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Thư tòa soạn
    

Kính thưa các bạn Hội Viên Hội Tim Mạch Học Việt Nam
Thưa toàn thể các độc giả rất yêu quí,

Thay mặt Hội Tim Mạch Học Việt Nam, chúng tôi một lần nữa xin lưu ý tới toàn thể các bạn về Đại 
Hội Tim Mạch Học Toàn Quốc lần thứ 12.

Trong thời gian vừa qua, Hội Tim Mạch Học Việt Nam đã gửi tới các bạn hội viên thông báo và giấy 
mời tham dự Đại hội Tim Mạch Toàn quốc lần thứ 12 tại Nha Trang. Trong trường hợp các bạn không nhận 
được giấy mời, các bạn có thể tải từ website của hội (www.vnha.org.vn) hoặc lấy từ chính tạp chí này. 

Chúng tôi cũng xin nhắc lại tới toàn thể các bạn hội viên cũng như các bạn có quan tâm hay nhanh 
chóng gửi bài báo cáo tóm tắt cho đại hội. 

Trong số này, chúng tôi xin trân trọng giới thiệu lại tới các bạn về thông báo của việc tổ chức Đại Hội 
Tim mạch Toàn Quốc Lần thứ 12 tại Nha Trang trong đó có kế hoạch tổ chức, các công việc cụ thể theo lịch 
trình và đặc biệt là có các mẫu giấy mời, đăng ký tham dự để các bạn có thể sử dụng đăng ký trong trường 
hợp bạn không nhận được giấy mời trực tiếp. 

Trong số này,  các bạn có thể tìm thấy những thông tin rất bổ ích trong các bài tổng quan về những 
yếu tố nguy cơ tim mạch còn tồn dư thông qua phân tích về nghiên cứu ACCORD nổi tiếng. Qua chuyên 
mục giáo dục liên tục, các bạn sẽ có thông tin về giá trị của một phương pháp mới trong thăm dò sinh lý 
dòng chảy động mạch vành là phương pháp đánh giá Dự trũ lưu lượng vành (FFR) thông qua một dây dẫn 
(guidewire) có gắn đầu dò áp lực. Chuyên mục giáo dục sức khỏe cho người bệnh sẽ giải đáp cho các bạn 
các thắc mắc về bệnh tim mạch và thai nghén. Tạp chí tim mạch Việt Nam số này còn có một loạt các nghiên 
cứu lâm sàng mới nhất được đăng tải. Trong đó, đáng chú ý là những nghiên cứu về ảnh hưởng của nữ giới 
trên can thiệp động mạch vành thông qua thang điểm SYNTAX, nghiên cứu về nong mang tim bằng bóng 
qua da… Các bạn còn được chứng kiển báo cáo về 2 trường hợp lâm sàng tim mạch nhi khoa thú vị. 

Một lần nữa, chúng tôi xin lưu ý các bạn về thời gian của Đại Hội Tim Mạch toàn quốc sẽ từ 18 – 20 
tháng Mười năm nay (2010) tại Nha Trang – Khánh Hòa. Các bạn hãy lưu nhớ vào lịch công tác của mình 
và nhớ gửi các báo cáo đúng thời hạn. 

Xin trân trọng cảm ơn và xin chúc Sức Khỏe, 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
Thông báo chính thức về việc tổ chức Đại hội và hội 
nghị tim mạch toàn quốc lần thứ 12 tại nha trang và 
thư mời tham gia hội nghị 
              

      Hà Nội, ngày 2 tháng 4 năm 2010

Kính gửi:  - Các Thành viên Ban chấp hành Hội Tim mạch Học Việt Nam,
  - Các Hội Viên Hội Tim mạch Học Việt Nam,
Trong thời gian vừa qua, ngành Tim mạch Việt Nam nói chung và Hội Tim mạch Học Quốc 

gia Việt Nam đã có những bước tiến đáng kể và có nhiều hoạt động tích cực sôi nổi. Theo thông 
lệ, Đại Hội và Hội nghị Khoa học Tim mạch toàn quốc lần thứ 12 sẽ được tổ chức từ 18 đến 20 
tháng Mười năm 2010 tại Thành phố biển xinh đẹp Nha Trang, Khánh Hòa. 

 Chúng tôi xin vui mừng thông báo chính thức tin này tới toàn thể các thành viên Ban 
chấp hành cũng như toàn thể các Hội viên của Hội Tim mạch học Việt Nam.

Hội Tim mạch học Việt Nam sẽ phối hợp với Hội Tim mạch Khánh Hòa tổ chức Đại hội lần 
này. Chương trình đại hội sẽ rất phong phú và cập nhật về khoa học với nhiều báo cáo của các 
chuyên gia đầu ngành trong và ngoài nước cũng như sẽ đánh một dấu mới trong việc tổ chức Đại 
hội toàn quốc để bầu ra Ban chấp hành nhiệm kỳ mới.

Thay mặt Ban tổ chức và Hội Tim mạch Học Quốc gia Việt Nam, chúng tôi xin trân trọng 
kính mời quý đại biểu tham gia hội nghị lần này.

Để đại hội có thể được tổ chức thành công tốt đẹp, thay mặt ban tổ chức, chúng tôi kêu gọi 
sự tham gia tích cực, đóng góp mọi mặt và cũng là giao trách nhiệm cho tất cả các thành viên 
trong Ban chấp hành cũng như tất cả các hội viên của Hội. Chúng tôi rất khuyến khích các quý đại 
biểu gửi các bài báo cáo khoa học mới nhất của mình đến để tham dự và trình bày tại hội nghị.

Để có thể đảm bảo đúng tiến độ tổ chức, chúng tôi cũng đề nghị và hoan nghênh các thành 
viên trong Ban chấp hành và những hội viên Hội Tim mạch Việt Nam đóng góp ý kiến và tham 
gia cho công tác tổ chức. Mọi ý kiến xin gửi bằng văn bản theo địa chỉ:

Ban thư kí đại hội tim mạch toàn quốc lần thứ 12
Địa chỉ: Viện Tim Mạch - Bệnh Viện Bạch Mai, 78 đường Giải Phóng - Đống Đa - Hà Nội.
Người đại diện: TS.BS. Phạm Mạnh Hùng; ĐT và Fax: (04) 38688488; DĐ: 0913519417
Người liên hệ: cô Nguyễn Thu Trang; ĐT: 01992242222
Email:  congress12@vnha.org.vn hoặc info@vnha.org.vn -  web site: www.vnha.org.vn
Xin trân trọng cảm ơn và rất mong sự đóng góp tích cực của các thành viên và Hội viên. 

T/M Hội Tim mạch Việt Nam
Chủ Tịch

GS.TS. Phạm Gia Khải
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Thông báo về việc tổ chức  Đại hội tim mạch Toàn 
quốc lần thứ 12  và thư mời tài trợ cho hội nghị

Kính gửi: Các quí Công ty/ Tổ chức và toàn thể các bạn

Trước tiên, thay mặt cho Hội Tim Mạch Học Việt Nam, chúng tôi đánh giá rất cao và xin bày 
tỏ lời cảm ơn chân thành tới toàn thể các quí Công ty/ Tổ chức và toàn thể các bạn đã sát cánh và 
ủng hộ nhiệt tình cho sự phát triển của Hội Tim Mạch Học Việt Nam trong suốt chặng đường 
phát triển. 

Trong thời gian vừa qua, Hội Tim mạch Học Việt Nam đã có những bước tiến đáng kể và có 
nhiều hoạt động tích cực đóng góp cho sự phát triển của ngành tim mạch nước nhà. Đặc biệt, hội 
đã tổ chức rất thành công Đại Hội Tim mạch các nước Đông Nam á lần thứ 17 tại Việt Nam vào 
tháng 10 năm 2008, gây một tiếng vang lớn trong nước và trên thế giới. 

Năm nay, theo như thông lệ và đã được Ban Chấp hành Hội Tim mạch thông qua, Hội Tim 
mạch Học Việt Nam sẽ tổ chức Đại hội và Hội nghị Tim mạch Toàn quốc lần thứ 12 tại Nha Trang 
- Khánh Hòa. Thời gian dự kiến là từ 18 - 20 tháng 10 năm 2010.

 Chúng tôi xin vui mừng được thông báo tin này tới các quý Công ty/ Tổ chức và toàn 
thể các bạn.

Để Hội nghị có thể tổ chức được thành công tốt đẹp, sự giúp đỡ về tài chính và các nguồn 
nhân - vật lực khác của các quý công ty/tổ chức là một trong những đóng góp rất quan trọng và 
không thể thiếu được. Đây cũng là cơ hội tốt để quý hãng, công ty có thể đóng góp công sức và 
của mình trong việc phát triển đào tạo, giáo dục cũng như phát triển ngành tim mạch và cũng là 
dịp tốt để quý hãng/công ty có thể quảng bá, phát triển các sản phẩm của mình.

Do vậy, chúng tôi rất mong quý công ty/tổ chức tham gia hợp tác với Hội Tim mạch Việt 
Nam cho Hội nghị được thành công tốt đẹp. Về phía mình, chắc chắn quý hãng/công ty sẽ nhận 
được những quyền lợi tương ứng trong việc quảng bá tại hội nghị (xin xem dự kiến các mức tài 
trợ và quyền lợi đi kèm).

Mọi thông tin khác và sự hồi âm xin liên hệ với: Văn Phòng Hội Tim mạch Học Việt Nam 
Viện Tim mạch - Bệnh viện Bạch Mai, đường Giải Phóng, Đống Đa, Hà Nội;

ĐT và fax: 844 38688488; email: info@vnha.org.vn; người liên hệ: chị Nguyễn Thu Trang, ban 
thư kí Hội: ĐTDĐ: 0992242222 hoặc

TS. Phạm Mạnh Hùng, Tổng thư kí Hội; ĐTDĐ:  0913519417; email: hungmpham@gmail.com).

Xin trân trọng cảm ơn.

Hội Tim mạch Học Việt Nam

Chủ Tịch

GS.TS. Phạm Gia Khải
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Kế hoạch tổ chức và chương trình sơ khởi đại hội 
tim mạch toàn quốc lần thứ 17
(12th Vietnam national congress of cardiology)

1. Đơn vị tổ chức: Hội Tim Mạch Học Quốc Gia Việt Nam phối hợp Hội Tim Mạch 
Khánh Hòa

2. Ngày dự kiến:  18 - 20 tháng 10 năm 2010:

- Chiều Ngày 17 tháng 10 năm 2010 -  Phiên tiền Hội nghị: Tăng huyết áp - Tiếp cận 
mới trong Kỷ nguyên mới .

- Ngày 18 - 20 tháng 10, năm 2010 - Hội nghị chính thức.

3. Địa điểm: Nhà Văn hóa Thành phố Nha Trang, 34 Trần Phú, Nha Trang, Khánh Hòa.

4. Chủ tịch Ban Tổ Chức và Hội đồng Khoa học Hội nghị: GS.TS. Phạm Gia Khải

5. 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 (Khánh Hòa)

6. Các thành viên ban tổ chức khác:

- Các nhà khoa học được lựa chọn trong Hội Tim mạch học Quốc gia Việt nam

- Các khách mời khác

7. Ban thư ký: 

Gồm các thành viên là Tổng thư ký và Phó tổng thư ký của Hội Tim mạch Học Việt 
Nam và các thành viên trong hội Tim mạch:

Tổng thư ký: BS. Phạm Mạnh Hùng (Viện Tim mạch, Bệnh viện Bạch Mai)

8. Khẩu hiệu của hội nghị: 

“Bệnh Tim Mạch và Hành động của chúng ta trong kỷ nguyên mới”

“Cardiovascular Diseases and Our Action in the new Era”
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9. Các thời điểm quan trọng dự kiến:

- Tháng 2 năm 2010: Giới thiệu sơ bộ về Hội nghị trên Tạp Chí Tim Mạch và kêu 
gọi tài trợ (đã thực hiện)

- Tháng 4 - 2010: Mở Website về Hội nghị và kêu gọi các báo cáo tóm tắt đăng trên 
web site: www.vnha.org.vn 

- Tháng 5 năm 2010: Bắt đầu nhận các tóm tắt báo cáo khoa học; Giới thiệu 
Chương Trình Hội nghị Sơ khởi trên  website và  trên các phương tiện  (Preliminary 
Programme)

- Tháng Sáu  2010: Bắt đầu nhận đăng ký dự hội nghị, (General registration and 
housing opens)

- 30, Tháng Tám 2010: Hết hạn nộp bài tóm tắt (Abstract submission deadline)

- 30, Tháng Chín 2010: Thông báo Chương trình Hội nghị cuối cùng (Final 
Progamme).

- 10 Tháng Mười 2010: Hết hạn việc huỷ đăng ký hội nghị

10. Chương trình Hội Nghị (dự kiến):

- Chương trình tiền Hội thảo (pre - Congress): (1 hội trường)

o Tăng Huyết Áp - Tiếp cận mới trong kỷ nguyên mới (do Merck Serono tài trợ).

- Các Chương trình Khoa học của Hội nghị: (Báo cáo miệng, Poster)

o Cập nhật các Khuyến cáo mới của Hội Tim Mạch Học Việt Nam

o Phòng ngừa bệnh Tim mạch

o Lâm sàng 

o Tim mạch Can thiệp

o Đánh giá Chức năng tim và Suy tim

o Rối loạn nhịp tim

o Tăng Huyết Áp

o Các thăm dò hình ảnh tim mạch không chảy máu

o Tim mạch Nhi khoa và Tim bẩm sinh

o Bệnh Động mạch Vành

o Bệnh Van Tim
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o Một số chủ đề khác….

- Phiên khai mạc, bế mạc, tiệc chiêu đãi tối (Gala Diner): dự kiến vào tối 18/10, ngay 
sau Khai mạc và Đại hội bầu Ban chấp hành mới.

- Đại hội toàn thể bầu Ban chấp hành mới của Hội ngay sau lễ khai mạc. 

- Giải thưởng các nhà khoa học trẻ (YIA)

11. Kế hoạch tổ chức:

- Thuê các công ty chuyên tổ chức hội nghị: tuyển chọn trong tháng 5.

- Ban tổ chức chịu trách nhiệm tổ chức và giám sát công việc do các đơn vị được 
thuê tiến hành về mặt hậu cần.

- Phần chương trình hội nghị và các vấn đề chuyên môn do Hội đồng khoa học đảm nhiệm.

12. Đại biểu tham dự và Kinh phí cho tổ chức (ước tính):

- Số lượng đại biểu ước tính: 1500 - 2000 đại biểu, trong đó có khoảng 100 là khách 
mời, chủ toạ đoàn, báo cáo viên trong và ngoài nước.

- Kinh phí để tổ chức (ước tính): khoảng 5 tỷ đồng: 

- Từ nguồn thu phí tham dự hội nghị: 0,5- 1 Tỷ đồng 

- Từ nguồn tài trợ của các công ty, tổ chức: 4 Tỷ đồng

- Từ các nguồn khác: hỗ trợ của nhà nước, cơ quan chủ quản, các tổ chức khác (quy 
ra): 0,5 Tỷ đồng

13. Lệ phí đăng ký Hội nghị (Registration Fee):

Đến 30/9/2010 Sau 30/9 và Đăng kí tại chỗ

Hội Viên HTMHVN 300 000 VNĐ 500 000 VNĐ

Không phải Hội viên 500 000 VNĐ 800 000 VNĐ

Kỹ thuật viên; Y tá 200 000 VNĐ 400 000 VNĐ

Người đi kèm 100 000 VNĐ 200 000 VNĐ

Ghi chú: Hội Tim Mạch Học Việt Nam có Chính sách đặc biệt để khuyến khích các đại biểu 
có hoàn cảnh ưu tiên không phải thu lệ phí tham dự hội nghị là: Các học viên đang theo học (bác sỹ 
Nội trú; Học viên Cao học tại các Trường Đại học, các Viện…); các Bác sỹ công tác tại các tuyến 
Huyện trở xuống hoặc vùng sâu vùng xa, biên giới, hải đảo… Những đối tượng này bắt buộc 
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phải đăng kí trước ngày 30 tháng 9 và có giấy chứng nhận thuộc các đối tượng trên (nếu không 
thì phải tham gia đóng góp như quy định).

14.  Kế hoạch mời các chuyên gia, báo cáo viên:

- Đã ký hợp đồng với Trường Môn Tim mạch Hoa Kỳ về cử một phái đoàn đến 
Việt Nam. 

- Các Chuyên gia đến từ các nước ASEAN, Châu Âu, Ấn Độ; Hàn Quốc; Trung 
Quốc; Nhật Bản….

- Các chuyên gia trong nước

15. Những vấn đề khác:

Hà nội, ngày 2 tháng 4 năm 2010

Trưởng ban tổ chức

GS.TS. Phạm Gia Khải
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ĐĐạạii HH ộộii T im T im MM ạạchch
T oT oàànn QuQuốốcc llầầnn ththứứ 1212
(T he 12(T he 12thth V ietnam National V ietnam National C ogr essC ogr ess of C ar diology)of C ar diology)

“Tim mạch học Trong Kỷ nguyên mới:
Từ hiểu BiếT đến hành động”

18 – 20 
tháng 10 năm 2010
nha Trang, Khánh hòa

đơn vị tổ chức
hội Tim mạch học Việt nam
Bệnh viện Bạch mai, 78 giải Phóng 
hanoi, Vietnam
Tel: 844 38694572 Fax: 844 8691607
Website: www.vnha.org.vn
Email: congress12@vnha.org.vn



Tổ chức R3i “Sáng kiến giảm nguy cơ tồn tại” (Residual Risk Reduction initiative) 

các thời điểm cần ghi nhớ

chương trình khoa học 

Phí đăng ký hội nghị

30/4/ 2010: nhận đăng ký báo cáo tóm tắt
30/5/ 2010: chương trình sơ khởi
30/5/2010: nhận đăng ký hội nghị và khách sạn

● 17/10/2010 Chương trình tiền Hội thảo (pre – Congress): 
- Tăng Huyết Áp – Tiếp cận mới trong kỷ nguyên mới 

● 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 chảy máu
- Tim mạch Nhi khoa và Tim bẩm sinh
- Bệnh Động mạch Vành
- Bệnh Van Tim
- Một số chủ đề khác….

● Phiên khai mạc, bế mạc, tiệc chiêu đãi tối (Gala Diner): dự kiến vào tối 
   18/10, ngay sau Khai mạc và Đại hội bầu ban chấp hành mới.
● Đại hội toàn thể bầu Ban chấp hành mới của Hội ngay sau lễ khai mạc. 
● Giải thưởng các nhà khoa học trẻ (YIA)

30/8/2010: chương trình cập nhật
30/8/2010: hết hạn nộp báo cáo tóm tắt
30/9/2010: chương trình cuối cùng
3/10/2010: hết hạn hủy đăng ký 

Đến 30/9/2010 Sau 30/9 và Đăng kí tại chỗ

Hội Viên HTMHVN 300 000 VNĐ 500 000 VNĐ

Không phải Hội Viên 500 000 VNĐ 800 000 VNĐ

Kỹ thuật viên; Y tá 200 000 VNĐ 400 000 VNĐ

Người đi kèm 100 000 VNĐ 200 000 VNĐ



Tin Tức hoạT động10



TạP chÍ TiM Mạch hỌc ViỆT nAM - SỐ 55 - 2010 11

Thông báo về nhóm sang kiến giảm nguy cơ tim 
mạch tồn tại tại Việt Nam R3i Việt Nam 

Tổ chức R3i “Sáng kiến giảm nguy cơ tồn tại” (Residual Risk Reduction initiative) 
là một tổ chức khoa học phi lợi nhuận toàn cầu gồm nhiều chuyên ngành, có mục tiêu 
là giải quyết thành công tình trạng nguy cơ bị biến chứng mạch máu lớn và vi mạch còn 
rất cao ở bệnh nhân có rối loạn lipid máu sinh xơ vữa, đặc trưng bởi mức triglyceride 
cao và mức HDL cholesterol thấp mà các biện pháp điều trị chuẩn mực hiện tại chưa giải 
quyết được. 

Tổ chức R3i “Sáng kiến giảm nguy cơ tồn tại” được điều hành bởi một Ban quản 
trị và một Hội đồng Chuyên gia Quốc tế (ISC) bao gồm 23 chuyên viên và thành viên từ 
nhiều chuyên ngành khác nhau như tim mạch, đái tháo đường, lipid, nội tiết, dịch tể, 
dinh dưỡng, nhãn khoa, thận học và khoa học cơ bản.

Tổ chức R3i “Sáng kiến giảm nguy cơ tồn tại” và các thành viên tìm kiếm sự phát 
triển và cải thiện đời sống của những bệnh nhân bị bệnh tim và/hoặc đái tháo đường 
có rối loạn lipid máu sinh xơ vữa và do đó có nguy cơ cao bị bệnh mạch máu bao gồm 
đau tim, suy thận, mất thị lực và phải đoạn chi mặc dù đã được điều trị theo chuẩn 
mực hiện hành. 

Tháng 3 năm 2010, Việt Nam đã đăng ký tham gia và triển khai các hoạt động của 
tổ chức “Sáng kiến giảm nguy cơ tồn tại” R3i quốc tế. Nhóm “Sáng kiến giảm nguy 
cơ tồn tại” Việt Nam (R3i Việt Nam) với sự tham gia của các chuyên gia đầu ngành về 
Tim mạch và Nội tiết sẽ triển khai một số hoạt động bao gồm các hoạt động giáo dục, 
nghiên cứu và hỗ trợ với mục đích nâng cao nhận thức về mối nguy cơ tồn tại của biến 
cố tim mạch trong đó phức hộp gây xơ vữa (tăng triglyceride, giảm HDL-C) ngày càng 
nổi rõ vai trò là yếu tố nguy cơ độc lập của bệnh tim mạch.

Vào ngày 03-04/04/2010 Hội nghị lần thứ nhất của nhóm “Sáng kiến giảm nguy cơ 
tồn tại” Việt Nam đã được tổ chức tại Đà Lạt với sự tham gia của 20 thành viên để thảo 
luận và lên kế hoạch cập nhật kiến thức về nguy cơ tim mạch tồn tại cho giới y khoa tại 
Việt Nam.

