
Héi tim m¹ch häc quèc gia viÖt nam
Vietnam National Heart Association

T¹p chÝ
Tim M¹ch Häc ViÖt Nam
Journal of Vietnamese Cardiology

(Xuất bản định kỳ 3 tháng 1 lần)

Số 54, tháng 4 năm 2010



Trong số này:

Thư tòa soạn
Tin tức hoạt động của Hội tim mạch

Các nghiên cứu lâm sàng
Chuyên đề đào tạo liên tục

Chuyên đề dành cho người bệnh
Hướng dẫn viết bài.

Số 54, Tháng 4 năm 2010 



Tạp chí
TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM

CƠ QUAN TRUNG ƯƠNG
CỦA HỘI TIM MẠCH HỌC QUỐC GIA VIỆT NAM

(TRONG TỔNG HỘI Y DƯỢC HỌC VIỆT NAM)

Tòa soạn
Văn phòng Trung ương Hội Tim mạch học Việt Nam
Bệnh viện Bạch Mai - 76 Đường Giải Phóng - Hà Nội

ĐT: (04) 38688488
Fax: (04) 38688488

Email: info@vnha.org.vn
Website: http://www.vnha.org.vn

Tổng biên tập:
GS. TS. NGUYỄN LÂN VIỆT

Phó Tổng biên tập:
ThS. PHẠM MẠNH HÙNG

Thư ký tòa soạn:
ThS. TRẦN VĂN ĐỒNG

TS. NGUYỄN QUANG TUẤN
ThS. PHẠM THÁI SƠN

ThS. NGUYỄN LÂN HIẾU
ThS. NGUYỄN NGỌC QUANG

Ban biên tập:
GS. TS. PHẠM GIA KHẢI

GS. TS. NGUYỄN MẠNH PHAN
GS. TS. ĐẶNG VẠN PHƯỚC

PGS. TS. PHẠM NGUYỄN VINH
PGS. TS. HUỲNH VĂN MINH

TS. ĐỖ DOÃN LỢI
TS. PHẠM QUỐC KHÁNH

TS. VÕ THÀNH NHÂN

Giấy phép xuất bản số: 528/GP-BVHTT
Cấp ngày: 03-12-2002

In tại Xí nghiệp In ACS Hải Phòng



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 54 - 2010 1

                         

Thư tòa soạn
    
Kính thưa các bạn Hội Viên Hội Tim mạch Học Việt Nam
Thưa toàn thể các độc giả rất yêu quí

Mùa hè đã đến với nhiều cảm xúc! 
Chúng tôi xin chúc các bạn một mùa hè vui tươi và không quên những tác phong, lối sống 

mạnh khỏe phòng ngừa các bệnh tim mạch.
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. 
Chúng tôi xin trân trọng kính mời toàn thể các bạn hội viên cũng như các bạn có quan tâm 

hãy 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. 

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 ban đầu về tế bào gốc trong tim mạch. Trong 
chuyên mục cho đào tạo liên tục, chúng tôi xin đăng tải bài viết “Tổng quan về ứng dụng tế bào gốc 
trong tim mạch với những triển vọng, thách thức và bàn cãi”. Trong chuyên mục giáo dục sức khỏe 
cộng đồng, một vấn đề rất thời sự và cần quan tâm hiện nay là “Bệnh tim mạch ở nữ giới”. Đây là 
một vấn đề rất cần được cảnh báo và quan tâm đúng mức bởi Bệnh tim mạch không phân biệt giới 
tính, không phân biệt “bạn mặc gì” và đã trở thành nguyên nhân gây tử vong hành đầu ở nữ giới.  

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

Một lần nữa, 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”
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“Cardiovascular Diseases and Our Action in the new Era”

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
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o Bệnh Van Tim

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 sau đại học:bác sỹ Nội trú; Học viên Cao học tại các Trường 
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Đại học, các Viện (cần giấy chứng nhận của cơ sở đào tạo).

- 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 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).

- Các báo cáo viên có bài tóm tắt được chọn trình bày trong đại hội (báo cáo miệng hoặc poster). 

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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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



         

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
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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. 
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Trích bài phát biểu khai mạc của thứ trưởng Nguyễn 
Thị Xuyên tại Hội nghị sơ kết Dự án phòng, chống 
tăng huyết áp năm 2009 và triển khai kế hoạch năm 
2010

       (Hà nội ngày 6/4/2010)

Thưa quý vị đại biểu,

Tăng huyết áp là một trong những bệnh mạn tính phổ biến nhất trên Thế giới ảnh 
hưởng lớn đến gánh nặng bệnh tật toàn cầu. Tần suất tăng huyết áp trong cộng đồng 
ngày càng gia tăng và hiện tại đang ở mức rất cao, đặc biệt ở các nước đang phát triển. 
Được sự giúp đỡ của Tổ chức Y tế Thế giới, một cuộc khảo sát ngẫu nhiên nhằm đánh giá 
tình hình THA đối với người dân ≥ 25 tuổi ở 4 tỉnh và thành phố: Hà Nội, Thái Nguyên, 
Thái  Bình, Nghệ An đã được tiến hành và  kết quả cho thấy: Tần suất THA đã tăng đến 
16,3%, tỷ lệ THA ở thành thị là 22,7% so với vùng nông thôn là 12,3%.  

 Xuất phát từ nhu cầu cấp thiết đó, ngày 19/12/2008 Thủ Tướng Chính phủ ban 
hành Quyết định số 172/QĐ-TTg bổ sung Dự án phòng, chống tăng huyết áp vào chương 
trình mục tiêu quốc gia gia đoạn 2006-2010; và và tháng 8/2009 Thủ Tướng Chính phủ có 
Quyết định bổ sung kinh phí năm 2009 cho Dự án Phòng, chống tăng huyết áp.

 Để triển khai Dự án này, Bộ Y tế đã có Quyết định thành lập Ban Điều hành quốc 
gia dự án Phòng, chống tăng huyết áp do GS. TS. Nguyễn Lân Việt, Viện Trưởng Viện 
Tim mạch Việt Nam làm Trưởng ban.

 Ngay sau khi được cấp kinh phí, Dự án đã tích cực triển khai các nội dung hoạt 
động của Dự án tại 8 tỉnh/thành phố được lựa chọn: (Thái Nguyên, Hà Nội, Thái Bình, 
Nghệ An, Khánh Hòa, Đắk Lắk, Đồng Tháp và Thành phố Hồ Chí Minh). Trong một thời 
gian rất ngắn với khối lượng công việc của Dự án tương đối nhiều và trong điều kiện các 
văn bản, Thông tư hướng dẫn chưa ban hành, nhưng Dự án cũng đã rất tích cực, nỗ lực 
triền khai các hoạt động và bước đầu đạt được những kết quả đáng ghi nhận.

 Thưa quý vị đại biểu,

 Hôm nay, Bộ Y tế tổ chức Hội nghị sơ kết công tác năm 2009 và triển khai dự án 
năm 2010. Tại Hội nghị này chúng ta cùng trao đổi về những kết quả Dự án đã làm được 
trong năm 2009; những khó khăn, tồn tại, đề xuất giải pháp tháo gỡ và từ đó rút kinh 
nghiệm để hoàn thành được các mục tiêu mà dự án đề ra cho năm 2010 và đó cũng chính 
là những mục tiêu của dự án giai đoạn 2009 - 2010. Tôi đề nghị sau Hội nghị này BĐH 
Dự án quốc gia cần tập trung một số nội dung sau:

1. Triển khai hoàn thành các mục tiêu của Dự án đề ra cho giai đoạn 2009 - 2010, kết 
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quả này rất quan trọng để thuyết phục với Chính Phủ và các Bộ ngành liên quan tiếp tục 
phê duyệt Dự án cho giai đoạn 2011 - 2015 mở rộng phạm vi và tăng cường kinh phí.

2. Xác định các vấn đề, các nội dung của Dự án, phân công trách nhiệm thực hiện 
cụ thể, tập huấn nâng cao trình độ chuyên môn, trình độ quản lý cho đội ngũ cán bộ y tế 
tham gia Dự án MTQG Phòng, chống bệnh tăng huyết áp.

3. Đẩy mạnh công tác sàng lọc phát hiện sớm người mắc bệnh THA trong cộng đồng 
để quản lý, theo dõi và điều trị; chúng ta phòng ngừa được, phát hiện sớm được, điều trị 
sớm được sẽ giảm gánh nặng rất lớn về bệnh tật và chi phí.

4. Tăng cường công tác truyền thông, sử dụng các kênh, các phương tiện truyền 
thông sao cho phù hợp và hiệu quả nhất, các thông điệp truyền thông phải đến được với 
người dân - với đối tượng đích để người dân hiểu biết, có ý thức và thực hành các chế độ 
ăn uống, sinh hoạt, làm việc… để phòng, chống bệnh tăng huyết áp.

5. Tăng cường đào tạo và phát triển nguồn nhân lực làm công tác dự phòng và quản 
lý tăng huyết áp tại tuyến cơ sở: đào tạo về biện pháp dự phòng, phát hiện sớm, điều trị 
và quản lý tăng huyết áp.

6. Tăng cường công tác theo dõi, kiểm tra, giám sát thường xuyên tại trung ương và 
địa phương để các hoạt động của dự án hoạt động đúng quy định, đúng định mức chi 
theo Thông tư hướng dẫn đã ban hành, đảm bảo tiến độ và hiệu quả.

7. Đề xuất và kiến nghị ngay đối với cấp có thẩm quyền tháo gỡ những khó khăn, 
vướng mắc trong quá trình thực hiện Dự án kể cả Trung ương và địa phương.

8. Nghiên cứu, lựa chọn mở rộng dự án tới các vùng, các tỉnh có yếu tố nguy cơ cao, 
có tình hình tỷ lệ mắc bệnh THA cao trong giai đoạn tiếp theo trong điều kiện kinh phí 
còn hạn hẹp chưa đủ để bao phủ trong toàn quốc.

9. Điều tra, đánh giá kết quả hoạt động, can thiệp của dự án để đề xuất, kiến nghị, 
điều chỉnh nội dung dự án đầu tư sao cho phù hợp và có hiệu quả cao nhất.

Tôi tin tưởng và mong rằng Hội nghị sẽ thảo luận đưa ra những giải pháp để thực 
hiện Dự án năm 2010 với tiến độ nhanh hơn, đạt được những kết quả quan trọng để góp 
phần nâng cao sức khỏe cho người dân.

Nhân dịp Hội nghị này, thay mặt Lãnh đạo Bộ Y tế xin trân trọng cảm ơn văn phòng 
chính phủ và các Bộ ngành liên quan: Bộ Kế hoạch và Đầu tư, Bộ Tài chính… đã quan 
tâm, ủng hộ và hỗ trợ đối với dự án.

Một lần nữa, thay mặt Lãnh đạo Bộ, Tôi xin kính chúc các Quý vị đại biểu cùng toàn 
thể gia đình các đồng chí lời chúc tốt đẹp nhất, Chúc Sức khỏe-Hạnh phúc-Thành công.
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nghieân cöùu laâm saøng
Nghiên cứu hiệu quả của nong van hai lá bằng 
bóng inoue trong điều trị bệnh nhân bị hẹp van hai 
lá trong tình trạng cấp cứu hoặc suy tim rất nặng

Phạm Mạnh Hùng (*); Nguyễn Xuân Tú (*); Phạm Thị Ngọc Oanh (**) 

       

ñaët vaán ñeà

Bệnh hẹp van hai lá (HHL) - một 
bệnh van tim mà hầu hết là do thấp tim, 
còn khá phổ biến ở Việt Nam. Trong số 
các bệnh van tim do thấp, HHL là bệnh 
thường gặp nhất. Theo tổng kết tại Viện 
Tim mạch Việt Nam những năm gần đây, 
trong số các bệnh nhân nội trú nằm điều 
trị tại viện, tỷ lệ bệnh nhân có HHL (đơn 
thuần hay phối hợp) chiếm tới gần 40% 
số bệnh nhân nằm viện [14, 28]. HHL, 
đặc biệt là HHL khít, là một bệnh nặng 
có nhiều diễn biến bất ngờ, phức tạp với 
những biến chứng có thể gây tử vong hoặc 
để lại tàn phế nặng nề, nếu không cũng 
ảnh hưởng nghiêm trọng đến chất lượng 
cuộc sống của người bệnh. Kỹ thuật Nong 
van hai lá (NVHL) bằng bóng qua da ra 
đời với kết quả đã được kiểm chứng bởi 
nhiều nghiên cứu trên khắp thế giới và 
trong nước [35,41,70] cho thấy khả năng 
thành công cao, an toàn và hiệu quả tốt. 
NVHL có những ưu điểm nổi bật so với 
mổ đó là: rất ít xâm lấn, ít đau đớn, thời 

gian nằm viện ngắn, tránh được các nguy 
cơ của gây mê, của chạy tim phổi nhân 
tạo, không để lại sẹo trên ngực và rất ít 
ảnh hưởng đến tâm lý của bệnh nhân... 
Do vậy, NVHL qua da cũng đã chứng tỏ 
được lợi ích vượt trội của mình ở những 
bệnh nhân có những tình huống khó xử 
nếu phải mổ, như đang mang thai, đang 
phù phổi cấp, đang suy tim quá nặng mà 
điều trị nội khoa thất bại, bệnh nhân là trẻ 
em hay bệnh nhân có nhiều nguy cơ cho 
phẫu thuật...[52,66,74,83,86]. 

Trong thực tế hàng ngày, nhất là 
tại Việt Nam, chúng ta vẫn thường gặp 
khá nhiều bệnh nhân bị HHL khít nhưng 
do nhiều lý do: kém hiểu biết, thiếu cơ 
sở hạ tầng cho chăm sóc sức khỏe ban 
đầu, điều kiện kinh tế… nên đến bệnh 
viện quá muộn hoặc đang ở trong tình 
trạng cấp cứu nặng đòi hỏi phải có các 
biện pháp cấp cứu kịp thời để cứu sống 
tính mạng. Trong những tình huống khó 
khăn này, việc giải quyết cấp cứu cho 
các bệnh nhân còn gặp nhiều lúng túng 
và nhiều khi không vượt qua được với 

(*): Viện Tim Mạch Việt Nam - Bệnh viện Bạch Mai Hà Nội
(**): Bệnh viện Đa khoa Đức Giang - Hà Nội
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những biện pháp điều trị nội khoa thông 
thường [52,74,86]. Trước đây, phẫu thuật 
cấp cứu đã mang lại hiệu quả trong một 
số trường hợp nhưng lại có nguy cơ rất 
cao vì phải trải qua một cuộc gây mê lại 
trong tình trạng nặng nề. Theo Barlow 
thì tỷ lệ tử vong cho phẫu thuật ở những 
bệnh nhân này là 25% hoặc cao hơn nữa 
[67]. Phương pháp NVHL, với những ưu 
điểm vượt trội được nêu ở trên, đã tỏ ra 
có ưu thế hàng đầu trong những trường 
hợp này và đã được trình bày trong một 
số báo cáo nước ngoài [52,67,74,86].  

Tại Việt Nam, đã có một số báo cáo 
về hiệu quả ngắn hạn, trung hạn của kỹ 
thuật NVHL bằng bóng Inoue qua da 
thường quy và phương pháp này đã trở 
thành lựa chọn hàng đầu trong điều trị 
HHL. Trong nghiên cứu này, chúng tôi 
muốn tổng kết về hiệu quả của kỹ thuật 
NVHL bằng bóng qua da trong tình 
huống cấp cứu để điều trị bệnh nhân 
bị HHL khít nhập viện trong tình trạng 
nặng, cấp cứu hoặc suy tim nặng không 
có khả năng phẫu thuật. 

mục tiêu nghiên cứu:

1. Đánh giá kết quả sớm kỹ thuật 
NVHL bằng bóng Inoue trong điều trị 
bệnh Hẹp van hai lá khít trong bệnh cảnh 
cấp cứu hoặc suy tim rất  nặng.

2. Nghiên cứu một số yếu tố ảnh 
hưởng đến kết quả NVHL ở các bệnh nhân 
bị Hẹp van hai lá khít ở những bệnh nhân 
này. 

toång quan taøi lieäu

1. cơ chế hhL khít gây suy tim nặng 
và tình hình giải quyết hhL khít có suy 
tim nặng

1.1.  Cơ chế bệnh lý HHL khít gây suy 
tim nặng

Sự tăng áp lực nhĩ trái lâu ngày trong 
HHL khít sẽ dẫn đến ứ trệ tuần hoàn phổi 
và tăng áp lực động mạch phổi (ĐMP) (cơ 
chế tăng thụ động). Nếu áp lực ĐMP cứ 
tăng cao mãi lâu ngày sẽ dẫn đến tăng áp 
lực ĐMP rất nặng (ALĐMP tâm thu = 50 
mmHg khi nghỉ và = 60 mmHg khi gắng 
sức), gây ra tăng sức cản ĐMP (phản  ứng 
bảo vệ với tăng áp ĐMP), còn gọi là “hàng 
rào thứ hai” [15,29,30] (cơ chế thông qua vai 
trò của hormone - thể dịch gây co mạch). Và 
hậu quả cuối cùng là gây ra các cơn hen tim 
và phù phổi cấp - là một điểm đặc biệt của 
bệnh: biểu hiện suy tim trái mà bản chất lại 
là suy tim phải. Ngoài ra, nó sẽ gây ra tình 
trạng ứ trệ tuần hoàn ngoại vi rất nhiều: gan 
to, tĩnh mạch cổ nổi, phù toàn thân hoặc hai 
chân nhiều, tràn dịch đa màng… Các yếu 
tố làm bệnh nặng thêm: tình trạng nhiễm 
trùng, thiếu máu, sự xuất hiện rung nhĩ với 
tần số thất đáp ứng rất nhanh là yếu tố kinh 
điển dẫn đến phù phổi cấp. Sự giãn nhĩ trái 
là yếu tố dự đoán xuất hiện rung nhĩ ở bệnh 
nhân HHL. Thai kỳ của phụ nữ HHL cũng 
làm cho triệu chứng nặng thêm.

1.2. Các hướng xử trí

a. Điều trị nội khoa

Điều trị nội khoa chỉ mang tính chất 
tạm thời trong những trường hợp này với 
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mục đích cố gắng để ổn định các tình trạng 
lâm sàng của bệnh nhân cũng như là phát 
hiện và điều trị những yếu tố làm nặng 
thêm tình trạng bệnh: nhiễm trùng, thiếu 
máu, ngộ độc thuốc... như là: hồi sinh tim 
phổi nếu bệnh nhân bị ngừng tuần hoàn, 
hỗ trợ thông khí và vận mạch tối ưu nếu 
bệnh nhân bị sốc tim hoặc phù phổi cấp. 
Có thể dùng thuốc lợi tiểu tích cực (loại lợi 
tiểu mạnh, như lasix, đường tiêm truyền) 
để làm giảm áp lực nhĩ trái, giảm tình trạng 
ứ trệ tuần hoàn ngoại vi (phù, gan to, tiểu 
ít do suy tim phải), làm giảm đáp ứng thất 
khi có rung nhĩ nhanh (digitalis hoặc chẹn 
beta) hoặc truyền nitroglycerin khi có phù 
phổi cấp. Không nên cho các thuốc giãn 
động mạch vì có thể làm giảm thêm cung 
lượng tim [30,37,39,40,42,52,58,86]. Chống 
đông là biện pháp bắt buộc trong HHL 
kèm rung nhĩ, vì khi đó nguy cơ tắc mạch 
sẽ tăng lên tăng nhiều. Các thuốc kháng vi-
tamin K đường uống được lựa chọn hàng 
đầu trong điều trị chống đông với mục tiêu 
là chỉ số INR trong khoảng 2,0 - 3,0 [47] .Một 
số thuốc chống loạn nhịp có thể được dùng 
để duy trì nhịp xoang ở những bệnh nhân 
đã giải quyết được HHL và đã chuyển nhịp 
[30,37,39].

b. Điều trị ngoại khoa

 Trong các trường hợp HHL khít có 
suy tim nặng này thì kết quả của các phẫu 
thuật cấp cứu như mổ tách và thay van tim 
đều bị hạn chế bởi sự kết hợp của nhiều yếu 
tố và các nguy cơ cao của gây mê, chạy tim 
phổi máy nhân tạo, mở ngực, suy đa phủ 
tạng, rối loạn đông cầm máu nặng nề… 
Theo Barlow và cộng sự thì tỷ lệ tử vong 

của phẫu thuật tách van trên tim kín ở các 
bệnh nhân này là = 25% [67,86].

Ward C. và cộng sự đã nghiên cứu trên 
586 bệnh nhân bị bệnh van hai lá đã được 
thông tim từ năm 1961 đến năm 1972, có 48 
(8,2%) bệnh nhân có tăng áp lực ĐMP nặng 
(ALĐMPTT = 80 mmHg và sức cản phổi = 
10IU), trong đó có 28 bệnh nhân được tiến 
hành phẫu thuật. Tỷ lệ tử vong toàn bộ là 
31%, trong đó tỷ lệ tử vong do mổ tách 
van là 11%, cho mổ thay van là 56%. Nguy 
cơ của cuộc phẫu thuật tăng cao ở những 
bệnh nhân bị bệnh kéo dài, tuổi > 50, có tổn 
thương van ĐMC đi kèm. Thời gian sống 
sót trung bình ở những bệnh nhân không 
được phẫu thuật chỉ là 2,4 ± 0,5 năm, trong 
khi đó thời gian theo dõi trung bình ở 
những bệnh nhân sống sót sau phẫu thuật 
là 5,8 ± 0,6 năm và các triệu chứng đều được 
cải thiện rất tốt [83].

c. Nong van hai lá

Khá nhiều bệnh nhân HHL của chúng 
tôi đến viện khi suy tim đã rất nhiều khó có 
thể giải quyết bằng các thuốc cũng như là 
nguy cơ cao cho phẫu thuật. Cần phải nhấn 
mạnh là đối với những đối tượng này, trước 
đây thường có kết cục rất tồi do phẫu thuật 
không thể tiến hành được vì nguy cơ rất 
cao khi gây mê và hậu phẫu cho bệnh nhân. 
Và đây cũng là một lợi thế quan trọng của 
NVHL vì thủ thuật không cần gây mê, tiến 
hành khá nhanh và đem lại được kết quả 
rất khả quan [66,73]. NVHL còn thể hiện lợi 
thế của mình trong những tình huống HHL 
khít có ALĐMP tâm thu rất cao và có nguy 
cơ dọa/ phù phổi cấp. Đây là biến chứng 
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đe doạ cấp đến tính mạng bệnh nhân và 
NVHL đã nhanh chóng giải quyết bế tắc 
huyết động này để cứu bệnh nhân với 
việc tránh được một cuộc mổ cấp cứu cho 
bệnh nhân, cái có thể liên quan đến các biến 
chứng nặng với tỷ lệ tử vong cao do phải 
gây mê, hậu phẫu. Đã có nhiều nghiên cứu 
với những bệnh nhân này và cho thấy kết 
quả rất ngoạn mục [66]. 

2. những nghiên cứu về nVhL cấp cứu.

Có nhiều nghiên cứu trên thế giới 
báo cáo về NVHL cấp cứu. Tất cả những 
nghiên cứu này đã nhấn mạnh việc NVHL 
để cứu sống bệnh nhân trong tình trạng 
cấp cứu là khả thi, an toàn và mang lại 
hiệu quả cao nhất. Patel J. J. và cộng sự đã 
tiến hành nghiên cứu hồi cứu trong 4 năm 
tại Durban, Nam Phi với mục đích là đánh 
giá hiệu quả của NVHL bằng bóng Inoue 
qua da cho các bệnh nhân trẻ tuổi có bệnh 
cảnh lâm sàng nặng nề với tình trạng suy 
tim trơ với điều trị. Kết quả trên 12 bệnh 
nhân trong tình trạng vô cùng cùng nặng 
đã chỉ ra rằng NVHL bằng bóng qua da 
được tiến hành như là 1 thủ thuật mang 
tính chất sống còn với những bệnh nhân 
HHL khít có suy tim nặng cả về mặt tăng 
tối đa diện tích lỗ van sau nong ở các bệnh 
nhân này cũng như mang lại sự cải thiện 
về mặt lâm sàng một cách hài lòng nhất 
[74]. Yash Y. Lokhandwala và cộng sự đã 
tiến hành 1 nghiên cứu tại ấn Độ nhằm 
mục đích đánh giá kết quả của NVHL 
cấp cứu cho các bệnh nhân HHL khít bị 
ngừng tuần hoàn đã được cấp cứu thành 
công, phù phổi cấp dai dẳng, trơ với điều 
trị nội khoa hoặc sốc do nguyên nhân tim 

mạch gây ra vì tỷ lệ tử vong của các bệnh 
nhân này rất cao mặc dù đã được giảm 
bớt bởi phẫu thuật thay van. Nghiên cứu 
bao gồm 40 bệnh nhân trong đó 26 bệnh 
nhân (65%) bị sốc do nguyên nhân tim 
mạch (4 bệnh nhân bị phù phổi cấp), 3 
bệnh nhân ngừng tim đã được cấp cứu 
thành công và đều xuất hiện sốc tim sau 
khi hồi sức cấp cứu ngừng tuần hoàn và 
11 bệnh nhân (27,5%) bị phù phổi cấp trơ 
với điều trị nội khoa đã được NVHL cấp 
cứu.  Theo dõi từ 1 đến 16 tháng (trung 
bình 8 tháng) ở 20 trong 25 bệnh nhân 
sống sót của nhóm có sốc tim thì có 15 
người là không có triệu chứng lâm sàng. 
Diện tích lỗ van đạt được và sự giảm 
chênh áp qua van cũng như ALĐMP ngay 
sau nong được duy trì suốt thời gian theo 
dõi. Như vậy, việc NVHL bằng bóng qua 
da cấp cứu là một thủ thuật mang tính 
khả thi cho các bệnh nhân HHL khít có 
các bệnh cảnh lâm sàng rất nặng. Những 
bệnh nhân sống sót trong quá trình nằm 
viện có tình trạng lâm sàng cũng như 
huyết động rất tốt ở thời điểm theo dõi 
trung bình [86].

ñoái töôïng vaø phöông phaùp nghieân cöùu

đối tượng nghiên cứu

Đối tượng trong nghiên cứu này của 
chúng tôi là tất cả những bệnh nhân bị 
HHL khít có biểu hiện suy tim nặng trên 
lâm sàng đang được điều trị tại Viện Tim 
mạch, Bệnh viện Bạch Mai có chỉ định 
NVHL cấp cứu bằng bóng Inoue qua da. 
Để đảm bảo tính khách quan của nghiên 
cứu, các bệnh nhân trên được lấy theo 
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trình tự thời gian bất kể tuổi, giới, tình 
trạng bệnh. Thời gian tiến hành là bắt 
đầu từ năm 2003 đến tháng 12 năm 2008. 

1. Tiêu chuẩn lựa chọn: 

- HHL khít (diện tích lỗ van trên siêu 
âm <1,5 cm2) với hình thái van trên siêu 
âm (điểm Wilkins ) không quá 11 có kèm 
theo các tiêu chuẩn sau đây:

- Có nguy cơ xuất hiện các cơn hen 
tim hoặc đang phù phổi cấp trên lâm 
sàng có thể cần phải hỗ trợ bằng các biện 
pháp thông khí nhân tạo xâm nhập hoặc 
không xâm nhập mặc dù đã được điều trị 
lợi tiểu đầy đủ và kiểm soát tối ưu các yếu 
tố làm nặng tình trạng bệnh lên: nhiễm 
trùng, thiếu máu, nhịp đáp ứng của thất 
với rung nhĩ nhanh, ngộ độc digoxin....

- Tình trạng suy tim nặng quá mà 
không đáp ứng hay thất bại với điều trị 
nội khoa đơn thuần, kể cả việc dùng tối 
đa các thuốc lợi tiểu và hoặc truyền các 
thuốc vận mạch, digoxin, nitroglycerin... 
thậm chí được hỗ trợ bằng thông khí nhân 
tạo (đặt nội khí quản và thở máy)..: khó 
thở NYHA độ III-IV, phù nhiều toàn thân 
hoặc hai chân, gan to nhiều, tĩnh mạch cổ 
nổi, phản hồi gan - tĩnh mạch cổ dương 
tính, áp lực ĐMP quá cao, giảm tưới máu 
tổ chức (chân tay lạnh, mạch nhanh nhỏ, 
huyết áp tụt, tiểu ít....)

- Các bệnh nhân đã được cấp cứu hồi 
sinh tim phổi thành công sau khi nhập 
viện vì ngừng tuần hoàn.

- Phụ nữ có thai đang có nguy cơ xuất 
hiện các cơn hen tim, phù phổi cấp, doạ 
đẻ non, sảy thai, thai chết lưu trên lâm 

sàng, suy tim nặng mất bù đáp ứng trơ 
với điều trị nội khoa hoặc có những tình 
trạng rối loạn đông máu nặng nề... đã 
được điều trị nội khoa tối ưu mà không 
có hiệu quả.

- Không có huyết khối trong nhĩ trái 
được khẳng định trên siêu âm qua thành 
ngực (hoặc siêu âm qua thực quản ở bệnh 
nhân rung nhĩ hoặc có nguy cơ huyết 
khối cao).

- Tất cả các bệnh nhân được hội chẩn 
tại Viện Tim mạch trước khi làm thủ thuật 
và đều được giải thích rõ về lợi ích cũng 
như biến chứng có thể gặp. Bệnh nhân 
(hoặc người thân) phải ký giấy cam đoan 
đồng ý được làm thủ thuật theo quy định 
chung của bệnh viện.

2. Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân:

- Hình thái van tim quá kém (van 
hai lá rất dày, vôi hoá nhiều, biến dạng, 
dây chằng quá ngắn…) với điểm Wilkins 
>11 điểm.

- Có huyết khối trong nhĩ trái (dưới siêu 
âm tim qua thành ngực hoặc siêu âm tim 
qua thực quản ở 1 số trường hợp đặc biệt).

- Có kèm theo HoHL và hoặc bệnh 
van ĐMC nặng (HoHL và hoặc HoC > 
2/4), gây ảnh hưởng đến huyết động (thất 
trái quá giãn, chức năng tâm thu thất trái 
giảm nhiều, huyết áp quá thấp..).

- Đang có những tình trạng nhiễm 
trùng cấp tính và nặng nề không thể kiểm 
soát được trên lâm sàng.

- Bệnh nhân không chấp nhận nguy 
cơ NVHL.



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 54 - 2010 21

Phương pháp nghiên cứu.

1. Mô tả phương pháp nghiên cứu:

- Đây là một nghiên cứu mô tả cắt 
ngang được tiến hành theo trình tự thời 
gian (consecutive study). Phương pháp 
này được áp dụng cho tất cả các bệnh 
nhân được NVHL cấp cứu trong khoảng 
thời gian từ năm 2003 đến tháng 12 năm 
2008, gồm hai giai đoạn:

- Tất cả các bệnh nhân có chỉ định và 
được NVHL cấp cứu trong thời gian trên 
được lấy vào nghiên cứu bất kể tuổi, giới, 
tình trạng bệnh. Qua đó, chúng tôi muốn 
đánh giá một cách khách quan, toàn diện 
về hiệu quả cũng như những vấn đề còn 
bàn cãi của kỹ thuật này.

2. Các bước tiến hành nghiên cứu:

- Bệnh nhân được khám lâm sàng, 
làm các thăm dò cơ bản và siêu âm tim 
qua thành ngực chẩn đoán. Đối với 
những bệnh nhân có rung nhĩ hoặc có 
nhiều nguy cơ của huyết khối (tiền sử tắc 
mạch, nhĩ trái quá lớn, nhiều âm cuộn tự 
nhiên) thì cần làm siêu âm qua thực quản 
để khẳng định chắc chắn không có cục 
máu đông trong nhĩ trái (xem phần mẫu 
bệnh án nghiên cứu trong phần phụ lục). 

- Siêu âm Doppler tim trước và sau 
khi nong van được một bác sỹ chuyên 
khoa tim mạch làm bằng máy siêu âm 
Doppler tim màu hiệu ALOKA 5000 của 
hãng Vingmet tại phòng siêu âm của Viện 
Tim mạch Việt Nam.

- Các thông số lượng giá trên siêu âm 
tim chủ yếu:

+ Diện tích lỗ van hai lá (MVA) trên 
siêu âm 2D đo ở mặt cắt trục ngắn và trên 
siêu âm Doppler đo bằng phương pháp 
thông qua thời gian bán giảm áp lực 
(PHT).

+ Hình thái van và tổ chức dưới van: 
chúng tôi dùng các thang điểm Wilkins 
(bảng 1.1) đánh giá chung. 

+ Chênh áp qua van hai lá tối đa 
(MaxVG) và trung bình (MVG) tính bằng 
mmHg.

+ áp lực ĐMP tối đa ước tính qua 
dòng HoBL trên siêu âm Doppler.

+ Các tổn thương đi kèm: HoHL, 
HoHC, HoHBL… 

- NVHL bằng bóng Inoue tại phòng 
chụp mạch của Viện Tim mạch- Bệnh 
Viện Bạch Mai. Trước, trong và ngay sau 
nong van, các thông số về huyết động học 
được chú ý để đánh giá kết quả là:

+ áp lực ĐMP tối đa, trung bình, 

+ áp lực nhĩ trái (NT), 

+ Chênh áp tối đa (MaxVG), trung 
bình (MVG) qua van hai lá,

+ Mức độ HoHL, HoC bằng phương 
pháp chụp buồng tim... 

- Kiểm tra lại siêu âm trong vòng 1 tuần 
sau nong van để đánh giá sớm kết quả. 

3.  Kỹ thuật NVHL

Kỹ thuật được dùng trong nghiên 
cứu này là Kỹ thuật Inoue.

a- Dụng cụ: Bộ bóng Inoue: Bóng 
Inoue được thiết kế đặc biệt với ba lớp 
Latex. Khi bơm bóng thì bao giờ đầu xa 
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bóng cũng nở trước, sau đó là đầu gần và 
cuối cùng là eo bóng. Điều này cho phép 
bóng khi đưa đến thất trái bơm đầu xa rồi 
kéo lại sẽ mắc vào lỗ van bị hẹp rồi tiếp 
tục bơm sẽ nở đầu gần cố định và khi eo 
nở sẽ đúng vị trí miệng lỗ van hai lá gây 
tách hai mép van. Bóng Inoue còn có đặc 
điểm là tăng được dần cỡ theo ý muốn. 
Thường tăng được 4 mm cho tới mức tối 
đa của cỡ bóng tham chiếu. 

b- Kỹ thuật NVHL bằng bóng In-
oue: Việc NVHL bằng bóng Inoue được 
tiến hành trong phòng thông tim chụp 
mạch dưới sự hỗ trợ của máy X quang 
chuyên dụng tăng sáng (Cardiac Cath 
Lab) với một đội ngũ bác sỹ, kỹ thuật viên, 

y tá được đào tạo thành thục về kỹ thuật. 
Đường vào thường từ tĩnh mạch đùi phải. 
Chọc vách liên nhĩ được tiến hành dưới 
màn huỳnh quang theo kỹ thuật chọc 
vách thông thường (có xác định bóng 
nhĩ trái). Cỡ bóng tham chiếu và tăng cỡ 
bóng được lựa chọn dựa trên chiều cáo 
bệnh nhân theo các mô tả trước đây [7] và 
dựa trên tình trạng van của bệnh nhân. 
Nong van theo cỡ tăng dần cho đến khi 
đạt được kết quả mong muốn. Trong quá 
trình NVHL có theo dõi chặt chẽ huyết 
động và lâm sàng để nhanh chóng phát 
hiện các biến chứng để xử trí kịp thời.

 

Hình 1. Hình ảnh minh hoạ thực tế các bước nong van hai lá bằng bóng Inoue.
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4. Các thông số nghiên cứu:

a. Định nghĩa thành công:

Thành công về kỹ thuật: tiến hành 
được trọn vẹn quy trình NVHL và không 
xảy ra các biến chứng nặng nào.

Thành công về kết quả: tức là trên 
những bệnh nhân đã thành công về kỹ 
thuật (tiến hành được trọn vẹn về mặt 
kỹ thuật), kết quả sau nong được coi là 
thành công khi bệnh nhân được cải thiện 
rất tốt các triệu chứng lâm sàng, giải 
quyết được tình trạng suy tim, phù phổi 
cấp cũng như cải thiện tốt tình trạng tưới 
máu tổ chức… kèm theo hoặc diện tích lỗ 
van (MVA) sau nong ít nhất là từ 1,2 cm2 
trở lên hoặc MVA sau nong tăng được = 
50% MVA trước nong và không bị những 

biến chứng nặng đi kèm như tử vong, tắc 
mạch, hở van hai lá nhiều sau nong van, 
tràn dịch màng tim... và bệnh nhân được 
ra viện an toàn. 

5. Xử lý số liệu

 Bằng phần mềm SPSS 12.0 và theo 
các thuật toán thống kê y học.

Kết quả nghiên cứu và bàn luận

1. Tình hình chung của bệnh nhân 

Trong thời gian nghiên cứu cả tiến 
cứu và hồi cứu từ tháng 1 năm 2003 đến 
tháng 12 năm 2008 chúng tôi đã nghiên 
cứu được 43 bệnh nhân bị HHL khít có suy 
tim nặng trên lâm sàng được NVHL bằng 
bóng Inoue qua da cấp cứu tại Viện Tim 
mạch Việt Nam - Bệnh viện Bạch Mai. 

Bảng 1. Các thông số chung của nhóm nghiên cứu

Thông số Giá trị ((x ( SD) hoặc n (%)

Số bệnh nhân 43

Tuổi trung bình

 Tuổi = 55

 Tuổi < 55

40,86 ± 13,45 (17-71)

6 (14%)

37 (86%)
Số bệnh nhân trẻ em hoặc ở tuổi vị thành niên (< 

18 tuổi)
1 (2,3%)

Giới nữ/ nam 33/10 (76,7%/23,3%)

Nhịp xoang/ rung nhĩ 15/28 (35%/65%)

Tiền sử bị thấp tim/ có bệnh van tim từ trước 27 (62,8%)

Tiền sử mổ tách van hai lá 9 (20,9%)

Tiền sử NVHL 1 (2.3%)

Phụ nữ có thai 4 (9,3%)
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Điểm Wilkins trung bình

 Wilkins ≤ 8

 Wilkins > 8

9,14 ± 1,36 (6-11)

16 (37,2%)

27 (62,8%)
NYHA trung bình

              III

              IV

3,93 ± 0,26 (3-4)

3 (7%)

40 (93)

Kèm theo HoHL nhẹ - vừa 27 (62,8%)

Kèm theo hở chủ nhẹ - vừa 32 (74,4%)

Kèm theo có hẹp chủ

              Chênh áp tối đa qua van ĐMC

               Chênh áp trung bình qua van ĐMC

                Diện tích van ĐMC

4 (9,3%)

44,38 ± 17,2 (21-62)

22,3 ± 9,7 (14-35)

0,875 ± 0,32 (0,6-1,2)

Kèm theo có thất trái bé (Dd = 35 mm)* 10 (23,3%)

Kèm theo hẹp van ba lá

               Chênh áp tâm trương tối đa qua van ba lá

               Chênh áp tâm trương trung bình qua van 
ba lá

4 (9,3%)

21,75 ± 10,1 (11-35)

11,3 ± 4.7 (7,5-17,7)

Kèm theo hở van ba lá nhiều (= ắ) 37 (86%)

ALĐMPTT trước nong = 100 mmHg 20 (46,5%)

(Dd: đường kính thất trái cuối tâm trương, ALĐMPTT: áp lực động mạch phổi tâm thu)

Từ kết quả được trình bày ở trên, 
chúng tôi nhận thấy trong nghiên cứu 
của chúng tôi các bệnh nhân nữ chiếm đa 
số (76,7%) và chủ yếu là các bệnh nhân 
bị rung nhĩ chiếm 65%. Khoảng gần 2/3 
(62,8%) số bệnh nhân có tiến sử thấp tim 
hoặc có bệnh van tim từ trước, trong khi 
đó có 23,2% là các bệnh nhân đã có tiến 
sử NVHL hoặc mổ tách van hai lá từ 
trước. Trong nghiên cứu của chúng tôi 
cũng gặp 4 trường hợp (9,3%) phụ nữ có 

thai bị HHL khít có suy tim nặng trên lâm 
sàng, có phù phổi cấp hoặc dọa phù phổi 
cấp, có nguy cơ cao đẻ non, dọa đẻ non 
hoặc gây tử vong đến tính mạng của mẹ 
và thai nhi.

Trong nghiên cứu của chúng tôi đa 
số các bệnh nhân có điểm Wilkins = 8 đặc 
biệt có gần 2/3 số bệnh nhân chiếm 62,8% 
là có điểm Wilkins từ 9 đến 11 điểm trong 
khi đó có một tỷ lệ rất nhỏ (7%) là có điểm 
Wilkins < 8. Đây là một trong những điểm 
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nổi bật trong nghiên cứu của chúng tôi vì 
với hình thái van như vậy thường cho kết 
quả sau NVHL không cao và các nhà can 
thiệp tim mạch thường cân nhắc rất kỹ 
trước khi tiến hành can thiệp NVHL.

Đa số các bệnh nhân trong nghiên 
cứu của chúng tôi đều có tổn thương van 
tim khác đi kèm theo ngoài HHL như: 
toàn bộ các bệnh nhân này đều có HoBL 
trong đó HoBL mức độ = 3/4 là 86%, có 4 
bệnh nhân (9,3%) có cả hẹp và hở van ba 
lá, 62,5% các bệnh nhân có HoHL mức độ 
1/4 - 2/4 kèm theo và 74,4% bệnh nhân có 

HoC trong đó 9,3% bệnh nhân bị cả hẹp 
và hở van ĐMC (2 bệnh nhân bị hẹp chủ 
khít với diện tích lỗ van ĐMC là 0,6 cm2 ). 
Điều đáng chú ý là trong nghiên cứu của 
chúng tôi có 1 tỷ lệ (23,3%) các bệnh nhân 
là có thất trái bé (đường kính cuối tâm 
trương thất trái, Dd = 35mm) và gần 1/2 
(46,5%) số bệnh nhân là có áp lực ĐMP 
tâm thu = 100 mmHg.

2. Kết quả sớm của Nong Van Hai Lá 
cấp cứu bằng bóng Inoue trên các bệnh 
nhân HHL khít bị suy tim nặng. 

a. Kết quả chung.

Bảng 2. Tóm tắt kết quả sớm (tức thời)

Thông số Giá trị n (%)

Thành công về kỹ thuật 40 (93%)

Thành công về kết quả (theo định nghĩa) 29  (67,4%)

Thành công về kết quả thực tế (cải thiện triệu chứng, 
bệnh nhân ra viện được)

39 (86,7 %)

Thất bại về kỹ thuật 3 (7%)

Thất bại về kết quả (theo định nghĩa) 14  (32,6%)

Các biến chứng chính gặp phải

HoHL nặng (> 2/4) (đáp ứng điều trị nội khoa) 4 (9,3%)

Tử vong (trong thời gian nằm viện) 4 (9,3%)

TBMN (phục hồi được) 1 (2.3%)

Như vậy, thành công về kỹ thuật đạt 
được trên đa số các bệnh nhân (40 bệnh 
nhân  -93%). Số còn lại gồm 3 bệnh nhân 
chiếm 7% chúng tôi không thể tiến hành 
trọn vẹn được kỹ thuật hoặc do tai biến 

nặng trước khi tiến hành bơm bóng nong 
van: như rung thất và xuất hiện nhịp tự 
thất phải ngừng thủ thuật; không thể thực 
hiện được kỹ thuật khi chọc VLN do kích 
thước nhĩ trái và nhĩ phải đều khổng lồ 
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và không thể đưa bóng nong qua van hai 
lá do van hai lá hẹp quá khít, lại rất dày 
và dai và vôi hóa. Cả 3 bệnh nhân này tử 
vong sau đó (trong thời gian nằm viện). 
Một trường hợp khác tử vong trong viện 
sau NVHL 3 ngày có liên quan đến hở 
van nặng sau nong van. 

Thành công về kết quả (tiêu chuẩn 
đã được trình bày ở phần trên), cũng đạt 
được trên 29 bệnh nhân (67,4%). Tất cả 
những bệnh nhân này được ra viện trong 
tình trạng tốt. Với những bệnh nhân còn 
lại (10 bệnh nhân), tuy sau nong diện tích 
lỗ van không tăng lên một cách ngoạn 
mục, nhưng so với chính bệnh nhân đã 
cải thiện rất đáng kể và điều quan trọng 
là đã cứu sống được bệnh nhân để bệnh 

nhân có thể ra được viện và tính tới việc 
chuẩn bị cho một cuộc phẫu thuật về sau. 
Như vậy, nếu tính chung: có thể coi là 
NVHL thành công về kết quả đạt được ở 
39/43 bệnh nhân (chiếm 86,7%).

Trong thời gian trên chúng tôi đã tiến 
hành NVHL cho 4 bệnh  nhân là phụ nữ 
có thai bị HHL khít có suy tim nặng hoặc 
có các biến cố nặng khác trên lâm sàng 
đe dọa đến tính mạng của mẹ và thai nhi. 
NVHL cấp cứu đã được tiến hành thành 
công  ở cả 4 bệnh nhân với thời gian chiếu 
tia X quang chỉ là 1’55’’ ( 0’17’’ (1’09’’ - 
2’15’’) và qua theo dõi cuộc đẻ diễn ra an 
toàn với cả mẹ và con.

3. Những thay đổi sớm về các thông số lâm sàng và huyết động. 

Bảng 3. Thay đổi về các thông số lâm sàng và cận lâm sàng cơ bản ở bệnh nhân NVHL

Thông số Trước nong van Sau nong van P

Mức độ khó thở theo NYHA 3,93 ± 0,26 2,19 ± 0,7 < 0,01

I 0 3

II 0 31

II 3 6

IV 40 3

Nhịp tim (Chu kỳ/phút) 112,1 ± 13,5 87,9 ± 7,5 < 0,01

Gan to dưới bờ sườn (cm) 4,5 ± 1,4 1,4 ± 1,1 < 0,01

Phù toàn thân 5 (11,6%) 2 (4,7%) < 0,01

Phù hai chi dưới 29 (67,4%) 2 (4,7%) < 0,01
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Bảng 4. Thay đổi về các thông số trên siêu âm Doppler tim và trên thông tim ở 
những bệnh nhân NVHL

Thông số
Trước nong 

van
Sau nong 

van
P

Thay đổi trên siêu âm tim

Đường kính nhĩ trái  (mm) 54 ± 9,39 49 ± 10 < 0,01

Đường kính thất trái cuối tâm trương (Dd) 
(mm)

38,9 ± 7,7 41 ± 7,5 < 0,05

Đường kính thất trái cuối tâm thu (Ds) (mm) 25,4 ± 7,2 28,2 ± 6,8 < 0,01

Thể tích thất trái cuối tâm trương (Vd) (ml) 67 ± 26,4 76,5 ± 34,7 < 0,05

Thể tích thất trái cuối tâm thu (Vs) (ml) 28,2 ± 13,8 33,3 ± 19,3 < 0,05

Phân số tống máu (EF) (%) 60,3 ± 8,5 59,9 ± 7,0 > 0,05

Đường kính thất phải (mm) 29,5 ± 7,2 26,49 ± 7,2 < 0,01

Dốc tâm trương (mm/s) 6 ± 8 21,2 ± 12,1 < 0,01

Khoảng cách hai bờ van (mm) 5,96 ± 1,47 8,26 ± 2,45 < 0,01

ALĐMP tâm thu (mmHg) 98,51± 20,54 72,24 ± 19,54 < 0,01

Chênh áp tối đa qua van hai lá (MaxVG) 
(mmHg)

25,85 ± 7,35 15,73 ± 6,25 < 0,01

Chênh áp trung bình qua van hai lá (MVG) 
(mmHg)

16,84 ± 5,22 8,69 ± 3,44 < 0,01

MVA trên siêu âm 2D (cm2) 0,63 ± 0,2 1,28 ± 0,39 < 0,01

MVA trên siêu âm Doppler theo PHT (cm2) 0,68 ± 0,17 1,42 ± 0,38 < 0,01

Thay đổi trên thông tim

ALĐMP tâm thu (mmHg) 94,1 ± 19,2 70,1 ± 17,3 <0,01

ALĐMP trung bình (mmHg) 62,55 ± 15,65 44,0 ± 12,7 < 0,01

MaxVG (mmHg) 39 ± 8,0 22,2 ± 6,6 < 0,01

MVG (mmHg) 28,2 ± 7,04 15,3 ± 5,7 < 0,01

(MVA: diện tích lỗ van hai lá, ALĐMP: áp lực động mạch phổi)
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Như vậy, mặc dù trong nghiên cứu 
của chúng tôi bao gồm các bệnh nhân 
HHL khít bị suy tim nặng với rất nhiều các 
biến cố về mặt lâm sàng nguy hiểm đến 
tính mạng, hình thái van tồi cho nong van 
và tỷ lệ thành công về mặt lý thuyết thấp 
nhưng đã có một sự cải thiện rất mạnh và 
rất sớm các thông số đo đạc được cả trên 
thông tim và trên siêu âm tim (p < 0,01). 
Trong đó đáng chú ý nhất là các thông số 
về diện tích lỗ van hai lá (MVA) dù tính 
theo bất kỳ cách nào trên siêu âm tim và 
các thông số về huyết động như: chênh 
áp qua van hai lá, áp lực động mạch phổi 
cả trên siêu âm và thông tim. Điều đó cho 
phép khẳng định hiệu quả của NVHL đối 

với không chỉ về hình thái giải phẫu (mức 
độ hẹp van về diện tích) mà quan trọng 
hơn cả là sự cải thiện về huyết động rất 
rõ ràng. 

