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ĐẶT VẤN ĐỀ 
 

Bệnh lý tách thành động mạch chủ (ĐMC) ngày càng gia tăng với tỷ lệ 

khoảng 2-6 trƣờng hợp trên 100.000 ngƣời dân.1,2 Tại Mỹ, hàng năm có từ 

6000 đến 10.000 trƣờng hợp tách thành ĐMC. Tách thành ĐMC là hiện tƣợng 

rách lớp áo trong của ĐMC làm cho dòng máu lóc vào lớp áo giữa và tách các 

lớp của thành ĐMC gây nhiều biến chứng nặng nhƣ rách lớp áo ngoài gây vỡ 

ĐMC, hoặc chèn ép và gây thiếu máu vào các nhánh mạch tạng gây hoại tử 

ruột, suy thận, tắc mạch chi dƣới .... dẫn đến nguy cơ tử vong cao (Tỷ lệ tử 

vong trong 30 ngày đối với tách thành ĐMC Stanford B cấp khoảng 

13,3%).1,3-5 

Điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp trƣớc đây chủ yếu là điều trị nội 

khoa. Những trƣờng hợp tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến chứng nhƣ 

vỡ thành ĐMC, thiếu máu tạng, đau tái phát, huyết áp khó kiểm soát, nguy cơ 

tử vong cao, điều trị nội khoa chỉ mang tính chất tạm thời vì vậy những đòi 

hỏi phải đƣợc can thiệp ngoại khoa nhƣ phẫu thuật thay đoạn ĐMC đã đạt 

đƣợc những thành công nhất định. Tuy nhiên, Phẫu thuật thay đoạn ĐMC vẫn 

là một đại phẫu thuật với đƣờng mở ngực lớn và có chạy máy tuần hoàn ngoài 

cơ thể có tỷ lệ tử vong cao và có nhiều biến chứng nặng quanh phẫu thuật (Tỷ 

lệ tử vong trong 30 ngày ở bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến 

chứng đƣợc phẫu thuật trung bình là 19,0%, tai biến mạch não 5,8%, thiếu 

máu tuỷ sống 3,3%) 6 

Can thiệp nội mạch ĐMC ngực (Thoracic Endovascular Aortic Repair,  

viết tắt: TEVAR) là một thủ thuật sử dụng hệ thống Stent graft cấu tạo bởi 

khung giá đỡ tự nở (Stent) có màng bọc (graft), đƣợc đƣa qua đƣờng động 

mạch (ĐM) đùi, đặt lót trong lòng ĐMC. Hệ thống Stent graft lót trong lòng 

ĐMC bảo vệ thành ĐMC bệnh lý khỏi áp lực dòng máu, ngăn vỡ thành tự do 
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ĐMC, mở rộng lòng thật và tăng cấp máu cho các mạch tạng bị chèn ép trong 

bệnh lý tách thành ĐMC từ đó cải thiện tỷ lệ tử vong.6,7 Sự ra đời của 

TEVAR đã đƣợc một số nghiên cứu trên thế giới chứng minh là phƣơng pháp 

ít xâm lấn, bƣớc đầu cho thấy hiệu quả trong điều trị tách thành ĐMC 

Stanford B cấp. Eggebrecht H, Neienaber CA và cộng sự với nghiên cứu gộp 

từ 39 nghiên cứu với 609 bệnh nhân có tỷ lệ thành công của thủ thuật là trên 

95% và tỷ lệ sống còn sau 1 năm là 89,9%.8 

Tại Viện Tim mạch Việt Nam chúng tôi thực hiện kỹ thuật TEVAR điều trị 

tách thành ĐMC Stanford B đầu tiên vào tháng 10 - 2010. Qua thời gian, việc áp 

dụng kỹ thuật TEVAR ngày càng đƣợc ứng dụng thực hiện hiệu quả cho bệnh 

nhân có bệnh lý ĐMC. Tuy nhiên, trong quá trình áp dụng kỹ thuật TEVAR có 

rất nhiều câu hỏi cần đƣợc làm sáng tỏ nhƣ TEVAR điều trị bệnh nhân tách 

thành ĐMC có hiệu quả nhƣ thế nào trong giai đoạn cấp? Cấu trúc thành ĐMC 

sẽ thay đổi nhƣ thế nào? Tại Việt Nam đã có những nghiên cứu thực hiện đánh 

giá tình trạng lâm sàng và khả năng ứng dụng của TEVAR điều trị một số bệnh 

lý ĐMC, bƣớc đầu cho thấy tính khả thi và hiệu quả của phƣơng pháp này ở các 

nhóm bệnh nhân nhƣ phình ĐMC, tách thành ĐMC, phình và bóc tách thành 

ĐMC. 9,10,11 Tuy nhiên, các nghiên cứu chủ yếu đánh giá chung về tính khả 

thi, hiệu quả bƣớc đầu, chƣa có nghiên cứu nào đánh giá cụ thể hiệu quả của 

TEVAR trên bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp cũng nhƣ chƣa đánh 

giá những yếu tố ảnh hƣởng đến kết quả của TEVAR trong điều trị bệnh lý 

tách thành ĐMC Stanford B cấp. 

