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Lời nói đầu 

Bệnh tim mạch là một trong các bệnh hàng đầu trên thế giới. Các nhóm bệnh thường gặp nhất là 

tăng huyết áp, bệnh động mạch vành, bệnh van tim, bệnh tim bẩm sinh, bệnh cơ tim 

Tại Việt Nam, nguyên nhân của bệnh tim mạch có thay đổi từ vài thập kỷ gần đây. Bệnh nhân 

tăng huyết áp và bệnh động mạch vành ngày càng tăng. Đồng thời nguyên nhân bệnh van tim có 

thay đổi, số bệnh van tim hậu thấp giảm dần, tuy nhiên bệnh van tim do thoái hóa, do bệnh động 

mạch vành lại tăng lên. 

Chẩn đoán và điều trị bệnh van tim có nhiều thay đổi trong các năm gần đây. Tiến bộ trong điều 

trị nội khoa suy tim, trong điều trị can thiệp và trong phẫu thuật đã giảm rất nhiều suy tim mạn 

và suy tim cấp do bệnh van tim. 

Siêu âm tim cũng đã mở hướng mới trong chẩn đoán và theo dõi điều trị bệnh van tim. Siêu âm 

tim qua thành ngực giúp phát hiện bệnh van tim từ rất sớm, giúp gợi ý hay xác định nguyên 

nhân; đồng thời giúp hướng dẫn điều trị. 

Cuốn sách này là công trình của nhiều tác giả, hiện đang công tác điều trị bệnh tim mạch từ 

nhiều năm qua. Nhằm mục đích thực hành, giúp các sinh viên, bác sĩ và cán bộ y tế khác có thể 

tham khảo bệnh van tim; các chương mục đề cập đến các vấn đề thực tế từ chẩn đoán đến điều trị 

chuyên sâu bệnh van tim. Độc giả có thể tìm thấy trong cuốn sách chuyên khảo này các biện 

pháp chẩn đoán và điều trị bệnh van tim cập nhật đến 2012. 

Trong lần xuất bản đầu tiên, có thể có một số sai sót, chúng tôi mong đợi sự đóng góp ý của độc 

giả. 

Xin cám ơn Nhà xuất bản Y học, chi nhánh thành phố Hồ Chí Minh, từ nhiều năm qua đã hợp 

tác với chúng tôi trong phổ biến kiến thức y học. 

Thành phố Hồ Chí Minh ngày 28 tháng 05 năm 2012 

PGS.TS. Phạm Nguyễn Vinh 
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SIEÂU AÂM TIM 

(ECHOCARDIOGRAPHY) 

 PHAÏM NGUYEÃN VINH 

TRẦN VŨ MINH THƯ 

 ÑOÃ THÒ KIM CHI 

 

- Nguyeân lyù cuûa Sieâu aâm tim 

+ Soùng Sieâu aâm 

+ Ñaàu doø Sieâu aâm 

+ Caùc daïng hình aûnh Sieâu aâm 

+ Caùc hình thöùc Sieâu aâm tim 

- Kyõ thuaät thöïc hieän Sieâu aâm tim qua thanh ngực 

- Chæ ñònh cuûa Sieâu aâm tim qua thanh ngực 

+ Theo trieäu chöùng cô naêng 

+ Theo trieäu chöùng thöïc theå 

+ Theo beänh lyù 

- Beänh van tim 

+ Beänh van 2 laù 

+ Beänh van  ÑMC 

- Beänh Ñoäng maïch vaønh 

- Beänh Tim baåm sinh 

+ Thoâng lieân nhó 

+ Thoâng lieân thaát 

+ Coøn oáng ñoäng maïch 

+ Töù chöùng Fallot 

+ Hoaùn vò ñaïi ñoäng maïch 

+ Beänh Ebstein 

- Beänh maøng ngoaøi tim 

- Beänh cô tim 

+ Beänh cô tim daõn nôû 

+ Beänh cô tim phì ñaïi 

+ Beänh cô tim haïn cheá 

- Beänh Ñoäng maïch chuû 

+ Boùc taùch ÑMC 

+ Tuùi phình xoang Valsalva 

- Böôùu tim 

- Vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng 

- Siêu âm tim cản âm 

- Siêu âm tim qua thực quản 

- Siêu âm trong lòng động mạch vành 
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- Siêu âm Doppler mô 

- Siêu âm tim gắng sức 

- Siêu âm qua thượng mạc tim 

- Siêu âm tim trong buồng tim 

 

1. NGUYEÂN LYÙ CUÛA SIEÂU AÂM TIM 

1.1   Soùng sieâu aâm 

Soùng aâm thanh laø caùc rung ñoäng cô hoïc, ñaëc ñieåm ñöôïc moâ taû baèng caùc töø sau : 

- Taàn soá : soá chu kyø/giaây hoaëc Hertz (Hz) 

- Ñoä daøi soùng : milimeùt (mm) 

- Bieân ñoä : decibels (dB) 

- Vaän toác daãn truyeàn : tuøy thuoäc moâi tröôøng (khoaûng 1540 m/giaây trong maùu) 

 

Tai ngöôøi coù theå nghe ñöôïc aâm thanh coù taàn soá trong khoaûng 20 Hz ñeán 20 kilohetz (kHz) ; 

taàn soá cao hôn möùc naøy goïi laø sieâu aâm. 

 

Ñoä daøi soùng () töông quan vôùi taàn soá (f) vaø vaän toác daãn truyeàn (C) [C =  . f]. Ñoä ly giaûi vaø 

ñoä xaâm nhaäp cuûa soùng sieâu aâm  lieân quan ñeán ñoä daøi soùng. Ñoä daøi soùng caøng ngaén thì ñoä ly 

giaûi caøng cao, nhöng ñoä xaâm nhaäp laïi keùm. Töông töï khi taàn soá soùng sieâu aâm cao, ñoä ly giaûi 

seõ cao, nhöng ñoä xaâm nhaäp laïi keùm. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1: Tương quan giữa tần số đầu dò và độ dài sóng 

 

1.2 Ñaàu doø sieâu aâm 

Ñaàu doø Sieâu aâm söû duïng tinh theå aùp ñieän (piezoelectric crystal) ñeå taïo ra vaø thu hoài soùng 

sieâu aâm. Tinh theå aùp ñieän coù theå laø thaïch anh hay goám titanate. Soùng sieâu aâm ñöôïc taïo ra khi 

coù 1 doøng ñieän xoay chieàu daãn ñeán tinh theå aùp ñieän. Taàn soá cuûa soùng phaùt ra tuøy thuoäc vaøo 

baûn chaát vaø ñoä daøy cuûa tinh theå aùp ñieän. Taàn soá soùng sieâu aâm cuûa ñaàu doø duøng trong y khoa 

thay ñoåi töø 1 ñeán 30 megahertz (MHz). ÔÛ ngöôøi lôùn thöôøng duøng ñaàu doø 2,5 MHz, treû em laø 5 

MHz, sô sinh vaø maïch maùu nhoû laø 7,5 MHz hoặc lớn hơn 
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 Hình 2: Sơ đồ cấu trúc đầu dò siêu âm 

Hai kieåu ñaàu doø, döïa theo söï saép xeáp caùc tinh theå aùp ñieän, thöôøng duøng trong y khoa laø ñaàu 

doø cô hoïc (mechanical transducer) vaø ñaàu doø ñieän töû (phased-array transducer). 

 

 1.3   Caùc daïng hình aûnh sieâu aâm 

Sieâu aâm tim khôûi ñaàu baèng kieåu hình aûnh A (Amplitude – bieân ñoä). Hình aûnh sieâu aâm kieåu A 

taïo bôûi ñaàu doø coù 1 tinh theå ñoäc nhaát. Khi soùng sieâu aâm lieân tieáp phoùng ra vaø thu nhaän laïi ôû 

ñaàu doø naøy, caùc caáu truùc cuûa tim vaän ñoäng nhanh nhö van ÑMC, van 2 laù coù theå ghi laïi ñöôïc. 

Hình aûnh sieâu aâm kieåu vaän ñoäng theo thôøi gian laø sieâu aâm TM (Time Motion). Sieâu aâm tim 

kieåu hai chieàu (2D) thöïc hieän ñöôïc nhôø söï “queùt” cuûa caùc chuøm tia sieâu aâm töø tinh theå aùp 

ñieän xoay quanh truïc (ñaàu doø cô hoïc) hoaëc söï taïo chuøm tia lieân tieáp cuûa nhieàu tinh theå aùp 

ñieän treân 1 ñaàu doø (ñaàu doø ñieän töû). Nhôø ñoù, sieâu aâm tim 2D giuùp nhìn roõ söï vaän ñoäng cuûa 

caùc caáu truùc cuûa tim (tim co boùp, ñoùng môû caùc van …). 

 

Sieâu aâm tim 3 chieàu (3D) giuùp nhìn hình aûnh khoâng gian 3 chieàu, döïa treân moät trong hai 

nguyeân taéc :  

1. Söû duïng moät ñaàu doø phaùt vaø thu chuøm tia sieâu aâm theo 3 chieàu; nhöôïc ñieåm laø 

hình aûnh khoâng roõ neùt  

2. Söû duïng sieâu aâm 2 chieàu nhöng coù theâm moät duïng cuï giuùp taïo hình aûnh 3 chieàu. 

 

Siêu âm  tim 3 chiều có nhiều ưu điểm hơn siêu âm tim 2 chiều trong việc quan sát hình ảnh của 

nhũng cấu trúc phức tạp cũng như sự liên quan với nhũng cấu trúc khác của tim, cải thiện việc 

đánh giá thể tích, chức năng thất, đánh giá chức năng van, hình ảnh Doppler, rút ngắn thời gian 

có được hình ảnh. Vì thế, hiện nay siêu âm tim 3 chiều là kỹ thuật đang phát triển nhanh.   

 

Sieâu aâm Doppler bao goàm Doppler xung, Doppler lieân tuïc vaø Doppler maøu. Chuøm tia sieâu 

aâm phoùng vaøo hoàng caàu ñang chuyeån ñoäng trong tim hoaëc maïch maùu, seõ phaûn hoài laïi vôùi 

nhöõng taàn soá khaùc nhau ; nhôø ñoù seõ ño ñöôïc vaän toác doøng maùu. 

 

Doppler xung döïa treân nguyeân taéc chuøm tia phaùt ra vaø chuøm tia thu hoài xaûy ra ôû treân cuøng 

moät tinh theå aùp ñieän. Do ñoù bò haïn cheá bôûi vaän toác doøng maùu. Doppler lieân tuïc coù söï phaùt ra 

Đầu dò 

 

Sóng siêu âm 

Thấu kính 

khuếch đại 

Dây dẫn 
Tinh thể áp 

điện 

Vật liệu 

chống rung 
Chiều dài sóng 

Impedance 

matching 
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lieân tuïc chuøm tia bôûi 1 tinh theå aùp ñieän, chuøm tia thu hoài ñöôïc ghi nhaän treân moät tinh theå aùp 

ñieän khaùc. Doppler maøu cuøng nguyeân lyù vôùi Doppler xung, chæ khaùc bieät ôû 2 ñieàu : 

1. Coù nhieàu cöûa soå Doppler ghi nhaän treân suoát loä trình chuøm tia (Doppler xung chæ 

ghi nhaän hình aûnh baèng 1 cöûa soå Doppler 

2. Quy öôùc hoùa, doøng maùu chaûy veà phía ñaàu doø seõ coù maøu ñoû, chaûy xa ñaàu doø coù 

maøu xanh luïc. 

 

1.4   Caùc hình thöùc sieâu aâm tim 

- Sieâu aâm tim qua thaønh ngöïc : ñöôïc aùp duïng phoå bieán nhaát, coù theå laøm trong caáp cöùu. 

- Sieâu aâm tim caûn aâm : thöôøng laø söû duïng kyõ thuaät sieâu aâm tim qua thaønh ngöïc coù keøm 

tieâm tónh maïch chaát caûn aâm 

- Sieâu aâm tim qua thöïc quaûn : söû duïng trong moät soá chæ ñònh rieâng bieät, ñaëc bieät trong phaãu 

thuaät vaø hoài söùc. Tia sieâu aâm khoâng bò caûn bôûi loàng ngöïc vaø phoåi neân cho hình aûnh roõ neùt. 

- Sieâu aâm tim trong loøng maïch : coù theå trong maïch maùu ngoaïi vi hay ñoäng maïch vaønh. Söû 

duïng nhieàu nhaát trong nghieân cöùu, baét ñaàu aùp duïng trong laâm saøng. 

- Sieâu aâm qua thöôïng maïc tim : ñaàu doø ñöôïc bao phuû baèng 1 gaêng voâ truøng, sieâu aâm tröïc 

tieáp ôû thöôïng maïc tim khi loàng ngöïc ñaõ môû. Ít söû duïng töø khi coù sieâu aâm tim qua thöïc 

quaûn. 

- Sieâu aâm trong buoàng tim : ñaàu doø sieâu aâm  gaén vaøo catheter, luoàn qua maïch maùu ñeå vaøo 

buoàng tim. 

 

2. KYÕ THUAÄT THÖÏC HIEÄN SIEÂU AÂM TIM QUA THÀNH NGỰC 

2.1   Sieâu aâm tim moät chieàu (TM) 

Soùng sieâu aâm seõ thaúng goùc vôùi caáu truùc tim, giuùp ño ñöôïc beà daày vaø beà roäng cuûa caùc caáu truùc 

naøy. Ñaàu doø ñaët ôû bôø traùi xöông öùc , lieân söôøn 3 hay 4. Luoân ñaët ñònh höôùng truïc tim baèng 

maët caét 2 D theo truïc doïc sao cho thaønh tröôùc ñoäng maïch chuû (ÑMC ) taïo thaønh ñöôøng thaúng 

vôùi vaùch lieân thaát. Ñaàu doø taïo vôùi maët phaúng loàng ngöïc 1 goùc töø 80
0
 –90 

0
. 

 

2.1.1   Ñöôøng caét ngang thaát 

Ñöôøng caét cuûa soùng sieâu aâm ngay saùt bôø töï do cuûa van 2 laù. 

 

Khaûo saùt caùc caáu truùc: thaønh ngöïc phía tröôùc, vaùch tröôùc thaát phaûi, buoàng thaát phaûi, vaùch lieân 

thaát, buoàng thaát traùi, vaùch sau thaát traùi, thöôïng taâm maïc dính vaøo ngoaïi taâm maïc. 

 

Maët caét naøy cho pheùp ño ñaïc : ñöôøng kính thaát phaûi, beà daøy vaùch lieân thaát, ñöôøng kính thaát 

traùi, beà daøy vaùch sau thaát traùi ; töø ñoù tính ñöôïc phaân xuaát co ruùt, phaân xuaát toáng maùu, vaø tyû leä 

beà daøy cuoái taâm tröông cuûa vaùch lieân thaát treân vaùch sau thaát traùi. 

 

Caùc trò soá bình thöôøng thay ñoåi theo caân naëng vaø chieàu cao.  
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2.1.1   Ñöôøng caét ngang van ÑMC:  

Khaûo saùt caùc caáu truùc: thaønh ngöïc phía tröôùc, vaùch tröôùc thaát phaûi, buoàng toáng thaát phaûi, 

vaùch tröôùc ÑMC noái tieáp vaùch lieân thaát, van ÑMC (chæ laù sigma tröôùc phaûi vaø laù van sau 

khoâng vaønh ) , vaùch sau ÑMC noái tieáp baèng laù tröôùc van 2 laù, buoàng nhó traùi, vaùch sau nhó 

traùi. 

 

Maët caét naøy cho pheùp ño ñaïc : ñöôøng kính cuoái taâm tröông ÑMC, ñoä môû van ÑMC, ñöôøng 

kính cuoái taâm thu nhó traùi. 

 

2.2   Sieâu aâm tim 2 chieàu (2D) 

Cho pheùp khaûo saùt caáu truùc quaû tim ñang vaän ñoäng. 

 

2.2.1   Ñöôøng caét caïnh xöông öùc beân traùi:  

Ñaàu doø  ñaët ôû bôø traùi xöông öùc, lieân söôøn 3,4,5. 

 

• Maët caét theo truïc doïc : 

(Longitudinal parasternal section hoaëc Long axis parasternal section) 

 

Khaûo saùt : buoàng toáng thaát phaûi, baét nguoàn ÑMC leân vôùi 2 van sigma( tröôùc phaûi vaø khoâng 

ñoäng maïch vaønh ), vaùch lieân thaát, thaát traùi, van 2 laù, voøng van 2 laùù vaø boä maùy döôùi van, nhó 

traùi, vaùch sau thaát traùi, ñoäng maïch chuû ngöïc ôû hình caét ngang. 

 

• Maët caét theo truïc ngang: 

(Short axis parasternal section) 

 

Thaúng goùc vôùi truïc doïc cuûa tim, xoay ñaàu doø 90 
0
. 

Goàm 3 maët caét :  

+ Ngang van ÑMC :  

Khaûo saùt caáu truùc : Van ÑMC, nhó traùi, nhó phaûi, vaùch lieân nhó, van 3 laù, buoàng toáng thaát phaûi, 

van ñoäng maïch phoåi (ÑMP), thaân ÑMP, 2 nhaùnh ÑMP phaûi vaø traùi, ÑM vaønh traùi. 

+ Ngang van 2 laù: 

Khaûo saùt van 2 laù, 2 laù van, 2 meùp van. 

Ño dieän tích môû van . 

+ Ngang coät cô: 

Khaûo saùt 2 coät cô : tröôùc beân vaø sau giöõa. 

Khaûo saùt 2 thaát : thaát phaûi nhoû hôn phuû leân treân thaát traùi. 

Coù theå thaáy ñöôïc ÑMC xuoáng naèm sau thaát traùi. 

 

2.2.2   Ñöôøng caét töø moûm tim:  

Ñaàu doø ñaët ngay moûm tim, höôùng töø moûm ñeán ñaùy tim.  

Beänh nhaân naèm ngöûa hoaëc nghieâng traùi. 
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• Maët caét 4 buoàng ( 4 chambers apical section) : 

Khaûo saùt : 2 buoàng thaát, vaùch lieân thaát, 2 buoàng nhó, vaùch lieân nhó, van 2 laù, van 3 laù, caùc tónh 

maïch phoåi ñoå veà nhó traùi.  

 

• Maët caét 2 buoàng traùi (2 chambers apical section) : 

Khaûo saùt : thaát traùi, nhó traùi, vaùch tröôùc vaø döôùi thaát traùi, coät cô sau – giöõa.  

 

• Maët caét 5 buoàng (5 chambers apical section) : 

Khaûo saùt; thaát traùi, thaát phaûi, nhó traùi, nhó phaûi, ÑMC leân, van ÑMC. 

 

2.2.3   Ñöôøng caét döôùi bôø söôøn ( Subcostal view) 

Ñaàu doø ñaët ôû thöôïng vò döôùi muõi öùc. 

Beänh nhaân naèm ngöûa, goái hôi gaäp.  

 

• Maët caét 4 buoàng (4 chambers subcostal section hoaëc longitudinal subcostal section) : 

Giuùp khaûo saùt caùc caáu truùc tim nhö maët caét 4 buoàng töø moûm. Ñaëc bieät cho thaáy roõ vaùch lieân 

nhó. 

• Maët caét truïc ngang (subcostal short axis section) : 

Töông töï maët caét caïnh öùc truïc ngang - ngang van ÑMC. Raát caàn thieát ôû treû bò töù chöùng Fallot. 

 

2.2.4   Ñöôøng caét treân hoõm öùc:  

• Maët caét cô baûn theo truïc doïc : 

Khaûo saùt cung ñoäng maïch chuû (ÑMC)  vaø caùc nhaùnh, ÑMC leân, xuoáng vaø eo ÑMC, ñoäng 

maïch phoåi (ÑMP) phaûi – caét ngang. 

 

• Maët caét cô baûn theo truïc ngang : 

Khaûo saùt cung ÑMC caét ngang, ÑMP phaûi theo chieàu doïc, tónh maïch chuû (TMC) treân vaø TM 

voâ danh, nhó traùi vaø caùc tónh maïch phoåi. 

 

• Maët caét cô baûn theo truïc doïc hôi nghieâng ñaàu doø :  

Khaûo saùt ÑMP traùi theo chieàu doïc vaø oáng ñoäng maïch. 

 

Baûng 1 : Toùm taét caùc caáu truùc cuûa tim khaûo saùt ñöôïc baèng sieâu aâm 2D 

 

Ñöôøng caét caïnh öùc 

- Caïnh öùc truïc doïc :  

• Van ÑMC ; ÑMC leân töø goác ; nhó traùi ; buoàng toáng thaát traùi 

• Thaát traùi ; van 2 laù 

• Buoàng nhaän thaát phaûi; van 3 laù 

- Caïnh öùc truïc ngang (CUTN) 
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• CUTN ngang van ÑMC : goác ÑMC, van ÑMC, van ÑMP, van 3 laù, buoàng toáng 

thaát phaûi, nhó traùi, nhó phaûi, ÑMP, ñoäng maïch vaønh 

• CUTN ngang van 2 laù : Thaát traùi ; thaát phaûi ; van 2 laù 

• CUTN ngang coät cô : Thaát traùi ; thaát phaûi ; 2 coät cô 

• CUTN gaàn moûm tim : thaát traùi phaàn moûm 

 

Ñöôøng caét moûm tim 

- Boán buoàng töø moûm : 4 buoàng tim ; 4 buoàng vaø ÑMC (5 buoàng töø  moûm) 

- Theo truïc doïc : 2 buoàng töø moûm (Thaát traùi, nhó traùi) ; 2 buoàng vaø ÑMC 

 

Ñöôøng caét döôùi söôøn  

- 4 buoàng döôùi söôøn : 4 buoàng, VLN, VLT, TMC döôùi, TMC treân  

- Döôùi söôøn truïc ngang : Thaát phaûi, ÑMP, ÑMC caét ngang, Nhó phaûi, Nhó traùi, VLN, van 3 

laù 

 

Ñöôøng caét treân hoõm öùc  

- Maët caét cô baûn theo truïc doïc : Cung ÑMC, ÑMC leân, ÑMC xuoáng, eo ÑMC, ÑMP phaûi 

- Maët caét cô baûn theo truïc ngang : Cung ÑMC caét ngang, ÑMP phaûi theo chieàu doïc, TMC 

treân vaø TM voâ danh, nhó traùi vaø TMP 

 

 2.3   Sieâu aâm tim Doppler 

2.3.1   Phaân tích caùc bieåu hieän Doppler: 

Baèng aâm thanh: eâm dòu hay thoâ raùp 

 

Baèng hình aûnh : Doøng maùu tôùi ñaàu doø cho phoå döông, vaø ngöôïc laïi doøng maùu ñi xa ñaàu doø seõ 

cho phoå aâm. 

 

2.3.2   Caùc heä thoáng ghi Doppler: 

• Doppler xung : 

Coù 2 kyõ thuaät Doppler xung : vôùi PRF thaáp (LPRF) vaø vôùi PRF cao ( HPRF). (PRF : Pulse 

Repetition Frequency) 

 

Soùng sieâu aâm phaùt ra khoâng lieân tuïc. Tinh theå ñaàu doø vaän haønh vôùi 2 nhieäm vuï phaùt vaø thu.  

 

Doppler xung loaïi LPRF thöôøng duøng nhaát, giuùp ñònh vò trí toån thöông deã daøng nhôø di chuyeån 

ñöôïc cöûa soå Doppler. Khoâng khaûo saùt ñöôïc vaän toác maùu >1.5m/s vì luùc ñoù coù hieän töôïng 

aliasing( phuû truøm). Doppler xung loaïi HPRF cho pheùp ño ñöôïc caùc doøng maùu coù vaän toác tôùi 

5m/s. 

 

• Doppler lieân tuïc : 

Soùng sieâu aâm phaùt vaø thu bôûi 2 tinh theå khaùc nhau neân khoâng bò giôùi haïn veà vaän toác. 
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• Doppler maøu : 

Laø hình thöùc Doppler xung , yeáu hôn. Do ñoù coù hieän töông phuû truøm khi vaän toác >1m/s. 

Theo quy öôùc: doøng höôùng veà phía ñaàu doø coù maøu ñoû, ngöôïc höôùng coù maøu xanh luïc. Doøng 

roái loaïn coù maøu xanh laù caây. Maøu caøng saäm, vaän toác maùu caøng cao. 

 

2.3.3   Khaûo saùt caùc doøng bình thöôøng: 

• Doøng 2 laù :  

Ghi ôû maët caét 4 buoàng töø moûm. 

Daïng doøng döông, bao goàm 2 soùng E vaø A. 

Vaän toác toái ña cuûa E khoaûng 0.9m/s 

 

• Doøng ÑMC : 

Ghi ôû maët caét ôû moûm, treân hoõm öùc hoaëc döôùi söôøn. 

Phoå döông hay aâm tuyø vò trí ñöôøng caét, 

Vaän toác bình thöôøng khoaûng 1.35m/s. 

• Doøng 3 la ù: 

Ghi ôû maët caét caïnh öùc traùi-ngang van ÑMC, 4 buoàng töø moûm hay 4 buoàng döôùi söôøn. 

Phoå van 3 laù döông cuøng daïng vôùi phoå van 2 laù.  

Vaän toác trung bình laø 0.5m/s. 

 

• Doøng ÑMP : 

Ghi ôû maët caét caïnh öùc ngang – van ÑMC, taäp trung vaøo ñöôøng ra ÑMP hoaëc maët caét döôùi 

söôøn theo truïc ngang. 

 

Phoå aâm, coù vaän toác trung bình 0,75 m/s. Kyø taâm tröông coù phoå hôû ÑMP sinh lyù. 

 

  2.3.4   Muïc tieâu cuûa Doppler tim : 

Giuùp khaûo saùt huyeát ñoäng khoâng xaâm nhaäp. 

Khaûo saùt :  

 

- Khaûo saùt ñoä naëng cuûa heïp van, ño dieän tích môû van baèng phöông trình lieân tuïc. 

- Ñoä cheânh aùp löïc ño baèng phöông trình Bernoulli giaûn löôïc. 

- Phaùt hieän vaø ñònh löôïng hôû van. 

- Ño aùp löïc ÑMP. 

- Ño cung löông tim taïi caùc loã van . 

- Phaùt hieän caùc luoàng thoâng trong tim : oáng ñoäng maïch, thoâng lieân thaát, thoâng lieân nhó… 

- Khaûo saùt caùc van nhaân taïo.  
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Hình 3 : Caùc vò trí ôû ngöïc ñeå khaûo saùt sieâu aâm 4 maët caét cô baûn. 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 4 : Caùc vò trí cuûa ñaàu doø ôû caùc ñöôøng caét : ñöôøng caét caïnh öùc beân traùi (A); ñöôøng caét töø moûm tim (B); 

ñöôøng caét döôùi söôøn (C); ñöôøng caét treân hoõm öùc (D).  

 

 

  

 

1.Treân hoõm öùc. 

2.Caïnh öùc. 

3.Moûm. 

4.Döôùi söôøn. 
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 A   B 

 

C   D 

 

Hình 5 : Maët caét caïnh öùc truïc doïc : caét TM ngang thaát 

 

  

A   B 
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C   D 

Hình 6 : Maët caét caïnh öùc truïc ngang – ngang van ñoäng maïch chuû. Phoå Doppler doøng maùu ngang van ñoäng maïch 

phoåi  coù vaän toác toái ña laø 1.14m/s. (D) 

 

A   B 

 

C   D 

Hình 7 : Maët caét caïnh öùc truïc ngang- ngang coät cô: coät cô tröôùc beân -vò trí 4giôø, coät cô sau giöõa- vò trí 8 giôø( C ). 

Maët caét caïnh öùc truïc ngang – ngang van 2 laù, meùp van môû, thaáy roõ laù van tröôùc vaø laù van sau  (B-D). 
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A   B 

 

C   D 

 

E   F 

 

Hình 8 : Maët caét 4 buoàng töø moûm. Phoå Doppler xung doøng maùu ngang van 2 laù coù vaän toác toái ña laø 0.99m/s (C-D). 

Maët caét 5 buoàng töø moûm , ghi nhaän phoå Doppler lieân tuïc doøng maùu ngang van ñoäng maïch chuû coù vaän toác toá i ña laø 

0.9m/s ( E-F). 
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A    

 

 

B  

Hình 9 : Maët caét 5 buoàng döôùi söôøn . 

 

A  
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B  

 

C  

 

Hình 10 : Maët caét döôùi söôøn truïc ngang cho thaáy ñoäng maïch phoåi baét nguoàn töø thaát phaûi. 

 

 

A  
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B  

 

C  

 

Hình 11 : Maët caét treân hoõm öùc cô baûn theo truïc doïc giuùp thaáy ñoäng maïch chuû leân, cung ñoäng maïch chuû, ñoäng maïch 

chuû xuoáng vaø ñoäng maïch phoåi (B,C) .  

A   B 
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C   D 

 

Hình 12 : Maët caét treân hoõm öùc hôi nghieâng ñaàu doø giuùp thaáy cung ñoäng maïch chuû (AA), ñoäng maïch chuû xuoáng 

(DA), ñoäng maïch phoåi traùi (LPA) (C) .Xoay ñaàu doø 90
o
 giuùp thaáy : ñoäng maïch chuû caét ngang (AA), ñoäng maïch phoåi 

caét doïc (RPA), tónh maïch chuû treân (SVC) (hình D). 

 

3. CHÆ ÑÒNH CUÛA SIEÂU AÂM TIM QUA THÀNH NGỰC 

SATQTN coù theå ñöôïc chæ ñònh döïa treân trieäu chöùng cô naêng (TD : tìm nguyeân nhaân ñau ngöïc), 

trieäu chöùng thöïc theå (TD : aâm thoåi …) hoaëc tình huoáng laâm saøng ñaõ bieát (TD : beänh van tim, hoäi 

chöùng suy ÑMV caáp …) 

 

 3.1   Trieäu chöùng cô naêng 

Caùc trieäu chöùng cô naêng caàn khaûo saùt SATQTN bao goàm : ñau ngöïc, khoù thôû vaø ngaát. 

 

Baûng 2 : Caùc chæ ñònh thöïc hieän SATQTN döïa treân trieäu chöùng cô naêng (3) 

 

Trieäu chöùng cô naêng                    Muïc ñích SATQTN Möùc giaù trò 

 

Ñau ngöïc -   Chaån ñoaùn beänh tim neàn ôû beänh nhaân  Loaïi 1 

 ñau ngöïc vaø coù bieåu hieän laâm saøng beänh  

 van tim, beänh maøng ngoaøi tim hoaëc beänh  

 cô tim tieân phaùt 

 -   Löôïng giaù ñau ngöïc treân beänh nhaân nghi  Loaïi 1 

 thieáu maùu cuïc boä cô tim caáp, khi ECG  

 khoâng giuùp  chaån ñoaùn vaø khi sieâu aâm coù  

 theå thöïc hieän trong luùc ñau hay ngay sau  

 ñau 

 -   Löôïng giaù ñau ngöïc ôû beänh nhaân nghi boùc  Loaïi 1 

 taùch ÑMC 

 -  Ñau ngöïc ôû beänh nhaân roái loaïn huyeát ñoäng Loaïi 1 

 naëng 
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Khoù thôû -   Khoù thôû ôû beänh nhaân coù trieäu chöùng thöïc  Loaïi 1 

 theå suy tim 

 

Ngaát -     Ngaát ôû beänh nhaân   laâm saøng nghi  Loaïi 1 

 beänh tim  

 -     Ngaát quanh gaéng söùc Loaïi 1 

- Ngaát ôû beänh nhaân laøm coâng vieäc coù  Loaïi 2a 

 nguy cô cao (TD : phi coâng) 

 

 

Loaïi 1 : Coù chöùng côù khoa hoïc vaø/hoaëc taát caû ñoàng yù laø thuû thuaät höõu ích 

Loaïi 2a : Chöùng côù/quan ñieåm uûng hoä thuû thuaät 

 

- Vai troø SATQTN trong ngaát lieân quan ñeán chaån ñoaùn vaø löôïng giaù toån thöông taéc ngheõn tim, 

chöùc naêng tim : nguoàn goác cuûa loaïn nhòp naëng. 

- Ñau ngöïc coù theå do tim hay ngoaøi tim. Ñau ngöïc do tim thöôøng gaëp nhaát laø thieáu maùu cuïc boä 

cô tim ; caùc nguyeân nhaân khaùc laø vieâm maøng ngoaøi tim caáp, boùc taùch ÑMC, beänh cô tim phì 

ñaïi. ÔÛ beänh nhaân ñau ngöïc keùo daøi nhöng sieâu aâm khoâng thaáy roái loaïn vaän ñoäng khu truù, ít 

coù khaû naêng NMCT caáp. 

- Khoù thôû laø moät trong nhöõng trieäu chöùng chính cuûa suy tim. Nguyeân nhaân ngoaøi tim cuûa khoù 

thôû laø beänh thaàn kinh cô, beänh phoåi, beänh thaàn kinh trung öông vaø thieáu maùu  

 

 

3.1   Trieäu chöùng thöïc theå 

SATQTN coù theå ñöôïc chæ ñònh khi caàn tìm nguyeân nhaân moät soá trieäu chöùng thöïc theå nhö: aâm 

thoåi taâm thu, aâm thoåi taâm tröông, trieäu chöùng cuûa thuyeân taéc maïch heä thoáng, tim lôùn (do khaùm 

thöïc theå hay do Xquang ngöïc). 

 

Baûng 3 : Chæ ñònh SATQTN giuùp tìm nguyeân nhaân moät soá trieäu chöùng thöïc theå 

 

 Trieäu chöùng thöïc theå Nguyeân nhaân 

  

 AÂm thoåi taâm thu AÂm thoåi cô naêng do doøng maùu maïnh  

  (khoâng baát thöôøng van) 

  Heïp van ÑMC, heïp döôùi van, treân van, BCT phì ñaïi 

  Hôû 2 laù  

  Thoâng lieân thaát 

  Heïp ÑMP 

  Hôû 3 laù 

 

 AÂm thoåi taâm tröông Heïp 2 laù 

  Hôû van ÑMC 
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  Hôû van ÑMP 

  Heïp 3 laù 

 

 Tim lôùn (Xquang ngöïc, Traøn dòch maøng tim 

 khaùm thöïc theå) BCT daõn nôû 

  Buoàng tim lôùn (TD : thaát traùi daõn trong hôû van ÑMC) 

 

 AÂm thoåi lieân tuïc Coøn oáng ÑM 

  Tuùi phìng xoang Valsalva vôõ 

  Doø ÑMV vaøo buoàng tim 

 

 Bieán coá thuyeân taéc Chöùc naêng thaát traùi ; baát thöôøng vaän ñoäng vaùch tim 

 maïch heä thoáng Tuùi phình thaát 

  Huyeát khoái nhó, thaát 

  Beänh van ÑMC 

  Beänh van 2 laù 

  Loã baàu duïc thoâng thöông 

 

 3.1   Theo beänh lyù  

SATQTN coù theå ñöôïc chæ ñònh theo beänh lyù, nhaèm taàm soaùt (screening), theo doõi tieán trieån cuûa 

beänh (coù hay khoâng ñieàu trò noäi ngoaïi khoa), chaån ñoaùn vaø löôïng ñònh tröôùc ñieàu trò noäi ngoaïi 

khoa. Caùc nhoùm beänh sau coù chæ ñònh thöïc hieän SATQTN : beänh van tim, beänh tim baåm sinh, 

beänh ÑMV, beänh maøng ngoaøi tim, beänh cô tim, taêng huyeát aùp, taêng aùp ÑMP, beänh ÑMC, huyeát 

khoái hoaëc böôùu trong tim, vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng.  

 

Caùc baûng döôùi ñaây neâu leân caùc daáu hieäu sieâu aâm, caùc haïn cheá cuûa töøng loaïi beänh khi thöïc hieän 

SATQTN 

 

Baûng 4 : Chæ ñònh SATQTN ñoái vôùi beänh van tim 

 

Chaån ñoaùn Muïc tieâu sieâu aâm Haïn cheá cuûa sieâu aâm 

laâm saøng 

 

Heïp van -   Nguyeân nhaân, cô cheá heïp van, -   Coù theå öôùc löôïng thaáp ñoä 

 caáu truùc van naëng heïp van 

 -   Ñoä naëng heïp van. Kích thöôùc -   Coù theå coù beänh ÑMV phoái 

 caùc buoàng tim hôïp (caàn chuïp ÑMV) 

 -   Chöùc naêng taâm thu thaát traùi,  

 thaát phaûi  

 -   AÙp löïc ÑMP  

- Beänh van phoái hôïp 

 -   Theo dõi thường quy (≥ 3 năm),  
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 trường hợp hẹp van nhẹ và ( ≥  1năm) 

đối với hẹp van nặng hoặc vừa. 

 

Hôû van -   Nguyeân nhaân, cô cheá hôû van, caáu -   Coù theå caàn SATQTQ ñeå   

 truùc van. löôïng ñònh ñoä naëng hôû van 

 -   Ñoä naëng hôû van. vaø giaûi phaãu hoïc boä maùy van 

 -   Kích thöôùc buoàng tim 

 -   Chöùc naêng taâm thu, thaát traùi, thaát phaûi 

 -   AÙp löïc ÑMP 

 -   Beänh van phoái hôïp 

 -   Löôïng ñònh hieäu quaû ñieàu trò 

 -   Theo dõi thường quy (≥ 1 năm),  

đối với hở van nặng hoặc vừa. 

    

Van nhaân -   Chöùng côù heïp Coù theå caàn SATQTQ 

taïo -   Nguyeân nhaân hôû, heïp khi nghi ngôø hôû van 2 laù nhaân 

 -   Chöùc naêng thaát taïo 

- AÙp löïc ÑMP 

 

Vieâm noäi  -   Maûnh suøi (ñoä nhaäy SATQTN  Coù theå caàn SATQTQ vì ñoä 

taâm maïc 70-85%) nhaäy cao (> 90%) ñoái vôùi  

nhieãm truøng -   Hieän dieän vaø möùc ñoä roái loaïn chöùc  maûng suøi vaø aùp xe 

 naêng van 

- Chöùc naêng vaø kích thöôùc buoàng tim 

- AÙp xe voøng van, cô tim 

 

Baûng 5 : Chæ ñònh SATQTN ñoái vôùi beänh ñoäng maïch vaønh 

 

Chaån ñoaùn Muïc tieâu sieâu aâm Haïn cheá cuûa sieâu aâm 

laâm saøng 

 

Nhoài maùu Roái loaïn vaän ñoäng vuøng Khoâng khaûo saùt tröïc tieáp toån 

cô tim  Chöùc naêng thaát traùi  toån thöông ÑMV 

caáp Caùc bieán chöùng cô hoïc : Hôû 2 laù, Thoâng  

 lieân thaát, Vieâm maøng ngoaøi tim, Huyeát  

 khoái, Tuùi phình, Tuùi phình giaû, Traøn maùu 

 maøng tim (do Vôõ tim) 

 Nhoài maùu thaát phaûi 

 

Côn ñau -   Roái loaïn vaän ñoäng vuøng luùc nghæ (coù  Coù theå caàn sieâu aâm tim gaéng 

thaét ngöïc theå bình thöôøng duø coù beänh ÑMV) söùc ñeå phaùt hieän roái loaïn vaän 

 -   Chöùc naêng taâm thu tim ñoäng vuøng 
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- Loaïi tröø caùc nguyeân nhaân CÑTN  

 khaùc (Heïp ÑMC, BCT phì ñaïi …) 

 

Tröôùc/ Löôïng ñònh roái loaïn vaän ñoäng vuøng 

sau taùi töôùi tröôùc vaø sau taùi töôùi maùu cô tim 

maùu cô tim  

 

Beänh cô tim Chöùc naêng taâm thu thaát traùi  

thieáu maùu AÙp löïc ÑMP 

cuïc boä giai Möùc ñoä hôû 2 laù 

ñoaïn cuoái Huyeát khoái thaát traùi 

 Chöùc naêng taâm thu thaát phaûi 

 

 

Baûng 6 : Chæ ñònh SATQTN ñoái vôùi beänh tim baåm sinh 

 

Chaån ñoaùn laâm saøng Muïc tieâu sieâu aâm Haïn cheá 

 

Beänh tim baåm sinh  -   Chaån ñoaùn xaùc ñònh vò trí, kích thöôùc, Caàn ít nhaát 2 sieâu aâm  

khoâng tím coù doøng  soá löôïng doøng chaûy bôûi 2 Baùc só tröôùc khi 

chaûy thoâng  -   Chieàu luoàng thoâng, löu löôïng doøng  coù chæ ñònh phaãu thuaät 

(TLN, TLT, Coøn chaûy thoâng 

oáng ñoäng maïch ….) -   AÙp löïc ÑMP 

- Kích thöôùc, chöùc naêng caùc buoàng tim 

- Toån thöông phoái hôïp 

 

BTBS khoâng tím, -   Chaån ñoaùn xaùc ñònh 

khoâng doøng chaûy  -   Ñoä naëng cuûa toån thöông (2D, Doppler) 

thoâng (Heïp ÑMC,  -   Kích thöôùc vaø chöùc naêng taâm thaát 

Heïp ÑMP, Heïp eo -   AÙp löïc ÑMP 

ÑMC ….) -   Toån thöông phoái hôïp 

 

BTBS tím phöùc taïp -   Xaùc ñònh Situs vaø ñònh vò thaát Ñoâi khi caàn chuïp  

(Töù chöùng Fallot,  -   Xaùc ñònh söï noái lieàn nhó - thaát vaø thaát- maïch ñeå khaûo saùt toån  

Hoaùn vò ñaïi ñoäng  ñaïi ñoäng maïch thöông xa cuûa ÑMP 

maïch, Taâm thaát -   Kích  thöôùc taâm thaát 

ñoäc nhaát …) -   Khaûo saùt vaùch lieân nhó vaø vaùch lieân 

 thaát 

- Tình traïng van nhó thaát, van ÑMC,  

 van ÑMP 

- Khaûo saùt söï  noái vôùi buoàng tim cuûa  
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tónh maïch chuû vaø tónh maïch phoåi 

- Theo dõi thường quy (≥ 1 năm) sau  

   phẫu thuật sửa chữa bán phần hoặc tạm thời.  
 

Baûng 7 : Chæ ñònh SATQTN ñoái vôùi Beänh cô  tim 

 

Chaån ñoaùn Muïc tieâu sieâu aâm Haïn cheá 

laâm saøng 

 

BCT daõn nôû -   Kích thöôùc 4 buoàng tim (daõn caû 4) Khoâng ño ñöôïc aùp löïc 

 -   Chöùc naêng taâm thu thaát traùi, thaát phaûi cuoái taâm tröông thaát traùi 

- Möùc ñoä hôû van nhó thaát phoái hôïp 

- AÙp löïc ÑMP 

- Huyeát khoái thaát traùi 

 

BCT phì ñaïi -   Kieåu vaø ñoä roäng cuûa phì ñaïi thaát traùi 

- Ngheõn ñöôøng ra thaát traùi (2D vaø Doppler) 

- Hôû van 2 laù phoái hôïp 

- Chöùc naêng taâm tröông thaát traùi 

 

Beänh cô tim Ñoä daày vaùch thaát traùi ; kích thöôùc caùc Coù theå caàn STQTQ ñeå  

haïn cheá buoàng tim khaûo saùt phoå Doppler  

 Chöùc naêng taâm tröông thaát traùi (doøng qua doøng maùu TMP 

 van 2 laù, doøng TMP) 

 AÙp löïc ÑMP 

 

 

4. SIEÂU AÂM BEÄNH VAN TIM 

4.1   Beänh van 2 laù 

SATQTN giuùp chaån ñoaùn xaùc ñònh, chaån ñoaùn nguyeân nhaân, löôïng giaù ñoä naëng töø ñoù coù chæ ñònh 

phaãu thuaät caû heïp laãn hôû van 2 laù (4). Taát caû caùc maët caét cô baûn cuûa sieâu aâm caàn ñöôïc thöïc hieän 

: Maët caét caïnh öùc truïc doïc, maët caét caïnh öùc truïc ngang (ngang van ÑMC, ngang coät cô, ngang 

van 2 laù), maët caét töø moõm tim (4 buoàng, 2 buoàng, 3 buoàng, 5 buoàng), maët caét döôùi söôøn vaø maët 

caét treân hoõm öùc. 

 

Ngoaøi chaån ñoaùn, sieâu aâm coøn giuùp höôùng daãn ñieàu trò noäi ngoaïi khoa beänh van 2 laù. Caùc döõ  

kieän veà phaân xuaát toáng maùu, chöùc naêng taâm tröông, aùp löïc ÑMP giuùp höôùng daãn löïa choïn thuoác 

ñieàu trò noäi khoa. Caùc ñaëc ñieåm cuûa heïp van hay hôû van 2 laù, giuùp löïa choïn phöông thöùc ñieàu trò 

ngoaïi khoa. 
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A   B  

 

C  

Hình 13: Sieâu aâm 2D vaø TM – maët caét caïnh öùc truïc doïc . Khaûo saùt TM ngang van 2 laù. Ghi nhaän ôû hình 2D, laù tröôùc 

van 2 laù môû hình ñaàu goái . ÔÛ hình TM, vaän ñoâng laù tröôùc baát thöôøng, khoâng daïng M nhö bình thöôøng. Laù van daày 

(A-B) .Maët caét caïnh öùc theo truïc ngang ngang van 2 laù: dieän tích môû van 2 laù laø 0.75cm
2
, meùp van dính, laù van daày 

(C).  

 

 

A   B             

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Hình 14: Maët caét caïnh öùc truïc doïc, hình aûnh laù sau van 2 laù sa vaøo nhó traùi (A). Maët caét caïnh öùc theo truïc ngang 

ngang van 2 laù:  laù van sau sa phaàn P2 (B).  
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A         B 

Hình 15 : Maët caét 4 buoàng töø moûm : hình aûnh laù sau van 2 laù sa vaøo nhó traùi (A). Doppler maøu doøng maùu hôû van 2 laù 

höôùng veà thaønh sau nhó traùi, ñoä hôû khoaûng ¾. Vaän toác doøng maùu ngan van 2 laù laø 2.6 m/s (B) 

 

Ñoä naëng cuûa heïp van 2 laù ñöôïc khaûo saùt baèng sieâu aâm 2D vaø Doppler :  

1. Ño dieän tích môû van baèng maët caét caïnh öùc truïc ngang, ngang van 2 laù vaøo thôøi kyø 

cuoái hay giöõa taâm tröông (sieâu aâm 2D)  

2. Dieän tích môû van coøn ño ñöôïc baèng coâng thöùc Liv Hattle  

DTMV = thôøi gian nöûa aùp löïc (PHT) : 220 

 

Neân söû duïng caû 2 phöông phaùp treân ñeå ño dieän tích môû van 2 laù. Caàn chuù yù laø dieän tích môû van 

ño baèng Doppler seõ khoâng ñuùng khi heïp van 2 laù coù keøm hôû van 2 laù (5), heïp van 2 laù keøm Hôû 

van ÑMC naëng (6), heïp van 2 laù coù keøm roái loaïn chöùc naêng taâm tröông thaát traùi (giaûm ñoä chun 

giaõn – compliance) do THA heä thoáng hay heïp van ÑMC (7) vaø ngay sau khi nong van baèng boùng 

(8). 

 

Ñoä naëng cuûa hôû van 2 laù ñöôïc khaûo saùt döïa vaøo Doppler maøu : kích thöôùc doøng hôû tyû leä vôùi ñoä 

naëng hôû van (9). Caàn chuù yù laø khi doøng hôû xeùo veà vaùch lieân nhó hay vaùch nhó, vuøng maøu doøng hôû 

seõ nhoû hôn doøng trung taâm duø cuøng ñoä naëng hôû van. 

 

Hôû vöøa ñeán naëng van 2 laù cuõng daãn ñeán doøng maùu TMP ñaûo ngöôïc. 

 

Coù theå löôïng ñònh ñoä hôû van 2 laù baèng ñoä roäng doøng hôû taïi goác (thöôøng duøng trong SATQTQ) vaø 

vuøng gaàn ñoàng vaän toác cuûa doøng hôû (Proximal Isovelocity Area) (10). Tuy nhieân phöông phaùp 

löôïng ñònh doøng hôû baèng Doppler maøu laø thuaän tieän nhaát. 

 

 4.2   Beänh van Ñoäng maïch chuû 
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Heïp ÑMC coù theå laø heïp van ÑMC, heïp döôùi van ÑMC hay heïp treân van ÑMC. Sieâu aâm 2D giuùp 

xaùc ñònh vò trí heïp ÑMC. 

 

Ñoä naëng cuûa Heïp ÑMC ñöôïc khaûo saùt baèng Doppler lieân tuïc (11). Ñoä cheânh aùp löïc taâm thu thaát 

traùi.  

 

ÑMC treân 50 mmHg ñöôïc coi laø Heïp coù yù nghóa. Khi ñoä cheânh aùp löïc trung bình cuûa TT-ÑMC > 

50 mmHg, ñöôïc coi laø heïp naëng. 

 

Coù theå tính dieän tích môû van ÑMC baèng phöông trình lieân tuïc. Ñöôïc coi laø Heïp van ÑMC naëng 

khi dieän tích môû van < 0,5 cm
2
/1m

2
 dieän tích cô theå. Khi phaân xuaát toáng maùu thaát traùi giaûm 25-

35% maø ñoä cheânh aùp löïc taâm thu TT-ÑMC 25-30 mmHg, coù theå coù 2 tröôøng hôïp xaûy ra :  

1. Heïp van ÑMC vöøa keøm chöùc naêng thaát traùi giaûm do nguyeân nhaân khaùc 

2. Heïp van ÑMC naëng keøm giaûm chöùc naêng taâm thu TT.  

 

Sieâu aâm tim Dobutamine giuùp phaân bieät (12) : neáu PXTM taêng maø ñoä cheânh khoâng taêng laø 

tröôøng hôïp 1 ; neáu PXTM taêng keøm ñoä cheânh taêng laø tröôøng hôïp 2 

 

A    B 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 16: Sieâu aâm 2D vaø TM – maët caét caïnh öùc truïc doïc . Khaûo saùt TM ngang van ÑMC. Ghi nhaän ôû hình 2D, laù 

vaønh phaûi vaø laù khoâng vaønh van ÑMC daày, co ruùt, voâi hoùa (A). ÔÛ hình TM, ghi nhaän ñoä môû van ÑMC laø 8 cm (B). 
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Sieâu aâm tim Doppler giuùp chaån ñoaùn vaø löôïng ñònh ñoä naëng cuûa hôû van ÑMC (13). Sieâu aâm tim 

2D giuùp chaån ñoaùn cô cheá vaø nguyeân nhaân hôû van. 

 

Khaùc vôùi hôû 2 laù, löôïng ñònh ñoä naëng cuûa cuûa hôû van ÑMC caàn khaûo saùt caû 4 döõ kieän : ñoä roäng 

doøng hôû taïi goác (Doppler maøu ), ñoä lan doøng hôû trong buoàng thaát traùi (Doppler maøu), thôøi gian 

nöûa aùp löïc doøng hôû (Doppler lieân tuïc) vaø hieäu quaû Doppler cuoái taâm tröông (Doppler xung). 

 

4.3.   Van tim nhân tạo 

Siêu âm tim Doppler là phương tiện không xâm lấn rất hữu ích trong việc đánh giá chức năng van 

nhân tạo. 

Đánh giá toàn diện chức năng van nhân tạo cần xác định van cơ học hay van sinh học. Cần xác định 

các thông số sau: 

1. Hình ảnh van 

Sự vận động của lá van, yếu tố hạn chế cử động lá van: huyết khối hay pannus. 

Sự hiện diện của vôi hóa lá van hay mật độ echo bất thường trên các thành phần khác nhau 

của van nhân tạo. 

Vị trí của vòng van, cử động của vòng van, dấu lúc lắc. 

2. Hình ảnh Doppler: 

Hình dạng của phổ dòng máu qua van. 

Vận tốc dòng máu tối đa. 

Chênh áp qua van trung bình.  

Thời gian nửa áp lực ở van hai lá và ba lá 

EOA(Effective orifice area) 

Độ nặng, vị trí dòng hở tại van. 

3. Các đặc điểm khác: 

Kích thước các buồng tim, chức năng thất trái, thất phải. 

Bệnh van kèm theo. 

Áp lực động mạch phổi. 

So sánh các thông số với các thông số trước đây nếu có 

Các thông số trên phản ánh tình trạng kẹt van, hở van cơ học và nguyên nhân của tình trạng này. 

Ngoài ra, siêu âm tim còn giúp đánh giá van nhân tạo trong lúc phẫu thuật khi thay van tự nhiên 

bệnh lý hoặc phẫu thuật van cơ học bị rối loạn chức năng. 

Sau phẫu thuật thay van nhân tạo, cần dùng siêu âm tim để đánh giá biến chứng như : bất tương hợp 

van cơ học - bệnh nhân, sút van, thoái hóa van sinh học[52], huyết khối tại van, pannus, viêm nội 

tâm mạc nhiễm trùng, tán huyết[53]. 

Trong viêm nội tâm mạc nhiễm trùng, siêu âm tim đóng vai trò quan trọng trong chẩn đoán và điều 

trị. Siêu âm giúp phát hiện sùi, áp xe vòng van, vách liên thất, sút vòng van, phá hủy van sinh học. 

Siêu âm tim qua thành ngực có giới hạn trong việc đánh giá viêm nội tâm mạc nhiễm trùng ở van 

nhân tạo và phát hiện các biến chứng. Trái lại, siêu âm qua thực quản lại nổi bật với độ nhạy và độ 

đặc hiệu cao ( 86 – 94% & 88 – 100%)[54,55] trong việc phát hiện sùi, áp xe.  
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Hình 17: Van 2 lá cơ học (Nguồn Zoghbi et al . J Am Soc  Echocardiogra, September 2009). 

 

 
Hình 18: Pannus ở van động mạch chủ (Nguồn Zoghbi et al . J Am Soc  Echocardiogra, September 2009) 

 

 

 
Hình 51: Sút một phần van hai lá cơ học (Nguồn Zoghbi et al . J Am Soc  Echocardiogra, September 2009) 
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Hình 52: Dòng hở cạnh van hai lá cơ học (Nguồn Zoghbi et al . J Am Soc  Echocardiogra, September 2009) 

 

 

 
Hình 53: Dòng hở cạnh van hai lá cơ học (Nguồn Zoghbi et al . J Am Soc  Echocardiogra, September 2009) 

 

5. SIEÂU AÂM BEÄNH ÑOÄNG MAÏCH VAØNH 

Sieâu aâm tim 2D vaø Doppler coù chæ ñònh trong suy ÑMV maïn vaø suy ÑMV caáp : chaån ñoaùn, löôïng 

ñònh nguy cô, khaûo saùt tieân löôïng, theo doõi ñieàu trò. 

 

Trong suy ÑMV maïn, sieâu aâm tim giuùp chaån ñoaùn thieáu maùu cuïc boä cô tim treân beänh nhaân coù 

trieäu chöùng cô naêng, löôïng giaù chöùc naêng taâm thaát luùc nghæ, löôïng ñònh teá baøo cô tim coøn soáng 

(cô tim nguû ñoâng), löôïng ñònh ñoä naëng cuûa toån thöông ÑMV (3). Keát hôïp vôùi gaéng söùc baèng vaän 

ñoäng (xe ñaïp, thaûm laên) hay baèng thuoác (Dobutamine, Adenosine, Dipyridamole …. ), sieâu aâm 

tim giuùp chaån ñoaùn thieáu maùu cuïc boä cô tim vôùi ñoä nhaäy caûm vaø ñoä ñaëc hieäu treân 80% (14) (15). 

 

Trong nhoài maùu cô tim caáp, sieâu aâm tim giuùp chaån ñoaùn NMCT caáp, ñònh vò trí vaø öôùc löôïng 

möùc NMCT, löôïng ñònh tieân löôïng cuûa NMCT, phaùt hieän caùc bieán chöùng cuûa NMCT caáp (baûng 

7). 

 

Caùc daáu hieäu sieâu aâm cuûa NMCT bao goàm :  
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- Roái loaïn khu truù vaän ñoäng taâm thaát : giaûm vaän ñoäng, khoâng vaän ñoäng hay vaän ñoäng nghòch 

thöôøng. 

- Thay ñoåi ñoä daày vaùch thaát : moûng hôn 

- Thay ñoåi caáu truùc echo cô tim : saùng hôn bình thöôøng 

 

Baûng 8 : Caùc  bieán chöùng cuûa NMCT caáp phaùt hieän ñöôïc baèng sieâu aâm tim 

 

- Tuùi phình thaát traùi 

- Tuùi phình giaû thaát traùi 

- Hôû van 2 laù (do ñöùt cô truï, roái loaïn chöùc naêng cô truï) 

- Thoâng lieân thaát (vôõ vaùch lieân thaát do NMCT) 

- Traøn maùu maøng tim (vôõ thaønh tim) 

- Huyeát khoái thaát traùi 

- Lan roäng vuøng nhoài maùu (daõn vuøng nhoài maùu) 

 

Huyeát khoái thaát traùi coù theå taïo laäp ngay trong 24 giôø ñaàu cuûa NMCT caáp, thöôøng gaëp ôû NMCT 

vuøng tröôùc roäng coù roái loaïn vaän ñoäng vuøng moûm tim. Huyeát khoái thöôøng naèm ôû moûm tim, coù theå 

coù hình deïp töøng lôùp hoaëc troøn coù cuoáng hay töï do chuyeån ñoäng. 

 

Tuùi phình thaát traùi xuaát hieän vaøo ngaøy 1 ñeán ngaøy 14  cuûa NMCT caáp, thöôøng xaûy ra ôû vuøng 

moûm vaø vaùch tröôùc thaát traùi. Taïi tuùi phình, vaùch tim moûng, buoàng tim daõn. Coå tuùi phình thöôøng 

lôùn, giuùp phaân bieät vôùi tuùi phình giaû (coå nhoû). Vaùch tuùi phình thöôøng vaän ñoäng nghòch thöôøng. 

 

Tuùi phình giaû laø bieán chöùng hieám cuûa NMCT caáp, do thaønh tim bò vôõ nhöng maøng bao tim coøn 

nguyeân veïn. Tyû leä  ñöôøng kính coå treân ñöôøng kính tuùi phình giaû döôùi 0,5. Thoâng lieân thaát maéc 

phaûi (do vôõ VLT), hôû 2 laù caáp, traøn maùu maøng tim (do vôõ thaønh tim vaø raùch laù taïng maøng bao 

tim) chaån ñoaùn deã vaø chính xaùc baèng sieâu aâm tim 2D, Doppler maøu 
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1. Phần đáy thành trước    7. Phần giữa thành trước  13. Phần mỏm thành trước 

2. Phần đáy trước vách    8. Phần giữa trước vách  14. Phần mỏm vách liên thất 

3. Phần đáy dưới vách    9. Phần giữa dưới vách  15. Phần mỏm thành dưới 

4. Phần đáy thành dưới  10. Phần giữa thành dưới  16. Phần mỏm thành bên 

5. Phần đáy bên dưới    11. Phần giữa bên dưới  17. Mỏm 

6. Phần đáy bên trước   12. Phần giữa bên trước 

 

Hình 22 : Phaân chia 17 vuøng thaønh tim cuûa Hieäp hoäi Sieâu aâm Tim Hoa Kyø. 

 

17-SEGMENT MODEL REGIONAL WALL MOTION OF LEFT VENTRICLE  

                     American Society of Echocardiography 2002 

 

 

 

 



 

 

 30 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 23: Huyết khối thất trái ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp (A: huyết khối hình dẹp, B: huyết 

khối hình tròn ở mỏm tim) 

 

Sieâu aâm coøn giuùp khaûo saùt dò daïng ñoäng maïch vaønh nhö vò trí xuaát phaùt baát thöôøng cuûa ÑMV 

(TD: ÑMV xuaát phaùt töø  ÑMP), loã doø ÑMV vaøo buoàng tim, tuùi phình ÑMV do beänh heä thoáng 

(TD: beänh Kawasaki….) 

 

6. BEÄNH TIM BAÅM SINH 

Sieâu aâm tim laø phöông tieän caän laâm saøng khoâng xaâm nhaäp höõu ích nhaát trong phaùt hieän BTBS, 

chaån ñoaùn xaùc ñònh, löôïng giaù tieân löôïng, chæ ñònh phaãu  thuaät vaø theo doõi laâu daøi sau phaãu 

thuaät. 

 

Hieän nay, nhôø söï phaùt trieån cuûa sieâu aâm tim, haàu heát caùc tröôøng hôïp BTBS coù theå coù chæ ñònh 

phaãu thuaät maø khoâng caàn thoâng tim chuïp maïch (16) (17). Haïn cheá cuûa sieâu aâm laø xaùc ñònh toån 

thöông xa caùc maïch maùu ngoaøi tim (TD : caùc nhaùnh ÑMP …) luùc ñoù coù theå caàn aûnh coäng höôûng 

töø (MRI) hoaëc thoâng tim chuïp maïch 

 

 6.1   Thoâng lieân nhó 

Có 4 dạng thông liên nhĩ là thông liên nhĩ lỗ thứ phát, thông liên nhĩ lỗ tiên phát, xoang tĩnh mạch 

và xoang vành. 

Siêu âm tim qua thành ngực có thể phát hiện dễ dàng thông liên nhĩ lỗ thứ phát và thông liên nhĩ tiên 

phát nhưng thông liên nhĩ xoang tĩnh mạch thường khó phát hiện với siêu âm qua thành ngưc vì vậy 

phải cần dùng đến siêu âm qua thực quản. 

Siêu âm tim trong thông liên nhĩ phát hiện luồng thông trái – phải, lớn nhĩ phải và thất phải, vách 

liên thất vận động nghịch thường. 

Có thể đóng thông liên nhĩ qua da bằng dụng cụ thường gọi là dù. Siêu âm tim qua thực quản có vai 

trò quan trọng trong việc xác định kích thước lỗ thông và vị trí chính xác lỗ thông liên nhĩ so với các 
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mốc giải phẫu như động mạch chủ, van hai lá, tĩnh mạch chủ trên, tĩnh mạch chủ dưới, xoang vành, 

tĩnh mạch phổi, để đặt dụng cụ bít hoàn toàn lỗ thông liên nhĩ. 

 

 

 

A   B  

 

C   D 

Hình 24 : Caïnh öùc truïc doïc 2D vaø TM - ghi nhaän  vaän ñoäng nghòch thöôøng cuûa vaùch lieân thaát. Thaát phaûi daõn lôùn, 

ñöôøng kính thaát phaûi ño ñöôïc laø 43mm (A-B). Maët caét 4 buoàng caïnh öùc: khaûo saùt Doppler maøu doøng maùu chaûy qua 

loã thoâng lieân nhó töø traùi sang phaûi. Phoå Doppler doøng maùu ngang loã thoâng coù daïng 3 ñænh ( C-D). ( pulm.v: tónh maïch 

phoåi).  

 

 6.2   Thoâng lieân thaát 

Thông liên thất gồm các dạng quanh màng, buồng nhận, buồng tống, cơ bè. Siêu âm giúp phát hiện 

và định vị trí lỗ thông liên thất. Siêu âm doppler liên tục có thể đo vận tốc và độ chênh áp của lỗ 

thông qua siêu âm, lỗ thông lớn sẽ có độ chênh áp nhỏ và ngược lại. 
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A   B 

 

C   D 

Hình 25 : Maët caét caïnh öùc truïc ngang - ngang van ñoäng maïch chuû cho thaáy thoâng lieân thaát phaàn maøng (A-B). Doøng 

maùu xoaùy maøu xanh luïc laäp theå ngang qua loã thoâng lieân thaát (C). Khaûo saùt Doppler lieân tuïc doøng maùu qua thoâng 

lieân thaát .Ñoä cheânh aùp löïc thaát traùi - thaát phaûi laø 77.09 mmHg(D) .  

 

 6.3   Coøn oáng ñoäng maïch 

Là sự thông thương giữa động mạch chủ lên và thân động mạch phổi, siêu âm tim phát hiện được 

ống động mạch nhờ vào có sự thông thương về mặt giải phẫu và sự hiện diện dòng máu giữa động 

mạch chủ xuống và động mạch phổi, khi bệnh nhân có tăng áp động mạch phổi thì trên siêu âm tim 

qua thành ngực và siêu âm tim qua thực quản khó phát hiện vì áp lực ngang bằng giữa hai động 

mạch, ngược lại khi vận tốc qua ống động mạch cao gợi ý một áp lực động mạch thấp. 
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A    

Hình 26 : Maët caét treân hoõm öùc truïc doïc hôi nghieâng ñaàu doø giuùp thaáy roõ oáng ñoäng maïch (muõi teân ). (A-B) 

(Ao Arch: Cung ÑMC; PDA: oáng ÑM; DA: ñoäng maïch chuû xuoáng ) 

 

6.4    Töù chöùng Fallot 

 

 

 

 

 

 

 

6.5   Hoaùn vò ñaïi ñoäng maïch 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 27 : Maët caét caïnh öùc truïc doïc: ÑMC cöôõi ngöïa trong töù chöùng Fallot (A).  Maët caét caïnh öùc truïc ngang – 

ngang van ñoäng maïch chuû:  thoâng lieân thaát phaàn quanh maøng, ñöôøng kính = 12.6mm (B). Hình aûnh Doppler maøu 

doøng maùu xoaùy ngang van ÑMP ghi nhaän heïp ÑMP naëng  vôùi ñoä cheânh aùp löïc thaát phaûi – ñoäng maïch phoåi  > 70 

mmHg treân phoå Doppler lieân tuïc (C-D) 
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Hình 28 :  Sô ñoà beänh hoaùn vò  ñaïi ñoäng maïch vôùi ñoäng maïch chuû baét nguoàn töø thaát phaûi , ñoäng maïch phoåi baét 

nguoàn töø thaát traùi , coù coøn oáng ñoäng maïch ñi keøm. (Aorta : ñoäng maïch chuû, Pulmonary artery : ñoäng maïch phoåi, 

ductus arteriosus : oáng ñoäng maïch, pulmonary veins : tónh maïch phoåi, left atrium : nhó traùi, right atrium : nhó 

phaûi, right ventricle : thaát phaûi, left ventricle : thaát traùi) 

 

A   B 

Hình 29 : Maët caét döôùi söôøn –hình aûnh hoaùn vò ñaïi ÑM vôùi ÑMP baét nguoàn töø thaát traùi, 2 ñaïi ÑM song song, 

ÑMP phaân nhaùnh sôùm (A-B). 

 

 6.6   Beänh Ebstein 

 Muïc tieâu sieâu aâm 

1.   Chaån ñoaùn xaùc ñònh. 

2.   Chaån ñoaùn theå beänh : theo phaân loaïi cuûa Alain Carpentier: 

+ Loaïi A : Laù van tröôùc lôùn vaø vaän ñoäng deã. Laù van sau döôùi, laù vaùch ñoùng thaáp. Buoàng 

nhó hoaù nhoû, vaùch coøn daøy vaø coù co boùp. Dung löôïng thaát phaûi gaàn nhö bình thöôøng. 
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+ Loaïi B : Laù van tröôùc lôùn vaø vaän ñoäng deã. Laù van sau döôùi, laù vaùch ñoùng raát thaáp. Laù 

vaùch thöôøng bò teo vaø dính vaøo vaùch thaát. Buoàng nhó hoaù lôùn, vaùch moûng vaø khoâng co 

boùp.Thaát phaûi nhoû. 

+ Loaïi C : Laù van tröôùc vaän ñoäng haïn cheá. Laù van sau döôùi, laù vaùch teo vaø ñoùng raát thaáp. 

Buoàng nhó hoaù lôùn, khoâng co boùp. Thaát phaûi raát nhoû. 

+ Loaïi D : Caû 3 laù cuûa van  3 laù ñeàu bò dính vaøo vaùch. Vaùùch thaát phaûi raát moûng vaø co boùp 

yeáu. 

3.   Kích thöôùc caùc buoàng tim, chöùc naêng tim. 

4.   Khaûo saùt ñoäng maïch phoåi vaø caùc nhaùnh. 

5.   Tìm toån thöông phoái hôïp: thoâng lieân nhó, thoâng lieân thaát, heïp eo ñoäng maïch chuû, coøn oáng 

ÑM…. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 30 : Sô ñoà beänh Ebstein vôùi hình aûnh buoàng nhó  hoùa lôùn, kích thöôùc thaát phaûi nhoû. ( Aorta: ñoäng maïch chuû, 

Pulmonary artery: ñoäng maïch phoåi, left atrium: nhó traùi, right atrium: nhó phaûi , left ventricle: thaát traùi, atrialized 

right ventricle: buoàng thaát phaûi bò nhó hoaù, functional right ventricle: buoàng thaát phaûi chöùc naêng). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A       B 

            

Hình 31 : Maët caét 4 buoàng töø moûm: Ebstein type C vôùi ñoä cheânh giöõa laù vaùch van 3 laù vaø laù tröôùc van 2 laù laø 

43.5 mm. Buoàng nhó phaûi daõn lôùn, buoàng thaát phaûi teo nhoû (A). Maët caét 4 buoàng töø moûm: Ebstein type A vôùi ñoä 
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cheânh giöõa laù vaùch van 3 laù vaø laù tröôùc van 2 laù laø 20 mm. Buoàng nhó phaûi nhoû, buoàng thaát phaûi kích thöôùc gaàn 

nhö bình thöôøng (B). 

 

6.7. Siêu âm tim thai  

Kỹ thuật này được áp dụng trong chẩn đoán bệnh tim bẩm sinh tiền sản, đặc biệt ở những trường 

hợp nguy cơ cao. Siêu âm tim thai được áp dụng từ 16- 22 tuần, phát hiện được nhiều dị tật bẩm 

sinh giúp cải thiện tiên lượng, hướng dẫn điều trị[31,32,33]  

Chỉ định: 

Mẹ 

Tiền sử gia đình 

Đái tháo đường 

Sử dụng thuốc chống động kinh, indomethacin, barbiturate, salicylate, lithium, thuốc trị 

ung thư, vitamin A. 

Nhiễm trùng 

Nghiện rượu 

Lupus 

Phenyketonuria 

Thai 

Hình dạng bất thường 

Đa ối 

Rối loạn nhịp tim 

Dị dạng ngoài tim 

Bất thường nhiễm sắc thể 

 

 

 
 

(1) Mặt cắt bụng trên 

(2) Mặt cắt bốn buồng 

(3) Mặt cắt 5 buồng 

(4) Mặt cắt 3 mạch máu 

(5) Mặt cắt ngang cung động mạch chủ 

Hình 64: Các mặt cắt cơ bản (Nguồn: Jeanty, Chaoui, Pilu, Romero. Fetal echocardiography,2006) 
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Hình 65 : Mặt cắt bốn buồng (Nguồn: Jeanty, Chaoui, Pilu, Romero. Fetal echocardiography,2006) 

 

 

 
Hình 34: Phổ qua van hai lá (Nguồn: Jeanty, Chaoui, Pilu, Romero. Fetal echocardiography,2006) 
 

 

 
 

Hình 35: Tâm thất độc nhất (Nguồn: Jeanty, Chaoui, Pilu, Romero. Fetal echocardiography,2006) 
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7. BEÄNH MAØNG NGOAØI TIM 

ÖÙng duïng ñaàu tieân cuûa sieâu aâm trong beänh tim maïch laø chaån ñoaùn beänh maøng ngoaøi tim. 

Hieän nay, sieâu aâm tim laø phöông tieän caän laâm saøng khoâng xaâm nhaäp höõu ích nhaát trong chaån 

ñoaùn traøn dòch maøng tim vaø cheïn tim (cheøn eùp tim caáp) (18) (19). Sieâu aâm coøn höõu ích trong 

chaån ñoaùn phaân bieät vieâm maøng ngoaøi tim co thaét vôùi beänh cô tim haïn cheá. Sieâu aâm coøn duøng 

trong  höôùng daãn vò trí choïc doø maøng tim vaø theo doõi dieãn tieán ñieàu trò beänh maøng ngoaøi tim. 

 

Ba daáu hieäu chính treân sieâu aâm cuûa TDMT laø :  

1. Khoaûng troáng sieâu aâm ôû maët sau cuûa tim  

2. Khoaûng troáng giaûm nhieàu hoaëc maát haún ôû choã noái nhó traùi vôùi thaát traùi 

3. Maøng ngoaøi tim khoâng vaän ñoäng.  

 

Moät löôïng dòch 20 ml trong xoang maøng tim coù theå phaùt hieän baèng sieâu aâm. Ñònh löôïng dòch 

maøng tim thöôøng khoâng chính xaùc. ÔÛ ngöôøi lôùn, khi ñoä roäng TDMT (ño baèng sieâu aâm TM) 

khoaûng töø 10-15 mm, löôïng dòch seõ khoaûng 500 ml ; khi ñoä roäng khoaûng 20 mm, löôïng dòch seõ 

khoaûng 700 ml (TDMT löôïng lôùn). Sieâu aâm khoâng giuùp xaùc ñònh tính chaát dòch maøng tim. Coù 

theå thaáy caùc sôïi fibrin hay cuïc maùu ñoâng (khoù phaân bieät vôùi böôùu maøng tim). 

 

Sieâu aâm 2D vaø Doppler giuùp chaån ñoaùn cheïn tim. Daáu ñeø suïp thaát phaûi höõu ích nhaát vì coù ñoä 

ñaëc hieäu cao. Söï thay ñoåi vaän toác doøng maùu qua van ÑMC hay van ÑMP theo chu kyø hoâ haáp 

giuùp chaån ñoaùn cheïn tim : döôùi 20% ôû ngöôøi bình thöôøng vaø treân 40% ôû ngöôøi cheïn tim. 

 

Sieâu aâm 2D vaø Doppler cuõng höõu ích trong chaån ñoaùn vieâm maøng ngoaøi tim co thaét. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 36 : Maët caét 4 buoàng döôùi söôøn : traøn dòch maøng tim toaøn theå löôïng lôùn, coù cheøn eùp tim   bieåu hieän baèng 

daáu ñeø suïp thaát phaûi (muõi teân) (A). Khaûo saùt TM ngang 2 thaát giuùp ño beà daày cuûa löôïng dòch d = 32 mm (B). 

 

8. BEÄNH CÔ TIM  

Ba beänh cô tim (BCT) chính laø : BCT daõn nôû, BCT phì ñaïi vaø BCT haïn cheá. Sieâu aâm höõu ích 

trong chaån ñoaùn, löôïng ñònh tieân löôïng vaø theo doõi hieäu quaû ñieàu trò caû 3 BCT treân. 
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 8.1   BCT daõn nôû 

BCT daõn nôû coù theå voâ caên, coù theå do röôïu, sau nhieãm virus, do thuoác (TD : Doxorubicin… ), 

tuy nhieân hình aûnh sieâu aâm tim gioáng nhau. 

 

Daáu hieäu chính laø daõn nôû caû 4 buoàng tim, coù theå coù hôû 2 laù, hôû 3 laù nheï ; coù theå coù huyeát khoái 

trong buoàng tim (20). Thöôøng coù giaûm vaän ñoäng toaøn boä thaát traùi, phaân suaát toáng maùu coù theå 

giaûm tôùi < 10% ; coù theå coù giaûm ñoäng khu truù töøng vuøng laøm khoù phaân bieät vôùi BCT thieáu 

maùu cuïc boä. 

 

Hai daáu hieäu caàn löu yù trong chaån ñoaùn phaân bieät vôùi BCT thieáu maùu cuïc boä :  

• BCT daõn nôû thöôøng daõn caû 4 buoàng tim, trong khi BCT thieáu maùu cuïc boä thöôøng 

daõn nhieàu nhaát ôû thaát traùi. 

• Taát caû caùc vuøng cuûa BCT daõn nôû ñeàu giaûm ñoäng trong khi ôû BCT thieáu maùu cuïc 

boä coù theå coøn vuøng coù vaän ñoäng bình thöôøng. 

 

A   B 

Hình 37 : Maët caét caïnh öùc truïc ngang ngang thaát traùi- hình aûnh beänh cô tim daõn nôû treân beänh nhaân nam 23 tuoåi. 

Thaát traùi daõn to, ñöôøng kính thaát traùi kyø taâm tröông treân sieâu aâm TM laø 65.5mm (A-B).

 

C   D 
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 Hình 38 : Maët caét caïnh öùc truïc ngang- ngang 2 thaát : hình aûnh beänh cô tim daõn nôû treân beänh nhaân nam 34 tuoåi. 

Thaát  traùi daõn to vôùi ñöôøng kính thaát traùi kyø taâm tröông laø 58mm(C-D). 

 

 

A   B 

 

C  

Hình 39 : Maët caét 4 buoàng töø moûm : beänh cô tim daõn nôû vôùi  hình aûnh 4 buoàng tim daõn, buoàng thaát traùi daõn chuû yeáu 

(A-B). Hình aûnh Doppler maøu doøng hôû van  2 laù treân beänh nhaân nam 23 tuoåi beänh cô tim daõn nôû, hôû 2 laù naëng ( C). 

 

 8.2    BCT phì ñaïi 

BCT phì ñaïi coù nhieàu theå beänh giaûi phaãu : BCT phì ñaïi theå khoâng ñoái xöùng, theå ñoái xöùng, theå 

moûm tim vaø theå khu truù ôû vaùch tim (21). Ba daáu hieäu chính laø : 

- Phì ñaïi khoâng ñoái xöùng ôû vaùch lieân thaát, coù hay khoâng keøm ngheõn ñöôøng ra thaát traùi 

- Vaän ñoäng tôùi tröôùc van 2 laù vaøo kyø taâm thu (SAM : Systolic Anterior Motion). Daáu 

hieäu naøy thöôøng xaûy ra ôû laù tröôùc van 2 laù, coù theå ôû caû 2 laù van. 

- Hôû van 2 laù 

 

BCT phì ñaïi thöôøng xaûy ra ôû thaát traùi, ñoâi khi ôû thaát phaûi. 
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A   B 

 

 

 8.3   Beänh cô tim haïn cheá 

Hình 40 : Maët caét caïnh öùc truïc doïc : hình aûnh beänh cô tim phì ñaïi treân beänh nhaân nam 18 tuoåi. Hình aûnh SAM laù 

van tröôùc van 2 laù. (A). Maët caét caïnh öùc truïc ngang- ngang 2 thaát, chieàu daày vaùch lieân thaát laø 24 mm, chieàu daày 

thaønh sau thaát traùi laø 8 mm, tyû leä vaùch lieân thaát/ thaønh sau thaát traùi = 3 (B). 

 

 8.3   Beänh cô tim haïn cheá 

BCT haïn cheá ñöôïc ñònh nghóa laø tình traïng giaûm ñoä chun giaõn kyø taâm tröông, daãn ñeán toån thöông 

ñoå ñaày taâm thaát ; tình traïng xaûy ra khoâng do phì ñaïi taâm thaát, khoâng do roái loaïn chöùc naêng taâm 

thu thaát hoaëc khoâng do beänh maøng ngoaøi tim. BCT haïn cheá coù theå tieân phaùt, coù theå thöù phaùt cuûa 

beänh heä thoáng hay do di truyeàn.  

Treân sieâu aâm tim, BCT haïn cheá coù caùc bieåu hieän sau : 

- Kích thöôùc buoàng thaát bình thöôøng ; coù theå thay ñoåi caáu truùc sieâu aâm cô tim (TD : daáu 

“laáp laùnh” ôû vaùch tim trong BCT haïn cheá do Amyloïdosis) 

- Nhó daõn roäng 

- Roái loaïn chöùc naêng taâm tröông thaát traùi 

- Chöùc naêng taâm thu thaát traùi bình thöôøng hay giaûm nheï 

 

 

A   B 
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C  

 

Hình 41 : Maët caét caïnh öùc truïc ngang- ngang 2 thaát - caét TM ngang 2 thaát, beà daøy vaùch lieân thaát laø 12mm, vaø beà 

daày thaønh sau thaát traùi laø 12 mm(A,B). Maët caét 4 buoàng töø moûm : nhó phaûi daõn raát to (C ).  

 

 

A   D 

Hình 42 : Khaûo saùt Dopper xung doøng maùu ngang van 3 laù, vaän toác soùng E = 0.63m/s, vaän toác soùng A=0.17m/s, tyû leä 

E /A> 3 (A). Khaûo saùt Doppler xung doøng maùu ngang van 2 laù : vaän toác soùng E=0.43m/s, vaän toác soùng A= 0.20m/s, 

tyû leä E/A> 2 (B). 

 

9. BEÄNH ÑOÄNG MAÏCH CHUÛ 

SATQTN vaø SATQTQ raát höõu ích trong chaån ñoaùn nhieàu beänh ÑMC : boùc taùch ÑMC, phình 

ÑMC, xô vöõa ñoäng maïch ÑMC, toån thöông ÑMC leân vaø van ÑMC trong hoäi chöùng Marfan, tuùi 

phình xoang Valsalva. 

 

 9.1   Boùc taùch ÑMC 

Boùc taùch ÑMC laø beänh raát naëng, thöôøng caàn ñieàu trò caáp cöùu. SATQTN vaø SATQTQ raát höõu ích 

trong chaån ñoaùn xaùc ñònh vaø giuùp höôùng daãn chæ ñònh ñieàu trò noäi ngoaïi khoa, ñoä chính xaùc töông 

ñöông CT xoaén oác vaø aûnh coäng höôûng töø (22) (23). 



 

 

 43 

 

 Muïc tieâu sieâu aâm 

Chaån ñoaùn xaùc ñònh ; ñoä nhaäy caûm cuûa sieâu aâm qua thaønh ngöïc töø 79-100%, ñoä chuyeân bieät laø 

90%. Sieâu aâm qua thöïc quaûn coù ñoä nhaäy caûm laø 99% vaø ñoä chuyeân bieät laø 98%. 

 

Phaân loaïi boùc taùch ÑMC : theo phaân loaïi DeBakey hoaëc theo Daily (Stanford) ; 

• Phaân loaïi theo DeBakey : 

- Kieåu I : baét nguoàn töø ñoäng maïch chuû leân vaø lan khoûi ÑMC leân 

- Kieåu II : baét nguoàn töø ÑMC leân vaø khu truù trong ÑMC leân. 

- Kieåu III : baét nguoàn töø ÑMC ngöïc xuoáng. 

• Phaân loaïi Daily : 

- Kieåu A : taát caû boùc taùch ÑMC lieân quan ñeán ÑMC leân. 

- Kieåu B : Taát caû boùc taùch ÑMC, khoâng toån thöông ÑMC leân. 

Khaûo saùt toån thöông phoái hôïp : hôû van ÑMC. 

Ñaùnh giaù kích thöôùc caùc buoàng tim vaø chöùc naêng tim. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Hình 43 : 

Phaân loaïi Boùc taùch ÑMC theo 

DeBakey (trích töø Heart Disease-A 

Text Book of Cardiovascular 

Medicine. Braunwald 1998). 
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 Hình 44 : hình aûnh boùc taùch ÑMC xuoáng treân beänh nhaân nam 56 tuoåi. Maët caét treân hoõm öùc : hình aûnh boùc 

taùch ÑMC xuoáng vôùi hình aûnh thaønh ÑMC  bò taùch ñoâi. Doppler maøu giuùp xaùc ñònh mieäng vaøo cuûa boùc taùch (muõi 

teân) (A). Phoå Doppler doøng maùu chaûy trong loøng thaät (TL –true lumen) coù vaän toác  toái ña laø 0,87 m/s (B). Phoå 

Doppler doøng maùu qua mieäng boùc taùch coù vaän toác laø 1,31 m/s (C). 

 

9.2   Tuùi phình xoang Valsalva 

Tuùi phình xoang Valsalva coù theå chöa vôõ hay ñaõ vôõ vaøo buoàng tim hoaëc maøng ngoaøi tim. Sieâu 

aâm tim 2D vaø Doppler höõu ích trong chaån ñoaùn xaùc ñònh vaø chæ ñònh ñieàu trò ngoaïi khoa. 

 

Muïc tieâu sieâu aâm  

- Xaùc ñònh chaån ñoaùn. 

- Xaùc ñònh xem tuùi phình ñaõ vôõ ? 

- Kích thöôùc caùc buoàng tim, chöùc naêng tim. 

- Tìm toån thöông phoái hôïp: thoâng lieân thaát (TLT coù trong 25%tröôøng hôïp) thöôøng laø vuøng 

pheãu, hôû van ñoäng maïch chuû. 

 

A   B 
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Hình 45 : Maët caét caïnh öùc truïc doïc: hình aûnh tuí phình xoang Valsalva chöa vôõ (A) vaø ñaõ vôõ (B). 

Hình aûnh Doppler maøu doøng maùu xoaùy chaûy töø tuùi phình vôõ vaøo thaát phaûi (C) . 

 

10. BÖÔÙU TIM 

Böôùu tim coù theå tieân phaùt hay thöù  phaùt hoaëc do di caên, coù theå laønh tính hay aùc tính. Böôùu tim 

laønh tính thöôøng gaëp nhaát laø u nhaày nhó. 

Sieâu aâm tim laø phöông tieän caän laâm saøng khoâng xaâm nhaäp höõu ích nhaát ñeå taàm soaùt böôùu tim 

(24). 

Muïc tieâu sieâu aâm 

- Giuùp chaån ñoaùn xaùc ñònh : vò trí böôùu, kích thöôùc, coù cuoáng hay khoâng, vò trí baùm cuûa cuoáng , 

vaän ñoäng cuûa böôùu lieân heä vôùi caùc van tim. 

- Chaån ñoaùn phaân bieät vôùi caùc böôùu ngoaøi tim. 

- Bieán chöùng cuûa böôùu: taêng aùp ñoäng maïch phoåi; vôõ 

- Beänh lyù ñi keøm: heïp hôû van tim . 

 A   B 

Hình 46 : Maët caét caïnh öùc truïc doïc : Hình aûnh u nhaày di chuyeån xuoáng thaát traùi trong thôøi kyø taâm tröông (A).  Caét 

TM ngang u nhaày nhó traùi  (B).   
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Hình 47 : Maët caét caïnh öùc truïc doïc hôi nghieâng ñaàu doø cho thaáy cuoáng u nhaày ( C). Maët caét 4 buoàng töø moûm. 

Cuoáng u nhaày gaén vaøo ñaùy nhó traùi ( D).  

( Myxoma: u nhaày; pedicle: cuoáng u nhaày) 

 

 

11. VIEÂM NOÄI TAÂM MAÏC NHIEÃM TRUØNG 

Söï hieän dieän cuûa maûnh suøi thaáy ñöôïc qua sieâu aâm laø 1 tieâu chuaån ñeå chaån ñoaùn vieâm noäi taâm 

maïc nhieãm truøng (25), do ñoù sieâu aâm laø caän laâm saøng thöôøng qui cho moïi tröôøng hôïp soát keùo 

daøi. 

Muïc tieâu sieâu aâm  

- Tìm maûnh suøi trong tim ( ñoä nhaïy caûm töø 50-80%), chæ phaùt hieän ñöôïc  maûnh suøi lôùn hôn 

3mm.  

- Phaùt hieän bieán chöùng: hôû van, oå aùp-xe quanh van, hôû van môùi xuaát hieän hoaëc naëng leân treân 

beänh nhaân mang van nhaân taïo. 

- Kích thöôùc caùc buoàng tim, chöùc naêng tim. 

- Theo doõi hieäu quaû ñieàu trò: maûnh suøi nhoû laïi. 

- Tìm beänh lyù tim saün coù:  beänh tim baåm sinh, beänh van tim 

 

 

 

 

 

 



 

 

 47 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 48 : Maët caét 4 buoàng töø moûm: hình aûnh noát suøi naèm treân laù tröôùc van 2 laù treân beänh nhaân hôû van 2 laù(A). 

Maët caét caïnh öùc truïc ngang- ngang van ÑMC: thoâng lieân thaát phaàn maøng coù hình aûnh noát suøi naèm veà phía maët 

thaát cuûa thoâng lieân thaát (B). Hình aûnh noát suøi vieâm noäi taâm maïc treân van ÑMC treân beänh nhaân ñaø thay van ÑMC 

sinh hoïc, gaây heïp van ÑMC ( ñoä cheânh aùp löïc thaát traùi/ ÑMC toái ña la 60 mmHg) (C-D) 

 

 

12. SIÊU ÂM TIM CẢN ÂM 

Thường là sử dụng kỹ thuật siêu âm tim qua thành ngực có kèm tiêm tĩnh mạch chất cản âm. Mục 

đích là làm tăng khả năng chẩn đoán của siêu âm.  

Chất cản âm tạo nên từ dung dịch nước muối sinh lý trộn không khí (10 ml nước muối kèm 0.5ml 

không khí được bơm nhanh, mạnh qua lại giữa hai bơm tiêm ít nhất 5 lần) được chích vào tĩnh 

mạch sẽ làm mờ buồng nhĩ phải. Do đó, khi thấy những chấm trắng mờ xuất hiện ở buồng nhĩ 

trái, có nghĩa là có sự hiện diện của luồng thông phải -  trái. Phương thức này được chỉ định để 

tìm lỗ bầu dục ở những bệnh nhân thiếu máu hoặc nhồi máu não chưa rõ nguyên nhân.  

Những chất cản âm khác (Levovist, Optison, Definity, SonoVue, CARDIOsphere, Imagify) có 

thể qua tuần hoàn phổi đến buồng tim trái giúp làm rõ ranh giới nội mạc cơ tim. Vì vậy, phương 

pháp này được ứng dụng để xác định vùng nhồi máu trong nhồi máu cơ tim cấp, dự đoán vùng cơ 

tim sống sót sau nhồi máu cơ tim. 

Áp dụng lâm sàng 

1. Đánh giá cấu trúc và chức năng thất trái lúc nghỉ và lúc gắng sức[29,30,31,32,33] 

2. Đánh giá khối u, huyết khối trong tim. 

3. Cải thiện hình ảnh thất phải và các đại động mạch[30,31] 

4. Tăng tín hiệu đánh giá chức năng van[32,33] 
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Hình 49: Chất cản âm xuất hiện ở nhĩ trái chứng tỏ có luồng thông từ nhĩ phải sang trái 

(Nguồn: Mulvagh et al. Am Soc of Echocardiogr 2008) 

 

 
 

Hình 50: Mặt cắt bốn buồng từ mỏm. Bệnh cơ tim phì đại thể mỏm (Nguồn: Mulvagh et al. Am 

Soc of Echocardiogr 2008) 

 

 
Hình 51: Mặt cắt 2 buồng từ mỏm. Huyết khối mỏm thất trái (Nguồn: Mulvagh et al. Am Soc of 

Echocardiogr 2008) 
 

 

 
Hình 52: Chất cản âm làm tăng tín hiệu Doppler qua van động mạch chủ (Nguồn: Mulvagh et 

al. Am Soc of Echocardiogr 2008) 
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Hình 53: Trong siêu âm gắng sức, vùng cơ tim giảm động giữa hai mũi tên (Nguồn: Mulvagh 

et al. Am Soc of Echocardiogr 2008) 

 

13. SIÊU ÂM TIM QUA THỰC QUẢN 

Siêu âm tim qua thực quản sử dụng đầu dò siêu âm nhỏ được gắn vào đầu của dụng cụ 

giống như nội soi dạ dày. Hiện nay, đầu dò đa bình diện được sử dụng có tần số 3,5 – 7 

MHz cho phép quan sát toàn bộ quả tim. 

Nhờ đặc điểm thực quản ở nằm cạnh một số cấu trúc của tim nên siêu âm qua thực quản 

được áp dụng để đánh giá giải phẫu học, chức năng và huyết động, dòng máu của tim. Tia 

siêu âm không bị cản bởi lồng ngực và phổi nên cho hình ảnh rõ nét. 

Siêu âm tim qua thực quản hiện là phương tiện quan trọng trong đánh giá sang thương ở 

van hai lá, nhĩ trái hoặc tiểu nhĩ trái, vách liên nhĩ, cung động mạch chủ, hoạt động của van 

nhân tạo. Siêu âm tim qua thực quản còn được dùng thường qui trong phẫu thuật để đánh 

giá kết quả sửa chữa và thay van. 

Các mặt cắt cơ bản: 
 

 

 
Hình 54: Mặt cắt bốn buồng giữa thực quản (Nguồn: M.Belham. Transesophageal 

echocardiography in clinical practice.© Springer-Verlag London Limited 2009) 
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Hình 55: Mặt cắt hai buồng giữa thực quản (Nguồn: M.Belham. Transesophageal echocardiography 

in clinical practice. © Springer-Verlag London Limited 2009) 
 

 

 
Hình 56: Mặt cắt trục dọc giữa thực quản 0° (Nguồn: M.Belham. Transesophageal 

echocardiography in clinical practice.© Springer-Verlag London Limited 2009) 

 

 

 
Hình 57: Mặt cắt trục ngang ngang dạ dày (Nguồn: M.Belham. Transesophageal echocardiography 

in clinical practice.© Springer-Verlag London Limited 2009) 
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Hình 58: Mặt cắt hai tĩnh mạch (Nguồn: M.Belham. Transesophageal echocardiography in clinical 

practice. © Springer-Verlag London Limited 2009) 
 

 

 
Hình 59: Tĩnh mạch phổi trên phải, dưới phải (Nguồn: M.Belham. Transesophageal 

echocardiography in clinical practice. © Springer-Verlag London Limited 2009) 
. 

 

 
Hình 60: Mặt cắt giữa thực quản trục ngang ngang van động mạch chủ 

(Nguồn: M.Belham. Transesophageal echocardiography in clinical practice. © Springer-Verlag 

London Limited 2009) 
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Hình 61: Động mạch chủ xuống cắt ngang (Nguồn: M.Belham. Transesophageal echocardiography 

in clinical practice. © Springer-Verlag London Limited 2009) 
 

 

 
Hình 62: Động mạch chủ xuống cắt dọc( Nguồn: M.Belham. Transesophageal echocardiography in 

clinical practice.© Springer-Verlag London Limited 2009) 
. 

 Những chỉ định thông thường của siêu âm tim qua thực quản [34] 

Siêu âm tim qua thành ngực không chẩn đoán được  

Đánh giá van tự nhiên 

Đánh giá van cơ học 

Nghi ngờ viêm nội tâm mạc nhiễm trùng 

Nghi ngờ thuyên tắc từ tim  

Khối u trong tim 

Bất thường vách liên nhĩ 

Bệnh động mạch chủ 

Trước chuyển nhịp trong rung nhĩ   

Bệnh màng ngoài tim 

Bất thường mạch vành 

Bệnh tim bẩm sinh 

Theo dõi trong lúc phẫu thuật 

Theo dõi trong lúc làm thủ thuật can thiệp. 
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Hình 63: Mặt cắt giữa thực quản trục dọc (125-140°). Lá trước van hai lá dày ở trường hợp 

hẹp van hai lá. 

 

 

 

 
Hình 64: Mặt cắt giữa thực quản trục dọc (125-140°). Hẹp van hai lá nặng. Chênh áp qua 

van tăng. 
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Hình 65: Mặt cắt giữa thực quản trục ngang ngang van động mạch chủ. Thông liên nhĩ. 

 

 

. 

 

 
Hình 66: Mặt cắt giữa thực quản trục ngang ngang van động mạch chủ. Thông liên nhĩ 

 

 

 
Hình 67: Mặt cắt hai tĩnh mạch. Thông liên nhĩ lỗ thứ phát. 
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Hình 68: Mặt cắt trục dọc giữa thực quản 0°. Sùi trên van hai lá (Nguồn: Otto CM, Oxone DC. 

Atlas of Intraoperative transesophageal echocardiography. Saunders Elservier) 
 

14. SIÊU ÂM TRONG LÒNG DỘNG MẠCH VÀNH 

 

Đây là một phương pháp xâm lấn, được thực hiện trong phòng thông tim, và được tiến 

hành bởi bác sĩ thông tim. Đầu dò có kích thước nhỏ được gắn vào đầu tận catheter, 

catheter này được luồn vào trong lòng động mạch để quan sát giải phẫu học mạch máu. Kỹ 

thuật này giúp quan sát được các lớp áo động mạch từ trong ra ngoài. Nhờ đó, đánh giá 

được mức độ gây hẹp và lan rộng của mảng xơ vữa ở động mạch ngoại biên và động mạch 

vành[35]. 

 

 

 
Hình 69: Hình ảnh lòng mạch bình thường (Nguồn: FusterV, O’Rouke RA, Poole-Wilson P: Hurst’s 

The Heart, 12th Edition: http://www.accessmedicine.com) 
 

 

 

\ 

Hình 70: Lòng động mạch vành bị hẹp bởi mảng xơ vữa (Nguồn: FusterV, O’Rouke RA, Poole-

WilsonP: Hurst’s The Heart, 12th Edition: http://www.accessmedicine.com) 

http://www.accessmedicine.com/
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Siêu âm trong lòng mạch đã được chứng minh là rất hữu ích trong việc quan sát mức độ áp 

sát của stent vào lòng động mạch vành, cơ chế tái hẹp trong stent (tăng sinh nội mạc quá 

mức hay stent chưa được bung tốt), sang thương động mạch vành ở ở vị trí khó lấy được 

hình ảnh đẹp khi chụp mạch vành, kết quả chụp mạch vành chưa tối ưu sau can thiệp, bệnh 

lý mạch máu ghép ở động mạch vành sau ghép tim, đánh giá mức độ vôi hóa cũng như 

kiểu phân bố của mảng vôi khi tiến hành cắt mảng xơ vữa với mức độ chính xác cao[36]. 

 

 

 
 

Hình 71: Huyết khối trong stent động mạc vành ở vị trí 6 giờ (Nguồn: FusterV, O’Rouke RA, 

Poole-WilsonP: Hurst’s The Heart, 12th Edition: http://www.accessmedicine.com) 
 

 

 

 
Hình 72: Stent không áp sát tốt vào lòng động mạch vành (Nguồn: FusterV, O’Rouke RA, Poole-

WilsonP: Hurst’s The Heart, 12th Edition: http://www.accessmedicine.com) 
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Hình 73: Vỡ mảng xơ vữa trong lòng động mạch vành ở hội chứng vành cấp (Nguồn: 

FusterV, O’Rouke RA, Poole-WilsonP: Hurst’s The Heart, 12th Edition: http://www.accessmedicine.com) 
 

 

Tuy nhiên, hai nghiên cứu (REStenosis after Intravascular ultrasound Stenting [RESIST], 

randomized comparison of coronary stent implantation under ultrasound or angiographic 

guidance to reduce stent restenosis [OPTICUS study]) cho thấy việc sử dụng thường qui 

siêu âm trong lòng mạch để tối ưu hóa kích thước stent và đảm bảo stent được bung tốt 

không làm giảm tỷ lệ tái hẹp[37,38]. 

Mặc dù siêu âm trong lòng mạch cung cấp những thông tin về mặt giải phẫu học, không 

phải sinh lý học nhưng với diện tích lòng mạch dưới 4.0 mm² ở động mạch liên thất trước, 

động mạch mũ, động mạch vành phải, hoặc dưới 6.0 – 7.0 mm² ở thân chung gợi ý sang 

thương gây hẹp lòng mạch ảnh hưởng đáng kể dến huyết động[39,40,41,42].  

 

 

 
Hình 74: Đo diện tích lòng mạch ở dộng mạch vành bị hẹp (Nguồn: FusterV, O’Rouke RA, 

Poole-WilsonP: Hurst’s The Heart, 12th Edition: http://www.accessmedicine.com) 
 

15. SIÊU ÂM DOPPLER MÔ 

 

Một kỹ thuật siêu âm mới được áp dụng trong lâm sàng là siêu âm Doppler mô (Tissue 

doppler Imaging). Doppler mô ghi lại sự chuyển động của cơ tim hơn là dòng máu trong 

mô cơ tim. Siêu âm Doppler dành cho dòng máu đo vận tốc hồng cầu 20cm/s – 800cm/s. 

Tuy nhiên, vận tốc di chuyển của mô cơ tim thấp hơn nhiều ( < 30cm/s). Vì vậy máy siêu 

âm phải được điều chỉnh để thu nhận được tín hiệu của vận tốc thấp từ mô và loại bỏ tín 

hiệu của dòng máu. Siêu âm Doppler mô có thể hiển thị ở dạng Doppler xung khi cổng 
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Doppler được đặt ở vòng van hai lá hoặc ở dạng bản đồ với những dòng màu ở phần cơ tim 

khảo sát. 

 

 

 
Hình 75: Vận tốc từng vùng trên siêu âm Doppler mô[43](Nguồn: FusterV, O’Rouke RA, Poole-

WilsonP: Hurst’s The Heart, 12th Edition: http://www.accessmedicine.com) 
 

 
Hình 76: Vận tốc mô. Cổng Doppler được đặt ở phần đáy thành dưới. Vận tốc đỉnh tâm thu 

(Sm) hơn 6cm/s. Vận tốc đầu tâm trương (Em) 10cm/s. Vận tốc cuối tâm trương (Am) 

6cm/s (Nguồn: Oh JK, Seward JB, Tajik AJ: The Echo Manual. 3rd ed. Philadelphia, Lippincott Williams 

& Wilkins, 2006) 
 

Siêu âm doppler mô bổ sung với siêu âm 2D doppler tiêu chuẩn để làm tăng độ chính xác 

trong chẩn đoán và tiên lượng. Siêu âm doppler mô với những đặc điểm nêu trên thường 

được áp dụng để đánh giá chức năng tâm trương[44], thiếu máu cơ tim giai đoạn sớm cũng 

như trong bệnh cơ tim, đáp ứng đồng bộ trong thất, lựa chọn bệnh nhân cho liệu pháp tái 

đồng bộ tim. 

 

Đánh giá chức năng tâm trương 

Cổng Doppler trong siêu âm Doppler mô được đặt ở vòng van hai lá biểu hiện sóng tâm 

thu (Sa), hai sóng tâm trương Ea và Aa. Khi rối loạn chức năng tâm trương nặng vận tốc 

Ea giảm. 
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Hình 77: Các giai đoạn rối loạn chức năng tâm trương (Nguồn: FusterV, O’Rouke RA, Poole-

WilsonP: Hurst’s The Heart, 12th Edition: http://www.accessmedicine.com) 

 

 

Bảng 9: Chức năng tâm trương/Các giai đoạn rối loạn. 

 

 Người trẻ bình 

thường 

Người lớn 

bình thường 

Người lớn tuổi 

bình thường 

Thư dãn kéo 

dài 

Đổ đầy gỉa 

bình thường 

Đổ đầy hạn 

chế 

Giai đoạn 

E/A 

DT (ms) 

S/D 

Ar (cm/s) 

Vp (cm/s) 

Ea (cm/s) 

 

Bình thường 

>1(thường >2) 

<220 

<1 

<35 

>55 

>10 

 

Bình thường 

>1 

<220 

≥1 

<35 

>55 

>8 

Bình thường 

<1 

>220 

>1 

<35 

<55 

<8 

I 

<1 

>220 

>1 

<35 

<55 

<8 

II 

1-2 

150-200 

<1 

>35 

<45 

<8 

III 

>2 

<150 

<1 

>25 

<45 

<8 

Nguồn: Topol EJ. Manual of cardiovascular medicin. Philadelphia: Lippincott Williams &Wilkins, 2009 

 

 

 

 
Hình 78: Rối loạn chức năng tâm trương nhẹ với Ea <8cm/s (Nguồn: FusterV, O’Rouke RA, 

Poole-WilsonP: Hurst’s The Heart, 12th Edition: http://www.accessmedicine.com) 
 

Đánh giá mất đồng bộ 

Mất đồng bộ trong thất khi có một trong hai tiêu chuẩn sau: 
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1. Khác biệt về thời gian từ khi bắt đầu QRS đến khi vận tốc tâm thu tối đa hơn 65 ms 

giữa hai vùng đối diện (hai phần đáy ở mặt cắt bốn buồng, hai buồng, ba buồng; 

tổng cộng 6 vùng). 

2. Chênh lệch hơn 34ms về thời gian từ khi bắt đầu QRS đến khi đạt vận tốc tâm thu 

tối đa  (phần giữa và phần đáy ở mặt cắt bốn buồng, hai buồng, ba buồng; tổng 

cộng 12 vùng) 

Mất đồng bộ giữa hai thất khi có sự khác biệt thời gian từ lúc bắt đầu QRS đến lúc mở van 

động mạch chủ và động mạch phổi là 40ms. 

 

 
Hình 79: Doppler mô mã màu đánh giá vận tốc cho thấy sự mất đồng bộ giữa phần đáy 

thành sau và vách liên thất, chênh lệch 140ms (>65ms) (Nguồn: Gorcsan et al. Ame Soc of 

Echocardiogr, March 2008) 
 

Sức căng (strain: ) thể hiện sự thay đổi theo chiều dài khi cơ tim co và dãn tính bằng % 

 = ∆L/ Lo 

Lo: chiều dài ban đầu 

L1: chiều dài cuối cùng 

∆L: sự thay đổi chiều dài: L1 – Lo 

Tốc độ căng ( strain rate): vận tốc của sợi cơ co 

 

Strain rate = Va – Vb 

                          d 

Va – Vb : sự khác biệt vận tốc cùng thời điểm ở 2 vị trí a và b 

d: khoảng cách giữa 2 điểm a và b 

Speckle tracking là một phương pháp khác không phụ thuộc Doppler để đo sức căng . 

Speckle tracking đánh giá sức căng ở những vị trí chu vi và cả theo chiều dài. 

Strain rate lượng giá chức năng từng vùng cơ tim. 

Ứng dụng lâm sàng gồm đánh giá thiếu máu cục bộ cơ tim, vùng cơ tim sống sót, chức 

năng tâm trương, rối loạn chức năng thất trái dưới lâm sàng ở bệnh van, tổn thương tim ở 

các bệnh hệ thống như đái tháo đường, amyloidosis. 
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Hình 80: Sức căng theo chiều dài (longitudinal strain) ở người bình thường (Nguồn: Gorcsan 

et al. Ame Soc of Echocardiogr, March 2008) 
 

 

16. SIÊU ÂM TIM GẮNG SỨC 

Siêu âm tim gắng sức là sự kết hợp siêu âm tim với gắng sức thể lực hoặc thuốc[45](20). 

Mục tiêu của siêu âm tim gắng sức là chẩn đoán tình trạng thiếu máu cục bộ cơ tim, nhờ 

vào rối loạn vận động vùng trong lúc gắng sức. Độ chính xác trong chẩn đoán cũng như 

tiên lượng của siêu âm tim gắng sức tương tự như xạ ký cơ tim gắng sức, nhưng chi phí 

thấp hơn, không ảnh hưởng môi trường và không gây hại cho bác sĩ thực hiện nghiệm pháp 

và người bệnh. Mặc dù phụ thuộc nhiều vào trình độ của bác sĩ thực hiện nghiệm pháp, 

hiện nay siêu âm tim gắng sức vẫn là lựa chọn tốt nhất về hình ảnh học trong lĩnh vực chẩn 

đoán bệnh động mạch vành không xâm lấn. 

 

16.1. Cơ chế bệnh sinh 

Chẩn đoán thiếu máu cục bộ cơ tim trong siêu âm tim gắng sức dựa vào hiện tượng rối 

loạn vận động vùng xảy ra trong lúc gắng sức. Hiện tượng rối loạn vận động vùng này là 

do sự mất cân bằng cán cân cung cầu oxy cơ tim. Đầu tiên là rối loạn tưới máu, sau đó là 

những thay đổi về chuyển hóa, rối loạn chức năng từng vùng, cuối cùng là những biến đổi 

trên điện tâm đồ, rối loạn chức năng toàn bộ thất trái và đau ngực. 

Giảm dự trữ vành là cơ chế sinh bệnh chính. 

Khi không có bệnh động mạch vành, dự trữ vành có thể giảm ở bệnh lý vi mạch vành và 

phì đại thất trái. Trong trường hợp này, bệnh nhân có đau ngực, ST chênh xuống mà không 

có rối loạn vận động vùng trong suốt nghiệm pháp. 

Rối loạn vận động vùng chuyên biệt hơn dự trữ vành và/hoặc thay đổi về tưới máu trong 

chẩn đoán bệnh mạch vành. 

Nói cách khác, rối loạn vận động vùng và thay đổi tưới máu có độ chính xác cao, chính xác 

hơn thay đổi ECG, trong phát hiện và định vị bệnh mạch vành. Tuy nhiên, vận động vùng 

chuyên biệt hơn và đòi hỏi phải có thiếu máu nhiều hơn; thay đổi tưới máu nhạy hơn và có 

thể xảy ra khi không có thiếu máu cục bộ thực sự. 

 

16.2. Các yếu tố gây thiếu máu cục bộ 

Có 3 yếu tố khởi phát thiếu máu cục bộ cơ tim bao gồm hoạt động thể lực, dobutamin, 

dipyridamole.    

Siêu âm tim gắng sức với hoạt động thể lực và dobutamin làm tăng nhu cầu oxy cơ 

tim[46]. Siêu âm tim gắng sức với dipyridamole hoạt động thông qua cơ chế trộm máu 

mạch vành[47]. 

Dobutamine kích thích adrenoreceptors. 
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Dipyridamole kích thích adenosine receptors. 

Dipyridamole làm giảm cung cấp máu dưới nội tâm mạc. 

Ở động mạch vành xơ vữa, việc dãn tiểu động mạch không thích hợp có thể gây ra những 

tác động có hại ở từng vùng cơ tim, nhũng vùng này vốn có tình trạng tưới máu cân bằng 

lúc nghỉ. 

 

16.3. Kỹ thuật 

Protocol 

 

 
Hình 81: Các bước tiến hành nghiệm pháp siêu âm gắng sức (Nguồn: Topol EJ. Manual 

of cardiovascular medicin. Philadelphia: Lippincott Williams &Wilkins, 2009) 

 

Phân vùng 

 
 

 
Hình 82:Phân vùng (Nguồn: Lang RM, Bierig M, Devereux RB, et al.  J Am Soc Echocardiogr 18:1440, 2005) 
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16.4. Chẩn đoán[48] 

 

 

16.5. Độ chính xác trong chẩn đoán 

Là như nhau ở siêu âm tim gắng sức với hoạt động thể lực và dùng thuốc. Việc lựa chọn 

siêu âm tim gắng sức kiểu gì tùy thuộc vào các chống chỉ định tuyệt đối, tương đối hiện 

diện ở mỗi bệnh nhân.  

Độ nhạy và độ đặc hiệu là 85% và 88% [49,50] 

 

16.6. Chỉ định siêu âm tim gắng sức 

1. Chẩn đoán bệnh động mạch vành 

2. Tiên lượng và phân tầng nguy cơ ở những bệnh nhân đã được chẩn đoán (ví dụ: sau 

nhồi máu cơ tim) 

3. Đánh giá nguy cơ trước phẫu thuật 

4. Đánh giá sau tái tưới máu 

5. Định vị trí thiếu máu cục bộ cơ tim[51] 

6. Đánh giá mức độ hẹp van tim         
 

17. SIEÂU AÂM QUA THÖÔÏNG MAÏC TIM : ñaàu doø ñöôïc bao phuû baèng 1 gaêng voâ 

truøng, sieâu aâm tröïc tieáp ôû thöôïng maïc tim khi loàng ngöïc ñaõ môû. Ít söû duïng töø khi coù 

sieâu aâm tim qua thöïc quaûn. 

 

18. SIEÂU AÂM TRONG BUOÀNG TIM : ñaàu doø sieâu aâm  gaén vaøo catheter, luoàn qua 

maïch maùu ñeå vaøo buoàng tim. Kỹ thuật này phát triển trong thời gian gần dây. Đầu dò 

siêu âm có tần số cao (thường 10MHz), một bình diện. Đầu catheter có thể di chuyển về 

hai bên và gập trước, gập sau. Hình ảnh thu được là hình ảnh hai chiều, có phổ Doppler. 

Hiện nay, siêu âm trong buồng tim được sử dụng trong lúc đóng thông liên nhĩ qua da, tạo 

thông thương ở vách liên nhĩ, định vị tĩnh mạch phổi trong cắt đốt điều trị rung nhĩ. 
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HEÏP VAN ÑOÄNG MAÏCH CHUÛ 
 

 PHAÏM NGUYEÃN VINH 

HUỲNH THANH KIỀU 

 

- Môû ñaàu 

- Nguyeân nhaân vaø giaûi phaãu beänh 

- Sinh lyù beänh  

- Bieåu hieän laâm saøng 

 Trieäu chöùng cô naêng 

 Trieäu chöùng thöïc theå 

- Caän laâm saøng 

 Ñieän taâm ñoà 

 Xquang ngöïc 

 Sieâu aâm tim 

 Thoâng tim vaø chuïp buoàng tim 

 Traéc nghieäm gaéng söùc 

- Ñieàu trò 

 

1. Môû ñaàu 

Ngheõn ñöôøng thaát ra cuûa thaát traùi coù theå do  : 

 -  Heïp van ÑMC 

 -  Heïp döôùi van ÑMC  ( subvalvular aortic stenosis ) 

 -  Heïp treân van ÑMC  ( supravalvular aortic stenosis ) 

 -  Beänh cô tim phì ñaïi ( hypertrophic cardiomyopathy ) 

Hai theå beänh laøm taéc ngheõn hoaøn toaøn ñöôøng ra thaát traùi baåm sinh, daãn ñeán beänh 

caûnh rieâng bieät laø  : 

 -  Ñöùt ñoaïn ñoäng maïch chuû 

 -  Khoâng lỗ van ÑMC ( aortic atresia ) 

 

Heïp van ÑMC chieám taàn suaát cao nhaát, nguyeân nhaân coù theå do baåm sinh hay maéc 

phaûi. 

 

2. Nguyeân nhaân vaø giaûi phaãu beänh 

Coù 4 nguyeân nhaân thöôøng gaëp cuûa heïp van ÑMC  :  

 

2.1.  Thaáp tim  : 

Meùp van dính laïi, laù van bò sôïi hoùa. Voâi hoùa thöôøng xaûy ra ôû meùp van. Tuy nhieân 

hình thöùc toån thöông naøy khoâng ñaëc hieäu vì vieâm van ÑMC khoâng do thaáp cuõng coù 

theå cho thöông toån töông töï. 

Heïp van ÑMC do thaáp tim thöôøng khoâng ñôn ñoäc, coù theå hôû van ÑMC vaø toån thöông 

caùc van khaùc nhö heïp van 2 laù keát hôïp. 

Taàn suaát heïp van ÑMC do thaáp khoaûng 14 - 35% caùc tröôøng hôïp heïp van ÑMC . Taïi 

caùc nöôùc coøn thaáp tim nhieàu nhö Vieät Nam, taàn suaát coù theå cao hôn . 
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2.2. Thoaùi hoùa voâi ôû ngöôøi lôùn tuoåi  : 

Thöôøng xaûy ra ôû beänh nhaân treân 65 tuoåi . Van ÑMC thöôøng coù ñuû 3 lá, meùp van 

khoâng bò dính nhöng voâi hoùa ôû tuùi van (thaân van ) laøm giôùi haïn vaän ñoäng laù van. 

 

2.3. Van ÑMC 2 lá voâi hoùa ( Calcific bicuspid valve ) 

Van ÑMC baåm sinh chæ coù 2 lá , khoâng baèng nhau. Thöôøng laø laù van phaûi vaø laù van 

traùi dính lieàn nhau taïo thaønh ñöôøng noái. Voâi hoùa xaûy ra ôû ñöôøng noái, voøng van vaø tuùi 

van daãn ñeán heïp van ÑMC . 

Ngoaøi voâi hoùa laøm heïp van, beänh nhaân coù van ÑMC 2 lá baåm sinh coù theå bò hôû van, 

vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng, boùc taùch ÑMC.  

Heïp van ÑMC 2 lá do voâi hoùa thöôøng xaûy ra ôû tuoåi tröôûng thaønh töø 20 - 40 tuoåi, coù 

theå chaäm hôn. 

 

2.4. Baåm sinh  : 

Heïp van ÑMC raát sôùm (ôû tuoåi thô hay tuoåi vò thaønh nieân ) coù theå xaåy ra treân laù van 

baåm sinh chæ coù 1 lá hay hình voøm. Toån thöông thöôøng ñôn ñoäc, khoâng keát hôïp vôùi 

beänh tim baåm sinh khaùc. Chæ khoaûng 25% coù keøm hôû van ÑMC. 

 

Hình 1: Caùc loaïi heïp van ÑMC 

(Theo Davies, MJ: Pathology of cardiac valves. London, Butterworths, 1990) 

 

 Một lá 

2  lá vôi hóa 
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Hình 2: Caùc loaïi heïp van ÑMC 

A: Van ÑMC bình thöôøng  B: Heïp baåm sinh van ÑMC 

C: Heïp van ÑMC do thaáp tim D: Heïp van ÑMC 2 lá voâi hoùa 

E: Heïp van ÑMC do thoaùi hoùa voâi ngöôøi lôùn tuoåi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3: Caùc nguyeân nhaân cuûa heïp van ÑMC ôû 2 löùa tuoåi. ÔÛ beänh nhaân döôùi 70 tuoåi 

(traùi). Voâi hoùa van ÑMC do van ÑMC 2 lá (Bicuspid) chieám 50% caùc tröôøng hôïp caàn 

phaãu thuaät. Ngöôïc laïi ôû beänh nhaân treân 70 tuoåi (phaûi), van ÑMC thoaùi hoùa voâi chieám 

gaàn nöûa caùc tröôøng hôïp 

(Theo Passik, SC et al: Temporal changes in the causes of aortic stenosis: A surgical 

pathologic study of 646 cases. Mayo Clin. Proc 62: 119, 1987) 

Post inflammatory: sau vieâm  Hypoplastic: thieåu saûn 

Degenerative: thoaùi hoùa  Indeterminate: khoâng xaùc ñònh 

Unicommissural: moät maûnh  < 70 yr old: döôùi 70 tuoåi 

     > 70 yr old: treân hay baèng 70 tuoåi 

 

 

 

Bicuspid 
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Hình 4: Thôøi ñieåm trieäu chöùng cô naêng khôûi phaùt vaø heïp naëng keøm voâi hoùa van 

ÑMC thay ñoåi theo nguyeân nhaân beänh (A) baåm sinh (B) thaáp tim (C) van ÑMC 2 lá 

(D) thoaùi hoùa ngöôøi giaø (TL 17) 

 

 

3. Sinh lyù beänh 

 Dieän tích môû van ÑMC bình thöôøng laø 3 - 5 cm2. Dieän tích môû van giaûm khoaûng 

50% khoâng taïo ñoä cheânh aùp löïc coù yù nghóa . Heïp van ÑMC ñược coi laø naëng khi dieän 

tích môû van còn khoaûng 30% bình thöôøng (khoaûng 1cm2) . Heïp van ÑMC raát naëng 

khi dieän tích môû van 0,75 cm2 (hoaëc 0,5 cm2 / 1m2 dieän tích cô theå ) (1). Döïa vaøo ñoä 

cheânh aùp löïc do thoâng tim hay sieâu aâm Doppler , coù theå phaân bieät heïp naëng hay nheï. 

