. 2006;113:e463-654)
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5. TIẾP CẬN CHẨN ĐOÁN LÂM SÀNG BĐMCD

5.1. Hỏi tiền sử bệnh lý mạch máu, và khám lâm sàng hệ động mạch chi dưới

5.1.1. Khuyến cáo 
Loại I

•	 Đối tượng có nguy cơ bị BĐMCD (Bảng 1) cần được khai thác tiền sử suy 
giảm khả năng đi bộ, đau cách hồi chi dưới hay đau chi dưới khi nghỉ và/hoặc 
tình trạng loét không liền sẹo nếu có (Mức chứng cứ: C). 

•	 Đối tượng có nguy cơ bị BĐMCD (Bảng 1) cần được bắt động mạch toàn bộ 
hai chi dưới và khám bàn chân (Mức chứng cứ: C).

•	 Đối tượng trên 50 tuổi cần được hỏi về tiền sử bệnh lý phình động mạch chủ 
bụng trong gia đình (Mức chứng cứ: C). 

Bảng 1. Các đối tượng có nguy cơ mắc bệnh động mạch chi dưới
•	 Người dưới 50 tuổi, kèm theo ĐTĐ, và một yếu tố nguy cơ phối hợp khác (thuốc lá, 

rối loạn lipid máu, tăng huyết áp, tăng homocystein máu). 
•	 Người trong độ tuổi từ 50 – 69, có tiền sử hút thuốc lá hoặc ĐTĐ. 
•	 Người ≥ 70 tuổi.
•	 Triệu chứng ở chi dưới liên quan đến gắng sức (đau cách hồi) hoặc đau khi nghỉ do 

giảm tưới máu. 
•	 Khám lâm sàng phát hiện bất thường về động mạch chi dưới.
•	 Bệnh lý động mạch do xơ vữa đã biết: động mạch vành, động mạch cảnh hay động 

mạch thận. 

5.1.2. Bác sĩ lâm sàng cần hỏi bệnh nhân về triệu chứng và tiền sử liên quan đến bệnh lý 
mạch máu

•	 Hạn chế hay suy giảm vận động thể lực ở các mức độ khác nhau: mệt, tê, đau chi dưới. 
Khai thác vị trí đau đầu tiên: vùng mông, chậu hông, đùi, bắp chân, bàn chân. Tính 
chất đau liên quan đến mức độ gắng sức và quãng đường đi được.

•	 Vết thương không hoặc chậm lành ở bàn chân, cẳng chân.
•	 Đau khi nghỉ ở chi dưới, liên quan với sự thay đổi tư thế.
•	 Đau bụng sau bữa ăn, kèm theo sụt cân.
•	 Tiền sử gia đình có phình động mạch chủ bụng.  

5.1.3. Khám lâm sàng mạch máu
Trình tự khám bao gồm: 
•	 Đo HA động mạch hai tay
•	 Khám tim
•	 Khám bụng phát hiện phình ĐMC bụng.
•	 Bắt mạch: Các động mạch cần bắt bao gồm: 

Chi trên: ĐM cảnh, ĐM cánh tay, ĐM quay/trụ.
Chi dưới: ĐM đùi, khoeo, mu chân, chày sau. 
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Yêu cầu: so sánh cả hai bên. Vẽ sơ đồ động mạch, đánh giá theo thang điểm: 
0= Mất mạch
1= Mạch yếu
2= Bình thường
3= Mạch nảy mạnh (Phình)

•	 Nghe dọc theo đường đi của động mạch phát hiện tiếng thổi.
•	 Khám cẳng – bàn chân: Phát hiện các dấu hiệu loạn dưỡng: đau, da lạnh, xanh, loét 

chân kiểu động mạch (vết loét nhỏ, ranh giới rõ, trên vùng cấp máu của động mạch). 
Tìm bệnh lý giãn, suy tĩnh mạch kèm theo, nhất là trong trường hợp có chỉ định phẫu 
thuật với ý định sử dụng cầu nối tĩnh mạch hiển.

5.2. Các triệu chứng lâm sàng thường gặp
-	 Không triệu chứng:  Không có triệu chứng đau cách hồi chi dưới trên lâm sàng rõ rệt 

(nhưng thường có suy giảm về cơ năng). 
-	 Đau cách hồi chi dưới điển hình: Đau kiểu chuột rút ở chi dưới, xuất hiện sau khi đi 

được một khoảng cách nhất định, giảm hoặc mất khi nghỉ. 
-	 Đau chi dưới không điển hình: Đau chi dưới liên quan đến gắng sức, nhưng không 

giảm rõ rệt khi nghỉ, hay hạn chế khả năng đi lại một cách không hằng định với những 
quãng đường tương tự. 

-	 Thiếu máu chi dưới trầm trọng: Đau chi dưới khi nghỉ, vết thương/loét không liền, 
hoại tử. 

-	 Thiếu máu chi dưới cấp: Triệu chứng lâm sàng được mô tả bởi 5 chữ P: 
+	 Pain: Đau
+	 Pulselessness: Mất mạch
+	 Pallor: Nhợt
+	 Paresthesis: Dị cảm
+	 Paralysis: Mất vận động. 

5.2.1. Bệnh động mạch chi dưới không triệu chứng
Khuyến cáo
Loại I

•	 Đối tượng >50 tuổi có các YTNC xơ vữa động mạch, hoặc đối tượng >70 tuổi 
cần được khai thác tiền sử suy giảm khả năng đi bộ, đau cách hồi chi dưới 
hay đau chi dưới khi nghỉ và/hoặc tình trạng loét không liền sẹo nếu có (Mức 
chứng cứ: C). 

•	 Cần xác định đối tượng có BĐMCD không triệu chứng, bằng thăm khám lâm 
sàng và/hoặc đo chỉ số cổ chân – cánh tay, để đưa ra chiến lược điều trị nhằm 
giảm nguy cơ bị NMCT, đột quỵ hay tử vong (Mức chứng cứ: B).

•	 Bệnh nhân BĐMCD không triệu chứng được khuyến cáo ngừng hút thuốc lá, 
điều trị rối loạn lipid máu, ĐTĐ và THA theo các khuyến cáo điều trị hiện hành 
(Mức chứng cứ: B).

•	 Thuốc chống ngưng tập tiểu cầu được chỉ định cho bệnh nhân BĐMCD không 
triệu chứng nhằm làm giảm nguy cơ bị các biến cố tim mạch do thiếu máu cục 
bộ (Mức chứng cứ: C).  
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Loại IIa
•	 Đối tượng có nguy cơ bị BĐMCD, có chỉ số cổ chân – cánh tay khi nghỉ bình 

thường (0,91 – 1,30), không có triệu chứng đau cách hồi và không có bằng 
chứng lâm sàng khác của xơ vữa động mạch cần được đo chỉ số cổ chân – 
cánh tay khi gắng sức  (Mức chứng cứ: C). 

•	 Đối tượng có nguy cơ bị BĐMCD, có chỉ số cổ chân – cánh tay ≥ 1,3, không 
có triệu chứng đau cách hồi và không có bằng chứng lâm sàng khác của xơ 
vữa động mạch cần được đo chỉ số ngón chân – cánh tay  hoặc ghi thể tích 
mạch đập chi dưới (Mức chứng cứ: C). 

Loại IIb
•	 Thuốc ức chế men chuyển có thể được chỉ định cho bệnh nhân BĐMCD 

không triệu chứng nhằm làm giảm nguy cơ bị các biến cố tim mạch (Mức 
chứng cứ: C).  

5.2.2. Bệnh động mạch chi dưới có triệu chứng đau cách hồi

Khuyến cáo
Loại I

•	 Bệnh nhân có triệu chứng đau cách hồi chi dưới cần được thăm khám lâm 
sàng về mạch máu, bao gồm đo chỉ số cổ chân - cánh tay (ABI) (Mức chứng 
cứ: B).

•	 Với BN có triệu chứng đau cách hồi, nếu chỉ số ABI khi nghỉ bình thường, cần 
phải đo lại chỉ số này sau khi BN gắng sức (Mức chứng cứ: B).

•	 Bệnh nhân bị đau cách hồi chi dưới phải có hạn chế vận động rõ rệt, dù đã có 
sự cải thiện triệu chứng, và loại trừ các nguyên nhân khác cũng gây hạn chế 
gắng sức khi đau cách hồi đã được cải thiện (đau thắt ngực, suy tim, bệnh 
phổi mạn tính, bệnh xương khớp) trước khi đánh giá khả năng điều trị tái tưới 
máu (Mức chứng cứ: C). 

•	 Bệnh nhân bị BĐMCD có triệu chứng đau cách hồi, được xem xét khả năng 
phẫu thuật hoặc can thiệp tái tưới máu, cần (Mức chứng cứ: C):

•	 Được cung cấp thông tin liên quan đến quá trình điều trị bằng các 
phương pháp nội khoa, và tập luyện phục hồi chức năng (PHCN);

•	 Được điều chỉnh các yếu tố nguy cơ, và điều trị với thuốc chống ngưng 
tập tiểu cầu;

•	 Có triệu chứng lâm sàng rõ rệt, làm giảm khả năng làm việc bình 
thường cũng như các hoạt động thể lực quan trọng của bản thân; 

•	 Có tổn thương giải phẫu động mạch chi dưới có thể được điều trị bằng 
can thiệp hay phẫu thuật với nguy cơ thấp, trong khi khả năng thành 
công trước mắt và lâu dài cao. 

Loại III
•	 Các thăm dò chẩn đoán hình ảnh động mạch không được chỉ định với bệnh 

nhân có chỉ số ABI sau gắng sức bình thường (Mức chứng cứ: C).
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Lâm sàng
Trên lâm sàng, vị trí đau giúp gợi ý vị trí động mạch bị tổn thương:
-	 Đau ở vùng mông hoặc đùi: tổn thương tầng ĐM chủ - chậu
-	 Đau ở bắp chân: tổn thương tầng động mạch đùi – khoeo.
-	 Đau ở bàn chân: tổn thương các động mạch ở cẳng chân.
Đặc điểm sinh bệnh học của đau cách hồi chi dưới không đơn giản chỉ là phản ứng với sự 

giảm cung cấp máu mà còn liên quan tới những thay đổi do thiếu máu ở cơ xương (chuyển 
hóa), thần kinh, và hậu quả của quá trình viêm. Mức độ thiếu máu chi dưới được phân độ dựa 
vào phân loại của Fontaine hay Rutherford (Bảng 2).

Bảng 2. Phân loại triệu chứng lâm sàng BĐMCD
FONTAINE RUTHERFORD

Giai đoạn Triệu chứng Độ Loại Triệu chứng
I Không triệu chứng 0 0 Không triệu chứng

IIa Đau cách hồi nhẹ I 1 Đau cách hồi nhẹ
IIb Đau cách hồi vừa 

đến nặng
I 2 Đau cách hồi vừa
I 3 Đau cách hồi vừa

III Đau khi nghỉ II 4 Đau khi nghỉ
IV Loét, hoại tử III 5 Mất tổ chức ít

III 6 Loét, hoại tử

Đau cách hồi chi dưới do BĐMCD cần phải được phân biệt với những bệnh lý khác cũng 
có đau chi dưới khi gắng sức, còn gọi là “giả đau cách hồi”. 

Bảng 3. Phân biệt triệu chứng đau cách hồi và “giả” đau cách hồi
Đau cách hồi Giả đau cách hồi

Đặc điểm

Vị trí

Giảm gắng sức
Khoảng cách
Xuất hiện khi đứng
Giảm đau khi
Thời gian cơn đau giảm

Đau kiểu chuột rút, bó chặt 
chân.
Vùng mông, chậu hông, đùi, 
bắp chân, bàn chân. 
Có
Hằng định
Không 
Đứng lại
< 5 phút

Đau căng hơn, nóng hơn, tê 
hơn. 
Tương tự

Thay đổi
Thay đổi
Có
Ngồi, thay đổi tư thế
≤ 30 phút
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5.2.3. Bệnh động mạch chi dưới có triệu chứng thiếu máu chi dưới trầm trọng

Khuyến cáo
Loại I

•	 Bệnh nhân bị thiếu máu chi dưới trầm trọng (TMCDTT) cần được đánh giá 
toàn diện và điều trị các yếu tố có nguy cơ cao dẫn đến cắt cụt chi (Mức 
chứng cứ: C).

•	 Bệnh nhân bị TMCDTT có chỉ định phẫu thuật cần được đánh giá các yếu tố 
nguy cơ tim mạch trước đó (Mức chứng cứ: B). 

•	 Bệnh nhân có tiền sử TMCDTT hoặc đã được điều trị TMCDTT thành công, 
cần được chuyên gia mạch máu khám định kỳ ít nhất 2 lần/năm, do tỷ lệ tái 
phát cao của bệnh (Mức chứng cứ: C).

•	 Bệnh nhân có nguy cơ bị TMCDTT (ABI dưới 0,4 ở người không bị ĐTĐ, 
hoặc BN ĐTĐ có bệnh ĐMCD đã biết) cần được thăm khám bàn chân thường 
xuyên để phát hiện những dấu hiệu thực thể của TMCDTT (Mức chứng cứ:  
B).

•	 Bàn chân phải được khám trực tiếp sau khi bỏ giày, tất, và cần khám định kỳ 
sau điều trị thành công TMCDTT (Mức chứng cứ: C). 

•	 Bệnh nhân có TMCDTT với các triệu chứng nghi ngờ do tắc mạch từ xa, cần 
được thăm khám để tìm kiếm bệnh lý phình động mạch chi dưới (ĐMC bụng, 
động mạch đùi chung, động mạch khoeo) (Mức chứng cứ: B).

•	 Bệnh nhân TMCDTT có loét da hoặc nhiễm trùng chi dưới cần được điều trị 
kháng sinh tích cực đường toàn thân (Mức chứng cứ: B).

•	 Bệnh nhân có TMCDTT và tổn thương trên da cần được điều trị với ý kiến của 
chuyên gia chăm sóc vết thương (Mức chứng cứ: B).

•	 Bệnh nhân có nguy cơ bị TMCDTT (ĐTĐ, bệnh lý thần kinh, suy thận mạn, 
nhiễm trùng), nếu có triệu chứng của thiếu máu cấp chi dưới, cần được khám 
mạch máu cấp cứu, và được chuyên gia có kinh nghiệm về bệnh mạch máu 
đánh giá, điều trị (Mức chứng cứ: C).

•	 Bệnh nhân có nguy cơ bị TMCDTT, hoặc đã được điều trị TMCDTT thành 
công, cần được dặn dò và nhận được chương trình theo dõi lâu dài, để ngăn 
ngừa nguy cơ tái phát (Mức chứng cứ: C).

5.2.4. Thiếu máu cấp chi dưới

Khuyến cáo
Loại I

•	 Bệnh nhân thiếu máu cấp chi dưới có thể cứu vãn, cần được đánh giá nhanh 
chóng đặc điểm tổn thương giải phẫu của chi bị tắc động mạch, để có thể 
lựa chọn phương pháp can thiệp hay phẫu thuật tái tưới máu phù hợp (Mức 
chứng cứ:  B).

Loại III
•	 Bệnh nhân thiếu máu cấp chi dưới không còn khả năng cứu vãn chi, không 

cần thiết phải đánh giá đặc điểm giải phẫu mạch, hay nỗ lực tái tưới máu 
(Mức chứng cứ: B).
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6. CÁC THĂM DÒ CẬN LÂM SÀNG

6.1. Chỉ số cổ chân – cánh tay (ABI: ankle – brachial index) và chỉ số ngón chân – cánh 
tay (TBI: toe – brachial index)

Khuyến cáo
Loại I

•	 Chỉ số cổ chân – cánh tay khi nghỉ được chỉ định trong chẩn đoán BĐMCD ở 
tất các đối tượng có triệu chứng đau chi dưới khi gắng sức, vết thương/vết 
loét chi dưới không lành sẹo, người trên 70 tuổi hoặc trên 50 tuổi có kèm theo 
tiền sử hút thuốc lá hoặc ĐTĐ (Mức chứng cứ: C).

•	 Chỉ số cổ chân – cánh tay cần được đo cả hai chân, ở tất cả bệnh nhân 
BĐMCD mới phát hiện, để khẳng định chẩn đoán và xác định giá trị nền ban 
đầu (Mức chứng cứ: B).

•	 Chỉ số ngón chân – cánh tay được chỉ định trong chẩn đoán BĐMCD ở các 
bệnh nhân có triệu chứng nghi ngờ trên lâm sàng nhưng không thể đo được 
ABI do thành động mạch cứng (thường ở BN bị ĐTĐ hay người cao tuổi) 
(Mức chứng cứ: B).

•	 Đo áp lực từng tầng chi dưới có thể được sử dụng trong chẩn đoán BĐMCD 
khi cần xác định vị trí tổn thương giải phẫu ở chi dưới để chuẩn bị cho kế 
hoạch điều trị (Mức chứng cứ: B).  

6.2. Ghi chỉ số thể tích mạch đập chi dưới

Khuyến cáo: 
Loại IIa

•	 Ghi chỉ số thể tích mạch đập chi dưới hữu ích trong chẩn đoán BĐMCD, đánh 
giá vị trí và mức độ tổn thương, đồng thời theo dõi tiến triển sau điều trị tái 
tưới máu động mạch (Mức chứng cứ: B).

6.3. Nghiệm pháp gắng sức trên thảm chạy, có hoặc không phối hợp với đo ABI, và 
nghiệm pháp đi bộ 6 phút

Khuyến cáo
Loại I

•	 NPGS trên thảm chạy được chỉ định cho BN BĐMCD cung cấp bằng chứng 
khách quan của sự suy giảm chức năng vận động, và giúp đánh giá hiệu quả 
điều trị (Mức chứng cứ: B).

•	 NPGS trên thảm chạy với quy trình chuẩn nên được chỉ định để khẳng định 
quãng đường đi được mà chưa bị đau cách hồi, và quãng đường tối đa đi 
được (Mức chứng cứ: B).

•	 NPGS trên thảm chạy phối hợp với đo ABI trước và sau khi làm nghiệm pháp 
được chỉ định nhằm chẩn đoán phân biệt chứng đau cách hồi do nguyên 
nhân động mạch và không phải do nguyên nhân động mạch “giả đau cách 
hồi” (Mức chứng cứ: B).

•	 Để đảm bảo an toàn cho những bệnh nhân BĐMCD cần điều trị PHCN bằng 
các bài tập gắng sức, nên chỉ định làm NPGS cho các bệnh nhân này để xác 
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định khả năng gắng sức, đánh giá sự hạn chế gắng sức không do nguyên 
nhân mạch máu (Mức chứng cứ: B). 

Loại IIb
•	 Với BN cao tuổi hoặc không có khả năng thực hiện NPGS, nghiệm pháp đi 

bộ 6 phút có thể được chỉ định để cung cấp bằng chứng khách quan của sự 
suy giảm chức năng vận động, và giúp đánh giá hiệu quả điều trị (Mức chứng 
cứ: B).

6.4. Siêu âm Doppler động mạch

Khuyến cáo
Loại I

•	 Siêu âm Doppler  được chỉ định để chẩn đoán vị trí tổn thương giải phẫu và 
đánh giá mức độ hẹp động mạch của BĐMCD (Mức chứng cứ: A). 

•	 Siêu âm Doppler được khuyến cáo sử dụng theo dõi kết quả phẫu thuật bắc 
cầu động mạch đùi – khoeo hoặc khoeo – bàn chân bằng cầu nối tĩnh mạch. 
Thời gian theo dõi lần lượt là 3 tháng, 6 tháng, sau đó là mỗi 12 tháng sau 
phẫu thuật bắc cầu (Mức chứng cứ: A).

Loại IIa
•	 Siêu âm Doppler  được chỉ định trong trường hợp lựa chọn bệnh nhân can 

thiệp động mạch qua da (Mức chứng cứ: B).
•	 Siêu âm Doppler  được chỉ định trong trường hợp lựa chọn bệnh nhân làm 

phẫu thuật bắc cầu nối, và lựa chọn vị trí nối khi phẫu thuật bắc cầu (Mức 
chứng cứ: B). 

Loại IIb
•	 Vai trò của siêu âm Doppler  trong theo dõi lâu dài kết quả can thiệp động 

mạch qua da chưa được chứng minh đầy đủ (Mức chứng cứ: B).
•	 Siêu âm Doppler có thể sử dụng trong theo dõi định kỳ kết quả phẫu thuật bắc 

cầu động mạch đùi – khoeo bằng đoạn mạch nhân tạo (Mức chứng cứ: B). 

6.5. Chụp cắt lớp vi tính động mạch (CTA: computed Tomographic Angiography)

Khuyến cáo
Loại IIb

•	 CTA có thể được cân nhắc chỉ định để chẩn đoán vị trí tổn thương giải phẫu, 
và xác định tình trạng hẹp khít động mạch ở BN bị BĐMCD (Mức chứng cứ: 
B). 

•	 CTA có thể được chỉ định thay cho MRA trong trường hợp BN BĐMCD có 
chống chỉ định với MRA (Mức chứng cứ: B).

6.6. Chụp cộng hưởng từ hạt nhân động mạch (MRA: Magnetic Resonance Angiography)

Khuyến cáo
Loại I

•	 MRA có giá trị trong chẩn đoán vị trí giải phẫu và đánh giá mức độ hẹp động 
mạch của BĐMCD (Mức chứng cứ: A). 

•	 MRA chi dưới cần được thực hiện với tiêm chất đối quang từ gadolinium 
(Mức chứng cứ: B).
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•	 MRA có giá trị trong lựa chọn bệnh nhân bị BĐMCD làm can thiệp tái tưới 
máu động mạch qua da (Mức chứng cứ: A).

Loại IIb
•	 MRA có giá trị để lựa chọn bệnh nhân làm phẫu thuật bắc cầu động mạch và 

lựa chọn điểm để phẫu thuật (Mức chứng cứ: B).
•	 MRA có thể được sử dụng theo dõi bệnh nhân BĐMCD sau điều trị tái tưới 

máu thành công bằng can thiệp qua da hay phẫu thuật bắc cầu (Mức chứng 
cứ: B).

6.7. Chụp động mạch chi dưới có cản quang

Khuyến cáo
Loại I

•	 Chụp động mạch chi dưới có cản quang cung cấp thông tin chi tiết về đặc 
điểm giải phẫu của động mạch chi dưới, và được khuyến cáo cho BN BĐMCD 
có chỉ định tái tưới máu  (Mức chứng cứ: B).

•	 Cần khai thác kỹ tiền sử dị ứng thuốc cản quang và điều trị kịp thời cho BN 
trước khi tiến hành chụp động mạch chi dưới có cản quang (Mức chứng cứ:  
B).

•	 Quyết định lựa chọn phương pháp điều trị tái tưới máu (can thiệp qua da hay 
phẫu thuật bắc cầu) chỉ được đặt ra sau khi đã chụp động mạch cản quang 
(hoặc phối hợp chụp động mạch cản quang với các thăm dò chẩn đoán hình 
ảnh không xâm nhập khác) để đánh giá chi tiết về đặc điểm giải phẫu của các 
động mạch bị tổn thương, bao gồm động mạch bị tắc nghẽn, các động mạch 
bàng hệ và hệ thống động mạch phía sau vị trí tắc (Mức chứng cứ: B).

•	 Khuyến cáo nên chụp động mạch cản quang theo phương pháp số hóa xóa 
nền, vì cho chất lượng hình ảnh tốt hơn so với chụp động mạch cản quang 
thông thường (Mức chứng cứ: A).

•	 Cần khám mạch máu kỹ lưỡng trước khi chụp động mạch cản quang để lựa 
chọn vị trí chọc mạch, dụng cụ chụp mạch phù hợp, cũng như giảm tối thiểu 
lượng thuốc cản quang phải sử dụng (Mức chứng cứ: C).

•	 Chụp chọn lọc hoặc “siêu” chọn lọc động mạch được khuyến cáo nhằm tăng 
chất lượng hình ảnh, giảm liều thuốc cản quang, tăng độ nhạy và độ đặc hiệu 
của phương pháp (Mức chứng cứ: C).

•	 Kết quả chụp động mạch chi dưới cản quang phải cho thấy hình ảnh rõ nét và 
không chồng lên nhau của các vị trí chia đôi tại động mạch chậu, động mạch 
đùi và động mạch chày (Mức chứng cứ: B).

•	 Cần đo thêm chênh áp qua vị trí hẹp, hay chụp ở nhiều góc khác nhau khi 
hình ảnh chụp động mạch chi dưới tại vị trí tổn thương không rõ ràng (Mức 
chứng cứ: B).

•	 Bệnh nhân BĐMCD có suy thận trước đó cần được truyền đủ dịch trước khi 
chụp động mạch cản quang (Mức chứng cứ: B).

•	 Trong vòng hai tuần sau khi chụp động mạch cản quang, cần theo dõi trên lâm 
sàng, khám mạch máu và đánh giá lại chức năng thận nhằm tránh các biến 
chứng muộn như tắc mạch do khí, suy thận do cản quang hay tổn thương tại 
vị trí chọc mạch (giả phình động mạch, rò động tĩnh mạch) (Mức chứng cứ: 
C).
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Loại IIa
•	 Các phương pháp chẩn đoán hình ảnh không xâm nhập như cộng hưởng từ 

mạch máu, chụp cắt lớp vi tính mạch máu hay siêu âm Doppler có thể được 
sử dụng trong chiến lược chẩn đoán BĐMCD nhằm chẩn đoán chính xác 
động mạch tổn thương, quyết định thực hiện thêm thăm dò xâm nhập, xác 
định vị trí chọc mạch (Mức chứng cứ: B).

•	 Bệnh nhân BĐMCD có suy chức năng thận với Creatinine máu trên 2.0 mg/dl 
được khuyến cáo dùng thêm n-acetylcysteine trước khi chụp động mạch cản 
quang (Mức chứng cứ: B).

7. ĐIỀU TRỊ

7.1. Điều chỉnh các yếu tố nguy cơ tim mạch

7.1.1. Điều trị rối loạn lipid máu 

Khuyến cáo
Loại I

•	 Điều trị bằng statin được khuyến cáo cho tất cả các BN bị BĐMCD nhằm làm 
giảm LDL – cholesterol < 100 mg/dl (Mức chứng cứ: B).

Loại IIa
•	 Với bệnh nhân BĐMCD có nguy cơ rất cao bị các biến cố do thiếu máu cục 

bộ, mục đích điều trị cần đạt được của LDL–C là < 70 mg/dl (Mức chứng cứ: 
B).

•	 Bệnh nhân BĐMCD có HDL–C thấp, LDL–C bình thường, và Triglycerid cao 
có thể được chỉ định điều trị bằng nhóm fibrat (Mức chứng cứ: C).

Điều trị rối loạn lipid máu làm giảm các biến cố tim mạch ở bệnh nhân xơ vữa động 
mạch. Statin làm giảm nguy cơ bị nhồi máu cơ tim (không tử vong) và tử vong do nguyên 
nhân tim mạch từ 24 – 34% ở bệnh nhân bệnh mạch vành. Theo NCEP ATP III (National 
Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III) và khuyến cáo của Hội Tim mạch 
Việt Nam, bệnh nhân BĐMCD có LDL - cholesterol > 100mg/dl được xếp vào nhóm “nguy 
cơ cao”, có chỉ định điều trị bằng statin với đích điều trị là hạ LDL – cholesterol xuống dưới 
100 mg/dl [2,4]. Nếu bệnh nhân thuộc nhóm “nguy cơ rất cao”: BĐMCD kèm theo (a) đa 
YTNC (nhất là ĐTĐ), (b) YTNC trầm trọng, hoặc khó kiểm soát (nhất là tiếp tục hút thuốc), 
(c) đa YTNC của hội chứng chuyển hóa, (d) hội chứng vành cấp; thì đích điều trị hạ LDL – 
cholesterol máu là dưới 70 mg/dl.