4. Một số yếu tố ảnh hưởng đến kết 
quả sớm của nong van hai lá cấp cứu.

Một số yếu tố lâm sàng và cận lâm 
sàng có ảnh hưởng đến kết quả sớm của 
NVHL cấp cứu như: tuổi, giới, tiền sử có 
mổ tách van, rung nhĩ, có hở van hai lá 
trước nong đi kèm, đường kính nhĩ trái 
trước nong, ALĐMPTT trước nong đặc 
biệt là vai trò của thang điểm Wilkins, độ 
vôi hóa của các lá van hai lá... Bảng 4 thể 
hiện kết quả.

Bảng 5. Mối liên quan giữa một số yếu tố với kết quả NVHL

Yếu tố OR (Odd Ratio) P

Tuổi > 55 5,4 (0,63 -  65,4) > 0,05

Giới (nam) 1,53 (0,26 - 8,18) > 0,05

Rung nhĩ 4,9 (1,05 - 50,9) < 0,05

Tiền sử mổ tách van và hoặc NVHL 1,53 (0,26 - 8,2) > 0,05

Có HoHL trước nong đi kèm mức độ 1/4 - 2/4 2,13 (0,5 - 10,4) > 0,05

Điểm Wilkins ( > 8 điểm) 5,6 (1,25 - 58,1) < 0,05

Độ vôi hóa lá van ( > 2 điểm) 5,5 (1,15- 30) < 0,01

Diện tích lỗ van hai lá trước nong ( < 0,6cm2) 4,1 (1,01 – 21,7) < 0,05

Đường kính nhĩ trái trước nong (> 50 mm) 1,7 (0,4 – 8) > 0,05

Thất trái trước nong bé (Dd > 35 mm) 2,7 (0,5 - 14,5) > 0,05

ALĐMPTT trước nong ( < 100 mmHg) 2,1 (0,5 - 10,4) > 0,05
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Qua bảng trên chúng tôi thấy, các 
yếu tố như tuổi, giới, tiền sử mổ tách 
van, có hở van hai lá đi kèm trước nong 
van, đường kính nhĩ trái; áp lực động 
mạch phổi trước nong hầu như không 
ảnh hưởng đến kết quả NVHL cấp cứu. 
Một số yếu tố ảnh hưởng rõ rệt là: rung 
nhĩ, hình thái van theo điểm Wilkins, 
mức độ vôi hóa của lá van, diện tích lỗ 
van càng hẹp. Điều này cũng phù hợp 
với các nghiên cứu trên đối tượng NVHL 
thường quy. Tuy nhiên, có một số tác giả 
lại thấy rung nhĩ và diện tích lỗ van hẹp 
nhiều hay ít trước nong cũng không ảnh 
hưởng nhiều đến kết quả NVHL thường 
quy [7,8,9].     

Khi so sánh với một số tác giả khác 
trên thế giới và trong nước về tỷ lệ thành 
công về kỹ thuật thì kết quả của chúng tôi 
thu được cũng gần như tương tự nhưng 
khi so sánh tỷ lệ thành công về mặt kết quả 
thì rõ ràng trong nghiên cứu của chúng 
tôi là thấp hơn rất nhiều đặc biệt khi so 
sánh với Patel [67]. Điều này cũng dễ giải 
thích vì trong nghiên cứu của Patel, các 
bệnh nhân được lựa chọn cũng nặng như 
của chúng tôi nhưng ở đây toàn là các 
bệnh nhân trẻ tuổi, thời gian mắc bệnh 
ngắn hơn với hình thái van hai lá tương 
đối tốt hơn nên khả năng thành công cả 
về kỹ thuật và kết quả đều cao hơn là dĩ 
nhiên. Nhưng nếu đem so với Yash [86] 
thì kết quả của chúng tôi lại cao hơn.

Từ kết quả thu được của chúng tôi 
cũng như so sánh với các tác giả khác, 
chúng tôi có nhận xét: NVHL cấp cứu là 
thủ thuật có tỷ lệ thành công khá cao về 

kỹ thuật cũng như kết quả mang lại mặc 
dù kết quả có khác nhau giữa các tác giả 
cũng như giữa các trung tâm khác nhau. 
Theo chúng tôi, sự khác nhau là không 
nhiều và sự khác nhau này là do tiêu 
chuẩn về sự thành công về kết quả cũng 
có khác nhau đôi chút giữa các trung 
tâm, có sự khác nhau về đối tượng trong 
nghiên cứu cũng như kinh nghiệm của 
các trung tâm. 

Vấn đề quan trọng cần phải nhắc 
lại là, NVHL lúc này được coi như một 
giải pháp cấp cứu, một sự thay thế đầy ý 
nghĩa so với phẫu thuật cấp cứu để cứu 
sống tính mạng cho bệnh nhân vì hầu hết 
các bệnh nhân này sẽ tử vong nếu không 
được can thiệp về mặt cơ học của van 
tim. 

Keát luaän

Qua nghiên cứu về  kết quả sớm của 
43 bệnh nhân Hẹp van hai lá khít có suy 
tim nặng trơ với điều trị nội khoa tích cực 
được nong van hai lá qua da bằng bóng 
Inoue cấp cứu, chúng tôi rút ra một số kết 
luận sau:

1. Nong van hai lá cấp cứu bằng 
bóng Inoue qua da có thể được thực hiện 
như là một thủ thuật mang tính chất sống 
còn trong việc điều trị cấp cứu những 
trường hợp hẹp van hai lá khít bị suy tim 
nặng ở giai đoạn cấp tính hoặc có nguy 
cơ cao cho phẫu thuật, cụ thể là:

• Tỷ lệ thành công về mặt kỹ thuật 
cao (93%).

• Tỷ lệ thành công về mặt kết quả thực 



NgHIÊN CứU LÂM SÀNg30

tế là 86,7% và theo định nghĩa là 67,4%.

• Các biến chứng chính (liên quan 
và không liên quan đến thủ thuật) nói 
chung là thấp và có thể chấp nhận được. 

• Các thông số về triệu chứng cơ 
năng (mức độ NYHA, phù, gan to, huyết 
áp) cũng như các thông số về huyết động 
(chênh áp qua van hai lá, áp lực ĐMP) và 
diện tích lỗ van đều được cải thiện một 
cách đáng kể với p < 0,01.

2. Một số yếu tố có ảnh hưởng không 
tốt đến kết quả và/ hoặc có giá trị để dự 
báo kết quả Nong van hai lá cấp cứu bằng 
bóng Inoue là:

• Rung nhĩ.

• Điểm Wilkins cao (> 8).

• Độ vôi hóa hai lá van cao (> 2).

• Diện tích lỗ van hai lá trước nong 
thấp (< 0,6 cm2)

• Một số yếu tố ít ảnh hưởng đến 
kết quả NVHL cấp cứu bằng bóng In-
oue là: tuổi (> 55), giới (nam), tiền sử mổ 
tách van hai lá, có HoHL đi kèm, áp lực 
ĐMP tâm thu trước nong (> 100mmHg), 
mức độ HoBL đi kèm, đường kính cuối 
tâm trương thất trái (Dd < 35 mm) trước 
nong, đường kính nhĩ trái trước nong (> 
50mm).

Kieán nghò

Xuất phát từ những kết quả thu được 
qua nghiên cứu này, chúng tôi xin mạnh 
dạn đề xuất một số kiến nghị sau:

Nong van hai lá bằng bóng Inoue 
qua da nên được coi như là một biện pháp 

điều trị được lựa chọn hàng đầu để điều 
trị cấp cứu cho các bệnh nhân HHL khít 
trong tình trạng cấp cứu hoặc bị suy tim 
nặng trên lâm sàng thất bại với điều trị 
nội khoa đơn thuần, có các biến cố nặng 
nguy hiểm đến tính mạng, có nguy cơ cao 
và không thể phẫu thuật tách hoặc thay 
van cấp cứu được mà có các điều kiện 
nong van hai lá tương đối phù hợp.
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nghiên cứu ứng dụng siêu âm - doppler mô cơ tim 
trong đánh giá chức năng thất tráI ở người bình 
thường

 Nguyễn Thị Bạch Yến*, Trần Minh Thảo**      

* Viện Tim mạch Việt Nam, ** Bệnh viện Bạch Mai

toùm taét:

Mục tiêu: ứng dụng siêu âm - doppler mô cơ tim trong đánh giá chức năng thất trái và tìm hiểu 
mối tương quan giữa các thông số đánh giá chức năng thất trái bằng siêu âm - Doppler mô cơ 
tim với một số thông số siêu âm 2D và Doppler khác ở người bình thường. Đối tượng và phương 
pháp: siêu âm doppler mô cơ tim ở 4 vị trí vách liên thất, thành bên, thành trước, thành sau tại 
vòng van hai lá (đo vận tốc  các sóng Sm, Em, Am và chỉ số Tei sửa đổi) được tiến hành trên 30 
người bình thường tuổi trung bình 64,43 ± 9,8 tuổi. Kết quả: Giá trị các thông số Sm, Em, tỷ lệ E/
Em và chỉ số Tei sửa đổi thu được ở 4 vị trí đo không có sự khác biệt (P>0.05). Tuổi có tương quan 
nghịch với Em, tương quan thuận với E/Em (P<0,05). Chỉ số Tei sửa đổi không tương quan với 
tuổi (r=0,2). Có tương quan chặt chẽ giữa tỷ lệ E/A và Em/Am ( r=0,70 – 0,90; P<0,01), giữa EF với 
vận tốc sóng Sm  ( r = 0,71; 0,72; 0,76; 0,63; p < 0,001) và giữa chỉ số Tei (đo trên siêu âm - Doppler 
dòng chảy qua van hai lá,van ĐMC) và chỉ số Tei sửa đổi đo trên siêu âm - Doppler mô cơ tim 
(r= 0,84; 0,77; 0,79; 0,63; p < 0,001). Kết luận: Siêu âm Doppler mô cơ tim là phương pháp siêu âm 
đơn giản, cung cấp các thông số có giá trị trong đánh giá chức năng tâm thu (Sm) chức năng tâm 
trưong (tỷ lệ Em/Am, E/Em ) và chức năng toàn bộ của thất trái( chỉ số Tei sửa đổi).
* Từ khoá:  Siêu âm doppler mô, chức năng thất trái

ñaët vaán ñeà

Suy tim là nguyên nhân hàng đầu 
gây tử vong ở các bệnh nhân tim mạch. 
Đánh giá chính xác chức năng tim giúp 
thầy thuốc theo dõi và đánh giá kết quả 
điều trị bệnh. Siêu âm tim là một thăm dò 
không xâm, có giá trị tốt trong đánh giá 
chức năng tim.

 Cho đến nay các thầy thuốc thường 
quan tâm nhiều đến năng tâm thu qua 

một số thông số trên SA TM, 2D và Dop-
pler. Gần đây nhiều tác giả đã đề cập đến 
vai trò của siêu âm - Doppler mô cơ tim 
(Tissue Doppler Imaging- TDI) để đánh 
giá chức năng tâm thu và tâm trương thất 
trái trong nhiều bệnh lý tim mạch. 

ở nước ta, đánh giá chức năng tim 
bằng siêu âm - Doppler mô cơ tim còn là 
một vấn đề khá mới . Vì vậy, chúng tôi 
tiến hành nghiên cứu này với 2 mục tiêu:
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1. Nghiên cứu ứng dụng siêu âm - 
doppler mô cơ tim trong đánh giá chức 
năng thất trái ở người bình thường.

2. Tìm hiểu mối tương quan giữa 
các thông số đánh giá chức năng thất trái 
bằng siêu âm - Doppler mô cơ tim với một 
số thông số siêu âm 2D và  Doppler khác.

ñoái töôïng vaø phöông phaùp  nghieân 
cöùu

đối tượng nghiên cứu: 

Gồm 30 người không có bệnh lý tim 
mạch. Tất cả các đối tượng này đều được 
khám lâm sàng, ĐTĐ, siêu âm tim cơ bản 
trước khi đưa vào nghiên cứu.

Phương pháp nghiên cứu

1. Thiết kế nghiên cứu: 

Nghiên cứu được tiến hành theo 
phương pháp tiến cứu, cắt ngang bao gồm: 
mô tả, phân tích và so sánh đối chứng.

2. Các bước tiến hành:

Các đối tượng nghiên cứu được hỏi 
bệnh, khám lâm sàng, ghi điện tâm đồ, 
chụp X quang tim - phổi, siêu âm tim. Xác 
định không có bệnh lý về tim mạch. Làm 
siêu âm tim theo mẫu nghiên cứu.

3. Phương pháp tiến hành thăm dò 
siêu âm tim:

 Máy siêu âm tim Aloka 5000 với 
đủ các thể thăm dò, các thông số nghiên 
cứu gồm:

* Các thông số Doppler dòng chảy 
qua van hai lávà van ĐMC: Ve, Va, Tỷ 
lệ E/A, Thời gian tống máu thất trái 
(TGTMTT), Thời gian giãn đồng thể tích 
(TGGĐTT), Thời gian co đồng thể tích 
(TGCĐTT), chỉ số Tei= (TGCĐTT+TG 
GĐTT)/TGTMTT

* Siêu âm - Doppler mô cơ tim (Tis-
sue Doppler Imaging: TDI)

Ghi ở 4 vị trí tại vòng van hai lá: 
vách liên thất, thành bên thất trái (mặt cắt 
4 buồng tim), thành trước và thành dưới 
thất trái (mặt cắt 2 buồng tim). Các thông 
số của siêu âm - Doppler mô cơ tim bao 
gồm:

- Vận tốc tối đa của sóng tâm thu (Sm) 

- Vận tốc tối đa của sóng đầu tâm 
trương (Em) 

- Vận tốc tối đa của sóng cuối tâm 
trương (Am) 

- Tỷ lệ Em/Am ,  Tỷ lệ E/Em (E/E’)

Đo các thời khoảng:

- Thời gian từ khi kết thúc sóng Am 
cho đến khi bắt đầu sóng Em (a´)

- Thời gian từ điểm bắt đầu sóng Sm 
cho đến khi kết thúc sóng Sm. (b´)

- Chỉ số Tei sửa đổi tính  = (a´- b´)/ b´ 
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Hình 1 - Vị trí cửa sổ siêu âm Doppler 
mô cơ tim và các thông số đo trên phổ siêu 
âm- Doppler mô cơ  tim

4.  Xử lý số liệu: 

Tất cả các số liệu nghiên cứu được xử 
lý theo các thuật toán thống kê trên máy 
vi tính bằng chương trình phần mềm SPSS 
10.0 và Epiinfo 6.4 của tổ chức Y tế Thế 
giới. 

Keát quaû  nghieân cöùu

1. Một số đặc điểm của mẫu  nghiên cứu:

Trong thời gian từ tháng 5 năm 2005 
đến tháng 11 năm 2005, đã nghiên cứu 
trên 30 người khoẻ mạnh có tuổi trung 
bình 64,43 ± 9,8 tuổi, nam/ nữ = 27 /3, có 

tần số tim trung bình 70,47± 6,56 chu kỳ / 
phút, huyết áp tâm thu trung bình 120,3 
± 8,2 mmHg, huyết áp tâm trương trung 
bình 72,3 ± 7,28 mmHg

Nghiên cứu siêu âm doppler xung 
qua van hai lá và van động mạch chủ ở 30 
bệnh nhân cho kết quả như sau: VE trung 
bình là 60,63 ± 14,06 (cm/s), VA trung bình 
là 63,13 ± 15,75 (cm/s), Tỷ lệ E/A là 1,03 ± 
0,43 và chỉ số Tei là 0,36 ± 0,09

2. Kết quả siêu âm - Doppler mô cơ tim.

2.1. Kết quả siêu âm -  Doppler mô cơ 
tim  ở  4 vị trí nghiên cứu 

Bảng 3.1 -  Các thông số đo trên siêu âm- Doppler mô cơ tim  ở 4 vị trí thăm dò.

        Vị trí 
Thông số

VLT
( X ± SD)

TBTTr
( X ± SD)

TTr
( X ± SD)

TD
( X ± SD)

p

Sm (cm/s) 7,43± 0,86 7,73± 1,66 7,40±1,59 7,83±1,21 > 0,05

Em (cm/s) 8,37± 1,90 9,07± 3,07 8,50± 2,70 9,30± 2,65 > 0,05

Am (cm/s) 8,37± 1,75 7,90± 2,01 9,00 ± 2,36
10,13± 
2,33

< 0,05

Em/Am 1,01± 0,19 1,18± 0,46 1,01± 0,41 1,01± 0,42 > 0,05
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E/Em 7,48±1,87 7,21± 2,01 7,49± 2,16 7,05± 3,06 > 0,05

Tei sửa đổi 0,34± 0,08 0,33± 0,06 0,32± 0,05 0,30± 0,05 > 0,05

0,32± 0,05 0,30± 0,05 > 0,05

p: so sánh sự khác biệt giữa 4 vị trí

Kết quả nghiên cứu cho thấy: Vận tốc 
sóng tâm thu (Sm), vận tốc sóng đầu tâm 
trương (Em) cũng như tỷ lệ Em/Am, tỷ lệ 
E/Em và chỉ số Tei sửa đổi  ở 4 vị trí thăm 
dò đều không có sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê ( p > 0,05).

Riêng vận tốc sóng cuối tâm trương 
(Am) thì có sự  khác biệt  ở 4 vị trí thăm 
dò. kết quả đo ở VLT và thành bên có xu 

hướng thấp hơn ở thành dưới và thành 
trước (p < 0,05)

Kết quả trung bình của cả 4 vị trí đo 
như sau: Sm là 7,59 ± 1,33 (cm/s);  Em là 
8,81±                2,58(cm/s);  Am 8,85±2,11 
(cm/s); tỷ lệ Em/Am 1,05 ± 0,37; E/Em là 
7,31±2,28; chỉ số Tei sửa đổi là 0,32±0,06

2.2. Liên quan giữa tuổi và các thông số 
siêu âm – Doppler mô cơ tim.

Bảng 3.2. Hệ số tương quan giữa tuổi và các thông số  
Em, Am và E/Em đo ở 4 vị trí

Vị trí thăm dò Em và tuổi Am và tuổi E/Em và tuổi

 r p r p r p

VLT - 0,68 < 0,001 0,34 < 0,05 r = 0,54 < 0,05

TB  - 0,78 < 0,001 0,36 < 0,05 r =  0,43 < 0,05

TTr  - 0,70 < 0,001 0,36 < 0,05 r =  0,51 < 0,05

TD  - 0,65 < 0,001 0,29 > 0,05 r = 0,41 < 0,05

Bảng 3.2 cho thấy tuổi có tương quan 
tuyến tính nghịch với  vận tốc sóng Em và 
tuyến tính thuận tỷ lệ E/Em (có ý nghĩa 
thống kê). Tưong quan tuyến tính thuận 
giữa tuổi và vận tốc sóng Am kém chặt (r 
= 0,29 ( 0,34). 

Nghiên cứu tương quan giữa tuổi và 

chỉ số Tei sửa đổi chúng tôi không thấy có 
sự tương quan (r = 0,2 và P > 0,05).

2.3 Tương quan giữa các thống số trên 
siêu âm Doppler mô cơ tim và các thông số 
siêu âm khác. 
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Bảng 3.2 Tương quan giữa Sm và EF, E/A và Em/Am, Chỉ số Tei và Tei sửa đổi

Vị trí Sm và EF E/A và tỷ lệ Em/Am chỉ số Tei  và chỉ số Tei sửa đổi

r p r p r p

VLT 0,71 < 0.001 0,70 < 0.001 0,84 < 0.001

TB 0.72 < 0.001 0,92 < 0.001 0,77 < 0.001

TTr 0.76 < 0.001 0,74 < 0.001 0,79 < 0.001

TD 0.63 <0.001 0,78 < 0.001 0,63 < 0.001

Có tương quan chặt giữa phân số tống máu EF và vận tốc sóng Sm; giữa tỷ lệ E/A và 
tỷ lệ Em/Am; giữa chỉ số Tei và Tei sửa đổi ở cả 4 vị trí thăm dò tại vòng van hai lá trên 
siêu âm doppler mô

Baøn luaän

1. Kết quả siêu âm Doppler mô cơ tim 
ở nhóm người bình thường.

Các nghiên cứu trên thế giới cho 
thấy, trên siêu âm - Doppler mô cơ tim, 
vận tốc sóng Sm là thông số giúp đánh 
giá chức năng tâm thu trất trái; vận tốc 
sóng Em, Am và tỷ lệ Em/Am giúp đánh 
giá chức năng tâm trương thất trái; chỉ 
số Tei sửa đổi là thông số giúp đánh giá 
cả chức năng tâm thu và chức năng tâm 
trương thất trái.

Nghiên cứu trên 30 người khoẻ 
mạnh, chúng tôi tiến hành thăm dò siêu 
âm- Doppler mô cơ tim ở 4 vị trí: VLT, 
TBTT, TTr và TD tại vòng van hai lá, kết 
quả cho thấy: Vận tốc sóng Sm và Em 
không có sự khác biệt giữa các vị trí đo. 
Tuy nhiên, vận tốc các sóng này ở VLT 
có xu hướng thấp hơn các vị trí còn lại 
(bảng 3.8). Tỷ lệ E/Em và chỉ số Tei sửa 

đổi cũng cho kết quả tương tự nhau ở 4 
vị trí thăm dò siêu âm tim. Riêng vận tốc 
sóng Am cho kết quả khác nhau giữa 4 vị 
trí (p <0,05), vận tốc sóng Am cao nhất ở 
thành bên và thấp nhất ở thành dưới. 

Kết quả nghiên cứu cũng cho thấy, 
vận tốc sóng Em đo ở cả 4 vị trí: VLT, 
TB, TTr và TD đều  tương quan nghịch 
và chặt với tuổi,  hệ số tương quan lần 
lượt là r = - 0,68; - 0,78; - 0,70; - 0,65 với 
p < 0,001 và có mối tương quan thuận 
giữa tỷ lệ E/Em và tuổi (r = 0,41(0,54). 
Am cũng có tương quan nghịch với tuổi 
nhưng kém chặt (r = 0,29- 0,36). Kết quả 
này cũng tương tự nghiên cứu của tác 
giả Dennis A[5], trong nghiên cứu của 
tác giả này, hệ số tương quan giữa Am 
và tuổi là r = 0,37. 

Chỉ số Tei sửa đổi là một thông số 
được nhiều tác giả quan tâm vì cách 
đo tương đối đơn giản, đánh giá được 
chức năng toàn bộ của thất trái. Trong 
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nghiên cứu của chúng tôi, ở 30 ngưòi 
khoẻ mạnh, chỉ số Tei sửa đổi đo ở các vị 
trí VLT, TB, TTTr và TD lần lượt là 0,34; 
0,33; 0.32; 0,30 , không có sự khác biệt có 
ý nghĩa thống kê giữa 4 vị trí thăm dò 
siêu âm( p >0,05) (bảng 3.8). Nghiên cứu 
cũng cho thấy, chỉ số Tei sửa đổi không 
bị ảnh hưởng bởi tuổi ( r = 0,2; p > 0,05). 
Kết quả này cũng tương tự nghiên cứu 
của Tekten [8], Tei sửa đổi ở các vị trí này 
là: 0,31; 0,36; 0,34; 0,35. Tei sửa đổi trung 
bình 0,34. 

Alam Mabubul [1] và cộng sự đã 
nghiên cứu trên 62 người khoẻ mạnh 
(tuổi trung bình 42), cửa sổ Doppler mô 
cơ tim đặt ở 4 vị trí: vách liên thất, thành 
bên, thành trước và thành dưới cũng cho 
thấy: vận tốc sóng đầu tâm trương (Em) 
có tương quan nghịch với tuổi (r = - 0,81; 
p < 0,001); vận tốc sóng tâm thu (Sm) có 
tương quan nghịch và có ý nghĩa với tuổi 
(r = - 0,43; p <0,001). Nghiên cứu cũng cho 
thấy vận tốc Em và Sm của người trên 60 
tuổi thấp hơn ở nhóm < 40tuổi (11,3 cm/s 
so với 17,7 cm/s và 9,6 so với 10,8 cm/s với 
p < 0,01).

Denis A. Tighe[3], nghiên cứu sự 
ảnh hưởng của tuổi lên chức năng tâm 
trương bằng siêu âm – Doppler mô cơ 
tim ở 103 người khoẻ mạnh thấy rằng 
vận tốc sóng đầu tâm trương (Em) tương 
quan tuyến tính nghịch rất chặt với tuổi 
(r = - 0,72). Kết hợp Em với vận tốc đầu 
tâm trương đo bằng dòng chảy Doppler 
qua van hai lá (E), tác giả cũng tìm thấy 
mối tương quan khá chặt giữa tỷ lệ E/Em 
và tuổi (r= 0,54). 

2. Tương quan giữa một số thông số 
trên siêu âm Doppler mô cơ tim và một 
số thông số  siêu âm tim khác.

*Tương quan thuận giữa tỷ lệ E/A và 
tỷ lệ Em/Am

E/A được coi là một thông số kinh 
điển trong đánh giá chức năng tâm 
trương thất trái. Nghiên cứu của chúng 
tôi cho thấy có mối tương quan chặt chẽ 
giữa tỷ lệ E/A và tỷ lệ Em/Am  (ở cả 4 vị 
trí thăm dò siêu âm - Doppler mô ) với r= 
0,7 – 0,92 và p<0,001. 

Nghiên cứu của Peter C.[7] cũng cho 
thấy tỷ lệ E/A có tương quan tuyến tính 
chặt chẽ với tỷ lệ  Em/Am  với r = 0,90 và 
p < 0,0001[9].

*Tương quan giữa Sm và phân số 
tống máu (EF%)

EF vẫn được coi là thông số thường 
qui để đánh giá chức năng tâm thu thất 
trái. Trong nghiên cứu của chúng tôi, vận 
tốc sóng Sm có tương quan rất chặt với 
phân số tống máu EF với hệ số tương 
quan ( r = 0,63( 0,76 với  p < 0,001). Như 
vậy Sm là thông số tin cậy để đánh giá 
chức năng tâm thu thất trái.

Alam Mahbubul [1] nghiên cứu chức 
năng tim  bằng siêu âm - Doppler mô cơ 
tim trên 78 bệnh nhân NMCT,  cũng cho 
thấy Sm có tương quan tuyến tính chặt 
với EF đo theo phương pháp Simpson (r 
= 0,74; p < 0,001).

*Tương quan giữa chỉ số Tei đo bằng 
siêu âm- Doppler dòng chảy qua van hai 
lá và chỉ số Tei đo bằng siêu âm- Doppler 
mô cơ tim (Tei sửa đổi).
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Chỉ số Tei là một thông số đánh giá 
chung chức năng thất trái (cả tâm thu và 
tâm trương), đây là một thông số tương 
đối độc lập với tần số tim và huyết áp, 
ít chịu  ảnh hưởng của cấu trúc thất trái. 
Trên thế giới đã có nhiều tác giả nghiên 
cứu chỉ số này trong nhiều bệnh lý tim 
mạch. Jacob E. Moller [6]và cộng sự 
nghiên cứu siêu âm- Doppler ở 799 bệnh 
nhân NMCT cấp trong vòng 6 ngày sau 
NMCT, theo dõi dọc trong vòng 34 tháng 
thì thấy rằng, chỉ số Tei có giá trị tiên 
lượng độc lập và quan trong ở bệnh nhân 
sau NMCT. 

Tuy nhiên chỉ số Tei đo trên phổ 
Doppler qua van hai lá và van động mạch 
chủ có một số  nhược điểm là không đo 
được khi có rung nhĩ, và phải đo 2 lần do 
vây thay đổi tần số tim có thể ảnh hưởng 
đến kết quả. 

 Teken T.[8] và cộng sự đã nghiên 
cứu chỉ số Tei đo bằng siêu âm- Doppler 
mô cơ tim ở 25 bệnh nhân NMCT và 15 
người khoẻ mạnh, cho thấy có sự tương 
quan chặt chẽ giữa chỉ số Tei và chỉ số 
Tei sửa đổi ( r = 0,81; p < 0,0001) ở nhóm 
chứng, cũng như ở nhóm bệnh (r = 0,62; 
p < 0,001).

Trong nghiên cứu của chúng tôi, chỉ 
số Tei sửa đổi đo trên siêu âm Doppler 
mô cơ tim ở cả 4 vị trí đều có tương quan 
chặt với chỉ số Tei đo bằng siêu âm – Dop-
pler dòng chảy qua van hai lá và van động 
mạch chủ (r = 0,84; 0,77; 0,79; 0,63 với  p < 
0,001). Như vây có thể thấy chỉ số Tei sửa 
đổi có giá trị  tương tư chỉ số Tei trong 
đánh giá chức năng toàn bộ thất trái. 

Keát luaän:

Siêu âm Doppler mô cơ tim là 
phương pháp siêu âm đơn giản, cung  
cấp các thông số có giá trị trong đánh giá 
chức năng tâm thu (Sm), chức năng tâm 
trương (Em/Am, E/Em) và chức năng 
toàn bộ của thất trái (chỉ số Tei sửa đổi).

Giá trị các thông số Sm, Em, tỷ lệ E/
Em và chỉ số Tei sửa đổi thu được ở 4 vị trí 
đo không có sự khác biệt (P > 0.05). Tuổi 
có tương quan nghịch với Em, tương quan 
thuận với E/Em (P < 0,05). Chỉ số Tei sửa 
đổi không tương quan với tuổi( r = 0,2). 

Có Tương quan chặt chẽ giữa tỷ lệ 
E/A và Em/Am(r= 0,70 – 0,90; P < 0,01), 
giữa EF với vận tốc sóng Sm (r = 0,71; 
0,72; 0,76; 0,63; p < 0,001); giữa chỉ số Tei 
(đo trên siêu âm- Doppler dòng chảy qua 
van hai lá, van ĐMC) và chỉ số Tei sửa đổi 
đo trên siêu âm- Doppler mô cơ tim (r = 
0,84; 0,77; 0,79; 0,63; p < 0,001) 
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summary

Evaluation left ventricular function  by

 pulsed wave Doppler tissue imaging in healthy subjects.

We examined 30 healthy subjects (mean age 64,43 ± 9,8 years) by pulsed wave Doppler tissue im-
aging to characterize the systolic and diastolic velocity profiles of the left ventricles. Peak systolic 
(Sm), peak early diastolic (Em), and peak late diastolic (Am) velocities were recorded at 4 differ-
ent sites on the mitral annulus corresponding to the septum, anterior, lateral, and inferior sites 
of the left ventricle. In addition, the ejection fraction (EF), and conventional Doppler diastolic 
parameters were recorded. Em/Am and the ratio of early diastolic mitral inflow velocity to Em 
(E/Em) were calculated. Results: Systolic mitral annular velocity (Sm) (7,59 ± 1,33 cm/s) correlated 
strongly with ejection fraction (r = 0.70, P <0.001). A strong correlation was found between mitral 
annular early diastolic velocity (Em) and the age of the subjects (r = - 0.7, P <.001). A relatively 
weak, but significant, correlation was found between mitral annular late diastolic velocity (Am) 
and the age of the subjects (r = - 0.36, P <.001). The late diastolic mitral annular velocities (Am) 
at the septum and lateral were lower than at other left ventricular sites. The diastolic mitral an-
nular velocities correlated well with transmitral Doppler diastolic parameters. Conclusions: The 
method of recording the annular velocities was feasible in all subjects, simple and highly repro-
ducible.

*Key words: Left ventricular function, pulsed wave doppler tissue imaging (TDI).
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Biến chứng mạch máu ở người nghiện chích ma 
túy: kết quả điều trị 10 năm tại Bệnh viện Hữu nghị 
Việt Đức Hà Nội 
Đoàn Quốc Hưng*, Vũ Ngọc Tú*, Phan Thùy Chi**

*Khoa PT Tim Mạch BV hữu nghị Việt Đức- Bộ Môn Ngoại Trường Đại Học Y Hà Nội
**Sinh viên năm thứ tư Đa khoa Trường Đại Học Y Hà Nội

toùm taét: 

Biến chứng mạch máu gia tăng không chỉ bởi sự phát triển của thủ thuật can thiệp mạch mà còn 
liên quan tới tình trạng nghiện chích ma túy. Nghiên cứu 202 BN điều trị biến chứng mạch máu ở 
người nghiện ma túy điều trị tại BV Việt Đức từ 1/2000 tới 9/2009, gồm 196 nam, tuổi trung bình 
36,3. Mổ 193 BN và 9 BN điều trị nội. Lý do vào viện: vỡ túi giả phồng 77BN, túi phồng đau 44BN, 
chảy máu khối phồng sau tiêm chích 47BN, đau cách hồi 8BN, khối phồng không triệu chứng 
11BN. Thời gian nghiện hút trung bình là 9 năm, nghiện chích 5 năm. 106 BN đến BV Việt Đức 
trực tiếp, 96 BN đã qua các tuyến y tế. Dấu hiệu vào viện: 24 BN trong tình trạng mất máu hoặc 
sốc, 97 BN thiếu máu chi mạn, 5 BN thiếu máu cấp, 17 BN trong tình trạng nhiễm trùng. Vị trí tổn 
thương: 183 BN có khối phồng Scarpa 1 bên, 11 BN hai bên, 17 BN ở cánh tay, 1 BN ở cổ tay và 1 
BN vùng cổ. 31BN có HIV(+). Xét 193 BN mổ: thắt mạch 181 BN, khâu VT bên ĐM 11, ghép mạch 
NT 1BN. Sau mổ: không tử vong, 1 tháo khớp háng, 2 cắt cụt đùi (1 BN từ chối mổ), 1 BN mổ lại 
do chảy máu. Thời gian nằm viện trung bình 4,5 ngày với nhóm điều trị nội và 2,9 ngày với nhóm 
mổ. Theo dõi lâu dài 59 BN (thời gian 53,6 tháng): 27 BN đã từng cai nghiện, 11 BN thành công. 
Mặc dù có nhiều biện pháp điều trị hiện đại (stent, coils) nhưng hiện nay thắt mạch, để hở vết 
thương, kháng sinh phổ rộng, săn sóc toàn thân và tại chỗ vẫn là phương án phù hợp ở Việt Nam 
với tỷ lệ biến chứng và tử vong thấp. Kết quả lâu dài chỉ được cải thiện nếu như thực hiện tổng 
thể các biện pháp kinh tế-xã hội, là nhiệm vụ của Chính phủ và nhiều bộ ngành liên quan. 

ñaët vaán ñeà

Nghiện ma túy nói chung và nghiện 
chích ma túy nói riêng, đang là vấn đề 
nhức nhối của toàn xã hội, với xu hướng 
tăng một cách đáng lo ngại. Theo số liệu 
thông báo, năm 2000 cả nước có 101.036 
người nghiện ma túy (có hồ sơ quản lý), 
2005 là 158.428 người, và cuối năm 2009 số 
người nghiện đã trên 170.00, tăng 80% so

với cách đây 10 năm. Trung bình 
mỗi năm có thêm khoảng 10.000 người 
nghiện, riêng tại Hà nội mỗi tháng tăng 
trên 100 người (70% sử dụng Heroin) [1]. 
Các địa phương có tỷ lệ người nghiện cao 
nhất nước là TP Hồ Chí Minh, Hà Nội, Lai 
Châu (1353 người nghiện/100.000 dân), 
Sơn La (916/100.000) và Thái nguyên 
(579/100.000). Kèm theo nghiện ma túy 
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là nhiều tệ nạn: HIV/AIDS, trộm cắp, mại 
dâm. Chi phí dưới mọi dạng dành cho 
đối tượng này (chữa bệnh-biến chứng, 
cai nghiện, phục hồi chức năng, đào tạo 
nghề, tái hòa nhập cộng đồng) cũng không 
ngừng tăng theo thời gian. Một trong các 
hậu quả của tiêm chích ma túy phải can 
thiệp ngoại là biến chứng mạch máu do 
tiêm chọc không vô trùng nhiều lần vào 
tĩnh mạch (TM), động mạch (ĐM), hoặc 
gây tắc mạch-thiếu máu chi, nhưng phổ 
biến hơn cả là tình trạng khối giả phồng 
ĐM gây đau, vỡ, chảy máu. Vấn đề này 
đã được một số tác giả trong nước đề cập 
từ 15 năm nay, tuy nhiên mới là các báo 
cáo nhỏ lẻ, số lượng bệnh nhân hạn chế 
[2,3,4]. Xuất phát từ thực tế trên chúng 
tôi thực hiện nghiên cứu này nhằm đánh 
giá thực trạng biến chứng mạch máu ở 
người nghiện chích trong 10 năm đầu thế 
kỷ 21, kết quả điều trị gần và lâu dài loại 
hình bệnh lý này tại bệnh viện Việt Đức, 
góp phần cùng thực hiện mục tiêu quốc 

gia hạn chế sự gia tăng và giảm thiểu hậu 
quả của tệ nạn này. 

ñoái töôïng vaø phöông phaùp nghieân cöùu

Là nghiên cứu mô tả hồi cứu-tiến 
cứu. Đối tượng bao gồm tất cả bệnh nhân 
(BN) nghiện chích ma túy có biến chứng 
mạch máu (ĐM và TM) đã điều trị tại 
bệnh viện hữu nghị Việt Đức Hà Nội từ 
1/2000 tới 11/2009, phân tích các yếu tố 
dịch tễ, lâm sàng, cận lâm sàng, kết quả 
mổ sớm-lâu dài (dưới hình thức mời 
khám lại  tại viện, thu thập thông tin qua 
thư và điện thoại theo mẫu điều tra), tỷ lệ 
cắt cụt, tử vong, biến chứng khả năng lao 
động và tái hòa nhập, các yếu tố thuận 
lợi và khó khăn trong quá trình nghiên 
cứu, từ đó đề xuất phương án điều trị và 
theo dõi thích hợp với các đối tượng BN 
“đặc biệt” này trong điều kiện Việt Nam 
hiện nay.

Keát quaû

Biểu đồ 1. Số lượng BN nghiên cứu theo thời gian (năm)
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Từ 1/2000 tới 11/2009 chúng tôi đã điều trị cho 202 BN gồm 196 nam (97%) và 6 

nữ chẩn đoán biến chứng mạch máu ở người nghiện chích với tuổi từ 16 tới 60, 
trung bình 36,3, phân bố trên 19 tỉnh thành phố phía Bắc

Bảng 1. Số lượng BN phân bố theo địa dư

Nơi cư trú (Tỉnh, Thành) Số lượng BN Tỷ lệ %

Hà Nội 94 42,7

Hà Tây (cũ) 32

Thanh Hóa 15

Bắc Ninh 15

Bắc Giang 3

Thái Bình 1

Nam Định 2

Hà Nam 5

Hưng Yên 1

Phú Thọ 3

Hòa Bình 3

Thái Nguyên 7

Tuyên Quang 4

10,4

Yên Bái 2

Lai Châu 2

Lào Cai 8

Sơn La 1

Cao Bằng 3

Lạng Sơn 1
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Biểu đồ 2. Phân bố BN theo nghề nghiệp

Bảng 3. Tình trạng toàn thân lúc vào viện

Dấu hiệu Số lượng BN Tỷ lệ %

Huyết áp ĐM

Bình thường 178 89,1

Giảm 17 8,4

Sốc 7 3,5

Bảng 2. Lý do vào viện

Lý do vào viện Số lượng BN Tỷ lệ %

Khối phồng tự vỡ chảy máu 77 38,1

Đau tại khối phồng 44 21,8

Chảy máu khối phồng sau chích-tiêm 47 23,2

Chảy mủ 5 2,5

Đau mỏi chi+khối phồng 7 3,5

Hoại tử chi 1 0,5

Khối phồng không có dấu hiệu cơ năng 11 5,4

Biến chứng sau mổ 10 4,9

BN không nghề nghiệp 
132 trường hợp (63,5%), 
làm ruộng 21,3%, công 
chức 1,5%, sinh viên 0,5% 
và nghề khác 9,5%.

Thời gian nghiện hút trung bình 8,98 
năm (24 BN có thông tin), nghiện trích  
5,28 năm (154 BN). Thời gian từ khi phát 
hiện khối phồng tới khi vào viện 1,14 
tháng (130 BN: 2 tuần-11 tháng). 106 BN 
tự đến bệnh viện Việt Đức, còn lại 96 BN 

đã qua cơ sở y tế tuyến dưới (47,5%). 17 
BN tự rạch khối phồng ở nhà (8,4%), 9 BN 
được trích khối phồng và 7 BN mổ khâu 
thắt mạch tại tuyến dưới (7,9%)     
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Mạch quay
Bình thường 149 73,7

Nhanh 46 22,8

Hc Nhiễm trùng

Có 17 8,4

Không 71 35,1

Không đánh giá 114 56,4

Hc Thiếu máu

Có 97 48

Không 75 37,1

Không đánh giá 30 14,9

Bảng 4. Vị trí khối phồng

Dấu hiệu Số lượng BN Tỷ lệ %

Vị trí khối phồng

Vùng bẹn-đùi 183 90,5

Khuỷu tay 17 8,4

Cổ tay 1

Cổ-nền cổ 1

Bảng 5. Các dấu hiệu tại chỗ

Dấu hiệu Có Không Không đánh giá

Viêm tấy 29 11 155

Khối phồng*     Đập theo nhịp tim 48 10 137

Thổi tâm thu 7 7 181

Mạch ngoại vi yếu-mất 91 77 34

Thiếu máu mạn tính bên dưới 3 6 167

Thiếu máu cấp tính bên dưới 5 197 0

Rối loạn cảm giác 22 27 153
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Đau do chèn ép TK 3 6 193

Viêm TM nông 2 0 200

Phù chi 21 6 175

*: Chỉ xét những trường hợp chưa được phẫu thuật ở tuyến dưới (195 BN)

Biểu đồ 3. Tỷ lệ các triệu chứng được đánh giá

Bảng 6. Thăm dò cận lâm sàng

Thăm dò Số lượng BN Tỷ lệ %

Bạch cầu >10G/l 151 74,6

Bạch cầu ĐNTT>75% 91 65,8%

HIV

Dương tính 31 15,3

Âm tính 170 84,1

Không làm 1

HCV

Dương tính 22 81,4

Âm tính 5

Không làm 175

HbsAg

Dương tính 2

Âm tính 31

Không làm 169

Siêu âm Doppler
Có làm 78 38,6

Không làm 124 61,4
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Chụp mạch
Có làm 1

1

Phẫu thuật thực hiện cho 193 BN: 164 BN được mổ trong 24 giờ, hai đường mổ sử 
dụng 138 trường hợp (71,5%)

Bảng 7. Phương pháp vô cảm (N=193

Phương pháp vô cảm Số lượng BN Tỷ lệ %

Nội khí quản 44 22,8

Tê tủy sống 116 60,1

Tê tại chỗ 10 5,1

Mê tĩnh mạch 7 3,6

Tê đám rối 11 5,7

Mask thanh quản 5 2,7

Bảng 8. Thương tổn mô tả trong mổ (N=193)

Thương tổn và vị trí Số lượng BN Tỷ lệ %

Vết thương bên+huyết khối giả phồng 136 70,5

Hoại tử đoạn mạch 19

Mủ khối giả phồng 18

Huyết khối tắc mạch 1

ĐM chậu ngoài 11 5,7

ĐM đùi chung 87 45

ĐM đùi nông 25 12,9

ĐM đùi sâu 3 1,6

Chạc 3 ĐM đùi 25 12,9

ĐM cánh tay 17 9,8
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ĐM quay 1

ĐM dưới đòn 1

Không mô tả 24 12,4

Bảng 9. Phương thức và vị trí can thiệp (N=193)

Dữ kiện Số lượng BN Tỷ lệ %

Thắt mạch

181 90,3%

ĐM chậu ngoài 12

ĐM đùi chung 74

ĐM đùi nông 25

ĐM đùi sâu 5

Chạc 3 ĐM đùi 30

ĐM cánh tay+cẳng tay 18

ĐM dưới đòn 1

Không mô tả 16

Khâu bên ĐM 11

Ghép mạch nhân tạo 1

Khâu vết thương tĩnh mạch 3

Vết mổ

Hở hoàn toàn 102 52,8

Khâu da thưa 45 23,3

Khâu kín 21 14,5

Không mô tả 15

Dẫn lưu
Có 25

Không 168 87%
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28BN cấy bệnh phẩm trong mổ, có 19 
BN (67,8%) dương tính với Staphylococ-
cus aureus. 1 BN cấy máu không thấy vi 
khuẩn. 41 BN (21,2%) truyền máu trong 
và sau mổ (35 BN được truyền từ hai đơn 
vị máu trở lên). Kháng sinh được sử dụng 
hệ thống với 36 BN dùng 1 loại, 141 BN 
dùng 2 loại và 16 BN dùng 3 loại.

Keát quaû ñieàu trò: 

Trên tổng số 202 BN có 1 BN tử vong 
(nhóm điều trị nội). Xét 193 BN mổ không 
có tử vong sớm. Hoại tử chi 3 BN (1,5%),1 
BN mổ lại vì chảy máu tái phát. 183 BN 

cho về nhà hoặc tuyến dưới điều trị tiếp, 
10 BN xin về dù chưa có chỉ định và 8 BN 
trốn viện. Thời gian nằm viện trung bình 
với nhóm không mổ là 4,4 ngày, nhóm có 
mổ là 2,9 ngày (1-15 ngày). 

Kết quả theo dõi lâu dài183 hồ 
sơ (loại trừ 1BN tử vong tại viện, 1 BN 
không đồng ý cắt cụt xin về và 17 BN mới 
mổ trong năm 2009) 

Bảng 10. Tình hình theo dõi lâu dài (N=183)

Kết quả khám lại Số BN Tỷ lệ %

      Trực tiếp tại viện 3 2,2%

Thư

(N=138)

Nhận thư và trả lời 30

Nhận thư không trả lời 98

Đã chuyển nhà 2

Không biết BN 8

Điện thoại*

(N=84)

Nhận máy-cung cấp thông tin 26

Nhận máy-từ chối cung cấp thông tin 6

Phủ nhận biết BN 13

Số máy không có thật 21

Số máy có thật nhưng không liên lạc được 
sau 4 lần gọi

18

*Tổng số cuộc gọi điện thoại đã thực hiện là 193, số lần gọi trung bình là 2,15 lần.
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Bảng 11. Kết quả theo dõi lâu dài (N=59, 12-116 tháng trung bình 53,6 tháng)

Kết quả Số BN Tỷ lệ %

Cai nghiện

Đã từng cai 27 45,5

Tái nghiện sau cai 16 59,3

Hết nghiện 11

Chưa hề cai nghiện 32

Nghề nghiệp
Có 21 35,6

Không 38 64,4%

6/59 BN tử vong (10,1%) với các lý 
do: 2BN AIDS (33%), 1 ung thư phổi, 1 
sốc khi chích ma túy, 2BN chảy máu vết 
mổ tại nhà (33%). 2 BN cắt cụt (3,4%), 
22 BN (37,3%) có dấu hiệu đau cách 
hồi hay teo cơ trong đó 1 BN đã được 
mổ bắc cầu ĐM chậu-khoeo bằng mạch 
nhân tạo (sau thắt mạch đùi 14 tháng). 
Có thêm 4 BN nhiễm HIV, 1 BN lao phổi 
và 1 BN ung thư phổi. Các trường hợp 
còn lại không đánh giá được do BN và 
gia đình không hợp tác, không để ý, BN 
đang ở trong trại cai nghiện…

Baøn luaän

1.Yếu tố dịch tễ

1.1. Trước hết thấy rõ loại biến chứng 
này ngày càng nhiều. Những trường hợp 
biến chứng vỡ giả phồng ĐM ở người nghiện 
chích đầu tiên được thông báo ở miền Bắc Việt 
Nam năm 1994. Nghiên cứu của bản thân tác 
giả có 46 BN trong 3 năm (1995-1997), thì nay 
sau 10 năm cũng tại BV Việt Đức số BN loại 
này đã là 202. So sánh với báo cáo của các tác 
giả nước ngoài đã công bố trên y văn, thì số 
lượng BN trong nghiên cứu này cũng lớn 
hơn nhiều (Bảng 12).