Treân ngöôøi beänh coù cung löôïng tim bình thöôøng, qua khaûo saùt thoâng tim, heïp van 

ÑMC naëng khi ñoä cheânh aùp löïc trung bình thaát traùi-ÑMC treân 40mmHg, heïp vöøa khi 

töø 25 - 40 mmHg, heïp nheï khi ñoä cheânh döôùi 25 mmHg (2). Ñoä cheânh aùp löïc thaát traùi  

 

ÑMC bình thöôøng töø 4 - 6 mmHg. 

Haäu quaû cuûa heïp van ÑMC laø dày ñoàng taâm thaát traùi, gia taêng aùp löïc taâm tröông thaát 

traùi. Laâu daàn daãn ñeán gia taêng aùp löïc nhó traùi, aùp löïc tónh maïch phoåi, aùp löïc mao 

maïch phoåi. Do ñoù coù theå coù bieåu hieän phuø phoåi caáp ôû beänh nhaân naëng, nheï hôn laø 

khoù thôû. Côn ñau thaét ngöïc ôû beänh nhaân heïp van ÑMC thöôøng khoâng do toån thöông 

ÑM vaønh. Cô tim bò dày, aùp löïc taâm tröông thaát traùi gia taêng do ñoù cung caáp oxy cô 

tim khoâng ñuû.  

Ngaát ôû beänh nhaân heïp van ÑMC thöôøng xảy ra khi gaéng söùc hoaëc ngay sau gaéng söùc. 

Loã van ÑMC bò heïp laøm töôùi maùu naõo khoâng ñuû khi gaéng söùc. Ngaát xảy ra khi nghæ ôû 

beänh nhaân heïp van ÑMC thöôøng laø do loaïn nhòp tim hoaëc bloác nhó thaát. 

Khi heïp van ÑMC, thaát traùi bò taêng taûi aùp löïc daãn ñeán dày thaát traùi. Hieän töôïng dày 

vaùch thaát buø tröø giuùp laøm giaûm söùc caêng thaønh thaát traùi . Töông quan này ñöôïc hieåu 

roõ nhôø ñònh luaät Laplace  : 
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    P x r    X = söùc caêng thaønh ( wall stress ) 

  X  =  ------------   P = aùp löïc ( buoàng thaát ) 

    2 x h    r =  baùn kính ( buoàng thaát ) 

       h = beà daày ( vaùch thaát ) 

 

Söï gia taêng aùp löïc buoàng thaát do heïp van ÑMC seõ daãn ñeán taêng söùc caêng thaønh (taâm 

thaát). Khi beà daày vaùch thaát gia taêng seõ giaûm söùc caêng thaønh. Tuy nhieân, ñeán moät 

möùc naøo ñoù vaùch thaát khoâng theå daày hôn, söùc caêng thaønh gia taêng, seõ daãn ñeán daõn 

buoàng thaát vaø sau ñoù suy tim, taêng aùp löïc cuoái taâm tröông buoàng thaát. 

 

 

Hình 5: Sinh lyù beänh heïp van ÑMC. Ngheõn ñöôøng ra thaát traùi daãn ñeán gia taêng aùp 

löïc taâm thu thaát traùi, gia taêng thôøi gian toáng maùu (TGTM), gia taêng aùp löïc taâm 

tröông thaát traùi vaø giaûm aùp löïc ÑMC. Gia taêng aùp löïc taâm thu thaát traùi keøm taêng taûi 

dung löôïng thaát traùi laøm taêng khoái löôïng thaát traùi, coù theå daãn ñeán roái loaïn chöùc naêng 

vaø suy thaát traùi. Söï gia taêng aùp löïc taâm thu TT, taêng khoái löôïng TT, taêng TGTM seõ 

laøm taêng söï tieâu thuï oxygen cô tim. Gia taêng TGTM seõ laøm giaûm kyø taâm tröông (thôøi 

kyø töôùi maùu cô tim). Gia taêng aùp löïc taâm tröông thaát traùi, keøm vôùi giaûm aùp löïc taâm 

tröông ÑMC seõ laøm giaûm aùp löïc töôùi maùu ÑMV. Giaûm thôøi gian taâm tröông vaø giaûm 

aùp löïc töôùi maùu maïch vaønh seõ giaûm cung caáp oxy cô tim.  Söï gia taêng tieâu thuï oxy cô 

tim, keøm vôùi giaûm cung caáp oxy cô tim seõ laøm thieáu maùu cô tim, do ñoù laøm giaûm 

theâm chöùc naêng thaát traùi ( gia taêng;  giaûm) 

(Theo Boudoulas H. and Gravanis MB: Valvular heart disease. In Gravanis MB: 

Cardiovascular disorders: Pathogenesis and Pathophysiology. St Louis, CV Mosby, 

1993) 
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Baûng 1: Möùc ñoä heïp van ÑMC theo S.Rahimtoola (TL 14) 

 

Heïp van ÑMC Dieän tích môû van (cm2) Dieän tích môû van/ DT cô theå (cm2/m2) 

Nheï 

Vöøa 

Naëng 

             > 1.5 

           > 1 – 1.5 

           < 1 

                      > 0.9 

                      > 0.6 – 0.9 

                       < 0.6 

 

Trong 1 nghieân cöùu döïa treân 636 beänh nhaân ñöôïc thoâng tim trong 10 naêm, ñoä cheânh 

aùp qua van ÑMC tối đa taâm thu (peak) hay trung bình (mean) khoâng hoaøn toaøn nhạy 

caûm vaø ñaëc hieäu ñoái vôùi heïp van ÑMC naëng. Ñoä cheânh aùp trung bình > 50mmHg 

hoaëc ñoä cheânh aùp taâm thu > 60mmHg chæ coù ñoä ñaëc hieäu khoaûng 90%. Do ñoù, theo 

caùc taùc giaû naøy, khi thoâng tim 1 beänh nhaân nghi heïp van ÑMC naëng, tìm thaáy ñoä 

cheânh aùp trung bình < 50mmHg, caàn ño theâm dieän tích môû van ñeå xaùc ñònh ñoä naëng 

(15) 

 

Baûng 2: Ñoä cheânh aùp löïc taâm thu trung bình vaø dieän tích môû van ÑMC (TL 17) 

 

Cung löôïng tim (L//phuùt) Dieän tích môû van (cm2) Ñoä cheânh (mmHg) 

5.0 

5.0 

5.0 

5.0 

1.5 

1 

0.7 

0.5 

14.0 

21.0 

42.0 

82.0 

 

Theo baûng 2, dieän tích môû van ÑMC giaûm treân moät nöûa (töø 3-5 cm2 xuoáng coøn 

1,5cm2), ñoä cheânh aùp löïc trung bình vaãn thaáp (14mmHg). Tuy nhieân töø möùc ñoä naøy, 

dieän tích môû van giaûm theâm duø nhoû, ñoä cheânh aùp löïc qua van taêng nhanh.  

 

Tieán trieån cuûa heïp van ÑMC ñöôïc khaûo saùt qua dieän tích môû van vaø ñoä cheânh aùp löïc 

qua van. Dieän tích môû van heïp daàn töø 0,1cm2 ñeán 0,15cm2/ naêm (18), ñoä cheânh aùp 

löïc qua van taêng daàn töø 7mmHg ñeán 10mmHg/ naêm (19). Tuy vaäy coù nhöõng tröôøng 

hôïp tieán trieån chaäm hôn hoaëc nhanh hôn (TD: 0,3cm2/ naêm hoaëc 15mmHg/ naêm) 
 
Hẹp van ĐMC là bệnh tiến triển, nặng dần lên theo thời gian, thường từ 10 đến 15 năm.  
Người ta thấy ở người già hẹp van ĐMC tiến triển nhanh hơn người trẻ. Vận tốc dòng 
máu qua van ĐMC là yếu tố tiên đoán mạnh nhất sự khởi phát triệu chứng cơ năng. Một 
nghiên cứu sau 2 năm theo dõi, bệnh nhân hẹp van ĐMC có vận tốc dòng máu qua van 
v < 3 m/s, tỷ lệ sống còn không triệu chứng cơ năng là 84%, so với nhóm có v> 4m/s 
chỉ có 21% (43). Một nghiên cứu khác trên 142 bệnh nhân hẹp van ĐMC nhẹ (diện tích 
mở van >1.5 cm2) tốc độ tiến triển đến hẹp nặng là 8% sau 10 năm, 22% sau 20 năm và 
38% sau 25 năm theo dõi. Người ta cũng thấy rằng bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng (v > 
4m/s), van vôi hóa ít, có tỉ lệ sống còn không biến cố sau 5 năm cao hơn (75% ± 9%) so 
với nhóm có van vôi hóa mức độ trung bình đến nặng (20% ± 5%) (44, 45). Thời gian 
bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng không triệu chứng kéo dài bao lâu không rõ, một vài báo 
cáo cho rằng dưới 2 năm (41). 
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Hình 6: Diễn tiến tự nhiên của hẹp van ĐMC không triệu chứng: khả năng bệnh nhân 
xuất hiện triệu chứng theo thời gian cần phải mổ thay van dựa vào chênh áp lực tối đa 

ngang van ĐMC ban đầu (Vmax)  

TL:Otto CM, Burwarsh IG, Legget ME, et al: A prospective study of asymptomatic 

valvular aortic stenosis: Clinical, echocardiographic, and exercise predictors of 

outcome. Circulation 95:2262, 1997.) 

 
Hầu hết bệnh nhân hẹp van ĐMC có rối loạn chức năng tiểu cầu và giảm yếu tố von 
Willebrand. Mức độ rối loạn đông máu tương quan với độ nặng của hẹp van và trở lại 
bình thường sau khi thay van. Khoảng 20% bệnh nhân rối loạn đông máu do thiếu yếu 
tố von Willebrand này có biểu hiện chảy máu trên lâm sàng, thường là chảy máu cam 
hoặc bầm ở da (33). 
 
 

4.  Bieåu hieän laâm saøng 

4.1.  Trieäu chöùng cô naêng  : 

Bieåu hieän cô naêng coù theå laø moät hay nhieàu trieäu chöùng sau:  côn ñau thaét ngöïc, khoù 

thôû khi gaéng söùc, xaây xaåm hay ngaát khi gaéng söùc, caûm giaùc meät.  

Côn ñau thaét ngöïc coù theå ñieån hình (gaéng söùc) hay khoâng ñieån hình, xảy ra ôû 60% 

beänh nhaân coù trieäu chöùng cô naêng. Khoù thôû gaéng söùc xảy ra ôû 90% beänh nhaân. Xaây 

xaåm hay ngaát khi gaéng söùc xaåy ra ôû khoaûng 35% beänh nhaân (3). Bệnh nhân khi có 
triệu chứng cơ năng, nguy cơ đột tử tăng cao. Đối với bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng 
không có triệu chứng cơ năng, nguy cơ đột tử < 1% một năm (34). 

Beänh heïp van ÑMC coù theå diễn tieán moät thôøi gian daøi khoâng trieäu chöùng cô naêng. 

Khi ñaõ coù trieäu chöùng cô naêng, tieán trieån naêng daàn ñeán töû vong thöôøng nhanh. Năm 

naêm sau khi coù trieäu chöùng cô naêng chæ 35% beänh nhaân coøn soáng, 10 naêm thì chæ coù 

10% beänh nhaân coøn soáng. Nghieân cöùu cuûa Ross vaø Braunwald (4), cho thaáy khi coù 

côn ñau thaét ngöïc , soáng coøn trung bình laø 5 naêm, ngaát laø 3 naêm vaø suy tim chæ coøn 2 

naêm. 

 

 Thời gian nhận vào nghiên cứu (tháng) 
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Hình 7: Tieán trieån töï nhieân cuûa heïp van ÑMC khoâng moå 

(Theo Ross J, Jr and Braunwald E: Aortic stenosis. Circulation 38 (Suppl V): 61, 

1968. Copyright 1968 American Heart Association) 

 

4.2.  Trieäu chöùng thöïc theå  : 

- Sôø maïch caûnh coù theå giuùp thaáy daáu hieäu töông ñoái ñaëc hieäu khi heïp van ÑMC 

naëng: maïch nhoû vaø chaäm treã (pulsus parvus tardus ). Goïi laø chaäm treã vì heïp van 

caøng naëng, caøng caàn moät thôøi gian laâu ñeå ñaït tôùi ñænh cao aùp löïc taâm thu. Daáu 

hieäu naøy coù theå giuùp phaân bieät vôùi caùc beänh khaùc cuøng coù aâm thoåi taâm thu ôû ñaùy 

tim. Tuy vaäy, ôû beänh nhaân quaù treû hoaëc quaù giaø hoaëc coù keøm cao huyeát aùp, daáu 

hieäu naøy khoâng coù duø heïp van ÑMC naëng. 

- Moûm tim thöôøng maïnh vaø khu truù; thöôøng khoâng leäch ra ngoaøi ñöôøng trung ñoøn 

ngoaïi tröø vaøo giai ñoaïn naëng khi tim ñaõ daõn lôùn. 

- Coù theå sôø thaáy rung miu taâm thu ôû lieân söôøn 2 phaûi, ôû loä trình ñoäng maïch caûnh, 

treân hoûm öùc, bôø traùi xöông öùc vaø moûm tim. 

- Clíc taâm thu (ngay sau T1) coù theå nghe thaáy ôû moûm tim hay ñaùy tim. Phía beân 

phaûi xöông öùc. Daáu hieäu chæ coù khi van ÑMC coøn meàm maïi. 

- T1 thöôøng bình thöôøng, T2 coù bieán ñoåi tuøy theo heïp naëng hay voâi hoùa laù van. Khi 

heïp van ÑMC naëng coù voâi hoùa, phaàn A2 (thaønh phaàn van ÑMC) coù theå khoâng 

nghe do ñoù T2 ñôn ñoäc; coù theå coù taùch ñoâi ñaûo ngöôïc (A2 sau P2) (P2=thaønh 

phaàn van ÑMP). Goïi laø taùch ñoâi ñaûo ngöôïc khi hít saâu vaøo 2 thaønh phaàn A2 P2 

chaäp laïi, coøn 1 tieáng ñôn ñoäc. Khi heïp raát naëng coù theå khoâng nghe T2. 

- Coù theå nghe T4 do nhó boùp maïnh haäu quaû cuûa dày thaát traùi laøm giaûm ñoä ñaøn hoài 

(compliance) . Khi ñaõ suy thaát traùi, coù theå nghe T3. 

- Aâm thoåi taâm thu thöôøng nghe roõ nhaát ôû lieân söôøn 2 beân phaûi, lan leân coå vaø moûm 

tim. Aâm thoåi thoâ vaø coù daïng quaû traùm. Heïp caøng naëng ñænh cao cuûa aâm thoåi caøng 

chaäm vaø caøng keùo daøi ñeán heát kyø taâm thu. Khoâng coù töông quan giöõa cöôøng ñoä 

aâm thoåi vaø ñoä naëng cuûa heïp van, coù theå heïp van raát naëng khoâng nghe aâm thoåi. 
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- Moät soá beänh nhaân bò heïp van ÑMC naëng coù theå coù keøm xuaát huyeát tieâu hoùa (hoäi 

chöùng Heyde: heïp van ÑMC keøm XHTH ). Khi moå thay van ÑMC seõ heát XHTH, 

chöa roõ nguyeân do (10). 

 

5. Caän laâm saøng 

5.1.  Ñieän taâm ñoà  : 

- Phaàn lôùn caùc tröôøng hôïp heïp van ÑMC coù söï töông quan giöõa bieåu hieän dày thaát 

traùi, taêng gaùnh taâm thu thaát traùi (bieán ñoåi QRS vaø ST - T ) vôùi ñoä naëng cuûa heïp 

van. Tuy vaäy ôû moät soá tröôøng hôïp ( khoaûng 1/4) khoâng coù söï töông quan naøy. ÔÛ 

ngöôøi giaø (5), coù theå coù heïp naëng nhöng ñieän taâm ñoà bình thöôøng (coù theå do sôïi 

hoùa cô tim). ÔÛ ngöôøi treû vaø gaày, coù theå heïp nheï van ÑMC nhöng bieán ñoåi QRS 

vaø ST nhieàu. 

- Ngoaøi bieåu hieän lôùn thaát traùi vaø lôùn nhó traùi, beänh nhaân heïp van ÑMC coù theå coù 

roái loaïn daãn truyeàn nhö bloác nhaùnh, bloác nhó thaát. Khi beänh nhaân coù bloác nhaùnh 

traùi, coù theå ñaõ coù roái loaïn chöùc naêng thaát traùi (1). 

- Khoâng neân laøm ñieän taâm ñoà gaéng söùc ôû beänh nhaân heïp van ÑMC naëng hay heïp 

vöøa (6). 

 

 

Hình 8: Ñieän taâm ñoà beänh nhaân heïp van ÑMC naëng. Nhòp xoang, truïc trung gian. 

Daày thaát traùi, taêng gaùnh taâm thu 

 

5.2. X Quang ngöïc  : 

Phim X Quang ngöïc sau tröôùc coù theå giuùp chaån ñoaùn. Thöôøng boùng tim khoâng lôùn, 

ngay caû khi heïp van ñoäng maïch chuû naëng. Tuy nhieân cung thöù 3 beân traùi (cung cuûa 

thaát traùi) thöôøng hôi troøn do dày ñoàng taâm thaát traùi. 

Khi boùng tim lôùn (tyû leä tim loàng ngöïc treân 0.5), coù theå ñaõ coù suy tim hoaëc coù theå laø 

coù beänh van khaùc keøm theo . 

 

Khi coù daõn sau heïp van, coù theå thaáy ÑMC leân phoàng. Khi ñaõ coù suy tim traùi coù theå 

thaáy nhöõng daáu hieäu suy tim sung huyeát ôû maïng maïch maùu phoåi vaø pheá tröôøng. 
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Hình 9: X-quang tim phoåi thaúng treân beänh nhaân 45 tuoåi heïp van ÑMC naëng 

 

5.3.  Sieâu aâm tim  :  

Sieâu aâm tim 2D vaø Doppler màu giuùp chaån ñoaùn vaø höôùng daãn ñieàu trò noäi ngoaïi 

khoa beänh heïp van ÑMC. Muïc tieâu sieâu aâm heïp van ÑMC bao goàm  : 

- Chaån ñoaùn xaùc ñònh heïp van 

- Ñoä naëng cuûa heïp van 

- Khaûo saùt tình traïng laù van: meàm maïi, daày, sôïi hoùa, voâi hoùa, dính meùp     

van. 

- Khaûo saùt cô cheá heïp van 

- AÛnh höôûng cuûa heïp van treân huyeát ñoäng: phaân suaát toáng maùu, cung     

löôïng tim, aùp löïc ñoäng maïch phoåi. 

- Caùc toån thöông phoái hôïp:  daõn ÑMC, voâi hoùa voøng van, hôû ÑMC phoái     

hôïp, beänh van khaùc phoái hôïp . 

 

Bảng 3: Phân chia độ nặng của hẹp van ĐMC ở người lớn (TL 2) 
 
Dấu hiệu Hẹp nhẹ Hẹp trung bình Hẹp nặng 

Vận tốc dòng phụt (m/s) 
Chênh áp trung bình (mmHg) 
Diện tích lỗ van (cm2) 
Chỉ số diện tích lỗ van 
(cm2/m2) 

< 3.0 

< 25 

> 1.5 

3.0-4.0 

25-40 

1.0-1.5 

>4.0 

>40 

<1.0 

<0.6 

 

 

Caàn khaûo saùt theo trình töï : 

-  Maët caét caïnh öùc theo truïc doïc giuùp thaáy : 

 *  Hai lá van ÑMC:  lá van sigma sau khoâng coù ÑMV vaø lá van sigma tröôùc 

phaûi coù ÑMV phaûi. ÔÛ maët caét naøy thaáy ñöôïc tình traïng laù van: dày, sôïi hoùa hay voâi 

hoùa. Khi ñoùng, 2 lá van coù chaäp ngay ôû giöõa loøng ÑMC (van ĐMC 2 lá seõ ñoùng leäch 

veà 1 phía). 

 *  Coù theå nhìn xem coù heïp treân van hay heïp döôùi van ÑMC phoái hôïp. 
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 *  Nhó traùi vaø 2 lá van 2 laù: laù van tröôùc vaø laù van sau. 

 *  Vaùch lieân thaát, buoàng thaát traùi vaø vaùch sau thaát traùi. Tuøy ñoä naëng vaø thôøi 

    gian heïp van, coù theå coù dày ñoàng taâm thaát traùi nhieàu hay ít. 

 

-  Caét TM ngang van ÑMC giuùp thaáy : 

 Ñoä môû cuûa van ÑMC: ở ngöôøi lôùn, ñoä môû döôùi 8 mm ñöôïc coi laø heïp khít 

 van ÑMC. 

 

-  Caét TM ngang bôø töï do van 2 laù giuùp : 

 Ño  ñoä  dày  vaùch  tim vaø kích  thöôùc buoàng  thaát  traùi  kyø taâm  thu, kyø taâm 

 tröông. Töø ñoù löôïng ñònh ñöôïc chöùc naêng taâm thu thaát traùi (phaân xuaát toáng 

 maùu). Beà dày cuûa vaùch lieân thaát vaø vaùch sau thaát traùi cuõng coù moät yù nieäm 

 veà chöùc naêng taâm tröông thaát traùi. 

 

-  Maët caét caïnh öùc theo truïc ngang, ngang van ÑMC giuùp thaáy  : 

 Van ÑMC coù 3 lá keát daïng Y khaù caân xöùng. Khi van chæ coù 2 lá, hay 1 lá, coù 

theå nhaän bieát ñöôïc töø maët caét này. Cuõng khaûo saùt ñöôïc tính chaát laù van, meùp 

van, voøng van.  

 Ngoaøi van ÑMC caét ngang, maët  caét naøy  coøn  giuùp  thaáy nhó traùi, vaùch lieân 

nhó, nhó phaûi, van  3 laù, thaát phaûi, van ÑMP, thaân ñoäng maïch phoåi, cuøng 2 

nhaùnh ÑMP phaûi vaø ÑMP  traùi.  Caùc  toån  thöông phoái hôïp nhö: thoâng lieân 

nhó, hôû 3 laù, hôû van ÑMP, heïp van ÑMP  coù  theå  thaáy ñöôïc baèng maët caét này. 

 

-  Maët caét 4 buoàng töø moûm giuùp khaûo saùt ñöôïc: 

 4 buoàng tim 

 Van 3 laù , van 2 laù 

 Ñoä cheânh aùp löïc qua doøng hôû van 3 laù (kyø taâm thu) giuùp löôïng ñònh aùp löïc 

taâm thu ÑMP 

 Ñoä cheânh aùp löïc kyø taâm tröông töø nhó traùi xuoáng thaát traùi giuùp löôïng ñònh tình 

traïng van 2 laù, chöùc naêng taâm tröông thaát traùi ( tyû leä E/A ) 

 

-  Maët caét 5 buoàng töø moûm giuùp khaûo saùt  : 

 *  Tình traïng laù van ÑMC 

 *  Ñoä naëng cuûa heïp van  
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Hình 10:  Maët caét caïnh öùc truïc doïc ngang thaát  traùi, ghi nhaän hình aûnh thaát traùi daày 

ñoàng taâm treân beänh nhaân heïp van ÑMC 

 

      
 

Hình 11: Maët caét caïnh öùc truïc doïc vaø truïc ngang . Hình aûnh van ÑMC 3 lá voâi hoaù. 
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Hình 12: Maët caét 5 buoàng töø moûm, khaûo saùt doøng maùu ngang van ÑMC, ño dieän tích 

môû van baèng phöông trình lieân tuïc. Heïp van ÑMC naëng vôùi chênh áp tối đa ngang 

van laø 82 mmHg , dieän tích môû van laø 0,75 cm 2. 

 

Coù hai phöông phaùp giuùp khaûo saùt ñoä naëng cuûa heïp van ÑMC  :   

-  Ñoä cheânh aùp löïc qua van giöõa thaát traùi vaø ñoäng maïch chuû ñöôïc khaûo saùt baèng 

Doppler lieân tuïc. Ñoä cheânh aùp löïc ñöôïc tính baèng coâng thöùc Bernouilli giaûn löôïc : 

      

  P  = 4 V
2
    P  :  Ñoä cheânh aùp löïc 

      V  :  Vaän toác doøng maùu cao nhaát ghi 

       ñöôïc baèng Doppler lieân tuïc 

Khi ñoä cheânh > 80 mmHg, ñöôïc coi laø heïp naëng. Moät soá tröôøng hôïp khoù caét, coù theå 

caàn ño ñoä cheânh baèng maët caét treân hoõm öùc hoaëc maët caét 5 buoàng döôùi söôøn. 

-  Phöông trình lieân tuïc  : 

 

   V1  x  S1 = V2  x  S2 

 

 V1  :  Vaän toác trung bình cuûa doøng maùu qua buoàng toáng thaát traùi 

 S1  :  Dieän tích buoàng toáng thaát traùi 

 V2  :  Vaän toác trung bình cuûa doøng maùu qua van ÑMC 

 S2  :  Dieän tích môû van  

 

V1  x  S1 

      S2  = ------------- 

V2   

 

Phöông phaùp này raát caàn thieát khi coù suy tim hoaëc hôû van ÑMC phoái hôïp hoaëc hôû 

van 2 laù phoái hôïp.  

 

Khi coù suy thaát traùi ñoä cheânh aùp löïc thaát traùi vaø ÑMC seõ giaûm, do ñoù löôïng giaù ñoä 

naëng baèng ñoä cheânh aùp löïc toái ña hay trung bình seõ khoâng ñuùng. 
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Khi coù hôû van ÑMC phoái hôïp , ñoä cheânh aùp löïc seõ cao hôn trò giaù thaät. Khi coù hôû van 

2 laù phoái hôïp, ñoä cheânh aùp löïc seõ thaáp hôn trò giaù thaät, vì coù moät löôïng maùu ñoå veà 

nhó traùi kyø taâm thu. 

 

Nghieân cöùu cho thaáy khaûo saùt dieän tích môû van ÑMC baèng phöông phaùp treân coù giaù 

trò töông ñöông vôùi keát quaû thoâng tim söû duïng coâng thöùc Gorlin (7). 

 

Trong tröôøng hôïp khoâng ño ñöôïc ñöôøng kính buoàng toáng thaát traùi (do ñoù khoâng tính 

ñöôïc baèng S1 ), coù theå söû duïng tyû leä V1 vôùi V2. Heïp naëng van ÑMC ñaõ ñöôïc tìm 

thaáy ôû 92% beänh nhaân coù tyû leä V1/V2 döôùi 0,25 (7). Chæ soá này ñoäc laäp vôùi cung 

löôïng tim, do ñoù coù theå söû duïng löôïng giaù haøng loaït ñeå theo doõi tieán trieån. 

 

-  Maët caét 5 buoàng döôùi söôøn giuùp khaûo saùt töông töï maët caét 5 buoàng töø moûm: 

 Moät soá tröôøng hôïp caét phoå Doppler ngang  van  ÑMC  khoâng  theo  ñuùng  höôùng  

doøng  maùu thaát traùi ÑMC (goùc q < 20
o
) ôû maët caét 5 buoàng töø moûm, caàn ñeán maët caét 5 

buoàng döôùi söôøn hoaëc maët caét treân hoõm öùc 

  

5.4. Peptide lợi niệu: 
Nồng độ peptid lợi niệu tăng cao ở bệnh nhân bệnh van tim gợi ý những người này về 
sau sắp  xuất hiện triệu chứng, tăng mức độ suy tim (NYHA), giảm phân suất tống máu 
và tăng áp lực trong nhĩ trái (41). 
 

5.5 Holter ECG:  

Holter ECG cần thiết khi nghi ngờ bệnh nhân có rối loạn nhịp hay đau ngực do nguyên 
nhân thiếu máu cục bộ. 
 

5. 6 Traéc nghieäm gaéng söùc 

Traéc nghieäm gaéng söùc (TNGS) thöôøng ñöôïc coi laø choáng chæ ñònh trong tröôøng hôïp 

heïp van ÑMC naëng coù trieäu chöùng cô naêng roõ raøng (NYHA 3,4) (21). Trắc nghiệm 
gắng sức trên những bệnh nhân này có thể gây nhịp nhanh thất hay rung thất, đặc biệt 

khi bệnh nhân có tổn thương mạch vành nặng đi kèm.Tuy nhieân traéc nghieäm gaéng söùc 

coù theå thöïc hieän ôû beänh nhaân heïp van ÑMC naëng trong nhöõng tröôøng hôïp sau : 
- Một số trường hợp bệnh nhân có hẹp van ĐMC không triệu chứng cơ năng có thể 

cân nhắc làm trắc nghiệm gắng sức để tìm triệu chứng hoặc đánh giá đáp ứng huyết 
áp liên quan đến gắng sức. 
Một số nghiên cứu cho thấy khi làm trắc nghiệm gắng sức trên bệnh nhân hẹp van 
ĐMC không triệu chứng có 29% bệnh nhân xuất hiện triệu chứng khi gắng sức, và 
51% trong số bệnh nhân này xuất hiện triệu chứng trong vòng 1 năm sau đó, so với 
11% ở nhóm không xuất hiện triệu chứng khi làm gắng sức (35). Đáp ứng huyết áp 
bất thường khi gắng sức (tụt huyết áp, huyết áp tăng dưới 20 mmHg) ở bệnh nhân 
hẹp van ĐMC nặng được coi là dấu hiệu tiên lượng xấu. 

- Beänh nhaân coù trieäu chöùng cô naêng khoâng roõ raøng, ECG gaéng söùc seõ giuùp xaùc 

ñònh trieäu chöùng cô naêng vaø löôïng ñònh khaû naêng gaéng söùc (22) 

- Xaï kyù cô tim gaéng söùc giuùp tìm beänh ÑMV keát hôïp (23). Tuy nhieân, khuyeán caùo 

cuûa ACC/AHA 1997 khuyeân khoâng neân thöïc hieän (21) 
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- Sieâu aâm tim dobutamine giuùp phaân bieät heïp van ÑMC naëng vôùi heïp van ÑMC 

chöa naëng treân bệnh nhân coù suy giaûm chöùc naêng thaát traùi (24). Sieâu aâm tim 

dobutamine cuõng giuùp xaùc ñònh bệnh nhân heïp van ÑMC naëng keøm suy giaûm 

chöùc naêng thaát traùi naëng (PXTM < 30%) coù NYHA III, IV coù coøn phaãu thuaät thay 

van ñöôïc khoâng (24) (25). 

 

5.7  Thoâng tim vaø chuïp buoàng tim  : 

Tröôùc kia ñöôïc aùp duïng thöôøng quy ñeå chaån ñoaùn vaø ñònh höôùng ñieàu trò noäi ngoaïi 

khoa. Töø khi coù sieâu aâm 2D vaø Doppler, phöông tieän thăm dò xâm nhập này chæ söû 

duïng treân beänh nhaân heïp van ÑMC trong caùc tröôøng hôïp sau (8) (9):  

- Beänh nhaân heïp van ÑMC coù keøm côn ñau thaét ngöïc hoaëc ôû beänh nhaân coù nhieàu 

yeáu toá nguy cô beänh ÑMV. Trong tröôøng hôïp naøy chuïp ÑMV caàn thieát ñeå höôùng 

daãn ñieàu trò.  

- Beänh nhaân coù trieäu chöùng laâm saøng cuûa ngheõn ñöôøng ra thaát traùi, tuy nhieân sieâu 

aâm 2D vaø Doppler khoâng xaùc ñònh ñöôïc vò trí ngheõn. 

- Coù söï baát töông hôïp quan troïng giöõa trieäu chöùng laâm saøng vôùi keát quaû sieâu aâm 

Doppler. 

Chæ ñònh thoâng tim chuïp maïch treân beänh nhaân heïp van ÑMC döïa treân khuyeán caùo 

cuûa Hoäi tröôøng moân/ Hoäi tim maïch Hoa Kyø (20) (32). 

 

Chỉ định loại I: 

- Chuïp ÑMV tröôùc khi phaãu thuaät thay van ÑMC treân beänh nhaân coù nguy cô beänh 

ÑMV. (MCC: B) 

- Löôïng ñònh ñoä naëng cuûa heïp van ÑMC ñeå coù chæ ñònh thay van treân beänh nhaân 

maø caän laâm saøng  khoâng xaâm nhaäp khoâng keát luaän ñöôïc hay coù nghòch lyù vôùi 

khaùm nghieäm laâm saøng. (MCC: C) 

- Chụp mạch vành trên bệnh nhân dự định thay van ĐMC bằng van ĐMP tự thân 
(phẫu thuật Ross) và nếu chổ xuất phát của động mạch vành không xác định được 
bằng các phương pháp không xâm nhập. (MCC: C) 

 

6. Ñieàu trò: 

6.1 Điều trị nội khoa: 

Ñieàu trò noäi khoa heïp van ÑMC chöa coù trieäu chöùng cô naêng chæ bao goàm phoøng 

ngöøa thaáp tim, phòng viêm nội tâm mạc nhiễm trùng  vaø theo doõi. Khi coù suy tim maø 

chöa coù ñieàu kieän phaãu thuaät ngay hoaëc coù beänh khaùc keøm theo choáng chæ ñònh phaãu 

thuaät tim, beänh nhaân caàn ñieàu trò oån ñònh suy tim. 

 
Khi bệnh nhân có triệu chứng sung huyết phổi có thể điều trị với digoxin, lợi tiểu, và ức 
chế men chuyển, nhưng phải rất thận trọng, khởi đầu liều thấp. Bệnh nhân phù phổi cấp 
có thể truyền nitroprusside và phải theo dõi chặt chẽ huyết động bằng các phương pháp 
xâm nhập. Nếu bệnh nhân đau ngực nhiều có thể dùng nitrate và chẹn beta (32). 
 

Khi beänh nhaân coù rung nhó neân chuyeån veà nhòp xoang sôùm baèng thuoác hay soác ñieän. 

Cung löôïng tim beänh nhaân heïp van ÑMC ñaõ thaáp, neáu coù theâm rung nhó seõ giaûm 

theâm 20% cung löôïng. 
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ÔÛ beänh nhaân bò heïp van ÑMC maø chöa coù trieäu chöùng cô naêng caàn theo doõi moãi 6 

thaùng hay 1 naêm baèng khaùm laâm saøng , sieâu aâm tim Doppler. Theo Braunwald, heïp 

van ÑMC duø naëng, khi chöa coù trieäu chöùng cô naêng cuõng khoâng neân moå thay van 

phoøng ngöøa (13).  Khi baét ñaàu coù roái loaïn chöùc naêng thaát traùi (phaân xuaát toáng maùu 

giaûm), duø chöa coù trieäu chöùng cô naêng, cuõng coù chæ ñònh phaãu thuaät. 

 
6.2 Chỉ định phẫu thuật: 

Ñieàu trò chuû yeáu cuûa heïp van ÑMC laø ñieàu trò ngoaïi khoa (phaãu thuaät thay van). Chæ 

ñònh phaãu thuaät döïa vaøo triệu chöùng cô naêng vaø ñoä naëng cuûa van heïp.  

 
Bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng có triệu chứng sau mổ thay van cải thiện rõ rệt triệu 
chứng và sống còn. Khi bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng có triệu chứng nên mổ sớm vì 
lúc đó nguy cơ đột tử gia tăng. Tuổi tác không là yếu tố chống chỉ định mổ thay van 
ĐMC. Nguy cơ phẫu thuật có thể ước tính theo thang điểm Euro score 
(www.euroscore.org). 
 
Các yếu tố nguy cơ gợi ý hẹp van ĐMC tiến triển nhanh: tuổi trên 50, van vôi hóa nặng 
hoặc có bệnh động mạch vành đi kèm (37). Hay trên siêu âm tim thấy vận tốc dòng phụt 
tăng > 0.3m/s mỗi năm hay diện tích mở van giảm > 0.1 cm2/ năm. 
 
 Chỉ định thay van ĐMC (32): 
Loại I: 

1. Bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng có triệu chứng cơ năng. (MCC: B) 
2. Bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng và có chỉ định mổ bắc cầu động mạch vành. 

(MCC: C) 
3. Bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng, và có chỉ định mổ động mạch chủ hoặc van tim 

khác. (MCC: C) 
4. Hẹp van động mạch chủ nặng và rối loạn chức năng tâm thu thất trái (phân xuất 

tống máu < 50%). (MCC: C) 
 
Loại IIa: 

Bệnh nhân hẹp van ĐMC trung bình và có chỉ định mổ bắc cầu mạch vành, mổ 
động mạch chủ hoặc van tim khác. (MCC: B) 

 
Loại IIb: 

1. Bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng không triệu chứng có đáp ứng bất thường với 
trắc nghiệm gắng sức (xuất hiện triệu chứng hay tụt huyết áp khi gắng sức). 
(MCC: C) 

2. Bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng không triệu chứng nếu kèm khả năng cao bệnh 
tiến triển nhanh (tuổi, vôi hóa, và bệnh động mạch vành), hoặc nếu phẫu thuật có 
thể kéo dài thời gian khởi phát triệu chứng. (MCC: C) 

3. Bệnh nhân phải mổ bắc cầu mạch vành kèm hẹp van ĐMC nhẹ, có khả năng hẹp 
van tiến triển nhanh, như van vôi hóa vừa đến nặng. (MCC: C) 

4. Bệnh nhân hẹp van ĐMC rất nặng (diện tích mở van <0.6 cm2, chênh áp trung 
bình ngang van >60 mmHg, vận tốc dòng máu >5 m/s) nếu nguy cơ tử vong 
phẫu thuật của bệnh nhân  ≤1%. (MCC: C) 

 
Bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng không triệu chứng cơ năng có nguy cơ đột tử < 1%/ 
năm. Ngoài ra, người ta thấy 50% bệnh nhân hẹp van ĐMC không triệu chứng sau 5 
năm vẫn chưa xuất hiện triệu chứng cơ năng. Do đó chỉ định phẫu thuật ở nhóm bệnh 
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nhân không triệu chứng còn bàn cãi, nhóm ủng hộ phẫu thuật cho rằng mổ sớm tránh 
tình trạng sợi hóa và tổn thương cơ tim không hồi phục do hẹp van kéo dài,  tuy nhiên lý 
thuyết này chưa được chứng minh. Nhìn chung người ta thấy nguy cơ của thay van 
ĐMC nhân tạo cao hơn lợi ích ở những bệnh nhân hẹp chủ nặng thật sự không có triệu 
chứng và chức năng tâm thu thất trái bình thường. Tuy nhiên, gần đây do cải tiến về 
chất lượng van, kỹ thuật mổ trở nên an toàn cho nên có xu hướng can thiệp phẫu thuật 
thay van sớm. 
 
Tỷ lệ tử vong phẫu thuật ở bệnh nhân thay van ĐMC là 3.2%, nếu thay van ĐMC kèm 
mổ bắc cầu mạch vành tỷ lệ này là 5.6% (2). Các yếu tố nguy cơ cao của tử vong phẫu 
thuật là suy chức năng thất trái, suy tim có phân độ NYHA cao, bệnh nhân lớn tuổi, và 
có bệnh mạch vành đi kèm. Tỉ lệ tử vong trong vòng 30 ngày sau phẫu thuật phụ thuộc 
vào kinh nghiệm của từng bệnh viện. Tỷ lệ sống còn sau 10 năm của bệnh nhân thay 
van ĐMC là 85%. Các yếu tố nguy cơ tử vong muộn sau mổ thay van ĐMC bao gồm 
suy tim nặng trước mổ, rối loạn chức năng thất trái, lớn tuổi, có bệnh mạch vành đi kèm 
nhưng chưa được điều trị, rối loạn nhịp thất, và hở van ĐMC nặng trước mổ (77-80). 
 
Bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng, phân xuất tống máu giảm, suy tim nặng, cung lượng tim 
thấp có tỷ lệ tử vong phẫu thuật cao hơn từ 8-20% (2), tùy thuộc vào kinh nghiệm phẫu 
thuật viên và mức độ suy tim. Tuy nhiên, điều trị phẫu thuật vẫn là chọn lựa tối ưu vì 
những bệnh nhân này điều trị nội khoa có tiên lượng rất xấu. 
 
Sau phẫu thuật thay van ĐMC bệnh nhân cải thiện tỷ lệ sống còn ngay cả trên bệnh 
nhân có chức năng thất trái bình thường trước mổ. Sau mổ các triệu chứng lâm sàng cải 
thiện, và tăng khả năng gắng sức của người bệnh.  Dày thất trái sẽ thoái triển sau 18 
tháng, tuy nhiên không trở về bình thường hoàn toàn. Chức năng thất trái hồi phục sau 
mổ thay van ĐMC do nguyên nhân hẹp van tốt hơn do hở van. Hiện nay, phẫu thuật 
thay van ĐMC cho những bệnh nhân trên 70 – 80 tuổi hẹp van ĐMC nặng vôi hóa có 
triệu chứng kết quả rất tốt, cải thiện được chất lượng cuộc sống và kéo dài tuổi thọ. Tuổi 
tác không còn là chống chỉ định phẫu thuật. Tuy nhiên, ở người lớn tuổi thường có 
nhiều bệnh nội khoa đi kèm, cần chú ý đến  chức năng gan, thận cũng như chức năng hô 
hấp của những bệnh nhân này. 
 
Bệnh nhân thay van ĐMC có kèm bệnh mạch vành nên được mổ làm cầu nối trong lúc 
phẫu thuật nhằm giảm tỷ lệ tử vong sau mổ do biến chứng thiếu máu cục bộ cơ tim 
trong giai đoạn chu phẫu. Các  Các yếu tố làm tăng nguy cơ tử vong sau mổ thay van 
ĐMC trình bày trong bảng 5. 
 
Bảng 5: Các yếu tố tiên đoán kết quả xấu sau mổ thay van ĐMC do hẹp van ĐMC  
 
Tuổi cao (>70 tuổi) 
Giới nữ 
Phẫu thuật cấp cứu 
Có bệnh động mạch vành 
Tiền sử mổ bắc cầu động mạch vành 
Tăng huyết áp 
Rối loạn chức năng thất trái (PXTM<0.45 hoặc 0.50) 
Suy tim 
Rung nhĩ 
Sửa hoặc thay van 2 lá kèm theo 
Suy thận 
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TL: Otto CM: Valvular Heart Disease. 2nd ed. Philadelphia, WB Saunders, 2004, p 227. 
 
Hiện nay nhiều trung tâm đã chú ý tới phẫu thuật thay van ĐMC với đường rạch da nhỏ 
(ngang xương ức), gọi là “phẫu thuật xâm lấn tối thiểu”. Loại phẫu thuật này có ưu 
điểm là thời gian nằm viện ngắn, ít tổn thương mô, và thẩm mỹ. Tuy nhiên, phẫu thuật 
đòi hỏi kỹ thuật khó hơn, và tỷ lệ tử vong phẫu thuật cao hơn so với cách mổ chuẩn 
trước đây (48). 
 
6.3 Nong van động mạch chủ bằng bóng: 
Trước đây người ta có nong van ĐMC bằng bóng cho trẻ em, thanh thiếu niên. Mặc dù 
sau nong diện tích mở van tăng không đáng kể, hiếm khi được > 1.0 cm2 nhưng chênh 
áp ngang van có giảm và bệnh nhân cải thiện triệu chứng. Tuy nhiên, biến chứng 
nghiêm trọng của thủ thuật này > 10%, tình trạng tái hẹp và bệnh nhân diễn tiến xấu trở 
lại trong vòng 6 đến 12 tháng. Đối với người lớn, nong van ĐMC bằng bóng không thay 
thế được phẫu thuật thay van. 
 
6.4 Thay van động mạch chủ qua da: 
Thay van ĐMC qua da có từ 2002, hiện có khoảng 40 trung tâm trên toàn thế giới làm 
được thủ thuật này. Có 2 cách vào van ĐMC: qua đường động mạch đùi hoặc  qua 
mỏm tim. 
 

 
 
 

   
 
       
 
Nghiên cứu PARTNER (39) (Placement of AoRTic TraNscathetER Valve trial) gồm 2 
nhánh A và B, tuyển chọn những bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng có nguy cơ tim mạch 
rất cao khi phẫu thuật như quá lớn tuổi, có nhiều bệnh nặng khác đi kèm.  

 
Trong PARTNER A, so sánh giữa 2 nhóm bệnh nhân được phẫu thuật thay van và 
nhóm thay van qua da (qua động mạch đùi hoặc qua đường mỏm tim). Kết quả cho thấy 
tử vong do mọi nguyên nhân ở nhóm thay van qua da không cao hơn nhóm phẫu thuật 
thay van (24.2% so với 26.8%), đột quỵ trong 30 ngày là 3.8% ở nhóm thay van qua da, 

 Hình 13: Van Edwards Sapien 

Hình 14: Thay van qua đường ĐM đùi  Thay van qua đường mỏm tim 
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so với  2.1% ở nhóm phẫu thuật, tuy nhiên biến chứng mạch máu lớn có cao hơn ở 
nhóm thay van qua da (11.0% so với 3.2%).  
 
Trong PARTNER B, nghiên cứu trên 358 bệnh nhân không mổ thay van ĐMC được do 
nguy cơ tử vong phẫu thuật và biến chứng nặng trong 30 ngày đầu ≥ 50%, bệnh nhân 
được chia làm 2 nhóm điều trị nội khoa và nhóm thay van ĐMC qua da. Sau 1 năm, tử 
vong do mọi nguyên nhân thấp hơn có ý nghĩa ở nhóm thay van qua da, 30.7% so với 
50.7% ở nhóm điều trị nội khoa. Những bệnh nhân còn sống sau một năm ở nhóm thay 
van qua da cải thiện triệu chứng cơ năng nhiều hơn có ý nghĩa so với điều trị nội khoa 
(40). Kết quả cho thấy thay van ĐMC qua da trên những bệnh nhân này cải thiện sống 
còn, tuy nhiên biến chứng đột quỵ và biến chứng mạch máu lớn cao hơn hẳn, lần lượt là 
5% so với 1.1%, và 16.2% so với 1.2% ở nhóm điều trị nội khoa. 
 
Như vậy thay van ĐMC qua da có thể cải thiện tỷ lệ sống còn cho bệnh nhân hẹp van 
ĐMC có nguy cơ phẫu thuật cao, tuy nhiên bệnh nhân phải được chỉ định chặt chẽ và 
thực hiện ở những trung tâm có chuyên gia có kinh nghiệm về thay van, nơi có đủ điều 
kiện về kỹ thuật và dụng cụ.  
 
Đến thời điểm này phẫu thuật thay van ĐMC vẫn là điều trị tối ưu cho bệnh nhân hẹp 
van ĐMC nặng, thay van ĐMC qua da chỉ thay thế phẫu thuật trong những trường hợp 
không thể phẫu thuật được, chi phí điều trị còn cao và có nhiều biến chứng. 
 
6.5 Chăm sóc sau mổ thay van động mạch chủ: 

Sau moå thay van, beänh nhaân caàn ñöôïc chaêm soùc thöôøng xuyeân:  khaùm laâm saøng moãi 

6 thaùng, sieâu aâm tim Doppler moãi 12 thaùng. Tröôøng hôïp beänh nhaân ñöôïc thay baèng 

van cô hoïc, caàn uoáng khaùng ñoâng vaø theo doõi thöôøng xuyeân hôn: khaùm laâm saøng moãi 

1 - 2 thaùng . Moãi khi taùi khaùm caàn thöû laïi chöùc naêng ñoâng maùu baèng traéc nghieäm 

ñònh löôïng Prothrombine hoaëc toát hôn chæ soá INR (International Normalized Ratio ). 

 

Tieân löôïng beänh nhaân ñöôïc moå thay van thöôøng toát. Moät nghieân cöùu cho thaáy soáng 

coøn sau 10 naêm laø 60% vaø sau 15 naêm laø 50% (12). 

 

7. Một số vấn đề đặc biệt: 

Theo Carabello (26), caùc vaán ñeà chính caàn caäp nhaät trong ñieàu trò heïp van ÑMC bao 

goàm: heïp van ÑMC naëng khoâng trieäu chöùng cô naêng, heïp van ÑMC coù phân suất 

tống máu giaûm vaø ñoä cheânh aùp qua van thaáp, heïp van ÑMC ôû ngöôøi raát cao tuoåi vaø 

ñieàu trò laøm chaäm thoaùi hoùa van ÑMC. 

 

Caàn xaùc ñònh bệnh nhân heïp van ÑMC naëng thöïc söï chöa coù trieäu chöùng cô naêng 

baèng traéc nghieäm gaéng söùc hoaëc baèng ñoä cheânh aùp qua van. Theo Otto (27), khi ñoä 

cheânh aùp qua van coù vaän toác > 4m/s, coù tôùi 70% khaû naêng caàn phaãu thuaät thay van 

ÑMC trong 2 naêm. 

 

ÔÛ beänh nhaân heïp van ÑMC naëng coù PXTM giaûm naëng (< 30%) vaø coù ñoä cheânh aùp 

trung bình qua van giaûm < 30mmHg caàn phaân bieät heïp van ÑMC thaät hay giaû heïp 

van ÑMC (aortic pseudostenosis) baèng sieâu aâm tim dobutamine. Đối với trường hợp 
đầu, bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng, gây tăng hậu tải lâu ngày đưa đến giảm phân xuất 
tống máu, gây giảm cung lượng tim; trường hợp thứ hai là rối loạn co bóp cơ tim 
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nguyên phát, gây giảm phân xuất tống máu. Khi làm siêu âm với dobutamin để làm tăng 
cung lượng tim, nếu chênh áp ngang van tăng lên ≥ 4m/s, diện tích mở van không thay 
đổi là bệnh nhân có hẹp van ĐMC nặng thật sự, ngược lại nếu chênh áp ngang van 
không thay đổi và diện tích mở van tăng > 0.2 cm2 khi cung lượng tim tăng là hẹp van 
ĐMC không nặng. Trường hợp hẹp van ĐMC nặng có phân xuất tống máu giảm thường 
đáp ứng tốt với điều trị phẫu thuật. Ngoài ra, khi truyền dobutamine mà cung lượng tim 
tăng < 20%, có nghĩa là “mất dự trữ co thắt”, là dấu hiệu tiên lượng xấu dù bệnh nhân 
điều trị nội khoa hay phẫu thuật (36). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 15 : Sơ đồ chẩn đoán khi bệnh nhân hẹp van ĐMC có phân suất tống máu thấp 
dựa trên kết quả siêu âm dobutamine (f).  
LV: thất trái; AVA: diện tích mở van ĐMC; AVA (proj) diện tích mở van ĐMC sau khi 
truyền dobutamine; ∆P: độ chênh áp ngang van; LVEF: phân suất tống máu thất trái; 
SV: thể tích nhát bóp. 

 

Tuy nhieân nghieân cöùu cuûa Pereira vaø c/s döïa treân 68 tröôøng hôïp beänh cho thaáy taát caû 

heïp van ÑMC naëng coù phân xuất tống máu giaûm vaø coù ñoä cheânh aùp ngang van thaáp 

ñeàu caàn phaãu thuaät thay van; soáng coøn seõ gia taêng (28) 

 

ÔÛ bệnh nhân raát cao tuoåi (> 80 tuoåi), neáu chæ coù heïp van ÑMC  ñôn thuaàn, khoâng coù 

choáng chæ ñònh thay van ÑMC. Nghieân cöùu cuûa Sundt vaø c/s döïa treân 133 bệnh nhân 

treân 80 tuoåi ñöôïc phaãu thuaät thay van ÑMC cho thaáy soáng coøn sau 1 naêm laø 80%, 

sau 5 naêm laø 55% (29) 

 

Tuy nhieân neáu bệnh nhân coù theâm beänh ÑMV, beänh van tim khaùc, beänh thaàn kinh 
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hoaëc suy thaän; caàn caân nhaéc kyõ tröôùc khi quyeát ñònh thay van ÑMC ôû bệnh nhân > 80 

tuoåi. 

Khoaûng 50% heïp van ÑMC naëng ôû ngöôøi > 70 tuoåi laø do beänh thoaùi hoùa. Moät soá 

nghieân cöùu cho thaáy toån thöông ban ñaàu cuûa heïp van ÑMC do thoaùi hoùa gioáng maûng 

xô vöõa cuûa beänh ÑMV. Ñoàng thôøi yeáu toá nguy cô cuûa beänh ÑMV nhö cholesterol coù 

lieân quan ñeán heïp van ÑMC. Do ñoù statins coù khaû naêng laøm chaäm heïp van ÑMC. 

 

Nghieân cöùu cuûa Bellamy vaø c/s (30) döïa treân 156 b/n cho thaáy ñieàu trò baèng statins 

laøm chaäm bôùt tieán trieån cuûa heïp van ÑMC. Nghieân cöùu cuûa Novaro vaø c/s (31) döïa 

treân 174 b/n cuõng cho thaáy statin laøm chaäm tieán trieån heïp van ÑMC. Caùc nghieân cöùu 

naøy chæ laø hoài cöùu, tuy nhieân cuõng gôïi cho 1 höôùng môùi veà ñieàu trò vaø phoøng ngöøa 

heïp van ÑMC. 

 

Kết quả của một phân tích gộp gồm 10 nghiên cứu tiền cứu và hồi cứu mới đây trên 
3822 bệnh nhân cho thấy ở nhóm bệnh nhân hẹp van ĐMC có điều trị với statin không 
giảm tử vong do mọi nguyên nhân, tử vong tim mạch cũng như nhu cầu cần thay van 
ĐMC. Các nghiên cứu hồi cứu cho thấy statin giảm tiến triển của hẹp van, nhưng những 
nghiên cứu tiền cứu thì không. Và kết luận sau cùng cũng chưa ủng hộ statin làm cải 
thiện dự hậu và giảm tiến triển của hẹp van ĐMC vôi hóa (42). 
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HÔÛ VAN ÑOÄNG MAÏCH CHUÛ 
 

PHAÏM NGUYEÃN VINH 

HUỲNH THANH KIỀU 

 

NGUYEÂN NHAÂN VAØ GIAÛI PHAÃU BEÄNH 

Beänh lyù cuûa van ÑMC 

Beänh lyù cuûa ÑMC leân 

SINH LYÙ BEÄNH 

Hôû van ÑMC maïn 

Hôû van ÑMC caáp hoaëc baùn caáp 

BIEÅU HIEÄN LAÂMSAØNG 

Trieäu chöùng cô naêng 

Trieäu chöùng thöïc theå 

CAÄN LAÂM SAØNG 

Ñieän taâm ñoà 

Xquang loàng ngöïc 

Sieâu aâm tim 2D vaø Doppler 

AÛnh coäng höôûng töø 

Thoâng tim vaø chuïp buoàng tim 

ÑIEÀU TRÒ 

Dieãn tieán töï nhieân 

Ñieàu trò noäi khoa 

Ñicheàu trò ngoaïi khoa 

Chæ ñònh phaãu phuaät 

Chaêm soùc sau moå 

BỆNH VAN ĐỘNG MẠCH CHỦ 2 MẢNH Ở NGƯỜI LỚN 

 

Van ñoäng maïch chuû giuùp maùu ñi theo moät höôùng töø thaát traùi tôùi ñoäng maïch chủ 

(ĐMC). Hôû van ñoäng maïch chuû xaûy ra khi laù van ñoùng khoâng saùt hoaëc raùch laù van 

daãn ñeán maùu töø ÑMC veà thaát traùi trong kyø taâm tröông. Hôû van ÑMC coù theå xaûy ra 

do beänh lyù ngay treân laù van hoaëc beänh lyù ôû ÑMC leân. Coù theå xảy ra caáp tính (hôû 

van ÑMC caáp) hoaëc maïn tính (hôû van ÑMC maïn). 

 

1. NGUYEÂN NHAÂN VAØ GIAÛI PHAÃU BEÄNH 

1.1 Beänh lyù cuûa van ÑMC 

1.1.1 Thaáp tim   

Van ÑMC bò vieâm, daãn ñeán daøy laù van, sôïi hoùa, voâi hoùa, co ruùt meùp van. Caùc 

maûnh van ñoùng khoâng saùt taïo thaønh loã hôû van ÑMC. Coù theå coù heïp van ÑMC keát 

hôïp, luùc naøy meùp van thöôøng dính laïi. Trong thaáp tim ít khi coù beänh lyù van ÑMC 

ñôn thuaàn, thöôøng coù heïp van 2 laù phoái hôïp. 

 

1.1.2 Baåm sinh 

Bốn beänh caûnh hôû van ÑMC coù theå do baåm sinh  : 
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- Van ÑMC 2 maûnh  :  Maûnh tröôùc thöôøng lôùn vaø coù veû dö thöøa, daãn ñeán sa 

maûnh naøy vaøo thaát traùi. ÔÛ beänh nhaân coù heïp eo ÑMC keøm van ÑMC 2 maûnh, 

tình traïng taêng huyeát aùp do heïp eo ÑMC seõ laøm cho van ÑMC 2 maûnh sa sôùm 

hôn, laøm hôû van ÑMC sôùm. Thoâng thöôøng van ÑMC 2 maûnh baåm sinh seõ bò hôû 

van do sa vaøo tuoåi tröôûng thaønh. 

- Thoaùi hoùa daïng mucin van ÑMC (ñöôïc coi laø coù baát thöôøng baåm sinh) seõ daãn 

ñeán hôû van ÑMC do sa van. 

- Thoâng lieân thaát phaàn pheãu vaø ñoâi khi phaàn maøng coù theå daãn ñeán hôû van ÑMC 

(Hoäi chöùng Laubry Pezzi). ÔÛ ñaây phaàn moâ naâng ñôõ voøng van yeáu, do ñoù deã sa 

van. 

- Ñöôøng haàm ÑMC - thaát traùi (Aortico - left ventricular tunnel) phía ngoaøi voøng 

van ÑMC coù theå laø baåm sinh hay maéc phaûi (vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng), 

daãn ñeán hôû van ÑMC. 

 

1.1.3 Vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng 

Vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng caáp hay baùn caáp coù theå laøm raùch laù van, troùc choã 

gaén cuûa van (laøm sa van), taïo ñöôøng haàm ÑMC - thaát traùi. Ngoaøi ra, maûnh suøi lôùn 

ôû meùp van coù theå laøm caùc maûnh van ñoùng khoâng saùt . Hieän töôïng vieâm do vi truøng 

gaây ra coøn laøm co ruùt laù van. 

 

1.1.4 Beänh chaát keo 

Hai beänh chaát keo coù theå laøm hôû van ÑMC laø Lupus ban ñoû vaø vieâm khôùp daïng 

thaáp. Lupus ban ñoû coù theå daãn ñeán thuûng laù van. Vieâm khôùp daïng thaáp laøm toån 

thöông caû ôû laù van vaø ÑMC leân: sôïi hoùa, voâi hoùa . 

 

1.1.5 Chaán thöông 

Chaán thöông loàng ngöïc kín hay xuyeân thaáu coù theå laøm raùch laù van ÑMC daãn ñeán 

hôû van ÑMC caáp. 

 

1.2 Beänh lyù cuûa ÑMC leân 

ÑMC leân thöôøng daõn lôùn laøm hôû van ÑMC hoaëc boùc taùch ÑMC laøm sa van ÑMC. 

 

1.2.1 Hoäi chöùng Marfan 

ÑMC leân daõn lôùn do hoaïi töû daïng nang lôùp trung maïc (cystic medial necrosis). Hôû 

van ÑMC do voøng van daõn roäng, van ñoùng khoâng saùt. Beänh caûnh hôû van ÑMC 

thöôøng maõn tính. Coù theå hôû van ÑMC caáp tính khi coù theâm boùc taùch ÑMC. 

 

1.2.2 Daõn ÑMC leân khoâng roõ nguyeân nhaân 

Daãn ñeán laù van ÑMC bò caêng ra, caùc meùp van ñoùng khoâng saùt. Thöôøng xaûy ra ôû 

ngöôøi lôùn tuoåi. 

 

1.2.3 Phình voøng van ÑMC (annulo - aortic ectasia) 

Phình voøng van ÑMC hoaëc vieâm ÑMC leân khoâng roõ nguyeân nhaân, daãn ñeán daõn nôû 

raát lôùn ÑMC leân. 

 

1.2.4 Viêm động mạch chủ do giang mai: 
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Viêm động mạch chủ do giang mai gây dãn gốc động mạch chủ và tổn thương các 
xoang valsalva, thường gặp sau khi bệnh nhân bị nhiễm giang mai trước đó từ 15 đến 
25 năm. 

 

1.2.5 Caùc beänh chaát keo 

Vieâm khôùp daïng thaáp, vieâm coät soáng dính khôùp, hoäi chöùng Reiter, sinh xöông baát 

toaøn (osteogenesis imperfecta), beänh Whipple, daãn ñeán toån thöông ÑMC leân vaø 

voøng van ÑMC. 

 

1.2.6 Boùc taùch ÑMC 

Thöôøng gaây ra hôû van ÑMC caáp. Cô cheá hôû van coù theå laø sa moät maûnh van hay 

nhieàu maûnh hay van ñoùng khoâng saùt. Nguyeân nhaân beänh khoâng roõ, nhöng thöôøng 

xaûy ra ôû treân beänh nhaân coù hoäi chöùng Marfan, beänh taêng huyeát aùp, ñoâi khi ôû phuï 

nöõ coù thai. Coù theå do chaán thöông hay vieâm ñoäng maïch chuû, vieâm noäi taâm maïc 

nhieãm truøng. 

 

Taát caû caùc nguyeân nhaân treân daãn ñeán hôû van ÑMC do moät hay nhieàu cô cheá sau  : 

- Daày vaø co ruùt laù van ÑMC . Thí duï :  thaáp tim 

- Raùch van ÑMC. Thí duï:  vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng 

- Sa van ÑMC .  Thí duï:  hội chứng Laubry Pezzi, boùc taùch ÑMC 

- Daõn ÑMC leân laøm caêng caùc maûnh van ÑMC , laù van trôû neân nhoû töông ñoái , 

caùc   meùp van ñoùng khoâng saùt. Thí duï:  vieâm ÑMC do giang mai, do vieâm khôùp 

daïng thaáp. 

 

Coù tröôøng hôïp phoái hôïp caû nhieàu cô cheá, toån thöông xaûy ra caû ôû laù van laãn ÑMC 

leân. Thí duï:  vieâm khôùp daïng thaáp. 

Hai nguyeân nhaân thöôøng gaëp nhaát cuûa hôû van ÑMC caáp laø vieâm noäi taâm maïc 

nhieãm truøng vaø roái loaïn chöùc naêng van nhaân taïo. Caùc nguyeân nhaân khaùc coù theå laø 

boùc taùch ÑMC vaø chaán thöông. 
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Hình 26.1 : Sô ñoà caùc nguyeân nhaân cuûa Hôû van ÑMC 

TL : Textbook of Cardiovascular Medicine, Lippincott Williams& Wilkins, 2nd  ed 

2002, p. 517 

 

2. SINH LYÙ BEÄNH 

2.1 Hôû van ÑMC maïn 

Vaøo kyø taâm tröông, maùu töø ÑMC ñoå veà thaát traùi, phoái hôïp vôùi maùu töø nhó traùi 

xuoáng thaát trong kyø naøy laøm taêng taûi theå tích thaát traùi. Theo ñònh luaät Starling, thaát 

traùi seõ taêng söùc co boùp, do ñoù cung löôïng tim vaø phaân xuaát toáng maùu gia taêng. Laâu 

daàn thaát traùi daõn vaø phì ñaïi. Theo ñònh luaät Laplace : 

   P  x  r 

  X  =  -------------   

   2  x  h 

 

Neáu thaát traùi daõn (r taêng) seõ laøm taêng söùc caêng thaønh taâm thaát . Ñeå buø tröø, giöõ cho 

söùc caêng thaønh bình thöôøng, beà daày cuûa vaùch tim (h) phaûi gia taêng. Do ñoù buoàng 

thaát traùi cuûa beänh nhaân hôû van ÑMC vöøa daõn vaø thaønh tim vöøa dày: tim cuûa beänh 

nhaân hôû van ÑMC maõn coù theå raát lôùn, nhö tim boø (cor bovis). 

 

Ñeán moät luùc naøo ñoù, cô tim khoâng coøn khaû naêng buø tröø, seõ toáng maùu thaát traùi 

khoâng heát, phaân xuaát toáng maùu giaûm. Do ñoù theå tích thaát traùi cuoái taâm tröông, aùp 

löïc thaát traùi cuoái taâm tröông seõ gia taêng. Haäu quaû laø caùc bieåu hieän cuûa suy tim sung 

huyeát seõ xuaát hieän. 

 

Nhö vaäy caùc bieåu hieän caän laâm saøng cuûa roái loaïn chöùc naêng thaát traùi seõ xuaát hieän 

sôùm hôn caùc trieäu chöùng cô naêng cuûa suy tim sung huyeát. Trò soá thöôøng ñöôïc khaûo 

saùt laø theå tích thaát traùi cuoái taâm thu (1) (Left ventricular end - systolic volume), 

phaân xuaát toáng maùu luùc nghæ vaø phaân xuaát toáng maùu khi gaéng söùc (2). 

 

Ngoaøi caùc trieäu chöùng cuûa suy tim sung huyeát, beänh nhaân hôû van ÑMC  mạn coù 

ñoäng maïch vaønh bình thöôøng coù theå coù bieåu hieän côn ñau thaét ngöïc. Buoàng thaát 

traùi dày vaø daõn seõ taêng nhu caàu oxy cuûa cô tim. Söùc caêng thaønh taêng seõ giaûm töôùi 

maùu vuøng cô tim saùt noäi maïc. Söï cung caáp maùu cô tim cuõng giaûm do suy giaûm aùp 

löïc ÑMC taâm tröông (töôùi maùu ÑMV xaûy ra chuû yeáu ôû kyø taâm tröông). Cuoái cuøng 

khaû naêng daõn ÑMV cuõng giaûm ôû beänh nhaân hôû van ÑMC maïn (3). 

 

Hình 3 döôùi ñaây döôùi ñaây giuùp hieåu roõ caùc bieåu hieän laâm saøng cuûa hôû van ÑMC 

maïn theo tieán trieån cuûa beänh (4). 
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Hình 26.2  

A : Tim bình thöôøng 

B : Hôû van ÑMC caáp vaø naëng, cung löôïng thaát giaûm. Aùp löïc thaát traùi cuoái taâm 

tröông (LVEDP) gia taêng 

C : Hôû van ÑMC maïn 

D : Hôû van ÑMC maïn maát buø. Aùp löïc thaát traùi cuoái taâm tröông taêng. Phaân xuaát 

toáng maùu  (EF) giaûm. Tim daõn hôn (EDV taêng) 

E : Tim ñaõ ñöôïc thay van ÑMC. Theå tích cuoái taâm tröông giaûm nhieàu hôn theå tích 

cuoái taâm thu. Do ñoù phaân xuaát toáng maùu giaûm 

 

Forward stroke volume 100 cc : Cung löôïng thaát 100 cc  

EDV : Theå tích thaát traùi cuoái taâm tröông  EF : Phaân xuaát toáng maùu 

LVEDP : Aùp löïc thaát traùi taâm tröông  AoP : Aùp löïc ÑMC 

ESV : Theå tích thaát traùi cuoái taâm thu  RF : Phaân xuaát phuït ngöôïc 
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Chuoãi sinh lyù beänh      Bieåu hieän laâm saøng 

 

     

Phuït ngöôïc kyø taâm tröông 

 

 

Phuït ngöôïc + maùu qua       Aâm thoåi 

2 laù kyø taâm tröông      Daáu ngoaïi vi 

 

     

Theå tích cuoái taâm tröông gia taêng 

 

 

Cô cheá Frank-Starling      Tim lôùn, hoài hoäp, 

meät.   

        Toaùt moà hoâi veà ñeâm 

 

 

    .  Cung löôïng thaát cao 

    .  Cung löôïng tim bình thöôøng 

    .  Phaân xuaát toáng maùu bình thöôøng hay cao 

 

 

Phì ñaïi thaát traùi       Laâm saøng oån ñònh 

 

 

   Söùc caêng thaønh taâm thaát bình thöôøng 

 

 

Tôùi giôùi haïn cuûa döï tröõ      Khoù thôû gaéng söùc  

tieàn taûi        tieán trieån vaø/ hoaëc 

        côn ñau thaét ngöïc 

 

 

    .  Phaân xuaát toáng maùu giaûm   

    .  Cung löôïng tim giaûm  Suy tim 

    .  Aùp löïc cuoái taâm tröông vaø Sung huyeát 

       söùc caêng thaønh cao 

Hình 26.3 : Sinh lyù beänh cuûa hôû van ÑMC maïn 

 

2.2 Hôû van ÑMC caáp hoaëc baùn caáp  

Khi hôû van ÑMC caáp hoaëc baùn caáp, moät khoái löôïng lôùn maùu traøo ngöôïc veà thaát 

traùi. Thaát traùi khoâng coù ñuû thôøi gian ñeå daõn buoàng tim vaø phì ñaïi thaønh tim. Do ñoù 

aùp löïc thaát traùi cuoái taâm tröông gia taêng raát sôùm. Haäu quaû laø trieäu chöùng suy tim 

sung huyeát sôùm. Khi suy tim naëng, aùp löïc cuoái taâm tröông thaát traùi cao, beänh nhaân 

cuõng coù raát ít trieäu chöùng ngoaïi vi cuûa hôû van ÑMC, aâm thoåi taâm tröông thöôøng 
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nhoû vaø ngaén, ñoâi khi khoâng nghe ñöôïc. Treân phim loàng ngöïc, boùng tim khoâng lôùn, 

ñieän taâm ñoà coù theå bình thöôøng. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 26.4 : Sinh lyù beänh cuûa Hôû van ÑMC caáp (TL 25) 

TT: thất trái NT: nhĩ trái 

 

 

Hôû van ÑMC caáp naëng 

Löôïng maùu phuït ngöôïc % lôùn 

/ñoái vôùi cung löôïng tim 

Daõn thaát traùi caáp toái 

ña : ít 

Chöùc naêng TT 

bình thöôøng 

Taêng aùp löïc 

TT taâm tröông 

Cung löôïng TT taêng 

Löôïng maùu  

phía tröôùc giaûm 

AÙp löïc trung 

bình NT taêng 

Co boùp cô tim 

gia taêng 
Tim nhanh buø tröø 

Cung löôïng tim tôùi 

tröôùc taïm ñuû 

Cung löôïng tim tôùi tröôùc 

giaûm (+ ñeán ++) 

Suy tim laâm saøng  

(+ ñeán +++) 

Chöùc naêng taâm thu 

TT baát thöôøng 

Cung löôïng tim 

tôùi tröôùc giaûm 

nhieàu hôn (+++ 

ñeán ++++) 

Suy tim laâm saøng 

(+++ ñeán ++++) 

Phuø phoåi 

(++ ñeán +++) 

Phuø phoåi nhieàu hôn 

(+++ ñeán ++++) 
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3. BIEÅU HIEÄN LAÂM SAØNG 

Tieán trieån cuûa beänh nhaân hôû van ÑMC maïn thöôøng chaäm. Thôøi kyø khoâng trieäu 

chöùng cô naêng coù theå keùo daøi 10 naêm. Khi trieäu chöùng cô naêng baét ñaàu xuaát hieän, 

thöôøng suy suïp nhanh. Nghieân cöùu cho thaáy beänh nhaân hôû van ÑMC nheï vaø vöøa coù 

töû vong sau 10 naêm töø 5 - 15%, trong khi ñoù hôû naëng sau 10 naêm töû vong leân ñeán 

30% (5). Moät nghieân cöùu khaùc cho thaáy, ôû beänh nhaân hôû van ÑMC naëng coù NYHA 

3,4, töû vong sau 10 naêm laø 96% (6). Do ñoù, caàn ñieàu trò ngoaïi khoa sôùm khi baét ñaàu 

coù trieäu chöùng cô naêng hoaëc coù theå sôùm hôn.  

 

1.1 Trieäu chöùng cô naêng  

- Hôû van ÑMC maïn: coù trieäu chöùng cô naêng khi tim ñaõ lôùn, maát buø, bao goàm : 

  .  Khoù thôû (töø nheï ñeán naëng) 

  .  Côn ñau thaét ngöïc veà ñeâm  

  .  Ngaát: ít gaëp 

  .  Hoài hoäp  

  .  Thöôøng toaùt nhieàu moà hoâi khi beänh naëng 

- Hôû van ÑMC caáp: 

  .  Meät 

  .  Khoù thôû caáp dieãn 

  .  Haï huyeát aùp 

 

3.2 Trieäu chöùng thöïc theå  

- Daáu Quincke hay maïch Quincke: aán nheï moùng tay, thaáy moùng tay ñaäp theo 

nhòp tim thay ñoåi maøu traéng vaø hoàng hoaëc aán mieáng kieáng moûng vaøo moâi beänh 

nhaân, thaáy maïch mao maïch. 

- Daáu Musset: ñaàu gaät guø theo nhòp ñaäp tim 

- Maïch Corrigan: kyø taâm thu maïch naåy maïnh vaø suïp nhanh 

- Daáu  Duroziez:  aâm thoåi 2 kyø ôû beïn khi aán nheï oáng nghe 

- Daáu Traube: nghe maïch beïn, coù tieáng ñaäp maïnh , nhö tieáng “ suùng luïc “ 

- Daáu Hill: huyeát aùp taâm thu ôû nhöôïng chaân cao hôn huyeát aùp taâm thu ôû caùnh tay   

(>60 mmHg ) 

- Caùch bieät roäng huyeát aùp taâm thu vaø taâm tröông, khoâng coù Korotkoff V - huyeát 

aùp taâm tröông ño trong loøng maïch töông ñöông Korotkoff IV 

- Moûm tim leäch traùi vaø xuoáng döôùi, roäng , nhoâ hình voøm. 

- AÂm thoåi taâm tröông maïnh nhaát ôû LS 3,4 traùi saùt xöông öùc hoaëc ôû bôø phaûi xöông 

öùc (tuøy theo cô cheá hôû ÑMC). Khi âm thổi tâm trương nghe rõ ở bờ phải xương 

ức gợi ý có dãn gốc ĐMC. Ñoä naëng cuûa hôû van ÑMC tuøy thuoäc ñoä daøi 

(duration) vaø cöôøng ñoä aâm thoåi. Khi aâm thoåi coù aâm saéc rít nhö aâm nhaïc, nghó 

ñeán raùch van ÑMC. AÂm thoåi nghe roõ hôn khi ngoài. 

- Rung taâm tröông Austin Flint ôû moûm tim. Phaân bieät vôùi rung taâm tröông do heïp 

hai laù thöôøng khoù. 

- T1 bình thöôøng hay giaûm. 

- T2  thuôøng bình thöôøng, ñoâi khi giaûm, khoâng nghe hay taùch ñoâi nghòch thöôøng. 

P2 taêng khi coù taêng aùp ÑMP. 
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- T3 coù theå coù duø chöa coù roái loaïn chöùc naêng thaát traùi 

 

Hôû van ÑMC caáp thöôøng coù beänh caûnh raát naëng : tim ñaäp nhanh, co maïch ngoaïi vi, 

tím; ñoâi khi coù trieäu chöùng sung huyeát  phổi (ran aåm 2 ñaùy) vaø phuø phoåi. Caùc daáu 

hieäu ngoaïi vi nhö maïch Corrigan, aâm thoåi Duroziez, daáu Traube … thöôøng khoâng 

coù. Ñoä caùch bieät huyeát aùp cöïc ñaïi cöïc tieåu (aùp löïc maïch) coù theå khoâng cao duø hôû 

van ÑMC naëng. Moûm tim coù theå ôû vò trí bình thöôøng, khoâng nhoâ hình voøm. T1 nhoû 

do ñoùng sôùm van 2 laù. T2 maïnh, coù theå coù T3, T4. AÂm thoåi taâm tröông thöôøng coù 

taàn soá thaáp vaø ngaén hôn  âm thổi tâm trương cuûa hôû van ÑMC maïn. Coù theå coù aâm 

thoåi taâm thu. Rung taâm tröông Austin Flint neáu coù thöôøng ngaén. 

 

4. CAÄN LAÂM SAØNG 

4.1 Ñieän taâm ñoà 

- Ñieän taâm ñoà coù theå bình thöôøng trong hôû van ÑMC maïn, nheï vaø trong hôû van 

ÑMC caáp hay baùn caáp. 

- Ñieän taâm ñoà ôû beänh nhaân hôû van ÑMC maïn vaø naëng thöôøng coù bieåu hieän truïc 

QRS leäch traùi, lôùn thaát traùi vaø taêng gaùnh taâm tröông thaát traùi.   

- Trong hôû van ÑMC ñôn thuaàn, söï xuaát hieän rung nhó laø bieåu hieän cuûa tieân 

löôïng xaáu.  

 

 

4.2 Xquang loàng ngöïc 

- Phim thaúng sau tröôùc coù theå thaáy boùng tim bình thöôøng ôû hôû van ÑMC maõn, 

nheï hoaëc hôû van ÑMC caáp, baùn caáp. 

- Boùng tim coù theå to, moûm tim leäch veà phía traùi vôùi cung thöù 3 beân traùi phoàng. 

Khi nhó traùi daõn nhieàu, thöôøng laø coù theå coù beänh van 2 laù keát hôïp. 

 

Hình 26.5 : Ñieän taâm ñoà 

beänh nhaân hôû van ÑMC 

naëng, truïc trung gian, daõn 

thaát traùi 
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4.3 Sieâu aâm tim 2D vaø Doppler 

Sieâu aâm TM, 2D vaø Doppler höõu ích trong  : 

 .  Chaån ñoaùn xaùc ñònh hôû van ÑMC 

 .  Öôùc löôïng ñoä naëng 

 .  Cô cheá hôû van 

 .  Ñònh höôùng ñieàu trò ngoaïi khoa: söûa van hay thay van 

 .  Chaêm soùc laâu daøi sau moå   

 

4.3.1 Daáu hieäu tröïc tieáp hôû van ÑMC  

Coù theå thaáy laù van sigma kheùp khoâng saùt ôû sieâu aâm 2D (maët caét caïnh öùc traùi theo 

truïc doïc hoaëc truïc ngang qua van ÑMC). 

- Ñaây laø daáu tröïc tieáp, nhöng thöôøng ít gaëp 

 

4.3.2 Daáu giaùn tieáp hôû van ÑMC  

- Daáu  cuoàng ñoäng (fluttering):  caùc rung ñoäng nhoû vaø nhanh cuûa laù tröôùc van 2 

laù do doøng maùu phuït ngöôïc cuûa hôû van ÑMC taïo ra. Daáu ñaëc hieäu cuûa hôû van 

ÑMC. Tuy nhieân coù theå khoâng coù khi hôû van ÑMC nheï hoaëc van 2 laù ñaõ daøy 

hoaëc voâi hoùa. Khaûo saùt daáu hieäu naøy baèng sieâu aâm TM. 

- Taêng gaùnh theå tích thaát traùi: do hôû van ÑMC  mạn, buoàng thaát traùi daõn ra vaø 

taêng ñoäng vaùch thaát. Coù theå coù daáu loõm ñaàu taâm tröông ôû vaùch lieân thaát (thaáy ôû 

sieâu aâm TM). Daáu hieäu naøy laø do söï ñoå vaøo thaát traùi ngay khi ñoùng van ÑMC 

vaø tröôùc luùc môû van 2 laù. 

- Khi hôû van ÑMC caáp, thaát traùi ít daõn, thöôøng thaáy caùc daáu hieäu sau: 

 Taêng ñoäng vaùch thaát 

 Ñoùng sôùm van 2 laù (tröôùc khôûi ñaàu cuûa QRS). Daáu hieäu naøy cho thaáy aùp löïc 

cuoái taâm tröông cuûa thaát traùi cao vaø vöôït quaù aùp löïc nhó traùi. Chæ coù giaù trò 

khi beänh nhaân khoâng coù bloác nhó thaát ñoä 1. 

 Khi hôû van ÑMC maïn ñaõ bieán chöùng suy cô tim, ñöôøng kính taâm tröông 

thaát traùi gia taêng nhieàu keøm theo giaûm söï co boùp cô tim. 

 

4.3.3 Caùc daáu hieäu veà nguyeân nhaân hôû van ÑMC 

Caùc daáu hieäu naøy töông ñoái ñaëc hieäu. Nhieàu tröôøng hôïp giuùp bieát nguyeân nhaân vaø 

 

Hình 26.6 :  Xquang tim phoåi thaúng 

ôû beänh nhaân hôû van ÑMC  naëng, 

boùng tim to, lôùn thaát traùi.  
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cô cheá hôû van ÑMC. 

- Hôû van ÑMC haäu thaáp (TM , 2D) : Laù van daày nhöng coøn giöõ nguyeân ñoä môû 

(hôû van ÑMC ñôn thuaàn). Ñoâi khi thaáy daáu khoâng ñoùng saùt laù van. 

- Hôû van ÑMC do van ÑMC loaïi 2 maûnh  : Thaáy roõ baèng sieâu aâm 2D, maët caét 

caïnh öùc traùi theo truïc ngang  

- Hôû van ÑMC do sa van sigma : Thaáy roõ baèng sieâu aâm 2D, laù van sigma sa 

xuoáng thaát traùi. 

- Hôû van ÑMC do vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng:  Khi thaáy maûnh suøi treân laù van 

sigma coù theå nghó tôùi vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng van ÑMC. Khi coù raùch 

van, treân sieâu aâm 2D coù theå thaáy laù van sigma laät ngöôïc vaøo thaát traùi trong kyø 

taâm tröông. 

- Hôû van ÑMC do toån thöông goác ÑMC: Hôû van ÑMC coù theå laø bieán chöùng cuûa 

boùc taùch ÑMC, tuùi phình ÑMC leân hoaëc tuùi phình xoang Valsalva. 

 

Treân sieâu aâm 2D ôû ngöôøi tröôûng thaønh, boùc taùch ÑMC bieåu hieän baèng daõn nôû 

ñöôøng kính ÑMC  leân ( > 42 mm ) vaø taùch ñoâi song song vaùch ÑMC ( > 16 mm). 

Do ñoù coù hai ñöôøng: ñöôøng giaû (khoâng daãn maùu) vaø ñöôøng thaät (coù maùu löu 

thoâng). Chaån ñoaùn roõ hôn baèng sieâu aâm tim qua thöïc quaûn. 

 

Tuùi phình ÑMC bieåu hieän baèng söï gia taêng ñöôøng kính ÑMC ( > 45 mm). ÔÛ ñaây laø 

hôû ÑMC cô naêng do daõn voøng van ÑMC. 

 

Tuùi phình xoang Valsalva bieåu hieän baèng hình aûnh sa moät van sigma ÑMC vaøo 

buoàng tim, thöôøng laø thaát phaûi, ñoâi khi nhó phaûi vaø raát hieám ôû thaát traùi. Coù theå coù 

loã doø töø tuùi phình vaøo buoàng tim. Sieâu aâm 2D vaø Doppler giuùp phaùt hieän roõ. 

 

- Hôû van ÑMC do roái loaïn chöùc naêng van nhaân taïo : Roái loaïn chöùc naêng van 

nhaân taïo coù theå do suùt voøng gaén hay huyeát khoái ôû van.  

 

Vôùi van sinh hoïc, coøn coù theå theâm thoaùi hoùa van: van daøy vaø voâi hoùa, daãn ñeán 

heïp. Sieâu aâm 2D vaø Doppler qua thaønh ngöïc giuùp phaùt hieän.  

 

Vôùi van cô hoïc, coù khi caàn sieâu aâm tim qua ñöôøng thöïc quaûn vì boùng löng do 

khung baèng kim loaïi che laáp hình aûnh sieâu aâm.  

 

4.3.4 Caùc daáu hieäu Doppler cuûa hôû van ÑMC  

- Sieâu aâm Doppler giuùp  :  .  Xaùc ñònh chaån ñoaùn 

     .  Öôùc löôïng ñoä naëng 

- Caùc maët caét höõu ích :  .  Caïnh öùc traùi theo truïc doïc 

     .  5 buoàng töø moûm tim 

     .  Treân hoûm öùc 

     .  Ñoâi khi: döôùi bôø söôøn 

- Sieâu aâm Doppler maøu giuùp xaùc ñònh chaån ñoaùn deã daøng. Caû Doppler maøu vaø 

Doppler lieân tuïc giuùp öôùc löôïng ñoä naëng. 

 

4.3.5 Ñònh löôïng ñoä naëng hôû van ÑMC 

Coù nhieàu phöông phaùp khaùc nhau giuùp öôùc löôïng ñoä naëng. Khoâng phöông phaùp 
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naøo hoaøn toaøn ñuùng. Do ñoù, ñeå ñaùnh giaù ñoä naëng hôû van ÑMC neân phoái hôïp nhieàu 

phöông thöùc öôùc löôïng baèng Doppler maøu, Doppler lieân tuïc khaùc nhau. Caùc 

phöông phaùp ñoù bao goàm:  

 .  Ñoä roäng doøng phuït taïi goác (7) 

 .  Thôøi gian nöûa aùp löïc (8) (PHT  :  Pressure haft time ) 

 .  Hieäu quaû Doppler cuoái taâm tröông  (9)  

(EDDE : End Diastolic Doppler Effect) 

  .  Ñoä lan cuûa doøng phuït trong buoàng tim (10) 

 

Baûng toùm taét döôùi ñaây ñöôïc aùp duïng taïi Vieän Tim giuùp ñònh höôùng ñoä naëng ñeå coù 

chæ ñònh phaãu thuaät  : 

 

 

 

Baûng 26.1 : Löôïng ñònh ñoä naëng hôû van ÑMC 

 

 Ñoä naëng hôû ÑMC   Tieâu chuaån sieâu aâm 

 

 I  ( nheï )  .  Ñoä roäng doøng phuït ôû goác < 8mm ( hoaëc 1 - 24%) 

    .  EDDE < 0,1 m / giaây 

    .  PHT = 470 + 100  

    .  Doøng phuït naèm ngay döôùi van sigma 

 

 II  ( vöøa )  .  Ñoä roäng doøng phuït ôû goác = 8 - 11 mm ( hoaëc 25 - 

46%) 

    .  EDDE     [ 0,1 - 0,2 m /giaây ] 

    .  PHT = 370 + 70  

    .  Doøng phuït khoâng vöôït quaù giöõa  van 2 laù 

 

 III  ( naëngï )  .  Ñoä roäng doøng phuït ôû goác = 12 -16mm ( hoaëc 47 - 

64%) 

    .  EDDE      [ 0,2 - 0,3 m /giaây ] 

    .  PHT = 250 + 80  

    .  Doøng phuït tôùi vuøng döôùi cô truï 

 

 IV  ( raát naëng )  .  Ñoä roäng doøng phuït ôû goác > 16mm ( hoaëc > 

65%) 

    .  EDDE  > 0,3 m /giaây 

    .  PHT = 140 + 30  

    .  Doøng phuït tôùi moûm tim 

 

Ñoä roäng doøng phuït ôû goác :  TD = 24% laø so vôùi ñoä roäng cuûa voøng van ÑMC 

 

- Khi hôû van ÑMC maïn, thaát traùi thöôøng daõn roäng vaø taêng ñoäng (phaân xuaát co 

boùp gia taêng). Söï co boùp giaûm khi coù suy tim. Daõn buoàng thaát traùi keøm taêng 

ñoäng maïnh laø daáu hieäu giaùn tieáp cuûa hôû van ÑMC naëng. 



 

 13 

- Khi hôû van ÑMC caáp coù bieåu hieän ñoùng sôùm cuûa van 2 laù, coù yù nghóa laø hôû 

naëng, caàn phaûi giaûi phaãu ngay. 

Toùm laïi, chaån ñoaùn xaùc ñònh hôû van ÑMC ñöôïc thöïc hieän deã vaø chính xaùc nhôø sieâu 

aâm Doppler vaø nhaát laø Doppler maøu. 

 

Öôùc löôïng ñoä naëng ñeå coù chæ ñònh phaãu thuaät thöôøng khoù hôn duø coù Doppler maøu. 

Caàn toång hôïp caùc daáu hieäu tröïc tieáp, giaùn tieáp baèng sieâu aâm 2D vaø Doppler vaø 

duøng nhieàu phöông phaùp öôùc löôïng khaùc nhau maø tìm söï töông quan. Ñoä caùch bieät 

giöõa huyeát aùp cöïc ñaïi vaø huyeát aùp cöïc tieåu ño baèng huyeát aùp keá thoâng thöôøng cuõng 

höõu ích trong öôùc löôïng ñoä naëng cuûa hôû van ÑMC ñôn thuaàn. 

 

Chaån ñoaùn cô cheá cuûa hôû van ÑMC cuõng raát caàn thieát ñeå ñònh höôùng phöông phaùp 

xöû trí ngoaïi khoa. 

 

 

 

A       B 

 

 

  

 

Hình 26.7: Hình aûnh hôû van ÑMC 

treân sieâu aâm 2 D . A: Maët caét caïnh 

öùc truïc doïc - thaát traùi daõn to, van 

ÑMC daày co ruùt . B.Maët caét caïnh öùc 

truïc ngang- ngang van ÑMC , hình 

aûnh van ÑMC 3 maûnh, daày co ruùt, coù 

noát voâi hoaù.C. Hôû van ÑMC baåm 

sinh do van ÑMC 2 maûnh treân beänh 

nhaân nam 13 tuoåi. 

Hình 26.8: Maët caét 5 

buoàng töø moûm, hôû 

van ÑMC trung bình, 

PHT =359 ms 

C 
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4.4 AÛnh coäng höôûng töø 

Kyõ thuaät naøy giuùp chaån ñoaùn hôû van ÑMC, löôïng ñònh theå tích maùu phuït ngöôïc, 

khaûo saùt theå tích thaát cuoái taâm thu vaø theå tích thaát cuoái taâm tröông, tính dieän tích loã 

van bò hôû vaø khoái löôïng thaát traùi. 

 

Ñaây laø phöông tieän caän laâm saøng khoâng xaâm nhaäp chính xaùc nhaát trong khaûo saùt 

beänh nhaân hôû van ÑMC. Ngoài ra, MRI rất hữu ích trong đánh giá bệnh lý động 
mạch chủ, có thể dùng để theo dõi định kỳ ở bệnh nhân Marfan có dãn ĐMC lên hay 

bệnh van ĐMC 2 mảnh kèm dãn ĐMC > 40 mm. Tuy vaäy chi phí thöïc hieän khaù cao 

neân ít phoå bieán nhö sieâu aâm tim. 

 

4.5 Thoâng tim vaø chuïp buoàng tim 

Nhôø ôû tieán boä cuûa sieâu aâm Doppler, treân 90% beänh nhaân hôû van ÑMC coù theå coù 

chæ ñònh ñieàu trò ngoaïi khoa maø khoâng caàn khaûo saùt xaâm nhaäp (thoâng tim vaø chuïp 

buoàng tim) (11) 

Khaûo saùt xaâm nhaäp thöôøng ñöôïc chæ ñònh trong caùc tröôøng hôïp sau  : 

- Beänh nhaân hôû van ÑMC caàn moå thay van coù keøm côn ñau thaét ngöïc, hoaëc caùc 

daáu hieäu khaùc cuûa beänh ÑMV. Hoaëc ôû beänh nhaân treân 40 tuoåi duø khoâng coù 

trieäu chöùng beänh ÑMV. 

- Roái loaïn chöùc naêng thaát traùi naëng so vôùi hôû van ÑMC nheï 

 

 

Hình 26.9 : Hôû van ÑMC 

trung bình vôùi EDTD = 0,22 

m/giaây 
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- Hôû van ÑMC caáp, baùn caáp hoaëc daõn nôû ÑMC leân tieán trieån coù hay khoâng coù 

trieäu chöùng thöïc theå. ÔÛ ñaây caàn chuïp ñoäng maïch ñeå khaûo saùt giaûi phaãu ÑMC 

vaø loã ñoäng maïch vaønh. 

Coù theå chuïp buoàng tim baèng chaát caûn quang töø ÑMC ñeå löôïng giaù ñoä naëng cuûa hôû 

van ÑMC (1+ ñeán 4+). Cuõng coù theå tính phaân xuaát traøo ngöôïc baèng kyõ thuaät Fick 

hoaëc chæ soá pha loaõng ( indicator dilution technique ). 

 

Khuyeán caùo cuûa ACC/AHA Hoa Kyø veà chæ ñònh loaïi 1 cuûa thoâng tim ñoái vôùi hôû 

van ÑMC maïn bao goàm (16) :  

- Chuïp ÑMV tröôùc phaãu thuaät thay van ÑMC ôû beänh nhaân coù nguy cô bệnh động 
mạch vành. 

- Löôïng giaù ñoä naëng cuûa hôû van khi caùc bieän phaùp chaån ñoaùn khoâng xaâm nhaäp 

khoâng keát luaän ñöôïc hoaëc coù söï ñoái nghòch giöõa CLS vôùi trieäu chöùng laâm saøng.  

- Khaûo saùt chöùc naêng thaát traùi khi CLS khoâng xaâm nhaäp khoâng keát luaän ñöôïc 

hoaëc ñoái nghòch vôùi trieäu chöùng laâm saøng. 

 

5.  ÑIEÀU TRÒ 

5.1  Dieãn tieán töï nhieân cuûa Hôû van ÑMC 

Hôû van ÑMC maïn naëng vöøa hay naëng coù theå trong nhieàu naêm khoâng coù trieäu 

chöùng cô naêng. Một nghiên cứu gần đây cho thấy thời gian từ lúc thấp tim cấp/ hở 
van ĐMC đến khi có triệu chứng trung bình là 30 năm (29). Bệnh nhân hở van ĐMC 
nặng, không triệu chứng, chức năng tâm thu thất trái bình thường có khả năng xuất 
hiện triệu chứng và hoặc rối loạn chức năng thất trái khoảng 3% đến 6% một năm. 
Yếu tố tiên đoán xuất hiện triệu chứng cơ năng và hoặc rối loạn chức năng tâm thu 
thất trái là đường kính thất trái (cuối tâm trương ≥ 35 mm/m2, cuối tâm thu ≥ 25 

mm/m2 ) và PSTM lúc gắng sức ≤ 50% (30). Khoaûng 75% beänh nhaân soáng coøn sau 5 

naêm vaø 50% soáng coøn 10 naêm sau chaån ñoaùn beänh (5). Tuy nhieân, gioáng nhö heïp 

van ÑMC, töø khi coù trieäu chöùng, tieán trieån cuûa beänh thöôøng nhanh. Khoâng ñieàu trò 

baèng phaãu thuaät, töû vong thöôøng xaûy ra sau 4 naêm töø khi coù côn ñau thaét ngöïc, sau 

2 naêm töø khi coù suy tim. Nghieân cöùu cuûa Dujardin vaø coäng söï cho thaáy caùc yeáu toá 

sau daãn ñeán tieân löôïng xaáu : tuoåi cao, trieäu chöùng cô naêng tieán trieån, rung nhó, 

ñöôøng kính thaát traùi cuoái taâm thu > 25mm/1m2 dieän tích cô theå. Chöùc naêng thaát traùi 

coù theå xaáu daàn (giaûm daàn phaân suaát toáng maùu) tröôùc khi xuaát hieän trieäu chöùng cô 

naêng. Nghieân cöùu toång hôïp cuûa Bonow vaø coäng söï (16) giuùp coù caùi nhìn chung veà 

tieán trieån töï nhieân cuûa hôû van ÑMC (baûng 26.2). 

 
Trong bệnh lý gốc ĐMC như hội chứng Marfan, yếu tố dự đoán biến chứng là đường 
kính gốc ĐMC đo ngang xoang valsalva và tiền sử gia đình về bệnh tim mạch (bóc 
tách ĐMC, đột tử do tim). Khi đường kính ĐMC lên đến 6cm, tỷ lệ vỡ 3.6%, bóc tách 
3.7%  và tử vong 10.8% mỗi năm(33). 
 

Baûng 26.2 : Dieán tieán töï nhieân cuûa Hôû van ÑMC (TL 16) 
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Beänh nhaân khoâng trieäu chöùng cô naêng (TC/CN) keøm chöùc naêng thaát traùi bình 

thöôøng  

-  Tieán trieån ñeán coù TC/CN vaø/hoaëc roái loaïn chöùc naêng thaát traùi                            < 

6% naêm 

-  Tieán trieån ñeán roái loaïn chöùc naêng thaát traùi khoâng TC/CN                                   < 

3,5% naêm 

-  Ñoät töû                                                                                                                      < 

0,2% naêm 

Beänh nhaân khoâng TC/CN nhöng coù roái loaïn chöùc naêng thaát traùi 

-  Tieán trieån ñeán coù TC/CN                                                                                       > 

25% naêm 

Beänh nhaân coù TC/CN 

-  Taàn suaát töû vong                                                                                                     > 

10% naêm 

 

Hôû van ÑMC caáp vaø naëng thöôøng gaây töû vong sôùm, do ñoù caàn ñieàu trò phaãu thuaät 

ngay. Nguy cô cuûa hôû van ÑMC caáp cao hôn raát nhieàu so vôùi hôû van ÑMC maïn. 

 

5.2 Ñieàu trò noäi khoa 

Ñieàu trò noäi khoa hôû van ÑMC bao goàm (bàng 26.5): 

 

- Phoøng ngöøa thaáp tim treân beänh nhaân hôû van ÑMC maïn haäu thaáp vaø coøn treû. 

- Phoøng ngöøa vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng khi caàn chöõa raêng hay laøm thuû 

thuaät ngoaïi khoa. 
- Kháng sinh điều trị bệnh giang mai nếu hở van ĐMC do giang mai. 

- Ñieàu trò suy tim khi beänh nhaân ñaõ suy tim maø chöa coù ñieàu kieän phaãu thuaät. 

- Moät khaû naêng nöõa laø duøng thuoác daõn maïch nhaèm laøm chaäm bôùt tieán trieån cuûa 

beänh, khi chöa coù suy tim. 

- Ñieàu trò suy tim do hôû van ÑMC mạn bao goàm digitalis, lôïi tieåu vaø daõn maïch. 

Thôøi ñieåm duøng caùc thuoác thay ñoåi tuøy theo trieäu chöùng cô naêng vaø chöùc naêng 

co boùp thaát traùi. 

 

Khi chöa roái loaïn chöùc naêng thaát traùi (phaân xuaát toáng maùu coøn cao), chæ neân duøng 

daõn maïch vaø lôïi tieåu. Chæ khi hôû van ÑMC naëng , daõn lôùn thaát traùi vaø nhaát laø 

PXTM giaûm, caàn theâm digitalis . Caùc thuoác daõn maïch thöôøng duøng laø öùc cheá men 

chuyeån, öùc cheá calci, öùc cheá alpha1 (prazosin), hydralazine, nitrate vaø 

nitroprusside (12). Do taùc duïng giaûm haäu taûi , thuoác daõn maïch seõ laøm giaûm löôïng 

maùu traøo ngöôïc veà thaát traùi. Neân baét ñaàu baèng lieàu thaáp, chænh lieàu tuøy theo huyeát 

ñoäng. 

 

Hôû van ÑMC nheï (ñoä 1,2) chöa coù suy tim khoâng caàn ñieàu trò. Khi hôû naëng (ñoä 

3,4) duø chöa coù trieäu chöùng cô naêng coù theå caân nhaéc söû duïng thuoác daõn maïch. Moät 

nghieân cöùu cho thaáy söû duïng nifedipine tác dụng kéo dài ôû beänh nhaân hôû van ÑMC 

naëng chöa coù trieäu chöùng cô naêng, coù theå laøm chaäm roái loaïn chöùc naêng thaát traùi vaø 

söï xuaát hieän trieäu chöùng cô naêng (13). 

 
Một nghiên cứu quan sát gần đây trên 756 bệnh nhân hở van ĐMC nặng, trong đó 355 



 

 17 

bệnh nhân (47%) có điều trị với chẹn beta, kết quả trung bình sau 4.5 năm theo dõi 
cho thấy nhóm bệnh nhân được điều trị chẹn beta có tỷ lệ sống còn cao hơn sau 1 và 5 
năm theo dõi so với nhóm không điều trị (90% và 70% so với 75% và 55%). Người ta 
thấy ở bệnh nhân hở chủ nặng có tình trạng hoạt hóa thần kinh nội tiết giống như 
trong suy tim nên chẹn beta có thể có lợi (31). 
 
Bệnh nhân hội chứng Marfan sử dụng chẹn beta làm chậm tiến triển của dãn ĐMC 
lên, nên dùng liên tục cả sau khi đã phẫu thuật (32). 
 

Treân beänh nhaân coù côn ñau thaét ngöïc coù theå duøng nitrate ñieàu trò. Khi bệnh nhân 

keøm taêng huyeát aùp taâm tröông, caàn ñieàu trò haï aùp ñeå giaûm bôùt löôïng maùu traøo 

ngöôïc veà thaát traùi. 
 

Ñieàu trò hôû van ÑMC caáp coù khaùc bieät, caàn can thieäp ngoaïi khoa sôùm (baûng 26.3), 

chæ ñònh phaãu thuaät hôû van ÑMC caáp do vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng cuõng sôùm 

(baûng 26.4). 

 

 

 

 

 

 

 

Baûng 26.3 : Ñieàu trò suy tim ôû hôû van ÑMC caáp (TL 26) 

 

I. Söûa chöõa hay kieåm soaùt tình traïng sinh lyù beänh thay ñoåi 

     A.  Giaûm aùp löïc TMP 

            1.  Lôïi tieåu 

            2.  Daõn maïch 

            3.  Kieåm soaùt taàn soá tim vaø duy trì nhòp xoang (digitalis, chuyeån nhòp thuoác 

choáng loaïn nhòp) 

    B.  Gia taêng cung löôïng tim 

         1.  Giaûm hôû van (thuoác daõn maïch) 

         2.  Gia taêng co boùp (digitalis, dobutamine) 

    C.  Caûi thieän roái loaïn taâm thu thaát traùi 

         1.  Giaûm aùp löïc tónh maïch phoåi 

         2.  Gia taêng cung löôïng tim 

         3.  ÖÙc cheá men chuyeån 

II. Söûa chöõa hoaëc kieåm soaùt beänh goác 

    A.  Khaùng sinh/Vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng (VNTMNT) 

    B.  Ñieàu trò baèng thuoác THA 

    C.  Phaãu thuaät ñieàu trò hôû van do VNTMNT, roái loaïn chöùc naêng van nhaân taïo, 

boùc taùch ÑMC, chaán thöông 

 

Baûng 26.4 : Chæ ñònh phaãu thuaät vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng (TL 25) 

 

- Suy tim 
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- Nhieãm truøng 

            *  Khoâng kieåm soaùt ñöôïc baèng khaùng sinh 

            *  Naám 

            *  Thöôøng thöïc hieän ñoái vôùi nhieãm Staphylococcus ôû van 2 laù hoaëc ÑMC 

            *  Serratia 

            *  Thöôøng thöïc hieän ñoái vôùi nhieãm tröïc truøng Gram aâm 

- Thuyeân taéc nhieãm truøng heä thoáng taùi dieãn duø khaùng sinh ñaày ñuû 

- AÙp xe quanh van hoaëc cô tim 

- Toån thöông van phoái hôïp vôùi bieán coá naëng (TD: vôõ xoang Valsalva) 

- Maûnh suøi raát lôùn di ñoäng 

 

Bảng 26.5: Điều trị nội khoa bệnh nhân hở van ĐMC mạn (29): 
I. Kháng sinh phòng ngừa: 

A. Phòng viêm nội tâm mạc nhiễm trùng 
B. Phòng thấp tim tái phát 

 
II. Hạn chế hoạt động thể lực (hở chủ trung bình/ nặng) 

A.  Gắng sức nặng 
B. Chơi thể thao thi đấu 

 
III. Rối loạn nhịp 

A. Ngăn ngừa và/ hoặc kiểm soát rối loạn nhịp 
B. Phục hồi nhịp xoang (nếu có thể) 

 
IV. Thuốc tim mạch: 

A. Không triệu chứng, chức năng thất trái bình thường: 
Hở chủ nhẹ: không dùng thuốc 
Hở chủ trung bình: ? (dùng nifedipine tác dụng kéo dài) 
Hở chủ nặng: dùng nifedipine tác dụng kéo dài 
 

B. Hở chủ nặng có triệu chứng (trong khi chờ đợi phẫu thuật) 
1. Chức năng thất trái bình thường: dùng nifedipine tác dụng kéo dài 
2. Suy chức năng thất trái: 

Digitalis 
Ức chế men chuyển 
Hydralazine ± nitrates (nếu cần) 
Lợi tiểu (nếu cần) 

       
C. Hở chủ nặng + suy tim 

Digitalis, ức chế men chuyển, lợi tiểu 
Hydralazine ± nitrates 
Nitroprusside (TTM) (nếu cần) 
Dobutamine (nếu cần) 

 

5.3 Ñieàu trò ngoaïi khoa 

Phaãu thuaät ñieàu trò hôû van ÑMC bao goàm thay van vaø söûa van. Phaãu thuaät söûa van 

ÑMC ñang trong giai ñoaïn nghieân cöùu, keát quaû chöa thoûa ñaùng nhö ñoái vôùi phaãu 

thuaät söûa van 2 laù. Phaãu thuaät thay van coù theå duøng van kim loaïi, van sinh hoïc töø 

ñoäng vaät (heo, boø), van sinh hoïc töø xaùc cheát hoaëc van cuûa chính ngöôøi beänh (van 

ÑMP chuyeån sang ÑMC ) 
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Nghieân cöùu cho thaáy phaãu thuaät thay van ÑMC treân beänh nhaân hôû van ÑMC vöøa 

ñeán naëng coù theå laøm giaûm trieäu chöùng cô naêng vaø keùo daøi tuoåi thoï (6)(14). 

 

5.4 Chæ ñònh phaãu thuaät hôû van ÑMC 

Hai vaán ñeà lôùn cuûa chæ ñònh phaãu thuật hôû van ÑMC laø :  

- Thôøi ñieåm phaãu thuaät beänh nhaân hôû van ÑMC naëng nhöng chöa coù trieäu chöùng  

cô naêng 

- Coù neân phaãu thuaät thay van cho beänh nhaân hôû van ÑMC naëng keøm chöùc naêng 

thaát traùi giaûm naëng? 
 
Bảng 26.7: Chỉ định phẫu thuật trong hở van ĐMC (33): 
 Loại 
Hở van ĐMC nặng: 

- Có triệu chứng cơ năng (NYHA II, III, IV hoặc đau thắt ngực) 
- Không triệu chứng cơ năng, phân suất tống máu thất trái ≤ 50% 
- Bệnh nhân kèm mổ bắc cầu mạch vành, phẫu thuật ĐMC lên hay 

phẫu thuật van tim khác. 
- Không triệu chứng cơ năng, PXTM >50%, dãn thất trái nặng:  
 Đường kính thất trái cuối tâm trương > 70 mm, hoặc 
 Đường kính thất trái cuối tâm thu > 50 mm ( hoặc > 25 

mm/m2DTCT) 
 
Bất kỳ độ nặng của hở van ĐMC, bệnh nhân có bệnh lý gốc ĐMC 
với đường kính ĐMC tối đa: 

o ≥ 45 mm trong hội chứng Marfan 
o ≥ 50 mm trong van ĐMC 2 mảnh 
o ≥ 55 mm ở những bệnh khác 

 

 
IB 
IB 
IC 
 
 

IIaC 
IIaC 

 
 
 

IC 
IIaC 
IIaC 

 

Nghieân cöùu cuûa Henry vaø coäng söï vaøo naêm 1980 (17) (18), thöïc hieän phaãu thuaät 

thay van ÑMC treân beänh nhaân coù trieäu chöùng cô naêng, cho thaáy soáng coøn sau 4 

naêm seõ laø 45% ôû beänh nhaân coù chöùc naêng thaát traùi giaûm, trong khi seõ laø 90% ôû 

beänh nhaân coù chöùc naêng thaát traùi bình thöôøng. Caùc soá lieäu cuûa Cunha vaø coäng söï 

(19), cuûa Forman vaø coäng söï (20), cuûa Coreves vaø coäng söï (21), cuûa Dujardin vaø 

coäng söï (22) vaø gaàn ñaây cuûa Chaliki vaø coäng söï (23) khaúng ñònh keát quaû töø nghieân 

cöùu cuûa Henry vaø coäng söï. Nghieân cöùu cuûa Dujardin vaø coäng söï (22) cho thaáy ôû 

beänh nhaân hôû van ÑMC naëng chöa coù trieäu chöùng cô naêng, taàn suaát bieán coá seõ cao 

ôû beänh nhaân coù coù PXTM giaûm so vôùi beänh nhaân coù PXTM bình thöôøng (taàn suaát 

bieán coá 2%/naêm). Nghieân cöùu Chaliki vaø coäng söï (23) thöïc hieän treân 450 beänh 

nhaân hôû van ÑMC naëng ñöôïc phaãu thuaät thay van ÑMC cho thaáy caùc beänh nhaân 

coù PXTM giaûm naëng (<35%) seõ coù töû vong phaãu thuaät cao (14%), soáng coøn sau 10 

naêm thaáp (41% + 9%) vaø suy tim sau 10 naêm cao (25% + 9%). Do ñoù theo Borer 

(24) neân phaãu thuaät thay van ÑMC ôû beänh nhaân chöa coù trieäu chöùng cô naêng theo 

khuyeán caùo cuûa ACC/AHA. 

 

Döïa treân nghieân cöùu neâu treân cuûa Chaliki vaø coäng söï (23), ñoái vôùi beänh nhaân hôû 

van ÑMC naëng keøm chöùc naêng thaát traùi giaûm naëng PXTM < 35% (trung bình 29%; 

toái thieåu 15%, toái ña 34%) vaãn neân phaãu thuaät thay van ÑMC duø töû vong phaãu 
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thuaät cao. Lyù do laø trieäu chöùng cô naêng cuûa caùc beänh nhaân naøy giaûm nhieàu, coù thôøi 

gian oån ñònh suy tim daøi. Khoâng neân töø choái phaãu thuaät ôû caùc beänh nhaân naøy. 

 

 

  

 

Hình 26.10 : Soáng coøn sau thay van ÑMC thay ñoåi theo PXTM tröôùc phaãu thuaät. 

Beänh nhaân coù PXTM giaûm seõ coù soáng coøn thaáp hôn beänh nhaân coù PXSTM khaù hôn 

(TL 22) 

 

Hình 26. 11 : Suy tim sung huyeát sau thay van ÑMC thay ñoåi theo PSTM tröôùc 

phaãu thuaät (TL 22)  

  
5.5 Bệnh lý gốc ĐMC đi kèm: 

Dãn gốc ĐMC là nguyên nhân thường gặp trong hở van ĐMC: hội chứng Marfan, van 
ĐMC 2 mảnh, dãn ĐMC do tăng huyết áp. Chỉ định thay van ĐMC và tái tạo gốc 
ĐMC khi hở chủ nặng kèm dãn gốc ĐMC đo trên siêu âm ≥ 50 mm, hoặc ≥ 45 mm ở 
bệnh nhân Marfan hoặc đường kính ĐMC dãn thêm > 5mm/ năm. 
 

 

 

Survival : soáng coøn 

 

EF : phaân xuaát toáng 

 CHF : Suy tim sung huyeát 

 

EF: Phaân suaát toáng maùu 
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5.6 Chaêm soùc sau phaãu thuaät 

Töû vong khi moå thay van ÑMC vaøo khoaûng 2% ñoái vôùi beänh nhaân ít trieäu chöùng cô 

naêng, khoaûng 6-8% vôùi beänh nhaân naëng (15) hoaëc tôùi 14% ñoái vôùi beänh nhaân 

PXTM < 35% (22). 

 

Sau mổ chức năng tâm thu thất trái cải thiện dần đến vài tháng sau đó. Nếu PXTM 
giảm nặng và không hồi phục dần sau mổ là dấu hiệu tiên lượng xấu. Theo dõi siêu 
âm sau mổ người ta thấy trong 10 đến 14 ngày đầu có 80% giảm đường kính thất trái 
cuối tâm trương, mức độ giảm đường kính thất trái cuối tâm trương liên quan đến 
mức độ cải thiện PXTM sau mổ (33). 
 

Sau moå beänh nhaân coù theå bò caùc bieán chöùng nhö suy tim, taùn huyeát cô hoïc, vieâm 

noäi taâm maïc nhieãm truøng, huyeát khoái laøm ngheõn van cô hoïc … ÔÛ beänh nhaân ñöôïc 

thay van cô hoïc, caàn ñieàu trò khaùng ñoâng uoáng (thuoác khaùng vitamin K) laâu daøi. ÔÛ 

beänh nhaân thay van sinh hoïc, coù nhòp xoang chæ caàn ñieàu trò khaùng ñoâng uoáng trong 

3 thaùng ñaàu. 

 

Beänh nhaân caàn ñöôïc sieâu aâm tim tröôùc ra vieän ; vaøo thaùng thöù 6 vaø moãi naêm sau 

ñoù. Khaùm laâm saøng caàn moãi thaùng trong 3 thaùng ñaàu vaø moãi 3 thaùng sau ñoù. 

 
 
 
 
6. VAN ĐỘNG MẠCH CHỦ 2 MẢNH Ở NGƯỜI LỚN 

 
Van ĐMC 2 mảnh là bất thường bẩm sinh van ĐMC, có liên quan đến bất thường 
nhiễm sắc thể, chiếm tần suất từ  0.5% đến 2%,  nam nhiều hơn nữ (nam/nữ = 3/1). 
Nghiên cứu lâm sàng cho thấy tỷ lệ di truyền cho thế hệ thứ nhất là 9% ở bệnh nhân 
van ĐMC 2 mảnh. 
 

Theo tác giả Nataatmadja và cộng sự (37), trong hội chứng Marfan và bất thường bẩm 
sinh van ĐMC 2 mảnh có hoại tử dạng nang của lớp trung mạc. Khi khảo sát hóa mô 
miễn dịch người ta thấy có sự tích tụ của fibrillin, fibronectin, và tenascin bên trong tế 
bào và giảm phân bố các chất này ở ngoại bào. Ngoài ra còn thấy tăng chất 
metalloproteinase-2 trong thành của ĐMC.  
 
Van ĐMC 2 mảnh gồm 2 mảnh van kích thước không bằng nhau, trên lá lớn hơn 
thường có gờ ở giữa. Có nhiều dạng giải phẫu của van 2 mảnh, trong đó thường gặp 
nhất là dạng lá vành phải và lá vành trái dính với nhau. Bệnh này liên quan đến van 
ĐMC và dãn ĐMC lên. Bệnh thường gây hẹp van ĐMC vôi hóa ở độ tuổi khoảng 40. 
Dãn gốc ĐMC bắt đầu sớm từ giai đoạn trẻ nhỏ, tiến triển đến giai đoạn trưởng thành. 
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Van ĐMC 2 mảnh thường kèm với hẹp eo ĐMC hay một số bất thường cấu trúc khác 
trong tim như thông liên thất (30%), còn ống động mạch, hẹp trên van ĐMC (hội 
chứng Williams), bất thường van 2 lá, hội chứng Shone, bất thường động mạch vành. 
 
Biến chứng của  van ĐMC 2 mảnh  là  hẹp van ĐMC, hở van ĐMC, phình hay dãn 
gốc ĐMC/ ĐMC lên, bóc tách ĐMC lên, viêm nội tâm mạc nhiễm trùng. 
 
Siêu âm tim là phương tiện giúp chẩn đoán chính xác van ĐMC 2 mảnh,  các tổn 
thương phối hợp khác ở tim, và  đánh giá kích thước ĐMC (vòng van ĐMC, xoang 
valsalva, chổ nối xoang-ống, và ĐMC lên), bóc tách ĐMC, và sùi. 

 

Biểu hiện lâm sàng của van ĐMC 2 mảnh rất thay đổi, từ bệnh van nặng ở trẻ em đến 
không triệu chứng ở người lớn. Triệu chứng của bệnh thường biểu hiện ở người 
trưởng thành, độ tuổi  30 đến 40, với các biến chứng như hẹp hở van ĐMC, phình/ 
bóc tách ĐMC, viêm nội tâm mạc nhiễm trùng (36). Theo tác giả Olmsted County, tỷ 
lệ biến cố tim mạch khoảng 25% ở độ tuổi 44, và 40% ở độ tuổi 52. Tỷ lệ biến cố này 
cao nếu bệnh nhân kèm 1 trong các yếu tố nguy cơ sau: tuổi > 30, hẹp van ĐMC vừa 
đến nặng, hở van ĐMC vừa đến nặng. Có 27% bệnh nhân van ĐMC 2 mảnh, không 
có bệnh van nặng ngay từ đầu cần phẫu thuật sau 20 năm theo dõi (35). 
 