7.1.2. Điều trị tăng huyết áp

Khuyến cáo:
Loại I

•	 Mục tiêu hạ HA < 140/90 mmHg ở tất cả các BN BĐMCD có THA để làm giảm 
nguy cơ NMCT, suy tim, đột quỵ và tử vong do biến cố tim mạch. Nếu có phối 
hợp ĐTĐ hoặc suy thận mạn, mục tiêu điều trị là giảm HA < 130/80 mmHg 
(Mức chứng cứ: A). 

•	 Chẹn beta giao cảm là thuốc điều trị THA có hiệu quả, và không chống chỉ 
định đối với BN bị BĐMCD (Mức chứng cứ: A).
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Loại IIa
•	 Ức chế men chuyển có thể được chỉ định điều trị đối với bệnh nhân BĐMCD 

có triệu chứng, nhằm làm giảm nguy cơ mắc các biến cố tim mạch (Mức 
chứng cứ:  B).

Loại IIb
•	 Ức chế men chuyển có thể cân nhắc chỉ định cho bệnh nhân BĐMCD không 

triệu chứng, nhằm làm giảm nguy cơ mắc các biến cố tim mạch (Mức chứng 
cứ:  C).

Hướng dẫn điều trị THA ở bệnh nhân BĐMCD tuân theo Khuyến cáo của Hội Tim mạch 
Việt Nam về chẩn đoán và điều trị THA ở người lớn [1]. Điều trị thuốc hạ HA có thể làm giảm 
áp lực tưới máu chi, và làm nặng thêm triệu chứng đau cách hồi. Tuy nhiên, các nghiên cứu 
đã cho thấy hầu hết bệnh nhân BĐMCD dung nạp khá tốt với điều trị mà triệu chứng không 
nặng thêm, do đó được khuyến cáo điều trị tối ưu để làm giảm các biến cố tim mạch. Chẹn 
beta giao cảm là thuốc làm giảm nguy cơ NMCT và tử vong ở bệnh nhân bệnh mạch vành, 
tuy nhiên một số bác sỹ khá dè dặt khi chỉ định điều trị bệnh nhân BĐMCD. Nhưng một 
nghiên cứu đa phân tích của 11 nghiên cứu bệnh – chứng cho thấy chẹn beta giao cảm không 
ảnh hưởng tới khả năng vận động và gắng sức của bệnh nhân BĐMCD. 

7.1.3. Điều trị đái tháo đường

Khuyến cáo:
Loại I

•	 Thực hiện các biện pháp chăm sóc bàn chân đúng cách: đeo tất chân phù 
hợp, khám chuyên khoa chăm sóc bàn chân, vệ sinh bàn chân hàng ngày, bôi 
kem làm mềm và ẩm da… được khuyến cáo cho tất cả các bệnh nhân ĐTĐ 
bị BĐMCD. Khám và điều trị kịp thời mọi bệnh nhân ĐTĐ bị bệnh ĐMCD có 
tổn thương da hay loét bàn chân (Mức chứng cứ: B).

Loại IIa
•	 Mục tiêu điều trị bệnh nhân BĐMCD có ĐTĐ là kiểm soát tốt đường huyết để 

đạt HbA1C < 7%, nhằm làm giảm các biến cố vi mạch và cải thiện tình trạng 
tim mạch (Mức chứng cứ: C).

7.1.4. Ngừng hút thuốc lá

Khuyến cáo:
Loại I

•	 Bệnh nhân BĐMCD hút thuốc lá hoặc các dạng khác của thuốc lá, cần được 
tư vấn để bỏ thuốc lá, có thể phối hợp các liệu pháp tâm lý, sử dụng chế 
phẩm thay thế nicotin, hoặc thuốc an thần nếu cần (bupropion) (Mức chứng 
cứ: B). 

7.1.5. Điều trị tăng homocystein máu

Khuyến cáo:
Loại IIb

•	 Chưa có bằng chứng rõ ràng về hiệu quả điều trị bằng acid folic hay Vitamin 
B12 đối với BN bị BĐMCD có homocysteine  14mmol/l (Mức chứng cứ: B). 
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7.1.6. Điều trị thuốc chống ngưng tập tiểu cầu và thuốc chống đông 

Khuyến cáo:
Loại I

•	 Chống ngưng tập tiểu cầu được chỉ định trong bệnh ĐMCD do xơ vữa nhằm 
làm giảm nguy cơ NMCT, đột quỵ hoặc tử vong do nguyên nhân mạch máu 
khác (Mức chứng cứ: A).

•	 Chỉ định điều trị BĐMCD do xơ vữa bằng  Aspirin với liều trung bình  từ 75 - 
325 mg/ngày được coi là an toàn và hiệu quả nhằm làm giảm nguy cơ NMCT, 
đột quỵ, tử vong do nguyên nhân mạch máu khác (Mức chứng cứ: A).

•	 Clopidogrel (75 mg /ngày) được coi là an toàn và hiệu quả trong chỉ định 
thay thế/phối hợp với Aspirin trong điều trị BĐMCD do xơ vữa nhằm làm 
giảm nguy cơ NMCT, đột quỵ, tử vong do nguyên nhân mạch máu khác (Mức 
chứng cứ: B).

Loại III
•	 Thuốc chống đông đường uống (kháng vitamin K) không được chỉ định trong  

điều trị bệnh ĐMCD do xơ vữa để làm giảm nguy cơ NMCT, đột quỵ hoặc tử 
vong do nguyên nhân mạch máu khác (Mức chứng cứ: C).

7.2. Điều trị triệu chứng đau cách hồi chi dưới

7.2.1. Các bài tập vận động và phục hồi chức năng BĐMCD

Khuyến cáo:
Loại I

•	 Chương trình tập luyện có giám sát được chỉ định đầu tiên trong điều trị bệnh 
nhân BĐMCD có triệu chứng đau cách hồi (Mức chứng cứ: A).

•	 Bệnh nhân được hướng dẫn tập luyện ít nhất 30 – 45 phút mỗi ngày, tối thiểu 
3 lần/tuần trong khoảng thời gian ít nhất là 12 tuần (Mức chứng cứ: A).

Loại IIb
•	 Tập luyện không có sự giám sát chưa chứng minh được hiệu quả thực sự 

trong điều trị bệnh nhân BĐMCD có đau cách hồi (Mức chứng cứ: B).

7.2.2. Điều trị nội khoa triệu chứng đau cách hồi chi dưới bằng thuốc

Cilostazol:

Khuyến cáo 
Loại I

•	 Cilostazol (100 mg uống 2 lần/ngày) được chỉ định điều trị bệnh nhân BĐMCD 
có đau cách hồi nhằm cải thiện triệu chứng và làm tăng quãng đường đi được 
(trong trường hợp không có suy tim) (Mức chứng cứ: A).
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Pentoxifylline:

Khuyến cáo
Loại IIb

•	 Pentoxifylline (400 mg uống 3 lần/ngày) có thể được cân nhắc điều trị xen kẽ 
với cilostazol cho bệnh nhân BĐMCD có đau cách hồi nhằm cải thiện quãng 
đường đi (Mức chứng cứ: A).

•	 Hiệu quả lâm sàng điều trị triệu chứng đau cách hồi của Pentoxifylline không 
đáng kể và chưa thật rõ ràng (Mức chứng cứ: C).

Các điều trị nội khoa khác:

Khuyến cáo
Loại IIb

•	 L – arginin chưa được chứng minh hiệu quả điều trị bệnh nhân đau cách hồi 
chi dưới (Mức chứng cứ: B).

•	 Propionyl – L – carnitine chưa được chứng minh có hiệu quả cải thiện quãng 
đường đi được ở BN có đau cách hồi chi dưới (Mức chứng cứ: B).

•	 Ginkgo biloba chưa được chứng minh hiệu quả điều trị bệnh nhân đau cách 
hồi chi dưới (Mức chứng cứ: B).

Loại III
•	 Prostaglandins đường uống gây giãn mạch như beraprost hay illoprost không 

có hiệu quả trong điều trị chứng đau cách hồi chi dưới ở BN BĐMCD (Mức 
chứng cứ: A).

•	 Vitamin E không được chỉ định trong điều trị bệnh nhân đau cách hồi (Mức 
chứng cứ: C).

7.2.3. Chỉ định tái tưới máu điều trị triệu chứng đau cách hồi
Trước khi chỉ định can thiệp qua da hoặc phẫu thuật để điều trị đau cách hồi cho BN bị 

BĐMCD, cần phải cân nhắc đến các yếu tố sau: 
•	 Bệnh nhân đáp ứng không tốt với điều trị bằng các bài tập phục hồi chức năng và các 

thuốc điều trị nội khoa chứng đau cách hồi. 
•	 Bệnh nhân có sự suy giảm rõ rệt khả năng thực hiện công việc hàng ngày, hay các 

hoạt động  thể lực quan trọng của bản thân.
•	 Không có các bệnh lý khác làm hạn chế vận động của bệnh nhân (đau thắt ngực, bệnh 

phổi mạn tính …). 
•	 Tiến triển tự nhiên và tiên lượng bệnh đối với bệnh nhân. 
•	 Đặc điểm hình thái tổn thương (cần được tính đến nhằm giúp lựa chọn phương pháp 

can thiệp/phẫu thuật có nguy cơ thấp đồng thời đem lại hiệu quả điều trị trước mắt và 
lâu dài cho bệnh nhân). 
Bệnh nhân được chỉ định điều trị tái tưới máu có thể phải làm thêm các thăm dò chẩn 
đoán hình ảnh không xâm nhập như siêu âm Doppler, chụp cộng hưởng từ hoặc cắt 
lớp vi tính và/hoặc chụp động mạch cản quang, để lựa chọn phương pháp can thiệp 
hay phẫu thuật phù hợp.
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7.2.4. Điều trị tái tưới máu cho BN BĐMCD có triệu chứng đau cách hồi bằng can thiệp 
động mạch qua da

Khuyến cáo
Loại I

•	 Can thiệp động mạch qua da được chỉ định cho những BN BĐMCD có suy 
giảm rõ rệt khả năng hoạt động trong công việc và cuộc sống do chứng đau 
cách hồi, mà các triệu chứng này có thể được cải thiện với điều trị tái tưới 
máu, VÀ …
a.	 Điều trị nội khoa hay tập luyện PHCN không đủ hiệu quả và/hoặc
b.	 Cán cân lợi ích/nguy cơ phù hợp (VD tổn thương khu trú tầng chủ - chậu) 

(Mức chứng cứ: A).
•	 Can thiệp tái tưới máu ĐM qua da được chỉ định với tổn thương tầng ĐM 

chậu và tầng ĐM đùi – khoeo type A theo TASC  (Mức chứng cứ: B).
•	 Đo chênh lệch áp lực qua vị trí tổn thương để đánh giá mức độ hẹp (có hoặc 

không kèm theo giãn mạch) được chỉ định trước khi can thiệp những tổn 
thương gây hẹp lòng động mạch chậu từ 50 – 75% (Mức chứng cứ: C). 

•	 Can thiệp đặt stent tạm thời được chỉ định “cứu vãn” với tổn thương ĐM 
chậu khi nong bằng bóng thất bại hoặc không hiệu quả (Chênh áp qua vị trí 
hẹp còn cao, hẹp > 50% lòng mạch, tách thành ĐM cản trở dòng chảy) (Mức 
chứng cứ:  B). 

•	 Đặt stent có hiệu quả và là lựa chọn hàng đầu đối với tổn thương hẹp hoặc 
tắc ĐM chậu chung (Mức chứng cứ: B). 

•	 Đặt stent có hiệu quả và là lựa chọn hàng đầu đối với tổn thương hẹp hoặc 
tắc ĐM chậu ngoài (Mức chứng cứ: C). 

Loại IIa
•	 Can thiệp đặt stent và các kỹ thuật bổ sung khác, được chỉ định “cứu vãn” với 

tổn thương tầng ĐM đùi, khoeo và ĐM chày khi nong bằng bóng thất bại hoặc 
không hiệu quả (Chênh áp qua vị trí hẹp còn cao, hẹp > 50% lòng mạch, tách 
thành ĐM cản trở dòng chảy) (Mức chứng cứ: C). 

Loại IIb
•	 Hiệu quả của phương pháp can thiệp đặt stent và các kỹ thuật bổ sung khác 

vẫn chưa rõ ràng đối với tổn thương ĐM vùng đùi - khoeo (ngoại trừ trường 
hợp nong bằng bóng thất bại) (Mức chứng cứ: A). 

•	 Hiệu quả của phương pháp can thiệp đặt stent và các kỹ thuật bổ sung khác 
vẫn chưa rõ ràng đối với tổn thương ĐM vùng cẳng chân (ngoại trừ trường 
hợp nong bằng bóng thất bại) (Mức chứng cứ: C). 

Loại III
•	 Can thiệp ĐM qua da không được chỉ định nếu như không có hẹp khít động 

mạch, cho dù có tăng dòng chảy dưới tác dụng của thuốc giãn mạch (Mức 
chứng cứ: C). 

•	 Đặt stent ĐM không phải là chỉ định đầu tiên đối với các tổn thương ĐM đùi, 
khoeo hay ĐM chày (Mức chứng cứ: C). 

•	 Can thiệp ĐM qua da không được chỉ định trong điều trị dự phòng với bệnh 
nhân BĐMCD không triệu chứng (Mức chứng cứ: C). 

Khuyeán caùo 2010 cuûa Hoäi Tim Maïch Hoïc Vieät Nam veà Chaån ñoaùn vaø Ñieàu trò Beänh Ñoäng maïch Chi döôùi

179



Bảng 4. Đặc điểm hình thái tổn thương động mạch chậu theo TASC
TASC Đặc điểm tổn thương

A 1. Hẹp đơn độc dưới 3 cm của ĐM chậu gốc, ĐM chậu ngoài (một hoặc hai bên)
B 2. Hẹp đơn độc từ 3 – 10 cm chiều dài, không lan tới động mạch đùi chung

3. Tổng số 2 vị trí hẹp, có độ dài dưới 5cm của ĐM chậu gốc và/hoặc chậu 
ngoài, không lan tới ĐM đùi.
4. Tắc động mạch chậu gốc một bên.

C 5. Hẹp cả hai bên trên đoạn dài 5 – 10 cm của ĐM chậu gốc và/hoặc chậu ngoài, 
không lan tới động mạch đùi.
6. Tắc động mạch chậu ngoài một bên, không lan tới ĐM đùi
7. Hẹp động mạch chậu ngoài một bên, lan tới tận ĐM đùi
8. Tắc động mạch chậu gốc hai bên

D 9. Hẹp lan tỏa, nhiều vị trí, dài trên 10 cm ở ĐM chậu gốc, chậu ngoài và ĐM 
đùi chung.
10. Tắc ĐM chậu gốc và chậu ngoài cùng bên.
11. Tắc ĐM chậu ngoài hai bên.
12. Tổn thương lan tỏa cả ĐM chủ bụng và ĐM chậu hai bên.
13. Hẹp ĐM chậu trên BN có phình ĐMC bụng hoặc có tổn thương khác đòi hỏi 
phải phẫu thuật ĐMC bụng hoặc ĐM chậu.

Bảng 5. Đặc điểm hình thái tổn thương động mạch đùi – khoeo theo TASC
TASC Đặc điểm tổn thương

A 1. Hẹp đơn độc dưới 3 cm của ĐM đùi nông hoặc ĐM khoeo.
B 2. Hẹp đơn độc từ 3 – 10 cm chiều dài, không lan tới đoạn xa ĐM khoeo.

3. Hẹp kèm theo vôi hóa nặng trên 3 cm chiều dài.
4. Hẹp hoặc tắc nhiều vị trí, mỗi vị trí dài dưới 3 cm.
5. Hẹp đơn độc hoặc nhiều vị trí nhưng không lan tới ĐM vùng cẳng chân.

C 6. Hẹp đơn độc hoặc tắc nghẽn dài trên 5 cm.
7. Hẹp hoặc tắc ở nhiều vị trí, mỗi vị trí dài từ 3 – 5 cm, có hoặc không kèm theo 
sự vôi hóa nặng nề.

D 8. Tắc hoàn toàn ĐM đùi chung, hoặc ĐM đùi nông, hoặc tắc hoàn toàn ĐM 
khoeo tới tận vị trí chia ra thân chày mác.

7.2.5. Điều trị triệu chứng đau cách hồi chi dưới bằng phẫu thuật

7.2.5.1. Chỉ định

Khuyến cáo
Loại I

•	 Phẫu thuật bắc cầu nối ĐM được chỉ định cho những bệnh nhân có suy giảm 
rõ rệt khả năng hoạt động trong công việc và cuộc sống do đau cách hồi, 
không đáp ứng với điều trị nội khoa và tập luyện PHCN, mà các triệu chứng 
này có thể được cải thiện với điều trị tái tưới máu (Mức chứng cứ: B). 
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Loại IIb
•	 Đối với nhóm bệnh nhân BĐMCD trẻ hơn 50 tuổi có kèm theo bệnh lý xơ vữa 

động mạch ở các vị trí khác, hiệu quả của phẫu thuật điều trị triệu chứng đau 
cách hồi vẫn chưa rõ ràng (Mức chứng cứ: B). 

Loại III
•	 Phẫu thuật không được chỉ định để điều trị dự phòng tiến triển thiếu máu 

chi dưới trầm trọng ở bệnh nhân BĐMCD có triệu chứng đau cách hồi (Mức 
chứng cứ: B). 

7.2.5.2. Đánh giá trước phẫu thuật

Khuyến cáo
Loại I

•	 Bệnh nhân bị BĐMCD có chỉ định phẫu thuật bắc cầu cần được đánh giá 
đầy đủ về các yếu tố nguy cơ tim mạch trước khi tiến hành phẫu thuật (Mức 
chứng cứ: B). 

Bệnh động mạch chi dưới thường phối hợp với bệnh lý mạch vành, với nguy cơ thiếu máu 
cục bộ cơ tim cả ngắn hạn và dài hạn đều cao, vì vậy, cần lượng giá đầy đủ nguy cơ tim mạch 
trước phẫu thuật, dù tổn thương ở tầng động mạch nào. Nguy cơ quanh phẫu thuật càng cao 
nếu bệnh nhân có tiền sử thiếu máu cục bộ cơ tim, đang bị đau thắt ngực, hoặc có bất thường 
trên điện tâm đồ.

7.2.5.3. Mối tương quan giữa triệu chứng lâm sàng và vị trí tổn thương giải phẫu 
Phẫu thuật bắc cầu nối động mạch nhằm phục hồi khả năng tưới máu qua vị trí động mạch 

bị tổn thương và cải thiện triệu chứng đau cách hồi. Vị trí đau cách hồi thường ở các nhóm 
cơ phía sau vị trí tắc hoặc hẹp khít của động mạch. 

Về giải phẫu, có thể chia làm ba tầng tổn thương động mạch, với đặc điểm lâm sàng khác 
nhau:

a. 	 Tầng động mạch chủ - chậu: thường gây ra chứng đau cách hồi vùng mông, hoặc 
vùng đùi. Nếu tổn thương ở vị trí chia đôi của động mạch chậu, hay tại động mạch 
chậu trong, có thể gây ra rối loạn về cương dương đối với nam giới. 

b. 	 Tầng động mạch đùi – khoeo: chỉ những tổn thương hẹp tắc từ động mạch đùi chung 
tới trước vị trí chia của thân chày mác. Trong đó, hẹp/tắc động mạch đùi nông là tổn 
thương phổ biến nhất, thường gây ra triệu chứng đau cách hồi vùng bắp chân điển 
hình. Tuy nhiên, do động mạch đùi sâu đóng vai trò động mạch bàng hệ quan trọng 
nối với động mạch khoeo, tắc động mạch đùi nông đơn độc hiếm khi gây ra tình trạng 
thiếu máu chi dưới trầm trọng.

c. 	 Tầng động mạch vùng cẳng chân: chỉ những tổn thương của động mạch chày trước, 
chày sau, mác và các động mạch vùng bàn chân. Do tuần hoàn bàng hệ vùng này 
tương đối nghèo nàn, tắc nghẽn các động mạch vùng cẳng chân thường gây ra thiếu 
máu chi dưới trầm trọng. Nhưng chỉ tổn thương đơn độc một động mạch ít khi gây ra 
triệu chứng đau cách hồi.

7.2.5.4. Phương pháp phẫu thuật
Đối với bệnh nhân BĐMCD có triệu chứng đau cách hồi, chiến lược tái tưới máu đầu 

tiên được lựa chọn là can thiệp động mạch qua da, do nguy cơ thấp hơn. Phẫu thuật bắc cầu 
thường chỉ đặt ra khi tổn thương giải phẫu không phù hợp với điều trị can thiệp động mạch. 
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Sau khi đã phân tích các hình ảnh cận lâm sàng của tổn thương động mạch, việc lựa chọn 
phương pháp phẫu thuật còn phải cân nhắc trên cơ sở tuổi, giới của bệnh nhân, các can thiệp 
động mạch trước đó. Mục đích điều trị là cải thiện tưới máu ở xa, hay cải thiện khoảng cách 
đi bộ. Nếu bệnh nhân có bệnh lý động mạch ở cả tầng chủ - chậu, và đùi – khoeo, thì các tổn 
thương động mạch tầng chủ - chậu được ưu tiên phẫu thuật trước.

7.2.5.4.1. Phẫu thuật với BĐMCD tầng chủ - chậu

Khuyến cáo
Loại I

•	 Phẫu thuật bắc cầu nối ĐM chủ - ĐM đùi hai bên được chỉ định cho những BN 
có suy giảm rõ rệt khả năng hoạt động trong công việc và cuộc sống do đau 
cách hồi, nhưng không đáp ứng với điều trị nội khoa và tập luyện PHCN, với 
tổn thương giải phẫu không phù hợp cho can thiệp động mạch qua da (Mức 
chứng cứ: B). 

•	 Chỉ định phẫu thuật lấy mảng xơ vữa ĐM chậu và bắc cầu nối chủ - chậu 
hay chậu  - đùi đối với tắc một bên động mạch chậu, hoặc phối hợp với cầu 
nối ĐM đùi – đùi trong trường hợp có tắc nghẽn động mạch chậu hai bên, và 
không thể làm cầu nối động mạch chủ - ĐM đùi hai bên (Mức chứng cứ: B).

Loại IIb
•	 Phẫu thuật bắc cầu nối ĐM nách – đùi – đùi có thể được cân nhắc chỉ định với 

tổn thương tắc nghẽn động mạch chủ bụng dưới chỗ chia động mạch thận 
với triệu chứng đau cách hồi làm suy giảm rõ rệt khả năng hoạt động trong 
công việc và cuộc sống, nhưng không thể làm phẫu thuật bắc cầu ĐM chủ - 
ĐM đùi hai bên (Mức chứng cứ: B). 

Loại III
•	 Phẫu thuật bắc cầu nối ĐM nách – đùi – đùi không được chỉ định đối với tổn 

thương tắc nghẽn động mạch chủ bụng dưới chỗ chia động mạch thận nhưng 
không gây triệu chứng đau cách hồi rõ rệt (Mức chứng cứ: B). 

7.2.5.4.2. BĐMCD tầng đùi – khoeo

Khuyến cáo
Loại I

•	 Phẫu thuật bắc cầu tới động mạch khoeo phía trên gối nên sử dụng tĩnh mạch 
tự thân làm cầu nối (Mức chứng cứ: A). 

•	 Phẫu thuật bắc cầu tới động mạch khoeo phía dưới gối nên sử dụng tĩnh 
mạch tự thân làm cầu nối (Mức chứng cứ: B).

Loại IIa
•	 Đối với phẫu thuật bắc cầu tới động mạch khoeo phía dưới gối, chỉ nên sử 

dụng cầu nối nhân tạo khi không thể lấy được tĩnh mạch tự thân từ hai chân 
hoặc tay (Mức chứng cứ: A). 

Loại IIb
•	 Cầu nối động mạch đùi – động mạch chày bằng tĩnh mạch tự thân hiếm khi 

được chỉ định cho bệnh nhân đau cách hồi chi dưới (do nguy cơ cao cắt cụt 
chi, và tắc lại cầu nối) (Mức chứng cứ: B).

•	 Cầu nối nhân tạo tới động mạch khoeo phía trên gối hiếm khi được chỉ định 
do tuổi thọ thấp (Mức chứng cứ: B).
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Loại III
•	 Cầu nối động mạch đùi – động mạch chày bằng vật liệu nhân tạo không được 

chỉ định trong phẫu thuật điều trị đau cách hồi chi dưới (Mức chứng cứ: C). 

7.2.5.5. Theo dõi sau phẫu thuật

Khuyến cáo
Loại I

•	 Bệnh nhân sau phẫu thuật bắc cầu động mạch chủ bụng – động mạch đùi hai 
bên cần được theo dõi định kỳ về sự tái phát hay tiến triển của triệu chứng 
đau cách hồi, bắt mạch đùi hai bên, đo ABI khi nghỉ và sau gắng sức (Mức 
chứng cứ: C).

•	 Bệnh nhân sau phẫu thuật bắc cầu động mạch chi dưới bằng tĩnh mạch hiển 
tự thân cần được theo dõi định kỳ ít nhất 2 năm: ghi nhận sự tái phát chứng 
đau cách hồi, bắt mạch chi (chú ý mạch đoạn gần, cầu nối, mạch phía hạ 
lưu),  siêu âm Doppler toàn bộ mạch chi dưới với đo vận tốc tâm thu tối đa 
trong cầu nối, tỷ số vận tốc tại các vị trí tổn thương (Mức chứng cứ: C). 

•	 Bệnh nhân sau phẫu thuật bắc cầu động mạch chi dưới bằng mạch nhân tạo 
cần được theo dõi định kỳ ít nhất 2 năm: ghi nhận sự tái phát chứng đau cách 
hồi, bắt mạch chi (chú ý mạch đoạn gần, cầu nối, mạch phía hạ lưu), đo ABI 
khi nghỉ và sau gắng sức (Mức chứng cứ: C).

7.3. Điều trị thiếu máu chi dưới trầm trọng

7.3.1. Điều trị nội khoa
Điều trị nội khoa thiếu máu chi dưới trầm trọng chủ yếu là giảm đau, chăm sóc để làm 

liền vết loét hay hoại tử, giảm nguy cơ bị cắt cụt chi. Prostaglandins là nhóm thuốc duy nhất 
được chứng minh là có hiệu quả cải thiện vi tuần hoàn, tăng cường tuần hoàn bàng hệ tưới 
máu cho chi bị tổn thương.

Cilostazol và Pentoxifylline

Khuyến cáo 
Loại III

•	 Pentoxifylline không có hiệu quả điều trị thiếu máu chi dưới trầm trọng (Mức 
chứng cứ: B).

Cilostazol chưa được nghiên cứu đầy đủ và cũng chưa chứng minh được hiệu 
quả điều trị thiếu máu chi dưới trầm trọng. 

Prostaglandins

Khuyến cáo
Loại IIb

•	 Điều trị PGE – 1 hoặc iloprost đường tĩnh mạch từ 7 – 28 ngày có thể làm 
giảm triệu chứng đau khi nghỉ, làm vết loét chi dưới của bệnh nhân TMCDTT 
chóng lành hơn, nhưng hiệu quả điều trị vẫn còn giới hạn trong các nghiên 
cứu nhỏ có số lượng bệnh nhân hạn chế (Mức chứng cứ: A).
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Loại III
•	 Iloprost đường uống không làm giảm nguy cơ cắt cụt chi hay tử vong ở bệnh 

nhân TMCDTT (Mức chứng cứ: B). 

Các yếu tố tân tạo mạch máu

Khuyến cáo
Loại IIb

•	 Các yếu tố tân tạo mạch máu chưa chứng minh được hiệu quả điều trị với 
BN TMCDTT và cần được nghiên cứu thêm bằng các thử nghiệm lâm sàng 
bệnh  - chứng (Mức chứng cứ: C).

7.3.2. Điều trị can thiệp qua da với bệnh nhân TMCDTT

Khuyến cáo
Loại I

•	 Bệnh nhân TMCDTT có tổn thương cả tầng động mạch chủ - chậu và chậu-đùi, 
cần được ưu tiên điều trị tầng động mạch chủ - chậu trước (Mức chứng cứ: C). 