Bảng 12. Số BN và thời gian nghiên cứu qua thống kê

Tác giả Nơi nghiên cứu Thời gian Tổng số BN

Kerstein MD New Orleans Mỹ 8 năm  (1979 - 1987) 27

Padberg F.J Mỹ 9 năm (1981 - 1989) 23

Ting AC Hồng Kông 3 năm  (1993 - 1996) 33

Kaiser MM Lubeck- Đức 4 năm  (1994 - 1997) 13
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Đ.Q. Hưng Hà Nội 3 năm (1995 - 1997) 46

Tsao JW Taiwan 5 năm (1994 - 1999) 11

Arora S Tây Ban Nha 9 năm (1992 - 2001) 34

Salehian MT Iran 7 năm (1996 - 2003) 33

Chris Klonaris Hy Lạp 5 năm (2001 - 2005) 14

Đ.Q.Hưng Hà Nội 10 năm (2000 - 2009) 202

các yếu tố nào dẫn đến thực trạng 
như trên?

+ Trước hết phải thấy rằng, như 
trong phần đặt vấn đề đã nêu, tình trạng 
nghiện chích ma túy ở Việt Nam tăng 
một cách đáng lo ngại, và hệ quả tất yếu 
các biến chứng mạch máu ở người nghiện 
chích sẽ ngày một tăng lên. Có nhiều yếu 
tố gia đình, xã hội, sự xuống cấp đạo đức 
của một số tầng lớp thanh niên, tâm lý 
đua đòi, khó khăn bế tắc trong cuộc sống, 
sự thiếu quan tâm chăm sóc của bố mẹ, 
nhà trường… đều dẫn tới tệ nạn xã hội 
này. Một thực tế nữa là tỷ lệ tái nghiện 
hơn 85% bởi rất nhiều lý do (không có 
nghề sau cai nghiện, không được xã hội 
chấp nhận tái hòa nhập, thiếu kinh phí để 
thành lập trung tâm cai nghiện cũng như 
điều trị duy trì chống tái nghiện) cũng là 
một nguyên nhân gây tăng tổng số người 
nghiện và tái nghiện ma túy ở Việt Nam.

+ Nếu tính con số tuyệt đối, số lượng 
nghiện ma túy ở nước ta có thể vẫn ít 
hơn so với các nước phát triển: Tại Nga 
số người nghiện ma túy là 500.000 (tăng 
15 lần trong một thập kỷ qua, tập trung 

nhiều ở vùng Siberia và Samara), mỗi 
năm trung bình 70.000 chết do sốc thuốc, 
nhưng tại sao số tai biến mạch máu được 
báo cáo lại không cao? Có phải tại Việt 
Nam người nghiện do nghèo khó đã 
không sử dụng các chế phẩm gây nghiện 
“sạch, vô trùng” như ở các nước phương 
Tây, mà sử dụng thuốc gây nghiện điều 
chế thủ công, rẻ tiền, sái thuốc phiện đun 
nấu trong xoong, nồi, ống bơ sắt dễ gây 
nhiễm trùng, hoại tử mạch? Tỷ lệ hơn 
90% người nghiện dùng bơm tiêm nhiều 
lần, dùng chung bơm tiêm cũng là yếu 
tố làm tăng nguy cơ nhiễm trùng mạch 
máu [1].

+ Bệnh viện Việt Đức là trung tâm 
ngoại khoa, là tuyến cuối cùng thu nhận 
tất cả các loại biến chứng mạch máu của 
người nghiện chích của toàn bộ miền Bắc 
Việt Nam (với trên 30 triệu dân). Cho đến 
hiện nay ở miền Bắc số trung tâm có thể 
can thiệp được loại thương tổn mạch máu 
này chỉ đếm trên đầu ngón tay, mặt khác 
nữa do tâm lý người bệnh khi bị thương 
tổn chảy máu thì dù tại cơ sở y tế địa 
phương có khả năng làm được họ vẫn cứ 
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đến điều trị tại bệnh viện Việt Đức, vì vậy 
cũng dễ hiểu khi nghiên cứu của chúng 
tôi có số lượng BN lớn như vậy.

1.2. Tuổi trung bình BN nghiên cứu 
là 36,3 (16-60 tuổi), là lứa tuổi lao động, 
tương tự như kết quả của tác giả khác như 
Chris K 27 tuổi (19-42), Ting 39,6 tuổi (23-
76), Kozeli  (24-38) [8,15,21]. Đây là điểm 
đáng báo động, khi người bệnh đa phần 
là trụ cột của gia đình, sau mắc nghiện 
ma túy thực sự trở thành gánh nặng cho 
gia đình và xã hội cả về kinh tế cũng như 
tinh thần.

1.3. Giới: nam giới là đa số (97%). 
L.T.H.Thanh cho tỷ lệ nam 95,8%, 
D.K.Hào 98,3%. Tại Việt Nam nữ nghiện 
ma túy có xu hướng tăng: năm 1996 nữ 
chiếm 3,1% số người nghiện, năm 2001 là 
3,8% và nay đã là 4,5%, trong số này tới 
trên 60% thường xuyên hoạt động mại 
dâm và 50% nhiễm HIV/AIDS. So sánh 
tác giả khác cho tỷ lệ nữ nghiện có tai 
biến là Klonaris 14,3%; Ting AC 18,2%; 
Kozelj M 5,9% thì tỷ lệ nữ trong nghiên 
cứu chúng tôi có thấp hơn (3%) [3,6,8].

1.4. Địa dư: đặc biệt các vùng núi 
miền Bắc, trình độ văn hóa thấp kém, cửa 
ngõ giao lưu với các nước (Trung Quốc, 
Lào, Campuchia, Thái lan, Myanma) 
là nơi xâm nhập dễ dàng các chất gây 
nghiện. Điều kiện kinh tế nghèo nàn, 
nhiều tập tục lạc lậu chưa được xóa bỏ, 
nhiều mặt phải dựa vào hỗ trợ của trung 
ương không cho phép các địa phương 
này thành lập và duy trì các trung tâm cai 
nghiện hay phòng chống tái nghiện. Tuy 
nhiên Hà nội vẫn là nơi có tỷ lệ cao nhất, 

điều này cũng dễ giải thích vì đây là đầu 
mối giao lưu, cũng là nơi dân tứ xứ đổ 
về kiếm việc làm, nên đồng thời cũng là 
nơi tập trung nhiều tệ nạn xã hội. Thống 
kê chúng tôi cho thấy người cư trú tại Hà 
Nội chiếm 42,7%, người thuộc các tỉnh 
biên giới phía Bắc 10,4% (Bảng 1).

1.5. Nghề nghiệp: bệnh nhân không 
nghề nghiệp chiếm 63,5%, làm ruộng 
21,3%, có cả đối tượng bệnh là sinh viên, 
công chức (biểu đồ 2). Thực trạng BN 
không nghề nghiệp-nghiện ma túy và tệ 
nạn xã hội khác- cai nghiện-không nghề-
tái nghiện là một vòng luẩn quẩn. Tỷ lệ 
tái nghiện sau cai rất cao (trên 85%, theo 
báo cáo Bộ lao động thương binh-xã hội, 
trong nghiên cứu này là 59,3%, không 
nghề nghiệp sau mổ là 64,4%) là minh 
chứng cho thấy nếu không giải quyết tốt 
vấn đề việc làm và tái hòa nhập thì sẽ 
không ngăn chặn được tỷ lệ tái nghiện. 
Một điểm đáng ngại là tỷ lệ người bệnh 
là nông dân (80% dân số Việt Nam, một 
đất nước nông nghiệp), những người mà 
bản thân công việc ruộng vườn vốn dĩ 
vất vả và không có nhiều tiền, một khi 
đã nghiện ma túy họ sẽ đương nhiên bỏ 
bê đồng áng, làm mọi việc kể cả các việc 
phạm pháp để có tiền chích hút, từ đó 
gây nên các tệ nạn xã hội khác. Một điểm 
nữa cũng cần ghi nhận đó là đối tượng 
nghiện hút là học sinh sinh viên. Chúng 
tôi không thấy có báo cáo nào trên y văn 
kể cả trong và ngoài nước đề cập tới vấn 
đề này. Thực trạng học sinh sinh viên 
từ nghiện games, bài bạc, ma túy dẫn 
tới phạm pháp, trộm cắp, cướp của giết 
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người không còn là hiếm nữa, thực sự là 
vấn nạn lớn không những của ngành giáo 
dục mà là của chính phủ và toàn xã hội.

1.6. Thời gian từ khi nghiện tới 
khi xuất hiện khối phồng: liên quan tới 
việc hình thành tuần hoàn phụ. Theo 
D.K.Hào 2 trường hợp phải cắt cụt chân 
trên tổng số 51 BN thắt mạch (3,2%) đều 
có thời gian nghiện dưới 1 năm. Theo 
L.T.H.Thanh 83,3% BN có thời gian 
nghiện chích từ 10-20 năm. Trong nghiên 
cứu này thời gian nghiện hút trung bình 
8,9 năm, nghiện trích 5,2 năm. Có thể với 
thời gian tương đối dài như vậy nên chi 
đã có thời gian thích ứng với tình trạng 
thiếu máu, tuần hoàn phụ phát triển, nên 
sau khi bị thắt mạch tỷ lệ thiếu máu cấp 
gây hoại tử chi rất thấp? Rất tiếc chúng 
tôi không thể làm được thăm dò hình ảnh 
chi tiết hơn (chụp mạch, cộng hưởng từ) 
đánh giá tình trạng tuần hoàn chi trước 
và sau thắt mạch do đối tượng nghiên 
cứu này không dễ hợp tác.  

1.7. Cơ chế bệnh sinh:

* Thương tổn tĩnh mạch: là tổn 
thương xuất phát và gặp ở 100% người 
nghiện chích, vì BN bao giờ cũng bắt 
đầu quá trình nghiện chích của mình 
bằng cách tiêm thuốc gây nghiện vào TM 
nông, trước hết ở những vị trí dễ thấy, dễ 
lấy như mu tay, cẳng tay, khuỷu tay, sau 
đó đến những vị trí khó hơn ở bẹn, cổ, 
khoeo. Sau một thời gian các hệ thống 
TM nông này bị viêm xơ, teo không dùng 
được nữa, người nghiện sẽ chuyển sang 
tiêm vào các TM sâu. Viêm tắc TM nông 
và sâu gây hậu quả khác nhau: xơ hóa 

thành mạch, huyết khối TM, phù nề chi, 
loạn dưỡng da… Tổn thương TM tuy 
thường gặp nhưng lại ít gây đe dọa tính 
mạng nên BN thường không vào viện vì 
những thương tổn TM đơn thuần. 

* Thương tổn động mạch cơ bản 
là giả phồng, nghĩa là thành túi phồng 
không bao gồm đủ ba lớp áo của thành 
ĐM. Người bệnh sau khi không còn dùng 
được các TM nông nữa, sẽ chuyển sang, 
vô tình hay hữu ý, tiêm thuốc gây nghiện 
vào ĐM. Quá trình hình thành khối giả 
phồng là sự tổng hợp hai cơ chế chấn 
thương và nhiễm trùng: tiêm chọc vào 
thành ĐM nhiều lần nhắc lại gây các vết 
thương bên hoặc vết thương xuyên ĐM, 
máu từ trong lòng mạch thoát ra ngoài 
bắt đầu hình thành khối giả phồng. Việc 

sử dụng bơm tiêm không vô trùng, dùng 
nhiều lần, dùng chung bơm tiêm, các chất 
bơm vào lòng mạch cũng không sạch 
(H.1) là các yếu tố gây nhiễm trùng tại 
chỗ hay toàn thân, tùy các mức độ khác 
nhau gây hoại tử thành mạch, nhiễm 
trùng tổ chức liên kết, cơ và phần mềm 
xung quanh, lúc này hình thành nên một 
khối giả phồng to nhỏ khác nhau (có khi 
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lan lên tận khoang Bogross sau phúc mạc) 
có chứa máu, mủ, chất hoại tử, máu cục 
thông với thành mạch, tới mức độ nhất 
định sẽ vỡ ra ngoài da gây chảy máu ồ 
ạt nguy hiểm tính mạng nếu không được 
xử trí kịp thời. Khối phồng chưa vỡ có thể 
chèn ép thần kinh, chèn ép và huyết khối 
ĐM, TM gây đau, phù chi, thiểu dưỡng, 
loạn dưỡng.

2. Yếu tố nguy cơ và bệnh phối hợp

Tiêm chích ma túy là con đường 
thuận lợi cho việc lây nhiễm các bệnh 
như viêm gan, HIV, nhiễm trùng huyết tụ 
cầu, đặc biệt khi có hơn 50%, cá biệt tại 
Điện Biên 

tới 96% người nghiện dùng chung 
bơm tiêm hoặc dùng nhiều lần [1]. 
D.K.Hào có 3 BN HIV (+) trên tổng số 61 
BN; Ting AC có 42% viêm gan B, không có 
HIV(+) [3,21], chúng tôi có 31 BN (15,3%)  
HIV (+), ngược lại tỷ lệ HCV (+) rất cao 
(22/27 BN -81,4%). Chương trình đổi bơm 
tiêm được thực hiện từ năm 1982 tại Châu 
Âu để giảm thiểu các bệnh lây lan qua 
đường máu ở nhóm người nghiện chích, 
và hiện nay đã được áp dụng có hiệu quả 
trên 40 nước. Điện Biên là tỉnh được chọn 
thí điểm mô hình này dưới nhiều hình 
thức: đổi bơm tiêm đã dùng bằng bơm 
tiêm mới, khuyến khích đi thu gom bơm 
tiêm rơi vãi đổi 3 lấy 1. Cần áp dụng các 
biện pháp này tại Hà Nội cũng như các 
tỉnh có nhiều người nghiện khác.

3. Chẩn đoán

3.1.Chẩn đoán giả phồng ĐM và giả 
phồng ĐM vỡ

Không khó, chủ yếu dựa vào lâm 
sàng. Khai thác tiền sử nghiện chích, toàn 
trạng mệt mỏi gầy gò, chậm chạp, mắt lờ 
đờ, da khô, với nhiều vết chọc thâm nâu 
trên cánh tay, bẹn hai bên. Khối phồng 
xuất hiện trên đường đi ĐM, thường 
nhất là ở vùng bẹn (90,5%), sau đó tới vị 
trí khác như khuỷu tay (8,4%), mặt trong 
cánh tay, khoeo, vùng cổ (Bảng 4), có 
thể rất rõ ràng với đầy đủ đặc tính khối 
giả phồng ĐM: khối đập theo nhịp tim, 
giãn nở, nghe tại chỗ có tiếng thổi tâm 
thu (Hình 2), nhưng cũng có thể chỉ biểu 
hiện như một khối hạch tại chỗ (sưng, 
đau, sờ chắc, không di động, có thể đã dò 
mủ, nghe không thấy tiếng thổi do huyết 
khối lấp đầy khối phồng) hoặc biểu hiện 
tình trạng viêm tấy lan tỏa: người bệnh 
nằm co quắp, chân hoặc tay tổn thương 
đau không duỗi thẳng ra được (Hình 3). 
Chính những thương tổn không rõ ràng 
như trên đã khiến một số cơ sở y tế (đặc 
biệt là y tế tư nhân) chẩn đoán nhầm là 
viêm hạch, apxe cơ thắt lưng chậu, viêm 
tấy phần mềm, thậm chí trích rạch tháo 
mủ, đến khi thấy chảy máu nhiều mới 
lại chuyển lên chúng tôi. Một thực tế là 
sự nhầm lẫn về chẩn đoán cũng chỉ xảy 
ra nhiều trong những năm 1990, khi mới 
xuất hiện loại hình bệnh lý này [4]. Hiện 
nay thương tổn này xuất hiện phổ biến 
hơn, đồng thời trình độ của cán bộ y tế 
các cấp đã được cải thiện, nên hầu như 
không còn hiện tượng chẩn đoán và xử 
trí nhầm nữa. Tuy nhiên còn có 17 BN 
(8,4%) tự trích rạch tại nhà (Bảng 2). Trên 
nền khối phồng nếu có chảy máu (rỉ rả 
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hoặc chảy máu ồ ạt) tự nhiên hoặc sau 
khi chọc hay chích rạch sẽ dễ dàng chẩn 
đoán được khối giả phồng vỡ. Tuy nhiên 
chỉ có 5,4% BN vào viện chưa có dấu 
hiệu cơ năng, còn lại đa phần đã có biến 
chứng đau, vỡ chảy máu (Bảng 2) chứng 
tỏ BN Việt Nam vẫn chỉ được phát hiện 
bệnh ở giai đoạn muộn, bởi hệ thống y 
tế, quản lý người nghiện, gia đình và cả 
bản thân BN.

3.2.Chẩn đoán tắc mạch và thiếu 
máu chi

Thông thường với các đối tượng này 
rất khó khai thác dấu hiệu đau cách hồi 
(vì nhìn chung bệnh nhân lười vận động, 
không hoạt động thể thao), và vì là nghiên 
cứu hồi cứu, nên trong số 202  hồ sơ 
chúng tôi chỉ ghi nhận được 3BN có dấu 
hiệu đau cách hồi. mặc dù có tới 91 hồ sơ 
(45%) ghi nhận tình trạng mạch bên dưới 
thay đổi (Bảng 5). Bắt mạch chi bên dưới 
tổn thương (mạch đùi-khoeo, chày trước 
chày sau, mạch cánh tay-quay) rất quan 
trọng trong tiên lượng. Thông thường BN 
đã không có mạch ngoại vi trước mổ do 

hậu quả của quá trình tắc mạch mạn tính, 
thì nguy cơ thiếu máu chi cấp tính nếu 
phải thắt mạch sẽ ít hơn. Theo D.K.Hào 
khám lúc vào viện có 55,7% BN có mạch 
ngoại vi giảm hoặc mất, nhưng cũng chỉ 
có 11,4% đau cách hồi, 1,6% thiếu máu 
giai đoạn 3-4. Chi lạnh và giảm cảm giác 
gặp 27,8%, phù chân 14,7%. Như vậy một 
tỷ lệ lớn BN đã có dấu hiệu mạn tính chi 
từ trước khi xuất hiện các biến chứng 
mạch máu, nghĩa là bản thân BN đã có 
thời gian đủ dài để hình thành tuần hoàn 
phụ, một trong các yếu tố cần thiết lý giải 
khả năng thích ứng với tình trạng thiếu 
máu chi sau khi buộc phải thắt ĐM tổn 
thương. Biểu đồ 3 cho thấy tỷ lệ các hồ sơ 
được đánh giá đầy đủ các dấu hiệu khi 
vào viện rất thấp. Đây là một điểm cần 
lưu ý và sửa đổi để cải thiện tình trạng 
thăm khám lâm sàng ngay tại bệnh viện 
Việt Đức.

3.3.Toàn thân:

Tình trạng nhiễm trùng (T>37°5 môi 
khô lưỡi bẩn, bạch cầu >10G/l, đa nhân 
trung tính >75%, VSS tăng) 74,6%, bạch 

Hình 2. Khối phồng vùng bẹn P
  vỡ chảy máu đã cầm

Hình 3. Khối phồng nhiễm trùng
 lan tỏa cánh tay trái
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cầu đa nhân trung tính cao 65,8% (Bảng 
6), tuy nhiên dấu hiệu sốt lại không 
thường gặp, ngay cả những trường hợp 
có viêm tấy tại khối phồng, có thể do sức 
đề kháng của các BN này không tốt. Các 
xét nghiệm khác như máu lắng, CRP chưa 
được thực hiện hệ thống trong nghiên 
cứu này. Hội chứng thiếu máu (da niêm 
mạc nhợt, mạch >100l/ph, Hồng cầu<3 
T/l, Hématocrite<30%) gặp 48% BN trong 
đó có 24 BN (11,9%) biểu hiện tình trạng 
mất máu cấp hoặc sốc thật sự (đều là các 
trường hợp vỡ phồng chảy máu ồ ạt) 
(Bảng 3). Ting AC 29/33BN có bạch cầu 
tăng nhưng chỉ có 36% có sốt, thiếu máu 
(Hemoglobine <12g/dl) 14% [21].

3.4.Chẩn đoán hình ảnh:

* Siêu âm Doppler: ngoài mục tiêu 
để chẩn đoán phân biệt với bệnh lý khác 
(viêm tấy phần mềm, viêm mủ-áp xe 
hạch, áp xe cơ thắt lưng chậu) trong các 
trường hợp lâm sàng còn nghi ngờ (dấu 
hiệu viêm lan tỏa, khối phồng không rõ, 
không đập theo nhịp tim, không có tiếng 
thổi tâm thu), còn có vai trò quan trọng 
đánh giá tình trạng ĐM-TM trên và dưới 
tổn thương, giúp điều trị và tiên lượng. 
Các thương tổn điển hình thấy được là 
hình ảnh khối phồng mạch máu thông với 
lòng mạch, huyết khối trong túi phồng 
và trong lòng mạch (cả ĐM và TM nông-
sâu), mất tổ chức thành mạch, thay đổi 
dòng chảy bên dưới tổn thương. Tuy vậy 
tỷ lệ BN trong nghiên cứu của chúng tôi 
có làm siêu âm Doppler trước mổ là chỉ là 
38,6% (Bảng 6), có lẽ lý do chủ yếu là các 
bác sĩ trực cấp cứu quyết định can thiệp 

dựa vào lâm sàng, và một số không nhỏ 
những đối tượng BN này không đồng ý 
làm hoặc không chịu thanh toán chi phí 
siêu âm. 

* Chụp động mạch, chụp cắt lớp 
vi tính, MRI rất ít được thực hiện trong 
cấp cứu với các đối tượng này, vì thực sự 
không cần thiết, hơn nữa làm mất thời 
gian, tốn kém và BN không chấp nhận. 
Chúng tôi chụp mạch duy nhất 1 trường 
hợp (phồng không triệu chứng) để quyết 
định tái lập tuần hoàn. Các tác giả khác 
như H.Nam, Arora, George SG đều đồng 
ý với quan điểm này [5,7,10].

4. Thương tổn và điều trị: 

Về lý thuyết có rất nhiều biến chứng 
mạch máu do tiêm chích có thể gặp: thiếu 
máu chi mạn tính, cấp tính, thông ĐM-
TM, viêm tắc TM, suy TM nhưng thường 
gặp và nguy hiểm nhất đòi hỏi phải 
can thiệp phẫu thuật là giả phồng ĐM. 
Thương tổn ĐM dưới dạng vết thương 
bên (136 BN-70,5%), vết thương xuyên, 
hoại tử mất đoạn (19BN). Vị trí thường bị 
nhất là ĐM đùi chung (45%), sau đó tới 
ĐM đùi nông, ĐM chậu ngoài, ĐM đùi 
sâu, ĐM cánh tay (17BN). Có 1 BN tổn 
thương ĐM dưới đòn phải, 1ĐM quay 
(Bảng 8) là những vị trí thương tổn chưa 
thấy được đề cập trong y văn thế giới.

Ngoại trừ 9 BN điều trị nội (BN và 
gia đình từ chối mổ, tình trạng lúc vào 
quá nặng), tất cả 193 trường hợp còn lại 
đều được mổ cấp cứu với 85% mổ trước 
24 giờ (Bảng 7). Đây thực sự là cố gắng 
rất lớn của bệnh viện Việt Đức luôn trong 
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tình trạng quá tải nhưng các tua trực cấp 
cứu vẫn cố gắng sắp xếp để những BN 
này được can thiệp sớm nhất có thể. 

* Phương pháp vô cảm lựa chọn phụ 
thuộc nhiều yếu tố. Việc lập đường truyền 
tĩnh mạch để tiêm thuốc gây mê-tê khó 
khăn do các TM ngoại vi đã hỏng, thường 
phải làm đường truyền trung tâm. Tê 
tủy sống là phương pháp được lựa chọn 
nhiều nhất (60,1%) do đa phần phẫu thuật 
từ ngang nếp bẹn trở xuống, mê nội khí 
quản (22,8%). Các phương pháp tê vùng, 
mê TM, Mask thanh quản... cũng được 
áp dụng tùy thuộc thời gian mổ, mức độ 
phức tạp thương tổn, thói quen bác sĩ gây 
mê (Bảng 7). Kojeli, Padberg sử dụng mê 
nội khí quản 100% trường hợp [15,17].

* Cách xử trí chủ yếu là thắt mạch 
trên-dưới chỗ tổn thương (90,3%) do đặc 
tính nhiễm trùng tại chỗ và toàn thân. 
Bao giờ cũng phải thắt tới chỗ mạch lành, 
khâu buộc hai lần đảm bảo không tuột, 
tuy nhiên cũng phải bảo tồn mạch và 
nhánh bên tối đa nhằm giảm thiểu nguy 
cơ thiếu máu sau thắt mạch. Thắt mạch 
đùi chung thường gặp nhất (74 BN), 
ngoài ra còn thắt mạch chậu ngoài trong 
trường hợp thương tổn máu tụ hay hoại 
tử lan lên cao, thậm chí có trường hợp 
lan vào tới khoang Bogross, và đặc biệt 
có 30 BN thắt chạc ba ĐM đùi (Bảng 9). 
Khâu vết thương bên (11 BN - Bảng 9) áp 
dụng khi thương tổn bên ĐM nhỏ, tại chỗ 
tương đối sạch, khâu vết thương TM 3 
BN. Ghép mạch nhân tạo (thay đoạn ĐM 
đùi chung bằng mạch nhân tạo) 1 BN đã 
cai nghiện, tại chỗ khối phồng không có 

dấu hiệu nhiễm trùng. Mặc dù trước mổ 
có nhiều BN có biểu hiện thiếu máu mạn 
tính chi, nhưng chúng tôi chủ trương 
không nối-ghép mạch vì nhiều lý do: 

+ Nguy cơ nhiễm trùng-bục hoặc tắc 
cầu nối cao (trước năm 2000 chúng tôi đã 
ghép mạch 6 trường hợp, có 3 BN nhiễm 
trùng chảy máu, 1 BN tắc cầu nối, 2 BN 
còn lại không theo dõi được lâu dài vì BN 
tiếp tục nghiện), 

+ Nếu có thành công thì sau này cũng 
dễ có nguy cơ nhiễm trùng, tắc mạch vì 
BN tiếp tục tiêm chọc vào mạch nhân tạo 
đồng thời không tuân thủ chế độ dùng 
thuốc chống đông.

+ BN và gia đình không thanh toán 
chi phí phẫu thuật (có 10 BN tự ý xin về 
và 8BN trốn viện - Bảng 10) nên bệnh 
viện sẽ thất thu nếu làm các can thiệp tốn 
kém;

+ Biến chứng sau thắt mạch thấp: 
chảy máu, cắt cụt, tử vong.

* Trường hợp bắt buộc phải tái lập 
tuần hoàn, mạch tự thân là nguyên liệu lý 
tưởng do khả năng chống nhiễm trùng cao, 
tuy nhiên hầu như không thể dùng được 
TM hiển lớn ở các BN này. ĐM hạ vị, TM 
đùi nông là giải pháp thay thế. Cầu nối tại 
chỗ (mạch nhân tạo tẩm kháng sinh) hay 
ngoài giải phẫu (nách-đùi, bắt chéo đùi-đùi, 
cầu nối qua lỗ bịt) có thể đáp ứng bất kỳ độ 
dài nào của thương tổn tuy nhiên các biến 
chứng nhiễm trùng, tắc mạch, chảy máu 
thứ phát bục miệng nối vẫn luôn hiện hữu 
[16]. Tác giả Tommaso, Santilli có đề cập tới 
việc sử dụng Stent Graft nội mạch máu can 
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thiệp một số trường hợp tuy nhiên số lượng 
BN còn ít [19,22].

* Để giảm thiểu nguy cơ mất máu, 
chúng tôi chọn phương án hai đường 
mổ (71,5% - Bảng 7: một đường phía 
trên khối phồng khống chế đoạn mạch 
lành phía trung tâm trước khi thực hiện 
đường mổ thứ hai trực tiếp vào khối 
phồng để nắm đầu mạch ngoại vi). Đây 
là một trong những thay đổi về kỹ thuật 
mổ so với những năm đầu khi mới bắt 
đầu xử trí thương tổn loại này, cho phép 
phẫu thuật viên dù không phải chuyên 
khoa mạch máu vẫn có thể tiếp cận dễ 
dàng đoạn mạch trên thương tổn, nhờ đó 
chỉ có 21,2% BN phải truyền máu trong 
và sau mổ.

* Trong và sau mổ sử dụng kháng 
sinh phổ rộng hệ thống (1-3 loại) phối 
hợp với Flagyl (Bảng 9). Theo Ting AC, 
Tsao J tới 60% trường hợp cấy bệnh 
phẩm là tụ cầu vàng nhạy với Methicil-
lin [21,23]. Chúng tôi chỉ có 28/193 BN 
được cấy vi khuẩn với tỷ lệ tụ cầu vàng là 
67,8% (Bảng 9), tương tự như kết quả các 
tác giả khác. Một số đông các BN không 
được cấy bệnh phẩm trong mổ (mổ trong 
đêm, phẫu thuật viên không chuyên 
khoa, quên gửi bệnh phẩm...) là thiếu sót 
cần khắc phục trong tương lai để có các 
nghiên cứu đầy đủ hơn về vi khuẩn học. 

* Thuốc chống đông (heparrin) sử 
dụng trong các trường hợp tắc tĩnh mạch 
sâu hoặc có thiếu máu cấp từ trước mổ và 
không can thiệp tái lập tuần hoàn.

* 52,8% trường hợp để hở vết mổ 

hoàn toàn và 87% không dẫn lưu (Bảng 9) 
cho phép theo dõi vết thương thuận lợi, 
đảm bảo chắc chắn không bị ứ đọng dịch, 
tuy nhiên thời gian lành vết thương sẽ kéo 
dài, thay băng hàng ngày vất vả hơn. Một 
số tác giả chủ trương dẫn lưu tốt và khép 
kín vết mổ thì đầu hay chuyển vạt cơ may 
[11,12,21]. Đối với chúng tôi chỉ nên khâu 
da thưa hoặc đóng vết mổ trong trường 
hợp chắc chắn không có nguy cơ nhiễm 
trùng, và phải theo dõi sát sau mổ. 

5.Kết quả

* 1 BN tử vong trên tổng số 202 BN 
là trường hợp BN không mổ (suy đa tạng 
ngay khi vào viện, gia đình từ chối can 
thiệp). Không có tử vong phẫu thuật. Đây 
là sự tiến bộ theo thời gian nếu so sánh 
với báo cáo khác của tác giả trong nước: 
V.A.Dũng tử vong 1/2 BN (do mất máu), 
D.K.Hào 2/61BN, H.Nam 3/42 (2 BN do 
mất máu). Có 3/193 BN (1,5%) bị hoại tử 
chi sau thắt mạch (1BN thắt mạch chậu 
ngoài, 2 BN thắt chạc ba ĐM đùi) đòi hỏi 
phải cắt cụt hay tháo khớp háng. Như 
vậy việc thắt chạc ba mạch đùi cũng như 
thắt mạch càng cao càng có nguy cơ hoại 
tử chi. H.Nam, D.K.Hào cho tỷ lệ cắt cụt 
sau thắt mạch là 3,5-8,5%. Tommaso L, 
George S thông báo nguy cơ hoại tử chi 
khi thắt chạc 3 ĐM đùi cao hơn thắt ĐM 
đùi chung hay đùi nông đơn thuần và có 
thể lên tới 33% [10,21]. Chưa thể khẳng 
định đâu là nguyên nhân chính dẫn tới 
hoại tử chi sau thắt mạch nếu không có 
chụp mạch hay AngioScan, tuy nhiên có 
một số yếu tố tiên lượng nguy cơ hoại tử 
như sau:
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+ Vị trí thắt mạch: cần tuân thủ 
nguyên tắc thắt mạch càng thấp càng tốt, 
bảo tồn tối đa các nhánh bên, đặc biệt là 
nhánh mũ bên và thượng vị dưới của ĐM 
chậu ngoài [7].

+ Đánh giá dòng phụt ngược đầu 
mạch ngoại vi nếu còn tốt thì khả năng 
hoại tử thấp hơn. Salehian MT, Tommaso 
còn đánh giá tưới máu bên dưới sau thắt 
mạch bằng Doppler hay đo chỉ số áp lực 
ĐM chày trước để quyết định có tái lập 
tuần hoàn hay không [18,22]. Pedberg F 
đo áp lực ĐM đùi sâu nếu dưới 40mmHg 
thì cần tái lập tuần hoàn [17].

+ Tình trạng nhiễm trùng tại chỗ 
và toàn thân: cắt lọc tổ chứ hoại tử rộng 
rãi tới tổ chức lành, dẫn lưu tốt, săn sóc 
vết thương hàng ngày, nuôi dưỡng và 
kháng sinh.

+ Thời gian nghiện chích kéo dài 
(hình thành tuần hoàn phụ), tình trạng 
thiếu máu mạn tính chi, mạch ngoại vi đã 
yếu hoặc mất trước khi có biến chứng vỡ 
giả phồng mạch là yếu tố giảm nhẹ nguy 
cơ “thiếu máu cấp tính” sau thắt mạch.

* 1BN phải mổ lại cầm máu do quá 
trình nhiễm trùng hoại tử tiếp tục, phải 
thắt lại 

mạch lên cao nữa. Để tránh biến 
chứng này cần bộc lộ tới tổ chức mạch 
lành, thắt các đầu mạch ít nhất hai lần 
bằng chỉ không tiêu, cắt lọc - lấy hết tổ 
chức máu cục hoại tử, dẫn lưu tốt và theo 
dõi hàng ngày.

* 10 BN xin về dù chưa có chỉ định và 
8 BN trốn viện. Thời gian nằm viện trung 

bình với nhóm không mổ là 4,4 ngày, 
nhóm có mổ là 2,9 ngày (1-15 ngày). Đây 
cũng là những nét đặc thù của nghiên 
cứu này: chúng tôi không thế giữ BN điều 
trị lâu hơn mà phải chuyển xuống cơ sở 
tuyến dưới do áp lực thiếu giường điều 
trị, mặt khác có một số BN và gia đình 
cũng không thiết tha điều trị tại viện.

6. Theo dõi lâu dài

Đây thực sự là vấn đề khó khăn. Chỉ 
59 BN có được thông tin và chỉ 3 trường 
hợp trong số này là tới khám trực tiếp tại 
BV sau khi nhận được thư mời. Số BN còn 
lại không có thông tin bởi rất nhiều lý do: 
không có điện thoại, địa chỉ thư tín hay số 
điện thoại ghi trong bệnh án là không có 
thật, BN hay người nhà từ chối cung cấp 
thông tin thậm chí còn có thái độ thiếu 
thiện chí với nhóm nghiên cứu (Bảng 10). 
Chỉ có 45,5% BN đã từng cai nghiện sau 
khi bị biến chứng mạch máu và 59,3% tái 
nghiện. Vẫn có tới 64,4% BN không nghề 
nghiệp. Đây là vấn đề xã hội liên quan 
tới nhiều ban ngành chứ không của riêng 
ngành y tế, nếu không giải quyết thấu 
đáo thì những can thiệp của thầy thuốc 
cũng sẽ là lãng phí. Với thời gian theo dõi 
trung bình 53,6 tháng có tới 10,1% tử vong 
trong đó chủ yếu do HIV, chảy máu vết 
mổ tái phát, sốc thuốc, 3,4% cắt cụt muộn 
và tới 37,3% có dấu hiệu thiếu máu mạn 
tính chi, mặc dù đã được tư vấn cụ thể 
nhưng cũng chỉ có duy nhất 1 trường hợp 
tới bệnh viện để điều trị. Số BN mắc thêm 
bệnh (HIV, lao) còn cao (Bảng 11). Rõ ràng 
bản thân BN và người nhà không thực sự 
quan tâm tới sức khỏe của mình, thái độ 
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bất hợp tác (số lần gọi điện thoại trung 
bình cho một hồ sơ là 2,15 lần) nên mong 
muốn nghiên cứu tình trạng tuần hoàn 
phụ phát triển ra sao sau khi thắt mạch 
của chúng tôi chưa thực hiện được. Các 
tác giả nước ngoài tuy cũng gặp phải khó 
khăn tương tự tuy nhiên tỷ lệ theo dõi 
được lâu dài sau mổ cũng phải đạt từ 85-
100% [8,9,13]. Điều này thể hiện rõ trình 
độ của bản thân BN Việt Nam còn hạn 
chế, đồng thời những phương tiện quản 
lý BN bằng thẻ bảo hiểm y tế, địa chỉ, điện 
thoại liên lạc, những yếu tố tối thiểu của 
một xã hội văn minh còn rất yếu cần phải 
được cải thiện hơn nữa.

Keát luaän  

Biến chứng mạch máu ở người 
nghiện chích ma túy ở Việt Nam (mà chủ 
yếu là giả phồng ĐM) vào loại nhiều nhất 

trên thế giới, với số lượng ngày một tăng. 
Việc thăm khám đầy đủ khi vào viện là 
cần thiết. Chẩn đoán chủ yếu dựa vào 
lâm sàng và siêu âm Doppler. Cho đến 
hiện nay thái độ xử trí bằng thắt mạch 
đúng kỹ thuật, để hở vết thương, kháng 
sinh thích hợp là phương án lựa chọn 
phù hợp với điều kiện hoàn cảnh kinh 
tế-xã hội Việt Nam với tỷ lệ tử vong, cắt 
cụt và biến chứng sau mổ thấp. Để giảm 
số lượng BN cũng như cải thiện kết quả 
lâu dài sau mổ cần có biện pháp tổng thể 
ở cấp Chính phủ và liên bộ-ngành giải 
quyết các vấn đề: buôn bán sử dụng chất 
gây nghiện, nghề và việc làm, chống tái 
nghiện, tái hòa nhập cộng đồng, bảo 
hiểm, dân trí…

reùsumeù: 

Complications artérielles chez les toxicomanes: à propos d’une série de 202 malades traités au 
CHU Viet Duc - Hanoi
L’incidence des complications arterielles s’est s’accrue non seulement avec le développement de 
l’angiographie et des techniques cardiovasculaires invasives mais aussi l’augmentation consid-
érable de la toxicomanie. Notre étude présente une série de 202 toxicomanes ayant des complica-
tions artérielles traitées au CHU Viet Duc Hanoi de 1/2000 à 12/2009. La série comporte 196 hom-
mes et 6 femmes (âge moyen de 36,3 ans), 193 ont étés opérés et 9 cas traités médicalement. Motifs 
d’entrée: tuméfaction artérielle rompue 77 cas, douleur 44 cas, hémorragie 47 cas, claudication 
artérielle 8 cas, tuméfaction asymptomatique 11 cas. Le temps moyen d’opiomanie par voie orale 
9 ans et 5 ans par voie veineuse. 106 malades sont venus directement, 96 malades ont été trans-
férés des provinces. À l’entrée 24 malades en état de choc, 97 en ischémie chronique, 5 en ischémie 
aigue, 17 en état infectieux. Localisation des faux anévrysmes : 183 cas Scarpa unilatéral,11 cas 
bilatéraux, au bras 17 cas, au poignet 1 cas, au cou 1 cas. Sérologie en urgence pour 201 cas dont 
31 HIV plus. Sur 193 opérés: aucun décès. 1 désarticulation de hanche, 1 amputation de cuisse. 
Une ré-intervention pour hémostase. Temps d’hospitalisation 4,5 jours dans le groupe médical 
et 2.9 dans le groupe chirurgical. 63 cas perdus de vue. Suivi à long terme pour 59 cas :53,6 mois. 



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 54 - 2010 63

Seuls 27 malades ont tenté le sevrage et seuls 11 malades ont guéri. Les complications vasculaires, 
surtout faux anévrysme artériel chez les drogués sont de plus en plus nombreuses et graves au 
Viet Nam, en raison des conditions socio-économiques précaires (chômage, pauvreté, ignorance) 
et d’un système médical mal organisé. Le diagnostic est surtout clinique. Malgré l’apparition et 
l’utilisation des techniques innovantes endovasculaires (stent, endoprothèse,coils...), pour ce type 
de complication, la ligature artérielle, la plaie laissée ouverte, l’antibiotique adéquat nous parais-
sent  des traitements de choix, compte tenu des conditions actuelles de fonctionnement dans 
notre système hospitalier. Ils nous ont néanmoins donné un résultat favorable avec baisse de la 
morbi-mortalité. La revascularisation autologue ou prothétique a été peu utilisée. Le résultat à 
long terme est conditionné par la prévention de la rechute et surtout par l’éducation de ces «mal-
ades particuliers» que sont les toxicomanes, selon des méthodes particulières et spécifiques, qui 
rentrent dans le cadre des devoirs des médecins mais aussi de toute la société.   
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Tìm hiểu một số yếu tố ảnh hưởng đến kích thước 
và chức năng tâm thu thất trái ở bệnh nhân sau 
nhồi máu cơ tim
Nguyễn Thị Bạch Yến
Viện Tim mạch Việt Nam

toùm taét: 

Mục tiêu: Tìm hiểu một số yếu tố liên quan đến sự thay đổi kích thước và chức năng thất trái ở 
các bệnh nhân sau nhồi máu cơ tim (NMCT). Đối tượng và phương pháp: Nghiên cứu siêu âm 
tim đánh giá đường kính thất trái (ĐKTTr) cuối tâm trương (Dd), đường kính thất trái cuối tâm 
thu (Ds), chỉ số co ngắn cơ (% D) và phân số tống máu (EF -phương pháp Simpson) được tiến 
hành trên 148 bệnh nhân sau NMCT. Kết quả: ở các bệnh nhân sau NMCT, có tình trạng giãn 
rộng buồng thất trái (Dd = 49,7 ( 6,42 mm, Ds = 34,7 ( 7,47 mm), chức năng tâm thu thất trái giảm 
(%D = 30,5 % (  9,12%, EF = 48,3 % (  10,54%).  Có tương quan chặt giữa chức năng thất trái (E.F) 
và phạm vi, độ nặng của vùng nhồi máu (CSVĐV) với r=-0,75. EF ở NMCT thành trước giảm hơn 
NMCT thành sau (46,6 % so với 53,0 %). EF ở bệnh nhân NMCT cũ  > 7 ngày thấp hơn so với ở 
bệnh nhân NMCT cấp < 7 ngày (45,9% so với 49,5%, p = 0,04).  Dd ở NMCT phối hợp cao hơn so 
với NMCT đơn độc (54,6 mm so với 48,8mm và 48,6 mm); Dd ở NM cũ > 7 ngày lớn hơn NM cấp 
< 7 ngày (51,2mm so với  47,8 mm). Kết luận:  Các yếu tố ảnh hưởng đến chức năng thất trái và 
ĐKTTr ở bệnh nhân sau NMCT là phạm vị, độ năng của vùng nhồi máu (CSVĐV), vị trí ổ nhồi 
máu và thời gian nhồi máu.
* Từ khoá: kích thước, chức năng tâm thu thất trái, nhồi máu cơ tim. 

ñaët vaán ñeà

ở các nước  công nghiệp phát triển 
nhồi máu cơ tim (NMCT) là một vấn đề 
quan trọng hàng đầu đối với sức khoẻ 
cộng đồng. ở nước ta NMCT đang có 
khuynh hướng tăng lên rõ rệt.

Các nghiên cứu thực nghiệm và lâm 
sàng đều cho thấy, ở bệnh nhân NMCT 
chức năng tim, nhất là chức năng thất trái 
thường bị suy giảm và đây là yếu tố quan 
trọng trong tiên lượng bệnh. Suy tim sau 
NMCT là một trong những nguyên nhân 

hàng đầu gây tử vong ở các bệnh nhân 
sau NMCT. Vì vậy việc tìm hiểu sự thay 
đổi của chức năng tâm thu thất trái sau 
NMCT và các yếu tố ảnh hưởng đến sự 
thay đổi này cũng là một vấn đề được các 
thầy thuốc quan tâm. Do vậy chúng tôi 
tiến hành đề tài này nhằm các mục tiêu 

1. Tìm hiểu sự thây đổi của kích 
thước và chức năng thất trái ở các bệnh 
nhân sau NMCT

2. Tìm hiểu một số yếu tố liên quan 
dến sự thay đổi chức năng thất trái ở các 
bệnh nhân sau NMCT
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ñoái töôïng vaø phöông phaùp nghieân cöùu:

đối tượng nghiên cứu : 

Gồm 148 bệnh nhân đã được chẩn đoán 
xác định là nhồi máu cơ tim, được chụp 
và can thiệp động mạch vành. Tiêu chuẩn 
chẩn đoán nhồi máu cơ tim:  dựa theo các 
tiêu chuẩn của TCYTTG năm 1971.  

Phương pháp nghiên cứu :

Nghiên cứu theo phương pháp tiến 
cứu, cắt ngang, mô tả, phân tích.

Qui trình nghiên cứu:

 Tất  cả các bệnh nhân đều được 
khám lâm sàng tỉ mỉ, làm các XN thường 
qui cơ bản, XN men tim,  ĐTĐ - Xác định 
chẩn đoán NMCT. Làm  siêu âm tim và 
đánh giá các thông số trước khi chụp 
mạch vành. Chụp mạch vành chọn lọc ở 
các tư thế, chụp buồng tim cản quang. 

 Siêu âm tim: 

Siêu âm tim hai chiều  được thưc 
hiện cho tất cả các bệnh nhân trước khi 
chụp mạch vành. Máy siêu âm CFM800 
của hãng VINGMED, đầu dò 3,3 MHz. 
Bệnh nhân được làm siêu âm ở các tư 
thế nghiêng trái 90 độ và  30 độ đề lấy 
được các thiết diện: Trục dọc cạnh ức trái, 
Trục ngang cạnh ức trái, bốn buồng, hai 
buồng và ba buồng ở mỏm tim. Các hình 
ảnh siêu âm đều được lưu trữ  trong đĩa 
quang từ và băng video. 

 Đánh giá vận động vùng: 

Thành tim trái được chia thành 16 
vùng (theo tiêu chuẩn Hội siêu âm Hoa 
Kỳ). Vận động của mỗi vùng cơ tim được 

đánh giá theo 5 mức điểm: Vận động 
bình thường: 1 điểm, Giảm vận động: 2 
điểm, Không vận động: 3 điểm, Vận động 
nghịch thường: 4 điểm, Phình thành tim: 
5 điểm. Chỉ số vận động vùng (CSVĐV) 
được tính bằng tổng số điểm của 16 vùng 
chia cho 16 (bình thường CSVĐV=1).

Các thông số đo đạc và tính toán 
trên siêu âm TM : 

Nguyên tắc đo đạc và tính toán theo 
tiêu chuẩn Hội siêu âm Mỹ. 

- Đường kính thất trái cuối tâm 
trương (Dd)

- Đường kính thất trái cuối tâm 
thu (Ds)

- Chỉ số co ngắn cơ (% D) = ( Dd - 
Ds )/ Dd

- Thể tích thất tráí cuối tâm trương 
(Vd) và cuối tâm thu (Vs), tính theo công 
thức của Teichholz: V= 7( D3/ (2.4+D)

Phân số tống máu EF trên siêu âm 2D:

EF=(Vd-Vs)/Vd. Trong đó V là thể 
tích thất trái được tính theo công thức 
SIMPSON (phương pháp vẽ đường viền 
nội mạc). Theo phương pháp này, thể 
tích tim là tổng thể tích cuả 20 mảnh, cắt 
vuông góc với trục dài của tim, mỗi mảnh 
này  có chiều dày = h, đường kính =D, và 
công thức tính thể tích V là 

             1          
 V=  ∑ (h. π . D2  /  4)
            20



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 54 - 2010 67

Chụp mạch vành: 

Phòng thăm dò huyết động, Viện 
tim mạch- Bệnh viện Bạch Mai. Máy chụp 
mạch số hoá xoá nền Digital subtraction 
system DAR-2400 của hãng Shimadzu.

