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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

 Tổn thương có ý nghĩa thân chung động mạch vành (ĐMV) trái được 

xác định khi đường kính lòng mạch của thân chung ĐMV trái trên chụp mạch 

bị hẹp từ 50% trở lên [28],[33],[163]. 

Hẹp trên 50% thân chung động mạch vành trái chiếm khoảng 4 - 8% 

những bệnh nhân bị bệnh động mạch vành [33],[39],[183]. Những bệnh nhân 

tổn thương thân chung ĐMV thường có tiên lượng xấu do tỷ lệ tử vong cao 

hơn những bệnh nhân bị tổn thương nhánh động mạch vành khác[49],[131]. 

 Elliot và cộng sự[49], nghiên cứu những bệnh nhân bị hẹp trên 50% 

đường kính thân chung ĐMV được điều trị nội khoa đơn thuần cho thấy: tỷ lệ 

tử vong một năm là 21%, và tỷ lệ sống sau một năm không có biến cố tim 

mạch chỉ có khoảng 46%. Theo kết quả nghiên cứu CASS (Collaboration 

Study in Coronary Artery Surgery)[131], thời gian sống trung bình của những 

bệnh nhân bị hẹp trên 50% thân chung ĐMV được điều trị bằng phẫu thuật 

bắc cầu nối chủ vành là 13,3 năm, và điều trị nội khoa là 6,6 năm. Cũng theo 

nghiên cứu CASS  này, tỷ lệ sống sót cộng dồn sau 15 năm của những bệnh 

nhân tổn thương thân chung động mạch vành được điều trị nội khoa đơn 

thuần chỉ còn 27%. Như vậy, điều trị nội khoa đơn thuần ở những bệnh nhân 

bị tổn thương thân chung ĐMV trái có tiên lượng xấu, kể cả trước mắt và lâu 

dài. 

Mục tiêu điều trị cho những bệnh nhân bị tổn thương thân chung động 

mạch vành trái cũng như các nhánh ĐMV khác là lập lại dòng chảy bình 

thường cho ĐMV bị hẹp. Theo khuyến cáo của Hội tim mạch Hoa Kỳ 

2011[105] và Hội tim mạch Châu Âu (ESC 2014)[22] thì phẫu thuật bắc cầu 

nối chủ vành vẫn là lựa chọn điều trị hàng đầu cho những bệnh nhân bị tổn 

thương thân chung ĐMV trái, đặc biệt ở nhóm bệnh nhân có điểm syntax > 

33. Tuy nhiên tại Việt Nam, phẫu thuật bắc cầu chủ vành tại thời điểm này 
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(2011) còn nhiều hạn chế, kết quả phẫu thuật rất khác nhau ở các Trung tâm 

tim mạch trong toàn quốc. Trong khi đó, đặt stent ĐMV đang ngày một phát 

triển về kỹ thuật cũng như hoàn thiện về kỹ năng, cùng với sự hỗ trợ của các 

dụng cụ trong quá trình đặt stent ĐMV như IVUS, Rotablator… đặc biệt là sự 

ra đời của nhiều loại stent phủ thuốc thế hệ mới chống tái hẹp và các thuốc 

điều trị mới, nhờ đó việc đặt stent thân chung ĐMV trái ngày càng được thực 

hiện nhiều hơn[33],[50],[103],[123],[134]. 

Hursh Naik[134] phân tích tổng hợp trên 3773 bệnh nhân có tổn thương 

thân chung ĐMV trái chưa được bảo vệ ở 10 trung tâm can thiệp khác nhau 

để so sánh hiệu quả của việc đặt stent thân chung ĐMV trái và phẫu thuật bắc 

cầu nối chủ vành. Kết quả cho thấy không có sự khác biệt về tỷ lệ tử vong, tái 

nhồi máu cơ tim, tai biến mạch não sau 1 năm, 2 năm, và 3 năm theo dõi giữa 

hai nhóm nghiên cứu. Tuy nhiên, tỷ lệ tái can thiệp ĐMV đích ở nhóm can 

thiệp ĐMV qua da cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm phẫu thuật bắc 

cầu nối chủ vành. 

Thử nghiệm SYNTAX[123], phân nhóm thân chung ĐMV trái có  705 

bệnh nhân bị tổn thương thân chung động mạch vành trái không được bảo vệ 

được phân nhóm ngẫu nhiên điều trị bằng đặt stent TAXUS  (352 bệnh nhân) 

và phẫu thuật bắc cầu nối chủ vành (353 bệnh nhân). Kết quả phân tích cho 

thấy, sau 05 năm theo dõi,  không có sự khác biệt về tỷ lệ tử vong, nhồi máu 

cơ tim giữa hai nhóm nghiên cứu; tuy nhiên tỷ lệ tai biến mạch não lại thấy 

cao hơn ở nhóm phẫu thuật bắc cầu nối chủ vành và tỷ lệ tái can thiệp ĐMV 

đích lại cao hơn ở nhóm can thiệp qua da. 

Để thấy rõ hơn về sự an toàn và tính hiệu quả của việc đặt stent phủ 

thuốc thế hệ mới so sánh với phẫu thuật bắc cầu nối chủ vành trong điều trị 

bệnh lý hẹp thân chung ĐMV trái không được bảo vệ, một số nghiên cứu tiến 

cứu lớn, ngẫu nhiên, đa trung tâm, đang tiến hành và sẽ cho kết quả vào 

những năm tới, như nghiên cứu EXCEL, NOBLE. 
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Tại Việt Nam, Dương Thu Anh bước đầu nghiên cứu hiệu quả sớm của 

phương pháp can thiệp qua da để điều trị 73 bệnh nhân bị hẹp thân chung 

ĐMV trái chưa được bảo vệ. Kết quả cho thấy tỷ lệ thành công cao (98,6%), 

an toàn và tỷ lệ sống còn chung sau 1 năm là 89,2%[2]. Tuy nhiên, nghiên 

cứu này chưa nói lên được mối liên quan giữa tính chất phức tạp của tổn 

thương thân chung ĐMV và kết quả điều trị, cũng như các yếu tố ảnh hưởng 

đến kết quả của phương pháp điều trị này. 

Với mong muốn tìm hiểu rõ hơn về kết quả của phương pháp đặt stent 

trong điều trị bệnh lý tổn thân chung ĐMV trái, chúng tôi tiến hành nghiên 

cứu đề tài “Nghiên cứu kết quả và một số yếu tố ảnh hưởng của phương 

pháp đặt stent trong điều trị tổn thương thân chung động mạch vành trái” 

nhằm 2 mục tiêu: 

1. Nghiên cứu kết quả sớm và sau một năm của phương pháp đặt stent  

trong điều trị tổn thương thân chung động mạch vành trái.  

2. Khảo sát một số yếu tố ảnh hưởng đến kết quả điều trị ở những bệnh 

nhân được đặt stent thân chung động mạch vành trái. 
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CHƯƠNG 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU NGHIÊN CỨU 

 

1.1. GIẢI PHẪU MÔ HỌC THÂN CHUNG ĐMV TRÁI 

 Phần thân chung ĐMV trái ngay sát động mạch chủ (ĐMC) là lỗ thân 

chung, rất giầu tế bào cơ trơn và sợi chun giãn. Ở ngay sát lỗ thân chung, các 

tế bào cơ trơn xếp trực giao với nhau và bao quanh lỗ. Những nghiên cứu 

trước đây cho thấy rằng tổ chức mô sợi chun giãn trải dài liên tục toàn bộ thân 

chung ĐMV trái, đôi khi lan tới động mạch liên thất trước (ĐMLTTr) và có 

xu hướng giảm dần khi càng xa lỗ thân chung[30]. Sự khác biệt giữa thân 

chung ĐMV trái và các nhánh ĐMV khác là chính bởi sự chứa đựng nhiều tổ 

chức mô chun giãn này. Đặc biệt, sự hiện diện nhiều sợi chun giãn ở đoạn gần 

thân chung ĐMV trái đã giải thích cơ chế sự co hồi sớm và tỉ lệ tái hẹp cao 

sau khi nong bóng[108]. Đoạn thân chung ĐMV trái (trừ đoạn nằm trong 

thành ĐMC) có cấu trúc giống như các đoạn ĐMV khác bao gồm lớp nội 

mạc, lớp trung mạc và lớp ngoại mạc. Lớp nội mạc bao gồm những tế bào nội 

mô xếp chồng lên nhau và lót quanh lòng mạch, lớp nội mạc phân cách với 

lớp trung mạc bởi một lớp mỏng mô liên kết phía trong. Lớp trung mạc được 

cấu tạo bởi những tế bào cơ trơn và đan xen vào đó là những sợi chun giãn, 

sợi collagen và sợi proteoglycan. Lớp ngoại mạc cấu tạo chủ yếu bởi những 

sợi collagen và những huyết quản để nuôi mạch máu. Giữa lớp trung mạc và 

lớp ngoại mạc là lớp mô liên kết phía ngoài. Đoạn thân chung nằm trong 

thành ĐM chủ không có lớp ngoại mạc. 

1.2. GIẢI PHẪU ĐOẠN THÂN CHUNG ĐMV TRÁI[40] 

Bình thường, thân chung ĐMV trái (left main coronary artery - LMCA) 

bắt nguồn từ xoang Valsava trước trái chạy giữa vị trí của tiểu nhĩ trái và thân 

ĐM phổi. Thân chung ĐMV trái thường chạy từ 1 đến 25mm rồi chia thành 

hai nhánh là ĐMLTTr (left anterior descending artery - LAD) và động mạch 
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mũ (ĐMM) - (left circumflex artery - LCX). Các nhánh này cấp máu cho một 

vùng cơ tim rộng lớn, bao gồm hầu hết cơ thất trái (75% trong trường hợp ưu 

năng phải và 100% trong trường hợp ưu năng trái), vách liên thất phần cơ và 

cơ nhú của van hai lá cũng như là cho ra các nhánh cấp máu cho nhĩ trái và 

khoảng gần 50% các trường hợp là cấp máu cho nút xoang. Trong một phần 

tư các trường hợp thì thân chung ĐMV trái cho ra thêm một nhánh trung gian 

và một số trường hợp hiếm gặp là cho ra hai nhánh trung gian (hình 1.1) 

Hình 1.1: Giải phẫu hệ động mạch vành[149] 

Có 5 điều cần chú ý khi đánh giá hình ảnh chụp thân chung ĐMV trái 

bao gồm: góc xuất phát, hướng đi, cách thức phân nhánh, chiều dài và đường 

kính lòng mạch. Các tư thế chụp mạch quan sát đoạn thân chung tốt nhất là tư 

thế trước sau (anteroposterior), trước sau chếch xuống chân (caudal 

anteroposterior), và chếch trước trái lên đầu (left anterior oblique with cranial) 

1.2.1. Góc xuất phát của thân chung ĐMV trái 

là góc tạo thành giữa ĐM chủ và lỗ vành. Góc này có thể nhọn, vuông hoặc 

tù. 
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1.2.2. Hướng đi của thân chung ĐMV trái 

 có thể là hướng thẳng hoặc hướng gấp góc tuỳ thuộc vào việc có hay không 

có góc nào được tạo ra ở bất kỳ đoạn gần, đoạn giữa hay đoạn xa của nhánh 

mạch vành. 

1.2.3. Cách thức phân nhánh 

Trong trường hợp không có hình ảnh dựng lại không gian ba chiều thì 

cách tốt nhất để thu được hình ảnh tin cậy để đánh giá các góc giữa các đoạn 

là vẽ rút gọn (hình 1.2). 

 
Hình 1.2: Cách thức phân nhánh của thân chung ĐMV trái[160] 

Trong đó, góc tạo giữa đoạn xa của thân chung và đoạn gần của ĐMM 

được gọi là góc A. Trong can thiệp, góc này được cho là có ảnh hưởng đến 

khả năng tiếp cận với nhánh bên. Góc này có thể là nhọn, vuông hoặc tù. 

Góc B là góc giữa ĐMLTTr và ĐMM, là góc có liên quan đến khả 

năng tắc nhánh bên khi đặt stent nhánh chính. Cũng giống như góc A, góc này 

có thể là nhọn, vuông hoặc tù. Xác định được đặc điểm của hai nhánh này là 

vấn đề cơ bản để mô tả được cấu trúc của chỗ chia đôi. 

Góc C được định nghĩa là góc tạo thành giữa đoạn gần và xa của nhánh 

chính (ở đây là đoạn xa của thân chung và đoạn gần ĐMLTTr) và trong thực 

hành, nó có thể có hoặc không. 

1.2.4. Chiều dài và đường kính 

Thân chung  
ĐMV trái 

ĐM mũ 

ĐM liên  
thất trước 
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Hai thông số này thu được khi phân tích định lượng hình ảnh chụp 

mạch. Để thuận tiện, người ta quy định, đoạn thân được coi là ngắn khi nhỏ 

hơn 8 mm và dài là khi lớn hơn 15 mm. Còn đường kính thân chungđược gọi 

là lớn khi > 3,5 mm[170]. 

1.3. BỆNH HỌC ĐOẠN THÂN CHUNG ĐMV TRÁI DO XƠ VỮA. 

Xơ vữa đơn độc ở thân chung ĐMV trái thì ít gặp. Người ta thấy rằng, 

chiều dài đoạn mạch là một yếu tố giải phẫu có liên quan đến sự tắc nghẽn ở 

các nhánh bên bắt nguồn từ đoạn mạch đó (ví dụ như đoạn thân càng ngắn thì 

khả năng tiến triển xơ vữa càng sớm và nhanh ở cả ĐMLTTr và ĐMM[57]. 

Tổn thương xơ vữa không phân bố đồng đều dọc theo chiều dài của thân 

chung, mà người ta thấy rằng, tổn thương đoạn xa chỗ chia đôi của thân 

chung chiếm 2/3 các trường hợp, tổn thương tại lỗ chiếm 1/4 các trường hợp 

và còn lại là tổn thương đoạn giữa[34]. Sự nứt vỡ mảng xơ vữa không xảy ra 

với tần suất giống nhau giữa các đoạn của ĐMV, mà chủ yếu thấy ở đoạn gần 

của ba nhánh ĐMV chính[181]. Mảng xơ vữa không ổn định, nứt vỡ, ít thấy ở 

thân chung ĐMV trái hoặc ở đoạn xa của các nhánh ĐMV chính, nguyên 

nhân là do sức ép dòng chẩy tại vị trí này thấp và không bị hỗn loạn. Ngược 

lại, sự nứt vỡ mảng xơ vữa chủ yếu thấy ở đoạn gần của ba nhánh ĐMV 

chính, nơi chịu ảnh hưởng nhiều của dòng chảy hỗn loạn và sức ép dòng chảy 

cao sau khi phân chia dòng chảy ở chỗ chia đôi[154]. Dữ liệu nghiên cứu cho 

thấy tại nơi có sức ép dòng chảy thấp, gia tăng khả năng hình thành mảng xơ 

vữa (hình 1.3); đặc biệt chỗ chia đôi, chia ba, đó là lý do giải thích tại sao 

những chỗ này lại thấy tỉ lệ xơ vữa cao và phức tạp hơn những nơi khác. Tại 

vị trí phân nhánh thân chung động mạch vành trái, vị trí đối diện nhánh động 

mạch mũ cũng như đoạn gần ĐMLTTr và ĐMM bị gia tăng xơ vữa nội mạc 

(Hình 1.3). Xét về động học dòng chảy trong ĐMV, sau khi dòng chảy bị chia 

đôi bởi sự phân nhánh của ĐMV sẽ tạo ra dòng chảy xoáy ngay sau chỗ chia, 

hiện tượng này là do có sự giảm dần áp lực dòng chảy từ phía trong ra phía 
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ngoại biên(hình 1.4). Các nghiên cứu đều cho thấy mảng xơ vữa chủ yếu hình 

thành và nứt vỡ ở nơi có sức ép dòng chảy thấp, nơi có dòng chảy xoáy. Cơ 

chế chưa rõ, xong nhiều giả thuyết cho là do tại nơi này tập chung nhiều yếu 

tố kết dính, giảm tốc độ dòng chảy và tăng xuất hiện các yếu tố gây viêm, từ 

đó tăng tốc độ hình thành mảng vữa xơ, mặt khác khi mảng vữa xơ phát triển 

sẽ làm giảm đường kính lòng mạch và tăng tác động của sức ép dòng chảy lên 

mảng xơ vữa, do đó làm tăng nguy cơ nứt vỡ mảng xơ vữa này[59],[74]. 

 
Hình 1.3. Hình ảnh xơ vữa thân chung ĐMV trái trên mô bệnh học[160] 

a, mặt cắt trục dọc trạc ba thân chung ĐMV trái (LM) cho thấy dầy nhẹ lớp 
nội mạc đối diện chỗ chia dòng chẩy; mảng xơ vữa nguyên phát ở nơi có sức 
ép dòng chảy thấp tại lỗ ĐMLTTr (LAD). b, hình ảnh hẹp >95% ĐK lòng 
mạch do mảng xơ vữa không ổn định và lan vào lỗ LAD. 

 

Hướng dòng máu Góc đảo hướng 

Giảm áp lực Lớp áo ngoài 

Lực ly tâm 

Lớp áo trong 

Lực xoáy nội mạc 

Hướng dòng máu Dòng phân ly 

Dạng vận tốc Dạng lực cản 

Hướng dòng máu 

Dòng phân ly 

Sức ép dòng chảy thấp 

Sức ép dòng chảy cao 

Sức ép dòng chảy thấp 
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Hình 1.4. Động học dòng chảy trong ĐMV và sự hình thành, nứt vỡ 

mảng xơ vữa ở nơi có sức ép dòng chảy thấp[160] 

1.4. CHẨN ĐOÁN TỔN THƯƠNG THÂN CHUNG ĐMV TRÁI 

1.4.1. Lâm sàng. 

Lâm sàng thường không đặc hiệu chỉ có tính chất gợi ý, VD đau ngực 

trái nhiều kèm theo rối loạn về huyết động, thậm chí ngừng tuần hoàn sớm 

sau khi xuất hiện đau ngực trái. 

1.4.2. Phương pháp chẩn đoán không xâm nhập. 

1.4.2.1. Điện tâm đồ[99] 

Điện tâm đồ có tính chất gợi ý trong một số trường hợp nhồi máu cơ 

tim (NMCT) cấp: 

(a). ST chênh xuống DII, DIII, aVF và LAFB (Left anterior fascicular block- 

block phân nhánh trái trước) có độ nhậy 88%. 

(b). ST chênh lên cả aVR và aVL có độ đặc hiệu 98%; tuy nhiên, nếu ST 

chênh lên đơn độc ở aVR thì có giá trị chẩn đoán thấp hơn. 

1.4.2.2. Siêu âm tim qua thành ngực.  

 Trong siêu âm tim thường quy, ngoài phát dấu hiệu gián tiếp là rối loạn 

vận động vùng của thành tim, ta có thể sử dụng trục ngắn để phát hiện trực 

tiếp những tổn thương tại thân chung ĐMV trái (hình 1.5). Tuy nhiên, phương 

pháp này có độ nhạy thấp từ 58-67% [36],[127],[155]. 
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Hình 1.5. Quan sát thân chung ĐMV trái trên siêu âm trục ngắn qua 

thành ngực ở máy VIVID 7[40] 

 Siêu âm tim gắng sức (thể lực hoặc dùng thuốc Dobutamin hoặc 

Dipyridamole) có thể thấy dấu hiệu gián tiếp là giảm vận động nhiều thành 

tim, tuy nhiên không thể phân biệt được dấu hiệu này là do tổn thương thân 

chung hay do tổn ĐMLTTr và ĐMM. Vì vậy, phương pháp này ít được áp 

dụng trong thực hành lâm sàng[77] 

 Tóm lại, siêu âm tim qua thành ngực kể cả siêu âm tim gắng sức có giá 

trị chẩn đoán tổn thương thân chung ĐMV trái không cao, vì vậy nó ít được 

áp dụng trong thực hành lâm sàng để chẩn đoán nhóm bệnh này. 

1.4.2.3.Chụp ĐMV bằng máy CT đa dãy đầu dò[171] 

Hiện nay, với sự phát triển của khoa học, đã cho ra đời nhiều thế hệ 

máy chụp CT. Trên thế giới đã cho ra đời máy CT 256 và 320 dãy đầu dò. 

Máy càng nhiều dãy đầu dò thì độ chính xác của chẩn đoán càng cao. Với CT 

64 dãy đầu dò có độ đặc hiệu so với chụp ĐMV qua da khi hẹp = 50% và = 

70% là 95% và 83%, trái lại giá trị chẩn đoán âm tính là 99% (hình 1.6). 

Tuy nhiên, chụp MSCT ĐMV có một số hạn chế sau: 

- Nhịp tim phải chậm trong quá trình chụp. 

- Nếu ĐMV vôi hoá nhiều sẽ không đánh giá chính xác mức độ hẹp. 
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- Phải dùng nhiều cản quang khi chụp ĐMV.                       

 
Hình 1.6:  Hình ảnh MSCT ĐMV[171] 

1.4.2.4. Chụp cộng hưởng từ ĐMV 

Chụp cộng hưởng từ (Magnetic resonance imaging – MRI) được thực 

hiện sớm vào những năm đầu 1990s. Chụp MRI ĐMV có độ nhạy và độ đặc 

hiệu cao (97% và 70%)[111]. Theo Kim[95] và cộng qua nghiên cứu đa trung 

tâm cho thấy chụp MRI để đánh giá tổn thương thân chung ĐMV trái và/hoặc 

tổn thương 3 thân thì độ nhạy và độ đặc hiệu của phương pháp tương ứng là 

100% và 85% (hình 1.7). 

 
Hình 1.7: Hình ảnh chụp cộng hưởng từ ĐMV[160] 
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Hạn chế khi chụp MRI ĐMV: 

- Không có khả năng dựng hình cây ĐMV. 

- Thời gian khảo sát dài. 

- Không có khả năng khảo sát ĐMV ở bệnh nhân có kim loại trên người. 

- Phải sử dụng nhiều kỹ thuật trong khi chụp ĐMV. 

Ngoài hai phương pháp chẩn đoán không xâm nhập nói trên, còn nhiều 

phương pháp khác như điện tâm đồ gắng sức, xạ hình tưới máu cơ tim 

(SPECT)….nhưng do có độ nhạy và độ đặc hiệu kém nên ít được sử dụng trên 

lâm sàng. 

1.4.3. Phương pháp chẩn đoán xâm nhập. 

Cho đến nay, chụp ĐMV qua da vẫn được coi là tiêu chuẩn vàng để 

đánh giá tổn thương ĐMV. Tuy nhiên, trong những năm gần đây một số kỹ 

thuật mới ra đời để: (1) đánh giá hình thái của tổn thương thân chung ĐMV 

được chính xác hơn, (2) lượng giá những tổn thương danh giới trên chụp 

ĐMV để có quyết định điều trị đúng, (3) Tối ưu hoá kết quả can thiệp. Những 

kỹ thuật này bao gồm: siêu âm trong lòng mạch  (Intravascular Ultrasound-

IVUS), đo dự trữ vành bằng Guidewire có đầu dò áp lực (Fractional Flow 

Reserve - FFR)... 

1.4.3.1. Chụp ĐMV qua da. 

Hiện nay chụp ĐMV qua da vẫn được coi là tiêu chuẩn vàng để đánh 

giá tổn thương thân chung ĐMV trái (hình 1.8). Hẹp ≥ 50% đường kính lòng 

mạch của thân chung ĐMV được coi là tổn thương có ý nghĩa [28],[33],[163]. 

Chụp ĐMV qua da rất hữu ích trong việc đánh giá: 

- Chiều dài, hình thái, mức độ hẹp thân chung ĐMV trái. 

- Góc tạo bởi thân chung với ĐM liên thất trước và ĐM mũ, từ đó ta sẽ 

có chiến lược điều trị (lựa chọn kỹ thuật nếu đặt stent). 

- Đánh giá tương quan gữa ĐM chủ và lỗ vào của thân chung ĐMV, 

điều này rất cần thiết cho việc lựa chọn ống thông can thiệp. 



 

 

13 

- Lựa chọn phương pháp điều trị phù hợp: can thiệp, phẫu thuật bắc cầu 

nối chủ vành hay điều trị nội khoa. 

Hạn chế của phương pháp chụp ĐMV qua da 

- Cung cấp rất ít thông tin về đặc tính của tổn thương và mảng xơ vữa, 

bởi vì chụp ĐMV qua da chỉ đánh giá được hình ảnh trong lòng ĐMV. 

- Không đánh giá chính xác mức độ tổn thương thân chung tại lỗ. 

- Không đánh giá được tổn thương tái cấu trúc âm tính hay dương tính. 

- Trong trường hợp tổn thương ranh giới, chụp ĐMV khó đánh giá 

chính xác được mức độ hẹp có ý nghĩa của tổn thương. 

 
Hình 1.8. Hình ảnh hẹp thân chung ĐMV trái trên chụp ĐMV (A và B) 

1.4.3.2. Siêu âm trong lòng mạch (Intravascular Ultrasound-IVUS)[40]. 

 - Tiêu chuẩn chẩn đoán tổn thương có ý nghĩa thân chung ĐMV trên 

IVUS: khi đường kính lòng mạch chỗ hẹp nhất < 3mm hoặc diện tích lòng 

mạch chỗ hẹp nhất < 6 mm2. 

 - IVUS khắc phục được những hạn chế của chụp ĐMV qua da như: 

 + Chụp mạch thường đánh giá nhẹ hơn mức độ tổn thương của thân chung 

ĐMV và không đánh giá được tính bất ổn định của mảng xơ vữa. 

 + IVUS giúp cho chọn kích thước stent phù hợp với kích thước của mạch 
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 + Trong trường hợp tổn thương chỗ chia đôi, IVUS giúp đánh giá đầy đủ 

thông tin chỗ chia đôi cũng như những lỗ của nhánh bên. 

 + IVUS đánh giá chính xác hơn về kết quả đặt stent ĐMV so với chụp ĐMV 

qua da (VD: stent nở hết chưa? có áp sát thành mạch không? Có bóc tách ở 

hai đầu stent không?) 

 
Hình 1.9: Siêu âm trong lòng mạch vành[40] 

A, B hẹp lỗ vào thân chung ĐMV trên chụp ĐMV; C hẹp thân chung trên 

IVUS; D đoạn thân chung không hẹp trên IVUS. 

1.4.3.3. Đo dự trữ vành bằng dây dẫn có gắn đầu dò áp lực (coronary 

presure wire-derived fractional flow reserve – FFR) (hình 1.10). 

 
Hình 1.10: nguyên lý đo dự trữ vành[40] 

Áp lực đầu xa ĐMV 

Áp lực đầu gần ĐMV 

(đảm bảo tưới máu tối đa) 
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 Việc áp dụng FFR trong chẩn đoán cũng như can thiệp thân chung 

ĐMV trái còn thiếu dữ liệu nghiên cứu trên lâm sàng (mới nghiên cứu ở phạm 

vi thử nghiệm lâm sàng nhỏ). Tuy nhiên, theo Jasti và cộng sự[83] thì hẹp 

thân chung ĐMV trái được coi là có ý nghĩa khi FFR < 0.8 và sau đặt stent, 

FFR > 0.94 - 0.96 được coi là tối ưu cho kết quả can thiệp.  

1.5. ĐIỀU TRỊ TỔN THƯƠNG THÂN CHUNG ĐMV TRÁI 

 Mục đích của điều trị bệnh lý hẹp thân chung ĐMV trái là làm giảm 

triệu chứng cơ năng để tăng chất lượng cuộc sống, phòng ngừa biến chứng 

NMCT và tử vong tim mạch. 

 Điều trị tổn thương thân chung ĐMV trái cơ bản giống điều trị bệnh 

bệnh ĐMV thông thường, bao gồm: 

1.5.1. Điều trị nội khoa. 

1.5.1.2. Điều trị không dùng thuốc bao gồm 

! Cai thuốc lá 

! Giảm cân: đưa BMI về 19-25 kg/m2  

! Uống rượu vừa phải 

! Hoạt động thể lực đều đặn 

! Thực hiện chế độ ăn lành mạnh, cân đối 

! Phục	hồi	chức	năng	tim	mạch	

1.5.1.3. Điều trị bằng thuốc 

A. Nhóm thuốc chống ngưng tập tiểu cầu 

! Aspirin: liều nạp 150-300mg, sau đó duy trì 80-100mg mỗi ngày 

! Clopidogrel: liều nạp 600mg, sau đó duy trì 75mg mỗi ngày ít nhất 12 
tháng. 

! Phối hợp thuốc chống kết tập tiểu cầu 

Liệu pháp chống kết tập tiểu cầu kép là phối hợp aspirin với một thuốc 

ức chế P2Y12 như clopidogrel, ticagrelor… là tiêu chuẩn trong điều trị 
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bệnh nhân hội chứng vành cấp[81],[82],[187], ngay cả khi bệnh nhân 

đã ổn định. Thời gian dùng phụ thuộc vào loại stent dùng, bệnh nhân bị 

hội chứng vành cấp hay là đau ngực ổn định, nhìn chung là kéo dài từ 

1-12 tháng, và có thể dùng kéo dài hơn ở bệnh nhân nguy cơ cao[115]. 

B. Thuốc hạ lipid máu nhóm statin 
 Bởi vì tăng nồng độ LDL-C, cũng như giảm HDL-C sẽ làm tăng các 

biến cố tim mạch do xơ vữa. Việc làm giảm LDL-C và tăng HDL-C làm cải 

thiện các biến cố tim mạch ở nhóm bệnh nhân này. Statin liều cao và có tác 

dụng giảm mạnh LDL-C như atorvastatin và rosuvastatin đồng thời làm giảm 

biến cố tim mạch và tử vong do mọi nguyên nhân[64],[86]. Theo hướng dẫn 

của ATP III và ACC/AHA 2012 thì mục tiêu điều trị cho nhóm bệnh nhân có 

bệnh lý mạch máu nói chung và bệnh lý mạch vành nói riêng là đưa mức 

LDL-C xuống <70mg/dl (1.8mmol/l)[64],[169]. Những thuốc hạ mỡ máu 

khác như fibrates, niacin, ezetimide không được chứng minh là giảm kết cục 

tim mạch mặc dù có hạ LDL-C. 

C. Thuốc chống đau thắt ngực 

! Thuốc chẹn beta giao cảm. 
! Thuốc	chẹn	kênh	canxi.	

! Nitrates	

D. Điều trị các bệnh lý kết hợp khác. 

 Ngoài các thuốc chống kết tập tiểu cầu, statin, thuốc chống đau thắt 

ngực nói trên, thì các thuốc điều trị suy tim, điều trị THA, ĐTĐ… theo các 

khuyến cáo hiện hành. 

1.5.2. Mổ bắc cầu chủ vành (Coronary Artery Bypass Graft-CABG) 

1.5.2.1. Chỉ định phẫu thuật bắc cầu chủ vành 
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Theo khuyến cáo của hội tim mạch Hoa Kỳ (AHA) 2011[105] và Hội 

tim mạch Châu Âu (ESC) 2014[23], chỉ định ưu tiên phẫu thuật ở nhóm bệnh 

nhân có bệnh lý thân chung động mạch vành trái bao gồm: 

• Bệnh nhân bị canxi hóa nặng thân chung động mạch vành trái 

• Giảm chức năng thất trái 

• Bệnh nhân đái tháo đường, đặc biệt đái tháo đường phụ thuộc 

insulin 

• Tổn thương phức tạp nhiều nhánh động mạch vành, và giải phẫu 

mạch vành phù hợp cho phẫu thuật bắc cầu nối chủ vành (đặc biệt 

nếu điểm EuroSCORE thấp) 

• Tổn thương đoạn xa thân chung tại vị trí chia nhánh kèm theo có 

giảm chức năng thất trái hoặc tắc nghẽn hoàn toàn RCA hoặc có 

kèm theo tổn thương phức tạp của các nhánh ĐMV khác (điểm 

SYNTAX SCORE cao).  

1.5.2.2. Các phương pháp phẫu thuật bắc cầu chủ vành. 

• PTBCĐMV quy ước (conventional CABG): mở ngực đường giữa và sử 

dụng hệ thống THNCT. Thực hiện cầu nối đầu xa khi tim ngừng đập. 

• PTBCĐMV xâm lấn tối thiểu (MIDCAB): mở ngực đường bên, không sử 

dụng THNCT và sử dụng video trợ giúp (VATs). Phương pháp này chỉ 

thực hiện được 1-2 cầu nối mặt trước tim mà thôi, kỹ thuật phức tạp. 

• PTBCĐMV không sử dụng THNCT (OPCAA): mở ngực đường giữa, sử 

dụng các thiết bị cố định tim như Octopus, Genzyme để bắc cầu khi tim 

đang đập. 

• PTBCĐMV qua cổng ( port-access CABG): không mở ngực, bắc cầu qua 

các lỗ xuyên thành ngực với THNCT (qua ngã ĐM, TM đùi) và có video 

trợ giúp. 
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• PTBCĐMV sử dụng robot ( Robotic CABG) : sử dụng hoàn toàn hệ thống 

robot Da Vinci và nội soi hỗ trợ (TECAB). Có thể sử dụng hệ thống 

THNCT hoặc không dùng. Kỹ thuật phức tạp, chi phí rất cao. 

• PTBCĐMV kết hợp thông tim can thiệp ( Hybird CABG): được thực hiện 

trong phòng mổ có trang bị máy chụp mạch DSA. 

 
Hình 1.11:  Hình ảnh phẫu thuật bắc cầu nối chủ vành[40] 

1.5.3. Phương pháp can thiệp mạch vành qua da  

1.5.3.1. Cơ sở để đưa ra quyết định điều trị 
Bước đầu tiên để đảm bảo bệnh nhân tổn thương thân chung được can 

thiệp ĐMV qua da an toàn là lựa chọn bệnh nhân. Có 4 khía cạnh chính cần 

phải cân nhắc khi tiến hành lựa chọn bệnh nhân tổn thương thân chung cho 

can thiệp ĐMV qua da: 

1. Kiến thức: các dữ liệu từ y văn và các khuyến cáo 

2. Sự đánh giá tổng quan về bệnh nhân:  

• Các dấu hiệu lâm sàng: mức độ ổn định, phân độ chức 

năng, hội chứng vành cấp, NMCT có ST chênh lên hay 

shock tim 

• Các đặc điểm lâm sàng: tuổi, đái tháo đường, chức năng 

thận, tình trạng ý thức, bệnh lý van tim kèm theo, bệnh lý 

ĐM  
vú trong 

Cầu nối ĐM 

Cầu nối 
TM 
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ĐM cảnh, tiền sử can thiệp tim mạch trước đó, các bệnh lý 

phối hợp khác và EuroSCORE 

• Các đặc điểm trên chụp ĐMV: chức năng thất trái, giải 

phẫu thân chung (tổn thương đoạn gần/đoạn xa, mức độ 

calci hóa, góc chỗ chia đôi, bệnh lý đoạn gần LCx, chỗ 

chia ba), số lượng tổn thương, các tổn thương phức tạp 

phối hợp (chiều dài, mức độ canxi hóa, tổn thương chỗ 

chia đôi, tắc nghẽn hoàn toàn mạn tính – đặc biệt nếu là 

tắc nghẽn hoàn toàn ĐMV phải), tình trạng canxi hóa lan 

tỏa, ĐMC dễ tổn thương (ĐMC ‘bằng sứ’), khả năng tái 

thông mạch máu hoàn toàn hoặc không hoàn toàn, số 

lượng stent cần dùng, tình trạng overlap, điểm SYNTAX 

3. Kinh nghiệm của trung tâm tiến hành 

4. Sự tiến bộ về kĩ thuật và công nghệ của PCI và CABG 

1.5.3.2. Các chỉ định cho can thiệp ĐMV qua da[23],[105]. 
! Chỉ định đặt stent ưu tiên: 

• Nhóm bệnh nhân có nguy cơ thấp, chức năng tâm thu thất trái 
tốt, không tổn thương đoạn xa thân chung và không có tổn 
thương calxi hóa thân chung, tổn thương thân chung đoạn gần, 
tổn thương cân đối và các tổn thương phối hợp của các nhánh 
khác rất ít (mức độ nhẹ hoặc vừa theo thang điểm SYNTAX). 
Nhóm bệnh nhân này thường cho kết quả rất tốt sau khi đặt stent. 

• Bệnh nhân NMCT cấp, tắc thân chung ĐMV trái cấp trong quá 
trình can thiệp, và shock. Trong trường hợp này, PCI là biện 
pháp nhanh nhất để tái thông mạch máu, tuy nhiên kết cục lâm 
sàng còn hạn chế so với nhóm bệnh nhân ổn định. 