Dưới đây là danh sách cũng như nhiệm vụ của Ban cố vấn và thành viên R3i 
Việt nam:
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Ban cố vấn R3i Việt Nam

Nhiệm vụ: Bảo đảm các chương trình nghiên cứu và giáo dục của R3i quốc tế được 
triển khai tại Việt Nam 

1. PGS. TS. Nguyễn Thy Khuê:     - Chủ Tịch Hội Nội Tiết Việt Nam 

        - Phó Chủ Tịch Hội Y Học TP.HCM

2. GS.TS. Đặng Vạn Phước:                    - Phó Chủ Tịch Hội Tim Mạch Việt Nam

                                                                        - Chủ Tịch Hội Tim Mạch TP. HCM

3. PGS.TS. Phạm Nguyễn Vinh:    - Phó chủ tịch Hội Tim Mạch Việt Nam

        - Phó chủ tịch hội Tim Mạch TP.HCM

 4.  GS.TS. Nguyễn Lân Việt :                     - Phó Chủ tịch Hội Tim Mạch Việt Nam

        - Viện trưởng Viện Tim Mạch Quốc gia        

Thành viên R3i Việt Nam:

Nhiệm vụ: Thành viên của R3i đóng vai trò chủ yếu trong việc phổ biến các kiến 
thức và thông tin đến giới y khoa Việt Nam

Nhóm Tim mạch:

1.  PGS.TS. Trương Quang Bình:    - Trưởng khoa Tim mạch BV ĐHYD

2. TS.BS. Viên Văn Đoan:  - Trưởng khoa phòng khám BV Bạch Mai

3. PGS.TS. Nguyễn Thị Dung:  - Chủ tịch hội tim mạch Hải Phòng

4. TS. BS. Võ Thị Hà Hoa:  - Phó giám đốc BV C Đà Nẵng

5. PGS.TS. Châu Ngọc Hoa:  - Phó chủ nhiệm khoa Y ĐH Y dược TP.HCM

6. PGS.TS. Đinh Thị Thu Hương: - Phó giám đốc Viện Tim mạch quốc gia

7. TS.BS. Phạm Mạnh Hùng:  - Tổng thư ký hội tim mạch Việt Nam

8. BS. CK2 Nguyễn Thanh Hiền: - Trưởng khoa TM BV 115

9. PGS.TS. Trần Văn Huy:  - Chủ tịch hội tim mạch Khánh Hòa

10. TS.BS. Nguyễn Cửu Lợi:  - Trưởng khoa TMCT BV TW Huế

11. GS.TS. Huỳnh Văn Minh:   - Chủ tịch hội tim mạch Thừa Thiên -Huế

12. PGS.TS. Võ Thành Nhân:  - Trưởng khoa TMCT Chợ Rẫy 
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13. ThS. BS. Phan Văn Thành:  - Phó giám đốc BV Lê Lợi Vũng Tàu

14. Ths. Bs. Hồ Huỳnh Quang Trí: - Tổng thư ký hội Tim mạch TP. HCM

15. PGS.TS. Nguyễn Văn Trí:  - Chủ nhiệm bộ môn lão ĐH Y Dược TP.HCM

16. PGS.TS. Nguyễn Quang Tuấn: - Trưởng Phòng C4 Viện Tim mạch

Nhóm Nội tiết:

1.TS.BS. Nguyễn Thị Bích Đào:  - Trưởng khoa nội tiết BV Chợ Rẫy

2.TS.BS. Trần Quang Khánh:  - Phó chủ nhiệm bộ môn nội tiết ĐHYD  
          TPHCM

3.TS.BS. Nguyễn Vinh Quang:  - Phó giám đốc Viện Nội tiết TW

4.BS. Hoàng Kim Ước:   - Phó giám đốc Viện Nội tiết TW

5.BS. Nguyễn Văn Tiến:   - Giám đốc Viện Nội tiết TW

6.GS. TS. Nguyễn Hải Thủy:  - Phó chủ tịch hội nội tiết Việt Nam

7.TS.BS. Nguyễn Khoa Diệu Vân: - Phó khoa nội tiết BV Bạch Mai

Gia nhập nhóm “Sáng kiến giảm nguy cơ tồn tại”, hỗ trợ chúng tôi cải thiện và kéo 
dài cuộc sống của bệnh nhân. Tham gia cùng chúng tôi, đăng ký tại trang web www.
r3i.org để được cập nhật liên tục các thông tin khoa học và các buổi hội thảo cùng các 
chuyên gia đầu ngành trên thế giới qua hoạt động webinar. 



nghiÊn cứU LÂM SÀng14

nghieân cöùu laâm saøng
Vai trò của điện tâm đồ trong dự đoán vị trí tắc 
động mạch vành ở các bệnh nhân nhồi máu cơ tim 
trước vách cấp chỉ có tổn thương ở động mạch liên 
thất trước.

TS. Phạm Thị Hồng Thi

 Viện Tim mạch Quốc Gia Việt nam

toùm taét

ở các bệnh nhân nhồi máu cơ tim trước vách cấp, vị trí tắc của động mạch liên thất trước có liên 
quan chặt chẽ đến phạm vi hoại tử cơ tim và tiên lượng bệnh nhân.
Mục tiêu: Đánh giá giá trị của điện tâm đồ trong dự đoán vị trí tắc động mạch liên thất trước ở 
các bệnh nhân nhồi máu cơ tim trước vách cấp.
Phương pháp: 48 bệnh nhân nhồi máu cơ tim trước vách cấp lần đầu chỉ bị tổn thương động mạch 
liên thất trước trên kết quả chụp động mạch vành chọn lọc được làm điện tâm đồ trước khi chụp 
và can thiệp động mạch vành. Biến đổi của đoạn ST được đánh giá trên điện tâm đồ và được đối 
chiếu với vị trí tắc của động mạch liên thất trước: đoạn gần chỗ xuất phát của cả nhánh vách và 
nhánh chéo (S + D), chỉ gần chỗ xuất phát của nhánh vách (S), chỉ gần chỗ xuất phát của nhánh 
chéo (D), xa cả chỗ xuất phát của nhánh vách và nhánh chéo (N). 
Kết quả: ST chênh xuống ở DII, DIII, aVF có giá trị trong dự đoán tắc đoạn gần của động mạch 
liên thất trước tại các vị trí S+D, S, D với độ nhậy tương ứng là 81%, 51% và 63%, độ đặc hiệu 
tương ứng là 74%, 73%, và 77%, p tương ứng là 0,001, 0,03 và 0,01. ST chênh lên ở chuyển đạo V1= 
3mm sau điểm J 80ms có độ đặc hiệu cao (98%) trong dự đoán vị trí tắc ở gần chỗ xuất phát của 
nhánh vách. ST chênh lên ở chuyển đạo aVR có độ đặc hiệu cao (91%) trong dự đoán vị trí tắc ở 
đoạn gần chỗ xuất phát của cả nhánh vách và nhánh chéo. Đối với dự đoán vị trí tắc ở đoạn gần 
chỗ xuất phát của nhánh vách, độ đặc hiệu của ST chênh lên ở chuyển đạo aVR là 92% nhưng độ 
nhậy lại thấp (34%).
Kết luận: ở các bệnh nhân nhồi máu cơ tim trước vách cấp chỉ tổn thương động mạch liên thất 
trước, điện tâm đồ là một phương pháp chẩn đoán rất có giá trị dự đoán vị trí tắc và mối liên quan 
của vị trí tắc với các nhánh của động mạch này.

Từ khóa: Điện tâm đồ, nhồi máu cơ tim, chụp động mạch vành
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ñaët vaán ñeà

ở các bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp, 
vị trí tắc của động mạch liên thất trước có 
liên quan chặt chẽ đến phạm vi hoại tử cơ 
tim và tiên lượng của bệnh nhân. Cho đến 
nay, đã có một số nghiên cứu về giá trị 
của điện tâm đồ (ĐTĐ) trong chẩn đoán 
vị trí tắc của động mạch liên thất trước 
ở các bệnh nhân (BN) nhồi máu cơ tim 
(NMCT) trước vách. Tuy nhiên, kết quả 
của các nghiên cứu này có sự khác nhau 
chút ít do sự khác nhau về số lượng động 
mạch vành (ĐMV) bị tổn thương, về việc 
có hay không có tuần hoàn bàng hệ, và 
động mạch vành nào ưu năng(1-6).

Mục tiêu của chúng tôi trong nghiên 
cứu này là phân tích giá trị của ĐTĐ trong 
dự đoán vị trí tắc động mạch liên thất 
trước (ĐMLTTr) ở các BN NMCT trước 
vách chỉ có ĐMLTTr bị tổn thương

ñoái töôïng vaø phöông phaùp nghieân cöùu: 

1. đối tượng nghiên cứu: 

Chúng tôi nghiên cứu 48 BN tại 
Viện Tim mạch Việt nam được chẩn đoán 
NMCT trước vách cấp trong thời gian 
từ tháng 12/2004 đến tháng 11/2006. Các 
đối tượng nghiên cứu của chúng tôi chỉ 
có tổn thương duy nhất ĐMLTTr trên kết 
quả chụp ĐMV chọn lọc. Tiêu chuẩn chẩn 
đoán NMCT: dựa theo tiêu chuẩn của Tổ 
chức y tế thế giới (TCYTTG) năm 1971, 
bệnh nhân có NMCT cấp khi có ít nhất 
hai trong ba tiêu chuẩn sau:

- Lâm sàng: Cơn đau thắt ngực 
kéo dài trên 30 phút và không mất đi khi 

dùng Nitroglycerin.   

- Tăng các men tim đặc hiệu: CK, 
CKMB, SGOT, LDH, TnT (TroponinT).

- Điện tâm đồ: Có biểu hiện của 
NMCT trên ĐTĐ, cụ thể là biến đổi của 
đoạn ST-T và xuất hiện sóng Q hoại tử 
theo mã Minnesota.

Tiêu chuẩn loại trừ: Các BN có dày 
thất trái trên ĐTĐ, các BN có NMCT cũ 
hoặc NMCT bán cấp.

2. Phương pháp nghiên cứu:

* Phương pháp ghi và phân tích ĐTĐ:

- Chúng tôi phân tích ĐTĐ của các 
BN khi nhập viện. Các ĐTĐ đều được ghi 
12 chuyển đạo, vận tốc ghi 25mm/giây, 
1mV = 10 mm.

- Các thông số được phân tích trên 
ĐTĐ gồm: Sự thay đổi của đoạn ST sau 
điểm J 80ms, dẫn truyền trong thất, và 
sóng Q. Về những thay đổi của đoạn ST, 
chúng tôi đặc biệt lưu ý: ST chênh lên 
hoặc chênh xuống ở DII, DII, aVF, ST 
chênh lên hoặc chênh xuống ở DI hoặc 
aVL, ST chênh lên ở aVR, ST chênh lên ở 
V2 nhiều hơn ở V3, ST chênh lên ở V1 > 
2 mm, ST chênh lên hoặc chênh xuống ở 
V4, V5, V6. 

- Mức độ chênh của ST được đo 
bằng tay ở từng chuyển đạo với thước đo 
điện tim.

- Mỗi thông số được đo 3 lần và lấy 
giá trị trung bình.

* Chụp động mạch vành: Đánh giá 
vị trí, mức độ tổn thương ĐMV theo  Hội 
Tim mạch Hoa kỳ. 
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3. Xử lý số liệu: 

Các số liệu được xử lý bằng các thuật 
toán thống kê y học trên máy vi tính bằng 
phần mềm SPSS 10.0 và EPIINFO 2000 
của Tổ chức Y tế thế giới.

Keát quaû nghieân cöùu 

48 bệnh nhân nghiên cứu của chúng 
tôi có tuổi trung bình 57 ( 12. Số bệnh 
nhân nam là 37 (77%). Trên kêt quả chụp 
ĐMV chọn lọc, có 15 BN bị tắc ĐMLTTr ở 
gần cả nhánh vách và nhánh chéo, 11 BN 
bị tắc ĐMLTTr đoạn gần chỗ xuất phát 
nhánh vách, xa chỗ xuất phát của nhánh 
chéo, 12 BN bị tắc ĐMLTTr đoạn gần chỗ 

xuất phát nhánh chéo, xa chỗ xuất phát 
nhánh vách, 10 BN bị tắc ĐMLTTr ở xa cả 
chỗ xuất phát nhánh vách và nhánh chéo. 
Như vậy, số BN có vùng cơ tim bị tổn 
thương do vị trí tắc gần cả nhánh vách và 
nhánh chéo (S + D) là 15, số BN có vùng 
cơ tim bị tổn thương do tắc gần nhánh 
vách (S) là 26, số BN có vùng cơ tim bị 
tổn thương do tắc gần nhánh chéo (D) là 
27, và 10 BN không có vùng cơ tim nào 
thuốc phạm vi cấp máu của nhánh vách 
và nhánh chéo bị tổn thương (N) (Bảng 
1).

Bảng 1: Đặc điểm của các bệnh nhân nghiên cứu

Đặc điểm của các BN S + D (n = 15) S (n = 26) D (n = 27) N  (n = 10) p

Tuổi trung bình 62 (45 - 67) 60 (47 - 65) 56 (46 - 61) 59 (45 - 63) > 0,05

Nam giới (%) 88 90 78 80 > 0,05

ĐM vành ưu năng 
(ĐMVP/ĐMVT/ cân bằng)

12/2/1 10/9/7 14/9/4 7/2/1 > 0,05

Tuần hoàn bàng hệ 6 10 11 5 > 0,05

Giá trị của ST chênh xuống (ST ↓) ở 
các chuyển đạo DII, DIII, aVF:

Chúng tôi đã tiến hành đo đoạn ST 
ở cả vị trí tại điểm J và vị trí sau điểm J 
80ms. 

ST ↓ =1mm  tại điểm J có giá trị dự 
đoán tắc ĐMLTTr tại vị trí đoạn gần cả 
chỗ xuất phát của nhánh vách và nhanh 
chéo với độ nhậy 81%, độ đặc hiệu 74%, 
p = 0,001.

ST ↓ ở DII, III, aVF cho dù đo ở 
tại điểm J hay sau điểm J 80ms cũng có 

giá trị dự đoán vị trí tắc ở đoạn gần chỗ 
xuất phát của nhánh vách, trong đó, ST ? 
=1mm tại điểm J có độ nhậy 59%, độ đặc 
hiệu 73%, p = 0,03.

ST ↓ ở DII, III, aVF có giá trị dự đoán 
vị trí tắc ĐMLTTr đoạn gần chỗ xuất phát 
của nhánh chéo với độ nhậy 63%, độ đặc 
hiệu 77%, p = 0,01.

Giá trị của ST chênh lên (ST ↑) ở 
chuyển đạo aVR:

ST ↑ ở chuyển đạo aVR có độ đặc hiệu 
cao (91%) trong dự đoán vị trí tắc ở đoạn 
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Bảng 2: Giá trị của ĐTĐ trong dự đoán vị trí tắc trên ĐMLTTr

Vị trí tắc trên ĐMLTTr

ST ↓ DII, DIII, aVF ST ↑ aVR ST ↑ V1

=1mm tại 
điểm J

≥0,5 mm 
tại điểm J

≥0,5 mm 
sau điểm J 

80ms

≥0,5 mm 
sau điểm 
J 80 ms

≥ 3mm 
sau điểm 

J 80ms

S + D
Độ nhậy

Độ đặc hiệu
p

81%
74%
0,001

88%
52%
0,02

89%
53%
0,04

45%
91%
0,03

40%
87%
0,4

S
Độ nhậy

Độ đặc hiệu
p

59%
73%
0,03

73%
62%
0,08

75%
66%
0,02

34%
92%
0,04

29%
98%
0,01

D
Độ nhậy

Độ đặc hiệu
p

63%
77%
0,01

71%
63%
0,04

65%
61%
0,02

24%
87%
0,8

18%
85%
0,6

N
Độ nhậy

Độ đặc hiệu
p

25%
47%
0,21

38%
39%
0,06

27%
31%
0,02

12%
81%
0,4

11%
89%
0,2

gần chỗ xuất phát của cả nhánh vách và 
nhánh chéo. Đối với dự đoán vị trí tắc ở 
đoạn gần chỗ xuất phát của nhánh vách, 
độ đặc hiệu của ST ? ở chuyển đạo aVR là 
92% nhưng độ nhậy lại thấp (34%).

Giá trị của ST chênh lên ở chuyển 
đạo V1:

ST ↑ ở chuyển đạo V1= 3mm sau 
điểm J 80ms có độ đặc hiệu cao (98%) 
trong dự đoán vị trí tắc ở gần chỗ xuất 
phát của nhánh vách, nhưng độ nhậy chỉ 
là 29%

Baøn luaän 

Dự đoán vị trí tắc đoạn gần của 
ĐMLTTr ở các BN NMCT cấp giúp tiên 
lượng và đua ra các biện pháp điều trị tái 
tưới máu kịp thời cho BN. Trong nghiên 
cứu của chúng tôi, dấu hiệu ST ? ở DII, 

DIII, aVF có giá trị dự đoán tắc đoạn 
gần của ĐMLTTr với độ nhậy và độ đặc 
hiệu khá cao (Bảng 2). Giải phẫu học hệ 
động mạch vành cho thấy ở một số BN, 
nhánh vách có vị trí xuất phát gần trước 
chỗ xuất phát của nhánh chéo. ở một số 
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BN, vị trí xuất phát này lại nằm xa vị trí 
xuất phát của nhánh chéo. Dấu hiệu ST 
? ở V1 = 3mm sau điểm J 80ms có độ đặc 
hiệu cao trong dự đoán vị trí tổn thương 
gần chỗ xuất phát của nhánh vách. Dấu 
hiệu ST chênh lên ở chuyển đạo aVR 
cũng có độ đặc hiệu cao trong dự đoán 
vị trí tổn thương gần chỗ xuất phát của 
nhánh vách. Nghiên cứu của chúng tôi 
cũng tương tự với một số nghiên cứu 
trên thế giới nhận thấy rằng ở các BN 
NMCT trước vách, dấu hiệu ST ? ở DII, 
DIII, aVF (kể cả đo tại điểm J hoặc sau 
điểm J 80ms) có giá trị dự đoán tắc đoạn 
gần của ĐMLTTr, nơi gần chỗ xuất phát 
của nhánh vách và/hoặc nhánh chéo. 
Nhiều nghiên cứu đã nhận thấy dấu hiệu 
ST chênh xuống ở các chuyển đạo vùng 
sau dưới có liên quan đến vị trí tắc đoạn 
gần ĐMLTTr, với mức độ chênh lên của 
ST ở các chuyển đạo trước tim, với mức 
độ nặng của thiếu máu thành trước, với 
diện tích ổ nhồi máu, với tỷ lệ tử vong và 
với các biến chứng nặng của BN NMCT 
(5,6,8,9,10,11,13). Dấu hiệu này cũng có 
liên quan đến tỷ lệ BN bị tổn thương cả 3 
nhánh ĐMV (4,14,15).

 Dấu hiệu ST ? ở V1 = 3mm sau điểm 
J 80ms có độ đặc hiệu cao trong dự đoán 
tổn thương đoạn gần chỗ xuất phát của 
nhánh vách. Nghiên cứu của Engelen cho 
thấy ST ? ở V1 = 2,5 mm nếu đi kèm với ST 
? ở V5 có giá trị dự đoán tổn thương đoạn 
gần chỗ xuất phát của nhánh vách (4).

Nghiên cứu của chúng tôi cũng như 
của Engelen đều cho thấy ST ? ở chuyển 
đạo aVR rất đặc hiệu trong dự đoán vị 

trí tắc ở đoạn gần chỗ xuất phát của cả 
nhánh vách và nhánh chéo, hoặc chỉ ở 
đoạn gần chỗ xuất phát của nhánh vách. 
Khi nghiên cứu về tình trạng tuần hoàn 
bàng hệ của các BN, chúng tôi nhận thấy 
các BN có tuần hoàn bàng hệ không có 
ST chênh lên ở aVR cho dù nhánh vách 
có bị tổn thương hay không. ở các BN 
không có tuần hoàn bàng hệ, dấu hiệu ST 
chênh lên ở aVR có độ đặc hiệu 93% trong 
dự đoán vị trí tắc gần chỗ xuất phát của 
nhánh vách.

Các nghiên cứu trước đây cũng đã 
cho thấy sóng Q ở V4 đến V6 không có 
liên quan chặt chẽ đến vị trí tổn thương 
của ĐMLTTr. Trong nghiên cứu của 
chúng tôi, sóng Q ở các chuyển đạo trước 
tim chỉ có ở 8 BN, không có liên quan đến 
mức độ và vị trí tổn thương động mạch 
vành và việc có hay không có tuần hoàn 
bàng hệ.

Keát luaän: 

ở các bệnh nhân nhồi máu cơ tim 
trước vách cấp chỉ tổn thương động 
mạch liên thất trước, điện tâm đồ là một 
phương pháp chẩn đoán rất có giá trị dự 
đoán vị trí tắc và mối liên quan của vị trí 
tắc với các nhánh của động mạch này.
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aBstract

Usefulness of the electrocardiogram in predicting the occlusion site in acute anterior myocardial 
infarction with isolated disease of the left anterior descending coronary artery
Introduction and objectives: In acute anterior myocardial infarction (AMI), the site of occlusion 
in the left anterior descending coronary artery (LAD) is related to the extension of myocardial 
necrosis and the prognosis. The aim of this study was to assess the value of the electrocardiogram 
(ECG) as a predictor of the LAD occlusion site in patients with anterior AMI. 
Methods: 48 consecutive patients with a first anterior AMI and isolated disease of the LAD were 
included. We evaluated retrospectively the ECG with the most pronounced ST-segment changes 
before reperfusion and correlated the findings with the site of LAD occlusion in angiography 
before hospital discharge in relation to the first dominant septal and first diagonal branch: first 
septal affected (S), first diagonal affected (D), both affected (S + D), or neither affected were con-
sidered.
Results: ST depression in leads II, III, or aVF strongly predicted proximal LAD occlusion in S + 
D, S, and D (p = 0,001, p = 0,03, and p = 0,01, respectively). ST  elevation ≥ 3 mm in lead V1 was a 
specific predictor of occlusion proximal to first septal (S, p = 0,01). ST elevation in aVR was associ-
ated with proximal LAD occlusion in S + D and S (p= 0,03 and p = 0,04, respectively).
Conclusions: In anterior AMI and isolated LAD disease, the ECG can be useful in predicting the 
LAD occlusion site in relation to its major side branches.
Key words: Electrocardiography. Myocardial infarction. Coronary angiography.
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Nong màng ngoài tim (mở cửa sổ) bằng bóng qua 
da ở bệnh nhân tràn dịch màng tim tái phát 
Phạm Mạnh Hùng; Nguyễn Ngọc Quang; Nguyễn Hữu Tuấn; Đinh Huỳnh Linh

(Viện Tim Mạch – Bệnh Viện Bạch Mai);                                                                                         
Lê Văn Cường (Bệnh Viện Đa Khoa Tỉnh Thanh Hóa)

toùm taét

Đặt vấn đề. Tràn dịch màng tim tái phát, nhất là nếu có triệu chứng ép tim, có thể làm nặng thêm 
tình trạng bệnh lý sẵn có của bệnh nhân. Từ trước tới nay, phẫu thuật mở cửa sổ màng ngoài tim 
là biện pháp duy nhất để điều trị những bệnh nhân tràn dịch màng tim tái phát sau khi dẫn lưu 
dịch bằng catheter theo phương pháp truyền thống. Tuy nhiên, gần đây, một kĩ thuật mới đã ra 
đời, đó là nong màng ngoài tim bằng bóng qua da có tác dụng như một việc mở cửa sổ có thể là 
biện pháp lựa chọn để điều trị cho những bệnh nhân bị tràn dịch màng tim tái phát.
Mục tiêu. Bước đầu đánh giá hiệu quả và tính an toàn của kĩ thuật nong màng ngoài tim bằng 
bóng qua da trong điều trị các bệnh nhân tràn dịch màng tim tái phát. 
Đối tượng và phương pháp nghiên cứu.  Chín bệnh nhân có tràn dịch màng ngoài tim tái phát 
được nong màng ngoài tim bằng bóng qua da. Trong đó, cả 8 bệnh nhân có khối u ác tính di căn 
gây tràn dịch màng tim, một bệnh nhân tràn dịch màng tim vô căn. Các bệnh nhân đều được 
nong màng ngoài tim bằng bóng ngoại biên (5 bệnh nhân) và bóng Inoue (4 bệnh nhân), qua 
đường dưới mũi ức. 
Kết quả nghiên cứu. Thủ thuật dẫn lưu thuận lợi ở cả chín bệnh nhân, không có tai biến nặng liên 
quan đến thủ thuật. Các biến chứng nhẹ bao gồm tràn dịch màng phổi số lượng ít, sau đó tự tiêu. 
Trong thời gian theo dõi từ 1 đến 6 tháng (trung bình 2,6 ± 1,5 tháng), không có trường hợp nào 
tái phát tràn dịch màng tim, không có ca ép tim cấp nào phải nhập viện. Bốn bệnh nhân tử vong, 
sau 1, 3,4 tháng và sau 6 tháng sau thủ thuật, do bệnh lý ác tính sẵn có. 
Kết luận.  Nong màng ngoài tim bằng bóng qua da là một thủ thuật đơn giản và hiệu quả có thể 
thay thế cho phương pháp mở của sổ màng tim, để điều trị những bệnh nhân tràn dịch màng tim 
tái phát số lượng nhiều, với độ an toàn cao và tỉ lệ biến chứng thấp.