Xử lý  số liệu: 

Theo các thuật toán thống kê y học 
và dùng máy vi tính với phần mềm EPI-
INFO 6.0 của TCYTTG ( WHO - 1994)

Keát quaû nghieân cöùu:

Nghiên cứu thực hiện trên 148 bệnh 
nhân NMCT, tuổi trung bình  61,0+/-
9,3 tuổi, tuổi cao nhất 83, thấp nhất 36 
tuổi. Nam:115 bệnh nhân (77,7%), Nữ 33 
(22,3% ). Một số đặc điểm chung của các 
bệnh nhânnày như sau:

- NMCT cấp < 7 ngày 98 bn (66,2%), 
NMCT >7 ngày 50 bn ( 33,8%)

- ĐMV thủ phạm gây NMCT : Động 
mạch vách liên thất truớc (ĐMVLTTr): 
81 bn (54,7%), Động mạch vành phải 
(ĐMVP): 42 bn (28.4%), Động mạch (ĐM) 
mũ: 10 bn (6,8%), có 15 bn có tổn thương 
nhiều nhánh ĐMV.

- Về các yếu tố nguy cơ: Hút thuốc lá 
45 BN (30,4%), Tăng huyết áp ((HA(160/90 

mHg, hoặc có tiền sử  THA) là 68 bn ( 
46%), tiểu đường (đường máu TM lúc đói 
>7,2 mmol /l) 49/119 bn (41,2%), rối loạn 
lipid máu 58/78 bn (73,1%).

1- Kích thước thất trái và phân số tống 
máu EF ở bệnh nhân sau nmcT

Kết quả (Bảng 1) cho thấy ở các bệnh 
nhân sau NMCT:

- Đường kính thất trái cuối tâm 
trương (Dd) trung bình là 49,7 ( 6,42 mm, 
Đường kính thất trái cuối tâm thu (Ds) 
trung bình là 34,7  ( 7,47 mm, thể tích thất 
trái cuối tâm trường (Vd) trung bình là 
119,1 ( 36,46 ml và thể tích thất trái cuối 
tâm thu (Vs) trung bình là  53,4  (  29,25 
ml đều lớn hơn so với nhóm người bình 
thường bình thường (P <  0,000001).

 - Bề dày VLT và TSTT cuối tâm 
thu và cuối tâm trương đều tăng hơn so 
với nhóm bình thường ( P < 0,000001)

- Tỷ lệ co ngắn cơ (%D) trung bình 
là 30,5  (  9,12% và phân số tống máu EF 
trung bình là 48,3  (  10,54 đều  thấp hơn 
so với nhóm bình thường (P <  0,0001 và p 
<  0,000001).

Bảng 1.  Kích thước và chức năng thất trái ở  BN NMCT so với người bình thường.

 Thông số NMCT ( n =148) Bình thường ( n = 93 )* P

Siêu âm TM

Dd (mm) 49,7 ± 6,42 46,54  ±   3,68 0,000006

Ds (mm) 34,7 ±  7,47 30,34  ±   3,18 0,000001



NgHIÊN CứU LÂM SÀNg68

Vd (ml) 119,1 ± 36,46 101,14  ±   17,2 0,000001

Vs (ml) 53,4  ±  29,25 37,07  ±    8,85 0,000001

% D 30,5  ±   9,12 34,66  ±   6,28 0,0001

VLTTTr (mm) 9,6  ±   2,46 7,67  ±  1,33 0,000001

VLTTTh (mm) 12,9  ±  2,66 10,42   ±  1,80 0,000001

TSTTTTr (mm) 9,2  ±   1,92 7,14  ±  1,14 0,000001

VLTTTh (mm) 13,9  ±   3,52 11,74  ±   1,56 0,000001

Siêu âm 2D

EF % 48,3  ±  10,54 63,15  ± 7,29 0,000001

(* Theo nghiên cứu của Phạm Gia Khải và CS)

2- các yếu tố ảnh hưởng đến phân số 
tống máu EF và đKTT ở bệnh nhân 
sau nmcT

2.1- Phân số EF và CSVĐV

 Tìm hiểu mối tương quan giữa 
phân số tống máu EF và chỉ số vận động 

vùng (CSVĐV),  một thông số cho biết 
độ rộng và độ năng của vùng nhồi máu 
(NM), kết quả cho thấy có tương quan 
tuyến tính nghịch rất chặt chẽ, với r = - 
0,75, p = 0,0001 (r2 = 0,56, độ tin cậy 95%:    
0,65 < r2 < 0,80 ) ( Biểu đồ 1 )

Biểu đồ 1. Tương quan giữa phân số tống máu EF và CSVĐV

2.2- Thời gian NM  và chức năng 
thất trái:

Kết quả ở Bảng 2 cho thấy: 

- Đường kính thất trái cuối tâm thu 

(Ds) và cuối tâm trương (Dd) của nhóm 
NMCT cũ > 7 ngày cao hơn rõ rệt so với 
nhóm NMCT cấp < 7 ngày.

- %D và EF ở nhóm NMCT cũ (> 7 ngày) 
thấp hơn rõ rệt nhóm NM cấp (< 7 ngày)
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Bảng 2. Kích thước, chức năng thất trái ở  NMCT <7 ngày và >7 ngày

Thông số  < 7 ngày ( n= 98) >7 ngày ( n= 50 ) P

Dd 47,8 ± 7,9 51,2 ± 9,8 < 0,01

Ds 32,9 ± 8,1 36,8 ± 8,7 < 0,02

%D 31, 4 ± 10,08 27,6 ± 8,76 < 0,03

EF (2D) 49,5 ± 9,98 45,9 ± 11,26 < 0,04

3.2- Vị trí NM và chức năng thất trái : 

Bảng 3.  Kích thước và chức năng thất trái ở  bệnh nhân NMCT phân theo vị trí 
ĐMV tổn thương

Thông số
ĐM LTTr

 (n=81)

ĐMVP và ĐM 
Mũ (n=52)

Hỗn hợp

(n=15)
p1 p2

Siêu âm TM

Dd 48,8 ± 8,28 48,6 ± 6,55 54,6±6,26 NS 0,009

Ds 32,6  ± 7,51 35,1 ± 2,67 41,9 ± 7,84 0,02 0,0002

Vd 117,6 ± 33,06 113,8 ± 37,07 147,8 ± 41,81 NS 0,001

Vs 46,9 ± 22,40 55,10 ± 30,4 82,0 ± 40,90 NS NS

% D 32,9 ± 9,29 28,2 ± 8,82 23,5 ± 7,83 0,003 0,0002

VLTTTr 9,6  ± 2,52 9,7 ±  2,44 10,0 ± 2,27 NS NS

VLTTTh 12,5 ± 2,72 13,6 ± 2,36 12,7 ± 2,98 NS NS

TSTTTTr 9,3 ± 1,80 9,0 ±1,96 9,5 ± 2,36 NS NS

TSTTTTh 15,0 ± 3,12 12,6 ± 3,51 14,1 ± 4,17 0,0004 NS

Siêu âm 2D

EF % 46,6 ± 10,50 53,0 ± 8,29 39,3 ± 10,74 0,001 0,01

(P1:  so sánh nhóm  ĐMLTTr  và ĐMVP,  P2:  so sánh nhóm tắc ĐMLTTr và hỗn hợp )
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- Đường kính thất trái cuối tâm 
trương (Dd ) và cuối tâm thu (Ds) ở 
nhóm NMCT phối hợp (trung bình 54,6 
mm  và  41,9 mm) cao hơn rõ rệt so với 
các nhóm thành trước và thành sau đơn 
độc (trung bình 48,8 mm, 48,6 mm và 
32,6 mm, 35,1 mm).

- ĐK thất trái cuối tâm trương giữa  
nhóm NMCT thành trước và nhóm 
NMCT thành sau không có sự khác biệt 
rõ rệt, nhưng ĐK thất trái cuối tâm thu 
ở nhóm NM thành sau lại cao hơn thành 
trước (p = 0,02). 

- Phân số tống máu EF ở nhóm 
NMCT thành trước là 46,6% thấp hơn 
nhóm NMCT thành sau  53,0% (khác biệt  
có ý nghĩa với p=0,001). Phân số tống máu 
EF thấp nhất ở nhóm  NMCT phối hợp 
(39,3%), khác biệt có ý nghĩa (p=0,01).

Baøn luaän

1. Kích thước thất trái ở bệnh nhân 
sau nmcT và các yếu tố liên quan

Về kích thước thất trái ở các bệnh 
nhân sau NMCT, kết quả nghiên  cho 
thấy có giãn thất trái sau NM.  Đường 
kính thất trái cuối tâm trương(Dd) và cuối 
tâm thu(Ds) ở các bệnh nhân sau NMCT 
(49,7 ( 6,42 và 34,7 ( 7,47) lớn hơn rõ so với 
người bình thường (46,54 ( 3,68 và 30,34 ( 
3,18 ) với p = 0,0001.

Hiện tượng  giãn thất trái sau NMCT 
được nhiều nghiên cứu đề cập đến. Theo 
Lê Phúc Cỗu [1] ở các bệnh nhân sau 
NMCT kích thước buồng thất trái Dd là 
54,48 ( 9,49 mm, Ds là 39,48 ( 11,36 mm. 

Theo  Trần Quý Tương [4] Dd là 50,3 ( 
8,5 mm và Ds là 37,4 ( 9,5. Các tác giả 
đều khẳng định, sau NMCT buồng thất 
trái lớn hơn so với người bình thường( p 
<0,05 -  0,001 ).

Kết quả của nghiên cứu của chúng 
tôi cũng cho thấy NM phối hợp có ĐKTT 
cuối tâm trương Dd là 54,6 mm lớn hơn 
trong NM đơn độc (48,8mm ở NM thành 
trước và 48,6 mm ở NM thành sau). 
ĐKTTr cuối tâm trương Dd ở nhóm NM > 
7 ngày (51,2 mm) lớn hơn ở nhóm NM < 7 
ngày (47,8 mm). Trong giai đoạn NM cấp 
(< 7 ngày ) ĐKTTr cuối tâm trương Dd ở 
NMCT thành trước (48,8 ( 5,0 mm) có xu 
hướng cao hơn NM thành sau (47,1 (  5,9 
mm), nhưng trong giai đoạn muộn hơn 
(>7 ngày) thì không thấy có sự khác biệt 
này (51,7 ( 5,8 mm so với  51,7 ( 4,6 mm). 
Điều này cho thấy các yếu tố  ảnh hưởng 
đến độ giãn thất trái là phạm vi của NM 
và tuổi của NM,  diện NM càng rộng thì 
giãn thất trái càng sớm.

 Một số nghiên cứu cũng cho thấy 
vị trí và phạm vi ổ NM có ảnh hưởng đến 
độ giãn thất trái. Các tác giả  như Trần 
Quý Tường, Tưởng Hồng Hạnh đều thấy 
trong NM phối hợp ĐKTTr lớn hơn hẳn 
trong NM đơn độc một thành. Nhóm 
NMCT thành trước kích thước buồng 
thất có xu hướng cao hơn NMCT thành 
sau (Bảng 1). 

 Theo Weber [9] thể tích thất trái 
tăng nhẹ ở các NMCT thành trước và 
bình thường ở các NMCT thành sau, như 
vậy diện NMCT càng  lớn thất trái giãn 
càng sớm.
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Nghiên cứu của chúng tôi cũng cho 
thấy ở các bệnh nhân NMCT > 7 ngày có 
ĐK thất trái (51,2 ( 9,8 mm và 36,8 ( 8,7 
mm) lớn hơn hẳn trong NMCT cấp < 7 

ngày (47,8 ( 7,9 mm và 32,9 ( 8,1 mm). 
Như vậy giãn thất trái ngày càng tăng 
cùng với thời gian. 

Bảng 4. Kích thước thất trái phân theo vị trí NM của một số nghiên cứu

Tác giả Năm NM thành sau NM thành trước Phối hợp

Chúng tôi
2003 Dd 48,6  ± 6,55 

(n = 52)
48,8  ± 8,28 

(n = 81)
54,6  ± 6,26 

(n =15)

Ds 35,1 ± 2,67 32,6  ± 7,51 41,9  ± 7,84

Trần Quy Tường [4]  
2001 Dd 47,8  ± 7,7

(n = 38)
51,0  ±  8,7

(n = 58)
57,1  ± 7,8

(n = 8)

Ds 34,9  ±  8,4 37,9  ± 9,7 45,1  ±  9,8

Tưởng Hồng Hạnh [2]
2002 Dd 46,0  ±  5,0 

(n = 27)
49,5  ± 6,5

(n = 29)
48,7  ±  7,0

(n =13)

Ds 32,2  ±  6,0 35,2  ±  10,1 35,7  ±  8,4

Nghiên cứu của Gerber năm 2000 
còn cho thấy tắc các vi động mạch 
trong NMCT cũng là một yếu tố quan 
trọng quyết định tái cấu trúc sớm sau 
NMCT. 

Hiện tượng giãn thất này xảy ra 
ngay sau nhồi máu cơ tim và tăng dần 
theo tháng năm để chống lại sự  tăng áp 
lực, thất trái giãn ra có thể kèm theo sự 
thay đổi về thể tích - áp lực của toàn bộ 
thất trái và thất phải. Sự giãn ra ngược 
chiều trong thì tâm thu của vùng cơ 
thất bị tổn thương đã làm giảm thể tích 
tống máu của tim có lẽ vì vậy giãn cơ 
tim vùng không NM có thể là cơ chế bù 
nhằm duy trì thể tích tống máu trong các 
trường hợp NMCT diện rộng.

Do bị hoại tử các tế bào cơ tim trượt  
ra khỏi nhau, vùng N.M mỏng và giãn ra, 

đặc biệt ở các bệnh nhân NM trước rộng, 
tình trạng “giãn rộng” của vùng NM 
cũng góp phần làm giãn thất trái. Do có 
sự giãn buồng thất trong những giờ đầu 
sau nhồi máu  đã làm  cho  áp lực xuyên 
thành toàn bộ cũng như áp lực trên từng 
vùng tăng lên, theo cơ chế của định luật  
Laplace. 

Các nghiên cứu đều thống nhất là 
mức độ giãn thất trái phụ thuộc chặt chẽ 
vào kích thước ổ nhồi máu, mức độ tái 
thông của động mạch thủ phạm, hoạt 
động của hệ Renin - Angiotesnin ở vùng 
không nhồi máu [8,10] và  tình trạng tăng 
gánh nặng của tim (tiền gánh, hậu gánh). 
Các tác giả cũng khẳng định mức độ tăng 
của thể tích cuối tâm thu là một trong 
các dấu hiệu tiên lượng tử vong sau nhồi 
máu [11].
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2. Phân số tống máu EF ở bệnh nhân 
sau nmcT:

Có nhiều thông số để đánh giá chức 
năng tâm thu thất trái, tuy vậy phân số 
tống máu EF được các nghiên cứu cho 
thấy là thông số có ý nghĩa nhất trong 
tiên lượng bệnh.

 Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy 
phân số tống máu EF của bệnh nhân 
NMCT thấp hơn rõ rệt so với người bình 
thường (48,3% ( 6,3 so với 63,15% ( 7,3), 
sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p = 
0,000001).

Các nghiên cứu khác cũng đều cho 
thấy trong NMCT có giảm rõ rệt phân số 
tống máu.  Lê phúc Cầu [1] nghiên cứu 
trên 31 bệnh nhân NMCT, thấy phân số 
tống máu EF là 46,1( 17,68. Tưởng Hồng 
Hạnh[2], nghiên cứu trên 73 bệnh nhân 
NMCT cấp cũng cho thấy EF là 41,8 ( 8,1. 
Phạm Nguyên Sơn [3], nghiên cứu trên 
31 bệnh nhân sau NMCT thấy EF  là 59,5 
( 10,2. Trần Quý Tường [4], nghiên cứu 
trên 99 bệnh nhân NMCT cũ thấy EF là  
44,9 ( 12,1. Các nghiên cứu này đều cho 
thấy phân số tống máu EF ở bệnh nhân 
NMCT đều giảm  hơn so với người bình 
thường (có ý nghĩa thống kê).

Các yếu tố ảnh hưởng đến phân số 
tống máu EF đó là vị trí ổ nhồi máu và 
thời gian NM. Trong NMCT phối hợp EF 
thấp nhất (39,9%) rồi đến NMCT thành 
trước (46,6%) và cao nhất ở NMCT thành 
sau (53,0%) ( p = 0,001 và p= 0,01). ở các 
bệnh nhân NMCT > 7 ngày, phân số tống 
máu EF thấp hơn các NMCT cấp < 7 ngày. 

Các nghiên cứu khác như của Trần Quý 
Tường [4 ], Tưởng Hồng Hạnh [2] cũng 
có nhận xét tương tự.

Không giống các bệnh tim khác, 
điểm đặc biệt trong NMCT là tình trạng 
rối loạn chức năng vùng. Chính chức 
năng của từng vùng thành tim là yếu tố 
quyết định quan trọng đến chức năng co 
bóp chung của toàn bộ thất trái. Để đánh 
giá chức năng vùng, các tác giả đã đề 
xuất “Chỉ số vận động vùng” (CSVĐV), 
một thông số cho phép bán định lượng 
độ nặng và phạm vi RL chức năng vùng. 
Nghiên cứu đã cho thấy có mối tương 
quan tuyến tính nghịch rất chặt giữa phân 
số tống máu EF trên siêu âm và CSVĐV 
(r= - 0,75, p=0,001), 

Kết quả này cho phép góp phần 
khẳng định yếu tố quan trọng có liên 
quan trực tiếp đến chức năng thất trái 
chính là mức độ và phạm vi  RLVĐ  ở 
vùng cơ tim bị NM.

Akaishi [5] nghiên cứu chức năng 
thất trái toàn bộ và vùng bằng phương 
pháp siêu âm thực nghiêm trên chó cũng 
cho thấy chức năng toàn bộ thất trái 
tương quan chặt với mức độ thiếu máu 
cơ tim (r = - 0,55 đến - 0,73). Phân số tống 
máu toàn bộ thất trái liên quan trực tiếp 
đến chức năng của vùng cơ tim bị thiếu 
máu ( r = 0,67 - 0,83).

Rigaud [8] nghiên cứu về RLVĐV 
và chức năng thất trái  ở các bệnh nhân 
NMCT bằng phương pháp CBT cũng cho 
thấy phạm vi vùng cơ tim RLVĐ có tương 
quan nghịch với phân số tống máu EF với 
r = - 0,97. 
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Nghiên cứu của Lindhardt [6] đánh 
giá chức năng thất trái ở các bệnh nhân bi 
tắc ĐMV tạm thời khi nong ĐMV cũng 
thấy chức năng thất trái giảm nhiều nhất 
trong tắc ĐMVLTTr.  

Các nghiên cứu cũng cho thấy ngoài 
mức độ và phạm vi RLVĐ của vùng NM, 
tình trạng của vùng cơ tim lành cũng là 
một yếu tố đóng góp vào chức năng toàn 
bộ thất trái. Giảm vận động của vùng 
cơ tim lành là yếu tố góp phần càng làm 
giảm chức năng tim ở các trường hợp 
NMCT diện rộng. 

Một số nghiên cứu về chức năng 
thất trái sau NMCT cũng khẳng định 
chức năng thất trái đo ở những giờ đầu 
sau NMCT là hậu quả của 3 yếu tố: độ 
rộng và độ nặng của rối loạn vận động 
ở vùng cơ tim bị NM, độ rộng của vùng 

“rìa” (vùng có rối loạn vận động, nhưng 
không do ĐMV bị tắc chi phối), phạm vi 
và mức độ tăng vận động bù của vùng cơ 
tim lành. 

Keát luaän

1- ở các bệnh nhân sau NMCT, có 
tình trạng giãn rộng buồng thất trái và 
dày các thành tim (Dd = 49,7 ( 6,42 mm, 
Ds = 34,7  ( 7,47 mm), chức năng tâm thu 
thất trái giảm (%D = 30,5 % (  9,12% , EF = 
48,3 % (  10,54).  

2- Các yếu tố ảnh hưởng đến phân 
số tống máu EF và ĐKTT ở bệnh nhân 
sau NMCT là phạm vị và độ năng của 
vùng nhồi máu, vị trí ổ nhồi máu và thời 
gian NM: 

summary

Left ventricular dimension and Left ventricular function in patient with myocardial infarction: 
relation with location and extent of myocardial infarction.
Impairment of left ventricular function is the major predictor of mortality after acute myocardial 
infarction. Objectives: We sought to assess the relative impact of infarct size, ejection fraction 
(EF) and End -diastolic dimension (EDd) in patients with MI. Patients and method: In 148 pa-
tients with myocardial infarction, 2-dimensional echocardiography was performed to assess LV 
dimension, LV ejection fraction Simpson’s (LVEF), and infarct size by wall motion score index 
(WMI). Results: infarct size ( WMI) correlated linearly with the LVEF (r=- 0.75, p<0.001). Patients 
with olds infarction (> 7 days) had higher EDd, ESd (P<0, 01 and p<0, 05) and lower EF (P<0, 05). 
Patients with anterior infarction had lower EF (P<0, 05). Conclusion: Infarct size, location of In-
farct area and infarct age was directly relates to EDd, and LVEF.
*Key words: Infarct size, LV dimension, LV ejection fraction (LVEF). 



NgHIÊN CứU LÂM SÀNg74

taøi lieäu tham Khaûo

      Tiếng Việt

Lê Phúc Cầu và cộng sự (1995). “Tìm hiểu 1. 
chức năng thất trái ở bệnh nhân nhồi máu 
cơ tim sau giai đoạn cấp trên siêu âm tâm 
đồ (Echocardiographie)  từ năm 1988-
1994”, Y học thực hành, 3, Tr 29-30
Tưởng Thị Hồng Hạnh, Phạm Gia Khải, 2. 
Trần Văn Riệp  2000),” Đánh giá chức 
năng tâm thu thất trái ở bệnh nhân nhồi 
máu cơ tim cấp bằng siêu âm”, 21 ( phụ 
san đặc biệt 2 -Kỷ yếu toàn văn các đề tài 
khoa hoc), Tr 648- 655
Phạm Nguyên Sơn (2002), “ Nghiên cứu 3. 
chức năng tâm trương thất trái ở người 
bình thường và trên một số bệnh nhân 
tim mạch bằng siêu âm Doppler  “, Luận 
văn tiến sĩ  Y học, Hà nội.
Trần Quý Tường (2001) “Nghiên cứu hình 4. 
thái và chức năng thất trái của bệnh nhân 
sau NMCT bằng siêu âm - Doppler  và xạ 
tâm thất ký”, Luận văn Tiến sĩ Y học.

  Tiếng Anh

Akaisi Makoto(1985),  “ Relation between 5. 
left ventricular global and regional func-
tion and extent of myocardial ischemia in 
the canine heart”,  J Am Coll Cardiol, 6, 
pp 104 - 12.

Lindhardt Tommi Bo, Kelbổk 6. 
Henning(1998), “Continous monitoring 
of global left ejection fraction during per-
cutaneous trasluminal coronary angio-
plasty”, Am J cardiol, 81, pp 853 - 859.
Pfeffer Marc A and Braunwald Eugene 7. 
( 1990), “ Ventricular Remodeling After 
Myocardial Infarction”, Circulation. 1990; 
81:1161-1172.
Rigaud Michel, Rocha Paulo, Bochat 8. 
Jaques ( 1979), “ Regional left ventricular 
function assessed by contrast angiogra-
phy in acute myocardial  infarction”, Cir-
culation, 60(1), pp 130 - 139.
Weber Karl T (1973), “Left Ventricular 9. 
Dysfunction folowing Acute Myocardial 
Infarction”,  American J   Medicine,  54,  
pp 697-705.
White HD, Norris R M, Brown M A (1987), 10. 
“Left ventricular end- systolic volume as 
the major determinant of survival after 
recovery from myocardial infarction”, 
Circulation, 76, pp 44- 49.



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 54 - 2010 75

Đặc điểm rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân tăng huyết 
áp nguyên phát
Phạm Thái Giang, Hoàng Minh Châu, Vũ Điện Biên
Bệnh viện Trung ương Quân đội 108

toùm taét: 

Nghiên cứu Holter điện tim ở 365 bệnh nhân tăng huyết áp (THA) và 85 người bình thường, các 
nhóm phù hợp về tuổi, giới, chỉ số khối cơ thể (BMI). Kết quả cho thấy nhóm tăng huyết áp có tỉ 
lệ rối loạn nhịp trên thất là 88,5%; tỉ lệ rối loạn nhịp thất là 71,5%; cao hơn một cách có ý nghĩa 
so với nhóm chứng với p < 0,01 đến 0,001. Rung nhĩ gặp 8,5% ở bệnh nhân THA và không gặp 
trường hợp nào ở nhóm chứng. Cơn nhịp nhanh trên thất gặp 6,3% ở bệnh nhân THA và 2,4% ở 
nhóm chứng. RLN thất phức tạp chỉ gặp ở nhóm bệnh nhân THA (30,4%). Số lượng và tỉ lệ NTT 
trên thất, NTT thất, đặc biệt tỉ lệ NTT thất phức tạp cao hơn một cách rõ rệt ở bệnh nhân THA có 
phì đại thất trái, THA có nhồi máu cơ tim cũ, THA có  EF% giảm.

ñaët vaán ñeà

Tăng huyết áp (THA) là một bệnh 
thường gặp trong lâm sàng, là bệnh lý 
hay gặp nhất trong các bệnh tim mạch 
ở hầu hết các nước trên thế giới. Tổ 
chức Y tế thế giới (WHO) năm 2003 ước 
tính THA là nguyên nhân gây nên 4,5% 
những bệnh trầm trọng trên toàn cầu. 
THA nếu không được điều trị thường 
gây ra các tổn thương tim, thận, não đáy 
mắt. Đối với tim, THA gây phì đại thất 
trái (PĐTT), vữa xơ mạch vành tim, nhồi 
máu cơ tim (NMCT), suy tim, rối loạn 
nhịp tim (RLNT) [1,2]. Trong đó PĐTT 
thường đến sớm nhất và thúc đẩy phát 
triển nhanh các biến chứng khác, đặc 
biệt là suy tim và RLNT.

Holter điện tim là một kỹ thuật 

không xâm có thể theo dõi điện tim liên 
tục cho bệnh nhân cả khi nghỉ và khi hoạt 
động, nhằm phát hiện các bất thường 
trên điện tim như rối loạn nhịp trên thất, 
rối loạn nhịp thất, biến thiên nhịp tim 
(BTNT), biến đổi khoảng QT, điện thế 
chậm… Việc phát hiện mối liên quan 
giữa các biến đổi điện tim 24 giờ với các 
triệu chứng lâm sàng sẽ giúp chẩn đoán 
chính xác, dự phòng và điều trị thích hợp 
cho bệnh nhân, đồng thời giúp dự đoán 
tỷ lệ tử vong ở những bệnh nhân có các 
yếu tố nguy cơ cao về tim mạch [3]. Đề 
tài nghiên cứu này được thực hiện nhằm 
mục tiêu:

 Nghiên cứu đặc điểm rối loạn 
nhịp  tim ở bệnh nhân tăng huyết áp 
nguyên phát. 
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ñoái töôïng vaø phöông phaùp nghieân 
cöùu:

Nhóm nghiên cứu gồm 365 bệnh 
nhân THA nguyên phát theo tiêu chuẩn 
chẩn đoán của JNC 7 và 85 người bình 
thường. Các đối tượng được thăm khám 
lâm sàng, làm các xét nghiệm sinh hoá, 
hoá nghiệm, x quang tim phổi, điện tim, 
siêu âm tim, Holter điện tim 24 giờ.

Nghiên cứu theo phương pháp tiến 
cứu cắt ngang có so sánh đối chiếu với 
nhóm chứng.

Xử lý số liệu bằng phần mềm SPSS 
11.5 for window.

Keát quaû nghieân cöùu

đặc điểm chung của các đối tượng 
nghiên cứu

                         Nhóm
Thông số

Nhóm THA
(n = 365)

Nhóm chứng
(n = 85) p

59,3 ± 8,4 59,1 ± 8,6 > 0,05

Giới Nam 319 (87,4%) 73 (85,9%) > 0,05

Nữ 46 (12,6%) 12 (14,1%) > 0,05

Chiều cao 1,62 ± 0,05 1,61 ± 0,05 > 0,05

Cân nặng (kg) 61,5 ± 7,6 59,9 ± 6,4 > 0,05

BMI (kg/m2) 23,4 ± 2,3 23,0 ± 1,9 > 0,05

BSA (m2) 1,65 ± 0,11 1,63 ± 0,1 > 0,05

Tần số tim (ck/p) 82,3 ± 10,3 74,2 ± 6,4 < 0,0001

HATT (mmHg) 158,9 ± 16,7 113,8 ± 8,1 < 0,0001

HATTr (mmHg) 94,1 ± 10,9 71,2 ± 6,7 < 0,0001

Kết quả cho thấy không có sự khác 
biệt về tuổi, giới, chiều cao, cân nặng, 
chỉ số khối cơ thể và diện tích cơ thể 
giữa nhóm THA và nhóm chứng. Nhóm 

THA có chỉ số HATT/HATTr trung bình 
158,9/94,1 mmHg.
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đặc điểm lâm sàng và các yếu tố nguy cơ của nhóm tăng huyết áp

                                        n, %

   Thông số
Tổng  (n = 365) %

Thời phát hiện bệnh (năm) 5,5  ±  4,5 

Các yếu tố nguy cơ

- Nghiện hút thuốc

- Nghiện rượu

- Béo phì

- Đái tháo đường

- Rối loạn lipid máu

106

135

20

38

213

29,04

36,9

5,47

10,4

58,3

Phì đại thất trái 144 39,5

EF < 50% 42 11,5

NMCT cũ 36 9,8

Tai biến mạch máu não cũ 39 10,7

           Thời gian phát hiện bệnh trung bình 5,5 năm. Các yếu tố nguy cơ bao gồm: rối 
loạn lipid máu 58,3%,  nghiện rượu 36,9%, nghiện thuốc lá 29,04%, đái tháo đường type 
2 là 10,4%. Tổn thương cơ quan đích bao gồm 39,5% PĐTT, 11,5% có EF < 50%, 9,8% có 
NMCT cũ, 10,7% có TBMMN cũ.

rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân tăng huyết áp

                                        Nhóm

Thông số

Nhóm THA

(n = 365)

Nhóm chứng

(n = 85)
p

Số lượng NTT  trên thất 24 giờ 148,7  ± 342 44,6  ± 104,4 < 0,001

Số lượng NTT thất 24 giờ 272,9 ± 708 40,8 ± 154 < 0,01

Rối loạn nhịp trên thất

Tỉ lệ NTT trên thất (n, %) 323 (88,5%) 50 (58,8%) < 0,001

Rung nhĩ  (n, %) 31 (8,5%) 0

Cơn nhịp nhanh trên thất (n, %) 23 (6,3%) 2 (2,4%) > 0,05
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Rối loạn nhịp thất

Tỉ lệ NTT thất (n, %) 261 (71,5%) 28 (32,9%) < 0,001

Phân độ Lown

Độ 0

Độ 1-2   

Độ 3-4

104 (28,5%)

150 (41,1%)

111 (30,4%)

57 (67,1%)

28 (32,9%)

0

< 0,001

> 0,05

Trên Holter điện tim số lượng và tỉ lệ NTT trên thất, NTT thất ở nhóm bệnh THA 
cao hơn nhóm chứng một cách rõ rệt, trong đó tỉ lệ có NTT thất phức tạp (Lown độ 3-4) 
tới 30,4%. 

đặc điểm rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân ThA có và chưa có PđTT

                            Nhóm THA

Thông số

Có PĐTT
(n = 144)

không có 
PĐTT (n = 221)

p

Số lượng NTT trên thất 24 giờ 231,9 ±  465,6 94,5 ±  212 < 0,001

Số lượng NTT thất 24 giờ 518,3 ±  1022 113 ±  295 < 0,001

Rối loạn nhịp trên thất

Tỉ lệ NTT trên thất (n, %) 138 (95,8%) 185 (83,7) < 0,001

Cơn nhịp nhanh trên thất (n, %) 12 (8,3%) 11 (4,9%)  > 0,05

Cơn rung nhi (n, %) 18 (12,5%) 13 (5,9%) < 0,05

Rối loạn nhịp thất

Tỉ lệ NTT thất (n, %) 123 (85,4%) 138 (62,4%) < 0,001

Phân độ Lown

Lown độ 0 (n, %) 21 (14,6%) 83 (37,6%) < 0,001

Lown độ 1-2 (n, %) 51 (35,5%) 99 (44,8%) < 0,05

Lown độ 3-4 (n, %) 72 (50%) 39 (17,6%) < 0,001

Số lượng, tỉ lệ NTT trên thất, số lượng NTT thất cao hơn rõ rệt ở nhóm THA có 
PĐTT so với nhóm THA không có PĐTT. Tỉ lệ NTT thất phức tạp (Lown 3-4) cũng cao 
hơn ở nhóm THA có PĐTT (p < 0,001). 
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rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân ThA có nmcT cũ:

                            Nhóm THA

Thông số

Có 
NMCT cũ

(n = 36)

 Không có 
NMCT cũ

(n = 329)

p

Số lượng NTT trên thất 24 giờ 276,8 ± 538 135,7 ± 311 < 0,05

Số lượng NTT thất 24 giờ 703 ± 1169 225,8 ± 623 < 0,001

Rối loạn nhịp trên thất

Tỉ lệ NTT trên thất (n, %) 36 (100%) 287 (87,2) < 0,05

Cơn nhịp nhanh trên thất (n, %) 2 (5,6%) 21 (6,4%) > 0,05

Cơn rung nhi (n, %) 2 (5,6%) 29 (8,8%) > 0,05

Rối loạn nhịp thất

Tỉ lệ NTT thất (n, %) 32 (88,9%) 229 (69,6%) < 0,01

Phân độ Lown

Lown độ 0 (n, %) 4 (11,1%) 100 (30,4%) < 0,01

Lown độ 1-2 (n, %) 8 (22,2%) 142 (43,1%) < 0,01

Lown độ 3-4 (n, %) 24 (66,7%) 87 (26,4%) < 0,001

Số lượng và tỉ lệ NTT trên thất, NTT thất ở nhóm THA có NMCT cũ cao hơn một 
cách rõ rệt so với THA không có NMCT cũ, đặc biệt là NTT thất phức tạp (Lown độ 3-4) 
gặp với tần suất rất cao ở nhóm THA có NMCT cũ.

rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân ThA có ef < 50%:

                            Nhóm THA

Thông số

 EF < 50%
 (n = 42)

EF ≥ 50%

 (n = 323)
p

Số lượng NTT trên thất 24 giờ 573,8 ± 722 93,4 ± 197 < 0,001

Số lượng NTT thất 24 giờ 1246 ± 1563 146,4 ± 342 < 0,001

Rối loạn nhịp trên thất

Tỉ lệ NTT trên thất (n, %) 41 (97,6) 282 (87,3) < 0,05
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Cơn nhịp nhanh trên thất (n, %) 8 (19%) 15 (4,6%) < 0,001

Cơn rung nhi (n, %) 14 (33,3%) 17 (5,3%) < 0,001

Rối loạn nhịp thất

Tỉ lệ NTT thất (n, %) 41 (97,7%) 220 (68,1%) < 0,001

Phân độ Lown

Lown độ 0 (n, %) 1 (2,3%) 103 (22,9%) < 0,001

Lown độ 1-2 (n, %) 4 (9,6%) 146 (45,2%) < 0,001

Lown độ 3-4 (n, %) 37 (88,1%) 74 (22,9%) < 0,001

Số lượng và tỉ lệ NTT trên thất và NTT thất, tỉ lệ rung nhĩ, NTT thất phức tạp ở 
nhóm có EF < 50% cao rõ rệt so với nhóm THA có EF = 50%.

Baøn luaän

đặc điểm của nhóm nghiên cứu

Nhóm nghiên cứu gồm 450 người, 
trong đó có 365 bệnh nhân mắc bệnh THA 
theo tiêu chuẩn của JNC 7 và 85 người 
bình thường. Sự khác biệt về tuổi, giới, 
chiều cao, cân nặng, chỉ số khối cơ thể 
giữa nhóm THA và nhóm chứng không 
có ý nghĩa thống kê. Thời gian mắc bệnh 
THA trung bình của nhóm nghiên cứu 
khoảng 5,5 năm. Bệnh nhân THA có tiền 
sử hút thuốc lá chiếm 29,04%, uống rượu 
36,9%, rối loạn lipid máu 59,6%, tai biến 
mạch máu não (TBMMN) cũ 10,7%, đái 
tháo đường (ĐTĐ) type 2 là 10,4%. Tỉ lệ 
có giảm sức co bóp cơ tim (EF < 50%) chỉ 
chiếm 11,5%. Số bệnh nhân có NMCT cũ 
chiếm 9,8%, tỉ lệ PĐTT trên siêu âm tim 
là 39,5%. Nghiên cứu của Đào Thu Gi-
ang và cộng sự nhận thấy ở bệnh nhân 
THA tỷ lệ bị rối loạn lipid máu là 84%, đái 

tháo đường type 2 là 21,0% phì đại thất 
trái (40,7%), TBMMN cũ (19,8%), suy tim 
(17,3%), bệnh TMCTCB (14,8%) [4]. 

rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân tăng 
huyết áp

THA là một yếu tố nguy cơ quan 
trọng đối với RLN tim và đột tử tim 
mạch. Các bằng chứng đã chỉ ra THA 
không những là yếu tố nguy cơ mà còn 
đóng vai trò trực tiếp gây nên những 
RLN này. ở giai đoạn đầu của THA hoặc 
THA mà chưa có PĐTT thì RLNT thường 
ít gặp. Khi đã có những biến đổi về cấu 
trúc và chức năng nhĩ trái, thất trái như 
giãn nhĩ trái, PĐTT, giãn thất trái... thì 
đó là những nguy cơ cơ bản gây RLNT. 
Những nghiên cứu về RLN tim ở bệnh 
nhân THA đều nhận thấy tần xuất gặp 
các RLN tim và mức độ phức tạp của 
các RLN ở bệnh nhân THA cao hơn rất 
nhiều so với nhóm chứng. Các RLN ở 
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tầng nhĩ thường gặp như NTT trên thất, 
cơn nhanh nhĩ, rung cuồng nhĩ… Các 
RLN ở tầng thất như NTTT các mức độ, 
thậm chí là nhanh thất hoặc rung thất 
[5,6]. Trong nghiên cứu của chúng tôi 
có 365 bệnh nhân được chẩn đoán bệnh 
THA. Kết quả Holter điện tim 24 giờ cho 
thấy RLN tim thường gặp ở bệnh nhân 
THA là NTT trên thất, NTTT, rung nhĩ và 
cơn nhịp nhanh trên thất. RLN trên thất 
chiếm 88,5% và RLN thất chiếm 71,5%. 
Tỉ lệ này cao hơn rõ rệt so với nhóm 
chứng (58,8% và 32,9%) với p < 0,0001. 
Bệnh nhân THA có số NTT trên thất 24 
giờ và NTTT 24 giờ cao hơn nhóm chứng 
lần lượt là 148,7 ( 342 và 272,9 ( 708 so 
với 44,6 ( 104,4 và 40,8 ( 154; p < 0,01 đến 
0,001. John B Kostis (1992) nhận thấy 
NTTT 24 giờ ở nhóm THA là 412 ± 1612 
cao hơn so với nhóm chứng 179 ± 479, sự 
khác biệt có ý nghĩa với  p < 0,05 [7].  

Vasilios Papademetriou (1988) và 
cộng sự nghiên cứu Holter điện tim 48 
giờ ở 44 bệnh nhân THA có tỉ lệ PĐTT 
là 63,6%. RLN thất gặp 93,2% trong đó 
RLN thất phức tạp chiếm tới 43,2%; số 
NTT thất trung bình/giờ là 11,3 ± 40,2 
[8]. Kết quả này cao hơn nghiên cứu của 
chúng tôi vì bệnh nhân THA ở nghiên 
cứu này có tỉ lệ PĐTT cao hơn (63,6% so 
với 39,5%). Giuseppe Schillaci và cộng sự 
thực hiện một nghiên cứu trên 126 bệnh 
nhân bị bệnh THA không được điều trị. 
Các tác giả nhận thấy tỉ lệ có NTT thất 
ở bệnh nhân THA là 70,6% trong đó có 
35,7 % Lown độ 3-5; NTT  thất 24 giờ 
250 ± 664 [9]. Như vậy tỉ lệ gặp các RLN 

thất, RLN thất phức tạp và NTT thất 24 
giờ tương đương với nghiên cứu của 
chúng tôi (71,5%; 30,4% và NTT thất 24 
giờ 272,9 ( 708). Galinier (2002) nghiên 
cứu Holter điện tim cho 209 bệnh nhân 
THA gặp NTT trên thất trung bình 24 giờ 
là 312 ( 207 và NTTT là 757 ( 2664 trong 
đó có Lown độ 1-2 chiếm 51,9; Lown độ 
3 - 5 chiếm 34,4%. Như vậy số lượng NTT 
trên thất và NTTT 24 giờ ở nghiên cứu 
này cao hơn so với nghiên cứu của chúng 
tôi nhưng tần xuất gặp các RLNT phức 
tạp thì tương đương với nghiên cứu của 
chúng tôi (34,4% so với 30,4%) [10]. 

Rung nhĩ và cơn nhịp nhanh trên 
thất cũng là những rối loạn nhịp thường 
gặp ở bệnh nhân THA. Vai trò của THA 
đối với rung nhĩ ngày càng được khẳng 
định. M. Galinier và cộng sự thấy ở nhóm 
bệnh nhân rung nhĩ thì có tới 40% có tiền 
sử THA và vữa xơ động mạch [10]. Trong 
nghiên cứu này chúng tôi gặp 8,5% có 
cơn rung nhĩ ở nhóm THA còn ở nhóm 
chứng thì không có trường hợp nào. Tỉ 
lệ gặp cơn nhịp nhanh trên thất ngắn ở 
bệnh nhân THA là 6,3% cao hơn so với 
nhóm chứng 2,4%. Stefano Ciaroni năm 
2000, theo dõi 97 bệnh nhân THA trong 
thời gian 25 ± 3 tháng, tác giả nhận thấy 
rung nhĩ xuất hiện với tỉ lệ 19,5% [11]. 

Như vậy ở bệnh nhân THA chúng 
tôi nhận thấy số lượng và tỉ lệ NTT trên 
thất, NTT thất, NTT thất phức tạp, rung 
nhĩ cao hơn một cách rõ rệt so với nhóm 
người bình thường. Kết quả này cũng 
phù hợp với các nghiên cứu trong nước 
và quốc tế.
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đặc điểm rối loạn nhịp tim ở bệnh 
nhân ThA có PđTT:

Về cơ chế RLN tim ở bệnh nhân 
THA có PĐTT đã được nhiều tác giả 
nghiên cứu. ở bệnh nhân THA có PĐTT 
do sự suy giảm khả năng giãn và đàn 
hồi thất trái làm hạn chế khả năng tống 
máu từ nhĩ trái xuống thất trái do đó làm 
tăng áp lực lên thành nhĩ trái và đây là 
nguyên nhân làm tái cấu trúc thành nhĩ 
trái. Từ đó dẫn đến làm tăng thời gian 
dẫn truyền và rút ngắn giai đoạn trơ 
của nhĩ trái thúc đẩy phát sinh vòng vào 
lại. ở tầng thất, tái cấu trúc thất trái bao 
gồm phì đại tế bào cơ, xơ hoá tổ chức 
kẽ quanh mạch máu, lắng đọng colla-
gen, thiếu máu cơ tim, rối loạn chuyển 
hoá ion Ca++, thay đổi hoạt động điện 
học của cơ tim cũng như hệ thống dẫn 
truyền, giảm ngưỡng kích thích đối với 
rung thất, rối loạn điện giải do sử dụng 
các thuốc lợi tiểu... là những tác nhân 
chính gây RLN tim [3,10]. 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tỉ 
lệ RLN trên thất, RLN thất ở nhóm THA 
có PĐTT cao hơn nhóm chưa có PĐTT lần 
lượt là 95,8% so với 83,7% và 85,4% so với 
62,4%; p < 0,001. Salvatore Novo (1997) 
nghiên cứu Holter điện tim 24 giờ trên 
128 bệnh nhân THA trong đó có bệnh 
nhân 66 bệnh nhân PĐTT. Kết quả RLN 
trên thất và RLN thất ở nhóm PĐTT gặp 
nhiều hơn so với nhóm không có PĐTT 
lần lượt là: 86,4% so với 33,8% và 68% so 
với 24,1% [12].  

ở bệnh nhân THA có PĐTT không 
những gặp tỉ lệ các RLN cao hơn mà mức 

độ nặng của các RLN cũng cao hơn. Kết 
quả nghiên cứu cho thấy ở bệnh nhân 
THA có PĐTT có NTT trên thất 24 giờ, 
NTT thất 24 giờ cao hơn so với nhóm 
chưa có PĐTT lần lượt là: 231,9 ( 465,6 so 
với 94,5( 212 và 518,3 ( 1022 so với 113 ( 
295; p < 0,001. Salvatore Novo nhận thấy 
số NTT trên thất và NTT thất 24 giờ ở 
bệnh nhân THA có PĐTT cao hơn so với 
nhóm chưa PĐTT lần lượt là: 2736 ± 284 
so với 720 ± 417 và 3728 ± 319 so với 237 ± 
129 [12].  

Vasilios P. nhận thấy ở nhóm THA 
chưa PĐTT có 93,8% RLN thất trong 
đó RLN thất phức tạp chiếm 31,3% còn 
ở nhóm THA có PĐTT tỉ lệ RLN thất là 
92,9% nhưng RLN thất phức tạp chiếm 
tới 50% [8]. Salvatore Novo (1997) nhận 
thấy RLN thất phức tạp ở bệnh nhân THA 
có PĐTT là 42,4% cao hơn so với 17,1% 
ở nhóm chưa có PĐTT [12]. Nghiên cứu 
của chúng tôi cũng cho kết quả tương tự. 
Tần xuất gặp các RLNT phức tạp ở nhóm 
THA có PĐTT cao hơn một cách rõ rệt so 
với nhóm THA mà chưa có PĐTT: 50% so 
với 17,6%; p < 0,01. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 
cho thấy tỉ lệ rung nhĩ ở nhóm THA có 
PĐTT cao hơn so với nhóm chưa PĐTT: 
12,5% và 5,9%. Tỉ lệ gặp cơn nhịp nhanh 
trên thất cao hơn 8,3% so với 4,9%. Paolo 
Verdecchia (2003) cũng nhận thấy nhóm 
bệnh nhân THA xuất hiện rung nhĩ có 
LVM cao hơn nhóm không bị rung nhĩ 
sự khác biệt với p < 0,001 và PĐTT là 
yếu tố nguy cơ độc lập tiên lượng xuất 
hiện rung nhĩ [13]. Salvatore Novo (2001) 
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nghiên cứu 46 bệnh nhân THA có PĐTT 
đồng tâm. Kết quả cho thấy tỉ lệ có cơn 
nhanh nhĩ 23,9% [14]. 

đặc điểm rối loạn nhịp tim ở bệnh 
nhân ThA có nmcT cũ:

 Khi bị NMCT sẽ làm biến đổi rất 
mạnh cấu trúc và quá trình tái cấu trúc 
cơ tim, mất tính đồng nhất,  làm phân 
tán thời gian tái cực và thời gian trơ giữa 
vùng cơ tim thiếu máu và vùng cơ tim 
lành, biến đổi điện học vùng cơ tim phì 
đại thiếu máu là thời gian điện thế hoạt 
động ngắn lại, trơ sau tái phân cực, giảm 
tốc độ dẫn truyền gây RLNT. Tại vùng 
cơ tim tổn thương có sự phân tán điện 
học: sự tích tụ kali ngoài tế bào, sự toan 
hoá trong và ngoài tế bào, kích hoạt các 
thụ cảm thế hệ adrenergic, sự thay đổi 
bản chất hoạt động điện sinh lý ở vùng 
thượng mạc đến làm tăng tính không 
đẳng hướng của thành thất. Hoạt động 
của bơm natri-kali giảm ở cơ tim phì đại 
và bị ức chế không hoàn toàn ở vùng cơ 
tim thiếu máu cấp tính và như vậy chức 
năng bơm ion sẽ suy giảm ở cơ tim phì 
đại dẫn đến suy giảm khả năng duy trì 
sự chênh lệch nồng độ kali. Sự mất đồng 
bộ về trương lực điện có thể dẫn đến tăng 
phân tán tái phân cực và tính không đồng 
nhất dẫn truyền trong thất gây nên vòng 
vi vào lại và RLNT [15].

Kết quả nghiên cứu cho thấy nhóm 
THA có NMCT cũ có tỉ lệ RLN trên thất 
100% so với nhóm không có NMCT cũ 
86,9%, tỉ lệ RLN thất (Lown 1-4) tăng hơn 
89,6% so với 69,2%, đặc biệt là các RLN 
phức tạp 65,9% so với 25,5%. Số lượng 

NTT trên thất 24 giờ 231,8 ( 492 so với 
137,3 ( 315; số lượng NTT thất 24 giờ  607,9 
( 1078 so với 227 ( 630; p < 0,001. Đào Thu 
Giang và cộng sự cũng nhận thấy ở bệnh 
nhân THA có thiếu máu cơ tim cục bộ có 
tỉ lệ RLN thất, đặc biệt là RLN thất phức 
tạp [4]. 