Từ những lý do trên, và với mục tiêu tìm hiểu sâu hơn về hiệu quả của 

TEVAR điều trị bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp trên lâm sàng, 

cũng nhƣ quá trình tái cấu trúc ĐMC sau can thiệp, những yếu tố liên quan 

đến biến chứng để lựa chọn bệnh nhân cũng nhƣ lựa chọn dụng phù hợp, để 

có những chú ý trong quá trình thủ thuật giúp hạn chế tối đa nguy cơ biến 
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chứng đồng thời giúp phát hiện sớm, cố gắng giảm thiểu tối đa tác động của 

biến chứng đến ngƣời bệnh. Vì vậy, chúng tôi thực hiện nghiên cứu tại Viện 

Tim mạch - Bệnh viện Bạch Mai với tên đề tài: “Nghiên cứu kết quả sớm và 

trung hạn can thiệp nội mạch trong điều trị tách thành động mạch chủ 
Stanford B cấp”, nhằm thực hiện 2 mục tiêu: 

1. Đánh giá kết quả sớm và trung hạn của phương pháp can thiệp nội 

mạch động mạch chủ ngực điều trị bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B cấp có biến chứng. 

2. Khảo sát một số yếu tố liên quan đến kết quả điều trị ở bệnh nhân 

tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến chứng được can thiệp nội 

mạch động mạch chủ ngực. 
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CHƢƠNG 1 
TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1. Tổng quan tách thành ĐMC Stanford B cấp 
1.1.1. Giải phẫu động mạch chủ 2 

ĐMC bắt đầu từ tâm thất trái cấp máu đi nuôi cơ thể, đƣợc chia làm hai 

phần là ĐMC ngực và ĐMC bụng. ĐMC ngực đƣợc chia làm bốn phần: 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.1. Giải phẫu các đoạn động mạch chủ12 
- Gốc ĐMC bao gồm vòng van ĐMC, lá van ĐMC, các xoang valsava. 

- ĐMC lên bắt đầu từ gốc ĐMC tính từ xoang vành cho đến vị trí xuất 

phát của ĐM thân cánh tay đầu. 

- Quai ĐMC là phần ĐM tiếp theo của ĐMC lên tiếp đến ĐMC xuống. 

Quai ĐMC có các nhánh ĐM thân cánh tay đầu, ĐM cảnh chung trái, và ĐM 

dƣới đòn trái có nhiệm vụ cấp máu cho vùng đầu cổ và chi trên. 

- ĐMC xuống bắt đầu từ sau ĐM dƣới đòn trái cho đến trên cơ hoành. 

ĐMC xuống có nhiều nhánh ĐM gian sƣờn và ĐM tủy sống lần lƣợt cấp máu 

cho các cơ liên sƣờn, cơ vùng ngực và cho tủy sống. 

- ĐMC bụng tiếp theo ĐMC ngực từ lỗ hoành đi xuống đến chỗ phân 

chia chủ - chậu.  

ĐMC lên 

Quai ĐMC 

 ĐMC xuống 
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Ngày nay với sự ra đời của can thiệp nội mạch ngƣời ta chia ĐMC thành 

các vùng giải phẫu (Zone).13,14 

● Vùng 0 - Từ bắt đầu ĐMC lên đến sau ĐM thân cánh tay đầu. 

● Vùng 1 - Từ sau ĐM thân cánh tay đầu đến sau ĐM cảnh chung trái. 

● Vùng 2 - Từ sau ĐM cảnh chung trái đến sau ĐM dƣới đòn trái. 

● Vùng 3 - Từ ngay sau ĐM dƣới đòn đến 2 cm sau ĐM dƣới đòn trái. 

● Vùng 4 - Từ 2 cm sau ĐM dƣới đòn trái nhƣng nằm trong nửa gần của 

ĐMC ngực xuống (T6). 

● Vùng 5 - Bắt đầu ở nửa xa của ĐMC ngực đi xuống nhƣng gần với 

ĐM thân tạng. 

● Vùng 6 - Từ bắt đầu ĐM thân tạng đến trƣớc ĐM mạc treo tràng trên. 

● Vùng 7 - Từ ĐM mạc treo tràng trên đến trên ĐM thận. 

● Vùng 8 - Bao phủ ít nhất một ĐM thận. 

● Vùng 9 - ĐMC bụng đoạn dƣới thận. 

● Vùng 10 - ĐM chậu chung. 

● Vùng 11 - ĐM chậu ngoài. 

 
Hình 1.2. Phân vùng giải phẫu động mạch chủ15 
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Bảng 1.1. Đường kính ngang động mạch chủ ngực bình thường theo tuổi 
của người Việt Nam trên phim chụp cắt lớp vi tính đa dãy 16 

Vị trí/Độ tuổi 
18 - 30 
(n = 95) 

31 - 40 
(n = 198) 

41 - 50 
(n = 349) 

51 - 60 
(n = 368) 

61 - 70 
(n = 72) 

71 - 80 
(n = 20) 

Ngay trên van ĐMC 26,88 ± 1,37 27,59±1,45 28,41±1,32 29,01±1,20 29,64±1,94 30,26±2,35 

Ngay sau thân cánh 

tay đầu 
24,25 ± 1,26 24,79±1,28 25,5 ± 1,10 26,13±1,08 26,60 ± 1,60 27,02±1,30 

Ngay sau ĐM 

dƣới đòn trái 
22,81± 1,19 23,42±1,25 24,02±1,08 24,4 ± 0,99 24,73± 1,48 25,40±1,46 

Ngay lỗ cơ hoành 17,58± 1,14 18,28±1,15 19,02±1,10 19,70±1,08 20,56± 1,76 21,13±1,76 
 

Bảng 1.2. Đường kính ngang động mạch chủ bụng bình thường theo tuổi 
của người Việt Nam trên phim chụp cắt lớp vi tính đa dãy 17 

Vị trí/ Độ tuổi 
18 - 30 
(n = 95) 

31 - 40 
(n = 198) 

41 - 50 
(n = 349) 

51 - 60 
(n = 368) 

61 - 70 
(n = 72) 

71 - 80 
(n = 20) 

Đống sống L1 16,27 ± 1,22 16,76 ± 1,29 17,51 ± 1,15 17,86 ± 1,12 18,69 ± 1,52 18,88 ± 1,52 