! Chỉ định đặt stent cân nhắc: 

Những bệnh nhân có chức năng tâm thu thất trái bảo tổn và không có 
tổn thương canxi hóa đoạn xa thân chung, vị trí chỗ chia đôi bao gồm cả LAD 
và LCx. Tiến hành can thiệp ĐMV qua da có thể cân nhắc trong trường hợp: 
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- Bệnh nhân lớn tuổi 
- Bệnh nhân có nhánh LCx nhỏ 
- Bệnh nhân không có bất cứ tổn thương phối hợp nào khác (điểm 

SYNTAX mức độ thấp hoặc trung bình) 
- Bệnh nhân không có đái tháo đường 
- Bệnh nhân không phù hợp cho phẫu thuật: 

o Các nhánh xa không phù hợp cho phẫu thuật bắc cầu nối chủ - 
vành 

o Nguy cơ phẫu thuật cao (điểm EuroSCORE cao) 
o Có bệnh lý phối hợp nặng 

 
Hình  1.12: A, Hình ảnh  hẹp thân chung ĐMV trái trước can thiệp 
  B, Hình ảnh thân chung ĐMV trái sau can thiệp 
 
1.6. MỘT SỐ YẾU TỐ ẢNH HƯỞNG ĐẾN KẾT QUẢ CAN THIỆP 

1.6.1. Tuổi và giới[6],[7],[61],[89],[120] 

Nhiều nghiên cứu trên thế giới và trong nước đã chứng minh mối liên 

quan giữa tỷ lệ tử vong với bệnh nhân lớn tuổi (≥ 75 tuổi) và bệnh nhân nữ 

giới do các bệnh nhân này thường kết hợp với nhiều bệnh cảnh nội khoa phức 

tạp hơn, thường tới viện muộn hơn do triệu chứng đau ngực không rõ ràng, 

hay bị sốc tim nhiều hơn, tổn thương mạch vành phức tạp hơn và thường kém 

phát triển tuần hoàn bàng hệ hơn so với nam giới và những bệnh nhân trẻ tuổi. 
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1.6.2. Mức độ suy tim trên lâm sàng. 

Theo Killip và cs, tỷ lệ tử vong liên quan đến mức độ suy tim trái trên 

lâm sàng theo phân loại của Killip và Kimball: 

+ Độ 1 (không có ran ẩm ở đáy phổi; không có nhịp ngựa phi): tử vong 0-5%. 

+ Độ 2 (có ran ẩm 2 đáy phổi hay có nhịp ngựa phi): tử vong 10-20%. 

+ Độ 3 (có ran lan lên quá 1/2 phổi và/hoặc phù phổi cấp): tử vong 35-45%. 

+ Độ 4 (sốc tim): tử vong 85-95%.  

Trong thử nghiệm SHOCK, sốc tim được chẩn đoán sớm sau khi khởi 

phát NMCT cấp (trung bình 5-6 giờ) và có tới 60% là NMCT thành trước. 

Sau 30 ngày, tỷ lệ tử vong ở nhóm được tái tạo ĐMV (can thiệp ĐMV qua da 

hoặc phẫu thuật bắc cầu nối chủ-vành) là 46% so với điều trị nội khoa là 56% 

(p = 0,11).Tuy nhiên, sau 6 tháng kết quả lần lượt là 50% so với 63% (p = 

0,027)[84]. 

1.6.3. Chức năng thất trái giảm. 

Có khoảng 10-30% bệnh nhân có chức năng thất trái giảm khi can 

thiệp[93]. Những bệnh nhân này có tỉ lệ biến cố tim mạch khi can thiệp cao 

hơn nhóm có chức năng thất trái bảo tồn[78].  Nhiều kết quả nhiều nghiên cứu 

cho thấy: chức năng thất trái giảm là một yếu tố tiên lượng độc lập về tử 

vong, NMCT, TBMN khi can thiệp ĐMV.Những bệnh nhân có chức năng 

thất trái giảm < 40%, đặc biệt ở những bệnh nhân có chức năng thất trái giảm 

< 30%, các biến cố tim mạch xảy ra cao hơn rõ ràng so với nhóm bệnh nhân 

có chức năng thất trái ≥ 50%,trong cả thời gian nằm viện và lâu 

dài[42],[56],[61],[93]. Nghiên cứu của Mamas và cộng sự[110] về ảnh hưởng 

của chức năng thất trái lên kết quả can thiệp ĐMV, nghiên cứu cho thấy 

những bệnh nhân có chức năng thất trái giảm nặng <30% có tỷ lệ tử vong cao 

hơn 7,25 lần và giảm vừa 30-40% có tỷ lệ tử vong cao hơn 2,91 lần so với 

những bệnh nhân có chức năng thất trái> 50% và sự khác biệt này rất có ý 

nghĩa thống kê với p <0,0001. 
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Với bệnh nhân NMCT cấp, nghiên cứu của Nguyễn Quang Tuấn 

(2005) chỉ ra rằng, bệnh nhân có EF < 50 % có tỷ lệ tử vong tăng gấp 2,6 lần 

bệnh nhân có mức EF lớn hơn [6]. Nghiên cứu của Alexandre Black và cộng 

sự[15] năm 2001 trên 92 bệnh nhân liên tiếp được can thiệp thân chung ĐMV 

trái tại Pháp cũng cho kết quả tương tự. Sau thời gian theo dõi 6 tháng, đã có 

10 bệnh nhân tử vong do mọi nguyên nhân. Những bệnh nhân có EF lớn hơn 

50% thì có tỷ lệ tử vong thấp hơn những bệnh nhân có EF thấp, và sự khác 

biệt này có ý nghĩa thống kê với p < 0.01. 

 Như vậy, chức năng thất trái là một yếu tố tiên lượng tử vong độc lập ở 

những bệnh nhân được can thiệp tổn thương thân chung ĐMV trái. 

1.6.4. Tăng số lượng bạch cầu máu trong hội chứng vành cấp. 

 Bệnh nhân có số lượng bạch cầu tăng là một dấu ấn biểu hiện sự gia 

tăng tỷ lệ tử vong cũng như các biến cố tim mạch ở những bệnh nhân được 

can thiệp ĐMV[44].Nhiều nghiên cứu đã chứng minh có sự liên quan chặt 

chẽ giữa những dấu ấn viêm và tiên lượng xấu ở bệnh nhân có bệnh vữa xơ 

ĐMV[184].Một số nghiên cứu đã chứng minh vai trò bệnh sinh của bạch cầu 

máu trong hội chứng vành cấp.Năm 2003, Gurm và cs[68]đã nhận định rằng 

bạch cầu máu là yếu tố tiên lượng tử vong độc lập trong bệnh nhân hội chứng 

vành cấp.Những bệnh nhân có số lượng bạch cầu máu > 12 G/l có nguy cơ tử 

vong tăng gấp 2 lần so với những bệnh nhân có số lượng bạch cầu thấp 

hơn[68]. Nghiên cứu của Nguyễn Thị Thanh[9] năm 2005 trên những bệnh 

nhân NMCT cấp cũng cho kết quả rằng những bệnh nhân có số lượng bạch 

cầu máu ≥ 11 G/l thì có tỷ lệ tử vong tăng gấp 2,2 lần những bệnh nhân có 

bạch cầu < 11 G/l với p < 0,05. 

1.6.5. Tình trạng tổn thương ĐMV trên chụp mạch 

 Tổn thương động mạch vành càng phức tạp như tổn thương nhiều thân 

ĐMV, tổn thương thân chung chỗ chia đôi…càng làm tăng tỉ lệ biến cố tim 

mạchkhi can thiệp (như NMCT, TBMN, tử vong, đặc biệt là tỷ lệ tái thông 
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mạch đích) cao hơn rõ rệt so với những tổn thương đơn giản, tổn thương 

không phải chỗ chia đôi[73],[112],[132]. Kết quả nghiên cứu của Marco cho 

thấy những bệnh nhân bị tổn thương thân chung chỗ chia đôi khi can thiệp có 

biến cố tim mạch cao hơn 3,42 lần và có tỷ lệ tái thông mạch đích cao hơn 6 

lần những bệnh nhân có tổn thương không phải chỗ chia đôi với p< 0,007 và 

P < 0,02[112].Thử nghiệm Syntax, một nghiên cứu nổi tiếng, ngẫu nhiên, đa 

trung tâm, phân nhóm thân chung, kết quả nghiên cứu sau 5 năm cho thấy: 

nhóm bệnh nhân tổn thương thân chung chỗ chia đôi, những trường hợp tổn 

thương thân chung kết hợp tổn thương nhiều thân ĐMV mà điểm Syntax ≥ 

33, khi can thiệp có tỷ lệ tái thông mạch đích cao hơn so với phẫu thuật bắc 

cầu chủ vành (34,1 so với 11,6%; p<0,001), nhưng không có sự khác biệt về 

tỷ lệ tử vong, TBMN và NMCT giữa hai nhóm can thiệp và phẫu thuật. 

Ngược lại, những bệnh nhân có điểm Syntax < 33, đặc biệt < 23(tổn thương 

ĐMV gọn, phù hợp cho can thiệp) thì kết quả can thiệp trước mắt và lâu dài 

tương đương với phẫu thuật bắc cầu chủ vành về các biến cố tim mạch, tuy 

nhiên tỷ lệ tai biến mạch não lại thấp hơn ở nhóm can thiệp so với nhóm bắc 

cầu chủ vành(7,9 so với 15,1%; p=0,02)[113]. Như vậy, tổn thương thân 

chung chỗ chia đôi, tổn thương thân chung kết hợp với nhiều nhánh ĐMV là 

một yếu tố tiên lượng độc lập về các biến cố tim mạch sau can thiệp. Trong 

đó, điểm Syntax đóng vai trò quan trọng trong việc tiên lượng kết quả can 

thiệp. 

1.6.6. Hệ động mạch vành ưu năng phải 

 Hệ động mạch vành được gọi là ưu năng phải khi nhánh liên thất sau là 

một nhánh tận của ĐMV phải (đoạn 4 hình 2.3).Hệ động mạch vành ưu năng 

phải chiếm khoảng 78-91% các trường hợp được chụp ĐMV[58],[137].Trong 

trường hợp này, ngoài cấp máu cho thất phải, ĐMV phải còn cấp máu cho 

gần một nửa khối lượng cơ thất trái[137]. Chính vì vậy, khi động mạch vành 

phải ưu năng là một yếu tố tiên lượng tốt cho những trường hợp can thiệp tổn 
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thương thân chung ĐMV trái không được bảo vệ, do có khả năng bảo tồn 

chức năng thất trái và giảm tỷ lệ tử vong xung quanh thủ thuật cung như lâu 

dài[79],[106],[162],[168]. 

1.6.7. Tình trạng can thiệp cấp cứu. 

 Thân chung ĐMV trái ít khi là thủ phạm gây nên hội chứng vành cấp. 

Trong nghiên cứu sổ bộ GRACE(Global Registry of Acute Coronary Events) 

tỉ lệ tổn thương có ý nghĩa thân chung ĐMV trái khoảng 4% [125]. Những 

bệnh nhân có thủ phạm gây NMCT là thân chung có tỉ lệ sốc tim, ngừng tuần 

hoàn, loạn nhịp thất cao hơn ở những bệnh nhân NMCT mà thủ phạm không 

phải là thân chung[150]. Trong những bệnh nhân can thiệp, tỉ lệ tử vong trong 

bệnh viện từ 21-58%, thường xảy ra ở nhóm bệnh nhân sốc tim, ngừng tuần 

hoàn được cứu sống trước can thiệp và có rối loạn nhịp thất phức tạp, tuy 

nhiên nếu sống sót thì có tiên lượng dài hạn rất tốt[144]. Trong nghiên cứu sổ 

bộ GRACE, thì tái thông mạch bằng can thiệp hoặc phẫu thuật làm tăng tỉ lệ 

sống còn sau xuất viện so với điều trị nội khoa. Can thiệp có tỉ lệ tử vong 

trong bệnh viện cao hơn (11% so với 5,4%) và sau 6 tháng (5,4% so với 

1,6%); tuy nhiên tỉ lệ TBMN ở nhóm phẫu thuật lại cao hơn 6 lần (2,1% so 

với 0,4%), mặc dù nhóm bệnh nhân can thiệp chủ yếu là những bệnh nhân 

nặng có sốc tim, ngừng tim trước được cứu sống trước can thiệp hoặc rối loạn 

nhịp thất nặng[125]. Bởi vì can thiệp thân chung rút ngắn thời gian tái tưới 

máu cơ tim nhanh hơn so với phẫu thuật và cho kết quả ngắn hạn cũng như 

lâu dài chấp nhận được và lại có tỉ lệ TBMN thấp hơn so với phẫu thuật 

CABG, vì vậy can thiệp nên được lựa chọn ở những bệnh nhân NMCT mà 

thân chung là thủ phạm có tình trạng sốc tim, rối loạn nhịp thất phức tạp, và 

dòng chảy trong ĐMV chậm, cũng như có nhiều bệnh nặng kèm theo[102]. 

Hướng dẫn của hội tim mạch Hoa kỳ hiện nay cho can thiệp NMCT cấp mà 

thân chung là thủ phạm tổn thương mà tình trạng lâm sàng không phù hợp 

cho phẫu thuật (là IIa bằng chứng B). 



 

 

25 

1.6.8. Tình trạng suy thận cấp sau can thiệp 

Suy thận cấp sau can thiệp được xác định khi mức creatinin huyết thanh 

tăng lên 0,5mg/dl (44,2 mmol/l) so với mức creatin huyết thanh nền[66]. Biến 

cố này thường chiếm khoảng 2% ở bệnh nhân có creatinin huyết thanh bình 

thường và tăng lên 20-30% ở nhóm bệnh nhân có creatinin huyết thanh > 

2mg/dl[66]. Đâylà một yếu tố tiên lượng tử vong độc lập trong thời gian nằm 

viện cũng như lâu dài so với những bệnh nhân không bị suy thận cấp sau can 

thiệp[26],[66]. Trong nghiên cứu về can thiệp mạch vành qua da tại trung tâm 

Mayo Clinic trên 7586 bệnh nhân đã có 254 bệnh nhân bị suy thận cấp sau 

can thiệp mạch vành, trong đó nguy cơ này có liên quan với giá trị Creatinin 

huyết thanh nền, NMCT cấp, tình trạng sốc và số lượng thuốc cản quang được 

sử dụng. Tỷ lệ tử vong trong bệnh viện ở những bệnh nhân có suy thận cấp là 

khác biệt rõ ràng với những bệnh nhân tử vong mà không kèm suy thận cấp 

với p < 0,0001[153].Sau khi hiệu chỉnh, suy thận cấp vẫn liên quan chặt chẽ 

với tình trạng tử vong. Trong số những bệnh nhân sống sót trong bệnh viện vì 

suy thận cấp, tỷ lệ tử vong sau 1 và 5 năm lần lượt là 12,1% và 44,6% lớn hơn 

rất nhiều so với tỷ lệ 3,7% và 14,5% tỷ lệ tử vong sau 1 năm và 5 năm của 

những bệnh nhân không có suy thận cấp (p <  0,0001). Như vậy, rõ ràng rằng, 

suy thận cấp có liên quan chặt chẽ với tình trạng tử vong trong và sau khi xuất 

viện[153]. 

1.6.9. Đái tháo đường 

 Đái tháo đường là yếu tố tiên lượng độc lập về các biến cố tim mạch ở 

bệnh nhân có bệnh ĐMV. Tình trạng tăng đông, tăng viêm, phối hợp với rối 

loạn chức năng nội mạc và rối loạn chuyển hóa, như tăng đường máu, rối loạn 

lipid máu, béo phì, kháng insulin, và các stress oxy hóa là những yếu tố chính 

thúc đẩy tiến triển vữa xơ động mạch ở những bệnh nhân ĐTĐ[27],[143]. 

Nhiều kết quả nghiên cứu cho thấy, nhóm bệnh nhân tổn thương nhiều thân 

ĐMV hoặc tổn thương thân chung ĐMV kèm theo ĐTĐ, mặc dù được can 
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thiệp bằng stent phủ thuốc xong tỷ lệ tái thông mạch đích, cũng như tỷ lệ tái 

hẹp trong stent vẫn cao hơn nhóm không bị ĐTĐ[94],[107]. Kim và cộng 

sự[94] nghiên cứu kết quả điều trị 1474 trường hợp tổn thương thân chung 

ĐMV trái không được bảo vệ trong thời gian 03 năm, kết quả chỉ ra ở nhóm 

can thiệp đặt stent phủ thuốc có tỷ lệ tái can thiệp mạch đích cao hơn 4,31 lần  

so với nhóm phẫu thuật bắc cầu chủ vành(p<0,001). Ngoài ra không có sự 

khác biệt có ý nghĩa về tỷ lệ TBMN, tử vong và NMCT giữa hai 

nhóm.Nghiên cứu của Xianpeng [186] và cộng sự công bố 2015 về kết quả 

điều trị 922 bệnh nhân tổn thương thân chung ĐMV trái không được bảo vệ, 

thời gian theo dõi trung bình 7,1 năm. Nghiên cứu cho thấy không có sự khác 

biệt có ý nghĩa về tỷ lệ tử vong, NMCT ở hai nhóm ĐTĐ và nhóm không 

ĐTĐ, tuy nhiên tác giả lại thấy tỷ lệ tái can thiệp mạch đích lại cao hơn ở 

nhóm ĐTĐ so với nhóm không ĐTĐ (32,3% so với 19,2; p <0,001). Một 

nghiên cứu khác của Giuseppe và cộng sự[60] trên 331 bệnh nhân được đặt 

stent phủ thuốc thân chung ĐMV trái, kết quả sau hai năm theo dõi cho thấy: 

so với nhóm bệnh nhân không ĐTĐ, nhóm bệnh nhân ĐTĐ có tỷ lệ tử vong 

chung cao hơn (14,9% so với 4,5%; p= 0,001); huyết khối stent cao hơn (3,4 

so với 0%;p=0,018); tỷ lệ TBMN cũng cao hơn (5,7 so với 0,8%; p= 0,015); 

tuy nhiên tác giả lại không thấy sự khác biệt có ý nghĩa về tỷ lệ NMCT và tái 

can thiệp tổn thương đích cũng như tái can thiệp mạch đích giữa hai nhóm 

nghiên cứu.Như vậy ĐTĐ là một yếu tố tiên lượng mạnh về các biến cố tim 

mạch ở những bệnh nhân được can thiệp tổn thương thân chung ĐMV trái. 
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1.7. MỘT SỐ KẾT QUẢ VỀ CAN THIỆP TRONG ĐIỀU TRỊ TỔN 

THƯƠNG THÂN CHUNG ĐMV TRÁI 

1.7.1. Trên thế giới 

 Các nghiên cứu ban đầu về nong bóng đơn thuần để điều trị tổn thương 

thân chung ĐMV trái được báo cáo bởi Gruntzig và cs năm 1979[65] cho kết 

quả vô cùng thất vọng do tỷ lệ NMCT cấp và tử vong quá cao[139]. 

 Sự ra đời của stent thường đã làm thay đổi vai trò của phương pháp can 

thiệp ĐMV qua da và làm tăng tỷ lệ áp dụng các chiến lược can thiệp cho 

nhóm tổn thương đặc biệt này. Đặt stent tổn thương thân chung chưa được 

bảo vệ đã cải thiện được phần nào các hạn chế của nong bóng đơn thuần. Một 

vài nghiên cứu đã được tiến hành để đánh giá về tính khả thi, tính hiệu quả và 

độ an toàn của đặt stent thường cho đoạn thân chung ĐMV trái. Kết quả được 

báo cáo lại rất khác nhau do sự khác nhau ở cỡ mẫu và các tổn thương được 

điều trị. Nói chung, tỷ lệ tử vong trong 30 ngày dao động từ 0% đến 14% và 

tỷ lệ tử vong sau 1 đến 2 năm từ 3% đến 31%. Mặc dù các nghiên cứu đều 

cho thấy: đặt stent thường cải thiện được tỷ lệ tử vong sau can thiệp so với 

nong bóng đơn thuần, song tỷ lệ tái hẹp sau 01 năm lại quá cao từ 15-

34%[28],[147],[165],[173]. 

 Sau khi ra đời loại stent phủ thuốc chống tái hẹp, đã mở ra một kỷ 

nguyên mới trong lĩnh vực can thiệp thân chung ĐMV trái. Các nghiên cứu 

quan sát ban đầu[55],[146],[178], cũng như các nghiên cứu ngẫu nhiên, đa 

trung tâm như nghiên cứu LE MANS [33],Thử nghiệm 

PRCOMBAT[145],thử nghiêm SYNTAX[113]đều cho thấy: đặt stent thân 

chung ĐMV trái ở những tổn thương phù hợp (điểm Syntax ≤ 32) cho kết quả 

ngắn hạn và dài hạn tương đương với phẫu thuật bắc cầu chủ vành, thận chí 

còn có tỷ lệ TBMN thấp hơn ở nhóm can thiệp so với nhóm phẫu thuật. 

 Tóm lại, cùng với sự tiến bộ trong y học nói chung và trong lĩnh vực 

can thiệp ĐMV nói riêng, và sự ra đời của thuốc chống kết tập tiểu cầu mới, 
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cũng như stent phủ thuốc chống tái hẹp đã rút ngắn khoảng cách giữa kết quả 

can thiệp và phẫu thuật trong điều trị tổn thương thân chung ĐMV trái không 

được bảo vệ, đặc biệt là nhóm bệnh nhân có điểm Syntax ≤ 32 và điểm 

Euroscore cao > 6. Điều này đã mở rộng chỉ định can thiệp thân chung ĐMV 

trái không được bảo vệ cho những tổn thương phù hợp. 

1.7.2. Tại Việt Nam 

Dương Thu Anh[2]bước đầu nghiên cứu hiệu quả sớm của phương 

pháp can thiệp qua da để điều trị 73 bệnh nhân bị hẹp thân chung ĐMV trái 

chưa được bảo vệ. Kết quả cho thấy tỷ lệ thành công cao (98,6%), an toàn và 

tỷ lệ sống còn chung sau 1 năm là 89,2%. Tử vong sau can thiệp chủ yếu là 

những bệnh nhân có chức năng thất trái giảm < 50%. Tuy nhiên, nghiên cứu 

này chưa nói lên được mối liên quan giữa tính chất phức tạp của tổn thương 

thân chung ĐMV và kết quả điều trị, cũng như các yếu tố ảnh hưởng đến hiệu 

quả của phương pháp điều trị này. 
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Bao gồm 84 bệnh nhân (gồm 23 bệnh nhân hồi cứu và 61 bệnh nhân 

tiến cứu) nằm điều trị nội trú tại viện Tim mạch Việt Nam và Bệnh viện Tim 

Hà Nội, được đặt stent thân chung ĐMV trái, có thể kèm đặt stent các nhánh 

ĐMV khác hoặc không.  

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân. 

 Bao gồm những bệnh nhân đáp ứng những điều kiện sau: 

 - Hẹp từ 50% thân chung ĐMV trái trở lên trên chụp mạch vành, có thể 

kèm theo tổn thương các nhánh ĐMV khác hoặc không. 

- Có triệu chứng đau ngực và/hoặc có biểu hiện thiếu máu cơ tim trên 

các thăm dò không chảy máu như ĐTĐ, SA tim gắng sức..... 

- Bệnh nhân và gia đình đồng ý can thiệp. 

- Những bệnh nhân có điểm syntax ≥ 33, nhưng gia đình từ chối phẫu 

thuật, đồng thời lựa chọn phương pháp can thiệp. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ. 

 Chúng tôi loại trừ ra khỏi nghiên cứu những bệnh nhân: 

 - Nhồi máu cơ tim cấp có sốc tim. 

 - Chống chỉ định dùng Clopidogrel và Aspirin. 

 - Đã phẫu thuật bắc cầu nối chủ vành trước đó. 

 - Có tiền sử đã can thiệp LM, lỗ LAD hoặc lỗ Lcx. 

 - Có từ 2 tổn thương CTO trở lên. 

 - Có bệnh van tim kèm theo. 

- Mới tai biến mạch não trong vòng 3 tháng. 

- Có bệnh nội khoa nặng đi kèm như ung thư giai đoạn cuối, suy gan 

nặng, suy thận(creatinin ≥ 2,5 mg/dl = 221 umol/l)... 
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2.1.3. Thời gian và địa điểm nghiên cứu. 

 Từ năm 2010 đến năm 2014 tại Viện Tim mạch Việt Nam và Bệnh viện 

Tim Hà Nội. 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 Nghiên cứu can thiệp không đối chứng, hồi cứu và tiến cứu. 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu được tiến hành theo 2 giai đoạn. 

 Giai đoạn I: Hồi cứu bệnh án của những bệnh nhân được can thiệp thân 

chung ĐMV trái tại Viện Tim mạch Việt Nam từ 1/2010 đến 12/ 2010. 

 Giai đoạn II: Tiến cứu đối với những bệnh nhân can thiệp thân chung từ 

1/2011 đến 12/2014. 

2.2.2.  Phương pháp lựa chọn đối tượng nghiên cứu 

Tất cả đối tượng nghiên cứu đáp ứng với tiêu chuẩn lựa chọn và không 

có tiêu chuẩn loại trừ đều được lấy vào nghiên cứu theo trình tự thời gian, 

không phân biệt tuổi, giới. 

2.2.3. Các bước tiến hành 

2.2.3.1. Với bệnh nhân hồi cứu: Khai thác hồ sơ bệnh án trên phòng lưu trữ 

về tiền sử, bệnh sử và tình trạng lâm sàng bệnh nhân lúc nhập viện. Ghi lại 

các dấu hiệu đau ngực, khó thở và các biến cố tim mạch chính, cũng như các 

xét nghiệm máu, siêu âm tim, ĐTĐ, kết quả chụp và can thiệp thân chung 

ĐMV trong thời gian nằm viện. Chúng tôi ghi lại liều lượng thuốc và số 

lượng loại thuốc mà bệnh nhân sử dụng trong thời gian nằm viện và tình trạng 

lâm sàng trước khi ra viện. Đĩa CD-ROM lưu kết quả chụp và can thiệp ĐMV 

của bệnh nhân cũng được chúng tôi lấy lại để tính điểm syntax đánh giá mức 

độ tổn thương phức tạp của ĐMV. Tất cả thông tin này chúng tôi lưu vào 

bệnh án nghiên cứu (xem phần phụ lục 1) 

 Chúng tôi loại trừ những bệnh án không đủ tiêu chuẩn nghiên cứu. 
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2.2.3.2. Với bệnh nhân tiến cứu: Các bệnh nhân được khám kỹ về tiền sử và 

lâm sàng lúc nhập viện, đặc biệt là tình trạng đau ngực, mạch, huyết áp, mức 

độ khó thở theo TIMI và mức độ suy tim cấp theo Killip, đồng thời làm bệnh 

án theo mẫu nghiên cứu riêng (phần phụ lục 1) 

Làm các xét nghiệm: siêu âm Doppler tim, ĐTĐ, men tim, sinh hoá 

máu, điện giải đồ, lipid máu. 

Chụp và can thiệp thân chung ĐMV được thực hiện tại phòng chụp 

mạch của Viện Tim mạch Việt Nam và Bệnh viện Tim Hà Nội bằng máy 

chụp mạch Toshiba (Nhật Bản) và Phillip (Hà Lan), các thông số như đường 

kính lòng mạch tham chiếu và phần trăm (%) đường kính hẹp trước và sau 

can thiệp được tính toán dựa trên phần mềm QCA của máy chụp mạch. Ngoài 

ra kết quả can thiệp thân chung ĐMV được đánh giá dựa vào thang điểm 

TIMI và TMP. Kết quả chụp và can thiệp ĐMV qua da được ghi lại trên đĩa 

CD-ROM. 

Tất cả bệnh nhân nghiên cứu đều được sử dụng thang điểm syntax để 

đánh giá mức độ tổn thương phức tạp của ĐMV. 

Sau khi can thiệp, các bệnh nhân được theo dõi sát về diễn biến lâm 

sàng như đau ngực, khó thở, mạch, HA... và các biến cố tim mạch chính (tử 

vong, NMCT cấp, tái can thiệp cấp cứu, tai biến mạch não). Ngoài ra bệnh 

nhân còn được làm lại xét nghiệm sinh hoá, men tim, điện tim và một số xét 

nghiệm khác khi cần thiết trong thời gian nằm viện sau can thiệp. 

2.2.4. Quy trình điều trị và theo dõi bệnh nhân. 

2.2.4.1. Quy trình điều trị 

! Trước can thiệp 

Các bệnh nhân nghiên cứu được điều trị thuốc chống đông và thuốc 

chống ngưng tập tiểu cầu theo phác đồ khuyến cáo của Hội Tim mạch Quốc 

gia Việt Nam 2008[12] và khuyến cáo hội Tim mạch Hoa Kỳ 2011[105] bao 
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gồm Aspirin 150- 325mg, và Clopidogrel 300-600 mg. Heparin trọng lượng 

phân tử thấp (Enoxaparin) liều 1mg/kg tiêm dưới da mỗi 12h nếu là hội chứng 

vành cấp, ngừng heparin sau khi can thiệp thành công. Ngoài ra các bệnh 

nhân còn được dùng thuốc điều trị rối loạn lipid máu, thuốc ức chế men 

chuyển và/hoặc chẹn beta giao cảm nếu không có chống chỉ định. Bệnh nhân 

cũng được dùng các thuốc điều trị các bệnh lý khác kèm theo như ĐTĐ, 

THA….theo các khuyến cáo hiện hành. 

! Chụp động mạch vành và can thiệp thân chung ĐMV trái 

! Sau can thiệp  

Bệnh nhân tiếp tục dùng chống kết tập tiểu cầu kép bao gồm 

clopidogrel 150mg/ngày x 07 ngày đầu sau can thiệp, sau đó 75mg/ngày ít 

nhất 12 tháng và aspirin 100mg/ngày uống kéo dài[118]. Các thuốc mỡ máu 

statin, chẹn beta giao cảm, ức chế men chuyển… vẫn tiếp tục dùng theo 

khuyến cáo và tình trạng xét nghiệm và lâm sàng của bệnh nhân. 

2.2.4.2. Quy trình theo dõi bệnh nhân 

a, Theo dõi nhóm bệnh nhân hồi cứu 

 Sau khi được lựa chọn, các bệnh nhân thuộc nhóm này sẽ được gọi điện 

mời đến khám lại, kiểm tra lâm sàng và làm các xét nghiệm cận lâm sàng cần 

thiết như xét nghiệm máu, siêu âm tim…. Từ đó đánh giá các biến cố tim 

mạch chính sau can thiệp (tử vong, nhồi máu cơ tim, tái thông động mạch 

vành đích và tai biến mạch não). Đồng thời bệnh nhân cũng được mời nhập 

viện để chụp ĐMV kiểm tra nếu đủ thời gian theo dõi ≥ 12 tháng.  

 Chúng tôi loại trừ khỏi nghiên cứu những bệnh nhân không đủ điều 

kiện theo dõi. 
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b, Theo dõi nhóm bệnh nhân tiến cứu 

Theo dõi lâm sàng sau khi ra viện: đánh giá mức độ suy tim theo 

NYHA, tình trạng đau ngực và các biến chứng tim mạch chính (tử vong, nhồi 

máu cơ tim, tái thông động mạch vành đích, tai biến mạch não) sau can thiệp 

1, 6 và 12 tháng; sau đó mỗi 6 tháng 01 lần bằng cách khám trực tiếp hoặc gọi 

điện phỏng vấn. 

Theo dõi cận lâm sàng sau khi ra viện: làm xét nghiệm sinh hoá máu 

cơ bản và các xét nghiệm cần thiết khác nếu cần ở thời điểm 1, 6 và 12 tháng; 

siêu âm Doppler tim cũng được làm ở  thời điểm tháng thứ 6 - 12  sau can 

thiệp[96],[148]. 

Chụp ĐMV kiểm tra cho tất cả đối tượng nghiên cứu ở thời điểm sau 

12 tháng can thiệp hoặc bất cứ thời điểm nào nếu có triệu chứng đau ngực 

điển hình, tuy nhiên chúng tôi không chụp ĐMV kiểm tra cho những bệnh 

nhân có nguy cơ cao khi chụp, đồng thời không có triệu chứng đau ngực trên 

lâm sàng[96],[148]. 

2.2.5. Phương pháp can thiệp thân chung ĐMV trái. 

2.2.5.1. Địa điểm và phương tiện 

Địa điểm: Phòng tim mạch can thiệp Viện Tim mạch Việt nam và Bệnh 

viện tim Hà Nội. 

Phương tiện: Chúng tôi sử dụng máy chụp mạch Toshiba Nhật Bản và 

Phillip của Hà Lan. Bộ phận bóng tăng sáng của máy có thể xoay sang trái, 

sang phải, chếch lên đầu, chếch xuống chân do đó có thể chụp được ĐMV ở 

các góc độ cần thiết khác nhau. Máy được gắn: 

+ Màn tăng sáng, giúp các phẫu thuật viên có thể quan sát một cách rõ 

ràng các dụng cụ được đưa vào để can thiệp. 

+ Hệ thống chụp quay phim ĐMV với tốc độ 15 hình/giây. Kết quả 

chụp và can thiệp ĐMV được ghi lại trên đĩa CD-ROM. 
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+ Các bộ phận theo dõi liên tục áp lực trong ĐM, ĐTĐ trong quá trình 

làm thủ thuật giúp phát hiện và xử trí kịp thời các biến chứng có thể xảy ra 

trong khi can thiệp, đặc biệt là các rối loạn nhịp nguy hiểm trong qúa trình 

can thiệp. 

+ Phần mềm của máy cho phép phân tích chi tiết những tổn thương trên 

ĐMV: đo chính xác đường kính lòng mạch bình thường và lòng mạch đoạn bị 

tổn thương để giúp lựa chọn bóng nong và stent phù hợp nhất, tính được 

đường kính lòng mạch tối thiểu, % đường kính hẹp trước và sau can thiệp để 

có thể đánh giá một cách khách quan kết quả can thiệp. 

2.2.5.2. Dụng cụ can thiệp. 

- Ống thông can thiệp (guiding catherter): loại ống thông Judkins  trái 

(JL) cỡ 6-7F hoặc EBU cỡ 6-7 F của hãng Medtronic... 

- Dây dẫn (guidewire): 0,014 inch, dài 180 cm có đầu mềm của hãng 

Terumo, Medtronic…. 

- Bóng (balloon): đường kính từ 2,5 đến 4,5 mm, dài 12-20 mm của 

hãng, Terumo, Biotronik, Medtronic… 

- Stent: Stent được gắn sẵn trên bóng có đường kính từ 2.5 đến 4.0 mm, 

dài từ ≥12 mm của các hãng Terumo, Medtronic, Sorin, Hyphens… 

- Thuốc cản quang loại Hexabrix 320 hoặc Ultravit 300  

- Bơm áp lực của hãng Cordis, Biotronic… 

Ngoài ra còn chuẩn bị sẵn một số phương tiện hỗ trợ khác như máy tạo 

nhịp tạm thời, máy sốc điện chuyển nhịp, máy bơm bóng ngược dòng động 

mạch chủ, máy thông khí nhân tạo để có thể cấp cứu bệnh nhân kịp thời khi 

cần thiết. 

2.2.5.3.  Chuẩn bị bệnh nhân. 

 Tất cả bệnh nhân trước khi can thiệp đều được giải thích về lợi ích và 
nguy cơ khi làm can thiệp, đồng thời ký giấy cam kết trước khi làm thủ thuật. 

 Kiểm tra các thuốc đã dùng đủ hay chưa? 
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 Kiểm tra tiền sử bệnh như tiền sử xuất huyết tiêu hoá, tiền sử dị ứng 
thuốc cản quang... 

 Ngừng những thuốc có thể gây suy thận khi can thiệp như metformin... 

 Nếu bệnh nhân can thiệp có chương trình, nếu không có chống chỉ 
định, thì truyền dịch muối sinh lý đẳng trương trước can thiệp 6-10 tiếng để 
phòng suy thận do thuốc can quang, đặc biệt là nhóm bệnh nhân đái tháo 
đường và bệnh nhân lớn tuổi. 

2.2.5.4. Các bước tiến hành thủ thuật. 

a. Heparin với liều 100 đơn vị/kg tiêm TM hoặc qua Sheath ngay khi 

bắt đầu thủ thuật. 

b. Đường vào: Động mạch quay hoặc động mạch đùi. 

c. Chụp ĐMV: Chụp bằng sông chụp Tig của hãng Terumo hoặc 

Judkins trái-phải của hãng Biotronik hoặc Metronic. 

d. Tạo nhịp tạm thời chờ. 

e. Đặt bóng ngược dòng động mạch chủ: cho những bệnh nhân có 

huyết động không ổn định, chức năng tim tồi (EF < 30%). 

f. Guiding Catheter: JL hoặc EBU của hãng Medtronic. 

g. Dây dẫn mềm (Guidewire): được đưa từ ống thông qua chỗ tổn 

thương thân chung ĐMV bị hẹp để đến tận đoạn xa của ĐM mũ và ĐM liên 

thất trước. Dây dẫn đóng vai trò như một đường ray giúp đưa các dụng cụ can 

thiệp (bóng, Stent) vào đúng vị trí ĐMV bị tổn thương. 

h. Đặt stent thân chung ĐMV không được bảo vệ  

i. Đánh giá kết qua can thiệp thân chung ĐMV trái 

2.2.5.5. Đánh giá kết quả chụp động mạch vành 

1. Lượng giá mức độ hẹp thân chung ĐMV trái chúng tôi dựa vào phần mềm 

QCA của máy chụp mạch, đo đường kính lòng mạch tham chiếu, đường 

kính thân chung, đường kính chỗ hẹp nhất, từ đó tính tỷ lệ phần trăm 

đường kính hẹp theo công thức sau: 
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Phần trăm đường kính hẹp (%) = (1 - ĐK chỗ hẹp nhất/ ĐK mạch tham  

chiếu) x 100. 