đặc điểm rối loạn nhịp tim ở bệnh 
nhân ThA có EF% giảm:

ở bệnh nhân THA có giảm phân số 
tống máu thất trái thường đã có dày và 
giãn thất trái. Ngoài những cơ chế chung 
gây RLN tim của PĐTT bệnh nhân giảm 
chức năng tâm thu thất trái còn một số 
đặc điểm: biến đổi dòng kali, dòng natri, 
can xi qua màng tế bào cơ tim, đồng thời 
suy tim tâm thu và tâm trương làm mất 
đồng bộ hoạt động điện học dẫn đến làm 
RLN tim [16,17].

Kết quả nghiên cứu cho thấy THA 
đã có EF < 50% có tỉ lệ RLN trên thất tăng 
cao hơn so với nhóm có EF = 50% (97,6% 
và 87,3%), số lượng NTT trên thất tăng 
573,8 ( 722 so với 93,4 ( 197 và NTT thất 
tăng 1246 ( 1563 so với 146,4 ( 342, tỉ lệ 
RLN tim Lown độ 1-4 tăng 97,7% so với 
62,4%, đặc biệt là rối loạn nhịp tim phức 
tạp cao hơn một cách rõ rệt 88,1% so với 
22,9% với p < 0,001. Kết quả này cũng phù 
hợp với nghiên cứu của Đào Thu Giang 
và cộng sự. Các tác giả nhận thấy THA 
có có suy tim có số lượng NTT trên thất 
24 giờ nhiều hơn so với THA không có 
suy tim 68,14  ± 98,33 so với 44,54 ± 85,28. 
Tỉ lệ NTT trên thất thì không có sự khác 
biệt: 92,9% so với 91%. Tỉ lệ NTT thất cao 
hơn: 87,5% và 38,8%, đặc biệt NTT thất 
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phức tạp cao hơn một cách rõ rệt 78,6% 
và 11,9% [4]. 

Các RLN khác như rung nhĩ, cơn 
nhịp nhanh trên thất ở bệnh nhân THA 
có EF < 50%  cũng tăng một cách rõ rệt 
lần lượt là: 33,3% so với 5,3% và 19% so 
với 4,6%; sự khác biệt có ý nghĩa với p < 
0,001. Kết quả này là phù hợp vì ở bệnh 
nhân giảm chức năng tâm thu thất trái 
dẫn đến ứ máu ở nhĩ trái làm tái cấu trúc, 
giãn nhĩ trái dẫn đến các RLN này.

Keát luaän

Nghiên cứu Holter điện tim 24 giờ 
trên 365 bệnh nhân THA nguyên phát và 
85 người bình thường, có cùng lứa tuổi; 
chúng tôi rút ra kết luận sau:

Nhóm tăng huyết áp có tỉ lệ rối 
loạn nhịp trên thất là 88,5%; tỉ lệ rối loạn 
nhịp thất là 71,5%; cao hơn một cách có 
ý nghĩa so với nhóm chứng với p < 0,01 
đến 0,001. Rung nhĩ gặp 8,5% ở bệnh 
nhân THA và không gặp trường hợp nào 
ở nhóm chứng. Cơn nhịp nhanh trên thất 
gặp 6,3% ở bệnh nhân THA và 2,4% ở 
nhóm chứng. RLN thất phức tạp chỉ gặp 
ở nhóm bệnh nhân THA. Số lượng và tỉ 
lệ NTT trên thất, NTT thất, tỉ lệ NTT thất 
phức tạp cao hơn một cách rõ rệt ở bệnh 
nhân THA có phì đại thất trái, THA có 
NMCT cũ, THA có  EF% giảm.

summary:

A prospective study was done on 365 hypertensive patients (HP) and 85 nomortensive (control 
group) by using Holter ECG to assesss the cardiac arrythmias. 2 groups were matched for age, sex 
and BMI. The results showed that: the incidence of supraventricular arrhythmias and ventricular 
arrhythmias were 88.5%; 71.5% respectively; which were both higher than in control group with 
p < 0,01 and 0,001. Atrial fibrillation and complex ventricular arrhythmias were only found in HP 
group with prevalence of 8.5% and 30.4%. Supraventricular tachycardia was represented in 6.3% 
of HP group and in 2.4% of control group.  The numbers of supraventricular etopic,  ventricular 
etopic and the incidence of supraventricular, ventricular arrhythmias, especially complex ventric-
ular arrhythmias were higher in HP with left ventricular hypertrophy, old myocardial infarction, 
and impaired left ventricular systolic function.
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Nguy cơ rối loạn nhịp tim ở bệnh tim tăng huyết áp 
Phạm Thái Giang, Vũ Điện Biên, Hoàng Minh Châu
Bệnh viện Trung ương Quân đội 108

toùm taét: 

         Nghiên cứu nguy cơ rối loạn nhịp tim (RLNT) bằng Holter điện tim 24 giờ trên 365 bệnh nhân 
tăng huyết áp (THA) và 85 người bình thường, các nhóm phù hợp về tuổi, giới, chỉ số khối cơ thể 
(BMI). Trong nhóm THA có 39,5% phì đại thất trái (PĐTT), 11,4% có EF < 50%, 9,8% có nhồi máu 
cơ tim (NMCT) cũ. Kết quả cho thấy THA là yếu tố làm tăng nguy cơ rối loạn nhịp (RLN) trên 
thất lên 5,4 lần và tăng RLN thất lên 5,1 lần. Tuổi > 60 làm tăng nguy cơ RLN trên thất lên 2,4 lần 
và RLN thất lên 1,97 lần, RLN thất phức tạp lên 2,2 lần. Thời gian phát hiện bệnh THA trên 5 năm 
là yếu tố nguy cơ làm tăng RLN thất lên 1,9 lần và RLN thất phức tạp lên 3,2 lần. THA có PĐTT 
làm tăng nguy cơ RLN trên thất, RLN thất, RLN thất phức tạp lên lần lượt là 4,5 lần; 3,5 lần; 4,7 
lần. THA có  NMCT cũ làm tăng nguy cơ RLN thất lên 3,5 lần và RLN thất phức tạp lên 5,6 lần. 
THA có EF < 50% làm tăng nguy cơ RLN trên thất lên 6 lần, tăng nguy cơ RLN thất lên 19,2 lần, 
RLN thất phức tạp lên 24,9 lần.

ñaët vaán ñeà

Tăng huyết áp (THA) là một yếu tố 
nguy cơ quan trọng đối với rối loạn nhịp 
(RLN) trên thất, RLN thất và đột tử tim 
mạch. Các bằng chứng đã chỉ ra THA 
không những là yếu tố nguy cơ mà còn 
đóng vai trò trực tiếp gây nên những 
RLN này [1]. RLN tim (RLNT) ở bệnh 
nhân THA ngày càng được quan tâm vì 
tần suất gặp cao, ảnh hưởng tới tỷ lệ tử 
vong và chất lượng cuộc sống [2]. ở giai 
đoạn đầu của THA hoặc THA mà chưa có 
phì đại thất trái (PĐTT) thì RLNT thường 
ít gặp [3]. Khi đã có những biến đổi về 
cấu trúc và chức năng nhĩ trái, thất trái 
như giãn nhĩ trái, PĐTT, giãn thất trái, 
nhồi máu cơ tim (NMCT), suy tim... thì 
đó là những nguy cơ cơ bản gây RLNT. 
Những nghiên cứu gần đây đã chứng 

minh PĐTT làm tăng tính dễ tổn thương 
do thiếu máu và là nguyên nhân chính 
dẫn đến RLNT ở bệnh nhân THA [2,4]. 
Trên Holter điện tim những RLN gồm 
RLN trên thất như ngoại tâm thu (NTT) 
trên thất, nhịp nhanh trên thất, rung nhĩ; 
các RLN thất như NTT thất các mức độ, 
cơn nhanh thất, rung thất… Về lâm sàng 
RLNT ở bệnh nhân THA phần lớn ít triệu 
chứng tuy nhiên khi có các RLN thất nặng 
có thể là nguyên nhân gây ngất, các biến 
cố tim mạch và thậm chí đột tử ở bệnh 
nhân THA vì vậy làm Holter điện tim để 
chẩn đoán là hết sức cần thiết [2,4].

RLNT ở bệnh nhân THA đã được 
nhiều tác giả nước ngoài nghiên cứu 
nhưng tại Việt Nam chưa còn ít nghiên 
cứu về vấn đề này, vì vậy chúng tôi nghiên 
cứu đề tài này nhằm mục tiêu. 
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Đánh giá nguy cơ rối loạn nhịp tim  
ở bệnh nhân tăng huyết áp guyên phát.

ñoái töôïng vaø phöông phaùp nghieân cöùu:

Nhóm nghiên cứu gồm 365 bệnh 
nhân THA nguyên phát theo tiêu chuẩn 
chẩn đoán của JNC 7 và 85 người bình 
thường. Các đối tượng được thăm khám 
lâm sàng, điện tim, siêu âm tim, Holter 
điện tim 24 giờ.

Nghiên cứu theo phương pháp tiến 
cứu cắt ngang có so sánh đối chiếu với 
nhóm chứng.

Xử lý số liệu bằng chương trình phần 
mềm SPSS 11.5 for window.

Kết quả nghiên cứu

đặc điểm chung của các đối tượng nghiên cứu:

                                    Nhóm

Thông số

Nhóm THA
(n = 365)

 Nhóm chứng

(n = 85)
p

Tuổi (năm) 59,3 ± 8,4 59,1 ± 8,6 > 0,05

Giới Nam 319 (87,4%) 73 (85,9%) > 0,05

Nữ 46 (12,6%) 12 (14,1%) > 0,05

Chiều cao 1,62 ± 0,05 1,61 ± 0,05 > 0,05

Cân nặng (kg) 61,5 ± 7,6 59,9 ± 6,4 > 0,05

BMI (kg/m2) 23,4 ± 2,3 23,0 ± 1,9 > 0,05

Kết quả cho thấy không có sự khác biệt về tuổi, giới, chiều cao, cân nặng, chỉ số khối 
cơ thể giữa nhóm THA và nhóm chứng. 

Thời gian phát hiện bệnh và biến chứng tim của nhóm tăng huyết áp

                                      n, %

Thông số
Tổng  (n = 365) %

Thời phát hiện bệnh (năm) 5,5 ± 4,5 59,1 ± 8,6

Số BN phát hiện bệnh > 5 năm 140 38,4

Phì đại thất trái 144 39,5

EF < 50% 42 11,5

NMCT cũ 36 9,8
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Thời gian phát hiện bệnh trung bình 5,5 năm, trong đó số bệnh nhân phát hiện bệnh 
trên 5 năm chiếm 38,4%. Tổn thương cơ quan đích: số bệnh nhân có PĐTT là 144 (39,5%), 
11,5% có EF < 50%, NMCT cũ 9,8%.

rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân tăng huyết áp

                                      Nhóm

Thông số

Nhóm THA
(n = 365)

Nhóm chứng

(n = 85)
p

Số lượng NTT  trên thất 24 giờ 148,7 ± 342 44,6 ± 104,4 < 0,001

Số lượng NTT thất 24 giờ 272,9 ± 708 40,8  ± 154 < 0,01

Rối loạn nhịp trên thất

Tỉ lệ NTT trên thất (n, %) 323 (88,5%) 50 (58,8%) < 0,001

Rung nhĩ  (n, %) 31 (8,5%) 0

Cơn nhịp nhanh trên thất (n, %) 23 (6,3%) 2 (2,4%) > 0,05

Rối loạn nhịp thất

Tỉ lệ NTT thất (n, %) 261 (71,5%) 28 (32,9%) < 0,001

Phân độ Lown

Độ 0

Độ 1-2   

Độ 3-4

104 (28,5%)

150 (41,1%)

111 (30,4%)

57 (67,1%)

28 (32,9%)

0

< 0,001

> 0,05

nguy cơ rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân tăng huyết áp.

                  THA

Các thông số

Có Không
OR 95% CI p

n % n %

RLN trên thất
Có 323 88,5 50 58,8

5,4 3,1 – 9,2 < 0,001
Không 42 11,5 35 41,2

RLN thất
Có 261 71,5 28 32,9

5,1 3,1 – 8,4 < 0,001
Không 104 28,5 57 67,1

THA là một yếu tố làm nguy cơ RLN trên thất lên 5,4 và RLN thất lên 5,1  với 
p < 0,001.
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nguy cơ rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân tăng huyết áp tuổi > 60.

                       THA tuổi  > 60

Các thông số

Có Không
OR 95% CI p

n % n %

RLN trên thất
Có 157 92,9 166 84,7

2,4 1,2 - 4,8 < 0,01
Không 12 7,1 30 15,3

RLN thất
Có 133 78,7 128 65,3

1,97 1,2 - 3,1 < 0,005
Không 36 21,3 68 34,7

RLN thất phức tạp
Có 66 39,1 45 22,9

2,2 1,4 - 3,4 < 0,001
Không 103 60,9 151 77,1

ở bệnh nhân THA có tuổi trên 60 làm tăng nguy cơ RLN trên thất lên 2,4 lần, RLN 
thất lên 1,97 lần và RLN thất phức tạp lên 2,2 lần.

nguy cơ rLnT ở bệnh nhân ThA có thời gian mắc bệnh trên 5 năm.

                   THA > 5 năm

Các thông số

Có Không
OR 95% CI p

n % n %

RLN trên thất
Có 123 87,8 200 88,9

0,9 0,5  1,7 > 0,05
Không 17 12,2 25 11,1

RLN thất
Có 111 79,3 150 66,7

1,9 1,2 - 3,1 < 0,01
Không 29 20,7 75 33,3

RLN thất phức tạp
Có 64 45,7 47 20,9

3,2 2 - 5,1
< 

0,001Không 76 54,3 178 79,1

Bệnh nhân bị THA trên 5 năm là yếu tố làm tăng nguy cơ RLN thất lên 1,9 lần và 
nguy cơ RLN thất phức tạp lên 3,2 lần so với nhóm có thời gian mắc bệnh dưới 5 năm.
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nguy cơ rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân tăng huyết áp có PđTT

                                THA

Các thông số

Có PĐTT
Không 
PĐTT OR 95% CI p

n % n %

RLN trên thất
Có 138 95,8 185 83,7

4,5 1,8-10,9 < 0,001
Không 6 4,2 36 16,3

RLN thất
Có 123 84,5 138 62,4

3,5 2,1 – 6,1 < 0,001
Không 21 14,6 83 37,6

RLN thất phức tạp
Có 72 50 39 17,6

4,7 2,9 – 7,5 < 0,001
Không 72 50 182 82,4

PĐTT là yếu tố nguy cơ làm tăng RLN trên thất lên 4,5 lần và RLN thất  lên 3,5 lần, 
đặc biệt làm tăng nguy cơ RLN phức tạp lên 4,7 lần.

nguy cơ rLn tim ở bệnh nhân ThA có nmcT cũ:

                 THA có NMCT cũ

Các thông số

Có Không
OR 95% CI p

n % n %

RLN trên thất
Có 36 100 287 87,3

Không 0 0 42 12,7

RLN thất
Có 32 88,9 229 69,6

3,5 1,2 – 10 < 0,01
Không 4 11,1 100 30,4

RLN thất phức tạp
Có 24 66,7 87 26,4

5,6 2,7 – 11,6 < 0,001
Không 12 33,3 242 83,6

THA có NMCT cũ làm tăng nguy cơ RLN thất và RLN thất phức tạp lên 3,5 đến 5,6 lần.

nguy cơ rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân  ThA có EF < 50%

                  THA có EF < 50%               

   Các thông số

Có Không
OR 95% CI p

n % n %

RLN trên thất
Có 41 97,6 282 87,3

6 0,7 - 44 < 0,05
Không 1 2,4 41 12,7
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RLN thất
Có 41 97,6 220 68,1

19,2 2,6 - 141 < 0,001
Không 1 2,4 103 31,9

RLN thất phức tạp
Có 37 88,1 74 22,9

24,9 9,4 - 65 < 0,001
Không 5 11,9 249 77,1

ở bệnh nhân THA có EF < 50% làm tăng nguy cơ  RLN trên thất, RLN thất và RLN 
thất phức tạp lên 6 ; 19,2 và 24,9 lần.

Baøn luaän

đặc điểm của nhóm nghiên cứu :

Nhóm nghiên cứu gồm 365 bệnh 
nhân THA theo tiêu chuẩn của JNC 7 và 
85 người bình thường. Sự khác biệt về 
tuổi, giới, chiều cao, cân nặng, chỉ số khối 
cơ thể giữa nhóm THA và nhóm chứng 
không có ý nghĩa thống kê. Thời gian mắc 
bệnh THA trung bình của nhóm nghiên 
cứu khoảng 5,5 năm.  Tỉ lệ bệnh nhân có 
giảm sức co bóp cơ tim (EF < 50%) chỉ 
chiếm 11,5%. Số bệnh nhân có NMCT cũ 
chiếm 9,8%, tỉ lệ PĐTT trên siêu âm tim 
là 39,5%. Nghiên cứu của Đào Thu Giang 
và cộng sự nhận thấy ở bệnh nhân THA 
tỷ lệ PĐTT (40,7%), suy tim (17,3%), bệnh 
TMCTCB (14,8%) [5].

rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân tăng 
huyết áp:

Những nghiên cứu về RLN tim ở 
bệnh nhân THA đều nhận thấy tần xuất 
gặp các RLN tim và mức độ phức tạp của 
các RLN ở bệnh nhân THA cao hơn rất 
nhiều so với nhóm chứng. Vai trò của 
HATT và HATTr đối với RLNT cũng có 

khác nhau. Mammarella A nhận thấy nếu 
chỉ THA tâm thu đơn độc thì tỉ lệ gặp các 
rối loạn nhịp thất phức tạp gặp ở 17,1% 
còn nếu THA tâm trương đơn độc thì tần 
xuất gặp các RLN này là 31,5%. Tăng cả 
huyết áp tâm thu và tâm trương thì tỉ lệ 
này là 20,4% [6].

Kết quả nghiên cứu cho thấy RLN 
trên thất chiếm 88,5% và RLN thất chiếm 
71,5%. Tỉ lệ này cao hơn rõ rệt so với 
nhóm chứng (58,8% và 32,9%) với p < 
0,001. Bệnh nhân THA có số NTT trên 
thất 24 giờ và NTTT 24 giờ cao hơn nhóm 
chứng lần lượt là 148,7 ( 342 và 272,9 ( 708 
so với 44,6 ( 104,4 và 40,8 ( 154; p < 0,01 
đến 0,001. John B Kostis (1992) nhận thấy 
NTTT 24 giờ ở nhóm THA là 412 ± 1612 
cao hơn so với nhóm chứng 179 ± 479, sự 
khác biệt có ý nghĩa với  p < 0,05 [7].  

Giuseppe Schillaci và cộng sự thực 
hiện một nghiên cứu (1996) trên 126 bệnh 
nhân bị bệnh THA không được điều trị. 
Các tác giả nhận thấy tỉ lệ có NTT thất 
ở bệnh nhân THA là 70,6%, trong đó có 
35,7 % Lown độ 3-5, NTT  thất 24 giờ 250 
± 664 [8]. Như vậy tỉ lệ gặp các RLN thất, 
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RLN thất phức tạp và NTT thất 24 giờ 
tương đương với nghiên cứu của chúng 
tôi (71,5%; 30,4% và NTT thất 24 giờ 272,9 
( 708). Kaan Kulan (1998) nghiên cứu 68 
bệnh nhân THA, tuổi trung bình là 52 và 
30 người bình thường. Kết quả là tỉ lệ bệnh 
nhân có NTT thất ở nhóm THA 94,1% và 
nhóm chứng 73%. Nhóm THA có Lown 1 
là 14 (20,6%), Lown 2 là 23 (33,8%), Lown 
từ độ 3 trở lên là 27 (39,7%) và ở nhóm 
chứng lần lượt là 13 (43%), 6 (20%) và 
3 (10%) [9]. Galinier (2002) nghiên cứu 
Holter điện tim cho 209 bệnh nhân THA 
gặp NTT trên thất trung bình 24 giờ là 
312 ( 207 và NTTT là 757 ( 2664, trong đó 
Lown độ 1-2 chiếm 51,9; Lown độ 3 - 5 
chiếm 34,4% [4]. Như vậy số lượng NTT 
trên thất và NTTT 24 giờ ở nghiên cứu 
này cao hơn so với nghiên cứu của chúng 
tôi nhưng tần xuất gặp các RLNT phức 
tạp thì tương đương với nghiên cứu của 
chúng tôi (34,4% so với 30,4%).

Rung nhĩ và cơn nhịp nhanh trên 
thất cũng là những rối loạn nhịp thường 
gặp ở bệnh nhân THA. Trong nghiên 
cứu này chúng tôi gặp 8,5% có cơn rung 
nhĩ ở nhóm THA còn ở nhóm chứng thì 
không có trường hợp nào. Tỉ lệ gặp cơn 
nhịp nhanh trên thất ngắn ở bệnh nhân 
THA là 6,3% cao hơn so với nhóm chứng 
2,4%. Paolo Verdecchia (2003) theo dõi 16 
năm, 2482 bệnh nhân THA nguyên phát 
không được điều trị tất cả đều là nhịp 
xoang, loại trừ bệnh van tim, bệnh mạch 
vành, hội chứng dẫn truyền sớm, cường 
chức năng tuyến giáp, bệnh phổi mạn 
tính. Tỉ lệ gặp rung nhĩ 0,46% bệnh nhân 

trong một năm. Nhóm xuất hiện rung nhĩ 
có tuổi, HA tâm thu 24 giờ, đường kính 
nhĩ trái cao hơn nhóm không bị rung nhĩ 
[10]. 

Nguy cơ RLN tim ở bệnh nhân THA

 Cơ chế gây rối loạn nhịp tim rất 
phức tạp, có thể do rối loạn hình thành 
xung động, rối loạn dẫn truyền hoặc cả 
hai. Nguyên nhân gây rối loạn nhịp tim 
thường gặp là những tổn thương thực 
thể trên tim như nhồi máu cơ tim, viêm 
cơ tim, PĐTT... và những bệnh toàn thân 
như bệnh lý tuyến giáp, bệnh lý cơ quan 
hô hấp, rối loạn điện giải và thăng bằng 
kiềm toan... Các bằng chứng về vai trò 
của THA với rối loạn nhịp tim ngày càng 
được khẳng định qua các nghiên cứu ở 
trên thế giới. Khi tìm hiểu về mối liên 
quan giữa THA và rối loạn nhịp tim hầu 
hết các tác giả đều nhận thấy THA là 
một yếu tố nguy cơ quan trọng gây rối 
loạn nhịp tim [11]. Trong nghiên cứu của 
chúng tôi THA làm tăng 5,4 lần nguy cơ 
rối loạn nhịp trên thất (OR = 5,4; 95% CI: 
3,1-9,2; p < 0,001) và 5,1 lần nguy cơ rối 
loạn nhịp thất (OR = 5,1; 95% CI: 3,1-8,4; 
p < 0,001).

 Thời gian mắc bệnh THA càng dài 
thì tổn thương cơ quan đích càng nặng nề 
hơn, đặc biệt là tổn thương tim. Nghiên 
cứu của chúng tôi nhận thấy thời gian bị 
THA trên 5 năm làm tăng nguy cơ RLN 
thất lên 1,9 lần và nguy cơ RLN thất phức 
tạp lên 3,2 lần.

Tuổi cao là một yếu tố làm tăng RLN 
tim ở người bình thường cũng như bệnh 
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nhân THA. Trong nghiên cứu này chúng 
tôi nhận thấy ở bệnh nhân THA  tuổi trên 
60 làm tăng nguy cơ RLN trên thất lên 
2,4 lần, RLN thất lên 1,97 lần và RLN thất 
phức tạp lên 2,2 lần. David Siegel (1990) 
nghiên cứu RLN tim ở nam giới bị THA 
nhận thấy ở tuổi 60-70 nguy cơ mắc RLN 
thất cũng như RLN thất phức tạp tăng 
3,4 lần so với độ tuổi 35-59 [12]. Giuseppe 
Schillaci (1996) nghiên cứu ở 126 bệnh 
nhân THA nguyên phát không được điều 
trị. Tác giả nhận thấy nguy cơ RLN thất 
Lown từ độ 2 trở lên ở nhóm bệnh nhân 
lớn hơn 60 tuổi tăng lên 10,4 lần ( OR = 
10,4; 95% CI: 2,4-44) [13].

nguy cơ rLn tim ở bệnh nhân ThA có 
PđTT:

ở những bệnh nhân bị bệnh THA, 
PĐTT là nguy cơ quan trọng gây RLNT. 
Nghiên cứu Framingham nhận thấy ở 
bệnh nhân bị bệnh THA có PĐTT tỉ lệ tử 
vong sau 12 năm là 59%; tăng 3 lần nguy 
cơ mắc bệnh động mạch vành trong 14 
năm; tăng 6 lần đột tử ở nam và 3 lần ở 
nữ. Nếu tăng mỗi 50g/m2 khối lượng cơ 
thất trái thì nguy cơ tử vong do tim mạch 
tăng 1,73 lần ở nam và 2,12 lần ở nữ. Tần 
xuất và mức độ RLN thất có liên quan với 
mức độ PĐTT, nếu tăng 1 mm chiều dày 
vách liên thất hoặc thành sau thất trái thì 
tăng 2 đến 3 lần tần xuất xuất hiện RLN 
thất và RLN thất phức tạp. ở bệnh nhân 
THA có PĐTT thì nguy cơ RLN trên thất, 
rung nhĩ tăng gấp 3 lần so với THA chưa 
có PĐTT [14]. Galinier M. và cộng sự nhận 
thấy THA có PĐTT thì nguy cơ RLN thất 
tăng gấp 6 lần so với nhóm THA chưa 

có PĐTT [4]. Schillaci (1996) nhận thấy ở 
bệnh nhân THA có PĐTT làm tăng 4,2 lần 
nguy cơ RLN tim từ Lown 2 trở lên ( OR 
= 4,2; 95%CI: 1,5-16) [13]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 
cho thấy PĐTT làm tăng nguy cơ RLN 
trên thất lên 4,5 lần (OR = 4,5; 95% CI: 
1,8-10,9; p < 0,001) và làm tăng tần xuất 
RLN thất lên 3,5 lần so với nhóm THA 
mà chưa có PĐTT (OR = 3,5; 95% CI: 2,1-
6,1;  p < 0,001). Không những thế PĐTT 
còn làm tăng nguy cơ RLN thất phức tạp 
(Lown 3-4) lên 4,7 lần (OR = 4,7; 95% CI: 
2,9-7,5; p < 0,001). Như vậy trong lâm 
sàng việc điều trị THA và sự lựa chọn các 
thuốc điều trị hạ áp có tác dụng làm giảm 
PĐTT như ức chế men chuyển, chẹn bê 
ta…cho bệnh nhân THA có PĐT là rất cần 
thiết để giảm nguy cơ RLNT.

nguy cơ rLn tim ở bệnh nhân ThA có 
nmcT cũ và EF < 50.

NMCT và suy tim ở bệnh nhân THA 
cùng với PĐTT làm biến đổi cấu trúc và 
chức năng của tim, làm thay đổi chuyển 
hóa dẫn đến làm tăng nguy cơ gây RLN 
tim, đặc biệt là các RLN phức tạp góp 
phần gây ra các biến chứng, tỉ lệ tử vong 
chung cũng như tỉ lệ tử vong do tim 
mạch.

Trong nghiên cứu của chúng tôi bệnh 
nhân THA có NMCT cũ gặp 100% có NTT 
trên thất. NMCT ở bệnh nhân THA làm 
tăng nguy cơ RLN thất lên 3,5 lần (95% 
CI: 1,3-9; p < 0,005) và làm tăng nguy cơ 
RLN thất phức tạp lên 5,6 lần  (95% CI: 
2,8-11; p < 0,001).
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Bệnh nhân THA có EF < 50% làm tăng 
nguy cơ RLN trên thất lên 6 lần  (95% CI: 
0,7-44; p < 0,05), đặc biệt làm tăng nguy 
cơ RLN thất lên 19,2 lần  (95% CI: 2,6-141; 
p < 0,001) và làm tăng nguy cơ RLN thất 
phức tạp lên 24,9 lần  (95% CI: 9,4-65; p 
< 0,001). Vester và cộng sự nhận thấy ở 
bệnh nhân THA khi thăm dò điện sinh lý 
có RLN thất phức tạp chức năng tâm thu 
thất trái giảm một cách rõ rệt (EF% giảm 
47 ± 18 so với 71 ± 17 %) [15].

Keát luaän

Nghiên cứu Holter điện tim 24 giờ 
trên 365 bệnh nhân THA nguyên phát và 
85 người bình thường, chúng tôi rút ra 
kết luận sau:

          THA là yếu tố nguy cơ làm tăng 
RLN trên thất lên 5,4 lần và tăng RLN 
thất lên 5,1 lần. Tuổi > 60 làm tăng nguy 
cơ RLN trên thất lên 2,4 lần và RLN thất 
lên 1,97 lần, RLN thất phức tạp lên 2,2 
lần. Thời gian phát hiện bệnh THA trên 
5 năm là yếu tố nguy cơ làm tăng RLN 
thất lên 1,9 lần và RLN thất phức tạp lên 
3,2 lần. THA có PĐTT làm tăng nguy cơ 
RLN trên thất, RLN thất, RLN thất phức 
tạp lên lần lượt là: 4,5 lần; 3,5 lần; 4,7 lần; 
THA có  NMCT cũ làm tăng nguy cơ RLN 
thất lên 3,5 lần, RLN thất phức tạp lên 
5,6 lần. THA có EF < 50% làm tăng nguy 
cơ RLN trên thất lên 6 lần, tăng nguy cơ 
RLN thất lên 19,2 lần, RLN thất phức tạp 
lên 24,9 lần.

summary:

24-hour ambulatory electrocardiographic monitoring were analysed to assess cardiac arryth-
mias in 365 hypertensive patients (HP) and 85 nomortensive (control group). Two groups were 
matched for age, sexand BMI. The results showed that: the hypertension increased the risk of 
supraventricular arrhythmias up to 5.4, of ventricular arrhythmias up to 5.1. The age of over 60 
increased the risk of supraventricular arrhythmias, ventricular arrhythmias, complex ventricular 
arrhythmias up to 2.4; 1.97; 2.2 respectively. The risk of ventricular arrhythmias, complex ven-
tricular arrhythmias were shown to increase up to 1.9 and 3.2 in the HP group with the dura-
tion of hypertension over 5 years. Left ventricular hypertrophy was found to increase the risk 
of supraventricular arrhythmias, ventricular arrhythmias, complex ventricular arrhythmias up 
to 4.5; 3.5 and 4.7. Old myocardial infarction increased the risk of ventricular arrhythmias up to 
3.5 and of complex ventricular arrhythmias up to 5.6. The risk of supraventricular arrhythmias, 
ventricular arrhythmias, complex ventricular arrhythmias were increased up to 6; 19.2 and 24.9 
respectively in the HP group with LVEF < 50%.



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 54 - 2010 95

taøi lieäu tham Khaûo

George A. Mensah, Janet B. Croft, Wayne 1. 
H. Giles. The heart, kidney, and brain as 
target organs in hypertension. Curr Probl 
Cardiol. 2003; 28: 156-193.
A. Yildirir, M. k. Batur and A. Oto. Hyper-2. 
tension and arrhythmia: blood preesure 
control and beyond. Europace; 2002; 4: 
175-182. 
Sihm I, Sogaard P, Schroeder AP, at al. 3. 
Myocardial ischemia and ventricular ar-
rhythmias in relation to left ventricular 
mass and resistance artery structure”, 
Cardiology.  Mar - Apr;1997; 88(2): 141-6. 
Galinier M, Pathak A, Fallouh V, at al. 4. 
Holter EKG for the hypertensive heart 
disease. Ann Cardiol Angeiol ( Paris ) 
2002; Dec;51(6). 
Đào Thu Giang. Nghiên cứu sự biến đổi 5. 
các chỉ số biến thiên nhịp tim bằng Holter 
điện tim 24 giờ ở bệnh nhân tăng huyết 
áp nguyên phát. Luận văn chuyên khoa 
cấp 2, Học viện quân y. 2008.
Mammarella A, Paradiso M, Basili S, at 6. 
al. Morphologic left ventricular patterns 
and prevalence of high-grade ventricular 
arrhythmias in the normotensive and hy-
pertensive elderly. Adv Ther. 2000; Sep-
Oct;17(5):222-9
John B. Kostis, Clifton R. Lacy, Daniel M. 7. 
Shindler, at al. Frequency of ventricular 
ectopic activity in isolated systolic sys-
temic hypertension. The American Jour-
nal of Cardiology; 1992; 69: 557-559.
Giuseppe Schillaci, Paolo Verdecchia, 8. 
Claudia Borgioni, at al. Association be-
tween persistent pressure overload and 

ventricular arrhythmias in essential hy-
pertension. Hypertension; 1996; 28:284-
289. 
Kaan Kulan, Dilek Ural, Baki Komsuoglu, 9. 
at al. Significance of QTc prolongation on 
ventricular arrhythmias in patients with 
left ventricular hypertrophy secondary 
to essential hypertension. International 
Journal of Cardiology. 1998; 64: 179-184.
Paolo Verdecchia, GianPaolo Reboldi, Ro-10. 
berto Gattobigio, at al. Atrial fibrillation 
in hypertension: Predictors and outcome. 
Hypertension; 2003; 41: 218-223. 
Lombardi F, Terranova P. Hypertension 11. 
and concurrent arrhythmias. Curr Pharm 
Des. 2003 ; 9 (21): 1703-13. 
Siegel D, Cheitlin MD, Black DM, at al. 12. 
Risk of ventricular arrhythmias in hy-
pertensive men with left ventricular 
hypertrophy. Am J Cardiol. 1990; Mar 
15;65(11):742-7. 
Schillaci Giuseppe, Verdecchia Paolo, 13. 
Borgioni Claudia, at al. Association Be-
tween Persistent Pressure Overload and 
Ventricular Arrhythmias in Essential Hy-
pertension. Hypertension; 1996; 28: 284-
289.
Philip J Podrid. Left Ventricular Hyper-14. 
trophy and Arrhythmias. 2000; Jan 27. 15. 
Vester E.G, S. Kuhls, J. Ochiulet-Vester, at 
al. Electrophysiologycal and therapeutic 
implications of cardiac arrhythmias in 
hypertension. European Heart Journal; 
1992, Vol 13; 70-81.



NgHIÊN CứU LÂM SÀNg96

Đánh giá chức năng thất trái ở bệnh nhân suy tim 
sau nhồi máu cơ tim cấp được điều trị bằng  tế bào 
gốc tủy xương tự thân
Phạm Mạnh Hùng; Đỗ Thúy Cẩn; Nguyễn Thị Thu Hoài; Nguyễn Ngọc Quang; 
Nguyễn Quốc Anh; Đỗ Doãn Lợi; Nguyến Lân Việt
Viện Tim Mạch Việt Nam - Bệnh Viện Bạch Mai

ñaët vaán ñeà

Bệnh tim mạch là nguyên nhân gây 
tử vong hàng đầu ở các nước phát triển 
và đang có xu hướng tăng dần ở các nước 
đang phát triển, trong đó có Việt Nam. 
Mỗi năm, trên thế giới có khoảng 5 triệu 
bệnh nhân bị nhồi máu cơ tim (NMCT) 
và khoảng gần 1 triệu người tử vong liên 
quan đến bệnh lý động mạch vành.

Mặc dù tiến bộ khoa học kỹ thuật đã 
đưa đến nhiều hướng điều trị mới trong 
NMCT cấp cho phép chữa khỏi trong 
nhiều trường hợp hoặc cải thiện đáng 
kể tiên lượng bệnh nhưng vẫn có nhiều 
trường hợp bệnh tiến triển đến giai đoạn 
cuối với tình trạng suy tim nặng nề. Theo 
ước tính, số bệnh nhân này chiếm khoảng 
10% - 20% tổng số các bệnh nhân sau 
NMCT và tỷ lệ này còn cao hơn trong các 
trường hợp can thiệp muộn. Trong những 
trường hợp này, các biện pháp thường 
quy như điều trị bảo tồn bằng thuốc, can 
thiệp động mạch vành, phẫu thuật hay 
dùng các thiết bị hỗ trợ tim thường cho 
kết quả rất hạn chế.

Ngày nay, các tiến bộ trong Y sinh học 
và đặc biệt là trong lĩnh vực nghiên cứu 

ứng dụng tế bào gốc trong điều trị bệnh 
đã thúc đẩy một hướng tiếp cận mới trong 
điều trị những vấn đề nan giải trên. Cho 
đến nay, đã có rất nhiều nghiên cứu của 
các tác giả Mỹ, Áo, Đức và Trung Quốc tiến 
hành thực nghiệm trên người cũng cho 
thấy có sự cải thiện về tình trạng tưới máu, 
kích thước của ổ nhồi máu cũng như khả 
năng co bóp cơ tim ở những bệnh nhân 
suy tim sau NMCT được điều trị phối hợp 
bằng tế bào gốc [2-8]. Một số bằng chứng 
thực nghiệm cho thấy tế bào gốc đưa vào 
cũng có thể tương tác với các tế bào gốc 
tại chỗ để tăng cường khả năng tái sinh 
và biệt hoá [9]. Đặc biệt, một nghiên cứu 
ngẫu nhiên có đối chứng tiến hành tại Đức 
(nghiên cứu REPAIR AMI) đã hoàn thành 
trong năm 2006 trên 200 bệnh nhân sau 
NMCT cấp, cho thấy kết quả đáng khích 
lệ về sự cải thiện chức năng thất trái cũng 
như về tỷ lệ tử vong ở những bệnh nhân 
được tiêm tế bào gốc vào động mạch vành 
thủ phạm [17].

Tuy nhiên, vấn đề đặt ra là làm sao 
có thể đánh giá được hiệu quả của biện 
pháp điều trị bằng tế bào gốc này một 
cách hợp lý, loại tế bào nào và số lượng ra 
sao. Những nghiên cứu gần đây đã cho 



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 54 - 2010 97

thấy vai trò cực kỳ quan trọng của các 
biện pháp thăm dò hình ảnh học và chức 
năng thất trái, qua đó gián tiếp đánh giá 
được hiệu quả của liệu pháp tế bào gốc. 

Tại Việt Nam, trong những năm gần 
đây, các nhà khoa học cũng đã mạnh dạn 
triển khai các nghiên cứu cơ bản về lĩnh 
vực tế bào gốc cũng như đưa vào ứng 
dụng để điều trị các bệnh máu ác tính. Dù 
kết quả thu được ban đầu còn khiêm tốn, 
song đó cũng là nguồn cổ vũ lớn lao cho 
các nhà khoa học Việt Nam. Trên những cơ 
sở lý luận và thực tiễn đó, Trường Đại học 
Y Hà Nội phối hợp cùng Viện Tim mạch 
Quốc gia Việt Nam tiến hành nghiên cứu 
và triển khai ứng dụng điều trị cấy ghép 
tế bào gốc qua đường ống thông để điều 
trị cho các bệnh nhân suy tim sau NMCT ở 
nước ta [2]. Để đánh giá hiệu quả phương 
pháp này, chúng tôi đã sử dụng các biện 
pháp thăm dò hình ảnh, huyết động hiện 
đại và đáng tin cậy như: Siêu âm - Doppler 
tim; chụp buồng thất trái qua đường ống 
thông; chụp MSCT thất trái… để đánh giá 
chức năng thất trái.

Đề tài này ra đời với mục tiêu nghiên 
cứu cụ thể sau:

“Bước đầu đánh giá chức năng thất 
trái ở bệnh nhân suy tim sau NMCT cấp 
được điều trị phối hợp bằng cấy ghép tế 
bào gốc tự thân từ tủy xương bệnh nhân”   

toång quan:

1. Tình hình bệnh tim mạch hiện nay 
trên thế giới và ở Việt nam:

NMCT là một bệnh rất phổ biến trên 

toàn thế giới. Mặc dù đã có rất nhiều tiến 
bộ trong chẩn đoán và điều trị, nhưng 
NMCT vẫn là một trong những nguyên 
nhân hàng đầu gây tử vong và mất sức lao 
động tại các nước phát triển  cũng như ngày 
càng trở thành vấn đề sức khỏe đáng quan 
tâm ở các nước đang phát triển. Tại Mỹ, 
theo kết quả của Điều tra quốc gia về tình 
hình sức khỏe và dinh dưỡng (NHANES) 
1999 - 2002, có 7,1 triệu người đã từng 
được chẩn đoán NMCT với trên 500.000 
trường hợp mắc mới mỗi năm. Trong số 
đó, 4,9 triệu người phải chịu hậu quả suy 
tim và khoảng 1/5 các trường hợp này tử 
vong sau 12 tháng. Trong báo cáo của Tổ 
chức Y tế thế giới (WHO) năm 1999, tỷ lệ 
tử vong do bệnh tim thiếu máu cục bộ của 
ở một số nước Châu Á xấp xỉ 10% (Trung 
Quốc: 8,6%, Ấn Độ: 12,5%, các nước châu 
Á khác khoảng 8,3%). Tỷ lệ mắc bệnh tăng 
lên theo tuổi và cùng một nhóm tuổi thì tỷ 
lệ mắc bệnh ở nam cao hơn ở nữ.

Tại Việt Nam, trước năm 1960, mới 
chỉ có 2 trường hợp NMCT được phát 
hiện. Đến thập kỷ 90, theo Trần Đỗ Trinh 
và cộng sự tổng kết tại Viện Tim mạch 
Quốc gia Việt Nam, tỷ lệ NMCT trên tổng 
số bệnh nhân nhập viện là 2,53%, trong 
đó tỷ lệ tử vong là 27,4%. Theo thống kê 
của Viện Tim mạch quốc gia Việt Nam, 
nếu tính từ năm 1995 đến năm 2006, số 
chụp và can thiệp động mạch vành đã 
gần 4.000 trường hợp (1,2). 

2. Sinh lý bệnh nhồi máu cơ tim:

Sau khi xảy ra tình trạng tắc đột 
ngột một động mạch vành, sự tưới máu 
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vùng cơ tim được nuôi dưỡng bởi phần 
mạch máu phía sau bị suy giảm một cách 
trầm trọng hoặc mất hoàn toàn, các tế 
bào cơ tim buộc phải chuyển hóa theo 
con đường yếm khí. Quá trình trao đổi 
chất nội bào bị ảnh hưởng sâu sắc. Các 
sản phẩm giáng hóa trong quá trình này 
như acid lactic, acid pyruvic và các gốc tự 
do làm thay đổi tính thấm của màng tế 
bào làm rối loạn sự trao đổi ion qua màng 
cùng với tình trạng thiếu hụt năng lượng 
(ATP) gây suy giảm chức năng của tế bào 
cơ tim và hiện tượng tái cấu trúc cơ tim.

Tái cấu trúc là một thuật ngữ để chỉ 
hiện tượng biến đổi về hình thái và cấu 
trúc của tế bào cơ tim tổn thương, không 
những trong vùng nhồi máu mà cả ở 
vùng lân cận. Quá trình này liên quan đến 
hiện tượng chết đi của các tế bào hoại tử, 
biến đổi mạng lưới ngoại bào, du nhập và 
tân tạo các tế bào mới, kết quả là sự giãn 
ra của buồng tim tại vùng đó, làm chức 
năng thất trái xấu dần đi. Hiện tượng này 
có thể xảy ra rất sớm, chỉ một vài ngày 
sau NMCT, đặc biệt là trong các trường 
hợp nhồi máu cơ tim diện rộng. 

3. chức năng thất trái sau nhồi máu 
cơ tim:

3.1 Chức năng tâm thu thất trái toàn bộ:

Mức độ ảnh hưởng đến chức năng 
thất trái trong những giờ đầu sau NMCT 
phụ thuộc vào độ rộng và độ nặng của rối 
loạn vận động vùng cơ tim nhồi máu, độ 
rộng của vùng “rìa” (có rối loạn vận động 
vùng nhưng không do động mạch vành 
tắc chi phối), phạm vi và mức độ tăng vận 

động bù của vùng cơ tim lành. 

3.2 Chức năng tâm trương:

Trong NMCT, chức năng tâm trương 
của thất trái bị ảnh hưởng chủ yếu thể 
hiện qua giảm khả năng giãn của thất 
trái và rối loạn đổ đầy tâm trương. Hiện 
tượng này thường kết hợp với giảm dP/dt 
và tăng áp lực cuối tâm trương, tiếp sau 
đó thể tích cuối tâm trương tăng và áp 
lực cuối tâm trương trở về bình thường. 
Cũng như chức năng tâm thu, chức năng 
tâm trương cũng tương quan với kích 
thước ổ nhồi máu. 

4. Tế bào gốc và ứng dụng trong điều 
trị suy tim sau nhồi máu cơ tim

4.1 Khái niệm tế bào gốc:

Tế bào gốc (stem cell) là những tế bào 
đặc biệt, được đặc trưng bởi 2 khả năng, đó 
là khả năng tự đổi mới và biệt hóa thành 
nhiều dòng tế bào chuyên biệt khác nhau 
để thay thế cho các tế bào đã chết do quá 
trình “già” đi một cách tự nhiên hay do các 
yếu tố sang chấn. Các tế bào này nằm rải rác 
ở khắp các mô, cơ quan trong cơ thể, đều 
đặn tăng sinh và biệt hóa, cung cấp nguồn 
tế bào mới để tái tạo mô và giữ cơ thể luôn 
trong trạng thái cân bằng. Sự quyết định 
hướng phát triển và biệt hóa của một dòng 
tế bào phụ thuộc vào các yếu tố kích thích 
sinh trưởng do mô, cơ quan đó tiết ra (các 
hormon tại chỗ).

 Hiện nay, có 3 loại tế bào gốc được 
nghiên cứu nhiều nhất trong các thử 
nghiệm lâm sàng trên người và động 
vật, gồm:
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- Tế bào gốc phôi (embryonic stem 
cell): lấy từ gan của phôi 8 - 12 tuần tuổi. 
Các tế bào này có đặc điểm rất “non” 
về mức độ biệt hóa nên có tiềm năng 
biến đổi thành các dòng tế bào chuyên 
biệt cao nhất, khả năng phân chia lớn 
nhất, nhưng có hai nhược điểm chính 
của dòng tế bào này là khả năng sinh u 
quái và vấn đề đạo đức. 

- Tế bào gốc ở rau thai: lấy từ máu 
cuống rốn (embilical cord blood stem 
cell) sau đó được phân lập, tách chiết; 
hoặc lấy từ màng dây rốn (embilical cord 
lining stem cell). Các tế bào này cũng có 
khả năng tồn tại và biệt hóa cao, dễ thu 
nhận mà không gây ra các vấn đề về đạo 
đức. Hiện nay, nhiều nước trên thế giới 
đã xây dựng các ngân hàng lưu trữ và 
bảo quản tế bào gốc từ rau thai để cung 
cấp cho việc điều trị.

- Tế bào gốc ở người trưởng thành 
(adult stem cell): có mặt tại nhiều mô, cơ 
quan khác nhau như da, cơ xương, tủy 
xương, máu ngoại vi...  Việc thu thập 
tế bào thường gặp khó khăn hơn do số 
lượng tế bào gốc tại mỗi mô không nhiều, 
thường phải dùng các thuốc kích thích 
tăng sinh trước khi lấy bệnh  phẩm. Tuy 
nhiên, sử dụng nguồn tế bào gốc tự thân 
này sẽ tránh được các vấn đề như thải 
ghép, khả năng sinh u quái và các rào cản 
về đạo đức.  

4.2. Ứng dụng tế bào gốc trong điều 
trị suy tim sau nhồi máu cơ tim:

Năm 2001, Goldman và cộng sự 
đã thông báo những bằng chứng đầu 

tiên về sự có mặt của các tế bào nguồn 
sinh máu tại mô cơ tim ở 4 trường hợp 
bị NMCT cấp mà không có bằng chứng 
của các bệnh máu ác tính hay các bệnh lý 
toàn thân khác [2]. Cùng năm đó, Orlic 
và cộng sự đã sử dụng tế bào gốc tủy 
xương để tiêm vào vùng cơ tim chuột 
bị hoại tử do gây nhồi máu đã cho thấy 
có sự biệt hóa của các tế bào được tiêm 
vào thành các tế bào cơ tim và tạo thành 
các cấu trúc vi mạch, giảm bớt diện nhồi 
máu, giảm tình trạng giãn thành tim và 
cải thiện chức năng tim  chỉ sau 27 ngày. 
Những kết quả ban đầu này đã mở ra 
một hướng mới trong điều trị các bệnh 
tim do thiếu máu [3-10].