ñaët vaán ñeà

Nguyên nhân phổ biến nhất của tràn 
dịch màng tim tái phát là khối u ngoài 
tim di căn vào màng tim. Dịch màng tim 
thường là dịch máu, và hay dẫn đến ép 
tim cấp cần phải dẫn lưu cấp cứu. Tỉ lệ 
tái phát tràn dịch màng tim sau dẫn lưu 

theo cách truyền thống (ông thông nhỏ) 
là khá cao (13-50%), đặc biệt là những 
trường hợp tràn dịch do khối u ác tính 
(> 90%)[1]. Ở bệnh nhân tràn dịch màng 
tim tái phát, phương pháp điều trị truyền 
thống là dẫn lưu dịch màng tim, và sau 
đó truyền chất gây xơ hoặc hóa chất vào 
khoang màng tim [1,2], phẫu thuật mở 
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cửa sổ màng ngoài tim theo đường dưới 
mũi ức [3], hoặc phẫu thuật bóc tách 
màng ngoài tim [4]. Tuy nhiên, những 
bệnh nhân tràn dịch màng tim tái phát 
thường có bệnh lý nền nặng, thể trạng 
yếu hay suy kiệt. Vì vậy, tốt nhất là tránh 
những can thiệp phẫu thuật đòi hỏi gây 
mê toàn thân. Palacios và cộng sự đã đề 
xuất kĩ thuật nong màng ngoài tim bằng 
bóng qua da và cho kết quả khả quan [5]. 
Từ đó, đã có một số báo cáo trên thế giới 
về vấn đề này. 

Tại Việt Nam, khi các trung tâm Tim 
mạch can thiệp phát triển mạnh, bên cạnh 
những can thiệp các bệnh lý tim mạch 
thường quy (động mạch vành, van tim, 
tim bẩm sinh…), việc can thiệp bệnh lý 
màng tim còn khá mới mẻ. Do vậy, chúng 
tôi tiến hành nghiên cứu này nhằm mục 
tiêu sau:

mục đích nghiên cứu:

“Đánh giá tính khả thi và hiệu quả của 
phương pháp nong màng ngoài tim bằng 
bóng qua da trong điều trị bệnh nhân bị tràn 
dịch màng tim tái phát”.

ñoái töôïng vaø phöông phaùp  nghieân cöùu

1. đối tượng nghiên cứu

Theo trình tự thời gian, từ 2005 – 
2010, chúng tôi đã tiến hành nong màng 
ngoài tim bằng bóng qua da cho 9 bệnh 
nhân. Bảng 1 trình bày những đặc điểm 
lâm sàng của 9 bệnh nhân. Trong cả 9 ca, 
nong màng ngoài tim được tiến hành khi 
bệnh nhân có tràn dịch màng tim nhiều 
với triệu chứng lâm sàng và hình ảnh 

siêu âm của tình trạng ép tim cấp. Có 4 
trường hợp tràn dịch màng tim tái phát 
gây ép tim cấp sau khi đã được dẫn lưu 
dịch màng tim trước đó. 

Về căn nguyên gây tràn dịch màng 
tim, tám bệnh nhân có bệnh lý ác tính 
được xác định (ung thư phổi, ung thư 
vú, dạ dày) bệnh nhân còn lại tràn dịch 
máu số lượng nhiều, tái phát, kết quả xét 
nghiệm tế bào học chưa khẳng định được 
nguyên nhân (bảng 1).

2. Quy trình kĩ thuật 

Thủ thuật được tiến hành trong đơn 
vị tim mạch can thiệp. Sau khi gây tê tại 
chỗ vùng da và mô dưới da, tiến hành 
chọc thăm dò theo đường dưới mũi ức 
dưới màn huỳnh quang tăng sáng. Đưa 
dây dẫn (guide wire) 0.035 inch vào kho-
ang màng tim và rút kim chọc ra. Đưa 
que nong và catheter dẫn lưu vào khoang 
màng tim qua dây dẫn. Lấy bệnh phẩm 
làm xét nghiệm tế bào học và mô bệnh 
học. Dẫn lưu một phần dịch màng tim 
để bệnh nhân đỡ khó thở. Bơm thuốc cản 
quang qua catheter dẫn lưu để đánh giá 
rõ lá thành màng ngoài tim (Hình 1). Sau 
đó rút catheter ra, đưa introducer 9-11 Fr 
vào. Đưa bóng nong động mạch ngoại 
vi (đường kính 20 - 25 mm, chiều dài 40 
mm) vào qua guide wire 0,038 inch  hoặc 
đưa bóng Inoue đã được làm căng vào. 
Bóng được đưa vào khoang màng tim. 
Bơm bóm tư từ, đảm bảo màng ngoài tim 
tạo thành một eo ở giữa bóng (hình ảnh 
mắt kính). Sau đó bơm bóng căng đến lúc 
mất eo bóng. Đối với bóng Inoue, bơm 
cho nở đầu xa, sau đó kéo về mắc vào 
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màng ngoài tim (lá thành) và bơm căng lên cho nở eo hoàn toàn. Sau khi nong xong, một 
ống dẫn lưu kiểu pitail được đưa lại để lưu đến khi khi lượng dịch còn ít thì rút. Toàn bộ 
thủ thuật được tiến hành dưới màn tăng sáng. Tiến hành siêu âm lại kiểm tra sau khi đã 
dẫn lưu hết dịch màng tim. Rút sonde dẫn lưu khi hết dịch màng ngoài tim (khi lượng 
dịch còn dưới 100 mL/24 giờ trong 2 ngày). Tất cả các bệnh nhân đều được dùng kháng 
sinh dự phòng bằng cephalosporin thế hệ 1. 

Bảng 1: Đặc điểm của các bệnh nhân nghiên cứu

1 Tuổi trung bình 53 ± 12 (37 – 75)

2 Giới (Nam/Nữ) 6/3

3 Ép tim cấp trên lâm sàng phải chọc cấp cứu 4 (44,5%)

4
Nguyên nhân gây bệnh:

- Bệnh ác tính
- Khác

8 (88,9%)
1 (11,1%)

5 Thời gian theo dõi trung bình 2,6 ± 1,5 (tháng)

Loại bóng dùng:
- Bóng ngoại biên
- Bóng Inoue

5 (55,5%)
4 (44,5%)

 

   

Hình 1. Hình ảnh các thì nong màng ngoài tim bằng bóng Inoue (hình trái là thì nong bằng 
que nong; hình giữa là đưa bóng Inoue và rồi bơm đầu xa rồi kéo ra cho mắc màng tim, hình phải 
là bơm bóng Inoue căng tối đa để mở rộng màng tim thành một cửa sổ)

Keát quaû nghieân cöùu 

Với cả 9 bệnh nhân, chỉ cần tiến hành 
một lần chọc thăm dò duy nhất. Với những 
bệnh nhân nong bằng bóng ngoại biên, có 

2 bệnh nhân nong màng ngoài tim thành 
công với lần bơm bóng đầu tiên, 3 bệnh 
nhân phải phải bơm bóng từ 2 - 3 lần. Với 
bệnh nhân dùng bóng Inoue, thường bơm 
bóng 2 lần cho cả 4 bênh nhân. 
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Về thời gian làm thủ thuật, ca đầu 
tiên mất 60 phút, những ca nong màng 
ngoài tim sau đó mất 20 - 50 phút. 

Về dịch màng tim, tất cả các trường 
hợp đều là tràn dịch máu, tổng lượng 
dịch 1000-2500 mL. Khi bơm bóng, các 
bệnh nhân đều có cảm giác đau, khó chịu. 
Cảm giác đó mất đi sau khi làm xẹp bóng. 
Hầu hết các bệnh nhân đều có ép tim ở 
các mức độ khác nhau, đặt dẫn lưu màng 
ngoài tim giúp bệnh nhân đỡ khó thở. Tất 
cả các bệnh nhân đều được dẫn lưu hết 
dịch màng tim. 

Không có biến chứng nặng sau thủ 
thuật. Có 5 bệnh nhân có tràn dịch màng 
phổi trong vòng 24-48 giờ sau thủ thuật, 
trong đó 4 trường hợp dịch tự tiêu hết, 
một trường hợp phải chọc dẫn lưu màng 
phổi. Thời gian rút dẫn lưu màng tim là 
từ 2 – 7 ngày.

Các biến chứng nặng liên quan đến 
thủ thuật như tử vong, rung thất, tụt huyết 
áp… không gặp trong nghiên cứu này.

Đa số các bệnh nhân đau, tức vùng 
thượng vị khi bơm bóng nhưng đều dung 
nạp được.

Bảng 2. Một số kết quả thu được

STT Thông số nghiên cứu Giá trị

1 Tỷ lệ thành công về ký thuật 9 (100%)

2 Các biến chứng nặng liên quan đến thủ thuật 0 (0%)

3 Đau, tức vùng thượng vị 9 (100%)

4 Tổng số dịch (ml) 1400 ± 700 (100 – 2500)  

5 Thời gian lưu ống thông (pigtail) trung bình (ngày) 3,4 ± 2,5 (2 – 7)

6 Tái phát dịch phải nhập viện để chọc 0 (0%)

7 Tử vong chung (sau 6 tháng theo dõi) 4 (44,5%)

8 Tử vong liên quan đến tràn dịch tái phát 0 (0%)

theo DoÕi theo thôøi gian 

Trong thời gian theo dõi (1 đến 6 
tháng), 4 bệnh nhân tử vong vì bệnh ung 
thư nền. Không có bệnh nhân nào tái phát 
dịch màng tim, không có ai bị ép tim cấp 
phải nhập lại viện để chọc dịch. Trong 
số 5 bệnh nhân còn sống (sau 6 tháng), 
có người được theo dõi tới 1 năm, không 
ai phải nhập viện vì phải xử lý bệnh lý 
màng tim, không ai có triệu chứng của 
viêm màng ngoài tim co thắt.

Baøn luaän 

Tràn dịch màng tim do bệnh lý ung 
thư di căn thường dẫn đến ép tim cấp 
và có tỉ lệ tái phát cao [1]. Các biện pháp 
điều trị truyền thống, như bơm thuốc gây 
xơ hoặc hóa chất vào khoang màng tim 
thường gây khó chịu cho bệnh nhân và 
dễ tái phát [2,6]. Phương pháp khác là 
phẫu thuật mở cửa sổ màng ngoài tim. 
Hạn chế lớn nhất của phẫu thuật là  đòi 
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hỏi gây mê toàn thân, nếu cần mở ngực 
để bóc tách màng tim, hoặc mở cửa sổ 
màng tim-màng phổi. Vì thế phẫu thuật 
có rất nhiều nguy cơ, đặc biệt là ở các đối 
tượng thể trạng yếu. 

Kĩ thuật nong màng ngoài tim qua 
da theo đường dưới mũi ức có ưu điểm 
lớn là chỉ cần gây tê tại chỗ, tỉ lệ biến 
chứng thấp, và có thể lấy dịch màng 
ngoài tim làm bệnh phẩm xét nghiệm 
[7]. Vì thế, kĩ thuật này được nhiều thầy 
thuốc lựa chọn trong những năm gần 
đây, và trở thành biện pháp điều trị cho 
những bệnh nhân tràn dịch màng tim 
tái phát nhiều lần và có thể trạng yếu. 
Trong số loại bóng dùng, bóng Inoue 
(loại dùng để nong van hai lá) tỏ ra thân 
thiện, dễ thao tác và hiệu quả hơn về mặt 
thời gian và kỹ thuật.

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy 
đây là một thủ thuật đơn giản, an toàn, ít 
gây sang chấn, có thể tiến hành ở những 
bệnh nhân nặng hoặc có tình trạng cấp 
cứu (ép tim cấp), với tỉ lệ biến chứng thấp 
và ít gây khó chịu cho người bệnh.

Cơ chế dẫn lưu dịch khoang màng 
tim còn chưa rõ ràng. Tất cả các bệnh nhân 
trong nghiên cứu đều có tràn dịch màng 
phổi trái sau thủ thuật. Vì vậy chúng tôi 
cho rằng dịch màng tim đã được dẫn lưu 
ra khoang màng phổi. Một số nghiên cứu 
cũng đưa ra giả thiết dịch màng tim được 
thoát xuống ổ bụng và ngấm vào phúc 
mạc để tiêu đi [8].

Nói chung, biến chứng của thủ thuật 
nong màng ngoài tim qua da tương tự 

những ca dẫn lưu dịch màng tim khác. Kĩ 
thuật chọc thăm dò tương đối đơn giản 
và an toàn, do bệnh nhân được làm thủ 
thuật đều có tràn dịch số lượng nhiều. 
Trong nghiên cứu của chúng tôi, không 
có ca nào xuất hiện sốt sau thủ thuật, trái 
với một nghiên cứu khác [5]. Có thể do 
các bệnh nhân đều được dùng kháng 
sinh dự phòng bằng cloxacillin. 

Tràn dịch màng phổi là biến chứng 
phổ biến nhất, gặp ở mọi bệnh nhân với 
các mức độ khác nhau. Mức độ tràn dịch 
màng phổi có thể có tương quan với tình 
trạng bệnh lý phổi sẵn có của bệnh nhân, 
như khối u có di căn màng phổi hay 
không, chức năng hệ võng nội mô, hoặc 
tiền sử xạ trị vùng ngực trước đó. 

Theo một số nghiên cứu, cần tiến 
hành chọc dẫn lưu dịch màng phổi do 
lượng dịch nhiều [5]. Tuy nhiên tất cả các 
bệnh nhân của chúng tôi, dịch màng phổi 
đều tự tiêu. 

Nghiên cứu cũng cho thấy, kĩ thuật 
nong màng ngoài tim bằng bóng qua 
da có thể tiến hành thì đầu như một thủ 
thuật cấp cứu ở những bệnh nhân tràn 
dịch màng tim có ép tim cấp.

Lợi ích lớn nhất của thủ thuật là 
ngăn ngừa nguy cơ tràn dịch màng tim 
tái phát và ép tim cấp. Tính đến thời điểm 
này, chúng tôi chỉ tiến hành nong bóng 
màng ngoài tim ở những bệnh nhân đã 
có tràn dịch màng tim tái phát. Cả 9 ca 
đều đã được chọc dẫn lưu màng ngoài 
tim trước đó, đều do bệnh lý ác tính, và 
tái phát nhiều lần. 
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Keát luaän 

Nghiên cứu đã bước đầu cho thấy, 
nong màng ngoài tim bằng bóng qua da 
là một thủ thuật khả thi, đơn giản, an 
toàn, tỉ lệ thành công cao và tỉ lệ biến 
chứng thấp. Không có tràn dịch màng 
tim tái phát trong một thời gian theo 
dõi khá dài. Tiên lượng xa của bệnh 
nhân phụ thuộc chủ yếu vào tình trạng 
bệnh lý nền sẵn có.
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Triệt bỏ đường dẫn truyền phụ của Hội chứng Wolff 
- Parkinson - White bằng năng lượng sóng có tần số 
radio trong cơn rung nhĩ 
Phạm Quốc Khánh, Phạm Thị Hồng Thi

Viện Tim mạch Việt Nam

toùm taét:

Mục tiêu: Nghiên cứu đặc điểm điện sinh lý và triệt bỏ cầu Kent ở bệnh nhân bị hội 
chứng WPW trong cơn rung nhĩ. Đối tượng và phương pháp nghiên cứu: 03 bệnh nhân 
tuổi trung bình 52 ± 9, nằm điều trị tại Viện Tim mạch Việt Nam từ tháng 2/2006 đến 
tháng 6/2007, được chẩn đoán Hội chứng WPW có cơn rung nhĩ nhanh trong lúc thăm 
dò điện sinh lý tim. Kết quả và kết luận: Vị trí triệt bỏ cầu Kent trong cơn rung nhĩ: 01 
vùng sau vách và 01 thành bên vùng van hai lá; 01 vùng thành bên vòng van ba lá. Bước 
đầu triệt bỏ thành công đường dẫn truyền phụ ở bệnh nhân rung nhĩ(100%) với đặc 
điểm hoạt động điện thế cầu Kent sớm nhất tại vị trí đích khi triệt bỏ thành công là 15,8 
±  4,8ms. 

 Từ khóa: Radio frequency, WPW, rung nhĩ.

ñaët vaán ñeà

Có nhiều nghiên cứu về triệt bỏ 
đường dẫn truyền phụ trong Hội chứng 
Wolff–Parkinson–White (WPW) nhưng 
không bị rung nhĩ(RN) bằng radio 
frequency(RF) với tỷ lệ thành công rất 
cao (95 – 99%) và tỷ lệ biến chứng rất 
thấp (<1%). Tuy nhiên, có một số lượng 
nhỏ bệnh nhân WPW xuất hiện RN khi 
tiến hành thủ thuật triệt bỏ đường dẫn 
truyền phụ bằng RF. Do đó người làm 
thủ thuật phải lựa chọn hoặc sốc điện 
hay dùng thuốc chuyển nhịp về nhịp 
xoang sau đó mới tiếp tục thủ thuật triệt 
bỏ đường dẫn truyền phụ, hoặc triệt bỏ 

đường dẫn truyền phụ khi đang có rung 
nhĩ. Với hai cách trên chúng tôi thấy cách 
triệt bỏ đường dẫn truyền phụ khi đang 
có rung nhĩ sẽ đỡ phức tạp và nguy hiểm 
cho bệnh nhân(BN) hơn. Vì vậy chúng tôi 
tiến hành đề tài với mục tiêu: Nghiên cứu 
đặc điểm điện sinh lý và triệt bỏ cầu Kent 
ở bệnh nhân bị hội chứng WPW trong 
cơn rung nhĩ. 

phöông phaùp nghieân cöùu

Bệnh nhân: 3 bệnh nhân (2 nam 
và 1 nữ), tuổi trung bình 52 ± 9, bị Hội 
chứng WPW có chỉ định điều trị triệt bỏ 
đường dẫn truyền phụ bằng RF tại Viện 
Tim mạch Việt Nam từ tháng 2 năm 2006 
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đến tháng 6 năm 2007. Cả 3 BN đã từng 
xuất hiện cơn RN kịch phát trước đó. Tất 
cả các BN này đều không có tổn thương 
thực thể ở tim (Siêu âm tim: kích thước, 
van tim và chức năng tim trong giới hạn 
bình thường). 

Thăm dò điện sinh lý tim: Tiến hành 
thăm dò điện sinh lý tim và đưa các điện 
cực thăm dò và kích thích tim có chương 
trình theo quy trình cơ bản.Năm chuyển 
đạo của điện tâm đồ bề mặt (DI, DII, aVF, 
V1, V5), điện đồ trong buồng tim: HRA, 
RV, His, Cs, Abl dist  được xắp xếp theo 
quy định trên monitor theo dõi (Real time) 
và monitor phân tích (Review display) 
bằng các màu khác nhau với độ lọc nhiễu 
từ 0,5 đến 1,000 Hz, khuyếch đại 10mm/
mV. Phân tích điện thế vị trí đích ở tốc độ 
giấy 50, 100, 200mm/s. Các thông số, dữ 
liệu của BN được ghi vào ổ đĩa cứng của 
hệ thống máy thăm dò điện sinh lý Ni-

hon Kohnden Master 3000RG để dễ dàng 
phân tích. Mapping xác định vị trí đích 
của đường dẫn truyền phụ trong cơn 
RN: Có 2BN trên điện tâm đồ bề mặt 12 
chuyển đạo và điện đồ trong buồng tim 
chúng tôi đã xác định vị trí đường phụ 
nằm ở bên trái (vùng vòng van hai lá) và 
1BN có vị trí đường dẫn truyền phụ ở 
thành bên bên phải. Chúng tôi sử dụng 
catheter mapping 7F qua động mạch đùi 
phải và tĩnh mạch đùi phải theo phương 
pháp Seldinger với Introducer 8F. Đưa 
catheter mapping theo đường động mạch 
vào buồng thất trái và theo đường tĩnh 
mạch vào buồng thất phải dưới màn 
huỳnh quang của máy chụp mạch Shima-
zu ở 3 tư thế trước-sau, nghiêng trái 300, 
nghiêng phải 300. Trong suốt quá trình 
mapping và triệt bỏ cầu Kent, BN được 
dùng 2,000 IU Heparin tĩnh mạch.

 

 

Hình 1: Vị trí đầu catheter Ablation ở đường dẫn truyền phụ
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Hình 2: Rung nhĩ ở bệnh nhân  WPW

Xác định hình dạng, biên độ, thời 
khoảng của hoạt động điện ghi ở các vị 
trí đặt điện cực. Hoạt động điện thu được 
từ đầu xa của catheter ablation được 
phân loại có hoặc  không có hoạt động 
điện của nhĩ, có hoặc không có điện thế 
đường phụ và sự khác nhau giữa các thời 
khoảng sẽ được mô tả sau. Sự có xuất 
hiện hoặc không của điện thế hoạt động 
nhĩ hoặc điện thế hoạt động của đường 
phụ ghi được ở catheter ablation được 
hiểu là các biến đổi rời rạc. Do biên độ 
của hoạt động điện đồ nhĩ biến đổi cả 
về hình dạng và biên độ trong RN nên 
tỷ lệ nhĩ – thất trên điện đồ này không 

thể xác định rõ ràng được như khi nhịp 
xoang. Về hình dạng hoạt động điện là 
sóng chênh lên nhanh chóng trước hoạt 
động điện của phức bộ thất ít nhất 10ms 
trước khi xuất hiện sóng delta trên điện 
tâm đồ bề mặt và ở xoang vành. Hơn nữa, 
điện thế đường dẫn truyền chỉ được thấy 
trước điện thế thất và mất đi khi sóng 
delta biến mất (do RN nên có lúc đáp 
ứng thất theo dẫn truyền từ nút nhĩ thất 
xuống nên trên điện tâm đồ (ĐTĐ) QRS 
thanh mảnh). Biên độ và thời khoảng của 
điện thế đường dẫn truyền phụ cũng như 
sóng delta trên ĐTĐ đều được phân tích 
cụ thể.

