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Lời tòa soạn
   

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

Thưa toàn thể các độc giả rất yêu quí,

Lại một năm nữa sắp trôi qua và một năm mới sẽ đến. Thay mặt cho Tạp Chí Tim Mạch Việt Nam, 
chúng tôi xin gửi tới tất cả các bạn những lới chúc tốt đẹp nhất.

Năm qua, chúng ta chứng kiến nhiều sự thay đổi và phát triển của Hội Tim Mạch Học Việt Nam. 
Chúng tôi đánh giá rất cao sự quan tâm và đóng góp của các bạn Hội viên cũng như toàn thể các bạn độc 
giả để TCTMVN ngày một phong phú và chất lượng hơn.

Chúng ta, những hội viên tim mạch, rất vui mừng chứng kiến về Đại Hội Tim Mạch Toàn Quốc làn 
thứ 12 vừa diễn ra ở Nha Trang tháng 10 vừa qua đã thành công rực rỡ. Đại hội có được sự tham gia của 
trên 2000 đại biểu trên toàn quốc và quốc tế, với các nội dung khoa học phong phú cũng như những hoạt 
động giao lưu sôi nổi. Để chào mừng sự kiện này TCTMVN xin đăng kèm cuốn Kỷ yếu là tập phụ trương 
số 56 với tất cả báo cáo tóm tắt các nghiên cứu lâm sàng trình bày tại đại hội.

Trong số này, chúng tôi xin trân trọng giới thiệu tới các bạn một loạt thông tin về Đại Hội Tim Mạch 
Toàn Quốc lần thứ 12, trong đó nổi bật nhất là danh sách Ban chấp hành khóa V, nhiệm kỳ 2010 – 2012. 
Chúng ta cùng chúc mừng sự ra đời của Phân Hội Điện Sinh Ly Tim và Tạo Nhịp Tim Việt Nam cùng các 
thông tin về phân hội. Bên cạnh đó, TCTMVN cũng tiếp tục đăng tải các chuyên mục về các nghiên cứu 
lâm sàng, các chuyên mục cho người bệnh và chuyên đề giáo dục liên tục. Với bài trao đổi phản biện sắc 
sảo của chuyên gia đầu ngành về vấn đề bệnh tim thiếu máu cục bộ thầm lặng, hy vọng các bạn sẽ tìm được 
nhiều thông tin bổ ích trong cả bài nghiên cứu lâm sang với bài phản biện của nhà khoa học.

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

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

	 	 	 	 	 	 	 										Thay	mặt	Ban	Biên	Tập

	 	 	 	 	 	 	 	 				Tổng	biên	tập

	 	 	 	 	 	 	 													GS.TS.	Nguyễn	Lân	Việt
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TIN TÖÙC HOAÏT ÑOÄNG
Đại	Hội	Tim	Mạch	Toàn	Quốc	lần	thứ	12:
“Tim	mạch	học	trong	kỷ	nguyên	mới:	Từ	hiểu	biết	
đến	Hành	động”
       

Sau	một	thời	gian	chuẩn	bị,	Đại	hội	Tim	Mạch	Toàn	Quốc	lần	thứ	12	đã	diễn	ra	trong	3	ngày	
từ	18	–	20	tháng	10	năm	2010	tại	thành	phố	biển	Nha	Trang	xinh	đẹp.	

Lần	đại	hội	này	được	Hội	Tim	Mạch	Học	Quốc	Gia	Việt	Nam	phối	hợp	Hội	Tim	mạch	Khánh	
Hòa	tổ	chức.	công	tác	tổ	chức	đã	được	chuẩn	bị	chu	đáo	trước	đó	hàng	năm	trời	với	một	khối	
lượng	công	việc	khổng	lồ.	Sau	3	ngày	đại	hội	chính	và	1	ngày	tiền	hội	nghị,	Đại	hội	Tim	mạch	toàn	
quốc	lần	thứ	12	đã	thành	công	tốt	đẹp.	Sau	đây	là	một	số	thông	tin	chính	về	Đại	hội:

1. Một số thông tin chung:

• Ngày diễn ra Đại hội: 	3	ngày,	18	-	22	tháng	10	năm	2010,	thêm	vào	đó	có	một	ngày	tiền	Hội	
nghị	diễn	ra	vào	ngày	17	tháng	10	năm	2010.

• Số lượng đại biểu chính thức tham gia hội nghị là 2017 đại biểu trong đó có:

-	 120	đại	biểu	nước	ngoài	với	30	là	khách	mời	chính	thức	hoặc	báo	cáo	viên	nước	ngoài	đến	
từ	Hoa	kỳ,	Pháp,	Nhật	Bản,	Trung	Quốc,	Ý,	Bungari,		Singapore,	Thái	Lan,	Malaysia,	Indonesia,	
Hàn	quốc,	Lào,	campuchia…

-	 Trên	1500	đại	biểu	là	các	Bác	sỹ	chuyên	khoa	Tim	Mạch,	Phẫu	thuật	Tim	Mạch,	Nội	khoa,	
Nhi	khoa	và	một	số	chuyên	ngành	có	liên	quan	trong	cả	nước	đến	dự.

-	 có	khoảng	350	là	các	kỹ	thuật	viên,	điều	dưỡng,	dược	sỹ	và	các	nhân	viên	của	các	công	
ty	dược	phẩm	và	trang	thiết	bị		tế	cùng	tham	dự...

• Địa điểm tổ chức đại hội:	Nhà	Văn	Hóa	Thành	Phố	Nha	Trang	–	Khánh	Hòa.	Trong	thời	gian	
diễn	ra	đại	hội,	thời	tiết	tại	Nha	Trang	khá	thuận	lợi	mặc	dù	khi	đó	có	bão	lũ	khu	vực	miền	Trung.

• Chủ tịch Ban Tổ Chức và Hội đồng Khoa học Hội nghị: 

	 GS.TS.	Phạm	Gia	Khải	(chủ	tịch	Hội	Tim	Mạch	Việt	Nam)

• Các Đồng Chủ tịch:

	 GS.TS.	Nguyễn	Lân	Việt	(Viện	Tim	mạch	Việt	Nam)

	 GS.TS.	Đặng	Vạn	Phước	(Trường	Đại	Học	Y	Dược	TP.	HcM)

	 PGS.TS.	Phạm	Nguyễn	Vinh	(Viện	Tim	TP.	HcM)

	 GS.	Thạch	Nguyễn	(Hoa	Kỳ)

	 PGS.TS.	Trần	Văn	Huy	(chủ	tich	Hội	Tim	Mạch	Khánh	Hòa)

• Khẩu hiệu của hội nghị: 
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“Tim	Mạch	Học	Trong	Kỷ	Nguyên	Mới	–	Từ	Hiểu	Biết	đến	Hành	Động”

“cardiology	in	the	New	Era:	From	Knowledge	to	Action”

Với	khẩu	hiệu	này,	Hội	Tim	Mạch	Việt	Nam	muốn	kêu	gọi	và	tập	hợp	toàn	bộ	đội	ngũ	
các	nhà	tim	mạch	trong	nước	cũng	như	các	chuyên	ngành	khác	và	các	tổ	chức,	ban	ngành	
có	liên	quan	cùng	chung	sức,	hợp	tác,	học	tập,	và	hành	động	để	chống	lại	bệnh	tim	mạch	
–	một	gánh	nặng	đang	gia	tăng	nhanh	chóng	trong	nước.	Bên	cạnh	đó,	các	tiến	bộ	trong	
chẩn	đoán,	điều	trị	và	dự	phòng	bệnh	tim	mạch	đã	có	nhiều	thay	đổi	đáng	kể	đòi	hỏi	sự	
cập	nhật	và	học	tập,	nghiên	cứu	không	ngừng.

2. Công tác chuẩn bị 

Đại	hội	và	hội	nghị	khoa	học	đã	được	chuẩn	bị	chu	đáo	trước	đó,	một	số	nét	chính	như	sau:

-	 17	Tháng	Giêng	2010:	Thông	báo	Lần	1	và	Giới	thiệu	chương	Trình	Hội	nghị	Sơ	khởi.	

-	 17	Tháng	Ba	2010:	Thông	báo	lần	2	và	gửi	thư	mời	tham	dự	đến	từng	đại	biểu,	cơ	quan,	
bệnh	viện;	chương	trình	sơ	bộ	cũng	được	lên	kế	hoạch;	Bắt	đầu	nhận	bài	báo	cáo	tóm	tắt	(Abstract	
submission	open).

-	 17,	Tháng	Tám	2010:	Nhận	đăng	kí	Hội	nghị	(Registration	Open);	Thông	báo	chương	
trình	Đầy	đủ	(Advance	Programme).

-	 17,	Tháng	chín	2010:	Hết	hạn	nộp	bài	tóm	tắt	(Abstract	submission	deadline).

-	 30	tháng	chín	2010:	Hết	hạn	đăng	kí	Hội	nghị	(theo	chế	độ	sớm).	Thông	báo	chương	
trình	cuối	cùng	của	Hội	nghị	(Final	Programme).

-	 Ngày	15	tháng	10	năm	2010	bắt	đầu	chuẩn	bị	hội	trường,	dựng	gian	hàng	triển	lãm.

-	 Ngày	17	tháng	10	năm	2010:	nhận	đăng	kí	tại	chỗ	và	bắt	đầu	phiên	tiền	hội	nghị.	

-	 Từ	ngày	18	–	21	tháng	10	năm	2010:	đại	hội	và	hội	nghị	khoa	học	cùng	các	hoạt	động	khác	
như	triển	lãm	thuốc	và	dụng	cụ,	hoạt	động	ngoài	trời…

3. Một số điểm chính trong Phiên Đại Hội Toàn thể và phiên họp Ban chấp hành Hội Tim 
Mạch Học Việt Nam.

Lần	này,	Đại	hội	đã	chính	thức	họp	và	bầu	lại	Ban	chấp	hành	khóa	mới	cũng	như	thay	đổi	
một	số	quy	chế	hoạt	động	mới.	Phiên	họp	trù	bị	Ban	chấp	Hành	được	nhóm	họp	chiều	ngày	17	
tháng	10	năm	2010	và	Danh	sách	Ban	chấp	hành	mới	cũng	như	Ban	lãnh	đạo	mới	được	Đại	hội	
thông	qua	trong	phiên	bế	mạc	ngày	20	tháng	10	năm	2010.	Một	số	điểm	chính	được	Đại	hội	và	
Ban	chấp	hành	mới	thông	qua	là:

-	 Đại	hội	được	nghe	chủ	tịch	hội	tổng	kết	những	việc	đã	làm	và	đề	xuất	một	số	công	việc	
cần	làm.

-	 Đại	hội	thống	nhất	từ	nay	trở	đi,	một	nhiệm	kỳ	của	Ban	chấp	hành	sẽ	chỉ	kéo	dài	02	năm	
(thay	vì	05	năm	như	xưa).	Như	vậy,	mỗi	kỳ	đại	hội	sẽ	bầu	lại	một	lần	ban	chấp	hành	mới	và	chủ	
tịch	hội	cũng	không	quá	02	nhiệm	kỳ.

-	 Khi	bầu	chủ	tịch	hội	thì	đồng	thời	bầu	các	Phó	chủ	tịch	và	chủ	tịch	kế	nhiệm	(là	một	
trong	các	phó	chủ	tịch	hội).
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-	 chủ	tịch	hội	lựa	chọn	Tổng	thư	ky	và	ban	thư	ky	có	sự	tham	khảo	ý	kiến	của	Ban	chấp	hành.

-	 Bầu	Ban	chấp	hành	mới	nhiệm	kỳ	2010	–	2012.

-	 Bầu	Ban	Lãnh	đạo	của	nhiệm	kỳ	(gồm	ban	thường	vụ,	chủ	tịch,	chủ	tịch	kế	nhiệm,	các	
phó	chủ	tịch)	(xin	xem	danh	sách	đăng	kèm).	Trong	đó,		

• GS.TS. Phạm Gia Khải được tín nhiệm bầu lại là Chủ tịch Hội Tim Mạch Học Việt Nam nhiệm kỳ 
2010 – 2012

• Các Phó chủ tịch gồm:

	 	 +			GS.TS.	Nguyễn	Lân	Việt	(đồng	thời	là	chủ	tịch	kế	nhiệm)

	 	 +			GS.TS.	Đặng	Vạn	Phước

	 	 +			GS.TS.	Huỳnh	Văn	Minh

	 	 +		PGS.TS.	Phạm	Nguyễn	Vinh

	 -	Thành	lập	thêm	phân	hội	“Điện	sinh	lý	tim	và	tạo	nhịp	tim	Việt	Nam”	do	TS.	Phạm	
Quốc	Khánh	làm	chủ	tịch	phân	hội.

-	 Tăng	tiền	hội	phí	lên	200	000	VNĐ/năm.

-	 Làm	giấy	chứng	nhận	Hội	Viên	Hội	Tim	Mạch	cho	các	hội	viên…

4. Một số tóm tắt  về các hoạt động khoa học của Hội nghị khoa học Tim mạch Toàn quốc 
lần thứ 12

Nhờ	công	tác	chuẩn	bị	chu	đáo	và	sự	đóng	góp	nhiệt	tình	của	các	nhà	khoa	học,	các	đại	biểu	
trong	và	ngoài	nước	cũng	như	sự	giúp	đỡ	tài	trợ	của	các	cấp	chính	quyền,	ban	ngành,	các	tổ	chức,	
công	ty,	Đại	hội	Tim	Mạch	Toàn	quốc	lần	thứ	12	đã	gặt	hái	được	nhiều	thành	công	tốt	đẹp.

-	 Tổng	cộng	có	160	bài	báo	cáo	tổng	quan,	hoặc	bài	thuyết	trình	giáo	dục	về	các	chủ	đề	
khác	nhau	trong	tim	mạch	chia	ở	4	Hội	trường	chính	và	nhiều	phiên	khác	nhau.	các	chủ	đề	đề	
cập	đến	rất	nhiều	vấn	đề	cập	nhật	trong	tim	mạch	hiện	nay	như:	các	yếu	tố	nguy	cơ	mới	và	chiến	
lược	phòng	ngừa	các	bệnh	tim	mạch,	các	tiến	bộ	trong	chẩn	đoán	điều	trị	tăng	huyết	áp,	suy	tim,	
bệnh	động	mạch	vành,	bệnh	tim	bẩm	sinh,	tim	mạch	can	thiệp,	ngoại	khoa	tim	mạch…	Đặc	biệt	
đại	hội	năm	nay	giành	một	vị	trí	đáng	kể	cho	chủ	đề	“Bệnh	Tim	Mạch	Ở	Phụ	Nữ”.	Đây	là	một	chủ	
đề	đang	được	quan	tâm	trên	thế	giới	cũng	như	trong	khu	vực	bởi	tính	chất	đặc	biệt	nguy	hiểm	
của	bệnh	và	sự	dễ	lãng	quên	bệnh	tim	mạch	ở	nữ	giới.	các	bài	báo	cáo	được	trình	bày	bởi	các	nhà	
khoa	học	hàng	đầu	trên	thế	giới	và	trong	nước	trong	lĩnh	vực	tim	mạch.

-	có	tổng	cộng	150	bài	báo	cáo	khoa	học	là	những	nghiên	cứu	mới	nhất	trong	nước	được	báo	cáo	
miệng	và	trình	bày	dạng	poster	trong	hội	nghị	và	đã	thu	hút	được	sự	quan	tâm	của	nhiều	đại	biểu.

-	Theo	sự	thu	xếp,	hội	trường	chính	(hội	trường	A)	là	nơi	để	cho	các	báo	cáo	tổng	quan	hay	các	
phiên	toàn	thể	với	những	thuyết	trình	tổng	quan	về	các	vấn	đề	mới	nhất	trong	tim	mạch.	Hội	trường	B	
với	nhiều	chuyên	đề	sâu	như	ngoại	khoa,	mạch	máu,	tăng	huyết	áp.	Riêng	hội	trường	c	được	sắp	xếp	
giành	cho	giảng	dạy	chuyên	ngành	tim	mạch	với	các	chủ	đề	từ	nhịp	học,	can	thiệp	tim	mạch	đến	các	
chuyên	đề	sâu	như	bệnh	cơ	tim…	Hội	trường	D	là	giành	cho	các	báo	cáo	nghiên	cứu	lâm	sàng.

-	 chương	trình	tiền	Hội	thảo	(pre	–	congress)	diễn	ra	vào	ngày	17	tháng	10	năm	2010	với	
Hội	nghị	chuyên	đề	về	Tăng	huyết	áp	(do	Phân	hội	Tăng	huyết	áp	phối	hợp	tổ	chức).	có	rất	nhiều	
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khía	cạnh	chuyên	sâu	và	cập	nhật	về	điều	trị	Tăng	huyết	áp	được	các	chuyên	gia	đầu	ngành	trình	
bày	trong	phiên	tiền	hội	thảo	này.

-	 cũng	như	thường	lệ,	đại	hội	lần	này	lựa	chọn	9	nhà	nghiên	cứu	trẻ	(<35	tuổi)	đến	từ	các	
trung	tâm	tim	mạch	trong	cả	nước	để	tham	gia	thi	giành	giải	thưởng	“Nhà	Nghiên	cứu	Trẻ”.	Sau	
phiên	làm	việc	nghiêm	túc	và	không	kém	phần	căng	thẳng,	Ban	giám	khảo	là	các	Giáo	sư/Tiến	sỹ	
uy	tín	hàng	đầu	trong	lĩnh	vực	tim	mạch	đã	lựa	chọn	được	các	cá	nhân	để	trao	giải	thưởng	xứng	
đáng.	Đây	thực	sự	là	một	hoạt	động	khoa	học	rất	có	ý	nghĩa	nhằm	khích	lệ	tinh	thần	nghiên	cứu	
khoa	học	trong	lớp	trẻ.	các	giải	thưởng	chính	là:

• 01 giải Nhất thuộc về:  ThS.	BS.	Đỗ	Kim	Bảng	đến	từ	Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam

• 02 giải Nhì thuộc về:		Ths.	Phạm	Trường	Sơn	(bệnh	viện	Trung	ương	quân	đội	108);	BS.	Tô	
Hưng	Thụy	(Bệnh	viện	Trung	ương	Huế)

• 03 giải Ba thuộc về:	BS.	Văn	Đức	Hạnh	(Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam);	BS.	Nguyễn	Phương	
Hải	(Bệnh	viện	chợ	Rẫy);	BS.	Hồ	Minh	Tuấn	(Bệnh	Viện	Tâm	Đức).

-	 có	6	phiên	Hội	thảo	vệ	tinh	được	phối	hợp	tổ	chức	bởi	các	công	ty	dược	và	trang	thiết	bị	
Y	tế	diễn	ra	vào	các	buổi	trưa	với	phục	vụ	ăn	tại	chỗ	cho	đại	biểu.

-	 Bên	cạnh	các	hoạt	động	khoa	học	sôi	nổi	trên,	Đại	hội	toàn	quốc	lần	này	cũng	có	rất	nhiều	
các	hoạt	động	bên	ngoài	liên	quan	khác	như:	hoạt	động	đi	bộ	vì	Sức	khỏe	tim	mạch	phụ	nữ;	Đêm	
giao	lưu	Gala	Diner;	các	hoạt	động	triển	lãm	thuốc	và	trang	thiết	bị	y	tế;	các	hoạt	động	giao	lưu	
giữa	các	đại	biểu	trong	và	ngoài	nước…

• Trong lễ khai mạc Đại hội, có hoạt động vinh danh 3 nhà khoa học xuất sắc đã có công đóng góp 
cho sự hình thành và phát triển của Hội Tim Mạch Học Việt Nam, đó là:

	 +			GS.TS.	Trần	Đỗ	Trinh	(nguyên	chủ	tịch	hội)

	 +			cố	GS.TS.	Nguyễn	Mạnh	Phan	(Phó	chủ	tịch	hội)

	 +				cố	GS.TS.	Phạm	Tử	Dương	(nguyên	Phó	chủ	tịch	hội)

GS.TS.	Phạm	Gia	Khải	đã	có	những	phát	biểu	xúc	động	và	điểm	lại	những	thành	tựu	chính	
và	những	đóng	góp	của	3	nhà	khoa	học	trên	cho	hội.

• Hoạt động đi bộ vì sức khỏe nữ giới được tổ chức vào sáng ngày 17 tháng 10 năm 2010 với sự 
tham gia của hơn 1000 người là các cụ, thành viên hội phụ nữ, đoàn thanh niên… địa phương. Đến tham 
dự hoạt động này có lãnh đạo sở Y tế Khánh Hòa, Chủ tịch Hội Phụ Nữ tỉnh, Chủ tịch Hội Tim Mạch Học 
Việt Nam, chủ tịch Hộ Tim Mạch Khánh Hòa và đặc biệt là sự góp mặt của cựu Hoa Hậu Việt Nam Nguyễn 
Thị Huyền đã làm cho buổi lễ thêm sinh động và hiệu quả. Với những phát biểu thể hiện sâu sắc mối quan 
ngại về bệnh tim mạch ở nữ giới cũng như hành động kêu gọi sự chú y và hành động thiết thực chống lại 
bệnh tim mạch ở phụ nữ là một thông điệp rõ ràng của hoạt động này.

• Đêm Gala Diner với các bài phát biểu của Chủ tịch Hội Tim Mạch, trao giải cho các nhà nghiên 
cứu trẻ và đặc biệt là các tiết mục văn nghệ sôi nổi của chính các đại biểu tham gia hội nghị cũng như sự 
giao lưu đoàn kết giữa các đại biểu đã để lại những ấn tượng và kỷ niệm thật khó quên trong long mỗi 
người. Đêm Gala thực sự hoành tráng, được tổ chức tại Khu du lịch Diamond Bay với sự tham gia của 
khoảng 1000 đại biểu.
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Phát	biểu	khai	mạc	Đại	Hội	Tim	Mạch	Toàn	Quốc	
lần	thứ	12
 
GSTS Phạm Gia Khải
Chủ  tịch Hội Tim mạch Việt nam

Kính thưa các vị khách quí,

Kính thưa các vị đại biểu,

Thưa các bạn đồng nghiệp,

						chúng	ta	vui	mừng	gặp	lại	nhau	lần	thứ	12	tại	thành	phố	biển	Nha	Trang	xinh	đẹp	
này,	để	phát	huy	những	tiến	bộ	có	vai	 trò	bước	ngoặt	 trên	nhiều	 lĩnh	vực	của	ngành	Tim	
mạch	trong	phạm	vi	toàn	quốc,	những	tiến	bộ	do	sự	góp	sức	của	đông	đảo	các	bạn	có	mặt	
ngày	hôm	nay,	những	thành	tích	 	đã	được	Nhà	Nước	đánh	giá	cao,	và	được	tiếp	tục	phát	
triển	trong	sự	nghiệp	bảo	vệ	sức	khỏe,	chữa	bệnh	cứu	người	mà	các	thế	hệ	nối	tiếp	nhau	đã	
không	ngừng	giữ	vững	và	giương	cao	ngọn	đuốc	tiếp	sức	luôn	luôn	tỏa	sáng.

							cách	đây	2	năm,	tháng	10	năm	2008,	tại	thủ	đô	Hà	Nội,	chúng	ta	đã	tổ	chức	thành	công	
Đại	hội	Tim	mạch	ASEAN	với	sự	đóng	góp	chủ	công	của	Việt	Nam,	và	Hội	Tim	mạch	Việt	nam	
qua	dịp	này	đã	được	các	đồng	nghiệp	ĐNÁ	và	quốc	tế	khác	đánh	giá	với	thiện	cảm	chân	thành	
về	tiềm	năng	to	lớn	với	truyền	thống	được	phát	huy	của	mỗi	chúng	ta.	Đại	hội	Tim	mạch	ASEAN	
2008	đã	kết	hợp	với	Đại	hội	Tim	mạch	Việt	Nam,	và	năm	nay,	2010,	chúng	ta	có	đủ	điều	kiện	để	
tổ	chức	Đại	hội	toàn	quốc	thứ	12.

       Chương trình của Đại hội sẽ gồm :

1/	17/10/2010	:	chương	trình	tiền	hội	nghị	:	Tăng	Huyết	áp	-	Tiếp	cận	mới	trong	kỷ	nguyên	mới.

2/	18	–	20/10/2010	:	các	chương	trình	khoa	học	của	hội	nghị	:

-	 Bệnh	tim	mạch	ở	phụ	nữ	:	Nhận	thức	và	hành	động	gấp.

-	 Bệnh	Động	mạch	ngoại	vi	:	Hãy	cảnh	giác.

-	 cập	nhật	các	khuyến	cáo	mới	của	Hội	Tim	Mạch	Học	Việt	nam

-	 Phòng	ngừa	bệnh	Tim	mạch.

-	 Lâm	sàng	Tim	mạch

-	 Tim	mạch	can	thiệp

-	 Đánh	giá	chức	năng	tim	và	suy	tim

-	 Rối	loạn	nhịp	tim

-	 Tăng	Huyết	áp

-	 các	thăm	dò	hình	ảnh	tim	mạch	không	xâm

-	 Tim	mạch	Nhi	khoa	và	tim	bẩm	sinh

-	 Bệnh	Động	mạch	vành



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 56 - 2010 7

-	 Bệnh	van	tim

-	 Một	số	chủ	đề	khác….

-	 Giải	thưởng	các	nhà	khoa	học	trẻ	(YIA)

Tối	18/10/2010	:		Khai	mạc,	sau	đó	Đại	hội	bầu	ban	chấp	hành	mới.

	Gala	Dinner	dự	kiến	vào	tối	ngày	hôm	đó.

Ngày	20/10/2010	:		Tổng	kết	-	Bế	mạc	Đại	hội	:	11:00	–	11:30

							Trong	Đại	hội	lần	này,	ngoài	các	báo	cáo	chuyên	môn	của	các	đồng	nghiệp	Việt	Nam,	sẽ	
có	sự	đóng	góp	của	các	đồng	nghiệp	trong	ASEAN,	châu	Á	–	TBD,	các	bạn	từ	các	châu	lục	khác	
nữa	mà	sự	có	mặt	thực	sự	là	một	cổ	vũ,	động	viên	cho	chúng	ta	trong	quá	trình	hội	nhập	về	khoa	
học	kỹ	thuật.

							chúng	tôi	chân	thành	cảm	ơn	ban	tổ	chức	Đại	hội	với	vai	trò	của	Hội	Tim	mạch	tỉnh	
Khánh	hòa,	sự	ủng	hộ	nhiệt	tình	của	lãnh	đạo	tỉnh	Khánh	Hòa,	của	thành	phố	Nha	Trang,	tổng	
hội	Y	học	Việt	Nam,	sự	đóng	góp	của	tất	cả	các	bạn	đồng	nghiệp	đã	tới	đây	cùng	góp	phần	mình	
cho	Đại	hội.	Sau	cùng,	và	rất	quan	trọng,	đó	là	sự	ủng	hộ	về	tinh	thần	và	vật	chất	của	các	công	
ty	Dược	phẩm,	các	nhà	sản	xuất	trang	thiết	bị	Y	tế	trong	và	ngoài	nước,	và	cả	những	người	bạn	
không	công	tác	trong	Y	tế	nhưng	đã	nhiệt	tình	giúp	đỡ	cho	Đại	hội	Tim	mạch	thành	công	!

       Xin chúc sức khỏe các vị khách quí, các vị đại biểu, các bạn đồng nghiệp!

       Xin chúc Đại hội thành công tốt đẹp!

                 Nha Trang, ngày 18/10/2010
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Thư	 chào	mừng	Đại	Hội	Tim	mạch	 toàn	quốc	 lần	
thứ	12		của	Bộ	trưởng	Bộ	Y	tế
TSYH Nguyễn Quốc Triệu, Bộ trưởng Bộ Y tế

Thưa các vị đại biểu, Các bạn đồng nghiệp thân mến,

  					Vào	những	ngày	thu	đáng	nhớ	này,	tại	thành	phố	Nha	Trang	xinh	đẹp,	Hội	Tim	mạch	
VN	tổ	chức	Đại	Hội	toàn	quốc	thứ	12,	đánh	dấu	những	thành	tựu	xuất	sắc	của	ngành	Tim	mạch	
mà	trong	suốt	nhiều	thập	kỷ,	các	giáo	sư,	bác	sĩ,	điều	dưỡng	viên,	nhân	viên	các	cấp	tại	mọi	cơ	
sở,	từ	phòng	bệnh	tới	điều	trị	Nội	Ngoại	khoa,	phục	hồi	chức	năng,	không	quên	ngành	truyền	
thông	với	các	buổi	phát	thanh	và	truyền	hình,	đã	mang	lại	niềm	tin,	hi	vọng,	và	những	kết	quả	
thiết	thực	trong	sự	nghiệp	bảo	vệ	sức	khoẻ	mà	ngành	Y	tế	chúng	ta	có	vinh	dự	và	tự	hào	đóng	
góp.	Nhân	danh	bộ	trưởng,	tôi	xin	thay	mặt	lãnh	đạo	Bộ	Y	tế	gửi	tới	các	bạn	lời	chúc	mừng	chân	
thành	nhất!

							Trải	qua	những	năm	chiến	tranh	ác	liệt	để	bảo	vệ	độc	lập	dân	tộc,	thống	nhất	đất	nước,	
dưới	sự	lãnh	đạo	của	Đảng,	cùng	với	toàn	dân,	ngành	Y	tế,	những	người	làm	công	tác	Tim	mạch	
chúng	ta,	đã	kiên	trì	vượt	khó,	giữ	cho	con	tim	người	Việt	Nam	luôn	luôn	đập	theo	nhịp	thời	
đại,	xứng	đáng	với	lòng	tin	yêu	của	đông	đảo	nhân	dân.	cuộc	sống	là	chuyển	động,	là	đổi	mới,	
ngành	Tim	mạch	là	một	trong	những	tấm	gương	phản	ánh	sự	đổi	mới	trong	công	tác	phòng	và	
chữa	bệnh;	giải	thưởng	Nhà	nước	được	chủ	tịch	nước	cHXHcNVN	trao	tặng	năm	2005	vì	những	
thành	tích	xuất	sắc	trong	áp	dụng	thành	công	các	kỹ	thuật	tiên	tiến	trong	chẩn	đoán	và	chữa	bệnh,	
mà	trong	những	ngày	này,	tại	nhiều	cơ	sở	trong	phạm	vi	cả	nước,	người	bệnh	của	chúng	ta	đang	
được	hưởng,	là	một	minh	chứng	hùng	hồn	làm	nức	lòng	người!	cùng	với	sự	công	nhận	đó,	là	
nhiều	cá	nhân,	nhiều	đơn	vị,	cơ	sở,	đã	có	vinh	dự	nhận	những	bằng	khen,	những	giải	thưởng,	
những	danh	hiệu	anh	hùng,	chiến	sĩ	thi	đua,	nói	lên	tính	chất	bền	vững	về	chiều	sâu	cũng	như	bề	
rộng	của	công	tác	chuyên	ngành.

							Bộ	Y	tế	là	nơi	đón	nhận	đông	đảo	các	phản	ánh	về	mọi	ưu	khuyết,	nhược	điểm,	của	toàn	
ngành	Y	tế	toàn	quốc.	Bộ	cũng	nhận	được	nhiều	ý	kiến	đối	với	ngành	của	các	bạn:		Ngoài	nạn	
quá	tải	trầm	trọng	tại	các	cơ	sở	khám	và	chữa	bệnh,	ngoài	một	số	ý	kiến	yêu	cầu	chấn	chỉnh	thái	
độ	phục	vụ	của	một	số	cá	nhân,	ngành	Tim	mạch	là	đối	tượng	được	khen	ngợi,	tin	yêu,	nhiều	
hơn	là	bị	phàn	nàn.	Tuy	nhiên,	chúng	ta	không	thể	chỉ	biết	có	chuyên	môn,	mà	nên	lắng	nghe	xã	
hội,	những	nguyện	vọng,	tình	cảm	của	người	dân	phải	được	chúng	ta	thực	sự	quan	tâm,	những	
yêu	cầu	chính	đáng	phải	có	kế	hoạch	giải	quyết		một	cách	hệ	thống,	chúng	ta	cần	phát	triển	thêm	
các	cơ	sở	khám	và	chữa	bệnh,	với	chất	lượng	được	cập	nhật	trong	hoàn	cảnh	cụ	thể	của	chúng	ta,	
người	xưa	đã	có	câu:	”một	cây	làm	chẳng	nên	non,	ba	cây	chụm	lại	nên	hòn	núi	cao”,	ngành	Tim	
mạch	của	các	bạn,	của	chúng	ta,	tôi	có	thể	nói	như	vậy,	không	những	đã	có	những	tiến	bộ,	những	
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đóng	góp	xứng	đáng	cho	Đất	nước,	mà	còn	một	ưu	điểm	lớn	nữa	mà	tôi	mong	các	bạn	mãi	mãi	
phát	huy:		Đó	là	tinh	thần	đoàn	kết,	tương	trợ	lẫn	nhau	ở	đông	đảo	các	nơi	mà	chúng	tôi	được	
biết.	Tinh	thần	đó	là	một	cốt	lõi	trong	nhân	văn	của	ngành	Y	chúng	ta.

	 Tôi	được	biết,	đại	hội	lần	này	có	sự	tham	dự	của	khoảng	2000	đại	biểu	trong	nước	và	quốc	
tế	kèm	theo	chương	trình	khoa	học	phong	phú	với	trên	300	báo	cáo	về	các	vấn	đề	tổng	quan	và	các	
nghiên	cứu	khoa	học	mới	nhất.	Tôi	tin	tưởng	rằng,	đại	hội	sẽ	mang	lại	nhiều	thông	tin	bổ	ích	về	
chuyên	ngành	cũng	như	là	nơi	gặp	gỡ	trao	đổi	kiến	thức	giữa	các	thày	thuốc,	góp	phần	vào	cuộc	
chiến	chống	lại	gánh	nặng	bệnh	tim	mạch	đang	gia	tăng	ở	nước	ta.	

       Xin chúc Đại Hội thành công !

       Xin chúc sức khỏe tất cả các bạn ! 

                                                                            Nha Trang, 18 / 10 /2010

                            TS.BS. Nguyễn Quốc Triệu

	 	 	 	 	 	 	 										Bộ	trưởng	Bộ	Y	Tế
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Danh	Sách	Ban	Lãnh	Đạo	và	ban	chấp	Hành	Hội	Tim	
Mạch	Học	Việt	Nam	Nhiệm	Kỳ	Khoá	V	(2010-2012)

Chủ tịch

GS.TS.	PHẠM	GIA	KHẢI

Các phó chủ tịch:

1.	 GS.TS.	NGUYỄN	LÂN	VIỆT	-	(HÀ	NỘI)	

2.	 GS.TS.	ĐẶNG	VẠN	PHƯỚc	(TP.	HỒ	cHÍ	MINH)

3.	 PGS.TS.	PHẠM	NGUYỄN	VINH	(TP.	HỒ	cHÍ	MINH)

4.	 GS.TS.	HUỲNH	VĂN	MINH	(HUẾ)

Chủ tịch kế tiếp: 

GS.TS.	Nguyễn	Lân	Việt	

Ban Thư ký:

Tổng	thư	ký:	

	 	 TS.	Phạm	Mạnh	Hùng	(Viện	tim	Mạch	Việt	Nam)

Ban	thư	ký:	

	 	 ThS.	Nguyễn	Ngọc	Quang	(Viện	tim	Mạch	Việt	Nam)

	 	 ThS.	Phan	Đình	Phong	(Viện	tim	Mạch	Việt	Nam)

	 	 ThS.	Phạm	Như	Hùng	(Viện	tim	Mạch	Việt	Nam)

	 	 TS.	Nguyễn	cửu	Lợi	(Bệnh	Viện	Trung	Ương	Huế)

	 	 TS.	Hồ	Huỳnh	Quang	Trí	(Bệnh	Viện	Tim	TP.	HcM)

DANH SÁCH BAN CHẤP HÀNH DANH DỰ VÀ HỘI ĐỒNG CỐ VẤN

(Theo	vần	chữ	cái	của	tên)

1. PGS.	TS.	Hoàng	Minh châu BV	TƯQĐ	108,	Hà	Nội

2. GS.TS.	Nguyễn	Huy Dung BV	chợ	Rẫy,	TP.	Hồ	chí	Minh

3. GS.TSKH.	Nguyễn	Khánh Dư BV	chợ	Rẫy,	TP.	Hồ	chí	Minh

4. GS.TS.	Đặng	Hanh	 Đệ BV	Việt	Đức,	Hà	nội

5. BS.	Đỗ	Hoàng Giao BV	Nhân	Dân	Gia	Định,	TP.HcM
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6. GS.TSKH.	Nguyễn	Đoàn	 Hồng BV	chợ	Rẫy,	TP.	Hồ	chí	Minh

7. GS.TS.	Nguyễn	Phú	 Kháng Học	viện	Quân	Y	103,	Hà	Nội

1. BS.	Trần	Thị Mai BV	Tỉnh	Đồng	Nai

2. BS.	Nguyễn	Tuyết Minh BV	Việt	Pháp,	Hà	Nội

3. TS.	Đỗ	Y Na BV	198,	Hà	Nội

4. BS.	Đinh	Thị Nga BV	Việt-Tiệp,	Hải	Phòng

12. TS.	Phạm	Văn Phúc Trung	tâm	Tim	mạch	An	Giang

13. TS.	Đinh	Minh Tân Viện	Quân	Y	175,	TP.HcM

14. TS.	Lê	Thị	Thanh Thái BV	chợ	Rẫy,	TP.	Hồ	chí	Minh

15. PGS.TS.	Nguyễn	Ngọc Thắng BV	TƯ	Quân	Đội	108,	Hà	Nội

16. BS.	Nguyễn	Thị Thêm BV	Tỉnh	Ninh	Thuận

17. BS.	Đặng	Dung Thức BV	Vạn	Hạnh,	TP.	Hồ	chí	Minh

18. GS.TS.	Trần	Đỗ	 Trinh Viện	Tim	mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội	

19. GS.	Nguyễn	Thị	 Trúc ĐH	Y	Dược	TP.	Hồ	chí	Minh

20. BS.	Trần	Thị Vui BV	Trung	Ương	Huế

21. BScK2.	Phạm Xân BV	c	Đà	Nẵng

 

DANH SÁCH BAN THƯỜNG VỤ KHOÁ V

(Theo	vần	chữ	cái	của	tên)

 

1. PGS.TS.	Vũ	Điện Biên BV	TƯQĐ	108,	Hà	Nội

2. PGS.	TS.	Nguyễn	Đức	 công BV	Thống	Nhất,	TP.	Hồ	chí	Minh

3. PGS.TS.	Nguyễn	Thị Dung ĐH	Y	Hải	Phòng

4. PGS.TS.	châu	Ngọc Hoa ĐH	Y	Dược	TP.	Hồ	chí	Minh

5. TS.	Phạm	Mạnh Hùng Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội
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6. PGS.TS.	Trần	Văn	 Huy BVĐK	Tỉnh	Khánh	Hoà

7. GS.TS.	Phạm	Gia	 Khải Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội

8. TS.	Phạm	Quốc Khánh Viện	Tim	Mạch	Việt	nam,	Hà	Nội

9. GS.TS.	Hoàng	Trọng Kim BV	Nhi	Đồng	1,	TP.	Hồ	chí	Minh

10. PGS.TS.	Đỗ	Doãn Lợi Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội

11. GS.TS.	Huỳnh	Văn	 Minh ĐH	Y	Huế

12. PGS.	TS.	Võ	Thành Nhân BV	chợ	Rẫy	–	TP.	Hồ	chí	Minh

13. PGS.TS.	Nguyễn	T.	Oanh Oanh Học	viện	Quân	Y	103,	Hà	Nội

14. GS.TS.	Bùi	Đức Phú Trung	tim	Tim	Mạch	Huế

15. GS.	TS.	Đặng	Vạn Phước BV	ĐHY	TP.	Hồ	chí	Minh

16. GS.TS.	Thái	Hồng	 Quang Học	viện	Quân	Y	103,	Hà	Nội	

17. PGS.TS.	Nguyễn	Ngọc Tước Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội

18. GS.TS.	Nguyễn	Lân Việt Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội

19. PGS.TS.	Phạm	Nguyễn	 Vinh BV	Tim	Tâm	Đức	TP	Hồ	chí	Minh	

DANH SÁCH BAN CHẤP HÀNH KHOÁ V

(Theo	vần	chữ	cái	của	tên)

1. TS.	Lưu	Hùng An BV	198,	Hà	Nội

2. PGS.TS.	Vũ	Điện Biên BV	TƯQĐ	108,	Hà	Nội

3. PGS.	TS.	Trương	Quang Bình BVĐH	Y	Dược,	TP	Hồ	chí	Minh

4. PGS.	TS.	Nguyễn	Đức	 công BV	Thống	Nhất,	TP.	Hồ	chí	Minh

5. PGS.TS.	Nguyễn	Thị Dung ĐH	Y	Hải	Phòng

6. TS.	Hồ	Thượng Dũng BV	Thống	Nhất,	TP.	Hồ	chí	Minh

7. TS.	Viên	Văn Đoan BV	Bạch	Mai,	Hà	Nội

1. TS.	Nguyễn	Hồng Hạnh BV	Tỉnh	Quảng	Ninh
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2. TS.	Nguyễn	Thị Hậu BV	chợ	Rẫy,	TP.	Hồ	chí	Minh

3. BScKII.	Nguyễn	Thanh Hiền BV	115,	TP.	Hồ	chí	Minh

4. TS.	Nguyễn	Lân Hiếu Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội

12. TS.	Võ	Thị	Hà Hoa BV	c	Đà	Nẵng

13. PGS.TS.	châu	Ngọc Hoa ĐH	Y	TP.	Hồ	chí	Minh

14. TS.	Phạm	Hữu	 Hòa BV	Nhi	Trung	Ương,	Hà	Nội

15. TS.	Hoàng	Quốc Hoà BV	Nhân	Dân	Gia	Định	TP.	HcM

16. TS.	Đỗ	Quang Huân Viện	Tim	TP.	Hồ	chí	Minh

17. TS.	Phạm	Mạnh Hùng Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội

18. PGS.TS.	Đinh	Thị	Thu Hương Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội

19. PGS.TS.	Trương	Thanh Hương Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội

20. PGS.TS.	Trần	Văn	 Huy BVĐK	Tỉnh	Khánh	Hoà

21. GS.TS.	Phạm	Gia	 Khải Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội

22. TS.	Phạm	Quốc	 Khánh Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội

23. GS.TS.	Hoàng	Trọng Kim BV	Nhi	Đồng	1,	TP.	Hồ	chí	Minh

24. TS.	Lê	Thanh Liêm BV	chợ	Rẫy,	TP.	Hồ	chí	Minh

25. TS.	Nguyễn	cửu Lợi Trung	tâm	Tim	mạch	Huế

26. PGS.TS.	Đỗ	Doãn Lợi Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội

27. TS.	Tôn	Thất	 Minh BV	Tim	Tâm	Đức,	TP.	HcM

28. GS.TS.	Huỳnh	Văn	 Minh ĐH	Y	Huế

29. PGS.	TS.	Nguyễn	Hoài Nam ĐH	Y	Dược	TP.	Hồ	chí	Minh

30. BScK2.	Phạm	Thành Nam BV	ĐK	Tỉnh	Nam	Định

31. PGS.	TS.	Võ	Thành Nhân BV	chợ	Rẫy	–	TP.	Hồ	chí	Minh

32. PGS.TS.	Nguyễn	T.	Oanh Oanh Học	viện	Quân	Y	103,	Hà	Nội



TIN TỨC HOẠT ĐỘNG14

33. TS.	Nguyễn	Văn Phan Viện	Tim	,	TP.	Hồ	chí	Minh

34. BScK2.	Nguyễn	Bằng	 Phong BV	Việt	Tiệp,	Hải	Phòng

35. GS.TS.	Bùi	Đức Phú Trung	tim	Tim	Mạch	Huế

36. GS.	TS.	Đặng	Vạn Phước BV	ĐHY	TP.	Hồ	chí	Minh

37. TS.	Phan	Thi	Kim Phương Viện	Tim,	TP.	Hồ	chí	Minh

38. GS.TS.	Thái	Hồng	 Quang Học	viện	Quân	Y	103,	Hà	Nội	

39. PGS.TS.	Võ Quảng BV	Thống	nhất,	TP.	Hồ	chí	Minh

40. TS.	Nguyễn	Phục Quốc Viện	Quân	Y	175,	TP.	Hồ	chí	Minh

41. PGS.TS.	Phạm	Nguyên Sơn BV	TW	Quân	Đội	108,	Hà	Nội

42. BScK2.	cao	Trường Sinh ĐH	Y	Khoa	Nghệ	An

43. PGS.TS.	Lê	Văn Thạch BV	Hữu	Nghị,	Hà	Nội

44. PGS.TS.	Lê	Ngọc Thành TT	Tim	Mạch	Viện	E,	Hà	Nội

45. TS.	Phạm	Thị	Hồng Thi Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội

46. BScK2.	Nguyễn	Hiếu Trung BV	Đa	khoa	cần	thơ

47. BScK2.	Trần	Văn Trung BV	Tỉnh	Bình	Định

48. PGS.TS.	Nguyễn	Quang Tuấn Viện	Tim	mạch	Việt	nam,	Hà	Nội

49. PGS.TS.	Nguyễn	Ngọc Tước Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội

50. PGS.	TS.	Nguyễn	Hữu	 Ước BV	Việt	Đức,	Hà	Nội

51. GS.TS.	Nguyễn	Lân Việt Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội

52. GS.TS.	Phạm	Nguyễn	 Vinh BV	Tim	Tâm	Đức	TP	Hồ	chí	Minh	

53. PGS.TS.	Nguyễn	Anh Vũ Trung	tâm	Tim	mạch	Huế

54. TS.	Nguyễn	Thị	Bạch Yến Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	Hà	Nội



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 56 - 2010 15

Thông	báo	thành	lập	Phân	Hội	Điện	Sinh	Lý	Tim	và	
Tạo	nhịp	tim	Việt	Nam

       Hà Nội, ngày 11 tháng 11 năm 2010

Ban Chấp hành Hội Tim mạch Việt Nam xin trân trọng thông báo:

Đại	hội	Tim	mạch	toàn	quốc	lần	thứ	12	đã	được	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam	tổ	chức	thành	công	
tại	thành	phố	biển	Nha	Trang	từ	ngày	17	đến	20	tháng	10	năm	2010.	Trong	thời	gian	diễn	ra	đại	
hội	Phân	Hội	Điện	sinh	lý	học	tim	và	Tạo	nhịp	tim	Việt	Nam	(Tên	Tiếng	Anh:	Vietnam	society	of	
cardiac	Electrophysiology	and	Pacing)	đã	được	thành	lập	tại	quyết	định	số	036/HTM	của	Hội	Tim	
mạch	Việt	Nam	do	chủ	tịch	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam	Gs.	Phạm	Gia	Khải	đã	ký	ngày	19	tháng	10	
năm	2010.	

Ban lãnh đạo của Phân Hội Điện sinh lý học tim và Tạo nhịp tim Việt Nam bao gồm:

Ban cố vấn:

-	 GS.TS.	Phạm	Gia	Khải	–	chủ	tịch	Hội	Tim	mạch	học	Việt	Nam.

-	 GS.TS.	Trần	Đỗ	Trinh	–	Nguyên	chủ	tịch	Hội	Tim	mạch	học.	

-	 GS.TS.	Đặng	Vạn	Phước	–	chủ	tịch	Hội	Tim	mạch	TP.	HcM.

-	 GS.TS.	Nguyễn	Lân	Việt	–	Viện	trưởng	Viện	Tim	mạch	Việt	Nam.

-	 PGS.TS.	Phạm	Nguyễn	Vinh	–	Giám	đốc	Bv	Tim	Tâm	Đức.

-	 PGS.TS.	Nguyễn	Ngọc	Tước	–	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam.

-	 PGS.BS.	Thomas	Bump	–	Hoa	kỳ.

-	 GS.BS.	Thạch	Nguyễn	–	Hoa	kỳ.

-	 TS.	Trần	Thống	–	Hoa	kỳ.

Chủ tịch và các phó chủ tịch:

-	 chủ	Tịch	Danh	dự:	GS.TS.Phạm	Gia	Khải

-	 chủ	tịch:	TS.	Phạm	Quốc	Khánh.

Phó Chủ tịch:

TS.	Trần	Văn	Đồng

GS.TS.	Huỳnh	Văn	Minh

TS.	Tôn	Thất	Minh

TS.	Lê	Thanh	Liêm



TIN TỨC HOẠT ĐỘNG16

Ban Thư ký:

-	 Tổng	thư	ký:	Ths.	Phạm	Trần	Linh

-	 Phó	Tổng	thư	ký:	Ths.	Phan	Đình	Phong.

- Ban Thư ký:

	 +	Ths.	Trần	Song	Giang.

	 +	Ths.	Tô	Hưng	Thụy.

	 +	Ths.	Trương	Quang	Khanh.

Ban Chấp hành:

-	 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.

-	 BS.	Đỗ	Văn	Bửu	Đan	–	Viện	Tim	thành	phố	HcM.

-	 BS.	Bùi	Nguyễn	Hữu	Văn	–	Viện	Tim	thành	phố	HcM.

-	 TS.	Lê	Thanh	Liêm	–	Bệnh	viện	chợ	rẫy.

-	 TS.	Lê	Thích	Thu	Thủy	–	Bệnh	viện	chợ	rẫy.

-	 BS.	Phạm	Hữu	Văn	–	Bệnh	viện	115.

-	 ThS.	Đoàn	Thái	–	Bệnh	viện	Ydược	TP.	HcM.

-	 GS.TS.	Huỳnh	Văn	Minh	–	Bệnh	viện	Đại	học	Y	Huế.

-	 TS.	Nguyễn	cửu	Lợi	–	Trung	tâm	Tim	mạch	Huế.

-	 PGS.Ts.	Trần	Văn	Huy	–	Bệnh	viện	Đa	khoa	Khánh	Hòa.

-	 PGS.TS.	Phạm	Nguyên	Sơn	–	Bệnh	viện	108.

-	 TS.	Nguyễn	Hồng	Hạnh	–	Bệnh	viện	Đa	khoa	Quảng	Ninh.

-	 PGS.Ts.	Nguyễn	Thị	Dung	–	Đại	học	Y	Hải	Phòng.

-	 BscK2.	Nguyễn	Bằng	Phong	–	Bệnh	viện	Việt	Tiệp

-	 Ths.	Phạm	Trần	Linh	–	Viện	Tim	mạch	Việt	Nam.

-	 Ths.	Trần	Song	Giang	-	Viện	Tim	mạch	Việt	Nam.

-	 Ths.	Phan	Đình	Phong	–	Đại	học	Y	Hà	Nội.

-	 Ths.	Phạm	Như	Hùng	-	Viện	Tim	mạch	Việt	Nam.

-	 Ths.	Tô	Hưng	Thuỵ	-	Trung	tâm	Tim	mạch	Huế.

-	 Ths.	Hoàng	Văn	Quý	–	Trung	tâm	tim	mạch	Huế.

-	 Ths.	Trương	Quang	Khanh	–	Bệnh	viện	Thống	Nhất.

-	 Ts.	Trương	Đình	cẩm	–	Bệnh	viện	175.
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Phân	Hội	Điện	sinh	lý	học	tim	và	Tạo	nhịp	tim	Việt	Nam	hoạt	động	với	mục	đích:

-	 Tập	hợp,	đoàn	kết,	gắn	bó	giữa	những	thầy	thuốc	hoạt	động	trong	lĩnh	vực	Điện	sinh	lý	
tim	và	Tạo	nhịp	tim.

-	 Nghiên	cứu	và	cập	nhật	kiến	thức	trong	lĩnh	vực	nhịp	tim.