Hầu như rất ít nghiên cứu sử dụng 
dòng tế bào gốc riêng biệt, mà đa số sử 
dụng nguồn tế bào gốc không chọn lọc 
từ tủy xương, trong đó chứa sẵn nhiều 
dòng tế bào chưa biệt hoá như tế bào 
tạo máu gốc, tế bào nội mạc mạch non 
và tế bào trung mô gốc, do khả năng 
lấy tuỷ dễ dàng, không cần những 
thiết bị đắt tiền, phức tạp để sử dụng 
trên lâm sàng. 

Tế bào gốc tuỷ xương (bone mar-
row derived stem cell) rất đa dạng, có 
thể phân loại thành hai nhóm lớn (dòng 
tế bào tạo máu và dòng tế bào trung mô) 
dựa vào các chỉ điểm trên bề mặt tế bào 
như CD34 hay CD45. Những chỉ điểm 
khác trên bề mặt tế bào như CD117, 
CD133, Sca-1 và Stro-1 cũng được áp 
dụng để phân loại nguồn tế bào này 
thành các nhóm nhỏ hơn.

Tế bào gốc từ tủy xương rất phù 
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hợp để cấy vào cơ tim nhờ khả năng 
phát triển theo nhiều kiểu khác nhau 
(theo đường trung mô) để hình thành 
tế bào cơ trơn, cơ tim, mạch máu non 
(angioblast) – vốn là ba loại tế bào chủ 
chốt của quả tim. Nhiều thực nghiệm 
chứng tỏ các tế bào gốc từ tủy xương 
như tế bào tạo máu gốc, tế bào nội mạc 
mạch non, tế bào đơn nhân và tế bào 
trung mô gốc, đều có khả năng biệt hoá 
thành tế bào cơ tim và nội mạc sau khi 
cấy vào tim, từ đó tái sinh phần mô 
nhồi máu đã bị hoại tử và thiếu mạch 
máu nuôi dưỡng. Khả năng tái sinh 
mô có thể đạt tới 68% vùng cơ tim nhồi 
máu sau 9 ngày ở chuột thí nghiệm gây 
NMCT cấp được cấy dòng tế bào tạo 
máu gốc (Lin- CD117+ HSC). Tế bào 
gốc từ tuỷ xương cũng rất phù hợp để 
ứng dụng rộng rãi trong lâm sàng do: 
khả năng tách trực tiếp từ dịch chọc tủy 
hoặc thu thập từ máu ngoại vi truyền 
hoàn hồi đều dễ dàng, mức độ tăng 
sinh cao trong môi trường nuôi, đặc 
tính sinh lý/hoá sinh có thể xác định chi 
tiết trước khi đem cấy...

Hiện nay, 3 con đường nhằm đưa 
tế bào gốc đến mô đích thường được sử 
dụng trong nghiên cứu bao gồm truyền tế 
bào gốc qua tĩnh mạch ngoại vi đồng thời 
dùng các yếu tố hóa ứng động đặc hiệu 
(hiệu quả không cao), tiêm trực tiếp tế 
bào gốc vào vùng sẹo nhồi máu (thường 
áp dụng trong khi phẫu thuật bắc cầu nối 
chủ - vành) và truyền tế bào gốc qua ống 
thông vào động mạch vành qua da thông 
qua bóng bịt đầu.

5. các phương pháp đánh giá chức 
năng thất trái

5.1 Chụp buồng thất trái có bơm 
thuốc cản quang:

Cho đến nay, chụp buồng thất trái có 
bơm thuốc cản quang vẫn là một phương 
pháp kinh điển để đánh giá chức năng 
tâm thu toàn bộ của thất trái. Thông số 
thường được sử dụng là phân số tống 
máu (EF). Phân số tống máu được tính 
dựa trên cơ sở so sánh thể tích thất trái 
cuối tâm trương với thể tích thất trái cuối 
tâm thu theo công thức sau:

  Vd - Vs
 EF =  
    Vd

Trong đó,     Vd: thể tích thất trái cuối 
tâm trương

  Vs: thể tích thất trái cuối tâm thu

Để tính thể tích buồng thất trái, có 
nhiều phương pháp khác nhau, trong 
đó có hai phương pháp phổ biến nhất là 
phương pháp Dodge và phương pháp 
Simpson.

* Nhược điểm của phương pháp 
chụp buồng thất trái:

Tuy chụp buồng thất trái có tiêm 
thuốc cản quang sẽ cung cấp các thông 
số có độ chính xác cao nhưng đây là một 
phương pháp thăm dò gây chảy máu, có 
thể có các biến chứng nguy hiểm, khó 
có thể thực hiện lặp lại nhiều lần. Mặt 
khác, phương pháp này đòi hỏi trang bị 
máy móc hiện đại đắt tiền cùng với một 
đội ngũ nhân viên được đào tạo chuyên 
nghiệp nên không phải cơ sở nào cũng có 
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thể triển khai được. Vì vậy, chụp buồng 
thất trái có tiêm thuốc cản quang không 
phải là phương pháp được chỉ định 
thường quy để đánh giá chức năng thất 
trái trong chẩn đoán và điều trị bệnh tim 
mạch.

5.2 Siêu âm tim:

Siêu âm tim một bình diện (time motion 
- TM ) :

Ưu điểm của phương pháp siêu âm 
TM là đơn giản, dễ thực hiện và do tần 
số khung cao nên độ phân giải cao. Tuy 
nhiên, trong các trường hợp có rối loạn 
vận động vùng khu trú thì kết quả đo 
được sẽ không phản ánh chính xác khả 
năng co bóp của toàn bộ quả tim.

Siêu âm tim hai bình diện (2D):

 Do có thể cắt ở nhiều mặt cắt khác 
nhau nên siêu âm 2D cho phép đánh giá 
toàn bộ các thành tim trái và vận động 
của từng vùng thất trái. Về phương diện 
thăm dò chức năng tim và huyết động, 
siêu âm 2D đánh giá được chức năng tâm 
thu thất trái và các thông số huyết động. 
Phương pháp được coi là chính xác và 
hay sử dụng nhất là phương pháp Simp-
son. Việc đo đạc thường được tiến hành 
trên các mặt cắt 4 buồng, 2 buồng hoặc 
phối hợp mặt cắt 2 buồng với mặt cắt 
trục ngắn cạnh ức trái hay 4 buồng với 2 
buồng.

Siêu âm 2D còn cho phép đánh giá 
vận động của các thành tim. Để khảo sát 
được toàn bộ các thành tim, cần quan sát 
trên nhiều mặt cắt khác nhau, ít nhất là 

trên 4 mặt cắt chính (trục dọc cạnh ức 
trái, trục ngắn cạnh ức trái, 4 buồng và 2 
buồng từ mỏm). Rối loạn vận động vùng 
được đánh giá dựa trên độ di động vào 
trong của thành tim và độ dày lên của 
thành tim trong thì tâm thu. Để đánh giá 
vận động các thành tim khách quan và 
chính xác hơn, hiện nay thường áp dụng 
cách chia thất trái thành 16 vùng và cho 
điểm vận động theo khuyến cáo của Hội 
siêu âm Hoa Kỳ, từ đó tính được chỉ số 
vận động vùng. Chỉ số này cho phép ước 
lượng mức độ và phạm vi của vùng bị 
nhồi máu.

Ngoài ra, siêu âm 2D còn giúp phát 
hiện các biến chứng của NMCT như 
phình thành tim, thủng vách liên thất, hở 
van hai lá, huyết khối trong buồng tim và 
tràn dịch màng tim.

Siêu âm Doppler:

Trên siêu âm Doppler tim, chức 
năng tâm thu thất trái toàn bộ được đánh 
giá qua các thông số cung lượng tim (CO) 
qua van động mạch chủ, vận tốc tối đa 
(Vmax) và tích phân dòng chảy (VTi) qua 
van động mạch chủ: 

- Nghiên cứu cho thấy giảm chức 
năng tâm trương thất trái trên siêu âm 
Doppler xuất hiện ngay giờ đầu sau 
NMCT với dấu hiệu giảm vận tốc sóng 
E và sóng A, tăng chỉ số tâm thu/ tâm 
trương của phổ Doppler dòng chảy tĩnh 
mạch phổi, kéo dài thời gian giãn đồng 
thể tích mặc dù chưa có sự thay đổi về 
hình thái. Sau 3 tuần thấy tăng chỉ số E/A, 
giảm chỉ số tâm thu/ tâm trương của phổ 
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Doppler dòng chảy tĩnh mạch phổi kèm 
theo tăng diện tích nhĩ trái [24].

- Các nghiên cứu về chức năng tâm 
trương thất trái qua dòng chảy van hai lá 
đều cho thấy rút ngắn thời gian đổ đầy 
chậm (DT ≤ 140ms) là dấu hiệu quan 
trọng tiên lượng tử vong, tái nhập viện do 
suy tim do NMCT, tiên lượng tình trạng 
tái cấu trúc cơ tim sau NMCT, tiên lượng 
giãn thất trái muộn ở bệnh nhân NMCT 
đã tái tưới máu thành công [23]. 

- Chỉ số chức năng cơ tim (Index of 
myocardial Performance - IMP hay Tei 
- index) là chỉ số kết hợp giữa thời gian 
tâm thu và thời gian tâm trương của thất 
trái cũng tăng lên rõ rệt ở các bệnh nhân 
NMCT. Nghiên cứu cho thấy chỉ số này 
≥ 0,6 và rút ngắn thời gian đổ đầy thất 
chậm (DT ≤ 140ms) là các yếu tố tiên 
lượng có ý nghĩa trong NMCT [23]. Chỉ 
số này được tính bằng tỷ lệ giữa tổng của 
thời gian giãn đồng thể tích và thời gian 
co đồng thể tích so với thời gian tống 
máu thất trái. Chỉ số Tei được đo dựa vào 
dòng chảy qua van hai lá và van động 
mạch chủ

5.3 Chụp MSCT đánh giá chức năng 
thất trái:

Chụp MSCT đánh giá chức năng 
thất trái là phương pháp chẩn đoán 
hình ảnh khá chính xác để đánh giá 
những biến đổi chức năng thất trái. Ưu 
điểm của phương pháp này là thăm dò 
không chảy máu, không phụ thuộc vào 
hình thái buồng tim và trình độ của 
người chụp, cho phép dựng lại hình 

ảnh buồng thất trái trong không gian 
3 chiều với chuyển động thực. Từ đó, 
cho phép đánh giá tương đối khách 
quan sự biến đổi mức độ vận động của 
các vùng cơ tim. Chụp MSCT đánh giá 
chức năng thất trái cho kết quả chính 
xác cao khi so sánh với phương pháp 
chụp buồng thất trái qua da cũng như 
so với xạ hình buồng thất trái và có thể 
lặp lại nhiều lần [17]. 

5.4 Phương pháp chụp hình phóng xạ 
buồng tim:

Đây là một kỹ thuật thăm dò không 
xâm nhập cho phép đánh giá hình dạng, 
kích thước các buồng tim. Kỹ thuật này 
sử dụng 99mTc gắn vào hồng cầu bệnh 
nhân để đánh dấu, sau đó tiêm trở lại 
tĩnh mạch của người bệnh. Hồng cầu 
này vào nhĩ phải, xuống thất phải, qua 
hệ tuần hoàn phổi sang tim trái. Các 
thiết bị ghi hình phóng xạ sẽ vẽ lại các hồ 
máu (hình dạng và kích thước các buồng 
tim) trong cả chu chuyển tim (tâm thu và 
tâm trương).

Kỹ thuật này cho phép đánh giá 
chức năng tâm thu toàn bộ của thất trái 
và thất phải, vận động của các thành tim 
qua đó xác định vùng cơ tim bị nhồi máu 
(rối loạn vận động vùng) cũng như các 
biến chứng cơ học do NMCT.

Đây là một phương pháp có độ chính 
xác khá cao. Tuy nhiên, do sự phát triển 
và tính thuận tiện của siêu âm tim, kỹ 
thuật này ngày càng ít được ứng dụng để 
đánh giá chức năng tim trong thực hành 
lâm sàng.
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ñoái töôïng vaø phöông phaùp nghieân 
cöùu

đối tượng nghiên cứu:

- Gồm 6 bệnh nhân đã tình nguyện 
tham gia vào nghiên cứu thử nghiệm ứng 
dụng tế bào gốc tự thân từ tủy xương 
trong điều trị suy tim sau nhồi máu cơ 
tim cấp trong thời gian từ 6/2007 đến 
12/2008.

- Cả 6 bệnh nhân này được theo dõi 
trong thời gian từ 20 đến 28 tháng (kể từ 
thời điểm được đưa tế bào gốc vào động 
mạch vành cho đến thời điểm kết thúc 
nghiên cứu vào tháng 12/2009).

- Tiêu chuẩn chọn lựa bệnh nhân:

+ Nhập viện với chẩn đoán nhồi máu 
cơ tim cấp (theo tiêu chuẩn chẩn đoán 
của Tổ chức y tế thế giới) trong khoảng 
thời gian < 24 giờ kể từ thời điểm khởi 
phát bệnh.

+ Động mạch thủ phạm là động 
mạch liên thất trước đoạn I hoặc II.

+ Được can thiệp động mạch vành 
thủ phạm (nong và đặt stent) với kết quả 
từ TIMI  II trở lên.

+ Chức năng tim giảm vừa (EF đo 
theo phương pháp Simpson trên siêu âm 
trong khoảng 30 - 40%) sau khi can thiệp 
3 - 5 ngày.

+ Đồng ý tham gia vào nghiên cứu.

- Tiêu chuẩn loại trừ:

+ Có biến chứng cơ học do NMCT.

+ Đã từng bị NMCT cấp trước đó.

+ Những bệnh nhân không thể thực 

hiện theo dõi tiếp theo.

+ Chức năng tim EF < 30% hoặc > 40%.

+ NYHA IV trước khi được lựa chọn 

+ Không tuân thủ điều trị chuẩn sau đó.

+ Kèm theo tổn thương đáng kể 
động mạch vành phải và/hoặc động 
mạch mũ (hẹp > 75% hoặc tắc mạn tính) 
hoặc tổn thương đoạn III động mạch liên 
thất trước hoặc có tổn thương thân chung 
(hẹp > 50%).

+ Thiếu máu nặng (hemoglobin < 
9mg%).

+ Có các bệnh lý mạn tính khác kèm 
theo (bệnh gan, thận, hô hấp, ung thư,...)

+ Có bệnh van tim nặng kèm theo.

+ Tuổi ≥ 70.

Phương pháp nghiên cứu:

- Nghiên cứu mô tả có theo dõi dọc 
theo thời gian.

- Để đánh giá hiệu quả của phương 
pháp điều trị, chúng tôi sử dụng nhiều 
phương pháp khác nhau như:

+ Xét nghiệm sinh hoá máu.

+ Biến đổi trên điện tâm đồ.

+ Siêu âm tim.

+ Chụp MSCT đánh giá chức năng 
thất trái.

+ Chụp buồng thất trái có tiêm thuốc 
cản quang.

- Các kết quả thăm dò về hình ảnh học 
đều được ghi lại để tiến hành phân tích độc 
lập bởi ít nhất 2 bác sỹ chuyên khoa có kinh 
nghiệm nhằm đảm bảo sự khách quan của 
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kết quả nghiên cứu. Trong trường hợp có 
sự khách biệt lớn về kết quả đọc giữa hai 
người, số liệu thu được sẽ được đánh giá lại 
bởi người thứ ba.

các thông số nghiên cứu:

a. Đánh giá những biến đổi trên lâm 
sàng:

- Đánh giá thành công chung của thủ 
thuật.

- Đánh giá thay đổi mức độ suy tim 
theo NYHA qua theo dõi tại các thời điểm 
quy định

- Đánh giá thay đổi các triệu chứng 
thực tổn khác của suy tim như: phù, gan 
to, tĩnh mạch cổ nổi… tại các thời điểm 
quy định.

- Đánh giá một số bất thường khác 
nếu có: khối u bất thường, rối loạn miễn 
dịch, rối loạn huyết học…

b. Đánh giá những biến đổi về sinh 
hóa máu:

- Các thông số xét nghiệm thông 
thường tại các thời điểm: đường máu, 

lipid máu và cholesterol máu, chức năng 
thận, men gan…

- NT- Pro BNP

- CRP

- Troponin

- Một số thông số miễn dịch:

c. Đánh giá những biến đổi về chức 
năng thất trái (đã trình bày chi tiết ở 
phần tổng quan):

- Các thông số trên siêu âm đánh giá 
chức năng thất trái: EF (simpson); chỉ số 
TEI; Siêu âm Doppler mô cơ tim trước, và 
sau thủ thuật tại các thời điểm đã định.

- Đánh giá chức năng thất trái trên 
phim chụp MSCT, chỉ số EF.

- Đánh giá EF trên chụp buồng thất 
trái nhờ phần mềm QCA.

Keát quaû vaø Bieän luaän

1. Tình hình chung 

Nghiên cứu đã được tiến hành ban đầu 
trên 6 bệnh nhân với đặc điểm như sau:

Bảng 1. Thông số chung của bệnh nhân

STT Họ và tên Năm 
sinh Giới

Chẩn đoán lâm 
sàng

Ngày tiêm 
TB gốc

1 Nguyễn Mạnh C. 1963 Nam NMCT cấp 07/2007

2 Lê Văn T. 1946 Nam NMCT cấp 08/2007

3 Đỗ Trọng T. 1962 Nam NMCT cấp 10/2007

4 Nguyễn Văn L. 1946 Nam NMCT cấp/ ĐTĐ 11/2007

5 Nguyễn Đình S. 1940 Nam NMCT cấp 01/2008
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6 Nghiêm Xuân Q. 1951 Nam NMCT cấp/ ĐTĐ 02/2008

(NMCT: Nhồi máu cơ tim, ĐTĐ: đái tháo đường)

Vậy, nghiên cứu của chúng tôi có 6 bệnh nhân đều là nam giới với tuổi từ 43 - 67 
(tính đến thời điểm lấy vào nghiên cứu). Các bệnh nhân này đều được điều trị theo thực 
hành hiện nay bao gồm các biện pháp điều trị nội khoa tối ưu và được nong + đặt stent 
ngay thì đầu.

2. đánh giá những thay đổi phản ánh chức năng thất trái trên lâm sàng và cận lâm 
sàng

a. Thay đổi NYHA

- Cả 6 trường hợp đều cho thấy có sự cải thiện đáng kể về triệu chứng cơ năng 
sau khi được điều trị phối hợp bằng phương pháp tiêm tế bào gốc vào lòng ĐMV thủ 
phạm.

- Sự cải thiện được ghi nhận ngay từ thời điểm theo dõi sau 6 tháng và ổn định trong 
suốt quá trình theo dõi kéo dài 24 tháng. Chỉ có 1 trường hợp bệnh nhân Nghiêm Xuân 
Q. do kiểm soát đường huyết kém đã phải tái nhập viện sau 5 tháng để điều chỉnh chế 
độ thuốc điều trị đái tháo đường.  

Bảng 2. Các thay đổi triệu chứng cơ năng (độ NYHA) trước và sau điều trị

Bệnh nhân Trước
Sau

3 tháng 6 tháng 1 năm 2 năm

Nguyễn Mạnh C. II I - II I I I

Lê Văn T. II II I I I

Đỗ Trọng T. III II I I I

Nguyễn Văn L. III II II I I

Nguyễn Đình S. II I - II I I I

Nghiêm Xuân Q. III III II II II

b. Những kết quả đánh giá cận lâm sàng:

Có sự cải thiện rõ rệt về triệu chứng cơ năng, chỉ số BNP và phân số tống máu thất 
trái (EF) của người bệnh ở thời điểm 1 năm sau tiêm tế bào gốc so với trước điều trị .

- Thay đổi Pro - BNP.
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 Bảng 3. Giá trị Pro BNP

Bệnh nhân
Trước 

điều trị

Sau

3 tháng 6 tháng 1 năm 2 năm

Nguyễn Mạnh C.    273.75   107.49   107.90    36.47    27.29

Lê Văn T.   312.95 189.50    110.22    39.96 28.77

Đỗ Trọng T.   324.95    120.86    143.62    34.40 34.62

Nguyễn Văn L.   334.99    157.52    79.85    33.65 -

Nguyễn Đình S.   366.70    134.40    52.64    33.55 -

Nghiêm Xuân Q.   471.34   407.21   288.30    36.47 -

- Thay đổi chức năng thất trái thông qua phương pháp đo EF kiểu Simpson bằng 
siêu âm Doppler tim. Chức năng thất trái đánh giá dựa trên siêu âm tim (EF) cũng cho 
thấy có sự cải thiện trung bình từ 6% đến 10% (sau 6 tháng).

Bảng 4. Biến đổi chức năng thất trái trên siêu âm tim

Bệnh nhân
Trước 

điều trị
Sau

3 tháng 6 tháng 1 năm 2 năm

Nguyễn Mạnh C. 39,8 40,0 44,0 47 47

Lê Văn T. 39 46 44 42 45

Đỗ Trọng T. 37 45 48 51 -

Nguyễn Văn L. 36 40 40 43 47

Nguyễn Đình S. 39 40 48 48 46

Nghiêm Xuân Q. 32 32 35 30 34

- Chụp buồng thất trái bằng thuốc cản quang: Sự biến đổi chức năng tâm thu thất 
trái bằng phương pháp chụp buồng thất trái qua da cho những kết quả về sự thay đổi 
đáng khích lệ (Bảng 5). 

Bảng 5. Chức năng tâm thu thất trái bằng phương pháp chụp buồng tim

Bệnh nhân
Chụp buồng thất trái qua da EF (%)

Trước Sau 1 năm

Nguyễn Mạnh C. 39 53

Lê Văn T. 38 60

Đỗ Trọng T. 40 68
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Nguyễn Văn L. 38 49

Nguyễn Đình S. 40 54

Nghiêm Xuân Q. 33 42

- Chụp MSCT đánh giá chức năng thất trái (EF) cũng cho thấy sự cải thiện đáng kể:

Bảng 6. Chức năng tâm thu thất trái bằng phương pháp chụp MSCT buồng tim

Bệnh nhân
EF (%) trên chụp MSCT

Trước Sau 1 năm Sau 2 năm

Nguyễn Mạnh C.    39.0    41.00

Lê Văn T.    38.0    39.00

Đỗ Trọng T.    54.0    60.00

Nguyễn Văn L.    36.0 39.00

Nguyễn Đình S.    46.0    44.00

Nghiêm Xuân Q. 28.0 32.00

Bước đầu chúng tôi nhận thấy với 
những bệnh nhân trẻ tuổi, sự biến đổi 
về triệu chứng cơ năng và cải thiện chất 
lượng cuộc sống rõ rệt hơn so với người 
cao tuổi. Chúng tôi cũng nhận thấy những 
bệnh nhân tiểu đường, chức năng thất 
trái suy giảm nhiều (EF <35%) thì mức độ 
cải thiện tuy chậm hơn nhưng cũng có sự 
thay đổi đáng kể sau 1 năm.

Qua siêu âm tim, chụp MSCT và 
chụp buồng thất trái có tiêm thuốc cản 
quang, chúng tôi nhận thấy ngoài sự cải 
thiện đáng kể về phân số tống máu thất 

trái (EF), mức độ rối loạn vận động vùng 
cũng giảm rõ rệt ở những bệnh nhân được 
điều trị phối hợp bằng phương pháp tiêm 
tế bào gốc.

Trong số 6 bệnh nhân được tiêm tế 
bào gốc, có 3 bệnh nhân có huyết khối 
trong buồng thất trái trong đó 2 bệnh 
nhân được phát hiện sau tiêm tế bào gốc 
(ngày 2 và sau 1 tháng sau tiêm) và 1 bệnh 
nhân có huyết khối nhỏ thất trái trước 
tiêm. Cả 3 bệnh nhân trên đều có rối loạn 
vận động vùng mức độ nặng (không vận 
động thành trước và vùng mỏm tim). Tuy 
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nhiên sau 6 tháng theo dõi trên lâm sàng, 
chúng tôi nhận thấy cả 3 bệnh nhân đều 
không có biểu hiện của biến chứng tắc 
mạch hệ thống cũng như không còn dấu 
hiệu của huyết khối thất trái qua siêu âm 
và chụp buồng thất trái. Vì số lượng bệnh 
nhân còn ít chưa đủ để tìm ra mối liên 
quan giữa việc điều trị bằng tiêm tế bào 
gốc. Tuy vậy, chúng tôi cũng đề xuất cần 
điều trị chống đông tích cực cho các bệnh 
nhân trước và sau tiêm tế bào gốc (hepa-
rin phối hợp với các thuốc chống ngưng 
tập tiểu cầu).

Tham khảo các tài liệu nước ngoài, 
chúng tôi thấy, cho tới nay đã có nhiều 
công trình nghiên cứu theo hướng này 
trên thế giới với số lượng bệnh nhân 
báo cáo tổng cộng lên tới hàng nghìn. 
Một nghiên cứu gộp năm 2008 của Mar-
tin Redon cho thấy, việc ghép tế bào gốc 
tủy xuwowgn tự thân của bệnh nhân để 
điều trị suy tim nặng sau NMCT cấp nhìn 
chung cải thiện được chức năng thất trái, 

có nhiều triển vọng, mặc dù kết quả và 
cách đánh giá có rất khác nhau.

Vấn đề đặt ra là đối tượng nào có lợi 
ích nhất? tác giả phân tích các phân nhóm 
cho thấy: việc sử dụng tế bào gốc điều trị 
trong trường hợp này có vẻ có lợi ích ở 
nhóm bệnh nhân sau NMCT có suy tim 
vừa đến nặng (EF < 50%). Đối với bệnh 
nhân có EF > 50%, hiệu quả của phương 
pháp chưa được chứng minh so với nhóm 
chứng. Thời gian điều trị có vẻ tối ưu sau 
5 - 7 ngày sau NMCT cấp. Những nghiên 
cứu qúa muộn (sau 1 tháng) cũng không 
cho thấy kết quả đáng kể [2-24].

Vẫn còn khá nhiều câu hỏi đặt ra: 
loại tế bào nào là tốt nhất; số lượng là bao 
nhiêu? đường truyền nào là tốt nhất; theo 
dõi thế nào là tốt nhất… Cần có một thời 
gian và những nghiên cứu với số lượng 
nhiều hơn cũng như thời gian theo dõi 
lâu hơn để trả lời cho những câu hỏi còn 
bỏ ngỏ đó. 

 

 

Hình 1. Hình ảnh chụp buồng thất trái một bệnh nhân sau tiêm tế bào gốc: hình bên 
trái là trước tiêm với chức năng co bóp của thất trái (EF) chi là 37,6% và sau tiêm 3 tháng 
(bên phải) với EF là 60,0%.
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Keát luaän vaø ñeà nghò

1. Kết luận

Nghiên cứu trên 6 bệnh nhân sơ bộ 
cho thấy:

Việc ghép tế bào gốc tủy xương tự 
thân bệnh nhân vào lại động mạch vành 
- vùng bị tổn thương - để điều trị suy tim 
sau nhồi máu cơ tim đã cho thấy cải thiện 
bước đầu triệu chứng cơ năng (NYHA); 
chức năng thất trái trên các phương pháp 
đánh giá khác nhau như Siêu âm - Dop-
pler tim; MS CT; Chụp buồng thất trái 
qua đường ống thông. 

2. Kiến nghị.

- Nghiên cứu nên được tiếp tục tiến 
hành với số lượng nhiều hơn, thời gian 
theo dõi lâu hơn để có thể đưa ra được 
những đánh giá có sức thuyết phục hơn.

- Nên sử dụng thêm phương pháp 
Cộng hưởng từ (MRI) để đánh giá chức 
năng thất trái.

- Có thể mở rộng đối tượng cho 
những bệnh nhân sau NMCT có suy tim 
mức độ nhẹ hơn (EF từ 40 - 50 %) hoặc 
nặng hơn (EF < 30%) để có thể tìm hiểu rõ 
nhất về lợi ích của liệu pháp này.
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Nghiên cứu tính khả thi và hiệu quả của phương 
pháp tạo nhịp  tim bằng dây dẫn (guidewire) động 
mạch vành trong can thiệp nhồi máu cơ tim cấp
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ñaët vaán ñeà

Nhồi máu cơ tim (NMCT) là nguyên 
nhân thường gây  tử vong hàng đầu tại 
các nước phát triển. Tại Mỹ hàng năm có 
khoảng 500.000 trường hợp tử vong trong 
tổng số ước tính 1,5 triệu bệnh nhân nhồi 
máu cơ tim [19]. Tại các nước đang phát 
triển tỷ lệ NMCT cũng ngày càng có xu 
hướng gia tăng. Việt Nam chúng ta cũng 
không ở ngoài quy luật đó. Nếu như 
những năm 50 của thế kỷ trước, NMCT là 
bệnh rất hiếm gặp thì hiện nay ngày nào 
cũng gặp những bệnh nhân nhồi máu cơ 
tim nhập viện. 

Những tiến bộ trong chẩn đoán và 
điều trị NMCT cấp, đặc biệt là can thiệp 
ĐMV ngay thì đầu đã làm giảm đáng kể tỷ 
lệ tử vong do NMCT cấp và cho đến nay, 
đây là phương pháp được lựa chọn ưu 
tiên hàng đầu trong điều trị NMCT cấp. 

Tuy vậy, trong quá trình can thiệp 
ĐMV cấp cứu vẫn còn tồn tại nhiều thách 
thức và những diễn biến nhanh chóng đòi 
hỏi thày thuốc phải phát hiện và xử trí kịp 
thời. Trong số đó, các rối loạn nhịp tim là 
biến chứng đứng hàng thứ 2 trong số các 

biến chứng có thể gặp sau biến chứng chảy 
máu [65]. Những biến chứng nhịp chậm 
là khá thường gặp, nhất là khi can thiệp 
động mạch vành bên phải. Các biến chứng 
này thường xảy ra nhanh khi bắt đầu tái 
thông ĐMV (hội chứng tái tưới máu) và 
nếu khắc phục ngay thì nó sẽ sớm hồi 
phục (thường là ngay sau khi hoàn tất thủ 
tục). Do vậy, cần có một sự chuẩn bị kịp 
thời để khống chế hiện tượng này nhanh 
gọn và chính xác. Trước đây, để làm công 
việc này, người ta phải tiến hành đặt máy 
tạo nhịp chờ bằng đường tĩnh mạch trong 
những trường hợp nguy cơ cao và nếu 
xảy ra biến chứng thì tạo nhịp ngay. Việc 
đặt máy tạo nhịp chờ này ở nhóm bệnh 
nhân nguy cơ cao có thể sẽ làm chậm trễ 
quá trình mở thông động mạch vành thủ 
phạm, gây ảnh hưởng đến sự phục hồi cơ 
tim hoặc đôi khi không tiến hành được kịp 
thời và cần phải luôn lấy thêm một đường 
chọc tĩnh mạch (thêm một kỹ thuật xâm 
lấn). Hơn nữa, ngày nay, biện pháp can 
thiệp động mạch vành qua đường động 
mạch quay đã khá phổ biến. Việc phải sử 
dụng thêm đường chọc tĩnh mạch từ đùi 
hoặc cổ làm tăng thêm nguy cơ chảy máu 
và phức tạp thêm thủ thuật. 
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Năm 1972, Dart CH Jr. đã nhận thấy 
dây dẫn (guidewire) trong thông tim, có 
những loại dẫn điện được và có thể sử 
dụng luôn để làm dây điện cực trong đặt 
máy tạo nhịp cấp cứu thay vì phải dùng 
điện cực tạo nhịp [29]. Sau đó, phương 
pháp này được ứng dụng để tạo nhịp tim 
cấp cứu trong khi can thiệp mạch vành 
bởi Meier B [61]. Khi xuất hiện loạn nhịp 
tim cần tạo nhịp tim cấp cứu, người ta sẽ 
sử dụng chính guidewire can thiệp động 
mạch vành (khi đó đã được đưa đến đầu 
xa của động mạch vành) và dùng nó như 
dây điện cực, nối đầu cực âm của máy tạo 
nhịp với guidewire còn đầu cực dương 
nối với da bệnh nhân. Phương pháp này 
đã được sử dụng tương đối phổ biến 
ở một số trung tâm trên thế giới do mọi 
bệnh nhân can thiệp mạch vành đều đã 
được thiết lập đường vào động mạch, có 
sẵn các dây dẫn (guidewire) để can thiệp 
ĐMV và có thể lợi dụng dây này dẫn điện 
để tạo nhịp. Tại Viện Tim Mạch Việt Nam 
phương pháp này cũng được ứng dụng và 
bước đầu cho thấy có hiệu quả tốt và với 
mong muốn đánh giá đầy đủ về tính khả 
thi và hiệu quả thực tế của phương pháp 
này, chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài 
này nhằm mục tiêu sau:

1. Đánh giá tính khả thi của phương 
pháp tạo nhịp tim bằng guidewire can 
thiệp trong can thiệp nhồi máu cơ tim 
cấp.

2. Tìm hiểu một số yếu tố có ảnh 
hưởng đến kết quả của phương pháp tạo 
nhịp tim bằng guidewire can thiệp.

toång quan taøi lieäu

1. Tình hình mắc bệnh nmcT trên thế 
giới và Việt nam.

Trong những năm qua mặc dù có 
nhiều tiến bộ trong chẩn đoán và điều trị,  
song NMCT cấp vẫn là một vấn đề sức 
khoẻ cộng đồng quan trọng ở các nước 
công nghiệp và ngày càng trở lên quan 
trọng hơn ở các nước đang phát triển. 
Hàng năm tại Mỹ có khoảng 1 triệu bệnh 
nhân phải nhập viện vì NMCT cấp, tỷ lệ 
tử vong cao tại viện cũng như sau 1 tháng 
và sau 1 năm, đồng thời gây tốn kém do 
mất khả năng lao động hoặc tàn phế [79]. 
Theo báo cáo tại Anh năm 2008: tỷ lệ bị 
nhồi máu cơ tim trong lứa tuổi từ 30 đến 
69 đối với nam là 600/100000 dân, còn đối 
với nữ là 200/100000 dân. Tỷ lệ mắc bệnh 
cũng như tỷ lệ tử vong có liên quan đến 
tuổi và giới. Các tỷ lệ đó tăng lên rất rõ rệt 
theo tuổi và ở cùng một lứa tuổi thì tỷ lệ 
đó cao hơn ở nam giới.

Tại Việt Nam, theo tài liệu báo cáo 
cho biết có 2 trường hợp NMCT lần đầu 
tiên được phát hiện trước năm 1960 [7,11]. 
Theo báo cáo tại Viện Tim mạch quốc gia 
Việt Nam, tỷ lệ NMCT so với tổng số bệnh 
nhân nằm tại viện là: năm 1991: 1%; năm 
1992: 2,74%; năm 1993: 2,53%;  trong đó tỷ 
lệ tử vong là 27,4% [14]. Trong 10 năm (từ 
1980 đến 1990) có 108 ca NMCT vào viện; 
Nhưng chỉ trong 5 năm (từ 91 đến 95) đã 
có 82 ca NMCT vào viện và từ năm 2003 
đến 2007 có 1093 ca NMCT vào viện.

2. ảnh hưởng của thiếu máu và tái tưới 
máu đối với cơ tim.
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Tổn thương tái tưới máu làm tế bào 
cơ tim choáng váng, tổn thương nội mạc 
và vi mạch, và tổn thương tế bào không 
hồi phục hoặc hoại tử [23,44]. 

Cơ tim choáng váng là một biểu hiện 
đã được xác định rõ nhất của tổn thương 
tái tưới máu. Nó được định nghĩa là “rối 
loạn chức năng kéo dài sau tái tưới máu 
của các mô còn sống, có thể cứu được 
bằng tái tưới máu” đã được Heyndrickx 
và cộng sự mô tả lần đầu tiên năm 1975. 
Cơ tim chủ yếu bị choáng váng và cần một 
thời gian dài trước khi hồi phục hoàn toàn 
chức năng [23,66]. 

Rối loạn chức năng vi mạch là một 
biểu hiện khác của tổn thương tái tưới 
máu. Tái tưới máu gây ra rối loạn tế bào 
nội mạc trầm trọng, dẫn đến co thắt mạch, 
hoạt hoá bạch cầu và tiểu cầu, tăng sản 
xuất các sản phẩm oxy hoá, và tăng thoát 
quản dịch và protein. Mặc dù hiếm, rối 
loạn chức năng vi mạch trầm trọng có 
thể làm hạn chế sự tưới máu đầy đủ sau 
tái tưới máu, hiện tượng đó được gọi là 
không có dòng chảy “no-reflow” [66].

Tái tưới máu cơ tim bị thiếu máu 
một cách trầm trọng cũng có thể làm hoại 
tử và chết tế bào cơ tim. Hiện tượng này 
thường xuất hiện ở các tế bào cơ tim bị tổn 
thương trầm trọng do thiếu máu, nhưng 
cũng có thể xuất hiện ở các tế bào cơ tim bị 
tổn thương có thể hồi phục. Dạng này của 
tổn thương tái tưới máu là nặng nhất và 
không thể hồi phục [23,44,52,66,75].

3. một số biến chứng chính xẩy ra 
trong quá trình can thiệp mạch vành.

a. Rối loạn nhịp tim.

Các rối loạn nhịp nặng thường xuất 
hiện vào thời điểm bắt đầu tái tưới máu và 
thường gặp là nhịp nhanh thất, rung thất 
hoặc rối loạn nhịp chậm [82].

Với rối loạn nhịp chậm nặng cần đặt 
tạo nhịp tạm thời. Rung thất hoặc nhịp 
nhanh thất cần phải sốc điện chuyển 
nhịp cấp cứu sau đó duy trì bằng lidocain 
truyền tĩnh mạch [82].

b. Các biến chứng khác.

- Hiện tượng không có dòng chảy 
trong động mạch vành: Là sau khi đã can 
thiệp thành công, mặc dù tỷ lệ còn hẹp tồn 
lưu không đáng kể tại vị trí tổn thương 
nhưng dòng chảy trong động mạch vành 
thủ phạm vẫn không bình thường (TIMI 
1 - 2) hoặc không có dòng chảy (TIMI 0). 
Nguyên nhân là do co thắt vi mạch, tắc các 
mạch nhỏ do huyết khối, mảnh xơ vữa...
hậu quả của thiếu máu kéo dài. Xử trí tiêm 
thuốc giãn mạch vào động mạch vành (Ni-
troglycerin 100 - 300 mcg, Adenosin 30 - 40 
mcg) [71]. 

- Tắc mạch đoạn xa: Do huyết khối 
hoặc mảng xơ vữa bong ra khi nong động 
mạch vành bằng bóng hoặc sau khi đặt 
stent biểu hiện bằng hình ảnh cắt ngang 
đoạn động mạch vành phía sau vị trí can 
thiệp hoặc nhánh bên. Xử trí bằng cách 
nong tiếp bằng bóng cho tới khi đạt kết 
quả tối ưu, sau đó dùng heparin kéo dài ( 
48 - 72 giờ) sau thủ thuật [71]. 

- Huyết khối Stent. 

- Thủng mạch vành. 

- Tái hẹp sau can thiệp…
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4. các phương pháp tạo nhịp tim cấp 
cứu.

a. Tạo nhịp cấp cứu qua da.

Do những tiến bộ của kỹ thuật điện 
tử và những yêu cầu đòi hỏi cần phải đạt 
được hiệu quả trong cấp cứu. Kỹ thuật tạo 
nhịp qua da đã được xử dụng trong cấp 
cứu như một kiểu tạo nhịp đầu tiên có 
giá trị trong ngừng tim do nhịp tim chậm 
và vô tâm thu. Tạo nhịp qua da dựa trên 
nguyên lý là kích thích cơ tim bằng dòng 
điện được dẫn truyền qua thành ngực 
bởi những điện cực bám dính vào da. Các 
loại máy phát xung tạo nhịp qua da có 
khác nhau về kích thước và tính phức tạp 
nhưng đều có kiểu đáp ứng theo nhu cầu 
và không đồng bộ. Tuy nhiên tạo nhịp 
qua da không có hiệu quả ở những bệnh 
nhân bị nhồi máu cơ tim vì cơ tim bị tổn 
thương nặng nề không đáp ứng với kích 
thích. Mặc dù tạo nhịp tim qua da được 
xem như một sự hồi sinh trong cấp cứu 
và điều trị dự phòng ngừng tim nhưng 
nó có những bất lợi là dung nạp của bệnh 
nhân kém.

b. Tạo nhịp tim cấp cứu bằng đặt 
máy tạo nhịp tạm thời qua đường tĩnh 
mạch.

Đây là phương pháp rất hiệu quả 
trong tạo nhịp tim tạm thời và vẫn là một 
phương pháp được dùng thường quy hiện 
nay. Tuy vậy, có khá nhiều biến chứng của 
tạo nhịp tim qua đường tĩnh mạch liên 
quan đến đường vào, nếu theo đường tĩnh 
mạch đùi quy trình đặt khá thuận lợi và ít 
biến chứng hơn so với đường tĩnh mạch 

dưới đòn. Các biến chứng có thể gặp là: 
Tràn máu, tràn khí màng phổi, Rối loạn 
nhịp thất: ngoại tâm thu thất, nhịp nhanh 
thất, rung thất...Thủng cơ tim; Tắc động 
mạch phổi, tắc tĩnh mạch dưới đòn... Hơn 
nữa việc cố chọc một đường tĩnh mạch 
trong cấp cứu nhiều khi khó khăn và có 
thể làm chậm trễ thời gian thủ thuật. 

c. Tạo nhịp tim cấp cứu bằng đặt 
máy tạo nhịp tạm thời qua đường động 
mạch vành(sử dụng trong khi can thiệp 
động mạch vành).

Từ năm 1984 Gessman đã trình bày 
phương pháp đặt máy tạo nhịp mới đăng 
trên tạp chí Pacing Cin Electrophysiol đó 
là: đặt máy tạo nhịp cấp cứu bằng dây dẫn 
thông tim ( Emergency guidewire pacing) 
[41]. Sau đó 1 năm Meier B cũng có bài viết 
đăng trên tạp chí Circulation [61]. Nghiên 
cứu này đề cập đến tỷ lệ thành công của 
phương pháp test tạo nhịp bằng dây dẫn 
thông tim, cường độ tạo nhịp, cũng như 
thời gian tiến hành tạo nhịp. Sau đó năm 
1992, rồi năm 2004 có 2 bài viết đăng trên 
tạp chí Catheter Cardiovasc [31,62]. Những 
nghiên cứu này mô tả thêm về biến chứng 
của phương pháp. Từ đó đến nay cũng có 
một vài nghiên cứu được tiến hành nhưng 
cũng không nhiều. Những nghiên cứu về 
sau còn đề cập đến vai trò của từng loại 
dây dẫn, xem xét có ảnh hưởng đến kết 
quả tạo nhịp hay không?

Về mặt kỹ thuật các tác giả nhận thấy 
trong khi can thiệp ĐMV có tỷ lệ nhất định 
xảy ra loạn nhịp tim, vậy cách giải quyết 
được đặt ra là có một số trường hợp tiến 
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hành đặt máy tạo nhịp chờ theo đường 
tĩnh mạch để đề phòng biến cố. Nhưng sau 
đó Gessman đã thử dùng guidewire làm 
dây điện cực để tiến hành tạo nhịp tim đi 
theo đường động mạch vào đến các nhánh 
động mạch vành, thử nghiệm thành công 
và sau đó đã được ứng dụng trong khi can 
thiệp động mạch vành qua da. Kỹ thuật 
cụ thể sẽ được trình bày kỹ trong phần đối 
tượng và phương pháp nghiên cứu. đối 
tượng và phương pháp nghiên cứu

1. địa điểm và thời gian nghiên cứu.

Chúng tôi tiến hành nghiên cứu tại 
viện Tim mạch Việt Nam - bệnh viện Bạch 
Mai. Thời gian nghiên cứu từ tháng 12 
năm 2008 đến tháng 5 năm 2009.

2. đối tượng nghiên cứu.

1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân:

- Bệnh nhân bị nhồi máu cơ tim cấp 
và dự đoán có nhiều nguy cơ xẩy ra rối 
loạn nhịp tim do hiện tượng tái tưới máu 
hay do vị trí NMCT dễ bị rối loạn nhịp 
tim nhiều. Các bệnh nhân này đều được 
can thiệp động mạch vành qua da thì đầu 
tại viện Tim Mạch Việt Nam, trong thời 
gian từ tháng 12 năm 2008 đến tháng 5 
năm 2009.

- Bệnh nhân được đưa vào nghiên 
cứu theo trình tự thời gian, không phân 
biệt tuổi, giới, dân tộc.

- Tiêu chuẩn chẩn đoán nhồi máu 
cơ tim cấp: dựa theo tiêu chuẩn của hội 
tim mạch Việt Nam: có ít nhất 2 trong 3 
nhóm triệu chứng lâm sàng và cận lâm 
sàng sau:

+ Đau ngực điển hình, kéo dài >20 
phút và không đỡ khi dùng thuốc giãn 
động mạch vành.

+ Biến đổi điện tâm đồ đặc hiệu: 

* Xuất hiện đoạn ST chênh lên =1mm 
ở ít nhất 2 trong số các miền chuyển đạo 
D2, D3 và aVF; V1 đến V6; D1 và aVL, 
hoặc. 

* Xuất hiện sóng Q mới tiếp theo sự 
chênh lên của đoạn ST (rộng ít nhất 30ms 
và sâu 2mm) ở ít nhất 2 trong số các miền 
chuyển đạo nói trên , hoặc.

* Sự xuất hiện mới bloc nhánh trái 
hoàn toàn trong bệnh cảnh lâm sàng nói 
trên.

* Biến đổi men tim: men tim tăng lên 
ít nhất gấp 2 lần giới hạn trên của giá trị 
bình thường.

2. Tiêu chuẩn loại trừ:

- Bệnh nhân chẩn đoán nhồi máu cơ 
tim được can thiệp động mạch vành thì 
đầu, nhưng đã được đặt máy tạo nhịp 
tim vĩnh viễn trước đó. 

- Bệnh nhân đã có máy tạo nhịp chờ 
được đặt từ trước khi can thiệp.

- Bệnh nhân đang có tình trạng nhịp 
chậm trầm trọng cần đặt máy tạo nhịp 
ngay từ trước khi can thiệp ĐMV.

- Bệnh nhân nhồi máu cơ tim có sốc tim.

3. Phương pháp nghiên cứu.

a. Thiết kế nghiên cứu.

» Chúng tôi tiến hành nghiên cứu 
mô tả phương pháp can thiệp  theo trình 
tự thời gian. 



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 54 - 2010 117

» Cách chọn mẫu là chọn mẫu thuận 
tiện ước khoảng 60 bệnh nhân. 

b. Các bước tiến hành kỹ thuật.

• Địa điểm: Phòng chụp mạch, Viện 
Tim mạch Việt nam - Bệnh viện Bạch 
Mai.

• Máy chụp mạch: Toshiba.

• Máy tạo nhịp tim tạm thời: Sử 
dụng loại Medtronic 5348.

• Dây dẫn: Sử dụng loại dây dẫn 
dùng trong can thiệp động mạch vành 
dẫn được điện. Kích thước: đường kính 
0,014 inch, dài 180 cm có đầu mềm (ví dụ 
Cougar của hãng Medtronic). Không sử 
dụng loại có tráng chất không dẫn được 
điện như: Runthrough ( hãng Terumo).

c. Quy trình kỹ thuật.

» Bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 
có chỉ định can thiệp ĐMV, được chuyển 
vào phòng can thiệp. Bệnh nhân được 
thiết lập đường vào để can thiệp là đường 
động mạch quay hoặc động mạch đùi. Sau 
khi chụp ĐMV chọn lọc, bệnh nhân được 
tiến hành test kỹ thuật tạo nhịp bằng dây 
dẫn thông tim qua đường ĐMV.

» Kỹ thuật tạo nhịp bằng dây dẫn 
thông tim qua đường động mạch vành:

» Sử dụng guidewire can thiệp 
ĐMV (0,014’’) loại dẫn điện (Cougar, 
BMW; ATW…), luồn đến vị trí nhánh tận 
động mạch vành thủ phạm.

» Nối cực âm của máy tạo nhịp tim 
với đầu xa của guidewire, cực dương nối 
với da bệnh nhân thông qua một kim nhỏ 
cắm vào da bệnh nhân (Hình 3.2). 

» Máy tạo nhịp tim để tần số ở mức 
cao hơn nhịp tim của bệnh nhân 5 đến 10 
nhịp.