2. Tính điểm syntax 

3. Ngoài đánh giá mức độ hẹp, còn đánh giá tình trạng canxi hóa, mảng xơ 

vữa, sự lan rộng của tổn thương, góc tạo bởi LAD và LCX và đánh giá tổn 

thương của các nhánh ĐMV khác. 

2.2.5.6. Kỹ thuật đặt stent tổn thương thân chung ĐMV trái 

! Đặt stent tại lỗ thân chung ĐMV trái 

• Chọn ống thông: chúng tôi thường chọn Juckins hoặc EBU 6F có lỗ 
bên phòng khi ống thông đi vào sâu lỗ thân chung gây mất áp lực dẫn 
đến thiếu máu cơ tim diện rộng.  

• Đưa dây dẫn mền vào nhánh chính, thường là LAD. 
• Nong bóng nếu tổn thương hẹp khít. 
• Đặt stent: chúng tôi thường dùng tư thế nghiêng trái 30 độ, tư thế thẳng 
đầu hoặc tư thế spider view để căn chỉnh sao cho stent thò ra ngoài lỗ 
thân chung 1-2mm (hình 2.1). Áp lực lên stent thường ở mức độ trung 
bình, sau đáo chúng tôi dùng bóng áp lực cao để nong lại stent để cho 
stent nở hết và áp sát vào thành mạch. 

        
  Hình 2.1. Kỹ thuật đặt stent tại lỗ thân chung ĐMV trái[160] 
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! Đặt stent chỗ chia đôi thân chung ĐMV trái 

• Đây là chỗ tổn thương phức tạp, liên quan đến cả thân chung, LAD và 

LCX, vì vậy, bao giờ chúng tôi cũng đánh giá rất kỹ tổn thương để lựa 

chọn chiến lược đặt một hay hai stent ngay từ đầu. 

• Việc lựa chọn chiến lược đặt một stent hay 2 stent chúng tôi dựa vào 

phân loại tổn thương chỗ chia đôi theo Medina. Nếu tổn thương 

Medina typ 100, 110 hoặc trong trường hợp LCX thiểu năng, chúng tôi 

lựa chọn chiến lược đặt một stent (provisional stent); còn tổn thương 

Medina typ 111 chúng tôi lựa chọn chiến lược đặt 2 stent.  

" Phân loại tổn thương theo Medina 

Trước tiên chúng tôi phân loại tổn thương chỗ chia đôi theo Medina, 

từ đó xác định chiến lược đặt 1 stent hay 2 stent cho tổn thương thân 

chung chỗ chia đôi. 

              
Hình 2.2. Phân loại tổn thương theo Medina[160] 

# Chiến lược đặt một stent (provisional stent). 

1. Tổn thương đoạn gần nhánh chính > 50%: 0 hoặc 1 

2. Tổn thương đoạn xa nhánh chính > 50%: 0 hoặc 1 

3. Tổn thương nhánh bên > 50%: 0 hoặc 1 



 

 

38 

Chắc chắn, đây là phương pháp đơn giản nhất. Nó bao gồm tất cả các 

kỹ thuật khác nhau để cùng một mục đích: "đặt một stent như dự kiến 

điều trị". Tất nhiên, tổn thương giải phẫu phù hợp cho kỹ thuật đặt một 

stent là tổn thương typ Medina 1,1,0 hoặc 1,0,0 

Các bước tiến hành (hình 2.3) 

1. Luồn guide wire vào LAD và LCX 
2. Nong bóng nếu tổn thương hẹp khít 
3. Đặt stent từ thân chung vào nhánh chính 
4. Luồn lại guide wire vào nhánh phụ qua mắt stent, rút guide wire thòng 
ở nhánh phụ ra ngoài. 

5. Nong bóng áp lực cao nhánh chính. 
6. Nong bóng đồng thời để làm tối ưu lỗ nhánh bên nếu sau đặt stent 

nhánh chính làm hẹp đáng kể lỗ nhánh bên. 

             
              Hình 2.3. Kỹ thuật đặt một stent (provisional stent)[160] 

# Chiến lược đặt hai stent 

Lựa chọn kỹ thuật đặt 2 stent 
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Khi lựa chọn chiến lược đặt 2 stent, căn cứ vào góc được tạo bởi LAD 

và LCX, đường kính LAD và LCX để chúng tôi lựa chọn kỹ thuật can 

thiệp như T-stent, kỹ thuật crush, kỹ thuật cullotte… (hình 2.4) 

 
Hình 2.4. Hướng dẫn lựa chọn kỹ thuật đặt 2 stent[40] 

a.  Kỹ thuật đặt stent hình chữ V (hình 2.5) 

1. Lái guide wire vào hai nhánh LAD và LCX và nong trước tổn thương 

nếu cần thiết. 

2. Đưa hai stent kích thước hợp lý vào LAD và LCX sao cho đầu gần thò 

tối thiểu vào thân chung. 

3. Lên bóng stent thứ nhất. 

4. Lên bóng stent thứ hai. 

5. Nong bóng áp lực cao từng nhánh, sau đó nong bóng đồng thời đoạn 

gần hai stent. 
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Hình 2.5. Kỹ thuật đặt stent hình chữ V[40] 

b. Kỹ thuật đặt stent hình chữ T (hình 2.6) 

1. Luồn guide vào cả động mạch liên thất trước và động mạch mũ 
2. Đặt stent nhánh chính, có thể lên áp lực cao, sau đó rút bóng stent ra ngoài. 
3. Lái lại guide wire vào nhánh phụ qua mắt stent nhánh chính, rút guide wire 

thòng ở nhánh phụ ra ngoài, sau đó nong rộng mắt stent chỗ lỗ của nhánh 
phụ bằng bóng áp lực thường. 

4. Đặt stent nhánh phụ, để thò tối thiểu đầu gần stent nhánh phụ vào trong 
stent ở nhánh chính. 

5. Nong bóng đồng thời để làm tối ưu hoá stent ở cả hai nhánh 

1. Đưa wire vào 
hai nhánh và nong 
bóng nếu cần 

2. Đặt hai stent song song 
nhau phủ hai nhánh và nhô 
vào thân chính 
V: nhô tối thiểu vào thân chính 
SKS: nhô cả hai vào thân chính 

3.Lên stent thứ nhất 

4.Lên stent thứ hai 

Có tác giả lên hai stent cùng lúc 

5. Nong bóng hai stent cùng lúc 
để tối ưu hoắ kết quả bằng bóng 
áp lực cao ngắn 
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                                Hình 2.6. Kỹ thuật đặt stent hình chữ T[40] 

c. Kỹ thuật đặt stent Culotte (hình 2.7) 

1. Đưa guide wire vào cả hai nhánh và nong trước nếu cần thiết 
2. Đưa stent thứ nhất vào nhánh gập góc hơn và căn stent sao cho phủ hết tổn 

thương, một phần đầu gần stent phủ vào đoạn gần của nhánh chính. Sau 
khi căn chỉnh, lên stent với áp lực hợp lý 

3. Lái lại guide wire vào nhánh chưa đặt stent qua mắt stent thứ nhất đã đặt, 
sau đó nong rộng mắt stent này bằng bóng kích thước hợp lý 

4. Đưa stent thứ hai vào nhánh chưa đặt stent sao cho đầu gần của stent này 
chồng một phần vào đầu gần của stent đã đặt trước và lên stent với áp lực 
hợp lý 

5. Lái lại guide wire vào nhánh đã đặt stent thứ nhất qua mắt của stent thứ 
hai, sau đó nong bóng lỗ vào của nhánh đã đặt stent thứ nhất. Cuối cùng 
nong bóng đồng thời để làm tối ưu hoá hai stent đã đặt. 

 

1. Đưa wire vào 
hai nhánh và nong 
bóng nếu cần 

2. Stent nhánh chính 
và lưu wire nhánh 
bên, stent nhánh chính 
có thể lên áp lực cao 

3. Đi lại wire nhánh 
bên qua mắt stent và 
nong mắt, rút wire ngoài 
stent ra  

Giả sử kết quả chưa tối ưu 

4. Đưa stent vào nhánh 
bên không hoặc nhô tối  
thiểu vào nhánh chính 

5. Nong áp lực cao hai bóng 
cùng lúc sau khi đưa bóng vào 
nhánh chính, có thể dùng bóng 
khác cho nhánh bên nếu cần 
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Hình 2.7. Kỹ thuật đặt stent Culotte[40] 

d. Kỹ thuật đặt stent Crush (hình 2.8) 

1. Đưa guide wire vào 02 nhánh, sau đó nong trước tổn thương nếu cần thiết. 
2. Đưa 2 stent vào nhánh chính và nhánh phụ sao cho phủ hết tổn thương và 

stent nhánh phụ thò 2-3mm vào nhánh chính 
3. Lên stent nhánh bên 
4. Chụp kiểm tra sự tối ưu hoá stent nhánh bên rồi rút cả bóng stent và guide 

wire nhánh bên ra ngoài, sau đó lên stent nhánh chính với áp lực cao. 
5. Lái lại guide wire vào nhánh bên qua mắt stent nhánh chính, sau đó nong 

rộng lỗ vào nhánh bên bằng bóng áp lực cao. 
6. Cuối cùng nong bóng đồng thời hai nhánh làm tối ưu hoá kết quả đặt stent. 

1. Đưa wire vào 
hai nhánh và nong 
bóng nếu cần 

2. Lưu wire nhánh chính 
thẳng, lên stent nhánh 
bên cong hơn  

3. Đưa wire nhánh 
chính rồi nong mắt 
stent 

4. Lên stent nhánh 
chính và để hai stent 
chồng nhau đầu gần 

5. Đi lại wire nhánh bên 
và nong hai bóng cùng lúc 
tối ưu kết quả 
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Hình 2.8. Kỹ thuật đặt stent Crush[40] 

2.2.5.7. Đánh giá kết quả can thiệp  thân chung ĐMV trái. 

* Đánh giá mức độ hẹp tồn dư sau can thiệp 

 Mức độ hẹp tồn dư sau can thiệp(%) = (1 - ĐK chỗ hẹp nhất sau CT/ 

ĐK mạch tham chiếu) x 100 

 Ngoài ra còn đánh giá tình trạng nở đều stent, có bóc tách đoạn mạch 

chỗ đầu stent không? 

* Đánh giá dòng chảy trong ĐMV theo thang điểmTIMI[37] 

 Kết quả can thiệp ĐMV được ghi lại trên đĩa CD-ROM với tốc độ 15 

hình/giây. Đánh giá dòng chảy trong ĐMV dựa vào hình ảnh chụp ĐMV cuối 

cùng sau can thiệp. Phương pháp đánh giá dòng chảy trong ĐMV theo thang 

điểm TIMI như sau (hình 2.9): 

- TIMI 0 (không tưới máu): Không có dòng chảy phía sau chỗ tắc. 

- TIMI 1 (có thấm qua nhưng không tưới máu): Chất cản quang đi qua chỗ 

tắc nhưng không làm cản quang phần ĐMV phía sau chỗ tắc. 

1. Đưa wire vào 
hai nhánh và nong 
bóng nếu cần 

2. Đẩy cả hai stent vào 
nhánh chính và nhánh 
bên, stent nhánh bên nhô 
tối thiểu vào nhánh chính 

3. Lên stent nhánh 
bên 

4. Tối ưu stent nhánh 
bên rồi rút cả wire và 
bóng ra, lên stent 
nhánh chính  

5. Đi wire lại nhánh bên 
rối nong bóng áp lực cao 

6. Nong bóng cùng lúc 
hai nhánh 
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- TIMI 2 (tưới máu một phần): Chất cản quang đi qua chỗ tắc và làm cản 

quang phần ĐM phía xa, nhưng tốc độ dòng cản quang hay tốc độ thải thuốc 

cản quang ở các nhánh mạch phía xa (hay cả hai) thì chậm hơn ĐMV bên đối 

diện. 

- TIMI 3 (tưới máu đầy đủ): Tốc độ dòng cản quang chảy vào phần xa của 

chỗ tắc và tốc độ thải thuốc cản quang tương tự như ĐMV bên đối diện. 

 
 

Hình 2.9. Mức độ dòng chảy trong ĐMV theo thang điểm TIMI 

* Đánh giá mức độ tưới máu cơ tim (TMP)[18]. 

Bằng nhiều góc chụp trực giao để phân tách rõ nhất vùng NMCT. Đánh 

giá mức độ tưới máu cơ tim dựa vào mức độ ngấm thuốc cản quang của vùng 

cơ tim được chi phối bởi nhánh ĐMV gây nhồi máu trên hình ảnh chụp ĐMV 

cuối cùng sau can thiệp (hình 2.10) 

 

 
TMP-0  TMP-1  TMP-2  TMP-3 

Hình 2.10. Mức độ tưới máu cơ tim theo thang điểm TMP 

TIMI 0 TIMI 1 TIMI 2 TIMI 3 
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Khi duyệt lại các khung hình TIMI, hiện tượng ngấm thuốc cản quang 

vào cơ tim đầu tiên và thời điểm đạt tới đậm độ ngấm thuốc cực đại được ghi 

lại với tốc độ 15 khung hình/giây để đánh giá các mức độ tưới máu cơ tim 

theo thang điểm TMP (TIMI myocardial perfusion grading) 

TMP-0:Không có hoặc rất ít thuốc cản quang ngấm vào cơ tim tại vùng 

tưới máu của ĐMV thủ phạm, thể hiện không có tưới máu tại mô. 

TMP-1:Thuốc cản quang ngấm chậm nhưng không rời khỏi hệ vi mạch. 

Vẫn còn hiện tượng cản quang của cơ tim tại vùng tưới máu của ĐMV thủ 

phạm sau 30 giây. 

TMP-2: Thuốc cản quang ngấm và rời khỏi hệ vi mạch chậm. Hiện 

tượng cơ tim ngấm thuốc ở vùng tưới máu của ĐMV thủ phạm vẫn còn tồn tại 

ở 3 chu chuyển tim sau khi hết thì thải thuốc và/hoặc chỉ giảm rất ít về mức 

độ cản quang trong thì thải thuốc. 

TMP-3: Ngấm và thải thuốc cản quang bình thường trong hệ vi mạch. 

Tại vùng tưới máu của ĐMV thủ phạm, thuốc cản quang thải hết hoặc còn lại 

rất ít/vừa sau 3 chu chuyển tim và giảm đáng kể mức độ cản quang ở thì thải 

thuốc  tương tự như ở các ĐMV bình thường. Hiện tượng cơ tim ngấm thuốc 

chỉ ở mức độ cản quang nhẹ trong suốt thì thải thuốc song mờ đi rất ít vẫn 

được xếp TMP độ 3. 

Tưới máu cơ tim mức độ TMP 0-1 được kết hợp với nhau khi đánh giá 

kết quả.  

2.2.5.8. Tiêu chuẩn thành công[135],[167]. 

• Thành công về giải phẫu: Được coi là thành công về giải phẫu khi đường 

kính lòng mạch còn hẹp tồn dư < 20%, không có bóc tách thành động 

mạch, dòng chảy trong động mạch thủ phạm bình thường (TIMI-3). 

• Thành công về thủ thuật: bao gồm thành công về giải phẫu và không có 

biến chứng nặng (Tử vong, TBMN, NMCT, và phẫu thuật bắc cầu chủ 

vành cấp cứu) trong thời gian nằmviện. 
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2.2.5.9. Các thông số nghiên cứu 

• Các thông số nghiên cứu lâm sàng 

- Tiền sử: NMCT, TBMN, can thiệp ĐMV 

- Các yếu tố nguy cơ: THA, ĐTĐ, hút thuốc lá… 

- Đau ngực trái điển hình, không điển hình 

- Đau ngực ổn định, đau ngực không ổn định, NMCT cấp 

- Phân độ suy tim theo NYHA 

- Phân độ suy tim theo Killip (HC vành cấp) 

- Tần số tim 

- BMI 

• Các thông số cận lâm sàng 

- ĐTĐ 

- Siêu âm tim: EF và các tổn thương phối hợp 

- Xét nghiệm máu:  

+ CTM: Hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu 

+ Sinh hóa: Ure, creatinin, men tim, bộ mỡ máu 

• Các thông số trên chụp ĐMV 

- Phần trăm đường kính hẹp lòng mạch (%) 

- Đường kính mạch tham chiếu đầu gần, đầu xa (mm) 

- Chiều dài tổn thương (mm) 

- Tình trạng can xi hóa 

- Tổn thương thân chung chỗ chia đôi typ Medina 

- Góc tạo bởi LCX và LAD 

- Số nhánh tổn thương phối hợp 

- Điểm syntax 

- Phần trăm đường kính tái hẹp lòng mạch (%) 
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2.2.5.10. Sơ đồ nghiên cứu 

• Quy trình nghiên cứu nhóm hồi cứu 

 
Sơ đồ 2.1. Quy trình nghiên cứu nhóm hồi cứu 

 

 

 

 

 

Tìm	lại	hồ	sơ	BA	những	BN	hẹp	≥	50%	ĐK	LM,	phù	hợp	TC	
lựa	chọn	và	ko	có	TC	loại	trừ,	được	đặt	stent	LM,	2010.	

-		Lấy	các	thông	số	NC	về	lâm	sàng	và	cận	lâm	sàng.	
-		Đánh	giá	kết	quả	chup	ĐMV,	can	thiệp	và	điểm	syntax	dựa			
vào	hồ	sơ	BA,	đĩa	ghi	hình	ảnh	chụp	và	can	thiệp	ĐMV.	

-  Liên	hệ,	khám	lại	BN,	đánh	giá	BC	TM	chính	sau	CT	
(TBMN,	NMCT,	Tái	thông	mạch	đích,	tử	vong)	

-  Chụp	ĐMV	kiểm	tra	sau	CT	12	tháng	

Trả	lời	các		mục	mêu	NC	
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• Quy trình nghiên cứu nhóm tiến cứu 

 
Sơ đồ 2.2. Quy trình nghiên cứu nhóm tiến cứu 

 

 

 

 

 

 

 

 

BN	hẹp	≥	50%	ĐK	LM	trên	chụp	ĐMV,	phù	hợp	
TC	chuẩn	lựa	chọn		!	chọn	vào	NC	

-  Tính	điểm	syntax	trên	HA	chụp	ĐMV	
-  Can	thiệp	thân	chung	ĐMV	
-  Đánh	giá	KQ	can	thiệp	

Các	BN	vào	viện	để	chụp	ĐMV	đều	được	đánh	
giá	TC	lâm	sàng	và	làm	các	XN	cận	lâm	sàng	

Chụp	ĐMV:		đánh	giá	tổn	thương	ĐMV	

-	TD	các	biến	cố	TM	chính	sau	CT	(TBMN,	NMCT,	Tái	thông	
mạch	đích,	tử	vong)	tới	ít	nhất	12	tháng	sau	CT	
-	Chụp	ĐMV	kiểm	tra	sau	can	thiệp	12	tháng	

Trả	lời	các	mục	kêu	NC	
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2.2.5.11. Một số định nghĩa sử dụng trong nghiên cứu 

* Tổn thương thân chung ĐMV trái “được bảo vệ” và “không được bảo 

vệ”[156]:  tổn thương thân chung ĐMV trái mà có ít nhất một cầu nối chủ 

vành còn thông vào LAD và/hoặc Lcx được gọi là “có bảo vệ”; ngược lại tổn 

thương thân chung mà chưa được phẫu thuật bắc cầu chủ vành trước đó hoặc 

đã phẫu thuật bắc cầu chủ vành vào LAD và/hoặc Lcx nhưng không cầu nào 

còn thông được gọi là “không được bảo vệ”. 

* Đau ngực điển hình: khi có đủ 3 đặc điểm sau[75] 

 - Đau ngực sau xương ức, lan lên cằm và vai trái 

 - Xuất hiện khi gắng sức hoặc xúc động 

 - Giảm khi nghỉ hoặc dùng nitroglycerin 

*Đau thắt ngực ổn định: khi bệnh nhân có đau ngực, lan lên hàm, vai và 

lưng, xuất hiện khi gắng sức và xúc động, giảm khi nghỉ ngơi hay khi xịt hoặc 

ngậm dưới lưỡi nitroglycerin[53] 

* Đau thắt ngực không ổn định: khi bệnh nhân có đau ngực xảy ra khi nghỉ hay 

khi gắng sức nhẹ kéo dài hơn 10 phút hoặc đau ngực mới xuất hiện trong vòng 6 

tuần, hoặc đau ngực tăng lên về tần số, thời gian và mức độ đau[10] 

* Hội chứng vành cấp: theo khuyến cáo của Hội Tim mạch học Việt Nam, 

hội chứng vành cấp là để chỉ tình trạng đau ngực không ổn định (ĐNKÔĐ) và 

NMCT không có ST chênh lên. Sự khác biệt chủ yếu của 2 tình trạng này là ở 

mức độ thiếu máu có nặng tới mức đủ gây ra tổn thương cơ tim vùng xa và 

giải phóng ra các enzym của tế bào cơ tim mà có thể định lượng được. NMCT 

không có ST chênh lên được xác định là khi có tăng các enzym của tế bào cơ 

tim trong máu kéo dài nhiều giờ sau khi bắt đầu đau ngực. Các biến đổi trên 

ĐTĐ của đoạn ST cũng thường là bền vững hơn là ĐTNKÔĐ[12] 

*Nhồi máu cơ tim cấp: tiêu chuẩn chẩn đoán NMCT cấp như sau[3] 

1. Có sự tăng và/hoặc giảm các chất chỉ điểm cơ tim (tốt nhất là Troponin) 

với ít nhất một giá trị > 99 bách phân vị của giới hạn trên kèm theo bằng 
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chứng thiếu máu cơ tim như có ít nhất một trong những dấu hiệu sau: 

a. Triệu chứng lâm sàng của thiếu máu cơ tim. 

b. Sự biến đổi của điện tâm đồ theo các biểu hiện thiếu máu cơ tim(ST 

biến đổi hoặc blốc nhánh trái mới xuất hiện). 

c. Sự xuất hiện của sóng Q bệnh lý trên điện tâm đồ. 

d. Các phương pháp chẩn đoán hình ảnh cho phép xác định sự chết của 

cơ tim là mới hoặc có bất thường vận động vùng cơ tim. 

2. Đối với can thiệp ĐMV qua da, với bệnh nhân có trị số Troponin cơ bản 

bình thường, sự gia tăng chất chỉ điểm tim trên bách phân vị thứ 99 là một chỉ 

điểm hoại tử cơ tim khi tiến hành can thiệp. Theo quy ước, sự gia tăng chất 

chỉ điểm tim trên 3 lần bách phân vị thứ 99 giới hạn trên có thể xen như là 

NMCT liên quan đến can thiệp. Một nhóm nhỏ liên quan đến thuyên tắc 

Stent. 

*Tăng huyết áp: khi bệnh nhân có tiền sử THA đã được chẩn đoán hoặc bệnh 

nhân chưa được chẩn đoán THA bao giờ nhưng hiện tại có đủ tiêu chuẩn chẩn 

đoán THA theo tiêu chuẩn JNC VII năm 2003. Tăng huyết áp khi huyết áp 

tâm thu ≥ 140 mmHg và/hoặc huyết áp tâm trương ≥ 90mmHg[104]. 

* Rối loạn Lipid máu: chẩn đoán dựa theo khuyến cáo của Hội Tim mạch 

Việt Nam năm 2008. Gọi là rối loạn Lipid máu khi đáp ứng một trong các chỉ 

số: Cholesterol toàn phần máu ≥5,2 mmol/l, triglycerid máu ≥ 1,72 mmol/l, 

LDL-C  ≥ 3,34 mmol/l, HDL-C ≤ 1,03 mmol/l[1]. 

* Đái tháo đường: dựa vào tiêu chuẩn của Tổ chức Y tế thế giới năm 

1999[69]bệnh nhân được chẩn đoán đái tháo đường khi có ít nhất 1 trong 3 

tiêu chuẩn sau hoặc bệnh nhân đang được điều trị bằng thuốc hạ đường huyết 

+ Nồng  độ glucose máu tĩnh mạch lúc đói ≥ 126 mg% (≥ 7mmol/l) sau 

ít nhất 2 lần thử. 

+ Xét nghiệm Glucose máu tĩnh mạch ngẫu nhiên ≥ 200mg% (≥ 11,1 

mmol/l) kèm với các triệu chứng kinh điển của ĐTĐ: đái nhiều, khát, sút cân 
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không rõ nguyên nhân. 

+ Xét nghiệm glucose máu sau 2 giờ của nghiệm pháp dung nạp glucose 

≥ 200mg% (≥ 11,1 mmol/l). 

*Tái thông mạch máu đích (TVR): TVR được định nghĩa là tình trạng tái 

tưới máu bằng can thiệp hoặc phẫu thuật bắc cầu của tổn thương đích hoặc bất 

kỳ đoạn nào của nhánh ĐMV chứa tổn thương đích, như vậy khi can thiệp thân 

chung ĐMV trái thì LAD và Lcx được coi là mạch đích. 

* Tái thông  tổn thương đích (TLR): TLR được định nghĩa là sự hẹp lại của vị trí 

tổn thương đã được đặt stent và trong phạm vi 5mm về phía 2 đầu stent đến mức 

cần phải can thiệp lại hoặc phẫu thuật bắc cầu nối 

* Tình trạng suy thận cấp sau can thiệp: Theo Mayo Clinic, bệnh nhân được chẩn 

đoán suy thận cấp sau can thiệp khi có đủ các tiêu chuẩn sau[66] 

o Giảm chức năng thận đột ngột, được đánh giá bằng nồng độ creatinin máu sau 

can thiệp tăng 44 micromol/l hoặc hơn 30% giá trị creatinin máu trước can thiệp. 

o Có các biểu hiện của suy chức năng thận kéo dài tới 5 ngày sau can thiệp; 

o Loại trừ các nguyên nhân khác gây suy thận 

* Phân độ suy tim theo NYHA (New York Heart Association: Hội tim mạch New 

York) đánh giá mức độ suy tim căn cứ vào triệu chứng khó thở[5] 

NYHA 1: bệnh nhân có bệnh tim nhưng không có khó thở, vẫn sinh hoạt và 

hoạt động thể lực gần như bình thường. 

NYHA 2: khó thở chỉ xuất hiện khi gắng sức nhiều. Bệnh nhân bị giảm nhẹ 

các hoạt động về thể lực. 

NYHA 3: khó thở xuất hiện kể cả khi gắng sức rất ít, làm hạn chế nhiều các 

hoạt động thể lực. 

NYHA 4: khó thở tồn tại một cách thường xuyên, kể cả khi bệnh nhân nghỉ 

ngơi không làm gì cả. 

* Tiền sử hút thuốc lá : theo tổ chức y tế thế giới, người nghiện thuốc lá khi hút 

thường xuyên ≥ 10 điếu/ngày trong thời gian liên tục trên 2 năm, tương đương với 

1bao/năm 
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*Thừa cân khi BMI (Body Mass Index): 25-29,9  (WHO 1997) 

* Béo phì khi BMI ≥ 30 (WHO 1997) 

* Tái hẹp trong stent: được gọi là tái hẹp trong stent khi hẹp ≥ 50% đường kính 

lòng mạch trong stent trên hình ảnh chụp ĐMV[43]. 

* Điểm SYNTAX ( vào Syntax score website, on line). 

Thang điểm syntax là một công cụ cho điểm để đánh giá mức độ phức tạp của tổn 

thương ĐMV trên chụp mạch. Điểm Syntax được tính bằng cách cộng dồn điểm 

được cho sẵn đối với mỗi tổn thương trên cây ĐMV dựa vào phần mềm tính điểm 

syntax version 2.1.Những tổn thương hẹp ≥ 50% đường kính lòng mạch của những 

nhánh ĐMV có đường kính ≥ 1.5 mm sẽ được đánh số để tính điểm. Hệ ĐMV chia 

thành 16 đoạn (hình 2.13) theo cách chia của hội tim mạch Hoa Kỳ (American 

Heart Association –AHA). Mỗi một đoạn đã được cho điểm sẵn trong phần mền 

tính điểm, cộng dồn các điểm của tổn thương trên cây ĐMV sẽ là điểm syntax. 

 Điểm syntax chia làm 3 khoảng: 

• 0-22 điểm: nguy cơ can thiệp thấp 

• 23-32 điểm: nguy cơ can thiệp trung bình 

• ≥ 33 điểm: nguy cơ can thiệp cao 

            
Hình 2.11. Phân đoạn ĐMV theo hội Tim mạch Hoa Kỳ 

a: ưu năng trái   b: ưu năng phải 

a" b"

Hình"2.3."Phân"đoạn"động"mạch"vành"theo"hội"TM"Hoa"Kỳ"
"a:"ưu"năng"trái;"b:"ưu"năng"phải"
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2.2.5.7. Xử lý thống kê số liệu nghiên cứu 

 Các số liệu thu thập được của nghiên cứu sẽ được xử lý theo các thuật 

toán thống kê y học trên máy vi tính bằng chương trình phần mềm SPSS 11.5 

để tính toán các thông số thực nghiệm:  trung bình thực nghiệm, phương sai, 

độ lệch chuẩn. 

Để so sánh hai trung bình quan sát với mẫu lớn (n ≥ 30) chúng tôi dùng 

test “t”. 

 Đánh giá sự khác nhau giữa các đường cong sống còn, chúng tôi dùng 

test log-rank. Tìm hiểu sự liên quan giữa các yếu tố tiên lượng với tỷ lệ tử 

vong, tỷ lệ các biến cố tim mạch của các bệnh nhân được can thiệp thân 

chung ĐMV qua da, chúng tôi dùng tỷ xuất chênh (Odds ratio) với khoảng tin 

cậy (Confidence interval) 95%. 

Giá trị p < 0,05 được coi là có ý nghĩa thống kê. 

2.2.6. Đạo đức nghiên cứu 

• Nghiên cứu nhằm làm giảm gánh nặng bệnh tật cho người bệnh chứ 
không nhằm gây hại. 

• Đề cương nghiên cứu đã được chấp thuận bởi Hội đồng khoa học và 
Hội đồng đạo đức. 

• Kỹ thuật đặt stent thân chung ĐMV trái không được bảo vệ đã được 
thực hiện trước đó ở các trung tâm tim mạch trên thế giới và đã được 
chứng minh là có hiệu quả và an toàn. Khi áp dụng ở Viện tim mạch – 
Bệnh viện Bạch Mai và Bệnh viện Tim Hà Nội, các bác sỹ đã được đào 
tạo chuyên sâu và có kinh nghiệm thực tiễn. 

• Bệnh nhân và người có trách nhiệm trong gia đình được giải thích đầy 
đủ về lợi ích, nguy cơ có thể có của thủ thuật và tự nguyện ký vào giấy 
cam đoan tham gia nghiên cứu.  
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CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. MỘT SỐ ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

 Nghiên cứu của chúng tôi gồm 84 bệnh nhân (gồm 23 bệnh nhân hồi 

cứu và 61 bệnh nhân tiến cứu) phù hợp với tiêu chuẩn chẩn đoán và không có 

tiêu chuẩn loại trừ, được đặt stent thân chung ĐMV trái tại Viện Tim mạch 

Việt Nam và Bệnh viện Tim Hà Nội trong thời gian từ 1/2010 đến 12/2014. 

3.1.1. Đặc điểm về tuổi và giới 

 Trong 84 bệnh nhân nghiên cứu có 60 bệnh nhân là nam chiếm 71,4% 

và 24 bệnh nhân là nữ chiếm 28,6%. Tuổi trung bình của bệnh nhân là 67,6 ± 

10 tuổi, trong đó tuổi thấp nhất là 38 và tuổi cao nhất là 84. 

 

 
Biểu đồ 3.1. Phân bố đối tượng nghiên cứu theo giới và tuổi 
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Nhận xét: biểu đồ 3.1 cho thấy:  

• Trong tất cả các nhóm tuổi, số nam giới đều cao hơn nữ giới, tỷ lệ 

chung của nam/nữ là 2,5/1.	

• Đa phần các trường hợp can thiệp thân chung ĐMV trái đều có tuổi 

cao: 65 bệnh nhân trên 60 tuổi (chiếm tỷ lệ 77,3%), trong đó số bệnh 

nhân trên 70 tuổi là 35 chiếm 41,7%. 

3.1.2. Phân bố bệnh động mạch vành của đối tượng nghiên cứu 

 
Biểu đồ 3.2. Phân bố bệnh ĐMV của đối tượng nghiên cứu 

Nhận xét: biểu đồ 3.2 cho thấy: 

 Hơn một nửa các bệnh nhân can thiệp thân chung ĐMV trái trong 

nhóm nghiên cứu của chúng tôi nhập viện vì hội chứng vành cấp chiếm tỷ lệ 

59,5%, trong đó NMCT cấp chiếm 20,2%. 
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NMCT%cấp%

Biểu đồ 3.3: Phân bố bệnh  ĐMV của đối tượng nghiên cứu 
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3.1.3. Đặc điểm về suy tim trên lâm sàng theo phân độ NYHA 

 
Biểu đồ 3.3. Đặc điểm suy tim theo NYHA của đối tượng NC 

Nhận xét: Phần lớn đối tượng nghiên cứu (79,8%) đều không biểu hiện suy 

tim trên lâm sàng theo phân độ NYHA. Tuy nhiên có 17 trường hợp (20,2%) 

có biểu hiện suy tim trên lâm sàng theo phân độ này, trong đó có 1 trường hợp 

suy tim NYHA 4 và 16 trường hợp suy tim NYHA 3. 

3.1.4. Một số đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của đối tượng NC 

Một số đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của nhóm nghiên cứu được 

trình bày trong bảng 3.1 dưới đây: 
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Bảng 3.1. Một số đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của đối  tượng NC 

Đặc điểm Số bệnh nhân % 
Tiền sử   
Đau ngực điển hình 41 48,8 
Đau ngực không điển hình 39 46,4 
Không đau ngực 4 4,8 
NMCT 3 3,6 
TBMN 5 6,0 
Can thiệp ĐMV 9 9,6 
RL Lipid máu 57 67,8 
Đái tháo đường 22 26,2 
Hút thuốc lá 32 38,1 
Tăng huyết áp 65 77,4 
Biểu hiện lâm sàng   
Tần số tim ≥ 100  8 9,5 
Killip 3,4 0 0 
Biểu hiện cận lâm sàng   
Loạn nhịp tim 4 4,9 
Bạch cấu > 11 (G/L) 16 19 
Biểu hiện cân lâm sàng Trung bình ± độ lệch chuẩn 
Creatinin máu trước can thiệp (umol/l) 89,6 ± 21,4 
Creatinin máu sau can thiệp (umol/l) 90,53 ± 18,9 
Cholesterol (mmol/l) 5,1 ± 1,21 
Triglycerid (mmol/l) 2,2 ± 1,06 
HDL-C (mmol/l) 1,0 ± 0,32 
LDL- C (mmol/l) 3,1 ± 1,03 
EF (%) 58,5 ± 14,8 
Bạch cầu 8,9 ± 2,6 
BMI 22,84 ± 2,1 
Nhận xét:  

• Phần lớn bệnh nhân trong nhóm NC của chúng tôi trước đó đều có triệu 

chứng đau ngực (95,2%); tuy nhiên trong số này, chỉ có 48,8% là đau 

ngực trái điển hình.  
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• Trong các bệnh nhân được can thiệp thân chung ĐMV trái, có 9 bệnh 

nhân (9,6%) có tiền sử được can thiệp ĐMV và có 5 trường hợp (6,0%) 

có tiền sử TBMN. 

• Trong nhóm NC có 8 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 9,5%) có tần số tim ≥ 100. 

Trong 8 bệnh nhân này có 5 bệnh nhân NMCT cấp và 3 bệnh nhân suy 

tim mạn tính. 

• Có 4 bệnh nhân bị loạn nhịp tim, trong đó có 1 bệnh nhânNMCT cấp bị 

rung thất khi can thiệp dẫn đến tử vong, 2 bệnh nhân NMCT cấp khác 

bị ngoại tâm thu thất và 1 bệnh nhân đau ngực ổn định có ngoại tâm thu 

thất. 

• Có 16 bệnh nhân (chiếm 19%) có số lượng bạch cầu > 11G/L, những 

bệnh nhân này đều là NMCT cấp. 

• Trong nhóm NC của chúng tôi không có trường hợp nào bị phù phổi 

cấp hoặc sốc tim (Killip 3,4). 

• Có 38,1% số bệnh nhân có hút thuốc lá và tất cả bệnh nhân hút thuốc lá 

đều là nam giới với tỷ lệ bệnh nhân nam giới hút thuốc lá 51,7%. Tỷ lệ 

THA chung trong nhóm NC là 77,4% ;Tỷ lệ bệnh nhân có  RL Lipid 

máu là 67,8% và ĐTĐ 26,2%. 