 

 
 

Tất cả các tiêu chuẩn về điện sinh 
lý trong buồng tim đều được phân tích 
với chuyển đạo nào có sóng delta lớn và 
rõ nhất trên ĐTĐ bề mặt. Bởi vì các hoạt 
động điện ghi được trong buồng tim có 
thể bị thay đổi khi đầu điện cực bị thay 
đổi vị trí do đó không thể phân tích một 

cách chính xác điện thế đường dẫn truyền 
phụ.

Triệt bỏ bằng RF (Radiofrequency 
ablation): Chúng tôi sử dụng máy RF At-
akr (Medtronic) có khả năng triệt bỏ bằng 
năng lượng và kiểm soát nhiệt độ. Cường 
độ năng lượng và điện trở được theo dõi 
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và ghi lại trong suốt qúa trình triệt bỏ 
đường dẫn truyền phụ. Trong 3 BN thì 
chúng tôi triệt bỏ đường dẫn truyền phụ 
từ mặt thất ở 2 BN (đường phụ ở bên 
trái) và có 1 BN được triệt bỏ từ mặt nhĩ 
(đường phụ ở bên phải). Cường độ năng 

lượng được sử dụng từ 20 – 40W, nhiệt 
độ tối đa 700C, Kiểm soát điện trở tối đa 
120Ω. Thời gian triệt bỏ tối đa là 120s. 
Tuy nhiên, nếu sau 5s không thành công 
thì chúng tôi dừng lại và tiếp tục map-
ping xác định lại vị trí đích.

 

 

Hình 3: Triệt bỏ đường dẫn truyền phụ trong khi rung nhĩ

Xử lý số liệu: Số liệu thu được xử lý trên phần mềm Epi-Info 6.02. 

Bảng 2. Một số kết quả thu được

TT Tuổi OT RN
Vị trí 
đích

Tần 
số tim 
trong 

rung nhĩ

RR ngắn 
nhất trong 
rung nhĩ

Thời 
gian làm 
thủ thuật 

(ph)

Số lần 
triệt 
bỏ

Thành 
công

1 47 > 5 + LPS 180 260 90 8 +

2 48 3 + LFW 240 280 120 7 +

3 61 > 5 + RFW 200 250 90 8 +

(OT: Cơn nhịp nhanh vào lại nhĩ thất theo chiều xuôi (Orthodromic tachycardia), RN: rung 
nhĩ, Cl: khoảng cách giữa R-R, LPS: sau vách bên tráI, LFW: thành bên bên trái, RFW: thành 
bên bên phải)
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Bảng 2: So sánh hoạt động điện tại những vị trí thành công và không thành công của vị trí đích

Thông số
Vị trí thành công

(n = 3)
Vị trí không thành công

(n = 17)

Điện thế cầu Kent Có Có

∆Kent– QRS( ms) 15,8 ± 4,8 9,4 ± 10,9

Năng lượng (W) 30 ± 11 30 ± 3

Bảng 3: Đáp ứng tần số thất sau khi triệt bỏ thành công đường dẫn truyền phụ

Thông số Trước triệt bỏ Sau triệt bỏ

Tần số thất (ck/p) 207 ±  28 120  ±  32

Khoảng R-R ngắn 
nhất (ms)

263  ±  35 306  ±  25

Truyền Cordarone 300mg/tĩnh mạch trong vòng 60 phút và theo dõi ĐTĐ (DII, DIII) 
liên tục sau can thiệp. Trong vòng 48 h sau can thiệp cả ba BN đều được chuyển nhịp 
thành công về nhịp xoang.

Baøn luaän

      - Tiêu chuẩn điện sinh lý học 
triệt bỏ đường dẫn truyền phụ trong khi 
rung nhĩ:  Đã có nhiều nghiên cứu đưa ra 
những tiêu chuẩn điện sinh lý học trong 
mapping và triệt bỏ đường dẫn truyền 
phụ bằng RF trong cơn nhịp nhanh hoặc 
khi nhịp xoang. Trong đó, tiêu chuẩn 
quan trọng nhất quyết định việc triệt bỏ 
thành công là sự xuất hiện điện thế của 
đường phụ và thời điểm xuất hiện sớm 
hơn sóng delta trên điện tâm đồ bề mặt 
và có sự liên tục với hoạt động điện thất. 
Trong nghiên cứu này, chúng tôi cũng 
dựa trên tiêu chuẩn tương tự trong việc 
xác định vị trí đường dẫn truyền phụ khi 
RN. Sự xuất hiện điện thế đường phụ ở 
vị trí đích trong nghiên cứu của chúng tôi 
cao hơn so với một số nghiên cứu khác. 

Tuy nhiên, việc xuất hiện điện thế đường 
dẫn truyền phụ rõ ràng trong nghiên cứu 
có thể là do trong RN có những nhịp tiền 
kích thích tối đa dẫn đến tăng mức độ 
điện thế của đường dẫn truyền phụ. Hoạt 
động điện thất ở vị trí đích sớm hơn ở các 
điện cực khác như xoang vành cũng có 
giá trị đánh giá sự thành công. 

    - Kết quả triệt bỏ đường dẫn 
truyền phụ trong khi rung nhĩ: Sự xuất 
hiện RN trong quá trình thăm dò điện 
sinh lý và triệt bỏ đường dẫn truyền phụ 
bằng RF gây rất nhiều khó khăn cho các 
thầy thuốc.  Khi xuất hiện RN thường 
phải phá rung chuyển nhịp bằng thuốc 
hoặc sốc điện để về nhịp xoang sau đó 
mới tiếp tục làm thủ thuật. Tuy nhiên 
có một số BN không thể phá rung bằng 
thuốc được hoặc tái phát RN sau sốc 
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điện. Vì vậy chúng tôi đã tiến hành triệt 
bỏ đường dẫn truyền phụ ở bệnh nhân 
WPW ngay trong cơn RN.Trước khi triệt 
bỏ đường dẫn truyền phụ, chúng tôi xác 
định vị trí đích trong RN, phân tích một 
số thông số ở các điện đồ trong buồng tim 
và điện tâm đồ bề mặt. Vị trí mà chúng 
tôi triệt bỏ thành công có hình ảnh điện 
thế đường phụ sắc nét, rõ ràng, trước 
hoạt động thất (điện thế cầu Kent) xuất 
hiện ở cả 3 bệnh nhân. Biên độ của điện 
thế cầu Kent ở vị trí cầu Kent khoảng 
0,8mV. Do RN nên hoạt động điện thế nhĩ 
luôn thay đổi biên độ khi ghi được ở điện 
cực mapping. Sự xuất hiện hoạt động 
điện thất liên quan đến sóng delta ở QRS 
không thấy có sự khác biệt giữa vị trí triệt 
bỏ thành công và không thành công khi 
mapping. Tuy nhiên, thời gian hoạt động 
điện của điện thế thất cũng như sự thay 
đổi hình dạng sóng (biên độ) so với sóng 
delta trên ĐTĐ bề mặt ở lần triệt bỏ thành 
công lớn hơn rõ ràng so với những lần 
không thành công .Hoạt động điện sớm 
của ∆Kent– QRS ở vị trí thành công lớn 
hơn vị trí không thành công(15,8 ± 4,8 ms 
so với 9,4 ± 10,9 ms) (p < 0,05). . Tổng số 
lần triệt bỏ đường dẫn truyền phụ của 3 
BN này là 23 lần ở các vị trí khác nhau 
trên nội mạc cơ tim. Triệt bỏ đường dẫn 
truyền phụ thành công ở cả 3 bệnh nhân 
trong cơn RN (100%). Trung bình sau 4 
lần triệt bỏ bằng RF thì thành công. Sau 
khi thành công chúng tôi thường củng cố 
thêm 3 - 4 lần nữa, với mức năng lượng 
trung bình 30W, điện trở 105Ω Tại vị trí 
đích sau khi triệt bỏ trung bình 2400 ms 

thì cắt được đường dẫn truyền phụ.Tại 
những vị trí triệt bỏ không kết quả, thời 
gian đốt không quá 5s (trung bình 4,3s).
Tổng thời gian làm can thiệp trung bình 
100 phút (từ 90 đến 120 phút).Quá trình 
triệt bỏ đường dẫn truyền phụ bằng RF 
và thời gian chiếu tia ở cả 3 BN không lâu 
hơn khi triệt bỏ đường dẫn truyền phụ ở 
bệnh nhân nhịp xoang. Không có một biến 
chứng nào xẩy ra trong quá trình chúng 
tôi tiến hành thủ thuật. Kết quả điều trị 
thành công 3 BN này ban đầu đã từng 
bước đem lại kinh nghiệm trong việc xác 
định vị trí đích (đường dẫn truyền phụ) 
khi có RN. Triệt bỏ đường dẫn truyền 
phụ bằng RF thành công nhưng BN vẫn 
còn tồn tại rung nhĩ, mặc dù tần số thất 
của BN đó giảm nhiều (120 ± 32ck/phỳt 
so với 207 ± 28) nên chúng tôi đã truyền 
Cordarone và trong vòng 48 giờ sau can 
thiệp cả 3 BN đều đó được chuyển nhịp 
thành nhịp xoang. Chúng tôi theo dõi BN 
liên tục trong 3 tháng tiếp theo (có ghi cả 
Holter ĐTĐ), cả 3 BN đều giữ được nhịp 
xoang bình thường và không xuất hiện 
rối loạn nhịp trở lại.

Keát luaän: 

- Bước đầu triệt bỏ thành công 
đường dẫn truyền phụ ở bệnh nhân rung 
nhĩ(100%).  

   - Một số tiêu chuẩn điện sinh lý tại 
vị trí đích là: sự xuất hiện điện thế của 
đường dẫn truyền phụ, thời điểm xuất 
hiện sớm sóng delta trên điện tâm đồ bề 
mặt và có sự liên tục với hoạt động điện 
thất (15,8 ±  4,8ms). 
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summary

Objectives: The purpose of the present case study was to assess the feasibility of and 
electrophysiologic criteria for successful radio frequency catheter ablation of accessory 
pathways during atrial fibrillation in patients with Wolf – Parkinson – White syndrome 
(WPW). Methods: We have 3 patients (mean age 52 ± 9) with WPW in Vietnam Heart In-
stitute from 2/2006 – 6/2007, who had ongoing atrial fibrillation with rapid anterograde 
conduction over the accessory pathway  at the beginning of the localization procedure 
during radiofrequency catheter ablation. Result & Conclusions: The accessory pathway 
were localized in left posterioseptal, left free wall and right free wall regions and success-
fully ablated during atrial fibrillation in 3 of 3 patients. Presence of an accessory pathway 
potential early activation time of ventricular electrogram from the ablation catheter were 
helpful in identifying sussessful sites (15,8 ± 4,8 ms) as well as stabilization of Kent po-
tential in target site. The electrophysiologic criteria described here can be used to reliably 
identify successful sites for radiofrequency ablation. 

Key words: Atrial fibrillation, Wolf – Parkinson - White,  radio frequency.
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Vai trò của thang điểm syntax trong tiên lượng  tử 
vong ở bệnh nhân nữ giới sau can thiệp động mạch 
vành qua da
Phạm Mạnh Hùng*; Văn Đức Hạnh*; Nguyễn Ngọc Quang*; Nguyễn Hồng Sơn**

Lê Văn Cường***

(*): Viện Tim Mạch – Bệnh Viện Bạch Mai; (**): Bệnh Viện Bộ Xây Dựng; (***) Bệnh Viện Đa Khoa Tỉnh Thanh Hóa.

ñaët vaán ñeà

 Bệnh động mạch vành đang là căn 
nguyên tử vong lớn nhất đồng thời cũng 
là nguyên nhân chính của gánh nặng bệnh 
tật tại các nước đang phát triển. [4], [8]. Tỷ 
lệ các bệnh tim thiếu máu cục bộ điều trị 
tại Viện Tim mạch Quốc gia Việt Nam có 
khuynh hướng tăng lên rõ rệt trong những 
năm gần đây [3]. Trong những năm gần 
đây, bệnh tim mạch ở nữ giới ngày càng 
được quan tâm chú ý nhiều bởi sự gia tăng 
của tử suất và bệnh suất mắc các bệnh lý 
tim mạch ở nữ giới. Những cảnh báo gần 
đây cho thấy, tỷ lệ tử vong do bệnh tim 
mạch ở nữ giới đã vượt xa tử vong do 
tổng hợp của tất cả các ung thư cộng lại. 
(4),(6). Bệnh tim mạch ở nữ giới có các đặc 
thù riêng với các triệu chứng không điển 
hình, tiên lượng tồi hơn... Bên cạnh đó, tại 
các nước đang phát triển (trong đó có Việt 
Nam), vì nhiều lý do, bệnh tim mạch ở nữ 
giới còn chưa được quan tâm đúng mức.   

Trong thực hành tim mạch can thiệp, 
việc lựa chọn phương pháp can thiệp tối 
ưu trước những trường hợp tổn thương 
mạch vành phức tạp, tổn thương thân 
chung đang là những thách thức lớn cho 

những nhà tim mạch can thiệp. Vấn đề tiên 
lượng bệnh nhân sau can thiệp cần dựa 
vào những yếu tố nào. Đã có nhiều nghiên 
cứu trên thế giới đưa ra những thang 
điểm góp phần tiên lượng bệnh nhân như 
thang điểm vào tổn thương động mạch 
vành như bảng phân loại của AHA/ACC 
(1988), thang điểm Leaman (1981). Thang 
điểm SYNTAX ra đời năm 2005 kế thừa và 
phát triển các thang điểm trước đó và đã 
được các nghiên cứu trên thế giới chứng 
minh có nhiều ưu điểm vượt trội. 

Vấn đề đặt ra là giới tính có ảnh 
hưởng gì không đối với việc tiên lượng 
bệnh nhân sau can thiệp và thang điểm 
này có giá trị như thế nào trong bối cảnh 
có xét tới giới tính.

Ở Việt nam, những ghi chép ban đầu 
về giá trị của thang điểm SYNTAX chung 
đã được báo cáo. Tuy vậy, chưa có nghiên 
cứu nào về vấn đề ở bệnh nhân nữ giới. 
Vì vậy chúng tôi tiến hành đề tài nhằm 
mục tiêu:

Nghiên cứu giá trị của thang điểm 
SYNTAX trong tiên lượng tử vong ở 
bệnh nhân nữ  sau can thiệp mạch vành 
qua da.
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ñoái töôïng vaø phöông phaùp nghieân cöùu

1.  đối tượng nghiên cứu:

Gồm 307 bệnh nhân can thiệp ĐMV 
qua da tại Viện Tim mạch quốc gia Việt 
Nam trong thời gian từ tháng 1 năm 2006 
đến tháng 2 năm 2008. Để tiện so sánh 
chúng tôi có chia làm 2 nhóm theo giới:

- Nữ giới: 65 bệnh nhân (21,2%)

- Nam giới: 242 (78,8%)

a. Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân

Những bệnh nhân được chẩn đoán 
nhồi máu cơ tim cấp, đau thắt ngực 
không ổn định, đau thắt ngực ổn định 
được tiến hành chụp và can thiệp mạch 
vành qua da.

b. Tiêu chuẩn loại trừ: 

• Bệnh nhân không được can thiệp 
đông mạch vành.

• Bệnh nhân mới bị tai biến mạch 
não, hoặc xuất huyết tiêu hoá trong vòng 
3 tháng trước can thiệp, đã can thiệp đặt 
stent trước đó.

• Bệnh nhân bị bệnh van tim nặng 
kèm theo

• Bệnh nhân có bệnh nội khoa nặng 
kèm theo như: suy thận nặng, suy gan 
nặng, ung thư giai đoạn cuối ...

2. Phương pháp nghiên cứu.

a. Thiết kế nghiên cứu: Mô tả cắt 
ngang hồi cứu theo dõi dọc.

b. Các biến cố tim mạch được theo 
dõi: tử vong 

Thời gian theo dõi trung bình 26,9 
± 7,8 (tháng) dài nhất là 44 tháng, ngắn 
nhất là 18 tháng

c. Cách đánh giá thang điểm SYN-
TAX: xem phụ lục kèm theo

3. Xử lý số liệu   

 Xử lý số liệu bằng phần mềm 
STATA 10 bằng các thuật toán thống kê y 
học phù hợp. 

Keát quaû

1. đặc điểm chung của các đối tượng 
nghiên cứu.

Bảng 1: Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu

Đặc điểm nghiên cứu Nam Nữ P

n (%) 242 (78,8) 65 (21,2)

Tuổi (tb ± sd) 63,91 ± 10,26 67,37 ± 9,81 0,014

SYNTAX (tb ± sd) 19,91 ± 10,61 17,65 ± 9,29 0,119

THA (n, %) 137 (56,61) 42 (64,62) 0.245

ĐTĐ (n, %) 20 (8,26) 13 (20,00) 0.007

Tần số tim (tb ± sd) 80,95 ± 14,22 84,20 ± 12,52 0,94

HATT (tb ± sd) 128,18 ± 24,61 133,00 ± 24,87 0,163

Creatinin (tb ± sd) 101.69 ± 24,32 85,56 ± 22,96 0,00001
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LDL (tb ± sd) 2,76 ± 1,02 2,75 ± 0,79 0,970

HDL (tb ± sd) 1,24 ± 0,35 1,30 ± 0,33 0,442

Triglycerid (tb ± sd) 2,32 ± 1,43 2,50 ± 1,30 0,407

Dd (tb ± sd) 48,21 ± 6,11 45,04 ± 5,45 0,001

EF (tb ± sd) 52,10 ± 15,23 53,13 ± 15,87 0,670

TIMI 3 (n, %) 236 (97,52) 64 (98,46) NS

Sốc tim (n, %) 9 (3,72) 1 (1,54) 0,379

NMCT cấp (n, %) 149 (61,6) 29 (44,6)

0,049ĐNKÔĐ (n, %) 80 (33,1) 31 (47,7)

ĐNÔĐ 13 (5,4) 5 (7,7)

Tuổi > 70 (n, %) 80 (33,1) 26 (40,0) 0,296

SYNTAX > 34 (n, %) 24 (9,92) 3 (4,62) 0,180

Aspirin (n, %) 169 (89,42) 50 (96,15) 0,135

Clopidogrel (n, %) 49 (27,22) 15 (28,55) 0,815

Chẹn bêta (n, %) 85 (44,74) 24 (46,15) 0,856

ƯCMC (n, %) 92 (48,42) 26 (50,00) 0,840

Statin (n, %) 49 (25,79) 11 (21,15) 0,493

Nhận xét: Nghiên cứu 307 bệnh 
nhân, chúng tôi thấy không có sự khác 
biệt giữa nam giới và nữ giới ở hầu hết 
các đặc điểm ban đầu của nghiên cứu. 
Tuy nhiên về tuổi và tỷ lệ đái tháo đường, 
nhóm nữ có tuổi trung bình và tỷ lệ bệnh 
đái tháo đường cao hơn có ý nghĩa so với 
nhóm nam (p = 0,014 và p = 0,007); ngược 
lại, nồng độ creatinin trung bình và 
đường kính thất trái thời kỳ tâm trương 
(Dd) trung bình ở nam giới lại cao hơn nữ 

giới có ý nghĩa thống kê (p = 0,00001 và 
p = 0,001). Điều này cũng nhấn mạnh là 
khi phụ nữ bị mắc bệnh động mạch vành 
thì ít nhất cũng nặng nề không kém nam 
giới.

2. mối liên hệ giữa tử vong và giới tính 

Chúng tôi cũng tiến hành theo dõi 
dọc theo thời gian, bệnh nhân được theo 
dõi trung bình 26,9 ± 7,8 (tháng) dài nhất 
là 44 tháng, ngắn nhất là 18 tháng

Bảng 3: Mối liên hệ giữa tử vong và giới tính

Đặc điểm nghiên cứu Nam (n= 242) Nữ (n=65) P

Tử vong (n,%) 27 (11,16) 7 (10,77) 0,930
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Nhận xét: Tỷ lệ tử vong giữa nhóm nam giới không có sự khác biệt so với nhóm nữ 
giới qua thời gian theo dõi.

3. mối liên hệ giữa điểm SynTAX và tử vong

Hình 1: Biểu đổ Kaplan – Meier mô tả tử vong và giới tính

 Hình 2: Biểu đổ Kaplan – Meier mô tả tử vong và điểm SYNTAX

Đặc điểm nghiên cứu SYNTAX ≤ 34 (n= 280) SYNTAX >34 (n=27) P

Tử vong (n,%) 27 (11,16) 7 (10,77) 0,930



TạP chÍ TiM Mạch hỌc ViỆT nAM - SỐ 55 - 2010 39

Nhận xét: Tỷ lệ tử vong không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm bệnh 
nhân có điểm SYNTAX =< 34 và nhóm bệnh nhân có điểm SYNTAX > 34. 

4. Phân tích hồi quy coX cho biến tử vong 

Bảng 1: Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu

Đặc điểm nghiên cứu RR hiệu chỉnh (95%CI) p

SYNTAX > 34 1.10 (0,30 – 4,06) 0,89

Giới nữ 1,30 (0,45 – 3,76) 0,63

Tuổi > 70 6,03 (2,27 – 16,02) < 0,001

Tần số tim > 100 ck/ph 2,98 (1,06 – 8,36) 0,04

EF < 50 % 2,62 (1,01 – 6,81) 0,049

Sốc tim 5,12 (0,93 – 28,00) 0,059

TIMI < 3 sau can thiệp 4,13 (0,46 – 37,26) 0,21

LDL > 1,73 0,64 (0,17 – 2,44) 0,51

Tiểu đường 0,52 (0,06 – 4,24) 0,54

THA 2,03 (0,72 – 5,72) 0,18

Nhận xét:  Theo nghiên cứu của chúng tôi, tuổi > 70, tần số tim khi vào viện > 100 
chu kì/phút và EF < 50% và những yếu tố nguy cơ làm tăng tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân 
bệnh động mạch vành.

Baøn luaän

Liên quan giữa SynTAX và tử vong

Kết quả của chúng tôi cho thấy 
những bệnh nhân có điểm SYNTAX > 34 
có nguy cơ tử vong cao gấp 1.10 lần so 
với nhóm bệnh nhân có điểm SYNTAX ≤  
34 tuy nhiên sự khác biệt này không có 
ý nghĩa thống kê (95% CI = 0,30 – 4,06, 
p = 0,89). Tác giả Capodanno và cộng sự 
trong một nghiên cứu tại Italia trên 819 
bệnh nhân tổn thương thân chung động 
mạch vành trái từ tháng 3/2002 đến tháng 
12 năm 2008 cho thấy: tỷ lệ tử vong sau 2 
năm của nhóm bệnh nhân can thiệp qua 

da là 8,1 %, trong đó với nhóm SYNTAX 
> 34 tỷ lệ tử vong lên đến 32,7% cao hơn 
nhiều so với cùng nhóm SYNTAX >34 ở 
bệnh nhân phẩu thuật. Nghiên cứu đưa 
ra kết luận rằng với những bệnh nhân 
SYNTAX >34 điểm có tổn thương thân 
chung thì nên phẩu thuật tạo cầu nối chủ 
vành có kết quả tốt hơn so với can thiệp 
đặt stent [6]. 