•	 Bệnh nhân TMCDTT có tổn thương cả tầng động mạch chủ - chậu và chậu – 
đùi, nếu sau can thiệp tái tưới máu tầng chủ - chậu vẫn còn triệu chứng của 
TMCDTT hoặc nhiễm trùng, cần chỉ định các biện pháp tái tưới máu điều trị 
tổn thương tầng đùi - khoeo (Mức chứng cứ: B). 

Chỉ định điều trị kinh điển của TMCDTT là phẫu thuật bắc cầu động mạch, hoặc cắt cụt 
chi hoại tử. Nhưng các tiến bộ trong lĩnh vực can thiệp động mạch qua da đã giúp phương 
pháp này được chỉ định ngày càng phổ biến trong TMCDTT, ngay cả đối với những trường 
hợp phức tạp như tắc động mạch chậu, động mạch đùi hay động mạch chày trên đoạn dài. 

Yêu cầu đặt ra trước điều trị can thiệp/phẫu thuật là xác định (a) tính chất cấp tính, hay 
mạn tính của thiếu máu chi dưới trầm trọng; (b) các bệnh lý phối hợp; (c) đặc điểm giải phẫu 
động mạch. Những bệnh nhân có TMCD trầm trọng với hoại tử chi, nhiễm trùng toàn thân 
cần phải được chỉ định cắt cụt phần chi hoại tử sớm, tránh sốc nhiễm khuẩn. Chỉ định can 
thiệp động mạch phụ thuộc vào việc tưới máu mỏm cụt có đủ để liền vết mổ hay không. Với 
bệnh nhân có các bệnh lý kèm theo nặng nề như thiếu máu cục bộ cơ tim, TBMN, suy tim, 
suy thận, bệnh phổi mạn, can thiệp động mạch qua da nếu có thể, được ưu tiên hơn phẫu thuật 
bắc cầu, do những nguy cơ quanh phẫu thuật cao. 

7.3.3. Điều trị lấy huyết khối/tiêu huyết khối đối với thiếu máu chi dưới trầm trọng cấp và 
mạn tính

Khuyến cáo
Loại I

•	 Điều trị tiêu huyết khối qua catheter là phương pháp hiệu quả để điều trị bệnh 
nhân thiếu máu cấp chi dưới (Rutherford độ I và IIa) trong vòng 14 ngày (Mức 
chứng cứ: A). 

Loại IIa
•	 Hút huyết khối bằng dụng cụ thường xuyên được chỉ định như là điều trị bổ 

sung với bệnh nhân thiếu máu cấp chi dưới do tắc nghẽn động mạch ngoại 
biên (Mức chứng cứ: B).
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Loại IIb
•	 Tiêu huyết khối qua đường catheter và hút huyết khối có thể cân nhắc chỉ 

định với bệnh nhân thiếu máu cấp chi dưới (Rutherford độ IIb) có thời gian 
trên 14 ngày (Mức chứng cứ: B). 

7.3.4. Điều trị thiếu máu chi dưới trầm trọng bằng phẫu thuật

Khuyến cáo
Loại I

•	 Bệnh nhân TMCDTT có tổn thương cả tầng động mạch chủ - chậu và chậu 
– đùi, cần được ưu tiên phẫu thuật điều trị tầng động mạch chủ - chậu trước 
(Mức chứng cứ: C). 

•	 Bệnh nhân TMCDTT có tổn thương cả tầng động mạch chủ - chậu và chậu 
– đùi, nếu sau điều trị tái tưới máu tầng chủ - chậu vẫn còn triệu chứng của 
TMCDTT hoặc nhiễm trùng, cần chỉ định các biện pháp tái tưới máu điều trị 
tổn thương tầng đùi - khoeo (Mức chứng cứ: B). 

•	 Bệnh nhân có hoại tử nặng vùng tỳ đè, không thể co duỗi được bàn chân, 
mất cảm giác đầu chi, đau khi nghỉ dai dẳng, nhiễm trùng, hoặc tuổi thọ hạn 
chế do bệnh lý phối hợp cần được đánh giá để phẫu thuật cắt cụt chi (Mức 
chứng cứ: C).

Loại III
•	 Phẫu thuật hay can thiệp tái tưới máu không được chỉ định cho bệnh nhân có 

giảm cấp máu chi dưới trầm trọng với ABI < 0,4 nhưng không có triệu chứng 
lâm sàng của TMCDTT. 

7.3.4.1. Phẫu thuật với BĐMCD tầng chủ - chậu

Khuyến cáo
Loại I

•	 Phẫu thuật bắc cầu nối ĐM chủ - ĐM đùi hai bên được chỉ định cho những 
BN tổn thương tầng động mạch chủ bụng – 2 động mạch chậu có triệu chứng 
lâm sàng rõ rệt gây ảnh hưởng huyết động (Mức chứng cứ: A). 

•	 Chỉ định phẫu thuật lấy mảng xơ vữa ĐM chậu và bắc cầu nối chủ - chậu 
hay chậu  - đùi đối với tắc một bên động mạch chậu, hoặc phối hợp với cầu 
nối ĐM đùi – đùi trong trường hợp có tắc nghẽn động mạch chậu hai bên, và 
không thể làm cầu nối động mạch chủ - ĐM đùi hai bên (Mức chứng cứ: B).

•	 Phẫu thuật bắc cầu nối ĐM nách – đùi – đùi được chỉ định cho BN tổn thương 
tầng động mạch chủ bụng – động mạch chậu gây TMCDTT nhưng không 
thực hiện được các can thiệp tái tưới máu khác (Mức chứng cứ: B). 

7.3.4.2. Phẫu thuật với BĐMCD tầng đùi – khoeo

Khuyến cáo
Loại I

•	 Phẫu thuật bắc cầu tới động mạch khoeo phía trên gối nên sử dụng tĩnh mạch 
tự thân làm cầu nối (Mức chứng cứ: A). 

•	 Phẫu thuật bắc cầu tới động mạch khoeo phía dưới gối nên sử dụng tĩnh 
mạch tự thân làm cầu nối (Mức chứng cứ: B).
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•	 Động mạch ở phía xa nhất vẫn ghi được dòng chảy liên tục, và mức độ hẹp 
dưới 20% được sử dụng làm vị trí miệng nối đầu tiên của cầu nối động mạch 
(Mức chứng cứ: B).

•	 Động mạch chày hoặc mu chân vẫn còn ghi được dòng chảy liên tục, được 
sử dụng để làm miệng nối xa của cầu nối động mạch (Mức chứng cứ: B).

•	 Cầu nối động mạch đùi – chày nên được sử dụng bằng tĩnh mạch hiển lớn 
tự thân cùng bên, hoặc bằng các tĩnh mạch chi dưới hoặc chi trên khác (Mức 
chứng cứ:  B). 

•	 Cầu nối composite đùi – khoeo – chày, hoặc tới ĐM khoeo đơn độc nhưng có 
tuần hoàn bàng hệ tới bàn chân, là phương pháp phẫu thuật được lựa chọn 
khi không tìm được cầu nối tự thân phù hợp (Mức chứng cứ: B). 

Loại IIa
•	 Đối với phẫu thuật bắc cầu tới động mạch khoeo phía dưới gối, chỉ nên sử 

dụng cầu nối nhân tạo khi không thể lấy được tĩnh mạch tự thân từ chi dưới 
hoặc chi trên (Mức chứng cứ: B). 

7.3.4.3. Theo dõi sau phẫu thuật

Khuyến cáo
Loại I

•	 Trừ khi có chống chỉ định, tất cả bệnh nhân sau phẫu thuật tái tưới máu chi 
dưới do TMCDTT đều phải được điều trị chống ngưng tập tiểu cầu, và việc 
điều trị này cần thiết phải duy trì cả đời (Mức chứng cứ: A).

•	  Bệnh nhân sau phẫu thuật bắc cầu động mạch chủ bụng – động mạch đùi 
hai bên cần được theo dõi định kỳ về sự tái phát hay tiến triển của triệu chứng 
đau cách hồi, bắt mạch đùi hai bên, đo ABI (Mức chứng cứ: B).

•	 Nếu sau điều trị tái tưới máu tầng động mạch chủ - chậu, vẫn còn tồn tại 
nhiễm trùng, loét hay hoại tử chi với ABI > 0,8 thì cần phải chỉ định điều trị tái 
tưới máu cho tất cả các tổn thương tắc nghẽn hay hẹp có ý nghĩa của tầng 
động mạch đùi – khoeo (Mức chứng cứ: A). 

•	 Bệnh nhân sau phẫu thuật bắc cầu động mạch chi dưới bằng tĩnh mạch hiển 
tự thân cần được theo dõi định kỳ ít nhất 2 năm: ghi nhận sự tái phát hoặc 
tiến triển của chứng đau cách hồi, bắt mạch chi (chú ý mạch đoạn gần, cầu 
nối, mạch phía hạ lưu),  siêu âm Doppler toàn bộ mạch chi dưới với đo vận 
tốc tâm thu tối đa trong cầu nối, tỷ số vận tốc tại các vị trí tổn thương (Mức 
chứng cứ: A). 

•	 Bệnh nhân sau phẫu thuật bắc cầu động mạch chi dưới bằng mạch nhân tạo 
cần được theo dõi định kỳ ít nhất 2 năm: ghi nhận sự tái phát chứng đau cách 
hồi, bắt mạch chi (chú ý mạch đoạn gần, cầu nối, mạch phía hạ lưu), đo ABI 
khi nghỉ và sau gắng sức (Mức chứng cứ: A).

Để đảm bảo kết quả tái tưới máu tối ưu, và giảm tối thiểu nguy cơ bị các biến cố tim mạch 
(NMCT, đột quỵ), bệnh nhân sau phẫu thuật bắc cầu động mạch cần tiếp tục được điều trị duy 
trì chống ngưng tập tiểu cầu với aspirin hoặc clopidogrel, phối hợp điều trị các yếu tố nguy 
cơ tim mạch và bệnh lý kèm theo. Việc theo dõi định kỳ được tiến hành ít nhất 2 năm, siêu 
âm Doppler được chỉ định theo dõi cầu nối tĩnh mạch, đánh giá dòng chảy, các miệng nối, 
phát hiện hẹp tái phát…Vai trò của siêu âm trong theo dõi cầu nối động mạch nhân tạo chưa 
rõ ràng, trong trường hợp này, đánh giá định kỳ ABI lúc nghỉ và sau gắng sức là cần thiết. 
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8. SƠ ĐỒ CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ BỆNH ĐỘNG MẠCH CHI DƯỚI
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Đối tượng có nguy cơ BĐMCD: không triệu chứng hoặc đau chi dưới không điển 
hình: Sử dụng bảng điểm đánh giá mức độ hạn chế vận động của N/C San Diego

Đo ABI khi nghỉ

Đo ABI sau gắng sức

Bình thường
Loại trừ BĐMCD

Tìm nguyên nhân 
gây đau chân khác

Khẳng định chẩn 
đoán BĐMCD

Điều chỉnh các YTNC
Ngừng hút thuốc lập tức
Điều trị THA
Điều trị RL lipid
Điều trị ĐTĐ: HbA1C < 7%

Điều trị nội khoa
Chống ngưng tập tiểu cầu

(Ức chế men chuyển: CĐ IIb, C)

KQ 
bệnh lý

Giảm
Bình thường

Loại trừ BĐMCD

ABI ≥ 1,30
(bất thường)

ABI 0,91 – 1,30
(BT hoặc ranh giới)

ABI ≤ 0,9
(bệnh lý)

Ghi thể tích mạch đập
Chỉ số cổ chấn –cánh tay

(siêu âm Doppler)

Sơ đồ 2. Chẩn đoán và điều trị BĐMCD không có triệu chứng 
hoặc triệu chứng không điển hình.



Đau cách hồi chi dưới điển hình:
Mệt cơ, chuột rút, đau xuất hiện nhiều lần với 

cùng mức độ gắng sức, hết khi nghỉ.

Ghi lại mức độ giảm khả năng gắng sức (khoảng 
cách đi bộ tối đa), và những hạn chế trong sinh 

hoạt.

Khám lâm sàng, bắt mạch và ghi lại kết quả

ABI ABI > 0.90

ABI ≤ 0.90 KQ bất thường

Không hạn chế vận 
động đáng kể

•	 Không cần điều 
trị đặc hiệu

•	 Khám định kỳ ít 
nhất 1 lần/năm, 
theo dõi sự xuất 
hiện các triệu 
chứng thiếu máu 
chi dưới, mạch 
vành, mạch não.

Các bài tập vận 
động có giám sát

Điều trị nội
Cilostazol, Pentoxifylline

Xác định tổn 
thương giải 

phẫu bằng các 
thăm dò sâu hơn 
hoặc chụp ĐM 

chi dưới

Theo dõi 3 tháng Theo dõi 3 tháng

Can thiệp tái 
tưới máu qua da 
hoặc phẫu thuật 

bắc cầu nối

Đánh giá khả năng phẫu thuật bắc cầu 
hoặc can thiệp tái tưới máu bổ sung

Đánh giá hiệu quả 
trước và sau tập 

luyện tập

Triệu chứng nặng bất 
chấp điều trị nội khoa 
và/hoặc can thiệp nội 
mạch, trên cơ sở cân 

nhắc đặc điểm giải phẫu 
của tổn thương phù hợp, 
và tỷ lệ lợi ích/nguy cơ 
của thủ thuật điều trị

Cải thiện về lâm 
sàng:

Theo dõi định kỳ ít 
nhất 1 lần/năm

Tr/chứng gây hạn chế  
vận động, sinh hoạt

Tr/chứng gây cản trở sinh hoạt, có bằng 
chứng của tổn thương tầng chủ - chậu

Khẳng định chẩn đoán BĐMCD

Điều chỉnh các YTNC:
Ngừng hút thuốc lập tức
Điều trị THA
Điều trị RL lipid
Điều trị ĐTĐ: HbAtc < 7%

Điều trị nội khoa:
Chống ngưng tập tiểu cầu

(Ức chế men chuyển: CĐ IIb, C)

Không có BĐMCD, tìm H/c bẫy động mạch

KQ bình thường

ABI sau gắng sức
(TBI, đo áp lực tăng, SA Doppler)

Sơ đồ 3. Chẩn đoán và điều trị BĐMCD có triệu chứng đau cách hồi chi dưới.
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Thiếu máu trầm trọng chi dưới mạn tính:
đau khi nghỉ, vết thương/loét không lành

Cần xác định chính xác nguyên nhân gây ra tình trạng thiếu máu chi
Nguy cơ: Cắt cụt chi

Tiền sử lâm sàng:
Ghi lại kết quả khám mạch chi dưới; tình 

trạng loét, nhiễm trùng

Đánh giá các yếu tố làm nặng bệnh:
ĐTĐ, bệnh lý thần kinh ngoại vi, suy thận, 

nhiễm trùng

ABI, TBI, hoặc siêu âm Doppler

Bằng chứng của TMCDTT:
ABI < 0.4; sóng mạch đập dẹt; mất mạch 

bàn chân

Kháng sinh toàn thân nếu có loét da và 
nhiễm trùng chi dưới

Tìm thuyên tắc 
mạch do mỡ, HKTM 

sâu, HKTM xanh 
(phlegmasia cerulea 

dolens)

BN không còn chỉ định 
tái tưới máu

Điều trị nội khoa, cắt cụt 
chân nếu cần

● Xác định tổn thương giải phẫu chính xác
● Đánh giá mức độ nặng của thiếu máu chi

Các thăm dò hình ảnh hệ động mạch
(xâm nhập hoặc không xâm nhập)

Có thề điều trị tái tưới máu:
Can thiệp mạch máu qua da, 

phẫu thuật bắc cầu

Theo dõi tiến triển và lập kế 
hoạch tự theo dõi

Không thể điều trị tái tưới máu:
Điều trị nội khoa, cắt cụt chi

(nếu cần thiết)

BN có chỉ định điều trị 
tái tưới máu

Nhanh chóng hội chẩn chuyên gia mạch máu:
● Chiến lược thăm dò chẩn đoán

● Kế hoạch điều trị thích hợp

Không phải bệnh lý tắc 
nghẽn ĐMCD do xơ vữa

Các thăm dò khác tìm 
nguyên nhân (ECG, 

Hotler, SA Doppler tim, 
MRA, CTA); SA tĩnh 

mạch

Sơ đồ 4. Chẩn đoán và điều trị BĐMCD có triệu chứng thiếu máu chi dưới trầm trọng.
 



THIẾU MÁU CHI DƯỚI:
Giảm đột ngột cấp máu chi dưới

Tiền sử khám lâm sàng:
Xác định thời điểm bắt đầu triệu chứng

Đánh giá mức độ trầm trọng:
Mất mạch chi, mất vận động và cảm giác

ABI, TBI, hoặc siêu âm Doppler cấp cứu

BĐMCD TRẦM TRỌNG
ABI < 4, sóng mạch dẹt, mất mạch bàn chân

Đánh giá nguyên nhân:
Thuyên tắc từ xa (tim, ĐMC, nguồn gốc khác nhau)

BĐMCD tiến triển và huyết khối tại chỗ (Tiền sử đau cách hồi)
Huyết khối gây tắc cầu nối ĐM

Chấn thương ĐM
Hội chứng bẫy mạch khoeo, HKTM xanh tím,

Tình trạng tăng đông

Chống đông lập tức bằng
Heparin hoặc Heparin TLPT thấp

Chi còn sống:
(Không đe dọa 
ngay lập tức). 

Không mất cảm 
giác. Không yếu 

cơ. Vẫn còn nghe 
được tín hiệu 

Doppler của ĐM 
và TM

Chi còn cứu vãn được 
ranh giới đe dọa

(Thiếu máu có thể phục 
hồi)

Có thể cứu vãn nếu điều 
trị đúng và kịp thời. Không 
mất cảm giác, hoặc chỉ ở 
đầu ngón. Không yếu cơ, 
vẫn nghe được tín hiệu 
Doppler của ĐM và TM

Hướng dẫn điều trị:
● Vị trí, mức độ lan rộng   ● Tắc từ xa hay tại chỗ

● Tắc ĐM tự thân hay tắc cầu nối   ● Thời gian thiếu máu cấp
● Bệnh phối hợp   ● Chống chỉ định tiêu huyết khối hay phẫu thuật

Hút/Tiêu huyết khối, can thiệp, phẫu thuật

Chi còn cứu vãn được:
Đe dọa lập tức (Thiếu máu có 

thể hồi phục)
Có thể cứu vãn với điều trị tái 
tưới máu cấp cứu. Mất cảm 
giác > ngón chân + đau khi 

nghỉ. Yếu cơ nhẹ/trung bình. 
Tín hiệu Doppler ĐM và TM 

thường không còn

Chi không còn khả năng 
cứu vãn (Thiếu máu 

không hồi phục)
Tổn thương thần kinh, 
mất cảm giác sâu, liệt, 

mất tín hiệu Doppler ĐM 
và TM

CẮT CỤT

Hội chẩn chuyên gia mạch máu cấp cứu:
Chiến lược chẩn đoán cấp cứu

Kế hoạc can thiệp/phẫu thuật cấp cứu

Sơ đồ 5. Chẩn đoán và điều trị BĐMCD có triệu chứng thiếu máu chi dưới cấp.
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Chỉ định loại I: Có chỉ định, tức là có các bằng chứng và/hoặc sự nhất trí chung cho rằng 
thủ thuật hoặc các biện pháp điều trị là có ích lợi và có hiệu quả.
Chỉ định loại II: Chỉ định cần cân nhắc tới hoàn cảnh thực tế, tức là tình trạng trong đó 
có các bằng chứng đối lập và/hoặc ý kiến phải được thảo luận về lợi ích/hiệu quả của thủ 
thuật hoặc điều trị.
Chỉ định loại IIa: Có bằng chứng và ý kiến cho thấy lợi ích/hiệu quả.
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195



KHUYẾN CÁO VỀ THĂM DÒ ĐIỆN SINH LÝ HỌC TIM

1. TÓM TẮT
Thăm dò điện sinh lý tim (TD ĐSLT) là một phương pháp thông tim đặc biệt nhằm phân 

tích một cách có hệ thống các hiện tượng điện sinh lý tim trong tình trạng cơ sở và đánh giá 
đáp ứng của tim với các kích thích điện có chương trình.

Sau 30 năm từ khi được ứng dụng vào thực hành lâm sàng lần đầu tiên, TD ĐSLT ngày 
nay đã trở thành một thăm dò quan trọng trong tim mạch học, giúp chẩn đoán chính xác các 
cơ chế gây rối loạn nhịp tim và tạo nên một cuộc cách mạng trong điều trị các rối loạn nhịp 
tim.

Ở nước ta, TD ĐSLT bắt đầu được triển khai từ năm 1998 tại viện Tim mạch Quốc gia và 
sau đó là một số trung tâm tim mạch lớn khác trong cả nước. Cho đến nay đã có hàng ngàn 
lượt thủ thuật được tiến hành, đem lại những tiến bộ vượt bậc về chẩn đoán cũng như điều trị 
các rối loạn nhịp tim tại Việt Nam. 

Vai trò của TD ĐSLT ở các bệnh nhân có hoặc nghi ngờ có rối loạn nhịp tim chậm được 
chia làm các nhóm, bao gồm đánh giá các bệnh nhân có nghi ngờ có rối loạn chức năng nút 
xoang, rối loạn dẫn truyền nhĩ thất và rối loạn dẫn truyền trong thất. Trong phần lớn các 
trường hợp, TD ĐSLT có vai trò như một phương pháp bổ sung cho điện tâm đồ tiêu chuẩn 
(12 chuyển đạo), đặc biệt khi các triệu chứng điện tâm đồ là không rõ ràng hoặc không tương 
xứng với lâm sàng. 

Vai trò của TD ĐSLT trong đánh giá các rối loạn nhịp tim nhanh được chia làm các mục 
bao gồm: đánh giá cơn tim nhanh có QRS hẹp và QRS giãn rộng; hội chứng QT kéo dài; hội 
chứng Wolff-Parkinson-White; ngất không rõ nguyên nhân. Ngoài ra trong khuyến cáo này 
cũng có một mục đề cập đến vai trò của TD ĐSLT trong đánh giá hiệu quả của các thuốc 
chống loạn nhịp. Nhìn chung, TD ĐSLT hiện nay được coi là “tiêu chuẩn vàng” cho phép 
chẩn đoán chính xác cơ chế các rối loạn nhịp tim nhanh và nên được chỉ định khi mà điện 
tâm đồ thường quy không thể giúp chẩn đoán xác định. Bên cạnh đó, TD ĐSLT là quy trình 
không thể thiếu trong thủ thuật điều trị triệt để các rối loạn nhịp tim sử dụng sóng năng lượng 
tần số radio qua đường ống thông.

2. VAI TRÒ CỦA TD ĐSLT TRONG ĐÁNH GIÁ CHỨC NĂNG NÚT XOANG
Các triệu chứng điện tâm đồ của rối loạn chức năng nút xoang bao gồm nhịp chậm xoang, 

nhịp chậm xoang không thích hợp (không có khả năng tăng tần số tim thích hợp khi gắng 
sức), blốc xoang nhĩ hay ngưng xoang kéo dài. Các triệu chứng lâm sàng thường gặp là ngất 
hay gần ngất, choáng váng hay mệt mỏi. 

Rối loạn chức năng nút xoang có thể là hậu quả của các nguyên nhân sau đây: bệnh lý nội 
tại nút xoang (thoái hóa, xơ hóa, thiếu máu cục bộ hoặc do sang chấn, phẫu thuật), rối loạn hệ 
thần kinh tự chủ ảnh hưởng tới hoạt động nút xoang hoặc do tác dụng của thuốc. 

Vai trò của khám lâm sàng trong đánh giá chức năng nút xoang thường hạn chế do các 
triệu chứng không thường xuyên và không đặc hiệu và nhiều khi khó phân biệt với các biến 
thiên nhịp xoang ở người khỏe mạnh.

Để đánh giá chức năng nút xoang một cách đầy đủ thường phải kết hợp nhiều phương 
pháp khác nhau, bao gồm: ghi điện tâm đồ thường quy và điện tâm đồ liên tục, nghiệm pháp 
gắng sức, nghiệm pháp bàn nghiêng…và TD ĐSLT.
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Các thông số thường dùng để đánh giá chức năng nút xoang khi TD ĐSLT bao gồm:
-	 Thời gian phục hồi nút xoang (tPHNX) và thời gian phục hồi nút xoang có điều chỉnh 

với tần số tim (tPHNXđc). tPHNXđc = tPHNX - thời gian chu kỳ tim. tPHNX và 
tPHNXđc thường kéo dài khi có rối loạn chức năng nút xoang.

-	 Thời gian dẫn truyền xoang nhĩ. Thời gian này thường kéo dài khi có rối loạn chức 
năng nút xoang.

-	 Ghi điện thế nút xoang (ít được sử dụng hơn).

Chỉ định TD ĐSLT trong đánh giá chức năng nút xoang (theo khuyến cáo của Hội tim 
mạch học Hoa Kỳ và Trường môn Tim mạch học Hoa kỳ (ACC/AHA) năm 1995) bao gồm
Loại I

Bệnh nhân có triệu chứng lâm sàng nghi ngờ rối loạn chức năng nút xoang 
(RLCNNX) nhưng mối liên hệ nhân quả giữa rối loạn nhịp tim với triệu chứng 
chưa được xác định sau khi đã tiến hành các biện pháp thăm dò thích hợp.

Loại II
1. 	Trường hợp đã khẳng định có RLCNNX nhưng cần đánh giá dẫn truyền nhĩ 

thất theo chiều xuôi và chiều ngược cũng như các rối loạn nhịp tim có thể có 
nhằm lựa chọn phương thức tạo nhịp tim thích hợp.

2. 	Trường hợp có nhịp chậm xoang trên điện tâm đồ và cần xác định nguyên 
nhân của nhịp chậm là do nội tại nút xoang hay do thần kinh tự chủ hay do 
tác dụng của thuốc từ đó giúp lựa chọn phương pháp điều trị thích hợp.

3. 	Trường hợp có triệu chứng lâm sàng và nhịp chậm xoang nhưng cần đánh 
giá thêm khả năng có các rối loạn nhịp tim khác gây ra triệu chứng hay không.

Loại III
1. 	Trường hợp có triệu chứng đã được khẳng định là do nhịp chậm gây ra và chỉ 

định điều trị không chịu ảnh hưởng bởi kết quả TD ĐSLT.
2. 	Trường hợp có nhịp chậm xoang và ngưng xoang lúc ngủ (bao gồm chứng 

ngưng thở khi ngủ) nhưng không có triệu chứng lâm sàng.

3. VAI TRÒ CỦA TD ĐSLT TRONG ĐÁNH GIÁ CÁC RỐI LOẠN DẪN TRUYỀN 
NHĨ THẤT MẮC PHẢI

Phân loại rối loạn dẫn truyền nhĩ thất (blốc nhĩ thất) theo điện tâm đồ thường quy bao 
gồm:

(1) Blốc nhĩ thất độ I: đoạn PR kéo dài trên 0,2 giây.
(2) Blốc nhĩ thất độ II, bao gồm: Mobitz I hay chu kỳ Wenckebach, biểu hiện bởi đoạn 

PR kéo dài dần cho đến khi một sóng P bị blốc; Mobitz II biểu hiện bởi những sóng 
P bị blốc nhưng khoảng PR sau blốc không thay đổi.

(3) Blốc nhĩ thất 2:1 và không phân biệt được là Mobitz I hay Mobitz II.
(4) Blốc nhĩ thất độ cao: nhiều sóng P liên tiếp bị blốc nhưng dẫn truyền qua nút nhĩ thất 

vẫn còn.
(5) Blốc nhĩ thất độ III hay blốc nhĩ thất hoàn toàn: không còn dẫn truyền nhĩ thất gây 

phân ly P và QRS hoàn toàn.
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TD ĐSLT với ghi điện thế bó His có thể phân biệt được ba vị trí về giải phẫu của blốc nhĩ 
thất: (1) Blốc trên bó His: chậm trễ hoặc tắc nghẽn dẫn truyền ở vùng nút nhĩ thất; (2) Blốc 
tại bó His và; (3) Blốc sau bó His hoặc các nhánh bó His.

