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1 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Hội chứng Wolff-Parkinson-White (WPW) là bệnh lý bẩm sinh gây ra 

bởi sự tồn tại đường dẫn truyền bất thường nối nhĩ và thất hay còn gọi là 

đường phụ (ĐP). Tỷ lệ người mắc WPW lưu hành trong cộng đồng 0,1-0,5% 

[1]. Hội chứng WPW gặp ở mọi lứa tuổi với các mức độ biểu hiện lâm sàng 

đa dạng, từ không có triệu chứng tim mạch đến những cơn tim nhanh trên thất 

(TNTT) kịch phát tái diễn, ngất, đánh trống ngực, suy tim bất đồng bộ và một 

số trường hợp đột tử hoặc tử vong [2].  

Thăm dò điện sinh lý (TDĐSL) trong buồng tim là cuộc cách mạng 

trong chẩn đoán và điều trị các rối loạn nhịp tim nhanh. Cơ chế và vị trí gây ra 

cơn tim nhanh được chẩn đoán chính xác, nhờ vậy mở ra hướng điều trị triệt 

để bằng can thiệp [3]. TDĐSL trong hội chứng WPW đóng vai trò vô cùng 

quan trọng trong việc chứng minh sự tồn tại của ĐP là căn nguyên gây ra hội 

chứng này, xác định cơ chế cơn tim nhanh, phân tầng nguy cơ đột tử, và là 

phần không thể thiếu trong điều trị triệt để bằng triệt đốt qua catheter với năng 

lượng sóng tần số radio (RFCA) [4]. 

Ngày nay RFCA được coi là phương pháp điều trị cơ bản, thay thế cho 

điều trị bằng thuốc chống loạn nhịp, phòng ngừa nguy cơ đột tử đối với hội 

chứng WPW vì tính an toàn và hiệu quả đã được chứng minh ở người lớn [5]. 

Ở trẻ em, nghiên cứu đầu thập niên 90, giai đoạn mới triển khai kỹ thuật đã 

chỉ ra rằng cân nặng thấp và kinh nghiệm bác sỹ can thiệp là các yếu tố nguy 

cơ gây tai biến liên quan kỹ thuật ở trẻ nhỏ [6]. Từ đó tới nay với sự gia tăng 

kinh nghiệm và các tiến bộ trong công nghệ, hiệu quả và tính an toàn của 

RFCA được cải thiện rất đáng kể. Tuy nhiên, tranh luận về lợi ích và nguy cơ 

của RFCA đối với trẻ nhỏ vẫn còn tồn tại [7], [8].  
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Tại Việt Nam, phương pháp TDĐSL kết hợp RFCA đã được áp dụng 

thường quy tại một số ít trung tâm trong chẩn đoán và điều trị các loại tim 

nhanh trong đó có hội chứng WPW [9], [10], [11], [12], [13], [14]. Tuy nhiên 

trong hầu hết các báo cáo kể trên đều trên đối tượng bệnh nhân người lớn. Và 

vẫn chưa có nghiên cứu hệ thống nào về TDĐSL và RFCA ở trẻ em mắc hội 

chứng WPW. Vì vậy chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài “Nghiên cứu đặc 

điểm điện sinh lý tim và kết quả điều trị hội chứng Wolff-Parkinson-White 

ở trẻ em bằng năng lượng sóng có tần số radio” với 2 mục tiêu sau:  

1. Nghiên cứu đặc điểm điện sinh lý tim ở các bệnh nhi mắc hội chứng 

Wolff-Parkinson-White. 

2. Nghiên cứu kết quả của phương pháp triệt đốt đường phụ nhĩ thất bằng 

năng lượng sóng có tần số radio trong điều trị và dự phòng các rối 

loạn nhịp ở các bệnh nhi mắc hội chứng Wolff-Parkinson-White. 
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CHƯƠNG 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1. Đại cương 

Hội chứng Wolff-Parkinson-White kinh điển: triệu chứng lâm sàng có 

cơn tim nhanh tái diễn, điện tâm đồ (ĐTĐ) có PQ ngắn và QRS dạng block 

nhánh [15].  

Ngày nay, hội chứng WPW được xem là tình trạng bệnh lý bẩm sinh 

gây ra do sự tồn tại của một hoặc nhiều đường dẫn truyền bất thường nối tâm 

nhĩ và tâm thất hay còn gọi là ĐP gây ra các cơn tim nhanh [1]. 

Hội chứng WPW được phân làm 2 thể [16]: 

Hội chứng WPW điển hình: ĐTĐ có hình ảnh tiền kích thích thất 

(TKKT) điển hình (PR ngắn, QRS rộng, sóng delta), ĐP nhĩ thất có dẫn 

truyền xuôi gây kích hoạt V sớm được gọi là ĐP hiện. 

Hội chứng WPW ẩn: ĐTĐ không có hình ảnh TKTT, ĐP chỉ dẫn 

truyền ngược không có dẫn truyền xuôi được gọi là ĐP ẩn. 

1.2. Cấu tạo cơ tim và hệ thống dẫn truyền tim 

1.2.1. Cấu tạo cơ tim 

Tim có cấu tạo như khối cơ rỗng bao gồm các thớ cơ vân đan xen 

chằng chịt, mỗi thớ cơ được tạo bởi rất nhiều tế bào cơ tim với chức năng co 

bóp khi có kích thích. Xen kẽ giữa các sợi cơ tim còn có các sợi biệt hóa được 

tạo bởi các tế bào biệt hóa có chức năng khởi phát xung điện và dẫn truyền 

xung điện đến các sợi cơ tim [17].  

1.2.2. Hệ thống dẫn truyền tim 

Nút xoang. Do Keith và Flack phát hiện vào năm 1907, nằm phía bên 

chỗ tiếp nối giữa tĩnh mạch chủ trên và nhĩ phải và ngay dưới thượng tâm 

mạc, hình dấu phẩy dài 10-20 mm và rộng khoảng 5mm. Về mặt mô học, nút 

xoang được cấu tạo bởi ba loại tế bào bao gồm tế bào nút, tế bào chuyển tiếp và 
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thế bào cơ nhĩ. Các tế bào nút (tế bào P) có chức năng phát xung điện, và tính tự 

động cao nhất trong các tế bào biệt hóa nên giữ vai trò chủ nhịp tim [18]. 

 

Hình 1.1. Hệ thống dẫn truyền tim. RA, tâm nhĩ phải; LA, tâm nhĩ trái; TV, 

van ba lá; MV, van hai lá; RV, tâm thất phải; LV, tâm thất trái [19] 

Nút nhĩ thất. Được Karl Albert Ludwig Aschoff (Đức) và Sunao 

Tawara (Nhật) tìm ra năm 1906, còn được gọi là nút Aschoff-Tawara. Có hình 

bầu dục nằm ở đỉnh tam giác Koch (được tạo bở hai cạnh là bờ dưới vách liên 

nhĩ và vòng van ba lá, đáy là xoang vành. NNT gồm nhiều tế bào biệt hóa đan 

với nhau chằng chịt làm cho xung điện qua đây bị chậm lại và dễ bị block. NNT 

chủ yếu làm nhiệm vụ dẫn truyền và chỉ có ít tế bào tự động [18]. 

Đường liên nút. Là các sợi biệt hóa nối giữa nút xoang và NNT, có khả 

năng dẫn truyền xung điện, mốt số tế bào có khả năng tự động phát xung. Có 

đường liên nút: Đường liên nút trước (bó Bachman) có một phân nhánh sang 

nhĩ trái, đường giữa (bó Wenckebach) và đường sau (bó Thorel) [18]. 

Bó His. Được His mô tả năm 1893, tiếp nối với NNT và chạy dọc và 

ngay dưới mặt phải của vách liên thất. Bó His bao gồm các sợi dẫn truyền 

chạy song song và các tế bào có tính tự động cao. Sự tiếp nối giữa bó His và 
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NNT không có ranh giới rõ rệt và khó phân biệt về mặt tổ chức học do vậy 

được gọi chung là bộ nối nhĩ thất [18]. 

Các nhánh bó His và mạng lưới Purkinje. Phần dưới bó His chia làm hai 

nhánh phải và trái, nhánh trái lớn hơn và phân thành hai nhánh là trái trước và 

trái sau. Các nhánh và phân nhánh tiếp tục chia nhỏ và đan vào nhau như một 

mạng lưới bọc lấy tâm thất từ bên trong, mạng này nằm ngay dưới lớp nội mạc 

và đi xen vào lớp cơ vài milimet. Hai nhánh và mạng lưới Purkinje rất giầu tế 

bào có tính tự động cao nên có thể tạo ra các chủ nhịp thất [18]. 

Cả tế bào cơ tim co bóp và tế bào biệt hóa cơ tim dẫn truyền đều được 

nuôi dưỡng bởi hệ thống động mạch vành. Hệ thống dẫn truyền chịu sự điều 

khiển của các nhánh thần kinh giao cảm và phó giao cảm [18].  

1.2.3. Sinh bệnh học hội chứng Wolff-Parkinson-White 

1.2.3.1. Đường phụ nhĩ thất  

Bình thường đường dẫn truyền nhĩ thất nhờ có khung xơ bao bọc và 

cách điện. Vòng van nhĩ thất là tổ chức xơ đóng vai trò như lá răng cách điện. 

Do vậy xung điện dẫn truyền nhĩ thất chỉ qua đường dẫn truyền bình thường 

và duy nhất đó là NNT và hệ thống His-Purkinje [20]. Trong hội chứng WPW 

còn có một hoặc nhiều đường dẫn truyền khác nối tâm nhĩ và tâm thất được 

gọi là ĐP nhĩ thất cấu tạo bởi những sợi cơ tim biến thể nối giữa cơ nhĩ với cơ 

thất qua vòng van nhĩ thất (hình 1.2).  

Ngoài ĐP nhĩ thất điển hình gây hội chứng WPW, còn có các ĐP 

biến thể hiếm gặp khác (hình 1.2). Tùy theo phương thức kết nối mà ĐP 

được phân loại thành ĐP nhĩ nhánh, nhĩ thất dài, nút nhánh, nút thất, nhánh 

thất và nhĩ His [21].  
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Hình 1.2. Các dạng đường phụ [21] 

ĐP có thể ở bất kỳ vị trí nào quanh vòng van nhĩ thất trừ tam giác xơ phải 

và trái (hình 1.3). Một số ĐP nằm ở các vị trí bất thường như: ĐP gốc động 

mạch chủ, ĐP xoang vành kết nối nhĩ thất qua lớp áo cơ xoang vành, ĐP kết nối 

tiểu nhĩ phải hoặc tiểu nhĩ trái với thất, ĐP kết nối qua tam giác xơ [22] 

  

Hình 1.3. Vị trí đường phụ nhĩ thất [23] 
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ĐP thường là các sợi cơ tim mỏng và hiếm khi dày hơn 1-2mm, nhưng 

đôi khi có thể có dạng dải băng rộng. Các ĐP này thường chạy xiên từ nhĩ 

xuống thất hơn là vuông góc với vòng van nhĩ thất, khoảng cách đầu vào nhĩ 

và đầu vào thất của ĐP có thể xiên chéo các nhau 1 đến vài cm [24]. Một vài 

ĐP sau vách không tiếp nối trực tiếp với cơ nhĩ mà lại tiếp nối với lớp áo cơ 

của xoang vành.  

Phần lớn bệnh nhân có một ĐP, khoảng 10% có đến hai hoặc nhiều hơn 

hai đường (cách 1-3cm). Nhiều được phụ hay gặp ở các yếu tố như TNVLNT 

chiều ngược, rung nhĩ chuyển thành rung thất, bất thường Ebstein [25]. 

Dẫn truyền qua ĐP có thể theo cả hai chiều, chỉ theo chiều ngược thất 

nhĩ, một số ít trường hợp chỉ dẫn truyền theo chiều xuôi nhĩ thất. Khi ĐP có 

dẫn truyền xuôi thì ĐTĐ thường có hình ảnh TKTT. Nhưng nếu chỉ dẫn 

truyền ngược thì ĐTĐ có hình ảnh như bình thường (ĐP thể ẩn) [26]. 

Phần lớn ĐP được cấu thành bởi các tế bào sợi cơ tim hoạt động, dẫn 

truyền qua ĐP nhanh phụ thuộc kênh Na+ nhanh. Do vậy tốc độ dẫn truyền 

qua ĐP nhanh và hằng định tương tự như cơ nhĩ và cơ thất, rất ít thay đổi khi 

tăng tần số kích thích trước khi đạt đến thời gian trơ hiệu quả (TGTHQ). Trái 

lại dẫn truyền qua NNT phụ thuộc chủ yếu vào dòng canxi chậm đi vào, tốc 

độ dẫn truyền qua đây sẽ chậm dần khi chu kỳ kích thích nhĩ ngắn dần (giảm 

dần tuần tiến) cho đến khi bị block. Tốc độ dẫn truyền qua ĐP nhanh hơn 

nhiều so với qua NNT, sự khác biệt này có ý nghĩa lâm sàng rất quan trọng. 

Với các kích thích nhanh như trong rung nhĩ hoặc cuồng nhĩ, dẫn truyền qua 

NNT sẽ bị chậm lại và block tại NNT như là một cơ chế bảo vệ tự nhiên tránh 

rung thất do kích thích thất nhanh. Tuy nhiên ở những bệnh nhân có dẫn 

truyền xuôi qua ĐP nhanh (TGTHQ ngắn), kích thích nhanh từ nhĩ xuống thất 
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có thể gây rung thất. Một số ĐP có đặc tính dẫn truyền giảm dần giống như 

NNT [25]. 

1.2.3.2. Tiền kích thích thất trong hội chứng Wolff-Parkinson-White 

Hội chứng WPW là thể hay gặp nhất của hội chứng TKTT. Hội chứng 

TKTT đặc chưng bởi lâm sàng có triệu chứng cơn tim nhanh, ĐTĐ ngoài cơn 

tim nhanh có kích hoạt V sớm. Bình thường dẫn truyền nhĩ thất chỉ qua một 

đường dẫn truyền NNT-HTHP. Trong TKTT còn có dẫn truyền qua ĐP nối 

tắt toàn bộ (hội chứng WPW) hoặc một phần (Hội chứng Lown-Ganon-

Levine) qua hệ thống dẫn truyền nhĩ thất bình thường, sự nối tắt này gây tâm 

thất khử cực sớm hơn bình thường gọi là TKTT [27].  

Cơ chế gây hoặc WPW điển hình trên ĐTĐ (hình 1.4). Khi nhịp xoang 

dẫn truyền nhĩ xuống thất theo cả 2 đường. Tuy nhiên, dẫn truyền qua ĐP 

nhanh hơn qua đường bình thường gây khử cực sớm một phần hoặc toàn bộ 

tâm thất trước khi dẫn truyền qua đường bình thường xuống được tâm thất. 

Khử cực tâm thất theo con đường TKTT theo phương thức khử cực lan truyền 

từ tế bào cơ tim đến tế bào cơ tim cận kề, do vậy tốc độ lan truyền chậm hơn 

nhiều so với kích hoạt V qua hệ thống His-Purkinje, vì thế khi dẫn truyền đã 

xuống đến hệ thống dẫn truyền bình thường trong thất thì kích hoạt V sẽ 

chiếm ưu thế theo con đường này. Do vậy ĐTĐ trong WPW sẽ có PR ngắn, 

QRS rộng và sóng delta [28]. 
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Hình 1.4. Tiền kích thích thất trong khi nhịp xoang ở bệnh nhân có WPW.  

Hình trái trên: sóng kích hoạt A lan truyền từ nút xoang, tạo ra sóng P 

trên ĐTĐ. Hình trái dưới: Tiền kích thích thất phải do đường phụ nhĩ thất phải 

bên, gây ra sóng delta trên điện tâm đồ. Hình phải trên và dưới: Kích hoạt V qua 

hệ thống His-Purkinje bình thường, gây phần sau phức bộ QRS hẹp [28]. 

1.2.3.3. Các rối loạn tim nhanh trong Wolff-Parkinson-White  

 Tim nhanh vào lại nhĩ thất 

Đây gọi là tim nhanh vòng vào lại lớn, vòng vào lại được tạo bởi đường 

dẫn truyền bình thường và ĐP về giải phẫu. Khi một kích thích sớm (KTS) là 

một ngoại tâm thu thất hoặc nhĩ thích hợp, tạo ra được sự khác biệt hiệu quả 

giữa thời gian dẫn truyền và tính trơ giữa 2 đường có thể là điều kiện hình 

thành vòng vào lại hay cơn tim nhanh.  

Có hai loại TNVLNT là chiều xuôi và chiều ngược (hình 1.5). Trong 

TNVLNT chiều xuôi vòng vào lại dẫn truyền xuống thất theo đường bình 

thường và chiều ngược lên nhĩ qua ĐP. Đây là thể tim nhanh hay gặp nhất 

trong hội chứng WPW điển hình và hầu hết các trường hợp ĐP ẩn. Trong 
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TNVLNT chiều ngược, loại này ít gặp ở cả trẻ em và người lớn và chỉ có ở 

bệnh nhân có ĐTĐ dạng WPW điển hình. Vòng vào lại xuống thất qua ĐP rồi 

quay ngược lên nhĩ qua đường dẫn truyền bình thường bình thường [29], [30].  

 

Hình 1.5. Cơ chế gây các cơn tim nhanh 

 trong hội chứng Wolff-Parkinson-White 

Tim nhanh vào lại bộ nối dai dẳng: đây là một thể của TNVLNT chiều 

xuôi. ĐP thể ẩn có tính dẫn truyền ngược chậm và giảm dần, còn chậm hơn cả 

tốc độ dẫn truyền xuôi qua đường dẫn truyền bình thường. Các ĐP này 

thường ở vùng sau vách. Do đặc tính dẫn truyền của ĐP này, nên cơn tim 

nhanh rất rễ khởi phát và kéo dài dai dẳng xen kẽ với từng lúc nhịp xoang 

ngắn. Loại tim nhanh này kéo dài thường gây ra bệnh cơ tim giãn do tim 

nhanh [31], [32]. 

  Các loại tim nhanh khác 

Ngoài TNVLNT là loại loạn nhịp tim nhanh hay gặp nhất ở bệnh nhân 

WPW. Các loại TNTT khác như là rung nhĩ, nhanh nhĩ, cuồng nhĩ, 
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TNVLNNT, rung thất đều có thể gặp trên bệnh nhân WPW. Các loại tim 

nhanh này có thể cùng tồn tại ngẫu nhiên trên bệnh nhân WPW, hoặc có cơ 

chế liên quan đến bệnh [25], [33]. 

1.3. Đặc điểm điện sinh lý tim 

1.3.1. Đại cương về thăm dò điện sinh lý 

TDĐSL buồng tim là phương pháp đưa các dây điện cực (catheter) qua 

đường tĩnh mạch vào các vị trí khác nhau trong buồng tim để ghi lại hoạt 

động điện trong tim (điện đồ trong tim) cùng lúc với ghi điện tim bề mặt (hình 

1.6). Nhằm phân tích một cách có hệ thống các hiện tượng ĐSL tim ở bệnh 

nhân trong tình trạng cơ sở, khi có rối loạn nhịp và trong khi kích thích tim 

theo chương trình. Một số phương pháp kích thích tim thông thường là: 

 

Hình 1.6. Thăm dò điện sinh lý trong buồng tim. ECG: điện tâm đồ; HRA: 

nhĩ phải cao; HBE: bó His;RVA: mỏm thất phải;CS prox, CS mid, CS distal: 

điện đồ xoang vành ở các vị trí đầu gần, giữa và đầu xa. 

-  Kích thích tần số tăng dần: chuỗi kích thích bắt đầu bằng chu kỳ kích 

thích ngắn hơn chu kỳ nhịp của bệnh nhân kéo dài vài giây đến 30 giây, sau 
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đó tiếp theo bởi chuỗi kích thích khác có chu kỳ kích thích ngắn dần mỗi 10 

hoặc 20ms. Các xung kích thích này được gọi là S1. 

-  Kích thích sớm (KTS): Gồm một chuỗi các kích thích có cùng chu kỳ 

kích thích (S1) và kết thúc bằng một xung kích thích cuối (S2), khoảng S1-S2 

(khoảng ghép sớm) ngắn hơn chu kỳ của chuỗi kích thích S1. 

-  Kích thích burst pacing: gồm một chuỗi kích thích có cùng chu kỳ 

nhanh hơn chu kỳ nhịp của bệnh nhân.  

1.3.2. Vai trò thăm dò điện sinh lý trong hội chứng WPW 

Các mục tiêu đánh giá trong TDĐSL ở bệnh nhân có WPW là [25]: 

- Khẳng định sự có mặt của ĐP 

- Xác định số lượng ĐP 

- Định khu vị trí ĐP 

- Xác định ĐP nguy cơ qua khoảng tiền kích thích ngắn nhất (KTKTNN). 

- Gây cơn tim nhanh và phân tích cơn tim nhanh 

- Đánh giá vai trò của ĐP với cơn tim nhanh 

- Gây cơn nhanh khác không phụ thuộc vào vai trò ĐP 

- Cắt cơn tim nhanh 

1.3.3. Đặc điểm điện sinh lý đường phụ nhĩ thất 

1.3.3.1. Khi nhịp xoang 

ĐP nhĩ thất có thể có dẫn truyền xuôi, ngược, hoặc cả xuôi và ngược. 

Khi ĐP chỉ có dẫn truyền ngược, trong khi nhịp xoang sẽ không có TKTT: 

PR không ngắn; không có sóng delta; QRS không rộng; khoảng HV không 

ngắn; H đi trước V; V đồng tâm hoặc V ghi được sớm nhất ở His. Trái lại khi 

ĐP có dẫn truyền xuôi (ĐP hiện), trong khi nhịp xoang, phần lớn sẽ có TKTT 

điển hình: PR ngắn; sóng delta; QRS rộng; HV ngắn; H đi trước hoặc nằm 

trong V; V lệch tâm hoặc V ghi được sớm nhất không phải ở His mà tùy 

thuộc vào vị trí ĐP (hình 1.7). 
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Hình 1.7. Hình ảnh điện đồ trong buồng tim theo vị trí đường phụ. Từ trái 

qua phải theo trình tự đường phụ: thành tự do phải; trước vách: sau vách; 

thành tự do trái [34]. 

Phần lớn ĐP hiện có ĐTĐ và điện đồ trong tim dưới dạng TKTT điển 

hình. Một số trường hợp biểu hiện dưới dạng WPW cách hồi, giả ẩn. Các 

nghiệm pháp làm bộc lộ TKTT bằng cách gây chậm dẫn truyền qua NNT như 

là: xoa xoang cảnh; chẹn beta; kích thích nhĩ.  

1.3.3.2. Kích thích nhĩ khi nhịp xoang 

Khi có ĐP dẫn truyền xuôi, kích thích nhĩ có thể làm tăng ưu thế kích 

hoạt V qua ĐP và gây các hiện tượng: tăng các chỉ số TKTT, lộ diện TKTT, 

gây TKTT toàn bộ (hình 1.8A). Kích thích nhĩ làm tăng TKTT do: kích thích 

gần đầu nhĩ ĐP (hình 1.8B); chậm dẫn truyền qua NNT do trơ chức năng 

NNT; block NNT do trơ hiệu quả. Khi TKTT tăng lên: PR có thể ngắn dần; 

delta rộng hơn; QRS rộng hơn; HV sẽ ngắn dần rồi âm; H chiều xuôi sẽ chìm 

dần vào V cho đến khi biến mất và xuất hiện H chiều ngược do block trên 

NNT (TKTT toàn bộ); trình tự V có thể thay đổi theo vị trí ĐP. Kích thích nhĩ 
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có thể không làm gia tăng TKTT trên ĐP dẫn truyền xuôi do những nguyên 

nhân sau: Tăng dẫn truyền qua NNT, nhiều ĐP, block dẫn truyền chiều xuôi 

ĐP trước NNT, TKTT toàn bộ ngay khi nhịp xoang. Đối với ĐP ẩn không có 

dẫn truyền xuôi thì kích thích nhĩ sẽ không gây TKTT và mang đặc điểm ĐSL 

của hệ thống dẫn truyền bình thường. 

 

Hình 1.8. Ảnh hưởng của vị trí kích thích đến tiền kích thích. A, kích thích 

tại nhĩ phải cao (HRA) với S1 600 ms và S2 200ms tối đa hóa tiền kích thích 

nhỏ trên bệnh nhân có đường phụ nhĩ thất bên trái. B, Kích thích xoang vành xa 

(CSdist) gần đầu nhĩ đường phụ làm gia tăng đáng kể tiền kích thích thất [25]. 

Xác định vị trí ĐP ngoài việc dựa vào ĐTĐ bề mặt, vị trí V sớm nhất 

trong khi có TKTT, vị trí A sớm nhất khi ĐP dẫn truyền ngược, điện đồ ĐP 

[35], [36]. Kích thích nhĩ nhiều vị trí quanh vòng van nhĩ thất, tại vị trí gần 

đầu nhĩ ĐP có khoảng kích thích-delta ngắn nhất [37]. 

Kích thích nhĩ còn có thể xác định số lượng ĐP có dẫn truyền xuôi. 

Phần lớn các bệnh nhân WPW có một ĐP nhĩ thất, một số trường hợp có thể 

có hai hoặc nhiều ĐP và TKTT khi nhịp xoang là sự phối hợp của 2 hoặc 
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nhiều ĐP. Khi khoảng kích thích nhĩ ngắn dần đạt đến giai đoạn trơ của ĐP 

đầu tiên, hình thái TKTT sẽ thay đổi (hình 1.9). 

 
Hình 1.9. Kích thích nhĩ bộc lộ nhiều đường phụ. Kích thích tại xoang vành 

bộc đường phụ phải bên, hai phức bộ QRS tiền kích thích đầu mang đặc điểm 

đường phụ trái bên, hai QRS tiền kích thích sau phù hợp đặc điểm đường phụ 

phải bên [25]. 

Khi kích thích nhĩ tần số tăng dần, sẽ đạt đến điểm mà tại đó dẫn truyền 

xuôi qua ĐP không còn là tỷ lệ 1:1. Khoảng kích thích dài nhất gây block dẫn 

truyền 1:1 chiều xuôi qua ĐP gọi là chu kỳ kích thích gây block (CKKTB) 

dẫn truyền 1:1 chiều xuôi ĐP [38]. 

Khi KTS nhĩ với một kích thích sớm dần, khoảng ghép sớm dài nhất mà 

tại đó ĐP bị block dẫn truyền xuôi được gọi là TGTHQĐP chiều xuôi [38]. 

Khoảng kích thích ngắn nhất khi kích thích nhĩ tần số tăng dần hoặc khi 

KTS nhĩ còn TKTT trước khi biến mất được gọi là KTKTNN. Dựa vào 

khoảng này xác định ĐP nguy cơ, khi KTKTNN của một ĐP ≤250 ms được 

xác định là ĐP nguy cơ rung thất hoặc đột tử [39]. 

Phần lớn ĐP nhĩ thất có đặc tính sinh lý bó Kent với đặc điểm dẫn 

truyền nhanh và không có tính dẫn truyền giảm dần hoặc có tốc độ dẫn truyền 
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hằng định trong khi kích thích nhĩ hoặc thất [40]. Tuy nhiên khoảng 10% 

trường hợp có đặc tính dẫn truyền giảm dần, đặc tính này hay gặp ở ĐP dẫn 

truyền ngược hơn là chiều xuôi. ĐP có tính dẫn truyền giảm dần thường có 

tính dẫn truyền một chiều và một số ít trường hợp xuất hiện ở cả hai chiều, và 

thường ở vị trí sau vách và thành tự do phải [41].  

Một số ĐP nhĩ thất gây WPW cách hồi, các ĐP này thường có TGTHQ 

và CKKTB1:1 ngắn nhất dài hơn so với ĐP gây WPW liên tục. Đến nay, cơ 

chế gây WPW cách hồi còn chưa rõ ràng cùng một số giả thuyết được đề 

xuất, tuy nhiên cơ chế về dẫn truyền siêu thường (supernormal conduction) tại 

ĐP được chấp nhận phổ biến [42], [43], [44].  

1.3.3.3. Kích thích thất khi nhịp xoang 

Kích thích thất trong khi nhịp xoang có thể được thực hiện bằng kích 

thích thất tăng dần tần số và KTS thất sớm. Mục đích xác định sự tồn tại ĐP 

dẫn truyền ngược, số lượng ĐP, vị trí ĐP [43]. Ngoài ra còn đánh giá các đặc 

điểm ĐSL khác như CKKTB1:1ĐP chiều ngược, TGTHQĐP chiều ngược, tính 

dẫn truyền giảm dần, ĐP phụ thuộc Catecholamine [25]. 

Kích hoạt nhĩ chiều ngược khi kích thích thất sẽ có 2 dạng theo trình tự 

kích hoạt đó là kích hoạt đồng tâm và lệch tâm. Khi có kích hoạt nhĩ ngược 

lệch tâm bằng chứng ĐP được khẳng định, ĐP thường nằm ở thành tự do 

phải hoặc trái. Trái lại khi kích hoạt nhĩ đồng tâm thì dẫn truyền ngược có 

thể qua ĐP hoặc NNT, hoặc qua cả hai đường này gây kích hoạt nhĩ phối 

hợp (hình 1.10). Khi chuyển từ hình thái A lệch tâm này sang hình thái lệch 

tâm khác là dấu hiệu xác định nhiều ĐP (hình 1.11) [25]. 