• Các xét nghiệm cận lâm sàng nhìn chung không biến động nhiều 

3.1.5. Một số đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng theo nhóm NMCT và 

không NMCT 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 17 bệnh nhân NMCT cấp, trong đó 

10 bệnh nhân NMCT cấp ST chênh lên và 7 bệnh nhân NMCT cấp không ST 

chênh lên, tất cả những bệnh nhân này đều không có tình trạng phù phổi hoặc 

sốc tim trước can thiệp. Trong 84 bệnh nhân NC, chúng tôi phân làm nhóm 

NMCT cấp và nhóm không NMCT để so sánh một số đặc điểm lâm sàng và 

cận lâm sàng giữa 2 nhóm (bảng 3.2). 
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Bảng 3.2. Một số đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng theo nhóm NMCT 

cấp và nhóm không NMCT 

Đặc điểm 
Nhóm NMCT 

(n=17) 
Nhóm không NMCT 

(n=67) 
P 

Tuổi 65,18 ± 12,9 67,79 ±9,4 0,34 

HATT 120,94 ± 17,34 142,04 ± 17,75 0,001 
HATTr 83,36 ± 8,85 77,65 ± 10,32 0,048 
NYHA 2,12 ±0,93 1,43 ±0,76 0,01 

Tần số tim  93 ± 16,6 82 ± 8,7 0,018 
EF (%) 46,06 ± 10,9 61,72 ± 14,02 0,001 

Bạch  cầu 10,05±4,21 8.66± 2,11 0,06 
Creatinin máu (mmol/l) 83,2  ± 25,02 90,5 ± 20,39 0,21 
 n % n %  
TS ĐN điển hình 5 29,4 36 53,7 0,129 

Hut thuốc lá 7 41,17 25 37,3 0,77 
THA 10 58,8 55 82.08 0,042 
ĐTĐ 3 17,6 19 28,36 0,37 
RLlipid máu 10 58,8 48 71,6 0,46 
TS TBMN 1 5,8 4 5,9 0,98 
TS NMCT 0 0 3 4,5 0,87 

 

Nhận xét: NYHA trung bình, tần số tim trung bình và HATTr cao hơn có ý 

nghĩa thống kê ở nhóm NMCT cấp  so với nhóm không bị NMCT, tương ứng 

(P=0,01; 0,018 và 0,048). Ngược lại, HATT và phân suất tống máu thất trái 

(EF) ở nhóm không NMCT lại cao hơn có ý nghĩa thống kê so với ở nhóm 

NMCT cấp với P đều là 0,001. Các đặc điểm còn lại của bảng  3.2 không có 

sự khác biệt giữa hai nhóm. 
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3.2. KẾT QUẢ CHỤP VÀ CAN THIỆP THÂN CHUNG ĐỘNG MẠCH 

VÀNH TRÁI 

3.2.1. Kết quả chụp động mạch vành chọn lọc 

 Trong 84 bệnh nhân nghiên cứu có 17 bệnh nhân NMCT cấp, trong đó 

có 15 bệnh nhân đã tái thông khi chụp ĐMV(dòng chảy trong ĐMV TIMI 3: 

11 trường hợp, TIMI 2: 4 trường hợp), còn lại 2 trường hợp TIMI = 0. Trong 

những trường hợp đã tái thông, tổn thương hẹp chủ yếu tại lỗ LAD hoặc LCX 

và lan vào thân chung. Trong 2 trường hợp TIMI 0: 1 trường hợp tắc hoàn 

toàn thân chung đoạn xa, nhưng ĐMV phải ưu năng và cung cấp bàng hệ sang 

LAD tốt (Rentrop 3); 1 trường hợp tắc hoàn toàn tại lỗ động mạch mũ và tổn 

thương lan vào gây hẹp 50% thân chung, động mạch LAD tổn thương không 

ý nghĩa. Chính vì vậy mà những bệnh nhân này không bị sốc tim khi can 

thiệp. 

3.2.1.1. Vị trí tổn thương tại thân chung ĐMV 

Tổn thương thân chung ĐMV trái chia làm 3 typ:Týp 1: tổn thương lại lỗ vào,  

Týp 2: tổn thương ở thân hay đoạn giữa, Týp 3: tổn thương tại chỗ chia đôi 

(bảng 3.3). 

Bảng 3.3. Vị trí tổn thương tại thân chung động mạch vành trái 

Vị trí tổn thương Số bệnh nhân Tỷ lệ % 

Týp 1 6 7,1 

Týp 2 2 2,4 

Týp 3 76 90,5 

Tổng số 84 100 

 

Nhận xét: tổn thương thường gặp nhất là tổn thương typ 3 (90,5%), sau đó là 

tổn thương typ 1(7,1%) và ít gặp nhất là tổn thương typ 2 (2,4%). 
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3.2.1.2. Kết quả tổn thương tại chỗ chia đôi theo phân loại của Medina 

 Phân loại tổn thương chỗ chia đôi thân chung ĐMV trái theo Medina 

typ 111, typ 110, typ 101, typ 100 và typ # (tổn thương tại lỗ) (biểu đồ 3.4). 

 
Biểu đồ 3.4. Phân bố tổn thương chỗ chia đôi thân chung động mạch 

vành trái theo Medina 

Nhận xét: biểu đồ 3.4 cho thấy: tổn thương thường gặp chỗ chia đôi thân 

chung ĐMV trái theo phân loại Medina là typ 110  chiếm 60,7% (tổn thương 

thân chung - ĐMLTTr đoạn gần), tiếp đến là typ 111 (25%)- tổn thương chia 

đôi thực sự; còn lại các tổn thương typ 101, typ 100 ít gặp hơn lần lượt là 

4,8% và 2,4%. 

 

 

 

 

 

 

  

25#

2.4#

60.7#

4.8# 7.1#

Tỷ#lệ#%#

Typ111#
typ100#
typ110#
typ101#
typ###

Biểu#đồ#3.5.#Phân#bố#tổn#thương#chỗ#chia#đôi#thân#chung#
#ĐMV#theo#Medina#
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3.2.1.3. Các nhánh động mạch vành tổn thương phối hợp 

    
Biểu đồ 3.5. Tổn thương thân chung phối hợp các nhánh ĐMV khác 

Nhận xét: trong nghiên cứu của chúng tôi, chỉ có 5 bệnh nhân (chiếm 

6%) tổn thương thân chung đơn thuần. Còn lại, 33 bệnh nhân chiếm tỷ lệ 

39,3% là tổn thương thân chung phối hợp 3 thân ĐMV; tiếp đó là tổn thương 

thân chung phối hợp với 2 thân và 1 thân ĐMV lần lượt là 24 bệnh nhân 

chiếm 28,6% và 22 bệnh nhân chiếm 26,2%. 

 

 

 

 

 

  

6"

26.2"

28.6"

39.2"

Tỷ#lệ#%#

LM"đơn"thuần"

LM"+"1"thân"

LM"+"2"thân"

LM"+"3"thân"

Biểu"đồ"3.6:"các"nhánh"động"mạch"vành""
tổn"thương"phối"hợp"
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3.2.1.4.Kết quả tổn thương hệ ĐMV theo điểm Syntax 

 
Biểu đồ 3.6. Đánh giá tổn thương ĐMV theo thang điểm Syntax 

Nhận xét: trong số bệnh nhân được can thiệp thân chung ĐMV trái trong 

nghiên cứu của chúng tôi, có 42 bệnh nhân (chiếm 50%) có điểm syntax nằm 

ở khoảng 23-32 điểm (tổn thương hệ ĐMV mức độ trung bình), còn lại 24 

bệnh nhân (chiếm 29%) có tổn thương hệ ĐMV nặng (điểm syntax ≥ 33) và 

18 bệnh nhân (chiếm 21%)  có tổn thương hệ động mạch vành mức độ nhẹ 

(điểm syntax ≤ 22). Việc can thiệp bệnh nhân có điểm syntax ≥ 33, chúng tôi 

sẽ giải thích rõ ở phần bàn luận.   

3.2.1.5. Phân bố ưu năng của hệ ĐMV trong nhóm NC (biểu đồ 3.7) 

 Hệ động mạch vành được gọi là ưu năng phải khi nhánh liên thất sau 

bắt nguồn từ ĐMV phải (đoạn 4, hình 2.13); được gọi là ưu năng trái khi 

nhánh liên thất sau là một nhánh tận của động mạch mũ (đoạn 15, hình 2.13). 

21%$

50%$

29%$

Syntax$0.22$
Syntax$23.32$
Syntax$>=$33$

Biểu$đồ$3.7.$đánh$giá$tổn$thương$ĐMV$theo$thang$điểm$Syntax$
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Biểu đồ 3.7. Phân bố ưu năng của ĐMV trong nhóm NC 

Nhận xét: Phần lớn các bệnh nhân can thiệp thân chung ĐMV trái trong nhóm 

NC có hệ ĐMV ưu năng phải chiếm 81%, còn lại là ưu năng trái chiếm 19%. 

3.2.2. Kết quả can thiệp thân chung động mạch vành trái 

 Trong 84 bệnh nhân tổn thương thân chung ĐMV trái trong nhóm NC 

của chúng tôi, có 59 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 70,2%) được can thiệp thân 

chung bằng 1 stent và 25 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 29,8%) được can thiệp thân 

chung bằng 2 stent. 

3.2.2.1. Kết quả thành công về giải phẫu 

Được coi là thành công về giải phẫu khi đường kính lòng mạch còn hẹp 

tồn dư < 20%, không có bóc tách thành động mạch, dòng chảy trong động 

mạch thủ phạm bình thường (TIMI-3). 

 

 

 

 

 

81%$

19%$

Ưu$năng$phải$

Ưu$năng$trái$

Biểu$đồ$3.8.Phân$bố$ưu$năng$của$hệ$ĐMV$trong$nhóm$NC$$
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A. Các kỹ thuật đặt stent được sử dụng trong can thiệp nhóm NC 

 
Biểu đồ 3.8. Các kỹ thuật đặt stent sử dụng trong NC 

Nhận xét: Có 70,2% số bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu được sử dụng kỹ 

thuật “provisional” – kỹ thuật đặt stent tạm thời hay kỹ thuật dự định đặt một 

stent, Sau đó là kỹ thuật T-Stent 23,8%, rồi đến kỹ thuật Culotte 4,8% và ít 

nhất là kỹ thuật Crush 1,2%. 

B. Một số đặc điểm về kỹ thuật của nhóm can thiệp 1 stent (provisional 

stent). 

Trong 84 bệnh nhân NC, có 59 bệnh nhân (chiếm 70,2%) sử dụng kỹ 

thuật “provisional stent-dự định đặt một stent”, trong đó 8 bệnh nhân (chiếm 

13,5%) sử dụng phương pháp đặt stent trực tiếp, còn lại 51 bệnh nhân (chiếm 

86,5%) được nong bóng trước đặt stent. Có 1 bệnh nhân tử vong ngay sau đặt 

stent nên trong 58 bệnh nhân còn lại chúng tôi đã tiến hành nong bóng áp lực 

cao 52 trường hợp (chiếm 89,7%). Nong bóng đồng thời (kissing balloon) 26 

trường hợp (chiếm  tỷ lệ 44,8%), còn lại 32 bệnh nhân (chiếm 65,2%) không 

cần nong bóng đồng thời do sau đặt stent không làm ảnh hưởng đến kích 

thước và dòng chảy của nhánh bên (bảng 3.4) 

70.2%

23.8%

4.8% 1.2%
Tỷ#lệ#%#

Provisional%
T4Stent%
Culo:e%
Crush%

Biểu%đồ%3.9:%Kỹ%thật%đặt%stent%sử%dụng%trong%nhóm%NC%
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Bảng 3.4. Một số đặc điểm về kỹ thuật của nhóm can thiệp 1 stent 

 

C. Một số đặc điểm kỹ thuật của nhóm can thiệp 2 stent 

Bảng 3.5. Một số đặc điểm kỹ thuật của nhóm can thiệp 2 stent 

 

Nhận xét: Có 25 bệnh nhân có tổn thương thân chung typ 3, Medina 111 được 

lựa chọn chiến lược can thiệp 2 stent ngay từ đầu, trong đó chủ yếu chúng tôi 

sử dụng kỹ thuật T-Stent 20 trường hợp (chiếm tỷ lệ 80%),  kỹ thuật culotte 4 

trường hợp chiếm 16 % và kỹ thuật Crush 1 trường hợp chiếm 4%. Tất cả 

bệnh nhân này đều được nong bóng đồng thời sau đặt stent. 

 

 

 

 

 

 

Kỹ thuật  provisional stent 
Số bệnh nhân 

(n = 59) 
n % 

Trực tiếp        8/59 13,5 

Nong bóng trước khi đặt stent 51/59 86,5 

Nong bóng áp lực cao sau đặt stent 52/58 89,7 
Nong bóng đồng thời sau đặt stent 26/58      44,8 

Kỹ thuật 
 

Số bệnh nhân 
(n = 25) 

n % 
T - stent              20              80 

Culotte 4              16 

Crush  1 4 
Nong bóng đồng thời 

25 100 
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D. Số nhánh ĐMV được can thiệp 

Bảng 3.6. Số nhánh ĐMV được can thiệp 

Vị trí tổn thương Số bệnh nhân Tỷ lệ % 
Can thiệp thân chung đơn thuần 4 4,8 
Can thiệp thân chung + ĐM mũ 5 6 
Can thiệp thân chung + ĐM LTTr 50 59,4 
Can thiệp thân chung + ĐMV phải 0 0 
Can thiệp thân chung + ĐM LTTr và 
ĐM mũ 25 29,8 

Tổng số 84 100 

Nhận xét: Đặt stent thân chung và đoạn gần của ĐM LTTr chiếm đa phần các 

trường hợp (59,4%), tiếp đến là đặt stent thân chung + ĐM mũ và  ĐM LTTr 

chiếm 29,8%. Can thiệp thân chung đơn thuần và thân chung với ĐM mũ 

chiếm tỷ lệ ít đều là 4,8% và 6%. 

E. Các thông số kỹ thuật can thiệp thân chung ĐMV trong nhóm NC 

Bảng 3.7: Các thông số kỹ thuật can thiệp thân chung ĐMV trái 

Thông số kỹ thuật Trung bình ± Độ lệch 

Đường kính trung bình của ĐMV tham chiếu (mm) 3,31± 0,27 
Chiều dài trung bình của tổn thương (mm) 22,17± 6,51 
Đường kính trung bình của stent (mm) 3,29± 0,26 
Chiều dài trung bình của stent (mm) 27,17 ± 7,5 
Áp lực tối đa TB bơm bóng khi đặt stent (atm) 17,68 ± 3,01 
Đường kính trung bình của bóng Post (mm) 3,47 ± 0,34 
Chiều dài trung bình của bóng post (mm) 15,37 ± 2,4 
Áp lực trung bình của bóng post (atm) 22,9 ± 3,1 
Số lượng stent trung bình (chiếc) 1,42 ± 0,6 
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Nhận xét: 

• Đường kính trung bình của stent sử dụng trong can thiệp của nhóm 

nghiên cứu tương đương với đường kính của mạch tham chiếu (3,29 ± 

0,26 so với 3,31 ± 0,27). 

• Chiều dài trung bình của stent dài hơn chiều dài của tổn thương (27,17 

± 7,5 so với 22,17 ± 6,51) vì vậy đảm bảo phủ hết tổn thương. 

• Áp lực bơm bóng stent trung bình khá cao (17,68 ± 3,01) đảm bảo cho 

stent nở hết và áp sát vào thành mạch. 

• Ngoại trừ 01 ca tử vong sau đặt stent, có 77 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 

92,7%) trong nhóm NC được sử dụng bóng áp lực cao để nong sau khi 

đặt stent với áp lực cao trung bình 22,9 ± 3,1 để cho stent nở đều và áp 

sát vào thành mạch làm giảm thiểu biến cố tim mạch sau can thiệp.	  

F. Kết quả can thiệp thân chung ĐMV trái 

 Trong 84 bệnh nhân can thiệp thân chung ĐMV trái, có 1 ca NMCT 

cấp bị dòng chảy trong ĐMV TIMI 0 ngay sau đặt stent$ huyết áp tụt, rung 

thất, cấp cứu không hiệu quả $ bệnh nhân tử vong. Vì vậy ngay sau đặt 

stent, có 1 trường hợp TIMI 0, còn lại các trường hợp khác đều TIMI 3 (bảng 

3.8). 

Bảng 3.8. Kết quả thành công về mặt giải phẫu của nhóm NC 

Đặc điểm Trước can thiệp Sau can thiệp P 

% đường kính lòng mạch bị hẹp 69,98±16,41 4,65± 1,59 < 0,001 

Dòng chảy trong ĐMV (TIMI) 2,88± 0,5 2,96± 0,3 0,21 

 Nhận xét: Trong 84 bệnh nhân can thiệp, có 83 bệnh nhân đạt tiêu 

chuẩn thành công về mặt giải phẫu. Như vậy, tỷ lệ thành công về mặt giải 

phẫu trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi là 98,8% (biểu đồ 3.9). 
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Biểu đồ 3.9. Tỷ lệ thành công về giải phẫu của nhóm NC 

3.2.2.2. Kết quả thành công về mặt thủ thuật 

Thành công về thủ thuật: bao gồm thành công về giải phẫu và không có 

biến chứng nặng trong thời gian nằm viện (Tử vong, TBMN, NMCT, và phẫu 

thuật bắc cầu chủ vành cấp cứu). 

Trong số 84 bệnh nhân nghiên cứu, có 1 bệnh nhân tử vong trong can 

thiệp và 1 bệnh nhân bị tai biến xuất huyết não trong thời gian nằm viện, tuy 

nhiên bệnh nhân không tử vong, và xuất viện sau can thiệp 4 tuần. Như vậy, 

thành công về mặt thủ thuật là 82 trường hợp, chiếm tỷ lệ 97,6% (biểu đồ 

3.10). 

 

98.8$

1.2$ Tỷ#lệ#%#

Thành$công$GP$
Thất$bại$

Biểu$3.11.$Tỷ$lệ$thành$công$về$giải$phẫu$của$nhóm$NC$
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Biểu đồ 3.10. Tỷ lệ thành công về thủ thuật của nhóm NC 

3.2.2.3. Biến chứng 

 Trong và sau can thiệp chúng tôi gặp một số biến chứng kinh điển được 

trình bầy ở bảng 3.9. Về nguyên nhân, diễn biến chúng tôi sẽ phân tích rõ ở 

phần bàn luận. 

Bảng 3.9. Các biến chứng trong và sau can thiệp 

Biến chứng Số bệnh nhân Tỷ lệ % 

Suy thận cấp 1 1,2 

Tai biến mạch não 1 1,2 

Tụ máu vết chọc 2 2,4 

Tử vong 1 1,2 

Tổng 5 6 

 

3.3. KẾT QUẢ THEO DÕI DỌC THEO THỜI GIAN 

 Trong 84 bệnh nhân nghiên cứu, ngoại trừ 1 bệnh nhân tử vong trong 

khi can thiệp, 2 bệnh nhân tử vong ở thời điểm 2-3 tháng sau can thiệp và 3 

bệnh nhân mất liên lạc trong quá trình theo dõi do nguyên nhân khách quan, 

vì vậy chúng tôi theo dõi tổng số được 78 bệnh nhân từ khi ra viện tới lần liên 

Thành%
công%thủ%
thuật,%
97.6%%%

Thất%bại,%
2.4%%%

Biểu%đồ%3.12:%Tỷ%lệ%thành%công%về%thủ%thuật%của%nhóm%NC%
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lạc cuối cùng với thời gian theo dõi trung bình 30,67 ± 9,15 tháng (từ 13- 36 

tháng). 

3.3.1.Kết quả về sự cải thiện triệu chứng cơ năng (mức độ khó thở) được 

trình bầy trong bảng 3.10. 

Bảng 3.10. Sự cải thiện triệu chứng cơ năng trong thời gian theo dõi 

NYHA 
Khi ra viện 

n = 83 
Sau 12 tháng 

n = 78 
p 

NYHA trung bình 

NYHA 1 - 2 
NYHA 3 - 4 

1,3± 0,51 
81 (97,6%) 

2 (2,4%) 

1,03± 0,16 
78(100%) 

0 (0%) 

0,003 
0,38 
0,08 

 Như vậy, triệu chứng cơ năng khó thở được cải thiện qua thời gian theo 

dõi. NYHA trung bình khi ra viện và qua thời gian theo dõi sau 12 tháng cải 

thiện có ý nghĩa thống kê. Có 2 trường hợp NYHA 3 khi ra viện, sau 12 tháng 

theo dõi, không còn trường hợp nào còn khó thở ở mức độ NYHA 3-4, tuy 

nhiên sự khác biệt là không có ý nghĩa thống kê. 

3.3.2. Kết quả về cải thiện chức năng thất trái trên siêu âm tim 

Chúng tôi sử dụng thuật toán ghép cặp để đánh giá sự cải thiện chức năng thất 

trái trên siêu âm khi ra viện và sau 12 tháng theo dõi (bảng 3.11) 

Bảng 3.11. Sự cải thiện chức năng thất trái trên SA tim theo phân nhóm 

Phân nhóm nghiên cứu EF TB khi nhập viện 

n = 84 

EF TB  sau 12 tháng 

n = 78 

      P 

Nhóm chung (n = 78) 

Nhóm không NMCT(n = 64) 

Nhóm NMCT (n = 14) 

59,43± 14,52 

62,21 ± 13,56 

46,35 ± 11,78 

62,25± 11,09 

64,12 ± 10,06 

53,43 ± 11,86 

0,004 

0,085 
0,0001 

 

Nhận xét: Xét về toàn bộ nhóm nghiên cứu chúng tôi thấy chức năng thất trái 

tăng lên có ý nghĩa thống kê ở thời điểm sau 12 tháng so với khi ra viện. 

Ngược lại khi chia thành phân nhóm, chúng tôi thấy phân nhóm NMCT có 

chức năng thất trái cải thiện một cách rõ rệt ở thời điển sau 12 tháng theo dõi 
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so với khi ra viện (p=0,0001), trong khi đó phân nhóm không NMCT không 

có sự khác biệt về cải thiện chức năng thất trái tại thời điểm sau 12 tháng theo 

dõi so với khi ra viện. 

3.3.3. Kết quả về chụp động mạch vành theo dõi sau 12 tháng can thiệp 

 Trong 84 bệnh nghiên cứu (ngoại trừ 1 bệnh nhân tử vong trong khi nằm 

viện, 3 bệnh nhân mất liên lạc không theo dõi được). Còn lại 80 bệnh nhân theo 

dõi, chúng tôi tiến hành chụp động mạch vành kiểm tra được 62 trường hợp 

(chiếm tỷ lệ 77,5%). Trong nhóm chụp lại này, có 02 bệnh nhân tái hẹp trong 

stent cần phải tái thông tổn thương đích bằng PT bắc cầu chủ vành (chiếm tỷ lệ 

3,2%); 05 bệnh nhân  tổn thương ĐMV đích tiến triển gây hẹp >70% đường kính 

lòng mạch cần phải can thiệp (chiếm tỷ lệ 8,06%), những trường hợp này đều 

được chụp kiểm tra ở thời điểm sau can thiệp 12 tháng. Như vậy có 60 trường 

hợp, kết quả chụp kiểm tra cho thấy stent thân chung thông tốt, không tái hẹp. 

Kết quả chụp ĐMV kiểm tra được tóm tắt ở bảng 3.12. 

Bảng 3.12. Kết quả chụp ĐMV kiểm tra sau can thiệp 12 tháng 

Đặc điểm 

 
Kết quả chụp ĐMV  

sau can thiệp 12 tháng Tỷ lệ % 

Tái hẹp trong stent 
2 3,2 

Hẹp ĐMV đích tiến triển 
5 8,06 

Stent thân chung thông tốt 60 96,8 

 

Nhận xét: Kết quả chụp mạch vành kiểm tra của chúng tôi cho thấy, phần lớn các 

trường hợp can thiệp thân chung ĐMV trái có kết quả chụp ĐMV kiểm tra sau 12 

tháng can thiệp tốt, chiểm tỷ lệ 96,8%, chỉ có 2 trường hợp tái hẹp trong stent cần 

tái thông tổn thương đích (chiếm 3,2%), và 5 trường hợp tổn thương mạch đích tiến 

triển có chỉ định can thiệp đặt stent để tái thông (chiếm tỷ lệ 8,06%). 
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3.3.4. Kết quả về các biến cố tim mạch chính trong thời gian theo dõi 

 Các biến cố tim mạch chính trong thời gian theo dõi bao gồm NMCT, 

TBMN, tái thông mạch đích (TVR) và tử vong tim mạch. 

3.3.4.1. Tử vong 

 Loại trừ 3 bệnh nhân mất liên lạc trong quá trình theo dõi, chúng tôi còn 81 

bệnh nhân nghiên cứu. Trong số này có tổng số 6 bệnh nhân tử vong trong thời gian 

theo dõi (chiếm tỷ lệ 7,5%), trong đó có 4(5%) bệnh nhân tử vong do nguyên nhân 

tim mạch (một bệnh nhân rung thất và 2 bệnh nhân NMCT cấp, và 1 bệnh nhân đột 

tử), 2 (2,5%) bệnh nhân tử vong do nguyên nhân ngoài tim mạch (1 bệnh nhân tử 

vong do K đường mật, và 1 bệnh nhân tử vong do viêm phổi nặng). Khi phân tích 

về thời điểm tử vong, chúng tôi nhận thấy 1 bệnh nhân tử vong trong khi can thiệp, 

2 bệnh nhân tử vong ở thời điểm 2 - 3 tháng sau can thiệp, 1 bệnh nhân tử vong ở 

thời điểm 28 tháng sau can thiệp, 1 một bệnh nhân tử vong ở thời điểm 31 tháng sau 

can thiệp và 1 bệnh nhân tử vong sau can thiệp 34 tháng, nguyên nhân tử vong được 

trình bầy trong bảng 3.13. 

Bảng 3.13. Nguyên nhân tử vong của bệnh nhân nghiên cứu. 

Nguyên nhân tử vong 
Trong can thiệp Sau theo dõi Chung 

n = 1 % n =5 % n = 6 % 

Rung thất 1 100 0 0 1 16,65 

NMCT cấp 0 0 2 40 2 33,30 

Đột tử 0 0 1 20 1 16,65 

K đường mật   1 20 1 16,65 

Viêm phổi nặng   1 20 1 16,65 

 

 Như vậy nguyên nhân gây tử vong trong nhóm nghiên cứu của chúng 

tôi khá đa dạng, gặp từ NMCT cấp đến đột tử, rung thất, ung thư, viêm phổi. 

3.3.4.2. Tai biến mạch não 

Ngoại trừ 1 bệnh nhân tử vong khi can thiệp và 3 bệnh nhân mất liên 

lạc, chúng tôi theo dõi được 80 bệnh nhân, trong thời gian theo dõi chúng tôi 
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ghi nhận có 2 bệnh nhân TBMN (chiếm tỷ lệ 2,5%). Xét về thời điểm xảy ra 

tai biến, chúng tôi thấy có 1 bệnh nhân TBMN trong thời gian nằm viện sau 

can thiệp 1 ngày và 1 trường hợp bị TBMN sau can thiệp 9 tháng. Cả 2 bệnh 

nhân đều để lại di chứng liệt nửa người sau tai biến. Về nguyên nhân chúng 

tôi sẽ trình bầy kỹ trong phần bàn luận. 

3.3.4.3. Nhồi máu cơ tim cấp 

 Tương tự, 80 bệnh nhân trong thời gian theo dõi, chúng tôi xác nhận có 

2 bệnh nhân bị nhồi máu cơ tim cấp chiếm tỷ lệ 2,5%, 1 bệnh nhân ở thời 

điểm 2 tháng sau ra viện, 1 bệnh nhân ở thời điểm 28 tháng sau ra viện. Tất cả 

2 bệnh nhân này đều sốc tim và tử vong khi nhập viện tuyến dưới. 

3.3.4.4. Tái hẹp trong stent thân chung ĐMV trái 

 Trong 62 bệnh nhân được chụp ĐMV kiểm tra trên tổng số 80 bệnh 

nhân theo dõi, chúng tôi ghi nhận có 2 trường hợp bị tái hẹp trong stent thân 

chung ĐMV trái cần phải tái thông tổn thương đích, cả hai trường hợp này 

đều có triệu chứng đau ngực điển hình trên lâm sàng. Như vậy, tỷ lệ tái hẹp 

trong stent ở nghiên cứu của chúng tôi là 3,2%.  

3.3.4.5. Tái thông mạch đích 

 Trong tổng số 84 bệnh nhân nghiên cứu, trừ 1 trường hợp tử vong trong 

khi can thiệp và 3 bệnh nhân mất liên lạc do nguyên nhân khách quan, còn lại 

80 trường hợp theo dõi. Trong số 80 bệnh nhân theo dõi, có 7 trường hợp có 

chỉ định tái thông mạch đích, chiếm tỷ lệ 8,75%. Trong 7 trường hợp tái thông 

mạch đích, có 2 bệnh nhân đau ngực tái phát, chụp ĐMV kiểm tra phát hiện 

tái hẹp trong stent cần phải tái thông (1 trường hợp ở tháng thứ 9 và 1 trường hợp 

ở tháng thứ 34 sau can thiệp); còn lại 5 bệnh nhân được phát hiện tổn thương ĐMV 

đích tiến triển khi chụp ĐMV kiểm tra cần phải tái can thiệp. 5 trường hợp này đều 

được tái thông mạch đích trong vòng 12-24 tháng sau ra viện. 
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3.3.5. Tổng các biến cố tim mạch chính trong thời gian theo dõi 

Trong thời gian theo dõi trung bình 30,67 ± 9,15  tháng, chúng tôi theo 

dõi 80 bệnh nhân, trong đó phát hiện 2 bệnh nhân TBMN (chiếm tỷ lệ 2,5%); 2 

bệnh nhân NMCT cấp chiếm tỷ lệ 2,5%; 4 bệnh nhân tử vong do nguyên nhân tim 

mạch (chiếm tỷ lệ 5%); 7 bệnh nhân phải tái thông mạch đích chiếm tỷ lệ 8,75% 

(gồm 2 bệnh nhân tái hẹp trong stent và 5 bệnh nhân hẹp mạch đích tiến triển). Vì 

vậy, tổng biến cố tim mạch chính trong thời gian theo dõi là 15 trường hợp chiếm 

18,75%. 

Như vậy, tổng số bệnh nhân sống khỏe không có biến cố tim mạch trong thời 

gian theo dõi là 65 bệnh nhân chiếm 81,25%. Các biến cố tim mạch chính của nhóm 

nghiên cứu trong thời gian theo dõi được trình bầy ở biểu đồ 3.11.  

 
Biểu đồ 3.11. Các biến cố tim mạch chính trong thời gian theo dõi 

TBMN: tai biến mạch não; NMCT: nhồi máu cơ tim; TVTM: tử vong tim 

mạch; TTMĐ: tái thông mạch đích; BC: biến cố 
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3.4. MỘT SỐ YẾU TỐ ẢNH HƯỞNG ĐẾN KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ 

3.4.1.Phân tích một số yếu tố ảnh hưởng đến tiên lượng tử vong của đối 

tượng nghiên cứu trong quá trình theo dõi. 

Bảng 3.14. Phân tích một số yếu tố ảnh hưởng đến tiên lượng tử vong của 

đối tượng nghiên cứu 

Đặc điểm Nhóm tử 
vong (n=6) 

Nhóm còn 
sống (n=75) 

Odds Ratio  
(95% CI) p 

Tuổi ≥ 70 
 3 (50%) 35 (46,6%) 1,43(0,22-6,03) 0,6 

Giới nữ 
 2(33,3%) 22 (29,3%) 1,21(0,22-7,06) 0,57 

Tiền sử tiểu đường 
 0 (0%) 20 (26.7%) 0,73(0,64-1,84) 0,328 

Tiền sử THA 
 6 (100%) 57 (76%) 1,82 (0,83-10,21) 0,329 

RL lipid máu 
 2(33,3%) 53(70,7%) 0,24(0,46-1,21) 0,08 

Tiền sử TBMN 
 1 (16,7%) 4(5,3%) 3,04(0,43-21,3) 0,326 

Nghiện thuốc lá 
 2(33.3%) 27 (36,0%) 1,12 (0,19-6,5) 0,620 

Tiền sử NMCT 
 0(0%) 2 (2.7%) 1,05 (1,001-1,105) 0,98 

Tiền sử stent ĐMV 1(16,7%) 8(10,7%) 1,6(0,21-12,2) 0,51 
Tần số tim ≥ 100 
 1(16,7%) 6(8,0%) 2,3(0,23-23,02) 0,42 

Bạch cầu ≥ 11 G/l 
 2(33,3%) 13 (17,3%) 2,38(0,39-14,4) 0,37 

NMCT cấp 
 4 (66,7%) 12 (16%) 10,5(1,7-63,9) 0,0013 

ĐTNKÔĐ 
 0 (0%) 32 (42,7%) 1,14 (1,026-1,265) 0,76 

Syntax score ≥ 33 
 3 (50%) 20 (26,7%) 2,75 (0,53-14,75) 0.345 

EF < 40% 
 3(50%) 18 (24%) 2,85(0,63-13,08) 0,18 

Tổn thương thân 
chung týp 3 6(100%) 68(90,7%) 1,06(0,987-1,113) 0,51 

Tổn thương thân 
chung + ≥2 nhánh 5 (83,3%) 50 (66,7%) 2,5(0,277-22,56) 0,658 



 

 

77 

 

3.4.1.1. Tuổi và giới 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, các bệnh nhân ≥ 70 tuổi có nguy cơ tử 

vong cao hơn các bệnh nhân < 70 tuổi 1,4 lần, tuy nhiên chúng tôi chưa thấy 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (OR=1,4 với 95%CI từ 0,22 đến 6,03;P=0,6). 

 Theo thống kê của chúng tôi nữ giới có nguy cơ tử vong cao hơn nam 

giới 1,21 lần (OR=1,21 với 95%CI từ 0,22 đến 7,06; p=0,199). 

 

3.4.1.2. Tần số tim ≥ 100 

 Kết quả thống kê của nghiên cứu cho thấy, tình trạng bệnh nhân lúc 

nhập viện có tần số tim ≥ 100, có nguy có tử vong cao hơn những bệnh nhân 

có tần số tim <100 là 2,3 lần, tuy nhiên sự khác biệt này chưa có ý nghĩa 

thống kê với p = 0,42 (bảng 3.14). 

3.4.1.3. Bạch cầu lúc nhập viện ≥ 11G/L 

 Chúng tôi cũng nhận thấy những bệnh nhân có bạch cầu máu lúc nhập 

viện ≥ 11G/L có nguy cơ tử vong cao hơn 2.38 lần những bệnh nhân có số 

lượng bạch cầu máu <11G/l, (OR=2.38 với 95%CI từ 0,39 đến 14,4, p =0,37). 

3.4.1.4. Điểm syntax 

 Bảng 3.14 cho thấy: những bệnh nhân có điểm syntax ≥ 33, có nguy cơ 

tử vong cao hơn 2,75 lần so với nhóm có điểm syntax < 33 (OR=2,75 với 

95% CI từ 0,53-14,75, p = 0,345). 

 Để tìm hiểu sâu thêm sự tương quan giữa điểm syntax với nguy cơ tử 

vong, chúng tôi chia điểm syntax làm 3 khoảng, điểm syntax ≤ 22, từ 23-32 

ĐMV ưu năng trái 
 4(66,7%) 14(18,7%) 8,7(1,49-52,40) 0,005 

 Medina 111 
 1(16,7%) 20(26,7%) 0,51 (0,071-4,61) 0,5 

Can thiệp 2 stent 
1(16,7%) 24(32,0%) 0,42(0,047-3,84) 0,66 
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và  ≥ 33 điểm. Sự tương quan giữa nguy cơ tử vong và các khoảng điểm 

syntax trên được thể hiện ở biểu đồ 3.12. 

 
Biểu đồ 3.12. Mối liên quan giữa tỷ lệ tử vong và điểm Syntax 

 Như vậy, tỷ lệ tử vong tăng theo tỷ lệ thuận với điểm syntax. Tỷ lệ tử 

vong tăng từ 0% đến 7,3% , rồi tới 13% tương ứng với điểm syntax ≤ 22, từ 

23-32 và  ≥ 33 điểm. Như vậy, điểm syntax là một yếu tố tiên lượng tử vong ở 

bệnh nhân được can thiệp thân chung ĐMV trái. 