Tiên lượng của blốc nhĩ thất phụ thuộc vào vị trí blốc. Blốc nhĩ thất cấp I tại vùng nút nhĩ 
thất thường có tiên lượng tốt, nguyên nhân thường do thuốc và do đó có thể phục hồi được. 
Blốc cấp II tại vùng nút nhĩ thất cũng thường có tiên lượng khá tốt, tùy thuộc vào bệnh lý tim 
thực tổn phối hợp. Tiên lượng blốc cấp II tại vị trí bó His thường khó đánh giá nhưng phần 
nhiều bệnh nhân có biểu hiện suy tim hay ngất. Blốc nhĩ thất dưới bó His thường có tiên 
lượng xấu, dễ tiến triển thành blốc độ cao hơn và gây triệu chứng như ngất. Blốc cấp III mắc 
phải thường gây triệu chứng đòi hỏi phải cấy máy tạo nhịp tim.

Chỉ định của TD ĐSLT trong đánh giá blốc nhĩ thất bao gồm
Loại I

1. 	Trường hợp có triệu chứng lâm sàng nghi ngờ do blốc xảy ra ở vùng His-
Purkinje nhưng chưa khẳng định được bằng các thăm do trước đó.

2. 	Trường hợp blốc nhĩ thất cấp II hoặc III đã được cấy máy tạo nhịp nhưng vẫn 
còn triệu chứng lâm sàng nghi ngờ do rối loạn nhịp tim khác gây ra.

Loại II
1. 	Trường hợp blốc nhĩ thất cấp II hoặc III mà việc xác định vị trí, cơ chế gây 

blốc cũng như đáp ứng của blốc với thuốc hay biện pháp can thiệp tạm thời 
có thể giúp chỉ định điều trị hoặc đánh giá tiên lượng.

2. 	Trường hợp nghi ngờ ngoại tâm thu bộ nối hoặc nhịp bộ nối ẩn gây khử cực 
vùng bộ nối ngăn cản dẫn truyền qua nút nhĩ thất tạo nên hình ảnh blốc nhĩ 
thất cấp II hoặc cấp III (hiện tượng “giả blốc nhĩ thất”).

Loại III
1. 	Trường hợp blốc nhĩ thất gây nhịp chậm có triệu chứng đã được khẳng định 

bằng điện tâm đồ thường quy.
2. 	Trường hợp blốc nhĩ thất thoáng qua không có triệu chứng (blốc nhĩ thất cấp 

II, Mobitz I xuất hiện về đêm cùng với nhịp chậm xoang).

4. VAI TRÒ CỦA TD ĐSLT TRONG ĐÁNH GIÁ CHẬM TRỄ DẪN TRUYỀN TRONG 
THẤT

Hệ thống dẫn truyền trong thất bao gồm ba nhánh dẫn truyền: nhánh trái bó His chia làm 
hai là nhánh trước trái và nhánh sau trái và nhánh phải bó His. Chậm trễ dẫn truyền trong thất 
có thể liên quan tới một, hai hoặc cả ba nhánh của bó His. Đánh giá chậm trễ dẫn truyền trong 
thất khi TD ĐSLT được thực hiện bằng cách đo khoảng HV trong trạng thái cơ bản và đánh 
giá đáp ứng với kích thích nhĩ với tần số tăng dần.

Chỉ định TD ĐSLT trong đánh giá chậm trễ dẫn truyền trong thất bao gồm
Loại I

Trường hợp có triệu chứng nghi ngờ nhịp chậm nhưng nguyên nhân chưa được 
xác định
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Loại II
Trường hợp blốc nhánh không triệu chứng nhưng cần điều trị thuốc có thể làm 
nặng thêm rối loạn dẫn truyền hoặc gây blốc nhĩ thất hoàn toàn.

Loại III
1. 	Trường hợp blốc nhánh không triệu chứng
2. 	Trường hợp có triệu chứng liên quan đến nhịp chậm và nguyên nhân đã 

được xác định bằng điện tâm đồ thường quy.

5. VAI TRÒ CỦA TD ĐSLT TRONG ĐÁNH GIÁ CƠN TIM NHANH CÓ PHỨC BỘ 
QRS HẸP

Cơn tim nhanh có phức bộ QRS hẹp (<120 ms) có thể là nhịp nhanh xoang, nhịp nhanh 
vào lại vùng nút xoang, nhịp nhanh nhĩ, cuồng nhĩ, rung nhĩ, tim nhanh bộ nối, tim nhanh 
vào lại nút nhĩ thất, tim nhanh vào lại nhĩ thất (thông qua đường dẫn truyền phụ nhĩ thất). 
Hiếm gặp hơn, tim nhanh thất do vòng vào lại nhánh (fascicular tachycardia) có thể có phức 
bộ QRS thanh mảnh.

Thông thường, việc phân tích kỹ điện tâm đồ bề mặt cùng với các nghiệm pháp cường phế 
vị như xoa xoang cảnh có thể giúp chẩn đoán được cơ chế cơn tim nhanh. Tuy nhiên, nhiều 
trường hợp chẩn đoán điện tâm đồ khó khăn, đòi hòi phải TD ĐSLT để chẩn đoán xác định.

Chỉ định của TD ĐSLT trong đánh giá các cơn tim nhanh có QRS hẹp bao gồm
Loại I	

1. 	Các trường hợp cơn tim nhanh xuất hiện thường xuyên hoặc gây triệu chứng 
nặng không đáp ứng với điều trị nội khoa hoặc các trường hợp mà việc tìm 
hiểu cơ chế gây cơn tim nhanh cũng như đặc điểm điện sinh lý học của cơ 
chất gây cơn tim nhanh là cần thiết cho chỉ định điều trị (thuốc, đốt điện, tạo 
nhịp hay phẫu thuật).

2. 	Các trường hợp cơn tim nhanh mà bệnh nhân lựa chọn đốt điện thay cho 
điều trị bằng thuốc.

Loại II
Trường hợp cơn tim nhanh đang điều trị bằng thuốc mà cần thiết phải đánh giá 
tác dụng phụ gây loạn nhịp cũng như ảnh hưởng của thuốc tới chức năng nút 
xoang và dẫn truyền nhĩ thất.

Loại III
Trường hợp cơn tim nhanh dễ dàng cắt cơn bằng các biện pháp cường phế vị 
hay dùng thuốc và không có chỉ định đốt điện.

6. VAI TRÒ CỦA TD ĐSLT TRONG ĐÁNH GIÁ CƠN TIM NHANH CÓ PHỨC BỘ 
QRS GIÃN RỘNG

Cơn tim nhanh có QRS giãn rộng (≥ 120 ms ở người lớn) có thể là cơn tim nhanh trên thất 
kèm theo dẫn truyền lệch hướng (blốc nhánh thực tổn hay chức năng); cơn tim nhanh vào lại nhĩ 
thất kiểu chiều ngược (antidromic) và cơn tim nhanh thất. Chẩn đoán chính xác cơ chế cơn 
tim nhanh có vai trò hết sức quan trọng đối với chỉ định điều trị. Điện tâm đồ bề mặt thường 
gặp khó khăn trong việc đánh giá cơn tim nhanh với QRS giãn rộng trong khi TD ĐSLT cho 
phép chẩn đoán chính xác cơ chế gây cơn tim nhanh gần như trong mọi trường hợp.
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Chỉ định của TD ĐSLT trong đánh giá các cơn tim nhanh có QRS giãn rộng bao gồm
Loại I

Trường hợp cơn tim nhanh có QRS giãn rộng khi điện tâm đồ thường quy không 
xác định được chính xác cơ chế gây cơn tim nhanh để lựa chọn phương pháp 
điều trị thích hợp.

Loại II
Không

Loại III
Trường hợp tim nhanh thất hoặc tim nhanh trên thất có dẫn truyền lệch hướng 
hoặc có kèm theo hội chứng tiền kích thích đã được chẩn đoán xác định bằng 
điện tâm đồ thường quy và kết quả TD ĐSLT không làm thay đổi chỉ định điều trị. 

7. VAI TRÒ CỦA TD ĐSLT TRONG ĐÁNH GIÁ HỘI CHỨNG QT KÉO DÀI
Hội chứng QT kéo dài và các rối loạn nhịp thất nguy hiểm liên quan có thể mạn tính hoặc 

thoảng qua, có thể là bẩm sinh hoặc thứ phát do thuốc, rối loạn chuyển hóa hoặc là hậu quả 
của một số bệnh lý. TD ĐSLT nhìn chung có vai trò khá hạn chế trong hội chứng QT kéo dài. 

Chỉ định TD ĐSLT trong đánh giá hội chứng QT kéo dài bao gồm
Loại I

Không
Loại II

1. 	Trường hợp cần đánh giá tác dụng gây rối loạn nhịp của một loại thuốc ở 
bệnh nhân xuất hiện cơn tim nhanh thất hoặc ngừng tim khi đang điều trị 
bằng thuốc đó.

2. 	Trường hợp có ngất hoặc rối loạn nhịp gây triệu chứng cùng với khoảng QT 
giới hạn hoặc QT dài do sóng U hoặc trường hợp nghi ngờ khoảng QT kéo 
dài bị che lấp bởi tác dụng của cathecholamin.

Loại III
1. 	Trường hợp đã được xác định là hội chứng QT dài bẩm sinh bất kể có rối loạn 

nhịp tim hay không.
2. 	Trường hợp QT kéo dài mắc phải có triệu chứng mà nguyên nhân hay cơ chế 

bệnh sinh đã rõ ràng.

8. VAI TRÒ CỦA TD ĐSLT TRONG ĐÁNH GIÁ BỆNH NHÂN CÓ HỘI CHỨNG 
WOLFF-PARKINSON-WHITE (WPW)

Trong hội chứng WPW, bệnh nhân thường xuất hiện các rối loạn nhịp tim liên quan đến 
đường dẫn truyền phụ nhĩ-thất. Tỉ lệ mắc hội chứng này ước khoảng 0,1 đến 0,3% dân số 
chung và tỉ lệ rối loạn nhịp tim trên bệnh nhân có hội chứng WPW điển hình dao động từ 12 
đến 80%.

Rối loạn nhịp tim hay gặp nhất trong hội chứng WPW là cơn tim nhanh vào lại nhĩ thất 
với thể điển hình là cơn tim nhanh vào lại nhĩ thất chiều xuôi (orthodromic) chiếm đa số và 
thể không điển hình là cơn theo chiều ngược (antidromic) chiếm tỉ lệ khoảng 5%.

Rối loạn nhịp thường gặp thứ hai trong hội chứng WPW là rung nhĩ (10-38%). Rung nhĩ 
trên nền hội chứng WPW thường có tần số thất rất cao do xung động từ nhĩ dẫn xuống thất 
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qua đường dẫn truyền phụ và có thể gây ra rung thất.
Vai trò của TD ĐSLT trong hội chứng WPW là nhằm đánh giá chính xác cơ chế của cơn 

tim nhanh xuất hiện trên lâm sàng, đặc điểm điện sinh lý của đường dẫn truyền phụ cũng như 
dẫn truyền bình thường qua nút nhĩ thất, xác định số lượng và vị trí của đường phụ cũng như 
đánh giá hiệu quả của đốt điện hay điều trị bằng thuốc.

Chỉ định của TD ĐSLT trong hội chứng WPW bao gồm
Loại I

1. 	Nhằm triệt bỏ đường dẫn truyền phụ bằng đốt điện qua đường ống thông 
hoặc phẫu thuật.

2. 	Trường hợp hội chứng WPW kèm theo tiền sử ngừng tim được cứu sống hay 
ngất chưa xác định được nguyên nhân.

3. 	Trường hợp có triệu chứng liên quan đến rối loạn nhịp mà việc xác định chính 
xác cơ chế rối loạn nhịp cũng như đặc điểm điện sinh lý học của đường dẫn 
truyền phụ và dẫn truyền bình thường qua nút nhĩ thất giúp lựa chọn điều trị 
thích hợp.

Loại II
1. 	Trường hợp hội chứng WPW không triệu chứng nhưng tiền sử gia đình có 

người bị đột tử; Hội chứng WPW không có rối loạn nhịp trên lâm sàng nhưng 
nghề nghiệp có nguy cơ cao và ở các trường hợp mà việc tìm hiểu về đặc 
điểm điện sinh lý học đường dẫn truyền phụ cũng như các rối loạn nhịp tim 
gây được khi TD ĐSLT có thể giúp lựa chọn phương pháp điều trị thích hợp.

2. 	Bệnh nhân có hội chứng WPW chuẩn bị được phẫu thuật tim do nguyên nhân 
khác.

Loại III
Hội chứng WPW không triệu chứng ngoại trừ những trường hợp trong mục chỉ 
định loại II.

9. VAI TRÒ CỦA TD ĐSLT Ở BỆNH NHÂN CÓ NGOẠI TÂM THU THẤT HAY CƠN 
TIM NHANH THẤT KHÔNG BỀN BỈ

Ngoại tâm thu thất số lượng nhiều hay cơn tim nhanh thất không bền bỉ (≥ 3 nhát bóp và 
kéo dài dưới 30 giây và không gây ngất) có thể xảy ra ở người có hoặc không có bệnh tim thực 
tổn, quyết định điều trị dựa vào mức độ triệu chứng cũng như tiên lượng của rối loạn nhịp.

Triệu chứng thường gặp của ngoại tâm thu thất, tim nhanh thất ngắn bao gồm đánh trống 
ngực, mệt mỏi hoặc gần ngất. Đối với trường hợp triệu chứng chỉ ở mức độ nhẹ thì không 
cần điều trị; đối với trường hợp triệu chứng khó dung nạp, có thể chỉ định TD ĐSLT để xác 
định vị trí khởi phát rối loạn nhịp và triệt bỏ bằng sóng radio. Đốt điện nhìn chung có tỉ lệ 
thành công cao đối với ngoại tâm thu thất và tim nhanh thất trên ở người không có bệnh tim 
thực tổn.
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Chỉ định của TD ĐSLT ở bệnh nhân có ngoại tâm thu thất và tim nhanh thất không bền 
bỉ bao gồm
Loại I

Không
Loại II

1. 	Trường hợp kèm theo các nguy cơ khác gây rối loạn nhịp tim như phân suất 
tống máu thấp, có nhiều cơn tim nhanh thất không bền bỉ trên điện tâm đồ liên 
tục 24 giờ, có điện thế muộn khi ghi điện tâm đồ điện thế trung bình hoặc TD 
ĐSLT là hữu ích cho đánh giá nguy cơ cũng như định hướng điều trị.

2. 	Trường hợp ngoại tâm thu thất, tim nhanh thất ngắn đơn dạng gây nhiều triệu 
chứng đang được dự định điều trị bằng đốt điện.

Loại III
Ngoại tâm thu thất, tim nhanh thất ngắn không gây hoặc gây rất ít triệu chứng và 
không kèm theo nguy cơ khác gây rối loạn nhịp bền bỉ.

10. VAI TRÒ CỦA TD ĐSLT TRONG ĐÁNH GIÁ NGẤT KHÔNG RÕ NGUYÊN NHÂN
Ngất (syncope), gần ngất (near-syncope) và cơn choáng (transient lightheadedness) là 

các rối loạn thường gặp. Khoảng 50% trường hợp ngất là xác định được nguyên nhân (xấp 
xỉ 50% do ngất do tim và 50% còn lại ngất không do tim). 50% số ca ngất còn lại là khó xác 
định nguyên nhân. Vai trò của TD ĐSLT trong đánh giá ngất tùy thuộc vào bệnh nhân có bệnh 
tim thực tổn hay không?

Nhìn chung, đối với các trường hợp không có bệnh tim thực tổn và điện tâm đồ bình 
thường, giá trị chẩn đoán của TD ĐSLT là tương đối thấp, thăm dò tỏ ra hữu ích hơn có 
nghiệm pháp bàn nghiêng (tilt-table testing). Ngược lại, đối với các trường hợp có bệnh tim 
thực tổn như tiền sử nhồi máu cơ tim (đặc biệt những ca có điện thế muộn khi ghi điện thế 
trung bình), TD ĐSLT nên được lựa chọn khi mà nguyên nhân gây ngất thường do các rối 
loạn nhịp, đặc biệt là rối loạn nhịp thất.

Chỉ định của TD ĐSLT trong đánh giá ngất không rõ nguyên nhân bao gồm
Loại I

Trường hợp ngất xảy ra trên bệnh nhân nghi ngờ có bệnh tim thực tổn mà mối 
liên hệ nguyên nhân-triệu chứng chưa rõ ràng sau khi đã làm đầy đủ các thăm 
dò thường quy.

Loại II
Trường hợp ngất tái phát không rõ nguyên nhân trên bệnh nhân không có bệnh 
tim thực tổn và nghiệm pháp bàn nghiêng âm tính.

Loại III
Trường hợp ngất đã xác định nguyên nhân và kết quả TD ĐSLT không làm thay 
đổi chỉ định điều trị.

202

Khuyeán caùo 2010 veà Caùc Beänh lyù Tim Maïch & Chuyeån Hoùa 



11. VAI TRÒ CỦA TD ĐSLT TRONG ĐÁNH GIÁ BỆNH NHÂN SỐNG SÓT SAU 
NGỪNG TIM

Các chỉ định bao gồm
Loại I

1. 	Trường hợp sống sót sau ngừng tim không kèm theo bằng chứng của nhồi 
máu cơ tim cấp.

2. 	Trường hợp sống sót sau ngừng tim xảy ra hơn 48 giờ sau nhồi máu cơ tim 
cấp mà không kèm theo tình trạng thiếu máu cơ tim tái phát.

Loại II
1. 	Trường hợp sống sót sau ngừng tim do nhịp chậm gây ra.
2. 	Trường hợp sống sót sau ngừng tim nghi ngờ các rối loạn tái cực bẩm sinh 

(hội chứng QT kéo dài) là nguyên nhân nhưng chưa thể khẳng định mối liên 
quan qua các thăm dò không xâm lấn.

Loại III
1. 	Trường hợp sống sót sau ngừng tim xảy ra trong giai đoạn cấp của nhồi máu 

cơ tim (< 48 giờ).
2. 	Trường hợp sống sót sau ngừng tim do nguyên nhân đã được xác định như 

thiếu máu cơ tim nặng, bệnh hẹp van động mạch chủ nặng hoặc do hội 
chứng QT kèo dài bẩm sinh hay mắc phải.

12. VAI TRÒ CỦA TD ĐSLT TRONG ĐÁNH GIÁ BỆNH NHÂN CÓ TRIỆU CHỨNG 
ĐÁNH TRỐNG NGỰC KHÔNG RÕ NGUYÊN NHÂN

Ghi điện tâm đồ liên tục là phương pháp hữu hiệu nhất để đánh giá triệu chứng đánh trống 
ngực. Có thể là ghi điện tâm đồ liên tục 24 giờ theo phương pháp Holter nếu triệu chứng 
xuất hiện hàng ngày hoặc sử dụng máy ghi biến cố (event recorder) hoặc thiết bị ghi điện tim 
cấy (loop recorder) nếu tần suất triệu chứng thưa hơn. TD ĐSLT chỉ nên thực hiện khi các 
phương pháp trên không đưa ra được chẩn đoán xác định.

Chỉ định của TD ĐSLT trong đánh giá bệnh nhân có triệu chứng đánh trống ngực 
không rõ nguyên nhân bao gồm
Loại I

1. 	Trường hợp đánh trống ngực có tần số tim được xác nhận là nhanh không 
thích hợp bởi nhân viên y tế.

2. 	Trường hợp đánh trống ngực là tiền triệu của một cơn ngất.
Loại II

Trường hợp có biểu hiện đánh trống ngực nghi ngờ do căn nguyên tim mạch tuy 
nhiên triệu chứng là không thường xuyên và không thể xác nhận. TD ĐSLT nhằm 
xác định rối loạn nhịp liên quan, giúp chỉ định điều trị và đánh giá tiên lượng.

Loại III
Trường hợp đánh trống ngực được xác định do nguyên nhân ngoài tim gây ra 
(VD: cường giáp trạng).
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13. VAI TRÒ CỦA TD ĐSLT TRONG VIỆC ĐÁNH GIÁ HIỆU QUẢ CỦA THUỐC 
CHỐNG LOẠN NHỊP

TD ĐSLT cho phép đánh giá một cách hệ thống những thay đổi về đặc tính dẫn truyền 
cũng như đặc tính trơ của các mô tim trước và sau khi sử dụng các loại thuốc chống loạn nhịp 
khác nhau. Cho phép đánh giá các rối loạn nhịp tim về khả năng gây được cơn hay không khi 
kích thích tim theo chương trình; thay đổi về tần số, hình thái cơn tim nhanh; hậu quả huyết 
động… trước và sau dùng thuốc điều trị. Nhìn chung các thuốc chống loạn nhịp nếu tỏ ra hiệu 
quả khi TD ĐSLT sẽ có tác dụng ngăn ngừa các rối loạn nhịp trên lâm sàng.
Các chỉ định TD ĐSLT trong đánh giá hiệu quả của thuốc chống rối loạn nhịp bao gồm:
Loại I

1. 	Trường hợp có cơn tim nhanh thất bền bỉ hoặc tiền sử ngừng tim, đặc biệt có 
nhồi máu cơ tim trước đó.

2. 	Trường hợp tim nhanh vào lại nút nhĩ thất hoặc tim nhanh vào lại nhĩ thất 
thông qua đường dẫn truyền phụ hoặc rung nhĩ trên nền hội chứng tiền kích 
thích thất và có chỉ định điều trị lâu dài bằng thuốc chống loạn nhịp.

Loại II
1. 	Trường hợp tim nhanh vào lại nút xoang, tim nhanh nhĩ, rung hoặc cuồng nhĩ 

không kèm theo hội chứng tiền kích thích thất và có chỉ định điều trị lâu dài 
bằng thuốc chống loạn nhịp.

2. 	Trường hợp TD ĐSLT không gây được cơn tim nhanh xuất hiện trên lâm sàng 
và có chỉ định điều trị điều trị bằng thuốc chống loạn nhịp.

Loại III
1. 	Trường hợp ngoại tâm thu thất hoặc ngoại tâm thu nhĩ số lượng ít.
2. 	Trường hợp rung thất với nguyên nhân đã được xác định và điều trị.

14. VAI TRÒ CỦA TD ĐSLT TRONG ĐÁNH GIÁ BỆNH NHÂN TRƯỚC KHI CẤY 
MÁY TẠO NHỊP HOẶC ĐANG MANG MÁY TẠO TIM

Vai trò của TD ĐSLT trong chỉ định tạo nhịp tim đã được đề cập tới trong phần đánh giá 
hội chứng suy nút xoang và blốc nhĩ thất. 

TD ĐSLT còn có thể được chỉ định trước, trong thủ thuật hoặc sau khi cấy máy tạo nhịp 
tim, nhằm mang lại những thông tin hữu ích cho lựa chọn máy tạo nhịp, vị trí đặt điện cực 
tạo nhịp, lập trình phương thức tạo nhịp tim tối ưu cũng như đánh giá các rối loạn chức năng 
máy tạo nhịp tim.

Chỉ định của TD ĐSLT trong đánh giá bệnh nhân trước khi cấy máy tạo nhịp hoặc đang 
mang máy tạo nhịp tim bao gồm
Loại I

1. 	Trường hợp được cấy máy tạo nhịp chống rối loạn nhịp tim nhanh, TD ĐSLT 
thực hiện trước, trong và ngay sau khi cấy máy (lập trình máy tạo nhịp lần 
cuối trước khi ra viện) để đánh giá xem máy tạo nhịp có hoạt động hiệu quả 
hay không.

2. 	Kiểm tra định kỳ hoạt động của các máy tạo nhịp chống nhịp nhanh.
3. 	Đánh giá tương tác giữa các máy tạo nhịp trong trường hợp bệnh nhân vừa 

mang máy tạo nhịp điều trị nhịp chậm vừa mang máy phá rung tự động (ICD) 
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(hiện nay phần lớn các máy ICD đều kèm theo chức năng tạo nhịp chống nhịp 
chậm).

Loại II
TD ĐSLT nhằm giúp lựa chọn vị trí đặt điện cực tạo nhịp cũng như phương thức 
tạo nhịp tối ưu ở bệnh nhân đã có chỉ định cấy máy tạo nhịp.

Loại III
Trường hợp không có chỉ định tạo nhịp tim và không có các chỉ định TD ĐSLT 
khác.

TÀI LIỆU THAM KHẢO
1.	 Guidelines for clinical intracardiac electrophysiologic studies and catheter ablation procedures. 

A report of American College of Cardiology/American Heart Association task force on practice 
guidelines (Committee on clinical intracardiac electrophysiologic and catheter ablation 
procedures). JACC Vol. 26, No. 2. August 1995: 555-73. 
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CẬP NHẬT KHUYẾN CÁO VỀ CHỈ ĐỊNH TẠO NHỊP TIM VÀ
TẠO NHỊP ĐIỀU TRỊ TÁI ĐỒNG BỘ TIM (CRT)

1. CHỈ ĐỊNH TẠO NHỊP TIM VĨNH VIỄN TRONG BỆNH LÝ NÚT XOANG
Loại I

1. 	Hội chứng suy nút xoang với biểu hiện nhịp chậm xoang kèm theo nhiều đoạn 
ngưng xoang có triệu chứng (mức chứng cứ: C).

2. 	Không có khả năng tăng nhịp tim thích hợp khi gắng sức (mức chứng cứ: C).
3. 	Nhịp chậm xoang có triệu chứng gây ra bởi thuốc điều trị thiết yếu cho một 

bệnh lý khác (mức chứng cứ: C).
Loại IIa

1. 	Nhịp chậm xoang dưới 40 ck/ph và có mối liên quan rõ giữa nhịp chậm và 
triệu chứng lâm sàng và không kèm theo các tình trạng nhịp chậm trầm trọng 
khác (mức chứng cứ: C).

2. 	Ngất không rõ nguyên nhân nhưng có bằng chứng của hội chứng suy nút 
xoang trên lâm sàng và khi thăm dò điện sinh lý học tim (mức chứng cứ: C).

Loại IIb
1. 	Nhịp chậm xoang mạn tính (dưới 40 ck/ph lúc thức) gây triệu chứng ở mức 

độ nhẹ (mức chứng cứ: C).
Loại III (không chỉ định)

1. 	Nhịp chậm không gây triệu chứng (mức chứng cứ: C).
2. 	Triệu chứng được cho là do nhịp chậm gây ra xuất hiện ngay cả khi không có 

nhịp chậm (mức chứng cứ: C).
3. 	Nhịp chậm có triệu chứng gây ra bởi thuốc không phải thiết yếu (mức chứng 

cứ: C).

2. CHỈ ĐỊNH TẠO NHỊP VĨNH VIỄN TRONG BLỐC NHĨ THẤT MẮC PHẢI Ở 
NGƯỜI LỚN
Loại I

1. 	Blốc nhĩ thất cấp III hoặc blốc nhĩ thất độ cao ở bất kỳ vị trí giải phẫu nào gây 
nhịp chậm có triệu chứng (bao gồm cả suy tim hoặc rối loạn nhịp thất liên 
quan đến nhịp chậm) (mức chứng cứ: C).

2. 	Blốc nhĩ thất cấp III hoặc blốc nhĩ thất độ cao ở bất kỳ vị trí giải phẫu nào gây 
rối loạn nhịp hoặc các bệnh lý khác đòi hỏi phải điều trị bằng các thuốc làm 
chậm nhịp tim (mức chứng cứ: C).

3. 	Blốc nhĩ thất cấp III hoặc blốc nhĩ thất độ cao ở bất kỳ vị trí giải phẫu nào xảy 
ra ở bệnh nhân không triệu chứng và nhịp xoang lúc thức nhưng blốc nhĩ thất 
kèm theo: vô tâm thu ≥ 3,0 giây; nhịp thoát < 40 ck/ph hoặc chủ nhịp thoát ở 
dưới nút nhĩ thất (mức chứng cứ: C).

