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Thư tòa soạn
    

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

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

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

Bên cạnh những thành tựu, niềm vui mà chúng ta có được trong năm qua, Hội Tim Mạch 
chúng ta cũng chứng kiến cảm xúc rất buồn thương trước sự ra đi của hai Giáo sư đầu ngành 
tim mạch, đó là GS. Phạm Tử Dương -  nguyên Phó chủ tịch Hội và GS.TSKH Nguyễn Mạnh 
Phan - Phó Chủ Tịch Hội đương nhiệm. Thay mặt Tạp chí Tim Mạch Học Việt Nam, chúng tôi 
xin thành thực chia buồn tới gia quyến của hai Giáo sư và kính mong hương hồn các giáo sư 
thanh thản nơi cõi vĩnh hằng. Những cống hiến của hai ông thật to lớn và vô giá cho ngành tim 
mạch nước nhà. Tạp chí Tim Mạch Học Việt Nam xin trân trọng giới thiệu hai bài viết của GS. 
Phạm Gia Khải về hai cố giáo sư.

Trong số này, chúng tôi xin trân trọng giới thiệu tới các bạn thông báo về việc tổ chức Đại 
Hội Tim mạch Toàn Quốc Lần thứ 12 tại Nha Trang. Bên cạnh đó, Tạp chí Tim mạch học Việt 
Nam cũng tiếp tục đăng tải các chuyên mục về Các Nghiên cứu lâm sàng, Chuyên mục dành 
cho người bệnh và Chuyên Đề giáo dục liên tục.

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

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

Thay mặt Ban Biên Tập

Tổng biên tập

GS.TS. Nguyễn Lân Việt
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tin töùc hoaït ñoäng
Thông báo số 1 về Đại hội và hội nghị khoa học tim 
mạch toàn quốc lần thứ 12 
Hà Nội, ngày 17 tháng 01 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,

Thay mặt Ban chấp Hành Hội Tim Mạch Học Việt Nam, chúng tôi xin gửi đến toàn bộ các 
Thành viên của Ban chấp hành, các hội viên lời chúc sức khỏe và xin được biểu dương sự đóng 
góp của toàn thể các bạn trong suốt quá trình phát triển của hội trong suốt thời gian qua. Chúng 
ta rất vui mừng vì Hội Tim mạch Học Việt Nam đã có những bước tiến đáng kể, có nhiều hoạt 
động tích cực đóng góp vào sự phát triển của ngành tim mạch nước nhà và hội nhập tích cực 
với các nước trong khu vực và trên thế giới. 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, đã để lại ấn 
tượng tốt đẹp trong nước và quốc tế. 

Sau khi đã họp trù bị và được sự thống nhất của Ban Chấp Hành Hội, năm nay, theo thông 
lệ, Hội Tim mạch Học Việt Nam sẽ tổ chức Đại Hội Tim mạch Toàn quốc lần thứ 12 vào ngày 18 
- 20 tháng 10 năm 2010 tại Thành phố 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.

Để Hội nghị có thể thành công tốt đẹp, chúng tôi kêu gọi sự đóng góp về 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 tham 
gia tích cực trong công tác tổ chức đại hội. 

Rất mong được sự tham gia của các thành viên Ban chấp hành, các hội viên và toàn thể các bạn.

Xin trân trọng cảm ơn. 

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 Thị Bình, ban thư kí Hội. ĐTDĐ: 0912179795

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

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 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 Thị Bình, ban thư kí Hội: ĐTDĐ: 0912179795 

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 dự kiến chương trình Đại hội 
tim mạch toàn quốc lần thứ 12
(12th Vietnam national congress of cardiology)

1. Đơn vị đăng cai: Hội Tim Mạch Học Quốc Gia Việt Nam phối hợp Hội Tim mạch 
Khánh Hòa

2. Ngày dự kiến:  3 ngày, 18 - 22 tháng 10 năm 2010

3. Địa điểm: Nhà Văn Hóa Thành Phố Nha Trang - Khánh hòa 

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

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

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 (Chủ tịch Hội Tim Mạch 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 đại biểu tại địa phương

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 Ban thư ký của Hội Tim mạch Quốc gia và Hội Tim mạch Khánh Hòa.

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

8. Khẩu hiệu của hội nghị: 

“Hãy Chung Sức Chống Lại Gánh Nặng Bệnh Tim Mạch Ở Việt Nam”

“Together to Reduce the Burden of Cardiovascular Diseases in Vietnam”

9. Các thời điểm quan trọng dự kiến:

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

- 17 Tháng Ba 2010: Thông báo lần 2 và thư mời tham dự; chương trình sơ bộ; Bắt 
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đầu nhận bài báo cáo tóm tắt (Abstract submission open);

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

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

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

10.  Chương trình Hội Nghị (dự kiến):

- Chương trình tiền Hội thảo (pre - Congress): 17 tháng 10 năm 2010

o Hội nghị chuyên đề Tăng huyết áp (do Phân hội Tăng huyết áp tổ chức)

o Hội nghị về Tim mạch Can thiệp 

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

o Khoa học cơ bản

o Phòng ngừa bệnh Tim mạch

o Lâm sàng Tim mạch

o Tim mạch Can thiệp

o Suy tim

o Rối loạn nhịp tim

o Tăng Huyết Áp

o Các thăm dò hình ảnh tim mạch không chảy máu

o Tim mạch Nhi khoa và Tim bẩm sinh

o Bệnh Động mạch vành

o Bệnh Van Tim

o Một số chủ đề khác và các chuyên khoa khác có liên quan

- Phiên khai mạc, bế mạc, tiệc chiêu đãi tối

- Giải thưởng các nhà khoa học trẻ (YIA)

11. Kế hoạch tổ chức:

- Hội Tim mạch Học Quốc Gia Việt Nam đóng vai trò chính điều phối tổ chức.

- Hội Tim mạch Khánh Hòa đồng tổ chức.

- Thành lập Ban tổ chức gồm các nhà Khoa học trong Hội Tim mạch Quốc gia và 
Địa phương.

- 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.



TIN TứC HoẠT độNg6

- 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: 2000 - 2500 đại biểu (trong đó nước ngoài khoảng 
100); có khoảng 100 là khách mời, chủ toạ đoàn, báo cáo viên (không thu phí).

- Kinh phí để tổ chức (ước tính): khoảng  8.000.000.000 (Tám tỷ đồng):

i. Từ nguồn thu phí tham dự hội nghị: 1 Tỷ VNĐ

ii. Từ nguồn tài trợ của các công ty, tổ chức: 6 Tỷ VNĐ

iii. Từ các nguồn khác: hỗ trợ của nhà nước, cơ quan chủ quản, các tổ chức khác (quy 
ra): 1 Tỷ VNĐ

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

Tính tới 30/9/2010 Đăng kí tại chỗ
Pre Congress Không thu phí Không thu phí

Hội viên HTMHVN 300 000 500 000
Không phải Hội viên 500 000 700 000
KTV; YT; Triển lãm 300 000 500 000

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

- Đã có kế hoạch mời đoàn chuyên gia của Trường Môn Tim Mạch Hoa Kỳ.

- Các Chuyên gia trong khu vực và các nước ASEAN,

15. Những vấn đề khác:

- Thông báo chính thức và xin phép tổ chức về Hội nghị tới Chính phủ; Bộ Y Tế; 
Tổng Hội Y Dược, các Bộ, cơ quan có liên quan…: Thông báo và kêu gọi tài trợ tới các 
công ty, tổ chức: 17/1/2010

Hà nội, ngày 17 tháng 1 năm 2010

Trưởng ban tổ chức

GS.TS. Phạm Gia Khải
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Tưởng Nhớ Giáo sư Nguyễn Mạnh Phan

LTS: Hội Tim Mạch Học Việt Nam rất đau buồn báo tin GS. Nguyễn Mạnh Phan, Phó Chủ 
Tịch Hội Tim Mạch HọcViệt Nam đã trở về cõi vĩnh hằng sau một thời gian lâm bệnh nặng. Sau 
đây, Tạp chí Tim mạch học Việt Nam  xin giới thiệu tới các bạn những cảm xúc của GS. Phạm 
Gia Khải, Chủ tịch Hội Tim Mạch Việt Nam viết về GS. Nguyễn Mạnh Phan với những cống 
hiến lớn lao của ông cho ngành Tim Mạch nước nhà. Tạp chí Tim mạch học Việt Nam  xin thành 
thực chia buồn đến toàn thể gia quyến của GS. Nguyễn Mạnh Phan và kính mong hương hồn 
ông bình yên nơi cõi vĩnh hằng.

    

 Giáo sư Nguyễn Mạnh Phan sinh ngày 24/8/1938, quê Ninh Bình. Tốt nghiệp Bác 
sĩ Y khoa năm 1961 tại Đại học Y Dược Hà Nội, từ 1962 tới 1976, đi sâu về chuyên khoa 
Tim mạch tại bệnh viện Việt Xô (Bệnh viện Hữu nghị). Từ sau năm 1976, khi chiến tranh 
đã chấm dứt, chúng tôi mới có nhiều dịp gặp và trao đổi công tác chuyên khoa, khi đó 
tôi mới dần dần hiểu biết về anh, mà khi còn là sinh viên, ấn tượng của tôi về anh thỉnh 
thoảng nhìn thấy nhau ở sân Trường Lê Thánh Tông, là một thanh niên cao, gầy, hói tóc 
khá sớm, nét mặt trầm ngâm trước tuổi.

Gặp anh ở bệnh viện Việt Xô, sự ngạc nhiên thích thú mà các cuộc sinh hoạt chuyên môn 
do anh tổ chức đã dành cho chúng tôi, đặc biệt sau chuyến anh được đi tu nghiệp tại Cộng 
hoà Dân chủ Đức (1976-1978) rồi phụ trách chuyên môn với cương vị Phó Giám đốc (1979-
1089) và sự nể trọng một con người trầm tĩnh, trình độ kiến thức về nhịp học sâu rộng ở thời 
điểm đó, lại biết khai thác tiềm năng không những của đồng nghiệp do mình có trách nhiệm 
lãnh đạo, mà còn của một số kỹ sư, kỹ thuật viên ngoài ngành, tận dụng các phương tiện khí 
tài tìm được trong các kho vật liệu chiến tranh còn sót lại để phục vụ công tác điều trị, làm 
tôi quan tâm hơn nữa tới ông cán bộ lãnh đạo nói ít làm nhiều này. Tôi không thể quên được 
những thành công của anh trong điều trị cơn tim nhanh trên thất bền bỉ bằng phương pháp 
kích thích vượt tần số tim qua thực quản, và những buổi thuyết trình về tạo nhịp tim tại bệnh 
viện do anh tổ chức với sự sinh động mà anh khởi sướng. Phải nói đó là một bước ngoặt về 
kỹ thuật mà nếu được tiếp tục phát triển, anh còn tiến xa hơn nữa!

Tôi tự trách mình sao không biết sớm hơn, là bác sĩ Phan đã công tác nhiều năm ở chiến 
trường B, đã hứng chịu nhiều trận không quân Mỹ rải hóa chất độc, và đã làm quá cả sức 
mình trong công tác bảo vệ sức khỏe cán bộ, với thể trạng vốn đã không khỏe khoắn gì khi 
còn là thanh niên trai trẻ. Năm 2006, Giáo sư Nguyễn Mạnh Phan được trao tặng danh hiệu 
Anh Hùng Lao Động, trước đó, anh được phong là Thầy thuốc Nhân dân (2004). Tôi còn nhớ 
một câu ngắn gọn của anh: “Tôi có vinh dự được nhận danh hiệu Anh hùng này vì tôi được 
sống giữa những người anh hùng”. 
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Thế hệ lớn lên và trưởng thành qua hai cuộc chiến tranh giải phóng dân tộc 
đã không quên nhiệm vụ thiêng liêng với sức khỏe người dân, mà ở mọi điều kiện, 
hoàn cảnh, phải được hoàn thành: Nguyễn Mạnh Phan đã học xong Chuyên khoa 
II hệ Nội tại Đại học Y Hà Nội (1982), được công nhận học vị Tiến sĩ Y học (1985), 
rồi Tiến sĩ Khoa học tại Cộng hoà Dân chủ Đức (1988), Phó Giáo sư (1991), Giáo 
sư (1996). 

Từ 1989, anh vào thành phố Hồ Chí Minh nhận nhiệm vụ Phó Giám đốc bệnh viện 
Thống Nhất, từ năm 1997 làm Giám đốc bệnh viện này, phụ trách sức khoẻ về mọi mặt cho 
cán bộ phía Nam, đặc biệt là thành phố Hồ Chí Minh. Trong thời gian phụ trách bệnh viện 
Thống Nhất, Giáo sư Phan đã góp phần quan trọng làm thay đổi hẳn hoạt động chuyên môn 
với những chuyên ngành trước đây chưa hề có: Phẫu thuật tim hở, Tim mạch học can thiệp: 
Nong, đặt stent động mạch vành, thăm dò điện sinh lý tim để triệt phá các ổ và các đường 
dẫn truyền ngoại vị gây loạn nhịp tim, đặt các  máy tạo nhịp điều trị nhịp chậm và loạn nhịp 
tim các loại, điều trị suy tim; bệnh viện Thống nhất đã trở thành một địa chỉ có uy tín trong 
việc Bảo vệ sức khỏe.

Chúng ta rất mong các bạn đồng nghiệp tiếp tục duy trì và phát triển những thành 
tựu mà anh Phan đã cùng các bạn đạt được trong thời gian qua.

Là một cán bộ chuyên môn làm quản lý bệnh viện, Giáo sư Nguyễn Mạnh Phan đã 
chỉ đạo và tham gia thực hiện 64 đề tài khoa học cấp bệnh viện, 3 đề tài cấp Bộ, viết 4 đầu 
sách chuyên đề Tim mạch, và nhiều bài báo khoa học cho ngành. Tên của Giáo sư Phan 
thường thấy trong danh sách chủ tịch đoàn các cuộc hội thảo về chuyên ngành trong 
nước và quốc tế: Việt Nam, Pháp, Singapore, Đức… Anh là một trong số ít giáo sư Y học 
Việt Nam sử dụng được thành thạo tiếng Đức, nói được tiếng Pháp, tiếng Anh. Các bằng 
khen của Ban Bảo vệ và chăm sóc sức khỏe cán bộ của thành phố Hồ Chí Minh, của Bộ Y 
tế… là trong số những minh chứng cho sự tin yêu mà nhân dân đã dành cho anh, người 
Thầy thuốc nhân dân, người Anh hùng lao động, mà kỷ niệm không phai mờ trong lòng 
người bệnh và đồng nghiệp của anh.

  GS. TSYH. Phạm Gia Khải

Chủ tịch Hội Tim mạch  Việt Nam

Nhà giáo Nhân dân

Anh hùng Lao động
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   Tưởng nhớ Giáo sư Phạm Tử Dương

LTS: Hội Tim Mạch Học Việt Nam rất đau buồn báo tin GS. Phạm Tử Dương - nguyên Phó 
Chủ Tịch Hội Tim Mạch HọcViệt Nam đã ra đi mãi mãi sau một cơn bệnh đột ngột. Để tưởng nhớ 
tới GS. Dương và những đóng góp vô giá của GS cho ngành tim mạch Việt Nam nói chung và Hội 
Tim mạch Học Việt Nam nói riêng, GS. Phạm Gia Khải, Chủ tịch Hội có đôi lời cảm xúc thay cho 
nén hương thơm tưởng nhớ đến Người. Tạp chí Tim mạch học Việt Nam xin trân trọng giới thiệu.

   
     Giáo sư Phạm Tử Dương sinh ngày 5/3/1929, quê tại thôn Hòe Lâm, xã Ngọc 

Lâm, huyện Mỹ Hào, tỉnh Hưng Yên.

     Xuất thân từ một gia đình có truyền thống hiếu học, Phạm Tử Dương được tới 
trường từ năm 6 tuổi tại thị xã Hải Dương (1935-1941), trường trung học Bưởi, Hà Nội 
(1945-1946), và trong kháng chiến chống thực dân Pháp, tốt nghiệp Trung học chuyên 
khoa tại trường Trung học kháng chiến Đào Giã (Phú Thọ) (6/1950), vào trường Đại học 
Y (10/1950) đang sơ tán tại Tuyên Quang.

     Cùng cả lớp, tháng 2/1951, anh nhập ngũ, đi phục vụ tại các đội điều trị của cục 
Quân y trong các chiến dịch, rồi lại phân công nhau về học tập tiếp giữa các chiến dịch. 
Hòa bình lập lại trên miền Bắc, anh về học tiếp tại Đại học Y Dược Hà Nội cho tới khi 
tốt nghiệp Bác sĩ Y khoa (1955-1958). Sau một thời gian làm việc tại các cơ sở, anh được 
bổ túc chuyên môn tại Viện tim Hungari (1970-1973), và tham quan khoa học tại Pháp 
(1979, 1989, 1995).

Phạm Tử Dương công tác liên tục trong Quân y từ trong kháng chiến tại các đơn vị 
thuộc cục Quân y, bộ đội phòng không không quân, Viện quân y 103, Bệnh viện Trung ương 
Quân đội 108, với các cương vị khác nhau: Quân y sĩ, quân y điều trị, trợ lý huấn luyện, chủ 
nhiệm quân y, chủ nhiệm khoa, phó Giám đốc bệnh viện, chuyên viên (1951-2006).

     Là một cán bộ có năng lực về chuyên môn và quản lý khoa học, quan hệ quần 
chúng tốt trong và ngoài quân đội, Giáo sư Dương đã từ rất sớm được sự tín nhiệm và 
tin yêu của đông đảo cán bộ, đồng nghiệp các lứa tuổi, và đã được sự nhất trí cao trong 
các cương vị mà ông được trao phụ trách:

- Uỷ viên Hội đồng chuyên môn Bảo vệ Sức khỏe Trung ương (1975-2007);

- Uỷ viên Hội đồng Y học quân sự (Bộ Quốc phòng), trưởng tiểu ban Nội khoa, 
chuyên viên đầu ngành Tim - Thận - Khớp (1989-2006);

- Uỷ viên Hội đồng KHKT Bộ Y tế (1998-2002);

- Uỷ viên Hội đồng tư vấn ghép tạng Bộ Y tế (1992-2003);

- Phó chủ tịch Hội Tim mạch học Việt nam (1992-2004), Uỷ viên thường vụ Hội 
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Tim mạch học Việt Nam (từ 2004), và uỷ viên thường vụ BCH Hội Nội khoa Việt Nam 
(1997-2003), Uỷ viên BCH Hội Thấp khớp học Việt Nam (1993-2002).

Nói tới anh Dương, một từ thân mật mà ngay tới những ngày này, chúng tôi vẫn quen 
gọi, cũng hợp với con người khiêm tốn, nhẹ nhàng, không vướng vào nhiều hệ lụy của tham 
vọng đời thường, chúng tôi coi anh là một tấm gương của một con người trong sáng, lấy 
việc đóng góp cho Y học, ngành mà anh đã chọn làm mục đích, với các công trình có giá trị 
thực tế mà qua thời gian dài công tác cần cù, đúc kết kinh nghiệm, học tập liên tục, lần lượt 
với cương vị người chiến sĩ, rồi Tiến sĩ Y học (1991), Phó Giáo sư (1984), Giáo sư (1991), Thầy 
thuốc ưu tú (1989), Thầy thuốc nhân dân (1995), chuyên viên ngành Nội khoa.

Phạm Tử Dương đã có 6 đề tài nghiên cứu khoa học được nghiệm thu, công bố 89 
đề tài khoa học, 18 bài báo, chủ biên hoặc cùng tham gia viết 18 cuốn sách, trong đó có 
cuốn Hoá nghiệm lâm sàng anh tham gia cùng Giáo sư - thầy học Nguyễn Thế Khánh, 
một tài liệu quí cho thầy thuốc lâm sàng, giúp ích rất nhiều cho chúng tôi, đặc biệt trong 
cuộc chiến tranh chống Mỹ cứu nước vừa qua, trong hoàn cảnh làm việc xa các bệnh viện 
lớn, khi đó mới càng thấy rõ kiến thức cơ sở trợ lực cho lâm sàng như thế nào! Trong 
đào tạo, anh Dương là một thầy giáo thân thương của Học viện quân y, Cục quân y, Viện 
nghiên cứu Y Dược lâm sàng của bệnh viện Trung ương quân đội 108, Viện Tim mạch 
Việt Nam, Viện Lão khoa Việt Nam. Anh đã hướng dẫn và đồng hướng dẫn 7 Chuyên 
khoa 2, 9 Thạc sĩ, 15 Tiến sĩ . Tôi không thể quên tấm lòng bao dung của thầy giáo Dương 
đã chỉ bảo, uốn nắn những thiếu sót của các bạn đồng nghiệp sau và trên Đại học, giúp 
họ hoàn thành tốt các luận văn, luận án, mà trước đó có thể ví như nguyên tác thô sơ của 
công trình. Và nhân đây tôi chợt nhớ tới thái độ bình tĩnh của anh khi trao đổi, tranh luận 
về chuyên môn, trong cả những vấn đề mà thực tế sau này cho biết là anh đúng… chưa 
một lần tôi thấy Phạm Tử Dương đỏ mặt trong tranh luận cả.

Anh đã đột ngột ra đi, nhưng kỷ niệm về anh còn ở lại lâu dài với chúng tôi, những 
người đồng nghiệp của anh, những người đã cùng đi trên cùng một con đường với anh, 
trong đó có Phó Giáo sư Phạm Nguyên Sơn, người con tự nguyện theo con đường mà 
người cha thân yêu đã vạch. Anh có một gia đình đẹp và yên ấm, các con xứng đáng với 
cha mẹ và xã hội, những đóng góp của anh còn phát triển mãi.

 GS.TSYH. Phạm Gia Khải

Chủ tịch Hội Tim mạch

Việt Nam

   Nhà Giáo Nhân dân 

  Anh hùng Lao động
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ñaët vaán ñeàà

Hiện nay, tỷ lệ mắc và tử vong do 
BTM trên toàn thế giới khá cao 10,3% 
và 30,9% [17]. Theo dự báo, bệnh tim 
mạch sẽ trở thành nguyên nhân hàng 
đầu gây tử vong và tàn tật trên toàn 
thế giới vào năm 2020 [13]. Ngoài việc 
ảnh hưởng tới sức khỏe, tàn tật và tử 
vong, năm 2005 chi phí tiêu tốn cho 
BTM khoảng 394 tỷ USD, trong đó 242 
tỷ USD dành cho chăm sóc y tế và 152 
tỷ USD do mất khả năng lao động vì 
tàn tật hoặc tử vong [15]. ở Việt Nam, 
theo thống kê của bộ y tế năm 2005, 
tỷ lệ mắc và tử vong của các BTM là 
6,77% và 20,68% [1]. ở Việt Nam, mô 
hình bệnh tật đã có nhiều thay đổi lớn. 
Tỷ lệ các bệnh lây nhiễm đã phần nào 
giảm đi một cách đáng kể, nhưng tỷ lệ 
các bệnh không lây nhiễm, trong đó có 
các BTM lại có chiều hướng tăng lên 
rõ rệt. Nhận thức được tầm quan trọng 
cần phải có một dữ liệu cụ thể và toàn 
diện về mô hình các BTM để từ đó có 

thể giúp những nhà lãnh đạo, các nhà 
quản lý đối với việc đưa ra những dự 
báo, những chiến lược phòng chống 
các BTM một cách hữu hiệu nhằm giảm 
bớt gánh nặng bệnh tật do các BTM ở 
nước ta, nên chúng tôi tiến hành đề tài 
nghiên cứu với mục tiêu: Tìm hiểu đặc 
điểm mô hình bệnh tật ở bệnh nhân điều 
trị nội trú tại Viện Tim mạch Việt Nam 
trong thời gian 5 năm (2003-2007).

ñoái töôïng vaø phöông phaùp nghieân 
cöùu :

Đối tượng nghiên cứu: Toàn bộ bệnh 
nhân nằm điều trị nội trú tại Viện Tim 
mạch Việt Nam trong thời gian 5 năm 
(từ 1/1/2003 đến 31/12/2007).

Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu mô tả 
hồi cứu.

Thu thập số liệu:  Số liệu được thu thập 
từ bệnh án bệnh nhân nội trú theo mẫu 
thiết kế sẵn. Mã bệnh được quy định theo 
ICD-10.

Xử lý số liệu: Tất bằng phần mềm thống 
kê SPSS 16.0 .

nghieân cöùu laâm saøng
Nghiên cứu mô hình bệnh tật ở bệnh nhân điều trị 
nội trú tại Viện tim mạch Việt Nam trong thời gian 
2003-2007

GS. Nguyễn Lân Việt; Ths. Phạm Việt Tuân; TS. Phạm Mạnh Hùng ; BS. Văn Đức 
Hạnh; ThS. Nguyễn Ngọc Quang.

1 (Viện Tim Mạch Việt Nam)
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Keát quaû

1. Số lượt  bệnh nhân nhậ p viện theo từng năm

Năm
Giới

Tuổi trung bình
Tổng

Nam (%) Nữ (%)

2003 48,8% 51,2% 50,2±17,8 7.046

2004 49,7% 50,3% 50,4±18,2 8.600

2005 51,2% 48,8% 51,8±18,0 8.723

2006 52,2% 47,8% 51,5±18,4 9.986

2007 53,4% 46,6(% 52,1±18,7 10.821

Tổng 51,3% 48,7% 51,3±18,3 45.176

2. Tình hình tử vong trong 5 năm

Năm Số tử vong Tỷ lệ tử vong (%)

2003 113 1,60

2004 112 1,30

2005 118 1,35

2006 135 1,35

2007 106 0,98

Tổng 584 1,04

3. Cơ cấu bệnh nhân nhập viện theo giới tính
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4. Sự thay đổi của 6 nhóm bệnh chiếm tỷ lệ lớn nhất trong  5 năm. 