3.4.1.5.Mối tương quan giữa tỷ lệ sống còn với chức năng thất trái 

 Biểu đồ 3.13 cho thấy nhóm bệnh nhân có chức năng thất trái  EF< 

40 % có tỷ lệ tử vong cao hơn 2,85 lần so với nhóm có EF ≥ 40%, tuy nhiên 

sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê ( P=0,18). 
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Biểu đồ 3.13. Sự liên quan giữa tỷ lệ tử vong và chức năng thất trái 

 Đường cong Kaplan-Meier (Biểu đồ 3.13) cho thấy, những bệnh nhân 

can thiệp thân chung ĐMV trái có chức năng thất trái ≥ 40% có tỷ lệ sống còn 

cao hơn nhóm có chức năng thất trái < 40%, tuy nhiên sự khác biệt không có 

ý nghĩa thống kê với P=0,18. 

3.4.1.6. Nhồi máu cơ tim cấp 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy, can thiệp thân chung ĐMV 

trái ở bệnh nhân bị NMCT cấp không có sốc tim, có nguy cơ tử vong cao hơn 

10,5 lần so với can thiệp thân chung ĐMV trái ở bệnh nhân không NMCT cấp 

(0R =10,5, với 95% CI từ 1,7-63,9, p= 0,0013). Như vậy, NMCT cấp, mặc dù 

không sốc tim vẫn là một yếu tố tiên lượng tử vong độc lập khi can thiệp thân 

chung ĐMV trái (biểu đồ 3.14). 
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Biểu đồ 3.14. Tương quan giữa tỷ lệ tử vong và NMCT 

 Biểu đồ 3.14: Đường cong Kaplan-Meier  thể hiện sự sống còn giữa hai 

nhóm NMCT và nhóm không NMCT, kết quả cho thấy tỷ lệ tử vong ở nhóm 

NMCT cấp cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không NMCT với p= 

0,001. Như vậy NMCT cấp là một yếu tố tiên lượng tử vong độc lập khi can 

thiệp thân chung ĐMV trái. 

3.4.1.7. Tổn thương thân chung kết hợp với nhiều thân ĐMV 

 Những trường tổn thương thân chung ĐMV trái kết hợp với tổn thương 

nhiều thân ĐMV (≥ 2 thân), khi can thiệp thân chung có nguy cơ tử vong cao 

hơn 2,5 lần so với nhóm chỉ tổn thương thân chung đơn thuần hoặc tổn 

thương thân chung kết hợp với 1 thân ĐMV (OR=2,5 với CI 95% từ 0,277-

22,56; p= 0,65). 

3.4.1.8. Hệ động mạch vành ưu năng trái 

 Kết quả nghiên cứu cho thấy, những trường hợp hệ ĐMV ưu năng trái 

khi can thiệp thân chung có nguy cơ tử vong cao hơn có ý nghĩa thống kê so 

với những bệnh nhân có hệ ĐMV ưu năng phải 8,7 lần với p= 0,005. 

Biểu%đồ%3.16:%Tương%quan%giữa%tỷ%lệ%tử%vong%và%NMCT%%%%

0.75%

0,96%

OR=10,5[95%CI;1,72M63,9]%
P=0,001%
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Biểu đồ 3.15. Sự tương quan giữa tỷ lệ tử vong và ưu năng hệ ĐMV 

 Đường cong Kaplan –Meier (biểu đồ 3.15) cho thấy, khi can thiệp thân 

chung ĐMV trái ở những bệnh nhân có hệ ĐMV ưu năng trái, có nguy cơ tử 

vong cao có ý nghĩa thống kê so với những bệnh nhân tổn thương thân chung 

ĐMV trái có hệ ĐMV ưu năng phải (P=0,005). Như vậy hệ ĐMV ưu năng 

trái là một yếu tố tiên lượng tử vong độc lập khi can thiệp thân chung ĐMV 

trái. 

3.4.2. Một số yếu tố ảnh hưởng đến tiên lượng tái thông mạch đích của 

đối tượng nghiên cứu. 

Bảng 3.15. Một số yếu tố ảnh hưởng đến tiên lượng tái thông ĐMV đích  

P=0,005&

Biểu&đồ&3.17:&Sự&tương&quan&giữa&tỷ&lệ&tử&vong&và&sự&ưu&năng&hệ&ĐMV&&&

0,778&

0,968&

OR=8,7[95%CI;1,45T52,40]&
P=0,005&

Đặc điểm Nhóm TVR 
(n=7) 

Nhóm không 
TVR 

(n=73) 

Odds Ratio 
(95% CI) p 

Tuổi ≥ 70 
 4(57,1%) 32 (43,8%) 1,58(0,33-7,6) 0,42 

Đái tháo đường 
 4(57,1%) 19 (26,1%) 2,23(0,25-19,8) 0,41 

Tiền sử THA 
 4(57,1%) 55 (75,3%) 0,47 (0,1-1.6) 0,202 
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3.4.2.1. Tuổi ≥ 70. 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi thấy những bệnh nhân tuổi ≥ 70 có 

nguy cơ tái can thiệp mạch đích cao hơn những bệnh nhân <70 tuổi là 1,58 

lần (OR =1,58 với 95% CI từ 0,33-7,6; p= 0,42). 

3.4.2.2. Đái tháo đường 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy: những bệnh nhân bị đái tháo 

đường có nguy cơ tái can thiệp ĐMV đích cao hơn 2,23 lần so với những 

bệnh nhân không bị đái tháo đường.Tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê (OR=2,23 với 95%CI từ 0,25-19,8; P= 0,41). 

3.4.2.3. Tiền sử đặt stent động mạch vành 

 Bảng 3.15 chỉ ra là những bệnh nhân có tiền sử đặt stent ĐMV có nguy 

cơ tái thông ĐMV đích cao hơn 3.02 lần so với những bệnh nhân không có 

tiền sử đặt stent ĐMV trước đó (OR = 3,02 với 95% CI từ 0,68-13,3; p=0,18). 

3.4.2.4. Điểm syntax ≥ 33   

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy (bảng 3.15),  những bệnh 

nhân có điểm syntax ≥ 33 có nguy cơ bị tái thông mạch đích lớn hơn 6,6 lần 

so với những bệnh nhân có điểm syntax thấp hơn với p = 0,016. 

 

 

RL lipid máu 
 4(57,1%) 50(68,4%) 0,56(0,14-2,34) 0,34 

Nghiện thuốc lá 
 2(28,6%) 26 (35,6%) 0,7 (0,149-3,37) 0,498 

Tiền sử stent ĐMV 2(28,6%) 7(9,5%) 3,02(0,68-13,3) 0,18 
Syntax score ≥ 33 
 5 (71,4%) 20(27,4%) 6,6 (1,2-36,9) 0.016 

Tổn thương thân 
chung + ≥2 nhánh 5 (71,4%) 46 (63,0%) 1,5(0,23-7,23) 0,56 

Can thiệp TC 2 stent 
 3(42,9%) 20(27,4%) 1,87 (0,38-9,14) 0,34 
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3.4.2.5. Tổn thương thân chung kết hợp với tổn thương≥ 2 thân ĐMV 

 Kết quả thống kê của chúng tôi thấy rằng, những trường hợp tổn 

thương  thân chung và kết hợp với tổn thương  ≥ 2 thân ĐMV, khi can thiệp 

thân chung có nguy cơ tái can thiệp ĐMV đích cao hơn 1,5 lần những trường 

hợp chỉ tổn thương thân chung đơn thuần hoặc tổn thương thân chung kết hợp 

với tổn thương 1 thân ĐMV. Tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống 

kê p=0,56. 

3.4.2.6. Can thiệp thân chung bằng 2 stent 

 Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy: những trường hợp tổn thương thân 

chung phức tạp, Medina typ 111, cần phải dùng 2 stent để can thiệp thì nguy 

cơ tái can thiệp ĐMV đích cao hơn 1,87 lần so với những trường hợp chỉ can 

thiệp thân chung bằng 01 stent (OR=1,87 với 95% CI từ 0,38-9,14; p=0,34). 

3.4.3. Một số yếu tố ảnh hưởng đến tiên lượng về các biến cố tim mạch 

chính sau can thiệp thân chung ĐMV trái. 

Các biến cố tim mạch chính trong nghiên cứu của chúng tôi bao gồm 

TBMN, NMCT, tử vong tim mạch, và tái thông ĐMV đích. 

3.4.3.1. Tương quan giữa ĐTĐ và các biến cố tim mạch chính 

 Kết quả nghiên cứu cho thấy: những bệnh nhân bị ĐTĐ khi can thiệp 

thân chung ĐMV có nguy cơ bị các biến cố tim mạch cao hơn những bệnh 

nhân không bị ĐTĐ 1,98 lần, tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống 

kê , P=0,502.(biểu đồ 3.16). 
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Biểu đồ 3.16. Tương quan giữa tỷ lệ biến cố TM với ĐTĐ 

3.4.3.2.  Sự tương quan giữa chức năng thất trái và các biến cố tim mạch  

 Biểu đồ 3.17 cho thấy, những bệnh nhân can thiệp thân chung ĐMV 

trái có chức năng thất trái <40%, có nguy cơ  xảy ra các biến cố tim mạch cao 

gấp 2,56 lần so với những bệnh nhân có chức năng thất trái ≥ 40%, tuy nhiên 

sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê với p=0,095. 

 
Biểu đồ 3.17. Tương quan giữa các biến cố TM với chức năng thất trái 

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!

OR!=!1,98![95%!CI:!0,419,8]!
P=0,502!

Biểu!đồ!3.19:!Tương!quan!giữa!tỷ!lệ!biến!cố!TM!với!bệnh!nhân!ĐTĐ!!

0.265!

!!0.154!

Tỷ
#lệ
#%
#c#
cá
c#b

iế
n#
cố
#

30.8#

11.8#

OR#=#2.56#[95%#CI:#0.93>6.98]#
P=0.095#

Biểu#đồ#3.21:#Tương#quan#giữa#biến#cố#TM#với#chức#năng#thất#trái#
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3.4.3.3.Tương quan giữa tính ưu năng của hệ ĐMV và các biến cố TM. 

Chúng tôi so sánh tỷ lệ biến cố tim mạch chung giữa nhóm ưu năng 

ĐMV phải và ưu năng ĐMV trái, kết quả cho thấy nhóm ưu năng trái có tỷ lệ 

biến cố tim mạch cao 2,6 lần so với nhóm ưu năng phải, tuy nhiên sự khác 

biệt chưa có ý nghĩa thống kê p=0,15 (biểu đồ 3.18). 

 
Biểu đồ 3.18. Tương quan giữa các biến cố TM với ưu năng hệ ĐMV 

3.4.3.4. Tương quan giữa biến cố tim mạch và điểm syntax  

 Khi khảo sát về các biến cố tim mạch giữa nhóm syntax <33 điểm và 

syntax ≥ 33 điểm, chúng tôi thấy những bệnh nhân có điểm syntax ≥ 33, khi 

can thiệp thân chung ĐMV trái có nguy cơ bị các biến cố tim mạch sau can 

thiệp cao hơn 1,7 lần so với những bệnh nhân có điểm syntax < 33, với 

p=0,28 (biểu đồ 3.19). 

 

12.7%

27.8%

Tỷ
%lệ
%%
%cá

c%b
iế
n%
cố
%3
m
%m

ạc
h%

Biểu%đồ%3.22:%Tương%quan%giữa%biến%cố%TM%với%ưu%năng%hệ%ĐMV%

OR%=2.6[95%%CI:0.74U9.4]%
P=0.15%



 

 

86 

 
Biểu đồ 3.19. Tương quan giữa điểm Syntax với các biến cố TM 

3.4.3.5. Tương quan giữa các biến cố tim mạch và tổn thương thân chung 

kết hợp nhiều thân ĐMV. 

  Đối tượng nghiên cứu được chia thành 2 nhóm: 1 nhóm tổn thương 

thân chung ĐMV trái và ≥ 2 thân ĐMV; 1 nhóm tổn thương thân chung ĐMV 

trái  và≤ 1 thân ĐMV. Chúng tôi so sánh tỷ lệ các biến cố tim mạch giữa hai 

nhóm trong thời gian theo dõi. Kết quả nghiên cứu cho thấy, những bệnh nhân 

tổn thương thân chung đồng thời tổn thương phối hợp với ≥ 2 thân ĐMV, khi 

can thiệp thân chung có nguy cơ bị các biến cố tim mạch cao hơn 3 lần so với 

những trường hợp chỉ tổn thương thân chung đơn thuần hoặc tổn thương thân 

chung phối hợp với 1 thân ĐMV (biểu đồ 3.20). 

21.7%

13.8%

Tỷ
%lệ
%%
%c
ác
%b
iế
n%
cố
%T
M
%

OR=1.7%[95%CI:%0.5?6.0]%
P=%0.28%

Biểu%đồ%3.23.%Tương%quan%giữa%điểm%Syntax%với%các%biến%cố%TM%
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Biểu đồ 3.20. Tương quan giữa tổn thương thân chung kết hợp với các 

nhánh ĐMV và các biến cố TM 

3.4.3.6. Tương quan giữa các biến cố tim mạch và nhồi máu cơ tim 

 Để tim hiểu sự tương quan giữa các biến cố tim mạch và NMCT chúng 

tôi phân đối tượng nghiên cứu là 2 nhóm: nhóm NMCT và nhóm không 

NMCT, rồi so sánh tỷ lệ biến cố tim mạch giữa 2 nhóm trên. Kết quả nghiên 

cứu cho thấy, những bệnh nhân bị NMCT khi can thiệp thân chung ĐMV trái 

có nguy cơ bị các biến có tim mạch cao hơn 3,24 lần so với những bệnh nhân 

không bị NMCT, tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê với p= 

0,076 (biểu đồ 3.21) 

 

20#

7.7#

OR=3.0[95%CI;0.6214.6]#
P=#0.13#

Biểu#đồ#3.24:#Tương#quan#giữa#tổn#thương#kết#hợp#thân#chung#và##
Các#thân#ĐMV#với#các#biến#cố##TM.#

Tỷ
#lệ
#%
#c
ác
#b
iế
n#
cố
#T
M
#
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Biểu đồ 3.21. Tương quan giữa các biến cố TM và NMCT 

NMCT: nhồi máu cơ tim;   KNMCT: không nhồi máu cơ tim 

3.4.3.7. Tương quan giữa số lượng stent can thiệp thân chung và các biến 

cố tim mạch. 

 Để thấy sự tương quan giữa các biến cố tim mạch và số lượng stent can 

thiệp thân chung, chúng tôi chia đối tượng nghiên cứu làm 2 nhóm: nhóm can 

thiệp thân chung 1 stent và nhóm can thiệp thân chung 2 stent, rồi so sánh tỷ 

lệ biến cố tim mạch sau can thiệp giữa 2 nhóm này. Kết quả nghiên cứu cho 

thấy, tỷ lệ các biến cố tim mạch không khác biệt giữa 2 nhóm nghiên cứu với 

p=0,63. (biểu đồ 3.22) 

 

 

31.3$

12.3$

OR=3.24[95%CI;$0.89311.77]$
P=$0.076$

Tỷ
$lệ
%
$c
ác
$b
iế
n$
cố
$T
M
$

Biểu$đồ$3.25.$Tương$quan$giữa$các$biến$cố$TM$và$NMCT$
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Biểu đồ 3.22. Tương quan giữa các biến cố TM và số lượng stent 

can thiệp thân chung ĐMV trái 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

14,5%

19,2%
Tỷ
%lệ
%%
%c
ác
%b
iế
n%
cố
%T
M
%

OR=1,4[95%CI;0,41=4,78]%
P=0,406%

Biểu%đồ%3.26:%Tương%quan%giữa%các%biến%cố%Qm%mạch%và%%
số%lượng%stent%can%thiệp%thân%chung%%
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CHƯƠNG 4 

 BÀN LUẬN 

4.1. VỀ MỘT SỐ ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA ĐỐI TƯỢNG NC 

4.1.1. Đặc điểm về tuổi, giới và các yếu tố nguy cơ tim mạch 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi, tuổi trung bình của bệnh nhân là 

67,8 ± 10 tuổi, trong đó tuổi thấp nhất là 38 và tuổi cao nhất là 84, trong đó 

tuổi ≥ 70 chiếm 41,7% (biểu đồ 3.1). Kết quả này cũng tương tự như Vũ Thị 

Trang[13]nghiên cứu về kết quả của can thiệp ĐMV trong NMCT cấp do thân 

chung là thủ phạm với tuổi trung bình là 64,6 ± 10,3 và Khổng Nam 

Hương[4], nghiên cứu hình ảnh tổn thương ĐMV bằng siêu âm trong lòng 

mạch có tuổi trung bình là 62,8 ± 8,7. Độ tuổi này cũng tương tự độ tuổi của 

một số nghiên cứu khác trên thế giới[172],[173]. Chính tuổi cao cũng là một 

trong những yếu tố nguy cơ của bệnh ĐMV[90]. 

 Về giới tính, 71,4% trong nghiên cứu của chúng tôi là nam giới. Kết 

quả này cũng tương tự kết quả nghiên cứu của Khổng Nam Hương (nam giới 

chiếm 67%), của Dương Thu Anh[2] (nam giới chiếm 72,6%) và của một số 

nghiên cứu khác trên thế giới về can thiệp thân chung ĐMV 

trái[71],[96],[119].Các bằng chứng của nghiên cứu dịch tễ học về bệnh ĐMV 

cho thấy nam giới có tỷ lệ mắc bệnhtim mạch do xơ vữa cao gấp 2 – 3 lần so 

với nữởđộ tuổi trước mãn kinh. Nghiên cứu Framingham theo dõi nhiều năm 

cácđối tượng từ 35 đến 84 tuổi đã nhận thấy tỷ lệ mắc bệnh ĐMV ở nam gấp 

2 lầnở nữ và có 60% các biến chứng của bệnh ĐMV gặp ở nam giới[116]. 

Nam giới xuất hiện tình trạng Canxi hoá ĐMV trước khoảng 10 năm so với 

nữ. 

 Ngoài tuổi cao, các yếu tố nguy cơ chủ yếu ở các bệnh nhân trong 

nghiên cứu của chúng tôi là THA (77,4%), sau đó là rối loạn chuyển hoá 

Lipid (67,8%), hút thuốc lá (38,1%), đái tháo đường (26,2%). Một số nghiên 
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cứu trong và ngoài nước cũng cho thấy các yếu tố nguy cơ hay gặp là THA, 

rối loạn chuyển hoá Lipid, hút thuốc lá và đái tháo đường[4],[119]. 

 Tỷ lệ THA trong nghiên cứu của chúng tôi (77,4%) rất cao. Nghiên cứu 

UKPDS[70] đã chứng minh rằng THA là một yếu tố nguy cơ quan trọng của 

bệnh mạch vành. Huyết áp tâm thu cứ tăng 10 mmHg thì nguy cơ bị bệnh 

mạch vành tăng 1,15 lần. Điều này thêm một lần nữa đặt ra tầm quan trọng 

của vấn đề tầm soát và điều trị tích cực THA trong chiến lược phòng chống 

các bệnh tim mạch. 

 Rối loạn Lipid máu và xơ vữa động mạch thường đi cùng với nhau và 

tác động tương hỗ với nhau.Rối loạn Lipid máu là một yếu tố nguy cơ quan 

trọng trong sự phát triển bệnh lý mạch máu, đặc biệt là bệnh mạch ngoại biên 

và bệnh động mạch vành[98]. 

 Tỷ lệ hút thuốc lá trong nghiên cứu của chúng tôi là 38,1% cao hơn so 

với tỷ lệ hút thuốc lá trong dân số Việt Nam nói chung (23,8%). Nguy cơ mắc 

bệnh động mạch vành ở người hút thuốc lá cao hơn rõ rệt so với người không 

hút thuốc lá. Các nghiên cứu cho thấy hút thuốc lá làm tăng khả năng tạo 

huyết khối trên mảng xơ vữa thông qua việc kích hoạt sự phơi bày yếu tố mô 

từ đó làm tiểu cầu bị hoạt hoá và tăng fibrinogen[11]. 

 Bệnh đái tháo đường ngày càng gia tăng ở các nước phát triển nói 

chung và ở Việt Nam nói riêng. Theo thông kê trong 10 năm qua thì tỷ lệ 

bệnh nhân mắc mới bệnh ĐTĐ ở Việt Nam tăng lên 21%. Một con số đáng 

báo động đối với ngành y tế Việt Nam. Tỷ lệ mắc đái tháo đường chung trong 

nghiên cứu của chúng tôi là 26,2%. Bệnh đái tháo đường gây ra nhiều biến 

chứng nguy hiểm trong đó biến chứng về tim mạch đặc biệt là bệnh mạch 

vành để lại hậu quả nặng nề, gây tàn phế và tử vong[20] 

 Theo Y văn, nguy cơ mắc bệnh động mạch vành gia tăng khi có sự hiện 

diện của nhiều yếu tố nguy cơ tim mạch. Điều này đã được ghi nhận ở những 
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Á[109].Kết quả của nghiên cứu CASS cũng cho thấy rằng giá trị hạn chế của 

từng yếu tố nguy cơ tim mạch riêng lẻ[35],  nhưng bệnh nhân càng có nhiều 

yếu tố nguy cơ tim mạch ≥ 2, thì tỷ lệ bệnh động mạch vành càng tăng lên đặc 

biệt ở nhóm bệnh nhân trẻ và phái nữ. Nghiên cứu Framingham Heart 

Study[109]cho thấy các yếu tố nguy cơ tim mạch chính bao gồm tăng huyết 

áp, rối loạn Lipid máu, hút thuốc lá và đái tháo đường. Đó cũng là những yếu 

tố nguy cơ gặp với tỷ lệ cao trong nghiên cứu của chúng tôi. 

4.1.2. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi có tỷ lệ bệnh nhân ĐNÔĐ chiếm tỷ lệ 

cao nhất (40,5%), tiếp đó là ĐNKÔĐ (39,3%) và cuối cùng là NMCT cấp 

(20,2%) (biểu đồ 3.3). Kết quả này cũng tương tự với kết quả nghiên cứu của 

Khổng Nam Hương[4], Dương Thu Anh[2] và một số nghiên cứu khác ở 

nước ngoài về can thiệp thân chung ĐMV trái[15],[19],[28]. 

 Nhiều phương pháp để đánh giá mức độ suy tim trên lâm sàng và tùy 

theo từng trường hợpcụ thể mà chúng ta chọn cách lượng giá cho phù hợp. 

Trong nhồi máu cơ tim cấp thường sử dụng thang điểm Killip để đánh giá 

mức độ suy tim cấp, ngược lại trong suy tim mạn, thang điểm NYHA hay 

được lựa chọn. Những bệnh nhân có độ NYHA cao (NYHA >2) thường có 

tiên lượng tồi hơn về gia tăng tỷ lệ tử vong và tần xuất nhập viện so với 

những trường hợp NYHA còn lại[122]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ 

bệnh nhân có mức độ NYHA 3,4 khi nhập viện chiếm 20,2%. Khi so sánh đặc 

điểm lâm sàng giữa nhóm NMCT và nhóm không NMCT, chúng tôi thấy mức 

NYHA trung bình ở nhóm NMCT cao hơn nhóm không NMCT (2,12 ± 0,93 

so với 1,43 ± 0,76, p= 0,01). Tuy nhiên, trong nhóm NMCT cấp ở nghiên cứu 

của chúng tôi, không có trường hợp nào bị suy tim nặng với Killip3,4 vì 

những đối tượng này chúng tôi đã loại ra khỏi nghiên cứu (bảng 3.1). 
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 Chức năng thất trái trung bình trên siêu âm trong nghiên cứu của chúng 

tôi là 58,5 ± 14,8% (bảng 3,1). Khi phân thành nhóm NMCT và nhóm không 

NMCT để phân tích, chúng tôi thấy chức năng thất trái trung bình trên siêu 

âm ở nhóm NMCT thấp hơn rõ rệt so với nhóm không NMCT (46,06 ± 10,9 

so với 61,72 ± 14,02, p=0,001) (bảng 3.2). Những bệnh nhân NMCT do thân 

chung là thủ phạm thường có chức năng thất trái rất tồi và có tỷ lệ tử vong 

trong bệnh viện cao từ 21-58%[144].  

4.2. VỀ KẾT QUẢ CỦA PHƯƠNG PHÁP ĐẶT STENT THÂN CHUNG 

ĐMV TRÁI 

4.2.1. Đặc điểm tổn thương thân chung ĐMV trái 

4.2.1.1. Về đặc điểm vị trí tổn thương tại thân chung ĐMV trái 

 Về đặc điểm tổn thương tại thân chung ĐMV trái của 84 bệnh nhân 

trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi được trình bầy rõ tại bảng 3.4, trong đó 

tổn thương thân chung typ 3 là chủ yếu chiếm tỷ lệ 90,5%, sau đó là tổn 

thương tại lỗ chiếm 7,1% và ít nhất là tổn thương đoạn giữa chiếm tỷ lệ 

2,4%.Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp kết quả nghiên cứu của 

một số tác giả trong nước và trên thế giới[2],[146],[164]. 

Bảng 4.1. So sánh vị trí tổn thương thân chung với một số tác giả khác 
Týp tổn 
thương 

Chúng tôi 
(%) 

Dương Thu Anh (2009) 
(%) 

SJ-Park (2005) 
(%) 

Sheiban I(2009) 
(%) 

1 7,1 12,3 23,5 17,1 

2 2,4 2,7 5,9 12,9 

3 90,5 84,9 70,6 70 

  

 Dương Thu Anh nghiên cứu hình ảnh chụp ĐMV của 75 bệnh nhân tổn 

thương thân chung ĐMV trái năm 2009 cũng cho kết quả tổn thương thân 

chung typ 3 chiếm trên 80%[2] 

 Một nghiên cứu khác do Seung-Jung Park tiến hành nghiên cứu năm 
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2005 về hiệu quả của stent phủ thuốc so với stent thường. Kết quả chụp 

ĐMV cho thấy có tới 70,6% bệnh nhân tổn thương thân chung typ 3. 

 Sheiban và cộng sự nghiên cứu tỷ lệ tái hẹp trong 718 bệnh nhân được 

đặt stent phủ thuốc thân chung ĐMV trái năm 2009 cũng thấy tỷ lệ bệnh nhân 

bị tổn thương thân chung ĐMV trái typ 3 lên đến 70%. 

Như vậy, tổn thương thân chung  týp 3 thường là tổn thương ưu thế khi 

phân tích hình ảnh chụp thân chung ĐMV trái. Trong khi đó, tổn thương tại vị 

trí chia đôi này lại thực sự là một thách thức đối với các nhà làm can thiệp bởi 

các kỹ thuật phức tạp hơn, đòi hỏi nhiều thời gian can thiệp hơn và đặc biệt là 

tỷ lệ tái hẹp cao hơn. 

4.2.1.2. Về phân loại tổn thương chỗ chia đôi theo phân loại của Medina. 

Tổn thương thân chung chỗ chia đôi (typ 3) vẫn là một thách thức trong 

lĩnh vực tim mạch can thiệp do hạn chế tỷ lệ thành công khi can tiệp cũng như 

gia tăng các biến cố tim mạch sau can thiệp so với tổn thương không phải chỗ 

chia đôi. Trên thực tế, phân loại tổn thương chỗ chia đôi ĐMV theo Medina 

thường được áp dụng rộng dãi nhất do dễ nhớ và dễ áp dụng trong thực hành 

lâm sàng[188]. 

Khi phân tích về hình ảnh tổn thương thân chung typ 3, chúng tôi gặp 

tổn thương theo phân loại Medina typ 110 chiếm ưu thế là 60,7% (tổn thương 

thân chung và ĐM LTTr đoạn gần), tiếp đến là typ 111 (25%)- tổn thương 

chia đôi thực sự; còn lại các tổn thương typ 101, typ 100 ít gặp hơn lần lượt là 

4,8% và 2,4% (Biểu đồ 3.4).  

 Nghiên cứu của Nguyễn Thị Hoa[8] về đặc điểm tổn thương thân 

chung ĐMV trái trên 74 bệnh nhân cũng cho thấy tổn thương tổn thương thân 

chung Medina typ 110 chiếm tới 58,6% và Medina typ 111 chiếm 32,2%, còn 

lại là các tổn thương Medina typ khác. 
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 Karrowni và cộng sự phân tích tổng hợp 7 nghiên cứu trên 2328 bệnh 

nhân được can thiệp thân chung ĐMV trái, tác giả thấy tổn thương thân chung 

chỗ chia đôi theo Medina typ 111 là 52,3%, tiếp đó đến Medina typ 110 

chiếm 43,1%[92]. 

 Qua trên, chúng ta thấy rằng, tổn thương thân chung chỗ chia đôi là hay 

gặp nhất, trong đó tổn thương thân chung liên quan đến tổn thương ĐM LTTr 

và ĐM mũ  là chủ yếu. Đây chính là thách thức cho các bác sỹ tim mạch can 

thiệp, đồng thời là nguy cơ gia tăng các biến cố tim mạch trong và sau khi can 

thiệp. 

4.2.1.3. Về số lượng các nhánh ĐMV tổn thương phối hợp. 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, chỉ có 5 bệnh nhân (chiếm 6%) tổn 

thương thân chung đơn thuần. Còn lại 94% bệnh nhân tổn thương thân chung 

kèm theo tổn thương ít nhất 01 thân ĐMV; trong đó 33 bệnh nhân chiếm tỷ lệ 

39,3% là tổn thương thân chung phối hợp 3 thân ĐMV; tiếp đó là tổn thương 

thân chung phối hợp với 2 thân và 1 thân ĐMV lần lượt là 24 bệnh nhân 

chiếm 28,6% và 22 bệnh nhân chiếm 26,2% (Biểu đồ 3.6).Như vậy, có tới 

94% số bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi bị tổn thương thân chung 

ĐMV trái kèm theo ít nhất 01 nhánh ĐMV khác. Kết quả này, tương tự kết 

quả nghiên cứu của Nguyễn Thị Hoa[8], tỷ lệ này là 94,6%; và Seung Ki 

Bae[159], tỷ lệ này là 93,8%. 

Một nghiên cứ khác do Young-Hak Kim [185]nghiên cứu về tính an 

toàn và hiệu quả của phương pháp đặt stent để điều trị tổn thương thân chung 

ĐMV trái trên 1217 bệnh nhân. Kết quả phân tích trên chụp ĐMV cho thấy có 

78% số bệnh nhân có tổn thương thân chung kết hợp với ít nhất tổn thương 1 

nhánh ĐMV khác. Tỷ lệ này thấp hơn kết quả của chúng tôi có thể do tuổi 

trung bình của đối tượng nghiên cứu thấp hơn khá nhiều tuổi trung bình trong 

nghiên nghiên cứu của chúng tôi [(59,1 ± 12,7 so với 67,8 ± 10 tuổi); kiểm 
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định 1 phía p <0,001]. Trên thực tế, nhiều nghiên cứu đã chứng minh rằng 

tuổi càng cao thì bệnh lý tim mạch càng nhiều và các bệnh lý kèm theo khác 

cũng tăng đồng thời theo tuổi[29],[80]. 

Trong nghiên cứu về can thiệp qua da trên 32 bệnh nhân tổn thương thân 

chung có nguy cơ trong phẫu thuật cao, tác giả Jorge Leguizamon và cs đã 

cho kết quả tổn thương đơn độc ở thân chung cao hơn (18,8%) còn tổn thương 

phối hợp 2 đến 3 nhánh ĐMV chính chỉ chiếm tỷ lệ 40,6% [87]. Điều này 

cũng có thể là do số lượng bệnh nhân trong nghiên cứu này không nhiều và 

việc chọn bệnh nhân là không ngẫu nhiên, do đã loại đi những bệnh nhân 

không có nguy cơ cao trong phẫu thuật hoặc các bệnh nhân NMCT cấp và sốc 

tim. 

 Qua các nghiên cứu  trên, chúng ta nhận thấy tổn thương thân chung ít 

khi tổn thương đơn độc mà phần lớn các trường hợp đều tổn thương phối hợp 

với các nhánh động mạch vành khác. Điều này không những là thách thức lớn 

cho các bác sỹ tim mạch can thiệp mà còn là yếu tố tiên lượng xấu về các biến 

cố tim mạch trước mắt cũng như lâu dài[130],[174]. 

4.2.1.4. Điểm syntax 

 Điểm Syntax dùng để đánh giá mức độ tổn thương phức tạp của ĐMV, 

điểm càng cao thì mức độ tổn thương phức tạp ĐMV càng nhiều[123]. 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi có tới 50% số bệnh nhân có điểm 

syntax từ 23-32, tức là tổn thương ĐMV mức độ trung bình; còn lại là tổn 

thương ĐMV mức độ nặng (điểm syntax ≥ 33) và nhẹ (điểm syntax ≤22)  

tương ứng 29% và 21%. Kết quả này cũng tương tự kết quả nghiên cứu của 

Vũ Thị Trang[13] trên 33 bệnh nhân NMCT cấp do tổn thương thân chung 

ĐMV trái. Kết quả chụp ĐMV cho thấy mức độ tổn thương phức tạp syntax ≥ 

33 chiếm tỷ lệ 30,3%. 
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 Nghiên cứu Syntax so sánh hiệu quả của phương pháp đặt stent và 

phương pháp phẫu thuật bắc cầu chủ vành trong điều trị bệnh lý hẹp 03 thân 

ĐMV và bệnh lý thân chung ĐMV trái. Nghiên cứu chia thành 03 phân nhóm 

dựa trên cơ sở của điểm syntax. Kết quả cho thấy những bệnh nhân có điểm 

syntax thấp và trung bình (0-32 điểm) thì kết quả điều trị của 2 phương pháp 

là tương đương nhau về giảm tỷ lệ tử vong và các biến cố tim mạch chính. 

Tuy nhiên, với điểm syntax cao ≥ 33 điểm, thì  lợi ích về giảm tỷ lệ tử vong, 

giảm các biến cố tim mạch chung lại nghiêng về phương pháp phẫu thuật so 

với can thiệp với tỷ lệ tương ứng (26,8% so với 44%; p < 0,001). Trong thử 

nghiệm này những bệnh nhân can thiệp và phẫu thuật có điểm syntax ≥ 33 là 

32,1% và 35,1%. Phân nhóm thân chung ĐMV trái trong thử nghiệm syntax 

có tỷ lệ bệnh nhân với điểm Syntax ≥ 33 ở nhóm can thiệp là 36% và ở nhóm 

phẫu thuật là 42,8%. Kết quả theo dõi sau 5 năm cho thấy đối với nhóm bệnh 

nhân có điểm syntax từ 0-32 có tỷ lệ biến cố tim mạch chung là tương đương 

nhau giữa 2 nhóm phẫu thuật và can thiệp; tuy nhiên với những bệnh  nhân có 

điểm syntax ≥ 33 thì ở nhóm can thiệp có tỷ lệ tái thông mạch đích cao hơn 

nhóm phẫu thuật (34,1 so với 11,6; p= 0,001), ngoài ra không có sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ tử vong, NMCT và TBMN giữa hai nhóm[123]. 

 Như vậy, bên cạnh điểm  Euro Score để tiên lượng cho cuộc mổ, thì 

điểm syntax được coi là một vũ khí quan trọng để đánh giá, tiên lượng cho kết 

quả của can thiệp ĐMV nói chung và thân chung ĐMV trái nói riêng. Nhìn 

chung điểm syntax càng cao thì can thiệp ĐMV càng phức tạp và biến cố tim 

mạch càng nhiều, đòi hỏi chúng ta phải cân đối các yếu tố nguy cơ để lựa 

chọn phương pháp điều trị cho bệnh nhân là can thiệp hay phẫu thuật. 

4.2.2. Kết quả sớm của phương pháp can thiệp thân chung ĐMV trái 

4.2.2.1. Kết quả thành công về mặt giải phẫu 
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! Các kỹ thuật đặt stent sử dụng trong nghiên cứu 

Được coi là thành công về giải phẫu khi đường kính lòng mạch còn hẹp 

tồn dư < 20%, không có bóc tách thành động mạch, dòng chảy trong động 

mạch thủ phạm bình thường (TIMI-3)[72]. 