4. 	Blốc nhĩ thất cấp III hoặc blốc nhĩ thất độ cao ở bất kỳ vị trí giải phẫu nào xảy 
ra ở bệnh nhân không triệu chứng và nhịp xoang lúc thức nhưng kèm theo 
rung nhĩ với nhịp chậm và có ít nhất một đoạn ngưng tim trên 5 giây (mức 
chứng cứ: C).
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5. 	Blốc nhĩ thất cấp III hoặc blốc nhĩ thất độ cao ở bất kỳ vị trí giải phẫu nào xảy 
ra sau khi đốt điện (mức chứng cứ: C).

6. 	Blốc nhĩ thất cấp III hoặc blốc nhĩ thất độ cao ở bất kỳ vị trí giải phẫu nào xảy 
ra sau phẫu thuật tim và tiên lượng không thể hồi phục (mức chứng cứ: C).

7. 	Blốc nhĩ thất cấp III hoặc blốc nhĩ thất độ cao ở bất kỳ vị trí giải phẫu nào là 
hậu quả của các bệnh lý thần kinh cơ (mức chứng cứ: B).

8. 	Blốc nhĩ thất cấp II gây nhịp chậm có triệu chứng bất kể type hay ở vị trí giải 
phẫu nào (mức chứng cứ: B).

9. 	Blốc nhĩ thất cấp III ở bất kì vị trí giải phẫu nào với tần số thất lúc thức ≥ 40 ck/
ph nhưng kèm theo tim to, rối loạn chức năng thất trái hoặc vị trí blốc ở dưới 
nút nhĩ thất (mức chứng cứ: B).

10. Blốc nhĩ thất cấp II hoặc cấp III xảy ra khi gắng sức mà không kèm theo tình 
trạng thiếu máu cơ tim (mức chứng cứ: C).

Loại IIa
1. 	Blốc nhĩ thất cấp III với nhịp thất ≥ 40 ck/ph không gây triệu chứng và không 

kèm theo tim to (mức chứng cứ: C).
2. 	Blốc nhĩ thất cấp II không triệu chứng ở vị trí dưới bó His hoặc ngay tại bó His, 

phát hiện khi thăm dò điện sinh lý tim (mức chứng cứ: B).
3. 	Blốc nhĩ thất cấp I hoặc cấp II gây triệu chứng giống như hội chứng máy tạo 

nhịp hoặc ảnh hưởng huyết động (mức chứng cứ: B).
4. 	Blốc nhĩ thất cấp II không triệu chứng với phức bộ QRS thanh mảnh. Khi 

phức bộ QRS giãn rộng, tạo nhịp vĩnh viễn trở thành chỉ định loại I (mức 
chứng cứ: B).

Loại IIb
1. 	Blốc nhĩ thất bất kỳ mức độ nào (kể cả blốc nhĩ thất cấp I), xảy ra ở bệnh nhân 

có bệnh lý thần kinh cơ, gây hoặc không gây triệu chứng (mức chứng cứ: B).
2. 	Blốc nhĩ thất ở trường hợp đang điều trị thuốc và/hoặc tình trạng ngộ độc 

thuốc nhưng có khả năng tái phát ngay cả khi đã ngừng thuốc (mức chứng 
cứ: B).

Loại III (không chỉ định)
1. 	Blốc nhĩ thất cấp I không gây triệu chứng (mức chứng cứ: B).
2. 	Blốc nhĩ thất cấp II, loại I xảy ra ở vị trí nút nhĩ thất (trên His) và không gây 

triệu chứng (mức chứng cứ: C).
3. 	Blốc nhĩ thất có thể hồi phục và khó có khả năng tái phát (xảy ra trong các 

trường hợp ngộ độc thuốc, bệnh Lyme, tăng trương lực phó giao cảm, hội 
chứng ngưng thở khi ngủ) (mức chứng cứ: B).

3. CHỈ ĐỊNH TẠO NHỊP TIM VĨNH VIỄN Ở BỆNH NHÂN CÓ BLỐC HAI NHÁNH 
MẠN TÍNH (CHRONIC BIFASCICULAR BLOCK)
Loại I

1. 	Blốc hai nhánh kèm theo blốc nhĩ thất cấp II độ cao hoặc blốc cấp III từng lúc 
(mức chứng cứ: B).

2. 	Blốc hai nhánh kèm theo blốc nhĩ thất cấp II, loại II (mức chứng cứ: B).
3. 	Blốc luân phiên nhánh phải và nhánh trái (mức chứng cứ: C).
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Loại IIa
1. 	Ngất không chứng minh được là do blốc nhĩ thất nhưng đã loại trừ các nguyên 

nhân khác, đặc biệt là tim nhanh thất (mức chứng cứ: B).
2. 	Bệnh nhân không triệu chứng nhưng tình cờ phát hiện đoạn HV kéo dài trên 

100 ms khi thăm dò điện sinh lý học tim (mức chứng cứ: B).
3. 	Blốc dưới His xảy ra khi kích thích nhĩ không phải là đáp ứng sinh lý bình 

thường (mức chứng cứ: B).
Loại IIb

1. 	Blốc hai nhánh hoặc bất kỳ nhánh nào xảy ra trên bệnh nhân có bệnh lý thần 
kinh cơ, gây hoặc không gây triệu chứng (mức chứng cứ: C).

Loại III (không chỉ định)
1. 	Blốc hai nhánh không kèm theo blốc nhĩ thất và không gây triệu chứng (mức 

chứng cứ: B).
2. 	Blốc phân nhánh kèm theo blốc nhĩ thất cấp I không gây triệu chứng (mức 

chứng cứ: B).

4. CHỈ ĐỊNH TẠO NHỊP TIM VĨNH VIỄN SAU NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP
Loại I

1. 	Blốc nhĩ thất cấp II ở vị trí His-Purkinje với blốc nhánh luân phiên hoặc blốc 
nhĩ thất cấp III ở vị trí bó His/dưới bó His xuất hiện kéo dài sau nhồi máu cơ 
tim cấp với ST chênh lên (mức chứng cứ: B).

2. 	Blốc nhĩ thất cấp III hoặc blốc nhĩ thất cấp II độ cao ở vị trí dưới nút nhĩ thất 
kemd theo blốc nhánh. Nếu vị trí blốc không rõ ràng, có thể tiến hành thăm 
dò điện sinh lý tim để xác định (mức chứng cứ: B).

3. 	Blốc nhĩ thất cấp II hoặc cấp III kéo dài và gây triệu chứng (mức chứng cứ: C).
Loại IIb

1. 	Blốc nhĩ thất cấp II hoặc cấp III tại vị trí nút nhĩ thất kéo dài ngay cả khi không 
có triệu chứng (mức chứng cứ: B).

Loại III (không chỉ định)
1. 	Blốc nhĩ thất thoáng qua không kèm theo rối loạn dẫn truyền trong thất (mức 

chứng cứ: B).
2. 	Blốc nhĩ thất thoáng qua kèm theo blốc phân nhánh trái trước đơn độc (mức 

chứng cứ: B).
3. 	Blốc nhánh hay blốc phân nhánh mới xuất hiện không kèm theo blốc nhĩ thất 

(mức chứng cứ: B).
4. 	Blốc nhĩ thất cấp I không triệu chứng kèm theo blốc nhánh hoặc blốc phân 

nhánh (mức chứng cứ: B).

5. CHỈ ĐỊNH TẠO NHỊP TIM VĨNH VIỄN Ở BỆNH NHÂN CÓ HỘI CHỨNG TĂNG 
NHẠY CẢM XOANG CẢNH VÀ NGẤT QUA TRUNG GIAN THẦN KINH
Loại I

1. 	Ngất tái phát gây ra bởi tình trạng xoang cảnh bị kích thích gây nên vô tâm 
thu kéo dài hơn 3 giây (mức chứng cứ: C).
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Loại IIa
1. 	Ngất kèm theo bằng chứng vô tâm thu trên 3 giây khi làm nghiệm pháp xoa 

xoang cảnh (mức chứng cứ: C).
Loại IIb

1. 	Ngất qua trung gian thần kinh với mức độ triệu chứng nặng liên quan với tình 
trạng nhịp chậm tự phát hoặc khi làm nghiệm pháp bàn nghiêng (mức chứng 
cứ: B).

Loại III (không chỉ định)
1. 	Tình trạng tăng nhạy cảm khi làm nghiệm pháp kích thích xoang cảnh nhưng 

không gây triệu chứng lâm sàng (mức chứng cứ: C).
2. 	Ngất do thần kinh phế vị liên quan đến tư thế mà việc thay đổi thói quen sinh 

hoạt có thể dự phòng cơn ngất hiệu quả (mức chứng cứ: C).

6. CHỈ ĐỊNH TẠO NHỊP TIM VĨNH VIỄN Ở BỆNH NHÂN SAU GHÉP TIM
Loại I

1. 	Nhịp chậm không thích hợp hoặc gây triệu chứng kéo dài sau ghép tim hoặc 
các chỉ định tạo nhịp tim loại I khác (mức chứng cứ: C).

Loại IIb
1. 	Tình trạng nhịp chậm kéo dài hoặc tái phát sau ghép tim gây ảnh hưởng tới 

quá trình phục hồi chức năng sau ghép tim (mức chứng cứ: C).
2. 	Ngất sau ghép tim ngay cả khi không có bằng chứng của nhịp chậm (mức 

chứng cứ: C).

7. CHỈ ĐỊNH CẤY MÁY TẠO NHỊP CÓ CHỨC NĂNG TỰ ĐỘNG PHÁT HIỆN VÀ 
TẠO NHỊP CHỐNG NHỊP NHANH
Loại IIa

1. 	Cơn tim nhanh thất tái phát gây triệu chứng có thể cắt cơn bằng tạo nhịp 
sau khi các biện pháp đốt điện hay dùng thuốc thất bại hoặc không dung nạp 
được (mức chứng cứ: C).

Loại III (không chỉ định)
1. 	Khi tồn tại đường dẫn truyền phụ nhĩ thất có khả năng dẫn truyền xung động 

rất nhanh theo chiều xuôi (mức chứng cứ: C).

8. CHỈ ĐỊNH TẠO NHỊP DỰ PHÒNG CƠN NHỊP NHANH
Loại I

1. 	Cơn nhịp nhanh thất dai dẳng phụ thuộc vào các đoạn ngưng tim có hoặc 
không kèm theo đoạn QT kéo dài (mức chứng cứ: C).

Loại IIa
1. 	Hội chứng QT dài bẩm sinh có nguy cơ cao (mức chứng cứ: C).

Loại IIb
1. 	Rung nhĩ tái phát gây triệu chứng, không đáp ứng với điều trị thuốc ở bệnh 

nhân có kèm theo hội chứng nút xoang bệnh lý (mức chứng cứ: B).
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Loại III (không chỉ định)
1. 	Ngoại tâm thu thất số lượng nhiều hoặc đa hình thái nhưng không có cơn 

tim nhanh thất dai dẳng ở bệnh nhân không có hội chứng QT kéo dài (mức 
chứng cứ: C).

2. 	Xoắn đỉnh do các nguyên nhân có thể điều chỉnh được (mức chứng cứ: A).

9. CHỈ ĐỊNH TẠO NHỊP TRONG DỰ PHÒNG RUNG NHĨ
Loại III (không chỉ định)

1. 	Rung nhĩ không kèm theo bất kỳ chỉ định tạo nhịp nào (mức chứng cứ: B).

10. CHỈ ĐỊNH TẠO NHỊP ĐIỀU TRỊ TÁI ĐỒNG BỘ TIM (CRT) Ở BỆNH NHÂN 
SUY TIM TÂM THU NẶNG
Loại I

1. 	Bệnh nhân có chức năng tâm thu thất trái (LVEF) giảm ≤ 35%, thời gian phức 
bộ QRS kéo dài ≥ 120 ms và nhịp xoang với triệu chứng ở mức độ NYHA III 
hoặc IV ngay cả khi đã điều trị nội khoa tối ưu (CRT-P hoặc CRT-D) (mức 
chứng cứ: A).

Loại IIa
1. 	Bệnh nhân có chức năng tâm thu thất trái (LVEF) giảm ≤ 35%, thời gian phức 

bộ QRS kéo dài ≥ 120 ms nhưng có rung nhĩ với triệu chứng ở mức độ NYHA 
III hoặc IV ngay cả khi đã điều trị nội khoa tối ưu (CRT-P hoặc CRT-D) (mức 
chứng cứ: B).

2. 	Bệnh nhân đang được điều trị tạo nhịp thất với chức năng tâm thu thất trái 
(LVEF) giảm ≤ 35%, mức độ triệu chứng NYHA III hoặc IV ngay cả với điều 
trị nội khoa tối ưu (CRT-P) (mức chứng cứ: C).

Loại IIb
1. 	Bệnh nhân có chức năng tâm thu thất trái (LVEF) giảm ≤ 35% với mức độ 

triệu chứng NYHA I hoặc II sau khi điều trị nội khoa tối ưu nhưng đang có chỉ 
định cấy máy tạo nhịp vĩnh viễn hoặc ICD với khả năng tạo nhịp thất thường 
xuyên (mức chứng cứ: C).

Loại III (không chỉ định)
1. 	Bệnh nhân giảm chức năng thất trái nhưng chưa gây triệu chứng và không 

kèm theo các chỉ định tạo nhịp tim khác (mức chứng cứ: B).
2. 	Bệnh nhân có kỳ vọng sống hạn chế bởi các bệnh lý mạn tính khác không do 

tim (mức chứng cứ: C).

11. CHỈ ĐỊNH TẠO NHỊP TIM Ở BỆNH NHÂN CÓ BỆNH CƠ TIM PHÌ ĐẠI
Loại I

1. 	Bệnh cơ tim phì đại kèm theo các chỉ định tạo nhịp do suy nút xoang hoặc 
blốc nhĩ thất (mức chứng cứ: C).

Loại IIb
1. 	Bệnh cơ tim phì đại có triệu chứng ngay cả khi đã điều trị nội khoa kèm theo 

tình trạng chênh áp qua đường ra thất trái có ý nghĩa trong lúc nghỉ hoặc khi 
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làm các nghiệm pháp kích thích. Chỉ định trở thành loại I khi có nguy cơ đột 
tử, lúc này máy tạo nhịp nên lựa chọn là DDD-ICD (mức chứng cứ: A).

Loại III (không chỉ định)
1. 	Bệnh cơ tim phì đại không triệu chứng hoặc đáp ứng tốt với điều trị nội khoa 

(mức chứng cứ: C).
2. 	Bệnh cơ tim phì đại có triệu chứng nhưng không liên quan tới tắc nghẽn 

đường ra thất trái (mức chứng cứ: C). 

12. CHỈ ĐỊNH TẠO NHỊP TIM Ở TRẺ EM, TRẺ VỊ THÀNH NIÊN VÀ Ở BỆNH 
NHÂN CÓ BỆNH TIM BẨM SINH
Loại I

1. 	Blốc nhĩ thất cấp III hoặc cấp II độ cao gây nhịp chậm có triệu chứng, rối loạn 
chức năng thất và giảm cung lượng tim (mức chứng cứ: C).

2. 	Bệnh lý nút xoang gây triệu chứng liên quan tới nhịp chậm không thích hợp 
so với lứa tuổi (mức chứng cứ: B).

3. 	Blốc nhĩ thất cấp III hoặc cấp II độ cao liên quan đến phẫu thuật và không có 
khả năng hồi phục ít nhất 7 ngày sau phẫu thuật (mức chứng cứ: B).

4. 	Blốc nhĩ thất cấp III bẩm sinh với phức bộ QRS giãn rộng kèm theo rối loạn 
chức năng tâm thất (mức chứng cứ: B).

5. 	Blốc nhĩ thất cấp III bẩm sinh với tần số thất dưới 55 ck/ph ở trẻ sơ sinh hoặc 
dưới 70 ck/ph và kèm theo bệnh tim bẩm sinh (mức chứng cứ: C).

Loại IIa
1. 	Nhằm dự phòng cơn tim nhanh vào lại trong nhĩ tái phát (intra-atrial re-entrant 

tachycardia) ở bệnh nhân tim bẩm sinh kèm theo nhịp chậm; Rối loạn chức 
năng nút xoang tiên phát hoặc thứ phát do thuốc chống loạn nhịp gây ra (mức 
chứng cứ: C).

2. 	Blốc nhĩ thất cấp III bẩm sinh với tần số thất dưới 50 ck/ph ở trẻ em > 1 tuổi 
hoặc có đoạn ngừng tim dài 2-3 lần thời gian chu kỳ cơ sở hoặc tình trạng 
không có khả năng tăng nhịp tim thích hợp gây triệu chứng (chronotropic 
incompetence) (mức chứng cứ: B).

3. 	Tim bẩm sinh phức tạp với nhịp chậm xoang dưới 40 ck/ph lúc nghỉ hoặc có 
các đoạn ngừng tim dài hơn 3 giây (mức chứng cứ: C).

4. 	Tim bẩm sinh kèm theo nhịp chậm xoang hoặc tình trạng mất đồng bộ nhĩ thất 
gây ảnh hưởng huyết động (mức chứng cứ: C).

5. 	Ngất không rõ nguyên nhân trên bệnh nhân có tiền sử phẫu thuật tim bẩm 
sinh có blốc nhĩ thất hoàn toàn thoảng qua lúc mổ hoặc có blốc phân nhánh 
tồn dư sau phẫu thuật (sau khi đã loại trừ các nguyên nhân gây ngất khác) 
(mức chứng cứ: B).

Loại IIb
1. 	Blốc nhĩ thất hoàn toàn xuất hiện thoảng qua sau phẫu thuật đã chuyển về 

nhịp xoang nhưng còn tồn dư tình trạng blốc hai nhánh (mức chứng cứ: C).
2. 	Blốc nhĩ thất cấp III bẩm sinh không triệu chứng ở trẻ nhỏ hoặc trẻ vị thành 

niên với QRS thanh mảnh và tần số tim chấp nhận được kèm theo chức năng 
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tim bình thường (mức chứng cứ: B).
3. 	Nhịp chậm xoang không triệu chứng ở bệnh nhân sau phẫu thuật sửa chữa 

hai tâm thất với tần số tim lúc nghỉ dưới 40 ck/ph hoặc có đoạn ngưng tim trên 
3.0 giây (mức chứng cứ: C).

Loại III (không chỉ định)
1. 	Blốc nhĩ thất thoảng qua sau phẫu thuật đã chuyển về nhịp xoang với dẫn 

truyền nhĩ thất hoàn toàn bình thường (mức chứng cứ: B).
2. 	Blốc hai nhánh không triệu chứng có hoặc không kèm theo blốc nhĩ thất cấp I 

ở bệnh nhân sau phẫu thuật tim bẩm sinh và không kèm theo tình trạng blốc 
nhĩ thất hoàn toàn trước đó (mức chứng cứ: C). 

3. 	Blốc nhĩ thất cấp II, loại I không gây triệu chứng (mức chứng cứ: C).
4. 	Nhịp chậm xoang không triệu chứng với đoạn ngừng tim dài nhất không đến 

3 giây và tần số tim chậm nhất trên 40 ck/ph (mức chứng cứ: C).

13. CÁC CHỈ ĐỊNH CẤY MÁY PHÁ RUNG TỰ ĐỘNG (ICD)
Loại I

1. 	Các trường hợp sống sót sau ngừng tim do rung thất hoặc tim nhanh thất sau 
khi đã xác định nguyên nhân và loại trừ các nguyên nhân có thể điều chỉnh 
được (mức chứng cứ: A).

2. 	Cơn tim nhanh thất bền bỉ xuất hiện tự phát trên bệnh nhân có bệnh tim thực 
tổn có hay không gây rối loạn huyết động (mức chứng cứ: B).

3. 	Ngất chưa khẳng định nguyên nhân nhưng gây được cơn tim nhanh thất bền 
bỉ có rối loạn huyết động hoặc rung thất khi thăm dò điện sinh lý học tim (mức 
chứng cứ: B).

4. 	Bệnh nhân sau nhồi máu cơ tim ít nhất 40 ngày có chức năng tâm thu thất trái 
(LVEF) dưới 35% và mức độ cơ năng NYHA II hoặc III (mức chứng cứ: A).

5. 	Bệnh cơ tim giãn không do thiếu máu cục bộ với chức năng tâm thu thất trái 
(LVEF) dưới 35% và mức độ cơ năng NYHA II hoặc III (mức chứng cứ: B).

6. 	Bệnh nhân sau nhồi máu cơ tim ít nhất 40 ngày có chức năng tâm thu thất trái 
(LVEF) dưới 30% và mức độ cơ năng NYHA I (mức chứng cứ: A).

7. 	Bệnh nhân tiền sử nhồi máu cơ tim với cơn tim nhanh thất không bền bỉ, chức 
năng tâm thu thất trái (LVEF) dưới 40% và gây được cơn tim nhanh thất bền 
bỉ hoặc rung thất khi thăm dò điện sinh lý tim (mức chứng cứ: B).

Loại IIa
1. 	Ngất không rõ nguyên nhân trên bệnh cơ tim giãn không do thiếu máu cục bộ 

có rối loạn chức năng thất trái nặng (mức chứng cứ: C).
2. 	Tim nhanh thất dai dẳng trên bệnh nhân có chức năng thất trái bình thường 

hoặc gần như bình thường (mức chứng cứ: C).
3. 	Bệnh cơ tim phì đại kèm theo ít nhất một yếu tố nguy cơ đột tử chính (major 

risk factor for SCD) (mức chứng cứ: C).
4. 	Bệnh nhân bị bệnh loạn sản thất phải gây loạn nhịp kèm theo ít nhất một yếu 

tố nguy cơ chính gây đột tử (mức chứng cứ: C).
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5. 	Hội chứng QT kéo dài kèm theo triệu chứng ngất và/hoặc tim nhanh thất khi 
đang dùng thuốc chẹn bêta giao cảm (mức chứng cứ: B).

6. 	Bệnh nhân đang chờ ghép tim và điều trị ngoại trú (mức chứng cứ: C).
7. 	Hội chứng Brugada đã có ngất (mức chứng cứ: C).
8. 	Hội chứng Brugada kèm theo cơn tim nhanh thất nhưng không gây ngừng 

tuần hoàn (mức chứng cứ: C).
9. 	Cơn tim nhanh thất đa hình thái phụ thuộc catecholamin có ngất/cơn tim nhanh 

thất dai dẳng ngay cả khi đang dùng thuốc chẹn bêta (mức chứng cứ: C).
10. Bệnh nhân Sarcoidosis tim, viêm cơ tim tế bào khổng lồ, bệnh Chagas (mức 

chứng cứ: C).
Loại IIb

1. 	Bệnh cơ tim không do thiếu máu cục bộ với chức năng tâm thu thất trái ≤ 35% 
và mức độ cơ năng NYHA I (mức chứng cứ: C).

2. 	Hội chứng QT kéo dài có kèm theo > 1 yếu tố nguy cơ chính gây đột tử (mức 
chứng cứ: B).

3. 	Ngất xảy ra trên bệnh nhân có bệnh tim thực tổn nặng nhưng không xác định 
được nguyên nhân gây ngất sau khi đã thực hiện đầy đủ các thăm dò không 
xâm nhập và xâm nhập (mức chứng cứ: C).

4. 	Bệnh cơ tim mang tính gia đình và gây đột tử (mức chứng cứ: C).
5. 	Bệnh cơ thất trái dạng thể xốp (left ventricular non-compaction) (mức chứng 

cứ: C).
Loại III (không chỉ định)

1. 	Các trường hợp kỳ vọng sống với mức độ cơ năng chấp nhận được kéo dài 
không quá 1 năm, ngay cả khi thỏa mãn các chỉ định cấy ICD ở trên (mức 
chứng cứ: C).

2. 	Tim nhanh thất và rung thất dai dẳng, không thể ngưng được cơn (mức 
chứng cứ: C).

3. 	Bệnh nhân rối loạn tâm thần không hợp tác trong thủ thuật cấy máy và theo 
dõi sau cấy máy (mức chứng cứ: C).

4. 	Suy tim mức độ NYHA IV đã trơ với điều trị nội và không phải là ứng viên để 
ghép tim hay tạo nhịp điều trị tái đồng bộ tim (mức chứng cứ: C).

5. 	Ngất không rõ nguyên nhân ở bệnh nhân không có bệnh tim thực tổn và 
không gây được các rối loạn nhịp thất khi thăm dò điện sinh lý tim (mức 
chứng cứ: C).

6. 	Các trường hợp rung thất hoặc nhanh thất có thể điều trị bằng phẫu thuật hay 
đốt điện (rối loạn nhịp nhĩ trên nền hội chứng WPW, tim nhanh thất có nguồn 
gốc từ đường ra thất phải, các thể tim nhanh thất do vào lại nhánh… ở bệnh 
nhân không có bệnh tim thực tổn) (mức chứng cứ: C).

7. 	Tim nhanh thất với ở bệnh nhân không có bệnh tim thực tổn gây ra bởi các 
nguyên nhân cấp tính có thể điều chỉnh được (rối loạn điện giải, ngộ độc 
thuốc, sang chấn…) (mức chứng cứ: B).
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14. CÁC CHỈ ĐỊNH CẤY MÁY PHÁ RUNG TỰ ĐỘNG Ở BỆNH NHÂN TRẺ EM VÀ 
BỆNH NHÂN TIM BẨM SINH
Loại I

1. 	Các trường hợp sống sót sau ngừng tim sau khi đã xác định nguyên nhân và 
loại trừ các nguyên nhân có thể điều chỉnh được (mức chứng cứ: B).

2. 	Tim nhanh thất bền bỉ có triệu chứng ở bệnh nhân có bệnh tim bẩm sinh sau 
khi đã làm thăm dò đánh giá về điện sinh lý tim và huyết động. Đốt điện hay 
phẫu thuật có thể được lựa chọn thay thế trong một số trường hợp nhất định 
(mức chứng cứ: C).

Loại IIa
1. 	Ngất tái phát không rõ nguyên nhân xảy ra trên bệnh nhân có bệnh tim bẩm 

sinh kèm theo rối loạn chức năng thất trái hoặc gây được các rối loạn nhịp 
thất khi thăm dò điện sinh lý học tim (mức chứng cứ: B).

Loại IIb	
1. 	Ngất tái phát xảy ra trên bệnh nhân bệnh tim bẩm sinh phức tạp kèm theo rối 

loạn chức năng thất trái nặng nhưng chưa xác định được nguyên nhân qua 
các thăm dò không chảy máu và chảy máu (mức chứng cứ: C).

Loại III (không chỉ định):
Giống các chỉ định loại III về ICD ở bệnh nhân người lớn (mức chứng cứ: C).
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Surgeons. J Am Coll Cardiol, 2008; 51:1-62.
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KHUYẾN CÁO VỀ CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ
NHỊP NHANH TRÊN THẤT

 
 1. ĐẠI CƯƠNG

Nhịp nhanh trên thất (NNTT) là một thuật ngữ rộng bao hàm nhiều loại rối loạn nhịp 
nhanh có cơ chế và nguồn gốc khác nhau. Ngày nay với những tiến bộ của thăm dò điện sinh 
lý học người ta đã hiểu được các cơ chế gây ra các cơn nhịp nhanh và từ đó đưa ra các cách 
phân loại cơn nhịp nhanh trên thất cũng như phương pháp điều trị hữu hiệu nhất.

Nhịp nhanh trên thất thường gặp nhất gồm: 
-	 Nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất (NNVLNNT)
-	 Nhịp nhanh vào lại nhĩ thất (NNVLNT) do đường dẫn truyền bất thường

+	 Nhịp nhanh vào lại nhĩ thất chiều xuôi (orthodromic)
+	 Nhịp nhanh vào lại nhĩ thất chiều ngược (antidromic).

-	 Nhịp nhanh nhĩ.
Trong phần này chúng tôi đề cập chủ yếu đến việc chẩn đoán và điều trị nhịp nhanh vào 

lại nút nhĩ thất và nhịp nhanh vào lại nhĩ thất.