5. Tỷ lệ phần trăm của các nhóm bệnh

6. Tình hình nhập viện của một số nhóm bệnh
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Baøn luaän

Trong khoảng thời gian 5 năm (từ 
1/1/2003 đến 31/12/2007) 45.176 lượt bệnh 
nhân điều trị nội trú, số lượt bệnh nhân 
nam là 23.171(52,3%) và nữ là 22.005 
(48,7%). 

Cơ cấu giới tính của bệnh nhân nhập 
Viện Tim mạch Việt Nam có sự thay đổi 
rõ rệt trong 5 năm, tỷ lệ bệnh nhân nam 
nhập viện ngày càng có xu hướng tăng lên 
so với bệnh nhân nữ. Sự thay đổi này là 
do có sự thay đổi cơ cấu bệnh tật của các 
bệnh nhân nhập Viện Tim mạch, đó là sự 
gia tăng của nhóm các bệnh liên quan đến 
lối sống, hành vi, thói quen, các bệnh liên 
quan tới rối loạn chuyển hóa như THA, 
BTTMCB, nhóm bệnh động mạch... mà ở 
những nhóm này tỉ lệ giới nam lớn hơn 
nữ, trong khi đó nhóm bệnh thấp tim và 
các bệnh van tim do thấp, suy tim và rối 
loạn nhịp tim là những  nhóm có tỷ lệ giới 
nữ nhiều hơn nam lại có xu hướng giảm 
dần so với các nhóm khác.

Tuổi trung bình của bệnh nhân nhập 
viện là 51,3±18,3 và tăng dần qua các năm, 
Sự tăng lên của tuổi trung bình của bệnh 
nhân nhập viện đồng nghĩa với số bệnh 
nhân cao tuổi nhập viện nhiều hơn. Tuổi 
thọ của các bệnh nhân tim mạch ngày 
càng tăng. 

Nhóm thấp tim và các bệnh van tim 
do thấp chiếm tỷ lệ lớn nhất, gần 1/3 số 
lượt bệnh nhân nhập Viện Tim mạch Việt 
Nam mắc nhóm bệnh thấp tim và các 
bệnh van tim do thấp. Kết quả nghiên cứu 
của chúng tôi phù hợp với kết quả thống 

kê của Trần Quỵ và cs [9] chỉ riêng nhóm 
bệnh van hai lá do thấp đã chiếm 26,35% 
số bệnh nhân nhập Viện Tim mạch năm 
1998. Nhóm bệnh phổ biến thứ 2 là THA, 
suy tim, rối loạn nhịp tim và BTTMCB, các 
nhóm này có ở xấp xỉ 1/5 số bệnh nhân 
nhập viện. Kết quả nghiên cứu của chúng 
tôi có sự khác biệt với kết quả thống kê của 
Sở Y tế 4 tỉnh Long An, Hòa Bình, Quảng 
Bình và Vĩnh Phúc trong năm 2002 [5], 
theo thống kê này ở cả 4 tỉnh nhóm THA 
là nhóm bệnh chiếm tỷ lệ lớn nhất (trên 
20%) trong cơ cấu bệnh tật tim mạch. Tuy 
nhiên, tỷ lệ mắc các nhóm bệnh rối loạn 
nhịp tim, suy tim và BTTMCB thấp hơn 
nhiều, các nhóm này chiếm tỷ lệ dưới 10%. 
Các nhóm bệnh VNTMNK, bệnh cơ tim, 
bệnh màng ngoài tim, bệnh tim bẩm sinh, 
bệnh động mạch, bệnh tĩnh mạch, bệnh 
tim do phổi và bệnh tuần hoàn phổi, bệnh 
mạch não và các bệnh tim khác ở  Viện Tim 
mạch Việt Nam chiếm tỷ lệ nhỏ dưới 10% 
trong khi đó tỷ lệ các bệnh này trong báo 
cáo thống kê của 4 tỉnh trên là rất thấp. Sự 
khác biệt này là do nghiên cứu của chúng 
tôi được thực hiện trong bệnh viện, trong 
khi đó nghiên cứu của họ được thực hiện 
trong cộng đồng. Nhóm bệnh mạch não 
chiếm tỷ lệ 4,62% thấp hơn so với kết quả 
thống kê của 4 tỉnh trên, ở các tỉnh này tỷ 
lệ nhóm bệnh mạch não lớn hơn 10%. Sở 
dĩ có sự khác biệt này là do ngoài Viện 
Tim mạch, nhóm bệnh này còn nằm ở các 
khoa khác như khoa Thần kinh, khoa Cấp 
cứu, khoa Điều trị tích cực.

Tất cả các nhóm bệnh đều có số lượt 
bệnh nhân nhập viện tăng dần qua các 
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năm. Nhóm bệnh có số bệnh nhân tăng 
mạnh nhất là nhóm BTTMCB, tiếp đó là 
THA, suy tim và các nhóm bệnh rối loạn 
nhịp tim. Tuy nhiên khi phân tích Biểu 
đồ 4.1 về sự thay đổi của tỉ lệ bệnh nhân 
nhập viện trong 5 năm của 6 nhóm bệnh 
chiếm tỉ lệ lớn ta nhận thấy:

Nhóm bệnh nhân thấp tim và các 
bệnh van tim do thấp luôn chiếm phần 
lớn nhất so với các nhóm bệnh khác, 
nhưng tỷ lệ của nhóm này giảm dần so 
với các nhóm khác, từ 36,7% (năm 2003) 
xuống còn 27% (năm 2007). Điều này có 
thể do công tác chẩn đoán và điều trị thấp 
tim và các bệnh van tim do thấp ở các 
bệnh viện tuyến dưới ngày càng tốt hơn, 
tỷ lệ bệnh nhân thấp tim và các bệnh van 
tim do thấp phải chuyển lên tuyến trên 
ngày càng giảm hoặc cũng có thể là do 
hiệu quả của chương trình phòng thấp 
quốc gia do vậy số lượng bệnh nhân thấp 
tim và các bệnh van tim do thấp giảm 
xuống. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 
phù hợp với kết quả thống kê của Trần 
Đỗ Trinh, tỷ lệ bệnh thấp tim và các bệnh 
van tim do thấp có xu hướng giảm dần 
1996: 44,4%, 1997: 46,2%, 1998: 40% [11]. 
Nghiên cứu của Tô Văn Hải [6] tại bệnh 
viện Thanh Nhàn - Hà Nội trong 5 năm 
(2001-2005) cũng có kết quả tương tự như 
chúng tôi, bệnh nhân thấp tim và các bệnh 
van tim do thấp giảm dần từ 9,3% số bệnh 
nhân điều trị nội trú năm 2001 xuống còn 
4,1% năm 2005. Nghiên cứu của Vương 
Sơn Thành [12] cũng cho kết quả tương 
tự như chúng tôi, năm 2001 nhóm thấp 
tim và các bệnh van tim do thấp chiếm 

9% trong số 926 bệnh nhi nhập viện Nhi 
Trung ương, đến năm 2005 tỷ lệ này chỉ 
còn 2,3% (27/1.186).

ở nước ta, trong những năm gần đây, 
BTTMCB tăng nhanh và đang trở thành 
nguyên nhân gây tử vong hàng đầu trong 
các BTM. Vào những năm trước 1960, Việt 
Nam được biết đến 3 trường hợp chết vì 
NMCT đầu tiên [10]. Nhưng từ năm 1963 
trở đi, đặc biệt từ thập niên 90 của thế kỷ 
trước cho đến những năm gần đây, tình 
hình thay đổi hẳn: số trường hợp NMCT 
phát triển tăng vọt và ngày càng nhiều 
hơn [4]. Tại thành phố Hồ Chí Minh, năm 
1988 có 313 trường hợp NMCT thì 4 năm 
sau tăng lên 639 trường hợp [7]. Cũng 
vậy, tại Viện Tim mạch Việt Nam, năm 
1991 BTTMCB là 3% (GS. Trần Đỗ Trinh 
và cs) thì năm 1996 là 6,05% (GS. Phạm 
Gia Khải) và năm 1999 là 9,5% [3]. Theo 
kết quả nghiên cứu của chúng tôi nhóm 
BTTMCB có sự gia tăng nhanh chóng, từ 
11,2% (năm 2003) lên 24% (năm 2007). Kết 
quả của chúng tôi phù hợp với các nghiên 
cứu của các tác giả trên.

Nhóm bệnh động mạch cũng có sự 
gia tăng đáng kể, từ 1,7% (năm 2003) tăng 
lên 3,4% (năm 2007). Sự gia tăng các bệnh 
động mạch phù hợp với sự gia tăng của 
nhóm BTTMCB  vì 2 nhóm này có cùng 
yếu tố nguy cơ.

Nhóm bệnh tim bẩm sinh có tăng 
nhưng mức độ không nhiều, từ 7,2% 
(năm 2003) lên 9,6% (năm 2007). Kết quả 
của chúng tôi thấp hơn nhiều so với thống 
kê của Đỗ Thúy Cẩn [2] cho rằng số bệnh 
nhân mắc bệnh tim bẩm sinh chiếm 48% 
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(1.096/2.247). Sự khác biệt này là do thống 
kê của chúng tôi được thực hiện trên toàn 
bộ bệnh nhân nhập viện. Thống kê của họ 
được thực hiện trong nhóm những bệnh 
nhân được hội chẩn tại Viện Tim mạch, 
mà những bệnh nhân được hội chẩn chủ 
yếu thuộc 2 nhóm bệnh tim bẩm sinh và 
các bệnh van tim do thấp. Sự tăng lên của 
nhóm bệnh tim bẩm sinh qua các năm là 
do việc áp dụng các kỹ thuật can thiệp 
mới, trong khi đó ở các năm trước việc 
điều trị ở nhóm bệnh tim bẩm sinh chủ 
yếu là điều trị nội khoa. Trong các bệnh 
tim bẩm sinh thì nhóm bệnh dị tật bẩm 
sinh vách ngăn tim chiếm tỷ lệ lớn nhất 
(55,07%).  Kết quả nghiên cứu của chúng 
tôi phù hợp với kết quả nghiên cứu của 
các tác giả Tạ Tiến Phước, Trần Đỗ Trinh 
[8] khi nghiên cứu 239 trường hợp bệnh 
tim bẩm sinh điều trị tại khoa tim mạch 
bệnh viện Bạch Mai (1970-1979), tỷ lệ này 
đứng đầu ( thông liên nhĩ là 29,6%, thông 
liên thất là 12,7%). Kết quả nghiên cứu 
giải phẫu bệnh trên 815 trường hợp bao 
gồm cả thai lưu, đình chỉ thai nghén hay 
sẩy thai tại bệnh viện Charité (Đức) cho 
thấy gặp tới 28% có dị tật thông liên thất 
[16]. Cũng theo công bố của EUROCAT 
(1986-1987), dị tật này chiếm 45% các di 
tật tim mạch ở trẻ sơ sinh, so với kết quả 
McNamara và Latson (1982) là 30%, của 
Samanek và cộng sự (1989) là 31,4% [14]. 
Nhóm các bệnh dị bẩm sinh buồng tim và 
bộ phận nối kết (12,12%), dị tật bẩm sinh 
khác hệ động mạch ngoại biên (9,87%), 
kết quả nghiên cứu của chúng tôi phù 
hợp với kết quả nghiên cứu của Đỗ Thúy 

Cẩn, tỷ lệ còn ống động mạch là 10,57% 
và Fallot 4 là 7,48% [2].

Keát luaän

Qua nghiên cứu 45.176 hồ sơ bệnh 
án của bệnh nhân điều trị nội trú tại 
viện tim mạch Việt Nam từ 1/1/2003 đến 
31/12/2007, chúng tôi rút ra một số kết 
luận sau:

1. Tổng số bệnh nhân nhập Viện Tim 
mạch Việt Nam đã tăng một cách rõ rệt 
trong những năm gần đây (từ 7.046 bệnh 
nhân năm 2003 lên đến 10.821 bệnh nhân 
vào năm 2007) tức là tăng 53.5% số bệnh 
nhân nhập Viện trong vòng 5 năm.

2. Năm nhóm bệnh lý tim mạch nhập 
viện nhiều nhất lần lượt là nhóm thấp tim  
và các bệnh van tim do thấp (30,8%), THA 
(20,4%),  rối loạn nhịp tim (20,2%), suy 
tim 19,8%  và nhóm BTTMCB (18,3%).

3. Có sự dịch chuyển cơ cấu bệnh tật 
của bệnh nhân điều trị nội trú tại Viện Tim 
mạch Việt Nam. C ác nhóm bệnh THA, 
BTTMCB, nhóm bệnh động mạch, bệnh 
mạch máu não, nhóm bệnh tim bẩm sinh 
có sự gia tăng về số lượng và tỷ lệ so với 
các nhóm bệnh khác một cách rõ rệt. Các 
bệnh tim liên quan đến nhiễm trùng, điều 
kiện vệ sinh như thấp tim và các bệnh van 
tim do thấp, VNTMNK, bệnh cơ tim có tỷ 
lệ giảm dần so với các nhóm bệnh khác. 

4. Tỷ lệ bệnh nhân nam giới bị 
bệnh tim mạch nằm điều trị trú tại Viện 
Tim mạch có xu hướng ngày càng tăng 
(48,8% năm 2003 đã tăng lên tới 53,4% 
vào năm 2007).



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 52 - 2010 17

5. Hai loại bệnh lý tim mạch có sự 
biến đổi trái chiều rõ rệt nhất  trong vòng 
5 năm vừa qua là:

- Tỷ lệ bệnh thấp tim và các bệnh 
van tim do thấp có khuynh hướng giảm 
đi nhiều (36,7% năm 2003 giảm còn 27% 
trong năm 2007).

- Tỷ lệ các bệnh tim thiếu máu cục 
bộ lại có khuynh hướng tăng lên rõ 
(11,2% năm 2003 tăng lên tới 24% trong 
năm 2007).

yù Kieán ñeà xuaát

Căn cứ vào những kết quả nghiên 
cứu về mô hình bệnh tật tại Viện Tim 
mạch Việt Nam trong vòng 5 năm gần 
đây, chúng tôi xin có một số ý kiến đề 
xuất như sau:

1. Do Viện Tim mạch Việt Nam luôn 
trong tình trạng quá tải như hiện nay do 
đó Nhà nước nên đầu tư thêm để xây 

dựng cơ sở hạ tầng cho Viện nhằm kịp 
thời đáp ứng với nhu cầu chăm sóc sức 
khỏe của nhân dân.  Mặt khác, công tác 
chỉ đạo tuyến và việc tăng cường thêm 
trang thiết bị cho các tuyến dưới cũng rất 
cần thiết để giảm tình trạng quá tải cho 
các bệnh viện tuyến trung ương.

2. Mô hình các bệnh tim mạch cũng 
có 1 số thay đổi theo hướng các bệnh lý 
mạch vành có chiều hướng tăng lên rõ 
rệt. Vì vậy việc tăng cường giáo dục sức 
khỏe cho cộng đồng, tuyên truyền để 
người dân biết cách phòng chống các 
yếu tố nguy cơ về bệnh tim mạch là hết 
sức cần thiết. Mặt khác việc đào tạo cán 
bộ, xây dựng các đơn vị chăm sóc mạch 
vành, tăng cường máy móc và trang thiết 
bị hiện đại cho Viện Tim mạch Việt Nam 
là hết sức cần thiết để đáp ứng đầy đủ với 
nhu cầu khám chữa bệnh tim mạch của  
nhân dân trong thời gian tới.
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ñaët vaán ñeà

Tái đồng bộ tim là phương pháp điều 
trị suy tim mới được áp dụng trên thế 
giới và Việt nam trong thời gian gần đây. 
Đến nay, đã có hàng loạt các nghiên cứu 
lâm sàng lớn nhỏ chứng minh hiệu quả 
của phương pháp điều trị mới này cho 
bệnh nhân suy tim [1- 6]. Điều trị bằng 
máy tạo nhịp tái đồng bộ tim cho bệnh 

nhân suy tim đã cho thấy tình trạng cải 
thiện tình trạng lâm sàng cũng như làm 
tái cấu trúc lại cơ tim [7]. Hướng dẫn mới 
đây của ACC/AHA về điều trị suy tim đã 
khuyến cáo tái đồng bộ tim điều trị suy 
tim là chỉ định loại I (với mức độ bằng 
chứng loại A) cho tất cả bệnh nhân suy 
tim giai đoạn C (NYHA III &IV) có EF 
= 35%, nhịp xoang và QRS >=120 ms [8]. 

Bước đầu đánh giá mức độ thành công, thất bại và 
độ an toàn của kỹ thuật cấy máy tạo nhịp tái đồng 
bộ tim

Ths. Phạm Như Hùng, TS. Tạ Tiến Phước,
BS. Trinh Xuân Hội, GS.TS Nguyễn Lân Việt 
Viện Tim mạch Quốc gia Việt Nam

toùm taét

Mục đích: Đánh giá mức độ thành công, thất bại và độ an toàn của kỹ thuật cấy máy tạo nhịp tái 
đồng bộ tim. Phương pháp và kết quả: 17 bệnh nhân được chẩn đoán suy tim (NYHA III & IV) 
với 10 bệnh nhân được chẩn đoán bệnh cơ tim giãn, 5 bệnh nhân tăng huyết áp và 2 bệnh nhân có 
bệnh động mạch vành, có EF =35%, nhịp xoang với phức bộ QRS =120ms trên điện tâm đồ được 
cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ tim. Thủ thuật thành công ở 15/17 bệnh nhân, chiếm 88,2%. Trong 
17 bệnh nhân được cấy có 2 bệnh nhân được cấy qua tĩnh mạch dưới đòn phải, 15 bệnh nhân 
được cấy qua tĩnh mạch dưới đòn trái. Trong 2 bệnh nhân cấy không thành công có 1 bệnh nhân 
do không có các nhánh tĩnh mạch vành có thể đưa điện cực vào và 1 bệnh nhân còn lại do nhánh 
tĩnh mạch vành quá nhỏ. Các biến chứng được gặp là 2 ca bị bóc tách tĩnh mạch vành, 2 ca bị tràn 
dị?ch màng tim ngay khi cấy mà không phải chọc dịch, 1 ca bị hội chứng Dressler phải chọc dịch 
màng tim sau cấy máy 1 tháng, 1 ca bị máu tụ tại vùng cấy máy và phải mổ lại để lấy máu tụ, 1 
ca bị biến chứng blốc nhĩ thất cấp III thoáng qua, 2 ca bị giật cơ hoành và phải điều chỉnh ngưỡng 
sau cấy. Kết luận: Cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ tim là một thủ thuật khá phức tạp với nhiều biến 
chứng. Tuy nhiên, kỹ thuật cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ là an toàn và có độ thành công cao. 
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Như vậy, thủ thuật cấy máy tạo nhịp tái 
đồng bộ tim tiến hành trên những bệnh 
nhân có suy tim nặng, có nguy cơ tử vong 
cao. Với một phương pháp điều trị mới 
mẻ tiến hành trên những bệnh nhân có 
nguy cơ tử vong cao, việc đánh giá mức 
độ thành công, thất bại và độ an toàn của 
thủ thuật là cần thiết. Chính vì vậy chúng 
tôi tiến hành nghiên cứu này với mục 
đích: “đánh giá mức độ thành công, thất 
bại và độ an toàn của kỹ thuật cấy máy 
tạo nhịp tái đồng bộ tim”

ñoái töôïng & phöông phaùp

Đối tượng: 17 bệnh nhân trong nghiên 
cứu của chúng tôi có độ suy tim NYHA 
III và NYHA IV. Trong 17 bệnh nhân có 
4 bệnh nhân suy tim do tăng huyết áp, 3 
bệnh nhân do bệnh mạch vành và 11 bệnh 
nhân do bệnh cơ tim giãn. Toàn bộ bệnh 
nhân này đều có phân số tống máu thất 
trái = 35%, có đường kính cuối tâm trương 
trên 60mm. Các bệnh nhân đều được điều 
trị nội khoa một cách tối ưu bằng lợi tiểu, 
thuốc ức chế men chuyển, thuốc ức chế 
thụ thể, digitalis, nitrat và một số được 
truyền dobutamine. Tất cả bệnh nhân 
được làm siêu âm tim và siêu âm doppler 

mô cơ tim. Sau đó, những bệnh nhân này 
được cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ tim.

Thời gian nghiên cứu: Từ 1/2008 đến 
8/2009.

Kỹ thuật cấy máy tạo nhịp ba buồng: Tất 
cả các điện cực cấy qua đường tĩnh mạch. 
Điện cực nhĩ được cấy ở vùng cao nhĩ phải. 
Điện cực thất phải được đặt vào mỏm tim 
hoặc vách liên thất hoặc đường ra thất 
phải. Điện cực thất trái được gắn vào 
nhánh của tĩnh mạch vành. Chụp xoang 
tĩnh mạch vành được làm để định vị vị trí 
đưa điện cực vào vị trí tối ưu. Vành được 
chúng tôi cố gắng đưa vào nhánh sau bên 
của tĩnh mạch vành. Bệnh nhân được thử 
ngưỡng dẫn cho các điện cực. Tất cả các 
điện cực đều được gắn dưới máy chụp 
mạch. Sau khi gắn các điện cực, máy tạo 
nhịp được khâu vùi dưới da giống với cấy 
máy tạo nhịp thông thường. Hình ảnh vị 
trí gắn điện cực (hình 1). Chúng tôi kiểm 
tra điện tâm đồ xem có thu hẹp được hình 
ảnh QRS (hình 2). Máy tạo nhịp chúng 
tôi dùng là hệ thống máy của các hãng 
Medtronic, St Jude và Biotronik.
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Hình 1. Vị trí gắn điện cực trong cấy máy tạo nhịp 2 buồng thất: NP: Nhĩ phải; XV: 
Tĩnh mạch vành (thất trái); TP: Thất phải.

Đánh giá thành công của thủ thuật: Thủ thuật được cho là thành công khi cấy được 
3 điện cực vào các vị trí: nhĩ phải, thất phải và nhánh tĩnh mạch vành. Các biến chứng 
cũng được ghi nhận trong và sau thủ thuật đến tháng thứ 1.

Hình 2. Kiểm tra điện tâm đồ thấy sau cấy thấy có thu hẹp rõ ràng khoảng QRS. 
Hàng trên là hình ảnh QRS trước cấy. Hàng dưới là hình ảnh khoảng QRS sau cấy máy. 
Khoảng PR được lập trình ngắn lại 100ms.

Xử lý số liệu: Các số liệu được nhập và xử lý theo các thuật toán thống kê trên máy tính 
với sự trợ giúp của phần mền SPSS for Windows version 10.0.1 (SPSS.Inc South Wacker 
Drive, Chicago, IL).
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Bảng 1. Đặc điểm lâm sàng của bệnh nhân trước khi cấy máy

Đặc điểm
Tuổi (năm) 53,6±13,8
Giới (Nam/Nữ) 14/3 BN
Độ NYHA III/IV. 7BN / 10BN
Nhịp xoang (%) 100
Khoảng QRS (ms) 155,7±8,9
Huyết áp tâm thu (mmHg) 92,6±6,8
Huyết áp tâm trương (mmHg) 62,3±7,3
Tần số tim (nhịp/phút) 97,6±7,5
Gan to 4/17 bn
EF (%) 22,7±5,4
Dd (mm) 71,4±7,4
Ds (mm) 61,2±4,9
%D 12,3±3,2
SV (ml) 43,0±16,7
SVI (ml/m2) 27,3±5,6
CO (l/phút) 2,45±0,62
CI (l/phút/m2) 1,59±0,36
áp lực động mạch phổi (mmHg) 48,9±15,6
Diện tích hở hai lá (cm2) 6,5±3,7
Dùng digitalis 13/17BN
Dùng Dobutamine 11/17 BN

Keát quaû nghieân cöùu

Đặc điểm lâm sàng nhóm bệnh nhân 
nghiên cứu:

17 bệnh nhân được chẩn đoán suy 
tim (NYHA III & IV) với 10 bệnh nhân 
được chẩn đoán bệnh cơ tim giãn, 5 bệnh 
nhân tăng huyết áp và 2 bệnh nhân có 
bệnh động mạch vành, có EF = 35%, nhịp 
xoang với phức bộ QRS = 120ms trên điện 
tâm đồ được cấy máy tạo nhịp 2 buồng 
thất. Tất cả các bệnh nhân này đều được 
điều trị nội khoa tối ưu với lợi tiểu, ức chế 
men chuyển, chẹn bêta, một số bệnh nhân 

nặng được truyền dobutamine. Đặc điểm 
nhóm bệnh nhân nghiên cứu được trình 
bày ở bảng 1.

Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu 
tuổi trung bình là 53 với bệnh nhân lớn 
tuổi nhất là 72 và bệnh nhân nhỏ tuổi 
nhất là 30. Giới tính của nhóm nghiên 
cứu đa phần là nam giới chiếm 82%. Các 
bệnh nhân đa phần đều có tình trạng lâm 
sàng nặng nề với EF trung bình 22,7%, Dd 
trung bình 71 mm với độ NYHA IV (58%) 
và NYHA III (52%).
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Bảng 2. Các biến chứng liên quan tới cấy máy

Các biến chứng Tỷ lệ (%)

Các biến chứng trong thủ thuật

Tràn dịch màng tim

Tách thành tĩnh mạch vành

Blốc nhĩ thất thoáng qua

Giật cơ hoành

2/17 (11%)

2/17 (11%)

1/17 (5%)

2/17 (11%)

Các biến chứng sau thủ thuật

Tràn dịch màng tim (hc dressler)

Tụ máu vết mổ

Giật cơ hoành

1/17 (5%)

1/17 (5%)

1/17 (5%)

Thành công của thủ thuật cấy máy tạo 
nhịp tái đồng bộ:

Trong tổng số 17 bệnh nhân được cấy, 
chúng tôi cấy thành công được 15 bệnh 
nhân (88%). Có 2 trường hợp thất bại là do 1 
không có nhánh tĩnh mạch vành có thể đưa 
điện cực vào vị trí kích thích ở thất trái. 1 
trường hợp do tĩnh mạch vành tối ưu đưa 
vào thất trái quá nhỏ và có hẹp nhánh tĩnh 
mạch vành nên dù chúng tôi đã cố gắng 
nong bằng bóng để nhánh tĩnh mạch vành 
rộng hơn nhưng không thành công.