Bàn luận về tỷ lệ bệnh nhân nữ giới:

Trong số 307 bệnh nhân của chúng 
tôi có 242 bệnh nhân nam (78,8%) và 65 
nữ (21,2%), tỷ lệ nam/nữ là 3,7/1. Nghiên 
cứu của chúng tôi tương tự như nghiên 
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cứu của Nguyễn Quang Tuấn [2] và 
nghiên cứu SYNTAX khi thấy tỷ lệ nam/
nữ lần lượt là 3/1 và 3.6/1 [5, 7]. Khi tiến 
hành phân tích hồi quy COX nhằm tìm 
hiểu sự ảnh hưởng của giới tính lên tử 
vong ở các bệnh nhân động mạch vành 
được can thiệp, chúng tôi không nhận 
thấy có sự khác biệt có ý nghĩa thống 
kê giữa nam giới và nữ giới (RR = 1,30; 
95%CI = 0,45 – 3,76). 

Bàn luận về tuổi của đối tượng nghiên 
cứu:

Tuổi trung bình của nữ giới là 67,4 
± 9,88 cao hơn tuổi trung bình của nam 
giới: 63,9 ± 10,03 (p = 0,014). Nghiên cứu 
của chúng tôi tương tự như nghiên cứu 
SYNTAX khi thấy tuổi trung bình của 
bệnh nhân nghiên cứu là 65,2 ± 9,7. 

Khi chia đối tượng nghiên cứu ra 
làm 2 nhóm ≤ 70 tuổi và > 70 tuổi chúng 
tôi nhận thấy các bệnh nhân tuổi > 70 bị 
tử vong trong bệnh viện, sau theo dõi 
12 hay 24 tháng cao hơn nhóm ≤ 70 tuổi. 
Khi tiến hành phân tích hồi quy COX, 
chúng tôi thấy tuổi > 70 làm tăng nguy 
cơ tử vong gấp 6,03 lần so với  Kết quả 
tương tự cũng thấy trong nghiên cứu của 
Nguyễn Quang Tuấn [2] và Koyu Sakai 
và cộng sự [7].

Tiền sử tim mạch 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 
không thấy sự liên quan nào giữa tiền 
sử đái tháo đường, tăng huyết áp hoặc 
xét nghiệm có tăng LDL > 1,73 mmol/l 
với tiên lượng tử vong ở các bệnh nhân 
nghiên cứu. Nghiên cứu của Nguyễn 

Quang Tuấn cho thấy tiền sử TBMN và 
NMCT là những yếu tố tiên lượng độc 
lập của bệnh nhân sau can thiệp mạch 
vành qua da [2]. 

Tần số tim ≥ 100 ck/ph.

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy 
có mối liên quan giữa tần số tim > 100 ck/
phút với sự tăng nguy cơ tử vong (RR = 
2,98; 95% CI = 1,06 – 8,36). Nghiên cứu của 
Nguyễn Quang Tuấn [2] cho thấy tần số 
tim lúc nhập viện > 100 ck/phút là yếu tố 
tiên lượng độc lập của bệnh nhân NMCT 
cấp sau can thiệp ĐMV qua da sau 1 năm 
theo dõi (OR = 5,8, 95% CI từ 1,2 đến 28,9, 
p < 0,01).

Sốc tim

Chúng tôi nhận thấy những bệnh 
nhân bị sốc tim có nguy cơ tử vong khi 
theo dõi lâu dài cao gấp 5,12 so với những 
bệnh nhân không bị sốc tim, tuy nhiên sự 
khác biệt này không có ý nghĩa thống kê  
(95%CI = 0,93 – 28,00, p = 0,059).

chức năng thất trái trên siêu âm tim:

Chức năng tâm thu thất trái là yếu tố 
tiên lượng quan trọng về hoạt động chức 
năng cũng như tỷ lệ tử vong của bệnh 
nhân sau can thiệp ĐMV [1]. Nghiên cứu 
của chúng tôi cho thấy bệnh nhân có EF 
< 50% có nguy cơ tử vong cao gấp 2,62 
lần so với bệnh nhân có EF ≥ 50% (RR = 
2,62; 95% CI = 1,01 – 6,81). Trong nghiên 
cứu của Nguyễn Quang Tuấn trên bệnh 
nhân sau can thiệp NMCT cấp cho thấy 
các bệnh nhân có EF < 50% có nguy cơ tử 
vong cao gấp 2,6 lần các bệnh nhân có EF 
≥ 50% [2].



TạP chÍ TiM Mạch hỌc ViỆT nAM - SỐ 55 - 2010 41

mức độ dòng chảy  trong đmV sau can 
thiệp (Timi)

Những bệnh nhân có dòng chảy 
trong ĐMV thủ phạm sau can thiệp 
không cải thiện hoặc chỉ cải thiện 1 phần 
(TIMI 0-1-2) có nguy cơ tử vong cao gấp 
4,13 lần so với những bệnh nhân có dòng 
chảy trong ĐMV sau can thiệp trở về bình 
thường (TIMI-3) (RR = 4,13; 95% CI = 0,46 
– 37,26). Kết quả tương tự cũng thấy trong 
nghiên cứu của Nguyễn Quang Tuấn [2].

Keát luaän

Qua nghiên cứu 307 bệnh nhân được 
chụp và can thiệp động mạch vành tại 
viện Tim mạch Việt Nam từ  1 năm 2006 
đến tháng 2 năm 2008 chúng tôi có một số 
nhận xét sau:

1. Tổn thương động mạch vành ở nữ 
giới theo thang điểm SYNTAX cũng nặng 
nề không kém nam giới.

2. Điểm SYNTAX > 34 và giới nữ là 
những yếu tố tiên lượng có xu hướng làm 
tăng nguy cơ tử vong ở bệnh nhân bị bệnh 
động mạch vành (RR=1,10 và RR=1,30) 
tuy sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống 
kê. Như vậy, bệnh động mạch vành ở nữ 
giới ít nhất cũng có tiên lượng nặng như 
nam giới và có xu hướng nặng hơn.

3. Một số yếu tố tiên lượng tử vong 
khác ở nữ giới là: tuổi > 70, tần số tim khi 
vào viện > 100 chu kì/phút và EF < 50% 
là những yếu tố tiên lượng nguy cơ tử 
vong.

4. Chúng tôi chưa tìm thấy mối 
liên hệ giữa sốc tim, nồng độ LDL > 1,73 

mmol/l, tiền sử đái tháo đường hoặc tăng 
huyết áp với tử vong ở các bệnh nhân 
nghiên cứu giữa hai giới. 
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Phụ lục: đánh giá mức độ tổn thương đmV theo SynTAX

Chia động mạch vành thành 16 đoạn theo hình sau:

Động mạch vành ưu năng trái

Động mạch vành ưu năng phải
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- Tuỳ theo từng vị trí tổn thương khác nhau mà mức độ ảnh hưởng đến tưới máu cơ 
tim cũng khác nhau do đó sẽ có hệ số cho từng đoạn.

Các bước chấm điểm theo theo SYNTAX

1. Xác định ưu năng phải hay ưu năng trái của hệ ĐMV

2. Số tổn thương

3. Những đoạn thuộc tổn thương

4. Tắc hoàn toàn

 I. Số đoạn bị tắc

 II. Thời gian tắc hoàn toàn (>3 tháng)

 III. Tắc cụt

 IV. Tuần hoàn bàng hệ

 V. Đoạn đầu tiên qua chổ tắc nhìn thấy được

 VI. Những nhánh bên nào thuộc tổn thương

5. Tổn thương tại chổ chia 3 (Trifurcations)

          I. Số nhánh nhỏ tổn thương

6. Tổn thương chia đôi (Bifurcations)

I. Type

II. Góc của đoạn xa với nhánh bên < 70o

7. Tổn thương tại lổ (Aorto-ostial)

8.  Tổn thương uốn khúc nặng

9. Tổn thương dài trên 20 mm

10. Canxi hoá nặng

11. Huyết khối

12. Tổn thương lan toả/ mạch nhỏ

I. Số đoạn tổn thương lan toả và mạch nhỏ
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Bảng 1. Hệ số tổn thương theo vị trí giải phẩu

Đoạn hẹp ưu năng phải ưu năng trái

1 RCA đoạn gốc 1 0

2 RCA đoạn giữa 1 0

3 RCA đoạn xa 1 0

4 Đoạn đi xuống phía sau 1 0

16a Nhánh sau bên từ ĐMV phải 0,5 0

16b Nhánh sau bên từ ĐMV phải 0,5 0

16c Nhánh sau bên từ ĐMV phải 0,5 0

5 Thân chung ĐMV trái 5 6

6 LAD đoạn gốc 3,5 3,5

7 LAD đoạn giữa 2,5 2,5

8 LAD đoạn xa 1 1

9 Đoạn 1 diagonal 1 1

9a đoạn 1 diagonal (a) 0,5 0,5

10 Đoạn 2 diagonal 0,5 0,5

10a Đoạn 2 diagonal a 0,5 0,5

11 Đoạn gốc ĐM mủ 1,5 2,5

12 Đoạn giữa/trước bên 1 1

12a Đoạn ở bờ a 1 1

12b Đoạn ở bờ b 1 1

13 Đoạn xa ĐM mủ 0,5 1,5

14 Đoạn sau bên trái 0,5 1

14a Đoạn sau bên trái a 0,5 1

14b Đoạn sau bên trái b 0,5 1

15 Đoạn xuống sau 0. 1
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Bảng  2. Hệ số tổn thương theo tính chất

Mức độ hẹp:
 - Tắc toàn bộ
 - Tắc có ý nghĩa (50-99%)

Tắc hoàn toàn:
Dài hơn 3 tháng hoặc không biết
Đoạn tắc bị cụt 
Có cầu nối bàng hệ
Đoạn đầu tiên nhìn thấy phía xa đoạn tắc hoàn toàn
Nhánh bên  - Có, nhánh bên < 1,5 mm
                       - Có, tất cả nhánh bên < &>1,5mm

+ 1
+ 1
+1
+1/cho một đoạn không nhìn 
thấy
+ 1
+ 1

Tổn thương đoạn chia 3:
- 1 đoạn tổn thương
- 2 đoạn tổn thương
- 3 đoạn tổn thương
- 4 đoạn tổn thương

+ 3
+ 4
+ 5
+ 6

Tổn thương đoạn chia đôi:
- Type A,B,C
- Type D, E, F, G
-  Góc < 70 0 

+ 1
+ 2
+ 1

Hẹp tại lổ (Aorto ostial stenosis) + 1

Tổn thương dài > 20 mm + 1

Canxi hoá nặng + 1

Cục huyết khối + 1

Tổn thương lan toả / mạch nhỏ +1/ một đoạn
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Cấy máy tạo nhịp vĩnh viễn ở trẻ sơ sinh thấp cân 
bị block nhĩ thất bẩm sinh qua đường giữa dưới 
mũi ức
ThS. Nguyễn Thanh Hải, ThS. Nguyễn Lý Thịnh Trường, TS. Phạm Hữu Hòa.

Khoa Tim mạch, Bệnh viện Nhi Trung ương, Hà nội. 

Điện thoại: 0936808889, Mail: hai-md@hotmail.com

toùm taét:

Chúng tôi báo cáo 2 trường hợp trẻ sơ sinh bị block nhĩ thất hoàn toàn bẩm sinh 
(BNTHTBS) có suy tim nhịp chậm giảm cung lượng. Cả hai đều được cấy máy tạo nhịp 
vĩnh viễn (CMTNVV) điện cực thượng tâm mạc (ĐCTTM) qua một đường giữa dưới 
mũi ức (ĐGDMƯ) với máy phát xung (MPX) nằm trước lá sau bao cơ thẳng bụng. 

Từ khóa: Block nhĩ thất; Nhịp tim chậm; Máy tạo nhịp tim; Trẻ sơ sinh

ñaët vaán ñeà

Chỉ định CMTNVV là chỉ định bắt 
buộc trên những trẻ sơ sinh BNTHTBS có 
nguy cơ tử vong cao bao gồm: Phù bào thai, 
đẻ non cân nặng thấp, suy dinh dưỡng bào 
thai, nhịp thất chậm, suy tim giảm cung 
lượng. Đối với các trường hợp này, các 
thuốc điều trị loạn nhịp như atropine và 
isoproterenol thường kém hiệu quả [1]. 

Kĩ thuật CMTNVV với ĐCTTM ở 
trẻ sơ sinh và đặc biệt trẻ thấp cân thật 
sự là một vấn đề thách thức do sự bất 
tương hợp giữa giải phẫu và kích thước 
MPX. Mặc dù một số kĩ thuật đã được 
mô tả, tuy nhiên một vị trí lí tưởng để tạo 
ổ chứa MPX vẫn còn là một đề tài tranh 
luận. Cho đến nay đã có một số báo cáo 
về hiệu quả của phương pháp CMTNVV 
cho trẻ sơ sinh với ĐCTTM chỉ bằng một 

đường mổ, một trong các phương pháp 
đó là ĐGDMƯ có ổ chứa MPX nằm giữa 
cơ thẳng bụng và bản sau cân cơ thẳng 
bụng. Hầu hết các báo cáo này là các ca 
bệnh hoặc vài ca bệnh, tuy nhiên rất hiếm 
trường hợp là trẻ sơ sinh thấp cân[2-3]. 
Chúng tôi báo cáo 2 trường hợp áp dụng 
phương pháp này trên trẻ sơ sinh thấp 
cân bị BNTHTBS.

KÓ thuaät caáy maùy

Phẫu thuật được tiến hành tại 
phòng mổ, gây mê nội khí quản. Bệnh 
nhân nằm ngửa, lồng ngực và bụng trên 
được ưỡn ngửa bằng miếng đệm kê lưng. 
Đường mổ dọc giữa kéo dài khoảng ½ 
trên giữa mũi ức và rốn. Màng ngoài tim 
được bộc lộ sau khi mỏm xương ức được 
tách dọc giữa, mở màng ngoài tim. Điện 
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cực lưỡng cực thượng tâm mạc (Myo-
Dex™ Epicardial Lead, Model 1084T, 
dài 35cm, hãng sản xuất St. Jude Medi-
cal, Inc.) được xoắn cố định vào cơ tim 
vùng buồng tống thất phải cách động 
mạch liên thất trước khoảng 1cm, sau đó 
khâu 3 mũi chỉ không tiêu cố định đĩa 
điện cực với lớp ngoài cơ tim. Dùng máy 
lập trình kiểm tra ngưỡng kích thích, 
ngưỡng nhận cảm và trở kháng điện cực. 
Mở dọc mép trong của bản trước cân cơ 
thẳng bụng trái, bóc tách phần cơ thẳng 
bụng ra khỏi bản lá sau, tiếp tục bóc tách 
sang bên giữa cơ chéo bụng trong và cơ 
ngang bụng cho đến khi ổ chứa MPX 
đủ rộng để chứa máy (hình 1). Kết nối 
điện cực với MPX loại VVIR (Microny II 
SR+2525T, trọng lượng 12.8 gam, thể tích 
5.9cm3, dày 6mm, hãng St. Jude Medi-
cal, Inc.), kiểm tra hoạt động của máy, 
đặt MPX vào ổ chứa máy vừa tạo, phần 
dây điện cực còn trùng được tạo thành 
vòng trong khoang màng tim. Khâu lại 
màng ngoài tim và đóng lại thành bụng 
theo phân lớp giải phẫu.

Baùo caùo tröôøng hôïp 1.

Trẻ sơ sinh nhập viện lúc 12 giờ tuổi, 
chuyển đến từ bệnh viện tỉnh. Tiền sử sản 
khoa: thai đủ tháng 39 tuần, đẻ thường, 
suy dinh dưỡng bào thai nặng, cân nặng 
lúc sinh 1800 gam, không ngạt. Sau đẻ 
thở nhanh, khóc yếu dần, tím khi khóc, 
phải thở oxy và nằm lồng ấp. 

Tình trạng lúc nhập viện: Khóc yếu, 
thở nhanh nông không đều 70 lần/phút, 
tím SpO2 86%, nhịp tim chậm không đều 
45 lần/phút, gan to 3 cm dưới bờ sườn 
phải, huyết áp động mạch xâm nhập thấp 
60/26mmHg, tổn thương da dạng Lupus 
sơ sinh toàn thân chủ yếu ở vùng trán và 
tứ chi.

XQ tim phổi bóng tim to (hình 2), 
điện tâm đồ phân ly nhĩ thất hoàn toàn, 
siêu âm tim thông liên nhĩ thứ phát đường 
kính 6,8 mm và còn ống động mạch nhỏ 
2.8×4.5mm. Xét nghiệm công thức máu: 
bạch cầu 13.200 bc/µl, thiếu máu Hb 12.6 
g/dl, tiểu cầu 43.000 tc/µl. Xét nghiệm 
sinh hóa: nhiễm toan chuyển hóa mất bù 
pH 7.25, acid lactatic tăng cao 10.2mmol/l, 
tăng urê máu 11.8 mmol/lit, creatinin 56.4 
µmol/lit, AST và ALP trong giới hạn bình 
thường, CRP< 6 mg/l. Rối loạn đông và 
chảy máu: ngoài tiểu cầu giảm nặng, tỉ 
lệ prothrombin 19%, INR 3.98, fibrino-
gen 0.75 g/l, APTT kéo dài gấp đôi so với 
chuẩn. Các xét nghiệm khác: test coombs 
trực tiếp và gián tiếp âm tính, xét nghiệm 
tìm SSA/Ro và SSB/La của mẹ không có 
điều kiện làm.

Hình 1: Vị trí đặt máy phát xung
[Nguồn: Theo Benjacholamas V và cs (2003)][2]
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Trẻ được điều trị bằng thở máy, duy 
trì huyết áp bằng dopamine và adrenalin, 
lasix tĩnh mạch, truyền tiểu cầu và plasma 
tươi hàng ngày, tiêm vitamin K, kháng 
sinh phòng bội nhiễm và nuôi dưỡng tĩnh 
mạch. Cấy máy tạo nhịp phải trì hoãn 
đến ngày thứ 8 khi các xét nghiệm đông 
và chảy máu ở mức cho phép. Kiểm tra 
điện cực bằng máy lập trình trước khi cố 

định điện cực: trở kháng điện cực 420 Ω, 
ngưỡng nhận cảm ở thất ≥ 7.2 mV, ngưỡng 
kích thích 0.8 V với độ rộng xung 0.31ms, 
tần số kích thích 150 lần/phút. Phẫu thuật 
kéo dài 60 phút, không có biến chứng .

Sau phẫu thuật trẻ tiếp tục thở máy, 
kháng sinh tĩnh mạch, truyền khối tiểu 
cầu, nuôi dưỡng bằng đường tĩnh mạch. 
Huyết động ổn định, bài niệu bình thường 
và hết phù, các thuốc vận mạch được cắt 
ngay sau mổ. Ngày thứ hai sau mổ: không 
còn tình trạng nhiễm toan, acid lactic trở 
về giới hạn bình thường, XQ tim phổi diện 
tim trở về kích thước bình thường (hình 
3), siêu âm màng ngoài tim không có dịch 
và chức năng co bóp thất trái trong giới 
hạn bình thường. Đến ngày thứ ba sau mổ 
vết mổ vẫn khô sạch, không có biểu hiện 
viêm nhiễm hoặc tụ máu. 

Tuy nhiên, ngày thứ 4 sau mổ trẻ bắt 
đầu tình trạng viêm phổi: xuất tiết đường 
thở, nghe phổi ứ đọng, XQ phổi có hình 
ảnh tổn thương viêm lan tỏa. Diễn biến 
tiếp tục xấu dần, suy hô hấp tiến triển, 
shock nhiễm khuẩn, suy thận và rối loạn 
đông máu nặng. Trẻ tử vong khi 21 ngày 
tuổi do nhiễm trùng máu và suy đa tạng, 
kết quả cấy máu Klebsiella Pneumoniae 
đa kháng kháng sinh. 

Baùo caùo tröôøng hôïp 2

Trẻ trai, nhập viện 20 ngày tuổi, vào 
viện ví lí do khó thở và bú kém. Tiền sử 
sản khoa: thai đủ tháng 38 tuần, mổ đẻ 
vì sa dây rau, suy dinh dưỡng bào thai, 
cân nặng lúc sinh 2.3 kg. Khám lúc nhập 
viện: Cân nặng 2.6 kg, khóc yếu, da tái, 

Hình 2: Phim chụp tim phổi trước cấy máy

Hình 3: Phim chụp tim phổi sau cấy máy
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SpO2 82%, thở nhanh 60 lần/phút, thông 
khí phổi đều, nhịp tim chậm không đều 
khoảng 60 lần/phút, gan 3cm dưới bờ 
sườn phải. 

Hình ảnh bóng tim to trên phim X-
Quang tim phổi, điện tâm đồ hình ảnh 
block nhĩ thất hoàn toàn, siêu âm tim cấu 
trúc tim bình thường, nhiễm toan chuyển 
hóa còn bù (pH 7.39, BE -10.5, HCO3- 
14.5, pCO2 24 mmHg ). Điện giải đồ, urê 
và creatinin trong giới hạn bình thường.

Trẻ được cấy máy tạo nhịp điện cực 
thượng tâm mạc cấp cứu, cuộc mổ kéo dài 
60 phút. Test điện cực trước khi cố định: 
điện trở 355 Ω, biên độ sóng R 8.53-8.77 V, 
ngưỡng kích thích 1.3 V với độ rộng của 
xung là 0.31 ms, tần số phát nhịp 140 lần/
phút, không có biến chứng trong và sau 
mổ. Sau cấy máy, trẻ được rút ống nội khí 
quản sau một ngày, từ ngày thứ ba bú tốt 
và được xuất viện sau một tuần. Tái khám 
khi 5 tháng tuổi: phát triển bình thường, 
cân nặng 6.5 kg, trở kháng điện cực và 
ngưỡng kích thích gần như không thay 
đổi, không có triệu chứng bất thường liên 
quan đến máy tạo nhịp.

Baøn luaän

BLNTHTBS được phân thành hai thể 
lâm sàng: thể kết hợp với các bệnh tim 
bẩm sinh chiếm khoảng 50% [4]; thể đơn 
thuần liên quan đến các tự kháng thể trong 
các rối loạn tự miễn người mẹ  với cấu 
trúc tim binh thường. Tần xuất mắc bệnh 
BLNTHTBS được ước tính vào khoảng 
1:11.000 – 1:20.000 trẻ đẻ sống [5-6]. Tỉ lệ 
tử vong thay đổi theo từng nhóm nguy cơ 

và từng giai đoạn tuổi khoảng 11-100%, 
các yếu tố nguy cơ liên quan đến tỉ lệ tử 
vong là: đẻ non, trẻ sơ sinh thấp cân, phù 
bào thai, nhịp thất chậm, tim bẩm sinh [1, 
4, 7-9]. Phần lớn trẻ bị BLNTHTBS được 
cấy máy sớm, trong nghiên cứu của Glatz 
và cs 54% các trường hợp này được cấy 
máy ngay trong 24 giờ đầu sau sinh[1].