Khi có tồn tại ĐP dẫn truyền ngược, KTS thất với khoảng ghép sớm 

ngắn thì dẫn truyền ngược thường qua ĐP. Tốc độ dẫn truyền qua ĐP thường 

ổn định, khoảng VA không đổi khi đáp ứng với các khoảng kích thích nếu 

không có bất thường dẫn truyền trong thất hoặc nhiều ĐP. Dẫn truyền phối 

hợp qua HTHP-NNT và ĐP thường gặp với ĐP thành trái, và khi kích thích 
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thất phải với khoảng ghép dài, trình tự kích hoạt A thay đổi theo biến đổi tính 

trơ của một trong hai đường (hình 10A, 10B, 10C). Hơn nữa, dẫn truyền 

ngược có thể chỉ qua HTHP-NNT đơn thuần và gây hình thái dẫn truyền 

ngược bình thường, hoặc chỉ qua ĐP đơn thuần do block tại HTHP-NNT nhất 

là khi khoảng kích thích ngắn. 

 

Hình 1.10. Thay đổi hướng dẫn truyền ngược khi kích thích thất. Với khoảng 

ghép (S1-S2) sớm dần, ở chu kỳ kích thích 600ms dẫn truyền ngược đơn độc qua 

nút nhĩ thất tạo hình thái nhĩ đồng tâm. A, kích thích thất sớm với khoảng ghép 

S1S2 350ms kích hoạt nhĩ lệch tâm và theo hai hướng nút nhĩ thất và đường phụ. 

B, S1S2 330 ms gây kích hoạt nhĩ đơn độc qua đường phụ. C, S1S2 300 ms gây 

đường phụ block chiều ngược và kích hoạt nhĩ đơn thuần qua đường chậm. D. 

S1S2 290 ms gây cơn tim nhanh vào lại nhĩ thất chiều ngược [25]. 
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Hình 1.11. Thay đổi trình tự kích hoạt nhĩ ngược ở bệnh nhân nhiều đường 

phụ. Phức bộ điện tim đầu là tiền kích thích thất khi nhịp xoang đường phụ 

trái bên. Trong 4 phức bộ tiếp theo khi kích thích thất phải, hai phức bộ đầu 

thể hiện kích hoạt nhĩ kết hợp qua đường phụ trái bên (mũi tên đỏ) và phải 

bên (mũi tên xanh), hai phức bộ sau kích hoạt nhĩ theo đường phụ trái bên 

đơn thuần [25]. 

Hai dấu hiệu chính xác định dẫn truyền ngược qua ĐP là A kích hoạt 

ngược lệch tâm (hình 1.10A, hình 1.11), và KTS thất trong khi His đang ở 

TGTHQ gây kích hoạt A ngược. Tuy nhiên, khi không có hai dấu hiệu này 

cũng không loại trừ được sự có mặt ĐP do ĐP đã bị block. Một KTS thất gây 

kích hoạt His và nhĩ, nếu A đi trước H hoặc HA ngắn hơn so với trong chuỗi 

kích thích S1 thì đó là bằng chứng dẫn truyền ngược qua ĐP (hình 1.12). 
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Hình 1.12. Kích thích thất sớm gây kích hoạt nhĩ trước His. Điện đồ A 

(đường kẻ gạch) chiều ngược theo sau cả S1 và S2 không phụ thuộc dẫn 

truyền qua His-nút nhĩ thất, S1-A và S2-A không thay đổi cho dù điện thế His 

(mũi tên) dịch chuyển từ sớm hơn sóng A ở S1 sang xuất hiện sau A ở S2 [25]. 

Trong khi KTS thất, sự gia tăng đột ngột VA có thể do: thay đổi đường dẫn 

truyền từ ĐP bị block sang NNT, từ ĐP bị block sang ĐP khác, từ đường nhanh 

sang đường chậm, block nhánh phải, sự gia tăng VH không làm tăng VA [45]. 

Kích thích thất tần số tăng dần hoặc sớm dần trong trường hợp có dẫn 

truyền qua ĐP có thể gây VA kéo dài do chậm dẫn truyền trong cơ thất. Tuy 

nhiên khoảng VA đo tại vị trí gần ĐP sẽ không thay đổi. Khi kích thích nhanh 

hơn nữa đạt đến trơ chức năng ĐP, VA gần ĐP dài ra kéo theo sự dài ra của VA 

chung. Khoảng VA có thể thay đổi theo vị trí kích thích thất, kích thích càng gần 

đầu thất ĐP khoảng VA càng ngắn. Khoảng VA cạnh vị trí ĐP cũng có thể dài 

dần khi có đặc tính dẫn tuyền giảm dần theo kích thích nhanh dần [46].  
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Với khoảng kích thích thất dài và không có dẫn truyền thất nhĩ hoặc có 

hiện tượng dẫn truyền VA giảm dần ở trạng thái cơ bản thì ít có khả năng tồn 

tại ĐP chiều ngược. Ngoại trừ một số ít ĐP phụ thuộc Catecholamine cần 

truyền Isoproterenol để xác định.  

1.3.4. Kích hoạt cơn tim nhanh  

1.3.4.1. Kích hoạt tim nhanh bằng kích thích nhĩ 

Kích hoạt TNVLNT chiều xuôi. Đối với ĐP hiện, kích thích nhĩ gây 

kích hoạt TNVLNT chiều xuôi cần có các điều kiện sau: block ĐP chiều xuôi; 

ĐP dẫn truyền ngược; và trì hoãn dẫn truyền NNT-HTHP thích hợp. Trái lại với 

ĐP ẩn, không cần điều kiện đầu và chỉ cần hai điều kiện sau. Trì hoãn dẫn truyền 

qua NNT-HTHP thích hợp nhằm đủ thời gian để hồi phục dẫn truyền qua ĐP và 

cơ nhĩ. Kích hoạt TNVLNT thường được thực hiện bằng KTS nhĩ [25]. 

Kích hoạt TNVLNT chiều ngược. Điều kiện kích hoạt TNVLNT 

chiều ngược bằng KTS nhĩ: dẫn truyền xuôi qua ĐP, block dẫn truyền xuôi 

qua NNT-HTHP, dẫn truyền ngược qua HSP-NNT [47].  

Các phương pháp kích hoạt TNVLNT khác. Đối với cả TNVLNT 

xuôi hay ngược, nếu khởi phát cơn tim nhanh bằng KTS nhĩ thất bại có thể sử 

dụng các biện pháp kích thích nhĩ khác như là KTS với nhiều khoảng ghép 

sớm, tăng dần tần số, burst pacing, kích thích gần vị trí ĐP, trong khi truyền 

thuốc kích thích giao cảm [25], [47]. 

1.3.4.2. Kích hoạt tim nhanh bằng kích thích thất 

Kích thích thất thường kích hoạt TNVLNT cả chiều xuôi (hình 1.13) và 

chiều ngược (hình 1.10D) ở cả ĐP hiện và ẩn. Điều kiện kích hoạt TNVLNT 

chiều xuôi bao gồm: block dẫn truyền ngược tại HTHP hoặc NNT; dẫn truyền 

ngược chỉ qua ĐP; trì hoãn dẫn truyền VA đủ để cho NNT và HTHP hồi 

phục. Ngược lại điều kiện kích hoạt TNVLNT chiều ngược bao gồm: block 

dẫn truyền ngược qua ĐP; có dẫn truyền ngược qua HTHP và NNT; thời gian 

trì hoãn thích hợp dẫn truyền qua HTHP và NNT [48].  
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Hình 1.13. Kích hoạt cơn tim nhanh vào lại nhĩ thất chiều xuôi bởi đường 

phụ sau vách bằng kích thích thất sớm. Chú ý rằng chu kỳ kích thích gần 

bằng chu kỳ tim nhanh, khoảng thất nhĩ (VA) theo đường gạch đứng trong khi 

kích thích thất chỉ dài hơn chút ít với khoảng thất nhĩ trong cơn tim nhanh, điều 

này hỗ trợ chẩn đoán cho tim nhanh vào lại nhĩ thất chiều xuôi hơn là tim nhanh 

vào lại nút nhĩ thất. Ngoài ra, khoảng nhĩ-His ở phức bộ đầu của cơn tim nhanh 

dài hơn khoảng nhĩ-His ở các phức bộ sau, phản ảnh dẫn truyền ẩn 

(concealment) tại nút nhĩ thất gây ra bởi kích thích thất cuối cùng [25]. 

Khi KTS thất không gây được cơn TNVLNT có thể lựa chọn các phương 

thức kích thích thất khác như: tần số tăng dần, burst pacing, KTS với nhiều 

khoảng ghép, thay đổi vị trí, hoặc kết hợp truyền thuốc cường giao cảm [25].  

Nhiều phương thức khởi phát TNVLNT chiều xuôi được mô tả phụ thuộc 

vào: chu kỳ kích thích, khoảng ghép sớm, tốc độ dẫn truyền, đặc tính trơ của 

từng thành phần trong hệ thống dẫn truyền, cũng như vị trí kích thích thất [26].  

1.3.5. Đặc điểm điện sinh lý trong cơn tim nhanh 

1.3.5.1. Tim nhanh vào lại nhĩ thất chiều xuôi 

Phân tích đặc điểm ĐSL trong cơn tim nhanh nhằm chẩn đoán phân 

biệt TNVLNT xuôi với cơn tim nhanh có QRS hẹp khác bao gồm chủ yếu 

TNVLNNT và TNN. Các dấu hiệu điển hình của TNVLNT chiều xuôi bao 
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gồm: H đi trước QRS; VA ≥70ms; A sớm nhất tại vị trí ĐP bắc qua vòng van 

nhĩ thất (hình 1.14) [49], [50], [51].  

Trình tự A có thể đồng tâm, lệch tâm trái hoặc phải phụ thuộc vị trí ĐP 

(hình 1.14), trình tự kích hoạt A giống như trình tự kích hoạt A ngược qua ĐP 

đơn thuần khi kích thích thất [41]. Khi A lệch tâm cần phân biệt TNVLNT với 

TNN, nhất là khi A sớm nhất xa vòng van nhĩ thất. Ngoài ra A lệch tâm sang trái 

cần phân biệt với TNVLNNT đường ra bên trái. Khi A đồng tâm cần phân biệt 

cơn tim nhanh TNVLNNT, TNN, nhanh bộ nối. 

 

Hình 1.14. Đặc điểm điện đồ trong cơn tim nhanh vào lại chiều xuôi theo vị 

trí đường phụ. Từ trái sang phải theo trình tự thành tự do phải, trước vách, 

sau vách, thành tự do trái [34]. 



23 

 

 

Liên hệ nhĩ thất. Trong cơn TNVLNT, VA và RP thường ngắn nhưng 

thường > 70ms. Khi VA <70ms hoặc V-Anhĩ phải cao <95ms thường loại trừ 

TNVLNT và là TNVLNNT. Khoảng RP và VA thường hằng định và không 

thay đổi theo dao động chu kỳ tim nhanh như với PR hoặc AH. Quan hệ nhĩ 

thất 1:1 là điều kiện duy trì TNVLNT, khi có block nhĩ thất trong cơn là tiêu 

chuẩn loại trừ TNVLNT. Dẫn truyền qua NNT chiều xuôi có thể qua đường 

nhanh hoặc chậm, khoảng AH > 180ms thường là qua đường chậm [25]. 

Block nhánh trong cơn tim nhanh thường gặp ở TNVLNT chiều xuôi 

hơn là TNVLNNT và TNN. Khởi phát TNVLNT bằng KTS thất thường gây 

tim nhanh block nhánh phải hơn là nhánh trái, và ngược lại khởi phát bằng 

kích thích thất thường gây cơn tim nhanh block nhánh trái. Block nhánh cùng 

bên ĐP gây tăng khoảng VA và chu kỳ cơn tim nhanh, trái lại block nhánh 

đối bên không gây thay đổi như vậy [25], [52]. 

Dao động chu kỳ cơn tim nhanh trong cơn TNVLNT chiều xuôi có thể 

xuất hiện và thường gây ra bởi biến đổi dẫn truyền trong NNT, trong khi dẫn 

truyền VA qua ĐP chiều ngược rất ít thay đổi. Sự biến đổi dẫn truyền trong 

NNT gây ra biến đổi chu kỳ thất, biến đổi chu kỳ thất đi trước và kéo theo sự 

biến đổi tương ứng của chu kỳ nhĩ, biến đổi chu kỳ nhĩ không gây biến đổi 

theo chu kỳ thất tiếp theo (giống với TNVLNNT điển hình). Trái lại trong 

TNVLNNT không điển hình và TNN, biến đổi chu kỳ nhĩ kéo theo biến đổi 

tương ứng chu kỳ thất theo sau [52]. 

Ngoài ra, TNVLNT chiều xuôi trong khi có tồn tại NNT dẫn truyền kép 

có thể có luân phiên dẫn truyền qua đường nhanh và đường chậm NNT, gây 

nhịp tim không đều do hoạt động luân phiên, hoặc cơn tim nhanh có chu kỳ 

thay đổi [25].  

Luân phiên QRS trong TNTT có tần số chậm tương đối thường chỉ 

điểm TNVLNT chiều xuôi. Mặt khác, cho dù QRS luôn phiên trong cơn 
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TNTT nhanh thường là TNVLNT chiều xuôi, nhưng cũng có thể gặp ở các 

TNTT khác [51]. 

Đáp ứng với các nghiệm pháp sinh lý và thuốc. Tự cắt TNVLNT chiều 

xuôi thường có dấu hiệu báo trước là giảm dần và block dẫn truyền tại NNT, đôi 

khi bắt đầu bằng dao động chu kỳ tim nhanh theo hình thái Wenckeback rồi 

block, đôi khi tự hết đột ngột do block tại ĐP. Nghiệm pháp xoa xoang cảnh có 

thể cắt TNVLNT biểu hiện bằng tần số chậm dần rồi block tại NNT. Adenosine, 

digoxin, chẹn kênh canxi, chẹn beta cắt cơn TNVLNT bằng block tại NNT. Do 

vậy tim nhanh kết thúc bằng một sóng P không có QRS theo sau. Thuốc chống 

loạn nhịp nhóm IA và IC có thể gây block ĐP với các hiệu quả khác nhau trên 

NNT-HTHP. Amiodarone có thể cắt TNVLNT bằng gây block ở NNT, HTHP 

hoặc ĐP. Sotalol tác động trên NNT cùng với rất ít tác dụng trên ĐP [53].  

Tim nhanh vào lại bộ nối dai dẳng. Vị trí nhĩ hoạt hóa đầu tiên thường 

gặp nhất tại phần sau vách của tam giác Koch gần lỗ xoang vành như trong 

TNVLNNT điển hình. Do đường lên của vòng vào lại là ĐP có tốc độ dẫn 

truyền chậm hơn qua NNT nhiều, nên RP dài hơn PR tương tự như trong 

TNVLNNT không điển hình. RP trong cơn tim nhanh không ổn định do đặc 

tính dẫn truyền giảm dần của ĐP. Tỷ lệ nhĩ thất 1:1 là điều kiện duy trì cơn 

tim nhanh. Tần số rất giao động khi đáp ứng với trương lực thần kinh tự động 

và hoạt động thể lực, và thay đổi kéo theo thay đổi RP và PR. Ảnh hưởng của 

block nhảnh đến cơn tim nhanh vào lại bộ nối dai dẳng tương tự như trong 

TNVLNT chung. Nghiệm pháp xoa xoang cảnh và các thuốc cắt cơn phần lớn 

bằng block NNT, block tại ĐP ít xảy ra [25]. 

1.3.5.2. Tim nhanh vào lại nhĩ thất chiều ngược 

Trình tự kích hoạt A: Trong cơn TNVLNT chiều ngược, kích hoạt nhĩ 

theo đường dẫn truyền bình thường theo chiều ngược qua NNT. Do vậy trình 

tự kích hoạt nhĩ sẽ đồng tâm. Tuy nhiên ở bệnh nhân có nhiều ĐP, kích hoạt 

nhĩ chiều ngược có thể qua ĐP thứ hai đơn độc hoặc cả NNT. Do vậy nhĩ kích 
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hoạt sớm nhất phụ thuộc vị trí ĐP hoặc dạng phối hợp. Ngoài ra kích hoạt thất 

trước bó His (VH âm). Trái lại trong cơn TNVLNNT có TKTT, HV dương và 

thường dưới 10ms, nhất là khi HA dưới 50ms. 

Quan hệ nhĩ thất: Tỷ lệ nhĩ/thất là 1:1 là điều kiện bắt buộc duy trì cơn 

TNVLNT chiều ngược. PR ngắn và hằng định cho dù có sự giao động của chu 

kỳ tim nhanh. Nếu cơn tim nhanh tồn tại khi có block nhĩ thất, thì chẩn đoán 

TNVLNT được loại trừ. 

Dao động chu kỳ cơn tim nhanh: TNVLNT chiều ngược có thể không 

đều. Sự dao động này thường do sự thay đổi dẫn truyền ngược qua các nhánh 

của HTHP biểu hiện bằng các khoảng VA thay đổi do sự thay đổi của VH. 

Ngoài ra còn do NNT dẫn truyền kép chiều ngược, dẫn truyền xuôi hoặc 

ngược luôn phiên qua nhiều ĐP. Khi chu kỳ tim nhanh thay đổi cùng với thay 

đổi VH và có hoặc không biến đổi HA, đó là đặc tính dẫn truyền qua HTHP-

NNT chứ không phải qua ĐP chiều ngược [25].  

Ảnh hưởng của block nhánh: Trong cơn TNVLNT chiều ngược, khi có 

block nhánh cùng bên với ĐP sẽ làm kéo dài chu kỳ tim nhanh và VH dài ra. Trái 

lại block nhánh cùng bên sẽ không làm ảnh hưởng đến chu kỳ tim nhanh.  

Cắt cơn và đáp ứng với nghiệm pháp sinh lý và thuốc: Nhiều biện 

pháp sinh lý và thuốc chống loạn nhịp tác động đến ĐP và NNT như là trong 

cơn TNVLNT chiều xuôi. Trái lại TNVLNNT có TKTT, cơn tim nhanh kết 

thúc sau khi nhĩ kích hoạt. 

1.3.6. Các nghiệm pháp chẩn đoán phân biệt cơn tim nhanh 

Trong thực hành TDĐSL thường phải phân biệt TNVLNT chiều xuôi với 

hai loại TNTT hay gặp khác là TNVLNNT và TNN. Việc chẩn đoán chính xác 

cơ chế tim nhanh đóng vai trò quyết định hiệu quả triệt đốt bằng việc xác định 

chính xác mô đích, hạn chế tổn thương và tai biến do triệt đốt sai [54], [55].  

Một số nghiệm pháp giúp chẩn đoán phân biệt cơ chế cơn tim. Các nghiệm 

pháp kích thích trong cơn tim nhanh như là kích thích sớm, kích thích chu kỳ ngắn 
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hơn chu kỳ tim nhanh; kích thích tại vị trí khác nhau trong thất phải; kích thích 

cận His. Kích thích trong khi nhịp xoang như là kích thích cùng chu kỳ tim nhanh, 

cận His, tại vị trí thất khác nhau, sớm hai buồng tim theo trình tự [51], [56], [57], 

[58], [59], [60], [61], [62], [63], [64], [65], [66]. Dựa vào các nghiệm pháp này để 

chẩn đoán phân biệt cơ chế tim nhanh QRS hẹp theo bảng sau [67]: 

Bảng 1.1. Chẩn đoán phân biệt tim nhanh QRS hẹp 

 TNVLNNT TNVLNT xuôi TNN 

Block nhĩ thất Hiếm Không Hay gặp 

Block nhánh tăng chu kỳ tim nhanh Không Có Không 

Tiền kích thích nhĩ sau kích thích 

thất khi His trơ trong cơn TNTT 
Không Có Không 

Cắt cơn bằng block nhĩ thất Có Có Không 

Hình thái đáp ứng AV AV AAV 

PPI (khoảng sau kích thích) -TCL 

(chu kỳ tim nhanh) 
>115ms ≤115ms - 

∆HA=HAcuốn theo - HATNTT >0ms <0 ms - 

∆VA=St-Acuốn theo - VATNTT >85 ms <85 ms - 

∆AH=AHkích thích nhĩ cùng chu kỳ tim nhanh – 

AHTNTT 
>40 ms <20 ms - 

1.4. Triệt đốt đường phụ nhĩ thất bằng năng lượng sóng tần số radio 

1.4.1. Nguyên lý triệt bỏ đường phụ bằng năng lượng tần số radio 

Tại vị trí ĐP tiếp xúc với đầu catheter triệt đốt, năng lượng sóng tần số 

radio 300-1000kHz được chuyển hóa thành nhiệt năng và tạo ra nhiệt độ làm tổn 

thương mô. Tổn thương mô do nhiệt phụ thuộc vào mức nhiệt độ và thời gian 

duy trì nhiệt. Cơ chế tổn thương do nhiệt gây ra bao gồm: thay đổi màng tế 

bào; bất hoạt protein; phá vỡ khung tế bào; thoái hóa nhân tế bào hoặc các cơ 

chế khác [68]. Nhiệt độ mô gây tổn thương lâu dài 50-900C và duy trì 30-60 

giây. Khi nhiệt độ <500C chỉ có thể gây tổn thương mô tối thiểu. Trong khi triệt 
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đốt nhiệt độ được đo bằng sensor gắn đầu catheter, không phản ánh chính xác 

nhiệt độ mô. 

Các yếu tố ảnh hưởng đến sự tạo thương tổn mô bao gồm: lực tiếp xúc, 

nhiệt độ, năng lượng, thời gian cung cấp nhiệt hoặc năng lượng, tốc độ dòng 

máu, hệ thống làm mát catheter, hướng đầu catheter. Trong đó tiếp xúc catheter-

mô là yếu tố quyết định hình thành tổn thương [69]. Khi điện cực đốt có cùng 

đường kính và cùng thời gian cung cấp năng lượng, tổn thương mô lớn hơn khi 

chiều dài điện cực ngắn hơn và năng lượng cung cấp cao hơn (hình 1.15) [25]. 

 

Hình 1.15. Mối tương quan giữa tổn thương mô với độ dài điện cực, năng 

lượng và thời gian cung cấp năng lượng [68]. 

Một catheter triệt đốt tiêu chuẩn có đường kính 7Fr có độ dài điện cực 

đầu 4mm. Với các tiến bộ công nghệ, nhiều loại catheter khác được sản xuất 

như: loại đầu lớn; tưới lạnh dòng kín; tưới lạnh dòng mở; tưới lạnh dòng mở 

và cảm ứng tiếp xúc; đốt lưỡng cực (hình 1.16). Ngoài loại thông thường 

đường kính 7Fr, còn có 8F, và loại 5Fr (dành cho trẻ nhỏ). 
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Hình 1.16. Các loại catheter triệt đốt bằng năng lượng sóng tần số radio. 

Hạn chế của catheter đốt điện bao gồm: 1/không kiểm soát được nhiệt độ 

tổ chức; 2/nhiệt độ mô tiếp tục tăng sau khi ngừng cung cấp năng lượng có thể 

dẫn đến tổn thương xa hơn không kiểm soát; 3/ không thể triệt đốt qua đường 

thượng tâm mạc do không có dòng máu làm mát; 4/ tổn thương mô có thể chỉ là 

tạm thời và tái phát sau đốt; 5/ các tổn thương vĩnh viễn dưới dạng sẹo không 

liên tục có thể là điều kiện hình thành vòng vào lại gây loạn nhịp [70], [71]. 

1.4.2. Chỉ định triệt đốt đường phụ trẻ em 

Trước đây các phương pháp điều trị hội chứng WPW bao gồm: thuốc 

chống loạn nhịp, phẫu thuật cắt ĐP, triệt ĐP bằng shock điện qua catheter. 

Ngày nay RFCA là phương pháp điều trị tiêu chuẩn được lựa chọn ưu tiên để 

thay thế các các phương pháp trước đây. Khuyến cáo áp dụng điều trị bằng 

RFCA cho trẻ em và người lớn có TBS lần đầu tiên được Hiệp hội Điện sinh 

lý và Tạo nhịp Bắc Mỹ (NASPE) xuất bản năm 2002 [7]. Kể từ đó hàng loạt 

tiến bộ công nghệ được ra đời, RFCA đã được áp dụng mở rộng sang hầu hết 

các rối loạn nhịp tim khác như người lớn. Năm 2016, Hiệp hội Điện sinh lý 

Nhi khoa và Bẩm sinh (PACES) kết hợp cùng Hiệp hội Nhịp học (HRS) đã 

xuất bản khuyến cáo cập nhập RFCA cho trẻ em và người lớn có TBS. Trong 

đó khuyến cáo RFCA trong điều trị Hội chứng WPW, TNVLNT như sau [8]: 
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1.4.2.1. Chỉ định triệt đốt tim nhanh trên thất có phức bộ QRS hẹp ở trẻ có 

cấu trúc tim bất bình thường 

 Chỉ định nhóm I: 

- TNTT tái diễn hoặc dai dẳng ở trẻ lớn có giảm chức năng thất.  

- TNTT tái diễn dai dẳng khi điều trị bằng thuốc không hiệu quả hoặc 

không dung nạp thuốc. 

- TNTT tái diễn hoặc dai dẳng khi gia đình không muốn điều trị kéo dài 

bằng thuốc ở trẻ lớn. 

- TNTT tái diễn có suy giảm huyết động hoặc ngất ở trẻ lớn. 

- TNTT phải cấp cứu cắt cơn hoặc shock điện chuyển nhịp ở trẻ lớn 

 Chỉ định nhóm IIA:  

- Lâm sàng tái diễn phù hợp với TNTT ở trẻ lớn khi TDĐSL có bằng 

chứng ĐP. 

 Nhóm IIb: 

1. Lâm sàng tái diễn của TNTT ở trẻ nhỏ và TDĐSL có bằng chứng ĐP. 

2. Tái phát TNTT có suy giảm huyết động cấp hoặc ngất ở trẻ nhỏ. 

3. Triệu chứng TNTT tái diễn không bền bỉ (< 30 giây) ở trẻ lớn. 

 Chỉ định nhóm III: 

- TNTT được kiểm soát bằng thuốc và không tác dụng phụ của thuốc ở 

trẻ nhỏ. 

1.4.2.2. Chỉ định triệt đốt ở bệnh nhân có tim bẩm sinh 

 Chỉ định nhóm I 

- TNTT tái diễn hoặc di dẳng do ĐP nhĩ thất có TBS khi dùng thuốc 

không hiệu quả hoặc không dung nạp thuốc ở trẻ nhỏ. Ở trẻ lớn là biện pháp 

thay thế dùng thuốc. 

 Chỉ định IIa 

- ĐP có thể gây cơn tim nhanh xuất hiện về sau ở bệnh nhân có TBS. 

Nên triệt đốt trước khi phẫu thuật nếu phương pháp phẫu thuật làm cản trở 

đường vào để triệt đốt mô bệnh đó. 

- ĐP có thể gây cơn tim nhanh trong giai đoạt hậu phẫu ở bệnh nhi Ebstein. 
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 Chỉ định IIb 

- TNTT gây suy giảm huyết động cấp ở trẻ nhỏ 

1.4.2.3. Chỉ định triệt đốt ở trẻ nhỏ 

Bệnh nhân nhỏ hoặc trẻ nhỏ khi mà cân nặng < 15 kg, bệnh nhân lớn 

hoặc trẻ lớn khi cân nặng > 15 kg. Chỉ định như sau: 

 Chỉ định I 

- Bằng chứng TNTT tái diễn hoặc dai dẳng, khi phương pháp điều trị 

không hiệu quả hoặc tác dụng phụ không dung nạp thuốc. 

- TNTT tái diễn hoặc dai dẳng có liên quan đến ĐP khi điều trị thuốc 

không hiệu quả hoặc không dung nạp thuốc. 

- Có sự hỗ trợ của bác sĩ phẫu thuật tim mạch trong khi triệt đốt ở trẻ nhỏ. 

 Chỉ định IIa 

- ĐP có thể gây TNTT sau phẫu thuật mà không có chỉ định điều trị 

khác, phẫu thuật làm hạn chế đường vào mô bệnh. 

 Chỉ định IIb 

- Triệu chứng lâm sàng tái diễn phù hợp với TNTT và khi TDĐSL có 

một trong các dấu hiệu: bằng chứng ĐP; gây TNTT. Thuốc loạn nhịp nên cân 

nhắc ưu tiên. Đốt lạnh nên lựa chọn ưu tiên khi triệt đốt đường chậm. 

- Khi có chỉ định triệt đốt nên ưu tiên triệt lạnh nhằm phòng tránh tai 

biến do năng lượng dòng điện tần số radio. 

- TNTT có suy giảm huyết động (tụt huyết áp hoặc ngất) cấp tái diễn 

do TNTT. 

 Chỉ định III (lợi ích thấp hơn nguy cơ) 

- TNTT được kiểm soát bằng thuốc khi không có triệu chứng không 

dung nạp thuốc. 

1.4.3. Xác định vị trí đường phụ 

1.4.3.1. Kích thích nhĩ gần vị trí đường phụ 

Kích thích nhĩ càng gần đầu nhĩ ĐP, TKTT càng lớn và P-delta càng 

ngắn. Phương pháp hữu ích khi ĐP không dẫn truyền ngược. 
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1.4.3.2. Chỉ số tiền kích thích thất 

Khi KTS thất gây tái lập TNVLNT chiều xuôi, chỉ số TKTT tương đối 

là tỷ lệ của khoảng ghép KTS thất trên chu kỳ tim nhanh. Tỷ lệ này > 90%, 

gợi ý ĐP ở gần vị trí kích thích thất. Mặt khác chỉ số TKTT tuyệt đối (hiệu số 

giữa chu kỳ tim nhanh trừ đi khoảng ghép KTS thất) < 75ms gợi ý ĐP thành 

tự do trái, <45ms gợi ý ĐP vách, 45-75 ms lưỡng vùng. 

1.4.3.3. Block nhánh trong cơn tim nhanh 

Chu kỳ tim nhanh và VA >35ms khi block nhánh xuất hiện chẩn đoán 

ĐP cùng bên nhánh bị block. Các ĐP vùng trước vách và sau vách có VA ít 

thay đổi (5-25ms). 