Trong quá trình cấy máy, 15/ 17 bệnh 
nhân chúng tôi tiếp cấy qua tĩnh mạch 
dưới đòn trái, 2/17 ca cấy qua đường tĩnh 
mạch dưới đòn phải.

Độ an toàn của thủ thuật cấy máy tạo 
nhịp tái đồng bộ tim.

Trong quá trình thủ thuật chúng tôi 
không gặp bệnh nhân tử vong nào trong 

quá trình cấy máy. Các biến chứng chúng 
tôi gặp là có 2 ca bị tách thành tĩnh mạch 
vành. Trong 2 ca đó 1 ca có thể cấy thành 
công, 1 ca chúng tôi gặp thất bại do nhánh 
tĩnh mạch vành nhỏ như đã trình bày ở 
trên. 2 ca tách thành tĩnh mạch này cũng 
gây ra tràn dịch màng tim số lượng ít. Cả 
hai ca này đều không cần phải chọc dịch 
màng tim. Chúng tôi cũng gặp 1 ca bị hội 
chứng Dressler gây tràn dịch màng tim 
muộn sau 1 tháng chúng tôi cấy máy tạo 
nhịp. Ca này chúng tôi đã phải tiến hành 
chọc tháo dịch màng tim cho bệnh nhân 
sau đó. Chúng tôi cũng gặp 1 ca bị khối 
máu tụ ở vùng cấy máy mà chúng tôi phải 
mổ lại lấy khối máu tụ sau 1 tuần. Các 
biến chứng gặp của nghiên cứu chúng tôi 
được trình bày ở Bảng 2.
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Baøn luaän

Đánh giá về mức độ thành công

Tỷ lệ thành công của nghiên cứu của 
chúng tôi là 88% tương đương với một số 
nghiên cứu lớn trên thế giới như MUSTIC 
(90%) [4], CONTACK CD (87%) [6] và MI-
CRACLE ICD (88%) [2]. Tỷ lệ thành công 
phụ thuộc chính vào cấy điện cực xoang 
vành. Trong nghiên cứu của chúng tôi 
cũng như trong các nghiên cứu ghi nhận 
lại cấy điện cực xoang vành không có tỷ 
lệ thành công 100% như cấy các điện cực 
thất phải hoặc nhĩ phải do giải phẫu của 
tĩnh mạch vành. Hình ảnh giải phẫu tĩnh 
mạch vành quyết định thành công của thủ 

thuật. Ghi nhận từ nghiên cứu của chúng 
tôi cho thấy một số trường hợp tĩnh mạch 
vành quá nhỏ hoặc không có tĩnh mạch 
vành để đưa đến thủ thuật thành công.

Đánh giá về độ an toàn.

Trong nghiên cứu của chúng tôi, đa 
phần các bệnh nhân là những bệnh nhân 
suy tim nặng có độ NYHA III và IV, có 
phân số tống máu thấp với trung bình 
22% và đường kính thất trái lớn. Nghĩa là 
thủ thuật tiến hành trên những bệnh nhân 
có nguy cơ cao. Tuy nhiên thủ thuật cho 
thấy cũng khá an toàn do không có bệnh 
nhân nào bị tử vong. Trong một nghiên 
cứu gộp [9] từ nhiều nghiên cứu lớn trên 

Các thông số liên quan đến quá trình cấy máy.

Thời gian cấy máy trung bình của chúng tôi kéo dài 115 phút. Thời gian này tính từ 
lúc bệnh nhân bắt đầu vào phòng can thiệp đến lúc bệnh nhân được đưa ra khỏi phòng 
can thiệp. Thời gian chiếu tia trung bình của chúng tôi là 23 phút.

Các thông số liên quan đến quá trình cấy máy được trình bày ở bảng 3.

Bảng 3. Các thông số liên quan đến quá trình cấy máy

Các thông số Trung bình

Thời gian cấy máy

Thời gian chiếu tia

115,6 ± 34,8 phút

23,5 ± 18,3 phút

Ngưỡng kích thích

Nhĩ phải

Thất phải

Thất trái

Trở kháng

Nhĩ phải

Thất phải

Thất trái

0,8 ± 0,2 mA

0,5 ± 0,1 mA

1,0 ± 0,8 mA

478,6 ± 215,4 ôm

572,4 ± 157,6 ôm

692,1 ± 318,2 ôm
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thế giới với trên 2000 bệnh nhân cho thấy 
tỷ lệ tử vong trong cấy máy tạo nhịp tái 
đồng bộ là 0,4%. Những bệnh nhân này 
thường do chức năng tim quá thấp và 
tình trạng lâm sàng quá tồi. Nghiên cứu 
gộp này cũng cho thấy tỷ lệ biến chứng có 
thể gặp là 23,8% [9].

Biến chứng được quan tâm nhiều 
nhất trong thủ thuật cấy máy tạo nhịp tái 
đồng bộ là chấn thương của xoang vành. 
Chấn thương này có thể do dây dẫn đường 
của ống thông, ống thông, hoặc dây thông 
điện cực, đầu của bóng chụp hình xoang 
tĩnh mạch vành. Các chấn thương xoang 
vành cho thấy có thể là thủng tĩnh mạch 
vành nhưng thường không gây ra ép tim 
do tràn dịch màng tim vì áp lực tại tĩnh 
mạch vành là thấp nên lượng máu chảy ra 
không nhiều. Điều này ngược với thủng 
động mạch vành khi ta tiến hành can 
thiệp động mạch vành, một biến chứng 
rất nguy hiểm khi can thiệp động mạch 
vành. Tỷ lệ biến chứng xoang vành của 
chúng tôi là 11%; khá cao khi so với các 
nghiên cứu khác như 2% ở nghiên cứu 
CONTACK CD [6] và 4% ở nghiên cứu 
MIRACLE ICD [2]. Sự cao hơn ở biến 
chứng này có thể do số lượng bệnh nhân 
của chúng tôi ít hơn và kinh nghiệm của 
chúng tôi cũng ở bước đầu. Biến chứng 
này cũng là một nguyên nhân dẫn đến 
thất bại trong 1 bệnh nhân ở nghiên cứu 
của chúng tôi.

Trong các biến chứng khác, chúng tôi 
gặp 1 ca bị tràn dịch màng tim sau 1 tháng 
cấy máy. Trường hợp này chúng tôi cũng 
không ghi nhận được trên các nghiên 
cứu khác trên thế giới. Tuy nhiên, trường 
hợp này chúng tôi đặt giả thiết giống như 
bệnh nhân bị hội chứng dressler sau nhồi 
máu cơ tim.

Các biến chứng muộn sau thủ thuật 
là ít và không nguy hiểm. Chúng tôi 
không gặp bệnh nhân nào bị tuột điện 
cực nhưng có 1 trường hợp chúng tôi bị 
giật cơ hoành sau cấy, tuy nhiên chúng tôi 
chỉ cần điều chỉnh lại ngưỡng tạo nhịp và 
không cần cấy lại. Sự thay đổi này có thể 
do sự di chuyển vị trí điện cực từ tư thế 
nằm khi thủ thuật sang tư thế đứng sau 
khi bệnh nhân về buồng bệnh.

Kết quả và biến chứng phụ thuộc 
nhiều vào kinh nghiệm tay nghề của bác 
sĩ làm thủ thuật, chúng tôi hy vọng kết 
quả sẽ cải thiện hơn khi chúng tôi nâng 
cao được thêm “bài học kinh nghiệm” 
(learning curve).

 Keát luaän

Cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ tim 
là một thủ thuật khá phức tạp với nhiều 
biến chứng. Tuy nhiên, kỹ thuật cấy máy 
tạo nhịp tái đồng bộ là an toàn và có độ 
thành công cao.
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aBtract

Objects: We investigated the successful rate, unsuccessful rate and safety in proceduces of the 
biventricular implantation. Methods and Results: 17 patients (pts) with severe heart failure 
(NYHA III & IV) consist of 10 pts due to myocardiopathy, 5 pts due to hypertension and 2 pts 
due to ischemic myocardiopathy and EF <35%, with sinus rhythm and a duration of the QRS in-
terval of more than 120ms, received atriobiventricular pacemakers. Implantation of pacemakers 
were performed successfully in 15/17 patients (88,2%). In 17 pts, 2 pts with right side and 15 pts 
with left side was performed. Our study showed that the 2 unsuccessful cases due to one case 
without optimal vein and one case with very small optimal vein. We showed that complications 
is complex with 2 cases in cardiac effusion, one case in Dressler syndrome after one month, one 
case in heamatoma, one case in transient completed AV block, 2 cases in the diagram stimulation.    
Conclusions: Cardiac resynchronization is a complex procedure with diversified complications. 
However, we found that the biventricular implantation appears safe, has a high success rate. 
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Nghiên cứu đặc điểm tổn thương động mạch vành 
và tiên lượng ngắn hạn của bệnh nhân nhồi máu cơ 
tim cấp vùng dưới

Phạm Vũ Thanh*, Nguyễn Cửu Lợi**

toùm taét:

Mục tiêu: Khảo sát tổn thương động mạch vành và tiên lượng ngắn hạn các trường hợp nhồi máu 
cơ tim vùng dưới có và không kèm theo nhồi máu thất phải. Đối tượng và phương pháp nghiên 
cứu: Nghiên cứu mô tả dọc theo thời gian các trường hợp nhồi máu cơ tim thất phải, so sánh 
giữa hai nhóm có và không có nhồi máu thất phải, đối chiếu với hình ảnh chụp mạch vành chọn 
lọc. Kết quả: Có 45 bệnh nhân được chọn và đồng ý tham gia nghiên cứu, trong đó có 25 trường 
hợp có liên quan thất phải (55,5%). 31 bệnh nhân được chụp ĐMV: tổn thương ĐMV phải riêng 
rẽ gặp trong 16/31, ĐM Mũ riêng rẽ trong 1/31 (không liên quan thất phải) và phối hợp với tổn 
thương các ĐMV khác trong 14/31. Tổn thương ĐMV phải chủ yếu liên quan đến đoạn II (18/31), 
trong đó đa số là có liên quan thất phải (12/18). Trong 24g đầu tiên, biến chứng tụt HA và Bloc 
nhĩ-thất hoàn toàn thường gặp hơn trong nhóm có liên quan thất phải so với nhóm không liên 
quan thất phải (68% so với 20% và 40% so với 0% tương ứng, với p < 0,001). Trong tuần đầu tiên, 
trong nhóm có liên quan thất phải vẫn còn 3/25 trường hợp  tồn tại bloc nhĩ-thất hoàn toàn và 4/25 
trường hợp tử vong (không có trường hợp nào trong nhóm không liên quan thất phải). Kết luận: 
NMCT thất phải khá thường gặp trong NMCT vùng dưới. Bloc nhĩ - thất hoàn toàn và tụt HA 
là hai biến chứng sớm thường gặp hơn và tỉ lệ tử vong trong tuần đầu cũng cao hơn nếu NMCT 
vùng dưới có liên quan thất phải so với NMCT vùng dưới không liên quan thất phải. 
   

*: Trường Đại học Y Dược Huế  
**: Trung tâm Tim mạch – Bệnh viện Trung Ương Huế

ñaët vaán ñeà:

Hơn 50% các trường hợp nhồi máu 
cơ tim vùng dưới có liên quan đến thất 
phải. Bệnh cảnh nặng hơn và tiên lượng 
xấu hơn khi có liên quan thất phải. Ngoài 
ra do cơ chế sinh bệnh khác nhau nên 
điều trị cũng có phần khác nhau [5].

Tuy nhiên, hiện tại ở trong nước vẫn 
chưa có nhiều nghiên cứu về những bệnh 

nhân bị nhồi máu cơ tim vùng dưới. Do 
đó chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài 
này nhằm mục tiêu:

1. Tìm hiểu hình ảnh tổn thương động 
mạch vành (ĐMV) trên phim chụp chọn lọc 
của bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp vùng 
dưới.

2. Đánh giá tiên lượng ngắn hạn của 
bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp vùng dưới. 
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ñoái töôïng vaø phöông phaùp nghieân 
cöùu:

Đối tượng nghiên cứu:

1.  Đối tượng:

Chúng tôi chọn ngẫu nhiên tất cả 
bệnh nhân được chẩn đoán xác định nhồi 
máu cơ tim (NMCT) cấp vùng dưới có 
hoặc không NMCT thất phải kèm theo, 
điều trị tại khoa Cấp cứu– Can thiệp Tim 
mạch Bệnh viện Trung Uơng Huế

Thời gian thực hiện từ tháng 3/2008 
đến 5/2009.

2. Tiêu chuẩn chọn bệnh:

Dựa theo tiêu chuẩn chẩn đoán 
NMCT vùng dưới của Tổ chức Y tế thế 
giới [8]: 

• Chẩn đoán xác định NMCT vùng 
dưới khi có ít nhất 2 trong 3 tiêu chuẩn sau: 

- Lâm sàng có cơn đau thắt ngực 
(điển hình hoặc không điển hình) kéo dài 
hơn 30 phút, không đáp ứng với thuốc 
giãn mạch vành.

- Thay đổi của đoạn ST (ST chênh lên 
và T đảo, ST chênh lên ít nhất 1mm hoặc 
ST chênh xuống), có thể kèm hoặc không 
kèm theo sự xuất hiện sóng Q hoại tử trên 
điện tâm đồ ở ít nhất 2 trong 3 chuyển 
đạo DII, DIII, aVF

- Tăng các men tim trong huyết thanh 
(CK, CK - MB, Troponin)

• Chẩn đoán nhồi máu cơ tim thất 
phải ở bệnh nhân NMCT vùng dưới:

- Có đủ tiêu chuẩn chẩn đoán NMCT 
vùng dưới

- Có ST chênh lên ở ít nhất một trong 
các chuyển đạo từ V3R đến V6R

3. Tiêu chuẩn loại trừ:

- Bệnh nhân NMCT vùng dưới có 
phối hợp với NMCT ở các vùng khác 
(vùng trước, vùng bên,…) được xác 
định dựa trên điện tâm đồ 12 chuyển 
đạo bề mặt.

- Các bệnh có thể làm ST chênh lên 
như: viêm màng ngoài tim, viêm cơ tim, 
thuyên tắc phổi,…

Phương pháp nghiên cứu:

1. Thiết kế nghiên cứu:

Nghiên cứu được tiến hành bằng 
phương pháp mô tả so sánh, theo dọc 
theo thời gian 1 tuần. 

2. Phương pháp nghiên cứu:

Chúng tôi tiến hành ghi chép đầy 
đủ các số liệu về mặt lâm sàng (các triệu 
chứng cơ năng, triệu chứng thực thể), cận 
lâm sàng, kết quả chụp mạch vành, và 
cách thức điều trị (điều trị nội khoa, dùng 
thuốc tiêu sợi huyết hay can thiệp mạch 
vành), diễn tiến, biến chứng trên từng 
bệnh nhân được chẩn đoán bị NMCT 
vùng dưới khi vào viện và trong vòng 7 
ngày kể từ khi vào viện. 

•  Đánh giá bất thường về hệ ĐMV:
+ Dựa vào độ hẹp của tổn thương 

chúng tôi chia ra 6 mức độ hẹp [1]: 
0: Không hẹp
1: Thành mạch không đồng đều, 

nhưng không hẹp khẩu kính
2:   Hẹp không có ý nghĩa khi hẹp khẩu 

kính < 50%
3:   Hẹp có ý nghĩa khi hẹp khẩu kính 

từ 50-75%
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4:      Hẹp khít khi hẹp khẩu kính từ 75-95%

5:    Hẹp rất khít gần như toàn bộ khẩu 
kính từ 95-100%; kèm ứ đọng thuốc 
cản quang trước chỗ hẹp.

6:    Tắc hoàn toàn

Keát quaû nghieân cöùu:

45 bệnh nhân NMCT vùng dưới 
được chọn và đồng ý tham gia nghiên 

cứu, trong đó có 25 bệnh nhân có liên 
quan thất phải. 31 bệnh nhân được tiến 
hành chụp kiểm tra mạch vành (12 bệnh 
nhân NMCT vùng dưới không liên quan 
thất phải và 19 bệnh nhân NMCT vùng 
dưới có liên quan thất phải) chúng tôi thu 
được kết quả như sau:

1. Hình ảnh chụp mạch vành:

Bảng 1. Hình ảnh tổn thương ĐMV ở bệnh nhân NMCT vùng dưới:

ĐMV

 tổn thương

Không liên quan thất 
phải 
n (%)

Có liên quan thất 
phải
n (%)

Tổng
n (%)

n % n % n %
Phải 5 41,8 11 57,8 16 51,9
Mũ 1 8,3 0 0 1 8,3
LTT 0 0 0 0 0 0
Phải + Mũ 1 8,3 1 5,3 2 6,4
Phải + LTT 1 8,3 4 21,1 5 16,1
Mũ + LTT 1 8,3 1 5,3 2 6,4
Phải + Mũ + LTT 3 25,0 2 10,5 5 16
Tổng 12 100 19 100 31 100

Nhận xét: Tổn thương ĐMV phải đơn thuần ở bệnh nhân NMCT vùng dưới nhiều hơn tổn 
thương các ĐMV còn lại có ý nghĩa thống kê với p < 0,01.

Bảng 2. Vị trí tổn thương ĐMV phải:

Vị trí 
Không liên quan 

thất phải
Có liên quan 

thất phải
p Tổng

n % n % n %
Đoạn I 4 40,0 3 16,7 > 0,05 7 24,99
Đoạn II 5 50,0 13 72,2 < 0,05 18 64,30

Đoạn III 1 10,0 2 11,1 > 0,05 3 10,71
Tổng 10 100 18 100 28 100
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Nhận xét:  Tổn thương đoạn II ĐMV phải ở nhóm có liên quan thất phải gặp nhiều hơn so 
với nhóm không liên quan thất phải có ý nghĩa thống kê (p < 0,05).

Bảng 3. Đánh giá bất thường ĐMV phải theo mức độ hẹp:

Độ hẹp
Không liên 

quan thất phải
Có liên quan thất 

phải p
Tổng

n % n % n %

Độ 1 1 8,3 0 0 > 0,05 1 3,2

Độ 2 1 8,3 1 5,2 > 0,05 3 6,4

Độ 3 2 16,7 2 10,5 > 0,05 4 13,0

Độ 4 3 25,0 5 26,4 > 0,05 8 25,8

Độ 5 3 25,0 6 31,5 > 0,05 9 28,9

Độ 6 2 16,7 5 26,4 > 0,05 7 22,7

Tổng 12 100 19 100 31 100

Nhận xét: Các mức độ hẹp ĐMV phải không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê ở hai nhóm 
NMCT vùng dưới không liên quan và có liên quan thất phải.

2. Các biến chứng chính của bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp vùng dưới:

Bảng 4. Các biến chứng chính và tỷ lệ tử vong trong vòng 24 giờ đầu nhập viện:

Biến chứng

Không liên quan 
thất phải

n (%)

Có liên quan 
thất phải

n (%)

p
Tổng

n (%)

Tụt HA 4 (20,0%) 17 (68,0%) < 0,01 21 (46.7%)

Choáng tim 1 (5,0%) 5 (20,0%) > 0,05 6 (13,3%)

Bloc nhĩ thất độ 1 1 (5,0%) 3 (12,0%) > 0,05 4 ( 8.9%)

Bloc nhĩ thất độ 2 2 (10,0%) 1 (4,0%) > 0,05 3 ( 6.7%)

Bloc nhĩ thất độ 3 0 10 (40,0%) < 0,01 10 (22.2%)

Rung nhĩ 2 (10,0%) 0 > 0,05 2 (4,4%)

Ngoại tâm thu 0 3 (12,0%) > 0,05 3 (6,7%)

Tử vong 0 0 0

Nhận xét:

- Biến chứng gặp chủ yếu ở bệnh nhân NMCT vùng dưới ngày đầu nhập viện là tụt huyết 
áp. Trong đó, ở nhóm NMCT vùng dưới có liên quan thất phải tụt huyết áp chiếm tỷ lệ cao hơn 



TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - SỐ 52 - 2010 31

nhóm không liên quan thất phải có ý nghĩa thống kê (p < 0,01)

- Bloc nhĩ thất cấp 3 chỉ gặp ở nhóm NMCT vùng dưới có liên quan thất phải (p < 0,01)

- Không có bệnh nhân nào tử vong trong ngày đầu nhập viện 

Bảng 5. Các biến chứng chính và tỷ lệ tử vong trong 7 ngày nhập viện:

Biến chứng
Không liên 

quan thất phải
n (%)

Có liên quan 
thất phải

n (%)
p Tổng

n (%)

Tụt HA 1 (5,0%) 3 (12,0%) > 0,05 4 (8,9%)
Choáng tim 1 (5,0%) 3 (12%) > 0,05 4 (8,9%)

Bloc nhĩ thất độ 1 1 (5,0%) 7 (28,0%) > 0,05 8 ( 17,8%)
Bloc nhĩ thất độ 2 0 0 0 ( 0%)
Bloc nhĩ thất độ 3 0 3 (12,0%) > 0,05 3 (6,7%)

Rung nhĩ 2 (10,0%) 0 > 0,05 2 (4,4%)
Ngoại tâm thu 0 1 (4,0%) > 0,05 1 (2,2%)

Tử vong 0 4 (16,0%) > 0,05 4 (8,9%)

Nhận xét:

- Tỷ lệ tử vong trong 7 ngày điều trị chỉ gặp ở nhóm bệnh nhân có liên quan thất phải.

- Biến chứng tụt huyết áp trong 7 ngày đầu điều trị giảm đáng kể so với lúc vào viện ở nhóm 
bệnh nhân NMCT vùng dưới có liên quan thất phải (37,8% xuống còn 6,7%) (p = 0,001)

- Tỷ lệ bloc nhĩ thất cấp 3 giảm từ 22,2% lúc mới vào viện xuống còn 6,7% sau 7 ngày đầu 
điều trị (p< 0,05).

Baøn luaän:

1. Đặc điểm tổn thương động mạch 
vành:

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tổn 
thương ĐMV phải đơn thuần chiếm tỷ lệ 
cao nhất 51,9%, nhóm bệnh nhân NMCT 
vùng dưới có liên quan thất phải có tỷ lệ 
tổn thương ĐMV phải đơn thuần cao hơn 
so với nhóm không liên quan thất phải 
(p > 0,05). Điều này cũng phù hợp với 
nghiên cứu của Bùi Ngọc Minh [2]. Tuy 
nhiên, theo nghiên cứu của Hécto Bueno 
và cộng sự ở bệnh nhân NMCT vùng dưới 

thì tổn thương ĐMV phải ở nhóm có liên 
quan thất phải chiếm tỷ lệ cao hơn so với 
nhóm không liên quan thất phải (90% so 
với 68%, p < 0,01), và ngược lại ở nhóm 
không liên quan thất phải ĐM mũ tổn 
thương chiếm tỷ lệ cao hơn so với nhóm 
có liên quan thất phải (29% so với 7%, p 
< 0,01) [7]. Sự khác biệt của nghiên cứu 
chúng tôi so với tác giả Hécto Bueno có lẽ 
là do số lượng bệnh nhân được tiến hành 
chụp mạch vành của chúng tôi còn ít.

Tổn thương đoạn II của ĐMV phải 
gặp nhiều hơn ở nhóm bệnh nhân NMCT 
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2. Biến chứng:

1. Tụt huyết áp - Choáng tim:

 Bảng 1. So sánh tỷ lệ choáng tim với các tác giả trong và ngoài nước:

Nghiên cứu Cỡ mẫu

Không liên 
quan thất phải

% (n)

Có liên quan thất 
phải

% (n)

p

Phạm Vũ Thanh 45 5 (1/20) 20 (5/25) > 0,05

Huỳnh V.Thưởng [3] 76 4 (2/45) 26 (8/31) < 0,01

Hecto Bueno [7] 798 3 (17/502) 15 (44/296) < 0,001

Piotr Kukla [11] 181 4 (4/94) 21(14/65) 0,004

vùng dưới có liên quan thất phải so với 
nhóm không liên quan thất phải (72,2% so 
với 50%, p < 0,05). Kết quả này của chúng 
tôi phù hợp với nghiên cứu của E. Gian-
nitsis và cộng sự (tổn thương đoạn I+ II 
của ĐMVP gặp nhiều hơn ở nhóm có liên 
quan thất phải so với nhóm không liên 
quan thất phải (84,6% so với 6,6%)) [4].

Kết quả này phù hợp với giải phẫu 

của ĐMVP: đoạn 2 có nhánh bên thất phải 
tưới máu cho thành tự do (bên) thất phải 
và nhánh bờ thất phải chịu trách nhiệm 
tưới máu cho thành tự do (sau - dưới) thất 
phải. Chính vì vậy khi đoạn này bị tổn 
thương sẽ gây ra tổn thương, nhồi máu 
thất phải, biểu hiện trên điện tâm đồ là 
sự chênh lên của các chuyển đạo bên phải 
V3R, V4R [6].

Tất cả nghiên cứu trên đều cho thấy 
choáng tim ở nhóm bệnh nhân NMCT 
vùng dưới có liên quan thất phải cao hơn 
nhóm bệnh nhân NMCT vùng dưới đơn 
thuần. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 
choáng tim ở nhóm có liên quan thất phải 
nhiều hơn ở nhóm bệnh nhân NMCT 
không liên quan thất phải (p>0,05), điều 
này có lẽ do nghiên cứu của chúng tôi có 
số lượng còn ít nên chưa đủ để thấy rõ 
được sự khác biệt giữa hai nhóm.