Hiện nay phần lớn các trung tâm tim 
mạch áp dụng kĩ thuật CMTNVV bằng các 
phương pháp 2 đường mổ. Một đường 
mổ dùng cho tiếp cận và cố định điện cực, 
đường thứ hai để tạo ổ chứa MPX. Phương 
pháp ĐGDMƯ, giống như các kĩ thuật một 
đường mổ đã được mô tả (đường mổ dưới 
bờ sườn; mở lồng ngực đặt MPX ngoài 
màng phổi; đặt MPX giữa cơ hoành), tránh 
phải thực hiện đường mổ thứ hai. Hơn nữa, 
vị trí đặt MPX trong  kĩ thuật này giúp cho 
máy được bảo vệ chắc chắn giữa các lớp cơ 
thành bụng và không đè ép đến các tạng 
bên trong lồng ngực và ổ bụng. Phương 
pháp này còn tạo điều kiện dễ dàng và ít 
xâm nhập hơn khi thay thế MPX so với các 
phương pháp khác [10-13]. 

Ngoài các ưu điểm trên, phương 
pháp đường vào mũi ức còn có ưu điểm 
vượt trội nữa là đơn giản dễ thực hiện, 
thời gian phẫu thuật ngắn, độ an toàn cao 
và dễ dàng thay đổi vị trí cố định điện 
cực khi dò tìm vị trí thích hợp. Tuy nhiên 
phương pháp này có thể bị hạn chế khi 
đặt ĐCTTM nhĩ phải, hoặc trong trường 
hợp phải đặt điện cực thất trái. Do vậy 
phương pháp này chỉ nên áp dụng với trẻ 
sơ sinh và trẻ bú mẹ có chỉ định tạo nhịp 
một buồng ở thất phải[2]. 
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chuyeân ñeà ñaøo taïo lieân tuïc
Phương pháp thăm dò dự trữ lưu lượng dòng chảy 
vành (FFR) trong đánh giá mức độ hẹp động mạch 
vành
 
GS.TS. Nguyễn Lân Việt; TS.BS. Phạm Mạnh Hùng; BSNT. Đinh Huỳnh Linh
Viện Tim Mạch - Bệnh Viện Bạch Mai

môû Baøi

Bệnh lý động mạch vành (ĐMV) ngày 
càng trở nên phổ biến trên thế giới. Đây 
là nguyên nhân gây tử vong hàng đầu ở 
cả các quốc gia phát triển lẫn những nước 
đang phát triển.  Báo cáo của Tổ chức y tế 
Thế giới năm 2008 cho thấy, bệnh động 
mạch vành là thủ phạm gây ra trên 16 
triệu tử vong trên toàn thế giới hàng năm. 
Tổng kết tại Hoa Kỳ năm 2009 cho thấy, có 
gần 1 triệu bệnh nhân nhập viện vì Nhồi 
máu cơ tim cấp; có khoảng 800 000 bệnh 
nhân nhạp viện vì đau thắt ngực không ổn 
định và khảng 2 triệu mới mắc bệnh động 
mạch vành ổn định. Cùng với sự thay đổi 
lối sống theo hướng Âu hóa, tại các nước 
đang phát triển (trong đó có Việt Nam); 
bệnh lí ĐMV đã trở thành nguyên nhân 
gây tử vong và bệnh tật hàng đầu. Thống 
kê tại Viện Tim mạch Việt Nam cho thấy: 
nếu những năm 1980 chỉ có khoảng 1% số 
bệnh nhân nằm điều trị nội trú là do bệnh 
ĐMV thì những năm 2002 là 7,5% và năm 
2007 là 11,5% (1,2,3). 

Chúng ta rất vui mừng là được thừa 
hưởng nhiều thành quả của khoa học kỹ 

thuật trong cuộc chiến chống lại các bệnh 
tim mạch nói chung và bệnh động mạch 
vành nói riêng, đã có những bước tiến 
cải thiện đáng kể tiên lượng bệnh và chất 
lượng cuộc sống. Có rất nhiều phương 
pháp thăm dò và điều trị bệnh động mạch 
vành có hiệu quả được ứng dụng: các 
thăm dò không xâm nhập như xét nghiệm 
các men tim; điện tâm đồ, siêu âm tim, 
nghiệm pháp gắng sức, chụp cắt lớp đa 
dãy (MSCT) mạch vành,… đến biện pháp 
thăm dò xâm nhập là chụp động mạch 
vành qua đường ống thông để chẩn đoán 
chính xác và quyết định điều trị bệnh lý 
mạch vành. Chụp mạch vành đã được coi 
là tiêu chuẩn vàng trong chẩn đoán bệnh 
ĐMV, nó cung cấp những thông tin cần 
thiết để lựa chọn hướng điều trị cho bệnh 
nhân như điều trị nội khoa, nong bóng, 
đặt stent, hay phẫu thuật làm cầu nối chủ 
vành.

Mặc dù được ứng dụng và thừa 
nhận rộng rãi, nhưng chụp ĐMV còn 
một số hạn chế nhất định trong việc 
đánh giá chính xác tổn thương mạch 
vành. Do dựa trên mặt cắt hai chiều của 
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lòng mạch, phim chụp mạch vành có 
thể có sai số khá lớn tuy theo góc chụp 
hay kinh nghiệm của bác sỹ can thiệp. 
Nhiều nghiên cứu đã chứng minh lượng 
giá diện tích lòng mạch trên phim chụp 
mạch (theo phương pháp QCA) không 
liên quan chặt chẽ với đặc điểm mô bệnh 
học của tổn thương. Chụp mạch vành khó 
có thể đánh giá được thực bản chất mảng 
xơ vữa. Chụp mạch vành còn bị hạn chế 
khi cần đánh giá các trường hợp phức tạp 
như tổn thương thân chung động mạch 
vành trái, tổn thương tại chỗ phân nhánh, 
tổn thương mạch vành lan tỏa... Sự ra đời 
của Siêu âm trong lòng mạch (IVUS), 
với một đầu dò siêu âm được đưa và tận 
trong lòng ĐMV và kéo ngược lại, đã cho 
phép đánh giá chi tiết hơn và chính xác 
hơn mức độ hẹp ĐMV và bản chất của 
mảng xơ vữa.  IVUS giúp cho thày thuốc 
quyết định hướng điều trị (can thiệp hay 
không can thiệp) và hướng dẫn đặt stent 
(nếu phải can thiệp) một cách tối ưu hơn. 
Tuy vậy, cả chụp mạch vành qua đường 
ống thông, cũng như siêu âm trong lòng 
mạch (IVUS) chỉ cho phép đánh giá đặc 
điểm tổn thương về mặt giải phẫu, chứ 
không thể đánh giá được về mặt sinh lí 
bệnh của chỗ tổn thương mà cụ thể là 
không giúp bác sỹ can thiệp biết liệu với 
mức độ hẹp như vậy đã gây cản trở dòng 
chảy, và ảnh hưởng khả năng cung cấp 
máu phía sau chỗ hẹp đó của động mạch 
vành một cách có nghĩa hay không? Có 
cần phải can thiệp không nhất là khi chỉ 
hẹp động mạch vành mức độ vừa, hoặc 
hẹp nhiều thân mạch vành… mà cần xác 

định đâu là thủ phạm phải can thiệp. 
Trong thực hành, những tổn thốn thương 
như vậy không phải là ít gặp, mà trái lại 
có thể gặp từ 30 – 50% các trường hợp 
can thiệp ĐMV. Cũng trong thực tế và các 
nghiên cứu chỉ ra rằng không phải cùng 
một mức độ hẹp như nhau (trên hình ảnh 
chụp ĐMV) mà gây ảnh hưởng dòng tưới 
máu cơ tim phía sau giống nhau. Đôi khi 
hẹp vừa lại gây ra giảm dòng tưới máu 
nghiêm trọng trong khi một tổn thương 
tưởng hẹp nhiều chưa ảnh hưởng đến 
mức tưới máu đáng kể. Do vậy, cần có 
một biện pháp nào đó thăm dò được khả 
năng tưới máu này sẽ đưa ra được quyết 
định điều trị mang tính khoa học và có 
nghĩa thực tiễn hơn. 

Để thăm dò được dòng chảy của 
động mạch vành có nhiều phương pháp 
như dùng hiệu ứng Doppler; dùng một 
ống thông nhỏ đo chênh áp; dùng một 
dây dẫn đặc biệt có gắn đầu dò áp lực đầu 
xa để đo (Pressure Wire)… Trong số đó, 
biện pháp đo đạc bằng pressure wire có 
độ chính xác cao nhất, có tính khả thi và 
được ứng dụng rộng rãi nhất. Thông số 
đặc trưng để đánh giá mức độ hẹp ĐMV 
về khía cạnh sinh lí đo được trên pressure 
wire là Phân số dự trữ lưu lượng vành 
(Fractional Flow Reserve, FFR). Phân số 
này (FFR) là tỉ số giữa lưu lượng tối đa 
cấp máu cho cơ tim của động mạch vành 
bị hẹp so với lưu lượng tối đa của động 
mạch đó khi không tổn thương. Nói cách 
khác, FFR thể hiện ảnh hưởng của chỗ 
hẹp đối với dòng chảy mạch vành, qua 
đó giúp đánh giá mức độ nặng của tổn 
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thương (về mặt sinh lí), cũng như hiệu 
quả của can thiệp tái tưới máu. FFR là 
tỉ số của hai lưu lượng, lưu lượng thực 
qua chỗ hẹp và lưu lượng lý thuyết khi 
mạch vành không bị hẹp. Thực nghiệm 
cho thấy, khi mạch vành giãn tối đa, tỉ lệ 
hai lưu lượng có thể được tính gần đúng 
qua tỉ lệ hai áp lực (4). Nhờ vậy có thể dễ 
dàng đo FFR dựa trên tỉ số giữa áp lực 
lòng mạch đầu xa và đầu gần, nhờ một 
cảm biến áp lực đưa vào trong lòng mạch 
(chính là pressure wire). Những nghiên 
cứu đã cho thấy, FFR bằng 0,6 nghĩa là 
lưu lượng mạch vành chỉ đạt được 60% 
giá trị lý tưởng, và đòi hỏi sau đặt stent 
phải nâng FFR lên con số lý thuyết 1,0.

phaân soá Döï tröÕ löu löôïng vaønh 
trong ñaùnh giaù toån thöông ñmv 

1. Sơ lược về lịch sử phát triển 

Ngay từ những ngày đầu tiên của 
kỷ nguyên nong bóng động mạch vành, 
Gruentzig và các nhà tim mạch can thiệp 
khác đã nhận thấy có thể dựa vào đo áp 
lực để xác định mức độ hẹp động mạch 
vành và đánh giá hiệu quả điều trị. Mặc 
dù vậy, kĩ thuật này ít được triển khai 
do còn thiếu cơ sở lý thuyết vững chắc. 
Nhất là trong những năm 1980, khi đo 
diện tích lòng mạch theo phương pháp 
QCA phát triển mạnh mẽ, nhiều người 
tin rằng phim chụp mạch cản quang là đủ 
và không cần tiến hành thêm các thăm dò 
chức năng khác.  

Tuy nhiên, thực tế đã chứng minh 
chụp mạch vành đơn thuần có nhiều 
hạn chế trong đánh giá và tiên lượng tổn 

thương. Chính vì vậy, các bác sỹ can thiệp 
lại bắt đầu quan tâm tới lưu lượng và áp 
lực mạch vành. Nhiều thông số như dự 
trữ vành (Coronary Flow Reserve, CFR), 
phân số dự trữ dự trữ lưu lượng vành 
(Fractional Flow Reserve, FFR) được 
nghiên cứu nhằm đưa ra một chỉ số tối 
ưu để đánh giá chức năng cấp máu của 
mạch vành. Nhiều loại guide wire cho 
phép đo vận tốc dòng chảy và áp lực nội 
mạch được sản xuất và triển khai trong 
thực hành lâm sàng. Năm 1993, Pijls NH 
và cộng sự tiến hành thực nghiệm kinh 
điển trên chó, xây dựng cơ sở lý thuyết để 
tính toán FFR (3). Năm 1996, De Bruyne 
và Pijls NH so sánh FFR với các thăm dò 
không xâm nhập khác, đề ra ngưỡng FFR 
để chẩn đoán thiếu máu cơ tim (4). Kể 
từ đó, FFR dần được ứng dụng rộng rãi, 
và ngày càng chứng tỏ vai trò của mình 
trong chẩn đoán và điều trị bệnh mạch 
vành. 

2. Khái niệm phân số dự trữ lưu lượng 
vành 

Phân số dự trữ lưu lượng vành 
(Fractional Flow Reserve, FFR) được 
định nghĩa là tỉ số giữa lưu lượng tối đa 
cấp máu cho cơ tim của động mạch vành 
bị hẹp so với lưu lượng tối đa của động 
mạch đó khi không tổn thương. FFR thể 
hiện ảnh hưởng của chỗ hẹp đối với khả 
năng tưới máu của mạch vành, qua đó 
gián tiếp đánh giá mức độ nặng của tổn 
thương. FFR bằng 0,6 nghĩa là lưu lượng 
mạch vành chỉ đạt được 60% giá trị lý 
tưởng, và đòi hỏi sau đặt stent phải nâng 
FFR lên con số lý thuyết 1,0 (5).
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FFR là tỉ lệ của hai lưu lượng, lưu 
lượng thực qua chỗ hẹp và lưu lượng lý 
thuyết khi mạch vành không bị hẹp. Trong 
nghiên cứu của mình tiến hành trên chó 
thực nghiệm, Pijls NH so sánh áp lực đo 
bởi đầu dò áp lực đưa vào lòng mạch với 
lưu lượng máu đo bởi một đầu dò siêu 
âm Doppler đặt trực tiếp trên mạch vành 
ở thượng tâm mạc. Kết quả chứng minh, 
khi mạch vành giãn tối đa, tỉ lệ hai lưu 
lượng có thể được tính gần đúng qua tỉ lệ 
hai áp lực (3). Công thức thể hiện mối liên 
quan được thể hiện dưới đây:

Theo định nghĩa, FFR là tỉ số giữa 
lưu lượng máu tối đa của ĐMV bị hẹp 
(QS

max) với lưu lượng máu tối đa của 
ĐMV không bị hẹp (QN

max)

Lưu lượng được tính bằng chênh 
lệch áp lực qua hệ thống ĐMV chia cho 
sức cản hệ mao mạch. Vì thế ta có công 
thức:

Trong điều kiện giãn mạch tối ưu, 
sức cản của hệ mao mạch là tối thiểu và 
tương tự nhau ở mọi điểm. Do đó:

Áp lực của hệ tĩnh mạch quá nhỏ 
so với áp lực động mạch, nên có thể bỏ 
qua Pv

Chú thích:

Pa: Áp lực động mạch chủ 

Pd: Áp lực đầu xa của ĐMV

Pv: Áp lực của hệ tĩnh mạch 

QS
max: Lưu lượng máu tối đa đi qua chỗ 

hẹp 

QN
max: Lưu lượng máu tối đa của ĐMV 

bình thường 

RS
max: Sức cản của hệ mao mạch ở ĐMV 

bị hẹp 

RN
max: Sức cản của hệ mao mạch ở ĐMV 

bình thường  

max

max

N

S

Q
QFFR =

max

max
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RPPFFR
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Hình 1: Tương quan giữa lưu lượng máu mạch vành và áp lực mạch vành

Dựa trên lý thuyết của Pijls, việc tính 
toán FFR khá đơn giản. Người ta đo Pa 
(áp lực động mạch chủ) theo cách thông 
thường nhờ ống thông can thiệp (guid-
ing catheter), và đo Pd  nhờ một cảm biến 
áp lực đưa qua chỗ hẹp đến đầu xa của 
mạch vành. Có thể tiến hành đo FFR một 
cách an toàn cả khi chụp mạch vành chẩn 
đoán lẫn trong quá trình can thiệp.  

3. Quy trình đo FFr 

a. Dụng cụ đo FFR 

Để đo áp lực trong lòng mạch vành, 
người ta sử dụng một dây dẫn (guide 
wire) đặc biệt có gắn cảm biến áp lực. 
Cảm biến này nằm cách đầu xa của guide 
wire 3 cm. Áp lực đo được sẽ truyền về 
bộ phận nhận cảm, qua hệ thống xử lý và 
hiện lên màn hình theo dõi, cho phép bác 
sỹ tim mạch can thiệp đánh giá trực tiếp 

FFR trong lúc làm thủ thuật. Hiện nay có 
hai loại guide wire được FDA chấp thuận 
sử dụng là PressureWire của hãng Radi 
Medical và Volcano WaveWire của hãng 
Volcano Inc. Guide wire áp lực có kích cỡ 
0,014 inch, thao tác hoàn toàn tương tự 
guide wire can thiệp mạch vành thông 
thường. Nó được đưa vào các nhánh 
động mạch vành qua ống thông can thiệp 
(guiding catheter) 6F hoặc 7F, mặc dù 
một số nghiên cứu cũng sử dụng cả ống 
thông chẩn đoán (diagnostic catheter) 4F 
hay 5F (5, 6).  
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Hình 2: Hệ thống guide wire áp lực đánh giá FFR

b. Kĩ thuật đo FFR 

Nói chung, guide wire áp lực là 
guide wire được đưa vào mạch vành đầu 
tiên, nếu cần thiết có thể đưa thêm những 
guide wire khác, với các bước tương 
tự một ca can thiệp mạch vành thông 
thường. Trước khi đưa guide wire vào 
sâu trong mạch vành, cần đảm bảo áp lực 
đo được ở đầu guide wire và áp lực ở đầu 
guiding catheter là như nhau (chênh lệch 
dưới 5 mmHg). Tiếp đó, guide wire được 

đưa qua chỗ hẹp đến đầu xa của động 
mạch vành tổn thương. Sau tiêm thuốc 
giãn mạch vành tối đa, đo FFR trực tiếp 
dựa trên tỉ số áp lực trong lòng mạch ở 
đầu xa (đo bằng guide wire áp lực) và 
đầu gần (đo bằng guiding catheter). 
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Hình 3: Guide wire áp lực được đưa qua chỗ hẹp giúp đánh giá tỉ số áp lực đầu xa 
(Pd ) và đầu gần (Pa )

Hình 4: Hình biểu diễn áp lực ĐMC (Pa ) và áp lực đầu xa (Pd ) ở trạng thái ban 
đầu và sau giãn mạch tối đa do adenosine. FFR đo được là 0,58 
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Hình 5: Hai trường hợp phim chụp mạch gần tương tự nhau. Bên trái là trường hợp 
bệnh nhân đau ngực ổn định và chỗ hẹp không gây ảnh hưởng huyết động (FFR=0,97). 
Bên phải là trường hợp hội chứng mạch vành cấp do chỗ hẹp ảnh hưởng đến huyết động 
của mạch vành (FFR=0,53) vì thế cần can thiệp tái tưới máu 

Hình 6: Kết quả chụp MSCT ĐMV và chụp mạch cản quang chỉ cho thấy hẹp vừa 
lòng mạch, tuy nhiên FFR = 0,7 chứng tỏ mạch vành bị hẹp đáng kể (7)



TạP chÍ TiM Mạch hỌc ViỆT nAM - SỐ 55 - 2010 59

Nếu bệnh nhân có hẹp lan tỏa động 
mạch vành, người ta áp dụng kĩ thuật kéo 
ngược đầu dò áp lực (pullback manou-
ver). Từ đầu xa, cảm biến áp lực được kéo 
về với tốc độ khoảng 5-10 mm/giây, và đi 
qua chỗ hẹp một lần nữa. Dựa trên “bước 
nhảy áp lực”, bác sỹ có thể xác định chính 

xác vị trí tổn thương có ảnh hưởng nặng 
nhất đến tưới máu mạch vành và đưa ra 
quyết định can thiệp thích hợp. Kĩ thuật 
kéo ngược cũng được ứng dụng để đánh 
giá mức độ hẹp sau can thiệp, tuy nhiên 
nó đòi hỏi mạch vành giãn kéo dài và ổn 
định (khoảng 30-60 giây).

Hình 7: Tỉ lệ Pd/Pa khi đo ở đầu xa LAD là 0,74. Kĩ thuật kéo ngược đầu dò áp lực 
phát hiện 3 “bước nhảy” áp lực, chứng tỏ động mạch hẹp nhiều đoạn hơn là tổn thương 
một vị trí duy nhất 

c. Nong bóng động mạch vành và đặt 
stent với guide wire áp lực 

Bác sỹ can thiệp sẽ đưa bóng vào 
mạch vành qua guide wire áp lực như các 
ca can thiệp khác. Khi đưa bóng vào chỗ 
hẹp và bơm bóng, áp lực đầu xa sẽ giảm 
đi, chênh áp sẽ tăng nhẹ (Pd/Pa giảm). Lúc 
bơm căng bóng tối đa, mạch vành bị tắc 
tạm thời, nhưng vẫn có thể tiếp tục đo 

áp lực ở đầu tận guide wire (Pw), qua đó 
đánh giá vai trò của tuần hoàn bàng hệ. 
Tỉ số Pw/Pa < 0,25 thường gây đau ngực 
cùng biến đổi trên điện tâm đồ. Chỉ số Pw/
Pa có giá trị tiên lượng lâu dài với bệnh 
nhân sau can thiệp mạch vành (8).

Sau khi làm xẹp bóng, áp lực đầu xa 
tăng lên nhanh, chênh áp vẫn còn nhưng 
thấp hơn chênh áp trước nong bóng. FFR 
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sau thủ thuật dưới 0,75 đồng nghĩa với 
nong mạch vành chưa đạt hiệu quả tối 
ưu, mặc dù có thể không còn hẹp trên 
phim chụp mạch. FFR nằm trong khoảng 
từ 0,75 đến 0,9 tương ứng với tỉ lệ tái hẹp 
sau 6 tháng cao tới 30%, và cần đặt stent 
mạch vành (9). FFR sau đặt stent phải đạt 
mức tối thiểu 0,9. Trong các trường hợp 
hẹp nhiều chỗ, hẹp lan tỏa mạch vành, cần 
đo thêm áp lực ở đầu gần và đầu xa stent 
sau can thiệp. Tỉ lệ áp lực đầu xa/đầu gần 
≥ 0,94 tương ứng với kết quả can thiệp tối 
ưu khi đánh giá bằng IVUS (10).

d. Thuốc chống đông khi đo FFR 

Liều heparin sử dụng khi đo FFR 
hoàn toàn tương tự các trường hợp chụp 
và can thiệp mạch vành thông thường 
(10)

e.Thuốc giãn mạch vành khi tiến 
hành đo FFR

Giãn mạch vành và tưới máu tối đa 
là điều kiện tiên quyết để có thể đo chính 
xác FFR. Trong điều kiện bình thường, cơ 
tim có khả năng thích nghi. Tuy nhiên khi 
giãn mạch tối đa (hyperemia), lưu lượng 
máu tăng lên, mạch vành bị hẹp sẽ không 
thể đảm bảo chức năng cấp máu cho cơ 
tim như mạch vành không tổn thương. 
Thêm vào đó, nếu mạch vành chưa giãn 
tối đa, chênh áp qua chỗ hẹp sẽ không 
tương quan chặt chẽ với chênh lệch lưu 

lượng, FFR đo được sẽ thấp hơn FFR thực, 
dẫn đến đánh giá thấp mức độ nặng của 
tổn thương (11).

Tuần hoàn mạch vành bao gồm 
hai thành phần chính: dòng chảy trong 
động mạch vành ở thượng tâm mạc và 
trở kháng của hệ vi mạch. Tiêm bolus 
200 mcg isosorbide nitrates trực tiếp vào 
mạch vành cho phép loại bỏ hiện tượng co 
thắt mạch và tối ưu hóa lưu lượng mạch 
vành ở thượng tâm mạc (5). Để giãn tối 
đa hệ vi mạch, nhiều hoạt chất đã được 
thử nghiệm như adenosine, adenosine 5’-
triphosphate (ATP), dipyridamole, natri 
nitroprusside (5).