-	 Trao	đổi	về	chuyên	môn,	cập	nhật	các	kiến	thức	mới	trong	lĩnh	vực	Điện	sinh	lý	tim	và	
Tạo	nhịp	tim.

-	 Giúp	đỡ	và	đào	tạo	các	thầy	thuốc	trẻ	trong	lĩnh	vực	Điện	sinh	lý	tim	và	Tạo	nhịp	tim.

-	 Hợp	tác	với	các	phân	hội	thành	viên	trong	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam	cũng	như	hợp	tác	
quốc	tế	với	các	Hội	nghề	nghiệp	có	liên	quan	theo	luật	pháp	của	nước	cHXHcN	Việt	Nam	và	quy	
chế	của	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam.
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Phát	biểu	của	chủ	tịch	Hội	Tim	Mạch	Học	Việt	Nam	
Về	Sự	Ra	đời	của	Phân	Hội	“Điện	Sinh	Lý	Tim	và	Tạo	
Nhịp	Tim	Việt	Nam”	 	 	 	

          

        Nha Trang, ngày 17 tháng 10 năm 2010

Kính thưa:

 Các đồng chí trong Ban Chấp hành Hội Tim mạch Việt Nam, 

Thưa các đồng nghiệp

Hôm	nay,	tại	Thành	phố	biển	Nha	Trang	xinh	đẹp	và	đầy	sức	sống,	tôi	rất	vui	mừng	được	thấy	sự	
phát	triển,	lớn	mạnh	của	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam	cả	chiều	rộng	và	chiều	sâu.	Với	việc	thành	lập	phân	
hội	“Điện	sinh	lý	học	tim	và	Tạo	nhịp	tim	Việt	Nam”	thuộc	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam	đã	chứng	minh	
một	điều	mà	ngay	từ	ngày	đầu	thành	lập	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam	chúng	ta	đã	luôn	hướng	tới	đó	là	
tập	hợp,	đoàn	kết	đội	ngũ	thầy	thuốc	chuyên	sâu	trong	lĩnh	vực	tim	mạch	trên	toàn	quốc	để	cùng	trao	
đổi,	bổ	xung	kiến	thức	cho	nhau	vì	một	nền	tim	mạch	Việt	Nam	lớn	mạnh	và	bền	vững.	

Nhân	dịp	này,	tôi	thân	ái	gửi	tới	toàn	thể	các	hội	viên	của	Hội	Tim	mạch,	phân	hội	“Điện	sinh	
lý	học	tim	và	Tạo	nhịp	tim	Việt	Nam”	lời	chúc	mừng	tốt	đẹp	nhất.

Trong	thời	gian	qua,	Ban	vận	động	thành	lập	phân	hội	“Điện	sinh	lý	học	tim	và	Tạo	nhịp	tim	Việt	
Nam”	đã	có	nhiều	cố	gắng,	vận	động	và	đạt	được	thành	công	mà	nổi	bật	nhất	rà	sự	ra	đời	của	phân	hội	
“Điện	sinh	lý	học	tim	và	tạo	nhịp	tim	Việt	Nam”	ngày	hôm	nay.	Kể	từ	hôm	nay,	hoạt	động	của	phân	hội	sẽ	
tiếp	tục	được	mở	rộng,	chất	lượng	và	hiệu	quả	trong	thời	gian	tới.	

các	đồng	chí	thân	mến,

chúng	ta	vô	cùng	tự	hào	đón	tin	vui	cùng	với	các	phân	hội	Tim	mạch	can	thiệp,	phân	hội	
Tăng	huyết	áp,	phân	hội	siêu	âm	tim,		phân	hội	“Điện	sinh	lý	học	tim	và	tạo	nhịp	tim	Việt	Nam”	
đã	được	thành	lập.	Tôi	mong	muốn	các	đồng	chí	lãnh	đạo	phân	hội	sẽ	phát	triển	mở	rộng	hoạt	
động	của	phân	hội,	cập	nhật	kiến	thức	chiếm	lĩnh	những	đỉnh	cao	của	khoa	học	đặc	biệt	trong	
lĩnh	vực	rối	loạn	nhịp	tim,	góp	phần	làm	vẻ	vang	cho	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam,	phụng	sự	đất	
nước	và	nhân	dân	Việt	Nam.

Tôi	cũng	xin	đề	nghị	các	đồng	chí	trong	Ban	chấp	hành,	hội	viên	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam	hết	
sức	quan	tâm	và	ủng	hộ,	tạo	điều	kiện	tốt	hơn	cho	phân	Hội	“Điện	sinh	lý	học	tim	và	tạo	nhịp	tim	
Việt	Nam”	non	trẻ	của	chúng	ta.

Một	 lần	nữa	 tôi	xin	kính	chúc	các	đồng	chí	sức	khỏe,	hạnh	phúc	và	 thành	công	 trong	
cuộc	sống.

Thân ái.

	 	 	 	 	 	 					chủ	tịch	hội	tim	mạch	Việt	Nam

      AHLĐ.NGND.GS.TS. Phạm Gia Khải
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Thư	ngỏ	gửi	đồng	nghiệp	của	Phân	Hội	“Điện	Sinh	
Lý	Học	Tim	và	Tạo	Nhịp	Tim	Việt	Nam”

       Hà Nội, ngày 11 tháng 11 năm 2010

Kính gửi: Quý đồng nghiệp,

Trước	tiên	xin	gửi	tới	quý	đồng	nghiêp	sức	khỏe,	hạnh	phúc	và	thành	công.	Như	quý	đồng	
nghiệp	đã	biết	Đại	hội	Tim	mạch	toàn	quốc	lần	thứ	12	đã	được	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam	tổ	chức	
thành	công	tại	thành	phố	biển	Nha	Trang	từ	ngày	17	đến	20	tháng	10	năm	2010.	Trong	thời	gian	
diễn	ra	đại	hội,	Ban	chấp	hành	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam	đã	xem	xét	đề	nghị	thành	lập	Phân	Hội	
“Điện	sinh	lý	học	tim	và	Tạo	nhịp	tim	Việt	Nam”	của	Ban	vận	động	thành	lập	phân	hội.	Sau	khi	
thảo	luận	và	nhất	trí	đồng	thuận	thành	lập	phân	hội,	ngày	19	tháng	10	năm	2010,	chủ	tịch	Hội	
Tim	mạch	Việt	Nam	đã	ký	quyết	định	thành	lập	Phân	Hội:	“Điện	sinh	lý	học	tim	và	Tạo	nhịp	tim	
Việt	Nam”.	Phân	Hội	Điện	sinh	lý	học	tim	và	Tạo	nhịp	tim	Việt	Nam	ra	đời	với	mục	đích:

-	 Tập	hợp,	đoàn	kết,	gắn	bó	giữa	những	thầy	thuốc	hoạt	động	trong	lĩnh	vực	Điện	sinh	lý	
tim	và	Tạo	nhịp	tim.

-	 Trao	đổi	về	chuyên	môn,	cập	nhật	các	kiến	thức	mới	trong	lĩnh	vực	Điện	sinh	lý	tim	và	
Tạo	nhịp	tim.

-	 Nghiên	cứu	và	cập	nhật	kiến	thức	trong	lĩnh	vực	nhịp	tim.

-	 Giúp	đỡ	và	đào	tạo	các	thầy	thuốc	trẻ	trong	lĩnh	vực	Điện	sinh	lý	tim	và	Tạo	nhịp	tim.

-	 Hợp	tác	với	các	phân	hội	thành	viên	trong	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam	cũng	như	hợp	tác	
quốc	tế	với	các	Hội	nghề	nghiệp	có	liên	quan	theo	luật	pháp	của	nước	cHXHcN	Việt	Nam	và	quy	
chế	của	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam.

Vì	vậy,	thay	mặt	Phân	Hội	Điện	sinh	lý	tim	và	Tạo	nhịp	tim	Việt	Nam,	chúng	tôi	kính	mong	
các	đồng	nghiệp	nhiệt	tình	tham	gia	Phân	Hội,	cùng	với	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam	và	các	phân	hội	
khác	phát	triển	hơn	nữa	chuyên	ngành	tim	mạch	học	nước	nhà.

Xin trân trọng cảm ơn!

            Chủ tịch phân hội

                 TS. Phạm Quốc Khánh
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Hội	Tim	mạch	Việt	Nam	
Phân	hội	Điện	sinh	lý	học	tim	và	Tạo	

nhịp	tim	Việt	Nam

cỘNG	HÒA	XÃ	HỘI	cHỦ	NGHĨA	VIỆT	NAM

Độc	lập	-	Tự	do		-	Hạnh	phúc

-----------------------------------------

      

      ………, ngày …… tháng ….. năm 20…..

ĐƠN	XIN	GIA	NHẬP	PHÂN	HỘI
ĐIỆN	SINH	LÝ	HỌc	TIM	VÀ	TẠO	NHỊP	TIM	VIỆT	NAM

Kính gửi:

Ban Chấp hành phân hội Điện sinh lý học Tim và tạo nhịp tim Việt Nam.

Tôi	tên	là:	…………………………………………	Nam/Nữ	…………………………………..……

Sinh	ngày	…….	Tháng	………	năm	………….………………………………………………...……

Địa	chỉ:			………………………………………………………………………………...………...……

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

Nghề	nghiệp:	……………			Học	vị………………Học	hàm:	………………………….………...…

cơ	quan	công	tác:	…………………………………………………………………………………..…

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

Điện	thoại:	………………………	Email:	……………………………………….…………………....

Sau	khi	nghiên	cứu	quy	chế	của	Phân	hội	“Điện	sinh	lý	học	tim	và	Tạo	nhịp	tim	Việt	Nam”	
tôi	hoàn	toàn	tán	thành	và	tự	nguyện	làm	đơn	này	đến	Ban	chấp	hành	phân	hội	để	xin	được	gia	
nhập	phân	Hội.

Tôi	hứa	sau	khi	được	chấp	thuận	là	hội	viên	của	Phân	Hội,	tôi	sẽ	thực	hiện	đầy	đủ	nhiệm	vụ	
của	người	hội	viên.

Kính	mong	được	sự	chấp	thuận	của	Ban	chấp	hành	Phân	hội.

Tôi	xin	chân	thành	cảm	ơn.

        Người viết đơn

Để biết thêm chi tiết xin liên hệ với Ths. Phạm Trần Linh – Điện thoại: 0913363101, email: ptlinhmd@gmail.com; hoặc Ths. Phan 
Đình Phong – Điện thoại: 0988609888, email: phong.vtm@gmail.com
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HỘI	TIM	MẠcH	
VIỆT	NAM 

cỘNG	HÒA	XÃ	HỘI	cHỦ	NGHĨA	VIỆT	NAM
Độc	lập	-	Tự	do		-	Hạnh	phúc
-----------------------------------------

Số:............ /QĐ-HTMVN
------------------------------

                     Hà Nội, ngày.......... tháng......... năm 2010

QUYẾT ĐỊNH 

V/v: Thành lập Ban Chấp hành và lãnh đạo 
phân hội Điện sinh lý học tim và Tạo nhịp tim Việt Nam

-------------------------------------------------

CHỦ TỊCH HỘI TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM

căn	cứ	nghị	định	số	45/2010/NĐ-cP	ngày	21	tháng	04	năm	2010	quy	định	về	tổ	chức,	hoạt	
động	và	quản	lý	hội	của	chính	phủ.

căn	cứ	vào	quy	chế	tổ	chức	và	hoạt	động	của	Hội	Tim	mạch	học	Việt	Nam.

căn	cứ	vào	yêu	cầu	gửi	Ban	chấp	hành	Hội	Tim	mạch	học	Việt	Nam	của	Phân	Hội	“Điện	sinh	
lý	học	tim	và	Tạo	nhịp	tim	Việt	Nam”.

căn	cứ	vào	nội	dung	cuộc	họp	Ban	chấp	hành	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam	đồng	thuận	danh	
sách	lãnh	đạo	và	Ban	chấp	hành	của	Phân	Hội:	“Điện	sinh	lý	học	tim	và	Tạo	nhịp	tim	Việt	Nam”	
ngày	17	tháng	10	năm	2010.

căn	cứ	vào	chức	năng	và	nhiệm	vụ	của	Phân	Hội:	“Điện	sinh	lý	học	tim	và	Tạo	nhịp	tim	
Việt	Nam”.	

Theo	đề	nghị	của	Ban	chấp	hành	và	Tổng	thư	ký	Hội	Tim	mạch	học	Việt	Nam:

QUYẾT ĐỊNH

Điều 1:	Thành	lập	Ban	cố	vấn,	Ban	chấp	hành,	chủ	tịch,	các	Phó	chủ	tịch,	Tổng	thư	ký,	Ban	
thư	ký	của	Phân	Hội:	“Điện	sinh	lý	học	tim	và	Tạo	nhịp	Tim	Việt	Nam”	trực	thuộc	Hội	Tim	mạch	
học	Việt	Nam	bao	gồm	những	thành	viên	sau:

Ban cố vấn:

-	 GS.TS.	Phạm	Gia	Khải	–	chủ	tịch	Hội	Tim	mạch	học	Việt	Nam.

-	 GS.TS.	Trần	Đỗ	Trinh	–	Nguyên	chủ	tịch	Hội	Tim	mạch	học.	

-	 GS.TS.	Đặng	Vạn	Phước	–	chủ	tịch	Hội	Tim	mạch	TP.	HcM.

-	 GS.TS.	Nguyễn	Lân	Việt	–	Viện	trưởng	Viện	Tim	mạch	Việt	Nam.

-	 PGS.TS.	Phạm	Nguyễn	Vinh	–	Giám	đốc	Bv	Tim	Tâm	Đức.

-	 PGS.TS.	Nguyễn	Ngọc	Tước	–	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam.
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-	 PGS.BS.	Thomas	Bump	–	Hoa	Kỳ.

-	 GS.BS.	Thạch	Nguyễn	–	Hoa	Kỳ.

-	 Ts.	Trần	Thống	–	Hoa	Kỳ.

Chủ tịch và các phó chủ tịch:

-	 chủ	Tịch	Danh	dự:	GS.TS.Phạm	Gia	Khải

-	 chủ	tịch:	TS.	Phạm	Quốc	Khánh.

Phó Chủ tịch:

	 +	TS.	Trần	Văn	Đồng

	 +	GS.TS.	Huỳnh	Văn	Minh

	 +	TS.	Tôn	Thất	Minh

	 +	TS.	Lê	Thanh	Liêm

Ban Thư ký:

-	 Tổng	thư	ký:	Ths.	Phạm	Trần	Linh

-	 Phó	Tổng	thư	ký:	Ths.	Phan	Đình	Phong.

 Ban Thư ký:

	 +	Ths.	Trần	Song	Giang.

	 +	Ths.	Tô	Hưng	Thụy.

		 +	Ths.	Trương	Quang	Khanh.

Ban Chấp hành:

-	 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.

-	 BS.	Đỗ	Văn	Bửu	Đan	–	Viện	Tim	thành	phố	HcM.

-	 BS.	Bùi	Nguyễn	Hữu	Văn	–	Viện	Tim	thành	phố	HcM.

-	 TS.	Lê	Thanh	Liêm	–	Bệnh	viện	chợ	rẫy.

-	 TS.	Lê	Thích	Thu	Thủy	–	Bệnh	viện	chợ	rẫy.

-	 BS.	Phạm	Hữu	Văn	–	Bệnh	viện	115.

-	 Ths.	Đoàn	Thái	–	Bệnh	viện	Ydược	TP.	HcM.

-	 GS.TS.	Huỳnh	Văn	Minh	–	Bệnh	viện	Đại	học	Y	Huế.

-	 TS.	Nguyễn	cửu	Lợi	–	Trung	tâm	Tim	mạch	Huế.

-	 PGS.TS.	Trần	Văn	Huy	–	Bệnh	viện	Đa	khoa	Khánh	Hòa.

-	 PGS.TS.	Phạm	Nguyên	Sơn	–	Bệnh	viện	108.

-	 TS.	Nguyễn	Hồng	Hạnh	–	Bệnh	viện	Đa	khoa	Quảng	Ninh.
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-	 PGS.TS.	Nguyễn	Thị	Dung	–	Đại	học	Y	Hải	Phòng.

-	 BscK2.	Nguyễn	Bằng	Phong	–	Bệnh	viện	Việt	Tiệp

-	 Ths.	Phạm	Trần	Linh	–	Viện	Tim	mạch	Việt	Nam.

-	 Ths.	Trần	Song	Giang	-	Viện	Tim	mạch	Việt	Nam.

-	 Ths.	Phan	Đình	Phong	–	Đại	học	Y	Hà	Nội.

-	 Ths.	Phạm	Như	Hùng	-	Viện	Tim	mạch	Việt	Nam.

-	 Ths.	Tô	Hưng	Thuỵ	-	Trung	tâm	Tim	mạch	Huế.

-	 Ths.	Hoàng	Văn	Quý	–	Trung	tâm	tim	mạch	Huế.

-	 Ths.	Trương	Quang	Khanh	–	Bệnh	viện	Thống	Nhất.

-	 TS.	Trương	Đình	cẩm	–	Bệnh	viện	175.

Điều 2: Ban	cố	vấn,	Ban	chấp	hành,	chủ	tịch	và	các	phó	chủ	tịch,	Tổng	thư	ký	và	Ban	thư	ký	của	
Phân	Hội:	Điện	sinh	lý	học	tim	và	Tạo	nhịp	tim	Việt	Nam	có	nhiệm	vụ	và	chức	năng	hoạt	động	theo	
quy	chế	hoạt	động	và	tổ	chức	đã	được	Ban	chấp	hành	Hội	Tim	mạch	Việt	Nam	thông	qua.

Điều 3:	các	thành	viên	có	tên	trong	danh	sách	trên	chịu	trách	nhiệm	thi	hành	quyết	định	này,	
quyết	định	có	hiệu	lực	kể	từ	ngày	ký.

Điều 4:	các	thành	viên	có	tên	trên	tự	giải	thể	khi	kết	thúc	nhiệm	kỳ	công	tác	theo	đúng	quy	
chế	của	Phân	Hội	Điện	sinh	lý	học	tim	và	Tạo	nhịp	tim	Việt	Nam.

Nơi nhận:
         - Như điều 1
       - Lưu VT, VPHTM,THYDHVN    

              Chủ tịch hội 

     GS.TS. PHẠM GIA KHẢI
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NGHIEÂN CÖÙU LAÂM SAØNG
Huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu:		chẩ	n	đoá	n	bằ	ng	siêu	âm	
Duplex	trên	Bệ	nh	nhân	Nộ	i	khoa	nhậ	p	việ	n
Đặ ng Vạ n Phướ c*, Phạ m Gia Khả i**, Nguyễ n Lân Việ t***, Nguyễ n Văn Tri****, Đinh Thị Thu Hương*** 

TOÙM TAÉT

Cơ sở  khoa họ c
Huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu	(HKTMS)	và		thuyên	tắ	c	phổ	i	(TTP)	là		cá	c	biế	n	cố		nghiêm	trọ	ng	thườ	ng	gặ	p	trên	
bệ	nh	nhân	nộ	i	khoa	nhậ	p	việ	n.	So	vớ	i	cá	c	nướ	c	phương	Tây,	tỷ		lệ		huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu	đượ	c	tin	là		thấ	p	
hơn	tạ	i	cá	c	nướ	c	châu	Á		và	/hay	tạ	i	Việ	t	Nam.	Do	vậ	y	mà		việ	c	dự		phò	ng	bệ	nh	lý		nà	y	chưa	đượ	c	chú		trọ	ng.	
Do	đó,	biế	t	rõ		đượ	c	tỷ		lệ		mớ	i	mắ	c	và	/hay	mắ	c	toà	n	bộ		huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu	trên	bệ	nh	nhân	Việ	t	Nam	
nhậ	p	việ	n	là		thậ	t	sự		cầ	n	thiế	t.	chú	ng	tôi	bá	o	cá	o	kế	t	quả		tỷ		lệ		phát	hiện	huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu	từ		mộ	t	
nghiên	cứ	u	tiến	cứ	u	trên	bệ	nh	nhân	nộ	i	khoa	nhậ	p	việ	n	bằ	ng	siêu	âm	Duplex.

Mụ c tiêu và  phương phá p
Mụ	c	tiêu	chí	nh	củ	a	nghiên	cứ	u	là		đá	nh	giá		tỷ		lệ		mớ	i	mắ	c	huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu	đượ	c	chẩ	n	đoá	n	bằ	ng	
siêu	âm	Duplex	trên	bệ	nh	nhân	nộ	i	khoa	Việ	t	Nam	nhậ	p	việ	n.	Đây	là		mộ	t	nghiên	cứ	u	quan	sá	t,	tiến	cứ	u,	đa	
trung	tâm	thự	c	hiệ	n	tạ	i	cá	c	khoa	nộ	i	(hô	hấ	p,	tim	mạ	ch,	hồ	i	sứ	c	tí	ch	cự	c	và		thầ	n	kinh)	từ		10	bệ	nh	việ	n/việ	n	
tạ	i	Việ	t	Nam.	Tấ	t	cả		bệ	nh	nhân	không	có		triệ	u	chứ	ng,	đáp	ứng	tiêu	chuẩ	n	nhậ	n	bệ	nh	đượ	c	đưa	và	o	nghiên	
cứ	u	và		đượ	c	thự	c	hiệ	n	xé	t	nghiệ	m	D-Dimer	để	sàng	lọc.	Sau	đó	,	tấ	t	cả		bệ	nh	nhân	đề	u	đượ	c	là	m	siêu	âm	
Duplex	hai	chi	dướ	i	lú	c	nhậ	n	bệ	nh.	Nế	u	không	phá	t	hiệ	n	đượ	c	huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu	ở		lầ	n	1,	siêu	âm	
lầ	n	2	sẽ		đượ	c	thự	c	hiệ	n	1	tuầ	n	sau	đó	.	Tấ	t	cả		cá	c	bả	n	ghi	siêu	âm	đề	u	đượ	c	gử	i	đế	n	Ban	Tham	Vấ	n	để		đá	nh	
giá	.	Bệ	nh	nhân	đượ	c	phá	t	hiệ	n	thấ	y	có		huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu	đượ	c	điề	u	trị		tạ	i	bệ	nh	việ	n	theo	quyế	t	đị	nh	
củ	a	bá	c	sĩ	.	

Kế t quả 
Trên	tổ	ng	số		583	bệ	nh	nhân	đượ	c	tầ	m	soá	t	trong	cá	c	khoa	nộ	i,	chỉ		có		503	bệ	nh	nhân	đượ	c	nhậ	n	và	o	nghiên	
cứ	u.	có		58%	bệ	nh	nhân	là		nam.	Tuổ	i	trung	bì	nh	củ	a	dân	số		phân	tí	ch	là		66,0	+15,3	năm,	60%	từ		65	tuổ	i	trở		
lên.	Lý		do	nhậ	p	việ	n	củ	a	bệ	nh	nhân	bao	gồ	m:	nhiễ	m	trù	ng	cấ	p	(62%),	suy	hô	hấ	p	cấ	p	(39%),	tai	biế	n	mạ	ch	
má	u	nã	o	(thể		nhũ	n	nã	o)	cấ	p	(24%),	suy	tim	cấ	p	(20%)	và		nhồ	i	má	u	cơ	tim	cấ	p	(2%).	có		79%	bệ	nh	nhân	trong	
tì	nh	trạ	ng	bấ	t	độ	ng,	9%	bị		bé	o	phì	,	3%	bị		giã	n	tĩ	nh	mạ	ch,	2%	có		thai	hay	sau	sinh	và		1%	dù	ng	liệ	u	phá	p	hoó	c	
môn	thay	thế	.	Siêu	âm	Duplex	lầ	n	1	đượ	c	thự	c	hiệ	n	trên	503	bệ	nh	nhân,	trong	đó		có		82	bệ	nh	nhân	(16%)	có		
huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu.	Lậ	p	lạ	i	siêu	âm	lầ	n	2	đượ	c	thự	c	hiệ	n	trên	419	bệ	nh	nhân	và		có		25	bệ	nh	nhân	(6%)	
có		huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu.	Tấ	t	cả		bệ	nh	nhân	đượ	c	chẩ	n	đoá	n	có		huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu	đề	u	đượ	c	điề	u	
trị		bằ	ng	heparin.	Xé	t	nghiệ	m	D-dimer	đượ	c	thự	c	hiệ	n	cho	503	bệ	nh	nhân	lú	c	nhậ	n	và	o.	D-DIMER	dương	
tí	nh	(>	500ng/ml)	có		giá		trị		tiên	đoá	n	dương	tí	nh	thấ	p	huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu	(giá		trị		tiên	đoá	n	dương	tí	nh	

*. Hội Tim Mạch Học, Tp Hồ  Chí  Minh 
**. Hộ i Tim Mạ ch Họ c Quố c Gia Việ t Nam
***. Việ n Tim Mạ ch Quố c Gia, Tp Hà  nộ i
****. Đạ i Họ c Y Dượ c, Tp Hồ  chí   Minh 



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 56 - 2010 25

=	32,7%	{cI	95%,	27,1-38,8}).	Tuy	nhiên,	như	là		mộ	t	xé	t	nghiệ	m	tầ	m	soá	t,	kế	t	quả		âm	tí	nh	có		giá		trị		bả	o	đả	m	
rằ	ng	bệ	nh	nhân	không	có		huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu	(giá		trị		tiên	đoá	n	âm	tí	nh	=	89,4%	{cI	95%,	85,0-92,6})	
và		vớ	i	lầ	n	tầ	m	soá	t	ban	đầ	u	xé	t	nghiệ	m	nà	y	nhậ	n	biế	t	chí	nh	xá	c	58%	bệ	nh	nhân	không	có		huyế	t	khố	i	tĩ	nh	
mạ	ch	sâu.	

Kế t luậ n 
Huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu	đượ	c	tì	m	thấ	y	ở		16%	bệ	nh	nhân	lú	c	nhậ	n	bệ	nh	và		6%	bệ	nh	nhân	ở		ngà	y	7,	mặ	c	
dù		tấ	t	cả		bệ	nh	nhân	đề	u	không	có		triệ	u	chứ	ng.	Kế	t	quả		nghiên	cứ	u	nà	y	có		thể		nhấ	n	mạ	nh	sự		cầ	n	thiế	t	dự		
phò	ng	huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu	trên	bệ	nh	nhân	nộ	i	khoa,	đặ	c	biệ	t	là		bệ	nh	nhân	có		nguy	cơ	cao	bị		thuyên	
tắ	c-huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch.	Siêu	âm	Duplex	là		mộ	t	xé	t	nghiệ	m	í	t	xâm	lấ	n	và		có		thể		đượ	c	xem	là		phương	phá	p	
có		í	ch	để		chấ	n	đoá	n	huyế	t	khố	i	tĩ	nh	mạ	ch	sâu.	D-dimer	có		lẽ		chỉ		đó	ng	vai	trò		chẩn	đoá	n	loạ	i	trừ		huyế	t	khố	i	
tĩ	nh	mạ	ch	sâu.

ÑAËT VAÁN ÑEÀ

Huyết	khối	tĩnh	mạch	sâu	là	bệnh	lý	được	
chú	ý	từ	những	năm	đầu	của	thế	kỷ	19.	Trong	
nhóm	bệnh	nhân	nằm	viện,	tỉ	lệ	HKTMS	cao	
hơn	 nhiều	 so	 với	 tỉ	 lệ	 HKTMS	 trong	 cộng	
đồng.	Điều	quan	trọng	là	các	biến	chứng	xảy	
ra	 khi	 mắc	 HKTMS	 khá	 nghiêm	 trọng,	 có	
thể	 xảy	 ra	 sớm	và	gây	 tử	vong	như	 thuyên	
tắc	phổi	hoặc	muộn	hơn	như	hội	chứng	sau	
huyết	khối	[7].	chính	vì	thế	mà	HKTMS	ngày	
càng	được	chú	ý	nhiều	hơn.

Trong	các	nghiên	cứu	được	thực	hiện	tại	
các	nước	Phương	Tây,	HKTMS	xuất	hiện	với	
tỉ	 lệ	khoảng	55%	trên	những	bệnh	nhân	đột	
quỵ,	 24%	 trên	 bệnh	 nhân	 nhồi	máu	 cơ	 tim,	
20	-	40%	trên	bệnh	nhân	suy	tim	ứ	huyết,	25	-	
42%	trên	bệnh	nhân	nội	khoa	trong	khoa	săn	
sóc	đặc	biệt	 [1,9,11,14].	Ở	châu	Á,	một	số	 ít	
quốc	gia	đã	có	nghiên	cứu	về	HKTMS	nhưng	
chưa	nhiều,	chủ	yếu	trên	bệnh	nhân	đột	quỵ.	
chưa	có	nghiên	cứu	trên	bệnh	nhân	nội	khoa	
nói	chung.

Ở	nước	ta,	chưa	có	nghiên	cứu	nào	trên	
bệnh	nhân	bệnh	nội	khoa	cấp	tính	bị	HKTMS	
không	có	triệu	chứng.	Vì	vậy,	nghiên	cứu	này	
được	 thực	 hiện	 nhằm	mục	 đích	 xác	 định	 tỉ	
lệ	HKTMS	trên	những	bệnh	nhân	nhập	viện	

vì	bệnh	lý	nội	khoa	cấp	tính.	Việc	chẩn	đoán	
HKTMS	 được	 thực	 hiện	 bằng	 siêu	 âm	 Du-
plex,	một	phương	pháp	không	xâm	lấn	có	độ	
chính	 xác	 chấp	 nhận	 được	 trong	 phát	 hiện	
HKTMS.

ÑOÁI TÖÔÏNG VAØ PHÖÔNG PHAÙP NGHIEÂN CÖÙU

Đây	là	một	nghiên	cứu	mô	tả	tiến	cứu,	đa	
trung	tâm.	Tất	cả	bệnh	nhân	tuổi	từ	18	trở	lên,	
mắc	bệnh	nội	khoa	cấp	 tính	phải	nhập	viện	
và	 nằm	 viện	 ít	 nhất	 6	 ngày,	 không	 có	 triệu	
chứng	 huyết	 khối	 tĩnh	 mạch	 chi	 dưới	 qua	
thăm	khám	lâm	sàng,	tại	các	khoa	tim	mạch,	
hô	hấp,	thần	kinh,	thận,	hồi	sức	cấp	cứu	của	
các	bệnh	viện	chợ	Rẫy,	Nhân	Dân	Gia	Định,	
Nhân	Dân	115,	Trưng	Vương	–	Thành	phố	Hồ	
chí	Minh	và	bệnh	viện	Bạch	Mai,	Viện	Lão	
khoa	–	thành	phố	Hà	Nội	được	nhận	liên	tiếp	
nhau	 vào	 nghiên	 cứu	 từ	 tháng	 12/2007	 đến	
tháng	 03/2009.	 Tất	 cả	 bệnh	 nhân	 đều	 được	
giải	 thích	về	nghiên	 cứu	và	đồng	ý	ký	 thỏa	
thuận	 tham	 gia	 nghiên	 cứu.	 Bệnh	 nhân	 có	
(1)	tiền	sử	bị	huyết	khối	tĩnh	mạch	sâu	hoặc	
thuyên	tắc	phổi	trong	vòng	12	tháng	trước	đó,	
(2)	đang	hay	dự	định	sử	dụng	các	biện	pháp	
dự	phòng	HKTMS	bằng	 thuốc	như	heparin	
không	phân	đoạn,	heparin	trọng	lượng	phân	
tử	thấp	hay	thuốc	kháng	đông	uống	(3)	đang	
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sử	dụng	heparin	không	phân	đoạn	hay	hepa-
rin	trọng	lượng	phân	tử	thấp	để	điều	trị	bệnh	
nội	khoa	không	phải	HKTMS	hoặc	warfarin	
trên	48	giờ	và	(3)	vừa	trải	qua	phẫu	thuật	lớn	
hay	 chấn	 thương	 nặng	 trong	 vòng	 3	 tháng	
trước	và	phải	nhập	viện	đều	được	loại	ra	khỏi	
nghiên	cứu.	

Do	chưa	có	dữ	liệu	nào	về	HKTMS	tại	Việt	
Nam	nên	việc	tính	cỡ	mẫu	chủ	yếu	dựa	vào	
kỳ	vọng	và	độ	chính	xác	và	theo	công	thức	n			
=			Z21-/2	x	P	(1	-	P)	/	d2.	chúng	tôi	lựa	chọn	
mức	độ	kỳ	vọng	là	4%	và	độ	chính	xác	là	1,7%	
thì	 cỡ	mẫu	được	 tính	 là	 500	 bệnh	nhân	 với	
khoảng	tin	cậy	95%.	

Tất	cả	bệnh	nhân	hội	đủ	tiêu	chuẩn	nhận	
bệnh	 và	 đồng	 ý	 tham	 gia	 nghiên	 cứu	 đều	
được	lấy	mẫu	máu	để	làm	xét	nghiệm	D-Di-
mer.	cùng	lúc	với	 lấy	mẫu	máu	xét	nghiệm	
D-Dimer,	bệnh	nhân	được	các	chuyên	gia	siêu	
âm	mạch	máu	đã	được	huấn	luyện	thực	hiện	
siêu	âm	Duplex	2	chi	dưới	để	phát	hiện	huyết	
khối	tĩnh	mạch	sâu.	Bản	ghi	siêu	âm	Duplex	
được	ghi	lại	và	gửi	đến	Ban	Tham	vấn	để	có	
chẩn	 đoán	 xác	 định	 huyết	 khối	 tĩnh	 mạch	
sâu.	Bệnh	nhân	được	chẩn	đoán	huyết	khối	
tĩnh	mạch	sâu	được	điều	trị	theo	quyết	định	
của	bác	sĩ	trực	tiếp	điều	trị	cho	bệnh	nhân.	Số	
bệnh	nhân	không	phát	hiện	thấy	huyết	khối	
tĩnh	mạch	sâu	ở	 lần	1	sẽ	được	 tiếp	 tục	 thực	
hiện	siêu	âm	Duplex	lần	2	sau	đó	7	ngày	+	2.	
Phát	hiện	huyết	khối	tĩnh	mạch	bằng	kỹ	thuật	
siêu	âm	Duplex	bao	gồm:	dùng	đầu	dò	siêu	
âm	đè	ép	nhẹ	tĩnh	mạch,	khảo	sát	dòng	chảy	
trên	Doppler	màu	 trên	 siêu	 âm	 2D	mặt	 cắt	
dọc	và	mặt	cắt	ngang	qua	tất	cả	các	tĩnh	mạch	
như:	tĩnh	mạch	đùi	chung,	đùi	sâu,	đùi	nông,	
tĩnh	mạch	khoeo,	tĩnh	mạch	chày,	tĩnh	mạch	
mác	và	các	tĩnh	mạch	cơ	dép	hai	bên.

Tiêu	chí	đánh	giá	chính	của	nghiên	cứu	
là	 tỷ	 lệ	phát	hiện	huyết	khối	 tĩnh	mạch	 sâu	
bằng	siêu	âm	Duplex.	Huyết	khối	đoạn	gần	

được	 xác	 định	 khi	 có	 huyết	 khối	 bên	 trong	
tĩnh	mạch	khoeo	hay	các	tĩnh	mạch	phía	trên	
nó,	còn	huyết	khối	đoạn	xa	được	xác	định	khi	
có	huyết	khối	trong	tĩnh	mạch	bên	dưới	tĩnh	
mạch	khoeo.	chúng	tôi	cũng	thu	thập	các	dữ	
liệu	khác	của	bệnh	nhân	như	đặc	 tính	nhân	
trắc	học,	đặc	điểm	bệnh	lý	nội	khoa	là	nguyên	
nhân	nhập	viện,	 các	bệnh	 lý	kết	hợp	và	các	
yếu	tố	nguy	cơ	của	thuyên	tắc-huyết	khối	tĩnh	
mạch	trong	2	lần	thăm	khám,	tử	vong	và	tỷ	lệ	
thuyên	tắc	phổi.	Sau	lần	siêu	âm	thứ	2,	bệnh	
nhân	vẫn	còn	tiếp	tục	được	theo	dõi	1	tháng	
sau	đó.			

Tất	cả	các	phân	tích	thống	kê	được	thực	
hiện	bằng	phần	mềm	thống	kê	STATA	phiên	
bản	8.0.	Mức	ý	nghĩa	thống	kê		là	0,05.	

KEÁT QUAÛ

các	đặc	tính	ban	đầu	của	dân	số	nghiên	
cứu

Tổng	 số	 bệnh	 nhân	 đủ	 tiêu	 chuẩn	 chọn	
bệnh	 là	 583,	 trong	đó	 63	 bệnh	nhân	 có	 tiêu	
chuẩn	 loại	 trừ,	 5	 bệnh	 nhân	 không	 đồng	 ý	
tham	gia	nghiên	cứu,	6	bệnh	nhân	không	thể	
thực	hiện	xét	nghiệm	D-Dimer	và/	hoặc	siêu	
âm	lần	1,	6	bệnh	nhân	không	làm	được	siêu	
âm	lần	2.	Tổng	số	bệnh	nhân	được	đưa	vào	
phân	 tích	 cuối	 cùng	 là	 503.	 Không	 có	 bệnh	
nhân	trong	số	này	có	tiền	sử	thuyên	tắc-huyết	
khối	tĩnh	mạch	và	cũng	không	có	bệnh	nhân	
có	triệu	chứng	của	bệnh	lý	này.	Bảng	1	mô	tả	
đặc	 điểm	nhân	 trắc	 học	 của	 503	 bệnh	 nhân	
hội	đủ	tiêu	chuẩn	nhận	bệnh.
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     Bảng 1:	đặc	tính	nhân	trắc	học	của	bệnh	nhân	đủ	tiêu	chuẩn	nhận	bệnh

Đặc	điểm n=503

Tuổi	trung	bình	(năm,	SD) 66,0	±	15,3

Giới	nam	(%) 58,0

cân	nặng	trung	bình	(Kg,	SD) 54,1	±	9,5

chiều	cao	trung	bình	(cm,	SD) 160,4	±	7,4

BMI	trung	bình	(kg/m2,	SD) 21,0	±	3,3

chủng	tộc:	(%)
				Kinh
				Hoa
				Khác

98%
1%
1%

chú	thích:	SD:	standard	deviation	=	độ	lệch	chuẩn;

Bảng	2	mô	tả	các	đặc	điểm	bệnh	lý	nội	khoa	cấp	là	lý	do	nhập	viện	và	các	bệnh	lý	kết	hợp.	
Trong	số	bệnh	nhân	suy	tim	cấp	lúc	nhập	viện,	có	93%	bệnh	nhân	suy	tim	mức	độ	III/IV	theo	
NYHA

Bảng 2:	đặc	điểm	bệnh	lý	nội	khoa	cấp	và	bệnh	kết	hợp

Tỷ	lệ	các	bệnh	lý	nội	khoa	cấp	là	lý	do	nhập	viện	 (%)

Nhiễm	trùng	cấp 62

Đợt	cấp	bệnh	phổi	tắc	nghẽn	mạn	tính 39

Nhồi	máu	não 24

Suy	tim	cấp 20

Nhồi	máu	cơ	tim	cấp 2

Tỷ	lệ	bệnh	lý	kết	hợp	(%)*

Tăng	huyết	áp 49

Bệnh	phổi	mạn 29

Suy	tim	mạn 21

Đái	tháo	đường	týp	2 19

Rối	loạn	lipid	máu 19

*	Bệnh	nhân	có	thể	có	hơn	một	bệnh	lý	kết	hợp

Tỷ	lệ	các	yếu	tố	nguy	cơ	thuyên	tắc-huyết	khối	tĩnh	mạch	được	mô	tả	trong	biểu	đồ	1.	Không	ghi	
nhận	bệnh	nhân	có	tiền	sử	thuyên	tắc-huyết	khối	tĩnh	mạch	hay	có	bệnh	lý	dễ	đông	máu.
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Biểu đồ 1: 	Tỷ	lệ	các	yếu	tố	nguy	cơ	thuyên	tắc-huyết	khối	tĩnh	mạch

Kết quả theo tiêu chí đánh giá chính: tỷ lệ huyết khối tĩnh mạch sâu

Bảng	3	mô	tả	tỷ	lệ	phát	hiện	huyết	khối	tĩnh	mạch	sâu	(HKTMS)	ở	lần	siêu	âm	đầu	tiên	và	7	
ngày	sau	đó.	

Bảng 3:	tỷ	lệ	huyết	khối	tĩnh	mạch	ở	hai	lần	siêu	âm

có	HKTMS,	%	(n) Không	HKTMS,	%	(n)

Lần	1,	(n	=	503) 16%	(82) 84%	(419)

Lần	2	(n	=	419) 6%	(25) 94%	(394)

Dân	số	chung	(N	=	503) 21%	(107) 79%	(394)

Trong	số	bệnh	nhân	phát	hiện	có	huyết	khối	tĩnh	mạch	sâu	ở	lần	siêu	âm	đầu	tiên,	83%	phát	
hiện	ở	đoạn	gần,	12%	ở	đoạn	xa	và	5%	cả	ở	đoạn	gần	và	xa.	Tỷ	lệ	này	ở	lần	siêu	âm	lần	2	lần	lượt	
là	83%,	9%	và	8%.

Huyết khối tĩnh mạch sâu theo bệnh lý nền và mức độ nguy cơ

Bảng	4	nêu	tỷ	lệ	huyết	khối	tĩnh	mạch	sâu	theo	bệnh	lý	nền	(bệnh	nội	khoa	là	nguyên	nhân	
nhập	viện).

Bảng 4:	tỷ	lệ	HKTMS	theo	bệnh	lý	nền

Loại	bệnh

Tần	số

	Tỉ		lệ	HKTMS	(%)
Số	ca	có	HKTMS Số	ca	nhập	viện

Nhiễm	trùng	cấp 74 311 23,8
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Đợt	cấp	bệnh	phổi	tắc	
nghẽn	mạn	tính	

46 195 23,6

Suy	tim	nặng 25 102 24,5

Nhồi	máu	cơ	tim 3 10 30,0

Nhồi	máu	não 23 120 19,2

Bảng	6	nêu	tỷ	lệ	HKTMS	theo	mức	độ	nguy	cơ	.		Mức	độ	nguy	cơ	này	dựa	trên	thang	điểm	của	
Lutz	và	cộng	sự	phân	loại	trên	bệnh	nhân	nội	khoa	nhập	viện	về	mức	độ	nguy	cơ	(Hình	5).

Hình 5: Phân loại nguy cơ thuyên tắc-huyết khối tĩnh mạch theo Lutz và cộng sự (Lutz L, et al. Med 
welt. 2002;53:231-4.)

 Bảng 6: Tỷ	lệ	huyết	khối	tĩnh	mạch	su	theo	mức	độ	nguy	cơ

có	HKTMS,	n	(%) Không	HKTMS,	n	(%)

Thấp	(0	–	1	điểm) 22	(13%) 142	(87%)

Trung	bình	(2	điểm) 52	(19%) 217	(81%)

cao	(≥	3	điểm) 19	(28%) 48	(72%)

Kết quả xét nghiệm D-Dimer theo phát hiện huyết khối tĩnh mạch sâu

Xét	nghiệm	D-Dimer	chỉ	được	thực	hiện	một	lần	duy	nhất	vào	lúc	nhận	bệnh	và	giá	trị	trung	
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bình	của	D-Dimer	cho	toàn	dân	số	nghiên	cứu	là	677,82	±	631,41	ng/mL	huyết	tương.	Trên	nhóm	
bệnh	nhân	có	phát	hiện	HKTMS,	giá	trị	này	là	966,8	±	684,7	ng/mL	so	với	nhóm	không	có	HKTMS	
là	599,2	±	594,0	(p<0,001).		Dựa	trên	các	khuyến	cáo	gần	đây	của	nhiều	tác	giả	trong	chẩn	đoán	
huyết	khối	bằng	D-Dimer,	điểm	cắt	trên	500	ng/mL	của	xét	nghiệm	này	là	được	xem	dương	tính	
với	HKTMS.	chúng	tôi	sử	dụng	điểm	cắt	này	để	tính	độ	nhạy	và	độ	đặc	hiệu	của	D-Dimer	đối	
với	việc	phát	hiện	HKTMS	bằng	siêu	âm	Duplex	(Bảng	7).

Bảng 7: Độ	nhạy	và	độ	đặc	hiệu	của	D-Dimer	theo	chẩn	đoán	bằng	siêu	âm

Kết	quả	tính	bằng	ng/mL	(khoảng	tin	cậy	95%)

Lần	siêu	âm	1 Lần	siêu	âm	2 Kết	hợp

Độ	nhạy 75,6	(65,2	–	83,7) 72,0	(51,8	–	86,0) 74,8	(65,7	–	82,1)

Độ	đặc	hiệu 56,2	(51,4	–	60,9) 58,0	(53,1	–	62,8) 58,0	(53,1	–	62,8)

Giá	trị	tiên	đoán	
dương	tính

25,3	(20,3	–	31,1) 		9,8	(6,3	–	15,1) 32,7	(27,1	–	38,8)

Giá	trị	tiên	đoán	âm	
tính

92,2	(88,2	–	94,9) 97,0	(93,9	–	98,6) 89,4	(85,0	–	92,6)

BAØN LUAÄN

Đặc điểm bệnh nội khoa cấp tính phải 
nhập viện:

Trong	503	bệnh	nhân,	tỉ	lệ	nam/nữ	l	1,4.	
Tuổi	trung	bình	của	nhóm	nghiên	cứu	l	66,0	±	
15,3	tuổi.	Như	vậy	bệnh	nhân	cao	tuổi	chiếm	
đa	số.	Kết	quả	này	cũng	phù	hợp	tình	hình	
thực	tế	là	đa	số	bệnh	nhân	cao	tuổi	thường	
mắc	bệnh	nội	khoa	cấp	tính	phải	nhập	viện.	
Dân	tộc	Kinh	chiếm	đa	số.	

Trong	 503	 trường	 hợp,	 có	 311	 trường	
hợp	 được	 chẩn	 đoán	 và	 điều	 trị	 nhiễm	
trùng	cấp	(62%),	kế	đến	là	suy	hô	hấp	cấp	
(195	 trường	 hợp,	 chiếm	 39%),	 nhồi	 máu	
não	(120	trường	hợp,	chiếm	24%),	suy	tim	
cấp	 (102	 trường	 hợp,	 chiếm	 20%)	 và	 nhồi	
máu	cơ	tim	cấp	(10	trường	hợp,	chiếm	2%).	
chúng	tôi	nhận	thấy	tình	trạng	được	chẩn	
đoán	vì	điều	trị	nhiễm	trùng	cấp	ở	các	bệnh	
viện	 khá	 nổi	 bật,	 thường	 xảy	 ra	 kèm	 với	

các	bệnh	cảnh	cấp	khác,	như	vậy	tình	trạng	
nhiễm	 trùng	 cấp	 cần	phải	được	 cảnh	giác	
và	xử	lý	tốt	hơn.

Tỉ lệ HKTMS được chẩn đoán bằng siêu 
âm Duplex

chúng	tôi	khảo	sát	583	BN	nhập	viện	vì	
bệnh	lý	nội	khoa	cấp	tính,	tất	cả	BN	đều	không	
có	triệu	chứng	gợi	ý	của	bệnh	lý	HKTMS	chi	
dưới.	chúng	tôi	tiến	hành	siêu	âm	Duplex	lần	
thứ	 nhất	 503	 BN	 (loại	 ra	 5	 BN	không	đồng	
ý	tham	gia	nghiên	cứu,	63	BN	có	tiêu	chuẩn	
loại	trừ,	12	BN	không	thể	thực	hiện	D-dimer	
và/hay	siêu	âm	lần	thứ	nhất)	phát	hiện	82	BN	
bị	HKTMS	chiếm	tỉ	lệ	16%	(82/507).	Sau	một	
tuần,	chúng	tôi	tiến	hành	siêu	âm	Duplex	lần	
thứ	 hai	 cho	 419	 BN	 còn	 lại	 không	 có	HKT-
MS	lần	đầu	(đã	loại	ra	6	BN	không	thực	hiện	
được	siêu	âm	lần	2)	phát	hiện	25	BN	bị	HK-
TMS	chiếm	tỉ	lệ	6%	(25/419).	Như	vậy,	qua	2	
lần	siêu	âm	màu	Duplex,	chúng	tôi	phát	hiện	
107	ca	mắc	HKTMS.	Theo	công	thức	Kaplan	
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Bayer	[1	–	(1	–	P1)	x	(1	–	P2)],	 tỉ	 lệ	chung	bị	
HKTMS	trong	dân	số	nghiên	cứu	của	chúng	
tôi	là	21%	

So	 sánh	với	một	 số	nghiên	 cứu	 trên	 thế	
giới	về	tỉ	lệ	HKTMS	chi	dưới	trên	bệnh	nhân	
nội	khoa	đã	 thực	hiện,	 chúng	 tôi	nhận	 thấy	
kết	quả	của	chúng	tôi	tương	tự	với	các	tác	giả	
cade	JF	(tỉ	lệ	28,3%	trên	mẫu	nghiên	cứu	60	
bệnh	nhân)	[4],	Fraisse	F	(tỉ	lệ	28,1%	trên	mẫu	
84	bệnh	nhân)	[5],	Belch	JJ	(tỉ	 lệ	26%	trên	50	
bệnh	nhân)	[2].

Tỉ lệ HKTMS trên nhóm bệnh nhân có 
nhiễm trùng cấp

Trong	 nghiên	 cứu	 của	 chúng	 tôi,	 có	
311	trường	hợp	nhiễm	trùng	cấp	trên	tổng	
số	 503	bệnh	nhân	 (62%).	Điều	đáng	 lưu	ý	
thêm	 là	 nhóm	 nhiễm	 trùng	 cấp	 có	 nhiều	
bệnh	lý	khác	đi	kèm	(88%	trường	hợp	có	≥	
3	bệnh	nội	khoa	cấp	tính	phối	hợp).	có	 lẽ	
vì	những	 lý	do	 trên,	 tỉ	 lệ	HKTMS	ở	nhóm	
nhiễm	 trùng	 cấp	 trong	 nghiên	 cứu	 chúng	
tôi	khá	cao	(23,8%).	

Hiện	tại	chúng	tôi	chưa	tìm	thấy	các	ng-
hiên	cứu	trong	và	ngoài	nước	thiết	kế	riêng	
để	tìm	tỉ	 lệ	HKTMS	trên	nhóm	bệnh	nhân	
nhiễm	 trùng	 nặng	 nên	 không	 thể	 so	 sánh	
trực	tiếp.	cả	ba	nghiên	cứu	lớn	ngoài	nước	
mà	chúng	tôi	tìm	thấy	trong	y	văn	đều	thiết	
kế	theo	phương	pháp	bệnh	chứng,	kết	quả	
cho	 thấy	 nhiễm	 trùng	 cấp	 đều	 làm	 tăng	
nguy	cơ	HKTMS.

Nghiên	 cứu	 SIRIUS	 trên	 nhóm	 bệnh	
nhân	nội	khoa	ngoại	trú	cho	thấy	nguy	cơ	
HKTMS	 khi	 nhiễm	 trùng	 cấp	 là	 1,95	 (OR	
=	 1,95)	 với	 khoảng	 tin	 cậy	 95%	 là	 1,31	 –	
2,93	[24].	Nghiên	cứu	MEDENOX	cho	thấy	
nguy	cơ	HKTMS	khi	nhiễm	trùng	cấp	tăng	
lên	 1,74	 lần	 (OR	 =	 1,74;	 95%,	 khoảng	 tin	
cậy	 là	 1,12	 –	 2,75)	 [23].	Trong	 thử	nghiệm	
MEDENOX,	 đa	 số	 bệnh	 nhân	 bị	 nhiễm	

trùng	 kèm	 bệnh	 lý	 tim	 phổi.	 Một	 nghiên	
cứu	công	bố	năm	2006	của	 tác	giả	Smeeth	
Liam	và	cộng	sự	cũng	cho	thấy	nguy	cơ	bị	
HKTMS	 sau	 nhiễm	 trùng	 hô	 hấp	 là	 1,91	
(95%	khoảng	tin	cậy	là	1,49		2,44)	[27].