1.4.3.4. Vị trí kích hoạt thất sớm nhất qua đường phụ chiều xuôi 

Khi lập bản đồ nội mạc trong khi TKTT (xoang, kích thích nhĩ, 

TNVLNT chiều ngược), thì khởi điểm delta được lấy làm thời điểm đối chiếu, 

Vị trí V sớm nhất là vị trí quanh vòng van nhĩ thất có V-delta tối đa, vị trí này 

được coi đầu thất ĐP. 

1.4.3.5. Vị trí kích hoạt nhĩ sớm nhất qua đường phụ chiều ngược 

Vị trí sớm A sớm nhất trong khi kích hoạt nhĩ ngược (kích thích thất 

hoặc TNVLNT chiều xuôi) ghi được tại vòng van nhĩ thất được coi là đầu nhĩ 

ĐP. Tuy nhiên khi kích thích thất, vị trí A ghi được sớm nhất tại vùng vách có 

thể do nhĩ bị kích hoạt phối hợp qua cả ĐP và NNT. Do vậy cần phải phân 

tách dẫn truyền qua ĐP bằng kích thích thất gần ĐP hoặc nghiệm pháp gây 

block NNT chiều ngược (adenosine).   

1.4.3.6. Phân cực điện đồ nhĩ khi kích hoạt nhĩ ngược  

Hình thái và biên độ điện đồ lưỡng cực bị ảnh hưởng bởi hướng khử 

cực so với trục ghi lưỡng cực. Mặc dựa vào hình thái điện đồ lưỡng cực có thể 

xác định hướng khử cực, sự thay đổi hình thái điện đồ có thể là dấu hiệu hữu 

ích, và điện đồ lưỡng cực không lọc nhiễu với trục điện cực đặt song song với 

trục vòng van nhĩ thất có thể sử dụng để định khu đầu nhĩ ĐP. 
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Trong khi kích hoạt nhĩ chiều ngược qua ĐP, vị trí đầu nhĩ ĐP được 

xác định tại điểm phân cực của điện đồ nhĩ đảo chiều. Khi catheter đặt song 

song với vòng van nhĩ thất, vị trí đầu vào nhĩ được xác định là điểm nằm giữa 

2 cặp ghi lưỡng cực có điện đồ thay đổi từ RS sang QR hoặc ngược lại. 

Phương pháp này hữu hiệu khi lập bản đồ nội mạc ĐP bên trái. 

1.4.3.7. Điện đồ đường phụ 

Trong khi lập bản đồ nội mạc ĐP chiều xuôi, diện đồ ĐP (K) được mô 

tả là một sóng hẹp-sắc gọn sớm hơn khởi điểm delta 10-30ms ghi được tại vị 

trí đích (vị trí ĐP). Trái lại lập bản đồ ĐP chiều ngược, sóng K nằm giữa A và 

V. Sóng K có thể nhầm với các thành phần của sóng A hoặc V cần phân biệt 

bằng nghiệm pháp phân tách bằng kích thích nhĩ hoặc thất. 

1.4.3.8. Khoảng nhĩ thất hoặc thất nhĩ tại đích 

Khoảng nhĩ thất (AV) và thất nhĩ (VA) ngắn nhất ghi được tại ví trí 

đích được coi là vị trí ĐP chạy qua hoặc vị trí triệt đốt thích hợp. Tuy nhiên 

nhiều trường hợp vị trí ĐP lại lệch khỏi vị trí có khoảng VA hoặc AV sớm 

nhất do ĐP nằm xiên chéo qua vòng van, kích thích gây đảo chiều kích hoạt 

thất hoặc nhĩ giúp xác định vị trí chính xác ĐP [24]. 

1.4.4. Vị trí triệt đốt đích 

Định khu ĐP có thể đạt được bằng các phương pháp khác nhau như đã đề 

cập phần trên. Có thể triệt đốt ĐP thành công ở bất kỳ vị trí nào dọc theo ĐP. Vị 

trí triệt đốt thích hợp nhất là nơi ĐP xiên qua vòng van nhĩ thất. Triệt đốt có thể 

thành công ở cả đầu thất hoặc đầu nhĩ của ĐP; tuy nhiên, nên triệt đốt ĐP ở đầu 

cùng mặt lập bản đồ so với vòng van nhĩ thất. Khi triệt đốt ĐP ở đầu nhĩ hoặc 

thất, vị trí ĐP có thể nằm cách xa nơi có khoảng AV/VA ngắn nhất [25].  

1.4.4.1. Tiêu chuẩn vị trí triệt đốt thành công khi lập bản đồ nội mạc chiều xuôi 

Lập bản đồ nội mạc chiều xuôi chỉ có thể thực hiện đối với ĐP hiện 

(hình 1.17). Các tiêu chuẩn điện đồ tại vị trí triệt đốt thành công là [30]: 
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Hình 1.17. Triệt đốt đường phụ thành tự do phải. A, tại vị trí đích (AB), hoạt 

động điện liên tục, V đến sớm hơn delta 25ms, AV 38ms, điện đồ đường phụ 

(K), hình ảnh QS trên điện đồ đơn cực (UNI). B, sau triệt đốt, tiền kích thích 

biến mất trên điện tim bề mặt, AV tách dời tại đích (AB), hình thái điện đồ A 

không đổi. C, hình ảnh XQ chếch phải trước (RAO), catheter triệt đốt (AB). 

D, hình ảnh XQ chếch trái trước [72]. 

- Ổn định catheter được khẳng định bằng hình ảnh trên màn huỳnh 

quang và thay đổi biên độ điện đồ nhĩ và thất < 10%. 

- Biên độ A>0,4mV, hoặc A/V >0. Khi triệt đốt đầu nhĩ A ≥V. Đôi khi 

A và V chồng vào nhau rất khó phân định, có thể phân tách nhĩ thất bằng kích 

thích thất hoặc thất tần số cao. 

- Khoảng VA đích tại đầu catheter triệt đốt luôn ngắn (25-50ms). Ngoại 

trừ các trường hợp ĐP đã bị tổn thương, dẫn truyền chậm, xiên chéo hoặc 

thượng tâm mạc. 

- Điện đồ V đích luôn đi trước sóng delta 0-10ms đối với ĐP bên trái, 

10-30ms đối với ĐP phải. 

- Hình thái QS ở điện đồ đơn cực. 
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- Hoạt động điện liên tục thể hiện bằng đường đẳng điện giữa nhĩ và 

thất <5ms. 

- Điện đồ K. 

1.4.4.2. Tiêu chuẩn vị trí triệt đốt thành công khi lập bản đồ điện nội mạch 

chiều ngược 

Lập bản đồ điện nội mạc chiều ngược có thể tiến hành trong cơn tim 

nhanh (hình1.18) hoặc trong khi kích thích thất. Tiêu chuẩn điện đồ tại vị trí 

triệt đốt thành công chiều ngược bao gồm [25]: 

 
Hình 1.18. Vị trí triệt đốt thành công đường phụ trái trước bên qua vách 

liên nhĩ. A, bản đồ điện học nội mạc chiều ngược trong cơn tim nhanh vào lại 

nhĩ thất chiều xuôi, trên điện đồ xoang vành có nhĩ sớm nhất tại đầu catheter 

xa (CSD) hoặc đích. Vị trí đích (điện đồ AB) có V và A liên tục, QRS-A 68ms, 

VA tại đích 40ms, A hai pha tại điện đồ đích lọc rộng (ABWF); B, hình ảnh 

XQ chếch phải trước (RAO); C, hình ảnh XQ chếch trái trước (LAO); AB, 

điện đồ đầu catheter triệt đốt và catheter triệt đốt; CS, xoang vành; RV, điện 

đồ thất phải và catheter thất phải; His, điện đồ His và catheter His; UNI, điện 

đồ đơn cực đầu catheter triệt đốt; CSP, CSM và CSD tương ứng điện đồ 

xoang vành gần, giữa và xa [72] 
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- Catheter ổn định. 

- Khoảng VA đích ngắn 25-50ms. Ngoại trừ các trường hợp ĐP đã bị 

tổn thương, dẫn truyền chậm, xiên chéo, thượng tâm mạc. Khi VA cực ngắn 

tạo hình W tương quan với vị trí triệt đốt thành công. 

- Khoảng QRS-A ≤70ms trong cơn TNVLNT chiều xuôi. 

- Khoảng VA không thay đổi cho dù hướng kích hoạt V đảo chiều khi 

đổi vị trí kích thích thất. 

- Khoảng VA liên tục (đường đẳng điện giữa V và A <5ms). 

- Hiện diện điện thế K.   

1.4.5. Hiệu quả  

Theo nghiên cứu đăng ký đa trung tâm nhi khoa về RFCA (PRFCAR) 

[73], giai đoạn1999-2003, bao gồm 2761 bệnh nhi được triệt đốt các loại tim 

nhanh với 1869 ĐP: tỷ lệ triệt đốt thành công sớm 93,8% và tỷ lệ tái phát 

trong 12 tháng đầu là 24,6% vách phải. 

1.4.6. Tai biến  

1.4.6.1. Tỷ lệ tai biến chung  

Theo PECAR 1999-2003 [73] tỷ lệ tai biến RFCA ở trẻ em tương 

đương với người lớn. Không có tử vong, tỷ lệ tai biến chung thấp là 4,2% với 

TDĐSL và 4% RFCA). Chủ yếu là tai biến nhẹ, tai biến nặng gặp trong triệt 

đốt ĐP chỉ duy nhất là block nhĩ thất và chỉ gặp ĐP vùng vách (3%). 

1.4.6.2. Các tai biến và phân loại 

Các tai biến do TDĐSL và RFCA có thể có bao gồm [74]: 

- Tai biến mạch máu tại chỗ: chảy máu, tụ máu tại chỗ chọc kim, tụ 

máu sau phúc mạc, giả phình động mạch, dò động tĩnh mạch đùi. 

- Thủng tim: có thể do đầu catheter chọc thủng hoặc rách, chọc vách 

liên nhĩ, nổ bóng hơi, năng lượng cao. 

- Tắc mạch huyết khối có thể do: bong huyết khối có sẵn trong buồng 

tim, hình thành mới do các dụng cụ can thiệp, trên bề mặt nội mạc bị tổn 

thương do triệt đốt. 



36 

 

 

- Tắc mạch do khí. 

- Tổn thương động mạch vành: do sang chấn cơ học, do tổn thương 

nhiệt, do huyết khối hoặc do bóng khí. 

- Rối loạn nhịp: block nhĩ thất khi triệt đốt ĐP vùng vách, block nhánh 

phải, block nhánh trái, tim nhanh xoang không thích hợp. 

- Tổn thương van tim. Các van tim có thể bị tổn thương bao gồm van 

động mạch chủ, van hai lá, van ba lá. Tổn thương có thể do cơ học hoặc do nhiệt. 

- Tổn thương thần kinh hoành hoặc liệt cơ hoành. 

- Phơi nhiễm phóng xạ 

1.4.7. Hạn chế triệt đốt năng lượng tần số radio  

Mặc dù đến nay RFCA vẫn là phương pháp can thiệp điều trị tiêu chuẩn 

đối với hội chứng WPW. Tuy nhiên vẫn tồn tại một số hạn chế của phương 

pháp này, chủ yếu liên quan đến tạo thương tổn ở mô do dòng năng lượng đến 

mô bị hạn chế bởi lớp tiếp xúc điện trở thấp giữa điện cực và mô, mô khô (ít 

nước), đông máu, phân tán năng lượng quanh điện cực. Hạn chế chính là tạo 

thương tổn mô nhỏ và nông. Một trong các giải pháp hiệu quả và khả thi đã 

được áp dụng là dùng catheter tưới lạnh giúp tạo thương tổn khu trú nhưng 

sâu bên trong mô. Ngoài ra một số nguồn năng lượng thay thế đang được 

nghiên cứu như là: vi sóng, siêu âm, laser và triệt lạnh. Trong đó triệt lạnh 

đang được áp dụng ngày càng nhiều khi triệt đốt ĐP vùng vách với ưu điểm là 

hạn chế được tai biến block nhĩ thất.   

1.5. Lịch sử nghiên cứu về Wolff-Parkinson-White 

1.5.1. Thế giới  

Sự khám phá hệ thống dẫn truyền điện trong tim có lịch sử kéo dài, giả 

thiết về sự kết nối điện giữa nhĩ và thất đã được thừa nhận kéo dài cho đến khi 

hệ thống dẫn truyền trong tim được khám phá [75]. 

His (1893) mô tả sự hiện diện bó cơ đơn độc xuyên qua tấm xơ phân 

cách kết nối nhĩ với vách liên thất về sau được gọi là bó His. Cùng thời điểm, 



37 

 

 

Kent (1893) đã mô tả những sợi cơ thành bên kết nối tâm nhĩ với tâm thất, 

ông cho rằng đây là thành phần của hệ thống dẫn truyền biệt hóa và đã gây ra 

nhiều tranh luận [75]. 

Tawara (1906) khám phá NNT kết nối với bố His và hoàn thiện mô 

hình hệ thống dẫn truyền nhĩ thất bình thường [76]. 

Wolff, Parkinson, and White (1930) [77], báo cáo một hội chứng gặp 

trên 11 bệnh nhân trẻ khỏe bị cơn tim nhanh kịch phát có PR ngắn và block 

nhánh. Từ đó hội chứng này được đặt tên là hội chứng WPW. 

Holzmann và Scherf (1932), người đầu tiên đặt giả thiết về vai trò kết 

nối nhĩ thất của bó Kent trong hội chứng WPW [78].  

Butterworth và Poindexter (1942) bằng nghiên cứu thực nghiệm tạo ra ĐTĐ 

hình thái WPW bằng cầu nối nhĩ thất nhân tạo [79]. 

Wood và cộng sự (1943) [80], lần đầu tiên báo cáo bằng chứng mô bệnh 

học về 3 bó cơ kết nối nhĩ thất ở một thi thể bệnh nhi có nhiều cơn tim nhanh.  

Durrer và Roos (1967) [81], bằng ghi điện tim thượng tâm mạc trong 

khi phẫu thuật vá thông liên nhĩ ở bệnh nhân có ĐTĐ hình thái WPW, phát 

hiện điện đồ thất tại vị trí kết nối ĐP-thất sớm nhất và kết luận dẫn truyền nhĩ 

thất qua ĐP. Phát hiện này đã đặt cơ sở nền móng cho lĩnh vực TDĐSL trong 

buồng tim, nó không chỉ xác định bất thường gốc rễ mà còn khẳng định vòng 

vào lại là cơ chế cơn tim nhanh trong hội chứng WPW. 

Durrer và cộng sự (1967) [81], sử dụng phương pháp kích thích tim 

theo chương trình gây cơn tim nhanh và chứng minh cơ chế vòng vào lại 

trong WPW. 

Burchell và cộng sự (1967) [82] lập bản đồ điện học ĐP trong khi phẫu 

thuật và thấy TKTT biến mất sau khi tiêm lidocaine và procaine vào chỗ nghi 

ngờ là ĐP, một đường cắt ngang nhĩ qua ĐP với hi vọng cắt đứt vĩnh viễn ĐP. 

Tuy nhiên WPW tái phát sau đóng ngực. 
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Cobb và cộng sự (1968) [83] là nhóm đầu tiên thực thiện phẫu thuật cắt 

ĐP thành công WPW và mở ra hướng điều trị bằng phẫu thuật. 

Scheinman và cộng sự (1981) giới thiệu kỹ thuật triệt bỏ NNT qua 

catheter bằng shock điện. Fisher và cộng sự (1984) [84], người đầu tiên áp 

dụng kỹ thuật này để triệt đốt ĐP bên trái qua xoang vành.  

Kỹ thuật triệt đốt qua catheter bằng năng lượng dòng điện tần số radio 

đầu tiên được ghi nhận vào năm 1986 bởi Borggrefe và cộng sự [85]. Triệt 

đốt ĐP ở trẻ em được thực hiện đầu tiên vào năm 1990 [86]. Jackman và cộng 

sự báo cáo hai công trình nổi bật về kỹ thuật ghi điện đồ ĐP nội mạc và 

RFCA ĐP [87], [88].  

Khuyến cáo về RFCA ở trẻ em đầu tiên được xuất bản bởi Hội Điện 

sinh lý và Tạo nhịp Bắc Mỹ (NASPE) năm 2002. Năm 2012, Hội Điện sinh lý 

Nhi khoa và Bẩm sinh (PACES) xuất bản khuyến cáo về TDĐSL và RFCA 

cho bệnh nhân có WPW không triệu chứng. Năm 2016, Hội Nhịp học (HRS) 

kết hợp Hội Điện sinh lý Nhi khoa và Bẩm sinh [8], xuất bản khuyến cáo về 

RFCA ở trẻ em và người có TBS, trong đó RFCA được chỉ định trong hầu hết 

các trường hợp WPW có triệu chứng.  

1.5.2. Tại Việt Nam 

Tại Việt Nam bệnh nhân WPW đầu tiên được can thiệp điều trị bằng 

RF bởi Phạm Quốc Khánh và cộng sự năm 1998. Kể từ đó đến nay đã có 

thêm một số báo cáo về vấn đề này trên đối tượng bệnh nhân người lớn [9], 

[10], [11], [12], [13], [14]. Vẫn chưa có báo cáo nào về RFCA ở trẻ em tại 

Việt Nam.  
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân 

 Bao gồm 149 bệnh nhi được chẩn đoán là hội chứng WPW sau TDĐSL 

và được triệt đốt ĐP (hình 2.1) tại Trung tâm Tim mạch- Bệnh viện Nhi 

Trung ương, từ 7/2012-12/2016 theo sơ đồ dưới đây (hình 2.1): 

 

Hình 2.1. Sơ đồ lựa chọn bệnh nhân nghiên cứu 
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 Chỉ định TDĐSL và RFCA trong giai đoạn trước 7/2016 được áp dụng 

theo NASPE 2002 [7], sau đó được áp dụng theo PACE/HRS 2016 [8]. Bao 

gồm các trường hợp có hội chứng WPW điển hình hoặc TNTT có:  

- Trẻ ≥5 tuổi:  

+  Hội chứng WPW điển hình. 

+  TNTT khi TDĐSL có ĐP. 

- Trẻ <5 tuổi:  

+ Tim nhanh nguy kịch có suy giảm huyết động. 

+ Tim nhanh tái diễn khi TDĐSL có ĐP. 

+ Thuốc không hiệu quả hoặc có tác dụng phụ của thuốc chống loạn 

nhịp thông thường. 

+ Tim nhanh có suy giảm chức năng thất trái. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Các trường hợp hội chứng WPW không thuộc nhóm chỉ định trên. 

- Các trường hợp có chỉ định TDĐSL và RFCA nhưng thuộc các 

trường hợp sau:  

+ Các bệnh nhân bất thường về mạch máu hoặc TBS cản trở đường 

vào catheter hoặc hạn chế thao tác trong buồng tim. 

+ Bệnh nhân đang có hội chứng nhiễm trùng cấp. 

+ Bệnh nhân có rối loạn đông và chảy máu. 

+ Bệnh nhân có bệnh lý toàn thân nặng. 

+ Bệnh nhân và gia đình không chấp nhận phương pháp điều trị.  

2.1.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán 

 Tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng WPW điển hình 

-  Lâm sàng: Đã có bằng chứng chẩn đoán TNTT, hoặc có triệu chứng 

nghi phù hợp với cơn tim nhanh kịch phát. 
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-  Tiêu chuẩn chẩn đoán ĐTĐ của WPW điển hình dựa theo Surawicz 

và cộng sự hoặc khuyến cáo của AHA/ACCF/HRS 2009 [89]: 

+  PR ngắn <90ms. 

+  Sóng delta 

+  QRS rộng >90ms 

- Các trường hợp ĐTĐ không có WPW điển hình trên được gọi là 

WPW không điển hình. Chẩn đoán xác định theo kết quả đọc ĐTĐ của bác sĩ 

điện sinh lý học dựa trên tiêu chuẩn PR ngắn và QRS rộng của Rijnbeck và 

cộng sự [90], hoặc dựa theo kết quả TD ĐSL và triệt đốt. TDĐSL có bằng 

chứng ĐP dẫn truyền xuôi, TKTT biến mất sau triệt đốt thành công ĐP.  

 Tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng WPW ẩn [16]: 

-  Lâm sàng: Đã có bằng chứng chẩn đoán TNTT, hoặc có triệu chứng 

nghi ngờ tim nhanh (đánh trống ngực hoặc tim đập nhanh) 

-  ĐTĐ khi nhịp xoang: không có hình ảnh WPW 

-  TDĐSL có bằng chứng ĐP chỉ dẫn truyền ngược. 

-  Sau triệt đốt ĐP không có dẫn truyền ngược thất nhĩ hoặc chỉ dẫn 

truyền qua NNT. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Đây là nghiên cứu tiến cứu và nhằm giải quyết hai mục tiêu đã đề ra 

chúng tôi áp dụng hai phương pháp: 

+ Với mục tiêu I: áp dụng phương pháp mô tả cắt ngang. 

+ Với mục tiêu thứ II: áp dụng phương phương pháp nghiên cứu can 

thiệp trước sau không có nhóm đối chứng. 

2.2.2. Chọn mẫu 

Cỡ mẫu thuận tiện thu thập theo trình tự thời gian. 
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2.3. Phương tiện nghiên cứu 

2.3.1. Trang thiết bị phòng điện sinh lý 

Thủ thuật được tiến hành tại Phòng Thăm dò Điện sinh lý, Bệnh viện 

Nhi Trung ương. Được trang bị đầy đủ các thiết bị theo tiêu chuẩn của một 

phòng EP Lab tối thiểu. 

-  Máy X quang can thiệp tim mạch. Hãng Philip sản xuất, chiếu và 

chụp 2 bình diện.  

-  Hệ thống ghi ĐSL và kích thích buồng tim (Hệ thống EP-Workmate 

do hãng St Jude Medical sản xuất). 

- Cho phép ghi đồng thời 64 kênh bao gồm: 56 kênh điện đồ trong tim, 

12 kênh ĐTĐ và 4 kênh huyết áp xâm nhập, nhịp tim. 

- Máy kích thích tích hợp cùng hệ thống; 4 kênh kích thích; ≥ 9 phương 

thức kích thích; độ rộng của xung từ 0,1 - 10ms, biên độ 0,1-20 mA; kích 

thích sớm với 7 khoảng ghép từ S1-S7. 

- Tất cả các dữ liệu được lưu trữ trong ổ cứng của máy 

-  Máy phát năng lượng tần số radio (IBI-1500T6 do hãng St Jude 

Medical sản xuất). 

+ Chế độ kiểm soát nhiệt độ và kiểm soát công suất. 

+ Công xuất đầu ra 1-150W. 

+ Dải nhiệt độ theo dõi 15-80oC. 

-  Các thiết bị hỗ trợ khác 

+ Monitor theo dõi huyết áp, ĐTĐ, SpO2 qua da 

+ Máy shock điện. 

+ Máy kích thích tạm thời và vĩnh viễn. 

+ Máy gây mê. 

+ Thuốc và các phương tiện cấp cứu khác 
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2.3.2. Các loại catheter điện cực chẩn đoán 

- Các loại catheter đầu cong cố định: 

+ Kích thước 4Fr, 5Fr. 

+ Số lượng điện cực: 4, 10 điện cực 

- Các loại catheter đầu cong lái hướng 

2.3.3. Các loại catheter điện cực triệt đốt 

- Catheter đốt loại 5Fr lái một hướng dùng cho trẻ nhỏ. 

- Cather đốt loại 7Fr lái một hoặc hai hướng dùng cho trẻ lớn. 

- Các phụ kiện cho catheter đốt: 

+ Dây cáp nối catheter với máy phát năng lượng 

+ Bộ kim chọc vách liên nhĩ 

+ Introducer Sheath dài. 

2.4. Các bước tiến hành 

2.4.1. Trước thăm dò điện sinh lý và triệt đốt 

- Khám lâm sàng.  

- Xét nghiệm và thăm dò: ĐTĐ, holter điện tim, siêu âm tim… 

- Chẩn đoán: rối loạn nhịp, bệnh tim kèm theo. 

- Điều trị:  

+ Phương pháp cắt cơn tim nhanh. 

+ Các thuốc chống loạn nhịp đã dùng và hiệu quả của thuốc. 

- Chỉ định TDĐSL và RFCA theo sự đồng thuận của hội đồng hội chẩn. 

- Kí giấy đồng thuận với cha mẹ hoặc người giám hộ bệnh nhân. 

- Trẻ được dừng thuốc chống loạn nhịp với thời gian tối thiểu bằng 5 

lần thời gian bán thải của thuốc. Ngoại trừ các trường hợp đang dùng 

cordazone không hiệu quả. 

- Mọi trẻ nhịn ăn từ 6-8 giờ trước khi gây mê. 
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2.4.2. Thăm dò điện sinh lý 

2.4.2.1. Tiến hành thăm dò điện sinh lý 

Thủ thuật được tiến hành tại Phòng Can thiệp Tim mạch và Điện sinh lý 

của Bệnh viện Nhi Trung ương. Quy trình TDĐSL được áp dụng dựa theo quy 

trình Pappone và cộng sự được mô tả trong các nghiên cứu trước đây [91-93]. 

- Tư thế bệnh nhân: Mọi bệnh nhi đều nằm ngửa và gây mê tĩnh mạch. 

-  Đặt catheter vào buồng tim, 2-4 catheter được đưa vào buồng tim qua 

các introducer sheath riêng biệt: 

+ Catheter xoang vành đưa qua tĩnh mạch cảnh trong phải. 

+ Catheter His đưa qua tĩnh mạch đùi trái.  

+ Catheter nhĩ phải đưa qua tĩnh mạch đùi phải 

+ Catheter thất phải đưa qua tĩnh mạch đùi phải. Ngoại trừ trẻ nhỏ 

<15kg dùng catheter 10 điện cực kết hợp His-thất phải. 

- Ghi và đo các khoảng ở trạng thái cơ bản (baseline): PR tối đa và tối 

thiểu, QRS tối đa và tối thiểu, độ rộng sóng delta tối đa, CL, PA, AH, HV 

-  Kích thích tim theo chương trình: 

+ Kích thích nhĩ tần số tăng dần xác định: KTKTNN, CKKTB1:1ĐP 

chiều xuôi, CKKTB1:1NNT chiều xuôi, kích hoạt tim nhanh, trình 

tự kích hoạt V và các hiệu tượng điện sinh lý khác. 

+ KTS thất với khoảng ghép sớm bắt đầu từ 400ms hoặc 350ms và 

giảm tuần tự mỗi 10ms. Trong khi kích thích xác định: KTKTNN, 

TGTHQĐP, TGTHQNNT, kích hoạt cơn tim nhanh, TGTHQcơ nhĩ, và 

các hiệu tượng điện sinh lý khác.  

+ Kích thích thất tần số tăng dần nhằm xác định: CKKTB1:1ĐP chiều 

ngược, CKKTB1:1NNT chiều ngược, kích hoạt cơn tim nhanh, 

TGTHQ cơ nhĩ, và các hiệu tượng điện sinh lý khác. 
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+ KTS thất nhằm xác định: TGTHQĐP chiều ngược, TGTHQNNT 

chiều ngược, và các hiệu tượng điện sinh lý khác. 

+ Kích thích nhĩ rồi thất theo kiểu vượt tần số cơ bản (burst pacing) 

ngắn dần 300ms xuống 200ms nhằm gây cơn tim nhanh.  

+ Một số nghiệm pháp kích thích khác: KTS với nhiều khoản ghép 

sớm, KTS thất trong cơn TNTT, KTS nhĩ trong cơn TNTT, kích 

thích xâm nhập vòng vào lại… 

2.4.2.2. Các tiêu chuẩn chẩn đoán điện sinh lý 

 Đường phụ ẩn [25]: 

- Không có TKTT. 

- Trình tự A ngược lệch tâm khi kích thích thất. 

- Khi kích thích mỏm thất phải tại mỏm, khoảng VA dài hơn so với 

kích thích tại đáy thất phải và trình tự A hoặc vị trí A sớm nhất thay đổi. 

- Kích thích cạnh His có VA không thay đổi cho dù có hoặc không đáp 

ứng His, hoặc thay đổi trình tự kích hoạt A khi có đáp ứng His. 

- KTS thất trong khi His trơ và trong TNTT gây A đến sớm và lập lại 

vòng vào lại.  

 Chẩn đoán nhiều đường phụ [25, 94]: 

- Trong khi nhịp TKTT: 

+ Thay đổi sóng delta có thể làm bộc lộ TKTT ẩn. 

+ Hình thái TKTT không điển hình. 

+ Sự thay đổi hình thái sóng delta sau khi dùng thuốc chống loạn 

nhịp hoặc sau khi triệt đốt một ĐP. 

-  Trong khi kích thích thất với CKKT thay đổi và tại nhiều vị trí: 

+ Thay đổi hình thái sóng P hoặc trình tự A ngược 

+ Nhiều vị trí có A nhiều thành phần  

+ Khoảng VA thay đổi 
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+ Bất tương đồng vị trí có V sớm nhất khi kích hoạt chiều xuôi so 

với vị trí A sớm nhất khi kích hoạt ngược. 

- Trong cơn TNVLNT chiều xuôi: 

+ Thay đổi hình thái sóng P hoặc trình tự A ngược 

+ Nhiều vị trí có A nhiều thành phần  

+ Thay đổi khoảng VA 

+ Khoảng VA không kéo dài khi xuất hiện block nhánh cùng bên 

với ĐP 

- Bằng chứng dẫn truyền xuôi nhiều đường 

- TKTT phối hợp ngắt quãng 

- Bất tương đồng vị trí TKTT chiều xuôi với kích hoạt A chiều ngược 

trong TNTT. 

- Trong cơn TNVLNT chiều ngược: 

+ Trình tự A ngược lệch tâm 

+ Thay đổi mức độ kích hoạt V phối hợp 

+ Thay đổi VH không làm thay đổi chu kỳ tim nhanh và không làm 

thay đổi trình tự kích hoạt A. 