Nghiên cứu của chúng tôi bao gồm 84 bệnh nhân được đặt stent thân 

chung ĐMV trái. Trong số này có 59 (70,2%) bệnh nhân được can thiệp tổn 

thương thân chung bằng 1 stent và 25 (29,8%) bệnh nhân được can thiệp tổn 

thương thân chung bằng 2 stent (biểu đồ 3.9); trong 25 bệnh nhân can thiệp 

tổn thương chỗ chia đôi thân chung bằng 2 stent, chúng tôi sử dụng kỹ thuật 

T-Stent 20 trường hợp chiếm 80%, kỹ thuật culotte 4 trường hợp chiếm 16%, 

kỹ thuật Crush 1 trường hợp chiếm 4% (bảng 3.6). Việc lựa chọn can thiệp 

thân chung bằng kỹ thuật sử dụng 1 stent hay 2 stent phụ thuộc vào tính chất 

của tổn thương chỗ chia đôi, góc tạo bởi LAD và LCx, đường kính LAD, LCx 

so với thân chung…. Trong nhóm bệnh nhân can thiệp 1 stent, chủ yếu tổn 

thương chỗ chia đôi là Medina typ 110 và 100; ngược lại nhóm bệnh nhân can 

thiệp 2 stent , tổn thương chỗ chia đôi là Medina typ 111. Tỷ lệ lựa chọn kỹ 

thuật can thiệp thân chung ĐMV trái bằng 1 stent hay 2 stent khá khác nhau 

giữa các nghiên cứu [71],[161],[178]. Nguyên nhân chủ yếu là do đặc điểm 

tổn thương giải phẫu của thân chung ĐMV trái ở các nghiên cứu khác nhau và 

do sự lựa chọn đối tượng vào nghiên cứu cũng khác nhau, ngoài ra còn do 

tình trạng của bệnh nhân lúc can thiệp là không ổn định hay ổn định và kinh 

nghiệm của bác sỹ tim mạch can thiệp. Đã có nhiều nghiên cứu trên thế giới 

về hiệu quả của kỹ thuật sử dụng 1 stent so với 2 stent để can thiệp tổn thương 

chỗ chia đôi thân chung ĐMV trái, và kết quả cuối cùng lại không đồng nhất 

giữa các nghiên cứu[97],[141],[177]. Nghiên cứu của Kim [97], và 

Valgimigli[177] cho thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ 

biến cố tim mạch giữa 2 nhóm kỹ thuật. Bênh cạnh đó, năm 2008, Hội Tim 
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mạch can thiệp Ý đã công bố kết quả can thiệp stent phủ thuốc cho vị trí chia 

đôi của thân chung ĐMV trái chưa được bảo vệ. Đã có 773 bệnh nhân tham 

gia vào nghiên cứu này, trong đó 456 bệnh nhân can thiệp với 1 stent (nhóm 

1) và 317 bệnh nhân can thiệp với 2 stent (nhóm 2). Tiêu chí đánh giá bao 

gồm tử vong, NMCT và tái can thiệp tổn thương đích (TLR).  Các tác giả đã 

nhận thấy rằng, can thiệp với 1 stent có khả năng áp dụng cho phần lớn bệnh 

nhân nghiên cứu, tỷ lệ các biến cố tim mạch chính sau 2 năm theo dõi cũng 

giảm rõ rệt khi so sánh với nhóm can thiệp với 2 stent và trong những bệnh 

nhân được can thiệp với 2 stent thì hiệu quả điều trị của các kỹ thuật khác 

nhau cũng cho kết quả không khác biệt[141]. Trong 03 nghiên cứu trên, các 

tác giả chỉ đề cập tới tổn thương thân chung chỗ chia đôi mà không mô tả rõ 

tổn thương Medina typ nào. Nếu các tác giả đều chọn tổn thương Medina typ 

111 để áp dụng kỹ thuật 2 stent thì có thể kết quả sẽ đồng thuận hơn. Trên 

thực tế, LAD và LCx là 2 động mạch chính cung cấp máu cho cơ tim, vì vậy 

việc tối ưu cho can thiệp thân chung có tổn thương Medina typ 111 là rất cần 

thiết.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi chia làm 2 nhóm: nhóm sử dụng 01 

stent và nhóm sử dụng 02 stent để can thiệp tổn thương thân chung ĐMV trái. 

Trong nhóm 59 bệnh nhân sử dụng 01 stent với kỹ thuật “provisional stent”, 

phần lớn các trường hợp (54 bệnh nhân chiếm 92%) chúng tôi đặt stent từ 

thân chung vào LAD vì đặc điểm tổn thương Medina typ110 và 100, hơn nữa 

đường kính đoạn gần LAD thường to gần sát với đường kính thân chung và 

góc tạo bởi thân chung và LAD cũng thẳng hơn góc tạo bởi thân chung và 

LCx. Chỉ có 5 trường hợp chiếm tỷ lệ 8% chúng tôi đặt stent từ thân chung 

vào LCx vì những trường hợp này ưu năng trái nên ĐM mũ khá to, đồng thời 

những trường hợp này vừa tổn thương thân chung vừa tổn thương đoạn gần 

của ĐM mũ (bảng 3.6). Đối với nhóm sử dụng kỹ thuật 2 stent, việc lựa chọn 

kỹ thuật để can thiệp chúng tôi dựa vào góc tạo bởi Lcx và LAD, đường kính 



 

 

100 

LCx và LAD so với thân chung và mức độ phức tạp của tổn thương chỗ chia 

đôi. Trong 25 bệnh nhân (chiếm 29,8%) tổn thương thân chung typ 3, Medina 

111 được can thiệp bằng kỹ thuật đặt 2 stent, trong đó chủ yếu chúng tôi sử 

dụng kỹ thuật T-Stent 20 trường hợp (chiếm tỷ lệ 80%),  kỹ thuật culotte 4 

trường hợp chiếm 16 % và kỹ thuật Crush 1 trường hợp chiếm 4% (bảng 3.5).  

Về các thông số kỹ thuật (bảng 3.7), chúng tôi sử dụng stent có đường 

kính trung bình tương đương với đường kính mạch tham chiếu (3,29± 0,26 so 

với 3,31 ± 0,27); chiều dài stent trung bình dài hơn chiều dài tổn thương 

(27,17 ± 7,5 so với 22,17± 6,51) và lên stent với áp lực bóng khá cao, trung 

bình 17,68 ± 3,01 atm, cuối cùng nong bóng áp lực cao có đường kính trung 

bình 3,47 ± 0,34 với áp lực trung bình 22,9 ± 3,1 atm. Như vậy, với các thông 

số kỹ thuật nêu trên thì đủ điều kiện cho stent áp sát thành mạch và phủ hết 

tổn thương. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự kết quả của một 

số tác giả khác trong nước và trên thế giới[2],[32],[47]. 

Cho dù sử dụng kỹ thuật can thiệp là gì thì mục đích cuối cùng là lập 

lại giải phẫu và dòng chảy trong thân chung ĐMV cho bệnh nhân. Trong 84 

bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi, có 01 bệnh nhân ngay sau khi đặt stent 

không có dòng chảy trong ĐMV (TIMI 0) dẫn đến huyết áp tụt, rung thất cấp 

cứu không hiệu quả bệnh nhân tử vong. Còn lại 83 bệnh nhân sau can thiệp 

đạt dòng chảy TIMI 3, hẹp tồn dư < 10% và không có bóc tách trong ĐMV 

sau can thiệp. Vì thế, kết quả thành công về mặt giải phẫu trong nghiên cứu 

của chúng tôi đạt 98,8% (biểu đồ 3.11). Kết quả tỷ lệ thành công về mặt giải 

phẫu ở nghiên cứu của chúng tôi tương tự kết quả của tác giả Dương Thu Anh 

[2] là 98,6%; của SJ Park[161] là 100%; và của Lee[103] là 98%. 

4.2.2.2. Thành công về thủ thuật 

 Thành công về thủ thuật bao gồm thành công về giải phẫu và không có 

biến chứng nặng (Tử vong, TBMN, NMCT, và phẫu thuật bắc cầu chủ vành 

cấp cứu) trong thời gian nằm viện[72]. 
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!  Về tỷ lệ tử vong trong bệnh viện 

Trong các nghiên cứu trên thế giới về can thiệp thân chung ĐMV trái 

chưa được bảo vệ, tỷ lệ tử vong trong viện của các nghiên cứu này bị ảnh 

hưởng nhiều ở các lựa chọn bệnh nhân can thiệp. Tỷ lệ tử vong 0- 4% ở nhóm 

bệnh nhân tổn thương thân chung được  lựa chọn can thiệp, và tăng lên 13,7% 

khi can thiệp cấp cứu[71],[173]. 

Nghiên cứu đa trung tâm ULTIMA (Unprotected Left Main Trunk 

Intervention Multicenter Assessment), một trong những nghiên cứu lớn và dài 

hơi nhất về đặt stent tổn thương thân chung chưa được bảo vệ bằng stent 

thường trên 279 bệnh nhân đã đưa ra tỷ lệ tử vong trong bệnh viện là 13,7% 

và trong 1 năm là 24,2%. Có đến gần một nửa số bệnh nhân (46%) là không 

thể phẫu thuật hoặc có nguy cơ phẫu thuật cao và đây cũng là nhóm có tỷ lệ 

tử vong cao nhất (24,2%). Trong khi đó, nhóm nguy cơ thấp lại không có 

trường hợp nào tử vong quanh thời điểm can thiệp và tử vong trong 1 năm 

khá thấp là 3,4% [173]. 

Ngược lại, trong nghiên cứu về can thiệp thân chung ĐMV trái chưa 

được bảo vệ bằng stent Taxus năm 2009 trên 291 bệnh nhân (loại trừ bệnh 

nhân NMCT cấp và sốc tim), điểm Euroscore trung bình của các bệnh nhân là 

4,8 ± 3,5; EF trung bình là 60,7 ± 12,7%. Tỷ lệ tử vong trong bệnh viện chỉ là 

0,3% và tăng lên 5,1% sau thời gian theo dõi là 2 năm [179]. 

Một nghiên cứu khác do Alessandro Pappalardo[14] tiến hành can thiệp 

trên 48 bệnh nhân NMCT cấp mà thủ phạm là thân chung ĐMV trái. Tỷ lệ tử 

vong chung trong bệnh viện của nghiên cứu này là 21% và của nhóm sốc tim 

lên tới 32%. 
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Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy có 01 bệnh nhân tử vong 

ngay sau khi đặt stent. Bệnh nhân này nhập viện muộn sau NMCT trước rộng 

ngày thứ 3, lúc đến viện đã suy tim toàn bộ, nhịp tim nhanh 120 ck/p, HA 

120/70, phổi ran ẩm 2 bên, gan to 3 cm dưới bờ sườn. Kết quả chụp ĐMV hẹp 

70% thân chung, hẹp 90% lỗ ĐMLTTr và hẹp 99% ĐMV phải đoạn 2. Hệ 

ĐMV ưu năng trái. Như vậy bệnh nhân này khi nhập viện nổi bật là tình trạng 

suy tim toàn bộ, đây là một yếu tố tiên lượng tử vong độc lập ở bệnh nhân 

NMCT[151]. Thêm vào đó kết quả chụp ĐMV cho thấy: tổn thương thân 

chung và hẹp khít ĐMV phải,  vì vậy sau khi đặt stent thân chung không có 

dòng chảy trở lại làm cho toàn bộ cơ tim phải và trái thiếu máu cấp dẫn đến 

ngừng tuần hoàn, cấp cứu không hiệu quả bệnh nhân tử vong. Vì vậy, tỷ lệ tử 

vong chung trong bệnh viện trong nghiên cứu của chúng tôi là 1,2%, và tỷ lệ 

tử vong ở nhóm NMCT cấp là 5,9% (1/17 bệnh nhân). Và nếu tính riêng ở 

nhóm không NMCT thì tỷ lệ tử vong trong bệnh viện là 0% (0/67 bệnh nhân). 

Kết quả này tương tự kết quả NC của Vaquerizo B [179], nhưng thấp hơn 

trong nghiên cứu của Alessandro Pappalardo[14], và trong nghiên cứu 

ULTIMA[173]. Nguyên nhân là do đối tượng nghiên cứu của chúng tôi chủ 

yếu là những bệnh nhân ổn định, có chức năng thất trái bảo tồn, và không có 

bệnh nhân sốc tim; ngược lại đối tượng nghiên cứu của ULTIMA và 

Alessandro Pappalardo là những đối tượng nguy cơ cao như tuổi cao, nhiều 

bệnh lý kết hợp, và đặc biệt NMCT cấp có sốc tim. 

!  Về tai biến mạch não 

Tai biến mạch não (TBMN) là một biến chứng ít gặp sau can thiệp 

ĐMV, nhưng thường để lại di chứng nặng nề, thậm trí tử vong. Theo 

Werner[182], tỷ lệ TBMN sau can thiệp khoảng 0,18-0,44%, trong đó yếu tố 

nguy cơ là những bệnh nhân tuổi cao, tiền sử TBMN, THA, ĐTĐ, hẹp mạch 

cảnh, suy tim, suy thận. Guptill [67] nghiên cứu về thời gian xuất hiện TBMN 



 

 

103 

ở 5372 bệnh nhân được can thiệp ĐMV, kết quả thấy rằng TBMN thường sảy 

ra trong 14 ngày đầu sau can thiệp, trong đó 43% sảy ra trong 48 giờ đầu sau 

can thiệp và đặc biệt 100% trường hợp xuất huyết não đều xảy ra trong 48 giờ 

sau can thiệp. Điều này cũng dễ thấy do trong những giờ đầu tác dụng chống 

đông và chống kết tập tiểu cầu còn đang mạnh do đó làm gia tăng nguy cơ 

xuất huyết não. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 01 bệnh nhân (chiếm 1,2%) bị xuất 

huyết não ở ngày thứ 2 sau can thiệp. Bệnh nhân này có tuổi cao (70 tuổi), 

tiền sử THA nhiều năm, TBMN 2 lần trước đó và có chức năng thất trái EF = 

21%. Như vậy, trường hợp này có quá nhiều yếu tố nguy cơ dẫn đến TBMN. 

Tuy nhiên, rất may bệnh nhân ổn định và xuất viện sau 01 tháng điều trị  tích 

cực. Như vậy, tỷ lệ TBMN trong bệnh viện ở NC của chúng tôi là 1,2%, 

tương tự kết quả NC của Ki Bae Seung[159], tỷ lệ này là 1,6%; và của Kim 

và CS[96], tỷ lệ này là 1,1%.  

!  Về các triệu chứng lâm sàng 

So với khi vào viện, ngoại trừ 01 bệnh nhân tử vong khi can thiệp, còn 

lại 83 bệnh nhân hoàn toàn hết đau ngực khi ra viện. Về mức độ khó thở theo 

NYHA, hầu hết các bệnh nhân khi ra viện không còn khó thở với NYHA 

trung bình 1,3 ± 0,51 và sau thời gian theo dõi là 1,03 ± 0,16 (bảng 3.10). 

Dương Thu Anh[2] nghiên cứu 57 bệnh nhân đặt stent thân chung ĐMV trái 

cũng có kết quả tương tự với NYHA trung bình lúc ra viện là 1,39. 

!  Về các biến chứng trong thời gian nằm viện 

Nghiên cứu của chúng tôi gặp một số biến chứng kinh điển bao gồm: tử 

vong 1 trường hợp (1,2%); TBMN 1 trường hợp (1,2%); hai trường hợp này 

chúng tôi đã bàn luận kỹ ở phần trên. Ngoài 2 trường hợp nói trên chúng tôi 

còn gặp một số biến chứng nhẹ trong thời gian nằm viện như sau: 
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Tụ máu vết chọc có thể gặp ở các mức độ khác nhau, nhẹ là thâm tím tại 

chỗ, nặng thì gây khối máu tụ lớn, thậm trí chảy máu ngược vào ổ bụng dẫn 

đến mất máu nhiều phải truyền máu. Tụ máu vết chọc chúng tôi gặp 2 trường 

hợp (chiếm 2,4%), cả hai trường hợp này đều là nữ giới, tuổi >65, không đưa 

được ống thông can thiệp qua đường mạch quay, do đó phải can thiệp qua 

đường động mạch đùi. Sau can thiệp do bệnh nhân không cố định được chân 

bên chọc nên xảy ra biến cố tụ máu, tuy nhiên do được theo dõi sát nên bệnh 

nhân được xử trí kịp thời và xuất viện sau 5 ngày can thiệp. Farouque[52] 

nghiên cứu trên 3508 bệnh nhân thấy tỷ lệ tụ máu vết chọc là 0,74% và tác giả 

cho thấy các yếu tố nguy cơ là nữ giới, nhỏ cân và vị trí chọc cao hơn bình 

thường. Mặc dù tỷ lệ tụ máu vết chọc trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn 

của tác giả Farouque xong cả 2 trường hợp chúng tôi gặp đều là nữ giới, tuổi 

cao và do bệnh nhân cố định chân không tốt nên xảy ra biến cố này. 

Cuối cùng là 1 trường hợp suy thận cấp sau can thiệp (chiếm tỷ lệ 1,2%), 

đây là trường hợp bệnh nhân nam 74 tuổi, có tiền sử THA, ĐTĐ nhiều năm; 

sau can thiệp Creatinin máu tăng trên 50% so với lúc nhập viện, kèm theo tiểu 

ít. Sau thời gian điều trị tích cực, chức năng thận phục hồi và bệnh nhân xuất 

viện sau can thiệp 12 ngày. Theo tác giả Thomas Tsai[176] và Gruberg [62] 

thì suy thận cấp sau can thiệp là một biến chứng ít gặp nhưng lại rất nguy 

hiểm bởi vì nó là yếu tố nguy cơ gây gia tăng tỷ lệ chảy máu, NMCT, tử vong 

cho bệnh nhân, đặc biệt là những trường hợp suy thận cấp phải chạy thận. Kết 

quả của chúng tôi thấp hơn kết quả của tác giả Thomas Tsai là 7,1%; và 

Gruberg là 4,5%, nguyên nhân là do đối tượng nghiên cứu của cả hai tác giả 

trên cả những bệnh nhân NMCT cấp có sốc tim, hơn nữa cỡ mẫu nghiên cứu 

của chúng tôi còn nhỏ nên chưa phản ánh đầy đủ tỷ lệ này. 

 Như vậy, kết quả sớm của phương pháp đặt stent thân chung ĐMV trái 

trong nghiên cứu của chúng tôi đạt được là 82/84 bệnh nhân, đạt tỷ lệ 97,6% 
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(biểu đồ 3.12). Kết quả của chúng tôi tương tự kết quả của tác giả Dương Thu 

Anh[2] với tỷ lệ thành công là 98,6%; tác giả Han[71] với tỷ lệ thành công là 

99,3%; tác giả JS Park[148] tỷ lệ này là 99,2%. 

4.2.3. Kết quả sau 01 năm của phương pháp CT thân chung ĐMV trái 

 Trong 84 bệnh nhân nghiên cứu, ngoại trừ 1 bệnh nhân tử vong khi can 

thiệp và 3 bệnh nhân mất liên lạc trong quá trình theo dõi do nguyên nhân 

khách quan, chúng tôi theo dõi tổng số 80 bệnh nhân (đạt 95,2%) từ khi ra 

viện tới lần liên lạc cuối cùng với thời gian theo dõi trung bình 30,67 ± 9,15  

tháng (từ 13- 36 tháng). 

4.2.3.1. Về cải thiện triệu chứng khó thở theo NYHA 

 Phân độ NYHA (New York Heart Association)được dùng để đánh giá 

mức độ suy tim theo chủ quan khó thở của bệnh nhân[17]. Phân độ NYHA 

chia là 4 độ (từ độ 1 đến độ 4). Độ càng cao mức độ khó thở càng nhiều, 

tương ứng với mức độ suy tim càng nặng. 

 Mức độ NYHA trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi cải thiện rõ 

ràng sau 01 năm can thiệp; từ 1,3 ± 0,51 lúc ra viện xuống còn 1,03 ± 0,6 sau 

01 năm theo dõi với P < 0,003; không có trường hợp nào còn NYHA 3,4 sau 

12 tháng theo dõi. Dương Thu Anh[2] nghiên cứu 73 bệnh nhân can thiệp 

thân chung ĐMV cũng thấy kết quả tương tự NYHA trung bình lúc nhập viện 

là 1,62 ± 0,84 xuống còn 1,3 ± 0,5 sau 12 tháng theo dõi. Tuy nhiên, NYHA 

của tác giả Dương Thu Anh sau 12 tháng là 1,3 ± 0,5 cao hơn của chúng tôi là 

1,03 ± 0,6 do đối tượng nghiên cứu của Dương Thu Anh có tới 12,6% số bệnh 

nhân bị suy tim nặng, sốc tim (Killip 3,4), trong khi đó những đối tượng này 

chúng tôi loại ra khỏi nghiên cứu.  Tác giả Nguyễn Quang Tuấn[6] nghiên 

cứu 83 bệnh nhân NMCT cấp được can thiệp ĐMV qua da cũng cho kết quả 

tương tự; NYHA trung bình giảm từ 1,4 ± 0,7 lúc ra viện xuống còn 1,1 ± 0,4 

sau 12 tháng theo dõi với p < 0,05. Như vậy, việc can thiệp tổn thương thân 

chung ĐMV cũng như các nhánh ĐMV khác đã giúp cho việc tưới máu cơ 
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tim trở nên đầy đủ, từ đó chức năng tim được cải thiện, nhờ đó lâm sàng bệnh 

nhân tốt lên, và hết khó thở. Theo Fox[88] nghiên cứu trên 292 000 bệnh nhân 

ở đa trung tâm nước Anh; tác giả thấy rằng bệnh ĐMV chiếm 52% nguyên 

nhân gây suy tim ở những người dưới 75 tuổi. Cơ chế là do tổn thương mạch 

vành làm giảm cung cấp oxy và dinh dưỡng cho cơ tim, lâu ngày cơ tim mỏng 

dần do tái cấu trúc và cuối cùng dẫn đến suy tim.  Do đó việc tái tưới máu cơ 

tim là phương pháp điều trị cần thiết ở nhóm bệnh nhân này. 

4.2.3.2. Về cải thiện chức năng thất trái trên siêu âm tim 

 Nhiều nghiên cứu đã chứng minh là can thiệp tổn thương động mạch 

vành ở những bệnh nhân có chức năng thất trái giảm, làm tăng chức năng thất 

trái và giảm tỷ lệ tử vong cũng như các biến cố tim mạch 

khác[48],[114],[166]. 

 Khi khảo sát chỉ số về chức năng thất trái của các đối tượng nghiên cứu  

chúng tôi nhận thấy chức năng thất trái trung bình sau can thiệp 01 năm cải 

thiện một cách rõ rệt so với lúc nhập viện [62,25 ± 11,09 so với 59,43 ± 

14,52; p= 0,004]; đặc biệt là nhóm NMCT cấp, chức năng thất trái còn cải 

thiện một cách ngoại mục hơn sau 01 năm can thiệp [46,35 ± 11,78 lúc nhập 

viện so với 53,43 ± 11,86 sau can thiệp 01 năm, p= 0,0001]; ngược lại, nhóm 

không nhồi máu cơ tim  thì chức năng thất trái lúc nhập viện so với sau 12 

tháng can thiệp, sự thay đổi là không có ý nghĩa thống kê [62,21± 13,56 so 

với 64,12 ± 10,06; p= 0,085].  

 Dudek D và cộng sự[48]nghiên cứu hiệu quả của phương pháp can 

thiệp ở 29 bệnh nhân có EF < 45%, sau sáu tháng can thiệp, tác giả thấy chức 

năng thất trái tăng lên rõ rệt từ 38,4 ± 6% tăng lên 50,4 ± 15%; p =0,005. 

Tương tự, tác giả Mahmoud[124] đặt stent ĐMV cho 110 bệnh nhân có chức 

năng thất trái giảm do bệnh lý bệnh động mạch vành, sau 06 tháng can thiệp, 

chức năng thất trái cải thiện tăng từ 40.7 ± 4.52% lên 50.9 ± 8.5% sau 06 

tháng theo dõi với p < 0,001. 
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 Tóm lại, qua kết quả các nghiên cứu trên chúng ta thấy: can thiệp ĐMV 

nói chung và can thiệp thân chung ĐMV trái nói riêng làm cải thiện đáng kể 

chức năng thất trái ở những bệnh nhân có chức năng thất trái giảm. 

4.2.3.3. Về các biến cố tim mạch chính trong thời gian theo dõi 

 Các biến cố tim mạch chính trong thời gian theo dõi bao gồm (NMCT, 

TBMN, tái thông mạch đích (TVR) và tử vong tim mạch– MACCE) 

!  	Tử	vong		

 Có tổng số 6 bệnh nhân tử vong trong thời gian theo dõi, chiếm tỷ lệ 

7,5%, trong đó: 

- 4 bệnh nhân tử vong do nguyên nhân tim mạch, chiếm tỷ lệ 5%, 

trong đó 1 bệnh nhân rung thất trong khi can thiệp cấp cứu không 

hiệu quả; 2 bệnh nhân NMT cấp dẫn đến  tử vong ở tuyến dưới; và 1 

bệnh nhân đột tử ở tháng thứ 3 sau can thiệp.Như vậy, có 3 bệnh 

nhân tử vong sau thời gian theo dõi chiếm tỷ lệ 3,75%. 

- 2 bệnh nhân tử vong không do nguyên nhân tim mạch, chiếm tỷ lệ 

2,5%, trong đó 1 bệnh nhân tử vong do viêm phổi nặng ở thời điểm 

28 tháng sau can thiệp và 1 bệnh nhân tử vong do k đường mật ở 

thời điểm 34 tháng sau can thiệp. 

Như vậy, tỷ lệ tử vong do nguyên nhân tim mạch trong nghiên cứu của 

chúng tôi là 4 trường hợp chiếm tỷ lệ là 5%. Trong nhóm này chúng tôi nhận 

thấy: có đến 3 trường hợp biến cố tử vong xảy ra trong năm đầu tiên sau can 

thiệp (chiếm 3,75%) và 01 trường hợp (chiếm 1,25%) biến cố tử vong xảy ra 

ở tháng 28 sau can thiệp.  

 Một số kết quả nghiên cứu trong nước và thế giới có kết quả về tỷ lệ tử 

vong cũng rất khác nhau phụ thuộc đối tượng nghiên cứu và thời gian theo 

dõi. Nghiên cứu của Dương Thu Anh [2]  trên 73 trường hợp can thiệp thân 

chung ĐMV trái, kết quả có tới 10,9% tỷ lệ tử vong do nguyên nhân tim mạch 
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với thời gian theo dõi trung bình 23,3 tháng. Tỷ lệ tử vong của tác giả Dương 

Thu Anh cao gấp đôi trong nghiên cứu của chúng tôi bởi vì đối tượng nghiên 

cứu của tác giả Thu Anh có tới 12,3% số bệnh nhân bị suy tim nặng Killip 3,4 

(phù phổi cấp và sốc tim), đây là nhóm đối tượng có nguy cơ tử vong rất cao 

sau can thiệp hoặc phẫu thuật. Nguyễn Quang Tuấn[6] nghiên cứu trên đối 

tượng NMCT cấp, kết quả theo dõi cho thấy có tới 18% số bệnh nhân tử vong 

ở nhóm can thiệp và 45% số bệnh nhân tử vong ở nhóm được điều trị nội 

khoa đơn thuần. Tỷ lệ tử vong trong nghiên cứu của Nguyễn Quang Tuấn cao 

hơn nhiều trong nghiên cứu của chúng tôi do đối tượng nghiên cứu của chúng 

tôi chủ yếu là những bệnh nhân có tình trạng lâm sàng ổn định, trong khi đó 

đối tượng trong nghiên cứu của Nguyễn Quang Tuấn là những bệnh nhân 

NMCT cấp, đây là nhóm đối tượng có nguy cơ tử vong cao nhất trong bệnh lý 

tim mạch. Han,Y.L[71] nghiên cứu hiệu quả của phương pháp đặt stent trên 

297 bệnh nhân tổn thương thân chung ĐMV trái, kết quả cho thấy sau 01 năm 

theo dõi, tỷ lệ tử vong 5,1%, kết quả này tương tự với nghiên cứu của chúng 

tôi. Một nghiên cứu khác của tác giả Takagi[172] cũng nghiên cứu về kết quả 

của đặt stent thân chung trên 67 bệnh nhân với thời gian theo dõi trung bình 

31,3 ± 23 tháng, kết quả có tới 16,4% số bệnh nhân tử vong trong thời gian 

theo dõi, cao hơn 3 lần trong nghiên cứu của chúng tôi. Khi phân tích, tác giả 

thấy phần lớn các trường hợp tử vong đều có EF < 35% và chủ yếu xảy ra 

trong vòng 6 tháng sau can thiệp. 

 Tóm lại, tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân đặt stent thân chung ĐMV trái khá 

khác nhau giữa các nghiên cứu, nguyên nhân chủ yếu do đặc điểm của các đối 

tượng nghiên cứu không giống nhau. 

!  Tai biến mạch não 

Trong thời gian theo dõi chúng tôi ghi nhận 2 trường hợp TBMN chiếm 

tỷ lệ 2,5%, trong đó 01 trường hợp xảy ra trong thời gian nằm viện. Nguyên 
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nhân và bàn luận xin xem phần 4.2.2.2, mục TBMN. Ngoài ra có 01 trường 

hợp khác, nam giới, 74 tuổi TBMN xảy ra ở thời diểm 9 tháng sau can thiệp, 

trường hợp này là do nguyên nhân THA mà bệnh nhân không uống thuốc  đầy 

đủ, dẫn đến HA lên cao làm cho bệnh nhân bị nhồi máu não. Kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi tương tự một số tác giả trong nước và quốc tế[2],[6],[96]. 

Nghiên cứu Syntax[128] một nghiên cứu nổi tiếng, ngẫu nhiên, đa 

trung tâm, trên 1800 bệnh nhân bao gồm tổn thương 3 thân ĐMV và tổn 

thương thân chung ĐMV trái. Đối tượng nghiên cứu được phân ngẫu nhiên 

thành nhóm phẫu thuật và nhóm can thiệp để điều trị. Kết quả sau 5 năm theo 

dõi có tới 2,4% số bệnh nhân bị TBMN trong nhóm can thiệp và 3,7% số 

bệnh nhân bị TBMN trong nhóm phẫu thuật bắc cầu chủ vành. Ở phân nhóm 

thân chung, kết quả theo dõi sau 5 năm thấy rằng: tỷ lệ TBMN trong nhóm 

can thiệp là 1,5%. Như vậy kết quả nghiên cứu của chúng tôi về tỷ lệ TBMN 

cũng tương tự kết quả trong nghiên cứu syntax bao gồm toàn bộ nghiên cứu 

cũng như phân nhóm can thiệp thân chung ĐMV. 

!  Nhồi máu cơ tim cấp 

Nhồi máu cơ tim cấp sau can thiệp là một biến cố ít gặp, nhưng là biến 

cố khá nặng nề và có thể dẫn tới tử vong nếu không xử trí kịp thời. Nguyên 

nhân có thể là do huyết khối stent hoặc những tổn thương khác trên hệ ĐMV 

tiến triển làm nứt vỡ mảng xơ vữa, cuối cùng dẫn đến nhồi máu cơ tim. Tỷ lệ 

nhồi máu cơ tim sau can thiệp rất khác nhau giữa các nghiên cứu, phụ thuộc 

vào đối tượng nghiên cứu, loại stent dùng, thuốc chống kết tập tiểu cầu và kỹ 

thuật can thiệp. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 2 bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu 

của chúng tôi bị NMCT cấp trong thời gian theo dõi chiếm tỷ lệ 2,5%. Trong 

đó 1 trường hợp xảy ra ở tháng thứ 2 sau can thiệp, và tử vong ngay sau khi 

đến viện tuyến dưới, trường hợp thứ 2 xảy ra ở tháng 28 sau can thiệp và cũng 
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tử vong khi nhập viện tuyến dưới. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi phù hợp 

với tác giả Han Ya-Ling[71], tỷ lệ NMCT là 1,4%; tác giả Mehilli [117] tỷ lệ 

NMCT là 4,3%. 

Nghiên cứu syntax [128] theo dõi 903 bệnh nhân tổn thương 3 thân và 

thân chung ĐMV được đặt stent để điều trị. Kết quả sau 5 năm theo dõi có tới 

9,7% số bệnh nhân bị nhồi máu cơ tim. Kết quả này cao hơn 4 lần kết quả của 

chúng tôi do 100% đối tượng trong nghiên cứu syntax là những trường hợp 

nguy cơ cao, tổn thương 3 thân ĐMV  và/hoặc tổn thương thân chung ĐMV 

trái, ngoài ra thời gian theo dõi của nghiên cứu cũng kéo dài hơn (60 tháng); 

trong khi đó đối tượng tổn thương thân chung và 3 thân ĐMV trong nghiên 

cứu của chúng tôi chỉ chiếm 39,2% số bệnh nhân và thời gian theo dõi của 

chúng tôi cũng ngắn hơn, trung bình là 30,56 tháng. 

Nghiên cứu DELFT tiến hành đặt stent thân chung trên 358 bệnh nhân 

và theo dõi với thời gian trung bình 3 năm. Tỷ lệ NMCT trong nghiên cứu 

này là 8,5%, gấp 3,4 lần so với kết quả của nghiên cứu của chúng tôi. Sự khác 

biệt này có thể do đối tượng trong nghiên cứu DELFT có tỷ lệ NMCT trước 

can thiệp và tỷ lệ can thiệp ĐMV trước đó khá cao tương ứng là 45,3% và 

30,2%. Ngoài ra số bệnh nhân trong nghiên cứu này có nguy cơ cao khi phẫu 

thuật (EuroScore >6) cũng chiếm tới 51,1%. Đó là những nguyên nhân làm 

cho tỷ lệ NMCT cấp trong nghiên cứu DELFT cao hơn trên 3 lần so với kết 

quả của chúng tôi. 

! Tái hẹp trong stent 

Tái hẹp trong stent được xác định khi đường kính lòng mạch trong stent 

và/hoặc 5mm về phía 2 đầu stent bị hẹp ≥ 50%[16],[152]. 

Tái hẹp trong stent ĐMV sau can thiệp hiện là thách thức mà các nhà 

khoa học cũng như các bác sỹ tim mạch đang phải đối đầu. Trong những năm 

gần đây, mặc dù các nhà khoa học đã cho ra đời nhiều thế hệ stent khác nhau 
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và nhiều loại thuốc mới khác nhau dùng trong bệnh lý ĐMV với mục đích 

giảm tối đa có thể các biến cố tim mạch sau can thiệp. Xong tái hẹp trong 

stent vẫn là một trong những vấn đề nổi cộm trong lĩnh vực tim mạch can 

thiệp. Với sự ra đời của stent phủ thuốc chống tái hẹp, đặc biệt là những loại 

stent thế hệ mới, đã làm giảm tỷ lệ tái hẹp trong stent xuống còn từ 5-10% ở 

phần lớn các nghiên cứu[24], trong khi đó tỷ lệ tái hẹp của stent không phủ 

thuốc là 10-20%[142],[178]. 

Nghiên cứu của chúng tôi có 2 trong 62 bệnh nhân chụp ĐMV kiểm tra 

sau can thiệp bị tái hẹp trong stent thân chung ĐMV trái chiếm tỷ lệ 3,2%. 

Nghiên cứu của Takagi và cộng sự[172] trên 67 bệnh nhân đặt stent thân 

chung ĐMV trái, tỷ lệ tái hẹp trong stent ở nghiên cứu của tác giả Takagi lên 

tới 31,4% sau 6 tháng can thiệp. Tỷ lệ này cao hơn kết quả nghiên cứu của 

cúng tôi tới 10 lần. Lý do chính của sự khác biệt này là do 100% số bệnh nhân 

trong nghiên cứu của tác giả Takagi được đặt stent không phủ thuốc chống tái 

hẹp, trong khi đó 100% số bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi lại được 

đặt stent phủ thuốc chống tái hẹp.  

Park.J.S và cộng sự [146]theo dõi 102 bệnh nhân đặt stent thân chung 

bằng stent phủ thuốc và 121 bênh nhân đặt stent thân chung bằng stent không 

phủ thuốc trong thời gian 2 năm. Kết quả cho thấy tỷ lệ tái hẹp trong stent ở 

nhóm sử dụng stent phủ thuốc thấp hơn rất nhiều so với nhóm sử dụng stent 

thường (7% so với 30,3; p<0,001).So với kết quả của nhóm được đặt stent 

phủ thuốc, tỷ lệ tái hẹp trong stent trong nghiên cứu của chúng tôi cũng thấp 

hơn một nửa 3,2% so với 7,0%. Tuy nhiên, stent sử dụng trong nghiên cứu 

của tác giả Park đều là stent phủ thuốc thế hệ 1, đây là một yếu tố tiên lượng 

huyết khối và tái hẹp trong stent so với stent phủ thuốc thế hệ mới[129] 

Nghiên cứu DELFT (Drug-Eluting stent for LeFT Main)[119] ở 358 

bệnh nhân được đặt stent phủ thuốc cấp cứu hoặc có chuẩn bị để điều trị các 

tổn thương thân chung ĐMV trái chưa được bảo vệ. Nghiên cứu này được 
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tiến hành ở 7 trung tâm tại Châu Âu và Mỹ sau thời gian 3 năm với tỷ lệ tử 

vong do tim mạch là 9,2% và tái hẹp trong stent là 5,8%.  

Như vậy, tỷ lệ tái hẹp trong stent thân chung ĐMV trái khá khác nhau 

giữa các nghiên cứu, tỷ lệ tái hẹp phụ thuộc nhiều vào loại stent được sử dụng 

(stent thường hay stent phủ thuốc chống tái hẹp), tình trạng nhập viện của 

bệnh nhân là hội chứng vành cấp hay là ĐN ổn định; ngoài ra còn phụ thuộc 

vào kỹ thuật can thiệp, các bệnh lý kết hợp và sự tuân thủ điều trị của bệnh 

nhân. 

! Tái thông mạch đích 

Tái thông mạch đích trong nghiên cứu của chúng tôi bao gồm tái thông 

tổn thương đích do tái hẹp trong stent và tái thông bất cứ đoạn nào thuộc ĐM 

liên thất trước và động mạch mũ. 