2. CHẨN ĐOÁN

2.1. Chẩn đoán xác định: Dựa vào

2.1.1. Lâm sàng
Trong tiền sử bệnh nhân thường có nhưng cơn hồi hộp đánh trống ngực kéo dài từ vài 

phút tới nhiều giờ, cơn xuất hiện đột ngột và kết thúc cũng đột ngột, nhưng khi đến khám tại 
các cơ sở y tế lại không có cơn nhịp nhanh. Cũng có thể bệnh nhân đã có cơn nhịp nhanh kéo 
dài và tới cơ sở y tế khám và ghi điện tâm đồ và xử trí cắt cơn nhịp nhanh.

2.1.2. Các dấu hiệu ĐTĐ của nhịp nhanh trên thất
1. 	 Cơn tim nhanh thường khởi phát và kết thúc đột ngột, cơn có thể từ vài giây vài phút đến 

nhiều giờ, nhiều ngày.
2. 	 Cơn thường được khởi phát bởi một ngoại tâm thu nhĩ hoặc ngoại tâm thu thất.
3. 	 Tần số tim thường từ 140 - 250 nhịp/phút, và rất đều.
4. 	 Sóng P:

-	 Hình dạng: thường khác với P cơ sở.
-	 P âm ở D2 D3 aVF (Nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất)
-	 Vị trí: Sóng P có thể không nhìn thấy vì chồng lên phức bộ QRS và bị che khuất trong 

phức bộ QRS. Sóng P trong 1 số trường hợp nhô ra ở phần cuối của phức bộ QRS tạo 
ra hình ảnh “giả sóng r’” ở V1 và “giả sóng s’” ở D2D3 aVF, làm trông giống hình ảnh 
blốc nhánh phải không hoàn toàn (trong NNVLNNT).

Sóng P có thể tách khỏi QRS và đi sau QRS , rơi vào đoạn ST với khoảng RP < PR 
(NNVLNT do đường phụ nhĩ- thất và vòng vào lại chiều xuôi). 

5.	 Phức bộ QRS: Trong cơn nhịp nhanh thường hẹp < 0,12giây, có hình dạng giống QRS cơ 
sở lúc nhịp xoang. Tuy nhiên những trường hợp sau QRS giãn rộng:
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-	 Có blốc nhánh từ trước
-	 Nhịp nhanh trên thất có dẫn truyền lệch hướng.
-	 Nhịp nhanh vào lại nhĩ thất chiều ngược 

2.2. Chẩn đoán các hình thái của nhịp nhanh trên thất
Nhịp nhanh trên thất gồm nhiều loại nhịp nhanh có nguồn gốc và cơ chế khác nhau, chúng 

ta có thể chẩn đoán các hình thái của nhịp nhanh trên thất dựa trên sơ đồ sau (Hình 1): 

Hình 1. Sơ đồ chẩn đoán các hình thái của nhịp nhanh trên thất
	

Trên thực tế việc chẩn đoán các hình thái của nhịp nhanh trên thất dựa vào điện tâm đồ 
nhiều lúc gặp khó khăn, nên cũng có thể dựa vào đáp ứng của cơn nhịp nhanh với Adenosine 
tiêm tĩnh mạch để chẩn đoán các hình thái của cơn nhịp nhanh trên thất theo sơ đồ sau (Hình 2)
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Nhịp nhanh QRS hẹp
(Thời gian QRS <0.12s)

Đều

Có nhìn thấy sóng P 
không?

Rung nhĩ, nhịp nhanh nhĩ hoặc cuồng 
nhĩ có mức dẫn truyền nhĩ thất thay đổi

Tần số nhĩ có lớn hơn tần số thất không

Cuồng nhĩ hoặc nhịp nhanh nhĩ   Phân tích khoảng RP

Ngắn (RP < PR)    Dài  (RP > PR)

PR < 70ms

Nhịp nhanh vào lại nút 
nhĩ thất (NNVLNNT)

Nhịp nhanh vào lại nhĩ thất
Nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất
Nhịp nhanh nhĩ

PR >70ms Nhịp nhanh nhĩ, nhịp 
nhanh vào lại nút nhĩ thất        

thể không điển hình

Không thấy

Không thấyCó

 Có thấy

 Không đều
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2.3. Chẩn đoán phân biệt nhịp nhanh trên thất có dẫn truyền lệch hướng với nhịp 
nhanh thất

Việc chẩn đoán phân biệt giữa hai loại nhịp nhanh này có thể rất khó khăn. Có rất nhiều tiêu 
chuẩn khác nhau được đề nghị nhưng tiêu chuẩn Brugada là thích hợp nhất để chẩn đoán phân 
biệt 2 loại nhịp nhanh này vì có độ nhạy và độ đặc hiệu cao (99% và 96,5% tương ứng) ở những 
bệnh nhân không có blốc nhánh từ trước. Dưới đây là sơ đồ các bước để tiếp cận chẩn đoán.
-	 Bước 1: xem các chuyển đạo trước tim có hay không có phức bộ thất dạng RS. Nếu 

không có phức bộ thất dạng RS thì chẩn đoán nhịp nhanh thất, còn nếu phức bộ thất dạng 
RS có ít nhất ở 1 chuyển đạo thì chuyển sang bước 2. 

-	 Bước 2: đo khoảng cách từ đầu phức bộ QRS tới điểm sâu nhất của sóng S (khoảng RS), 
nếu khoảng cách này trên 100ms ở ít nhất một chuyển đạo trước tim thì chẩn đoán nhịp 
nhanh thất. Nếu không có khoảng RS lớn hơn 100ms thì sang bước 3.

-	 Bước 3: tìm dấu hiệu của phân ly nhĩ thất, nếu số QRS nhiều hơn số sóng P thì chẩn đoán 
nhịp nhanh thất. Nếu không có phân ly nhĩ thất thì chuyển sang bước 4.

-	 Bước 4: xem xét tiêu chuẩn hình dạng của QRS ở chuyển đạo V1 và V6. Nếu có tiêu 
chuẩn hình dạng QRS của nhịp nhanh thất thì chẩn đoán nhịp nhanh thất, còn nếu không 
có thì chẩn đoán nhịp nhanh trên thất bị dẫn truyền lệch hướng.
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Nhịp nhanh,
QRS hẹp và đều

  Adenosine tiêm TM

Tần số không thay 
đổi

Tần số chậm dần 
sau đó tăng trở lại

 Cắt cơn đột ngột Nhịp nhanh nhĩ với 
mức blốc nhĩ thất 
tăng thoáng qua

- Liều lượng chưa 
đủ
- Xét nhịp nhanh 

- Nhịp nhanh xoang
- Nhịp nhanh nhĩ ổ

- NNVLNNT
- NNVLNT
- NNVLNX
- Nhịp nhanh nhĩ ổ

- Cuồng nhĩ
- Nhịp nhanh nhĩ

Hình 2. Chẩn đoán các hình thái của nhịp nhanh trên thất 
dựa vào đáp ứng của cơn nhịp nhanh với adenosine



3. ĐIỀU TRỊ

3.1. Điều trị cấp cứu cắt cơn nhịp nhanh trên thất 

3.1.1. Trường hợp nhịp nhanh trên thất có huyết động không ổn định: bệnh nhân có tụt 
huyết áp, huyết áp tâm thu < 90 mmHg; rối loạn tri giác, co giật; chân tay lạnh; đau thắt ngực, 
phù phổi cấp: tiến hành sốc điện cấp cứu cắt cơn nhịp nhanh ngay.

3.1.2. Trường hợp nhịp nhanh trên thất có huyết động ổn định: việc điều trị cấp cứu được 
thực hiện theo các bước của hình 3, gồm:

Tim nhanh thất Tim nhanh trên thất bị dẫn truyền 
lệch hướng

 a. QRS có dạng blốc nhánh phải
V1  QRS có dạng 1 pha (R) hoặc 2 pha: 

Rs, qR hoặc Rr’
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V6 Dạng rS, với R/S < 1

 b. QRS có dạng Blốc nhánh trái
V1
V2

Có dạng rS với
- Sóng r ³ 0,04 s
- Có khía hình chữ V ở nhánh xuống 
của sóng S
- Khoảng cách từ đầu sóng R tới điểm 
thấp nhất của sóng S ³ 0,07s

Có dạng Rs
- Với sóng r< 0,03s
- Nhánh xuống của sóng S thường trơn 
không móc.

V6 Có dạng qR Thường có dạng R một pha giãn rộng
Hình 3. Tiêu chuẩn hình dạng QRS ở các chuyển đạo trước tim để chẩn đoán phân biệt

nhịp nhanh trên thất bị dẫn truyền lệch hướng và nhịp nhanh thất

Các thủ thuật cường phế vị:
-	 Xoa xoang cảnh: 

+	 Không thực hiện nếu bệnh nhân có ngất xoang cảnh. Có tiền sử tai biến mạch máu 
não thoáng qua, bệnh lý động mạch cảnh.

+	 Bệnh nhân nằm ngửa, xoa nhẹ nhàng từng bên từ 10-20s, sau đó chuyển sang bên 
kia.

+	 Không nên tiến hành xoa đồng thời hai bên 
-	 Cần theo dõi điện tâm đồ hoặc nghe tần số tim liên tục nếu không có monitoring vì 

khi cơn tim nhanh ngừng lại thì cần dừng ngay xoa xoang cảnh nếu không nhịp tim 
chậm quá mức sẽ dẫn đến ngất.

-	 Tác dụng của xoa xoang cảnh, ấn nhãn cầu sẽ tăng lên nếu bệnh nhân đã được dùng 
digitalis trước đó.

-	 Động tác valsalva: nuốt miếng thức ăn to, uống miếng nước lạnh lớn, cúi gập người 
thấp đầu kẹp giữa hai đầu gối, úp mặt vào chậu nước lạnh.

-	 Ấn nhãn cầu: bệnh nhân nhắm mắt, đặt 2 ngón tay cái hoặc 3 đầu ngón tay trỏ, giữa, 
nhẫn lên hố mắt mỗi bên ấn từ từ tăng dần. Trong khi ấn theo dõi trên monitoring điện 
tâm đồ hoặc nghe tim, nếu cơn tim nhanh ngừng thì cùng dừng ấn nhãn cầu ngay. Khi 
cơn tim nhanh ngừng sẽ có đoạn ngừng tim ngắn sau đó có thoát bộ nối hoặc nhịp 
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xoang trở lại. Không dùng thủ thuật này nếu bệnh nhân có bệnh về mắt: tiền sử bệnh 
võng mạc, tăng nhãn áp... Do đó hiện nay thủ thuật này hạn chế dùng vì có thể gây 
chấn thương cho mắt.

Các thuốc cắt cơn
-	 Adenosin: là một thuốc có tác dụng gây cường phế vị mạnh, làm chậm dẫn truyền, 

gây blốc ở nút nhĩ thất ”phá vỡ được vòng vào lại” cắt được cơn nhanh trên thất. 
+	 Thuốc có thời gian bán huỷ rất ngắn < 10s và thải trừ hoàn toàn khỏi huyết tương 

trong 30s nên phải tiêm tĩnh mạch thật nhanh (1-2s).
+	 Thuốc cơ thể gây ngừng tim ngắn vài giây hoặc nhịp chậm sau khi cắt cơn.
+	 Tác dụng phụ: gây cảm giác bồn chồn khó chịu.
+	 Liều lượng:
	Tiêm tĩnh mạch 1 ống - 6 mg.
	Nếu không kết quả sau 2-3 phút tiêm liều thứ 2 hoặc thứ 3 là 12 mg.

+	 Nên chuẩn bị atropin để đề phòng nhịp quá chậm (0,5-1 mg tiêm TM).
+	 Chống chỉ định:
	Những trường hợp có hội chứng suy yếu nút xoang.
	Những trường hợp đã dùng các thuốc ức chế nút xoang hoặc nút nhĩ thất.
	Chống chỉ định tuyệt đối ở bệnh nhân hen phế quản.
	Nếu sau khi tiêm bệnh nhân mất tri giác cần đấm mạnh vào vùng trước xương 

ức bệnh nhân có thể tỉnh lại.
-	 Verapamil (Isoptin - ống 5 mg): tiêm tĩnh mạch chậm trong 2-3 phút, liều lượng: 2,5 

mg/lần, sau đó nếu cần thiết có thể tiêm thêm các liều 2,5 mg/lần sau 15-30 phút, khi 
tình trạng huyết động ổn định.
+	 Verapamil làm giảm sức co bóp cơ tim rất mạnh nên chỉ dùng cho những trường 

hợp chức năng tim tốt và huyết động ổn định.
+	 Chống chỉ định:
	Suy tim.
	Huyết áp thấp.
	Tiền sử có hội chứng nhịp nhanh chậm.
	Nhịp nhanh vào lại nhĩ thất chiều ngược (hội chứng WPW điển hình).

-	 Diltiazem: liều 0,25mg/kg, tĩnh mạch chậm. Thuốc này ức chế sự co bóp cơ tim ít hơn 
Verapamil. Những trường hợp cho liều trên mà không cắt được cơn có thể cho liều 
0,35mg/kg sau 15-30 phút nếu cần thiết và sau đó truyền 5-15mg/giờ.
Chống chỉ định: Tương tự như Verapamil.

-	 Chẹn beta giao cảm: 
+	 Esmolol: Là một chẹn beta giao cảm có tác dụng ngắn, liều lượng TM: 250-500 

mg/kg trong 1-2 phút.
Sau đó truyền duy trì 50-200 mg/kg/phút. Thuốc có thời gian bán huỷ ngắn: 8 phút

+	 Metoprolol: Liều lượng 5 mg trong thời gian 2 phút; có thể cho liều thứ 2 sau 15 phút
+	 Propranolol: liều lượng: 0,15 mg/kg, trong thời gian 2 phút
Tác dụng bất lợi chính của các thuốc chẹn beta giao cảm:
	Hạ huyết áp
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	Blốc nhĩ thất
	Giảm sức bóp cơ tim gây suy tim

Chống chỉ định của các thuốc chẹn beta giao cảm:
	Hen phế quản và cácbệnh phổi tắc nghẽn mạn tính
	Suy tim, huyết áp thấp

-	 Amiodarone (biệt dược: Cordarone, Sedacorone... ống 150 mg).
+	 Tiêm tĩnh mạch chậm: trong trường hợp cần cắt cơn nhanh, nhưng chỉ dùng khi 

chức năng tim còn tốt, huyết động ổn định. Pha 1 ống (150 mg) + 20 ml huyết 
thanh đẳng trương tiêm tĩnh mạch chậm trong 10 phút.

+	 Truyền tĩnh mạch: 2 ống liều 5 mg/kg. ở người lớn thường dùng 2 ống (300 mg) 
pha trong 100-150 ml huyết thanh đẳng trương truyền TM nhanh trong khoảng 
60 phút. Không nên pha nồng độ thấp và truyền chậm vì hiệu quả cắt cơn thấp.

+	 Tuy ít làm giảm sức co bóp cơ tim nhưng do dùng tiêm tĩnh mạch chậm hoặc 
truyền nhanh nên có 1 số trường hợp hạ huyết áp nên cần theo dõi huyết động khi 
sử dụng Cordarone đường tĩnh mạch.

-	 Dronedarone: tương tự như amiodarone nhưng không gây độc với gan, thận,
Liều dùng 400 mg/12 giờ. 

-	 Digitalis: là thuốc có hiệu quả và an toàn nhưng cần mất vài giờ để có tác dụng.
+	 Liều lượng: Digoxin 0,5 mg; Isolanide, Cedilanide 0,4 mg tiêm tĩnh mạch, sau 

4-6 giờ có thể cho lại nếu cần hoặc sau đó 0,25 - 0,125 mg cứ 2-4 giờ/lần. Tổng 
liều 1-1,25 mg/ngày.

+	 Với trẻ nhỏ nên dùng digitalis trước tiên nếu như các thủ thuật cường phế vị thất bại.
+	 Nên dùng digitalis trong trường hợp cơn tim nhanh có kèm suy tim.

-	 Amiodarone, Ibutinide, Procainamide (TM) , Flecainide (TM) là những thuốc được 
lựa chọn trong nhịp nhanh trên thất tiền kích thích 

Các biện pháp cắt cơn nhịp nhanh trên thất khác
-	 Tạo nhịp: Thường được chỉ định khi các biện pháp trên không hiệu quả. Máy tạo nhịp 

phát ra một loạt các xung động với mục đích một trong các xung động đó xâm nhập 
được vào vòng vào lại và như vậy sẽ phá vỡ vòng vào lại làm cắt được cơn tim nhanh. 
Tạo nhịp cắt cơn tim nhanh trên thất có thể:
+	 Tạo nhịp vượt tần số.
+	 Tạo nhịp dưới tần số.
+	 Tạo nhịp qua thực quản hoặc trong buồng tim.

-	 Sốc điện chuyển nhịp: được chỉ định khi:
+	 Các cơn tim nhanh trên thất có huyết động không ổn định cần phải cắt cơn ngay.
+	 Các thuốc adenosin, verapamil có chống chỉ định hoặc không có hiệu quả.
+	 Các biện pháp và thuốc khác không hiệu quả.
Liều điện: bắt đầu 50 - 100 J, khi cần sẽ tăng liều điện.
Sốc đồng bộ.
Không sốc điện nếu có nhiễm độc digitalis hoặc nhịp nhanh nhĩ bị blốc nghi do ngộ 
độc digitalis.
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3.2. Điều trị lâu dài và dự phòng cơn nhịp nhanh trên thất
Việc lựa chọn thuốc để đều trị dự phòng hoặc điều trị triệt để cơn nhịp nhanh kịch phát 

trên thất tùy thuộc vào biểu hiên lâm sàng của từng loại nhịp nhanh trên thất. 

3.2.1. Nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất

Khuyến cáo điều trị lâu dài nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất tái phát
	 1. Nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất dung nạp kém, huyết động không ổn định

-	 Triệt bỏ đường dẫn truyền chậm qua catheter (Chỉ định loại I)
-	 Verapamil, diltiazem, chẹn beta giao cảm, sotalol, amiodarone (Chỉ định loại IIb)
+	 Verapamil: uống; liều lượng: 80 - 240 mg/ngày
+	 Diltiazem: uống; liều lượng: 120 - 360 mg/ngày
+	 Metoprolol: uống; liều lượng: 50 - 200 mg/ngày
+	 Bisoprolol: uống; liều lượng: 2,5 - 10 mg/ngày
+	 Atenolol: uống 50 - 100 mg/ngày
+	 Propranolol: uống; 40 - 240 mg/ngày
+	 Digoxin: uống; liều lượng: 0,125 - 0,375 mg/ngày
+	 Sotalol: uống ; 80 - 320 mg/ngày
+	 Amiodarone: uống; 200 mg/ngày

-	 Flecainide, propafenone (Chỉ định loại IIb)
+	 Flecainide: uống; liều lượng: 100 - 300 mg/ngày
+	 Propafenone: uống; liều lượng: 300 - 600 mg/ngày

2. 	Nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất tái phát có triệu chứng
-	 Triệt bỏ đường dẫn truyền chậm qua catheter (Chỉ định loại I) 
-	 Verapamil (Chỉ định loại I) (liều lượng như trên)
-	 Diltiazem, chẹn bêta giao cảm (Chỉ định loại I )
-	 Digoxin (Chỉ định loại IIb)

3. 	Nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất tái phát, không đáp ứng với chẹn beta giao 
cảm hoặc chẹn kênh canxi và bệnh nhân không muốn điều trị bằng RF
-	 Flecainide, Propafenone, Sotalol: uống. (Chỉ định loại IIa)
-	 Amiodarone: uống; (Chỉ định loại IIb)

4.	 Nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất có cơn thưa hoặc cơn đầu tiên nhưng bệnh 
nhân mong muốn điều trị triệt để:
-	 Triệt bỏ đường dẫn truyền chậm qua catheter (Chỉ định loại I) 

5.	 Nhịp nhanh trên thất, nhưng thăm dò điện sinh lý tim chỉ thấy đương dẫn 
truyền kép tại nút nhĩ thất hoặc một nhát echo nhưng không gây được cơn 
nhịp nhanh: 
-	 Verapamil, diltiazem, chẹn beta giao cảm, Flecainide, Propafenone (Chỉ 

định loại I)
-	 Triệt bỏ đường dẫn truyền chậm qua catheter (Chỉ định loại I) 

6.	 Nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất, cơn thưa và dung nạp tốt:
-	 Không điều trị gì (Chỉ định loại I)
-	 Nghiệm pháp cường phế vị (Chỉ định loại I) 
-	 Luôn mang thuốc trong túi (Chỉ định loại I)
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-	 Verapamil, diltiazem, chẹn beta giao cảm (Chỉ định loại I) 
-	 Triệt bỏ đường dẫn truyền chậm qua catheter (Chỉ định loại I)  

3.2.2. Nhịp nhanh vào lại nhĩ thất do đường dẫn truyền bất thường nhĩ – thất 

Khuyến cáo điều trị lâu dài các rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân có hội chứng WPW
1.	 Các rối loạn nhịp tiền kích thích, có triệu chứng, dung nạp tốt ở bệnh nhân 

WPW:
-	 Triệt bỏ đường dẫn truyền phụ qua Catheter (Chỉ định loại I)
-	 Dùng Flecainide, Propafenone (Chỉ định loại IIa)
-	 Sotalol, amiodarone, chẹn beta giao cảm (Chỉ định loại IIa)
-	 Không dùng: Digoxin, diltiazem, verapamil (Chỉ định loại III)

2.	 Hội chứng WPW có rung nhĩ với tần số thất nhanh hoặc cơn nhịp nhanh vào 
lại nhĩ thất dung nạp kém:

-	 Triệt bỏ đường dẫn truyền phụ qua Catheter (Chỉ định loại I)
3.	 Nhịp nhanh vào lại nhĩ thất có dung nạp kém (không có tiền kích thích):

-	 Triệt bỏ đường dẫn truyền phụ qua Catheter (Chỉ định loại I)
-	 Flecainide, Propafenone (Chỉ định loại IIa)
-	 Sotalol, amiodarone (Chỉ định loại IIa)
-	 chẹn beta giao cảm (Chỉ định loại IIb)
-	 Không dùng: Digoxin, diltiazem, verapamil (Chỉ định loại III)

4. Cơn NNVLNT lần đầu hoặc thưa
-	 Không cần điều trị gì (Chỉ định loại I)
-	 Thủ thuật cường phế vị (Chỉ định loại I)
-	 Luôn mang thuốc trong túi:  verapamil, diltiazem, chẹn beta giao cảm 

(Chỉ định loại I)
-	 Triệt bỏ bằng RF (Chỉ định loại IIa)
-	 Sotalol, amiodarone (Chỉ định loại IIb) 
-	 Flecainide, propafenone (Chỉ định loại IIb) 
-	 Không dùng Digoxin 

5. Tiền kích thích không có triệu chứng
-	 Không điều trị gì (Chỉ định loại I)
-	 Triệt bỏ bằng RF (Chỉ định loại IIa) 

TÀI LIỆU THAM KHẢO
1.	 ACC/AHA/ESC guidelines for the Management of Patients with supraventricular Arrhythmias – 

Executive summary: A report of the American College of Cardiology/American Heart Association 
Task Force on practice Guidelines and the European Society of Cardiology Committee for Practice 
Guidelines, 2003.
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CẬP NHẬT HƯỚNG DẪN CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ RUNG NHĨ

Rung nhĩ là một trong những rối loạn nhịp tim thương gặp nhất trong cộng đồng và 
thường gây ra những biến chứng nặng nề làm bệnh nhân có thể tử vong hoặc tàn phế suốt 
đời. Rung nhĩ có thể là nguyên nhân gây ra khoảng 5% các trường hợp đột quỵ mỗi năm. 
Bệnh nhân suy tim có kèm theo rung nhĩ tỷ lệ tử vong tăng hơn đến 34%. Tỷ lệ rung nhĩ tăng 
dần theo tuổi, trung bình tỷ lệ mới mắc rung nhĩ khoảng 0,1% mỗi năm ở người dưới 40 tuổi 
nhưng tăng lên tới 1,5 – 2% ở người trên 80 tuổi.

Ở Việt Nam, tỷ lệ bệnh nhân mắc các bệnh lý tim mạch đang ngày càng gia tăng rõ rệt, 
nhiều trường hợp bệnh nhân có kèm theo rung nhĩ đã gây những khó khăn trong chẩn đoán 
và điều trị. Việc chẩn đoán và chiến lược điều trị rung nhĩ cần phải được thống nhất để giảm 
thiểu tối đa biến chứng của rung nhĩ, đem lại cuộc sống với chất lượng tốt hơn cho bệnh nhân. 

1. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH RUNG NHĨ
Dựa vào điện tâm đồ thường quy 12 chuyển đạo.
-	 Sóng P biến mất được thay thế bởi những sóng lăn tăn gọi là sóng f (fibrillation). Các 

sóng f này làm cho đường đẳng điện thành một đường sóng lăn tăn.
-	 Sóng f có đặc điểm:

+	 Tần số không đều từ 300 – 600 ck/phút.
+	 Các sóng f rất khác nhau về hình dạng, biên độ, thời gian.
+	 Thấy rõ sóng f ở các chuyển đạo trước tim phải (V1, V3R) và các chuyển đạo 

dưới (D2, D3, aVF), còn các chuyển đạo trước tim trái (D1, aVL, V5, V6) thường 
khó thấy.

+	 Nhịp thất rất không đều về tần số (các khoảng RR dài ngắn khác nhau), và rất 
không đều về biên độ (Biên độ sóng R thay đổi cao thấp khác nhau) không theo 
quy luật nào cả. Đó là hình ảnh loạn nhịp hoàn toàn.

+	 Tần số thất nhanh hay chậm phụ thuộc vào dẫn truyền của nút nhĩ thất.
+	 Hình dạng QRS nói chung thường hẹp, nhưng trên cùng một chuyển đạo có thể có 

khác nhau chút ít về biên độ, thời gian,…
+	 Phân biệt rung nhĩ với cuồng nhĩ điển hình, tần số sóng F từ 240 đến 320 ck/phút. 

Ngoài ra, còn cần phân biệt với nhịp nhanh nhĩ đa ổ luôn có sóng P’ đi trước QRS.

2. PHÂN LOẠI RUNG NHĨ
Dựa vào lâm sàng tiến triển của rung nhĩ chia các thể lâm sàng:
-	 Cơn rung nhĩ kịch phát: rung nhĩ kéo dài ≤ 7 ngày, cơn tự chuyển về nhịp xoang.
-	 Rung nhĩ bền bỉ: rung nhĩ kéo dài > 7 ngày, phải dùng các biện pháp chuyển nhịp can 

thiệp mới có thể cắt được rung nhĩ.
-	 Rung nhĩ mạn tính:  kéo dài hơn 1năm và không thể cố gắng chuyển nhịp được bằng 

các biện pháp can thiệp.

3. LÂM SÀNG RUNG NHĨ
-	 Thời điểm xuất hiện triệu chứng đầu tiên (có thể là ngày khởi phát rung nhĩ) như: hồi 

hộp đánh trống ngực, choáng váng, đau ngực,…
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-	 Nhịp tim không đều, lúc nhanh, lúc chậm, tiếng tim lúc mạnh, lúc yếu (loạn nhịp hoàn 
toàn).

-	 Phát hiện các triệu chứng của bệnh tim thực tổn như: bệnh van tim, bệnh mạch vành, 
bệnh tim bẩm sinh,…

4. CHIẾN LƯỢC ĐIỀU TRỊ RUNG NHĨ

4.1. Nguyên tắc điều trị
-	 Kiểm soát tần số thất.
-	 Chuyển rung nhĩ về nhịp xoang.
-	 Dự phòng huyết khối.
-	 Mục đích của điều trị là làm cải thiện triệu chứng, phòng chống đột quỵ, giảm thời 

gian và số lần điều trị tại bệnh viện.
-	 Một số nguyên nhân gây cơn rung nhĩ chỉ cần điều trị khỏi nguyên nhân mà không 

cần phải điều trị rung nhĩ lâu dài như: viêm cơ tim,...
-	 Bệnh nhân rung nhĩ không dung nạp khi đã điều trị tối ưu cần được tư vấn hỗ trợ của 

các chuyên gia về điện sinh lý học tim để có biện pháp can thiệp tích cực hơn.