+ Chu kỳ tim nhanh trong cơn TNVLNT chiều ngược chậm hơn trong 

cơn TNVLNT chiều xuôi (khi không có dẫn truyền kép qua NNT). 

+ Kích hoạt V chiều xuôi qua ĐP sau vách. 

+ Có duy nhất TNVLNT chiều ngược 

 Tim nhanh vào lại nhĩ thất chiều xuôi [95]: 

- TNTT với QRS hẹp. 

- Không có block nhĩ thất trong cơn TNTT. 

- Dẫn truyền xuôi qua NNT và dẫn truyền ngược qua ĐP. 

- Chu kỳ tim nhanh dài hơn khi xuất hiện block nhánh. 

- Kích hoạt A ngược lệch tâm trong TNTT. 

- Các tiêu chuẩn chẩn đoán khác bao gồm [25]: 
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+ KTS thất sớm trong cơn TNTT khi bó His đang trơ: cắt cơn tim 

nhanh mà không có kích hoạt A hoặc kích hoạt A muộn. 

+ KTS thất sớm trong cơn TNTT kích hoạt A cùng khoảng với 

khoảng ghép KTS thất. 

+ KTS thất trong TNTT kích hoạt A với khoảng ngắn hơn khoảng 

ghép KTS thất. 

+ Tăng khoảng VA khi block nhánh xuất hiện. 

+ Kích thích thất xâm nhập vòng vào lại trong cơn TNTT gây VA 

kéo dài (VAKích thích >VATNTT) 

 Tim nhanh vào lại nhĩ thất chiều ngược 

- Các tiêu chuẩn chẩn đoán TNVLNT chiều ngược [30]: 

- Tim nhanh với QRS có TKTT toàn bộ. 

- QRS trong cơn tim nhanh giống như QRS khi kích thích nhĩ 

- Dẫn truyền xuôi qua ĐP và ngược qua NNT. 

 Chẩn đoán tim nhanh vào lại đường phụ-đường phụ [25]: 

- KTS thất trong TNTT: 

+ Cắt cơn nhưng không có A đi sau. 

+ Khi His trơ gây A đến muộn. 

+ Gây đáp ứng A bằng với khoảng kích thích sớm 

+ Gây đáp ứng A với khoảng đáp ứng ngắn hơn khoảng kích thích sớm. 

- VA kéo dài trong TNTT khi có block nhánh. 

- Kích thích thất xâm nhập vòng vào lại gây VA kéo dài 

2.4.3. Triệt đốt đường phụ 

2.4.3.1. Đường tiếp cận catheter đốt 

Sau khi TDĐSL, dựa vào vị trí ĐP đã được xác định lựa chọn đường 

vào catheter triệt đốt phù hợp. 

- Đường phụ bên phải: 
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+ Catheter triệt đốt đưa qua tĩnh mạch đùi phải, một số trường hợp 

qua đường tĩnh mạch cảnh trong phải. 

+ Nếu trong quá trình lập bản đồ nội mạc không giữ ổn định được 

catheter triệt đốt thì dùng long sheath hỗ trợ. 

- Đường phụ bên trái, catheter triệt đốt được đưa qua một trong ba 

đường sau: 

+ Chọc vách liên nhĩ hoặc qua lỗ PFO là phương pháp chủ yếu. 

+ Một số trường hợp trẻ trên 12kg trong giai đoạn đầu nghiên cứu 

qua đường động mạch. 

+  Mọi bệnh nhi đều được tiêm Heparin 100IU/kg. 

2.4.3.2. Xác định vị trí đường phụ  

 Điện đồ vị trí triệt đốt thích hợp trong khi đường phụ dẫn truyền xuôi 

Dựa vào hình ảnh trên màn huỳnh quang đưa đầu catheter triệt đốt đến 

vị trí vòng van nhĩ thất theo định khu ĐP qua TDĐSL, dò tìm vị trí triệt đốt 

ĐP thích hợp dựa vào điện đồ tại đầu catheter triệt đốt. Tiêu chuẩn vị trí triệt 

đốt thích hợp dựa vào điện đồ chiều xuôi [25]: 

- Ổn định catheter:  

+  Khẳng định bằng hình ảnh trên màn hình X-Quang. 

+  Ổn định điện đồ biểu hiện bằng thay đổi biên đồ A và V không 

quá 10% trong 5 nhịp liên tiếp. 

- Điện thế A >0,4 mV, hoặc A/V > 0. Khi triệt đốt mặt nhĩ thì A/V≥ 1. 

Đôi khi A và V chồng lên nhau nên không phân biệt được hai thành phần 

riêng biệt, kích thích nhĩ hoặc thất gây block ĐP có thể tách rời A và V để 

phân biệt. 

- Khoảng AV đích thường ngắn 25-50 ms (ngoại trừ ĐP tổn thương từ 

trước, dẫn truyền chậm, đi xiên hoặc thượng tâm mạc). 

- Điện đồ V tại vị trí đích phải sớm hơn sóng delta (0-10 ms với ĐP 

bên trái, 10-30 ms với ĐP bên phải). 
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- Điện đồ đơn cực có hình thái QS tại vị trí đích. 

- Hoạt động điện liên tục giữa nhĩ và thất (đường đẳng điện giữa A và 

V < 5ms). 

 Điện đồ vị trí triệt đốt thích hợp trong khi đường phụ dẫn truyền ngược. 

Phương pháp này có thể thực hiện trong khi kích thích thất hoặc trong 

cơn TNVLNT chiều xuôi. Sau khi đưa catheter triệt đốt đến gần vị trí ĐP sát 

vòng van nhĩ thất, di chuyển đầu catheter triệt đốt dọc theo vòng van dò tìm vị 

trí triệt đốt thích hợp theo tiêu chuẩn sau: 

- Ổn định catheter:  

+ Khẳng định bằng hình ảnh trên màn hình X-Quang. 

+ Ổn định điện đồ biểu hiện bằng thay đổi biên đồ A và V không 

quá 10% trong 5 nhịp liên tiếp. 

- Khoảng VA đích ngắn 25-50 ms (ngoại trừ ĐP tổn thương từ trước, 

dẫn truyền chậm, đi xiên hoặc thượng tâm mạc), thường thì điện đồ A dính 

vào phần đi lên của V. Khi A chồng lên phần cuối V tạo hình ảnh W trong 

cơn TNVLNT chiều xuôi tạo thành dạng VA cự ngắn là vị trí khẳ năng triệt 

đốt thành công cao. 

- Khoảng QRS-Ađích ≤70 ms trong cơn TNVLNT. 

- Khoảng VA đích duy trì sự hằng định cho dù hướng kích hoạt V đến 

ĐP bằng bất kỳ hướng nào 

- Hoạt động điện liên tục giữa nhĩ và thất (đường đẳng điện giữa V và 

A < 5ms). 

- Hiện diện điện thế ĐP. 

2.4.3.3. Tiến hành triệt đốt 

 Sau khi TDĐSL, dựa vào vị trí ĐP đã được xác định lựa chọn đường 

vào catheter triệt đốt phù hợp. ĐP bên phải catheter triệt đốt đưa qua tính 

mạch đùi phải. Đường phụ bên trái, catheter triệt đốt được đưa qua một trong 

ba đường sau: chọc vách liên nhĩ, lỗ PFO, qua động mạch chủ. Mọi bệnh nhi 
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đều được tiêm Heparin 100IU/kg khi triệt đốt ĐP bên trái hoặc có shunt phải 

trái trong tim. 

 Sau khi lập bản đồ nội mạc xác định vị trí triệt đốt thích hợp tiến hành 

triệt đốt thử và triệt đốt duy trì với phương thức kiểm soát nhiệt độ. Giai đoạn 

triệt đốt thử bắt đầu bật máy phát năng lượng với nhiệt độ thấp 45-500C trong 

5-7 giây, nếu có block đường phụ sẽ tiếp tục giai đoạn triệt đốt củng cố bằng 

tăng dần nhiệt độ lên mức 55-70 oC duy trì tổng thời gian triệt đốt 30-60 giây. 

Nếu giai đoạn triệt đốt thử không có hiệu quả thì tắt máy và dò tìm lại vị trí. 

 Theo dõi liên tục và sát sao biến đổi điện tim trong khi triệt đốt. Tắt 

ngay máy đốt khi có một trong các hiện tượng sau: block nhĩ thất, nhịp bộ nối 

nhanh, ST chênh, catheter di lệch, tăng đột ngột nhiệt độ hoặc điện trở, không 

tăng được nhiệt độ lên gần mức kiểm soát, tiếng nổ bóng hơi. 

2.4.3.4. Đánh giá hiệu quả triệt đốt sớm 

 Tiêu chuẩn triệt đốt thành công sớm: sau dừng triệt đốt 30 phút kích 

thích nhĩ và thất có các tiêu chuẩn sau [25]: 

- Không còn dẫn truyền xuôi qua ĐP: 

+ Không còn dấu hiệu TKTT khi nhịp xoang, hoặc khi kích thích 

nhĩ và KTS nhĩ. 

+ AV tách và dài tại vị trí đích. 

+ Không còn dẫn truyền ngược qua ĐP bằng kích thích thất và 

KTS thất. 

+ Phân ly thất nhĩ. 

- Dẫn truyền ngược thất nhĩ qua NNT với A ngược đồng tâm, dẫn 

truyền thất nhĩ giảm dần, khoảng VA tại vị trí đích tách rời. 

- Kích thích không gây lại cơn TNVLNT. 

- Kích thích cạnh His, mỏm thất so với đáy thất phải khẳng định sự bất 

hoạt của ĐP vùng vách và cạnh vách. 
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 Tiêu chuẩn triệt đốt thất bại là khi có chỉ định triệt đốt nhưng triệt đốt 

không có kết quả hoặc phải trì hoãn triệt đốt do nguy cơ tai biến của 

triệt đốt. 

 Các tai biến sớm: là các tai biến xảy ra trong khi thực hiện TDĐSL và 

RFCA. 

 Xác định vị trí ĐP sau triệt đốt thành công theo phân loại 3 vùng của 

PRFCAR: thành tự do phải, thành tự do trái và vách [6]. 

 Nhiều ĐP được xác định khi khoảng cách giữa hai ĐP được triệt đốt 

≥1cm [96]. 

 Nguyên nhân thất bại được chia làm 3 nhóm theo phân loại của 

Nakagawa [22]: định khu sai vị trí ĐP; vị trí ĐP bất thường; khó khăn 

về kỹ thuật bao gồm vị trí khó tiếp cận catheter, nơi tốc độ dòng máu 

thấp, nguy cơ tai biến mạch vành và block nhĩ thất. 

 Tỷ lệ triệt đốt thành công sớm được tính theo PRFCAR [6]: số lượng 

ĐP được triệt đốt thành công/tổng số đường phụ được xác định bằng 

TDĐSL và RFCA. 

2.4.3.5. Đánh giá hiệu quả triệt đốt lâu dài 

Hiệu quả lâu dài được đánh giá từ thời điểm kết thúc thủ thuật đến thời 

điểm kết thúc nghiên cứu.  

-  Tiêu chuẩn tái phát: 

+ Tái xuất hiện TKTT trên ĐTĐ. 

+ Tái xuất hiện TNTT. 

+ Tái xuất hiện triệu chứng lâm sàng. 

+ TDĐSL lại các trường hợp nghi ngờ khẳng định tái phát. 

-  Thành công chung: là tỷ lệ thành công cộng dồn sau các lần triệt đốt 

tính đến thời điểm theo dõi cuối hay thời điểm kết thúc nghiên cứu. 

- Các tai biến muộn: là tai biến phát hiện sau khi đã dừng thủ thuật. 
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- Các thời điểm đánh giá sau can thiệp bao gồm trước khi ra viện và 

khám lại định kỳ tại các thời điểm sau can thiệp 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng và mỗi 

6 tháng một lần. Mỗi lần khám lại trẻ sẽ được khám lâm sàng, ĐTĐ, siêu âm 

tim, có thể Holter điện tim nhằm phát hiện trường hợp tái phát và tai biến muộn. 

- Thời điểm kết thúc nghiên cứu:  

+ Lần khám lại gần nhất trước ngày 31/12/2016. 

+ Tử vong. 

+ Bệnh nhân bỏ theo dõi sẽ được tính thời điểm lần khám cuối. 

+ Sau triệt đốt lại do tái phát hoặc do lần đầu thất bại. 

- Đánh giá kết quả qua 2 giai đoạn: giai đoạn đầu (2012-2014) và giai 

đoạn sau (2015-2016). 

2.5. Xử lý số liệu 

Số liệu được thu thập tiến cứu trong khi thực hiện TDĐSL và RFCA, 

và mỗi lần khám lại theo mẫu bệnh án nghiên cứu chạy trên phần mềm Epi 

Info 7.  

Phân tích và xử lý số liệu bằng phần mềm SPSS 20.0. Với các biến 

định danh sẽ được trình bày bởi tỷ lệ %. Các biến định lượng hay biến liên tục 

được trình bày dưới dạng trị số trung bình ± độ lệch chuẩn (X  SD) nếu biến 

phân phối chuẩn, hoặc trung vị cùng với tối đa và tối thiểu [Med(tối đa; tối 

thiểu) nếu biến phân phối không chuẩn. So sánh sự khác biệt về tỷ lệ % giữa 

hai nhóm độc lập dùng kiểm định χ2. So sánh tỷ lệ % giữa nhiều nhóm dùng 

kiểm định FISHER’S EXACT. So sánh sự thay đổi về giá trị trung bình trước 

và sau can thiệp dùng kiểm định t có ghép cặp. So sánh về giá trị trung bình 

của hai nhóm độc lập dùng kiểm định “independent samples T test”. So sánh 

giá trị trung bình của nhiều nhóm độc lập dùng kiểm định ANOVA. Kiểm 

định phi tham số áp dụng đối với các biến phân phối không chuẩn hoặc cỡ 

mẫu nhỏ, kiểm định dấu dùng khi so sánh trước và sau can thiệp, kiểm định 
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Mann- Whitney khi so sánh hai nhóm độc lập, kiểm định Kruskal-Wallis khi 

so sánh nhiều hơn 2 nhóm. Giá trị p ≤ 0,05 được coi là khác nhau có ý nghĩa 

thống kê. Để tìm ra các yếu tố nguy cơ thất bại và tái phát, sử dụng phương 

pháp phân tích hồi quy đơn biến và đa biến. 

Nhằm tìm ra sự khác biệt về đặc điểm ĐSL tim theo tuổi, các bệnh nhi 

được phân thành 4 nhóm tuổi dựa trên theo phân loại có sửa đổi của NICHD [97]. 

Đánh giá hiệu quả triệt đốt ở trẻ nhỏ, các bệnh nhi được phân làm 2 

nhóm bệnh nhi nhỏ (cân nặng <15kg) và nhóm lớn theo phân loại của 

PACES/HRS [8]. 

2.6. Đạo đức trong nghiên cứu  

- Lợi ích đối với người bệnh:  

+ TDĐSL giúp cho chẩn đoán chắc chắn cơ chế tim nhanh, căn 

nguyên gây bệnh, và phân tầng nguy cơ của bệnh. Trên cơ sở đó 

lựa chọn phương pháp điều trị tối ưu.  

+ Triệt đốt ĐP sau khi đã cân nhắc lợi ích và nguy cơ là phương pháp 

điều trị triệt để giúp loại trừ gánh nặng và nguy cơ của bệnh. 

- Lợi ích đối với khoa học: 

+ Góp phần cung cấp thêm những chứng cứ khoa học về đặc điểm 

ĐSL của hệ thống dẫn truyền tim bình thường và ĐP, làm sáng 

tỏ cơ chế bệnh sinh của bệnh. 

+ Cung cấp thêm chứng cứ khoa học về hiệu quả và tính an toàn 

của RFCA ở trẻ nhỏ, là cơ sở để xây dựng khuyến cáo về chỉ 

định can thiệp. 

- Giá trị đối với công tác đào tạo và thực hành lâm sàng:  

+ Kết quả nghiên cứu sẽ giúp các bác sỹ lâm sàng có cơ sở chẩn 

đoán chắc chắn về cơ chế rối loạn nhịp. 

+ Cung cấp thêm một phương pháp điều trị triệt để và tối ưu. 
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+ Việc lần đầu triển khai thành công kỹ thuật điều trị mới ở trẻ em sẽ 

là cơ sở để chuyển giao kỹ thuật cho các bệnh viện trong nước. 

Góp phần nâng cao khả năng chẩn đoán và điều trị không chỉ hội 

chứng WPW mà còn các rối loạn tim nhanh khác ở trẻ em. 

- Sự chấp thuận: Đề tài được chấp thuận của hội đồng Y đức Bệnh viện 

Nhi Trung ương, được sự đồng ý của bản thân bệnh nhân (tuổi trưởng thành), 

cha mẹ hoặc người chăm sóc đối tượng nghiên cứu và đảm bảo tính bí mật 

cho các đối tượng nghiên cứu. 
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CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
 

3.1. Đặc điểm chung nhóm nghiên cứu 

3.1.1. Tuổi 

 

Biều đồ 3.1. Phân bố đối tượng nghiên cứu theo tuổi 

Tổng số 149 bệnh nhi trong nhóm nghiên cứu nhóm trẻ dưới 2 tuổi 

chiếm cao nhất (34%) và có đến gần một nửa (49%) là các trẻ dưới 5 tuổi. 

3.1.2. Cân nặng 

 

 Biểu đồ 3.2. Phân bố đối tượng nghiên cứu theo cân nặng 

Có 64 trẻ có cân nặng dưới 15kg chiếm 43% tổng số bệnh nhi trong 

nghiên cứu. Trong đó có 16 trẻ có cân nặng ≤5kg.  
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3.1.3. Giới 

Số trẻ trai là 93 chiếm 62% so với 56 trẻ nữ chiếm 38%. 

 

Biểu đồ 3.3. Phân bố đối tượng nghiên cứu theo giới 

3.1.4. Bệnh lý tim mạch khác 

Bảng 3.1. Tỷ lệ các bệnh tim bẩm sinh và thất trái giãn 

  
0-2 

tuổi 

2-5 

tuổi 

5-10 

tuổi 

> 10 

tuổi 
Tổng p 

Số thuộc nhóm tuổi 50 23 48 28 149  

Tim bẩm 
sinh 

n 14 4 3 1 22 
0,005 

% 28,0% 17,4% 6,3% 3,6% 14,8% 

Thất trái 
giãn 

n 19 8 9 1 37 
0,017 

% 38,0% 34.8% 18,8% 7,1% 24,8% 

Có 22 trẻ có TBS trong nhóm nghiên cứu chiếm tỷ lệ 14,8%. Tỷ lệ TBS 

giảm dần theo nhóm tuổi, từ 28% ở nhóm trẻ 0-2 tuổi xuống 3,6% ở nhóm 

trên 10 tuổi. Tỷ lệ thất trái cao hơn ở nhóm trẻ nhỏ và giảm dần theo nhóm 

tuổi có ý nghĩa thống kê với p<0,05.  
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3.1.5. Các bệnh tim bẩm sinh 

 

Biểu đồ 3.4. Phân bố các bệnh tim bẩm sinh trong nghiên cứu 

Trong 22 bệnh nhi có TBS thì bất thường Ebstein là loại hay gặp nhất 

với 6 trường hợp, tiếp theo là còn ống động mạch.  

3.1.6. Chỉ định triệt đốt  

Bảng 3.2. Chỉ định triệt đốt 

 Các chỉ định Số lượng Tỷ lệ % 

Trẻ ≥ 15 kg Hội chứng WPW điển hình 58 68,2 

Tim nhanh trên thất 27 31,8 

Trẻ <15kg  

Tim nhanh suy huyết động 39 60,9 

Tim nhanh không đáp ứng thuốc 11 17,2 

Tác dụng phụ thuốc 8 12,5 

Giãn thất trái 6 9,4 

Chỉ định RFCA ở nhóm trẻ lớn phần lớn là hội chứng WPW điển hình 

chiếm đến 68,2% so với 31,8% TNTT. Trái lại đối với nhóm trẻ nhỏ, chỉ 

định hàng đầu là TNTT có suy giảm huyết động chiếm 60,9%, tiếp theo do 

kém đáp ứng với thuốc chống loạn nhịp 17,2%. 
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3.2. Đặc điểm điện sinh lý  

3.2.1. Đặc điểm điện tâm đồ bề mặt và điện đồ trong tim trước triệt đốt 

3.2.1.1. Đặc điểm điện tâm đồ bề mặt khi nhịp xoang 

Bảng 3.3. Đặc điểm điện tâm đồ bề mặt trước triệt đốt 

 

WPW điển 
hình 

(n=105) 

WPW ẩn 

(n=44) 
p 

Chu kỳ nhịp xoang (X  SD, ms) 613±141 643±160 0,224 

PR 
(ms) 

 

Tối đa (X  SD, ms) 110±20 127±19 <0,001 

Tối thiểu (X  SD, ms) 83±20 120±18 <0,001 

Chênh [Med(min;max), ms] 26(0;62) 7,5(0;31) <0,001 

Ngắn theo Rijnbeck(%) 96,2 59,1 <0,001 

Ngắn theo Surawicz (%) 10,5 2,3 0,081 

QRS 
(ms) 

Tối đa (X  SD, ms) 111±23 78±12 <0,001 

Tối thiểu (X  SD, ms) 84±21 73±12 0,002 

Chênh [Med(min;max), ms] 27(0;63) 6,5(0;41) <0,001 

Rộng theo Rijnbeck (%) 95,2 50 <0,001 

Rộng theo Surawicz 76,2 13,6 <0,001 

Sóng Q ở V6 (%) 4,8 56,8 <0,001 

Sóng R ở aVR (%) 12,4 50 <0,001 

Sóng 
delta 

Điển hình(n, %) 28 (26,7%) 0 

Không điển hình(n, %) 77 (73,3%) 0 

         30-39 ms (n,%) 40 (38,1%) 0 

         20-29ms(n, %) 25 (23,8%) 0 

          < 20ms(n, %) 12 (11,4%) - 
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Ở nhóm WPW điển hình: chỉ số PR tối đa và tối thiểu đều ngắn hơn; 

QRS tối đa và tối thiểu đều rộng hơn; độ chênh giữa giá trị tối đa với tối thiểu 

của PR và QRS đều cao hơn; tỷ lệ PR ngắn và QRS rộng đều cao hơn.  

Ở nhóm WPW điển hình tỷ lệ PR ngắn và QRS rộng theo Rijnbeck chiếm 

tỷ lệ cao lần lượt là 96,2% và 95,2%. Tuy nhiên khoảng một nửa các trường hợp 

WPW ẩn có PR ngắn (59,1%) và QRS rộng (50%) theo Rijnbeck. Trái lại PR 

ngắn và QRS rộng theo Surawicz chỉ là 10,5% và 76,2%. Ở nhóm WPW điển 

hình, sóng delta điển hình (≥40ms) chỉ gặp ở 26,7% các trường hợp. 

3.2.1.2. Biến đổi điện tâm đồ trong khi nhịp xoang  

 

Biểu đồ 3.5. Hình thái biến đổi điện tâm đồ bề mặt  

Trong tổng số 149 bệnh nhi có 105 trường hợp (70%) có TKTT trên 

ĐTĐ và 44 trường hợp (30%) không có TKTT. Có 15% tổng số bệnh nhi có 

ĐTĐ là TKTT không liên tục, chiếm 22% số bệnh nhi có TKTT. 
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3.2.1.3. Đặc điểm điện đồ trong tim  

Bảng 3.4. Đặc điểm điện đồ trong tim 

 

WPW điển 
hình 

(n=93) 

WPW ẩn 

(n=44) 
p 

AH (X  SD, ms) 66±13 69±11 0,228 

HV [Med(min;max), ms] 4,5(-45;54) 35(23;48) <0,001 

Trong 105 ca WPW điển hình có 93 trường hợp ghi được sóng H. Khoảng 

HV ngắn hơn có ý nghĩa thống kê (p<0,05) ở nhóm WPW điển hình so với 

nhóm còn lại. Trái lại, khoảng AH không có sự khác biệt thống kê. 

3.2.1.4. Đặc điểm tiền kích thích thất theo vị trí đường phụ 

Bảng 3.5. Đặc điểm tiền kích thích thất theo vị trí đường phụ 

Chỉ số 
Thành phải 

(n=44) 

Vách 

(n=32) 

Thành trái 

(n=21) 
p 

PR(X  SD, ms) 77±22 84±16 91±20 0,027 

PR ngắn(%) 88,9 69,7 57,1 0,012 

QRS(X  SD, ms) 116±25 102±17 102±20 0,009 

QRS rộng (%) 97,8 96,9 90,5 0,357 

Delta ≥20ms (%) 83,3 97,0 87,5 0,163 

So sánh các chỉ số TKTT ở các bệnh nhân WPW điển hình chỉ có một 

đường phụ giữa các nhóm phân theo vị trí ĐP thì ĐP thành phải có PR ngắn, 

QRS rộng và tỷ lệ PR ngắn cao hơn với hai vùng còn lại. Trái lại tỷ lệ QRS 

rộng và tỷ lệ sóng delta ≥20ms không có sự khác biệt giữa các vùng. 
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3.2.1.5. Đặc điểm điện đồ trong tim theo vị trí đường phụ 

Bảng 3.6. Đặc điểm điện đồ trong tim theo vị trí đường phụ 

Thể bệnh Chỉ số 
Thành 
phải 

Vách 
Thành 

trái 
p 

WPW điển 
hình 

n 42 29 19 

HV(X  SD,ms) 2±20 6±16 9±17 0,332 

AH (X  SD,ms) 65±13 64±12 66±13 0,230 

WPW ẩn 

n 10 11 20  

HV (X  SD,ms) 35±6 35±4 34±8 0,923 

AH (X  SD,ms) 69±10 69±6 70±13 0,928 

So sánh giá trị trung bình HV và AH tương quan với vị trí ĐP ở các đối 

tượng chỉ có một ĐP. Ở nhóm WPW điển hình, HV ngắn hơn ở ĐP thành 

phải so với giữa vách và thành trái, tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê (p>0,05). Các khoảng AH ở cả hai nhóm và HV ở nhóm WPW ẩn 

không có sự khác biệt.  
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3.2.2. Đặc điểm nút nhĩ thất  

Bảng 3.7. Đặc điểm điện sinh lý nút nhĩ thất 

Nhóm tuổi 
0-2 

(n=50) 

2-5 

(n=23) 

5-10 

(n=48) 

>10 

(n=28) 

Chung 

(n=149 
p 

CKKTB 1:1NNT xuôi 

(X SD,ms) 
250±51 285±35 310±49 319±49 292±37 <0,001 

TGTHQNNT xuôi 
(X SD,ms) 

215±45 238±40 256±44 266±52 241±50 <0,001 

Dẫn truyền ngược 
(%) 

68.6 82.6 77.1 75.0 74,5 0,593 

CKKTB1:1NNT 

ngược (XSD,ms) 
312±65 338±83 412±95 468±112 395±96 <0,001 

TGTHQNNT ngược 
(X SD,ms) 

276±54 306±52 388±97 450±90 351±84 <0,001 

 

Các giá trị CKKTB1:1NNT chiều xuôi (292±37ms) và chiều ngược 

(395±96ms), TGTHQNNT chiều xuôi (241±50ms) và ngược (351±84ms) đều 

tăng dần theo nhóm tuổi. Tỷ lệ dẫn truyền ngược qua NNT không có sự khác 

biệt giữa các nhóm tuổi. 
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3.2.3. Đặc điểm đường phụ nhĩ thất 

3.2.3.1. Số lượng đường phụ 

Bảng 3.8. Số lượng đường phụ 

 
Số đường phụ 

Số lượng bệnh nhân 

 
Tỷ lệ % 

Một đường phụ 1 139 93,3 

Nhiều đường phụ 
2 7 4,7 

3 3 2 

Tổng số  162 149 100 

Phần lớn các đối tượng (93,3%) có một ĐP. Có 10 trường hợp nhiều 

ĐP chiếm 6,7%, trong đó 7 trường hợp có 2 và 3 trường hợp có 3 ĐP.   