Đống sống L2 14,76 ± 1,02 15,22 ± 1,18 15,66 ± 0,99 15,91 ± 0,93 16,92 ± 1,63 17,29 ± 1,62 

Đống sống L3 13,97 ± 0,95 14,45 ± 1,89 14,73 ± 0,98 14,96 ± 0,90 15,63 ± 1,42 15,70 ± 1,51 

Đống sống L4 13,27 ± 0,97 13,73 ± 1,12 14,00 ± 1,00 14,18 ± 0,94 14,61 ± 1,45 14,69 ± 1,51 
 

1.1.2. Cấu trúc mô học của thành ĐMC. 
Thành ĐMC đƣợc cấu tạo bởi 3 lớp: lớp áo ngoài, lớp áo giữa, lớp áo trong. 

 
Hình 1.3. Cấu trúc các lớp của động mạch chủ 18 

- Lớp áo trong: đƣợc cấu tạo từ lớp nội mô lót bên trong lòng mạch, mô 

liên kết và rất ít tế bào chất. Lớp áo trong đảm bảo tính trơn nhẵn của thành 

mạch và có vai trò bài tiết các cytokine và các trung gian hóa học tham gia 

điều hòa vận mạch, đông máu và phản ứng viêm của cơ thể. 

Lớp áo ngoài 

Lớp áo giữa 

Lớp áo trong 
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- Lớp áo giữa: là lớp chịu áp lực chính của thành mạch, cấu tạo chủ yếu là 
các sợi đàn hồi elastin đan chéo nhau làm cho lớp áo giữa có lực đàn hồi tốt 
chịu đƣợc sức căng giãn rất lớn. 

- Lớp áo ngoài: là lớp ngoài cùng, cấu tạo chủ yếu bởi collgen và cơ trơn 
thành mạch. Trong lớp áo ngoài có nhiều vi mạch nhỏ nuôi ĐM có nhiêm vụ 
cấp máu cho nửa ngoài thành ĐMC, một số mạch nuôi mạch có thể xuyên qua 
lớp áo ngoài đi đến lớp áo giữa. 
1.1.3. Dịch tễ tách thành ĐMC Stanford B cấp 

Bệnh lý tách thành ĐMC Stanford B cấp hàng năm có tỷ lệ khoảng 2,9 -
4.0 trƣờng hợp trên 100.000 ngƣời dân. Tách thành ĐMC Stanford B có xu 
hƣớng gia tăng hàng năm và có tỷ lệ gặp ở nam cao hơn nữ. 2 

1.1.4. Sinh lý bệnh tách thành ĐMC Stanford B cấp 

Nguyên nhân tách thành ĐMC liên quan đến vết rách nội mạch, nứt vỡ 
mảng vữa xơ, vết loét thành động mạch chủ. Tách thành ĐMC ở ngƣời già 
thƣờng liên quan đến vữa xơ động mạch, giãn thành ĐMC trƣớc đó. Ngƣợc 
lại, tách thành ĐMC ở ngƣời trẻ thƣờng liên quan bệnh lý gen và mang tính 
gia đình. Tách thành ĐMC Stanford B do vết rách nguyên uỷ sau động mạch 
dƣới đòn trái. Dòng máu đi qua vết rách nội mạch vào lớp áo giữa làm tách 
các lớp của thành ĐMC tạo thành lòng giả và lòng thật. Áp lực dòng máu có 
thể làm rách lớp áo ngoài ĐMC dẫn đến vỡ thành tự do ĐMC hoặc tạo thành 
máu tụ xung quanh động mạch chủ nhƣ tụ máu trung thất, tràn máu màng 
phổi. Dòng máu qua vết rách nguyên uỷ làm tăng áp lực trong lòng giả gây 
chèn ép lòng thật hoặc tách lớp nội mạc vào nguyên uỷ các nhánh bên của 
ĐMC gây tắc nghẽn dẫn đến thiếu máu tạng. 

1.1.5. Triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng, chẩn đoán xác định tách thành 

ĐMC cấp 

1.1.5.1. Triệu chứng lâm sàng 3,19,20 

Đau ngực là triệu chứng phổ biến nhất của tách thành ĐMC cấp. Đau đột 
ngột, dữ dội ở lƣng hoặc ngực. Đau có thể nhƣ dao đâm, nhƣ xé ngực… và 



 
8 

thƣờng khác so với các nguyên nhân khác.21 Đa số vị trí đau là ở ngực (80%), 
ở bụng hoặc lƣng có thể gặp ở 25% và 40%.22 Mất mạch có thể gặp ở 15% 
Stanford B. Tràn dịch màng phổi số lƣợng lớn do máu vỡ từ ĐMC vào trung 
thất và khoang màng phổi.Thiếu máu cơ quan đích có thể do lóc tách lan vào 
lỗ mạch tạng. Vì vậy có thể biểu hiện lâm sàng của tổn thƣơng cơ quan đích 
nhƣ thiếu máu ruột, thiếu máu thận, thiếu máu chi dƣới … 
1.1.5.2. Triệu chứng cận lâm sàng  

A. Xét nghiệm máu 

D-dimer: Xét nghiệm D-dimers tăng, thông thƣờng mức tăng D-dimers 

thƣờng rất cao ngay từ đầu. D-dimers có giá trị chẩn đoán cao nhất trong giờ đầu. 

