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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Cƣờng giáp, đƣợc định nghĩa là tình trạng tuyến giáp tăng sản xuất 

quá mức hormon, là nhóm bệnh nội tiết khá phổ biến cả ở Việt Nam cũng 

nhƣ trên thế giới. Cƣờng giáp có thể gặp ở mọi lứa tuổi, song phần lớn lại 

xuất hiện ở độ tuổi lao động do đó ảnh hƣởng rất nhiều đến sức khoẻ và 

năng suất lao động của ngƣời bệnh [1-3]. 

Trong bệnh cƣờng giáp, hệ tim mạch là cơ quan bị ảnh hƣởng sớm nhất 

và rõ nhất, các triệu chứng và biến chứng tim mạch biểu hiện rất đa dạng, từ 

các triệu chứng thông thƣờng nhƣ tim tăng động đến các biến chứng nặng hơn 

nhƣ rối loạn nhịp tim và suy tim...[4-7]. Đôi khi các biểu hiện nặng này làm lu 

mờ các triệu chứng khác của cƣờng giáp khiến bệnh nhân (BN) bị chẩn đoán 

nhầm nếu không đƣợc thăm khám một cách hệ thống, nhất là ở các BN lớn 

tuổi hoặc BN có bệnh tim mạch khác đi kèm [8]. Trong số các biến chứng tim 

mạch thì rung nhĩ (RN) là biến chứng thƣờng gặp nhất, có thể xảy ra ở 5-10% 

các BN cƣờng giáp [6, 8, 9], nó đƣợc coi là nguyên nhân quan trọng gây suy 

tim, thiếu máu cơ tim, tai biến mạch não, và là nguyên nhân chính khiến BN 

phải nhập viện [10]... Tỉ lệ đột quị trung bình ở những BN RN không do bệnh 

van tim khoảng 5%/ năm, cao gấp 2-7 lần so với ngƣời không có RN. Nguy 

cơ đột quị do RN sẽ tăng theo tuổi, từ mức 1,5% ở tuổi 50 - 59, lên tới 23,5% 

ở tuổi từ 80 - 89, theo nghiên cứu Framingham [11]. RN đƣợc coi là một 

trong các yếu tố nguy cơ độc lập của tử vong ở BN cƣờng giáp (cùng với tuổi 

cao, giới nam, tiền sử có bệnh tim mạch). Đáng lƣu ý là việc điều trị muộn và 

không dứt điểm RN sẽ đƣa đến hậu quả xấu vì sau 1 năm thì RN sẽ rất khó trở 

về nhịp xoang dù có hết cƣờng giáp, và các biến chứng tắc mạch có thể xảy ra 

ngay trong thời gian RN đầu tiên [7]. 

Bên cạnh bệnh cƣờng giáp lâm sàng đã đƣợc hiểu khá rõ thì trong 

khoảng 20 năm trở lại đây, cƣờng giáp dƣới lâm sàng đƣợc quan tâm 
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ngày càng nhiều do những BN này có nguy cơ khá cao gây biến chứng 

tim mạch trong đó có RN, đặc biệt ở ngƣời lớn tuổi [12-15, 7].  

Nhiều nghiên cứu trên thế giới đã chứng minh nếu RN do cƣờng giáp 

đƣợc phát hiện và điều trị sớm, mà quan trọng nhất là điều trị đạt bình giáp 

sớm và ổn định, thì khoảng 2/3 số BN có thể tự trở về nhịp xoang [10, 7]. 

Nhờ đó sẽ làm giảm nhiều nguy cơ bị tắc mạch hay suy tim, ngăn ngừa tử 

vong. Với những BN có RN kéo dài, bên cạnh shock điện thì trong những 

năm gần đây, có nhiều phƣơng pháp điều trị chuyển nhịp mới nhƣ triệt đốt nút 

nhĩ thất hay bó His, phẫu thuật...cho kết quả khả quan [16]. Ở Việt Nam, cũng 

có một số nghiên cứu về biến chứng tim mạch ở các BN Basedow, nhƣng chủ 

yếu dừng ở mức mô tả, ít đi sâu vào điều trị và theo dõi biến chứng RN ở các 

BN cƣờng giáp nói chung [17-19]. Trong thực tế, nhiều BN cƣờng giáp có 

RN phải nhập viện nhiều lần do các biến chứng suy tim nặng, tậm chí bị tử 

vong [6]. Thế nhƣng hầu nhƣ không có số liệu và cơ sở nào để khuyến cáo 

nên điều trị, theo dõi biến chứng RN, cũng nhƣ tiên lƣợng khả năng đáp ứng 

với điều trị RN nhƣ thế nào ở những BN cƣờng giáp, nhất là các BN mới 

đƣợc phát hiện... Vì vậy chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài: "Nghiên cứu 

một số yếu tố liên quan đến rung nhĩ ở bệnh nhân cƣờng giáp và đánh giá 

kết quả điều trị" với 3 mục tiêu sau: 

1) Nghiên cứu các đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh 

nhân cường giáp có rung nhĩ. 

2) Nghiên cứu một số yếu tố liên quan đến rung nhĩ ở bệnh nhân 

cường giáp. 

3) Đánh giá kết quả điều trị trong 6 tháng đầu ở bệnh nhân cường 

giáp có rung nhĩ. 
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CHƢƠNG 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. Đại cƣơng về cƣờng giáp 

1.1.1. Định nghĩa và nguyên nhân gây cường giáp 

* Định nghĩa: Cƣờng giáp (hyperthyroidism) là tình trạng tuyến giáp 

hoạt động quá mức dẫn đến sản xuất hormon giáp nhiều hơn bình thƣờng. 

Hậu quả làm gia tăng nồng độ hormon lƣu hành trong máu, gây ra những tổn 

hại về mô và chuyển hóa. Danh từ nhiễm độc giáp (thyrotoxicosis) đƣợc 

dùng để chỉ toàn bộ các tổn hại này [20, 21]. 

* Các nguyên nhân chính gây cường giáp [22]:  

Basedow: là nguyên nhân chính, chiếm khoảng 80% số BN bị cƣờng giáp. 

Bƣớu (đơn hoặc đa) nhân độc tuyến giáp. 

Tăng sản xuất hormon giáp do chửa trứng, di căn ung thƣ tuyến giáp 

thể nang. 

U tuyến yên tăng tiết TSH (Thyroid stimulating hormon). 

U tế bào nuôi (trophoblastic tumor). 

1.1.2. Dịch tễ học cường giáp 

Cƣờng giáp là bệnh nội tiết thƣờng gặp. Tại Mỹ và Anh, khoảng 3% 

phụ nữ và 0,3% nam giới bị cƣờng giáp [23]. BN cƣờng giáp chiếm khoảng 

5,8% số BN đƣợc điều trị nội trú tại khoa Nội tiết - BV Bạch Mai [3].  

Bệnh gặp ở mọi lứa tuổi, trong đó gặp nhiều nhất ở độ tuổi 21- 40, gặp 

ở nữ nhiều hơn nam rõ rệt (nữ chiếm khoảng 80- 90%) [24]. 

1.1.3. Triệu chứng lâm sàng của cường giáp [22, 21] 

1.1.3.1. Hội chứng cường giáp. 

- Triệu chứng tim mạch: xin xem phần 1.2.2. 

- Gày sút cân nhiều và nhanh, trung bình 3-5kg trong vài tháng; 
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- Triệu chứng vận mạch: 

Sợ nóng, có thể có rối loạn điều nhiệt, có cảm giác ngây ngấy sốt.  

Ra mồ hôi nhiều, bàn tay BN luôn nhớp nháp.  

BN luôn có cảm giác khát, uống nhiều để bù lại lƣợng nƣớc mất qua da. 

- Triệu chứng tiêu hóa: ăn nhiều, nhanh đói, đi ngoài phân nát kéo dài... 

- Triệu chứng thần kinh - cơ:  

Run đầu chi biên độ nhanh nhỏ, run tăng khi xúc động. 

BN hay bồn chồn lo âu, thay đổi tính tình, dễ cáu gắt xúc động, mất ngủ,... 

BN có thể bị teo và yếu cơ, rõ nhất ở cơ gốc chi. 

1.1.3.2. Bướu cổ  

Bƣớu cổ là triệu chứng rất thƣờng gặp. Thƣờng bƣớu chỉ to vừa, lan toả 

(trong bệnh Basedow) hoặc có nhân (bƣớu nhân độc), di động. Ở một số BN 

Basedow có thể nghe thấy nghe thấy tiếng thổi tâm thu ở bƣớu (bƣớu mạch).  

1.1.3.3. Dấu hiệu về mắt: Thƣờng chỉ thấy rõ ở các BN Basedow:  

- Co cơ mi trên, lồi mắt một hoặc hai bên.  

- Phù mi mắt, xung huyết giác mạc, viêm loét giác mạc, có thể có liệt cơ 

vận nhãn, nhìn đôi... 

1.1.3.4. Phù niêm trước xương chày: là dấu hiệu ít gặp 

1.1.4. Triệu chứng cận lâm sàng [22, 25] 

1.1.4.1. Biến đổi về hormon tuyến giáp: 

* Tăng nồng độ FT3, FT4 trong huyết thanh:  

 Trong máu, 93% hormon giáp tồn tại dƣới dạng T4, chỉ có 7% là T3. Phần 

lớn hormon lƣu hành trong máu đƣợc gắn với protein vận chuyển, hầu nhƣ 

không có tác dụng. Các hormon có tác dụng tồn tại dƣới dạng tự do, trong đó 

FT4 (T4 tự do) chiếm 0,05% tổng lƣợng T4 và FT3 (T3 tự do) chiếm 0,5% 

tổng lƣợng T3, là dạng có tác dụng sinh học lên tế bào.  
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Trƣờng hợp cƣờng giáp điển hình, FT3, FT4 đều tăng rất cao. Do tất cả 

T4 đều do tuyến giáp sản xuất còn T3, một phần do tuyến giáp sản xuất ra, và 

phần lớn do T4 chuyển thành, và T4 có thời gian bán hủy dài hơn nên FT4 

thƣờng đƣợc sử dụng trong lâm sàng để chẩn đoán, theo dõi và đánh giá kết 

quả điều trị. 

* Giảm nồng độ TSH trong huyết thanh: 

Trong bệnh cƣờng giáp, nồng độ hormon giáp tăng cao trong máu sẽ ức 

chế ngƣợc trở lại làm giảm nồng độ TSH. Trƣờng hợp điển hình, BN cƣờng 

giáp có TSH thấp, thƣờng dƣới 0,01 µU/ml đi kèm tăng FT3, FT4 và có triệu 

chứng lâm sàng rõ.  

Trƣờng hợp TSH giảm nhƣng FT3 và FT4 bình thƣờng đƣợc coi là cƣờng 

giáp dƣới lâm sàng. Một số ít BN cƣờng giáp có FT4 bình thƣờng, nhƣng FT3 

tăng gọi là cƣờng giáp thể tăng FT3.  

1.1.4.2. Thăm dò hình thái tuyến giáp: 

 Siêu âm tuyến giáp các BN cƣờng giáp thƣờng thấy mật độ tuyến giảm 

âm không đồng nhất, và phát hiện đƣợc hầu hết các nhân tuyến giáp nếu có. 

Trên siêu âm Doppler thƣờng thấy bƣớu tăng sinh mạch. 

 Ngoài ra, để chẩn đoán cƣờng giáp ngƣời ta có thể chụp xạ hình tuyến 

giáp và đo độ tập trung I
131

, hoặc I
123

 hoặc Tc
99m

 thấy tuyến giáp to, tăng bắt 

chất phóng xạ lan toả (ví dụ trong Basedow) hoặc khƣ trú (bƣớu nhân độc). 

1.1.5. Điều trị cường giáp: Có 3 phƣơng pháp cơ bản [26, 27, 21] 

1.1.5.1. Điều trị nội khoa gồm các biện pháp: 

  Là phƣơng pháp đƣợc sử dụng nhiều nhất ở Việt Nam, thƣờng đƣợc chỉ 

định cho các BN cƣờng giáp mới đƣợc chẩn đoán, bƣớu cổ không quá to.  

* Chống lại sự tổng hợp hormon tuyến giáp:  

 Iode vô cơ:  

- Cơ chế tác dụng: Nồng độ iode cao trong máu làm tăng dần iode ion 

hoá trong lòng tuyến giáp. Đến nồng độ tới hạn nó sẽ ức chế sự gắn 

iode với thyroglobulin, giảm sự kết hợp DIT và MIT, kết quả làm giảm 
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lƣợng T3 và T4 lƣu hành (hiệu ứng Wolff-Chaikoff). Mặt khác, iode làm 

giảm sự tƣới máu ở tuyến giáp, đƣa mô giáp về trạng thái nghỉ ngơi.  

- Iode đƣợc dùng dƣới dạng dung dịch Lugol 1% (1ml có 25,3 mg Iode) 

và 5% (1ml có 126,5 mg Iode). Liều bắt đầu có tác dụng là 5mg/ngày, 

tác dụng tối ƣu là 50-100 mg/ngày. Thuốc có tác dụng sớm sau vài 

ngày, tác dụng mạnh nhất vào ngày thứ 5-15, sau đó sẽ giảm nhanh.  

 Thuốc kháng giáp trạng tổng hợp (KGTTH):  

- Là những dẫn xuất của Thionamide gồm 2 phân nhóm: 

Nhóm thiouracil: Điển hình là PTU (propyl-thiouracil) 

Nhóm Imidazole: Methimazole (Thyrozol), Carbimazole (Neomercazole).  

- Thuốc có tác dụng ngăn cản tổng hợp hormon giáp ở nhiều khâu nhƣ 

ngăn gắn iode vào thyroglobulin (hữu cơ hoá Iode); ngăn sự hình thành 

và kết hợp của DIT và ngăn sự chuyển T4 thành T3 ở ngoại vi 

Bảng 1.1. Liều điều trị thuốc kháng giáp tổng hợp [21] 

Nhóm thuốc/ biệt dƣợc 
Hàm lƣợng 

(mg/viên) 

Liều tấn công 

(mg/ngày) 

Liều duy trì 

(mg/ngày) 

Thiouracil  

 PTU 

 

50 mg 

 

200 - 400mg 

 

50 - 100mg 

Imidazole 

 Methimazole (Thyrozol) 

 

5mg, 10mg 

 

15 - 30mg 

 

5 - 10mg 

- Tác dụng kháng giáp của nhóm imidazole mạnh hơn nhóm thiouracil 

trung bình là 10 lần. Ngoài ra, imidazole có tác dụng dài hơn nên có thể 

cho uống 1 liều duy nhất trong ngày khi dùng liều không cao. PTU có 

thêm tác dụng ức chế chuyển T4 thành T3 ở ngoại vi, nhƣng tác dụng 

này chỉ rõ khi dùng liều cao trên 600 mg/ngày. 
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- Liều lƣợng thuốc KGTTH thay đổi tuỳ theo BN và theo giai đoạn điều trị:  

Giai đoạn tấn công: 6-8 tuần, nên dùng liều cao để có hiệu quả.  

Giai đoạn duy trì: 12 - 18 tháng. Ở giai đoạn này, liều lƣợng giảm dần 

mỗi 1-2 tháng dựa trên sự cải thiện các triệu chứng lâm sàng và xét 

nghiệm.  

 Chống biểu hiện cường giao cảm bằng các thuốc chẹn  giao cảm: 

- Propranolol ức chế hoạt động quá mức của hệ thần kinh giao cảm trong 

bệnh cƣờng giáp, với liều điều trị thông thƣờng, nó làm chậm nhịp tim 

mà không gây hạ HA. Ngoài ra nó còn có tác dụng ức chế chuyển T4 

thành T3 ở ngoại vi. Nhƣng các thuốc chẹn  giao cảm khác nhƣ 

metoprolol, bisoprolol... có tác dụng chọn lọc trên tim và so với 

propranolol thì có ƣu điểm là thời gian tác dụng kéo dài hơn, làm giảm 

nhịp tim tốt hơn. 

- Các thuốc này chỉ có tác dụng ngoại vi mà không làm giảm đƣợc cƣờng 

giáp, vì vậy luôn phải đƣợc kết hợp với thuốc kháng giáp.  

 Ưu nhược điểm của điều trị nội khoa: 

- Ƣu điểm: Đơn giản, ít gây suy giáp, có thể điều trị cho hầu hết BN. 

- Nhƣợc điểm: Tác dụng chậm, thời gian điều trị kéo dài, BN phải đi 

khám hàng tháng, tỉ lệ tái phát cao tới 50%... Điều trị nội khoa không 

giải quyết đƣợc cƣờng giáp do bƣớu nhân độc tuyến giáp. 

1.1.5.2. Điều trị bằng Iode phóng xạ - I
131

. 

- Chỉ định: BN lớn tuổi, thể trạng yếu hoặc có tai biến của điều trị nội 

khoa, tái phát sau điều trị nội khoa hoặc ngoại khoa.  

- Liều I
131

 là từ 80-120 micro Ci/g tuyến giáp để đạt đƣợc bức xạ 7000-

8000 rads ở tuyến giáp. Sau từ 2 tuần - 2 tháng thuốc mới có tác dụng 

rõ rệt. Một số BN phải điều trị lần 2 sau 6 tháng. So với BN Basedow 

thì các BN bƣớu nhân độc có tuyến giáp to hơn và bắt Iode thấp hơn 
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nên thƣờng cần liều I
131

 cao hơn. Nguy cơ suy giáp ở các BN này cũng 

thấp hơn do phần nhu mô tuyến giáp lành bị ức chế bởi các nhân độc sẽ 

ít chịu tác động.  

- Ƣu điểm: Đơn giản, tỉ lệ khỏi cƣờng giáp cao. 

- Nhƣợc điểm: Tác dụng chậm (thƣờng phải sau 1-6 tháng), BN phải tiếp 

xúc với chất phóng xạ, tỉ lệ bị suy giáp cao. 

1.1.5.3. Điều trị phẫu thuật. 

- Chỉ định: BN có bƣớu giáp to, bƣớu giáp nhân, nghi ngờ ung thƣ. 

- Phải chuẩn bị trƣớc bằng điều trị nội khoa trong 2-3 tháng cho đến khi 

đạt bình giáp và cho dùng lugol trƣớc mổ 2-3 tuần để làm giảm nguy cơ 

chảy máu sau mổ và giảm tai biến hậu phẫu.  

- Phƣơng pháp: cắt gần toàn bộ tuyến giáp (chỉ để lại 2-3g mỗi thuỳ) 

hoặc cắt toàn bộ tuyến giáp.  

- Ƣu điểm: Tỉ lệ khỏi cƣờng giáp cao 

- Nhƣợc điểm: Cần điều trị nội khoa đạt bình giáp trƣớc khi phẫu thuật, 

có thể bị các tai biến của phẫu thuật, tỉ lệ bị suy giáp cao 

 Việc lựa chọn phương pháp điều trị phụ thuộc vào nhiều yếu tố như:  

- Nguyên nhân gây cƣờng giáp, kinh nghiệm của bác sĩ... 

- Quan trọng nhất là tình trạng BN: tình trạng cƣờng giáp nặng hay nhẹ, có 

hay không các biến chứng hoặc bệnh đi kèm nhƣ viêm gan, dị ứng thuốc... 

1.2. Ảnh hƣởng của hormon giáp lên hệ tim mạch: 

1.2.1. Cơ chế tác động [28, 29, 8] 

 Tác dụng tế bào của hormone giáp đƣợc điều chỉnh bởi sự gắn 

triiodothyronine (T3) với các receptor nhân. Tiếp theo sự gắn phức hợp T3-

receptor với DNA điều hòa sự biểu lộ các gen, đặc biệt (hiệu) các gen điều 

hòa chuyển động calcium trong tế bào cơ tim. T3 cũng có thể có tác dụng 

không qua nhân mà cơ chế chƣa đƣợc biết rõ. Hormon giáp tác động lên chức 

năng tim thông qua 3 cơ chế chính nhƣ sau: 
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1.2.1.1. Tác động lên cấu trúc tế bào cơ tim [8] 

 Để hiểu đƣợc những thay đổi chức năng tim mạch ở BN có bệnh tuyến 

giáp, chúng ta cần xem xét cơ chế hormone tuyến giáp tác động lên tế bào cơ 

tim và tế bào cơ trơn thành mạch. 

 

Hình 1.1: Vị trí tác dụng của Triiodothyronine trên tế bào cơ tim [8] 

 Triiodothyronine xâm nhập vào tế bào, gắn với thụ thể triiodothyronine 

trên nhân. Tiếp đó, phức hợp này sẽ gắn với các yếu tố đáp ứng với hormone 

giáp của các gen thuộc thành phần một số tế bào và điều hòa sự sao chép 

những gen này, bao gồm các gen cho Ca
2+

-ATPase và phospholamban trong 

hệ liên võng, myosin, thụ thể -Adrenergic, adenyl cyclase, protein gắn 

guanine-nucleotide, chất trao đổi Na
+
/Ca

2+
, Na

+
/K

+
-ATPase, và kênh điện thế 

Kali. Triiodothyronine có tác dụng ngoài nhân lên các kênh ion Natri, Kali và 

Calci trên màng tế bào nhƣ trong hình. Các mũi tên rời chỉ con đƣờng có 

nhiều bƣớc. 
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Khi đã vào trong tế bào cơ tim, triiodothyronine (T3) xâm nhập vào 

nhân và gắn với các thụ thể ở nhân tế bào, và tiếp đó gắn với các chất đáp ứng 

với hormone giáp trên các gen đích (hình 1.2). Thụ thể triiodothyronine trên 

nhân gắn với DNA dƣới dạng monomer hoặc homodimer, hoặc dƣới dạng phức 

hợp của thụ thể triiodothyronine và các thụ thể khác trong nhóm thụ thể của 

hormon steroid. Sự chiếm giữ các thụ thể của triiodothyronine kết hợp với sự 

xuất hiện các chất đồng hoạt hóa mới dẫn đến hoạt hóa sự chuyển dạng tối ƣu.  

 Gen đáp ứng với triiodothyronine mã hóa cho cả các protein điều hòa và 

cấu trúc tại tim. Hai chuỗi myosine nặng ( và ) là các protein myofibrillar 

tạo nên sợi dày của phần gây co tế bào cơ tim. Ở động vật, sự chuyển dạng 

chuỗi nặng myosin  đƣợc hoạt hóa bởi triiodothyronine, trong khi sự chuyển 

dạng chuỗi nặng myosin  bị kìm hãm. Ở ngƣời, chuỗi nặng myosin  chiếm 

ƣu thế và mặc dù chức năng co cơ tim bị thay đổi nhiều ở BN bị bệnh tuyến 

giáp, những thay đổi về biểu lộ isoform chuỗi nặng myosin có lẽ không đủ để 

gây nên những thay đổi về chức năng. 

   Sản xuất các protein sarcoplasmic reticulum, ATPase hoạt hóa calcium 

(Ca
2+

-ATPase) và phospholamban đƣợc điều hòa bởi triiodothyronine thông 

qua những thay đổi về gen sao chép [8]. Sự giải phóng và thu nhận calcium 

vào hệ lƣới liên võng là yếu tố chính quyết định chức năng co tâm thu và giãn 

tâm trƣơng. Sự vận chuyển tích cực calcium vào trong lòng hệ lƣới liên võng 

bởi Ca
2+

-ATPase đƣợc điều hòa bởi phospholamban, là chất mà tác dụng của 

nó, đến lƣợt, bị thay đổi bởi mức độ phosphoryl hóa. Do đó những thay đổi 

tƣơng đối về số lƣợng các protein này và tình trạng phosphoryl hóa 

phospholamban có thể chịu trách nhiệm cho sự thay đổi chức năng tâm 

trƣơng trong cả suy tim và bệnh tuyến giáp. Ở chuột chuyển gen thiếu 

phospholamban, có hiện tƣợng tăng co cơ tim và điều trị hormone giáp không 

làm tăng thêm tác dụng inotropic. Kết quả này khẳng định vai trò của 
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phospholamban đến những thay đổi về co bóp chịu ảnh hƣởng của hormone 

giáp và giải thích cho sự tăng chức năng tâm trƣơng ở các BN cƣờng giáp. 

   Bên cạnh việc điều hòa tốc độ sao chép của các gen, hormone tuyến 

giáp còn có tác dụng ngoài nhân trên các tế bào cơ tim. Về ngắn hạn, 

triiodothyronine thay đổi các đặc tính của một số kênh Natri, Kali và Calci ở 

tim, và thay đổi nồng độ calci và kali trong tế bào có thể làm tăng cả co cơ và 

tần số co bóp. Do đó tác dụng của hormone tuyến giáp lên sự sao chép và 

không sao chép có thể đóng vai trò điều hòa chức năng cơ tim và hệ mạch 

máu trong những tình trạng sinh lý và bệnh lý. 

   Đối với tế bào sợi cơ, hormon giáp vừa làm tăng tổng hợp sợi myosin, 

thay đổi cấu trúc của nó vừa làm tăng đặc tính co cơ [30]. Cùng với tăng dòng 

vận chuyển ion Ca vào tế bào, hoạt động này làm tăng sức co bóp của các tế 

bào cơ tim lên rất nhiều. Hormon giáp còn tác động lên vận chuyển các ion 

Na
+
, K

+
, và đặc biệt là ion Ca

2+
 qua màng tế bào dẫn đến sự biến đổi chức 

năng cơ tim nhiều nhất. Hormon giáp làm tăng số lƣợng các kênh Ca
2+

 chậm, 

do đó làm tăng dòng ion Ca đi vào tế bào. Nồng độ ion Ca trong bào tƣơng 

càng cao thì sự co cơ càng nhanh và càng mạnh. Mặt khác, T3 làm tăng tốc độ 

trao đổi ion Ca
2+

 qua lƣới nội cơ tƣơng qua kênh Ca_ATPase, sự trao đổi này 

phụ thuộc vào hoạt tính của enzym ATPase nằm trên màng lƣới nội cơ tƣơng. 

Nhờ đó, trong thời kỳ tâm trƣơng, nồng độ ion Ca giảm nhanh do đƣợc chuyển 

vào lƣới nội cơ tƣơng, làm rút ngắn thời kỳ tâm trƣơng [8]. 

1.2.1.2. Tương tác với hệ giao cảm: 

 Tăng tần số tim, tăng áp lực mạch và tăng cung lƣợng tim ở các BN 

cƣờng giáp giống với tình trạng cƣờng giao cảm mặc dù nồng độ 

catecholamine ở mức bình thƣờng hoặc thấp. Các nghiên cứu về các thành tố 

của phức hợp thụ thể adrenergic trên các màng huyết tƣơng đã chứng minh 

rằng các thụ thể -adrenergic, protein điều hòa nucleotide guanine, và 
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adenylyl cyclase typ V và VI đều bị thay đổi theo tình trạng chức năng tuyến 

giáp. Tác dụng chính của những thay đổi này là mức độ nhạy cảm của tim với 

sự kích thích giao cảm là bình thƣờng khi có cƣờng giáp. Nhiều chất vận 

chuyển ion qua màng, nhƣ N/K-ATPase, trao đổi Na/Ca và kênh kali qua 

cổng điện thế, bao gồm Kv1.5, Kv4.2 và Kv4.3, cũng đều đƣợc điều hòa ở cả 

mức sao chép và hậu sao chép bởi hormone giáp, vì thế nó điều hòa các đáp 

ứng cơ học và điện hóa học của cơ tim. 

   Nhiều triệu chứng ở BN cƣờng giáp nhƣ run tay, nhịp nhanh xoang hay 

lo lắng rất giống với biểu hiện của tình trạng cƣờng giao cảm. Nghiên cứu của 

Burggaaf thấy nồng độ catecholamin và chất chuyển hóa trong nƣớc tiểu 

(norepinephrine, dopamin và VMA, trừ epinephrine) ở các BN cƣờng giáp cao 

hơn có ý nghĩa so với ngƣời bình thƣờng, và đều trở về mức nhƣ ngƣời bình 

thƣờng sau khi đạt bình giáp [31]. Điều này chứng tỏ cƣờng giáp làm mất cân 

bằng sâu sắc hệ thần kinh tự động, trong đó hệ giao cảm nổi trội so với hệ phó 

giao cảm, hậu quả của tăng hoạt tính giao cảm và giảm trƣơng lực phó giao 

cảm. Đó cũng là lý do cho việc điều trị các thuốc chẹn beta giao cảm.  

   Một số tác dụng của T3 lên tim tạo ra những triệu chứng lâm sàng tƣơng 

tự nhƣ khi kích thích beta-adrenergic. Sự tƣơng tác giữa T3 và hệ thần kinh 

giao cảm đƣợc minh họa rõ nhất bởi khả năng ức chế hệ beta làm giảm nhiều 

triệu chứng cƣờng giáp. Điều này có thể liên quan đến tăng tỷ trọng thụ thể -

adrenergic, và tăng biểu lộ nucleotide-guanine kích thích gắn protein (protein 

G). Liệu ngƣời bị cƣờng giáp có tăng nhạy cảm với catecholamine hay không 

thì không rõ, nhƣng dƣờng nhƣ rõ ràng là tác dụng T3 lên tim có thể xảy ra 

độc lập với kích thích thụ thể beta-adrenergic. 

   Các nghiên cứu của Ginberg và Bertrand chứng minh rằng hormon giáp 

làm tăng số lƣợng các thụ thể  và giảm số lƣợng các thụ thể  trên màng tế 

bào cơ tim, đồng thời làm tăng hoạt tính của Adenyl cyclase, do đó làm tế bào 
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cơ tim tăng nhậy cảm với tác động bình thƣờng của catecholamine. Ngoài ra, 

theo Dratman, có sự giống nhau về cấu trúc giữa hormon giáp và 

catecholamine, và nhờ cơ chế nào đó hormon giáp đƣợc chuyển thành chất 

dẫn truyền thần kinh dạng catecholamine, do đó sẽ có hoạt tính giống giao 

cảm. Việc dùng các thuốc chẹn  giao cảm trong cƣờng giáp có kết quả tốt là 

bằng chứng về mối liên hệ giữa hormon tuyến giáp và hệ giao cảm [30, 21].  

   Catecholamine cũng có tác động ngƣợc trở lại đối với tuyến giáp, kích 

thích tuyến giáp tổng hợp, giải phóng, và trong một số hoàn cảnh nhất định nó 

điều hoà sự tiết hormon tuyến giáp. Catecholamine còn làm tăng quá trình 

khử iod để chuyển T4 thành T3 là dạng hoạt tính của hormon giáp. Vì vậy 

đây là cơ chế mà Catecholamine làm tăng tác dụng của hormon giáp.  

1.2.1.3. Tác động gián tiếp lên chức năng tim thông qua hệ thống mạch ngoại vi: 

   Trong bệnh cƣờng giáp, tăng hormone giáp làm tăng chuyển hoá cơ sở 

lên hơn 20%, các tế bào trong cơ thể cần đƣợc cung cấp nhiều oxy và chất 

dinh dƣỡng, do đó phải tăng lƣợng máu đến tế bào ngoại vi. Ngoài ra hormon 

giáp còn ảnh hƣởng đến cung lƣợng tim bằng cách thay đổi tiền gánh và hậu 

gánh [8]. Sự tác động này thông qua hệ thống động - tĩnh mạch ngoại vi: 

- Giãn các tiểu động mạch làm giảm hậu gánh, giảm sức cản ngoại vi 

giúp máu tống đi dễ dàng hơn. 

- Giãn tĩnh mạch ngoại vi làm tăng lƣợng máu về tim (tăng tiền gánh) do 

đó làm tăng cung lƣợng tim. 