3.2.3.2. Vị trí đường phụ 

Bảng 3.9. Thể đường phụ theo vị trí 

 
Đường phụ Tổng 

p 
Điển hình Ẩn  

Thành phải 
n 51 11 62 

0,014 

% 82,3 17,7 38,2 

Vách 
n 38 12 50 

% 76,0 24,0 30,9 

Thành trái 
n 26 24 50 

% 52,0 48,0 30,9 

Tổng số 
n 115 47 162 

% 71,0 29,0 100 

Trong tổng số 162 ĐP được xác định thì phần lớn (71,0%) là ĐP thể 

điển hình. ĐP bên phải và vách có tỷ lệ là thể điển hình cao hơn so vơi ĐP 

bên trái với sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p=0,014). 
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3.2.3.3. Hướng dẫn truyền đường phụ 

Bảng 3.10. Hướng dẫn truyền đường phụ theo nhóm tuổi 

Nhóm tuổi 0-2 2-5 5-10 > 10 Tổng p 

Chiều xuôi 

n 1 0 4 6 11 

0,034 

% 2,0 0 8,0 17,1 6,8 

Chiều ngược 

n 16 5 16 10 47 

% 31,4 19,2 32,0 28,6 29,0 

Hai chiều 

n 34 21 30 19 104 

% 66,7 80,8 60,0 54,3 64,2 

Tổng  51 26 50 35 162  

Tỷ lệ ĐP dẫn truyền hai chiều là 64,2%, chỉ dẫn chiều ngược là 29% và 

chỉ dẫn truyền xuôi là 6,8%. Tỷ lệ dẫn truyền hai chiều ở hai nhóm trẻ 0-2 

tuổi và nhóm 2-5 tuổi cao hơn so với hai nhóm còn lại. 
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3.2.3.4. Đặc điểm điện sinh lý đường phụ  

Bảng 3.11. Đặc điểm điện sinh lý đường phụ 

 Chung 0-2 

tuổi 

2-5 

Tuổi 

5-10 
tuổi 

> 10 
tuổi 

p 

CKKTB1:1ĐP 
xuôi 

n 95 35 21 30 19 

0,041 ms 

( X  SD) 
307±69 280±40 318±80 325±83 314±64 

CKKTB1:1ĐP 
ngược 

n 140 49 24 42 25 

0,008 ms 

( X  SD) 
279±57 258±60 283±57 288±52 300±50 

TGTHQĐP 
xuôi 

n 103 35 20 29 19 

0,006 ms 

( X  SD) 
307±69 276±30 288±56 315±67 315±41 

TGTHQĐP 
ngược 

n 92 32 16 31 13 

0,001 ms  

(X SD) 
276±50 255±55 268±59 287±35 313±25 

KTKTNN 
≤250 ms 

n 102 34 19 31 18 
0,315 

% 22,5% 32,4% 21,1% 12,9% 22,2% 

Các giá trị CKKTB1: 1 tại ĐP chiều xuôi (307±69ms) và chiều ngược 

(279±57ms), TGTHQĐP chiều xuôi (307±69ms) và ngược (376±50ms) đều 

tăng dần theo nhóm tuổi. Tỷ lệ KTKTNN ≤ 250ms là 22,5% và không có sự 

khác biệt về tỷ lệ này giữa các nhóm tuổi. 
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3.2.4. Đặc điểm cơn tim nhanh 

3.2.4.1. Cơ chế tim nhanh 

Bảng 3.12. Cơ chế cơn tim nhanh do kích thích gây ra 

 0-2 tuổi 2-5 Tuổi 5-10 tuổi > 10 tuổi Tổng 

TNVLNT xuôi 29 16 29 13 87 

TNVLNT ngược 0 0 1 0 1 

TNVLBNDD* 0 1 1 0 2 

TNVLNNT 0 0 1 0 1 

Rung nhĩ 1 1 0 1 3 

Phối hợp 2 0 3 3 8 

Tỷ lệ gây cơn 32/50 

(64,0%) 

18/23 

(78,3%) 

35/48 

(72,9%) 

17/28 

(60,7%) 

102/149 

(68,5%) 

p = 0, 27 

*Tim nhanh vào lại bộ nối dai dẳng 

Tỷ lệ kích thích tim gây kích hoạt TNTT bền bỉ gặp ở 102 (68,5%) các 

bệnh nhi. Trong đó 96% (98 trong 102) các trường hợp có gây cơn TNVLNT 

(87 chiều xuôi, 1 chiều ngược, 2 vào lại bộ nối dai dẳng, 8 kết hợp với cơ chế 

tim nhanh khác. Không có sự khác biệt về tỷ lệ gây cơn TNVLNT giữa các 

nhóm tuổi. TNVLNT chiều xuôi đơn độc chiếm 85,3%, 8 bệnh nhi có tim 

nhanh phối hợp. Rung nhĩ TKTT gặp ở 3 bệnh nhi. Không có sự khác biệt về 

tỷ lệ kích thích gây TNTT giữa các nhóm tuổi (p>0,05).  
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3.2.4.2. Các dạng phối hợp các cơn tim nhanh 

Bảng 3.13. Các dạng tim nhanh phối hợp 

Số lượng Dạng phối hợp Số lượng 

Phối hợp 2 cơn 

TNVLNT xuôi + TNVLNT xuôi 

TNVLNT xuôi + Rung nhĩ 

TNVLNT xuôi + TNVLNNT 

4 

2 

1 

Phối hợp 3 cơn TNVLNT xuôi + 2 tim nhanh vào lại ĐP-ĐP 1 

Tổng số (n) 8 

Dạng phối hợp hay gặp nhất là hai cơn TNVLNT khác nhau (4 trong 8 

bệnh nhi). Có một bệnh nhi có 3 loại TNTT trong đó có 2 loại tim nhanh vào lại 

ĐP kép (sử dụng 2 trong 3 ĐP trong từng cơn) và một cơn TNVLNT chiều xuôi. 

3.2.4.3. Đặc điểm điện tim trong cơn tim nhanh do kích thích tim gây ra  

Bảng 3.14. Đặc điểm cơn tim nhanh vào lại nhĩ thất chiều xuôi 

 
Chung 

n=94 

0-2 tuổi 

n=31 

2-5 Tuổi 

n=16 

5-10 tuổi 

n=31 

> 10 tuổi 

n=16 
p 

CL (XSD,ms) 301±60 263±37 294±50 323±70 338±43 <0,001 

RP (XSD,ms) 118±25 109±20 114±23 120±22 134±35 0,011 

PR (XSD,ms) 183±55 151±37 179±60 202±57 205±51 0,001 

AH (XSD,ms) 152±66 121±55 129±71 175±65 183±54 0,001 

VA (XSD,ms) 89±32 84±30 88±24 85±29 108±43 0,065 

Block nhánh 15(16%) 6(19,4%) 2(18,8%) 4(12,9%) 3(12,5%) 0,432 

Chu kỳ của cơn TNTT (CL), RP, PR và AH đều tăng theo nhóm tuổi. 

Riêng khoảng VA cũng có khuynh hướng tăng theo lứa nhóm tuổi, tuy nhiên 

sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). Tỷ lệ xuất hiện block nhánh 

trong TNVLNT chiều xuôi gặp ở 16% các trường hợp và không có sự liên 

quan đến các nhóm tuổi (p>0,05).  
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3.3. Kết quả triệt đốt  

3.3.1. Kết quả chung 

Bảng 3.15. Kết quả triệt đốt  

Hiệu quả n Tổng số % 

Thành công sớm (đường phụ) 148 162 91,4 

Thành công chung (đường phụ) 158 162 97,5 

Tái phát (đường phụ) 18 148 12,1 

Tai biến thủ thuật (bệnh nhân) 5 149 3,4 

Thời gian theo dõi (năm) 1,60±0,93 

 
Tỷ lệ RFCA thành công sớm là 91,4% và thành công chung là 97,5%. 

Với thời gian theo dõi 1,60±0,93 năm, tỷ lệ tái phát là 12,1% và tỷ lệ tai biến 

là 3,4%.  

3.3.2. Tái phát 

 

Biểu đồ 3.6. Kaplan-Meier tái phát theo thời gian 

Xác xuất dự đoán tái phát sau 3 tháng là 10,4%, 6 tháng là 10,4%, 12 

tháng là 11,9% và 24 tháng là 13,3%. 
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3.3.3. Các chỉ số triệt đốt  

Bảng 3.16. Các chỉ số triệt đốt chung theo cân nặng 

 Chung 
Cân nặng 

p 
< 15 kg ≥15kg 

Số lượng bệnh nhân 149 64 85  

Thời gian thủ thuật ( X SD phút) 105±56 95±40 111±64 0,065 

Thời gian chiếu tia ( X SD phút) 29±23 25±18 33±27 0,083 

Số lần bật máy đốt ( X SD lần) 21,4±23,7 20,5±18,8 22,1±26,9 0,674 

Thời gian bật máy đốt ( X SD giây) 334±359 256 ±218 392±428 0,013 

Thời gian trung bình thủ thuật là 105±56 phút, thời gian này ngắn hơn 

ở nhóm trẻ dưới 15kg so với nhóm trên 15kg (95±40 phút so với 111±64 

phút) nhưng không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). Thời gian chiếu tia ở nhóm 

trẻ nhỏ cũng ngắn hơn so với nhóm trẻ lớn (25±18 phút so với 33±27 phút), 

tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05).  

Tổng thời gian bật máy đốt ngắn hơn ở nhóm trẻ <15 kg so với nhóm 

trẻ lớn hơn (256±218 giây so với 392±428 giây). Số lần bật máy đốt chung là 

21,4±23,7 lần và không có sự khác biệt giữa hai nhóm trẻ nhỏ và lớn 

(20,5±18,8 lần so với 22,1±26,9 lần). 
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3.3.4. Thành công sớm theo nhóm bệnh   

3.3.4.1. Kết quả theo tuổi 

Bảng 3.17. Kết quả can thiệp sớm theo tuổi  

  Thành công Thất bại Tổng p 

<5 tuổi 
Số đường phụ 70 7 77 

0,847 
Tỷ lệ 90,9% 9,1% 100% 

≥5 tuổi 
Số đường phụ 78 7 85 

Tỷ lệ 91,8% 8,2% 100% 

Tổng số (đường phụ) 148 14 162  

Tỷ lệ triệt đốt ĐP thành công sớm ở nhóm trẻ dưới 5 tuổi là 90,9% so 

với 91,8% ở nhóm trên 5 tuổi. Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 

3.3.4.2. Kết quả theo cân nặng 

Bảng 3.18. Kết quả can thiệp theo nhóm cân nặng 

Cân nặng  Thành công Thất bại Tổng p 

< 15 kg 
n 59 6 65 

0,812 
Tỷ lệ 90,8% 9,2% 39,9% 

≥ 15 kg 
n 89 8 98 

Tỷ lệ 91,8% 8,2% 60,1% 

Tỷ lệ triệt đốt ĐP thành công sớm ở nhóm trẻ dưới 15kg là 90,8% so 

với 91,8% ở nhóm trên 15kg. Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê.   
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3.3.4.3. Kết quả trên bệnh tim bẩm sinh 

Bảng 3.19. Kết quả can thiệp theo nhóm bệnh tim 

   Thành 
công 

Thất bại Tổng p 

Tim bẩm 
sinh 

Có 
n 21 3 24  

 

0,466 

 

% 87,5% 12,5% 100% 

Không 
n 127 11 138 

% 92,0% 8,0% 100% 

Tỷ lệ triệt đốt ĐP thành công sớm ở nhóm có và không TBS lần lượt là 

92% và 87,5%. Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

3.3.4.4. Kết quả trên thể bệnh 

Bảng 3.20. Kết quả can thiệp theo các thể bệnh 

Thể bệnh  Thành công Thất bại Tổng p 

WPW điển hình 
n 95 10 105  

 

0,308 
Tỷ lệ % 90,5% 9,5% 100% 

WPW ẩn 
n 42 2 44 

Tỷ lệ % 95,5% 4,5% 100% 

Tỷ lệ triệt đốt thành công ở nhóm bệnh nhân WPW ẩn cao hơn so với 

nhóm WPW điển hình (95,5% so với 90,5%). Sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê (p>0,05). 
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3.3.4.5. Kết quả theo vị trí đường phụ 

Bảng 3.21. Kết quả can thiệp theo vị trí đường phụ 

Vị trí đường phụ  Thành công Thất bại Tổng 

Thành phải 
n 57 5 62 

Tỷ lệ 91,9% 8,1% 100% 

Vách 
n 43 7 50 

Tỷ lệ 86,0% 14,0% 100% 

Thành trái 
n 48 2 50 

Tỷ lệ 96,0% 4,0% 100% 

Tỷ lệ triệt đốt thành công cao nhất ở nhóm đường phụ thành trái và 

thấp nhất ở nhóm ĐP vách (96% so với 86%). Sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê (p>0,05). 

3.3.4.6. Kết quả theo số lượng đường phụ 

Bảng 3.22. Kết quả can thiệp theo số lượng đường phụ 

Số lượng đường phụ  Thành công Thất bại Tổng 

Một đường phụ 
n 128 11 139 

Tỷ lệ 92,1% 7,9% 100% 

Nhiều đường phụ 
n 20 3 23 

Tỷ lệ 87,0% 13% 100% 

Tỷ lệ thành công sớm khi triệt đốt ĐP đơn cao hơn so với triệt đốt ĐP ở 

bệnh nhân có nhiều ĐP (92,1% so với 87,0%). Sự khác biệt này không có ý 

nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.3.4.7. Kết quả qua các giai đoạn 

Bảng 3.23. Tỷ lệ thành công sớm qua các giai đoạn 

Giai đoạn  Thành công Thất bại Tổng p 

Giai đoạn trước 
n 46 9 55 

0,018 
% 83,6% 16,4% 34,0% 

Giai đoạn sau 
n 102 5 107 

% 95,3% 4,7% 65,6% 

Tỷ lệ thất bại giai đoạn 2012-2014 là 16,4% cao hơn so với giai đoạn 

2015-2016 là 4,7% có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

3.3.5. Các yếu tố nguy cơ thất bại 

Bảng 3.24. Phân tích yếu tố nguy cơ thất bại 

 
Tổng 

số 

(n) 

Thất bại 

n (%) 

Mô hình phân tích 

Đơn biến 

(OR,95%KTC) 

Đa biến 

(OR, 95%KTC)) 

Giai đoạn 
Sau 107 5(3,2) 1 1 

Trước 55 9(16,4) 3,99(1,27-12,57)* 4,58(1,31-16,07)* 

Tuổi 
≥5 85 7(8,2) 1 1 

<5 77 7(9,1) 0,90 (0,30-2,69) 1,48(0,20-11,15) 

Cân nặng 
≥15 98 8(8,2) 1 1 

<15 65 6(9,2) 0,897(0,37-3,43) 2,26(0,30-16,92) 

Tim bẩm 
sinh 

Không 139 11(8,0) 1 1 

Có 24 3(12,5) 0,61 (0,16-2,34) 0,56(0,13-2,92) 

Số lượng 
ĐP 

1 139 11(7,9) 1 1 

≥2 23 3(13,0) 0,57 (0,15-2,23) 0,58(0,13-2,92) 

Thể ĐP 
Ẩn 47 2(4,3) 1 1 

Hiện 115 12(10,4) 2,62 (0,56-12,12) 2,30(0,46-11,63) 

ĐP vách 
Không 112 7(6,2) 1 1 

Có 50 7(14,7) 0,41 (0,14-1,24) 0,62(0,17-2,20) 

ĐP thành 
phải 

Không 112 12(10,7) 1 1 

Có 50 2(4,0) 2,88(0,62-13,38) 1,73(0,30-9,94) 

*p<0,05 
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Trong cùng độ tuổi, cân nặng, tình trạng TBS, số lượng ĐP, vị trí ĐP, 

vị trí ĐP. Trẻ được triệt đốt ở giai đoạn trước có nguy cơ thất bại gấp 4,58 

(95% KTC:1,31-16,07) lần so với giai đoạn sau có ý nghĩa thống kê với 

p<0,05. 

Chưa tìm thấy mối tương quan giữa nguy cơ thất bại với các yếu tố độ 

tuổi, cân nặng, tim bẩm sinh, số lượng ĐP trên bệnh nhân, vị trí ĐP. 

3.3.6. Tái phát theo nhóm bệnh 

3.3.6.1. Cân nặng 

Bảng 3.25. Tỷ lệ tái đường phụ theo cân nặng 

Cân nặng 
Tái phát 

Tổng p 
Có Không 

>15 kg 
n 12 47 59 

0,020 
% 20,3 79,7 100 

≥15 kg 
n 6 83 89 

% 6,4 93,6 100 

Tổng số đường phụ 18(12,1%) 130(87,9) 148  
 

Tỷ lệ tái phát ĐP ở nhóm trẻ <15kg cao hơn so với nhóm trẻ ≥15kg 

(20,3% so với 6,%) có ý nghĩa thống kê với p<0,05.  

3.3.6.2. Tuổi 

Bảng 3.26. Tỷ lệ tái phát đường phụ theo tuổi 

Nhóm tuổi 
Tái phát 

Tổng p 
Có Không 

< 5 tuổi 
n 13 57 70 

0,024 
% 18,6 81,4 100 

≥5 tuổi 
n 5 73 78 

% 6,4 93,6 100 

Tỷ lệ tái phát nhóm dưới 5 tuổi cao hơn đến 3 lần nhóm trẻ lớn (18,6% 

so với 6,4%).  
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3.3.6.3. Bệnh tim và tim bẩm sinh 

Bảng 3.27. Tỷ lệ tái phát đường phụ theo bệnh lý tim 

Bệnh lý tim 
Tái phát 

Tổng p 
Có Không 

Tim bẩm sinh 

Có 
n 2 19 21 

0,690 
% 9,5 90,5 100 

Không 
n 16 111 127 

% 12,6 87,4 100 

Thất trái giãn 

Có 
n 5 27 32 

0,543 
% 15,6 84,4 100 

Không 
n 13 102 116 

% 11,2 88,8 100 

Tỷ lệ tái phát ở nhóm có và không có TBS lần lượt là 9,5% và 12,5%, ở 

nhóm có và không có thất trái giãn lần lượt là 15,6% và 11,2%. Các sự khác 

biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05).  

3.3.6.4. Theo thể đường phụ 

Bảng 3.28. Tỷ lệ tái phát theo thể đường phụ 

Thể bệnh 
 Tái phát 

Tổng p 
 Có Không 

ĐP hiện 
n 15 88 103 

0,176 
% 14,6 85,4 100 

ĐP ẩn 
n 3 42 45 

% 6,7 93,3 100 

Tỷ lệ tái phát ĐP ở nhóm ĐP hiện cao hơn 2 lần so với nhóm ĐP ẩn 

(14,6% so với 6,7%). Tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê 

(p>0,05). 
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3.3.6.5. Theo vị trí đường phụ 

Bảng 3.29. Tỷ lệ tái phát bệnh theo vị trí đường phụ 

Vị trí đường phụ  
Tái phát 

Tổng p 
Có Không 

Thành phải 
n 3 54 57 

p<0,001 

% 5,3 94,7 100 

Vách 
n 12 31 43 

% 27,9 72,1 100 

Thành trái 
n 3 45 48 

% 6,3 93,8 100 

Tỷ lệ tái phát với ĐP vùng vách là 27,9% cao hơn nhiều so với hai 

vùng còn lại là 5,7%. 

3.3.6.6. Theo số lượng đường phụ 

Bảng 3.30. Tỷ lệ tái phát bệnh theo số lượng đường phụ 

Số đường phụ  
Tái phát 

Tổng p 
Có Không 

Một đường phụ 
n 14 114 128 

0,270 
% 10,9 89,1 100 

Nhiều đường phụ 
n 4 16 20 

% 20,0 80,0 100 

Tỷ lệ tái phát trên bệnh nhi chỉ có một ĐP là 11,1% và thấp hơn so với 

nhiều ĐP (17,4%). Sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.3.6.7. Các chỉ số triệt đốt  

Bảng 3.31. Các chỉ số triệt đốt toàn thời gian tại vị trí đích trong nhóm tái 

phát và không tái phát 

Chỉ số 

Tái phát 

p Có 

(n=18) 

Không 

(n=130) 

Thời gian triệt đốt tại đích ( X SD giây) 39±24 45±19 0,196 

Nhiệt độ 
Tối đa ( X SD oC) 55,5±5,4 58,5±7,0 0,094 

Trung bình ( X SD oC) 50,1±4,1 52,2±5,1 0,100 

Năng lượng 
Tối đa ( X SD W) 26,0±9,9 40,8±20,3 <0,001 

Trung bình ( X SD W) 18,1±8,6 28,2±16,1 <0,001 

Điện trở 
Tối đa ( X SD Ω) 109,1±13,3 102,2±16,1 0,084 

Trung bình ( X SD Ω) 100,1±10,1 92,7±9,0 0,002 

Thời gian block đường phụ ( X SD giây) 3,8±3,5 3,1±2,2 0,517 

Ở nhóm tái phát, năng lượng triệt đốt tối đa thấp hơn (26,0±9,9W so 

với 40,8±20,3W), năng lượng triệt đốt trung bình cũng thấp hơn 

(18,1±8,6W)so với 28,2±16,1W), và điện trở khi triệt đốt trung bình cao hơn 

(100,1±10,1Ω so với 92,7±9,0Ω). Các sự khác biệt này đều có ý nghĩa thống 

kê với p<0,05. Ngoài ra không có sự liên hệ giữa tỷ lệ tái phát với nhiệt độ 

triệt đốt, điện trở tối đa và thời gian xuất hiện block ĐP. 
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3.3.6.8. Nhịp tim trong khi triệt đốt 

Bảng 3.32. Tỷ lệ tái phát theo nhịp tim trong khi triệt đốt 

Nhịp tim khi triệt đốt 
Tái phát 

Tổng p 
Có Không 

Nhịp xoang 
n 13 75 88 

0,114 

% 14,8 85,2 100 

Tạo nhịp thất 
n 3 46 49 

% 6,1 93,9 100 

Tạo nhịp nhĩ 
n 1 2 3 

% 33,3 66,7 100 

Trong cơn 
TNVLNT 

n 1 7 8 

% 12,5 87,5 100 

Tỷ lệ tái phát ở nhóm triệt đốt trong khi nhịp xoang là 15,2%, nhóm tạo 

nhịp thất là 6,1%. Sự khác biệt không có ý nghĩa thống (p>0,05).  

3.3.6.9. Hướng dẫn truyền qua đường phụ trong khi lập bản đồ nội mạc và 

triệt đốt 

Bảng 3.33. Tỷ lệ tái phát theo hướng dẫn truyền qua đường phụ khi lập 

bản đồ nội mạc và triệt đốt 

Nhịp tim khi triệt đốt 
Tái phát 

Tổng p 
Có Không 

Dẫn truyền xuôi n 15 84 99 

0,091 
% 15,2 84,8  

Dẫn truyền ngược n 3 46 49 

% 6,1 93,9  

Triệt đốt trong khi lập bản đồ nội mạc nhĩ chiều ngược có tỷ lệ tái phát 

thấp hơn so với khi lập bản đồ nội mạc chiều xuôi (6,1% so với 15,2%). Tuy 

nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.3.6.10. Điện đồ trong tim tại vị trí đích 

Bảng 3.34. Tỷ lệ tái phát theo các chỉ số điện đồ trong tim tại vị trí đích 

 

Tái phát 

p Có Không 

n ( X SD hoặc %) n ( X SD hoặc %) 

V-delta (ms) 12 29±12 72 28±12 0,819 

V-A (ms) 5 26±25 54 51±22 0,019 

Điện thế A(mV) 16 0,61±0,52 129 0,59±0,66 0,913 

Điện thế V (mV) 16 0,92±0,78 128 0,96±0,87 0,758 

Tỷ lệ A/V 16 1,12±1,23 128 1,16±1,72 0,924 

A liền V 
Có 13 11,2 103 88,8 

0,244 
Không 5 16,1 26 83,9 

Điện thế 
đường phụ 

Có 7 9,1 70 90,9 
0,468 

Không 11 16,4 56 84,8 

Ổn định 
điện đồ 

Có 17 12,2 122 87,8 
0,420 

Không 1 25,0 3 75,0 

Khoảng VA khi lập bản đồ nội mạc trong khi kích hoạt nhĩ ngược ngắn 

hơn ở nhóm tái phát so với nhóm không tái phát (26±25ms so với 51±22ms). 

Tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). Ngoài ra các tiêu 

chuẩn điện đồ còn lại tại vị trí đích không có sự khác biệt giữa hai nhóm 

3.3.6.11. Theo thời kì 

Bảng 3.35. Tỷ lệ tái phát theo giai đoạn 

 
Tái phát 

Tổng p 
Có Không 

2012-2014 
n 10 36 46 

0,019 
% 21,7 78,3 100 

2015-2016 
n 8 94 102 
% 7,8 92,2 100 

Tỷ lệ tái phát giai đoạn 2012-2014 cao hơn giai đoạn 2015-2016 

(21,7% so với 7,8%).  
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3.3.7. Các yếu tố nguy cơ tái phát 

Bảng 3.36. Mô hình phân tích các yếu tố liên quan đến tái phát 

 
Tổng 

số 
(n) 

Tái phát 
n (%) 

Mô hình phân tích 

Đơn biến 
(OR,95%KTC) 

Đa biến 
(OR, 95%KTC)) 

Cân 
nặng 

≥15 89 6(6,7) 1 1 

<15 59 12(20,3) 3,79(1,42-10,17)* 9,26(2,63-32,65)** 

ĐP vách 
Không 105 6(5,7) 1 1 

Có 43 12(27,9) 5,48(2,06-14,62)** 3,53(1,27-9,85)* 

Giai 
đoạn 

Sau 102 8(7,8) 1 1 

Trước 46 10(21,7) 2,68(1,05-6,82)* 3,21(1,14-9,08)* 

Năng lượng trung bình 0,95(0,92-0,99)* 0,93(0,88-0,99)* 

Số 
lượng 
ĐP 

1 128 14(10,9) 1 1 

≥2 20 4(20) 1,74(0,57-1,30) 4,63(1,45-18,71)* 

Thể ĐP 
Ẩn 45 3(6,7) 1 1 

Hiện 103 15(14,6) 2,48(0,72-8,58) 7,17(1,47-34,90)* 

Tuổi 
≥5 78 5(6,4) 1  

<5 70 13(18,6) 3,47(1,23-0,81)* 1,34(0,16-11,13) 

Điện trở trung bình 1,07(1,09-1,12)* 1,04(0,97-1,10) 

Tim bẩm 
sinh 

Không 127 16(12,6) 1 1 

Có 21 2(9,5) 1,30(0,30-5,34) 4,14(0,75-22,74) 

Nhiệt độ trung bình 0,92(0,84-1,02) 1,00(0,87-1,15) 

Thời gian triệt đốt 0,98(0,96-1,01) 0,99(0,97-1,02) 

*: p<0,05 
**: p<0,001 

Kết quả phân tích mô hình tương quan đa biến cho thấy có mối liên 

quan giữa tỷ lệ tái phát với cân nặng, thể ĐP, vị trí ĐP và năng lượng triệt đốt. 

Cân nặng dưới 15kg có nguy cơ tái phát cao gấp 9,26 (95% KTC:2,63-32,65) 

lần so với nhóm ≥15kg. ĐP thể hiện có nguy cơ tái phát cao gấp 7,17(95% 

KTC:1,47-34,90) lần nhóm ĐP thể ẩn. ĐP vùng vách có nguy cơ tái phát cao 

gấp 3,53 (95% KTC:1,27-9,85) so với nhóm còn lại. Giai đoạn đầu có nguy 

cơ tái phát cao gấp 3,21 (95%KTC:1,14-9,08) lần giai đoạn sau. Khi năng 

lượng triệt đốt trung bình tăng lên mỗi đơn vị thì nguy cơ tái phát giảm đi 

0,93 (95% KTC: 0,88-0,99) lần. 
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CHƯƠNG 4  

BÀN LUẬN 

 

4.1. Đặc điểm nhóm nghiên cứu 

4.1.1. Tuổi và cân nặng 

Nghiên cứu này bao gồm 149 bệnh nhi mắc hội chứng WPW có tuổi 

5,5±4,6 tuổi và cân nặng 20,6 ±13,6 kg (biểu đồ 3.1 và biểu đồ 3.2). Tỷ lệ 

bệnh nhi dưới 15kg chiếm đến 42,7% và trẻ dưới 5 tuổi chiếm 49% bao gồm 

4 trẻ sơ sinh với trẻ có cân nặng thấp nhất là 2,7kg. Đây là nghiên cứu có số 

lượng bệnh nhi mắc hội chứng WPW được RFCA tương đối lớn so với các 

báo cáo đơn trung tâm, và có tỷ lệ trẻ nhỏ tuổi và cân nặng trung bình thấp 

hơn đáng kể so với các báo cáo đơn trung tâm từ trước tới nay [31], [94], [98], 

[99], [100]. Nghiên cứu đa trung tâm COMPAS (2013), tỷ lệ trẻ ≤ 4 tuổi được 

RFCA chỉ chiếm 7,1% trong tổng số 4480 bệnh nhi (56% TNVLNT) được 

RFCA [101]. 

4.1.2. Bệnh tim bẩm sinh 

Mối liên quan giữa TKTT và WPW với các bệnh TBS đã được chứng 

minh. Tỷ lệ các bệnh TBS ở những bệnh nhi bị TNTT và WPW nói riêng 

được báo cáo vào khoảng 3,3% - 32% [99], [101], [102], [103], [104] tùy 

thuộc vào đặc điểm từng đối tượng nghiên cứu. Trẻ càng nhỏ tỷ lệ TBS càng 

cao. Hình thái bất thường về cấu trúc tim đa dạng từ đơn giản đến phức tạp.  

Trong nghiên cứu này có 14,8% bệnh nhi bị TBS và 25,3% các trường 

hợp có thất trái giãn. Trong đó nhóm trẻ < 2 tuổi có tỷ lệ cao nhất với 28% bị 

mắc các bệnh TBS và 36% có thất trái giãn (bảng 3.1). Trong các bệnh TBS 

thì bất thường Ebstein là loại hay găp nhất chiếm đến 27,3% (biểu đồ 3.4). 

Nghiên cứu đăng ký đa trung tâm nhi khoa, Blaufox và cộng sự (2001) [105] 

phân tích 6112 trẻ RFCA TNTT với chủ yếu là tim nhanh do ĐP, trong đó có 
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152 trẻ ≤ 18 tháng thấy tỷ lệ bệnh cấu trúc tim 36% cao hơn nhiều so với 

nhóm trẻ lớn là 11,2%. Một nghiên cứu khác trên 90 trẻ tuổi bú mẹ mắc hội 

chứng WPW thấy 20% bị các bệnh TBS [106].  

Nghiên cứu của Chetaille và cộng sự (2004) [107] trên 83 bệnh nhi tim 

nhanh đáp ứng nhĩ thất, trong đó 70 bệnh nhi có ĐP, bị TBS với các biểu hiện 

đa dạng. Trong đó dạng hay gặp nhất là Ebstein chiếm đến 1/3 các trường 

hợp, tiếp theo là tim dạng một thất chiếm đến 20% các trường hợp. Theo Deal 

và cộng sự [106], thường Ebstein chiếm đến 44% các trường hợp có TBS ở 

trẻ nhỏ WPW. 

4.1.3. Chỉ định can thiệp 

Tương tự như với người lớn, RFCA được coi là phương pháp điều trị 

tiêu chuẩn nhằm thay thế thuốc chống loạn nhịp và dự phòng nguy cơ đột tử. 