Theo	 khuyến	 cáo	 về	 dự	 phòng	 HKTMS	
lần	thứ	bảy	của	AccP	thì	các	bệnh	nội	khoa	
cấp	tính	trong	đó	nhiễm	trùng	cấp	được	xem	
là	yếu	tố	nguy	cơ	cao	gây	HKTMS	với	tỉ	lệ	dao	
động	từ	10	-	20%	[15].

Như	vậy	nghiên	cứu	của	chúng	tôi	bước	
đầu	 góp	 phần	 nhấn	 mạnh	 tỉ	 lệ	 HKTMS	 ở	
bệnh	 nhân	 nhiễm	 trùng	 cấp	 cần	 phải	 được	
chú	ý,	đặc	biệt	nếu	bệnh	nhân	có	nhiều	bệnh	
nội	khoa	khác	đi	kèm.

Tỉ lệ HKTMS trên nhóm bệnh nhân suy tim 
nặng (NYHA III/IV):

Trong	nghiên	cứu	của	chúng	tôi	có	102	
bệnh	 nhân	 thuộc	 tiêu	 chí	 chẩn	 đoán	 suy	
tim	theo	Framingham.	chúng	tôi	phát	hiện	
25	 bệnh	 nhân	 có	 HKTMS	 (24,5%).	 Raza	
Alikhan	 và	 cộng	 sự	 nghiên	 cứu	 96	 bệnh	
nhân	 suy	 tim	 độ	 III/IV	 theo	 NYHA	 dùng	
phương	 pháp	 chụp	 tĩnh	 mạch	 chi	 dưới	
hoặc	siêu	âm	cho	kết	quả	 tỉ	 lệ	mới	mắc	 là	
15%	 [3].	Nghiên	 cứu	 của	Belch	 nhận	 thấy	
bệnh	nhân	 suy	 tim	nằm	viện	 không	được	
phòng	ngừa	huyết	khối	có	tỉ	 lệ	HKTMS	là	
26%	 [6].	 chúng	 tôi	 chưa	 tìm	 thấy	 nghiên	
cứu	về	HKTMS	 trên	bệnh	nhân	 suy	 tim	ở	
châu	Á	và	Việt	Nam.

Nếu	so	sánh	với	các	nghiên	cứu	như	đã	
nêu	trên	cho	thấy	tỉ	lệ	HKTMS	ở	bệnh	nhân	
suy	tim	nặng	trong	nghiên	cứu	của	chúng	tôi	
cũng	không	phải	là	ít.	Kết	quả	này	góp	phần	
giúp	thầy	thuốc	chúng	ta	cần	cảnh	giác	HK-
TMS	ở	nhóm	bệnh	nhân	suy	tim	nặng	và	cần	
có	một	thiết	kế	nghiên	cứu	thích	hợp	để	tìm	
chính	xác	tỉ	lệ	mới	mắc	HKTMS	ở	bệnh	nhân	
suy	tim	nặng	tại	Việt	Nam.



NGHIÊN CỨU LÂM SÀNG32

Tỉ lệ huyết khối tĩnh mạch sâu trên nhóm 
bệnh nhân đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn 
mạn tính

Bệnh	 nhân	 nhập	 viện	 vì	 đợt	 cấp	 bệnh	
phổi	 tắc	 nghẽn	mãn	 tính	 có	nguy	 cơ	 cao	 bị	
HKTMS	do	có	nhiều	yếu	tố	nguy	cơ	khác	đi	
kèm	như:	 tình	 trạng	bất	động,	 tuổi	 cao,	hút	
thuốc	lá,	 tình	trạng	nhiễm	trùng,	bệnh	lý	ác	
tính	nền,	suy	thất	phải.	

Trong	mẫu	nghiên	cứu	của	chúng	tôi	có	
195	bệnh	nhân	có	suy	hô	hấp	cấp.	Tất	cả	bệnh	
nhân	này	đều	có	tình	trạng	nhiễm	trùng	cấp,	
suy	 hô	 hấp	 cấp	 và	 bất	 động.	 Tỉ	 lệ	HKTMS	
trong	nhóm	nhập	viện	vì	đợt	cấp	bệnh	phổi	
tắc	 nghẽn	 mãn	 tính	 trong	 nghiên	 cứu	 của	
chúng	tôi	là	23,6%.

Nghiên	 cứu	 của	 chúng	 tôi	 cho	 tỉ	 lệ	
HKTMS	 cao	hơn	 so	 với	 các	 tác	 giả	 ở	 Sin-
gapore	(0%)	[22],	Thổ	Nhĩ	Kỳ	(10,7%)	[13] 

và	Đức	(10,7%)	[26]	nhưng	lại	thấp	hơn	so	
với	 nghiên	 cứu	 tại	 Scotland	 (44,8%)	 [33],	
có	 thể	 do	 nghiên	 cứu	 này	 các	 tác	 giả	 sử	
dụng	phương	pháp	 tiểu	 cầu	 gắn	 Indium-
111	để	chẩn	đoán	HKTMS.	Tuy	nhiên,	hầu	
hết	những	nghiên	cứu	này	đều	được	thiết	
kế	sao	cho	bệnh	nhân	hầu	như	chỉ	có	bệnh	
phổi	tắc	nghẽn	mãn	tính	và	không	có	tình	
trạng	 phối	 hợp	 nhiều	 bệnh	 như	 các	 bệnh	
nhân	trong	nghiên	cứu	của	chúng	tôi.

Theo	 khuyến	 cáo	 của	 AccP	 thì	 nhóm	
bệnh	nhân	đợt	cấp	bệnh	phổi	tắc	nghẽn	mãn	
tính	thuộc	nhóm	nguy	cơ	cao	[15].	Tỉ	lệ	HK-
TMS	23,6%	trên	bệnh	nhân	đợt	cấp	bệnh	phổi	
tắc	 nghẽn	 mãn	 tính	 là	 con	 số	 đáng	 lưu	 ý.	
chúng	tôi	nghĩ	rằng	rất	cần	một	nghiên	cứu	
tiếp	 theo	với	 thiết	 kế	phù	hợp	hơn,	 chuyên	
biệt	 hơn	 cho	 bệnh	 nhân	 đợt	 cấp	 bệnh	 phổi	
mạn	để	 chúng	 ta	 có	 cơ	 sở	đầy	đủ	đánh	giá	
nguy	cơ	HKTMS	nhằm	đề	ra	phương	án	thích	
hợp	cho	việc	phòng	ngừa	như	các	khuyến	cáo	
quốc	tế.

Tỉ lệ HKTMS trên nhóm bệnh nhân nhồi 
máu não

Trong	 số	 	 120	 bệnh	 nhân	 nhập	 viện	 vì	
bệnh	 lý	 nhồi	 máu	 não	 cấp	 không	 có	 triệu	
chứng	 huyết	 khối	 tĩnh	 mạch	 chi	 dưới,	 có	
23	bệnh	nhân	được	phát	hiện	có	huyết	khối	
chiếm	tỉ	lệ	19,2%.	

Tương	đương	với	các	nghiên	cứu	trên	
dân	số	châu	Âu	(tác	giả	Warlow	[32],	Gib-
berd	 FB	 [16],	 Sandset	 [25],	 Turpie	 [31],	
Landi	 [20])	và	châu	Á	(Tso	 [30],	Sun	 [29],	
De	Silva	DA	[10]),	nghiên	cứu	của	chúng	tôi	
có	cỡ	mẫu,	độ	tuổi	trung	bình	cũng	tương	
đồng	 và	 tỉ	 lệ	 mắc	 huyết	 khối	 tĩnh	 mạch	
trên	bệnh	nhân	nhồi	máu	não	nằm	viện	là	
19,2%.	 Tỉ	 lệ	mắc	 bệnh	HKTMS	 trên	 bệnh	
nhân	nhồi	máu	não	ở	Việt	Nam	tương	đồng	
với	tỉ	lệ	ở	các	nước	khác	trên	thế	giới.	Tỉ	lệ	
này	tương	phản	với	kết	luận	của	nhiều	tác	
giả	trước	đây	cho	rằng	tỉ	lệ	HKTMS	ở	châu	
Á	thấp	hơn	nhiều	so	với	ở	châu	Âu	và	việc	
điều	trị	dự	phòng	là	không	cần	thiết.	Hơn	
thế	nữa,	 tỉ	 lệ	 thực	 sự	 của	nó	 còn	 cao	hơn	
nữa	vì	theo	tác	giả	Kearon	thì	giá	trị	chẩn	
đoán	dương	tính	HKTMS	của	siêu	âm	chỉ	
khoảng	80%	[18].	

Tỉ lệ HKTMS trên nhóm bệnh nhân có nhồi 
máu cơ tim cấp

Trong	 nghiên	 cứu	 của	 chúng	 tôi	 có	 10	
bệnh	nhân	nhồi	máu	cơ	tim	cấp	lúc	nhập	viện	
nhưng	không	thể	sử	dụng	thuốc	chống	đông	
vì	có	chống	chỉ	định,	trong	đó	có	3	bệnh	nhân	
bị	 HKTMS	 (30%).	 Kết	 quả	 này	 cũng	 tương	
tự	như	một	số	nghiên	cứu	khác	trên	thế	giới.	
Theo	 Emerson	 và	 cộng	 sự	 [12]	 tỉ	 lệ	 này	 là	
34,15%,	theo	nghiên	cứu	của	Handley	AJ	[7]	
là	29,17%,	theo	nghiên	cứu	của	Nicolaides	và	
cộng	sự	[21]	là	15,69%	và	theo	nghiên	cứu	của	
Warlow	và	cộng	sự	[32]	là	17,19%.

Hiện	nay	do	chiến	 lược	điều	trị	kháng	
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đông	trong	bệnh	lý	nhồi	máu	cơ	tim	được	
thực	hiện	một	cách	nghiêm	ngặt	và	rất	sớm,	
nên	nguy	cơ	HKTMS	trên	nhóm	bệnh	nhân	
nhồi	máu	cơ	tim	cấp	thật	sự	không	còn	 là	
vấn	 đề	 đáng	 lo	 lắng.	 Tuy	 nhiên,	 các	 thầy	
thuốc	tim	mạch	vẫn	cần	chú	ý	hơn	về	nguy	
cơ	HKTMS	trên	những	bệnh	nhân	có	chống	
chỉ	định	dùng	thuốc	kháng	đông.

Đánh giá giá trị của D-dimer trong chẩn 
đoán huyết khối tĩnh mạch sâu

Nồng	độ	D-dimer	trên	nhóm	bệnh	nhân	
có	và	không	có	HKTMS:	trong	nghiên	cứu	
của	chúng	 tôi,	nồng	độ	 trung	bình	của	D-
dimer	 ở	 nhóm	bệnh	nhân	không	 có	HKT-
MS	 là	 599,2	ng/ml.	Ở	nhóm	bệnh	nhân	 có	
HKTMS	nồng	độ	 trung	 bình	 của	D-dimer	
là	996,8	ng/ml.	Nồng	độ	D-dimer	của	nhóm	
có	HKTMS	cao	hơn	có	ý	nghĩa	thống	kê	(p	
<	0,001).

Nồng	độ	D-dimer	trung	bình	trong	nghiên	
cứu	của	chúng	tôi	thấp	hơn	so	với	nghiên	cứu	
MEDENOX,	nghiên	 cứu	 của	Mahmut	Nafi	z	
Akman	và	cộng	sự	[2].	Sự	khác	biệt	này	có	thể	
do	các	nghiên	cứu	 trên	được	 thực	hiện	 trên	
dân	số	châu	Âu.

 Giá trị chẩn đoán HKTMS của D-dimer:

Trong	chẩn	đoán	HKTMS,	mức	500	ng/ml	
được	cho	là	ngưỡng	chẩn	đoán.	Ngưỡng	chẩn	
đoán	phụ	thuộc	nhiều	yếu	tố,	nhưng	mức	500	
ng/ml	được	khuyến	cáo	sử	dụng	cho	hầu	hết	
phương	pháp	xét	nghiệm	D-dimer	trong	chẩn	
đoán	HKTMS.

Trong	 nghiên	 cứu	 của	 chúng	 tôi,	 nếu	
xem	 siêu	 âm	 màu	 Doppler	 là	 tiêu	 chuẩn	
vàng	xác	định	HKTMS	thì	với	mức	ngưỡng	
D-dimer	 >	 500	ng/ml,	độ	nhạy	 trong	 chẩn	
đoán	là	74,8%,	độ	đặc	hiệu	58%,	giá	trị	tiên	
đoán	 dương	 là	 32,7%	 và	 giá	 trị	 tiên	 đoán	
âm	là	89,4%.

Hiện	nay,	ứng	dụng	của	D-dimer	chủ	yếu	

để	loại	trừ	HKTMS	khi	xét	nghiệm	âm	tính.	
Với	 độ	 nhạy	 74,8%	 và	 giá	 trị	 tiên	 đoán	 âm	
89,4%,	kết	quả	của	chúng	tôi	phù	hợp	với	y	
văn	về	vai	trò	của	D-dimer	trong	loại	trừ	chẩn	
đoán	HKTMS.

Theo	 Bernardi	 và	 cộng	 sự,	 nếu	 bệnh	
nhân	 có	 nguy	 cơ	 HKTMS	 cần	 được	 chỉ	
định	siêu	âm	chẩn	đoán,	nếu	siêu	âm	phát	
hiện	có	huyết	khối	thì	cần	chỉ	định	điều	trị	
kháng	đông;	nếu	siêu	âm	không	phát	hiện	
huyết	khối,	nên	 chỉ	định	D-dimer,	nếu	D-
dimer	âm	tính,	khả	năng	HKTMS	rất	thấp	
(0,4%)	nên	chỉ	cần	theo	dõi	là	đủ;	nếu	siêu	
âm	 không	 phát	 hiện	 huyết	 khối	mà	D-di-
mer	dương	 tính,	 cần	 siêu	 âm	 lặp	 lại.	Nếu	
siêu	 âm	 lần	 thứ	 hai	 phát	 hiện	 huyết	 khối	
cần	điều	 trị	 kháng	đông,	 nếu	 siêu	 âm	 lần	
hai	âm	tính	chỉ	cần	tiếp	tục	theo	dõi.

cách	 làm	 này	 giúp	 giảm	 bớt	 số	 bệnh	
nhân	phải	di	chuyển	đến	phòng	siêu	âm	lần	
thứ	hai.	Những	bệnh	nhân	nhập	viện	vì	bệnh	
nội	 khoa	 cấp	 tính	 thường	nặng,	 hạn	 chế	 số	
lần	di	chuyển	sẽ	giúp	thầy	thuốc	dễ	dàng	hơn	
trong	việc	chẩn	đoán	HKTMS	ở	nhóm	bệnh	
nhân	này.

Một số điểm mạnh và điểm yếu của nghin 
cứu:

Nghiên	cứu	của	chúng	tôi	có	một	vài	điểm	
yếu.	chúng	tôi	chưa	thể	thiết	kế	nghiên	cứu	
theo	kiểu	bệnh	chứng.	Nghiên	cứu	được	thực	
hiện	trên	những	bệnh	nhân	nhập	viện	vì	bệnh	
nội	 khoa	 cấp	 tính	 đủ	 tiêu	 chuẩn	 chọn	 vào,	
không	có	nhóm	chứng.	chúng	tôi	không	thể	
loại	trừ	được	những	trường	hợp	bị	mắc	huyết	
khối	từ	trước,	do	đó	chưa	xác	định	được	tỉ	lệ	
mới	mắc.	Ngoài	ra,	do	thiết	kế	đa	trung	tâm	
nên	chưa	có	sự	thống	nhất	về	mặt	bệnh.	Bên	
cạnh	đó,	chúng	tôi	chỉ	tính	cỡ	mẫu	dựa	vào	tỉ	
lệ	HKTMS	mà	chưa	tính	theo	các	yếu	tố	nguy	
cơ,	do	đó	cỡ	mẫu	vẫn	chưa	đủ	mạnh	để	phát	
hiện	các	yếu	tố	có	liên	quan.
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Tuy	vậy,	nghiên	cứu	của	chúng	tôi	cũng	có	
vài	điểm	mạnh.	Đây	là	nghiên	cứu	đầu	tiên	ở	
Việt	Nam	về	huyết	khối	tĩnh	mạch	sâu	không	
có	 triệu	 chứng	 trên	 bệnh	nhân	nằm	viện	 vì	
bệnh	nội	khoa	cấp	tính.	Việc	chẩn	đoán	huyết	
khối	 bằng	 siêu	 âm	 Duplex	 được	 tiến	 hành	
bởi	chuyên	gia	nhiều	kinh	nghiệm	về	siêu	âm	
mạch	máu.	Dân	số	nghiên	cứu	được	chọn	từ	
hầu	hết	những	bệnh	viện	đa	khoa	lớn	trong	
thành	phố	có	đặc	điểm	rất	gần	với	đặc	điểm	
của	bệnh	nhân	thực	tế	nên	kết	quả	thu	được	
từ	nghiên	cứu	có	tính	áp	dụng	được.

Để	 đẩy	 mạnh	 việc	 tuyên	 truyền	 và	 áp	
dụng	 các	 biện	 pháp	 dự	 phòng	 huyết	 khối	
tĩnh	 mạch	 sâu	 nhằm	 nâng	 cao	 chất	 lượng	
điều	trị	cho	bệnh	nhân,	sắp	tới	đây	chúng	tôi	
sẽ	kiến	nghị	và	 tham	gia	xây	dựng	khuyến	
cáo	 dự	 phòng	 huyết	 khối	 tĩnh	 mạch	 cùng	
với	các	chuyên	gia	tim	mạch	hàng	đầu	trong	
cả	nước.	Đây	 chính	 là	 khía	 cạnh	đóng	góp	
thành	công	nhất	của	nghiên	cứu	này	cho	lợi	
ích	của	cộng	đồng.

KEÁT LUAÄN

Tỉ	 lệ	huyết	khối	 tĩnh	mạch	sâu	ở	bệnh	
nhân	 nội	 khoa	 cấp	 tính	 nằm	 viện	 là	 21%,	
trong	 đó	 cao	 nhất	 ở	 nhóm	 bệnh	 nhân	 bị	
nhồi	máu	 cơ	 tim	 có	 chống	 chỉ	 định	 dùng	
kháng	 đông	 (30,0%)	 và	 thấp	 nhất	 ở	 bệnh	
nhân	nhồi	máu	não	(19,2%).	Giá	trị	ngưỡng	
của	D-dimer	trong	chẩn	đoán	HKTMS	trên	
nhóm	 bệnh	 nhân	 nội	 khoa	 có	 nguy	 cơ	 là	
500ng/ml.	Độ	nhạy	=	77,8%,	độ	chuyên	biệt	
=	 42,8%,	 giá	 trị	 tiên	 đoán	 dương	 =	 33,2%,	
giá	 trị	 tiên	đoán	 âm	 =	 84,1%.	Kết	 quả	ng-
hiên	cứu	nà	y	có		thể	chỉ	ra	tính	cần	thiết	của	
dự	phòng	thuyên	tắc	huyết	khối	tĩnh	mạch	
trên		bệnh	nhân	nội	khoa	nhập	viện	vì	các	
bệnh	lý	cấp	tính,	đặc	biệt	 là	bệnh	nhân	có	
nguy	 cơ	 cao.	 Siêu	 âm	 Duplex	 là	 một	 xét	
nghiệm	 không	 xâm	 lấn	 nên	 có	 thể	 được	

xem	là	phương	pháp	có	ích	trong	chẩn	đoán	
huyết	 khối	 tĩnh	mạch	 sâu.	Xét	 nghiệm	D-
Dimer	có	lẽ	chỉ	nên	đóng	vai	trò	chẩn	đoán	
loại	trừ	huyết	khối	tĩnh	mạch	sâu.

*	 chủ	Nhiệm	Đề	 Tài:	GS.	 TS	Đặng	Vạn	
Phước,	chủ	Tịch	Hội	Tim	Mạch	Học	–	thành	
phố	Hồ	chí	Minh

*	 Ban	 Tham	 Vấn	 Khoa	 Học:	 GS	 .TS	
Phạm	 Gia	 Khải,	 chủ	 Tịch	 Hội	 Tim	Mạch	
Học	 Việt	 Nam;	 GS	 .TS	 Nguyễn	 Lân	 Việt,	
Viện	 Trưởng	 Viện	 Tim	Mạch	 -	 Bệnh	 Viện	
Bạch	Mai	-	Hà	Nội.	

*	Đơn	vị	tài	trợ	nghiên	cứu:	công	ty	Sano-
fi	-Aventis	 Việt	 Nam.	 Đơn	 vị	 tài	 trợ	 không	
tham	gia	vào	thực	hiện,	theo	dõi	và	báo	cáo	
nghiên	cứu.	

*	 Danh	 sách	 nghiên	 cứu	 viên	 và	 cộng	
tác	viên:

Xử	lý	thống	kê:	Đỗ	Văn	Dũng,	Đại	Học	Y	
Dược	Thành	phố	Hồ	chí	Minh.	các	nghiên	cứu	
viên/công	tác	viên:	Bệnh viện Chợ rẫy:	Bùi	Phú	
Quang,	Bùi	Thị	Mỹ	Trang,	Nguyễn	Thị	Tuyết	
Hằng,	Phạm	Thị	Diễm	Trang,	Trần	cảnh	Đức.	
Đại Học Y Dược- Tp HCM:	Nguyễn	Văn	Trí,	
cao	Huy	Thông,	cao	Thanh	Ngọc,	Đinh	Hiếu	
Nhân,	Diệp	Thành	Tường,	Nguyễn	Ngọc	Tú,	
Nguyễn	Trường	chinh,	Trần	Hữu	Thế.	Bệnh 
viện Nhân Dân Gia Định:	Hoàng	Quốc	Hoà,	
Huỳnh	Văn	Ân,	Thái	Dương	Ánh	Thuỷ.	Bệnh 
viện Nhân Dân 115:	 Nguyễn	 Thanh	 Hiền,	
Nguyễn	Thị	Thanh	Lan,	Trần	Thị	Thanh	Hà.	
Bệnh viện Trưng Vương:	Nguyễn	Thị	Phương	
Lan,	Trần	cảnh	Đức.	Bệnh viện Nhi Đồng 2:	
Nguyễn	Thanh	Hải.	Sanofi -Aventis-phòng Y 
Vụ:	Hoàng	Đình	Đức
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Xu	hướng	sử	dụng	Stent	trong	can	thiệp	Động	mạch	
vành	tại	Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam	từ	năm	2000	đến	
2010
Phạm Mạnh Hùng; Nguyễn Xuân Thận

ÑAËT VAÁN ÑEÀ

Bệnh	 động	 mạch	 vành	 (ĐMV)	 đã	 và	
đang	 là	 nguyên	 nhân	 gây	 tử	 vong	 và	 tàn	
phế	hàng	đầu	ở	các	nước	đã	phát	triển	cũng	
như	 đang	 phát	 tiển.	 Trong	 điều	 trị	 bệnh	
ĐMV,	phương	pháp	can	thiệp	động	mạch	
vành	qua	da	(Percutaneous	coronary	inter-
vention	 (PcI)	 đã	 trở	 thành	một	 thủ	 thuật	
thường	 quy	 và	 thường	 có	 sử	 dụng	 stent.	
Biện	pháp	can	 thiệp	động	mạch	vành	qua	
da	 bằng	 bóng	 nong	 đơn	 thuần	 (Percuta-
neous	 transluminal	 coronary	 angioplasty	
(PTcA)	 được	 Gruntzig	 trình	 bày	 lần	 đầu	
năm	1978	đã	thực	sự	mở	ra	kỷ	nguyên	mới	
trong	điều	 trị	 bệnh	động	mạch	vành.	 Tuy	
vậy,	tỷ	lệ	biến	chức	tắc	mạch	cấp	và	tái	hẹp	
sau	 thủ	 thuật	 còn	 rất	 cao	 (tới	50	–	70%	có	
triệu	chứng	đau	ngực	lại).	Do	vậy,	có	tới	20	
–	30	%	số	bệnh	nhân	phải	can	thiệp	lại	sau	
1	năm	vì	 tái	hẹp	hoặc	phát	triển	thêm	của	
tổn	thương	[1-3]	.

Việc	 ra	 đời	 của	 stent	 kim	 loại	 (stent	
thường	 -	 bare	metal	 stents	 (BMS)	 từ	 những	
năm	1984	đã	làm	giảm	đáng	kể	tỷ	lệ	tắc	mạch	
cấp	ngay	sau	can	thiệp	và	tái	hẹp	nếu	so	với	
nong	mạch	 bằng	 bóng	 đơn	 thuần.	 Stent	 đã	
nhanh	 chóng	 trở	 thành	một	biện	pháp	điều	
trị	hữu	hiệu	trong	can	thiệp	động	mạch	vành	
với	nhiều	ưu	điểm	nổi	bật.	các	nghiên	 cứu	

đã	chỉ	ra	Stent	thường	(BMS)	cũng	làm	giảm	
đáng	kể	tỷ	lệ	tỷ	lệ	các	biến	cố	ngắn	hạn,	giảm	
thời	gian	nằm	viện,	hạn	chế	biến	chứng	tách	
thành	 mạch	 vành	 (do	 nong	 vỡ),	 tỷ	 lệ	 biến	
chứng	nhồi	máu	cơ	tim	cấp	và	tỷ	lệ	phải	phẫu	
thuật	làm	cầu	nối	cấp	cứu	[7,8].		Tuy	vậy,	stent	
chỉ	ngăn	ngừa	được	hiện	tượng	tắc	cấp	ĐMV	
ngay	sau	nong	bóng	còn	tỷ	lệ	bị	triệu	chứng	
đau	ngực	 lại	vẫn	khá	cao	 từ	30	–	40%	và	 tỷ	
lệ	phải	can	thiệp	lại	trong	năm	đầu	vẫn	là	từ	
10	–	20%	[4-6].	cũng	giống	như	PTcA,	vấn	đề	
tái	hẹp	lai	sau	can	thiệp	đặt	stent	thường	xảy	
ra	trong	năm	đầu	tiên	và	sau	đó	triệu	chứng	
xuất	hiện	có	lẽ	là	do	sự	phát	triển	mới	của	tổn	
thương	chứ	không	phải	do	tái	hẹp	[6].

Để	 khắc	 phục	 biến	 chứng	 tái	 hẹp	 trong	
stent	động	mạch	vành,	một	loạt	các	biện	pháp	
được	đề	xuất	như	dùng	thuốc	toàn	thân,	bơm	
thuốc	tại	chỗ,	dùng	phóng	xạ…	Nhưng,	hoặc	
các	 biện	 pháp	 này	 không	mang	 lại	 kết	 quả	
hoặc	nhiều	biến	chứng	khác.

  Việc	 ra	 đời	 của	 stent	 phủ	 thuốc	
(Drug-eluting	 stents:	 DES)	 từ	 những	 năm	
2002	 đã	 như	 cuộc	 cách	 mạng,	 làm	 giảm	
đáng	kể	tỷ	lệ	tái	hẹp	trong	stent	cũng	như	
việc	phải	tái	can	thiệp	lại	động	mạch	vành.	
Nguyên	lý	của	DES	là	vẫn	dựa	trên	cấu	trúc	
stent	kim	loại	thông	thường,	người	ta	phủ	
lớp	 polymer	 có	 trộn	 thuốc	 chống	 tái	 hẹp	
(vd.	 sirolimus	 hoặc	 paclitaxel)	 và	 do	 đó 

(Đơn	Vị	Tim	Mạch	can	Thiệp,	Viện	Tim	Mạch	–	Bệnh	Viện	Bạch	Mai)
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thuốc	sẽ	giải	phóng	từ	từ	tại	chỗ	ngăn	ngừa	
sự	 phát	 triển	 tăng	 sinh	 lớp	 áo	 trong	 vào	
trong	lòng	stent	gây	tái	hẹp.	có	hai	nhóm	
thuốc	được	dùng	chính	để	phủ	lên	stent	là	
nhóm	limus	và	paclitaxel.	cả	hai	loại	stent	
này	đã	được	chứng	minh	là	làm	giảm	đáng	
kể	hiện	tượng	tái	hẹp	và	tỷ	lệ	tái	can	thiệp	
khi	 so	 sánh	 với	 BMS	 [9].	Đến	 đây,	 những	
tưởng	DES	đã	 thay	 thế	hoàn	 toàn	BMS	và	
ở	các	nước	phát	triển	như	Hoa	Kỳ,	tỷ	lệ	đặt	
DES	đã	xấp	xỉ	trên	90%.

	Tuy	vậy,	đến	năm	2006,	một	báo	cáo	tổng	
hợp	 cho	 thấy	DES	 có	 thể	 làm	 tăng	nguy	 cơ	
huyết	khối	 trong	 stent	nếu	việc	dùng	 thuốc	
chống	 đông	 và	 ngưng	 kết	 tiểu	 cầu	 không	
được	 tôn	 trọng	 do	 Sent	 bọc	 thuốc	 đã	 làm	
chậm	quá	 trình	nội	mạc	hóa.	Việc	 cảnh	báo	
này	đã	dẫn	tới	việc	thay	đổi	trong	xu	hướng	
dùng	 stent	 tại	 các	nước.	Ví	dụ	như	 tại	Hoa	
Kỳ	lượng	stent	phủ	thuốc	có	xu	hướng	giảm	
nhanh	chóng	từ	năm	2007,	ngược	lại,	tại	các	
nước	 như	Nhật	 Bản	 thì	 tỷ	 lệ	 này	 không	 bị	
thay	đổi	đáng	kể.		

	 Hiện	nay,	với	 sự	 tiến	bộ	công	nghệ,	
một	 loạt	 các	 loại	 stent	mới	 ra	đời	với	nhiều	
cải	tiến	về	sự	mềm	dẻo	dễ	thao	tác,	khẩu	kính	
nhỏ	và	khả	năng	chống	thành	mạch	tốt.

	 Tại	Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	một	
trong	những	trung	tâm	đầu	tiên	ở	Việt	Nam	
áp	dụng	tiến	bộ	can	thiệp	ĐMV	cũng	đã	có	
những	 thay	 đổi	 cập	 nhật	 trong	 biện	 pháp	
điều	 trị,	đặc	biệt	việc	 sử	dụng	stent	ĐMV.	
Do	vậy,	 chúng	 tôi	 tổng	kết	 tình	hình	 stent	
được	dùng	trong	10	năm	từ	2000	–	2010	để	
nằm	mục	tiêu	“tìm	hiểu	xu	hướng	sử	dụng	
stent	tại	một	trung	tâm	lớn	về	tim	mạch	can	
thiệp	ở	Việt	Nam”,	từ	đó	có	những	đánh	giá	

liên	quan	đến	đặc	điểm,	kích	 cỡ	 loại	 stent	
được	sử	dụng.  

ÑOÁI TÖÔÏNG VAØ PHÖÔNG PHAÙP NGHIEÂN CÖÙU

-	 Đây	là	một	báo	cáo	(nghiên	cứu)	mô	
tả	cắt	ngang	nhằm	mục	tiêu	chủ	yếu	mô	tả	về	
đặc	điểm	stent	được	sử	dụng	trong	thực	tế	ở	
bệnh	viện.

-	 Nghiên	 cứu	 không	 nhằm	 mô	 tả	
bệnh	nhân	cũng	như	các	kết	cục	liên	quan	
đến	bệnh	nhân.

-	 các	số	liệu	về	số	lượng,	đặc	điểm,	
loại	stent	được	hồi	cứu	trong	sổ	ghi	chép	
dụng	 cụ	 cũng	 như	 bản	 báo	 cáo	 kết	 quả	
của	mỗi	bệnh	nhân.

-	 chúng	 tôi	 xử	 lí	 số	 liệu	 bằng	 những	
thuật	toán	thống	kê	y	học	cơ	bản	trên	máy	tính.

KEÁT QUAÛ VAØ BAØN LUAÄN

về số lượng stent được sử dụng.

Trong	thời	gian	11	năm	(từ	2000	–	2010)	
có	9192	stent	đã	được	sử	dụng	tại	Viện	Tim	
Mạch	Việt	Nam.	Trung	bình	mỗi	năm	dùng	
836	chiếc.	Tuy	vậy,	số	lượng	stent	có	xu	hướng	
tăng	rõ	rệt	theo	các	năm.	Biểu	đồ	1.	trình	bày	
số	lượng	stent	được	dùng	theo	các	năm.
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Biểu đồ 1: Số	lượng	stent	sử	dụng	hàng	năm

Với	 số	 bệnh	 nhân	được	 can	 thiệp	 trong	
11	năm	trên	là	6427	thì	trung	bình	mỗi	bệnh	
nhân	được	đặt	1,42	chiếc.

Trong	 thực	 tế	 số	 lượng	 bệnh	 nhân	
được	can	thiệp	ĐMV	ở	nước	ta	còn	chưa	
cao.	 Với	 dân	 số	 khoảng	 86	 triệu	 người,	
nhưng	 năm	 2010	 chúng	 ta	 can	 thiệp	
khoảng	 trên	 5000	 bệnh	 nhân	 trong	 cả	
nước.	Tất	nhiên,	con	số	này	có	xu	hướng	
gia	tăng	nhanh.	Hiện	nay	chúng	ta	có	tới	
26	 trung	 tâm	trong	cả	nước	có	khả	năng	
can	 thiệp	 ĐMV,	 đặt	 stent.	 Với	 hy	 vọng	
vào	 sự	 phát	 triển,	 ngành	 Tim	mạch	 can	
thiệp	chúng	ta	có	khả	năng	phục	vụ	được	
nhu	cầu	của	bệnh	nhân	trong	cả	nước.

Khi	 so	 sánh	 với	 các	 nước	 phát	 triển,	
con	 số	 can	 thiệp	 ĐMV	 đã	 có	 xu	 hướng	
chững	lại	hoặc	giảm	xuống.	cũng	như	xu	
hướng	bệnh	ĐMV	đã	được	kiềm	chế	đáng	
kể	ở	các	nước	đã	phát	triển	do	nhận	thức	
người	dân	cũng	như	các	biện	pháp	phòng	
ngừa	 và	 chữa	 trị	 được	 cải	 thiện	 đáng	
kể,	 đặc	 biệt	 là	 sự	 ra	 đời	 của	 nhiều	 loại	
thuốc	mới	như	statin.	Tuy	vậy,	con	số	vẫn	
khổng	 lồ.	 Ví	 dụ	 như	 tại	Hoa	Kỳ,	 những	
năm	2000	–	2005,	mỗi	năm	có	khoảng	một	
triệu	 bệnh	 nhân	 được	 can	 thiệp	 ĐMV	

với	khoảng	1,5	 triệu	chiếc	 stent	được	sử	
dụng.	 Nhưng	 từ	 năm	 2008	 có	 khoảng	
700	000	bệnh	nhân	được	can	thiệp.	Nhật	
Bản	mỗi	 năm	 can	 thiệp	 khoảng	 120	 000	
bệnh	 nhân.	 các	 nước	 đang	 phát	 triển	
như	Trung	Quốc,	năm	2010	có	tới	400	000	
chiếc	 stent	 được	 đặt.	 Nhìn	 ra	 các	 nước	
trong	khu	vực,	cũng	thấy	có	sự	phát	triển	
nhanh	chóng:	Thái	Lan	can	thiệp	khoảng	
20	000	bệnh	nhân	trong	năm	2009;	tại	Ma-
laysia,	 	 khoảng	 10	 000	 bệnh	 nhân	 được	
can	thiệp	năm	2010.	

Về loại stent được sử dụng hàng năm

chúng	 tôi	 chia	 hai	 loại	 là	 Stent	 thường	
(BMS)	và	Stent	có	phủ	thuốc	(DES).	Tại	Viện	
Tim	Mạch	Việt	Nam,	từ	năm	2003	có	góp	mặt	
của	DES,	số	lượng	DES	có	xu	hướng	gia	tăng	
nhanh	chóng.
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Biểu đồ 3: Tỷ	lệ	stent	phủ	thuốc	(DES)	được	dùng	từ	2003	-	2010

Biểu đồ 2: Loại	stent	được	sử	dụng	hàng	năm

Như	vậy,	có	tổng	số	4091	BMS	được	dùng	và	5107	DES	được	sử	dụng,	DES	chiếm	55,5	%.	Nếu	
tính	tỷ	lệ	%	theo	các	năm,	lượng	DES	được	dung	có	xu	hưởng	tăng	rõ	rệt	(Biểu	đồ	3).
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Về đặc điểm kích thước stent sử dụng 
năm 2010

chúng	 tôi	 đi	 sâu	 vào	 phân	 tích	 các	 đặc	
điểm	 loại	 stent	được	dùng	 trong	năm	2010.	
các	đặc	điểm	về	kích	thước,	số	lượng	và	loại	

stent	được	phân	tích	trong	các	biểu	đồ	sau:

a. Loại stent sử dụng
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Biểu đồ 4: Loại	stent	sử	dụng	năm	2010

Như	vậy,	trong	năm	2010,	tại	Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam,	đã	sử	dụng	tổng	số	1703	chiếc	stent,	
trong	đó	có	1310	là	loại	stent	có	phủ	thuốc	(DES)	chiếm	tới	76,9%.	

b. Đặc điểm về đường kính stent.

Biểu	đồ	5	đã	diễn	tả	đường	kính	loại	stent	được	dùng	trong	năm	2010.	Bảng	3.1	cũng	phân	
tích	về	đường	kính	stent	trung	bình	được	dùng.

Biểu đồ 5: Đặc	điểm	về	đường	kính	stent
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Bảng 1. Đặc	điểm	đường	kính	trung	bình	các	loại	stent	được	dùng	trong	năm	2010.

Đường	kính	trung	bình 2.94	±	0.4

Đường	kính	nhỏ	nhất 2.25

Đường	kính	lớn	nhất 4.5

Qua	biểu	đồ	và	bảng	trên,	cho	thấy	đường	kính	trung	bình	của	stent	được	dùng	trong	năm	
2010	là	2,94	mm,	trong	đó	có	tỷ	lệ	khá	lớn	đường	kính	dưới	3	mm.	Điều	này	cũng	nói	lên	là	đường	
kính	mạch	vành	của	người	Việt	Nam	khá	nhỏ	so	với	thế	giới.	Theo	tài	liệu	của	nước	ngoài,	đường	
kính	stent	được	dùng	tại	Hoa	Kỳ	là	khoảng	3,3	mm.	Và	đường	kính	mạch	trung	bình	của	các	nước	
phương	Tây	cũng	thường	trên	3	mm.

c. Đặc điểm chiều dài stent

Bảng 2. Đặc	điểm	chiều	dài	trung	bình	stent	được	lựa	chọn

chiều	dài	trung	bình 28.92	±	6.65

chiều	dài	ngắn	nhất 13

chiều	dài	lớn	nhất 40
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Biểu đồ 6: Đặc	điểm	chiều	dài	stent	được	lựa	chọn

Qua	bảng	và	biểu	đồ	trên	cho	thấy,	chiều	dài	trung	bình	của	stent	được	lựa	chọn	đặt	cho	bệnh	
nhân	tại	Viện	Tim	Mạch	trong	năm	2010	là	khá	dài	tới	28mm.	So	với	thực	hành	trên	thế	giới	độ	
dài	Stent	trung	bình	là	23	mm.	Như	vậy,	có	thể	nói	rằng	tổn	thương	ĐMV	tại	Viện	Tim	Mạch	Việt	
Nam	gặp	là	khá	dài,	lan	tỏa	và	nhỏ.	cũng	như	vậy,	số	lượng	stent	trung	bình	cho	một	bệnh	nhân	
cũng	có	xu	hướng	gia	tăng.	Trong	năm	2010,	có	1406	bệnh	nhân	được	can	thiệp	ĐMV,	như	vậy	
trung	bình	có	1,21	stent	được	đặt	cho	một	bệnh	nhân.	Bảng	3.3	phân	tích	một	số	đặc	điểm	khác	về	
số	lượng	và	cách	đặt	stent	cho	bệnh	nhân.
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Bảng 3.	Một	số	đặc	điểm	về	đặt	stent	trong	năm	2010

Đặc	điểm Số	liệu

Số	stent	trung	bình	cho	mỗi	bệnh	nhân 	1,21	(1	–	5)

Số	bệnh	nhân	được	can	thiệp	đặt	ít	nhất	2	stent	
gối	nhau	trên	cùng	một	mạch 257	(18,2	%)

Số	bệnh	nhân	được	can	thiệp	>	một	nhánh	mạch	
vành	cùng	một	thì 312	(22,1	%)

Độ	dài	stent	trung	bình	 28,92		(13	–	40)

Khẩu	kính	stent	trung	bình 2,94	(2,25	–	4,5)

d. So sánh đặc điểm giữa stent thường và stent bọc thuốc được dùng trong năm 2010

Khi	so	sánh	về	các	đặc	điểm	độ	dài,	khẩu	kính,	số	stent	dùng	trung	bình	trong	năm	2010,	một	
số	đặc	điểm	chính	được	trình	bày	trong	bảng	3.4.

Bảng 4.	So	sánh	đặc	điểm	giữa	2	nhóm	dùng	stent	thường	(BMS)	và	phủ	thuốc	(DES)

BMS DES P

Số	lượng 397	(23,1	%) 1310	(76,9%)

Đường	kính	trung	bình 3.01	±	0.5 2.85	±	0.4 <	0,05

chiều	dài	trung	bình 23.4	±	9.12 29.4	±	10.6 <	0.05

Số	stent	trung	bình	cho	bệnh	nhân 1.21	±	0.3 1.24	±	0.3 >	0.05

Như	vậy,	có	sự	khác	biệt	về	chiều	dài	và	kích	cỡ	stent	giữa	loại	có	phủ	thuốc	và	loại	không	phủ	
thuốc.	cụ	thể	là:	loại	có	phủ	thuốc	(DES)	thường	dài	hơn,	và	nhỏ	hơn.	Về	số	lượng	stent	trung	bình	cho	
mỗi	bệnh	nhân	không	thấy	sự	khác	biệt	đáng	kể	giữa	hai	nhóm.

Trong	thực	hành,	các	nghiên	cứu	cũng	như	thực	tế	cho	thấy	rõ,	DES	có	tác	dụng	ngăn	ngừa	tái	hẹp	
ĐMV	một	cách	đáng	kể	mà	đối	tượng	tài	hẹp	lại	thường	gặp	ở	những	tổn	thương	ĐMV	dài	và	nhỏ.	
Điều	đó	cũng	dễ	hiểu	là	DES	được	chọn	đặt	cho	bệnh	nhân	trong	năm	2010	tại	Viện	Tim	Mạch	Việt	
Nam	nhỏ	hơn	và	dài	hơn.	Trong	thực	tế,	hầu	như	chỉ	có	DES	mới	được	sản	xuất	stent	dài	và	nhỏ,	có	
trường	hợp	dài	lên	tới	40	mm.

KEÁT LUAÄN

Qua	 tổng	 kết	 trên,	 chúng	 tôi	 có	một	 số	
nhận	xét	sau:

-	 Số	 lượng	 stent	 được	 dùng	 tăng	 lên	
rõ	rệt	theo	các	năm	tại	Viện	Tim	Mạch	Bệnh	
Viện	Bạch	Mai.

-	 Tỷ	 lệ	dùng	stent	có	phủ	 thuốc	cũng	

tăng	nhanh	chóng	theo	các	năm,	với	tỷ	lệ	hiện	
tại	là	76,9%	(trong	năm	2010).

-	 Stent	được	dùng	có	độ	dài	trung	bình	
là	khá	dài	28,9	mm	và	đường	kính	khá	nhỏ	2,	
94	mm

-	 Stent	 phủ	 thuốc	 được	 dùng	
thường	dài	 hơn	và	nhỏ	hơn	 so	với	 stent	
không	phủ	thuốc.
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Đánh	giá	Biến	Thiên	Nhịp	Tim	ở	các	Bệnh	Nhân	sau	
Nhồi	Máu	cơ	Tim	được	can	Thiệp	Động	Mạch	Vành	
Thì	Đầu
Assessment Heart  Rate Variability in Post Myocardial 
Infarction Patients with Primary PTCA
Ths. Trần Thái Hà*;  PGS. TS Phạm Nguyên Sơn**

TOÙM TAÉT:

Suy	giảm	chức	năng	hệ	thần	kinh	tự	chủ	tim	mạch	là	nguy	cơ	độc	lập	gây	tử	vong,	đặc	biệt	là	đột	tử	sau	nhồi	máu	
cơ	tim.	Biến	thiên	nhịp	tim	(BTNT)	là	xét	nghiệm	không	xâm	nhằm	đánh	giá	tác	động	của	thần	kinh	tự	chủ	trên	
tim.	Giảm	BTNT	sau	nhồi	máu	cơ	tim	(NMcT)	phản	ánh	sự	tăng	tác	động	của	thần	kinh	giao	cảm	(TKGc)	và/	hoặc	
giảm	tác	động	của	thần	kinh	phó	giao	cảm	(TKPGc)	trên	tim	và	được	coi	là	tiên	lượng	mạnh	cho	biến	chứng	loạn	
nhịp	tim	và	tử	vong	ở	nhóm	bệnh	nhân	này.		
Nghiên	cứu		tiến	hành		đánh	giá	BTNT	từ	phân	tích	điện	tim	Holter	24	giờ	trên	44	bệnh	nhân	(BN)	NMcT	được	
can	thiệp	mạch	vành	thì	đầu	(ở	giai	đoạn	ổn	định,	12±5	ngày,	trước	khi	ra	viện)	và	32	người	bình	thường	không	
có	các	bệnh	lý	tim	mạch.	
Giảm	BTNT	ở	nhóm	BN	sau	NMcT	được	can	thiệp	động	mạch	vành	thể	hiện	các	chỉ	số	LnSDNN,	LnSDANN,	
LnTP	đặc	trưng	cho	hoạt	động	TKPGc	là	thấp	hơn	và	các	chỉ	số	LnVLF,	LnLF,	LnLF/HF	đặc	trưng	cho	hoạt	động	
TKGc	là	cao	hơn	có	ý	nghĩa	so	với	nhóm	chứng.	BTNT	cũng	giảm	có	ý	nghĩa	ở	nhóm	sau	NMcT	có	kèm	theo	tăng	
huyết	áp	(THA)	hoặc	đái	tháo	đường	(ĐTĐ)	týp	2	so	với	những	BN	không	kèm	theo	THA	và	ĐTĐ	týp	2.	Những	
BN	NMcT	thành	trước,	kích	thước	nhồi	máu	rộng	(cPK	>	1000u/l)	có	BTNT	giảm	rõ	so	với	nhóm	NMcT	thành	
sau,	kích	thước	ổ	nhồi	máu	nhỏ	hơn	(cPK	<	1000u/l).		

(*),(**): Bệnh viện TƯQĐ 108

ÑAËT VAÁN ÑEÀ:

Biến	thiên	nhịp	tim	(Heart	Rate	Variabil-
ity)	là	sự	thay	đổi	thời	khoảng	R-R	trên	điện	
tim,	biểu	hiện	sự	biến	đổi	thời	khoảng	một	
chu	chuyển	tim	đối	với	một	chu	chuyển	tim	
tiếp	theo.	Thông	qua	sự	thay	đổi	của	các	chỉ	
số	biến	thiên	nhịp	tim	(BTNT),	chúng	ta	có	
thể	đánh	giá	được	hoạt	động	thần	kinh	tự	
chủ	 tim	mạch	 (TKTcTM)	 với	 sự	 tác	 động	
của	 thần	 kinh	 giao	 cảm	 (TKGc)	 và	 thần	
kinh	phó	giao	cảm	(TKPGc)	trên	tim	trong	

các	trạng	thái	sinh	lý	và	bệnh	lý	khác	nhau.	
Giảm	BTNT	sau	NMcT,	biểu	hiện	bằng	sự	
thay	đổi	của	các	chỉ	số	BTNT	so	với	BT,	thể	
hiện	sự	tăng	trương	lực	của	TKGc	và/hoặc	
giảm	 trương	 lực	 TKPGc,	 từ	 đó	 gây	 ra	 sự	
mất	ổn	định	điện	học	của	các	tế	bào	cơ	tim	
và	khởi	phát	các	rối	loạn	nhịp	tim,	đặc	biệt	
là	sự	xuất	hiện	những	loạn	nhịp	thất	nguy	
hiểm[1,	2,	9,	10].	Với	các	BN	được	can	thiệp	
mạch	 vành	 sớm,	 vẫn	 còn	 một	 số	 trường	
hợp	mà	giải	quyết	được	chỗ	tắc	nhưng	thất	
bại	 trong	việc	 cải	 thiện	vi	 tuần	hoàn	đảm	
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bảo	 sự	 tưới	 máu	 cho	 mô	 cơ	 tim	 ổn	 định	
tới	mức	tế	bào,	để	lại	nguy	cơ	cao	gây	lan	
rộng	vùng	tổn	thương	cơ	tim	cùng	một	số	
các	biến	chứng	khác	sau	tái	tưới	máu.	Bên	
cạnh	việc	đánh	giá	rối	loạn	nhịp	tim	ở	các	
BN	sau	NMcT,	việc	đánh	giá	các	nguy	cơ	
gây	 rối	 loạn	 nhịp	 tim	 là	 cần	 thiết	 với	 các	
BN	 sau	 NMcT.	 chính	 vì	 vậy,	 chúng	 tôi	
thực	hiện	nghiên	cứu	này	với	hai	mục	tiêu:	
(i)	Khảo	sát	sự	thay	đổi	các	chỉ	số	BTNT	ở	
BN	sau	NMcT	được	can	thiệp	động	mạch	
vành	(ĐMV)	thì	đầu	thông	qua	ghi	điện	tim	
Holter		24	giờ.	(ii)	Đánh	giá	mối	liên	quan	
của	các	một	số	yếu	tố	lâm	sàng	và	cận	lâm	
sàng	với	sự	thay	đổi	các	chỉ	số	BTNT	ở	BN	
sau	NMcT	được	can	thiệp	§MV.	

ÑOÁI TÖÔÏNG VAØ PHÖÔNG PHAÙP NGHIEÂN CÖÙU`

Đối tượng nghiên cứu: Gồm 76 người 
được chia thành 2 nhóm:

 -	 	 	 Nhóm	 chứng:	 Gồm	 32	 người	 khỏe	
mạnh	 được	 khám	 lâm	 sàng	 và	 làm	 các	 xét	
nghiệm	cho	 thấy	không	mắc	các	bệnh	 lý	về	
tim	mạch.

	 -	 Nhóm	 sau	 NMcT:	 44	 BN	 đến	 sớm	
trước	12	giờ	kể	từ	lúc	xuất	hiện	triệu	chứng	
đau	ngực	với	chẩn	đoán	NMcT	cấp	theo	tiêu	
chuẩn	của	tổ	chức	y	tế	thế	giới,	được	can	thiệp	
ĐMV	thì	đầu	và	tiếp	tục	điều	trị	giai	đoạn	cấp	
tại	bệnh	viện	108	từ		tháng	01	năm	2007	đến	
tháng	12	năm	2009.		

các	đối	tượng	sau	NMcT	được	đưa	vào	
nghiên	cứu	khi	đã	qua	giai	đoạn	cấp,	các	men	
tim	đã	trở	về	giới	hạn	bình	thường,	BN	ở	giai	
đoạn	ổn	định	chuẩn	bị	ra	viện.