 Trong cƣờng giáp, hormon giáp gây tăng HA tâm thu nhƣng đồng thời 

làm giảm HA tâm trƣơng do giãn mạch ngoại biên, làm khoảng HA rộng ra 

1.2.2. Các biểu hiện tim mạch trong cường giáp 

Những BN cƣờng giáp có nguy cơ cao mắc bệnh tim mạch cả trƣớc và 

sau khi đƣợc chẩn đoán cƣờng giáp [32]. Một số nghiên cứu thấy có sự khác 

biệt về biến chứng tim mạch giữa các nhóm nguyên nhân gây cƣờng giáp. 

Nếu BN Basedow hay gây thoái hóa van tim thì BN bƣớu đa nhân độc lại hay 
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gây suy tim và loạn nhịp do bệnh kéo dài, nhƣng cũng có thể do bƣớu đa nhân 

độc hay xuất hiện ở các BN lớn tuổi, có bệnh khác đi kèm [32]. 

1.2.2.1. Hội chứng tim tăng động: Có thể thấy ở hầu hết BN cƣờng giáp.  

 Dấu hiệu cơ năng: BN có cảm giác hồi hộp đánh trống ngực, đôi khi là 

cảm giác tức nặng ngực, một số có cảm giác khó thở nhẹ.  

 Dấu hiệu thực thể [6, 28, 7]: 

- Nhịp tim nhanh thƣờng xuyên, có thể lên tới hơn 140 lần/ph. 

Khoảng 5 - 10% BN cƣờng giáp có RN. Các loạn nhịp khác cũng có 

thể gặp nhƣng hiếm hơn nhƣ cơn nhịp nhanh kịch phát trên thất, ngoại 

tâm thu nhĩ...  

- Mạch căng nảy, đập rất mạnh, thấy rõ ở các động mạch lớn nhƣ động 

mạch cảnh, động mạch chủ bụng, có thể sờ thấy dƣới tay.  

- Huyết áp (HA) tâm thu tăng, HA tâm trƣơng bình thƣờng hoặc giảm nhẹ. 

- Nghe tim: tiếng tim mạnh, có khi nghe thấy T1 đanh, T2 tách đôi ở đáy, 

có thể thấy tiếng thổi tâm thu ở mỏm. 

 

Sơ đồ 1.1: Tác dụng của hormone giáp lên huyết động tim mạch [29] 
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1.2.2.2. Hội chứng suy tim [4, 6, 8, 33]  

Cƣờng giáp làm tăng cung lƣợng tim, tăng tần số tim, tăng sức co cơ 

tim, và tăng tốc độ dòng máu [34]. Nếu tình trạng này kéo dài hoặc khi dự trữ 

cơ tim không đảm bảo cho tim đáp ứng đƣợc nhu cầu tăng cung lƣợng tim 

xảy ra trong cƣờng giáp thì sẽ dẫn đến suy tim, thƣờng là suy tim toàn bộ. 

Suy tim do cƣờng giáp có đặc điểm là suy tim tăng cung lƣợng ở giai đoạn 

đầu, nếu kéo dài thì cuối cùng cung lƣợng tim cũng giảm và biểu hiện lâm 

sàng của suy tim giai đoạn muộn trong cƣờng giáp không khác với suy tim do 

các nguyên nhân khác. 

Siêu âm tim có thể thấy các buồng tim giãn nhiều gây hở các van tim 

cơ năng (van 2 lá, van động mạch chủ). Nếu đã có nhiều đợt suy tim tái diễn 

có thể thấy tình trạng phì đại cơ tim, đặc biệt là cơ thất trái, chức năng tâm thu 

thất trái có thể ở giới hạn thấp của bình thƣờng hoặc giảm.  

1.2.2.3. Hội chứng suy vành 

Tăng cung lƣợng tim lâu ngày làm cơ tim phì đại nhất là thất trái và 

làm cho công của cơ tim tăng lên, dẫn đến tăng nhu cầu oxy của cơ tim [22]. 

Trong khi đó dự trữ cơ tim thƣờng hạn hẹp vì hiệu động - tĩnh mạch về oxy 

nói chung thấp hơn cơ vân. Mặt khác tần số tim tăng nhiều, thời kỳ tâm 

trƣơng bị rút ngắn, có thể dẫn đến tình trạng thiếu máu cơ tim gây cơn đau 

thắt ngực ổn định và không ổn định, gặp khi nghỉ ngơi cũng nhƣ khi gắng sức. 

Triệu chứng lâm sàng: đau ngực trái hoặc đau sau xƣơng ức, ít có cơn 

đau thắt ngực điển hình. Rất hiếm gặp nhồi máu cơ tim ở BN cƣờng giáp. Suy 

vành cũng có thể là nguyên nhân gây rối loạn nhịp tim, trong đó có RN.  

Điện tim: có thể thấy sóng T dẹt hoặc T âm, ST chênh lên, xuất hiện 

mới block nhánh trái ở 1 số chuyển đạo nhƣng cũng có thể không thấy biến 

đổi gì. Cơn đau thắt ngực thƣờng sẽ mất hẳn sau khi hết cƣờng giáp.  
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1.3. Rung nhĩ do cƣờng giáp 

1.3.1. Định nghĩa và phân loại rung nhĩ 

  

Hình 1.2: Hình ảnh điện tim của rung nhĩ 

Rung nhĩ đƣợc định nghĩa là rối loạn nhịp nhanh trên thất đƣợc đặc trƣng 

bởi sự hoạt hoá nhĩ không đồng bộ làm cho suy chức năng cơ học của nhĩ. Trên 

điện tim, sóng P đƣợc thay thế bởi những sóng rung nhanh (f) khác nhau về 

biên độ, hình dạng và thời gian, có tần số từ 300-600 lần/phút, thƣờng phối hợp 

với đáp ứng thất nhanh (110-150 lần/phút) khi dẫn truyền nhĩ thất còn nguyên 

vẹn. Tuy nhiên hình dạng phức hợp QRS bình thƣờng [11].  

Bảng 1.2: Phân loại rung nhĩ [35] 

Phân loại RN Định nghĩa 

Kịch phát RN kết thúc tự nhiên hoặc do can thiệp trong vòng 7 ngày từ 

khi xuất hiện 

Dai dẳng RN liên tục kéo dài > 7 ngày 

Kéo dài RN liên tục kéo dài > 12 tháng 

Vĩnh viễn RN kéo dài, BN và thầy thuốc quyết định ngừng can thiệp để 

phục hồi và/hoặc duy trì nhịp xoang 

 Đặc điểm của RN do cƣờng giáp là lúc đầu chỉ là những cơn kịch phát trong 

thời gian ngắn, sau đó mới tái phát nhiều lần và trở thành thƣờng xuyên [30]. 
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1.3.2. Dịch tễ học rung nhĩ do cường giáp 

1.3.2.1. Tỉ lệ rung nhĩ ở các BN cường giáp. 

RN là biến chứng tim mạch phổ biến nhất ở các BN cƣờng giáp, nó gặp 

ở khoảng 8-15% BN cƣờng giáp so với chỉ 0,4% ở quần thể bình thƣờng [36]. 

Tuổi càng cao thì nguy cơ bị RN càng cao, nó rất hiếm gặp ở nhóm BN dƣới 

40 tuổi nhƣng có thể lên tới 25 - 40% ở nhóm BN trên 60 tuổi. Nghiên cứu 

của Agner thấy 25% BN cƣờng giáp trên 60 tuổi có RN so với 5% BN dƣới 

60 tuổi. Iwasaki báo cáo 21% BN Basedow có RN nhƣng tỉ lệ khác nhau giữa 

nhóm tuổi trên và dƣới 40 (31% so với 0%) [37].  

Theo Klein, có thể có RN ở 5- 15% BN cƣờng giáp, hay theo Woeber 

(1992), có khoảng 9 - 22% BN cƣờng giáp có RN, và tỷ lệ này còn cao hơn 

nếu chỉ nghiên cứu ở BN lớn tuổi (> 50), có hoặc nghi ngờ có bệnh tim mạch 

kèm theo [8]. Trong một nghiên cứu rất lớn ở 40.628 BN cƣờng giáp (Danish 

National Registry tại Đan mạch, kéo dài từ 1977 - 1999), Lars và cộng sự phát 

hiện 3.362 BN có biến chứng RN, chiếm tỉ lệ 8,3% [38].  

 Tại Khoa Nội tiết, BV Bạch Mai, tỷ lệ BN cƣờng giáp có RN trên tổng số 

BN cƣờng giáp điều trị nội trú, đƣợc xác định trên điện tâm đồ, là 18,55% 

trong các năm 1998 - 2001 [2], và 31,4% vào năm 2007 [6]. Tuy nhiên đa số 

là các BN cƣờng giáp kéo dài hoặc tái phát. 

1.3.2.2. Tỉ lệ cường giáp ở các BN rung nhĩ mới xuất hiện:  

Trong nhiều nghiên cứu, có khoảng 1% các ca lâm sàng bị RN lần đầu 

có nguyên nhân là do cƣờng giáp. Vì thế các tác giả cho rằng nên kiểm tra 

hormon giáp ở BN xuất hiện RN lần đầu để loại trừ nguyên nhân cƣờng giáp, 

ngay cả khi không thấy BN có biểu hiện nào của cƣờng giáp [8]. 
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Nghiên cứu dịch tễ của Selmer ở Đan Mạch (2013) thấy trong số những 

BN bị RN mới phải nhập viện, cứ 25 BN sẽ có 1 BN xuất hiện cƣờng giáp 

trong thời gian theo dõi kéo dài 13 năm [24]. Còn nghiên cứu của Barbisan tại 

Sao Paulo trên 72 BN bị RN cấp tính, phát hiện 6,9% BN có cƣờng giáp 

(TSH  0,1U/l). Trên cơ sở đó tác giả khuyến nghị cần kiểm tra chức năng 

tuyến giáp thƣờng qui cho các BN bị cƣờng giáp cấp tính [39]. Nghiên cứu 

của Salish A.B tại Arab Saudi (2011) thấy cƣờng giáp chiếm 5,6% các 

nguyên nhân gây RN nói chung, 3,7% ở nhóm có RN mạn tính và 12,7% ở 

nhóm có RN cấp tính [40] 

 Tại Iran, Ashraf (2004) nghiên cứu 100 BN RN tuổi từ 20-85, thấy 8% 

các BN có cƣờng giáp. Tỉ lệ này cao gấp hơn 2 lần so với trƣớc khi dùng đại 

trà muối Iode (năm 1989) thì cƣờng giáp chỉ chiếm 3,7% các BN RN. Các tác 

giả nhận định lợi ích của dùng muối iode đại trà cho toàn dân là rất lớn nhƣng 

nó lại có thể làm tăng tỉ lệ cƣờng giáp do các bệnh tuyến giáp tự miễn và 

bƣớu nhân độc [41]. 

1.3.3. Sinh lý bệnh rung nhĩ do cường giáp. 

1.3.3.1. Cơ chế gây rung nhĩ nói chung và rung nhĩ ở BN cường giáp 

Sự xuất hiện và tồn tại RN cần một biến cố khởi phát trên nền giải phẫu-

chức năng thuận lợi (xem sơ đồ 1.2). Cho đến nay có rất nhiều cơ chế gây RN 

đƣợc đề xuất, và nhận đƣợc sự quan tâm nhiều là các cơ chế đốt nhanh, ổ tự 

động nhĩ ngoại lai, vòng vào lại đơn và các vòng vào lại đa chức năng. Trong đó, 

tái vào lại (re-entry) đƣợc giả định là một trong những cơ chế chính dẫn tới RN. 

Sóng đa vòng đƣợc tạo ra ở tâm nhĩ có thể ảnh hƣởng đến nhịp xoang bình 

thƣờng và gây loạn nhịp (xem hình 1.3). Theo khái niệm độ dài sóng, RN dễ xảy 

ra nếu giai đoạn trơ hiệu quả ngắn và tốc độ dẫn truyền chậm.  
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Sơ đồ 1.2: Cơ chế gây rung nhĩ chung [35] 

 

Hình 1.3. Sơ đồ rung nhĩ do vòng vào lại 
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Một cơ chế quan trọng khác là sự hình thành các ổ kích thích ở nhĩ gây 

tăng tính tự động. Các nghiên cứu về cắt đốt RN qua catheter ở các BN bình 

giáp đã cho thấy các ổ phát điện nằm ở thành sau nhĩ đóng vai trò nhƣ là 

nguồn kích thích gây RN, trong đó có tới 94% các ổ kích thích nằm sát các 

tĩnh mạch phổi ở thành sau nhĩ trái (hình 1.4) [42]. Trong cƣờng giáp, hoạt 

tính của các ổ kích thích này sẽ tăng lên do tác dụng trực tiếp của hormon T4 

hoặc gián tiếp qua sự thay đổi cân bằng phó giao cảm. Tuy nhiên chỉ những 

BN cƣờng giáp có tăng nhạy cảm với đặc tính sinh loạn nhịp của hormon giáp 

mới có nguy cơ cao bị tăng hoạt động điện học bất thƣờng gây RN.  

 

Hình 1.4. Sơ đồ các ổ kích thích ở nhĩ gây tăng tính tự động [43] 

1.3.3.2. Cường giáp là nguyên nhân thuận lợi gây rung nhĩ: 

Tác dụng của hormon tuyến giáp lên các dòng ion của các tế bào cơ 

tâm nhĩ góp phần vào bệnh sinh của RN. Cƣờng giáp phối hợp với rút ngắn 

thời gian tác dụng (co cơ) tiềm tàng dẫn đến hậu quả RN bù trừ. Một nghiên 

cứu tác dụng của hormon giáp lên biểu lộ mRNA và hƣớng các dòng kênh ion 

chính ở tâm nhĩ chuột cho thấy T3 làm tăng biểu lộ của Kv1.5 mRNA và 

giảm biểu lộ mRNA kênh Calcium týp L. Thời gian co cơ tiềm tàng bị rút 
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ngắn hơn ở BN cƣờng giáp so với bình giáp. Mặt khác các BN cƣờng giáp 

cũng dễ bị RN do thời gian trơ của tế bào cơ nhĩ bị rút ngắn [44, 42]. Các 

nghiên cứu sử dụng mẫu tim tách biệt thấy quả tim động vật bị nhiễm độc 

giáp thực nghiệm có tăng nhịp tim và rút ngắn thời gian trơ có hiệu quả trung 

bình so với quả tim động vật bình giáp. Điện tim có thể giúp phát hiện các BN 

cƣờng giáp có nguy cơ RN. Thời gian sóng P và sự phân tán (dispersion) sóng 

P cao hơn ở cả ngƣời cƣờng giáp rõ và cƣờng giáp dƣới lâm sàng. Cả 2 yếu tố 

này đều có giá trị dự báo có ý nghĩa RN kịch phát.  

Cƣờng giáp thƣờng phối hợp với tăng hoạt tính ngoại tâm thu trên thất 

ở các BN có tim bình thƣờng. Wustmann đánh giá hoạt tính của tái khử cực 

bất thƣờng điện học trên thất ở thời điểm ban đầu và sau khi đã bình thƣờng 

hoá nồng độ TSH. Kết quả tái khử cực sớm bất thƣờng trên thất, số cơn nhịp 

nhanh trên thất và nhịp nhanh trên thất không bền giảm có ý nghĩa sau khi 

TSH về bình thƣờng (p = 0,003, p < 0,0001, p = 0,01). Hoạt tính ổ loạn nhịp 

bởi tăng hormon giáp có thể là cầu nối nhân quả quan trọng giữa cƣờng giáp 

và RN [42].  

 Ở BN cƣờng giáp, còn có nguyên nhân thuận lợi gây RN là tăng hormon 

giáp làm tăng áp lực nhĩ trái thứ phát sau tăng khối cơ thất trái và bất hoạt 

giãn thất, thiếu máu cơ tim do tăng nhịp tim lúc nghỉ và tăng hoạt tính nhĩ bóp 

ngoại lai [42]. Một nguyên nhân thuận lợi khác là BN cƣờng giáp có tăng hoạt 

tính thần kinh giao cảm làm tăng tính chịu kích thích, tính dẫn truyền và tính 

tự động của tim cũng làm tăng nguy cơ bị RN. 

Nghiên cứu về RN của Wongcharoen thấy so với BN không bị cƣờng giáp 

thì các BN cƣờng giáp có điện thế trung bình nhĩ phải thấp hơn, số ổ ngoại 

tâm thu ở tĩnh mạch phổi nhiều hơn (1,3 ± 0,4 so với 1,0 ± 0,2, p < 0,01), 

và tỷ lệ có các ổ ngoại tâm thu ngoài tĩnh mạch phổi cao hơn (42% so với 

23%, p < 0,01) [45]. 
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1.3.4. Các biến chứng của rung nhĩ ở BN cường giáp:  

RN ở BN cƣờng giáp thƣờng là dai dẳng và cần đƣợc coi là biến cố tim 

mạch quan trọng, đặc biệt ở những BN lớn tuổi và BN có bệnh tim vì hậu quả 

nặng nề cho tim ngƣời già [46]. Các biến chứng của RN gồm suy tim và tắc 

mạch, mặc dù vẫn còn tranh cãi liệu rung nhĩ do cƣờng giáp có nguy cơ gây 

tắc mạch cao hơn rung nhĩ do các nguyên nhân khác không [47].  

1.3.4.1. Suy tim 

RN là một nguyên nhân quan trọng gây suy tim. RN làm tăng đáp ứng 

thất, tần số thất tăng thƣờng kèm theo nhiều nhát bóp không hiệu quả, nếu kéo 

dài sẽ dẫn đến suy tim [46]. Khi xảy ra suy tim xung huyết mà RN vẫn còn 

tồn tại thì nguy cơ hình thành huyết khối tăng lên, nguy cơ bị tắc mạch não 

cũng tăng lên. Nghiên cứu của Ahmed trên 944 BN suy tim, tuổi từ 65 trở lên, 

sau 4 năm theo dõi, nguy cơ tử vong ở nhóm BN suy tim có RN mới xuất hiện 

cao hơn 57% so với nhóm không có RN. Nghiên cứu của N.M.P.Dung tại 

Khoa Nội tiết - BV Bạch Mai thấy có tới 2/3 số BN Basedow bị suy tim có 

loạn nhịp hoàn toàn do RN [6]. 

Osman nghiên cứu 393 BN cƣờng giáp, có 29 BN (7,3%) bị RN, theo 

dõi trung bình 66 tháng thấy ngoài RN, thì các yếu tố nguy cơ độc lập gây tử 

vong ở các BN cƣờng giáp là giới nam, tuổi cao và bệnh tim đi kèm [7]. 

1.3.4.2. Các biến cố tắc mạch 

Tính chung ở các BN bị RN không do bệnh van tim, tỉ lệ đột quị 

khoảng 5%/năm, cao gấp 2-7 lần so với ngƣời không RN [11]. Nếu tính cả tai 

biến mạch não thoáng qua và đột quị im lặng (không có triệu chứng lâm sàng, 

chỉ phát hiện qua chẩn đoán hình ảnh) thì tỉ lệ này cao tới hơn 7%/năm. Cứ 6 

trƣờng hợp đột quị thì có một trƣờng hợp xảy ra trên BN RN [46, 48]. Nhiều 

nghiên cứu thấy RN do cƣờng giáp làm tăng nguy cơ bị biến chứng tắc mạch 

nhƣ của Staffurth (26 biến cố/262 BN với 7 trƣờng hợp tai biến mạch não), 
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của Yuen (5/25 BN), của Hurley (8/68 BN với 6 trƣờng hợp tai biến mạch 

não), của Bar-Sela (12/30 BN so với 0/112 BN nhịp xoang) [23]. Khi nghiên 

cứu 610 BN cƣờng giáp, trong đó 91 BN có RN, Palle cũng thấy nguy cơ bị 

tai biến mạch não cao hơn, 13% BN cƣờng giáp có RN so với và 3% BN 

cƣờng giáp có nhịp xoang. Tuy nhiên qua phân tích thì tuổi cao có vẻ là yếu 

tố nguy cơ gây tắc mạch quan trọng hơn RN hay giới tính. Đáng lƣu ý là đại 

đa số các trƣờng hợp tai biến mạch não xảy ra trong thời gian đầu sau khi 

đƣợc chẩn đoán, khi BN còn cƣờng giáp và các BN có RN kịch phát ít bị tai 

biến mạch não hơn so với BN có RN kéo dài [48].  

Những BN lớn tuổi bị RN kịch phát hoặc dai dẳng rất dễ bị tắc mạch, 

đặc biệt khi nhĩ trái to, có các yếu tố nguy cơ của đột quỵ, bệnh tim mạch 

hoặc bệnh khác đi kèm. Điều này có thể giải thích tại sao những BN già có 

bƣớu đa nhân độc lại dễ bị đột quỵ hơn. Các ĐM phổi, đùi, khoeo, thận và 

mạc treo là những vị trí tiềm tàng dễ bị tắc mạch ở BN cƣờng giáp. Hơn nữa, 

tỷ lệ bị tắc mạch có xu hƣớng cao nhất ở giai đoạn sớm của nhiễm độc giáp 

và khoảng 50-60% các trƣờng hợp này có liên quan đến hệ thần kinh trung 

ƣơng với những hậu quả nặng nề. 

1.3.4.3. Tử vong 

Các BN bị RN thƣờng có các triệu chứng nhƣ mệt mỏi, hồi hộp đánh 

trống ngực, đau tức ngực, khó thở, ảnh hƣởng nhiều đến chất lƣợng sống và 

khả năng lao động. Tuy nhiên điều đáng sợ là nhiều nghiên cứu cho thấy các 

BN cƣờng giáp có nguy cơ tử vong cao hơn so với quần thể bình thƣờng, 

trong đó RN là nguyên nhân quan trọng gây đột quị và suy tim. Trong vòng 5 

năm gần đây, có một số phân tích gộp phát hiện cƣờng giáp (cả rõ và dƣới 

lâm sàng) phối hợp với tăng tỷ lệ tử vong tim mạch, trong đó RN kéo dài 

đóng vai trò quan trọng [49]. 

Nghiên cứu của Osman (2007) trên 393 BN cƣờng giáp, theo dõi trung 

bình 66 tháng, có 26 BN cƣờng giáp bị tử vong, còn nhóm chứng có 12 ngƣời 

tử vong [7]. 
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1.3.5. Điều trị rung nhĩ do cường giáp 

 Điều trị RN nhằm 3 mục tiêu: kiểm soát tần số, phòng huyết khối và điều 

chỉnh nhịp, những mục tiêu này không tách rời nhau [46, 11, 35]. Thực tế việc 

điều trị RN ở các BN cƣờng giáp gặp nhiều thách thức, cần tuân theo các 

hƣớng dẫn điều trị chung, trừ việc tái lập nhịp xoang cần đợi đến khi BN đạt 

bình giáp [50]. 

1.3.5.1. Điều trị chuyển rung nhĩ thành nhịp xoang 

* Hướng điều trị: 

Do cƣờng giáp là nguyên nhân gây RN nên cần đƣa BN về bình giáp 

càng sớm càng tốt và tránh để tái phát cƣờng giáp [51]. Không điều trị chuyển 

nhịp khi BN còn cƣờng giáp vì dù thành công thì nguy cơ tái phát là rất lớn.  

Với đa số BN cƣờng giáp có RN mà không kèm theo biến chứng tim 

mạch khác nhƣ suy tim hay đau ngực thì điều trị thuốc KGTTH và chẹn beta là 

thích hợp và đủ để đƣa đƣợc về nhịp xoang và hạn chế nguy cơ gây suy tim [10].  

Chuyển nhịp bằng shock điện có hiệu quả cao hơn chuyển nhịp bằng thuốc. 

* Điều trị cường giáp: 

Nền tảng của điều trị BN cƣờng giáp có RN là đƣa về bình giáp sớm và 

bền vững vì phục hồi đƣợc bình giáp thƣờng đi kèm chuyển RN thành nhịp 

xoang [51]. Trong nghiên cứu của Nakazawa, 62% BN hết RN trong vòng 8 

tuần sau khi đạt bình giáp [10] nhƣng sau 3 tháng thì khả năng chuyển nhịp tự 

nhiên là rất thấp. Khi đó có chỉ định điều trị chuyển nhịp bằng thuốc hoặc 

shock điện nếu BN vẫn còn RN. Tỉ lệ chuyển nhịp xoang thấp hơn nếu BN 

lớn tuổi, bị RN kéo dài hoặc có bệnh tim khác. Trong 1 nghiên cứu khác trên 

256 BN đƣợc điều trị cƣờng giáp bằng phẫu thuật, 23% có RN. Sau khi đạt 

bình giáp, 47% số BN RN trở về nhịp xoang và số còn lại cũng có đáp ứng tốt 

hơn với các thuốc chống loạn nhịp.  



25 
 

  

Osman nghiên cứu 29 BN cƣờng giáp có RN. Sau khi đƣợc điều trị 

thuốc KGTTH, 11 BN trở về và duy trì đƣợc nhịp xoang, gồm 5 BN chuyển 

nhịp tự nhiên (sau 18  3 tuần), 4 BN nhờ thuốc (sau 20  6 tuần, verapamil 

và sotalol), và 2 BN nhờ shock điện [7].  

* Điều trị chuyển nhịp bằng thuốc hoặc shock điện: 

Chỉ đặt ra nếu BN đã đạt bình giáp trên 3 tháng mà RN vẫn tồn tại vì sẽ 

rất khó duy trì đƣợc nhịp xoang khi vẫn cƣờng giáp. Các thuốc có hiệu quả với 

chuyển nhịp RN là Amiodarone, Dofetilide, Flecainide, Ibutilide, Propafenone. 

Các thuốc có hiệu quả trong duy trì nhịp xoang là Amiodarone, chẹn beta, 

Dofetilide, Disopyramide…[46] tuy nhiên có rất ít nghiên cứu đề cập đến việc 

sử dụng thuốc duy trì nhịp xoang sau chuyển nhịp bằng thuốc ở các BN 

cƣờng giáp, ngoại trừ 1 nghiên cứu sử dụng Disopyramide [52]. Riêng 

Amiodarone do có khả năng gây cƣờng giáp nên bị hạn chế sử dụng để điều 

trị RN ở BN cƣờng giáp. Ở Việt Nam, do sự khan hiếm các thuốc nên hầu 

nhƣ không thấy có nghiên cứu về điều trị chuyển nhịp RN bằng thuốc.  

So với chuyển nhịp bằng thuốc thì shock điện có hiệu quả cao hơn. 

Nakazawa đƣa ra khuyến cáo thời điểm tiến hành shock điện nên là 16 tuần 

sau khi bình giáp [10]. Không nên shock điện cho các BN có RN trên 1 năm. 

Các BN shock điện phải đƣợc điều trị chống đông 3 tuần trƣớc và 4 tuần sau 

shock điện để tránh nguy cơ đột quỵ. Các BN này phải đƣợc làm siêu âm tim 

qua thực quản để phát hiện cục máu đông trong nhĩ trái và tiểu nhĩ trái, nếu có 

là chống chỉ định shock điện.  

Ở Việt Nam shock điện đã đƣợc sử dụng từ rất lâu trong điều trị RN do 

hẹp van 2 lá nhƣng chỉ có rất ít nghiên cứu điều trị RN do cƣờng giáp, ví dụ 

nhƣ nghiên cứu của N. N. Bình [18]. 
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 Điều trị chuyển nhịp bằng các phương pháp khác: 

Triệt nút nhĩ-thất: 

Phƣơng pháp triệt đốt RN qua catheter, đặc biệt ở BN bị RN kịch phát, 

để loại bỏ các ổ kích thích, chủ yếu ở tĩnh mạch phổi, nhƣng cũng có thể ở 

thành sau nhĩ trái, tĩnh mạch chủ trên, tĩnh mạch Marshall, và xoang vành 

[43]. Những BN có triệu chứng do không kiểm soát đƣợc nhịp tim hoặc bị 

giảm chức năng thất trái do nhịp tim nhanh thì có thể làm triệt đốt bó His nối 

nhĩ - thất, thực hiện đồng thời với đặt một máy tạo nhịp để duy trì nhịp tim 

sinh lý. Trong thử nghiệm AFFIRM ở 2207 BN, có 5% số BN đƣợc đốt nút 

nhĩ thất sau điều trị nội khoa thất bại. Đốt qua Catheter ở đƣờng vào nhĩ dƣới 

với nút nhĩ thất làm chậm tần số thất trong RN và cải thiện triệu chứng mà 

không cần đặt máy tạo nhịp [11].  

   Tỷ lệ thành công của phƣơng pháp này dao động từ 54 - 84%, sau thời 

gian theo dõi trung bình là 12 tháng [16, 43]. Tác dụng phụ ở một số BN là ho 

do năng lƣợng sóng radio tác động vào tĩnh mạch chủ trên gần khí quản, đôi 

khi có BN bị đau [43] 

Điều trị ngoại khoa: 

 Một số phẫu thuật (ví dụ Maze) có thể phòng ngừa RN, với tỷ lệ thành 

công từ 70 - 95%. Nó có vai trò điển hình cho BN cần đạt đƣợc nhịp xoang để 

làm giảm triệu chứng mà lại không đáp ứng với thuốc chống loạn nhịp và triệt 

đốt qua catheter. Có bằng chứng cho thấy phẫu thuật giúp làm giảm nguy cơ 

đột quỵ, suy tim và làm tăng thời gian sống thêm [16]. 

* Điều trị thuốc duy trì nhịp xoang  

Bắt đầu hoặc trƣớc khi chuyển nhịp để cố gắng duy trì nhịp xoang. Tuy 

nhiên chúng tôi thấy rất ít nghiên cứu đề cập đến việc sử dụng thuốc duy trì 

nhịp xoang sau chuyển nhịp bằng thuốc ở các BN cƣờng giáp, ngoại trừ 1 

nghiên cứu sử dụng Disopyramide. Riêng Amiodarone do có khả năng gây 

cƣờng giáp nên bị hạn chế sử dụng để điều trị RN ở BN cƣờng giáp.  
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1.3.5.2. Điều trị khác 

* Kiểm soát nhịp thất: 

Chỉ định này là bắt buộc ở các BN có hồi hộp đánh trống ngực nhiều và 

khó thở. Mục tiêu là khống chế nhịp thất < 100 lúc nghỉ và < 180 lần/phút lúc 

gắng sức để đảm bảo chức năng tim đƣợc tối ƣu. Với các BN bị RN kéo dài, 

điều trị ban đầu nên bằng các thuốc làm giảm dẫn truyền qua nút nhĩ thất để 

làm giảm nhịp trƣớc khi quyết định chiến lƣợc điều trị lâu dài tuỳ từng BN. 

Theo nhiều tác giả, kiểm soát tốt tần số (cùng với điều trị chống đông hợp lý) 

có thể đạt kết quả tƣơng đƣơng điều trị chuyển nhịp [46].  

Các thuốc đƣợc khuyến cáo sử dụng trong điều trị RN là chẹn beta 

(metoprolol, propranolol, esmolol…). Nếu có chống chỉ định thì thay thế bằng 

thuốc chẹn kênh Calci (Verapamil, Diltiazem), digoxin hoặc amiodarone do 

có khả năng làm giảm dẫn truyền qua nút nhĩ thất theo các cơ chế khác nhau 

[35]. Verapamil và Diltiazem tác động vào kênh calci týp L, chẹn beta kéo dài 

thời gian trơ (nút) nhĩ thất bằng tác động lên receptor beta-adrenergic, digoxin 

làm tăng trƣơng lực phó giao cảm.  