Tuy nhiên với trẻ nhỏ, đến nay vẫn tồn tại tranh luận về tính an toàn của thủ 

thuật [7], [8].  

Báo cáo PRFCAR thời kì đầu thập niên 90 khi mới áp dụng RFCA đã 

chỉ ra rằng cân nặng dưới 15 kg và kinh nghiệm can thiệp là yếu tố nguy cơ 

tai biến nặng liên quan đến thủ thuật [108], [109]. Sau đó khuyến cáo về 

RFCA ở trẻ nhỏ dưới 5 tuổi của NASPE 2002 được hạn chế, được chỉ định 

chủ yếu cho các trường hợp TNTT không đáp ứng với thuốc chống loạn nhịp 

[7]. Đến nay, sau 30 năm áp dụng với những tiến bộ vượt bậc về kỹ thuật 

công nghệ cùng với gia tăng đúc kết kinh nghiệm; hiệu quả và tính an toàn 

của RFCA ở trẻ nhỏ ngày càng cải thiện, việc áp dụng ngày càng rộng rãi, chỉ 

định được nới rộng [8], [98], [102], [103], [105], [110].  

Trong nghiên cứu này nhóm trẻ nhỏ cân nặng <15kg chiếm đến 43%. 

Trong khi chỉ định RFCA ở nhóm trẻ lớn là hội chứng WPW điển hình 

(68,2%) và TNTT (31,8%) (bảng 3.2). Trái lại với trẻ nhỏ cân nặng <15kg thì 

chỉ định hàng đầu là tim nhanh nguy kịch chiếm 60,9%, tiếp theo là TNTT 
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kém đáp ứng với thuốc chống loạn nhịp thông thường chiếm 17,2%, tác dụng 

phụ của thuốc chiếm 12,5%, giãn và suy giảm chức năng thất trái chiếm 9,4% 

(bảng 3.2). 

Khi so sánh với các báo cáo về RFCA ở trẻ em, nghiên cứu này có tỷ lệ 

trẻ nhỏ cao hơn đáng kể. Điều này có thể do một trong những nguyên nhân 

sau: (1) quy định tuổi của bệnh nhi ở Việt Nam thấp hơn so với thế giới, trong 

khi ở Việt Nam tuổi của nhi khoa được quy định là từ 15 tuổi trở xuống, các 

nước khác là 18-21 tuổi trở xuống; (2) bệnh viện chúng tôi là tuyến cuối nhi 

khoa và là một trong rất ít nơi có thể can thiệp ở trẻ nhỏ; (3) tỷ lệ tim nhanh 

có suy giảm huyết động cao do chẩn đoán muộn hoặc do không có thuốc cắt 

cơn hoặc các điều kiện cắt cơn khác; (4) để phòng TNTT nguy kịch tái phát 

trong điều kiện kiểm soát hệ thông không tốt, chúng tôi lựa chọn giải pháp 

can thiệp triệt để.  

4.2. Đặc điểm điện sinh lý 

4.2.1. Đặc điểm điện tâm đồ bề mặt trước triệt đốt 

Đặc tính TKTT của ĐTĐ trong hội chứng WPW có thể thay đổi theo 

dạng: có hoặc không, liên tục hoặc cách hồi, tăng hay giảm. Trong nghiên 

cứu này thay đổi ĐTĐ trong lúc nhịp xoang biểu hiện bằng 55% WPW liên 

tục, 15% WPW cách hồi và 30% WPW ẩn (biểu đồ 3.5). Tỷ lệ WPW cách 

hồi ở trẻ em chưa được xác định, nghiên cứu của Kiger và cộng sự [111], tỷ 

lệ này là 13% ở các bệnh nhân có ĐTĐ WPW điển hình. Tỷ lệ WPW ẩn 

được xác định vào khoảng 26,7-46% ở các bệnh nhân được triệt đốt ĐP 

[103], [112], [113], [114], [115]. Khi tìm hiểu mối tương quan giữa ĐTĐ 

có WPW với tuổi, chúng tôi thấy không có sự khác biệt thống kê về tỷ lệ 

WPW điển hình ở các nhóm tuổi.  

Theo AHA/ACCF/HRS 2009, chẩn đoán ĐTĐ dạng WPW dựa vào 3 tiêu 

chuẩn chính là PR ngắn, QRS rộng, và sóng Delta. Ở người lớn PR < 120ms là 
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ngắn và QRS >120ms là rộng, ở trẻ em PR <90ms là ngắn và QRS > 90ms là 

rộng [89]. Khi áp dụng tiêu chuẩn này vào các trường hợp có WPW điển hình 

chúng tôi thấy chỉ có 10,5% PR ngắn và 76,2% QRS rộng. Trái lại ở nhóm 

WPW ẩn có 2,3% PR ngắn và 13,6% QRS rộng.  

Khi áp dụng chỉ số tham khảo ĐTĐ của Rijnbeek và cộng sự (2001) 

[90] trong xác định PR và QRS ở nghiên cứu này, chúng tôi thấy PR ngắn 

96,2% và QRS rộng cũng là 96,2% các trường hợp có TKTT. Tuy nhiên tỷ lệ 

dương tính giả tương đối cao ở nhóm WPW ẩn, 59,1% PR ngắn và 50% QRS 

rộng ở nhóm WPW thể ẩn (bảng 3.3). Khi kết hợp cùng hai tiêu chuẩn PR 

ngắn và QRS rộng chẩn đoán thì độ nhậy là 89,2% với WPW điển hình và 

dương tính giả ở 10,8% WPW ẩn. Sóng delta lớn hơn 20ms được xác định ở 

88,6% các trường hợp WPW điển hình và không có ở nhóm WPW ẩn. Khi 

chẩn đoán có cả 3 tiêu chuẩn (PR ngắn, QRS rộng, sóng delta >20ms) thì độ 

nhậy là 94,3% và độ đặc hiệu là 0%.  

Tuy nhiên khi đối chiếu với các chỉ số ĐTĐ của trẻ em bình thường của 

Rijnbeck và cộng sự đang được áp dụng khá phổ biến ngày nay chúng tôi 

thấy: ở trẻ ≤ 3 tuổi giá trị PR bình thường của trẻ cũng có thể dưới giới hạn 

90ms và giới hạn QRS được xem là rộng còn nằm dưới giá trị giới hạn 90ms; 

ở trẻ trên 5 tuổi giá trị giới hạn QRS được xem là bình thường còn nằm trên cả 

mức giới hạn 90ms [90]. Do vậy giá trị chẩn đoán ĐTĐ hình thái WPW sẽ 

không cao nhất là đối với các trường hợp có TKTT không điển hình dễ bỏ sót 

hoặc chẩn đoán nhầm TKTT khi không có sóng delta. Ngoài ra một số tiêu 

chuẩn ĐTĐ khác cũng có giá trị trong chẩn đoán WPW như là: Độ chênh giữa 

PR tối đa và tối thiểu, QRS trục trái, R/S >1 ở V1, không có sóng Q ở chuyển 

đạo trước tim trái, sóng R ở aVR [28], [116], [117], [118]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi các chỉ số chẩn đoán WPW được đo 

ĐTĐ bề mặt với tốc độ 300mm/giây và độ phóng đại lớn, khoảng PR được tính 
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từ điểm khởi đầu sóng P ở chuyển đạo có P sớm nhất và kết thúc ở điểm khởi 

đầu QRS ở chuyển đạo có QRS sớm nhất, thời gian QRS cũng được tính từ điểm 

khởi đầu QRS ở chuyển đạo có QRS sớm nhất và kết thúc ở điểm cuối QRS ở 

chuyển đạo có QRS muộn nhất. Dựa vào phương pháp này các giá trị ĐTĐ tham 

khảo ở trẻ em được thiết lập và máy ghi có phần mềm phân tích tự động dựa 

theo các chỉ số này đã và đang được áp dụng rộng rãi [90], [119], [120]. 

Sóng delta có giá trị chẩn đoán TKTT cao, tuy nhiên với các trường 

hợp TKTT thất tối thiểu thì hình dạng sóng delta không điển hình và khó nhận 

biết. Theo Gering [121], sóng delta có độ rộng từ 20-70ms. Theo Eisenberger 

và cộng sự [117], sóng delta được xem tối thiểu và khó nhận biết khi <40ms 

hoặc độ cao <5mm, trong nghiên cứu này bao gồm 238 bệnh nhân người lớn 

thì có 15% có sóng delta tối thiểu. Chúng tôi chia độ rộng sóng delta làm 3 

mức độ khác nhau: loại điển hình dễ nhận biết (≥ 40 ms) chỉ có 26,7%, nếu 

tính sóng delta ≥ 30 ms thì có 64,8%, nếu tính ≥ 20ms thì có 88,6% các 

trường hợp. Có 12 trường hợp (11,4%) TKTT tối thiểu có sóng delta <20ms, 

một nửa số này sóng delta rất vi tế chỉ có thể phân biệt được khi so sánh ĐTĐ 

trước và sau triệt đốt. Chúng tôi cũng ghi nhận 2 trường hợp WPW tối thiểu 

không có bất kì tiêu chuẩn chẩn đoán nào ở trên. Do vậy so với WPW người 

lớn, phần lớn WPW ở trẻ em là dạng tiền kích thích tối thiểu có sóng delta 

không điển hình. 

Ở người có hệ thống dẫn truyền bình thường, kích hoạt V thường xảy 

ra đầu tiên ở vùng vách từ trái sang phải biểu hiện sóng Q vách ở chuyển đạo 

I, aVL, V5 và V6. Trong TKTT, kích hoạt V sớm thường không ở vùng vách 

nên trên ĐTĐ thường không thấy sóng Q. Nghiên cứu của Bogun và cộng sự 

[116], trên 37 bệnh nhân TKTT tối thiểu (PR>120ms và QRS < 120ms) thấy 

rằng không có bệnh nhân nào có sóng Q ở V6 so vơi 87% nhóm chứng có 

sóng Q. Trong nghiên cứu của chúng tôi 3,8% các trường hợp WPW điển 
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hình không có sóng Q ở V6, trái lại nhóm WPW ẩn có 43,2% không có sóng 

Q ở V6 (p<0,05). Chúng tôi cũng ghi nhận thấy chỉ có 12,4% các trường hợp 

WPW điển hình có sóng R ở aVR so với 50% ở nhóm WPW ẩn (p<0,05 

(bảng 3.3). 

Nghiên cứu của Perry và cộng sự (1990) [28] với tiêu chuẩn chẩn đoán 

WPW là không có sóng Q ở chuyển đạo trước tim trái, PR <100ms, QRS trục 

trái. Trong nghiên cứu này có 90 bệnh nhi chia làm 2 nhóm, nhóm ĐTĐ 

WPW điển hình (chẩn đoán đồng thuận giữa các bác sĩ) có 66 bệnh nhi và 24 

bệnh nhi có ĐTĐ không điển hình hay là TKTT kín đáo không được sự đồng 

thuận về chẩn đoán WPW, sau khi TDĐSL khẳng định chẩn đoán thấy rằng: 

nhóm WPW điển hình có 88% không có sóng Q, 80% có PR <100ms, trục 

trái 33% so với nhóm WPW kín đáo không có sự khác biệt với tỷ lệ lần lượt 

là 79%, 67% và 46%. Trong khi đó so sánh với nhóm chứng không có WPW 

thì: 5% không có sóng Q, 16% có PR<100ms, 4% có trục trái. 

Trong nghiên cứu này chúng tôi cũng thấy sự khác biệt về tỷ lệ ∆PR ≥ 

20ms giữa 2 nhóm WPW điển hình và thể ẩn với tỷ lệ theo thứ tự là 70,8% và 

4,5% (p<0,05). Theo Eisenberger và cộng sự [117], nghiên cứu trên 238 bệnh 

nhân WPW ở người lớn bằng phân tích ĐTĐ trước và sau khi triệt đốt và đã 

chỉ ra rằng 89% bệnh nhân có ∆PR ≥ 20ms, kết hợp cùng các chỉ số khác bao 

gồm PR ≤ 120ms, sóng R ở aVR, R/S ở V1≥1 và xây dựng lược đồ chẩn đoán 

ba bước (lược đồ 4.1) cho các bệnh nhân nghi ngờ có sóng delta với độ nhậy 

97% và độ đặc hiệu 99%. Tuy nhiên kể từ đó đến nay vẫn chưa có thêm bất 

kỳ nghiên cứu nào kiểm định về giá trị chẩn đoán của phương pháp này. 
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Hình 4.1. Lược đồ Eisenberger chẩn đoán tiền kích thích thất ở bệnh nhân 

nghi ngờ có sóng delta trên điện tâm đồ [117]. 

Các giá trị ĐTĐ bề mặt ở trẻ em bình thường đến nay vẫn chưa có chỉ 

số tham khảo trong tình trạng TDĐSL. Khi xác định PR ngắn hoặc QRS rộng, 

chúng tôi dùng chỉ số ĐTĐ của Rijnbeek để tham khảo do một số lý do một 

số điểm tương đồng như: tốc độ lấy mẫu, phương pháp lọc, phương pháp đo 

(đo đồng thì trên cả 12 chuyển đạo). Tuy nhiên, ngoài một số khác biệt về kỹ 

thuật giữa máy ghi ĐTĐ và hệ thống máy TDĐSL, khác với ghi ĐTĐ ở trạng 

thái nghỉ thì TDĐSL bệnh nhi được ghi ĐTĐ bề mặt trong trạng thái gây mê. 

Theo chúng tôi sự khác biệt chính có thể do giá trị ĐTĐ của Rijnbeek được 

đo tự động bằng phần mềm máy tính; còn trong TDĐSL các kênh điện tim 

được phóng to, kéo giãn rộng ở tốc độ 300mm/giây và được đo bằng tay. Do 

vậy cách đo PR và QRS có thể chính xác hơn, và dẫn đến khuynh hướng PR 

ngắn lại và QRS rộng hơn so với ĐTĐ ghi bằng máy thông thường. 
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4.2.2. Đặc điểm dẫn truyền qua nút nhĩ thất và hệ thống His-Purkinjer 

Trong nghiên cứu này chúng tôi không ghi nhận được bất kì bệnh nhân 

nào có tổn thương dẫn truyền qua NNT cũng như qua hệ thống His-Purkinjer. 

Một đặc điểm chung dễ nhận thấy đó là sự tương quan giữa tốc độ dẫn truyền 

qua NNT và hệ thống His-Purkinjer với tuổi của các bệnh nhi, tuổi càng nhỏ 

tính dẫn truyền càng cao (bảng 3.7).  

Nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.7), CKKTB1:1NNT chiều xuôi là 

292±37ms, có sự tương quan thuận theo lứa tuổi (từ 250±51ms ở nhóm trẻ 

dưới 2 tuổi tăng lên 319±49 ms ở nhóm trẻ trên 10 tuổi). TGTHQNNT chiều 

xuôi chung là 241±50ms và cũng có mối tương quan thuận theo nhóm tuổi 

(215±45 ms ở nhóm dưới 2 tuổi và tăng dần lên 266±52ms ở nhóm trẻ trên 10 

tuổi). Theo Lee và cộng sự [122] thì CKKTB1:1NNT trẻ em ngắn hơn so với 

người lớn, ở trẻ em 319 ±59ms với WPW điển hình và 309±59ms thể ẩn, ở 

người lớn 343±65ms cho thể điển hình và 325±54ms cho thể ẩn. Ngoài ra 

TGTHQNNT chiều xuôi trẻ em cũng ngắn hơn người lớn, ở thể WPW điển 

hình 255±49ms so với 280±61ms và thể ẩn 257±52ms so với 276±44ms. 

Theo Cohen và cộng sự [54], TDĐSL trên 79 trẻ có tim bình thường, 

CKKTB1:1NNT chiều xuôi ở trẻ ≤13 tuổi ngắn hơn so với nhóm trên tuổi 

(305±63ms so với 350±61ms). 

Ngoài ra trong nghiên cứu này, như đặc điểm dẫn truyền xuôi qua 

NNT, đặc tính dẫn truyền ngược qua NNT cũng có sự tương quan thuận theo 

tuổi (bảng 3.7). CKKTB1:1NNT chiều ngược là 395±96ms, tăng dần từ 

312±65ms (0-2 tuổi) lên 468±112ms (trên 10 tuổi). TGTHQNNT chiều ngược 

là 351±84ms, tăng dần từ 276±54 (0-2 tuổi) đến 351±84 (trên 10 tuổi). Theo 

Cohen và cộng sự [123], CKKTB1:1NNT chiều ngược ở trẻ bình thường 

khoảng 360±91,6ms.  

Trong nghiên cứu này, hiện tượng dẫn truyền chiều ngược qua NNT 

gặp ở 74,5% và không có sự liên quan tới các nhóm tuổi (bảng 3.7). Theo 
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Cohen và cộng sự [123], tần xuất dẫn truyền ngược qua NNT ở trẻ em vào 

khoảng 61% và không có liên quan với tuổi. 

4.2.3. Đặc điểm đường phụ nhĩ thất 

4.2.3.1. Số lượng đường phụ  

Trong nghiên cứu này có tổng số162 ĐP trong 149 bệnh nhi, với hầu 

hết các bệnh nhi (93,3%) chỉ có một ĐP, có 6,7% số bệnh nhi nhiều ĐP bao 

gồm 7 trường hợp 2 ĐP và 3 trường hợp 3 ĐP (bảng 3.8). Tỷ lệ nhiều ĐP ở 

trẻ em được báo cáo 5-17,5% [94], [96], [101], [103], [112], [113], [122], 

[124], nhiều ĐP có tần suất cao hơn ở trẻ em so với người lớn, tỷ lệ cao ở các 

trẻ có bệnh TBS nhất là bất thường Ebstein. Bệnh nhi nhiều ĐP có nguy cơ 

cao xuất hiện TNTT, TNVLNT chiều ngược, rung nhĩ và rung thất so với các 

bệnh nhi chỉ có một ĐP [94], [124].  

Nghiên cứu của Zachariah và cộng sự [94] trên 1088 trẻ với 1228 ĐP 

(tỷ lệ 10%). Tần suất trẻ bị nhiều ĐP ở nhóm bệnh cấu trúc tim bất thường 

gấp 3 lần so với nhóm có cấu trúc tim bình thường. Trong đó bất thường 

Ebstein, chuyển gốc động mạch có sửa chữa, và bệnh cơ tim là yếu tố nguy 

cơ cao nhiều ĐP. Sự phối hợp ĐP qua vòng van ba lá với ĐP vùng vách có 

tần suất gặp cao ở nhóm bất thường cấu trúc tim (41%), trái lại nhiều ĐP 

cùng qua vòng van hai lá hoặc vòng van hai lá với vách lại thường gặp ở 

các bệnh nhi có cấu trúc tim bình thường. Nghiên cứu Reich và cộng sự 

[125], phân tích dữ liệu từ PRFCAR trên 59 bệnh nhi Ebstein có ĐP, tỷ lệ 

nhiều ĐP chiếm 49%. 

4.2.3.2. Vị trí đường phụ 

Tần xuất phân bố ĐP giữa các vùng gần tương đương với tỷ lệ cao nhất 

ở thành tự do bên phải chiếm 38,2%, hai vùng còn lại có tỷ lệ tương đương 

gần 31% (bảng 3.9). Khi so sánh với các nghiên cứu khác ở trẻ em thì phân 

bố ĐP trong nghiên cứu này gần như tương đương với các nghiên cứu khác 
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[94], [101], [122], [126]. Theo Kugler và cộng sự [127], nghiên cứu trên 5363 

ĐP được triệt đốt thì 47,6% thuộc thành tự do trái, 32,4% thuộc vùng vách, và 

19,9% thuộc thành tự do phải. Cũng theo nghiên cứu này tỷ lệ ĐP vùng vách 

chiếm đến 46% ở trẻ dưới 5 tuổi so với 31,3% ở trẻ trên 5 tuổi, trẻ lớn trên 5 

tuổi có tỷ lệ ĐP thành trái cao hơn so với trẻ dưới 5 tuổi (48,6% so với 

35,4%). Theo Kim và cộng sự [128], phần lớn ĐP ẩn nằm thành bên trái 

(79%), trái lại ĐP hiện nằm nhiều bên phải (60%). Theo Reich và cộng sự 

[125], 96% các ĐP ở bệnh nhân Ebstein là ĐP thành phải và vách phải. 

Khi so sánh đặc tính TKTT ở các bệnh nhi có ĐP hiện, chúng tôi thấy 

mức độ TKTT tăng lên một cách khác biệt và rõ nhất ở nhóm ĐP thành phải 

(bảng 3.5). Chỉ số PR, QRS giữa 2 nhóm thành phải và thành trái đều có sự 

khác biệt với giá trị lần lượt là: 77±22ms so với 91±20ms; 116±25ms so với 

102±20ms. Tỷ lệ gặp PR ngắn ở ĐP thành phải cũng cao hơn rõ rệt so với ĐP 

thành trái. Tuy nhiên tỷ lệ QRS rộng, sóng delta và khoảng HV (bảng 3.5 và 

3.6) lại không có sự khác biệt giữa các vùng ĐP. Mức độ TKTT phụ thuộc 

vào tốc độ dẫn truyền xuống thất qua ĐP và qua NNT, tốc độ dẫn truyền qua 

NNT càng nhanh thì mức độ TKTT càng giảm với ĐP dẫn truyền xuôi bên 

phải gần vị trí với nút xoang hơn nên dẫn truyền xuống thất nhanh hơn so với 

dẫn truyền qua ĐP bên trái [25]. 

4.2.3.3. Đặc tính dẫn truyền 

 Hướng dẫn truyền 

Trong nghiên cứu này phần lớn các ĐP là ĐP hiện, hướng dẫn truyền 

ĐP liên quan đến vị trí của ĐP và lứa tuổi. ĐP hiện chiếm đa số với 70% so 

với 30% ĐP ẩn, ĐP cách hồi chiếm 15% tổng số các ĐP và 22% các ĐP hiện 

(biểu đồ 3.5). ĐP thành phải phần lớn là ĐP hiện (82,3%) và có tỷ lệ cao hơn 

bên trái (52%) (bảng 3.9). Ngoài ra tần xuất ĐP chỉ dẫn truyền chiều xuôi là 
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6,8% và hay gặp ở trẻ lớn hơn trẻ nhỏ, tỷ lệ ĐP hiện cao hơn ở nhóm trẻ nhỏ 

(bảng 3.10). Các đặc điểm về hướng dẫn truyền trong nghiên cứu này cũng 

tương đồng với các nghiên cứu trước đây, tỷ lệ ĐP ẩn trong các nghiên cứu 

triệt đốt TNVLNT ở trẻ em 29,4-53,7% [94], [99], [112], [113], [122], [128], 

[129]. Theo Lee và cộng sự (2004) tỷ lệ WPW ở trẻ em cao hơn ở người lớn 

có thể vì 3 lý do: (1) Đặc tính ĐP thay đổi theo tuổi; (2) Dẫn truyền qua NNT 

nhanh hơn; (3) trương lực giao cảm ở trẻ em cao hơn [122].  

WPW điển hình có thể gây ra đột tử, nghiên cứu trước đây cho rằng 

WPW cách hồi có nguy cơ đột tử thấp [130]. Tuy nhiên, nghiên cứu gần đây 

chỉ ra rằng không có sự khác biệt về các nguy cơ đột tử được xác định bằng 

TDĐSL trẻ em WPW cách hồi so với WPW liên tục [111].  

 TGTHQ và CKKTB1:1 của đường phụ 

Trong nghiên cứu này chỉ ra tốc độ dẫn truyền qua ĐP có tương quan 

đến độ tuổi, trẻ càng nhỏ tính dẫn truyền qua ĐP càng nhanh (bảng 3.11). 

TGTHQĐP cả chiều xuôi và chiều ngược đều có đặc tính tăng dần theo tuổi. 

TGTHQĐP chiều xuôi chung là 307±69ms, ngắn nhất ở nhóm trẻ 0-2 tuổi là 

276±30ms tăng đến 315±67ms ở nhóm trẻ 5-10 tuổi, không có sự khác biệt 

giữa 5-10 tuổi và trên 10 tuổi (315±41ms). TGTHQĐP chiều ngược chung là 

278±50ms, ngắn nhất 255±55ms ở nhóm dưới 2 tuổi tăng dần lên 313±25ms 

ở nhóm trẻ trên 10 tuổi.  

Khuynh hướng tương tự như với TGTHQĐP, CKKTB1:1ĐP chiều xuôi 

và chiều ngược cũng dài dần theo tuổi (Bảng 3.11). CKKTB1:1ĐP chiều xuôi 

là 307±69ms, ngắn nhất ở nhóm trẻ dưới 2 tuổi là 280±80ms tăng dần đến 

325±83ms ở nhóm 5-10 tuổi. Trong khi đó CKKTB1:1ĐP chiều ngược là 

258±60ms tăng dần đến 300±50ms ở trẻ trên 10 tuổi (bảng 3.11). 

Theo Lee và cộng sự [122], khi so sánh đặc điểm ĐSL của 142 trẻ em 

với 1219 người lớn bị WPW khi TDĐSL đã chỉ ra sự khác biệt giữa người lớn 

và trẻ em về đặc điểm ĐSL của ĐP, CKKTB1:1ĐP xuôi và ngược cũng như 
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TGTHQĐP xuôi và ngược ở trẻ em cũng đều ngắn hơn khác biệt so với bệnh 

nhân người lớn, tần xuất rung nhĩ TKTT ở người lớn cao hơn trẻ em. 

4.2.4. Đặc điểm điểm điện sinh lý cơn tim nhanh 

4.2.4.1. Các rối loạn nhịp ở bệnh nhân hội chứng WPW 

Các rối loạn nhịp trong hội chứng WPW bao gồm nhiều loại và được 

phân loại theo vai trò của ĐP trong hình thành và duy trì TNTT. Với vai trò 

trực tiếp ĐP cấu thành vòng vào lại, TNVLNT được phân làm 4 dạng: 

TNVLNT chiều xuôi, TNVLNT chiều ngược, tim nhanh vào lại bộ nối dai 

dẳng, tim nhanh vào lại ĐP-ĐP. Trong đó loại hay gặp nhất là TNVLNT chiều 

xuôi chiếm 85-95% các trường hợp WPW. ĐP đóng vai trò cầu nối dẫn truyền 

như là rung nhĩ hoặc cuồng nhĩ TKTT, TNVLNNT có TKTT, TNN có TKTT. 

Hoặc ĐP đóng vai trò kích hoạt các loại tim nhanh khác như là rung thất, 

TNVLNT chiều xuôi chuyển dạng thành rung nhĩ  [29], [30], [122], [131], [132]. 

Trong nghiên cứu này có 102 bệnh nhi kích hoạt được TNTT bằng kích 

thích tim theo chương trình tại tình trạng cơ sở (không có isoproterenol) 

chiếm 68% trong tổng số 149 bệnh nhi (bảng 3.12), không có sự liên quan 

giữa tỷ lệ kích hoạt được TNTT với lứa tuổi. Có 94 bệnh nhi chỉ có một 

TNTT và 8 bệnh nhi có ít nhất hai TNTT phối hợp. Tổng số 111 cơn TNTT 

trong 102 bệnh nhi, trong đó chủ yếu là TNVLNT chiếm 93,7% với chủ yếu 

là loại TVVLNT chiều xuôi (95,2%). Có 8 bệnh nhi có phối hợp từ 2 TNTT 

trở lên (Bảng 3.13), dạng phối hợp hay gặp nhất là 2 cơn TNVLNT chiều xuôi 

với nhau trên cùng một bệnh nhi nhiều ĐP (4 bệnh nhi), một hoặc hai TNTT 

khác. Dạng tim nhanh phối hợp hay gặp nhất là hai cơn TNVLNT khác nhau 

(4 trong 8 bệnh nhi), 4 bệnh nhi khác có TNVLNT chiều xuôi phối hợp với 

một trong các loại: rung nhĩ, TNVLNNT, vào lại ĐP. Có một bệnh nhi có 3 

cơn TNTT trong đó 2 loại cơn tim nhanh vào lại ĐP-ĐP sử dụng luân phiên 

2 trong 3 ĐP trong từng cơn. Rung nhĩ gặp ở 5 bệnh nhi, trong đó 2 bệnh 
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nhi từ TNTT vào lại chiều xuôi chuyển thành rung nhĩ và 3 bệnh nhi kích 

thích nhĩ gây rung nhĩ TKTT. 

TNVLNT chiều ngược hiếm gặp trong hội chứng WPW cả người lớn 

và trẻ em. Nghiên cứu Brembilla-Perrot và cộng sự [29] trên 807 bệnh nhân 

hội chứng WPW bao gồm cả người lớn và trẻ em, tỷ lệ phát hiện TNVLNT 

chiều ngược tự phát là 1,1% và do kích thích tim chương trình 8%. Khi so 

sánh với nhóm không có cơn TNVLNT chiều ngược do kích thích tim gây ra 

thấy nhóm có cơn có tỷ lệ cao TNVLNT chiều ngược tự phát, tim nhanh nguy 

kịch, dẫn truyền xuôi qua ĐP nhanh. Các yếu tố nguy cơ gây TNVLNT chiều 

ngược được xác định là block dẫn truyền 1:1 ĐP chiều xuôi ngắn, TGTHQĐP 

chiều xuôi ngắn, kích hoạt rung nhĩ bằng kích thích tim. Theo Ceresnak và 

cộng sự [30], từ nghiên cứu đa trung tâm bao gồm 1147 trẻ WPW qua 

TDĐSL chỉ ra rằng: tỷ lệ gây cơn TNVLNT chiều ngược là 2,6% với 57% là 

ĐP nguy cơ cao. Sở dĩ tỷ lệ kích hoạt TNVLNT chiều ngược ở trẻ em thấp 

hơn nhiều so với người lớn do đặc tính dẫn truyền nhanh qua NNT ở trẻ em. 