 
Điều trị bệnh van ĐMC 2 mảnh gồm (34): 

- Phòng ngừa viêm nội tâm mạc nhiễm trùng 
- Dùng chẹn beta trong hội chứng Marfan để làm chậm tiến triển của dãn 

ĐMC lên. 
- Bệnh nhân có chỉ định phẫu thuật thay van ĐMC khi có hẹp hay hở 

chủ nặng 
- Chỉ định mổ tái tạo ĐMC lên khi đường kính ĐMC lên ≥ 50 mm, hay 

khi ≥ 45 mm ở bệnh nhân có chỉ định mổ  thay van ĐMC, hay mức độ 
tiến triển của đường kính ĐMC > 5 mm/ năm. 

- Bệnh nhân có van ĐMC 2 mảnh cần được theo dõi suốt đời, sau mổ 
thay van ĐMC dù ĐMC lên không dãn cũng nên theo dõi định kỳ 
thường xuyên hơn so với người có van ĐMC bình thường. 

- Khi đường kính ĐMC lên > 40 mm, nên theo dõi định kỳ bằng siêu âm 
tim, cộng hưởng từ, chụp cắt lớp CT mỗi năm. 
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 Hình 26.12: các dạng giải phẫu van ĐMC 2 mảnh (TL29) 
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 BEÄNH HÔÛ VAN 2 LAÙ 
 

PHAÏM NGUYEÃN VINH 

HUỲNH THANH KIỀU 

 

MÔÛ ÑAÀU 

NGUYEÂN NHAÂN 

Hôû van 2 laù caáp 

Hôû van 2 laù maïn 

SINH LYÙ BEÄNH 

BIEÅU HIEÄN LAÂM SAØNG 

CAÄN LAÂM SAØNG 

ECG 

Xquang ngöïc 

Sieâu aâm tim 

Trắc nghiệm gắng sức 

AÛnh coäng höôûng töø 

Thoâng tim vaø chuïp buoàng tim 
Diễn tiến hở 2 lá 

ÑIEÀU TRÒ 

Ñieàu trò noäi khoa 

Thôøi ñieåm phaãu thuaät hôû 2 laù 

Vai troø cuûa sieâu aâm trong phaãu thuaät van 2 laù 

CHAÊM SOÙC SAU PHAÃU THUAÄT 

 

 

1. Môû ñaàu 

Van 2 laù noái lieàn nhó traùi vôùi thaát traùi, giuùp maùu ñi moät chieàu töø taâm nhó xuoáng taâm  thaát. Hôû 

van 2 laù xaåy ra khi maùu chaûy töø thaát veà nhó trong kyø taâm thu. 

 

Caáu truùc boä maùy van 2 laù bao goàm : voøng van , laù van, daây chaèng , coät cô (cô truï). Baát thöôøng 

xảy ra do toån thöông baát cöù thaønh phaàn naøo cuûa boä maùy van ñeàu coù theå gaây ra hôû van 2 laù. 
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Hình 24.1: Bộ máy van 2 lá gồm: lá van, vòng van, dây chằng và cơ trụ. 

TL: Otto CM: Evaluation and management of chronic mitral regurgitation. N Engl J Med 

345:740, 2001 

 

Theo Perloff vaø Robert (1), ngoaøi caùc caáu truùc treân, toån thöông vaùch sau nhó traùi hoaëc vaùch thaát 

traùi cuõng coù theå daãn ñeán hôû 2 laù. 

 

2. Nguyeân nhaân 
Nguyên nhân thường gặp của hở van 2 lá gồm: hở van 2 lá hậu thấp, sa van 2 lá, viêm nội tâm mạc 
nhiễm trùng (VNTMNT), vôi hóa vòng van, bệnh cơ tim, bệnh mạch vành. Một số nguyên nhân ít 
gặp khác là bệnh collagen, chấn thương, hội chứng tăng bạch cầu ái toan, carcinoid, và một số 
thuốc. 
 

Do söï khaùc bieät veà cô cheá toån thöông vaø nhaát laø do phöông thöùc xöû trí, ngöôøi ta thöôøng phaân ra 

hôû van 2 laù maïn vaø hôû van 2 laù caáp. Hôû van 2 laù caáp thöôøng caàn ñöôïc ñieàu trò ngoaïi khoa sôùm: 

söûa van hay thay van. Nguyeân nhaân cuûa hôû van 2 laù maïn (baûng 24.2) cuõng coù phaàn khaùc hôû 

van 2 laù caáp (baûng 24.1) . 

 
Bảng 24.1: Nguyên nhân hở van 2 lá cấp (37) 
Loại 
 

Nguyên nhân 

Tổn thương  vòng 
van  
 
 
 
Tổn thương  lá van 
 
 
 
 
 
 

Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng (tạo ap-xe) 
Chấn thương (phẫu thuật van tim) 
Khe hở cạnh van nhân tạo do đứt mối chỉ (do kỹ thuật mổ hoặc 
VNTMNT) 
 
VNTMNT ( thủng van hoặc sùi gây cản trở van đóng lại) 
Chấn thương (rách van do nong van 2 lá bằng bóng qua da hoặc chấn 
thương ngực xuyên thấu) 
Khối u (u nhầy ở nhĩ) 
Thoái hóa dạng mucin 
Lupus ban đỏ hệ thống (sang thương Libman- Sacks) 
 

 Vòng van trước 

 Lá sau (3 thùy) 
Mép sau bên 

 Lá trước  Mép trước giữa 

 Dây chằng 

 Cơ trụ giữa  Cơ trụ bên 

 Vòng van sau 
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Đứt dây chằng 
 
 
 
 
 
 
Rối loạn chức năng 
cơ trụ 
 
 
 
 
Rối loạn chức năng 
van nhân tạo 

Tự phát 
Thoái hóa dạng mucin (sa van 2 lá, hội chứng Marfan, hội chứng 
Ehlers-Danlos) 
Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng 
Thấp cấp 
Chấn thương (nong van  bằng bóng qua da, chấn thương ngực) 
 
Bệnh động mạch vành (gây rối loạn chức năng, đứt cơ trụ) 
Suy chức năng thất trái toàn bộ cấp 
Bệnh thâm nhiễm (amyloidosis, sarcoidosis) 
Chấn thương 
 
Thủng lá van sinh học (VNTMNT) 
Thoái hóa lá van sinh học  
Rối loạn chức năng van cơ học (do gãy cấu trúc) 
Kẹt đĩa van hay bi của van cơ học 
 

 

 

Baûng 24.2  :  Nguyeân nhaân hôû van 2 laù maïn (37) 

 

 Loaïi     Nguyên nhân 

 

Vieâm   Thaáp tim 

   Lupus ban ñoû 

   Xô cöùng bì 

Thoaùi hoùa  Thoaùi hoùa daïng mucin van 2 laù 

   (beänh Barlow, sa van 2 laù) 

   Hoäi chöùng Marfan 

   Hoäi chöùng Ehlers Danlos 

   Pseudoxanthoma elasticum 

   Voâi hoùa voøng van 2 laù 

Nhieãm truøng  Vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng treân van bình     

              thöôøng, van baát thöôøng hay van nhaân taïo 

Caáu truùc   Ñöùt daây chaèng (töï nhieân hoaëc do nhoài maùu cô tim,    

              chaán thöông, sa van 2 laù, vieâm noäi taâm maïc) 

   Ñöùt hay roái loaïn chöùc naêng cô truï (thieáu maùu cuïc     

              boä hoaëc nhoài maùu cô tim) 

   Daõn voøng van 2 laù vaø buoàng thaát traùi (beänh cô tim    

                          daõn nôû, daõn daïng tuùi phình thaát traùi) 

   Beänh cô tim phì ñaïi  

   Khe hôû caïnh van nhaân taïo 

Baåm sinh  Keõ van 2 laù 

   Baát thöôøng hình duø van 2 laù 

   Phoái hôïp vôùi :  .  Keânh nhó thaát 

      .  Bieán ñoåi daïng xô noäi maïc  

         (endocardial fibroelastosis) 

      .  Hoaùn vò ñaïi ñoäng maïch 

      .  Baát thöôøng nôi xuaát phaùt ñoäng maïch vaønh 
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TL: Jutzy KR, Al-Zaibag M: Acute mitral and aortic valve regurgitation. In Al-Zaibag M, Duran 
CMG (eds): Valvular Heart Disease. New York, Marcel Dekker, 1994, pp 345-362 (left column); 
and Haffajee CI: Chronic mitral regurgitation. In Dalen JE. Alpert JS (eds): Valvular Heart 
Disease. 2nd ed. Boston, Little, Brown, 1987, p 112 (right column). 

 

 

Beänh van 2 laù laø phoå bieán nhaát trong caùc beänh van tim haäu thaáp. Bieåu hieän beänh coù theå laø heïp 

van 2 laù ñôn thuaàn hoaëc hôû van 2 laù ñôn thuaàn, hoaëc keát hôïp heïp hôû van 2 laù. Khaùc vôùi phöông 

Taây nguyeân nhaân chuû yeáu cuûa hôû van 2 laù taïi nöôùc ta laø thaáp tim . 
 
Tổn thương lá van:  
Trong hở van 2 lá hậu thấp lá van dày, cứng, co rút, biến dạng kèm với dây chằng và cơ trụ cũng 
co rút, dính lại với nhau. Sa van 2 lá có liên quan đến cả lá van và dây chằng, trong đó lá sau 
thường bị ảnh hưởng và tổn thương nặng hơn lá trước . VNTMNT gây hở van có thể do rách van, 
cục sùi gây cản trở đóng van hoặc trong quá trình liền sẹo làm co rút lá van gây hở van. Hở van 2 
lá bẩm sinh do kẽ lá van trước, thường gặp trong bệnh lý kênh nhĩ thất (kèm thông liên nhĩ lỗ tiên 
phát). 
 
Tổn thương vòng van 2 lá: 
Dãn vòng van: bình thường vòng van 2 lá mềm và có tính đàn hồi, sự co thắt của cơ thất trái xung 
quanh làm vòng van co lại và giúp đóng van 2 lá. Hở 2 lá thứ phát do dãn vòng van có thể xảy ra 
do bất kỳ nguyên nhân nào làm dãn lớn thất trái, đặc biệt trong bệnh cơ tim dãn nở. 
 
Vôi hóa vòng van: vôi hóa vòng van 2 lá do thoái hóa, thường gặp ở nữ, có liên quan đến tuổi, nếu 
vôi hóa nặng có thể gây hở van 2 lá. Ngày nay, người ta thấy vôi hóa vòng van 2 lá là một yếu tố 
nguy cơ của bệnh xơ vữa động mạch, cũng giống như tăng huyết áp, rối loạn lipid máu và đái tháo 
đường. Vôi hóa vòng van 2 lá có liên quan đến xơ vữa động mạch vành và động mạch cảnh, và có 
nguy cơ cao hơn về bệnh tim mạch cũng như tử vong tim mạch (47). Vôi hóa vòng van 2 lá cũng 
có thể gặp trong bất thường bẩm sinh như hội chứng Marfan và hội chứng Hurler. Trong 2 hội 
chứng này, vòng van 2 lá vừa dãn, vừa bị vôi hóa. Tần suất vôi hóa vòng van 2 lá còn tăng ở bệnh 
nhân suy thận mãn với cường tuyến cận giáp thứ phát, bệnh cơ tim phì đại tắc nghẽn (38). Vôi hóa 
nặng có thể lan đến hệ dẫn truyền gây block nhĩ thất hay rối loạn dẫn truyền trong thất. Khoảng 
50% bệnh nhân vôi hóa vòng van 2 lá nặng có bị vôi hóa trên các lá van động mạch chủ, nhưng 
hiếm khi gây hẹp van động mạch chủ. 
 
 
Tổn thương dây chằng: 
Dây chằng dài hoặc đứt dây chằng là 2 đặc điểm thường gặp trong sa van 2 lá. Bất thường dây 
chằng có thể bẩm sinh. Đứt dây chằng có thể xảy ra tự phát, có thể là hậu quả của VNTMNT, chấn 
thương, thấp tim, hiếm hơn trong bệnh tạo xương bất toàn, hoặc viêm đa sụn tái phát. Đứt dây 
chằng cũng có thể do dãn thất trái cấp. Thường gặp đứt dây chằng lá sau hơn đứt dây chằng lá 
trước. 
 
Bất thường cơ trụ: 
Cơ trụ là nơi tận cùng tưới máu của mạch vành nên rất dễ bị tổn thương do thiếu máu cục bộ cơ 
tim, và giảm tưới máu mạch vành có thể gây rối loạn chức năng cơ trụ. Thiếu máu cục bộ cơ tim 
thoáng qua có thể gây rối loạn chức năng cơ trụ và hở van 2 lá thoáng qua từng lúc. Nếu tình trạng 
thiếu máu cục bộ nặng và kéo dài, gây rối loạn chức năng cơ trụ không hồi phục và hóa sẹo lúc đó 
gây hở 2 lá mãn. Cơ trụ sau chỉ được nuôi bởi nhánh xuống của động mạch vành phải dễ bị thiếu 
máu cục bộ hay nhồi máu hơn cơ trụ trước vốn được nuôi bởi các nhánh xiên (diagonal) của nhánh 
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động mạch vành xuống trái trước (LAD) và nhánh bờ (marginal) của nhánh mũ (LCx). Đứt cơ trụ 
sau nhồi máu máu cơ tim thường xảy ra trong tuần lễ đầu tiên (38). Hở van 2 lá thường xảy ra sau 
nhồi máu cơ tim để lại sẹo, nguyên nhân là rối loạn vận động vùng của cơ thất trái vùng đáy tim 
làm các lá van không áp sát nhau khi đóng. Một số nguyên nhân ít gặp khác gây rối loạn chức 
năng cơ trụ như: bất thường bẩm sinh chỉ có 1 cơ trụ (van 2 lá hình dù), hoặc trong một số bệnh 
gây thâm nhiễm như áp- xe, u hạt, u tân sinh, amyloidosis, sarcoidosis. 
 

   

Hình 24.2:  Sa van 2 laù ghi nhaän treân sieâu aâm 2 D  ( LA: nhó traùi, LV: thaát traùi, RV: thaát phaûi, 

Ao : ñoäng maïch chuû) . 

 

 

Hình 24.3: Sa van 2 laùvôùi hình aûnh laù van 2 laù daày ghi nhaän treân sieâu aâm 2 D  (LV: left 

ventricle; LA: left atrium) 

 

Hình 24.4: Hôû van 2 laù do daõn voøng van treân beänh nhaân beänh cô tim .(PML: posterior mitral 

leaflets ;AML:  anterior mitral leaflets ; LV: left ventricle; LA: left atrium; RA: right atrium; 

RV : right ventricle) 
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Hình 24.5 : Hôû van 2 laù do ñöùt moät phaàn truï cô sau giöõa ( PM: posteromedial papillary muscle; 

PW: posterior wall; MV: mitral valve; LV: left ventricle; LA: left atrium) 

 

 

Hình 24.6: Hôû van 2 laù do ñöùt daây chaèng laù sau phaùt hieän treân sieâu aâm 2D .( LA: left atrium; 

LV: left ventricle ) 

 

3. Sinh lyù beänh  

- Van 2 laù ôû vò trí song song vôùi van ÑMC, do ñoù khi coù hôû van 2 laù, moät löôïng lôùn maùu seõ 

vaøo nhó traùi trong kyø taâm thu. Thoâng thöôøng gaàn moät nöûa löôïng maùu phuït  ngöôïc 

(regurgitant volume) seõ vaøo nhó traùi tröôùc khi van ÑMC môû.  

 

Löôïng maùu phuït ngöôïc tuøy thuoäc vaøo 2 yeáu toá : 

 *  Kích thöôùc lỗ van hôû 

 *  Ñoä cheânh aùp löïc thaát traùi vôùi nhó traùi 

 
Sinh lý bệnh của hở van 2 lá gồm 3 giai đoạn:  
 Hở 2 lá cấp: 

Trong hở van 2 lá cấp có tình trạng quá tải thể tích đột ngột mà thất trái và nhĩ trái chưa được 
chuẩn bị trước. Thất trái phản ứng lại bằng cách tăng độ dài của sợi cơ và tăng thể tích nhát 
bóp theo định luật Frank-Starling. Tình trạng quá tải thể tích này dẫn đến tăng áp lực cuối tâm 
trương thất trái, đưa đến tăng áp lực trong nhĩ trái do nhĩ trái chưa kịp dãn ra để chứa lượng 
máu lớn trào ngược qua dòng hở van, và hậu quả là bệnh nhân có tình trạng sung huyết phổi, 
khó thở và phù phổi. 
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 Hở 2 lá mạn có bù trừ 

Trong hở 2 lá mạn, tế bào cơ thất trái đã chịu tình trạng quá tải thể tích kéo dài dẫn đến phì đại 
thất trái không đồng tâm và tăng thể tích thất trái cuối tâm trương bù trừ, và tiếp tục tăng thể 
tích nhát bóp toàn bộ. Lúc này nhĩ trái dãn và tăng tính đàn hồi, dung nạp với tình trạng quá tải 
thể tích, áp lực trong nhĩ giảm và giảm triệu chứng sung huyết phổi. Sự kết hợp giữa tăng thể 
tích cuối tâm trương, tăng co thắt cơ thất trái và giảm hậu tải tiếp tục duy trì phân suất tống 
máu cao. 
 

 Hở 2 lá mạn mất bù 
Đến giai đoạn này chức năng thất trái giảm dần, thể tích cuối tâm thu thất trái tăng, áp lực đổ 
đầy thất trái tăng và gây sung huyết phổi. Tăng áp trong thất làm giãn thất trái nhiều hơn nữa, 
tăng sức căng thành thì tâm thu và tăng hậu tải. Việc tăng hậu tải làm giảm chức năng tâm thu 
thất trái hơn nữa. Do thể tích cuối tâm thu và cuối tâm trương thất trái đều tăng nên phân xuất 
tống máu có thể duy trì ở mức “ bình thường” 50% đến 60%. Tuy nhiên, ở bệnh nhân hở van 2 
lá, khi phân suất tống máu < 60% là bất thường, bắt đầu có suy thất trái.  
 
Thời gian tiến triển của hở 2 lá từ giai đoạn có bù trừ sang giai đoạn mất bù phụ thuộc vào độ 
nặng của hở van, các yếu tố ảnh hưởng đến hậu tải, sự co bóp của thất trái, và đặc điểm riêng 
biệt của từng bệnh nhân. 

 

AÙp löïc buoàng thaát traùi tuøy thuoäc söùc caûn maïch ngoaïi vi vaø khoái löôïng maùu. Do ñoù khi hôû van 2 

laù coù keøm heïp ÑMC, löôïng maùu phuït ngöôïc veà nhó traùi seõ nhieàu. 

- Khi coù gia taêng tieàn taûi, gia taêng haäu taûi vaø giaûm co boùp cô tim, seõ daãn ñeán buoàng thaát traùi 

daõn, haäu quaû lỗ van hôû roäng hôn. 

 

Do ñoù ñieàu trò baèng thuoác taêng söùc co boùp cô tim , lôïi tieåu (giaûm tieàn taûi) vaø daõn maïch (giaûm 

haäu taûi) seõ laøm giaûm löôïng maùu phuït ngöôïc veà nhó traùi . 

- Theo ñònh luaät Laplace, söùc caêng thaønh thaát traùi (left ventricular wall tension) tuøy thuoäc aùp 

löïc trong buoàng thaát vaø ñöôøng kính thaát. Khi hôû caáp van 2 laù, caû aùp löïc trong buoàng thaát laãn 

ñöôøng kính giaûm , do ñoù söùc caêng thaønh thaát giaûm; nhôø ñoù phaân xuaát co thaét (fractional 

shortening) cuûa taâm thaát gia taêng. ÔÛ beänh nhaân hôû van 2 laù, phaân xuaát co thaét taêng cao so 

vôùi beänh nhaân hôû van ÑMC. 

- Khi hôû 2 laù  maïn , cô theå buø tröø laïi baèng caùch gia taêng theå tích maùu thaát traùi : theå tích maùu 

cuoái taâm tröông gia taêng. Do ñoù söùc caêng thaønh thaát trôû laïi bình thöôøng hay taêng cao, laøm 

daõn voøng van 2 laù vaø gia taêng hôn nöõa löôïng maùu thaát traùi. Haäu quaû laø voøng laån quaån: hôû 

van 2 laù daãn ñeán hôû 2 laù nhieàu hôn . 

 

ÔÛ beänh nhaân hôû van 2 laù naëng, phaân xuaát co thaét vaø phaân xuaát toáng maùu gia taêng khi tim coøn 

buø. Do ñoù khi môùi coù trieäu chöùng cô naêng, phaân xuaát co thaét vaø phaân xuaát toáng maùu chæ trôû veà 

" bình thöôøng " .Ngay caû khi beänh ñaõ naëng, suy tim maát buø, phaân xuaát toáng maùu chæ giaûm nheï. 

 

Nhö vaäy ôû beänh nhaân hôû van 2 laù naëng, khi phaân xuaát toáng maùu vaøo khoaûng 40 - 50 phaàn traêm, 

laø ñaõ toån thöông cô tim nhieàu roài. Khi phaân xuaát toáng maùu döôùi 35% nguy cô luùc moå raát cao, 

duø coù thay van, chöùc naêng cô tim cuõng khoâng hoài phuïc ñöôïc.  

 

Theå tích maùu cuoái taâm thu (end- systolic volume - ESV ) laø moät chæ soá höõu ích ñeå löôïng giaù 

chöùc naêng thaát traùi ôû beänh nhaân hôû van 2 laù. Bình thöôøng ESV döôùi 30ml/1m2 dieän tích cô theå. 

Khi ESV > 90 ml/m2 nguy cô moå raát cao vaø khoù hoài phuïc cô tim sau moå. Khi ESV trong 



 

 8 

khoaûng 30 - 90 ml/ m2 coù theå qua ñöôïc cuoäc moå nhöng chöùc naêng thaát traùi coù giaûm sau moå . 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 24.7: Sinh lý bệnh các giai đoạn hở van 2 lá (37) 
 
A: Sinh lý bình thường; B: Hở 2 lá cấp; C: Hở 2 lá mãn có bù trừ; D: Hở 2 lá mãn mất bù. 
 
EDV (End-diastolic volume): thể tích cuối tâm trương  

ESV (End-systolic volume): thể tích cuối tâm thu 

LAP (Left atrial pressure): áp lực nhĩ trái 

TSV (Total stroke volume): thể tích nhát bóp toàn bộ 

FSV (Forward stroke volume): thể tích nhát bóp tới trước (ra động mạch chủ) 

RSV ( Regurgitant stroke volume): thể tích nhát bóp trào ngược (vào nhĩ trái) 

EF: (Ejection fraction): phân xuất tống máu. 

 
 Trong hở van 2 lá cấp: tăng tiền tải và giảm hậu tải làm tăng thể tích cuối tâm trương (EDV) 

và giảm thể tích cuối tâm thu (ESV) thất trái, cuối cùng là tăng thể tích nhát bóp toàn bộ 
(TSV). Thể tích nhát bóp ra động mạch chủ giảm do 50% thể tích nhát bóp trào ngược vào 
nhĩ trái qua van 2 lá, hậu quả là tăng áp lực nhĩ trái (LAP). 
 

 Trong hở van 2 lá mãn có bù trừ: phì đại thất trái không đồng tâm, EDV tăng, hậu tải trở về 
bình thường, FSV trở lại bình thường. Nhĩ trái dãn để chứa lượng máu trào ngược, áp lực 
trong nhĩ giảm. Phân suất tống máu thất trái (LVEF) ở mức cao hơn bình thường. 

 
 Trong hở van 2 lá mãn mất bù: suy chức năng cơ thất trái tiến triển, phân suất tống máu 

giảm, TSV và FSV giảm, áp lực nhĩ trái tăng trở lại do máu bơm ra động mạch chủ ít trong 
thì tâm thu, làm ESV tăng. 

 

Bình thường Hở 2 lá cấp 

Hở 2 lá mãn có bù trừ Hở 2 lá mãn mất bù 
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TL: Carabello BA: Progress in mitral and aortic regurgitation. Curr Probl Cardiol 28:553, 2003 
 
Cơ chế của hở 2 lá do thiếu máu cục bộ cơ tim: 

 

Cô cheá cuûa hôû 2 laù do thieáu maùu cuïc boä cô tim: 

- thay ñoåi vò trí cô truï 

- daõn voøng van 

- thay ñoåi kích thöôùc vaø hình theå thaát traùi 

- chöùc naêng thaát traùi giaûm 

 

Hở van 2 lá do thiếu máu cục bộ cơ tim là yếu tố nguy cơ cao về bệnh tật và tử vong, tiên lượng 
lâu dài xấu dù cho bệnh nhân điều trị nội khoa hay phẫu thuật. 
 
Khoảng 30% bệnh nhân mổ bắc cầu mạch vành có hở van 2 lá ở những mức độ khác nhau, trong 
đó 3% có hở van 2 lá nặng. Tiên lượng của hở van 2 lá do thiếu máu cục bộ thường xấu hơn hở 2 
lá do những nguyên nhân khác. Khoảng 20% bệnh nhân sau nhồi máu cơ tim cấp có hở van 2 lá, 
mặc dù mức độ nhẹ nhưng cũng có dự hậu xấu hơn (37). 

 

4. Bieåu hieän laâm saøng 

- Trieäu chöùng cô naêng của hôû van 2 laù maïn tuøy thuoäc ñoä naëng cuûa hôû van, möùc ñoä tieán trieån 

nhanh hay chaäm, aùp löïc ñoäng maïch phoåi, toån thöông van tim, cô tim vaø ñoäng maïch vaønh 

phoái hôïp. 

- Trieäu chöùng cô naêng laø trieäu chöùng cuûa suy thaát traùi. Ñaëc ñieåm cuûa hôû van 2 laù laø dieãn tieán 

beänh chaäm, do ñoù khi coù daáu hieäu suy thaát traùi laø beänh ñaõ naëng; chöùc naêng thaát traùi coù theå 

khoâng hoài phuïc duø ñaõ ñöôïc ñieàu trò ngoaïi khoa. 

- Maïch tay vaø  maïch caûnh thöôøng maïnh vaø goïn (khi chöa coù suy tim) 

- Moûm tim thöôøng nhoâ maïnh, hình voøm vaø ôû ngoaøi ñöôøng trung ñoøn veà phía traùi (bieåu hieän 

cuûa daõn thaát traùi ) 

- T1 thöôøng nhoû do van 2 laù bò hôû neân ñoùng keùm; T2 taùch ñoâi roäng do van ñoäng maïch chuû 

ñoùng sôùm. Khi coù T3 loaïi tröø khaû naêng heïp naëng van 2 laù phoái hôïp. 

- AÂm thoåi taâm thu daïng traøn ôû moûm tim. Caàn ñöôïc phaân bieät vôùi aâm thoåi taâm thu cuûa hôû van 

3 laù, thoâng lieân thaát, heïp ÑMC. Neáu aâm thoåi lan veà phía xöông öùc, coù theå do toån thöông laù 

sau van 2 laù. Ít coù töông quan giöõa cöôøng ñoä aâm thoåi vôùi ñoä naëng cuûa hôû van 2 laù. 

 

ÔÛ nhöõng beänh nhaân hôû van 2 laù naëng do daõn thaát traùi, nhoài maùu cô tim caáp, hôû phía beân cuûa 

van nhaân taïo hoaëc beänh nhaân coù theâm pheá khí thuõng, bieán daïng loàng ngöïc, beùo phì; aâm thoåi coù 

theå nghe nhoû hoaëc khoâng nghe (silent mitral regurgitation ) 

 

AÂm thoåi toaøn taâm thu hoaëc aâm thoåi cuoái taâm thu ôû moûm, töông ñoái ñaëc hieäu cuûa hôû van 2 laù. 

 

Hôû van 2 laù do ñöùt daây chaèng laù van sau, doøng maùu phuït ngöôïc seõ ñoå veà phía vaùch lieân nhó. do 

ñoù aâm thoåi nghe roõ nhaát ôû ñaùy tim laøm laàm vôùi heïp van ÑMC. Ngược lại, khi đứt dây chằng lá 
trước, dòng hở hướng về thành sau nhĩ trái nên âm thổi có thể lan ra phía sau lưng. 
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Bieåu hieän laâm saøng cuûa hôû van 2 laù caáp khaùc vôùi hôû 2 laù maïn. Beänh thöôøng bieåu hieän baèng 

suy thaát traùi naëng vaø ñoät ngoät; coù theå coù ngay phuø phoåi vaø sau ñoù soác tim. Caùc trieäu chöùng cô 

naêng xuaát hieän vaø tieán trieån ñeán naëng nhanh do gia taêng aùp löïc ñoå ñaày thaát traùi treân tim chöa 

ñöôïc chuaån bò: khoù thôû naëng ngay khi nghæ, lo laéng. Caùc daáu hieäu khaùm thöïc theå chuû yeáu laø do 

suy thaát traùi. Moûm tim thöôøng ôû vò trí bình thöôøng. Tim ñaäp nhanh vaø thôû nhanh. AÂm thoåi lôùn 

neáu chöùc naêng tim coøn toát. AÂm thoåi seõ nhoû neáu chöùc naêng tim giaûm (hôû 2 laù do NMCT dieän 

roäng). AÂm thoåi coù theå thoâ, daïng phuït vaø lan roäng. T2 taùch ñoâi roäng do van ÑMC ñoùng sôùm, coù 

theå coù T3, T4. 

 

Baûng 24.3: So saùnh caùc ñaëc ñieåm cuûa hôû van 2 laù caáp vaø hôû van 2 laù maïn (TL 2) 

 

Caùc ñaëc ñieåm LS vaø CLS  Mạïn    Caáp 

- Thôøi gian ñeán khi coù trieäu  

chöùng cô naêng    Haøng chuïc naêm  Ngay laäp töùc 

- Trieäu chöùng cô naêng  Thöôøng khoâng coù  Coù nhieàu 

- Kích thöôùc thaát traùi   Lôùn    Bình thöôøng 

- Kích thöôùc nhó traùi   Lôùn    Bình thöôøng 

- AÙp löïc ñoå ñaày thaát traùi  Bình thöôøng ñeán taêng Bao giôø cuõng taêng 

- Aùp löïc nhó traùi   Bình thöôøng ñeán taêng  Bao giôø cuõng taêng 

- Cung löôïng tim   Bình thöôøng ñeán giaûm  Bao giôø cuõng giaûm 

- Khaû naêng buø tröø cuûa heä thoáng tim  

maïch     Luoân luoân buø tröø  Luoân luoân khoâng buø tröø 

- Ñieän taâm ñoà    Daày thaát traùi   Khoâng daày thaát traùi 

- Xquang ngöïc   Lôùn nhó traùi vaø thaát  Khoâng lôùn tim, phuø phoåi 

     traùi 

- Ñieàu trò    Noäi ngoaïi khoa  Ngoaïi khoa khaån caáp 

 

 

Baûng 24.4: Caùc trieäu chöùng thöïc theå cuûa hôû van 2 laù maïn 

 

Ñaàu, maét, tai, muõi, hoïng Veû maët lo laéng; toaùt moà hoâi do suy tim traùi 

Tónh maïch coå   Phoàng leân ôû beänh nhaân coù suy tim phaûi 

Maïch ñoäng maïch caûnh Nhoû hay bình thöôøng; nhoâ leân nhanh hôn bình thöôøng 

Ngöïc    Coù ran; coù daáu hieäu traøn dòch maøng phoåi (3 giaûm) 

Tim    Moûm tim roäng, leäch veà phía beân. AÂm thoåi toaøn taâm  

    thu ôû moûm lan veà naùch; T1 giaûm; T2 taêng neáu coù taêng  

    aùp ÑMP; coù theå coù T3, T4 

Buïng    Gan lôùn, coå chướng neáu coù suy thaát phaûi 

Chi    Phuø ngoaïi vi neáu coù suy thaát phaûi 

 

5. Caän laâm saøng 

5.1. Ñieän taâm ñoà 

Thöôøng gaëp laø daáu hieäu daõn nhó traùi hoaëc rung nhó. Chæ khoaûng 1/3 beänh nhaân hôû 2 laù naëng coù 

daáu hieäu daõn thaát traùi. Khoaûng 15% beänh nhaân coù daáu daày thaát phaûi do taêng aùp ñoäng maïch 

phoåi. 
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Hình 24.8: Ñieän taâm ñoà beänh nhaân hôû van 2 laù,  dày thaát traùi, taêng gaùnh taâm tröông ôû beänh 

nhaân nöõ  26 tuoåi, hôû van 2 laù naëng. R cao ôû V5 – V6 keøm soùng T cao. Hình aûnh lôùn nhó traùi vôùi 

Pt > 0.04mm – giaây ôû V1 

 

5.2. Xquang ngöïc 

Phim loàng ngöïc sau tröôùc coù theå giuùp thaáy nhó traùi lôùn, tyû leä tim loàng ngöïc treân 0,5 khi buoàng 

thaát traùi daõn. Khi coù suy tim coù theå thaáy daáu hieäu phuø moâ keõ (ñöôøng Kerley) 

 

Phim loàng ngöïc cheách phaûi vaø nghieâng giuùp thaáy voâi hoùa voøng van, moät nguyeân nhaân hôû van 

thöôøng gaëp ôû ngöôøi giaø. 

 

Chuïp buoàng thaát traùi coù caûn quang (left ventricular angiography) giuùp xaùc ñònh chaån ñoaùn. 

Chaát caûn quang xuaát hieän sôùm trong nhó traùi, ngay sau khi bôm vaøo thaát traùi. 

 

A      B.       

Hình 24.9: Xquang tim phoåi beänh nhaân hôû van 2 laù naëng, taêng aùp ÑMP. Boùng tim raát to tröôùc  

(A) vaø sau phaåu thuaät  thay van 2 laù ( B). 

 

5.3. Sieâu aâm tim 
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Raát höõu ích trong chaêm soùc beänh hôû van 2 laù. Sieâu aâm tim 2D vaø Doppler maàu giuùp xaùc ñònh 

chaån ñoaùn, löôïng giaù ñoä naëng, nguyên nhân, chæ ñònh phaãu thuaät, phöông phaùp phaãu thuaät (söûa 

van hay thay van), theo doõi keát quaû söûa van trong khi moå vaø chaêm soùc sau moå. ÔÛ nhöõng beänh 

nhaân chæ ñieàu trò noäi khoa, sieâu aâm cuõng giuùp thaày thuoác noäi khoa coù quyeát ñònh neân söû duïng 

thuoác naøo (taêng co boùp, giaûm tieàn taûi, giaûm haäu taûi ...) trong töøng giai ñoaïn cuûa beänh . 

 

 5.3.1.  Xaùc ñònh chaån ñoaùn  : 

- Baèng Doppler xung , doppler lieân tuïc vaø nhaát laø Doppler màu. 

- Do ñoä cheânh aùp löïc cao giöõa thaát traùi vaø nhó traùi, thöïc hieän Doppler lieân tuïc ôû beänh nhaân 

hôû van 2 laù, giuùp thaáy phoå taâm thu coù vaän toác 5 - 6 m/ giaây. Phoå baét ñaàu ngay khi van 2 laù 

ñoùng vaø thöôøng keùo daøi heát kyø taâm thu. Phoå chæ khu truù ôû cuoái taâm thu coù theå do sa van 2 

laù. 

- Doppler xung cuõng giuùp phaùt hieän hôû van 2 laù. Ñoä nhaäy caûm laø 90% vaø ñoä chuyeân bieät 

khoaûng 95%. Tuy nhieân maát khaù nhieàu thôøi gian ñeå doø phoå hôû.  

 

Doppler màu giuùp phaùt hieän nhanh doøng hôû 2 laù. Ñoä nhạy caûm khoaûng 94% vaø ñoä chuyeân bieät 

laø 100% . Neân thöïc hieän nhieàu maët caét ñeå tìm, nhaát laø maët caét caïnh öùc theo truïc doïc vaø maët caét 

4 buoàng töø moûm. 

- Coù theå coù hôû nheï van 2 laù sinh lyù ôû ngöôøi bình thöôøng. Moät nghieân cöùu cho thaáy khoaûng 

19% treân 7000 ngöôøi bình thöôøng. 

 

 5.3.2.  Löôïng giaù ñoä naëng  : 

- Moät soá daáu hieäu taêng taûi khoái löôïng buoàng tim traùi (echo 2D vaø TM) 

 *  Daõn thaát traùi 

 *  Taêng ñoäng vaùch thaát traùi vaø vaùch lieân thaát laøm gia taêng phaân xuaát co thaét vaø phaân 

xuaát toáng maùu (khi chöa coù suy tim) 

 *  Daõn nhó traùi 

 *  Nhó traùi daõn nhieàu hôn vaøo kyø taâm thu 

Caùc daáu hieäu naøy giuùp gôïi yù ñoä naëng cuûa hôû van 2 laù, chöù khoâng giuùp löôïng giaù. Daáu aâm coù 

giaù trò hôn. Thí duï : baèng caùc phöông phaùp khaùc, löôïng giaù hôû 2 laù naëng, maø nhó traùi khoâng daõn 

hoaëc daõn raát ít. Caàn coi laïi kyõ thuaät laøm hoaëc ñaây laø tröôøng hôïp hôû caáp van 2 laù chöù khoâng 

phaûi hôû van 2 laù maïn. 

 

-  Caùc phöông phaùp Doppler thöôøng ñöôïc söû duïng löôïng giaù ñoä naëng hôû van 2 laù laø: 

 *  Ño ñoä daøi doøng hôû baèng Doppler màu. 

 *  Tyû leä ñoä roäng doøng hôû treân beà maët nhó traùi. 

 *  Löôïng maùu phuït ngöôïc  

 * Löôïng maùu phụt ngược theo vaän  toác  gaàn gia toác (PISA) 

 * Đường kính dòng hở tại gốc van (vena contracta) 
 * Diện tích lỗ hở van có tác động (ERO: Effective Regurgitation Orifice) 
 
Bảng 24.5 : Độ nặng của hở van 2 lá [VII] 
 

 Nhẹ (I) II III Nặng (IV) 
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Kích thước thất trái 
 
Kích thước nhĩ trái 
 
Thể tích dòng phụt (%nhĩ trái) 
 
Đậm độ phổ hở (doppler) 
 
Vena contracta 
 
Dòng tĩnh mạch phổi 
 
RV (ml) 
 
ERO (cm2) 
 
PISA 
 

N 
 
N 
 
<15 
 
Nhạt 
 
<3mm 
 
S/D 
 
<30 
 
<0.2 
 
Nhỏ 

N 
 
N 
 
15-30 
 
- 
 
- 
 
- 
 
30-44 
 
0.2-0.29 
 
- 

↑ 
 
↑ 
 
35-50 
 
- 
 
- 
 
- 
 
45-59 
 
0.3-0.39 
 
- 

↑↑ 
 
↑↑ 
 
>50 
 
Đậm 
 
>6mm 
 
Đảo ngược 
thì tâm thu 
≥60 
 
>0.4 
 
Lớn 

N: bình thường S: tâm thu D: tâm trương 

 

  *  Ñoä daøi doøng hôû baèng Doppler màu : 

Maët caét 4 buoàng töø moûm giuùp öôùc löôïng baèng Doppler maàu ñoä naëng doøng hôû. Thöôøng phaân ñoä 

naëng cuûa hôû: hôû nheï 1/ 4, hôû vöøa 2/ 4, hôû naëng 3/ 4, và hở raát naëng 4/ 4. 

So vôùi phöông phaùp chuïp buoàng tim coù caûn quang , phöông phaùp này coù heä soá töông quan töø 

0,87 ñeán 0,88. 

 

  *  Ñoä roäng doøng hôû baèng Doppler màu :  

Coù theå tính ñoä roäng doøng hôû baèng trò soá tuyeät ñoái (cm2) hoaëc tyû leä ñoä roäng doøng hôû treân dieän 

tích nhó traùi. Caàn chuù yù thöïc hieän nhieàu maët caét ñeå tính ñoä roäng doøng hôû. söû duïng maët caét naøo 

coù ñoä roäng doøng hôû lôùn nhaát.  

Hôû nheï 1/ 4 khi tyû leä laø 20 % 

 Hôû vöøa  2/ 4 khi tyû leä laø 21 - 40 % 

 Hôû naëng vaø raát naëng khi tyû leä treân 40 % 

 

  *  Löôïng maùu phuït ngöôïc  : 

Laø hieäu soá cuûa löôïng maùu qua van 2 laù kyø taâm tröông (Q
M

) vôùi löôïng maùu qua van ÑMC kyø 

taâm thu  (Q
A
). So vôùi chuïp buoàng thaát coù caûn quang, phöông phaùp naøy coù heä soá töông quan töø 

0,82 ñeán 0,91. Coøn coù theå tính phaân xuaát phuït ngöôïc: 

      Q
M

  -  Q
A
 

  Phaân suaát phuït ngöôïc  = ---------------- 

                  Q
M

 

 

Duøng maët caét 4 buoàng töø moûm vaø 5 buoàng töø moûm ñeå khaûo saùt caùc trò soá naøy. Caàn ño ñuùng 

ñöôøng kính ngang van 2 laù vaø van ÑMC, keát hôïp vôùi phoå VTI (Velocity Time Integral) cuûa 

phoå Doppler lieân tuïc ngang van 2 laù vaø van ÑMC.  

 



 

 14 

  

 

Hình 24.10 :  

A. Khaûo saùt chi tieát doøng hôû baèng Doppler xung ñeå chaån ñoaùn hôû van 2 laù 

B. Moät phöông caùch ñeå löôïng giaù ñoä naëng hôû van 2 laù döïa theo ñoä lan 

RV: Thaát phaûi  LV: Thaát traùi 

RA: Nhó phaûi  LA: Nhó traùi 

 

Hình 24.10: Löôïng giaù ñoä naëng hôû van 2 laù baèng Doppler maøu 

Treân traùi: Maët caét 4 buoàng töø moûm 

Treân phaûi: Maët caét caïnh öùc theo truïc doïc 

Döôùi traùi: Maët caét 4 buoàng töø moûm, do dieän tích doøng hôû 

Döôùi phaûi: Maët caét caïnh öùc truïc ngang, ngang van ÑMC 

 

*  Tính löôïng maùu theo vaän  toác  gaàn gia toác  (Proximal  Velocity Acceleration) cuûa doøng hôû.  

Gaàn lỗ hôû, vaän toác doøng maùu gia taêng vôùi bôø chung quanh coù cuøng vaän toác, taïo thaønh caùc voû 

baùn caàu. Vaän toác maùu taïi caùc baùn caàu naøy baèng vaän toác maùu qua loå van. Do ñoù ño ñöôïc vaän 

toác maùu ôû ñaây (Doppler xung) keøm vôùi khoaûng caùch r töø loã van tôùi voû baùn caàu , giuùp tính ñöôïc 
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doøng phuït ngöôïc qua loã van . 

 

Qo =  2    r
2
 V 

 

Hình 24.12 : Tính löôïng maùu theo vaän toác gaàn gia toác ( Proximal Velocity Acceleration) cuûa 

doøng hôû.  

 

Vaän toác doøng maùu gia taêng vôùi bôø chung quanh coù cuøng vaän toác taïi loã hôû van 2 laù, taïo thaønh voû 

baùn caàu. Caàn ño r vaø V (Doppler xung). Töø ñoù tính ñöôïc löôïng maùu phuït ngöôïc laïi van 2 laù. 

Chæ ñuùng khi dòng hở trung taâm. Caùch deã nhaát tính r laø ño tôùi ñieåm ñaàu tieân coù hình aûnh nhieàu 

maàu (vuøng phuû truøm: aliasing). Nghieân cứu gaàn ñaây cho thaáy coù töông quan toát giöõa phöông 

phaùp naøy vôùi phöông phaùp chuïp buoàng tim. 

 
* Diện tích lỗ hở van có tác động (Effective Regurgitation Orifice Area, EROA): 
 

 
 
 

* Đường kính dòng hở tại gốc van (vena contracta): là đường kính nhỏ nhất cắt ngang tại gốc dòng 
phụt ngược. 
 

Hình 24.13: Mặt cắt 4 buồng mỏm, điều chỉnh 
thước Doppler màu còn 25 cm/s để thấy vùng 
hội tụ. Bán kính vùng hội tụ r = 1.4 cm, v= 25 
cm/s, vận tốc tối đa của dòng hở 2 lá là 5 m/s, 
do đó EROA= [2π x (1.4)2 x 25]/ 500 = 0.6 
cm2.  
LV: thất trái; LA: nhĩ trái. 

EROA= PISA flow/ MR peak velocity 
           = (2πr2 x v)/ MR peak velocity 
 
PISA flow: lượng máu phụt ngược theo vận tốc 
gia tốc gần. 
MR peak velocity: vận tốc tối đa của dòng hở 2 
lá 
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Hình 24.14 

 

Trong chẩn đoán đo tỷ lệ độ rộng dòng hở, thể tích máu phụt ngược và diện tích lỗ hở van có tác 
động chính xác hơn trong lượng định độ nặng của hở van 2 lá khi so sánh với thông tim [I-
177,180], và khuyến cáo nên sử dụng những phương pháp này. 

 

Trong thöïc haønh, hai phöông phaùp ñöôïc duøng nhieàu nhaát ñeå löôïng giaù ñoä naëng hôû van 2 laù laø 

phöông phaùp tính ñoä roäng vaø phöông phaùp tính ñoä lan . Khi doøng hôû xeùo, thay vì doøng hôû trung 

taâm ; ñoä naëng tính ñöôïc seõ coäng theâm 1 ñoä hoaëc duøng phöông phaùp tính phaân xuaát phuït ngöôïc.  

 

 5.3.3.  Xaùc ñònh nguyeân nhaân hôû van  : 

- Caùc daáu hieäu sieâu aâm 2D vaø TM giuùp bieát moät phaàn nguyeân nhaân hôû van : 

- Hôû van 2 laù haäu thaáp  :  Laù van dày, vaän ñoäng laù van sau thöôøng giaûm, laù van tröôùc coù theå 

sa hay ruùt ngaén. Daây chaèng coù theå dày, dính vaøo nhau. Khi coù keøm heïp van, coù theå thaáy 

meùp van dính vaøo nhau. 

- Hôû van 2 laù do voâi hoùa voøng van: voâi hoùa voøng van coù theå thaáy ñöôïc ôû hình aûnh voøng van 

coù ñaäm ñoä cao keøm boùng löng. 

- Hôû van 2 laù do vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng: coù theå thaáy maûnh suøi, gaây chaèng bò ñöùt laøm 

sa van. Coù theå thaáy laù van bò raùch cho doøng hôû ngoaïi vi. 

- Hôû 2 laù do beänh thoaùi hoùa mucin: laù van dày nhöng khoâng co ruùt maø daøi ra nhö dö thöøa. 

Thöôøng hôû van 2 laù kieåu sa van, coù theå sa caû laù van tröôùc lẫn laù van sau; daây chaèng daøi hôn 

bình thöôøng . 

 

 5.3.4.  Xaùc ñònh cô cheá hôû van  : 

Xaùc ñònh ñoä naëng hôû van goùp phaàn chæ ñònh ñieàu trò ngoaïi khoa. Xaùc ñònh cô cheá hôû van keøm 

khaûo saùt tính chaát laù van giuùp coù quyeát ñònh phaãu thuaät söûa van hay thay van. Ñoàng thôøi hieåu 

roõ cô cheá hôû van cuõng giuùp döï kieán neân söûa van theo phöông phaùp naøo.  

 

Phaân loaïi hôû van 2 laù cuûa Carpentier döïa vaøo söï vaän ñoäng cuûa laù van giuùp hieåu roõ cô cheá hôû 

van . Coù 3 tyùp hôû van 2 laù : tyùp 1, tyùp 2 vaø tyùp 3. 

 

 

 

 

 

 VCW (Vena contracta width): 
độ  rộng dòng phụt tại gốc. 
 
VCW: < 0.3 cm: nhẹ 
VCW: 0.3 – 0.69 cm: trung bình 
VCW: > 0.7 cm: nặng 

 Vùng hội tụ 

Thất phải 

   Động mạch chủ 
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Baûng 24.6  :  Phaân loaïi hôû van 2 laù theo söï vaän ñoäng laù van (8) 

 

 Cô cheá    Moâ taû      Toån thöông 

Vaän ñoäng laù van  Bôø töï do laù van coøn naèm  . Daõn voøng van 

  bình thöôøng (tyùp I)  ôû phía tröôùc maët phaúng  . Raùch laù van 

    voøng van vaøo kyø taâm  

    thu ; vaøo kyø taâm tröông 

    van môû bình thöôøng 

  Sa van (tyùp II)  Bôø töï do cuûa 1 hoaëc caû 2 . Ñöùt daây chaèng 

    laù van vöôït quaù maët    . Daõn daây chaèng 

    phaúng voøng van vaøo kyø . Ñöùt coät cô 

    taâm thu   . Daõn coät cô 

  Vaän ñoäng laù van  Moät hoaëc caû 2 laù van môû . Dày laù van 

  bò haïn cheá (tyùp III)  khoâng troïn veïn trong kyø . Dính meùp van 

    taâm tröông vaø / hoaëc   . Taùi tu chænh daây  

    khoâng ñoùng khít vaøo kyø     chaèng 

    taâm thu   . Voâi hoùa voøng van 

        . Roái loaïn vaän ñoäng    

            vaùch thaát traùi 

        . Coät cô bò co ruùt 

Hình 24.15a     Hình 24.15b 
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A.  

 

 

 

    

    B. 

 

Hình 24.18:   Phoå Doppler xung 

doøng hôû van 2 laù (A) vaø hình 

aûnh Doppler maøu doøng maùu 

phuït ngöôïc veà thaát traùi treân 

Hình 24.16: Maët caét caïnh öùc 

truïc doïc, hôû van 2 laù tyùp 2 do 

sa laù van sau.  

Hình 24.17: Maët caét caïnh öùc 

truïc ngang- ngang van 2 laù, hôû 

van 2 laù tyùp 2 do sa laù van 
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beänh nhaân hôû van 2 laù naëng (4/4).  

 

A           B  

 

Hình 24.19: A: Hôû 2 laù do sa laù sau van 2 laù ( tyùp II). B: Hôû van 2 laù haäu thaáp, 2 laù van dày co 

ruùt , coù noát voâi hoùa ôû laù tröôùc ( hôû 2 laù tyùp III).   

 

 

Baûng 24.7  :  Tieán trình sieâu aâm hôû van 2 laù 

 

  Maët caét caïnh öùc theo truïc doïc 

     -  Kích thöôùc buoàng tim 

     -  Voøng van, laù van tröôùc 

     -  Vaän ñoäng laù van 

     -  Tính chaát laù van 

     -  Cô cheá hôû van 

     -  Cuïc maùu ñoâng 

     -  Höôùng doøng hôû, ñoä naëng (Doppler màu) 

 

  Maët caét caïnh öùc truïc ngang  :  ngang van 2 laù 

     -  Cô cheá hôû van 

     -  Tính chaát laù van , meùp van 

 

  Maët caét caïnh öùc truïc ngang :  ngang coät cô 

     -  Vò trí coät cô 

     -  Soá coät cô 

 

  Maët caét 4 buoàng töø moûm 

     -  Toång quaùt 4 buoàng tim 

     -  Tính chaát van 2 laù 

     -  Cô cheá hôû van 2 laù 

     -  Cuïc maùu ñoâng  

     -  Höôùng doøng hôû, ñoä naëng (Doppler maàu ) 

     -  Vaän toác doøng maùu nhó thaát 

     -  Ñoä naëng,cô cheá hôû 3 laù phoái hôïp 

     -  AÙp löïc taâm thu ÑMP 
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  Maët caét 5 buoàng töø moûm 

     -  Tính chaát van ÑMC 

     -  Vaän toác doøng maùu thaát traùi - ÑMC 

     -  Hôû , heïp ÑMC phoái hôïp  

 

  Maët caét 3 buoàng töø moûm  

     -  Coät cô  

     -  Daây chaèng :  daày, daõn, ñöùt  

 

  Maët caét 4 buoàng döôùi söôøn 

     -  Traøn dòch maøng tim phoái hôïp ? 

     -  Khi maët caét 4 buoàng töø moûm khoâng ñöôïc roõ 

 

  Maët caét treân hoõm öùc 

     -  Eo ÑMC 

- Coøn oáng ñoäng maïch 

 

Gaàn ñaây, Tribouilloy vaø c/s ñeà nghò 1 soá tieâu chuaån sau ñeå löôïng ñònh hôû van 2 laù naëng baèng 

sieâu aâm tim Doppler (3) 

 

Baûng 24.8: Löôïng ñònh ñoä naëng hôû van 2 laù. Caùc chöùng côù sieâu aâm tim Doppler gôïi yù hôû van 

naëng (töông ñöông ñoä III hay IV khi chuïp maïch) 

 

Ñöôøng kính doøng phuït taïi goác (vena contracta) > 6mm (SATQTN/SATQTQ) 

Dieän tích loã hôû > 30mm2; löôïng maùu phuït ngöôïc > 45ml 

Phaân xuaát phuït  ngöôïc  > 40% (ño baèng vuøng hoäi tuï hoaëc phöông phaùp tính löôïng maùu qua 

van) 

VTI 2 laù / VTI van ÑMC > 1,4 

Phoå tónh maïch ñaûo ngöôïc (toaøn taâm thu hay giöõa vaø cuoái taâm thu) (SATQTN/SATQTQ) 

Taêng aùp ÑMP 

 

VTI (Velocity Time Integral): tích phaân vaän toác theo thôøi gian 

ÑMP: ñoäng maïch phoåi 

ÑMC: ñoäng maïch chuû 

 

Moät khi ñoä naëng hôû van ñaõ ñöôïc xaùc ñònh, chæ ñònh phaãu thuaät caàn döïa theâm vaøo döõ kieän laâm 

saøng, cô cheá hôû van, chöùc naêng thaát traùi, aùp löïc ÑMP. 

 
Phần lớn siêu âm tim qua thành ngực đủ để đánh giá độ nặng cũng như cơ chế hở van 2 lá. Tuy 
nhiên, trong một số trường hợp hình ảnh bị hạn chế có thể dùng siêu âm tim qua thực quản để 
đánh giá độ nặng, nguyên nhân và cơ chế hở van, đặc biệt trên bệnh nhân có van 2 lá cơ học. Ngày 
nay siêu âm 3 chiều, Doppler 3 chiều giúp chẩn đoán chính xác cơ chế hở van 2 lá, rất có ích cho 
phẫu thuật viên trong sửa van 2 lá. 

 

5.4. Siêu âm tim gắng sức: 
Siêu âm tim gắng sức trên bệnh nhân hở van 2 lá giúp đánh giá độ nặng hở van cũng như những 
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bất thường huyết động khi gắng sức. 
 
Những bệnh nhân hở 2 lá sau cần làm siêu âm tim gắng sức (42):  

 Hở van 2 lá nặng không triệu chứng: đánh giá chức năng thất trái và sự xuất hiện của triệu 
chứng cơ năng khi gắng sức. 

 Không có sự tương ứng về triệu chứng lâm sàng và mức độ hở van 2 lá: tìm xem mức độ 
hở van 2 lá có tăng thêm và áp lực động mạch phổi tăng cao khi gắng sức. Áp lực động 
mạch phổi > 60 mmHg khi gắng sức  có chỉ định phẫu thuật sửa van 2 lá. 

 Hở van 2 lá nghi do bệnh tim thiếu máu cục bộ: lúc đó cần làm siêu âm tim gắng sức bằng 
thuốc giúp đánh giá rối loạn chức năng thất trái, mức độ hở van tăng lên khi gắng sức và 
vùng cơ tim còn sống. 

Gần đây người ta còn sử dụng speckle tracking trong siêu âm Doppler mô để đánh giá sự thay đổi 
hình dạng của cơ thất trái: giảm dự trữ chức năng theo chiều dọc của cơ thất trái khi gắng sức tiên 
đoán rối loạn  chức năng thất trái ở bệnh nhân được điều trị nội khoa cũng như sau phẫu thuật van 
2 lá khi theo dõi trung hạn (42). 
 

5.5. Cộng hưởng từ tim: 

Cộng hưởng từ tim giúp đánh giá chính xác độ nặng hở van 2 lá, cấu trúc và chức năng van 2 lá, 
đo chính xác thể tích dòng hở, thể tích thất trái cuối tâm trương, cuối tâm thu. Tuy nhiên, phương 
pháp này ít ứng dụng trên lâm sàng do chi phí cao. 

   

5.6. Thoâng tim vaø chuïp maïch 

Trong haàu heát caùc tröôøng hôïp hôû van 2 laù, khaùm laâm saøng vaø caùc bieän phaùp caän laâm saøng nhö 

ECG, Xquang ngöïc vaø sieâu aâm tim ñuû giuùp xaùc ñònh beänh vaø coù chæ ñònh ñieàu trò noäi ngoaïi 

khoa 

 

Chuïp buoàng tim vaø khaûo saùt huyeát ñoäng chæ caàn thieát trong caùc tröôøng hôïp sau veà hôû 2 laù (4): 

- Khi caùc bieän phaùp CLS khoâng xaâm nhaäp (sieâu aâm tim, aûnh coäng höôûng töø…) khoâng keát luaän 

ñöôïc veà ñoä naëng hôû 2 laù, chöùc naêng thaát traùi hoaëc coù caàn phaãu thuaät khoâng. 

- Khi coù söï khoâng töông hôïp giöõa laâm saøng vôùi caän laâm saøng khoâng xaâm nhaäp  veà ñoä naëng 

cuûa hôû van 2 laù. 

 

Chuïp ÑMV ñöôïc thöïc hieän treân bệnh nhân hôû van 2 laù trong caùc tröôøng hôïp sau (4): 

- Khi döï ñònh phaãu thuaät van 2 laù ôû bệnh nhân coù côn ñau thaét ngöïc hoaëc coù tieàn söû nhoài maùu 

cô tim. 

- Khi döï ñònh phaãu thuaät van 2 laù treân bệnh nhân coù > 1 yeáu toá nguy cô beänh ÑMV. 

- Khi nghi ngôø thieáu maùu cuïc boä laø nguyeân nhaân cuûa hôû 2 laù. 

- Tâất cả bệnh nhân trên 40 tuổi. 

 

6. Tiến triển của bệnh: 
Diễn tiến tự nhiên của hở van 2 lá rất thay đổi, phụ thuộc vào mức độ hở, tình trạng cơ tim và 
nguyên nhân gây hở van 2 lá. Bệnh nhân hở 2 lá nhẹ thường ổn định và không có triệu chứng 
trong nhiều năm, chỉ có một tỷ lệ rất ít trong số này tiến triển sang hở nặng, thường do viêm nội 
tâm mạc nhiễm trùng, hoặc đứt dây chằng. Hở van 2 lá có khuynh hướng tiến triển nhanh ở bệnh 
nhân bệnh mô liên kết, như hội chứng Marfan hơn hở 2 lá mãn hậu thấp. 
 
Rung nhĩ là rối loạn nhịp thường gặp trong hở 2 lá mãn. Rung nhĩ mới khởi phát là dấu chỉ điểm 
của bệnh tiến triển và có chỉ định can thiệp phẫu thuật, đặc biệt những bệnh nhân có thể sửa van 2 
lá. Bệnh nhân rung nhĩ có dự hậu xấu hơn bệnh nhân còn nhịp xoang. 
 



 

 22 

Tác giả Horstkotte và cộng sự (48) tổng kết bệnh nhân hở 2 lá nặng, có chỉ định mổ nhưng từ chối, 
có tỷ lệ sống còn sau 5 năm chỉ 30%. Tỷ lệ tử vong hằng năm là 6.3% ở nhóm bệnh nhân hở 2 lá 
nặng do đứt dây chằng, và sau 10 năm theo dõi có 90% trường hợp tử vong hoặc phải can thiệp 
phẫu thuật. 
 
Chỉ định can thiệp phẫu thuật trên bệnh nhân hở 2 lá nặng, không triệu chứng cơ năng, chức năng 
tâm thu thất trái bình thường còn bàn cãi. Một nghiên cứu hồi cứu (49) theo dõi lâu dài bệnh nhân 
hở 2 lá nặng (EROA > 0.4 cm2) có tỷ lệ tử vong tim mạch hằng năm 4%. Ngược lại, một nghiên 
cứu tiền cứu khác(50) trên 132 bệnh nhân hở 2 lá nặng được theo dõi trong 5 năm, trong thời gian 
theo dõi bệnh nhân được chỉ định phẫu thuật dựa vào sự xuất hiện triệu chứng cơ năng, rối loạn 
chức năng thất trái (EF<0.60), đường kính cuối tâm thu thất trái > 45 mm, rung nhĩ, tăng áp động 
mạch phổi. Chỉ có 2 trường hợp tử vong, cả hai trường hợp đều có chỉ định phẫu thuật nhưng bệnh 
nhân từ chối. Nhiều nghiên cứu cho thấy bệnh nhân hở 2 lá nặng, không triệu chứng cơ năng, phân 
xuất tống máu thất trái ban đầu bình thường, nhiều khả năng cần can thiệp phẫu thuật trong vòng 6 
đến 10 năm sau do xuất hiện triệu chứng suy tim, rung nhĩ, hoặc rối loạn chức năng thất trái. 
 

7. Ñieàu trò 

7.1.  Ñieàu trò noäi khoa hôû van 2 laù : 
Điều trị hở van 2 lá cấp: 
Bệnh nhân hở van 2 lá cấp có tình trạng huyết động không ổn định cần điều trị với thuốc dãn mạch 
đường tĩnh mạch, thuốc vận mạch và có khi cần đặt bóng đối xung nội động mạch chủ (intra- 
aortic balloon counterpulsation). 
 
Bệnh nhân hở 2 lá cấp do đứt cơ trụ hoặc do rối loạn chức năng van cơ học nặng cần phải phẫu 
thuật sửa hoặc thay van do điều trị nội khoa không hiệu quả.  
 
Bệnh nhân hở van 2 lá cấp do thiếu máu cục bộ cơ tim cần thông tim và can thiệp động mạch vành 
hoặc phẫu thuật bắc cầu động mạch vành kèm sửa van 2 lá nếu hở nặng. 
 
Trong viêm nội tâm mạc nhiễm trùng cần điều trị nội khoa trước để ổn định tình trạng nhiễm trùng 
bởi vì phẫu thuật trong giai đoạn nhiễm trùng đang tiến triển thì nguy cơ nhiễm trùng van nhân tạo 
sau mổ cao. Một số trường hợp có chỉ định phẫu thuật sớm như suy tim tiến triển, nhiễm trùng 
không đáp ứng với kháng sinh, áp-xe trong tim, thuyên tắc mạch hệ thống tái phát dù đang điều trị 
(38). 
 
Điều trị hở van 2 lá mạn: 

Ñieàu trò noäi khoa suy tim do hôû 2 laù ñaõ ñöôïc chuaån hoùa: thuoác giaûm haäu taûi (öùc cheá men 

chuyeån, hydralazine) ñöôïc söû duïng ñaàu tieân (5) (6). Coù theå duøng theâm lôïi tieåu vaø digitalis. 

Digitalis coù hieäu quaû nhieàu khi coù rung nhó hoaëc suy chöùc naêng taâm thu thaát traùi. Sieâu aâm tim 

giuùp höôùng daãn söû duïng digitalis ñuùng luùc.  

 
Một số nghiên cứu (37) cho thấy điều trị với ức chế men chuyển từ 4 tuần đến 6 tháng thấy không 
mang lại lợi ích về mặt huyết động, tuy nhiên chưa có nghiên cứu lớn, ngẫu nhiên và lâu dài về lợi 
ích chắc chắn của thuốc này trên bệnh nhân hở van 2 lá không kèm suy tim hay tăng huyết áp. 
Tương tự, thuốc chẹn thụ thể angiotensin cũng không có lợi ích trên bệnh nhân hở van 2 lá do 
thoái hóa.  
 
Một số thử nghiệm (51, 52) gợi ý thuốc chẹn beta có thể có lợi hơn ức chế men chuyển trong duy 
trì hoặc cải thiện chức năng thất trái. Tuy vậy hiện nay vẫn chưa có nghiên cứu lâm sàng nào đánh 
giá lợi ích của điều trị bằng chẹn beta lâu dài ở bệnh nhân hở van 2 lá. 

 
Bệnh nhân hở 2 lá có rung nhĩ kịch phát hay mãn tính cần sử dụng thuốc chống đông lâu dài, duy 
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trì INR mức 2-3. Rung nhĩ là yếu tố nguy cơ độc lập tiên đoán bệnh tật và tử vong lâu dài ở bệnh 
nhân sau mổ van 2 lá. Yếu tố tiên đoán rung nhĩ tồn tại sau mổ van 2 lá gồm: thời gian rung nhĩ 
trước mổ kéo dài ( trên 3 tháng), kích thước nhĩ trái > 50mm (45). 
 

Như vaäy, ñieàu trò noäi khoa, duø baèng öùc cheá men chuyeån khoâng giaûm ñöôïc tieán trieån cuûa beänh 

(7). Do ñoù toát nhaát vaãn laø phaãu thuaät söûa van hoaëc thay van .  
 
 

7.2 Điều trị phẫu thuật: 

Phaãu thuaät hôû van 2 laù bao goàm söûa van hoaëc thay van (van sinh hoïc, van cô hoïc). 

 

Phaãu thuaät söûa van khôûi ñaàu töø 1957 (Lillehei) nhöng hieäu quaû khoâng hoaøn haûo. Ñeán naêm 

1969, Carpentier ñöa ra khaùi nieäm taùi caáu truùc choïn loïc voøng van baèng voøng nhaân taïo, giuùp 

hoaøn thieän vieäc söûa van 2 laù: phöông phaùp Carpentier söûa van 2 laù  (12) (13). 

 

Phaãu thuaät söûa van coù theå can thieäp treân laù van, voøng van, daây chaèng vaø coät cô (13) (14) (15) 

(16) (17) (18). Nghieân cöùu cuûa Corin vaø C/s, cuûa Enriquez Sarano vaø C/s sau khi theo doõi treân 

15 naêm cho thaáy sau khi söûa van chöùc naêng thaát traùi toát hôn thay van (19) (20). Nghieân cöùu cuûa 

Tischler vaø C/s cho thaáy khoâng coøn daây chaèng van 2 laù laø nguyeân nhaân giaûm chöùc naêng thaát 

traùi (21). 

 

 

 
 

 

 

 

TL: Doty DB [ed]: Cardiac Surgery: Operative Technique. St. Louis, Mosby–Year Book, 1997, p 

259 

 

 

 

Hình 24.20: sửa van 2 lá. A: cắt bỏ bớt mô van lá sau; B và C: khâu đính lại 
lá sau; D: đặt vòng van. 

 Lá trước 

 Lá sau 

Sửa lá  sau van hai lá Sửa lá  sau có đặt vòng van 

 Vòng van 
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Hình 24.21: Voøng van nhaân taïo giuùp söûa chöõa hình daïng vaø kích thöôùc voøng van b/n hôû 2 laù 

(TL 36) 

 

 

Hình 24.22 : Kyõ thuaät söûa chöõa sa laù van tröôùc do daõn daây chaèng: ñaët voøng keøm laøm ngaén daây 

chaèng (TL 36) 

 

Phaãu thuaät thay van coù lòch söû gaàn nöõa theá kyû (22). Ngaøy nay coù theå duøng van sinh hoïc: van 

heo (van Hancock, van Carpentier - Edwards) van maøng bao tim boø (van Ionescu - Shiley , van 

Carpentier - Edwards), van cuûa chính ngöôøi beänh (Ross (1967): laáy van ñoäng maïch phoåi gaén 

vaøo vò trí ñoäng maïch chuû), van töø ngöôøi cheát (Homograft) (23). 

 

Van cô hoïc coù nhieàu kieåu :  loàng bi (Starr - Edwards), moät ñóa (Bjork - Shiley),  hai ñóa (Saint - 

Jude ). 

 
Có thể sửa van 2 lá thành công ở trẻ em, thanh thiếu niên với van 2 lá còn mềm mại, người lớn hở 
van 2 lá do thoái hóa, do dãn vòng van, rối loạn chức năng hay đứt cơ trụ do thiếu máu cục bộ, đứt 
dây chằng, thủng van 2 lá do VNTMNT. Ở người lớn tuổi, van cứng, vôi hóa, biến dạng co rút 
như trong tổn thương hậu thấp, bộ máy dưới van dày thường phải thay van chứ sửa van không 

 



 

 25 

thành công. 
 
Bất lợi của thay van 2 lá so với sửa van là: 

- Chức năng thất trái thường xấu dần sau thay van do không bảo tồn được bộ máy dưới van 
là dây chằng và cột cơ. Sau mổ nếu không giữ được dây chằng và cột cơ, phân xuất tống 
máu sẽ giảm trung bình 10% so với trước (41). 

- Bản thân van nhân tạo có nguy cơ huyết khối thuyên tắc hay xuất huyết do dùng thuốc 
chống đông, thoái hóa van sinh học và VNTMNT. 

 
Bệnh nhân hở van 2 lá có rung nhĩ mạn, sau mổ sửa van vẫn phải dùng thuốc chống đông uống 
suốt đời, tuy nhiên biến chứng xuất huyết ít gặp hơn so với van cơ học. 
 
Ngày nay người ta có xu hướng phẫu thuật sửa van 2 lá sớm  khi bệnh nhân chưa có triệu chứng 
cơ năng hay rối loạn chức năng thất trái. Chỉ nên phẫu thuật ở trung tâm có kinh nghiệm sửa van 
2 lá và khả năng sửa van thành công > 90%. Chỉ định này cũng có mặt hạn chế, nếu không sửa 
van được bệnh nhân có nguy cơ mang van nhân tạo sớm và bệnh nhân phải chịu nguy cơ về lâu 
dài của van nhân tạo.  
 

7.3.  Thôøi ñieãm giaûi phaãu hôû van 2 laù  ( chæ ñònh phaãu thuaät ) 

Chæ ñònh phaãu thuaät cuûa hôû van 2 laù döïa vaøo :  

- Ñoä naëng cuûa hôû van (ñoä 1, 2, 3, 4) löôïng ñònh baèng laâm saøng, sieâu aâm tim hay chuïp buoàng 

tim 

- Coù hay khoâng trieäu chöùng cô naêng. 

- Söï tieán trieån của hôû van. 

 

Hôû van 2 laù naëng (ñoä 3, 4) keøm trieäu chöùng cô naêng roõ (phaân ñoä chöùc naêng NYHA ≥ 2 ) caàn 

ñöôïc phaãu thuaät ngay.  Hôû van 2 laù naëng (ñoä 3,4 ) khoâng keøm trieäu chöùng cô naêng caàn ñöôïc 

theo doõi saùt.  Neáu tim ngaøy caøng lôùn hôn (nhó traùi, thaát traùi) hay xuaát hieän rung nhó, caàn ñöôïc 

ñieàu trò ngoaïi khoa . 

 

Caùc yeáu toá tieân löôïng xaáu cuûa ñieàu trò phaãu thuaät bao goàm : tuoåi, ñoä NYHA, coù keát hôïp beänh 

ÑMV, boùng tim lôùn (chæ soá tim loàng ngöïc > 0.78), roái loaïn huyeát ñoäng (chæ soá tim < 2 l/phuùt/m
2
 

, aùp löïc ÑMP > 100 mmHg, aùp löïc thaát traùi cuoái taâm tröông > 12 mmHg) , chæ soá theå tích thaát 

traùi cuoái taâm thu (ESVI > 60
ml

/m
2
), phaân xuaát toáng maùu < 40 % . 

 

Baûng24.9  :  Yeáu toá tieân löôïng soáng coøn vaø trieäu chöùng cô naêng sau thay van treân beänh nhaân 

hôû van 2 laù (8) 

 

      Yeáu toá tieân löôïng cuûa 

 

      Soáng coøn keùm (Poor survival)     Caûi thieän TCCN keùm 

Laâm saøng    Tuoåi        Trieäu chöùng cô naêng  

    Ñoä NYHA    keùo daøi 

    Beänh ÑMV phoái hôïp 

 

  Huyeát ñoäng    -  Chæ soá tim < 2 l / phuùt / m2 

     -  LVEDP  >  12 mmHg 

     -  AÙp löïc ÑMP cao 
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     -  RVEDP cao    RVEDP cao 

 

  Thoâng tim     ESVI > 60 ml / m2       ESVI >  100 ml / m2 

     Phaân xuaát toáng maùu < 40 %       

     Tyû leä  ESWS / ESVI thaáp      Tyû leä   

             ESWS / ESVI thaáp 

            ESD > 2.6 cm / m2 

            Phaân xuaát co thaét  

            < 31 % 

           ESW index >195mmHg 

-  NYHA :  NewYork Heart Association 

-  LVEDP :  Left ventricular end diastolic pressure  

     ( aùp löïc cuoái taâm tröông cuûa thaát traùi ) 

-  RVEDP :  Right ventricular end diastolic pressure 

     ( aùp löïc cuoái taâm tröông cuûa thaát phaûi ) 

-  ESVI :  End - systolic volume index  

     (chæ soá theå tích thaát cuoái taâm thu) 

-  ESWS :  End - systolic wall stress  

     ( söùc caêng thaønh cuoái taâm thu ) 

-  EDVI :  End - diastolic volume index  

     (chæ soá theå tích cuoái taâm tröông) 

-  ESD :  End - systolic dimension (kích thöôùc cuoái taâm thu hay chæ soá ñöôøng kính thaát traùi cuoái 

taâm thu) 

-  Tyû leä  ESWS / ESVI  bình thöôøng  :  5.6 + 0.9 

 

Chæ ñònh thay van hay söûa van tuøy thuoäc tính chaát laù van, voøng van vaø boä maùy döôùi van döïa 

vaøo khaûo saùt baèng sieâu aâm tim tröôùc moå vaø nhaän ñònh cuûa phaãu thuaät vieân trong luùc moå. 

 

Khi laù van dày do sôïi hoùa laïi keøm voâi hoùa nhieàu, nhaát laø ôû meùp van, caàn ñöôïc thay van vì duø 

coù coá gaéng söûa, keát quaû laâu daøi cuõng khoâng ñöôïc toát . 

 

Chæ ñònh ñuùng , phaãu thuaät vieân coù kinh nghieäm, keát quaû söûa van thöôøng khaû quan. Moät toång 

keát cho thaáy, soáng coøn sau 10 naêm laø 90% vaø sau 15 naêm laø 72.5% (9) . 

 

Khi beänh nhaân bò hôû van 2 laù, cô tim buø tröø laïi löôïng maùu phuït ngöôïc veà nhó traùi baèng caùch co 

boùp maïnh hôn thöôøng, daån ñeán phaân xuaát toáng maùu thöôøng cao (treân 70%). Do ñoù neáu coi trò 

soá phaân xuaát toáng maùu khoaûng 55 - 60 % laø bình thöôøng ôû ngöôøi hôû van 2 laù seõ löôïng ñònh sai. 

Moät nghieân cöùu (5) cho thaáy, soáng coøn sau 10 naêm seõ giaûm nhieàu neáu phaân xuaát toáng maùu luùc 

moå thaáp (hình 24.11 ) 

 

 

-  Survival :  soáng coøn  

-  Ejection Fraction (EF)  :  phaân xuaát toáng maùu 
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Hình 24.23:  Soáng coøn laâu daøi ñieàu trò phaãu thuaät hôû van 2 laù. Caùc trò soá phaân xuaát toáng maùu 

cuûa beänh nhaân tröôùc moå ñöôïc veõ treân bieåu ñoà. 

TL: Enriquez - Sarano M, Tajik AJ, Schaff HV et al : Echocardiographic prediction of survival 

after surgical correction of organic mitral regurgitation. Circulation 90 : 830 - 837, 1994. 

 

Baûng 24.10 giuùp thaáy luùc naøo neân ñieàu trò ngoaïi khoa vaø luùc naøo chæ neân tieáp tuïc ñieàu trò noäi 

khoa (8) 

 

Baûng 24.10 :  Chæ ñònh phaãu thuaät hôû van 2 laù maïn 

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

  Trieäu chöùng cô naêng   + + - - 

  Roái loaïn chöùc naêng thaát traùi  - + + - 

              ______________________ 

      A B C D 

 

  Trieäu chöùng cô naêng  :  NYHA ñoä 3 duø ñieàu trò noäi 

 

  Roái loaïn chöùc naêng thaát traùi  

  [ khaûo saùt xaâm nhaäp hay khoâng xaâm nhaäp  (TD : sieâu aâm )  2 laàn lieân tieáp ] 

  LVEDD > 7 cm hoaëc > 4 cm / m
2
 ; LVESD > 5 cm hoaëc 2.6 cm / m

2
 

 Phaân xuaát co thaét < 30% ;  ESWSI > 195 mmHg ;  

            Tyû leä ESWSI / ESVI <  5 - 6 +  0.9  

 

   A =  Caàn phaåu thuaät. 

 

   B =  Xem xeùt vieäc phaåu thuaät.  

         Lieäu beänh nhaân coøn moå ñöôïc khoâng ? 

 

 C =  Xem xeùt vieäc phaåu thuaät.  

         Lieäu hôû van hai laù laø vaán ñeà ñoäc nhaát cuûa ngöôøi beänh ? 

 

 D = Theo doõi baèng khaûo saùt khoâng xaâm nhaäp  

        (TD : sieâu aâm tim ) moãi 6 thaùng hay 12 thaùng 

---------------------------------------------------------------------------------------------------- 
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LVEDD   :  Ñöôøng kính thaát traùi cuoái taâm tröông 

LVESD  :  Ñöôøng kính thaát traùi cuoái taâm thu 

ESWSI  :  Chæ soá söùc caêng thaønh cuoái taâm thu 

ESVI    :  Chæ soá theå tích cuoái taâm thu 

 

 
Bảng 24.11:  Chỉ định phẫu thuật van 2 lá theo khuyến cáo Hội trường môn Hoa Kỳ/ Hội tim 
mạch Hoa Kỳ (39): 
 
Loại I: 

1. Hở van 2 lá cấp mức độ nặng có triệu chứng cơ năng. (MCC: B) 
2. Hở van 2 lá mạn tính mức độ nặng, có triệu chứng cơ năng (NYHA II, II, hoặc IV) mà 

không có rối loạn chức năng thất trái nặng (rối loạn chức năng thất trái nặng khi EF < 
30%) và/ hoặc đường kính cuối tâm thu thất trái > 55mm. (MCC: B) 

3. Hở van 2 lá mạn, mức độ nặng không có triệu chứng cơ năng, có rối loạn chức năng thất 
trái mức độ nhẹ đến vừa (EF từ 30% đến 60%) và/ hoặc đường kính cuối tâm thu thất 
trái ≥ 40mm. (MCC: B) 

4. Khuyến cáo sửa van 2 lá hơn là thay van 2 lá ở bệnh nhân hở 2 lá nặng có chỉ định phẫu 
thuật, và nên chuyển bệnh nhân đến những trung tâm có kinh nghiệm sửa van 2 lá. 
(MCC: C) 

 
Loại IIa: 

1. Hở van 2 lá mạn, mức độ nặng, không triệu chứng cơ năng, chức năng thất trái bảo tồn 
(EF> 60% và đường kính cuối tâm thu thất trái < 40mm) và khả năng có thể sửa van 2 lá 
thành công trên 90%, có chỉ định mổ sửa van tại các trung tâm có kinh nghiệm. (MCC: 
B) 

2. Hở van 2 lá mạn, mức độ nặng, không triệu chứng cơ năng, chức năng thất trái bảo tồn, 
và rung nhĩ mới khởi phát. (MCC: C) 

3. Hở van 2 lá mạn, mức độ nặng, không triệu chứng cơ năng, chức năng thất trái bảo tồn, 
và có tăng áp động mạch phổi (áp lực động mạch phổi tâm thu > 50 mmHg lúc nghỉ, 
hoặc > 60 mmHg lúc gắng sức). (MCC:C) 

4. Hở van 2 lá mạn, mức độ nặng do bất thường nguyên phát tại bộ máy van, có triệu 
chứng suy tim ( NYHA III hoặc IV), rối loạn chức năng thất trái nặng (EF < 30% và/ 
hoặc đường kính cuối tâm thu thất trái > 55mm) mà bệnh nhân này khả năng cao sửa 
được van 2 lá. (MCC: C) 

 
Loại IIb: 

Sửa van 2 lá có thể có lợi cho bệnh nhân hở van 2 lá mạn, mức độ nặng do rối loạn chức 
năng thất trái nặng (EF< 30%), có triệu chứng suy tim (NYHA III, IV) dù đã điều trị tối 
ưu suy tim bằng thuốc, kể cả tạo nhịp 2 buồng thất. (MCC: C) 

 
 

 
7.4. Kết quả phẫu thuật: 

Theo một thống kê cho thấy tỷ lệ tử vong của mổ sửa van 2 lá < 2%, của thay van 2 lá là 6%. Nếu 
sửa van 2 lá kết hợp với mổ bắc cầu mạch vành thỉ tỷ lệ tử vong lên đến 10-13%, và tử vong còn 
cao hơn nữa (lên đến 25%) nếu có rối loạn chức năng thất trái nặng, đặc biệt nếu hở van 2 lá do 
nguyên nhân thiếu máu cục bộ cơ tim; suy thận hoặc suy hô hấp; hoặc khi phải phẫu thuật trong 
tình trạng cấp cứu. Tỷ lệ tử vong trung bình trong bệnh viện của bệnh nhân thay van 2 lá trên 65 
tuổi là 14.1%. Ngày nay, có thể dùng thang điểm Euro score để tính nguy cơ phẫu thuật van tim. 
 
Phân suất tống máu thất trái trước mổ và đường kính cuối tâm thu thất trái là  hai yếu tố rất quan 
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trọng tiên lượng ngắn hạn cũng như về lâu dài. Khi phân suất tống máu thất trái ≥ 60%, đường 
kính cuối tâm thu thất trái < 40mm: kết quả phẫu thuật thường rất tốt. Ngược lại, nếu phân suất 
tống máu thất trái <50%, đường kính cuối tâm thu thất trái > 50mm: kết quả  phẫu thuật thường 
xấu. 
 
Bệnh nhân sau phẫu thuật van 2 lá (sửa hoặc thay van) tình trạng lâm sàng được cải thiện, tăng 
chất lượng cuộc sống, áp lực động mạch phổi giảm, giảm thể tích cuối tâm trương thất trái, cải 
thiện chức năng thất trái và tăng dự trữ mạch vành. Tuy nhiên, một số bệnh nhân  vẫn còn triệu 
chứng sau mổ do suy tim nặng trước mổ, chức năng thất trái không hồi phục được. Do đó, nên 
chọn thời điểm phẫu thuật thích hợp trước khi bệnh nhân có triệu chứng suy tim nặng.  
 
Mặc dù kết quả phẫu thuật không đạt tối ưu ở bệnh nhân có triệu chứng suy tim kéo dài, rối loạn 
chức năng thất trái nặng, nhưng điều trị phẫu thuật vẫn có chỉ định ở những bệnh nhân này do điều 
trị nội khoa bảo tồn không mang lại nhiều lợi ích. 
 
Bệnh nhân sửa van 2 lá có tỷ lệ sống còn sau mổ cao hơn thay van, ở cả hai nhóm có hay không có 
mổ bắc cầu mạch vành kèm. Trong đó nhóm bệnh nhân thay van kèm mổ bắc cầu mạch vành có tỷ 
lệ sống còn sau mổ thấp nhất. 
 

 

Moät trong nhöõng bieán chöùng sau moå söûa van (coù hay khoâng gaén voøng van ) hoaëc thay van nhaân 

taïo laø taùn huyeát , coù theå daãn ñeán moå laïi (33) (32) 

 

Gaàn ñaây Garcia vaø C/s, baèng sieâu aâm qua thöïc quaûn ñaõ ñeà ra cô cheá taùn huyeát treân beänh nhaân 

ñaõ moå söûa van (coù gaén voøng van hay thay van nhaân taïo, bò bieán chöùng taùn huyeát sôùm hay 

muoän sau moå (34). 

 

 

 
 

 

 

 

 

TL: Enriquez-Sarano M, Schaff HV, Orszulak TA, et al: Valve repair improves the outcome of 
surgery for mitral regurgitation: A multivariate analysis. Circulation 91:1022, 1995.)  

 

 

 

Hình 24.24: Sơ đồ so sánh tỷ lệ sống còn giữa bệnh nhân sửa van 2 lá và thay van 2 lá, 

có  (hình trái) hoặc không có  (hình phải) mổ bắc cầu mạch vành (CABG) đi kèm. Kết 

quả tốt hơn ở nhóm sửa van 2 lá so với thay van trên cả hai nhóm có hoặc không có 

CABG. Trong đó kết quả xấu hơn cả là nhóm bệnh nhân thay van 2 lá kèm CABG. 
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7.5.  Sửa van 2 lá qua da: 
Những năm gần đây kỹ thuật sửa van 2 lá qua da đang được nghiên cứu và hoàn thiện. Kỹ thuật 

này tránh được mở ngực, mở xương ức, không chạy tuần hoàn ngoài cơ thể do đó có thể cân nhắc 

lựa chọn cho bệnh nhân mà trước đây không thể can thiệp van 2 lá do nguy cơ phẫu thuật cao. Sửa 

van 2 lá qua da áp dụng cho bệnh nhân hở van 2 lá cơ năng do dãn vòng van.  

 

  

 

            

 

 
 

 

 

 

 

Nghiên cứu Everest II (Endovascular Valve Edge to Edge Repair Study) (53) trên 279 bệnh nhân 

hở van 2 lá nặng (3+ hay 4+), được chọn ngẫu nhiên sửa van 2 lá qua da bằng  MitraClip hoặc 

phẫu thuật (sửa hoặc thay van). Những bệnh nhân này có triệu chứng cơ năng hoặc rối loạn chức 

năng thất trái, gồm bệnh nhân hở van 2 lá nặng cơ năng (27%) hoặc do thoái hóa (73%). Kết quả 

nghiên cứu cho thấy phương pháp sửa van 2 lá qua da an toàn, các biến cố ngoại ý như tử vong, 

đột quỵ, phẫu thuật van cấp cứu, nhồi máu cơ tim, suy thận, truyền máu trong vòng 30 ngày là 

<10%, so với nhóm phẫu thuật là 57% (p=0.0001). Tỷ lệ thành công về mặt kỹ  thuật cao hơn ở 

nhóm bệnh nhân phẫu thuật, 87.8% so với 72.4% ở nhóm sửa van 2 lá qua da. Kết quả sau 1 năm 

Hình24.25: Dụng cụ MitraClip 
dùng để sửa van 2 lá qua da 

Hình 24.26: Kỹ thuật sửa van 2 lá qua da bằng dụng cụ MitraClip: catheter đưa 
qua đường tĩnh mạch đùi, đến nhĩ phải, đục vách liên nhĩ vào nhĩ trái, sau đó đi 
xuống thất trái kẹp lá trước và lá sau van 2 lá tại vị trí gây hở van, kết quả là 
không còn dòng hở và van 2 lá được chia làm 2 lỗ. 
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theo dõi cho thấy cải thiện triệu chứng cơ năng, phân độ NYHA, chất lượng cuộc sống, và đường 

kính thất trái tương đương nhau ở 2 nhóm, và kết quả này còn được duy trì đến 24 tháng theo dõi 

(46). 

 

Kết quả gần đây cho thấy sửa van 2 lá qua da an toàn, mang lại lợi ích cho bệnh nhân hở 2 lá nặng 

nhưng nguy cơ phẫu thuật cao. Tuy nhiên, phương pháp này chưa thể thay thế phẫu thuật, nó chỉ 

góp thêm một lựa chọn điều trị cho bệnh nhân nguy cơ cao không thể phẫu thuật mà điều trị nội 

khoa tối ưu không cải thiện. 

 

 

8. Chaêm soùc sau moå 

- Sau giaûi phaãu söûa van hay thay van, beänh nhaân caàn ñöôïc chaêm soùc laâu daøi. 

- Khaùm laâm saøng moãi thaùng trong 6 thaùng ñaàu, sau ñoù coù theå caùch 2 thaùng, 3 thaùng. 

- Toái thieåu beänh nhaân caàn duøng thuoác trôï giuùp cô tim trong 6 thaùng ñaàu, neáu tröôùc moå ôû 

NYHA III, IV hoaëc roái loaïn chöùc naêng cô tim. Tuøy bieåu hieän laâm saøng vaø döõ kieän sieâu aâm 

kieåm tra sau moå, caùc thuoác coù theå duøng laø digitalis, lôïi tieåu, öùc cheá men chuyeån vaø nitrate. 

- Sieâu aâm kieåm tra tröôùc ra vieän, vaøo thaùng thöù 6 vaø moãi naêm sau ñoù. Tröôøng hôïp coù daáu 

hieäu laâm saøng khaùc laï hay naëng hôn cuõng caàn kieåm tra sieâu aâm . Caùc döõ kieän caàn khaûo saùt 

sau moå söûa van laø: chöùc naêng taâm thu cuûa tim, coøn hôû van 2 laù khoâng, neáu coù doøng hôû 

trung taâm hay leäch xeùo, aùp löïc ñoäng maïch phoåi, coù hôû 3 laù, coù traøn dòch maøng tim. Tröôøng 

hôïp thay van nhaân taïo caàn xem kyõ van coù vaän haønh toát, ñoä cheânh aùp löïc cuûa doøng maùu qua 

van. 

- Khi beänh nhaân ñöôïc thay van cô hoïc, caàn duøng khaùng ñoâng suoát ñôøi. 
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HEÏP VAN 2 LAÙ 
PHAÏM NGUYEÃN VINH 

HUYØNH THANH KIEÀU 

1. Nguyeân nhaân 

2. Sinh lyù beänh 

3. Diễn tiến của bệnh 

4. Laâm saøng 

4.1 Trieäu chöùng cô naêng 

4.2 Trieäu chöùng thöïc theå 

5. Caän laâm saøng 

5.1 Ñieän taâm ñoà 

5.2 Xquang ngöïc 

5.3 Sieâu aâm tim 

5.4 Siêu âm tim qua thực quản 

5.5 Trắc nghiệm gắng sức 

6. Ñieàu trò 

6.1 Ñieàu trò noäi 

6.2 Chæ ñònh phaãu thuaät 

6.3 Chăm sóc bệnh nhân sau phẫu thuật van 2 lá 

Taøi lieäu tham khaûo 

 

 

Van hai laù noái lieàn nhó traùi vaø thaát traùi, giuùp maùu di chuyeån theo moät höôùng töø nhó xuoáng thaát, 

bao goàm 2 laù van: laù van lôùn (hay laù van tröôùc) vaø laù van nhoû (hay laù van sau). Vaøo kyø taâm 

tröông dieän tích môû van (DTMV) trung bình töø 4 - 6cm
2
. Ñöôïc coi laø heïp van 2 laù khi dieän tích 

môû van döôùi hay baèng 2cm
2
 (1,18cm

2
/ m

2
 dieän tích cô theå (DTCT) ). Heïp khít naëng khi DTMV 

< 1cm
2
 (0,6 cm

2
/ m

2
 DTCT). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Hình 1 : Van 2 laù nhìn töø taâm nhó 

TL : Cardiopathies valvulaires acquises. Flammarion 1985, p. 3 

 

 

 

 

Meùp van tröôùc beân 

Laù van tröôùc 

Meùp van sau giöõa 

Laù van sau 
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Hình 2 : Sắp xếp 4 van của tim. Van ĐMP ở phía trước. 

TL : Cardiopathies valvulaires acquises . Flammarion 1985, p. 4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1. NGUYEÂN NHAÂN  : 

Phaàn lôùn heïp van 2 laù laø do thaáp tim, moät soá raát nhoû coù theå do baåm sinh (TD: van 2 laù hình 

duø). Ñoâi khi heïp van 2 laù coù theå laø bieán chöùng cuûa hoäi chöùng carcinoid, lupus ban ñoû, vieâm 

khôùp daïng thaáp. Heïp 2 laù cuõng coù theå do maûnh suøi lôùn cuûa vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng 

Hình 3 : Laù tröôùc van 2 laù vaø 

caùc daây chaèng, coät cô 

 

TL : Cardiopathies 

valvulaires acquises. 

Flammarion 1985, p. 4 
 

Hình 4 : Laù sau van 2 laù vaø 

caùc daây chaèng, coät cô 

 

TL : Cardiopathies 

valvulaires acquises. 

Flammarion 1985, p. 4 

 

VMA : Laù van tröôùc/van 2 lá 

VMP :  Laù van sau/van 2 lá 

CG    :  Van sigma ÑMC         

             chöùa ÑMV traùi 

NC    :  Van sigma ÑMC  

             khoâng ÑMV 

Tam giaùc sôïi 

traùi 

Tam giaùc 

sôïi phaûi 

Voøng van 2 laù 

 

        Daây chaèng meùp van 

    Daây chaèng caïnh meùp van 

              Daây chaèng chính 

Daây chaèng caïnh vuøng giöõa 

Cô truï 

 

Daây chaèng meùp van 

Daây chaèng neàn 

Daây chaèng vuøng keõ 

Daây chaèng vuøng xuø xì 
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(VNTMNT), do voâi hoùa naëng voøng van 2 laù hoaëc do sai laàm bieán döôõng di truyeàn (TD : beänh 

Fabry, hoäi chöùng Hunter -  Hurler) (1). Điều trị với methysergide cũng có báo cáo gây hẹp van 2 
lá (2). 
 
Một số nguyên nhân khác gây tắc nghẽn trong nhĩ trái giống như hẹp van 2 lá: khối u trong nhĩ (u 
nhầy nhĩ trái), huyết khối, sùi trong VNTMNT, màng ngăn trong nhĩ bẩm sinh (tim 3 buồng nhĩ). 
 
Khoảng 25% bệnh nhân thấp tim có hẹp van 2 lá đơn thuần, 40% kết hợp hở và hẹp van 2 lá. Thấp 
tim có thể làm tổn thương nhiều van: van 2 lá, van động mạch chủ, van 3 lá 

 

Toån thöông van 2 laù do thaáp tim coù theå daãn ñeán 4 daïng laøm heïp van  : 

 .  Dính meùp van 

 .  Dính laù van 

 .  Dính daây chaèng 

 .  Phoái hôïp caû 3 loaïi toån thöông treân 

 

Thaáp tim thöôøng gaëp nhaát ôû tuoåi töø 5 - 15 tuoåi. Ñoâi khi coù theå ôû tuoåi nhoû hôn hoaëc lôùn hôn. 

Thoâng thöôøng caàn ít nhaát 2 naêm töø khi bò ñôït thaáp tim caáp ñaàu tieân ñeán luùc bò heïp van hai laù 

naëng (3). ÔÛ xöù nhieät ñôùi nhö Vieät Nam, thaáp tim coù theå tieán trieån nhanh hôn. Nghieân cöùu gaàn 

ñaây döïa treân huyeát ñoäng vaø sieâu aâm tim 2D vaø Doppler cho thaáy möùc tieán trieån cuûa heïp 2 laù 

haèng naêm laø 0.09 ñeán 0.32 cm
2
. Beänh nhaân bò heïp caøng naëng caøng tieán trieån nhanh hôn (4) (5). 

 

2.  SINH LYÙ BEÄNH   : 

Khi van 2 laù bình thöôøng, ñoä cheânh aùp löïc tối đa giöõa nhó vaø thaát traùi vaøo kyø taâm tröông 

khoaûng töø 4 - 5 mmHg.  Khi van 2 laù heïp khít (DTMV < 0.6 cm
2
/m2 DTCT), ñoä cheânh aùp löïc 

tối đa coù theå ñeán 20 - 30mmHg luùc nghæ. Aùp löïc cuoái taâm tröông trung bình cuûa thaát traùi vaøo 

khoaûng 5mmHg. Do ñoù vôùi ñoä cheânh laø 20mmHg, aùp löïc nhó traùi seõ laø 25mmHg. 

 

Söï gia taêng aùp löïc trong buoàng nhó traùi seõ laøm taêng aùp löïc tónh maïch phoåi, aùp löïc mao maïch 

phoåi. Khi tim ñaäp nhanh (do gaéng söùc hay moät nguyeân nhaân naøo khaùc), ñoä cheânh gia taêng 

nhieàu hôn, daãn ñeán trieäu chöùng ñaàu tieân thöôøng laø khoù thôû khi gaéng söùc, naëng hôn coù theå laø 

phuø phoåi caáp. 

Löôïng maùu töø nhó xuoáng thaát coøn chòu taùc ñoäng cuûa co boùp nhó traùi vaøo cuoái kyø taâm tröông. Do 

ñoù khi heïp 2 laù laâu, coù bieán chöùng rung nhó (khoâng coøn khaû naêng co boùp nhó traùi) cung löôïng 

tim seõ giaûm theâm 20%. 

 

Söï gia taêng aùp löïc mao maïch phoåi seõ laøm taêng aùp löïc ñoäng maïch phoåi (bình thöôøng ALÑMP 

taâm thu khoaûng 20 - 25 mmHg ) khi ALÑMP taâm thu taêng nheï, thaát phaûi taêng co boùp ñeå ñaûm 

baûo cung löôïng tim. Khi ALÑMP taâm thu taêng treân 70mmHg seõ vöôït quaù söùc chòu ñöïng cuûa 

thaát phaûi, daãn ñeán suy thaát phaûi vaø hôû van 3 laù. 

 

Ngoaøi taùc ñoäng cuûa gia taêng aùp löïc trong buoàng nhó traùi, söï gia taêng ALÑMP coù theå laø haäu quaû 

cuûa : 

- Co thaét tieåu ñoäng maïch phoåi 

- Bieán ñoåi thöïc theå heä mao maïch phoåi do chòu aùp löïc cao laâu ngaøy (6).  
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Döïa theo sinh lyù beänh coù theå phaân ñoä heïp van 2 laù (baûng 1). Baûng 2 cuõng giuùp hieåu sinh lyù 

beänh cuûa trieäu chöùng cô naêng vaø caùc bieán chöùng cuûa heïp van 2 laù. 

 

Baûng 1  :  Phaân ñoä heïp van 2 laù theo sinh lyù beänh  (7) 

 

Möùc ñoä Dieän tích môû Aùp löïc mao maïch Cung löôïng Trieäu chöùng cô naêng 

  van 2 laù    phoåi luùc nghæ tim luùc nghæ  

Ñoä I : Nheï > 2 cm
2
 < 10 - 12 mmHg Bình thöôøng Khoâng trieäu chöùng cô  

         naêng hoaëc khoù thôû nheï 

         khi gaéng söùc 

 

Ñoä II : Vöøa 1,1 - 2 cm
2
 10 - 17 mmHg  Bình thöôøng Khoù thôû khi gaéng söùc nheï  

       ñeán vöøa.  Khoù thôû phaûi ngoài, côn khoù 

thôû kòch                   phaùt veà ñeâm, khaùi huyeát 

 

Ñoä III: Naëng < 1 cm
2
 > 18 mmHg  Giaûm  Khoù thôû luùc nghæ, coù theå  

         phuø phoåi 

 

Ñoä IV :  < 0,8 cm
2
 > 20 - 25 mmHg Giaûm naëng Taêng aùp ÑMP naëng, suy 

   Raát naëng        tim phaûi ; Khoù thôû naëng  

                   Meät nhieàu. Tím taùi 

 

 

 

Baûng 2  :   Sinh lyù beänh cuûa trieäu chöùng cô naêng  

  vaø caùc bieán chöùng cuûa heïp van 2 laù (7) 

 

 1.   Gia taêng aùp löïc nhó traùi, aùp löïc tónh maïch phoåi vaø aùp löïc mao maïch phoåi  

       daãn ñeán: khoù thôû , phuø phoåi , khaùi huyeát 

 

 2.   Daõn nhó traùi daãn ñeán : rung nhó, thuyeân taéc maïch heä thoáng, nuoát  

       ngheïn (hieám) 

 

 3.   Taêng aùp ÑMP daãn ñeán : suy thaát phaûi (meät, phuø ngoaïi vi, coå chöôùng ) 

       tím taùi, huyeát khoái tónh maïch taïi choå vaø thuyeân taéc, lieät daây thanh aâm 

       do daây thaàn kinh quaët ngöôïc bò cheøn eùp. 

 

 4.   Caáu truùc van baát thöôøng vôùi maët van xuø xì daãn ñeán  : vieâm noäi taâm maïc 

       nhieãm truøng 

 
 
3. DIỄN TIẾN CỦA BỆNH: 
Ở vùng khí hậu ôn đới, như Hoa Kỳ, Tây Âu, bệnh nhân từ lúc thấp tim cấp đến khi xuất hiện 
triệu chứng của hẹp van 2 lá hậu thấp, có giai đoạn bệnh tiến triển không triệu chứng kéo dài từ 15 
đến 20 năm. Bệnh nhân có triệu chứng nhẹ (NYHA II) tiến triển đến nặng (NYHA III hoặc IV) 
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mất khoảng 5- 10 năm. Người ta thấy ở các nước vùng nhiệt đới, cận nhiệt đới bệnh tiến triển 
nhanh hơn. Ở Ấn Độ bệnh hẹp van 2 lá nặng hậu thấp có thể gặp ở trẻ từ 6 đến 12 tuổi. Nguyên 
nhân là do tần suất bệnh thấp tim tương đối phổ biến, thiếu sự phòng ngừa tiên phát và thứ phát 
làm cho những đợt thấp tái phát chồng lên van bị tổn thương làm tổn thương van tiến triển nhanh 
hơn. 
 
Khi theo dõi tiến triển trên siêu âm người ta ghi nhận mức độ tiến triển của hẹp van là 0.09 cm2/ 
năm. Hẹp van tiến triển nhanh khi mức độ hẹp >0.1 cm2/ năm. Mức độ tiến triển này chỉ áp dụng 
cho bệnh nhân hẹp 2 lá lớn tuổi, ở các nước phát triển. Ở các nước đang phát triển, nơi bệnh nhân 
có triệu chứng ở độ tuổi trẻ hơn, hiện còn ít dữ liệu. 
 
Bệnh nhân hẹp 2 lá có triệu chứng nếu không phẫu thuật tỷ lệ sống còn sau 5 năm là 62% ở bệnh 
nhân có phân độ NYHA III, và 15% nếu bệnh nhân có NYHA IV (2). 
 
Nhìn chung bệnh nhân hẹp 2 lá có triệu chứng nếu được nong van hay phẫu thuật, triệu chứng cải 
thiện đáng kể. Tuy nhiên, tuổi thọ của những bệnh nhân này vẫn thấp hơn so với dân số chung do 
những biến chứng của bệnh (rung nhĩ, thuyên tắc mạch, tăng áp phổi) và tác dụng phụ của điều trị 
(van cơ học, thuốc chống đông). 
 
Biến chứng thường gặp nhất của hẹp van 2 lá là rung nhĩ. Tần suất rung nhĩ của bệnh nhân hẹp 2 
lá liên quan đến độ nặng của hẹp van và tuổi của bệnh nhân. Tần suất này tăng dần theo tuổi. Một 
nghiên cứu gần đây trên bệnh nhân nong van 2 lá bằng bóng cho thấy tần suất rung nhĩ là 4% 
trong lô 600 bệnh nhân Ấn Độ có tuổi trung bình là 27 tuổi, 27% trong lô 4832 bệnh nhân Trung 
Quốc tuổi trung bình là 37, lên đến 40% ở lô 1024 bệnh nhân Pháp có độ tuổi trung bình là 49. 
Rung nhĩ làm nặng thêm triệu chứng của hẹp 2 lá, thúc đẩy tạo huyết khối nhĩ trái và thuyên tắc 
mạch hệ thống. Rung nhĩ ở bệnh nhân hẹp 2 lá có tiên lượng xấu hơn trong dân số chung. Bệnh 
nhân rung nhĩ có hẹp 2 lá, tỷ lệ sống còn 5 năm là 62%, so với 85% ở bệnh nhân rung nhĩ không 
kèm hẹp 2 lá (2). 
 
Tắc mạch hệ thống ở bệnh nhân hẹp van 2 lá là do huyết khối trong nhĩ trái. Biến chứng thuyên 
tắc mạch hệ thống hay xảy ra ở bệnh nhân có rung nhĩ, tuy nhiên 20% bệnh nhân hẹp 2 lá có biến 
chứng thuyên tắc còn nhịp xoang. Điều này có thể là bệnh nhân có rung nhĩ cơn hoặc phải tìm 
thêm nguyên nhân VNTMNT gây thuyên tắc. Có đến 45% bệnh nhân hẹp 2 lá còn nhịp xoang, 
trên siêu âm có hình ảnh cản âm tự phát trong nhĩ trái (chỉ điểm của nguy cơ thuyên tắc). Huyết 
khối nhĩ trái gặp trong một số ít bệnh nhân hẹp 2 lá còn nhịp xoang, và gặp nhiều ở bệnh nhân 
rung nhĩ mới xuất hiện. Người ta giải thích điều này là do mất chức năng co thắt của nhĩ trái, dẫn 
đến ứ đọng máu và tạo huyết khối. 
 
Khoảng 50% bệnh nhân hẹp 2 lá biến chứng thuyên tắc xảy ra ở mạch não. Ngoài ra, có thể 
thuyên tắc mạch vành gây đau thắt ngực hoặc nhồi máu cơ tim, tắc mạch thận gây tăng huyết áp. 
Khoảng 25% bệnh nhân thuyên tắc có thuyên tắc nhiều chỗ và tái phát nhiều lần. Hiếm hơn là cục 
huyết khối to trong nhĩ (có cuống hay tự do) gây nghẽn van 2 lá, có thể gây đột tử. Khi thấy huyết 
khối dạng này cần phải phẫu thuật khẩn cấp. 
 
Nguy cơ VNTMNT ở bệnh nhân hẹp van 2 lá là 0.17/ 1000 bệnh nhân- năm, thấp hơn nhiều so 
với bệnh nhân hở van 2 lá hay  bệnh van động mạch chủ. 
 

 

4.  LAÂM SAØNG  : 

4.1  Trieäu chöùng cô naêng  : bao goàm 

 Caûm giaùc meät, yeáu ñuoái do cung löôïng tim giaûm 
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 Khoù thôû khi gaéng söùc, naëng daàn ñeán côn khoù thôû kòch phaùt veà ñeâm, khoù thôû phaûi ngoài vaø 

phuø phoåi caáp. Khoâng chæ do gaéng söùc, coù theå xaûy ra khoù thôû khi beänh nhaân bò sang chaán 

tình caûm, soát, nhieãm truøng phoåi, giao hôïp, coù thai vaø rung nhó taàn soá thaát nhanh. 

 Khaùi huyeát  : coù theå ít hay nhieàu 

 

Baûng 3 : Caùc hình thöùc khaùi huyeát do heïp van 2 laù (TL 8) 

 

 

- Khaùi huyeát caáp vaø naëng, duø khoâng gaây töû vong (do vôõ tónh maïch pheá quaûn) 

- Ñaøm dính maùu ñi keøm côn khoù thôû kòch phaùt veà ñeâm 

- Ñaøm boït hoàng, ñaëc thuø cuûa phuø phoåi caáp (do vôõ mao maïch pheá nang) 

- Nhoài maùu phoåi, bieán chöùng cuûa heïp 2 laù daãn ñeán khaùi huyeát 

- Ñaøm dính maùu do vieâm pheá quaûn maïn 

 

 Ñau ngöïc : ôû 15% tröôøng hôïp, coù theå laàm vôùi côn ñau thaét ngöïc do beänh ñoäng maïch vaønh. 

 Noùi khaøn do thaàn kinh quaät ngöôïc bò cheøn eùp bôûi nhó traùi lôùn, ñoäng maïch phoåi daõn hay phì 

ñaïi haïch khí pheá quaûn. 

 Caùc trieäu chöùng do cuïc maùu ñoâng thuyeân taéc ñeán naõo, thaän, ÑMV, ÑMP. Tröôùc thôøi kyø 

duøng khaùng ñoâng vaø phaãu thuaät tim, khoaûng 25% beänh nhaân heïp 2 laù töû vong do bieán 

chöùng thuyeân taéc ñoäng maïch, cuïc maùu ñoâng coù theå naèm saùt vaùch nhó hoaëc laø khoái lôùn troøn 

troâi noåi töï do trong taâm nhó hoaëc coù cuoáng gaén vaøo vaùch nhó. Söï hieän dieän cuûa cuïc maùu 

ñoâng coù theå laøm naëng trieäu chöùng cô naêng, laøm ngaát hay ñoät töû (9). 

 

4.2  Trieäu chöùng thöïc theå  : 

Loàng ngöïc coù theå bieán daïng do tim lôùn 

 

Moûm tim khoù sôø, coù theå sôø thaáy tieáng T1 

 

T1 ñanh khi van coøn meàm. Khi van voâi hoùa, T1 giaûm. Nghe roõ ôû moûm tim vaø ôû oå van 3 laù. 

T2 maïnh vaø taùch ñoâi. Khi aùp löïc ÑMP taêng cao T2 ñôn ñoäc vaø maïnh (P2 nhaäp vaøo A2), nghe 

roõ ôû lieân söôøn hai bôø traùi xöông öùc. 

Claéc môû van 2 laù thöôøng nghe roõ ôû phía trong moûm tim. Khoaûng thôøi gian giöõa A2 vaø claéc môû 

khoaûng 0,04 - 0,12 giaây. Khoaûng caùch naøy caøng ngaén, khi aùp löïc nhó traùi caøng cao. 

 

Rù taâm tröông (RTT) nghe roõ nhaát ôû moûm tim khi beänh nhaân naèm nghieâng traùi. Taàn soá cuûa 

RTT thaáp, do ñoù nghe roõ baèng chuoâng cuûa oáng nghe hoặc để nhẹ màng ống nghe. ÔÛ giai ñoaïn 

sôùm cuûa heïp 2 laù, RTT thöôøng chæ ôû kyø giöõa taâm tröông. Khi heïp naëng hôn, RTT seõ keùo daøi 

toaøn boä thì taâm tröông vaø coù gia taêng cöôøng ñoä ôû giai ñoaïn tieàn taâm thu. Ñoä naëng cuûa heïp van 

khoâng töông quan vôùi cöôøng ñoä cuûa RTT, nhöng laïi töông quan vôùi ñoä daøi suoát kyø taâm tröông 

cuûa RTT. Nghe được rù tâm trương có nhấn mạnh tiền tâm thu khi bệnh nhân còn nhịp xoang. 

 

Khoù nghe RTT ôû ngöôøi to beùo, giaø, pheá khí thuûng, beänh loàng ngöïc. RTT coù theå coù ôû caùc beänh 

khaùc cuûa tim nhö: u nhaày nhó traùi, thoâng lieân nhó, hôû van ÑMC naëng (aâm thoåi Austin-Flint), 

heïp 3 laù, hôû 2 laù naëng. 
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AÂm thoåi Carey-Coombs do thaáp tim caáp laø daáu hieäu cuûa vieâm van 2 laù caáp, xaûy ra vaøo kyø taâm 

tröông, coù theå laãn loän vôùi rù taâm tröông cuûa heïp 2 laù maïn tính. AÂm thoåi naøy thöôøng nheï, vaøo 

kyø taâm tröông, taàn soá hôi cao hôn RTT vaø thay ñoåi moãi ngaøy.  

 

Caùc daáu hieäu chöùng toû taêng aùp ÑMP treân beänh nhaân heïp 2 laù bao goàm: T2 trôû neân ñôn ñoäc 

(khoâng taùch ñoâi) vaø maïnh, tieáng phuït taâm thu ÑMP (vaøo kyø taâm thu, nghe ôû LS2 traùi gaàn 

xöông öùc), aâm thoåi taâm thu cuûa hôû 3 laù, aâm thoåi Graham Steell do hôû van ÑMP, tieáng T4 töø 

thaát phaûi. 

 

 

5.  CAÄN LAÂM SAØNG   

5.1  Ñieän taâm ñoà  (ÑTÑ)  : 

ÔÛ beänh nhaân coøn nhòp xoang, coù theå thaáy daáu hieäu daõn nhó traùi: soùng P roäng treân 0,12giaây ôû 

D2 vaø Pt roäng treân 0,04 giaây ôû V1. P ôû D2 thöôøng coù 2 ñænh (daïng M hay löng laïc ñaø). Truïc 

soùng P thöôøng ôû töø -30
o
 ñeán +45

o
. 

 

Raát nhieàu beänh nhaân khoâng coøn nhòp xoang maø bò rung nhó. Rung nhĩ thường xảy ra ở bệnh 
nhân có nhĩ dãn lớn, liên quan đến mức độ sợi hóa của cơ nhĩ, thời gian nhĩ bị dãn và tuổi của 
bệnh nhân. 

 

Khi heïp naëng bieán chöùng taêng aùp ÑMP,  coù daáu hieäu daày thaát phaûi: truïc QRS leäch phaûi >+90
o
, 

soùng R cao hôn soùng S ôû V1, soùng S saâu ôû V6. Luoân luoân coù daáu hieäu daày thaát phaûi khi aùp löïc 

ÑMP vöôït quaù 100 mmHg. 

 

 

 

Hình 5 : Tieáng tim nghe ñöôïc 

ôû ngöôøi  bình thöôøng vaø ôû 

beänh nhaân heïp van 2 laù. 

 

S1 : Tieáng T1 ; S2 = T2 

OS : Claéc môû van 2 laù 

DR : Ruø taâm tröông 

PSM : AÂm thoåi tieàn taâm thu 

A2 : Tieáng ñoùng van ÑMC 

P2 : Tieáng ñoùng van ÑMP 

(TL : Atlas of Heart Disease, 

vol 11. Braunwald E series 

ed Philadelphia. Current 

Medicine 1997, p. 8.1 -  8.24) 

 

Taâm thu Taâm tröông 

Bình thöôøng 

Heïp 2 laù nheï 

Heïp 2 laù 

vöøa 

Heïp  2 laù naëng 

Heïp 2 laù keøm 

taêng aùp ÑMP 

Heïp 2 laù keøm laù   

van bò cöùng 
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4.2  X quang loàng ngöïc  : 

 

 

 

 

 

 
 

Hình 6 : Ñieän taâm ñoà beänh nhaân nöõ, 33 tuoåi, Heïp van 2 laù khít, ALÑMP = 70 mmHg, nhòp xoang ñeàu, lôùn nhó 

traùi (thaáy roõ ôû D1) vaø lôùn thaát phaûi 

 

5.2  Xquang ngöïc 

Phim ngöïc thaúng sau tröôùc raát höõu ích , goùp phaàn chaån ñoaùn vaø löôïng giaù ñoä naëng . 

 

Nhó traùi lôùn bieåu hieän baèng hình aûnh ñöôøng thaúng hoaëc hình aûnh 4 cung bôø traùi cuûa tim. Coù theå 

thaáy aûnh boùng ñoâi trong tim. Pheá quaûn traùi coù theå bò ñaåy leân cao. Chuïp phim nghieâng coù uoáng 

baryte seõ thaáy thöïc quaûn bò ñaåy veà sau . 

 

Thaát phaûi lôùn bieåu hieän baèng hình aûnh moûm tim hôi troøn, bò ñaåy leân cao. 

 

Taêng aùp TMP bieåu hieän baèng daáu hieäu taùi phaân phoái maùu ôû phoåi (daõn TMP thuøy treân), ñöôøng 

Kerley A, Kerley B vaø daáu hieäu phuø moâ keõ. Coù theå thaáy ñoäng maïch phoåi daõn lôùn. 

 

Khi van 2 laù bò voâi hoùa naëng coù theå thaáy ôû phim ngöïc sau tröôùc. Roïi phoåi vôùi maøn taêng saùng 

giuùp thaáy voâi hoùa nheï van 2 laù. 
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Hình 7 : Xquang tim phoåi beänh nhaân nöõ, 67 tuoåi, heïp 2 laù khít, AlÑMP = 70 mmHg : Nhó traùi lôùn thaáy roõ, hình 

aûnh boùng ñoâi vaø cung tieåu nhó traùi phoàng. ALÑMP taêng laøm phoàng cung ÑMP traùi. Taêng tuaàn hoaøn phoåi thuï 

ñoäng. 

 

 

5.3  Sieâu aâm tim: 

Phöông phaùp chính xaùc vaø caàn thieát giuùp xaùc ñònh beänh , löôïng giaù ñoä naëng, höôùng daãn ñieàu 

trò noäi ngoaïi khoa (9), ñöôïc coi laø thiết yếu trong chaån ñoaùn heïp 2 laù (11) (12). Sieâu aâm tim 

coøn giuùp kieåm tra keát quaû nong van baèng boùng hay baèng phaãu thuaät, giuùp theo doõi beänh nhaân 

laâu daøi sau thuû thuaät noäi hoaëc ngoaïi khoa. 

 

a.  Muïc tieâu sieâu aâm: 

 .  Chaån ñoaùn xaùc ñònh 

 .  Tính chaát laù van, voøng van, meùp van vaø boä maùy döôùi van 

 .  Dieän tích môû van (2D, Doppler) 

 .  Kích thöôùc buoàng tim, cuïc maùu ñoâng nhó traùi 

 .  Aùp löïc ñoäng maïch phoåi 

 .  Chöùc naêng thaát traùi 

 .  Toån thöông caùc van khaùc phoái hôïp ; beänh tim khaùc phoái hôïp 

 

b.  Kyõ thuaät sieâu aâm: caàn thöïc hieän caùc böôùc sau 

 Maët caét caïnh öùc truïc doïc: 

 .  Chaån ñoaùn heïp van: hình aûnh gioáng ñaàu goái laù van tröôùc kyø taâm tröông 

 .  Tính chaát laù van: daày, sôïi hoùa, voâi hoùa 

 .  Ñöôøng kính tröôùc sau voøng van.  