Hiệu quả của Digitalis trong điều trị RN ở BN cƣờng giáp có thể thấp 

do độ thanh thải tăng cộng với sự giảm nhạy cảm của tim cƣờng giáp với 

thuốc [46]. Thận trọng khi điều trị các thuốc chẹn calci, đặc biệt là đƣờng tĩnh 

mạch vì tác dụng phụ gây hạ HA do tác động lên các tế bào cơ trơn tiểu động 

mạch có thể đƣa đến tụt HA cấp tính và truỵ tim mạch. 

* Điều trị BN có đau ngực kèm theo [53, 54]:  

Nếu BN có cƣờng giáp nặng hoặc kèm theo đau thắt ngực không ổn 

định do bệnh mạch vành hoặc co mạch thì nên giảm nhanh nhịp tim bằng 

thuốc chẹn beta đƣờng tĩnh mạch. Để tránh tác dụng phụ thì các BN này cần 

đƣợc theo dõi sát về huyết động. Các thuốc chẹn beta còn có tác dụng làm giảm 

các triệu chứng liên quan đến receptor beta nhƣ run tay và lo âu. Thƣờng cần 
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dùng liều thuốc chẹn beta cao hơn vì có tăng độ thanh thải thuốc do cƣờng giáp. 

Trong nhóm này, propranolol có ƣu thế làm giảm T4 thành T3 ở mô ngoại biên, 

tuy nhiên tác dụng này chỉ có giá trị rất nhỏ và các thuốc chẹn beta chọn lọc trên 

tim có thời gian bán huỷ dài hơn có tác dụng tƣơng đƣơng.  

* Điều trị BN có suy tim xung huyết[50]  

Nên nhớ là có cƣờng giáp không loại trừ khả năng có nguyên nhân 

khác gây suy tim. Đầu tiên cần phân biệt đƣợc tình trạng xung huyết với suy tim 

trên lâm sàng. Bằng cách hỏi bệnh sử, khám lâm sàng cẩn thận và làm siêu âm 

Doppler tim để phát hiện các bệnh lý về cấu trúc hoặc chức năng tim nhƣ bệnh 

cơ tim do nhịp nhanh, các bệnh lý tim mạch khác bị thúc đẩy bởi RN gồm bệnh 

mạch vành, tăng huyết áp, bệnh van tim hoặc tràn dịch màng tim... [50]. 

Ở các BN có cƣờng giáp kèm theo suy tim xung huyết, điều trị bằng lợi 

tiểu nhƣ furosemide giúp giải quyết tình trạng thừa dịch. Digoxin tác dụng kém 

hơn so với ngƣời bình giáp vì bị kháng tác dụng tƣơng đối [35]. Một phần là do 

lƣợng dịch thừa nhiều hơn và nhu cầu cần ức chế mạnh hơn hoạt động của 

kênh vận chuyển Na-K-ATPase ở cơ tim. Do vậy có thể xảy ra hiện tƣợng ngộ 

độc ở liều có tác dụng tim mạch yếu. Mặc dù có hạn chế này nhƣng vẫn có thể 

chỉ định digoxin cho BN có cả suy tim xung huyết và rung nhĩ. 

Nên cẩn trọng khi dùng thuốc chẹn beta cho BN suy tim, có thể chỉ 

định nếu có cơ sở cho rằng nhịp tim nhanh góp phần gây suy tim. Có thể điều 

trị thử bằng các thuốc có thời gian tác dụng ngắn nhƣ esmolol đƣờng tĩnh 

mạch trong điều kiện theo dõi chặt huyết động. 

* Điều trị chống đông: 

Vấn đề dùng thuốc chống đông cho các BN cƣờng giáp có RN còn 

nhiều tranh cãi. Mặc dù các nghiên cứu in vivo và in vitro chứng minh có tình 

trạng tăng đông máu ở các BN cƣờng giáp nhƣng không đủ bằng chứng để kết 

luận rối loạn này có thể làm tăng nguy cơ tắc mạch. Trong 1 nghiên cứu ở 610 



29 
 

  

BN cƣờng giáp, Palle thấy nguy cơ bị tai biến mạch não cao hơn ở những 

ngƣời bị cƣờng giáp với tần xuất cao nhất là ở những BN già, và có vẻ tuổi 

cao là yếu tố nguy cơ gây tắc mạch quan trọng hơn RN [48]. Irwin nhận định 

ở những BN cƣờng giáp có RN, yếu tố nguy cơ chính gây huyết khối dƣờng 

nhƣ là tuổi cao chứ không phải là RN, vì vậy nên thận trọng dùng thuốc 

chống đông cho các BN trẻ tuổi, không có bệnh tim, hay tăng HA hay các yếu 

tố nguy cơ gây huyết khối khác [29]. Vì thế một số tác giả cho rằng không 

cần dùng chống đông cho các BN trẻ tuổi, thời gian bị RN ngắn (dƣới 3 

tháng) và không có bệnh tim đi kèm. Ở những BN bị RN kéo dài, tuổi > 50, 

và đặc biệt là BN có bệnh tim thực thể có nguy cơ cao bị tắc mạch thì có chỉ 

định dùng thuốc chống đông [46, 55]. Liều warfarin ban đầu (loading) là 

tƣơng đƣơng nhƣng liều duy trì có thể thấp hơn ngƣời bình giáp vì có sự tăng 

thanh thải các yếu tố đông máu phụ thuộc vitamin K ở BN cƣờng giáp [48].  

 Các hƣớng dẫn điều trị gần đây đều thống nhất rằng các BN RN chuẩn bị 

chuyển nhịp (dù bằng phƣơng pháp nào) đều cần đƣợc điều trị chống đông. 

Các BN lớn tuổi có nguy cơ đặc biệt cao bị chảy máu nên phải theo dõi chặt 

thời gian prothrombin khi dùng wafarin [29, 48].  

1.3.6. Các yếu tố tiên lượng khả năng trở về nhịp xoang của rung nhĩ do 

cường giáp 

1.3.6.1. Tuổi cao 

Hầu hết các BN cƣờng giáp có RN đều ở độ tuổi > 40. Cũng giống nhƣ 

trong cộng đồng, tỉ lệ RN tăng theo tuổi và nguy cơ tồn tại RN cũng tăng theo 

tuổi. Các BN lớn tuổi dễ có các bệnh lý tim mạch đi kèm, là nguyên nhân 

thuận lợi cho sự xuất hiện RN, nhất là ở những ngƣời trên 70 tuổi. 

Nghiên cứu của Fierro trên 256 BN cƣờng giáp đƣợc điều trị phẫu 

thuật. Có 23% BN bị RN trƣớc mổ. Sau mổ, 47% trong số này chuyển thành 

nhịp xoang, số còn lại cũng có đáp ứng tốt hơn với điều trị chống loạn nhịp. 

Chuyển nhịp xoang xảy ra chủ yếu ở các BN dƣới 50 tuổi [56]. 
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Nghiên cứu của Osman trên 393 BN cƣờng giáp đƣợc điều trị bằng 

thuốc KGTTH. Các yếu tố dự báo sự tồn tại của loạn nhịp tim sau khi đã đạt 

bình giáp gồm tuổi > 50, nồng độ FT4 lúc mới chẩn đoán > 40 pmol/l, và có 

bệnh đái tháo đƣờng [7]. Nghiên cứu của Shimizu thấy các BN trên 60 tuổi, 

có thời gian bị RN kéo dài thì khó có khả năng chuyển về nhịp xoang [52]. 

1.3.6.2. Thời gian bị rung nhĩ 

Khá nhiều nghiên cứu cùng đi đến kết luận rằng yếu tố chính quyết 

định khả năng chuyển nhịp xoang ở BN cƣờng giáp là thời gian bị RN. 

Nghiên cứu của Nakazawa trên 163 BN thấy 3/4 các trƣờng hợp RN chuyển 

nhịp xoang xảy ra trong vòng 3 tuần đầu tiên sau khi bình giáp. Khả năng 

chuyển nhịp xoang tự nhiên là rất khó ở các BN có thời gian RN, tính đến khi 

bình giáp, là trên 13 tháng hoặc vẫn còn RN sau khi đã đạt bình giáp trên 4 

tháng [10]. 

Nghiên cứu của Scott trên 75 BN Basedow có RN, đƣợc điều trị I
131

, 

thấy 30/33 BN suy giáp chuyển nhịp xoang xuất hiện suy giáp trong vòng 6 

tháng sau khi điều trị iode phóng xạ. Kết quả này chứng tỏ điều trị thoát 

cƣờng giáp sớm sẽ làm tăng tỉ lệ chuyển nhịp xoang [57]. Tƣơng tự nghiên 

cứu của N.N.Bình trên 56 BN cũng thấy tỉ lệ chuyển nhịp xoang ở nhóm đƣợc 

điều trị cƣờng giáp bằng phẫu thuật cao hơn nhóm điều trị nội khoa (66,6% so 

với 32,3%) có lẽ nhờ đạt bình giáp sớm hơn và ổn định hơn [18]. 

Nghiên cứu của Osman trên 29 BN cƣờng giáp có RN gồm 21 BN mới 

đƣợc phát hiện RN và 8 BN có RN từ trƣớc. Tất cả các BN đƣợc điều trị đạt 

bình giáp bằng thuốc KGTTH. Kết quả, 7/8 BN RN từ trƣớc vẫn còn RN. 

Trong số 15 BN RN mới, có 5 BN chuyển về nhịp xoang (tất cả đều bình giáp 
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và đều là RN kịch phát), 10 BN vẫn còn RN (6 BN bình giáp, 4 BN vẫn còn 

cƣờng giáp). Có tới 5/6 BN RN kịch phát đã tự chuyển về nhịp xoang [7]. 

1.3.6.3. Nhĩ trái giãn rộng 

Đa số các BN cƣờng giáp có RN có nhĩ trái giãn rộng trên siêu âm so với 

dƣới 7% các BN cƣờng giáp có nhịp xoang. Nghiên cứu của Evangelopoulou 

thấy tỉ lệ bị sa van 2 lá tăng cao ở các Basedow và viêm tuyến giáp Hashimoto, 

mà sa van 2 lá lại thúc đẩy giãn rộng nhĩ trái và xuất hiện RN [58]. 

Nghiên cứu của Iwasaki ở 92 BN Basedow, 21% (19) BN có RN, tất cả 

đều trên 40 tuổi. Siêu âm tim phát hiện nhĩ trái giãn rộng (> 40 mm) ở 2% số 

BN trên 40 tuổi không có RN và 94% BN trên 40 tuổi có RN [37]. 

Tuy nhiên nghiên cứu của Sanfilippo đo kích thƣớc nhĩ trái ở 15 BN 

RN tại 2 thời điểm cách nhau 20,6 tháng thấy kích thƣớc nhĩ trái tăng có ý 

nghĩa, tác giả lý giải sự tăng kích thƣớc này chính là hậu quả của RN. Theo 

tổng kết thấy 5/6 nghiên cứu có mối tƣơng quan nghịch giữa RN và đƣờng 

kính nhĩ trái. Tuy nhiên không có ngƣỡng kích thƣớc nhĩ trái đƣợc xác định 

để dự báo khả năng chuyển nhịp thành công [59]. 

1.3.6.4. Có bệnh tim mạch khác đi kèm như tăng HA, suy tim, bệnh thấp tim: 

Nghiên cứu của Osman trên 29 BN có RN do cƣờng giáp. Các yếu tố 

dự báo độc lập khả năng chuyển nhịp thành công là HA tâm thu thấp hơn và 

dễ đạt suy giáp lần đầu hơn [7]. 

1.4. Cƣờng giáp dƣới lâm sàng 

1.4.1. Định nghĩa và nguyên nhân cường giáp dưới lâm sàng 

Cƣờng giáp dƣới lâm sàng đƣợc định nghĩa là nồng độ TSH thấp, với 

T3, T4 bình thƣờng và BN không có triệu chứng lâm sàng của cƣờng giáp. Tỉ 

lệ cƣờng giáp dƣới lâm sàng vào khoảng 0,5-3,9% ngƣời trƣởng thành và 

11,8% ở ngƣời già [60].  
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Cƣờng giáp dƣới lâm sàng có thể do các nguyên nhân nội sinh nhƣ 

bệnh Basedow, bƣớu đa nhân, bƣớu nhân độc hoặc do nguyên nhân ngoại 

sinh nhƣ điều trị thyroxine (chiếm tỉ lệ chủ yếu).  

1.4.2. Nguy cơ gây rung nhĩ của cường giáp dưới lâm sàng: 

Năm 1990, Tenerz là ngƣời đầu tiên báo cáo sự tăng cao tần xuất bị RN 

ở những ngƣời bị cƣờng giáp dƣới lâm sàng. Từ đó đến nay đã có khá nhiều 

nghiên cứu về nguy cơ gây RN của cƣờng giáp dƣới lâm sàng. Kết luận là các 

BN này có nguy cơ bị RN cao gấp 3-5 lần so với ngƣời bình thƣờng, nguy cơ 

còn cao hơn nữa ở nhóm BN trên 60 tuổi [12, 14, 61]. 

Ngoài ra cƣờng giáp dƣới lâm sàng cũng phối hợp với tăng tử suất và 

bệnh suất, chủ yếu do bệnh lý tim mạch, trong đó RN đóng vai trò chính [60]  

1.4.3. Điều trị cường giáp dưới lâm sàng 

Điều trị cƣờng giáp dƣới lâm sàng còn tranh cãi là do không có nhiều 

số liệu nghiên cứu, nên khó xác định lợi ích của điều trị. Năm 2005, một uỷ 

ban gồm các chuyên gia của Hội tuyến giáp Mỹ, Hội nội tiết và Hội các thầy 

thuốc nội tiết lâm sàng Mỹ đã đƣa ra gợi ý điều trị cƣờng giáp dƣới lâm sàng 

dựa trên các bằng chứng nhƣ sau [14]: 

- Ngƣời  60 tuổi, có tiền sử bệnh tim hoặc có triệu chứng: Nếu TSH < 

0,1 mU/l thì nên điều trị. Nếu TSH = 0,1 - 04 mU/l thì nên cân nhắc điều trị. 

- Ngƣời < 60 tuổi, không có tiền sử bệnh tim hoặc triệu chứng: Nếu 

TSH < 0,1 mU/l thì cân nhắc điều trị. Còn nếu TSH = 0,1 - 04 mU/l thì không 

điều trị. 

Theo Shrier, cân nhắc điều trị BN cƣờng giáp dƣới lâm sàng bằng 

kháng giáp trạng liều thấp hoặc I
131

 hoặc cắt tuyến giáp. Thời gian điều trị nội 

khoa có thể kéo dài 6-12 tháng. Đáp ứng điều trị có thể khác với cƣờng giáp 

rõ, thƣờng là tốt hơn và ít tái phát hơn [61]. 
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1.5. Một số nghiên cứu về rung nhĩ ở BN cƣờng giáp tại Việt Nam 

Trong khoảng thời gian 1969 - 1976, GS Lê Huy Liệu nghiên cứu tại 

bệnh viện Bạch Mai thấy có 324 BN nhiễm độc giáp, chiếm 45,8% số BN bị 

bệnh nội tiết chuyển hóa. Trong đó có 22 BN bị RN, chiếm 7,8% và là biến 

chứng tim mạch phổ biến nhất [3]. 

Năm 1997, N.N.Bình nghiên cứu trên 56 BN RN do nhiễm độc giáp 

(47 BN Basedow và 9 BN nhiễm độc giáp do nguyên nhân khác), tuổi từ 13 - 

61. Sau khi điều trị đạt bình giáp, các BN đƣợc điều trị thuốc chống loạn nhịp 

hoặc shock điện. Kết quả có 60% BN trở về nhịp xoang (thấp hơn tỷ lệ 73% ở 

nhóm BN RN do bệnh van tim do thấp). Có 2 BN bị tử vong, chiếm 3,6% số 

BN nghiên cứu [18]. Kết quả này là khá cao, nhƣng tác giả không cho biết 

thời gian trở về nhịp xoang là bao lâu, có bao nhiều BN trở về nhịp xoang tự 

nhiên, và những yếu tố nào có giá trị tiên lƣợng kết quả điều trị. Một số thông 

tin quan trọng khác là các BN trẻ (cao nhất là 61 tuổi), 78,6% BN bị nhiễm 

độc giáp > 2 năm, 67,6% BN có suy tim…[18]. 

Năm 2007, N.M.P Dung nghiên cứu 35 BN Basedow điều trị nội trú tại 

Khoa Nội tiết, bệnh viện Bạch Mai, tuổi từ 20 - 66. Kết quả thấy 11/35 

(31,4%) BN có RN, trong đó 5,7% BN là RN kịch phát, và 34,4% BN có suy 

tim, chủ yếu là suy tim toàn bộ. Đáng chú ý là 2/3 số BN bị suy tim có RN và 

41,67% số BN suy tim là do Basedow nhiều năm, không điều trị tốt [6]. Đây 

là nghiên cứu cắt ngang nên không cho biết diễn biến cũng nhƣ đáp ứng với 

điều trị của RN, cũng không đi sâu phân tích các yếu tố liên quan đến RN.  

Tại BV Chợ rẫy, năm 1999, Trần Quang Nam nghiên cứu thấy 37,8% 

BN cƣờng giáp nhập viện có RN trên điện tim. Còn Thái Văn Hùng (2010) 

nghiên cứu tại BV Nguyễn Tri Phƣơng ở 130 BN cƣờng giáp mới, thấy tỷ lệ 

RN là 18,5%.  
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CHƢƠNG 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tƣợng nghiên cứu: là những BN đƣợc chẩn đoán xác định cƣờng 

giáp, dựa vào: 

- Lâm sàng có hội chứng cƣờng giáp: nhịp tim nhanh, hồi hộp đánh trống 

ngực, run tay, ra nhiều mồ hôi, gầy sút cân nhanh nhiều, rối loạn tiêu hoá... 

- Và xét nghiệm: TSH giảm < 0,10 mU/ml và FT4 tăng > 22,0 pmol/l 

hoặc FT3 tăng > 6,5 pmol/l.  

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn BN vào nghiên cứu 

2.1.1.1. Được chẩn đoán cường giáp lần đầu tiên 

2.1.1.2. Được xác định có nhịp xoang hoặc rung nhĩ [11] 

- Nhịp xoang: dựa vào 3 dấu hiệu trên điện tim: 

 Có sóng P đứng trƣớc các phức bộ QRST. 

 Sóng P cách QRS một khoảng PQ không đổi và bình thƣờng (0,11 - 0,20s). 

 Sóng P đó dƣơng ở D1, V5, V6 và âm ở aVR. 

- Rung nhĩ: Trên điện tim thấy sóng P đƣợc thay thế bằng những sóng 

rung nhanh (sóng f) khác nhau về biên độ, hình dạng, và thời gian.  

2.1.1.3. Có điều trị nội trú tại Khoa Nội tiết, Bệnh viện Bạch Mai 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ: Loại khỏi nghiên cứu nếu BN: 

- Có tăng FT4 và giảm TSH, không phải do cƣờng giáp: viêm tuyến 

giáp, do điều trị L-Thyroxine...  

- Rung nhĩ do bệnh van tim (hẹp van 2 lá do thấp, van tim nhân tạo, có 

sửa van tim) [35], bệnh tim bẩm sinh, hoặc đang có tràn dịch màng tim. 

- Có tiền sử bệnh mạch vành hoặc tăng huyết áp. 

- BN đƣợc chẩn đoán rung nhĩ nhƣng không có bằng chứng về điện tâm đồ. 
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- BN có kèm theo bệnh ung thƣ, các bệnh nội khoa mạn tính nặng nhƣ 

bệnh phổi tắc nghẽn mãn tính, đái tháo đƣờng, suy gan, suy thận từ trƣớc. 

- BN có rối loạn điện giải đồ Natri và Kali. 

- BN từ chối hoặc không có đủ xét nghiệm theo yêu cầu. 

2.2. Thời gian và địa điểm nghiên cứu: 

- Thời gian lấy BN nghiên cứu từ tháng 3/2010 đến tháng 5/2013. 

- Thời gian điều trị và theo dõi BN từ tháng 3/2010 đến tháng 12/2013. 

- Địa điểm nghiên cứu: Khoa Nội tiết - Bệnh viện Bạch Mai. 

2.3. Phƣơng pháp nghiên cứu 

2.3.1. Cách chọn mẫu 

Chọn mẫu thuận tiện, liên tục do RN là biến chứng hiếm gặp của cƣờng 

giáp, và chỉ chọn những BN cƣờng giáp lần đầu, điều trị nội trú.  

2.3.2. Qui trình nghiên cứu và thu thập số liệu: Sơ đồ 2.1 

2.3.2.1. Bước 1: Khám sàng lọc BN. Tất cả các BN vào điều trị tại khoa Nội 

tiết, BV Bạch Mai với chẩn đoán cƣờng giáp sẽ đƣợc sàng lọc.  

* Khám xác định cường giáp:  

- Hỏi tiền sử, bệnh sử và lý do vào viện 

- Khám các triệu chứng cƣờng giáp, bƣớu cổ, dấu hiệu về mắt của Basedow. 

- Khám loại trừ các bệnh nội khoa mạn tính nhƣ xơ gan, bệnh phổi mạn... 

* Khám tim mạch:  

- Hỏi bệnh, khám lâm sàng đánh giá các triệu chứng tim mạch: 

Nghe tim: Nhịp tim đều hay không đều, tần số tim, tiếng tim bất thƣờng 
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Khám phát hiện các biểu hiện của suy tim: khó thở, gan to, phù 

Đo HA động mạch.  

- Làm điện tim 12 chuyển đạo. 

2.3.2.2. Bước 2: Chọn BN vào nghiên cứu:  

 Sau khi khám, các BN đƣợc chia vào 2 nhóm: 

Nhóm A: Gồm tất cả các BN cƣờng giáp có rung nhĩ. 

Nhóm B: Gồm các BN cƣờng giáp có nhịp xoang. Vì tỷ lệ BN cƣờng 

giáp có RN thấp, nên chúng tôi không thể chọn BN nhóm B ghép cặp với BN 

nhóm A về giới, tuổi. Ngoài ra các nghiên cứu cho thấy tuổi chính là yếu tố 

nguy cơ gây RN, nên chúng tôi tiến hành chọn BN nhóm chứng ngẫu nhiên 

bằng cách sau mỗi BN có RN sẽ chọn 1 BN có nhịp xoang thỏa mãn các tiêu 

chuẩn nghiên cứu. 

2.3.2.3. Bước 3: Kiểm tra các xét nghiệm đã có ở tất cả các BN thuộc 2 nhóm, 

làm thêm xét nghiệm các xét nghiệm sau nếu thiếu: 

Các xét nghiệm TSH, FT4 (FT3 nếu FT4 bình thƣờng), TRAb, Pro-BNP 

Công thức máu, men gan 

Siêu âm tuyến giáp, siêu âm doppler tim 

Các xét nghiệm khác nếu cần: chụp XQ phổi, xạ hình tuyến giáp  

2.3.2.4. Bước 4: Điều trị và theo dõi 

Nhóm BN rung nhĩ (nhóm A): Điều trị cƣờng giáp và rung nhĩ theo 

phác đồ. 

Nhóm BN nhịp xoang (nhóm B): hoàn thiện bệnh án nghiên cứu. Sau 

đó các BN đƣợc điều trị cƣờng giáp và tái khám theo phác đồ.  
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2.3.2.5. Bước 5: Thu thập thông tin, hoàn thiện bệnh án nghiên cứu của các 

BN trong nhóm cƣờng giáp có rung nhĩ theo mẫu. 

2.3.2.6. Bước 6: Phân tích số liệu theo các mục tiêu nghiên cứu 

2.3.3. Điều trị cường giáp: bằng một trong 3 phƣơng pháp sau 

2.3.3.1. Điều trị nội khoa 

- Chỉ định cho những BN Basedow có bƣớu to độ I-II; BN có điều kiện 

điều trị lâu dài, BN không có tăng men gan 

 Thuốc kháng giáp trạng tổng hợp đƣợc lựa chọn là nhóm Imidazol, đại 

diện là Thyrozol 5 mg (Thiamazole). 

- Các BN đƣợc sử dụng liều cao trong 4-8 tuần để nhanh chóng đạt bình 

giáp. Liều cụ thể phụ thuộc mức độ cƣờng giáp và cân nặng của BN [62]. 

Nếu FT4 > 57 pmol/L: Có thể bắt đầu bằng Thyrozol 5mg x 4 - 6 

viên/ngày chia 2 lần, sau ăn sáng và tối. 

Nếu FT4 ≤ 57 pmol/L: Có thể bắt đầu bằng Thyrozol 5mg x 2-3 

viên/ngày chia 1 - 2 lần, sau ăn sáng hoặc sáng và tối. 

- Sau khi bình giáp, các BN đƣợc điều trị và theo dõi thêm cho đến hết 

thời gian nghiên cứu (và sau đó nữa). 

- Thuốc chẹn beta để kiểm soát nhịp tim và làm giảm run tay, đỡ hồi 

hộp: xem phần 2.3.4.1 

- Những BN lo lắng nhiều, mất ngủ đƣợc cho thuốc an thần Benzodiazepin 

5mg (Seduxen, Diazepam...), ngày 1 viên vào buổi tối. 
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Sơ đồ 2.1. Tóm tắt điều trị BN cường giáp có rung nhĩ trong nghiên cứu 

2.3.3.2. Điều trị I
131

 

 Chỉ định: 

- Cƣờng giáp có kèm suy tim, có tăng men gan. 

- BN có giảm bạch cầu hạt < 2G/L hoặc bị dị ứng thuốc KGTTH. 

- BN lớn tuổi hoặc BN không có điều kiện điều trị nội khoa lâu dài: ở 

xa, không có điều kiện đi khám bệnh thƣờng xuyên 

- BN có bƣớu nhân độc (đơn hoặc đa nhân) tuyến giáp. 
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 Các bƣớc điều trị I
131

 gồm: 

- Đo độ tập trung I
131

 sau 2h và 24h, và xạ hình tuyến giáp tại Trung 

tâm Y học hạt nhân - BV Bạch Mai. 

- Điều trị I
131

 tại Trung tâm Y học hạt nhân - BV Bạch Mai:  

Những BN có độ tập trung I
131

 cao (sau 2h > 40% và sau 24h >60%) sẽ 

đƣợc uống 1 liều điều trị I
131

. Liều đƣợc tính dựa trên khối lƣợng tuyến giáp 

(g) qua siêu âm và độ tập trung I
131

 sau 24h.  

Những BN có suy tim nặng, cƣờng giáp nặng sẽ đƣợc cho điều trị thuốc 

KGTTH trƣớc 1 - 2 tuần. Thuốc đƣợc lựa chọn là Thiamazole. 

- Những BN có độ tập trung I
131

 thấp hoặc từ chối điều trị I
131

 sẽ đƣợc 

cho điều trị nội khoa hoặc phẫu thuật (nếu không có chống chỉ định) sau khi 

đã điều trị nội khoa đạt bình giáp. 

2.3.3.3. Điều trị phẫu thuật: 

 Chỉ định:  

- Bƣớu giáp to, bƣớu nằm trong lồng ngực hoặc bƣớu gây chèn ép nhiều. 

- Basedow không có điều kiện điều trị nội khoa lâu dài. 

 Phƣơng pháp:  

- Các BN đƣợc điều trị nội khoa về bình giáp. 

- Điều trị Lugol trong 1 tuần trƣớc mổ. 

- Mổ cắt tuyến giáp gần hoàn toàn hoặc cắt nhân tuyến giáp tại Khoa 

Tai Mũi Họng - BV Bạch Mai. 

2.3.3.4. Theo dõi điều trị cường giáp: Sau khi ra viện, tất cả các BN đƣợc 

hẹn/ gọi điện yêu cầu khám lại sau mỗi 4-6 tuần để đánh giá kết quả điều trị. 

Nội dung mỗi lần khám: 

- Khám lâm sàng về tình trạng cƣờng giáp và tim mạch. Lƣu ý xem tình 

trạng rối loạn nhịp tim. 

- Các xét nghiệm bắt buộc: FT4, TSH, điện tim. 
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- Các xét nghiệm hỗ trợ: công thức máu, TRAb, men gan, siêu âm tim. 

- Điều chỉnh liều và loại thuốc để đạt và duy trì bình giáp, và kiểm soát 

tần số tim (nhịp thất) đạt mục tiêu. Nếu còn cƣờng giáp hoặc bị dị ứng thuốc 

thì xem xét chuyển sang điều trị theo phƣơng pháp khác (với điều trị nội, 

phẫu thuật) hoặc điều trị lần 2 (với điều trị I
131

). 

2.3.4. Điều trị rung nhĩ: Theo sơ đồ 2.2 

2.3.4.1. Điều trị RN khi còn cường giáp: Thực hiện song song 3 biện pháp 

 Điều trị cƣờng giáp tích cực: xem phần 2.3.3 

 Kiểm soát tần số thất ở BN: 

- BN không suy tim hoặc suy tim nhẹ: sử dụng 1 trong các loại thuốc 

chẹn beta đƣờng uống sau nhằm mục tiêu khống chế nhịp tim ≤ 90 c/ph: 

Metoprolol (Betaloc, Betaloc zok) viên 25 và 50 mg, liều 12,5- 100 mg/ng 

Bisoprolol (Concor) viên 2,5 và 5mg, liều 1,25 - 10mg/ngày 

Không dùng thuốc chẹn beta nếu BN có suy tim NYHA III, EF < 40%, 

suy nút xoang hoặc block nhĩ thất cấp II, III. 

- BN có suy tim NYHA III-IV: Cho uống Digoxin 0,25mg x 1 

viên/ngày hoặc tiêm tĩnh mạch 1/2 - 1 ống Isolanide (hoặc Cedilanide) 0,4mg. 

Sau đó điều chỉnh liều dựa theo đáp ứng của BN. Có thể cho thêm lợi tiểu (lợi 

tiểu quai hoặc thiazide) nếu có suy tim xung huyết. 

- Nếu BN có triệu chứng đau ngực, tụt HA, suy tim sẽ đƣợc điều trị tại 

phòng cấp cứu, có hội chẩn với chuyên khoa tim mạch. 

 Điều trị chống đông: Theo hƣớng dẫn của AHA/ACC/ESC năm 2006 [63] 

- Các BN có RN trở về xoang trong vòng 48h: Không điều trị chống đông. 

- Các BN có RN kéo dài > 48h thì điều trị thuốc chống đông đƣờng 

uống theo hƣớng dẫn của thang điểm CHADS2. 
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Bảng 2.1. Cách tính điểm nguy cơ đột quỵ theo thang điểm CHADS2  

Đặc điểm Điểm số 

Suy tim xung huyết (Congestive Heart Failure) 1 

Tăng huyết áp (Hypertension) 1 

Tuổi ≥ 75 (Age) 1 

Đái tháo đƣờng (Diabetes) 1 

Đột quỵ/ TIA/ Huyết khối (Stroke/TIA/TE) 2 

Điểm = 0: Uống Aspirin 100 mg/ngày 

Điểm = 1: Uống Aspirin 100 mg/ngày hoặc Sintrom 

Điểm > 1: Uống Sintrom, liều bắt đầu 1/4 viên 4mg/ngày. BN đƣợc xét 

nghiệm INR định kỳ để đạt INR mục tiêu là 2,5 (dao động từ 2,0 - 3,0). 

2.3.4.2. Điều trị và theo dõi rung nhĩ sau khi BN đã đạt bình giáp  

Tất cả các BN vẫn đƣợc điều trị cƣờng giáp theo phác đồ duy trì, và 

đƣợc khám lại mỗi 4-8 tuần để đánh giá tình trạng cƣờng giáp và RN. 