Dấu chứng tụt huyết áp trong nghiên 
cứu của chúng tôi có sự khác biệt (p < 

0,01) giữa 2 nhóm NMCT vùng dưới có 
liên quan thất phải và không có liên quan 
thất phải (68% sv 20%). Kết quả này của 
chúng tôi tương tự với kết quả nghiên 
cứu của Huỳnh Văn Thưởng, dấu chứng 
tụt huyết á p ở nhóm bệnh nhân có liên 
quan thất phải là 58%, ở nhóm bệnh nhân 
không có liên quan thất phải là 13% [3].

Việc nhóm bệnh nhân bị NMCT 
vùng dưới có liên quan thất phải gặp biến 
chứng tụt huyết áp và choáng tim nhiều 
hơn nhóm bệnh nhân bị NMCT vùng dưới 
đơn thuần trong các nghiên cứu trên cũng 
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2. Rối loạn nhịp:

Bảng 2. So sánh tỷ lệ blốc nhĩ thất cấp 3 với các tác giả khác:

Nghiên cứu
Không liên quan thất phải

% (n)

Có liên quan thất phải

% (n)
p

Phạm Vũ Thanh 0 40 (10/25) < 0,01

H. V.Thưởng [3] 9 (4/45) 35 (11/41) < 0,01

Hécto Bueno [7] 7 (34/502) 25 (75/296) < 0,01

Piotr Kukla [11] 4 (4/94) 34 (22/65) < 0,01

phù hợp với ghi nhận trong các sách trong 
nước và ngoài nước: bệnh nhân bị NMCT 
thất phải thường dễ bị tụt huyết áp và 
choáng tim hơn là NMCT vùng dưới đơn 
thuần. Điều này được giải thích như sau: 
khi thất phải bị thiếu máu, nhồi máu, sự 
co bóp của thất phải giảm làm giảm máu 
tĩnh mạch trở về, giảm máu đến thất trái 
gây nên giảm thể tích tống máu. Sự giảm 
thể tích tống máu gây ứ trệ tuần hoàn làm 
gia tăng trở kháng hệ thống mạch máu 
cơ thể. Khi sự bù trừ không còn duy trì 

được sẽ gây nên giảm trầm trọng lượng 
máu tống ra, biểu hiện trên lâm sàng là 
tình trạng tụt huyết áp. J E Creamer và 
cộng sự đã nghiên cứu cơ chế của sốc ở 
bệnh nhân NMCT vùng dưới đã cho thấy: 
sốc ở bệnh nhân NMCT thất phải là do có 
tình trạng rối loạn chức năng nặng nề của 
thất trái đi kèm [9]. Chính điều này cũng 
giải thích tại sao tỷ lệ tụt huyết áp ở bệnh 
nhân NMCT vùng dưới cao (68%) nhưng 
tỷ lệ choáng lại thấp (20%).

Kết quả nghiên cứu của chúng 
tôi so với kết quả của các tác giả khác 
không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 
kê (p > 0,05)

Qua Bảng 2, ta dễ dàng nhận thấy tất 
cả các nghiên cứu đều cho kết quả như 
nhau đó là: blốc nhĩ thất cấp 3 gặp ở nhóm 
bệnh nhân NMCT vùng dưới có liên quan 
thất phải nhiều hơn so với nhóm bệnh 
nhân NMCT vùng dưới không liên quan 
thất phải (p < 0,01).

Blốc nhĩ thất cấp 1 và cấp 2 ở nghiên 
cứu chúng tôi không có sự khác biệt giữa 

hai nhóm bệnh nhân có liên quan và 
không có liên quan thất phải. Kết quả này 
cũng phù hợp với nghiên cứu của các tác 
giả: Malla RR [10], S. Khan [12], trong các 
nghiên cứu này, bloc nhĩ thất cấp 1 và cấp 
2 cũng không thấy sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê giữa hai nhóm có liên quan và 
không liên quan thất phải ở bệnh nhân 
NMCT vùng dưới.

Tỷ lệ blốc nhĩ thất cấp 3 ở nhóm bệnh 
nhân NMCT vùng dưới có liên quan thất 
phải cao hơn nhóm không liên quan thất 
phải, điều này cũng phù hợp với cấu tạo 
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3. Tử vong:

Bảng 3. So sánh tỷ lệ tử vong với các tác giả khác:

Nghiên cứu
Không liên quan 
thất phải % (n)

Có liên quan thất phải

% (n)
p

Phạm Vũ Thanh 0 16 (4/25) > 0,05

Huỳnh V.Thưởng [3] 9 (4/45) 39 (12/31) < 0,05

Hécto Bueno [7] 6 (30/502) 22 (64/296) < 0,001

Piotr Kukla [11] 2 (2/94) 18 (12/65) < 0,01

Tỷ lệ tử vong ở nhóm bệnh nhân có 
liên quan thất phải trong nghiên cứu của 
chúng tôi so với tỷ lệ tử vong ở nhóm có 
liên quan thất phải của các nghiên cứu 
trên không khác biệt có ý nghĩa thống kê 
(p > 0,05).

Tỷ lệ tử vong ở nhóm không liên 
quan thất phải của chúng tôi thấp hơn so 
với nghiên cứu của Huỳnh Văn Thưởng 
(p < 0,05). So sánh tỷ lệ tử vong ở nhóm 
không liên quan thất phải trong nghiên 
cứu của chúng tôi với 3 tác giả nước ngoài 
còn lại, kết quả của chúng tôi khác biệt 
không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05).

Qua Bảng 3 ta thấy tỷ lệ tử vong ở 
nhóm NMCT vùng dưới có liên quan 
thất phải cao hơn so với nhóm bệnh nhân 
không liên quan thất phải.

Có thể thấy, khi số lượng mẫu nghiên 
cứu càng lớn thì sự khác biệt về tỷ lệ tử 
vong giữa hai nhóm càng cho thấy rõ sự 
khác biệt (của tác giả Huỳnh Văn Thưởng 
n = 76 thì p < 0,05; của Piotr Kukla n=159 
thì p < 0,01, còn nghiên cứu của Hécto 
Bueno n = 798 thì p < 0,001).

Keát luaän:

1. Tổn thương ĐMV phải đơn thuần 
gặp nhiều nhất so với các tổn thương các 

sinh lý và giải phẫu của ĐMVP. ĐMVP 
đoạn I cho ra nhánh nút xoang, cung cấp 
máu cho nút xoang, đoạn xa có nhánh nút 
nhĩ thất cung cấp máu cho nút nhĩ thất, 
do vậy khi có một sự tắc nghẽn ĐMVP 
làm cho sự cung cấp máu cho nút xoang 
và nút nhĩ thất bị giảm sẽ làm ảnh hưởng, 
tổn thương cho 2 nút chủ nhịp quan trọng 
của cơ thể này gây nên tình trạng nhịp 
chậm và blốc nhĩ thất. 

Ngoài ra, dù có hay không có NMCT 
thất phải kèm theo thì những bệnh nhân 
bị NMCT vùng dưới vẫn rất dễ xảy ra 
tình trạng tụt huyết áp và nhịp chậm hơn 
so với NMCT ở các vùng khác. Điều này 
có lẽ là do ảnh hưởng của việc kích thích 
dây thần kinh phế vị đi vào thành sau 
dưới của thất trái gây nên phản xạ Bezold 
– Jarisch.
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nhánh ĐMV còn lại ở bệnh nhân NMCT 
cấp vùng dưới. Tổn thương đoạn II của 
ĐMV phải ở nhóm bệnh nhân NMCT 
vùng dưới có liên quan thất phải gặp 
nhiều hơn so với nhóm không liên quan 
thất phải (p < 0,05).

2. NMCT cấp vùng dưới có liên quan 
thất phải có tiên lượng xấu hơn, có nhiều 
biến chứng tim mạch chính (tụt huyết 
áp, choáng tim, bloc nhĩ thất) hơn so với 
NMCT vùng dưới đơn thuần. Tỷ lệ tử 
vong của bệnh nhân NMCT cấp vùng 
dưới là 8,9% và chỉ gặp ở nhóm bệnh nhân 
NMCT vùng dưới có liên quan thất phải.
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ñaët vaán ñeà

Bệnh mạch vành do xơ vữa là một 
trong những bệnh phổ biến và cũng là 
nguyên nhân gây tử vong hàng đầu ở các 
nước phát triển, hiện nay có xu hướng gia 
tăng rất mạnh ở các nước đang phát triển 
trong đó có Việt Nam.

Trong số các bệnh mạch vành thì nhồi 
máu cơ tim (NMCT) cấp là bệnh lý nặng 
nề nhất, có tỷ lệ tử vong cao nhất. Theo 
thống kê, NMCT cấp là một trong những 
nguyên nhân gây tử vong cao nhất ở Mỹ 
và các nước Châu Âu. Tại Việt Nam, số 
lượng bệnh nhân NMCT cấp  ngày càng 
gia tăng.

Điều trị NMCT cấp đã đạt được nhiều 
tiến bộ trong thời gian gần đây. Trong đó, 
chụp và can thiệp động mạch vành qua da 
(PCI) là biện pháp chẩn đoán và điều trị 
hàng đầu vì nó cho phép xác định chính 
xác động mạch thủ phạm gây NMCT cũng 
như cho phép can thiệp tối ưu để tái thông 
động mạch bị tắc, tái tưới máu cơ tim và 

phục hồi cơ tim bị tổn thương.

Chụp và can thiệp động mạch vành 
qua đường động mạch đùi từ trước tới 
nay vẫn là con đường kinh điển, truyền 
thống. Tuy nhiên biến chứng xuất huyết 
và các biến chứng khác tại chỗ chọc kim 
trên động mạch đùi lại hay gặp và làm 
tăng nguy cơ chảy máu, tăng tỷ lệ tử vong 
tại viện cũng như tỷ lệ tử vong sau can 
thiệp. Các biến chứng này ngày càng hay 
gặp với việc sử dụng thuốc kháng đông, 
thuốc chống ngưng tập tiểu cầu và nhất 
là các thuốc tiêu huyết khối khi can thiệp 
mạch vành.

Chính vì những lí do đó, nhiều tác 
giả trên thế giới như Campeau (1989) và 
sau đó là Kiemeneij và Laarman (1993) 
đã phát triển kỹ thuật chụp và can thiệp 
động mạch vành qua đường động mạch 
quay nhằm hạn chế những nhược điểm 
của đường động mạch đùi.

Nghiên cứu này nhằm các mục tiêu:

1. Đánh giá tính khả thi và hiệu quả của 

Nghiên cứu tính khả thi và hiệu quả của can thiệp 
động mạch vành thì đầu qua đường động mạch 
quay ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp

TS. Phạm Mạnh Hùng(*);
ThS. Đào Trọng Thành (**);
Ths. Nguyễn Ngọc Quang (*)

(*): Viện Tim Mạch Việt Nam;
(**): Bệnh Viện Hữu Nghị
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phương pháp chụp và can thiệp động mạch 
vành qua đường động mạch quay ở bệnh nhân 
nhồi máu cơ tim cấp.

2. Tìm hiểu những ưu điểm và nhược 
điểm của phương pháp chụp và can thiệp 
động mạch vành qua đường động mạch quay 
ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp.

ñoái töôïng vaø phöông phaùp nghieân 
cöùu

Đối tượng nghiên cứu

Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân

- Tất cả bệnh nhân NMCT cấp có chỉ 
định chụp và can thiệp động mạch vành 
qua da trừ trường hợp có chống chỉ định.

-  Có mạch quay rõ.

Tiêu chuẩn loại trừ

- Mất mạch quay.

- Bệnh nhân có bệnh lý động mạch chi 
trên từ trước và có các bất thường về giải 
phẫu (ví dụ thông động tĩnh mạch...).

- Bệnh nhân có bất thường SpO2.

- Bệnh nhân cần đặt một dụng cụ lớn 
( ≥ 7 Fr).

- Bệnh nhân có bệnh thận mạn tính.

Cân nhắc ở một số bệnh nhân có:

- Mạch quay yếu.

- Bệnh nhân cần lấy động mạch quay 
để làm cầu mạch vành hoặc cầu tay để 
chạy thận nhân tạo.

Địa điểm và thời gian nghiên cứu

- Từ tháng 6/2009 đến tháng 9/2009 
tại Viện Tim mạch Quốc gia Việt Nam.

- Thủ thuật được coi là thành công 
khi: chụp và can thiệp động mạch vành 
thành công.

- Thủ thuật được coi là thất bại khi:

Không chọc được động mạch quay.

Chọc được động mạch quay nhưng 
không tiến hành chụp và can thiệp động 
mạch vành được, phải chuyển qua chụp 
và can thiệp bằng đường động mạch đùi.

Phương pháp nghiên cứu

Phương pháp nghiên cứu

Nghiên cứu được tiến hành theo 
phương pháp mô tả tiến cứu dọc theo 
thời gian.

Các bước tiến hành nghiên cứu

Các bước tiến hành nghiên cứu 
bao gồm:

+ Thăm khám bệnh nhân theo mẫu 
bệnh án: khai thác phần hành chính, 
tiền sử bệnh tật (can thiệp động mạch 
vành, THA, ĐTĐ, RLMM, hút thuốc 
lá...), bệnh sử, khám phát hiện triệu 
chứng lâm sàng.

+ Làm các xét nghiệm cận lâm sàng: 
điện tâm đồ (ECG); ure, creatinin, glu-
cose, GOT, GPT, CPK, CK-MB, Troponin 
T/I huyết thanh; siêu âm tim...

+ Chụp động mạch vành, can thiệp 
động mạch vành và lấy số liệu theo mẫu 
bệnh án nghiên cứu.

+ Khám bệnh nhân theo dõi các biến 
cố sau can thiệp, đặc biệt là các biến cố có 
liên quan đến nơi chọc.

Thu thập số liệu
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Các dữ liệu lâm sàng và cận lâm sàng

- Ngày vào viện, ngày can thiệp động 
mạch vành, ngày ra viện.

- Tuổi, giới tính.

- Tiền sử: can thiệp động mạch vành, 
THA, thuốc điều trị THA đang dùng, 
ĐTĐ, TBMN, hút thuốc lá, rối loạn chuyển 
hoá lipid máu, tiền sử dùng thuốc chống 
đông và chống ngưng tập tiểu cầu...

- Chẩn đoán khi vào viện.

- Các triệu chứng lâm sàng: nhịp tim, 
huyết áp, các rối loạn nhịp...

- Các triệu chứng cận lâm sàng: 
glucose máu, ure máu, creatinin máu, 
men gan (GOT, GPT), siêu âm tim, điện 
tâm đồ.

- Men tim: CPK, CK-MB, Troponin 
T và I.

Các dữ liệu trong quá trình thực hiện 
thủ thuật

- Số lần chọc mạch quay.

- Số kim luồn.

- Số lần thủ thuật qua đường động 
mạch quay thất bại phải chuyển qua 
đường động mạch đùi.

- Thời gian chọc ĐMQ: là thời gian 
tính từ lúc bắt đầu chọc kim đến khi đặt 
được sheath vào động mạch quay.

- Thời gian chụp ĐMV: là thời gian 
tính từ lúc bắt đầu chụp động mạch vành 
đến khi chụp xong động mạch vành.

- Thời gian thực hiện thủ thuật: là thời 
gian tính từ lúc bắt đầu chọc kim cho đến 
khi kết thúc quá trình chụp và can thiệp 
động mạch vành (đến khi rút sheath).

Thời gian chiếu tia.

Động mạch vành cần can thiệp và số 
stent đã đặt.

Các thủ thuật khác tiến hành trong 
khi can thiệp: tạo nhịp tạm thời...

Các dữ liệu theo dõi sau chụp và can 
thiệp động mạch vành

- Chảy máu tại vết chọc.
- Hematoma kích thước nhỏ (đường 

kính < 3cm).
- Hematoma kích thước lớn (đường 

kính <  3cm).
- Bắt mạch quay đánh giá độ nảy so 

với trước can thiệp.
- Mất mạch quay.
- Thông động - tĩnh mạch.
- Giả phình.
- Thiếu máu cục bộ chi do tắc 

mạch quay.
- Các biến chứng khác tại nơi chọc 

sau can thiệp.
- Thời gian nằm viện.

Xử lý số liệu

Các số liệu thu thập từ nghiên cứu 
được xử lý theo các thuật toán thống 
kê y học trên máy vi tính bằng chương 
trình phần mềm SPSS 16.0 - 2007 và EPI 
INFO 2000.

Các số liệu định tính (biến rời rạc) 
được trình bày dưới dạng tỷ lệ %.

Các số liệu định lượng (biến liên tục) 
được trình bày dưới dạng TB ± độ lệch 
chuẩn.

Nếu giá trị p < 0,05 được coi là có ý 
nghĩa thống kê.
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Keát quaû nghieân cöùu

Tình hình chung bệnh nhân

Các đặc điểm chung của bệnh nhân

Bảng 1. Các đặc điểm chung của bệnh nhân

Đặc điểm Giá trị (n) Tỷ lệ (%)

Tuổi 64,2 ± 11,1

Nam/Nữ 117/32 78,52/21,48

Can thiệp ĐMV 13 8,7

THA 78 52,3

Dùng thuốc THA 64 43,0

ĐTĐ 19 12,8

TBMN 6 4,0

Hút thuốc lá 87 58,4

Rối loạn lipid máu 11 7,4

Các triệu chứng lâm sàng và xét nghiệm cận lâm sàng

Bảng 2. Các triệu chứng lâm sàng và xét nghiệm cận lâm sàng

Đơn vị đo Số lượng (n) Giá trị thu được

Nhịp tim CK / phút 149 82,25 ± 16,021

Rung nhĩ % 8 5,40

HA tối đa mm Hg 149 122,7 ± 22,53

HA tối thiểu mm Hg 149 76,6 ± 14,04

Glucose mmol / l 149 7,42 ± 3,465

Ure mmol / l 149 6,83 ± 2,166

Creatinin μmol / l 149 97,07 ± 25,537

GOT UI / l 149 147,3 ± 169,59

GPT UI / l 149 53,5 ± 46,07

CPK UI / l 149 1148,76 ± 1484,688

CK-MB UI / l 149 108,62 ± 143,890

Troponin T/I ng / ml 149 2,32 ± 3,316
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Kết quả chụp và can thiệp động mạch vành qua đường động mạch quay ở bệnh 
nhân NMCT cấp

Tỷ lệ thành công của phương pháp

Bảng 3. Tỷ lệ thành công và thất bại của phương pháp

Số lượng (n) Giá trị (%)

Thành công 138 92,62

Thất bại 11 7,38

Tổng số 149 100

Các nguyên nhân thất bại của phương pháp

Bảng 4. Các nguyên nhân thất bại

Số lượng (n) Giá trị (%)

Chọc mạch quay thất bại 4 2,68

Luồn guidewire thất bại 6 4,03

Luồn guiding catheter thất bại 1 0,67

Tổng số 11 7,38

Thời gian thực hiện các thủ thuật

Bảng 5. Thời gian thực hiện các thủ thuật

Thời gian (phút)

Thời gian chọc mạch 2,28 ± 0,727

Thời gian chụp ĐMV 4,42 ± 1,116

Thời gian thực hiện thủ thuật 42,79 ± 14,336

Thời gian chiếu tia 12,29 ± 5,414

Các dụng cụ và biện pháp tiến hành trong thủ thuật                                                                                                                                            
        Bảng 6. Số stent đặt trong thủ thuật

Số lượng (n) Tỷ lệ (%)

Số stent đặt

0 29 19,5

1 99 66,4

2 20 13,4

3 1 0,7

Tổng 149 100
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Bảng 7. Mạch vành can thiệp trong thủ thuật

Mạch vành can thiệp Không can thiệp Tổng số
RCA 51

29 149LAD 69
LCx 7

Tổng số 80,5% 19,5% 100%

Các thủ thuật khác tiến hành trong khi can thiệp

 Trong số 149 trường hợp NMCT cấp can thiệp ĐMV qua đường ĐMQ, chúng 
tôi thấy chỉ có 16 trường hợp (chiếm 10,7%) phải đặt tạo nhịp tạm thời qua guidewire 
trong quá trình làm thủ thuật. Tất cả các trường hợp này đều ở bệnh nhân NMCT sau 
dưới hoặc NMCT thất phải. Ngoài ra còn có 41 trường hợp (chiếm 27,5%) hút huyết khối 
trước khi nong và đặt stent động mạch vành.

Các biến chứng sau khi can thiệp

Bảng 8. Các biến chứng sau khi can thiệp

Số lượng (n) Giá trị (%)

Chảy máu nặng 0 0,00

Hematoma nhỏ 12 8,05

Mạch quay yếu 15 10,07

Mất mạch quay 0 0,00

Thông động-tĩnh mạch 0 0,00

Giả phình 0 0,00

Thiếu máu cục bộ chi 0 0,00

Tổng số 27 18,12

Thời gian nằm viện

Bảng 9. Thời gian nằm viện

Số lượng (n) Thời gian (ngày) p

Nhóm chụp ĐMV 29 2,97 ± 1,569
< 0,05

Nhóm can thiệp ĐMV 120 3,80 ± 1,668

Chung cả 2 nhóm 149 3,64 ± 1,677
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Baøn luaän

Về kết quả quá trình chụp và can 
thiệp động mạch vành qua đư ờng động 
mạch quay

1. Về tỷ lệ thành công và thất bại 
của ph ương pháp

Trong số 149 bệnh nhân làm thủ 
thuật chọc ĐMQ, có 138 lần chúng tôi 
thành công, chiếm tỷ lệ 92,62%; có 11 lần 
thất bại và phải chuyển qua chọc đường 
động mạch đùi, chiếm tỷ lệ 7,38%.

Tỷ lệ thành công của phương pháp 
trong nghiên cứu của chúng tôi như vậy 
là tương đương với kết quả của các tác 
giả khác trong khu vực như TS Tse, V Y 
T Lim, Lê Văn Cường, Võ Thành Nhân 
nhưng thấp hơn so với các tác giả Châu 
Âu như Yousef A, Yves Louvard (đạt đến 
98,0%). Tuy nhiên trong tất cả các nghiên 
cứu từ trước tới nay, tỷ lệ thành công của 
phương pháp  chọc ĐMQ đều rất cao, 
và kết quả của chúng tôi cũng không 
nằm ngoài số đó. Điều này cho thấy kỹ 
năng của chúng ta, mà các nhà can thiệp 
tại Viện Tim mạch Việt Nam là đại diện, 
hoàn toàn có thể sánh ngang với các quốc 
gia khác trên thế giới. Hơn nữa, còn cho 
thấy khả năng ứng dụng lớn trong việc 
can thiệp ĐMV qua con đường ĐMQ.

Trong tổng số 149 trường hợp chọc 
ĐMQ, chúng tôi có 11 trường hợp  (chiếm 
7,38%) chọc thất bại, phải chuyển qua 
động mạch đùi. Trong đó có 4 trường 
hợp chọc động mạch quay thất bại (chiếm 
2,68%), 6 trường hợp luồn guidewire thất 
bại (chiếm 4,03%) và 1 trường hợp luồn 

guiding catheter thất bại (chiếm 0,67%). 
So sánh với các tác giả khác, chúng tôi 
nhận thấy nghiên cứu của chúng tôi cũng 
cho kết quả tương tự.

2. Về thời gian thực hiện các thủ 
thuật

Kỹ thuật chụp ĐMV qua đường động 
mạch quay ra đời từ năm 1989 do Cam-
peau đề xuất, 4 năm sau (1993) Kiemeneij 
đã đưa ra kỹ thuật can thiệp ĐMV qua 
đường động mạch quay. Kỹ thuật này 
sau đó ngày càng được áp dụng rộng rãi 
trong các trung tâm tim mạch can thiệp 
cho dù vẫn còn nhiều hạn chế. Trong đó, 
thời gian thực hiện thủ thuật là một trong 
những nhược điểm của phương pháp 
chụp và can thiệp ĐMV qua đường động 
mạch quay so với đường động mạch đùi. 
Tuy nhiên, cùng với sự tiến bộ của các 
dụng cụ can thiệp, cũng như sự thuần 
thục của các bác sĩ can thiệp mà thời gian 
thực hiện các thủ thuật ngày càng được 
rút ngắn lại.

So sánh với các kết quả nghiên cứu 
của các tác giả khác, chúng tôi nhận thấy 
có kết quả tương đồng với các tác giả Lê 
Văn Cư ờng, Jang-Young Kim và José Car-
los Brito với độ tin cậy rất cao.

Còn so sánh với các tác giả như Yousef 
A, TS Tse, YAN Zhen-xian, Yves Louvard, 
Võ Thành Nhân và LI Wei-min thì tổng 
thời gian thực hiện thủ thuật và thời gian 
chiếu tia của chúng tôi thấp hơn rõ rệt. 
Chúng tôi hiện chưa lý giải được sự khác 
biệt này, nhưng chúng tôi cho rằng có thể 
kinh nghiệm và kỹ năng làm thủ thuật của 
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chúng tôi tốt hơn nên thời gian làm thủ 
thuật của chúng tôi được rút ngắn. Ngoài 
ra, số lượng bệnh nhân can thiệp tại Viện 
Tim mạch rất đông, đòi hỏi sự làm việc 
khẩn trương và hiệu quả của các bác sĩ can 
thiệp đã làm nên kết quả đó.

3. Về các dụng cụ và biện pháp 
tiến hành trong thủ thuật

a- Về số stent đặt trong thủ thuật

So sánh với các tác giả cùng tiến 
hành đặt stent ĐMV qua đường động 
mạch quay khác, chúng tôi nhận thấy số 
stent trung bình đặt trong thủ thuật trong 
kết quả nghiên cứu của chúng tôi không 
có sự khác biệt. Nhìn chung, đối với các 
bệnh nhân NMCT cấp, trong quá trình can 
thiệp, các bác sĩ thường chỉ tiến hành tái 
tạo mạch cho ĐMV thủ phạm. Các ĐMV 
khác nếu tổn thương thì sẽ tiến hành can 
thiệp thì 2. Như vậy sẽ tránh được việc 
thời gian can thiệp kéo dài, ảnh hưởng 
không tốt cho người bệnh.

b- Về mạch vành can thiệp trong thủ thuật

 Chúng tôi nhận thấy kết quả của 
chúng tôi chỉ tương đồng với Jang-Young 
Kim về vị trí mạch vành can thiệp trong 
thủ thuật, còn so sánh với kết quả của các 
tác giả khác đã công bố, thì chúng tôi can 
thiệp ở ĐMV phải và ĐMV trái nhiều hơn 
hẳn, trong khi tiến hành can thiệp ở các 
ĐMV khác (như LCx) ít hơn.