Bảng 1.3. Các xét nghiệm máu trong đánh giá tách thành ĐMC 3 

Loại xét nghiệm Giá trị chẩn đoán 
Hồng cầu, Hct Mất máu, thiếu máu 

Số lƣợng bạch cầu Viêm, đáp ứng viêm hệ thống 

Crp Đáp ứng viêm 

ProCalcitonin Phân biệt đáp ứng viêm hệ thống với nhiễm trùng 

Creatine kinase Suy hô hấp, tiêu cơ vân 

Troponin T hoặc I Tổn thƣơng cơ tim, nhồi máu cơ tim 

D-dimers Lóc tách ĐMC, nhồi máu phổi, thuyên tắc mạch 

Creatinine Suy thận 

AST/ALT Tổn thƣơng tế bào gan 

Lactate Thiếu máu ruột, rối loạn chuyển hoá 

Glucose Đái tháo đƣờng 

Khí máu Oxy hoá máu, rối loạn chuyển hoá 

B. Xquang ngực 
Dấu hiệu kinh điển gợi ý tách thành ĐMC là bóng trung thất rộng. Một số ít 

tách thành ĐMC Stanford B có thể thấy thay đổi đƣờng viền ĐMC. Tràn dịch 
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màng phổi cũng là biểu hiện gián tiếp có thể gặp. Tuy nhiên các dấu hiệu này có 

tính chất gợi ý chứ không có giá trị chẩn đoán xác định.23 

C. Điện tâm đồ 
Không đặc hiệu, hay gặp nhất là dày thất trái. Điện tâm đồ rất có ích 

trong việc loại trừ nhồi máu cơ tim, dấu hiệu thiếu máu cơ tim nhƣ ST chênh 

xuống, thay đổi sóng T hoặc ST chênh lên. 

D. Chụp cắt lớp vi tính 23,24 

Là biện pháp đƣợc dùng nhiều do ít xâm lấn và cho phép chẩn đoán 

nhanh chóng khi cấp cứu. Độ nhậy đạt 83-94%, độ đặc hiệu là 87-100% đối 

với chẩn đoán tách thành ĐMC. 

 
Hình 1.4. Hình ảnh tách thành ĐMC trên phim chụp cắt lớp vi tính 

(Bn Hà Văn D. mã lưu trữ I 71/411) 
MSCT có ƣu thế hơn chụp CT thông thƣờng do cho phép ghi đƣợc nhiều 

hình ảnh hơn lúc mức độ cản quang đạt cực đại. Hơn nữa, hình ảnh dựng lại 
2D và 3D cho phép nhìn rõ đƣờng đi của vết rách nội mạc. Chỉ định chụp 
MSCT dựa theo phân tầng nguy cơ giúp chẩn đoán xác định (sơ đồ hƣớng dẫn 
chẩn đoán hình 1.6). 

Chẩn đoán xác định tách thành ĐMC dựa trên hình ảnh vết rách nội 
mạch chia ĐMC thành lòng giả và lòng thật.25,26 
E. Chụp cộng hưởng từ (MRI) 2,23 

MRI có thể xác định chắc chắn tách thành ĐMC, mức độ lan rộng, xác 
định chính xác vị trí vết rách nguyên uỷ, đồng thời có thể đánh giá những tổn 

Vị trí rách  

Lòng giả 

Lòng thật 
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thƣơng có liên quan đến nhánh bên. Chế độ chụp Spin echo theo điện tâm đồ 
còn cho phép xác định dòng chảy chậm trong lòng giả. Chế độ chụp Cine 
cung cấp những hình ảnh về dòng chảy trong lòng giả và lòng thật của ĐMC. 

Hạn chế của MRI là thời gian chụp kéo dài, không thực hiện đƣợc ở 
bệnh nhân kích thích, huyết động không ổn định. bệnh nhân có máy tạo nhịp 
(loại không thực hiện đƣợc MRI), kẹp mạch máu, các thiết bị cấy khác. 
F. Siêu âm Doppler tim 19,23,24. 

Siêu âm tim qua thành ngực: Chỉ có độ nhậy 35-80% và độ đặc hiệu 39-
96%, phụ thuộc vào vị trí giải phẫu của vùng tách thành ĐMC. Để quan sát 
tách thành ĐMC Stanford B siêu âm qua thành ngực cần thực hiện ở các mặt 
cắt nhƣ trên hõm ức, dƣới mũi ức, cạnh ức. 

Siêu âm tim qua thực quản: Tƣơng đối phổ biến, an toàn, có thể thực hiện 
nhanh chóng và dễ dàng tại giƣờng kể cả ở bệnh nhân có huyết động không ổn 
định, với độ chính xác cao (độ nhậy cao lên tới 98%, độ đặc hiệu từ 63 - 96%). 
Siêu âm tim qua thực quản cho thấy các dải nội mạc bị tách trong lòng ĐMC 
chia thành lòng giả và lòng thật, khảo sát vị trí rách nội mạc nguyên uỷ, huyết 
khối trong lòng giả, thay đổi về dòng chảy. Nhƣợc điểm chính là phụ thuộc vào 
kinh nghiệm của ngƣời làm siêu âm, không đánh giá đƣợc ĐMC đoạn xa dƣới 
ĐM thân tạng, không đánh giá đƣợc hội chứng thiếu máu tạng trong ổ bụng, 
không thể thực hiện nếu có giãn tĩnh mạch thực quản hoặc chít hẹp thực quản. 
G. Siêu âm trong lòng mạch (IVUS) 2 

IVUS là một phƣơng pháp mới trong chẩn đoán các loại tách thành ĐMC 
Stanford B có độ chính xác cao, IVUS đã chứng minh độ nhạy, độ đặc hiệu 
100% trong chẩn đoán loại tách thành ĐMC Stanford B. IVUS còn giúp đo các 
kích thƣớc ĐMC giúp bác sỹ lựa chọn kích thƣớc Stent graft phù hợp. 
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Hình 1.5. Hình ảnh tách thành ĐMC trên IVUS 27 

H. Chụp ĐMC bằng thuốc cản quang 19,23. 
Có độ nhạy từ 86 - 88% và độ đặc hiệu từ 75 - 94%, Chụp ĐMC cho thấy 

cột thuốc cản quang bị tách rời hoặc xoắn vặn, vết rách nội mạc nguyên uỷ, 
dòng chảy chậm trong lòng giả. Chụp ĐMC ít đƣợc áp dụng trong chẩn đoán 
do thủ thuật xâm lấn, thƣờng chỉ áp dụng chụp ĐMC trong thủ thuật can thiệp. 