Với các BN còn RN sau khi đạt bình giáp: Tiếp tục dùng thuốc chống 

đông, thuốc chẹn beta hoặc digoxin để kiểm soát nhịp thất cho đến khi hết RN 

hoặc tới 17 tuần (4 tháng) sau khi đạt bình giáp. Nếu còn RN sau 17 tuần sẽ 

đƣợc hội chẩn Bác sỹ chuyên khoa về rối loạn nhịp tim để xét shock điện 

chuyển nhịp tại Viện Tim mạch. Trƣớc shock điện, BN đƣợc làm siêu âm tim 

qua thực quản để xem có cục máu đông trong nhĩ và tiểu nhĩ. Nếu không có 

thì có thể điều trị shock điện đƣợc. 

Với các BN đã trở về nhịp xoang sẽ theo dõi thêm cho đủ thời gian tối 

thiểu là 26 tuần (6 tháng). Tại mỗi lần khám, BN đƣợc kiểm tra về lâm sàng 

và làm điện tim để kiểm tra có bị tái phát RN không. Xét nghiệm FT4 và TSH 

để đánh giá chức năng tuyến giáp. 
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Sơ đồ 2.2: Tóm tắt điều trị rung nhĩ trong giai đoạn còn cường giáp 

2.3.4.3. Theo dõi các biến chứng có liên quan đến rung nhĩ: Trong suốt quá 

trình nghiên cứu, các BN có RN sẽ đƣợc đánh giá và theo dõi thêm về: 

- Suy tim: Các trƣờng hợp suy tim mới xuất hiện hoặc nặng lên 

- Nhồi máu não. 

- Ghi nhận mọi trƣờng hợp tử vong.  
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2.3.5. Các chỉ tiêu nghiên cứu (biến số nghiên cứu) 

2.3.5.1. Cường giáp: TSH < 0,1 U/mL và FT4 > 22 pmol/L theo tiêu chuẩn 

phần chọn BN nghiên cứu 

2.3.5.2. Bình giáp: Khi nồng độ TSH về bình thƣờng.  

2.3.5.3. Nguyên nhân cường giáp: chia làm 3 nhóm theo Osman [7] 

Basedow: Có hội chứng cƣờng giáp ± 1 trong 3 dấu hiệu đặc hiệu là 

bƣớu mạch, lồi mắt, phù niêm trƣớc xƣơng chày hoặc TRAb tăng. 

Bƣớu nhân độc: Có hội chứng cƣờng giáp + Bƣớu nhân tuyến giáp (xác 

định trên siêu âm). Làm xạ hình tuyến giáp thấy có nhân nóng. 

Cƣờng giáp do các nguyên nhân khác. 

2.3.5.4. Phân độ bướu cổ: Theo Tổ chức Y tế thế giới từ độ 0 (không sờ thấy, 

không nhìn thấy tuyến giáp) đến độ 3 (bƣớu cổ to nhiều, nhìn thấy từ xa) 

2.3.5.5. Nhịp xoang: Sóng P đứng trƣớc các phức bộ QRST, cách QRS một 

khoảng PQ không thay đổi; và sóng P đó dƣơng ở D1, V5, V6 và âm ở aVR. 

2.3.5.6. Rung nhĩ: Trên điện tim thấy sóng P đƣợc thay thế bằng những sóng 

rung nhanh (sóng f) khác nhau về biên độ, hình dạng, và thời gian.  

 Phân loại rung nhĩ dựa trên triệu chứng lâm sàng và điện tim [11, 35]: 

- RN kịch phát: RN kết thúc trong vòng 7 ngày từ khi xuất hiện 

- RN dai dẳng: RN liên tục kéo dài trên 7 ngày 

- RN kéo dài: RN liên tục kéo dài trên 12 tháng. 

- RN mạn tính: RN kéo dài, BN và thầy thuốc quyết định ngừng can 

thiệp để phục hồi và/hoặc duy trì nhịp xoang 

2.3.5.7. Dấu hiệu thiếu máu cơ tim hoặc nhồi máu cơ tim cũ trên điện tim: 

Sóng T (-), đoạn ST chênh lên, sóng Q.  

2.3.5.8. Suy tim 

Định nghĩa theo khuyến cáo của Hội Tim mạch Việt Nam [11, 64]. 

Phân mức độ suy tim từ độ NYHA I đến độ IV theo Hội Tim mạch học New York 
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Bảng 2.2. Phân độ suy tim theo chức năng của NYHA 

Độ I 
Không bị hạn chế khả năng hoạt động thể lực: các vận động thông 

thƣờng không gây mệt, khó thở hay hổi hộp 

Độ II 

Hạn chế nhẹ vận động thể lực. BN khỏe khi nghỉ ngơ; vận động 

thể lực mức độ thông thƣờng gây mệt mỏi, hồi hộp, khó thở hay 

đau ngực 

Độ III 
Hạn chế nhiều vận động thể lực. Mặc dù BN khỏe khi nghỉ ngơi 

nhƣng chỉ cần vận động nhẹ đã có triệu chứng cơ năng 

Độ IV 

Không vận động thể lực nào không gây khó chịu. Triệu chứng cơ 

năng của suy tim xảy ra ngay khi nghỉ ngơi, chỉ một vận động thể 

lực nhẹ cũng làm gia tăng triệu chứng cơ năng 

2.3.5.9. Các thông số trên siêu âm tim: Theo khuyến cáo của Hội Tim mạch 

Việt Nam, Trƣờng môn Tim mạch Hoa Kỳ (ACC), Hội siêu âm tim Hoa Kỳ 

và Hội Tim mạch châu Âu (ESC) có tham khảo giá trị đƣợc coi là bất thƣờng 

tại Viện Tim mạch, BV Bạch Mai. 

- Đƣờng kính nhĩ trái: Bình thƣờng ≤ 35 mm [65].  

- Phân suất tống máu (EF): Theo Hội tim mạch Việt Nam [64], Hội tim 

mạch châu Âu [66] và Trƣờng môn Tim mạch Hoa Kỳ [67]:  

Tăng (hyperdynamic):  EF > 70% 

Bình thƣờng:   EF = 50 – 70% 

Suy tim có chức năng tâm thu thất trái bào tồn: EF ≥ 50% 

Suy tim có chức năng tâm thu thất trái thay đổi nhẹ: EF từ 40 – 49% 

Suy tim có chức năng tâm thu thất trái giảm: EF < 40% 
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- Áp lực ĐM phổi: Tăng áp ĐM phổi khi áp lực ĐM phổi trung bình lúc 

nghỉ > 25 mmHg, và tăng áp ĐM phổi đƣợc chia làm 3 mức độ [68-70]: 

Tăng nhẹ: Áp lực ĐM phổi từ 25 đến 40 mmHg 

Tăng vừa: Áp lực ĐM phổi từ 41 - 55 mmHg 

Tăng nặng: Áp lực ĐM phổi > 55 mmHg 

2.3.5.10. Các thông số khác 

- Tuổi BN: Tính theo năm 

- Thời gian có triệu chứng cƣờng giáp (tháng) 

- Thời gian bị RN (tháng): kể từ khi BN đƣợc phát hiện/ chẩn đoán RN 

tại một cơ sở y tế, có ghi lại chẩn đoán hoặc có lƣu lại điện tâm đồ. Lấy mốc 4 

tháng vì ở BN cƣờng giáp, nếu RN dƣới 4 tháng thì khả năng tự chuyển về 

nhịp xoang sẽ cao hơn [71].  

- Tăng HA: theo JNC VII, chẩn đoán tăng HA khi HA tâm thu ≥140 

mmHg và/hoặc HA tâm trƣơng ≥ 90 mmHg.  

2.3.6. Công cụ, phương tiện, trang thiết bị cho thu thập số liệu nghiên cứu 

2.3.6.1. Bệnh án được làm theo mẫu thống nhất (xem phần phụ lục). 

2.3.6.2. Các xét nghiệm sinh hoá máu tại Khoa sinh hoá - BV Bạch Mai 

- Xét nghiệm hormon tuyến giáp FT3 và FT4 theo phƣơng pháp miễn 

dịch phóng xạ cạnh tranh (RIA). Giá trị bình thƣờng của FT4 = 12 - 22 

pmol/l, và FT3 = 3,5 - 6,5 pmol/l. 

- Xét nghiệm TSH theo phƣơng pháp miễn dịch phóng xạ không cạnh 

tranh (IRMA). Giá trị bình thƣờng của TSH = 0,27 - 4,2 mU/ml. 

- Xét nghiệm kháng thể TRAb theo phƣơng pháp huỳnh quang khuyếch 

tán. Giá trị bình thƣờng của TRAb < 0,92 IU/L 

- Các xét nghiệm: Creatinin, urea, men gan AST và ALT, điện giải đồ.  
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- Pro-BNP: Theo khuyến cáo của Hội tim mạch Châu Âu, Pro-BNP < 

15 pmol/l là bình thƣờng. Loại trừ suy tim khi Pro-BNP < 35 pmol/l [72]. 

Theo “The Intenational Collaborative of NT pro BNP study”, ngƣỡng chẩn 

đoán suy tim theo tuổi nhƣ sau: 

Tuổi < 50: 53,1 pmol/L 

Tuổi 50 - 75: 106,2 pmol/L 

Tuổi > 75: 212,4 pmol/L 

2.3.6.3. Xét nghiệm INR (International Normalized Ratio) theo phƣơng pháp 

soi màu trên máy tự động CA 1500 tại Khoa Huyết học - BV Bạch Mai. Giá 

trị bình thƣờng = 0,8 - 1,2. 

2.3.6.4. Các xét nghiệm thăm dò chức năng: 

- Siêu âm tuyến giáp tại Khoa Nội tiết - BV Bạch Mai bằng máy siêu 

âm Philips HD3, đầu dò 7,5 mHZ do Bác sĩ chuyên khoa Nội tiết thực hiện. 

Kêt quả ghi nhận kích thƣớc, đậm độ echo từng thùy tuyến; số lƣợng và kích 

thƣớc các nhân tuyến giáp nếu có. 

- Xạ hình tuyến giáp và đo độ tập trung I
131 

(sau 2h và 24h) tại Trung tâm 

Y học hạt nhân - BV Bạch Mai. Kết quả do Bác sỹ chuyên khoa kết luận. 

- Làm điện tim 12 chuyển đạo bằng máy điện tim Cardiofax của hãng 

Nihon - Kohnden, loại máy 6 cần tại Khoa Nội tiết, BV Bạch Mai. Các điện cực 

đƣợc đặt theo quy ƣớc quốc tế.  

- Làm siêu âm tim Doppler tại Viện Tim mạch, do bác sĩ chuyên khoa 

Tim mạch thực hiện, lƣu ý đo kích thƣớc nhĩ trái, độ dày thành và chức năng 

thất trái, phân suất tống máu (EF), áp lực động mạch phổi, tình trạng van 

tim..., đồng thời loại trừ bệnh van tim, bệnh màng ngoài tim 

2.3.6.5. Các trang thiết bị khác: 

- Máy shock điện Cardiolife của hãng Nihon Kohden. 
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2.4. Xử lý số liệu nghiên cứu 

Các số liệu thu thập đƣợc của nghiên cứu đƣợc xử lý theo các thuật 

toán thống kê y học trên máy vi tính bằng chƣơng trình phần mềm SPSS 16 

để tính toán các thông số thực nghiệm: trung bình, độ lệch chuẩn, tỉ suất 

chênh (OR). 

So sánh hai trung bình quan sát với mẫu lớn (n ≥ 30) bằng test “t”. 

So sánh 2 tỉ lệ bằng test khi bình phƣơng (
2
). 

Giá trị p < 0,05 đƣợc coi là có ý nghĩa thống kê. 

2.5. Đạo đức trong nghiên cứu 

Tất cả các đối tƣợng nghiên cứu sẽ đƣợc giải thích cụ thể về mục đích, 

nội dung của nghiên cứu và đồng ý tự nguyện tham gia vào nghiên cứu. 

Các phƣơng pháp điều trị cƣờng giáp và RN tuân theo các khuyến cáo 

quốc tế và của Việt Nam. Điều trị tốt cƣờng giáp và RN sẽ hạn chế các biến 

chứng, giúp BN mau khỏi bệnh, trở về cuộc sống bình thƣờng. 

Mọi thông tin của đối tƣợng nghiên cứu đều đƣợc giữ bí mật và chỉ sử 

dụng cho mục đích nghiên cứu. 
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CHƢƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Trong thời gian từ tháng 3/ 2010 đến tháng 5/ 2013 chúng tôi chọn 

đƣợc 114 BN cƣờng giáp vào nghiên cứu, gồm 2 nhóm: Nhóm A gồm 57 BN 

có rung nhĩ và nhóm B gồm 57 BN có nhịp xoang.  

Bảng 3.1: Các đặc điểm chung của các BN trong nghiên cứu 

Đặc điểm ban đầu Nhóm rung nhĩ 
Nhóm nhịp 

xoang 

Tuổi trung bình (năm) 54,05 ± 11,19 46,85 ± 13,16 

Giới (nam/nữ) 23/ 34 18/ 39 

Thời gian cƣờng giáp TB (tháng) 5,57 ± 10,87 2,07 ± 2,21 

Basedow/ Bƣớu nhân độc tuyến giáp 55/ 2 57/ 0 

Tần số tim TB (c/ph) 109,0 ± 16,0 107,4 ± 15,3 

HA tâm thu TB (mmHg) 120,26 ± 14,65 121,14 ± 13,88 

HA tâm trƣơng TB (mmHg) 74,74 ± 8,68 74,12 ± 8,51 

Suy tim/ Không suy tim 20/ 37 2/ 55 

 

Các BN RN có tuổi trung bình là 54,05; BN nữ nhiều hơn BN nam. 

Nguyên nhân gây cƣờng giáp chủ yếu là Basedow (96,49%). 
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3.1. Các đặc điểm của nhóm BN cƣờng giáp có rung nhĩ 

3.1.1. Các đặc điểm lâm sàng 

3.1.1.1. Tuổi 

 Bảng 3.2: Phân bố BN theo tuổi và giới 

Nhóm tuổi (năm) 
Số BN 

Tỷ lệ % 
Nam Nữ 

30 - 39 6 0 6 (10,53) 

40 - 49 4 8 12 (21,05) 

50 - 59 9 16 25 (43,86) 

60 - 69 1 5 6 (10,53) 

≥ 70 3 5 8 (14,03) 

Tổng số 23 34 57 (100) 

Tuổi trung bình của các BN là 54,05 ± 11,19 (từ 30 - 76 tuổi). Có 

68,42% BN từ 50 tuổi trở lên. BN nữ chiếm tỷ lệ 59,65%.  

3.1.1.2. Thời gian có triệu chứng cường giáp 

Bảng 3.3: Thời gian có triệu chứng cường giáp 

Thời gian có triệu chứng cƣờng giáp 

(tháng) 

Số BN Tỷ lệ % 

≤ 1 16 28,07 

> 1 - 3 19 33,33 

> 3 22 38,60 

Tổng số 57 100 

Thời gian có triệu chứng cƣờng giáp trung bình là 5,57 ± 10,87 tháng. Có 

28% BN mới bị cƣờng giáp < 1 tháng và 38,6% BN bị cƣờng giáp > 3 tháng. 
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3.1.1.3. Thời gian bị rung nhĩ: 

Bảng 3.4: Thời gian bị RN trước khi vào viện 

Thời gian bị RN (tháng) Số BN (n) Tỷ lệ % 

0 (chỉ biết RN khi vào viện) 37 64,91 

1 - 4 14 24,56 

> 4 6 10,53 

Tổng số 57 100 

Thời gian bị RN trung bình của các BN là 2,63 ± 8,81 tháng (lâu nhất là 

60 tháng). Gần 2/3 số BN (64,91%) chỉ biết bị RN khi đi khám và nhập viện.  

3.1.1.4. Tần số tim 

Bảng 3.5: Tần số tim của các BN lúc nhập viện 

Tần số tim (c/ph) Số BN (n) Tỷ lệ % 

< 90
 

34 59,65 

90 - 100 13 22,81 

> 100 10 17,54 

Tần số tim TB 109,0 ± 16,0 

 

Tần số tim trung bình của các BN lúc nhập viện là 109,0 ± 16,0 c/ph 

(75 - 150 c/ph). Có 59,65% BN có tần số tim < 90 c/ph. 

HA tâm thu và HA tâm trƣơng trung bình của các BN lần lƣợt là 

120,26 ± 14,65 và 74,74 ± 8,68 mmHg 
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3.1.1.5. Bệnh nhân bị suy tim 

Bảng 3.6: Tỷ lệ và mức độ suy tim theo phân loại NYHA 

Suy tim Số BN (n) Tỷ lệ (%) 

Không suy tim 37 64,91 

Có suy tim NYHA II 18 31,58 

NYHA III 2 3,51 

Tổng số 57 100 

Có 20 BN có biểu hiện suy tim trên lâm sàng, chiếm tỷ lệ 35,09%. Đa 

phần là suy tim độ NYHA II (90%) và là suy tim toàn bộ (90%). 

3.1.2. Kết quả các xét nghiệm máu 

3.1.2.1. Nồng độ FT4, TSH và TRAb 

Bảng 3.7: Nồng độ các hormone FT4, TSH và TRAb của các BN 

Nồng độ hormone n % Nồng độ TB 

FT4  

(> 22 pmol/L) 

≤ 100 54 94,74 72,95 ± 27,93 

> 100 3 5,26  

TSH  

(< 010 U/mL) 

≥ 0,005 53 92,98 0,0059 ± 0,0016 

< 0,005 4 7,02  

TRAb (U/L) 57 100% 22,86 ± 13,15 

Nồng độ FT4 trung bình của 54 BN có FT4 ≤ 100 pmol/L là 72,95 ± 

27,93 pmol/L (22,71 - 100). Nồng độ TSH trung bình của 53 BN có TSH ≥ 

0,005 U/mL là 0,006 ± 0,002 U/mL (0,005 - 0,012). 

Nồng độ TRAb trung bình của 57 BN là 22,86 ± 13,15 UI/L (0,57 - 40). 

Trong đó, 2 BN có TRAb trong giới hạn bình thƣờng (< 0,92 U/L). 
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3.1.2.2. Nồng độ Pro-BNP 

Bảng 3.8: Tỷ lệ tăng Pro-BNP ở các BN không suy tim 

Pro-BNP theo nhóm 

tuổi  

Tăng Bình thƣờng Tổng số 

n % n % n % 

< 50 (< 53,1 pmol/L) 8 88,89 1 11,11 9 100 

50- 75 (< 106,2 pmol/L) 12 42,86 16 57,14 28 100 

Tổng số 20 54,05 17 45,95 37  

 

Nồng độ Pro-BNP trung bình ở nhóm 37 BN không suy tim là 100,17 ± 

57,58 pmol/L (13,43 - 257,0). Trong số này, 54,05% BN có tăng Pro-BNP 

3.1.3. Kết quả siêu âm tim 

3.1.3.1. Kích thước nhĩ trái, phân suất tống máu và áp lực động mạch phổi 

Bảng 3.9: Kích thước nhĩ trái, phân suất tống máu và áp lực ĐM phổi 

Kết quả siêu âm tim Số BN (n) Tỷ lệ (%) 

Đƣờng kính nhĩ 

trái (mm) 

≤ 35 27 47,37 

> 35 - 40 14 24,56 

> 40 16 28,07 

Trung bình 36,87 ± 6,17 (26 - 50) 

Phân suất tống 

máu (%) 

> 70 14 24,56 

50 – 70 40 70,18 

40 – 49  3 5,26 

Trung bình 63,69 ± 8,71 (43 - 82) 

Áp lực ĐM 

phổi (mmHg) 

25 – 40 25 43,86 

41 – 55 25 43,86 

> 55 7 12,28 

Trung bình 43,98 ± 11,09 (28 - 83) 
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 Có 52,63% BN có đƣờng kính nhĩ trái to > 35 mm; 100% BN có tăng áp 

lực ĐM phổi > 25 mmHg, trong đó 12,28% BN có áp lực ĐM phổi tăng > 55 

mmHg. Chỉ 5,26% BN có phân suất tống máu giảm dƣới 50%. 

3.1.3.2. Hở van tim và sa van tim được phát hiện trên siêu âm tim:  

Bảng 3.10: Tình trạng hở van tim và sa van tim trên siêu âm tim 

Đặc điểm van tim Mức độ hở Số BN (n) Tỷ lệ (%) 

 

Hở van 2 lá 

Nhẹ 21 36,84 

Vừa 21 36,84 

Nặng 3 5,26 

Hở van 3 lá Vừa - Nặng 3 5,26 

Hở van ĐM chủ Nhẹ 17 29,82 

Sa van 2 lá  6 10,53 

Tổng số  48 84,21 

 

Có 48 BN bị hở van tim, chiếm tỷ lệ 84,21%, trong đó 78,95% là hở 

van 2 lá (chủ yếu là hở nhẹ và vừa), và 29,82% BN có hở van động mạch chủ 

(nhẹ). Có 16 BN (28,07%) có hở kết hợp 2 hoặc 3 van tim. 

Cả 6 BN bị sa van 2 lá, đều ở BN có hở van 2 lá. 

3.2. Một số yếu tố liên quan đến rung nhĩ ở BN cƣờng giáp:  

Trong phần này chúng tôi tiến hành so sánh 2 nhóm BN cƣờng giáp có 

rung nhĩ (nhóm A, có 57 BN) và cƣờng giáp có nhịp xoang (nhóm B, có 57 

BN) về một số đặc điểm lâm sàng, xét nghiệm và siêu âm tim để làm nổi bật 

các đặc điểm của nhóm BN cƣờng giáp có rung nhĩ.  
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3.2.1. Các yếu tố liên quan đến sự xuất hiện rung nhĩ: 

3.2.1.1. Tuổi bệnh nhân: 

 Bảng 3.11: So sánh tuổi giữa 2 nhóm BN 

Nhóm tuổi (năm) 
Nhóm A (57 BN) Nhóm B (57 BN) 

n % n % 

< 30 0 10,53 8 14,03 

< 40 6 10,53 6 10,53 

40 - 49 12 21,05 18 31,58 

50 - 59 25 43,86 15 26,32 

60 - 69 6 10,53 7 12,28 

70 - 79 8 14,03 3 5,26 

Tuổi trung bình 54,05 ± 11,19 46,85 ± 13,16 

p < 0,01 

Tuổi trung bình của các BN trong nhóm RN cao hơn tuổi trung bình 

của nhóm nhịp xoang khoảng 7,2 tuổi (có ý nghĩa thống kê với p < 0,01). 

Tất cả các BN bị RN đều có tuổi ≥ 30, trong khi ở nhóm nhịp xoang có 

8 BN dƣới 30 tuổi (14,04%). Có 68,42% BN RN và 53,86% BN nhịp xoang 

có tuổi ≥ 50. Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. 

3.2.1.2. Giới tính 

Bảng 3.12: So sánh tỷ lệ BN nam giữa 2 nhóm 

Giới tính 
Nhóm A (57 BN) Nhóm B (57 BN) 

n % n % 

Nam 23 40,35 18 31,58 

Nữ 34 59,65 39 68,42 

p > 0,05 

 

Ở cả 2 nhóm, số BN nam đều ít hơn số BN nữ. Tỷ lệ BN nam trong 

nhóm RN cao hơn nhóm nhịp xoang (40,35 so với 31,58%) nhƣng không có ý 

nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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3.2.1.3. Thời gian có triệu chứng cường giáp 

Bảng 3.13: So sánh thời gian có triệu chứng cường giáp giữa 2 nhóm 

Thời gian cƣờng giáp 

(tháng) 

Nhóm A (57 BN) Nhóm B (57 BN) 

n % n % 

≤ 1 16 28,07 34 59,65 

> 1 - 3 19 33,33 17 29,82 

> 3 22 48,60 6 10,53 

Thời gian trung bình 5,57 ± 10,87 2,07 ± 2,21 

Thời gian trung vị 2 (22,81%) 1 (59,65%) 

p < 0,05 

Thời gian có triệu chứng cƣờng giáp trung bình của nhóm RN cao hơn 

nhóm nhịp xoang khoảng 3,5 tháng (có ý nghĩa thống kê với p < 0,05).  

3.2.1.4. Nồng độ FT4 và TSH 

Bảng 3.14: So sánh nồng độ FT4 và TSH giữa 2 nhóm BN 

Nồng độ FT4 và TSH 
Nhóm A Nhóm B 

n Nồng độ TB n Nồng độ TB 

FT4 

(pmol/L) 

> 100 3  7  

≤ 100 54 72,95 ± 27,93 50 74,93 ± 23,25 

p > 0,05 

TSH 

(U/mL) 

< 0,005 4  9  

≥ 0,005 53 0,006 ± 0,002 48 0,008 ± 0,011 

p > 0,05 

Nồng độ FT4 và TSH trung bình giữa 2 nhóm khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê, với p > 0,05.  
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3.2.2. Các yếu tố liên quan đến triệu chứng hoặc hậu quả của rung nhĩ 

3.2.2.1. Các triệu chứng lâm sàng tim mạch 

Bảng 3.15: So sánh các triệu chứng tim mạch giữa 2 nhóm BN 

Triệu chứng tim mạch 
Nhóm A Nhóm B 

n % n % 

Tần số 

tim 

(c/ph) 

≤ 100 47 82,46 49 85,96 

> 100 10 17,54 8 14,04 

Tần số trung bình 109,0 ± 16,0 107,4 ± 15,3 

p > 0,05 

Huyết áp 

(mmHg) 

HA tâm thu TB 120,26 ± 14,65 121,14 ± 13,88 

HA tâm trƣơng TB 74,74 ± 8,68 74,12 ± 8,51 

p > 0,05 

Suy tim 

Có 20 35,09 2 3,51 

Không 37 64,91 55 96,49 

 

Tần số tim, huyết áp trung bình giữa 2 nhóm RN và nhịp xoang là gần 

tƣơng đƣơng nhau, khác biệt không có ý nghĩa thống kê, với p > 0,05. 

Tỷ lệ bị suy tim ở nhóm RN cao gấp 10 lần nhóm nhịp xoang (35,9% 

so với 3,51%).  

 

 

 

 



57 
 

  

3.2.2.2. Tăng Pro- BNP ở các BN không suy tim 

Bảng 3.16: Tỷ lệ BN không suy tim có tăng Pro-BNP ở 2 nhóm 

Pro-BNP theo        

nhóm tuổi 

Nhóm A (37 BN) Nhóm B (55 BN) 

n % n % 

< 50 (< 53,1 pmol/L) 8/9 88,89 3/31 9,68 

50- 75 (< 106,2 pmol/L) 12/28 42,86 7/24 29,17 

Tỷ lệ trung bình 20/37 54,05 10/55 18,18 

p < 0,001 

Tỷ lệ BN không suy tim có tăng Pro-BNP (đã tính riêng theo nhóm tuổi) ở 

nhóm RN cao hơn nhóm nhịp xoang có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

3.2.3. Các kết quả siêu âm tim 

3.2.3.1. Đường kính nhĩ trái trên siêu âm tim (mm) 

Bảng 3.17: So sánh đường kính nhĩ trái giữa 2 nhóm BN 

Đƣờng kính nhĩ trái 

(mm) 

Nhóm A (57 BN) Nhóm B (57 BN) 

n % n % 

≤ 35 27 47,37 43 75,44 

> 35 
> 35 - 40 14 24,56 10 17,54 

> 40 16 28,07 4 7,02 

Đƣờng kính nhĩ trái TB 36,87 ± 6,17 32,94 ± 6,26 

p < 0,001 

Đƣờng kính nhĩ trái trung bình của nhóm RN cao hơn nhóm nhịp xoang 

có ý nghĩa thống kê, với p < 0,001. Tỷ lệ BN có nhĩ trái to > 35 mm ở nhóm 

RN là 52,63% và ở nhóm nhịp xoang là 24,56% (p < 0,001). 
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3.2.3.2. Phân suất tống máu trên siêu âm tim (EF) 

Bảng 3.18: So sánh phân suất tống máu giữa 2 nhóm BN 

Phân suất tống máu (%) 
Nhóm A (57 BN) Nhóm B (57 BN) 

n % n % 

> 70 14 24,56 18 31,58 

50 – 70 40 70,18 39 68,42 

40 – 49  3 5,26 0 0 

Phân suất tống máu TB 63,69 ± 8,71 67,54 ± 6,32 

p < 0,05 

Phân suất tống máu trung bình của nhóm RN thấp hơn nhóm nhịp 

xoang có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Tỷ lệ BN có phân suất tống máu tăng > 

70% ở nhóm nhịp xoang cao hơn nhóm RN nhƣng không có ý nghĩa thống kê. 

3.2.3.3. Áp lực động mạch phổi trên siêu âm tim 

Bảng 3.19: So sánh áp lực động mạch phổi giữa 2 nhóm BN (mmHg) 

Áp lực ĐM phổi 

(mmHg) 

Nhóm A (57 BN) Nhóm B (57 BN) 

n % n % 

< 25 0 0 2 3,51 

25 – 40 25 43,86 43 75,44 

41 - 55 25 43,86 12 21,05 

> 55 7 12,28 0 0 

Áp lực trung bình 43,98 ± 11,09 34,64 ± 8,41 

p < 0,001 
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Áp lực ĐM phổi trung bình của nhóm RN cao hơn nhóm nhịp xoang có 

ý nghĩa thống kê, với p < 0,001. Tỷ lệ BN có áp lực ĐM phổi cao > 40 mmHg 

ở nhóm RN cao hơn nhóm nhịp xoang có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

3.2.3.4. Hở van tim và sa van hai lá đánh giá qua siêu âm tim 

Bảng 3.20: So sánh tỷ lệ hở van tim và sa van 2 lá giữa 2 nhóm BN 

Hở van tim 
Nhóm A (57 BN) Nhóm B (57 BN) 

n % n % 

Hở van 2 lá 

Nhẹ 21 36,84 21 36,84 

Vừa 21 36,84 2 3,51 

Nặng 3 5,26 0 0 

Hở van ĐM chủ Nhẹ 17 29,82 0 0 

Sa van 2 lá 6 10,53 0 0 

Tổng số 48 84,21 23 40,35 

p < 0,001 

Tỷ lệ có hở van tim ở nhóm RN cao hơn nhóm nhịp xoang có ý nghĩa 

thống kê, với p < 0,001. Các BN RN chủ yếu bị hở van 2 lá vừa và nặng, còn 

các BN nhịp xoang chủ yếu bị hở van 2 lá nhẹ, không ai bị hở van 2 lá nặng.  

Tỷ lệ sa van 2 lá là 10,5% ở nhóm RN và 0% ở nhóm nhịp xoang 

3.3. Kết quả điều trị nhóm BN cƣờng giáp có rung nhĩ sau 6 tháng 

3.3.1. Tình hình điều trị cường giáp 

3.3.1.1. Phương pháp điều trị cường giáp (chỉ tính đến hết 6 tháng đầu) 

Bảng 3.21: Các phương pháp điều trị cường giáp  

Phƣơng pháp điều trị Số BN Tỷ lệ % 

Nội khoa hoàn toàn 34 59,65 

I
131

 23 40,35 

Tổng số 57 100 

Điều trị nội khoa đƣợc chỉ định nhiều nhất ở 34 BN (59,65%). Có 23 

BN (40,35%) đƣợc điều trị bằng I
131

. 
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Thuốc chẹn beta đƣợc sử dụng ở 77,2% số BN. Tỷ lệ BN điều trị thuốc 

ức chế men chuyển, lợi tiểu và digitalis lần lƣợt là 38,6; 19,3 và 17,54%. 