Phương pháp nghiên cứu:  Mô tả, cắt 
ngang có so sánh đối chứng.

các	 BN	 tham	 gia	 nghiên	 cứu	 được	 tiến	
hành	hỏi	bệnh	và	khám	lâm	sàng	kỹ	 lưỡng,	
làm	 các	 xét	 nghiệm	 cận	 lâm	 sàng:	 cK,	 cK-
MB,	troponin	-	T,	biland	lipid,	glucose	máu,	
điện	giải	máu,	điện	 tim,	X-	quang	tim	phổi,	
chụp	động	mạch	vành,	siêu	âm	Doppler	tim,	
ghi	Holter	điện	 tim	24	giờ	 (được	ghi	ở	 thời	
điểm	trung	bình	12	±	5	ngày),	…

BTNT	được	phân	tích	từ	Holter	điện	tim	
24	giờ	gồm	các	chỉ	số:	

các	chỉ	số	biến	thiên	theo	thời	gian	(time	
domain	measurements):	

-			SDNN	(Standard	deviation	of	all	nor-
mal	 to	normal	 intervals):	độ	 lệch	 chuẩn	của		
các	nhát	bóp	bình	thường	trên	toàn	bộ	EcG	
Holter	24	giờ,	đơn	vị	là	msec.

-		SDANN	(Standard	deviation	of	the	av-
erages	of	normal	to	normal	intervals	in	all	5	
min	 segments	 of	 entire	 recording):	 độ	 lệch	
chuẩn	 của	 các	 thời	khoảng	RR	bình	 thường	
trong	mỗi	5	phút	của	toàn	bộ	EcG	Holter	24	
giờ,	đơn	vị	là	msec.

-		RMSSD	(The	square	root	of	the	mean	of	
the	sum	of	the	squares	of	diff	erences	between	
adjacent	normal	to	normal	intervals):	căn	bậc	
hai	của	số	trung	bình	tổng	các	bình	phương	
của	sự	khác	biệt	giữa	các	thời	khoảng	RR	bình	
thường,	đơn	vị	là	msec.

-		SDNN	index	(Mean	of	the	standard	de-
viations	of	all	normal	to	normal	intervals	for	
5	min	 segments	 of	 entire	 recording):	 Trung	
bình	của	độ	lệch	chuẩn	tất	cả	các	thời	khoảng	
RR	bình	 thường	 của	 tất	 cả	 các	đoạn	 5	phút	
toàn	bộ	EcG	Holter	24	giờ,	đơn	vị	là	msec.

Những	chỉ	số	này	biểu	thị	trương	lực	hoạt	
động	của	thần	kinh	PGc	[1,	9].

	các	chỉ	số	phân	tích	phổ	tần	số	(Frequen-
cy	analyis	measurements):

-		VLF	(Very	Low	Frequency):	Vùng	tần	số	



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 56 - 2010 47

rất	thấp,	từ		0-0,03Hz,	đơn	vị	là	ms2.

	-		LF	(Low	Frequency):	Vùng	tần	số	thấp,	
từ	0,03-	0,15Hz,	đơn	vị	là	ms2.

	-		HF	(High	Frequency):	Vùng	tần	số	cao,	
từ	0,15-	0,40	Hz,	đơn	vị	là	ms2.

	-		TP	(Total	Power):	Tổng	độ	lớn	của	BTNT	
theo	phổ	tần	số,	từ	0-	0,4	Hz,	đơn	vị	là	ms2.

	 -	 	 Tỷ	 số	 LF/HF	 biểu	 hiện	 cho	mức	 cân	
bằng	của	thần	kinh	Gc	và	PGc.	

các	chỉ	số	VLF,	LF	đặc	trưng	cho	hoạt	động	
của	TKGc,	còn	các	chỉ	số	HF,	TP	đặc	trưng	cho	
hoạt	động	của	TKPGc.[1,	9]

 Xử lý số liệu:

	các	số	liệu	được	xử	lý	và	phân	tích	trên	
máy	tính,	sử	dụng	phần	mềm	thống	kê	SPSS	
11.5.	Tính	giá	trị	trung	bình,	độ	lệch	chuẩn,…	
và	 sử	dụng	kiểm	định	 t-student	để	 so	 sánh	
các	biến	định	lượng	và	test	χ²	để	so	sánh	các	
biến	định	tính.

Vì	các	chỉ	số	BTNT	không	tuân	theo	luật	
phân	 phối	 chuẩn	 nên	 chúng	 tôi	 tiến	 hành	
logarit	 cơ	 số	 tự	 nhiên	 các	 chỉ	 số	 BTNT	 cho	
tuân	theo	luật	phân	phối	chuẩn	và	các	chỉ	số	
này	được	trình	bày	dưới	dạng	logarit	cơ	số	tự	
nhiên	(Ln).

KEÁT QUAÛ NGHIEÂN CÖÙU

Bảng 1. Một	số	đặc	điểm	lâm	sàng	và	xét	nghiệm	ở	nhóm	chứng	và	nhóm	sau	NMcT	được	
can	thiệp	ĐMV	thì	đầu.

Đặc	điểm	lâm	sàng	và	xét	nghiệm
Nhóm	chứng

(n=31)
Nhóm	sau	

NMcT	(n=	44)
P

Tuổi 57,8	±	8,4 61,7	±	9,2 >	0,05

Giới	(nam) 23	(74,2%) 32	(77,3%) >	0,05

Rối	loạn	lipid	máu 13	(41,9%) 26	(59,1%) <	0,05

THA 0 20	(45,4%)

ĐTĐ	týp	2 0 14	(31,8%)

Vị	trí	NMcT

Thành	sau 18	(40,9%)

Thành	trước 25	(56,8%)

Thất	phải 1	(2,3%)

Mức	độ	suy	tim	
theo	NYHA

NYHA	(1+2) 38	(86,4%)

NYHA	(3+4) 6	(13,6%)

Nồng	độ	
đỉnh	cPK	trong	
giai	đoạn	cấp	

Giá	trị	trung	bình	(u/l) 2089,8	±	1520,3

Mức	độ	cPK:	
					+	<	1000	UI	
					+	≥	1000	UI

12	(27,3%)
32	(72,7%)
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Mức	độ	
EF	(%)		

									≥	40%. 36	(81,8%)

									<	40%. 8	(18,2%)

ĐMV	thủ	phạm	
gây	NMcT

Đ/m	liên	thất	trước 22	(50,0%)

Đ/m	mũ 3	(6,8%)

Đ/m	vành	phải 19	(43,2%)

-		Giữa	2	nhóm	không	có	sự	khác	biệt	về	độ	tuổi	và	giới	(P	>	0,05).

-		các	BN		NMcT	chủ	yếu	là	nam	giới,	tuổi	trung	bình	khá	cao.

-		Tỷ	lệ	rối	loạn	lipid	ở	nhóm	NMcT	(59,1%)	cao	hơn	so	với	nhóm	chứng	(41,9%)	(P	<	0,05).

-		Nhóm	BN	NMcT	được	can	thiệp	ĐMV,	NMcT	thành	trước	chiếm	tỷ	lệ	cao	nhất	(56,8%),	NMcT	
thất	phải	chiếm	tỷ	lệ	thấp	nhất	(2,3%).

-		Nồng	độ	đỉnh	men	cPK	trong	giai	đoạn	cấp	ở	BN	NMcT	là	khá	cao	với	tỷ	lệ	BN	có	mức	độ	cPK	≥	
1000	UI	chiếm	72,7%.

-	ĐMV	thủ	phạm	hay	gặp	là	ĐM	liên	thất	trước	(50,0%),	đến	ĐMV	phải	(43,2%).	

Bảng 2. So	sánh	chỉ	số	BTNT	ở	nhóm	sau	NMcT	được	can	thiệp	ĐMV	và	nhóm	chứng.			

chỉ	số	BTNT
Nhóm	chứng

(n=31)
Nhóm	sau	NMcT

(n=42)
P

LnSDNN	(ms) 4,77	±	0,14 4,27	±	0,27 <	0,001

LnSDANN	(ms) 4,65	±	0,18 3,98	±	0,34 <	0,001

LnRMSSD	(ms) 3,30	±	0,39 3,23	±	0,30 >	0,05

LnSDNNin	(ms) 3,79	±	0,24 3,52	±	0,27 <	0,001

LnVLF	(ms2) 5,00	±	0,13 5,50	±	0,09 <	0,001

LnLF	(ms2) 2,71	±	0,17 3,69	±	0,36 <	0,001

LnHF	(ms2) 1,87	±	0,19 1,05	±	0,12 <	0,001

LnLF/HF 0,85	±	0,28 2,63	±	0,45 <	0,001

LnTP	(ms2) 5,26	±	0,11 5,18	±	0,10 >	0,05

-		Nhóm	BN	NMcT	được	can	thiệp	ĐMV	có	hầu	hết	các	chỉ	số	BTNT	(LnSDNN,	LnSDANN,	LnSDN-
Nin,	LnHF,	LnTP)	là	thấp	hơn	và	các	chỉ	số	BTNT	(LnVLF,	LnLF,	LnLF/HF)	lại	cao	hơn	so	với	nhóm	chứng,	
với	sự	khác	biệt	là	rất	có	ý	nghĩa	(P	<	0,001).

Bảng 3. So	sánh	chỉ	số	BTNT	ở	nhóm	BN	sau	NMcT	được	can	thiệp	ĐMV	có	ĐTĐ	với	nhóm	không	
có	ĐTĐ.

chỉ	số	BTNT
Nhóm	NMcT	

không	ĐTĐ	typ	2	(n=30)
Nhóm	NMcT	

có	ĐTĐ	typ	2	(n=	14)
P
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LnSDNN	(ms) 4,30	±	0,24 4,08	±	0,30 <	0,05

LnSDANN	(ms) 4,03	±	0,27 3,80	±	0,27 <	0,05

LnRMSSD	(ms) 3,26	±	0,28 3,12	±	0,30 >	0,05

LnSDNNin	(ms) 3,58	±	0,27 3,42	±	0,27 >	0,05

LnVLF	(ms2) 5,49	±	0,06 5,56	±	0,1 <	0,05

LnLF	(ms2) 3,62	±	0,29 3,93	±	0,44 <	0,05

LnHF	(ms2) 1,07	±	0,12 1,00	±	0,09 >	0,05

LnLF/HF 2,55	±	0,38 2,90	±	0,50 <	0,05

LnTP	(ms2) 5,39	±	0,09 5,29	±	0,07 <	0,05

Bảng 4. So	sánh	chỉ	số	BTNT	ở	nhóm	BN	sau	NMcT	được	can	thiệp	ĐMV	có	THA	với	nhóm	
không	có	THA.

chỉ	số	BTNT
Nhóm	NMcT	không	THA	

(n=24)
Nhóm	NMcT	có	THA	

(n=	20)
P

LnSDNN	(ms) 4,32	±	0,27 4,10	±	0,26 <	0,05

LnSDANN	(ms) 4,00	±	0,31 3,91	±	0,33 >	0,05

LnRMSSD	(ms) 3,32	±	0,31 3,09	±	0,20 <	0,05

LnSDNNin	(ms) 3,60	±	0,26 3,42	±	0,24 <	0,05

LnVLF	(ms2) 5,49	±	0,08 5,56	±	0,10 <	0,05

LnLF	(ms2) 3,62	±	0,29 3,84	±	0,35 <	0,05

LnHF	(ms2) 1,09	±	0,10 1,00	±	0,12 <	0,05

LnLF/HF 2,52	±	0,43 2,83	±	0,43 <	0,05

LnTP	(ms2) 5,40	±	0,09 5,31	±	0,08 <	0,05

-		Nhóm	BN	NMcT	có	THA	được	can	thiệp	ĐMV	có	các	chỉ	số	BTNT	(LnSDNN,	LnRMSSD,	
LnSDNNin,	LnHF,	LnTP)	là	thấp	hơn	và	các	chỉ	số	BTNT	(LnVLF,	LnLF,	LnLF/HF)	là	cao	hơn	so	
với	nhóm	BN	NMcT	không	có	THA	được	can	thiệp	ĐMV	(P	<	0,05).

Bảng 5.	So	sánh	chỉ	số	BTNT	ở	nhóm	sau	NMcT	được	can	thiệp	ĐMV	với	kích	thước	NMcT	
thông	qua	nồng	độ	đỉnh	men	cPK	huyết	thanh	trong	giai	đoạn	cấp.

chỉ	số	BTNT
Nhóm	NMcT	có	

cPK	<1000	U/l	(n=15)
Nhóm	NMcT	có	

cPK	≥	1000	UI	(n=	29)
P

LnSDNN	(ms) 4,37	±	0,23 4,17	±	0,28 <	0,05

LnSDANN	(ms) 4,05	±	0,30 3,90	±	0,34 >	0,05
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Bảng 6.	So	sánh	chỉ	số	BTNT	ở	nhóm	BN	NMcT	ở	vị	trí	thành	trước	với	thành	sau.

chỉ	số	BTNT
Nhóm	NMcT	
thành	sau	(n=19)

Nhóm	NMcT	
thành	trước	(n=	25)

P

LnSDNN	(ms) 4,35	±	0,24 4,15	±	0,28 <	0,05

LnSDANN	(ms) 4,05	±	0,29 3,89	±	0,34 >	0,05

LnRMSSD	(ms) 3,26	±	0,31 3,18	±	0,27 >	0,05

LnSDNNin	(ms) 3,64	±	0,28 3,43	±	0,25 <	0,05

LnVLF	(ms2) 5,48	±	0,28 5,54	±	0,74 <	0,05

LnLF	(ms2) 3,56	±	0,34 3,83	±	0,36 <	0,05

LnHF	(ms2) 1,07	±	0,11 1,03	±	0,12 >	0,05

LnLF/HF 2,47	±	0,43 2,81	±	0,44 <	0,05

LnTP	(ms2) 5,38	±	0,09 5,34	±	0,10 >	0,05

-				Nhóm	BN	NMcT	thành	trước	có	các	chỉ	số	BTNT	(LnSDNN,	LnSDNNin)	là	thấp	hơn	và	các	chỉ	
số	BTNT	(LnVLF,	LnLF,	LnLF/HF)	là	cao	hơn	so	với	nhóm	BN	NMcT	thành	sau	(P	<	0,05).

BAØN LUAÄN:

	-	BTNT	có	tầm	quan	trọng	như	là	một	

yếu	 tố	 dự	 báo	 độc	 lập	 trong	 các	 bệnh	 lý	

mạch	 vành,	 đặc	 biệt	 với	 NMcT,	 đã	 được	

nhiều	nghiên	cứu	đề	cập	đến.	Với	kỹ	nguyên	

“tiêu	sợi	huyết	và	tái	mạch”,	nhiều	nghiên	

cứu	 về	 BTNT	 đã	 xác	 nhận	 rằng	 theo	 dõi	

BTNT	vẫn	còn	là	yếu	tố	tiên	lượng	có	giá	trị	

cho	tử	suất	sau	NMcT.	Kết	quả	nghiên	cứu	

của	chúng	tôi	cho	thấy	BTNT	giảm	thể	hiện	

bằng	giảm	các	chỉ	số	LnSDNN,	LnSDANN,	

LnSDNNin,	 LnHF	 đặc	 trưng	 cho	 trương	

lực	TKPGc	và	tăng	các	chỉ	số	LnVLF,	LnLF,	

LnLF/HF	đặc	trưng	cho	TKGc	ở	các	BN	sau	

NMcT	cấp	được	can	thiệp	ĐMV	thì	đầu	so	

LnRMSSD	(ms) 3,36	±	0,41 3,07	±	0,28 <	0,05

LnSDNNin	(ms) 3,59	±	0,27 3,42	±	0,21 <	0,05

LnVLF	(ms2) 5,48	±	0,06 5,57	±	0,09 <	0,05

LnLF	(ms2) 3,55	±	0,57 3,80	±	0,36 <	0,05

LnHF	(ms2) 1,08	±	0,12 1,00	±	0,14 <	0,05

LnLF/HF 2,48	±	0,44 2,77	±	0,43 <	0,05

LnTP	(ms2) 5,39	±	0,09 5,34	±	0,09 >	0,05

-		Nhóm	BN	NMcT	có	mức	độ	tổn	thương	cơ	tim	với	cPK	≥	1000	UI	có	các	chỉ	số	BTNT	(LnS-
DNN,	LnRMSSD,	LnSDNNin,	LnHF)	là	thấp	hơn	và	các	chỉ	số	BTNT	(LnVLF,	LnLF,	LnLF/HF)	là	
cao	hơn	so	với	nhóm	BN	NMcT	có	cPK	<	1000	UI	(P	<	0,05).
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với	nhóm	chứng	(P<	0,001).	Điều	đó	đã	cho	

thấy	mặc	 dù	 được	 tái	 thông	mạch	 nhưng	

những	 tác	 động	 trực	 tiếp	 lên	 thụ	 thể	 hóa	

học	và	 cơ	học	 tại	vùng	nhồi	máu	cùng	 sự	

chế	tiết	Adrenaline	từ	tủy	thượng	thận	đã	

làm	thay	đổi	sự	điều	hòa	của	hệ	thần	kinh	

tự	chủ	tại	tim.	Và	đó	chính	là	cơ	sở	của	rối	

loạn	 TKTcTM	ở	 các	 BN	 sau	NMcT	 được	

can	 thiệp	ĐMV	 thì	đầu.	NMcT	cấp	 thành	

sau	 thường	 dẫn	 tới	 nhịp	 chậm,	 hạ	 huyết	

áp,	 là	 hiện	 tượng	 liên	 quan	 tới	 phản	 xạ	

Bezold-Jarich,	 trong	 khi	 đó	 tổn	 thương	 ở	

thành	trước	thì	thường	gây	nhịp	tim	nhanh	

và	THA.	Kết	quả	nghiên	cứu	của	chúng	tôi	

cho	thấy	nhóm	NMcT	thành	sau	có	các	chỉ	

số	BTNT	(LnSDNN,	LnSDNNin)	đặc	trưng	

cho	 hoạt	 động	 TKPGc	 là	 cao	 hơn	 và	 các	

chỉ	số	BTNT	(LnVLF,	LnLF,	LnLF/HF)	đặc	

trưng	cho	hoạt	động	TKGc	là	thấp	hơn	so	

với	nhóm	NMcT	thành	trước	(P	<0,05).	Kết	

quả	này	tương	đương	với	kết	quả	phân	tích	

các	chỉ	số	BTNT	từ	Holter	điện	tim	24	giờ	ở	

thời	điểm	trước	khi	ra	viện	của	Ulrich	Lo-

tze	và	cs	(1999)	trên	64	BN	sau	NMcT	cấp.	

[2,	 5,	 10].	Đồng	 thời	 chúng	 tôi	 cũng	nhận	

thấy	có	mối	liên	quan	giữa	BTNT	với	kích	

thước	nhồi	máu	được	biểu	hiện	qua	nồng	

độ	đỉnh	men	cPK	trong	giai	đoạn	cấp	đó	là	

BTNT	giảm	ở	các	BN	có	cPK	>	1000u/l	 so	

với	các	BN	có	cPK	<	1000U/l.	

-	các	biến	chứng	thường	gặp	ở	BN	ĐTĐ	

đó	 là	 tổn	 thương	 thần	 kinh	 và	mạch	máu.	

NMcT	 cùng	 với	 ĐTĐ	 týp	 2	 và	 rối	 loạn	

TKTcTM	 là	 3	 yếu	 tố	 chính	 góp	 phần	 làm	

tăng	lệ	tử	vong	ở	những	BN	này.	Qua	nghiên	

cứu,	chúng	tôi	nhận	thấy	các	chỉ	số	đặc	trưng	

cho	TKPGc	 là	LnSDNN,	LnSDANN,	LnTP	

thấp	hơn	và	các	chỉ	số	đặc	trưng	cho	TKGc	

LnVLF,	LnLF,	LnLF/HF	cao	hơn	có	ý	nghĩa	

ở	nhóm	NMcT	có	ĐTĐ	 týp	2	 so	với	nhóm	

không	 có	ĐTĐ	 týp	 2.	 Victor	 Stoikov	 và	cs	

(2003)	phân	tích	BTNT	từ	điện	tim	Holter	24	

giờ	cho	thấy	BTNT	giảm	rõ	ở	35	BN	NMcT	

có	kèm	theo	ĐTĐ	týp	2	so	với	106	BN	NMcT	

không	có	kèm	theo	ĐTĐ	týp	2.	[2,	4,	7]

	-		Những	BN	có	THA	thường	kèm	theo	

sự	rối	loạn	điều	hòa	của	TKTcTM	đặc	trưng	

bởi	 tăng	 hoạt	 Gc	 và/hoặc	 giảm	 hoạt	 PGc.	

Phân	tích	từ	kết	quả	nghiên	cứu,	chúng	tôi	

nhận	 thấy	 ở	 những	 BN	 NMcT	 kèm	 theo	

THA	có	BTNT	giảm	rõ	thông	qua	giảm	các	

chỉ	 số	LnSDNN,	LnSDNNin,	LnTP	và	 tăng	

các	chỉ	số	LnVLF,	LnLF,	LnLF/HF		so	với	BN	

không	có	THA.	Kết	quả	này	là	tương	tự	với	

nghiên	cứu	sự	thay	đổi	các	chỉ	số	BTNT	của	

Emily	B	và	cS	(2003)	trên	2562	BN	THA	thấy	

có	sự	tăng	trương	lực	của	thần	kinh	Gc	và	

giảm	trương	lực	của	thần	kinh	PGc	[3].

KEÁT LUAÄN:

BTNT	giảm	ở	các	BN	sau	NMcT	được	

can	 thiệp	 ĐMV	 thì	 đầu,	 và	 giảm	 nhiều	 ở	

các	BN	có	kèm	ĐTĐ	týp	2	hoặc	kèm	THA.	

BTNT	giảm	rõ	ở	các	BN	NMcT	thành	trước,	

hoặc	có	hoại	tử	cơ	tim	nặng	(cPK>1000UI)	

so	 với	 nhóm	 NMcT	 thành	 sau	 và	 nhóm	

NMcT	nhẹ	(cPK	<1000u/l).			
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SUMMARY  
Background:	Dysregulation	of	the	autonomic	nervous	system	is	an	independent	risk	factor	for	sudden	cardiac	
death	in	post	myocardial	infarction	(MI).	Heart	Rate	Variability	(HRV)	is	a	noninvasive	tool	to	quantitatively	esti-
mate	cardiac	autonomic	activity.	Depressed	HRV	aft	er	MI	may	refl	ect	a	increase	in	sympathetic	and/or	decrease	in	
vagal	activity	to	the	heart	and	is	a	powerful	predictor	of	arrhythmic	complications	and	of	mortality.	
				Method	and	Reslts:	We	investigated	HRV	by	analyzed	Holter	electrocardiography	24	hours	of	32	heathly	indi-
viduals	and	44	post	MI	patients	with	primary	PTcA	(12	±	5	days	aft	er	MI	before	discharge).	Aft	er	MI	patients	had	
a	signifi	cantly	lower	values	(LnSDNN,	LnSDANN,	LnSDNNin,	LnHF)	and	higher	values	(LnVLF,	LnLF,	LnLF/
HF)	of	HRV	compared	to	those	heathly	group.	The	MI	patients	with	diabetic	or	hypertention	had	a	lower	values		
(LnSDNN,	LnSDANN,	LnTP)	and	higher	values	(LnVLF,	LnLF,	LnLF/HF)	of	HRV	compared	to	those	without	
diabetic	or	without	hypertention.	The	decrease	in	LnSDNN,	LnSDNNin	and	increase	in	LnVLF,	LnLf,	LnLF/HF	
were	more	evident	in	anterior	than	in	inferior	MI.		The	MI	patients	with	peak	creatinine	kinase	>	1000U/l	had	a	
signifi	cantly	lower	values		(LnSDNN,	LnRMSSD,	LnSDANN,	LnTP)	and	higher	values	(LnVLF,	LnLF,	LnLF/HF)	
of	HRV	compared	to	those	with	cPK	<	1000	U/l	(P	<	0,05).
						conclusions:	These	resuls	indicate	that	HRV	is	reduced,	which	may	indicate	a	shift		of	sympathovagal		balance	
towart	a	sympathetic	predominance	and	a	reduced	vagal	tone	in	aft	er	MI	patients	with	primary	PTcA.
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Nghiên	 cứu	 Vai	 Trò	 Dự	 Báo	 Đột	 Tử	 Do	 Tim	
Bằng	Kết	Hợp	Luân	Phiên	Sóng	T	và	NT-PROB	
ở	Bệnh	Nhân	Suy	Tim	
Hoàng Anh Tiến, Phạm Như Thế, Hoàng Khánh, Huỳnh Văn Minh 

(Bệnh viện Trung ương Huế)

TOÙM TAÉT
Đặt vấn đề:	Những	nghiên	cứu	trong	những	thập	niên	gần	đây	đã	liên	kết	TWA	với	rối	loạn	nhịp	thất	
do	kích	thích	và	rối	 loạn	nhịp	thất	 tiên	phát.	Những	bằng	chứng	trên	 lâm	sàng	cho	thấy	TWA,	NT-
ProBNP	là	những	chỉ	điểm	đáng	tin	cậy	đối	với	nguy	cơ	đột	tử	do	tim	và	là	động	cơ	thúc	đẩy	nhu	cầu	
tìm	một	giá	trị	tối	ưu	sự	kết	hợp	TWA	và	NT-ProBNP	trong	việc	dự	báo	những	nguy	cơ	đó.	Sự	phối	
hợp	hai	yếu	tố	tiên	lượng	có	điều	kiện	phát	huy	mỗi	ưu	điểm	của	mỗi	giá	trị	tiên	lượng	đó.	Do	vậy	
chúng	tôi	tiến	hành	đề	tài	với	3	mục	tiêu:	Nghiên	cứu	vai	trò	dự	báo	đột	tử	do	tim	của	TWA.	Nghiên	
cứu	vai	trò	dự	báo	đột	tử	do	tim	của	NT-ProBNP.	Nghiên	cứu	vai	trò	dự	báo	rối	loạn	nhịp	thất	của	kết	
hợp	TWA	và	NT-ProBNP.	Đối tượng và phương pháp nghiên cứu: Phương	pháp	nghiên	cứu	dọc,	đối	
tượng	nghiên	cứu	của	chúng	tôi	gồm	100	người	chia	làm	2	nhóm:	-	Nhóm	nghiên	cứu:	82	bệnh	nhân	
suy	tim	nhập	viện	tại	khoa	Nội	Tim	mạch	Bệnh	viện	Trung	ương	Huế	từ	tháng	5	năm	2007	đến	tháng	
5	năm	2008.	-	Nhóm	chứng:	50	bệnh	nhân	khoẻ	mạnh,	không	có	tiền	sử	bệnh	lý	tim	mạch,	không	dùng	
thuốc	điều	 trị	bệnh	 tim	mạch,	điện	 tâm	đồ	bình	 thường,	huyết	áp	 tâm	thu	và	huyết	áp	 tâm	trương	
trong	giới	hạn	bình	thường	theo	WHO/ISH	2003,	cùng	độ	tuổi.	Biến	cố	rối	loạn	nhịp	thất:	nhịp	nhanh	
thất,	rung	thất.	Thời	gian	theo	dõi:	2	 tháng	Kết quả nghiên cứu: Nghiên	cứu	thực	hiện	trên	82	bệnh	
nhân	suy	tim,	43	nam,	39	nữ,	lứa	tuổi	từ	24-72.	Giá	trị	TWA	ở	nhóm	chứng	31,38±12,14	µV	và	nhóm	
bệnh	83,24±30,98	µV	(p<0,0001).	Giá	trị	nồng	độ	NT-ProBNP	ở	nhóm	chứng	52,69±25,46	pg/ml	và	nhóm	
bệnh	3595,41±5252,15	pg/ml	(p<0,0001).	
1.	Điểm	cắt	tốt	nhất	của	luân	phiên	sóng	T	trong	tiên	lượng	tử	vong	tim	mạch	là	93	µV;	AUc	=	0,77	
(95%	cI:	0,66	-	0,85);	Độ	nhạy:	81,2	%	(95%	cI:	54,3-	95,7);	Độ	đặc	hiệu:	68,2	%	(95%	cI:	55,6-	79,1).	
2.	Điểm	cắt	tốt	nhất	của	nồng	độ	NT-proBNP	trong	tiên	lượng	tử	vong	tim	mạch	là	2175	pg/ml;	AUc	
=	0,82	(95%	cI:	0,71	-	0,89);	Sai	số	chuẩn:	0,07;	Độ	nhạy:	81,2%	(95%cI:	54,3-	95,7);	Độ	đặc	hiệu:	69,7	%	
(95%cI:	57,1-	80,4).			3.	Luân	phiên	sóng	T	có	giá	trị	tiên	lượng	tử	vong	tim	mạch	với	OR=9,72	(p<0,001);	
NT-ProBNP	có	giá	trị	tiên	lượng	tử	vong	tim	mạch	với	OR=4,28	(p<0,01);	khi	kết	hợp	luân	phiên	sóng	
T	và	NT-proBNP	trong	tiên	lượng	tiến	triển	xấu	trên	lâm	sàng	sẽ	cho	kết	quả	là	OR=15,03		(p<0,001).	
Kết luận: Kết	hợp	NT-ProBNP	và	TWA	mang	lại	giá	trị	tiên	lượng	cao	hơn	khi	dùng	NT-ProBNP	hoặc	
TWA	đơn	độc	trong	tiên	lượng	đột	tử	do	tim	ở	bệnh	nhân	suy	tim

ÑAËT VAÁN ÑEÀ

Suy	tim	đang	là	vấn	đề	lớn	của	nhân	loại	
vì	số	người	suy	tim	ngày	càng	tăng.	Tại	Mỹ	
khoảng	5	triệu	bệnh	nhân	đang	điều	trị	suy	
tim,	mỗi	năm	trên	500.	000	người	được	chẩn	

đoán	lần	đầu	suy	tim	[1],	300.	000	đến	400000	
trường	hợp	đột	tử	do	tim,	chiếm	(50%	tử	vong	
tim	mạch	toàn	bộ	[10].	Tại	châu	Âu,	với	trên	
500	triệu	dân,	ước	lượng	tần	suất	suy	tim	từ		
0.4-2%,	do	đó	có	từ	2	đến	10	triệu	người	suy	
tim	 [21].	Tại	Việt	Nam	chưa	 thống	kê	để	 có	
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con	số	chính	xác,	tuy	nhiên	nếu	dựa	trên	dân	
số	80	triệu	người	và	tần	suất	của	châu	Âu,	sẽ	
có	từ	320.	000	đến	1.6	triệu	người	suy	tim	cần	
điều	trị	[20].

Đột	tử	do	tim	đã	lấy	đi	hơn	400.000	mạng	
sống	mỗi	năm	ở	Hoa	Kỳ,	phần	lớn	là	do	nhanh	
thất	và	 rung	 thất	 [29].	Giảm	chức	năng	 thất	
trái	 [18]	 và	 suy	 tim,	 rối	 loạn	 nhịp	 thất	 như	
nhanh	thất,	rung	thất	[3,	5]	là	những	chỉ	điểm	
của	nguy	cơ	đột	tử	do	tim.	Do	rối	loạn	nhịp	
thất	là	nguyên	nhân	hàng	đầu	của	đột	tử	do	
tim	nên	việc	tìm	ra	một	yếu	tố	tiên	lượng	rối	
loạn	nhịp	thất	được	xem	là	một	việc	làm	cấp	
bách	và	thiết	thực	trong	bối	cảnh	hiện	nay.	

TWA	hứa	hẹn	là	một	chỉ	điểm	tốt	đối	với	
rối	 loạn	nhịp	thất.	Những	nghiên	cứu	trong	
những	thập	niên	gần	đây	đã	liên	kết	TWA	với	
rối	loạn	nhịp	thất	do	kích	thích	[19,	23,	26]	và	
rối	loạn	nhịp	thất	tiên	phát	[4,	8,	14].	Những	
bằng	chứng	trên	lâm	sàng	đã	làm	TWA	là	một	
chỉ	điểm	đáng	tin	cậy	đối	với	khả	năng	đột	
tử	do	tim	và	là	động	cơ	thúc	đẩy	nhu	cầu	tìm	
một	giá	trị	tối	ưu	đối	với	TWA	trong	việc	dự	
báo	những	nguy	cơ	đó	[24].	

NT-ProBNP	 đã	 được	 nghiên	 cứu	 trong	
những	năm	gần	đây	như	là	một	chỉ	điểm	tình	
trạng	quá	 tải	 của	 tim.	NT-ProBNP	được	bài	
tiết	 chính	 từ	 tâm	 thất	 và	 chịu	 trách	 nhiệm	
trong	việc	tăng	áp	suất	buồng	thất,	sức	căng	
thành	 cơ	 tim.	 NT-ProBNP	 đã	 được	 nhiều	
trung	tâm	y	học	sử	dụng	trong	chẩn	đoán	suy	
tim,	đánh	giá	tình	trạng	nặng,	phân	loại	nguy	
cơ	ở	 	 suy	 tim,	 theo	dõi	 tình	 trạng	diễn	 tiến	
của	bệnh	tim	và	tiên	lượng	sự	suy	giảm	chức	
năng	thất	trái	[12].

Hiện	nay	ở	trên	thế	giới	và	ở	Việt	Nam,	
chúng	 tôi	 chưa	 tìm	 thấy	 tài	 liệu	nào	nghiên	

cứu	dùng	kết	hợp	luân	phiên	sóng	T	và	NT-
ProBNP	 trong	 dự	 báo	 rối	 loạn	 nhịp	 thất	 ở	
bệnh	 nhân	 suy	 tim.	 Do	 đó,	 chúng	 tôi	 tiến	
hành	đề	tài:	“Nghiên	cứu	vai	trò	dự	báo	rối	
loạn	nhịp	thất	bằng	kết	hợp	luân	phiên	sóng	
T	và	NT-ProBNP	ở	bệnh	nhân	suy	tim”	nhằm	
3	mục	tiêu:

-	Nghiên	cứu	vai	trò	dự	báo	đột	tử	do	tim	
của	TWA.

-	Nghiên	cứu	vai	trò	dự	báo	đột	tử	do	tim	
của	NT-ProBNP.

-	Nghiên	cứu	vai	trò	dự	báo	đột	tử	do	tim	
của	kết	hợp	TWA	và	NT-ProBNP.

ÑOÁI TÖÔÏNG VAØ PHÖÔNG PHAÙP NGHIEÂN CÖÙU: 

Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân

Đối	tượng	nghiên	cứu	của	chúng	tôi	gồm	
100	người	chia	làm	2	nhóm:

-	 Nhóm	 nghiên	 cứu:	 82	 bệnh	 nhân	 suy	
tim	nhập	viện	 tại	khoa	Nội	Tim	mạch	Bệnh	
viện	Trung	ương	Huế	 từ	 tháng	 5	 năm	2007	
đến	tháng	5	năm	2008.

-	 Nhóm	 chứng:	 50	 bệnh	 nhân	 khoẻ	 mạnh,	
không	có	tiền	sử	bệnh	lý	tim	mạch,	không	dùng	
thuốc	điều	trị	bệnh	tim	mạch,	điện	tâm	đồ	bình	
thường,	huyết	áp	tâm	thu	và	huyết	áp	tâm	trương	
trong	giới	hạn	bình	thường	theo	WHO/ISH	2003,	
cùng	độ	tuổi.

Thiết kế nghiên cứu

Đây	là	nghiên	cứu	mô	tả	cắt	ngang,	có	theo	dõi	
với	thời	gian	từ	tháng	1/2007	đến	12/2009,	có	so	sánh	
và	đối	chiếu	với	nhóm	chứng.

Các bước tiến hành

	 Dùng	protocol	để	thu	nhập	các	thông	
tin	về	bệnh	nhân	cần	nghiên	cứu.

Những	 bệnh	 nhân	 được	 nghiên	 cứu	 sẽ	
được	thăm	khám	lâm	sàng,	cận	lâm	sàng	và	
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ghi	đầy	đủ	các	dữ	liệu	vào	phiếu	điều	tra	theo	
mẫu	về	các	mục:

-	Khám	lâm	sàng,	lấy	thông	số	cần	thiết

-	 Làm	 các	 xét	 nghiệm:	 Siêu	 âm	 Dop-
pler	 tim,	X-quang	phổi,	Điện	 tâm	đồ,	Ure	
máu,	 creatinin	 máu,	 luân	 phiên	 sóng	 T,	
NT-ProBNP

Phương pháp đo luân phiên sóng T

Luân	phiên	sóng	T	được	đo	trên	máy	GE	
T2100.

Hình 1:	Đo	luân	phiên	sóng	T    Hình 2: Máy	GE	T2100					

Phương	pháp	chuyển	vị	trung	bình	có	điều	chỉnh

Hình 3: Minh	họa	phương	pháp	chuyển	vị	trung	bình	có	điều	chỉnh	[6].
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Cơ chế luân phiên sóng T

Sự	thay	đổi	dòng	ca	2+	nội	bào	trong	chu	
chuyển	tim	hoặc	thoáng	qua	có	tác	động	gián	
tiếp	hoặc	trực	tiếp	đến	số	lượng	dòng	ion	ở	cơ	
thất	và	do	đó	ảnh	hưởng	đến	thời	gian	điện	
thế	 hoạt	 động.	 Thêm	vào	đó	ca	 2+	 nội	 bào	
ảnh	hưởng	 lan	 truyền	từ	 tế	bào	này	sang	tế	
bào	khác,	do	đó	ảnh	hưởng	đến	sức	co	bóp	
cơ	tim.

Kênh	Kali	có	thể	đóng	vai	trò	quan	trọng	
trong	sự	luân	phiên	sóng	T	nguyên	nhân	do	

thiếu	máu.	Sự	khác	biệt	độ	nhạy	hoạt	hoá	về	
không	gian	của	kênh	Kali	(ví	dụ:	nội	tâm	mạc	
và	ngoại	tâm	mạc)	có	thể	liên	quan	đến	tái	cực	
luân	phiên	ở	mức	tế	bào	trong	quá	trình	thiếu	
máu	cục	bộ.	Sự	luân	phiên	của	điện	thế	hoạt	
động	liên	quan	đến	sự	luân	phiên	đoạn	ST,	và	
sự	luân	phiên	vận	tốc	đi	lên	của	điện	thế	hoạt	
động	liên	quan	đến	hình	dạng	QRS.[2]

Chẩn đoán suy tim theo tiêu chuẩn Fram-
ingham

Bảng 1: 	chẩn	đoán	suy	tim	theo	tiêu	chuẩn	Framingham	[1,	16]

Tiêu	chuẩn	chính Tiêu	chuẩn	phụ

-	 Khó	thở	kịch	phát	về	đêm	hoặc	khó	thở	ở	tư	thế	
nằm
-	 Tĩnh	mạch	cổ	nổi.
-	 Ran	ẩm	ở	phổi.
-	 Tim	to.
-	 Phù	phổi	cấp.
-	 Tiếng	ngựa	phi	T3	ở	tim.
-	 Áp	lực	tĩnh	mạch	tăng	(>16cm	H2O).
-	 Phản	hồi	gan	-	tĩnh	mạch	cổ	(+).
-	 Giảm	4.5	kg	trong	5	ngày	điều	trị	suy	tim

-	Phù	cổ	chân.
-	Ho	về	đêm.
-	Khó	thở	khi	gắng	sức.
-	Gan	lớn.
-	Tràn	dịch	màng	phổi.
-	Dung	tích	sống	giảm	1/3	so	tối	
đa.
-	Nhịp	tim	nhanh	(>120	lần/
phút).

chẩn	đoán	xác	định	suy	tim:	2	tiêu	chuẩn	chính	hoặc	1	tiêu	chuẩn	chính	kèm	2	tiêu	chuẩn	phụ.

Cơ chế tăng NT-ProBNP

Hình 4: Sự	tổng	hợp	proBNP	trong	cơ	tim	và	phân	tách	thành	NT-ProBNP	và	BNP	vào	hệ	
tuần	hoàn	[11]
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các	 NP	 được	 phóng	 thích	 từ	 tâm	 thất	
khi	áp	lực	thất	và	thể	tích	máu	tĩnh	mạch	trở	
về	 tăng	 lên.	các	NP	 làm	giảm	 thể	 tích	máu	
đến	 mức	 bình	 thường	 qua	 tác	 động	 hợp	
đồng	ở	não,	thượng	thận,	thận	và	mạch	máu	
làm	giảm	giảm	huyết	áp	và	tiền	gánh,	giảm	
tác	 dụng	 giao	 cảm	 tại	 các	mạch	máu	 ngoại	
biên,	 ngăn	 chặn	 phản	 xạ	 nhịp	 tim	 nhanh,	
vận	 chuyển	 huyết	 tương	 từ	mạch	máu	 vào	
khoảng	kẽ	tế	bào.	Bên	cạnh	đó,	NP	còn	có	tác	
dụng	chống	xơ	hoá,	chống	tăng	sinh	tế	bào,	
và	chống	viêm.[25]	

Khuyến cáo về NT-ProBNP trong đánh giá 
bệnh nhân suy tim

Bảng	 1.7:	 Khuyến	 cáo	 của	 trung	 tâm	 xét	
nghiệm	sinh	hóa	lâm	sàng	quốc	gia	[17]

BNP	và	NT-ProBNP	 cung	 cấp	một	 công	
cụ	bổ	sung	trong	đánh	giá	lâm	sàng	để	phân	
tầng	 nguy	 cơ.	 (Mức	 khuyến	 cáo:	 IIA,	 Mức	

bằng	chứng	A)	

Định	lượng	BNP	và	NT-ProBNP	liên	tục	
có	thể	dùng	để	theo	dõi	diễn	tiến	lâm	sàng	ở	
bệnh	nhân	suy	tim	nhằm	phân	tầng	nguy	cơ.	
(Mức	khuyến	cáo:	IIA,	Mức	bằng	chứng	B)	

Khuyến cáo sử dụng TWA trong xử trí 
rối loạn nhịp thất và ngăn ngừa đột tử do 
tim.

Sử	dụng	TWA	 là	phù	hợp	 trong	 cải	 thiện	
chẩn	đoán	và	và	phân	tầng	nguy	cơ	ở	bệnh	nhân	
rối	loạn	nhịp	thất	hoặc	có	nguy	cơ	phát	triển	rối	
loạn	nhịp	thất	ác	tính	(Mức	độ	bằng	chứng:	A,	
Nhóm	IIa)	[30].

KEÁT QUAÛ NGHIEÂN CÖÙU

1. Đặc điểm chung của nhóm bệnh và 
nhóm chứng

Bảng 1: Đặc	điểm	chung	của	nhóm	chứng	và	nhóm	bệnh

Nhóm	chứng	(n=50) Nhóm	bệnh	(n=82) p

Tuổi	(năm) 48,82±11,50 51,54±13,22 >0,05

Giới
Nam 26	(52,00%) 43	(52,43%) >0,05

Nữ 24	(48,00%) 39	(47,57%) >0,05

Tần	số	tim(lần/phút) 77,24±10,95 100,74±18,18 <	0,001

HATT	(mmHg) 113,20±8,44 132,20±29,13 <	0,001

HATTr	(mmHg) 76,10±4,98 75,37±18,74 >0,05

BMI	(kg/m2) 22,58±2,51 20,11±2,74 <	0,001

Vòng	bụng	(cm) 71,30±6,99 72,35±6,96 >0,05

VB/VM 0,85±0,06 0,82±0,04 <0,001

creatinin	máu	(µmol/l) 63,00	±12,25 90,28±17,26 <	0,001

NT-ProBNP	(pg/ml) 52,69±25,46 3595,41±5252,15 <	0,001

TWA	(µV) 31,38±12,14 83,24±30,98 <	0,001

Không	có	sự	khác	biệt	về	tuổi	và	giới	ở	nhóm	bệnh	và	nhóm	chứng	(p>0,05),	có	sự	khác	biệt	
có	ý	nghĩa	thống	kê	về	tần	số	tim	lúc	nghỉ,	huyết	áp	tâm	thu,	huyết	áp	động	mạch	trung	bình,	cân	
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3. Phân bố nồng độ NT-ProBNP theo tuổi, giới

Bảng 3:	Phân	bố	nồng	độ	NT-ProBNP	theo	tuổi,	giới.

Nữ		(X ±SD)(1) Nam	(X ±SD)(1) p(1)và	(2)

17-29	tuổi 966,47	±872,13 3243,26±2611,10 >0,05

30-39	tuổi 1675,90±1189,46 958,80±216,66 >0,05

40-	49	tuổi 1095,54±964,70 3162,50±2458,14 <0,05

50-	59	tuổi 6218,51±5120,74 2199,94±1381,85 <0,01

60-	69	tuổi 3209,69±2171,27 7011,43±6528,59 >0,05

p	 >0,05 >0,05

Tổng 3699,14±3420,04 3501,10±2157,83 >0,05

Nồng	độ	NT-ProBNP	ở	giới	nam	nhóm	tuổi	40-49	3162,50±2458,14	pg/ml	cao	hơn	có	ý	nghĩa	
so	giới	nữ	cùng	nhóm	tuổi	1095,54±964,70	(p<0,05).	Nồng	độ	NT-ProBNP	ở	giới	nữ	nhóm	tuổi	
50-59	6218,51±5120,74	pg/ml	cao	hơn	có	ý	nghĩa	so	với	giới	nam	cùng	nhóm	tuổi	2199,94±1381,85	
(p<0,01)

nặng,	BMI,	VB/VM,	ure,	creatin	máu.

2. Đặc điểm trên siêu âm tim

Bảng 2:	Đặc	điểm	trên	siêu	âm	tim

Nhóm	chứng
(n=50)

Nhóm	bệnh
(n=82)

p

EF	(%) 71,84±7,72 40,65±13,11 <	0,0001

FS	(%) 42,20±4,70 21,07±8,19 <	0,0001

AO	(mm) 28,53±3,88 29,77±4,40 >0,05

AVO	(mm) 19,89±2,67 19,33±3,07 >0,05

LA	(mm) 32,48	±5,42 38,54±8,99 <	0,0001

LVDd	(mm) 44,76±4,53 58,92	±	11,21 <	0,0001

LVDs	(mm) 26,02±3,60 46,38	±	12,39 <	0,0001

RV	(mm) 22,01±1,81 25,96	±	4,85 <	0,0001

Giá	trị	EF	nhóm	chứng	là	71,84±7,72%,	khác	biệt	có	ý	nghĩa	thống	kê	(p<0,001)	so	với	nhóm	
bệnh	71,84±7,72%.	Tương	tự	như	vậy,	có	sự	khác	biệt	có	ý	nghĩa	thống	kê	về	FS,	LA,	LVDd,	LVDs,	
RV	của	nhóm	bệnh	so	với	nhóm	chứng.	
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4. Phân bố TWA theo tuổi, giới

Bảng 4:	Phân	bố	TWA	theo	tuổi,	giới.

Nữ		(X ±SD) Nam		(X ±SD)

17-29	tuổi 81,50±40,48 97,00±20,12 >0,05

30-	39	tuổi 90,00±35,59 67,50±7,78 >0,05

40-	49	tuổi 73,78±36,67 86,33±41,72 >0,05

50-	59	tuổi 78,93±25,51 94,86±39,51 >0,05

60-	69	tuổi 76,42±22,26 83,70±22,32 >0,05

p >0,05 >0,05

Tổng 78,16±26,22 88,85±33,23 >0,05

Không	có	sự	khác	biệt	về	giá	trị	TWA	theo	nhóm	tuổi	theo	giới	(p>0,05).

5. NT-proBNP trong tiên lượng tử vong tim mạch
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Biểu đồ 1:	Đường	cong	ROc	của	NT-proBNP	trong	tiên	lượng	tử	vong	tim	mạch

Điểm	cắt	tốt	nhất	của	nồng	độ	NT-proBNP	trong	tiên	lượng	tử	vong	tim	mạch	là	2175	pg/ml;	
AUc	=	0,82	(95%	cI:	0,71	-	0,89);	Sai	số	chuẩn:	0,07;	Độ	nhạy:	81,2%	(95%cI:	54,3-	95,7);	Độ	đặc	
hiệu:	69,7	%	(95%cI:	57,1-	80,4).	
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Biểu đồ 2:	Luân	phiên	sóng	T	trong	tiên	lượng	tử	vong	tim	mạch

Điểm	cắt	tốt	nhất	của	luân	phiên	sóng	T	trong	tiên	lượng	tử	vong	tim	mạch	là	93	µV;	AUc	=	0,77	
(95%	cI:	0,66	-	0,85);	Độ	nhạy:	81,2	%	(95%	cI:	54,3-	95,7);	Độ	đặc	hiệu:	68,2	%	(95%	cI:	55,6-	79,1).	

7. Kết hợp NT-proBNP và luân phiên sóng T trong tiên lượng tử vong tim mạch 

Bảng 5:	Kết	hợp	NT-proBNP	và	luân	phiên	sóng	T	trong	tiên	lượng	tử	vong	tim	mạch	.

Tiến	triển	lâm	sàng	
(n=82)

OR p
Độ	nhạy	
(%)

Độ	đặc	
hiệu	(%)

PPV	
(%)

NPV	
(%)

Luân	phiên	sóng	T 9,72 <0,001 89,29 53,85 80,65 70,00

NT-proBNP	 4,28 <0,01 78,57 53,85 78,57 53,85

Luân	phiên	sóng	T(-)	
NT-proBNP	(-)

0,19 >0,05 <50 76,92 <50 <50

Luân	phiên	sóng	T(-)	
NT-proBNP	(+)

0,13 >0,05 <50 69,23 <50 <50

Luân	phiên	sóng	T(+)	
NT-proBNP	(-)

0,43 >0,05 <50 68,29 <50 <50

Luân	phiên	sóng	T(+)	
NT-proBNP	(+)

15,03 <0,001 73,21 84,62 91,11 59,46

Luân	phiên	sóng	T	có	giá	trị	tiên	lượng	tiến	triển	xấu	trên	lâm	sàng	với	OR=9,72,	p<0,01;	NT-proB-
NP	có	giá	trị	tiên	lượng	tiến	triển	xấu	trên	lâm	sàng	với	OR=4,28,	p<0,01.	Khi	kết	hợp	luân	phiên	sóng	T	
và	NT-proBNP	trong	tiên	lượng	tiến	triển	xấu	trên	lâm	sàng	sẽ	cho	kết	quả	là	OR=15,03		(p<0,001).

6. Luân phiên sóng T trong tiên lượng tử vong  tim mạch



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 56 - 2010 61

0 5 10 15 20 25 30
Thaïng

100

90

80

70

60

50

40

30

T
áön

 su
áút

 si
nh

 tä
ön 

(%
)

TWA(-)NT-ProBNP(-)

TWA(+)	hoặc	NT-ProBNP(+)

TWA(+)NT-ProBNP(+)

Biểu đồ 3: Tần	suất	sinh	tồn	ở	3	nhóm	phân	theo	luân	phiên	sóng	T	và	NT-ProBNP

8. So sánh tần suất sinh tồn giữa 3 nhóm phân theo luân phiên sóng T và NT-proBNP

Thời	gian	sống	trung	bình:	23	tháng,	sai	
số	chuẩn	1	tháng	(95%	cI	:	21	-	26	tháng).	Tỉ	lệ	
sống	đến	năm	thứ	nhất	là	81,5%	sai	số	chuẩn	
5,1%,	tỉ	lệ	sống	đến	năm	thứ	hai	là	70,3%		sai	
số	chuẩn	7,1%.	Tần	suất	tử	vong	ở	nhóm	luân	
phiên	sóng	T(+)&NT-ProBNP(+)	thấp	hơn	có	
ý	nghĩa	so	với	hai	nhóm	còn	lại	(p<0,01).