.  Beà daøi laù van tröôùc kyø taâm tröông 

 .  Tính chaát daây chaèng 

 .  Kích thöôùc buoàng tim, chöùc naêng taâm thu cuûa tim (sieâu aâm TM) 

 . Cuïc maùu ñoâng nhó traùi ? 

 Maët caét caïnh öùc truïc ngang: ngang van ÑMC 

 .  Tính chaát van ÑMC 

 .  Khaûo saùt Doppler doøng maùu qua van ÑMP 
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 .  Ño aùp löïc ÑMP trung bình vaø aùp löïc ÑMP taâm tröông (doøng hôû ÑMP) 

 .  Cuïc maùu ñoâng nhó traùi ? 

 .  Aùp löïc ÑMP taâm thu (doøng hôû 3 laù) 

 Maët caét caïnh öùc truïc ngang: ngang van 2 laù 

 .  Tính chaát laù van meùp van (dính ?) 

 .  Dieän tích môû van 2 laù (2D) 

 Maët caét 4 buoàng töø moûm tim: 

 .  Nhìn toång quaùt 4 buoàng tim 

 .  Vaän toác doøng maùu töø nhó traùi xuoáng thaát traùi 

 .  Dieän tích môû van hai laù (PHT) 

 .  Tính chaát laù van 2 laù  

 .  Tính chaát laù van 3 laù 

 .  Ñoä naëng hôû 3 laù - cô cheá hôû van 3 laù 

 .  Aùp löïc ÑMP taâm thu (qua doøng hôû 3 laù) 

 .  Cuïc maùu ñoâng nhó traùi ? 

 Maët caét 5 buoàng töø moûm: 

 .  Tính chaát van ÑMC 

 .  Vaän toác doøng maùu qua van ÑMC 

 .  Heïp hôû ÑMC phoái hôïp (Doppler lieân tuïc, Doppler màu, phöông trình lieân tuïc) 

 Maët caét 3 buoàng töø moûm: 

 .  Coät cô 

 .  Daây chaèng: daày, dính ? 

 Maët caét treân hoõm öùc: 

 Tìm caùc toån thöông baåm sinh coù theå coù: coøn oáng ñoäng maïch, heïp eo ÑMC 

 

- Dieän tích môû van ño baèng sieâu aâm 2D: vaøo kyø cuoái taâm tröông hay giöõa taâm tröông 

 

- Dieän tích môû van ño baèng Doppler:  döïa vaøo coâng thöùc Hattle:  S  =  220 / PHT 

                    PHT  (Pressure half-time) : thôøi gian nöûa aùp löïc 

 Thí duï  :  PHT = 280 msec -> S = 0,8 cm2 

- Moät phöông phaùp khaùc ño dieän tích môû van laø phöông trình lieân tuïc, döïa treân nguyeân taéc 

löôïng maùu qua van hai laù baèng löôïng maùu qua van ÑMC. Tuy nhieân trong thöïc haønh ít 

duøng phöông phaùp naøy vì coù nhieàu sai soá. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 8 : Sieâu aâm 2D vaø TM – maët 

caét caïnh öùc theo truïc doïc.  Khaûo saùt 

TM ngang van 2 laù. Ghi nhaän ôû hình 

2D, laù tröôùc van 2 laù hình ñaàu goái 

luùc môû. Hình TM, vaän ñoäng cuûa laù 

tröôùc baát thöôøng, khoâng coù daïng M 

nhö bình thöôøng, laù van dày. 
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Hình 9 : Maët caét caïnh öùc theo truïc 

ngang, ngang van 2 laù. Dieän tích môû 

van laø 0,65 cm2 , meùp van dính, laù 

van dày. 

Hình 10 : Maët caét caïnh öùc theo truïc doïc, 

van 2 laù daøy, laù tröôùc van 2 laù môû hình 

ñaàu goái. Nhó traùi lôùn, coù chuyeån ñoäng 

xoaùy cuûa maùu öù ñọng trong nhó traùi. 

Hình 12 : Maët caét 4 buoàng töø moûm. 

Caét Doppler lieân tuïc ngang van 2 laù. 

Vaän toác doøng maùu töø nhó traùi xuoáng 

thaát traùi taêng  : Gp = 23 mmHg 

Hình 11 :  Maët caét 4 buoàng töø moûm. 

Caét Doppler lieân tuïc ngang van 2 laù. 

Ño dieän tích môû van baèng phöông phaùp 

PHT : S = 0,65 cm2 
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5.4 Siêu âm tim qua thực quản: 

Chỉ định siêu âm tim qua thực quản khi siêu âm qua thành ngực hình ảnh không rõ ràng hoặc khi 
bệnh nhân có chỉ định nong van 2 lá bằng bóng qua da. 
 
Các yếu tố cần khảo sát trước khi nong van bằng bóng qua da: (1) hình thái học van 2 lá (điểm số 
Wilkins), (2) mức độ hở van 2 lá, (3) huyết khối nhĩ trái và tiểu nhĩ trái. 

 
Điểm số Wilkins bao gồm: bề dày lá van, độ di động lá van, mức độ vôi hóa và bộ máy dưới van. 
Mỗi yếu tố được cho điểm từ 1 đến 4. 
  
Điểm số Willkins có thể được tính qua siêu âm thành ngực hay siêu âm thực quản. Điểm số này 
thấp, Wilkins’ score ≤ 8 điểm, bệnh nhân có thể nong van 2 lá bằng bóng được, kết quả tốt. 

 

5.5 Trắc nghiệm gắng sức với siêu âm Doppler: 

Trắc nghiệm gắng sức bằng vận động kết hợp với siêu âm Doppler để đánh giá huyết động học 
khi gắng sức, thường làm siêu âm lại sau khi bệnh nhân ngưng gắng sức.  
 
Chỉ định làm siêu âm gắng sức khi không có sự tương xứng giữa triệu chứng lâm sàng và các dấu 
hiệu trên siêu âm. Các thông số cần đánh giá bao gồm: thời gian gắng sức, đáp ứng huyết áp và 
nhịp tim khi gắng sức, thay đổi áp lực trung bình ngang van 2 lá khi gắng sức, mức độ tăng áp 
động mạch phổi khi gắng sức. Sau khi gắng sức, chênh áp trung bình ngang van 2 lá > 15 mmHg 
hay áp lực động mạch phổi tăng > 60 mmHg, cần can thiệp điều trị cho bệnh nhân (13). 

  

5.6 Thoâng tim, chuïp buoàng tim, chuïp ñoäng maïch vaønh 

Haàu nhö khoâng coù vai troø cuûa thoâng tim vaø chuïp buoàng tim trong chaån ñoaùn xaùc ñònh heïp van 

2 laù. Baûng 4 neâu leân vai troø cuûa thoâng tim ñoái vôùi heïp van 2 laù döïa treân khuyeán caùo cuûa Hoäi 

tim maïch Hoa  Kyø/Hoäi tröôøng Ñaïi hoïc Hoa Kyø (14). 

 

Baûng 4 : Chæ ñònh thoâng tim ñoái vôùi beänh nhaân heïp 2 laù (TL 14) 

 

Chæ ñònh loaïi 1 : 

 Thöïc hieän nong van baèng boùng ñoái vôùi moät soá beänh nhaân choïn loïc 

 

Chæ ñònh loaïi 2a : 

 Löôïng ñònh ñoä hôû 2 laù phoái hôïp khi caàn quyeát ñònh nong van baèng boùng, treân beänh 

nhaân coù baát töông hôïp giöõa laâm saøng vaø sieâu aâm 

 Khaûo saùt aùp löïc ÑMP, aùp löïc nhó traùi, aùp löïc taâm tröông thaát traùi khi giöõa trieäu 

chöùng cô naêng vaø/hoaëc aùp löïc ÑMP öôùc löôïng baát töông hôïp so vôùi ñoä naëng heïp 2 

laù khaûo saùt baèng sieâu aâm 2D vaø Doppler. 

 Khaûo saùt ñaùp öùng huyeát ñoäng cuûa aùp löïc ÑMP vaø aùp löïc nhó traùi ñoái vôùi gaéng söùc 

khi coù söï baát töông hôïp giöõa trieäu chöùng cô naêng vôùi huyeát ñoäng luùc nghæ. 

 

Loaïi 1 : coù nghieân cöùu chöùng minh vaø/hoaëc taát caû ñoàng yù 

Loaïi 2a : Chöùng côù/yù kieán chung uûng hoä thöïc hieän maëc duø keát quaû nghieân cöùu coøn ñoái nghòch 

hoaëc khoâng phaûi taát caû ñoàng yù. 
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6.  ÑIEÀU TRÒ  : 

6.1  Ñieàu trò noäi  : 
Mục tiêu điều trị nội khoa là: (1) phòng thấp tim tái phát, (2) phòng ngừa và điều trị biến chứng 
của hẹp van 2 lá, (3) theo dõi tiến triển của bệnh để có chỉ định can thiệp đúng thời điểm. 
 

Phoøng ngöøa thaáp tim ñeán naêm 25 tuoåi hoaëc 35 tuoåi. Moät soá beänh nhaân coù vieâm hoïng thöôøng 

xuyeân, coù theå caàn phoøng thaáp tim suoát ñôøi. 

 

Phoøng ngöøa vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng khi nhoå raêng, chöõa raêng hay thöïc hieän thuû thuaät 

ngoaïi khoa. 

 

Ñieàu trò noäi chæ giuùp laøm bôùt trieäu chöùng cô naêng, chöa coù chöùng côù ngaên ñöôïc tieán trieån cuûa 

beänh. 

 

ÔÛ heïp 2 laù ñôn thuaàn khi chöa coù rung nhó, coù theå chæ caàn laøm chaäm taàn soá tim baèng cheïn beâta 

hoaëc diltiazem hoaëc verapamil cuõng giaûm bôùt trieäu chöùng cô naêng. Khi coù rung nhó coù theå phoái 

hôïp digoxin vôùi 1 trong 3 thuoác treân. Taàn soá tim caàn ñaït ñöôïc laø 60-70 laàn/phuùt. Coù theå phoái 

hôïp digoxin 0,125 mg/ngaøy vôùi chẹn beta như bisoprolol 2,5 mg/ngaøy hoaëc digoxin 0,125 

mg/ngaøy vôùi diltiazem 60 mg/ngaøy. Thuốc chẹn beta giúp kiểm soát tần số thất nhanh khi gắng 
sức. 

 

Chæ duøng lôïi tieåu vaø nitrates khi coù taêng aùp ÑMP hoaëc suy tim phaûi. Neân chuù yù phoái hôïp  lợi 

tieåu maát Kali vôùi lôïi tieåu giöõ Kali. TD: furosemide hoaëc hydrochlorothiazide phoái hôïp vôùi 

spironolactone hoaëc amiloride, triamterene. Khi chæ caàn duøng lôïi tieåu maát Kali lieàu thaáp, coù 

theå boài hoaøn Kali baèng chuoái (1 quaû chuoái tieâu chöùa khoaûng 2 gram Kali), hoaëc chlorua kali 

daïng uoáng. 

 
Dùng thuốc kháng đông ngừa huyết khối thuyên tắc khi bệnh nhân hẹp van 2 lá kèm rung nhĩ 
(kịch phát hoặc kéo dài), có tiền căn thuyên tắc trước đó (ngay cả khi còn nhịp xoang), huyết khối 
nhĩ trái, hoặc bệnh nhân hẹp van 2 lá nặng, nhịp xoang nhưng kích thước nhĩ trái lớn > 55mm 
hoặc có nhiều cản âm tự phát trong nhĩ trái trên siêu âm. Có thể dùng acenocoumarol (Sintrom®) 
hoặc warfarin (Coumadin®), giữ mức INR trong khoảng 2.0 đến 3.0. 

 

Dabigatran (thuốc ức chế trực tiếp thrombin (yếu tố IIa) chưa có nghiên cứu sử dụng trong rung 
nhĩ do bệnh van tim (15). 
 

Ñieàu trò loaïn nhòp 

- ÔÛ beänh nhaân heïp 2 laù, söï xuaát hieän ngoaïi taâm thu nhó laø daáu hieäu baùo tröôùc rung nhó seõ 

xuaát hieän. Cung löôïng tim seõ giaûm 20% khi coù rung nhó, ñoàng thôøi bieán chöùng thuyeân taéc 

huyeát khoái gia taêng. Digoxin hoaëc cheïn beâta seõ giuùp kiểm soát tần số thất không quá cao khi 

rung nhĩ. Coù theå duøng thuoác choáng loaïn nhòp nhö amiodarone hay quinidine ñeå ngaên rung 

nhó sau khi ñaõ chuyeån nhòp baèng soác ñieän. Tuy nhieân khi heïp 2 laù khít vaø nhó traùi lôùn 

nhieàu, caùc thuoác treân khoâng ñuû ñeå giöõ nhòp xoang. Tröôøng hôïp naøy caàn nong van baèng 

boùng hoaëc phaãu thuaät nong hay söûa van, thay van. 

- Bệnh nhân rung nhĩ mãn cần phẫu thuật sửa hoặc thay van 2 lá có thể được làm thêm phẫu 
thuật maze. Hơn 80% bệnh nhân làm phẫu thuật loại này duy trì được nhịp xoang. Can thiệp 
nong van 2 lá bằng bóng qua da sớm có thể ngăn ngừa được rung nhĩ. 
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Chæ ñònh chuïp ñoäng maïch vaønh tröôùc phaãu thuaät heïp van 2 laù : 

Hieän nay, chæ caàn sieâu aâm tim ñuû giuùp coù quyeát ñònh nong van 2 laù. Tuy nhieân, caùc tröôøng hôïp 

sau, caàn chuïp ÑMV tröôùc khi coù chæ ñònh nong van 2 laù : 

- Beänh nhaân theâm côn ñau thaét ngöïc ñieån hình do, caàn loaïi tröø beänh ÑMV phoái hôïp. 

- Nam treân 40 tuoåi vaø nöõ treân 50 tuoåi coù keøm yeáu toá nguy cô beänh ÑMV. 

 

6.2  Chæ ñònh phaãu thuaät  : 

Tieán trieån töï nhieân cuûa heïp 2 laù, duø ñöôïc ñieàu trò noäi ngoaïi khoa, seõ daãn ñeán töû vong. Nghieân 

cöùu cuûa Olesen (16) cho thaáy beänh nhaân heïp van 2 laù coù NYHA 3, seõ coù soáng coøn 62% sau 5 

naêm vaø soáng coøn 38% sau 10 naêm. 

 

Nghieân cöùu cuûa Rapaport (17) treân 133 beänh nhaân ñieàu trò noäi khoa cho thaáy soáng coøn sau 5 

naêm laø 80% , sau 10 naêm laø 60%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 13 : Tieán trình töï nhieân cuûa 159 beänh nhaân heïp hoaëc hôû van 2 laù ñôn thuaàn khoâng ñöôïc 

phaãu thuaät (duø coù chæ ñònh) so saùnh vôùi beänh nhaân ñöôïc phaãu thuaät thay van (18) 

 

Trước kia phaãu thuaät heïp van 2 laù coù theå laø nong van theo moå tim kín (closed 

commissurotomy) hoaëc nong van theo moå tim hôû (opened commissurotomy). Hiện nay nong 

van bằng bóng đã thay thế hoàn toàn phẫu thuật tim kín. Khi van bò toån thöông nhieàu, nhaát laø voâi 

hoùa naëng caàn thay van nhaân taïo. Baûng 5 neâu leân chæ ñònh nong van baèng boùng; baûng 6 neâu leân 

chæ ñònh phaãu thuaät söûa van tim hôû. 
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Bảng 5: Chỉ định nong van 2 lá bằng bóng qua da (19) 
 
 
 
 
 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Bảng 6: Chỉ định phẫu thuật hẹp van 2 lá (19) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Caàn chuù yù laø chæ ñònh nong van coøn tuøy thuoäc vaøo töøng ngöôøi beänh. Ngöôøi cao tuoåi treân 80, ít 

hoaït ñoäng, ít trieäu chöùng cô naêng cuõng coù theå khoâng caàn nong van duø dieän tích môû van 2 laù < 

0,8 cm2/m2 DTCT.  

 Loại I: 
1. Bệnh nhân hẹp van 2 lá mức độ vừa đến nặng, có triệu chứng cơ năng (NYHA II, III và IV), 

không huyết khối nhĩ trái, không hở van 2 lá trung bình đến nặng, cấu trúc van thích hợp để 
nong van. (MCC: A) 

2. Bệnh nhân hẹp van 2 lá mức độ trung bình đến nặng, không triệu chứng cơ năng, tăng áp động 
mạch phổi (ALĐMP > 50 mmHg lúc nghỉ, hoặc > 60 mmHg khi gắng sức), không huyết khối nhĩ 
trái, không có hở van 2 lá trung bình đến nặng, và cấu trúc van thích hợp để nong van. (MCC: 
C) 

 
Loại IIa: 

Bệnh nhân hẹp van 2 lá mức độ vừa đến nặng, có triệu chứng cơ năng (NYHA III, IV), van vôi 
hóa nhiều, không thể phẫu thuật hoặc có nguy cơ cao khi phẫu thuật. (MCC: C) 

 
Loại IIb: 

1. Bệnh nhân hẹp van 2 lá mức độ trung bình đến nặng, không triệu chứng cơ năng, rung nhĩ mới 
xuất hiện,  không huyết khối nhĩ trái, không hở van 2 lá trung bình đến nặng, và cấu trúc van 
thích hợp để nong van. (MCC: C). ESC khuyến cáo IIa (C ). 

2. Bệnh nhân hẹp van 2 lá có triệu chứng cơ năng (NYHA II, III và IV), diện tích mở van 2 lá > 1,5 
cm2, nếu có bằng chứng hẹp 2 lá nặng về mặt huyết động như ALĐMP tâm thu > 60 mmHg, áp 
lực động mạch phổi  bít ≥ 25 mmHg, hay chênh áp trung bình ngang van 2 lá > 15 mmHg khi 
gắng sức. (MCC: C) 

3. Xem xét chỉ định nong van 2 lá bằng bóng thay thế phẫu thuật trên bệnh nhân hẹp van 2 lá vừa 
đến nặng, có triệu chứng cơ năng (NYHA III, IV), van vôi hóa nặng. (MCC: C) 

 
 Loại I: 

1. Bệnh nhân hẹp van 2 lá mức độ vừa đến nặng, có triệu chứng cơ năng (NYHA III, IV), có chỉ 
định phẫu thuật (sửa van nếu có thể) khi: (MCC: B) 

a. Tại cơ sở đó phương pháp nong van 2 lá bằng bóng qua da không sẵn có. 
b. Chống chỉ định nong van 2 lá bằng bóng qua da do huyết khối nhĩ trái dù đã dùng kháng 

đông, hay hở van 2 lá mức độ trung bình đến nặng đi kèm. 
c. Cấu trúc van 2 lá không thích hợp cho nong van bằng bóng và nguy cơ phẫu thuật chấp 

nhận được. 
2. Bệnh nhân hẹp van 2 lá mức độ vừa đến nặng, có triệu chứng cơ năng, kèm hở van 2 lá trung  

bình đến nặng nên thay van nếu không thể sửa van tại thời điểm phẫu thuật. (MCC: C) 
 
Loại IIa: 

Bệnh nhân hẹp van 2 lá nặng, với NYHA I-II, tăng áp động mạch phổi nặng (ALĐMP tâm thu > 
60 – 80 mmHg) có chỉ định thay van 2 lá nếu không thể nong van bằng bóng qua da hay phẫu 
thuật sửa van 2 lá được. (MCC: C) 

 
Loại IIb: 

Xem xét chỉ định phẫu thuật sửa van cho bệnh nhân hẹp van 2 lá mức độ vừa đến nặng, không 
triệu chứng cơ năng, thuyên tắc mạch tái phát dù đang điều trị kháng đông đủ liều và có cấu 
trúc van 2 lá phù hợp để sửa van. (MCC: C)  

 
Loại III: 

1. Bệnh nhân hẹp van 2 lá nhẹ không có chỉ định mổ sửa van. (MCC: C) 
2. Phẫu thuật sửa van 2 lá bằng mổ tim hở được ưa chuộng hơn, không nên phẫu thuật nong van 

bằng mổ tim kín . (MCC: C) 
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Ngöôïc laïi, phuï nöõ caàn coù thai, coù theå nong van sôùm hôn duø dieän tích môû van > 1 cm2/m2 

DTCT. 

 

Khoâng coù chöùng côù laø nong van giuùp caûi thieän tieân löôïng treân beänh nhaân khoâng trieäu chöùng cô 

naêng hoaëc coù trieäu chöùng cô naêng nheï. 

 

Chæ ñònh thay van, do töû vong cao hôn nong van neân caàn chaët cheõ hôn. Neáu döïa vaøo trieäu 

chöùng cô naêng, phaûi laø NYHA 3 hay 4, raát ít khi thay van ôû beänh nhaân NYHA 2.  

 

Baûng 7 : Öu ñieåm vaø nhöôïc ñieåm cuûa caùc kyõ thuaät nong van 2 laù (TL 20) 

 

Tieáp caän          Öu ñieåm              Nhöôïc ñieåm 

 

Nong van baèng  -  Khoâng toán keùm -  Khoâng thaáy tröïc tieáp van 

phaãu thuaät tim kín -  Töông ñoái ñôn giaûn -  Chæ thöïc hieän ñöôïc ôû van coøn  

 -  Caûi thieän toát huyeát ñoäng treân     meàm maïi, khoâng voâi hoùa 

     moät soá beänh nhaân löïa choïn -  Choáng chæ ñònh neáu coù keøm 

 -  Lôïi ích laâu daøi toát     hôû 2 laù > 2/4 

  -  Caàn gaây meâ 

 

Nong van baèng -  Thaáy tröïc tieáp van ñeå xeû van -  Keát quaû toát nhaát ñoái vôùi van coøn  

phaãu thuaät tim hôû -  Coù theå sửa van neáu coù hôû 2 laù    meàm maïi, khoâng voâi hoùa 

    ñi keøm -  Caàn gaây meâ 

 

Thay van -  Thöïc hieän ñöôïc treân taát caû  - Maát söï lieân tuïc cuûa voøng van- cô  

    beänh nhaân, duø van voâi hoùa   truï treân chöùc naêng thaát traùi  

    hay hôû van naëng   (giaûm chöùc naêng thất trái). 

-  Van nhaân taïo caàn khaùng ñoâng laâu   

daøi 

 

Nong van baèng boùng -  Tieáp caän qua da -  Khoâng thaáy tröïc tieáp van 

 -  Gaây teâ -  Chæ thöïc hieän ñöôïc vôùi van coøn  

 -  Keát quaû huyeát ñoäng toát treân     meàm maïi, khoâng voâi hoùa 

     beänh nhaân choïn lọc -  Choáng chæ ñònh neáu coù keøm  

 -  Keát quaû laâu daøi toát    hôû 2 laù ≥ 2/4 

 
TL : Otto CM : Valvular Heart Disease – Philadelphia, WB Saunders 1999, p. 261 

 

Nong van baèng boùng vaø phaãu thuaät nong van tim kín 

 

Chæ ñònh nong van baèng boùng töông töï nhö chæ ñònh nong van baèng phaãu thuaät tim kín (baûng 5). 

Söï choïn löïa beänh nhaân raát quan troïng ñeå coù keát quaû toát. Wilkins vaø coäng söï xaây döïng ñöôïc 

thang ñieåm döïa treân caùc daáu hieäu sieâu aâm tim van 2 laù, giuùp löïa choïn beänh nhaân coù chæ ñònh 

nong van baèng boùng hay caàn phaãu thuaät tim hôû (21). Tieâu chuaån naøy ñaõ ñöôïc chöùng minh laø 

höõu ích (hình 15) do ñoù ñöôïc nhieàu ngöôøi chaáp nhaän söû duïng. 
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Sieâu aâm tim qua thaønh ngöïc hay qua thöïc quaûn seõ giuùp löôïng ñònh : ñoä cöùng laù van, ñoä daày laù 

van, coù hay khoâng voâi hoùa laù van vaø boä maùy döôùi van coù daày dính hay khoâng. Thang ñieåm 

ñöôïc cho ñoái vôùi moãi chi tieát laø töø 1 ñeán 4. Toång soá ñieåm coäng laïi neáu döôùi 8, keát quaû nong 

van baèng boùng seõ toát, neáu töø 8 ñeán 12, keát quaû keùm hôn. Khoâng neân nong baèng boùng hoaëc 

phaãu thuaät tim kín neáu toång soá ñieåm treân 12. 

 
Nong van 2 lá bằng bóng qua da: 
 
Xu hướng điều trị can thiệp hiện nay là nong van bằng bóng qua da. Chừng nào bệnh nhân có chỉ 
định can thiệp nhưng không thể nong van được mới chọn lựa phẫu thuật. 
 
Kỹ thuật nong van bao gồm đưa catheter có bóng (bóng Inoue) vào tĩnh mạch chủ đến nhĩ phải, 
đục qua vách liên nhĩ đi vào nhĩ trái rồi sau đó xuống van 2 lá và bơm bóng lên ở vị trí lỗ van 2 lá. 
Ngoài ra có thể dùng kỹ thuật ngược dòng từ động mạch chủ (không cần chọc thủng vách liên 
nhĩ), với dây dẫn có thể  lái được, và đưa bóng đến lỗ van 2 lá và bơm bóng lên. 
 
Một vài nghiên cứu cho thấy kết quả huyết động của nong van 2 lá bằng bóng rất tốt, chênh áp 
ngang van giảm trung bình từ 18 mmHg xuống 6 mmHg, cung lượng tim tăng khoảng 20%, diện 
tích lỗ van bình quân tăng tăng gấp đôi, từ 1 đến 2 cm2

.  Áp lực động mạch phổi giảm nhanh 
chóng.  Bệnh nhân trẻ tuổi, van không dày nhiều, không vôi hóa thường có kết quả nong van tốt. 
Tỷ lệ tử vong của nong van 2 lá bằng bóng từ 1- 2%, tuy nhiên hiện nay đối với những trung tâm 
có kinh nghiệm, tỷ lệ này còn dưới 1%. 
 
Một nghiên cứu trên 818 bệnh nhân, theo dõi trung bình 5 năm, đánh giá kết quả ngắn hạn và dài 
hạn của bệnh nhân hẹp van 2 lá có rung nhĩ được nong van bằng bóng qua da. Đặc điểm của nhóm 
bệnh nhân kèm rung nhĩ có tuổi trung bình lớn hơn, triệu chứng suy tim nặng hơn (NYHA III, 
IV), điểm số Wilkins > 8, có tiền sử nong van trước đó. Kết quả cho thấy bệnh nhân rung nhĩ có 
kết quả nong van không tốt bằng nhóm bệnh nhân nhịp xoang. Rung nhĩ là yếu tố lâm sàng tiên 
đoán kết quả nong van bằng bóng qua da không được tối ưu (22). 
 
Biến chứng có thể gặp trong nong van 2 lá bằng bóng là thuyên tắc mạch não (1%), thủng tim 
(1%), hở van 2 lá (15%), trong đó khoảng 2% hở van 2 lá nặng cần phải phẫu thuật. Khoảng 5% 
bệnh nhân còn thông liên nhĩ tồn lưu, lỗ thông này phần lớn tự đóng.  
 
Một nghiên cứu tiền cứu ngẫu nhiên trên bệnh nhân hẹp van 2 lá nặng, được phân ngẫu nhiên 
nong van bằng bóng qua da, nong van bằng mổ tim kín, và nong van bằng mổ tim hở. Kết quả lâm 
sàng tương đương giữa nhóm nong van bằng bóng và nhóm nong van bằng mổ tim hở, và kết quả 
cả 2 nhóm này tốt hơn so với nhóm nong van bằng mổ tim kín. Sau 7 năm theo dõi, diện tích van 
2 lá tương tự nhau ở nhóm nong van bằng bóng và nhóm nong van bằng mổ tim hở. 
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Hình 14 : Soáng coøn khoâng bieán coá sau nong van 2 laù baèng boùng treân 736 beänh nhaân ñöôïc löôïng dònh theo 

thang ñieåm sieâu aâm Wilkins döôùi 8 (ñöôøng lieân tuïc), töø 8-12 (ñöôøng ñöùt ñoaïn ngaén) vaø treân 12 

(ñöôøng ñöùt ñoaïn daøi). (TL 23) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Hình 15 : Xaùc ñònh thang ñieåm sieâu aâm döïa vaøo ñoä cöùng, ñoä daày, voâi hoùa laù van vaø tính chaát 

boä maùy döôùi van (TL 24) 

 

Nong van hoaëc söûa van baèng phaãu thuaät tim hôû vaø phaãu thuaät thay van 

 

Phaãu thuaät tim hôû giuùp xeû meùp van, xeû daây chaèng neáu coù daày dính, söûa chöõa phaàn voâi hoùa laù 

van hay voøng van, söûa chöõa hôû van 2 laù phoái hôïp, gaén ñöôïc voøng van nhaân taïo khi caàn. Töû 

vong sôùm cuûa caû phaãu thuaät tim kín vaø tim hôû treân beänh nhaân heïp van 2 laù trong khoaûng töø 1-

3% tuøy theo söï löïa choïn beänh, khaû naêng vaø kinh nghieäm cuûa eâ kíp phaãu thuaät (25). Soáng coøn 

sau 5 naêm khoaûng 90 – 96% (26) (27). ÔÛ beänh nhaân toån thöông van quaù naëng, khoâng theå söûa 

van, caàn phaãu thuaät thay van nhaân taïo. Coù theå söû duïng van cô hoïc hay van sinh hoïc. Chæ ñònh 

söû duïng van sinh hoïc haïn cheá do tính thoaùi hoùa cuûa loaïi van naøy sau 7 naêm – 10 naêm caàn phaãu 

thuaät laïi. Chæ neân söû duïng ôû beänh nhaân khoâng theå duøng khaùng ñoâng (TD: phuï nöõ caàn coù thai), 

ngöôøi giaø treân 70 tuoåi (giaûm tính thoaùi hoùa van sinh hoïc) hoaëc trong moät vaøi chæ ñònh ñaëc bieät 

(baûng 8).  

 

Baûng 8  : Chæ ñònh söû duïng van cô hoïc hay van sinh hoïc ôû ngöôøi lôùn bò beänh van tim (TL 14) 

 

Thay van cô hoïc : 

- Chæ ñònh loaïi 1 : 

      +  Beänh nhaân coù ñôøi soáng coøn daøi 

      +  Beänh nhaân ñaõ coù moät van cô hoïc ôû vò trí khaùc 

- Chæ ñònh loaïi 2a : 

      +  Beänh nhaân suy thaän ñang loïc thaän hoaëc coù calci maùu cao 

+  Beänh nhaân ñang ñieàu trò baèng khaùng ñoâng vì yeáu toá nguy cô huyeát khoái thuyeân taéc 

 

THANG ÑIEÅM  SIEÂU AÂM 

Ñoä cöùng      Van vaän  

  ñoäng 

Ñoä daày      Moûng 

Voâi hoùa Khoâng vuøng 

echo saùng 

Boä maùy      Thaáy raûi raùc 

döôùi van      daây chaèng 

Van baát ñoäng 

Daày raát nhieàu 

Nhieàu vuøng 

echo saùng 

Nhieàu daây 

chaèng daày 
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      +  Beänh nhaân < 65 tuoåi/van ÑMC hoaëc < 70 tuoåi/van 2 laù 

 

- Chæ ñònh loaïi 2b : 

          Thay laïi van do van sinh hoïc bò huyeát khoái 

 

Thay van sinh hoïc 

- Chæ ñònh loaïi 1 : 

          +  Beänh nhaân khoâng theå duøng khaùng ñoâng uoáng 

          +  Beänh nhaân > 65 tuoåi caàn thay van ÑMC maø khoâng coù yeáu toá nguy cô huyeát khoái  

  thuyeân taéc 

 

- Chæ ñònh loaïi 2a : 

          +  Beänh nhaân ñöôïc coi laø keùm tuaân thuû ñieàu trò khaùng ñoâng uoáng 

          +  Beänh nhaân > 70 tuoåi caàn thay van 2 laù maø khoâng coù yeáu toá nguy cô huyeát khoái  

  thuyeân taéc 

 

Beänh nhaân ñöôïc thay van cô hoïc caàn söû duïng khaùng ñoâng suoát ñôøi. Neân giöõ INR trong khoaûng 

2-3 ở vị trí van ĐMC, 2,5 – 3,5  ở vị trí van 2 lá. Tỷ lệ tử vong trong phẫu thuật thay van 2 lá đơn 
thuần là 3% đến 8%. Tuy nhiên nếu bệnh nhân phẫu thuật có suy tim NYHA IV, thì tỷ lệ tử vong 
cao hơn, 10% đến 20%. 

 

Baûng 9 : Suaát ñoä töû vong sau thay van hay söûa van (TL 28) 

 

     LOAÏI PHAÃU THUAÄT SOÁ BEÄNH NHAÂN TÖÛ VONG 

  PHAÃU THUAÄT(%) 

Thay van ÑMC (ñôn thuaàn) 26,317 4.3 

Thay van 2 laù (ñôn thuaàn) 13,936 6.4 

Thay nhieàu van 3,840 9.6 

Thay van ÑMC + Baéc caàu ÑMV 22,713 8.0 

Thay van 2 laù + Baéc caàu ÑMV 8,788 15.3 

Thay nhieàu van + Baéc caàu ÑMV 1,424 18.8 

Thay van ÑMC + söûa baát cöù van khaùc 938 7.4 

Thay van 2 laù + söûa baát cöù van khaùc 1,266 12.5 

Söûa van ÑMC 597 5.9 

Söûa van 2 laù 4,167 3.0 

Söûa van 3 laù 144 13.9 

Thay van ÑMC + söûa phình ÑMC 1,723 9.7  

 

6.3 Chaêm soùc beänh nhaân sau phaãu thuaät heïp van 2 laù 

Do khaû naêng taùi heïp sau nong van 2 laù, beänh nhaân duø ñöôïc nong van baèng boùng, hay phaãu 

thuaät tim hôû caàn ñöôïc theo doõi lieân tuïc suoát ñôøi.  

 
Tỷ lệ tái hẹp sau nong van (bằng bóng hay phẫu thuật) sau 10 năm theo dõi < 20%. Phần lớn bệnh 
nhân sau nong van tình trạng lâm sàng ổn định trong vòng 10 đến 15 năm. Khi bệnh nhân sau 
nong van xuất hiện triệu chứng trở lại, có thể là do tái hẹp, nhưng cũng có thể do nhiều nguyên 
nhân khác như: (1) kết quả của lần mổ trước không tốt, còn hẹp van tồn lưu, (2) hở 2 lá tăng lên 
(do lúc mổ hay do hậu quả của VNTMNT), (3) bệnh van động mạch chủ tiến triển, hay (4) bệnh 
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động mạch vành kèm theo. 
 

Tröôùc khi ra vieän, beänh nhaân ñöôïc sieâu aâm kieåm tra. Trong 6 thaùng ñaàu caàn ñöôïc khaùm moãi 

thaùng ; sau ñoù coù theå moãi 2 hoaëc 3 thaùng. Sieâu aâm kieåm tra vaøo thaùng 6, thaùng 12 vaø moãi naêm 

sau ñoù. ÔÛ beänh nhaân ñöôïc thay van sinh hoïc hoaëc coù ñaët voøng van caàn uoáng thuoác khaùng ñoâng 

trong 3 thaùng ñaàu tieân duø tim coù nhòp xoang. Beänh nhaân thay van cô hoïc caàn ñöôïc ño INR moãi 

thaùng hoaëc tốt hơn, tự đo bằng máy cá nhân mỗi 15 ngày. Beänh nhaân coù rung nhó cuõng caàn uoáng 

thuoác khaùng ñoâng lieân tuïc nhö beänh nhaân thay van cô hoïc. Möùc ñoä INR caàn ñaït ñöôïc neâu 

trong baûng 10 (14). 

 

Baûng 10 : Khuyeán caùo söû duïng khaùng ñoâng AHA/ACC ñoái vôùi beänh nhaân mang van nhaân taïo 

(TL 14) 

 

Chæ ñònh Thuoác Muïc tieâu  Loaïi 

 

1.   3 thaùng ñaàu sau thay van warfarin INR 2,5-3,5 1 

 

2. > 3 thaùng sau thay van 

a. Van cô hoïc 

-  Vò trí ÑMC vaø khoâng YTNC nt INR 2-3 1 

    Van 2 maûnh hoaëc  

    Van Medtronic-Hall 

-  Caùc van dóa khaùc hoaëc nt INR 2,5-3,5 1 

    van Starr-Edwards 

-  Vò trí ÑMC coù keøm YTNC nt INR 2,5-3,5 1 

-  Vò trí 2 laù nt INR 2,5-3,5 1 

 

b. Van sinh hoïc 

-  Vò trí ÑMC vaø khoâng YTNC aspirin 80 – 100 mg/ngaøy 1 

-  Vò trí ÑMC coù keøm YTNC warfarin INR 2-3 1 

-  Vò trí 2 laù vaø khoâng YTNC aspirin 80 – 100 mg/ngaøy 1 

-   Vò trí 2 laù vaø coù keøm YTNC warfarin INR 2,5-3,5 1 

 

YTNC (Yeáu toá nguy cô) : Rung nhó, roái loaïn chöùc naêng thaát traùi, tieàn söû huyeát khoái thuyeân taéc, 

tình traïng taêng ñoâng 

Warfarin : thöôøng söû duïng ôû Hoa Kyø – Taïi Chaâu AÂu thường duøng Aceùcoumarols (Sintrom). 
Ở nước ta có sử dụng cả 2 loại trên. 
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HEÏP VAN 2 LAÙ 
PHAÏM NGUYEÃN VINH 

HUYØNH THANH KIEÀU 

1. Nguyeân nhaân 

2. Sinh lyù beänh 

3. Diễn tiến của bệnh 

4. Laâm saøng 

4.1 Trieäu chöùng cô naêng 

4.2 Trieäu chöùng thöïc theå 

5. Caän laâm saøng 

5.1 Ñieän taâm ñoà 

5.2 Xquang ngöïc 

5.3 Sieâu aâm tim 

5.4 Siêu âm tim qua thực quản 

5.5 Trắc nghiệm gắng sức 

6. Ñieàu trò 

6.1 Ñieàu trò noäi 

6.2 Chæ ñònh phaãu thuaät 

6.3 Chăm sóc bệnh nhân sau phẫu thuật van 2 lá 

Taøi lieäu tham khaûo 

 

 

Van hai laù noái lieàn nhó traùi vaø thaát traùi, giuùp maùu di chuyeån theo moät höôùng töø nhó xuoáng thaát, 

bao goàm 2 laù van: laù van lôùn (hay laù van tröôùc) vaø laù van nhoû (hay laù van sau). Vaøo kyø taâm 

tröông dieän tích môû van (DTMV) trung bình töø 4 - 6cm
2
. Ñöôïc coi laø heïp van 2 laù khi dieän tích 

môû van döôùi hay baèng 2cm
2
 (1,18cm

2
/ m

2
 dieän tích cô theå (DTCT) ). Heïp khít naëng khi DTMV 

< 1cm
2
 (0,6 cm

2
/ m

2
 DTCT). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Hình 1 : Van 2 laù nhìn töø taâm nhó 

TL : Cardiopathies valvulaires acquises. Flammarion 1985, p. 3 

 

 

 

 

Meùp van tröôùc beân 

Laù van tröôùc 

Meùp van sau giöõa 

Laù van sau 
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Hình 2 : Sắp xếp 4 van của tim. Van ĐMP ở phía trước. 

TL : Cardiopathies valvulaires acquises . Flammarion 1985, p. 4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1. NGUYEÂN NHAÂN  : 

Phaàn lôùn heïp van 2 laù laø do thaáp tim, moät soá raát nhoû coù theå do baåm sinh (TD: van 2 laù hình 

duø). Ñoâi khi heïp van 2 laù coù theå laø bieán chöùng cuûa hoäi chöùng carcinoid, lupus ban ñoû, vieâm 

khôùp daïng thaáp. Heïp 2 laù cuõng coù theå do maûnh suøi lôùn cuûa vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng 

Hình 3 : Laù tröôùc van 2 laù vaø 

caùc daây chaèng, coät cô 

 

TL : Cardiopathies 

valvulaires acquises. 

Flammarion 1985, p. 4 
 

Hình 4 : Laù sau van 2 laù vaø 

caùc daây chaèng, coät cô 

 

TL : Cardiopathies 

valvulaires acquises. 

Flammarion 1985, p. 4 

 

VMA : Laù van tröôùc/van 2 lá 

VMP :  Laù van sau/van 2 lá 

CG    :  Van sigma ÑMC         

             chöùa ÑMV traùi 

NC    :  Van sigma ÑMC  

             khoâng ÑMV 

Tam giaùc sôïi 

traùi 

Tam giaùc 

sôïi phaûi 

Voøng van 2 laù 

 

        Daây chaèng meùp van 

    Daây chaèng caïnh meùp van 

              Daây chaèng chính 

Daây chaèng caïnh vuøng giöõa 

Cô truï 

 

Daây chaèng meùp van 

Daây chaèng neàn 

Daây chaèng vuøng keõ 

Daây chaèng vuøng xuø xì 
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(VNTMNT), do voâi hoùa naëng voøng van 2 laù hoaëc do sai laàm bieán döôõng di truyeàn (TD : beänh 

Fabry, hoäi chöùng Hunter -  Hurler) (1). Điều trị với methysergide cũng có báo cáo gây hẹp van 2 
lá (2). 
 
Một số nguyên nhân khác gây tắc nghẽn trong nhĩ trái giống như hẹp van 2 lá: khối u trong nhĩ (u 
nhầy nhĩ trái), huyết khối, sùi trong VNTMNT, màng ngăn trong nhĩ bẩm sinh (tim 3 buồng nhĩ). 
 
Khoảng 25% bệnh nhân thấp tim có hẹp van 2 lá đơn thuần, 40% kết hợp hở và hẹp van 2 lá. Thấp 
tim có thể làm tổn thương nhiều van: van 2 lá, van động mạch chủ, van 3 lá 

 

Toån thöông van 2 laù do thaáp tim coù theå daãn ñeán 4 daïng laøm heïp van  : 

 .  Dính meùp van 

 .  Dính laù van 

 .  Dính daây chaèng 

 .  Phoái hôïp caû 3 loaïi toån thöông treân 

 

Thaáp tim thöôøng gaëp nhaát ôû tuoåi töø 5 - 15 tuoåi. Ñoâi khi coù theå ôû tuoåi nhoû hôn hoaëc lôùn hôn. 

Thoâng thöôøng caàn ít nhaát 2 naêm töø khi bò ñôït thaáp tim caáp ñaàu tieân ñeán luùc bò heïp van hai laù 

naëng (3). ÔÛ xöù nhieät ñôùi nhö Vieät Nam, thaáp tim coù theå tieán trieån nhanh hôn. Nghieân cöùu gaàn 

ñaây döïa treân huyeát ñoäng vaø sieâu aâm tim 2D vaø Doppler cho thaáy möùc tieán trieån cuûa heïp 2 laù 

haèng naêm laø 0.09 ñeán 0.32 cm
2
. Beänh nhaân bò heïp caøng naëng caøng tieán trieån nhanh hôn (4) (5). 

 

2.  SINH LYÙ BEÄNH   : 

Khi van 2 laù bình thöôøng, ñoä cheânh aùp löïc tối đa giöõa nhó vaø thaát traùi vaøo kyø taâm tröông 

khoaûng töø 4 - 5 mmHg.  Khi van 2 laù heïp khít (DTMV < 0.6 cm
2
/m2 DTCT), ñoä cheânh aùp löïc 

tối đa coù theå ñeán 20 - 30mmHg luùc nghæ. Aùp löïc cuoái taâm tröông trung bình cuûa thaát traùi vaøo 

khoaûng 5mmHg. Do ñoù vôùi ñoä cheânh laø 20mmHg, aùp löïc nhó traùi seõ laø 25mmHg. 

 

Söï gia taêng aùp löïc trong buoàng nhó traùi seõ laøm taêng aùp löïc tónh maïch phoåi, aùp löïc mao maïch 

phoåi. Khi tim ñaäp nhanh (do gaéng söùc hay moät nguyeân nhaân naøo khaùc), ñoä cheânh gia taêng 

nhieàu hôn, daãn ñeán trieäu chöùng ñaàu tieân thöôøng laø khoù thôû khi gaéng söùc, naëng hôn coù theå laø 

phuø phoåi caáp. 

Löôïng maùu töø nhó xuoáng thaát coøn chòu taùc ñoäng cuûa co boùp nhó traùi vaøo cuoái kyø taâm tröông. Do 

ñoù khi heïp 2 laù laâu, coù bieán chöùng rung nhó (khoâng coøn khaû naêng co boùp nhó traùi) cung löôïng 

tim seõ giaûm theâm 20%. 

 

Söï gia taêng aùp löïc mao maïch phoåi seõ laøm taêng aùp löïc ñoäng maïch phoåi (bình thöôøng ALÑMP 

taâm thu khoaûng 20 - 25 mmHg ) khi ALÑMP taâm thu taêng nheï, thaát phaûi taêng co boùp ñeå ñaûm 

baûo cung löôïng tim. Khi ALÑMP taâm thu taêng treân 70mmHg seõ vöôït quaù söùc chòu ñöïng cuûa 

thaát phaûi, daãn ñeán suy thaát phaûi vaø hôû van 3 laù. 

 

Ngoaøi taùc ñoäng cuûa gia taêng aùp löïc trong buoàng nhó traùi, söï gia taêng ALÑMP coù theå laø haäu quaû 

cuûa : 

- Co thaét tieåu ñoäng maïch phoåi 

- Bieán ñoåi thöïc theå heä mao maïch phoåi do chòu aùp löïc cao laâu ngaøy (6).  
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Döïa theo sinh lyù beänh coù theå phaân ñoä heïp van 2 laù (baûng 1). Baûng 2 cuõng giuùp hieåu sinh lyù 

beänh cuûa trieäu chöùng cô naêng vaø caùc bieán chöùng cuûa heïp van 2 laù. 

 

Baûng 1  :  Phaân ñoä heïp van 2 laù theo sinh lyù beänh  (7) 

 

Möùc ñoä Dieän tích môû Aùp löïc mao maïch Cung löôïng Trieäu chöùng cô naêng 

  van 2 laù    phoåi luùc nghæ tim luùc nghæ  

Ñoä I : Nheï > 2 cm
2
 < 10 - 12 mmHg Bình thöôøng Khoâng trieäu chöùng cô  

         naêng hoaëc khoù thôû nheï 

         khi gaéng söùc 

 

Ñoä II : Vöøa 1,1 - 2 cm
2
 10 - 17 mmHg  Bình thöôøng Khoù thôû khi gaéng söùc nheï  

       ñeán vöøa.  Khoù thôû phaûi ngoài, côn khoù 

thôû kòch                   phaùt veà ñeâm, khaùi huyeát 

 

Ñoä III: Naëng < 1 cm
2
 > 18 mmHg  Giaûm  Khoù thôû luùc nghæ, coù theå  

         phuø phoåi 

 

Ñoä IV :  < 0,8 cm
2
 > 20 - 25 mmHg Giaûm naëng Taêng aùp ÑMP naëng, suy 

   Raát naëng        tim phaûi ; Khoù thôû naëng  

                   Meät nhieàu. Tím taùi 

 

 

 

Baûng 2  :   Sinh lyù beänh cuûa trieäu chöùng cô naêng  

  vaø caùc bieán chöùng cuûa heïp van 2 laù (7) 

 

 1.   Gia taêng aùp löïc nhó traùi, aùp löïc tónh maïch phoåi vaø aùp löïc mao maïch phoåi  

       daãn ñeán: khoù thôû , phuø phoåi , khaùi huyeát 

 

 2.   Daõn nhó traùi daãn ñeán : rung nhó, thuyeân taéc maïch heä thoáng, nuoát  

       ngheïn (hieám) 

 

 3.   Taêng aùp ÑMP daãn ñeán : suy thaát phaûi (meät, phuø ngoaïi vi, coå chöôùng ) 

       tím taùi, huyeát khoái tónh maïch taïi choå vaø thuyeân taéc, lieät daây thanh aâm 

       do daây thaàn kinh quaët ngöôïc bò cheøn eùp. 

 

 4.   Caáu truùc van baát thöôøng vôùi maët van xuø xì daãn ñeán  : vieâm noäi taâm maïc 

       nhieãm truøng 

 
 
3. DIỄN TIẾN CỦA BỆNH: 
Ở vùng khí hậu ôn đới, như Hoa Kỳ, Tây Âu, bệnh nhân từ lúc thấp tim cấp đến khi xuất hiện 
triệu chứng của hẹp van 2 lá hậu thấp, có giai đoạn bệnh tiến triển không triệu chứng kéo dài từ 15 
đến 20 năm. Bệnh nhân có triệu chứng nhẹ (NYHA II) tiến triển đến nặng (NYHA III hoặc IV) 
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mất khoảng 5- 10 năm. Người ta thấy ở các nước vùng nhiệt đới, cận nhiệt đới bệnh tiến triển 
nhanh hơn. Ở Ấn Độ bệnh hẹp van 2 lá nặng hậu thấp có thể gặp ở trẻ từ 6 đến 12 tuổi. Nguyên 
nhân là do tần suất bệnh thấp tim tương đối phổ biến, thiếu sự phòng ngừa tiên phát và thứ phát 
làm cho những đợt thấp tái phát chồng lên van bị tổn thương làm tổn thương van tiến triển nhanh 
hơn. 
 
Khi theo dõi tiến triển trên siêu âm người ta ghi nhận mức độ tiến triển của hẹp van là 0.09 cm2/ 
năm. Hẹp van tiến triển nhanh khi mức độ hẹp >0.1 cm2/ năm. Mức độ tiến triển này chỉ áp dụng 
cho bệnh nhân hẹp 2 lá lớn tuổi, ở các nước phát triển. Ở các nước đang phát triển, nơi bệnh nhân 
có triệu chứng ở độ tuổi trẻ hơn, hiện còn ít dữ liệu. 
 
Bệnh nhân hẹp 2 lá có triệu chứng nếu không phẫu thuật tỷ lệ sống còn sau 5 năm là 62% ở bệnh 
nhân có phân độ NYHA III, và 15% nếu bệnh nhân có NYHA IV (2). 
 
Nhìn chung bệnh nhân hẹp 2 lá có triệu chứng nếu được nong van hay phẫu thuật, triệu chứng cải 
thiện đáng kể. Tuy nhiên, tuổi thọ của những bệnh nhân này vẫn thấp hơn so với dân số chung do 
những biến chứng của bệnh (rung nhĩ, thuyên tắc mạch, tăng áp phổi) và tác dụng phụ của điều trị 
(van cơ học, thuốc chống đông). 
 
Biến chứng thường gặp nhất của hẹp van 2 lá là rung nhĩ. Tần suất rung nhĩ của bệnh nhân hẹp 2 
lá liên quan đến độ nặng của hẹp van và tuổi của bệnh nhân. Tần suất này tăng dần theo tuổi. Một 
nghiên cứu gần đây trên bệnh nhân nong van 2 lá bằng bóng cho thấy tần suất rung nhĩ là 4% 
trong lô 600 bệnh nhân Ấn Độ có tuổi trung bình là 27 tuổi, 27% trong lô 4832 bệnh nhân Trung 
Quốc tuổi trung bình là 37, lên đến 40% ở lô 1024 bệnh nhân Pháp có độ tuổi trung bình là 49. 
Rung nhĩ làm nặng thêm triệu chứng của hẹp 2 lá, thúc đẩy tạo huyết khối nhĩ trái và thuyên tắc 
mạch hệ thống. Rung nhĩ ở bệnh nhân hẹp 2 lá có tiên lượng xấu hơn trong dân số chung. Bệnh 
nhân rung nhĩ có hẹp 2 lá, tỷ lệ sống còn 5 năm là 62%, so với 85% ở bệnh nhân rung nhĩ không 
kèm hẹp 2 lá (2). 
 
Tắc mạch hệ thống ở bệnh nhân hẹp van 2 lá là do huyết khối trong nhĩ trái. Biến chứng thuyên 
tắc mạch hệ thống hay xảy ra ở bệnh nhân có rung nhĩ, tuy nhiên 20% bệnh nhân hẹp 2 lá có biến 
chứng thuyên tắc còn nhịp xoang. Điều này có thể là bệnh nhân có rung nhĩ cơn hoặc phải tìm 
thêm nguyên nhân VNTMNT gây thuyên tắc. Có đến 45% bệnh nhân hẹp 2 lá còn nhịp xoang, 
trên siêu âm có hình ảnh cản âm tự phát trong nhĩ trái (chỉ điểm của nguy cơ thuyên tắc). Huyết 
khối nhĩ trái gặp trong một số ít bệnh nhân hẹp 2 lá còn nhịp xoang, và gặp nhiều ở bệnh nhân 
rung nhĩ mới xuất hiện. Người ta giải thích điều này là do mất chức năng co thắt của nhĩ trái, dẫn 
đến ứ đọng máu và tạo huyết khối. 
 
Khoảng 50% bệnh nhân hẹp 2 lá biến chứng thuyên tắc xảy ra ở mạch não. Ngoài ra, có thể 
thuyên tắc mạch vành gây đau thắt ngực hoặc nhồi máu cơ tim, tắc mạch thận gây tăng huyết áp. 
Khoảng 25% bệnh nhân thuyên tắc có thuyên tắc nhiều chỗ và tái phát nhiều lần. Hiếm hơn là cục 
huyết khối to trong nhĩ (có cuống hay tự do) gây nghẽn van 2 lá, có thể gây đột tử. Khi thấy huyết 
khối dạng này cần phải phẫu thuật khẩn cấp. 
 
Nguy cơ VNTMNT ở bệnh nhân hẹp van 2 lá là 0.17/ 1000 bệnh nhân- năm, thấp hơn nhiều so 
với bệnh nhân hở van 2 lá hay  bệnh van động mạch chủ. 
 

 

4.  LAÂM SAØNG  : 

4.1  Trieäu chöùng cô naêng  : bao goàm 

 Caûm giaùc meät, yeáu ñuoái do cung löôïng tim giaûm 
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 Khoù thôû khi gaéng söùc, naëng daàn ñeán côn khoù thôû kòch phaùt veà ñeâm, khoù thôû phaûi ngoài vaø 

phuø phoåi caáp. Khoâng chæ do gaéng söùc, coù theå xaûy ra khoù thôû khi beänh nhaân bò sang chaán 

tình caûm, soát, nhieãm truøng phoåi, giao hôïp, coù thai vaø rung nhó taàn soá thaát nhanh. 

 Khaùi huyeát  : coù theå ít hay nhieàu 

 

Baûng 3 : Caùc hình thöùc khaùi huyeát do heïp van 2 laù (TL 8) 

 

 

- Khaùi huyeát caáp vaø naëng, duø khoâng gaây töû vong (do vôõ tónh maïch pheá quaûn) 

- Ñaøm dính maùu ñi keøm côn khoù thôû kòch phaùt veà ñeâm 

- Ñaøm boït hoàng, ñaëc thuø cuûa phuø phoåi caáp (do vôõ mao maïch pheá nang) 

- Nhoài maùu phoåi, bieán chöùng cuûa heïp 2 laù daãn ñeán khaùi huyeát 

- Ñaøm dính maùu do vieâm pheá quaûn maïn 

 

 Ñau ngöïc : ôû 15% tröôøng hôïp, coù theå laàm vôùi côn ñau thaét ngöïc do beänh ñoäng maïch vaønh. 

 Noùi khaøn do thaàn kinh quaät ngöôïc bò cheøn eùp bôûi nhó traùi lôùn, ñoäng maïch phoåi daõn hay phì 

ñaïi haïch khí pheá quaûn. 

 Caùc trieäu chöùng do cuïc maùu ñoâng thuyeân taéc ñeán naõo, thaän, ÑMV, ÑMP. Tröôùc thôøi kyø 

duøng khaùng ñoâng vaø phaãu thuaät tim, khoaûng 25% beänh nhaân heïp 2 laù töû vong do bieán 

chöùng thuyeân taéc ñoäng maïch, cuïc maùu ñoâng coù theå naèm saùt vaùch nhó hoaëc laø khoái lôùn troøn 

troâi noåi töï do trong taâm nhó hoaëc coù cuoáng gaén vaøo vaùch nhó. Söï hieän dieän cuûa cuïc maùu 

ñoâng coù theå laøm naëng trieäu chöùng cô naêng, laøm ngaát hay ñoät töû (9). 

 

4.2  Trieäu chöùng thöïc theå  : 

Loàng ngöïc coù theå bieán daïng do tim lôùn 

 

Moûm tim khoù sôø, coù theå sôø thaáy tieáng T1 

 

T1 ñanh khi van coøn meàm. Khi van voâi hoùa, T1 giaûm. Nghe roõ ôû moûm tim vaø ôû oå van 3 laù. 

T2 maïnh vaø taùch ñoâi. Khi aùp löïc ÑMP taêng cao T2 ñôn ñoäc vaø maïnh (P2 nhaäp vaøo A2), nghe 

roõ ôû lieân söôøn hai bôø traùi xöông öùc. 

Claéc môû van 2 laù thöôøng nghe roõ ôû phía trong moûm tim. Khoaûng thôøi gian giöõa A2 vaø claéc môû 

khoaûng 0,04 - 0,12 giaây. Khoaûng caùch naøy caøng ngaén, khi aùp löïc nhó traùi caøng cao. 

 

Rù taâm tröông (RTT) nghe roõ nhaát ôû moûm tim khi beänh nhaân naèm nghieâng traùi. Taàn soá cuûa 

RTT thaáp, do ñoù nghe roõ baèng chuoâng cuûa oáng nghe hoặc để nhẹ màng ống nghe. ÔÛ giai ñoaïn 

sôùm cuûa heïp 2 laù, RTT thöôøng chæ ôû kyø giöõa taâm tröông. Khi heïp naëng hôn, RTT seõ keùo daøi 

toaøn boä thì taâm tröông vaø coù gia taêng cöôøng ñoä ôû giai ñoaïn tieàn taâm thu. Ñoä naëng cuûa heïp van 

khoâng töông quan vôùi cöôøng ñoä cuûa RTT, nhöng laïi töông quan vôùi ñoä daøi suoát kyø taâm tröông 

cuûa RTT. Nghe được rù tâm trương có nhấn mạnh tiền tâm thu khi bệnh nhân còn nhịp xoang. 

 

Khoù nghe RTT ôû ngöôøi to beùo, giaø, pheá khí thuûng, beänh loàng ngöïc. RTT coù theå coù ôû caùc beänh 

khaùc cuûa tim nhö: u nhaày nhó traùi, thoâng lieân nhó, hôû van ÑMC naëng (aâm thoåi Austin-Flint), 

heïp 3 laù, hôû 2 laù naëng. 
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AÂm thoåi Carey-Coombs do thaáp tim caáp laø daáu hieäu cuûa vieâm van 2 laù caáp, xaûy ra vaøo kyø taâm 

tröông, coù theå laãn loän vôùi rù taâm tröông cuûa heïp 2 laù maïn tính. AÂm thoåi naøy thöôøng nheï, vaøo 

kyø taâm tröông, taàn soá hôi cao hôn RTT vaø thay ñoåi moãi ngaøy.  

 

Caùc daáu hieäu chöùng toû taêng aùp ÑMP treân beänh nhaân heïp 2 laù bao goàm: T2 trôû neân ñôn ñoäc 

(khoâng taùch ñoâi) vaø maïnh, tieáng phuït taâm thu ÑMP (vaøo kyø taâm thu, nghe ôû LS2 traùi gaàn 

xöông öùc), aâm thoåi taâm thu cuûa hôû 3 laù, aâm thoåi Graham Steell do hôû van ÑMP, tieáng T4 töø 

thaát phaûi. 

 

 

5.  CAÄN LAÂM SAØNG   

5.1  Ñieän taâm ñoà  (ÑTÑ)  : 

ÔÛ beänh nhaân coøn nhòp xoang, coù theå thaáy daáu hieäu daõn nhó traùi: soùng P roäng treân 0,12giaây ôû 

D2 vaø Pt roäng treân 0,04 giaây ôû V1. P ôû D2 thöôøng coù 2 ñænh (daïng M hay löng laïc ñaø). Truïc 

soùng P thöôøng ôû töø -30
o
 ñeán +45

o
. 

 

Raát nhieàu beänh nhaân khoâng coøn nhòp xoang maø bò rung nhó. Rung nhĩ thường xảy ra ở bệnh 
nhân có nhĩ dãn lớn, liên quan đến mức độ sợi hóa của cơ nhĩ, thời gian nhĩ bị dãn và tuổi của 
bệnh nhân. 

 

Khi heïp naëng bieán chöùng taêng aùp ÑMP,  coù daáu hieäu daày thaát phaûi: truïc QRS leäch phaûi >+90
o
, 

soùng R cao hôn soùng S ôû V1, soùng S saâu ôû V6. Luoân luoân coù daáu hieäu daày thaát phaûi khi aùp löïc 

ÑMP vöôït quaù 100 mmHg. 

 

 

 

Hình 5 : Tieáng tim nghe ñöôïc 

ôû ngöôøi  bình thöôøng vaø ôû 

beänh nhaân heïp van 2 laù. 

 

S1 : Tieáng T1 ; S2 = T2 

OS : Claéc môû van 2 laù 

DR : Ruø taâm tröông 

PSM : AÂm thoåi tieàn taâm thu 

A2 : Tieáng ñoùng van ÑMC 

P2 : Tieáng ñoùng van ÑMP 

(TL : Atlas of Heart Disease, 

vol 11. Braunwald E series 

ed Philadelphia. Current 

Medicine 1997, p. 8.1 -  8.24) 

 

Taâm thu Taâm tröông 

Bình thöôøng 

Heïp 2 laù nheï 

Heïp 2 laù 

vöøa 

Heïp  2 laù naëng 

Heïp 2 laù keøm 

taêng aùp ÑMP 

Heïp 2 laù keøm laù   

van bò cöùng 
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4.2  X quang loàng ngöïc  : 

 

 

 

 

 

 
 

Hình 6 : Ñieän taâm ñoà beänh nhaân nöõ, 33 tuoåi, Heïp van 2 laù khít, ALÑMP = 70 mmHg, nhòp xoang ñeàu, lôùn nhó 

traùi (thaáy roõ ôû D1) vaø lôùn thaát phaûi 

 

5.2  Xquang ngöïc 

Phim ngöïc thaúng sau tröôùc raát höõu ích , goùp phaàn chaån ñoaùn vaø löôïng giaù ñoä naëng . 

 

Nhó traùi lôùn bieåu hieän baèng hình aûnh ñöôøng thaúng hoaëc hình aûnh 4 cung bôø traùi cuûa tim. Coù theå 

thaáy aûnh boùng ñoâi trong tim. Pheá quaûn traùi coù theå bò ñaåy leân cao. Chuïp phim nghieâng coù uoáng 

baryte seõ thaáy thöïc quaûn bò ñaåy veà sau . 

 

Thaát phaûi lôùn bieåu hieän baèng hình aûnh moûm tim hôi troøn, bò ñaåy leân cao. 

 

Taêng aùp TMP bieåu hieän baèng daáu hieäu taùi phaân phoái maùu ôû phoåi (daõn TMP thuøy treân), ñöôøng 

Kerley A, Kerley B vaø daáu hieäu phuø moâ keõ. Coù theå thaáy ñoäng maïch phoåi daõn lôùn. 

 

Khi van 2 laù bò voâi hoùa naëng coù theå thaáy ôû phim ngöïc sau tröôùc. Roïi phoåi vôùi maøn taêng saùng 

giuùp thaáy voâi hoùa nheï van 2 laù. 
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Hình 7 : Xquang tim phoåi beänh nhaân nöõ, 67 tuoåi, heïp 2 laù khít, AlÑMP = 70 mmHg : Nhó traùi lôùn thaáy roõ, hình 

aûnh boùng ñoâi vaø cung tieåu nhó traùi phoàng. ALÑMP taêng laøm phoàng cung ÑMP traùi. Taêng tuaàn hoaøn phoåi thuï 

ñoäng. 

 

 

5.3  Sieâu aâm tim: 

Phöông phaùp chính xaùc vaø caàn thieát giuùp xaùc ñònh beänh , löôïng giaù ñoä naëng, höôùng daãn ñieàu 

trò noäi ngoaïi khoa (9), ñöôïc coi laø thiết yếu trong chaån ñoaùn heïp 2 laù (11) (12). Sieâu aâm tim 

coøn giuùp kieåm tra keát quaû nong van baèng boùng hay baèng phaãu thuaät, giuùp theo doõi beänh nhaân 

laâu daøi sau thuû thuaät noäi hoaëc ngoaïi khoa. 

 

a.  Muïc tieâu sieâu aâm: 

 .  Chaån ñoaùn xaùc ñònh 

 .  Tính chaát laù van, voøng van, meùp van vaø boä maùy döôùi van 

 .  Dieän tích môû van (2D, Doppler) 

 .  Kích thöôùc buoàng tim, cuïc maùu ñoâng nhó traùi 

 .  Aùp löïc ñoäng maïch phoåi 

 .  Chöùc naêng thaát traùi 

 .  Toån thöông caùc van khaùc phoái hôïp ; beänh tim khaùc phoái hôïp 

 

b.  Kyõ thuaät sieâu aâm: caàn thöïc hieän caùc böôùc sau 

 Maët caét caïnh öùc truïc doïc: 

 .  Chaån ñoaùn heïp van: hình aûnh gioáng ñaàu goái laù van tröôùc kyø taâm tröông 

 .  Tính chaát laù van: daày, sôïi hoùa, voâi hoùa 

 .  Ñöôøng kính tröôùc sau voøng van.  

.  Beà daøi laù van tröôùc kyø taâm tröông 

 .  Tính chaát daây chaèng 

 .  Kích thöôùc buoàng tim, chöùc naêng taâm thu cuûa tim (sieâu aâm TM) 

 . Cuïc maùu ñoâng nhó traùi ? 

 Maët caét caïnh öùc truïc ngang: ngang van ÑMC 

 .  Tính chaát van ÑMC 

 .  Khaûo saùt Doppler doøng maùu qua van ÑMP 
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 .  Ño aùp löïc ÑMP trung bình vaø aùp löïc ÑMP taâm tröông (doøng hôû ÑMP) 

 .  Cuïc maùu ñoâng nhó traùi ? 

 .  Aùp löïc ÑMP taâm thu (doøng hôû 3 laù) 

 Maët caét caïnh öùc truïc ngang: ngang van 2 laù 

 .  Tính chaát laù van meùp van (dính ?) 

 .  Dieän tích môû van 2 laù (2D) 

 Maët caét 4 buoàng töø moûm tim: 

 .  Nhìn toång quaùt 4 buoàng tim 

 .  Vaän toác doøng maùu töø nhó traùi xuoáng thaát traùi 

 .  Dieän tích môû van hai laù (PHT) 

 .  Tính chaát laù van 2 laù  

 .  Tính chaát laù van 3 laù 

 .  Ñoä naëng hôû 3 laù - cô cheá hôû van 3 laù 

 .  Aùp löïc ÑMP taâm thu (qua doøng hôû 3 laù) 

 .  Cuïc maùu ñoâng nhó traùi ? 

 Maët caét 5 buoàng töø moûm: 

 .  Tính chaát van ÑMC 

 .  Vaän toác doøng maùu qua van ÑMC 

 .  Heïp hôû ÑMC phoái hôïp (Doppler lieân tuïc, Doppler màu, phöông trình lieân tuïc) 

 Maët caét 3 buoàng töø moûm: 

 .  Coät cô 

 .  Daây chaèng: daày, dính ? 

 Maët caét treân hoõm öùc: 

 Tìm caùc toån thöông baåm sinh coù theå coù: coøn oáng ñoäng maïch, heïp eo ÑMC 

 

- Dieän tích môû van ño baèng sieâu aâm 2D: vaøo kyø cuoái taâm tröông hay giöõa taâm tröông 

 

- Dieän tích môû van ño baèng Doppler:  döïa vaøo coâng thöùc Hattle:  S  =  220 / PHT 

                    PHT  (Pressure half-time) : thôøi gian nöûa aùp löïc 

 Thí duï  :  PHT = 280 msec -> S = 0,8 cm2 

- Moät phöông phaùp khaùc ño dieän tích môû van laø phöông trình lieân tuïc, döïa treân nguyeân taéc 

löôïng maùu qua van hai laù baèng löôïng maùu qua van ÑMC. Tuy nhieân trong thöïc haønh ít 

duøng phöông phaùp naøy vì coù nhieàu sai soá. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 8 : Sieâu aâm 2D vaø TM – maët 

caét caïnh öùc theo truïc doïc.  Khaûo saùt 

TM ngang van 2 laù. Ghi nhaän ôû hình 

2D, laù tröôùc van 2 laù hình ñaàu goái 

luùc môû. Hình TM, vaän ñoäng cuûa laù 

tröôùc baát thöôøng, khoâng coù daïng M 

nhö bình thöôøng, laù van dày. 
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Hình 9 : Maët caét caïnh öùc theo truïc 

ngang, ngang van 2 laù. Dieän tích môû 

van laø 0,65 cm2 , meùp van dính, laù 

van dày. 

Hình 10 : Maët caét caïnh öùc theo truïc doïc, 

van 2 laù daøy, laù tröôùc van 2 laù môû hình 

ñaàu goái. Nhó traùi lôùn, coù chuyeån ñoäng 

xoaùy cuûa maùu öù ñọng trong nhó traùi. 

Hình 12 : Maët caét 4 buoàng töø moûm. 

Caét Doppler lieân tuïc ngang van 2 laù. 

Vaän toác doøng maùu töø nhó traùi xuoáng 

thaát traùi taêng  : Gp = 23 mmHg 

Hình 11 :  Maët caét 4 buoàng töø moûm. 

Caét Doppler lieân tuïc ngang van 2 laù. 

Ño dieän tích môû van baèng phöông phaùp 

PHT : S = 0,65 cm2 
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5.4 Siêu âm tim qua thực quản: 

Chỉ định siêu âm tim qua thực quản khi siêu âm qua thành ngực hình ảnh không rõ ràng hoặc khi 
bệnh nhân có chỉ định nong van 2 lá bằng bóng qua da. 
 
Các yếu tố cần khảo sát trước khi nong van bằng bóng qua da: (1) hình thái học van 2 lá (điểm số 
Wilkins), (2) mức độ hở van 2 lá, (3) huyết khối nhĩ trái và tiểu nhĩ trái. 

 
Điểm số Wilkins bao gồm: bề dày lá van, độ di động lá van, mức độ vôi hóa và bộ máy dưới van. 
Mỗi yếu tố được cho điểm từ 1 đến 4. 
  
Điểm số Willkins có thể được tính qua siêu âm thành ngực hay siêu âm thực quản. Điểm số này 
thấp, Wilkins’ score ≤ 8 điểm, bệnh nhân có thể nong van 2 lá bằng bóng được, kết quả tốt. 

 

5.5 Trắc nghiệm gắng sức với siêu âm Doppler: 

Trắc nghiệm gắng sức bằng vận động kết hợp với siêu âm Doppler để đánh giá huyết động học 
khi gắng sức, thường làm siêu âm lại sau khi bệnh nhân ngưng gắng sức.  
 
Chỉ định làm siêu âm gắng sức khi không có sự tương xứng giữa triệu chứng lâm sàng và các dấu 
hiệu trên siêu âm. Các thông số cần đánh giá bao gồm: thời gian gắng sức, đáp ứng huyết áp và 
nhịp tim khi gắng sức, thay đổi áp lực trung bình ngang van 2 lá khi gắng sức, mức độ tăng áp 
động mạch phổi khi gắng sức. Sau khi gắng sức, chênh áp trung bình ngang van 2 lá > 15 mmHg 
hay áp lực động mạch phổi tăng > 60 mmHg, cần can thiệp điều trị cho bệnh nhân (13). 

  

5.6 Thoâng tim, chuïp buoàng tim, chuïp ñoäng maïch vaønh 

Haàu nhö khoâng coù vai troø cuûa thoâng tim vaø chuïp buoàng tim trong chaån ñoaùn xaùc ñònh heïp van 

2 laù. Baûng 4 neâu leân vai troø cuûa thoâng tim ñoái vôùi heïp van 2 laù döïa treân khuyeán caùo cuûa Hoäi 

tim maïch Hoa  Kyø/Hoäi tröôøng Ñaïi hoïc Hoa Kyø (14). 

 

Baûng 4 : Chæ ñònh thoâng tim ñoái vôùi beänh nhaân heïp 2 laù (TL 14) 

 

Chæ ñònh loaïi 1 : 

 Thöïc hieän nong van baèng boùng ñoái vôùi moät soá beänh nhaân choïn loïc 

 

Chæ ñònh loaïi 2a : 

 Löôïng ñònh ñoä hôû 2 laù phoái hôïp khi caàn quyeát ñònh nong van baèng boùng, treân beänh 

nhaân coù baát töông hôïp giöõa laâm saøng vaø sieâu aâm 

 Khaûo saùt aùp löïc ÑMP, aùp löïc nhó traùi, aùp löïc taâm tröông thaát traùi khi giöõa trieäu 

chöùng cô naêng vaø/hoaëc aùp löïc ÑMP öôùc löôïng baát töông hôïp so vôùi ñoä naëng heïp 2 

laù khaûo saùt baèng sieâu aâm 2D vaø Doppler. 

 Khaûo saùt ñaùp öùng huyeát ñoäng cuûa aùp löïc ÑMP vaø aùp löïc nhó traùi ñoái vôùi gaéng söùc 

khi coù söï baát töông hôïp giöõa trieäu chöùng cô naêng vôùi huyeát ñoäng luùc nghæ. 

 

Loaïi 1 : coù nghieân cöùu chöùng minh vaø/hoaëc taát caû ñoàng yù 

Loaïi 2a : Chöùng côù/yù kieán chung uûng hoä thöïc hieän maëc duø keát quaû nghieân cöùu coøn ñoái nghòch 

hoaëc khoâng phaûi taát caû ñoàng yù. 
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6.  ÑIEÀU TRÒ  : 

6.1  Ñieàu trò noäi  : 
Mục tiêu điều trị nội khoa là: (1) phòng thấp tim tái phát, (2) phòng ngừa và điều trị biến chứng 
của hẹp van 2 lá, (3) theo dõi tiến triển của bệnh để có chỉ định can thiệp đúng thời điểm. 
 

Phoøng ngöøa thaáp tim ñeán naêm 25 tuoåi hoaëc 35 tuoåi. Moät soá beänh nhaân coù vieâm hoïng thöôøng 

xuyeân, coù theå caàn phoøng thaáp tim suoát ñôøi. 

 

Phoøng ngöøa vieâm noäi taâm maïc nhieãm truøng khi nhoå raêng, chöõa raêng hay thöïc hieän thuû thuaät 

ngoaïi khoa. 

 

Ñieàu trò noäi chæ giuùp laøm bôùt trieäu chöùng cô naêng, chöa coù chöùng côù ngaên ñöôïc tieán trieån cuûa 

beänh. 

 

ÔÛ heïp 2 laù ñôn thuaàn khi chöa coù rung nhó, coù theå chæ caàn laøm chaäm taàn soá tim baèng cheïn beâta 

hoaëc diltiazem hoaëc verapamil cuõng giaûm bôùt trieäu chöùng cô naêng. Khi coù rung nhó coù theå phoái 

hôïp digoxin vôùi 1 trong 3 thuoác treân. Taàn soá tim caàn ñaït ñöôïc laø 60-70 laàn/phuùt. Coù theå phoái 

hôïp digoxin 0,125 mg/ngaøy vôùi chẹn beta như bisoprolol 2,5 mg/ngaøy hoaëc digoxin 0,125 

mg/ngaøy vôùi diltiazem 60 mg/ngaøy. Thuốc chẹn beta giúp kiểm soát tần số thất nhanh khi gắng 
sức. 

 

Chæ duøng lôïi tieåu vaø nitrates khi coù taêng aùp ÑMP hoaëc suy tim phaûi. Neân chuù yù phoái hôïp  lợi 

tieåu maát Kali vôùi lôïi tieåu giöõ Kali. TD: furosemide hoaëc hydrochlorothiazide phoái hôïp vôùi 

spironolactone hoaëc amiloride, triamterene. Khi chæ caàn duøng lôïi tieåu maát Kali lieàu thaáp, coù 

theå boài hoaøn Kali baèng chuoái (1 quaû chuoái tieâu chöùa khoaûng 2 gram Kali), hoaëc chlorua kali 

daïng uoáng. 

 
Dùng thuốc kháng đông ngừa huyết khối thuyên tắc khi bệnh nhân hẹp van 2 lá kèm rung nhĩ 
(kịch phát hoặc kéo dài), có tiền căn thuyên tắc trước đó (ngay cả khi còn nhịp xoang), huyết khối 
nhĩ trái, hoặc bệnh nhân hẹp van 2 lá nặng, nhịp xoang nhưng kích thước nhĩ trái lớn > 55mm 
hoặc có nhiều cản âm tự phát trong nhĩ trái trên siêu âm. Có thể dùng acenocoumarol (Sintrom®) 
hoặc warfarin (Coumadin®), giữ mức INR trong khoảng 2.0 đến 3.0. 

 

Dabigatran (thuốc ức chế trực tiếp thrombin (yếu tố IIa) chưa có nghiên cứu sử dụng trong rung 
nhĩ do bệnh van tim (15). 
 

Ñieàu trò loaïn nhòp 

- ÔÛ beänh nhaân heïp 2 laù, söï xuaát hieän ngoaïi taâm thu nhó laø daáu hieäu baùo tröôùc rung nhó seõ 

xuaát hieän. Cung löôïng tim seõ giaûm 20% khi coù rung nhó, ñoàng thôøi bieán chöùng thuyeân taéc 

huyeát khoái gia taêng. Digoxin hoaëc cheïn beâta seõ giuùp kiểm soát tần số thất không quá cao khi 

rung nhĩ. Coù theå duøng thuoác choáng loaïn nhòp nhö amiodarone hay quinidine ñeå ngaên rung 

nhó sau khi ñaõ chuyeån nhòp baèng soác ñieän. Tuy nhieân khi heïp 2 laù khít vaø nhó traùi lôùn 

nhieàu, caùc thuoác treân khoâng ñuû ñeå giöõ nhòp xoang. Tröôøng hôïp naøy caàn nong van baèng 

boùng hoaëc phaãu thuaät nong hay söûa van, thay van. 

- Bệnh nhân rung nhĩ mãn cần phẫu thuật sửa hoặc thay van 2 lá có thể được làm thêm phẫu 
thuật maze. Hơn 80% bệnh nhân làm phẫu thuật loại này duy trì được nhịp xoang. Can thiệp 
nong van 2 lá bằng bóng qua da sớm có thể ngăn ngừa được rung nhĩ. 
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Chæ ñònh chuïp ñoäng maïch vaønh tröôùc phaãu thuaät heïp van 2 laù : 

Hieän nay, chæ caàn sieâu aâm tim ñuû giuùp coù quyeát ñònh nong van 2 laù. Tuy nhieân, caùc tröôøng hôïp 

sau, caàn chuïp ÑMV tröôùc khi coù chæ ñònh nong van 2 laù : 

- Beänh nhaân theâm côn ñau thaét ngöïc ñieån hình do, caàn loaïi tröø beänh ÑMV phoái hôïp. 

- Nam treân 40 tuoåi vaø nöõ treân 50 tuoåi coù keøm yeáu toá nguy cô beänh ÑMV. 

 

6.2  Chæ ñònh phaãu thuaät  : 

Tieán trieån töï nhieân cuûa heïp 2 laù, duø ñöôïc ñieàu trò noäi ngoaïi khoa, seõ daãn ñeán töû vong. Nghieân 

cöùu cuûa Olesen (16) cho thaáy beänh nhaân heïp van 2 laù coù NYHA 3, seõ coù soáng coøn 62% sau 5 

naêm vaø soáng coøn 38% sau 10 naêm. 

 

Nghieân cöùu cuûa Rapaport (17) treân 133 beänh nhaân ñieàu trò noäi khoa cho thaáy soáng coøn sau 5 

naêm laø 80% , sau 10 naêm laø 60%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 13 : Tieán trình töï nhieân cuûa 159 beänh nhaân heïp hoaëc hôû van 2 laù ñôn thuaàn khoâng ñöôïc 

phaãu thuaät (duø coù chæ ñònh) so saùnh vôùi beänh nhaân ñöôïc phaãu thuaät thay van (18) 

 

Trước kia phaãu thuaät heïp van 2 laù coù theå laø nong van theo moå tim kín (closed 

commissurotomy) hoaëc nong van theo moå tim hôû (opened commissurotomy). Hiện nay nong 

van bằng bóng đã thay thế hoàn toàn phẫu thuật tim kín. Khi van bò toån thöông nhieàu, nhaát laø voâi 

hoùa naëng caàn thay van nhaân taïo. Baûng 5 neâu leân chæ ñònh nong van baèng boùng; baûng 6 neâu leân 

chæ ñònh phaãu thuaät söûa van tim hôû. 
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Bảng 5: Chỉ định nong van 2 lá bằng bóng qua da (19) 
 
 
 
 
 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Bảng 6: Chỉ định phẫu thuật hẹp van 2 lá (19) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Caàn chuù yù laø chæ ñònh nong van coøn tuøy thuoäc vaøo töøng ngöôøi beänh. Ngöôøi cao tuoåi treân 80, ít 

hoaït ñoäng, ít trieäu chöùng cô naêng cuõng coù theå khoâng caàn nong van duø dieän tích môû van 2 laù < 

0,8 cm2/m2 DTCT.  

 Loại I: 
1. Bệnh nhân hẹp van 2 lá mức độ vừa đến nặng, có triệu chứng cơ năng (NYHA II, III và IV), 

không huyết khối nhĩ trái, không hở van 2 lá trung bình đến nặng, cấu trúc van thích hợp để 
nong van. (MCC: A) 

2. Bệnh nhân hẹp van 2 lá mức độ trung bình đến nặng, không triệu chứng cơ năng, tăng áp động 
mạch phổi (ALĐMP > 50 mmHg lúc nghỉ, hoặc > 60 mmHg khi gắng sức), không huyết khối nhĩ 
trái, không có hở van 2 lá trung bình đến nặng, và cấu trúc van thích hợp để nong van. (MCC: 
C) 

 
Loại IIa: 

Bệnh nhân hẹp van 2 lá mức độ vừa đến nặng, có triệu chứng cơ năng (NYHA III, IV), van vôi 
hóa nhiều, không thể phẫu thuật hoặc có nguy cơ cao khi phẫu thuật. (MCC: C) 

 
Loại IIb: 

1. Bệnh nhân hẹp van 2 lá mức độ trung bình đến nặng, không triệu chứng cơ năng, rung nhĩ mới 
xuất hiện,  không huyết khối nhĩ trái, không hở van 2 lá trung bình đến nặng, và cấu trúc van 
thích hợp để nong van. (MCC: C). ESC khuyến cáo IIa (C ). 

2. Bệnh nhân hẹp van 2 lá có triệu chứng cơ năng (NYHA II, III và IV), diện tích mở van 2 lá > 1,5 
cm2, nếu có bằng chứng hẹp 2 lá nặng về mặt huyết động như ALĐMP tâm thu > 60 mmHg, áp 
lực động mạch phổi  bít ≥ 25 mmHg, hay chênh áp trung bình ngang van 2 lá > 15 mmHg khi 
gắng sức. (MCC: C) 

3. Xem xét chỉ định nong van 2 lá bằng bóng thay thế phẫu thuật trên bệnh nhân hẹp van 2 lá vừa 
đến nặng, có triệu chứng cơ năng (NYHA III, IV), van vôi hóa nặng. (MCC: C) 

 
 Loại I: 

1. Bệnh nhân hẹp van 2 lá mức độ vừa đến nặng, có triệu chứng cơ năng (NYHA III, IV), có chỉ 
định phẫu thuật (sửa van nếu có thể) khi: (MCC: B) 

a. Tại cơ sở đó phương pháp nong van 2 lá bằng bóng qua da không sẵn có. 
b. Chống chỉ định nong van 2 lá bằng bóng qua da do huyết khối nhĩ trái dù đã dùng kháng 

đông, hay hở van 2 lá mức độ trung bình đến nặng đi kèm. 
c. Cấu trúc van 2 lá không thích hợp cho nong van bằng bóng và nguy cơ phẫu thuật chấp 

nhận được. 
2. Bệnh nhân hẹp van 2 lá mức độ vừa đến nặng, có triệu chứng cơ năng, kèm hở van 2 lá trung  

bình đến nặng nên thay van nếu không thể sửa van tại thời điểm phẫu thuật. (MCC: C) 
 
Loại IIa: 

Bệnh nhân hẹp van 2 lá nặng, với NYHA I-II, tăng áp động mạch phổi nặng (ALĐMP tâm thu > 
60 – 80 mmHg) có chỉ định thay van 2 lá nếu không thể nong van bằng bóng qua da hay phẫu 
thuật sửa van 2 lá được. (MCC: C) 

 
Loại IIb: 

Xem xét chỉ định phẫu thuật sửa van cho bệnh nhân hẹp van 2 lá mức độ vừa đến nặng, không 
triệu chứng cơ năng, thuyên tắc mạch tái phát dù đang điều trị kháng đông đủ liều và có cấu 
trúc van 2 lá phù hợp để sửa van. (MCC: C)  

 
Loại III: 

1. Bệnh nhân hẹp van 2 lá nhẹ không có chỉ định mổ sửa van. (MCC: C) 
2. Phẫu thuật sửa van 2 lá bằng mổ tim hở được ưa chuộng hơn, không nên phẫu thuật nong van 

bằng mổ tim kín . (MCC: C) 
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Ngöôïc laïi, phuï nöõ caàn coù thai, coù theå nong van sôùm hôn duø dieän tích môû van > 1 cm2/m2 

DTCT. 

 

Khoâng coù chöùng côù laø nong van giuùp caûi thieän tieân löôïng treân beänh nhaân khoâng trieäu chöùng cô 

naêng hoaëc coù trieäu chöùng cô naêng nheï. 

 

Chæ ñònh thay van, do töû vong cao hôn nong van neân caàn chaët cheõ hôn. Neáu döïa vaøo trieäu 

chöùng cô naêng, phaûi laø NYHA 3 hay 4, raát ít khi thay van ôû beänh nhaân NYHA 2.  

 

Baûng 7 : Öu ñieåm vaø nhöôïc ñieåm cuûa caùc kyõ thuaät nong van 2 laù (TL 20) 

 

Tieáp caän          Öu ñieåm              Nhöôïc ñieåm 

 

Nong van baèng  -  Khoâng toán keùm -  Khoâng thaáy tröïc tieáp van 

phaãu thuaät tim kín -  Töông ñoái ñôn giaûn -  Chæ thöïc hieän ñöôïc ôû van coøn  

 -  Caûi thieän toát huyeát ñoäng treân     meàm maïi, khoâng voâi hoùa 

     moät soá beänh nhaân löïa choïn -  Choáng chæ ñònh neáu coù keøm 

 -  Lôïi ích laâu daøi toát     hôû 2 laù > 2/4 

  -  Caàn gaây meâ 

 

Nong van baèng -  Thaáy tröïc tieáp van ñeå xeû van -  Keát quaû toát nhaát ñoái vôùi van coøn  

phaãu thuaät tim hôû -  Coù theå sửa van neáu coù hôû 2 laù    meàm maïi, khoâng voâi hoùa 

    ñi keøm -  Caàn gaây meâ 

 

Thay van -  Thöïc hieän ñöôïc treân taát caû  - Maát söï lieân tuïc cuûa voøng van- cô  

    beänh nhaân, duø van voâi hoùa   truï treân chöùc naêng thaát traùi  

    hay hôû van naëng   (giaûm chöùc naêng thất trái). 

-  Van nhaân taïo caàn khaùng ñoâng laâu   

daøi 

 

Nong van baèng boùng -  Tieáp caän qua da -  Khoâng thaáy tröïc tieáp van 

 -  Gaây teâ -  Chæ thöïc hieän ñöôïc vôùi van coøn  

 -  Keát quaû huyeát ñoäng toát treân     meàm maïi, khoâng voâi hoùa 

     beänh nhaân choïn lọc -  Choáng chæ ñònh neáu coù keøm  

 -  Keát quaû laâu daøi toát    hôû 2 laù ≥ 2/4 

 
TL : Otto CM : Valvular Heart Disease – Philadelphia, WB Saunders 1999, p. 261 

 

Nong van baèng boùng vaø phaãu thuaät nong van tim kín 

 

Chæ ñònh nong van baèng boùng töông töï nhö chæ ñònh nong van baèng phaãu thuaät tim kín (baûng 5). 

Söï choïn löïa beänh nhaân raát quan troïng ñeå coù keát quaû toát. Wilkins vaø coäng söï xaây döïng ñöôïc 

thang ñieåm döïa treân caùc daáu hieäu sieâu aâm tim van 2 laù, giuùp löïa choïn beänh nhaân coù chæ ñònh 

nong van baèng boùng hay caàn phaãu thuaät tim hôû (21). Tieâu chuaån naøy ñaõ ñöôïc chöùng minh laø 

höõu ích (hình 15) do ñoù ñöôïc nhieàu ngöôøi chaáp nhaän söû duïng. 
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Sieâu aâm tim qua thaønh ngöïc hay qua thöïc quaûn seõ giuùp löôïng ñònh : ñoä cöùng laù van, ñoä daày laù 

van, coù hay khoâng voâi hoùa laù van vaø boä maùy döôùi van coù daày dính hay khoâng. Thang ñieåm 

ñöôïc cho ñoái vôùi moãi chi tieát laø töø 1 ñeán 4. Toång soá ñieåm coäng laïi neáu döôùi 8, keát quaû nong 

van baèng boùng seõ toát, neáu töø 8 ñeán 12, keát quaû keùm hôn. Khoâng neân nong baèng boùng hoaëc 

phaãu thuaät tim kín neáu toång soá ñieåm treân 12. 

 
Nong van 2 lá bằng bóng qua da: 
 
Xu hướng điều trị can thiệp hiện nay là nong van bằng bóng qua da. Chừng nào bệnh nhân có chỉ 
định can thiệp nhưng không thể nong van được mới chọn lựa phẫu thuật. 
 
Kỹ thuật nong van bao gồm đưa catheter có bóng (bóng Inoue) vào tĩnh mạch chủ đến nhĩ phải, 
đục qua vách liên nhĩ đi vào nhĩ trái rồi sau đó xuống van 2 lá và bơm bóng lên ở vị trí lỗ van 2 lá. 
Ngoài ra có thể dùng kỹ thuật ngược dòng từ động mạch chủ (không cần chọc thủng vách liên 
nhĩ), với dây dẫn có thể  lái được, và đưa bóng đến lỗ van 2 lá và bơm bóng lên. 
 
Một vài nghiên cứu cho thấy kết quả huyết động của nong van 2 lá bằng bóng rất tốt, chênh áp 
ngang van giảm trung bình từ 18 mmHg xuống 6 mmHg, cung lượng tim tăng khoảng 20%, diện 
tích lỗ van bình quân tăng tăng gấp đôi, từ 1 đến 2 cm2

.  Áp lực động mạch phổi giảm nhanh 
chóng.  Bệnh nhân trẻ tuổi, van không dày nhiều, không vôi hóa thường có kết quả nong van tốt. 
Tỷ lệ tử vong của nong van 2 lá bằng bóng từ 1- 2%, tuy nhiên hiện nay đối với những trung tâm 
có kinh nghiệm, tỷ lệ này còn dưới 1%. 
 
Một nghiên cứu trên 818 bệnh nhân, theo dõi trung bình 5 năm, đánh giá kết quả ngắn hạn và dài 
hạn của bệnh nhân hẹp van 2 lá có rung nhĩ được nong van bằng bóng qua da. Đặc điểm của nhóm 
bệnh nhân kèm rung nhĩ có tuổi trung bình lớn hơn, triệu chứng suy tim nặng hơn (NYHA III, 
IV), điểm số Wilkins > 8, có tiền sử nong van trước đó. Kết quả cho thấy bệnh nhân rung nhĩ có 
kết quả nong van không tốt bằng nhóm bệnh nhân nhịp xoang. Rung nhĩ là yếu tố lâm sàng tiên 
đoán kết quả nong van bằng bóng qua da không được tối ưu (22). 
 
Biến chứng có thể gặp trong nong van 2 lá bằng bóng là thuyên tắc mạch não (1%), thủng tim 
(1%), hở van 2 lá (15%), trong đó khoảng 2% hở van 2 lá nặng cần phải phẫu thuật. Khoảng 5% 
bệnh nhân còn thông liên nhĩ tồn lưu, lỗ thông này phần lớn tự đóng.  
 
Một nghiên cứu tiền cứu ngẫu nhiên trên bệnh nhân hẹp van 2 lá nặng, được phân ngẫu nhiên 
nong van bằng bóng qua da, nong van bằng mổ tim kín, và nong van bằng mổ tim hở. Kết quả lâm 
sàng tương đương giữa nhóm nong van bằng bóng và nhóm nong van bằng mổ tim hở, và kết quả 
cả 2 nhóm này tốt hơn so với nhóm nong van bằng mổ tim kín. Sau 7 năm theo dõi, diện tích van 
2 lá tương tự nhau ở nhóm nong van bằng bóng và nhóm nong van bằng mổ tim hở. 
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Hình 14 : Soáng coøn khoâng bieán coá sau nong van 2 laù baèng boùng treân 736 beänh nhaân ñöôïc löôïng dònh theo 

thang ñieåm sieâu aâm Wilkins döôùi 8 (ñöôøng lieân tuïc), töø 8-12 (ñöôøng ñöùt ñoaïn ngaén) vaø treân 12 

(ñöôøng ñöùt ñoaïn daøi). (TL 23) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Hình 15 : Xaùc ñònh thang ñieåm sieâu aâm döïa vaøo ñoä cöùng, ñoä daày, voâi hoùa laù van vaø tính chaát 

boä maùy döôùi van (TL 24) 

 

Nong van hoaëc söûa van baèng phaãu thuaät tim hôû vaø phaãu thuaät thay van 

 

Phaãu thuaät tim hôû giuùp xeû meùp van, xeû daây chaèng neáu coù daày dính, söûa chöõa phaàn voâi hoùa laù 

van hay voøng van, söûa chöõa hôû van 2 laù phoái hôïp, gaén ñöôïc voøng van nhaân taïo khi caàn. Töû 

vong sôùm cuûa caû phaãu thuaät tim kín vaø tim hôû treân beänh nhaân heïp van 2 laù trong khoaûng töø 1-

3% tuøy theo söï löïa choïn beänh, khaû naêng vaø kinh nghieäm cuûa eâ kíp phaãu thuaät (25). Soáng coøn 

sau 5 naêm khoaûng 90 – 96% (26) (27). ÔÛ beänh nhaân toån thöông van quaù naëng, khoâng theå söûa 

van, caàn phaãu thuaät thay van nhaân taïo. Coù theå söû duïng van cô hoïc hay van sinh hoïc. Chæ ñònh 

söû duïng van sinh hoïc haïn cheá do tính thoaùi hoùa cuûa loaïi van naøy sau 7 naêm – 10 naêm caàn phaãu 

thuaät laïi. Chæ neân söû duïng ôû beänh nhaân khoâng theå duøng khaùng ñoâng (TD: phuï nöõ caàn coù thai), 

ngöôøi giaø treân 70 tuoåi (giaûm tính thoaùi hoùa van sinh hoïc) hoaëc trong moät vaøi chæ ñònh ñaëc bieät 

(baûng 8).  

 

Baûng 8  : Chæ ñònh söû duïng van cô hoïc hay van sinh hoïc ôû ngöôøi lôùn bò beänh van tim (TL 14) 

 

Thay van cô hoïc : 

- Chæ ñònh loaïi 1 : 

      +  Beänh nhaân coù ñôøi soáng coøn daøi 

      +  Beänh nhaân ñaõ coù moät van cô hoïc ôû vò trí khaùc 

- Chæ ñònh loaïi 2a : 

      +  Beänh nhaân suy thaän ñang loïc thaän hoaëc coù calci maùu cao 

+  Beänh nhaân ñang ñieàu trò baèng khaùng ñoâng vì yeáu toá nguy cô huyeát khoái thuyeân taéc 

 

THANG ÑIEÅM  SIEÂU AÂM 

Ñoä cöùng      Van vaän  

  ñoäng 

Ñoä daày      Moûng 

Voâi hoùa Khoâng vuøng 

echo saùng 

Boä maùy      Thaáy raûi raùc 

döôùi van      daây chaèng 

Van baát ñoäng 

Daày raát nhieàu 

Nhieàu vuøng 

echo saùng 

Nhieàu daây 

chaèng daày 
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      +  Beänh nhaân < 65 tuoåi/van ÑMC hoaëc < 70 tuoåi/van 2 laù 

 

- Chæ ñònh loaïi 2b : 

          Thay laïi van do van sinh hoïc bò huyeát khoái 

 

Thay van sinh hoïc 

- Chæ ñònh loaïi 1 : 

          +  Beänh nhaân khoâng theå duøng khaùng ñoâng uoáng 

          +  Beänh nhaân > 65 tuoåi caàn thay van ÑMC maø khoâng coù yeáu toá nguy cô huyeát khoái  

  thuyeân taéc 

 

- Chæ ñònh loaïi 2a : 

          +  Beänh nhaân ñöôïc coi laø keùm tuaân thuû ñieàu trò khaùng ñoâng uoáng 

          +  Beänh nhaân > 70 tuoåi caàn thay van 2 laù maø khoâng coù yeáu toá nguy cô huyeát khoái  

  thuyeân taéc 

 

Beänh nhaân ñöôïc thay van cô hoïc caàn söû duïng khaùng ñoâng suoát ñôøi. Neân giöõ INR trong khoaûng 

2-3 ở vị trí van ĐMC, 2,5 – 3,5  ở vị trí van 2 lá. Tỷ lệ tử vong trong phẫu thuật thay van 2 lá đơn 
thuần là 3% đến 8%. Tuy nhiên nếu bệnh nhân phẫu thuật có suy tim NYHA IV, thì tỷ lệ tử vong 
cao hơn, 10% đến 20%. 

 

Baûng 9 : Suaát ñoä töû vong sau thay van hay söûa van (TL 28) 

 

     LOAÏI PHAÃU THUAÄT SOÁ BEÄNH NHAÂN TÖÛ VONG 

  PHAÃU THUAÄT(%) 

Thay van ÑMC (ñôn thuaàn) 26,317 4.3 

Thay van 2 laù (ñôn thuaàn) 13,936 6.4 

Thay nhieàu van 3,840 9.6 

Thay van ÑMC + Baéc caàu ÑMV 22,713 8.0 

Thay van 2 laù + Baéc caàu ÑMV 8,788 15.3 

Thay nhieàu van + Baéc caàu ÑMV 1,424 18.8 

Thay van ÑMC + söûa baát cöù van khaùc 938 7.4 

Thay van 2 laù + söûa baát cöù van khaùc 1,266 12.5 

Söûa van ÑMC 597 5.9 

Söûa van 2 laù 4,167 3.0 

Söûa van 3 laù 144 13.9 

Thay van ÑMC + söûa phình ÑMC 1,723 9.7  

 

6.3 Chaêm soùc beänh nhaân sau phaãu thuaät heïp van 2 laù 

Do khaû naêng taùi heïp sau nong van 2 laù, beänh nhaân duø ñöôïc nong van baèng boùng, hay phaãu 

thuaät tim hôû caàn ñöôïc theo doõi lieân tuïc suoát ñôøi.  

 
Tỷ lệ tái hẹp sau nong van (bằng bóng hay phẫu thuật) sau 10 năm theo dõi < 20%. Phần lớn bệnh 
nhân sau nong van tình trạng lâm sàng ổn định trong vòng 10 đến 15 năm. Khi bệnh nhân sau 
nong van xuất hiện triệu chứng trở lại, có thể là do tái hẹp, nhưng cũng có thể do nhiều nguyên 
nhân khác như: (1) kết quả của lần mổ trước không tốt, còn hẹp van tồn lưu, (2) hở 2 lá tăng lên 
(do lúc mổ hay do hậu quả của VNTMNT), (3) bệnh van động mạch chủ tiến triển, hay (4) bệnh 
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động mạch vành kèm theo. 
 

Tröôùc khi ra vieän, beänh nhaân ñöôïc sieâu aâm kieåm tra. Trong 6 thaùng ñaàu caàn ñöôïc khaùm moãi 

thaùng ; sau ñoù coù theå moãi 2 hoaëc 3 thaùng. Sieâu aâm kieåm tra vaøo thaùng 6, thaùng 12 vaø moãi naêm 

sau ñoù. ÔÛ beänh nhaân ñöôïc thay van sinh hoïc hoaëc coù ñaët voøng van caàn uoáng thuoác khaùng ñoâng 

trong 3 thaùng ñaàu tieân duø tim coù nhòp xoang. Beänh nhaân thay van cô hoïc caàn ñöôïc ño INR moãi 

thaùng hoaëc tốt hơn, tự đo bằng máy cá nhân mỗi 15 ngày. Beänh nhaân coù rung nhó cuõng caàn uoáng 

thuoác khaùng ñoâng lieân tuïc nhö beänh nhaân thay van cô hoïc. Möùc ñoä INR caàn ñaït ñöôïc neâu 

trong baûng 10 (14). 

 

Baûng 10 : Khuyeán caùo söû duïng khaùng ñoâng AHA/ACC ñoái vôùi beänh nhaân mang van nhaân taïo 

(TL 14) 

 

Chæ ñònh Thuoác Muïc tieâu  Loaïi 

 

1.   3 thaùng ñaàu sau thay van warfarin INR 2,5-3,5 1 

 

2. > 3 thaùng sau thay van 

a. Van cô hoïc 

-  Vò trí ÑMC vaø khoâng YTNC nt INR 2-3 1 

    Van 2 maûnh hoaëc  

    Van Medtronic-Hall 

-  Caùc van dóa khaùc hoaëc nt INR 2,5-3,5 1 

    van Starr-Edwards 

-  Vò trí ÑMC coù keøm YTNC nt INR 2,5-3,5 1 

-  Vò trí 2 laù nt INR 2,5-3,5 1 

 

b. Van sinh hoïc 

-  Vò trí ÑMC vaø khoâng YTNC aspirin 80 – 100 mg/ngaøy 1 

-  Vò trí ÑMC coù keøm YTNC warfarin INR 2-3 1 

-  Vò trí 2 laù vaø khoâng YTNC aspirin 80 – 100 mg/ngaøy 1 

-   Vò trí 2 laù vaø coù keøm YTNC warfarin INR 2,5-3,5 1 

 

YTNC (Yeáu toá nguy cô) : Rung nhó, roái loaïn chöùc naêng thaát traùi, tieàn söû huyeát khoái thuyeân taéc, 

tình traïng taêng ñoâng 

Warfarin : thöôøng söû duïng ôû Hoa Kyø – Taïi Chaâu AÂu thường duøng Aceùcoumarols (Sintrom). 
Ở nước ta có sử dụng cả 2 loại trên. 
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BỆNH VAN BA LÁ 
        Đỗ Văn Bửu Đan 

        Phạm Nguyễn Vinh 
 
Van 3 lá nối liền nhĩ phải với thất phải, giúp máu đi một chiều từ tâm nhĩ phải xuống tâm 
thất phải. Cấu trúc bộ máy van 3 lá gồm: vòng van, lá van, dây chằng, cột cơ (cơ trụ). 
Van 3 lá gồm 3 lá: lá trước, lá sau và lá vách. 
Bất thường xảy ra do tổn thương các thành phần của bộ máy van có thể gây ra hẹp hoặc 
hở van 3 lá. 

 
Hình 1. Sắp xếp của 4 van trong tim. Nhìn từ trên xuống, van 3 lá ở bên phải và về phía 
mỏm tim so với van 2 lá. 
 

 
1. HỞ VAN 3 LÁ 
1.1. Nguyên nhân 
Hở van 3 lá được chia làm 2 loại: cơ năng và thực thể. Hở van 3 lá cơ năng là do dãn thất 
phải đưa đến dãn vòng van 3 lá. Dãn thất phải có thể là biến chứng của bất kỳ tình trạng 
bệnh lý nào gây ra  tăng tải thể tích hoặc tăng tải áp lực thất phải (vd. Thông liên nhĩ, 
tăng áp phổi tiên phát hoặc thứ phát…) 
Hở van 3 lá thực thể là do các tình trạng bệnh lý ảnh hưởng trực tiếp đến lá van. Nguyên 
nhân thường gặp nhất là do thấp tim, thường đi kèm tổn thương van 2 lá và van động 
mạch chủ. Ngoài ra có thể do viêm nội tâm mạc nhiễm trùng, bệnh Lupus ban đỏ hệ 
thống. 
Hở van 3 lá cũng có thể gặp trong một loại bệnh tim bẩm sinh được gọi là bất thường 
Ebstein. 
Ngoài ra còn có các nguyên nhân khác có thể gây hở van 3 lá như: u carcinoid, hội chứng 
Marfan, chấn thương ngực, xạ trị. 
 



 

Bảng 1. Các nguyên nhân của hở van 3 lá 
Hở van 3 lá cơ năng 
 Nhồi máu thất phải 
 Bệnh cơ tim dãn nở  
 Suy tim trái 
 Hẹp hoặc hở van 2 lá 
 Bệnh phổi tiên phát: tâm phế mạn, tăng áp động mạch phổi bất kể nguyên nhân  
 Luồng thông trái phải: thông liên nhĩ, thông liên thất, hồi lưu tĩnh mạch phổi bất 
 thường 
 Hội chứng Eisenmenger 
 Hẹp động mạch phổi  
Hở van 3 lá thực thể 
 Thấp tim 
 Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng 
 Bất thường Ebstein 
 Hội chứng Carcinoid 
 Rối loạn chức năng cơ trụ hay đứt cơ trụ 
 Bệnh mô liên kết (vd. Hội chứng Marfan) 
 Thoái hoá dạng nhầy 
 Sa van 
 Chấn thương gây rách lá van hoặc đứt dây chằng 
 Viêm nội tâm mạc vô khuẩn (bệnh lupus ban đỏ hệ thống) 
 
Việc sử dụng rộng rãi siêu âm Doppler màu đã giúp tăng phát hiện bệnh lý này, ngay cả ở 
những người khoẻ mạnh. Một nghiên cứu từ dân số Framingham cho thấy, trong dân số 
bình thường, hở van 3 lá từ nhẹ trở lên trên siêu âm Doppler màu chiếm tỉ lệ 14.8% ở 
nam giới và 18.4% ở nữ giới [1]. 
   
1.2. Sinh lý bệnh 
Hở van 3 lá đặc trưng bởi dòng máu phụt ngược từ thất phải vào nhĩ phải trong thì tâm 
thu. Do nhĩ phải tương đối đàn hồi nên không có hậu quả huyết động đáng kể ở những 
bênh nhân hở 3 lá nhẹ hoặc trung bình. Tuy nhiên, khi hở 3 lá nặng, áp lực nhĩ phải và áp 
lực tĩnh mạch chủ tăng có thể dẫn đến các triệu chứng cơ năng và thực thể của suy tim 
phải. 
Do sự quá tải thể tích và áp lực trong thất phải, áp lực cuối tâm trương thất phải thường 
gia tăng bất kể nguyên nhân của hở van 3 lá. Tuy nhiên, áp lực thất phải thường đặc biệt 
cao khi hở van ba lá do tăng áp động mạch phổi tiên phát hoặc thứ phát. 
 
1.3. Triệu chứng cơ năng và thực thể 
1.3.1 Triệu chứng cơ năng 
Hở van 3 lá có thể không gây bất kỳ triệu chứng cơ năng nào nếu bệnh nhân không có 
tăng áp động mạch phổi. Nếu có tăng áp động mạch phổi và hở 3 lá trung bình đến nặng 
xảy ra đồng thời, có thể đưa đến các triệu chứng sau:  

- Dãn tĩnh mạch cổ 
- Tiểu ít 
- Mệt mỏi, chán ăn 



 

- Phù chân, bụng hoặc toàn thân 
 

1.3.2 Triệu chứng thực thể 
Các đặc điểm thăm khám lâm sàng nổi bật ở bệnh nhân hở van ba lá đều liên quan đến 
âm thổi hở van và độ nặng của suy tim phải. Trong trường hợp suy tim phải nặng, bệnh 
nhân thường có vẻ suy kiệt, tím tái và đôi khi vàng da (do suy gan). Nếu hở van 3 lá do 
hậu quả của rối loạn chức năng thất phải, các dấu hiệu của suy tim trái có thể nổi trội. 
  
- Tĩnh mạch cổ 
Thường ghi nhận tĩnh mạch cổ dãn và phồng lên, phản ánh tăng áp lực nhĩ phải. Có sóng 
“c-v” rõ do dòng hở van 3 lá phụt vào nhĩ phải trong thì tâm thu. Tĩnh mạch cổ đập và có 
thể nhầm với mạch cảnh 
Tĩnh mạch cổ có thể nổi rõ hơn khi hít vào, kết quả của việc tăng lượng máu về tim. Tuy 
nhiên dấu hiệu này có thể không rõ khi tĩnh mạch đã dãn lớn. 
Có thể sờ thấy rung miu tâm thu trên tĩnh mạch cổ ở bệnh nhân có hở van 3 lá nặng. 
 
- Sờ 
Sờ ngực bệnh nhân thường ghi nhận ổ đập thất phải do dãn thất phải. Động mạch phổi 
dãn cũng có thể nghĩ tới khi có ổ đập ở khoảng gian sườn 2 trái, dấu hiệu này thường thấy 
trong tăng áp động mạch phổi. Khi hở van 3 lá nặng, có thể thể sờ thấy rung miu tâm thu 
dọc bờ phải xương ức do dòng máu phụt vào nhĩ phải. 
 
- Phù 
Có thể ghi nhận báng bụng và phù chi ở nhiều mức độ khác nhau. Phù toàn thân có thể 
xảy ra khi bệnh rất nặng. Thường có bằng chứng tràn dịch màng phổi một bên hay hai 
bên, thường gặp khi nguyên nhân hở van 3 lá là do tăng áp động mạch phổi thứ phát sau 
rối loạn bên tim trái (tổn thương van tim hoặc cơ tim). 
  
- Gan to 
Gan thường to và đau, và có thể đập theo nhịp đập của tim trong hở van 3 lá nặng. Thỉnh 
thoảng, âm thổi tâm thu có thể lan truyền đến và nghe được ở vùng gan. 
  
- Nghe tim 
Như trong hở van 2 lá, hở van 3 lá có thể thay đổi về cường độ, thời gian, thời điểm và vị 
trí. Nếu dòng hở nhỏ, âm thổi có thể nhẹ, ngắn hay không nghe được. Khi dòng hở nặng 
có thể nghe được âm thổi toàn tâm thu, âm sắc cao ở bờ phải hay trái phần cuối xương ức 
hay khu vực dưới mũi ức. Khi thất phải dãn lớn, âm thổi có thể nghe rõ nhất tại mỏm tim. 
Âm thổi thường ít lan và không sờ được rung miu tâm thu. 
Có thể nghe được rung tâm trương nếu có hẹp van 3 lá kèm theo, hay khi có tăng lưu 
lượng máu qua van 3 lá trong thì tâm trương.  
Các thủ thuật làm tăng lượng máu tĩnh mạch trở về tim (kê cao chân, vận động, ép bụng) 
sẽ làm tăng âm thổi hở van 3 lá. Ngược lại, làm giảm hồi lưu tĩnh mạch (tư thế đứng hay 
xịt nitrate) sẽ giảm cường độ âm thổi. Trong tăng áp động mạch phổi, cường độ âm thổi 
có thể thay đổi cùng với sự thay đổi áp lực trong động mạch phổi và trong thất phải. 
Sự thay đổi cường độ và thời gian của âm thổi (dấu hiệu Rivero-Carvallo) có thể gặp 
trong hở van 3 lá nhẹ đến trung bình. Khi hít vào âm thổi lớn hơn và kéo dài hơn. Tuy 



 

nhiên dấu hiệu này có thể không ghi nhận được khi bệnh nhân bị hở van 3 lá nặng hay có 
dãn và rối loạn chức năng thất phải. 
 
Tiếng tim — Tiếng T3, có thể thay đổi cường độ khi hít vào, thường đi kèm với dãn thất 
phải nặng. Có thể nghe thấy tiếng T4 nếu có phì đại thất phải nặng. T2 có thể tăng cường 
độ và tách đôi ở những bệnh nhân tăng áp động mạch phổi. 

 
1.4 Cận lâm sàng 
 
1.4.1 Điện tâm đồ  
 Không có những thay đổi đặc trưng khi hở van 3 lá nhẹ ngoại trừ các bất thường ST-T 
không đặc hiệu ở chuyển đạo trước ngực bên phải, phản ánh rối loạn chức năng thất phải. 
Nếu nguyên nhân là do nhồi máu thất phải, thường sẽ có bằng chứng nhồi máu thành 
dưới. Khi nguyên nhân hở 3 lá là do tăng áp động mạch phổi, điện tâm đồ sẽ cho thấy 
bằng chứng lớn thất phải kèm trục lệch phải và R cao ở V1-V2 (R>S) (Hình 2) 
 
Bloc nhánh phải hoàn toàn hoặc không hoàn toàn có thể xuất hiện khi có tăng tải thể tích 
thất phải như thông liên nhĩ. Khi tăng áp động mạch phổi nặng, có thể thấy dấu hiệu lớn 
nhĩ phải và hình ảnh “P phế”; sóng P cao, nhọn và hẹp. Những thay đổi này đặc biệt rõ ở 
các chuyển đạo II, III, aVF và V1. 

 
Hình 2 
 
1.4.2 X quang ngực  
X quang ngực cho thấy bóng tim to do lớn thất phải.  Cung dưới bên phải phồng trên 
phim chụp trước sau và bóng thất phải lấp đầy khoảng trống sau xương ức trên phim 
chụp nghiêng (hình 3) 
 



 

 
Hình 3 
 
1.4.3 Siêu âm tim qua thành ngực 
Là phương tiện chủ yếu để xác định chẩn đoán hở van 3 lá, đánh giá độ nặng hở van và 
các tổn thương đi kèm. (Xem thêm phần các mặt cắt và mục tiêu khi siêu âm tim qua 
thành ngực) 
 
1.4.4 Siêu âm tim qua thực quản 
Trong trường hợp siêu âm tim qua thành ngực cho hình ảnh không rõ cần thực hiện siêu 
âm tim qua thực quản. 
 
1.5. Các mặt cắt và mục tiêu khi siêu âm tim qua thành ngực 
 
* Các mặt cắt giúp đánh giá hở van 3 lá 

- Cạnh ức trục ngang ngang van động mạch chủ 
- 4 buồng cạnh ức 
- 4 buồng từ mỏm, 5 buồng từ mỏm 
- 4 buồng dưới sườn 

* Các chi tiết cần khảo sát trong hở van 3 lá 
- Độ di động các lá van 
- Độ dày các lá van 
- Sự áp sát của các lá van 
- Mức độ hở van 
- Hở van 3 lá cơ năng hay thực thể 
- Kích thước vòng van 3 lá 
- Áp lực động mạch phổi 
- Kích thước thất phải (so sánh với thất trái qua mặt cắt 4 buồng từ mỏm) 

 
Dấu hiệu thường gặp nhất trên siêu âm 2D là dãn lớn thất phải và nhĩ phải. Ngoài ra có 
thể ghi nhận các dấu hiệu khác như dãn vòng van 3 lá, vận động nghịch thường vách liên 



 

thất (phản ánh tình trạng quá tải thể tích thất phải). Chức năng thất phải có thể bình 
thường, tăng hoặc giảm tùy vào nguyên nhân gây hở van 3 lá. Vận động van 3 lá có thể 
bình thường hoặc bất thường nếu có bất thường van tiên phát như bất thường Ebstein, 
bệnh van tim hậu thấp, viêm nội tâm mạc… 
Siêu âm Doppler và phổ Doppler màu được dùng để đánh giá độ nặng hở van 3 lá, sự 
hiện diện và độ nặng của tăng áp động mạch phổi. Mức độ dòng phụt ngược vào tĩnh 
mạch chủ dưới hay tĩnh mạch gan cũng có thể được sử dụng để đánh giá độ nặng. 
 
Các thông số siêu âm và Doppler dùng để đánh giá độ nặng hở van 3 lá [2] 
Thông số  Nhẹ   Trung bình  Nặng 
Van 3 lá  Bình thường  Bình thường hay Lá van bất thường, 
      bất thường  áp không sát 
TP/NP/TMCD  Bình thường*  Bình thường hoặc Thường dãn** 
      dãn 
Diện tích dòng phụt <5   5-10   >10 
ngược (cm2)***  
Độ rộng vena   không xác định <0.7   >0.7 
contracta (cm)**** 
Bán kính PISA (cm)¶ ≤ 0.5   0.6-0.9   >0.9 
Cường độ và hình nhạt, hình parabol Đậm, hình dạng Đậm, hình tam giác 
dạng dòng phụt     thay đổi  với đỉnh đến sớm 
(doppler liên tục) 
Phổ tĩnh mạch gan† phổ tâm thu rõ  phổ tâm thu tà đầu phổ tâm thu đảo chiều  
 

* Trừ khi có lí do khác gây dãn nhĩ phải hoặc thất phải 
** Ngoại lệ: hở van 3 lá cấp 
**** Đo ở hạn mức Nyquist 50-60 cm/s. Không chính xác khi dòng hở lệch tâm 
**** Đo ở hạn mức Nyquist 50-60 cm/s 
¶ Đo ở hạn mức Nyquist 28 cm/s 
† Những tình trạng khác có thể gây phổ tâm thu tà đầu (rung nhĩ, áp lực nhĩ phải cao) 
TP: thất phải, NP: nhĩ phải, TMCD: tĩnh mạch chủ dưới. PISA: proximal isovelocity surface area 
(diệc tích gần đồng vận tốc) 
Dữ liệu từ Zoghbi WA, Enriquez-Sarano M, Foster E, et al: J Am Soc Echocardiogr 16:777-802, 
2003. 