3.3.1.2. Điều trị nội khoa 

Bảng 3.22: Tình hình điều trị nội khoa cường giáp qua các lần khám 

Lần khám Liều Thyrozol 

trung bình 

Nồng độ FT4 

trung bình 

Nồng độ TSH 

trung bình 

1 20,0 ± 5,39 34,49 ± 18,96 0,005 ± 0,001 

2 14,04 ± 6,93 24,30 ± 17,26 0,317 ± 1,522 

3 12,38 ± 5,83 17,39 ± 12,66 0,855 ± 1,981 

4 9,29 ± 4,32 13,03 ± 4,41 1,853 ± 3,177 

5 7,50 ± 2,74 16,38 ± 12,26 1,360 ± 2,247 

6 8,33 ± 5,77 10,16 ± 4,28 1,555 ± 1,613 

  

Ở lần khám 2 (tuần 8), FT4 và TSH trung bình đã trở về gần bình 

thƣờng (24,30 pmol/L và 0,317 U/mL). Ở lần khám 3 (tuần thứ 14), FT4 và 

TSH trung bình đã trở về bình thƣờng (17,39 pmol/L và 0,855 U/mL). 

3.3.1.3. Điều trị I
131

: 

Bảng 3.23: Chỉ định điều trị I
131

 ở các BN nghiên cứu 

Điều trị I
131 

Số BN Tỷ lệ % 

Bƣớu nhân độc 2 8,70 

Giảm bạch cầu hạt 7 30,43 

Khác
# 

14 60,87 

Tổng 23 100 

#
BN dị ứng thuốc, BN có suy tim nặng, tăng men gan, BN ít có khả năng chuyển nhịp 

xoang nên mục đích đạt bình giáp cao hơn mục đích đạt nhịp xoang 

Các BN điều trị I
131

 sớm nhất là ở tuần thứ 1, muộn nhất là tuần thứ 9. 

Chỉ định chính của điều trị I
131

 là giảm bạch cầu hạt, chiếm 30,43%.  
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Liều điều trị I
131 

7 mCi ở 18 BN (chiếm 78,26%), 6 mCi ở 4 BN (chiếm 

17,39%) và 10 mCi ở 1 BN (chiếm 4,35%. Có 2 BN phải điều trị I
131 

lần 2. 

3.3.1.4. Kết quả điều trị cường giáp chung của toàn bộ nhóm 57 BN rung nhĩ: 

Bảng 3.24: Chức năng tuyến giáp ở 57 BN sau 26 tuần điều trị 

Chức năng TG 

sau 26 tuần 

ĐT Nội khoa
 

Điều trị I
131

 Tổng số 

n % n % n % 

Bình giáp 8 23,53 3 13,04 11 19,30 

Suy giáp 1 2,94 7 30,44 8 14,03 

Cƣờng giáp 10 29,41 8 34,78 18 31,58 

Không biết 15 44,12 5 21,74 20 35,09 

Tổng số 34 100 23 100 57 100 

  

Sau 26 tuần, có 26,49% BN ở nhóm điều trị nội khoa và 43,48% BN ở 

nhóm điều trị I
131

 hết cƣờng giáp (đạt bình giáp hoặc suy giáp). Sự khác biệt 

giữa 2 nhóm không có ý nghĩa thống kê. Có 35,1% các BN không đến khám ở 

thời điểm kết thúc nghiên cứu.  

Thời gian đạt bình giáp trung bình ở các BN điều trị nội khoa là 17,4 

± 6,3 tuần (8 - 26 tuần), ở các BN điều trị I
131

 là 18,5 ± 3,4 tuần (14 - 23 

tuần). Sự khác biệt về thời gian đạt bình giáp trung bình giữa 2 nhóm 

không có ý nghĩa thống kê, với p > 0,05. 
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3.3.2. Kết quả điều trị rung nhĩ 

3.3.2.1. Kết quả điều trị chuyển nhịp 

Sau 26 tuần, có 33 BN tự chuyển về đƣợc nhịp xoang, chiếm tỷ lệ 57,89%. 

* Tỷ lệ BN có RN tự chuyển được về nhịp xoang 

Còn RN

42,1%

Về xoang

57,9%

 

Biểu đồ 3.1. Tỷ lệ BN về xoang và còn RN sau 26 tuần điều trị 

* Tỷ lệ các loại RN 

Bảng 3.25: Tỷ lệ các loại rung nhĩ 

Loại rung nhĩ Số BN Tỷ lệ 

Kịch phát 17 29,83 

Dai dẳng 16 28,07 

Kéo dài/ mạn tính 24 42,10 

Tổng số 57 100 

Tất cả các BN không quay lại khám chúng tôi lấy kết quả ở lần khám 

cuối để xếp loại RN. Kết quả có 29,83% BN bị RN kịch phát, 28,07% BN bị 

RN dai dẳng và 42,10% BN bị RN kéo dài hoặc mạn tính. 
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* Thời gian rung nhĩ chuyển về nhịp xoang: 

Bảng 3.26: Thời gian chuyển nhịp xoang (tuần) kể từ khi bắt đầu điều trị 

Thời gian chuyển 

nhịp xoang (tuần) 

Toàn bộ 33 BN 16 BN RN dai dẳng 

n % n % 

≤ 4 tuần 21 63,64 4 25,0 

> 4 - 8 tuần 3 9,09 3 18,75 

> 8 - 12 tuần 2 6,06 2 12,5 

> 12 - 16 tuần 4 12,12 4 25,0 

> 16 -26 tuần 3 9,09 3 18,75 

Thời gian trung bình 5,94 + 7,27 11,18 + 7,45 

 

 Đại đa số các BN chuyển về nhịp xoang trong vòng 16 tuần đầu kể từ 

khi điều trị (91,91%), trong đó có gần 2/3 số BN chuyển về nhịp xoang trong 

vòng 4 tuần đầu tiên. Còn nếu chỉ tính ở những BN bị RN dai dẳng thì trên 

80% BN trở về nhịp xoang trong vòng 16 tuần đầu kể từ khi điều trị. 

* Chức năng tuyến giáp lúc về xoang 

Tại thời điểm chuyển nhịp xoang, có 1 BN đạt bình giáp và 2 BN đã suy 

giáp. Trong số 30 BN (90,9%) vẫn còn cƣờng giáp với TSH thấp, có 14 BN 

(42,4%) có FT4 đã giảm về bình thƣờng hoặc gần bình thƣờng (< 26 pmol/l).  
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3.3.2.2. Kết quả điều trị kiểm soát tần số tim (kiểm soát nhịp): 

Bảng 3.27: Tần số tim trung bình ở các lần khám 

Lần khám 
BN điều trị 

chẹn  

Tần số tim TB  

(c/ph) 
Khoảng dao động 

1 23 86,43 ± 11,28 62 - 110 

2 18 86,23 ± 10,22 72 - 110 

3 15 84,30 ± 9,0 72 - 100 

4 12 83,07 ± 11,21 60 - 100 

5 4 83,0 ± 9,44 72 - 100 

6 2 82,67 ± 2,31 80 - 84 

 

Ngay lần khám đầu (sau 2,5 tuần), tần số tim trung bình của các BN là 

86,43 ± 11,28 c/ph, tần số tim cao nhất là 110 c/ph. Từ lần khám 3 (14 tuần), 

tần số tim trung bình của các BN là 84,30 ± 9,0 c/ph, tất cả các BN đã đƣợc 

khống chế tần số tim ≤ 100 c/ph. 

Tỷ lệ BN điều trị thuốc chẹn beta cũng giảm dần theo số lần khám lại. 

3.3.2.3. Điều trị chống đông: 

100% BN cƣờng giáp có RN đƣợc điều trị Aspirin ngay khi vào viện, 

liều là 80 mg/ngày 

Có 5 BN, chiếm 8,77%, đƣợc điều trị bằng Sintrom. 

Trong thời gian theo dõi không ghi nhận thấy trƣờng hợp nào bị đột 

quỵ ở những BN có quay lại khám. 
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3.3.3. Tìm hiểu các yếu tố tiên lượng khả năng chuyển nhịp xoang: 

3.3.3.1. Tuổi lúc được chẩn đoán cường giáp: 

Bảng 3.28: Tỷ lệ BN chuyển nhịp xoang và còn RN theo các nhóm tuổi 

Nhóm tuổi 

(năm) 

Về xoang (n = 33) Còn RN (n = 24) 
Tổng số 

n % n % 

< 50 7 38,89 11 61,11 18 

≥ 50 
50-59 16 64,00 9 36,00 25 

≥ 60 10 71,43 4 28,57 14 

Tuổi trung bình 56,93 ± 9,45 50,87 ± 11,72 57 

p > 0,05  

OR (95% CI) 0,32 (0,10 - 1,01), p > 0,05 

Tuổi trung bình của các BN về xoang là 56,93 ± 9,45 (35 - 74), tuổi 

trung bình của các BN còn RN là 50,87 ± 11,72 (30 - 76). Sự khác biệt về tuổi 

trung bình giữa 2 nhóm không có ý nghĩa thống kê. 

Khả năng về nhịp xoang của các BN < 50 tuổi thấp hơn các BN ≥ 50 

tuổi nhƣng không có ý nghĩa thống kê. 

3.3.3.2. Giới tính: 

Bảng 3.29: Tỷ lệ BN chuyển nhịp xoang và vẫn còn RN theo giới 

Giới tính 
Về xoang (n = 33) Còn RN (n = 24) 

Tổng số 
n % n % 

Nam 10 43,48 13 56,52 23 

Nữ 23 67,65 11 32,35 34 

OR (95%CI) 2,72 (0,91 - 8,11), p > 0,05 

Khả năng về nhịp xoang của các BN nữ cao hơn các BN nam nhƣng 

không có ý nghĩa thống kê. 
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3.3.3.3. Thời gian có triệu chứng cường giáp và thời gian rung nhĩ (tháng) 

Bảng 3.30: Tỷ lệ BN chuyển nhịp xoang và còn RN theo thời gian có triệu 

chứng cường giáp và thời gian rung nhĩ 

Thời gian (tháng) 

Về xoang (n= 33) Còn RN (n = 24) 
Tổng 

số n % n % 

Thời gian 

có triệu 

chứng 

cƣờng 

giáp 

≤ 1 9 27,27 7 29,17 16 

> 1 - 3 11 33,33 8 33,33 19 

> 3 13 39,40 9 37,50 22 

Trung bình 2,66 ± 1,96 5,00 ± 4,63  

p < 0,05  

 

Thời gian 

rung nhĩ 

< 1
 

25 67,57 12 32,43 37 

≥ 1
 

8 40,00 12 60,00 20 

Trung bình 0,78 ± 2,23 5,17 ± 13,08  

P > 0,05  

OR (95%CI) 3,12 (1,01 - 9,66), p < 0,05  

Thời gian có triệu chứng cƣờng giáp trung bình của các BN về xoang là 

2,66 ± 1,96 tháng (0 - 12 tháng), và của các BN còn RN là 5,00 ± 4,63 tháng 

(0 - 12 tháng), khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Tuy nhiên tính OR 

với các mốc thời gian từ 1 đến 6 tháng đều không có ý nghĩa thống kê 

Thời gian bị RN trƣớc điều trị của các BN về xoang là 0,78 ± 2,23 

tháng (0 -12 tháng), và của các BN còn RN là 5,17 ± 13,08 tháng (0 - 60 

tháng), khác biệt không có ý nghĩa thống kê.  

Khả năng trở về nhịp xoang của các BN mới bị RN < 1 tháng cao gấp 

3,1 lần so với các BN có RN từ 1 tháng trở lên (95%CI = 1,01 - 9,66).  
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3.3.3.4. Nồng độ FT4 ban đầu trước điều trị 

Bảng 3.31: Tỷ lệ BN chuyển nhịp xoang và vẫn còn RN theo nồng độ FT4 

Nồng độ FT4 (pmol/L) Về xoang (n = 33) Còn RN (n = 24) 

Nồng độ FT4 trung bình 74,63 ± 25,83 71,72 ± 30,98 

p > 0,05 

Sự khác biệt về nồng độ FT4 trung bình giữa 2 nhóm không có ý nghĩa 

thống kê với p > 0,05. 

3.3.3.5. Suy tim lúc nhập viện 

Bảng 3.32: Tỷ lệ BN chuyển nhịp xoang và vẫn còn RN theo tình trạng suy tim 

Suy tim 

Về xoang (n = 33) Còn RN (n = 24) 

Tổng số 

n % n % 

Có
 

9 45,0 11 55,0 20 

Không 24 64,86 13 35,14 37 

OR (95% CI) 2,26 (0,74 - 6,85), p > 0,05 

 

Khả năng về nhịp xoang của các BN không suy tim cao hơn BN có suy 

tim nhƣng không có ý nghĩa thống kê. 
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3.3.3.6. Áp lực động mạch phổi, kích thước nhĩ trái và phân suất tống máu: 

Bảng 3.33: Tỷ lệ BN chuyển nhịp xoang và vẫn còn RN theo áp lực ĐM 

phổi, kích thước nhĩ trái và phân suất tống máu 

Thông số siêu âm tim 

Về xoang 

(n= 33) 

Còn RN 

(n = 24) 
Tổng 

số 
n % n % 

 

Áp lực 

ĐM 

phổi 

(mmHg) 

≤ 55 
25 – 40 15 60,0 10 40,0 25 

41 – 55 17 68,0 8 32,0 25 

> 55 1 14,29 6 85,71 7 

Trung bình 41,91 ± 7,46 46,83 ± 14,41 57 

p > 0,05  

OR (95%CI) 10,67 (1,19 – 95,73), p < 0,05 

 

Kích 

thƣớc 

nhĩ trái 

(mm) 

≤ 40 
≤ 35 18 69,23 8 30,77 26 

> 35 - 40 10 66,67 5 33,33 15 

> 40 5 31,25 11 68,75 16 

Trung bình 35,21 ± 5,33 39,39 ± 6,51 57 

p 0,01  

OR (95%CI) 4,74 (1,36 - 16,46), p < 0,05 

 

Phân 

suất 

tống 

máu 

(%) 

≤ 70 
< 50 0 0 3 100 3 

50 - 70 20 50,0 20 50,0 40 

> 70 13 92,86 1 7,14 14 

Trung bình 65,98 ± 8,44 60,45 ± 8,02 57 

p < 0,05  

OR (95%CI) 14,95 (1,79 – 124,60), p < 0,05 
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Áp lực ĐM phổi trung bình giữa các BN về xoang và BN còn RN khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê. Khả năng về nhịp xoang của các BN có áp 

lực ĐM phổi ≤ 40 và > 40 mmHg khác biệt không có ý nghĩa nhƣng khả năng 

về nhịp xoang của các BN có áp lực ĐM phổi ≤ 55 mmHg cao gấp 10,7 lần 

các BN có áp lực ĐM phổi > 55 mmHg với p < 0,05. 

Kích thƣớc nhĩ trái trung bình giữa các BN về xoang và BN còn RN 

khác biệt có ý nghĩa thống kê. Khả năng về nhịp xoang của các BN có nhĩ trái 

≤ 35 và > 35 mm khác biệt không có ý nghĩa nhƣng khả năng về nhịp xoang 

của các BN có nhĩ trái ≤ 40 mm cao gấp 4,7 lần các BN có nhĩ trái > 40 mm 

với p < 0,05. 

EF trung bình giữa các BN về xoang và BN còn RN khác biệt có ý 

nghĩa thống kê. Khả năng trở về nhịp xoang của các BN có EF > 70% cao gấp 

14,9 lần các BN có EF ≤ 70% với p < 0,05. 

3.3.3.7. Phương pháp điều trị cường giáp 

Bảng 3.34: Kết quả chuyển nhịp theo phương pháp điều trị cường giáp 

Kết quả chuyển nhịp 
Điều trị nội khoa Điều trị I

131 
Tổng số 

n % n %  

Về 

xoang 

RN kịch phát 12 35,29 5 21,74 17 

RN dai dẳng 7 20,59 9 39,13 16 

Còn RN 15 44,12 9 39,13 24 

Tổng số 34 100 23 100 57 

p > 0,05  

Có 19 BN điều trị nội khoa về đƣợc nhịp xoang, chiếm tỷ lệ 55,88%; và 

14 BN điều trị I
131

 về đƣợc nhịp xoang, chiếm tỷ lệ 60,87%. Sự khác biệt về tỷ lệ 

về đƣợc nhịp xoang giữa 2 nhóm không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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3.3.4. Các biến chứng trong quá trình điều trị và theo dõi: 

Trong thời gian nghiên cứu, chúng tôi thấy 1 BN bị tái phát RN ở tuần 

thứ 20, và 1 BN bị tử vong ở tuần thứ 8 kể từ khi đƣợc điều trị.  

Ngoài ra, chúng tôi không ghi nhân đƣợc BN nào bị tai biến mạch não 

hay đột quỵ, tắc mạch trong thời gian theo dõi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



71 
 

  

CHƢƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của BN cƣờng giáp có RN 

4.1.1. Các đặc điểm lâm sàng 

4.1.1.1. Tuổi 

Nếu so với lứa tuổi thƣờng gặp ở BN Basedow là từ 20 - 50 thì các BN 

cƣờng giáp có RN trong nghiên cứu của chúng tôi có tuổi khá cao, trung bình 

là 54,1 ± 11,2 và 68,4% BN có tuổi ≥ 50. Qua các nghiên cứu thấy tuổi trung 

bình của các BN cƣờng giáp có RN khá dao động, gần giống nhất với chúng 

tôi là nghiên cứu của Selmer ở Đan Mạch trên 3966 BN cƣờng giáp, thấy tuổi 

trung bình của các BN là 51,8 ± 19,4 [9] và nghiên cứu của Zhou Z.H ở 94 

BN cƣờng giáp có RN đƣợc điều trị I
131

 thấy tuổi trung bình của các BN là 

46,1 ± 8,2 [73]. Một số nghiên cứu khác thấy tuổi của các BN cƣờng giáp có 

RN còn cao hơn nhiều, cụ thể là 68 ± 13 trong nghiên cứu của Helene Breuere 

(Pháp) [74], hay tới 64,9 ± 13,2 và 71,7 ± 11,7 với nữ trong một nghiên cứu 

khác của Selmer (Đan Mạch) [24]. Sự khác biệt này có lẽ do tiêu chuẩn chọn 

BN có khác nhau nhƣ BN cƣờng giáp mới hay đã lâu rồi, và nhất là có bệnh 

khác đi kèm hay không vì ngoài cƣờng giáp còn có nhiều nguyên nhân khác 

gây RN nhƣ bệnh mạch vành, tăng huyết áp... nhƣng không thể phủ nhân tuổi 

> 50 tuổi là một yếu tố nguy cơ gây RN ở BN cƣờng giáp. 

Cũng vì lý do trên nên ít gặp các BN cƣờng giáp có RN dƣới 30 tuổi 

[73]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tất cả các BN đều từ 30 tuổi trở lên, 

tƣơng tự nhƣ nghiên cứu của Iwasaki T ở 92 BN Basedow, thấy tất cả 19 BN 

bị RN đều trên 40 tuổi [37]. 
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4.1.1.2. Giới 

Theo y văn, cƣờng giáp dù do nguyên nhân gì đều hay gặp ở nữ hơn 

nam, với tỷ số nữ/nam bằng từ 2/1 đến 4/1 [1, 75], [76] nhƣng ở nhóm BN bị 

RN do cƣờng giáp thì tỷ lệ BN nam thƣờng cao hơn nữ. Nghiên cứu của 

Gammage M ở các BN ≥ 65 tuổi tại Anh thấy tỷ lệ có RN ở nam là 6,6% và ở 

nữ là 3,1% [77]. Frost L nghiên cứu ở 40.628 BN tại Đan Mạch thấy giới nam 

là một yếu tố nguy cơ gây RN so với giới nữ (OR = 1,8) [38]. Một nghiên cứu 

khác của Selmer (2013) ở các BN có RN, theo dõi chức năng tuyến giáp trong 

90 ngày sau khi có RN thấy tỷ lệ xuất hiện cƣờng giáp mới cao gấp 2 ở nữ và 

gấp 5 ở nam, trong đó nguy cơ RN tăng cao nhất ở nhóm BN nam giới trẻ 

tuổi, có cƣờng giáp rõ [24]. 

Tỷ lệ BN nam trong nhóm RN của chúng tôi là 40,38% tƣơng tự với 

nghiên cứu của Stavrakis ở các BN Basedow thấy tỷ lệ BN nam trong nhóm 

RN là 47,1% [78]. Tỷ số BN nam/ nữ là 1,48, tuy thấp hơn các nghiên cứu ở 

nƣớc ngoài nhƣng rõ ràng tỷ lệ BN nam chiếm khá cao (40,4%) so với quần 

thể BN cƣờng giáp nói chung. Các nghiên cứu khác ở Việt Nam cũng cho kết 

quả tƣơng tự [2, 79]. Lý do các BN nam dễ bị RN hơn có thể do hút thuốc lá, 

uống bia rƣợu hoặc có bệnh tim mạch (tiềm tàng) đi kèm góp phần làm tăng 

nguy cơ bị RN [80]. 

4.1.1.3. Thời gian (có triệu chứng) cường giáp 

Chẩn đoán sớm cƣờng giáp sẽ giúp BN đƣợc điều trị kịp thời, hạn chế 

các biến chứng, nhất là các biến chứng tim mạch [81]. Đa số BN của chúng tôi 

(71,9%) bị cƣờng giáp > 1 tháng, và 38,6% BN bị cƣờng giáp > 3 tháng và thời 

gian trung bình có triệu chứng cƣờng giáp của các BN là 5,6 ± 10,9 tháng. 

Cƣờng giáp càng lâu sẽ càng làm thay đổi nhiều hơn cấu trúc và chức năng tim 

nhƣ tăng áp lực ĐM phổi, tăng kích thƣớc và áp lực nhĩ trái... là những yếu tố 
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nguy cơ gây RN. Tuy vậy ở giai đoạn sớm, các triệu chứng cƣờng giáp có thể 

không điển hình, và ngƣời Việt Nam không có thói quen đi khám bệnh sớm 

hoặc định kỳ nên nhiều BN cƣờng giáp đƣợc phát hiện muộn. Mặt khác, việc 

xác định thời gian bị cƣờng giáp thƣờng chỉ dựa vào khai thác bệnh sử, nhất là 

thời điểm có triệu chứng gợi ý cƣờng giáp nên giá trị bị hạn chế. 

4.1.1.4. Nguyên nhân cường giáp 

Mặc dù Basedow là nguyên nhân chính gây cƣờng giáp nhƣng bƣớu 

nhân độc tuyến giáp lại dễ gây biến chứng tim mạch hơn vì (1) hay xuất hiện 

ở ngƣời lớn tuổi, (2) cƣờng giáp nhẹ, khó phát hiện nên thƣờng bị cƣờng giáp 

kéo dài [37]. Tuy nhiên nghiên cứu của Stavrakis ở các BN Basedow phát 

hiện sự xuất hiện các kháng thể kháng các thụ thể 1-adrenergic và M2-

muscarinic làm tăng nhạy cảm của các tế bào tâm nhĩ với những kích thích 

gây RN, hậu quả làm tăng nguy cơ bị RN ở những BN này [82, 78]. 

Nguyên nhân gây bƣớu nhân độc dƣờng nhƣ có liên quan đến chế độ ăn 

iode. Một nghiên cứu ở châu Âu thấy những quốc gia có chế độ ăn muối iode 

cao (300 g/ngày) nhƣ Iceland thì tỷ lệ Basedow cao, còn những quốc gia có 

chế độ ăn muối iode thấp (40-70g/ngày) nhƣ Đan Mạch thì tỷ lệ bƣớu nhân 

độc tuyến giáp cao hơn [1]. Theo kết quả này thì Việt Nam là quốc gia biển, 

có chƣơng trình cung cấp muối ăn có iode cho toàn dân nên Basedow sẽ là 

nguyên nhân chủ yếu gây cƣờng giáp. Tại Nhật Bản, Shimizu T thấy bƣớu 

nhân độc chỉ chiếm < 0,5% số nguyên nhân cƣờng giáp gây RN [52]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, Basedow là thủ phạm ở 55/57 

(96,49%) BN RN, còn lại là 1 BN bƣớu đơn nhân độc và 1BN bƣớu đa nhân 

độc, cả 2 BN này đều trên 60 tuổi. Tuy nhiên tỷ lệ BN có bƣớu nhân độc có 

thể còn cao hơn do nó thƣờng xảy ra ở ngƣời cao tuổi, triệu chứng không điển 

hình nên dễ bị bỏ sót, hoặc không đƣợc chỉ định nhập viện. 
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4.1.1.5. Độ to của bướu cổ 

Có sự khác biệt về mức độ bƣớu cổ to giữa các BN cƣờng giáp Việt 

Nam và nƣớc ngoài. Trong số 263 BN Basedow mới đƣợc chẩn đoán tại Hà 

Lan, Vos S.G thấy nhiều BN có bƣớu cổ nhỏ, tỷ lệ BN có bƣớu cổ độ 0, I, II 

và III lần lƣợt là 64; 19; 14 và 4%. Tỷ lệ bƣớu cổ to cao hơn ở nhóm BN lớn 

tuổi (30 - 50) so với nhóm BN trẻ tuổi (< 30), nhƣng những BN cao tuổi lại 

thƣờng có bƣớu cổ nhỏ [76]. Còn GS Lê Huy Liệu (1991) thấy 84,5% BN 

cƣờng giáp có bƣớu cổ độ IB và II [3]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 

94,74% BN có bƣớu cổ độ IB hoặc II. Sự khác biệt này có lẽ do các BN của 

chúng tôi đƣợc phát hiện muộn, khi bƣớu cổ đã to. Lý do khác là các BN 

trong nghiên cứu có độ tuổi trung bình là 50, là những ngƣời sinh năm 1960 

nên nhiều ngƣời có tiền sử bị bƣớu cổ đơn thuần do thiếu iode khi còn nhỏ, 

còn tuổi trung bình của các BN trong nghiên cứu của Vos S.G chỉ là 43. 

4.1.2. Các triệu chứng tim mạch 

Trong nghiên cứu này chúng tôi chỉ tập trung vào phân tích các triệu 

chứng thực thể nhƣ tần số tim, huyết áp, và một số biến chứng tim mạch ở các 

BN cƣờng giáp nhƣ RN và suy tim. 

4.1.2.1. Thời gian bị rung nhĩ trước khi nhập viện 

Dù BN cƣờng giáp có nhiều triệu chứng lâm sàng khó chịu, nhƣng loạn 

nhịp hoàn toàn, mà chủ yếu là RN, đƣợc coi là một biến chứng nặng, thƣờng 

làm BN lo lắng, vì ảnh hƣởng nhiều đến công việc và cuộc sống, tác động đến 

quyết định phải đi khám và nhập viện của BN. Tất nhiên cũng vẫn có một số 

BN bị RN nhƣng không có triệu chứng và không đi khám [83]. Điều này giải 

thích tỷ lệ 68,42% BN chỉ biết bị RN khi nhập viện. Ngƣợc lại, 4 BN có thời 

gian bị RN lâu nhất, từ trƣớc khi nhập viện 8 - 60 tháng, nằm ở 2 nhóm tuổi 

trái ngƣợc nhau, gồm 2 BN dƣới 40 tuổi và 2 BN trên 70 tuổi, nhƣng đều có 
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chung đặc điểm là không đƣợc phát hiện cƣờng giáp nên điều trị RN không 

đạt hiệu quả, dù đƣợc kiểm soát tốt tình trạng cƣờng giáp về sau. 

Chúng tôi chọn các mốc thời gian bị RN là 1 và 4 tháng vì RN dƣới 1 

tháng đƣợc coi là RN mới, còn trên 4 tháng là thời gian mà một số nghiên cứu 

thấy khả năng về đƣợc nhịp xoang là rất thấp [71]. Tính chung thì thời gian bị 

RN trung bình của cả nhóm là 2,63 ± 8,81 tháng là khá thấp so với các nghiên 

cứu khác [81, 73]. Đặc biệt nếu bỏ đi 2 BN bị RN lâu nhất (28 và 60 tháng) 

thì thời gian bị RN trung bình của 55 BN còn lại chỉ là hơn 1 tháng, là thuận 

lợi lớn cho điều trị chuyển nhịp xoang nếu kiểm soát tốt cƣờng giáp [71]. 

4.1.2.2. Tần số tim lúc nhập viện 

Ở các BN cƣờng giáp, nhịp tim nhanh thƣờng tồn tại cả lúc nghỉ, và 

càng tăng hơn khi gắng sức nhƣng vẫn còn sự dao động ngày đêm [8, 3]. 

Trong 1 nghiên cứu trên 880 BN cƣờng giáp ở các độ tuổi khác nhau, nhịp 

tim nhanh lúc nghỉ là dấu hiệu thƣờng gặp thứ 2, chỉ sau bƣớu cổ [84]. 

Nghiên cứu của Anakwue ở Nigeria thấy tần số tim trung bình của các BN 

Basedow cao hơn có ý nghĩa so với các BN bình giáp (102 so với 78 c/ph [4]. 

Ở Việt Nam, H.T.Vinh thấy 86,6% BN Basedow có nhịp tim nhanh ≥ 100 

c/ph, và hồi hộp đánh trống ngực là triệu chứng cơ năng thƣờng gặp nhất, có 

ở 87,9% BN [19]. Nghiên cứu của Đ.T.A Đào (2009) tại BV Bạch Mai cũng 

thấy 90% BN có nhịp tim nhanh ≥ 90 c/ph với tần số tim trung bình là 101 

c/ph [85]. 

Các BN của chúng tôi có tần số tim trung bình là 109 c/ph, trong đó 

34/57 BN có tần số tim ở trong giới hạn bình thƣờng (≤ 90 c/ph), có lẽ là do 

các BN đều đƣợc khám sau khi vào viện và nằm nghỉ ít nhất 30 phút, và tuổi 

trung bình của các BN là 50 nên còn khả năng dung nạp khá tốt. Lý do khác, 

vì nhịp tim nhanh là triệu chứng rất phổ biến nên nhiều BN cƣờng giáp bị 
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chẩn đoán nhầm hoặc bỏ sót chẩn đoán và chỉ đƣợc điều trị triệu chứng bằng 

thuốc làm giảm nhịp tim trƣớc khi nhập viện. Cụ thể có 8 BN đƣợc phát hiện 

RN tại Viện Tim mạch, và đều đã đƣợc điều trị thuốc chẹn beta hoặc digitalis 

từ 1 - 3 ngày trƣớc khi chuyển sang khoa chúng tôi. 

4.1.2.3. Huyết áp của các BN 

Cƣờng giáp là một nguyên nhân gây tăng HA tâm thu đơn độc do làm 

giảm sức cản hệ thống mạch, tăng tần số tim và tăng cung lƣợng tim [86]. 

Tăng HA tâm thu đơn độc làm tăng nguy cơ bệnh mạch vành, suy tim, suy 

thận, đột quỵ và làm tăng tỷ lệ tử vong [86]. Nghiên cứu của H.T.Vinh trên 

106 BN Basedow, thấy 5 BN có tăng HA tâm thu (4,7%) [19]. Nghiên cứu 

của Osman ở các BN cƣờng giáp thấy HA ở các BN có RN cao hơn so với 

HA ở những BN không RN: 147 ± 5 so với 136 ± 1 mmHg và 83 ± 3 so với 

75 ± 1 mmHg (p < 0,005) [7]. Tuy nhiên Anakwue nghiên cứu ở Nigeria lại 

thấy HA không khác biệt giữa 2 nhóm BN Basedow và bình giáp [4]. Điểm 

chung của các nghiên cứu này là bao gồm cả những BN có tăng HA từ trƣớc. 