BAØN LUAÄN

chúng	tôi	dùng	đơn	độc	 luân	phiên	sóng	
T	 trong	 tiên	 lượng	 tử	vong	 tim	 	mạch	 thì	 thu	
được	kết	quả	có	độ	nhạy	là	89,29%,	độ	đặc	hiệu	
là	53,85%,	giá	trị	báo	dương	tính	là	80,65%	và	giá	
trị	dự	báo	âm	tính	là	70,00%,	OR	=	9,72	(p<0,001).	
Nếu	dùng	đơn	độc	nồng	độ	NT-proBNP	trong	
tiên	lượng	tử	vong	tim		mạch	thì	kết	quả	có	độ	
nhạy	 78,57%,	 độ	 đặc	 hiệu	 53,85%,	 giá	 trị	 dự	
báo	dương	tính	78,57%,	giá	trị	dự	báo	âm	tính	
53,85%;	 OR=4,28;	 (p<0,01).	 Khi	 dùng	 kết	 hợp	
luân	phiên	sóng	T	và	NT-proBNP	thì	độ	nhạy	
(72,21%)	và	giá	trị	dự	báo	âm	tính	(59,46%)	có	
giảm	đi	nhưng	độ	đặc	hiệu	(84,62%)	và	giá	trị	sự	
báo	dương	tính	(91,11%)	tăng	lên	rõ	rệt.	

Theo	 Gold	 M.R.	 [7]	 (2000)	 khi	 kết	 hợp	
luân	phiên	sóng	T	và	điện	 thế	muộn	sẽ	cho	
độ	nhạy	là	48,1%,	độ	đặc	hiệu	là	96,1%,	giá	trị	
dự	báo	dương	tính:	76,5%,	giá	trị	dự	báo	âm	
tính:	87,5%,	RR:	6,1	(p<0,001).	Như	vậy,	sự	kết	
hợp	luân	phiên	sóng	T	và	điện	thế	muộn	sẽ	
cho	độ	đặc	hiệu	và	giá	trị	dự	báo	dương	tính	
cao	nhất	so	với	khi	sử	dụng	luân	phiên	sóng	
T	hoặc	điện	thế	muộn	riêng	rẽ.

Hai	 nguyên	 nhân	 chính	 của	 từ	 vong	 ở	
bệnh	nhân	suy	tim	là	đột	tử	(định	nghĩa	là	tử	
vong	 trong	 vòng	 1	 giờ	 từ	 khi	 khởi	 phát	 các	
triệu	chứng	đột	quỵ	của	bệnh	tim	mạch	ở	bệnh	
nhân	 trước	đó	ổn	định)	 chủ	yếu	do	 rối	 loạn	
nhịp	 nặng	 	 và	 suy	 bơm	 tim	 tiến	 triển	 (định	
nghĩa	 là	 tử	vong	do	 tim	với	 các	 triệu	 chứng	
tiền	triệu	hoặc	rối	loạn	huyết	động	nặng)	[27,	
28].	Trong	38	năm	theo	dõi	bệnh	nhân	theo	ng-
hiên	cứu	suy	tim	ở	Framingham,	sự	hiện	diện	
của	suy	tim	tăng	một	cách	có	ý	nghĩa	tỉ	lệ	tử	
vong	chung	cuộc	và	đột	tử	lên	5	lần	[13].	

Mặc	dù	tỉ	lệ	tử	vong	tại	bệnh	viện	giảm,	
dựa	 trên	 các	 nghiên	 cứu	 trong	 quần	 thể,	
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nhưng	dự	hậu	của	tử	vong	dài	hạn	vẫn	còn	
xấu.	 các	 số	 liệu	 nghiên	 cứu	 dọc	 từ	 nghiên	
cứu	suy	tim	ở	Framingham,	Mayo	clinic	và	
Scotland	cho	thấy	tần	suất	sống	còn	một	năm	
từ	 55%	đến	70%	ở	bệnh	nhân	 lần	đầu	 chẩn	
đoán	suy	tim	có	triệu	chứng	[9,	15,	22].

Trong	nghiên	cứu	của	chúng	 tôi,	khi	 theo	
dõi	82	bệnh	nhân	trong	thời	gian	trung	bình	là	
14±8	tháng,	thì	nhóm	bệnh	nhân	có	luân	phiên	
sóng	T	dương	tính	và	NT-proBNP	dương	tính	
có	thời	gian	sống	còn	thấp	hơn	so	với	hai	nhóm	
còn	lại	(p<0,05).	Đây	là	một	chứng	minh	rõ	ràng	
nhất	về	hiệu	quả	của	sự	kết	hợp	luân	phiên	sóng	
T	và	NT-proBNP	trong	tiên	lượng	tử	vong	tim	
mạch	ở	bệnh	nhân	suy	tim.		

KEÁT LUAÄN:

1.	Điểm	 cắt	 tốt	 nhất	 của	 luân	 phiên	 sóng	
T	trong	tiên	lượng	tử	vong	tim	mạch	là	93	µV;	

AUc	=	0,77	(95%	cI:	0,66	-	0,85);	Độ	nhạy:	81,2	
%	(95%	cI:	54,3-	95,7);	Độ	đặc	hiệu:	68,2	%	(95%	
cI:	55,6-	79,1).	

2.	Điểm	cắt	tốt	nhất	của	nồng	độ	NT-proB-
NP	trong	tiên	lượng	tử	vong	tim	mạch	là	2175	
pg/ml;	AUc	 =	 0,82	 (95%	cI:	 0,71	 -	 0,89);	 Sai	
số	chuẩn:	0,07;	Độ	nhạy:	81,2%	(95%cI:	54,3-	
95,7);	Độ	đặc	hiệu:	69,7	%	(95%cI:	57,1-	80,4).		

3.	Luân	phiên	sóng	T	có	giá	trị	tiên	lượng	tử	
vong	tim	mạch	với	OR=9,72	(p<0,001);	NT-ProBNP	
có	giá	trị	tiên	lượng	tử	vong	tim	mạch	với	OR=4,28	
(p<0,01);	 khi	 kết	 hợp	 luân	phiên	 sóng	T	và	NT-
proBNP	trong	tiên	lượng	tiến	triển	xấu	trên	lâm	
sàng	sẽ	cho	kết	quả	là	OR=15,03		(p<0,001).

ÑEÀ XUAÁT

Kết	 hợp	 đánh	 giá	 TWA	 và	 NT-ProBNP	
cho	giá	trị	tiên	lượng	đột	tử	do	tim	cao	nhất	
trên	lâm	sàng.

ABSTRACT
Background:	Decades	of	 research	now	 link	TWA	with	 inducible	and	spontaneous	clinical	ventricular	ar-
rhythmias.	This	bench-to-bedside	foundation	makes	TWA,	NT-ProBNP	a	very	plausible	 index	of	suscep-
tibility	to	ventricular	arrythmia,	and	motivates	the	need	to	defi	ne	optimal	combination	of	TWA	and	NT-
ProBNP	in	predicting	ventricular	arrythmia	in	heart	failure	patients.	We	research	this	study	with	2	target:	1.	
Evaluate	the	role	of	TWA	in	predicting	sudden	cardiac	death	in	heart	failure	patients.	2.	Evaluate	the	role	of	
NT-ProBNP	in	predicting	sudden	cardiac	death	in	heart	failure	patients	3.	Evaluate	the	role	of		the	combined	
NT-ProBNP	and	TWA	in	predicting	sudden	cardiac	death	 in	heart	 failure	patients	Methods: Prospective	
study:	82	chronic	heart	failure	patient	admitt	ed	to	hospital	from	5/2007	to	5/2008	and	50	healthy	person	was	
done	 treadmill	 test	 to	 caculate	TWA,	EcG,	 echocardiography,	NT-ProBNP	Results: cut-off		point	of	NT-
ProBNP	in	predicting	sudden	cardiac	death	is		2175	pg/ml;	AUc	=	0,82	(95%	cI:	0,71	-	0,89);	cut-off		point	of	
TWA	in	predicting	sudden	cardiac	death	is		93	µV;	AUc	=	0,77	(95%	cI:	0,66	-	0,85
NT-ProBNP	can	predict	sudden	cardiac	death	with	OR=	9,72	(p<0,001);	TWA	can	predict	sudden	car-
diac	death	with	OR=	4,28	(p<0,01).	The	combined	NT-ProBNP	and	TWA	in	predicting	ventricular	ar-
rythmia	in	heart	failure	patients:	OR=	15,03,	p<0,001.	Conclusions: The	combined	NT-ProBNP	and	TWA	
have	the	best	predict	value	of	sudden	cardiac	death	in	heart	failure	patients,	compare	with	NT-ProBNP	
or	TWA	alone.
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Đặc	điểm	Siêu	Âm	-	Doppler	tim	qua	Thành	Ngực	
và	Qua	Thực	quản	của	Dòng	chảy	Qua	Van	Hai	Lá	
Nhân	Tạo	loại	Sorin	Bicarbon		
BS: Vũ Quỳnh Nga*

GS. TS. Nguyễn Lân Việt**

* Bệnhviện tim Hà Nội
**Viện Tim mạch quốc gia

TOÙM TAÉT
Nghiên	cứu	đặc	điểm	siêu	âm	–	Doppler	tim	qua	thành	ngực	và	qua	thực	quản	của	van	cơ	học	Sorin	Bicar-
bon	ở	96	bệnh	nhân.	Hình	ảnh	vận	động	đóng	mở	của	van	có		thể	quan	sát	cả	trên	siêu	âm	tim	qua	thành	
ngực	và	qua	thực	quản.	chênh	áp	tối	đa	qua	van	(Gmax)	là	10,0	±	3,0	mmHg	và	chênh	áp	trung	bình	(G	
mean)	là	4,1	±	1,3	mmHg.	Diện	tích	van	hai	lá	theo	phương	pháp	PHT	là	3,0	±	0,5	cm2.	Không	có	sự	khác	biệt	
có	ý	nghĩa	thống	kê	của	các	thông	số	này	ở	các	cỡ	van	khác	nhau.	các	giá	trị		chênh	áp	qua	van	đo	trên	siêu	
âm	qua	thực	quản	thấp	hơn	đo	trên	thành	ngực	nhưng	diện	tích	van	cũng	như	thời	gian	bán	giảm	áp	lực	đo	
qua	2	phương	pháp	khác	nhau	không	có	ý	nghĩa	thống	kê.	Siêu	âm	thực	quản	phát	hiện	dòng	hở	trong	van	
ở	100%	các	bệnh	nhân	trong	khi	siêu	âm	qua	thành	ngực	chỉ	phát	hiện	được	ở	81,1%.	Trên	siêu	âm	qua	thực	
quản,	có	thể	quan	sát	thấy	3	dòng	hở	trong	van,	với	chiều	dài	trung	bình	của	dòng	hở	lớn	nhất	là	20,2	±	5,2	
(mm),	chiều	rộng	trung	bình	2,3	±	0,5	(mm)	và	diện	tích	dòng	hở	trung	bình	là	1,3	±	0,5	(mm).

ÑAËT VAÁN ÑEÀ

Từ	 sau	 ca	 phẫu	 thuật	 đầu	 tiên	 trên	 thế	
giới	của	Starr	thay	van	hai	lá	nhân	tạo	ở	vị	trí	
van	hai	lá	vào	năm	1961,	số	lượng	bệnh	nhân	
được	thay	van	tim	nhân	tạo	ngày	một	nhiều.	
công	nghệ	chế	tạo	van	cũng	được	phát	triển	
không	ngừng	để	tạo	ra	những	thế	hệ	van	mới	
có		nhiều	ưu	điểm	về	huyết	động	và	hạn	chế	
các	biến	chứng:	van	bi,	van	một	cánh,	van	hai	
cánh,	van	sinh	học,	van	đồng	loài.	Van	Sorin	
Bicarbon	(Sorin	Biomedica,	Italy)	là	một	loại	
van	 cơ	học	 thế	hệ	mới	 có	hai	 cánh	được	 sử	
dụng	trên	thế	giới	từ	1990	và		được	sử	dụng	
khá	nhiều	ở	Việt	Nam	trong	những	năm	gần	
đây.	Đây	là	van	cơ	học	thế	hệ	3	được	thiết	kế	
gồm	2	cánh	van	hình	bán	nguyệt	hơi	cong	được	

gắn	trong	1	khung	hợp	kim	Titan.	Khung	và	
cánh	van		được	phủ	1	lớp	carbofi	lm	để	giảm	
nguy	cơ	tạo	huyết	khối	trên	bề	mặt	van.	các	
lá	van	được	làm	bằng	hợp	chất	pyrolytic	car-
bon.	cấu	trúc	bản	lề	đặc	biệt	của	van	với	các	
rãnh	nhỏ	cho	phép	kiểm	soát	được	dòng	máu	
trào	ngược	ngay	cả	khi	van	đóng.	các	dòng	
máu	này	có	tác	dụng	hạn	chế	sự	tạo	thành	các	
cục	máu	đông	trên	van	nên	còn	gọi	là	“dòng	
rửa”	(washing	jets).	Khi	mở,	các	cánh	van	tạo	
một	góc		800	với	mặt	phẳng	vòng	van	tạo	nên	
3	lỗ	để	dòng	máu	qua.	các	cánh	van	hơi	cong	
cho	phép	dòng	máu	chảy	cân	bằng	giữa	dòng	
trung	tâm	và	2	dòng	bên.	

Tuy	nhiên	,	các	bệnh	nhân	mang	van	tim	
nhân	tạo,	nhất	là	van	cơ	học,	đều	có	nguy	cơ	
nhất	định	có	các	biến	chứng	như	huyết	khối	
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gây	kẹt	van,	viêm	nội	tâm	mạc	nhiễm	trùng,	
xuất	 huyết…	Vì	 vậy	 việc	 theo	dõi	 các	 bệnh	
nhân	 sau	 phẫu	 thuật	 là	 rất	 quan	 trọng	 để	
đề	phòng	cũng	như	phát	hiện	sớm	các	biến	
chứng	 cơ	 thể	 xảy	 ra	 giúp	 điều	 trị	 kịp	 thời.	
Siêu	âm		Doppler	tim	đã	trở	thành	kỹ	thuật	
thường	 qui	 cơ	 bản	 trong	 theo	 dõi	 các	 bệnh	

nhân	mang	van	 	 tim	 cơ	học.	Đặc	điểm	 siêu	
âm	của	một	 loại	van	cơ	học	cũng	như	dạng	
dòng	chảy	qua	van	khác	nhau	theo	từng	loại	
van	được	sử	dụng.	Vì	vậy,	với	mỗi	 loại	van	
cần	có	một	giá	trị

 

Hình 1:	Van	Sorin	Bicarbon.

Hình 2:		Sơ	đồ	hoạt	động	của	van	cơ	học	2	cánh	

tham	 khảo	 về	 hình	 thái	 siêu	 âm	 -	Doppler	
để	có	thể	phát	hiện	sớm	các	biến	chứng	của	
chúng.	Đã	có	một	số	 	nghiên	cứu	đánh	giá	
hoạt	động		bình	thường	của		một	vài	loại	van	
nhân	tạo	ở	1	nhóm	bệnh	nhân	nhất	định	trên	

thế	giới	cũng	như	ở	Việt	nam	[1],	tuy	nhiên	
chưa	có	nghiên	cứu	nào	tiến	hành	trên	van	
Sorin	 Bicarbon.	 Nghiên	 cứu	 của	 chúng	 tôi	
nhằm	đánh	giá	đặc	điểm	siêu	âm		Doppler	
bình	thường	của	van	Sorin	Bicarbon	hai	cánh	
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ở	các	bệnh	nhân	được	phẫu	thuật	thay	van	
hai	 lá	 tại	bệnh	viện	 tim	Hà	Nội	nhằm	mục	
đích	đưa	ra	một	số	 thông	số	đánh	giá	hoạt	
động	bình	 thường	 của	van	 	 Sorin	Bicarbon	
sử	dụng	 siêu	 âm	 –	Doppler	 tim	qua	 thành	
ngực	cũng	như	qua	thực	quản

ÑOÁI TÖÔÏNG VAØ PHÖÔNG PHAÙP NGHIEÂN CÖÙU: 

Đối tượng nghiên cứu 

Từ	tháng	10/	2008	đến	tháng	9/2009	đã	
có	96	bệnh	nhân	phẫu	thuật	thay	van	hai	lá	
đơn	 thuần	 bằng	 van	 Sorin	 Bicarbon	 được	
đưa	 vào	 nghiên	 cứu.	 chúng	 tôi	 loại	 khỏi	
nghiên	cứu	các	bệnh	nhân	được	thay	đồng	
thời	 cả	 van	hai	 lá	 và	van	động	mạch	 chủ,	
hoặc	có	kèm	các	tổn	thương	tim	khác	như	
có	bệnh	mạch	vành,	 có	các	dị	 tật	 tim	bẩm	
sinh	…	,	các	bệnh	nhân	có	tình	trạng	huyết	
động	không	ổn	định,	các	bệnh	nhân	từ	chối	
không	 thực	 hiện	 siêu	 âm	 tim	 qua	 đường	
thực	 quản.	 Tất	 cả	 các	 bệnh	 nhân	 đưa	 vào	
nghiên	cứu	đều	không	có	tổn	thương	đáng	
kể	 của	 van	động	mạch	 chủ	 cũng	như	van	
động	mạch	phổi.

Thiết kế nghiên cứu Nghiên cứu mô tả, 
tiến cứu.

các	bệnh	nhân	đều	được	khám	lâm	sàng,	

các	xét	nghiệm	điện	tâm	đồ,	chụp	phim	tim	

phổi,	làm	siêu	âm	-	Doppler	tim	trong	vòng	

1-2	tuần	sau	phẫu	thuật,	khi	tình	trạng	huyết	

động	đã	ổn	định.

Siêu âm - Doppler tim

Siêu	 âm	 2D	 và	 Doppler	 tim	 qua	 thành	

ngực	 được	 thực	 hiện	 trên	 máy	 TOSHIBA	

Nemio	 30	Nhật	Bản)	 	 hoặc	máy	GE	VIVID	

3	 (Mỹ).	 Siêu	 âm	 tim	qua	đường	 thực	quản	

được	 thực	hiện	 trên	máy	TOSHIBA	Nemio	

30	(Nhật	Bản)	

	Siêu	âm	2D	được	sử	dụng	để	quan	sát	

hoạt	động	của	van	và	các	cấu	trúc	 lân	cận	

ở	các	mặt	cắt	khác	nhau.	Sử	dụng	siêu	âm	

Doppler	màu	 ở	mặt	 cắt	 4	 buồng	 từ	mỏm	

để	 xác	 định	 dòng	 chảy	 từ	 nhĩ	 trái	 xuống	

thất	 trái	 và	dòng	hở	van.	cửa	 sổ	Doppler	

liên	 tục	 được	 đặt	 ở	 trung	 tâm	dòng	 chảy,	

thẳng	hàng	với	trục	của	dòng	máu	qua	van.	

chọn	 phổ	 Doppler	 rõ	 ràng	 và	 có	 vận	 tốc	

cao	 nhất.	 chênh	 áp	 tối	 đa	 và	 trung	 bình	

qua	 van	 được	 đo	 tự	 động	 trên	 máy	 theo	

phương	 trình	 Bernoulli	 đơn	 giản	 sau	 khi	

viền	 kín	 phổ	Doppler	 qua	 của	 dòng	 chảy	

qua	van	hai	lá	nhân	tạo.	Thời	gian	bán	giảm	

áp	lực	được	đo	theo	Hatle	và	cộng	sự,	từ	đó	

tính	được	diện	tích	 lỗ	van	hiệu	dụng	theo	

công	thức	S	(van	hai	lá)	=	220/PHT	trong	đó	

S(VHL)	 là	diện	 tích	 lỗ	 van	hai	 lá	do	bằng	

cm2;	PHT	là	thời	gian	bán	giảm	áp	lực	tính	

bằng	ms.	các	chỉ	số	được	lấy	trung	bình	từ	

3	 lần	đo	nếu	bệnh	nhân	có	nhịp	xoang	và	

5	lần	đo	nếu	bệnh	nhân	bị	rung	nhĩ.	Dòng	

hở	van	hai	lá	được	đánh	giá	dựa	trên	hình	

dạng,	màu	sắc	(dòng	màu	khảm	hay	đồng	

nhất),	mức	độ	lan	xa	trong	nhĩ	trái.	

Xử lý số liệu

Tất	cả	các	số	liệu	thu	được	sẽ	được	sử	lý	
theo	các	thuật	toán	thống	kê	y	học	với	phần	
mềm	SPSS	15.0.	các	kết	quả	được	trình	bày	
dưới	dạng	trung	bình	±		độ	lệch	chuẩn.	Test	
‘t’	 student	và	χ2	được	sử	dụng	để	so	 sánh	
kết	quả	siêu	âm	giữa	2	nhóm	đối	tượng.	Sự	
khác	biệt	được	 coi	 là	 có	ý	nghĩa	 thống	kê	
khi	p	<0,05.	
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 KEÁT QUAÛ NGHIEÂN CÖÙU 

Đặc điểm chung của nhóm nghiên cứu

các	bệnh	nhân	có	tuổi	trung	bình	là	44,4	
±	11,2	(từ	16	đến	66)	,	trong	đó	có	70	nữ	(66%)	
và		36	nam	(34%).	BSA	trung	bình	1,48	±	0,17	
(m2).	27	bệnh	nhân	(28%)	có	nhịp	xoang	và	69	
bệnh	nhân	 (72%)	bị	 loạn	nhịp	hoàn	 toàn	do	
rung	nhĩ.	có	 64	 bệnh	nhân	 (67%)	được	 sửa	

van	ba	lá	đồng	thời	khi	thay	van	hai	lá.

Ở	 96	 bệnh	nhân	 	 nghiên	 cứu,	 kích	 thước	
các	van	Sorin	Bicarbon	được	sử	dụng	là	từ	25	
đến	33,	trong	đó	các	cỡ	van	được	sử	dụng	nhiều	
nhất	là	29	và	31	(Bảng	1).

Bảng 1 : Tỷ	lệ	các	cỡ	van	được	sử	dụng

các	cỡ	van Số	lượng	bệnh	nhân Tỷ	lệ	%

25 6 6,1

27 13 13,4

29 29 29,9

31 35 36,1

33 12 12,4

Trên	Siêu	âm	–	Doppler	tim	qua	thành	ngực,	dòng	qua	van	được	ghi	lại	ở	tất	cả	các	bệnh	nhân;	
chênh	áp	tối	đa	qua	van	(Gmax)	là	10,0	±	3,0	mmHg	(từ	5	đến	16,5mmHg)	và	chênh	áp	trung	bình	
(G	mean)	là	4,1		±	1,3	mmHg		(từ	2,0	đến	9,0	mmHg).	Không	có	sự	tương	quan	nào	giữa	chênh	áp	
tối	đa	cũng	như	chênh	áp	trung	bình	với	các	cỡ	van	từ	27	đến	33	(	r=	-	0,003	và	r	=	-	0,08	với	p	không	
có	ý	nghĩa	thống	kê	).	chúng	tôi	cũng	không	tìm	thấy	mối	tương	quan	giữa	thời	gian	bán	giảm	áp	
lực	(PHT)	cũng	như	tích	phân	vận	tốc	dòng	chảy	(VTI)	của	dòng	qua	van	hai	lá	với	cỡ	van.

Bảng 2: các	thông	số	Siêu	âm	–	Doppler	tim	qua	thành	ngực

Trung	bình Giá	trị	nhỏ	nhất Giá	trị	lớn	nhất

chênh	áp	tối	đa	(Gmax)	
(mmHg)

10,0	±		3,0 5,0 16,5

chênh	áp	trung	bình	
(Gmean)	(mmHg)

4,1	±	1,3 2,0 9,0

Diện	tích	VHL	theo	PHT	
(cm2)

3,0	±	0,5 2,2 5,0

PHT	(ms) 73,63	±	12,8 3 100

VTI	(cm) 29,3		±	5,6 18 46
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Hình	1:	Hình	ảnh	phổ	Doppler	dòng	qua	van	hai	lá	cơ	học

Khi	nghiên	cứu	các	thông	số	siêu	âm	–	Doppler	tim	của	dòng	chảy	qua	van	hai	lá	theo	cỡ	van,	
chúng	tôi	không	thấy	có	sự	khác	biệt	có	ý	nghĩa	thống	kê	của	các	thông	số	này	ở	các	cỡ	van	khác	
nhau.	Sự	khác	biệt	này	chỉ	có	ý	nghĩa	thống	kê		khi	so	sánh	chênh	áp	tối	đa	và	trung	bình	của	van	
số	25	với	các	loại	van	khác	(p=	0,018).	Tuy	nhiên,	PHT	và	diện	tich	van	tính	theo	PHT	ở	các	cỡ	van	
khác	nhau	không	có	ý	nghĩa	thống	kê	(	Bảng	3).

Bảng 3:	Đặc	điểm	huyết	động	của	van	Sorin	Bicarbon	theo	số	van

Số	van
G	max	
(mmHg)

G	mean
	(mmHg)

Diện	tích	van	hai	lá	
(theo	PHT)	(cm2)

PHT
(ms)

VTI
(cm)

25 14,1	±	3,0 5,2	±	1,0 2,9	±	0,3 77,3	±	7,7 31,2±	7,2

27 10,5	±	2,9 4,2	±	0,9 3,0	±	0,5 72,7	±	11,1 28,8	±	6,8

29 9,3	±	2,8 3,7	±	0,8 3,1	±	0,6 74,0	±	13,5 28,2	±	5,6

31 10,5	±	3,9 4,5	±	1,7 3,0	±	0,4 	69,7	±	20,8 29,5	±	4,9

33 9,6	±	2,1 3,9	±		1,0 3,0	±	0,4 	73,7	±	13,0 30,8	±	4,3

Hở	van	nhân	tạo:	dòng	hở	trong	van	quan	
sát	được	ở	78	bệnh	nhân		(81,1%).	Tỷ	lệ	dòng	
hở	là	tương	tự	nhau	ở	các	cỡ	van	khác	nhau.	
các	dòng	hở	này	nhỏ	trên	siêu	âm	qua	thành	
ngực	 thường	 rất	nhỏ,	màu	xanh	nhạt,	đồng	

nhất,	thường	không	lan	xa	trong	nhĩ	trái

Trên	siêu	âm	Doppler	tim	qua	đường	thực	
quản,	vận	động	của	cánh	van	hai	lá	đóng	mở	
được	quan	sát	rõ	hơn.	chênh	áp	tối	đa	và	trung	
bình	qua	van	trên	siêu	âm	qua	thực	quản	thấp	
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Bảng 4: các	thông	số	siêu	âm	Doppler	tim	qua	đường	thực	quản

 Qua	thực	quản	 Qua	thành	ngực p

chênh	áp	tối	đa	
(Gmax)	(mmHg)

9,1	±		3,0	 10,0	±		3,0 0

chênh	áp	trung	
bình	(Gmean)	
(mmHg)

3,9	±	1,6	 4,1	±	1,3 0

Diện	tích	VHL	theo	
PHT	(cm2)

3,7	±		0,65 3,0	±		0,5 0,09

PHT	(ms) 61,7	±		11,8 73,63	±		12,8 0,1

các	dòng	hở	trong	van	được	quan	sát	rõ	ràng	ở	tất	cả	các	bệnh	nhân	(100%).	có	3	dòng	hở	
trong	van,	1	dòng	hở	trung	tâm	và	2	dòng	ngoại	vi.	Tuy	nhiên,	không	phải	ở	bệnh	nhân	nào	
cũng	quan	sát	thấy	cả	3	dòng	hở	trên	cùng	1	mặt	cắt.	Đây	là	3	dòng	hở	nhỏ,	và	dòng	hở	có	kích	
thước	lớn	nhất	thường	là	dòng	hở	ngoại	vi.		chiều	dài	trung	bình	của	dòng	hở	lớn	nhất	là	20,2	
±	5,2	(mm)	(từ	12	đến	34,5	mm),	chiều	rộng	trung	bình	từ	1,3	đến	3,6mm	(	2,3	±	0,5)	và	diện	tích	
dòng	hở	trung	bình	là	1,3	±	0,5	mm	(0,6	đến	3,7).

Hình 2: Siêu	âm	qua	thực	quản.	

Hình trái:	dòng	màu	qua	van	hai	lá	cơ	học.	Hình	phải:	3	dòng	hở	sinh	lý	trong	van

hơn	trên	siêu	âm	qua	thành	ngực	(	p	<	0,01),	tuy	nhiên	PHT	và	diện	tích	van	trên	PHT	trên	siêu	âm	
qua	thành	ngực	và	qua	thực	quản	khác	nhau	không	có	ý	nghĩa	thống	kê	(Bảng	4).
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BAØN LUAÄN: 
Trên	siêu	âm	hai	chiều,	có	thể	thấy	rõ	hình	

ảnh	đóng	 -	mở	 của	van	 cơ	học	 2	 cánh	nhịp	
nhàng	 trong	 chu	 chuyển	 tim	 [2].	 Hình	 ảnh	
này	 có	 thể	 quan	 sát	 được	 qua	 siêu	 âm	 trên	
thành	ngực	và	cả	siêu	âm	qua	thực	quản.	

Doppler	màu	của	dòng	chảy	xuôi	dòng	từ	
nhĩ	trái	xuống	thất	trái	gồm	3	dòng	có	đậm	độ	
và	kích	thước	tương	đối	giống	nhau,	quan	sát	
được	cả	trên	siêu	âm	qua	thành	ngực	và	qua	
thực	quản.	Đặc	điểm	này	phù	hợp	với	cấu	tạo	
của	van	Sorin	Bicarbon:	Van	có	2	cánh	cong	
cho	phép	khi	mở	sẽ	tạo	ra	3	lỗ	nhỏ	tương	đối	
bằng	nhau	[3,4].	

chênh	áp	tối	đa	qua	van	của	chúng	tôi		trung	
bình	là	10,0	±	3,0	mmHg	và	không	có	trường	hợp	
nào	cao	hơn	18mmHg.	Giá	trị	này	không	khác	so	
với	kết	quả	nghiên	cứu	của	Banado	[3]	năm	1997	
(11mmHg).	Khi	so	sánh		với		kết		quả		chênh	áp		
tối		đa	qua	van	cũng	trong	nghiên	cứu	này,	Bana-
do		thấy	chênh	áp	qua	van	có	xu	hướng	giảm	khi	
số	van	tăng,	tuy	nhiên	sự	khác	biệt	chỉ	có	ý	nghĩa	
thống	kê	khi	so	sánh	van	số	25	với	các	số	van	khác.	
Kết	quả	của	chúng	tôi	cũng	cho	thấy	sự	khác		biệt	
về	chênh	áp	tối	đa	qua	van	không	có	ý	nghĩa	thống	
kê	với	các	van	từ	số	27	đến	33	(p	=	0,2).		

chênh	 áp	 trung	 bình	 của	 dòng	 chảy	 qua	

van	trong	nghiên	cứu	của	chúng	tôi	là	4,1	±	1,3	

mmHg.	Không	có	trường	hợp	nào	có	chênh	áp	

>	8mmHg.	Giá	trị	này	cũng	tương	tự	kết	quả	tìm	

được	của		1	số	tác	giả	nước	ngoài	cũng	về	van	

Sorin	Bicarbon	ở	vị	trí	van	hai	lá	như	Banado	[3]	

(4mmHg)	và	Reisner	[5]		(4	±	1,1	mmHg).	

Trong	nghiên	cứu	này,	diện	tích	lỗ	van	hiệu	dụng	

trung	bình		theo	phương	pháp	PHT	là	3,0	±	0,5	cm2	

tương	tự	kết	quả	của	Reisner	[5]		(	2,9	±	0,4	cm2	).	

Khi	so	sánh	với	các	kết	quả	trong	nhiên	cứu	

của	Nguyễn	Hồng	Hạnh	 [1]	 trên	 van	 St	 Jude	

Masters	và,	 các	giá	 trị	 chênh	áp	 tối	đa,	 chênh	

áp	trung	bình	tương	ứng	là	9,43	±	3,96	mmHg	

và	4,15	±	1,46	mmHg,	các		kết	quả	thu	được	của	

chúng	tôi	khác	biệt	không	có	ý	nghĩa	thống	kê	(	

p>	0,	05)	tức	là	chênh	áp	qua	van	Sorin	Bicarbon	

và	van	St	Jude	Masters	là	tương	đương.	

	 Trong	 nghiên	 cứu	 của	 chúng	 tôi,	 khi	 so	

sánh	giữa	các	số	van	khác	nhau,	chênh	áp	tối	đa	

và	chênh	áp	trung	bình	qua	van	cũng	như	diện	

tích	 lỗ	van	hiệu	dụng	ở	các	số	van	khác	nhau	

không	có	ý	nghĩa	thống	kê,	điều	này	có	ý	nghĩa	

trên	lâm	sàng	khi	cần	dùng	bệnh	nhân	1	van	cơ	

học	số	nhỏ.	

Dòng	hở	nhỏ		“sinh	lý”	là	1	đặc	diểm	thường	
thấy	ở	van	cơ	học	loại	1	hoặc	2	cánh.	Trên	siêu	
âm	Doppler	các	dòng	hở	này	nhỏ,	nằm	trong	
vòng	van,	đồng	nhất	về	màu	sắc	biểu	hiện	dòng	
chảy	có	vận	tốc	thấp	(2,6,7).	Trong	nhóm	nghiên	
cứu	của	chúng	tôi,	tỷ	lệ	bệnh	nhân	quan	sát	thấy	
dòng	hở	“sinh	lý”	trên	siêu	âm	qua	thành	ngực	
là	81,1%,	cao	hơn	so	với	tỷ	lệ	dòng	hở	trong	ng-
hiên	cứu	của	Banado	năm	1997(12%),	có	thể	là	
do	thành	ngực	ở	người	Việt	nam	mỏng	hơn	và	
thế	hệ	máy	siêu	âm	sau	này	có	độ	nhạy	cao	hơn.	
Trên	siêu	âm	tim	qua	thực	quản,	các	dòng	hở	
này	được	quan	sát	rõ	ràng	hơn	cả	về	số	lượng	

và	kích	thước.

KEÁT LUAÄN:

Nghiên	cứu	của	chúng		tôi	cung	cấp	một	
số	giá	trị	huyết	động	của	dòng	chảy	qua	van	
hai	 lá	nhân	 tạo	 loại	Sorin	Bicarbon	đo	được	
trên	siêu	âm	Doppler	tim	qua	thành	ngực	và	
qua	 thực	quản.	Đây	 là	những	giá	 trị	 cơ	bản	
giúp	theo	dõi	hiệu	quả	sau	phẫu	thuật	ở	các	
bệnh	nhân	được	 thay	van	hai	 lá	 cơ	học	 loại	
Sorin	Bicarbon	cũng	như	phát	hiện	các	biến	
chứng	có	thể	xảy	ra	ở	các	bệnh	nhân	này.
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ABTRACTS
Doppler	 echocardiographic	 charactertistics	 of	 normally	 functioning	Sorin	Bicarbon	 in	 the	mitral	 valve	
position	were	prospectively	assessed	in	96	patients	operated	from	10/	2008	to	9/	2010.	The	close	and	open	
movement	of	the	protheses	were	observed	on	both	transthoracic	and	transesophageal	echocardiography.	
The	peak	transprosthetic	gradient	were	10,0	±	3,0	(mmHg)	and	the	mean	transprosthetic	gradient	were		
4,1	±	1,3	(mmHg).These	parameters	were	not	signifi	catly	diff	erence	in	diff	erent	prothetic	sizes.	The	gra-
dients	measured	on	transesophageal	echocardiography	were	lower	than	that	measured	on	transthoracic	
echocardiography,	but	prosthetic	area	and	pressure	half	 time	measured	by	 two	methods	were	 similar.	
On		transthoracic	study,	81,1%	patients	with	a	Sorin	Bicarbon	valve	in	the	mitral	valve	showed	minimal	
transprosthetic	leakage.	On	transesophageal	study,	all	patients	showed	transprosthetic	leakage	whose	the	
everage	length	was	20,2	±	5,2	(mm),,	the	everage	width	at	the	origin	was	2,3	±	0,5	(mm)	and	the	everage	
area	was	1,3	±	0,5	(mm).
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Đánh	Giá	Kết	Quả	Ban	Đầu	Về	Điều	Trị	Dự	Phòng	
Đột	Tử	Bằng		Máy	chuyển	Nhịp	Phá	Rung	Tự	Động	
cấy	(IcD)	Tại	Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam
 

TS. Phạm Quốc Khánh

TOÙM TAÉT 
Mục tiêu nghiên cứu: Bước	đầu	đánh	giá	hiệu	quả	của	máy	điều	trị	chuyển	nhịp	chống	rung	tự	động	cấy	để	
dự	phòng	chết	đột	ngột	do	những	rối	loạn	nhịp	thất	nguy	hiểm.Tìm	hiểu	khả	năng	áp	dụng	phương	pháp	
điều	trị	này	tại	Việt	nam.	Đối tượng và phương pháp: 19	bệnh	nhân	được	cấy	IcD	gồm	17	nam	và	2	nữ,	tuổi	
trung	bình	55,8	±	12,7	năm,	bệnh	nhân	thuộc	nhóm	có	nguy	cơ	cao	về	đột	tử	như		hội	chứng	Brugada,	nhịp	
nhanh	thất,	cuồng	thất,	rung	thất,	ngừng	tim.	Thời	gian	theo	dõi	từ	3	đến	96	tháng.	Kết quả và bàn luận: 
Trong	quá	trình	theo	dõi	phát	hiện	có	8	bệnh	nhân	có	can	thiệp	của	sốc	điện	và	4	bệnh	nhân	có	can	thiệp	của	
tạo	nhịp	chống	nhịp	nhanh.	các	ca	rối	loạn	nhịp	thất	được	kết	thúc	bởi	nhát	sốc	đầu	tiên.	Tất	cả	các	ca	gắn	
máy	IcD,	thủ	thuật	được	tiến	hành	thuận	lợi,	thành	công	và	không	có	tai	biến.

GIÔÙI THIEÄU

 		Mặc	dù	có	nhiều	tiến	bộ	trong	cấp	cứu	nội	
khoa	và	kỹ	thuật	hồi	sức,	chết	đột	ngột	do	ngừng	
tim	hãy	còn	là	một	vấn	đề	lớn	trong	sức	khoẻ	
cộng	đồng.	Hầu	hết	những	người	có	ngừng	tim	
ngoài	bệnh	viện	không	được	cứu	sống.	Những	
người	được	cấp	cứu	hồi	sức	có	thể	có	tổn	thương	
nặng	nề	trong	thời	gian	dài	và	tổn	thương	vận	
động	do	chậm	trễ	truớc	khi	nhịp	cơ	bản	ổn	định	
được	phục	hồi.	các	số	liệu	nghiên	cứu	hiện	nay	
cho	 thấy	hàng	năm	 trên	 thế	giới	 có	khoảng	3	
triệu	người	bị	ngừng	tim	đột	ngột	và	ngừng	tim	
đột	ngột	chiếm	tới	63%	những	trường	hợp	tử	
vong	liên	quan	đến	tim	mạch	tại	Hoa	Kỳ.	Đây	
là	một	trong	những	nguyên	nhân	gây	tử	vong	
hàng	đầu	ở	các	nước	đang	phát	triển	[9,10,11].	
Trong	những	năm		1970,	có	động	cơ	thúc	đẩy	
bởi	 cái	 chết	 của	một	 đồng	 nghiệp,	Dr	Michel	
Mirowski	và	Mortom	Mower,	và	những	đồng	

nghiệp	của	họ,	đã	phát	triển	khái	niệm	về	một	
thiết	bị	cấy	có	thể	tự	động	theo	dõi	và	phân	tích	
nhịp	tim	và	phát	nhát	sốc	chống	rung	tim	khi	nó	
phát	hiện	rung	thất.	Sau	nhiều	năm	thử	nghiệm,	
vào	năm	1980,	ca	cấy	máy	lâm	sàng	đầu	tiên	đã	
được	thực	hiện	cho	một	phụ	nữ	trẻ	bị	rung	thất	
tái	phát.	Tiếp	sau	đó	máy	chống	rung	chuyển	
nhịp	cấy	(IcD)	đã	phát	triển	từ	áp	dụng	điều	trị	
cuối	cùng	cho	những	bệnh	nhân	bị	ngừng	tim	
tái	phát	sang	 tiêu	chuẩn	quản	 lý	 	để	sử	dụng	
phòng	ngừa	cấp	một	(dự	phòng	hiện	tượng	có	
thể	đe	doạ	tính	mạng)	và	phòng	ngừa	cấp		hai	
(dự	phòng	tái	phát	những	rối	loạn	nhịp	tim	có	
thể	gây	tử	vong	hoặc		ngừng	tim)	ở	những	bệnh	
nhân	bị	bệnh	mạch	vành.	IcD	đã	được	chứng	
minh	là	làm	giảm	đáng	kể	tỷ	lệ		chết	đột	ngột	do	
tim	ở	những	bệnh	nhân	bị	các	rối	loạn	nhịp	thất	
nguy	hiểm.	Hiện	nay	ở	Việt	nam	bệnh	tim	mạch	
là	một	trong	những	nguyên	nhân	tử	vong	hàng	
đầu,	trong	đó	các	rối	loạn	nhịp	thất	nguy	hiểm	

Viện Tim mạch Việt nam
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là	một	trong	những	nguyên	nhân	chính.	Do	đó	
việc	nghiên	cứu	các	phương	pháp	điều	trị	dự	
phòng	đột	tử	để	làm	giảm	tỷ	lệ	tử	vong	luôn	là	
vấn	đề	thời	sự.	chính	vì	vậy	mục	tiêu	nghiên	
cứu	của	chúng	tôi	nhằm	mục	đích:

-	 Bước	đầu	đánh	giá	hiệu	quả	của	máy	
điều	trị	chuyển	nhịp	chống	rung	tự	động	cấy	
để	dự	phòng	chết	đột	ngột	do	những	rối	loạn	
nhịp	thất	nguy	hiểm.

-	 Tìm	hiểu	khả	năng	áp	dụng	phương	
pháp	điều	trị	này	tại	Việt	nam.

ÑOÁI TÖÔÏNG VAØ PHÖÔNG PHAÙP NGHIEÂN CÖÙU:

Những	bệnh	nhân	là	những	người	trưởng		
thành		trên	18	tuổi,	bệnh	nhân	thuộc	nhóm	có	
nguy	cơ	 cao	về	đột	 tử	như	 	hội	 chứng	Bru-
gada,	nhịp	nhanh	thất,	cuồng	thất,	rung	thất,	
ngừng	tim.

các	bệnh	nhân	được	làm	đầy	đủ	các	xét	
nghiệm	về	máu	và	sinh	hóa	máu	cơ	bản,	siêu	
âm	 tim,	 điện	 tâm	 đồ	 và	 chụp	 mạch	 vành,	
holter	 điện	 tâm	đồ	 hoặc	 thăm	dò	điện	 sinh	
lý	tim	nếu	thấy	cần	thiết.	Thủ	thuật	được	tiến	

hành	tại	phòng	can	 thiệp	 tim	mạch	dưới	sự	

hướng	 dẫn	 của	máy	 xquang	 chụp	mạch	 số	

hóa.	 Bệnh	nhân	được	 gắn	 IcD	hoặc	cRT-D	

theo	chỉ	định.	Máy	IcD	có	thể	của	Biotronik	

hoặc	Medtronic,	hoặc	S.Jude.	các	bệnh	nhân	

được	theo	dõi	 tại	Viện	Tim	mạch	Bạch	Mai,	

thời	gian	theo	dõi	từ	3	đến	96	tháng.	các	bệnh	

nhân	được	kiểm	tra	định	kỳ	máy	IcD.

KEÁT QUAÛ NGHIEÂN CÖÙU VAØ BAØN LUAÄN

19	bệnh	nhân	gồm	17	nam	và	2	nữ,		tuổi	từ	
32	đến	81năm,	trung	bình	55,8	±	12,7.	Hai	bệnh	
nhân	bị	bệnh	tim	thiếu	máu	cục	bộ	và	rung	thất,	
1	bệnh	nhân	bị	bệnh	tim	thiếu	máu	cục	bộ	và	
nhịp	nhanh	 thất,	 1	 bệnh	nhân	bị	 bệnh	 cơ	 tim	
giãn	và	nhịp	nhanh	thất,	7	bệnh	nhân	bị	nhịp	
nhanh	thất,	8	bệnh	nhân	bị	hội	chứng	Brugada	
trong	đó	có	4	bệnh	nhân	loại	type	1	và	4	bệnh	
nhân	loại	type	2,	Trong	8	bệnh	nhân	hội	chứng	
Brugada	có	2	người	có	tiền	sử	gia	đình	có	đột	
tử.	Trong	19	bệnh	nhân	có	16	bệnh	nhân	được	
gắn	IcD	và	có	1	bệnh	nhân	được	thay	IcD	lần	
2	sau	5	năm,	có	3	bệnh	nhân	được	gắn	cRT-D.	
Trong	 19	 bệnh	nhân	 có	 tiền	 sử	 trên	 lâm	 sàng	
có	14	bệnh	nhân	có	tiền	sử	có	cơn	ngất	chiếm	
73,6%,	số	lượng	cơn	ngất	từ	1	đến	8	cơn,	trung	
bình		2,3	±1,9	cơn.	có	10	bệnh	nhân	được	phát	

hiện	có	cơn	ngừng	tim	chiếm	52,6%.	

Tất	cả	các	bệnh	nhân	đều	được	tiến	hành	

dưới	 sự	hướng	dẫn	 của	máy	 chụp	mạch	 số	

hóa.	 Thời	 gian	 tiến	 hành	 thủ	 thuật	 và	 thời	

gian	 chiếu	 tia	 xquang	 	 có	 trong	bảng	 1.	 Tất	

cả	các	thủ	thuật	cấy	máy	đều	tiến	hành	thành	

công,	không	có	ca	nào	bị	thất	bại.

Thời	gian	chiếu	tia
(	Phút)

Thời	gian	tiến	hành	thủ	
thuật	(	phút)

Bệnh	nhân	(	n	=	19) 17,3	±	4,8 59,7	±	11,6

Bảng 1:	Thời	gian	chiếu	tia	và	thời	gian	tiến	hành	thủ	thuật

Theo	dõi	l9	bệnh	nhân	từ	3	đến	96	tháng		về	chương	trình		của	IcD	phát	hiện	những	biểu	hiện	
rối	loạn	nhịp	thất	nguy	hiểm	qua	chương	trình	ghi	holter	trong	máy	IcD	và	các	kết	quả	hoạt	động	
shock	hoặc	tạo	nhịp	chống	nhịp	nhanh	để	chuyển	nhịp	của	máy	IcD	(	kết	quả	xem	trong	bảng	2).	
các	ca	sốc	điện	đều	kết	thúc	rối	loạn	nhịp	thất	bởi	nhát	sốc	đầu	tiên.	có	2	ca	tạo	nhịp	chống	nhịp	
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Hình 1:	Rung	thất	khởi	phát	sau										
ngoại	tâm	thu	thất																				

Hình 2:			ĐTĐ	12	chuyển	đạo	lúc	nghỉ.

nhanh	không	hiệu	quả	và	sau	đó	phải	can	thiệp	sốc	điện	để	kết	thúc	nhịp	nhanh	thất.Theo	một	số	
nghiên	cứu	điều	trị	bằng	IcD	có	khả	năng	giảm	đáng	kể	tỷ	lệ	tử	vong	do	rối	loạn	nhịp	tim	như	
nghiên	cứu	MADITT	làm	giảm	tỷ	lệ	tử	vong	do	rối	loan	nhịp	tim	tới	75%,	nghiên	cứu	MUSTT	làm	
giảm	76%,	nghiên	cứu	AVID	làm	giảm	65%,	nghiên	cứu	cASH	làm	giảm	59%	[12].

Bệnh	nhân	(n=19)
Số	lượng	bệnh	nhân	được	can	

thiệp
Tổng	số	lần	can	thiệp	/	1	bệnh	

nhân

Shock		của	IcD 8		(	42,1%) 1,6	±	0,8		(1	–	3	)

Tạo	nhịp	chống	nhịp	
nhanh

4	(21%) 	(	2	–	3	)

Minh họa bệnh án của bệnh nhân bị hội chứng Brugada

Một	bệnh	nhân	nam	giới	34	 tuổi	vào	nhập	viện	 tại	bệnh	viện	Việt	Tiệp	Hải	phòng	 tháng	
10/4/2005	với	lý	do	có	những	cơn	ngất.	Trong	thời	gian	nằm	điều	trị	tại	bệnh	viện	tiếp	tục	xuất	
hiện	3	lần	ngất		được	theo	dõi	và	phát	hiện	trên	monitor	có	cơn	xoắn	đỉnh	và	rung	thất	(	hình	1).	

Bệnh	 nhân	 đã	 được	 cấp	 cứu	 bằng	 sốc	
điện	qua	thành	ngực		và	sau	đó	điều	trị	duy	
trì	bằng	xylocain.	Trên	điện	tâm	đồ	12	chuyển	
đạo	biểu	hiện	hội	chứng	Brugada	điển	hình	
với	ST	chênh	lên	từ	V1	đến	V3	và	có	biểu	hiện	
kiểu	dạng	blốc	nhánh	phải		(Hình	2	).

Bệnh	 nhân	 được	 chuyển	 tiếp	 đến	 viện	
Tim	mạch	Việt	Nam	để	xác	định	chẩn	đoán	và	
điều	trị	tiếp.	Trong	thời	gian	điều	trị	tại	Viện	
tim	mạch,	 bệnh	nhân	 lại	 xuất	hiện	một	 cơn	
rung	thất	và	được	điêù	trị	bằng	sốc	điện	qua	
thành	ngực.	Kiểm	tra	Xquang	tim	phổi,	siêu	
âm	tim	và	các	xét	nghiện	cơ	bản	đều	cho	kết	
quả	bình	thường.	Xác	minh	về	gia	đình	bệnh	

nhân	 có	một	 người	 anh	 ruột	 và	một	 người	
em	ruột	có	hình	ảnh	của	hội	chứng	Brugada	
trên	ĐTĐ	nhưng	không	 có	 triệu	 chứng	 lâm	
sàng.	Bệnh	nhân	đã	được	xác	định	chẩn	đoán	
là	hội	 chứng	Brugada	 có	 rối	 loạn	nhịp	 thất,	
tiếp	 tục	được	điều	 trị	 duy	 trì	 bằng	 atenolol	
và	 xylocain	 và	 được	 chỉ	 định	 điều	 trị	 bằng	
gắn	máy	 chuyển	 nhịp	 chống	 rung	 tự	 động	
(IcD).		Ngày			20/4/2005	bệnh	nhân	được	gắn	
máy	 IcD	 của	Medtronics	 thế	 hệ	 GEM	 kiểu	
VR.	Máy	IcD	được	gắn	tại	vùng	cơ	ngực	trái	
,	 điện	 cực	được	đưa	vào	 thất	phải	 qua	 tĩnh	
mạch	dưới	đòn	 trái,	 thử	ngưỡng	 tạo	nhịp	<	
1mV	và	biên	độ	điện	đồ	trong	buồng	tim	12	
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    Hình 3a: Gây	rung	thất	với	test	T-shock																													
				Hình	3b:	Shock	điện	của	máy	IcD	với	năng	lượng		
25J	để	xoá	rung	thất	và	phục	hồi	nhịp	xoang

 

Hình	5:	IcD	can	thiệp	sốc	điện	kết	thúc
	cơn	rung	thất

Hình	 4:	Máy	 IcD	 loại	 GEM	 kiểu	 VR																																																																																							
được	gắn	ở	vùng	cơ	ngực	trái	

Nếu	 không	 được	 điều	 trị	 những	 bệnh	
nhân	Brugada	có	triệu	chứng	sẽ	có	tiên	lượng	
xấu.	1/3	số	bệnh	nhân	có	cơn	ngất	hoặc	được	
hồi	tỉnh	sau	chết	đột	ngột	có	cơn	nhanh	thất	
đa	ổ	trong	vòng	2	năm.	Tiên	lượng	của	những	
người	 không	 có	 triệu	 chứng	 với	 hình	 ảnh	
ĐTĐ	điển	hình	cũng	có	tiên	lượng	xâú.	Thậm	
chí	khi	không	có	triệu	chứng	từ	truớc	thì	1/3	
nghững	 người	 này	 có	 biểu	 hiện	 cơn	 nhịp	
nhanh	thất	đa	ổ	đầu	tiên	hoặc	rung	thất	trong	

vòng	2	năm	theo	dõi	[1].