Bảng 1.4: Ưu nhược điểm của các phương pháp chẩn đoán hình ảnh 3 

 Siêu âm 
TQ/TN CT/MSCT MRI Chụp 

ĐMC 
Độ nhạy chung ++ +++ +++ ++ 
Độ đặc hiệu chung +++ +++ +++ ++ 
Phân loại giải phẫu ++ +++ +++ + 
Vị trí rách đầu tiên +++ +/++ ++ + 
Hở van ĐMC kèm theo +++ - ++ ++ 
Tràn dịch màng tim +++ ++ ++ ± 
Lòng giả/lòng thật + +++ +++ +/++ 
Thƣơng tổn nhánh bên + ++ ++ +++ 
Thƣơng tổn ĐMV +/++ -/± + +++ 
Phơi nhiễm tia X - ++ - +++ 
Thoải mái của bệnh nhân + ++ + + 
Theo dõi dài hạn ++ +++ +++ - 

 
 

 

Lòng thật 

Lòng giả 
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1.1.5.3. Chẩn đoán xác định tách thành ĐMC 

Tiêu chuẩn chẩn đoán tách thành ĐMC đƣợc dựa trên Khuyến cáo của 
Hội Tim mạch học Việt Nam (VNHA) 2010 cũng nhƣ Trƣờng môn Tim mạch 
Hoa Kỳ (ACC) 2010 và Hội Tim mạch Châu âu (ESC) 2014.19,23 
Bảng 1.5: Đặc điểm lâm sàng đánh giá điểm nguy cơ tách thành ĐM chủ cấp 3 

Tiền sử nguy cơ cao Đặc điểm cơn 
đau nguy cơ cao 

Triệu chứng thực thể 
nguy cơ cao 

- Hội chứng Marfan hoặc 
các bệnh lý mô liên kết 
khác. 

- Tiền sử gia đình bệnh 
ĐMC. 

- Tiền sử bệnh lý van 
ĐMC. 

- Tiền sử phình ĐMC 
ngực. 

- Tiền sử can thiệp ĐMC 
(Cả tiền sử phẫu thuật 
tim). 

Đau ngực, lƣng, 
hoặc bụng với bất 
kỳ đặc điểm nào 
sau đây: 
- Khởi phát đột 
ngột. 

- Đau dữ dội. 
- Đau nhƣ xé 
ngực. 

- Dấu hiệu giảm tƣới máu 
cơ quan: 
x Mạch bắt yếu. 
● Huyết áp hai tay chênh 
lệch. 

● Dấu hiệu thần kinh khu 
trú (kèm theo cơn đau). 

- Dấu hiệu sốc hoặc tụt 
HA. 

 

 
Hình 1.6. Sơ đồ hướng dẫn chẩn đoán tách thành ĐMC (Theo ESC 2014) 3 
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1.1.5.4. Phân loại tách thành ĐMC  

A. Phân loại theo thời gian  

Theo khuyến cáo của Trƣờng môn Tim mạch Hoa Kỳ (ACC) 2010, Hội Tim 

mạch Việt Nam (VNHA) 2010, Hội Tim mạch Châu Âu (ESC) 2014 đồng thuận 

tách thành ĐMC chia thành 3 giai đoạn gồm: giai đoạn cấp (trong vòng 14 ngày 

đầu từ khi có triệu chứng),  giai đoạn bán cấp (từ 14 - 90 ngày) và giai đoạn mạn 

tính (trên 90 ngày). 3,23,28  

B. Phân loại theo giải phẫu 

Thƣờng sử dụng hai cách phân loại theo Stanford hoặc theo De Bakey.22,29,30 

9 Phân loại theo Stanford: Tách thành ĐMC gồm 2 loại. 

+  Stanford A: Tổn thƣơng có liên quan đến đoạn ĐMC lên cho dù 
khởi phát ở bất kỳ đoạn ĐMC nào. 

+  Stanford B: Tổn thƣơng chỉ liên quan đến đoạn ĐMC xuống từ sau 
chỗ xuất phát của ĐM dƣới đòn trái. 

Phân loại theo Stanford đƣợc áp dụng phổ biến trên lâm sàng. Phân loại 

này phù hợp cho việc tiên lƣợng bệnh và đề ra chiến lƣợc điều trị. 

9 Phân loại theo De Bakey: chia làm 3 týp 

+ Týp I: Tổn thƣơng cả ở ĐMC lên và ĐMC xuống. 
+ Týp II: Chỉ tổn thƣơng ĐMC lên. 
+ Týp III: Chỉ tổn thƣơng ở ĐMC xuống 2,3,19,29 

 

Hình 1.7. Phân loại lóc tách ĐMC theo DeBakey và Stanford 29 
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9 Phân loại mới của hội mạch máu và lồng ngực (SVS /STS) 2020 

Bảng phân loại mới phân biệt tách thành ĐMC týp A và týp B đơn thuần 

dựa trên điểm vào lóc tách. Týp A điểm vào của tách thành ĐMC xuất phát từ 

ĐMC lên (zone 0). Tách thành ĐMC týp B bao gồm tất cả các hình thái lóc 

tách với điểm vào lóc tách xuất phát từ zone 1 hoặc xa hơn. 13,25 Tuy nhiên, 

phân loại này chƣa đƣợc áp dụng phổ biến. 