Do chúng tôi chủ động loại trừ các BN đã có tăng HA từ trƣớc nên 

trong nhóm BN của chúng tôi, chỉ 3 BN có tăng huyết áp lúc vào viện. Một lý 

do khác có thể là BN đã đƣợc dùng thuốc chẹn beta và thuốc ức chế hệ RAA 

để điều trị các triệu chứng tim mạch trƣớc đó. 

4.1.2.4. Biến chứng suy tim 

Suy tim là một biến chứng thƣờng gặp của cƣờng giáp, nhất là khi BN 

có RN, chủ yếu là suy tim do tần số nhanh [6, 87]. Kết luận suy tim trên lâm 

sàng ở các BN cƣờng giáp có thể gặp khó khăn do triệu chứng của suy tim 

xung huyết thƣờng không điển hình, BN chỉ khó thở khi gắng sức do đặc 

điểm có tăng cung lƣợng tim [88]. Ngoài ra BN cƣờng giáp có thể bị yếu mỏi 

cơ vân hoặc cơ hô hấp, và mất khả năng tăng nhịp tim và giảm sức cản mạch 
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hơn nữa nhƣ các hoạt động gắng sức ở ngƣời bình thƣờng [89]. Điều trị 

cƣờng giáp thƣờng cải thiện nhanh các triệu chứng lâm sàng tim mạch, tuy 

nhiên nếu để kéo dài thì suy tim xung huyết có thể tiến triển nặng và trở thành 

không đảo ngƣợc đƣợc [87]. 

Có tới 35,1% BN trong nghiên cứu có suy tim. Trong đó, 90% (18/20) 

BN là suy tim độ NYHA II, có lẽ do vì các BN đều mới bị RN nên suy tim 

không quá nặng. Tƣơng tự, nghiên cứu của N.M.P.Dung tại BV Bạch Mai 

thấy 34,4% BN Basedow có suy tim, trong đó 31,4% là suy tim toàn bộ [6]. 

Còn nghiên cứu của Anakwue ở 50 BN Basedow thấy tỷ lệ bị suy tim xung 

huyết là 16% [4], thấp hơn so với nghiên cứu của chúng tôi do tác giả chỉ tính 

những trƣờng hợp suy tim nặng với các triệu chứng là ho, khó thở, phù chân. 

Bảng 4.1: So sánh giữa 2 phân nhóm BN rung nhĩ có và không có suy tim 

Thông số 
Không suy tim 

(n = 37) 

Có suy tim 

(n = 20) 
p 

Tuổi < 50 (năm) 9 8 > 0,05 

Thời gian cƣờng giáp 3,29 ± 2,98 4,75 ± 4,45 > 0,05 

Thời gian RN (tháng) 1,00 ± 2,47 5,65 ± 14,23 > 0,05 

FT4 (pmol/L) 69,38 ± 28,00 81,01 ± 26,66 > 0,05 

TSH (U/mL) 0,0056 ± 0,0013 0,0062 ± 0,0019 > 0,05 

Phân suất tống máu (%) 67,09 ± 6,62 57,30 ± 8,46 < 0,001 

Áp lực ĐMP (mmHg) 42,51 ± 8,78 46,70 ± 13,30 > 0,05 

ĐK nhĩ trái (mm) 36,05 ± 5,77 38,67 ± 6,65 > 0,05 

Ngoại trừ khác biệt về phân suất tống máu, thì nhiều thông số lâm sàng, 

xét nghiệm và siêu âm tim khác biệt không có ý nghĩa giữa 2 phân nhóm BN 

có và không có suy tim. Theo y văn, hiếm gặp suy tim ở những BN trẻ tuổi, 
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cƣờng giáp ngắn hạn. N.M.P.Dung thấy các BN Basedow bị suy tim đều trên 

40 tuổi, bị cƣờng giáp lâu, trong đó có nhiều BN không điều trị hoặc bỏ điều 

trị [6]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 18/20 BN bị suy tim có tuổi từ 40 trở 

lên tuy nhiên không thấy có mối liên quan giữa suy tim với tuổi. 

4.1.2.5. Đau ngực 

Cƣờng giáp có thể làm nặng thêm bệnh tim có sẵn nhƣ bệnh mạch vành 

im lặng, hoặc suy tim do làm tăng nhu cầu oxy cơ tim và tần số tim... [89]. Có 

nhiều báo cáo đơn lẻ mô tả các ca bệnh cƣờng giáp có các cơn đau thắt ngực, 

đặc biệt khi nhịp tim nhanh trên 100 c/ph. Điện tâm đồ thấy có biến đổi nhƣ 

ST chênh, T dẹt ở các chuyển đạo trƣớc tim, chụp mạch vành thấy bình 

thƣờng. Khi đỡ cƣờng giáp thì BN hết đau và điện tim cũng trở về bình 

thƣờng [90, 91]. 

Có một số BN của chúng tôi bị tức ngực nhƣng không BN nào bị đau 

ngực kiểu cơn đau thắt ngực. N.M.P.Dung nghiên cứu cũng thấy một số BN 

Basedow có đau tức ngực trái nhƣng đối chiếu với điện tim không thấy biểu 

hiện của thiếu máu cơ tim [6]. Trong quá trình chọn BN, chúng tôi đã loại trừ 

các BN đã biết có bệnh mạch vành nhƣng thực sự không thể loại bỏ hoàn toàn 

vai trò của bệnh mạch vành lên biến chứng RN ở các BN trong nghiên cứu. 

4.1.3. Kết quả các xét nghiệm máu 

4.1.3.1. Nồng độ FT4 

Theo nhiều tài liệu, các BN cƣờng giáp dƣới lâm sàng có FT3 và/hoặc 

FT4 bình thƣờng vẫn có nguy cơ cao bị RN [12, 14] nhƣng nếu FT3 và/hoặc 

FT4 tăng rõ thì nguy cơ bị RN sẽ cao hơn. Ozaydin M (2012) thấy nồng độ 

FT3, FT4 và TSH khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm BN cƣờng giáp có 

RN với nhóm BN cƣờng giáp có nhịp xoang (p < 0,001), và FT4 đƣợc coi là 

yếu tố dự báo sự xuất hiện RN ở các BN cƣờng giáp [92]. Nghiên cứu của 
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Gammage M.D ở các BN từ 65 tuổi trở lên thấy có mối liên quan giữa nồng 

độ FT4 và RN, tác giả cho rằng khi chịu tác động của bệnh tuyến giáp, tim 

nhạy cảm với FT4 hơn TSH [77]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tất cả các BN bị RN đều có tăng FT4, 

dao động từ 22,71 đến trên 100 pmol/L, trong đó có 3 BN có FT4 > 100 

pmol/L, và nồng độ FT4 trung bình của các BN là 72,95 ± 27,93 pmol/L. Có 

thể do các BN của chúng tôi đƣợc phát hiện khá muộn nên nồng độ FT4 đều 

tăng cao ở tất cả các BN. Thực sự thì nhiều thầy thuốc chƣa chú ý hoặc chƣa 

biết đến chẩn đoán và điều trị cƣờng giáp dƣới lâm sàng. Selmer thấy ở một 

số BN có RN, chức năng tuyến giáp ở giai đoạn đầu có thể bình thƣờng và chỉ 

trở thành cƣờng giáp sau khi có RN nhiều năm. Tác giả nhấn mạnh cần sàng 

lọc lặp lại bệnh lý tuyến giáp ở những BN có RN mới xuất hiện vì nếu bỏ sót 

thì rất khó RN có cơ hội trở về nhịp xoang [24]. 

4.1.3.2. Nồng độ TSH 

Để chẩn đoán xác định cƣờng giáp thì xét nghiệm TSH là quan trọng 

nhất, đa số nghiên cứu trên quần thể lớn thƣờng sử dụng mốc TSH < 0,2 

mU/ml để chẩn đoán cƣờng giáp nhƣ của Selmer [24], Barbisan [39]. Chúng 

tôi sử dụng mốc TSH < 0,10 mU/mL để đảm bảo chắc chắn hơn theo khuyến 

cáo của các chuyên gia của Hội tuyến giáp Mỹ, và Hội các thầy thuốc nội tiết 

lâm sàng Mỹ [14, 53]. Nghiên cứu của Auer J (2001) ở Áo thấy các tỷ lệ bị 

RN ở các BN có nồng độ TSH thấp < 0,4 mU/L là 13,3% so với 2,3% ở 

những BN có TSH bình thƣờng. Nguy cơ tƣơng đối bị RN ở nhóm BN có 

TSH thấp và FT3, FT4 bình thƣờng, so với các BN có TSH bình thƣờng là 5,2 

(95% CI: 2,1 - 8,7) [12]. Nghiên cứu của Selmer cũng thấy tỷ lệ bị RN tăng ở 

nhóm BN có TSH < 0,1 so với nhóm BN có TSH = 0,1 - 0,2 mU/Ml. 
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Loạn nhịp trên thất có thể tồn tại trong quá trình điều trị cƣờng giáp 

bằng thuốc KGTTH và I
131

, đặc biệt khi TSH liên tục thấp. Co cơ trên thất 

sớm có thể khởi động RN; loạn nhịp này có thể kết hợp với TSH bị ức chế 

thấp, điều này có thể giải thích tại sao các BN có TSH thấp/ rất thấp sau điều 

trị cƣờng giáp vẫn có nguy cơ rất cao bị RN, đặc biệt ở các BN lớn tuổi. 

Nồng độ TSH trung bình của các BN trong nghiên cứu của chúng tôi là 

0,0059U/ml, thấp hơn nhiều so với các BN cƣờng giáp có RN trong nghiên 

cứu của Gurdogan (0,018 ± 0,003U/ml) [93], nhiều khả năng do các BN của 

chúng tôi bị cƣờng giáp nặng và trong thời gian dài. Đáng lƣu ý là vì sự hạn 

chế của xét nghiệm nên có 4 BN có TSH < 0,005 mU/L, và nếu đo đƣợc nồng 

độ TSH chính xác ở các BN này thì nồng độ TSH trung bình còn thấp hơn nữa. 

\4.1.3.3. Nồng độ TRAb 

Ngoại trừ 2 BN bƣớu nhân độc, trong số 55 BN Basedow của chúng tôi 

có 1 BN có TRAb bình thƣờng (< 1 mU/l). Trƣớc đây TRAb đƣợc coi là một 

xét nghiệm đặc hiệu cho bệnh Basedow nhƣng ngày nay chúng ta biết TRAb 

thực ra có 3 loại có tác dụng kích thích, ức chế hoặc trung tính lên TSH, và 

TRAb tăng chỉ có ý nghĩa là BN có bệnh tuyến giáp tự miễn chứ không nhất 

thiết phải là Basedow [94, 95]. Nghiên cứu của Đoàn Thị Anh Đào cũng thấy 

một số ít các BN Basedow có TRAb bình thƣờng [85]. 

4.1.3.4. Nồng độ Pro BNP 

Cả cƣờng giáp và RN đều là nguyên nhân quan trọng gây tăng nồng độ 

Pro-BNP [96]. Các natriuretic peptide (NP) đƣợc tiết ra bởi rất nhiều kích 

thích, trong đó có sự tăng áp lực tại các buồng tim. Có 2 loại NP chính là pro-

atrial natriuretic peptide (ANP) và N-terminal-pro-brain natriuretic peptide 

(BNP). Nghiên cứu của Patrick T.E ở 150 BN bị RN đơn thuần, không có 

bệnh tim mạch khác, thấy nồng độ Pro-BNP tăng có ý nghĩa so với nhóm 
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chứng nhƣng Pro-ANP thì không. Tác giả nhận định sự thay đổi bất tƣơng 

xứng này có thể là 1 marker dự báo sự xuất hiện của RN [97]. 

Phân tích ở nhóm BN không có suy tim chúng tôi thấy có 20/ 37 BN có 

tăng Pro-BNP (54,05%), chủ yếu ở những BN dƣới 50 tuổi, chủ yếu do cƣờng 

giáp và RN, nhƣng cũng còn do mức độ cƣờng giáp ở nhóm BN dƣới 50 tuổi 

nặng hơn nhóm từ 50 tuổi trở lên (thể hiện bằng nồng độ FT4 trung bình đƣợc 

trình bày ở phần sau). 

4.1.4. Kết quả siêu âm tim 

   Tuy siêu âm tim là 1 thăm dò quan trọng ở các BN cƣờng giáp và RN, 

với các thông số quan trọng là đƣờng kính nhĩ trái, áp lực ĐM phổi, EF... 

nhƣng giá trị bình thƣờng cũng nhƣ mức độ tăng, giảm của các thông số này 

lại chƣa có sự thống nhất giữa các Hiệp hội trên thế giới. Tại Việt Nam, có rất 

ít nghiên cứu về các thông số này ở ngƣời bình thƣờng. Chúng tôi sử dụng 

các khuyến cáo của Hội Tim mạch châu Âu, Trƣờng môn Tim mạch Hoa Kỳ 

và Hội Tim mạch Việt Nam... để phân tích các kết quả này.   

4.1.4.1. Kích thước nhĩ trái (mm) 

Tuy Machino không thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về đƣờng 

kính nhĩ trái giữa nhóm BN RN có cƣờng giáp và không có cƣờng giáp ở 

Nhật Bản (40 ± 6 và 40 ± 7 mm, p = 0,87) [98] nhƣng nhiều nghiên cứu đã 

chứng minh cả cƣờng giáp và RN đều có thể gây giãn các buồng tim, trong đó 

tăng áp lực ở thất trái cuối tâm trƣơng sẽ làm căng giãn thành nhĩ trái vốn rất 

mỏng manh, góp phần làm tăng thêm giai đoạn trơ hiệu quả của nhĩ [99]. 

Iwasaki T nghiên cứu ở các BN Basedow trên 40 tuổi thấy 2% những BN 

không RN và 94% những BN có RN có nhĩ trái to > 40 mm [37]. Nghiên cứu 

của Sanfilippo A.J ở 15 BN bị RN, cấu trúc tim bình thƣờng, đƣợc làm siêu 

âm 2 lần cách nhau 21 tháng. Kết quả thấy đƣờng kính tâm nhĩ tăng ở tất cả 
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các BN, kèm theo là thể tích nhĩ cũng tăng có ý nghĩa [59]. Sự gia tăng đồng 

đều kích thƣớc cả 2 nhĩ chứng tỏ RN là nguyên nhân gây giãn các buồng tim. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các BN có RN có kích thƣớc nhĩ trái 

trung bình là 36,87 ± 6,17 mm, và có tới 52,63% BN có nhĩ trái to trên 35 

mm, là mốc nhĩ trái bình thƣờng [65]. Kết quả này cũng phù hợp với nghiên 

cứu của Ozaydin M (2012) ở 65 BN cƣờng giáp ngƣời Thổ Nhĩ Kỳ thấy 

đƣờng kính nhĩ trái ở các BN RN cao hơn có ý nghĩa so với nhóm BN có nhịp 

xoang (p < 0,001), và nhĩ trái to đƣợc coi là một yếu tố nguy cơ gây RN ở các 

BN cƣờng giáp [92]. 

4.1.4.2. Phân suất tống máu - EF (%) 

Phân suất tống máu thất trái (EF), là một chỉ số thể hiện lƣợng máu 

thực tế đƣợc tống ra khỏi thất trái sau mỗi lần tim bóp so với toàn bộ lƣợng 

máu chứa trong thất trái trƣớc đó. Cƣờng giáp thƣờng làm tăng EF [79, 34] 

nhƣng RN lại làm giảm EF do RN làm tăng đáp ứng thất, và tần số thất tăng 

thƣờng kèm theo nhiều nhát bóp không hiệu quả, nếu kéo dài sẽ dẫn đến suy 

tim [46]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, EF trung bình của các BN RN nằm 

trong giới hạn bình thƣờng là 63,7 ± 8,7%, có cao hơn kết quả ở một số 

nghiên cứu khác nhƣ Teresa S.M (53,3 ± 16,9%) hay Zhou Z.H (39,3 ± 3,3%) 

[99, 73] vì chỉ gồm những BN cƣờng giáp và RN mới, tỷ lệ suy tim thấp. Cụ 

thể tỷ lệ suy tim trong số BN của chúng tôi là 35,1 so với 55,3% của Zhou. 

Cũng do ảnh hƣởng của cƣờng giáp nên một số BN bị suy tim mà EF 

không thấp [6, 87], trong số 20 BN bị suy tim của chúng tôi thì chỉ 3 BN có 

EF giảm dƣới 50% (chiếm 15%), dao động từ 43 – 48%. Cần nhấn mạnh là tất 

cả BN của chúng tôi đều là RN mới vì theo Salish A.B (2011), các BN bị RN 

cấp tính sẽ có triệu chứng tim mạch nhẹ hơn, chức năng tim tốt hơn và biến 

chứng tim mạch ít hơn so với các BN bị RN kéo dài [40]. Tuy nhiên vẫn có 
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khoảng 6-15% BN cƣờng giáp có suy tim cung lƣợng thấp, thƣờng ở những 

BN lớn tuổi, có bệnh tim mạch kèm theo. Nguyên nhân là do tăng tiền gánh, 

giảm đổ đầy thất trái, mất sự co bóp của tâm nhĩ do rung nhĩ, nhịp tim quá 

nhanh, tăng sức cản hệ thống mạch và giảm dự trữ co bóp [5]. Điều đáng lƣu 

ý là khi xuất hiện suy tim xung huyết mà vẫn còn RN thì nguy cơ hình thành 

huyết khối và nguy cơ bị tắc mạch não sẽ tăng lên. 

4.1.4.3. Áp lực động mạch phổi (mmHg) 

Nhiều cơ chế đƣợc cho là gây tăng áp ĐM phổi ở các BN Basedow nhƣ 

tự miễn, viêm, tăng chuyển hóa các chất gây giãn mạch, giảm chuyển hóa các 

chất gây co mạch… [100]. Các triệu chứng của tăng áp ĐM phổi đƣợc cải 

thiện sau khi đạt bình giáp, và có thể biến mất ở những BN Basedow đƣợc 

điều trị tốt. Áp lực ĐM phổi ở những BN cƣờng giáp do Basedow giảm từ 

mức trung bình là 65 mmHg trƣớc điều trị xuống mức trung bình 32 mmHg 

sau 6 tháng điều trị nội khoa thành công [100, 101]. 

Trong nhóm BN bị RN của chúng tôi, 100% BN có tăng áp lực động 

mạch phổi > 25 mmHg, cao nhất là 83 mmHg (BN số 21, bị RN mạn tính), 

với áp lực ĐM phổi trung bình là 43,98 mmHg. Siu C.W tiến hành nghiên 

cứu trên 75 BN cƣờng giáp, tuổi trung bình là 42, kết quả 47% có tăng áp lực 

động mạch phổi > 35 mmHg, nhƣng không thấy sự khác biệt về các triệu 

chứng lâm sàng giữa 2 nhóm BN có và không có tăng áp lực ĐM phổi [102]. 

4.1.4.4. Sa van 2 lá: 

Ở BN Basedow, nhƣng bƣớu nhân độc thì không, có sự tăng sản xuất 

và tiết acid mucopoysaccharide ƣa nƣớc ở cả mô ngoài tuyến giáp, chất này 

có thể tích lũy ở tất cả các van tim đặc biệt là van 2 lá, và làm lá van dày hơn 

(myxomatous). Thêm vào đó, rối loạn tổng hợp collagen có thể gây sa các 

myxomatous ở van 2 lá này vào trong nhĩ trái. Vì thế cần kiểm tra thoái hóa 
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myxomatous của van tim ở những BN có bệnh tuyến giáp tự miễn, do khả 

năng những thoái hóa này có thể gây các biến chứng tim (hở van 2 lá, viêm 

nội tâm mạc, huyết khối, loạn nhịp tim, đột tử) và thần kinh (nhồi máu não). 

Siêu âm Doppler tim có vai trò rất lớn phát hiện các tổn thƣơng này, đặc biệt 

khi khám lâm sàng thấy có tiếng thổi tại tim. 

Chúng tôi thấy có 6 BN Basedow ở nhóm RN bị sa van 2 lá, chiếm 

10,53%. Kết quả này tƣơng tự với nghiên cứu của Brauman trên 126 BN 

cƣờng giáp thấy 9,5% có sa van 2 lá [103] nhƣng thấp hơn nghiên cứu của 

Nakazawa H ở 106 BN cƣờng giáp có RN mạn tính thấy có đến 18,87% BN 

bị sa van 2 lá [10]. Lý do có thể do các bác sỹ siêu âm chƣa để ý, hoặc do 

nhịp tim nhanh gây khó khăn cho việc phát hiện trên siêu âm. 

4.1.4.5. Hở van tim 

Trên siêu âm tim thấy có 28 BN bị RN (49,12%) có hở van 2 lá, chủ 

yếu là mức độ nhẹ. Một số ít có hở van 3 lá hoặc hở van động mạch chủ. Có 1 

BN bị hở van nặng... Kết quả này tƣơng tự với nghiên cứu của N.M.P.Dung ở 

35 BN Basedow thấy tỷ lệ hở van 2 lá, hở van động mạch chủ và hở van 3 lá 

lần lƣợt là 46,7; 36,7 và 26,6%, chủ yếu là mức độ nhẹ và vừa do tình trạng 

giãn các buồng tim, nhất là buồng thất trái [6]. Nghiên cứu của Nakazawa H 

cũng gặp một số BN cƣờng giáp có RN có hở van 2 lá nhƣng đều ở mức độ 

nhẹ và không ảnh hƣởng đáng kể đến huyết động [10]. 

Có nhiều nguyên nhân gây hở van tim ở các BN bị RN là sa van 2 lá, 

tăng huyết áp, suy tim gây giãn buồng tim... hoặc cũng có thể là hở sinh lý, 

nhất là hở van 2 lá hoặc hở van 3 lá mức độ nhẹ. Trong nhóm BN rung nhĩ 

của chúng tôi có 1 BN bị hở van 2 lá nặng là BN nam 55 tuổi, có suy tim toàn 

bộ độ III, áp lực động mạch phổi là 83 mmHg (cao nhất trong nhóm), bị RN 

từ 5 tháng trƣớc khi vào viện, và vẫn còn RN lúc kết thúc nghiên cứu. 
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4.2. Một số yếu tố liên quan đến rung nhĩ ở BN cƣờng giáp 

4.2.1. Một số yếu tố liên quan đến sự xuất hiện rung nhĩ 

4.2.1.1. Tuổi 

Tuổi cao là 1 yếu tố nguy cơ mạnh gây RN ở cả ngƣời cƣờng giáp và 

không cƣờng giáp, rõ nhất là ở lứa tuổi trên 50 vì những ngƣời này thƣờng có 

thêm các yếu tố nguy cơ gây RN khác nhƣ tăng huyết áp, bệnh mạch vành hoặc 

bệnh phổi...[99]. Nghiên cứu của Frost L ở Đan Mạch trên 3.362 BN cƣờng 

giáp có RN, thấy tuổi là một yếu tố nguy cơ gây RN (OR = 1,7), và tỷ lệ RN 

tăng theo tuổi ở cả 2 giới nam và nữ [38], còn Stavrakis thấy các BN Basedow 

bị RN có tuổi cao hơn các BN Basedow nhịp xoang có ý nghĩa thống kê và là 

yếu tố khác biệt duy nhất giữa 2 nhóm (60,9 so với 45,7; p < 0,001). 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tuổi trung bình của các BN bị RN lớn 

hơn so với các BN nhịp xoang khoảng 7,2 tuổi (54,1 ± 11,2 so với 46,9 ± 

13,2; p < 0,01) và tỷ lệ BN ≥ 50 tuổi ở nhóm RN cũng cao hơn nhóm nhịp 

xoang rõ rệt (68,42% so với 43,86%). Các số liệu này cho thấy tuổi có thể 

đóng vai trò quan trọng trong cơ chế gây RN ở các BN cƣờng giáp. 

4.2.1.2. Giới 

Nguy cơ bị RN ở nam giới thƣờng cao hơn nữ do họ có nhiều yếu tố 

nguy cơ hơn nhƣ hút thuốc lá, hoặc bị bệnh phổi, tăng huyết áp...nhất là 

những ngƣời tuổi cao. Trong nghiên cứu của chúng tôi, khoảng 2/3 số BN bị 

RN có tuổi ≥ 50, điều này giải thích tại sao tỷ lệ BN nam trong nhóm RN lại 

cao hơn so với nhóm nhịp xoang (40,4 so với 31,6%) tuy không có ý nghĩa 

thống kê. Lƣu ý các BN của chúng tôi bị cƣờng giáp và RN lần đầu nên tỷ lệ 

BN nam không nhiều nhƣ các nghiên cứu khác đƣợc tiến hành trên đối tƣợng 

BN cƣờng giáp có RN nói chung, gồm nhiều BN bị RN đã lâu, và thƣờng có 

tuổi cao hơn nên tỷ lệ BN nam cao hơn [74, 24]. 
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4.2.1.3. Thời gian có triệu chứng cường giáp 

Cƣờng giáp kéo dài sẽ làm thay đổi nhiều hơn cấu trúc và chức năng 

tim nhƣ tăng áp lực ĐM phổi, tăng kích thƣớc và áp lực nhĩ trái... làm tăng 

nguy cơ bị RN. Nhận định này đƣợc thể hiện rõ trong nghiên cứu của chúng 

tôi, với đa số (71,9%) BN RN bị cƣờng giáp > 1 tháng, và 38,6% BN bị 

cƣờng giáp > 3 tháng, trong khi ở nhóm nhịp xoang, chỉ 40,3% bị cƣờng giáp 

> 1 tháng, và 10,53% BN bị cƣờng giáp > 3 tháng. Thời gian trung bình có 

triệu chứng cƣờng giáp của nhóm RN cũng cao hơn có ý nghĩa so với nhóm 

nhịp xoang (5,6 ± 10,9 so với 2,1 ± 2,2 tháng, p < 0,05). 

Dù nghiên cứu của chúng tôi là tiến cứu, có thuận lợi hơn so nghiên 

cứu hồi cứu, nhƣng việc xác định chính xác thời gian bị cƣờng giáp thƣờng 

khó vì dựa chủ yếu vào khai thác bệnh sử và các triệu chứng chủ quan. 

4.2.1.4. Nguyên nhân gây cường giáp 

Basedow và bƣớu nhân độc là 2 nguyên nhân chính gây cƣờng giáp, 

nhƣng ở Việt Nam hiếm gặp BN bị bƣớu nhân độc tuyến giáp [2]. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, 100% BN ở nhóm nhịp xoang và 96,5% BN ở 

nhóm RN bị cƣờng giáp do Basedow. Nguyên nhân gây cƣờng giáp còn lại ở 

1 BN do bƣớu đơn nhân độc và 1 BN o bƣớu đa nhân độc. Cả 2 BN này đều 

chỉ biết bị cƣờng giáp và RN khi đi khám và đƣợc cho nhập viện. 

Tuy số lƣợng BN ít nhƣng kết quả này phù hợp với nhận định bƣớu 

nhân độc tuyến giáp dễ gây biến chứng RN hơn so với Basedow do hay gặp ở 

ngƣời cao tuổi và thƣờng có cƣờng giáp kéo dài. Tuy nhiên có tác giả nhận 

định cƣờng giáp không phải là nguyên nhân trực tiếp mà chỉ là một yếu tố 

thuận lợi gây RN trên nền bất thƣờng về sinh lý dẫn truyền, nên nguyên nhân 

gây cƣờng giáp không có ý nghĩa với biến chứng RN. 
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4.2.1.5. Nồng độ hormone giáp (FT4 và TSH) 

Chúng tôi không thấy sự khác biệt có ý nghĩa về nồng độ FT4 và TSH 

trung bình giữa 2 nhóm BN nhịp xoang và RN. Có thể do các BN của chúng 

tôi đƣợc phát hiện khá muộn, nên nồng độ FT4 tăng cao và TSH giảm ở tất cả 

các BN. Ngoài ra còn do sự hạn chế của xét nghiệm vì một số BN có FT4 > 

100 pmol/L hoặc TSH < 0,005 mU/L. Nhƣ vậy nguy cơ bị RN ở các BN 

cƣờng giáp dƣờng nhƣ không liên quan đến mức độ cƣờng giáp, tính theo 

mức độ tăng cao FT4 và/hoặc giảm thấp TSH. Chúng tôi cũng không tìm thấy 

nghiên cứu nào về ngƣỡng FT4 hay TSH có khả năng gây RN ở BN cƣờng 

giáp. Một số nghiên cứu thấy có những ngƣời có yếu tố nội sinh hoặc bệnh lý 

tiềm tàng làm giảm ngƣỡng phát sinh RN [43, 42] 

4.2.2. Một số yếu tố liên quan đến triệu chứng hoặc hậu quả của rung nhĩ 

4.2.2.1. Các triệu chứng tim mạch: nhịp tim nhanh, tăng huyết áp, và suy tim 

Cƣờng giáp có thể làm tăng tần số tim, tăng huyết áp, suy tim, tăng áp 

ĐM phổi... và hầu hết các triệu chứng này sẽ nặng hơn nếu BN có thêm RN 

[50, 104]. Tuy nhiên trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ BN có nhịp tim 

nhanh > 100 c/ph cũng nhƣ tần số tim trung bình của nhóm BN RN và nhóm 

nhịp xoang, khác biệt không có ý nghĩa. Lý do có thể là: 

- Các BN ở cả 2 nhóm có mức độ cƣờng giáp tƣơng đƣơng nhau (FT4 

khác biệt không có ý nghĩa) và đều có thể đƣợc phát hiện muộn (FT4 cao 

nhiều và TSH thấp nhiều) 

- Một số BN bị chẩn đoán nhầm hoặc bỏ sót chẩn đoán cƣờng giáp và 

đã đƣợc điều trị triệu chứng nhịp tim nhanh bằng thuốc chẹn beta [8]. 

- Klein cũng thấy những BN cƣờng giáp có tần số tim bình thƣờng [8]. 

Cả cƣờng giáp và RN đều có thể gây suy tim nên nguy cơ bị suy tim 

của BN cƣờng giáp có RN chắc chắn cao hơn nhiều so với BN cƣờng giáp có 
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nhịp xoang, chủ yếu là suy tim do tần số nhanh. Trong nghiên cứu của chúng 

tôi, tỷ lệ lệ bị suy tim trong nhóm RN cao gấp 10 lần so với nhóm có nhịp 

xoang (35,09% so với 3,51%). Tƣơng tự, nghiên cứu của Siw C.H thấy RN là 

yếu tố dự báo mạnh suy tim xung huyết (OR = 37,4; 95% CI = 9,7-144,9) 

[87]. Đóng góp vào sự gia tăng tỷ lệ bị suy tim này còn có thể do thời gian bị 

cƣờng giáp lâu hơn, và tuổi cao vì Salish A.B (2011) thấy so với các BN bị 

RN cấp tính, các BN bị RN kéo dài sẽ có triệu chứng tim mạch nặng hơn, 

chức năng tim tồi hơn và biến chứng tim mạch nhiều hơn, trong đó có RN 

[40]. Ngƣợc lại suy tim cũng lại là nguyên nhân gây RN, các nghiên cứu theo 

dõi dài hạn thấy nguy cơ bị RN tăng gấp 5-10 lần ở các BN suy tim trái so với 

ngƣời bình thƣờng. Tuy nhiên khả năng chẩn đoán chính xác suy tim ở các 

BN của chúng tôi bị hạn chế do sự chồng lấn với triệu chứng của cƣờng giáp 

hay RN, xét nghiệm Pro-BNP cũng có thể tăng do cƣờng giáp, do RN... 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, chỉ có 3 BN nhóm RN có tăng huyết 

áp nhẹ lúc vào viện. Ngoài lý do không chọn những BN có tăng HA từ trƣớc 

thì còn do RN, với nhiều nhát bóp rỗng sẽ làm cung lƣợng tim không tăng, có 

khi còn bị giảm. Ngoài ra nhiều BN đã hoặc đang đƣợc dùng thuốc chẹn beta 

và thuốc ức chế hệ RAA để điều trị các triệu chứng tim mạch nhƣ nhịp tim 

nhanh, suy tim...cũng ảnh hƣởng đến huyết áp. 