Trong thực hành lâm sàng, thuốc giãn 
mạch vành lý tưởng phải đáp ứng được 
các tiêu chí: giá thành thấp, thời gian tác 
dụng ngắn, dễ sử dụng, ít tác dụng phụ. 
Xét trên khía cạnh đó, adenosine truyền 
tĩnh mạch hoặc tiêm trực tiếp vào mạch 
vành được dùng phổ biến nhất, tất cả các 
nghiên cứu lớn về FFR đều sử dụng một 
trong hai phương pháp này để gây giãn 
mạch vành (4, 12). Ưu, nhược điểm của 
adenosine truyền tĩnh mạch và adenos-
ine tiêm mạch vành được trình bày trong 
bảng 1.
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Bảng 1: So sánh adenosine truyền tĩnh mạch và adenosine tiêm mạch vành

Đặc điểm Adenosine truyền tĩnh mạch Adenosine tiêm mạch vành

Đường truyền 
thuốc

Tĩnh mạch đùi hoặc tĩnh mạch 
trung tâm

Tiêm trực tiếp mạch vành

Liều dùng 
tiêu chuẩn 

140-160 µg/kg/phút 
- 60-80 µg với ĐMV trái
- 40-60 µg với ĐMV phải 

Thời gian 
đạt gây giãn 

mạch

Bắt đầu giãn mạch sau truyền 
thuốc 2 phút. Hiệu quả giãn 
mạch kéo dài 1-2 phút

Bắt đầu giãn mạch sau tiêm 
thuốc 5-10 giây. Hiệu quả 
giãn mạch kéo dài 30-60 
giây

Tác dụng phụ - Hạ huyết áp từ 10-15%
- Làm tăng nhịp tim 10-20%
- Gây cảm giác đau rát ngực 
như cơn đau thắt ngực (đau 
ngực không do thiếu máu cơ 
tim)
- Gây co thắt phế quản 
(chống chỉ định với bệnh nhân 
bệnh phổi mạn tính)

Đôi khi gây block nhĩ thất 
thoáng qua (trong vài giây) 
sau tiêm thuốc

Ưu điểm Hiệu quả giãn mạch ổn định 
kéo dài giúp thực hiện kĩ thuật 
kéo ngược đầu dò áp lực

- Không cần đường 
truyền tĩnh mạch trung tâm 
- Đơn giản, dễ áp dụng, 
tiết kiệm thời gian và chi phí 

Nhược điểm - Đòi hỏi đường truyền tĩnh 
mạch trung tâm 
- Phức tạp, đòi hỏi nhiều 
thời gian và thao tác 
- Liều thuốc cao hơn, chi phí 
tăng 

- Làm gián đoạn việc đo 
áp lực đông mạch chủ 
- Có thể đánh giá sai FFR 
nếu dùng guiding catheter 
lớn hoặc guiding catheter có 
lỗ bên 
- Không thực hiện được 
kĩ thuật kéo ngược đầu dò 
áp lực 
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4. ngưỡng chẩn đoán thiếu máu cơ 
tim dựa trên FFr 

Ngưỡng chẩn đoán là giá trị cho phép 
phân biệt một tình trạng bất thường với 
tình trạng bình thường. Một trong những 
ưu thế của FFR so với các thăm dò khác 
là nó có ngưỡng chẩn đoán tương đối rõ 
ràng. Các nghiên cứu của Pijls và nhiều tác 
giả khác đã cho thấy FFR < 0,75 sẽ gây các 
hậu quả thiếu máu cơ tim, và chắc chắn 
cần tái tưới máu; trong khi FFR > 0,8 gần 
như không bao giờ liên quan đến thiếu 
máu cơ tim khi gắng sức (4). Như vậy, 
“vùng xám chẩn đoán” của FFR khá hẹp 
(nằm giữa khoảng 0,75-0,8). Tuy nhiên, 
gần đây người ta nhận thấy một số yếu 
tố (ví dụ, tình trạng phì đại thất trái) có 
thể khiến FFR đo được cao hơn FFR thực, 
dẫn tới đánh giá thấp tổn thương. Vì vậy 
các nhà tim mạch can thiệp trên thế giới có 
xu hướng can thiệp cả những đoạn mạch 
FFR > 0,75 nhưng nhỏ hơn 0,8. Nghiên cứu 
FAME (bắt đầu tiến hành từ năm 2008) là 
nghiên cứu tiến cứu lớn nhất hiện tại đánh 
giá vai trò của FFR đã sử dụng ngưỡng 0,8 
để quyết định tái tưới máu hay điều trị bảo 
tồn. Kết quả cho thấy can thiệp mạch vành 
với FFR < 0,8 không chỉ làm hạ tỉ lệ biến cố 
tim mạch lớn mà còn giảm 30% số ca đặt 
stent không cần thiết, tiết kiệm đáng kể chi 
phí điều trị (13).

5. các ưu điểm của FFr 

Về mặt lý thuyết, phân số dự trữ lưu 
lượng vành có nhiều ưu điểm khiến nó có 
thể đánh giá chính xác mức độ hẹp chức 
năng của động mạch vành, đồng thời giúp 

bác sỹ đưa ra các quyết định can thiệp.

Trước hết, FFR không phụ thuộc 
vào tình trạng huyết động của bệnh 
nhân. Ở bệnh nhân chụp và can thiệp 
mạch vành, huyết áp, nhịp tim và sức 
co bóp cơ tim có xu hướng dao động và 
không ổn định so với trạng thái bình 
thường. Tuy nhiên, các biến đổi huyết 
động ít ảnh hưởng đến giá trị FFR; một 
phần nhờ áp lực đầu gần và đầu xa của 
động mạch được đo đồng thời, phần 
khác nhờ đặc tính giãn mạch tối đa của 
hệ mao mạch. Do đó, FFR có độ chính 
xác và độ tin cậy cao (5).

Thứ hai, FFR tính đến ảnh hưởng 
của tuần hoàn bàng hệ. Mô cơ tim có 
thể được cấp máu “xuôi chiều” nhờ 
hệ động mạch vành theo giải phẫu, 
hoặc “ngược chiều” qua hệ thống tuần 
hoàn bàng hệ. Áp lực đầu xa động 
mạch vành khi mạch vành giãn tối đa 
phản ánh vai trò tưới máu của cả hai 
hệ thống trên.

Thứ ba, FFR phản ánh mối liên quan 
giữa mức độ hẹp động mạch vành với vùng 
cơ tim được động mạch đó tưới máu. Vùng 
cơ tim được tưới máu càng lớn thì dòng 
chảy lý thuyết của mạch vành đến vùng 
cơ tim ấy càng cao, dẫn tới chênh áp đo 
được càng nhiều, và FFR càng thấp. Điều 
này giải thích tại sao cùng là tổn thương 
hẹp với đường kính lòng mạch tối thiểu 4 
mm2, tình trạng huyết động khi hẹp đoạn 
gần động mạch liên thất trước lại khác hẳn 
khi hẹp thân chung động mạch vành.
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Cuối cùng, FFR cho phép xác định 
chính xác vị trị hẹp trong các trường hợp 
tổn thương lan tỏa động mạch vành. Nếu 
như xạ tưới máu cơ tim chỉ cung cấp thông 
tin về vùng cơ tim tổn thương, qua đó xác 
định nhánh động mạch vành tổn thương, 
thì cảm biến áp lực trên guide wire giúp 
bác sĩ can thiệp biết đích xác vị trí hẹp 
mạch vành gây triệu chứng lâm sàng, với 
biên độ dao động chỉ khoảng vài mm. Nhờ 
đó đưa ra quyết định can thiệp thích hợp.

6. Ứng dụng của FFr trong các trường 
hợp tổn thương đmV

a.Tổn thương hẹp vừa ĐMV hoặc tổn 
thương khó đánh giá trên phim chụp mạch

Chỉ định chính của FFR là dùng để 
đánh giá chính xác mức độ tổn thương 
trong các trường hợp hẹp ĐMV khó 
đánh giá trên phim chụp mạch.

Trong nghiên cứu mang tính đột phá 
năm 1996, Pijls, De Bruyne và cộng sự so 
sánh FFR với điện tâm đồ gắng sức, xạ 
hình tưới máu cơ tim, siêu âm tim gắng 
sức ở 45 bệnh nhân có hẹp ĐMV mức độ 
vừa trên phim chụp mạch. Chẩn đoán 
bệnh mạch vành khi có ít nhất một thăm 
dò không xâm nhập cho kết quả dương 
tính ở thời điểm ban đầu, đồng thời âm 
tính sau can thiệp tái tưới máu (đặt stent 
hoặc phẫu thuật). Kết quả nghiên cứu cho 
thấy ngưỡng FFR < 0,75 có giá trị chẩn 
đoán thiếu máu cục bộ cơ tim, với độ 
nhạy và độ đặc hiệu là 88% và 100%, giá 
trị chẩn đoán dương tính và âm tính lần 
lượt là 88% và 93% (4).

Sau đó, nhóm nghiên cứu đánh giá 

tính an toàn của trì hoãn can thiệp mạch 
vành dựa theo FFR. Trong nghiên cứu DE-
FER, bệnh nhân hẹp mạch vành mức độ 
vừa có FFR ≥ 0,75 được chia ngẫu nhiên 
vào hai nhóm can thiệp tái tưới máu hoặc 
điều trị nội khoa. Tỉ lệ biến cố tim mạch 
sau 2 năm là như nhau ở hai nhóm. Sau 
5 năm, tỉ lệ tử vong và nhồi máu cơ tim 
ở nhóm điều trị nội khoa thấp hơn 50% 
so với nhóm được đặt stent (14). Mặc dù 
nghiên cứu DEFER sử dụng stent thường 
chứ không phải stent phủ thuốc, một phân 
tích meta tiến hành năm 2006 cho thấy tỉ lệ 
tử vong và nhồi máu cơ tim sau 1 năm của 
bệnh nhân hẹp vừa ĐMV được đặt stent 
phủ thuốc tương đương tỉ lệ biến cố sau 
5 năm của nhóm điều trị nội khoa trong 
nghiên cứu DEFER (14).

Trong một nghiên cứu tiến cứu tiến 
hành trong 4 năm, với 407 bệnh nhân 
hẹp vừa ĐMV (QCA nằm trong khoảng 
40-60%) được đo FFR, quyết định can 
thiệp mạch vành hay trì hoãn dựa trên 
FFR < 0,8 hay FFR ≥ 0,8. Sau 1 năm theo 
dõi, tỉ lệ biến cố tim mạch ở nhóm sử 
dụng FFR là 6%, thấp hơn hẳn nhóm 
không dùng FFR (15%, p=0,01) (6).

Kết quả từ những nghiên cứu trên 
đã ủng hộ mạnh mẽ cho việc ứng dụng 
FFR như một thăm dò cần có để đưa 
ra quyết định tái tưới máu cho các tổn 
thương hẹp vừa trên phim chụp mạch

b.FFR và tổn thương nhiều thân động 
mạch vành

Với bệnh nhân hẹp nhiều thân động 
mạch vành, việc xác định động mạch thủ 
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phạm liên quan đến triệu chứng thiếu 
máu cơ tim đôi khi không đơn giản. Vai 
trò của các thăm dò không xâm nhập rất 
hạn chế, trong khi đánh giá trên phim 
chụp mạch lại có sai số cao do phụ thuộc 
vào góc chụp và kinh nghiệm của bác sĩ 
can thiệp. Gần đây, nghiên cứu FAME 
đăng trên tạp chí New England Journal 
of Medicine đánh giá trực tiếp vai trò 
của FFR trong việc đưa ra quyết định 
can thiệp ở bệnh nhân tổn thương nhiều 
thân mạch vành. Đây là một nghiên cứu 
ngẫu nhiên, đa trung tâm, với đối tượng 
là 1005 bệnh nhân có hẹp trên 50% ít nhất 
hai động mạch vành, không có hội chứng 
vành cấp, không hẹp thân chung, không 
có phẫu thuật cầu nối chủ vành trước đó. 
Bệnh nhân được chọn ngẫu nhiên vào 
hai nhóm: một nhóm can thiệp (đặt stent 

phủ thuốc) hoặc điều trị bảo tổn dựa theo 
phim chụp mạch, nhóm còn lại can thiệp 
nếu FFR < 0,8 và điều trị nội khoa nếu 
FFR ≥ 0,8. Nghiên cứu FAME đã chứng 
minh, FFR giảm được 30% số ca đặt stent 
không cần thiết, cùng với đó là giảm chi 
phí điều trị, giảm lượng thuốc cản quang 
sử dụng, trong khi thời gian làm thủ 
thuật không thay đổi. Sau một năm, tỉ lệ 
biến cố tim mạch (tử vong, nhồi máu cơ 
tim, cần tái tưới máu mạch vành) ở nhóm 
FFR thấp hơn nhóm dựa trên phim chụp 
mạch (13,2% so với 18,4%, p=0,02). Kết 
quả theo dõi sau hai năm cho thấy tỉ lệ 
tử vong và nhồi máu cơ tim ở nhóm sử 
dụng FFR chỉ là 8,4%, thấp hơn có ý nghĩa 
thống kê so với nhóm không dùng FFR 
(12,7%, p=0,03) (13).

Hình 9: Kết quả theo dõi sau 2 năm của nghiên cứu FAME
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Với quy mô nhỏ hơn, Wongprapaut 
và cộng sự so sánh kết quả can thiệp dựa 
theo phim chụp mạch và dựa theo FFR 
ở 137 bệnh nhân tổn thương nhiều thân 
mạch vành (tổng cộng 312 động mạch bị 
hẹp). Nghiên cứu cho thấy chi phí trung 
bình ở nhóm sử dụng FFR thấp hơn hẳn 
nhóm không dùng FFR (2572 ± 934 USD, 
so với 3167 ± 1194 USD, p<0,001), tỉ lệ biến 
cố tim mạch lớn (MACEs) sau 30 tháng 
theo dõi cũng thấp hơn (11% so với 41%, 
p<0,01).(15)

c. FFR và tổn thương lan tỏa ĐMV

Chẩn đoán mô bệnh học, và gần đây 
là siêu âm trong lòng mạch (IVUS) đã 
chứng minh bản chất xơ vữa động mạch 
là tổn thương lan tỏa, rất hiếm mạch vành 
chỉ hẹp một vị trí duy nhất còn những 
đoạn khác hoàn toàn bình thường. Trước 
đây, người ta vẫn cho rằng nếu mạch vành 
không có chỗ hẹp đáng kể (hẹp > 50% trên 
phim chụp mạch), đồng nghĩa với không 
có cản trở tưới máu mô cơ tim, và không 
gây triệu chứng của bệnh tim thiếu máu 
cục bộ. Quan điểm hiện nay đã thay đổi, 
gánh nặng của mảng xơ vữa trên toàn bộ 
thành mạch đã được chứng minh có liên 
quan tới áp lực trong lòng mạch vành và 
các triệu chứng lâm sàng. Một nghiên cứu 
đa trung tâm với 750 bệnh nhân được làm 
FFR sau can thiệp ĐMV cho thấy, mặc 
dù kết quả can thiệp thành công, nhưng 
nhóm bệnh nhân FFR < 0,8 và FFR < 0,9 
sau can thiệp có tỉ lệ biến cố tim mạch sau 
6 tháng lần lượt là 29,5% và 20,3%, so với 
nhóm FFR ≥ 0,9 và FFR ≥ 0,95, tỉ lệ biến cố 
chỉ là 6,2% và 4,9% (p< 0,01) (16).

Đặc biệt, ở những bệnh nhân hẹp 
nhiều đoạn mạch vành, FFR (khi dùng kĩ 
thuật kéo ngược đầu dò áp lực và phối 
hợp cùng IVUS) giúp xác định chính xác 
các mức độ tổn thương và tối ưu hóa vị 
trí đặt stent (5).

d. FFR và tổn thương thân chung 
ĐMV trái

Hẹp thân chung ĐMV trái có liên 
quan với các biến cố tim mạch nghiêm 
trọng. Tuy nhiên, các tổn thương thân 
chung lại thuộc nhóm khó đánh giá nhất 
trên phim chụp mạch, trong khi thăm dò 
không xâm nhập gần như không có giá 
trị. Một số nghiên cứu chứng minh FFR 
có thể được ứng dụng một cách an toàn 
trong đánh giá hẹp thân chung ĐMV trái. 
FFR > 0,75 cho phép trì hoãn can thiệp 
tái tưới máu thân chung (đặt stent hoặc 
phẫu thuật làm cầu nối) với tỉ lệ biến cố 
tim mạch không cao hơn nhóm can thiệp 
dựa đơn thuần theo phim chụp mạch (17). 
Mặc dù vậy, tổn thương thân chung ĐMV 
trái ít khi xuất hiện riêng rẽ mà thường đi 
kèm hẹp đoạn gần động mạch liên thất 
trước hoặc động mạch mũ. Trong những 
trường hợp đó, FFR có thể bị ảnh hưởng 
và khiến bác sỹ dễ đánh giá mức độ hẹp 
thân chung nặng hơn thực tế.

e. FFR và tổn thương tại chỗ phân 
nhánh

Các tổn thương tại chỗ chia đôi thường 
hay gặp hiện tượng chồng hình (overlap-
ping) khiến việc đánh giá trên phim chụp 
mạch không đơn giản, trong khi can thiệp 
tại chỗ chia đôi lại khó khăn hơn can thiệp 
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một vị trí hẹp đơn thuần. Koo BK và cộng 
sự đã tiến hành một loạt nghiên cứu tìm 
hiểu vai trò của FFR trong tổn thương tại 
chỗ chia đôi, cho thấy FFR có giá trị hơn 
hẳn QCA trong đánh giá mức độ nặng 
thực sự của chỗ hẹp, mọi trường hợp hẹp 
lỗ vào < 75% (đo bằng QCA) đều có FFR ≥ 
0,75 (18) Ngoài ra, dựa trên FFR có thể đưa 
ra quyết định có tiếp tục can thiệp nhánh 
bên hay không (19). 

f. FFR trong đánh giá hiệu quả can 
thiệp ngay sau đặt stent 

FFR đã được chứng minh có vai trò 
đánh giá hiệu quả đặt stent. FFR cho bác 
sỹ can thiệp biết chính xác những vị trí 
stent chưa giãn nở tối ưu. Nghiên cứu 
gần đây của Klauss cho thấy FFR sau 
can thiệp lớn hơn 0,95 là một yếu tố tiên 
lượng độc lập của các biến cố tim mạch 
(tử vong, nhồi máu cơ tim, cần tái can 
thiệp mạch vành). Trong 6 tháng theo 
dõi, nhóm FFR ≤ 0,95 có tỉ lệ biến cố cao 
gấp 6 lần nhóm FFR > 0,95 (20). Pijls NH 
khi nghiên cứu 750 trường hợp đặt stent 
có kết quả tốt dựa trên phim chụp mạch 
cũng nhận thấy, FFR (sau can thiệp) trên 
0,95 tương ứng tỉ lệ biến cố tim mạch lớn 
chỉ có 4,9%; FFR từ 0,90-0,95 có tỉ lệ biến 
cố 6,2%; FFR từ 0,80-0,90 có tỉ lệ biến cố 
20,3%. Nếu sau đặt stent, FFR vẫn nhỏ 
hơn 0,8, tỉ lệ biến cố tim mạch nặng lên 
tới 29,5% (p<0,001) (16). 

g. FFR trong đánh giá cầu nối chủ vành  

Aqel và cộng sự so sánh FFR với 
thăm dò tưới máu cơ tim ở bệnh nhân 
sau mổ cầu nối chủ vành có triệu chứng 

đau ngực đã nhận thấy, độ nhạy và độ 
đặc hiệu của FFR lần lượt là 50% và 75% 
(21). Đây là mức có thể chấp nhận được, 
vì thế, nhiều nghiên cứu đã sử dụng FFR 
để đánh giá tình trạng cầu nối chủ vành, 
như nghiên cứu của Glineur và cộng sự 
so sánh đặc điểm của cầu nối dùng động 
mạch ngực trong và cầu nối tĩnh mạch 
hiển lớn (22). 

h. FFR và tái hẹp trong stent 

 Năm 2005, Kruger và cộng sự nghiên 
cứu tác dụng của FFR khi đánh giá tái hẹp 
trong stent sau can thiệp mạch vành. Kết 
quả cho thấy FFR < 0,75 có tương quan 
với mức độ hẹp trên phim chụp mạch. 
Những bệnh nhân FFR ≥ 0,75 không xuất 
hiện triệu chứng của bệnh mạch vành 
trong 6 tháng theo dõi (23). Một nghiên 
cứu khác của Ramon Lopez chứng minh 
có thể trì hoãn can thiệp mạch vành ở 
bệnh nhân tái hẹp trong stent có FFR ≥ 
0,75 (24). 

7. hạn chế của FFr 

a. Bệnh nhân có phì đại thất trái

Ở các bệnh nhân có phì đại thất trái, 
hệ thống mao mạch phát triển không 
tương xứng với khối lượng cơ thất phì 
đại. Đồng thời, các triệu chứng thiếu máu 
cơ tim có thể xuất hiện dù không có hẹp 
đáng kể hệ động mạch vành. Hệ quả là 
FFR ≥ 0,75 chưa thể loại trừ hoàn toàn tổn 
thương mạch vành. Các nghiên cứu lớn 
trên thế giới đều khuyến cáo nên thận 
trọng khi đo FFR ở các bệnh nhân phì đại 
thất trái, tốt nhất là nâng ngưỡng chẩn 
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đoán lên cao hơn 0,75 (10).

b. Bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp

Với bệnh nhân NMCT cấp, có nhiều 
yếu tố như huyết khối vi mạch, hiện 
tượng đờ cơ tim,… ảnh hưởng tới giãn hệ 
mao mạch tối ưu. Những yếu tố này biến 
đổi liên tục khiến việc đo FFR trở nên mất 
chính xác. Bên cạnh đó, triệu chứng lâm 
sàng, điện tâm đồ, và kết quả chụp ĐMV 
cho phép xác định động mạch thủ phạm 
trong phần lớn các trường hợp. Khi bệnh 
nhân bị nhồi máu cơ tim cấp, điều quan 
trọng là cần tái tưới máu mạch vành càng 
sớm càng tốt. Vì vậy, không có chỉ định 
đánh giá FFR ở những đối tượng này.
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chuyeân ñeà cho ngöôøi Beänh
Tìm hiểu bệnh tim và thai sản
(Khi người bệnh tim mang thai)
 
GS.TS. Phạm Gia Khải; BSNT. Đinh Huỳnh Linh
(Viện Tim Mạch Việt Nam – Bệnh Viện Bạch Mai)

Quan điểm trước đây cho rằng, khi 
bạn bị bệnh tim thì không nên lấy chồng; 
nếu có lấy chồng thì không nên mang 
thai; nếu có thai thì không nên để; nếu 
đẻ thì không nên cho con bú… Thực tế, 
quan điểm này không thật chính xác. 
Với sự phát triển của khoa học, đa số 
các bệnh tim hiện nay có thể được chữa 
một cách hiệu quả để trả người phụ nữ 
trở về cuộc sống bình thường hoặc gần 
như bình thường. Bản thân các bệnh 
tim mạch lại có nhiều thể và mức độ 
khác nhau. Với nhiều bệnh tim thể nhẹ 
(chiếm đa số), việc mang thai hầu như 
không ảnh hưởng nhiều đến người mẹ. 
Ngược lại, một số bệnh nhân có bệnh 
tim nặng, chưa được giải quyết hoặc 
không thể giải quyết một cách triệt để 
trước khi mang thai mà vẫn mang thai 
thì có thể làm tăng nguy cơ tử vong cho 
cả mẹ và con hoặc có những hậu quả 
khôn lường. Bên cạnh đó, quyền lợi và 
khát vọng hạnh phúc của người phụ 
nữ về việc có con là chính đáng, hoàn 
toàn tự nhiên và bình đẳng không phân 
biệt người phụ nữ có bệnh tim mạch 
hay không. Vấn đề đặt ra là bản thân 
người bệnh phải có sự hiểu biết, có kế 

hoạch và chủ động trong việc sinh đẻ 
của mình.  