» Sau đó tiến hành tạo nhịp thử bằng 
cách chỉnh cường độ máy tạo nhịp theo 
mức độ tăng dần. Khởi đầu từ 0,5 mA, 
tăng dần từng khoảng 0,5 mA cho đến 
khi đáp ứng. Mục đích để tìm ra ngưỡng 
kích thích thấp nhất có hiệu quả.

» Nếu không được, tiến hành 
chuyển sang nhánh tận động mạch vành 
khác.

» Sau đó tiếp tục can thiệp ĐMV 
như thường quy.

» Trong khi can thiệp động mạch 
vành, nếu xuất hiện loạn nhịp chậm trầm 
trọng cần tạo nhịp tim cấp cứu thì chúng 
tôi tiến hành tạo nhịp tim cấp cứu theo 
kỹ thuật trên. Đối với những bệnh nhân 
này, nếu biến cố loạn nhịp  chậm vẫn tồn 
tại sau khi kết thúc quá trình can thiệp thì 
sẽ được thay thế bằng phương pháp  tạo 
nhịp tim tạm thời theo đường tĩnh mạch.

d. Đánh giá kết quả.

» Tạo nhịp thành công khi thoả mãn 
2 điều kiện sau:  

» Đưa guidewire đến nhánh tận 
động mạch vành.

» Máy tạo nhịp dẫn.

» Tạo nhịp thất bại: Máy tạo nhịp 
tim không dẫn theo đường guidewire 
động mạch vành.

4. Xử lý số liệu.

Số liệu được thu thập và xử lý bằng 
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các thuật toán thống kê y học theo chương 
trình EPI INFO 6.04. Sự khác biệt được 
coi là có ý nghĩa thống kê khi p<0.05.

Keát quaû nghieân cöùu vaø Baøn luaän

1. đặc điểm chung của bệnh nhân.

a. Đặc điểm chung:

Trong thời gian nghiên cứu từ tháng 
12 năm 2008 đến tháng 5 năm 2009 chúng 
tôi đã tiến hành nghiên cứu 60 bệnh nhân 
bị nhồi máu cơ tim cấp nằm điều trị nội 

trú tại Viện Tim Mạch Việt Nam. Tất cả 
các bệnh nhân đều được can thiệp động 
mạch vành thì đầu qua da, trong quá trình 
can thiệp chúng tôi tập trung vào việc 
đánh giá tính khả thi của phương pháp 
đặt máy tạo nhịp tạm thời qua đường 
động mạch thông qua guidewire.

Một số đặc điểm chung của bệnh 
nhân được trình bày tóm tắt ở bảng 3.1

Bảng 1. Một số đặc điểm chung của bệnh nhân

Các chỉ số Kết quả ( n= 60)

Giới (Nam/ Nữ) 49/11 

Tuổi trung bình 64 ± 10,7

Chỉ số BMI trung bình Đơn vị: 
kg/m2

22,1 ± 1,4

Giờ NMCT trung bình 7,4 ± 2,5

Vùng NMCT Sau dưới: 27 Trước vách: 17 Trước rộng: 16

ĐMV thủ phạm RCA: 25 Lcx: 4 LAD: 31

Độ TIMI TIMI 0: 37 TIMI 1: 23

Loạn nhịp tim xuất hiện trong 
khi can thiệp. 

5

Bloc nhĩ - thất cấp III: 4 Rung thất: 1

Với  60 bệnh nhân nghiên cứu chúng 
tôi ghi nhận thời gian trung bình kể từ 
khi bị đau ngực đến khi được can thiệp 

động mạch vành là 7,4 ± 2,5 giờ. Trong số 
đó có 21 bệnh nhân được can thiệp sớm  ( 
6 giờ kể từ khi khởi phát đau ngực chiếm 
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tỷ lệ 35% (trung bình là 4,5 giờ). Có 39 
bệnh nhân được can thiệp trong khoảng 
thời gian từ 6 giờ đến 11 giờ, chiếm tỷ lệ 
65 % (thời gian trung bình là 9 giờ). 

b. Kết quả về sự xuất hiện loạn nhịp 
tim trong khi can thiệp động mạch vành 
thì đầu qua da ở các bệnh nhân NMCT 
cấp.

Trong số 60 bệnh nhân được can 
thiệp động mạch vành qua da, trong 
quá trình tái tưới máu có 5 bệnh nhân 
xuất hiện loạn nhịp tim chiếm tỷ lệ 
8,3% (bảng 3.7).

Bảng 2. Kết quả về tần suất và loại rối loạn nhịp tim

ĐMV thủ 
phạm

Bloc nhĩ thất cấp III Rung thất
Tổng

Nam Nữ Nam Nữ

RCA 2 1 1 0 4

Lcx 0 1 0 0 1

Tổng 2 2 1 0 5

Trong tổng số 5 ca xảy ra loạn nhịp tim trong khi can thiệp có 1 ca là loạn nhịp rung 
thất, còn 4 ca còn lại là loạn nhịp chậm( BA-V III).

2. Kết quả của phương pháp tạo nhịp 
bằng guidewire động mạch vành.

1. Kết quả chung.

- Tỷ lệ thành công của phương pháp 
tạo nhịp thử bằng guidewire ĐMV:

Trong số 60 bệnh nhân nhồi máu cơ 
tim cấp được can thiệp động mạch vành, 
chúng tôi tiến hành thử nghiệm phương 
pháp tạo nhịp thông qua guidewire ĐMV 
cả 60 bệnh nhân, số ca tạo nhịp thành 
công là 60/60 (tỷ lệ 100%).

- Tỷ lệ thất bại của phương pháp tạo 
nhịp thử bằng guidewie ĐMV:

Trong số 60 bệnh nhân chúng tôi 
tiến hành thử nghiệm phương pháp tạo 

nhịp thông qua guidewire, số ca tạo nhịp 
không thành công là 0/60 (tỷ lệ 0%).

- Tỷ lệ biến chứng của phương pháp:

Trong số 60 ca tiến hành tiến hành 
thử nghiệm phương pháp tạo nhịp bằng 
guidewire trong khi tiến hành can thiệp 
động mạch vành qua da, chúng tôi thấy 
không có trường hợp nào xảy ra biến 
chứng nặng như thủng mạch vành, loạn 
nhịp tim, co thắt động mạch vành... 

Chỉ có 6 ca xuất hiện biến chứng nhẹ 
đó là có những biểu hiện của kích thích da 
như: cắn, nháy tại nơi cắm kim. Gồm 3 bệnh 
nhân nam và 3 bệnh nhân nữ ( tỷ lệ 10%).

- Tỷ lệ cấp cứu thành công loạn nhịp 



NgHIÊN CứU LÂM SÀNg120

chậm xuất hiện trong khi can thiệp ĐMV 
thì đầu qua da bằng phương pháp tạo 
nhịp thông qua guidewire ĐMV:

Trong số 4 ca xảy ra loạn nhịp tim 
chậm trong khi can thiệp, cả 4 ca đều 
được tạo nhịp tim cấp cứu bằng guide-
wire ĐMV. Tất cả đều thành công.

Tỷ lệ thành công là 100%. Sau khi kết 
thúc quá trình can thiệp thì các rối loạn 
nhịp đều hết, vì vậy không phải thay thế 

bằng phương pháp tạo nhịp tạm thời 
thông thường.

2. Các đặc điểm về phương pháp tạo 
nhịp thử bằng guidewire động mạch vành.

- Cường độ:

Cường độ tạo nhịp trung bình là 3,3 ± 
1,3 mA; cường độ thấp nhất là 1mA và cao 
nhất là 7mA. Chiếm đa số là cường độ tạo 
nhịp dưới 5mA  có 45 bệnh nhân (75%).

BÖnh nh©n

0
1

2
3
4

5
6

7
8

1 4 7 10 13 16 19 22 25 28 31 34 37 40 43 46 49 52 55 58

mA C−êng ®é

Biểu đồ 1. Cường độ tạo nhịp tim của bệnh nhân.

Khi phân nhóm cường độ tạo nhịp 
tim của 60 bệnh nhân  theo 3 mức: tốt - 
cường độ tạo nhịp < 3mA; khá: 3mA ( 
cường độ < 5mA; trung bình - cường độ 
= 5mA. (Phân loại theo tiêu chuẩn của 
Debabrata Mukherjee trong Text Book of 
Cardiovascular Medicine[80]. 

Khi phân nhóm cường độ tạo nhịp 
tim của 60 bệnh nhân  theo 3 mức: tốt - 
cường độ tạo nhịp < 3mA; khá: 3mA ( 
cường độ < 5mA; trung bình - cường độ 
= 5mA. (Phân loại theo tiêu chuẩn của 
Debabrata Mukherjee trong Text Book of 
Cardiovascular Medicine[80]. 
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25%

30%

45%

<3 mA
>=3 & <5 mA
>=5mA

Biểu đồ 2. Phân bố cường độ tạo nhịp tim theo nhóm.

Theo kết quả trên chỉ có 25% số bệnh 
nhân có kết quả tạo nhịp trung bình xét 
về mặt cường độ (cường độ tạo nhịp tim 
= 5 mA).

- Thời gian:

Thời gian tiến hành kỹ thuật tạo 
nhịp tim là thời gian được tính từ lúc 
luồn guidewire đến khi máy tạo nhịp 
dẫn. Với cách tính như trên thì ta thu 
được thời gian tạo nhịp trung bình là 2,9 

±  0,9 phút, nhanh nhất là 2 phút và dài 
nhất là 6 phút. 

Khoảng thời gian để tạo nhịp tim ( 
3 phút có 49 bệnh nhân (82%), chỉ có 11 
bệnh nhân cần thời gian dài hơn 3 phút 
để tiến hành tạo nhịp tim thành công 
bằng guidewire động mạch vành. Thời 
gian tiến hành tạo nhịp tim của các đối 
tượng nghiên cứu sẽ được trình bày ở 
biểu đồ 4.3.

Biểu đồ 3. Phân bố thời gian tạo nhịp tim.
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3.  Kết quả về một số yếu tố có ảnh 
hưởng đến phương pháp tạo nhịp 
tim bằng guidewire đmV ở bệnh nhân 
nmcT cấp được can thiệp đmV qua da 
thì đầu.

Chúng tôi tiến hành đánh giá ở một 
số yếu tố như tuổi, giới, chỉ số BMI, giờ 
nhồi máu cơ tim, độ TIMI, động mạch 
vành thủ phạm và vùng nhồi  máu cơ tim. 
Từ những yếu tố trên  ta chia từng yếu tố 
thành 2 nhóm rồi tiến hành so sánh phân 
tích giữa 2 nhóm bệnh nhân. Từ đó tìm 
hiểu ảnh hưởng từng yếu tố tới cường độ 
tạo nhịp, thời gian tạo nhịp, biến chứng.

1. Phân tích các yếu tố ảnh hưởng 
đến cường độ tạo nhịp.

- Tuổi và giới: 

Trong nhóm 28 bệnh nhân > 65 tuổi 
có cường độ tạo nhịp trung bình là: 3,7 ± 
1,1mA. Đối với các bệnh nhân ( 65 tuổi 
cường độ tạo nhịp trung bình là 3,0 ± 
1,4mA. Các bệnh nhân tuổi > 65 có ngưỡng 
cường độ tạo nhịp cao hơn các bệnh nhân 
( 65 tuổi. Sự khác biệt này chưa có ý nghĩa 
thống kê( sử dụng test ANOVA, p > 0,05). 

Hơn thế khi tìm hiểu mối liên quan giữa 
cường độ tạo nhịp và tuổi theo phương 
pháp hồi quy tuyến tính, thu được kết 
quả hệ số tương quan r = - 0,25 với p < 
0,05. Điều này có nghĩa là giữa tuổi và 
cường độ tạo nhịp tim chưa thể xem là có 
mối liên quan giữa 2 biến. Cường độ tạo 
nhịp trung bình của 49 bệnh nhân nam là 
3,1 ± 1,3mA. Đối với các bệnh nhân nữ có 
giá trị là 3,8 ± 1,7mA. Nhóm bệnh nhân 
nữ cũng có cường độ tạo nhịp cao hơn 
bệnh nhân nam, tuy nhiên sự khác biệt 
này chưa có ý nghĩa thống kê (p > 0,05).

Như vậy tuổi và giới chưa được coi 
là yếu tố ảnh hưởng đến cường độ tạo 
nhịp.

- Chỉ số BMI:

Ta chia bệnh nhân thành 2 nhóm một 
nhóm có BMI = 23, nhóm còn lại có chỉ số 
BMI < 23. Tính cường độ tạo nhịp trung 
bình của từng nhóm, sau đó tiến hành so 
sánh trung bình của 2 nhóm. Thu được 
kết quả Bảng 3.

Bảng 3. So sánh cường độ tạo nhịp tim theo nhóm cân nặng

Phân nhóm cân nặng
Nhóm có BMI = 23

(n = 13)

Nhóm có BMI < 23

(n = 47)
Tổng

Giá trị cường độ trung bình 3,4  ±  1,6 mA 3,3  ± 1,3 mA p > 0,05

Nhóm bệnh nhân có BMI cao = 23 
có cường độ tạo nhịp tim lớn hơn nhóm 
có BMI < 23. Sự khác biệt này chưa có ý 

nghĩa thống kê (p > 0,05).

Phân tích mối liên quan giữa cường 
độ tạo nhịp và BMI theo phương pháp 
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hồi quy tuyến tính thu được kết quả hệ 
số tương quan 

r = - 0,16 với p < 0,05. Vậy giữa cường 
độ tạo nhịp tim và BMI cũng chỉ là mối 
tương quan yếu.

Vậy yếu tố BMI vẫn chưa được coi 
là yếu tố ảnh hưởng tới cường độ tạo 
nhịp tim.

- Giờ nhồi máu cơ tim:

Giờ nhồi máu cơ tim là thời gian được 
tính từ lúc bệnh nhân bị đau ngực đến khi 
được tiến hành can thiệp động mạch vành 
thì đầu. 

Ta chia 60 bệnh nhân nghiên cứu 
làm 2 nhóm. Đó là nhóm bệnh nhân có 
giờ nhồi máu cơ tim > 6 giờ và nhóm 
bệnh nhân có giờ nhồi máu cơ tim ( 6 
giờ (Bảng 4).

Bảng 4. So sánh cường độ tạo nhịp tim theo giờ NMCT.

Cường độ
Giờ NMCT > 6 giờ

(n = 39)

Giờ NMCT ( 6giờ

(n = 21)
Tổng

< 3mA 14 13 27

≥3mA & <5 mA 12 6 18

≥5mA 13 2 15

Cường độ tạo nhịp trung 
bình

3,6  ± 1,3 mA 2,8  ± 1,2 mA p <0,05

Những bệnh nhân có giờ nhồi máu 
cơ tim ( 6 giờ có cường độ tạo nhịp tim 
thấp hơn nhóm bệnh nhân có giờ nhồi 
máu cơ tim > 6 giờ, với p < 0,05. 

Như vậy giờ NMCT là yếu tố có ảnh 
hưởng tới cường độ tạo nhịp khi tiến 
hành tạo nhịp tim bằng guidewire trên 
bệnh nhân NMCT cấp được can thiệp 
động mạch vành qua da. 

- Độ TIMI:

Trong nhóm 37 bệnh nhân có TIMI 0 
ta thu được cường độ tạo nhịp trung bình 

là 3,3 ± 1,4mA; 23 bệnh nhân có TIMI 1 
thu được cường độ tạo nhịp trung bình 
là 3,4  ± 1,2mA. So sánh giá trị trung bình 
của 2 nhóm ta thấy không có sự khác biệt 
với p > 0,05. 

Như vậy độ TIMI cũng chưa được 
coi là yếu tố ảnh hưởng tới cường độ tạo 
nhịp tim.

- Động mạch vành thủ phạm:

Trong số 60 bệnh nhân được tạo 
nhịp bằng guidewire có 25 bệnh nhân 
bị NMCT do thủ phạm là tại RCA, 31 



NgHIÊN CứU LÂM SÀNg124

bệnh nhân tại LAD còn lại 4 bệnh nhân 
tổn thương tại Lcx. Ta tiến hành so sánh 

cường độ tạo nhịp theo từng nhóm, thu 
được kết quả sau.

Bảng 5. So sánh cường độ tạo nhịp tim theo nhóm ĐMV thủ phạm

Cường độ (mA) RCA LAD Lcx Tổng

<3 mA 7 18 2 27

≥3 & <5 mA 9 8 1 18

≥ 5mA 9 5 1 15

Tổng 25 31 4 60

Cường độ trung 
bình

3,6  ± 1,3 3,1  ± 1,4 3,3  ± 1,2 p > 0,05

Mặc dù cường độ tạo nhịp trung 
bình của nhóm bệnh nhân có thủ phạm 
gây nhồi máu cơ tim do động mạch vành 
phải là cao nhất, nhưng sự khác biệt này 
chưa có ý nghĩa thống kê ( p > 0,05).

Yếu tố động mạch vành thủ phạm 
vẫn chưa được coi là yếu tố ảnh hưởng 
tới cường độ tạo nhịp tim.

- Vùng nhồi máu:

Trong số 60 bệnh nhân nghiên cứu có 
27 bệnh nhân nhồi máu cơ tim sau dưới, 
17 bệnh nhân nhồi máu cơ tim trước vách, 
16 bệnh nhân nhồi máu cơ tim trước rộng. 
Ta tính cường độ tạo nhịp tim trung bình 
của từng nhóm, sau đó so sánh giữa các 
nhóm với nhau.

Bảng 6. So sánh cường độ tạo nhịp tim theo vùng nhồi máu.

Vùng NMCT Cường độ trung bình P

Sau dưới (n=27) 3,6  ±  1,3

> 0,05Trước vách (n=17) 3,2  ±  1,5

Trước rộng (n=16) 3,0  ±  1,2

Những bệnh nhân nhồi máu cơ tim sau dưới có cường độ tạo nhịp tim lớn nhất, tuy 
nhiên chưa có ý nghĩa thống kê với p > 0,05.

Vùng nhồi máu cơ tim cũng chưa được coi là yếu tố ảnh hưởng tới cường độ tạo 
nhịp tim.
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Hình 1. Hình ảnh về quá trình tiến hành tạo nhịp thông qua guidewire (một kẹp ở 
đầu dây dẫn và một kẹp (cực âm) ở một kim cắm trên da bệnh nhân.

Hình 2. Hình ảnh điện tâm đồ lúc tạo nhịp cấp cứu (các nhịp tim được dẫn hoàn 
toàn sau mỗi spike tạo nhịp).

Keát luaän

Qua nghiên cứu việc tạo nhịp tim 
bằng dây dẫn can thiệp ĐMV (Guide-
wire) trong nhồi máu cơ tim cấp, chúng 
tôi có một số nhận xét sau: 

1. Tính khả thi.

Tạo nhịp tim bằng guidewire động 
mạch vành trong can thiệp nhồi máu cơ 
tim cấp là phương pháp tạo nhịp tim có: 

- Tỷ lệ thành công cao (100%).

- An toàn (chỉ có biến chứng kích 
thích da: 10%).
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- Hiệu quả (cấp cứu thành công 100% 
ca loạn nhịp chậm).

» Tạo nhịp tim bằng guidewire 
động mạch vành hoàn toàn khả thi để cấp 
cứu biến chứng nhịp tim chậm nhiều xẩy 
ra trong khi can thiệp động mạch vành 
thì đầu qua da.

2. một số yếu tố liên quan.

a. Một số yếu tố ảnh hưởng tới 
phương pháp tạo nhịp tim bằng guide-
wire ĐMV trong can thiệp NMCT cấp (có 
ý nghĩa thống kê):

» Giờ nhồi máu cơ tim ( thời gian 
từ khi đau ngực đến khi được can thiệp 
ĐMV).

Là yếu tố ảnh hưởng tới cường độ 
tạo nhịp tim. Nhóm có thời gian từ khi 
đau ngực đến khi được can thiệp ĐMV 
> 6 giờ có cường độ tạo nhịp tim cao hơn 
nhóm có thời gian ( 6 giờ. 

» Cường độ tạo nhịp tim = 5mA thì 
hay gây biến chứng kích thích da gấp 7, 8 
lần so với cường độ tạo nhịp tim < 5mA.

b. Một số yếu tốt chưa được coi là 
có ảnh hưởng tới phương pháp tạo nhịp 
tim bằng guidewire ĐMV trong can thiệp 
NMCT cấp ( với p > 0,05):

» Tuổi.

» Giới.

» Chỉ số BMI.

» Vùng nhồi máu cơ tim.

» Động mạch vành thủ phạm.

» Độ TIMI. 
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toùm taét

Phương pháp điều trị tế bào gốc đang được biết đến như là sự lựa chọn có hiệu quả cho những 
bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp và suy tim. Với nhiều thử nghiệm sử dụng tế bào gốc từ tủy 
xương được hoàn thành, những lợi ích, hạn chế và tác dụng phụ tiềm ẩn của phương pháp điều 
trị mang tính cách mạng này sẽ mở đường cho những nghiên cứu lâm sàng trong tương lai. Hiện 
tại, tất cả các thử nghiệm lâm sàng đều gần như chỉ sử dụng tế bào gốc từ tủy xương. Các tiêu 
chí chính của các thử nghiệm này đa số là an toàn và khả thi, các tiêu chí phụ cho thấy hiệu quả 
của phương pháp điều trị này trong sửa chữa cơ tim sau nhồi máu cơ tim. Can thiệp với tế bào 
gốc từ tủy xương có nguồn gốc từ các tế bào tủy xương nội sinh hoạt hóa với yếu tố tăng trưởng 
kích thích sản xuất bạch cầu, hay gặp là tiêm tế bào gốc tự thân từ tủy xương bằng cách tiêm vào 
trong động mạch vành hoặc tiêm trực tiếp vào cơ tim. Những lợi ích lâm sàng được ghi nhận là 
cải thiện sức co bóp cơ tim và ngăn chặn quá trình tái cấu trúc âm tính thất trái, kể cả làm co nhỏ 
kích thước vùng nhồi máu và cải thiện tưới máu cơ tim ở những vùng này. Những lợi ích lâm 
sàng trong thời gian ngắn hay trung hạn được chủ yếu quan sát thấy trong các nghiên cứu tiêm 
tế bào gốc từ tủy xương vào trong động mạch vành hay tiêm trực tiếp vào cơ tim. Những hiệu 
quả này được cho là do những ảnh hưởng gián tiếp của cấy tế bào kết hợp với các yếu tố cận tiết, 
sự kết hợp tế bào, tái cấu trúc thất trái hoặc do các phản ứng của các tế bào tim gốc nội sinh. Tuy 
nhiên, các chứng cứ về tái tạo tim tạo bởi tế bào gốc cấy vào các tế bào cơ tim hay các dòng tế bào 
cơ tim khác là còn yếu và thiếu. Để làm sáng tỏ nguy cơ-lợi ích của phương pháp điều trị thú vị 
này, các nghiên cứu trong tương lai cần tập trung vào việc xác định loại tế bào lý tưởng trong mối 
liên quan giữa liều lượng và thời gian cho việc sửa chữa tim sau nhồi máu cơ tim, phát triển các 
kỹ thuật chuyển giao tế bào, và đề ra những dòng tế bào cải tiến cho biết số phận của các tế được 
ghép là sống sót, có được ghép vào và có chức năng.

giôùi thieäu

Nhồi máu cơ tim cấp là hệ quả của 
bệnh lý mạch vành. Tâm thất trái của 

những bệnh nhân sống sót sau nhồi máu 
cơ tim cấp có thể bị trải qua quá trình tái 
cấu trúc âm (đặc trưng bởi sự thay thế 
vùng cơ tim bị hoại tử bằng tổ chức sẹo 
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được tạo bởi nguyên bào sợi và collagen) 
trong vòng sáu tháng mặc dù bệnh nhân 
đó có thể được tái tưới máu thành công. 
Cuối cùng là suy tim do suy giảm chức 
năng thất trái. ở các nước phát triển, 
suy tim sau nhồi máu cơ tim là nguyên 
nhân chính gây ra tử vong và tàn phế. 
Đối với các nước đang phát triển (trong 
đó có Việt Nam) nhồi máu cơ tim cũng 
đáng gia tăng nhanh chóng và đang trở 
thành một trong những nguyên nhân gây 
tử vong hàng đầu [2]. Với tỷ lệ tử vong 
sau 5 năm là 50 - 70% ở những bệnh nhân 
đã có triệu chứng. Đối với bệnh nhân suy 
tim giai đoạn cuối, thì lựa chọn để cứu 
sống bệnh nhân hiệu quả nhất là ghép 
tim. Tuy nhiên, sự lựa chọn này lại rất 
khó khăn ở nhiều vùng trên thế giới do 
còn thiếu người hiến tim. Chính vì vậy 
cần một phương pháp điều trị mới để có 
thể cải thiện tiên lượng và chất lượng của 
những bệnh nhân sau nhồi máu cơ tim 
cấp. Điều trị tế bào gốc đang là lựa chọn 
có hiệu của cho những bệnh nhân suy tim 
sau nhồi máu cơ tim cấp [3-5] Các phát 
hiện gần đây cho thấy các tế bào cơ tim 
có thể tái sinh, điều này đã thắp lên ngọn 
lửa hy vọng trong điều trị suy tim sau 
nhồi máu cơ tim. (5-8) Sau đó, các nghiên 
cứu cận lâm sàng và các thừ nghiệm lâm 
sàng bước đầu cũng cho các kết quả ủng 
hộ phát hiện trên. (9-15). Tại Việt Nam, 
việc nghiên cứu ứng dụng tế bào gốc đã 
có những bước đi ban đầu. Một nghiên 
cứu của Viện Tim mạch đi theo hướng 
này cũng đang được tiến hành và đã có 
những ghi nhận ban đầu hứa hẹn.

Vấn đề đặt ra là, hiệu quả của 
phương pháp này đến đâu và cách tiếp 
cận nào mang lại hiệu quả nhất. Trong 
nội dung bài viết này chúng tôi muốn 
tổng kết lại những thành tựu hiện có  
trong lĩnh vực này và những hướng 
nghiên cứu tương lai.

caùc tieán Boä hieän nay trong ñieàu trò 
teá Baøo goác ñeå cöùu vôùt cô tim sau 
nhoài maùu cô tim

Các thử nghiệm cận lâm sàng đi tiên 
phong, đã thực sự là những người mở lối 
và cổ vũ mạnh mẽ cho các thử nghiệm 
trên lâm sàng được thực hiện. Điều trị 
tế bào gốc cho bệnh nhân sau nhồi máu 
cơ tim nên được tiến hành trong vòng 2 
tuần sau nhồi máu cơ tim, trước khi vết 
sẹo hình thành, và các tế bào tự thân thích 
hợp nhất cho việc ghép vì chúng tránh 
được sự xung khắc của thể chế miễn dịch. 
Một số các thử nghiệm lâm sàng lớn được 
liệt kê ra ở bảng 1.

một số thử nghiệm lớn

Hầu hết các thử nghiệm lâm sàng đã 
hoàn thành được tiến hành trên những 
bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp (Bảng 
1), thiết kế nghiên cứu tương tự đã được 
thông qua, với bệnh nhân tuổi từ 18-75 
của cả hai giới (mặc dù phần lớn là nam 
giới) đã được tuyển chọn ngẫu nhiên. 
Các nghiên cứu được tiến hành tại Đức, 
Bỉ, Đan Mạch, Na Uy, Trung Quốc và Mỹ. 
Trong các nghiên cứu này, hầu như tất cả 
các bệnh nhân đều bị NMCT có ST chênh 
lên và được can thiệp mạch vành qua da, 
đặt stent thành công. Một số nghiên cứu 
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thì đã được phẫu thuật cầu nối thành 
công. Hầu hết các bệnh nhân có phân 
suất tống máu từ 30-45% (bình thường: 
50-70%) và có rối loạn vận động vùng cơ 
tim liên quan tới nhồi máu cơ tim gần 
đây. Nhiều nghiên cứu là mù đôi và bệnh 
nhân được lấy ngẫu nhiên vào nhóm điều 

trị tế bào gốc và nhóm kiểm soát (hầu hết 
các trường hợp là giả dược). Ngoài ra, 
một số nghiên cứu lâm sàng quy mô nhỏ 
được tiến hành ở những bệnh nhân suy 
tim mạn (Bảng 1).

Bảng 1. Tóm tắt các thử nghiệm lâm sàng sử dụng tế bào gốc từ tủy xương

Bảng 1. Tóm tắt các thử nghiệm lâm sàng sử dụng tế bào gốc từ tủy xương

Thử nghiệm
(nước)

BN/
chứng

Tình 
trạng 
bệnh

Loại TB 
và liều

Thiết kế 
NC

Thời 
gian sau 
NMCT

Can thiệp 
đi kèm

Đường 
ghép TB

Theo 
dõi

(tháng)

Kết quả
↑ co bóp

FIRSTLINE-
AMI(22)

(Đức)
15/15 STEMI MNC

CD34+

Rand.
+ con-
trolled

1-6 PCI & 
Stenting

Cố định 
bằng 

G-CSF
4 &12 ↑ LVEF

STEMMI(23)
(Đan Mạch) 39/39 STEMI MNC

CD34+
Rand.

+ placebo 1-6 PCI & 
Stenting

Cố định 
bằng 

G-CSF
6 Không tác 

dụng

REVIVAL(24,25)
(Đức) 56/58 STEMI MNC

CD34+

Rand.
+ placebo
controlled

1-6 PCI & 
Stenting

Cố định 
bằng 

G-CSF
4 & 6 Không tác 

dụng

G-CSF-STEMI(26)
(Đức) 22/22 STEMI MNC

CD34+

Rand.
+ placebo
controlled

1-5 PCI & 
Stenting

Cố định 
bằng 

G-CSF
3 Không tác 

dụng

BOOST(27,28)
(Đức) 30/30 STEMI MNC

2.5X109

Rand.
+ placebo
controlled

6 PCI & 
Stenting

Bơm vào 
ĐMV 6

↑ LVEF (+)
↑ vận động 

vùng

REPAIR-
AMI(29,30)

(Đức)
102/102 STEMI MNC

2.4X108

Rand.
+ placebo
controlled

4 PCI & 
Stenting

Bơm vào 
ĐMV 4 - 12 ↑ LVEF 

(++)

TOPCARE-
AMI(31-33)

(Đức)
29 AMI MNC

2.4X108
Non-

rando. 3-7 PCI & 
Stenting

Bơm vào 
ĐMV 4-12 ↑ LVEF 

(++)

TOPCARE-
AMI(31-33)

(Đức)
30 AMI CPC Non-

rando. 3-7 PCI & 
Stenting

Bơm vào 
ĐMV 4-12

↑ vận 
động vùng 

NMCT

Janssens et al(34)
(Bỉ) 33/34 STEMI MNC

3X108
placebo

controlled 1 PCI & 
Stenting

Bơm vào 
ĐMV 4

↑ vận 
động vùng 

NMCT

ASTAMI(35)
(Na uy) 50/50 STEMI MNC

8.7X107

Rand.
+ placebo
controlled

5-8 PCI & 
Stenting

Bơm vào 
ĐMV 3 & 6 ↑ LVEF

Chen et al(19)
(Trung quốc) 34/35 STEMI

MSC 
48-

68X1010

placebo
controlled 18 PCI & 

Stenting
Bơm vào 

ĐMV 3 & 6 ↑ LVEF 
(+++)
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IACT(36)
(Đức) 18/18 MI > 5th MNC controlled 5 - 102 PCI & 

Stenting
Bơm vào 

ĐMV 3 ↑ LVEF 
(+++)

Stamm et al(17)

(Đức)
12

Post MI

CHF

CD133+

1.5x106
Rand. 27 CABG

Bơm trực 
tiếp cơ 

tim
3 & 10 ↑ LVEF 

(++)

Patel et al(16)

(Hoa kỳ)
10/10

Post MI

IHD

CHF

MNC

CD34+ controlled -
Off 

pump

CABG

Bơm trực 
tiếp cơ 

tim
1,3,6 ↑ LVEF 

(++)

Perin et al(18,37)

(Hoa kỳ)
14/7

Post MI

IHD

CHF

MNC

CD34+ Nonrand. -
PCI & 

stenting 
or CABG

Bơm trực 
tiếp cơ 
tim từ 

nội mạc

2,4,6,12 ↑ LVEF 
(++)

                    

G-CSF mobilisation: granulocyte-colony stimulating factor 10 μg/kg; STEMI: Nhồi máu cơ 
tim có ST chênh lên; IHD: Bệnh tim thiếu máu cục bộ; CHF: Suy tim ứ huyết; PCI: Can thiệp 
ĐMV; CABG: Phẫu thuật cầu nối; MNC: mononuclear cells – tế bào đơn nhân; CPC: circulating 
progenitor cell: TB gốc ngoại vi; LVEF: Phân số tống máu thất trái 

Ghi chú: ↑ LVEF(+): < 5%,  ↑ LVEF(++): 5%~10%, ↑  LVEF(+++): 10%~15%. 

Như đã thấy trong Bảng 1, tất cả 
các nghiên cứu lâm sàng đều sử dụng tế 
bào gốc tự thân từ tủy xương, trong khi 
đó các thử nghiệm lớn trên bệnh nhân 
nhồi máu cơ tim cấp có thể phân thành 
2 nhóm: (1) Các thử nghiệm với tác nhân 
kích thích khuẩn lạc bạch cầu hạt (G-
CSF), huy động tế bào tủy xương tự thân 
(vd. tế bào CD 34+) trong 5-6 ngày liên 
tiếp sau nhồi máu cơ tim. (2) Các nghiên 
cứu với sự cấy ghép các tế bào tủy xương 
tự thân. Các nghiên cứu gần đây hầu hết 
đều tiêm vào trong động mạch vành (với 
cách giống như can thiệp tim mạch qua 
da) được thực hiện trong vòng 1 tuần sau 
nhồi máu cơ tim. Có hai nghiên cứu với 
quy mô nhỏ, nghiên cứu thí điểm việc 
cấy ghép được thực hiện bằng cách tiêm 
trực tiếp vào cơ tim. [16,17]. Thêm vào đó, 
một số các nghiên cứu có thể tiêm vào nội 
mạc cơ tim [18]. Trong các thử nghiệm 
liên quan đến cấy ghép tế bào tủy xương, 

tế bào tủy xương được hút ra và tất cả 
bạch cầu đơn nhân không phân đoạn 
được phân lập tỷ trọng giúp cho việc 
cấy ghép trực tiếp. Trong hầu hết các thử 
nghiệm, bạch cầu đơn nhân không phân 
đoạn được cấy ghép trực tiếp, trong khi ở 
một vài trường hợp ngoại lệ, nhóm phân 
đoạn phụ của tế bào tủy xương - bạch cầu 
đơn nhân như CD 133+ hoặc CD34+, đã 
được tiếp tục phân loại bởi huỳnh quang 
kích hoạt trước khi cấy ghép. Trong một 
nghiên cứu, tế bào gốc trung mô BM 
(MSC) đã được cô lập và mở rộng thông 
qua 2 tuần nuôi cấy trước khi tiêm trực 
tiếp vào trong lòng động mạch vành cho 
bệnh nhân 18 ngày sau NMCT cấp. Phân 
tích các tiêu chí đánh giá được thực hiện 
từ tháng thứ 1 đến tháng 18. Những cải 
thiện về co bóp cơ tim như LVEF, thể tích 
cuối tâm thu, vận động thành tim hoặc 
vùng tim, tái cấu trúc âm tính tâm thất 
trái bằng siêu âm tim, cộng hưởng từ, 
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SPECT và PET.

Keát quaû töø nhöÕng nhöÕng nghieân 
cöùu lôùn

Như thể hiện trong Bảng 1, tất cả 
các nghiên cứu tỏ ra an toàn trong thời 
gian theo dõi là 1,5 năm mà không có tác 
dụng ngoại ý nào đáng chú ý như báo cáo 
trước đó, như tái hẹp động mạch vành 
[20] và rối loạn nhịp [21] sau khi so sánh 
với nhóm được quản lý. Các lợi ích lâm 
sàng thu được là cải thiện chức năng co 
bóp của cơ tim và làm chậm quá trình tái 
cấu trúc thất trái. Lợi ích lâm sàng được 
báo cáo ở hơn nửa các thử nghiệm và hầu 
hết là ở các nghiên cứu sử dụng cách tiêm 
tế bào gốc trong lòng động mạch vành/
trong cơ tim, trong khi hiệu quả của G-
CSF còn ít nhất quán. Kết quả tốt nhất 
có thể xuất hiện trong khoảng 4-6 tháng 
sau điều trị. Trong 2 nghiên cứu, cho thấy 
hiệu quả sẽ giảm dần sau 12 đến 18 tháng 
sau cấy ghép tế bào gốc. Nói chung, lợi 
ích lâm sàng còn chưa được chứng minh 
một cách rõ nét và trong một số nghiên 
cứu, lợi ích này chưa bền vững theo thời 
gian.

nhöÕng vaán ñeà coøn Baøn caÕi qua caùc 
nghieân cöùu treân

Những mâu thuẫn trong kết quả từ 
các thử nghiệm gần đây cho thấy có sự 
liên kết với một vài yếu tố, bao gồm: tỷ lệ 
người trưởng thành tham gia thấp, hiệu 
quả vận chuyển tế bào thấp (kết thúc chỉ 
có vài phần trăm tế bào đi đến vùng nhồi 
máu), có ít sự biệt hóa, và cuối cùng là do 

tế bào ghép có khả năng sống sót kém, 
khả năng hòa nhập kém. Các cận biên 
(marginal) và đôi khi xuất hiện những lợi 
ích lâm sàng được mang ý nghĩa thống 
kê hơn là ý nghĩa thực tế về lâm sàng. 
Hiệu quả như vậy đã được coi là hiệu quả 
phụ không liên quan trưc tiếp với nguồn 
gốc tim mạch của cấy ghép tế bào. Cho 
đến nay, còn quá ít bằng chứng cho thấy 
sự biệt hóa của cấy ghép tế bào gốc tủy 
xương vào bất kỳ dòng tế bào tim trong 
cơ thể sống. Có bằng chứng tích lũy do 
những lợi ích lâm sàng để một số hiệu 
quả, bao gồm: hiệu quả cận tiết [38-48] 
hiệu quả tái tạo mạch [39-48] hiệu quả kết 
hợp tế bào [49] hiệu quả cơ học thụ động 
[50] và phản ứng nội sinh các tế bào gốc 
tim (CSC) [47].

höôùng nghieân cöùu töông lai

Hiện nay, các nhà khoa học chỉ ra 
hướng nghiên cứu trong tương lai có thể 
tập trung ở 2 khía cạnh:

- Thứ nhất là, hiểu được cơ chế trực 
tiếp trong cấy ghép tế bào trên toàn bộ 
quả tim. Nói một cách khoa học, đó là 
cách giải quyết các vấn đề như: số phận 
của các tế bào cấy ghép trong cơ thể và 
tương tác với cơ tim của bệnh nhân. 

- Thứ hai là, nghiên cứu viêc việc 
đánh giá hiệu quả của liệu pháp điều trị 
tế bào gốc trong tim mạch trong bệnh 
cảnh lâm sàng bởi sự nhận biết và theo 
dõi hiệu quả tế bào với các phương pháp 
chẩn đoán hình ảnh khác nhau.
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caùc nghieân cöùu caän laâm saøng trong 
töông lai

nghiên cứu cơ chế của cách điều trị 
tế bào gốc:

Cơ tim sau nhồi máu cơ tim là môi 
trường tổng hợp, nơi mà tế bào gốc tim 
mạch có thể tham gia vào cộng việc sửa 
chữa tim [5,51]. Cấy ghép tế bào tủy 
xương có thể hoạt hóa tế bào gốc tim nội 
sinh giúp cho quá trình sửa chữa cơ tim 
sau nhồi máu cơ tim [47]. Vì vậy, trên cơ 
chế phức tạp của liệu pháp điều trị tế bào 
gốc có thể mang lại tính mới là và các mục 
tiêu điều trị tối ưu cho tái tao cơ tim và 
mạch máu. Ví dụ, hỗn dịch của các phân 
tử nhỏ, như yếu tố tăng trưởng hay cy-
tokines, có thể phát triển và được tiêm và 
gây ảnh hưởng trên cơ tim có hoặc không 
có tế bào cấy ghép.

nhận biết loại tế bào nào là tốt nhất:

Mục tiêu tối ưu cho tế bào gốc sửa 
chữa cơ tim là tái tạo cấu trúc và chức 
năng cơ tim thông qua quá trình tái sinh 
làm phục hồi chức năng cơ tim thông qua 
quá trình tái tạo cơ tim và tái tạo mạch. 
Các nghiên cứu trên động vật đã cho rằng 
mục tiêu này có thể đạt được với các dòng 
tế bào gốc có hiệu lực hơn như tế bào gốc 
phôi thai hoặc tế bào gốc tim (Bảng 2). Vì 
vậy, việc lựa chọn loại tế bào thích hợp có 
thể làm tăng hiệu quả điều trị.

Bảng 2 liệt kê các nguồn tế bào gốc 
thể sử dụng để sửa chữa tim. Nhìn chung, 
tế bào gốc tự thân sẽ vẫn là loại tế bào phù 
hợp nhất do tính an toàn (giảm khả năng 
phát triển thành ung thư) và tính hòa hợp 

về miễn dịch. Trong các dòng tế bào gốc 
tự thân từ tủy xương thì dòng bạch cầu 
đơn nhân phân đoạn tỏ ra có hiệu quả 
hơn. Các dòng tế bào gốc trung mô, tế 
bào tủy xương C-kit+ và tế bào CD 133+ 
đã được kiểm chứng. Trong số các dòng 
tế bào này thì dòng tế bào gốc trung mô 
được chứng minh tiềm năng đầy hứa hẹn 
trong biệt hóa thành các loại tế bào tim 
khác nhau trong ống nghiệm [53] và là 
nguồn tế bào gốc khả thi và hiệu quả cho 
việc điều trị những bệnh nhân sau nhồi 
máu cơ tim [19]. Tế bào gốc phôi phức 
năng (multipotent) và đa năng (pluripo-
tent) được tìm thấy ở nhiều mô tế bào bao 
gồm cả tủy xương. Các nghiên cứu gần 
đây cho thấy, các tế bào soma, ví dụ như 
nguyên bào sợi có thể đảo ngược chương 
trình trở thành tế bào gốc đa năng cảm 
(induced pluripotent stem (iPS) cells) có 
tính chất gần giống hoặc không thể phân 
biệt nổi khi so với dòng tế bào gốc phôi 
thai về tính chất và chức năng [58,59]. 
Trong tương lai, tế bào gốc đa năng cảm 
có thể thu được trong phòng thí nghiệm 
và các tế bào này sẽ được cung cấp cho 
liệu pháp điều trị tế bào gốc. 

Trong phần lớn các trường hợp, việc 
lấy một số lượng lớn các tế bào đặc hiệu 
yêu cầu số lượng cực lớn từ tủy xương của 
bệnh nhân hoặc ex vivo nhân số lượng tế 
bào bằng cách nuôi cấy cần có thời gian 
và có thể làm mất đi cơ hội giai đoạn cửa 
sổ để biệt hóa của tế bào. Vấn đề này có 
thể vượt qua được bằng cách tiêm tế bào 
gốc trực tiếp vào cơ tim, cách này sẽ yêu 
cầu số lượng tế bào ít hơn nhưng lại thu 
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được hiệu quả cao hơn.

Phát triển tối ưu hóa phương thức vận 
chuyển và ghép tế bào

Về nguyên tắc, muốn điều trị hiệu 
quả cho mô tế bào bị tổn thương yêu cầu 
đưa các tế bào gốc đến gần mô bị tổn 
thương này để tránh khuyếch tán vào các 
mô và cơ quan khác. Bổ sung cải tiến hiệu 
quả của liệu pháp tế bào có thể đạt được 
thông qua tối ưu hóa việc phân phối tế 
bào. Hiện tại, tế bào gốc được đưa vào 
tim bằng cách tiêm qua động mạch vành 
hoặc tiêm qua nội mạc được áp dụng 
trong các nghiên cứu tiền lâm sàng và 
các thử nghiệm trên con người. Trong 
đó tiêm qua động mạch vành là phương 
pháp được sử dụng phổ biến nhất trong 
các nghiên cứu lâm sàng. Tương tự như 
can thiệp động mạch vành qua da, tế bào 
gốc được bơm vào động mạch vành qua 
catheter với bóng áp lực thấp bơm bịt 
đầu gần ở nhánh động mạch vành để 
tránh các tế bào gốc trôi ngược trở lại. 
Mặc dù được coi là một phương pháp 
an toàn nhưng bơm tế bào gốc vào động 
mạch vành cũng có những nguy cơ tiềm 
ẩn. Thứ nhất, các báo cáo cho thấy có sự 
gia tăng tỷ lệ tái hẹp động mạch vành sau 
khi can thiệp [20] và một tỷ lệ cao hơn có 
giảm lưu lượng mạch vành [63] Thứ hai, 
có một số lượng đáng kể các tế bào gốc 
cư trú ở những có quan không phải là cơ 
quan đích [63,64]. Thêm nữa, có rất nhiều 
tế bào gốc không thể đến được với vùng 
cơ tim đã bị nhồi máu. Phân phối tế bào 
gốc qua nội mạc vào vùng mô cơ tim tổn 
thương nhỏ bằng cách tiêm qua catheter 

được chỉ dẫn bởi hệ thống bản đồ tim. 
Phương pháp này được coi là an toàn và 
đã được thử nghiệm trên mô hình động 
vật và đối tượng con người [11,18,63,65-
67]. Tóm lại, vùng cơ tim bị tổn thương 
được khu trú bằng hệ thống bản đồ điện 
học tim, ví dụ như hệ thống NOGA [68]. 
Sau đó các tế bào gốc tiêm qua catheter 
ở vị trí đường biên xung quanh vị trí bị 
nhồi máu cơ tim dưới sự chỉ dẫn của hệ 
thống bản đồ. Tiêm tế bào gốc qua nội 
mạc có thể làm tăng hiệu quả do cần số 
lượng tế bào ít hơn. Các thử nghiệm lâm 
sàng về phương pháp nói trên còn đang 
được tiến hành. 

các thử nghiệm lâm sàng trong tương 
lai

Dựa trên tế bào gốc, liệu pháp tế bào 
có thể cung cấp các lợi ích lâm sàng đáng 
kể như các tế bào gốc tủy xương luôn có 
thể sản xuất nhiều cytokine tại chỗ, do đó 
làm tăng hiệu quả sửa chữa và làm lành 
cơ tim của các yếu tố cận tiết (paracrine). 
Các thử nghiệm lâm sàng trong tương lai 
có thể tập trung vào các khía cạnh sau:

1. Đưa ra các chỉ định tối ưu của liệu 
pháp tế bào gốc tự thân

2. Xác định được liều tối ưu và thời 
gian của liệu pháp tế bào. Liều tối ưu vẫn 
chưa được xác định rõ ràng, trong khi 
thời gian tốt nhất của liệu pháp tế bào có 
thể không bị giới hạn trong tuần đầu tiên 
của nhồi máu cơ tim cấp (Bảng 1). Hiện 
tại, có nhiều nghiên cứu liệu pháp tế bào 
kết hợp với bắc cầu nối chủ vành đang 
được tiến hành.
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3. Giải thích và khám phá cơ chế của 
liệu pháp tế bào. Những câu hỏi chủ chốt 
như liệu các tác động có lợi của tế bào gốc 
được tạo ra bởi cơ chế cận tiết hơn là do 
tái sinh cơ tim, còn đang đợi câu trả lời. 
BOOST II, một nghiên cứu tiến cứu nối 
tiếp nghiên cứu BOOST I, nhằm làm sáng 
tỏ một số vấn đề bằng cách cấy tế bào 
bình thường (tức là tế bào có khả năng 
sinh sôi nảy nở và có thể tiết ra các yếu 
tố cận tiết) và các tế bào được chiếu xạ 
(tức là các tế bào không thể sinh sôi nảy 
nở nhưng vẫn có thể tiết ra các yếu tố cận 
tiết) trong những bệnh  nhân khác nhau 
và so sánh tác dụng của chúng [70].