 

Hình 1.8. Phân loại tách thành ĐMC theo SVS/STS 13 

1.1.5.5. Chẩn đoán tách thành ĐMC Stanford B có biến chứng.. 

Dựa trên đánh giá lâm sàng và các xét nghiệm cận lâm sàng và thăm dò 

chuẩn đoán hình ảnh MSCT phân tầng bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B 

có biến chứng theo khuyến cáo của Hội Tim mạch Việt Nam (2010), Trƣờng 

môn Tim mạch Hoa Kỳ (ACC) 2010, Hội Tim mạch Châu âu (ESC) 2014. 

+ Biến chứng vỡ ĐMC: Tụ máu quanh ĐMC, tụ máu trung thất, tràn 

máu màng phổi. 

+Biến chứng thiếu máu tạng: Thiếu máu ĐM thân tạng, thiếu máu ruột, 

thiếu máu thận, thiếu máu chi dƣới, thiếu máu tuỷ sống. 

+ Huyết áp khó khống chế 

+ Đau tái phát hoặc đau dai dẳng 
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Cụ thể các tiêu chí đánh giá biến chứng nhƣ sau: 7, 3, 13 

+ Đau dai dẳng, đau tái diễn 
Tình trạng đau trơ với điều trị bao gồm hạ áp, giảm đau, an thần. Bệnh 

nhân còn đau liên tục hoặc còn đau tái phát thành cơn.13 
+ Tăng huyết áp trơ với điều trị 
THA khó kiểm soát là khi huyết áp tăng mặc dù đã dùng phối hợp ít nhất 

3 loại thuốc khác nhau ở liều tối đa mà huyết áp vẫn không hạ (Huyết áp > 
140/90 mmHg). Các chuyên gia đồng thuận thống nhất rằng nếu không khống 
chế đƣợc huyết áp trong vòng 12 giờ đầu, đau hoặc tăng huyết áp đƣợc định 
nghĩa là trơ với điều trị.13,90 

+ Biến chứng vỡ. 
Vỡ ĐMC đƣợc định nghĩa là máu trong lòng ĐMC thoát ra ngoài do vết 

rách ở ngoại mạc ĐMC. Bao gồm các tụ máu quanh ĐMC, tụ máu trung thất, 
tràn máu màng phổi.89 

+ Biến chứng thiếu máu tạng 
Thiếu máu tạng đƣợc định nghĩa là không đủ máu nuôi cơ quan đích. Các 

cơ quan đích thƣờng gặp của thiếu máu tạng là thận, mạc treo ruột, ĐM chi 
dƣới, mạch nuôi tuỷ sống. Thiếu máu tạng đƣợc xác định dựa trên hình ảnh học 
gồm tắc nghẽn mạch tạng, giảm lƣợng cản quang thì động mạch, thải chậm cản 
quang thì tĩnh mạch và tổn thƣơng chức năng cơ quan nội tạng đó biểu hiện 
lâm sàng bệnh nhân còn đau hoặc lâm sàng tổn thƣơng nội tạng đó. Thiếu máu 
tạng có thể ở nhiều mức độ khác nhau từ nhẹ đến tắc hoàn toàn và thƣờng gây 
ra tình trạng tắc nghẽn cơ học hay động học ở nhánh mạch nuôi tạng.89,91,92 

Tắc nghẽn cơ học xảy ra khi vạt lóc tách lồng vào lòng của nhánh mạch 
tạng, huyết khối ở lòng giả lan vào nhánh mạch tạng hoặc áp lực liên tục của 
lòng giả tác động gây ra tắc nghẽn ở gốc của nhánh mạch tạng.Tắc nghẽn 
động học là hiện tƣợng xảy ra do thay đổi dòng máu và áp lực giữa lòng giả 
và lòng thật theo nhịp tim. Lực động học dẫn đến tƣới máu tạng ngắt quãng 
và tắc nghẽn do lỗ vào nhánh mạch tạng bị che phủ bởi vạt lóc tách .13,89,92 
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Hình 1.9. Các dạng tắc nghẽn nhánh bên trong tách thành ĐMC 93 
9 Thiếu máu thận: có thể là biểu hiện lâm sàng của thiếu máu cả 2 ĐM 
thận, dẫn đến thiểu niệu và giảm cản quan trên phim chụp CT. Nhƣng thƣờng 
gặp hơn là thiếu máu một bên thận với tỷ trọng cản quang giảm so với bên 
lành. Đánh giá thận ở thì tĩnh mạch hoặc pha tƣới máu thận giúp phân biệt 
liệu thận đó có thiếu máu thực sự hay không. 89,92 
9 Thiếu máu ĐM mạch mạc treo: Bệnh nhân có thể biểu hiện với nhiều 
mức độ thiếu máu khác nhau. Thiếu máu giai đoạn sớm thƣờng phát hiện trên 
phim chụp MSCT cản quang với biểu hiện giảm đậm độ cản quang, trƣớc khi 
có triệu chứng lâm sàng. Đôi khi thiếu máu mạc treo có thể biểu hiện sớm với 
các triệu chứng nhẹ nhƣ đau bụng, liệt ruột, khám lâm sàng thƣờng không ghi 
nhận nhiều triệu chứng đáng kể nào, xét nghiệm máu cũng chƣa có biểu hiện 
bất thƣờng đặc biệt. Nếu thiếu máu nặng bệnh nhân thƣờng có biểu hiện lâm 
sàng rầm rộ của thiếu máu ruột cấp nhƣ phản ứng thành bụng, ỉa máu, tăng 
lactac, toan chuyển hoá dẫn đến tình trạng nhiễm trùng nhiễm độc tiến triển 
rất nhanh dẫn đến tử vong.89,94,95 
9 Thiếu máu chi dưới: thƣờng biểu hiện với các mức độ thiếu máu khác 
nhau, từ mạch yếu, giảm vận động, cảm giác, phỏng nƣớc trên da, nhợt, đau, 
lạnh… đến hội chứng thiếu máu chi cấp. Biểu hiện lâm sàng hội chứng thiếu 
máu chi cấp tính với các biểu hiện 5p: đau (pain), mất mạch (pulselessness), 
nhợt (palor), tê bì (paresthesia), yếu liệt chi (paralysis)94 