Tuy nhiên nghiên cứu Lee và cộng sự [122] trên 142 trẻ hội chứng WPW thì 

tỷ lệ TNVLNT chiều ngược chiếm đến 15%. Theo Hollowell và cộng sự 

[131] thì TNVLNT chiều ngược là thách thức trong cả chẩn đoán và điều trị 

do bệnh hiếm gặp và tim nhanh QRS rộng.  

Rung thất và rung nhĩ TKTT ngắn là loại loạn nhịp nguy kịch. Pappone 

và cộng sự [126], nghiên cứu tiến cứu trên 2169 bệnh nhân WPW với tuổi 

trung bình 19 tuổi, trong đó 1001 bệnh nhân WPW (550 không triệu chứng) 

không có loạn nhịp nguy kịch và không điều trị RFCA được theo dõi trong 

thời gian trung bình 96 tháng thấy 1,5% (13/15 trẻ em) các trường hợp có 

rung thất và loạn nhịp nguy kịch và 7,8% có rung nhĩ với KTKTNN ≤250ms. 

Theo Yıldırım và cộng sự [132], kích hoạt rung nhĩ gây rung thất gặp ở 1,8% 

bệnh nhi WPW khi TDĐSL. Theo Lee và cộng sự [122] tỷ lệ kích hoạt rung 

nhĩ ở trẻ em WPW là 16% thấp hơn so với người lớn bị hội chứng này 28%. 
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Nghiên cứu tiến cứu của Santinelli và cộng sự [133], trên 184 trẻ 5-18 

tuổi WPW không triệu chứng, TDĐSL kích hoạt tim nhanh ở 41,8%. Trong 

thời gian theo dõi 57 tháng sau TDĐSL có 30% bệnh nhi xuất hiện triệu 

chứng tim nhanh đầu tiên, 15,8% có TNVLNT, 12% có rung nhĩ với 86% là 

rung nhĩ TKTT nguy cơ cao, 1,7% rung thất phải cấp cứu ngừng tim. 

Tim nhanh vào lại bộ nối dai dẳng là một trong các dạng của TNVLNT 

chiều xuôi và loại loạn nhịp hiếm gặp chiếm 2,7% các loại tim nhanh được 

RFCA [112]. Bệnh thường xuất hiện sớm ngay từ thời kì sơ sinh và độ tuổi bú 

mẹ, các TNTT tái diễn liên tục và kéo dài dai dẳng và là nguyên nhân gây 

giãn cơ tim do tim nhanh, kém đáp ứng với điều trị bằng thuốc chống loạn 

nhịp [134]. Theo Kang và cộng sự [32], từ phân tích dữ liệu đa trung tâm trên 

194 trẻ tim nhanh bộ nối dai dẳng thấy rằng: 57% là trẻ dưới 1 tuổi, 18% cơ 

tim giãn do tim nhanh, 47% kéo dài dai dẳng, 23% trường hợp điều trị bằng 

thuốc hết bệnh và 12% tự khỏi.  

Tim nhanh vào lại ĐP kép là loại tim nhanh sử dụng một ĐP dẫn truyền 

xuôi, ĐP còn lại dẫn truyền ngược. Loại tim nhanh này chỉ gặp ở bệnh nhân 

nhiều ĐP. Hình ảnh ĐTĐ trong cơn giống như TNVLNT chiều ngược. Trong 

nghiên cứu này có một bệnh nhân 3 ĐP có đến 3 TNTT, ĐP ẩn đóng vai trò 

dẫn truyền ngược cho cả 3 TNTT, 2 ĐP còn lại luôn phiên cùng với ĐP ẩn tạo 

ra 2 TNTT vào lại ĐP kép. Loại tim nhanh này rất hiếm gặp và đã được báo 

cáo trong một số ít nghiên cứu [135].  

4.2.4.2. Đặc điểm cơn tim nhanh vào lại nhĩ thất chiều xuôi 

Chu kỳ cơn tim nhanh: Khi so sánh chu kỳ tim nhanh với tuổi theo các 

nhóm, chúng tôi thất rằng có mối tương quan tỷ lệ thuận với độ tuổi (bảng 

3.14), tuổi càng lớn thì chu kỳ tim nhanh càng dài hoặc là tần số tim càng 

chậm. Chu kỳ tim nhanh trong cơn TNVLNT là nghiên cứu này 301±60ms, 

ngắn nhất ở nhóm trẻ < 2 tuổi (263±37ms), dài dần theo tuổi và dài nhất ở 
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nhóm trẻ trên 10 tuổi (338±430 ms). Theo Lee và cộng sự [122] thấy rằng chu 

kỳ TNVLNT ở trẻ em ngắn hơn so với người lớn. 

Khoảng RP, PR, tỷ lệ RP/PR và AH: Trong nghiên cứu này (bảng 

3.14) chúng tôi thấy có sự tương quan giữa độ tuổi bệnh nhi với giá trị RP, 

tuổi càng nhỏ thì RP càng ngắn, RP ngắn nhất ở trẻ < 2 tuổi (109±20 ms) và 

dài nhất ở nhóm trên 10 tuổi (134±35ms). Có 8,5% bệnh nhi có TNVLNT 

chiều xuôi có RP ngắn (< 90ms), đây thường là vùng của TNVLNNT. Có 

13,8% có RP dài (RP >PR) hay ĐP dẫn truyền chiều ngược chậm. Ngoài ra 

chúng tôi cũng thấy sự tương quan thuận giữa PR và AH với lứa tuổi, tuổi 

càng nhỏ hai giá trị này càng ngắn. 

Khoảng RP đại diện cho thời gian dẫn truyền trong thất và qua ĐP 

chiều ngược và cũng là tiêu chuẩn chẩn đoán phân biệt các loại TNTT có 

QRS hẹp và đều đó là TNVLNT chiều xuôi, TNVLNNT, TNN. Theo khuyến 

cáo năm 2015 của ACC/AHA/HRS [5], chia TNTT QRS hẹp đều ở người lớn 

làm hai loại RP ngắn (RP<PR) và RP dài (RP>PR). Khi RP ngắn và <90 ms 

chẩn đoán TNVLNNT. Khi RP dài chẩn đoán hướng đến TNN, tim nhanh vào 

lại bộ nối dai dẳng và TNVLNNT thể không điển hình. Tuy nhiên cho đến 

nay vẫn chưa có tiêu chuẩn chẩn đoán phân biệt nào tương tự áp dụng cho trẻ 

em. Nghiên cứu của Deutschu và cộng sự (2015) [136] trên 212 trẻ từ 1-18 

tuổi nhằm kiểm chứng giá trị chẩn đoán phân biệt TNTT có QRS hẹp đều ở 

trẻ em dựa trên 7 tiêu chuẩn ĐTĐ trong chẩn đoán phân biệt người lớn thấy 

rằng giá trị chẩn đoán của các tiêu chuẩn chẩn đoán này ít có giá trị ở trẻ em. 

Bock nhánh trong cơn tim nhanh: Hiện tượng block nhánh trong 

TNTT trong nghiên cứu này gặp ở 16% các trường hợp TNVLNT chiều xuôi 

và không có sự tương quan giữa tỷ lệ block nhánh với lứa tuổi (bảng 3.14). 

Block nhánh cùng bên với ĐP sẽ làm chu kỳ tim nhanh và khoảng RP kéo dài, 

block nhánh đối bên với ĐP không làm thay đổi chu kỳ tim nhanh và RP. Do 

vậy block nhánh giá trị chẩn đoán vị trí ĐP. Theo Yang và cộng sự [137] 
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block nhánh xảy ra 49% trong TNVLNT chiều xuôi thuộc nhóm nghiên cứu 

bao gồm cả bệnh nhân người lớn và trẻ em, khi ∆VA >40ms giá trị chẩn đoán 

ĐP thành tự do có độ nhậy 95% và độ đặc hiệu 100%, trái lại ĐP vùng vách 

∆VA ít thay đổi hơn. 

4.2.5. Đường phụ nguy cơ cao 

Đột tử do hội chứng WPW có nguy cơ thấp, tuy nhiên lại gây ra những 

hậu quả tai hại cho bản thân, gia đình và cộng đồng. Tỷ lệ đột tử ở bệnh nhân 

WPW người lớn được báo cáo là 4,5 lần/1000 bệnh nhân-năm ở người lớn 

trong thời gian theo dõi trung bình 38 tháng [92]. Theo Pappone và cộng sự 

[126], nguy cơ rung thất hoặc đột tử ở trẻ em cao hơn nhiều so vơi người lớn. 

Đột tử trong hội chứng WPW là do rung thất gây ra và chỉ xuất hiện ở bệnh 

nhân có ĐP dẫn truyền chiều xuôi nhanh. Khi rung nhĩ xuất hiện trên những 

bệnh nhân này gây dẫn truyền xuống thất và kích thích thất tần số cao tạo ra 

rung thất. Phần lớn các nghiên cứu đã chỉ ra khi KTKTNN ≤250ms là yếu tố 

tiên tượng nguy cơ đột tử độc lập [138].  

Theo Etherige và cộng sự [139], bằng TDĐSL tiến hành trên 912 trẻ hội 

chứng WPW xác định các nguy cơ đột tử bao gồm: trẻ trai, Ebstein, KTKTNN  

≤250ms, nhiều ĐP, kích thích gây rung nhĩ.  

Các phương pháp xác định nguy cơ đột tử ở bệnh nhân WPW hiện nay 

bao gồm xâm lấn (TDĐSL) và không xâm lấn (ĐTĐ, Holter điện tim và ĐTĐ 

gắng sức). Năm 2012 liên hội PACES và HRS đồng thuận rằng mất TKTT 

trong khi nhịp xoang hoặc WPW luôn phiên, bằng các phương pháp không 

xâm lấn, được coi là yếu tố nguy cơ thấp do tính dẫn truyền ĐP chiều xuôi 

yếu [138]. Tuy nhiên nghiên cứu bằng TDĐSL gần đây cho thấy mất TKTT 

khi nhịp xoang không đồng nghĩa là không có nguy cơ đột tử [111]. 

Khi có ĐP có nguy cơ cao bao gồm nhiều ĐP hoặc KTKTNN ≤250ms 

thì chỉ định triệt đốt ĐP nhằm loại bỏ yếu tố nguy cơ đột tử thuộc nhóm I cho 

dù là WPW có hoặc không có triệu chứng [8]. Mục đích TDĐSL ở bệnh nhân 
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WPW không triệu chứng là để xác định nguy cơ đột tử, trên cơ sở đó sẽ cân 

nhắc lợi ích và nguy cơ của chỉ định triệt đốt nhằm loại bỏ các nguy cơ nguy 

kịch tiềm ẩn. Chỉ định phân tầng nguy cơ bằng TDĐSL ở bệnh nhân không 

triệu chứng đã nhận được sự đồng thuận của 70% các bác sĩ ĐSL trên toàn thế 

giới trong một khảo sát năm 2008 của Pappone và cộng sự [140]. Khảo sát 

của Campbell và cộng sự (2003) [141] trên 43 bác sĩ ĐSL nhi khoa, 86% thực 

hiện phân tầng nguy cơ bằng TDĐSL các bệnh nhi WPW không triệu chứng 

và 77% thực hiện triệt đốt ĐP khi TGTHQĐP chiều xuôi <240ms.  

Trong nghiên cứu này, ngoài 6,7% nhiều ĐP (bảng 3.8) như đã bàn 

luận trên, có 22,5% bệnh nhi WPW điển hình có khoảng TKTT tối thiểu ngắn 

nhất ≤250ms (Bảng 3.11) bằng kích thích tim không có truyền Isoproterenol. 

Nghiên cứu đa trung tâm trên 912 bệnh nhân ≤ 21 tuổi mắc hội chứng WPW 

điển hình, Etheridge và cộng sự [139] thấy rằng 25,7% có KTKTNN ≤250ms. 

Cũng theo nghiên cứu này KTKTNN rút ngắn xuống mức ≤250ms khi truyền 

isoproterenol cũng là một yếu tố tiên lượng. Theo Ceresnak và cộng sự [30], 

bệnh nhi có TNVLNT chiều ngược thường có (57%) ĐP nguy cơ cao.  

4.3. Hiệu quả triệt đốt 

4.3.1. Thành công và thất bại 

Trong nghiên cứu này tỷ lệ triệt đốt thành công sớm là 91,4%. Kết quả 

này tương đương với các báo cáo trước đây với tỷ lệ thành công sớm từ 90-

99,5% (bảng 4.1). Phân tích dữ liệu đăng ký đa trung tâm (PRFCAR) của 

Hiệp hội Điện sinh lý Nhi khoa trong hai giai đoạn 1991-1992 triệt đốt 615 

ĐP có tỷ lệ thành công sớm 82,6%, giai đoạn 1991-1995 bao gồm 3147 ĐP có tỷ 

lệ này là 89,3% và giai đoạn1996-1999 bao gồm 2236 ĐP có tỷ lệ thành công 

sớm là 94,4% [6], [127]. Vẫn từ dữ liệu PRFCAR được nghiên cứu tiến cứu từ 

1999-2003 trên 1864 ĐP, tỷ lệ triệt đốt thành công sớm 93,9% [73]. Nghiên cứu 
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đa trung tâm được báo cáo gần đây nhất tại cộng hòa Czech bao gồm 439 ĐP 

được triệt đốt từ 1993-2010, tỷ lệ thành công sớm là 87,2% [112]. 

Bảng 4.1. Kết quả triệt đốt đường phụ bằng năng lượng sóng radio 

Nghiên cứu 

Số 
lượng 

(ĐP) 

Thành công theo vị trí (%) 
Tái 

phát 

(%) 

Tai 
biến 

(%) Chung 
Thành 
phải 

Vách 
Thành 

trái 

Chúng tôi 162 91,4 91,9 86 96 12,1 3,4 

Hanslik (2014) [100] 202 97,5 92,8 96,9 98,9 10,2 2,1* 

Kubus (2014) [112] 439 89,1 92,2 76,9 91,3 - 0,7# 

Chen (2013) [99] 222 99,5 - - - 20,3 2,3 

Neilsen (2006) [142] 107 92,5 89 86 98 6,5 1,0 

Van Hare 2004) [73] 1869 93,8 90 89 98 - 6,3* 

Kugler (2002) [127] 5383 91,6 88,0 88,4 95,2 - 3,7 

Kugler (1997) [109] 3110 90 86 87 95 23 3,2* 

Kugler (1994) [6]  615 82,6 69 81 89  4,8* 

* Tai biến RFCA chung 
#Tai biến nặng 

Tỷ lệ thành công chung trong nghiên cứu của chúng tôi là 97,5%, đây 

chính là tỷ lệ thành công tích lũy của tất cả các lần triệt đốt. Tất cả các trường 

hợp tái phát (18 ĐP) đều được triệt đốt lại thành công. Trong 14 trường hợp 

thất bại lần đầu, có 11 bệnh nhi được triệt đốt lại thì 10 trường hợp thành 

công. Tỷ lệ thành công chung của chúng tối cũng tương đương với các nghiên 

cứu đã được báo cáo từ 90,0-97,9% [100], [112], [113], [114], [142]. 

4.3.2. Nguyên nhân và các yếu tố ảnh hưởng đến kết quả triệt đốt 

Một số nghiên cứu hồi cứu về nguyên thất bại ở những lần triệt đốt ĐP 

trước đó sau khi đã triệt đốt lại thành công ở đối tượng bệnh nhân chủ yếu là 

người lớn đã chỉ ra các nguyên nhân thất bại như là: (1) lỗi định khu ĐP; (2) 
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vị trí ĐP bất thường; (3) khó khăn về kỹ thuật [22], [143], [144], [145], [146]. 

Ở trẻ em, còn có nguyên nhân trì hoãn do lo ngại nguy cơ tai biến ở trẻ nhỏ. 

Trong nghiên cứu này tỷ lệ thất bại lần đầu là 8,6% bao gồm 14 ĐP 

(bảng 3.15). Nguyên nhân thất bại do trì hoãn vì nguy cơ tai biến bao gồm 4 

trường hợp có ĐP cạnh His trì hoãn do nguy cơ block nhĩ thất, 2 ĐP bên trái 

trì hoãn do lo ngại nguy cơ của chọc vách liên nhĩ, 4 trường hợp ĐP thành 

phải không cố định được đầu catheter, 1 trường hợp nghi ĐP tiểu nhĩ phải, 3 

trường hợp ĐP vị trí bất thường không chẩn đoán được khi triệt đốt lần đầu 

(triệt đốt lại xác định 2 trường hợp ĐP xoang vành và 1 trường hợp ĐP nằm 

dưới lá không vành van động mạch chủ).  

4.3.2.1. Lỗi định khu đường phụ 

Lỗi định khu ĐP là nguyên nhân thất bại hàng đầu chiếm đến 60% các 

trường hợp thất bại [22], [147], [148], [149], sai lầm ở chỗ ĐP được cho là 

xiên vuông góc với vòng van nhĩ thất, do vậy khi lập bản đồ nội mạc vị trí có 

AV/VA ngắn nhất được cho là vị trí triệt đốt thích hợp. Tuy nhiên trong 

nghiên cứu của chúng tôi không có trường hợp thất bại nào được chứng minh 

do lỗi định khu đường phụ. 

4.3.2.2. Vị trí đường phụ 

Tỷ lệ triệt đốt ĐP thành công khác nhau đáng kể phụ thuộc vào vị trí 

ĐP. Trong nghiên cứu này tỷ lệ thành công cao nhất ở nhóm ĐP thành tự do 

trái với tỷ lệ 96% và thấp nhất ở nhóm ĐP vùng vách với tỷ lệ 86%, tuy nhiên 

sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (bảng 3.21). Hầu hết các nghiên 

cứu chỉ ra rằng tỷ lệ thất bại cao nhất khi triệt đốt ĐP thành phải hoặc vùng 

vách và thấp nhất đối với ĐP thành trái; tỷ lệ thất bại đối với ĐP thành phải 

có thể đến 31%, ĐP vách 23,1%, ĐP thành trái 11% (Bảng 4.1). 

Một số nghiên cứu đã chỉ ra ĐP vách có nguy cơ thất bại cao hơn so 

với ĐP thành phải và thành trái. Theo Kugler và cộng sự [109], vị trí ĐP là một 

yếu tố tiên lượng tỷ lệ triệt đốt thất bại, các vị trí ĐP có tỷ lệ triệt đốt thất bại cao 
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bao gồm ĐP thành tự do phải và ĐP vách. Theo Van Hare và cộng sự [73], ĐP 

thành tự do trái là yếu tố tiên lượng thành công cao so với các vị trí còn lại. 

Trì hoãn do nguy cơ tai biến block nhĩ thất khi triệt đốt ĐP trước vách 

và giữa vách, hoặc nguy cơ tổn thương động mạch vành cũng làm gia tăng tỷ 

lệ thất bại [150], [151]. 

ĐP có vị trí bất thường thường là các ĐP thượng tâm mạc và các ĐP 

nội tâm mạc bất thường [22], [152]. Đối với dường phụ thượng tâm mạc 

ngoài vấn đề khó khăn về chẩn đoán định khu, còn gặp phải vấn đề khó khăn về 

kỹ thuật triệt đốt. ĐP thượng tâm mạc được phân chia theo các vị trí khác nhau 

bao gồm: sau vách và sau trái hay còn được gọi là ĐP áo cơ xoang vành; trước 

vách; trước hoặc sau gốc động mạch chủ; tiểu nhĩ phải; tiểu nhĩ trái. ĐP nội tâm 

mạc bất thường là các ĐP nằm ở các vị trí mà tim bình thường không có cơ nhĩ 

bao gồm: dải xơ trigone trái, trước vách trái, giữa vách trái (hình 4.1 và 4.2). 

 

Hình 4.1. Vị trí các đường phụ bất thường [22] 

Triệt đốt ĐP thượng tâm mạc kết nối tiểu nhĩ với thất qua đường nội 

tâm mạc thường là một thách thức lớn về chẩn đoán, lập bản đồ nội mạc và kỹ 

thuật triệt đốt. Vị trí kết nối ĐP với tâm thất thường cách vòng van nhĩ thất ≥ 
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1cm về phía mỏm [153], [154], [155]. Do vậy lập bản đồ nội mạc tại vòng 

van nhĩ thất chỉ ghi được sóng xa của thất, vị trí ghi được hoạt động của thất 

sớm nhất cách vòng van nhĩ thất 1-3 cm về phía mỏm. Sóng kích hoạt A 

ngược sớm ghi được ở thành nhĩ và quanh miệng tiểu nhĩ. Lập bản đồ nội mạc 

bên trong tiểu nhĩ xác định vị trí đích có sóng kích hoạt A sớm nhất trên điện 

đồ đơn cực muộn hơn sóng kích hoạt A xa trong khoảng 10ms, và thường 

không ghi được điện thế ĐP do sự kết nối trực tiếp của tiểu nhĩ với cơ thất. 

Triệt đốt vùng này cũng rất khó khăn do vùng kết nối rộng, cơ tiểu nhĩ dày, 

lưu lượng dòng máu lưu thông thấp. Do vậy đòi hỏi bật máy đốt duy trì nhiều 

lần gây tổn thương mô lan rộng, khoanh vùng kết nối bằng sử dụng catheter 

tưới lạnh. Một trong các cách tiếp cận khác là triệt đốt qua đường thượng tâm 

mạc, hoặc phẫu thuật bóc tách kết nối [153], [155], [156]. 

 

Hình 4.2. Đường phụ thượng tâm mạc xoang vành [147] 

ĐP thượng tâm mạc sau vách hoặc sau trái là thể hay gặp nhất của ĐP 

thượng tâm mạc. Kết nối nhĩ thất qua lớp áo cơ của xoang vành dọc theo tĩnh 

mạch tim giữa, tĩnh mạch vành sau (hình 4.2), hoặc túi phình xoang vành 

(hình 4.3). Đây cũng là nguyên nhân triệt đốt thất bại hay gặp nhất khi triệt 
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đốt ĐP sau vách nếu không nhận biết được thể ĐP xoang vành. Theo 

Nakagawa và cộng sự [22], ĐP thượng tâm mạc xoang vành chiếm 47% trong 

tổng số 306 bệnh nhân có ĐP sau vách và trái sau đã được triệt đốt thất bại ít 

nhất 1 lần so với 20% trong tổng số 212 bệnh nhân có cùng vị trí ĐP được 

triệt đốt lần đầu. Chụp xoang vành có thuốc cản quang đóng vai trò quan 

trọng trong nhận biết hình thái bất thường của xoang vành, tỷ lệ túi phình 

xoang vành. Theo Sun và cộng sự [152], ĐP xoang vành chiếm 36% trong 

tổng số 480 bệnh nhân ĐP sau vách và trái sau, 21% ĐP xoang vành do kết 

nối qua túi thừa xoang vành, triệt đốt ĐP xoang vành ngoài xoang vành do lo 

ngại nguy cơ tổn thương động mạch vành cũng là nguyên nhân thất bại.  

 

Hình 4.3. ĐP túi phình xoang vành [157] 

Dấu hiệu nghi ngờ ĐP thượng tâm mạc trước vách khi lập bản đồ nội 

mạc vùng trước vách chỉ ghi được sóng xa của thất hoặc nhĩ, hoặc sóng xa 

ĐP, sóng kích hoạt V tại điện đồ đơn cực đầu catheter đốt muộn hơn sóng xa 

thất tại điện đồ lưỡng cực. Nếu triệt đốt tại vị trí này thường thất bại hoặc chỉ 

gây tổn thương ĐP tạm thời. Do vậy phương pháp tiếp cận qua lá không vành 

của van động mạch chủ là hiệu quả và an toan [22]. 
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4.3.2.3. Khó khăn về kỹ thuật 

Các khó khăn về kỹ thuật như là: khó thao tác catheter, triệt đốt tại vị 

trí lưu lượng máu lưu thông thấp, nhiều ĐP, ĐP rộng, ĐP nhiều đường vào, 

ĐP nằm sâu dưới cơ tim, TBS, vị trí nguy cơ tai biến mạch vành và block nhĩ 

thất, chấn thương cơ học ĐP [22], [132], [143], [145], [146], [158]. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, có một trường hợp thất bại sau triệt đốt 2 lần, lập 

bản đồ nội đều xác định tiêu chuẩn điện đồ chiều xuôi và chiều ngược đều 

thích hợp trên diện rộng tại vị trí phải trước. Tuy nhiên triệt đốt nhiều lần đều 

thất bại, trường hợp này chúng tôi nghi ngờ thất bại do ĐP kết nối tiểu nhĩ 

phải với thất phải. 

Với các tiến bộ về công nghệ và kỹ thuật đã góp phần đáng kể trong 

việc giải quyết các khó khăn và thách thức về kỹ thuật như là: introducer 

sheath dài không hoặc có lái hướng, triệt đốt qua chọc vách liên nhĩ, catherter 

tưới lạnh, catheter triệt lạnh, triệt đốt với mức năng lượng khởi đầu thấp và 

tăng dần, thay đổi đường tiếp cận catheter đốt, triệt đốt lại với bác sĩ nhiều 

kinh nghiệm [22], [143]. 

4.3.2.4. Triệt đốt ở trẻ nhỏ  

Triệt đốt ĐP trong hội chứng WPW đã trở thành phương pháp điều trị 

lựa chọn ưu tiên đối với bệnh nhân người lớn và trẻ lớn. Đối với trẻ nhỏ dưới 

15kg hoặc dưới 5 tuổi xu hướng điều trị vẫn là ưu tiên lựa chọn phương pháp 

kiểm soát tái phát TNTT bằng các thuốc chống loạn nhịp do nguy cơ tai biến 

của can thiệp [7], [8], [159]. Do vậy số lượng các báo cáo cũng như số lượng 

bệnh nhi trong từng báo cáo về triệt đốt qua catheter điều trị tim nhanh ở trẻ 

nhỏ rất hạn chế so với trẻ lớn hoặc người lớn. Dữ liệu đa trung tâm đã chỉ ra 

rằng phương pháp triệt đốt trên trẻ nhỏ thường được thực hiện bởi các bác sĩ 

can thiệp hoặc các trung tâm có nhiều kinh nghiệm với kết quả không có sự 

khác biệt về tỷ lệ thành công trong triệt đốt ĐP ở trẻ nhỏ so với trẻ lớn [105], 

[127], [160].  
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So sánh với các nghiên cứu đơn trung tâm về triệt đốt ĐP ở trẻ nhỏ, 

nghiên cứu của chúng tôi có số lượng bệnh nhi dưới 15 kg đứng thứ hai tính 

đến thời điểm này với 64 trẻ, trong đó có 16 trẻ dưới 5 kg với trẻ có cân nặng 

thấp nhất là 2,7kg. Tỷ lệ triệt đốt ĐP thành công sớm ở nhóm trẻ <15kg là 

90,8% so với 91,8% ở nhóm trẻ ≥15kg và không có sự khác biệt (bảng 3.18). 

Tỷ lệ triệt đốt thành công sớm ở nhóm trẻ <5 tuổi cũng gần tương đương so 

với nhóm trẻ lớn (bảng 3.17). Nghiên cứu đa trung tâm từ giữ liệu PRFCAR 

[105], tỷ lệ triệt đốt thành công sớm ở 115 bệnh nhi dưới 1,5 tuổi chỉ có một 

ĐP không có sự khác biệt với nhóm lớn hơn (87,8% so với 90,9%) bao gồm 

4731 trẻ. Báo cáo gần đây nhất bởi Jiang và cộng sự [110], tỷ lệ thành công 

sớm triệt đốt ĐP trên 88 trẻ dưới 3 tuổi là 96,6%. 

4.3.2.5. Triệt đốt ở tim bẩm sinh 

Triệt đốt ĐP ở trẻ có TBS thường gặp phải một số vấn đề thách thức 

như là: bất thường giải phẫu tim và hệ thống dẫn truyền, dị dạng động tĩnh 

mạch hạn chế đường vào, rối loạn huyết động, hoặc những cản trở về giải 

phẫu tim mạch do phẫu thuật sửa chữa trước đó gây ra. Các rối loạn huyết 

động gây ra trên bệnh nhân TBS rất thường gặp và gây khó khăn và thách 

thức khi điều trị bằng các thuốc chống loạn nhịp và hồi sức sau mổ [107]. 

Các báo cáo về hiệu quả RFCA ở trẻ em có TBS thường có đối tượng 

nghiên cứu pha trộn với cấu trúc tim bình thường và các loại tim nhanh, tỷ lệ 

triệt đốt thành công thấp hơn so với nhóm có cấu trúc tim bình thường [161], 

[162], [163]. Nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ triệt đốt ĐP thành công ở 22 

bệnh nhi có TBS là 87,5% so với 92,1% ở nhóm không có TBS, tuy nhiên sự 

khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.19).  

Một số nghiên cứu chỉ ra TBS là yếu tố nguy cơ thất bại [6], [112]. Tuy 

nhiên nghiên cứu đa trung tâm COMPAS (2013) bao gồm 636 bệnh nhi có TBS 

thấy rằng không có sự liên hệ giữa TBS với nguy cơ thất bại RFCA chung ở trẻ 

em. Tỷ lệ triệt đốt thành công ở các bệnh nhân bất thường Ebstein thấp hơn so 
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vơi cấu trúc tim bình thường, các bệnh nhân TBS thường có tỷ lệ nhiều ĐP và 

TNTT phối hợp cao hơn so với cấu trúc tim bình thường [125], [164], [165].  

4.3.2.6. Kinh nghiệm 

Bằng phân tích hồi quy đơn biến và đa biến nhằm tìm ra mối liên quan 

giữa các yếu tố cân nặng, tuổi, TBS, nhiều ĐP, thể ĐP, vị trí ĐP, giai đoạn 

can thiệp với nguy cơ tái phát (bảng 3.24). Chúng tôi thấy rằng giai đoạn đầu 

can thiệp là yếu tố nguy cơ thất bại độc lập OR là 4,58(95%KTC:1,31-16,07). 