4. Về các biến chứng sau can thiệp

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 
biến chứng xảy ra nhiều nhất là hemato-
ma nhỏ tại vị trí chọc kim. Chúng tôi cho 

rằng nguyên nhân chính là do trong thì 
rút sheath ra khỏi động mạch quay sau 
khi kết thúc quá trình làm thủ thuật đã để 
máu chảy ra khỏi động mạch và tạo thành 
hematoma. Điều này cũng hoàn toàn hợp 
lý vì tất cả các trường hợp hematoma của 
chúng tôi đều nhỏ, có đường kính < 3cm.

5. Về thời gian nằm viện

Có một sự biến thiên rất lớn về thời 
gian nằm viện giữa các tác giả khác nhau. 
Tối đa là 7,3 ngày, tối thiểu là 0,59 ngày. 
Tuy nhiên các tác giả thống nhất với nhau 
một điểm quan trọng là thời gian nằm 
viện ở nhóm bệnh nhân can thiệp qua 
đường ĐMQ ít hơn hẳn so với nhóm bệnh 
nhân qua đường động mạch đùi.

Thời gian nằm viện của chúng tôi là 
3,6 ngày, là ngắn hơn một cách có ý nghĩa 
so với các nghiên cứu khác. Điều này rất 
có ích trong hoàn cảnh thực tế vì số lượng 
bệnh nhân cần can thiệp tại Viện Tim 
mạch rất lớn, số lượng máy chụp còn hạn 
chế, nên dẫn đến tình trạng bệnh nhân bị 
dồn ứ. Rút ngắn thời gian nằm viện của 
bệnh nhân NMCT cấp bằng con đường 
can thiệp ĐMV qua đường ĐMQ chính là 
phương pháp hiệu quả để giải quyết tình 
trạng bệnh nhân nêu trên.

Về ưu điểm và nhược điểm của 
phương pháp

Trong quá trình nghiên cứu, chúng 
tôi còn nhận thấy phương pháp chụp và 
can thiệp ĐMV qua đường ĐMQ còn có 
một ưu điểm nữa là có thể áp dụng cho 
những bệnh nhân không thể tiến hành 
qua đường động mạch đùi, đặc biệt là các 
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bệnh nhân có bất thường về cột sống: gù 
vẹo cột sống bẩm sinh hoặc mắc phải.

Từ tất cả những lý do kể trên, chụp 
qua đường ĐMQ làm giảm chi phí nằm 
viện. Tỷ lệ biến chứng chảy máu thấp tại 
nơi chọc có thể là một ưu điểm to lớn, khi 
mà việc sử dụng thuốc ức chế tiểu cầu 
(như GP IIb/IIIa, Aspirin) và các thuốc 
chống đông máu (như Lovenox, Fraxi-
parin) ngày một rộng rãi.

Keát luaän

Nghiên cứu 149 bệnh nhân nhồi máu 
cơ tim cấp được chụp và can thiệp động 
mạch vành qua đường động mạch quay, 
chúng tôi rút ra một số kết luận sau:

1. Phương pháp chụp và can thiệp 
động mạch vành qua đường động mạch 
quay ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp là 
kỹ thuật an toàn, khả thi và mang lại hiệu 
quả cao. Trong đó:

- Tỷ lệ thành công của phương pháp 
là 92,62%.

- Tỷ lệ thất bại là 7,38%.
- Tỷ lệ biến chứng thấp:
+ Hematome nhỏ 8,05%.
+ Mạch quay yếu 10,07%.
- Không có biến chứng nặng.
- Thời gian nằm viện ngắn 3,6 ± 

1,7 ngày.
2. Ưu điểm chính của phương pháp 

là: có thể tiến hành can thiệp động mạch 
vành ở những bệnh nhân không can thiệp 
được bằng đường động mạch đùi, mang 
lại cảm giác thoải mái cho bệnh nhân, biến 
chứng chảy máu và các biến chứng khác 
rất ít, bệnh nhân được ra viện sớm, giảm 
chi phí nằm viện.Lestrud ercil do cons er 
sit aut wis nonsequi te magna facin ut ad 
eumsan velis at alissisit illaor sum digna 
aliquisl utatie exeraes equatumsan esecte 
magnim nulputp atumsan volorper
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Đánh giá tổn thương trung gian động mạch vành - 
vai trò của phân suất dự trữ lưu lượng và siêu âm 
trong long mạch

BS. Đinh Đức Huy*, 
TS.BS. Đỗ Quang Huân** 

toång quan

Chụp động mạch vành cản quang (Coronary Angiography) cho đến nay vẫn được xem như 
“tiêu chuẩn vàng” để đánh giá tổn thương hẹp vành động mạch vành, với mốc hẹp ≥ 70% đường 
kính lòng mạch được xem như tổn thương hẹp khít, có ý nghĩa. Tổn thương trung gian (interme-
diate coronary lesion) được định nghĩa là tổn thương gây hẹp > 40% nhưng < 70% đường kính 
động mạch vành. Đánh giá những tổn thương kiểu này cho đến nay vẫn còn là một thách thức đối 
với các bác sĩ thực hành tim mạch can thiệp- tổn thương nào cần can thiệp đặt stent, tổn thương 
nào chỉ cần điều trị nội khoa. 

Trong kỷ nguyên stent phủ thuốc hiện tại, có ý kiến cho rằng chỉ cần đơn giản là đặt stent 
cho tất cả các tổn thương như vậy vì tỷ lệ tái hẹp thấp và tỷ lệ thành công của thủ thuật cao. Tuy 
nhiên, can thiệp động mạch vành với stent phủ thuốc luôn phải đối mặt với những tai biến nhất 
định (bóc tách động mạch vành, không dòng chảy, tái hẹp trong stent, hoặc huyết khối muộn 
trong stent). Do đó, trước khi quyết định can thiệp một tổn thương động mạch vành, bác sĩ tim 
mạch can thiệp phải có các bằng chứng thiếu máu cục bộ cơ tim bằng các phương pháp chẩn đoán 
không xâm nhập như điện tâm đồ gắng sức, siêu âm tim gắng sức, xạ ký cơ tim gắng sức... Không 
phải trong tất cả các trường hợp, các phương pháp này đều có kết quả chính xác và trong một số 
trường hợp khác, không thể thực hiện các phương pháp này.

Trong một số trường hợp, tổn thương trung gian động mạch vành có gây thiếu máu cục bộ 
cơ tim khi gắng sức khó được đánh giá chính xác chỉ bằng hình chụp động mạch vành cản quang. 
Hình chụp động mạch vành cản quang cũng cung cấp được rất ít thông tin về thành phần của mảng 
xơ vữa và mức độ vôi hóa của tổn thương. Xác định mức độ gây hẹp lòng động mạch vành bằng 
phương pháp đo QCA (Quantitative Coronary Angiography) không giúp trả lời câu hỏi liệu một 
tổn thương trung gian có gây ra thiếu máu cục bộ cơ tim và có cần can thiệp hay không [1-3].

Siêu âm trong lòng mạch (IntraVascularUltrasound- IVUS) và phân suất dự trữ lưu lượng 
(Fractional Flow Reserve- FFR) là hai phương tiện chẩn đoán xâm nhập, được thực hiện trong 
phòng thông tim, có thể giúp bác sĩ tim mạch can thiệp trả lời các câu hỏi trên đối với tổn thương 
trung gian động mạch vành.

* Khoa tim mạch can thiệp - BV Tim Tâm Đức. 
** Phó giám đốc- Viện Tim TP HCM.
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SIEÂu aÂM TROnG lOønG MaÏCH Vaø DÖÏ TRÖÕ 
lÖu lÖÔÏnG ÑOänG MaÏCH VaønH

1. Siêu âm trong lòng mạch

Siêu âm trong lòng mạch là kỹ thuật 
tim mạch can thiệp đưa một ống thông 
có gắn đầu dò siêu âm tần số 20- 40 MHz 
ở đầu tận xa vào lòng động mạch vành, 
qua một dây dẫn 0.014’’ đã được đưa 
xuyên qua tổn thương động mạch vành. 
Hình ảnh thu được là hình ảnh cắt ngang 
(cross sectional) lòng động mạch vành. 
Các phần mềm máy tính kèm theo có thể 
giúp tái tạo hình ảnh theo trục dọc của 
động mạch vành. IVUS là kỹ thuật dễ 
thực hiện và có rất ít biến chứng, ngay 
cả khi được thực hiện ở bệnh nhân nhồi 
máu cơ tim cấp [4].

IVUS cho phép đo được đường kính 
lòng mạch nhỏ nhất (minimal lumen di-
ameter- MLD) và diện tích lòng mạch nhỏ 
nhất (minimal lumen area- MLA). Tổn 
thương ở động mạch vành thượng tâm 
mạc (động mạch liên thất trước, động 
mạch mũ, động mạch vành phải) có MLD 
< 1.8 mm và MLA < 4.0 cm2 được xem là 
hẹp có ý nghĩa và có liên quan chặt chẽ 
với FFR < 0.75 [5]. Đối với thân chung 
động mạch vành trái, tổn thương đượcc 
xem là hẹp có ý nghĩa khi MLD < 2.8 mm 
và MLA < 5.9 mm2 [6].

IVUS cũng cung cấp thông tin về 
thành phần của thành mạch (vôi hoá, mô 
sợi) và mảng xơ vữa (lõi lipid, vỡ mảng 
xơ vữa). Mảng xơ vữa không ổn định với 
lõi echo trống và vỏ bao mỏng có thể được 
nhận diện bằng IVUS. Các thông tin thu 

nhận đuợc cũng có thể được mã hoá màu 
nhờ phần mềm máy tính để tạo ra hình 
ảnh mô học ảo của mảng xơ vữa (Virtual 
Histology - VH). Tuy nhiên cho đến hiện 
tại, chưa có bằng chứng rõ ràng về việc 
ứng dụng kỹ thuật VH này vào thực tế 
lâm sàng.

Hạn chế của IVUS là đôi khi không 
thể đưa đầu dò tới tổn thương đích vì 
mạch máu vôi hóa nặng hay quá ngoằn 
ngoèo. Chi phí cao cho đầu dò sử dụng 
một lần cũng là một trở ngại của kỹ 
thuât này. 

2 Dự trữ lưu lượng động mạch vành 
(Coronary Flow Resevre- CFR) và Phân 
suất dự trữ lưu lượng (Fractional Flow 
Resevre- FFR)

CFR được định nghĩa là tỷ số giữa 
lưu lượng động mạch vành tối đa trong 
điều kiện giãn mạch và lưu lượng động 
mạch vành bình thường. CFR đánh giá 
khả năng duy trì lưu lượng của động 
mạch vành thượng tâm mạc bị hẹp 
và hệ thống vi mạch. CFR < 2 là biểu 
hiện của hẹp có ý nghĩa của động mạch 
vành thượng tâm mạc, bất thường của 
hệ thống vi mạch hoặc cả hai. Các thay 
đổi huyết động như tần số tim, huyết 
áp động mạch, khả năng co bóp của tim 
có thể ảnh hưởng đến lưu lượng động 
mạch vành và vì vậy ảnh hưởng đến 
CFR [7]. 

Phân suất dự trữ lưu lượng (FFR- 
Fractional Flow Reserve) động mạch 
vành là một chỉ số giúp đánh giá khả 
năng gây thiếu máu cục bộ cơ tim của 
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một tổn thương gây hẹp lòng động mạch 
vành và ít bị ảnh hưởng bởi các yếu tố 
huyết động

FFR được tính bằng tỷ số lưu lượng 
dòng chảy tối đa qua chỗ hẹp (Qs) chia 
cho lưu lượng dòng chảy tối đa bình 
thường (Qn). Trong điều kiện giãn mạch 
tối ưu, FFR được tính theo công thức:

FFR = Qs/Qn= Pd-Pv/Pa-Pv = Pd/Pa

Trong đó Pa là áp lực động mạch chủ, 
đo được ở đầu ống thông can thiệp; Pd là 
áp lực động mạch vành đo được ở phía xa 
chỗ hẹp, đo được bằng dây dẫn đo áp lực 
(pressure wire); Pv là áp lực tĩnh mạch 
trung tâm, trong điều kiện giãn mạch tối 
đa, Pv gần bằng 0.

Tình trạng giãn động mạch vành tối 
đa được tạo ra bằng cách bơm thuốc giãn 
mạch (Adenosine/ ATP thuờng được sử 
dụng) trực tiếp vào lòng động mạch vành 
qua ống thông (IC) hoặc bằng truyền thuốc 
giãn mạch qua đường tĩnh mạch (IV). Liều 
Adenosine/ ATP IC thường sử dụng là 15-
20 mcg đối với động mạch vành phải và 
20-40 mcg đối với động mạch vành trái. 
Adenosine truyền tĩnh mạch 140 mcg/kg/
phút cũng có thể được sử dụng để duy 
trì tình trạng giãn mạch tối đa và kéo dài 
trong lòng động mạch vành.

Tổn thương hẹp động mạch vành có 
FFR < 0.75 được xem là hẹp có ý nghĩa, 
có khả năng gây thiếu máu cục bộ cơ 
tim và nên được tái tưới máu. Trong 
nghiên cứu được xem là nền tảng của 
FFR, trên 45 bệnh nhân tại Eindhoven, 
Hà Lan và Aalst, Bỉ, do Pijls và cộng sự 

tiến hành vào năm 1996 (8), FFR < 0.75 
liên quan chặt chẽ với tình trạng thiếu 
máu cục bộ cơ tim và có sự tương quan 
có ý nghĩa với các phương pháp chẩn 
đoán thiếu máu cục bộ cơ tim không 
xâm nhập khác như trắc nghiệm gắng 
sức bằng xe đạp, xạ ký cơ tim bằng thal-
lium và siêu âm tim gắng sức bằng dob-
utamine, với độ nhạy 88%, độ chuyên 
biệt 100% và khả năng tiên đoán chính 
xác 93%.

Kết quả theo dõi 5 năm của nghiên 
cứu DEFER (9) công bố năm 2007, trên 
100 bệnh nhân có tổn thương hẹp ở 
phần gần hoặc phần giữa của động 
mạch vành cũng cho thấy sự an toàn 
của việc không can thiệp qua da động 
mạch vành ở các tổn thương có FFR ≥ 
0.75. Nhóm bệnh nhân này có tỉ lệ tử 
vong tim mạch và nhồi máu cơ tim rất 
thấp, < 1% năm.

Một khi tổn thương trung gian được 
can thiệp đặt stent, FFR có thể dùng để 
đánh giá kết quả can thiệp. Nghiên cứu sổ 
bộ đa trung tâm trên 750 bệnh nhân [10] 
cho thấy FFR là yếu tố tiên lượng độc lập 
mạnh đối với tiên lượng của bệnh nhân, 
FFR sau đặt stent càng cao, tỉ lệ biến cố 
tim mạch càng thấp. Sau đặt stent, trong 
nhóm bệnh nhân có FFR > 0.95, tỉ lệ biến 
cố là 4.9%; FFR trong khoảng 0.90- 0.95, tỉ 
lệ đó là 6.2%; FFR trong khoảng 0.80- 0.90, 
tỉ lệ biến cố tăng lên 20.3%; và nếu FFR < 
0.80, tỉ lệ biến cố sẽ là 29.5%. Hanekamp 
và cộng sự [11] nhận thấy FFR sau đặt 
stent > 0.94 liên quan rất tốt với kết quả 
IVUS.
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MOäT SOá TOån THÖÔnG ÑaëC BIEäT

1. Tổn thương thân chung động mạch 
vành trái

Tổn thương của thân chung động 
mạch mạch trái được xem là có ý nghĩa 
khi gây hẹp ≥ 50% đường kính lòng 
mạch trên hình chụp động mạch vành 
cản quang. Những tổn thương này gặp 
trong khoảng 5% các bệnh nhân được 
chụp động mạch vành cản quang [12]. 
Đánh giá chính xác tổn thương hẹp thân 
chung động mạch mạch trái thực sự là 
một thách thức đối với các bác sĩ tim 
mạch can thiệp. Trong nghiên cứu CASS, 
khi một người thực hiện thủ thuật đọc 
hẹp ≥ 50% thân chung động mạch mạch 
trái, sẽ có người thứ hai đọc không hẹp 
trong 19% các trường hợp [13] . 

FFR rất có giá trị trong đánh giá tổn 
thương thân chung động mạch vành trái. 
Trong một nghiên cứu của Bech và cộng 
sự [14] trên 54 bệnh nhân, nhóm bệnh 
nhân có tổn thương thân chung động 
mạch vành trái với FFR > 0.75 có tỷ lệ 
sống 3 năm không gặp các biến cố tim 
mạch rất cao. Tương tự như vậy, trong 
nghiên cứu trên 122 bệnh nhân của Abi-
zaid và cộng sự [15] , những bệnh nhân 
nào có tổn thương thân chung với MLD 
> 3.0 mm sẽ có tỷ lệ biến cố tim mạch 1 
năm thấp khoảng 3 %. Nghiên cứu Jasti 
và cộng sự  trên 55 bệnh nhân với tổn 
thương hẹp thân chung động mạch vành 
trái không rõ ràng trên hình chụp động 
mạch vành cản quang, cũng đưa ra các số 
liệu chứng minh mối liên hệ giữa IVUS và 

FFR trong việc đánh giá mức độ nặng của 
tổn thương thân chung động mạch vành 
trái, MLD < 2.8 mm và MLA < 5.9 mm2 
tương đương với FFR < 0.75 (6). 

3.2. Tổn thương hẹp dài và lan tỏa của 
động mạch vành

Pijls, De Bruyne và cộng sự [16]
sử dụng chỉ số FFR để đánh giá hai tổn 
thương hẹp liên tiếp của một động mạch 
vành trên 32 bệnh nhân. Dây dẫn đo áp 
lực được kéo dọc lòng mạch máu, từ phía 
xa tổn thương đến phần gần, trong điều 
kiện duy trì tình trạng giãn động mạch 
vành tối đa bằng Adenosine truyền tĩnh 
mạch với liều 140 mcg/kg/phút trong 
khoảng 2 phút. Đường biểu diễn sự thay 
đổi áp lực trong lòng động mạch vành 
được ghi nhận trước và sau khi can thiệp. 
Sự thay đổi về áp lực này có thể giúp phát 
hiện những chỗ hẹp thât sự có ý nghĩa và 
qua đó có thể hướng dẫn vị trí đặt stent 
(spot-stenting).

Tương tự như vậy, bằng kỹ thuật kéo 
lui liên tục đầu dò IVUS, bác sĩ tim mạch 
can thiệp có thể đánh giá các vị trí có tổn 
thương hẹp khít, có ý nghĩa và chiều dài 
đoạn mạch máu cần can thiệp đặt stent

3. Tổn thương chỗ chia (Bifurcation 
lesion)

Đánh giá chính xác mực độ hẹp và 
thực hiện thủ thuật can thiệp cho tổn 
thương chỗ chia vẫn còn là một thách 
thức trong tim mạch can thiệp. Ngay cả 
trong thời đại stent phủ thuốc hiện tại, 
can thiệp cho tổn thương chỗ chia vẫn 
có tỷ lệ tái hẹp cao hơn, đặc biệt tại tổn 
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thương lỗ xuất phát của nhánh bên.

Đánh giá tổn thương chỗ chia bằng 
phim chụp động mạch vành cản quang 
có những giới hạn nhất định, liên quan 
đến góc chia, hình ảnh mạch máu bị 
chồng lấp...

IVUS có thể hữu ích trong đánh giá 
sự cần thiết phải can thiệp tổn thương chỗ 
chia. Có thể dùng IVUS để đánh giá chính 
xác vị trí và kích thước của nhánh chính, 
nhánh bên của tổn thương, từ đó chọn 
dụng cụ can thiệp phù hợp. Đo đạc bằng 
IVUS cho thấy khi thực hiện kỹ thuật “ép 
stent nhánh bên” (crush technique) trong 
can thiệp tổn thương chỗ chia, lỗ xuất 
phát nhánh bên sẽ có diện tích stent nhỏ 
nhất, do đó có thể giải thích phần nào tỷ 
lệ tái hẹp cao tại vị trí này [17].

FFR có thể được đo cho cả tổn 
thương nhánh chính và nhánh bên trong 
can thiệp tổn thương chỗ chia. Koo và 
cộng sự [18] tại Bệnh viện Đại học Quốc 
gia Seoul, Hàn Quốc, dùng FFR để đánh 
giá sự an toàn của việc không can thiệp 
nhánh bên (jailed side branch) trong tổn 
thương chỗ chia ở 97 bệnh nhân. Kết 
quả cho thấy, không có tổn thương hẹp 
< 75% (với phương pháp đo QCA) nào 
có FFR< 0.75 và trong số 73 tổn thương 
hẹp > 75%, chỉ có 20 tổn thương có FFR 
< 0.75. Do đó nhóm nghiên cứu kết luận, 
phần lớn tổn thương nhánh bên không 
thực sự hẹp có ý nghĩa và không cần tái 
tưới máu. Tương tự, Ziaee và cộng sự 
[19] cho thấy 80% tổn thương nhánh bên 
hẹp > 70% trên phim chụp động mạch 
vành cản quang có FFR > 0.75. FFR, vì 

vậy có thể được sử dụng để hướng dẫn 
can thiệp tổn thương chỗ chia.

4. Tổn thương lỗ xuất phát (Ostial 
lesion)

Đánh giá chính xác mức độ nặng của 
tổn thương lỗ xuất phát bằng hình chụp 
động mạch vành cản quang thường gặp 
một số trở ngại do như ống thông đi sâu 
vào lỗ xuất phát, góc nhìn bị chồng lấp…

IVUS có thể giúp bác sĩ nhìn rõ hơn 
các tổn thương kiểu này, đánh giá mức độ 
lan rộng của mảng xơ vữa, mức độ vôi 
hóa và giúp định vị chính xác vị trí đặt 
stent. Sau đặt stent, IVUS có thể khẳng 
định lại việc không bỏ sót tổn thương ở lỗ 
xuất phát, giảm nguy cơ tái hẹp

Nghiên cứu của Ziaee và cộng sự [19] 
trên 46 bệnh nhân với 55 tổn thương lỗ 
xuất phát, 20/25 bệnh nhân (80%) có FFR 
≥ 0.75 với các tổn thương hẹp ≥ 70% trên 
hình chụp động mạch vành cản quang. 

5. Cơn đau thắt ngực không ổn định và 
nhồi máu cơ tim cấp

IVUS có thể được thực hiện một cách 
an toàn ở bệnh nhân bị nhồi máu cơ tim 
cấp [4]. IVUS cung cấp hình ảnh chi tiết 
về tổn thương, mảng xơ vữa bị loét hay 
vỡ, sự hiện diện và mức độ lan rộng của 
huyết khối trong lòng mạch, phân biệt 
hình ảnh bóc tách động mạch vành. IVUS 
cũng có thể giúp chọn lựa chính xác dụng 
cụ can thiệp. 

Tuy nhiên cho đến nay, có khá ít dữ 
kiện lâm sàng đánh giá vai trò của của 
IVUS trong việc hướng dẫn can thiệp ở 



NgHIÊN CứU LÂM SÀNg50

bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp. Nghiên 
cứu của Ohlmann  và cộng sự [20] đánh 
giá kết quả điều trị bảo tồn trên 17 bệnh 
nhân nhồi máu cơ tim cấp với tổn thương 
hẹp không có ý nghĩa trên hình ảnh IVUS 
cho thấy nhóm bệnh nhân này có tỷ lệ 
biến cố tim mạch nặng rất thấp tại thời 
điểm 1 năm. Một nghiên cứu khác [21] 
của Fujii và cộng sự phân tích nhóm phụ 
trên 42 bệnh nhân có cơn đau thắt ngực 
không ổn định cho thấy sự hiện diện của 
mảng xơ vữa bị vỡ trên hình ảnh IVUS có 
liên quan đến mức độ tăng men tim CK-
MB và tăng tỷ lệ biến cố tim mạch nặng 
sau 1 năm theo dõi. 

Không có dòng chảy sau can thiệp 
(no-flow phenomenon) có thể gặp trong 
khoảng 30% các trường hợp sau nong 
bằng bóng hay đặt stent ở bệnh nhân 
nhồi máu cơ tim cấp [22-23]. Cơ chế của 
hiện tượng này vẩn chưa được xác định 
chắc chắn. Trong tình huống này, IVUS có 
thể giúp chẩn đoán loại trừ bóc tách động 
mạch vành hay tổn thương hẹp còn tồn 
lưu [24].

Nghiên cứu của Leesar và cộng sự 
[25] cho thấy ở nhóm bệnh nhân có cơn 
đau thắt ngực không ổn định, FFR < 0.75 
vẫn có thể được sử dụng để đưa ra các 
quyết định lâm sàng. So với test xạ ký cơ 
tim, sử dụng FFR làm giảm thời gian và 
chi phí nằm viện mà không làm tăng thời 
gian thủ thuật, mức độ chiếu xạ hay các 
biến cố lâm sàng.