Những	số	liệu	này	cực	kỳ	quan	trọng	để	
đưa	 ra	 chiến	 lược	 điều	 trị	 cho	 những	 bệnh	
nhân	 Brugada,	 bởi	 vì	 các	 thuốc	 chống	 loạn	
nhịp	tim	(amiodarone	và	chẹn	bêta)	không	có	
khả	năng	bảo	vệ	chống	chết	đột	ngột	do	tim.	
Điều	 trị	 hiện	 có	 duy	 nhất	 là	 gắn	máy	 IcD.	
Thiết	 bị	 này	 đã	 được	 thừa	 nhận	 là	 có	 khả	
năng	điều	trị	rối	loạn	nhịp	thất	ở	những	bệnh	

mm.	Tiến	hành	 thử	 test	điện	 sinh	 lý	 tim	 cơ	
bản	gây	được	cơn	rung	 thất	và	 thử	ngưỡng	
chống	rung	15J	và	25J	đều	có	khả	năng	phục	
hồi	được	nhịp	xoang	(hình	3a,	3b	và	Hình	4).	
Bệnh	nhân	được	đặt	ngưỡng	sốc	25J.		8	ngày	
sau	khi	cấy	máy	IcD	tình	trạng	túi	máy	tạo	
nhịp	 ổn	 định,	 bệnh	 nhân	 được	 kiểm	 tra	 lại		
chương	trình	máy	và	xuất	viện.	Ở	bệnh	nhân	
này	 chúng	 tôi	 chỉ	 đặt	 chương	 trình	 chống	

rung	 thất	 với	 ngưỡng	 khởi	 đầu	 25J.	 Bệnh	
nhân	 có	 kèm	nhịp	 chậm	xoang,	 do	đó	hoạt	
động	 của	 tạo	 nhịp	 chống	 nhịp	 chậm	 chiếm	
gần	70	–	80%.	Trong	6	năm		theo	dõi	có	2	lần	
bệnh	nhân	xuất	hiện	rung	thất	và	đều	được	
can	thiệp	shock	điện	của	IcD		(	Hình	5).	Sau	5	
năm	chiếc	máy	đầu	tiên	hết	pin	và	bệnh	nhân	
được	thay	máy	IcD		của	Biotronic	loại	VR	lần	
thứ	hai.
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nhân	Brugada.	Tỷ	lệ	tử	vong	toàn	bộ	ở	những	
bệnh	nhân	bị	hội	chứng	này	là	0%	trong	vòng	
theo	dõi	10	năm.	Tất	cả	những	bệnh	nhân	có	
triệu	chứng	nên	nhận	thiết	bị	điều	trị	này	[1].	

Về việc lập chương trình điều trị cho máy ICD

    	Trong	một	máy	chống	rung	chuyển	nhịp	
cấy,	hai	phương	pháp	cơ	bản	được	sử	dụng	để	kết	
thúc	rối	loạn	nhịp:	Tạo	nhịp	chống	nhịp	nhanh	và	
sốc	điện	 trực	 tiếp.	Thầy	 thuốc	 lựa	chọn	phương	
pháp	để	sử	dụng	trước	tiên		cho	điều	trị	trong	mỗi	
vùng	phát	hiện	nhịp	nhanh.	Tạo	nhịp	chống	nhịp	
nhanh	là	một	kỹ	thuật	điện	sinh	lý	học	chuẩn	hữu	
ích	để	kết	thúc	cơn	nhịp	tim	nhanh	đơn	dạng.	các	
nhà	điện	sinh	lý	học	có	thể	lập	trình		máy	để	đưa	
ra	một	hoặc	nhiều	kiểu	tạo	nhịp	chống	nhịp	nhanh	
để	làm	ngừng	các	cơn	nhịp	nhanh.	các	đặc	tính	
của	tạo	nhịp	burst	có	thể	được	lập	trình	và	có	thể	
thay	đổi,	phụ	thuộc	vào	vùng	phát	hiện.	Tạo	nhịp	
chống	nhịp	nhanh	không	gây	đau	cho	bệnh	nhân	
và	 /bởi	 vì	 capacitor	 không	 cần	 nạp	 điện,	 có	 thể	
phát	nhanh.	Tuy	nhiên	tạo	nhịp	chống	nhịp	nhanh	
không	phải	luôn	có	hiệu	quả,	và	nó	có	thể	làm	gia	
tốc	nhịp	nhanh	thất	hoặc	nếu	được	áp	dụng	với	
nhịp	nhanh	trên	thất,	tạo	ra		một	loạn	nhịp	thất.	Do	
đó	phát	sốc	điện	luôn	được	lập	trình	tiếp	theo	khi	
tạo	nhịp	chống	nhịp	nhanh	không	hiệu	quả.

Tất	cả	các	máy	chuyển	nhịp	chống	rung	có	
thể	được	lập	chương	trình	để	phát	sốc	thường	
là	 với	 năng	 lượng	 thấp	hoặc	 sốc	 không	đồng	
bộ	với	năng	lượng	cao	hơn.	Sốc	với	năng	lượng	
thấp	có	thể	thời	gian	nạp	điện	ngắn	hơn,	nhưng	
đôi	 khi	 chúng	 có	 thể	 làm	gia	 tốc	 nhịp	 nhanh	
thất.	Trong	những	nghiên	cứu	gần	đây	cho	thấy	
nếu	chương	trình	để	sốc	điện	trong	những	nhát	
sốc	đầu	tiên,	nếu	đặt	mức	năng	lượng	sốc	dưới	
10J	thì	cũng	cho	hiệu	quả	tương	tự	như	đặt	ở	
mức	sốc	từ	10J	đến	20	J	,	do	đó	một	số	tác	giả	
khuyên	nên	để	nhát	sốc	đầu	tiên	dưới	10J.	Qua	
theo	dõi	của	chúng	tôi	trên	một	số	bệnh	nhân	
đặt	mức	sốc	trong	nhát	sốc	đầu	tiên	dưới	10J	cho	
kết	quả	tốt.	Nếu	nhát	sốc	đầu	tiên	không	thành	

công	thì	nhát	sốc	tiếp	theo	sẽ	là	năng	lượng	tối	
đa	30J.	chống	rung	được	sử	dụng	qua	đường	
tĩnh	mạch	có	thể	phát	năng	lượng	sốc	30J		đạt	
được	thành	công	cho	hầu	hết	các	trường	hợp.	

Đối	với	bệnh	nhân	Brugada	khi	gắn	IcD	
thì	chương	trình	điều	trị	can	thiệp	nên	để	chế	
độ	shock	mà	không	nên	để	chế	độ	 tạo	nhịp	
chống	 nhịp	 nhanh	 ,	 vì	 hội	 chứng	 Brugada	
thường	xuất	hiện	rung	thất	ngay.

Đối	 với	 trường	 hợp	 bị	 bệnh	 tim	 thiếu	
máu	 cục	 bộ	 	 hoặc	 các	 rối	 loạn	 nhịp	 thất	 có	
chỉ	định	đặt	IcD	mà	trong	hồ	sơ	có	biểu	hiện	
có	cơn	nhịp	nhanh	 thất	hoặc	 trong	khi	 theo	
dõi	trong	chương	trình	của	máy	IcD	có	phát	
hiện	có	xuất	hiện	nhịp	nhanh	 thất	 thì	 trong	
lập	 chương	 trình	điều	 trị	 chúng	 tôi	 chọn	cả	
chương	trình	shock	điện	và	chương	trình	tạo	
nhịp	chống	nhịp	nhanh.	Đối	với	những	bệnh	
nhân	nếu	được	tiên	lượng	có	nhiều	nguy	cơ	
xuất	 hiện	 rung	 thất	 hơn	 thì	 chúng	 tôi	 cũng	
thường	chỉ	lập	chương	trình	shock	điện.

Khả năng áp dụng phương pháp điều trị 
này ở Việt Nam

Máy	 chuyển	 nhịp	 chống	 rung	 tự	 động	
cấy	là	một	phương	pháp	điều	trị	hiện	đại	có	
khả	năng	phòng	ngừa	tốt	đột	tử	do	những	rối	
loạn	nhịp	thất	nguy	hiểm.	Khả	năng	áp	dụng	
phương	pháp	điều	trị	này	ở	Việt	Nam	có	hai	
vấn	đề	cần	quan	tâm	đó	là	đội	ngũ	cán	bộ	kỹ	
thuật	và	khả	năng	chi	trả	của	bệnh	nhân.	Về	
đội	 ngũ	 cán	 bộ	 kỹ	 thuật	 thì	 hiện	 nay	 ở	 các	
trung	 tâm	 Tim	 mạch	 lớn	 có	 thể	 thực	 hiện	
được	Khả	năng	chi	trả	của	bệnh	nhân,	ở	biểu	
đồ	1	cho	chúng	ta	thấy	từ	năm	1995	đên	năm	
2005	 giá	 thành	 của	máy	 IcD	 đã	 giảm	 	 đến	
85%	[12].	Hiện	nay	kinh	tế	trong	nước		ngày	
càng	phát	 triển	và	đời	 sống	nhân	dân	ngày	
càng	được	nâng	 cao,	đồng	 thời	 với	 sự	phát	
triển	của	hệ	thống		bảo		hiểm	y	tế	do	đó	ngày	
càng	nhiều	người	dân	có	khả	năng	chi	trả	khi	
cần	được	điều	trị	bằng	IcD.
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Biểu	đồ	1:	Giảm	giá	thành	IcD.

KEÁT LUAÄN

-	 Máy	 chuyển	 nhịp	 chống	 rung	 tự	 động	
có	khả	năng	phòng	ngừa	 tốt	chống	đột	 tử	do	
những	rối	loạn	nhịp	thất	nguy	hiểm.

	 -	 	Phương	pháp	điều	 trị	này	hoàn	 toàn	
có	khả	năng	áp	dụng	ở	Việt	Nam,	nhưng	giai	
đoạn	đầu	nên	áp	dụng	ở	những	Trung	 tâm	
tim	mạch	lớn.

Đây	là	một	lĩnh	vực	điều	trị	còn	rất	mới	mẻ	ở	
Việt	Nam,	do	đó	cần	được	tiếp	tục	nghiên	cứu.
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Nghiên	cứu	Đặc	Điểm	Lâm	Sàng	và	cận	Lâm	Sàng	
ở	Bệnh	Nhân	Hội	chứng	Mạch	Vành	cấp	có	cơn	
Đau	Thắt	Ngực	Thầm	Lặng
 

Nguyễn Thị Thanh Trung*; Phạm Mạnh Hùng**; Phạm Hồng Phương***

(*):	Bệnh	viện	Đa	Khoa	Thái	Bình
(**):	Viện	Tim	Mạch	–	Bệnh	viện	Bạch	Mai
(***):	Bệnh	Viện	Đa	Khoa	Nghệ	An

TOÙM TAÉT
Đặt vấn đề: Hội	chứng	vành	cấp	(HcMVc)	là	một	cấp	cứu	tim	mạch	bao	gồm	Nhồi	máu	cơ	tim	cấp	(NMcT)	
có	ST	chênh	lên	hoặc	Đau	thắt	ngực	không	ổn	định/Nhồi	máu	cơ	tim	cấp	không	có	ST	chênh,	đang	gặp	ngày	
một	nhiều.	có	khá	nhiều	bệnh	nhân	bị	Hội	chứng	vành	cấp	mà	không	có	biểu	hiện	đau	thắt	ngực	hoặc	đau	
không	điển	hình	(còn	gọi	là	đau	thắt	ngực	thầm	lặng	-	ĐTNTL).	Đây	là	vấn	đề	ngày	càng	được	quan	tâm	
và	cũng	là	mục	tiêu	nghiên	cứu	cho	đề	tài	này.	Mục tiêu nghiên cứu: (1)	Nghiên	cứu	đặc	điểm	lâm	sàng	và	
cận	lâm	sàng	ở	bệnh	nhân	hội	chứng	mạch	vành	cấp	có	cơn	đau	thắt	ngực	không	điển	hình.	(2)		Đánh	giá	
kết	quả	điều	trị	và	tiên	lượng	sớm	(30	ngày)	ở	nhóm	bệnh	nhân	này	đồng	thời	so	sánh	với	nhóm	bệnh	nhân	
HcMVc	có	cơn	đau	thắt	ngực	điển	hình.	Đối tượng và phương pháp:	Nghiên	cứu	theo	trình	tự	thời	gian	với	
51	bệnh	nhân	HcMVc	đau	thắt	ngực	thầm	lặng	và	lấy	ghép	cặp	theo	thời	gian	(lấy	bệnh	nhân	ngay	sau)	với	
54	bệnh	nhân		có	đau	thắt	ngực	điển	hình.	các	thông	số	về	lâm	sàng,	cận	lâm	sang,	tình	hình	điều	trị	và	theo	
dõi	được	thu	thập	và	so	sánh	giữa	hai	nhóm.	Kết quả:	Bệnh	nhân	ĐTNTL	thường	có	tuổi	cao	hơn	(73,85	so	
với	55,4	với	p	=	0,001);	thường	suy	tim	nặng	hơn	với	Phân	độ	Killip	từ	độ	III	trở	lên	(41,2%)	cao	hơn	so	với	
nhóm	có	cơn	đau	thắt	ngực	điển	hình		(5,6%),	p	=	0,001;	có	tỷ	lệ	shock	tim	cao	hơn	(15,7%;	1,85%;	p	=	0,01);	
có	tỷ	lệ	các	rối	loạn	nhịp	tim	cao	hơn	(25,4%	so	với	9,2%,	p	=	0,02).	Bệnh	nhân	ĐTNTL	cũng	có	Phân	số	tống	
máu	thất	trái	(EF)	thấp	hơn	(39,5	%		so	với	45,13,	p	<	0,05).	Trên	hình	ảnh	chụp	ĐMV,	nhóm	này	cũng	thường	
tổn	thương	phức	tạp	hơn	(tổn	thương	2-3	nhánh	động	mạch	vành	nhiều	hơn	so	với	nhóm	có	cơn	đau	thắt	
ngực	điển	hình	(60,8%;	37%;	p	=	0,001);	Kiểu	tổn	thương	typ	c	gặp	nhiều	hơn	(13,7%;	0,0%).	Về	kết	quả	điều	
trị	và	diễn	biến	bệnh	trong	30	ngày	theo	dõi	ở	hai	nhóm	cho	thấy	những	bệnh	nhân	ĐTNTL	có	diễn	biến	xấu	
hơn	(với	tỷ	lệ	gọi	là	tốt	thấp	hơn	đáng	kể	39,2%	so	với	64,8%;	p	=	0,04;	Tỷ	lệ	sau	30	ngày	các	tỷ	lệ	đó	là	(22,9%;	
70%;	p	=	0,001)	và	tỷ	lệ	gặp	các	biến	cố	tim	mạch	chính	ở	hai	nhóm	như:	suy	tim,	tái	đau	ngực,	tái	nhập	viện	
cao	hơn	(94%;	38,9%;	p	=	0,001).	Kết luận:		Bệnh	nhân	ĐTNTL	thường	gặp	ở	bệnh	nhân	THA,	ĐTĐ	và	có	tỷ	
lệ	sốc	tim	cao	hơn.	Tổn	thương	ĐMV	cũng	phức	tạp	hơn	ở	bệnh	nhân	này.	Tiên	lượng	qua	theo	dõi	30	ngày	
ở	nhóm	ĐTNTL	thường	tồi	hơn	nhóm	đau	ngực	điển	hình.	

ÑAËT VAÁN ÑEÀ: 

Thuật	 ngữ	Hội	 chứng	mạch	 vành	 cấp	
bao	gồm:	NMcT	cấp	có	ST	chênh	lên	(hoặc	
có	Q);	NMcT	 cấp	 không	 có	 ST	 chênh	 lên	
(không	Q);	và	ĐNKOĐ	[9].	Hội	chứng	mạch	
vành	cấp	đã	và	đang	là	vấn	đề	nghiêm	trọng	

ở	 các	 nước	 phát	 triển	 cũng	 như	 các	 nước	
đang	phát	 triển.	Theo	 số	 liệu	 thống	kê	 tại	
Mỹ,	năm	2008	có	khoảng	gần	17	triệu	bệnh	
nhân	 mắc	 bệnh	 động	 mạch	 vành	 (ĐMV)	
trong	đó	số	bệnh	nhân	bị	NMcT	khoảng	8	
triệu	người	[13,	16].

Ở	Việt	Nam,	trước	đây	tần	xuất	mắc	hội	
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chứng	mạch	vành	cấp	rất	thấp,	song	những	
năm	gần	đây	hội	chứng	mạch	vành	cấp	có	
khuynh	hướng	tăng	lên	rõ	rệt.	Theo	thống	
kê	của	Viện	Tim	mạch	Quốc	gia	Việt	Nam,	
trong	 10	 năm	 (từ	 1980	 -	 1990)	mới	 có	 108	
trường	hợp	NMcT	vào	viện	[8],	nhưng	chỉ	
trong	5	năm	(1/91	-	10/95)	đã	có	82	trường	
hợp	vào	viện	vì	nhồi	máu	cơ	 tim	và	riêng	
10	tháng	đầu	năm	1995	đã	có	31	bệnh	nhân	
NMcT	vào	cấp	cứu	tại	Viện	Tim	mạch	[11].	
Tỷ	 lệ	 bệnh	 này	 ngày	 càng	 tăng	 cao	 trong	
những	 năm	 gần	 đây.	chẩn	 đoán	HcMVc	
dựa	vào	khai	thác	lâm	sàng,	 làm	điện	tâm	
đồ	 (ĐTĐ)	 thường	 quy,	 xét	 nghiệm	 định	
lượng	 các	 men	 tim,	 các	 xét	 nghiệm	 chẩn	
đoán	hình	ảnh	[7,	10]	….

Tuy	nhiên,	trong	thực	tế	lâm	sàng	không	
ít	bệnh	nhân	có	triệu	chứng	lâm	sàng	không	
điển	hình	hoặc	thầm	lặng	gây	khó	khăn	cho	
việc	chẩn	đoán	cũng	như	bỏ	sót,	làm	chậm	
trễ	quá	 trình	cấp	cứu	cho	bệnh	nhân.	Mặt	
khác,	những	bệnh	nhân	có	HcMVc	có	cơn	
đau	thắt	ngực	không	điển	hình	thường	gặp	
ở	 những	 người	 cao	 tuổi,	 người	 có	 nhiều	
yếu	tố	nguy	cơ	và	có	nhiều	bệnh	phối	hợp,	
do	đó	tỷ	lệ	tử	vong	và	tỷ	lệ	gặp	các	biến	cố	
tim	mạch	chính	cao	hơn.	Do	đó	với	mong	
muốn	đóng	góp	một	phần	nhỏ	bé	của	mình	
trong	việc	tìm	hiểu	các	đặc	điểm	lâm	sàng	
và	cận	lâm	sàng	ở	những	bệnh	nhân	có	hội	
chứng	mạch	vành	cấp	mà	có	cơn	đau	thắt	
ngực	 không	 điển	 hình	 để	 góp	 phần	 nâng	
cao	hiệu	quả	chẩn	đoán,	tiên	lượng,	điều	trị	
bệnh,	chúng	tôi	tiến	hành	nghiên	cứu	đề	tài	
nhằm	hai	mục	tiêu:

   1. Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng và cận 
lâm sàng ở bệnh nhân hội chứng mạch 
vành cấp có cơn đau thắt ngực không 
điển hình.

   2. Đánh giá kết quả điều trị và tiên lượng 

sớm (30 ngày) ở nhóm bệnh nhân này đồng 
thời so sánh với nhóm bệnh nhân HCMVC 
có cơn đau thắt ngực điển hình.

ÑOÁI TÖÔÏNG VAØ PHÖÔNG PHAÙP NGHIEÂN CÖÙU

Phương	pháp	nghiên	cứu	tiến	hành	theo	
trình	tự	thời	gian,	có	so	sánh	đối	chứng,	theo	
dõi	bệnh	nhân	dọc	theo	thời	gian	30	ngày	kể	
từ	 lúc	vào	viện	ở	 các	bệnh	nhân	được	 chẩn	
đoán	xác	định	là	hội	chứng	mạch	vành	cấp,	
nằm	điều	trị	nội	 trú	tại	Viện	Tim	mạch	Việt	
Nam	từ	tháng	01	-	2010	đến	tháng	8	-	2010.	

Tiêu	chuẩn	lựa	chọn	bệnh	nhân:	các	bệnh	
nhân	của	chúng	tôi	được	chia	làm	2	nhóm:

	Nhóm	I:	Gồm	các	bệnh	nhân	được	chẩn	
đoán	hội	 chứng	mạch	vành	 cấp	 có	 cơn	đau	
thắt	ngực	không	điển	hình	và	thầm	lặng	nằm	
điều	 trị	nội	 trú	 tại	Viện	Tim	mạch	 từ	 tháng	
01	-	2010	đến	tháng	8	-	2010.

Nhóm	II:	Gồm	các	bệnh	nhân	có	hội	chứng	
mạch	 vành	 cấp	 có	 cơn	 đau	 thắt	 ngực	 điển	
hình	từ	tháng	1-	2010	đến	tháng	8	-	2010.

Tiêu chuẩn loại trừ

chúng	 tôi	 loại	 trừ	 ra	 khỏi	 nghiên	 cứu	
những	bệnh	nhân	sau:

-	Bệnh	nhân	có	ĐNOĐ;	Bệnh	nhân	có	Hc-
MVc	nhưng	có	kèm	theo	bệnh	nội	khoa	trầm	
trọng	như:

+	Bệnh	nhân	suy	gan.

+	Bệnh	nhân	suy	thận.

+	Bệnh	nhân	ung	thư	giai	đoạn	cuối	hoặc	
mắc	các	bệnh	nội	khoa	trầm	trọng.

-	Bệnh	nhân	có	hội	chứng	mạch	vành	cấp	
mà	không	được	chụp	động	mạch	vành.

KEÁT QUAÛ VAØ BAØN LUAÄN

1. Đặc điểm chung bệnh nhân về giới - 
Tuổi:
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Tổng	số	bệnh	nhân	của	hai	nhóm	là	105,	
trong	 đó	 nhóm	 I	 là	 51	 bệnh	 nhân	 và	 nhóm	
II	 là	54	bệnh	nhân:	Nam:	73	(69,5%).	Nữ:	32	
(30,5%).	Tỷ	lệ	Nam	/	Nữ		=	2,3

Tuổi	từ	dưới	45	-	64	chủ	yếu	gặp	ở	nhóm	
II	 chiếm	 62,9%	 còn	 lứa	 tuổi	 từ	 65	 đến	 trên	
75	 tuổi	chủ	yếu	gặp	ở	nhóm	I	chiếm	74,7%.	
Sự	khác	biệt	này	có	ý	nghĩa	thống	kê	với	p	=	
0,001.	Tuổi	trung	bình	của	hai	nhóm	là:	66,69	

±	11,1.	Tuổi	bệnh	nhân	thấp	nhất:	38;	cao	nhất:	
92.	Tuổi	TB	của	nhóm	I:	73,85	±	5,2.	Tuổi	TB	
của	nhóm	II:	55,4	±	8,05.	So	sánh	độ	tuổi	trung	
bình	của	chúng	tôi	so	với	các	tác	giả	khác:	Mi-
chael	J.	Zellweger	[15]:	64,7	±	10,1.

Ahmad	Sajadieh	[12]:	64,5	±	6,8.

2. Đặc điểm lâm sàng

a. Đặc điểm về yếu tố nguy cơ: 

Bảng 1. Đặc	điểm	về	một	số	yếu	tố	nguy	cơ	chính	của	hai	nhóm.

														Nhóm

                                                    
Yếu	tố
	nguy	cơ

			Nhóm	I	(n	=	51)					 			Nhóm	II	(n	=	54)
P

	n 	% 	n %

Tăng	HA 40 78,4 23 42,6 p=0,03

Đái	tháo	đường 20 39,2 6 11,1 p=0,01

Rượu 24 47,1 8 14,8 p=0,01

Tỷ	lệ	bệnh	nhân	tăng	huyết	áp	ở	nhóm	I	(	78,4%)cao	hơn	ở	nhóm	II	(42,6%),	sự	khác	biệt	này	
có	ý	nghĩa	thống	kê	với	p	=	0,03.	HATT	trung	bình	trong	nghiên	cứu	của	chúng	tôi	ở	nhóm	I	cao	
hơn	ở	nhóm	II	cũng	giống	với	nghiên	cứu	của	Ahmad	Sajadieh[12].	Tỷ	lệ	bệnh	nhân	bị	đái	tháo	
đường	ở	nhóm	I(39,2%)	cao	hơn	ở	nhóm	II(11,1%),	sự	khác	biệt	này	có	ý	nghĩa	thống	kê	với	p	=	
0,01.	Trong	nghiên	cứu	của	Ahmad	Sajadieh	[12]:	ở	nhóm	I	là	11,5%;	ở	nhóm	II	là	7,8%.Tỷ	lệ	bệnh	
nhân	nghiện	rượu	ở	ở	nhóm	I(47,1%)	cao	hơn	ở	nhóm	II(14,8%),	sự	khác	biệt	này	có	ý	nghĩa	thống	
kê	với	p	=	0,01.

b. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng ở hai nhóm: 

Bảng 2.	Một	số	đặc	điểm	lâm	sàng	và	cận	lâm	sàng	của	hai	nhóm

																Nhóm

Triệu	chứng
cơ	năng										

Nhóm	I	(n=	51) Nhóm	II	(n	=	54)

PN % n %

Khó	thở 30 58,8 14 25,9 P=0,001

HATT	≥	140mmHg 40 78,4 23 42,6 P=0,03

Rối	loạn	nhịp	tim 13 25,5 5 9,3 P=0,02
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Killip	I 21 41,2 40 74,1 P=0,01

Killip	II,III,IV 30 58,8 14 26 P=0,001

Tỷ	lệ	%	triệu	chứng	khó	thở	ở	nhóm	I	là	58,8%	cao	hơn	so	với	nhóm	II	là	25,9%,	sự	khác	
biệt	này	có	ý	nghĩa	thống	kê	với	p	=	0,001.Tỷ	lệ	bệnh	nhân	có	huyết	áp	cao	ở	nhóm	I	(78,4%)	
cao	hơn	so	với	nhóm	II	(42,6%),	sự	khác	biệt	này	có	ý	nghĩa	thống	kê	với	p	=	0,03.	Tỷ	lệ	bệnh	
nhân	bị	rối	loạn	nhịp	tim	ở	nhóm	I	(25,5%)	cao	hơn	so	với	nhóm	II	(9,3%),	sự	khác	biệt	này	
có	ý	nghĩa	thống	kê	với	p	=	0,02.Tỷ	lệ	%	Killip	độ	I	ở	nhóm	II	(74,1%)	cao	hơn	so	với	nhóm	
I	(41,2%),	sự	khác	biệt	này	có	ý	nghĩa	thống	kê	với	p	=	0,01.	Tỷ	lệ	%	Killip	độ	II,	độ	III	và	
độ	IV	ở	nhóm	I	cao	hơn	so	với	nhóm	II,	sự	khác	biệt	này	có	ý	nghĩa	thống	kê	với	p	=	0,001.
Kết	quả	này	cũng	tương	tự	như	kết	quả	nghiên	cứu	của	Lê	Thị	Kim	Dung	[1]:	ở	nhóm	≥	70	
tuổi	là	47,7%;	ở	nhóm	II	<	70	tuổi	là	20%	và	Michael	J.	Zellweger	[15]:	ở	nhóm	I	là	45,8%	và	
ở	nhóm	II	là	20,1%.

Bảng 3. Một	số	đặc	điểm	cận	lâm	sang	và	chụp	mạch	vành	của	hai	nhóm

																												Nhóm

Đặc	điểm

Nhóm	I	
(n	=	51)

Nhóm	II	
(n	=	54) P

n % n %

Nhịp	xoang 38 74,5 49 90,7 p=0,04

NTT/T;Rung	nhĩ;Blo�	 	các	loại 13 25,4 5 9,2 p=0,02

EF<40%	và	EF40%	-	50% 36 70,6 14 25,9 p	=	0,04

Tổn	thương	≥	2	nhánh 31 60,8 20 37 	p=0,001

	Tổn	thương	kiểu	typB																			 34 66,7 30 55,6 p=	0,04

Tổn	thương	kiểu	typ	A	và	c 17 33,3 24 44.4 p=	0,04

-	Tỷ	lệ	bệnh	nhân	có	nhịp	xoang	ở	nhóm	I	thấp	hơn	so	với	nhóm	II,	và	sự	khác	biệt	này	có	ý	
nghĩa	thống	kê	với	p	=	0,04.

-	Tỷ	lệ	bệnh	nhân	có	rối	loạn	nhịp	tim	ở	nhóm	I	như	NTT/T,	rung	nhĩ,	Bloc	AV	các	loại	ở	nhóm	I	
cao	hơn	so	với	nhóm	II,	và	sự	khác	biệt	này	có	ý	nghĩa	thống	kê	với	p	=	0,02.

Tỷ	lệ	bệnh	nhân	có	chức	năng	tâm	thu	thất	trái	(EF)	giảm	nặng	và	vừa	ở	nhóm	I	cao	hơn	so	
với	nhóm	II,	sự	khác	biệt	này	có	ý	nghĩa	thống	kê	với	p	=	0,04.

Trong	số	những	bệnh	nhân	được	chụp	động	mạch	vành	thì	tỷ	lệ	tổn	thương	động	mạch	vành	
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              										Nhóm			

Kết	quả	
điều	trị	và	
biến	cố	tim	mạch

Nhóm	I	(n	=	51) Nhóm	II	(n	=	54)

						P
	n Tỷ	lệ	% n Tỷ	lệ	%

Kết	quả	tốt 		20 39,2 35 64,8 p=0,04

các	 biến	 cố	 tim	
mạch	chính

RLNT 13 25,5 5 9,3 p=0,02

Suy	tim 30 58,8 14 25,9 p=0,01

Shock	tim 	8 15,7 1 1,85

XHTH 	1 1,9 0 0,0

Tử	vong 	0 0,0 0 0,0

Nhận xét:

-	Tỷ	lệ	bệnh	nhân	diễn	biến	tốt	ở	nhóm	I	
là:	39,2%.

-	Tỷ	lệ	bệnh	nhân	diễn	biến	tốt	ở	nhóm	II	
là:	64,8%.

Như	vậy,	tỷ	lệ	bệnh	nhân	diễn	biến	tốt	ở	nhóm	
II	cao	gấp	1,75	lần	so	với	nhóm	I,	sự	khác	biệt	này	
có	ý	nghĩa	thống	kê	với	p	=	0,04.

-	 Tỷ	 lệ	 bệnh	 nhân	 có	 rối	 loạn	 nhịp	 tim	 ở	
nhóm	I	cao	hơn	so	với	nhóm	II,	và	sự	khác	biệt	
này	có	ý	nghĩa	thống	kê	với	p	=	0,02.

Nguy	cơ	bị	rối	loạn	nhịp	tim	ở	nhóm	I	cao	
gấp	2,6	lần	so	với	nhóm	II.

-	 Tỷ	 lệ	 suy	 tim	 của	 bệnh	 nhân	mắc	 hội	

chứng	mạch	 vành	 cấp	 trong	 quá	 trình	 nằm	
viện	của	nhóm	I	cao	hơn	so	với	nhóm	II,	một	
cách	có	ý	nghĩa	thống	kê.	Thực	vậy	nguy	cơ	bị	
suy	tim	ở	nhóm	I	cao	gấp	2,1	lần	so	với	nhóm	
II.	Sự	khác	biệt	này	có	ý	nghĩa	thống	kê	với	
p	=	0,01.	Tỷ	lệ	suy	tim	và	shock	tim	ở	nhóm	
I	 cao	hơn	 so	với	 nhóm	 II,	 khá	phù	hợp	với	
các	tác	giả	khác.	-	Tỷ	lệ	shock	tim	ở	nhóm	I	là	
15,7%.	Trong	khi	đó,	tỷ	lệ	shock	tim	ở	nhóm	
II	là	1,85%.	Như	vậy,	tỷ	lệ	shock	tim	ở	nhóm	I	
cao	gấp	8	lần	so	với	nhóm	II,	sự	khác	biệt	này	
có	ý	nghĩa	thống	kê	với	p	<	0,05.	Tỷ	lệ	shock	
tim	trong	nghiên	cứu	của	chúng	tôi	cao	hơn	
so	với	các	nghiên	cứu	khác	là	do	bệnh	nhân	
trong	nhóm	nghiên	cứu	của	chúng	tôi	có	biểu	
hiện	 lâm	 sàng	 thầm	 lặng	 hơn,	 chính	 vì	 vậy	

từ	hai	nhánh	trở	lên	ở	nhóm	I	cao	hơn	so	với	nhóm	II,	sự	khác	biệt	này	có	ý	nghĩa	thống	kê	với	p	
=	0,001.	Kết	quả	này	cũng	tương	tự	như	kết	quả	nghiên	cứu	của	Marisa	F.	Leal	[14].

	-	Tổn	thương	chủ	yếu	của	cả	hai	nhóm	là	typ	B.

-	Tổn	thương	typ	A	ở	nhóm	I	là	19,6%	ít	hơn	so	với	nhóm	II	là	44,4%.	Sự	khác	biệt	này	có	ý	
nghĩa	thống	kê	với	p	=	0,04.

-	Tổn	thương	typ	c	ở	nhóm	I	là	13,7%	nhiều	hơn	so	với	nhóm	II	là	0,0%.	Sự	khác	biệt	này	có	
ý	nghĩa	thống	kê	với	p	<	0,05.

3. Đặc điểm về kết quả điều trị và các biến cố tim mạch chính

Bảng 4.	Đặc	điểm	về	kết	quả	điều	trị	và	các	biến	cố	tim	mạch	chính	trong	quá	trình	nằm	viện.
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đến	nhập	viện	muộn	hơn	nên	tỷ	lệ	shock	tim	
cao	hơn.

Đặc	biệt,	trong	nghiên	cứu	105	bệnh	nhân	
mắc	hội	chứng	mạch	vành	cấp	của	chúng	tôi	
thì	không	có	bệnh	nhân	nào	tử	vong	tại	viện	
ở	hai	nhóm	nghiên	cứu.	Và	chỉ	có	1	bệnh	nhân	
bị	biến	chứng	xuất	huyết	tiêu	hóa	ở	nhóm	I

Theo dõi diễn biến bệnh trong 30 ngày 
Trong	 số	 105	 bệnh	 nhân	 ra	 viện	 chúng	 tôi	
theo	 dõi	 dọc	 theo	 thời	 gian	 được	 98	 bệnh	

nhân	trong	đó:

Nhóm	I:	48	bệnh	nhân.

Nhóm	II:	50	bệnh	nhân.

chúng	tôi	thấy	tỷ	lệ	không	bị	tái	đau	ngực	
ở	nhóm	II	cao	hơn	so	với	nhóm	I	một	cách	có	
ý	nghĩa	thống	kê	(70,0%;	22,9%;	p	=	0,001).

Tỷ	lệ	suy	tim	ở	nhóm	I	là	66,7%	cao	hơn	
so	với	nhóm	II	là	30,0%.	Sự	khác	biệt	này	có	ý	
nghĩa	thống	kê	với	p	=	0,02.

Biểu đồ 1.	Đường	cong	Kaplan-Meier	biểu	diễn	tỷ	lệ	xuất	hiện	biến	cố	MAcE	theo	thời	gian	
của	2	nhóm

       Kết quả thể hiện ở biểu đồ cho thấy:

								Nhóm	I:	có	tổng	số	47	bệnh	nhân	có	biến	cố	tim	mạch	chính	trong	30	ngày	thì	tuần	đầu	
đã	có	30	bệnh	nhân	(63,8%)	nên	đường	biểu	diễn	đi	xuống	rất	nhanh	trong	tuần	đầu,	sau	đó	giảm	
dần	tốc	độ	đến	tuần	hai	có	thêm	5	bệnh	nhân,	tuần	ba	có	thêm	3	bệnh	nhân	và	tuần	4	có	thêm	9	
bệnh	nhân	nữa	nên	đường	biểu	diễn	đi	xuống	dốc	hơn.

								Nhóm	II:	có14	bệnh	nhân	có	biến	cố	tim	mạch	chính	trong	tuần	đầu	trong	số	21	bệnh	
nhân	(trong	vòng	30	ngày)	sau	đó	giảm	dần	ở	những	tuần	sau	với	số	bệnh	nhân	tăng	thêm	ở	tuần	
2	và	tuần	ba	là	4	bệnh	nhân	và	ở	tuần	4	là	3	bệnh	nhân.
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KEÁT LUAÄN

Qua	nghiên	cứu	trên	105	bệnh	nhân	bị	mắc	
hội	chứng	mạch	vành	cấp,	trong	đó	có	51	bệnh	
nhân	 có	 cơn	đau	 thắt	ngực	 thầm	 lặng	 (không	
điển	hình),	chúng	tôi	rút	ra	một	số	nhận	xét	sau:

1.	 Bệnh	 nhân	ĐTNTL	 thường	 có	 tuổi	 cao	
hơn	(73,85	so	với	55,4	với	p	=	0,001);	thường	suy	
tim	nặng	hơn	với	Phân	độ	Killip	 từ	độ	 III	 trở	
lên	(41,2%)	cao	hơn	so	với	nhóm	có	cơn	đau	thắt	
ngực	điển	hình		(5,6%),	p	=	0,001;	có	tỷ	lệ	shock	
tim	cao	hơn	(15,7%;	1,85%;	p	=	0,01);	có	tỷ	lệ	các	
rối	 loạn	nhịp	 tim	cao	hơn	 (25,4%	so	với	9,2%,	
p	=	0,02).	Bệnh	nhân	ĐTNTL	cũng	có	Phân	số	
tống	máu	thất	trái	(EF)	thấp	hơn	(39,5	%		so	với	
45,13,	p	<	0,05).	Trên	hình	ảnh	chụp	ĐMV,	nhóm	
này	cũng	thường	tổn	thương	phức	tạp	hơn	(tổn	
thương	2-3	nhánh	động	mạch	vành	nhiều	hơn	
so	 với	 nhóm	 có	 cơn	đau	 thắt	 ngực	điển	hình	
(60,8%;	37%;	p	=	0,001);	Kiểu	tổn	thương	typ	c	
gặp	nhiều	hơn	(13,7%;	0,0%).

2.	Về	kết	quả	điều	trị	và	diễn	biến	bệnh	trong	
30	ngày	theo	dõi	ở	hai	nhóm	cho	thấy	những	
bệnh	nhân	ĐTNTL	có	diễn	biến	xấu	hơn	(với	tỷ	
lệ	gọi	là	tốt	thấp	hơn	đáng	kể	39,2%	so	với	64,8%;	
p	=	0,04;	Tỷ	lệ	sau	30	ngày	các	tỷ	lệ	đó	là	(22,9%;	
70%;	p	=	0,001)	và	tỷ	lệ	gặp	các	biến	cố	tim	mạch	
chính	ở	hai	nhóm	như:	suy	tim,	tái	đau	ngực,	tái	
nhập	viện	cao	hơn	(94%;	38,9%;	p	=	0,001).
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CHUYEÂN ÑEÀ ÑAØO TAÏO LIEÂN TUÏC

KHUYẾN	cÁO	2010	cỦA	HỘI	TIM	MẠcH	HỌc	VIỆT	NAM	VỀ	
cHẨN	ĐOÁN	VÀ	XỬ	TRÍ	BỆNH	LÝ	ĐỘNG	MẠcH	cHỦ	NGỰc

Lời tòa soạn:	Từ	số	này,	chúng	tôi	xin	được	trích	đăng	một	số	khuyến	cáo	tiêu	biểu	của	Hội	Tim	Mạch	Học	
Việt	Nam	đã	xây	dựng	năm	2010.	Vì	khuôn	khổ	của	tạp	chí	có	hạn,	chúng	tôi	sẽ	đăng	tải	mỗi	khuyến	cáo	
trong	nhiều	số.	Trong	số	này,	chúng	tôi	xin	được	trích	đăng	phần	I,	khuyến	cáo	về	chẩn	đoán	và	Xử	trí	Bệnh	
LÝ	Động	mạch	chủ	Ngực,	một	vấn	đề	ngày	càng	thường	gặp	trong	thực	hành.

Trưởng tiểu ban:	GS.TS.	Nguyễn	Lân	Việt	(Viện	Tim	Mạch	–	Bệnh	Viện	Bạch	Mai)

Thư kí:	TS.	Phạm	Mạnh	Hùng	(Viện	Tim	Mạch	–	Bệnh	Viện	Bạch	Mai)

Ban biên soạn:

-	 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)

-	 Ths.	Nguyễn	Hoàng	Hà	(Viện	Tim	Mạch	–	Bệnh	viện	Bạch	Mai)

-	 Ths.	Nguyễn	Ngọc	Quang	(Viện	Tim	Mạch	–	Bệnh	viện	Bạch	Mai)

A. MÔÛ ÑAÀU

1. Mở đầu 

1.1. Phương pháp tiếp cận và xây dựng 
khuyến cáo 

Ban	 soạn	 thảo	 khuyến	 cáo	này	 gồm	 các	
nhà	khoa	học	thuộc	lĩnh	vực	tim	mạch,	ngoại	

khoa,	chẩn	đoán	hình	ảnh,	cấp	cứu...	Khác	với	
các	khuyến	cáo	tim	mạch	khác	là	chủ	yếu	dựa	
trên	sự	đồng	thuận	của	các	thành	viên	trong	
Hội	Tim	Mạch	Học	Việt	Nam,	khuyến	cáo	về	
bệnh	động	mạch	chủ,	do	bệnh	động	mạch	chủ	
(ĐMc)	gồm	rất	nhiều	bệnh	lý	khác	nhau,	liên	
quan	 đến	 nhiều	 chuyên	 ngành	 khác	 nhau,	
ban	soạn	thảo	khuyến	cáo	lần	này	đã	quy	tụ	
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nhiều	các	nhà	chuyên	môn	trong	lĩnh	vực	như	
phẫu	 thuật	 lồng	ngực,	 chẩn	đoán	hình	ảnh,	
tim	mạch	 can	 thiệp…	các	 thành	viên	 trong	
ban	soạn	thảo	đã	tiến	hành	tìm	kiếm	kĩ	lưỡng	
các	tài	liệu	khoa	học	và	y	học	và	có	tham	khảo	
một	số	khuyến	cáo	mới	nhất	của	các	nước	tiên	
tiến	trên	thế	giới.	Nhiều	bài	báo	khoa	học	đã	
được	phân	tích	và	sử	dụng	làm	bằng	chứng	
để	đưa	ra	khuyến	cáo.	các	bằng	chứng	khoa	
học	được	phân	loại	thành	các	cấp	độ	A,	B,	c.	

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

 Bảng 1: Phân	loại	các	cấp	độ	khuyến	cáo

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

các	 biện	 pháp	
chẩn	đoán/điều	trị	
không	 có	 lợi/hiệu	
quả,	 hoặc	 có	 thể	
gây	hại	
Bằng	 chứng	 thu	
được	 từ	 một	 thử	
nghiệm	 ngẫu	
nhiên	 hoặc	 các	
nghiên	cứu	không	
ngẫu	nhiên
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MỨc	 ĐỘ	 BẮNG	
cHỨNG	c	
Sự	đồng	thuận	của	
các	chuyên	gia	hoặc	
dựa	 trên	những	 ca	
lâm	sàng

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

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

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

các	 biện	 pháp	
chẩn	đoán/điều	trị	
không	 có	 lợi/hiệu	
quả,	 hoặc	 có	 thể	
gây	hại	
chỉ	dựa	trên	đồng	
thuận	 của	 các	
chuyên	 gia,	 hoặc	
các	ca	lâm	sàng

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	43000	
đến	 47000	 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	 sỹ	
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	đến	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	có	
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	
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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	có	triệu	chứng	quan	trọng	hơn	
rất	nhiều	so	với	điều	trị	giai	đoạn	cấp	tính	
hoặc	khi	bệnh	có	biến	chứng	nặng.	Vì	vậy,	
vấn	đề	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	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	sỹ	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,	khư	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	
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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	(Arteriomeg-
aly):	 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

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	 Valsava),	 ĐMc	 lên	 (tính	 từ	
xoang	vành	đến	chỗ	chia	thân	động	mạch	
cánh	tay	đầu),	eo	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,	 eo	 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	Học	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		

Hình	 thành	 chủ	
yếu	 do	 lắng	 đọng	
lipid	

Từ	nhỏ	

K h ô n g	
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	đỏi	và	
hình	 thành	 những	 lõi	
lipid	ngoại	bào	

Tăng	 sinh	 collagen	
và	cơ	trơn	 K h ô n g	

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.	 ổn	 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),	
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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	ái	kim	
(matrix	metalloproteinase,	MMP),	một	loại	pep-
tide	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	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	pro-
teoglycan	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. CAÙC KHUYEÁN CAÙO VEÅ THAÊM DOØ HÌNH 
AÛNH HOÏC TRONG BEÄNH LYÙ ÑOÄNG MAÏCH 
CHUÛ NGÖÏC

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	độ	bằng	chứng	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	Valsava.	(Mức	độ	bằng	chứng	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	Val-
sava	(Mức	độ	bằng	chứng	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	độ	bằng	chứng	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	sỹ	chỉ	định	thăm	dò	hình	ảnh	để	có	biện	pháp	
điều	trị	phù	hợp	(Mức	độ	bằng	chứng	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	độ	bằng	chứng	B)
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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	độ	bằng	chứng	c)

Bảng	2:	Những	đặc	điểm	cần	lưu	y	khi	ghi	chép	thăm	dò	hình	ảnh	ĐMc

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	Val-
sava,	đường	kính	vị	trí	tiếp	nối	xoang	Valsava	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)
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Bảng	4:	Đường	kính	gốc	ĐMc	theo	giới	ở	người	trường	thành

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	Valsava 3.4	±	0.3 <0.001 3.0	±	0.3 1.7	±	0.2 NS 1.8	±	0.2

Vị	trí	nối	xoang	Valsava	
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: none signifi cant: không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê

Trích dẫn theo Roman et al (28)

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.
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Để	chẩn	đoán	xác	định	bệnh	lý	ĐMc	cần	
có	 những	 kết	 quả	 thăm	 dò	 hình	 ảnh	 rất	 rõ	
nét.	 	 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	 Xquang	 ngực	 thường	 quy	
có	giá	 trị	gợi	ý	bệnh	 lý	ĐMc.	Khi	nghi	ngờ	
phình	tách	ĐMc	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	



CHUYÊN ĐỀ ĐÀO TẠO LIÊN TỤC96

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	sỹ	điều	trị	để	lựa	chọn	phương	
pháp	 điều	 trị	 phù	 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	gad-
olinum,	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. KHUYEÁN CAÙO VEÀ CAÙC HOÄI CHÖÙNG DI 
TRUYEÀN VAØ VIEÂM MAÏCH TRONG BEÄNH LYÙ 
ÑOÄNG MAÏCH CHUÛ

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	5),	
lặp	lại	thăm	dò	sau	6	tháng	để	đánh	giá	mức	
độ	gia	tăng	kích	thước	gốc	ĐMc	và	ĐMc	lên.	
(Mức	độ	bằng	chứng	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	độ	bằng	chứng	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	(TGF-
BR1,	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	độ	bằng	chứng	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	độ	bằng	chứng	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	eo	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	



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 56 - 2010 97

tiên,	nên	tiến	hành	thăm	dò	hình	ảnh	lặp	lại	
hàng	năm	(mức	độ	bằng	chứng	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	
độ	bằng	chứng	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	
độ	bằng	chứng	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	 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	độ	bằng	chứng	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	 eo	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	độ	bằng	chứng	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.
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Bảng 5. các	khiếm	khuyết	gen	liên	quan	với	phình	tách	ĐMc	có	tính	gia	đình

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	
TGFBR2

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	
dk	<	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	ddk	<	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	Marfan

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	
dk>4,4	 -4,6	 cm	 trên	
chụp	cT	hoặc	MRI



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 56 - 2010 99

Xương	sọ	cốt	hóa	sớm

Phình	và	tách	của	các	
động	mạch	khác

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	

cOL3A1

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	eo	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	 eo	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	độ	bằng	
chứng	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	độ	bằng	chứng	c)

LOẠI	IIa

1.	 Nếu	bệnh	nhân	phình	tách	ĐMc		có	nhiều	hơn	1	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	độ	bằng	chứng	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
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LOẠI	IIb

1.	 cần	cân	nhắc	giải	mã	các	gen	có	liên	
quan	với	bệnh	lý	ĐMc	có	tính	gia	đình	(TGF-
BR1,	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	độ	bằng	chứng	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	độ	
bằng	chứng	c)

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	độ	
bằng	chứng	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	độ	bằng	
chứng	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 6

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	cor-
ticosteroid	 liều	cao	 (Prednisone	40	–	60	mg/	
ngày	 hoặc	 các	 thuốc	 khác	 với	 liều	 tương	
đương)	nhằm	làm	giảm	tình	trạng	viêm	(Mức	
độ	bằng	chứng	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	
độ	bằng	chứng	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	độ	bằng	chứng	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	 độ	 bằng	
chứng	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	
độ	bằng	chứng	c)
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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	tt		 2	 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	 >	
50mm/h

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
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Hình 6:	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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CHUYEÂN ÑEÀ CHO NGÖÔØI BEÄNH
Tìm	Hiểu	Bệnh	Động	Mạch	Ngoại	Biên
 
Ths.	Phan	Đình	Phong;	Ths.	Nguyễn	Ngọc	Quang

(Viện	Tim	Mạch	Việt	Nam)

BỆNH ĐỘNG MẠCH NGOẠI BIÊN LÀ GÌ?

Bệnh	động	mạch	ngoại	biên	là	bệnh	lý	tắc	
nghẽn	mạch	máu	ngoại	biên	bởi	các	mảng	xơ	
vữa	và	huyết	khối.	các	động	mạch	đó	không	
bao	gồm	mạch	máu	nuôi	tim	và	não.	

Bệnh	 động	 mạch	 ngoại	 biên	 thường	 gặp	

nhất	 là	 các	 tổn	 thương	động	mạch	 vùng	 tiểu	

khung,	chi	dưới	và	chi	trên.	Về	sinh	bệnh	học,	

tình	trạng	tắc	nghẽn	ở	các	mạch	này	cũng	tương	

tự	 như	 tắc	 động	mạch	 vành	 hay	 động	mạch	

cảnh.	Điểm	khác	biệt	là	vùng	cấp	máu	của	các	

động	mạch:	động	mạch	vành	cấp	máu	cho	cơ	

tim,	động	mạch	cảnh	cấp	máu	cho	não	còn	các	

động	mạch	ngoại	biên	cấp	máu	cho	các	chi.

Nguyên	nhân	 chính	gây	bệnh	 lý	động	
mạch	 ngoại	 biên	 là	 hẹp	 tắc	 do	 mảng	 xơ	
vữa.	Lòng	mạch	bị	hẹp	lại	do	lắng	đọng	mỡ	
và	 các	 chất	khác	 trên	 thành	mạch.	Những	
chất	lắng	đọng	này	tạo	nên	mảng	bám	vào	
lớp	 nội	 mạc	 thành	 mạch	 tạo	 thành	 mảng	
xơ	 vữa,	 các	mảng	 này	 phát	 triển	 dần	 gây	
hẹp	và	có	thể	gây	tắc	nghẽn	hoàn	toàn	dòng	
chảy	trong	lòng	mạch.	Bằng	cách	kiểm	soát	
tốt	các	yếu	tố	nguy	cơ	của	bệnh	động	mạch	
ngoại	biên,	bạn	cũng	có	thể	làm	giảm	nguy	
có	cho	nhồi	máu	cơ	tim	và	đột	quỵ.