      



 

 
Hình 4. Hở van 3 lá nhẹ. Diện tích   Hình 5. Hở van 3 lá rất nặng. Độ rộng  
dòng phụt ngược = 1.7cm2   vena contracta = 2.1cm 
 
 

 
 
Hình 6. Hở van 3 lá trung bình. Bán kính PISA = 0.8 cm. Nyquist limit = 30cm/s 
 
1.6 Điều trị  
 
Không cần điều trị nếu ít hoặc không có triệu chứng. Chủ yếu sử dụng lợi tiểu để giảm 
các triệu chứng suy tim phải. Cần xác định và điều trị các bệnh lý căn nguyên đưa tới hở 
van ba lá.  Phẫu thuật sửa hoặc thay van 3 lá ít khi được thực hiện đơn lẻ, thường chỉ 
được thực hiện kết hợp với phẫu thuật sửa chữa các cấu trúc khác của tim. Phẫu thuật khi 
hở van 3 lá nặng. Khi phẫu thuật cần xác định rõ hở van 3 lá cơ năng hay thực thể. Phẫu 
thuật sửa chữa và đặt vòng van 3 lá thường được thực hiện. Chỉ thay van 3 lá khi các lá 
van bị tổn thương thực thể quá nhiều gây hở van nặng. Nguy cơ huyết khối gây kẹt van 
cơ học tại vị trí van 3 lá cao hơn so với van 2 lá và van động mạch chủ, do vận tốc dòng 
máu bên tim phải thấp hơn. Vì lý do này các phẫu thuật viên thường thay bằng van sinh 
học, tuổi thọ của van có thể trên 10 năm [3]. 
 
2. HẸP VAN 3 LÁ 
 
2.1. Nguyên nhân 
Hẹp van 3 lá hầu như luôn luôn có nguồn gốc từ thấp tim [4]. Những nguyên nhân khác 
gây hẹp van 3 lá ít gặp hơn bao gồm giảm sản van 3 lá bẩm sinh, u nhĩ phải và hội chứng 
carcinoid [5]. Một số trường hợp hiếm, tắc nghẽn dòng máu từ nhĩ phải xuống thất phải 
có thể do xơ hóa nội mạc cơ tim, sùi van 3 lá [6], điện cực tạo nhịp [7], hay u ngoài tim. 



 

Đa số bệnh nhân bị bệnh van 3 lá do thấp thường biểu hiện bằng hở van 3 lá hay phối hợp 
vừa hở vừa hẹp van 3 lá. Hẹp van 3 lá đơn thuần do thấp hiếm gặp và hầu như không bao 
giờ xảy ra đơn độc mà thường đi kèm bệnh van 2 lá [8,9].  Hẹp van 3 lá được tìm thấy 
trên tử thiết trong khoảng 15% bệnh nhân bị bệnh tim do thấp nhưng chỉ có biểu hiện lâm 
sàng trong khoảng 5% trường hợp [10].  Bệnh van 3 lá thực thể gặp nhiều ở Ấn Độ, 
Pakistan và các quốc gia phát triển gần xích đạo hơn là ở Bắc Mỹ và Tây Âu. Những thay 
đổi về giải phẫu học của hẹp van 3 lá do thấp tương tự như hẹp van 2 lá, với dầy dính và 
co rút dây chằng, dính mép các lá van, tạo thành một cái màng với một lỗ nhỏ ở giữa 
[10]. Tuy nhiên hiếm gặp vôi hóa van. Hẹp van 3 lá thường gặp ở phụ nữ hơn ở nam giới. 
Nhĩ phải thường dãn lớn trong hẹp van 3 lá, thành nhĩ phải dầy. Có thể có bằng chứng 
suy tim sung huyết nặng, với gan lách to. 

2.2 Sinh lý bệnh 

Độ chênh áp lực giữa nhĩ phải và thất phải – biểu hiện huyết động của hẹp van 3 lá – gia 
tăng khi dòng máu qua van gia tăng khi hít vào hoặc gắng sức và giảm khi thở ra. Một sự 
chênh áp lực thì tâm trương tương đối khiêm tốn (chênh áp trung bình khoảng 5mmHg) 
cũng đủ gia tăng áp lực nhĩ phải đưa đến sung huyết tĩnh mạch hệ thống và kèm theo dãn 
tĩnh mạch cổ, báng bụng, phù chân. 

Ở những bệnh nhân còn nhịp xoang, sóng a của nhĩ phải có thể rất cao và thậm chí có thể 
cao bằng mức áp lực tâm thu thất phải. Cung lượng tim khi nghỉ thường giảm đáng kể và 
không tăng khi gắng sức. Điều này làm cho chỉ tăng nhẹ hoặc không tăng áp lực nhĩ trái, 
động mạch phổi và tâm thu thất phải, mặc dù có sự hiện diện của bệnh van 2 lá kèm theo. 

Độ chênh áp lực trung bình thì tâm trương ngang qua van 3 lá chỉ cần bằng 2mm Hg là 
đủ để chẩn đoán hẹp van 3 lá [12]. Tuy nhiên, việc gắng sức, hít sâu, và truyền dịch 
nhanh hay tiêm atropine có thể tăng độ chênh áp lực đáng kể ở bệnh nhân có hẹp van 3 
lá. Do đó khi nghi ngờ chẩn đoán, cần đo áp lực nhĩ phải và thất phải cùng lúc bằng cách 
sử dụng 2 catheter hoặc một catheter có 2 lỗ: 1 lổ ở nhĩ phải, 1 lỗ ở thất phải. Ảnh hưởng 
của hô hấp lên sự chênh lệch áp suất cũng cần được khảo sát. 

2.3 Triệu chứng cơ năng và thực thể 
 
2.3.1 Triệu chứng cơ năng 

Đặc trưng của bệnh hẹp van 3 lá là cung lượng tim thấp gây ra mệt mỏi, bệnh nhân 
thường cảm giác khó chịu do gan to, báng bụng, và phù toàn thân do tăng áp lực tĩnh 
mạch hệ thống. Độ nghiêm trọng của các triệu chứng này không tỉ lệ thuận với mức độ 
khó thở. Một số bệnh nhân than phiền cảm giác đập khó chịu ở cổ do sóng a khổng lồ ở 
tĩnh mạch cổ. Mặc dù có hẹp hai lá đi kèm, các triệu chứng đặc trưng của bệnh lý này 
(như khó thở, khó thở phải ngồi, khó thở kịch phát về đêm) thường nhẹ hay không có khi 
bệnh nhân bị hẹp van 3 lá nặng; do hẹp van 3 lá làm cản trở dòng máu lên phổi. Như vậy, 
khi có hẹp van 2 lá rõ mà không có triệu chứng sung huyết phổi, nên nghĩ đến hẹp van 3 
lá.  



 

2.3.2 Triệu chứng thực thể 

Do hẹp van 2 lá thường đi kèm với hẹp van 3 lá và do có sự tương tự về triệu chứng thực 
thể giữa 2 loại tổn thương này nên chẩn đoán hẹp van 3 lá thường bị bỏ sót. Các triệu 
chứng thực thể thường bị cho nhầm là của hẹp van 2 lá, là bệnh lý phổ biến hơn và rõ 
ràng hơn. Do đó cần phải nghĩ đến mới chẩn đoán được hẹp van 3 lá. Khi còn nhịp 
xoang, sóng a của tĩnh mạch cổ cao, và có thể sờ thấy gan đập vào thời kỳ tiền tâm thu. 
Sóng y trũng xuống chậm và khó thấy.  Hai phế trường rõ, và mặc dù tĩnh mạch cổ nổi 
lớn và có báng bụng, phù toàn thân, bệnh nhân có thể nằm ngang thoải mái. Như vậy, có 
thể nghi ngờ chẩn đoán hẹp van 3 lá khi quan sát mạch đập tĩnh mạch cổ ở bệnh nhân có 
hẹp van 2 lá mà không có bằng chứng lâm sàng tăng áp phổi. Càng nghi ngờ nhiều hơn 
khi sờ thấy rung miu tâm trương ở bờ trái xương ức, đặc biệt khi rung miu xuất hiện hay 
rõ hơn khi hít vào. 

Nghe tim  

 Dấu hiệu nghe của hẹp van 2 lá đi kèm thường nổi trội và làm mờ những dấu hiệu 
của hẹp van 3 lá. Tiếng clắc mở van 3 lá có thể nghe thấy nhưng thường khó phân biệt 
với clac mở van 2 lá. Tuy nhiên tiếng clắc mở van 3 lá thường theo sau tiếng clắc mở van 
2 lá và nghe rõ ở bờ trái xương ức, trong khi clắc mở van 2 lá nghe rõ ở mỏm tim và lan 
rộng hơn. Âm thổi tâm  trương của hẹp van 3 lá thường nghe rõ nhất ở dọc bờ trái xương 
ức khoảng gian sườn 4 và thường nhẹ hơn, âm sắc cao hơn và  ngắn hơn âm thổi hẹp van 
2 lá. Thành phần tiền tâm thu của âm thổi hẹp van 3 lá có tính chất thô ráp và có dạng 
tăng-giảm và giảm trước tiếng T1. Âm thổi tâm trương và tiếng clắc mở van của hẹp van 
3 lá tăng khi làm các thủ thuật làm tăng dòng máu qua van 3 lá, bao gồm hít vào, thủ 
thuật Mueller (ngược với thủ thuật Valsalva: thở ra hết sức sau đó bịt mũi miệng lại rồi 
cố gắng hít vào, tạo áp lực âm trong lồng ngực), nằm nghiêng phải, kê cao chân, hít amyl 
nitrite, ngồi chồm hổm và vận động đẳng trương. Âm thổi giảm khi thở ra hay làm thủ 
thuật Valsalva và trở về bình thường tức thì (trong vòng 2-3 nhịp tim) sau khi ngưng thủ 
thuật Valsalva. 

2.4. Cận lâm sàng 
2.4.1 Điện tâm đồ  
 

 
Hình 7. ECG một trường hợp hẹp van 3 lá.  P cao nhọn ở DII, V1. QRS thấp ở V1. 



 

Khi không có rung nhĩ, hẹp van 3 lá được gợi ý nhờ vào sự hiện diện của dấu hiệu lớn nhĩ 
phải. Biên độ sóng P ở chuyển đạo DII và V1 lớn hơn 0.25mV. Bởi vì hầu hết tất cả bệnh 
nhân hẹp van 3 lá có bệnh van 2 lá kèm theo, do đó thường thấy dấu hiệu lớn 2 nhĩ. Biên 
độ phức bộ QRS ở chuyển đạo V1 có thể giảm do lớn nhĩ phải. 

2.4.2 X quang ngực 

Dấu hiệu X quang đặc trưng là bóng tim to với lớn nhĩ phải (phình bờ dưới bên phải), 
kèm dãn tĩnh mạch chủ trên và tĩnh mạch azygos, nhưng không có dãn động mạch phổi. 
Những thay đổi mạch máu phổi đặc trưng của bệnh van 2 lá có thể bị che khuất, với ít 
hoặc không có phù mô kẽ, nhưng có thể có dãn nhĩ trái. 

2.4.3 Siêu âm tim qua thành ngực 
Là phương tiện chủ yếu để xác định chẩn đoán hẹp van 3 lá, đánh giá độ nặng hẹp van và 
các tổn thương đi kèm. (Xem thêm phần các mặt cắt và mục tiêu khi siêu âm tim qua 
thành ngực) 
 
2.5. Các mặt cắt và mục tiêu khi siêu âm tim qua thành ngực 
2.5.1 Các mặt cắt giúp đánh giá hẹp van 3 lá 

- Cạnh ức trục ngang ngang van động mạch chủ 
- 4 buồng cạnh ức 
- 4 buồng từ mỏm 
- 4 buồng dưới sườn 

2.5.2 Các chi tiết cần khảo sát trong hẹp van 3 lá 
- Độ di động các lá van 
- Độ dày các lá van 
- Kích thước vòng van 3 lá 
- Độ chênh áp qua van 3 lá thì tâm trương. Áp lực nửa thời gian (PHT: pressure 

half-time) của phổ van 3 lá 
 

 
 
Hình 8. Siêu âm tim qua thành ngực một trường hợp hẹp van 3 lá. Chênh áp trung bình 
qua van bằng 15mmHg. (Cir Heart Fail. 2010;3:465-467) 



 

Siêu âm tim 2D giúp đánh giá hình thái của van 3 lá. Khảo sát các nguyên nhân hiếm gặp 
gây hẹp van 3 lá như bẩm sinh, u, sùi, dây điện cực. Mức độ hẹp van 3 lá được xác định 
bằng siêu âm tim Doppler, tương tự như phương pháp được mô tả trong đánh giá hẹp van 
3 lá. Hẹp van 3 lá được xem như nặng khi chênh áp trung bình > 7mmHg và PHT ≥ 
190ms [13]. 
 
2.6 Điều trị 

Mặc dù tiếp cận căn bản trong việc điều trị hẹp van 3 lá nặng là phẫu thuật, việc hạn chế 
muối và điều trị lợi tiểu có thể giảm triệu chứng do tích tụ muối và nước. Dùng lợi tiểu để 
giảm sung huyết gan và cải thiện chức năng gan sẽ giảm thiểu nguy cơ phẫu thuật. 

Hầu hết bệnh nhân bị hẹp van 3 lá có bệnh lý van khác kèm theo cần được phẫu thuật. Ở 
những bệnh nhân có hẹp van 3 lá kèm hẹp van 2 lá, không được sửa chữa một mình van 3 
lá bởi vì có thể đưa đến phù phổi. Khi sửa hoặc thay van 2 lá cần phẫu thuật sửa chữa hẹp 
van 3 lá khi chênh áp lực trung bình thì tâm trương vượt quá 5 mmHg và lỗ van 3 lá nhỏ 
hơn 2.0cm2.   

Hẹp van 3 lá luôn đi kèm với hở van 3 lá, do đó nong van 3 lá bằng ngón tay có thể 
không làm cải thiện huyết động đáng kể mà chỉ thay hẹp van nặng bằng hở van nặng. Tuy 
nhiên việc cắt mép van biến van 3 lá thành van 2 lá có thể đưa đến sự cải thiện đáng kể. 
Thông thường người ta cắt mép giữa lá trước và lá vách và mép giữa lá sau và lá vách. 
Không nên cắt mép giữa lá trước và lá sau vì dễ gây hở van 3 lá nặng. Nếu cắt mép van 
không phục hồi được chức năng bình thường của van, có thể phải thay van 3 lá [11].  Van 
sinh học được ưa chuộng hơn van cơ học ở vị trí van 3 lá bởi vì nguy cơ huyết khối cao 
và tuổi thọ của van sinh học ở vị trí 3 lá dài hơn ở vị trí 2 lá hay động mạch chủ. Khả 
năng nong van 3 lá bằng bóng đã được chứng minh, và thủ thuật này có thể kết hợp với 
nong van 2 lá bằng bóng. 
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Van động mạch phổi (ĐMP) gồm 3 lá hình tổ chim như van động mạch chủ (ĐMC): lá trước và hai 

lá sau phải, trái. Van có nguồn gốc phôi thai học từ các gờ trong ĐMC và ĐMP; gờ thứ phát trong 
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thân chung động mạch. Quá trình phân chia vách hình thành ĐMC và ĐMP, các gờ này phát triển 

thành các lá van tổ chim ĐMC và ĐMP (1). Các lá van ĐMP mỏng hơn của van ĐMC, và 3 lá này 

nằm trên một vòng cơ trên vùng phễu, không liên tục với van 3 lá,  phần dầy nhất ở các mép van nơi 

áp vào nhau khi van đóng. 

 

 
Hình 1: Mặt cắt ngang qua các van tim. 1: van ĐMP, 2: van ĐMC, 3: van 2 lá, 4: van 3 lá. 

 

Bệnh van ĐMP thường là do bẩm sinh, hiếm khi mắc phải.  

 

HẸP VAN ĐỘNG MẠCH PHỔI 

 

1. Nguyên nhân: 

Nguyên nhân thường gặp nhất là hẹp van động mạch phổi bẩm sinh. Hẹp van ĐMP hậu thấp rất 

hiếm gặp, thường trong bệnh cảnh tổn thương nhiều van. Các nguyên nhân khác như hội chứng 

carcinoid, khối u ở tim hoặc phình xoang valsalva gây cản trở đường thoát thất phải, hoặc lúc nhỏ đã 

được mổ xiết bớt ĐMP (2). 

Hẹp van ĐMP bẩm sinh chiếm khoảng 6 -10% trong các bệnh tim bẩm sinh, tỷ lệ nam/nữ bằng 

nhau. Bệnh có thể đơn độc, hay đi kèm với các bệnh tim bẩm sinh khác như tứ chứng Fallot, thông 

liên thất, thất phải hai đường ra. Trong phạm vi bài viết này chỉ nói về hẹp van ĐMP đơn thuần. Các 

dạng hẹp phổi bao gồm (3): 

 Hẹp tại van: do bất thường tại vòng van và các lá van. Trong đó, 80-90% trường hợp các lá 

van còn đàn hồi, dư mô, dính ở các mép van, chỉ còn chừa lại một lỗ nhỏ tại đầu van; 10-20% 

trường hợp van loạn sản, dầy lên, thoái hóa nhầy và không di động, thường kèm giảm sản 

vòng van. Van ĐMP 2 lá bẩm sinh cực kỳ hiếm gặp. 

 Hẹp dưới van: ở vùng phễu, đường ra thất phải, thường kèm thông liên thất, hiếm khi hẹp 

phễu đơn thuần. 

 Hẹp trên van: thân và các nhánh ĐMP. Thường nằm trong những bệnh cảnh bất thường về di 

truyền như hội chứng Noonan, hội chứng Williams, hội chứng rubella bẩm sinh (kèm đục 

thủy tinh thể). 

1 

2 

3 

4 
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 Hẹp trong lòng thất phải (hẹp dưới vùng phễu hay thất phải 2 buồng): do tăng sinh cơ bè 

trong lòng thất phải ở buồng nhận và đường ra, gây tắc nghẽn giữa thất phải, thường có kèm 

thông liên thất. 

 

 

Hình 2: Hẹp tại van ĐMP: các lá van dính vào nhau, chỉ chừa lại một lỗ nhỏ ở trung tâm. HP: hẹp 

van ĐMP, ĐMP: động mạch phổi; ĐMC: động mạch chủ. 

2. Sinh lý bệnh 

Tắc nghẽn đường ra thất phải gây tăng áp lực thất phải và phì đại thất phải. Phản ứng đối với tổn 

thương tắc nghẽn này khác nhau giữa cơ tim trẻ sơ sinh và người lớn. Ở trẻ em phì đại  kèm tăng 

sinh khối lượng mao mạch và tế bào cơ tim, ngược lại ở người lớn tim phản ứng bằng cách phì đại 

nhưng ít tăng sinh (1). Buồng thất phải nhỏ, giảm độ chun giãn. Trong hẹp van ĐMP còn bù, chức 

năng tâm thu thất phải còn duy trì. Trong hẹp van ĐMP nặng, có tình trạng tăng áp lực tâm thu trong 

thất, rối loạn chức năng tâm trương, tăng áp lực cuối tâm trương của thất phải và nhĩ phải. Tình trạng 

quá tải áp lực thất phải lâu dài dẫn đến suy thất phải. Suy thất phải dẫn đến dãn thất phải, và hở van 

3 lá thứ phát do dãn vòng van.  

Trong hẹp phổi nặng có thể có nhồi máu nhiều ổ dưới nội mạc, gây xơ hóa nội mạc cơ tim thất phải 

và cơ trụ (3). 

Khi quá tải áp lực thất phải kéo dài có thể gây rối loạn chức năng tâm thu và tâm trương thất trái do 

vách liên thất phì đại và vận động nghịch thường. 

3. Triệu chứng lâm sàng: 

Bệnh nhân hẹp van ĐMP đơn thuần thường không biểu hiện triệu chứng, ngay cả khi hẹp nặng. Vì 

vậy, bệnh thường phát hiện tình cờ khi khám nghe có âm thổi đặc trưng ở tim hoặc ở tuổi trưởng 

thành khi bệnh đến giai đoạn nặng. Khi hẹp phổi nặng, bệnh nhân thường biểu hiện khó thở khi gắng 

sức, đau thắt ngực, ngất hoặc gần ngất, rối loạn nhịp hoặc tím. 

ĐMC 

ĐMP 

HP 
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Trong bệnh cảnh hẹp dưới van thường nặng dần theo thời gian, do đó thường phát hiện triệu chứng 

lần đầu tiên ở tuổi trưởng thành. 

Khám lâm sàng hẹp tại van ĐMP có âm thổi tâm thu dạng phụt hình quả trám, nghe rõ nhất ở liên 

sườn 2 bờ trái xương ức, lan lên vai trái. Nếu hẹp phễu, âm thổi thường nghe được ở liên sườn 3 – 4 

bờ trái xương ức. Trong hẹp các nhánh ĐMP âm thổi có thể lan ra nách hoặc ra sau lưng. Hình dạng 

âm thổi có thể thay đổi theo độ nặng của hẹp van (hình 3). Khi hẹp nặng, âm thổi tâm thu có đỉnh 

muộn và kéo dài, âm thổi có thể kéo dài qua tiếng đóng van ĐMC (thành phần A2). Ngoài ra, có thể 

nghe được tiếng clic tống máu âm sắc cao ngay sau tiếng T1, nhưng nếu hẹp nặng tiếng clic này có 

thể đi trước hay nhập chung với tiếng T1. Tiếng clic tống máu trong hẹp phổi giảm cường độ khi hít 

vào, giúp phân biệt với tiếng clic tống máu của van ĐMC. Không nghe được tiếng clic tống máu 

trong hẹp dưới van ĐMP hay hẹp trong lòng thất phải. Khi hẹp phổi nặng, tiếng T2 tách đôi rộng 

hơn, trong hẹp rất nặng tiếng P2 có thể giảm cường độ hoặc không nghe thấy. Trên tĩnh mạch cảnh 

đồ thường thấy sóng “a” lớn do gia tăng áp lực nhĩ phải (4). 

 

Hình 3: Sơ đồ tiếng tim nghe được trong hẹp van ĐMP. SM: âm thổi tâm thu 

4. Cận lâm sàng: 

4.1 ECG: 

Điện tâm đồ khá hữu ích trong đánh giá độ nặng của hẹp phổi. Khoảng 40-50% trường hợp hẹp van 

ĐMP nhẹ có điện tâm đồ bình thường. Dấu  hiệu thường gặp nhất là trục QRS lệch phải ở mặt phẳng 

trán. Biên độ sóng R ở chuyển đạo trước ngực bên phải hiếm khi vượt quá 10-15 mm, thường có 

chậm dẫn truyền trong thất phải. 

 

Trong hẹp van ĐMP trung bình, hầu hết có thay đổi trên ECG, chỉ khoảng 10% trường hợp là bình 

thường. Trục QRS lệch phải, tỷ lệ sóng R/S ở V1 thường > 4:1, và sóng R < 20 mm. Sóng T ở 

chuyển đạo ngực phải cao nhọn trong khoảng 50% bệnh nhân. 

 

Hẹp phổi 

Nhẹ 

Nặng vừa 

Nặng 

Rất nặng 
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Khi hẹp van ĐMP nặng, hầu hết ECG đều có bất thường. Trục QRS lệch phải rất nhiều, thường > 

+1100. Phức bộ QRS ở chuyển đạo ngực phải thường có dạng R đơn độc, Rs hoặc QR, và sóng R 

thường > 20 mm. Tỷ lệ R/S ở V6 có thể < 1.0. Sóng T cao nhọn hay T đảo ở chuyển đạo ngực phải. 

Sóng P cao, nhọn ở chuyển đạo DII và chuyển đạo trước ngực phải do lớn nhĩ phải (5). 

 

Có thể ước lượng áp lực trong thất phải ở bệnh nhân từ 2 đến 20 tuổi nếu phức bộ QRS ở chuyển 

đạo V1 và V4R chỉ có sóng R đơn độc. Đo chiều cao sóng R (tính bằng mm), nhân lên 5 lần, ra được 

áp lực thất phải ước đoán bằng mmHg (6). Một số trường hợp hẹp phổi rất nặng ở trẻ nhỏ, có thể gây 

thiểu sản thất phải, lúc đó trục QRS có thể lệch trái và có dấu hiệu phì đại thất trái. 

 

 
Hình 4: Phì đại thất phải do quá tải áp lực thất phải nặng. Trục QRS lệch phải, R cao ở V1, sóng T 

đảo từ V1- V3, bất thường nhĩ phải. (TL: Braunwald E: Heart Disease: A Textbook of 

Cardiovascular Medicine, 5th ed. Philadelphia, 2001, WB Saunders, Elsevier Science.) 

 

4.2 X-quang: 

Dấu hiệu đặc trưng của hẹp van ĐMP là thấy rõ thân ĐMP (cung thứ 2 bên trái) nhô lên do dãn thân 

ĐMP sau chỗ hẹp. Dấu hiệu này gặp trong 80 – 90% trường hợp. Tuy nhiên, cũng có khi không có 

dấu hiệu này, như trong loạn sản van ĐMP hay trong hội chứng rubella (5). Mỏm tim tròn, hướng 

xuống; có thể có hình ảnh nhĩ phải lớn, đặc biệt ở bệnh nhân có kèm thông liên nhĩ hay hở van 3 lá 

nặng. 

Trong hẹp phổi nhẹ đến trung bình, bóng tim thường có kích thước bình thường. Ngay cả trong hẹp 

van ĐMP nặng nhưng chưa có suy tim phải, bóng tim cũng chỉ to nhẹ. Khi có suy tim, bóng tim to 

do dãn nhĩ phải và thất phải, tuần hoàn phổi giảm do giảm lưu lượng máu lên phổi. 
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Hình 5: Hình ảnh X-quang của bé trai 6 tuổi bị hẹp van ĐMP nặng. Dãn thân ĐMP, tuần hoàn phổi 

bình thường, mỏm tim tròn, hướng xuống. 

 

 
Hình 6: Hẹp van ĐMP ở bệnh nhân nam 18 tuổi. Cung ĐMP phồng, mỏm tim tròn, hướng xuống, 

lớn nhĩ phải. 

 

4.3 Siêu âm tim: 

Siêu âm tim là phương tiện hữu ích giúp chẩn đoán hẹp phổi, và chỉ định phương pháp điều trị. Siêu 

âm tim giúp đánh giá: 

 Vị trí hẹp phổi: dưới van, tại van hay trên van ĐMP. 

 Đánh giá hình thái các lá van: hình vòm, loạn sản, thoái hóa dạng nhầy, hay thiểu sản. 

 Mức độ hẹp dựa vào độ chênh áp lực ngang van 

 Kích thước vùng phễu, vòng van, thân ĐMP và các nhánh 

 Dầy dãn thất phải, chức năng tâm thu thất phải 

 Các tổn thương phối hợp khác: thông liên nhĩ, thông liên thất,… 

Trên 2D, khảo sát ở mặt cắt cạnh ức trục ngang ở đáy tim cho hình ảnh rõ nhất của van ĐMP và 

đường thoát thất phải. Ngoài ra, mặt cắt dưới sườn theo trục ngang có thể cần thiết khi mặt cắt ở trên 

nhìn không rõ. Trong hẹp van ĐMP, van dày nhẹ, thấy được các lá van trong cả kỳ tâm thu và tâm 

trương. 
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Khi khảo sát TM ngang van ĐMP ở mặt cắt cạnh ức trục ngang cao, có thể gợi ý phân biệt được vị 

trí tắc nghẽn của đường ra thất trái (7) (hình 7). 

 

 
 

Hình 7: Khảo sát TM ngang van ĐMP. a, Sơ đồ đường biểu diễn TM ngang van ĐMP thay đổi do 

các nguyên nhân khác nhau; b, Hình ảnh siêu âm gợi ý tăng áp ĐMP (đường đóng kỳ tâm trương 

dẹt, sóng “A” xuất hiện gợi ý suy thất phải, và khấc giữa tâm thu).(TL: Handbook of Echo-Doppler 

Interpretation, 2nd ed. Blackwell: Futura, 2004) 

 

Hẹp van ĐMP hình vòm đặc trưng của hẹp tại van ĐMP, thường kèm hình ảnh dãn ĐMP sau chỗ 

hẹp (8). Ngược lại, loạn sản van ĐMP hay van thoái hóa dạng nhầy (myxomatous) không có dãn 

thân ĐMP sau chỗ hẹp. Hình ảnh Doppler hẹp phễu (hẹp dưới van ĐMP) đặc trưng bởi dòng xoáy 

đỉnh muộn (phổ dạng lưỡi kiếm).  

 

 
Hình 8: Các lá van ĐMP dày nhìn ở mặt cắt cạnh ức trục ngang. 

Bình thường Tăng áp ĐMP Hẹp van ĐMP Hẹp phễu ĐMP 

Sóng A 

Đường đóng tâm 

trương dẹt      

Không sóng A 
Không sóng A  

Đường rung thô kỳ tâm thu 

Khấc giữa tâm thu 

Sóng A lớn 
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Hình 9: Hẹp tại van ĐMP, van dày, chênh áp ngang van tối đa Gd= 65 mmHg, có dãn thân ĐMP sau 

chỗ hẹp. RVOT: đường thoát thất phải, PA: động mạch phổi (TL: Feigenbaum’s Echocardiogrphy, 

6th ed, 2006.) 

 

 

 
Hình 10: Hẹp van ĐMP, van dày, loạn sản. RVOT: đường thoát thất phải, Ao: ĐMC, PA: ĐMP. 
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Hình 11: Hẹp dưới van ĐMP (hẹp phễu). RA: nhĩ phải, RV: thất phải, AV: van ĐMC 

 

 
Hinh 12:  Hình ảnh phổ Doppler liên tục của hẹp phễu (hình lưỡi kiếm) và van ĐMP 

  

Tắc nghẽn cố định tại van Tắc nghẽn động học vùng phễu 
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Hình 13: Hẹp trên van ĐMP. RVOT: đường ra thất phải, PV: van ĐMP, MPA: thân ĐMP, RPA: 

nhánh ĐMP phải, LPA: nhánh ĐMP trái. 

 

Siêu âm Doppler màu thấy dòng máu xoáy với vận tốc cao tại chỗ hẹp trong thời kỳ tâm thu. Khảo 

sát Doppler màu và xung giúp định vị vị trí tắc nghẽn. Doppler liên tục có thể tính được độ chênh áp 

ngang chổ hẹp dựa vào phương trình Bernoulli, từ đó ước lượng độ nặng của hẹp van. Người ta thấy 

có mối tương quan giữa chênh áp trung bình đo ngang van ĐMP trên siêu âm Doppler và kết quả 

huyết động đo trong thông tim. Mức độ nặng của hẹp van ĐMP được ước tính như sau: 

 

Bảng 1: Đánh giá độ nặng của hẹp phổi theo huyết động: (TL 3) 

 

Hẹp phổi Chỉ số diện tích lỗ van 

ĐMP/DTCT (cm2/m2) 

Chênh áp tối đa trên 

siêu âm Doppler hoặc 

qua thông tim (mmHg) 

Chênh áp trung bình 

qua siêu âm tim 

Doppler (mmHg) 

Rất nhẹ 

Nhẹ 

Trung bình 

Nặng 

 

>0.8 

0.5-0.8 

<0.5 

< 25 

25-49 

50-79 

>80 

 

<20 

20-40 

>40 

 

4.4 Chụp cắt lớp: 

Chụp cắt lớp điện toán MSCT với chất cản quang có độ chính xác gần như tương đương với thông 

tim về hình ảnh cấu trúc. Tuy nhiên, không cho được các thông số huyết động như thông tim. 

Phương pháp này tiếp xúc với tia phóng xạ ít hơn thông tim (5). 

 

Chụp cắt lớp giúp đo được kích thước động mạch phổi và các nhánh, đặc biệt khi có hẹp các nhánh 

ĐMP ở xa. 
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4.5 Cộng hưởng từ tim: 

Cộng hưởng từ tim là phương tiện chẩn đoán hình ảnh bổ sung, có thể cần thiết trong một số trường 

hợp hẹp van ĐMP. Cộng hưởng từ cho hình ảnh chi tiết của thất phải, đường thoát thất phải, vị trí 

tắc nghẽn. Phương pháp này giúp phân biệt hẹp tại van ĐMP với tắc nghẽn dưới van do phì đại các 

dải cơ thất phải, hay tắc nghẽn trên van do hẹp các nhánh ĐMP. Phương pháp này còn có giá trị 

lượng giá kích thước và chức năng thất phải mà trên siêu âm 2D đôi khi thực hiện khó khăn (9). 

 

Hình ảnh cộng hưởng từ tim có độ chính xác tương đương chụp mạch máu, độ nhạy, độ đặc hiệu 

100%. Tuy nhiên phương pháp này có nhược điểm tốn thời gian, cần phải phối hợp giữ hơi thở, nằm 

im để có hình ảnh tối ưu nên khó thực hiện ở trẻ nhỏ, có khi cần phải đặt máy thở và gây mê (5). 

 

4.6 Thông tim: 

Thông tim là phương pháp chẩn đoán xâm nhập giúp đánh giá độ nặng của hẹp van ĐMP khi mà các 

phương tiện không xâm nhập khác không thể đánh giá hết. Thông tim có thể thực hiện kết hợp với 

can thiệp nong van bằng bóng, đo áp lực qua van ĐMP trước và sau khi nong van bằng bóng để đánh 

giá kết quả của nong van.  

 

Ngoài ra, thông tim phải chẩn đoán giúp đo áp lực động mạch phổi, áp lực phổi bít, và kháng lực 

mạch máu phổi.  

 

Chỉ định chụp mạch vành ở bệnh nhân cần phẫu thuật trên 40 tuổi, hay bệnh nhân có yếu tố nguy cơ 

bệnh mạch vành hay nghi ngờ có bất thường mạch vành. 

 

 

Chỉ định thông tim (TL 10): 

Loại I: 

Chỉ định thông tim ở trẻ lớn và người lớn bị hẹp van ĐMP để đánh giá độ chênh áp lực qua van nếu 

vận tốc tối đa dòng phụt trên siêu âm Doppler > 3 m/s (chênh áp tối đa ước chừng > 36 mmHg); 

hoặc nếu có chỉ định nong van bằng bóng. (MCC: C) 

 

5. Diễn tiến tự nhiên: 

Hẹp van ĐMP nhẹ thường không tiến triển, nhưng hẹp vừa đến nặng có tiến triển theo thời gian. So 

với hẹp van ĐMC, bệnh diễn tiến ít nghiêm trọng hơn và bệnh nhân thường dung nạp tốt trong thời 

gian dài mà không có triệu chứng. Do áp lực mạch máu phổi thấp nên quá trình thoái hóa van cũng 

chậm hơn. 

 

Một số trường hợp trẻ bị hẹp van ĐMP nhẹ, mức độ nặng của bệnh giảm dần khi trẻ lớn lên. Tuy 

nhiên, với hẹp van nặng thì mức độ trầm trọng của bệnh thường tăng theo thời gian.  

 

Những bệnh nhân có ngất hay đau thắt ngực có nguy cơ đột tử. 
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Bệnh nhân hẹp phổi nhẹ thường dung nạp tốt trong thai kỳ. Tuy nhiên, nếu hẹp từ trung bình đến 

nặng, người bệnh có thể bị suy tim phải mất bù, hở van 3 lá tiến triển, rối loạn nhịp trên thất trong 

khi mang thai và chuyển dạ sanh mặc dù bệnh nhân không có triệu chứng trước khi mang thai. Vì 

vậy, nếu bệnh nhân có hẹp van ĐMP từ trung bình đến nặng nên điều trị can thiệp trước khi mang 

thai.  

 

Mặc dù nguy cơ viêm nội tâm mạc nhiễm trùng thấp, tuy nhiên  bệnh nhân cần được phòng ngừa 

viêm nội tâm mạc nhiễm trùng cả trước và sau khi điều trị can thiệp. 

 

6. Điều trị 

Trước năm 1980, phẫu thuật sửa van thường được ưa chuộng trong điều trị hẹp van ĐMP khi bệnh 

nhân có chỉ định điều trị can thiệp. Phương pháp phẫu thuật bao gồm xẻ mép van hay tái tạo đường 

thoát thất phải với có hay không có mảnh ghép. Hiện nay, nong van bằng bóng là lựa chọn hàng đầu 

khi giải phẫu học của hẹp van thích hợp. 

   

Điều trị hẹp dưới van ĐMP hay hẹp trong lòng thất phải cần đến phẫu thuật cắt bỏ một phần phễu 

hay dải cơ phì đại bất thường trong thất phải. Tiên lượng sau mổ thường tốt, hiếm khi cần mổ lại lần 

2, tuy nhiên vẫn cần được theo dõi lâu dài. 

 

Hẹp van ĐMP nhẹ đến vừa không cần điều trị đặc hiệu ngoài phòng ngừa viêm nội tâm mạc nhiễm 

trùng. Hẹp van ĐMP nặng có thể được điều trị bằng nong van bằng bóng qua da hay phẫu thuật sửa 

van. 

 

Chỉ định điều trị can thiệp phẫu thuật hay nong van bằng bóng: (TL 3) 

 Chênh áp tối đa ngang đường ra thất phải khi đo trên thông tim > 30- 50 mmHg lúc nghỉ. 

 Can thiệp ở độ chênh áp thấp hơn (30 – 40 mmHg) khi bệnh nhân có triệu chứng, trước khi 

mang thai, hoặc ở người cần hoạt động thể lực nhiều như vận động viên thể thao. 

 Khi bệnh nhân có triệu chứng khó thở khi gắng sức, đau ngực, ngất hoặc tiền ngất. 

 Rối loạn nhịp nặng (thường là cuồng nhĩ) 

 Có luồng thông phải – trái đi kèm (thông liên nhĩ, thông liên thất) 

 Phẫu thuật khi hẹp trong lòng thất phải có mức độ tắc nghẽn > 50 mmHg 

 Có thể cần can thiệp sau viêm nội tâm mạc nhiễm trùng. 

 Sau nong van, chỉ định phẫu thuật khi có hở van ĐMP nặng gây giảm khả năng gắng sức, rối 

loạn chức năng thất phải hoặc hở van 3 lá nặng lên. 

 

Chỉ định nong van ĐMP bằng bóng: (TL 10): 

Loại I: 

1. Chỉ định nong van bằng bóng ở trẻ lớn và người lớn bị hẹp van ĐMP khi có triệu chứng khó 

thở lúc gắng sức, đau thắt ngực, ngất hoặc gần ngất, và độ chênh lệch áp lực tối đa giữa thất 

phải – ĐMP > 30 mmHg khi đo bằng thông tim. (MCC: C) 
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2. Chỉ định nong van bằng bóng ở trẻ lớn và người lớn bị hẹp van ĐMP không có triệu chứng 

và độ chênh lệch áp lực tối đa giữa thất phải – động mạch phổi > 40 mmHg khi đo bằng 

thông tim.  (MCC: C) 

Loại IIb: 

Có thể nong van bằng bóng ở trẻ lớn và người lớn bị hẹp van ĐMP không có triệu chứng và độ 

chênh lệch áp lực tối đa giữa thất phải – ĐMP từ 30 đến 39 mmHg khi đo bằng thông tim. (MCC: C) 

Loại III: 

Không có chỉ định nong van bằng bóng ở trẻ lớn và người lớn bị hẹp van ĐMP không có triệu chứng 

và độ chênh lệch áp lực tối đa giữa thất phải – ĐMP < 30 mmHg khi đo bằng thông tim. (MCC: C) 

   
Hình 14: Nong van ĐMP bằng bóng ở người lớn. Kích thước bóng được chọn lớn hơn vòng van 

(bằng 130-140% đường kính vòng van). 

 

7. Tiên lượng: 

Nhiều nghiên cứu cho thấy tiên lượng hẹp van ĐMP rất tốt. Trong nghiên cứu Second Natural 

History of Congenital Heart Defects theo dõi kết quả lâm sàng của 592 bệnh nhân hẹp van ĐMP từ 

1958 đến 1969. Số liệu cho thấy tỷ lệ sống  25 năm của các bệnh nhân này tương đương trong dân số 

bình thường. Trong nghiên cứu này những bệnh nhân có độ chênh áp tối đa (peak gradient) > 80 

mmHg được phẫu thuật điều trị, nhóm giữa 25 – 80 mmHg có thể phẫu thuật hay không, và nhóm < 

25 mmHg không cần phải điều trị. Kết quả của nghiên cứu này cho thấy khi độ chênh áp tối đa < 25 

mmHg hầu như không cần can thiệp điều trị, những người có độ chênh áp từ 25 – 49 mmHg có 20% 

cần can thiệp điều trị, những bệnh nhân > 50 mmHg thường cần phải can thiệp ở một thời điểm nào 

đó. Khi khảo sát về khả năng gắng sức và chất lượng cuộc sống của những bệnh nhân này cũng gần 

bằng như dân số bình thường (11). Tỷ lệ viêm nội tâm mạc nhiễm trùng cũng rất thấp ở nhóm bệnh 

nhân điều trị nội khoa hay phẫu thuật (12). 

 

Nghiên cứu trên những trẻ em được phẫu thuật sửa van ĐMP cho thấy kết quả lâu dài rất tốt, tỷ lệ tử 

vong thấp. Theo dõi sau 10 năm, tỷ lệ can thiệp lại thấp từ 3-4%. Theo dõi lâu dài hơn từ 20 – 30 

năm thì có tỷ lệ can thiệp lại từ 15 – 53%, chỉ định thường gặp nhất là do hở van ĐMP (13,14). Vì 

vậy, ở người lớn đã được mổ tạo hình van trước đây rồi, bất kỳ có rối loạn nhịp nhĩ hay thất, giảm 
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khả năng gắng sức, hay có bóng tim to trên x-quang thì phải tìm kiếm hở van ĐMP. Thay van ĐMP 

nên được thực hiện trước khi bệnh nhân bị suy giảm chức năng tâm thu thất phải. 

 

Từ 1980, nong van ĐMP qua da được thực hiện dễ dàng để điều trị hẹp van ĐMP, và tiên lượng cho 

thấy tương đương với những bệnh nhân được phẫu thuật. Độ chênh áp lực ngang van giảm tức thì 

ngay sau khi thực hiện thủ thuật. Ở những bệnh nhân có triệu chứng cơ năng, gần như 100% hết 

triệu chứng cơ năng và cải thiện khả năng gắng sức (15,16). Thủ thuật này an toàn, biến chứng rất 

thấp, hầu hết các nghiên cứu đều không có biến chứng nghiêm trọng nào xảy ra.  

 

Bệnh nhân sau điều trị can thiệp thường có nguy cơ tắc nghẽn tồn lưu, và tắc nghẽn này có thể tiến 

triển. Hở van ĐMP thứ phát sau điều trị can thiệp cũng thường gặp. Mức độ nặng của hở van cũng 

rất thay đổi. Người ta thấy mức độ hở van nặng thường gặp ở bệnh nhân sau mổ sửa chữa hơn sau  

nong van bằng bóng. Một khảo sát cho thấy bệnh nhân sau mổ sửa van có tỷ lệ hở phổi từ trung bình 

đến nặng chiếm 28% (17). Ngay cả hở phổi nặng nhưng bệnh nhân dung nạp tốt trong thời gian dài 

nên nó thường được coi là không quan trọng và bị bỏ qua. Độ nặng của hở phổi tăng thêm nếu bệnh 

nhân có kèm hẹp các nhánh ĐMP và tăng áp phổi.  

 

 

HỞ VAN ĐỘNG MẠCH PHỔI: 

 

1. Nguyên nhân: 

Hở van ĐMP thường gặp trong dãn vòng van ĐMP,  thứ  phát do tăng áp động mạch phổi (nguyên 

phát hay thứ phát), hoặc do dãn thân ĐMP. 

Bất thường bẩm sinh tại van ĐMP như không lá van ĐMP, van ĐMP dị dạng, có lỗ trên lá van, hoặc 

có nhiều lá van hơn bình thường. Những bất thường này có thể đơn độc, nhưng thường thì  kết hợp 

với những bất thường bẩm sinh khác ở tim như  tứ chứng Fallot, thông liên thất, hay hẹp van ĐMP. 

Ở trẻ lớn và người lớn mà lúc nhỏ từng được mổ sửa chữa hẹp phổi hoặc mổ sửa chữa hoàn toàn tứ 

chứng Fallot, những bệnh nhân này khi lớn lên sẽ phát triển thêm hở van ĐMP ở những mức độ khác 

nhau, có khi cần phải can thiệp mổ thay van ĐMP. Sau mổ sửa chữa hoàn toàn tứ chứng Fallot 20 

năm, có khoảng 10-15% bệnh nhân có triệu chứng cơ năng hay rối loạn nhịp do dãn thất phải thứ 

phát sau hở van ĐMP lâu ngày. Hở phổi nặng thường gặp trong mổ sửa chữa có làm miếng vá ngang 

vòng van.  

Các nguyên nhân hiếm gặp khác như do chấn thương ngực, hội chứng carcinoid, chấn thương do 

catheter khi làm thủ thuật, giang mai, viêm nội tâm mạc nhiễm trùng. 

2. Sinh lý bệnh: 

Hở van ĐMP nhẹ thường ít gây ảnh hưởng huyết động. Khi hở van ĐMP mức độ từ trung bình đến 

nặng, nhất là những trường hợp bệnh nhân đã được mổ sửa van hay nong van ĐMP trước đó, lâu 

ngày sẽ làm dãn thất phải, ảnh hưởng đến khả năng gắng sức của người bệnh, gây đáp ứng huyết 

động bất thường khi gắng sức. Thất phải dãn lâu ngày sẽ gây dãn vòng van 3 lá, gây hở van 3 lá 
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nặng. Hở van 3 lá nặng lại là vòng lẩn quẩn làm cho thất phải dãn nhiều hơn. Thất phải dãn kéo dài 

sẽ bị rối loạn chức năng tâm thu thất phải và rối loạn nhịp thất. Do đó khi hở van ĐMP nặng cần 

theo dõi để chỉ định phẫu thuật thay van đúng thời điểm, tránh gây tổn thương thất phải không hồi 

phục. 

3. Triệu chứng lâm sàng: 

Hở van ĐMP nặng, đơn độc gây tình trạng quá tải thể tích thất phải và bệnh nhân thường dung nạp 

được trong thời gian dài mà không có triệu chứng. Hở phổi thường đi kèm và làm nặng thêm tình 

trạng suy thất phải. 

3.1 Khám thực thể:  

 Thất phải tăng động 

 Sờ được mạch đập tâm thu ở liên sườn 2 bờ trái xương ức do ĐMP dãn lớn 

 Rung miu tâm thu và tâm trương ở ổ van ĐMP 

 Sờ được tiếng đóng van ĐMP ở liên sườn 2 bờ trái xương ức khi có tăng áp ĐMP nặng (hở 

phổi thứ phát) 

3.2 Nghe tim:    

Tiếng P2 mạnh trong hở van ĐMP thứ phát do tăng áp ĐMP nặng. 

Không nghe được thành phần P2 ở bệnh nhân hở van ĐMP do không lá van bẩm sinh. 

Tiếng T2 tách đôi  do kéo dài tống máu thất phải và tăng thể tích nhát bóp. 

Tiếng clic tống máu tâm thu do dãn thình lình ĐMP khi tăng thể tích nhát bóp thất phải thường khởi 

đầu âm thổi tống máu giữa tâm thu, nghe rõ nhất ở liên sườn 2 bờ trái xương ức. 

Tiếng T3, T4 của thất phải có thể nghe được ở liên sườn 4 bờ trái xương ức, tăng lên khi hít vào. 

Khi không có tăng áp phổi, âm thổi tâm trương của hở van ĐMP có cường độ thấp, nghe rõ ở liên 

sườn 3-4 bờ trái xương ức. 

Âm thổi Graham Steell là âm thổi tâm trương có âm sắc cao, dạng giảm dần (decrescendo), bắt đầu 

ngay sau tiếng P2, nghe rõ dọc bờ trái xương ức. Âm thổi này cần phân biệt với âm thổi tâm trương 

của hở van ĐMC, như âm thổi này thường kèm theo tăng áp phổi nặng (áp lực động mạch phổi > 55 

mmHg), tiếng T2 đanh gọn, hoặc thành phần P2 lớn, tiếng tống máu, âm thổi tâm thu của hở van 3 

lá, và không có mạch nẩy mạnh chìm nhanh. Âm thổi của hở van ĐMP do tăng áp phổi thường tăng 

cường độ khi hít vào, giảm khi làm nghiệm pháp Valsalva. 

Đôi khi có âm thổi tiền tâm thu âm sắc thấp do tăng lưu lượng máu qua van 3 lá thì tâm trương. 
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4. Cận lâm sàng: 

4.1 Điện tâm đồ: 

Phức bộ QRS có dạng rSr hoặc rsR ở chuyển đạo trước ngực do tăng tải tâm trương thất phải. 

Dấu hiệu dày thất phải khi hở phổi là thứ phát do tăng áp ĐMP nặng. 

4.2 X-quang tim phổi: 

Hình ảnh lớn thất phải và động mạch phổi dãn khi hở phổi nặng. 

 

Hình 15: X-quang phổi của bệnh nhân tăng áp ĐMP. Cung ĐMP phồng, lớn nhĩ phải, dày thất phải, 

tuần hoàn phổi giảm ở 1/3 ngoài phế trường. 

4.3 Siêu âm tim: 

Trên siêu âm tim cung cấp những thông tin quan trọng sau: 

 Đánh giá van ĐMP, tìm nguyên nhân hoặc cơ chế gây hở van. 

 Đánh giá độ nặng của hở van 

 Đánh giá chức năng thất phải 

 Vách liên thất vận động nghịch thường trong quá tải thể tích thất phải trong thời kỳ tâm 

trương. 

 Chức năng tâm thu thất trái 

 Các bất thường tồn lưu khác hay phối hợp. 
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Khi khảo sát 2D và TM giúp đánh giá hình thái van ĐMP, kích thước và chức năng thất phải hoặc 

các bất thường khác đi kèm. 

Khảo sát Doppler, chẩn đoán hở van và ước lượng độ nặng của hở van ĐMP. Tín hiệu Doppler bất 

thường khảo sát được ở đường ra thất phải kéo dài suốt kỳ tâm trương thường gặp ở bệnh nhân hở 

phổi thứ phát do tăng áp ĐMP nặng. Ngược lại, tốc độ dòng hở giảm nhanh trong kỳ tâm trương 

thường gặp khi áp lực động mạch phổi bình thường, và nguyên nhân hở van này  thường do tổn 

thương tại lá van (2). 

Đánh giá độ nặng của hở van ĐMP: (TL 7) 

 Đường kính dòng hở tại gốc > 7.5 mm, kết quả này được đánh giá tương đương với cộng 

hưởng từ tim. 

 Dòng tâm trương trào ngược thấy được trong thân ĐMP đoạn xa. 

 Thời gian nửa  áp lực (Pressure half-time, PHT) < 100ms 

 Thất phải dãn và tăng động 

Doppler liên tục có dòng trào ngược qua van ĐMP trong kỳ tâm trương ngắn (PHT ngắn) gợi ý hở 

phổi nặng (29) (Hình 17) 

Ngoài ra người ta còn dựa vào chỉ số hở phổi (Pulmonary regurgitation index, PRI), được tính bằng 

tỷ lệ giữa thời gian dòng hở phổi (đo trên Doppler liên tục) và tổng thời gian tâm trương. Nếu tỷ số 

này < 75% là hở phổi nặng. Tuy nhiên, nếu nhịp tim quá nhanh, thời gian tâm trương ngắn nên có 

thể ước lượng nhẹ đi mức độ hở phổi, ngược lại nếu thất phải bị tổn thương nặng, tăng áp lực cuối 

tâm trương sẽ làm ước lượng quá mức dòng hở phổi. Nếu bệnh nhân có rung nhĩ, lấy giá trị trung 

bình của 5 chu kỳ liên tiếp để tính PRI (18). 

 

  

Hình 16: Hở van ĐMP nhẹ. A: Doppler màu, B: Doppler liên tục. 

(TL: Henein W, et al. Valvular Heart Disease in Clinical Practice, 2009) 
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Hình 17: Hở van ĐMP nặng. A: Doppler màu (đường kính dòng hở tại gốc > 8mm), B: Doppler liên 

tục (tỷ lệ dòng hở phổi, PRI < 75%). (TL: Henein W, et al. Valvular Heart Disease in Clinical 

Practice, 2009). 

 

Hình 18: Hở van ĐMP nặng. RVOT: đường thoát thất phải. 

Đánh giá chức năng thất phải: 

Đánh giá chức năng tâm thu thất phải trên siêu âm còn gặp nhiều khó khăn. Có một số phương pháp 

đánh giá như đo TM ngang thành tự do thất phải ở vị trí van 3 lá (Tricuspid Annular Plane Systolic 

Excursion, TAPSE), hay đo Doppler mô thành tự do thất phải tại vòng van 3 lá, ghi vận tốc sóng tâm 

thu tối đa (sóng S). Phân xuất tống máu (PXTM) thất phải bình thường khi > 45%. 

Bảng 2: Đánh giá chức năng thất phải (TL 19) 

 

A B 
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TM ngang trục dọc (TAPSE) 

Giới hạn bình thường 

PXTM thất phải 

Ngưỡng bất thường 

 

24.9 ± 3.5 mm 

3.2 x biên độ di chuyển (mm) 

< 18 mm 

Vận tốc sóng S tâm thu trên Doppler mô 

Giới hạn bình thường 

Ngưỡng bất thường 

 

14.0 ± 2.8 cm/s 

< 11.6 cm/s 

 

 

Hình 19: Hình ảnh cắt TM của thất phải ở dọc thành tự do: ở người bình thường (hình trên), ở bệnh 

nhân suy thất phải nặng (hình dưới). Có sự giảm biên độ và vận tốc đột ngột ở giai đoạn đầu tâm 

trương. 
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Hình 21: Đo TM theo trục dọc (TAPSE). Đặt TM ngang qua chỗ nối thành tự do thất phải và vòng 

van 3 lá ở mặt cắt 4 buồng mỏm, đo biên độ dao động theo trục dọc, nghĩa là khoảng cách giữa nơi 

cao nhất và nơi thấp nhất, khoảng cách này < 18 mm, gợi ý bất thường chức năng thất phải. P 

(peak): chỗ cao nhất, N (Nadir): chỗ thấp nhất. 

 

 

Hình 22: Doppler mô đánh giá chức năng tâm thu thất phải. Đặt Doppler mô ở thành tự do thất phải 

ở ngay vòng van 3 lá, đo vận tốc tâm thu tối đa của sóng S. Nếu vận tốc này < 11.6 cm/s gợi ý giảm 

PXTM thất phải hay tăng áp ĐMP. 

4.4 Cộng hưởng từ tim: 

Cộng hưởng từ tim (Cardiac Magnetic Resonance, CMR) có vai trò quan trọng trong đánh giá dãn 

động mạch phổi, hình ảnh dòng hở và đánh giá độ nặng của hở phổi. Bản đồ vận tốc dòng máu theo 

pha trên cộng hưởng từ đo được chính xác tỷ số dòng hở, là tiêu chuẩn vàng chẩn đoán hở phổi nặng 

(22). Cộng hưởng từ tim rất hữu ích trong đánh giá chức năng tâm thu cũng như dãn thất phải 

(20,21).  

5. Điều trị: 

Sóng S 

Sóng E’ 



 21

Hở van ĐMP đơn độc hiếm khi nặng cần đến điều trị đặc hiệu. Cần điều trị bệnh cơ bản gây hở van 

ĐMP như điều trị viêm nội tâm mạc nhiễm trùng, hoặc những tổn thương gây tăng áp phổi như bệnh 

van 2 lá, bệnh tim bẩm sinh có luồng thông trái – phải, giúp cải thiện hở van ĐMP. 

Hở van ĐMP nặng sau phẫu thuật sữa chữa hoàn toàn tứ chứng Fallot có khi cần phải mổ lại để thay 

van ĐMP, thường là van đồng ghép. Thời điểm phẫu thuật còn tranh cãi, khuyến cáo hiện tại dựa 

vào mức độ dãn thất phải và bằng chứng rối loạn chức năng tâm thu thất phải (23,24,25). 

Chỉ định thay van ĐMP (TL 30) 

1. Chỉ định mổ thay van ĐMP ở bệnh nhân trước đó đã mổ sửa chữa hoàn toàn tứ chứng Fallot 

khi bệnh nhân hở phổi nặng có triệu chứng và/hoặc hẹp phổi (áp lực tâm thu thất phải > 60 

mmHg, vận tốc dòng hở van 3 lá > 3.5 m/s) (Loại I, MCC: C) 

2. Mổ thay van ĐMP ở bệnh nhân hở phổi nặng và hẹp phổi không triệu chứng nhưng có một 

trong các dấu hiệu sau: (Loại IIa, MCC: C) 

 Giảm khả năng gắng sức một cách khách quan 

 Dãn thất phải tiến triển 

 Suy chức năng tâm thu thất phải tiến triển 

 Hở van 3 lá tiến triển (ít nhất là trung bình) 

 Tắc nghẽn đường ra thất phải với áp lực tâm thu thất phải > 80 mmHg (vận tốc dòng hở 3 lá 

> 4.3 m/s) 

 Rối loạn nhịp thất/rối loạn nhịp nhĩ kéo dài. 

Gần đây, có kỹ thuật thay van ĐMP qua thông tim. Hai tác giả Bonhoeffer và CS (26) và  Zahn và 

CS (27) đã tiến hành thay van ĐMP bằng loại stent nong bằng bóng, có van được lấy từ tĩnh mạch 

cảnh của bò (Melody, Medtronic, Minneapolis) (hình 23). Người bệnh thường dung nạp tốt, tuy 

nhiên biến chứng muộn thường gặp của loại này là gãy stent. Hiện nay, người ta có sử dụng van 

SAPIEN của ĐMC, là stent nong bằng bóng, có van làm từ màng ngoài tim bò, thay cho van ĐMP 

(28). Thay van ĐMP sinh học qua thông tim là một phương pháp điều trị lựa chọn cho bệnh nhân có 

rối loạn chức năng thất phải và có nguy cơ cao khi phẫu thuật. Kết quả sau 1 năm theo dõi cho thấy 

bệnh nhân không bị rối loạn chức năng van hay không phải can thiệp thay van lại là 93.5%. Người ta 

còn đang chờ đợi kết quả lâu dài của phương pháp này. 
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Hình 22: Thay van ĐMP sinh học với miếng vá mở rộng đường thoát thất phải. 

 

Hình 23: Thay van ĐMP qua đường thông tim. Van Melody (Medtronic, Minneapolis) 

6. Tiên lượng: 

Tiên lượng của hở van ĐMP phụ thuộc nhiều vào nguyên nhân gây hở van, và điều trị cũng dựa chủ 

yếu vào tổn thương nền. Hở van ĐMP mức độ nặng vừa trở lên sẽ tiến triển theo thời gian do đó 

bệnh nhân cần được theo dõi lâm sàng cũng như siêu âm định kỳ. 

Nhìn chung, nếu hở phổi mức độ nhẹ đến vừa thì không ảnh hưởng đáng kể đến sống còn của người 

bệnh. Khi hở phổi nặng, thất phải còn khả năng bù trừ thì người bệnh vẫn thấy khỏe trong nhiều 

năm. Tình trạng tăng tải thể tích thất phải kéo dài lâu hơn nữa, làm thất phải dãn, suy giảm chức 

năng dẫn đến tình trạng mất bù, suy tim. 

Trong hở phổi do tăng áp động mạch phổi nặng, các yếu tố tiên lượng tử vong bao gồm: [1] độ nặng 

và thời gian tăng áp ĐMP đến thời điểm chẩn đoán, [2] đáp ứng của thất phải với tình trạng quá tải 

thể tích. Nếu tăng áp ĐMP thứ phát do bệnh tim bẩm sinh có luồng thông trong tim, khi can thiệp 

sớm hoặc đúng thời điểm có thể làm giảm được áp lực phổi và cải thiện tiên lượng lâu dài. Trong 

tăng áp phổi tiên phát, bệnh thường tiến triển âm thầm, khi có dấu hiệu của suy tim là bệnh đã ở giai 

đoạn nặng, thời gian sống còn trung bình là 2.5 năm tính từ thời điểm được chẩn đoán (31). 
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Bệnh không lá van ĐMP thường gây hở phổi rất nặng, bệnh hiếm gặp nhưng làm tăng bệnh tật và tử 

vong, bệnh nhân cần được thay van ĐMP. 

Đối với bệnh nhân hở phổi nặng do bệnh lý ở đường thoát thất phải như tứ chứng Fallot, thân chung 

động mạch, không lỗ van ĐMP kèm thông liên thất hoặc thất phải 2 đường ra, trước đây đã được 

phẫu thuật sửa chữa, cần xem xét chỉ định mổ thay van ĐMP sinh học. Một khảo sát trên 37 bệnh 

nhân mổ thay van ĐMP sinh học từ 1999 đến 2010, trong đó, 73% trường hợp là do hở van ĐMP, 

94.5% trường hợp đã được mổ tim trước đây, trong đó 54% là mổ sửa chữa hoàn toàn tứ chứng 

Fallot. Kết quả cho thấy không có trường hợp nào tử vong sớm liên quan đến van nhân tạo, tử vong 

muộn cũng như mổ lại do thoái hóa van. Tỷ lệ còn sống sau 5 năm là 95± 3.8%; không phải mổ lại 

là 93±8.6%. Số bệnh nhân cải thiện triệu chứng cơ năng NYHA, cũng như chức năng thất phải tăng 

đáng kể sau mổ (32). 

BỆNH NHIỀU VAN 

Nhiều bệnh nhân không chỉ có bệnh một van mà tổn thương phối hợp nhiều van tim (multiple valve 

disease), ngay cả trên cùng một van, bệnh nhân có thể vừa bị hẹp, vừa bị hở van, gọi là tổn thương  

hỗn hợp (mixed valve disease). 

Bệnh nhiều van hay tổn thương phối hợp trên cùng một van tim gây thay đổi huyết động mà không 

thể đánh giá như trong tổn thương đơn độc. Do đó, cần phải khám lâm sàng tỉ mỉ, siêu âm tim, hoặc 

thông tim khi cần để đánh giá bệnh nhân ở nhiều khía cạnh nhằm có điều trị hợp lý. 

BỆNH HỖN HỢP MỘT VAN 

1. Nguyên nhân: 

Bao gồm hẹp,hở van, trong đó có 1 tổn thương nổi trội hơn tổn thương còn lại. Thường gặp trong 

bệnh van tim hậu thấp (hẹp hở van 2 lá, hẹp hở van ĐMC), bệnh van do thoái hóa ( hẹp, hở van 

ĐMC). 

2. Sinh lý bệnh: 

Khi bệnh nhân bị bệnh hỗn hợp một van, thông thường sẽ có một tổn thương nổi trội hơn, và thay 

đổi sinh lý bệnh cũng gần giống như của tổn thương đơn thuần đó.Ví dụ bệnh nhân hẹp và hở van 

ĐMC, trong đó hẹp nặng hơn thì thay đổi sinh lý bệnh và điều trị cũng giống như của hẹp van ĐMC 

đơn thuần. Thất trái phì đại đồng tâm nhiều hơn là dãn. Ở bệnh nhân hở van ĐMC nặng và hẹp van 

ĐMC nhẹ, thể tích nhát bóp cao do dòng trào ngược nhiều, có thể làm chênh áp qua van ĐMC tăng 

đáng kể. Theo phương trình Bernoulli, chênh áp qua van tăng tỷ lệ với bình phương vận tốc dòng 

máu qua van. Do đó, chênh áp qua van ĐMC cao trong hở chủ nặng có khi là do tăng lưu lượng máu 

qua van hơn là hẹp nặng lỗ van ĐMC (33).  

Trong bệnh van 2 lá, nếu hẹp van 2 lá ưu thế thì thất trái bình thường, trong khi hở van 2 lá ưu thế 

hơn sẽ làm dãn buồng thất trái. Chênh áp qua van hai lá tăng nhiều hơn khi có hở van 2 lá nặng kèm 

do lưu lượng máu qua van tăng.  
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Có những tổn thương tự nó không đủ nặng để chỉ định phẫu thuật, nhưng khi phối hợp với tổn 

thương khác, làm thay đổi huyết động đáng kể cần phải điều trị can thiệp. 

3. Chẩn đoán: 

Siêu âm tim giúp chẩn đoán bệnh hỗn hợp một van, tổn thương nổi trội và độ nặng của từng tổn 

thương. Siêu âm 2D, dựa vào kích thước buồng tim có thể gợi ý tổn thương ưu thế (hẹp hay hở). Ví 

dụ, buồng thất trái nhỏ sẽ không tương ứng với hở 2 lá nặng. Siêu âm Doppler dòng máu qua van 

ĐMC và van 2 lá trong tổn thương van hỗn hợp ước lương độ chênh áp trung bình qua van là đáng 

tin  cậy. Thay đổi huyết động khi gắng sức qua khảo sát siêu âm Doppler có giá trị trong điều trị 

bệnh hỗn hợp một van. Diện tích mở van 2 lá được tính chính xác bằng phương pháp nửa áp lực 

(PHT) khi có hẹp hở van 2 lá. Diện tích lỗ van ĐMC được tính chính xác theo phương trình liên tục 

khi bệnh nhân có hẹp hở van ĐMC, tuy nhiên, phương trình liên tục cũng không hoàn toàn độc lập 

với lưu lượng máu qua van (34). 

Thông tim thường được tiến hành khi không có sự tương xứng giữa triệu chứng lâm sàng và mức độ 

tổn thương van đánh giá bởi các phương pháp không xâm nhập. Trong bệnh hỗn hợp một van, tổn 

thương van không ưu thế có thể là nhân tố làm nặng thêm tổn thương ưu thế và gây ra triệu chứng. 

Nhiều trường hợp bệnh hỗn hợp một van cần đánh giá huyết động khi gắng sức để có điều trị phù 

hợp (35). 

4.  Điều trị: 

Không giống như trong từng tổn thương van đơn độc, có khuyến cáo hướng dẫn điều trị rõ ràng, 

trong bệnh hỗn hợp một van chỉ định điều trị được đánh giá tùy từng trường hợp. Thông thường, chỉ 

định phẫu thuật dựa vào tổn thương ưu thế. Trong tổn thương hở van, chỉ định mổ khi bệnh nhân có 

triệu chứng lâm sàng, ngay cả nhẹ, hoặc rối loạn chức năng thất trái không triệu chứng.  

 

BỆNH NHIỀU VAN PHỐI HỢP 

1. Nguyên nhân: 

Nguyên nhân của bệnh nhiều van phối hợp bao gồm: 

 Bệnh van hậu thấp thường có ảnh hưởng nhiều van 

 Hội chứng  Marfan và các bệnh về mô liên kết khác gây sa nhiều van và dãn vòng van 

 Vôi hóa van động mạch chủ (ĐMC) do thoái hóa, gây hẹp van ĐMC, vôi hóa này có thể lan 

đến vòng van 2 lá gây hở van 2 lá đi kèm. 

 Hở van 2 lá do thoái hóa nhầy gây tăng áp  phổi, dẫn đến hở van 3 lá do dãn vòng van 3 lá. 

 Nhiều bệnh lý khác nhau kết hợp trên cùng một bệnh nhân, ví dụ như bệnh nhân bị viêm nội 

tâm mạc nhiễm trùng trên van ĐMC gây hở van, đồng thời người bệnh có hở van 2 lá do 

thiếu máu cục bộ cơ tim. 
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Thường có sự kết hợp giữa bệnh van 2 lá với bệnh van ĐMC, hoặc van 2 lá và van 3 lá; ít khi gặp 

bệnh van ĐMC kết hợp với bệnh van 3 lá; trường hợp nặng phối hợp bệnh cả van ĐMC, van 2 lá và 

van 3 lá; tổn thương van ĐMP ít gặp nhất trong bệnh nhiều van (10). 

2. Biểu hiện lâm sàng: 

Bệnh nhân có bệnh nhiều van, có biểu hiện lâm sàng phụ thuộc vào độ nặng tương đối của từng tổn 

thương. Khi tổn thương nhiều van có độ nặng tương đương nhau, biểu hiện lâm sàng gây ra bởi van 

gần hơn (trên dòng) thường nổi trội hơn các tổn thương van ở xa (ví dụ, bệnh nhân có bệnh van 2 lá 

và van ĐMC, thì van 2 lá là van gần hơn, hoặc có bệnh van 2 lá và van 3 lá thì van 3 lá là van trên 

dòng). Do đó, tổn thương ở gần có khuynh hướng che lấp tổn thương ở xa (36). 

Đánh giá đầy đủ trước mổ mức độ tổn thương đa van rất quan trọng, bởi vì nếu sửa chữa hoàn toàn 

những tổn thương van nặng trong lúc mổ làm tăng đáng kể tỷ lệ tử vong. Ở bệnh nhân có tổn thương 

nhiều van, độ nặng tương đối của từng tổn thương có khi khó ước lượng bởi lâm sàng và các cận lâm 

sàng không xâm nhập do tổn thương này có thể che lấp biểu hiện của những tổn thương khác. Vì 

vậy, bệnh nhân khi nghi ngờ có bất thường nhiều van, khi có chỉ định phẫu thuật cần được đánh giá 

lâm sàng thật kỹ lưỡng, siêu âm đầy đủ, và thông tim nếu có dấu hiệu không phù hợp giữa lâm sàng 

và các cận lâm sàng không xâm nhập khác. Nếu nghi ngờ có hẹp van ĐMC nặng ở bệnh nhân mổ 

van 2 lá, nên đánh giá lại van ĐMC bởi các bác sĩ có kinh nghiệm, và phẫu thuật viên nên kiểm tra 

thêm van ĐMC bởi vì nếu bỏ sót tình trạng này có thể đưa đến tỷ lệ tử vong sau mổ cao. Tương tự 

nên khảo sát van 3 lá trong lúc mổ van 2 lá. 

3. Các kiểu tổn thương phối hợp: 

3.1 Hẹp van 2 lá và hở van ĐMC: 

Khoảng 1/3 bệnh nhân hẹp 2 lá hậu thấp có bệnh van ĐMC. Bệnh van ĐMC hậu thấp có thể gây ra 

hở hoặc hẹp van hoặc cả hở và hẹp van. Có khoảng 2/3 bệnh nhân hẹp 2 lá nặng khi khám lâm sàng 

có bằng chứng của hở chủ, nhưng chỉ có 10% bệnh nhân hẹp 2 lá có hở chủ nặng đi kèm. Trên khám 

lâm sàng, dấu hiệu của tổn thương van ở gần có thể che lấp tổn thương ở xa. Bệnh nhân hở van 

ĐMC nặng có thể bị bỏ sót chẩn đoán trên lâm sàng khi có hẹp 2 lá nặng do không có dấu hiệu áp 

lực mạch rộng. Ngược lại, hẹp van 2 lá có thể bị bỏ sót, chẩn đoán sai trên lâm sàng khi bệnh nhân 

có dấu hiệu hở van ĐMC quá rõ ràng. Bệnh nhân hở van ĐMC, nếu nghe có tiếng T1 tăng cường độ, 

tiếng clac mở van, khả năng có bệnh van 2 lá đi kèm.  

Siêu âm tim rất có giá trị trong đánh giá bệnh đa van, cho phép chẩn đoán bất thường và đánh giá 

chính xác độ nặng của các van bị tổn thương. Nếu bệnh nhân có hở van ĐMC nặng kết hợp, độ nặng 

của hẹp van 2 lá tính theo thời gian nửa áp lực (PHT) sẽ bị ước lượng nhẹ hơn độ nặng thật sự (10). 

Chỉ định phẫu thuật khi bệnh nhân có triệu chứng lâm sàng hoặc tăng áp phổi. Bởi vì phẫu thuật thay 

2 van cùng lúc làm tăng nguy cơ tử vong chu phẫu và biến chứng hậu phẫu so với mổ thay một van, 

do đó có thể xem xét nong van 2 lá bằng bóng qua da trước nếu hẹp van 2 lá chiếm ưu thế và cấu 

trúc van thích hợp. Sau nong van 2 lá, theo dõi cải thiện triệu chứng lâm sàng, nếu bệnh nhân hết 

triệu chứng có thể trì hoãn thay van ĐMC. Nếu không thể nong van 2 lá bằng bóng được, hoặc cần 
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thiết phải thay van ĐMC, có thể lựa chọn sửa van hơn là thay van 2 lá nếu cấu trúc van thích hợp 

(33). 

Sau khi điều trị hẹp 2 lá, hở van ĐMC sẽ biểu hiện rõ ràng hơn do thất trái mất bù. Nếu tổn thương 

hẹp 2 lá và hở chủ đều nặng, cần phải thay van ĐMC kết hợp với sửa hoặc thay van 2 lá. Nếu hở chủ 

nhẹ đến vừa bệnh nhân có thể dung nạp được mà không cần thay van ĐMC. 

3.2 Hẹp  van 2 lá và hẹp van ĐMC: 

Hẹp van ĐMC thường có dấu hiệu thực thể nổi trội hơn hẹp van 2 lá, trong khi đó triệu chứng lâm 

sàng lại thường biểu hiện của hẹp van 2 lá. Do đó khi khám lâm sàng nghe được âm thổi điển hình 

ngay cả khi có hẹp 2 lá, và cung lượng tim có xu hướng thấp hơn bệnh hẹp chủ đơn thuần. Khám 

lâm sàng thường không có tiếng T4, âm thổi giữa tâm thu đặc trưng của hẹp van ĐMC có thể giảm 

cường độ và thời gian do thể tích nhát bóp (stroke volume) giảm do hẹp van 2 lá. Do đó, khi có hẹp 

van 2 lá nặng có thể ước lượng nhẹ đi độ nặng của hẹp van ĐMC. Âm thổi tâm trương của hẹp van 2 

lá có khi nghe không rõ khi có kèm hẹp van ĐMC nặng do âm thổi tâm thu của hở chủ to có thể lan 

đến mỏm, và phì đại thất trái có thể che mờ tiếng rù tâm trương của hẹp 2 lá. 

Trên siêu âm độ nặng của hẹp van 2 lá có thể tính được dựa theo thời gian nửa áp lực (PHT) mà 

không bị ảnh hưởng bởi hẹp van ĐMC kết hợp. 

Nếu bệnh nhân có hẹp van ĐMC nặng kèm hẹp van 2 lá có chỉ định nong van, cần phải đánh giá và 

theo dõi huyết động thật cẩn thận bởi vì sau thủ thuật nong van 2 lá bệnh nhân có thể bị phù phổi do 

tăng tải thể tích đột ngột lên thất trái mà trước đây đã được bảo vệ do hẹp 2 lá. 

3.3 Hẹp van ĐMC và hở van 2 lá: 

Hẹp van ĐMC thường đi kèm với hở van 2 lá do các nguyên nhân như sa van, vôi hóa vòng van, 

bệnh van hậu thấp, hở 2 lá cơ năng. Gia tăng áp lực trong thất trái thứ phát do hẹp van ĐMC làm 

tăng thể tích của dòng hở 2 lá, ngược lại hở 2 lá làm giảm tiền tải của thất cần thiết để duy trì thể tích 

nhát bóp của thất trái ở bệnh nhân hẹp van ĐMC. Hậu quả là giảm cung lượng tim ra phía trước 

động mạch chủ,  dãn rất lớn nhĩ trái và tăng áp tĩnh mạch phổi. Khi có rung nhĩ do nhĩ trái dãn lớn, 

sẽ có ảnh hưởng xấu hơn đến huyết động nếu có kèm hẹp van ĐMC. Khám lâm sàng có khi lẫn lộn 

do khó phân biệt được 2 tiếng thổi tâm thu do hẹp chủ và hở 2 lá do âm thổi của hẹp van ĐMC có 

khi lan đến mỏm (dấu hiệu Gallavardin), hoặc khi hở van 2 lá do sa lá sau âm thổi tâm thu có thể lan 

về phía đáy tim. 

Siêu âm tim giúp chẩn đoán chính xác nguyên nhân và độ nặng của hẹp van ĐMC và hở 2 lá. Lưu ý 

khi đánh giá độ nặng của hở van 2 lá có thể bị ước lượng quá mức do áp lực tâm thu trong buồng 

thất cao khi có hẹp chủ đi kèm.  

Trong hầu hết các trường hợp, hở van 2 lá mức độ từ nhẹ đến vừa và chỉ cần điều trị hẹp chủ. Bởi vì 

người ta  hy vọng hở van 2 lá sẽ giảm khi áp lực tâm thu thất trái giảm sau thay van ĐMC. Khi hở 

van 2 lá nặng, hoặc có bất thường cấu trúc van 2 lá nặng, nên cân nhắc chỉ định sửa hoặc thay van 2 

lá trong lúc mổ thay van ĐMC. Có thể dùng siêu âm tim qua thực quản đánh giá cấu trúc van 2 lá 

đồng thời trong lúc mổ thay van ĐMC. Cần hạn chế tối đa thay 2 van nếu có thể do nguy cơ tử vong 
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và bệnh tật tăng cao. Khi đã thay van ĐMC xong, nếu cần thay thêm van 2 lá, phẫu thuật viên sẽ gặp 

khó khăn về mặt kỹ thuật. Do đó, bác sĩ nên cân nhắc trước mổ, nếu bệnh nhân cần phải thay van 2 

lá, nên thực hiện trước khi thay van ĐMC trong lúc mổ.  

Bệnh nhân hẹp van ĐMC nhẹ đến vừa, kèm hở van 2 lá nặng, mà những bệnh nhân này có chỉ định 

mổ dựa vào tổn thương van 2 lá như có triệu chứng cơ năng, rối loạn chức năng thất trái, tăng áp 

phổi, đánh giá chính xác mức độ hẹp chủ đôi khi khó khăn do tiền tải thất trái giảm, giảm thể tích 

nhát bóp ra ĐMC, nên độ chênh áp qua van ĐMC cũng bị ảnh hưởng. Nếu chênh áp trung bình qua 

van ĐMC > 30 mmHg, nên thay van ĐMC cùng lúc mổ van 2 lá. Những bệnh nhân hẹp chủ không 

nhiều cần đánh giá thêm hình thái, biên độ mở của van trên siêu âm 2D, hoặc siêu âm tim qua thực 

quản, và phẫu thuật viên nên kiểm tra lại trực tiếp trong lúc mổ để có chỉ định thay van khi cần. 

3.4 Hở van 2 lá và hở van ĐMC: 

Tổn thương kết hợp này có thể  gặp trong bệnh van hậu thấp, thoái hóa dạng nhầy gây sa cả van 2 lá 

và van ĐMC, hay dãn vòng van trong bệnh về mô liên kết. Thất trái thường dãn rất lớn. Mặc dù cả 2 

tổn thương đều gây dãn thất trái, tuy nhiên, hở chủ gây tăng huyết áp tâm thu hệ thống không đáng 

kể và có làm dày thành thất trái nhẹ. Đặc điểm lâm sàng của hở chủ thường nổi trội hơn và đôi khi 

khó xác định hở 2 lá đi kèm là do tổn thương thực thể tại van hay cơ năng do dãn vòng van 2 lá khi 

thất trái dãn lớn. Khám lâm sàng thường có tiếng T3 và mạch động mạch nẩy mạnh. Siêu âm tim 

đánh giá chính xác độ nặng của các tổn thương. Hở van 2 lá cơ năng do dãn vòng van trong hở van 

ĐMC nặng thường thoái triển sau mổ thay van ĐMC. Hở van 2 lá nặng nên tạo hình vòng van trong 

lúc thay van ĐMC. 

3.5 Hẹp van 2 lá và hở van 3 lá: 

Hở van 3 lá thường gặp trong hẹp van 2 lá nặng. Hở 3 lá này có thể là cơ năng do tăng áp phổi nặng, 

hoặc là do tổn thương thực thể van 3 lá hậu thấp. Vấn đề được đặt ra là hở van 3 lá có cải thiện sau 

khi mổ sửa van 2 lá và áp lực động mạch phổi giảm không. Thực tế rất khó tiên đoán trước tình trạng 

hở van 3 lá sau mổ. Nhìn chung, nếu áp lực động mạch phổi trước mổ cao, cấu trúc van 3 lá còn tốt, 

không xoắn vặn nhiều hy vọng hở van 3 lá sẽ giảm sau khi mổ sửa chữa van 2 lá, ngược lại nếu van 

3 lá co rút, biến dạng nhiều, dãn vòng van (vòng van 3 lá > 28 mm ở người lớn) nên sửa van 3 lá 

kèm đặt vòng van trong lúc mổ van 2 lá (36). 

Siêu âm giúp chẩn đoán mức độ hở van 3 lá, áp lực động mạch phổi, vòng van 3 lá, kích thước 

buồng tim phải, đánh giá hình thái học các lá van để có hướng chỉ định điều trị. 

Bệnh nhân hẹp 2 lá nặng, tăng áp động mạch phổi cần được nong van nếu cấu trúc van thích hợp, 

không huyết khối nhĩ trái và hở 2 lá nhẹ < 2/4. Hầu như sau nong van thành công, bệnh nhân cải 

thiện triệu chứng, áp lực phổi giảm và hở van 3 lá cũng giảm theo (36). 

Nếu bệnh nhân phải phẫu thuật van 2 lá, xem xét tạo hình van 3 lá khi vòng van dãn, cấu trúc van 

biến dạng, đặc biệt khi bệnh nhân có triệu chứng suy tim phải trước mổ (37). 

3.6 Bệnh 3 van: 
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Bao gồm bệnh van 2 lá, van ĐMC và van 3 lá, thường gặp do nguyên nhân hậu thấp. Bệnh nhân 

thường đến khám trong bệnh cảnh suy tim tiến triển, tim rất to, và cần được mổ sớm. Phẫu thuật thay 

3 van là phẫu thuật phức tạp và tốn nhiều thời gian. Trước đây, tỷ lệ tử vong của phẫu thuật này là 

20% ở bệnh nhân NYHA III và 40% ở bệnh nhân NYHA IV. Gần đây, tỷ lệ tử vong này có giảm, 

tuy nhiên vẫn còn cao. Nhiều trường hợp bệnh 3 van, có thể thay van ĐMC, sửa van 2 lá, sửa van 3 

lá kèm tạo hình vòng van 3 lá. 

Bệnh nhân còn sống sau mổ 3 van thường có cải thiện lâm sàng đáng kể trong giai đoạn đầu sau mổ, 

thông tim lại sau mổ kết quả cho thấy giảm có ý nghĩa áp lực động mạch và mao mạch phổi. Tuy 

nhiên, có một số bệnh nhân tử vong do rối loạn nhịp và suy tim ở giai đoạn muộn sau mổ mặc dù 

chức năng của 3 van còn bình thường. Nguyên nhân suy tim ở những trường hợp này không biết rõ, 

có thể do thiếu máu cục bộ cơ tim trong lúc mổ, vi thuyên tắc do nhiều van nhân tạo, hay những đợt 

viêm cơ tim do thấp tái phát. 

Nếu phải thay 2 van nhân tạo ở tim trái thì nên chọn hoặc cả 2 van sinh học, hoặc cả 2 van cơ học để 

tránh nguy cơ sử dụng thuốc kháng đông chỉ vì một van cơ học hoặc nguy cơ thoái hóa sớm một van 

sinh học. Tuy nhiên, Tuy nhiên, nếu đã có 2 van cơ học bên tim trái, nếu cần thay van 3 lá thì nên 

chọn van sinh học. 

4. Điều trị phẫu thuật:  

Khi thay cả 2 van ĐMC và van 2 lá có nguy cơ cao hơn và sống còn thấp hơn chỉ thay một van. 

Nguy cơ phẫu thuật thay 2 van tăng 70%  so với thay một van. Tỷ lệ tử vong phẫu thuật là 9.6% 

trong thay nhiều van (thường là 2 van), so với 3.2% nếu thay van ĐMC, và 5.7% nếu thay van 2 lá, 

trong một báo cáo của STS National Database Committee (2,38). Sống còn lâu dài phụ thuộc vào 

tình trạng chức năng trước mổ. Bệnh nhân mổ thay van do hở van 2 lá và hở chủ có dự hậu xấu hơn 

bệnh nhân mổ 2 van do tổn thương kết hợp khác, bởi vì cả hở 2 lá và hở chủ đều có thể gây tổn 

thương thất trái không hồi phục. Sửa hoặc nong van 2 lá kèm với thay van ĐMC thì tốt hơn thay cả 2 

van. Các yếu tố nguy cơ làm giảm sống còn lâu dài sau mổ thay 2 van bao gồm tuổi cao, suy tim 

NYHA cao, phân xuất tống máu thất trái thấp, thất trái dãn lớn, và có thiếu máu cục bộ cơ tim cần 

phải làm cầu nối mạch vành (39,40). 

Thay càng nhiều van nguy cơ phẫu thuật càng cao, do đó chỉ nên phẫu thuật nhiều van khi bệnh nhân 

có NYHA từ II đến III, nếu không có bằng chứng của suy giảm chức năng thất trái. 
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ĐIỀU TRỊ SUY TIM 
PGS.TS. Phạm Nguyễn Vinh 

1. Định nghĩa suy tim 

2. Nguyên nhân suy tim 

3. Phân độ suy tim 

4. Chẩn đoán suy tim và lượng định trước điều trị 

5. Điều trị 

6. Một số đặc điểm của điều trị suy tim do bệnh van tim 

Suy tim laø vaán ñeà lôùn cuûa nhaân loaïi vì soá ngöôøi suy tim ngaøy caøng taêng. Taïi Myõ 

khoaûng 5 trieäu beänh nhaân ñang ñieàu trò suy tim, moãi naêm treân 500.000 ngöôøi ñöôïc chaån ñoaùn 

laàn ñaàu suy tim (1). Taïi chaâu Aâu, vôùi treân 500 trieäu daân, öôùc löôïng taàn suaát suy tim töø 0,4 – 2%, 

do ñoù coù töø 2 trieäu ñeán 10 trieäu ngöôøi suy tim (2). Taïi Vieät Nam, chöa coù thoáng keâ ñeå coù con soá 

chính xaùc, tuy nhieân neáu döïa treân daân soá 80 trieäu ngöôøi vaø taàn suaát cuûa chaâu Aâu, seõ coù töø 

320.000 ñeán 1,6 trieäu ngöôøi suy tim caàn ñieàu trò. 

 

Suy tim gia taêng theo tuoåi thoï, moät thoáng keâ cho thaáy taàn suaát môùi maéc suy tim khoaûng 

10/1000 daân treân 65 tuoåi. Khoaûng 80% beänh nhaân nhaäp vieän vì suy tim ôû tuoåi treân 65 (3). 

Suy tim laø moät hoäi chöùng phöùc taïp, ñaây laø haäu quaû cuûa nhieàu beänh lyù khaùc nhau nhö 

beänh noäi maïc tim (van tim), cô tim, maøng ngoaøi tim, loaïn nhòp tim, taêng huyeát aùp, beänh ñoäng 

maïch vaønh, beänh tuyeán giaùp… 

Phaàn lôùn caùc beänh nhaân suy tim taïi caùc nöôùc tieân tieán laø do beänh ñoäng maïch vaønh, 

beänh taêng huyeát aùp, beänh cô tim daõn nôû vaø moät soá beänh tim khaùc. Taïi Vieät Nam, do taàn suaát 

beänh van tim do thaáp coøn cao, söï phaân phoái nguyeân nhaân suy tim coù theå khaùc, tuy nhieân caùc 

nguyeân nhaân chính cuûa suy tim vaãn laø beänh taêng huyeát aùp, beänh ñoäng maïch vaønh, beänh van 

tim do thaáp, beänh cô tim... Ngoaïi tröø moät soá beänh nhaân van tim ñöôïc ñieàu trò ngoaïi khoa sôùm, 

caùc beänh nhaân coøn laïi ñeàu caàn ñieàu trò suy tim laâu daøi.  Do ñoù, yeáu toá hieäu quaû vaø toán keùm chi 

phí ñieàu trò ñoùng moät vai troø quan troïng . 

1. Ñònh nghóa suy tim 
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Suy tim laø moät hoäi chöùng laâm saøng phöùc taïp, laø haäu quaû cuûa toån thöông thöïc theå hay roái 

loaïn chöùc naêng quaû tim; daãn ñeán taâm thaát khoâng ñuû khaû naêng tieáp nhaän maùu (suy tim taâm 

tröông) hoaëc toáng maùu (suy tim taâm thu) 

Bieåu hieän laâm saøng chính cuûa suy tim laø meät, khoù thôû vaø öù dòch. Meät vaø khoù thôû seõ daãn 

ñeán khoâng ñuû khaû naêng gaéng söùc; öù dòch seõ daãn ñeán sung huyeát phoåi vaø phuø ngoaïi vi. Taát caû 

caùc trieäu chöùng treân khoâng bieåu hieän cuøng luùc treân beänh nhaân. Moät soá beänh nhaân coù theå khoù 

thôû vaø meät nhieàu nhöng ít phuø ngoaïi vi, moät soá khaùc trieäu chöùng chuû yeáu laø phuø. Khoâng phaûi 

taát caû beänh nhaân suy tim ñeàu öù dòch, do ñoù töø “suy tim sung huyeát” tröôùc kia neân ñöôïc thay theá 

baèng töø “suy tim”. 

2. Nguyeân nhaân suy tim 

Tröôùc moät beänh nhaân suy tim, caàn tìm caùc nguyeân nhaân daãn ñeán tình traïng hieän taïi cuûa beänh :  

 -  Nguyeân nhaân neàn (underlying cause) 

 -  Nguyeân nhaân hay yeáu toá laøm naëng (Precipitating cause) 

Taïi phöông Taây, nguyeân nhaân chính cuûa suy tim laø beänh ñoäng maïch vaønh, taêng huyeát aùp. 

Baûng 1 vaø hình 1 cho thaáy nguyeân nhaân suy tim döïa treân caùc nghieân cöùu gaàn ñaây taïi caùc nöôùc 

phöông Taây. 

Baûng 1 :  Nguyeân nhaân roái loaïn chöùc naêng thaát döïa treân caùc nghieân cöùu lôùn (TL 5) 

 

Nghieân cöùu  Beänh söû THA%  Roái loaïn chöùc naêng % Beänh cô tim  

      Thieáu maùu Khoâng thieáu maùu daõn nôõ voâ caên 

         cuïc boä         cuïc boä   % 

CONSENSUS   19   74  26   16 

V – HeFT I   40   44  56    

V – HeFT II   50   54  46 

SOLVD, treatment  42   72  28   18 

SOLVD, prevention  37   83  17   10 

Quinapril       63  37 
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Vesnarinone      51  43  

Hy – C      68  32   25 

RADIANCE      52  48   39 

  

13.30%

18.30%

50.30%

1.80%

0.50%

7.60%

0.40%

3.80%

4%

Không cho biết nguyên
nhân
Vô căn

Van

THA

Rượu

Siêu vi

Sau sinh

Nguyên nhân khác

Thiếu máu cục bộ

 

TL : Am. Heart J. 121 : 1852-1853, 1991 

Hình 1: Nguyeân nhaân suy tim 

Taïi Vieät Nam, beänh van tim haäu thaáp coøn cao, do ñoù nguyeân nhaân chính cuûa suy tim ôû ngöôøi 

treû döôùi 40 tuoåi thöôøng laø beänh van tim ; khi tuoåi lôùn hôn, beänh ñoäng maïch vaønh vaø taêng huyeát 

aùp seõ laø nguyeân nhaân chính cuûa suy tim.  

ÔÛ beänh nhaân suy tim taâm tröông (coù trieäu chöùng suy tim sung huyeát nhöng phaân suaát toáng 

maùu≥ 45%), nguyeân nhaân chính cuõng thöôøng laø beänh ñoäng maïch vaønh vaø taêng huyeát aùp. Baûng 

2 cho thaáy caùc nguyeân  nhaân cuûa suy tim taâm tröông.  
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Baûng 2  :  Caùc nguyeân nhaân cuûa suy tim taâm tröông 

- Beänh ñoäng maïch vaønh 

- Taêng huyeát aùp 

- Heïp van ñoäng maïch chuû 

- Beänh cô tim phì ñaïi 

- Beänh cô tim haïn cheá hay thaâm nhieãm 

Caùc nguyeân nhaân hay yeáu toá laøm naëng suy tim bao goàm : 

 -  Söï khoâng tuaân thuû ñieàu trò  (thuoác, dinh döôõng) 

 -  Caùc yeáu toá huyeát ñoäng (quaù taûi dòch…) 

 -  Söû duïng thuoác khoâng phuø hôïp (Thí duï :  Khaùng vieâm, öùc cheá calci ...) 

 -  Thieáu maùu cuïc boä cô tim hay nhoài maùu cô tim 

 -  Beänh heä thoáng ( thieáu maùu, tuyeán giaùp, nhieãm truøng) 

 -  Thuyeân taéc phoåi 

- Loaïn nhòp nhanh hay loaïn nhòp chaäm 

 

Trong moät nghieân cöùu döïa treân 101 tröôøng hôïp beänh suy tim naëng hôn caàn nhaäp vieän, coù 93% 

tröôøng hôïp phaùt hieän ñöôïc yeáu toá laøm naëng (Baûng 3)  

 

Baûng 3  : Yeáu toá laøm naëng ôû beänh nhaân suy tim trong moät nghieân cöùu 

Yeáu toá laøm naëng Soá beänh nhaân 

Khoâng  tuaân thuû ñieàu trò 

              Dinh döôõng 

     Thuoác 

     Caû hai  

THA  khoâng kieåm soaùt ñöôùc 

Loaïn nhòp tim 

     Rung nhó 

     Cuoàng nhó 

     Nhòp nhanh nhó ña oå 

     Nhòp nhanh thaát 

Yeáu toá moâi tröôøng 

     Ñieàu trò khoâng ñuû 

     Nhieãm truøng phoåi 

     Stress tình caûm 

64 

22 

6 

37 

44 

29 

20 

7 

1 

1 

19 

17 

12 

7 
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TL : Arch. Intern Med 148 : 2013,1988 

3. Phaân ñoä suy tim 

Caàn phaân bieät giöõa roái loaïn chöùc naêng tim vaø khaû naêng ñaùp öùng vôùi gaéng söùc cuûa suy tim. 

Moät beänh nhaân beänh cô tim daõn nôû coù theå coù phaân xuaát toáng maùu (PXTM) khoaûng 20% nhöng 

khoâng khai laø coù trieäu chöùng cô naêng. Phaân ñoä chöùc naêng cuûa suy tim theo Hoäi Tim New York 

(NYHA) ñöôïc söû duïng töø laâu, döïa vaøo trieäu chöùng cô naêng vaø khaû naêng gaéng söùc (baûng 4). 

Maëc duø phaân ñoä naøy coù nhöôïc ñieåm laø chuû quan, nhöng ñôn giaûn vaø tieän duïng neân ñöôïc chaáp 

nhaän vaø phoå bieán nhaát. 

 

Baûng 4: Phaân ñoä chöùc naêng suy tim theo NYHA 

 

Ñoä I  : Khoâng haïn cheá – Vaän ñoäng theå löïc thoâng thöôøng khoâng gaây meät, khoù thôû hoaëc hoài 

hoäp. 

Ñoä II  : Haïn cheá nheï vaän ñoäng theå löïc. Beänh nhaân khoûe khi nghæ ngôi. Vaän ñoäng theå löïc 

thoâng thöôøng daãn ñeán meät, hoài hoäp, khoù thôû hoaëc ñau ngöïc. 

Ñoä III  : Haïn cheá nhieàu vaän ñoäng theå löïc. Maëc duø beänh nhaân khoûe khi nghæ ngôi, nhöng chæ 

vaän ñoäng nheï ñaõ coù trieäu chöùng cô naêng. 

Ñoä IV  : Khoâng vaän ñoäng theå löïc naøo maø khoâng gaây khoù chòu. Trieäu chöùng cô naêng cuûa suy 

tim xaåy ra ngay khi nghæ ngôi. Chæ moät vaän ñoäng theå löïc, trieäu chöùng cô naêng gia 

taêng. 

 

Suy tim laø moät hoäi chöùng cuûa nhieàu beänh lyù khaùc nhau, coù theå tieán trieån khoâng ngöøng. 

Ñieàu trò suy tim cuõng thay ñoåi theo giai ñoaïn tieán trieån cuûa beänh. Do ñoù töø naêm 2001, Hunt SA 

vaø c/s phaân suy tim ra nhieàu giai ñoaïn: A, B, C vaø D. Giai ñoaïn A bao goàm nhöõng beänh nhaân 

coù nguy cô suy tim (td: THA, ñaùi thaùo ñöôøng, hoäi chöùng chuyeån hoùa…) nhöng chöa coù toån 

thöông thöïc theå treân tim vaø chöa coù trieäu chöùng cô naêng suy tim. Giai ñoaïn B laø möùc tieán trieån 

cuûa GÑ A, beänh nhaân ñaõ coù toån thöông thöïc theå cuûa tim nhöng chöa coù trieäu chöùng cô naêng. 

Giai ñoaïn C naëng hôn, beänh nhaân coù toån thöông thöïc theå tim, hieän taïi hay tieàn söû coù trieäu 

chöùng cô naêng suy tim. Giai ñoaïn D laø naëng nhaát, suy tim khaùng trò, khoù thôû khi nghæ duø uoáng 

thuoác toái ña, caàn nhöõng bieän phaùp ñieàu trò ñaëc bieät nhö maùy trôï tim, gheùp tim… 

 

             Söû duïng thuoác khoâng phuø hôïp hoaëc quaù taûi dòch 

     Nhoài maùu cô tim 

Roái loaïn noäi tieát (TD: Cöôøng giaùp) 

4 

6 

1 
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Baûng 5: Caùc giai ñoaïn trong söï tieán trieån cuûa suy tim cuøng bieän phaùp ñieàu trò (TL4) 

 

      Coù nguy cô suy tim          Suy tim 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Giai ñoaïn A 

Nguy cô cao suy tim 

khoâng beänh tim thöïc 

theå hoaëc trieäu chöùng 

cô naêng suy tim 

Giai ñoaïn B 

Coù beänh tim thöïc 

theå nhöng khoâng 

trieäu chöùng suy tim 

Giai ñoaïn C 

Coù beänh tim thöïc theå 

tröôùc kia hoaëc hieän taïi 

coù trieäu chöùng cô naêng 

suy tim 

Giai ñoaïn D 

Suy tim khaùng 

trò, caàn can thieäp 

ñaëc bieät 

Td:  

. THA 

. beänh xô vöõa ñoäng 

maïch  

. ÑTÑ 

. beùo phì 

. hoäi chöùng chuyeån 

hoùa 

 hoaëc 

. beänh nhaân söû duïng 

thuoác ñoäc vôùi tim; 

tieàn söû coù beänh cô 

tim 

 

Td:  

. Tieàn söû 

NMCT 

. Taùi caáu 

truùc thaát 

traùi 

Td: b/n coù 

beänh tim 

thöïc theå  

keøm  

khoù thôû, meät 

giaûm gaéng 

söùc 

 

Td: b/n coù trieäu 

chöùng cô naêng 

raát naëng luùc 

nghæ maëc duø 

ñieàu trò noäi toái 

ña (nhaäp vieän 

nhieàu laàn, xuaát 

vieän caàn bieän 

phaùp ñieàu trò 

ñaëc bieät) 

Ñieàu trò 

Muïc tieâu 

. Ñieàu trò THA 

. Ngöng thuoác laù 

. Ñieàu trò roái loaïn lipid 

. Vaän ñoäng theå löïc 

. Ngöng uoáng röôïu, ma 

tuùy 

. Kieåm soaùt hoäi chöùng 

chuyeån hoùa 

Thuoác 

UCMC hoaëc cheïn thuï 

theå AGII ñoái vôùi b/n 

ÑTÑ hoaëc beänh maïch 

maùu 

 

Beänh 

tim 

thöïc 

theå 

Tieán trieån 

ñeán trieäu 

chöùng cô 

naêng suy 

tim 

Trieäu 

chöùng 

cô naêng 

khaùng 

trò luùc 

nghæ 

Ñieàu trò 

Muïc tieâu 

. Taát caû bieän phaùp 

GÑA 

Thuoác 

. UCMC hoaëc cheïn 

thuï theå AGII phuø 

hôïp beänh nhaân 

. Cheïn beâta/ beänh 

nhaân thích hôïp 

Điều trị bằng dụng 

cụ treân bệnh nhaân 

chọn lọc 

Maùy phaù rung caáy 

ñöôïc 

 

Ñieàu trò 

Muïc tieâu 
. Taát caû bieän phaùp GÑ A, 

B 

. Haïn cheá muoái aên 

Thuoác thöôøng duøng 

. Lôïi tieåu/ öù dòch 

. UCMC  

. Cheïn beâta 

Thuoác tuøy theo b/n 

. Ñoái khaùng aldosterone 

. Cheïn thuï theå AGII 

. Digitalis 

. Hydralazine/ nitrates 

Ñieàu trò baèng duïng cu 

treân bệnh nhaân chọn lọc 

. Taïo nhòp 2 buoàng thaát 

. Maùy taïo nhòp phaù rung 

caáy ñöôïc 

Ñieàu trò 

Muïc tieâu 

. Caùc bieän phaùp GÑ A, 

B, C 

. Quyeát ñònh veà möùc 

ñoä ñieàu trò thích hôïp 

Löïa choïn 

. Bieän phaùp chaêm soùc 

vaøo giai ñoaïn cuoái 

. Bieän phaùp ngoaïi leä: 

    - Gheùp tim 

    - Truyeàn thuoác co cô 

tim lieân tuïc 

    - Trôï tim cô hoïc vónh 

vieãn 

    - Thuoác hoaëc phaãu 

thuaät thöû nghieäm 

 



 

    7 
 

4. Chaån ñoaùn suy tim vaø löôïng ñònh tröôùc ñieàu trò 

Tröôùc moät beänh nhaân, coù theå coù 1 hay nhieàu trieäu chöùng cô naêng hoaëc thöïc theå naèm trong 

hoäi chöùng suy tim; caàn traû lôøi caùc vaán ñeà sau: 

- Löôïng ñònh ban ñaàu giuùp xaùc ñònh chaån ñoaùn suy tim vaø ñaùnh giaù ñoä naëng. 

- Löôïng ñònh nguyeân nhaân suy tim 

- Tìm yeáu toá laøm naëng vaø tieân löôïng beänh. 

 

 4.1 Chaån ñoaùn xaùc ñònh suy tim 

Hoûi beänh söû vaø khaùm thöïc theå kyõ löôõng giuùp coù höôùng chaån ñoaùn suy tim. Caùc phöông 

tieän caän laâm saøng nhö ñònh löôïng BNP hoaëc NT – pro BNP trong huyeát töông, sieâu aâm tim goùp 

phaàn xaùc ñònh chaån ñoaùn suy tim trong haàu heát tröôøng hôïp. ECG vaø phim ngöïc thaúng sau tröôùc 

cuõng caàn thieát trong moïi tröôøng hôïp nghi ngôø suy tim. ECG, phim ngöïc vaø sieâu aâm tim giuùp 

löôïng ñònh ñoä naëng vaø nguyeân nhaân suy tim. 

 

Tieâu chuaån Framingham vaø tieâu chuaån chaâu Aâu giuùp chaån ñoaùn suy tim ñöôïc duøng phoå 

bieán. Baûng 6 toùm taét tieâu chuaån Framingham (7) . Baûng 7 toùm taét tieâu chuaån chaâu Aâu trong suy 

tim (2) 

 

Baûng 6: Tieâu chuaån Framingham 

-  Tieâu chuaån chính : 

   Côn khoù thôû kòch phaùt veà ñeâm hoaëc khoù thôû phaûi ngoài 

   Phoàng TM coå 

   Ran 

   Tim lôùn 

   Phuø phoåi caáp 

   T3 

   Aùp löïc TM heä thoáng > 16 cm H2O 

   Thôøi gian tuaàn hoaøn > 25 giaây 

   Phaûn hoài gan TM coå 

-  Tieâu chuaån phuï 

   Phuø coå chaân 

   Ho veà ñeâm 

  Khoù thôû gaéng söùc 

   Gan lôùn 

   Traøn dòch maøng phoåi 

   Dung tích soáng giaûm 1/3 so vôùi toái ña 

   Tim nhanh (> 120 /phuùt) 

-  Tieâu chuaån chính hay phuï 

   Giaûm 4,5 kg/ 5 ngaøy ñieàu trò suy tim 

-  Chaån ñoaùn xaùc ñònh suy tim : 

  2 tieâu chuaån chính hoaëc 1 tieâu chuaån chính keøm 2 tieâu chuaån phuï 
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 Baûng 7: Caùc tieâu chuaån xaùc ñònh suy tim  

 

  1.  Coù trieäu chöùng cô naêng suy tim 

   ( khoù thôû luùc gaéng söùc hay khi nghæ, meät moûi ) 

     vaø 

    2.  Trieäu chöùng thöïc theå ñaëc thuø cuûa suy tim 

 (tim nhanh, thôû nhanh, ran ôû phoåi, traøn dòch maøng phoåi, taêng aùp löïc tónh maïch 

coå, phuø ngoaïi vi, gan lôùn) 

     vaø 

  3.  Chöùng cöù khaùch quan cuûa baát thöôøng chöùc naêng hay caáu truùc tim luùc nghæ 

              (tim lôùn, T3, aâm thoåi tim, baát thöôøng ECG, taêng peplide baøi nieäu (NT- proBNP  

hoaëc BNP) 

 

Sieâu aâm tim 2D vaø Doppler laø phöông tieän caän laâm saøng hieäu quaû giuùp chaån ñoaùn roái 

loaïn chöùc naêng taâm thu, roái loaïn chöùc naêng taâm tröông, xaùc ñònh nguyeân nhaân suy tim vaø 

löôïng ñònh ñoä naëng; caùc baát thöôøng ôû van tim, cô tim vaø maøng ngoaøi tim giuùp coù höôùng chaån 

ñoaùn nguyeân nhaân suy tim. Sieâu aâm tim cuõng giuùp theo doõi hieäu quaû ñieàu trò; aùp löïc ñoäng 

maïch phoåi taêng hay bình thöôøng ño ñöôïc baèng sieâu aâm giuùp coù höôùng löïa choïn thuoác ñieàu trò 

hay chæ ñònh phaãu thuaät. 

 

ECG vaø phim ngöïc bình thöôøng treân beänh nhaân nghi ngôø suy tim giuùp tìm höôùng khaùc 

trong chaån ñoaùn. Tuaàn hoaøn maïch maùu phoåi vaø caùc daáu hieäu treân nhu moâ phoåi phaùt hieän qua 

phim ngöïc giuùp öôùc löôïng ñoä naëng cuûa suy tim. Ño noàng ñoä peptide baøi nieäu kieåu B (BNP 

hoaëc NT – proBNP) coù theå höõu ích trong tröôøng hôïp caáp cöùu khi chaån ñoaùn suy tim chöa chaéc 

chaén. Peptide baøi hieäu gia taêng trong caùc tröôøng hôïp: giaûm phaân xuaát toáng maùu, phì ñaïi thaát 

traùi, nhoài maùu cô tim caáp, thieáu maùu cuïc boä, thuyeân taéc phoåi vaø beänh phoåi maïn taéc ngheõn. 

Khoâng duøng noàng ñoä Peptide baøi nieäu taêng ñôn ñoäc ñeå xaùc ñònh hay loaïi tröø chaån ñoaùn suy tim 
(8)(9). Caàn keát hôïp theâm vôùi laâm saøng vaø caän laâm saøng khaùc. Trong cấp cứu, kết hợp với lâm 
sàng NT- pro BNP hoặc BNP giúp phân biệt khó thở do suy tim với khó thở do nguyên nhân khác 
(10) 
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Baûng 6b: Qui trình chaån ñoaùn suy tim coù ño peptide baøi nieäu/beänh nhaân coù trieäu chöùng cô 

naêng gôïi yù suy tim cuûa hoäi Tim maïch Chaâu Aâu (TL2) 

 

 
 

 

 

 4.2 Löôïng ñònh nguyeân nhaân suy tim 

Caùc caâu hoûi veà caùc vaán ñeà lieân quan ñeán beänh nhaân vaø gia ñình nhö taêng huyeát aùp, ñaùi 

thaùo ñöôøng, tieàn söû thaáp tim, beänh tim maïch sôùm, thuoác laù, beùo phì… caàn thieát giuùp tìm nguyeân 

nhaân suy tim (baûng 8) 

 

 

 

Baûng 8: Löôïng ñònh nguyeân nhaân suy tim qua beänh söû (TL 4) 

- Caùc caâu hoûi trong beänh söû veà caùc vaán ñeà: 

 THA 

 ÑTÑ 

 Roái loaïn lipid maùu 
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 Beänh van tim 

 BÑMV hoaëc beänh ñoäng maïch ngoaïi vi 

 Beänh cô (myopathy) 

 Thaáp tim 

 Xaï trò trung thaát 

 Beänh söû hoaëc trieäu chöùng cô naêng cuûa kieåu thôû do roái loaïn giaác nguû 

 Ñaõ ñieàu trò baèng chaát coù ñoäc tính vôùi tim 

 Tieàn söû hoaëc hieän taïi nghieän röôïu 

 Huùt thuoác laù 

 Beänh chaát keo maïch maùu 

 Ñaõ bò beänh laây lan qua ñöôøng tình duïc 

 Beänh tuyeán giaùp 

 U tuûy thöôïng thaän 

 Beùo phì 

- Caùc caâu hoûi veà beänh söû gia ñình: 

 Beänh söû gia ñình bò NMCT, ñoät quî, beänh ñoäng maïch ngoaïi vi 

 Ñoät töû 

 Beänh cô 

 Beänh ñöôøng daãn truyeàn trong tim (caàn ñaët maùy taïo nhòp) 

 Loaïn nhòp nhanh 

 Beänh cô tim (suy tim khoâng caét nghóa ñöôïc) 

 Caùc beänh cô vaân 

Khaùm nghieäm beänh nhaân suy tim, caàn chuù yù ñeán caùc ñieåm sau: löôïng ñònh khaû naêng 

laøm coâng vieäc haøng ngaøy, löôïng ñònh tình traïng dòch trong ngöôøi (ño huyeát aùp tö  theá ñöùng), ño 

chieàu cao vaø caân naëng töø ñoù tính chæ soá khoái löôïng cô theå (BMI = body mass index) 

 

Baûng 9: Caän laâm saøng caàn thöïc hieän giuùp chaån ñoaùn hoaëc phaùt hieän yeáu toá laøm naëng suy tim 

 

- ECG; phim ngöïc sau tröôùc; sieâu aâm tim 

- Huyeát ñoà; toång phaân tích nöôùc tieåu; ñieän giaûi ñoà (bao goàm caû calcium vaø magnesium) 

- Ñöôøng maùu luùc ñoùi; lipids maùu (cholesterol toaøn phaàn, triglyceride, HDL –C, LDL –C) 

- Creatinine maùu; men gan 

- TSH; FT4 

- BNP hoaëc NT-proBNP 

- MSCT ñoäng maïch vaønh coù caûn quang hoaëc chuïp ÑMV qua thoâng tim 

 

Cần theo dõi điện giải đồ và chức năng thận thường xuyên trong điều trị suy tim, đặc biệt chú 
ý ion kali và natri 
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Sieâu aâm tim 2D vaø Doppler caàn khaûo saùt phaân xuaát toáng maùu, kích thöôùc thaát traùi, beà daøy 

vaùch thaát, chöùc naêng van tim, aùp löïc ñoäng maïch phoåi, roái loaïn vaän ñoäng vuøng. 

Chuïp caét lôùp ñieän toaùn ña maët caét (MSCT: multislices computerized tomography) ≥ 64, coù 

caûn quang, thöïc hieän ñeå tìm nguyeân nhaân suy tim treân beänh nhaân nghi ngôø BÑMV hoaëc coù côn 

ñau thaét ngöïc maø töø choái chuïp ÑMV qua thoâng tim. 

 

Chuïp ÑMV coù caûn quang qua thoâng tim phaûi ñöôïc thöïc hieän treân beänh nhaân suy tim coù 

keøm ñau thaét ngöïc hoaëc thieáu maùu cô tim naëng; ngoaïi tröø beänh nhaân töø choái hoaëc khoâng theå 

taùi löu thoâng ÑMV vì baát cöù lyù do gì. 

 

Chaån ñoaùn hình aûnh khoâng xaâm nhaäp nhaèm phaùt hieän thieâuù maùu cuïc boä cô tim vaø cô tim 

coøn soáng caàn thöïc hieän treân beänh nhaân suy tim ñaõ bieát bò ÑMV hoaëc khoâng ñau thaét ngöïc; 

ngoaïi tröø beänh nhaân khoâng theå taùi löu thoâng ÑMV 

 

Traéc nghieäm gaéng söùc toái ña keøm hay khoâng keøm ño trao ñoåi khí vaø/hoaëc ñoä baõo hoøa oxy 

maùu neân thöïc hieän khi caàn bieát haïn cheá vaän ñoäng cuûa beänh nhaân laø do suy tim, trong tröôøng 

hôïp chaån ñoaùn suy tim chöa chaéc chaén. 

 

Moät soá beänh nhaân suy tim chöa roõ nguyeân nhaân caàn khaûo saùt theâm tình traïng nhieãm saét 

(hemochromatosis), hoäi chöùng ngöng thôû khi nguû vaø HIV. Khi coù nghi ngôø, caàn traéc nghieäm veà 

beänh thaáp tim, beänh amylodosis vaø u tuûy thöôïng thaän. 

 

Sinh thieát cô tim chæ duøng trong raát ít tröôøng hôïp, khi coù nghi ngôø moät beänh ñaëc bieät naøo ñoù 

vaø keát quaû cuûa sinh thieát seõ aûnh höôûng ñeán ñieàu trò. 

 

 4.3 Taùi khaùm beänh nhaân ñaõ bieát suy tim ñang ñieàu trò 

Moãi laàn taùi khaùm, beänh nhaân caàn ñöôïc khaûo saùt: 

- Khaû naêng thöïc hieän caùc coâng vieäc haèng ngaøy vaø gaéng söùc. 

- Tình traïng öù dòch vaø caân naëng cuûa beänh nhaân 

- Tình traïng dinh döôõng, aên maën, uoáng röôïu, thuoác laù, ma tuùy, hoùa trò vaø caùc bieän phaùp 

ñieàu trò khaùc. 

- Sieâu aâm tim nhaèm khaûo saùt PXTM, tình traïng taùi caáu truùc taâm thaát moãi khi beänh nhaân 

coù thay ñoåi tình traïng laâm saøng, môùi bò bieán coá laâm saøng hoaëc ñaõ coù ñieàu trò coù theå aûnh 

höôûng tôùi chöùc naêng tim. 

Ño NT-proNNP hoaëc BNP giuùp höôùng daãn ñieàu trò trong tröôøng hôïp suy tim caáp 

 

 4.4 Phaùt hieän yeáu toá laøm naëng vaø löôïng ñònh tieân löôïng beänh nhaân suy tim 

Caùc yeáu toá laøm naëng thöôøng gaëp nhaát ôû beänh nhaân suy tim laø khoâng tuaân thuû ñieàu trò, 

THA khoâng kieåm soaùt ñöôïc, loaïn nhòp tim, nhieãm truøng phoåi vaø ñieàu trò khoâng ñuû. Baûng 10 

neâu leân caùc yeáu toá laøm naëng suy tim döïa treân moät nghieân cöùu. 
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Baûng 10  : Caùc yeáu toá laøm naëng suy tim  

 YEÁU TOÁ LAØM NAËNG SOÁ BEÄNH NHAÂN 

 Khoâng  tuaân thuû ñieàu trò 64 

     Dinh döôõng 22 

     Thuoác 6 

     Caû hai  37 

 THA  khoâng kieåm soaùt ñö,ôùc 44 

 Loaïn Nhòp tim 29 

     Rung nhó 20 

     Cuoàng nhó 7 

     Nhòp nhanh nhó ña oå 1 

     Nhòp nhanh thaát 1 

 Yeáu toá moâi tröôøng 19 

     Ñieàu trò khoâng ñuû 17 

     Nhieãm truøng phoåi 12 

     Stress tình caûm 7 

     Söû duïng thuoác khoâng phuø hôïp hoaëc quaù taûi dòch 4 

     Nhoài maùu cô tim 6 

 Roái loaïn noäi tieát (TD : Cöôøng giaùp) 1 
TL : Arch. Intern Med 148 : 2013,1988 

Caùc yeáu toá aûnh höôûng ñeán tieân löôïng beänh nhaân suy tim bao goàm : caùc yeáu toá laâm 

saøng, huyeát ñoäng, sinh hoùa vaø ñieän sinh lyù tim (11). Baûng 11 neâu leân caùc yeáu toá aûnh höôûng ñeán 

tieân löôïng beänh nhaân suy tim. 