ở bệnh nhân có nhồi máu cơ tim cũ, 
khối lượng cơ tim còn sống giảm cộng 
với sự hư hại của kháng lực mạch máu 

có thể làm thay đổi đáp ứng của mạch 
máu đối với thuốc giãn mạch. Hệ quả là 
giá trị 0.75 của FFR có thể không thích 
hợp. Trong pha cấp của nhồi máu cơ tim, 
các chiến lược điều trị nên dựa vào ECG, 
triệu chứng lâm sàng... FFR chỉ nên sử 
dụng ít nhất 6 ngày sau nhồi máu cơ tim 
cấp. Nghiên cứu của Claeys và cộng sự 
[26] tại Antwerp, Bỉ chứng minh rằng FFR 
ít bị ảnh hưởng ở bệnh nhân có rối loạn 
vi mạch nặng và có thể được sử dụng ở 
bệnh nhân mới bị nhồi máu cơ tim (recent 
myocardial infarction). Hai nghiên cứu 
khác ở nhóm bệnh nhân này cũng cho 
kết quả tương tự. De Bruyne và cộng sự 
[27] so sánh FFR và xạ hình cơ tim trong 
việc phát hiện vùng cơ tim thiếu máu còn 
khả năng hồi phục ở 57 bệnh nhân mới 
bị nhồi máu cơ tim. Kết quả là giá trị giới 
hạn dưới bằng 0.75 của FFR thể được sử 
dụng để phát hiện vùng cơ tim thiếu máu 
còn khả năng hồi phục ở thời điểm ít nhất 
06 ngày sau nhồi máu cơ tim cấp. ở bệnh 
nhân nhồi máu cơ tim cũ, FFR cũng đáng 
tin cậy trong việc phân biệt những bệnh 
nhân dương tính hoặc âm tính với xạ hình 
cơ tim, với độ nhạy 82% và độ chuyên biệt 
87%. Trong nghiên cứu của Usui và cộng 
sự [28] tại Bệnh viện Đại học Tokyo, Nhật 
Bản trên 167 bệnh nhân, khi so sánh FFR 
và xạ hình tim với thallium-201 để đánh 
giá thiếu máu cơ tim trên bệnh nhân nhồi 
máu cơ tim cũ, FFR có độ nhạy và độ 
chuyên biệt lần lượt là 79% và 79%.

4. KEáT luaän

FFR và IVUS cung cấp những thông 
tin quan trọng, bổ sung cho hình chụp 
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động mạch vành cản quang. FFR cung cấp 
nhiều thông tin hơn về mức độ hẹp chức 
năng (functionally significant) của tổn 
thương, trong khi IVUS cung cấp thông 
tin chính xác về hình thể, vị trí, giải phẫu 
của tổn thương. Cả hai phương tiện này 
giúp bác sĩ tim mạch can thiệp đánh giá 

mộc cách khách quan hơn các tổn thương 
trung gian của động mạch vành; từ đó có 
quyết định chính xác đến phương pháp 
điều trị-chỉ tái tưới máu các tổn thương 
hẹp động mạch vành thực sự có khả năng 
gây thiếu máu cục bộ cơ tim.
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ñaët vaán ñeà

Nhồi máu cơ tim cấp  là bệnh có tỷ 
lệ tử vong và các biễn chứng hàng đầu ở 
các nước phát triển cũng như đang phát 
triển trong đó có Việt Nam. Mỗi năm có 
khoảng 5 tiệu bệnh nhân bị Nhồi máu cơ 
tim trên toàn thế giới và có khoảng gần 
một triệu bệnh nhân tử vong liên quan 
đến bệnh động mạch vành.

Mặc dù tiến bộ của các kỹ thuật hiện 
đại đã cho phép chữa khỏi rất nhiều bệnh 
tim mạch hoặc cải thiện đáng kể tiên 
lượng bệnh, nhưng vẫn có nhiều bệnh 
nhân tim mạch tiến triển nặng hoặc tiến 
tới giai đoạn muộn khó có biện pháp can 
thiệp hoặc không can thiệp được. Trong 
các tiến bộ đó phải kể đến các tiến bộ 
trong điều trị NMCT cấp, mà quan trọng 
là can thiệp ngay thì đầu. Suy tim nặng 
sau nhồi máu cơ tim (mặc dù đã được can 
thiệp ngay thì đầu tối ưu) vẫn khá hay 
gặp và vẫn là thách thức trong chuyên 
ngành tim mạch. Số bệnh nhân này chiếm 
khoảng 10% tổng số các bệnh nhân sau 

nhồi máu cơ tim và càng tăng nếu can 
thiệp càng muộn. Số bệnh nhân này ngày 
càng nhiều do sự gia tăng tuổi thọ và tích 
luỹ theo thời gian. Các biện pháp điều trị 
thường quy: thuốc, can thiệp, phẫu thuật, 
thiết bị hỗ trợ hoặc không thể tiến hành 
được hoặc rất hạn chế.

Các tiến bộ trong Y sinh học đặc biệt 
là tế bào gốc đã thúc đẩy một hướng tiếp 
cận mới trong điều trị những vấn đề nan 
giải trên với giả thiết là liệu chúng ta có 
thể làm tăng sinh, khôi phục tế bào cơ 
tim, mạch máu nuôi tim đã bị mất chức 
năng không? Đã có nhiều nghiên cứu trên 
thực nghiệm và trên người trên thế giới 
với kết quả ban đầu rất đáng khích lệ để 
trả lời cho câu hỏi này.

Đề tại này được tiến hành với mục tiêu 
chính là:

“Đánh giá tính khả thi và hiệu quả 
bước đầu của điều trị bằng tế bào gốc tự 
thân cho bệnh nhân bị suy tim nặng sau 
nhồi máu cơ tim cấp”.

Kết quả bước đầu nghiên cứu thử nghiệm tế bào 
gốc trong điều trị bệnh nhân suy tim nặng sau nhồi 
máu cơ tim cấp
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ñoái töôïng vaø phöông phaùp nghieân 
cöùu

Đối tượng nghiên cứu:

Đối tượng nghiên cứu là 6 bệnh nhân 
bị suy tim nặng sau Nhồi máu cơ tim cấp 
với các tiêu chuẩn sau:

- Bị NMCT cấp đã được chẩn đoán 
xác định theo các tiêu chuẩn khuyến cáo 
của Hộ Tim Mạch Học Việt Nam.

- Được áp dụng các biện pháp điều 
trị tiêu chuẩn, trong đó có can thiệp động 
mạch vành, có hoặc không đặt stent

(1) Vị trí tổn thương động mạch vành: 
đoạn I – II động mạch liên thất trước.

(2) Chức năng tim giảm: EF đo theo 
phương pháp Simpson từ 30% - 40% 
(đánh giá sau can thiệp tái tưới máu động 
mạch vành 24 giờ). 

Tiêu chuẩn loại trừ:
(1) Có biến chứng cơ học do nhồi 

máu cơ tim
(2) NYHA III – IV trước khi được lựa 

chọn
(3) Kèm theo tổn thương nặng động 

mạch vành phải hoặc động mạch mũ 
(hẹp >75% hoặc tắc mạn tính) và/hoặc 
tổn thương thân chung ( ≥50%) hoặc 
chỉ tổn thương đoạn III động mạch liên 
thất trước.

(4) Tuổi > 70
(5) Có bệnh mạn tính kèm theo (bệnh 

gan, thận, hô hấp, ung thư,...) hoặc thiếu 
máu nặng (hemoglobin < 9 mg%).

- Bệnh nhân tự nguyện tham gia 
nghiên cứu.
Phương pháp nghiên cứu.

a. Đây là nghiên cứu tiến cứu, can 

thiệp, theo dõi dọc theo thời gian (từ 
tháng 6/2007 đến 12/2008). 

b. Các bước tiến hành nghiên cứu:

Lựa chọn bệnh nhân (theo trình tự 
thời gian), thăm khám lâm sàng và các xét 
nghiệm cơ bản theo bệnh án nghiên cứu.

Kỹ thuật chụp động mạch vành chọn 
lọc và chụp các buồng tim theo đường ống 
thông: cho phép đánh giá các thông số 
huyết động các buồng tim (áp lực cuối 
tâm trương, dP/dt), đánh giá hình thái, 
mức độ rối loạn vận động thành tim, chức 
năng co bóp tâm thất (phân số tống máu 
tính khi chụp buồng tim), đánh giá hình 
thái tổn thương động mạch vành và phân 
bố của mạng lưới mạch bàng hệ (phân loại 
theo các mức độ). Đây là kỹ thuật hết sức 
cơ bản không những để đánh giá trước và 
sau điều trị mà còn cần thiết để lựa chọn 
vị trí cũng như thực hiện kỹ thuật tiêm tế 
bào gốc qua đường mạch vành.

+ Chụp cắt lớp vi tính nhiều lớp rồi 
dựng ảnh 3 chiều nhằm đánh giá mức độ 
rối loạn các thành tim, cấu trúc, hình thái 
và phân bố các mô sẹo cơ tim, phân suất 
tống máu cơ tim.

+ Kỹ thuật siêu âm tim và siêu âm 
Doppler mô cơ tim nhằm đánh giá các 
rối loạn vận động vùng cơ tim, khả năng 
sống còn của cơ tim cũng như phát hiện 
sớm các cải thiện về vận động vùng cơ 
tim cũng như cải thiện về chức năng tâm 
thu hay tâm trương của buồng thất. Đây 
là một kỹ thuật không xâm lấn thuận 
tiện, cho phép thực hiện nhiều lần, hứa 
hẹn là một phương tiện có ích để phát 
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hiện những thay đổi sớm trong cấu trúc 
và chức năng của mô cơ tim sau khi được 
cấy tế bào gốc. 

c. Kỹ thuật Điều trị bằng ghép tế bào gốc 
tự thân từ tủy xương cho bệnh nhân.

+ Chụp và can thiệp ĐMV cho bệnh 
nhân NMCT cấp như quy trình điều trị 
thường quy.

+ Lấy tế bào gốc từ nguồn tuỷ xương 
(trong vòng 5 ngày sau can thiệp): bệnh 
nhân được gây tê tuỷ sống tại phòng Mổ 
Bệnh viện Bạch Mai bởi các chuyên gia 
Gây mê và được các chuyên gia Huyết 
học lấy 200ml tuỷ xương (tại xương chậu) 
không chọn lọc sau đó được gửi đến Trung 
tâm huyết học truyền máu của Bệnh viên 
108 để tách lọc lấy tế bào gốc không chọn 
lọc và lượng dịch làm đủ 10ml; Số lượng 
tế bào đại diện trung bình 100 đến 150 x 
106 CD34. 

+ Kỹ thuật bơm tế bào gốc qua đường 
động mạch vành chọn lọc được thực hiện 
bằng cách bơm căng một bóng nong 
ĐMV (loại over-the-wire balloon) để gây 
tắc tạm thời ĐMV chi phối vùng cơ tim 
tổn thương sau đó truyền tế bào gốc qua 
nòng của quả bóng nong nói trên nhằm 
kéo dài tối đa thời gian tiếp xúc giữa các 
tế bào gốc và mạng lưới vi mạch tận của 
ĐMV thủ phạm. Mỗi lần bơm là 3,3 ml 
dịch hỗn hợp TB gốc không chọn lọc và 
bơm 3 lần cách nhau 5 phút. Kỹ thuật này 
tương đối đơn giản, tính khả thi cao, có 
thể thực hiện nhanh chóng, phù hợp với 
hoàn cảnh thực tế. Điểm quan trọng là kỹ 
thuật này cho phép kiểm soát tốt số lượng 
và phân bố các tế bào gốc đến vùng cần 

cấy ghép. Kỹ thuật này được thực hiện 
sau khi lấy được tế bào gốc trong vòng 
1 ngày và thường sau lần can thiệp động 
mạch vành là từ 5 - 7 ngày.

d. Đánh giá kết quả và theo dõi:

- Đánh giá chung về kỹ thuật: Thành 
công; thất bại; các biến chứng nếu có;

- Các tiêu chí đánh giá chính: theo dõi 
tỷ lệ tử vong, biến cố khác trong thời gian 
nằm viện, sau 3 tháng; 6 tháng; 1 năm;

- Đánh giá chức năng thất trái trên 
siêu âm tim (các thời điểm trên); chụp 
buồng tim qua đường ống thông (trước 
thủ thuật, sau 6 tháng; 1 năm); chụp 
MSCT đánh giá chức năng thất trái cùng 
với thời điểm chụp buồng tim.

e. Phân tích số liệu: dựa trên các thuật 
toán thống kê y học và sử dụng máy vi tính.

Keát quaû vaø Baøn luaän

Trong thời gian qua, chúng tôi đã 
tiến hành điều trị thử nghiệm bằng tế bào 
gốc trên 6 bệnh nhân bị suy tim nặng sau 
NMCT cấp. Phương pháp điều trị trong 
khoảng thời gian từ tháng 7 đến tháng 
11/2007 và việc theo dõi được thực hiện 
vào các thời điểm 3 tháng, 6 tháng và 12 
tháng kể từ ngày tiêm tế bào gốc. 

1. Kết quả chung

- Phương pháp được thực hiện thành 
công trên cả 6 bệnh nhân (100%).

- Không gặp biến chứng nào tức thời 
liên quan đến thủ thuật. 

- Các thông số chung của bệnh nhân 
được biểu thị ở bảng 1.
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- 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 

Bảng 1. Đặc điểm lâm sàng về 6 bệnh nhân được tiêm tế bào gốc

STT Họ và tên Năm 
sinh Giới Ngày tiêm 

TB gốc
Chẩn đoán 
lâm sàng

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

2 Lê Văn T. 1946 Nam 08/2007 NMCT cấp

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

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

5 Nguyễn Đình S. 1940 Nam 01/2008 NMCT cấp

6 Nghiêm Xuân Q. 1951 Nam 02/2008 NMCT cấp/ ĐTĐ

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

2. Về sự cải thiện chức năng thất trái. 

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 (Bảng 2).

Bảng 2. Kết quả xét nghiệm trước và 1 năm sau tiêm tế bào gốc 

STT Họ và tên
Mức độ suy 
tim (NYHA)

EF 
(siêu âm tim)

EF (chụp buồng thất
 trái có cản quang)

Trước Sau Trước Sau Trước Sau

1 Nguyễn Mạnh C. III I 39,8 46,0 39 53

2 Lê Văn T. III I - II 39 47 38 60

3 Đỗ Trọng T. III I 37 48 40 68

4 Nguyễn Văn L. III I - II 36 43 38 49

5 Nguyễn Đình S. III I - II 33,8 45 40 54

6 Nghiêm Xuân Q. III-IV II 32 42 33 42

7 Tổng số 3,1 1,5 35 45 37 52
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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 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 (heparin phối hợp với các 
thuốc chống ngưng tập tiểu cầu)

3. Bàn luận khác

Nghiên cứu và ứng dụng tế bào gốc 
là một hướng tiếp cận hoàn toàn mới 
trong y học nói chung và trong ngành 
tim mạch nói riêng. Hầu hết các kết quả 
nghiên cứu mới chỉ dừng ở kết quả thí 
nghiệm trên động vật và một số ít thử 
nghiệm trên người nhưng đã cho thấy 
một tương lai đầy hứa hẹn. Quan điểm 
truyền thống xem các tế bào cơ tim như 

những tế bào trưởng thành, không còn 
khả năng phân chia hay biệt hoá, nếu đã 
hoại tử thì chỉ còn lại mô xơ sẹo không 
còn chức năng. Tuy nhiên thực tế lâm 
sàng gặp không ít trường hợp bệnh nhân 
vẫn duy trì được cơ năng thậm chí phục 
hồi một phần cho dù nhồi máu cơ tim 
(NMCT) rộng, suy tim nặng hoặc bệnh 
động mạch vành (ĐMV) lan toả nhờ cơ 
chế thích nghi nội sinh của cơ thể. Nhiều 
tác giả đã phát hiện thấy có những tế bào 
cơ tim gốc, còn non, tồn tại ngay tại cơ 
tim, trong một vài hoàn cảnh nhất định 
có thể tiếp tục phân chia, biệt hoá và trở 
thành các tế bào cơ tim trưởng thành. 
Bên cạnh đó, với đặc tính linh hoạt 
(plasticity), các tế bào gốc không những 
có khả năng phân chia, biệt hoá, thành 
các tế bào trưởng thành “con, cháu” của 
gia đình dòng tế bào nguyên thủy mà 
dưới những tác động nhân định của môi 
trường bên ngoài, chúng có thể biệt hoá 
và phát triển trở thành một dòng tế bào 
mới, khác hẳn với gia đình nguyên thuỷ 
ban đầu. Ứng dụng tế bào gốc để điều trị 
các bệnh tim mạch mới được phát hiện 
ra từ tháng 4 năm 2001, khi lần đầu tiên 
hai nhà khoa học Mỹ là Orlic D. và An-
versa P. tiêm tế bào tuỷ xương gốc vào 
chuột thí nghiệm đã thấy các tế bào cơ 
tim được tân sinh, biệt hoá từ tế bào gốc 
tại vùng cơ tim hoại tử [1,4].

a. Về các nguồn tế bào gốc được sử 
dụng để điều trị thử nghiệm các bệnh tim 
mạch:

Trên lý thuyết, rất nhiều dòng tế bào 
gốc/non có thể đem cấy để điều trị các 
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bệnh tim mạch. Mỗi dòng tế bào lại có 
những đặc tính, ưu - nhược điểm và khả 
năng ứng dụng khác nhau đối với từng 
bệnh cảnh lâm sàng cụ thể, thường được 
chia thành các nhóm lớn như sau:

1- Tế bào gốc từ tủy xương: 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 rất đa dạng, 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 không chọn lọc từ tủy 
xương rất phù 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 - vốn là ba loại tế bào chủ chốt của 
quả tim. 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...[2]. Các 
dòng tế bào gốc chọn lọc khác thường 
được nhắc đến như tế bào nội mạc mạch 
non có khả năng tích hợp vào vị trí tân 
sinh mạch máu và biệt hoá thành tế bào 
nội mạc [5]. Tuy nhiên số lượng tế bào 
nội mạc non cũng như khả năng tân sinh 
mạch bị suy giảm ở bệnh nhân có bệnh 

ĐMV, làm giảm ý nghĩa của chúng trong 
điều trị [7-8]. Tế bào CD133+ là dòng 
tế bào tạo máu gốc hoặc nội mạc mạch 
non với kháng nguyên bề mặt CD133+, 
có khả năng kích thích tân sinh mạch ở 
mô bị thiếu máu, tích hợp vào vị trí tân 
sinh mạch, biệt hoá thành tế bào nội mạc 
trưởng thành. Tế bào trung mô gốc gồm 
dòng tế bào CD34- và CD133- chỉ chiếm 
tỷ lệ rất nhỏ trong tuỷ xương sẵn có khả 
năng biệt hoá thành tế bào xương, sụn 
và mỡ, song cũng có thể biệt hoá thành 
các tế bào giống cơ tim sau khi cấy vào 
cơ tim, đồng thời tiết ra cytokine có tác 
dụng tăng sinh mạch máu, cải dòng chảy 
trong tuần hoàn bàng hệ [10-11]. Ưu 
điểm chính của dòng tế bào này là tính 
kháng nguyên thấp, có thể nhân rộng 
trong phòng thí nghiệm nên phù hợp để 
cấy tế bào gốc dị gen [2-3]. 

2- Nguyên bào cơ vân hay tế bào 
“vệ tinh” là nhóm tế bào gốc, nằm dưới 
màng đáy của sợi cơ trưởng thành, bình 
thường ở trạng thái ngủ. Khác với tế bào 
cơ tim, sau đẻ, nguyên bào cơ vân vẫn 
duy trì khả năng vào lại chu trình biệt 
hoá tế bào và dễ dàng tăng sinh trong 
môi trường nuôi. Nguyên bào cơ vân có 
thể phân lập được từ các mẩu sinh thiết 
sợi cơ vân rồi được nhân lên trong phòng 
thí nghiệm. Sau khi cấy vào mô chủ, 
nguyên bào cơ biệt hoá thành tế bào cơ 
vân trưởng thành, giữ nguyên đặc tính 
co bóp và khả năng đề kháng với thiếu 
máu nhưng lại không đồng bộ điện-
cơ học với phần cơ tim vật chủ. Nhược 
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điểm lớn nhất của dòng tế bào này là 
chúng không thể biệt hoá thành tế bào 
cơ tim thực sự và biệt lập về điện-cơ học 
với mô chủ (nên có thể là tác nhân gây ra 
rối loạn nhịp) [2-3].

3- Tế bào cơ tim gốc hiện diện ở quả 
tim trong thời kỳ phôi thai, sơ sinh sau 
đẻ và ngay cả ở tuổi trưởng thành, giữ 
khả năng biệt hoá thành cơ tim hoặc 
mạch máu và có thể phân lập rồi nhân lên 
trong phòng thí nghiệm từ các mẩu sinh 
thiết cơ tim [2]. Tuy vậy tế bào cơ tim gốc 
ở người trưởng thành ít được ứng dụng 
trong thực tế dù có thể phân lập được dễ 
dàng từ vật chủ (cấy tự thân, đồng gen) 
vì chúng đã trải qua giai đoạn gián phân, 
không thể phân chia ngoài cơ thể sống 
nên bị hạn chế về số lượng. Nguồn tế bào 
cơ tim gốc từ phôi hay từ trẻ sơ sinh do 
còn khả năng vào lại chu trình phân chia 
tế bào, nên có thể nhân lên trong phòng 
thí nghiệm để đạt đủ số luợng tế bào non 
đem cấy và tạo được những vùng mô 
ghép xen kẽ với mô chủ [2,3].

4- Nguyên bào phôi có nguồn gốc từ 
khối tế bào bên trong của túi phôi với khả 
năng đa biệt hóa thành tế bào cơ tim với 
những đặc điểm về cấu trúc và chức năng 
của tế bào cơ tim non, đồng bộ về điện-
cơ học với cơ tim vật chủ [12].  Tuy nhiên 
có nhiều nghi ngờ về khả năng biệt hoá 
của dòng tế bào này, về nguy cơ xung đột 
với vật chủ theo cơ chế thải ghép và miễn 
dịch mạn tính, về khả năng tạo u quái 
của nguyên bào phôi khi cấy vào những 
cơ thể nhậy cảm; về sự không đồng bộ 

điện học và rối loạn nhịp [2-3,13].

b. Các đường cấy tế bào gốc:

Mục đích của bất kỳ phương thức 
cấy nào đều nhằm đưa đến mô đích một 
lượng tế bào đủ lớn và duy trì tối đa hiện 
diện của chúng tại chỗ, vì thế rất cần tính 
tới vị trí cấy (ảnh hưởng đến khả năng 
sống ngắn hạn và cả khả năng biệt hoá), 
khả năng kết dính, xuyên thành mạch 
và vào mô (nếu theo đường mạch máu). 
Thực tế thường áp dụng các đường cấy 
ghép tế bào gốc như sau:

(1) Truyền qua đường mạch máu: 
Đường mạch máu đặc biệt phù hợp để 
cấy tế bào vào cơ tim sau NMCT cấp và 
đã được tái lưu thông dòng chảy động 
mạch vành (ĐMV) khi mật độ các phân 
tử gắn kết tế bào và chất hoá ứng động 
còn ở mức cao [2,3]. Truyền qua đường 
động mạch vành chọn lọc được thực 
hiện bằng cách bơm căng một bóng nong 
ĐMV (over-the-wire balloon) để gây tắc 
tạm thời ĐMV thủ phạm NMCT, sau đó 
truyền tế bào gốc qua nòng của quả bóng 
nong nói trên nhằm kéo dài tối đa thời 
gian tiếp xúc giữa các tế bào gốc và mạng 
lưới vi mạch tận của ĐMV thủ phạm. Kỹ 
thuật này tương đối đơn giản, có thể thực 
hiện nhanh chóng trong chưa đầy một 
giờ [15]. Truyền qua đường tĩnh mạch 
ngoại vi  nhưng một số lớn các tế bào gốc 
sau khi truyền tĩnh mạch sẽ di chuyển 
và cư trú tại các mô ngoài mô đích, hạn 
chế khả năng ứng dụng lâm sàng của kỹ 
thuật này [2-3,16-17]. Hoá ứng động tế 
bào gốc và tế bào non tự thân bằng các 
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chất cytokine… tuy đơn giản, ít sang 
chấn song mới chỉ được thử nghiệm rất 
hạn chế in vivo [19,20]. 

(2) Tiêm trực tiếp vào thành tâm 
thất: là cách thức cấy được ưa chuộng 
đối với bệnh nhân ở giai đoạn muộn, khi 
ĐMV tắc ngăn cản quá trình phân tán 
tế bào gốc theo đường mạch máu (bệnh 
ĐMV mạn tính) hoặc khi chỉ còn rất ít 
tế bào còn sót lại (mô sẹo) đồng thời rất 
phù hợp với những dòng tế bào gốc có 
kích thước lớn như tế bào trung mô gốc 
hoặc nguyên bào cơ vân, vốn dễ hình 
thành các cục nghẽn nhỏ gây tắc mạch 
vành. Đối với bệnh nhân NMCT cấp thì 
khó khăn hơn về kỹ thuật nhất là khi 
cần cấy vào vùng ranh giới của ổ nhồi 
máu cũng như nguy cơ gây thủng tim 
khi tiêm vào vùng cơ đang tổn thương 
sau NMCT [2-3]. Tiêm xuyên qua nội 
tâm mạc cấy tế bào gốc trực tiếp vào 
thành thất trái, xuyên qua nội tâm mạc 
bằng một hệ thống ống thông-kim tiêm, 
theo đường động mạch qua van ĐMC 
vào thất trái, tiêm vào vùng cơ tim còn 
sống (thiếu máu hoặc sẹo hoá) xác định 
bằng bản đồ điện-cơ học bề mặt nội tâm 
mạc [21]. Tiêm xuyên qua ngoại tâm mạc 
thường được kết hợp với mổ bắc cầu nối 
ĐMV, cho phép nhìn trực tiếp cơ tim, xác 
định rõ vùng sẹo nhồi máu và/hoặc vùng 
ranh giới sẹo nhồi máu [2,3]. Tiêm qua 
tĩnh mạch vành sử dụng một hệ thống 
ống thông tích hợp siêu âm dẫn đường 

và kim tiêm để cấy tế bào gốc vào cơ tim 
qua đường tĩnh mạch vành, để cấy tế 
bào gốc song song với bề mặt thất và sâu 
xuống vùng cơ tim tổn thương không 
còn sống cho những bệnh nhân suy tim-
cơ tim giãn do thiếu máu [22]. 