BỆNH ĐỘNG MẠCH NGOẠI BIÊN THƯỜNG 
GẶP Ở ĐỐI TƯỢNG NÀO?

có	khoảng	gần	75%	trường	hợp	không	có	
triệu	chứng.	Bệnh	động	mạch	ngoại	biên	hiện	có	
xu	hướng	tăng	lên	cùng	với	sự	tăng	của	tuổi	thọ,	

lối	sống	thay	đổi	và	đặc	biệt	là	các	yếu	tố	nguy	
cơ	tim	mạch	gia	tăng.	Sau	tuổi	70,	khoảng	20%	
dân	số	bị	bệnh	động	mạch	ngoại	biên.	

Những	nguy	cơ	cao	bị	bệnh	động	mạch	
ngoại	biên	là:

•	 Hút	thuốc	lá

•	 Bệnh	tiểu	đường

•	 Tăng	huyết	áp	

•	 	Rối	loạn	mỡ	máu...	

Trong	 số	 đó,	 hút	 thuốc	 lá	 và	 đái	 tháo	
đường	là	2	nguy	cơ	bị	bệnh	đặc	biệt	cao.	Nếu	
bạn	 có	dù	 chỉ	một	những	nguy	 cơ	 trên	 của	
bệnh	động	mạch	ngoại	biên,	hãy	tìm	hiểu	về	
bệnh.	cũng	như	các	bệnh	lý	khác,	bạn	càng	
hiểu	 biết	 về	 bệnh	 bao	 nhiêu	 thì	 bạn	 có	 thể	
giúp	phát	hiện	bệnh	sớm	bấy	nhiêu.

TẦM QUAN TRỌNG CỦA VIỆC PHÁT HIỆN 
SỚM BỆNH ĐỘNG MẠCH NGOẠI BIÊN. 

Việc	phát	hiện	bệnh	mạch	máu	ngoại	biên	
có	vai	trò	rất	quan	trọng.	Ngoài	việc	giúp	điều	trị	
sớm	tình	trạng	thiếu	máu	chi	trước	khi	có	những	
biến	chứng	nặng	nề	như	hoại	tử	chi,	phải	cắt	cụt	
chi,	người	bị	bệnh	động	mạch	ngoại	biên	thường	
có	tình	trạng	xơ	vữa	ở	các	động	mạch	khác	bao	
gồm	cả	động	mạch	cấp	máu	cho	tim	và	não.	Thực	
tế,	bệnh	nhân	bị	bệnh	động	mạch	ngoại	biên	có	
nguy	cơ	nhồi	máu	cơ	tim	hay	đột	quỵ	cao	gấp	6	
đến	7	lần	so	với	người	không	có	bệnh.	

Nhiều	bệnh	nhân	bị	bệnh	động	mạch	ngoại	
biên	không	có	bất	cứ	một	triệu	chứng	nào	nhất	
là	trong	giai	đoạn	sớm	của	bệnh.	Đó	là	lý	do	mà	
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bệnh	dễ	bị	bỏ	sót	chẩn	đoán.	Một	số	chỉ	có	biểu	
hiện	đau	bắp	chân	hoặc	chuột	rút	khi	đi	lại	xa.	
Bên	 cạnh	đó,	nhiều	 trường	hợp	bị	 chẩn	đoán	
nhầm	do	nguyên	nhân	viêm	khớp,	bệnh	lý	của	
cơ	hay	chỉ	là	biểu	hiện	của	tuổi	già.	Phần	lớn	các	
trường	hợp	bị	bệnh	chỉ	được	phát	hiện	khi	đã	có	
biểu	hiện	muộn	hay	biến	chứng	của	bệnh	như	
có	những	vết	 loét	 trên	da	chân	khó	 lành,	đau	
nhiều	và	tím	đầu	chi	hay	hoại	tử	chi.

Những	 người	 hút	 thuốc	 lá	 và	 bị	 tiểu	
đường	 có	 nguy	 cơ	 mắc	 bệnh	 rất	 cao.	 Nếu	
bạn	bị	bệnh	động	mạch	ngoại	biên,	điều	 trị	
hiệu	quả	sẽ	làm	giảm	triệu	chứng	và	giảm	các	
nguy	cơ	bị	cắt	cụt	chân,	nhồi	máu	cơ	tim	hay	
nguy	cơ	bị	đột	tử	trong	tương	lai.

TÌNH HÌNH CHUNG CỦA BỆNH ĐỘNG 
MẠCH NGOẠI BIÊN 

•	 Gần	 75%	 bệnh	 nhân	 bị	 bệnh	 động	
mạch	ngoại	biên	không	biểu	hiện	triệu	chứng.

•	 Nhiều	bệnh	nhân	bị	chẩn	đoán	nhầm	
triệu	chứng	của	bệnh	động	mạch	ngoại	biên	
với	các	bệnh	lý	khác.

•	 Triệu	chứng	thường	gặp	nhất	là	đau	
như	 chuột	 rút	hay	 cảm	giác	mỏi	ở	vùng	 cơ	
chân	và	hông	khi	đi	lại	hoặc	trèo	cầu	thang,	
đỡ	đau	khi	nghỉ	và	đau	 lại	xuất	hiện	trở	 lại	
khi	 tiếp	 tục	đi	bộ	với	khoảng	cách	như	vậy.	
Khoảng	cách	đi	được	trước	khi	xuất	hiện	đau	
cho	phép	ước	đoán	mức	độ	nặng	của	bệnh.		

•	 Việc	thông	báo	cho	bác	sĩ	về	các	yếu	
tố	nguy	cơ	của	bạn	là	rất	quan	trọng	để	bác	sỹ	
có	thể	chỉ	định	một	số	xét	nghiệm	sàng	lọc	để	
phát	hiện	bệnh	sớm.	

•	 Những	 người	 bị	 bệnh	 động	 mạch	 ngoại	
biên	có	nguy	cơ	cao	bị	nhồi	máu	cơ	tim	và	đột	quỵ.

•	 Nếu	không	được	điều	trị,	bệnh	động	
mạch	ngoại	biên	có	thể	dẫn	đến	hoại	tử	và	cắt	
cụt	chân.

•	 Bệnh	 động	 mạch	 ngoại	 biên	 có	 thể	

được	phát	hiện	sớm	bằng	các	phương	pháp	
đơn	giản	và	không	gây	chảy	máu.

•	 Bạn	 có	 thể	 phòng	 bệnh	 bằng	 cách	
duy	trì	một	lối	sống	lành	mạnh	và	thực	hiện	
theo	lời	khuyên	của	bác	sĩ.

•	 Phần	 lớn	 các	 trường	 hợp	 cần	 được	
điều	 trị	 bằng	 chế	 độ	 luyện	 tập,	 chế	 độ	 ăn	
giảm	 chlesterol,	 giảm	 chất	 béo	 bão	 hoà	 và	
dùng	thuốc	với	các	trường	hợp	nặng.

TRIỆU CHỨNG ĐỘNG MẠCH NGOẠI BIÊN 
LÀ GÌ?

Triệu	chứng	thường	gặp	nhất	của	bệnh	động	
mạch	ngoại	biên	là	cảm	giác	chuột	rút	ở	vùng	
đùi,	hông	và	bắp	chân	xuất	hiện	khi	đi	bộ,	trèo	
cầu	thang	hoặc	khi	gắng	sức.	Triệu	chứng	này	đỡ	
hoặc	hết	khi	được	nghỉ	ngơi	dù	chỉ	vài	phút.	

cơ	chế	gây	đau	là	khi	cơ	hoạt	động,	chúng	
cần	được	 cấp	máu	nhiều	hơn,	 nhưng	do	 lòng	
mạch	bị	hẹp	tắc	bởi	mảng	xơ	vữa,	cơ	bị	thiếu	máu	
nên	gây	ra	triệu	chứng	đau.	Khi	nghỉ	ngơi,	nhu	
cầu	ôxi	giảm	xuống	nên	triệu	chứng	đau	cũng	
giảm	và	hết.	Hiện	tượng	đó	gọi	là	đau	cách	hồi.

Nhiều	người	cho	rằng	đau	chân	là	một	triệu	
chứng	 thường	 gặp	 ở	 người	 già.	 Người	 bệnh	
thường	 cho	 rằng	 đó	 là	 triệu	 chứng	 của	 viêm	
khớp	hay	đau	dây	thần	kinh	toạ	hay	hiện	tượng	
cứng	khớp	ở	người	già.

Đau	chân	do	bệnh	động	mạch	ngoại	biên	
thường	xuất	hiện	ở	cơ	(như	cơ	bắp	chân)	chứ	
không	phải	ở	khớp.	Với	những	bệnh	nhân	bị	
tiểu	 đường	 thì	 triệu	 chứng	 này	 có	 thể	 bị	 che	
lấp	bởi	triệu	chứng	đau,	tê	bì	ở	bàn	chân	hoặc	
đùi	do	biến	chứng	thần	kinh,	một	biến	chứng	
thường	gặp	của	bệnh.	

Triệu	 chứng	 nặng	 của	 bệnh	 động	mạch	
ngoại	biên	bao	gồm:

•	 Đau	chân	không	đỡ	khi	nghỉ	ngơi.	

•	 Vết	thương	ở	ngón	chân	hay	bàn	chân	
khó	lành.
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•	 Hoại	tử	bàn	chân,	ngón	chân.

•	 chân	bên	bị	bệnh	lạnh	hơn	chân	lành	
hoặc	lạnh	hơn	so	với	các	phần	chi	phía	trên.

Nếu	bạn	có	những	cơn	đau	lặp	lại	nhiều	
lần,	hãy	đi	khám	và	mô	tả	chi	tiết	cơn	đau	để	
bác	sỹ	có	thể	định	hướng	và	có	thể	cho	bạn	làm	
những	thăm	dò	cần	thiết.

Nếu	bạn	có	các	yếu	tố	nguy	cơ	của	bệnh	
động	mạch	ngoại	biên,	mặc	dù	không	có	triệu	
chứng,	biênệc	tiến	hành	các	thăm	dò	thường	
quy	theo	định	kỳ	có	thể	giúp	bạn	phát	hiện	
được	bệnh	ngay	từ	giai	đoạn	sớm	nhất.

CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ CỦA BỆNH ĐỘNG  
MẠCH NGOẠI BIÊN 

các	yếu	tố	nguy	cơ	không	thể	kiểm	soát	
được	như:

•	 Tuổi

•	 Tiền	 sử	 gia	 đình	 bị	 bệnh	 động	mạch	
ngoại	biên,	bệnh	tim	mạch	hay	đột	quỵ.

Những	yếu	tố	nguy	cơ	có	thể	khống	chế	
được	như:

• Hút thuốc lá:	Đây	 là	nguy	cơ	chính	
của	 bệnh	 động	 mạch	 ngoại	 biên.	 Những	
người	hút	thuốc	lá	có	nguy	cơ	bị	bệnh	động	
mạch	 ngoại	 biên	 sớm	 hơn	 khoảng	 10	 năm	
những	người	không	hút	thuốc.

•	 Béo	phì	làm	tăng	nguy	cơ	lắng	đọng	mỡ	
dư	thừa	vào	thành	mạch	(bệnh	xơ	vữa	mạch	máu).

• Mỡ máu cao:	 Làm	 tăng	nguy	 cơ	 xơ	
vữa	 mạch	 (do	 tăng	 lắng	 đọng	 chất	 béo	 ở	
thành	động	mạch).

• Bệnh tiểu đường:	 lớp	nội	mạc	mạch	
cũng	dễ	bị	tổn	thương	làm	tăng	nguy	cơ	lắng	
đọng	mỡ	dư	thừa	vào	thành	mạch.	

• Bệnh tăng huyết áp: Áp	 lực	 trong	
thành	mạch	 tăng	 lên	có	 thể	gây	 tổn	 thương	
thành	mạch	và	gây	lắng	đọng	các	chất	mỡ	vào	
thành	mạch.

• Ít vận động:	Hoạt	thể	lực	thường	xuyên	
làm	giảm	nguy	cơ	nhồi	máu	cơ	tim	và	đột	quỵ,	
nó	 cũng	 làm	 tăng	 độ	 dài	 quãng	 đường	 mà	
người	bị	bệnh	động	mạch	ngoại	biên	có	thể	đi	
mà	không	bị	đau	chân.	chương	trình	tập	luyện	
thể	lực	có	giám	sát	là	một	trong	những	phương	
pháp	điều	trị	hiệu	quả	cho	bệnh	nhân	bị	bệnh	
động	mạch	ngoại	biên.

các	 yếu	 tố	 nguy	 cơ	 của	 bệnh	 động	mạch	
ngoại	biên	cũng	giống	như	các	bệnh	lý	tim	mạch	
khác.	Phần	lớn	các	yếu	tố	này	đều	có	thể	được	
kiểm	soát.	Hãy	nhớ,	để	phòng	tránh	và	điều	trị	
bệnh	hiệu	quả,	cần	kiểm	soát	đầy	đủ	các	yếu	tố	
nguy	cơ.

Bạn	không	thể	thay	đổi	tuổi	hay	bạn	có	tiền	
sử	gia	đình	bị	 bệnh	 lý	 tim	mạch.	Nhưng	bạn	
có	thể	bỏ	thuốc	lá	nếu	bạn	đang	hút,	ăn	những	
thức	ăn	có	lợi	cho	sức	khoẻ	và	tăng	cường	hoạt	
động	thể	lực.	

CHẨN ĐOÁN BỆNH ĐỘNG MẠCH NGOẠI 
BIÊN NHƯ THẾ NÀO?

Trong	chẩn	đoán	bệnh	động	mạch	ngoại	

biên,	 triệu	 chứng	đau	 cách	hồi	với	những	

tính	 chất	 kể	 trên	 và	 thăm	khám	 lâm	 sàng	

(như	bắt	mạch	chân	tìm	dấu	hiệu	mạch	đập	

yếu	hay	mất	mạch)	là	rất	quan	trọng.

Thăm	dò	kiểm	tra	chỉ	số	mạch	cổ	chân	

-	cổ	tay	(ankle-brachial	index)	cũng	thường	

được	 làm.	Đây	 là	một	 thăm	dò	 đơn	 giản,	

không	gây	đau	và	bác	sĩ	có	thể	thực	hiện	dễ	

dàng	chỉ	trong	vài	phút.	Bằng	cách	so	sánh	

áp	lực	máu	ở	cổ	chân	với	áp	lực	máu	ở	cổ	

tay	của	bạn,	bác	sỹ	có	thể	đánh	giá	tốc	độ	

dòng	máu	chảy	ở	chân	có	 tốt	không.	Bình	

thường	 áp	 lực	 dòng	 máu	 ở	 mắt	 cá	 chân	

tối	thiểu	bằng	90%	áp	lực	dòng	máu	ở	tay,	

nhưng	với	các	trường	hợp	hẹp	nặng	nó	có	

thể	 nhỏ	 hơn	 50%	 áp	 lực	 dòng	máu	 ở	 tay.	
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Nếu	kết	quả	đo	bất	 thường,	bạn	 có	 thể	bị	
bệnh	động	mạch	cảnh	phối	hợp.	

Ngoài	ra,	bác	sĩ	có	thể	cho	bạn	làm	thêm	
một	số	thăm	dò	khác	như:

• Siêu âm Doppler mạch máu:	 Đây	 là	
một	phương	pháp	chẩn	đoán	không	xâm	nhập	
sử	dụng	các	sóng	âm	để	giúp	khảo	sát	mạch	
máu	và	đánh	giá	tốc	độ	dòng	chảy	của	mạch	
để	qua	đó	xác	định	tình	trạng	tắc	nghẽn.

• Chụp cắt lớp vi tính đa dãy (MS CT) 
mạch máu: Đây	cũng	là	một	phương	pháp	thăm	
dò	không	xâm	nhập.	Kết	quả	cho	phép	đánh	giá	
rộng	rãi	các	động	mạch	nghi	ngờ	tổn	thương,	từ	
động	mạch	chủ	bụng,	động	mạch	chậu	tới	động	
mạch	chi.	Phương	pháp	này	đặc	biệt	có	ích	với	
những	bệnh	nhân	có	tiền	sử	đặt	máy	tạo	nhịp	
tim	hay	đặt	stent.	Hiện	nay,	với	phương	pháp	
chụp	 cắt	 lớp	 biên	 tính	 đa	 dãy,	 hình	 ảnh	 tổn	
thương	mạch	máu	được	dựng	lại	rất	rõ	ràng	với	
độ	chính	xác	khá	cao.

• Chụp cộng hưởng từ hạt nhân: Đây	là	
một	phương	pháp	không	xâm	nhập	cung	cấp	
thông	tin	tương	tự	như	chụp	cắt	lớp	biên	tính	
mạch	máu,	nhưng	không	dùng	tia	X.	Tuy	nhiên,	
những	bệnh	nhân	có	tiền	sử	đặt	máy	tạo	nhịp	
không	thể	áp	dụng	được	phương	pháp	này.

• Chụp động mạch cản quang: Trong	
phương	pháp	này,	chất	cản	quang	được	tiêm	
vào	mạch	máu	và	hình	ảnh	mạch	máu	được	
quan	sát	dưới	màn	huỳnh	quang	để	phát	hiện	
ra	chỗ	tắc	nghẽn,	mức	độ	tổn	thương	và	sự	có	
mặt	hay	không	của	các	mạch	máu	đi	tắt	qua	
chỗ	 hẹp	 (tuần	 hoàn	 bàng	 hệ).	Ngoài	 giá	 trị	
chẩn	đoán,	phương	pháp	này	còn	cho	phép	
có	 thể	 kết	 hợp	điều	 trị	 bằng	nong	hoặc	đặt	
stent	tại	vị	trí	tổn	thương.

ĐIỀU TRỊ BỆNH ĐỘNG MẠCH NGOẠI BIÊN 
NHƯ THẾ NÀO?

Nguyên	tắc	điều	trị	bệnh	động	mạch	ngoại	
biên	là	giảm	triệu	chứng	đau	và	phòng	những	
tiến	triển	xấu	của	bệnh	như:	cắt	cụt	chân,	cơn	

đau	thắt	ngực	hay	đột	quỵ.	Bác	sĩ	sẽ	quyết	định	
phương	pháp	điều	trị	nào	là	thích	hợp	với	bạn	
dựa	trên	tình	trạng	toàn	thân	và	mức	độ	trầm	
trọng	của	bệnh.

Trong	phần	lớn	các	trường	hợp,	thay	đổi	lối	
sống,	tập	thể	dục	và	dùng	thuốc	đều	có	thể	làm	
chậm	sự	tiến	triển	hay	đẩy	lùi	triệu	chứng	của	
bệnh.	Với	những	trường	hợp	tổn	thương	thiếu	
máu	nặng,	tuần	hoàn	bàng	hệ	kém,	người	bệnh	
có	thể	được	xem	xét	điều	trị	bằng	phương	pháp	
can	thiệp	đặt	stent	hoặc	phẫu	thuật	bắc	cầu	nối	
để	tránh	biến	chứng	cắt	cụt	chi.	

Luyện tập 

Phương	 pháp	 điều	 trị	 hiệu	 quả	 nhất	 cho	
bệnh	động	mạch	ngoại	 biên	 là	 thường	 xuyên	
luyện	tập.	Bác	sĩ	sẽ	giúp	bạn	có	một	chương	trình	
luyện	tập	phù	hợp.	Bạn	có	thể	bắt	đầu	một	cách	
từ	từ	như	đi	bộ,	tập	các	bài	tập	dành	cho	chân	và	
các	bài	tập	khác	từ	3	đến	4	lần/tuần.	Biện	pháp	
này	có	thể	làm	giảm	triệu	chứng	của	bệnh	sau	
vài	tháng.	Tuy	hiệu	quả	xuất	hiện	chậm	nhưng	
đây	là	biện	pháp	điều	trị	cơ	bản	cho	tất	cả	các	
bệnh	nhân	bị	bệnh	động	mạch	ngoại	biên.

Tập	 luyện	 trong	 trường	hợp	có	 triệu	chứng	
đau	cách	hồi	như	đi	bộ	có	 thể	gây	đau.	Vì	vậy,	
chương	 trình	 luyện	 tập	bao	gồm	xen	kẽ	những	
đoạn	đường	đi	bộ	với	nghỉ	ngơi	;	sau	đó,	quãng	
đường	này	được	kéo	dài	dần	và	 thời	gian	nghỉ	
giữa	những	lần	đó	cũng	dần	được	rút	ngắn	nhằm	
tăng	khoảng	thời	gian	bạn	có	thể	đi	được	trước	khi	
xuất	hiện	đau	chân.	việc	luyện	tập	và	theo	dõi	tại	
các	trung	tâm	phục	hồi	chức	năng	là	rất	có	ích	cho	
bạn.	Nếu	bạn	không	có	điều	kiện	đến	các	trung	
tâm	phục	hồi	chức	năng,	hãy	đề	nghị	bác	sĩ	giúp	
bạn	lập	một	kế	hoạch	tập	luyện	phù	hợp.

Chế độ ăn

Nhiều	bệnh	nhân	bị	bệnh	động	mạch	ngoại	
biên	có	mỡ	máu	tăng	cao.	Bên	cạnh	việc	dùng	
thuốc,	một	chế	độ	ăn	ít	cholesterol	và	mỡ	bão	
hoà	là	rất	cần	thiết	để	giúp	làm	giảm	mỡ	máu,	
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hạn	chế	tình	trạng	xơ	vữa	mạch.

Bỏ thuốc lá

Hút	thuốc	lá	làm	tăng	nguy	cơ	bị	bệnh	động	
mạch	ngoại	biên,	nhồi	máu	cơ	tim		và	đột	quỵ.	
Do	đó,	hãy	bỏ	thuốc	lá	nếu	bạn	đang	hút.	Nó	sẽ	
giúp	làm	chậm	tiến	triển	bệnh	động	mạch	ngoại	
biên	và	các	bệnh	liên	quan	đến	tim	mạch	khác.	

Điều trị bằng thuốc

Bác	sĩ	có	thể	được	kê	cho	bạn	thuốc	hạ	huyết	
áp	và/hoặc	thuốc	điều	chỉnh	mỡ	máu.	Việc	dùng	
thuốc	theo	đúng	chỉ	định	của	bác	sĩ	là	rất	quan	
trọng.	Dùng	thuốc	không	đúng	chỉ	định	của	bác	
sĩ	sẽ	làm	tăng	nguy	cơ	cho	bệnh	động	mạch	ngoại	
biên	cũng	như	nhồi	máu	cơ	tim	và	đột	tử.	các	
thuốc	nhóm	cilostazol,	pentoinfylin	sẽ	giúp	bạn	
cải	thiện	được	quãng	đường	đi	bộ	nếu	bạn	bị	đau	
cách	hồi.	Những	thuốc	này	làm	giảm	độ	nhớt	của	
máu	và	giảm	hình	thành	cục	máu	đông,	cải	thiện	
tốc	độ	dòng	 chảy.	các	 thuốc	 chống	ngưng	 tập	
tiểu	cầu	(aspirin,	clopidogrel)	cũng	giúp	phòng	
ngừa	huyết	khối	gây	nghẽn	mạch.

Can thiệp điều trị qua đường ống thông

Với	 một	 số	 bệnh	 nhân,	 bên	 cạnh	 các	
phương	pháp	điều	trị	trên,	họ	cần	được	tiến	
hành	can	thiệp	hay	phẫu	thuật.

Phương	pháp	can	thiệp	bao	gồm	nong	hay	
đặt	 stent	 động	mạch,	 tương	 tự	 như	 đặt	 stent	
động	mạch	vành.	Đây	là	phương	pháp	không	
phẫu	 thuật.	Bác	 sỹ	 làm	 thủ	 thuật	 chỉ	 cần	đưa	
một	ống	thông	nhỏ	qua	da	vào	động	mạch	để	
lấy	cục	máu	đông,	sau	đó	dùng	một	quả	bóng	
nhỏ	bơm	lên	trong	lòng	mạch	để	nong	rộng	chỗ	
tắc.	Một	stent	(giá	đỡ	kim	loại	đặc	biệt)	được	đặt	
vào	vị	trí	tắc	nghẽn	hạn	chế	tái	hẹp.	

Người	bệnh	cần	nhớ	đây	không	phải	là	biện	
pháp	có	thể	giải	quyết	toàn	bộ	tình	trạng	bệnh	của	
mình	mà	chỉ	giúp	cải	thiện	mức	độ	trầm	trọng	
của	bệnh.	Sau	can	thiệp	đặt	stent,	người	bệnh	cần	
phải	kiên	trì	dùng	thuốc	đều	đặn	theo	đúng	chỉ	
định	và	thực	hiện	các	biện	pháp	luyện	tập,	điều	

chỉnh	chế	độ	ăn	như	chỉ	dẫn	của	bác	sỹ.

Phẫu thuật

Phẫu	 thuật	 có	 thể	 cần	 thiết	 trong	 một	 số	
trường	hợp	như:	tắc	hoàn	toàn	một	đoạn	mạch	
máu	 dài	 và	 bạn	 có	 triệu	 chứng	 thiếu	máu	 chi	
nặng.	Trong	phẫu	thuật,	bác	sỹ	sẽ	lấy	một	đoạn	
mạch	(thường	 là	 tĩnh	mạch)	 từ	một	phần	khác	
của	cơ	thể	để	bắc	cầu	nối	qua	chỗ	tắc	tới	các	mạch	
máu	nuôi	phần	chi	phía	dưới	chỗ	tắc.	Tương	tự	
như	sau	can	 thiệp	đặt	 stent	động	mạch,	người	
bệnh	sau	đó	vẫn	cần	tuân	thủ	tốt	chế	độ	dùng	
thuốc	và	thay	đổi	lối	sống.

Việc	lựa	chọn	biện	pháp	điều	trị	nào,	dùng	
thuốc,	 đặt	 stent	 động	 mạch	 hay	 phẫu	 thuật	
sẽ	căn	cứ	vào	mức	độ	và	tính	chất	tổn	thương	
của	bạn.	Bác	sĩ	sẽ	hội	chẩn	và	quyết	định	xem	
phương	pháp	nào	là	thích	hợp	nhất	với	bạn.

Tóm	lại,	nếu	bạn	được	chẩn	đoán	là	bị	bệnh	
động	mạch	ngoại	biên,	hãy	tự	trang	bị	cho	mình	
bằng	 những	 hiểu	 biết	 về	 các	 yếu	 tố	 nguy	 cơ	
của	bệnh		và	làm	thế	nào	để	giảm	bớt	các	yếu	
tố	nguy	cơ	đó,	nguyên	tắc	điều	trị	để	giảm	bớt	
triệu	chứng	và	tiếp	tục	duy	trì	một	cuộc	sống	
khoẻ	mạnh.

Lưu ý sau cùng

Bệnh	động	mạch	ngoại	biên	không	chỉ	bản	
thân	nguy	hiểm	mà	nó	còn	là	một	chỉ	báo	bạn	
có	thể	đang	bị	các	bệnh	tim	mạch	khác	đi	kèm.	
Một	khi	bạn	bị	bệnh	động	mạch	ngoại	vi,	nguy	
cơ	bạn	bị	nhồi	máu	cơ	tim	và	tai	biến	mạch	não	
cao	hơn	nhiều.	Do	vậy,	hãy	tìm	hiểu	và	biết	rõ	
thêm	về	:

-	các	yếu	tố	nguy	cơ	tim	mạch

-	Bệnh	động	mạch	vành	và	nhồi	máu	cơ	tim

-	các	dấu	hiệu	cảnh	báo	biến	cố	tim	mạch..

-	 cùng	 nhiều	 thông	 tin	 bổ	 ích	 khác	
trong	cuốn	sách	này.

Hiểu	biết	là	sức	mạnh	để	bạn	sống	khỏe	
và	hạnh	phúc	hơn.
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CHUYEÂN MUÏC PHAÛN BIEÄN TRAO ÑOÅI CUÛA CAÙC CHUYEÂN GIA
Thiếu	Máu	cơ	Tim	Thầm	Lặng	:	
Cái Nhìn Mới Cho Một Vấn Đề Chưa Cũ 
GS. PHẠM GIA KHẢI
(Chủ tịch Hội Tim Mạch Học Việt Nam)
Trao đổi, phản biện bài nghiên cứu “Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của 
bệnh nhân bị Hội chứng mạch vành cấp có đau thắt ngực thầm lặng” của tác giả Nguyễn 
Thị Thanh Trung, Phạm Mạnh Hùng và Phạm Hồng Phương.

Thiếu	máu	cơ	tim	thầm	lặng	(TMcTTL)	
được	phá	t	hiệ	n	ngày	càng	tăng,	là	một	vấn	
đề	 quan	 trọng	 trong	 bệnh	 tim	 thiếu	 máu	
cục	bộ.	Tì	nh	trạ	ng	lâm	sà	ng	bệnh	tim	thiếu	
máu	thầm	lặng	có	thể	thay	đổi	từ	bệnh	động	
mạch	 vành	 không	 có		 triệu	 chứng	 tới	 tình	
trạng	 rất	 nặng.	 Mặc	 dù	 có	 nhiều	 phương	
tiện	 chẩn	 đoán	 đã	 được	 xử	 dụng	 để	 xác	
định	 nhóm	 bệnh	 nhân	 nguy	 cơ	 thấp	 hay	
nguy	cơ	cao,	nhưng	chúng	vẫn	còn	những	
hạn	 chế	bởi	độ	nhậy	và	độ	đặc	hiệu	 thấp.	
Nhiều	tác	giả	coi	TMcTTL	như	là	một	phần	
nổi	của	tảng	băng	chìm	mà	phần	chìm	là	rất	
nhiều	 những	 thay	 đổi	 về	 chuyển	 hóa,	 tổn	
thương…	mà	chúng	ta	không	thấy	được.

		 Thiếu	máu	cơ	tim	thầm	lặng	được	
nhận	 biết	 từ	 đầu	 thập	 kỷ	 XX.	 Nó	 được	
chẩ	n	 đoá	n	 khi	 có	 bằng	 chứng	 thiếu	 máu	
cơ	 tim	nhưng	không	 có	 triệu	 chứng	nặng	
ngực	 hoặc	 kiểu	 cơn	 đau	 thắt	 ngực.	 các	
bằng	chứng	khách	quan	bao	gồm	ST	 thay	
đổi	 (thường	 chênh	 xuống),	 rối	 loạn	 vận	
động	vùng,	khuyết	vùng	tưới	máu	trên	xạ	
hình	 tưới	máu	 cơ	 tim.	Thực	 tế,có		 tớ	i	 70%	
đến	80%	thiếu	máu	cơ	tim	thoáng	qua	mà		
không	có	biểu	hiện	cơn	đau	thắt	ngực	hoặc	
không	 có	 triệu	 chứng.	 Thiếu	máu	 cơ	 tim	
thầm	 lặng	 làm	 khó	 khăn,	 chậm	 trễ	 cho	
chẩn	 đoán	 cũng	 như	 điều	 trị.	 Thiếu	máu	

cơ	tim	thầm	lặng	là	một	vấ	n	đề	quan	trọng	
trong	cộng	đồng,	phát	hiện	tình	trạng	này	
giúp	 đề	 phòng	 đột	 tử.	 Theo	 WHO	 một	
trong	những	đặc	điểm	trong	chẩn	đoán	hội	
chứng	vành	cấp	là	biểu	hiện	đau	ngực,	tuy	
nhiên,	không	phải	 tất	 cả	bệnh	nhân	 thiếu	
máu	cơ	tim	có	đau	ngực.	Hiện	tượng	thiếu	
máu	cơ	tim	không	triệu	chứng	xấp	xỉ	25	–	
50%	số	bệnh	nhân	mạch	vành.

Bài	 nghiên	 cứu	 lâm	 sàng	 của	 tác	 giả	
Nguyễn	 Thị	 Thanh	 Trung	 và	 Phạm	 Mạnh	
Hùng	trong	số	báo	này	đã	chú	trọng	tới	vấn	
đề	này	nhằm	những	mục	tiêu	để	cho	chúng	ta	
thấy	rõ	hơn	bộ	mặt	lâm	sàng	của	thể	bệnh	này	
cũng	như	đưa	ra	những	cảnh	báo	về	biến	thể	
đau	thắt	ngực	thầm	lặng	ở	những	bệnh	nhân	
bị	hội	 chứng	mạch	vành	cấp.	Như	vậy	mục	
tiêu	đề	ra	là	hợp	lí	và	nghiên	cứu	rất	có	nghĩa	
lâm	 sàng.	 Đối	 tượng	 phương	 pháp	 nghiên	
cứu	 khoa	 học	 chặt	 chẽ,	 tuy	 số	 lượng	 bệnh	
nhân	 chưa	 nhiều	 nhưng	 nghiên	 cứu	 giúp	
chúng	 ta	có	cái	nhìn	 rõ	hơn	về	những	bệnh	
nhân	ĐTNTL.	Kết	quả	và	bàn	luận	làm	sàng	
tỏ	những	mục	tiêu	đề	ra.	Kết	luận	rõ	ràng.	

Mở	 rộng	 hơn	 nữa,	 chúng	 ta	 cũng	 cần	
tham	 khảo	 tài	 liệu	 nước	 ngoài	 để	 có	 cái	
nhìn	 tổng	 quan	 hơn.	 chúng	 tôi	 xin	 bàn	
luận	về	một	số	vấn	đề	liên	quan	đến	Thiếu	
máu	cơ	tim	thầm	lặng	nói	chung.	chúng	tôi	
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mong	muốn	qua	bài	viết	này	chúng	ta	hãy	
tăng	nhận	biết	về		 các	khía	 cạnh	 của	 thiếu	
máu	cơ	tim	thầm	lặng	như:	tỷ	lệ	mắc	và	tần	
suất	 bệnh	 tim	 thiếu	máu	 thầm	 lặng	và	 về	
mức	độ	cần	thiết	phát	hiện	bệ	nh,	tiên	lượng	
biến	cố	,	tiếp	cận	các	phương	pháp	điều	trị	
bao	gồm:

-	 Lợi	 ích	của	phát	hiện	sớm	bệnh	 tim	
thiếu	máu	thầm	lặng	và	phân	loại	nguy	cơ.

-	 Mứ	c	 cần	 thiết	 chẩn	 đoán	 bệnh	 tim	
thiếu	máu	 thầm	lặng	và	 tiếp	cận	chiến	 lược	
điều	trị

-	 Mứ	c	cần	thiết	tìm	ra	các	kỹ	thuật	mới	
để	theo	dõi.

CÔ CHEÁ THIEÁU MAÙU CÔ TIM THAÀM LAËNG

Thiếu	máu	thầm	lặng	là		kết	quả	của	nhiều	
yếu	 tố	 làm	 giảm	độ	 nhạy	 cảm	đối	 với	 kích	
thích	đau	và	rối	loạn	chức	năng	tưới	máu	vi	
mạch	 của	 hệ	 thống	mạch	 vành.	 Sự	 kết	 hợp	
giữa	đái	tháo	đường	với	thiếu	máu	thầm	lặng	
và	“nhồi	máu	cơ	tim	không	đau”	đã	được	cho	
là	do	thần	kinh	tự	động.	Ngườ	i	có		bệnh	tim	
thiếu	máu	thầm	lặng	thường	có	ngưỡng	đau	
cao	 hơn	 đối	 với	 shock	 điện,	 thiếu	máu	 chi,	
tổn	thương	da	do	nhiệt	hoặc	bơm	bóng	trong	
mạch	vành.	Bệnh	nhân	THA	đã	được	chứng	
minh	có	 tỷ	 lệ	cao	bệnh	 tim	thiếu	máu	 thầm	
lặng	 là	do	ngưỡng	đau	cao	hơn	và	 có	phản	
ứng	chậm	hơn	đồi	với	kích	thích	vào	tủy	răng	
so	với	người	không	bị	THA.

các	nghiên	cứu	khác	cho	rằ	ng	bệnh	tim	
thiếu	máu	thầm	lặng	là		do	rối	loạn	tủy	sống	
hơn	là	do	rối	loạn	thần	kinh	ngoại	biên.	các	
hoạt	động	của	phần	trước	tủy	sống	cần	thiết	
cho	các	cảm	giác	đau	do	tim,	các	sợi	thần	kinh	
hướng	tâm	từ	tim	bị	tổn	thương.

Một	nghiên	cứu	sử	dụng	cộng	hưởng	từ	
não	ở	bệnh	nhân	không	bị	đái	tháo	đường	có	
thiếu	máu	khi	gắng	sức	nhưng	không	có	triệu	

chứng	cho	kế	t	quả		bệnh	nhân	thiếu	máu	cơ	
tim	 không	 triệu	 chứng	 có	 tổn	 thương	 hoạt	
động	của	tủy	sống	nhiều	hơn	bệnh	nhân	có	
biểu	hiện	 cơn	đau	 thắt	ngực.	Thêm	vào	đó,	
các	 yếu	 tố	ngoài	 tim	 có	 thể	 ảnh	hưởng	đến	
các	kích	 thích	hướng	 tâm	của	hệ	 thần	kinh.	
cường	độ	và	các	kích	thích	yếu	bao	gồm	các	
tác	dụng	giảm	đau	 cù	ng	 thời	 gian	hoặc	 các	
kích	thích	phế	vị,	 tình	trạng	xúc	cảm	và	các	
đặc	điểm	cá	thể,căng	thẳng	tâm	lý	có	thể	làm	
nhạy	 cảm	 với	 thiếu	máu	 giả	m	 từ	 40%-70%	
bệnh	 nhân	 bệnh	 mạch	 vành	 Thực	 tế,	 tình	
trạng	thiếu	máu	cơ	tim	do	stress	tâm	lý	độc	
lập	với	tỷ	lệ	tử	vong	và	các	biến	cố	tim	mạch	
không	tử	vong,	các	yếu	tố	tiên	lượng	và	tình	
trạng	 thiếu	 máu	 do	 gắng	 sức.	 Ngưỡ	ng	 tá	c	
độ	ng	và	o		receptor	benzodiazepine	ngoạ	i	biên	
cao	hơn	ở		bệ	nh	nhân	thiế	u	má	u	cơ	tim	thầ	m	
lặ	ng	hơn	là		bệ	nh	nhân	có		triệ	u	chứ	ng.	Lồ	ng	
độ		cytokines	khá	ng	viêm	(Interleukin	4	và		10,	
yế	u	tố		phá	t	triể	n	b),	giả	m	cá	c	yế	u	tố		kế	t	dí	nh	
bạ	ch	cầ	u	(cD11b),	có		thể		liên	quan	đế	n	cơ	chế		
thiế	u	má	u	 cơ	 tim	 thầ	m	 lặ	ng.	 Thiế	u	má	u	 cơ	
tim	thầ	m	lặ	ng	cũ	ng	thườ	ng	đượ	c	nhậ	n	thấ	y	
trong	can	 thiệ	p	độ	ng	mạ	ch	và	nh	qua	da,	có		
thể		là		do	sự		co	thắ	t	củ	a	mạ	ch	và	nh.

PHAÂN LOAÏI THIEÁU MAÙU CÔ TIM THAÀM LAËNG

cohn	đã		chia	thiế	u	má	u	cơ	tim	thầ	m	lặ	ng	
thà	nh	3	loạ	i:

-	 Loạ	i	I:	Đây	là		dạ	ng	thườ	ng	gặ	p,bệ	nh	
nhân	hoà	n	toà	n	không	có		biể	u	hiệ	n	cơn	đau	
thắ	t	 ngự	c	vớ	i	 bệ	nh	mạ	ch	và	nh	 (có		 thể		 rấ	t	
nặ	ng)	

-	 Loạ	i	II:	Bệ	nh	nhân	có		tiề	n	sử		NMcT	
trướ	c	đây.

-	 Loạ	i	III:	Đây	là		dạ	ng	phổ		biế	n	nhấ	t	và		
xả	y	 ra	 ở		 bệ	nh	nhân	 có		 cơn	đau	 thắ	t	 ngự	c	 ổ	n	
đị	nh	mạ	n	tí	nh,	đau	thắ	t	ngự	c	không	ổ	n	đị	nh	và		
cơn	đau	thắ	t	ngự	c	do	co	thắ	t.
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ÑOÁI TÖÔÏNG NGUY CÔ

Mặ	c	dù		 thiế	u	má	u	 cơ	 tim	 thầ	m	 lặ	ng	đã		
đượ	c	xá	c	đị	nh	như	mộ	t	tì	nh	trạ	ng	lâm	sà	ng	
riêng,	song	vẫ	n	cò	n	nhiề	u	tranh	cã	i	về		chiế	n	
lượ	c	sà	ng	lọ	c	ở		quầ	n	thể		nguy	cơ	cao	không	
có		triệ	u	chứ	ng.

Bệ nh nhân có  bệ nh mạ ch và nh:

Tỷ		 lệ		bệ	nh	nhân	 thiế	u	má	u	cơ	 tim	thầ	m	
lặ	ng	cao	ở		bệ	nh	nhân	xơ	vữ	a	độ	ng	mạ	ch	và	nh	
mứ	c	độ		 trung	bì	nh	 (18%).	Nghiên	 cứ	u	 theo	
dõ	i	Holter	 liên	tụ	c	chỉ		ra	rằ	ng	hầ	u	hế	t	bệ	nh	
nhân	có		tì	nh	trạ	ng	thiế	u	má	u	thầ	m	lặ	ng	gấ	p	4	
lầ	n	bệ	nh	nhân	có		triệ	u	chứ	ng,	tì	nh	trạ	ng	đau	
thắ	t	ngự	c	chỉ		là		phầ	n	nổ	i	củ	a	tả	ng	băng	trôi	
bệ	nh	nhân	có		thiế	u	má	u	cơ	tim.	Thêm	và	o	đó		
2	phầ	n	3	số		bệ	nh	nhân	đau	thắ	t	ngự	c	không	
ổ	n	đị	nh	có		tì	nh	trạ	ng	thiế	u	má	u	cơ	tim	thầ	m	
lặ	ng.	 Tỷ		 lệ		 biế	n	 cố		 tim	 mạ	ch	 cấ	p	 cao	 có		 ý		
nghĩ	a	ở		bệ	nh	nhân	không	có		triệ	u	chứ	ng	mà		
có		điệ	n	tâm	đồ		thay	đổ	i	trên	Holter	điệ	n	tim,	
đặ	c	biệ	t	 nế	u	 thờ	i	 gian	 thiế	u	má	u	 trên	 1	giờ		
trong	24	giờ	.

	 Thiế	u	 má	u	 cơ	 tim	 thầ	m	 lặ	ng	 gặ	p	
nhiề	u	ở		giai	đoạ	n	phụ	c	hồ	i	trong	nhồ	i	má	u	
cơ	tim	cấ	p	hơn	là		trong	giai	đoạ	n	cấ	p.	Thiế	u	
má	u	cơ	tim	thầ	m	lặ	ng	phổ		biế	n	ở		bệ	nh	nhân	
có		 hộ	i	 chứ	ng	mạ	ch	và	nh	 cấ	p	mà		 không	 có		
đau	 thắ	t	 ngự	c	 là	m	 bệ	nh	 nhân	 không	đượ	c	
chẩ	n	đoá	n	và		không	đượ	c	điề	u	trị		kịp	thời.	
Nhó	m	bệ	nh	nhân	nà	y	hầ	u	như	không	đượ	c	
điề	u	trị		theo	phá	c	đồ		hộ	i	chứ	ng	và	nh	cấ	p,	vì		
vậ	y	có		tỷ		lệ		mắ	c	và		tỷ		lệ		tử		vong	trong	bệ	nh	
việ	n	 (13%	 so	 vớ	i	 4.3%,	 p<0.0001)	 cao	 hơn	
nhữ	ng	bệ	nh	nhân	có		triệ	u	chứ	ng	điể	n	hì	nh.

Đơn vị  Hồ i sứ c tí ch cự c.

Bệ	nh	nhân	nhậ	p	việ	n	 tạ	i	đơn	vị		hồ	i	 sứ	c	
tí	ch	 cự	c	 (HSTc)	 vì		 cá	c	 nguyên	 nhân	 không	
phả	i	tim	mạ	ch	có		nguy	cơ	thiế	u	má	u	cơ	tim	
cấ	p.	Thiế	u	má	u	cơ	tim	thoá	ng	qua	và		tuổ	i	cao	

là		 yế	u	 tố		 tiên	 lượ	ng	quan	 trọ	ng	 cá	c	 biế	n	 cố		
tim	mạ	ch.	Tạ	i	đơn	vị		HSTc	thiế	u	má	u	cơ	tim	
thầ	m	lặ	ng	liên	quan	chặ	t	vớ	i	tì	nh	trạ	ng	tăng	
Troponin	và		 là		 yế	u	 tố		 giú	p	 tiên	 lượ	ng	 sớ	m,	
tiên	lượ	ng	lâu	dà	i	nguy	cơ	tử		vong.	Mặ	c	dù		
tổ	n	 thương	 cơ	 tim	 trong	mộ	t	 nghiên	 cứ	u	 ở		
bệ	nh	nhân	tạ	i	khoa	hồ	i	HSTc	(xá	c	đị	nh	bở	i	
sự		tăng	troponin	I)	là		không	cao,	và		nó		không	
đượ	c	chú		ý		trên	lâm	sà	ng.

Khoa ngoạ i

có		liên	quan	chặ	t	chẽ		giữ	a	tỷ		lệ		thiế	u	má	u	
cơ	tim	thầ	m	lặ	ng	liên	quan	vớ	i	phẫ	u	thuậ	t	ở		
ngườ	i	cao	tuổ	i.	Trong	2	nghiên	cứ	u	khá	c	nhau,	
xấ	p	 xỉ		 6%	 đế	n	 18%	 bệ	nh	 nhân	 đượ	c	 phẫ	u	
thuậ	t	bắ	c	cầ	u	nố	i	chủ		và	nh	có		biể	u	hiệ	n	thiế	u	
má	u	 cơ	 tim	 thầ	m	 lặ	ng	 trên	holter	 điệ	n	 tim.	
chẩ	n	đoá	n	có		thể		phả	i	kế	t	hợ	p	nhiề	u	yế	u	tố	,	
bao	gồ	m	tứ	c	ngự	c	sau	phẫ	u	thuậ	t,	tăng	lồ	ng	
độ		enzyme	huyế	t	 thanh	và		sự		 thay	đổ	i	điệ	n	
tâm	đồ	.	Không	có		xé	t	nghiệ	m	đơn	giả	n	nà	o	
để		 chắ	c	 chắ	n	 chẩ	n	đoá	n,	 cầ	n	kế	t	hợ	p	nhiề	u	
phương	phá	p	để		tăng	độ		nhạ	y	và		độ		đặ	c	hiệ	u	
củ	a	chẩ	n	đoá	n,	tuy	nhiên	cá	c	xé	t	nghiệ	m	nà	y	
thườ	ng	tố	n	ké	m	tiề	n	bạ	c	và		thờ	i	gian.	Thiế	u	
má	u	cơ	tim	thầ	m	lặ	ng	phá	t	hiệ	n	trên	monitor	
điệ	n	 tâm	đồ		 trướ	c	 trong	 và		 sau	phẫ	u	 thuậ	t	
xả	y	ra	ở		khoả	ng	60,8%	bệ	nh	nhân	phẫ	u	thuậ	t	
bệ	nh	mạ	ch	 ngoạ	i	 biên	 và		 67,5%	 bệ	nh	 nhân	
phẫ	u	thuậ	t	bó	c	nộ	i	mạ	c	độ	ng	mạ	ch	cả	nh.

Bệ nh nhân đá i thá o đườ ng.

Bệ	nh	nhân	ĐTĐ	có		tỷ		lệ		cao	bị		thiế	u	má	u	
cơ	tim	thầ	m	lặ	ng	và		nhồ	i	má	u	cơ	tim	không	
đượ	c	phá	t	hiệ	n	hơn	bệ	nh	nhân	không	ĐTĐ.	
Bệ	nh	 nhân	 mắ	c	 ĐTĐ	 và		 thiế	u	 má	u	 cơ	 tim	
thầ	m	 lặ	ng	 có		 tiên	 lượ	ng	xấ	u,	hay	xả	y	 ra	 cá	c	
biế	n	cố		tim	mạ	ch	và		tử		vong.	Tỷ		lệ		bệ	nh	mạ	ch	
và	nh	không	triệ	u	chứ	ng	gặ	p	từ		6%	đế	n	23%	ở		
bệ	nh	nhân	ĐTĐ	nguy	cơ	thấ	p,	ở		nhó	m	nguy	
cơ	cao	tỷ		lệ		nà	y	có		thể		tớ	i	60%.	Phá	t	hiệ	n	sớ	m	
thiế	u	má	u	cơ	tim	thầ	m	lặ	ng	ở		bệ	nh	nhân	ĐTĐ	



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 56 - 2010 113

và		bệ	nh	nhân	rố	i	loạ	n	dung	nạ	p	đườ	ng	huyế	t	
là		rấ	t	quan	trọ	ng.	Thiế	u	má	u	cơ	tim	thầ	m	lặ	ng	
thườ	ng	kế	t	 hợ	p	vớ	i	mứ	c	HbA1c	 cao	hơn,	 vì		
vậ	y	việ	c	đạ	t	và		duy	 trì		nồ	ng	độ		đườ	ng	má	u	
là		rấ	t	quan	trọ	ng.	Tỷ		lệ		thiế	u	má	u	cơ	tim	thầ	m	
lặ	ng	(đá	nh	giá		bở	i	nghiệ	m	phá	p	gắ	ng	sứ	c	và		
chụ	p	mạ	ch	và	nh)	ở		bệ	nh	nhân	trung	tuổ	i	mớ	i	
mắ	c	ĐTĐ	nhưng	không	có		yế	u	tố		nguy	cơ	tim	
mạ	ch	 khá	c	 kè	m	 theo	 tương	 tự		 nhó	m	 bệ	nh	
nhân	ĐTĐ	lâu	năm	có		cá	c	yế	u	tố		nguy	cơ	tim	
mạ	ch	khá	c	kè	m	theo.	có		 sự		kế	t	hợ	p	độ	c	 lậ	p	
giữ	a	hộ	i	chứ	ng	chuyể	n	hó	a	và		khá	ng	insulin	
vớ	i	bệ	nh	mạ	ch	và	nh	thầ	m	lặ	ng	ở		bệ	nh	nhân	
ĐTĐ	type	2.	Tiêu	chuẩ	n	2	hoặ	c	nhiề	u	hơn	cá	c	
yế	u	tố		nguy	cơ	bệ	nh	mạ	ch	và	nh	không	giú	p	
phá	t	hiệ	n	bệ	nh	nhân	ĐTĐ	không	triệ	u	chứ	ng	
có		tỷ		lệ		bệ	nh	mạ	ch	và	nh	cao	và		chỉ		liên	quan	
vớ	i	mứ	c	độ		nặ	ng	củ	a	bệ	nh	mạ	ch	và	nh.	Tỷ		lệ		
mắ	c	ĐTĐ	và		THA	ngà	y	cà	ng	cao	cả	nh	bá	o	cá	c	
nguy	cơ	tiề	m	ẩ	n	thiế	u	má	u	cơ	tim	thầ	m	lặ	ng.	
Bệ	nh	 thầ	n	kinh	 tự		độ	ng	hệ		 tim	mạ	ch	và		mi-
croalbumin	niệ	u	(bổ		xung	cho	cá	c	yế	u	tố		nguy	
cơ	tim	mạ	ch	truyề	n	thố	ng)	kế	t	hợ	p	là	m	tăng	
nguy	cơ	thiế	u	má	u	cơ	tim	thầ	m	lặ	ng	và		tỷ		lệ		tử		
vong	ở		bệ	nh	nhân	ĐTĐ	trên	60	tuổ	i.	