Baûng 11 :  Caùc yeáu toá taùc ñoäng ñeán soáng coøn cuûa beänh nhaân suy tim sung huyeát 

 

 1.  Laâm saøng  -  Beänh ÑMV 

    -  Ñoä suy tim NYHA 

    -  Khaû naêng gaéng söùc 

    -  Taàn soá tim luùc nghæ 

   -  HA taâm thu 

    -  Ñoä caùch bieät HA cöïc ñaïi vaø cöïc tieåu 

    -  T3 

 2.  Huyeát ñoäng  : -  Phaân suaát toáng maùu thaát traùi 

    -  Phaân suaát toáng maùu thaát phaûi 
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   -  Chæ soá coâng thaát traùi 

    -  Aùp löïc ñoå ñaày thaát traùi 

   -  Aùp löïc nhó phaûi 

    -  Khaû naêng thu nhaän toái ña oâxy 

   -  Aùp löïc taâm thu thaát traùi 

    -  Aùp huyeát trung bình 

   -  Chæ soá tim 

    -  Söùc caûn maïch heä thoáng 

 3.  Sinh hoùa  :  -  Nor-epinephrine huyeát töông 

    -  Renin huyeát töông 

   -  Vasopressin huyeát töông 

    -  BNP hoaëc NT-proBNP huyeát töông 

   -  Natri maùu, Kali maùu, Magneù maùu 

    -  Toång löôïng Kali döï tröõ 

 4.  Ñieän sinh lyù  : -  Voâ taâm thu thöôøng xuyeân 

    -  Loaïn nhòp thaát phöùc taïp 

   -  Nhòp nhanh thaát 

    -  Rung nhó, cuoàng nhó 

 

Trong thöïc haønh, caùc yeáu toá chính aûnh höôûng ñeán soáng coøn thöôøng ñöôïc quan taâm laø :  

ñoä naëng cuûa trieäu chöùng cô naêng, phaân suaát toáng maùu vaø nguyeân nhaân suy tim. Khi hai yeáu toá 

ñaàu gioáng nhau, nguyeân nhaân suy tim do beänh ÑMV seõ coù töû vong cao nhaát. 

Nghieân cöùu SAVE (12) vaø SOLVD (13) cho thaáy töû vong treân beänh nhaân roái loaïn chöùc 

naêng thaát khoâng trieäu chöùng cô naêng, khoâng ñöôïc ñieàu trò sau 4 naêm leân tôùi 28 vaø 21% (hình 

2). ÔÛ beänh nhaân suy tim ñoä 4, töû vong sau 4 naêm duø ñöôïc ñieàu trò baèng öùc cheá men chuyeån coù 

theå leân ñeán 50% ( baûng 12) 

 

 

 



 

    14 
 

 

 

 

 

 

Hình 2 : Töû vong ôû beänh nhaân roái loaïn chöùc naêng Thaát khoâng TC/CN, khoâng ñöôïc ñieàu trò 

(TL 12,13) 

 

Baûng 12: Töû vong sau 5 naêm theo ñoä suy tim (TL 5) 

            Phaân ñoä NYHA Töû vong % 

  

  I 10 

  II 20 

  III 30-40 

  IV 40-50 

 

Moät soá nghieân cöùu gaàn ñaây cho thaáy töû vong sau 5 naêm cuûa beänh nhaân suy tim taâm thu coù 

trieäu chöùng cô naêng ñöôïc ñieàu trò baèng öùc cheá men chuyeån thay ñoåi töø 10 – 40%. 
 

 

 

 

 

 

Hình 3 :Töû vong sau 5 naêm cuûa Suy tim coù ñieàu trò öùc cheá men chuyeån treân nhieàu nghieân cöùu 

(TL 5) 
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5. Ñieàu trò 

Ñaõ coù moät soá ñieåm môùi trong hieåu bieát veà cô cheá vaø moâ hình suy tim. Töø khôûi ñaàu baèng 

moâ hình tim thaän, ñeán moâ hình huyeát ñoäng, moâ hình thaàn kinh hormone vaø hieän nay laø moâ 

hình cô sinh hoïc (baûng 13). Söï hieåu bieát saâu hôn veà cô cheá suy tim naøy ñaõ daãn ñeán tieán boä 

trong ñieàu trò: khoâng chæ duøng caùc thuoác taêng co cô tim, giaûm öù dòch, giaûm tieàn taûi haäu taûi vaø 

cheïn beâta, coøn duøng caùc bieän phaùp cô hoïc taïo ñoàng boä taâm thaát, giaûm daõn thaát (phaãu thuaät 

Dor, söûa van tim… (hình 4) 

 
Một số nghiên cứu phân phối ngẫu nhiên, so sánh điều trị suy tim có hướng dẫn của NT-pro BNP 

hoặc BNP, với điều trị quy ước (10, 14). Phân tích gộp các nghiên cứu gần đây cho thấy điều trị 

có hướng dẫn peptide bài niệu chỉ giảm tử vong mọi nguyên nhân bệnh nhân suy tim có PXTM 

thấp chứ không giảm nhập viện (15,16) (mới) 

Baûng 13: Cô cheá vaø moâ hình suy tim 

Cô cheá suy tim: tieán trieån theo thôøi gian: 

� Moâ hình tim thaän (cardiorenal model): suy tim do öù nöôùc vaø muoái 

� Moâ hình huyeát ñoäng (hemodynamic model): suy tim do suy bôm vaø co maïch ngoaïi vi 

� Moâ hình thaàn kinh hormone (neurohormonal model): taêng hoaït thaàn kinh vaø noäi tieát/ suy  

tim (cuoái 80s vaø ñaàu 90s) 

� Hieän nay: moâ hình cô sinh hoïc (biomechanical model): suy tim do bieán ñoåi phaân töû, taùi caáu 

truùc 

 

 

 

 

 

 

Hình 4: Hieäu quaû ñieàu trò noäi taùc ñoäng leân tieán trieån töï nhieân cuûa suy tim 

CRT – (D): cardiac resynchronization therapy plus defibrillator; ACEIs: öùc cheá men chuyeån; 

Aldo – antagonists: caùc chaát ñoái khaùng aldosterone 

Roái loaïn chöùc 

naêng taâm thu 
Phì ñaïi/ Taùi caáu 

truùc 
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TL: Mann DL, Bristow MR. Mechanisms and model s in Heart Failure. Circulation 2005; 111: 

2837 - 2849 

 

Coù theå chia ñieàu trò suy tim ra 4 möùc ñoä tuøy theo caùc giai ñoaïn A, B, C, D cuûa suy tim: 

- Ñieàu trò caùc beänh nhaân coù nguy cô cao daãn ñeán suy tim (GÑ A). Td: THA, ÑTÑ, roái 

loaïn lipid maùu. 

- Ñieàu trò caùc beänh nhaân coù baát thöôøng thöïc theå hoaëc taùi caáu truùc tim, nhöng chöa coù 

trieäu chöùng cô naêng suy tim (GÑ B) 

- Ñieàu trò caùc beänh nhaân tröôùc kia hay hieän coù trieäu chöùng cô naêng suy tim (GÑ C) 

- Ñieàu trò suy tim khaùng trò (giai ñoaïn cuoái cuûa suy tim – GÑ D) 

Cần chú ý là tập luyện thể lực và hồi phục chức năng tim cần thiết trong mọi giai đoạn của suy 

tim. Nghiên cứu HF- Action chứng minh vận động thể lực giúp cải thiện thể trọng, chất lượng 

cuộc sống ở bệnh nhân suy tim có PXTM ≤ 35% (17). Có thể tự tập luyện hay được hướng dẫn ở 

khoa hồi phục chức năng tim. 

5.1. Ñieàu trò caùc beänh nhaân coù nguy cô cao suy tim (GÑ A) 

Caùc beänh lyù noäi khoa hoaëc loái soáng coù nguy cô cao daãn ñeán suy tim bao goàm: 

- Beänh THA 

- Roái loaïn lipid maùu 

- Ñaùi thaùo ñöôøng 

- Loaïn nhòp nhanh 

- Beänh tuyeán giaùp: cöôøng giaùp hoaëc suy giaùp 

- Nghieän thuoác, nghieän röôïu, nghieän ma tuùy 

 

THA taâm thu hay taâm tröông ñeàu daãn ñeán suy tim (18) (19). Kieåm soaùt toát huyeát aùp seõ 

giaûm 50% nguy cô suy tim (20). Muïc tieâu huyeát aùp caàn ñaït laø < 140 mmHg vaø < 90 mmHg. 

Ñoái vôùi beänh nhaân coù theâm ÑTÑ hoaëc suy thaän maïn, muïc tieâu cuûa huyeát aùp taâm thu laø < 130 

mmHg vaø huyeát aùp taâm tröông < 80 mmHg (21). Löïa choïn thuoác thay ñoåi theo beänh noäi khoa 

keøm theo. Caàn chuù yù laø thöôøng caàn > 2 loaïi thuoác haï aùp ñeå ñaït muïc tieâu ñieàu trò. Caùc thuoác 

nhö öùc cheá calci hoaëc cheïn choïn loïc alpha 1, neáu söû duïng ñôn ñoäc ít coù hieäu quaû phoøng suy 

tim hôn lôïi tieåu vaø öùc cheá men chuyeån (22). 

Beùo phì vaø ñeà khaùng insulin laø 2 yeáu toá nguy cô quan troïng cuûa suy tim (23). Beänh nhaân 

ÑTÑ bò taêng nguy cô suy tim duø khoâng toån thöông thöïc theå tim (24). Ñieàu trò laâu daøi beänh 
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nhaân ÑTÑ baèng öùc cheá men chuyeån hay cheïn thuï theå angiotensin II ngaên ngöøa ñöôïc bieán 

chöùng thaän, nhoài maùu cô tim vaø suy tim (25, 26). 

Caùc thuoác tim maïch söû duïng trong moïi giai ñoaïn cuûa suy tim ñöôïc toùm taét trong baûng 14 

Chæ ñònh loaïi I: 

- Caùc beänh nhaân coù nguy cô cao suy tim (THA, roái loaïn lipid maùu, ñaùi thaùo ñöôøng) caàn 

ñöôïc ñieàu trò theo ñuùng caùc muïc tieâu cuûa khuyeán caùo lieân quan. 

- Beänh nhaân coù nguy cô cao suy tim, caàn ñöôïc khuyeân traùnh caùc chaát laøm taêng suy tim. 

Td: thuoác laù, uoáng röôïu quaù möùc, ma tuùy. 

- Nhòp thaát caàn ñöôïc kieåm soaùt hoaëc phuïc hoài nhòp xoang treân beänh nhaân coù nhòp nhanh 

treân thaát. 

- Ñieàu trò beänh lyù tuyeán giaùp theo ñuùng caùc khuyeán caùo. 

- Thaày thuoác caàn chæ ñònh caän laâm saøng khoâng xaâm nhaäp (td: ño PXTM baèng sieâu aâm 

tim) treân ngöôøi beänh coù tieàn söû gia ñình bò beänh cô tim hoaëc treân ngöôøi söû duïng döôïc 

chaát ñoäc cho tim. 

 

Chæ ñònh loaïi IIa: 

- ÖÙc cheá men chuyeån (UCMC) coù theå höõu ích phoøng ngöøa suy tim treân beänh nhaân coù 

tieàn söû beänh do xô vöõa ñoäng maïch hoaëc ñaùi thaùo ñöôøng hoaëc THA coù keøm yeáu toá nguy 

cô tim maïch. 

- Cheïn thuï theå angiotensin II coù theå coù hieäu quaû töông töï UCMC, maëc duø möùc chöùng côù 

keùm hôn 

 

Baûng 14: Thuoác tim maïch trong moïi giai ñoaïn cuûa suy tim 
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Thuoác    GÑA        GÑB    GÑ C 

 

UCMC 

Cheïn thuï theå AGII 

Ñoái khaùng aldosterone 

Cheïn beâta 

H: hypertension (THA);  

CV risk: nguy cô tim 

maïch; DN: ñaùi thaùo 

ñöôøng;  

HF: heart failure (suy 

tim); MI: myocardial 

infarction (nhoài maùu cô 

tim) 
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5.2. Ñieàu trò beänh nhaân coù toån thöông thöïc theå tim nhöng chöa coù trieäu chöùng cô naêng 

suy tim (GÑ B) 

Toån thöông thöïc theå tim coù theå laø beänh van tim, beänh ÑMV, phaân xuaát toáng maùu giaûm 

< 45% chöa roõ nguyeân nhaân (beänh cô tim daõn nôû voâ caên), daày thaát traùi do THA. Caùc bieän phaùp 

ñieàu trò beänh nhaân giai ñoaïn naøy ñöôïc toùm taét trong baûng 15. 

Baûng 15: Bieän phaùp ñieàu trò beänh nhaân coù toån thöông thöïc theå nhöng chöa coù trieäu chöùng cô 

naêng suy tim. 

- Taát caû caùc bieän phaùp aùp duïng trong GÑ A 

- Cheïn beâta vaø öùc cheá men chuyeån: moïi beänh nhaân sau NMCT baát keå PXTM 

- Cheïn beâta vaø öùc cheá men chuyeån hoaëc cheïn thuï theå angiotensin II: moïi beänh nhaân coù 

PXTM giaûm 

- Taùi löu thoâng ÑMV 

- Phaãu thuaät söûa van hay thay van 

- Öùc cheá men chuyeån cho moïi beänh nhaân THA keøm daày thaát traùi 

- Ñaët maùy taïo nhòp phaù rung (ICD) cho beänh nhaân BCT TMCB coù PXTM < 30%, ít nhaát 

40 ngaøy sau NMCT caáp, coù NYHA I khi ñieàu trò noäi vaø coù hy voïng soáng treân 1 naêm 

 

Taát caû beänh nhaân NMCT caáp duø khoâng coù trieäu chöùng cô naêng suy tim caàn ñöôïc söû duïng 

cheïn beâta vaø öùc cheá men chuyeån, theo khuyeán caùo cuûa ñieàu trò NMCT caáp coù ST cheânh leân 

(27). Tröôøng hôïp khoâng dung naïp ñöôïc UCMC coù theå thay theá baèng cheïn thuï theå angiotensin 

II. 

Nghieân cöùu MADIT II ñaõ chöùng minh ñaët ICD coù lôïi ôû beänh nhaân beänh cô tim thieáu maùu 

cuïc boä coù PXTM < 30% duø khoâng trieäu chöùng cô naêng (28) 

Chæ ñònh nhoùm I 

- Taát caû caùc bieän phaùp cuûa giai ñoaïn A caàn ñöôïc aùp duïng cho beänh nhaân coù toån thöông 

thöïc theå tim duø chöa trieäu chöùng cô naêng. 

- Cheïn beâta vaø UCMC: moïi beänh nhaân sau NMCT baát keå PXTM hay trieäu chöùng cô 

naêng cuûa suy tim. 

- Cheïn beâta vaø UCMC: moïi beänh nhaân giaûm PXTM duø khoâng coù tieàn söû NMCT vaø 

khoâng suy tim. 

- Cheïn thuï theå angiotensin II: moïi beänh nhaân sau NMCT coù PXTM giaûm, duø khoâng suy 

tim, caùc beänh nhaân naøy khoâng dung naïp ñöôïc UCMC. 

- Taùi löu thoâng ñoäng maïch vaønh (ÑMV): chæ ñònh theo ñuùng khuyeán caùo duø khoâng trieäu 

chöùng suy tim. 
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- Söûa van hay thay van: theo ñuùng chæ ñònh duø khoâng trieäu chöùng suy tim. 

 

Chæ ñònh nhoùm IIa 

- UCMC hoaëc cheïn thuï theå angiotensin II: coù theå coù lôïi ôû beänh nhaân THA keøm daày thaát 

traùi vaø khoâng trieäu chöùng cô naêng suy tim. 

- Cheïn thuï theå angiotensin II: coù theå coù lôïi ôû beänh nhaân PXTM thaáp vaø khoâng trieäu 

chöùng suy tim, khi caùc beänh nhaân naøy khoâng dung naïp ñöôïc UCMC. 

- Ñaët maùy chuyeån nhòp phaù rung treân beänh nhaân BCT/TMCB coù ít nhaát 40 ngaøy sau 

NMCT caáp, PXTM < 30%, NYHA I döôùi ñieàu trò noäi toái ña vaø coù hy voïng soáng treân 1 

naêm. 

 

Chæ ñònh nhoùm IIb 

- Ñaët ICD cho beänh nhaân BCT khoâng TMCB coù PXTM < 30%, coù NYHA 1 döôùi ñieàu trò 

noäi toái ña vaø coù hy voïng soáng > 1 naêm 

 

Chæ ñònh nhoùm III 

- Khoâng söû duïng digoxin cho beänh nhaân coù PXTM thaáp, nhòp xoang maø khoâng coù trieäu 

chöùng suy tim. 

- ÖÙc cheá calci, loaïi giaûm co cô tim, coù theå coù haïi ôû beänh nhaân sau NMCT coù PXTM thaáp 

vaø khoâng trieäu chöùng suy tim. 
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Baûng 16: Caùc thuoác öùc cheá heä renin – angiotensin – aldosterone vaø thuoác cheïn beâta thöôøng söû 

duïng ñieàu trò suy tim coù PXTM thaáp 

Thuốc Liều khởi đầu/ngày Liều tối đa 

Captopril 

Enalapril 

Fosinopril 

Lisinopril 

Perindopril 

Quinapril 

Ramipril 

Trandolapril 

Chẹn thụ thể AG II 

Candesartan 

Losartan 

Valsartan 

Đối kháng aldosterone 

Spironolactone 

Eplerenone 

Chen beta 

Bisoprolol 

Carvedilol 

Metoprolol succinate extended 
release (metoprolol CR/XL) 

Nebivolol 

6.25 mg 3 lần 

2.5 mg 2 lần 

5 - 10 mg 1 lần 

2.5- 5 mg 1 lần 

2 mg 1 lần 

5 mg 2 lần 

1.25 – 2.5 mg 1 lần 

1 mg 1 lần 

 

4-8 mg 1 lần 

25 -50 mg 1 lần 

20-40 mg 2 lần 

 

12.5 – 25 mg 1 lần 

25 mg 1 lần 

 

1.25 mg 1 lần 

3.125 mg 2 lần 

 

12.5- 25 mg 1 lần 

25 mg 1 lần 

50 mg 3 lần 

10-20 mg 2 lần 

40 mg 1 lần 

20-40 mg 1 lần 

8-16 mg 1 lần 

20 mg 2 lần 

10 mg 1 lần 

4 mg 1 lần 

 

32 mg 1 lần 

50-100 mg 1 lần 

160 mg 2 lần 

 

25 mg 1 hoặc 2 lần 

50 mg 1 lần 

 

10 mg 1 lần 

25 mg 2 lần (50 mg 2 lần cho 
bệnh nhân > 85 kg) 

200 mg 1 lần 

5 mg 1 lần 
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5.3. Ñieàu trò beänh nhaân suy tim, tröôùc kia hoaëc hieän taïi coù trieäu chöùng cô naêng (GÑ C) 

Baûng 17 neâu leân caùc bieän phaùp ñieàu trò beänh nhaân suy tim naëng (GÑ C). Caùc bieän phaùp 

naøy caàn ñöôïc söû duïng ñuùng chæ ñònh vaø phoái hôïp caån thaän ñeå traùnh laøm naëng suy tim hoaëc 

beänh nhaân boû ñieàu trò vì taùc duïng phuï. 

Baûng 17: Bieän phaùp ñieàu trò suy tim, tröôùc kia hoaëc hieän taïi coù trieäu chöùng cô naêng (GÑ C) 

- Taát caû caùc bieän phaùp cuûa giai ñoaïn A vaø B 

- Lôïi tieåu vaø haïn cheá muoái: khi coù daáu öù dòch (loại I) 

- Cheïn beâta (bisoprolol, carvedilol, metoprolol succinate, nebivolol): moïi tröôøng hôïp 

ngoaïi tröø choáng chæ ñònh (loại I) 

- UCMC, cheïn thuï theå angiotensin II ñôn ñoäc hoaëc phoái hôïp (loại I) 

- Digitalis (loại IIa) 

- Traùnh thuoác choáng loaïn nhòp, khaùng vieâm khoâng steroid hoaëc öùc cheá COX –2, öùc cheá 

calci (loại I) 

- Phối hợp UCMC, chẹn bêta với hydralazine kèm nitrates (loại IIa) 

- Luyeän taäp theå löïc theo chöông trình (loại I) 

- Thuoác ñoái khaùng aldosterone: spironolactone, eplerenone (loại I) 

- Taùi ñoàng boä thaát: taïo nhòp 2 buoàng thaát (loại I) 

- Taïo nhòp phaù rung caáy ñöôïc (ICD) (loại I) 

 

Chæ ñònh nhoùm III 

- Khoâng neân phoái hôïp thöôøng qui UCMC, cheïn thuï theå angiotensin II vôùi thuoác ñoái 

khaùng aldosterone. 

- Khoâng neân duøng thöôøng qui öùc cheá calci 

- Truyeàn laâu daøi thuoác taêng co cô tim coù theå coù haïi, ngoaïi tröø khi beänh nhaân bò suy tim 

giai ñoaïn cuoái. 

- Ñieàu trò baèng hormone coù theå coù haïi, ngoaïi tröø tröôøng hôïp duøng hormone thay theá. 

 

5.3.1. Lôïi tieåu: 

Phoái hôïp vôùi söï tieát giaûm muoái vaø nöôùc, lôïi tieåu laø thuoác ñieàu trò böôùc ñaàu cô baûn trong suy 

tim. Khi duøng lieàu cao khoâng neân giaûm quaù 0.5-1 kg caân naëng / 1 ngaøy. Caàn chuù yù traùnh giaûm 

khoái löôïng tuaàn hoaøn nhieàu,haï kali vaø natri maùu baèng caùch theo doõi ñieän giaûi ñoà, ureâ vaø 

creatinine maùu. 

Ba nhoùm lôïi tieåu chính thöôøng duøng : nhoùm thiazide, lôïi tieåu quai (quai Henleù) vaø lôïi tieåu 

giöõ kali. Moät soá taùc duïng phuï cuûa lôïi tieåu nhoùm thiazide : taêng calci maùu, taêng uric acid  maùu, 
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noåi ban, vieâm tuïy, vieâm maïch maùu vaø gia taêng lipoprotein tyû troïng thaáp (LDL: low density 

lipoprotein ). Lôïi tieåu quai nhö furosemide, bumetanide thuoäc nhoùm sulfamide, do ñoù caàn 

traùnh duøng cho beänh nhaân ñaõ dò öùng vôùi sulfamide. ÔÛ moät soá beänh nhaân ñaõ suy tim naëng khi 

duøng lieàu uoáng cao coù theå cuõng khoâng coù taùc duïng do haáp thu keùm neân ñoåi qua thuoác tieâm 

(xem baûng 17). 

Lôïi tieåu giöõ kali khi duøng ñôn ñoäc coù taùc duïng yeáu caàn phoái hôïp vôùi thiazide hoaëc lôïi tieåu 

quai. Khi thieáu kali thöôøng thieáu theâm magneùsium deã gaây loaïn nhòp tim. Caàn chuù yù boài hoaøn 

kali vaø magneùsium khi duøng lôïi tieåu thiazide hoaëc lôïi tieåu quai hoaëc duøng phoái hôïp vôùi lôïi tieåu 

giöõ kali nhö spironolactone, triamteùreøne, amiloride, eplerenone 

Nghieân cöùu RAÂLES sử dụng spironolactone trên bệnh nhân suy tim (29), nghiên cứu Ephesus 

sử dụng eplerenone trên bệnh nhân suy tim sau nhồi máu cơ tim (45) cho thấy hai lợi tiểu giữ kali 

này cải thiện sống còn trên bệnh nhân suy tim. 

Nghieân  cứu EMPHASIS –HF (46) chứng minh eplererone liều lượng 25-50 ng/ngaøy theâm 

vaøo ñieàu trò suy tim NYHA II, giuùp giảm tử vong do tim hoặc nhập viện 37% so với nhoùm 

chứng. Cần chuù yù khoâng sử dụng eplerenone ở bệnh nhaân coù ñoä lọc cầu thận ước lượng < 30 

ml/ph/1,73 m2 DTCT; thuốc chuyển hoùa qua men cytochrome P450, 3A4. (mới) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 5 : Khaû naêng coøn soáng cuûa beänh nhaân sau ñieàu trò suy tim giöõa 2 nhoùm : coù spironolactone 

vaø khoâng spironolactone (placebo) caû hai nhoùm ñeàu coù ñieàu trò suy tim baèng caùc thuoác khaùc.  

 

 

TL : N. Engl J Med 1999 

; 341 : 709-717 
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Baûng 18 : Moät soá lôïi tieåu söû duïng trong ñieàu trò suy tim  

Teân thuoác Vò trí  Hoaït Caùch        Lieàu trung Thôøigian Thôøigian                             

t. duïng    tính      duøng          bình haøng     baét ñaàu       taùc duïng 

                                                                                       ngaøy (mg)     taùc duïng   

  Thiazides    

Chlorothiazide OÁng löôïn xa ++      uoáng     250 - 500      2giôø             6 -12 giôø  

                                                               tieâm maïch (tm)     500               15 phuùt        1giôø 

  Hydrochloro -   OÁng löôïn xa ++      uoáng         25 -100  2giôø          12 giôø  

  thiazide 

  Chlorthalidone   OÁng löôïn xa  ++      uoáng         25 -100     2giôø          48 giôø  

  Indapamide        OÁng löôïn xa ++      uoáng         2,5 - 5            2giôø             24 giôø  

  Meùtolazone        OÁng löôïn  ++      uoáng         2,5 - 20          1giôø            24-48 giôø 

                               gaàn, xa  

  Lôïi tieåu quai      Quai Henleù  ++++  

  Furoseùmide                                        uoáng         20 - 80         1giôø              6 - 8 giôø 

                                                      tm,tieâm baép  10 - 80          5 phuùt           2 - 4 giôø 

  Ethacrynic acid                                        uoáng         25 -100    30 phuùt         6 - 8 giôø 

                                                        tm                  50                5 phuùt              3 giôø 

  Bumetanide                                        uoáng         0,5 - 2     30 phuùt            2 giôø 

                                                      tm,tieâm baép 0,5 - 2          5 phuùt             30 phuùt 

                                                                             (toái ña 10) 

  Lôïi tieåu giöõ kali OÁng löôïn xa   + 

                    OÁng thu thaäp (oáng goùp) 

  Spironolactone                                 uoáng         25 - 100          1 - 2 ngaøy   2- 3 ngaøy 

  Triamteùreøne                                      uoáng       100 - 200    2 - 4 ngaøy   7- 9 ngaøy 

  Amiloride                                          uoáng         5 - 10            2 giôø             24 giôø 

 

 

Baûng 19: Caùc lôïi tieåu daïng uoáng duøng ñieàu trò öù dòch trong suy tim maïn 

 

Thuoác    Lieàu khôûi ñaàu/ ngaøy  Toång lieàu toái ña/ Thôøi gian taùc 

       ngaøy   duïng  

Lôïi tieåu quai 

    Bumetanide  0.5 –1.0 mg 1 hoaëc 2 laàn 10 mg   4 – 6 giôø 

    Furosemide  20 – 40 mg 1 hoaëc 2 laàn 600 mg  6 – 8 giôø 

    Torsemide  10 – 20 mg 1 laàn  200 mg  12 – 16 giôø 

Lôïi tieåu thiazide 

    Chlorothiazide 250 – 500 mg 1 hoaëc 2 laàn 1000 mg  6 – 12 giôø 

    Chlorthalidone 12.5 – 25 mg 1 laàn  100 mg  24 – 72 giôø 
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    Hydrochlorothiazide  25 mg 1 hoaëc 2 laàn  200 mg  6 – 12 giôø 

 Indapamide  2,5 1 laàn   5 mg   36 giôø 

 Metolazone  2,5 mg 1 laàn   20 mg   12 – 24 giôø 

Lôïi tieåu giöõ kali 

 Amiloride  5 mg 1 laàn   20 mg   24 giôø 

 Spironolactone 12.5 – 25 mg 1 laàn  50 mg*  2 – 3 ngaøy 

 Triamterene  50 – 75 mg 2 laàn  200 mg  7 – 9 giôø 

 Eplerenone  12,5-25 mg 1 lần  50 mg/ngaøy  6-8 giôø 

Cheïn nhieàu -> ñoaïn oáng thaân 

 Metolazone  2.5 – 10 mg 1 laàn keøm lôïi tieåu quai 

 Hydrochlorothiazide 25 – 100 mg 1 hoaëc 2 laàn keøm lôïi tieåu quai  

 Chlorothiazide (IV) 500 – 1000 mg 1 laàn keøm lôïi tieåu quai 

mg: milligrams 

Ñoâi khi coù theå duøng lieàu cao hôn keøm theo doõi saùt  

Baûng 20: Caùc lôïi tieåu tieâm maïch duøng ñieàu trò suy tim naëng 

 

Thuoác    Lieàu khôûi ñaàu     Lieàu ñôn ñoäc toái ña 

Lôïi tieåu quai 

 Bumetanide  1.0 mg      4 – 8 mg 

 Furosemide  40 mg      160 – 200 mg 

 Torsemide  10 mg      100 – 200 mg 

Lôïi tieåu thiazide 

 Chlorothiazide 500 mg     1000 mg 

Cheïn nhieàu ñoaïn oáng thaän 

 Chlorothiazide 500 – 1000 mg (IV) 1 hoaëc 2 laàn keøm lôïi   1 hoaëc nhieàu laàn/ngaøy 

       tieåu quai 

 Metozalone  2.5 – 5 mg (p.o) 1 hoaëc 2 laàn/ ngaøy keøm lôïi tieåu quai 

Truyeàn tónh maïch 

 Bumetanide  1 mg TM, sau ñoù 0.5 – 2 mg TTM moãi giôø 

 Furosemide  40 mg TM, sau ñoù 10 – 40 mg TTM moãi giôø 

 Torsemide  20 mg TM, sau ñoù 5 – 20 mg TTM moãi giôø 

mg: milligrams 

 

Caàn chuù yù theo doõi ion kali khi söû duïng lôïi tieåu trong suy tim maïn, phaûi traùnh giaûm kali maùu 

hoaëc taêng kali maùu. Neân giöõ möùc kali maùu trong khoaûng 4 ñeán 5 mmol/lít 
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5.3.2. Caùc thuoác ñoái khaùng heä thoáng renin – angiotensin – aldosterone 

ÖÙc cheá heä thoáng renin – angiotensin – aldosterone coù theå taùc ñoäng ôû nhieàu taàng: taàng 

men chuyeån angiotensin I thaønh angiotensin II, taàng thuï theå angiotensin vaø taàng thuï theå 

aldosterone. Cheïn thuï theå angiotensin 1 cuûa angiotensin II, thöôøng goïi taét laø cheïn thuï theå 

angiotensin II (ARB: angiotensin receptor blocker) taùc ñoäng treân caû taàng thuï theå angiotensin 

vaø thuï theå aldosterone. Caùc thuoác ñoái khaùng aldosterone (spironolactone, eplerenone) taùc 

ñoäng ñôn thuaàn treân taàng thuï theå aldosterone. Caùc thuoác taùc duïng treân heä thoáng renin – 

angiotensin – aldosterone ñöôïc trình baøy trong baûng 15. 

5.3.2.1. ÖÙc cheá men chuyeån: 

Thuoác cô baûn haøng ñaàu trong ñieàu trò suy tim, coù theå duøng caû khi beänh nhaân chöa coù 

trieäu chöùng cô naêng. 

Men chuyeån laø chaát xuùc taùc trong quaù trình taïo laäp Angiotensin II (AG II) töø 

Angiotensin I. AG II hieän dieän trong maùu, trong cô tim vaø moâ maïch maùu. AG II ñöôïc taïo laäp 

nhôø moät trong hai chaát xuùc taùc laø men chuyeån (ACE : Angiotensin Converting Enzym) hoaëc 

Chymase. Hình 6 cho thaáy ñöôøng taïo laäp AG II ôû cô thaát. 

Hình 6 : Ñöôøng taïo laäp AG II ôû cô thaát (16) : men chuyeån Angiotensin (ACE) giuùp bieán ñoåi AGI 

thaønh AG II vaø thuùc ñaåy Bradykinin (chaát daõn maïch)  thaønh peptides baát hoaït ; men Chymase 

cuõng giuùp  bieán ñoåi AG I thaønh AG II 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

AT1R : thuï theå AT1 

AT2R : thuï theå AT2 

NE : Norepinephrine 

 

TL : Heart Disease, WB 
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Hieäu quaû daõn ñoäng maïch cuûa UCMC töông ñöông daõn tónh maïch. Caùc thuoác öùc cheá 

men chuyeån giaûm aùp löïc ñoå ñaày thaát vaø söùc caûn maïch ngoaïi vi, do ñoù gia taêng cung löôïng tim 

maø khoâng laøm thay ñoåi huyeát aùp hay taàn soá tim. Khoâng coù hieän töôïng lôøn thuoác. Coù theå laøm 

suy thaän ôû beänh nhaân coù beänh lyù heïp ñoäng maïch thaän hai beân. Taùc duïng phuï laø noåi ban, phuø 

dò öùng, maát caûm giaùc khi aên, tieåu ra protein, taêng kali maùu, giaûm baïch caàu vaø ho. Do ñoù caàn 

theo doõi chöùc naêng thaän, phaân tích nöôùc tieåu vaø ñeám baïch caàu khi ñieàu trò laâu daøi baèng öùc cheá 

men chuyeån (xem baûng 21).  

Bảng 21: Moät vaøi thuoác öùc cheá men chuyeån thöôøng duøng 

 

Teân thuoác Teân  Thôøi gian Lieàu khôûi ñaàu/ Lieàu duy trì Soá laàn duøng  

                      thöông maïi    baùn huûy (giôø)       Suy tim  toái ña              trong ngaøy 

  Captopril       Lopril             4 – 6  6,25 mg           50 mg           3-4 laàn 

                         Capoten 

  Enalapril         Renitec         11  2,5 mg                10 mg             2 laàn 

  Lisinopril        Zestril           > 7      2,5 mg                20 mg        1 laàn 

  Benazepril     Cibacene      21 – 22  2 mg                    20 mg          2 laàn 

                         Lotensin 

  Perindopril     Coversyl       27 – 60 2 mg                      4 mg      1 laàn 

  Quinapril        Acuitel         1 – 8  5 mg                    20 mg            2 laàn 

                         Accupril 

  Trandolapril    Odrik           16 – 24 1 mg                         4 mg              1 laàn 

  Ramipril         Triatec         34 - 113 1,25 mg                     5 mg            1 laàn  

 

Moät soá nghieân cöùu gaàn ñaây nhö CONSENSUS, SOLVD, SAVE, AIRE, TRACE, baèng 

caùc thuoác  Captopril, Enalapril, Ramipril vaø Trandolapril,  xöû duïng öùc cheá men chuyeån ñieàu trò 

suy tim coù theå keùo daøi tuoåi thoï ngöôøi beänh (30) (31) (32) (33) (34) . 

Nghieân cöùu CONSENSUS 1 (The Cooperative Northern Scandinavian Enalapril 

Survival Study) cho thaáy nhoùm coù Enalapril giaûm töû vong 40% so vôùi nhoùm chöùng sau 6 thaùng 

ñieàu trò beänh nhaân suy tim naëng. 

Nghieân cöùu SOLVD (The Studies of Left Ventricular Dysfunction) thöïc hieän treân beänh 

nhaân suy tim nheï ñeán vöøa coù phaân xuaát toáng maùu döôùi 35% cho thaáy nhoùm coù Enalapril giaûm 

ñöôïc 16% töû vong so vôùi nhoùm Placebo.  

 



 

    28 
 

Nghieân cöùu SAVE (The Survival And Ventricular Enlargement) thöïc hieän treân beänh 

nhaân suy tim vöøa coù phaân xuaát toáng maùu döôùi 40%, theo doõi 48 thaùng. Nhoùm coù Captopril 

giaûm ñöôïc 20% töû vong vaø 36% dieãn tieán beänh ñeán naëng, so vôùi nhoùm Placebo. 

Nghieân cöùu AIRE (The Acute Infarction Ramipril Study) vaø nghieân cöùu TRACE (The 

Trandolapril Cardiac Evaluation) ñeàu cho keát quaû giaûm töông töï . Caûi thieän töû vong laàn löôït laø 

27% vaø 20% ôû nhoùm coù öùc cheá men chuyeån. 

Hình 7 : Taàn suaát doàn veà töû vong ôû nhoùm placebo vaø nhoùm enalapril ôû nghieân cöùu CONSENSUS 

(A) vaø nghieân cöùu SOLVD (B) (TL 30,13) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nghieân cöùu V-He FT II cho thaáy hieäu quaû cuûa UCMC treân beänh nhaân suy tim khoâng 

chæ ôû taùc duïng daõn maïch (35) vì nhoùm coù elanapril giaûm töû vong cao hôn nhoùm duøng hai daõn 

maïch phoái hôïp (Isosorbide dinitrate + Hydralazine) 

Hieäu quaû keùo daøi ñôøi soáng cuûa UCMC treân beänh nhaân suy tim khoâng chæ cuûa rieâng moät 

loaïi UCMC naøo, ñaây laø hieäu quaû cuûa nhoùm thuoác (class effect)  

Moät soá ñieåm caàn chuù yù khi söû duïng UCMC trong ñieàu trò suy tim: 

- Öu tieân duøng UCMC so vôùi cheïn thuï theå angiotensin II vì coù nhieàu nghieân cöùu lôùn 

chöùng minh hieäu quaû giaûm töû vong vaø giaûm nhaäp vieän treân moïi giai ñoaïn cuûa suy tim. 
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- Taát caû beänh nhaân suy tim coù giaûm PXTM ñeàu caàn duøng UCMC ngoaïi tröø coù choáng chæ 

ñònh 

- Caàn coá gaéng ñaït ñeán lieàu löôïng UCMC trong caùc nghieân cöùu lôùn. Tuy nhieân ngay caû 

khi chöa ñaït ñeán ñích, vaãn coù theå phoái hôïp theâm cheïn beâta. 

- Coù theå phoái hôïp aspirin lieàu thaáp (80 mg/ ngaøy) vôùi UCMC treân beänh nhaân suy tim coù 

TMCB. Nghieân cöùu goäp treân 22 000 beänh nhaân cho thaáy aspirin khoâng giaûm hieäu quaû 

cuûa UCMC, khoâng taêng suy thaän (36). 

 

5.3.2.2. Caùc thuoác cheïn thuï theå cuûa angiotensin II 

Hai lôïi ñieåm cuûa thuoác cheïn thuï theå Angiotensin II : khoâng gaây ho, taùc ñoäng hoaøn toaøn hôn 

treân AG II (söû duïng UCMC  khoâng ngaên chaën hoaøn toaøn söï taïo laäp AG II) 

Coù 4 loaïi thuï theå AG II ñaõ tìm thaáy : AT1, AT2, AT3, AT4. Chöùc naêng vaø vò trí trong cô 

theå cuûa caùc thuï theå naøy khaùc nhau (baûng 21). 

Baûng 22 : Vò trí vaø chöùc naêng caùc thuï theå Angiotensin II  

Thuï theå                           Hoaït tính Vò trí 

AT1 Co maïch, giöõ muoái Natri, ngaën chaën tieát Renin. Maïch maùu 

 Taêng tieát Endothelin, taêng tieát Vasopressin Naõo 

 Taêng hoaït giao caûm, thuùc ñaåy phì ñaïi teá baøo cô tim Tim 

 Kích thích sôïi hoùa tim vaø maïch maùu, taêng co cô tim Thaän 

 Thuùc ñaåy loaïn nhòp, kích thích Plasminogen Thöôïng thaän 

 activator inhibitor 1, kích thích taïo laäp superanoxide Thaàn kinh 

AT2 Choáng sinh saûn/öùc cheá : taêng tröôûng teá baøo, phaân chia  Thöôïng thaän   

 teá baøo, söûa chöõa moâ, cheát teá baøo theo chöông trình, Tim, Naõo  

 daõn maïch (trung gian NO?), phaùt trieån thaän vaø ñöôøng Cô töû cung 

 nieäu. Kieåm soaùt aùp löïc/baøi Natri. Kích thích  Thai nhi 

 Prostaglandins thaän. Kích thích bradykinin vaø NO thaän Moâ toån thöông 

AT3 Chöa roõ Teá baøo 

  böôùu nguyeân baøo thaàn 

  kinh loaøi amphibians 

  (ñoäng vaät löôõng cö) 

AT4 Daõn maïch thaän ; kích thích Plasminogen activator  Naõo, Tim 

 inhibitor 1 Maïch maùu  

  Phoåi 

  Tieàn lieät tuyeán 

  Thöôïng thaän 

  Thaän 
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Cho ñeán nay ñaõ coù 7 thuoác cheïn thuï theå Angiotensin II söû duïng trong ñieàu trò laâm saøng 

: Losartan, Valsartan, Ibesartan, Candesartan, Telmisartan, Eprosartan vaø Olmesartan. Tuy 

nhieân chæ coù 3 cheïn thuï theå angiotensin II coù nghieân cöùu chöùng minh trong ñieàu trò suy tim: 

valsartan, candesartan vaø losartan. 

 

 Nghieân cöùu ELITE-I, so saùnh giöõa Losartan vaø Captopril trong ñieàu trò suy tim cho thaáy 

nhoùm coù Losartan giaûm töû vong ñeán 46% (p = 0,035), nhieàu hôn nhoùm Captopril (37). Tuy 

nhieân nghieân cöùu ELITE II khoâng cho keát quaû toát nhö vaäy, nhoùm Losartan töû vong cao hôn 

nhoùm Captopril (38). 

Nghieân cöùu môùi ñaây (2009) chöùng minh lieàu cao (150 mg/ng) cheïn thuï theå angiotensin 

2 (losartan) hieäu quaû hôn lieàu thaáp trong giaûm töû vong vaø nhaäp vieän beänh nhaân suy tim taâm 

thu, khoâng dung naïp UCMC (39)  

 

 Nghieân cöùu RESOLVD so saùnh giöõa Enalapril, Candesartan vaø Candesartan phoái hôïp 

Enalapril (40) cho thaáy nhoùm phoái hôïp coù hieäu quaû giaûm taùi caáu truùc thaát traùi cao nhaát. 

 Nghieân cöùu VAL-He FT so saùnh giöõa 2 nhoùm coù cheïn thuï theå Angiotensin II phoái hôïp 

UCMC vôùi nhoùm UCMC ñôn thuaàn. Caû 2 nhoùm ñeàu coù ñieàu trò cô baûn. Keát quaû cho thaáy 

khoâng coù khaùc bieät veà töû vong chung ; tuy nhieân nhoùm phoái hôïp (UCMC + cheïn thuï theå AG II) 

giaûm tieâu chí phoái hôïp nhieàu hôn (41) (tieâu chí phoái hôïp :  töû vong vaø taät beänh). 

 Trong thöïc haønh laâm saøng, UCMC vaãn laø thuoác haøng ñaàu trong ñieàu trò suy tim. Chæ 

khi beänh nhaân khoâng dung naïp ñöôïc UCMC vì ho môùi thay baèng thuoác cheïn thuï theå 

Angiotensin II. Coù theå phoái hôïp giöõa UCMC vôùi cheïn thuï theå Angiotensin II, hieäu quaû coù theå 

cao hôn. 

Nghieân cöùu CHARM – Added vôùi candesartan cuõng chöùng minh, coù theå coù lôïi veà giaûm 

nhaäp vieän vaø giaûm töû vong tim maïch khi phoái hôïp UCMC vôùi cheïn thuï theå angiotensin II (42). 

Nghieân cöùu VALIANT chöùng minh valsartan (cheïn thuï theå angiotensin II) coù theå thay theá 

UCMC trong ñieàu trò suy tim; tuy nhieân khi phoái hôïp valsartan vôùi UCMC khoâng coù lôïi hôn 

(43). Coù theå vì ñoä naëng veà suy tim cuûa 2 nghieân cöùu khaùc nhau; nghieân cöùu VAL – HeFT vaø 

CHARM – Added coù PXTM cuûa beänh nhaân thaáp hôn so vôùi beänh nhaân cuûa nghieân cöùu 

VALIANT (44). 

Töông töï nhö UCMC, khôûi ñaàu duøng cheïn thuï theå angiotensin II neân baèng lieàu thaáp 

(baûng 20). Khaûo saùt laïi huyeát aùp ngoài vaø ñöùng, chöùc naêng thaän vaø ion kali sau 1 –2 tuaàn ñieàu 



 

    31 
 

trò. Caùc beänh nhaân coù huyeát aùp taâm thu ban ñaàu < 80 mmHg, löôïng natri maùu thaáp, ÑTÑ vaø 

giaûm chöùc naêng thaän; caàn ñöôïc chaêm soùc ñaëc bieät khi ñieàu trò baèng cheïn thuï theå angiotensin II 

5.3.2.3. Thuoác ñoái khaùng aldosterone 

Nghieân cöùu RALES thöïc hieän treân 1663 beänh nhaân suy tim coù PXTM < 40 %. Beänh 

nhaân ñöôïc chia ra 2 nhoùm, coù ñieàu trò baèng spironolactone 12,5; 25; 50 hoaëc 75 mg/ngaøy so vôùi 

nhoùm placebo. Caû 2 nhoùm ñeàu coù ñieàu trò cô baûn laø UCMC, lôïi tieåu quai vaø digoxin. Keát quaû 

cho thaáy nhoùm coù spironolactone lieàu 25mg caûi thieän töû vong coù yù nghóa thoáng keâ ôû beänh nhaân 

suy tim naëng sau 24 thaùng theo doõi (29) 

Nghieân cöùu EPHESUS, söû duïng chaát ñoái khaùng aldosterone môùi (eplerenone) treân 

beänh nhaân coù PXTM < 40% vaø trieäu chöùng laâm saøng suy tim hoaëc ÑTÑ vaøo trong khoaûng 14 

ngaøy sau NMCT caáp. Sau moät naêm, nhoùm coù eplerenone giaûm töû vong töø 13,8% coøn 11,8%. 

Taêng kali maùu xaûy ra ôû 5,5% beänh nhaân duøng eplerenone so vôùi 3,9% ôû nhoùm placebo. Khi 

beänh nhaân coù ñoä thanh thaûi creatinine döôùi 50ml/phuùt, bieán coá seõ laø 10,1% so vôùi 4.6% ôû 

nhoùm coù ñoä thanh thaûi creatinine cao hôn (45). 

 Moät nghieân cöùu môùi (2011) söû duïng eplerenone cho beänh nhaân suy tim taâm thu coù 

NYHA II chöùng minh hieäu quaû giaûm töû vong tim maïch vaø nhaäp vieän (46) 

Moät soá ñieåm thöïc haønh caàn chuù yù khi söû duïng thuoác ñoái khaùng aldosterone: 

- Khoâng neân söû duïng khi ñoä thanh thaûi creatinine < 30 ml/ph hoaëc kali maùu > 5mEq/l 

- Neân khôûi ñaàu baèng lieàu thaáp 12,5mg spironolactone hoaëc 25mg eplerenone 

- Nguy cô taêng kali maùu neáu duøng chung vôùi lieàu cao UCMC hoaëc UCMC phoái hôïp cheïn 

thuï theå angiotensin II 

- Phaûi traùnh duøng chung vôùi khaùng vieâm khoâng steroid vaø chaát öùc cheá cyclo –oxygenase 

– 2 (COX – 2 inhibitors) 

- Phaûi ngöng cho theâm kali hoaëc giaûm lieàu 

- Theo doõi kyõ noàng ñoä kali maùu: kieåm soaùt vaøo ngaøy 3, ngaøy 7, moãi thaùng trong 3 thaùng 

ñaàu. 

 

5.3.3 Caùc thuoác cheïn beâta 

Caùc thuoác cheïn beâta ñaõ ñöôïc söû duïng trong ñieàu trò suy tim goàm coù :  Metoprolol, 

Bisoprolol, Carvedilol vaø Nebivolol.  

 

Trong thaäp nieân 70, Waagstein vaø c/s ñaõ baùo caùo veà khaû naêng cuûa Metoprolol, Alprenolol 

vaø Practolol trong caûi thieän trieäu chöùng cô naêng vaø chöùc naêng thaát ôû beänh nhaân suy tim do 
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beänh cô tim daõn (47). 

 

Nghieân cöùu MDC (48) (Metoprolol in Dilated Cardiomyopathy) cho thaáy Metoprolol giuùp 

giaûm töû vong vaø giaûm chæ ñònh gheùp tim ôû beänh nhaân beänh cô tim daõn . 

Nghieân cöùu cuûa Packer vaø c/s veà Carvedilol (49) cho thaáy nhoùm coù Carvedilol (moät cheïn 

beâta coù tính daõn maïch) giaûm töû vong 65%, giaûm nhaäp vieän 27%, giaûm phoái hôïp töû vong vaø 

nhaäp vieän 38% so vôùi nhoùm Placebo. Ngoaøi ra nhoùm Carvedilol tieán ñeán suy tim naëng ít hôn 

nhoùm Placebo. Caû hai nhoùm ñeàu coù thuoác cô baûn laø Digoxin, lôïi tieåu vaø öùc cheá men chuyeån. 

Nghieân cöùu COPERNICUS cho thaáy Carvedilol coù theå söû duïng trong suy tim ñoä IV. Thöïc 

hieän treân 2000 beänh nhaân theo doõi gaàn 3 naêm, n/c COPERNICUS cho thaáy nhoùm coù 

Carvedilol giaûm 35% töû vong so vôùi nhoùm chöùng (50). 

Nghieân cöùu CIBIS II thöïc hieän treân 2647  beänh nhaân suy tim ñoä III hoaëc IV ; nguyeân nhaân 

suy tim coù theå laø thieáu maùu cuïc boä hay khoâng thieáu maùu cuïc boä. Sau 18 thaùng, nhoùm 

Bisoprolol giaûm töû vong do moïi nguyeân nhaân 32% (p < 0,001), giaûm ñoät töû 44% (51). 

Gaàn ñaây, nghieân cöùu SENIORS chöùng minh, cheïn beta 1 choïn loïc Nebivolol hieäu quaû vaø 

an toaøn trong ñieàu trò suy tim ngöôøi cao tuoåi (≥ 70 tuoåi) (52-53). Lieàu duøng khôûi ñaàu 1,25 

mg/ngaøy, toái ña 5mg/ngaøy. 

Do lôïi ñieåm cao (keùo daøi ñôøi soáng) cuûa cheïn beâta, caàn chuù yù söû duïng cheïn beâta cho moïi 

beänh nhaân suy tim vaø/hoaëc roái loaïn chöùc naêng thaát traùi. Ngay caû khi beänh nhaân ñaõ oån ñònh vôùi 

caùc thuoác khaùc cuõng neân söû duïng cheïn beâta. 

Hình 8 : A : Soáng coøn cuûa beänh nhaân trong nghieân cöùu CIBIS II. (TL 51) 

              B : Hieäu quaû ñieàu trò töông ñoái tuøy theo nguyeân nhaân hoaëc ñoä naëng suy tim 
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5.3.3.1. Löïa choïn beänh nhaân söû duïng cheïn beta: 

Taát caû beänh nhaân suy tim, duø nheï ñeán naëng caàn söû duïng cheïn beta neáu khoâng coù choáng chæ 

ñònh. Chæ khôûi ñaàu duøng cheïn beta khi tình traïng suy tim cuûa beänh nhaân oån ñònh: 

- Khoâng naèm vieän ôû khoa chaêm soùc tích cöïc 

- Khoâng coù hoaëc öù dòch raát ít; hoaëc thieáu dòch 

- Khoâng phaûi ñieàu trò baèng thuoác taêng co cô tim truyeàn tónh maïch gaàn ñaây 

Nhöõng beänh nhaân khoâng ñöôïc löïa choïn vì moät trong caùc yeáu toá treân, coù theå ñieàu trò tích cöïc 

suy tim (TD: lôïi tieåu), sau ñoù khôûi ñaàu lieàu thaáp cheïn beta. 

Coù theå söû duïng cheïn beta ôû beänh nhaân suy tim coù keøm beänh phoåi maïn taéc ngheõn hoaëc tim 

chaäm khoâng trieäu chöùng cô naêng. 

5.3.3.2. Khôûi ñaàu vaø duy trì cheïn beta: 

Lieàu khôûi ñaàu cuûa cheïn beta raát thaáp, vôùi bisoprolol 1,25 mg/ngaøy, carvedilol 3,125 mg x 

2/ngaøy, metoprolol succinate 12,5 mg/ngaøy vaø nebivolol 1,25 mg/ngaøy. Sau 2 ñeán 4 tuaàn leã 

môùi taêng lieàu gaáp ñoâi. Lieàu muïc tieâu cuûa bisoprolol 10 mg/ngaøy, carvedilol 25 mg x 2/ngaøy 

hoaëc 50 mg x 2/ngaøy (ngöôøi > 85 kg), metoprolol succinate 200 mg/ngaøy vaø nebivolol 5 

mg/ngaøy. Hieäu quaû cuûa thuoác raát chaäm, caàn 2 ñeán 3 thaùng. Ngay caû khi khoâng caûi thieän trieäu 

chöùng cô naêng, söû duïng ñöôïc cheïn beta treân beänh nhaân suy tim cuõng coù lôïi, giaûm bieán coá laâm 

saøng. 

Khi beänh nhaân öù dòch, coù hay khoâng trieäu chöùng cô naêng nheï trong khi ñang söû duïng cheïn 

beta; khoâng neân ngöng cheïn beta, chæ caàn taêng lôïi tieåu. Ngay caû khi beänh nhaân trôû naëng, caàn 

söû duïng taêng co cô tim TTM; coù theå giaûm lieàu hoaëc taïm ngöng cheïn beta. Söû duïng trôû laïi khi 

laâm saøng oån ñònh. 

5.3.3.3. Caùc taùc duïng khoâng mong muoán khi söû duïng cheïn beta ñieàu trò suy tim 

Khi baét ñaàu söû duïng cheïn beta, coù 4 taùc duïng khoâng mong muoán caàn quan taâm: öù dòch vaø suy 

tim naëng hôn,  meät, tim chaäm vaø bloc tim, haï huyeát aùp. 

- Öù dòch vaø suy tim naëng hôn: 

Neân khôûi ñaàu söû duïng cheïn beta khi beänh nhaân khoâng coøn öù dòch (TD: gan lôùn, ran ñaùy phoåi, 

phuø..). Beänh nhaân caàn ñöôïc caân moãi ngaøy vaø phaùt hieän trieäu chöùng cô naêng hay thöïc theå suy 
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tim naëng hôn. Coù theå caàn taêng lieàu lôïi tieåu hoaëc lôïi tieåu keøm öùc cheá men chuyeån. Öù dòch 

khoâng laø lyù do vónh vieãn khoâng söû duïng cheïn beta beânh nhaân suy tim. 

 

- Meät 

Beänh nhaân baét ñaàu söû duïng cheïn beta coù theå caûm thaáy meät vaø yeáu söùc. Sau vaøi tuaàn leã caùc 

daáu hieäu naøy coù theå bieán maát. Tuy nhieân ñaây cuõng laø lyù do khoâng taêng lieàu löôïng cheïn beta 

theo muïc tieâu. Coù theå caàn giaûm lieàu vì meät, nhöng khoâng neân ngöng cheïn beta. Tröôøng hôïp 

beänh nhaân meät keøm tuït huyeát aùp, caàn ngöng cheïn beta. Sau naøy khôûi ñaàu laïi baèng cheïn beta 

khaùc. 

- Tim chaäm vaø bloc tim 

Tim chaäm vaø bloc tim do cheïn beta seõ khoâng caàn ñieàu trò neáu khoâng trieäu chöùng cô naêng. Caàn 

giaûm lieàu cheïn beta neáu beänh nhaân xaây xaåm, caûm giaùc nheï ñaàu hay bloc nhó thaát ñoä 2 hay ñoä 

3. Caàn chuù yù ñeán töông taùc vôùi caùc thuoác tim maïch khaùc laøm taêng tim chaäm vaø bloc tim. 

- Huyeát aùp thaáp 

Caùc cheïn beta, ñaëc bieät cheïn beta coù keøm cheïn alpha 1 coù theå laøm tuït huyeát aùp, coù hay khoâng 

trieäu chöùng cô naêng. Cheïn beta coù theâm cheïn alpha 1 nhö carvedilol coù theå chæ taêng daõn maïch 

trong 24-48 giôø ñaàu hoaëc luùc khôûi ñaàu taêng lieàu, sau ñoù seõ khoâng coøn. Coù theå giaûm taùc duïng 

huyeát aùp thaáp khi söû duïng cheïn beta baèng caùch cho uoáng khaùc vôùi thôøi ñieåm uoáng öùc cheá men 

chuyeån vaø lôïi tieåu. Neáu beänh nhaân giaûm theå tích tuaàn hoaøn, coù theå phaûi giaûm lôïi tieåu khi khôûi 

ñaàu cheïn beta.  

5.3.4. Digitalis 

Taêng söùc co boùp cô tim qua söï öùc cheá men Na-K AT Pase ôû teá baøo. Digitalis raát coù 

hieäu quaû khi suy tim coù keøm theo loaïn nhòp nhó nhö rung nhó hay cuoàng nhó, hoaëc suy chöùc 

naêng taâm thu coù keøm daõn buoàng tim traùi. Maëc duø coù nhieàu baøn caõi veà hieäu quaû cuûa Digitalis 

nhaát laø töø khi coù öùc cheá men chuyeån, nhöõng nghieân cöùu gaàn ñaây vaãn xaùc ñònh hieäu quaû khoâng 

theå thay theá ñöôïc cuûa Digitalis. 

Nghieân cöùu PROVED (54) vaø RADIANCE (55) cho thaáy, khi ngöng Digoxin ôû moät 

nhoùm so vôùi nhoùm chöùng (vaãn tieáp tuïc Digoxin), coù töông öùng  40% vaø 28% beänh nhaân coù suy 

tim naëng hôn, so vôùi nhoùm chöùng chæ coù 20% vaø 6%, Nghieân cöùu DIG (56) thöïc hieän treân 6800 

beänh nhaân coù phaân xuaát toáng maùu döôùi 45%, theo doõi töø 3 - 5 naêm, cho thaáy nhoùm coù Digoxin 

coù töû vong tim maïch töông ñöông nhoùm chöùng, tuy nhieân töû vong chung hoaëc soá laàn nhaäp vieän 

coù giaûm hôn. 
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Moät soá ñieàu caàn chuù yù khi söû duïng Digitalis : 

Hai daïng thoâng thöôøng cuûa Digitalis laø Digoxin vaø Digitoxin. Digoxin ñöôïc ñaøo thaûi 

bôûi thaän , neân giaûm lieàu hoaëc traùnh duøng ôû beänh nhaân suy thaän. Digitoxin ñöôïc ñaøo thaûi bôûi 

gan, neân traùnh duøng ôû beänh nhaân suy gan. 

Digitalis coù theå söû duïng baèng ñöôøng uoáng hoaëc tieâm maïch. Coù theå Digitalis hoùa nhanh, 

vöøa phaûi hay duøng lieàu duy trì ngay. Lieàu duy trì cuûa digoxin ôû ngöôøi Vieät Nam neân ôû khoaûng 

0.125/1 ngaøy, neáu duøng lieàu duy trì cao (0.25mg/ngaøy) neân coù 1-2 ngaøy trong tuaàn khoâng uoáng 

thuoác. Ngöôøi cao tuoåi treân 70 hoaëc ñoä loïc caàu thaän thaáp, neân duy trì ôû lieàu ôû lieàu 0,0625 

mg/ngaøy. 

Moät soá thuoác coù theå ngaên caûn söï haáp thu Digitalis : cholestyramine, kaolin pectin vaø 

caùc thuoác khaùng acide (Aluminum hydroxide...) . Moät soá thuoác coù theå taêng noàng ñoä haáp thu 

Digitalis nhö Erythomycine, Tetracycline, Quinidine, Verapamil, Amiodarone, khi duøng chung 

caàn giaûm lieàu Digoxin. 

ÔÛ beänh nhaân bò NMCT caáp chæ söû duïng Digitalis khi coù loaïn nhòp nhanh treân thaát. 

Khoâng ñöôïc soác ñieän chöõa loaïn nhòp ôû beänh nhaân ngoä ñoäc Digitalis. 

Caùc daáu hieäu cuûa ngoä ñoäc Digitalis : Taát caû caùc daïng cuûa loaïn nhòp (ngoaïi taâm thu thaát, 

thöôøng nhòp ñoâi; nhòp nhanh boä noái; nhòp nhanh nhó vôùi bloác; bloác nhó thaát ñoä 2, taàn soá thaát ñeàu 

ñaën ôû beänh nhaân rung nhó...) chaùn aên, buoàn noân, oùi; aûo giaùc thaàn kinh, thò giaùc, löø ñöø hay khích 

ñoäng. Ñeå ñieàu trò caàn ngöng ngay Digitalis, laøm ion ñoà, boài hoaøn kali vaø magnesium, kieåm 

soaùt caùc yeáu toá gia taêng khaû naêng ngoä ñoäc (thuoác töông taùc, tieâu chaûy...) 

Baûng 23: Caùc Digitalis thöôøng ñöôïc söû duïng ñieàu trò suy tim 

 

 Teân thuoác    Haáp thu Khôûi ñaàu T/gian          Ñöôøng bieán döôõng   Lieàu Digitalis  

          daï daøy      coù t/duïng     baùn huûy       chính       hoùa (mg) 

          ruoät            (phuùt)               (Ñöôøng ñaøo thaûi) uoáng      tieâm 

 Ouabain      raát keùm       5-10             2 giôø            Thaän                                        0.3-0.5 

 Digoxin       55-75%      15-30           36-48 giôø    Thaän, moät ít bôûi  1.25    0.75->1  

              daï daøy ruoät  -> 1.5 

 Digitoxin     90-100%    25-120         4-6 ngaøy      Gan                0.70             1  

              ( thaän ñaøo thaûi caùc  ->1.2 

                         chaát ñaõ bieán döôõng)   

 

5.3.5. Nitrates 
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Coù theå duøng ôû daïng uoáng hay daïng daùn hoaëc thoa ngoaøi da. Nitrate ôû daïng uoáng coù theå 

laø Nitroglycerine hay Isosorbide dinitrate hoaëc Isosorbide mononitrate. Caàn coù moät khoaûng 

troáng trong ngaøy (khoâng duøng thuoác) ñeå khoâng bò lôøn thuoác. Neân duøng toái ña 3 laàn trong ngaøy 

ñoái vôùi Isosorbide dinitrate vaø 2 laàn trong ngaøy vôùi Isosorbide mononitrate (xem baûng 23). 

Daïng phoùng thích chaäm cuûa Isosorbide mononitrate coù theå söû duïng 1 laàn/ngaøy. 

Molsidomine (Corvasal*) coù hieäu quaû töông töï Nitrate, tuy nhieân khoâng caàn nhoùm SH 

ñeå taïo laäp Nitric oxide (NO) nhö Nitrate. Isosorbide mononitrate coù taùc duïng ngay, khoâng caàn 

chuyeån hoùa bôûi gan nhö Isosorbide dinitrate. Tuy nhieân Isosorbide dinitrate phoái hôïp vôùi 

hydralazine coù hieäu quaû ñieàu trò keùo daøi ñôøi soáng beänh nhaân suy tim (57, 58).  

Baûng 24  :  Hieäu quaû cuûa moät soá Nitrate thöôøng duøng 

 

  Teân thuoác   Ñöôøng vaøo   Lieàu löôïng     Baét ñaàu coù  Hieäu quaû   Ñoä tin caäy 

    hieäu quaû  keùo daøi veà hieäu quaû 

  Nitroglycerine        Ngaäm döôùi  0,3 - 0,6 mg         30 giaây    15 - 30 phuùt         Cao 

  (Nitrostat)              löôõi               

  Nitroglycerine     Uoáng            2,5 - 6,5 mg           1 giôø          2 - 4 giôø             Thaáp 

  (Lenitral, Nitrobid) 

 Nitroglycerine     Thoa hay      2,5 - 5 cm (thoa)    1 giôø          6 -24 giôø          Trung bình 

  (Nitro disc,             daùn ôû da      10 - 60 cm (daùn)                                                          

  Transderm)            

  Isosorbide 

  dinitrate                  Uoáng            10 - 60 mg              30 phuùt     4 - 6 giôø                 Cao 

  (Isordil,Risordan) 

   Isosorbide 

  mononitrate         Uoáng           10 - 40 mg              30 phuùt      8-21 giôø                 Cao 

  (Monicor, Imdur)   -  60 mg 

 

5.3.6.  Hydralazine  : 

Chæ coù taùc duïng daõn tröïc tieáp ñoäng maïch. Raát coù hieäu quaû ôû beänh nhaân suy tim do hôû 

van 2 laù hay van ÑMC. Thuoác laøm taêng taàn soá tim vaø taêng tieâu thuï oxy cô tim neân caàn caån 

thaän khi duøng ôû beänh nhaân thieáu maùu cô tim. Thöôøng ñöôïc phoái hôïp vôùi Nitrate. Lieàu thoâng 

thöôøng 25 - 100mg duøng 3 ñeán 4 laàn / ngaøy. Moät soá nghieân cöùu gaàn ñaây cuûa Cohn vaø C/s cho 

thaáy, ñieàu trò suy tim baèng Hydralazine phoái hôïp Nitrate coù khaû naêng keùo daøi ñôøi soáng ngöôøi 

beänh . 
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Nghieân cöùu V-He FT I (57) cho thaáy nhoùm coù Isosorbide dinitrate (120 - 160 mg/ngaøy) 

giaûm ñöôïc töû vong do suy tim so vôùi nhoùm Placebo. ÔÛ nghieân cöùu V-He FT II (58) nhoùm coù 

phoái hôïp Hydralazine vaø Isosorbide dinitrate cuõng cho keát quaû toát, nhöng keùm hôn nhoùm coù 

Enalapril. 

 

 

5.3.7  Prazosin  : 

Daõn ñoäng maïch vaø tónh maïch qua hieäu quaû öùc cheá alpha1. Hieän nay ít ñöôïc duøng vì deã 

lôøn thuoác vaø khoâng keùo daøi ñôøi soáng ngöôøi beänh. 

5.3.8  ÖÙc cheá calci  : 

Daõn ñoäng maïch nhieàu hôn tónh maïch. Coù 3 nhoùm öùc cheá calci, khaùc nhau bôûi taùc duïng 

treân maïch maùu hay treân cô tim nhieàu hôn. Caùc öu ñieåm cuûa öùc cheá calci laø  : 

 -  Giaûm thieáu maùu cô tim 

 -  Giaûm haäu taûi 

 -  Thö daõn taâm tröông cô tim 

ÖÙc cheá calci nhö Diltiazem vaø Verapamil khoâng ñöôïc duøng trong ñieàu trò suy tim. ÖÙc 

cheá calci nhoùm Dihydropyridine nhö Nifedipine (theá heä 1) vaø Felodipine (theá heä 2) ñaõ ñöôïc 

thöû nghieäm trong ñieàu trò suy tim, keát quaû laø coù theå laøm naëng suy tim, do ñoù khoâng neân duøng ôû 

caùc beänh nhaân suy tim (59)(60). Gaàn ñaây, nghieân cöùu V-He FT III xöû duïng Felodipine nhö daõn 

maïch phuï trôï trong ñieàu trò suy tim ñoä II, III. Keát quaû cho thaáy nhoùm coù Felodipine khoâng coù 

lôïi hôn, chæ chöùng minh ñöôïc laø Felodipine coù theå duøng chung thuoác khaùc trong ñieàu trò suy tim 

(61). 

Nghieân cöùu PRAISE (Prospective Randomized Amlodipine Survival Evaluation) (62) 

cho thaáy xöû duïng Amlodipine coù theå caûi thieän soáng coøn ôû beänh nhaân suy tim do beänh cô tim 

daõn (p<0.001); Tuy nhieân khoâng caûi thieän ôû nhoùm suy tim do beänh cô tim thieáu maùu cuïc boä (p 

= 0.07). 

Caàn coù theâm nghieân cöùu ñeå chöùng toû lieäu Amlodipine coù keùo daøi ñôøi soáng ngöôøi beänh 

nhö öùc cheá men chuyeån khoâng. 



 

    38 
 

5.3.9. Thuoác öùc cheá tröïc tieáp nuùt xoang: 

Nghieân cöùu veà ivabradine (Procoralan ®), öùc cheá tröïc tieáp nuùt xoang, so saùnh vôùi 

placebo chöùng minh hieäu quaû giaûm töû vong tim maïch vaø nhaäp vieän treân beänh nhaân suy tim 

taâm thu coù trieäu chöùng cô naêng, nhòp xoang, taàn soá tim  ≥ 70/ph. Taát caû beänh nhaân ñeàu coù duøng 

cheïn beta vaø caùc thuoác ñieàu trò suy tim khaùc (63). Thuoác ñöôïc xeáp vaøo nhoùm IIa, MCC B trong 

ñieàu trò suy tim taâm thu. Chỉ sử dụng Ivabradine khi ñaõ ñaït lieàu ñaày ñuû cheïn beta (TD: 

bisoprolol 10 mg, carvedilol 100 mg, nebivolol 5 mg, metoprolol succinate 200 mg), tần số tim 

vẫn coøn  ≥ 70/ph. Tuy nhieân với bệnh nhaân bệnh phổi mạn tắc ngheõn, coù theå duøng với liều thấp 

chẹn beta.  

5.3.10. Omega-3: 

 Nghieân cöùu môùi ñaây cuûa Tavazzi L vaø c/s (64) so saùnh ñieàu trò suy tim baèng omega-3 

vôùi placebo treân neàn ñieàu trò cô baûn, cho thaáy nhoùm coù theâm omega-3 giaûm töû vong vaø nhaäp 

vieän vì nguyeân nhaân tim maïch. Haàu heát caùc beänh nhaân naøy ñeàu coù PXTM ≤ 40%. Omega-3 

neân ñöôïc duøng nhö thuoác haøng 2 treân beänh nhaân suy tim, sau caùc thuoác haøng ñaàu nhö UCMC 

(hoaëc cheïn thuï theå AG II) vaø cheïn beta. 

5.3.11. Ñieàu trò baèng duïng cuï (Device therapy) 

Ñieàu trò baèng duïng cuï bao goàm: 

- Maùy chuyeån nhòp phaù rung caáy ñöôïc (Implantable Cardioverter – Defibrillators) ICD 

- Taùi ñoàng boä tim hay taïo nhòp 2 buoàng thaát (Cardiac Resynchronization Therapy or 

Biventricular Pacing) 

- Duïng cuï trôï thaát (Ventricular Assist Devices) 

 

Caùc phöông tieän ñieàu trò cô hoïc naøy giuùp giaûm taùi caáu truùc thaát traùi vaø taêng hieäu quaû toáng maùu 

cuûa tim. 

5.3.11.1. Maùy chuyeån nhòp phaù rung caáy ñöôïc (ICD) 

Maùy ICD caáu taïo bôûi 1 caáu truùc voøng ñieän töû, 1 nguoàn naêng löôïng vaø 1 boä nhôù. Coù 1 

microprocessor seõ giuùp phoái hôïp caùc caáu truùc treân. Khaû naêng cuûa maùy bao goàm taïo nhòp choáng 

nhòp nhanh (antitachycardia pacing – ATP), taïo nhòp thaát khi chaäm, taïo nhòp 2 buoàng coù thay 

ñoåi taàn soá (65). Moät vaøi loaïi coøn coù chöùc naêng phaù rung nhó vaø taùi ñoàng boä tim (CRT). Ñôøi 

soáng cuûa maùy ICD tuøy thuoäc soá laàn soác phaù rung, trung bình töø 5 – 9 naêm. Hieän nay caùc maùy 

ICD ñeàu taïo soùng soác ñieän 2 pha. 
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Caùc chæ ñònh chính cuûa ICD bao goàm: 

- Beänh nhaân roái loaïn chöùc naêng thaát traùi, soáng soùt sau ñoät töû. 

- Nhòp nhanh thaát keùo daøi coù trieäu chöùng cô naêng 

- Nhòp nhanh thaát khoâng keùo daøi, khoâng trieäu chöùng cô naêng nhöng kích hoaït ñöôïc. 

- Beänh cô tim TMCB coù PXTM < 30% 

- Beänh cô tim khoâng TMCB coù PXTM < 35% (ñaët ICD coù theâm chöùc naêng taïo nhòp 2 

buoàng thaát). 

Nghieân cöùu MADIT II söû duïng ñieàu trò baèng ICD phoøng ngöøa tieân phaùt treân 1352 beänh 

nhaân suy tim coù PXTM < 30% vaø tieàn söû NMCT. Hai nhoùm ñöôïc phaân phoái ngaãu nhieân ñieàu 

trò noäi khoa coù hay khoâng ICD. Nhoùm coù ICD giaûm 31% töû vong. Phaân tích rieâng caùc beänh 

nhaân coù QRS > 0,12 giaây, nhoùm coù ICD giaûm tôùi 63% töû vong (66). 

Hình 9: Nghieân cöùu MADIT II 

 

TL: Moss AJ, Zareba W, Hall WJ et al. Prophylactic  implantation of a defibrillator in patients 

with myocardial infarction and reduced ejection fraction. N Engl J Med 2002; 346:877 

Nghieân cöùu COMPANION thöïc hieän treân 1634 beänh nhaân roái loaïn chöùc naêng thaát traùi 

(PXTM < 35%), NYHA töø II ñeán IV, coù QRS > 0,12 giaây vaø PR > 0,15 giaây do TMCB hay 

khoâng TMCB. Tieâu chí nghieân cöùu laø töû vong do moïi nguyeân nhaân vaø nhaäp vieän, taät beänh do 

tim, soáng coøn vaø chöùc naêng thaát traùi. Beänh nhaân ñöôïc chia 3 nhoùm, nhoùm ñieàu trò noäi khoa tích 

cöïc, nhoùm coù theâm ICD vaø nhoùm coù ICD keøm taùi ñoàng boä tim CRT. Sau gaàn 3 naêm, nhoùm 

ICD keøm CRT giaûm töû vong 43% so vôùi nhoùm CRT ñôn thuaàn giaûm töû vong 24%. Rieâng soá 

laàn nhaäp vieän giaûm 19% caû nhoùm CRT/ICD vaø nhoùm ICD ñôn thuaàn (67). Töø nghieân cöùu naøy 

chæ ñònh ICD/CRT ñöôïc môû roäng ra BCT khoâng TMCB coù PXTM < 35%.  

5.3.11.2. Taùi ñoàng boä tim hay taïo nhòp 2 buoàng thaát 
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Taùi ñoàng boä tim (CRT) laø kyõ thuaät söû duïng maùy taïo nhòp nhaèm taïo söï co cô ñoàng thôøi 

giöõa vaùch töï do thaát traùi vaø vaùch lieân thaát nhaèm taêng hieäu quaû toáng maùu thaát traùi. Thoâng 

thöôøng maùy taïo nhòp naøy seõ noái vôùi 3 ñieän cöïc: moät vaøo nhó phaûi, moät vaøo thaát phaûi vaø moät 

vaøo thaát traùi. Ñieän cöïc vaøo thaát traùi seõ qua xoang vaønh, tôùi taän tónh maïch saùt vaùch töï do thaát 

traùi (hình 10) 

Hình 10: Hình Xquang phoåi sau tröôùc vaø nghieâng giuùp thaáy caùc ñieän cöïc ôû nhó vaø 2 thaát 

 

 

TL: Hayes DL, Zipes DP. Cardiac Pacemakers and Cardioverter – Defibrillators. In 

Braunwald’s Heart Disease, ed by Zipes, Libby Bonow, Braunwald.WB Saunders, 2005, 7th ed, p 

778 

Caùc nghieân cöùu MUSTIC, PATH – CHF, MIRACLE, CARE – HF chöùng minh hieäu 

quaû cuûa CRT trong caûi thieän ñoä NYHA, chaát löôïng cuoäc soáng, khaû naêng gaéng söùc, soá laàn nhaäp 

vieän, giaûm töû vong (68, 69, 70, 71). 

Chæ ñònh ñieàu trò baèng CRT khi: 

- Khoù thôû vôùi NYHA III ñeán IV 

- Ñoä roäng QRS > 120 miligiaây (0,12 giaây) 

- Phaân xuaát toáng maùu < 35% 

- Ñaõ ñieàu trò noäi khoa toát nhaát 

- Nhòp xoang 

 

Nghieân cöùu COMPANION chöùng minh, beänh nhaân suy tim NYHA 3 hoaëc 4 ñöôïc ñieàu trò baèng 

CRT keøm hay khoâng keøm ICD (CRT-P, CRT-D), giaûm tieâu chí goäp veà töû vong moïi nguyeân 

nhaân vaø nhaäp vieän vì suy tim töø 35-40% (72). Cuõng trong nghieân cöùu naøy, caùc beänh nhaân ñöôïc 
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ñaët maùy taùi ñoàng boä tim keøm phaù rung (CRT-D) giaûm coù yù nghóa töû vong 36% (p= 0,003). 

Rieâng vôùi nhoùm beänh nhaân suy tim NYHA 4 (217 beänh nhaân, nghieân cöùu COMPANION cho 

thaáy chæ neân nhaän caùc beänh nhaân ngoaïi truù ñöôïc (khoâng nhaäp vieän vì suy tim thaùng vöøa qua vaø 

döï truø soáng coøn > 6 thaùng) (73). Do ñoù, chæ ñònh ñieàu trò hieän nay cuûa beänh nhaân suy tim vôùi 

phaân ñoä chöùc naêng NYHA III/IV seõ laø: 

Khuyeán caùo ñieàu trò beänh nhaân suy tim coù NYHA III/IV (76) 

Khuyeán caùo Tieâu chuẩn bệnh nhaân Loại Mức chứng cứ 

CRT-P/ CRT-D 

giuùp giaûm taät 

beänh vaø töû vong 

NHYA III/IV 

PXTM ≤ 35% 

QRS ≥ 120 ms, nhòp xoang 

Ñieàu trò noäi khoa toái öu 

Beänh nhaân NYHA loaïi IV 

phaûi laø beänh nhaân khoâng 

naèm vieän 

 

I A 

  

 Nghieân cöùu MAD IT- CRT thu thaäp 1820 beänh nhaân suy tim NYHA ñoä I (15%) do thieáu maùu 

cuïc boä vaø ñoä II (85%) do nhieàu nguyeân nhaân, coù keøm nhòp xoang, phaân suaát toáng maùu ≤ 30% 

vaø ñoä roäng QRS ≥ 130 ms; 731 beänh nhaân ñöôïc ñaët ICD, 1089 beänh nhaân ñaët CRT-D. Sau thôøi 

gian theo doõi trung bình 2,4 naêm, nhoùm CRT-D giaûm hôn 34% tieâu chí chính, p < 0,001 (74). 

Nghieân cöùu REVERSE thu nhaäp 610 beänh nhaân suy tim ñieàu trò noäi khoa toái öu, NYHA ñoä I 

hoaëc II, coù nhòp xoang, phaân suaát toáng maùu ≤ 40%, QRS ≥ 120 ms ñöôøng kính thaát traùi cuoái 

taâm tröông ≥ 55 cm (75). Taát caû beänh nhaân coù beänh söû trieäu chöùng cô naêng suy tim. Caùc beänh 

nhaân ñöôïc ñaët CRT-D hoaëc CRT-P theo khuyeán caùo cuûa nhaø nghieân cöùu. Sau 12 thaùng, khoâng 

khaùc bieät coù yù nghóa veà tieâu chí chính giöõa 2 nhoùm.  

Phaân tích nhoùm chuyeân bieät caùc döõ kieän cuûa nghieân cöùu MADIT-CRT vaø REVERSE cho thaáy 

lôïi ích cao nhaát thu nhaän ñöôïc töø nhöõng beänh nhaân coù ñoä roäng QRS ≥ 150 ms.  

Khuyeán caùo ñieàu trò treân beänh nhaân suy tim coù NYHA ñoä II (76) 
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Khuyeán caùo Quaàn theå bệnh nhaân Loại Mức chứng cứ 

CRT hoaëc toát hôn  

CRT-D nhaèm 

giaûm taät beänh vaø 

giaûm tieán trieån 

beänh 

NHYA ñoä II 

PXTM ≤ 35% 

QRS ≥150 ms, nhòp xoang 

Ñieàu trò noäi toái öu 

 

I A 

 

Treân beänh nhaân suy tim naëng NYHA III, IV, PXTM ≤ 35%, QRS ≥ 130 ms coù keøm rung nhó; 

chæ ñònh loaïi IIa, MCC –B ñoái vôùi  CRT-P hoaëc CRT-D coù keøm huûy daãn truyeàn nhó thaát; 

tröôøng hôïp chæ laøm chaäm taàn soá thaát vaø taïo nhòp thöôøng xuyeân, khoâng keøm huûy daãn truyeàn nhó 

thaát, möùc chöùng cöù chæ laø C (77). 

5.3.11.3. Duïng cuï trôï thaát 

Nhieàu kieåu duïng cuï trôï thaát ñaõ ñöôïc thöïc haønh trong ñieàu trò suy tim naëng: Abiomed 

biventricular system (BVS), Heartmate, Novacor vaø Thoratec. Tröôùc kia duïng cuï trôï thaát chæ 

söû duïng “laøm caàu”, trôï giuùp quaû tim suy, trong khi chôø ñôïi gheùp tim. Ngaøy nay chæ ñònh nôùi 

roäng hôn: 

- Soác sau moå tim 

- Soác tim sau NMCT 

- Suy tim baát hoài phuïc, coù theå gheùp tim 

- Suy tim baát hoài phuïc, khoâng theå gheùp tim 

- Vieâm cô tim caáp 

- Loaïn nhòp thaát naëng (78, 79) 
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Hình 11: Duïng cuï trôï thaát HeartMate (TL 80) 

 

Hình 12: Duïng cuï trôï thaát Thoratec (TL 80) 
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Nghieân cöùu gaàn ñaây treân 200 beänh nhaân suy tim NYHA IIIB/IV khoâng theå gheùp tim, coù phaân 

suaát toáng maùu ≤ 25%, möùc tieâu thuï oxy toái ña ≤ 14ml/Kg/phuùt ñaët duïng cuï trôï thaát loaïi doøng 

chaûy lieân tuïc (HeartMate II) hoaëc doøng chaûy theo maïch (81). 

Tieâu chí goäp chính bao goàm khoâng bò ñoät quî laøm taøn pheá, phaãu thuaät laïi ñeå söõa chöõa hay thay 

duïng cuï. Tieâu chí phuï bao goàm soáng coøn. Sau 2 naêm, nhoùm ñaët duïng cuï doøng chaûy lieân tuïc ñaït 

tieâu chí chính 46% so vôùi 11%, p < 0,001; soáng coøn sau 2 naêm cuõng cao hôn 58% so vôùi 24%, p 

= 0,008. 

Khuyeán caùo ñieàu trò beänh nhaân suy tim naëng khoâng theå gheùp tim (76) (mới) 

Khuyeán caùo Quaàn theå bệnh nhaân Loại Mức chứng cứ 

Duïng cuï trôï thaát 

traùi (LVAD) ñaët 

vónh vieãn ñeå giaûm 

töû vong 

NHYA ñoä III B/IV 

PXTM ≤ 25% 

Tieâu thuï oxy toái ña < 14 

ml/Kg/phuùt 

 

IIb B 

 

5.4. Ñieàu trò suy tim giai ñoaïn cuoái (khaùng trò – GÑ D) 

Ñieåm cô baûn vaø quan troïng trong ñieàu trò suy tim giai ñoaïn cuoái laø löôïng ñònh vaø xöû trí 

caån thaän tình traïng öù dòch. Caàn chuù yù laø khi duøng lôïi tieåu maïnh quaù, tình traïng beänh nhaân cuõng 

coù theå naëng theâm do thieáu dòch. 

Taïi caùc nöôùc coù gheùp tim, ñaây laø chæ ñònh cuûa gheùp tim. Caùc bieän phaùp coøn laïi laø 

truyeàn TM lieân tuïc thuoác daõn maïch ngoaïi vi vaø thuoác taêng co cô tim. Chæ ñònh gheùp tim thay 

theá ñöôïc toùm taét trong baûng 25 

 

Baûng 25: Caùc chæ ñònh cuûa gheùp tim (TL 4) 

Chæ ñònh tuyeät ñoái: 

- Do toån thöông huyeát ñoäng vì suy tim 

 Soác tim khaùng trò 

 Leä thuoäc truyeàn TM Dobutamin ñeå duy trì töôùi maùu cô quan 

 Ñænh tieâu thuï oxy (VO2) < 10ml/kg/phuùt keøm chuyeån hoùa kî khí. 
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- Haïn cheá hoaït ñoäng thöôøng ngaøy do trieäu chöùng TMCB naëng treân beänh nhaân khoâng theå 

phaãu thuaät BC/ÑMV hoaëc can thieäp ÑMV 

- Loaïn nhòp thaát coù trieäu chöùng taùi phaùt, khaùng vôùi moïi ñieàu trò 

Chæ ñònh töông ñoái 

- Ñænh tieâu thuï oxy (VO2) töø 11- 14 ml/kg/phuùt (hoaëc 55% döï truø) keøm giaûm naëng hoaït 

ñoäng haèng ngaøy 

- TMCB khoâng oån ñònh taùi dieãn, khoâng duøng bieän phaùp khaùc ñöôïc 

- Chöùc naêng thaän/ caân baèng dòch khoâng oån ñònh thöôøng xuyeân, khoâng do thieáu tuaân thuû 

ñieàu trò. 

Chæ ñònh khoâng ñuû 

- PXTM thaát traùi thaáp 

- Beänh söû suy tim coù NYHA ñoä III hoaëc IV 

- Tieâu thuï oxy ñænh (VO2) > 15ml/kg/phuùt  (vaø treân 55% döï truø) khoâng keøm chæ ñònh 

khaùc. 

 

Tröôùc kia, truyeàn töøng ñôït thuoác taêng co cô tim cho beänh nhaân suy tim giai ñoaïn cuoái ñöôïc 

khuyeán caùo; nay laø choáng chæ ñònh. Khi caàn thieát laém, phaûi truyeàn lieân tuïc, tuy vaäy coù nhöôïc 

ñieåm laø khi ra vieän beänh nhaân phaûi truyeàn taïi nhaø. Caùc thuoác thöôøng söû duïng laø dobutamine, 

milrinone vaø gaàn ñaây nesiritide. 

Ñaët duïng cuï trôï thaát traùi ñöôïc nghó ñeán khi beänh nhaân coøn khoaûng 50% khaû naêng soáng 1 

naêm vôùi ñieàu trò noäi. 

Chöa coù nghieân cöùu chöùng minh khaû naêng keùo daøi ñôøi soáng cuûa phaãu thuaät söûa hôû van 2 laù 

do daõn thaát traùi treân beänh nhaân suy tim khaùng trò. Tuy nhieân phaãu thuaät söûa van ôû ñaây coù theå 

caûi thieän huyeát ñoäng vaø laâm saøng (82). 

Chæ ñònh nhoùm I 

- Khaùm caån thaän vaø ñieàu trò öù dòch 

- Chuyeån beänh nhaân ñeán nôi coù chöông trình gheùp tim 

- Chuyeån beänh nhaân ñeán chuyeân gia ñieàu trò suy tim giai ñoaïn cuoái. 

- Beänh nhaân suy tim giai ñoaïn cuoái, ñaõ ñöôïc ñaët maùy chuyeån nhòp phaù rung, caàn bieát 

thoâng tin veà khaû naêng ngöng cheá ñoä phaù rung. 

 

Chæ ñònh nhoùm IIa 

- Xeùt khaû naêng ñaët duïng cuï trôï thaát traùi treân moät nhoùm choïn loïc beänh nhaân suy tim giai 

ñoaïn cuoái, coù treân 50% khaû naêng soáng coøn 1 naêm döôùi ñieàu trò noäi. 
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Chæ ñònh nhoùm IIb 

- Truyeàn lieân tuïc thuoác taêng co cô tim coù theå giaûm trieäu chöùng cô naêng, 

 

Chæ ñònh nhoùm III 

- Khoâng neân truyeàn thöôøng qui vaø töøng ñôït thuoác taêng co cô tim. 

5.5 Ñieàu trò suy tim taâm tröông (suy tim vôùi PXTM thaát traùi baûo toàn) 

 

Suy tim taâm tröông (STTT) xaûy ra ôû khoaûng 30% beänh nhaân suy tim. Hoäi chöùng naøy 

thöôøng xaûy ra ôû phuï nöõ cao tuoåi, haàu heát coù THA, ÑTÑ hoaëc beänh ÑMV hay rung nhó. 

Trong thöïc haønh, chaån ñoaùn STTT döïa vaøo trieäu chöùng cô naêng vaø thöïc theå cuûa suy tim 

keøm sieâu aâm tim cho thaáy PXTM baûo toàn vaø khoâng coù beänh van tim hay beänh tim baåm sinh. 

Chaån ñoaùn xaùc ñònh döïa vaøo phaùt hieän aùp löïc ñoå ñaày thaát traùi cao treân beänh nhaân coù theå tích 

vaø co boùp thaát traùi bình thöôøng. Caàn chaån ñoaùn phaân bieät vôùi moät soá beänh khaùc (baûng 25). 

Caùc bieän phaùp ñieàu trò suy tim taâm tröông bao goàm: 

- Kieåm soaùt toát huyeát aùp taâm thu vaø huyeát aùp taâm tröông. 

- Kieåm soaùt toát taàn soá thaát beänh nhaân rung nhó coù suy tim taâm tröông 

- Lôïi tieåu raát hieäu quaû ñeå choáng phuø vaø giaûm sung huyeát phoåi. 

- Taùi löu thoâng ÑMV caàn thieát ôû beänh nhaân suy tim taâm tröông coù keøm BÑMV 

- Caùc thuoác cheïn beâta, UCMC, cheïn thuï theå angiotensin II hoaëc öùc cheá calci coù theå giaûm 

trieäu chöùng cô naêng ôû beänh nhaân suy tim taâm tröông 

 

Nghieân cöùu PEP-CHF söû duïng perindopril ñieàu trò suy tim vôùi phaân suaát toáng maùu baûo toàn ôû 

ngöôøi cao tuoåi, cho thaáy perindopril giaûm taät beänh vaø töû vong coù yù nghóa (83). Tuy nhieân 

nghieân cöùu  khoâng ñuû maïnh vì côõ maãu nhoû. 

Baûng 26: Chaån ñoaùn phaân bieät treân beänh nhaân suy tim taâm tröông 

 

- Chaån ñoaùn suy tim khoâng ñuùng 

- Ño phaân xuaát toáng maùu khoâng ñuùng 

- Coù beänh van tim tieân phaùt 
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- Beänh cô tim haïn cheá: amyloidosis, sarcoidosis, hemochromatosis 

- Vieâm maøng ngoaøi tim co thaét 

- Roái loaïn chöùc naêng thaát traùi töøng ñôït hoaëc ñaûo ngöôïc ñöôïc. 

- Taêng huyeát aùp naëng, TMCB cô tim 

- Suy tim cung löôïng cao: thieáu maùu, cöôøng giaùp, doø ñoäng tónh maïch 

- Beänh phoåi maïn keøm suy thaát phaûi 

- Taêng aùp ÑMP do roâí loaïn maïch maùu phoåi 

- U nhaày nhó 

- Roái loaïn chöùc naêng taâm tröông do nguyeân nhaân khoâng xaùc ñònh ñöôïc 

- Beùo phì 

 

- Chæ ñònh nhoùm I: 

  Kieåm soaùt toát huyeát aùp taâm thu vaø huyeát aùp taâm tröông theo khuyeán caùo. 

  Kieåm soaùt taàn soá thaát ôû beänh nhaân coù rung nhó. 

  Lôïi tieåu: ñieàu trò sung huyeát phoåi vaø phuø ngoaïi vi. 

- Chæ ñònh nhoùm II a: 

 Taùi löu thoâng ñoäng maïch vaønh ôû beänh nhaân ÑMV coù trieäu chöùng cô naêng hoaëc 

thieáu maùu cuïc boä ñöôïc chöùng minh laø coù theå aûnh höôûng xaáu leân chöùc naêng tim. 

- Chæ ñònh nhoùm II b: 

 Phuïc hoài vaø duy trì nhòp xoang treân beänh nhaân rung nhó. 

 Söû duïng cheïn beâta, öùc cheá men chuyeàn, cheïn thuï theå angiotensin II hoaëc ñoái 

khaùng calci coù theå giaûm phaàn naøo trieäu chöùng cô naêng suy tim. 

 Söû duïng digitalin ñeå giaûm nheï trieäu chöùng cô naêng chöa ñöôïc chöùng minh. 

 

5.6 Chaêm soùc cuoái ñôøi beänh nhaân suy tim. 

Khoaûng 50% beänh nhaân suy tim seõ cheát 5 naêm sau chaån ñoaùn.Vaøo giai ñoaïn cuoái ñôøi cuûa 

ngöôøi beänh, caùc bieän phaùp nhaèm chaám döùt söï soáng caàn ñöôïc ñöôïc ñaët ra vôùi gia ñình vaø vôùi 

beänh nhaân luùc ngöôøi beänh coøn coù theå tham gia yù kieán. 

- Chæ ñònh nhoùm I: 

 Höôùng daãn beänh nhaân vaø gia ñình veà tieân löôïng beänh, khaû naêng soáng 

 Höôùng daãn beänh nhaân vaø gia ñình veà khaû naêng ñieàu trò, chaêm soùc taïi nhaø vaøo 

cuoái ñôøi 
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 Thaûo luaän vôùi gia ñình veà khaû naêng taét maùy phaù rung caáy ñöôïc ( ICD) neáu coù 

ñaët 

 Ñieàu trò giaûm nheï vaøo cuoái ñôøi bao goàm nhieàu bieän phaùp keå caû ma tuyù, nhöng 

caùc bieän phaùp naøy khoâng ñöôïc ñoái khaùng vôùi thuoác lôïi tieåu TTM vaø thuoác taêng 

co cô tim 

- Chæ ñònh nhoùm III (choáng chæ ñònh): 

 Caùc bieän phaùp tích cöïc ( bao goàm ñaët noäi khí quaûn vaø caáy maùy phaù rung ICD) 

treân beänh nhaân coù trieäu chöùng NYHA IV khoâng khaû naêng caûi thieän laâm saøng 

baèng caùc bieän phaùp naøy. 

 

6. Moät soá ñaëc ñieåm cuûa ñieàu trò suy tim do beänh van tim 

6.1. Heïp van ñoäng maïch chuû 

6.1.1. Ñieàu trò noäi 

Vai troø cuûa ñieàu trò noäi raát haïn cheá trong heïp van ñoäng maïch chuû. Caàn höôùng daãn beänh nhaân 

veà tieán trieån cuûa beänh vaø caùc trieäu chöùng cô naêng. Khi baét ñaàu coù trieäu chöùng cô naêng, beänh 

nhaân caàn ñeán gaëp thaày thuoác ngay ñeå coù chæ ñònh phaãu thuaät 

Beänh nhaân heïp van ñoäng maïch chuû nheï hoaëc vöøa, caàn coù lòch khaùm ñònh kyø, bao goàm laâm 

saøng vaø caän laâm saøng nhö sieâu aâm tim ñeå coù chæ ñònh phaãu thuaät ñuùng luùc. Thoâng thöôøng moãi 

naêm caàn sieâu aâm moät laàn vôùi heïp van ñoäng maïch chuû naëng, moãi moät hoaëc hai naêm vôùi heïp 

van ñoäng maïch chuû naëng vöøa vaø môùi 3-5 naêm vôùi heïp van ÑMC nheï (84) 

Moät soá beänh nhaân coù theå khai khoâng ñuùng trieäu chöùng cô naêng, tröôøng hôïp naøy caàn laøm traéc 

nghieäm gaéng söùc ñeå phaùt hieän. Caàn chuù yù laø traéc nghieäm gaéng söùc seõ laø choáng chæ ñònh vôùi 

heïp van ñoäng maïch chuû coù trieäu chöùng cô naêng. 

Ñieàu trò noäi khoa caàn thöïc hieän treân beänh nhaân heïp van ÑMC naëng coù trieäu chöùng cô naêng, 

nhöng khoâng phaãu thuaät ñöôïc vì beänh naëng khaùc ñi keøm. Lôïi tieåu ñöôïc söû duïng khi coù thöøa 

dòch, chuù yù baét ñaàu lieàu thaáp. ÖÙc cheá men chuyeån cuõng phaûi baét ñaàu lieàu thaáp, taêng daàn lieàu 

löôïng ñeå traùnh haï thaáp huyeát aùp. Khoâng söû duïng cheïn beta do nguy cô giaûm co boùp thaát traùi. 

Neân chuyeån nhòp xoang khi coù rung nhó hoaëc cuoàng nhó. Tuy nhieân, neáu taùi phaùt, chaáp nhaän 

ñieàu trò giaûm taàn soá thaát baèng digoxin hoaëc amiodarone. 

6.1.2. Ñieàu trò ngoaïi 

Heïp van ÑMC baåm sinh ôû treû em vaø ngöôøi treû coù trieäu chöùng cô naêng hoaëc khoâng trieäu chöùng 

cô naêng nhöng ñoä cheânh aùp toái ña treân 60 mmHg hoaëc ECG coù ST thay ñoåi luùc nghæ hay gaéng 
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söùc, coù theå nong van baèng boùng (85). Nhöõng tröôøng hôïp naøy caàn theo doõi moãi naêm, khoaûng 

10-20 naêm sau caàn phaãu thuaät thay van vì hôû van ÑMC. 

Chæ ñònh thay van ÑMC ôû ngöôøi lôùn ñöôïc khaùi quaùt trong baûng 27 

Baûng 27: Chieán löôïc ñieàu trò heïp van ÑMC naëng (TL 86) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- BCĐMV: bắc cầu động mạch vành 

- DTMV: diện tích mở van 

- TTr: thất trái 

Hẹp ĐMC nặng 
CAQV > 4 M/S 

DTMV < 1.0 CM2 

Cần BCĐMV hoặc 

phẫu thuật tim khác 

Triệu chứng cơ năng 

Trắc nghiệm gắng sức Bình thường 

Triệu chứng cơ 

năng hoặc hạ 

huyết áp 

Vôi hóa nặng van, tiến 

triển nhanh, và/hoặc 

mong muốn trì hoãn 

phẫu thuật 

Theo dõi lâm sàng, hướng dẫn 

bệnh nhân, điều trị yếu tố nguy 

cơ,  siêu âm tim mỗi năm 

Mơ hồ 

Khảo sát lại 

Thay van ĐMC 

Chụp động mạch vành trước phẫu thuật 

Loại I Loại I Loại IIb Loại I Loại IIb 

có có 

Bình thường 

không 

< 0.50 

Phân xuất tống máu 

Không 
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- CAQV: cheânh aùp qua  van 

Tröôøng hôïp heïp van ÑMC keøm phaân xuaát toáng maùu thaát traùi giaûm (EF < 35%) nguy cô phaãu 

thuaät seõ cao. Tuy nhieân, neáu khoâng phaãu thuaät tieân löôïng seõ raát keùm, do ñoù caàn ñeà nghò beänh 

nhaân phaãu thuaät. Ngay caû beänh nhaân ôû nhoùm tuoåi 90, duø PXTM giaûm, phaãu thuaät vaãn taêng 

soáng coøn. 

Tröôøng hôïp heïp van ÑMC naëng keøm ñoä cheânh aùp löïc ngang van thaáp vaø phaân xuaát toáng maùu 

thaáp; caàn laøm sieâu aâm dobutamine ñeå coù chæ ñònh phaãu thuaät. Heïp van ÑMC ñoä cheânh aùp 

thaáp, PXTM thaáp ñöôïc ñònh nghóa laø dieän tích mở van döôùi 1 cm2, PXTM döôùi 40% vaø ñoä 

cheânh aùp trung bình döôùi 30 hay 40 mmHg. Khi vaän toác doøng maùu ngang van taêng treân 

4m/giaây keøm dieân tích mở van < 1 cm2, döôùi taùc duïng cuûa dobutamine, coù theå phaãu thuaät thay 

van ÑMC. Sieâu aâm dobutamine cuõng giuùp xaùc ñònh döï tröõ co cô tim (myocardial contractile 

reserve) bieåu hieän baèng gia taêng cung löôïng thaát hay PXTM. Khi döï tröõ co cô tim taêng treân 

20%, phaãu thuaät seõ coù lôïi cho beänh nhaân. 

6.2. Hôû van ñoäng maïch chuû 

6.2.1. Ñieàu trò noäi 

Hôû van ÑMC khoâng trieäu chöùng cô naêng, nhöng coù huyeát aùp taâm tröông cao, caàn ñieàu trò baèng 

nifedipine hoaëc öùc cheá men chuyeån nhaèm giaûm löôïng maùu phuït ngöôïc veà thaát traùi. Hôû van 

ÑMC nặng (3/4, 4/4) keøm trieäu chöùng cô naêng caàn ñöôïc phaãu thuaät thay van. Tröôøng hôïp beänh 

nhaân töø choái phaãu thuaät hoaëc coù beänh naëng keøm theo, khoâng theå phaãu thuaät, caàn ñieàu trò suy 

tim baèng UCMC, lôïi tieåu, digoxin vaø haïn cheá muoái. Coù theå söû duïng cheïn beta. Coù theå söû duïng 

nitrates ñeå giaûm bôùt ñau thaét ngöïc. 

6.2.2. Ñieàu trò ngoaïi 

Chæ ñònh phaãu thuaät thay van ÑMC ñöôïc khaùi quaùt trong baûng 28. 

Baûng 28: Chieán löôïc ñieàu trò beänh nhaân hôû van ÑMC naëng vaø maïn tính (TL 86) 
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Kích thước TTr 

Ổn định? 

Hở van ĐMC nặng 

Lượng định lâm sàng + siêu âm tim Lượng định lại 

Mơ hồ không 

có 

TNGS 

Loại I 

Không triệu 

chứng cơ năng 

Triệu chứng 

cơ năng 
Loại I Thay van ĐMC 

Chức năng TTr? 
Loại I 

Loại IIa 

Loại IIb 

PXTM bình 

thường 

PXTM ở giới hạn hay  

không chắc chắn 

PXTM dưới 

bình thường 

Chụp buồng thất bằng xạ  

ký hoặc cộng hưởng từ 

SD > 55 mm 

hoặc DD>75 mm 

SD<45mm hoặc 

DD<60mm 

SD 45-50mm hoặc 

DD 60-70 mm 

SD 50-55mm 

hoặc DD 70-75 

Bất thường 

Bình thường 

Khảo sát đáp ứng huyết động khi 

gắng sức 
ổn định? 

ổn định? 

có có có Không hoặc khảo sát 

lần đầu 

Không, hoặc khảo 

sát lần đầu 

Khảo sát 

lâm sàng  

mỗi 6-12 

tháng siêu 

âm tim mỗi 

Khảo sát 

lại và siêu 

âm tim 

mỗi 3 

tháng 

Khảo sát 

lâm sàng 

mỗi 6 tháng. 

Siêu âm tim 

mỗi 12 

tháng 

Khảo sát 

lại và siêu 

âm tim 

mỗi 3 

tháng 

Khảo sát lâm 

sàng mỗi 6 

tháng; siêu 

âm tim mỗi 6 

tháng 

Triệu chứng cơ 

năng 

ĐKTTr 

ổn định? 
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- Loại I: chỉ định cần thiết thực hiện  

- TNGS: trắc nghiệm gắng sức 

- PXTM: phaân suaát toáng maùu 

- TTr: thaát traùi 

- SD (Systolic dimension): ñöôøng kính TTr cuoái taâm thu 

- DD (Diastolic dimension): ñöôøng kính TTr cuoái taâm tröông  

- ĐKTTr: đường kính thất trái 

 

Caàn chuù yù laø beänh nhaân hôû van ÑMC coù PXTM < 25% seõ coù nguy cô cao khi phaãu thuaät. Tuy 

nhieân phaãu thuaät vaãn coù tieân löôïng toát hôn ñieàu trò noäi. Ôû ñaây caàn caân nhaéc töøng tröôøng hôïp. 

Hình 13 cho thaáy soáng coøn laâu daøi sau phaãu thuaät thay van ÑMC seõ khaùc nhau theo PXTM luùc 

moå treân hay döôùi 50%. 
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Hình 13: Soáng coøn laâu daøi sau phaãu thuaät thay van ÑMC (TL: 87)  

 

6.3. Heïp van hai laù 

6.3.1. Ñieàu trò noäi 

Haàu heát heïp van hai laù ñôn thuaàn coù nguyeân nhaân thaáp tim. Heïp van hai laù nheï hoaëc naëng 

vöøa, khoâng trieäu chöùng cô naêng thöôøng khoâng caàn ñieàu trò thuoác, chæ  caàn ñieàu trò phoøng thaáp 

tim taùi phaùt. Muïc tieâu chung ñieàu trò cuûa heïp hai laù bao goàm: phoøng ngöøa thaáp tim taùi phaùt; 

phoøng ngöøa vaø ñieàu trò caùc bieán chöùng cuûa beänh heïp van hai laù; theo doõi tieán trieån cuûa beänh 

ñeå can thieäp (nong van baèng boùng hay phaãu thuaät) ñuùng thôøi ñieåm (88). 

Heïp hai laù do thaáp tim, caàn ñöôïc söû duïng penicilline phoøng ngöøa nhieãm truøng streptococcus 

tieâu huyeát beta ñeå phoøng ngöøa thaáp tim taùi phaùt. Coù theå söû duïng benzathine penicilline G, 

tieâm baép 1,2 trieäu ñôn vò moãi 4 tuaàn leã hoaëc Penicilline V, uoáng 250 mg x 2 laàn/ngaøy. Ưu điểm 

của uống là bệnh nhân dễ tuân thủ hơn tiêm bắp do đau khi tiêm. Trường hợp di ứng với 

penicilline, có thể thay bằng Erythromycin uống 250 mg x2/ngày hoặc sulfisoxazole uống 

1g/ngày (89). Trước kia bệnh nhân hẹp hoặc hở hai lá hoặc bệnh van tim khác cần được điều trị 

phòng ngừa viêm nội tâm mạc nhiễm trùng (VNTMNT) trước khi làm thủ thuật (TD: nhổ răng, 

sinh đẻ). Theo khuyến cáo 2007 của ACC/AHA, chỉ nên phòng ngừa VNTMNT trên những bệnh 

nhân mang van nhân tạo, có tiền sử VNTMNT, có bệnh tim bẩm sinh tím và bệnh nhân được ghép 

tim (90). 

Điều trị nội khoa nhằm giảm triệu chứng cơ năng bệnh nhân hẹp hai lá chưa có điều kiện nong 

van bằng bóng hay phẫu thuật bao gồm: giảm tần số tim bằng chẹn beta, ức chế calci không 

dihydropyridine, digoxin. Đôi khi cần kết hợp digoxin với chẹn beta. Tần số tim cần đạt từ 60-70 

nhát/phút, sẽ cải thiện cung lượng tim và bớt ứ máu ở nhĩ trái. Ở bệnh nhân có rung nhĩ cần điều 
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trị kháng đông bằng thuốc kháng vitamin K (Warfarin, acenocoumarol) mức INR cần giữ là từ 2 

đến 3. 

Trường hợp có suy tim phải có thể sử dụng thêm lợi tiểu; nitrate uống sử dụng vào buổi chiều sẽ 

giúp giảm triệu chứng cơ năng về đêm. Khái huyết do hẹp hai lá cần điều trị tích cực giảm ngay 

áp lực tĩnh mạch phổi bao gồm, thuốc an thần, tư thế ngồi, lợi tiểu mạnh, thuốc làm chậm tần số 

thất như chẹn beta. 

Cần chú ý là thuyết phục bệnh nhân can thiệp van tim khi có chỉ định, điều trị nội khoa chỉ là tạm 

thời. 

6.3.2. Điều trị xẻ van hai lá 

Nong van bằng bóng đã giúp thay thế nong van bằng phẫu thuật tim kín. Tiêu chuẩn Wilkins 

thường được sử dụng qua khảo sát bằng siêu âm tim qua thực quản giúp có chỉ định nong van 

bằng bóng hoặc cần được phẫu thuật tim hở. Ngoài chỉ số Wilkins cần ≤ 8; không nong van bằng 

bóng khi có huyết khối ở tiểu nhĩ trái hay tâm nhĩ hoặc có vôi hóa mép van trước hay mép van 

sau. 

Chiến lược xử trí bệnh nhân hẹp hai lá được trình bày trong bảng 29. 

Bảng 29: Chiến lược điều trị hẹp van hai lá (TL 86) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hẹp 2 lá 

Triệu chứng cơ năng DTMV ≤ 1.5 cm2  DTMV ≤ 1,5 cm2 

Cấu trúc van thuận 

lợi/nong bằng bóng Cấu trúc van phù 

hợp nong bằng nóng 

Áp lực ĐMP lúc nghỉ >50 mmHg 

hoặc gắng sức > 60 mmHg Rung nhĩ mới khởi phát 

Nguy cơ phẫu thuật 

cao 

có 

có 

có 

có 

có 

có không 

không 

không 

không 

không 

không 

không 
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- DTMV: diện tích mở van 

- ĐMP: động mạch phổi 

 

Một số trường hợp hẹp hai lá có triệu chứng cơ năng, kèm nguy cơ cao khi phẫu thuật, dù cấu trúc 

van không thuận lợi (Wilkins ≥ 9), cũng nên nong van bằng bóng. Các bệnh nhân này có thể là 

tuổi cao, quá yếu hoặc có kèm bệnh tim thiếu máu cục bộ nặng hoặc có bệnh phổi, thận hay ung 

thư hoặc phụ nữ đang mang thai. Có thể nong van trên bệnh nhân tái hẹp van hai lá 

Bảng 30: Chỉ số siêu âm sử dụng tiên đoán hiệu quả nong van bằng bóng. 

Độ Tính vận động Độ dầy bộ máy dưới 

van 

Độ dầy Mức độ vôi hóa 

1 Van vận động cao, chỉ 

đầu mép van hạn chế 

Dầy nhẹ ngay dưới lá 

van 

Van dầy gần bình 

thường (4-5mm) 

Chỉ một vùng tăng 

sáng 

2 Phần giữa và gốc lá van 

vận động bình thường 

Dầy dây chằng lan 

tới 1/3 độ dài 

Phẩn giữa van bình 

thường mép van dầy (5-

8mm) 

Vài vùng rải rác tăng 

sáng, khu trú ở mép 

van 

3 Van tiếp tục vận động 

với trước kỳ tâm trương, 

chủ yếu phần đáy 

Dầy lan tới 1/3 xa 

dây chằng 

Dầy van lan tỏa gần hết 

lá van (5-8mm) 

Vùng tăng sáng lan 

rộng tới giữa lá van 

4 Không hoặc vận động 

rất ít lá van kỳ tâm 

trương 

Dầy và co ngắn toàn 

bộ dây chằng lan tới 

cột cơ 

Dầy nặng hầu hết mô 

van (> 8-10mm) 

Vùng tăng sáng lan 

rộng phần lớn lá van 

 

Phẫu thuật tim kín nong van hai lá đã được thay thế bằng nong van bằng bóng. Hiện nay phẫu 

thuật tim hở,  bao gồm sửa van hay thay van được chỉ định trong trường hợp hẹp hai lá nặng kèm 

NYHA III hoặc IV hoặc hẹp hở van hai lá hoặc van hai lá vôi hóa nặng không thể nong van bằng 

Sửa hoặc thay 

van hai lá 

Nong van bằng bóng (không huyết 

khối nhĩ trái, hở 2 lá ≤ 2/4) 

Theo dõi lâm sàng siêu âm 

mỗi năm 

có 

không không 
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bóng. Trường hợp hep hai lá có huyết khối trong tiêu nhĩ hay tâm nhĩ không mất sau thời gian 

điều trị kháng đông cũng cần phẫu thuật tim hở. 

6.4. Hở van hai lá 

6.4.1. Điều trị nội 

Hở van hai lá nhẹ mức độ 4/4 đến 2/4, không triệu chứng cơ năng, không cần điều trị nội. Cần 

theo dõi bằng lâm sàng và siêu âm tim mỗi 6 tháng. Sử dụng thuốc làm giảm hậu tái, như ức chế 

men chuyển, không có chứng cứ sẽ giảm tiến triển của bệnh. Có tác giả sử dụng liều thấp chẹn 

beta phối hợp với lợi tiểu, khi bệnh nhân có hồi hộp. 

Hẹp hai lá mức độ nặng ¾ hoặc rất nặng 4/4, không triệu chứng cơ năng, buồng tim trái không 

giảm, cũng không có nghiên cứu chứng minh điều trị nội khoa có lợi. Trong thực hành lâm sàng, 

cần phát hiện sớm triệu chứng cơ năng xuất hiện hoặc theo dõi mức giãn các buồng tim bằng siêu 

âm tim để có chỉ định phẫu thuật kịp thời. Có tác giả sử dụng ức chế men chuyển hoặc UCMC 

phối hợp lợi tiểu các bệnh nhân này, nên khởi đầu bằng liều thấp. 

Điều trị suy tim do hở van 2 lá nặng, trong khi chờ đợi phẫu thuật, khởi đầu bằng ức chế men 

chuyển phối hợp lợi tiểu, sau  đó chẹn beta, digitalis. Cần điều trị tích cực và khuyến khích bệnh 

nhân phẫu thuật sớm. 

Hở van hai lá cơ năng do bệnh cơ tim dãn nở hoặc bệnh cơ tim thiếu máu cục bộ cần điều trị nội 

khoa tích cực nhằm đảo ngược tái cấu trúc thất trái. Nghiên cứu chứng minh điều trị tái đồng bộ 

thất bằng máy tạo nhịp 3 buồng giúp giảm mức độ hở van (91). 

6.4.2. Điều trị ngoại 

Điều trị ngoại khoa hở van hai lá bao gồm sửa van kèm đặt vòng van và thay van nhân tạo. Các 

yếu tố liên quan đến chỉ định phẫu thuật hở van hai lá bao gồm: độ nặng hở van, triệu chứng cơ 

năng, chức năng thất trái qua phân xuất tống máu, đường kính thất trái cuối tâm thu, áp lực động 

mạch phổi, rung nhĩ mới xuất hiện và khả năng sửa được van hay phải thay van nhân tạo. 

Chiến lược điều trị hở van hai lá nặng và mạn tính được biểu hiện trong bảng 31. 

Bảng 31: Chiến lược điều trị bệnh nhân hở van hai lá mạn (TL 84) 
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Hở 2 lá nặng, mạn 

Lượng định lâm sàng+siêu âm tim Lượng định lại 

Triệu chứng cơ năng 

Chức năng 

thất trái 

Chức năng 

thất trái 

Chức năng TTr 

bình thường 

PXTM>0.60 

ĐKTTr cuối TTr 

<40mm 

Rối loạn chức 

năng TTr 

PXTM≤0.06 

và/hoặc ĐKTTr 

cuối TTh ≥40mm 

PXTM>0.30 

ĐKTTr cuối TTr 

≤ 55 mm 

PXTM<0.30 

và/hoặc  ĐKTTr 

cuối TTh > 55 

mm 

không có 

Rung nhĩ mới xuất hiện?  
Tăng áp động mạch phổi? 

Khả năng giữ 

được dây chằng 

Loại I Loại I 
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- PXTM: phân xuất tống máu 

- ĐKTTr: đường kính thất trái 

- Loại IIa: có thể làm, có lợi 

- Loại I: cần thiết thực hiện  
 

Hở van hai lá cấp có triệu chứng nặng cần được ổn định huyết động và phẫu thuật khẩn cấp. Các 

thuốc  giảm hiệu tải cần được sử dụng. Trường hợp nặng có thể truyền sodium nitroprusside giúp 

ổn định huyết động, sau đó chụp động mạch vành và có chỉ định phẫu thuật. 
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HỞ VAN ĐỘNG MẠCH PHỔI 

1. Nguyên nhân 

2. Sinh lý bệnh 

3. Biểu hiện lâm sàng 

4. Cận lâm sàng  

5. Điều trị 

6. Tiên lượng 

 

Van động mạch phổi (ĐMP) gồm 3 lá hình tổ chim như van động mạch chủ (ĐMC): lá trước và hai 

lá sau phải, trái. Van có nguồn gốc phôi thai học từ các gờ trong ĐMC và ĐMP; gờ thứ phát trong 

thân chung động mạch. Quá trình phân chia vách hình thành ĐMC và ĐMP, các gờ này phát triển 

thành các lá van tổ chim ĐMC và ĐMP (1). Các lá van ĐMP mỏng hơn của van ĐMC, và 3 lá này 

nằm trên một vòng cơ trên vùng phễu, không liên tục với van 3 lá,  phần dầy nhất ở các mép van nơi 

áp vào nhau khi van đóng. 

 

 
Hình 1: Mặt cắt ngang qua các van tim. 1: van ĐMP, 2: van ĐMC, 3: van 2 lá, 4: van 3 lá. 
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Bệnh van ĐMP thường là do bẩm sinh, hiếm khi mắc phải.  

 

HẸP VAN ĐỘNG MẠCH PHỔI 

 

1. Nguyên nhân: 

Nguyên nhân thường gặp nhất là hẹp van động mạch phổi bẩm sinh. Hẹp van ĐMP hậu thấp rất 

hiếm gặp, thường trong bệnh cảnh tổn thương nhiều van. Các nguyên nhân khác như hội chứng 

carcinoid, khối u ở tim hoặc phình xoang valsalva gây cản trở đường thoát thất phải, hoặc lúc nhỏ đã 

được mổ xiết bớt ĐMP (2). 

Hẹp van ĐMP bẩm sinh chiếm khoảng 6 -10% trong các bệnh tim bẩm sinh, tỷ lệ nam/nữ bằng 

nhau. Bệnh có thể đơn độc, hay đi kèm với các bệnh tim bẩm sinh khác như tứ chứng Fallot, thông 

liên thất, thất phải hai đường ra. Trong phạm vi bài viết này chỉ nói về hẹp van ĐMP đơn thuần. Các 

dạng hẹp phổi bao gồm (3): 

 Hẹp tại van: do bất thường tại vòng van và các lá van. Trong đó, 80-90% trường hợp các lá 

van còn đàn hồi, dư mô, dính ở các mép van, chỉ còn chừa lại một lỗ nhỏ tại đầu van; 10-20% 

trường hợp van loạn sản, dầy lên, thoái hóa nhầy và không di động, thường kèm giảm sản 

vòng van. Van ĐMP 2 lá bẩm sinh cực kỳ hiếm gặp. 