Do vậy, bài viết này sẽ trình bày các 
vấn đề liên quan đến bệnh tim mạch và 
thai sản, cung cấp cho các bạn một số hiểu 
biết để các bạn chủ động hơn về quyết 
định này. Những vấn đề bạn cần biết là: 

- Những biến đổi của tim và mạch 
máu khi mang thai 

- Phụ nữ có bệnh tim cần làm gì khi 
dự định mang thai

- Các bệnh tim mạch và thai sản 

o Bệnh tim bẩm sinh và thai sản 

o Bệnh van tim và thai sản 

o Thai sản ở phụ nữ có van tim nhân tạo 

o Các rối loạn nhịp tim liên quan 
thai sản 

o Bệnh động mạch chủ và thai sản 

- Bệnh tim mạch do thai sản 

o Bệnh cơ tim chu sản 

o Tăng huyết áp liên quan thai sản 

o Tiếng thổi ở tim ở phụ nữ có thai

- Những điểm cần lưu ý khi đã 
mang thai  
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những biến đổi của tim và mạch máu 
khi mang thai 

Khi người phụ nữ có thai, sẽ xuất 
hiện các biến đổi của tim và mạch máu. 
Chúng  làm tăng công cơ tim và tăng 
gánh nặng cho sản phụ. Các biến đổi đó 
bao gồm:

- Tăng thể tích máu: Trong 3 tháng 
đầu tiên của thai kỳ, thể tích máu tuần 
hoàn sẽ tăng lên 40 đến 50% và duy trì ở 
mức này trong suốt quá trình mang thai.

- Tăng cung lượng tim: Cung lượng 
tim sẽ tăng lên 30-40%, tương ứng với 
mức tăng thể tích máu.

- Tăng nhịp tim: Thông thường, 
khi mang thai, nhịp tim sẽ tăng lên 10-15 
nhịp/phút.

- Hạ huyết áp: Ở một số người, 
huyết áp có thể giảm khoảng 10 mmHg 
trong quá trình mang thai. Nguyên nhân 
là do biến đổi nội tiết tố và tăng lượng 
máu chạy thẳng đến tử cung. Phần lớn 
các trường hợp hạ huyết áp không gây 
triệu chứng và không cần điều trị. Bác sỹ 
sẽ theo dõi số đo huyết áp của sản phụ 
vào những lần khám thai định kỳ.

Những biến đổi trên là bình thường 
trong quá trình mang thai, đảm bảo thai 
nhi được cung cấp đầy đủ oxy và chất 
dinh dưỡng. Chúng có thể gây một số 
triệu chứng như mệt mỏi (cảm thấy kiệt 
sức), khó thở, váng đầu. Các triệu chứng 
đó không có gì bất bình thường, tuy 
nhiên nếu bạn cảm thấy lo lắng, hãy đi 
khám bác sỹ.

Phụ nữ có bệnh tim cần lưu ý đặc 

biệt trước và trong khi mang thai. Một 
số bệnh tim mạch có thể làm tăng nguy 
cơ biến chứng của sản phụ. Ngoài ra, có 
những người mắc bệnh tim từ trước mà 
không biết, chỉ được phát hiện khi đã 
mang thai.

Phụ nữ có bệnh tim cần làm gì khi dự 
định mang thai ?

Phụ nữ cần đi khám bác sỹ chuyên 
khoa tim mạch khi dự định mang thai, 
nếu có sẵn bệnh lý tim mạch, như những 
bệnh dưới đây:

- Tăng huyết áp, hoặc tăng mỡ 
máu. 

- Tiền sử được chẩn đoán bệnh lý 
tim mạch, gồm bệnh động mạch chủ, rối 
loạn nhịp tim, có tiếng thổi ở tim, bệnh 
cơ tim, suy tim, hội chứng Marfan, thấp 
tim.

- Tiền sử có biến cố tim mạch (như 
đột quỵ hay tai biến mạch não thoáng 
qua).

- Giảm khả năng gắng sức, tương 
ứng khó thở độ III hoặc IV theo phân loại 
NYHA. Phân độ NYHA của Hiệp hội Tim 
mạch New York (New York Heart Asso-
ciation) đánh giá bệnh nhân theo 4 mức 
I-II-III-IV tùy theo khả năng gắng sức của 
người bệnh hoặc tình trạng tím trên lâm 
sàng (tím là sự biến đổi màu sắc da sang 
màu xanh tím, chứng tỏ cơ thể không 
nhận đủ máu giàu oxy).

- Hẹp khít van hai lá, van động 
mạch chủ, hoặc đường ra động mạch 
chủ, xác định trên siêu âm tim.

- Phân số tống máu thất trái (EF) 
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dưới 40%. Phân số tống máu EF phản 
ánh lượng máu được bơm khỏi tim trái 
trong mỗi nhát bóp của tim. Nó đánh giá 
chức năng bơm máu của tim còn tốt hay 
không. Giá trị bình thường của EF là 50-
70%.

Thầy thuốc chuyên khoa tim mạch 
sẽ hỏi về tiền sử bệnh của bạn, khám lâm 
sàng, và yêu cầu bạn làm một số thăm dò 
cận lâm sàng cần thiết để đánh giá chức 
năng tim cũng như mức độ nghiêm trọng 
của bệnh. Dựa trên kết quả xét nghiệm, 
bác sỹ tim mạch sẽ cho bạn biết mang thai 
có an toàn hay không, có những nguy cơ 
gì tiềm ẩn trong quá trình mang thai, gồm 
cả nguy cơ cho thai nhi và cho sức khỏe 
lâu dài của bạn và đứa trẻ. Bác sỹ cũng sẽ 
thảo luận về các thuốc cần dùng trước khi 
bạn mang thai.

Cần phải thông báo với bác sỹ mọi 
thuốc bạn đang sử dụng (gồm cả thuốc 
tim mạch lẫn những thuốc không được 
kê đơn mà bạn vẫn dùng hàng ngày). Bác 
sỹ có thể điều chỉnh liều thuốc nếu cần 
thiết hoặc kê thuốc khác an toàn hơn.

Cần có sự chuẩn bị kĩ càng khi mang 
thai và đi khám bác sỹ tim mạch định kỳ 
trong quá trình mang thai. Phần lớn những 
phụ nữ có bệnh tim mạch đều có thể mang 
thai an toàn và đẻ con khỏe mạnh.

các bệnh tim mạch và thai sản 

Bệnh tim bẩm sinh và thai sản 

Thông liên nhĩ, thông liên thất, còn 
ống động mạch là những bệnh tim bẩm 
sinh thường gặp nhất. Các bệnh này đều 
có một lỗ thông ở vách tim (phần cơ ngăn 

cách tim trái với tim phải). Nếu lỗ thông 
lớn, máu từ tim trái sẽ đi qua tim phải và 
được bơm trở lại phổi.

Nói chung, đa số phụ nữ có bệnh tim 
bẩm sinh, nhất là những người đã làm 
phẫu thuật sửa chữa, đều có thể mang 
thai. Tuy nhiên, loại tổn thương bẩm sinh, 
mức độ nặng của bệnh, có hay không 
tăng áp lực động mạch phổi, tiền sử phẫu 
thuật tim, các bệnh tim hay phổi kèm 
theo là những yếu tố có thể ảnh hưởng 
đến tiên lượng. Những phụ nữ bệnh tim 
bẩm sinh đã có tăng áp lực động mạch 
phổi không nên mang thai, vì điều đó sẽ 
làm tăng nguy cơ tử vong của mẹ.

Ở phụ nữ có bệnh tim bẩm sinh, dần 
dần triệu chứng của suy tim sẽ xuất hiện 
hoặc nặng lên, làm tăng nguy cơ biến 
chứng lâu dài ở mẹ.

Bố hoặc mẹ có bệnh tim bẩm sinh thì 
con sẽ có nguy cơ mắc tim bẩm sinh cao 
hơn. Bác sỹ tim mạch có thể làm siêu âm 
tim cho thai nhi để kiểm tra đứa trẻ có 
tổn thương bẩm sinh nào không. Thường 
làm siêu âm vào tuần thứ 10 của thai kỳ.

Nếu bạn đã được chẩn đoán bệnh 
tim bẩm sinh, bác sỹ tim mạch sẽ đánh 
giá tình trạng bệnh tim của bạn khi bạn 
dự định có thai, và tư vấn về những nguy 
cơ có thể gặp. Bác sỹ tim mạch cũng sẽ 
cùng các bác sỹ khác theo dõi tình trạng 
sức khỏe của mẹ và thai trong quá trình 
mang thai.

Bệnh van tim và thai sản

Hẹp van động mạch chủ là tình trạng 
van động mạch chủ (ngăn giữa thất trái 
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và động mạch chủ) bị hẹp hoặc xơ cứng. 
Nếu van hẹp khít, tim phải bóp mạnh hơn 
để bơm máu qua van lên động mạch chủ. 
Hậu quả là tâm thất trái sẽ giãn ra và phì 
đại. Cùng với thời gian, các triệu chứng 
suy tim sẽ xuất hiện hoặc nặng lên, làm 
tăng nguy cơ biến chứng lâu dài ở mẹ.

Một nguyên nhân thường gặp của 
hẹp van động mạch chủ là van động 
mạch chủ hai lá van, một bệnh tim bẩm 
sinh trong đó van động mạch chủ chỉ có 
hai lá, thay vì ba lá van như bình thường. 
Không có lá van thứ ba, van dễ bị hẹp. 

Phụ nữ có van động mạch chủ hai 
lá hoặc các loại hẹp van động mạch chủ 
khác cần được khám bởi bác sỹ chuyên 
khoa tim mạch khi dự định mang thai. 
Đôi khi, cần tiến hành phẫu thuật van tim 
trước khi mang thai.

Hẹp van hai lá là tình trạng van hai 
lá (ngăn giữa nhĩ trái và thất trái) bị hẹp. 
Nguyên nhân thường gặp là thấp tim. 

Tăng thể tích máu và tăng nhịp tim 
khi mang thai sẽ làm nặng triệu chứng 
của hẹp hai lá. Nhĩ phải có thể giãn rộng, 
gây tình trạng nhịp tim nhanh không đều 
gọi là rung nhĩ. Ngoài ra, có thể gặp các 
triệu chứng suy tim như khó thở, loạn 
nhịp tim, mệt mỏi, phù. Suy tim sẽ làm 
tăng nguy cơ cho mẹ. Một số trường hợp 
cần điều trị thuốc khi mang thai để làm 
giảm triệu chứng. Một số ca có thể cần 
nong van hai lá qua da trong quá trình 
mang thai để làm rộng lỗ van hai lá. Phụ 
nữ có bệnh hẹp van hai lá phải đến khám 
bác sỹ chuyên khoa tim mạch khi họ dự 

định có thai. Đôi khi cần tiến hành phẫu 
thuật van tim trước khi mang thai.

Sa van hai lá là bệnh phổ biến, 
thường ít gây triệu chứng và không cần 
điều trị. Đa số phụ nữ bị sa van hai lá có 
thể mang thai an toàn. Nếu sa van hai lá 
gây hở van tim nhiều, cần điều trị trước 
khi mang thai. Tốt nhất là tuân theo chỉ 
định của thầy thuốc. 

Thai sản ở phụ nữ có van tim nhân tạo 

Phụ nữ với van tim nhân tạo có thể 
gặp biến chứng khi mang thai. Lý do là:

- Người đã mổ thay van nhân tạo 
phải dùng thuốc chống đông suốt đời, 
trong khi một số thuốc chống đông có thể 
gây hại cho thai nhi. Còn nhiều tranh cãi 
về phác đồ chống đông tối ưu dành cho 
những phụ nữ mang thai*.

- Nguy cơ đông máu tăng lên khi 
mang thai.

* Người ta so sánh các phác đồ chống 
đông máu sử dụng warfarin, heparin, 
aspirin hoặc kết hợp những thuốc này. 
Khuyến cáo mới nhất là của Hiệp hội Tim 
mạch Châu Âu, theo đó dùng heparin 
trong 3 tháng đầu thai kì, sau đó chuyển 
sang warfarin cho đến tuần thứ 36, rồi lại 
thay bằng heparin cho đến lúc đẻ; HOẶC 
dùng thuốc chống đông đường uống đến 
tuần thứ 36, rồi mới sử dụng heparin. 
Warfarin an toàn hơn nếu liều dùng được 
giữ ở mức dưới 5 mg. Ngoài ra, một số 
thầy thuốc cũng khuyên dùng thêm as-
pirin liều thấp ở những phụ nữ có nguy 
cơ cao.

Nếu bạn có van tim nhân tạo và đang 
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sử dụng thuốc chống đông, đi khám bác 
sỹ trước khi mang thai là rất quan trọng. 
Bạn sẽ được tư vấn về những nguy cơ có 
thể gặp và lựa chọn thuốc chống đông 
tối ưu. 

Ngoài ra, bạn cần tham khảo ý kiến 
bác sỹ về việc điều trị dự phòng viêm nội 
tâm mạc nhiễm khuẩn. 

rối loạn nhịp tim và thai sản 

Hay gặp nhịp tim bất thường (rối 
loạn nhịp tim) trong quá trình mang thai. 
Các rối loạn nhịp có thể được phát hiện 
lần đầu khi mang thai ở phụ nữ không 
có bệnh tim, hoặc là hậu quả của bệnh lý 
tim mạch sẵn có. Hầu hết các trường hợp 
không biểu hiện triệu chứng và không 
cần điều trị. Nếu triệu chứng tiến triển, 
bác sỹ có thể làm một số xét nghiệm để 
xác định nguyên nhân gây rối loạn nhịp.

Bệnh động mạch chủ và thai sản 

Phụ nữ có bệnh lý động mạch chủ, 
như phình động mạch chủ, giãn động 
mạch chủ, hoặc bệnh lý mô liên kết như 
hội chứng Marfan, sẽ tăng nguy cơ biến 
chứng nặng khi mang thai. 

Tăng áp lực động mạch chủ khi mang 
thai, cũng như trong lúc chuyển dạ và rặn 
đẻ sẽ làm tăng nguy cơ bóc tách hoặc vỡ 
động mạch chủ. Đây là những biến chứng 
đe dọa tính mạng người bệnh.

Phụ nữ có bệnh động mạch chủ cần 
đi khám bác sỹ khi dự định có thai. Bác sỹ 
sẽ nắm được những nguy cơ tiềm ẩn của 
quá trình mang thai. Điểm quan trọng 
cần lưu ý là một số bệnh, như hội chứng 
Marfan, là bệnh di truyền và có thể được 

truyền từ mẹ sang con. Vì thế cần tham 
vấn chuyên gia di truyền học.

Bệnh tim mạch do thai sản 

Bệnh cơ tim chu sản 

Bệnh cơ tim chu sản là bệnh lý hiếm 
gặp, trong đó tình trạng suy tim tiến triển 
trong tháng cuối của thai kì hoặc trong 
vòng 5 tháng sau khi đẻ. Nguyên nhân 
của bệnh còn chưa rõ ràng.

Phụ nữ có bệnh cơ tim chu sản sẽ 
biểu hiện các triệu chứng của suy tim. 
Sau khi đẻ, kích thước và chức năng tim 
trở về bình thường, mặc dù một số người 
vẫn còn triệu chứng, kèm theo chức năng 
thất trái giảm. Phụ nữ bệnh cơ tim chu 
sản sẽ tăng nguy cơ biến chứng trong 
những lần mang thai tiếp theo.

Tăng huyết áp do thai nghén 

Khoảng 6-8% phụ nữ có tăng huyết 
áp trong khi mang thai. Tăng huyết áp do 
mang thai liên quan đến tiền sản giật và 
nhiễm độc thai nghén. Các đặc điểm đặc 
trưng của nó là huyết áp cao, phù do ứ 
nước, và protein niệu. Tăng huyết áp do 
mang thai có thể nguy hiểm cho mẹ và 
thai nhi. Tìm hiểu về căn bệnh này ở các 
địa chỉ dưới đây:

Tiếng thổi ở tim ở phụ nữ có thai 

Đôi khi, có thể gặp một tiếng thổi 
ở tim, như là hệ quả của tình trạng tăng 
lưu lượng máu khi mang thai. Nói chung, 
tiếng thổi này lành tính. Tuy nhiên nó 
cũng có thể là biểu hiện của bệnh van 
tim. Hãy đi khám bác sỹ để xác định căn 
nguyên của tiếng thổi này.
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những điểm cần lưu ý khi đã mang thai 

Xin chức mừng bà mẹ tương lai! 
Trong quá trình mang thai, bạn cần lưu ý 
những điểm sau:

- Tiếp tục chế độ ăn có lợi cho hệ 
tim mạch.

- Tập thể dục đều đặn, theo lời 
khuyên của bác sỹ tim mạch.

- Bỏ thuốc lá.

Bên cạnh việc khám thai định kỳ, 
bạn cần đều đặn đến khám bác sỹ tim 
mạch và tuân thủ những chỉ dẫn của thầy 
thuốc. Bác sỹ tim mạch sẽ đánh giá tình 

trạng bệnh tim của bạn trong suốt quá 
trình mang thai, phát hiện và xử trí kịp 
thời các triệu chứng và biến chứng. Việc 
nào đảm bảo bạn sẽ mang thai an toàn và 
được “mẹ tròn con vuông”.

Một số bệnh lý tim mạch đòi hỏi cả 
một ê-kip chăm sóc bệnh nhân, gồm bác 
sỹ sản khoa, bác sỹ tim mạch, bác sỹ gây 
mê, và bác sỹ nhi. Tùy theo tình trạng 
bệnh của sản phụ, sẽ có những chế độ 
theo dõi đặc biệt khi sản phụ chuyển dạ 
và sinh con.

Hãy hiểu biết và tôn trọng các nguyên tắc, hạnh phúc sẽ đến với các bạn!
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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 - Tạp chí Tím mạch học)

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 
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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.

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 file 
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 “Scientific 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.



TạP chÍ TiM Mạch hỌc ViỆT nAM - SỐ 55 - 2010 77

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 
bày tài liệu tham khảo nên được viết theo 
hướng dẫn trong cuốn “Uniform Require-
ments for Manuscripts Submitted to Bio-
medical 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 fibrinolyhc activity in patients with 

acute myocardial infraction or unstable 
angina: in-hospital course and relationship 
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 car-
diovascular 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 
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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 Power-
Point, 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. 

Địa chỉ liên hệ và gửi bài: 

BAN BIÊN TậP

Tạp chí Tim mạch học Việt Nam, Viện Tim mạch - Bệnh viện Bạch Mai, 

76 Đường Giải Phóng, Đống Đa, Hà Nội

ĐT/ Fax: (844) 8688488;

Email: info@vnha.org.vn; Web: www.vnha.org.vn



MụC LụC

Thö Toøa soaïn                      

Tin Töùc hoaïT ñoäng 

• Thông báo chính thức về việc tổ chức Đại hội và hội nghị tim mạch 
 toàn quốc lần thứ 12 tại nha trang và thư mời tham gia hội nghị      2
• Thông báo về việc tổ chức  Đại hội tim mạch Toàn quốc lần thứ 12  
và thư mời tài trợ cho hội nghị         3
• Kế hoạch tổ chức và chương trình sơ khởi đại hội tim mạch 
toàn quốc lần thứ 17         4 
• Thông báo về nhóm sang kiến giảm nguy cơ tim mạch tồn tại tại   11
Việt Nam R3i Việt Nam 

nghieân cöùu laâm saøng 
Vai trò của điện tâm đồ trong dự đoán vị trí tắc động mạch • 

 vành ở các bệnh nhân nhồi máu cơ tim trước vách cấp chỉ 

 có tổn thương ở động mạch liên thất trước.    14

TS. Phạm Thị Hồng Thi 

Viện Tim mạch Quốc Gia Việt nam

Nong màng ngoài tim (mở cửa sổ) bằng bóng qua da ở bệnh nhân • 

 tràn dịch màng tim tái phát        21

Phạm Mạnh Hùng; Nguyễn Ngọc Quang; Nguyễn Hữu Tuấn; 

Đinh Huỳnh Linh (Viện Tim Mạch – Bệnh Viện Bạch Mai)

Lê Văn Cường (Bệnh Viện Đa Khoa Tỉnh Thanh Hóa)

Triệt bỏ đường dẫn truyền phụ của Hội chứng Wolff - Parkinson - • 

 White bằng năng lượng sóng có tần số radio trong cơn rung nhĩ   28

Phạm Quốc Khánh, Phạm Thị Hồng Thi

Viện Tim mạch Việt Nam

V• ai trò của thang điểm syntax trong tiên lượng  tử vong ở bệnh nhân 



 nữ giới sau can thiệp động mạch vành qua da    35

   Phạm Mạnh Hùng*; Văn Đức Hạnh*; Nguyễn Ngọc Quang*

   Nguyễn Hồng Sơn**; Lê Văn Cường 

Cấy máy tạo nhịp vĩnh viễn ở trẻ sơ sinh thấp cân bị block nhĩ thất• 

  bẩm sinh qua đường giữa dưới mũi ức     46

 ThS. Nguyễn Thanh Hải, ThS. Nguyễn Lý Thịnh Trường, TS. Phạm Hữu Hòa.

    Khoa Tim mạch, Bệnh viện Nhi Trung ương, Hà nội. 

chuyeân ñeà ñaøo Taïo lieân Tuïc 

Phương pháp thăm dò dự trữ lưu lượng dòng chảy vành • (FFR)

  trong đánh giá mức độ hẹp động mạch vành     51

GS.TS. Nguyễn Lân Việt; TS.BS. Phạm Mạnh Hùng; 

BSNT. Đinh Huỳnh Linh Viện Tim Mạch - Bệnh Viện Bạch Mai

chuyeân ñeà cho ngöôøi beänh
Tìm hiểu bệnh tim và thai sản   •  

(Khi người bệnh tim mang thai)      69

GS.TS. Phạm Gia Khải; BSNT. Đinh Huỳnh Linh 

(Viện Tim Mạch Việt Nam – Bệnh Viện Bạch Mai)

höôùng daãn vieáT baøi 

Hướng dẫn cho các tác giả Đăng bài trên Tạp chí • Tim mạch học Việt Nam  75