C. Các kết quả ứng dụng điều trị tế bào 
gốc cho bệnh nhân suy tim sau NMCT cấp 

Cho dù các chiến lược điều trị tái 
tưới máu hiện tại cùng với những tiến bộ 
trong điều trị nội khoa đã làm giảm tỷ lệ 
tử vong do NMCT cấp, nhưng cũng làm 
tăng tỷ lệ tiến triển tái cấu trúc thất trái 
và suy tim. Hiện chưa có một biện pháp 
điều trị nào giải quyết được căn nguyên 
gây tái cấu trúc ví dụ như sự huỷ hoại 
của tế bào cơ tim và mạng lưới mạch 
máu trong vùng nhồi máu... Dựa vào 
những kết quả hấp dẫn trên động vật, 
một số thử nghiệm đã được tiến hành để 
kiểm tra tính khả thi và an toàn của việc 
truyền tế bào gốc cho bệnh nhân NMCT 
cấp. Tất cả thử nghiệm lâm sàng đều 
chọn đối tượng là bệnh nhân NMCT cấp, 
được can thiệp ĐMV và đặt stent ngay 
thì đầu để tái lưu thông ĐMV gây nhồi 
máu, sau đó tế bào gốc được truyền qua 
nòng bóng nong ĐMV (có bơm bóng). 
Các thử nghiệm này được phân loại và 
đánh giá  trên cơ sở dòng tế bào gốc được 
cấy (Bảng 3) [1].
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Bảng 3. Các thử nghiệm điều trị bằng tế bào gốc ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp.   

Tác giả Số bệnh 
nhân

Loại 
tế bào 
gốc

Đường 
cấy 

Sau 
NMCT 
(ngày) 

Kết quả (nhóm cấy TB 
gốc)

Cải thiện Không 
thay đổi 

Strauer [26] 
10 cấy 
10 chứng

MNC ĐMV 5-9
RWM, tưới 
máu, kích 
thước ổ NM

LVEF, 
LVEDV

TOPCARE-
AMI [27]

29 MNC 
30 CPC 
11 chứng

MNC
CPC

ĐMV 5±2

RWM, tưới 
máu, kích 
thước ổ NM, 
LVEF 

LVEDV

Fernandez-
Aviles [28]

20 cấy 
13 chứng

MNC ĐMV 14±6 RWM, LVEF LVEDV

Kuethe [29] 5 cấy MNC ĐMV 6  RWM, 
LVEF

BOOST [30]
30 cấy 
30 chứng

NC ĐMV 6±1 RWM, LVEF 
LVEDV, 
kích thước 
ổ NM

Chen [31]
34 cấy 
35 chứng

MSC ĐMV 18
RWM, LVEF, 
kích thước ổ 
NM, LVEDV

Vanderhey-
den [32]

12 cấy
10 chứng

CD 
133+ ĐMV 14±6 RWM, LVEF, 

tưới máu 

REPAIR-
AMI

101 chứng
101 cấy

BMC ĐMV 2 năm LVEF chụp 
buồng tim Cải thiện

LVEF: phân số tống máu thất trái; RWM: vận động vùng, LVEDV: thể tích cuối tâm trương 
thất trái; ổ NM: ổ nhồi máu; MNC: tế bào tuỷ xương gốc đơn nhân; CPC: tế bào nội mạc non 
trong máu; NC: tế bào tủy xương gốc có nhân; MSC: tế bào trung mô gốc. 

D. Một số câu hỏi còn bỏ ngỏ.

Tuy ứng dụng TB gốc trong NMCT 
cấp tỏ ra nhiều hứa hẹn. Nhưng các 
nghiên cứu còn bàn cãi nhiều và một số 
câu hỏi chưa thể trả lời ngay được:

- Loại tế bào gốc nào là tối ưu?

- Số lượng?
- Đường truyền?
- Thời gian tối ưu sau NMCT cấp?
- Loại bệnh nhân nào (mức suy tim)?
- Hiệu quả lâu dài và biến chứng?
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toång quan

Viêm cơ tim là một tình trạng bệnh 
lý nhiễm trùng cơ tim với bệnh cảnh lâm 
sàng rất phong phú, từ những trường 
hợp có các biểu hiện kín đáo cho tới 
những trường hợp hết sức nặng nề. Việc 
chẩn đoán dựa vào các tiêu chuẩn mô 
bệnh học, miễn dịch học và hoá miễn 
dịch. Viêm cơ tim được mô tả như “một 
tình trạng viêm thâm nhiễm của cơ tim 
với những đám tế bào cơ tim hoại tử và/ 
hoặc thoái hoá” (theo Phân loại Dallas, 
1987) (Hình 1). Bệnh thường xuất hiện 
trên những người có cơ địa khoẻ mạnh, 
có thể dẫn đến suy tim tiến triển nhanh 
chóng (thường gây tử vong) và các rối 
loạn nhịp nguy hiểm.

 Lieberman đã đưa ra một phân loại 
mới dựa trên các đặc điểm bệnh học lâm 
sàng, mặc dù vẫn chưa được chấp nhận 
một cách rộng rãi, theo các tiêu chí sau:

• Viêm cơ tim khởi phát nhanh: 
thường sau những triệu chứng của nhiễm 
virus trước đó; dễ nhận thấy khởi phát 
bệnh bao gồm các triệu chứng tim mạch 
nặng nề với rối loạn chức năng thất trái và 
viêm cơ tim thể hoạt động đa ổ; hoặc sẽ tự 
bình phục hoặc dẫn tới tử vong.

• Viêm cơ tim cấp: khởi phát kín 
đáo hơn, với rối loạn chức năng thất trái 
kéo dài; có thể tiển triển thành bệnh cơ 
tim giãn.

• Viêm cơ tim mạn tính thể hoạt 
động: khởi phát kín đáo, với những biểu 
hiện lâm sàng và mô bệnh học tái phát; 
rối loạn chức năng thất trái tiến triển có 
liên quan đến những biến đổi kiểu viêm 
mạn tính (với các tế bào khổng lồ).

• Viêm cơ tim mạn tính dai dẳng: 
khởi phát âm thầm; có tình trạng thâm 
nhiễm mô bệnh học kéo dài với những ổ 
hoại tử tế bào cơ tim mà không có biểu 
hiện rối loạn chức năng thất trái, trừ một 
vài triệu chứng như đau ngực, hồi hộp 
đánh trống ngực.

Sinh lý bệnh:

 Có rất nhiều nguyên nhân nhiễm 
khuẩn khác nhau cùng với những rối loạn 
do tự miễn, sự tương tác về mặt di truyền 
và các yếu tố ngoại sinh gây ra viêm cơ 
tim. Hầu hết các trường hợp đều được 
cho là theo con đường trung gian miễn 
dịch, các tổn thương mang tính chất tự 
miễn, mặc dù có cả tác động của những 
yếu tố bệnh nguyên gây độc trực tiếp và 
những tổn thương do sự xuất hiện của 
các cytokine trong cơ tim có thể đóng một 

chuyeân ñeà ñaøo taïo lieân tuïc
Viêm cơ tim 
GS.TS. Nguyễn Lân Việt; TS. Phạm Mạnh Hùng; ThS. Nguyễn Hữu Tuấn;  
Viện Tim Mạch Việt Nam
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vai trò nhất định trong bệnh sinh học của 
viêm cơ tim. Các thương tổn thường theo 
cơ chế sau:

• Tác dụng gây độc trực tiếp của các 
yếu tố bệnh nguyên.

• Các đáp ứng miễn dịch thứ phát 
có thể do các yếu tố bệnh nguyên 
phát động .

• Sự có mặt của các cytokin 
trong cơ tim (ví dụ như yếu tố 
gây hoại tử u TNF-alpha, các en-
zyme tổng hợp NO).

• Tình trạng chết theo 
chương trình diễn ra một cách 
bất thường.

Quá trình huỷ hoại cơ tim 
trải qua 2 giai đoạn như sau:

• Giai đoạn cấp (trong 2 
tuần đầu tiên): tình trạng huỷ 
hoại cơ tim là hậu quả trực tiếp 
của các yếu tố gây bệnh, các yếu 
tố này làm giải phóng các cy-
tokine và các chất gây độc qua 
trung gian tế bào, góp phần gây 
hủy hoại và làm rối loạn chức 
năng tế bào cơ tim. Trong gian 
đoạn này thường không phát 
hiện được các yếu tố gây bệnh.

• Giai đoạn mạn: tình trạng 

hủy hoại tế bào cơ tim tiếp tục xảy ra theo 
cơ chế tự miễn tự nhiên, thường liên quan 
đến sự biểu hiện của các kháng thể bạch 
cầu người (HLA) trong các tế bào cơ tim 
(và trong các trường hợp viêm cơ tim do 
virus, còn có thể tìm thấy bộ gen của virus 
trong tế bào cơ tim).

Hình 1. Hình ảnh Viêm cơ tim cấp trên kính hiển vi với sự thâm 
nhiễm của tế bào lympho (mũi tên hình A) và tế bào CD3 (hình B)
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Trong viêm cơ tim do virus, việc 
phân lập chính xác tác nhân gây bệnh còn 
phụ thuộc vào tính hướng mô và tính lan 
tràn của virus. Ví dụ như, coxsackievirus 
A9 gây viêm cơ tim tự giới hạn, tuy nhiên 
coxsackievirus B3 lại gây ra những tình 
trạng viêm cơ tim hết sức nặng nề với tỷ 
lệ tử vong khá cao. Sự biểu hiện các re-
ceptor của coxsackie-adenovirus (CAR) 
và sự tăng sản xuất các yếu tố tăng cường 
huỷ hoại các protein sai lạc (DAF, CD55) 
có thể cho phép xác định được bộ gen của 
virus theo quy ước quốc tế hoá một cách 
hiệu quả. Sự nhân bản virus có thể gây ra 
những rối loạn chuyển hoá nặng nề hơn 
và tình trạng viêm cũng như các đáp ứng 
viêm thêm trầm trọng. Tình trạng co mạch 
do virus xâm nhập vào các tế bào nội mạc 
cũng góp phần làm cho các tổn thương 
càng nặng. Các bằng chứng mới đây của 
biện pháp làm mất ái tính của enterovirus 
do ức chế khả năng biểu hiện của enzyme 
protease 2A cho thấy không chỉ có một cơ 
chế bệnh sinh duy nhất.

Dòch teã hoïc

Tần suất của bệnh:

Một nghiên cứu dịch tễ do Karjalain-
en và Heikkila tiến hành đã cho thấy trong 
khoảng 700.000 nam tân binh khoẻ mạnh 
tại Hà Lan có 98 trường hợp viêm cơ tim 
đã bị chẩn đoán nhầm với bệnh tim thiếu 
máu cục bộ, trong đó có một trường hợp 
đột tử và 9 trường hợp biểu hiện bằng 
bệnh cơ tim giãn mới xuất hiện.

Tại Nhật Bản, một nghiên cứu kéo 
dài trong 20 năm bằng sinh thiết hàng 

loạt tiến hành trên 377.841 bệnh nhân 
đã cho thấy những trường hợp viêm cơ 
tim vô căn, không đặc hiệu, thể kẽ hoặc 
viêm cơ tim do virus chỉ chiếm 0,11% các 
trường hợp.

Những ghi chép tại Hoa Kỳ cho thấy 
rất khó xác định tần suất thực tế mắc bệnh 
bởi trên lâm sàng, bệnh cảnh viêm cơ tim 
biểu hiện hết sức đa dạng. Ước tính tỷ lệ 
mắc bệnh trong khoảng từ 1/100.000 đến 
10/100.000. Tỷ lệ được chẩn đoán xác định 
bằng sinh thiết tim phải ở những bệnh 
nhân nghi ngờ viêm cơ tim rất dao động 
(từ 0% đến 80%). Theo ước tính, khoảng 
1-5% số bệnh nhân có triệu chứng nhiễm 
virus cấp có thể có các biểu hiện tại tim.

Hậu quả của viêm cơ tim:

Hầu hết các bệnh nhân với các triệu 
chứng nhẹ đều hồi phục hoàn toàn mà 
không để lại bất cứ một di chứng rối 
loạn chức năng tim nào nhưng sau đó, 
1/3 số này có thể tiến triển thành bệnh 
cơ tim giãn.

Trong nghiên cứu Điều trị viêm cơ 
tim, ở những người có các triệu chứng 
của suy tim và phân số tống máu thất trái 
ban đầu thấp hơn 45%, tỷ lệ tử vong sau 
một năm là 20% và sau 4 năm tỷ lệ này 
tăng lên 56%.

Với những trường hợp viêm cơ tim 
tế bào khổng lồ không được điều trị, khả 
năng sống sót trung bình kể từ khi bắt 
đầu có triệu chứng chỉ là 5,5 tháng, và tỷ 
lệ tử vong sau một năm là 80% (tính cả số 
trường hợp tử vong lẫn phải ghép tim).

 Với những trường hợp viêm cơ tim 
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sau sinh, tỷ lệ tử vong vẫn còn cao, có thể 
tới 50%.

Vấn đề tuổi, giới và chủng tộc:

Người ta nhận thấy không có sự khác 
biệt về tỷ lệ mắc bệnh giữa các chủng tộc, 
ngoại trừ với viêm cơ tim chu sản là thể 
được thông báo có tỷ lệ gặp cao hơn ở 
những người gốc Phi.

Tỷ lệ mắc bệnh giữa hai giới tương 
đương nhau, mặc dù nam thanh niên là 
đối tượng đặc biệt dễ mắc.

Về tuổi bị bệnh, hầu hết các bệnh 
nhân đều còn khá trẻ. Độ tuổi trung bình 
của các bệnh nhân thuộc thể viêm cơ tim 
thâm nhiễm tế bào lympho là khoảng 42 
tuổi. Những bệnh nhân thuộc thể viêm 
cơ tim tế bào khổng lồ có thể gặp ở lứa 
tuổi cao hơn (tuổi trung bình là 58 tuổi), 
nhưng nhìn chung cũng không có sự khác 
biệt rõ rệt về tuổi, giới và các triệu chứng 
biểu hiện.

Những đối tượng dễ mắc bệnh khác 
bao gồm những người suy giảm miễn 
dịch, phụ nữ có thai và trẻ nhỏ, đặc biệt 
là trẻ sơ sinh.

 laâm saøng

Triệu chứng cơ năng:

Bệnh cảnh lâm sàng thường là tình 
trạng suy tim mất bù cấp ở một người 
không có rối loạn chức năng thất trái 
trước đó hoặc ở những người có nguy 
cơ bệnh tim mạch thấp. Chẩn đoán đúng 
thường chỉ cần dựa trên tình trạng bệnh 
nhân và diễn biến lâm sàng (đặc biệt với 

những trường hợp tự hồi phục sau thời 
gian được điều trị tích cực).

• Nhiều bệnh nhân có thể chỉ biểu 
hiện những triệu chứng nhẹ như đau 
ngực (trong trường hợp có tràn dịch màng 
tim), sốt, vã mồ hôi, rét run và khó thở.

• Trong viêm cơ tim do virus, người 
bệnh có thể có tiền sử kiểu hội chứng cúm 
trước đó (trong vòng 1 - 2 tuần) với các 
dấu hiệu như sốt, đau mỏi các khớp, mệt 
mỏi hoặc viêm mũi, họng hay các triệu 
chứng của nhiễm khuẩn hô hấp trên.

• Các nghiên cứu dịch tễ đã cho thấy 
rằng ở người trưởng thành, trong viêm 
cơ tim, thường gặp các trường hợp triệu 
chứng nghèo nàn hơn là số người có tình 
trạng nhiễm độc cấp do sốc tim hoặc suy 
tim nặng (viêm cơ tim khởi phát nhanh).

• Những triệu chứng như hồi hộp 
đánh trống ngực, ngất, thậm chí là đột 
tử cũng có thể gặp, do các rối loạn nhịp 
thất hoặc do block nhĩ thất (đặc biệt trong 
viêm cơ tim tế bào khổng lồ). 

• ở người trưởng thành, bệnh 
có thể dẫn đến hậu quả suy tim nhiều 
năm sau khi có triệu chứng viêm cơ tim 
đầu tiên (trong nhiều báo cáo, khoảng 
12,8% số bệnh nhân bị bệnh cơ tim giãn 
vô căn được cho là đã từng bị viêm cơ 
tim trước đó).

Triệu chứng thực thể:

Các bệnh nhân viêm cơ tim thường 
có các triệu chứng của tình trạng suy tim 
cấp mất bù (như nhịp nhanh, tiếng ngựa 
phi, hở van hai lá, phù) và tiếng cọ màng 
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tim trong những trường hợp có tràn dịch 
màng tim kèm theo. Những triệu chứng 
đặc hiệu trong những trường hợp đặc 
biệt bao gồm:

 Viêm cơ tim thể liên võng: hạch to, • 
thường kèm rối loạn nhịp, những biểu 
hiện của tổ chức liên võng liên quan tại 
các cơ quan khác (tới trên 70%).

Thấp tim cấp (thường gặp biểu hiện • 
tại tim ở 50 - 90% trường hợp): các dấu 
hiệu kèm theo như ban vòng, viêm đa 
khớp, múa giật, nốt dưới da (theo tiêu 
chuẩn Jones).

Viêm cơ tim do quá mẫn/ thâm nhiễm • 
bạch cầu ưa acid: ban sẩn ngứa và tiền 
sử dùng thuốc trước đó.

Viêm cơ tim tế bào khổng lồ: nhịp • 
nhanh thất bền bỉ và tình trạng suy tim 
tiến triển nhanh. 

Viêm cơ tim chu sản: suy tim xảy ra • 
trong tháng cuối của thai kỳ hoặc trong 
vòng 5 tháng sau sinh.

taùc nhaân gaây Beänh:

Cho tới nay, khoảng 50% các trường 
hợp viêm cơ tim là vô căn, mặc dù virus 
thường được cho là tác nhân gây bệnh 
nhưng vẫn chưa được chứng minh, thậm 
chí bằng các nghiên cứu hóa miễn dịch 
và gen hết sức tinh vi. Những nghiên 
cứu gần đây trên những trường hợp 
bệnh nhân có bệnh cơ tim giãn vô căn 
cho thấy có bằng chứng của các tiểu thể 
virus trong mảnh sinh thiết nội mạc cơ 
tim trong 2/3 số bệnh nhân.

Virus: bao gồm enterovirus, coxsackie • 

B, adenovirus, virus cúm, cytomega-
lovirus, virus gây bại liệt, virus Ep-
stein - Barr, virus HIV type I, các virus 
viêm gan, quai bị, rubeola, thuỷ đậu, 
đậu mùa, arbovirus, virus hợp bào hô 
hấp, virus herpes, virus gây bệnh sốt 
vàng, virus dại.

Rickettsial: sốt mò, bệnh sốt phát ban • 
vùng núi đá, sốt Q. 

Vi khuẩn: bạch hầu, lao, liên cầu, não • 
mô cầu, brucella, hoại thư sinh hơi, tụ 
cầu, melioidosis, Mycoplasma pneu-
moniae, vi khuẩn gây bệnh sốt vẹt.

Xoắn khuẩn: giang mai, leptospirose/ • 
bệnh Weil, sốt hồi quy/ Borrelia, bệnh 
Lyme.

Nấm: Candida, aspergillus, aspergil-• 
losis, cryptococcosis, histoplasmosis, 
actinomycosis, blastomycosis, coccid-
ioidomycosis, mucormycosis (?).

Ký sinh trùng: bệnh Chagas, bệnh do • 
toxoplasmo, bệnh ngủ, sốt rét, bệnh do 
leishmania, balantidiasis, sarcospori-
diosis. Các loại giun Trichinosis, echi-
nococcosis, schistosomiasis, hetero-
phyiasis, cysticercosis, visceral larva 
migrans, filariasis. 

Do bị cắn/ đốt: nọc bọ cạp, nọc rắn, nọc • 
nhện đen, nọc ong bắp cày, liệt tick (?)

Do thuốc (thường gây viêm cơ tim do • 
quá mẫn):

Các thuốc điều trị ung thư: doxorubicin • 
and anthracyclines, streptomycin(?), 
cyclophosphamide, interleukin-2, anti-
HER-2 receptor antibody/Herceptin. 
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Kháng sinh: penicillin, chlorampheni-• 
col, sulfonamides. 

Các thuốc hạ áp: methyldopa, • 
spironolactone. 

Thuốc chống động kinh: phenytoin, • 
carbamazepine. 

Amphetamines, cocaine, cate-• 
cholamines.

Chemicals - Hydrocarbons, carbon • 
monoxide, arsenic, lead, phosphorus, 
mercury, cobalt

Hoá chất: các hydrocarbon, khí carbon • 
monoxide, arsen, chì, phospho, thuỷ 
ngân, coban.

Các yếu tố vật lý như tia xạ, sốc nhiệt, • 
hạ thân nhiệt.

Sốt thấp cấp.• 

Các bệnh hệ thống: viêm cơ tim tế bào • 
khổng lồ, bệnh sarcoidose, bệnh Ka-
wasaki, bệnh Crohn, lupus ban đỏ hệ 
thống, viêm ruột kết, bệnh viêm hạt 
Wegener, nhiễm độc giáp, hoại tử da, 
viêm khớp dạng thấp.

Viêm cơ tim chu sản.• 

Tình trạng đào thải mảnh ghép sau • 
ghép tạng.

chaån ñoaùn phaân Bieät:

Một số bệnh có thể dễ nhầm với Viêm 
cơ tim là:

- Ép tim cấp.

- Sốc tim.

- Bệnh cơ tim do rượu.

- Bệnh cơ tim do sử dụng ma tuý (cocaine).

- Bệnh cơ tim giãn.

- Bệnh cơ tim phì đại.

- Bệnh cơ tim chu sản.

- Bệnh cơ tim hạn chế.

- Bệnh Chagas 

- Bất thường động mạch vành bẩm sinh.

- Bệnh động mạch vành mạn tính.

- Co thắt mạch vành.

- Nhồi máu cơ tim.

- Phù phổi do tim.

- Phù phổi do độ cao.

- Phù phổi do nguyên nhân thần kinh.

- Xơ phổi tiên phát.

- Đau thắt ngực không ổn định.

- Nhịp nhanh thất.

- Các nguyên nhân gây đột tử khác...

thaêm Doø caän laâm saøng

 Công thức máu: tăng bạch cầu (có thể • 
thấy tăng bạch cầu ưa acid).

 Tốc độ máu lắng tăng, protein C phản • 
ứng tăng.

 Các xét nghiệm về thấp: phát hiện các • 
bệnh hệ thống.

 Tăng men tim (creatine kinase hoặc • 
troponin). 

 Cho thấy có tình trạng hoại tử tế bào • 
cơ tim. Đặc biệt, troponin tại tim (tro-
ponin I hoặc T) tăng ở ít nhất 50% các 
trường hợp viêm cơ tim được chứng 
minh bằng sinh thiết.

 Các xét nghiệm có độ đặc hiệu là 89% • 
và độ nhạy là 34%, và thường có độ đặc 
hiệu cao hơn CK-MB (chỉ tăng trong 
5,7% các trường hợp viêm cơ tim được 
chứng minh bằng chụp mạch)
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Chẩn đoán hình ảnh

Siêu âm tim: 

Để loại trừ các nguyên nhân gây suy 
tim khác (như bệnh van tim, bệnh amyloi-
dose, bệnh tim bẩm sinh) và để đánh giá 
mức độ rối loạn chức năng tim (thường 
thấy hình ảnh giảm vận động đồng đều 
và rối loạn chức năng tâm trương). Siêu 
âm tim cũng cho phép đánh giá sơ bộ 
vị trí vùng cơ tim bị viêm (như rối loạn 
vận động thành, dày thành tim, tràn dịch 
màng tim). Ngoài ra, siêu âm tim còn cho 
phép phân biệt giữa viêm cơ tim khởi 
phát nhanh và viêm cơ tim cấp bằng cách 
xác định đường kính tâm trương thất trái 
gần như bình thường và tăng độ dày vách 
liên thất trong viêm cơ tim 
khởi phát nhanh (so sánh với 
tăng đường kính tâm trương 
thất trái và độ dày vách liên 
thất bình thường trong viêm 
cơ tim cấp) với sự cải thiện 
đáng kể chức năng tâm thu 
theo thời gian.

Chụp nhấp nháy đồ 
có tiêm kháng thể kháng 
myosin: 

Phương pháp này có 
thể xác định được tình trạng 
viêm cơ tim với độ nhạy rất 
cao (91 - 100%) và khả năng 
chẩn đoán loại trừ cũng rất 
cao (93 - 100%) nhưng có độ 
đặc hiệu thấp (31 - 44%) và 
lực chẩn đoán xác định cũng 
thấp (28 - 33%).

Chụp cắt lớp với Gallium: 

Kỹ thuật này thường được dùng để 
đánh giá tình trạng thâm nhiễm cơ tim 
mức độ nặng và có giá trị chẩn đoán loại 
trừ cao, tuy vậy độ đặc hiệu cũng tương 
đối thấp.

Chụp cộng hưởng từ với Gadolinium 
(hình 2):

Kỹ thuật chụp này ngày càng được 
ứng dụng rộng rãi trong chẩn đoán loại 
trừ các trường hợp nghi ngờ; thường được 
sử dụng để đánh giá mức độ lan toả của 
tình trạng viêm, định khu và hướng dẫn 
cho sinh thiết cơ tim. Tuy vậy, phương 
pháp này có độ đặc hiệu còn bàn cãi và 
cần được nghiên cứu thêm.  

Hình 2: Hình ảnh chụp MRI trong viêm cơ tim (mũi 
tên chỉ hình ảnh vùng cơ tim bị viêm)
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Chụp buồng tim:

Thường được chỉ định để loại trừ 
nguyên nhân thiểu năng vành gây suy 
tim cấp, đặc biệt trong những trường hợp 
biểu hiện lâm sàng tương tự như trong 
nhồi máu cơ tim. Qua chụp buồng tim, có 
thể thấy áp lực đổ đầy tăng lên và cung 
lượng tim giảm.