4.2. Kiểm soát tần số thất
-	 Kiểm soát tần số thất trong rung nhĩ làm cải thiện triệu chứng lâm sàng và phòng nguy 

cơ suy tim do nhịp tim quá nhanh.
-	 Tất cả các bệnh nhân có chiến lược chuyển về nhịp xoang cũng cần được kiểm soát 

tần số thất trước.
-	 Kiểm soát nhịp thất trong cơn cuồng nhĩ thường khó khăn hơn trong rung nhĩ.
-	 Kiểm soát nhịp thất cần ổn định trong khi nghỉ ngơi và cả khi gắng sức.
-	 Không có công thức tiêu chuẩn cho việc dùng thuốc kiểm soát tần số thất mà phụ 

thuộc vào tình trạng lâm sàng của bệnh nhân.
-	 Kiểm soát tần số thất cũng phụ thuộc vào tuổi bệnh nhân, nhưng thông thường đảm 

bảo khoảng 60 – 80 ck/p khi nghỉ ngơi và 90 – 115 ck/p khi gắng sức.
-	 Tất cả các thuốc tác động làm giảm khả năng dẫn truyền qua nút nhĩ thất được sử 

dụng để kiểm soát tần số thất:
+	 Chẹn beta giao cảm, chẹn kênh canxi (nondihydropyridine), Digoxin.
+	 Chẹn beta giao cảm là thuốc có hiệu quả nhất trong kiểm soát tần số thất.
+	 Digoxin có thể ưu tiên dùng cho bệnh nhân có suy tim. 
+	 Có thể phối hợp thuốc: chẹn beta giao cảm với chẹn kênh canxi hoặc digoxin khi 

cần thiết trong kiểm soát tần số thất.
+	 Tùy thuộc tình trạng lâm sàng để lựa chọn thuốc và liều lượng thích hợp tránh gây 

nhịp thất đáp ứng quá chậm.
+	 Bệnh nhân suy tim có phân suất tống máu <35%. Cần phải hết sức thận trọng khi 

dùng chẹn beta giao cảm và chẹn kênh canxi.
+	 Một số thuốc khác sử dụng để duy trì nhịp xoang như sotalol, dronedarone, 

amiodarone, có thể dùng trong một số trường hợp kiểm soát đáp ứng tần số thất.
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+	 Rung nhĩ trên bệnh nhân có hội chứng Wolff-Parkinson-White điển hình với dẫn 
truyền từ nhĩ xuống thất qua đường dẫn truyền phụ (cầu Kent) chống chỉ định 
dùng Digoxin và chẹn kênh canxi để kiểm soát nhịp thất.

-	 Triệt đốt nút nhĩ thất:
+	 Triệt đốt nút nhĩ thất và cấy máy tạo nhịp tim vĩnh viễn cho những bệnh nhân có 

nhịp thất đáp ứng quá nhanh, mặc dù đã điều trị bằng thuốc tối ưu.
+	 Tạo nhịp đồng bộ cơ tim CRT có hiệu quả cải thiện huyết động ở bệnh nhân suy 

tim nặng có rung nhĩ đã được triệt đốt nút nhĩ thất.

4.3. Chuyển rung nhĩ về nhịp xoang
-	 Nguyên tắc chuyển nhịp:

+	 Có thể chuyển nhịp bằng thuốc hay sốc điện.
+	 Sốc điện đồng bộ trực tiếp có hiệu quả hơn chuyển nhịp bằng thuốc đơn thuần.
+	 Hạn chế của sốc điện đồng bộ là cần phải gây mê bệnh nhân.
+	 Hạn chế lớn nhất khi chuyển nhịp bằng thuốc là có nguy cơ bị xoắn đỉnh do tác 

dụng phụ của các thuốc chống loạn nhịp.
+	 Nguy cơ huyết khối không có sự khác nhau giữa chuyển nhịp bằng thuốc và bằng 

sốc điện.
-	 Sốc điện chuyển nhịp trực tiếp:

+	 Sốc điện đồng bộ nhận cảm sóng R.
+	 Nên sử dụng máy sốc điện 2 pha (biphasic).
+	 Sốc điện cấp cứu trong trường hợp nhịp thất đáp ứng quá nhanh không kiểm soát 

được bằng thuốc, huyết động không ổn định, bệnh tim thiếu máu cục bộ, tụt huyết 
áp, suy tim, rung nhĩ ở bệnh nhân có hội chứng Wolf-Parkinson-White.

+	 Trong trường hợp rung nhĩ tái phát ngay sau sốc điện, có thể sốc điện lại và cần 
dùng thuốc chống rối loạn nhịp phối hợp ngay.

+	 Liều sốc điện điều trị rung nhĩ nên bắt đầu từ 50J.
+	 Chống chỉ định sốc điện trên bệnh nhân rung nhĩ có ngộ độc Digoxin, hoặc giảm 

Kali máu.
-	 Chuyển nhịp bằng thuốc (phụ lục 2):

+	 Ibutilide, Flecainide, Dofetilide, Propafenone là các thuốc được lựa chọn hàng 
đầu có hiệu quả cao trong chyển rung nhĩ về nhịp xoang.

+	 Amiodarone truyền tĩnh mạch có thể sử dụng để chuyển rung nhĩ về nhịp xoang 
tuy nhiên tỷ lệ thành công không cao.

+	 Có hiệu quả chuyển nhịp tốt hơn ở bệnh nhân cuồng nhĩ so với rung nhĩ.
+	 Có thể sử dụng để kết hợp với sốc điện chuyển nhịp tăng tỷ lệ thành công.
+	 Có thể kết hợp Magne tĩnh mạch trước khi dùng thuốc chống rối loạn nhịp để hạn 

chế nguy cơ xoắn đỉnh.
+	 Theo dõi điện tâm đồ liên tục ít nhất 4 giờ sau khi chuyển nhịp.
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4.4. Duy trì nhịp xoang
-	 Nguyên tắc dùng thuốc chống rối loạn nhịp:

+	 Chỉ định cho bệnh nhân có triệu chứng liên quan đến cơn rung nhĩ hoặc rung nhĩ 
bền bỉ tái phát sau chuyển nhịp còn dung nạp tốt với thuốc chống rối loạn nhịp và 
duy trì được nhịp xoang.

+	 Lựa chọn thuốc phụ thuộc vào bệnh tim thực tổn, mức độ suy tim, và cân nhắc tác 
dụng phụ của thuốc.

+	 Lựa chọn thuốc cũng còn phụ thuộc vào chức năng gan, thận.
+	 Thuốc duy trì nhịp xoang lầm hạn chế tần suất, thời gian rung nhĩ, cải thiện triệu 

chứng. Do vậy, nếu rung nhĩ tái phát trong khi đang dùng thuốc rối loạn nhịp thì 
cũng chưa phải điều trị thất bại và không cần phải thay đổi thuốc chống rối loạn 
nhịp (phụ lục 2).

+	 Không dùng thuốc nếu không cải thiện được triệu chứng hoặc có nhiều tác dụng phụ.
+	 Bồi phụ đủ tình trạng điện giải đồ và thuốc chống đông (theo thang điểm CHADS2) 

trước khi dùng thuốc chống rối loạn nhịp.
+	 Không dùng thuốc khi có blốc nhĩ thất, suy nút xoang bệnh lý.
+	 Nên khởi đầu bằng liều thấp và có thể tăng dần liều theo đánh giá hiệu quả của 

thuốc.
-	 Thuốc chống rối loạn nhịp thường dùng duy trì nhịp xoang:

+	 Flecainide/Propafenone: nhóm IC có tác dụng làm giảm vận tốc dẫn truyền do ức 
chế kênh natri. Chống chỉ định ở bệnh nhân thiếu máu cơ tim, suy tim nặng.

-	 Sotalol: thuốc chẹn beta không chọn lọc thuộc nhóm III có tác dụng kéo dài thời gian 
tái cực. Không có tác dụng chuyển rung nhĩ về nhịp xoang nhưng được sử dụng dự 
phòng rung nhĩ tái phát. Chống chỉ định ở bệnh nhân COPD, hen phế quản, suy tim 
nặng, suy thận hoặc QT kéo dài.

-	 Dofetilide: Là thuốc thuộc nhóm III, có tác dụng kéo dài thời gian tái cực do ức chế 
nhanh kênh kali. Có hiệu quả duy trì nhịp xoang, hạn chế nguy cơ xoắn đỉnh. Cần thận 
trọng khi sử dụng Dofetilide ở bệnh nhân suy thận, có QT kéo dài.

-	 Amiodarone: Là thuốc có hiệu quả nhất trong duy trì nhịp xoang, tuy nhiên có nhiều 
tác dụng phụ cũng như độc tính nên chỉ là lựa chọn thứ hai hoặc lựa chọn sau cùng khi 
các thuốc khác không có tác dụng. Amiodarone thích hợp dùng trong các trường hợp 
có dày thất trái, suy tim, hay bệnh động mạch vành. Bệnh nhân sử dụng Amiodarone 
cần được theo dõi định kỳ chức năng tuyến giáp, chức năng gan và chức năng hô hấp. 
Sử dụng liều thấp (≤ 200mg/ngày) có ít tác dụng phụ và độc tính hơn khi dùng liều cao.

-	 Dronedarone: tương tự như Amiodarone nhưng không gây độc với gan, thận. 
Dronedarone được chỉ định để giảm nguy cơ nhập viện cho bệnh nhân có cơn rung nhĩ 
hoặc rung nhĩ bền bỉ, bệnh nhân có nhiều yếu tố nguy cơ tim mạch, hoặc dùng chuyển 
nhịp cho bệnh nhân. Chống chỉ định trong trường hợp: Suy tim nặng, NYHA IV.

4.5. Điều trị rung nhĩ bằng triệt đốt qua catheter (phụ lục 3) 
-	 Dựa vào cơ chế tĩnh mạch phổi là vị trí quan trọng khởi phát và tạo  rất nhiều vòng 

vào lại nhỏ ở bệnh nhân rung nhĩ.
-	 Cô lập điện học giữa tĩnh mạch phổi và nhĩ trái bằng năng lượng sóng radio loại trừ 

được rung nhĩ ở một số bệnh nhân.
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-	 Triệt đốt bằng catheter  là phương pháp có hiệu quả và là lựa chọn cho bệnh nhân rung 
nhĩ có triệu chứng điều trị nội khoa thất bại.

-	 Đặc biệt ở bệnh nhân trẻ tuổi triệt đốt bằng catheter có lợi ích hơn là điều trị bằng 
thuốc kéo dài nhiều năm.

-	 Tỷ lệ thành công từ 40 – 90% với chỉ một lần triệt đốt, nếu bệnh nhân tái phát rung 
nhĩ có thể tiếp tục tiến hành triệt đốt nhiều lần tiếp theo.

-	 Bệnh nhân có cơn rung nhĩ với chức năng tim còn tốt có tỷ lệ thành công cao hơn rõ 
rệt so với bệnh nhân rung nhĩ bền bỉ, mạn tính với nhĩ trái giãn to.

-	 Tỷ lệ biến chứng của phương pháp này là 2-12%. Những biến chứng bao gồm: tràn 
dịch màng tim, ép tim cấp, biến chứng mạch máu, hẹp tĩnh mạch phổi, đột quỵ, dò nhĩ 
trái thực quản, tổn thương thần kinh hoành, tổn thương van hai lá.

-	 Tỷ lệ tử vong thấp < 0,1%.
-	 Nhịp nhanh nhĩ có thể xuất hiện sớm trong 2 tháng đầu tiên sau khi cô lập tĩnh mạch 

phổi. Có thể sử dụng thuốc điều trị rối loạn nhịp hoặc triệt đốt bằng catheter nếu nhịp 
nhanh nhĩ bền bỉ.

-	 Bệnh nhân được chỉ định dùng thuốc kháng Vitamin K như sintrom, wafarin ít nhất 2 
tháng sau khi triệt đốt. Điều trị thuốc chống đông kéo dài trong trường hợp bệnh nhân 
có điểm CHADS2 > 1.

-	 Huyết khối trong nhĩ trái là chống chỉ định dùng catheter triệt đốt.
-	 Triệt đốt bằng catheter vùng eo vòng van ba lá là lựa chọn hàng đầu trong điều trị 

cuồng nhĩ điển hình.
-	 Chỉ định của phương pháp triệt đốt rung nhĩ qua catheter cho tất cả các trường hợp 

điều trị nội khoa thất bại trong việc phòng ngừa rung nhĩ tái phát có triệu chứng chưa 
có giãn buồng nhĩ trái (ngoại trừ bệnh lý tim mạch có chỉ định phẫu thuật tim mở) 
(chỉ định nhóm IIa).

4.6. Phẫu thuật điều trị rung nhĩ
-	 Phẫu thuật cô lập nhĩ trái (Maze) thường được chỉ định kết hợp với các phẫu thuật 

tim khác như mổ bắc cầu chủ vành, thay van tim, mổ sửa chữa trong bệnh tim bẩm 
sinh,… Phẫu thuật sẽ tạo các đường cắt cô lập từng vùng cơ nhĩ, tiểu nhĩ và các tĩnh 
mạch phổi nhưng vẫn bảo tồn được chức năng dẫn truyền trong nhĩ, nhờ vậy ngăn 
chặn được sự hình thành các vòng vào lại gây rung nhĩ.

4.7. Dự phòng huyết khối phòng chống đột quỵ
-	 Thuốc chống đông dự phòng huyết khối được chỉ định dùng cho tất cả bệnh nhân 

rung nhĩ trừ duy nhất trường hợp rung nhĩ đơn độc ở bệnh nhân dưới 60 tuổi (không 
có bệnh lý tim mạch thực thể kèm theo) hoặc có chống chỉ định dùng thuốc chống 
đông máu.

-	 Aspirin và Clopidogrel không thay thế được cho thuốc kháng vitamin K như: Wafarin, 
Sintrom. Aspirin phối hợp với Clopidogrel có hiệu quả hơn là dùng Aspirin đơn độc 
phòng chống đột quỵ ở bệnh nhân có nguy cơ cao kèm theo chống chỉ định dùng 
thuốc kháng Vitamin K nhưng nguy cơ chảy máu cũng tăng cao hơn so với dùng 
Aspirin đơn độc.
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-	 Bệnh nhân rung nhĩ không có van cơ học có thể dừng thuốc chống đông 1 tuần trước 
phẫu thuật lớn có nguy cơ chảy máu mà không cần thay thế bằng Heparin.

-	 Bệnh nhân rung nhĩ có bệnh cơ tim phì đại, hẹp van hai lá, hoặc van cơ học phải được 
điều trị bằng thuốc kháng vitamin K như: Wafarin hoặc Sintrom.

-	 Thang điểm CHADS2 (phụ lục 1) được dùng để đánh giá tiên lượng đột quỵ ở bệnh 
nhân rung nhĩ không có bệnh van tim. Với điểm CHADS2 là 0 thì nguy cơ đột quỵ là 
1,9%. Nếu điểm là 6 thì nguy cơ đột quỵ là 18,2%.

4.8. Điều trị thuốc chống đông khi chuyển nhịp
-	 Tất cả bệnh nhân rung nhĩ > 48 giờ, hoặc không biết rung nhĩ từ khi nào phải điều trị 

kháng vitamin K 3 tuần với INR ≥ 2,0 trước khi chuyển nhịp.
-	 Siêu âm tim qua thực quản đánh giá huyết khối nhĩ trái có thể thay thế cho 3 tuần điều 

trị kháng vitamin K, nhưng bệnh nhân vẫn phải tiếp tục được điều trị Wafarin/Sintrom 
hoặc Heparin trong thời gian chuyển nhịp.

-	 Trong trường hợp chuyển nhịp cấp cứu phải dùng Heparin đường tĩnh mạch duy trì 
aPTT từ 1,5 đến 2 lần nhóm chứng và điều trị tiếp theo bằng thuốc kháng vitamin K.

-	 Wafarin hoặc Sintrom được tiếp tục điều trị sau chuyển nhịp ít nhất 4 tuần. Sau đó dựa 
vào thang điểm CHADS2 để quyết định tiếp tục dùng Wafarin/Sintrom hay không.

PHỤ LỤC

Phụ lục 1. Thang điểm CHADS2
Tiêu chuẩn Điểm
Suy tim 1
Tăng huyết áp 1
Tuổi ≥ 75 1
Đái tháo đường 1
Tiền sử Đột quỵ hay TIA 2

CHADS2 Hướng dẫn điều trị thuốc chống đông máu
0 Aspirin 81 – 325mg/ngày *
1 Aspirin hoặc wafarin (INR 2,0 – 3,0)**

≥ 2 Wafarin (INR 2,0 – 3,0)
*  Bệnh nhân rung nhĩ đơn độc không có bệnh tim mạch, < 60 tuổi có thể 
không cần dùng aspirin.
** Bệnh nhân có van tim nhân tạo cần duy trì INR ≥ 2,5.
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Phụ lục 2. Hướng dẫn sử dụng liều thuốc điều trị rung nhĩ
Thuốc Liều khởi đầu và liều duy trì
Kiểm soát đáp ứng tần số thất
Esmolol TM: 500 mcg/kg; sau đó 50-200 mcg/kg/phút
Metoprolol TM: 2,5-5 mg trong 2 phút (có thể tiêm 3 lần)

Uống: 25-100 mg/ngày
Atenolol Uống: 25-100 mg/ngày
Carvedilol Uống: 3,125-25 mg/mỗi 12 giờ (50 mg mỗi 12 giờ ở bệnh nhân 

> 85 kg).
Verapamil TM: 0,075-0,15 mg/kg trong 2 phút

Uống: 120 – 480 mg/ngày
Diltiazem TM: 0,25 mg/kg trong 2 phút, sau đó 5-15 mg/giờ.

Uống: 120 – 480 mg/ngày.
Digoxin TM: 0,25 mg mỗi 2 giờ (tối đa 1,5 mg), sau đó 0,125 – 0,375 mg/ngày

Uống: 0,125 – 0,375 mg/ngày
Chuyển về nhịp xoang
Vaughan Williams Nhóm IC
Flecainide Uống: 50-150 mg/12 giờ.
Proprafenone Uống: 150-300 mg/mỗi 8 giờ
Vaughan Williams Nhóm III
Ibutilide TM: 1 mg trong 10 phút, nhắc lại sau 10 phút.
Sotalol Uống: 80 – 160 mg/12 giờ (tối đa 320 mg/12 giờ)
Dofetilide Uống: 125-500 mcg/12giờ.

Amiodarone
TM: 150mg/10 phút, sau đó 0,5 – 1mg/phút.
Uống: 800mg/ngày trong 1 tuần, sau đó 600mg/ngày trong tuần tiếp 
theo, 400mg/ngày trong 4-6 tuần tiếp theo, duy trì 200mg/ngày.

Dronedarone Uống: 400mg/mỗi 12giờ.
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Phụ lục 3. Hướng dẫn điều trị duy trì nhịp xoang ở bệnh nhân rung nhĩ

TÀI LIỆU THAM KHẢO
1.	 Khuyến cáo điều trị rung nhĩ của Hội tim mạch Việt Nam năm 2006.
2.	 ACC/AHA/ESC guidelines for the Management of Patients with Atrial Fibrillation. A report 

of the American College of Cardiology/ American Heart Association Task force on practice 
guidelines and the European Society of Cardiology Committee for Practice guidelines 
(Writing Committee to revise the 2001 Guidelines for the Management of Patients with Atrial 
fibrillation). Developed in collaboration with the European Heart Rhythm Association and the 
Heart Rhythm Society.

3.	 Practical Rate and Rhythm Management of Atrial Fibrillation update January 2010 (adapted 
from ACC/AHA/ESC 2006 guidelines for Management of Patients with Atrial Fibrillation).
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Duy trì nhịp xoang

Không có bệnh 
tim thực tổn

THA

Flecainide
Propafenone

Sotalol

Flecainide
Propafenone

Sotalol

Dày thất trái Dofetilide
Sotalol

Amiodarone
Dofetilide

Amiodarone
Dofetilide

Amiodarone
Dofetilide

Amiodarone

Amiodarone

ACC, AHA and ESC Guidelines 2006
Fuster et al. J Am Coll Cardiol. 2006; 48: 854-906

RF RF

RF RF

RFKhông Có

Suy timBệnh mạch 
vành



KHUYẾN CÁO TRONG CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ 
MỘT SỐ RỐI LOẠN NHỊP THẤT

1. MỞ ĐẦU
-	 Các rối loạn nhịp thất thường gặp bao gồm: ngoại tâm thu thất (NTT/T), nhịp nhanh 

thất (NNT): không bền bỉ, bền bỉ, NNT đơn dạng, đa dạng, nhịp nhanh thất hai chiều 
(bidirection VT), xoắn đỉnh, cuồng thất, rung thất. 

-	 Phân loại các rối loạn nhịp thất: có thể dựa vào nhiều tiêu chí để phân loại như sau:
+	 Dựa vào biểu hiện lâm sàng:
	Huyết động ổn định.
	Rối loạn huyết động.

+	 Dựa vào điện tâm đồ:
	NNT không bền bỉ (cơn nhịp nhanh kéo dài < 30 giây).
	NNT bền bỉ (cơn nhịp nhanh kéo dài > 30 giây).
	NNT vòng vào lại nhánh.
	NNT hai chiều.
	Xoắn đỉnh.
	Cuồng thất.
	Rung thất.

+	 Dựa vào các bệnh lý kèm theo:
	Rối loạn nhịp thất ở bệnh nhân có bệnh mạch vành mạn tính.
	Rối loạn nhịp thất ở bệnh nhân suy tim.
	Rối loạn nhịp thất ở bệnh nhân có bệnh tim bẩm sinh.
	Rối loạn nhịp thất ở bệnh nhân có các bệnh lý thần kinh.
	Rối loạn nhịp thất ở bệnh nhân có cấu trúc tim bình thường.
	Rối loạn nhịp thất ở bệnh nhân có bệnh cơ tim.
	Có các hội chứng đột tử ở trẻ sơ sinh.

2. CHẨN ĐOÁN

2.1. Lâm sàng
Có những trường hợp hoàn toàn không có triệu chứng gì cả, chỉ tình cờ phát hiện khi đi 

khám sức khoẻ định kỳ, hoặc tình cờ theo dõi ĐTĐ khi nằm viện vì một bệnh khác.
Triệu chứng lâm sàng: đa số các trường hợp còn lại thường có triệu chứng. Các triệu 

chứng đó có thể chỉ là những khó chịu nhẹ, cho tới những triệu chứng nặng nề hơn, hay có 
rối loạn huyết động.

Triệu chứng trên lâm sàng với nhiều mức độ khác nhau phụ thuộc vào:
-	 Loại rối loạn nhịp thất.
-	 Tần số thất.
-	 Có dẫn truyền ngược thất nhĩ hay khộng.
-	 Bệnh lý tim mạch kèm theo.
Các triệu chứng lâm sàng có thể gặp là:
-	 Cảm giác hồi hộp trống ngực.
-	 Khó thở.
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-	 Đau tức ngực.
-	 Thoáng ngất: sa sẩm mặt mày, chóng mặt, choáng váng.
-	 Ngất xỉu, co giật.
Khám lâm sàng:
-	 Tỉnh táo hoặc hôn mê tùy theo từng loại rối loạn nhịp tim.
-	 Nghe tim: nhịp tim rất nhanh, đều hoặc không đều. Có khi không nghe thấy tim đập.
-	 Sờ mạch: nhanh, nhỏ. Hoặc thậm chí không sờ thấy mạch đập.
-	 Huyết áp tụt, hoặc không đo được.

2.2. Cận lâm sàng

Điện tâm đồ bề mặt 12 chuyển đạo
Khuyến cáo
Loại I:

Tất cá những bệnh nhân nghi ngờ có các rối loạn nhịp thất.

Trên điện tâm đồ bề mặt 12 chuyển đạo cần phải lưu ý phát hiện các dấu hiệu bất thường 
ở các hội chứng gây rối loạn nhịp hay gặp như:

-	 Hội chứng QT dài.
-	 Hội chứng QT ngắn.
-	 Hội chứng Brugada.
-	 Hội chứng loạn sản thất phải.
Hoặc phát hiện các bất thường khác có thể la nguyên nhân gây nên các rối loạn nhịp thất 

như:
-	 Các biến đổi điện tâm đồ do rối loạn điện giải.
-	 Blốc nhánh.
-	 Blốc nhĩ thất.
-	 Sóng Q do nhồi máu cơ tim.

Điện tâm đồ gắng sức (ĐTĐGS)
Khuyến cáo:
Loại I

-	 Những trường hợp nghi ngờ có rối loạn nhịp thất có tuổi, giới, và triệu chứng 
với khả năng cao hoặc trung bình bị bệnh mạch vành. ĐTĐ GS giúp chẩn 
đoán bệnh động mạch vành và làm xuất hiện những rối loạn nhịp thất (Mức 
chứng cứ: B)

-	 Những trường hợp nghi ngờ hoặc đã biết có rối loạn nhịp thất khi gắng sức, 
kể cả trường hợp nhịp nhanh thất do Catecholamin. ĐTĐ GS sẽ giúp cho 
chẩn đoán xác định và đánh giá đáp ứng của bệnh nhân với rối loạn nhịp thất 
đó (Mức chứng cứ: B).

Loại IIa
-	 Đánh giá hiệu quả điều trị rối loạn nhịp thất bằng thuốc hoặc bằng sóng có 

tần số Radio (Mức chứng cứ: B).
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Loại IIb
-	 Những trường hợp bị rối loạn nhịp thất có tuổi, giới, và triệu chứng ít có khả 

năng bị bệnh động mạch vành (Mức chứng cứ: C)
-	 Có thể có ích trong việc phát hiện NTT/T đơn lẻ ở những trường hợp trung 

niên hoặc người già nhưng không có bằng chứng của bệnh động mạch vành. 
(Mức chứng cứ: C)

Loại III
-	 Là các chống chỉ định của nghiệm pháp gắng sức.

NTT/T xuất hiện khi gắng sức ở những người khỏe mạnh bình thường thì không có chỉ 
định điều trị. Trừ khi có biểu hiện bệnh tim thiếu máu cục bộ hoặc NNT bền bỉ.

Những bệnh nhân có bệnh động mạch vành, hoặc bệnh cơ tim khi làm nghiệm pháp gắng 
sức xuất hiện nhiều NTT/T thường có nguy cơ cao bị các biến cố tim mạch nặng nề.

Ghi điện tâm đồ đặc biệt
Hiện nay có nhiều phương pháp ghi và theo dõi điện tâm đồ trong một khoảng thời gian 

dài để phát hiện các rối loạn nhịp thoáng qua mà điện tâm đồ 12 chuyển đạo thông thường 
không phát hiện được như: 

-	 Ghi đện tâm đồ theo phương pháp Holter hay Holter điện tâm đồ, thường được sử 
dụng trong khoảng thời gian 24- 48 giờ. 

-	 Máy ghi sự kiện ( Event recorder): khi bệnh nhân có triệu chứng nghi ngờ có rối loạn 
nhịp tim thì chỉ cần áp máy lên vùng trước tim và ấn nút ghi. Máy sẽ tự động ghi điện 
tâm đồ trong 1 phút.

-	 Máy ghi điện tâm đồ cấy dưới da (Implantable Loop Recorder) là loại máy với kích 
thước nhỏ như ngón tay trỏ, có thể cấy dưới da vùng ngực trái. Người bệnh có thể 
kích hoạt máy, hoặc máy sẽ tự kích hoạt để ghi lại điện tâm đồ khi bệnh nhân mất ý 
thức. Máy được chỉ định cho những trường hợp ngất nghi ngờ do các rối loạn nhịp, 
và những rối loạn nhịp này xuất hiện với tần số rất thưa.