 Hẹp dưới van: ở vùng phễu, đường ra thất phải, thường kèm thông liên thất, hiếm khi hẹp 

phễu đơn thuần. 

 Hẹp trên van: thân và các nhánh ĐMP. Thường nằm trong những bệnh cảnh bất thường về di 

truyền như hội chứng Noonan, hội chứng Williams, hội chứng rubella bẩm sinh (kèm đục 

thủy tinh thể). 

 Hẹp trong lòng thất phải (hẹp dưới vùng phễu hay thất phải 2 buồng): do tăng sinh cơ bè 

trong lòng thất phải ở buồng nhận và đường ra, gây tắc nghẽn giữa thất phải, thường có kèm 

thông liên thất. 

 

                                             

ĐMC 

ĐMP 

HP 



 

Hình 2: Hẹp tại van ĐMP: các lá van dính vào nhau, chỉ chừa lại một lỗ nhỏ ở trung tâm. HP: hẹp 

van ĐMP, ĐMP: động mạch phổi; ĐMC: động mạch chủ. 

2. Sinh lý bệnh 

Tắc nghẽn đường ra thất phải gây tăng áp lực thất phải và phì đại thất phải. Phản ứng đối với tổn 

thương tắc nghẽn này khác nhau giữa cơ tim trẻ sơ sinh và người lớn. Ở trẻ em phì đại  kèm tăng 

sinh khối lượng mao mạch và tế bào cơ tim, ngược lại ở người lớn tim phản ứng bằng cách phì đại 

nhưng ít tăng sinh (1). Buồng thất phải nhỏ, giảm độ chun giãn. Trong hẹp van ĐMP còn bù, chức 

năng tâm thu thất phải còn duy trì. Trong hẹp van ĐMP nặng, có tình trạng tăng áp lực tâm thu trong 

thất, rối loạn chức năng tâm trương, tăng áp lực cuối tâm trương của thất phải và nhĩ phải. Tình trạng 

quá tải áp lực thất phải lâu dài dẫn đến suy thất phải. Suy thất phải dẫn đến dãn thất phải, và hở van 

3 lá thứ phát do dãn vòng van.  

Trong hẹp phổi nặng có thể có nhồi máu nhiều ổ dưới nội mạc, gây xơ hóa nội mạc cơ tim thất phải 

và cơ trụ (3). 

Khi quá tải áp lực thất phải kéo dài có thể gây rối loạn chức năng tâm thu và tâm trương thất trái do 

vách liên thất phì đại và vận động nghịch thường. 

3. Triệu chứng lâm sàng: 

Bệnh nhân hẹp van ĐMP đơn thuần thường không biểu hiện triệu chứng, ngay cả khi hẹp nặng. Vì 

vậy, bệnh thường phát hiện tình cờ khi khám nghe có âm thổi đặc trưng ở tim hoặc ở tuổi trưởng 

thành khi bệnh đến giai đoạn nặng. Khi hẹp phổi nặng, bệnh nhân thường biểu hiện khó thở khi gắng 

sức, đau thắt ngực, ngất hoặc gần ngất, rối loạn nhịp hoặc tím. 

Trong bệnh cảnh hẹp dưới van thường nặng dần theo thời gian, do đó thường phát hiện triệu chứng 

lần đầu tiên ở tuổi trưởng thành. 

Khám lâm sàng hẹp tại van ĐMP có âm thổi tâm thu dạng phụt hình quả trám, nghe rõ nhất ở liên 

sườn 2 bờ trái xương ức, lan lên vai trái. Nếu hẹp phễu, âm thổi thường nghe được ở liên sườn 3 – 4 

bờ trái xương ức. Trong hẹp các nhánh ĐMP âm thổi có thể lan ra nách hoặc ra sau lưng. Hình dạng 

âm thổi có thể thay đổi theo độ nặng của hẹp van (hình 3). Khi hẹp nặng, âm thổi tâm thu có đỉnh 

muộn và kéo dài, âm thổi có thể kéo dài qua tiếng đóng van ĐMC (thành phần A2). Ngoài ra, có thể 

nghe được tiếng clic tống máu âm sắc cao ngay sau tiếng T1, nhưng nếu hẹp nặng tiếng clic này có 

thể đi trước hay nhập chung với tiếng T1. Tiếng clic tống máu trong hẹp phổi giảm cường độ khi hít 

vào, giúp phân biệt với tiếng clic tống máu của van ĐMC. Không nghe được tiếng clic tống máu 

trong hẹp dưới van ĐMP hay hẹp trong lòng thất phải. Khi hẹp phổi nặng, tiếng T2 tách đôi rộng 

hơn, trong hẹp rất nặng tiếng P2 có thể giảm cường độ hoặc không nghe thấy. Trên tĩnh mạch cảnh 

đồ thường thấy sóng “a” lớn do gia tăng áp lực nhĩ phải (4). 

 

 

  



 

 

Hình 3: Sơ đồ tiếng tim nghe được trong hẹp van ĐMP. SM: âm thổi tâm thu 

4. Cận lâm sàng: 

4.1 ECG: 

Điện tâm đồ khá hữu ích trong đánh giá độ nặng của hẹp phổi. Khoảng 40-50% trường hợp hẹp van 

ĐMP nhẹ có điện tâm đồ bình thường. Dấu  hiệu thường gặp nhất là trục QRS lệch phải ở mặt phẳng 

trán. Biên độ sóng R ở chuyển đạo trước ngực bên phải hiếm khi vượt quá 10-15 mm, thường có 

chậm dẫn truyền trong thất phải. 

 

Trong hẹp van ĐMP trung bình, hầu hết có thay đổi trên ECG, chỉ khoảng 10% trường hợp là bình 

thường. Trục QRS lệch phải, tỷ lệ sóng R/S ở V1 thường > 4:1, và sóng R < 20 mm. Sóng T ở 

chuyển đạo ngực phải cao nhọn trong khoảng 50% bệnh nhân. 

 

Khi hẹp van ĐMP nặng, hầu hết ECG đều có bất thường. Trục QRS lệch phải rất nhiều, thường > 

+1100. Phức bộ QRS ở chuyển đạo ngực phải thường có dạng R đơn độc, Rs hoặc QR, và sóng R 

thường > 20 mm. Tỷ lệ R/S ở V6 có thể < 1.0. Sóng T cao nhọn hay T đảo ở chuyển đạo ngực phải. 

Sóng P cao, nhọn ở chuyển đạo DII và chuyển đạo trước ngực phải do lớn nhĩ phải (5). 

 

Có thể ước lượng áp lực trong thất phải ở bệnh nhân từ 2 đến 20 tuổi nếu phức bộ QRS ở chuyển 

đạo V1 và V4R chỉ có sóng R đơn độc. Đo chiều cao sóng R (tính bằng mm), nhân lên 5 lần, ra được 

áp lực thất phải ước đoán bằng mmHg (6). Một số trường hợp hẹp phổi rất nặng ở trẻ nhỏ, có thể gây 

thiểu sản thất phải, lúc đó trục QRS có thể lệch trái và có dấu hiệu phì đại thất trái. 

 

Hẹp phổi 

Nhẹ 

Nặng vừa 

Nặng 

Rất nặng 



 

 
Hình 4: Phì đại thất phải do quá tải áp lực thất phải nặng. Trục QRS lệch phải, R cao ở V1, sóng T 

đảo từ V1- V3, bất thường nhĩ phải. (TL: Braunwald E: Heart Disease: A Textbook of 

Cardiovascular Medicine, 5th ed. Philadelphia, 2001, WB Saunders, Elsevier Science.) 

 

4.2 X-quang: 

Dấu hiệu đặc trưng của hẹp van ĐMP là thấy rõ thân ĐMP (cung thứ 2 bên trái) nhô lên do dãn thân 

ĐMP sau chỗ hẹp. Dấu hiệu này gặp trong 80 – 90% trường hợp. Tuy nhiên, cũng có khi không có 

dấu hiệu này, như trong loạn sản van ĐMP hay trong hội chứng rubella (5). Mỏm tim tròn, hướng 

xuống; có thể có hình ảnh nhĩ phải lớn, đặc biệt ở bệnh nhân có kèm thông liên nhĩ hay hở van 3 lá 

nặng. 

Trong hẹp phổi nhẹ đến trung bình, bóng tim thường có kích thước bình thường. Ngay cả trong hẹp 

van ĐMP nặng nhưng chưa có suy tim phải, bóng tim cũng chỉ to nhẹ. Khi có suy tim, bóng tim to 

do dãn nhĩ phải và thất phải, tuần hoàn phổi giảm do giảm lưu lượng máu lên phổi. 

 

                                          
Hình 5: Hình ảnh X-quang của bé trai 6 tuổi bị hẹp van ĐMP nặng. Dãn thân ĐMP, tuần hoàn phổi 

bình thường, mỏm tim tròn, hướng xuống. 



 

 

                                           
Hình 6: Hẹp van ĐMP ở bệnh nhân nam 18 tuổi. Cung ĐMP phồng, mỏm tim tròn, hướng xuống, 

lớn nhĩ phải. 

 

4.3 Siêu âm tim: 

Siêu âm tim là phương tiện hữu ích giúp chẩn đoán hẹp phổi, và chỉ định phương pháp điều trị. Siêu 

âm tim giúp đánh giá: 

 Vị trí hẹp phổi: dưới van, tại van hay trên van ĐMP. 

 Đánh giá hình thái các lá van: hình vòm, loạn sản, thoái hóa dạng nhầy, hay thiểu sản. 

 Mức độ hẹp dựa vào độ chênh áp lực ngang van 

 Kích thước vùng phễu, vòng van, thân ĐMP và các nhánh 

 Dầy dãn thất phải, chức năng tâm thu thất phải 

 Các tổn thương phối hợp khác: thông liên nhĩ, thông liên thất,… 

Trên 2D, khảo sát ở mặt cắt cạnh ức trục ngang ở đáy tim cho hình ảnh rõ nhất của van ĐMP và 

đường thoát thất phải. Ngoài ra, mặt cắt dưới sườn theo trục ngang có thể cần thiết khi mặt cắt ở trên 

nhìn không rõ. Trong hẹp van ĐMP, van dày nhẹ, thấy được các lá van trong cả kỳ tâm thu và tâm 

trương. 

Khi khảo sát TM ngang van ĐMP ở mặt cắt cạnh ức trục ngang cao, có thể gợi ý phân biệt được vị 

trí tắc nghẽn của đường ra thất trái (7) (hình 7). 



 

                        
 

Hình 7: Khảo sát TM ngang van ĐMP. a, Sơ đồ đường biểu diễn TM ngang van ĐMP thay đổi do 

các nguyên nhân khác nhau; b, Hình ảnh siêu âm gợi ý tăng áp ĐMP (đường đóng kỳ tâm trương 

dẹt, sóng “A” xuất hiện gợi ý suy thất phải, và khấc giữa tâm thu).(TL: Handbook of Echo-Doppler 

Interpretation, 2nd ed. Blackwell: Futura, 2004) 

 

Hẹp van ĐMP hình vòm đặc trưng của hẹp tại van ĐMP, thường kèm hình ảnh dãn ĐMP sau chỗ 

hẹp (8). Ngược lại, loạn sản van ĐMP hay van thoái hóa dạng nhầy (myxomatous) không có dãn 

thân ĐMP sau chỗ hẹp. Hình ảnh Doppler hẹp phễu (hẹp dưới van ĐMP) đặc trưng bởi dòng xoáy 

đỉnh muộn (phổ dạng lưỡi kiếm).  

 

                                        
Hình 8: Các lá van ĐMP dày nhìn ở mặt cắt cạnh ức trục ngang. 

 

Sóng A 

Bình thường Tăng áp ĐMP Hẹp van ĐMP Hẹp phễu ĐMP 

Đường đóng tâm 

trương dẹt      

Không sóng A 
Không sóng A  

Đường rung thô kỳ tâm thu 

Khấc giữa tâm thu 

Sóng A lớn 



 

 
Hình 9: Hẹp tại van ĐMP, van dày, chênh áp ngang van tối đa Gd= 65 mmHg, có dãn thân ĐMP sau 

chỗ hẹp. RVOT: đường thoát thất phải, PA: động mạch phổi (TL: Feigenbaum’s Echocardiogrphy, 

6th ed, 2006.) 

 

 

                               
Hình 10: Hẹp van ĐMP, van dày, loạn sản. RVOT: đường thoát thất phải, Ao: ĐMC, PA: ĐMP. 

 



 

                            
Hình 11: Hẹp dưới van ĐMP (hẹp phễu). RA: nhĩ phải, RV: thất phải, AV: van ĐMC 

 

                  
 

Hinh 12:  Hình ảnh phổ Doppler liên tục của hẹp phễu (hình lưỡi kiếm) và van ĐMP 

  

Tắc nghẽn cố định tại van Tắc nghẽn động học vùng phễu 



 

                             
Hình 13: Hẹp trên van ĐMP. RVOT: đường ra thất phải, PV: van ĐMP, MPA: thân ĐMP, RPA: 

nhánh ĐMP phải, LPA: nhánh ĐMP trái. 

 

Siêu âm Doppler màu thấy dòng máu xoáy với vận tốc cao tại chỗ hẹp trong thời kỳ tâm thu. Khảo 

sát Doppler màu và xung giúp định vị vị trí tắc nghẽn. Doppler liên tục có thể tính được độ chênh áp 

ngang chổ hẹp dựa vào phương trình Bernoulli, từ đó ước lượng độ nặng của hẹp van. Người ta thấy 

có mối tương quan giữa chênh áp trung bình đo ngang van ĐMP trên siêu âm Doppler và kết quả 

huyết động đo trong thông tim. Mức độ nặng của hẹp van ĐMP được ước tính như sau: 

 

Bảng 1: Đánh giá độ nặng của hẹp phổi theo huyết động: (TL 3) 

 

Hẹp phổi Chỉ số diện tích lỗ van 

ĐMP/DTCT (cm2/m2) 

Chênh áp tối đa trên 

siêu âm Doppler hoặc 

qua thông tim (mmHg) 

Chênh áp trung bình 

qua siêu âm tim 

Doppler (mmHg) 

Rất nhẹ 

Nhẹ 

Trung bình 

Nặng 

 

>0.8 

0.5-0.8 

<0.5 

< 25 

25-49 

50-79 

>80 

 

<20 

20-40 

>40 

 

4.4 Chụp cắt lớp: 

Chụp cắt lớp điện toán MSCT với chất cản quang có độ chính xác gần như tương đương với thông 

tim về hình ảnh cấu trúc. Tuy nhiên, không cho được các thông số huyết động như thông tim. 

Phương pháp này tiếp xúc với tia phóng xạ ít hơn thông tim (5). 

 

Chụp cắt lớp giúp đo được kích thước động mạch phổi và các nhánh, đặc biệt khi có hẹp các nhánh 

ĐMP ở xa. 

 



 

4.5 Cộng hưởng từ tim: 

Cộng hưởng từ tim là phương tiện chẩn đoán hình ảnh bổ sung, có thể cần thiết trong một số trường 

hợp hẹp van ĐMP. Cộng hưởng từ cho hình ảnh chi tiết của thất phải, đường thoát thất phải, vị trí 

tắc nghẽn. Phương pháp này giúp phân biệt hẹp tại van ĐMP với tắc nghẽn dưới van do phì đại các 

dải cơ thất phải, hay tắc nghẽn trên van do hẹp các nhánh ĐMP. Phương pháp này còn có giá trị 

lượng giá kích thước và chức năng thất phải mà trên siêu âm 2D đôi khi thực hiện khó khăn (9). 

 

Hình ảnh cộng hưởng từ tim có độ chính xác tương đương chụp mạch máu, độ nhạy, độ đặc hiệu 

100%. Tuy nhiên phương pháp này có nhược điểm tốn thời gian, cần phải phối hợp giữ hơi thở, nằm 

im để có hình ảnh tối ưu nên khó thực hiện ở trẻ nhỏ, có khi cần phải đặt máy thở và gây mê (5). 

 

4.6 Thông tim: 

Thông tim là phương pháp chẩn đoán xâm nhập giúp đánh giá độ nặng của hẹp van ĐMP khi mà các 

phương tiện không xâm nhập khác không thể đánh giá hết. Thông tim có thể thực hiện kết hợp với 

can thiệp nong van bằng bóng, đo áp lực qua van ĐMP trước và sau khi nong van bằng bóng để đánh 

giá kết quả của nong van.  

 

Ngoài ra, thông tim phải chẩn đoán giúp đo áp lực động mạch phổi, áp lực phổi bít, và kháng lực 

mạch máu phổi.  

 

Chỉ định chụp mạch vành ở bệnh nhân cần phẫu thuật trên 40 tuổi, hay bệnh nhân có yếu tố nguy cơ 

bệnh mạch vành hay nghi ngờ có bất thường mạch vành. 

 

Chỉ định thông tim (TL 10): 

Loại I: 

Chỉ định thông tim ở trẻ lớn và người lớn bị hẹp van ĐMP để đánh giá độ chênh áp lực qua van nếu 

vận tốc tối đa dòng phụt trên siêu âm Doppler > 3 m/s (chênh áp tối đa ước chừng > 36 mmHg); 

hoặc nếu có chỉ định nong van bằng bóng. (MCC: C) 

 

5. Diễn tiến tự nhiên: 

Hẹp van ĐMP nhẹ thường không tiến triển, nhưng hẹp vừa đến nặng có tiến triển theo thời gian. So 

với hẹp van ĐMC, bệnh diễn tiến ít nghiêm trọng hơn và bệnh nhân thường dung nạp tốt trong thời 

gian dài mà không có triệu chứng. Do áp lực mạch máu phổi thấp nên quá trình thoái hóa van cũng 

chậm hơn. 

 

Một số trường hợp trẻ bị hẹp van ĐMP nhẹ, mức độ nặng của bệnh giảm dần khi trẻ lớn lên. Tuy 

nhiên, với hẹp van nặng thì mức độ trầm trọng của bệnh thường tăng theo thời gian.  

 

Những bệnh nhân có ngất hay đau thắt ngực có nguy cơ đột tử. 

 

Bệnh nhân hẹp phổi nhẹ thường dung nạp tốt trong thai kỳ. Tuy nhiên, nếu hẹp từ trung bình đến 

nặng, người bệnh có thể bị suy tim phải mất bù, hở van 3 lá tiến triển, rối loạn nhịp trên thất trong 



 

khi mang thai và chuyển dạ sanh mặc dù bệnh nhân không có triệu chứng trước khi mang thai. Vì 

vậy, nếu bệnh nhân có hẹp van ĐMP từ trung bình đến nặng nên điều trị can thiệp trước khi mang 

thai.  

 

Mặc dù nguy cơ viêm nội tâm mạc nhiễm trùng thấp, tuy nhiên  bệnh nhân cần được phòng ngừa 

viêm nội tâm mạc nhiễm trùng cả trước và sau khi điều trị can thiệp. 

 

6. Điều trị 

Trước năm 1980, phẫu thuật sửa van thường được ưa chuộng trong điều trị hẹp van ĐMP khi bệnh 

nhân có chỉ định điều trị can thiệp. Phương pháp phẫu thuật bao gồm xẻ mép van hay tái tạo đường 

thoát thất phải với có hay không có mảnh ghép. Hiện nay, nong van bằng bóng là lựa chọn hàng đầu 

khi giải phẫu học của hẹp van thích hợp. 

   

Điều trị hẹp dưới van ĐMP hay hẹp trong lòng thất phải cần đến phẫu thuật cắt bỏ một phần phễu 

hay dải cơ phì đại bất thường trong thất phải. Tiên lượng sau mổ thường tốt, hiếm khi cần mổ lại lần 

2, tuy nhiên vẫn cần được theo dõi lâu dài. 

 

Hẹp van ĐMP nhẹ đến vừa không cần điều trị đặc hiệu ngoài phòng ngừa viêm nội tâm mạc nhiễm 

trùng. Hẹp van ĐMP nặng có thể được điều trị bằng nong van bằng bóng qua da hay phẫu thuật sửa 

van. 

 

Chỉ định điều trị can thiệp phẫu thuật hay nong van bằng bóng: (TL 3) 

 Chênh áp tối đa ngang đường ra thất phải khi đo trên thông tim > 30- 50 mmHg lúc nghỉ. 

 Can thiệp ở độ chênh áp thấp hơn (30 – 40 mmHg) khi bệnh nhân có triệu chứng, trước khi 

mang thai, hoặc ở người cần hoạt động thể lực nhiều như vận động viên thể thao. 

 Khi bệnh nhân có triệu chứng khó thở khi gắng sức, đau ngực, ngất hoặc tiền ngất. 

 Rối loạn nhịp nặng (thường là cuồng nhĩ) 

 Có luồng thông phải – trái đi kèm (thông liên nhĩ, thông liên thất) 

 Phẫu thuật khi hẹp trong lòng thất phải có mức độ tắc nghẽn > 50 mmHg 

 Có thể cần can thiệp sau viêm nội tâm mạc nhiễm trùng. 

 Sau nong van, chỉ định phẫu thuật khi có hở van ĐMP nặng gây giảm khả năng gắng sức, rối 

loạn chức năng thất phải hoặc hở van 3 lá nặng lên. 

 

Chỉ định nong van ĐMP bằng bóng: (TL 10): 

Loại I: 

1. Chỉ định nong van bằng bóng ở trẻ lớn và người lớn bị hẹp van ĐMP khi có triệu chứng khó 

thở lúc gắng sức, đau thắt ngực, ngất hoặc gần ngất, và độ chênh lệch áp lực tối đa giữa thất 

phải – ĐMP > 30 mmHg khi đo bằng thông tim. (MCC: C) 

2. Chỉ định nong van bằng bóng ở trẻ lớn và người lớn bị hẹp van ĐMP không có triệu chứng 

và độ chênh lệch áp lực tối đa giữa thất phải – động mạch phổi > 40 mmHg khi đo bằng 

thông tim.  (MCC: C) 

Loại IIb: 



 

Có thể nong van bằng bóng ở trẻ lớn và người lớn bị hẹp van ĐMP không có triệu chứng và độ 

chênh lệch áp lực tối đa giữa thất phải – ĐMP từ 30 đến 39 mmHg khi đo bằng thông tim. (MCC: C) 

Loại III: 

Không có chỉ định nong van bằng bóng ở trẻ lớn và người lớn bị hẹp van ĐMP không có triệu chứng 

và độ chênh lệch áp lực tối đa giữa thất phải – ĐMP < 30 mmHg khi đo bằng thông tim. (MCC: C) 

                                            
Hình 14: Nong van ĐMP bằng bóng ở người lớn. Kích thước bóng được chọn lớn hơn vòng van 

(bằng 130-140% đường kính vòng van). 

 

7. Tiên lượng: 

Nhiều nghiên cứu cho thấy tiên lượng hẹp van ĐMP rất tốt. Trong nghiên cứu Second Natural 

History of Congenital Heart Defects theo dõi kết quả lâm sàng của 592 bệnh nhân hẹp van ĐMP từ 

1958 đến 1969. Số liệu cho thấy tỷ lệ sống  25 năm của các bệnh nhân này tương đương trong dân số 

bình thường. Trong nghiên cứu này những bệnh nhân có độ chênh áp tối đa (peak gradient) > 80 

mmHg được phẫu thuật điều trị, nhóm giữa 25 – 80 mmHg có thể phẫu thuật hay không, và nhóm < 

25 mmHg không cần phải điều trị. Kết quả của nghiên cứu này cho thấy khi độ chênh áp tối đa < 25 

mmHg hầu như không cần can thiệp điều trị, những người có độ chênh áp từ 25 – 49 mmHg có 20% 

cần can thiệp điều trị, những bệnh nhân > 50 mmHg thường cần phải can thiệp ở một thời điểm nào 

đó. Khi khảo sát về khả năng gắng sức và chất lượng cuộc sống của những bệnh nhân này cũng gần 

bằng như dân số bình thường (11). Tỷ lệ viêm nội tâm mạc nhiễm trùng cũng rất thấp ở nhóm bệnh 

nhân điều trị nội khoa hay phẫu thuật (12). 

 

Nghiên cứu trên những trẻ em được phẫu thuật sửa van ĐMP cho thấy kết quả lâu dài rất tốt, tỷ lệ tử 

vong thấp. Theo dõi sau 10 năm, tỷ lệ can thiệp lại thấp từ 3-4%. Theo dõi lâu dài hơn từ 20 – 30 

năm thì có tỷ lệ can thiệp lại từ 15 – 53%, chỉ định thường gặp nhất là do hở van ĐMP (13,14). Vì 

vậy, ở người lớn đã được mổ tạo hình van trước đây rồi, bất kỳ có rối loạn nhịp nhĩ hay thất, giảm 

khả năng gắng sức, hay có bóng tim to trên x-quang thì phải tìm kiếm hở van ĐMP. Thay van ĐMP 

nên được thực hiện trước khi bệnh nhân bị suy giảm chức năng tâm thu thất phải. 

 

Từ 1980, nong van ĐMP qua da được thực hiện dễ dàng để điều trị hẹp van ĐMP, và tiên lượng cho 

thấy tương đương với những bệnh nhân được phẫu thuật. Độ chênh áp lực ngang van giảm tức thì 



 

ngay sau khi thực hiện thủ thuật. Ở những bệnh nhân có triệu chứng cơ năng, gần như 100% hết 

triệu chứng cơ năng và cải thiện khả năng gắng sức (15,16). Thủ thuật này an toàn, biến chứng rất 

thấp, hầu hết các nghiên cứu đều không có biến chứng nghiêm trọng nào xảy ra.  

 

Bệnh nhân sau điều trị can thiệp thường có nguy cơ tắc nghẽn tồn lưu, và tắc nghẽn này có thể tiến 

triển. Hở van ĐMP thứ phát sau điều trị can thiệp cũng thường gặp. Mức độ nặng của hở van cũng 

rất thay đổi. Người ta thấy mức độ hở van nặng thường gặp ở bệnh nhân sau mổ sửa chữa hơn sau  

nong van bằng bóng. Một khảo sát cho thấy bệnh nhân sau mổ sửa van có tỷ lệ hở phổi từ trung bình 

đến nặng chiếm 28% (17). Ngay cả hở phổi nặng nhưng bệnh nhân dung nạp tốt trong thời gian dài 

nên nó thường được coi là không quan trọng và bị bỏ qua. Độ nặng của hở phổi tăng thêm nếu bệnh 

nhân có kèm hẹp các nhánh ĐMP và tăng áp phổi.  

 

 

HỞ VAN ĐỘNG MẠCH PHỔI: 

 

1. Nguyên nhân: 

Hở van ĐMP thường gặp trong dãn vòng van ĐMP,  thứ  phát do tăng áp động mạch phổi (nguyên 

phát hay thứ phát), hoặc do dãn thân ĐMP. 

Bất thường bẩm sinh tại van ĐMP như không lá van ĐMP, van ĐMP dị dạng, có lỗ trên lá van, hoặc 

có nhiều lá van hơn bình thường. Những bất thường này có thể đơn độc, nhưng thường thì  kết hợp 

với những bất thường bẩm sinh khác ở tim như  tứ chứng Fallot, thông liên thất, hay hẹp van ĐMP. 

Ở trẻ lớn và người lớn mà lúc nhỏ từng được mổ sửa chữa hẹp phổi hoặc mổ sửa chữa hoàn toàn tứ 

chứng Fallot, những bệnh nhân này khi lớn lên sẽ phát triển thêm hở van ĐMP ở những mức độ khác 

nhau, có khi cần phải can thiệp mổ thay van ĐMP. Sau mổ sửa chữa hoàn toàn tứ chứng Fallot 20 

năm, có khoảng 10-15% bệnh nhân có triệu chứng cơ năng hay rối loạn nhịp do dãn thất phải thứ 

phát sau hở van ĐMP lâu ngày. Hở phổi nặng thường gặp trong mổ sửa chữa có làm miếng vá ngang 

vòng van.  

Các nguyên nhân hiếm gặp khác như do chấn thương ngực, hội chứng carcinoid, chấn thương do 

catheter khi làm thủ thuật, giang mai, viêm nội tâm mạc nhiễm trùng. 

2. Sinh lý bệnh: 

Hở van ĐMP nhẹ thường ít gây ảnh hưởng huyết động. Khi hở van ĐMP mức độ từ trung bình đến 

nặng, nhất là những trường hợp bệnh nhân đã được mổ sửa van hay nong van ĐMP trước đó, lâu 

ngày sẽ làm dãn thất phải, ảnh hưởng đến khả năng gắng sức của người bệnh, gây đáp ứng huyết 

động bất thường khi gắng sức. Thất phải dãn lâu ngày sẽ gây dãn vòng van 3 lá, gây hở van 3 lá 

nặng. Hở van 3 lá nặng lại là vòng lẩn quẩn làm cho thất phải dãn nhiều hơn. Thất phải dãn kéo dài 

sẽ bị rối loạn chức năng tâm thu thất phải và rối loạn nhịp thất. Do đó khi hở van ĐMP nặng cần 

theo dõi để chỉ định phẫu thuật thay van đúng thời điểm, tránh gây tổn thương thất phải không hồi 

phục. 



 

3. Triệu chứng lâm sàng: 

Hở van ĐMP nặng, đơn độc gây tình trạng quá tải thể tích thất phải và bệnh nhân thường dung nạp 

được trong thời gian dài mà không có triệu chứng. Hở phổi thường đi kèm và làm nặng thêm tình 

trạng suy thất phải. 

3.1 Khám thực thể:  

 Thất phải tăng động 

 Sờ được mạch đập tâm thu ở liên sườn 2 bờ trái xương ức do ĐMP dãn lớn 

 Rung miu tâm thu và tâm trương ở ổ van ĐMP 

 Sờ được tiếng đóng van ĐMP ở liên sườn 2 bờ trái xương ức khi có tăng áp ĐMP nặng (hở 

phổi thứ phát) 

 

3.2 Nghe tim:    

Tiếng P2 mạnh trong hở van ĐMP thứ phát do tăng áp ĐMP nặng. 

Không nghe được thành phần P2 ở bệnh nhân hở van ĐMP do không lá van bẩm sinh. 

Tiếng T2 tách đôi  do kéo dài tống máu thất phải và tăng thể tích nhát bóp. 

Tiếng clic tống máu tâm thu do dãn thình lình ĐMP khi tăng thể tích nhát bóp thất phải thường khởi 

đầu âm thổi tống máu giữa tâm thu, nghe rõ nhất ở liên sườn 2 bờ trái xương ức. 

Tiếng T3, T4 của thất phải có thể nghe được ở liên sườn 4 bờ trái xương ức, tăng lên khi hít vào. 

Khi không có tăng áp phổi, âm thổi tâm trương của hở van ĐMP có cường độ thấp, nghe rõ ở liên 

sườn 3-4 bờ trái xương ức. 

Âm thổi Graham Steell là âm thổi tâm trương có âm sắc cao, dạng giảm dần (decrescendo), bắt đầu 

ngay sau tiếng P2, nghe rõ dọc bờ trái xương ức. Âm thổi này cần phân biệt với âm thổi tâm trương 

của hở van ĐMC, như âm thổi này thường kèm theo tăng áp phổi nặng (áp lực động mạch phổi > 55 

mmHg), tiếng T2 đanh gọn, hoặc thành phần P2 lớn, tiếng tống máu, âm thổi tâm thu của hở van 3 

lá, và không có mạch nẩy mạnh chìm nhanh. Âm thổi của hở van ĐMP do tăng áp phổi thường tăng 

cường độ khi hít vào, giảm khi làm nghiệm pháp Valsalva. 

Đôi khi có âm thổi tiền tâm thu âm sắc thấp do tăng lưu lượng máu qua van 3 lá thì tâm trương. 

4. Cận lâm sàng: 

4.1 Điện tâm đồ: 

Phức bộ QRS có dạng rSr hoặc rsR ở chuyển đạo trước ngực do tăng tải tâm trương thất phải. 

Dấu hiệu dày thất phải khi hở phổi là thứ phát do tăng áp ĐMP nặng. 

4.2 X-quang tim phổi: 



 

Hình ảnh lớn thất phải và động mạch phổi dãn khi hở phổi nặng. 

 

Hình 15: X-quang phổi của bệnh nhân tăng áp ĐMP. Cung ĐMP phồng, lớn nhĩ phải, dày thất phải, 

tuần hoàn phổi giảm ở 1/3 ngoài phế trường. 

4.3 Siêu âm tim: 

Trên siêu âm tim cung cấp những thông tin quan trọng sau: 

 Đánh giá van ĐMP, tìm nguyên nhân hoặc cơ chế gây hở van. 

 Đánh giá độ nặng của hở van 

 Đánh giá chức năng thất phải 

 Vách liên thất vận động nghịch thường trong quá tải thể tích thất phải trong thời kỳ tâm 

trương. 

 Chức năng tâm thu thất trái 

 Các bất thường tồn lưu khác hay phối hợp. 

Khi khảo sát 2D và TM giúp đánh giá hình thái van ĐMP, kích thước và chức năng thất phải hoặc 

các bất thường khác đi kèm. 

Khảo sát Doppler, chẩn đoán hở van và ước lượng độ nặng của hở van ĐMP. Tín hiệu Doppler bất 

thường khảo sát được ở đường ra thất phải kéo dài suốt kỳ tâm trương thường gặp ở bệnh nhân hở 

phổi thứ phát do tăng áp ĐMP nặng. Ngược lại, tốc độ dòng hở giảm nhanh trong kỳ tâm trương 

thường gặp khi áp lực động mạch phổi bình thường, và nguyên nhân hở van này  thường do tổn 

thương tại lá van (2). 



 

 

 

Đánh giá độ nặng của hở van ĐMP: (TL 7) 

 Đường kính dòng hở tại gốc > 7.5 mm, kết quả này được đánh giá tương đương với cộng 

hưởng từ tim. 

 Dòng tâm trương trào ngược thấy được trong thân ĐMP đoạn xa. 

 Thời gian nửa  áp lực (Pressure half-time, PHT) < 100ms 

 Thất phải dãn và tăng động 

Doppler liên tục có dòng trào ngược qua van ĐMP trong kỳ tâm trương ngắn (PHT ngắn) gợi ý hở 

phổi nặng (29) (Hình 17) 

Ngoài ra người ta còn dựa vào chỉ số hở phổi (Pulmonary regurgitation index, PRI), được tính bằng 

tỷ lệ giữa thời gian dòng hở phổi (đo trên Doppler liên tục) và tổng thời gian tâm trương. Nếu tỷ số 

này < 75% là hở phổi nặng. Tuy nhiên, nếu nhịp tim quá nhanh, thời gian tâm trương ngắn nên có 

thể ước lượng nhẹ đi mức độ hở phổi, ngược lại nếu thất phải bị tổn thương nặng, tăng áp lực cuối 

tâm trương sẽ làm ước lượng quá mức dòng hở phổi. Nếu bệnh nhân có rung nhĩ, lấy giá trị trung 

bình của 5 chu kỳ liên tiếp để tính PRI (18). 

 

  

Hình 16: Hở van ĐMP nhẹ. A: Doppler màu, B: Doppler liên tục. 

(TL: Henein W, et al. Valvular Heart Disease in Clinical Practice, 2009) 



 

  

Hình 17: Hở van ĐMP nặng. A: Doppler màu (đường kính dòng hở tại gốc > 8mm), B: Doppler liên 

tục (tỷ lệ dòng hở phổi, PRI < 75%). (TL: Henein W, et al. Valvular Heart Disease in Clinical 

Practice, 2009). 

                            

Hình 18: Hở van ĐMP nặng. RVOT: đường thoát thất phải. 

Đánh giá chức năng thất phải: 

Đánh giá chức năng tâm thu thất phải trên siêu âm còn gặp nhiều khó khăn. Có một số phương pháp 

đánh giá như đo TM ngang thành tự do thất phải ở vị trí van 3 lá (Tricuspid Annular Plane Systolic 

Excursion, TAPSE), hay đo Doppler mô thành tự do thất phải tại vòng van 3 lá, ghi vận tốc sóng tâm 

thu tối đa (sóng S). Phân xuất tống máu (PXTM) thất phải bình thường khi > 45%. 

Bảng 2: Đánh giá chức năng thất phải (TL 19) 

 

A B 



 

TM ngang trục dọc (TAPSE) 

Giới hạn bình thường 

PXTM thất phải 

Ngưỡng bất thường 

 

24.9 ± 3.5 mm 

3.2 x biên độ di chuyển (mm) 

< 18 mm 

Vận tốc sóng S tâm thu trên Doppler mô 

Giới hạn bình thường 

Ngưỡng bất thường 

 

14.0 ± 2.8 cm/s 

< 11.6 cm/s 

 

 

Hình 19: Hình ảnh cắt TM của thất phải ở dọc thành tự do: ở người bình thường (hình trên), ở bệnh 

nhân suy thất phải nặng (hình dưới). Có sự giảm biên độ và vận tốc đột ngột ở giai đoạn đầu tâm 

trương. 

 

 



 

  

Hình 21: Đo TM theo trục dọc (TAPSE). Đặt TM ngang qua chỗ nối thành tự do thất phải và vòng 

van 3 lá ở mặt cắt 4 buồng mỏm, đo biên độ dao động theo trục dọc, nghĩa là khoảng cách giữa nơi 

cao nhất và nơi thấp nhất, khoảng cách này < 18 mm, gợi ý bất thường chức năng thất phải. P 

(peak): chỗ cao nhất, N (Nadir): chỗ thấp nhất. 

 

 

Hình 22: Doppler mô đánh giá chức năng tâm thu thất phải. Đặt Doppler mô ở thành tự do thất phải 

ở ngay vòng van 3 lá, đo vận tốc tâm thu tối đa của sóng S. Nếu vận tốc này < 11.6 cm/s gợi ý giảm 

PXTM thất phải hay tăng áp ĐMP. 

4.4 Cộng hưởng từ tim: 

Cộng hưởng từ tim (Cardiac Magnetic Resonance, CMR) có vai trò quan trọng trong đánh giá dãn 

động mạch phổi, hình ảnh dòng hở và đánh giá độ nặng của hở phổi. Bản đồ vận tốc dòng máu theo 

pha trên cộng hưởng từ đo được chính xác tỷ số dòng hở, là tiêu chuẩn vàng chẩn đoán hở phổi nặng 

(22). Cộng hưởng từ tim rất hữu ích trong đánh giá chức năng tâm thu cũng như dãn thất phải 

(20,21).  

 

Sóng S 

Sóng E’ 



 

 

5. Điều trị: 

Hở van ĐMP đơn độc hiếm khi nặng cần đến điều trị đặc hiệu. Cần điều trị bệnh cơ bản gây hở van 

ĐMP như điều trị viêm nội tâm mạc nhiễm trùng, hoặc những tổn thương gây tăng áp phổi như bệnh 

van 2 lá, bệnh tim bẩm sinh có luồng thông trái – phải, giúp cải thiện hở van ĐMP. 

Hở van ĐMP nặng sau phẫu thuật sữa chữa hoàn toàn tứ chứng Fallot có khi cần phải mổ lại để thay 

van ĐMP, thường là van đồng ghép. Thời điểm phẫu thuật còn tranh cãi, khuyến cáo hiện tại dựa 

vào mức độ dãn thất phải và bằng chứng rối loạn chức năng tâm thu thất phải (23,24,25). 

Chỉ định thay van ĐMP (TL 30) 

1. Chỉ định mổ thay van ĐMP ở bệnh nhân trước đó đã mổ sửa chữa hoàn toàn tứ chứng Fallot 

khi bệnh nhân hở phổi nặng có triệu chứng và/hoặc hẹp phổi (áp lực tâm thu thất phải > 60 

mmHg, vận tốc dòng hở van 3 lá > 3.5 m/s) (Loại I, MCC: C) 

2. Mổ thay van ĐMP ở bệnh nhân hở phổi nặng và hẹp phổi không triệu chứng nhưng có một 

trong các dấu hiệu sau: (Loại IIa, MCC: C) 

 Giảm khả năng gắng sức một cách khách quan 

 Dãn thất phải tiến triển 

 Suy chức năng tâm thu thất phải tiến triển 

 Hở van 3 lá tiến triển (ít nhất là trung bình) 

 Tắc nghẽn đường ra thất phải với áp lực tâm thu thất phải > 80 mmHg (vận tốc dòng hở 3 lá 

> 4.3 m/s) 

 Rối loạn nhịp thất/rối loạn nhịp nhĩ kéo dài. 

Gần đây, có kỹ thuật thay van ĐMP qua thông tim. Hai tác giả Bonhoeffer và CS (26) và  Zahn và 

CS (27) đã tiến hành thay van ĐMP bằng loại stent nong bằng bóng, có van được lấy từ tĩnh mạch 

cảnh của bò (Melody, Medtronic, Minneapolis) (hình 23). Người bệnh thường dung nạp tốt, tuy 

nhiên biến chứng muộn thường gặp của loại này là gãy stent. Hiện nay, người ta có sử dụng van 

SAPIEN của ĐMC, là stent nong bằng bóng, có van làm từ màng ngoài tim bò, thay cho van ĐMP 

(28). Thay van ĐMP sinh học qua thông tim là một phương pháp điều trị lựa chọn cho bệnh nhân có 

rối loạn chức năng thất phải và có nguy cơ cao khi phẫu thuật. Kết quả sau 1 năm theo dõi cho thấy 

bệnh nhân không bị rối loạn chức năng van hay không phải can thiệp thay van lại là 93.5%. Người ta 

còn đang chờ đợi kết quả lâu dài của phương pháp này. 



 

 

Hình 22: Thay van ĐMP sinh học với miếng vá mở rộng đường thoát thất phải. 

 

Hình 23: Thay van ĐMP qua đường thông tim. Van Melody (Medtronic, Minneapolis) 

6. Tiên lượng: 

Tiên lượng của hở van ĐMP phụ thuộc nhiều vào nguyên nhân gây hở van, và điều trị cũng dựa chủ 

yếu vào tổn thương nền. Hở van ĐMP mức độ nặng vừa trở lên sẽ tiến triển theo thời gian do đó 

bệnh nhân cần được theo dõi lâm sàng cũng như siêu âm định kỳ. 

Nhìn chung, nếu hở phổi mức độ nhẹ đến vừa thì không ảnh hưởng đáng kể đến sống còn của người 

bệnh. Khi hở phổi nặng, thất phải còn khả năng bù trừ thì người bệnh vẫn thấy khỏe trong nhiều 

năm. Tình trạng tăng tải thể tích thất phải kéo dài lâu hơn nữa, làm thất phải dãn, suy giảm chức 

năng dẫn đến tình trạng mất bù, suy tim. 

Trong hở phổi do tăng áp động mạch phổi nặng, các yếu tố tiên lượng tử vong bao gồm: [1] độ nặng 

và thời gian tăng áp ĐMP đến thời điểm chẩn đoán, [2] đáp ứng của thất phải với tình trạng quá tải 

thể tích. Nếu tăng áp ĐMP thứ phát do bệnh tim bẩm sinh có luồng thông trong tim, khi can thiệp 

sớm hoặc đúng thời điểm có thể làm giảm được áp lực phổi và cải thiện tiên lượng lâu dài. Trong 

tăng áp phổi tiên phát, bệnh thường tiến triển âm thầm, khi có dấu hiệu của suy tim là bệnh đã ở giai 

đoạn nặng, thời gian sống còn trung bình là 2.5 năm tính từ thời điểm được chẩn đoán (31). 



 

Bệnh không lá van ĐMP thường gây hở phổi rất nặng, bệnh hiếm gặp nhưng làm tăng bệnh tật và tử 

vong, bệnh nhân cần được thay van ĐMP. 

Đối với bệnh nhân hở phổi nặng do bệnh lý ở đường thoát thất phải như tứ chứng Fallot, thân chung 

động mạch, không lỗ van ĐMP kèm thông liên thất hoặc thất phải 2 đường ra, trước đây đã được 

phẫu thuật sửa chữa, cần xem xét chỉ định mổ thay van ĐMP sinh học. Một khảo sát trên 37 bệnh 

nhân mổ thay van ĐMP sinh học từ 1999 đến 2010, trong đó, 73% trường hợp là do hở van ĐMP, 

94.5% trường hợp đã được mổ tim trước đây, trong đó 54% là mổ sửa chữa hoàn toàn tứ chứng 

Fallot. Kết quả cho thấy không có trường hợp nào tử vong sớm liên quan đến van nhân tạo, tử vong 

muộn cũng như mổ lại do thoái hóa van. Tỷ lệ còn sống sau 5 năm là 95± 3.8%; không phải mổ lại 

là 93±8.6%. Số bệnh nhân cải thiện triệu chứng cơ năng NYHA, cũng như chức năng thất phải tăng 

đáng kể sau mổ (32). 
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ĐIỀU TRỊ CAN THIỆP QUA DA BỆNH VAN TIM 

Hồ Minh Tuấn- Phạm Nguyễn Vinh 

Bệnh van tim là nguyên nhân tử vong quan trọng trong các bệnh tim mạch trên khắp thế 

giới. Ở nhiều nước, do cải thiện điều kiện sống, tiếp cận dịch vụ y tế dễ dàng hơn nên bệnh thấp 

tim giảm, tuy nhiên tần xuất của bệnh van tim do thoái hóa tăng theo tuổi. Thêm vào đó, tuổi thọ 

của bệnh tim bẩm sinh sau phẫu thuật tăng, những bệnh nhân này thường có bệnh van tim nhiều 

năm sau phẫu thuật. Tiến bộ của kỹ thuật tuần hoàn ngoài cơ thể, chuyên gia phẫu thuật, gây mê, 

chăm sóc tích cực, đã giúp phẫu thuật sửa hoặc thay van được thực hiện rộng rãi. Tuy nhiên 

nhiều bệnh nhân, đặc biệt người già và người có bệnh kèm theo nặng có tỉ lệ tử vong phẫu thuật 

cao (1). Sự phát triển của thông tim là phương pháp điều trị thay thế giúp giảm tử vong và bệnh 

tật, hơn nữa, phương pháp điều trị này cho phép điều trị bệnh ở giai đoạn sớm hơn tránh sự tiến 

triển rối loạn chức năng thất trái. 

1.Điều Trị Can Thiệp Qua Da Bệnh Van Hai Lá  

1.1.Hẹp van hai lá 

1.1.1. Tổng quan: 

- Nguyên nhân chính của hẹp van hai lá là thấp tim, hẹp van hai lá đơn thuần xảy ra ở 

40% trong số những bệnh nhân thấp tim và tỉ lệ nữ:nam là 2:1 (2-4) 

- Hẹp van hai lá do thấp tim: do sự tiến triển của dầy, vôi hóa, dính mép van, dính dây 

chằng, vì vậy làm giảm kích thước lỗ van (5,6). Diện tích mở van hai lá bình thường 4-5 cm2, 

diện tích mở van hơn 1.5 cm2 thường không có triệu chứng (7). 

- Nếu không điều trị, tử vong do hẹp van hai lá thường do: suy tim hoặc phù phổi 60-

70%, thuyên tắc mạch máu hệ thống 20-30%, thuyên tắc phổi 10%, nhiễm trùng 1-5% (4,5). 

- Đánh giá mức độ nặng hẹp van hai lá bằng siêu âm dựa trên: độ chênh áp lực trung bình 

qua van, áp lực động mạch phổi, diện tích mở van. (Bảng 1)(8)  

Bảng 1. Hẹp van hai lá(8) 

 Nhẹ Trung bình Nặng 

Chênh áp trung bình qua van (mmHg) < 5  5-10 > 10 

Áp lực động mạch phổi tâm thu (mmHg) < 30 30-50 > 50 

Diện tích mở van (cm2). >1,5 1-1.5 <1 

 



 

- Điều trị nội khoa hẹp van hai lá: dự phòng thuyên tắc mạch máu hệ thống: dùng kháng 

đông ở bệnh nhân có rung nhĩ, có tiền căn thuyên tắc mạch thậm chí nhịp xoang, có huyết 

khối nhĩ trái (9). Thuốc chẹn beta hoặc ức chế kênh canxi có lợi ở bệnh nhân có nhịp tim 

nhanh (10,11). Digitalis không có lợi ở bệnh nhân hẹp van hai lá có nhịp xoang ngoại trừ 

có rối loạn chức năng thất phải hoặc thất trái (12). 

1.1.2.Chỉ định nong van hai lá qua da bằng bóng: 

- Bệnh nhân hẹp van hai lá trung bình hoặc nặng có triệu chứng NYHA II, III hoặc IV và van 

hai lá phù hợp thủ thuật nong, không có huyết khối nhĩ trái và không có hở van hai lá vừa 

hoặc nặng (9) 

- Bệnh nhân hẹp van hai lá trung bình hoặc nặng không có triệu chứng và van hai lá phù hợp 

thủ thuật nong có tăng áp động mạch phổi (>50 mmHg lúc nghỉ hoặc >60 mmHg lúc gắng 

sức), không có huyết khối nhĩ trái và không có hở van hai lá vừa hoặc nặng (9) 

- Bệnh nhân hẹp van hai lá trung bình hoặc nặng có triệu chứng NYHA III, IV và van hai lá 

vôi hóa không mềm mại và bệnh nhân có nguy cơ phẫu thuật cao hoặc không thể phẫu thuật 

(9). 

Chống chỉ định tương đối của nong van hai lá qua da: huyết khối nhĩ trái, hở van hai lá đi 

kèm 3/4, 4/4. Siêu âm qua thực quản là khuyến cáo trước thủ thuật để xác định huyết khối 

nhĩ trái, tiểu nhĩ trái. Nếu có huyết khối nhĩ trái, có thể dùng kháng đông sau 3 tháng để làm 

tan huyết khối.  

Thang điểm Wilkin score được dùng phổ biến giúp lựa chọn bệnh nhân nong van hai lá, chỉ 

nên nong khi điểm số Wilkin score ≤ 8 (74). 

Bảng 2A. Siêu âm tim đánh giá thang điểm Wilkin score. 

Điểm Di động Dầy bộ máy dưới van Dầy van Canxi hóa van 

1 Lá van di động tốt, chỉ có đầu 

lá van hạn chế vận động 

Dầy nhẹ ngay dưới lá van Lá van gần 

như bình 

thường (dầy 4-

5 mm) 

Vùng vôi hóa nhỏ 

tăng Echo 

2 Phần giữa và đáy của lá van 

vận động bình thường 

Dầy đến 1/3 chiều dài dây 

chằng 

Vùng giữa lá 

van bình 

thường, dầy 

bờ (5-8mm) 

Vùng vôi hóa có 

vùng sáng chỉ nằm 

vùng bờ lá van 

3 Van vận chuyển về phía trước 

trong kỳ tâm trương, chủ yếu 

vùng gốc van vận động 

Dầy đến 1/3 xa dây chằng Dầy toàn bộ lá 

van (5-8mm) 

Vôi hóa có vùng 

sáng đến giữa lá 

van  



 

4 Không hoặc rất ít vận động về 

phía trước của lá van trong kỳ 

tâm trương 

Dầy đến toàn bộ dây chằng Dầy toàn bộ lá 

van ( >10mm) 

Vôi hóa có vùng 

sáng đến hầu hết 

mô van 

 

Những thang điểm khác ít được sử dụng phổ biến như Lung và Cormier dùng để đánh giá tình 

trạng chung của van hai lá (75) 

 

 

 

1.1.3.Nong van hai lá qua da bằng bóng 

Nong van hai lá qua da bằng bóng lần đầu tiên được mô tả vào đầu thập niên 80. Có 3 

loại 3 kỹ thuật là: bóng Inoue (hình đồng hồ cát), bóng đôi, dụng cụ kim loại. Tuy nhiên, kỹ thuật 

dùng bóng Inoue là phổ biến hơn cả, sử dụng hầu hết ở các trung tâm trên thế giới. Tỉ lệ thành 

công thủ thuật phụ thuộc vào kinh nghiệm và trung tâm có số lượng ca lớn (13). 

Bảng 2B. Thang điểm Lung và Cormier (75) 

Nhóm  Giải phẫu van hai lá 

1 Lá trước mềm mại không vôi hóa và tổn thương bộ máy dưới van nhẹ 

2 Lá trước mềm mại không vôi hóa và tổn thương bộ máy dưới van nặng 

3 Lá trước vôi hóa lan rộng đánh giá qua soi van,  tổn thương bộ máy dưới van ở bất kỳ 

mức độ nào. 



 

 



 

 

Hình 1.Bóng Inoue và thủ thuật nong (74) 

-Đường vào tĩnh mạch đùi, vào nhĩ phải, chọc vách liên nhĩ. Và ống thông Pigtail vào gốc động 

mạch chủ. 

- Bóng Inoue qua tĩnh mạch đùi qua vách liên nhĩ vào nhĩ trái qua van hai lá. 

- Bơm bóng để nong van 

- Kiểm tra van hai lá bằng siêu âm tim trong thủ thuật, đo áp lực nhĩ trái trước và sau thủ thuật để 

đánh giá hiệu quả nong.   

 

- Kết quả ngắn hạn tương đương với sửa van hai lá bằng phẫu thuật (14-22). Diện tích mở 

van thường tăng gấp đôi và độ chênh áp lực qua van hai lá thường giảm 60-70% sau thủ 

thuật. Tỷ lệ thành công thủ thuật là 80-95% và thành công thủ thuật được định nghĩa: 

Diện tích mở van >1.5 cm2, áp lực nhĩ trái dưới 18 mmHg, và không có biến chứng. 

- Biến chứng thủ thuật: Hở van hai lá nặng: 2-10%; Thông liên nhĩ tồn lưu lớn (Shunt trái 

–phải>1.5/1): <12% với kỹ thuật bóng đôi và <5% với bóng Inoue; Thủng thất trái: 0.5-

4%; Biến cố thuyên tắc 0.5-3%; Nhồi máu cơ tim: 0.3-0.5%. Tỉ lệ tử vong <1% .(14-22) 

- Các nghiên cứu lâm sàng tổng kết trong bảng 3 và 4. 

 

 

 



 

Bảng 3.Nghiên cứu so sánh nong van hai lá qua da bằng bóng và phẫu thuật. 

 Độ chênh áp Diện tích mở van  

Tác giả, 

năm 

Theo 

dõi 

Thủ 

thuật 

Số 

bệnh 

nhân 

Tuổi Điểm 

trung 

bình 

Trước sau Trước sau Tái 

hẹp 

(%) 

Không 

tái can 

thiệp 

(%) 

NYHA 

class I 

(%) 

Patel và 

cs.,1991 

Trung 

hạn 

PMBV 23 30±11 6.0 12±4 4±3 0.8±0.3 2.1±0.7 - - 91 

CC 22 26±26 6.0 12±5 6±3 0.7±0.2 1.3±0.3 - - - 

Turi và 

cs.,1991 

7 

tháng 

PMBV 20 27±8 7.2 18±4 10±2 0.8±2 1.6±0.2 - - - 

CC 20 28±1 8.4 20±6 12±2 0.9±0.4 1.7±0.2 - - - 

Arova 

và 

cs.,1993 

22 

tháng 

PMBV 100 19±5 - - - 0.8±0.3 2.3±0.1 5 - - 

CC 100 20±6 - - - 0.8±0.2 2.1±0.4 4 - - 

Ryes và 

cs.,1994 

3 

năm 

PMBV 30 30±9 6.7 - - 0.9±0.3 2.4±0.4 10 - 72 

CC 30 31±9 7.0 - - 0.9±0.3 1.8±0.4 13 - 57 

Ben 

Farhat 

và 

cs.,1998 

7 

năm 

PMBV 30 29±12 6.0 - - 0.9±0.2 1.8±0.4 - 90 87 

OC 30 27±9 6.0 - - 0.9±0.2 1.8±0.3 - 93 90 

CC 30 28±10 6.0 - - 0.9±0.2 1.3±0.3 - 50 33 

Cotrufo 

và 

cs.,1999 

38 

tháng 

PMBV 111 47±14 7.6 - - 1.0±0.2 1.8±0.3 28 88 67 

50 

tháng 

OC 82 49±10 8.2 - - 1.0±0.2 2.3±0.3 18 96 84 

 

- CC: phẫu thuật sửa van kín; OC: phẫu thuật sửa van hở. 

- PMBV: nong van hai lá bằng bóng qua da 

 

Bảng 4.Siêu âm tiên đoán kết quả của nong van hai lá qua da bằng bóng. 

Tác giả, năm Theo dõi 

( tháng) 

Tiêu chuẩn siêu 

âm 

Số bệnh 

nhân 

Tuổi Sống còn Sống còn 

không 

biến cố 

Biến cố 

Cohen và cs., 

1992 

36±20 Điểm Wilkin ≤8 84 - - 68% ở 

thời điểm 

5 năm 

Tử vong, 

thay van hai 

lá, nong van 



 

Điểm Wilkin >8 52 - - 28% ở 

thời điểm 

5 năm 

hai lá lại 

Palacios và cs., 

1995 

20±12 Điểm Wilkin ≤8 211 48±14 98% ở 

thời điểm 

4 năm 

98% ở 

thời điểm 

4 năm 

Tử vong, 

thay van hai 

lá, nong van 

hai lá lại, 

NYHA III, 

IV 

Điểm Wilkin >8 116 64±11 39% ở 

thời điểm 

4 năm 

39% ở 

thời điểm 

4 năm 

Dean và cs., 

1996 

38±16 Điểm Wilkin ≤8 272 49±13 95% ở 

thời điểm 

4 năm 

- Tử vong 

Điểm Wilkin 8-12 306 58±15 83% ở 

thời điểm 

4 năm 

- 

Điểm Wilkin >12 24 58±15 24% ở 

thời điểm 

4 năm 

- 

Lung và cs., 

1996 

32±18 Comier Nhóm 1 87  - 89% ở 

thời điểm 

3 năm 

Tử vong, 

thay van hai 

lá, nong van 

hai lá lại, 

NYHA III,IV Comier Nhóm 2 311 46±13 - 78% ở 

thời điểm 

3 năm 

Comier Nhóm 3 130  - 65% ở 

thời điểm 

3 năm 

Cannan và cs., 

1997 

22±10 Vôi hóa mép 

van(-) 

120 - - 86% ở 

thời điểm 

3 năm 

Tử vong, 

thay van hai 

lá, nong van 

hai lá lại 
Vôi hóa mép 

van(+) 

29 - - 40% ở 

thời điểm 

3 năm 

Palacios và cs., 

2002 

50±44 Điểm Wilkin ≤8 278 63±14 82% ở 

thời điểm 

12 năm 

38% ở 

thời điểm 

12 năm 

Tử vong, 

thay van hai 

lá, nong van 

hai lá lại, 

NYHA Điểm Wilkin >8 601 51±14 57% ở 

thời điểm 

22% ở 

thời điểm 



 

12 năm 12 năm 

 

 

1.2.Hở van hai lá: 

Sửa van hai lá qua da được thực hiện qua 2 phương thức. Tạo hình vòng van trực tiếp 

hoặc gián tiếp qua xoang vành là kỹ thuật tiếp cận nổi lên trong sửa chữa một phần bộ máy van 

hai lá hiện tại đang phát triển về mặt dụng cụ cũng như kỹ thuật. Hoặc thu nhỏ diện tích mở van 

bằng cách khâu bờ tự do 2 lá van bằng Mitral Clip. 

1.2.1.Sửa van hai lá bằng Mitral Clip qua da.  

Kỹ thuật này phát triển từ phương pháp ngoại khoa điều trị hở van hai lá. Alfieri và cộng 

sự đã mô tả trong ngoại khoa cách đây hơn 10 năm kỹ thuật khâu bờ tự do của 2 lá van hai lá để 

tạo ra 2 lỗ van hai lá nhờ đó thu nhỏ độ hở van để điều trị hở van hai lá, kết quả đạt được là 90% 

bệnh nhân không có phẫu thuật lại van hai lá sau 5 năm (23-24). 

 

Hình.2 A. Cobalt-chromium clip; B.Cấu hình 2 lỗ của van được 
sửa (76) 

 



 

 

Kỹ thuật này (edge to edge technique), dụng cụ là Mitral Clip rộng 4mm có hai cánh 

đóng –mở (hình 2A) , thủ thuật được thực hiện dưới gây mê toàn thân, đường vào tĩnh mạch đùi, 

chọc vách liên nhĩ để tiếp cận van hai lá, sau đó cho phép đặt kẹp kim loại vào bờ tự do của 2 lá 

van hai lá để tạo ra 2 lỗ van hai lá. Thủ thuật thực hiện trong phòng thông tim dưới sự hướng dẫn 

của siêu âm qua thực quản. Kẹp này được chế tạo từ hợp kim Cobalt-chromium và lớp Dacron 

có thớ để dễ cho sự phát triển mô (Hình 2 và 3). Sau thủ thuật, bệnh nhân dùng aspirin 325 mg 

trong 6 tháng và clopidogrel 75 mg trong vòng 1 tháng. 

Kết quả đặt dụng cụ trên động vật bằng Evalve Mitral Clip cho thấy không có hẹp van hai 
lá và không có ảnh hưởng huyết động, cũng như nội mạc hóa hoàn toàn ở thời điểm 12 tháng 
(25-26). 

Nghiên cứu EVEREST II (Endovascular Valve Edge-to-Edge Repair Study): gồm 279 
bệnh nhân hở van hai lá nặng (3+, 4+), so sánh điều trị bằng Mitral clip qua da và phẫu thuật sửa 
hoặc thay van hai lá thông thường. Kết quả cho thấy: ở thời điểm theo dõi 12 tháng, không có sự 
khác biệt về cải thiện lâm sàng giữa 2 nhóm, nhóm Mitral clip an toàn cao hơn, nhóm phẫu thuật 
có cải thiện hở van nhiều hơn.(27).  

Tiêu chuẩn chọn bệnh và loại trừ được mô tả trong Bảng 5. 
 

Bảng 5. Tiêu chuẩn chấp nhận và loại trừ chính cho điều trị Mitral Clip 
Tiêu chuẩn chấp nhận chính: 
   .Hở van hai lá nặng mạn tính ( 3+, 4+) có triệu chứng với phân xuất tống máu >25% và đường kính cuối tâm thu thất trái <55mm hoặc,  
   Bệnh nhân không có triệu chứng kèm theo 1 hay nhiều hơn những yếu tố sau: 
      + Phân xuất tống máu: 25-60% 
      + Đường kính cuối tâm thu thất trái >55mm 
      + Rung nhĩ mới phát hiện. 
      +Tăng áp động mạch phổi: được định nghĩa áp lực động mạch phổi tâm thu >50 mmHg lúc nghỉ hoặc > 60 mmHg lúc gắng sức. 
   .Đạt tiêu chuẩn thay hoặc sửa van hai lá bằng phẫu thuật 
   .Hở van hai lá do phần A2 và P2 của van hai lá không áp sát 
Tiêu chuẩn loại trừ chính: 
   .Nhồi máu cơ tim trong vòng 12 tuần. 
   .Cần phẫu thuật khác của tim 
   .Có thủ thuật can thiệp hoặc phẫu thuật trong vòng 30 ngày. 
   . Phân xuất tống máu <25% và đường kính cuối tâm thu thất trái >55mm 
   .Diện tích mở van 2 lá <4.0 cm2 
   . Nếu có sa van hai lá: bề rộng phần sa>15mm; hoặc khoảng cách sa >10mm.  
   .Nếu hạn chế vận động lá van: độ sâu của áp 2 lá van > 11 mm , hoặc chiều dài áp mặt đứng 2 lá van<2mm. 
   .Canxi hóa nặng vòng van hai lá 
   .Giải phẫu lá van có thể ảnh hưởng đến thủ thuật và kết quả: vôi hóa vùng A2 hoặc P2, thiếu dây chằng hoặc cột cơ 
   .Có phẫu thuật hoặc nong van hai lá trước đây, hoặc có van cơ học hoặc dụng cụ hổ trợ thất trái 
   .Siêu âm tim có u , huyết khối hoặc sùi trong tim  
   .Bệnh sử hoặc tiến triển: viêm nội tâm mạc nhiễm trùng, thấp tim  
   .Thông liên nhĩ hoặc lỗ bầu dục có triệu chứng 

 
 



 

 
 
Hình 3.Mô hình mô tả đặt Mitral Clip (27) 

 

Hai lá van áp không 

hoàn toàn gây hở 

Nhĩ trái 

Lá trước 

Lá sau 

Mitral valve clip 

qua tĩnh mạch đùi 

qua vách liên nhĩ 

vào van hai lá. 

 

Dụng cụ đi qua dòng 

hở vào thất trái 

Dụng cụ tóm lấy 

van hai lá và kẹp lại 

Ống 

thông 

vào tĩnh 

mạch 

chủ dưới 
Dòng hở 

giảm 

Van hai lá 

kỳ tâm thu  

Van hai lá kỳ 

tâm trương 

Van hai lá áp sát 

sau khi kẹp clip 

Van hai lá áp sát 

sau khi kẹp clip 

Thất trái 



 

1.2.2.Tạo hình van hai lá qua da gián tiếp qua xoang vành 
Người ta thấy rằng xoang vành song song với vòng van hai lá, vì vậy nhiều dụng cụ được 

sáng chế để tạo hình van hai lá qua tiếp cận xoang vành. Thủ thuật: Ống thông tiếp cận qua tĩnh 
mạch cảnh vào xoang vành: đặt 1 neo ở phần xa của xoang vành, một yếu tố kéo căng và một 
neo ở phần đầu xoang vành. 

Các dụng cụ như: Cardiac Dimensions Carillon, Edwards Monarc, PTMA-Viacor (Hình 
4A,B) đã được sáng chế. 

         

 
 

 
Tuy nhiên, các nghiên cứu lâm sàng chỉ mới bắt đầu và các kinh nghiệm lâm sàng cho 

thấy một số thách thức như: có khoảng cách từ xoang vành đến vòng van hai lá vì vậy tái tạo 
vòng van hai lá không trực tiếp, xoang vành bắt ngang qua nhánh mạch vành mũ vì vậy có thể ép 
vào nhánh này, không tiếp cận được phía trước của vòng van hai lá. 

Hình 4A. A. Giải phẫu 

xoang vành (CS) song 

song với vòng van hai lá. 

B. Dụng cụ Carillon (83) 

A B 

Hình 4B. Dụng cụ carillon 

và đặt vào xoang vành 

điều trị hở van hai lá (83) 



 

 

2.Điều Trị can Thiệp Qua Da Bệnh van động mạch chủ 
2.1.Hẹp van động mạch chủ 
2.1.1.Tổng quan 

- Nguyên nhân hẹp van động mạch chủ thường gặp nhất ở người lớn là vôi hóa van động 
mạch chủ hoặc van động mạch chủ 2 mảnh bẩm sinh (28-31). Hẹp vôi hóa van động 
mạch chủ là quá trình tiến triển tích tụ lipid, viêm và vôi hóa rất giống với xơ vữa động 
mạch (32-42). 

- Mức độ nặng của hẹp van động mạch chủ: 
 
Bảng 6. Đánh giá mức độ nặng hẹp van động mạch chủ bằng siêu âm. 
 Nhẹ Trung bình Nặng 
Vận tốc dòng hẹp (m/s) < 3.0 3.0-4.0 > 4.0 
Độ chênh áp trung bình (mmHg) <25 25-40 > 40 
Diện tích mở van (cm2) >1.5 1.0-1.5 <1.0 
Chỉ số diện tích mở van (cm2/m2)   < 0.6 

 
- Nong van động mạch chủ bằng bóng qua da là thủ thuật dùng một hay nhiều bóng đưa 

qua van động mạch chủ nong để giảm độ hẹp, chủ yếu chỉ định ở người trẻ hẹp van động 
mạch chủ bẩm sinh.Thủ thuật này có vai trò rất giới hạn ở người lớn tuổi hẹp van động 
mạch chủ vì diện tích mở van sau thủ thuật hiếm khi > 1cm2 và biến chứng cấp nặng 
khoảng 10%, tái hẹp xảy ra trong vòng 6-12 tháng xảy ra hầu hết các bệnh nhân (43-47). 
 

2.1.2.Thay van động mạch chủ qua da 
Hiện tại trên thế giới có 2 loại van động mạch chủ dùng để thay van động mạch chủ qua 

da là: SAPIEN (Edwards Lifesciences) and CoreValve (Medtronic) (Hình 5A) đã được cấp phép 
CE Mark. Riêng van SAPIEN đã được cấp phép bởi FDA trong điều trị thay van động mạch chủ 
qua da (TAVI) ở những bệnh nhân nguy cơ rất cao không thể phẫu thuật được (48).   

 
 



 

 
Hình.5A. A. SAPIEN (Edwards Lifesciences), khung van bằng thép không rỉ, màng ngoài tim 
bò, khung van mở bằng bóng. B. CoreValve (Medtronic), khung van bằng Nitinol, màng ngoài 
tim heo, khung van tự mở (77). 



 

 
 
 
 
 

- Thủ thuật thực hiện qua đường động mạch đùi hoặc mỏm tim (kỹ thuật tiếp cận qua 
đường tĩnh mạch đùi không còn sử dụng nữa vì nguy cơ gây tổn thương hở van hai lá và 
định vị trí của van rất khó (78)): gây mê toàn thân (hoặc đôi khi có thể gây tê tại chỗ đối 
với tiếp cận đường động mạch đùi), siêu âm qua thực quản trước và trong thủ thuật, chụp 
động mạch chủ lên - nong van động mạch chủ bằng bóng - chỉnh vị trí van - đặt van vào 
động mạch chủ - chụp động mạch chủ và siêu âm qua thực quản kiểm tra (Hình 6). Sau 
thủ thuật, bệnh nhân nằm khoa hồi sức tích cực ít nhất 24 giờ, sau đó theo dõi sát nhiều 
ngày (huyết động, đường vào mạch máu, rối loạn nhịp, chức năng thận) (49).  

 
 
 
 
 
 
 

Hình 5B.Các Kỹ thuật tiếp cận đường vào trong thủ thuật TAVI (78) 

Tiếp cận đường mỏm tim 

Tiếp cận qua đường 

động mạch đùi 

Tiếp cận qua 

đường tĩnh 

mạch đùi 



 

Hình 6A. A.Van nhân tạo được đặt ở vị trí giữa van động mạch chủ để tránh chạm vào 
mạch vành cũng như cản trở vận động lá trước van hai lá. B. Bơm bóng để gắn van. C. 
Xả và rút bóng nhanh (78).  

Hình 6B. Kỹ thuật TAVI: Transcatheter Aortic Valve Intervention. a.Nong van bằng 
bóng. b.Chỉnh vị trí van ở vòng van động mạch chủ. c.Sau khi đặt van: chụp kiểm tra vị 
trí van, dò cạnh van, mạch vành (77) 
 

 
2.1.2.1. Phương thức lựa chọn bệnh nhân (49) 

- Chọn bệnh nhân cho TAVI, đặc biệt là đánh giá nguy cơ, cần phối hợp nhiều chuyên 
khoa: Bác sĩ tim mạch, Phẫu thuật viên, Bác sĩ chẩn đoán hình ảnh, Bác sĩ gây mê và 
những chuyên khoa khác nếu cần thiết.  

- TAVI được chỉ định ở những bệnh nhân hẹp van động mạch chủ vôi hóa, không chỉ định 
ở bệnh nhân hở van động mạch chủ. Thoái hóa van động mạch chủ sinh học là chỉ định 
tiềm năng vì nguy cơ tái phẫu thuật ở bệnh nhân lớn tuổi, tuy nhiên kinh nghiệm hiện tại 
còn rất giới hạn. 

- Sau đây là 4 bước chọn bệnh nhân: xác định mức độ nặng của hẹp van động mạch chủ, 
đánh giá triệu chứng, phân tích nguy cơ phẫu thuật đánh giá tuổi thọ và chất lượng cuộc 
sống, đánh giá về tiêu chuẩn chấp nhận hay loại trừ TAVI. 
 
+ Đánh giá mức độ nặng của hẹp van động mạch chủ, đánh giá triệu chứng 
 

TAVI chỉ thực hiện ở bệnh nhân hẹp van động mạch chủ nặng, siêu âm tim là 
công cụ hữu ích xác định mức độ hẹp, siêu âm tim dobutamine liều thấp hữu ích phân 
biệt hẹp van nặng và giả nặng ở bệnh nhân có phân xuất tống máu thấp (50,51). 
+ Đánh giá triệu chứng 



 

Hiện tại TAVI chỉ thực hiện ở bệnh nhân có triệu chứng nặng thực sự do hẹp van 
động mạch chủ gây ra. 
+ Phân tích nguy cơ phẫu thuật đánh giá tuổi thọ và chất lượng cuộc sống 

Đánh giá nguy cơ phẫu thuật dựa vào các thang điểm EuroScore, STS predicted 
risk of Mortality Score, or Ampler Score (52-54). 

TAVI hiện tại chỉ định ở bệnh nhân nguy cơ cao, chống chỉ định phẫu thuật. Đánh 
giá nguy cơ dựa vào sự phối hợp nhiều thang điểm (tử vong dự báo > 20% với thang 
điểm EuroScore, >10% với thang điểm STS score). 

TAVI không có chỉ định ở bệnh nhân từ chối phẫu thuật do ý muốn riêng của 
bệnh nhân. 

Đánh giá tuổi thọ bệnh nhân dựa vào những bệnh kèm và tình trạng lâm sàng, có 
một số thang điểm có thể hữu ích (55). TAVI ít khi chỉ định ở bệnh nhân <70 tuổi, không 
thực hiện ở bệnh nhân có tuổi thọ < 1 năm. 

 + Đánh giá về tiêu chuẩn chấp nhận hay loại trừ TAVI 
  Những bước sau nên đánh giá cho một ca chỉ định TAVI: 
  .Giải phẫu mạch vành 

Chụp mạch vành cần thực hiện ở bệnh nhân cần TAVI. Nếu cần tái tưới máu có 
thể làm cùng thì hoặc 2 thì với TAVI. TAVI không khuyến cáo ở bệnh nhân hẹp nặng 
đoạn đầu mạch vành chính mà không thể can thiệp qua da được. Vị trí của mạch vành so 
với xoang valsalva có thể xác định bằng chụp động mạch chủ lên hoặc CT scanner. 

.Đo vòng van động mạch chủ 
Để chọn kích cỡ van chính xác tránh dò quanh van hoặc sút van. Tiêu chuẩn vàng 

về phương pháp đo vòng van động mạch chủ chưa được xác định, nhưng: siêu âm qua 
thực quản, CT, MRI và chụp động mạch chủ lúc thực hiện TAVI là các phương pháp 
khuyến cáo. 

.Đánh giá kích cỡ, độ nghoằn ngoèo, vôi hóa của mạch máu ngoại biên 
Chụp mạch, CT hoặc MRI. 
 

Chống chỉ định của TAVI bao gồm: 
 + Vòng van động mạch chủ <18mm hoặc >25mm đối với van mở bằng bóng và Vòng 
van động mạch chủ <20mm hoặc >27mm đối với van tự mở. 
 + Van động mạch chủ 2 mảnh: vì nguy cơ van không áp sát. 
 + Vôi hóa nặng của van không đối xứng vì có thể ép vào mạch vành lúc TAVI. Sự phân 
phối của vôi hóa trên van có thể đánh giá bằng CT hoặc soi X-quang. 
 + Đường kính gốc động mạch chủ >45mm chỗ nối xoang valsalva và động mạch chủ lên 
đối với van tự mở. 
 + Huyết khối mỏm thất trái.  
Chống chỉ định đối với đường tiếp cận động mạch đùi hoặc xuyên mỏm tim. 
 . Chống chỉ định đối với tiếp cận đường đùi: 
  . Động mạch chậu: vôi hóa, ngoằn ngoèo nặng, đường kính <6mm, có mổ bắc cầu 
chậu đùi trước đây. 
  . Động mạch chủ: gập góc, xơ vữa nặng ở cung, hẹp eo, phình động mạch chủ 
bụng có huyết khối thành. 
  .Xơ vữa lớn của động mạch chủ lên và cung động mạch chủ. 
  .Động mạch chủ lên đi ngang (đối với van mở bằng bóng) 
 .Chống chỉ định đối với tiếp cận đường xuyên mỏm: 



 

.Tiền căn phẫu thuật thất trái có miếng patch, như phẫu thuật Dor. 
  . Canxi hóa màng ngoài tim. 
  . Suy hô hấp nặng. 
  . Không thể tiếp cận mỏm thất trái. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
2.1.2.2. Các biến chứng có thể gặp (56-62) 

- Khung Stent lệch vị trí: 10% 
- Rớt khung stent: 5% 
- Nghẽn mạch vành: 5% 
- Dò cạnh van: 10% 
- Đột quỵ (Bảng 9) 
- Bloc nhĩ thất: 5-10%. 

 
 
Nghiên cứu PARTNER (80) công bố tháng 10/2010 gồm 359 bệnh nhân hẹp van động 

mạch chủ nặng, phẫu thuật thay van động mạch chủ nguy cơ cao (thang điểm STS >10%), được 
chia làm 2 nhóm: thay van động mạch chủ qua da bằng van SAPIEN và phẫu thuật thay van 
động mạch chủ. Theo dõi trung bình 1,6 năm, kết quả cho thấy: nhóm TAVI giảm tỉ lệ tử vong, 

Bảng 7.Tóm tắt các nghiên cứu TAVI 

 Diện tích van 
ĐMC(SD) 

Độ chênh áp 
trung bình qua 
van mmHg(SD) 

Nghiên 
cứu 

Đường 
vào 

Dụng 
cụ 
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n 
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% 
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% 
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Transfe
moral 
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1) 
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12(3.0) 
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Transapi
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ds 

7 Single 
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35 14 None 0.7(0.
1) 
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9(6.0) 
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2) 
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Chú ý: NR: không báo cáo; SD: độ lệch chuẩn. 

 



 

giảm triệu chứng, giảm tỉ lệ tái nhập viện so với phẫu thuật thay van. Tuy nhiện, tỉ lệ đột quỵ và 
biến cố mạch máu cao hơn trong nhóm TAVI. 

 

3.Điều Trị Can Thiệp Qua Da Bệnh van động mạch phổi  
3.1.Thay van động mạch phổi qua da 
Hiện tại chỉ định thay van động mạch phổi qua da là Class IIa cho trường hợp hẹp hoặc 

hở van động mạch phổi ở bệnh nhân đã có phẫu thuật tạo hình đường dẫn thất phải-động mạch 
phổi và phù hợp với tiêu chuẩn chọn và loại trừ (63) (Bảng 8). Tuy nhiên, thời điểm và chỉ định 
của thay van còn tranh cãi, chỉ định được đề nghị Lurz và cộng sự (64) đề xuất trong Bảng 9. 

 
Bảng.8 Tiêu chuẩn nhận hoặc loại trừ 
Tiêu chuẩn nhận Tiêu chuẩn loại trừ 
Tuổi>5 Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng tiến triển 
Cân nặng>30 kg Bệnh ngoài tim tiến triển nặng 
Đường kính gốc đường dẫn thất phải-động mạch phổi 
>16mm 

Tắc hoặc hẹp tĩnh mạch trung tâm có ý nghĩa 

Siêu âm rối loạn chức năng buồng tống thất phải Phụ nữ có thai 
+NYHA II, III, IV: Độ chênh áp trung bình>35mmHg 
hoặc hở van động mạch phổi trung bình hoặc nặng. 
+NYHA I: Độ chênh áp trung bình>40mmHg hoặc hở 
van động mạch phổi trung bình hoặc nặng với vòng van 
3 lá Z-score >2 hoặc phân xuất co rút thất phải <40% 

Quá liều thuốc tĩnh mạch 

- Hở van động mạch phổi trung bình: chiều rộng 
dòng hở khoảng 20-40% vòng van. 

- Hở van động mạch phổi nặng: chiều rộng dòng 
hở khoảng >40% vòng van. 

 

Chống chỉ định chụp MRI 
Không thể hoặc không đồng ý ký cam kết thủ thuật 

 
 
 

Bảng.9 Chỉ định thay van động mạch phổi 
Áp lực thất phải>2/3 hệ thống + triệu chứng hoặc 
Áp lực thất phải>3/4 hệ thống + không triệu chứng hoặc 
Hở vừa và nặng van động mạch phổi và một trong những tiêu chuẩn sau: 
   + Dãn nặng thất phải. 
   + Rối loạn chức năng thất phải nặng. 
   + Giảm khả năng gắng sức. 
 

 
Bonhoeffer và cộng sự báo cáo ca thay van động mạch phổi qua da đầu tiên vào năm 

2000 (65): dùng bóng đôi BIB (balloon in balloon) Numed và gắn stent bên ngoài bóng bằng tay. 

Hiện tại có 2 loại van trên thị trường là Melody transcatheter pulmonary valve 

(Medtronic) và Edwards SAPIEN (Hình 7). Van Melody được FDA chấp nhận vào tháng 

01/2010, còn van Edwards SAPIEN còn đang nghiên cứu. 



 

 

Hình 7. A.Van Melody và B.Van Edwards SAPIEN (81) 

 

Thủ thuật thực hiện trong phòng thông tim dưới nội khí quản gây mê toàn thân: tiếp cận 

qua đường động mạch và tĩnh mạch đùi - đo độ chênh áp tâm thu giữa thất phải và động mạch 

phổi. Nếu hẹp van động mạch phổi mà tỉ lệ áp lực của thất phải/động mạch chủ <0.66, bệnh nhân 

không có chỉ định thay van. Chụp thất phải, đường nối thất phải - động mạch phổi và động mạch 

chủ. Nếu nghi ngờ mạch vành bị chèn ép khi thay van, cần chụp đồng thời mạch vành lúc nong 

bằng bóng động mạch phổi. Nong bằng bóng trước khi đặt van. Đặt van động mạch phổi. Đo 

huyết động qua van, chụp kiểm tra van (Hình 8,9)  

 

Hình 8.Chụp đường nối thất phải-động mạch phổi A.Hẹp và hở nặng, B.Hết hẹp và hở sau khi 

thay van động mạch phổi (78). 

A B 



 

 

 

Hình 9. Bệnh nhân có mạch vành phải xuất phát từ mạch vành trái.A, Mạch vành phải bị tắc khi 

bơm bóng đường dẫn thất phải-động mạch phổi (mũi tên). B, Hết nghẽn khi xả bóng (mũi tên). 

Góc chụp nghiêng: C, Mạch vành phải bị tắc khi bơm bóng đường dẫn thất phải-động mạch phổi 

(mũi tên). D, Hết nghẽn khi xả bóng (mũi tên) (81). 

 

Một số nguy cơ và biến chứng có thể xảy ra (63): 

+ Thủ thuật cần thực hiện tại phòng thông tim có phòng mổ tim hổ trợ, vì có thể xảy ra 

sút van. 



 

+ Khung van (stent) có thể chèn ép mạch vành, cần đánh giá kỹ bằng MRI, CT trước thay 

van cũng như bơm bóng đồng thời với chụp mạch vành lúc thủ thuật. 

+ Hẹp động mạch phổi phải và/hoặc trái do khung van chèn vào. Chọn chiều dài van phù 

hợp. 

+Vỡ đường nối động mạch phổi-thất phải: do vôi hóa nặng hoặc chọn bóng hoặc van quá 

cỡ. Kích cỡ van nên chọn theo kích cỡ động mạch phổi trên hình ảnh chụp mạch máu. 

+Gãy khung van. 

+ Biến chứng mạch máu tại chỗ tiếp cận, đặc biệt tĩnh mạch đùi vì ống dẫn có van 

(sheath) lớn. 

3.2.Nong van động mạch phổi qua da 
3.2.1.Tổng quan 
Nong van động mạch phổi được báo cáo đầu tiên vào năm 1982 và vẫn được chỉ định cho 

bệnh nhân hẹp van động mạch phổi ở mọi lứa tuổi (66). Những trường hợp hẹp van động mạch 
phổi mà van dầy, loạn sản thường gặp trong hội chứng Noonan cho thấy tỉ lệ thành công thấp 
hơn, nhưng biến chứng thủ thuật cũng thấp vì vậy vẫn chỉ định nong van qua da(67). 

Nong van động mạch phổi qua da bằng bóng thực hiện dưới gây mê toàn thân, tiếp cận 
đường tĩnh mạch đùi – chụp thất phải xem kích thước vòng van, đo độ chênh áp lực qua van – 
nong van bằng bóng (Hình 10). 

 
 
II.2.2.Chỉ định nong van động mạch phổi bằng bóng qua da 
Những chỉ định nong van động mạch phổi bằng bóng qua da giống với chỉ định ngoại 

khoa mổ hẹp van động mạch phổi. Chỉ định như sau (63): 
+ Hẹp nặng van động mạch phổi: được định nghĩa là: hẹp van động mạch phổi bẩm sinh 

có tím và phụ thuộc vào ống động mạch. Hẹp van động mạch phổi có độ chênh áp tâm thu qua 
van >40 mmHg đo bằng siêu âm, thông tim hoặc có rối loạn chức năng thất phải trên lâm sàng. 

+ Hẹp van động mạch phổi như trên có kèm loạn sản van. 
+Trẻ sơ sinh: không lỗ van động mạch phổi vách liên thất nguyên vẹn.  
II.2.3.Biến chứng và theo dõi sau nong van động mạch phổi qua da 
Nhiều nghiên cứu cho thấy tính an toàn và hiệu quả của nong van động mạch phổi rất 

cao, tái hẹp rất hiếm gặp (67-72). Hở van động mạch phổi xảy ra 10-40% (73). 

Hình 10. A.Chụp thất phải-động 

mạch phổi; B.Nong van động 

mạch phổi bằng bóng qua da (82). 

A 

B 



 

Biến chứng thủng buồng tống thất được báo cáo trong giai đoạn đầu, những báo cáo gần 
đây cho thấy tỉ lệ biến chứng rất thấp và thành công ngày càng cao hơn. 
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VAN TIM NHÂN TẠO 
HUỲNH THANH KIỀU 
PHẠM NGUYỄN VINH 

 
1. Sơ lược về van nhân tạo 
2. Van động mạch chủ nhân tạo 
3. Van 2 lá nhân tạo 
4. Tuổi thọ và huyết khối van nhân tạo 
5. Chọn lựa van nhân tạo 
6. Đặc điểm lâm sàng và huyết động của van nhân tạo 
7. Đánh giá chức năng van nhân tạo 
8. Các bất thường của van nhân tạo 
9. Van nhân tạo và thai kỳ 

 
1. Sơ lược về van nhân tạo: 

Những trường hợp mổ thay van tim nhân tạo thành công đầu tiên ở người vào năm 1960, thực 
hiện bởi bác sĩ Nina Braunwald, Drwight Harken, Albert Starr, Lowell Edwards và các cộng sự. 
Trải qua hơn 50 năm, van nhân tạo không ngừng được cải tiến. Hiện nay có 2 nhóm van nhân tạo 
chính được thiết kế cho van nhĩ thất (van 2 lá và 3 lá) và van ĐMC, gồm van sinh học và van cơ 
học.  

 Van cơ học: gồm van lồng bi, van 1 đĩa nghiêng, và van 2 đĩa. 
 Van sinh học: 
 Van ghép khác loài hay van dị ghép (heterograft): gồm loại có khung (stented) và không 

có khung (stentless), làm từ van tim của heo hay màng ngoài tim bò. 
 Van ghép đồng loài (holograft hay allograft): lấy từ van tim của người cho, ghép cho 

người nhận. 
 Ghép tự thân (autograft, phẫu thuật Ross): lấy van động mạch phổi (ĐMP) của bệnh nhân 

ghép sang vị trí van động mạch chủ (ĐMC). 
 
Bảng 1: Các loại van nhân tạo (TL: 37) 
 
Van cơ học 
     Lồng bi 
          Starr-Edwards 
     Một đĩa nghiêng 
          Bijork-Shiley 
          Medtronic-Hall 
          Omnicarbon 
          Lillehei-Kaster 
     Hai đĩa 
          St. Jude Medical 
          Carbomedics 
          Duramedics Jyros 
Van sinh học 
     Heo 
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          Carpentier-Edwards 
          Hancock 
     Bò 
          Hancock 
     Màng ngoài tim 
          Carpentier-Edwards 
          Ionescu-Shiley 
          Hancock 
     Không có khung 
          St. Jude Toronto 
          Medtronic Freestyle 
          Biocor 
          Edwards Prima 
     Van đồng ghép 
 
1.1 Van cơ học: 
Van 2 đĩa hiện nay được sử dụng phổ biến nhất do van dẹt, ít cồng kềnh, và huyết động qua van 
tốt. Van St. Jude 2 đĩa được phủ bởi lớp carbon nhiệt phân, có 2 đĩa hình bán nguyệt xoay quanh 
vị trí đóng và mở mà không cần thanh chống nâng đỡ. Van này có chênh áp lực qua van thấp hơn 
van 1 đĩa nghiêng hay van lồng bi. Van St. Jude  ở vị trí van 2 lá ít bị kẹt van do huyết khối hơn 
các loại khác cùng vị trí. Ngoài ra còn có van Carbo-Medics (Sorin, Milan, Ý) cũng là van cơ 
học 2 đĩa cấu tạo bởi carbon nhiệt phân với vỏ bao titanium có thể xoay để tránh mô dưới van 
chèn vào gây lệch đĩa van. 
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Hình 1: Các loại van nhân tạo. A, Van cơ học 2 đĩa (St. Jude Medical, West Berlin, NJ). B, Van cơ học một đĩa 
(Medtronic-Hall, Medtronic, Minneapolis). C, Van lồng bi (Starr-Edwards). D, Van sinh học heo có khung 
(Medtronic Mosaic). E, Van sinh học màng ngoài tim có khung (Carpentier-Edwards Magna, Edwards Lifesciences, 
Irvine, Calif). F, Van sinh học heo không có khung (Medtronic Freestyle). G, Van sinh học nong bằng bóng thay qua 
đường thông tin (Edwards SAPIEN). H, Van sinh học tự bung thay qua đường thông tim (CoreValve, Medtronic) 
(Từ Pibarot P, Dumesnil JG: Prosthetic heart valves: Selection of the optimal prosthesis and long-term 
management. Circulation 119: 1034, 2009).   

Van một đĩa nghiêng được sử dụng hiện nay là van Medtronic-Hall với vòng may Teflon và vỏ 
bọc titanium; đĩa van được bao phủ bởi carbon, có một lỗ ở giữa, xoay quanh trục. Loại van này 
cũng có huyết động tốt, hoạt động được lâu dài và nguy cơ kẹt van do huyết khối thấp (<1/100 
bệnh nhân-năm ở vị trí van 2 lá). Van cơ học, cả loại hai đĩa và một đĩa nghiêng, khi hoạt động 
bắt buộc phải có dòng trào ngược (dòng hở) nhỏ (5-10 ml/nhịp) (1). 
 
Van lồng bi Starr-Edwards đã ngưng sản xuất từ 2007, tuy nhiên trong thực hành lâm sàng vẫn 
còn gặp những bệnh nhân được thay van này trước đây. Van này có kích thước cồng kềnh, không 
thích hợp gắn ở vị trí có vòng van nhỏ, một số trường hợp van gây tán huyết, và tần suất huyết 
khối gây kẹt van cao hơn van dạng đĩa. 
 
1.2 Van sinh học: 
1.2.1 Van sinh học có khung (stented): 
Van sinh học có khung gồm 3 lá mô van được gắn vào một vòng bán cứng (semirigid), giúp gắn 
dễ dàng và duy trì hình dạng trong không gian 3 chiều giữa các lá van. Van sinh học heo có 
khung làm ra để thay cho van 2 lá và van ĐMC ở người được sử dụng rộng rãi từ 1965. Trải qua 
45 năm, thiết kế van đã cải thiện để có được diện tích lỗ van tối ưu bằng cách thay đổi hình dạng 
của vòng van và có khung giữ; cải thiện tuổi thọ của van bằng cách sử dụng các loại mô sinh học 
khác nhau; ngay cả cải thiện về kỹ thuật gắn van cũng như cách xử lý van để chống vôi hóa van. 
Vấn đề cần quan tâm của van sinh học heo là tuổi thọ của van bị hạn chế. Các lá van có thể bị 
thoái hóa, rách, thủng, lắng đọng fibrin, đứt các cấu trúc fibrocollagen, sợi hóa, canxi hóa (Hình 
2) Những thay đổi này có thể nghiêm trọng gây suy van sinh học cần  phải mổ lại ở một số bệnh 
nhân sau mổ 4 hay 5 năm. Sau 10 năm, tỷ lệ suy thoái van sinh học trung bình khoảng 30%. Một 
số thống kê cho thấy sau 15 năm thay van sinh học heo có khoảng 30 đến 60% bệnh nhân chưa 
bị suy van (1). Ngược lại van sinh học màng ngoài tim có khung có tỷ lệ suy van thấp hơn, 86% 
bệnh nhân sau 12 năm theo dõi chưa bị thoái hóa cấu trúc van. 
 
Thoái hóa cấu trúc van sinh học thường gặp ở vị trí van 2 lá hơn van ĐMC, do áp lực đóng van 
cao hơn ở van 2 lá. Tỷ lệ thoái hóa van phụ thuộc vào tuổi, bệnh nhân tuổi càng trẻ, tỷ lệ thoái 
hóa càng cao, đặc biệt ở trẻ em và người lớn dưới 40 tuổi. Tỷ lệ này thấp đáng kể ở bệnh nhân 
trên 65 tuổi, đặc biệt ở vị trí van ĐMC. Bệnh nhân trên 65 tuổi, thay van ĐMC sinh học heo có 
tỷ lệ thoái hóa van < 10% lúc 10 năm sau mổ. Khi thay van sinh học cho bệnh nhân > 70 tuổi, 
nguy cơ thoái hóa van càng hiếm hơn. Các yếu tố khác làm tăng nguy cơ thoái hóa van sinh học 
bao gồm rối loạn chuyển hóa canxi, tăng cholesterol máu và thai kỳ. 
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Hình 2: Thoái hóa cấu trúc của van sinh học. A, Suy van sinh học do ngấm chất khoáng và thoái hóa 
collagen. B, Các lá van rách, thủng. Các quá trình này có thể xảy ra riêng lẻ, hay có thể phối hợp với 
nhau. (Từ A, Virmani R, Burke AP, Farb A: Pathology of valvular heart disease. In Rahimtoola SH [ed]: 
Valvuar Heart Dissease. In Braunwald E [series ed]: Atlas of Heart Disease. Vol 11. Philadelphia, 
Current Medicine, 1997, p 1.26; B, Manabe H, Yutani C [eds]: Atlas of Valvular Heart Disease. 
Singapore, Churchill Livingstone, 1998, p 158.) 
 
Suy van sinh học thường diễn tiến từ từ, không xảy ra đột ngột như trong huyết khối gây kẹt van 
cơ học. Chỉ định mổ thay van lại khi có bằng chứng thoái hóa van nặng và tiến triển, kèm theo 
tiêu chuẩn thay van nhân tạo như trong bệnh van tự nhiên. Mổ thay van lần 2 cần cân nhắc bởi vì 
tỷ lệ tử vong phẫu thuật tăng 2 đến 3 lần so với mổ lần đầu. 
 
1.2.2 Van sinh học không có khung (stentless): 
Van sinh học có khung có thể làm cản trở dòng máu và tăng áp lực trên các lá van. Van sinh học 
không có khung ở vị trí ĐMC được thiết kế nhằm hạn chế nhược điểm này, đặc biệt ở bệnh nhân 
có gốc ĐMC nhỏ. Van loại này gồm van Toronto SPV (van St. Jude Medical), van Edwards, và 
Medtronic Freestyle. Những van này có dòng máu chảy sinh lý hơn và độ chênh áp lực qua van 
thấp hơn van sinh học heo có khung. Gần đây người ta thấy về kết cục lâu dài không có khác biệt 
giữa hai loại van sinh học có khung hay không khung, có lẽ van sinh học có khung thế hệ hiện tại 
có tuổi thọ tốt hơn van thế hệ cũ. 
 
1.2.3 Van sinh học qua đường thông tim (transcatheter bioprostheses): 
Thay van ĐMC sinh học qua đường thông tim đang được tiến hành thử nghiệm lâm sàng ở Hoa 
Kỳ, và đã được chấp nhận ở Châu Âu. Trong đó, 3 lá van sinh học được gắn vào một khung mắt 
lưới có thể gấp lại được để có thể đưa vào ĐMC qua catheter thông tim.  
Thay van ĐMC qua da (TAVI, transcatheter aortic valve implantation) có thể được thực hiện 
theo 2 cách: [1] qua catheter động mạch đùi, vào ĐMC, xuống thất trái rồi đi ngược trở lên ĐMC 
để đặt van; [2] qua mỏm thất trái, và lên ĐMC. Trong thủ thuật này van ĐMC tự nhiên bị vôi 
hóa vẫn còn tại vị trí, giúp giữ khung van sinh học mới gắn vào. Các thử nghiệm lâm sàng về 
TAVI được tập trung ở những bệnh nhân người lớn có nguy cơ rất cao khi phẫu thuật. Những kết 
quả gần đây của thủ thuật này mang nhiều hứa hẹn. Một nghiên cứu tiền cứu ngẫu nhiên ở Hoa 
Kỳ (PARTNER trial) so sánh TAVI và điều trị nội khoa bảo tồn (bao gồm cả nong van bằng 
bóng) ở những bệnh nhân có nguy cơ rất cao khi phẫu thuật thay van ĐMC theo cách kinh điển, 
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kết quả cho thấy giảm đáng kể tử vong và nằm viện với TAVI, do cải thiện đáng kể triệu chứng 
cơ năng (2).  
 

1.2.4 Van ĐMC đồng ghép (Allograft): 
Những van này lấy từ xác chết của người cho trong vòng 24 giờ. Van được làm vô khuẩn với 
kháng sinh và bảo quản lạnh ở nhiệt độ -1960C trong thời gian dài. Van được gắn trực tiếp, 
thường ở vị trí van ĐMC mà không có khung nâng đỡ. Ở vị trí van ĐMC, người ta có thể gắn 
van đơn độc vào dưới mạch vành; hoặc van được gắn vào ống nối trong thay toàn bộ gốc ĐMC, 
sau đó cắm lại mạch vành vào ống nối. Huyết động của van ghép đồng loài tốt hơn van sinh học 
heo có khung, tương đương như van sinh học heo không có khung. Van loại này ít tạo huyết 
khối, tuy nhiên khả năng thoái hóa van cao khi van được dự trữ lạnh. Để giảm nguy cơ thoái hóa 
van đồng ghép người ta thường lấy và ghép khi van còn tươi, có sự tương đồng về tuổi tác giữa 
người cho và người nhận, và dùng kỹ thuật thay thế cả gốc ĐMC. Kỹ thuật gắn van dưới mạch 
vành có tỷ lệ hở van ĐMC cao phải mổ lại. Khi thay van ghép đồng loài kèm ống nối có khuynh 
hướng vôi hóa van rất nặng, làm cho việc mổ lại khó khăn. Một ưu điểm của van này là tránh 
được viêm nội tâm mạc nhiễm trùng sớm sau mổ, nên thường được thay trong viêm nội tâm mạc 
nhiễm trùng trên van ĐMC, đặc biệt là nhiễm trùng ở gốc ĐMC.  

 
1.2.5 Ghép tự thân van ĐMP (pulmonary autograft)  

Người ta cắt lấy van ĐMP, gắn vào van ĐMC ở vị trí dưới chỗ xuất phát của mạch vành hay  gắn 
vào ống nhân tạo dùng để thay thế toàn bộ gốc ĐMC, trong khi đó ở vị trí van ĐMP được thay 
bằng van sinh học ghép đồng loài (pulmonic homograft). Van ghép tự thân có ưu điểm là có thể 
phát triển thêm khi ghép ở trẻ em, hiệu quả huyết động tốt, không cần dùng thuốc kháng vitamin 
K, nguy cơ huyết khối thuyên tắc thấp, và nguy cơ viêm nội tâm mạc nhiễm trùng cũng rất thấp 
(904), quan trọng nhất là thời gian sử dụng van được lâu dài. Van ghép tự thân có kỹ thuật gắn 
van phức tạp hơn kỹ thuật thay van chuẩn, và tăng tỷ lệ tử vong trong thời gian nằm viện. 
 

2. Van động mạch chủ nhân tạo: 
2.1 Van động mạch chủ cơ học:  

Hiện nay có 3 loại van cơ học: van dạng lồng bi, van một đĩa nghiêng và van 2 đĩa. Van dạng 
lồng bi có nhược điểm là ồn, huyết động qua van không tốt nên hiện nay ít được sử dụng mặc dù 
van khá bền sau thời gian theo dõi hơn 30 năm. Van 1 đĩa nghiêng (Medtronic - Hall, 
Omnicarbon) có huyết động tốt hơn van dạng lồng bi, cấu trúc van ổn định. Tuy nhiên, khi có kẹt 
van hay huyết khối van bệnh nhân có rối loạn huyết động rất trầm trọng. Hiện nay, van ĐMC cơ 
học thường được sử dụng nhất là van 2 đĩa (St.Jude, CarboMedics) khắc phục được phần lớn 
nhược điểm của 2 loại trên, huyết động qua van tốt hơn, cấu trúc cơ học van ổn định, và tiếng 
van ít ồn hơn.  
 

2.2 Van động mạch chủ sinh học: 
Van ĐMC sinh học hiện nay thường sử dụng là van có khung, dị ghép từ màng ngoài tim bò hay 
van tim heo. Loại van này có ưu điểm là không phải dùng thuốc kháng đông lâu dài do nguy cơ 
huyết khối kẹt van thấp, kỹ thuật gắn van đơn giản, ngay cả khi cần mổ lại và có nhiều kích cỡ 
để lựa chọn. Nhược điểm lớn nhất của loại van này là thoái hóa van. Van sinh học có khung gắn 
màng ngoài tim bò có  huyết động tốt hơn van làm từ van tim heo, nhất là các loại van kích cỡ 
nhỏ (< 21 mm)(3,4). Van sinh học heo thế hệ thứ nhất có tỷ lệ thoái hóa van là 40% khi theo dõi 
sau mổ 18 năm. Mức độ thoái hóa có liên quan đến tuổi (5, 6,7), tuổi càng trẻ thoái hóa càng 
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nhanh, và ở người dưới 40 tuổi khoảng 50% van bị suy do thoái hóa sau mổ thay van sinh học 
heo 10 năm. Van sinh học màng ngoài tim bò thoái hóa chậm hơn, sau 15 năm theo dõi 77% 
bệnh nhân còn sống được thay van sinh học bò có chức năng van còn tốt mà không cần thay van 
lại; và bệnh nhân thay van sinh học bò lần đầu trên 65 tuổi, sau 15 năm theo dõi có < 10% bệnh 
nhân cần thay van lại (5,8). 
 
Van ĐMC sinh học không có khung có huyết động qua van tốt hơn, đặc biệt ở van có kích thước 
nhỏ. Người ta cho rằng còn độ chênh áp lực qua van sau mổ dù nhỏ cũng ảnh hưởng đến sự thoái 
triển khối lượng cơ thất trái, ảnh hưởng đến sống còn lâu dài cũng như triệu chứng cơ năng của 
người bệnh (9,10,11). Một nghiên cứu cho thấy thay van sinh học heo không có khung cải thiện 
sống còn tốt hơn loại van có khung (12). Tuy nhiên, một số nghiên cứu khác lại không thấy sự 
khác biệt này sau 1 đến 3 năm theo dõi (13,14). Các nghiên cứu quan sát trên bệnh nhân thay van 
sinh học không khung khi theo dõi từ 8 đến 10 năm cho thấy nguy cơ thoái hóa van thấp, có lẽ 
do cải thiện về mặt huyết động giúp van có tuổi thọ lâu hơn (15).Điều cần lưu ý khi thay van 
ĐMC ở người cao to, hoạt động nhiều nhưng kích thước van nhỏ có thể dẫn đến chênh áp qua 
van cao, đặc biệt khi gắng sức, gây ra triệu chứng cơ năng do bất tương xứng giữa bệnh nhân và 
van nhân tạo (patient-prosthesis mismatch) (16). Van sinh học không khung có nhược điểm là kỹ 
thuật gắn van khó hơn loại van có khung.  
 
Van ĐMC ghép đồng loài được sử dụng từ rất sớm, nhưng vì van này có kỹ thuật gắn van khó, tỷ 
lệ thoái hóa van cao, 30% van bị thoái hóa sau 10 năm nên loại van này ít được sử dụng (17). 
Ngày nay van ĐMC đồng loài thường được sử dụng nhất trong thay toàn bộ gốc động mạch chủ. 
Van sinh học đồng loại còn dùng trong thay van ĐMC có viêm nội tâm mạc nhiễm trùng do 
tránh được nguy cơ viêm nội tâm mạc nhiễm trùng sớm sau mổ (18,19). Van này có nguy cơ 
huyết khối thuyên tắc thấp, huyết động qua van tốt. Bất lợi lớn nhất của van loại này là khi cần 
mổ  thay van ĐMC lại rất khó khăn do van đồng loại bị vôi hóa rất nặng. 
 
Ghép tự thân bằng van động mạch phổi (pulmonic valve autotransplantation) còn gọi là phẫu 
thuật Ross. Van ĐMP ghép vào vị trí van ĐMC có tần suất suy van sớm do kỹ thuật ghép hoặc 
do dãn gốc ĐMC; van ĐMP đồng ghép cũng có thể bị hở  sớm sau mổ vài năm (20), hoặc hẹp do 
phản ứng viêm sau mổ. Phẫu thuật Ross không nên thực hiện ở bệnh nhân van ĐMC 2 mảnh và 
có dãn gốc ĐMC do van ĐMP khi tiếp xúc với áp lực cao của ĐMC sẽ bị thoái hóa và làm dãn 
gốc ĐMC nhiều hơn nữa. 

 
3 Van 2 lá nhân tạo: 

Van 2 lá cơ học gồm van dạng lồng bi, van 1 đĩa nghiêng, và van 2 đĩa. Van dạng lồng bi có thể 
gây cản trở đường ra thất trái do nó trồi vào đường ra thất trái. Nhiều nghiên cứu đã chứng minh 
biến chứng huyết khối thuyên tắc cao hơn ở bệnh nhân thay van 2 lá cơ học so  với van ĐMC. 
Do đó, điều trị thuốc kháng đông ở bệnh nhân có van 2 lá cơ học cần duy trì mức INR cao hơn 
(INR từ 2.5 – 3.5).  
 
Van 2 lá sinh học: van sinh học heo hay màng ngoài tim bò được sử dụng rộng rãi ở Hoa Kỳ. 
Van sinh học heo hay bò ở vị trí van 2 lá có tỷ lệ thoái hóa van cao hơn ở vị trí ĐMC. Trong 
nghiên cứu VA Cooperative, có 29% van ĐMC sinh học heo và 50% van 2 lá sinh học heo cần 
mổ thay van lại sau 15 năm (21). 

 



7 

 

4.   Tuổi thọ của van và huyết khối thuyên tắc 
Các van cơ học có tuổi thọ rất tốt, như van Starr-Edward lên đến 40 năm, hay van St. Jude cũng 
trên 25 năm (22,23). Ở vị trí van 2 lá, dòng hở cạnh van thường gặp ở van cơ học nhiều hơn van 
sinh học. Bệnh nhân có van cơ học phải sử dụng thuốc kháng đông suốt đời. Van cơ học ở vị trí 
van 2 lá có nguy cơ huyết khối và thuyên tắc huyết khối cao hơn ở vị trí khác nên cần dùng 
kháng đông với liều cao hơn. Van cơ học bất kể ở vị trí nào, cần phối hợp thuốc kháng đông 
uống và aspirin trong năm đầu sau mổ vì nguy cơ thuyên tắc sau mổ cao nhất trong thời gian này 
(1).  
 
Trong 3 tháng đầu sau mổ, khi vòng van sinh học chưa được nội mạc hóa hoàn toàn, có nguy cơ 
huyết khối thuyên tắc nên phải dùng thuốc kháng đông uống (warfarin hoặc acenocoumarol). 
Sau thời gian này, nếu bệnh nhân có nhịp xoang, không suy tim, không huyết khối nhĩ trái hay 
tiểu nhĩ trái, không có tiền sử thuyên tắc trước mổ không cần dùng tiếp thuốc kháng đông uống, 
và nguy cơ huyết khối thuyên tắc khoảng 1-2% bệnh nhân-năm. Tỷ lệ này tương đương với bệnh 
nhân có van cơ  học có điều trị thuốc chống đông uống. Bệnh nhân thay van 2 lá sinh học, có tiền 
căn thuyên tắc, có huyết khối nhĩ trái thấy trong lúc mổ, hoặc còn rung nhĩ sau mổ (gặp trong 1/3 
trường hợp bệnh nhân thay van 2 lá), nguy cơ huyết khối thuyên tắc cao, cần phải uống thuốc 
kháng đông lâu dài. Trong những trường hợp này, bệnh nhân nên thay van cơ học hơn là van 
sinh học. 
 
Thuốc kháng đông uống nên bắt đầu 2 ngày sau mổ, chỉnh liều và giữ INR (International 
Normalized Ratio) trong khoảng 2.0 đến 3.0 đối với van 2 đĩa và van Medtronic-Hall  ở vị trí van 
ĐMC. Cần giữ INR từ 2.5 đến 3.5 đối với bệnh nhân có nguy cơ huyết khối cao (như rung nhĩ, 
tiền sử bị thuyên tắc huyết khối), các loại van cơ học khác ở vị trí van ĐMC, và tất cả các loại 
van cơ học ở vị trí van 2 lá. Thuốc chống kết tập tiểu cầu không đủ bảo vệ trong van cơ học. Nên 
phối hợp aspirin 75 – 100 mg/ ngày với kháng đông uống để giảm nguy cơ huyết khối thuyên 
tắc, tuy nhiên sẽ làm tăng nguy cơ xuất huyết.  
 
Biến chứng kẹt van do huyết khối là biến chứng ít gặp nhưng là biến chứng nguy hiểm chết 
người. Khi bệnh nhân đột ngột khó thở, tiếng kêu van nhân tạo giảm hoặc mất, âm thổi ở tim 
mới xuất hiện phải nghĩ ngay đến kẹt van cơ học. Phương tiện chẩn đoán kẹt van hữu ích là siêu 
âm tim qua thành ngực, siêu âm tim qua thực quản và soi van trên màn huỳnh quang. Nếu nguy 
cơ phẫu thuật không cao, bệnh nhân kẹt van cơ học bên tim trái, có triệu chứng suy tim NYHA 
II-IV hay cục huyết khối gây kẹt van lớn cần phải mổ cấp cứu. Điều trị với thuốc tiêu sợi huyết 
khi huyết khối gây kẹt van nhân tạo bên tim phải, hay kẹt van tim bên trái nhưng cục huyết khối 
nhỏ và triệu chứng cơ năng nhẹ. Sau khi truyền thuốc tiêu sợi huyết, bệnh nhân được tiếp tục với 
heparin truyền tĩnh mạch và aspirin đến khi INR đạt ngưỡng điều trị (24,25,26). 
 
Khi uống  kháng đông bệnh nhân có nguy cơ tử vong ước chừng 0.2% bệnh nhân-năm và nguy 
cơ xuất huyết nghiêm trọng 2.2% bệnh nhân-năm; và mặc dù đã được điều trị với thuốc kháng 
đông, tần suất biến chứng huyết khối thuyên tắc với loại van cơ học tốt nhất vẫn là 0.2% bệnh 
nhân-năm đối với biến chứng gây tử vong,  1.0 đến 2.0% bệnh nhân-năm đối với biến chứng 
không tử vong của van ĐMC cơ học và 2.0 đến 3.0% bệnh nhân-năm đối với biến chứng không 
tử vong của van 2 lá cơ học. Biến chứng huyết khối kẹt van xảy ra 0.1%/năm đối với van ĐMC 
cơ học, và 0.35%/năm đối với van 2 lá cơ học. Huyết khối ở van 3 lá cơ học cao nên bệnh nhân 
thường được thay van sinh học ở vị trí này. 
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5. Chọn lựa van nhân tạo: 
Điều quan trọng nhất khi chọn lựa giữa van cơ học và van sinh học là cân nhắc giữa lợi ích và 
biến chứng. Van cơ học có tuổi thọ dài, tuy nhiên có nguy cơ huyết khối thuyên tắc và phải sử 
dụng thuốc kháng đông uống suốt đời. Trong khi van sinh học nguy cơ huyết khối thuyên tắc 
thấp, không cần dùng kháng đông lâu dài nhưng van lại có tuổi thọ ngắn. Bệnh nhân thay van cơ 
học có nguy cơ xuất huyết do thuốc kháng đông cao hơn, nhưng lại có tỷ lệ sống còn toàn bộ cao 
hơn bệnh nhân thay van sinh học. Do đó, van cơ học, loại 2 đĩa được ưu tiên lựa chọn ở bệnh 
nhân trẻ dưới 65 tuổi.  
 

5.1 Chọn lựa loại van ĐMC nhân tạo: 
Có 2 thử nghiệm lớn so sánh kết quả giữa thay van ĐMC cơ học và van ĐMC sinh học, thử 
nghiệm Edinburgh Heart Valve Trial (1975 - 1979) (27) và Veterans Affairs Cooperative Study 
on Valvular Heart Disease (1979 - 1982) (21,28). Cả hai nghiên cứu đều so sánh van Bijork- 
Shiley một đĩa nghiêng với van sinh học heo thế hệ thứ nhất. Trong nghiên cứu Veterans Affairs, 
sau 15 năm theo dõi tỷ lệ sống còn ở bệnh nhân thay van ĐMC cơ học cao hơn (34%), so với 
bệnh nhân thay van sinh học heo (21%) (p=0.02), nhưng sau 20 năm tỷ lệ này không khác biệt 
theo kết quả của nghiên cứu Edinburgh. Kết quả chung của 2 nghiên cứu cũng cho thấy biến 
chứng xuất huyết cao hơn đáng kể ở bệnh nhân thay van ĐMC cơ học, trong khi đó bệnh nhân 
thay van sinh học có tỷ lệ thoái hóa van và phải mổ lại cao hơn (21,27,28). 
 
Mặc dù kết quả từ các thử nghiệm ngẫu nhiên cho thấy van cơ học có ưu thế hơn van sinh học, 
nhưng ở Hoa kỳ có xu hướng chọn lựa van sinh học hơn vì những lý do sau: 

 Van sinh học hiện tại có tỷ lệ thoái hóa van thấp hơn van sinh học thế hệ đầu tiên như 
trong các thử nghiệm, tỷ lệ phải mổ lại rất thấp ở bệnh nhân trên 65 tuổi thay van ĐMC 
sinh học có khung thế hệ mới. 

 Nguy cơ mổ lại tiếp tục giảm sau khi các nghiên cứu hoàn tất. 
 Dân số bệnh nhân mổ thay van ĐMC hiện nay già hơn những bệnh nhân trong các thử 

nghiệm trước đây. 
 Những bệnh nhân trẻ thay van ĐMC thường miễn cưỡng chấp nhận dùng thuốc kháng 

vitamin K và hạn chế các hoạt động có liên quan đến thuốc kháng đông. 
 Có một số nghiên cứu so sánh không ngẫu nhiên cho thấy lợi ích sống còn của van sinh 

học, đặc biệt ở bệnh nhân trên 65 tuổi (29). 
 
Nhiều trung tâm chọn van sinh học cho bệnh nhân ≥ 65 tuổi, bệnh nhân không muốn uống thuốc 
kháng đông lâu dài. Trước đây, bệnh nhân suy thận mạn giai đoạn cuối đang chạy thận nhân tạo 
định kỳ, khi thay van ĐMC thường được lựa chọn van cơ học (loại IIa) do van sinh học sẽ bị vôi 
hóa nhanh hơn ở những bệnh nhân này, tuy nhiên các nghiên cứu gần đây (30) thấy không có sự 
khác biệt về dự hậu cho những bệnh nhân này dù thay van cơ học hay sinh học. Điều cần lưu ý là 
những bệnh nhân chạy thận nhân tạo định kỳ thường khó ổn định liều thuốc kháng đông. 
 