Các phương pháp chẩn đoán khác:

• Điện tâm đồ: thường không đặc 
hiệu (như nhịp nhanh xoang, biến đổi ST 
và T không đặc hiệu).

•  Đôi khi có thể có block dẫn truyền 
trong tim (block nhĩ thất hoặc block tại 
thất), các rối loạn nhịp thất, hoặc hình 
ảnh tổn thương với những biến đổi đoạn 
ST - T gần giống với trong thiếu máu cơ 
tim hoặc viêm màng ngoài tim (hình ảnh 
giả nhồi máu) thường cho thấy tiên lượng 
khá tồi.

•  Các rối loạn nhịp thường gặp trong 
bệnh Chagas, như block nhánh phải có/ 
không kèm block hai phân nhánh (50%), 
block nhĩ thất hoàn toàn (7 - 8%), rung nhĩ 
(7 - 10%) và các rối loạn nhịp thất (39%).

Các thủ thuật có chảy máu:

• Sinh thiết nội mạc thất phải: đây 
là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán viêm 
cơ tim, mặc dù phương pháp này vẫn có 
hạn chế do độ nhạy và độ đặc hiệu không 
cao bởi tình trạng viêm có thể lan toả 
hoặc khu trú. Nhờ MRI cơ tim cho phép 
định hướng vùng sinh thiết tốt hơn. Tuy 
nhiên, sinh thiết nội mạc thất phải một 
cách thường quy trong việc đưa ra chẩn 

đoán viêm cơ tim thường hiếm khi có 
ích trên lâm sàng, tuy nhiên, vì chẩn 
đoán mô bệnh học không phải luôn có 
ảnh hưởng đến chiến lược điều trị trừ 
trong trường hợp nghi ngờ viêm cơ tim 
tế bào khổng lồ.

•  Do phụ thuộc vào kỳ thuật lấy 
mảnh sinh thiết nên độ nhạy của phương 
pháp có thể tăng lên khi làm lấy nhiều 
mảnh bệnh phẩm (50% khi lấy 1 mảnh, 
90% khi lấy tới 7 mảnh khác nhau). Theo 
quy ước thường lấy ít nhất 4 đến 5 mảnh, 
mặc dù tỷ lệ âm tính giả vẫn còn khá cao, 
khoảng 55%. 

•  Tỷ lệ dương tính giả cũng khá cao, 
do có một số nhỏ trong điều kiện bình 
thường cũng có sự xuất hiện của các tế 
bào lympho trong cơ tim và còn một khó 
khăn nữa trong việc phân biệt tế bào lym-
pho với các tế bào khác (như tế bào ưa acid 
trong các trường hợp viêm cơ tim do quá 
mẫn hay thâm nhiễm bạch cầu ưa acid).

•   Sự phụ thuộc vào người đọc kết 
quả mô bệnh học cũng là một yếu tố tác 
động nhiều đến chẩn đoán.

•  Các nốt không hoại tử gặp trong 
viêm cơ tim thể mô liên võng cũng chỉ 
thấy trong 5% các trường hợp được sinh 
thiết cơ tim, và chỉ 27% trong các trường 
hợp giải phẫu tử thi hàng loạt.

•  Sự tồn tại của mRNA của virus 
cũng có thể thấy trong 25 - 50% số bệnh 
nhân được chứng minh viêm cơ tim bằng 
sinh thiết, và sự có mặt của mRNA vi-
rus cũng thường cho tiên lượng nặng 
nề. Những kết quả về mặt dịch tễ học từ 
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Nghiên cứu dịch tễ và điều trị các bệnh 
tim do viêm nhiễm ở Châu Âu gần đây 
cho thấy chỉ 11,8% các bệnh nhân có nghi 
ngờ viêm cơ tim cấp hay mạn tính có giảm 
phân số tống máu thất trái được phát hiện 
có vật chất di truyền của virus trong mẫu 
bệnh phẩm sinh thiết.

ñaëc ñieåm moâ Beänh hoïc:

Các mẫu sinh thiết nội mạc thất phải 
thường cho thấy có sự thâm nhiễm của tế 
bào bạch cầu lympho và tình trạng hoại 
tử của tế bào cơ tim.

Phân loại
Phân loại Dalas (1987) và phân loại 

Marburg của Tổ chức Y tế Thế giới (1996) 
được sử dụng rộng rãi nhất.

• Phân týp tế bào: thể bạch cầu lym-
pho, thể bạch cầu ưa acid, thể bạch cầu 
trung tính, thể tế bào khổng lồ, thể hạt 
hoặc thể hỗn hợp.

• Lượng tế bào hoại tử: không có 
(độ 0), nhẹ (độ 1), trung bình (độ 2) hoặc 
nặng (độ 3).

• Sự phân bố: khu trú (quanh một 
mạch máu), thành đám, lan toả hoặc tái 
phân bố (trong các vùng tổ chức xơ).

• Phân loại Dalas (1987):

• Sinh thiết trước điều trị: 

• Viêm cơ tim: có hoại tử tế bào 
cơ tim, thoái hoá hoặc cả hai, không có 
biểu hiện của tổn thương động mạch 
vành có ý nghĩa, cùng với tình trạng 
thâm nhiễm tế bào viêm có hoặc không 
kèm xơ hoá.

• Nghi ngờ viêm cơ tim: tình trạng 

viêm rải rác hoặc tế bào cơ tim bị tổn 
thương không rõ ràng.

•  Không có viêm cơ tim.

• Sinh thiết sau điều trị:

• Viêm cơ tim dai dẳng có hoặc 
không kèm xơ hoá.

• Viêm cơ tim đang thoái triển có 
hoặc không kèm xơ hoá.

• Viêm cơ tim đã thoái triển có hoặc 
không kèm xơ hoá.

• Tiêu chuẩn Marburg của Tổ chức 
Y tế Thế giới (1996): chẩn đoán viêm cơ 
tim khi có thâm nhiễm tối thiểu 14 tế bào 
bạch cầu/mm2, đặc biệt là tế bào lympho 
T (CD45RO), hoặc tương đương khi có 4 
đại thực bào.

Điều trị

Điều trị viêm cơ tim bao gồm các 
biện pháp điều trị triệu chứng suy tim 
cấp, bao gồm lợi tiểu, nitrates hoặc nitro-
prusside và các thuốc ức chế men chuyển. 
Các thuốc tăng co bóp cơ tim như Dob-
utamine, Milrinone có thể cần trong các 
trường hợp suy tim nặng mất bù, mặc dù 
chúng cũng làm tăng nguy cơ gây rối loạn 
nhịp. Điều trị lâu dài cũng theo chế độ 
thuốc tương tự, với các thuốc ức chế men 
chuyển, các thuốc chẹn beta, các thuốc 
kháng Aldosterone. Tuy nhiên, trong một 
số trường hợp, một số thuốc trong các 
thuốc trên có thể không thể dùng ngay từ 
đầu do tình trạng huyết động.

• Nếu có thể, cần loại bỏ các yếu tố 
làm nặng thêm bệnh (như các thuốc độc 
với tim, rượu). Điều trị tình trạng nhiễm 
trùng kèm theo hoặc các nguyên nhân gây 
nhiễm trùng hệ thống. Nên tránh dùng 
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các thuốc kháng viêm nonsteroid trong 
giai đoạn cấp bởi các thuốc này có thể 
làm chậm quá trình phục hồi của tế bào 
cơ tim, làm quá trình viêm xảy ra mạnh 
hơn và làm tăng tỷ lệ tử vong.

• Các thuốc chống đông cũng nên 
được sử dụng với mục đích dự phòng 
như đối với những nguyên nhân gây suy 
tim khác, mặc dù vẫn chưa có bằng chứng 
rõ ràng nào về vai trò của các thuốc này 
trong viêm cơ tim.

• Các thuốc chống loạn nhịp nên sử 
dụng hết sức thận trọng, bởi hầu hết các 
thuốc chống loạn nhịp có thể làm giảm 
sức co bóp cơ tim do đó có thể làm tình 
trạng suy tim nặng thêm.

• Với những trường hợp nhịp nhanh 
trên thất, có thể sốc điện chuyển nhịp.

• Với những ngoại tâm thu thất độ 
cao và các loại nhịp nhanh thất, cần hết 
sức thận trọng khi dùng chẹn beta và các 
thuốc chống loạn nhịp.

• Các bệnh nhân viêm cơ tim thường 
khá nhạy cảm với digoxin, do đó nên 
dùng thận trọng và với liều thấp (Digoxin 
có thể làm tăng sự xuất hiện của các cy-
tokine tiền viêm và làm tăng tỷ lệ tử vong 
ở động vật thí nghiệm).

• Chỉ định đặt máy tạo nhịp tạm thời 
nếu có block nhĩ thất cấp III.

•  Cấy máy phá rung tự động hiếm 
khi được chỉ định trong các trường hợp 
viêm cơ tim thể thâm nhiễm tế bào lym-
pho, trừ khi có tình trạng xơ hoá lan toả.

• Trong viêm cơ tim, nên xem xét 
sớm chỉ định thông khí nhân tạo và dùng 

các biện pháp hỗ trợ tuần hoàn (như bơm 
bóng ngược dòng trong động mạch chủ) 
bởi bệnh có thể diễn biến rất nhanh đưa 
đến tình trạng mất bù cũng như khả năng 
hồi phục tốt của người bệnh.

• Các thuốc ức chế miễn dịch chưa 
được chứng minh có khả năng làm thay 
đổi diễn biến tự nhiên của các tế bào cơ tim 
bị viêm. Ba nghiên cứu tiến cứu quy mô 
lớn về vai trò của các thuốc ức chế miễn 
dịch được sử dụng cho các bệnh nhân 
viêm cơ tim đã được tiến hành, nhưng 
chưa có nghiên cứu nào cho thấy thuốc 
có lợi ích rõ ràng. Đó là các nghiên cứu Sử 
dụng prednisone của Viện sức khoẻ Quốc 
gia Hoa Kỳ, Nghiên cứu điều trị viêm cơ 
tim, và nghiên cứu Điều trị trong viêm cơ 
tim và bệnh cơ tim cấp. Điều trị dự phòng 
bằng các thuốc ức chế miễn dịch trong 
các bệnh tự miễn hệ thống, đặc biệt trong 
viêm cơ tim thể tế bào khổng lồ và viêm 
cơ tim thể liên võng thường dựa trên 
bằng chứng từ một số nghiên cứu nhỏ 
trước đây. 

• Chưa thấy có bằng chứng rõ ràng 
nào về vai trò của các thuốc kháng virus, 
mặc dù cũng đã có một số nghiên cứu nhỏ 
chứng minh hiệu quả của chúng (hiệu 
quả của interferon-anpha sẽ được đánh 
giá trong nghiên cứu ESETCID đang tiến 
hành)

Phẫu thuật:

• Cấy thiết bị hỗ trợ thất và màng 
trao đổi oxy có thể chỉ định để hỗ trợ tuần 
hoàn tạm thời nếu cần trong trường hợp 
có sốc tim.

• Ghép tim:
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+  ở các bệnh nhân viêm cơ tim cấp, 
người ta thấy rằng tỷ lệ tử vong không 
tăng lên, mặc dù các nghiên cứu hồi cứu 
đã cho thấy có thể có tình trạng đào thải 
mảnh ghép cấp hoặc các bệnh lý mạch 
sau ghép tim xảy ra nhiều hơn ở những 
người này.

+  Ghép tim tỏ ra đặc biệt có ích với 
những người có chẩn đoán viêm cơ tim 
thể tế bào khổng lồ qua sinh thiết; tỷ lệ 
sống sau 5 năm sau ghép tim là 71%, mặc 
dù 25% có biểu hiện của tình tạng sau 

ghép tạng (9/34 bệnh nhân trong Nghiên 
cứu đa trung tâm về viêm cơ tim tế bào 
khổng lồ).

Chế độ dinh dưỡng và sinh hoạt:

• Áp dụng chế độ ăn giảm muối 
như trong điều trị suy tim thông thường.

• Chế độ sinh hoạt: nghỉ ngơi tại 
giường và tránh các hoạt động với cường 
độ mạnh là những khuyến cáo theo kinh 
nghiệm (giảm tỷ lệ xuất hiện rối loạn nhịp).
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taïi sao laïi noùi “taêng huyeát aùp laø 
Keû gieát ngöôøi thaàm laëng”? 

•  Thứ nhất là, Tăng huyết áp (THA) 
là một vấn đề rất thường gặp trong cộng 
đồng. Tỷ lệ người mắc THA ngày càng 
tăng, và tuổi bị mắc mới cũng ngày một 
trẻ. Vào năm 2000, theo ước tính của Tổ 
chức Y tế Thế giới (WHO), toàn thể giới 
có tới 972 triệu người bị THA và con số 
này được ước tính là vào khoảng 1,56 tỷ 
người vào năm 2025. Các yếu tố nguy cơ 
của lối sống như lười vận động, ăn không 
hợp lí với chế độ ăn quá nhiều chất béo, 
ăn mặn, hút thuốc lá… là những nguyên 
nhân dẫn đến sự gia tăng gánh nặng này. 
Một vấn đề khá quan trọng nữa là tỷ lệ 
người mắc THA ngày một tăng nhanh 
chóng ở các nước đang phát triển (Châu 
Á, Châu Phi). Theo thống kê tại Hoa Kỳ 
năm 2006, có khoảng 74,5 triệu người Mỹ 
bị THA; cứ ba người lớn có một người bị 
THA. Ngay tại Việt Nam, thống kê mới 
nhất năm 2007 cho thấy tỷ lệ THA ở người 
lớn là 27,4% (!).

• Thứ hai là, Tăng huyết áp (THA) đã 
và đang trở thành nguy cơ hàng đầu của 
các biến chứng tim mạch. Vào năm 2002, 

Tổ chức Y tế thế giới đã ghi nhận trong báo 
cáo sức khỏe hàng năm và liệt kê THA là 
“kẻ giết người số một”. Nói một cách ngắn 
gọn, đối với người bị THA, nguy cơ bị đột 
quỵ (Tai Biến Mạch Não) tăng gấp bốn lần, 
nguy cơ bị Nhồi máu cơ tim tăng gấp hai 
lần nếu so với người không bị THA. Nguy 
cơ tử vong sẽ tăng gấp đôi khi số huyết 
áp của chúng ta tăng mỗi 20 mmHg đối 
với huyết áp tâm thu và tăng 10 mmHg 
đối với huyết áp tâm trương. Năm 2008 có 
khoảng 16,5 triệu người chết vì THA trên 
toàn thế giới. Thống kê tại Hoa Kỳ năm 
2006 cho thấy có khoảng 56.561 người Mỹ 
chết vì THA. Đây là những con số thật kinh 
khủng(!). Trong cuộc sống bình thường của 
chúng ta, những nguy cơ chết người mà 
chúng ta phải đối mặt như thế nào? Một 
thống kê tại Đức cuối những năm 80 của 
thế kỷ trước đã cho thấy, nguy cơ tử vong 
trong một năm tại Đức là: Đi máy bay thì 
nguy cơ là 1/1.000.000; lái xe ô tô là 1/5000; 
hút thuốc lá là 1/250 và THA sẽ là 1/50(!). 
Các biến chứng thường gặp của THA đã 
được đề cập đến là: 

- Các biến chứng tim mạch: Nhồi 
máu cơ tim, bệnh động mạch vành khác, 
suy tim…

chuyeân ñeà Daønh cho ngöôøi Beänh
Tăng huyết áp - “kẻ giết người thầm lặng”

GS.TS. Phạm Gia Khải;
 PGS.TS. Đỗ Doãn Lợi;
ThS. Nguyễn Ngọc Quang 
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- Các biến chứng về não: Tai biến 
mạch não (bao gồm cả xuất huyết não và 
nhũn não); bệnh não do THA…

- Các biến chứng về thận: đái ra pro-
tein; suy thận…

- Các biến chứng về mắt, tiến triển 
theo các giai đoạn, thậm chí có thể dẫn 
đến mù lòa.

- Các biến chứng về mạch ngoại vi, 
trong đó đặc biệt nguy hiểm là biến chứng 
tách thành động mạch chủ có thể dẫn đến 
chết người.

•  Thứ ba là, đại đa số các bệnh nhân 
bị THA (trên 90%) thường không có các 
dấu hiệu nào cảnh báo trước. Quan điểm 
trước đây cho rằng cứ THA là phải có đau 
đầu, mặt bừng đỏ, béo… là hết sức sai 
lầm. Nhiều khi, sự xuất hiện triệu chứng 
đau đầu đã có thể là sự kết thúc của người 
bệnh THA do đã bị tai biến mạch não. Do 
vậy, việc kiểm tra huyết áp thường xuyên, 
nhất là những người có nguy cơ cao, là 
hết sức cần thiết và quan trọng. 

•  Thứ tư là, THA ở người lớn đại 
đa số là không có căn nguyên (còn gọi là 
THA nguyên phát). Chỉ một số nhỏ < 5% 
là THA có căn nguyên (tức là do hậu quả 
của một số bệnh lí khác). Do vậy, những 
dấu hiệu thể hiện bệnh THA không đặc 
hiệu và không có gì khác biệt so với người 
bình thường. 

• Thứ năm là,  mặc dù THA đã được 
chứng minh sự nguy hiểm như vậy, nhưng 
ngay cả tới hiện nay, THA vẫn tồn tại như 
là một “Bộ Ba Nghịch Lí” đó là:

- THA là bệnh rất dễ phát hiện 
(bằng cách đo khá đơn giản) nhưng người 
ta lại thường không được phát hiện mình 
bị THA từ bao giờ.

-  THA là bệnh điều trị được nhưng 
số người được điều trị không nhiều.

-   THA là bệnh có thể khống chế 
được với mục tiêu mong muốn nhưng số 
người mặc dù được điều trị đạt mục tiêu 
cũng không nhiều.

Và do vậy, đã rất nghiều người bệnh 
cho đến khi đã bị các biến chứng của 
THA, thậm chí tử vong mới biết minh bị 
THA hoặc mới hiểu rõ việc khống chế tốt 
THA là quan trọng như thế nào. 

Vấn đề kiểm soát THA cũng đáng để 
bàn. Ngay tại một số nước phát triển như 
Hoa Kỳ, trong năm 2006, trong tổng số 
người bị THA có khoảng 77,6% là đã được 
biết bị THA. Trong tổng số bệnh nhân bị 
THA, chỉ có 67,9% được điều trị và chỉ có 
44,1% là được khống chế tốt trong khi có 
tới 55,9% không được khống chế tốt. Tại 
một số nước như Canada, Anh, Đức… tỷ 
lệ bệnh nhân THA được điều trị cũng chỉ 
từ 27 - 47 %. Tại Việt Nam, thống kê năm 
2007, có tới gần 70% không biết bị THA, 
trong số bệnh nhân biết bị THA, chỉ có 
11,5% được điều trị và chỉ có khảng 19% 
được khống chế huyết áp đạt yêu cầu (!).

taïi sao laïi nhö vaäy?

Đây thực sự là vấn đề khá khó. Để 
trả lời được câu hỏi này chúng ta cần có 
một cái nhìn tổng thể đối với phía các nhà 
quản lí, người dân và thầy thuốc. 
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- Nhận thức của nhân dân về nguy 
cơ, thái độ và hành động đối với THA 
chưa đầy đủ và đúng mực: Các nguy cơ 
thực tế mà người THA bị thường tự ước 
lượng không đầy đủ, thường bị bỏ sót 
hoặc ước lượng dưới mức. Mức THA thật 
của người bị THA cũng bị ước lượng dưới 
ngưỡng. Nhiều người còn coi thường về 
THA hoặc coi THA là có thể chữa khỏi 
hoàn toàn.

-  Còn chưa thống nhất về các mục 
tiêu đích thực cần đạt được trong điều trị 
THA. 

- Điều chỉnh lối sống là vấn đề rất 
quan trọng trong khống chế THA nhưng 
lại là vấn đề khó khăn nhất trong áp dụng 
do sự thay đổi đời sống xã hội và nhận 
thức còn hạn chế của người dân.

-  Điều trị THA là một hoạt động liên 
tục, kiên trì, lâu dài có thể suốt cả đời. Do 
vậy, cần có sự nhận thức đầy đủ và tuân 
thủ điều trị.

-  Điều kiện kinh tế, xã hội chưa cho 
phép tất cả người dân được tiếp cận điều 
trị THA đầy đủ và đúng mực.

- Người bệnh THA thường kèm theo 
nhiều rối loạn và bệnh tật khác như: béo 
phì, hội chứng chuyển hóa, rối loạn lipid, 
đái tháo đường… làm cho việc khống chế 
huyết áp càng khó khăn.

-  Các thuốc điều trị THA có nhiều sự 
thay đổi, giá thành còn cao và vẫn còn tồn 
tại nhiều tác dụng phụ.

-  Ngay cả trong giới chuyên môn, các 
khuyến cáo cũng chưa hoàn toàn được 
thống nhất.

chuùng ta coù theå ngaên chaën, choáng 
laïi ñöôïc “Keû gieát ngöôøi thaàm laëng” 
naøy Khoâng?

Câu trả lời là hoàn toàn có thể. Vấn 
đề phụ thuộc vào chính bản thân bạn rất 
nhiều.

Những nghiên cứu kinh điển đã cho 
thấy, việc tôn trọng điều trị giảm được 
huyết áp đã ngăn chặn được đáng kể tử 
vong và tàn phế do các biến chứng của 
THA gây ra. Theo ước tính, nếu cứ giảm 
đi được mỗi 10 mmHg huyết áp tâm thu 
ở người bị THA thì giảm được khoảng 
30% nguy cơ tử vong do bệnh tim mạch 
và giảm được 40% nguy cơ tử vong do tai 
biến mạch não. 

Làm thế nào để giảm được huyết áp 
như mong muốn: vấn đề này phụ thuộc 
rất nhiều vào bản thân người bệnh. Việc 
thay đổi lối sống đóng một vai trò quyết 
định. Thêm vào đó, hãy dùng thuốc đều 
đặn và liên tục theo chỉ định của thầy 
thuốc.

Theo ước tính của Hội Tim Mạch 
Canada năm 2009 cho thấy tại Canada, 
với việc giảm ăn mặn từ 3500 mg muối 
xuống 1700 mg muối trong một ngày đã 
giúp giảm: 1 triệu người bị THA; giảm 
5 triệu lượt người phải đi khám bác sỹ 
trong một năm; tiết kiệm được 450 đến 
540 triệu USD trong một năm do phải đi 
khám và dùng thuốc; giảm được 13% tử 
vong do các biến chứng tim mạch và tổng 
cộng chi phí y tế giảm được 1,3 tỷ USD 
mỗi năm(!). Những thống kê khác về thay 
đổi lối sống là: cứ giảm được 1800 mg 
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muối mỗi ngày thì giảm được trung bình 
5,5 mmHg huyết áp; cứ giảm được mỗi 
1 kg cân nặng thừa thì giảm được trung 
bình 1,5 mmHg; tập thể dục đều ít nhất 
60 phút mỗi ngày và hàng ngày thì giảm 
được trung bình 5,5 mmHg; chế độ ăn 
hợp lí (chế độ DASH theo khuyến cáo của 
Canada) sẽ giúp giảm được 11 mmHg. 
Đây là một dẫn chứng nhỏ để nói lên, 
nếu chúng ta nghiêm túc thực hiện các 
khuyến cáo, thì những biện pháp dù đơn 
giản cũng có hiệu quả đáng kể.

Khi có chỉ định dùng thuốc điều trị, 
cần tuân thủ chặt chẽ theo đúng các chỉ 
dẫn của thầy thuốc. Những nghiên cứu 
cho thấy, việc dùng đúng các thuốc hạ 
huyết áp không chỉ làm giảm huyết áp 
như mong muốn mà còn giúp giảm đáng 
kể các tổn thương cơ quan đích (hay các 
biến chứng của THA). Chúng ta rất vui 
mừng là hiện ngày càng có nhiều loại 
thuốc có hiệu quả cao trong điều trị THA, 
ít tác dụng phụ. Tuy nhiên, một vấn đề 
khá nan giải là sự tuân thủ điều trị của 
người bị THA còn kém làm cho số bệnh 
nhân đạt được mục tiêu còn khiêm tốn. 

Tóm lại việc kiểm soát THA chủ yếu 
dựa vào cộng đồng và có ý nghĩa quyết 
định, mang lại lợi ích đáng kể. Việc cổ vũ 
lối sống lành mạnh và thay đổi những lối 
sống có hại cho mỗi cá nhân là “vũ khí” 
lợi hại hàng đầu trong cuộc chiến chống 
lại “kẻ thù thầm lặng này”. Những lời 
khuyên hữu ích là:

Giảm cân nặng nếu thừa cân ,• 

 Không hút thuốc lá, thuốc lào,• 

 Ăn uống hợp lí, không ăn nhiều chất • 
béo bão hòa, 

 Không ăn mặn (giảm muối trong khẩu • 
phần),

 Tập thể dục đều dặn,• 

 Uống rượu bia có chừng mực (nếu đã • 
có thói quen),

Tránh các căng thẳng, tự tạo cho mình • 
cuộc sống hài hòa,

 Hãy kiểm tra huyết áp của bạn thường • 
xuyên hơn theo khuyến cáo,

 Hãy kiểm tra các nguy cơ khác: rối • 
loạn đường máu, lipid máu…

Nguồn trích dẫn các số liệu:

 Tổ chức Y tế thế giới (World Health Organisation) (www.who.int)1. 

Hội Tăng Huyết áp Quốc tế (International Society of Hypertension) (www.ish-2. 
world.org). 

 Hội Tim mạch Học Việt Nam (www.vnha.org.vn).3. 

 Hội Tăng huyết áp Hoa Kỳ (American Society of Hypertension) (www.ash-us.org).4. 

Chương trình Giáo dục Tăng huyết áp của Canada 2009 (The Canadian Hyperten-5. 
sion Education Program 2009 (CHEP) (www.hypertention.ca/chep/).
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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 
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
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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 

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 
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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 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 
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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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