4. Tạo ra các tế bào có khả năng di 
động và làm tổ tối ưu. Bên cạnh đó, tiêm 
qua nội mạc những tế bào gốc có khả năng 
nhắm đúng cơ quan đích, các phương 
pháp cũng đang được thử nghiệm. Ví dụ, 
như thử nghiệm CELLWAVE nhằm xác 
định xem trước khi điều trị với việc sử 
dụng chụp siêu âm dẫn đường với năng 
lượng thấp sóng sốc (ultrasonography-
guided low-energy shock waves) có thể 
làm tăng mức độ cytokine trong tim, mục 
đích làm tăng khẳ năng làm tổ của các tế 
bào được tiêm vào [70]

Quản lý và tạo hành lang pháp lý 
cho nghiên cứu và ứng dụng tế bào gốc 
trong lâm sàng để đảm bảo chất lượng 
kiểm soát và an toàn

Mặc dù kết quả còn chưa chắc chắn, 
các nghiên cứu và phát triển trong ứng 
dụng tế bào gốc trên toàn thế giới đang 
chuyển động rất nhanh với các ứng dụng 
lâm sàng. Hiện tại, có gần 50 cuộc thử 

nghiệm lâm sàng đã được đăng ký trên 
trang web ClinicalTrials.gov. Trước khi 
áp dụng một cách an toàn cho bệnh nhân, 
các tế bào gốc từ tủy xương cần phải được 
cách lyy và xử lý trong phòng thí nghiệm. 
Trong khi tạo ra các dòng bạch cầu đơn 
nhân từ tế bào gốc tủy xương chỉ mất có 
vài giờ, thì thời gian chuẩn bị cho dòng 
tế bào gốc trung mô, dòng bạch cầu đơn 
nhân phân đoạn có thể mất đến 3 tuần 
(từ phân lập đến nhân số lượng và biệt 
hóa). Như vậy, áp dụng các tế bào gốc có 
nguồn gốc từ tủy xương cho bệnh nhân là 
một quá trình phức tạp bắt đầu từ phòng 
mổ, sau đó di chuyển đến phòng thí 
nghiệm, và cuối cùng trở lại phòng mổ 
hoặc đơn vị tim mạch can thiệp. Trong 
thực hành lâm sàng ngày nay, quá trình 
này phải tuân thủ tiêu chuẩn thực hành 
sản xuất tốt (GMP) để làm giảm rủi ro đối 
với bệnh nhân. Theo đó, liệu pháp tế bào 
trung tâm có khả năng sẽ được GMP công 
nhân, trong đó nhân viên sẽ được đào 
tạo theo các chuẩn của GMP để họ có thể  
hoạt động trong các cơ sở cụ thể (phòng 
sạch và các cơ sở nuôi cấy tế bào trong 
phòng thí nghiệm). Tương tự, việc tiến 
hành liệu pháp tế bào gốc tạo huyết được 
thông qua tại nhiều bệnh viện trên toàn 
thế giới. Thao tác với các tế bào nhân viên 
y tế có thể vô tình tiếp xúc với tế bào con 
người với nhiều mối nguy hiểm và nhiễm 
bẩn. Vấn đề quan tâm nhất là nhiễm ký 
sinh trùng, nguồn gốc từ nguyên liệu lấy 
từ động vật (như bào thai bê hoặc huyết 
thanh bò) thường được sử dụng trong 
nuôi cấy tế bào. Vấn đề này có thể được 
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khắc phục bằng cách sử dụng môi trường huyết thanh tự do sẵn có (với các yếu tố tăng 
trưởng bổ sung). Trong khi chờ đợi, huyết thanh tự thân có thể thay thế cho huyết thanh 
động vật [71]. Cuối cùng, trước khi được dùng cho bệnh nhân, các tế bào phải được kiểm 
tra tính nhiễm khuẩn vào các thời điểm thời gian khác nhau, với những protocol riêng 
biệt (VD: Nhuộm Gram)

Nguồn Tên TB
Khả năng biệt hóa 

(cardiac cell lineages)

Ghép tự 

thân

Nguy cơ 

gây ung 

thư

Đào thải

miễn dịch

Vấn đề 

đạo đức

TB gốc 

Tủy xương
MSC(19) Multipotent (CM) Yes No No No

CLC(53) Multipotent (CM) Yes No No No

C-kit+ cells(54-56)
Multipotent

(CM + EC + SMC + FB)
Yes No No No

EPC (CD133+)(17,36) Monopotent (EC) Yes No No No

ELC(56,57)
Pluripotent

(CM + EC + SMC + FB)
Yes No No No

TB sợi iPS(58,59)
Pluripotent

(CM + EC + SMC + FB)
Yes Yes No No

TB cơ tim

CSC (SP, c-kit+, 

Sca-1+,  Isl-1+)

(51,60,61)

Multipotent

(CM + EC + SMC + FB)
Yes No No No

Bào thai ESC(60,62)
Pluripotent

(CM + EC + SMC + FB)
No Yes Yes Yes

MSC: TB trung mạc; CLC: TB biệt hóa kiểu tim MSC; EPC: TB biệt hóa hướng mạc máu; 
ELC: TB kiểu bào thai; iPS: TB gốc phức năng; CSC: TB gốc tim; SP: quần thể TB bên cạnh; ESC: 
TB gốc bào thai; CM:  TB cơ tim; EC: TB nội mạch máu; SMC: TB cơ trơn; FB: TB sợi. Yes: có; 
No: không

Bảng 1. Các loại tế bào chính với phương pháp tế bào gốc điều trị bệnh tim mạch

Keát luaän

 Mục tiêu tối ưu cho tế bào gốc sửa 
chữa cơ tim là tái tạo cấu trúc và chức 
năng cơ tim thông qua quá trình tái sinh 
làm phục hồi chức năng cơ tim thông qua 

quá trình tái tạo cơ tim và tái tạo mạch. 
Mục tiêu này chưa được chứng minh 
và khuyến cáo trong thực hành thương 
quy trên lâm sàng. Cần có những nghiên 
cứu sâu hơn với những hiểu biết rõ hơn 
về cơ chế của liệu pháp tế bào gốc trong 
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các bệnh cảnh lâm sàng. Các cơ chế này 
sau đó sẽ phải được chứng minh trong 
môi trường lâm sàng, thông qua các thử 
nghiệm chặt chẽ, các tế bào sẽ được theo 
dõi và chụp hình, bên cạnh đó, cung 
lượng tim là thành phần chủ chốt. Chúng 
ta lạc quan và tin tưởng vào tiềm năng to 
lớn của liệu pháp tế bào gốc trong điều 
trị các bệnh tim mạch. Tuy nhiên, chỉ cho 
tới khi có các bằng chứng, nghiên cứu xác 
đáng ủng hộ hiệu quả phương pháp điều 
trị tế bào gốc chúng ta mới có thể áp dụng 
vào trong điều trị thường quy trong thực 
hành lâm sàng. Chúng ta nên tiếp tục tập 
trung nghiên cứu, nâng cao kiến thức và 
góp phần chuyển dịch từ hiểu biết đến 
thực hành để làm sáng tỏ những vấn đề 
còn phức tạp và còn bàn cãi của phương 
pháp điều trị tế bào gốc trong bệnh lý tim 
mạch. Tương lai tươi sáng đang ở phía 
trước, nhưng con đường đi tới tương lai 
không chỉ có thảm đỏ và hoa hồng.
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chuyeân ñeà cho ngöôøi Beänh
Phụ Nữ và bệnh Tim Mạch: Hãy cảnh giác 
“bệnh tim mạch không phân biệt bạn mặc gì ?”
 

GS.TS. Phạm Gia Khải (*); Ths. Nguyễn Hữu Tuấn (**); Ths. Nguyễn Ngọc Quang (**)

(*) : Chủ tịch Hội Tim Mạch Học Việt Nam
(**): Viện Tim Mạch Việt Nam – Bệnh Viện Bạch Mai

Beänh tim maïch ôû phuï nöÕ coù gÌ Khaùc?

Từng được xem là bệnh của nam 
giới, đã có một thời gian bác sỹ thường 
bỏ qua việc tìm kiếm bằng chứng về bệnh 
mạch vành ở phụ nữ. Sự thật là bệnh 
mạch vành  (BMV) là nguyên nhân gây tử 
vong hàng đầu cho cả hai giới ở hầu hết 
các nước phát triển và đang có xu hướng 
gia tăng nhanh chóng ở các nước đang 
phát triển. Tại các nước phát triển, trong 
vòng hơn 40 năm qua, đã có sự giảm 
đáng kể về BMV ở nam giới, trong khi sự 
giảm ở nữ giới lại không đáng kể. Ngày 
càng có nhiều phụ nữ chết vì BMV so với 
nam giới là hiện tượng thường thấy trong 
vòng 25 năm trở lại đây. Hiện nay, BMV 
đã trở thành kẻ giết người hàng đầu ở nữ 
giới, nhưng chưa được quan tâm đúng 
mức. Sở dĩ có hiện tượng này là do BMV 
ở nữ giới có một số đặc tính sau:

° Phụ nữ thường có các triệu chứng 
kém điển hình hơn so với nam giới.

° Phụ nữ thường có nhồi máu cơ 
tim im lặng, tức là có nhồi máu cơ tim 

nhưng không có triệu chứng đau ngực, 
làm cho việc chẩn đoán BMV càng trở 
nên khó khăn hơn.

° Thậm chí khi phụ nữ xuất hiện 
triệu chứng của bệnh mạch vành thì biểu 
hiện tắc nghẽn mạch vành trên điện tim 
thường ít hơn so với nam giới có cùng 
triệu chứng, điều đó gợi ý mô hình bệnh 
lý mạch vành của phụ nữ khác so với 
nam giới – thật không may là khó phát 
hiện hơn . 

° Khi phụ nữ mắc BMV, họ thường 
có tiên lượng tồi hơn, bao gồm nguy cơ tử 
vong cao hơn so với nam giới.

Trong bài này, chúng tôi muốn cảnh 
báo về BMV ở nữ giới và nhấn mạnh sự 
cần thiết hiểu biết trong việc nhận định, 
phát hiện và phòng chống BMV ở nữ 
giới.

moät soá ñieåm löu yù

- Một phần tư số phụ nữ chết vì 
BMV, làm cho BMV trở thành nguyên 
nhân số một gây tử vong ở phụ nữ không 
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kể chủng tộc hay dân tộc.

- Hiện nay, ngày càng nhiều phụ 
nữ hiểu được BMV là nguyên nhân gây 
tử vong hàng đầu, nhưng phần lớn lại 
không thể biết được những nguy cơ của 
bản thân liên quan đến những nguy cơ 
phát triển bệnh mạch vành như thế nào.  

- Phụ nữ thường chết nhiều hơn nam 
giới do nhồi máu cơ tim trước khi được 
đưa vào bệnh viện (52% so với 42%).

- Hai phần ba số phụ nữ bị nhồi máu cơ 
tim không có khả năng phục hồi hoàn toàn.

- Một phần ba số phụ nữ mắc một 
trong số các bệnh tim mạch.

- Phụ nữ béo phì, lười hoạt động thể 
lực, lớn hơn 65 tuổi, ở một số dân tộc xác 
định, có huyết áp cao hay rối loạn lipid 
máu hay có đái đường là những yếu tố 
nguy cơ lớn của BMV.

- Rất nhiều xét nghiệm có thể thực 
hiện để đán giá một bệnh nhân có BMV, 
tuy nhiên hiệu quả của từng xét nghiệm 
này lại thường thay đổi theo tuổi và giới.

- Mối quan hệ giữa việc dùng thuốc 
tránh thai hay liệu pháp hormone thay 
thế và BMV vẫn chưa được hiểu biết một 
cách đầy đủ và cần được bàn luận với bác 
sỹ riêng của từng bệnh nhân.

Chế độ ăn hợp lý, vận động thể lực 
và giảm cân có thể giúp phòng ngừa bệnh 
lý mạch vành bên cạnh sử dụng thuốc.

Kieán thöùc cô Baûn Baïn caàn Bieát

Các đây không xa, BMV vẫn được 
xem là chủ yếu gặp ở nam giới. Nam giới 

thường là người chủ gia đình, họ thường 
lao động nặng nhọc nên có thể dẫn tới 
đau ngực cũng như nhồi máu cơ tim. Phụ 
nữ thì ngược lại, có những “những vấn 
đề của phụ nữ” nhưng BMV không phải 
là một trong những vấn đề “kinh điển” 
đó. Khi phụ nữ có các dấu hiệu hay triệu 
chứng tương tự với BMV ở nam giới, họ 
thường bỏ qua các dấu hiệu này hay xem 
nó chẳng có ý nghĩa gì cả.

Trong một nghiên cứu đang được 
tiến hành Đánh giá hội chứng thiếu 
máu ở phụ nữ (WISE) được thực hiện 
bởi viện Huyết học, Tim, Phổi Hoa Kỳ 
đã giải thích vì sao việc phát hiện BMV 
ở phụ nữ lại khó khăn. Một nửa số phụ 
nữ có triệu chứng của BMV không có tắc 
nghẽn rõ ràng động mạch vành, mặc dù 
họ (khoảng hàng nghìn người mỗi năm) 
có các triệu chứng này kéo dài và thậm 
chí có thể làm giảm chất lượng cuộc sống. 
Cho đến gần đây, những phụ nữ này luôn 
thường được xem vấn đề của họ là ở các 
rối loạn tâm thần cảm xúc chứ không 
phải bệnh lý tim mạch.

Nếu không phải là do tắc mạch 
vành gây đau ngực thì nguyên nhân gì 
gây ra đau ngực? Khoảng 1/3 bệnh nhân 
có những bất thường của tế bào nội mạc 
mạch máu (là tế bào lót mặt trong mạch 
máu). Khi tế bào nội mạc không thực hiện 
chức năng bình thường sẽ có thể dẫn tới 
những tổn thương nhỏ ở các vi mạch 
vành, và có thể tiến triển thành BMV. Các 
tổn thương vi mạch vành và rối loạn chức 
năng nội mạch có thể gây ra do nhiều yếu 
tố như tăng huyết áp, rối loạn lipid máu, 



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 54 - 2010 147

đái đường hay các yếu tố môi trường như 
khói thuốc lá. Một số bác sỹ gọi đây là 
“Hội chứng X”.

Khoảng 2/3 phụ nữ không có rối loạn 
chức năng của tế bào nội mạc, có những 
nguyên nhân khác gây ra đau ngực, bao 
gồm trào ngược thực quản, bệnh lý túi 
mật…

Khác biệt về giới

Khi việc bệnh mạch vành cũng có 
thể gặp ở phụ nữ trở nên rõ ràng, một 
số ý kiến cho rằng việc áp dụng điều trị 
nội khoa tối ưu với nam giới có thể áp 
dụng cho nữ giới mặc dù các nghiên cứu 
về bệnh mạch vành chủ yếu được thực 
hiện trên nam giới. Thực tế từ năm 1977 
đến 1993, phụ nữ trong độ tuổi mang thai 
thường được loại khỏi các nghiên cứu 
khoa học với lý do để bảo vệ phụ nữ và 
trẻ em, do vậy rõ ràng là số phụ nữ cao 
tuổi sẽ tham gia vào nghiên cứu nhiều 
hơn. Ví dụ, từ năm 1980 đến 1990 nam 
giới chỉ chiếm ¾ số lượng đối tượng tham 
gia và vào các nghiên cứu đánh giá hiệu 
quả điều trị suy tim.

Tuy phụ nữ được xem là nhận được 
những lợi ích tương tự nam giới khi điều 
trị, nhưng phụ nữ thường lại nhận được 
liều điều trị thấp hơn so với nam giới. 
Trong một nghiên cứu được công bố năm 
1987, trong số 390 bệnh nhân tiến hành 
nghiệm pháp gắng sức thì nam giới được 
thực hiện các test và điều trị xâm nhập 
nhiều hơn so với nữ giới: 40% so với 4%, 
trong khi cả hai giới cho kết quả nghiệm 
pháp gắng sức như nhau. Phụ nữ thường 

bị chẩn đoán là các rối loạn tâm lý nhiều 
gấp 4 lần nam giới khi họ có các triệu 
chứng mạch vành.

Tình hình thay đổi kể từ báo cáo 
có tính cột mốc năm 2001: “Tìm hiểu sự 
khác biệt về yếu tố sinh học với sức khỏe 
con người: giới tính có ảnh hưởng hay 
không?”, trong đó phân tích của viện Y 
học Hoa Kỳ khẳng định sự sai chệch phổ 
biến của giới tính trong các nghiên cứu y 
học và các nhà nghiên cứu cho rằng giới 
tính cần được xem xét khi tiến hành thiết 
kế hay phân tích kết quả nghiên cứu ở tất 
cả các lĩnh vực và tất cả mức độ nghiên 
cứu.

Các nghiên cứu gần đây gợi ý có sự 
khác biệt đáng kể giữa nam và nữ về bệnh 
mạch vành. Sự khác biệt về tỷ lệ vong: 
64% nữ giới (so với 50% nam giới) chết vì 
bệnh mạch vành không có các triệu chứng 
báo hiệu về cơn nhồi máu sắp đến. Hơn 
nữa, 38% phụ nữ (so với 25% nam giới) 
chết trong vòng 1 năm sau nhồi máu.

Gần đây, khi tỷ lệ tử vong tại bệnh 
viện do nhồi máu cơ tim của nam giới và 
nữ giới được chứng minh tương đương 
nhau, thì nữ giới có xu hướng tử vong cao 
hơn với nhồi máu cơ tim có ST chênh lên 
(STEMI). Các nhà nghiên cứu cũng chỉ ra 
rằng các biện pháp điều trị thường bị trì 
hoãn ở phụ nữ và họ ít khi được sử dụng 
aspirin, chẹn beta, tái tưới máu sớm.

Trong khi ngày càng có nhiều tiến bộ, 
phụ nữ vẫn có tỷ lệ tử vong cao hơn một 
chút so với nam giới. Đáng ngạc nhiên 
là khi tỷ lệ tử vong có xu hướng giảm ở 
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nam giới từ năm 1980 thì phụ nữ lại có 
xu hướng tăng tỷ lệ tử vong cho đến năm 
2000, sau đó mới bắt đầu giảm dần.

Như vậy, bệnh mạch vành là nguyên 
nhân hàng đầu của tử vong ở cả hai giới 
ở hầu hết các nước phát triển và gia tăng 
nhanh chóng ở các nước đang phát triển. 
Nó cần được xem xét một cách nghiêm 
túc về cả điều trị và dự phòng ở cả hai 
giới

haÕy caûnh giaùc qua nhöÕng con soá

Tính từ năm 1900 (trừ năm 1918), 
hàng năm bệnh lý tim mạch là nguyên 
nhân tử vong cao nhất ở Mỹ và tỷ lệ tử 
vong do bệnh tim mạch ở phụ nữ cao hơn 
so với nam giới (bao gồm cả nhồi máu 
cơ tim và tai biến mạch não). Theo viện 
Huyết học, Hô Hấp và Tim mạch Hoa Kỳ, 
bệnh tim mạch là nguyên nhân tử vong 
số một ở phụ nữ không phân biệt chủng 
tộc hay dân tộc. ở tất cả các lứa tuổi, tỷ 
lệ phụ nữ tử vong do bệnh mạch vành 
luôn cao hơn so với ung thư. Đặc biệt, 
gần 60% bệnh nhân chết bởi bệnh lý tim 
mạch (bệnh mạch vành và tai biến mạch 
não) nhiều hơn so với tất cả các loại ung 
thư cộng lại.

Tại Việt Nam, chúng ta chưa có 
những nghiên cứu dịc tế. Tuy vậy, nghiên 
cứu Tăng huyết áp tại cộng đồng cho 
thầy, tỷ lệ nữ giới bị tăng huyết áp cũng 
đáng báo động và không kém nhiều so 
với nam giới. Một nghiên cứu của Lê 
Thanh Hằng về Nhồi máu cơ tim cấp ở 
nữ giới tại Viện Tim Mạch Việt Nam cho 
thấy, có khoảng trên 35% là nữ giới trong 

số các bệnh nhân nhập viện vì bệnh này. 
Tỷ lệ tử vong và các biến chứng nặng cao 
hơn. Bệnh nhân nữ bị nhồi máu cơ tim lại 
thường không điển hình, diễn biến phức 
tạp và có nhiều yếu tố nguy cơ rối loạn 
chuyển hóa hơn.

Khi có nhồi máu cơ tim, phụ nữ 
thường bị tử vong nhiều hơn nam giới 
trước khi đến được bệnh viện. Điều này 
có thể do phụ nữ thường có các triệu 
chứng kém rõ ràng hơn nam giới, do đó 
phụ nữ thường ít khi nhận ra khi họ bị 
nhồi máu cơ tim. Hai phần ba số phụ nữ 
bị nhồi máu cơ tim không hồi phục được 
hoàn toàn và những phụ nữ sống sót sau 
nhồi máu cơ tim lại có tỷ lệ tử vong trong 
vòng 1 năm sau nhồi máu cao hơn so với 
nam giới. Có một điều đáng mừng là 
trong một nghiên cứu năm 2006, 57% phụ 
nữ biết rằng bệnh mạch vành là nguyên 
nhân tử vong hàng đầu ở phụ nữ, điều 
này thực sự tiến bộ nếu so với các kết quả 
nghiên cứu trước. Tuy nhiên, ý thức về 
bệnh mạch vành ở phụ nữ da trắng cao 
hơn ở phụ nữ da đen, chỉ ra sự cần thiết 
cần có sự giáo dục ở những nhóm phụ nữ 
thiểu số.

Cho dù ở lứa tuổi nào hay dân tộc gì, 
phụ nữ luôn cần được biết về những yếu 
tố nguy cơ, dấu hiệu và triệu chứng của 
bệnh mạch vành và nhồi máu cơ tim.

caùc yeáu toá nguy cô

Bệnh mạch vành là một từ chỉ một 
bệnh bao gồm nhiều bệnh với nhiều 
nguyên nhân. Các nguyên nhân làm cho 
một quả tim khỏe mạnh trở thành bệnh 
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tật có thể quy cho nhiều yếu tố, tất cả từ 
lối sống, ăn uống quá mức, lười vận động, 
hay có nhiều bệnh lý ở tuổi nhỏ hay yếu 
tố di truyền về bệnh lý mạch vành sẽ làm 
yếu đi quả tim.

Tất cả mọi người có nguy cơ khác 
nhau về bệnh mạch vành; một số nguy cơ 
có thể thay đổi được, một số thì không. 
Nói chung, các nguy cơ có thể nhắm vào 
để cải thiện là những yếu tố liên quan đến 
lối sống: béo phì hay thừa cân, ăn kiêng 
và dinh dưỡng hợp lý, hút thuốc lá, tăng 
huyết áp, đái tháo đường, căng thẳng 
thần kinh, và lạm dụng rượu. Khoảng 
70% của tất cả các trường hợp tử vong do 
bệnh tim mạch có liên quan đến các yếu 
tố nguy cơ trên.

Những yếu tố nguy cơ khác không 
thể thay đổi được, bao gồm tuổi cao, tiền 
sử nhồi máu cơ tim cũ, tiền sử gia đình 
bệnh lý tim mạch. Phụ nữ đã bị nhồi máu 
cơ tim một lần có nguy cơ cao tái phát 
lần hai - 43% số phụ nữ sống sót sau nhồi 
máu cơ tim có tuổi từ 40 trở lên thường 
bị tử vong do nhồi máu cơ tim tái phát 
trong vòng 5 năm sau đó. Yếu tố dân tộc 
cũng là một yếu tố nguy cơ: phụ nữ da 
đen và phụ nữ Châu Á có nguy cơ cao 
của bệnh mạch vành và mạch não hơn 
so với phụ nữ da trắng và dường như là 
cao hơn so với các chủng tộc khác. Chủng 
tộc và dân tộc thiểu số cũng có nguy cơ 
tử vong cao hơn ở tuổi trẻ so với phụ nữ 
da trắng. Một phần điều này là do tỷ lệ 
mắc đái tháo đường thường cao hơn ở 
các chủng tộc thiểu số. Và một phần cũng 
liên quan đến khả năng tiếp cận thông 

tin cũng như chăm sóc sức khỏe kém ở 
phụ nữ thiểu số. Một yếu tố khác cũng 
tác động lên các nguy cơ xuất hiện bệnh 
mạch vành ở phụ nữ là hormone. Hor-
mone estrogen có ở phụ nữ còn khả năng 
sinh nở được xem là yếu tố bảo vệ tim 
mạch nếu được sản xuất một cách sinh lý 
từ buồng trứng. Việc sử dụng các dạng 
hormone nhân tạo để tạo ra tác dụng bảo 
vệ vẫn còn đang tranh cãi.  Phụ nữ dưới 
35 tuổi khỏe mạnh thường sử dụng thuốc 
tránh thai hormone thường ít nguy cơ bị 
bệnh mạch vành. Tuy nhiên, phụ nữ trên 
35 tuổi, có tăng huyết áp, đái tháo đường 
và hút thuốc lá tăng nguy cơ bệnh mạch 
vành với viên tránh thai hay miếng dán 
tránh thai (thậm chí còn giải phòng nhiều 
hormone hơn so với thuốc tránh thai).

Phụ nữ mạn kinh được sử dụng 
hormone để thay thế cho hormone của 
buồng trứng nhằm giữ gìn hình dáng 
cũng như giảm nguy cơ ung thư tử cung 
và loãng xương. Liệu pháp thay thế hor-
mone (HRT) có thể giúp cải thiện một 
số triệu chứng mãn kinh như cơn nóng 
bừng, khô âm đạo, thay đổi tâm lý, loãng 
xương… tuy nhiên, chúng cũng có nhiều 
nguy cơ. Bắt đầu từ năm 1991, Women’s 
Health Initative đánh giá những nguyên 
nhân thường gặp nhất của tử vong và 
giảm chức năng sống ở phụ nữ mãn kinh 
bao gồm bệnh mạch vành, ung thư, loãng 
xương ở trên 162.000 phụ nữ mãn kinh 
khỏe mạnh trong một chuỗi các nghiên 
cứu về liệu pháp hormone thay thế. Phụ 
nữ sử dụng estrogen được so sánh với 
phụ nữ sử dụng giả dược cho thấy hor-
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mone làm tăng nguy cơ tắc mạch cũng 
như tai biến mạch não, không làm thay 
đổi nguy cơ với bệnh mạch vành và ung 
thư đại tràng, tác dụng không rõ ràng 
với ung thư vú và giảm tỷ lệ gãy xương. 
Tuy nhiên, khi phụ nữ sử dụng estrogen 
phối hợp với progestin so sánh với nhóm 
dùng giả dược, liệu pháp hormone thay 
thế làm tăng nguy cơ nhồi máu cơ tim, 
tai biến mạch não, tắc mạch, ung thư vú 
trong khi làm giảm nguy cơ ung thư đại 
trực tràng và tỷ lệ gãy xương.

WHI mở rộng các chuyên khoa khi 
xem xét việc sử dụng liệu pháp hormone 
thay thế cho phụ nữ mãn kinh. Giả thiết 
sử dụng liệu pháp hormone thay thế để 
làm giảm nguy cơ bệnh mạch vành đã bị 
loại bỏ, và FDA tuyên bố không sử dụng 
liệu pháp hormone thay thế để phòng các 
bệnh mạch vành. Các biện pháp điều trị 
được kiểm tra ở WHI đã được công nhận 
là làm giảm cơn nóng bừng và các triệu 
chứng khác của mãn kinh. Tuy nhiên, 
mặc dù liệu pháp hormone thay thế tỏ ra 
có hiệu quả trong việc chống loãng xương 
sau mãn kinh, nó chỉ nên được sử dụng ở 
phụ nữ có nguy cơ cao của loãng xương 
mà không thể sử dụng được thuốc không 
có estrogen. Nếu liệu pháp hormone thay 
thế được sử dụng, FDA khuyên nên sử 
dụng với liều thất nhất trong khoản thời 
gian ngắn nhất có thể để đạt được đích 
điều trị.

Mặc dù các nghiên cứu lâm sàng về 
estrogen-progestin đã bị dừng lại do các 
nguy cơ đối với sức khỏe, các nhà nghiên 
cứu tiếp tục theo dõi những người tham 

gia để xác định những nguy cơ dài hạn 
của liệu pháp. Sau 3 năm, bệnh nhân sử 
dụng liệu pháp phối hợp không còn tăng 
các nguy cơ tim mạch so với nhóm không 
sử dụng, nhưng những lợi ích của việc 
phòng chống ung thư đại trực tràng và 
loãng xương cũng biến mất. 

Daáu hieäu vaø trieäu chöùng caûnh Baùo 
Beänh tim maïch ôû nöÕ giôùi

Nhận biết được các dấu hiệu hay 
triệu chứng của bệnh mạch vành là rất 
quan trọng. Khoảng 64% phụ nữ (so với 
50% nam giới) chết do bệnh mạch vành 
không có triệu chứng báo hiệu. Đa số mọi 
người bết được các triệu chứng kinh điển 
của nhồi máu cơ tim: đau ngực (đau hoặc 
tức nặng ngực sau xương ức), lan theo 
cánh tay (thường bên trái), thường kèm 
theo khó thở, vã mồ hôi, đau đầu nhẹ, và 
có thể ớn lạnh. Tuy nhiên, những triệu 
chứng này thường phổ biến hơn ở nam 
giới.

Phụ nữ có các triệu chứng kém đặc 
hiệu hơn và đây có thể là lý do tại sao phụ 
nữ lại thường chết vì nhồi máu cơ tim 
trước khi đến được bệnh viện. Phụ nữ 
thường có những triệu chứng báo hiệu 
khác như đau ở lưng, cổ, hàm hay thượng 
vị, khó thở và buồn nôn, rối loạn tiêu hóa 
hay nôn. Phụ nữ cũng thường mô tả cảm 
giác nóng rát, ho hay giảm thèm ăn, hay 
là nhịp tim nhanh. Đau thắt ngực cũng 
có thể là dấu hiệu của bệnh mạch vành 
(trái với nhồi máu cơ tim), cũng như các 
triệu chứng mệt mỏi, rã rời, lo lắng mới 
xuất hiện. Rõ ràng, phụ nữ cần phải được 
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học tất cả các triệu chứng của bệnh mạch 
vành hay nhồi máu cơ tim.

Bởi vì bệnh lý mạch vành là một 
bệnh tiến triển, do đó, nó trở nên xấu dần 
theo thời gian, triệu chứng khởi đầu có 
thể xuất hiện không thường xuyên hay có 
thể nhẹ đến mức bị bỏ qua. Tuy nhiên, khi 
bệnh mạch vành trở nên nghiêm trọng 
hơn thì mức độ nặng của triệu chứng 
cùng tăng lên.

Thật may mắn là có nhiều nghiên 
cứu gợi ý rằng phụ nữ thường có ý thức 
với thân thể hơn so với nam giới. Do đó, 
nếu phụ nữ quan tâm đến sức khỏe của 
mình, họ sẽ học các triệu chứng của nhồi 
máu cơ tim một cách nghiêm túc. Đây là 
lý do tại sao: một nghiên cứu của Viện 
sức khỏe Quốc gia Mỹ (NIH) chỉ ra rằng 
95% phụ nữ có thể nói rằng họ cả thấy các 
triệu chứng hay thay đổi mới hay trước 
mỗi cơn nhồi máu cơ tim. Những phụ 
nữ này, thật không may lại không nghĩ 
tới mối liên hệ giữa những triệu chứng 
họ nhận biết được và bệnh tim đang chờ 
đợi. Triệu chứng thường gặp nhất bao 
gồm mệt mỏi không thường xuyên, khó 
ngủ và khó thở. Dưới 30% phụ nữ có đau 
ngực dẫn tới nhồi máu cơ tim và 43% 
không đau ngực khi có nhồi máu. 

caùc Xeùt nghieäm vaø chaån ñoaùn

Thang điểm Framingham

Nếu nghi ngờ bệnh mạch vành, các 
xét nghiệm là cần thiết để xác định loại và 
mức độ tổn thương. Tuy nhiên với những 
bệnh nhân không có triệu chứng thì làm 

sao có thể phát hiện được? Trong các lần 
thăm khám thông thường, bác sỹ thường 
xuyên đánh giá bệnh nhân để xác định 
xem các nguy cơ ở mỗi bệnh nhân và 
xem họ có cần được làm xét nghiệm hay 
không. Có một cách để đánh giá nguy 
cơ là thang điểm Framingham, trong đó 
đánh giá nhiều nguy cơ khác nhau bao 
gồm tuổi, hút thuốc lá, tăng huyết áp, 
nồng độ cholesterol máu, và mục cuối 
cùng là bệnh nhân này ở nhóm nguy cơ 
thấp, trung bình hoặc cao của tử vong 
do tim mạch hay nhồi máu cơ tim. Mặc 
dù được sử dụng rộng rãi, thang điểm 
Framingham lại bị một số chuyên gia cho 
rằng nó đánh giá không đúng mức các 
nguy cơ bệnh mạch vành ở bệnh nhân.

điện tâm đồ gắng sức

Phụ nữ không có triệu chứng và có 
nguy cơ thấp với bệnh tim mạch thường 
không được làm các xét nghiệm sâu hơn, 
tuy nhiên nhiều phụ nữ sẽ được làm điện 
tâm đồ. Đây là một phần của khám sức 
khỏe tổng quát và được thực hiện thường 
quy ở phụ nữ trẻ tuổi nhờ đó mà họ có 
được hồ sơ về điện tâm đồ nền của mình. 
Nó cung cấp cho bác sỹ về điện tâm đồ 
“bình thường” của mỗi bệnh nhân, và 
điện tâm đồ này có thể sử dụng làm 
chuẩn để đối chiếu với các điện tâm đồ 
mới nhằm tìm ra những thay đổi có thể là 
biểu hiện của bệnh mạch vành.

Phụ nữ có nguy cơ cao cũng như 
nguy cơ trung bình về bệnh mạch vành 
thường được làm thêm các test khác. Một 
trong những test không xâm nhập được 



CHUyÊN đề CHo NgườI bỆNH152

sử dụng phổ biến là test gắng sức bằng 
cách cho bệnh nhân gắng sức hay sử dụng 
những thuốc làm tăng hoạt động của tim. 
Thảm chạy là test thường được thấy trên 
truyền hình hay trên phim: bệnh nhân 
chạy trên thảm với những điện cực gắn 
vào ngực. Hoạt động điện của tim sẽ được 
ghi lại khi bệnh nhân chạy trên thảm.

Tuy nhiên, đối với phụ nữ, test này 
thường có độ nhạy thấp và độ đặc hiệu 
thấp so với các loại test không xâm nhập 
khác. Có nhiều cách để làm tăng độ chính 
xác của test thảm chạy và bác sỹ có thể 
sẽ yêu cầu bệnh nhân sử dụng những 
cách này khi bệnh nhân cần phải làm test 
gắng sức. Có một cách là dựa vào chỉ số 
chạy thảm Duke kết hợp sự chênh của 
đoạn ST (chênh xuống hay lên), thời gian 
chạy thảm, và mức độ hoạt động gây đau 
ngực. Chỉ số Duke thấp thực sự có giá trị 
trong việc loại trừ bệnh mạch vành ở phụ 
nữ cao hơn so với nam giới.

Với phụ nữ có nguy cơ trung bình 
hay cao có triệu chứng, test gắng sức có 
thể kết hợp với các xét nghiệm chẩn đoán 
hình ảnh.

Thông tim chụp động mạch vành

Các thăm khám không xâm nhập chỉ 
đánh giá được thay đổi vùng của dòng 
máu cung cấp cho từng vùng cơ tim. Để 
đánh giá chính xác toàn bộ hệ mạch vành, 
phụ nữ có suy giảm chức năng tim có thể 
phải thực hiện các test xâm nhập, gọi là 
thông tim, có khả năng cung cấp nhiều 
thông tin chi tiết hơn về hoạt động của 
tim. Một ống nhỏ, đàn hồi được đưa một 

cách cẩn thận theo các mạch máu vào đến 
tim. Nếu can thiệp là cần thiết để khắc 
phục những tổn thương tại tim, thì có thể 
tiến hành động thời can thiệp mạch vành 
qua da hay đặt stent.

ñieàu trò

Bởi vì bệnh mạch vành có thể là 
một trong bất cứ bệnh lý tim mạch, do 
đó không có một biện pháp điều trị nào 
riêng của nó. Điều băn khoăn lớn hơn đối 
với phụ nữ là họ có được điều trị phù 
hợp với bệnh lý tim mạch của mình hay 
không. Một cách để đảm bảo được chăm 
sóc tốt là nhập viện nhanh chóng nếu 
tình trạng bệnh là cấp cứu hay nguy kịch. 
Nhiều nghiên cứu cho thấy phụ nữ chờ 
đợi quá lâu trước khi đến phòng khám 
cấp cứu, làm trì hoãn thời gian họ được 
điều trị bằng thuốc tiêu huyết khối có thể 
làm tan cục máu tắc của họ. Những thuốc 
này đã được chứng minh có hiệu quả đạt 
50% nếu được sử dụng trong giờ đầu tiên 
sau nhồi máu, nhưng chỉ 20% nếu dùng 
trong vòng từ 2-6h sau nhồi máu.

Các khuyến cáo cung cấp rất nhiều 
thông tin về điều trị đặc hiệu cho các bệnh 
tim mạch khác nhau. Một số chỉ cần điều 
trị nội khoa trong khi số khác cần được 
phẫu thuật. Một trong những phương 
pháp can thiệp được sử dụng phổ biến 
để giải phóng mạch bị tắc là can thiệp 
mạch vành qua da, hay còn được gọi là 
tạo hình mạch máu. Trong thủ thuật này, 
một ống thông nhỏ được đưa đến vùng 
mạch vành bị hẹp hoặc tắc và động mạch 
được mở ra bằng một bóng nong hay một 
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giá đỡ kim loại (gọi là stent) được đặt ở 
trong lòng động mạch vành.

Sự thành công của can thiệp mạch 
vành qua da trước đây đã bị nghi ngờ 
ở phụ nữ khi so với nam giới, thực tế, 
chỉ khoảng 33% ca can thiệp mạch vành 
qua da được thực hiện trên nữ giới. Tuy 
nhiên, điều này có thể do do các nghiên 
cứu trước đây cho rằng phụ nữ có tỷ lệ 
biến chứng và tử vong cao hơn khi thực 
hiện can thiệp so với nam giới. Một số bài 
tổng kết gần đây lại cho thấy can thiệp 
động mạch vành qua da ở phụ nữ cũng 
an toàn và hiệu quả như ở nam giới, và 
tiên lượng được cải thiện, đặc biệt là khi 
sử dụng các thuốc chống phân bào phủ 
mặt ngoài stent nhằm tránh tái tắc lại 
động mạch bị tổn thương (gọi là stent 
bọc thuốc, ngày càng được dùng rộng rãi 
ngày nay). 

phoøng ngöøa

Một khi phụ nữ thực hiện việc khám 
và kiểm tra bệnh lý mạch vành hàng năm 
như thực hiện chụp vú, chúng ta sẽ có kết 
quả tốt hơn trong việc chăm sóc sức khỏe 
phụ nữ. Và nó cũng sẽ giúp cải thiện sức 
khỏe của mọi thành viên trong gia đình 
của bệnh nhân. Phụ nữ đưa ra 70% số 
quyết định về sức khỏe trong gia đình và 
là hình mẫu của những đứa trẻ, và đôi 
khi là cả với chồng của họ. Khi phụ nữ 
sống lối sống lành mạnh, gia đình của họ 
cũng sẽ có lối sống lành mạnh.

Lựa chọn một lối sống lành mạnh, 
chế độ ăn tốt cho tim mạch, tăng cường 
hoạt động thể lực, duy trì cân nặng lý 

tưởng, không hút thuốc lá, uống rượu 
điều độ sẽ giúp phòng chống bệnh mạnh 
vành ở phụ nữ và ở phụ nữ đã có bệnh 
mạch vành, làm giảm nguy cơ nhồi máu 
cơ tim, tai biến mạch não hay tử vong do 
bệnh mạch vành.

Vai trò của aspirin?

Sử dụng aspirin liều thấp hàng ngày 
đã được chứng minh là làm giảm nguy 
cơ bệnh mạch vành ở nam giới. Aspirin 
được xem là thuốc thần kỳ dựa trên kết 
quả của 5 nghiên cứu dự phòng tiên phát 
với sự tham gia của hơn 55.000 người. (Dự 
phòng tiên phát là dự phòng sự xuất hiện 
của các triệu chứng bệnh xảy ra lần đầu, 
trong khi dự phòng thứ phát là dự phòng 
sự tái phát của một bệnh lý đã được chẩn 
đoán từ trước). Kết quả từ những nghiên 
cứu cho thấy nguy cơ nhồi máu cơ tim 
giảm 32% khi dùng aspirin hàng ngày, 
tuy nhiên không có kết quả với dự phòng 
tiên phát tai biến mạch não. Tuy nhiên, 3 
trong số 5 nghiên cứu trên chỉ được tiến 
hành trên đối tượng nam giới. 

Các nhà nghiên cứu sau đó đã tổ 
chức Nghiên cứu về sức khỏe phụ nữ 
và đưa ra được liều aspirin thấp nhất có 
tác dụng bảo vệ tim mạch ở phụ nữ. Gần 
40.000 phụ nữ tham gia vào nghiên cứu, 
và họ được theo dõi trung bình trong 
vòng 10,1 năm.

Đáng ngạc nhiên là khả năng dự 
phòng nhồi máu cơ tim ở nữ giới của aspi-
rin có sự khác biệt so với kết quả công bố 
trên nam giới trước đấy. So với giả dược, 
aspirin không làm giảm có ý nghĩa tỷ lệ 
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nhồi máu cơ tim, tuy nhiên lại làm giảm 
tỷ lệ tai biên mạch não tới 20%. Aspirin 
mang lại lợi ích ổn định ở bệnh nhân nữ 
lớn tuổi (từ 65 trở lên), nhóm phụ nữ này 
là nhóm duy nhất aspirin có hiệu quả làm 
giảm tỷ lệ nhồi máu cơ tim một cách có ý 
nghĩa.

Vậy vấn đề khác biệt lớn nhất giữa 
nam giới và nữ giới là gì? Sự khác biệt 
về giới này có thể liên quan đến sự hình 
thành mảng bám nhỏ (tai biến mạch não) 
và lớn (nhồi máu cơ tim) ở động mạch và 
chuyển hóa của aspirin. Do đó, phụ nữ 
không nên cho rằng aspirin có thể giúp 
họ tránh được cơn nhồi máu cơ tim đầu 
tiên, cũng như nam giới không nên cho 
rằng nó có thể dự phòng được nhồi máu 
cơ tim, vì vậy vẫn cần phải tham khảo ý 
kiến bác sỹ để biết được liệu aspirin liều 
thấp có dự phòng được các tai biến tim 
mạch hay không. Và cũng cần nhớ là sự 
khác biệt này chỉ rõ ràng với dự phòng 
tiên phát, nam giới và nữ giới đã bị nhồi 
máu cơ tim hay tai biến mạch não trước 
đây có lợi ích như nhau từ aspirin liều 
thấp trong dự phòng các tai biến tim 
mạch tái phát.

chung soáng cuøng Beänh maïch vaønh ôû 
nöÕ giôùi

Nếu bạn đã bị bệnh mạch vành, bạn 
cần biết về những thay đổi trong lối sống 
của bạn để giảm các nguy cơ có thể làm 
nguy hiểm đến tính mạng của bạn. Bác sỹ 
tim mạch của bạn sẽ khuyên bạn thay đổi 
lối sống để đạt được cân nặng lý tưởng, 
đảm bảo rằng lượng cholesterol và các 

lipid khác trong máu trong giới hạn an 
toàn, điều chỉnh huyết áp của bạn, và 
kiểm soát đường máu của bạn để đảm 
bảo rằng bạn không mắc đái đường hay 
đái đường có thể kiểm soát tốt.

Trong một số trường họp, bạn có thể 
được kê đơn thuốc để kiểm soát những 
yếu tố nguy cơ này, như statin để kiểm 
soát lipid máu, lợi tiểu để kiểm soát huyết 
áp. Trong trường hợp khác, bác sỹ có thể 
giảm một số thuốc trong đơn thuốc hàng 
ngày của bạn để đảm bảo các thuốc bạn 
sử dụng không có tương tác với nhau.

Thuốc và bệnh mạch vành

Một vấn đề còn đang tranh cãi trong 
bệnh lý mạch vành là việc sử dụng thuốc 
tránh thai ở phụ nữ. Một nghiên cứu 
nhỏ chỉ ra việc sử dụng thuốc tránh thai 
đường uống ở phụ nữ làm tăng mức CRP, 
là một chất chỉ điểm của phản ứng viêm 
có sự liên hệ với bệnh mạch vành. Một 
nghiên cứu khác của 1300 phụ nữ có độ 
tuổi từ 33 - 55 cho thấy việc sử dụng thuốc 
tránh thai kéo dài làm tăng mức độ hình 
thành mảng xơ vữa lên 20 - 30% cho mỗi 
10 năm, mặc dù các nghiên cứu mới hơn 
cho rằng các thuốc tránh thai lại có thể 
làm ngăn ngừa sự hình thành các mảng 
xơ vữa sau thời kỳ mang thai. Như vậy 
cần có nhiều nghiên cứu hơn nữa để làm 
rõ vấn đề này.

Một điểm quan trọng: một số nghiên 
cứu nêu ra những lo lắng về việc sử dụng 
sớm thuốc tránh thai. Các nghiên cứu của 
các thuốc tránh thai đường uống thế hệ 
thứ hai hay thứ 3 là những thuốc được 
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dùng rộng rãi ngày nay cho thấy chúng 
tăng nguy cơ nhồi máu cơ tim. Tương 
tự, cũng có những bằng chứng khác gợi 
ý rằng liệu pháp thay thế hormone sau 
mãn kinh không có tác dụng bảo vệ tim 
mạch cũng như không có tác dụng gây 
hại

Do đó, nếu bạn đang sử dụng  các 
thuốc tránh thai ở bất cứ thế hệ nào, bạn 
cần trao đổi với bác sỹ về các ưu và nhược 
điểm và để chắc chắn rằng bạn hiểu được 
những nguy cơ khi dùng thuốc.

Phục hồi chức năng tim mạch

Phục hồi chức năng tim mạch cực kỳ 
quan trọng nhưng thường không được áp 
dụng rộng rãi đúng mức. Trong cuối năm 
2007, Trường bộ môn Tim mạch Hoa Kỳ 
và một số tổ chức ý tế khác, khởi động một 
chiến dịch mới để tăng cường áp dụng 
phục hồi chức năng tim mạch. Chương 
trình làm tăng cường sức khỏe cũng như 
tuổi thọ của các bệnh nhân nhồi máu cơ 
tim cũ, phẫu thuật bắc cầu nối chủ vành, 
thay van tim, hay tạo hình mạch máu. 
Thậm chí những bệnh nhân đau thắt ngực 
do hẹp động mạch vành cũng có thể tham 
gia vào chương trình này.

Vậy lợi ích là gì? Ví dụ, chúng làm 
giảm tỷ lệ tử vong sau các biến cố tim mạch 
từ 20 - 25%, tương tự như mức đạt được 
của statin, chẹn beta và aspirin! Chúng 
cũng có thể làm tăng cường thể lực thêm 

20 - 25%, và đảm bảo bệnh nhân có thể trở 
lại cuộc sống bình thường hàng ngày.

Phục hồi chức năng tim mạch không 
chỉ là những bài tập có sự tham vấn ý tế, 
nó có thể giúp bệnh nhân thông qua nhiều 
cách khác nhau. Nó cũng có thể phối hợp 
nhiều chương trình liên quan đến tình 
trạng lâm sàng của bệnh nhân, giáo dục 
và hỗ trợ để có cuộc sống khỏe mạnh 
hơn, và dự phòn tái phát của các biến cố 
tim mạch, như nhồi máu cơ tim tái phát. 
Nếu không có phục hồi chức năng tim 
mạch, bệnh nhân sẽ không biết được họ 
có thể làm gì và không thể làm gì, do đó 
họ có thể chỉ ngồi ở phòng khách và xem 
tivi. Họ cũng có thể không nhận được sự 
trợ giúp nào để bỏ thuốc lá, hay họ cũng 
không có sự động viên nào để giảm cân 
nặng hợp lý.

Thật không may là ít hơn 30% các 
bệnh nhân có đủ điều kiện để tham gia 
vào các chương trình phục hồi chức năng 
tim mạch. Một mục tiêu dài hạn của 
chương trình là mở rộng chương trình 
phục hồi chức năng tim mạch thành một 
chương trình tự nhiên và sẽ được áp dụng 
cho bệnh nhân một cách tự động tương tự 
như là việc dùng dự phòng aspirin vậy. 
Chương trình khuyến khích nhân viên y 
tế, hệ thống y tế và nhân viên bảo hiểm y 
tế cùng nhau phối hợp để tạo điều kiện 
cho những bệnh nhân có đủ điều kiện có 
khả năng tham gia vào chương trình. 

Hãy ý thức và cảnh giác! Bệnh tim mạch không phân biệt bạn mặc gì 
(váy hay quần)!
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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.

Trang tiêu đề 
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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 
một khoản lệ phí để in các hình màu. Trước 
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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. 
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