Tỷ lệ thất bại ở giai đoạn sau được cải thiện rõ rệt có thể do lí do chính là sự 

gia tăng tích lũy về kinh nghiệm của bác sĩ can thiệp (learning cuvre), giai 

đoạn đầu nghiên cứu cũng là giai đoạn đầu bệnh viện triển khai kỹ thuật 

RFCA và do một bác sĩ can thiệp duy nhất thực hiện. Nghiên cứu đa trung 

tâm từ dữ liệu PRFCAR thấy rằng tỷ lệ triệt đốt thành công sớm đã cải thiện 

đáng kể qua 2 giai đoạn 1991-1995 và 1996-1999 đối với ĐP thành phải (85% 

và 95%), ĐP thành trái (94% và 97%), và ĐP sau vách (987% và 93%) [127].  

4.3.3. Tái phát 

4.3.3.1. Tỷ lệ tái phát chung 

Trong nghiên cứu này tỷ lệ tái phát là 12,1% với thời gian theo dõi 

1,60±0,93 năm (bảng 3.15). Khi phân tích tỷ lệ tái phát tích lũy theo thời gian 

Kaplan-Meier chúng tôi thấy rằng tỷ lệ tái phát sau 3 tháng 10,4%, 6 tháng 

10,4%, 12 tháng 11,9%, 24 tháng 13,3% (bảng 3.6). Tỷ lệ tái phát của chúng 

tôi tương đương với các nghiên cứu đã được báo cáo với tỷ lệ 6,5%-23% 

(bảng 4.1). Các nghiên cứu đa trung tâm đã chỉ ra tỷ lệ tái phát cao hơn so với 

hầu hết các báo cáo đơn trung tâm. Theo Kubus và cộng sự [112], nghiên cứu 

đa trung tâm tại Czech từ 1993-2010 trên 439 ĐP, tỷ lệ tái phát 22,3% trong 

thời gian theo dõi trung bình 13,7 tháng. Theo Kugler và cộng sự [109], từ dữ 

liệu PRCAR bao gồm 1901 ĐP sau triệt đốt, với thời gian theo dõi 3.22 ± 

12.59 tháng, tỷ lệ tái phát sau triệt đốt 3 năm là 23% (biểu đồ 4.1).  
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Thời điểm tái phát có thể được phát hiện sớm ngay trong những giờ đầu 

hoặc hàng năm sau khi triệt đốt. Tuy nhiên phần lớn các trường hợp tái phát 

xuất hiện trong khoảng 1-2 tháng đầu. Theo Van Hare và cộng sự [166], 

nghiên cứu tiến cứu trên 324 ĐP sau triệt đốt, thời gian theo dõi càng dài thì 

tỷ lệ tái phát càng cao và thường xảy ra trong 2 tháng đầu với tỷ lệ 9,9%, 

trong 6 tháng đầu là 12.5%, trong 12 tháng là 14,5%. Theo Lee và cộng sự 

[122], 89% các trường hợp tái phát trong tháng đầu sau đốt. Trong nghiên cứu 

này 88,9% các trường hợp tái phát trong 2 tháng đầu.  

 

Biểu đồ 4.1. Tỷ lệ tái phát sau triệt đốt đường phụ nhĩ thất [109] 

4.3.3.2. Các yếu tố liên quan tái phát 

Trong nghiên cứu này các yếu tố liên quan đến tỷ lệ tái phát được xác 

định bao gồm: Vị trí ĐP, cân nặng, thời gian triệt đốt ĐP; năng lượng triệt 

đốt; điện trở điện cực đốt cao; kinh nghiệm bác sỹ. Không có sự liên quan về 

tỷ lệ tái phát với các yếu tố: TBS; cơ tim giãn; nhiều ĐP; ĐP hiện và ẩn; 

phương thức kích thích trong khi triệt đốt; nhiệt độ triệt đốt; thời gian xuất 

hiện block ĐP; các chỉ số điện đồ tại vị trí đích.  
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Vị trí ĐP có liên quan đến tỷ lệ tái phát, hầu hết các nghiên cứu đã chỉ 

ra rằng tỷ lệ tái phát cao nhất gặp ở ĐP vùng vách hoặc thành tự do phải, và 

thấp nhất đối với thành tự do trái [73], [100], [109], [112], [142], [150], [166], 

[167]. Theo Van Hare [166], tỷ lệ tái phát trong 12 tháng sau triệt đốt cao nhất 

gặp ở ĐP vách phải (24,6%), tiếp theo là thành tự do phải (15,8%) và thấp 

nhất ở thành tự do trái (4,8%) với sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Nghiên 

cứu Kubus và cộng sự [112], tỷ lệ tái phát ĐP vùng vách 37,2%, thành tự do 

trái là 16,9%. Theo Hanslik và cộng sự [100], trong tổng số 310 ĐP sau đốt 

được theo dõi, tỷ lệ tái phát cao nhất 40-50% nằm ở các phân vùng phải bên, 

phải trước bên và phải sau bên. 

Một trong những nguyên nhân tái phát TNTT do không chẩn đoán được 

nhiều ĐP ở lần thăm dò và triệt đốt trước. Theo Weng và cộng sự [96], trên 

317 bệnh nhi WPW, trong 28 bệnh nhi nhiều ĐP có 3 bệnh nhi bỏ sót chẩn 

đoán, tỷ lệ tái phát sau triệt đốt giữa hai nhóm nhiều ĐP và một ĐP không có 

sự khác biệt. Trong nghiên cứu này có 2 bệnh nhân nhiều ĐP bị bỏ sót chẩn 

đoán và tái phát TNTT sau triệt đốt. 

Nguy cơ tái phát có thể phụ thuộc vào kích thước cơ thể như tuổi và 

cân nặng. Trong nghiên cứu này chúng tôi thấy rằng tỷ lệ tái phát ở nhóm trẻ 

nhỏ có cân nặng dưới 15 kg (bảng 3.24) hoặc dưới 5 tuổi (bảng 3.25) cao hơn 

có ý nghĩa so với nhóm trẻ lớn. Một số nghiên cứu chỉ ra rằng trẻ lớn tuổi và 

bệnh nhân người lớn có khuynh hướng tái phát thấp hơn so với trẻ nhỏ tuổi 

[99], [102], [167], [168]. Theo Van Hare và cộng sự [166], nhiên nghiên cứu 

đa trung tâm không thấy có sự liên quan tỷ lệ tái phát với lứa tuổi và cân nặng 

bệnh nhi. Theo Jiang và cộng sự [110] trên 94 bệnh nhi dưới 3 tuổi TNVLNT 

tỷ lệ tái phát là 8,2% trong thời gian theo dõi 2 năm sau triệt đốt. 

Phương thức triệt đốt cũng có thể ảnh hưởng đến kết quả lâu dài. Ngày 

nay hầu hết các trung tâm không còn áp dụng phương pháp triệt đốt bằng 

kiểm soát năng lượng (W). Nghiên cứu Van Hare và cộng sự [166], triệt đốt 
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517 bệnh nhi ĐP nhĩ nhĩ thất và TNVLNNT, tỷ lệ tái phát triệt đốt bằng kiểm 

soát năng lượng cao hơn so với kiểm soát nhiệt độ. Cũng trong nghiên cứu 

này nhiệt độ tối đa tại vị trí đốt và số lần bật máy đốt > 20 giây không phải là 

yếu tố tiên lượng tái phát, kết quả này tương đồng với nghiên cứu trên bệnh 

nhân người lớn của Calkins và cộng sự [169]. Chúng tôi thấy thời gian bật 

máy đốt tại vị trí đích ngắn hơn, năng lượng tối đa và trung bình thấp hơn, 

điện trở trung bình cao hơn. Ngoài ra nhiệt độ trung bình và nhiệt độ tối đa 

thấp hơn ở nhóm tái phát nhưng không có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.30). 

Cho đến nay vẫn chưa có báo cáo nào về ảnh hưởng các tiêu chuẩn điện 

đồ tại vị trí triệt đốt đối với tái phát ĐP ở trẻ em. Trong nghiên cứu này chúng 

tôi cũng phân tích các chỉ số điện đồ tại vị trí đốt triệt như là (bảng 3.31 và 

3.32): Khoảng V-delta; khoảng VA; tỷ lệ A/V; hiện diện điện thế ĐP; sự ổn 

định catheter đốt; phương thức kích thích trong khi đốt. Tuy nhiên không có 

sự liên quan giữa các chỉ số này với tỷ lệ tái phát. Theo Twidale và cộng sự 

[146], không thấy hình ảnh điện thế ĐP tại vị trí triệt đốt và thời gian xuất 

hiện block ĐP dài là yếu tố tiên lượng khả năng tái phát (Bảng 3.32). 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi không thấy sự liên quan giữa TBS và 

tỷ lệ tái phát ĐP (Bảng 3.26), cả 6 bệnh nhi Ebtein trong tổng số 22 trường hợp 

TBS đều không có biểu hiện tái phát. Theo Chetaille và cộng sự [107], trong 70 

bệnh nhân TBS thì tỷ lệ tái phát ĐP sau triệt đốt là 23% và riêng với Ebstein là 

29%. Theo Reich [125], từ dữ liệu PRFCAR thấy rằng trong 59 bệnh nhi bất 

thường Ebstein được triệt đốt ĐP thì tỷ lệ tái phát sau một năm là 30%. 

Sự tích lũy kinh nghiệm cũng ảnh hưởng đến khả năng tái phát. Khi so 

sánh tỷ lệ tái phát qua hai giai đoạn, chúng tôi thấy tỷ lệ này giảm từ 16,7% 

trong giai đoạn đầu xuống còn 6,7% trong giai đoạn sau (bảng 3.39). 

4.3.4. Tử vong do can thiệp 

Tử vong liên quan đến triệt đốt qua catheter bằng năng lượng sóng tần 

số radio rất ít gặp từ hầu hết các nghiên cứu đơn trung tâm. Trường hợp duy 
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nhất được báo cáo trong nghiên cứu của Erickson và cộng sự [108], trẻ 3,2 kg 

đột tử không rõ nguyên nhân sau triệt đốt ĐP bên trái 3 tuần. 

Từ dữ liệu PRFCAR giai đoạn 1991-1996 bao gồm 4092 trẻ có cấu trúc 

tim bình thường và 559 trẻ có bệnh tim cấu trúc, Schaffer và cộng sự [160], 

chỉ ra rằng tỷ lệ tử vong sau triệt đốt các loại rối loạn nhịp nói chung là 0,22% 

và có liên quan đến bất thường về cấu trúc tim (0,89% so 0,12% ở trẻ có cấu 

trúc tim bình thường). Tử vong sau can thiệp liên quan đến bệnh tim kết hợp, 

cân nặng thấp, số lần bật máy đốt, triệt đốt bên trái.  

Cũng từ PRFCAR giai đoạn 1991-1999, Kugler và cộng sự [127], phân 

tích 5383 ĐP sau triệt thấy rằng có 3 trường hợp tử vong sau can thiệp (tỷ lệ 

0,06%). Một trường hợp tử vong sớm sau 3 giờ can thiệp, trẻ 13 tuổi được 

triệt đốt ĐP thành trái bên qua van động mạch chủ, nguyên nhân được xác 

định do huyết khối động mạch vành trái gốc. Trường hợp thứ hai, trẻ 18 tháng 

tuổi bị TBS phức tạp, tử vong do nhiễm khuẩn. Trường hợp thứ ba, trẻ 4 tuổi, 

block nhĩ thất sau triệt đốt ĐP giữa vách gây bệnh cơ tim, tử vong do suy tim. 

Phân tích dữ liệu từ PRFCAR giai đoạn 1999-2003 trên 2761 triệt đốt 

các loại rối loạn nhịp qua catheter, không có trường hợp nào tử vong [73]. 

Trong một nghiên cứu đa trung tâm khác [112], bao gồm 633 trẻ can thiệp 

qua catheter, không có trường hợp tử vong nào được ghi nhận. Nghiên cứu đa 

trung tâm tại Hoa Kỳ từ 1998-2011 [170], trên 11601 lần triệt đốt ĐP ở bệnh 

nhân > 18 tuổi, không có trường hợp nào tử vong trong bệnh viện. Có thể rút 

ra kết luận từ PRFCAR, tử vong do liên quan đến can thiệp đã giảm đáng kể 

trong những năm về sau [6], [73], [109], [127], [160]. 

4.3.5. Tai biến  

 Tai biến chung 

Nghiên cứu này có 5 trường hợp tai biến chiếm tỷ lệ 3,3% (bảng 3.15),. 

Có 2 block nhĩ thất hoàn toàn thoáng qua, 2 block nhánh phải, một trường 

hợp tràn máu màng phổi.  
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Theo dữ liệu PRFCAR giai đoạn 1991-1999 [127]: tỷ lệ tai biến chung 

khi triệt đốt ĐP là 3,7% không bao gồm tử vong, tỷ lệ này giảm từ 4,2% trong 

giai đoạn 1991-1995 xuống 2,9% trong giai đoạn 1996-1999. Tỷ lệ tai biến 

chung ở trẻ trên 5 tuổi giảm rõ rệt vào giai đoạn sau (4% xuống 2,4%) và thấp 

hơn so với trẻ dưới 5 tuổi (3,4% so với 7,8%). Tai biến hay gặp nhất đối với 

ĐP trước vách, rồi đến ĐP thành tự do trái và sau vách, thấp nhất thành tự do 

phải. Tỷ lệ tai biến được cải thiện vào giai đoạn sau được cho là nhờ gia tăng 

kinh nghiệm và tiến bộ về công nghệ catheter điện cực. 

Nghiên cứu tiến cứu đăng ký đa trung tâm sau giai đoạn trên, bao gồm 

2761 trẻ tim nhanh do ĐP và TNVLNNT chỉ ra rằng tỷ lệ tai biến chung là 

6,4%, trong đó tỷ lệ tai biến do TDĐSL là 3,2% và triệt đốt cũng là 3,2% 

[73]. Nghiên cứu đơn trung tâm của Lee và cộng sự [122], tỷ lệ tai biến chung 

do triệt đốt ĐP ở 142 trẻ hội chứng WPW là 7,7%. 

Theo dữ liệu PRFCAR giai đoạn 1991-1999 [127], các tai biến nguy 

kịch khi triệt đốt TNTT được phân loại bao gồm: block nhĩ thất cấp II hoặc III 

không hồi phục; thủng tim hoặc tràn máu màng ngoài tim; huyết khối hoặc 

bóng khí. Tỷ lệ tai biến nặng chung là 1,7%: block nhĩ thất cấp II và III gặp ở 

0,75% các trường hợp triệt đốt TNTT trẻ em, thủng tim hoặc tràn máu màng 

tim gặp ở 0,6%, tắc mạch do huyết khối hoặc bóng khí ở 0,3%. 

Block nhĩ thất và tổn thương dẫn truyền 

Block nhĩ thất là tai biến nặng hay gặp nhất. Nghiên cứu tiến cứu đăng 

ký đa trung tâm trên 1872 ĐP [73], tỷ lệ block nhĩ thất là 1,3% có thể gặp khi 

triệt đốt ĐP ở tất cả các vùng, nhưng hay gặp nhất đối với ĐP vùng vách 

(3,0%) với vách trái và phải có tỷ lệ lần lượt là 4,5% và 2,5%. Nghiên cứu đa 

trung tâm của Kubus và cộng sự [112], tỷ lệ block nhĩ thất là 0,7%, block 

nhánh phải 0,5%, block nhánh trái 0,1%. Nghiên cứu đơn trung tâm 

Mandapati và cộng sự [150], triệt đốt ĐP vùng vách ở 127 bệnh nhi có 4 

(3%) block nhĩ thất (2 trước vách, 2 giữa vách), triệt đốt ĐP vùng trước 
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vách và giữa vách tăng nguy cơ block, hầu hết nguy cơ block nhĩ thất có 

tiên lượng trước.  

Tổn thương hệ thống dẫn truyền là loại hay gặp nhất trong nghiên cứu 

này (4 trong 5 trường hợp có tai biến) và đều liên quan đến triệt đốt ĐP vùng 

vách. Hai trường hợp block nhĩ thất hoàn toàn thoáng qua và 2 trường hợp 

block nhánh phải kéo dài. Trường hợp block nhĩ thất hoàn toàn thứ nhất gặp 

trong khi triệt đốt ĐP giữa vách, block xuất hiện sau bật máy đốt 7 giây và 

trước đó có xuất hiện nhịp bộ nối gia tốc, dẫn truyền hồi phục về bình thường 

sau khoảng 15 giây. Trường hợp block nhĩ thất thứ hai gặp khi triệt đốt ĐP 

trước vách ở bệnh nhân 10 tuổi có nhiều ĐP, sau bật máy đốt 5 giây thì block 

hoàn toàn xuất hiện và hồi phục về bình thường sau 5 giây. Cả hai trường hợp 

block nhĩ thất hoàn toàn này đều được phát hiện rất nhanh và tắt máy đốt kịp 

thời, theo dõi lâu dài không có block nhĩ thất ở bất kỳ cấp độ nào. Ngoài ra cả 

2 trường hợp block nhánh phải đều bị trong khi triệt đốt ĐP trước vách và kéo 

dài không hồi phục sau 6 tháng theo dõi. 

Thủng tim và ép tim 

Từ dữ liệu PRFCAR tỷ lệ thủng tim hoặc tràn dịch màng ngoài tim sớm 

là 0,6% giai đoạn 1991-1999 [127] giảm đáng kể xuống còn 0,07% giai đoạn 

1999-2003 [73]. Nguyên nhân gây thủng tim sớm có thể do: thao tác catheter 

gây sang chấn và rách thành tim, do triệt đốt (nhiệt độ độ cao, nổ bóng hơi khi 

đốt, điện cực đốt diện tiếp xúc mô rộng, tiếp xúc catheter đốt không ổn định), 

thủng tim do chọc vách liên nhĩ [171]. Theo Von Alvensleben và cộng sự 

[172], tràn dịch màng tim xuất hiện ở 1,9% trong số 321 bệnh nhi được chọc 

vách liên nhĩ, tất cả các trường hợp tràn dịch đều ở mức độ nhẹ. Thủng tim có 

thể xuất hiện muộn và là nguyên nhân gây tử vong [160]. Trong nghiên cứu 
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chúng tôi không có trường hợp nào bị tràn máu màng ngoài tim, mặc dù có 9 

bệnh nhi có chọc vách liên nhĩ. 

Tổn thương mạch vành 

Tổn thương mạch vành sau triệt đốt ĐP là tái biến hiếm gặp. Co thắt, 

hẹp hoặc tắc động mạch vành có thể gặp khi triệt đốt tại bất cứ vùng nào 

quanh vòng van nhĩ thất ngoại trừ vùng trước [173], [174], [175]. Phần lớn 

các trường hợp được báo cáo là ở các bệnh nhi triệt đốt vùng sau vách phải 

gây tổn thương động mạch vành phải (nhánh xa, nhánh trái sau, nhánh trái 

bên, nhánh bờ phải [174], [176], [177], [178], [179]. Tổn thương nhánh mũ 

động mạch vành trái do triệt đốt ĐP trái bên và thân động mạch vành trái triệt 

đốt ĐP bên trái. Tổn thương mạch vành có thể phân thành sớm hoặc cấp tính 

và muộn hoặc mạn tính. Tổn thương cấp bao gồm co thắt mạch, thương tổn 

lớp nội mạc và hình thành huyết khối. Nhưng tổn thương muộn là quá trình sơ 

hóa và dày lên của các lớp thành mạch [180]. Tổn thương mạch vành chủ yếu 

do tổn thương nhiệt gây ra (co thắt tạm thời hoặc hẹp tắc), ngoài ra do chấn 

thương cơ học gây rách mạch vành hoặc do huyết khối và bóng khí gây ra 

[158], [181], [182], [183], [184]. 

Nghiên cứu của Schneider và cộng sự [177] trên 117 bệnh nhi triệt đốt 

ĐP nhằm xác định tần xuất hẹp động mạch vành sau triệt đốt bằng so sánh 

kích thước chụp động mạch vành chọn lọc trước và sau triệt đốt, hẹp động 

mạch vành trái nhánh mũ và nhánh xa động mạch vành phải xảy ra ở 2 (1,7%) 

bệnh nhi ĐP sau vách có vị trí đầu catheter đốt sát với động mạch vành, cả hai 

bệnh nhân đều có biến đổi ST chênh, theo dõi lâu dài bằng siêu âm không 

thấy hẹp. Nghiên cứu của Stavrakis và cộng sự [151] trên 169 bệnh nhi ĐP 

thượng tâm mạc xoang vành, các bệnh nhân đều được chụp xoang vành và 

động mạch vành trước và sau đôt. Sau khi xác định vị trí triệt đốt lý tưởng 

chụp động mạch vành và đo khoảng cách từ đầu catheter đốt đến động mạch 

vành thấy: 59% ĐP có vị trí triệt đốt lí tưởng cách động mạch vành ≤ 2mm, 
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16% cách 3-5 mm và 25% cách > 5mm. Triệt đốt bằng năng lượng sóng tần 

số radio gây hẹp động mạch vành vơi tỷ lệ 50%, 7% và 0% theo trình tự các 

nhóm khoảng cách từ ngắn đến dài. Trái lại triệt lạnh không gây bất kì trường 

hợp hẹp nào, mặc dù tỷ lệ thất bại cao hơn.  

Nghiên cứu của chúng tôi không thấy có trường hợp nào biểu hiện tổn 

thương động mạch vành qua theo dõi biến đổi ST trên ĐTĐ bề mặt và siêu 

âm tim sau can thiệp. 

Tổn thương van tim 

Tổn thương van tim là tai biến hiếm gặp, các van tim có thể bị tổn 

thương là van động mạch chủ và van hai lá. Theo Seifert và cộng sự [185], 

báo cáo trường hợp trẻ 15 tuổi WPW triệt đốt ĐP sau bên trái bị rách lá vành 

trái, nguyên nhân được cho là do đầu catheter đốt chọc thủng lá van. 

DeSimone và cộng sự [184] báo cáo 9 trường hợp sửa van hai lá do tai biến 

triệt đốt gây ra. Trong đó có 2 trường hợp triệt đốt ĐP bên trái qua van động 

mạch chủ, một trường hợp tổn thương dây chằng và trường hợp còn lại do tổn 

thương nhiệt gây ra. Theo Van Hare và cộng sự [186], từ 481 trẻ được triệt 

đốt ĐP và TNVLNNT, thấy hở các van tim rất hay gặp trước và sau triệt đốt 

với tỷ lệ lần lượt là 42,4% và 40,5% với chủ yếu là mức độ nhẹ (0,12% hở 

vừa), và không thấy gia tăng mức độ hở van tim tại vị trí triệt đốt ngoại trừ hở 

van ba lá sau triệt đốt ĐP thành tự do phải và đường chậm NNT với mức độ 

nhẹ [186]. Theo Van Hare và cộng sự [73] tai biến hở van tim do triệt đốt qua 

catheter chung ở trẻ em có tỷ lệ 0,43%. Theo Blaufox và cộng sự, triệt đốt ĐP 

bên trái có thể làm thủng lá van hai lá [98]. Trong nghiên cứu của chúng tôi 

không có trường hợp nào hở van tim mới xuất hiện sau triệt đốt hoặc gia tăng 

mức độ hở van so với trước khi triệt đốt. 

Tổn thương mạch máu 

Tổn thương mạch máu tại vị trí đường vào có thể gặp: chảy máu, tụ 

máu tại chỗ, dò động tĩnh mạch, phình mạch, tụ máu sau phúc mạc [74]. Từ 
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dữ liệu PRFCAR [73], tần xuất tụ máu tại vị trí đường vào catheter gặp ở 

1,38% các trường hợp triệt đốt loạn nhịp trẻ em.  

Trong nghiên cứu này không có bệnh nhi nào có tai biến tổn thương 

mạch máu tại chỗ, để hạn chế tai biến này chúng tôi áp dụng ba biện pháp: (1) 

dùng kim chọc mạch nhỏ loại 20G; (2) dùng Introducer Sheath nhỏ loại 4Fr 

hoặc 5Fr; (3) khi phải dùng Introducer Sheath đường kính lớn hơn thì sử dụng 

loại nhỏ lúc đầu rồi mới thay bằng loại to hơn hoặc dùng dụng cụ nong mạch. 

Tuy nhiên có một trường hợp tràn máu màng phổi do luồn introducer sheat từ 

tĩnh mạch cảnh trong phải vào khoang màng phổi, trường hợp này đã phải 

phẫu thuật nội soi khâu lại lỗ rò tại tĩnh mạch chủ dưới để cầm máu. 

Nguy cơ tai biến ở trẻ nhỏ 

Từ dữ liệu PRFCAR, giai đoạn đầu 1991-1996 triệt đốt các loại tim 

nhanh chỉ ra rằng trẻ nhỏ có cân nặng < 15kg có nguy cơ tai biến cao [6], 

[109]. Nghiên cứu của Blaufox trên và cộng sự 9 trẻ triệt đốt ĐP cân nặng 

<15kg thấy rằng số lần bật máy đốt trên 20 giây nhiều hơn có ý nghĩa ở trẻ có 

tai biến nặng so với trẻ không có tai biến. Tuy nhiên khi hệ thống dữ liệu 

PRFCAR được mở rộng 1989-1999 [127], đã phủ nhận lại mối liên quan giữa 

cân nặng thấp và tai biến. Blaufox và cộng sự so sánh 137 trẻ < 1,5 tuổi với 

5960 trẻ lớn hơn đã không thấy có sự khác biệt về tỷ lệ tai biến giữa hai 

nhóm. Nghiên cứu Jiang và cộng sự [110], trên 123 trẻ dưới 3 tuổi được triệt 

đốt TNTT qua catheter, tỷ lệ tai biến chung 1,6% và không có tai biến nguy 

hiểm. Ngày càng có thêm các bằng chứng chứng minh sự an toàn khi triệt đốt 

ở trẻ nhỏ [98], [102], [103], [110], [112], [183]. 

Trong nghiên cứu này không có sự liên quan giữa tỷ lệ tai biến và cân 

nặng, tai biến ở nhóm dưới 15kg là 3,1% so với nhóm có cân nặng lớn hơn là 

4,7%, và không có tai biến nguy hiểm tại tim. 
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KẾT LUẬN 

Bằng phương pháp TDĐSL và triệt đốt ĐP ở 149 bệnh nhi mắc hội 

chứng Wolff-Parkinson-White chúng tôi rút ra một số kết luận sau: 

1. Đặc điểm điện sinh lý tim trong hội chứng Wolff-Parkinson-White ở 

trẻ em 

1.1. Đặc điểm đường phụ nhĩ thất 

- Tính dẫn truyền của ĐP thay đổi theo lứa tuổi. CKTNB1: 1 và 

TGTHQĐP đều giảm theo tuổi theo cả chiều xuôi và chiều ngược. 

- Tỷ lệ ĐP nguy cơ cao gây rung thất có khoảng TKTT ngắn nhất ≤ 

250ms là 22,5%. 

- Hội chứng WPW điển hình 70% và WPW thể ẩn là 30%, WPW cách 

hồi chiếm 22% WPW điển hình.  

- Tỷ lệ nhiều ĐP là 6,7%. 

- Vị trí ĐP: 38,2% thành tự do phải: 30,9% vách; 30,9% thành tự do trái. 

- Hướng dẫn truyền qua ĐP: 64,2% hai chiều; 29,9% chiều ngược; 6,8% 

chiều xuôi. 

1.2. Đặc điểm tim nhanh trong hội chứng Wolff-Parkinson-White 

- TDĐSL gây TNTT ở 68,5% bệnh nhi mắc hội chứng WPW và 96% 

TNTT là TNVLNT. 

- Chu kỳ TNVLNT chiều xuôi hoặc tần số cơn tim nhanh giảm dần theo 

tuổi. Có 16% cơn TNVLNT chiều xuôi có block nhánh trong cơn tim 

nhanh. 

1.3. Đặc điểm dẫn truyền qua nút nhĩ thất 

- NNT có đặc tính dẫn truyền phụ thuộc tuổi. CKTNB1:1 và TGTHQ 

đều giảm theo tuổi theo cả chiều xuôi và chiều ngược.  

- Tỉ lệ dẫn truyền ngược qua NNT là 74,5%. 
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2. Kết quả triệt đốt đường phụ nhĩ thất bằng năng lượng sóng tần số radio  

- RFCA là phương pháp điều trị hiệu quả và an toàn cho trẻ em mọi lứa 

tuổi mắc hội chứng WPW. 

- Tỷ lệ triệt đốt ĐP thành công sớm là 91,4%, thành tự do phải 91,9%, 

thành tự do trái 96%, vách 86%, TBS là 87,5%. 

- Tỷ lệ thành công lâu dài là 97,5%.  

- Nguyên nhân triệt đốt thất bại hàng đầu là do khó khăn về kỹ thuật. 

- Tỷ lệ tái phát 12,1% với thời gian theo dõi 1,60±0,93 năm, 83,3% các 

trường hợp tái phát trong 3 tháng đầu sau triệt đốt. 

- Tỷ lệ tai biến chung là 3,4% và không có tai biến nguy hiểm. 
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KIẾN NGHỊ  

- TDĐSL nên được thực hiện ở mọi trẻ có hội chứng WPW điển hình 

nhằm phân tầng nguy cơ và triệt đốt dự phòng do tỉ lệ cao trẻ có đa ĐP 

và KTKTNN ≤ 250ms. 

- RFCA nên được coi là phương pháp ưu tiên thay thế cho các thuốc 

chống loạn nhịp trong điều trị hội chứng WPW ở trẻ em thuộc mọi lứa 

tuổi. 

- Nhằm nâng cao hiệu quả, hạn chế hậu quả lâu dài của phơi nhiễm 

phóng xạ, giảm thiểu nguy cơ block nhĩ thất và tổn thương mạch vành. 

Nên triển khai hệ thống lập bản đồ 3 chiều và hệ thống đốt lạnh kết hợp 

với RFCA phù hợp với. 
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