4.2.2.2. Nồng độ Pro-BNP 

Ngoài suy tim, nồng độ Pro-BNP còn có thể tăng do cƣờng giáp, bệnh 

mạch vành và ở ngƣời tuổi cao.... Trong nghiên cứu của chúng tôi, chỉ tính ở 

những BN không suy tim thì nồng độ Pro-BNP trung bình ở nhóm RN cao 

hơn nhóm nhịp xoang có ý nghĩa thống kê. Để loại trừ ảnh hƣởng của tuổi, 

chúng tôi tính tỷ lệ BN có tăng Pro-BNP theo các lứa tuổi khác nhau. Kết quả 

là tỷ lệ BN có tăng Pro-BNP ở nhóm RN cao hơn nhóm nhịp xoang có ý 

nghĩa thống kê: 54,05% so với 18,18%, chứng tỏ RN là nguyên nhân quan 
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trọng làm tăng pro-BNP ở các BN cƣờng giáp. Vì vậy cần hết sức cẩn thận 

khi diễn giải kết quả xét nghiệm này ở các BN cƣờng giáp có RN, để tránh 

vội vàng đƣa ra kết luận là BN bị suy tim. 

4.2.3. Các kết quả siêu âm tim 

Chúng tôi tách riêng các kết quả siêu âm tim vì một số thông số quan 

trọng nhƣ kích thƣớc nhĩ trái hay áp lực ĐM phổi và RN có mối tác động qua 

lại lẫn nhau. RN có thể làm tăng kích thƣớc nhĩ trái và tăng áp lực ĐM phổi, 

ngƣợc lại nhĩ trái to và áp lực ĐM phổi tăng cao cũng có thể gây RN. 

4.2.3.1. Tăng kích thước nhĩ trái 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các BN RN có kích thƣớc nhĩ trái 

trung bình lớn hơn có ý nghĩa thống kê so với các BN nhịp xoang (36,87 ± 

6,17 mm so với 32,94 ± 6,26 mm). Tỷ lệ BN có nhĩ trái trên 35 mm ở nhóm 

RN cũng cao hơn hẳn nhóm nhịp xoang: 52,63% so với 24,56%. Giữa tăng 

kích thƣớc nhĩ trái và RN ở BN cƣờng giáp có mối tác động qua lại, nghiên 

cứu của Ozaydin M (2012) thấy đƣờng kính nhĩ trái ở 65 BN có RN cao hơn 

có ý nghĩa so với nhóm BN có nhịp xoang (p < 0,001), và nhĩ trái to đƣợc coi 

là một yếu tố nguy cơ gây RN ở các BN cƣờng giáp [92]. Ngƣợc lại, nghiên 

cứu Framingham thấy đƣờng kính nhĩ trái tăng 5mm sẽ làm tăng 39% nguy 

cơ bị RN, còn nghiên cứu của Teresa tại Mayo Clinic thấy nguy cơ bị RN 

tăng theo các tứ phân vị của đƣờng kính nhĩ trái, trong đó, đƣờng kính nhĩ trái 

của nhóm ngƣời có RN lớn hơn ngƣời không xuất hiện RN có ý nghĩa thống 

kê: 44,0 ± 7,8 so với 40,6 ± 6,8 mm, p < 0,001 [99]. 

4.2.3.2. Thay đổi phân suất tống máu (EF): 

Cƣờng giáp làm tăng nhƣng RN lại có thể làm giảm EF [34]. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ BN có EF > 70% ở nhóm RN thấp hơn nhóm 

nhịp xoang (31,6% so với 24,6%, p > 0,05), và EF trung bình ở các BN bị RN 
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cũng thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với các BN nhịp xoang (63,69% so với 

67,54%), tƣơng tự nghiên cứu của Teresa S.M (53,3% so với 57,9%; p < 

0,01) [99]. Lý do của sự khác biệt này là RN làm tăng đáp ứng thất, nhƣng 

cũng vì RN nên tim có nhiều nhát bóp không hiệu quả, nếu kéo dài sẽ dẫn đến 

suy tim [46] và khi đã có suy tim thì EF càng giảm hơn.  

 Nhiều nghiên cứu và khuyến cáo coi EF < 50% là có suy tim hoặc 

giảm chức năng tâm thu thất trái [66, 34]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 

3 BN RN (chiếm 5,26%) nhƣng không BN nhịp xoang nào có EF ở mức 40  

đến dƣới 50% (suy tim có chức năng tâm thu thất trái giảm nhẹ), thấp hơn so 

với tỷ lệ 10% trong nghiên cứu của Raphael C [34], do là những BN cƣờng 

giáp mới và RN mới. Nếu lấy mốc EF dƣới 56% là giảm theo Viện Tim mạch 

Việt Nam thì tỷ lệ có EF giảm ở nhóm RN vẫn cao hơn nhóm nhịp xoang có ý 

nghĩa thống kê (19,3 so với 3,5%).   

4.2.3.3. Tăng áp lực động mạch phổi 

Cƣờng giáp, nhất là Basedow là nguyên nhân quan trọng gây tăng áp lực 

ĐM phổi [100]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, áp lực ĐM phổi trung bình 

tăng ở cả 2 nhóm, tuy nhiên áp lực ĐM phổi trung bình ở nhóm RN cao hơn có 

ý nghĩa thống kê so với nhóm nhịp xoang (43,98 so với 34,64 mmHg). Có tới 

100% số BN RN có tăng áp lực ĐM phổi > 25 mmHg, và 12,28% BN có áp 

lực ĐM phổi > 55 mmHg (5,26% BN > 70 mmHg), cao nhất lên tới 83 mmHg. 

Còn ở nhóm BN nhịp xoang, chỉ 64,91% (37/57) BN có áp lực ĐM phổi > 30 

mmHg, cao nhất chỉ là 54 mmHg. Điều này chứng tỏ RN có vai trò lên áp lực 

ĐM phổi, giống nhƣ kết quả nghiên cứu của Dennis R [105], tuy nhiên còn 

nhiều điều chƣa rõ về mối liên quan giữa RN và tăng áp lực ĐM phổi. Ƣớc tính 

khoảng 30% số BN tăng áp lực ĐM phổi có RN, và tỷ lệ này tăng lên 50% nếu 

BN có thêm bệnh tim trái, gợi ý rằng bệnh tim nặng gây tăng áp lực ĐM phổi 

cũng là yếu tố nguy cơ gây RN, trong đó có suy tim. BN có giảm chức năng 
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thất trái, tăng áp thất trái cuối tâm trƣơng làm tăng áp lực mao mạch phổi bít 

(PCWP) và kích thƣớc nhĩ trái sẽ làm tăng khả năng bị RN [105]. 

4.2.3.4. Sa van 2 lá: 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 6 BN ở nhóm RN bị sa van 2 lá, 

chiếm 10,53%, nhƣng không BN nào ở nhóm nhịp xoang bị sa van 2 lá. Tỷ lệ 

sa van 2 lá ở các BN của chúng tôi khá thấp, có thể do các bác sỹ siêu âm chƣa 

để ý, hoặc do nhịp tim nhanh gây khó khăn cho việc phát hiện trên siêu âm. 

4.3. Kết quả điều trị rung nhĩ ở bệnh nhân cƣờng giáp sau 6 tháng 

Trong phần này, để phục vụ việc bàn luận về kết quả điều trị RN ở các 

BN cƣờng giáp, chúng tôi sẽ phân tích kết quả của nghiên cứu theo 3 mục sau: 

- Phƣơng pháp và kết quả điều trị cƣờng giáp 

- Kết quả điều trị RN gồm. 

- Các yếu tố tiên lƣợng khả năng chuyển nhịp xoang 

4.3.1. Điều trị cường giáp và kết quả điều trị cường giáp 

Nhìn chung cả 3 phƣơng pháp điều trị Basedow là nội khoa, ngoại khoa 

và I
131

 đều có những ƣu nhƣợc điểm riêng [106, 107]. Nhiều trƣờng hợp BN 

có thể đƣợc điều trị bằng cả 2-3 phƣơng pháp, nhất là những BN có biến 

chứng, hoặc tác dụng phụ hoặc bị cƣờng giáp tái phát. Tuy nhiên điều trị nội 

khoa vẫn thƣờng đƣợc chỉ định nhiều nhất, tiếp đó là I
131

 [108]. Trong nghiêu 

cứu của chúng tôi cũng vậy, đa số BN (59,65%) BN đƣợc điều trị nội khoa. 

Bên cạnh đó, nhiều BN đƣợc dùng thêm các thuốc để điều trị triệu chứng 

(nhƣ 77,2% BN dùng thuốc chẹn beta, 38,6% BN dùng thuốc thuốc ức chế 

men chuyển) hoặc điều trị biến chứng suy tim (19,3% dùng lợi tiểu và 17,5% 

dùng digoxin). Những thuốc này có vai trò rất quan trọng trong kiểm soát các 

triệu chứng cƣờng giáp và RN những tuần đầu vào viện. 
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4.3.1.1. Điều trị nội khoa 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 40 BN (70,18%) BN đƣợc chỉ định 

điều trị nội khoa, nhƣng sau một thời gian ngắn có 6 BN bị tác dụng phụ nên 

phải chuyển sang điều trị I
131

. Do tất cả các BN phải nằm viện nên đều đƣợc 

điều trị thuốc KGTTH là Thyrozol (Thiamazole) sẵn có trong khoa dƣợc. Lý 

do khác là vì Methimazole có hiệu quả tốt hơn và ít tác dụng phụ trên gan hơn 

so với PTU [62]. Ngoài ra điều trị Methimazole sẽ ít ảnh hƣởng đến điều trị 

I
131

 so với PTU nếu BN phải chuyển sang điều trị I
131

. 

Kết quả sau 8 tuần (ở lần khám 2) chúng tôi thấy FT4 và TSH trung 

bình đã trở về bình thƣờng, tƣơng đƣơng với nhiều tác giả khác cũng thấy 

thời gian đạt bình giáp bằng điều trị thuốc KGTTH là khoảng 5-8 tuần [109, 

62]. Thời gian đạt bình giáp sớm, hoặc ít nhất là giảm đƣợc FT4 là một ƣu 

điểm lớn của điều trị nội khoa, vì nó là điều kiện thuận lợi để RN có thể trở về 

nhịp xoang tự nhiên. Nhƣng nhƣợc điểm của phƣơng pháp điều trị này là bình 

giáp không bền vững và tuân thủ kém. Sau 26 tuần điều trị nội khoa, chỉ có 

26,47% BN của chúng tôi hết cƣờng giáp. Nhìn chung, theo các tài liệu, tỷ lệ 

khỏi bệnh dài hạn trong số những BN điều trị thionamide trong 1-2 năm dao 

động từ 15-80% [110, 109], và rất khó để tiên lƣợng liệu 1 BN có đáp ứng với 

điều trị nội khoa hay không. 

Nhƣ nhiều nghiên cứu khác, các thuốc chẹn beta đƣợc sử dụng nhiều 

nhất [73], vì có tác dụng kiểm soát cả các triệu chứng thần kinh cũng nhƣ 

kiểm soát nhịp tim, một thành tố quan trọng của điều trị cƣờng giáp. Một số 

BN bị RN kịch phát thì tần số tim ở trong giới hạn bình thƣờng sau khi tái lập 

đƣợc nhịp xoang có thể không cần dùng thuốc này. Do không có thuốc tiêm 

tĩnh mạch, nên chúng tôi sử dụng thuốc uống là Bisoprolol (Concor) hoặc 

Metoprolol (Betaloc Zok), có ƣu điểm là thời gian tác dụng dài hơn 

propranolol, làm giảm nhịp tim tốt hơn, có thể chỉ cần dùng 1 lần/ ngày nên 
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tăng sự tuân thủ của BN [22, 27]. Trong nghiên cứu của Machino T, 13/16 

BN cƣờng giáp có RN đƣợc điều trị bằng Bisoprolol liều 2,5 mg [98]. 

Tuy nhiên thuốc chẹn beta không thể đƣa nhịp tim về bình thƣờng hoàn 

toàn, và cũng không làm giảm có ý nghĩa dao động nhịp tim vì những nghiên 

cứu quan sát thấy thuốc chẹn beta tác dụng kém lên sự dao động nhịp tim ở 

ngƣời khỏe mạnh. Chỉ khi đạt đƣợc bình giáp thì nhịp tim và dao động nhịp 

tim mới bình thƣờng. Những kết quả này ủng hộ ý kiến cho rằng tác động lên 

hệ thần kinh giao cảm đơn thuần không thể giải thích đƣợc những triệu chứng 

tim mạch ở BN cƣờng giáp. Giảm trƣờng lực phó giao cảm góp phần vào sự 

giảm dao động nhịp tim tăng tần số tim [31]. 

4.3.1.2. Điều trị I
131

: 

Hiện nay vẫn còn có sự tranh cãi về cách tính liều, chọn liều I
131 

cho 

từng BN cƣờng giáp. Hội tuyến giáp Mỹ (ATA) và Hội thầy thuốc nội tiết 

lâm sàng Mỹ (AACE) khuyến cáo liều điều trị cƣờng giáp từ 10-15 mCi là đủ 

để gây suy giáp, nó có thể thỏa mãn cả liều cố định hay liều tùy cá nhân. Tại 

BV Bạch Mai, Trung tâm Y học hạt nhân chọn cách tính liều (mCi) cho mỗi 

gam tuyến giáp, đƣợc đánh giá qua kết quả siêu âm tuyến giáp và độ tập trung 

I
131 

trong 24h. Nghiên cứu của Trần Đình Hà trên 543 BN Basedow, liều I
131

 

trung bình là 6,4 ± 1,2 mCi, cho tỷ lệ BN đạt bình giáp sau lần điều trị thứ 

nhất là 75%, lần thứ 2 là 15,3%. Sau 6 - 12 tháng, tỷ lệ đạt bình giáp là 

90,8%, còn cƣờng giáp là 5,1% và bị suy giáp là 4,1% [111]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 23 BN đƣợc điều trị I
131

, sớm nhất 

là ở tuần thứ nhất, muộn nhất là tuần thứ 9. Liều I
131 

trung bình là 7 ± 0,75 

mCi (6-10 mCi), thấp hơn liều khuyến cáo của Hội tuyến giáp Mỹ, có thể do 

khối lƣợng tuyến giáp nhỏ hơn. Liều cao 10 mCi đƣợc chỉ định cho 1 BN 

bƣớu đa nhân độc tuyến giáp (BN số 18). Tỷ lệ BN hết cƣờng giáp sau 26 

tuần cao hơn điều trị nội không có ý nghĩa thống kê (43,48% so với 26,47%). 
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Nhiều nghiên cứu cũng thấy tỷ lệ đáp ứng với I
131 

cũng rất khác nhau. Nghiên 

cứu của Yamamoto M ở 20 BN Basedow đƣợc điều trị 
131

I liều khá cao (8,4 ± 

4,8 mCi và 10,0 ± 2,4 mCi) nhƣng sau 12 tháng, tỷ lệ điều trị thành công (đạt 

bình giáp/suy giáp) chỉ là 50%. Tỷ lệ thành công này khá thấp do nhiều BN 

đƣợc điều trị đồng thời cả thuốc KGTTH và iode vô cơ. Một số tác giả nhận 

thấy điều trị 
131

I liều cao hơn, có thể đến 16-32 mCi, giúp các BN hết cƣờng 

giáp sớm hơn sẽ làm tăng tỷ lệ BN có RN tự chuyển thành nhịp xoang [112]. 

Tuy nhiên nếu đƣợc theo dõi thêm thì tỷ lệ hết cƣờng giáp trong nhóm điều trị 

I
131

 của chúng tôi có thể sẽ cao hơn nhiều. 

4.3.1.3. Kết quả điều trị cường giáp chung của toàn bộ nhóm nghiên cứu 

Tỷ lệ BN hết cƣờng giáp (đạt bình giáp/suy giáp) sau 26 tuần là 

33,33%. Thời gian đạt bình giáp trung bình là 17,7 ± 5,6 tuần (từ 8 - 24 tuần). 

Tỷ lệ này khá thấp vì tỷ lệ khỏi cƣờng giáp của điều trị nội khoa là khoảng 

50%, còn nếu điều trị I
131

 thì tỷ lệ khỏi cao hơn nhiều, nhƣng vì thời gian theo 

dõi sau điều trị quá ngắn, đặc biệt ở nhóm điều trị I
131

 vì cần 6 tháng mới có 

thể đạt kết qủa tối ƣu. Tuy nhiên ở lần khám 2 thì nồng độ FT4 trung bình ở 

các BN đã trở về bình thƣờng, giống nhƣ nghiên cứu của Đ.T. Anh Đào [85], 

là điều kiện thuận lợi cho một số BN có thể trở về nhịp xoang. Số liệu của 

chúng tôi bị hạn chế vì tại thời điểm sau 6 tháng có tới 20 BN (35,09%) 

không đến khám nên không biết đƣợc kết quả điều trị cƣờng giáp. Các BN bỏ 

khám chủ yếu ở nhóm điều trị nội khoa (15 BN). 

4.3.2. Kết quả điều trị rung nhĩ 

Điều trị RN gồm 3 trụ cột là (1) kiểm soát tần số thất hoặc (2) chuyển 

nhịp, và (3) chống đông [35]. Ở các BN cƣờng giáp có RN, chuyển nhịp 

không phải là ƣu tiên vì các yếu tố thúc đẩy RN vẫn tồn tại và BN có thể tự 

chuyển về đƣợc nhịp xoang khi hết cƣờng giáp, do đó kiểm soát tần số tim 

mới là mục tiêu quan trọng của điều trị. 
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4.3.2.1. Kết quả điều trị chuyển nhịp: 

* Tỷ lệ BN tự chuyển được về nhịp xoang sau 6 tháng 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ tự trở về nhịp xoang sau 6 tháng 

điều trị là 57,89% (33/57), có thấp hơn so với một số nghiên cứu khác. Ví dụ, 

một nghiên cứu lớn về hiệu quả của điều trị cƣờng giáp lên RN là của 

Nakawaza H.K ở Nhật Bản với 163 BN trong 34 tháng. Kết quả khi cƣờng 

giáp đƣợc kiểm soát, có 62% BN tự trở về nhịp xoang, và 3/4 trong số đó xảy 

ra trong vòng 3 tuần sau khi BN đạt bình giáp, và muộn nhất là 4 tháng [71]. 

Nghiên cứu của Irynal Tsymbal ở Ucraina thấy sau điều trị cƣờng giáp, tỷ lệ 

RN trở về đƣợc nhịp xoang là 65,9% (29/44 BN) [104]. Chuyển nhịp tự nhiên 

đƣợc mong đợi ở các BN Basedow dƣới 50 tuổi, không có bệnh tim, RN mới 

[73], còn BN của chúng tôi có tuổi trung bình trên 50, điều trị không thực sự 

tốt nên ảnh hƣởng đến kết quả chuyển nhịp xoang. Tuy nhiên nếu không tính 

những BN bỏ điều trị sớm thì tỷ lệ thành công của chúng tôi là tƣơng đƣơng 

với nghiên cứu của Nakazawa và Irynal. 

Điều trị thành công ở những BN bị RN dai dẳng (là RN có thể trở về 

xoang trong vòng 12 tháng) là cực kỳ quan trọng vì theo Kahaly G.J thì ở các 

BN cƣờng giáp, RN dai dẳng phổ biến hơn RN kịch phát [28]. Zhou Z.H theo 

dõi trong 1,3 năm ở 94 BN đƣợc điều trị I
131

, nếu không tính các BN bị RN 

kịch phát thì chỉ có 40% BN bị RN kéo dài trở về đƣợc nhịp xoang [73]. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ chuyển nhịp xoang trong 6 tháng, không tính 

các BN bị RN kịch phát, là 28,1% (16/57). Trong hoàn cảnh Việt Nam hiện 

nay thì tỷ lệ thành công này là một kết quả rất khích lệ. 

* Tỷ lệ các loại rung nhĩ: 

Tỷ lệ các loại RN kịch phát, dai dẳng, và kéo dài/mạn tính trong nhóm 

57 BN cƣờng giáp có RN của chúng tôi lần lƣợt là 29,83; 28,07 và 42,10%. 

Đáng chú ý là tỷ lệ 28,07% BN bị RN dai dẳng tức là những BN trở về đƣợc 
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nhịp xoang nhờ nhiều vào điều trị cƣờng giáp. Tỷ lệ này có thể cao hơn nếu 

BN đƣợc điều trị và tái khám đều đặn, nhất là các BN điều trị nội khoa. 

* Thời gian rung nhĩ chuyển về nhịp xoang ở 33 BN về xoang: 

Thời gian chuyển về nhịp xoang trung bình của toàn bộ 33 BN là 5,9 ± 

7,3 tuần. Còn nếu chỉ tính ở nhóm 16 BN bị RN dai dẳng thì thời gian chuyển 

về nhịp xoang trung bình là 11,2 ± 7,4 tuần. Đại đa số các BN chuyển về nhịp 

xoang trong vòng 16 tuần kể từ khi điều trị (91,91%), trong đó có gần 2/3 số 

BN (63,64%) chuyển về nhịp xoang trong vòng 4 tuần đầu tiên. Số BN trở về 

nhịp xoang sau 16 tuần chỉ chiếm 9,09%. Nếu chỉ tính ở những BN bị RN dai 

dẳng thì 81,25% BN trở về nhịp xoang trong vòng 16 tuần đầu kể từ khi bắt 

đầu điều trị cƣờng giáp. Còn sau 16 tuần thì số BN có thể trở về nhịp xoang là 

rất nhỏ, có thể đây là cơ sở để lựa chọn phƣơng pháp điều trị chuyển nhịp 

khác tích cực hơn. 

Auer J thấy 24% BN trở về nhịp xoang ngay sau khi hết cƣờng giáp 

[12], còn Nakazawa thấy 62% BN RN do cƣờng giáp tự trở về nhịp xoang 

trong 3-4 tháng điều trị đầu tiên, và 3/4 các trƣờng hợp xảy ra trong vòng 3 

tuần sau khi đạt bình giáp [71]. Shimizu T không phát hiện BN nào tự trở về 

nhịp xoang sau 5 tháng đạt bình giáp, và dựa trên kết quả nghiên cứu này, tác 

giả đƣa ra khuyến cáo nên điều trị shock điện cho những BN còn RN sau khi 

đã đạt bình giáp trên 5 tháng [52]. Tuy nhiên trong nghiên cứu của chúng tôi 

vẫn có 2 BN trở về xoang sau 4 tháng điều trị, đều là nữ, tuổi không quá già 

(50 và 57), mới phát hiện RN lúc nhập viện và đều không có suy tim. 

* Chức năng tuyến giáp lúc về xoang: 

Tại thời điểm chuyển nhịp xoang, có 2 BN đã suy giáp và 1 BN bình 

giáp, còn 30 BN BN (90,9%) vẫn còn cƣờng giáp với TSH thấp, trong đó có 

14 BN (42,4%) có FT4 đã giảm về bình thƣờng hoặc gần bình thƣờng (< 26 



97 
 

  

pmol/l). Nhƣ vậy còn 48,5% BN còn cƣờng giáp nhiều, tỷ lệ này tƣơng tự với 

nghiên cứu của Shimizu T ở 214 BN Nhật Bản (xem biểu đồ 4.1) thấy tại thời 

điểm chuyển nhịp xoang, có đến 61% BN vẫn còn cƣờng giáp [52]. Tuy nhiên 

đại đa số BN trở về nhịp xoang từ trƣớc hoặc cùng thời điểm đạt bình giáp, 

khi nồng độ FT3 và FT4 vẫn còn cao. 

 

Biểu đồ 4.1: Tỷ lệ BN trở về nhịp xoang theo thời điểm đạt bình giáp trong 

nghiên cứu của Shimizu T [52] 

Nhiều tác giả cho rằng không nên cố tái lập nhịp xoang cho đến khi BN 

về bình giáp vì khả năng tái phát RN rất cao [50] nhƣng trong nghiên cứu của 

chúng tôi, đại đa số các BN về nhịp xoang khi vẫn còn cƣờng giáp, và chỉ có 

1 BN bị tái phát RN do bỏ điều trị cƣờng giáp quá sớm. Thông thƣờng các 

BN chỉ trở về bình giáp sau 3-4 tháng, và nếu đợi đủ thời gian này thì đã có 

thể bỏ qua thời gian vàng để đƣa RN về xoang. Cần lƣu ý là chức năng tuyến 

giáp có thể dao động và không ổn định, nhất là khi điều trị nội khoa, Shimizu 

T thấy chỉ có 126/214 BN (58,9%) duy trì đƣợc bình giáp hoặc suy giáp trên 6 

tháng. Do đó chúng ta cần điều trị tích cực cƣờng giáp, cả trƣớc và sau khi 

BN đã trở về nhịp xoang để làm tăng tỷ lệ chuyển nhịp xoang bền vững. 
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4.3.2.2. Kết quả điều trị kiểm soát tần số tim: 

Theo các khuyến cáo, kiểm soát tốt tần số (cùng với điều trị chống 

đông hợp lý) có thể đạt kết quả tƣơng đƣơng điều trị chuyển nhịp [11, 35]. Để 

kiểm soát tần số thất ở các BN RN, AHA/ACC khuyến cáo ƣu tiên sử dụng 

thuốc chẹn beta giao cảm, và trƣờng hợp chẹn beta giao cảm bị chống chỉ 

định thì thuốc chẹn kênh calci nhóm nondihydropyridine đƣợc sử dụng để 

kiểm soát tần số thất. Nếu có suy tim thì digoxin đƣợc chỉ định [35]. Thuốc 

chẹn beta, cùng với ức chế men chuyển, có vai trò ngăn ngừa sự tái cấu trúc 

cơ tim, nên có tác dụng một phần nên sự chuyển RN thành nhịp xoang. 

Về mục tiêu, AHA/ACC nêu rõ ở những BN bị RN có triệu chứng thì 

mục tiêu tần số tim lúc nghỉ dƣới 80c/ph là hợp lý, còn ở những BN không có 

triệu chứng mà chức năng thất trái ổn định (EF > 40%) thì mục tiêu dƣới 110 

c/ph là chấp nhận đƣợc [35]. Tuy nhiên, nghiên cứu RACE II cho thấy việc 

kiểm soát tần số thất nghiêm ngặt nhƣ trên ở những BN có chức năng thất trái 

bảo tồn, không có triệu chứng do loạn nhịp thì không mang lại hiệu quả giảm 

nguy cơ tim mạch (tử vong, nhập viện, đột quị) tƣơng tự nhƣ trong trƣờng 

hợp kiểm soát tần số thất “khoan dung” (tần số tim lúc nghỉ <110 c/ph) [113]. 

Nhƣng cũng không nên để nhịp tim ở mức 60 - 70 c/ph, vì nhịp tim nhanh nhẹ 

là yếu tố cần thiết để duy trì cung lƣợng tim cao nhằm đáp ứng tình trạng tăng 

chuyển hóa toàn hệ thống [52]. 

Các thuốc đƣợc chúng tôi sử dụng chủ yếu là chẹn beta. Do là những BN 

cƣờng giáp, có triệu chứng tim mạch nổi bật nên mục tiêu khống chế tần số tim 

trong thời gian đầu dƣới 80 c/ph theo khuyến cáo là hợp lý. Thực tế, ngay lần 

khám đầu (sau 2,5 tuần), tần số tim trung bình của các BN là 86,43 ± 11,28 c/ph, 

tần số tim cao nhất là 110 c/ph. Còn từ lần khám 3 (14 tuần), tần số tim trung 

bình của các BN là 84,30 ± 9,0 c/ph, tất cả các BN đã đƣợc khống chế tần số tim 

≤ 100 c/ph. Tần số tim giảm, ngoài tác dụng của thuốc chẹn beta, còn do giảm 
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cƣờng giáp, hết RN.... Còn Fierro N khi nghiên cứu các BN cƣờng giáp có RN 

sau điều trị phẫu thuật tuyến giáp, thấy những BN dù không trở về nhịp xoang tự 

nhiên đƣợc thì cũng đáp ứng tốt hơn với điều trị loạn nhịp [56]. Nghiên cứu của 

Zhou Z.H thấy điều trị I
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 làm giảm mức độ cƣờng giáp hoặc đƣa đƣợc về bình 

giáp nên tần số thất đã giảm có ý nghĩa từ 136,4 ± 8,1 c/ph xuống còn 102,1 ± 

4,7 ( p < 0,01) [73]. Digonnet thấy sau mổ cắt tuyến giáp, các BN đều đáp ứng 

tốt hơn với thuốc chống loạn nhịp [114]. 

4.3.2.3. Điều trị chống đông 

Các số liệu hiện có về nguy cơ bị tắc mạch gây đột quỵ do RN ở các 

BN cƣờng giáp và hiệu quả của việc điều trị chống đông lâu dài cho những 

BN này còn nhiều tranh cãi [74, 83]. Tuy nhiên AHA/ACC khuyến cáo tất cả 

các BN có RN kéo dài trên 48 giờ nên đƣợc dùng thuốc chống đông [35] 

Nghiên cứu của Chan P.H trên 9727 BN có RN, trong đó có 642 BN 

cƣờng giáp, đƣợc chia làm 3 nhóm, điều trị warfarin, aspirin và không điều trị 

gì. Kết quả Warfarin làm giảm có ý nghĩa tỷ lệ đột quỵ so với aspirin ở nhóm 

BN có CHA2DS2-VASc ≥ 1 và RN kéo dài, nhƣng không có hiệu quả hơn ở 

những BN có CHA2DS2-VASc = 0 hoặc RN kịch phát. Đặc biệt tác giả nhận 

thấy cƣờng giáp không đƣợc coi là một yếu tố nguy cơ tăng thêm của đột quỵ 

so với RN ở các BN bình giáp, lý do là khi phân nhóm theo thang điểm 

CHA2DS2-VASc thì thấy các BN cƣờng giáp có điểm thấp hơn so với những 

BN bình giáp có RN [115]. Yamamoto không chỉ định điều trị thuốc chống 

đông cho các BN không có huyết khối trong buồng tim trên siêu âm [112]. 

Sibel Ertek cũng có quan điểm gần tƣơng tự. Nghiên cứu của Helene Bruere 

(2015) tại Pháp kéo dài trong 3 năm ở 8962 BN bị RN, trong đó có cả BN 

cƣờng giáp. Tác giả không thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ bị 

biến cố tắc mạch giữa nhóm có và không có tiền sử bệnh tuyến giáp [74]. 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi, tất cả các BN đều đƣợc điều trị 

Aspirin trong vòng 24h sau khi nhập viện. Sau đó, dựa trên đặc điểm lâm 

sàng, diễn biến của RN và chức năng tim mà đƣợc điều chỉnh thuốc chống 

đông hoặc ngừng theo hƣớng dẫn của thang điểm CHADS2. Kết quả có 5 BN 

(8,77%), đƣợc điều trị bằng Sintrom. Tại thời điểm nghiên cứu, các BN của 

chúng tôi chƣa có điều kiện tiếp cận với các thuốc chống đông mới nhƣ 

Dabigatran. Kết quả không có BN nào bị biến chứng tắc mạch. 