Tắc nghẽn động học 

Tắc nghẽn cơ học 

Tắc nghẽn cơ học + động học 
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9 Thiếu máu tuỷ sống: Thiếu máu tuỷ có thể biểu hiện một bên nhƣng 
thƣờng gặp hơn bị cả 2 chi dƣới, có thể gặp cả mất chức năng cơ tròn hay cơ 
trơn ruột. Đánh giá mức độ thiếu máu tuỷ theo thang điểm Tavlor94 
1.1.6. Các phương pháp điều trị tách thành ĐMC Stanford B có biến chứng. 
1.1.6.1. Điều trị nội khoa và xử trí ban đầu tách thành ĐMC 2,3,19,31 

- Giảm đau: Giảm đau đầy đủ rất cần thiết trong giai đoạn cấp, giúp làm 

giảm tác dụng của các hoạt tính giao cảm là các chất gây nhịp tim nhanh và 

tăng huyết áp. Thuốc giảm đau Opiat thƣờng đƣợc lựa chọn.22 

- Kiểm soát nhịp tim và huyết áp: cần hạ nhịp tim nhanh chóng và hiệu quả, 
kết hợp giảm huyết áp trung bình ĐM xuống tới mức thấp nhất có thể dung 
nạp đƣợc mà không ảnh hƣởng tới tƣới máu các cơ quan, từ đó làm giảm 
quá trình tiến triển của tách thành ĐMC và giảm nguy cơ vỡ.32 Nhịp tim mục 
tiêu là ≤ 60 chu kỳ / phút và huyết áp tối đa đƣợc khuyến cáo hạ xuống mức 
100 - 120 mmHg.33 Thuốc chẹn beta giao cảm làm giảm lực co bóp của thất 
trái, giảm tần số tim, giảm mức độ tăng áp lực trong ĐMC để làm giảm 
dP/dt và giảm tiến triển của lóc tách. 4,18,28,34 

- Trƣờng hợp tụt huyết áp: Truyền dịch để nâng huyết áp cần thực hiện ngay. 
Đồng thời cần tìm nguyên nhân gây ra tụt huyết áp để điều trị nhƣ: vỡ 
thành ĐMC, tràn máu màng tim gây ép tim,... vì vậy việc nâng huyết áp chỉ 
là xong hành, điều quan trọng quyết định sống còn của bệnh nhân là phát 
hiện ngay biến chứng dẫn đến tụt huyết áp để xử trí.22 

1.1.6.2. Phẫu thuật thay đoạn ĐMC 

Chỉ định trong trƣờng hợp tách thành ĐMC Stanford B vỡ hoặc biến 
chứng thiếu máu tạng. Thay đoạn ĐMC đã vỡ loại bỏ vết rách nguyên uỷ và 
tƣới máu lại cho mạch nhánh bị thiếu máu. 

Nhƣợc điểm: đây là một đại phẫu thuật với đƣờng mổ lớn, nguy cơ tử 
vong cao và nhiều biến chứng nặng hậu phẫu.35-37 Trên thế giới, Bozinovski 
và cộng sự đã thực hiện nghiên cứu hồi cứu 76 bệnh nhân đã thay đoạn ĐMC. 
Tỷ lệ tử vong do phẫu thuật là 22,4%, tỷ lệ đột quỵ (6,6%), liệt 2 chân (6,6%), 
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chạy thận (10,5%), liệt dây thần kinh quặt ngƣợc trái (39,5%) và biến chứng 
tim mạch khác (43,4%) 38. Trimarchi và cộng sự  nghiên cứu sổ bộ 82 bn đƣợc 
phẫu thuật với tỷ lệ tử vong 29,3%, đột quỵ và liệt xảy ra lần lƣợt là 9,0% và 
4,5%. 39 

Tại Việt Nam. Trong giai đoạn 2002-2006 nghiên cứu về phẫu thuật 
ĐMC ngực tại Bệnh viện Việt Đức những trƣờng hợp tách thành ĐMC 
Stanford B vỡ chủ yếu đƣợc thay đoạn ĐMC đã đạt đƣợc những thành công 
bƣớc đầu.40 

 
Hình 1.10. Phẫu thuật thay đoạn điều trị tách thành ĐMC Stanford B 41 

Nhờ những tiến bộ trong TEVAR, phẫu thuật sửa chữa cho tách thành 

ĐMC Stanford B cấp hiện chỉ thực hiện ở những bệnh nhân không có khả năng 

TEVAR (không phù hợp về cấu trúc giải phẫu, tổn thƣơng phức tạp....) hoặc đã 

thất bại với can thiệp. Mặc dù trong những thập kỷ qua kết quả phẫu thuật mở 

sửa chữa tách thành ĐMC Stanford B cấp đã có nhiều cải thiện, nhƣng tỷ lệ tử 

vong vẫn cao ở mức 25-50% .28,37,42 

1.1.6.3. Phẫu thuật tạo cửa sổ thông thương lòng giả và lòng thật. 

Chỉ định trong trƣờng hợp tách thành ĐMC Stanford B có thiếu máu 

tạng do lòng thật bị ép. Phẫu thuật tạo cửa sổ giúp cân bằng áp lực vì vậy lòng 

thật sẽ đỡ bị lòng giả ép sẽ tƣới máu lại cho mạch nhánh. 33,43 

 Ƣu  nhƣợc điểm: Phẫu thuật tạo cửa sổ ít tổn thƣơng hơn so với phẫu 

thuật thay đoạn ĐMC tuy nhiên chỉ áp dụng với trƣờng hợp biến chứng thiếu 

máu tạng, không giải quyết đƣợc vị trí rách nguyên uỷ cho lên theo thời gian 

ĐMC xuống có nguy cơ bị giãn rộng đòi hỏi cần tái can thiệp trong tƣơng lai. 