 Tương tự vấn đề tái hẹp trong stent, tái thông mạch đích sau can thiệp 

với tỷ lệ rất khác nhau giữa các nghiên cứu. Tỷ lệ tái thông mạch đích phụ 

thuộc vào rất nhiều yếu tố như tuổi cao, ĐTĐ, tình trạng nhập viện là HC 

vành cấp hay ĐN ổn định, bệnh nhiều thân ĐMV, loại stent dùng để can 

thiệp[16],[76],[85].  

 Trong nghiên cứu của chúng tôi có 7 trường hợp (chiếm tỷ lệ 8,75%) 

cần tái thông mạch đích trong 80 bệnh nhân theo dõi. Trong đó có 2 trường 

hợp tái thông do tái hẹp trong stent và 5 trường hợp tái thông do tổn thương 

khác tiến triển dẫn đến hẹp nhiều cần phải can thiệp. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi tương tự kết quả nghiên cứu của tác giả Hess[76], tỷ lệ tái thông là 

7,1%; và tác giả Jensen[85], tỷ lệ tái thông là 11,7%. 

 Nghiên cứu MAIN-COMPARE[96] đánh giá hiệu quả của stent phủ 

thuốc so với phẫu thuật ở 2240 bệnh nhân tổn thương thân chung ĐMV trái, 

trong đó 1102 bệnh nhân được can thiệp và 1138 bệnh nhân được phẫu thuật 

bắc cầu chủ vành. Kết quả theo dõi 4 năm cho thấy: tỷ lệ tái can thiệp mạch 
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đích ở phân nhóm can thiệp tổn thương thân chung và 1 thân ĐMV là 6,1%; 

thân chung và 2 thân ĐMV là 15,6%; thân chung và 3 thân ĐMV là 15,2%.Tỷ 

lệ tái thông mạch đích ở nhóm tổn thương thân chung kết hợp nhiều nhánh 

động mạch vành trong nghiên cứu này cao hơn gần gấp 2 lần kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi được cắt nghĩa bởi số bệnh nhân trong nghiên cứu MAIN-

COMPARE ở nhóm này 100% là tổn thương ĐMV phức tạp (thân chung tổn 

thương kết hợp với ít nhất 2 thân ĐMV), hơn nữa sử dụng stent thế hệ thứ 

nhất,Taxus, để can thiệp, trong khi đó tổn thương phức tạp trong nghiên cứu 

của chúng tôi chỉ 67,8% và chúng tôi sử dụng stent thế hệ mới để can thiệp. 

Vì vậy, tỷ lệ tái thông tổn thương đích trong nghiên cứu của chúng tôi thấp 

hơn trong nghiên cứu MAIN-COMPARE. 

 Nghiên cứu Syntax[128], một trong những nghiên cứu ngẫu nhiên, đa 

trung tâm, lớn nhất và theo dõi kéo dài trong 5 năm ở 1800 bệnh nhân tổn 

thương 3 thân ĐMV và/hoặc tổn thương thân chung ĐMV trái được đặt stent 

hoặc phẫu thuật bắc cầu chủ vành. Nghiên cứu tìm hiểu sự tương quan của tổn 

thương phức tạp của ĐMV với các biến cố tim mạch sau can thiệp, trong đó 

có tái thông mạch đích.Kết quả cho thấy tổn thương càng phức tạp, biến cố 

tim mạch càng nhiều. Cụ thể điểm syntax thấp, trung bình và cao tương ứng 

với các biến cố tim mạch là 32%, 36%, và 44%. Đối với tái thông mạch đích, 

Trong số 903 bệnh nhân được can thiệp thì có tới 25,9% số bệnh nhân phải tái 

thông mạch đích trong thời gian 5 năm theo dõi. Tính riêng trong phân nhóm 

can thiệp thân chung ĐMV trái, tỷ lệ tái thông mạch đích cũng tương tự là 

26,7% sau 5 năm theo dõi. Như vậy, kết quả tái thông mạch đích trong nghiên 

cứu Syntax cao gấp 3 lần kết quả nghiên cứu của chúng tôi, nguyên nhân do 

đối tượng trong nghiên cứu syntax 100% là tổn thương phức tạp bao gồm tổn 

thương thân chung và nhiều thân ĐMV hoặc tổn thương 3 thân ĐMV, bên 

cạnh đó nghiên cứu này sử dụng stent thế hệ thứ nhất là Taxus mà hiện nay 

không còn trên thị trường do tỷ lệ tái hẹp và huyết khối stent cao hơn những 
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stent thế hệ mới hiện nay. Đó là những lý do chính làm cho tỷ lệ tái thông 

mạch đích trong nghiên cứu syntax cao hơn đáng kể kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi. 

! Tổng các biến cố tim mạch chính 

Các biến cố tim mạch chính trong nghiên cứu của chúng tôi bao gồm 

NMCT, TBMN, Tái thông mạch đích và tử vong tim mạch.  

Nhiều nghiên cứu đã tiến hành đánh giá hiệu quả của phương pháp can 

thiệp thân chung ĐMV trái so với phẫu thuật bắc cầu chủ vành. Phần lớn kết 

qủa của các nghiên cứu cho thấy: không có sự khác biệt về tỷ lệ tử vong, 

TBMN, NMCT giữa can thiệp và phẫu thuật trong điều trị bệnh lý hẹp thân 

chung ĐMV trái, tuy nhiên tỷ lệ tái thông mạch đích lại cao hơn rõ rệt ở nhóm 

can thiệp so với nhóm phẫu thuật, và điều này càng thấy rõ khi can thiệp 

những trường hợp tổn thương phức tạp, tổn thương kết hợp nhiều thân 

ĐMV[31],[96],[128],[157]. 

Theo kết quả nghiên cứu của chúng tôi, tổng biến cố tim mạch chính 

xảy ra ở 15 bệnh nhân, chiếm 18,75% (biểu đồ 3.13), bao gồm TBMN 2 bệnh 

nhân, chiếm 2,5%; NMCT 2 bệnh nhân, chiếm 2,5%; tái thông mạch đích 7 

bệnh nhân, chiếm 8,75% và tử vong tim mạch 4 bệnh nhân, chiếm 5%. Kết 

quả nghiên cứu cũng phù hợp với một số nghiên cứu khác trên thế 

giới[31],[96],[103]. 
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Bảng 4.2. So sánh kết quả nghiên cứu của chúng tôi với kết quả của một 

số tác giả khác 

Tên NC n 
TG theo dõi 

(tháng) 
MACCE (%) 

Chúng tôi 84 30 18,75 

Boudriot[31] 201 12 19 

LE MANS[32] 105 12 30,7 

PRECOBAT[145] 600 12 8,7 

SYNTAX[128] 705 60 36,9 

 

 Nghiên cứu LE MANS[32], nghiên cứu ngẫu nhiên 105 bệnh nhân bị 

tổn thương thân chung ĐMV trái, có kèm theo tổn thương các nhánh ĐMV 

khác hoặc không, phù hợp với cả can thiệp hoặc phẫu thuật. Những đối tượng 

này được phân ngẫu nhiên thành hai nhóm điều trị can thiệp và phẫu thuật. 

Kết quả sau 12 tháng theo dõi cho thấy: không có sự khác biệt về tỷ lệ các 

biến cố tim mạch chính (MACCE)giữa can thiệp và phẫu thuật (30,7% so với 

25%, p >0,05). Kết quả cũng tương tự ở nghiên cứu PRECOBAT[145], điều 

trị 600 bệnh nhân tổn thương thân chung ĐMV trái bằng can thiệp và phẫu 

thuật; kết quả sau 1năm theo dõi cho thấy tổng biến cố tim mạch ở nhóm can 

thiệp so với nhóm phẫu thuật lần lượt là 8,7% so với 6,7%, p>0,05). 

 Nghiên cứu syntax[128], một nghiên cứu ngẫu nhiên, đa trung tâm lớn 

nhất và cũng lâu nhất từ trước tới nay, đánh giá hiệu quả của đặt stent Taxus 

và phẫu thuật bắc cầu để điều trị 705 bệnh nhân bị tổn thương thân chung 

ĐMV trái. Kết quả sau 5 năm theo dõi cho thấy không có sự khác biệt về tổng 

các biến cố tim mạch chính (tử vong, TBMN, NMCT và tái thông mạch đích) 

giữa can thiệp và phẫu thuật (36,9% so với 31%, p=0,12). Tuy nhiên, nghiên 

cứu lại chỉ ra rằng tỷ lệ tái thông mạch đích lại cao hơn ở nhóm can thiệp so 
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với nhóm phẫu thuật (26,7% so với 15,5%, p<0,001), ngược lại tỷ lệ TBMN 

lại cao hơn ở nhóm phẫu thuật so với nhóm can thiệp (4,3% so với 1,5%, 

p=0,03). Để thấy rõ sự tương quan giữa mức độ tổn thương ĐMV và kết quả 

can thiệp, nhóm nghiên cứu đã chia thành những phân nhóm nhỏ dựa trên 

thang điểm syntax để phân tích: bao gồm phân nhóm có điểm syntax <23, 

phân nhóm có điểm 23<syntax <32 và nhóm syntax > 33 điểm. Kết quả phân 

tích cho thấy không có sự khác biệt về tổng các biến cố tim mạch chính giữa 

can thiệp và phẫu thuật ở phân nhóm có điểm syntax < 32 (32,1% so với 

31,5%, p=0,81), ngược lại ở phân nhóm có điểm syntax > 32 thì tỷ lệ tổng 

biến cố tim mạch lại cao hơn ở nhóm can thiệp so với phẫu thuật (46,5% so 

với 29,7%, p=0,003). Phân tích tách riêng từng tiêu trí nghiên cứu của phân 

nhóm có điểm syntax > 32, các tác giả thấy rằng không có sự khác biệt giữa 

can thiệp và phẫu thuật về tỷ lệ tử vong (26,1% so với 22,1%, p= 0,4); về 

NMCT (11,7% so với 6,3%, p=0,13); về TBMN (1,6% so với 4,9%, p= 0,13); 

nhưng tỷ lệ tái thông mạch đích lại cao hơn rõ rệt ở nhóm can thiệp so với 

phẫu thuật (34,1% so với 11,6%, p <0,001). Như vậy, theo nghiên cứu syntax, 

sự khác biệt chính về các biến cố tim mạch giữa can thiệp và phẫu thuật ở 

những bệnh nhân tổn thương thân chung ĐMV là tỷ lệ tái thông mạch đích, sự 

khác biệt này thấy rõ ở những trường hợp tổn thương ĐMV phức tạp mà điểm 

syntax >32. Các biến cố tim mạch chính trong nghiên cứu syntax là 36,9% 

cao gấp đôi nghiên cứu của chúng tôi là 18,52%, sự khác biệt này là do đối 

tượng nghiên cứu của thử nghiêm syntax phần lớn là những bệnh nhân có tổn 

thương động mạch vành phức tạp (điểm syntax cao >32) và sử dụng stent phủ 

thuốc thế hệ thứ nhất mà hiện nay không còn trên thị trường do tỷ lệ huyết 

khối muộn và tỷ lệ tái hẹp cao so với thế hệ stent mới hiện nay. Trong khi đó 

đối tượng nghiên cứu của chúng tôi có mức độ tổn thương ĐMV nhẹ hơn và 

100% được sử dụng stent phủ thuốc thế hệ mới. Đó là những lý do cơ bản tạo 

nên sự khác biệt về tỷ lệ các biến cố tim mạch chính giữa hai nhóm. 
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4.3. BÀN LUẬN VỀ MỘT SỐ YẾU TỐ ẢNH HƯỞNG ĐẾN KẾT QUẢ ĐIỀU 

TRỊ Ở BỆNH NHÂN ĐƯỢC ĐẶT STENT THÂN CHUNG ĐMV TRÁI. 

4.3.1. Về một số yếu tố ảnh hưởng đến tiên lượng tử vong của đối tượng 

nghiên cứu trong quá trình theo dõi 

4.3.1.1. Về tuổi và giới 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các bệnh nhân được can thiệp thân 

chung ĐMV đa số ở tuổi trung niên, với tuổi trung bình là 67,8 ±10 (tuổi). 

Nghiên cứu cho thấy, tỉ lệ tử vong ở nhóm bệnh nhân ≥ 70 tuổi cao hơn gấp 

1,4 lần so với nhóm bệnh nhân < 70 tuổi, tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý 

nghĩa thống kê (với p = 0.6). Kết quả này cũng tương tự như kết quả nghiên 

cứu của Dương Thu Anh cho thấy tuổi càng cao, tỉ lệ tử vong càng tăng [2]. 

Theo nghiên cứu của Sun – Jang Min và cộng sự [121], trên đối tượng bệnh 

nhân có bệnh lý thân chung ĐMV trái được tái thông mạch đích, những bệnh 

nhân có tuổi ≥ 75 có tỉ lệ tử vong cao gấp 1,7 lần so với nhóm có tuổi < 75 

(p=0,02).  

Theo thống kê của chúng tôi, nữ giới có nguy cơ tử vong cao hơn nam 

giới gấp 1,21 lần, tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê (OR = 1,21 

với 95% CI từ 0,22 đến 7,06; p = 0,199). 

Các nghiên cứu trên thế giới và trong nước đã chứng minh mối liên 

quan giữa tỷ lệ tử vong với bệnh nhân lớn tuổi và bệnh nhân nữ giới 

[6],[7],[121] do các bệnh nhân này thường kết hợp với nhiều bệnh cảnh nội 

khoa phức tạp hơn, thường tới viện muộn hơn do triệu chứng đau ngực không 

rõ ràng, hay bị sốc tim nhiều hơn, tổn thương mạch vành phức tạp hơn và 

thường kém phát triển tuần hoàn bàng hệ hơn so với nam giới. Tuy nhiên, 

trong nghiên cứu của chúng tôi, đa số các bệnh nhân được can thiệp thân 

chung ĐMV trong tình trạng lâm sàng tương đối ổn định, đã loại trừ đi những 

tổn thương thân chung chỉ được điều trị nội khoa hoặc phẫu thuật bắc cầu nối 
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chủ - vành, do đó tỉ lệ tử vong của nhóm tuổi cao và nữ giới có xu hướng cao 

hơn tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê.  

Những bệnh nhân lớn tuổi thường kém phát triển các mạch bàng hệ khi 

nhồi máu cơ tim cấp do giảm đáp ứng với các kích thích tân tạo mạch máu. 

Bất thường này có thể góp phần vào làm tiên lượng xấu hơn ở những bệnh 

nhân lớn tuổi bị NMCT cấp. Do vậy, bản thân tuổi không phải là một yếu tố 

quyết định tiên lượng tốt hay xấu, mà độ tuổi chỉ báo hiệu những yếu tố và 

bệnh cảnh phối hợp có thể ảnh hưởng đến hiệu quả điều trị. 

4.3.1.2 Về ảnh hưởng của tần số tim ≥ 100 chu kì/phút 

Tần số tim lúc vào viện là một yếu tố tiên lượng độc lập về tử vong ở 

bệnh nhân bệnh động mạch vành. Năm 2011, Timoteo và cộng sự [175] đã 

tiến hành nghiên cứu đánh giá vai trò tiên lượng của tần số tim trên 1126 bệnh 

nhân hội chứng vành cấp cho thấy, tần số tim ≥ 80 chu kì/phút là một yếu tố 

tiên lượng độc lập về tử vong do mọi nguyên nhân.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ tử vong ở nhóm bệnh nhân có tần 

số tim ≥ 100ck/phút cao gấp 2,3 lần so với nhóm có tần số tim < 100 ck/phút, 

tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê (p = 0.42). Nguyên nhân do 

cỡ mẫu của nghiên cứu chúng tôi nhỏ, thời gian theo dõi ngắn hạn, số lượng 

biến cố ít hơn, nên sự khác biệt là chưa có ý nghĩa thống kê. 

4.3.1.3 Về ảnh hưởng của tỉ lệ bạch cầu lúc nhập viện ≥ 11G/L  

Nhiều nghiên cứu đã chứng minh vai trò bệnh sinh của bạch cầu máu 

trong hội chứng vành cấp.Năm 2001, Barron và cs đã nhận định rằng bạch 

cầu máu là yếu tố tiên lượng tử vong độc lập trong bệnh nhân NMCT 

cấp.Những bệnh nhân có số lượng bạch cầu máu > 12 G/l có nguy cơ tử vong 

tăng gấp 2 lần[25].Năm 2001, Takahiko Naruko cũng phát hiện được sự có 

mặt của bạch cầu đa nhân trung tính tại mảng xơ vữa nứt vỡ ở bệnh nhân hội 

chứng vành cấp, cao hơn hẳn so với bệnh nhân có bệnh mạch vành ổn 

định[136]. Nghiên cứu của Nguyễn Thị Thanh năm 2005 trên những bệnh 
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nhân NMCT cấp cũng cho kết quả rằng những bệnh nhân có số lượng bạch 

cầu máu ≥ 11 G/l thì có tỷ lệ tử vong tăng gấp 2,2 lần những bệnh nhân có 

bạch cầu < 11 G/l với p < 0,05 [9]. 

Khi phân tích giá trị bạch cầu máu tại thời điểm nhập viện, chúng tôi 

cũng nhận thấy bệnh nhân có bạch cầu máu lúc nhập viện ≥ 11 G/l có nguy cơ 

tử vong cao hơn 2.38 lần bệnh nhân có bạch cầu máu < 11 G/l (OR = 2,38 với 

95% CI từ 0,39 đến 14,4; p = 0,37). 

4.3.1.4 Về ảnh hưởng của mức điểm Syntax 

Điểm Syntax dùng để đánh giá mức độ tổn thương phức tạp của ĐMV, 

điểm càng cao thì mức độ tổn thương càng nhiều[123], như vậy ảnh hưởng 

trực tiếp đến kết quả can thiệp động mạch vành.  

Thử nghiệm Syntax so sánh hiệu quả của hai phương pháp can thiệp và 

phẫu thuật bắc cầu nối trên đối tượng bệnh nhân hẹp 3 thân ĐMV và thân 

chung ĐMV trái đã phân chia đối tượng nghiên cứu thành 3 nhóm dựa trên 

điểm Syntax: nhóm ≤ 22 điểm, từ 23 – 32 điểm và ≥ 33 điểm. Kết quả cho 

thấy, ở những bệnh nhân có điểm Syntax từ thấp đến trung bình (0 – 32) 

điểm, kết quả điều trị của hai phương pháp là như nhau về tỉ lệ tử vong cũng 

như các biến cố tim mạch chính. Tuy nhiên, khi điểm Syntax ≥ 33 điểm, thì 

lợi ích về giảm tỉ lệ tử vong và các biến cố tim mạch nghiêng về phương pháp 

phẫu thuật so với can thiệp với tỉ lệ tương ứng là 26,8% so với 44%, p < 

0,001). Tuy nhiên, trong phân nhóm thân chung ĐMV trái, sau 5 năm theo 

dõi, nhóm bệnh nhân có điểm Syntax từ 0 – 32 có tỉ lệ biến cố tim mạch 

chung tương đương giữa hai nhóm phẫu thuật và can thiệp; ở nhóm bệnh nhân 

có điểm Syntax ≥ 33 điểm thì những bệnh nhân được can thiệp có tỉ lệ tái 

thông mạch đích cao hơn nhóm phẫu thuật (34,1% so với 11,6%; p = 0,001), 

ngoài ra không có sự khác biệt có ý nghĩa về tỉ lệ tử vong, NMCT và TBMN 

giữa hai nhóm [123] 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân có điểm Syntax ≥ 33 điểm 

có nguy cơ tử vong cao hơn gấp 2,75 lần so với nhóm có Syntax < 33 điểm 

(bảng 3.15). Chúng tôi chia nhóm bệnh nhân thành 3 nhóm theo điểm Syntax 

(tương tự như trong thử nghiệm SYNTAX) để đánh giá mối tương quan giữa 

nguy cơ tử vong và mức điểm Syntax, kết quả thu được như trong biểu đồ 

3.12. Tỉ lệ tử vong tăng tỷ lệ thuận với mức điểm Syntax từ 0% ở nhóm có 

Syntax ≤ 22, đến 7,3% ở nhóm có Syntax 23 – 32 và lên tới 13% ở nhóm có 

Syntax ≥ 33 điểm. Như vậy, điểm Syntax cao là một yếu tố tiên lượng tử vong 

ở bệnh nhân có được can thiệp thân chung ĐMV trái.  

4.3.1.5 Về mối liên quan giữa sống còn với chức năng thất trái (EF) 

Chức năng thất trái giảm đã được chứng minh ở nhiều nghiên cứu là 

yếu tố tiên lượng tử vong ở bệnh nhân sau can thiệp ĐMV 

[6],[42],[46],[51],[93]. Ở bệnh nhân NMCT cấp, Nguyễn Quang Tuấn đã chỉ 

ra rằng, bệnh nhân có EF < 50% có tỉ lệ tử vong cao gấp 2,6 lần những bệnh 

nhân khác[6]. Tại Pháp, Alexandre Black[15] đã nghiên cứu trên 92 bệnh 

nhân được can thiệp thân chung ĐMV trái cũng cho kết quả tương tự. Sau 6 

tháng theo dõi, tỉ lệ tử vong ở nhóm bệnh nhân có EF > 50% thấp hơn ở nhóm 

có EF thấp (< 50%), và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. Keelan 

và cộng sự cũng tiến hành nghiên cứu vai trò tiên lượng của chỉ số EF trên 

1158 bệnh nhân được can thiệp động mạch vành qua da cũng cho kết luận 

rằng rối loạn chức năng thất trái có liên quan chặt chẽ với tăng tỷ lệ tử vong 

trong viện cũng như sau 1 năm theo dõi [93]. Mamas và cộng sự tiến hành 

phân tích tổng hợp trên hơn 200 000 bệnh nhân được can thiệp động mạch 

vành qua da ở Anh từ 2006 đến 2011 cho kết quả nguy cơ tử vong tăng lên 

gấp 2,91 lần (HR: 2,91; 95% CI từ 2,43 đến 3,49; p< 0,0001) ở nhóm giảm 

EF mức độ vừa (EF từ 30 – 49%) và gấp 7,25 lần (HR 7,25; 95%CI từ 5,87 

đến 8,96; p< 0,0001) ở nhóm có giảm EF nặng (EF < 30%) so với nhóm có 

chức năng tâm thu thất trái bảo tồn (EF ≥ 50%). Như vậy, giảm chức năng 
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tâm thu thất trái là một yếu tố tiên lượng độc lập với tỉ lệ tử vong trong 30 

ngày đầu tiên  và sau 01 năm theo dõi ở bệnh nhân can thiệp ĐMV qua da 

[110].  

Chúng tôi chia nhóm bệnh nhân nghiên cứu thành 2 nhóm có EF ≥ 40% 

và EF < 40% và tiến hành phân tích về tỉ lệ tử vong trên mỗi nhóm. Biểu đồ 

3.15 thể hiện sự tương quan giữa tỉ lệ tử vong và chức năng thất trái cho thấy 

những bệnh nhân can thiệp thân chung ĐMV trái có chức năng thất trái giảm 

< 40% có tỉ lệ tử vong cao hơn nhóm có EF ≥ 40% là 2,85 lần, tuy nhiên do 

cỡ mẫu trong nghiên cứu của chúng tôi còn nhỏ, tỉ lệ bệnh nhân có giảm chức 

năng tâm thu thất trái ít do đó sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê (p = 

0,18).  

4.3.1.6 Về can thiệp thân chung ĐMV ở bệnh nhân NMCT cấp 

Tổn thương thân chung ĐMV chưa được bảo vệ thường đi đôi với tỷ lệ 

tử vong cao hơn, đặc biệt là ở những bệnh nhân NMCT cấp có ST chênh lên 

và/hoặc tình trạng huyết động hoặc nhịp tim không ổn định. Can thiệp qua da 

là chiến lược tái tưới máu được sử dụng thường xuyên nhất và được ưu tiên 

sử dụng ở những bệnh nhân có nguy cơ cao. Nghiên cứu GRACE tiến hành 

phân tích trên 1799 bệnh nhân có tổn thương thân chung ĐMV trái không 

được bảo vệ được chia làm 3 nhóm: can thiệp ĐMV qua da, phẫu thuật bắc 

cầu nối chủ vành hoặc điều trị nội khoa đơn thuần. Đa số các bệnh nhân 

NMCT cấp có ST chênh lên, hoặc sau cấp cứu ngừng tuần hoàn hoặc shock 

tim (chiếm 48%) được tiến hành can thiệp ĐMV qua da trong ngày đầu nhập 

viện, còn lại 5,1% bệnh nhân được phẫu thuật bắc cầu nối ĐMV cấp cứu. Kết 

quả nghiên cứu chứng minh rằng, tổn thương thân chung ĐMV trái không 

được bảo vệ ở bệnh nhân có hội chứng vành cấp liên quan đến tăng tỷ lệ tử 

vong, đặc biệt ở những BN NMCT cấp có ST chênh lên và/hoặc tình trạng 

huyết động không ổn định hay rối loạn nhịp. Can thiệp ĐMV qua da cho tổn 

thương thân chung trong những trường hợp này là lựa chọn ưu tiên hơn. Phẫu 
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thuật bắc cầu nối chủ vành thường được trì hoãn và thực hiện ở những bệnh 

nhân có nguy cơ thấp hơn[126].  

Grundeken và cộng sự tiến hành nghiên cứu trên 84 bệnh nhân NMCT 

có tổn thương thân chung ĐMV trái chia làm hai nhóm được điều trị can thiệp 

ĐMV qua da và phẫu thuật bắc cầu nối chủ vành. Kết quả cho thấy tỷ lệ tử 

vong sau 30 ngày của nhóm can thiệp cao hơn nhóm phẫu thuật (64% vs 24%, 

p < 0,01). Tuy nhiên, kết quả này cũng không chứng minh phương pháp phẫu 

thuật tốt hơn can thiệp động mạch vành qua da cho bệnh nhân NMCT cấp có 

tổn thương thân chung do nhóm can thiệp có tỉ lệ bệnh nhân shock tim khi 

nhập viện cao hơn (69% vs 28%), dòng chảy sau tổn thương khi chụp ĐMV 

chủ yếu là TIMI ≤ 2 (78% vs 16%), kèm theo tỉ lệ bệnh nhân có rối loạn nhịp 

cần cấp cứu ngừng tuần hoàn cũng cao hơn ở nhóm được can thiệp ĐMV qua 

da [63]. Như vậy, NMCT cấp, đặc biệt kèm theo shock tim, rối loạn nhịp làm 

tăng tỉ lệ tử vong ở bệnh nhân được can thiệp tổn thương thân chung ĐMV.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, can thiệp thân chung ĐMV trái ở bệnh 

nhân NMCT cấp không shock tim có nguy cơ tử vong cao hơn gấp 10,5 lần so 

với nhóm không có NMCT cấp (OR = 10,5; 95%CI từ 1,7 đến 63,9; p = 

0,001). Như vậy, NMCT cấp mặc dù không có shock tim vẫn là một yếu tố 

tiên lượng tử vong độc lập khi can thiệp thân chung ĐMV trái (biểu đồ 3.14).  

4.3.1.7 Về tổn thương thân chung kết hợp với nhiều thân ĐMV 

Trước kỷ nguyên stent ĐMV, đối với các trường hợp tổn thương thân 

chung ĐMV trái và tổn thương nhiều nhánh ĐMV, phẫu thuật bắc cầu nối chủ 

vành là lựa chọn hàng đầu trong những trường hợp này. Hiện nay, với sự phát 

triển của kĩ thuật đặt stent ĐMV, loại stent thế hệ mới, chỉ định can thiệp thân 

chung ĐMV được mở rộng hơn. Tuy nhiên, việc can thiệp thân chung ĐMV ở 

bệnh nhân có tổn thương nhiều nhánh ĐMV vẫn còn là một thách thức với 

các nhà can thiệp.  
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Min S. Y. và cộng sự (2010) đã tiến hành nghiên cứu trên 2240 bệnh 

nhân có tổn thương thân chung ĐMV trái được can thiệp hoặc phẫu thuật cho 

kết quả, tỷ lệ tử vong do mọi nguyên nhân ở nhóm có tổn thương LM kèm 

theo 2 nhánh khác cao gấp 1,2 lần và nhóm có tổn thương LM kèm theo 3 

nhánh khác cao gấp 2,22 lần so với nhóm chỉ có tổn thương thân chung ĐMV 

trái đơn thuần (với p tương ứng là 0,625 và < 0,001)[121]. Như vậy, tổn 

thương thân chung ĐMV trái kèm theo tổn thương nhiều nhánh ĐMV là một 

yếu tố tiên lượng về tỉ lệ tử vong ở bệnh nhân có bệnh lý thân chung ĐMV 

trái.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, những bệnh nhân có tổn thương thân 

chung ĐMV trái kết hợp với nhiều thân ĐMV (≥ 2 thân) khi can thiệp ĐMV 

có nguy cơ tử vong cao hơn 2,5 lần so với nhóm chỉ tổn thương thân chung 

đơn thuần hoặc tổn thương thân chung kết hợp với 1 thân ĐMV. Tuy nhiên sự 

khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê (OR = 2,5 với 95% CI từ 0,277 đến 22,56; 

p = 0,65). Mặc dù chưa có sự khác biệt về thống kê, kết quả này cũng giúp 

cho các nhà can thiệp cân nhắc lựa chọn biện pháp điều trị khi tiến hành can 

thiệp thân chung ĐMV ở những bệnh nhân có tổn thương nhiều nhánh ĐMV 

kèm theo.  

4.3.1.8 Về ĐMV trái ưu năng 

Với giải phẫu bình thường, thân chung ĐMV trái với hai nhánh là ĐM 

liên thất trước và ĐM mũ cấp máu cho hầu hết khối lượng cơ thất trái chiếm 

tới 75% trong trường hợp ưu năng phải và lên đến 100% trong trường hợp ưu 

năng trái. Do đó, khi tổn thương thân chung  ĐMV ở bệnh nhân ưu năng trái, 

diện tổn thương thiếu máu cơ tim rất rộng, thường gây hậu quả nặng nề về 

mặt huyết động, đặc biệt khi NMCT gây tắc hoàn toàn nhánh này, thường dẫn 

đến shock tim, rối loạn nhịp phức tạp và tử vong. Do đó, ĐMV trái ưu năng 

thường được đánh giá là một yếu tố tiên lượng ở bệnh nhân có tổn thương 

thân chung ĐMV trái.  



 

 

124 

Veltman và cộng sự đánh giá ảnh hưởng của ưu năng ĐMV trên 1131 

bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp thành trước trong đó có 971 bệnh nhân 

(chiếm 86%) có ưu năng ĐMV phải, 102 bệnh nhân (chiếm 9%) có ưu năng 

ĐMC trái và 58 bệnh nhân (chiếm 5%) có hệ ĐMV cân bằng. Kết quả cho 

thấy, sau 5 năm theo dõi, tỉ lệ tử vong cộng dồn do mọi nguyên nhân cao hơn 

có ý nghĩa ở nhóm ưu năng ĐMV trái khi so sánh với hai nhóm còn lại (log-

rank với p = 0,013). Hơn nữa, động mạch vành trái ưu năng còn lại một yếu tố 

tiên lượng độc lập về tỷ lệ tử vong 30 ngày sau can thiệp (OR = 2,51 với 95% 

CI từ 1,11 đến 5,67; p = 0,027) [180].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ tử vong tăng gấp 8,7 lần ở nhóm 

bệnh nhân có hệ ĐMV trái ưu năng khi so sánh với những bệnh nhân còn lại 

(p= 0,005) (biểu đồ 3.15). Như vậy, hệ ĐMV trái ưu năng là một yếu tố tiên 

lượng độc lập về tỉ lệ tử vong khi can thiệp thân chung ĐMV trái.  

4.3.2 Bàn luận về một số yếu tố ảnh hưởng đến tái thông mạch đích 

4.3.2.1 Tuổi ≥ 70 

Theo kết quả nghiên cứu, chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt có 

ý nghĩa về tỷ lệ tái can thiệp mạch đích ở nhóm bệnh nhân ≥ 70 tuổi và < 70 

tuổi (OR = 1,58 với 95% CI từ 0,33 đến 7,6; p = 0,42). Kết quả này cũng 

tương tự như kết quả của tác giả Min S. Y. (2010) cho rằng tuổi ≥ 75 không 

có mối liên quan đến tỷ lệ tái can thiệp mạch đích ở bệnh nhân sau can thiệp 

thân chung ĐMV.  

4.3.2.2 Về mối liên quan giữa đái tháo đường và tỉ lệ tái can thiệp mạch 

đích 

Đái tháo đường là yếu tố có liên quan chặt chẽ đến bệnh lý động mạch 

vành. Đái tháo đường đồng thời cũng đã được chứng minh là yếu tố tiên 

lượng độc lập về tỷ lệ tái hẹp trong stent ở bệnh nhân can thiệp ĐMV qua da, 

dẫn tới phải tái can thiệp mạch đích. Sự tăng tỷ lệ tái hẹp trong số bệnh nhân 

đái tháo đường là do rối loạn chức năng nội mạc, sản sinh bất thường các yếu 
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tố tăng trưởng, tăng khả năng ngưng kết tiểu cầu và huyết khối. Cũng có bằng 

chứng về Insulin và tình trạng kháng Insulin trong sinh bệnh học của tái hẹp 

ĐMV ở những bệnh nhân tiểu đường[21].  

Ở bệnh nhân can thiệp thân chung ĐMV trái, Lee J Y. và cộng sự 

(2011) đã tiến hành nghiên cứu đánh giá tỉ lệ và các yếu tố ảnh hưởng đến tái 

hẹp trong stent ở bệnh nhân được can thiệp thân chung ĐMV trái cho thấy, tỉ 

lệ bệnh nhân tái hẹp trong stent ở nhóm BN có đái tháo đường là 46,5% cao 

hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không có đái tháo đường là 30,2% (với 

p = 0,008). Khi tiến hành phân tích hồi quy đa biến đánh giá ảnh hưởng của 

đái tháo đường lên tái hẹp đã cho kết quả bệnh nhân đái tháo đường có tỉ lệ tái 

hẹp trong stent gấp 1,82 lần so với nhóm không có đái tháo đường (với p = 

0,012)[101]. Như vậy, đái tháo đường là một yếu tố tiên lượng độc lập về tỉ lệ 

tái hẹp trong stent ở bệnh nhân can thiệp thân chung ĐMV trái. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân có đái tháo đường có nguy 

cơ tái can thiệp mạch đích cao hơn 2,23 lần so với những bệnh nhân không bị 

đái tháo đường. Tuy nhiên, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p = 

0,41.  

4.3.2.3 Tiền sử đặt stent ĐMV trước đó 

Nhiều nghiên cứu trên thế giới đã cố chứng minh vai trò của tiền sử đặt 

stent ĐMV trước đó với tỷ lệ tái can thiệp mạch đích ở bệnh nhân can thiệp 

thân chung ĐMV trái, tuy nhiên vẫn chưa có kết quả rõ ràng. Sun-Jang Min 

và cộng sự đã tiến hành phân tích riêng trên nhóm đối tượng can thiệp thân 

chung ĐMV trái vì tỷ lệ tái can thiệp mạch đích cho kết quả những bệnh nhân 

có tiền sử đặt stent ĐMV có tỉ lệ tái can thiệp mạch đích cao hơn 1,21 lần so 

với nhóm chưa có tiền sử đặt stent, tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê (p = 0,39) [121]. Năm 2011, Lee Jong Young cũng tiến hành đánh 

giá các yếu tố ảnh hưởng đến tái hẹp trong stent ở bệnh nhân can thiệp thân 

chung ĐMV trái cúng cho thấy không có sự khác biệt về tỉ lệ tái hẹp trong 
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stent ở hai nhóm có tiền sử can thiệp ĐMV trước đó và nhóm không có tiền 

sử can thiệp ĐMV (với p = 0,69)[101]. Do đó, vai trò tiên lượng của tiền sử 

đặt stent ĐMV về tái can thiệp mạch đích ở bệnh nhân can thiệp thân chung 

ĐMV vành trái còn chưa rõ ràng.  

Tương tự, trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ bệnh nhân có tái thông 

mạch đích cao hơn 3,02 lần ở nhóm có tiền sử đặt stent động mạch vành trước 

đó so với nhóm không có tiền sử đặt stent ĐMV, tuy nhiên sự khác biệt cũng 

không có ý nghĩa thống kê (p = 0,18).  