Khuyến cáo
Loại I

-	 Holter ĐTĐ được chỉ định nhằm chẩn đoán xác định rối loạn nhịp tim, đánh 
giá sự biến đổi của đoạn QT, của sóng T, của đoạn ST. Từ đó đánh giá nguy 
cơ và có hướng điều trị thích hợp (Mức chứng cứ: A).

-	 Máy ghi sự kiện được chỉ định khi có những triệu chứng nghi ngờ do rối loạn 
nhịp tim gây ra. Các triệu chứng này thường xuất hiện thưa thớt. Máy giúp 
cho việc xác định triệu chứng đó có phải do rối loạn nhịp tim gây ra hay không 
(Mức chứng cứ: B).

-	 Máy ghi điện tâm đồ cấy dưới da được chỉ định cho những trường hợp có 
triệu chứng nghi ngờ do rối loạn nhịp tim gây ra, ví dụ như ngất. Trong khi 
đó, các phương pháp ghi điện tâm đồ khác không chứng minh được mối liên 
quan giữa rối loạn nhịp tim và triệu chứng đó (Mức chứng cứ: B).
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Các phương pháp điện tâm đồ khác
Khuyến cáo
Loại IIa

-	 Có thể sử dụng phương pháp đánh giá luân phiên sóng T (T wave alternans) 
để giúp thêm cho việc chẩn đoán và phân tầng nguy cơ ở những bệnh nhân 
có rối loạn nhịp thất hoặc có nguy cơ bị những rối loạn nhịp thất nguy hiểm 
(Mức chứng cứ: A).

Loại IIb
-	 Các phương pháp ĐTĐ  khác như ĐTĐ  trung bình tín hiệu (signal-averaged 

ECG , độ nhạy phản xạ áp lực (baroflex sensitivity)… có thể được chỉ định 
giúp cho việc chẩn đoán và phân tầng nguy cơ ở những bệnh nhân rối loạn 
nhịp thất hoặc nguy cơ bị rối loạn nhịp thất nguy hiểm (Mức chứng cứ: B).

Phương pháp đo luân phiên sóng T là phương pháp ghi và phân tích sự biến đổi biên độ 
cũng như là hình dáng của sóng T ở mỗi một phức bộ QRS khi tần số tim tăng lên (ví dụ khi 
gắng sức hoặc khi kích thích nhĩ với tần số nhanh). Nó cho phép phát hiện những trường hợp 
có nguy cơ cao bị rối loạn nhịp thất ở bệnh nhân sau nhồi máu cơ tim, bệnh cơ tim do thiếu 
máu cục bộ cơ tim và không do thiếu máu cục bộ cơ tim. Phương pháp này có giá trị chẩn 
đoán cao.

Phương pháp ĐTĐ trung bình tín hiệu là phương pháp ghi ĐTĐ có tăng biên độ của sóng 
điện tim và khử nhiễu cao nhằm phát hiện những sóng có điện thế nhỏ ở phía sau phức bộ 
QRS. Những sóng nhỏ này được coi như là những điện thế chậm (late potentials), là biểu 
hiện của những vùng cơ tim bất thường với đặc tính dẫn truyền chậm. Những vùng cơ tim 
dẫn truyền chậm ở tâm thất là cơ sở để hình thành nên vòng vào lại gây nên các rối loạn nhịp 
thất. Những bệnh nhân sau NMCT có ĐTĐ trung bình tín hiệu bất thường thì nguy cơ rối 
loạn nhịp tim cao gấp 6 đến 8 lần. Phương pháp này cũng có giá trị chẩn đoán cao (89-99%). 

Các phương pháp này mới chỉ có ở một vài trung tâm tim mạch lớn.

Các phương pháp đánh giá chức năng thất trái
Khuyến cáo
Loại I

-	 Siêu âm tim được chỉ định cho tất cả những bệnh nhân có rối loạn nhịp thất 
nghi ngờ có bệnh về cấu trúc tim (Mức chứng cứ: B).

-	 Siêu âm tim được chỉ định cho tất cả những bệnh nhân có nguy cơ cao bị rối 
loạn nhịp thất và đột tử như: bệnh cơ tim giãn, bệnh cơ tim phì đại, bệnh cơ 
tim thất phải, sống sót sau nhồi máu cơ tim hoặc những bệnh nhân bị các 
bệnh di truyền gây rối loạn nhịp tim gây đột tử (ví dụ hội chứng Brugada…) 
(Mức chứng cứ: B).

-	 SPECT hoặc siêu âm tim gắng sức được chỉ định để phát hiện tình trạng 
thiếu máu cơ tim thầm lặng ở những bệnh nhân bị rối loạn nhịp thất có tuổi, 
giới, và triệu chứng lâm sàng với khả năng bị bệnh động mạch vành ở mức 
trung bình. Những trường hợp này điện tâm đồ ít có giá trị chẩn đoán vì đang 
sử dụng Digoxin, có dày thất trái, đoạn ST chênh xuống > 1 mm lúc nghỉ, có 
hội chứng WPW hoặc có blốc nhánh trái (Mức chứng cứ B).
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-	 SPECT hoặc siêu âm tim với thuốc làm tăng nhịp tim (ví dụ: dobutamin…) 
được chỉ định để phát hiện tình trạng thiếu máu cơ tim thầm lặng ở những 
bệnh nhân bị rối loạn nhịp thất có tuổi, giới, và triệu chứng lâm sàng với khả 
năng bị bệnh động mạch vành ở mức trung bình. Những bệnh nhân này 
không thể thực hiện được nghiệm pháp gắng sức thông thường.

Loại IIa
-	 Chụp cộng hưởng từ tim, chụp cắt lớp tim, hoặc chụp mạch phóng xạ có thể 

có ích cho những trường hợp rối loạn nhịp thất mà siêu âm tim không thể 
đánh giá được chính xác chức năng thất trái và thất phải và/hoặc bất thường 
về cấu trúc tim (Mức chứng cứ: B).

-	 Chụp động mạch vành có thể giúp cho việc chẩn đoán hoặc loại trừ hẹp động 
mạch có ý nghĩa ở những bệnh nhân có rối loạn nhịp thất nguy hiểm hoặc 
những bệnh nhân đột tử được cứu sống. Những người này có tuổi, giới, và 
triệu chứng lâm sàng với khả năng bị bệnh động mạch vành ở mức cao hoặc 
trung bình (Mức chứng cứ: C).

-	 Chụp buồng thất trái có thể có lợi cho những bệnh nhân chuẩn bị cấy máy tái 
đồng bộ cơ tim (Mức chứng cứ: C).

Thăm dò điện sinh lý tim (TDĐSLT)
Thăm dò điện sinh lý tim trong bệnh động mạch vành
Khuyến cáo
Loại I

-	 Thăm dò điện sinh lý tim(TD ĐSL) được khuyến cáo trong những trường hợp 
nhồi máu cơ tim cũ có các triệu chứng nghi ngờ nhịp nhanh thất như: hồi hộp 
trống ngực, thoáng ngất, ngất (Mức chứng cứ: B).

-	 TD ĐSL tim được khuyến cáo trong những trường hợp bị bệnh động mạch 
vành để hường dẫn cho việc đánh giá và điều trị nhịp nhanh thất bằng sóng 
có tần số Radio (Mức chứng cứ B).

-	 TD ĐSL tim được khuyến cáo trong những trường hợp bị bệnh động mạch 
vành có cơn nhịp nhanh phức bộ QRS giãn rộng mà không rõ cơ chế (Mức 
chứng cứ C).

Loại IIa
-	 TD ĐSL tim có thể giúp cho việc phân tầng nguy cơ ở những bệnh nhân tiền 

sử bị nhồi máu cơ tim, nhịp nhanh thất không bền bỉ, và chức năng tâm thu 
thất trái 40%. (Mức chứng cứ B)

Thăm dò điện sinh lý tim trong một số bệnh lý khác
Trong các bệnh lý khác như: BCT giãn, hội chứng QT kéo dài, hội chứng Brugada, BCT 

phì đại, loạn sản thất phải thì vai trò của thăm dò điện sinh lý tim còn chưa được rõ ràng. 

Thăm dò điện sinh lý trong NNT ở đường ra thất phải
Thăm dò điện sinh lý tim giúp cho việc chẩn đoán xác định, cũng như là hướng dẫn cho 

việc điều trị bằng sóng có tần số Radio.
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Thăm dó điện sinh lý tim ở bệnh nhân có ngất
Khuyến cáo
Loại I

TD ĐSL  tim được khuyến cáo trong những trường hợp ngất không rõ nguyên 
nhân ở bệnh nhân có suy tim trái hoặc có bệnh cấu trúc tim.

Loại IIa
TD ĐSL tim có thể có ích trong những trường hợp ngất nghi ngờ do nhịp chậm 
hoặc do nhịp nhanh mà các phương pháp thăm dò khác không chẩn đoán được.

3. ĐIỀU TRỊ

3.1. Nguyên tắc điều trị: trước khi điều trị cần phải nắm được:
-	 Nguyên nhân gây rối loạn nhịp.
-	 Cơ chế rối loạn nhịp.
-	 Các yếu tố khởi phát.
-	 Các biến chứng có thể có của rối loạn nhịp.
-	 Cân nhắc hiệu quả cũng như là tác dụng phụ của phương pháp điều trị được lựa chọn.

Các phương pháp điều trị rối loạn nhịp thất bao gồm
-	 Ngừng ngay tất cả những thuốc nghi ngờ là nguyên nhân gây rối loạn nhịp.
-	 Điều trị bằng thuốc.
-	 Cấy máy tạo nhịp và cấy máy phá rung.
-	 Điều trị bằng năng lượng song có tần số Radio.
-	 Phẫu thuật.

3.2. Các phương pháp điều trị

Điều trị bằng thuốc
Các thuốc điều trị rối loạn nhịp tim có khá nhiều và được phân loại theo Vaughan Williams 

hoặc theo Sicilian Gambit. Tuy nhiên mới chỉ có duy nhất nhóm thuốc chẹn beta giao cảm là 
được chứng minh là hiệu quả trong điều trị rối loạn nhịp tim, an toàn, và làm giảm được tỷ 
lệ tử vong.

Các thuốc chống loạn nhịp khác khi điều trị cần cân nhắc đến tác dụng phụ khi dùng lâu 
dài, nhất là nguy cơ gây loạn nhpj tim của thuốc.

Cấy máy phá rung (ICD)
Khuyến cáo
Loại I

-	 Tất cả các trường hợp ngừng tim do rung thất, do NNT bền bỉ có rối loạn 
huyết động được cứu sống mà không do nguyên nhân có thể điều trị được 
(Mức chứng cứ: A)

-	 Các trường hợp NNT bền bỉ có bệnh tim, có hoặc không có rối loạn huyết 
động (Mức chứng cứ: B)
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-	 Các trường hợp ngất không rõ nguyên nhân, thăm dò điện sinh lý tim có rung 
thất hoặc NNT bền bỉ (Mức chứng cứ: B)

-	 Các trường hợp suy tim NYHA II, III, do NMCT cũ hoặc sau NMCT ít nhất 40 
ngày, với phân suất tống máu thất trái≤ 35% (Mức chứng cứ: A)

-	 Các trường hợp bệnh cơ tim giãn không do bệnh tim thiếu máu cuc bộ, với 
phân suất tống máu thất trái ≤ 35%, suy tim NYHA II, III (Mức chứng cứ:B)

-	 Các trường hợp suy tim trái do NMCT cũ hoặc NMCT mới sau ít nhất 40 ngày, 
có EF≤ 30% và suy tim NYHA I (Mức chứng cứ: A)

-	 Các trường hợp NNT không bền bỉ ở bệnh nhân có tiền sử NMCT, EF≤ 40%, 
thăm dò điện sinh lý tim gây được cơn rung thất hoặc NNT bền bỉ. (Mức 
chứng cứ: B)

Điều trị bằng năng lượng sóng có tần số Radio
Khuyến cáo
Loại I

-	 Nhịp nhanh thất bền bỉ, đơn dạng, nguy cơ đột tử thấp, trơ với thuốc, hoặc 
không dung nạp với thuốc, hoặc bệnh nhân không muốn dung thuốc lâu dài 
(Mức chứng cứ: C).

-	 Nhịp nhanh thất do vòng vào lại nhánh (Mức chứng cứ: C)
-	 Những trường hợp đã cấy ICD, máy phải sốc nhiều do có nhiều cơn nhịp 

nhanh thất bền bỉ không khống chế được bằng thuốc hay các phương thức 
lập trình máy phá rung, hoặc bệnh nhân không muốn điều trị thuốc kéo dài 
(Mức chứng cứ: C)

-	 Hội chứng WPW có cơn rung nhĩ nhanh gây rung thất nhưng được cứu sống 
(Mức chứng cứ: B)

Loại IIa
-	 Có thể có ích trong trường hợp nhịp nhanh thất đơn dạng không bền bỉ, nguy 

cơ đột tử thấp, trơ với thuốc, không dung nạp với thuốc hoặc không muốn 
điều trị thuốc lâu dài (Mức chứng cứ: C)

-	 Có thể có ích đối với NTT/T đơn dạng có triệu chứng, nguy cơ đột tử thấp, 
trơ với thuốc, hoặc không dung nạp với thuốc, hoặc bệnh nhân không muốn 
điều trị thuốc lâu dài (Mức chứng cứ: C)

-	 Có thể có ích với hội chứng WPW có triệu chứng, có thời kỳ trơ của cầu Kent 
ngắn < 240ms ( thời kỳ trơ càng ngắn, dẫn truyền qua cầu Kent càng tốt, 
nguy cơ gây rung thất khi có rung nhĩ càng cao) (Mức chứng cứ:B)

Loại IIb
-	 Đốt sợi Purkinje ở những bệnh nhân có cơn bão rối loạn nhịp thất, khởi phát 

bởi NTT/T có hình dạng giống với loại rối loạn nhịp thất đó (Mức chứng cứ:C)
-	 Có thể cân nhắc điều trị bằng năng lượng song có tần số Radio NTT/T không 

có triệu chứng nhưng số lượng nhiều tránh gây nên bệnh cơ tim do nhịp 
nhanh (Mức chứng cứ: C)

Loại III:
-	 NTT/T thưa, không triệu chứng (Mức chứng cứ: C)
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Phẫu thuật
-	 Phẫu thuật điều trị rối loạn nhịp thất được đặt ra khi các rối loạn nhịp này trơ với 

thuốc, máy phá rung, và điều trị bằng song RF thất bại.
-	 Các phương phápphẫu thuật bao gồm: cắt bỏ ổ gây rối loạn nhịp, cắt bỏ hạch giao cảm 

cổ ngực bên trái hay cắt bỏ túi phình thất.

4. ĐIỀU TRỊ CẤP CỨU MỘT SỐ RỐI LOẠN NHỊP THẤT

4.1. Cấp cứu ngừng tim
Khuyến cáo
Loại I

-	 Ngay khi xác định chắc chắn, hoặc nghi ngờ ngừng tim, thậm chí ngừng tim 
sắp xảy ra, cần phải huy động ngay đội cấp cứu chuyên khoa để kịp thời chẩn 
đoán cơ chế cũng như là thực hiện ngay các can thiệp cần thiết (Mức chứng 
cứ: B)

-	 Cấp cứu hồi sinh tim phổi ngay lập tức sau khi đã gọi đội cấp cứu (Mức 
chứng cứ: A)

-	 Nếu cấp cứu ở bên ngoài bệnh viện và có máy sốc điện tự động thì cần phải 
sốc điện phá rung ngay lập tức theo đúng phác đồ cấp cứu ngừng tim  (Mức 
chứng cứ:C)

-	 Nếu ngừng tim do nhịp nhanh thất, sau khi đã sốc điện ở liều tối đa (360J với 
máy sốc điện 1 pha) mà vẫn tái phát nhịp nhanh thất thì cần phải truyền tĩnh 
mạch amiodarone (Mức chứng cứ: B)

-	 Nếu nhịp nhanh thất vẫn tái phát và ngừng tim không do nguyên nhân nhịp 
nhanh thì phải cấp cứu hồi sinh tim phổi theo phác đồ của Hiệp hội Tim mạch 
Hoa Kỳ.

-	 Phải điều trị ngay nguyên nhân hoặc các yếu tố nguy cơ gây ngừng tim song 
song với hồi sinh tim phổi như: cải thiện tình trạng thiếu oxy, cân bằng nước, 
điện giải… (Mức chứng cứ: C)

Loại IIa
-	 Nếu thời gian cấp cứu > 5 phút, thì trước mỗi lần sốc điện cần có một giai 

đoạn cấp cứu hồi sinh tim phổi ngắn (90-180 giây) (Mức chứng cứ: B)
Loại IIb

-	 Nhân viên Y tế có thể thực hiện “ cú đấm” ở vùng trước tim ngay khi phát hiện 
ngừng tim (Mức chứng cứ: C)

4.2. NNT đơn dạng, bền bỉ
Khuyến cáo
Loại I

-	 Tất cả các cơn nhịp nhanh có phức bộ QRS giãn rộng khi không rõ cơ chế 
đều phải được điều trị như NNT . (Mức chứng cứ:C)

-	 Khi chẩn đoán xác định hoặc nghi ngờ là NNT có rối loạn huyết động phải sốc 
điện ngay lập tức . (Mức chứng cứ:C)
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Loại IIa
-	 Có thể truyền procainamide (hoặc ajmaline) như là biện pháp điều trị đầu tiên 

đối với NNT đơn dạng, bền bỉ và không có rối loạn huyết động (Mức chứng 
cứ: B)

-	 Có thể truyền amiodarone cho những trường hợp NNT bền bỉ, đơn dạng, có 
rối loạn huyết động nhưng trơ với sốc điện, hoặc vẫn tái phát mặc dù đã dung 
procainamide hoặc các thuốc chống loạn nhịp khác (Mức chứng cứ: C)

-	 Tạo nhịp vượt tần số để cắt cơn có thể có ích với NNT đơn dạng, bền bỉ trơ 
với sốc điện, hoặc tái phát mặc dù đã dùng các thuốc chống loạn nhịp (Mức 
chứng cứ: C)

Loại IIb
-	 Có thể truyền Lidocaine như là biện pháp điều trị đầu tiên cho NNT đơn dạng, 

bền bỉ, không có rối loạn huyết động, đặc biệt trong trường hợp có nhồi máu 
cơ tim cấp.

Loại III
-	 Không dùng các thuốc chẹn kênh Canxi như Verapamil, diltiazem để cắt cơn 

nhịp nhanh có phức bộ QRS giãn rộng, đặc biệt ở người có tiền sử suy tim 
(Mức chứng cứ: C)

4.3. NNT đơn dạng tái phát dai dẳng
Khuyến cáo
Loại IIa

-	 Truyền tĩnh mạch amiodarone, chẹn beta giao cảm, procainamide, sotalol 
hoặc ajmaline có thể có ích trong trường hợp NNT đơn dạng tái phát dai dẳng 
ở bệnh nhân có bệnh động mạch vành hoặc NNT vô căn (Mức chứng cứ:C)

4.4. NNT đa dạng
Khuyến cáo
Loại I

-	 Sốc điện được khuyến cáo trong trường hợp NNT có rối loạn huyết động 
(Mức chứng cứ: C)

-	 Truyền tĩnh mạch chẹn beta giao cảm có thể có ích với NNT đa dạng tái phát, 
đặc biệt ở bệnh nhân nghi ngờ, hoặc không loại trừ được có bệnh động mạch 
vành (Mức chứng cứ: B)

-	 Truyền tĩnh mạch amiodarone liều tấn công có thể có ích đối với NNT đa 
dạng, tái phát ở những trường hợp không có bệnh lý rối loạn nhịp có tính di 
truyền, hoặc hội chứng QT kéo dài mắc phải (Mức chứng cứ: C)

-	 Chụp động mạch vành cấp cứu xét can thiệp tái tưới máu đối với những 
trường hợp NNT đa dạng, không loại trừ được có bệnh tim thiếu máu cục bộ 
(Mức chứng cứ: C)

Loại IIb
-	 Truyền tĩnh mạch lidocain có thể hợp lý với NNT đa dạng, đặc biệt nếu kèm 

theo bệnh thiếu máu cơ tim cấp hoặc nhồi máu cơ tim cấp (Mức chứng cứ: C)
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4.5. Xoắn đỉnh
Khuyến cáo:
Loại I

-	 Ngừng các thuốc nghi ngờ gây xoắn đỉnh và điều chỉnh rối loạn điện giải (Mức 
chứng cứ: A)

-	 Tạo nhịp tạm thời hoặc vĩnh viễn với những trường hợp xoắn đỉnh do nhịp 
chậm: suy nút xoang hay blốc nhĩ thất (Mức chứng cứ: A)

Loại IIa
-	 Truyền tĩnh mạch MgSO4 có thể hợp lý với những trường hợp có hội chứng 

QT kéo dài và có cơn xoắn đỉnh. MgSO4 không có tác dụng với QT bình 
thường (Mức chứng cứ: B)

-	 Tạo nhịp tạm thời hoặc vĩnh viễn có thể có ích với xoắn đỉnh sau khoảng 
ngừng tim tái phát nhiều lần (Mức chứng cứ: B)

-	 Tạo nhịp tim kết hợp với chẹn beta giao cảm có thể có ích với những trường 
hợp xoắn đỉnh kèm nhịp chậm (Mức chứng cứ: C)

-	 Truyền Isuprel được coi là biện pháp điều trị tạm thời với những trường hợp 
xoắn đỉnh sau khoảng ngừng tim tái phát, nhưng không có hội chứng QT kéo 
dài bẩm sinh (Mức chứng cứ: B)

Loại IIb
-	 Điều chỉnh Kali máu lên 4,5-5 mmol/L cho bệnh nhân có xoắn đỉnh (Mức 

chứng cứ: B)
-	 Truyền tĩnh mạch lidocain hoặc uống mexiletine ở bệnh nhân xoắn đỉnh có 

hội chứng QT kéo dài typ 3. (Mức chứng cứ: C)

5. ĐIỀU TRỊ RỐI LOẠN NHỊP THẤT TRONG MỘT SỐ TRƯỜNG HỢP HAY GẶP

5.1. Không có bệnh về cấu trúc tim (đặc biệt là NNT vô căn)
Khuyến cáo
Loại I

-	 Điều trị bằng sóng có tần số Radio cho các trường hợp NNT có triệu chứng, 
trơ với thuốc, không dung nạp thuốc, hoặc bệnh nhân không muốn dùng 
thuốc lâu dài (Mức chứng cứ:C)

Loại IIa
-	 Thăm dò điện sinh lý tim để chẩn đoán cơ chế rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân 

có cấu trúc tim bình thường, bị hồi hộp trống ngực, hoặc nghi ngờ NNT khởi 
phát từ đường ra tâm thất (Mức chứng cứ: B)

-	 Thuốc chẹn beta giao cảm và/hoặc chẹn kênh canxi (và/hoặc nhóm IC đối với 
NNT xuất phát từ đường ra thất phải) có thể có ích với NNT có triệu chứng, ổ 
khởi phát từ tâm thất phải (Mức chứng cứ: C)

-	 Cấy máy phá rung có thể có hiệu quả trong trường hợp NNT bền bỉ ở người 
có cấu trúc tim gần bình thường hoặc bình thường, đã điều trị nội khoa tối ưu 
(Mức chứng cứ: C)
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5.2. Bệnh cơ tim phì đại
Khuyến cáo
Loại I

-	 Cấy máy phá rung được khuyến cáo trong trường hợp có cơn NNT bền bỉ và/
hoặc rung thất đã điều trị nội khoa tối ưu, lâu dài, có thời gian sống có chất 
lượng tốt > 1 năm (Mức chứng cứ: B)

5.3. Hội chứng QT kéo dài
Khuyến cáo
Loại I

-	 Thay đổi lối sống được khuyến cáo cho tất cả các bệnh nhân được chẩn đoán 
hội chứng QT kéo dài (Mức chứng cứ: B)

-	 Chẹn beta giao cảm được chỉ định cho tất cả những bệnh nhân được chẩn 
đoán hội chứng QT kéo dài trên lâm sàng (Mức chứng cứ: B)

-	 Cấy máy phá rung kết hợp với chẹn beta giao cảm cho tất cả các bệnh nhận 
hội chứng QT kéo dài có tiền sử ngừng tim và có thời gian sống có chất lượng 
tốt > 1 năm (Mức chứng cứ: A)

5.4. Hội chứng Brugada
Khuyến cáo
Loại I

-	 Cấy máy phá rung được khuyến cáo cho tất cả bệnh nhân được chẩn đoán 
hội chứng Brugada có tiền sử ngừng tim, đã được điều trị nội khoa tối ưu kéo 
dài, có thời gian sống có chất lượng tốt > 1 năm (Mức chứng cứ: C)

5.5. Trong suy tim
Khuyến cáo
Loại I

-	 Cấy máy phá rung được khuyến cáo để phòng đột tử thứ phát cho các trường 
hợp: rung thất, NNT có rối loạn huyết động, NNT có ngất được cứu sống, có 
phân suất tống máu thất trái ≤ 40%, đang được điều trị nội khoa tối ưu, và có 
thời gian sống với chất lượng sống tốt > 1 năm (Mức chứng cứ: A)

-	 Cấy máy phá rung được khuyến cáo để phòng đột tử tiên phát cho các trường 
hợp: suy thất trái do NMCT cũ, hoặc sau NMCT ít nhất 40 ngày, có phân suất 
tống máu thất trái ≤30-40%, suy tim NYHA II, III, đang được điều trị nội khoa 
tối ưu, và có thời gian sống có chất lượng tốt > 1 năm (Mức chứng cứ: A)

-	 Cấy máy phá rung được khuyến cáo để phòng đột tử tiên phát cho những 
trường hợp suy tim không do bệnh mạch vành, có phân suất tống máu thất 
trái ≤ 30-35%, suy tim NYHA II, III, đang điều trị nội khoa tối ưu, và có thời 
gian sống có chất lượng tốt > 1 năm (Mức chứng cứ: B) 

-	 Amiodarone, sotalol, và/hoặc chẹn bêta giao cảm được khuyến cáo dung ở 
những trường hợp đữ được cấy máy phá rung để hạn chế sự xuất hiện các 
cơn NNT, bên cạnh việc điều trị suy tim tối ưu (Mức chứng cứ: C)
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-	 Amiodarone được chỉ định trong trường hợp NNT hoặc NNTT có rối loạn 
huyết động, sốc điện chuyển nhịp thất bại, vẫn tái phát sớm mặc dù đã điều 
chỉnh các nguyên nhân gây rối loạn nhịp (Mức chứng cứ: B)

Loại IIa
-	 Cấy máy phá rung kết hợp với tái đồng bộ cơ tim có thể có hiệu quả giảm 

tỷ lệ tử vong do phòng đột tử tiên phát ở bệnh nhân suy tim NYHA III, IV, đã 
điều trị nội khoa tối ưu, nhịp xoang, có phức bộ QRS giãn rộng ≥120ms (Mức 
chứng cứ: B)

-	 Cấy máy phá rung có thể giảm tỷ lệ tử vong do phòng đột tử tiên phát cho các 
trường hợp: suy thất trái do NMCT cũ, hoặc sau NMCT ít nhất 40 ngày, có 
phân suất tống máu thất trái ≤30-35%, suy tim NYHA I, II, đang được điều trị 
nội khoa tối ưu, và có thời gian sống có chất lượng tốt > 1 năm (Mức chứng 
cứ: B)

-	 Cấy máy phá rung có thể được chỉ định cho các trường hợp NNT huyết động 
ổn định, tái phát, có phân suất tống máu thất trái bình thường hoặc gần bình 
thường, dã được điều trị suy tim tối ưu (Mức chứng cứ: C)

-	 Cấy máy tái đồng bộ cơ tim, không có chức năng phá rung để phòng đột tử ở 
bệnh nhân suy tim NYHA III, IV phân suất tống máu thất trái 35%, QRS giãn 
rộng >160ms (hoặc QRS ít nhất 120ms đồng thới có các bằng chứng mất 
đồng bộ thất khác) đã được điều trị nội khoa tối ưu (Mức chứng cứ: B) 
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