Hộ i chứ ng ngừ ng thở  khi ngủ .

Ngừ	ng	thở		khi	ngủ		cũ	ng	kế	t	hợ	p	vớ	i	thiế	u	
má	u	cơ	tim	(thầ	m	lặ	ng	hoặ	c	có		triệ	u	chứ	ng),	
biế	n	cố		mạ	ch	và	nh	cấ	p,	nhồ	i	má	u	cơ	tim,	độ	t	
quị	,	rố	i	loạ	n	nhị	p	tim,	tăng	á	p	lự	c	độ	ng	mạ	ch	
phổ	i	và		suy	tim.

VAI TROØ CUÛA CAÙC PHÖÔNG PHAÙP TRONG 
CHAÅN ÑOAÙN THIEÁU MAÙU CÔ TIM THAÀM 
LAËNG

Theo	dõ	i	điệ	n	tâm	đồ		tạ	i	giườ	ng.

Theo	dõ	i	điệ	n	tâm	đồ		liên	tụ	c	là		cơ	sở		chí	nh	
theo	dõ	i	tì	nh	trạ	ng	tim	mạ	ch	ở		bệ	nh	nhân	nộ	i	
trú	.	Độ		nhạ	y	và		mứ	c	độ		chí	nh	xá	c	củ	a	sự		thay	
đổ	i	ST-T	gợ	i	ý		tì	nh	trạ	ng	thiế	u	má	u	phụ		thuộ	c	

và	o	 số		 chuyể	n	đạ	o	xử		dụ	ng	để		 theo	dõ	i.	Độ		
chí	nh	xá	c	củ	a	đoạ	n	ST	đò	i	hỏ	i	sự		hiể	u	biế	t	về		
điệ	n	tâm	đồ	,	cũ	ng	như	chứ	c	năng	và		giớ	i	hạ	n	
củ	a	đoạ	n	ST-	T	khi	theo	dõ	i.	Theo	dõ	i	thườ	ng	
qui	tạ	i	đơn	vị		hồ	i	sứ	c	tí	ch	cự	c	có		độ		nhạ	y	thấ	p	
khoả	ng	3%	phá	t	hiệ	n	sự		thay	đổ	i	điệ	n	tâm	đồ		
trong	số		thiế	u	má	u	cơ	tim	ké	o	dà	i,	vớ	i	độ		đặ	c	
hiệ	u	khoả	ng	90%,	giá		trị		dự		đoá	n	dương	tí	nh	
là		17%	và		giá		trị		dự		đoá	n	âm	tí	nh	là		95%	so	vớ	i	
điệ	n	 tâm	đồ		12	 chuyể	n	đạ	o	 thườ	ng	qui.	cá	c	
tì	nh	 trạ	ng	 bệ	nh	 tậ	t	 khá	c	 như	quá		 liề	u	 thuố	c	
hoặ	c	 ngộ		độ	c,	 rố	i	 loạ	n	 chuyể	n	hoặ	c	 rố	i	 loạ	n	
điệ	n	giả	i	có		thể		gây	ra	sự		thay	đổ	i	điệ	n	tâm	đồ		
dương	tí	nh	giả		thiế	u	má	u	cơ	tim.

Nghiệ m phá p gắ ng sứ c.

Gắ	ng	sứ	c	điệ	n	tâm	đồ		đượ	c	xử		dụ	ng	để		
phá	t	hiệ	n	sự		thay	đổ	i	thứ		phá	t	ST-T	do	thiế	u	
má	u	 và		 nhồ	i	 má	u	 cơ	 tim.	 Độ		 nhạ	y	 trung	
bì	nh	điệ	n	 tâm	đồ		gắ	ng	 sứ	c	khoả	ng	68%	 (từ		
23%	đế	n	100%)	độ		đặ	c	hiệ	u	khoả	ng	77%	(từ		
17%	 đế	n	 100%).	 Trong	 nghiên	 cứ	u	 yế	u	 tố		
nhiễ	u	đượ	c	hạ	n	chế	,	tuy	nhiên	độ		nhạ	y	thấ	p	
khoả	ng	45%	đế	n	60%.	Kế	t	quả		khá	c	nhau	củ	a	
biệ	n	phá	p	gắ	ng	sứ	c	ở		nam	và		nữ		cò	n	nhiề	u	
tranh	 cã	i.	Dương	 tí	nh	 giả		 thườ	ng	 gặ	p	 ở		 nữ		
giớ	i	 là		 mộ	t	 trong	 nhữ	ng	 hạ	n	 chế		 củ	a	 biệ	n	
phá	p	nà	y	dễ		dẫ	n	đế	n	thự	c	hiệ	n	cá	c	phương	
phá	p	khá	c	để		chẩ	n	đoá	n	xá	c	đị	nh	gây	lo	lắ	ng	
mộ	t	cá	ch	không	cầ	n	thiế	t	cho	bệ	nh	nhân.	cá	c	
tì	nh	trạ	ng	khá	c	nhau	là	m	ST	thay	đổ	i	dương	
tí	nh	 giả		 trong	 tì	nh	 trạ	ng	 gắ	ng	 sứ	c	 như	 xử		
dụ	ng	digitalis,	hạ		kali	má	u,	thay	đổ	i	sau	ăn,	
tăng	 thông	khí	,	 thay	đổ	i	 tư	 thế	,	 bấ	t	 thườ	ng	
co	thắ	t	mạ	ch,	sa	van	hai	lá	,	dị		tậ	t	dẫ	n	truyề	n	
trong	thấ	t	bao	gồ	m	bloc	nhá	nh,	hộ	i	chứ	ng	W-
P-W	và		hộ	i	 chứ	ng	X.	Hơn	nữ	a	độ		nhạ	y	củ	a	
nghiệ	m	 phá	p	 gắ	ng	 sứ	c	 ở		 bệ	nh	 nhân	 đang	
dù	ng	 thuố	c	 là	m	giả	m	nhị	p	 tim	và		huyế	t	 á	p	
tâm	thu	như	chẹ	n	beta	giao	cả	m	,	chẹ	n	kênh	
calci	 là	m	giả	m	mứ	c	độ		chênh	xuố	ng	củ	a	ST	
khi	gắ	ng	sứ	c,	 là	m	tăng	khả		năng	dung	nạ	p,	
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Nitrates	có		thể		hạ	n	chế		sự		thay	đổ	i	củ	a	đoạ	n	
ST	trong	khi	gắ	ng	sứ	c.

Holter điệ n tâm đồ .

Holter	 điệ	n	 tâm	 đồ		 mang	 lạ	i	 thông	 tin	
quan	 trọ	ng	 trong	chẩ	n	đoá	n	bệ	nh	 tim	 thiế	u	
má	u	 thầ	m	 lặ	ng	 và		 giú	p	 phân	 loạ	i	 nguy	 cơ	
bệ	nh	 tim	mạ	ch	và		 rấ	t	 hữ	u	 í	ch	ở		 bệ	nh	nhân	
nhồ	i	má	u	cơ	tim	có		triệ	u	chứ	ng	và		bệ	nh	tim	
thiế	u	má	u	thầ	m	lặ	ng	xả	y	ra	ngoà	i	bệ	nh	việ	n.	
Mố	i	liên	quan	rấ	t	hạ	n	chế		giữ	a	mứ	c	độ		nặ	ng	
củ	a	thiế	u	má	u	cơ	tim	trong	khi	gắ	ng	sứ	c,	holt-
er	điệ	n	tâm	đồ		trong	cá	c	hoạ	t	độ	ng	hà	ng	ngà	y	
vớ	i	cá	c	tầ	n	suấ	t	đau	thắ	t	ngự	c	và		mứ	c	độ		xử		
dụ	ng	Nitroglycerin.	Mặ	c	dù		holter	điệ	n	tâm	
đồ		phá	t	hiệ	n	bệ	nh	nhân	đau	thắ	t	ngự	c	không	
ổ	n	đị	nh	nguy	cơ	biế	n	cố		tim	mạ	ch,	tuy	nhiên	
tỷ		 lệ		 bấ	t	 thườ	ng	 thấ	p	 do	 vậ	y	 không	 đượ	c	
khuyế	n	cá	o	là		biệ	n	phá	p	thườ	ng	qui	để		đá	nh	
giá		nguy	 cơ	 trên	 lâm	sà	ng.	Tỷ		 lệ		 thiế	u	má	u	
cơ	tim	phá	t	hiệ	n	trên	holter	điệ	n	tâm	đồ		khá		
thấ	p,	giá		 trị		dự		đoá	n	dương	 tí	nh	 thấ	p.	QRS	
và		ST-T	bấ	t	thườ	ng	lú	c	nghỉ		sau	nhồ	i	má	u	cơ	
tim	là	m	mấ	t	giá		trị		củ	a	sự		thay	đổ	i	đoạ	n	ST.	
Giá		trị		trong	cá	c	hoạ	t	độ	ng	thể		lự	c	hà	ng	ngà	y	
và		 cá	c	 vấ	n	 đề		 tâm	 lý		 trong	 bệ	nh	 tim	 thiế	u	
má	u		có		triệ	u	chứ	ng	và		không	triệ	u	chứ	ng	ở		
bệ	nh	nhân	bệ	nh	mạ	ch	và	nh	(xử		dụ	ng	holter	
điệ	n	tâm	đồ	),	cho	thấ	y	85%	thiế	u	má	u	cơ	tim	
mà		không	có		đau	ngự	c	và		66%	cơn	đau	thắ	t	
ngự	c	không	có		ST	chênh	xuố	ng.	Không	có		sự		
tương	 thí	ch	giữ	a	 triệ	u	chứ	ng	đau	 thắ	t	ngự	c	
và		thiế	u	má	u	cơ	tim	ở		bệ	nh	nhân	bệ	nh	mạ	ch	
và	nh	trong	cá	c	hoạ	t	độ	ng	hà	ng	ngà	y.

	 Độ		nhạ	y	và		độ		đặ	c	hiệ	u	củ	a	đoạ	n	ST-T	
trên	 holer	 điệ	n	 tâm	 đồ		 trong	 phá	t	 hiệ	n	 bệ	nh	
mạ	ch	và	nh	tương	ứ	ng	là		79%	và		75%.	Độ		chí	nh	
xá	c	củ	a	holer	điệ	n	tâm	đồ		24	giờ		ở		bệ	nh	nhân	
đượ	c	chụ	p	độ	ng	mạ	ch	và	nh	là		rấ	t	thấ	p	(33%)	và		
đoạ	n	ST	không	tiên	lượ	ng	đượ	c	biế	n	cố		mạ	ch	
và	nh	trong	tương	lai.	Xấ	p	xỉ		30%	bệ	nh	nhân	có		
bệ	nh	mạ	ch	và	nh	ổ	n	đị	nh	holter	điệ	n	tâm	đồ			24	

giờ		không	đủ		phá	t	hiệ	n	đượ	c	tì	nh	trạ	ng	thiế	u	
má	u	cơ	tim	thầ	m	lặ	ng.	Holter	điệ	n	tâm	đồ		theo	
dõ	i	 liên	 tụ	c	không	 tạ	o	 sự		 thoả	i	má	i	 cho	bệ	nh	
nhân,	rấ	t	khó		quả	n	lý		bệ	nh	nhân	tạ	i	nhà		và		khó		
xá	c	đị	nh	chí	nh	xá	c	bở	i	nhiề	u	yế	u	tố		nhiễ	u.	Thậ	m	
chí		ST	chênh	xuố	ng	trên	holter	không	có		giá		trị		
phá	t	hiệ	n	sự		có		hay	không	tì	nh	trạ	ng	hẹ	p	trên	
phim	chụ	p	độ	ng	mạ	ch	và	nh	bở	i	vì		 tì	nh	 trạ	ng	
thiế	u	má	u	cơ	tim	có		thể		xả	y	ra	mà		không	có		sự		
hẹ	p	độ	ng	mạ	ch	và	nh	như	co	 thắ	t	độ	ng	mạ	ch	
và	nh	hoặ	c	cá	c	vi	mạ	ch.

Kỹ  thuậ t chuẩ n đoá n hì nh ả nh:

Thiế	u	má	u	 có		 thể		 đượ	c	 phá	t	 hiệ	n	 bở	i	 kỹ		
thuậ	t	chụ	p	xạ		hì	nh	tướ	i	má	u	cơ	tim.	Hạ	n	chế		
chí	nh	 củ	a	 phương	 phá	p	 nà	y	 là		 tỷ		 lệ		 dương	
tí	nh	giả		cao	do	cá	c	yế	u	tố		nhiễ	u	đặ	c	biệ	t	ở		bệ	nh	
nhân	bé	o	phì		và		ở		phụ		nữ		do	hì	nh	ả	nh	nhiễ	u	
bở	i	tuyế	n	vú	.	Hạ	n	chế		khá	c	đó		là		thờ	i	gian	chụ	p	
ké	o	dà	i,	giá		trang	thiế	t	bị		cao	và		phả	i	tiêm	thuố	c	
phó	ng	xạ		có		thể		dẫ	n	đế	n	phơi	nhiễ	m	vớ	i	chấ	t	
phó	ng	xạ	,	không	quan	sá	t	đượ	c	hoạ	t	độ	ng	củ	a	
tim	theo	thờ	i	gian,	giá		 tiề	n	cao.	Đố	i	vớ	i	nhiề	u	
bệ	nh	nhân,	gắ	ng	sứ	c	điệ	n	tâm	đồ		có		độ		nhậ	y	và		
độ		đặ	c	hiệ	u	thấ	p,	xạ		hì	nh	tướ	i	má	u	cơ	tim	cung	
cấ	p	bằ	ng	chứ	ng	thiế	u	má	u	cơ	tim	trên	tổ	ng	số		
vù	ng	cơ	tim,	là		phương	phá	p	lự	a	chọ	n	đố	i	vớ	i	
bệ	nh	nhân	nguy	cơ	thấ	p	và		trung	bì	nh.	Mặ	c	dù		
độ		nhạ	y	và		độ		đặ	c	hiệ	u	củ	a	xạ		hì	nh	tướ	i	má	u	cơ	
tim	phá	t	hiệ	n	bệ	nh	mạ	ch	và	nh	tố	t	hơn	gắ	ng	sứ	c	
điệ	n	tâm	đồ	,	âm	tí	nh	giả		và		dương	tí	nh	giả		có		
thể		xả	y	ra.	Ở		đố	i	tượ	ng	nguy	cơ	bệ	nh	mạ	ch	và	nh	
thấ	p	kế	t	quả		dương	tí	nh	í	t	có		giá		trị		tiên	lượ	ng,	ở		
đố	i	tượ	ng	nguy	cơ	cao	giá		trị		âm	tí	nh	í	t	có		giá		trị		
chẩ	n	đoá	n	trong	thự	c	hà	nh.	Xạ		hì	nh	tướ	i	má	u	cơ	
tim	có		giá		trị		chẩ	n	đoá	n	trướ	c	bệ	nh	mạ	ch	và	nh	
khoả	ng	40%	đế	n	70%.	Đố	i	tượ	ng	nà	y	bao	gồ	m	
bệ	nh	nhân	có		đau	ngự	c	không	điể	n	hì	nh,	bệ	nh	
nhân	không	có		triệ	u	chứ	ng	nhưng	có		nguy	cơ	
cao	và		bệ	nh	nhân	không	có		triệ	u	chứ	ng	mà		điệ	n	
tâm	đồ		gắ	ng	sứ	c	dương	tí	nh.
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VAI TROØ CUÛA THIEÁT BÒ THEO DOÕI LIEÂN 
TUÏC TRONG BUOÀNG TIM

Bệ	nh	nhân	có		hộ	i	chứ	ng	mạ	ch	và	nh	cấ	p,	
mụ	c	đí	ch	củ	a	can	thiệ	p	là		cả	i	thiệ	n	tì	nh	trạ	ng	
thiế	u	má	u	và		đề		phò	ng	hoạ	i	tử		cơ	tim.

Theo	 dõ	i	 liên	 tụ	c	 tì	nh	 trạ	ng	 củ	a	 độ	ng	
mạ	ch	 thủ		phạ	m	là		bắ	t	buộ	c	để		 tiế	p	cậ	n	 liệ	u	
phá	p	 cho	mỗ	i	 bệ	nh	 nhân.	 Tổ	n	 thương	 trên	
phim	 chụ	p	 độ	ng	 mạ	ch	 và	nh	 trong	 mộ	t	
khoả	ng	thờ	i	gian	ngắ	n	có		thể		chỉ		thấ	y	ST	thay	
đổ	i.	cả		hai	phương	phá	p	đề	u	có		hạ	n	chế		và		
giớ	i	hạ	n	trong	theo	dõ	i	sinh	lý		bệ	nh	và		phá	t	
hiệ	n	thiế	u	má	u	cơ	tim.	Mặ	c	dù		điệ	n	tâm	đồ		
đá	nh	giá		chí	nh	xá	c	cơ	tim	hơn	hì	nh	ả	nh	chụ	p	
mạ	ch	 trong	 trườ	ng	hợ	p	đã		phụ	c	hồ	i	nhưng	
vẫ	n	 cò	n	 tì	nh	 trạ	ng	 thiế	u	má	u	 bở	i	 không	 có		
dò	ng	chả	y	hoặ	c	 tổ	n	 thương	tá	i	 tướ	i	má	u	cơ	
tim,	điệ	n	tâm	đồ		không	phả	i	là		phương	tiệ	n	
đá	nh	 giá		 thự	c	 trạ	ng	 sinh	 lý		 bệ	nh	 củ	a	 thiế	u	
má	u	cơ	tim.	Đoạ	n	ST	là		điể	m	chí	nh	khi	theo	
dõ	i,	vấ	n	đề		kỹ		 thuậ	t,	cá	c	dụ	ng	cụ		phân	tí	ch	
chí	nh	 xá	c	 ST,	 đặ	c	 biệ	t	 bệ	nh	 nhân	 không	 có		
triệ	u	chứ	ng	nên	đượ	c	sử		dụ	ng	để		phá	t	hiệ	n	
trên	lâm	sà	ng.

Đố i tượ ng nà o nên xử  dụ ng thiế t bị  theo 
dõ i liệ n tụ c trong buồ ng tim?

Theo	 dõ	i	 liên	 tụ	c	 trong	 buồ	ng	 tim	 lên	
đượ	c	 thự	c	 hiệ	n	 ở		 bệ	nh	 nhân	 có		 bệ	nh	mạ	ch	
và	nh	mạ	n	tí	nh,	đặ	c	biệ	t	bệ	nh	nhân	đá	i	 thá	o	
đườ	ng,	bệ	nh	nhân	có		bấ	t	thườ	ng	điệ	n	tâm	đồ		
bao	gồ	m	bloc	nhá	nh,	đườ	ng	dẫ	n	truyề	n	phụ	,	
tăng	gá	nh	thấ	t	và		bấ	t	thườ	ng	điệ	n	giả	i,	bệ	nh	
nhân	 đang	 dù	ng	 thuố	c	 như	 digitalis,	 bệ	nh	
nhân	đặ	t	má	y	tạ	o	nhị	p	vĩ	nh	viễ	n,	bệ	nh	nhân	
rố	i	 loạ	n	ý		 thứ	c	do	bấ	t	cứ		nguyên	nhân	nà	o,	
không	phá	t	hiệ	n	đượ	c	vị		trí		đau,	bệ	nh	nhân	
nguy	cơ	cao	sau	phẫ	u	thuậ	t	không	phả	i	tim	
mạ	ch,	 bệ	nh	 nhân	 nguy	 cơ	 cao	 tạ	i	 khoa	 hồ	i	
sứ	c	tí	ch	cự	c,	bệ	nh	nhân	nguy	cơ	cao	can	thiệ	p	
mạ	ch	và	nh	qua	da	hoặ	c	bắ	c	cầ	u	nố	i	chủ		và	nh.	

Nhữ	ng	bệ	nh	nhân	nà	y	 lên	ưu	 tiên	 theo	dõ	i	
liên	 tụ	c	 trong	buồ	ng	 tim	giú	p	 cung	 cấ	p	 cá	c	
thông	tin	về		nguy	cơ	xả	y	ra,	tầ	n	xuấ	t	và		mứ	c	
độ		nặ	ng	thiế	u	má	u	cơ	tim.

Mụ c đí ch củ a theo dõ i liên tụ c trong buồ ng 
tim trong cá c phương phá p chẩ n đoá n?

Theo	dõ	i	liên	tụ	c	trong	buồ	ng	tim	nên	kế	t	
hợ	p	linh	hoạ	t	và		toà	n	bộ		cá	c	hệ		thố	ng	để		phá	t	
hiệ	n	hộ	i	chứ	ng	chuyể	n	hó	a,	điệ	n	tâm	đồ	,	thay	
đổ	i	 huyế	t	 độ	ng	mộ	t	 cá	ch	 chặ	t	 chẽ		 và		 chí	nh	
xá	c.	Hệ		 thố	ng	bá	o	độ	ng	nên	kế	t	hợ	p	để		 tí	n	
hiệ	u	đố	i	vớ	i	bấ	t	kỳ		cá	c	rố	i	loạ	n	về		huyế	t	độ	ng	
và		sinh	lý		trên	bệ	nh	nhân,	hệ		thố	ng	chăm	só	c	
sứ	c	 khỏ	e	 và		 dịch	 vụ		 cấ	p	 cứ	u	 qua	 hệ		 thố	ng	
cả	nh	bá	o	khi	phá	t	hiệ	n.

Thiế t bị  theo dõ i sinh lý  và  huyế t độ ng 
trong buồ ng tim có  lên theo dõ i liên tụ c?

cá	c	 hệ		 thố	ng	 theo	 dõ	i	 sinh	 lý		 và		 huyế	t	
độ	ng	trong	tim	mớ	i	và		chí	nh	xá	c	(như	nhiệ	t	
độ		xoang	và	nh	và		cơ	tim)	dấ	u	ấ	n	chuyể	n	hó	a	
củ	a	thiế	u	má	u	trong	xoang	và	nh	(bao	gồ	m	pH	
xoang	và	nh,	phân	á	p	riêng	phầ	n	cO2,	phân	
á	p	riêng	phấ	n	O2,	lactac	và		troponin)	cá	c	chỉ		
số		huyế	t	độ	ng	(nhị	p	tim,	cung	lượ	ng	tim,	á	p	
lự	c	độ	ng	mạ	ch	phổ	i,	á	p	lự	c	và		thể		tí	ch	cuố	i	và		
đầ	u	tâm	thu)	nên	đượ	c	theo	dõ	i	liên	tụ	c.

Nhữ ng chỉ  số  theo dõ i chí nh xá c và  liên tụ c 
khi theo dõ i liên tụ c trong buồ ng tim?

cá	c	dụ	ng	cụ		theo	dõ	i	liên	tụ	c	trong	tim	bao	
gồ	m	cá	c	điệ	n	 cự	c	và		 cá	c	 thiế	t	 bị		điệ	n	 cấ	y	và	o	
vù	ng	dướ	i	đò	n.	Điệ	n	cự	c	nà	y	có		thể		đặ	t	ở		mỏ	m	
thấ	t	phả	i	và		 theo	dõ	i	mộ	t	 cá	ch	chí	nh	xá	c	điệ	n	
họ	c	và		huyế	t	độ	ng,	như	điệ	n	tâm	đồ		nộ	i	mạ	c	cơ	
tim	để		phá	t	hiệ	n	thiế	u	má	u	cơ	tim.	Xử		dụ	ng	cá	c	
điệ	n	cự	c	đặ	c	biệ	t	vớ	i	hệ		 thố	ng	nhậ	n	cả	m	theo	
dõ	i	 liên	tụ	c	có		thể		theo	dõ	i	nhiệ	t	độ		cơ	tim	do	
bấ	t	cứ		nguyên	nhân	nà	o	tạ	i	mỏ	m	thấ	t	phả	i	và		
đượ	c	xử		dụ	ng	như	dấ	u	ấ	n	chí	nh	xá	c	trong	chẩ	n	
đoá	n	thiế	u	má	u.	Hơn	nữ	a,	cung	lượ	ng	tim,	thể		
tí	ch	và		á	p	lự	c	trong	buồ	ng	tim	có		thể		đượ	c	đo	
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liên	tụ	c	bở	i	thiế	t	bị		nà	y.	cá	c	dữ		liệ	u	nà	y	có		thể		
đượ	c	chuyể	n	qua	mạ	ng	internet	đế	n	cá	c	trung	
tâm	theo	dõ	i.	Xoang	và	nh	có		thể		đượ	c	xử		dụ	ng	
như	mộ	t	con	đườ	ng	mớ	i	để		đá	nh	giá		hoạ	t	độ	ng	
củ	a	tim.	Sự		tăng	nhiệ	t	độ		củ	a	xoang	và	nh	có		thể		
đượ	c	xử		dụ	ng	như	là		dấ	u	ấ	n	đá	ng	tin	cậ	y	đá	nh	
giá		thiế	u	má	u	cơ	tim.

CAÙC PHÖÔNG PHAÙP CHUÛ YEÁU PHAÙT HIEÄN 
BEÄNH TIM THIEÁU MAÙU THAÀM LAËNG.

Phân	loạ	i	có		giá		trị		nhấ	t	để		phá	t	hiệ	n	và		
điề	u	trị		thiế	u	má	u	cơ	tim	thầ	m	lặ	ng,	lâm	sà	ng	
liên	quan,	tì	nh	trạ	ng	lâm	sà	ng	tiên	lượ	ng	có		ý		
nghĩ	a	và		cá	c	phương	tiệ	n	chẩ	n	đoá	n	có		giá		trị		
tấ	t	cả		đề	u	có		hạ	n	chế		nhấ	t	đị	nh.	Vượ	t	qua	tấ	t	
cả		cá	c	hạ	n	chế		đó		chú	ng	ta	phả	i	cả	i	thiệ	n	kiế	n	
thứ	c	 và		 cá	c	 kỹ		 thuậ	t	mớ	i	 để		 phá	t	 hiệ	n	mộ	t	
cá	ch	chí	nh	xá	c	mụ	c	tiêu	theo	dõ	i,	phá	t	hiệ	n	và		
điề	u	trị		bệ	nh	tim	thiế	u	má	u	thầ	m	lặ	ng.

Theo dõ i nhiệ t độ  trong tim.

Nhiệ	t	độ		là		yế	u	tố		chí	nh	xá	c	có		thể		đo	và		
theo	dõ	i	đượ	c	liên	tụ	c	trong	tấ	t	cả		cá	c	trườ	ng	
hợ	p	lâm	sà	ng.

Theo	 dõ	i	 nhiệ	t	 độ		 buồ	ng	 tim	 đượ	c	 xử		
dụ	ng	như	 là		dấ	u	ấ	n	 tướ	i	má	u	 cơ	 tim,	 thiế	u	
má	u,	 và		 tì	nh	 trạ	ng	 chuyể	n	 hó	a	 trong	 phẫ	u	
thuậ	t	tim,	nó		liên	quan	vớ	i	mứ	c	độ		bả	o	vệ		cơ	
tim	và		cá	c	yế	u	tố		sinh	lý		bệ	nh	khá	c	đượ	c	phá	t	
hiệ	n	trong	cá	c	nghiên	cứ	u.

cá	c	nghiên	cứ	u	trướ	c	đây	chỉ		ra	rằ	ng	tì	nh	
trạ	ng	 viêm	 lan	 rộ	ng	 đượ	c	 quan	 sá	t	 thấ	y	 ở		
bênh	nhân	bệ	nh	mạ	ch	và	nh.	Quá		 trì	nh	viêm	
là	m	tăng	nhiệ	t	độ		ở		xoang	và	nh.	Stefanadis	và		
đồ	ng	nghiệ	p	đo	nhiệ	t	độ		má	u	ở		xoang	và	nh	
và		nhĩ		phả	i	ở		bệ	nh	nhân	hẹ	p	có		ý		nghĩ	a	độ	ng	
mạ	ch	và	nh	phả	i	và		trá	i	và		ở		bệ	nh	nhân	không	
có		bệ	nh	mạ	ch	và	nh.	Nhiệ	t	độ		xoang	và	nh	tăng	
ở		bệ	nh	nhân	có		bệ	nh	mạ	ch	và	nh	so	vớ	i	nhó	m	
chứ	ng	và		là		yế	u	tố		tiên	lượ	ng	trung	hạ	n	hậ	u	
quả		 lâm	sà	ng.	Nhiệ	t	độ		xoang	và	nh	và		nhiệ	t	

độ		trong	cơ	tim	đượ	c	xá	c	đị	nh	bở	i	Eft	ekhari	và		
đồ	ng	nghiệ	p	ở		ngườ	i	và		độ	ng	vậ	t	thay	đổ	i	ở		
bệ	nh	nhân	thiế	u	má	u	cơ	tim.	Sự		thay	đổ	i	nhiệ	t	
độ		liên	quan	vớ	i	cá	c	dấ	u	ấ	n	sinh	họ	c	khá	c	trong	
thiế	u	 má	u.	 Quá		 trì	nh	 can	 thiệ	p	 độ	ng	 mạ	ch	
và	nh	qua	da	phá	t	hiệ	n	tì	nh	trạ	ng	thiế	u	má	u	cơ	
tim	thoá	ng	qua	trong	lú	c	nong	bó	ng	liên	quan	
vớ	i	sự		tăng	nhiệ	t	độ		xoang	và	nh.	Trong	nghiên	
cứ	u	khá	c,	tắ	c	độ	ng	mạ	ch	và	nh	cấ	p	tí	nh	ở		lợ	n	
là	m	nhiệ	t	độ		cơ	tim	giả	m	trung	bì	nh	0.1	±	0.03	
c	(p<0.05).	Sự		thay	đổ	i	nhiệ	t	độ		do	thiế	u	má	u	
xả	y	 ra	 trướ	c	 sự		 thay	 đổ	i	 điệ	n	 tâm	 đồ		 trung	
bì	nh	khoả	ng	1	đế	n	2	giây.	cá	c	nghiên	cứ	u	khá	c	
đang	 tậ	p	 trung	 và	o	 ả	nh	 hưở	ng	 củ	a	 tắ	c	mạ	n	
tí	nh	độ	ng	mạ	ch	và	nh	lên	nhiệ	t	độ		trong	tim	ở		
cừ	u.	Tó	m	lạ	i	nhiệ	t	độ		trong	tim	và		xoang	và	nh	
thay	đổ	i	là		dấ	u	ấ	n	đá	ng	tin	cậ	y	phá	t	hiệ	n	tì	nh	
trạ	ng	thiế	u	má	u	cấ	p	và		mạ	n	tí	nh,	đặ	c	biệ	t	có		ý		
nghĩ	a	trong	thiế	u	má	u	cơ	tim	thầ	m	lặ	ng.

Oxy tổ  chứ c

Theo	dõ	i	 liên	 tụ	c	oxy	 tổ		 chứ	c	 có		 tí	nh	khả		
thi	vớ	i	điệ	n	 cự	c	clark.	Đầ	u	nhậ	n	 cả	m	oxy	 có		
thể		đo	á	p	lự	c	riêng	phầ	n	oxy	ở		tổ		chứ	c,	cá	c	cơ	
quan,	dịch	củ	a	cơ	thể	,	mộ	t	cá	ch	trự	c	tiế	p	và		liên	
tụ	c.	Oxy	tổ		chứ	c	có		thể		thự	c	hiệ	n	đượ	c	ở		đơn	vị		
hồ	i	sứ	c	tí	ch	cự	c,	cũ	ng	như	trong	cá	c	phẫ	u	thuậ	t	
thầ	n	kinh.	Á	p	lự	c	oxy	riêng	phầ	n	trong	cơ	có		thể		
cung	cấ	p	sớ	m	và		tin	cậ	y	cá	c	dấ	u	hiệ	u	dò	ng	má	u	
và		tì	nh	trạ	ng	thế	u	oxy	tổ		chứ	c.	cá	c	yế	u	tố		hạ	n	
chế		khi	xử		dụ	ng	điệ	n	cự	c	oxy	phụ		thuộ	c	và	o	cá	c	
dò	ng	điệ	n,	nhiệ	t	độ		 tổ		chứ	c,	nhậ	n	cả	m	á	p	lự	c	
riêng	phầ	n	tổ		chứ	c	có		thể		sai	do	tổ	n	thương	tổ		
chứ	c	và		tì	nh	trạ	ng	phù		khi	cấ	y	điệ	n	cự	c	và		tổ	n	
thương	đầ	u	nhậ	n	cả	m	oxy	trong	lò	ng	mạ	ch.

Quang phổ  hồ ng ngoạ i

Quang	phổ		hồ	ng	ngoạ	i	là		dụ	ng	cụ		để		phá	t	
hiệ	n	thiế	u	má	u	cơ	tim.	Dụ	ng	cụ		nà	y	trong	lò	ng	
mạ	ch	phân	tí	ch	má	u	ở		xoang	và	nh	bằ	ng	mộ	t	sợ	i	
cá	p	quang	giú	p	chẩ	n	đoá	n	chí	nh	xá	c	và		theo	dõ	i	
tì	nh	 trạ	ng	 thiế	u	má	u	 cơ	 tim	 cấ	p.	 Theo	dõ	i	 trở		
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khá	ng	tổ		chứ	c	cơ	tim	bằ	ng	điệ	n	cự	c	siêu	nhỏ		đang	
đượ	c	phá	t	triể	n.	Kế	t	hợ	p	cù	ng	cá	c	nhậ	n	cả	m	PH	
và		nồ	ng	độ		điệ	n	giả	i	có		khả		năng	cung	cấ	p	sớ	m	
và		chí	nh	xá	c	chẩ	n	đoá	n	thiế	u	má	u	cơ	tim.

Chụ p cắ t lớ p

Gầ	n	đây,	chụ	p	cắ	t	lớ	p	đa	dã	y	có		khả		năng	
phân	tí	ch	không	chỉ		mạ	ch	và	nh	(thà	nh	mạ	ch	
và		lò	ng	mạ	ch)	mà		cò	n	phân	tí	ch	cả		tì	nh	trạ	ng	
cơ	 tim,	 chụ	p	cắ	t	 lớ	p	đa	dã	y	cho	hì	nh	ả	nh	3	
chiề	u	độ	ng	mạ	ch	và	nh	vớ	i	chấ	t	lượ	ng	cao.	Kế	t	
quả		ban	đầ	u	củ	a	cT	4	dã	y,	16	dã	y,	64	dã	y	so	
vớ	i	phim	chụ	p	mạ	ch	cho	rấ	t	nhiề	u	triể	n	vọ	ng.	
Hì	nh	 ả	nh	 không	 sâm	 nhậ	p	 củ	a	 độ	ng	mạ	ch	
và	nh	và		khả		năng	phá	t	hiệ	n	 chí	nh	xá	c	mứ	c	
độ		hẹ	p	vớ	i	cT	16	dã	y.	chụ	p	cắ	t	lớ	p	đa	dã	y	có		
thể		phá	t	hiệ	n	cá	c	mả	ng	xơ	vữ	a	chưa	gây	hẹ	p.	
cuố	i	cù	ng,	cá	c	hì	nh	ả	nh	cơ	tim	trên	cắ	t	lớ	p	đa	
dã	y	có		thể		phá	t	hiệ	n	tổ	n	thương	thiế	u	má	u	cơ	
tim.	Hì	nh	ả	nh	cắ	t	 lớ	p	vớ	i	 tia	phá	t	hiệ	n	mứ	c	
độ		calci	hó	a	là		kỹ		thuậ	t	phá	t	hiệ	n	sớ	m	xơ	vữ	a	
độ	ng	mạ	ch	và	nh.	cá	c	nghiên	cứ	u	gầ	n	đây	đã		
bá	o	cá	o	giá		trị		tiên	lượ	ng	ở		bệ	nh	nhân	không	

có		triệ	u	chứ	ng.	Mố	i	liên	quan	giữ	a	bả	ng	điể	m	
calci	 hó	a	mạ	ch	 và	nh	 vớ	i	mứ	c	 độ		 tắ	c	 nghẽ	n	
mạ	ch	và	nh	đã		mở		ra	mộ	t	lĩ	nh	vự	c	mớ	i	và		có		
vai	trò		trong	lâm	sà	ng	giú	p	xá	c	đị	nh	cá	c	đố	i	
tượ	ng	cầ	n	can	thiệ	p	tá	i	tướ	i	má	u.

KEÁT LUAÄN

Thiế	u	má	u	cơ	tim	thầ	m	lặ	ng	là		mộ	t	vấn	đề	
rấ	t	đượ	c	quan	tâm	hiện	nay.	Vớ	i	nhiề	u	kỹ		thuậ	t	
mớ	i	giú	p	cho	quá		 trì	nh	theo	dõ	i	 liên	 tụ	c,	như	
thiế	t	bị		đo	nhiệ	t	độ		trong	tim	và		cá	c	thiế	t	bị		đá	nh	
giá		chuyể	n	hó	a,	đã	giú	p	phá	t	hiệ	n	bệnh	ở	cá	c	
bệ	nh	nhân	có		nguy	cơ,	cả	i	thiệ	n	khả		năng	chẩ	n	
đoá	n,	 giú	p	 phân	 loạ	i	 nhó	m	 bệ	nh	 nhân	 nguy	
cơ	thấ	p	đế	n	cao.	Thiế	u	má	u	cơ	tim	thầ	m	lặ	ng	
không	chỉ		là		phầ	n	nổ	i	củ	a	mả	ng	băng	trôi.	cá	c	
kỹ		 thuậ	t	mớ	i	giú	p	xá	c	đị	nh	mộ	t	số		 lượ	ng	 lớ	n	
bệ	nh	nhân	cầ	n	đượ	c	theo	dõ	i	và		điề	u	trị	.
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HÖÔÙNG DAÃN VIEÁT BAØI
Hướng	dẫn	cho	các	tác	giả	Đăng	bài	trên	Tạp	chí	Tim 
mạch học Việt Nam
(Ban Biên tập - Tím Mạch Học Việt Nam)

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

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

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

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

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

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

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

viên	đánh	giá.	Bài	viết	được	chấp	nhận	trên	cơ	sở	
nội	dung,	tính	sáng	tạo	và	tính	giá	trị.	Nếu	được	

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

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

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

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

mới,	chuyên	sâu.

Các bài tổng quan
các	bài	phân	tích	tổng	hợp	và	sâu	sắc	về	

các	vấn	đề	chung	có	liên	quan	đến	thực	hành	
nội	khoa	tim	mạch	hay	phẫu	thuật	lồng	ngực.	

Các chuyên đề thời sự Tim mạch
các	 phân	 tích	 quan	 trọng	 và	 sâu	 sắc	 về	

những	khía	cạnh	mới	trong	tim	mạch	học,	đặc	
biệt	là	vai	trò	của	các	phương	pháp	chẩn	đoán	
và	điều	trị	mới	trong	thực	hành	tim	mạch	học.

Chuyên đề cho người bệnh 
Là	 những	 chuyên	 đề	mang	 tính	 chất	 giáo	

dục	 sức	 khỏe	 cộng	 đồng	 trong	 việc	 tìm	 hiểu,	
phòng,	chống	các	bệnh	tim	mạch	cũng	như	các	
chung	sống	với	bệnh	tim	mạch.	Một	chuyên	đề	
cho	người	bệnh	phải	được	viết	 theo	ngôn	ngữ	
thông	dụng,	dễ	hiểu	và	đối	tượng	đọc	là	đã	rõ	
ràng.	Mỗi	chuyên	đề	không	nên	quá	8	trang	bao	
gồm	cả	tài	liệu	tham	khảo.	Ban	biên	tập	thường	
có	trách	nhiệm	liên	hệ	các	chuyên	gia	đầu	ngành	
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viết	các	chủ	để	theo	yêu	cầu.	Tuy	nhiên,	ban	biên	
tập	cũng	rất	khuyến	khích	tất	cả	các	tác	giả	khác	
gửi	các	bài	tâm	huyết	để	có	thể	xét	đăng.

Chuyên đề Phản biện trao đổi của các chuyên gia
Đây	là	một	chuyên	đề	mới,	do	ban	biên	tập	tạp	

chí	gửi	tới	các	chuyên	gia	hàng	đầu	trong	ngành	
để	yêu	cầu	đọc	và	phản	biện,	trao	đổi	về	các	đề	tài	
nghiên	cứu	khoa	học.	Ban	biên	tập	sẽ	chọn	một	
phản	biện	tiêu	biểu	để	đăng	trong	mỗi	số.

Các chuyên đề giáo dục thường xuyên
Là	các	bài	cơ	bản	trong	thực	hành	nội	khoa	tên	

mạch	hay	phẫu	thuật	lồng	ngực	giành	cho	mọi	đối	
tượng	có	quan	tâm	đến	thực	hành	tim	mạch.

Chuyên đề thiết kế nghiên cứu
Tóm	tắt	về	các	đề	cương	nghiên	cứu,	bao	

gồm	những	khái	niệm,	những	giả	thuyết	cơ	sở,	
phương	pháp	luận	và	kế	hoạch	nghiên	cứu.

Ca lâm sàng

Những	ca	lâm	sàng	hay	minh	hoạ	cho	các	
nguyên	lý	nội	và	ngoại	khoa	tim	mạch.	

Chuẩn bị bản thảo
Tạp	chí	chỉ	xét	đăng	những	bản	thảo	gốc.	Bản	

thảo	được	chế	bản	đúng	sẽ	tạo	thuận	lợi	cho	quá	
trình	biên	tập	và	xuất	bản.	các	yêu	cầu	bao	gồm:	3	
bản	sao	của	bản	thảo	cùng	với	tất	cả	những	tài	liệu	
liên	quan	(bao	gồm	cả	giấy	uỷ	quyền	xuất	bản).	

các	bản	sao	phải	được	in	trên	một	mặt	giấy	khổ	
A4,	kích	 thước	210	x	297	mm	hoặc	 tương	đương,	
khoảng	cách	dòng	ở	chế	độ	double	và	đặt	lề	đủ	rộng.	
các	bài	viết	phải	có	các	đề	mục	như:	Tóm	tắt	(có	cả	
bản	tiếng	Anh),	Đặt	vấn	đề,	Phương	pháp	nghiên	
cứu,	Kết	quả,	Bàn	luận	và	Kết	luận.	Toà	soạn	khuyến	
khích	các	tác	giả	gửi	bài	theo	đường	thư	điện	tử.

Khi	bài	viết	được	nhận	đăng,	bản	thảo	cuối	
cùng	phải	được	gửi	đến	bằng	đĩa	mềm	hoặc	đĩa	
cD	cùng	với	3	bản	in	trên	giấy	khác.	Bài	viết,	bao	
gồm	cả	các	bảng	biểu,	cần	được	soạn	 trên	môi	
trường	Microsoft		Word,	hoặc	dưới	dạng	một	fi	le	
text-only.	Tác	giả	phải	đảm	bảo	nội	dung	trong	
đĩa	mềm	hoặc	đĩa	cD	phải	hoàn	toàn	khớp	với	

nội	dung	trên	bản	in	của	bản	thảo	cuối	cùng.

Cách trình bày
các	 bản	 thảo	 phải	 được	 trình	 bày	 bằng	 văn	

phạm	Việt	Nam	được	chấp	nhận.	các	chữ	viết	tắt	
cần	được	dùng	nhất	quán	 trong	 toàn	bộ	bài	viết.	
các	cụm	từ	viết	tắt	cần	được	viết	đầy	đủ	khi	xuất	
hiện	lần	đầu	tiên	trong	bài	và	sau	đó	là	ký	hiệu	viết	
tắt	 được	 đặt	 trong	 dấu	 ngoặc	 đơn.	 có	 thể	 tham	
khảo	thêm	cuốn	“Scientifi	c	Style	and	Format”	của	
Ban	 biên	 tập	 tạp	 chí	 Biology,	 cuốn	 “The	chicago	
Manual	of	Style”	của	Nhà	xuất	bản	Trường	Đại	học	
chicago,	hoặc	cuốn	“Manual	of	Style”	xuất	bản	lần	
thứ	9	của	AMA	để	 tham	khảo	 thêm	về	quy	định	
trình	bày	bản	thảo.	

Đánh số trang 
Trang	 tiêu	 đề	 được	 đánh	 số	 là	 trang	 1,	

trang	đề	mục	tóm	tắt	là	trang	2,	và	tiếp	tục	đến	
toàn	bộ	các	trang	tài	liệu	tham	khảo,	hình	chú	
thích	và	các	bảng	biểu.	Số	của	trang	được	đặt	ở	
góc	trên	bên	phải	của	từng	trang.

Trang tiêu đề 
Trang	tiêu	đề	cần	được	đánh	theo	chế	độ	cách	

dòng	là	double,	bao	gồm	tiêu	đề,	tên	đầy	đủ	của	
tác	giả,	học	hàm	cao	nhất	đạt	được,	chức	vụ	tại	
nơi	làm	việc,	và	tên	tiêu	đề	thu	gọn	trong	khoảng	
tối	đa	40	kí	tự	cần	chọn	ra	một	người	trong	các	
đồng	tác	giả	(có	đủ	địa	chỉ,	số	điện	thoại,	số	fax,	
nơi	công	tác	cũng	như	địa	chỉ	e-mail)	để	nhận	thư	
hồi	đáp,	bản	in	thử,	và	các	yêu	cầu	tái	bản.	

Phần tóm tắt
Mỗi	bài	viết	phải	có	phần	tóm	tắt	không	quá	

250	 từ.	 Sử	 dụng	 các	 đề	mục	 sau	 cho	 từng	 phần	
trong	tóm	tắt:	cơ	sở	nghiên	cứu,	Phương	pháp,	Kết	
quả,	Kết	luận.	Phần	tóm	tắt	này	không	được	đưa	ra	
những	nội	dung	không	có	trong	bản	thảo.

Tài liệu tham khảo
Danh	 sách	 các	 tài	 liệu	 tham	 khảo	 phải	 được	

đánh	số	lần	lượt	theo	trình	tự	mà	tài	liệu	đó	được	
trích	dẫn	trong	bài	viết	và	được	liệt	kê	trên	một	bảng	
riêng	cũng	với	chế	độ	cách	dòng	như	trên.	cách	trình	
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bày	tài	liệu	tham	khảo	nên	được	viết	theo	hướng	dẫn	
trong	cuốn	“Uniform	Requirements	for	Manuscripts	
Submitt	ed	to	Biomedical	Journals”	(Ann	Intern	Med	
1997,	126:	36-47).	Nếu	tài	liệu	tham	khảo	là	trích	dẫn	
từ	các	ấn	phẩm	định	kỳ	thì	nên	bao	gồm	các	thông	
tin	theo	trình	tự	sau:	tên	của	3	tác	giả	đầu	tiên,	tiêu	đề	
bài	báo,	tên	tạp	chí,	năm	xuất	bản,	số	tạp	chí	và	trang;	
ví	dụ:	Figueras	J,	Monasterio	Y,	Lidón	RM,	Nieto	E,	
Soler-Soler	 J.Thrombin	 formation	 and	 fi	brinolyhc	
activity	in	patients	with	acute	myocardial	infraction	
or	unstable	angina:	in-hospital	course	and	relation-
ship	with	recurrent	angina	at	rest.	J	Am	coll	cardio	
2000;	36:	2036-43.	Tên	viết	tắt	của	các	tạp	chí	phải	theo	
cách	viết	được	dùng	trong	cuốn	“cumulated	Index	
Medicus”.	Với	các	tài	liệu	tham	khảo	là	sách	thì	nên	
bao	gồm	các	thông	tin	theo	trật	tự	sau:	tên	của	3	tác	
giả	đầu	tiên,	tiêu	đề	của	chương,	(những)	tác	giả	chủ	
biên,	 tên	sách,	 tập	 (nếu	có),	xuất	bản	 lần	 thứ	mấy	
(nếu	có),	nhà	xuất	bản,	thành	phố,	năm	và	số	trang	
được	trích	dẫn	(nếu	có);	ví	dụ:	Marelli	AJ,	Moodie	
DS,	Adult	congenital	heart	disease.	In:	Topol	EJ,	ed.	
Textbook	of	cardiovascular	medicine.	Lippincott	-Ra	
ven,	Philadenphia,	PA,	1998:	769-96.	Những	số	liệu	
chưa	được	công	bố	và	những	trao	đổi	thông	tin	cá	
nhân	cũng	có	thể	được	trích	dẫn	trong	bài	viết	nhưng	
không	được	coi	là	tài	liệu	tham	khảo.	các	tác	giả	phải	
chịu	trách	nhiệm	về	tính	xác	thực	của	các	trích	dẫn	
tham	khảo.

Chú thích và hình minh họa
cần	gửi	3	bản	sao	rõ	ràng	được	in	trên	giấy	chất	

lượng	cao	để	có	thể	quét	vào	máy	tính.	Để	có	được	
chất	lượng	bản	in	tốt	nhất,	tránh	trình	bày	minh	hoạ	
trên	nền	thẫm	màu	hoặc	nền	có	chấm,	trong	trường	
hợp	 không	 thể	 tránh	 được,	 nên	 gửi	 những	 hình	

minh	họa	bằng	dạng	ảnh	để	có	chất	lượng	tốt	nhất.	
Sử	dụng	những	đường	kẻ	liền	đậm	nét	và	kiểu	chữ	
đậm.	Nên	viết	chữ	trên	nền	trắng;	tránh	kiểu	ngược	
lại	(chữ	trắng	trên	nền	sẫm	màu)	.

các	hình	minh	hoạ	(gồm	3	bản	in	trên	nền	giản	
có	thể	sẽ	yêu	cầu	tác	giả	đóng	thêm	một	khoản	lệ	
phí	để	in	các	hình	màu.	Trước	khi	xuất	bản,	các	tác	
giả	gửi	bài	sẽ	nhận	được	một	bản	dự	trù	kinh	phí	
in	bài,	sau	đó	tác	giả	bài	viết	có	thể	quyết	định	sẽ	
trả	thêm	khoản	lệ	phí	trên	hay	chấp	nhận	in	hình	
đen	trắng.	chỉ	những	bức	ảnh	chụp	các	hình	vẽ	chất	
lượng	tốt	mới	được	sử	dụng.	Không	gửi	các	hình	
vẽ	nguyên	bản,	phim	X-quang	hay	các	bản	ghi	điện	
tâm	đồ.	Nên	sử	dụng	ảnh	in	trên	giấy	bóng,	có	độ	
tương	phản	đen	trắng	cao.	Kích	thước	phù	hợp	của	
một	hình	minh	hoạ	là	9	x	12	cm.	các	chú	thích	cho	
hình	nên	được	đánh	theo	chế	độ	cách	dòng	đã	nêu	
trên	một	trang	giấy	riêng	và	được	đưa	vào	cuối	bản	
thảo.	Nếu	hình	ảnh	được	lấy	từ	một	bài	xuất	bản	
trước	đó	phần	chú	thích	phải	đưa	đầy	đủ	thông	tin	
về	nguồn	trích	dẫn	và	phải	gửi	kèm	thư	chấp	thuận	
của	tác	giả	cùng	bản	thảo.	Nhà	xuất	bản	sẽ	không	
hoàn	lại	các	hình	minh	họa	nhận	được.	

các	biểu	đồ	có	thể	được	được	gửi	 theo	dạng	
văn	bản	điện	tử.	Tất	cả	các	hình	phải	có	chiều	rộng	ít	
nhất	là	9cm.	các	hình	nên	được	ghi	dưới	dạng	.JPEG	
hoặc	.TIF	trong	đĩa	nén,	đĩa	cD	hoặc	đĩa	mềm.	Sử	
dụng	 các	phần	mềm	đồ	họa	như	Photoshop	hay	
Illustrator	để	tạo	hiệu	ứng,	không	dùng	các	phần	
mềm	trình	chiếu	như	PowerPoint,	corelDraw	hay	
Havard	Graphics.	các	hình	màu	nên	đặt	là	cMYK,	
ít	nhất	bản	dưới	dạng	in	màu.	Độ	sáng	tối	của	hình	
nên	đặt	ở	mức	ít	nhất.	
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