4.3.2.4 Tổn thương thân chung ĐMV kết hợp với tổn thương ≥ 2 thân ĐMV 

Đánh giá về ảnh hưởng của tổn thương nhiều thân ĐMV kết hợp với 

tổn thương thân chung trên tỷ lệ tái can thiệp mạch đích ở bệnh nhân bệnh lý 

thân chung được can thiệp ĐMV qua da, các nghiên cứu trên thế giới cho các 

kết quả chưa đồng nhất. Min S. Y  và cộng sự (2010) tiến hành nghiên cứu 

trên 2240 bệnh nhân bệnh lý thân chung ĐMV được chia thành 2 nhóm điều 

trị bằng PCI hoặc phẫu thuật. Kết quả phân tích về tỷ lệ tái can thiệp mạch 

đích của quần thể nghiên cứu cho thấy, không có sự khác biệt về tỷ lệ này khi 

so sánh nhóm có tổn thương thân chung phối hợp với 3 thân ĐMV với nhóm 

tổn thương thân chung đơn thuần (OR = 1,01 với 95% CI từ 0,6 – 1,71; p = 

0,975). Tuy nhiên đây là kết quả so sánh tỉ lệ tái can thiệp mạch đích ở cả hai 

nhóm PCI và CABG chứ không phải cho riêng nhóm PCI đơn thuần[121]. 

Ngược lại, tác giả Lee J. Y. và cs (2011) khi tiến hành phân tích hồi quy đa 

biến đánh giá ảnh hưởng của các yếu tố lên tái hẹp trong stent ở bệnh nhân 

can thiệp thân chung ĐMV trái cho kết quả tổn thương thân chung kết hợp 

với tổn thương 2 thân ĐMV làm tăng nguy cơ tái hẹp trong stent lên 3,82 lần 

(OR = 3,82 với 95% CI từ 1,49 đến 9,8; p = 0,005) và nhóm tổn thương thân 

chung kết hợp với 3 thân ĐMV làm tăng nguy cơ tái hẹp trong stent lên 2,58 

lần (OR = 2,58, với 95% CI từ 0,97 đến 6,87; p = 0,06) khi so sánh với nhóm 

chỉ tổn thương thân chung động mạch vành trái đơn thuần.  
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Trong nghiên cứu của chúng tôi, những trường hợp tổn thương thân 

chung ĐMV trái kết hợp với tổn thương ≥ 2 thân ĐMV có tỷ lệ tái can thiệp 

mạch đích cao gấp 1,5 lần so với nhóm tổn thương thân chung đơn thuần hoặc 

tổn thương thân chung phối hợp với một thân ĐMV. Tuy nhiên sự khác biệt 

chưa có ý nghĩa thống kê với p = 0,56. Thông thường, đánh giá tỉ lệ tái hẹp 

trong stent dẫn đến cần tái can thiệp mạch đích cần theo dõi dài hạn. Các đối 

tượng nghiên cứu của chúng tôi được theo dõi ngắn và trung hạn do đó ảnh 

hưởng của các yếu tố này có thể chưa rõ ràng. Vì vậy, cần tiếp tục theo dõi 

đối tượng nghiên cứu để đánh giá chính xác hơn ảnh hưởng của yếu tố này lên 

tỷ lệ tái can thiệp mạch đích.   

4.3.2.5 Mối liên quan giữa can thiệp LM bằng 2 stent với tỷ lệ tái thông 

mạch đích 

Tùy theo tổn thương trên chụp mạch mà số lượng stent sử dụng trong 

can thiệp thân chung ĐMV khác nhau. Các tổn thương thân chung phức tạp, 

Medina type 111 thường cần dùng đến 2 stent để can thiệp che phủ hết tổn 

thương. Các nghiên cứu đều cho thấy rằng, số lượng stent dùng để can thiệp 

ĐMV có liên quan chặt chẽ đến tỉ lệ tái hẹp trong stent, từ đó làm tăng tỉ lệ tái 

can thiệp mạch đích. Trong nghiên cứu của Lee Jong Young[101] tỷ lệ tái hẹp 

trong stent tăng gấp 2,6 lần ở nhóm phải dùng 2 stent trở lên so với nhóm 

dùng 1 stent (HR = 2,6 với 95% CI từ 1,97 đến 3,43; p <0,001). 

Theo kết quả phân tích của chúng tôi, những bệnh nhân cần dùng đến 2 

stent để can thiệp thì nguy cơ tái can thiệp mạch đích cao hơn gấp 1,87 lần so 

với những bệnh nhân chỉ dùng 1 stent để can thiệp thân chung (OR = 1,87 với 

95% CI từ 0,38 đến 9,14; p = 0,34). Mặc dù chưa có ý nghĩa thống kê nhưng 

kết quả này cũng cho thấy nguy cơ tái can thiệp mạch đích có xu hướng tăng 

lên theo số lượng stent được sử dụng để can thiệp tổn thương thân chung.  
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4.3.2.6. Tương quan giữa điểm syntax và tái thông mạch đích 

 Ngày nay, việc sử dụng thang điểm syntax để đánh giá mức độ tổn 

thương phức tạp của hệ ĐMV trở thành khá thường quy trong can thiệp ĐMV 

nói chung và trong can thiệp thân chung ĐMV trái nói riêng. Thử nghiệm 

syntax[128], một trong những thử nghiệm ngẫu nhiên, đa trung tâm lớn nhất, 

so sánh kết quả can thiệp tổn thương 3 thân ĐMV và can thiệp tổn thương 

thân chung ĐMV so sánh với phẫu thuật bắc cầu chủ vành. Kết quả sau 5 năm 

theo dõi cho thấy: ở phân nhóm tổn thương thân chung ĐMV trái có điểm 

syntax thấp và trung bình (0-32 điểm), không có sự khác biệt về tỷ lệ tử vong 

tim mạch, NMCT, TBMN và tái thông mạch đích so với phẫu thuật bắc cầu 

chủ vành. Trái lại, với điểm syntax cao (≥ 33 điểm), nhóm bệnh  nhân can 

thiệp có tỷ lệ tái thông mạch đích cao hơn rõ rệt so với phẫu thuật bắc cầu chủ 

vành (34,1% so với 11,6%, p=0,001), trong khi đó không có sự khác biệt về 

tỷ lệ tử vong, NMCT và TBMN giữa nhóm can thiệp và nhóm phẫu thuật. 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy những bệnh nhân can thiệp 

thân chung ĐMV trái có điểm syntax ≥ 33 có nguy cơ tái thông mạch đích 

cao hơn 6,6 lần những bệnh nhân có điểm syntax thấp hơn với p= 0,016 (bảng 

3.16). Như vậy, điểm syntax ≥ 33 là một yếu tố tiên lượng độc lập về khả 

năng tái thông mạch đích ở bệnh nhân được can thiệp thân chung ĐMV trái. 

4.3.3 Bàn luận về một số yếu tố ảnh hưởng đến các biến cố tim mạch 

chính (MACCE) sau can thiệp thân chung ĐMV trái. 

4.3.3.1. Tương quan giữa ĐTĐ và các biến cố tim mạch chính (MACCE) 

 Nhiều nghiên cứu đã chứng minh rằng những bệnh nhân ĐTĐ thường 

có tiên lượng tồi hơn những bệnh nhân không ĐTĐkhi can thiệp 

ĐMV[45],[91]. Một số yếu tố dẫn đến tiên lượng không tốt ở bệnh nhân ĐTĐ 

khi can thiệp ĐMV, là do rối loạn chuyển hóa, rối loạn chức năng nội mạc 

mạch máu, tăng kết dính tiểu cầu, tăng đông và thường kèm theo THA, RL 

lipid máu[54]. Nghiên cứu ARTS-II (Arterial Revascularization Therapies 
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Study-Part II)[41] tìm hiểu về các biến cố tim mạch khi can thiệp ĐMV cho 

607 bệnh nhân trong đó có 159 bệnh nhân ĐTĐ. Kết quả sau 03 năm theo dõi 

cho thấy: ở nhóm bệnh nhân không ĐTĐ có tỷ lệ các biến cố tim mạch 

(MACCE) thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm bệnh nhân ĐTĐ [OR = 

0,41 với 95% CI từ 0,26 đến 0,64]. Tác giả Kappetein A[91], phân tích các 

biến cố tim mạch chính sau 05 năm theo dõi ở nhóm ĐTĐ gồm 452 bệnh 

nhân so sánh với nhóm không ĐTĐ gồm 1348 bệnh nhân. Kết quả chỉ ra rằng, 

cả hai nhóm ĐTĐ và không ĐTĐ đều có tỷ lệ các biến cố tim mạch cao hơn ở 

nhóm can thiệp so với phẫu thuật bắc cầu chủ vành với kết quả MACCE 

tương ứng là 46,5% so với 29,0%, p<0,001 ở nhóm ĐTĐ và 34,1% so với 

26,3%, p=0,002 ở nhóm không ĐTĐ. Mặc dù không so sánh trực tiếp, xong 

chúng ta đều nhận thấy là ở những bệnh nhân can thiệpĐMV, tỷ lệ MACCE ở 

nhóm bệnh nhân ĐTĐ là 46,5%và ở nhóm bệnh nhân không ĐTĐ là 34,1%. 

Như vậy, theo kết quả nghiên cứu này thì tỷ lệ MACCE khi can thiệp ở nhóm 

bệnh nhân ĐTĐ cao hơn nhóm không ĐTĐ 1,4 lần. 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy: những bệnh nhân bị ĐTĐ 

khi can thiệp thân chung ĐMV có nguy cơ bị các biến cố tim mạch cao hơn 

những bệnh nhân không bị ĐTĐ 1,98 lần, tuy nhiên sự khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê , P=0,502 (biểu đồ 3.16).Tuy chưa có ý nghĩa thống kê, nhưng 

kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy những bệnh nhân bị ĐTĐ có 

khuynh hướng gia tăng các biến cố tim mạch khi can thiệp so với những bệnh 

nhân không ĐTĐ. 

4.3.3.2. Tương quan giữa chức năng thất trái và biến cố tim mạch chính 

Khoảng 10 – 30% bệnh nhân can thiệp ĐMV qua da có rối loạn chức 

năng thất trái[42],[46],[93].  Những bệnh nhân có rối loạn chức năng thất trái 

được can thiệp ĐMV qua da thường là những bệnh nhân có tuổi cao, có nhiều 

bệnh lý phối hợp như suy thận, đái tháo đường và các bệnh lý phức tạp khác 

hơn so với bệnh nhân có chức năng tim tốt [158]. Nhiều nghiên cứu trên thế 
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giới đã chứng minh rằng chức năng tâm thu thất trái giảm cũng là một yếu tố 

tiên lượng về các biến cố tim mạch chính ở bệnh nhân sau can thiệp ĐMV 

qua da [93],[158]. Sardi và cộng sự tiến hành phân tích trên 5377 bệnh nhân 

sau can thiệp ĐMV qua da với tiêu chí chính là tổng các biến cố tim mạch 

chính trên các nhóm bệnh nhân có EF giảm nặng (< 40%), EF giảm mức độ 

trung bình (40 – 49%) và EF bình thường (≥ 50%). Sau 1 năm theo dõi, tổng 

các biến cố tim mạch cao hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm có EF thấp (< 

40%) so với nhóm có EF bình thường (≥ 50%) ( tương ứng 20,6% vs 9,7%; p 

< 0,001)[158].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ bệnh nhân có rối loạn chức năng 

tâm thu thất trái (EF < 40%) chiếm 25% tổng số bệnh nhân. Biểu đồ 3.17 cho 

thấy, những bệnh nhân có nguy cơ xảy ra biến cố tim mạch cao gấp 2,56 lần ở 

nhóm có EF < 40% so với nhóm có EF ≥ 40%, tuy nhiên sự khác biệt chưa có 

ý nghĩa thống kê (p = 0,095). Nguyên nhân do mẫu nghiên cứu của chúng tôi 

còn nhỏ và tỷ lệ bệnh nhân có chức năng thất trái giảm nặng thấp do đó không 

phản ánh đúng thực trạng của sự tương quan này. 

4.3.3.3. Tương quan giữa tính ưu năng của hệ ĐMV trái và biến cố tim 

mạch chính 

Lam và cộng sự tiến hành theo dõi trên 1387 bệnh nhân lấy ngẫu nhiên 

từ thử nghiệm TWENTE chia làm hai nhóm dựa trên kết quả chụp ĐMV là 

ưu năng trái và không ưu năng trái (gồm ưu năng phải và cân bằng) và đánh 

giá về giá trị tiên lượng của ưu năng ĐMV trên biến cố tim mạch. Kết quả cho 

thấy không có sự khác biệt giữa hai nhóm về các biến cố lâm sàng, tuy nhiên 

nhóm ưu năng vành trái có tăng đáng kể tỉ lệ nhối máu cơ tim xung quanh thủ 

thuật so với nhóm ưu năng vành phải (HR = 2,19 với 95% CI từ 1,15 đến 

4,15; p = 0,009). Như vậy, ưu năng vành trái làm tăng nguy cơ nhồi máu cơ 

tim quanh thủ thuật ở bệnh nhân được can thiệp ĐMV qua da [100].  
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Nghiên cứu của chúng tôi so sánh tỷ lệ tổng các biến cố chung giữa 

nhóm ưu năng vành phải và ưu năng vành trái cho kết quả, tỷ lệ biến cố tim 

mạch cao gấp 2,6 lần ở nhóm ưu năng vành trái, tuy nhiên sự khác biệt chưa 

có ý nghĩa thống kê với p= 0,15 (biểu đồ 3.18). 

4.3.3.4. Tương quan giữa điểm syntax và các biến cố tim mạch chính 

Điểm Syntax được dùng để đánh giá về số lượng, mức độ phức tạp và 

vị trí tổn thương của ĐMV trên phim chụp mạch.Điểm Syntax càng cao thì 

tổn thương động mạch vành càng phức tạp[123]. Nghiên cứu của Nozue và 

cộng sự đánh giá về vai trò của mức điểm Syntax trong tiên lượng về tỉ lệ các 

biến cố tim mạch chính ở bệnh nhân được can thiệp thân chung ĐMV trái. 

Kết quả sau 1 năm theo dõi, tỉ lệ biến cố tim mạch chính ở nhóm có điểm 

Syntax trung bình (điểm Syntax từ 23 đến 32) là 47% và nhóm có điểm 

Syntax cao (điểm Syntax ≥ 33) là 50%, cao hơn có ý nghĩa thống kê so với 

nhóm có điểm Syntax thấp (điểm Syntax ≤ 22 điểm) (tỉ lệ biến cố tim mạch 

chính chỉ có 4%). Đồng thời khi so sánh về điểm Syntax ở nhóm có MACE 

và nhóm không có MACE cho thấy, điểm Syntax ở nhóm có MACE cao hơn 

có ý nghĩa thống kê so với nhóm không có MACE (31 vs 22; p =0,008). Như 

vậy, điểm Syntax là một phương tiện hữu ích dự đoán về tỉ lệ các biến cố tim 

mạch sau 1 năm theo dõi ở những bệnh nhân can thiệp thân chung ĐMV 

trái[138].  

Khi khảo sát về mối tương quan giữa điểm Syntax và biến cố tim mạch, 

chúng tôi cũng nhận thấy, bệnh nhân có điểm Syntax cao (≥ 33 điểm) khi can 

thiệp thân chung ĐMV trái có tỉ lệ biến cố tim mạch sau can thiệp cao hơn 1,7 

lần so với nhóm có điểm Syntax < 33 điểm (biểu đồ 3.19). Tuy nhiên sự khác 

biệt là chưa có ý nghĩa thống kê (p=0,28). 
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4.3.3.5. Tương quan giữa tổn thương thân chung phối hợp nhiều thân 

ĐMV và biến cố tim mạch chính 

 Nhiều nghiên cứu trên thế giới đã chứng minh có sự tương quan chặt 

chẽ giữa tổn thương nhiều thân ĐMV và các biến cố tim mạch khi can thiệp 

ĐMV[31],[32],[145]. Nghiên cứu MAIN-COMPARE[96] điều trị 2400 bệnh 

nhân tổn thương thân chung ĐMV có kèm theo tổn thương các nhánh ĐMV 

khác hoặc không bằng can thiệp đặt stent hoặc phẫu thuật bắc cầu chủ vành. 

Kết quả sau 04 năm theo dõi cho thấy ở nhóm tổn thương thân chung đơn 

thuần hoặc tổn thương thân chung phối hợp với tổn thương 01 thân ĐMV thì 

không có sự khác biệt về tỷ lệ các biến cố tim mạch chính giữa hai nhóm phẫu 

thuật và can thiệp; trái lại, ở nhóm tổn thương thân chung kết hợp với tổn 

thương 02 thân ĐMV và 03 thân ĐMV thì tỷ lệ các biến cố tim mạch của cả 

hai nhóm này đều cao hơn ở nhóm can thiệp so với nhóm phẫu thuật, tỷ lệ các 

biến cố tim mạch tương ứng là 21,2% so với 10,3%, p= 0,005 và 24,2% so 

với 18,5%, p=0,043. Như vậy, rõ ràng so với phương pháp điều trị tiêu chuẩn 

hiện nay là phẫu thuật thì can thiệp đặt stent thân chung ĐMV ở những bệnh 

nhân tổn thương thân chung ĐMV kết hợp với tổn thương 2-3 thân ĐMV là 

một yếu tố tiên lượng độc lập về các biến cố tim mạch sau can thiệp. 

Để phân tích ảnh hưởng của tổn thương nhiều nhánh ĐMV ở bệnh nhân 

can thiệp thân chung ĐMV trái lên tổng các biến cố tim mạch, chúng tôi chia 

đối tượng nghiên cứu thành hai nhóm: một nhóm có tổn thương thân chung 

ĐMV trái phối hợp với nhiều thân ĐMV (≥ 2 thân) và nhóm có tổn thương 

thân chung đơn thuần hoặc phối hợp với tổn thương 1 thân ĐMV và so sánh 

biến cố tim mạch ở hai nhóm. Kết quả thu được tỉ lệ biến cố tim mạch cao 

hơn gấp 3 lần ở nhóm có tổn thương thân chung phối hợp với nhiều thân so 

với nhóm còn lại  (biểu đồ 3.20). Mặc dù sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống 

kê, kết quả này cũng cho thấy, tổn thương phối hợp nhiều nhánh ĐMV là yếu 
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tố nguy cơ cao cho tái can thiệp mạch đích ở bệnh nhân can thiệp thân chung 

ĐMV trái.  

4.3.3.6. Tương quan giữa nhồi máu cơ tim và biến cố tim mạch chính 

Để tìm hiểu mối tương quan giữ NMCT với các biến cố tim mạch chính 

(MACCE) ở bệnh nhân được can thiệp thân chung ĐMV trái, chúng tôi tiến 

hành chia đối tượng nghiên cứu thành hai nhóm: nhóm NMCT và nhóm 

không NMCT rồi so sánh tỉ lệ biến cố ở hai nhóm. Kết quả cho thấy, những 

bệnh nhân bị NMCT khi can thiệp thân chung ĐMV trái có nguy cơ bị biến 

cố tim mạch cao gấp 3,24 lần so với những bệnh nhân không bị nhồi máu cơ 

tim cấp (biểu đồ 3.21), tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p = 

0,076). Kết quả này cũng tương tự như kết quả nghiên cứu của các tác giả 

khác như Naganuma[133] hay Min S.[121] . Nguyên nhân là do đa số các 

bệnh nhân NMCT cấp thường có kèm rối loạn chức năng tâm thu thất trái 

nặng, rối loạn nhịp, rối loạn huyết động... . Những yếu tố này làm tăng nguy 

cơ các biến cố tim mạch ở bệnh nhân được can thiệp thân chung ĐMV trái. 

4.3.3.7. Tương quan giữa số lượng stent can thiệp thân chung với biến cố 

tim mạch chính 

 Can thiệp thân chung ĐMV trái ở vị trí không phải chỗ chia đôi cho kết 

quả lâm sàng và chụp mạch rất khả quan[38],[146],[178]. 

 Đã có nhiều nghiên cứu chứng minh rằng, can thiệp tổn thương thân 

chung ĐMV trái chỗ chia đôi bằng 1 stent cho kết quả khả quan hơn so với 

can thiệp 2 stent[119],[140]. Tỷ lệ tái thông tổn thương đích (<5%) ở những 

bệnh nhân tổn thương chỗ chia đôi khi can thiệp bằng 1 stent phủ thuốc, kết 

quả cũng tương tự với can thiệp đoạn lỗ hoặc đoạn thân của thân chung 

ĐMV[146],[178]. Tuy nhiên, trong trường hợp tổn thương thân chung chỗ 

chia đôi thực sự (Medina typ 111), việc can thiệp tổn thương này bằng chiến 

lược 2 stent được đặt ra. Kết quả một số nghiên cứu cho thấy: nhóm tổn 

thương thân chung chỗ chia đôi khi phải can thiệp bằng 2 stent, kết quả theo 
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dõi cho thấy, tỷ lệ tái thông tổn thương đích khá cao tới 25%[117],[141]. Như 

vậy, tổn thương thân chung chỗ chia đôi, có tổn thương lan rộng dẫn đến phải 

sử dụng 2 stent khi can thiệp, có tỷ lệ tái thông tổn thương đích cao hơn đáng 

kể so với những trường hợp tổn thương thân chung chỗ chia đôi,  ít phức tạp, 

chỉ cần can thiệp bằng 1 stent, tương tự tổn thương thân chung tại lỗ hoặc 

đoạn thân đơn thuần. Do vậy, khi can thiệp tổn thương thân chung bằng 2 

stent làm tăng các biến cố tim mạch sau can thiệp do làm tăng tỷ lệ tái thông 

mạch đích. 

 Để tìm hiểu sự tương quan giữa số lượng stent can thiệp thân chung 

ĐMV trái  với các biến cố tim mạch, chúng tôi chia đối tượng nghiên cứu 

thành nhóm can thiệp thân chung bằng 1 stent và nhóm can thiệp thân chung 

bằng 2 stent (biểu đồ 3.22). Kết quả cho thấy nhóm can thiệp thân chung bằng 

2 stent có nguy cơ bị các biến cố tim mạch cao hơn 1,4 lần so với nhóm can 

thiệp bằng 1 stent, tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê với p 

0,406. Có thể do mẫu nghiên cứu của chúng tôi còn nhỏ và tỷ lệ bệnh nhân 

can thiệp thân chung bằng 2 stent thấp nên chưa phản ánh đúng kết quả 

nghiên cứu. 
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KẾT LUẬN 

1. Đặt stent trong điều trị tổn thương thân chung ĐMV trái không được bảo 

vệ là một phương pháp có tỷ lệ thành công cao, khá an toàn và hiệu quả. 

• Tỷ lệ thành công của thủ thuật can thiệp cao: Thành công về hình ảnh 

chụp ĐMV đạt 98,8%, thành công về thủ thuật đạt 97,6%. Tỷ lệ biến 

chứng liên quan đến thủ thuật thấp (6%). 

• Tỷ lệ sống còn chung sau thời gian theo dõi trung bình 30,67	±	9,15	

tháng là 95% và tỷ lệ sống khỏe không có biến cố tim mạch là 81,25%. 

• Tỷ lệ tái hẹp trong stent sau thời gian theo dõi thấp (3,2%). 

• Hầu hết các bệnh nhân cải thiện triệu chứng cơ năng suy tim theo 

NYHA ( NYHA trung bình khi ra viện là 1,3 ± 0,51 và sau thời gian 

theo dõi là 1,03 ± 0,16 với P<0,05). 

• Chức năng thất trái trên siêu âm cũng cải thiện rõ rệt sau thời gian theo 

dõi (EF trung bình khi ra viện 59,43 ± 14,52% và sau thời gian theo dõi 

là 62,25 ±11,09 với p=0,004); đặc biệt ở nhóm NMCT cấp (EF khi ra 

viện là 46,35 ± 11,78 và sau thời gian theo dõi là 53,43 ± 11,86 với 

p=0,0001). 

• Tổng các biến cố tim mạch chính trong thời gian theo dõi là 18,75%, 

bao gồm tử vong tim mạch 5%, NMCT cấp 2,5%, TBMN 2,5% và tái 

thông mạch đích 8,75%. 

2. Về một số yếu tố ảnh hưởng đến kết quả điều trị 

• Can thiệp thân chung ĐMV trái ở bệnh nhân NMCT cấp, mặc dù không 

shock tim, vẫn có nguy cơ tử vong cao hơn gấp 10,5 lần so với nhóm 

không có NMCT cấp (OR = 10,5; 95%CI từ 1,7 đến 63,9; p = 0,001). 

• Những bệnh nhân có hệ ĐMV ưu năng trái, khi đặt stent để điều trị tổn 

thương thân chung ĐMV trái không được bảo vệ, có nguy cơ tử vong 
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cao hơn 8,7 lần so với những bệnh nhân có hệ ĐMV ưu năng phải 

(OR=8,7 với 95% CI từ 1,45 đến 52.4; p=0,005). 

• Những bệnh nhân can thiệp thân chung ĐMV trái có điểm syntax ≥ 33 

có nguy cơ bị tái thông mạch đích cao hơn 6,6 lần những bệnh nhân có 

điểm syntax thấp hơn (OR = 6,6 với 95% CI từ 1,2 đến 36,9; p= 0,016). 

• Chúng tôi không thấy sự liên quan giữa chức năng thất trái EF < 40%; 

điểm syntax ≥ 33; tổn thương thân chung phối hợp nhiều thân ĐMV, 

can thiệp thân chung bằng 2 stent và tình trạng NMCT cấp khi nhập 

viện, với tổng các biến cố tim mạch chính trong thời gian theo dõi. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Đặt stent để điều trị tổn thương thân chung ĐMV trái không được bảo 

vệ là một phương pháp can thiệp tim mạch khá an toàn và hiệu quả, đặc biệt 

là những trường hợp có điểm syntax < 33. Do đó, sau khi cân nhắc giữa nguy 

cơ và lợi ích trên từng bệnh nhân, thì có thể xem xét đến khả năng đặt stent 

cho những bệnh nhân có tổn thương thân chung ĐMV trái phù hợp bởi các 

bác sỹ có nhiều kinh nghiệm về can thiệp, ở trung tâm tim mạch lớn và có khả 

năng phẫu thuật bắc cầu nối chủ vành cấp cứu phòng khi can thiệp thất bại. 
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PHỤ LỤC 1 
 

BỆNH ÁN MINH HỌA 
 

! Bệnh nhân:Trân Quang C;   71 tuổi;    nam. 

Địa chỉ: Lạng Giang- Bc Giang 

Vào viện: 28/03/2013 

! Lý do vào viện: Đau ngực trái 

! Yếu tố nguy cơ tim mạch: THA, rối loạn lipid máu 

! Lâm sàng 

- Đau Ngực trái điển hình 2 tháng trước vào viện, gần đây đau tăng, 

xuất hiện cả khi nghỉ 

- NYHA 2;   Killip 1. 

- Cao 1,58; nặng 63; BMI  =25,2kg/m2   

- Nhịp tim 90 ck/p, đều; HA 140/90 mmHg 

! Điện tim: Nhịp xoang 90 ck/p; ST-T bình thường 

! Siêu âm tim: EF = 67%; không có rối loạn vận động vùng 

! Xét nghiệm máu: 

Glucose: 3,9;    Ure: 6,9;     Creatinin 98 

CK-MB 23; Troponin T = 0,012 

Cholesterol: 5,6 mmol/l;  Triglycerid: 2,3 mmol/l;   

LDL-C 3,8 mmol/l;  HDL-C:  0,96 mmol/l 

! Bệnh nhân được chẩn đoán: Đau thắt ngực không ổn định 

! Bệnh nhân được điều trị bằng thuốc: Lovenox, aspirin, plavix, lipitor, 

Zestrl, Betaloc zok. 

! Kết quả chụp ĐMV 
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Hình PL1: Hình ảnh chụp ĐMV của bệnh nhân C 
 

- Hẹp 95% thân chung ĐMV trái đoạn xa; Medina typ 100 
- ĐMV phải bình thường 
- Điểm syntax: 26 
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! Kết quả can thiệp thân chung ĐMV trái 

 
Hình PL2: Hình ảnh kết quả can thiệp ĐMV của bệnh nhân C 

 
Hẹp tồn dư 3%, dòng chảy trong ĐMV TIMI 3 và 

không có biến chứng trong và sau thủ thuật 
 
 

! Sau can thiệp: bệnh nhân hết đau ngực và không có biến chứng gì trong 
thời gian nằm viện 
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! Kết quả chụp ĐMV kiểm tra sau 12 tháng 

 
 

Hình PL3: Hình ảnh chụp ĐMV sau can thiệp 12 tháng 
 

KQ: Stent thân chung với ĐM LTTr và ĐM mũ thông tốt, không tái hẹp 
 

! Bệnh nhân được theo dõi tổng thời gian 27 tháng, hoàn toàn khỏe 

mạnh, không có triệu chứng đau ngực và khó thở. Chức năng thất trái 

hoàn toàn bình thường (EF = 65%). 
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PHỤ LỤC 2 
 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 
 

Họ và tên bệnh nhân: ........................................................Mã bệnh án: .................... 
Địa chỉ: ......................................................................................................................... 

Ngày sinh : ............................ Giới:�(1- nam, 2- nữ )    Số ĐT:.................................. 
Ngày vào viện:........................Điều trị:................ Ngày ra viện/tử vong:..................... 

 
ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG 

 
Chiều cao: ............ cm  Cân nặng: ............. kg BMI: ................... 
Tần số tim (ck/ph): .......... T1, T2 : rõ/ mờ          Huyết áp: ................. mmHg 

Tiếng thổi: ..........cường độ ....../6,  Độ  NYHA: .......... Đau ngực �(1- Không,2- 
Không ĐH, 3-ĐH) 

TIỀN SỬ  BỆNH TIM MẠCH 
 

Đau thắt ngực: �(1- Không đau , 2- Không điển hình, 3-Điển hình)Từ …../…….... 

NMCT �(1- Có,  2- Không) Từ ….../…. TBMN �(1- Có, 2- Không )Từ …../…….... 

Stent ĐMV �(1. Có, 2. Không )Từ …./…..      
 

CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ 
 

1. Hút thuốc lá:� ( 1-Không  , 2-Đã ngừng, 3-Đang hút ) 
Số lượng điếu/ ngày……  Thời gian hút ……  năm 

2. Tăng HA:�( 1-Không , 2-Có )Thời gian phát hiện........năm (< 6 tháng= 0,5 năm) 

Điều trị � (1- đều,2- Không đều,3- Không điều trị )  Số HA thường ngày: ..................... 

3. Tiểu đường:�( 1-Không , 2-Có )Thời gian phát hiện .......năm (< 6 tháng=0,5 năm) 

Điều trị � (1- đều 2- Không đều, 3- Không điều trị ) Đường huyết hiện duy trì: ............ 

4. RLMM: �( 1-Không , 2-Có ) Thời gian phát hiện...... năm ( < 6 tháng= 0,5 năm ) 

Điều trị �(1- đều 2- Không đều, 3- Không điều trị ) Thuốc �(1-  Statin 2- Fibrat ) 

5. TS gia đình: Bệnh THA � NMCT �(1-không; 2-bố; 3-mẹ; 4-anh chị em ruột)      

6. Đã mãn kinh:�(1- Có, 2-Không)  Số năm ……   

7. Loét dạ dày-tá tràng:�(1-Không,  2- Đã ổn định, 3- Đang tiến triển)  
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CẬN LÂM SÀNG 
 
 
1. Sinh hoá: 
Ure: ........... Creatinine: ............. A. Uric: ............ Glucose(lúc đói ): ..................... 

Ure: ........... Creatinine: ............. (sau CT hoặc PT cầu nối chủ vành) 

CT:.................. TG:..................... HDL-C: ................. DL-C: ........................   

CPK: ..............  CK-MB: .............TroponiT:..................TroponinI:.......................... 

HbA1C .......................           CRP:............... GOT: ………..    GPT……………… 

 

2. Công thức máu:  HC: ............... 
BC: ............... %TT: ............... 
TC: ............... ML: ............... 

 
3. Điện tim lúc nhập viện: 

Nhịp:...............Tần số: …………..%NTT/T: ...................%NTT/N: ............... .......... 

Loạn nhịp khác.............................   Bloc: ...... (nhánh phải,  trái, AV độ 1, 2, 3) ;  

Sóng Q:.........................; ST  .................................................................................................. 

Nhận	xét	khác: 
............................................................................................................. 
 

KẾT QUẢ CHỤP ĐMV 
 
Ngày, giờ chụp -----/------/-------- 

Đường vào (1-ĐM đùi;2- quay) Hệ ĐMV (1-Cân bằng;2-ưu năng P;3-ưu năng T) 
Vị trí tổn thương thân chung ĐMV trái:  

1- Tại lỗ;  2- đoạn gữa;  3 -đoạn xa và chỗ chia đôi 
Mức độ hẹp thân chung ĐMV trái: .............................................................................. 

Số nhánh khác bị tổn thương ≥ 70% Vị trí theo CASS ............................................ 
Vị trí đặt Stent cũ (nếu có)............................................................................................ 

Tuần hoàn bàng hệ: .................................  
Điểm Syntax:                 1( 0 -22);   2( 23-32);   3 ( ≥ 33) 

Medina typ : 
 

KẾT QUẢ CAN THIỆP THÂN CHUNG ĐỘNG MẠCH VÀNH TRÁI 
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Đặc điểm các tổn thương can thiệp 

ĐĐ 
 
Vị trí 

Tại lỗ Đoạn 
gữa 

chỗ chia 
đôi 

Canxi 
hoá 

Lệch 
tâm 

Mức 
độ hẹp 

(%) 

ĐK 
mạch 
tham 
chiếu 

LM 
 

       

LM-LAD        

LM-Lcx 
 

       

 
 
Khác 
 
 

 
 
 

       

 
 

       

 
 

       

 
Đặc điểm thủ thuật 

 

Vị trí Chiều 
dài tổn 
thương 

 ĐKbóng/ 
chiều dài 

bóng 

áp lực 
bơm bóng 

max 

 ĐK 
stent/ 
chiều dài 
stent 

áp lực 
stent 
max 

Nhận xét 
khác 

LM 

 
      

LM-LAD       

LM-Lcx       

 
Khác: 
 
 

       

       

       

 

Vị trí Nong bóng sau 
đặt stent 

ĐK bóng/ 

Chiều dài bóng 
áp lực bơm bóng 

max 
Kissing 

balloon/ áp 
lực 



 

 

26 

LM     

LM-LAD     

LM-Lcx     

 
 
Khác: 
 
 

 
     

 
     

     

 

Kỹ thuật đặt stent thân chung  � 

1- Provisional stent , 2- Kỹ thuật T-stent;  3-Kỹ thuật Cullot  ;  

4-Kỹ thuật Kissing Stent , 5 - Kỹ thuật khác 
 

Đánh giá kết quả can thiệp  
 

Vị trí Đạt yêu cầu 
 
  

% ĐK hẹp TIMI TMP 

Trước Sau Trước Sau Trước   Sau 

LM        

LM-LAD        

LM-Lcx        

 
Khác 
 

 
 

       

 
 

       

        

Nhận xét khác:………………………………………………............................. 
…………………………………………………………………………………. 
IVUS:1. áp sát; 2. không áp sát ; 3. phủ hết tổn thương ; 4. phủ không hết tổn 
thương; 5. không bóc tách nội mạc; 6. bóc tách nội mạc 
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                                              BIẾN CHỨNG 
 
Vỡ ĐMV   Tắc nhánh bên   TBMN   
Bóc tách thành ĐMV   Suy thận    Không có dòng chảy  
Tắc cấp   Chảy máu    CABG cấp  
Tắc mạch đoạn xa   Tụ máu tại chỗ chọc  Tử vong 
 

THEO DÕI LÂM SÀNG 
 
Tháng  M.0 M.1 M.6 M.12 

Đau ngực     

Nhịp tim     

TTT mới     

HA     

NYHA     

 NMCT      

Can thiệp lại     

TBMN     

CABG     

Tử vong     

Ghi chú:................................................................................................................... 
..................................................................................................................................... 
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THEO DÕI SIÊU ÂM LÚC NGHỈ 
 
Tháng M.0 M.6 M.12 
Dd/Ds    

%D    

Vd/Vs    

EF    

HoHL    

E/A    

CSKLCTTr    

ALĐMP    

 
THEO DÕI ĐIỀU TRỊ THUỐC 
 

Thuốc M.0 M.3 M.6 M.12 

Heparin     

Aspirine     

Plavix     

ƯCMC     

Chẹn bêta     

Chẹn canxi     

Nitrates     

Digoxin     

Lợi tiểu     

Fibrat     

Statin     

Tiểu đường     

Thuốc khác     
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Nhận xét khác: 
..................................................................................................................................................
..................................................................................................................................................
................................................................................................................. 

 

THEO DÕI XÉT NGHIỆM MÁU 

 

Xét nghiệm M.0 M.3        M.6 M.12 

Ure     

Creatinin     

Glucose     

CK/CKMB     

TroponinT/I     

Cholesterol     

Triglycerid     

HDL     

LDL     

GOT     

GPT     

Na/k/cl     

HbA1c     

hsCRP     

BC     

Khác     
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KẾT QUẢ CHỤP ĐMV SAU CAN THIỆP 12 THÁNG 
1. tốt;      2.  tái hẹp ≥ 50%;  3. tắc hoàn toàn 

 

ĐĐ 
 
Vị trí 

Tại lỗ Đoạn gữa chỗ chia đôi 

LM    

LM- LAD    

LM- Lcx    

 
 
Khác 
 
 

 
 

   

 
 

   

 
 

   

 
 
 