4.3.2.4. Các biến chứng trong quá trình điều trị 

* Tái phát rung nhĩ: 

Mặc dù có rất nhiều thuốc chống loạn nhịp mới đƣợc ra đời nhƣng tỷ lệ 

tái phát RN nói chung vẫn lên tới 60% sau 1 năm điều trị. Tỷ lệ cao này do 

nhiều nguyên nhân, trong đó có cƣờng giáp tiềm tàng hoặc cƣờng giáp tái 

phát [24, 81]. Yếu tố dự báo mạnh nhất khả năng tái phát RN chính là thời 

gian bị RN trƣớc khi chuyển nhịp [93, 10, 81]. Nakazawa thấy khả năng duy 

trì đƣợc nhịp xoang sau chuyển nhịp 1 năm là 95% ở các BN có thời gian RN 

5-14 tháng và 82,5% ở các BN có thời gian RN từ 45-120 tháng [10]. 

Trong thời gian nghiên cứu 6 tháng, chúng tôi chỉ thấy 1 BN đã trở về 

nhịp xoang ở tuần thứ 3 nhƣng bị tái phát RN ở tuần 20 do bỏ điều trị. 

ACC/AHA khuyến cáo sau khi tái lập nhịp xoang, cần điều trị nguyên nhân 

thúc đẩy RN, mà cụ thể ở đây là cƣờng giáp [89, 116]. BN của chúng tôi đƣợc 

điều trị nội khoa lại, sau đó chuyển phẫu thuật, còn nhịp tim trở lại xoang ở 

tuần thứ 28. 

* Tử vong: 

Nhiều nghiên cứu thấy BN cƣờng giáp có nguy cơ tử vong và tử vong 

tim mạch cao hơn so với quần thể bình thƣờng, trong đó RN là nguyên nhân 

quan trọng gây đột quị và suy tim [49]. Osman theo dõi 393 BN cƣờng giáp 
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trong 66 tháng, thấy 26 BN bị tử vong, còn ở nhóm chứng có 12 ngƣời tử 

vong, với các nguyên nhân đa dạng [7]. Phân tích gộp của Brandt F ở Đan 

Mạch thấy nguy cơ tử vong ở các BN cƣờng giáp tăng khoảng 20% [117] 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 1 BN bị tử vong ở tuần thứ 8 kể từ 

khi đƣợc chẩn đoán RN. Đó là BN nữ 60 tuổi (BN số 28) đƣợc điều trị 2 tuần 

tại bệnh viện với chẩn đoán RN do Basedow, không có suy tim, lúc ra viện 

vẫn còn RN. Sau 6 tuần BN quay lại khám thấy các triệu chứng cƣờng giáp 

đƣợc cải thiện rõ, FT4 giảm từ 100 xuống 18,38 pmol/L và TSH tăng từ 0,009 

lên 0,019 U/mL, điện tâm đồ thấy đã trở về nhịp xoang nhƣng khi đang lấy 

máu xét nghiệm BN bị ngừng tim. Sau khi đƣợc cấp cứu tích cực, tim đập trở 

lại, BN tỉnh, xét nghiệm loại trừ nhồi máu cơ tim. BN đƣợc điều trị tại khoa 

Hồi sức tích cực, sau khoảng 6h, BN lại bị ngừng tim, sau cấp cứu tim đập trở 

lại nhƣng rơi vào hôn mê sâu. Khai thác tiền sử gặp khó khăn do BN sống độc 

thân, chỉ biết là anh trai của BN cũng bị đột tử. Ngoài BN này thì trong thời 

gian theo dõi 6 tháng, không thấy có BN nào khác bị đột quỵ, tắc mạch hay tử 

vong. Theo Biondi, các nguy cơ tim mạch gây tử vong, vẫn tồn tại sau khi RN 

đã trở về nhịp xoang [49], có thể do tái phát RN, suy tim, bệnh mạch vành... 

4.3.3. Tìm hiểu các yếu tố tiên lượng khả năng chuyển nhịp xoang ở các 

BN cường giáp có RN nhờ điều trị cường giáp 

4.3.3.1. Tuổi lúc được chẩn đoán cường giáp: 

Tuổi trung bình của các BN về xoang cao hơn có ý nghĩa thống kê so 

với các BN còn RN (56,93 ± 9,45 so với 50,87 ± 11,72). Tỷ lệ trở về đƣợc 

nhịp xoang ở nhóm BN < 50 tuổi thấp hơn so với nhóm BN ≥ 50 tuổi nhƣng 

không có ý nghĩa thống kê (38,89% so với 66,67%). Nhƣ vậy tuổi dƣới 50 

không phải là yếu tố thuận lợi giúp BN dễ trở về nhịp xoang hơn so với các 

BN trên 50 tuổi. Nghiên cứu của Kunii Y ở các BN cƣờng giáp có RN đƣợc 

điều trị Disopyramide cũng thấy sự khác biệt về tuổi của các BN về xoang và 
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còn RN không có ý nghĩa thống kê [118] và nghiên cứu của Yamamoto M ở 

các BN Basedow có RN đƣợc điều trị I
131

, cũng thấy tuổi trung bình của 

nhóm về xoang cao hơn nhóm còn RN (51,3 ± 14,7 so với 44,6 ± 13,0) [112]. 

Bảng 4.2: So sánh một số đặc điểm của BN RN < 50 tuổi và ≥ 50 tuổi 

Đặc điểm BN 

BN < 50 tuổi 

(n=18) 

BN ≥ 50 tuổi 

(n=39) p 

n % n % 

BN nam 10 55,56 13 33,33 > 0,05 

RN > 1 tháng 7 38,89 8 20,51 > 0,05 

Suy tim 8 44,44 12 30,77 > 0,05 

Bỏ điều trị 6 33,33 4 10,26 < 0,05 

FT4 trung bình 88,95 ± 23,29 66,31 ± 27,12 < 0,01 

TSH trung bình 0,0060 ± 0,0014 0,0057 ± 0,0016 > 0,05 

EF trung bình (%) 59,97 ± 8,29 65,35 ± 8,36 < 0,05 

Áp lực ĐMP 44,50 ± 13,11 43,74 ± 10,21 > 0,05 

Nhĩ trái 36,83 ± 6,57 37,03 ± 6,05 > 0,05 

Kết quả này khác với nhiều nghiên cứu khác thấy chuyển nhịp tự nhiên 

cao hơn ở các BN Basedow dƣới 50 tuổi, RN mới. Nghiên cứu của Zhou H.Z 

thấy sau điều trị cƣờng giáp, nguy cơ RN vẫn tồn tại ở các BN trên 55 tuổi, 

thời gian bị cƣờng giáp và RN trƣớc điều trị dài [73]. Trên 1 nhóm 59 BN 

cƣờng giáp có RN đƣợc điều trị phẫu thuật ở Roma, kết quả là các BN dƣới 

50 tuổi có tỷ lệ về xoang cao hơn [56]. Lý do đƣợc cho là các BN lớn tuổi 

thƣờng có thêm bệnh tim mạch, bệnh phổi mạn… làm RN khó chuyển về 

nhịp xoang hơn. Một lý do quan trọng là liên quan giữa tuổi với kích thƣớc 

nhĩ trái. Nghiên cứu của Iwasaki T ở các BN Basedow, qua siêu âm thấy kích 

thƣớc nhĩ trái to > 40 mm xuất hiện ở 7% số BN dƣới 40 tuổi không có RN, 
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và 2% ở những BN có RN dƣới 40 tuổi nhƣng 94% những BN có RN trên 40 

tuổi [37]. 

Để tìm hiểu thêm tại sao nhóm BN < 50 tuổi lại có tỷ lệ về nhịp xoang 

thấp hơn nhóm BN ≥ 50 tuổi, chúng tôi tiến hành so sánh một số đặc điểm 

của 2 nhóm này trong bảng 4.2. Kết quả có thể thấy lý do ảnh hƣởng đến tỷ lệ 

về nhịp xoang thấp ở những BN trẻ hơn là do có nhiều BN nam, thời gian bị 

cƣờng giáp và RN lâu hơn, tỷ lệ bị suy tim cao hơn, và tỷ lệ BN bỏ điều trị 

cũng cao hơn có ý nghĩa thống kê. 

4.3.3.2. Giới tính 

Dƣờng nhƣ các BN nam khó trở về nhịp xoang hơn so với BN nữ. 

Nghiên cứu của Siu C.W ở các BN vẫn còn RN sau khi đã đạt bình giáp ở 

Hong Kong thấy có đến 72% là nam giới [81]. Ma C.S thấy có đến 12/16 BN 

Trung Quốc vẫn còn RN sau khi về bình giáp nhiều tháng là nam giới [119]. 

Nghiên cứu SAFETY ở 335 BN bị RN đƣa ra câu trả lời cho vấn đề này, theo 

đó Ball thấy so với BN nữ, các BN nam có tỷ lệ mắc bệnh mạch vành và/hoặc 

bệnh phổi mạn tính tắc nghẽn cao hơn, và uống rƣợu nhiều hơn nên khó có 

thể thoát khỏi RN hơn các BN nữ [80]. Lý do khác là so với các BN nữ thì 

các BN nam giới và trẻ tuổi (< 40 tuổi) thƣờng đáp ứng kém hơn với điều trị 

cƣờng giáp [120]. Nhƣng nghiên cứu của Zhou Z.H thấy tỷ lệ chuyển nhịp 

xoang đáp ứng với điều trị I
131

 là không khác nhau giữa nam và nữ [73] 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ BN nữ về nhịp xoang cao hơn 

các BN nam 2,72 lần nhƣng không có ý nghĩa thống kê (95%CI = 0,9 - 8,1). 

Kết quả nghiên cứu của cúng tôi khác biệt so với một số nghiên cứu khác có 

lẽ do cỡ mẫu nhỏ và chịu ảnh hƣởng của tỷ lệ BN nam bỏ điều trị nhiều. 

4.3.3.3. Thời gian có triệu chứng cường giáp và thời gian bị RN 

Có ít dữ liệu về mối liên quan giữa thời gian bị cƣờng giáp với khả 

năng trở về nhịp xoang ở các BN bị RN, trừ nghiên cứu của Zhou Z.H thấy, 

sau khi đạt bình giáp, nhóm BN chuyển đƣợc về nhịp xoang có thời gian 
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cƣờng giáp thấp hơn có ý nghĩa so với nhóm BN vẫn còn RN (2,6 so với 9,4 

năm, p < 0,05) [73]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, mặc dù thời gian có 

cƣờng giáp trung bình ở nhóm về xoang thấp hơn nhóm còn RN có ý nghĩa 

thống kê (2,7 so với 5,0 tháng, p < 0,05) nhƣng khi tính OR về thời gian có 

cƣờng giáp giữa 2 nhóm ở tất cả các mốc thời gian từ 1 đến 6 tháng thì đều 

không thấy khác biệt có ý nghĩa thống kê. Nhƣ đã trình bày, thời gian cƣờng 

giáp của BN có thể không chính xác, nhất là ở những BN lớn tuổi, vì dựa 

chính vào các triệu chứng cơ năng. 

Liên quan đến thời gian bị RN, chúng tôi thấy nhóm BN còn RN có thời 

gian bị RN trƣớc điều trị cao hơn so với nhóm về đƣợc nhịp xoang (0,78 ± 2,23 

so với 5,17 ± 13,08 tháng) nhƣng không có ý nghĩa thống kê. Tuy nhiên trong 

số những BN về đƣợc nhịp xoang, có đến 25 BN là mới bị RN dƣới 1 tháng 

(chiếm 75,76%), và 7 BN % là bị RN từ 1 đến 6 tháng (21,21%), trong khi 

không có BN nào bị RN trên 12 tháng về đƣợc nhịp xoang. Khả năng trở về 

nhịp xoang của các BN có RN mới (< 1 tháng) cao gấp 3,1 lần các BN có RN 

từ 1 tháng trở lên (95%OR = 1,01 - 9,66). Nakazawa cũng thấy trong số những 

BN còn RN, BN có thời gian bị RN ít nhất là 8 tháng, và không BN nào bị RN 

trên 13 tháng mà tự trở về đƣợc nhịp xoang [71]. 

Nhiều nghiên cứu thấy thời gian bị RN là yếu tố có giá trị cực kỳ quan 

trọng trong tiên lƣợng khả năng chuyển nhịp xoang, cả tự nhiên và do điều trị 

chuyển nhịp [10]. Nếu RN kéo dài trên 4 tháng thì khả năng về xoang tự 

nhiên là rất khó. Trong nghiên cứu của Zhou Z.H, nhóm BN về đƣợc nhịp 

xoang có thời gian RN thấp hơn có ý nghĩa so với nhóm BN vẫn còn RN (2,1 

so với 6,3 năm, p < 0,05). Siw C.H cũng thấy những BN cƣờng giáp mới thì 

dễ về xoang hơn [7]. Nghiên cứu của Fierro N thấy sau khi hết cƣờng giáp thì 

tỷ lệ về xoang chỉ là 47% do đa số BN đã bị RN trên 3 tháng [56]. Nguyên 

nhân cƣờng giáp kéo dài khiến RN khó chuyển thành nhịp xoang có lẽ do ảnh 

hƣởng nhiều của cƣờng giáp lên chức năng thất trái hoặc cấu trúc tâm nhĩ, và 
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RN kéo dài có thể gây giãn nhĩ trái và xuất hiện nhiều hơn các vòng vào lại 

[93, 73]. Thực tế trong nghiên cứu của chúng tôi, các BN còn RN có nhĩ trái 

to hơn nhiều so với BN về đƣợc nhịp xoang. 

4.3.3.4. Nguyên nhân cường giáp: 

RN ở BN bƣớu nhân độc sẽ khó trở về nhịp xoang hơn so với BN 

Basedow vì cƣờng giáp do bƣớu nhân độc thƣờng xảy ra ở ngƣời lớn tuổi và 

thời gian cƣờng giáp kéo dài. Tuy nhiên trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ 

có 2 BN cƣờng giáp do bƣớu nhân độc có RN, trong đó 1 BN bị RN kịch 

phát, còn 1 BN bị RN kéo dài, không quay lại khám nên rất khó để đánh giá 

vai trò của nguyên nhân cƣờng giáp với điều trị RN. 

4.3.3.5. Nồng độ FT4 và TSH ban đầu (trước điều trị) của 2 nhóm 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ FT4 và TSH ban đầu giữa 2 

nhóm BN về xoang và còn RN khác biệt không có ý nghĩa thống kê. Kết quả 

này phù hợp với nghiên cứu của Siw C.H thấy nồng độ FT4 ban đầu không có 

ảnh hƣởng đến khả năng chuyển nhịp xoang [7]. Có lẽ mức độ cƣờng giáp 

nặng hay nhẹ, thể hiện một phần qua mức độ thay đổi hormone tuyến giáp chỉ 

ảnh hƣởng nhiều đến khả năng gây RN mà ít có ảnh hƣởng đến khả năng 

chuyển nhịp xoang. Tất nhiên nếu cƣờng giáp nặng, với FT4 tăng cao và TSH 

giảm thấp, và kéo dài có thể gián tiếp làm giảm khả năng về xoang thông qua 

ảnh hƣởng lên các thông số về siêu âm tim nhƣ kích thƣớc nhĩ trái... vì loạn 

nhịp trên thất có thể tồn tại trong quá trình điều trị cƣờng giáp bằng thuốc 

KGTTH và iode phóng xạ, đặc biệt khi TSH liên tục thấp. 

4.3.3.6. Tình trạng suy tim lúc nhập viện 

Tỷ lệ BN không suy tim về đƣợc nhịp xoang cao hơn so với BN suy tim 

(64,86% so với 45,0%) nhƣng không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. Tƣơng 

tự, trong nghiên cứu của Yamamoto M ở 20 BN Basedow đƣợc điều trị 
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I, 

tỷ lệ bị suy tim xung huyết giữa 2 nhóm về xoang và còn RN là không khác 
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biệt (83,33% so với 75%) [112]. Có lẽ các BN bị RN trong nghiên cứu của 

chúng tôi bị cƣờng giáp lần đầu, suy tim không quá nặng, chủ yếu NYHA 2, 

nên không ảnh hƣởng nhiều đến kết quả điều trị RN. Một lý do khác là đa 

phần nguyên nhân của suy tim là do nhịp tim nhanh nên khi kiểm soát đƣợc 

tần số tim thì tình trạng suy tim sẽ hết hoặc đỡ nhiều vì tính trung bình thì chỉ 

sau 2,5 tuần điều trị thì đa số các BN đã đƣợc khống chế tần số tim dƣới 100 

c/ph nhƣng sau gần 6 tuần thì RN mới trở về nhịp xoang đƣợc. 

Đáng chú ý là suy tim có thể tác động ngƣợc trở lại, làm nặng thêm RN. 

Nghiên cứu của Frost L ở 3.362 BN bị RN do cƣờng giáp ở Đan Mạch phát 

hiện suy tim xung huyết là yếu tố nguy cơ mạnh nhất gây RN với OR = 3,9, 

cao hơn nhiều so với tuổi cao, giới nam, bệnh tim thiếu máu cục bộ... [38]. 

4.3.3.7. Áp lực động mạch phổi, đường kính nhĩ trái và phân suất tống máu: 

Áp lực ĐM phổi: Cƣờng giáp là nguyên nhân quan trọng gây tăng áp 

lực ĐM phổi lên cao trung bình gấp 2 lần bình thƣờng, và có thể cao tới 30-50 

mmHg. RN sẽ làm nặng hơn tình trạng này thông quan cơ chế gây tắc hoặc xơ 

hóa ĐM phổi. Vì vậy những BN có áp lực ĐM phổi cao thƣờng là những BN 

có thời gian cƣờng giáp và RN lâu hơn nên khó về nhịp xoang hơn. 

Qua phân tích chúng tôi thấy áp lực ĐM phổi trung bình của nhóm còn 

RN cao hơn nhóm về xoang nhƣng không có ý nghĩa thống kê. Tuy nhiên khả 

năng trở về nhịp xoang ở các BN có áp lực ĐM phổi ≤ 55 mmHg cao gấp 

10,67 lần các BN có áp lực ĐM phổi > 55 mmHg (95%CI = 1,2 – 95,7). Có lẽ 

các BN về nhịp xoang đƣợc điều trị tốt hơn (17/33 BN có FT4 về bình thƣờng 

hoặc giảm xuống dƣới 26 pmol/L) vì nghiên cứu của Siw C.H thấy tăng áp 

ĐM phổi do cƣờng giáp thƣờng không có triệu chứng và sẽ trở về bình 

thƣờng khi BN khỏi cƣờng giáp [102], tạo điều kiện cho BN trở về nhịp 

xoang. 



107 
 

  

Kích thƣớc nhĩ trái: Nhiều nghiên cứu chứng minh giãn nhĩ trái làm 

tăng sự bất ổn về điện học với sự rút ngắn giai đoạn trơ hiệu quả và dẫn 

truyền trong nhĩ. Nhĩ trái giãn chứng tỏ có tăng xơ hóa, tạo ra các vòng vào 

lại, tình trạng này nặng lên khi có thêm tăng áp lực trong nhĩ trái [121]. Tuy 

nhiên tình trạng tái cấu trúc nhĩ trái này có thể phục hồi khi RN trở về nhịp 

xoang, hoặc khi điều trị một số thuốc nhƣ ức chế men chuyển. Điều trị cƣờng 

giáp cũng có thể làm giảm đƣờng kính nhĩ trái [73], tạo điều kiện cho chuyển 

RN về nhịp xoang. Nghiên cứu của Tang R.B ở những BN bị RN kịch phát 

(không cƣờng giáp) đã về xoang đƣờng kính nhĩ trái ở 2 nhóm bị tái phát RN 

thấp nhất và cao nhất khác biệt có ý nghĩa thống kê [122]. Ngƣợc lại, nghiên 

cứu của Nakazawa H điều trị shock điện cho những BN bị RN kéo dài do 

cƣờng giáp (đa số > 12 tháng) thấy kích thƣớc nhĩ trái không khác biệt giữa 

nhóm BN về đƣợc xoang và nhóm BN còn RN [10]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi thấy các BN về nhịp xoang có đƣờng 

kính nhĩ trái thấp hơn có ý nghĩa so với các BN vẫn còn RN. Khả năng trở về 

nhịp xoang ở những BN có đƣờng kính nhĩ trái ≤ 40 mm cao gấp 4,7 lần so 

với những BN có đƣờng kính nhĩ trái > 40 mm (95%CI = 1,4 - 16,5) phù hợp 

với những lý giải nêu trên. 

Phân suất tống máu (EF): EF trung bình các BN về xoang là 65,98%, 

cao hơn có ý nghĩa thống kê so với EF trung bình các BN còn RN là 60,45%. 

Đặc biệt khả năng trở về nhịp xoang ở các BN có EF > 70% cao gấp 14,9 lần 

các BN có EF ≤ 70% (95%CI = 1,8 - 124,6). Kết quả này cũng tƣơng tự 

nghiên cứu của Zhou Z.H thấy giữa 2 nhóm BN cƣờng giáp trở về đƣợc nhịp 

xoang và còn RN sau khi đạt bình giáp có sự khác biệt có ý nghĩa về phân 

suất tống máu trung bình tại thời điểm trƣớc điều trị [73] 
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Thông thƣờng các BN cƣờng giáp sẽ có tăng cung lƣợng tim, nên nếu 

BN có EF bình thƣờng hoặc giảm, thì có thể họ đã bị suy tim, thời gian cƣờng 

giáp hoặc RN kéo dài, cƣờng giáp nặng nên sẽ khó về nhịp xoang hơn. 

4.3.3.8. Phương pháp điều trị cường giáp 

Tính chung thì tỷ lệ về xoang ở nhóm BN điều trị I
131 

hơi cao hơn nhóm 

điều trị nội (61,87% so với 55,88%). Nếu không tính những trƣờng hợp RN 

kịch phát, thì điều trị I
131

 có hiệu quả hơn so với điều trị nội khoa trong tái lập 

nhịp xoang, với tỷ lệ 50% (9/18) so với 31,82% (7/22), nhƣng không có ý 

nghĩa thống kê. Tuy nhiên nếu theo dõi dài hơn thì kết quả có thể khác. 

Nghiên cứu của Zhou Z.H ở 94 BN đƣợc điều trị bằng I
131

, thấy tỷ lệ chuyển 

nhịp thành công, không tính các BN RN kịch phát, là 40% sau 1,6 năm [73]. 

Scot G.R theo dõi 75 BN cƣờng giáp bị RN trong 3,1 năm, điều trị I
131 

, khi 

hết cƣờng giáp thì có có 47 BN (58,67%) tự trở về đƣợc nhịp xoang [57] 

Chúng tôi thấy tỷ lệ thành công trong điều trị chuyển nhịp thông qua 

việc kiểm soát cƣờng giáp là tƣơng đƣơng giữa 2 nhóm BN điều trị nội khoa 

hay I
131

. Mặc dù RN kịch phát đƣợc định nghĩa là khi RN kéo dài dƣới 1 tuần. 

Thực tế điều trị nội khoa trong tuần đầu tiên cũng đã có thể làm giảm chút ít 

mức độ cƣờng giáp, đóng góp vào việc đƣa RN trở về nhịp xoang. 

4.3.3.9. Thời gian đạt bình giáp và mức độ giảm cường giáp 

Điều trị đạt bình giáp, hoặc ít nhất làm giảm mức độ cƣờng giáp là điều 

kiện tiên quyết để chuyển nhịp thành công. Nếu không trở về đƣợc nhịp 

xoang thì BN cũng có cơ hội đƣợc điều trị chuyển nhịp bằng shock điện hoặc 

bằng các phƣơng pháp khác. Nghiên cứu của Siw C.H ở các BN cƣờng giáp 

có RN thấy đạt đƣợc suy giáp sớm là yếu tố dự báo độc lập khả năng chuyển 

nhịp xoang thành công [7]. Nghiên cứu của Yamamoto M trên 20 BN cƣờng 

giáp có RN thấy 12 BN trở về xoang tự nhiên sau khi FT3 và FT4 giảm về 
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mức suy giáp khoảng 1 tháng, trong khi đó 8 BN còn RN có FT3 và FT4 cao 

hơn nhiều [112]. Trong nghiên cứu cúa Scot G.R ở những BN cƣờng giáp có 

RN đƣợc điều trị I
131

 thấy tỷ lệ chuyển nhịp xoang cao hơn ở những BN đạt 

suy giáp so với những BN đạt bình giáp, đặc biệt ở những BN đạt suy giáp 

trong vòng 6 tháng kể từ khi điều trị I
131 

[57]. 

Chúng tôi thấy sự khác biệt về thời gian trung bình đạt bình giáp giữa 2 

nhóm BN không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. Nguyên nhân có lẽ do cỡ 

mẫu nhỏ, và thời gian nghiên cứu hạn chế (6 tháng). Trong đó có một số BN 

đƣợc điều trị cƣờng giáp bằng thuốc KGTTH và đi khám không đúng hẹn nên 

có thể đạt bình giáp nhƣng không bền vững. 

4.4. Một số hạn chế của luận án 

Mặc dù đã hết sức cố gắng nhƣng do một số lý do khách quan nên luận 

án của tôi cũng còn một số hạn chế, ví dụ: 

- Lấy mẫu thuận tiện do nghiên cứu ở nhóm bệnh ít gặp, lại chỉ chọn 

những BN cƣờng giáp lần đầu, chƣa điều trị và phải nằm điều trị nội trú. 

- Các BN ở nhóm RN và nhóm nhịp xoang có tuổi chênh nhau, dẫn đến 

sự so sánh giữa 2 nhóm về triệu chứng và hậu quả của RN bị hạn chế. Đây là 

lý do khách quan vì bản thân tuổi là một yếu tố nguy cơ của RN. 

- Thời gian điều trị cƣờng giáp và theo dõi chỉ 6 tháng. 

- Tỷ lệ BN bỏ điều trị còn khá cao 
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KẾT LUẬN 
 

 

Qua nghiên cứu 57 BN cƣờng giáp có rung nhĩ và 57 BN cƣờng giáp có 

nhịp xoang tại khoa Nội tiết - Đái tháo đƣờng, BV Bạch Mai từ năm 2010 - 

2013, chúng tôi rút ra 3 kết luận sau: 

1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của các BN cƣờng giáp có RN: 

- Tuổi trung bình là 54,1 ± 11,2 tuổi (từ 30 - 76); Có 68,4% BN tuổi từ 50 

trở lên. Tỷ lệ BN nữ/nam là 1,48/1. 

- Thời gian có triệu chứng cƣờng giáp và rung nhĩ trung bình là 5,6 ± 

10,9 tháng và 2,6 ± 8,8 tháng. 

- Nồng độ FT4 trung bình = 72,95 ± 27,93 pmol/l, nồng độ TSH trung 

bình = 0,0059 ± 0,0016 U/ml. 

- 54,05% BN không suy tim có tăng Pro-BNP.  

- Đƣờng kính nhĩ trái trung bình là 36,87 ± 6,17 mm. Trong đó 52,6% có 

nhĩ trái > 35 mm. 

- Áp lực ĐM phổi trung bình là 43,98 ± 11,09 mmHg. 100% BN có áp lực 

ĐM phổi > 25 mmHg. 

- 35,1% BN có suy tim trên lâm sàng nhƣng chỉ 5,26% BN có phân suất 

tống máu giảm < 50%.  

- 82,4% BN có hở van tim, chủ yếu hở van 2 lá, và 10,5% BN bị sa van 2 lá 

2. Các yếu tố liên quan với rung nhĩ ở BN cƣờng giáp, khi so sánh 

với các BN cƣờng giáp có nhịp xoang:  

- Các BN cƣờng giáp bị RN có tuổi trung bình cao hơn 7,2 năm, và thời 

gian cƣờng giáp lâu hơn. Tỷ lệ suy tim cao hơn, có nhĩ trái to hơn, áp lực 

động mạch phổi cao hơn, phân suất tống máu giảm hơn, kèm theo là tỷ lệ 

hở van tim và sa van 2 lá nhiều hơn. Tất cả đều có ý nghĩa thống kê.  

- Nhƣng khác biệt về giới, nồng độ FT4 và TSH, và tần số tim trung bình là 

không có ý nghĩa thống kê.  
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3. Kết quả điều trị rung nhĩ ở BN cƣờng giáp sau 6 tháng điều trị. 

- Điều trị cường giáp: Có 59,6% BN đƣợc điều trị nội khoa, và 40,4% BN 

đƣợc điều trị I
131

; Kết quả có 33,33% BN hết cƣờng giáp sau 26 tuần. 

- Kết quả điều trị chuyển nhịp: Tỷ lệ BN tự chuyển đƣợc về nhịp xoang 

là 57,89% (33/57BN), sau thời gian trung bình là 5,9 + 7,3 tuần. Có 21/33 

BN (63,6%) chuyển về nhịp xoang trong vòng 4 tuần đầu tiên và chỉ 3/33 

BN chuyển về nhịp xoang sau tuần thứ 16. 

Có 90,9% số BN (30/33) chuyển về nhịp xoang khi vẫn còn cƣờng giáp, 

nhƣng FT4 đều đã giảm so với lúc nhập viện. 

- Kết quả điều trị kiểm soát tần số và chống đông: Tần số tim trung 

bình đƣợc kiểm soát < 100 c/ph sau 2,5 tuần điều trị. Không BN nào 

có tai biến tắc mạch.  

- Có 1 BN tử vong sau 8 tuần điều trị, khi đã về xoang.  

- Các yếu tố tiên lượng khả năng chuyển nhịp xoang cao hơn là: 

o Thời gian bị RN dƣới 1 tháng (OR = 3,1) 

o Áp lực ĐM phổi ≤ 55 mmHg (OR = 10,7) 

o Đƣờng kính nhĩ trái ≤ 40 mm (OR = 4,7) 

o Phân suất tống máu > 70% (OR = 14,9) 
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KIẾN NGHỊ 

1. Cần lƣu ý phát hiện và điều trị tích cực, triệt để cƣờng giáp những 

ngƣời có thể dễ bị RN hơn nhƣ ngƣời cao tuổi, thời gian bị cƣờng giáp 

lâu, có suy tim, và những ngƣời có những thay đổi trên siêu âm tim nhƣ 

nhĩ trái to, áp lực động mạch phổi cao, phân suất tống máu giảm, hở 

van 2 lá nhiều và sa van 2 lá. 

 

2. Cần điều trị cƣờng giáp tích cực, nhất là trong 4 tháng đầu, để đạt bình 

giáp sớm hoặc làm giảm mức độ cƣờng giáp nhằm tăng tỷ lệ chuyển 

nhịp xoang ở các BN cƣờng giáp bị RN mà có thời gian bị RN dƣới 1 

tháng, áp lực động mạch phổi ≤ 55 mmHg, đƣờng kính nhĩ trái ≤ 40 

mm và phân suất tống máu > 70%. 

 

 

 

 

 



 

  

CÁC CÔNG TRÌNH NGHIÊN CỨU ĐÃ ĐƢỢC CÔNG BỐ  

CÓ LIÊN QUAN ĐẾN NỘI DUNG LUẬN ÁN 

 

1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và một số yếu tố nguy cơ gây rung nhĩ 

ở bệnh nhân cƣờng giáp, Tạp chí Nghiên cứu Y học. 

 

2. Kết quả điều trị rung nhĩ bằng phƣơng pháp nội khoa ở bệnh nhân cƣờng 

giáp, Tạp chí Nội tiết – Đái tháo đường. 
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