Van sinh học dị ghép loại có khung được chọn lựa nhiều nhất hiện nay do kỹ thuật gắn van đơn 
giãn, khi cần mổ thay lại cũng đơn giãn hơn và nhiều dữ liệu cho thấy hiệu quả lâu dài tốt. Van 
đồng ghép không có khung thường được chọn ở bệnh nhân có gốc ĐMC nhỏ hay có nguy cơ bất 
tương xứng giữa bệnh nhân-van nhân tạo (16,3,31). Van dị ghép loại không khung có hiệu quả 
tốt trước mắt nhưng kết quả lâu dài thì không rõ do chưa có nghiên cứu theo dõi. Ghép van ĐMC 
tự thân từ van ĐMP thường chỉ định ở trẻ nhỏ còn đang phát triển. 
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Các tiêu chuẩn chính chọn lựa van ĐMC nhân tạo (TL 24) 
Loại I: 

1. Chọn thay van ĐMC cơ học trên bệnh nhân có thay van 2 lá hoặc van 3 lá cơ học đi kèm. 
(MCC: C) 

2. Chọn thay van ĐMC sinh học trên bệnh nhân ở bất kỳ độ tuổi nào, bệnh nhân không 
muốn uống warfarin hoặc có chống chỉ định tuyệt đối với điều trị warfarin. (MCC: C) 
 

Loại IIa: 
1. Bệnh nhân nên được tư vấn để cân nhắc lựa chọn trước phẫu thuật ĐMC và loại van 

nhân tạo. Chọn van cơ học thích hợp ở bệnh nhân dưới 65 tuổi, không có chống chỉ định 
dùng thuốc kháng đông. Nên chọn van ĐMC sinh học ở bệnh nhân dưới 65 tuổi, mà bệnh 
nhân muốn thay loại van này vì lối sống riêng của mình sau khi đã cân nhắc kỹ nguy cơ 
sử dụng thuốc kháng đông với khả năng cần mổ thay van ĐMC lần hai trong tương lai. 
(MCC: C) 

2. Thay van ĐMC sinh học ở bệnh nhân ≥ 65 tuổi, không có yếu tố nguy cơ của huyết khối 
thuyên tắc. (MCC: C) 

3. Thay lại van ĐMC với van đồng loại cho bệnh nhân viêm nội tâm mạc tiến triển trên van 
nhân tạo. (MCC: C) 

 
Loại IIb: 
Thay van ĐMC sinh học ở phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ. (MCC: C) 
 
5.2 Chọn lựa van 2 lá nhân tạo  
Các tiêu chuẩn chọn lựa van 2 lá nhân tạo (TL 24) 
Loại I: 
Van 2 lá sinh học chọn lựa chọn ở bệnh nhân không dùng được warfarin, bệnh nhân không thể 
uống hoặc chống chỉ định điều trị với warfarin. (MCC:C) 
Loại IIa:  

1. Chọn lựa van 2 lá cơ học cho bệnh nhân dưới 65 tuổi có rung nhĩ kéo dài. (MCC: C) 
2. Chọn lựa van 2 lá sinh học cho bệnh nhân ≥ 65 tuổi. (MCC: C) 
3. Chọn lựa van 2 lá sinh học cho bệnh nhân dưới 65 tuổi, nhịp xoang, bệnh nhân chọn lựa 

loại van này do lối sống sau khi đã bàn bạc kỹ về nguy cơ dùng thuốc kháng đông với 
khả năng phải mổ thay van lần hai trong tương lai khi cần. (MCC: C) 

 
Van sinh học thoái hóa nhanh ở bệnh nhân trẻ, đặc biệt ở người dưới 40 tuổi, bệnh nhân cường 
tuyến cận giáp, và suy thận mạn. Nên thay van sinh học cho bệnh nhân có đời sống còn lại ngắn 
hơn tuổi thọ của van hay bệnh nhân có bệnh khác đi kèm cần phải phẫu thuật trong tương lai hay 
bệnh nhân có nguy cơ chảy máu cao (32). 
 

6. Đặc điểm lâm sàng và huyết động của van nhân tạo 
6.1 Huyết động của van nhân tạo 

Hiện nay có 2 loại van nhân tạo thường dùng nhất: van cơ học và van sinh học heo hay bò loại có 
khung. Những van này có kích thước lỗ van hữu hiệu (effective orifice size) trên thực nghiệm 
nhỏ hơn van bình thường ở cùng vị trí (22,33). Các van sinh học và cơ học thế hệ mới hiện nay 
có diện tích lỗ van hữu hiệu lớn hơn thế hệ van cũ nhưng vẫn không đạt đến diện tích và mức 
huyết động giống như van bình thường. Các loại van nhân tạo sau mổ đều có hẹp nhẹ, trong đó 
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diện tích lỗ van 2 lá hữu hiệu trung bình là 1.7 – 2.0 cm2 và độ chênh áp lực qua van lúc nghỉ từ 
4 – 8 mmHg. Diện tích lỗ van ĐMC hữu hiệu và chênh áp ngang van phụ thuộc vào loại van và 
kích thước van (22,23,34). 
 

6.2 Đặc điểm lâm sàng khi nghe tim 
Bảng 2: Các đặc điểm khi nghe tim ở bệnh nhân có van nhân tạo: (TL 1) 
  

7.  
8.  
9.  
10.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Bảng 2: Các đặc điểm khi nghe tim của các loại van nhân tạo ở vị trí van 2 lá và van ĐMC. AC (aortic closure): 
đóng van ĐMC; CC (closing click): clic đóng van; MC (mitral valve cloure): đóng van 2 lá; DM (diastolic murmur): 
âm thổi tâm trương; MO (mitral opening): mở van 2 lá; OC (opening click): tiếng clic mở van; SEM (systolic 
ejection murmur): âm thổi tâm thu tống máu. (Từ Vongpatanasin W, Hillis LD, Lange RA: Prosthetic heart valves. 
N Engl J Med 335:407, 1996) 
 

7. Đánh giá chức năng van nhân tạo bằng siêu âm tim 
Siêu âm tim là phương tiện chẩn đoán không xâm nhập giúp đánh giá chức năng và giải phẫu của 
van nhân tạo. Siêu âm tim trên van nhân tạo có một số điểm khác biệt so với van tự nhiên. Thứ 
nhất van nhân tạo có đặc điểm huyết động khác van tự nhiên, thay đổi theo từng loại van và kích 
thước van. Thứ hai, cơ chế rối loạn chức năng van nhân tạo khác với van tự nhiên. Sau cùng, van 
nhân tạo có hình ảnh bóng lưng, nhiễu do vật liệu nhân tạo, gây ảnh hưởng đến chất lượng hình 
ảnh khi khảo sát siêu âm tim.  

 

 

Các loại van Van nhân tạo động mạch chủ Van nhân tạo 2 lá 

Bình thường Bất thường Bình thường Bất thường 

Van lồng bi 

(Starr-Edwards) 

Van một đĩa 

nghiêng (Bjork-

Shiley, 

Medtronic-Hall) 

Van 2 đĩa (St. 

Jude Medical) 

Van sinh học 

khác loài 

(Hancock, 

Carpentier-

Edwards) 

Âm thổi tâm 

trương của ĐMC 

Giảm cường độ 

tiếng clic đóng hay 

mở van 

Âm thổi tâm trương 

của ĐMC tần số 

thấp ở mỏm tim 

Âm thổi toàn tâm 

thu tần số cao 

Giảm cường độ 

tiếng clic đóng van 

Âm thổi toàn tâm 

thu tần số cao 

Giảm cường độ 

tiếng clic đóng van 

Âm thổi tâm 

trương của ĐMC 

Giảm cường độ 

tiếng clic đóng van 

Âm thổi toàn tâm 

thu tần số cao 

Giảm cường độ 

tiếng clic đóng van 

Âm thổi tâm 

trương của ĐMC 

Âm thổi toàn tâm 

thu tần số cao 
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Những điểm cần đánh giá khi siêu âm van nhân tạo: 
Vị trí van, van dính chặt hay đong đưa, cử động của các lá van cơ học, mức độ thoái hóa, vôi hóa 
của van sinh học, đo độ chênh áp lực qua van, dòng hở (trong van hay cạnh van), mức độ hở van.  
Ngoài ra, còn đánh giá kích thước các buồng tim, phân xuất tống máu (PXTM) thất trái, áp lực 
động mạch phổi, và các bất thường khác (rách van, sùi, huyết khối, …). 
 
Trên 2D, hình ảnh lá van sinh học cũng giống van tự nhiên. Nếu bệnh nhân thay van sinh học có 
khung, hình ảnh các lá van có thể khó nhìn do khung che, tại vòng van có cấu trúc echo sáng.  
 

 
Hình 3: Ví dụ của van 2 đĩa, van một đĩa và van dạng lồng bi và hình ảnh siêu âm qua thực quản 
của van 2 lá trong kỳ tâm trương (giữa), tâm thu (phải). Dấu mũi tên trong kỳ tâm trương chỉ cơ 
chế đóng van và thì tâm thu với dòng hở sinh lý đặc trưng. (TL: Recommendation for Evaluation 
of Prosthetic Valves with Echocardiography and Doppler Ultrasound. J Am Society of 
Echocardiography, September 2009) 
 
Khi khảo sát Doppler màu, dạng phổ dòng máu qua van ĐMC sinh học giống như trên van tự 
nhiên. Đối với van 2 lá sinh học, dòng máu từ nhĩ xuống thất hướng về phía trước, giữa (vách 
liên thất) hơn là hướng về mỏm tim như trong van tự nhiên ở mặt cắt 4 buồng từ mỏm. Với van 
lồng bi, khi van mở, máu chảy qua vòng van, xung quanh bi, khi đóng van, có một lượng nhỏ 
máu trào ngược xung quanh bi ở vị trí vòng van. 
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Đối với van cơ học 2 đĩa, khi van mở, có 2 lỗ lớn ở bên và một khe nhỏ ở giữa. Phổ Doppler 
dòng máu qua van sẽ ghi được 3 đỉnh tương đương với 3 lỗ này. Van cơ học 1 đĩa nghiêng khi 
mở có 2 lỗ (1 bên lớn, 1 bên nhỏ). Giá trị bình thường của vận tốc dòng máu, chênh áp lực qua 
van nhân tạo phụ thuộc và loại van, vị trí và kích thước van (bảng 3 và 4). Nhìn chung các giá trị 
này có hơi cao hơn so với van tự nhiên ở cùng vị trí. Van có kích thước lớn sẽ có vận tốc dòng 
máu và chênh áp qua van nhỏ; van 2 lá có vận tốc dòng máu và độ chênh áp lực nhỏ hơn van 
ĐMC (35). 
 

  
 
Hình 4: Van ĐMC cơ học St.Jude: hình bóng lưng của van cơ học (mũi tên). TT: thất trái. TP: thất phải, 
ĐMC: động mạch chủ 

    
 
Hình 4 : Van cơ học 2 lá St. Jude. A, trong thì tâm thu, 2 đĩa van ở vị trí đóng. B, trong thì tâm trường 2 lá 
van ở vị trí mở (dấu mũi tên). TT: thất trái. TP: thất phải, NT: nhĩ trái 
 
Dòng hở bình thường trong van nhân tạo 
Dòng hở nhỏ bình thường gặp trong tất cả các van cơ học, và phần lớn trong van sinh học (30% - 
50%). Dòng hở sinh lý xuất phát từ trong vòng van, dòng hở nhỏ, thể tích máu trào ngược không 
đáng kể. Hình dạng dòng hở thay đổi tùy theo loại van. Van sinh học có dòng hở trung tâm rất 
nhỏ. Trong van cơ học 2 đĩa, khi van đóng có 2 dòng hở nhỏ cắt nhau ở mặt phẳng song song với 

TP 

ĐMC 

TT 

 Tâm thu  Tâm  trương 
 TP  TP 

 TT  TT 

 NT  NT 
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mặt phẳng khi 2 đĩa mở (hình 5). Đối với van một đĩa nghiêng, khi van đóng dòng hở đi xa khỏi 
vòng van ở phía lỗ lớn (35). 
 
Dòng hở được coi là bất thường khi: dòng hở lớn, lệch tâm, có sự thay đổi đáng kể trên Doppler 
màu, dòng  hở cạnh van, và thấy được vùng hội tụ gần trên van 2 lá ở mặt thất. 
 
Đánh giá hở van ĐMC nhân tạo có thể dùng mặt cắt cạnh ức trục dọc hay mặt cắt 5 buồng mỏm. 
Đối với van 2 lá, đôi khi có thể đánh giá hở van ở mặt cắt cạnh ức dọc; còn mặt cắt 4 buồng từ 
mỏm thì không khảo sát được do bóng lưng của van che nhĩ trái. Trong trường hợp này có thể 
dùng Doppler liên tục, đặt song song với chiều dòng máu, khảo sát xung quanh chu vi vòng van 
tìm chỗ hở cạnh van, và ước lượng mức độ hở van (phổ Doppler đậm thường dòng hở lớn). Do 
đó, khi nghi ngờ có dòng hở bất thường ở van 2 lá cơ học, siêu âm tim qua thực quản giúp đánh 
giá tốt nhất. 

 
 
Hình 5 : Dòng hở van sinh lý của van nhân tạo. A, van 2 lá cơ học St. Jude. B, van ĐMC heo (mũi tên). 
TT: thất trái. TP: thất phải, NT: nhĩ trái, NP: nhĩ phải. 

 

 NT 

 NT 

 NP 

 TT 

 TT 

 TP 

 TT 

 NT 

 ĐMC 
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Hình 6: Dòng hở cạnh van sinh học  heo loại có khung (mũi tên). TT: thất trái, NT: nhĩ trái, ĐMC: động 
mạch chủ. 
 

8. Các bất thường của van nhân tạo: 
8.1  Đánh giá hẹp van nhân tạo: 

Nghi ngờ hẹp van nhân tạo khi độ chênh áp lực dòng máu tăng đáng kể so với siêu âm gần đây. 
Do đó, bệnh nhân có van nhân tạo nên kiểm tra siêu âm tim sau mổ và định kỳ hằng năm để có 
các thông số tham khảo. Tuy nhiên cần phân biệt tăng độ chênh áp ngang van là do hẹp van hay 
do tình trạng cung lượng cao hay hở van nặng đi kèm. Ngoài ra có thể tính thêm diện tích lỗ van 
hữu hiệu bằng phương trình liên tục (với van ĐMC, van ĐMP), hay bằng thời gian nửa áp lực 
PHT (pressure half time) (với van 2 lá, van 3 lá). Diện tích này cũng có giá trị tương đối, cần 
phối hợp khảo sát thêm áp lực động mạch phổi, nếu sau mổ áp lực động mạch phổi trở về bình 
thường, nay tăng trở lại cũng có ý nghĩa gợi ý.  
 
 8.2 Tình trạng bất tương xứng van nhân tạo-bệnh nhân:  
Hiện tượng bất tương xứng giữa bệnh nhân-van nhân tạo xảy ra khi van nhân tạo có chức năng 
bình thường nhưng độ chênh áp lực ngang van tăng cao đáng kể do có hiện tượng hẹp sinh lý; 
gọi là hẹp đáng kể khi diện tích lỗ van hữu hiệu ≤ 0.85 cm2/ m2 DTCT, hẹp nặng khi diện tích 
này <  0.65 cm2/ m2DTCT. Tình trạng bất tương xứng giữa bệnh nhân – van nhân tạo có ảnh 
hưởng xấu đến sống còn ngắn hạn và lâu dài của bệnh nhân sau phẫu thuật van tim (36). Để 
tránh tình trạng này nên chọn van có kích thước phù hợp với thể trạng của bệnh nhân. Một số 
trường hợp cần thiết có thể làm thủ thuật mở rộng vòng van, chọn loại van sinh học không có 
khung, hay van ĐMP ghép tự thân. 
 

8.3  Rối loạn chức năng van cơ học: 
Siêu âm tim là phương tiện hữu ích chẩn đoán sớm rối loạn chức năng van sinh học. Siêu âm tim 
qua thực quản có độ nhạy cao hơn siêu âm thành ngực trong phát hiện thoái hóa van 2 lá sinh 
học. Bệnh nhân thay van sinh học nên được làm siêu âm tim định kỳ hằng năm hoặc khi có thay 
đổi triệu chứng cơ năng để đánh giá thoái hóa van. 
 
Đối với van sinh học suy cấu trúc van là do quá trình thoái hóa dần cấu trúc mô van, vôi hóa lá 
van, làm cho van đóng không kín và mở không trọn vẹn. Quá trình thoái hóa van sinh học 
thường xảy ra sau mổ từ 10 năm trở đi. 
 
Rối loạn chức năng van cơ học được phân ra làm 3 nhóm nguyên nhân chính: suy cấu trúc van, 
biến chứng huyết khối thuyên tắc, và viêm nội tâm mạc nhiễm trùng.  

 
8.3.1 Suy cấu trúc van:  

Suy cấu trúc van cơ học thường do lỗi về thiết kế, thường gặp ở van cơ học thế hệ cũ. Các loại 
van thế hệ mới hiện nay ít xảy ra biến chứng này. Tuy nhiên, thường gặp hơn là hẹp hay hở van 
cơ học do huyết khối hay do pannus (mô xơ phát triển quá mức sau mổ tại vòng van) gây kẹt 
van.  

Dòng hở cạnh van nhân tạo có thể do sút chỉ khâu tại vòng van sau mổ, thường gặp khi 
vòng van bị vôi hóa. Ngoài ra, nếu hở cạnh van mới xuất hiện một thời gian sau mổ có thể do 
viêm nội tâm mạc nhiễm trùng gây sút van. 
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8.3.2 Huyết khối thuyên tắc: 
Bệnh nhân thay van cơ học dễ có nguy cơ tạo huyết khối gây tắc mạch hệ thống và kẹt van. Siêu 
âm tim qua thành ngực có nhiều hạn chế trong chẩn đoán huyết khối kẹt van cơ học, trừ huyết 
khối rất lớn, do bóng lưng của van che, hoặc cục huyết khối nhỏ không thể phát hiện bằng siêu 
âm. Trường hợp này, siêu âm tim qua thực quản có thể có ích do tránh được bóng lưng của van 
cơ học. 
 

   
Hình 7: Huyết khối trên van 2 lá nhân tạo (mũi tên). A, hình siêu âm tim qua thành ngực. B, hình siêu âm 
tim qua thực quản. TT: thất trái, NT:nhĩ trái, TP: thất phải. 
 

8.3.3 Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng: 
Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng trên van nhân tạo là biến chứng nguy hiểm. Nếu xảy ra trên van 
sinh học, đặc điểm của sùi giống như trên van tự nhiên. Đối với van cơ học, nhiễm trùng thường 
ở cạnh van. Nguy cơ viêm nội tâm mạc nhiễm trùng cao nhất trong vài tháng đầu sau mổ thay 
van. 
 

  
Hình 8: Áp xe vòng van ĐMC sinh học. A, mặt cắt cạnh ức trục dọc. B, mặt cắt cạnh ức trục ngang ngang 
van ĐMC. TT: thất trái, TP: thất phải, NT: nhĩ trái, NP: nhĩ phải. 

 TT 

 TT 

 TP 

 NT 

 NT 

 TT 

 NT 

 NT 

 NP 

 TP 
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8.4 Xử trí kẹt van cơ học do huyết khối: 
Huyết khối van cơ học tuy là biến chứng ít gặp, chiếm 0.1 – 5.7% /bệnh nhân/năm, nhưng là biến 
chứng nặng. Điều trị phẫu thuật cho đến nay vẫn là biện pháp chắc chắn nhưng tử vong do phẫu 
thuật còn cao từ 5-20% (38). Điều trị với thuốc tiêu sợi huyết là lựa chọn thứ hai. Sau khi 
Luluaga báo cáo trường hợp đầu tiên điều trị thành công huyết khối van Starr-Edwards ở vị trí 
van 3 lá với streptokinase năm 1971, nhiều nghiên cứu về hiệu quả điều trị thuốc tiêu sợi huyết 
trong kẹt van cơ học do huyết khối cho kết quả thành công cao từ 60-75% (39,40,41). Tương tự, 
kết quả điều trị tiêu sợi huyết thành công là 55% theo một khảo sát hồi cứu trên 20 bệnh nhân kẹt 
van do huyết khối tại Viện Tim TP. Hồ Chí Minh từ 1992- 2004 (42). 
 
Theo khuyến cáo của ACCP 2012 về điều trị huyết khối van cơ học: (TL 43) 

1. Bệnh nhân kẹt van tim cơ học bên phải do huyết khối, nếu không có chống chỉ định, 
khuyến cáo nên điều trị bằng thuốc tiêu sợi huyết hơn là phẫu thuật (Loại 2C). 

2. Bệnh nhân kẹt van tim cơ học bên trái do huyết khối, huyết khối lớn (> 0.8 cm2), nên 
điều trị phẫu thuật hơn truyền thuốc tiêu sợi huyết (Loại 2C). Nếu có chống chỉ định 
phẫu thuật mới điều trị bằng thuốc tiêu sợi huyết (Loại 2C). 

3. Bệnh nhân kẹt van tim cơ học bên trái do huyết khối, huyết khối nhỏ (≤ 0.8 cm2), nên 
điều trị bằng tiêu sợi huyết hơn phẫu thuật. Đối với những cục huyết khối rất nhỏ, 
không gây tắc nghẽn, khuyến cáo truyền heparin không phân đoạn và đánh giá bằng 
siêu âm hàng loạt để đánh giá hiệu quả điều trị hơn là những phương pháp khác 
(Loại 2C). 

 
Theo phân tích gộp của tác giả D. Hering và CS (44) trên 10 nghiên cứu về điều trị bằng thuốc 
tiêu sợi huyết trên bệnh nhân huyết khối van cơ học cho thấy điều trị bằng thuốc tiêu sợi huyết 
trên bệnh nhân có NYHA I-II an toàn hơn, ít có biến chứng hơn nhóm bệnh nhân NYHA III-IV. 
Theo tác giả Tong và CS (45) có 2 yếu tố tiên đoán biến chứng khi dùng thuốc tiêu sợi huyết là 
kích thước của huyết khối lớn > 0.8 cm2, và tiền sử bị đột quỵ trước đó. 
 
Phác đồ điều trị kẹt van do huyết khối thực hiện tại Viện Tim (42,46): 
 
Streptokinase được lựa chọn hàng đầu. Streptokinase 1.5 triệu đơn vị liên tục trong 10 giờ, có 
hay không có liều tấn công trước đó (250.000 đơn vị truyền tĩnh mạch trong 30 phút), có thể lặp 
lại liều thứ 2 nếu chưa đạt hiệu quả. Đối với trẻ em, liều tấn công 2.000 đơn vị/kg, liều duy trì 
1.200 đơn vị/giờ trong 48 giờ. 
 
rt-PA (Actylyse) là lựa chọn kế tiếp, có lợi điểm là không gây phản ứng kháng nhiễm kháng thể 
và hiệu quả cao. Liều tấn công 10 mg bolus, sau đó 90 mg truyền tĩnh mạch trong 90 phút hay 3 
giờ.  
 
Heparin truyền tĩnh mạch được bắt đầu sau khi ngưng thuốc tiêu sợi huyết và fibrinogen > 0.5 
g/L. Chỉnh liều heparin sao cho TCK = 1.5 – 2 lần chứng trong ít nhất 48 giờ, sau đó chuyển 
sang thuốc kháng đông uống, ngưng truyền heparin khi INR đạt 3.0 – 4.0. Khi ngưng heparin 
nếu không có chống chỉ định thì dùng thêm aspirin 80- 100mg/ngày phối hợp với thuốc kháng 
đông uống. 
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Đánh giá hiệu quả điều trị bằng cách đo độ chênh áp lực qua van liên tiếp qua nhiều siêu âm, so 
sánh trước và sau truyền thuốc tiêu sợi huyết. Nếu điều trị với thuốc tiêu sợi huyết được đánh giá 
thất bại, chuyển bệnh nhân sang phẫu thuật thay van tim lại. 
 
Bảng 3: Giá trị bình thường của Doppler dòng máu qua van ĐMC nhân tạo (TL: 37) 
Loại van Tên van Kích cỡ (mm) Chênh áp tối 

đa  (mmHg) 
Chênh áp 

trung 
bình(mmHg) 

Vận tốc tối đa 
(m/sec) 

Không khung  
Biocor 
 
 
 
Edwards Prima 
 
 
 
Toronto 
porcine 

 
21  
23 
25 
27 
21     
23 
25 
27 
29 
21     
23 
25 
27 
29 
 
 

  
 36±4 

29±8 
29±7 
26±3 
31±17 
23±10 
20±10 
16±7 
11±9 
19±12 

23 
12±6 
10±5 
8±4 

  

 
18±4 
19±7 
18±7 
18±3 

16±11 
12±5 
11±9 
7±4 
5±4 
8±4 
7±4 
6±3 
5±2 
4±2 

 
 

3.0±0.6 
2.8±0.5 
2.7±0.2 

 
2.8±0.4 
2.7±0.3 

 
 
 
 
 
 

Van sinh học 
có khung 

 
Carpentier-
Edwards 
 
 
 
 
Hancock II 
 
 
 
 
 
Medtronic 
intact 

 
19 
21 
23 
25 
27 
29 
21 
23 
25 
27 
29 
19 
21 
23 
25 
27 
29 

 
43±13 
28±8 
29±7 
24±7 
22±8 
22±6 
20±4 
25±6 
20±2 
14±3 
15±3 
39±15 
34±13 
31±10 
27±11 
25±8 
31±12 

 
26±8 
17±6 
16±6 
13±4 
12±5 
10±3 
15±4 
17±7 
11±3 

 
 

24±9 
19±8 
19±6 
16±6 
15±4 
16±2 

 
 

2.4±0.5 
2.8±0.4 
2.4±0.5 
2.3±0.4 
2.4±0.4 

 
 
 
 
 
 

2.7±0.4 
2.7±0.4 
2.6±0.4 
2.5±0.4 

2.8 
Một đĩa 
nghiêng 

 
Bijӧrk-Shiley 
 
 
 
 
 

 
19 
21 
23 
25 
27 
29 

 
46 

32±10 
27±10 
22±7 
18±8 
12±8 

 
27±8 
19±6 
15±6 
13±5 
10±4 
8±4 

 
3.3±0.6 
2.9±0.4 
2.7±0.5 
2.5±0.4 
2.1±0.4 
1.9±0.2 
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Medtronic-Hall 
 
 

20 
21 
23 
25 
27 

34±13 
27±11 
27±9 
17±7 
19±10 

17±5 
14±6 
14±5 
10±4 
9±6 

2.9±0.4 
2.4±0.4 
2.4±0.6 
2.3±0.5 
2.1±0.5 

Hai đĩa  
Carbomedics 
 
 
 
 
 
St.Jude 
Medical 
 
 

 
19 
21 
23 
25 
27 
29 
19 
21 
23 
25 
27 
29 

 
33±11 
26±10 
25±7 
20±9 
19±7 
13±5 
35±11 
28±10 
25±8 
23±8 
20±8 
18±6 

 
12±5 
13±4 
11±4 
9±5 
8±3 
6±3 
19±6 
16±6 
14±5 
13±5 
11±5 
10±3 

 
3.1±0.4 
2.6±0.5 
2.4±0.4 
2.3±0.3 
2.2±0.4 
1.9±0.3 
2.9±0.5 
2.6±0.5 
2.6±0.4 
2.4±0.5 
2.2±0.4 
2.0±0.1 

Lồng bi  
Starr-Edwards 

 
23 
24 
26 
27 
29 

 
33±13 
34±10 
32±9 
31±6 
29±9 

 
22±9 
22±8 
20±6 
19±4 
16±6 

 
3.5±0.5 
3.4±0.5 
3.2±0.4 

      
 
TL: Rosenhek R, Binder T, Maurer G, Baumgartner H. Normal values for Doppler echocardiographic 
assessment of heart valve prostheses. J Am Soc Echocardiogr 2003;16:1116-1127. 
 
Bảng 4: Giá trị bình thường của Doppler dòng máu qua van 2 lá nhân tạo 
Loại van Tên van Kích cỡ (mm) Chênh áp tối 

đa  (mmHg) 
Chênh áp 

trung 
bình(mmHg) 

Vận tốc tối đa 
(cm/sec) 

Không khung  
Biocor 

 
27 
29 
31 
33 

 
13±1 
14±2 
12±1 
12±1 

 
 
 
 

 

Van sinh học 
không khung 

 
Carpentier-
Edwards 
 
 
Hancock I 
 
 
 
Ionescu-Shiley 
 

 
27 
29 
31 
33 
27 
29 
31 
33 
25 
27 
29 

 
 
 
 
 

10±4 
7±3 
4±1 
3±2 

 
6±2 
5±2 
4±2 
6±3 
5±2 
2±1 
5±2 
4±2 
5±1 
3±1 
3±1 

 
98±28 
92±14 
92±19 
93±12 

 
115±20 
95±17 
90±12 
93±11 
100±28 
85±8 
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31 4±1 100±36 
Một đĩa 
nghiêng 

 
Omnicarbon 

 
 
 

Bijork-Shiley 
 

 
25 
27 
29 
31 
25 
27 
29 
31 

 
 
 
 
 

12±4 
10±4 
8±3 
6±3 

 
6±2 
5±2 
5±2 
4±1 
6±2 
5±2 
3±1 
2±2 

 
102±16 
105±33 
120±40 
134±31 
99±27 
89±28 
79±17 
70±14 

Hai đĩa 
 

 
St.Jude 
Medical 
 
 
Carbomedics 
 

 
25 
27 
29 
31 
25 
27 
29 
31 
33 

 
 
 
 
 

10±2 
9±3 
9±3 
9±2 
9±2 

 
3±1 
5±2 
4±2 
4±2 
4±1 
3±1 
3±1 
3±1 
5±3 

 
75±4 
75±10 
85±10 
74±13 
93±8 
89±20 
88±17 
92±24 
93±12 

Lồng bi  
Starr-Edwards 

 
28 
30 
32 

 
 

12±5 
12±4 

 
7±3 
7±3 
5±3 

 
 

125±25 
110±25 

TL: Rosenhek R, Binder T, Maurer G, Baumgartner H. Normal values for Doppler echocardiographic 
assessment of heart valve prostheses. J Am Soc Echocardiogr 2003;16:1116-1127. 
 

9. Thai kỳ và van nhân tạo: 
Khi mang thai, cơ thể người mẹ có tình trạng tăng đông do đó tăng nguy cơ huyết khối thuyên 
tắc ở bệnh nhân có van cơ học. Thuốc kháng đông uống có nguy cơ gây sẩy thai, xuất huyết 
trong thai và dị tật thai. Nguy cơ dị tật tăng khi dùng warfarin > 5mg/ ngày. Do đó, phụ nữ có 
van cơ học khi có thai phải cân nhắc nguy cơ cho thai và nguy cơ thuyên tắc cho mẹ. Điều trị 
thuốc kháng đông cho bà mẹ mang van cơ học hiện vẫn còn nhiều tranh luận. Nhưng tất cả đều 
đồng thuận rằng mục tiêu là chống đông liên tục, hiệu quả có theo dõi, và tránh dị tật cho thai 
nhi. Đối với bệnh nhân uống kháng đông, nên ngưng thuốc khi thai được 36 tuần, thay bằng 
heparin truyền tĩnh mạch. Ngưng heparin khi bước vào chuyển dạ, có thể dùng lại heparin cùng 
với warfarin vài giờ sau sanh nếu tình trạng chảy máu được kiểm soát tốt. Trong khoảng thời 
gian từ tuần 1 đến 36, bệnh nhân có thể chọn lựa: [1] uống thuốc kháng đông liên tục, duy trì 
INR trong khoảng điều trị; [2] thay kháng đông uống bằng heparin tiêm dưới da có chỉnh liều, 
hoặc heparin trọng lượng phân tử thấp (TLPTT) tiêm dưới da có chỉnh liều giữa tuần 6 đến 12; 
và [3] heparin truyền tĩnh mạch liên tục hoặc tiêm dưới da có chỉnh liều, hay heparin TLPTT 
tiêm dưới da có chỉnh liều suốt thai kỳ. Điều quan trọng nhất là không được ngưng thuốc kháng 
đông, và liều thuốc được điều chỉnh đầy đủ dựa vào PTT (Partial Thromboplastin Time) đối với 
heparin, INR (International Normalized Ratio) đối với warfarin, và mức anti – Xa đối với 
heparin TLPTT. 
 
 
 
 



20 

 

Tài liệu tham khảo: 
1. Bonow RO, Mann DL, et al. Braunwald’s Heart Disease: Textbook of cardiovascular 

Medicine, 9th ed 2012, chapter 66. 
2. Leon MB, Smith CR, Mack M, et al: Transcatheter aortic-valve implantation for aortic 

stenosis in patients who cannot undergo surgery. N Engl J Med 2010; 363:1667. 
3. Cosgrove DM, Lytle BW, Gill CC, et al. In vivo hemodynamic comparison of porcine 

and pericardial valves. J Thorac Cardiovasc Surg 1985;89:358-68. 
4. Walther T, Lehmann S, Falk V, et al. Prospectively randomized evaluation of stented 

xenograft hemodynamic function in the aortic position. Circulation 2004; 110:II74-8. 
5. Banbury MK, Cosgrove DM III, White JA, Blackstone EH, Frater RW, Okies JE. Age 

and valvular size effect on the long-term durability of the Carpentier-Edwards aortic 
pericardial bioprosthesis. Ann Thorac Surg 2001;72:753-7. 

6. Jamieson WR, Rosado LJ, Munro AI, et al. Carpentier – Edwards standard porcine 
bioprosthesis: primary tissue failure (structural valve deterioration) by age groups. Ann 
Thorac Surg 1988;46:155-62. 

7. Banbury MK, Cosgrove DM III, Thomas JD, et al. Hemodynamic stability during 17 
years of the Carpentier-Edwards aortic pericardial bioprosthesis. Ann Thorac Surg 
2002;73:1460-5. 

8. Pelletier LC, Carrier M, Lecterc Y, Dyrda I. The Carpentier-Edwards pericardial 
bioprosthesis: clinical experience with 600 patients. Ann Thorac Surg 1995;60:S297-302. 

9. Yun KL, Sintek CF, Fletcher AD, et al. Aortic valve replacement with the freestyle 
stentless bioprothesis: five-year experience. Circulation 1999;100:II17-23. 

10. Collinson J, Henein M, Flather M, Pepper JR, Gibson DJ. Valve replacement for arotic 
stenosis in patients with poor left ventricular function: comparison of early changes with 
stented and stentless valves. Circulation 1999;100:II1-5. 

11. Williams RJ, Muir DF, Pathi V, MacArthur K, Berg GA. Randomized control trial of 
stented and stentless aortic bioprostheses: hemodynamic performance at 3 years. Semin 
Thorac Cardiovasc Surg 1999;11:93-7. 

12. Westaby S, Horton M, Jin XY, et al. Survival advantage of stentless  aortic bioprotheses. 
Ann Thorac Surg 2000; 70:785-90. 

13. Walther T, Falk V, Langebartels G, et al. Prospective randomized evaluation of stentless 
versus conventional biological aortic valves: impact on early regression of left ventricular 
hypertrophy. Circulation 1999;100:II6-10. 

14. Cohen G, Christakis GT, Joyner CD, et al. Are stentless valves hemodynamically 
superior to stented valves? A prospective randomized trial. Ann Thorac Surg 2002; 
73:767-75. 

15. Bach DS, Goldman B, Verrier E, et al. Eight-year hemodynamic follow-up after arotic 
valve replacement with the Toronto SPV stentless aortic valve. Semin Thorac Cardiovasc 
Surg 2001;13:173-9. 

16. Rahimtoola SH. The problem of valve prosthesis-patient mismatch. Circulation 
1978;58:20-4. 

17. Lund O, Chandrasekaran V, Grocott-Mason R, et al. Primary aortic valve replacement 
with allografts over twenty-five year: valve-related  and procedure-related determinants 
of outcome. J Thorac Cardiovasc Surg 1999; 117:77-90. 



21 

 

18. Dossche KM, Defauw JJ, Ernst SM, Craenen TW, De Jongh BM, de la Riviere AB. 
Allograft aortic root replacement in prosthetic artic valve endocarditis: a review of 32 
patients. Ann Thorac Surg 1997;63:1644-9. 

19. Sabik JF. Aortic root replacement with cryopreserved allograft for prosthetic valve 
endocarditis. Ann Thorac Surg 2002;74:650-9. 

20. Bohm JO, Botha CA, Hemmer W, et al. Hemodynamic performance following the Ross 
operation: comparison of two different techniques. J Heart Valve Dis 2004;13:174-80. 

21. Hammermeister K, Sethi GK, Henderson WG, Grover FL, Oprian C, Rahimtoola SH. 
Outcome 15 years after valve replacement with a mechanical versus a bioprosthetic 
valve: final report of the Veterans Affairs randomized trial. J A Coll Cardiol 2000; 
36:1152-8. 

22. Pibarot P, Dumesnil JG: Prosthetic heart valves: Selection of the optimal prosthesis and 
long-term management. Circulation 2009; 119: 1034. 

23. O’Gara PT, Bonow RO, Otto CM: Prosthetic heart valves. In: Otto CM, Bonow RO, ed. 
Valvular Heart Disease: A Companion to Braunwald’s Heart Disease, Philadelphia: 
Saunders/Elsevier; 2009:383-398. 

24. Bonow et RO, Carabello BA, Chatterjee K, et al. ACC/AHA Valvular Heart Disease 
Guidelines: 2008 Focused Update Incorporates. J Am Coll Cardiol 2008;52:e1-142. 

25. Stout KK, Verrier ED: Acute valvular regurgitation. Circulation 2009; 119: 3232. 
26. Tong AT, Roudaut R, Ozkan M, et al. Transeseophageal echocardiography improves risk 

assessment of thrombolysis of prothetic valve thrombosis: Results of the international 
PRO-TEE registry. J Am Coll Cardiol 2004; 43:77. 

27. Taylor KM. The Edinburgh heart valve study. Heart 2003;89:697-8. 
28. Hwang MH, Burchfiel CM, Sethi GK, et al. Comparison of the causes of late death 

following aortic and mitral valve replacement. VA Cooperative Study on Valvular Heart 
Disease. J Heart Valve Dis 1994;3:17-24. 

29. Lytle BW, Cosgrove DM, Taylor PC, et al. Primary isolated aortic valve replacement: 
early and late results. J Thorac Cardiovasc Surg 1989;97: 675-94. 

30. Herzog CA, Ma JZ, Collins AJ. Long-term survival of dialysis patients in the United 
States with prosthetic heart valves: should the ACC/AHA practice guidelines on valve 
selection be modified. Circulation 2002;105:1336-41. 

31. Pelletier LC, Leclerc Y, Bonan R, Crepeau J, Dyrda I. Aortic valve replacement with the 
Carpentier – Edwards pericardial bioprosthesis: clinical and hemodynamic results. J Card 
Surg 1988;3:405-12. 

32. Vahanian A, Baumgartner H, Bax J, et al: Guidelines on the management of valvular 
heart disease: The Task Force on the Management of Valvular Heart Disease of the 
European Society of Cardiology. European Heart Journal 2007;28:230-268. 

33. Yoganathan AP, Travis BR: Fluid dynamics of prosthetic valves. In: Otto CM, ed. The 
Clinical Practice of Echocardiography, Philadelphia: Saunder/Elservier; 2007:552-576. 

34. Zabalgiotia M: Echocardiographic recognition and quantitation of prosthetic valve 
dysfunction. In: Otto CM, ed. The Clinical Practice of Echocardiography, Philadelphia: 
Saunders/Elversier; 2007: 577-604. 

35. Otto MD, et al. Prosthetic Valves. In: Textbook of Clinical Echocardiography, 4ed. 
Philadelphia: Saunders/Elversier; 2009:326-354. 

36. Pibarot P, Dumesnil JG: Prosthetic-patient mismatch: Definition, clinical impact, and 
prevention. Heart 2006; 92: 1022. 



22 

 

37. Feigenbaum H, Amstrong WF, Ryan T, et al. Prosthetic Valves. In: Feigenbaum’s 
Echocardiography, Lippincott Williams & Wilkins; 2005: 399-436. 

38. Deviri E, Sareh P, Wisenbaught T, Cronje S. Obstrution of mechanical heart valve 
prostheses: clinical aspects and surgical management. J Am Coll Cardiol 1991;17:646-50. 

39. Manteiga R, Souto JC, Altes A, et al. Short-course thrombolysis as the first Une of 
therapy for cardiac valve thrombosis. J Thorac Cardiovasc Surg 1998; 115:780-784. 

40. Patrick K, Koller, and Kit V Arom. Thrombolytic therapy of left-sided prosthetic valve 
thrombosis. Chest 1995; 108:1683-1689. 

41. Auristele I. O. Ramos et al. Fibrinolytic therapy for thrombosis in cardiac valvular 
prostheses short and long-term Rest: Bras Cardiol 2003, volume 81 (n”4), 393-8. 

42. Pham Nguyen Vinh, Ha Ngoc Ban, và CS. Rối loạn chức năng van cơ học do huyết khối: 
một số kinh nghiệm ban đầu trong chẩn đoán và điều trị tại Viện Tim TP.Hồ Chí Minh, 
2005. 

43.  Whitlock RP, Sun JC, Fremes SE, et al. Antithrombotic therapy for Valvular Heart 
Disease, 9th ed: American College of Chest Physicians evidence-based clinical practice 
guidelines. Chest 2012;141:e576S-e600S. 

44. Rahimtoola SH, et al. Choice of the Prosthetic Heart Valve in Adults. J Am Coll Cardiol 
2010;55:2413-2426. 

45. Tong AT, Roudaut R, Ozkan M, et al. Transesophageal echocardiography improves risk 
assessment of thrombolysis of prosthetic valve thrombosis: results of the international 
PRO-TEE registry. J Am Coll Cardiol 2004;43(1):77-84. 

46. Alpert JS, et al. The thrombosed prosthetic valve: Current recommendations based on 
evidence from literature. J Am Coll Cardiol 2003; 41:659-660. 
 

 
 



1 

 

THUỐC KHÁNG ĐÔNG TRONG BỆNH VAN TIM 

PHẠM NGUYỄN VINH 

HUỲNH THANH KIỀU 

 

 

1. Sơ lược về quá trình đông máu 

2. Heparin 

3. Thuốc kháng vitamin K 

4. Thuốc kháng đông uống trong  bệnh van tim 

5. Thuốc kháng đông trong thai kỳ 

6. Xử trí ngưng thuốc kháng vitamin K khi cần làm thủ thuật, phẫu thuật ngoài tim 

7. Xử trí quá liều thuốc kháng vitamin K 

1. SƠ LƯỢC VỀ QUÁ TRÌNH ĐÔNG MÁU 

Trong hệ tuần hoàn có các yếu tố đông máu và yếu tố chống đông máu tự nhiên, hai hệ 

thống này hoạt động cân bằng và đối lập nhau. Khi mạch máu bị tổn thương, quá trình 

đông cầm máu xảy ra tạo cục máu đông nhằm sửa chữa mạch máu bị tổn thương và ngăn 

ngừa chảy máu. Bên cạnh đó các yếu tố chống đông máu tự nhiên lại có vai ngăn ngừa sự 

lan rộng của quá trình đông máu, làm cục máu đông chỉ khu trú nơi mạch máu bị tổn 

thương. 

Quá trình hình thành cục máu đông xảy ra qua 4 giai đoạn (1): 

1. Khi nội mạc mạch máu bị tổn thương do vỡ mảng xơ vữa, yếu tố mô dưới nội 

mạc (subendothelial tissue factor) tiếp xúc với máu đang tuần hoàn trong lòng 

mạch. 

2. Các yếu tố đông máu nhanh chóng được hoạt hóa, xảy ra một chuổi các phản ứng 

gọi là dòng thác đông máu mà sau cùng tạo ra thrombin, chất này có vai trò 

chuyển fibrinogen thành fibrin, là một bước quan trọng trong  hình thành cục máu 

đông. 

3. Kết dính, hoạt hóa và ngưng tập tiểu cầu tạo ra nút chặn tiểu cầu nguyên phát 

(primary platelet plug). Thrombin được tạo ra từ các yếu tố đông máu và tiểu cầu, 

yếu tố này kích thích sự kết dính và ngưng tập tiểu cầu nhiều hơn nữa.  

4. Cục máu đông bền vững hình thành khi fibrin tạo các liên kết trùng hợp với nút 

chặn tiểu cầu. 

Các yếu tố chống đông máu tự nhiên gồm: antithrombin III, protein S, protein C và chất 

ức chế yếu tố mô (tissue factor pathway inhibitor, TFPI). 
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 Antithrombin III được tổng hợp ở gan. Antithrombin III gắn kết với thrombin tạo 

thành phức hợp bất hoạt, mất tác dụng chuyển fibrinogen thành fibrin. Trong tự 

nhiên, quá trình này xảy ra từ từ, khi có heparin, tốc độ kết hợp này tăng  lên gấp 

1.000 lần. 

 Protein C được gan tổng hợp, phụ thuộc vào vitamin K. Protein C hoạt hóa làm 

bất hoạt yếu tố Va và VIIIa, từ đó làm chậm hay ngăn ngừa quá trình đông máu. 

 Protein S cũng được tổng hợp ở gan, hoạt động như một yếu tố hỗ trợ làm tăng 

tốc độ ức chế yếu tố Va và VIIIa. 

 TFPI (Tissue Factor Pathway Inhibitor ) là một protein lưu thông trong hệ tuần 

hoàn, gắn kết với HDL và LDL. Nó ức chế cả yếu tố Xa và VIIa/phức hợp yếu tố 

mô. 

 

 

Hình 1: Quá trình hình thành huyết khối (TL1) 

Nội mạc bị tổn thương 

Lớp dưới nội mạc 

Nội mạc tổn thương 

Cục máu đông 

Hoạt hóa TC 

Nút chặn TC 

Tiểu cầu 

TC được  

hoạt hóa 
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Hình 2: Sơ đồ đông máu (TL1) 

Có 3 nhóm thuốc chính tác động vào quá trình tạo cục máu đông: thuốc ức chế tiểu cầu, 

thuốc kháng đông (khẩn cấp và lâu dài), và thuốc tiêu sợi huyết (fibrinolytic agent). Mỗi 

nhóm thuốc có một vị trí tác động khác nhau lên quá trình đông máu (bảng 1). 

Bảng 1: Vị trí tác động của các thuốc chống đông máu 

Giai đoạn đông máu Dòng thác đông máu Thuốc 

Giai đoạn 1:  

Sự khởi đầu 

Con đường nội sinh và  

ngoại sinh (yếu tố VII, IX, X) 

 

     

Thuốc kháng vitamin K 

(Acenocoumarol, 

warfarin) 

Thuốc ức chế yếu tố Xa 

(fondaparinux, rivaroxaban) 

Giai đoạn 2:  Prothrombin             Thrombin Thuốc ức chế thrombin 

 X  Xa 

Tổn thương mạch máu STENT, đầu catheter 

Tạo cục máu đông 

Yếu tố mô 

Đường ngoại sinh 
Đường nội sinh 

Tiếp xúc 
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Sự lan truyền  (heparin, hirudin, 

bivalirudin, dabigatran) 

Giai đoạn 3:  

Sự hình thành fibrin 

Fibrinogen          Fibrin+ tiểu cầu 

 

Chống kết tập tiểu cầu 

(aspirin, dipyridamole, 

clopidogrel, ức chế IIb-IIIa) 

Giai đoạn 4:  

Giai đoạn tiêu fibrin 

 

Chất tiêu sợi huyết ly giải cục 

máu đông 

Thuốc hoạt hóa 

plasminogen (streptokinase, 

urokinase,chất hoạt hóa 

plasminogen mô) 

TL: Saw Huat Seong et al. Warfarin Management: a Practical Approach. Colourscan Co Ltd, 

Singapore, 2010, 1th ed, p 1-15. 

Trong bệnh van tim thuốc chống đông thường được sử dụng là heparin và thuốc kháng 

vitamin K. Bệnh nhân sau mổ thay van tim cơ học, bệnh van tim có biến chứng rung nhĩ 

hay thuyên tắc huyết khối phải dùng thuốc chống đông kháng vitamin K lâu dài. Heparin 

có chỉ định trong trường hợp khẩn cấp cần đạt tác dụng chống đông máu tức thì hoặc khi 

cần ngưng thuốc kháng đông uống như phẫu thuật, làm thủ thuật hoặc mang thai. 

2. HEPARIN 

Heparin là hỗn hợp mucopolysaccharide, trọng lượng phân tử nặng từ 3.000 dalton đến 

30.000 dalton, trung bình 15.000 dalton. Chỉ 1/3 liều heparin đưa vào cơ thể gắn kết với 

antithrombin và có hoạt tính chống đông. 

2.1  Cơ chế tác dụng: 

Năm 1970, hai tác giả Rosenberg và Lindahl cùng cộng sự đã mô tả cơ chế tác dụng của 

heparin. Heparin gắn với antithrombin III (AT III) tạo thành phức hợp, chuyển AT III từ 

chất ức chế chậm thành chất ức chế thrombin rất nhanh. AT III gắn kết với thrombin làm 

mất hoạt tính đông máu. Sau đó, heparin tách rới khỏi phức hợp trên và được tái sử dụng 

(2). 
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Hình 3: Cơ chế tác dụng của heparin (2). Hình trên: Antithrombin III (AT III) là chất 

ức chế chậm khi không có heparin;  hình giữa: heparin gắn với AT III  do phân tử 

pentasaccharide ái lực cao tạo thành bộ 3 phức hợp, làm biến đổi AT III từ chất ức chế 

chậm thành chất ức chế nhanh; hình dưới: AT III gắn rất chặt với các enzyme đông máu, 

sau đó heparin tách ra khỏi phức hợp trên và tái sử dụng trở lại.  

Clotting enzyme: enzyme đông máu. 

 

2.2 Liều lượng: 

Liều dùng theo khuyến cáo của ACC/AHA: khởi đầu bolus 60 đơn vị/kg (tối đa 4000 đơn 

vị), sau đó truyền tĩnh mạch khởi đầu heparin 12 đơn vị/kg/giờ (tối đa 1000 đơn vị). Theo 

dõi aPTT mỗi 6 giờ, duy trì aPTT kéo dài 1.5 đến 2.5 lần chứng (60 đến 80 giây) (3). 

Heparin có thể pha với nước muối đẳng trương hoặc dextrose 5%..  

Chỉnh liều heparin dựa vào kết quả aPTT: 

 Khi aPTT gấp 3 lần chứng: giảm tốc độ truyền 50%. 

 Khi aPTT từ 2-3 lần chứng: giảm tốc độ truyền 25%. 

 Khi aPTT từ 1.5 – 2.5: duy trì tốc độ truyền như cũ. 

 Khi aPTT dưới 1.5 lần chứng: tăng tốc độ truyền 25%, lên đến tối đa 2.500 đơn 

vị/giờ 

2.3 Tác dụng phụ: 

Giảm tiểu cầu do heparin xảy ra trong 3% đến 5% bệnh nhân sau dùng heparin không 

phân đoạn, thường từ ngày thứ 5 trở đi. Tỷ lệ này thấp hơn (<1%) khi sử dụng heparin 

 Không heparin 

Sự hình thành 

bộ ba phức hợp 

 Heparin tách ra 

khỏi phức hợp 
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trọng lượng phân tử (TLPT) thấp. Bất thường này xảy ra qua trung gian miễn dịch, vừa 

giảm tiểu cầu vừa có huyết khối, có thể dẫn đến tử vong. Người bệnh bị giảm tiểu cầu ≥ 

50% sau 5-10 ngày điều trị, kèm huyết khối mới xuất hiện và sau khi đã loại trừ hết các 

nguyên nhân gây giảm tiểu cầu, gợi ý chẩn đoán hội chứng này. Có 5% trường hợp bệnh 

xảy ra sau khi đã ngưng heparin. Hiệp hội Huyết học Anh quốc khuyên tất cả bệnh nhân 

sử dụng heparin lâu dài nên đếm tiểu cầu ở ngày 1, sau đó mỗi 2 – 4 ngày từ ngày 4 đến 

ngày 14(4). 

Nguy cơ chảy máu do heparin tăng ở bệnh nhân viêm nội tâm mạc nhiễm trùng, bệnh  

huyết học như bệnh ưa chảy máu (hemophilia), bệnh gan, loét đường tiêu  hóa hay đường 

tiết niệu. 

Đối với bệnh nhân đề kháng heparin phải dùng liều cao, nên thử aPTT mỗi 4 giờ. Nếu 

dùng heparin liều cao > 20.000 đơn vị mỗi ngày, kéo dài trên 5 tháng có thể gây loãng 

xương (5). 

Heparin được chiết xuất từ mô động vật nên có thể gây dị ứng. 

Khi quá liều heparin, cần ngưng thuốc, có thể dùng protamine sulfate để trung hòa tác 

dụng của thuốc nếu có biến chứng chảy máu nghiêm trọng. 

2.4  Heparin trọng lượng phân tử thấp: 

Heparin trọng lượng phân tử thấp (TLPTT) có các phân tử nặng bằng khoảng 1/3 heparin 

chuẩn. Heparin TLPTT có hoạt tính sinh học, và thời gian bán hủy dài hơn heparin 

chuẩn. Chất này gắn kết với AT III, gây ức chế trực tiếp yếu tố Xa và ức chế một phần 

thrombin. Heparin TLPTT thường được sử dụng tiêm dưới da với liều cố định theo trọng 

lượng cơ thể. Biến chứng giảm tiểu cầu ít gặp hơn so với heparin không phân đoạn, nên 

ngưng heparin TLPTT khi tiểu cầu giảm dưới 100.000/mm3.  Khi bệnh nhân suy thận có 

độ lọc cầu thận < 30 ml/phút  nên giảm 50% liều heparin TLPTT hay chuyển sang dùng 

heparin không phân đoạn (2). 

3. THUỐC KHÁNG VITAMIN K 

3.1 Cơ chế tác dụng 

Thuốc kháng vitamin K là thuốc kháng đông uống phổ biến nhất hiện nay. Các thuốc 

kháng vitamin K chính là: 

- Warfarin/Coumarin (Coumadin®)  

- Nicoumalone  

- Acenocoumarol (Sintrom®) 

- Phenprocoumon (Marcumar®; Falithrom®) 
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Bình thường vitamin K không hoạt tính (oxidized vitamin K) được chuyển đổi thành 

dạng hoạt tính (reduced vitamin K, hay vitamin K hydroquinol) bởi men vitamin K oxide 

reductase (VK OR), chất này có vai trò carboxyl hóa tiền chất của prothrombin thành 

prothrombin, cần cho quá trình đông máu. Thuốc kháng vitamin K có tác động ức chế 

men VK OR, từ đó không tạo ra vitamin K hoạt tính, ức chế tổng hợp các yếu tố đông 

máu II, VII, IX, và X (8). 

Ngoài ra, thuốc kháng vitamin K còn có tác dụng ức chế carboxyl hóa protein S, C, do đó 

có khả năng gây tăng đông máu nghịch thường (9). Tuy nhiên, thuốc kháng vitamin K có 

vai trò chống đông máu vượt trội hơn. 

Bệnh nhân điều trị với vitamin K liều cao có thể bị đề kháng warfarin trong 1 tuần hay 

hơn do vitamin K tích trữ ở gan được phóng thích trở lại tuần hoàn. 

 

Hình 4: Phần lớn enzyme nhạy với warfarin trong phản ứng này là vitamin K oxide 

reductase, chủ yếu bị ức chế bởi S-warfarin. S-warfarin được chuyển hóa qua cytochrome 

p450.2C9 (CYP2C9). 

Tiền chất prothrombin Prothrombin 
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Thuốc kháng vitamin K còn ngăn cản quá trình carboxyl của Gla protein (glutamate 

residues), chất này được tổng hợp trong xương (10,11).  Tác động này ảnh hưởng đến quá 

trình tạo xương bất thường ở bào thai khi mẹ điều trị với thuốc kháng vitamin K trong 

thai kỳ (12,13). 

3.2 Dược động học  

Trên thế giới warfarin là thuốc kháng vitamin K được sử dụng phổ biến nhất trên lâm 

sàng, cho nên khi đề cặp đến thuốc kháng vitamin K, có nghĩa là nói đến warfarin, các 

nghiên cứu lâm sàng hầu hết cũng tiến hành trên warfarin. Ở Việt Nam, ngoài warfarin, 

còn có acenocoumarol (biệt dược là Sintrom). 

Warfarin tồn tại dưới 2 dạng S-warfarin và R-warfarin, dạng S có hoạt tính mạnh gấp 5 

lần dạng R. Warfarin hòa tan tốt trong nước, hấp thu nhanh qua đường tiêu hóa, có hoạt 

tính sinh học cao, đạt nồng độ tối đa trong máu khoảng 90 phút sau uống. Thuốc có thời 

gian bán hủy từ 36 đến 72 giờ (14). Trong tuần hoàn, thuốc gắn với albumin huyết tương, 

được chuyển hóa ở gan bởi cytochrome p450,2C9 (15). 

Khi uống salicylate > 1.5g/ngày có thể làm tăng tác dụng chống đông máu của warfarin 

(16). Trong một thử nghiệm gần đây cho thấy dùng liều cao acetaminophen có thể làm 

kéo dài INR (73). Aspirin, kháng viêm NSAID làm tăng nguy cơ biến chứng xuất huyết 

của warfarin do ức chế chức năng tiểu cầu. Nguy cơ xuất huyết trầm trọng thường xảy ra 

ở bệnh nhân dùng aspirin liều cao và warfarin liều cao (mức INR 3.0 đến 4.5) (17,18).  

3.3 Liều lượng: 

Cách chuẩn:  dùng warfarin 5 mg/ ngày trong 5 ngày, thử INR mỗi ngày cho đến khi đạt 

ngưỡng điều trị. Sau đó đo INR mỗi tuần 3 lần trong 2 tuần tiếp theo. Hiện nay, cách cho 

này ít được áp dụng phổ biến do có thể làm tăng đông nghịch thường, gây biến chứng 

hoại tử da. 

Khởi đầu liều thấp dành cho bệnh nhân cao tuổi, suy tim nặng, có bệnh gan, đã dùng 

aspirin trước đó,  hay có nguy cơ chảy máu cao. Có thể dùng heparin gối đầu với 

warfarin trước đó 4-5 ngày, ngưng heparin khi INR đạt mục tiêu trong 2 ngày liên tiếp.  

Theo Relder  và CS, người châu Phi thường cần liều warfarin cao, trung bình 6.5 mg/ 

ngày, trong khi người châu Á cần liều thấp hơn, trung bình 3mg/ ngày (19). Tương tự 

một khảo sát trên 284 bệnh nhân của W. Liabthawee, Đại học Mahidol, Thái Lan, cho 

thấy liều warfarin trung bình là 3.5 ±1.4 mg/ngày. Do đó, ở người Việt Nam, nên cân 

nhắc sử dụng warfarin liều khởi đầu thấp 2-3 mg/ngày, chỉnh liều theo INR sau 4-5 ngày, 

đặc biệt ở người lớn tuổi, suy tim nặng, bệnh lý gan, thận, và thể trạng kém. Đề kháng 

warfarin phần lớn có nguồn gốc từ gen (19). 
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Hiệu quả của warfarin được theo dõi bởi chỉ số INR (International Normalized Ratio).  

Ngưỡng INR mục tiêu thay đổi tùy bệnh lý. Trong van tim nhân tạo, INR thường được 

duy trì từ 2.0 đến 4.5. Van sinh học, van cơ học ĐMC cần mức INR thấp hơn van cơ học 

2 lá. Trong bệnh huyết khối tĩnh mạch sâu, thuyên tắc phổi, rung nhĩ, mức INR cần đạt từ 

2.0 đến 3.0. Khi liều warfarin đạt mục tiêu và ổn định, có thể kiểm tra INR định kỳ mỗi 4 

đến 6 tuần (20).  

3.4 Chống chỉ định 

Không sử dụng warfarin ở bệnh nhân mới đột quỵ, tăng huyết áp không kiểm soát được, 

xơ gan, có nguy cơ chảy máu đường tiêu hóa hay tiết niệu do tổn thương viêm loét. 

Ngoài ra warfarin còn chống chỉ định trong 3 tháng đầu thai kỳ do có thể sinh dị tật thai 

và không dùng trong 2 tuần trước sinh do nguy cơ xuất huyết ở thai nhi. 

3.5 Biến chứng: 

Biến chứng thường gặp nhất là xuất huyết. Ngoài ra, hoại tử da do warfarin là biến chứng 

nặng nhưng hiếm gặp, nguyên nhân không rõ nhưng có lẽ do giảm nồng độ protein C 

nhanh quá khi mới bắt đầu điều trị kháng đông uống. Bệnh thường xảy ra từ ngày thứ 3 

đến ngày thứ 8 điều trị, đặc biệt ở bệnh nhân dùng liều cao khởi đầu và sau chạy tim-phổi 

nhân tạo. Để tránh biến chứng này, cách tốt nhất là khởi đầu warfarin liều thấp và sử 

dụng  cùng với heparin trong 4-5 ngày đầu. Bệnh nhân uống warfarin lâu dài > 1 năm có 

thể bị gãy xương do loãng xương, thường gặp ở nam giới (7). 

3.6. Tương tác thuốc 

Warfarin được biết có tương tác với khoảng 80 thuốc (bảng 2). Thuốc chống kết tập tiểu 

cầu như aspirin, clopidogrel, và thuốc giảm đau paracetamol, kháng viêm NSAIDs làm 

tăng INR và tăng nguy cơ chảy máu.  

Bảng 2: Thuốc, thức ăn, thực phẩm chức năng có tương tác với warfarin  (TL8) 

Mức độ  

lưu ý 

Chống nhiễm trùng Tim mạch Giảm đau, 

giảm viêm và 

miễn dịch 

Thuốc thần kinh 

trung ương 

Thuốc 

đường tiêu 

hóa và thức 

ăn 

Thảo dược Thuốc khác 

Tăng tác dụng 

Khả năng cao 

 

 

 

Ciprofloxacin 

Cotrimazole 

Erythromycin 

Fluconazole 

Isoniazide 

Metronidazole 

Miconazole 

Voriconazole 

Amiodarone 

Clofibrate 

Diltiazem 

Fenofibrate 

Propafenone 

Propranolol 

Sulfinpyrazole 

 

 

 

Phenylbutazon

e 

Piroxicam 

 

 

 

Rượu 

Citalopram 

Entacapone 

Sertraline 

 

 

 

 

 

Cimetidine 

Dầu cá 

Xoài 

Omeprazole 

 

 

 

Boldo-

funugreek 

Quilinggao 

 

 

 

 

 

 

Anabolic 

steroids 

Zileuton 

 

 

 

 

Fluorouracil 
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Có khả năng 

 

 

 

 

Có thể 

 

 

 

 

Rất không thể 

 

Amoxicillin/ 

Clavulanate 

Azithromycin 

Clarithromycin 

Itraconazole 

Levofloxacin 

Tetracycline 

 

Amoxicillin/ 

Tranexamic 

Chloramphenicol 

Gatifloxacin 

Miconazole gel 

Nalidixic acid 

Norfloxacin 

Ofloxacin 

Saquinavir 

Terbinafine 

 

Cefamandol 

Cefazolin 

sulfisoxazole 

 

 

Aspirin 

Fluvastatin 

Quinidine 

Ropinirole 

Simvastatin 

 

 

 

Disopyramide 

Gemfibrozil 

Metolazone 

 

 

 

 

 

 

 

 

Benzafibrate 

Heparin 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Acetaminophe

n 

Aspirin 

Celecoxib 

Dextropropoxi

phene 

Interferon 

Tramadol 

 

 

Celecoxib 

Indomethacin 

Leflunomide 

Propoxyphene 

Rofecoxib 

Sulindac 

Tolmetin 

Salicylates tại 

chỗ 

 

 

 

Levamisole 

Methylprednis

one 

Nabumetone 

 

 

Disulfiram 

Chloral hydrate 

Fluvoxamine 

Phenytoin 

 

 

 

 

 

Felbamate 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fluoxetine 

Diazepam 

Quetiapine 

 

 

 

Trái nho 

 

 

 

 

Orlistat 

 

Danshen 

Don quai 

Lycium  

Barbarum I 

PC-SPES 

 

 

 

 

 

Danshen 

Methylsalicylat

e 

 

Gemcitabine 

Paclitaxel 

Tamoxifen 

Tolterodine 

 

 

 

 

 

 

Acarbose 

Cyclophosphami

de 

Methotrexate 

Fluorouracil 

Curbicin 

Danazolifospha

mide 

Trastuzumab 

 

Etoposide/ 

Carboplatin 

Levonorgestrel 

 

 

 

 

 

 

 

Ức chế tác 

dụng 

Khả năng cao 

 

Có khả năng 

 

 

Có thể 

 

Rất không thể 

 

Griseofulvin  

Nafcillin 

Ribavirin 

Rifampin 

 

 

Dicloxacillin 

Ritonavir 

 

Terbinafine 

 

Cloxacillin 

Natcillin 

teicoplanin 

 

Cholestyramine 

 

 

 

Bosentan 

 

Telmisartan 

Furosemide 

 

 

Mesalamine 

 

 

 

Azathioprine 

 

Sulfasalazine 

 

 

 

Barbiturate 

Carbamazepine 

 

 

 

Chloradiazeposi

de 

 

 

Propofol 

 

 

Thức ăn giàu 

vitamin K 

Bơ (lượng 

lớn) 

 

 

Sửa đậu 

nành 

Surcrafate 

 

Món Sushi 

Rong biển 

 

 

 

 

Ginseng 

 

 

Trà xanh 

 

Mercaptopurine 

 

 

Vacin cúm 

Vitamin 

Raloxifene HCL 

 

Cyclosporine 

Etretinate 

Ubidicaremone 
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4.CHỈ ĐỊNH DÙNG THUỐC KHÁNG ĐÔNG TRONG BỆNH VAN TIM 

4.1 Van tim tự nhiên 

Bệnh nhân có bệnh van tim, đặc biệt bệnh van 2 lá về lâu dài  đưa đến rung nhĩ dễ có 

biến chứng đột quỵ. Điều trị với thuốc kháng đông mang lại lợi ích rõ ràng, giảm biến 

chứng đột  quỵ do huyết khối từ tim. Tuy nhiên, điều trị với thuốc kháng đông có nguy cơ 

biến chứng xuất huyết, trầm trọng nhất là xuất huyết não.  

4.1.1 Bệnh van 2 lá hậu thấp: 

Bệnh van tim hậu thấp ngày càng ít gặp ở các nước phát triển, tuy nhiên ở nước ta vẫn 

còn thường gặp. Tần suất thuyên tắc mạch hệ thống trong bệnh van hậu thấp cao hơn so 

với những bệnh van tim mắc phải khác. Theo Wood (21),  bệnh nhân hẹp 2 lá có tỷ lệ 

thuyên tắc mạch hệ thống từ  9% – 14%. Tác giả Ellis và Harken (22) tổng kết trên 1.500 

bệnh nhân mổ nong van 2 lá có 27% bệnh nhân có tiền sử thuyên tắc huyết khối. Tần suất 

thuyên  tắc mạch do huyết  khối là 1.5%/năm (23).  

Theo tác giả Chiang và CS (24),  yếu tố dự đoán thuyên tắc ở bệnh nhân còn nhịp xoang 

là tuổi tác, huyết khối nhĩ trái, và hở van ĐMC nặng đi kèm. Bệnh nhân có rung nhĩ nguy 

cơ thuyên tắc cao hơn bệnh nhân còn nhịp xoang, 31,5% so với 8%(26). 

Bệnh nhân bệnh van 2 lá hậu thấp tiền sử có thuyên tắc huyết khối có tỷ lệ thuyên tắc tái 

phát xảy ra từ 30% đên 65% trường hợp, đa số xảy ra trong năm đầu (60% - 65%), đặc 

biệt là 6 tháng đầu sau lần thuyên tắc đầu tiên (21, 25). 

4.1.1.1 Bệnh van 2 lá hậu thấp có rung nhĩ và tiền sử thuyên tắc mạch hệ thống: 

Bệnh van 2 lá hậu thấp kèm rung nhĩ làm tăng biến chứng thuyên tắc lên gấp 7 lần so với 

người còn nhịp xoang. Theo Harris và Levine (29), khoảng 75% bệnh nhân hẹp 2 lá bị 

nhồi máu não có rung nhĩ. Điều trị phòng ngừa với thuốc kháng vitamin K đã được 

chứng minh giảm tần suất thuyên tắc mạch hệ thống  và tỷ lệ thuyên tắc tái phát ở bệnh 

van tim hậu thấp có rung nhĩ hoặc huyết khối trong nhĩ (23, 28). Thuốc kháng vitamin K 

giảm nguy cơ đột quỵ do rung nhĩ tốt hơn aspirin. Lợi ích và nguy cơ của điều trị phối 

hợp kháng vitamin K và thuốc chống  kết tập tiểu cầu trong rung nhĩ do bệnh van tim 

chưa có nghiên cứu chứng minh. Kết hợp này chỉ có lợi trong van tim nhân tạo, tuy nhiên 

sẽ làm tăng biến chứng xuất huyết.  

Bệnh nhân hẹp 2 lá, có huyết khối nhĩ trái trên siêu âm tim qua thực quản, được điều trị 

với thuốc kháng  vitamin K, chỉ 62% trường hợp cục huyết khối tan đi sau 34 tháng điều 

trị. Cục huyết khối càng nhỏ và triệu chứng cơ năng của bệnh nhân ít thì điều trị dễ thành 

công hơn (27). 
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Chỉ định dùng thuốc kháng đông (TL 30) 

1. Bệnh nhân có bệnh van 2 lá hậu thấp nặng đơn độc hoặc kèm rung nhĩ, tiền sử 

thuyên tắc mạch hệ thống, huyết khối trong nhĩ, có chỉ định điều trị thuốc 

kháng vitamin K, giữ INR mục tiêu 2.5 (từ 2.0 – 3.0) (Loại I, MCC: A) 

2. Bệnh nhân bệnh van 2 lá hậu thấp kèm rung nhĩ, bị thuyên tắc mạch hệ thống 

hay huyết khối trong nhĩ trái trong khi đang điều trị với thuốc kháng vitamin K, 

với  INR đạt mục tiêu, có chỉ định phối hợp thêm aspirin liều thấp (50-100 

mg/ngày) sau khi đã cân nhắc nguy cơ xuất huyết (Loại II, MCC: C). Hoặc có 

thể tăng liều thuốc kháng vitamin K, giữ INR cao hơn (INR = 3.0, từ 2.5 – 3.5) 

(Loại II, MCC: C) 

4.1.1.2 Bệnh van 2 lá với nhịp xoang: 

Bệnh nhân có bệnh van 2 lá hậu thấp, dù là nhịp xoang vẫn có nguy cơ bị thuyên tắc 

mạch hệ thống, có thể là do hẹp van 2 lá nặng. Nguy cơ này cao hơn khi bệnh nhân từng 

bị rung nhĩ cơn hoặc đang dùng thuốc chống loạn nhịp để duy trì nhịp xoang (31). Do đó, 

nên kiểm tra siêu âm tim định kỳ cho những bệnh nhân này để phát hiện sớm huyết khối 

trong nhĩ. Ngoài ra, bệnh nhân có bệnh van 2 lá và đường kính nhĩ trái dãn lớn > 55 mm, 

có hay không có cản âm tự phát trong nhĩ trái khi làm siêu âm tim cũng có chỉ định điều 

trị với thuốc kháng vitamin K. 

Chỉ định dùng thuốc kháng đông (TL 30) 

1. Bệnh nhân có bệnh van 2 lá hậu thấp và nhịp xoang với đường kính nhĩ trái > 

55 mm, có chỉ định dùng thuốc kháng vitamin K, giữ INR mục tiêu 2.5 (từ 2.0 – 

3.0) (Loại II, MCC: C) 

2. Bệnh nhân có  bệnh van 2 lá hậu thấp, nhịp xoang, đường kính nhĩ trái < 55 

mm, không có chỉ định dùng thuốc kháng đông, nếu không vì chỉ định nào 

khác. (Loại II, MCC: C) 

4.1.1.3 Bệnh nhân nong van bằng bóng qua da: 

Chống chỉ định nong van bằng bóng qua da khi có huyết khối trong nhĩ trái do nguy cơ 

làm bong tróc cục huyết khối và gây thuyên tắc mạch hệ thống trong lúc làm thủ thuật.  

Do đó, nên làm siêu âm tim qua thực quản trước để loại trừ  huyết khối trong nhĩ và tiểu 

nhĩ trái trước khi nong van. Tương tự như trong chuyển nhịp rung nhĩ, nên sử dụng thêm 

thuốc kháng vitamin K 3 tuần trước và 4 tuần sau khi nong van bằng bóng  để ngăn ngừa 

huyết khối thuyên tắc (32, 33). Tuy nhiên, theo Abraham và CS (34) nong van 2 lá trên 

629 bệnh nhân hẹp 2 lá hậu thấp trẻ tuổi, còn nhịp xoang, không có tiền sử thuyên tắc, 

không có huyết khối trên siêu âm tim, những bệnh nhân này không dùng thuốc kháng 
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đông trước, trong và sau thủ thuật. Kết quả không có bệnh nhân nào biến chứng thuyên 

tắc ngay sau nong và khi theo dõi 3 tháng sau đó. 

Một số trường hợp bệnh nhân hẹp 2 lá hậu thấp, có chỉ định nong van, siêu âm tim có 

huyết khối tiểu nhĩ nhỏ, bệnh nhân có thể được điều trị thuốc kháng vitamin K từ 3-6 

tháng, sau đó kiểm tra lại bằng siêu âm tim qua thực quản, thấy không còn huyết khối có 

thể nong van bằng bóng an toàn. Kang và CS (35) đã báo cáo 49 trường hợp có huyết 

khối tiểu nhĩ trái, những bệnh nhân này được điều trị với warfarin, giữ INR từ 2.0 đến 

3.0, thời gian điều trị trung bình 5 ± 3 tháng, có 25 trường hợp kiểm tra lại sau đó không 

còn huyết khối và được nong van không biến chứng. Các yếu tố tiên đoán điều trị thành 

công  tan cục huyết khối bao gồm: NYHA ≤ II, huyết khối tiểu nhĩ trái  ≤ 1.6 cm2, cản âm 

tự phát trong nhĩ  trên siêu âm ít, và INR ≥ 2.5. Bệnh nhân có đầy đủ các yếu tố tiên đoán 

này có 94.4% khả năng tan hoàn toàn cục huyết khối sau 6 tháng điều trị với thuốc kháng 

đông (36). 

Khuyến cáo (TL30) 

1. Bệnh nhân có chỉ định nong van bằng bóng qua da, cần làm siêu âm tim qua 

thực quản trước thủ thuật để loại trừ huyết khối nhĩ trái (Loại I, MCC: C) 

2. Bệnh nhân có chỉ định nong van bằng bóng qua da, siêu âm tim qua thực quản 

trước thủ thuật thấy có huyết khối nhĩ trái, cần phải trì hoãn nong van, điều trị 

với thuốc kháng vitamin K (INR mục tiêu 3.0, từ 2.5 – 3.5) cho đến khi không 

còn huyết khối khi làm lại siêu âm tim qua thực quản (Loại I, MCC: C). Nếu 

huyết khối nhĩ trái không tan sau điều trị bằng thuốc kháng vitamin K, không 

nên nong van bằng bóng qua da (Loại I, MCC: C). 

4.1.2 Sa van 2 lá: 

Theo thống kê có 2,4% dân số Mỹ bị sa van 2 lá, và nguy cơ đột quỵ ở những người này 

là 1/6.000/ năm (37). Trong nghiên cứu Framingham, không có sự khác biệt về tần suất 

đột quỵ hoặc cơn thoáng thiếu máu não (Transient Ischemic Attack, TIA) ở bệnh nhân có 

hay không có sa van 2 lá (38). Tuy nhiên, theo Avierinos và CS, những người sa van 2 lá 

tăng nguy cơ tương đối bị đột quỵ hoặc TIA gấp 2.2 lần (p<0.001) (39).  

Cho đến nay vẫn chưa có nghiên cứu sử dụng thuốc kháng đông  phòng ngừa đột quỵ trên 

bệnh nhân sa van 2 lá. Khuyến cáo hướng dẫn sử dụng thuốc chống kết tập tiểu cầu khi 

bệnh nhân có tiền sử đột quỵ. Nếu bệnh nhân có kèm rung nhĩ hoặc đột quỵ tái phát dù 

đang được điều trị với aspirin, có chỉ định dùng thuốc kháng vitamin K. 
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Khuyến cáo (TL 30) 

1. Bệnh nhân sa van 2 lá, không có tiền sử tắc mạch hệ thống, không cơn thoáng 

thiếu máu não không giải thích được, không đột quỵ do thiếu máu cục bộ, và 

không có rung nhĩ, khuyến cáo không nên điều trị với thuốc chống đông. (Loại 

I, MCC: C) 

2. Bệnh nhân sa van 2 lá, có cơn thoáng thiếu máu não thoáng qua không giải 

thích được, hoặc đột quỵ do thiếu máu cục bộ,  khuyến cáo dùng aspirin 50-100 

mg/ngày. (Loại I, MCC: B) 

3. Bệnh nhân sa van 2 lá có kèm rung nhĩ, bị thuyên tắc mạch hệ thống hay cơn 

thoáng thiếu máu não tái phát dù đang điều trị với aspirin 50-100mg/ngày, có 

chỉ định điều trị với thuốc kháng vitamin K (INR mục tiêu 2.5, từ 2.0 – 3.0.) 

(Loại II, MCC: C) 

4.1.3 Vôi hóa vòng van 2 lá: 

Vôi hóa vòng van 2 lá thường gặp ở người lớn tuổi, đặc biệt là nữ, có liên quan đến bệnh 

mạch vành, hẹp van tim (do vôi hóa lan đến các lá van), hở van tim, hẹp van ĐMC vôi 

hóa, rối loạn dẫn truyền, rối loạn nhịp, hiện tượng thuyên tắc, và viêm nội tâm mạc nhiễm 

trùng (30). Trong nghiên cứu Framingham Heart Study (40), nguy cơ đột quỵ ở bệnh 

nhân vôi hóa vòng van 2 lá tăng gấp 2,1 lần so với người không có vôi hóa vòng van 2 lá 

(p=0.006). Tần suất rung nhĩ tăng 12 lần ở bệnh nhân có vôi hóa vòng van 2 lá. Tương tự 

trong Strong Heart study (41), nguy cơ tương đối bị đột quỵ là 3.12 ở nhóm bệnh nhân có 

vôi hóa vòng van 2 lá.  

Nguyên nhân đột quỵ có thể do huyết khối hoặc do mảng vôi hóa gây thuyên tắc, do đó 

chỉ định điều trị với thuốc kháng đông còn cân nhắc giữa lợi ích và nguy cơ vì biến 

chứng chảy máu do thuốc kháng đông hay xảy  ra ở người lớn tuổi. 

Khuyến cáo (TL 30) 

1. Bệnh nhân vôi hóa vòng van 2 lá có biến chứng thuyên tắc mạch hệ thống, đột 

quỵ do thiếu máu cục bộ hoặc TIA, không có kèm rung nhĩ, khuyến cáo sử 

dụng aspirin 50-100 mg/ngày (Loại I, MCC: B). Đối với thuyên tắc tái phát dù 

đang điều trị với aspirin, xem xét chỉ định dùng thuốc kháng vitamin K (INR 

mục tiêu 2.5, từ 2.0 - 3.0) (Loại II, MCC: C). Bệnh nhân vôi hóa vòng van 2 lá 

đã từng một lần bị thuyên tắc do vôi hóa, thì không đủ dữ liệu để chỉ định điều 

trị hay không điều trị với thuốc kháng đông. 

2. Bệnh nhân vôi hóa vòng van 2 lá có kèm rung nhĩ, khuyến cáo dùng thuốc 

kháng vitamin K (giữ INR mục tiêu 2.5, từ 2.0 – 3.0) (Loại I, MCC: C). 
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4.1.4 Bệnh van ĐMC và cung ĐMC: 

4.1.4.1 Bệnh van ĐMC vôi hóa: 

Bệnh nhân hẹp van ĐMC vôi hóa nặng có nguy cơ vi huyết khối, nhưng hiếm khi có biểu 

hiện trên lâm sàng. Theo các tác giả Boon và CS (42), Otto và CS (43), Kizer và CS (41), 

không  tăng tần suất đột quỵ trên bệnh nhân có bệnh van động mạch chủ vôi hóa hay xơ 

hóa van ĐMC trong thời gian theo dõi từ 3 đến 5 năm. Do đó, nếu không kèm bệnh van 2 

lá, rung nhĩ, trên lâm sàng rất ít gặp thuyên tắc mạch hệ thống ở bệnh nhân bệnh van 

ĐMC, và không có chỉ định dùng thuốc kháng vitamin K. Trong vi tắc mạch do vôi hóa 

không có vai trò của thuốc kháng đông, nguy cơ lâu dài của thuốc kháng vitamin K nhiều 

hơn lợi ích ở  bệnh nhân bệnh van ĐMC đơn thuần. 

Khuyến cáo (TL 30) 

1. Bệnh nhân có bệnh van ĐMC vôi hóa đơn thuần, không có tiền căn đột quỵ do 

thiếu máu cục bộ hay TIA, không có chỉ định dùng thuốc kháng đông. (Loại II, 

MCC: C) 

2. Bệnh nhân có bệnh van ĐMC vôi hóa đơn thuần, bị đột quỵ hay TIA mà không 

do nguyên nhân nào khác, khuyến cáo điều trị với aspirin 50-100 mg/ngày. 

(Loại II, MCC: C) 

4.1.4.2 Xơ vữa động  mạch của cung ĐMC: 

Kích thước và hình thái học của mảng xơ vữa ở động mạch chủ lên và ngang trên siêu âm 

tim qua thực quản cũng là một yếu tố nguy cơ của đột quỵ do thiếu máu cục bộ (44). 

Nhiều nghiên cứu chứng minh mảng xơ vữa ĐMC dày > 4mm, tăng nguy cơ đột quỵ và 

biến cố mạch máu, nguy cơ tăng nhiều hơn nữa nếu mảng xơ vữa không vôi hóa (nguy cơ 

tương đối là 10.3) (45, 46, 47). Các tác giả cho rằng mảng xơ vữa không vôi hóa bên 

trong lõi lipid lớn, không ổn định, dễ bị vỡ, tạo huyết khối và thuyên tắc. Trong khi mảng 

xơ vữa vôi hóa lại dễ gây thuyên tắc do mảng xơ vữa khi làm thủ thuật như thông tim hay 

đặt catheter, và sử dụng thuốc kháng đông trong trường hợp này không có lợi (48). 

Hiện tại chưa có các nghiên cứu lớn chứng minh điều trị bằng thuốc kháng đông ở bệnh 

nhân có mảng xơ vữa ĐMC có thể ngăn ngừa hiệu quả đột quỵ. Tuy nhiên, có nghiên cứu 

cho thấy tần suất biến cố thuyên tắc ở những bệnh nhân này khi được điều trị với statin 

thấp hơn nhóm không được điều trị. Tác giả kết luận hiệu quả có được do statin làm ổn 

định và thoái triển mảng xơ vữa (49). 
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Khuyến cáo (TL 30) 

1. Bệnh nhân đột quỵ do thiếu máu cục bộ liên quan đến tổn thương xơ vữa động 

mạch chủ lên, khuyến cáo sử dụng aspirin 50 – 100 mg/ngày, tốt hơn không 

dùng(Loại I, MCC: C). Bệnh nhân đột quỵ do thiếu máu cục bộ có liên quan 

đến huyết khối di động trên cung ĐMC, khuyến cáo điều trị với thuốc kháng 

vitamin K (giữ INR mục tiêu 2.5, từ 2.0- 3.0), hoặc aspirin liều thấp (50 – 100 

mg/ngày). (Loại II, MCC: C) 

4.2 VAN TIM NHÂN TẠO: 

4.2.1 Van tim cơ học: 

Bệnh nhân sau mổ thay van tim cơ học bắt buộc phải sử dụng thuốc kháng vitamin K lâu 

dài để ngăn ngừa huyết khối thuyên tắc và huyết khối gây kẹt van cơ học. Theo một tổng 

kết, bệnh nhân sau mổ thay van cơ học 2 đĩa St. Jude, nếu không sử dụng thuốc kháng 

đông nguy cơ huyết khối 12%/ năm đối với van ĐMC, 22%/ năm đối với van 2 lá (50). 

Theo Baudet và CS, tỷ lệ biến chứng huyết khối thuyên tắc hay huyết khối kẹt van ở bệnh 

nhân thay van cơ học St. Jude 2 đĩa là 1.1%/năm ở vị trí van ĐMC, và 2.2%/năm ở vị trí 

van 2 lá khi INR giữ từ 2.4 – 2.8 (51). 

Đối với van Carbo-Medics 2 đĩa không có sự khác biệt trên lâm sàng về tỷ lệ huyết khối 

thuyên tắc hay huyết khối gây kẹt van so với van St. Jude khi giữ INR từ 2.0 đến 3.5 (52). 

Van Sorin (van bicarbon 2 đĩa, của Ý) ở ĐMC có nguy cơ huyết khối thuyên tắc là 

1.2%/năm khi giữ INR từ 2.0 đến 3.0. Biến chứng thuyên tắc huyết khối của van này ở vị 

trí van 2 lá là 0.7%/năm khi giữ INR từ 3.0 đến 4.0 (53). 

Khi so sánh các loại van thế hệ cũ so với van mới hiện nay cho thấy tần suất huyết khối 

thuyên tắc của loại van mới thấp hơn van cũ. Tần suất này là 0.5%/năm đối với van 2 đĩa, 

0.7%/năm đối với van một đĩa nghiêng, và 2.5%/năm đối với van dạng lồng bi hay đĩa 

lồng khi giữ INR từ 2.0 đến 2.9 (54). Các van thế hệ mới hiện nay có khuynh hướng  sử 

dụng thuốc kháng vitamin K giữ INR thấp hơn so với van thế hệ cũ. 

Tần suất huyết khối thuyên tắc thấp hơn ở vị trí van ĐMC so với van 2 lá hay cả 2 van do 

sự khác biệt về huyết động và đặc điểm dòng chảy, cũng như bệnh van 2 lá hay kèm rung 

nhĩ. Theo Cannegieter và CS, tỷ lệ thuyên tắc huyết khối ở van ĐMC cơ học là 

0.5%/năm, van 2 lá cơ học là 0.9%/ năm và 1.2%/năm ở cả 2 van. Mức INR hiệu quả của 

van ĐMC cơ học từ 2.0 đến 3.0, đối với van 2 lá dạng 2 đĩa hoặc van 1 đĩa nghiêng là 2.5 

đến 3.5, và van dạng lồng bi hay đĩa lồng là 4.0 đến 4.9 (54). Biến chứng huyết khối 

thuyên tắc không có liên quan đến kích cỡ van cơ học. 
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Bệnh nhân lớn tuổi ≥ 70 tuổi, có rung nhĩ, nhĩ trái lớn, phân xuất tống máu thất trái thấp,  

có bệnh mạch vành,  tiền sử thuyên tắc, tổn thương nội mạc do bệnh van hậu thấp, và van 

cơ học ở vị trí van 2 lá có tỷ lệ biến chứng huyết khối thuyên tắc cao hơn. Kết quả nghiên 

cứu WARIS –II (Warfarin Aspirin Reinfarction Study trial) và ASPECT – 2 

(Antithrombotic in the Secondary Prevention of Events in Coronary Thrombosis trial) 

cho thấy dùng aspirin liều thấp 81 mg/ngày kết hợp với thuốc kháng vitamin K, giữ INR 

từ 2.0 đến 3.0 hoặc dùng đơn độc thuốc kháng vitamin K giữ INR từ 3.0 đến 4.0 giảm 

được đột quỵ,  nhồi máu cơ tim tái phát và tử vong ở bệnh nhân hội chứng mạch vành 

cấp có van tim cơ học (55). 

Điều trị phối hợp thuốc kháng vitamin K và thuốc chống kết tập tiểu cầu  ở bệnh nhân có 

van tim cơ học có hiệu quả giảm biến chứng huyết khối thuyên tắc, tuy nhiên cũng làm 

tăng nguy cơ chảy máu. Chỉ định sử dụng thêm aspirin liều thấp (50 – 100 mg/ngày) trên 

bệnh nhân có kèm bệnh mạch vành,  bệnh động mạch ngoại biên, có nhiều yếu tố nguy 

cơ xơ vữa động mạch, bệnh nhân mang van cơ học có tiền căn huyết khối thuyên tắc dù 

INR đạt mục tiêu điều trị, hay có nhiều yếu tố nguy cơ gây huyết khối thuyên tắc như 

rung nhĩ, tình trạng tăng đông hay phân xuất tống máu thấp. Khi cho thêm aspirin nên 

cân nhắc nguy cơ xuất huyết ở người cao tuổi, có tiền sử chảy máu đường tiêu hóa. 

Heparin không  phân đoạn hay heparin TLPTT được sử dụng ngay sau mổ thay van tim 

nhân tạo khi tình trạng chảy máu ổn định, sử dụng gối đầu với thuốc kháng vitamin K. Sử 

dụng heparin TLPTT cùng với warfarin  nhanh chóng đạt được INR trong mục tiêu điều 

trị hơn so với heparin không phân đoạn, trong khi biến chứng xuất huyết tương tự ở hai 

nhóm (56).  Gần đây có nghiên cứu cho thấy heparin không phân đoạn liều cố định điều 

chỉnh theo cân nặng tiêm dưới da có hiệu quả tương đương heparin TLPTT trong phòng 

ngừa huyết khối tĩnh mạch thuyên tắc, nghiên cứu trên van nhân tạo vẫn còn đang tiếp 

tục. Cả hai loại heparin không phân đoạn liều cố định theo cân nặng và heparin TLPTT 

không đủ bảo vệ cho phụ nữ có thai mang van cơ học (57,58). Dược động học của 

heparin TLPTT thay đổi trong thai kỳ, do đó cần phải được chỉnh liều theo mức anti-Xa. 

 Khuyến cáo (TL 30) 

1. Ở bệnh nhân mang van tim cơ học có chỉ định dùng thuốc kháng vitamin K 

(Loại I, MCC: A). Bệnh nhân sau mổ thay van tim cơ học, nếu không chảy 

máu sau mổ trên lâm sàng, khuyến cáo sử dụng heparin không phân đoạn 

truyền tĩnh mạch hoặc heparin TLPTT tiêm dưới da cho đến khi INR > 2.0 

trong 2 ngày liên tiếp (Loại II, MCC: C). 

2. Bệnh nhân mang van cơ học 2 đĩa hoặc van Metronic Hall đĩa nghiêng ở vị trí 

van ĐMC, còn nhịp xoang, nhĩ trái không dãn, khuyến cáo sử dụng thuốc 

kháng vitamin K (giữ INR mục tiêu 2.5, từ 2.0 -  3.0) (Loại I, MCC: B). 
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3. Bệnh nhân mang van cơ học 2 đĩa hoặc 1 đĩa nghiêng ở vị trí van 2 lá, khuyến 

cáo sử dụng thuốc kháng vitamin K (giữ INR mục tiêu 3.0, từ 2.5 -  3.5) (Loại I, 

MCC: B). 

4. Bệnh nhân mang van cơ học dạng lồng bi hoặc đĩa lồng, khuyến cáo sử dụng 

thuốc kháng vitamin K (giữ INR mục tiêu 3.0, từ 2.5 - 3.5) (Loại I, MCC: B). 

5. Bệnh nhân mang van cơ học ở vị trí van ĐMC, hoặc vị trí van 2 lá, hoặc cả hai, 

có kèm yếu tố nguy cơ huyết khối thuyên tắc như rung nhĩ, nhồi máu cơ tim ST 

chênh lên thành trước-mỏm, dãn nhĩ trái, tình trạng tăng đông, phân xuất tống 

máu thấp, khuyến cáo sử dụng thuốc kháng vitamin K (giữ INR 3.0, từ 2.5 - 

3.5) (Loại I, MCC: B). 

6. Bệnh nhân mang van tim cơ học, kèm các yếu tố nguy cơ gây huyết khối 

thuyên tắc như rung nhĩ, tình trạng tăng đông, phân xuất tống máu thấp, có 

tiền sử bệnh xơ vữa động mạch, khuyến cáo phối hợp aspirin liếu thấp (50 – 

100 mg/ngày) với thuốc kháng vitamin K lâu dài (Loại I, MCC: B). Không nên 

phối hợp aspirin với thuốc kháng vitamin K trên bệnh nhân có nguy cơ chảy 

máu cao như có tiền sử xuất huyết tiêu hóa, bệnh nhân > 80 tuổi (Loại II, 

MCC: C). 

7. Bệnh nhân mang van cơ học, bị thuyên tắc mạch hệ thống dù  INR đạt mục 

tiêu, khuyến cáo sử dụng phối hợp aspirin (50 – 100 mg/ngày) nếu trước đây 

chưa dùng aspirin, hoặc chỉnh liều thuốc kháng vitamin K lên để đạt INR mục 

tiêu cao hơn. Nếu trước đây INR mục tiêu là 2.5, đề nghị tăng liều thuốc kháng 

vitamin K, đưa INR mục tiêu lên 3.0 (từ 2.5 -  3.5). Nếu trước đây INR mục tiêu 

là 3.0, đề nghị tăng liều thuốc kháng vitamin K, đưa INR mục tiêu lên 3.5 (từ 

3.0 -  4.0) (Loại II, MCC: C). 

4.2.2 Van tim sinh học 

Tần suất huyết khối thuyên tắc cao trong 3 tháng đầu sau thay van, đặc biệt van sinh học 

ở vị trí van 2 lá nếu không được điều trị kháng đông, đặc biệt trong 10 ngày đầu sau mổ 

(59). Huyết khối thuyên tắc trong 3 tháng đầu sau mổ có thể xảy ra dù được điều trị 

kháng đông đầy đủ trên những bệnh nhân có rung nhĩ, tiền sử thuyên tắc, hoặc huyết khối 

nhĩ trái. 

Bệnh nhân sau thay van tim sinh học màng ngoài tim hay van heo, có nguy cơ huyết khối 

thuyên tắc khi theo dõi lâu dài là 0.2% đến 2.6%/năm. 
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Thuốc chống kết tập tiểu cầu giảm tỷ lệ huyết khối thuyên tắc muộn (60,61).  Aspirin đơn 

độc, hay aspirin phối hợp với dipyridamole hoặc ticlopidine ở bệnh nhân có van sinh học 

ở vị trí van ĐMC hay van 2 lá có tần suất huyết khối thuyên tắc là 0.8%/năm (61). 

Khuyến cáo (TL 30) 

1. Bệnh nhân mang van sinh học ở vị trí van 2 lá, khuyến cáo sử dụng thuốc 

kháng vitamin K (giữ INR mục tiêu 2.5, từ 2.0 -  3.0) trong 3 tháng đầu sau mổ 

(Loại I, MCC: B). Thời gian đầu sau mổ, nếu không có chảy máu nghiêm 

trọng, khuyến cáo sử dụng heparin không phân đoạn truyền tĩnh mạch hoặc 

heparin TLPTT tiêm dưới da cho đến khi INR đạt mục tiêu điều trị trong 2 

ngày liên tiếp (Loại II, MCC: C). Sau 3 tháng, bệnh nhân có nhịp xoang, 

không có chỉ định nào khác dùng thuốc kháng vitamin K, khuyến cáo dùng 

aspirin 50 -100 mg/ngày (Loại I, MCC: B). 

2. Bệnh nhân mang van sinh học ở vị trí van ĐMC, nhịp xoang, không có chỉ 

định nào khác dùng thuốc kháng vitamin K, khuyến cáo sử dụng aspirin 50 – 

100 mg/ngày (Loại I, MCC: B). 

3. Bệnh nhân mang van sinh học, có tiền sử thuyên tắc mạch hệ thống, khuyến 

cáo sử dụng thuốc kháng vitamin K (giữ INR mục tiêu 2.5, từ 2.0 -  3.0) ít nhất 

trong 3 tháng đầu sau mổ thay van, sau đó đánh giá lâm sàng lại (Loại I, MCC: 

C). 

4. Bệnh nhân mang van sinh học,  thấy được huyết khối nhĩ trái khi mổ, khuyến 

cáo sử dụng thuốc kháng vitamin K (giữ INR mục tiêu 2.5, từ 2.0 -  3.0) cho 

đến khi đánh giá lại không còn huyết khối (Loại I, MCC: C). 

5. Bệnh nhân mang van sinh học có các yếu tố nguy cơ huyết khối thuyên tắc như 

rung nhĩ, tình trạng tăng đông, hay phân xuất tống máu thấp, khuyến cáo sử 

dụng thuốc kháng vitamin K (giữ INR mục tiêu 2.5, từ 2.0 -  3.0)( Loại I, MCC: 

C). Đề nghị phối hợp thêm aspirin liều thấp (50 – 100 mg/ngày), đặc biệt nếu 

bệnh nhân có tiền căn bệnh xơ vữa động mạch (Loại II, MCC: C). Cân nhắc 

không sử dụng aspirin phối hợp với thuốc kháng vitamin K lâu dài ở bệnh 

nhân mang van sinh học, có nguy cơ chảy máu cao, như tiền sử xuất huyết tiêu 

hóa, bệnh nhân > 80 tuổi (Loại II, MCC: C). 
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Bảng 3 : Chỉ định điều trị thuốc kháng đông ở bệnh nhân có van tim nhân tạo (TL 68) 

                                                   Aspirin                          Warfarin                  Warfarin                        Không 

                                             (75-100 mg/ngày)             (INR 2.0 – 3.0)      (INR 2.5 – 3.5)              Warfarin 

Van cơ học 

Van ĐMC nguy cơ thấp     

   Dưới 3 tháng                      Loại I                             Loại I                          Loại IIa 

   Trên 3 tháng                       Loại I                             Loại I 

Van ĐMC nguy cơ cao         Loại I                                                                 Loại I 

Van 2 lá                                 Loại I                                                                 Loại I 

 

Van sinh học 

Van ĐMC nguy cơ thấp 

   Dưới 3 tháng                     Loại I                             Loại IIa                                                               Loại IIb 

   Trên 3 tháng                      Loại I                                                                                                         Loại IIa 

Van ĐMC nguy cơ cao        Loại I                             Loại I 

Van 2 lá nguy cơ thấp  

   Dưới 3 tháng                     Loại I                              Loại IIa 

   Trên 3 tháng                      Loại I                                                                                                         Loại IIa 

Van 2 lá nguy cơ cao            Loại I                              Loại I 

 

Yếu tố nguy cơ: rung nhĩ, rối loạn chức năng tâm thu thất trái, tiền căn thuyên tắc, tình 

trạng tăng đông. 

4.2.3 Huyết khối van nhân tạo 

Huyết khối van nhân tạo là biến chứng ít gặp, nhưng là biến chứng nguy hiểm chết người, 

chiếm tần suất 0.1% đến 5.7% (62).  Huyết khối kẹt van hay gặp ở van cơ học 2 lá và ở 

bệnh nhân uống thuốc kháng đông không đầy đủ, không đạt mục tiêu điều trị. Khi khám 

trên lâm sàng nghi ngờ bệnh nhân kẹt van tim cơ học phải cho bệnh nhân siêu âm tim 

ngay để đánh giá hoạt động của các lá van, độ chênh áp lực ngang van và áp lực động 

mạch phổi. Nếu siêu âm qua thành ngực hình ảnh không rõ ràng, có thể cho bệnh nhân 

siêu âm tim qua thực quản. Soi van cơ học dưới màn huỳnh quang cũng giúp ích đánh giá 

hoạt động của các lá van.  

Nguyên nhân thường gặp trong kẹt van tim nhân tạo là do pannus (mô xơ phát triển quá 

mức tại vòng van), huyết khối hay cả hai. Huyết khối kẹt van tim bên phải có thể điều trị 

an toàn và hiệu quả với thuốc tiêu sợi huyết (63). Huyết khối tim trái nhỏ, có thể điều trị 

với heparin truyền tĩnh mạch. Đối với huyết khối lớn gây tắc nghẽn van, cân nhắc điều trị 

thuốc tiêu sợi huyết hay phải phẫu thuật tùy tình trạng lâm sàng.  

Kết quả điều trị với thuốc tiêu sợi huyết theo tác giả Roudaut và CS (64), thành công 

hoàn toàn  71%, tan huyết khối một phần chiếm 17% , và 12% trường hợp thất bại. 

Những bệnh nhân dễ bị tác dụng ngoại ý của thuốc tiêu sợi huyết là bệnh nhân xuất huyết 
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nội tiến triển,  tiền sử xuất huyết não, gần đây bị chấn thương đầu, u não, huyết khối lớn 

và rất di động, tăng huyết áp nặng, sốc tim, suy tim nặng  (NYHA III-IV) (63).  

Phẫu thuật lại là biện pháp điều trị hiệu quả kẹt van tim, kết quả phẫu thuật phụ thuộc vào 

mức độ suy tim. Theo Deviri và CS (65), tỷ lệ tử vong chu phẫu là 17.5% ở bệnh nhân 

suy tim NYHA IV, và 4.7% ở bệnh nhân có NYHA I – III. 

Sau khi điều trị thành công, sử dụng heparin truyền tĩnh mạch và thuốc kháng vitamin K 

cho đến khi đạt INR mục tiêu. Cần phải tăng liều thuốc kháng vitamin K để đưa mức INR 

mục tiêu cao hơn hoặc phối hợp thêm aspirin liều thấp nếu trước đây chưa dùng. 

Khuyến cáo (TL 30) 

1. Bệnh nhân huyết khối kẹt van bên tim phải, kích thước huyết khối lớn, NYHA 

III – IV, có chỉ định dùng thuốc tiêu sợi huyết (Loại I, MCC: C). 

2. Bệnh nhân huyết khối kẹt van bên tim trái, NYHA I – II, huyết khối nhỏ (< 0.8 

cm 2), có chỉ định điều trị với thuốc tiêu sợi huyết. Một lựa chọn khác, nếu 

huyết khối rất  nhỏ, không có tắc nghẽn, có thể truyền heparin kèm với siêu âm 

Doppler hàng loạt để đánh giá sự tan huyết khối và cải thiện huyết động (Loại 

II, MCC: C). 

3. Bệnh nhân huyết khối kẹt van bên tim trái, NYHA III – IV, huyết khối nhỏ (< 

0.8 cm 2), có chỉ định điều trị với thuốc tiêu sợi huyết (Loại II, MCC: C). 

4. Bệnh nhân huyết khối kẹt van bên tim trái, huyết khối lớn (≥ 0.8 cm 2), cân 

nhắc chỉ định phẫu thuật cấp cứu. Nếu không thể phẫu thuật ngay được, hoặc 

nguy cơ phẫu thuật cao, khuyến cáo điều trị với thuốc tiêu sợi huyết (Loại II, 

MCC: C). 

5. Bệnh nhân điều trị tiêu huyết khối thành công, cần dùng heparin truyền tĩnh 

mạch và thuốc kháng vitamin K. Truyền heparin liên tục đến khi INR đạt mục 

tiêu điều trị. Đối với van ĐMC cơ học, nên giữ INR cao hơn (mục tiêu 3.5, từ 

3.0 - 4.0), kết hợp aspirin 50 – 100mg/ngày. Đối với van 2 lá cơ học, tăng INR 

mục tiêu cao hơn (mục tiêu 4.0; từ 3.5 -  4.5), thêm aspirin 50 – 100 mg/ngày 

(Loại II, MCC: C). 

5. THUỐC KHÁNG ĐÔNG TRONG THAI KỲ 

Phụ nữ mang van tim cơ học có nguy cơ bị huyết khối thuyên tắc cao hơn.  Ngoài ra, khi 

sử dụng thuốc chống đông, thai kỳ có nguy cơ sẩy thai (30%), sanh non, thai chết lưu, và 

dị tật thai. 



22 

 

Hiện nay theo ACCP (the American College of Chest Physicians Conference on 

Antithrombotic and thrombolytic therapy)  khuyến cáo phụ nữ mang thai có thể chọn 1 

trong 3 cách sau: (1) dùng heparin từ tuần 6 đến 12 của thai kỳ, các thời gian còn lại dùng 

warfarin; (2) truyền heparin không phân đoạn liên tục trong thai kỳ; và (3) dùng heparin 

TLPTT tiêm dưới da có chỉnh liều. Trước khi chọn lựa, nên bàn bạc kỹ với bệnh nhân về 

lợi ích cũng như nguy cơ. Khi sử dụng warfarin trong 3 tháng đầu, nguy cơ dị tật thai 

(4% - 10%), tuy nhiên nguy cơ này được cho không cao nếu dùng warfarin ≤ 5mg/ngày 

(66), nên giữ INR mục tiêu 3.0 (từ 2.5 đến 3.5). Trong 3 tháng đầu thai kỳ nếu dùng 

heparin, hiệu quả bảo vệ trên van cơ học không tốt bằng warfarin, nguy cơ thuyên tắc 

tăng gấp đôi (12% đến 24%), ngay cả kẹt van gây tử vong (67). Do đó phải chỉnh liều 

heparin tích cực, nếu dùng heparin không phân đoạn nên duy trì aPTT ít nhất bằng 2 lần 

chứng, heparin TLPTT chỉnh liều sao cho mức anti-Xa từ 0.7 – 1.2 đơn vị/ml sau 4-6 giờ 

tiêm. Tuy nhiên, heparin dùng an toàn cho thai do không qua được nhau thai. Trong 3 

tháng giữa và cuối thai kỳ thể tích tuần hoàn tăng, nên chỉnh liều heparin tích cực để đạt 

hiệu quả chống đông tối ưu. Có thể phối hợp thêm ASA liều thấp với heparin hoặc 

warfarin (68). 

Khuyến cáo (TL 63) 

Loại I: 

1. Tất cả phụ nữ mang thai có van tim cơ học phải điều trị chống đông liên tục và 

theo dõi thường xuyên hơn. (MCC: B) 

2. Tất cả phụ nữ đang điều trị với warfarin lâu dài, khi muốn mang thai, nên 

được kiểm tra thai và tư vấn về hướng điều trị chống đông tiếp theo sau đó để 

đảm bảo kết quả điều trị chống đông liên tục trong thai kỳ. (MCC: C) 

3. Phụ nữ mang thai có van tim cơ học nếu chọn ngưng warfarin từ tuần 6 đến 

12 thai kỳ nên chuyển sang truyền liên tục heparin không phân đoạn, heparin 

không phân đoạn tiêm dưới da có điều chỉnh liều, heparin TLPTT tiêm dưới da 

có chỉnh liều. (MCC: C) 

4. Phụ nữ mang thai có van tim cơ học, đến tuần 36 thai kỳ, có thể chọn lựa 

truyền liên tục heparin không phân đoạn, heparin không phân đoạn tiêm dưới 

da có điều chỉnh liều, heparin TLPTT tiêm dưới da có chỉnh liều, hoặc 

warfarin uống sau khi đã bàn bạc đầy đủ với bà mẹ. Nếu truyền heparin không 

phân đoạn, nguy cơ cho thai thấp, nhưng nguy cơ huyết khối kẹt van, thuyên 

tắc mạch hệ thống, nhiễm trùng, loãng xương, và giảm tiểu cầu do heparin 

tương đối cao cho bà mẹ  (MCC: C) 
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5. Phụ nữ mang thai có van tim cơ học, được điều trị với heparin TLPTT có điều 

chỉnh liều, nên tiêm dưới da, 2 lần/ngày, duy trì mức anti-Xa từ 0.7 đến 1.2 đơn 

vị/ml 4 giờ sau tiêm. (MCC: C) 

6. Phụ nữ mang thai có van tim cơ học, đang dùng heparin không phân đoạn có 

điều chỉnh liều, nên duy trì aPTT ít nhất gấp 2 lần chứng. (MCC: C) 

7. Phụ nữ mang thai có van tim cơ học, đang dùng warfarin, nên giữ INR mục 

tiêu 3.0 (từ 2.5 đến 3.5) (MCC: C) 

8. Phụ nữ mang thai có van tim cơ học, nên ngưng warfarin và truyền heparin 

không phân đoạn liên tục bắt đầu 2 -3 tuần trước ngày dự sanh. (MCC: C) 

Loại IIa: 

1. Bệnh nhân có van tim cơ học, nên tránh dùng warfarin từ tuần 6 đến 12 thai 

kỳ do nguy cơ cao gây dị tật thai. (MCC: C) 

2. Bệnh nhân có van tim cơ học, nên dùng lại heparin 4 – 6 giờ sau sanh, và bắt 

đầu warfarin uống nếu không có biến chứng chảy máu trầm trọng. (MCC: C) 

3. Bệnh nhân có van tim cơ học, nên phối hợp thêm aspirin 75 – 100 mg/ngày 

trong 3 tháng giữa và 3 tháng cuối thai kỳ để tăng hiệu quả chống đông của 

warfarin hoặc heparin. (MCC: C) 

Loại III 

1. Không nên dùng  heparin TLPTT cho phụ nữ mang thai có van tim cơ học mà 

không theo dõi được mức anti-Xa sau 4 – 6 giờ sau tiêm. (MCC: C) 

2. Không dùng dipyridamole thay cho aspirin ở phụ nữ mang  thai có van tim cơ 

học do có thể gây hại cho thai. (MCC: B) 

 

6. XỬ TRÍ NGƯNG KHÁNG ĐÔNG UỐNG KHI CẦN LÀM THỦ THUẬT 

HAY PHẪU THUẬT NGOÀI  TIM 

Bệnh nhân mang van tim cơ học, khi làm các thủ thuật hoặc phẫu thuật có nguy cơ chảy 

máu nghiêm trọng cần ngưng thuốc kháng đông uống. Các thủ thuật hoặc phẫu thuật đơn 

giãn như ở ngoài da, cạo vôi răng, mổ đục thủy tinh thể hay glaucoma ít có nguy cơ chảy 

máu, không cần ngưng thuốc kháng đông. Đối với van tim cơ học, có thể ngưng thuốc 

kháng đông uống 3 ngày, và khi đó nguy cơ huyết khối thuyên tắc là 0.08% đến 0.16% 

(68).  Về lý thuyết khi ngưng thuốc, rồi dùng lại người ta lo ngại nguy cơ tăng đông hay 
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hiện tượng tạo huyết khối dội ngược (rebound), tuy nhiên nguy cơ này không rõ ràng trên 

lâm sàng. Một số trường hợp bệnh nhân có nguy cơ rất cao bị huyết khối thuyên tắc, có 

thể dùng heparin gối đầu khi bắt đầu dùng lại thuốc kháng vitamin K cho đến khi INR đạt 

mục tiêu. 

Bệnh nhân có van 2 đĩa cơ học ở vị trí van ĐMC, không có yếu tố nguy cơ, có thể ngưng 

warfarin trước thủ thuật để INR < 1.5 (thường 48 đến 72 giờ sau ngưng). Sau thủ thuật, 

bắt đầu lại warfarin trong vòng 24 giờ và không cần dùng gối đầu với heparin. 

Bệnh nhân có nguy cơ huyết khối cao bao gồm bệnh nhân có  mang van 2 lá hay van 3 lá 

cơ học, hoặc van ĐMC cơ học kèm yếu tố nguy cơ như rung nhĩ, tiền căn huyết khối 

thuyên tắc, tình trạng tăng đông, van cơ học thế hệ cũ, phân xuất tống máu < 30%, hoặc 

nhiều van cơ học. Ngưng warfarin trước phẫu thuật, khi INR < 2.0, dùng heparin không 

phân đoạn, duy trì aPTT từ 55 – 70 giây, ngưng heparin trước mổ 4 -6 giờ. Sau mổ tình 

trạng chảy máu đã ổn định, dùng lại heparin và warfarin, ngưng heparin khi INR đạt mục 

tiêu. Có thể sử dụng heparin TLPTT thay cho heparin không phân đoạn. 

Không nên sử dụng vitamin K1 một cách thường quy do có thể gây nên tình trạng tăng 

đông. Khi cần  phẫu thuật cấp cứu, nên truyền huyết tương tươi đông lạnh hơn là vitamin 

K1 liều cao. 

Khuyến cáo (TL 68) 

Loại I: 

1. Bệnh nhân nguy cơ huyết khối thấp như bệnh nhân có van cơ học 2 đĩa ở vị trí 

van ĐMC, không có yếu tố nguy cơ, khuyến cáo có thể ngưng warfarin 48 đến 

72 giờ  trước thủ thuật (giữ INR< 1.5), bắt đầu điều trị lại trong vòng 24 giờ 

sau thủ thuật. Thường không cần dùng heparin. (MCC: B) 

2. Bệnh nhân có nguy cơ huyết khối cao, như bệnh nhân có van cơ học 2 lá, van 

cơ học ĐMC kèm yếu tố nguy cơ, bắt đầu truyền heparin không phân đoạn khi 

INR < 2.0 (thường 48 giờ trước mổ), ngưng heparin 4-6 giờ trước thủ thuật, 

dùng lại heparin sớm sau mổ khi tình trạng chảy máu ổn định, dùng lại 

warfarin, và  tiếp tục heparin cho đến khi INR đạt mục tiêu. (MCC: B) 

Loại IIa: 

1. Bệnh nhân có van tim cơ học, cần ngưng warfarin để phẫu thuật hay làm thủ 

thuật cấp cứu nên truyền huyết tương tươi đông lạnh. Huyết tương tươi đông 

lạnh được ưa chuộng hơn vitamin K liều cao. (MCC: B) 
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Loại IIb: 

1. Bệnh nhân nguy cơ huyết khối cao, điều trị với heparin không phân đoạn tiêm 

dưới da (15.000 đơn vị mỗi 12 giờ) hoặc heparin TLPTT (100 đơn vị/kg mỗi 12 

giờ) có thể xem xét trong giai đoạn INR dưới ngưỡng điều trị. (MCC: B) 

 

7. XỬ TRÍ QUÁ LIỀU THUỐC KHÁNG VITAMIN K 

Biến chứng thường gặp nhất trong quá liều thuốc kháng vitamin K là xuất huyết, 6 – 

39%. Trong đó nghiêm trọng nhất là xuất huyết nội sọ, chiếm 2%, khi đó tỷ lệ tử vong 

10- 68%. Bệnh nhân điều trị với warfarin có tỷ lệ xuất huyết nghiêm trọng trung bình 0.9 

– 2.7%/năm, tỷ lệ tử vong trung bình do xuất huyết là 0.07 – 0.7%/năm (69). 

Khi dùng quá liều thuốc kháng đông, INR  > 5.0 nguy cơ chảy máu tăng lên đáng kể. Tuy 

nhiên, nếu điều trị làm giảm nhanh INR dưới ngưỡng điều trị lại làm tăng nguy cơ huyết 

khối thuyên tắc. 

Khi INR trên ngưỡng điều trị, nhưng dưới 5.0, thông thường chỉ cần giảm liều warfarin. 

Khi INR từ 5.0 đến 9.0, bệnh nhân không có chảy máu, xử trí bằng cách ngưng warfarin 

1 – 2 liều kế tiếp, đo lại INR 24 giờ sau, khi INR trong ngưỡng điều trị, dùng lại warfarin 

với liều thấp hơn. Cho uống vitamin  K1 (phytonadione) 1 – 2.5 mg khi cần giảm INR 

nhanh để phẫu thuật khẩn cấp hay trên những bệnh nhân có nguy cơ chảy máu cao. 

Khi INR ≥ 9.0, bệnh nhân không có chảy máu trên lâm sàng, xử trí tương tự như khi INR 

từ 5.0 – 9.0, có thể cho uống thêm vitamin K1 liều cao hơn (2.5 – 5 mg). 

Khi  bệnh nhân có biến chứng chảy máu nghiêm trọng trên lâm sàng, bất kể mức tăng 

INR là bao nhiêu, có thể dùng vitamin K đường tĩnh mạch, huyết tương tươi đông lạnh, 

phức hợp yếu tố đông máu hay yếu tố VIIa. Trong trường hợp khẩn cấp, cách truyền 

huyết tương tươi đông lạnh (15ml/kg) được ưa chuộng hơn truyền vitamin K. Thử lại 

INR mỗi 6 giờ, khi cần có thể cho thêm vitamin K (69). 

Trong trường hợp cần chỉnh liều, nên tăng hoặc giảm từ 10% đến 20% theo tổng liều 

warfarin trong tuần (Hình 5). 
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Bảng 4: Phác đồ xử trí rối loạn đông máu do quá liều thuốc kháng vitamin K (Bảng TL 

8) 

Tình trạng Xử trí 

INR trên ngưỡng điều trị, < 

5.0; không chảy máu 

nghiêm trọng 

Bỏ hoặc giảm liều, theo dõi INR thường hơn, dùng lại liều thấp hơn khi INR 

xuống đến ngưỡng điều trị. Nếu chỉ tăng ít trên ngưỡng điều trị, có thể 

không cần giảm liều warfarin (Loại I, MCC: C). 

INR ≥ 5.0, nhưng < 9.0; 

không chảy máu nghiêm 

trọng 

Bỏ 1 – 2 liều kế đó, theo dõi thường hơn, cho và điều chỉnh lại liều warfarin 

khi INR xuống đến ngưỡng điều trị. Cách khác, bỏ liều và cho vitamin K (1-

2.5 mg uống), đặc biệt ở bệnh nhân tăng nguy cơ chảy máu (Loại I, MCC: 

C). Nếu cần giảm INR nhanh vì bệnh nhân phải phẫu thuật khẩn cấp, vitamin 

K (≤ 5 mg uống) để giảm INR đến mức mong muốn trong vòng 24 giờ. Nếu 

INR vẫn còn cao, có thể thêm vitamin K (1-2 mg uống) (Loại II, MCC: C). 

INR ≥ 9.0; không chảy máu 

nghiêm trọng 

Ngưng warfarin, cho vitamin K liều cao hơn (2.5 – 5 mg uống), mong muốn 

INR giảm từ từ trong vòng 24 – 48 giờ (Loại I, MCC: B). Theo dõi INR 

thường xuyên, cho thêm vitamin K nếu cần. Khi INR về đến ngưỡng điều trị, 

cho lại warfarin với liều điều chỉnh thích hợp 

Chảy máu nghiêm trọng bất 

kể INR tăng mức nào 

Ngưng warfarin, truyền vitamin K (10 mg tĩnh mạch chậm), bổ sung thêm 

huyết tương tươi đông lạnh, phức hợp  prothrombin, phức hợp yếu tố VIIa 

tùy theo tình trạng khẩn cấp, có thể lặp lại vitamin K mỗi 12 giờ (Loại I, 

MCC: C). 

Chảy máu đe dọa tính 

mạng 

Ngưng warfarin, truyền huyết tương tươi đông lạnh, phức hợp prothrombin, 

hay phức hợp VIIa với vitamin K (10 mg truyền tĩnh mạch chậm). Lặp lại 

nếu cần,  phụ thuộc vào mức INR (Loại I, MCC: C) 

Truyền vitamin K Đối với  bệnh nhân tăng INR nhẹ đến vừa, và không có chảy máu nghiêm 

trọng nên dùng vitamin  K đường uống hơn là tiêm dưới da (Loại I, MCC: 

A). 

 

Hình 5: Sơ đồ điều chỉnh thuốc kháng vitamin K (TL 69) 
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