Đoạn ĐMC nhân tạo 
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Hình 1.11. Phẫu thuật tạo cửa sổ điều trị tách thành ĐMC Stanford B 43 

1.1.6.4. Phẫu thuật cầu nối 

Một số trƣờng hợp tách thành ĐMC có thiếu máu chi dƣới phẫu thuật cầu 

nối trực tiếp cấp máu cho chân bị thiếu máu kèm theo điều trị nội khoa tối ƣu. 

Ƣu nhƣợc điểm: ít gây thƣơng tổn hơn tuy nhiên chỉ giải quyết mang tính 

tạm thời biến chứng tắc mạch không xử lý đƣợc vết rách nguyên uỷ. 

1.1.6.5. Tạo cửa sổ bằng phương pháp can thiệp 

Can thiệp tạo cửa sổ bằng cách dùng bóng nong hoặc đặt Stent trên vách 

nội mạch tạo sự lƣu thông lòng giả và lòng thật ở bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B cấp có biến chứng thiếu máu tạng. 44,45 

 
 

Hình 1.12. Kỹ thuật nong bóng tạo cửa sổ thông lòng thật và lòng giả 44 

 Vị trí tạo cửa sổ 

 Vết rách cửa sổ  
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 Ƣu nhƣợc điểm: ít xâm lấn tuy nhiên chỉ giải quyết mang tính tạm thời 

biến chứng tắc mạch không xử lý đƣợc vết rách nguyên uỷ. Patel và cộng sự 

thực hiện nghiên cứu 69 bệnh nhân tách thành ĐMC cấp tính biến chứng 

thiếu máu nội tạng. Tái tƣới máu đạt 95,7% các trƣờng hợp. Tỷ lệ tử vong 

sớm 17,4%, với tỷ lệ đột quỵ 4,3%, tỷ lệ liệt tủy sống 2,9%, và 14,5% suy 

thận cần chạy thận. Tuy nhiên theo thời gian theo dõi tỷ lệ sống còn sau 1 

năm và 3 năm là 76,2% và 63,5%. Sau 5 năm tỷ lệ vỡ hoặc tái can thiệp ĐMC 

là 67,7%.46 

1.2. Tổng quan TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp 

1.2.1. Lịch sử ra đời hệ thống Stent graft. 

Nicolai Leontyevich Volodos phẫu thuật viên tim mạch và cộng sự làm 
việc tại Kharkov, Ukraine, liên bang Xô Viết là ngƣời đầu tiên phát triển hệ 
thống Stent graft điều trị bệnh lý ĐMC. Ông đã sử dụng khung giá đỡ Zigzag 
Stent để gắn giữ áp màng bọc polyester vào thành ĐMC. Tác giả đã dùng dụng 
cụ này dựa trên một hệ thống dẫn đƣờng điều trị cho một bệnh nhân bị hẹp ĐM 
chậu chung lần đầu tiên năm 1985. Họ cũng áp dụng dùng Stent graft đặt vào 
ĐMC điều trị phình đoạn xa ĐMC ngực sau chấn thƣơng năm 1987. 47 

 

Hình 1.13. Hệ thống Stent graft thiết kế bởi Nicolai L. Volodos 47 

1.2.2. Cấu tạo và cơ chế hoạt động hệ thống Stent graft ĐMC ngực. 

Cấu tạo của hệ thống Stent graft bao gồm có 2 bộ phận chính: 

Bộ phận dẫn đặt (Delivery System): cấu trúc giúp bao bọc Stent graft ép 
nhỏ lại trong một ống thông để hệ thống đi qua ĐM đùi, và đặt Stent graft đúng 
vị trí. Kích thƣớc của hệ thống thƣờng có ĐK từ 20F - 24F (khoảng 8mm). 
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Hệ thống Stent graft của Medtronic.          Hệ thống Stent graft của Terumo 

Hình 1.14. Cấu tạo hệ thống dẫn đặt Stent graft  

Stent graft: là cấu trúc đặc biệt dùng đặt lót trong lòng ĐMC có cấu tạo bằng 

khung kim loại nhớ hình thƣờng là Nitinol và bên ngoài khung này đƣợc bao bởi 

một màng bọc. Stent graft có 2 dạng là phần thân chính và phần thân nối dài.  

Phần thân chính (Stent graft miếng chính) có cấu tạo dạng thẳng hoặc 

cấu tạo thuôn nhỏ ở phần xa. Phần đầu gần thân chính Stent graft thƣờng có 

phần cấu tạo đặc biệt bằng khung kim loại trần (Bare Stent) thiết kế loe rộng 

giúp tăng khả năng gắn kết vào thành ĐMC, giảm nguy cơ di lệch Stent graft, 

làm tăng tác dụng cố định đầu gần Stent graft vào thành ĐMC. 

Phần nối dài (Stent graft miếng phụ): Thiết kế Stent graft giống với phần 

thân chính nhƣng thƣờng không có Stent trần gia cố đoạn đầu. Miếng phụ nối 

tiếp với miếng chính mục đích nối dài thêm phần che phủ ĐMC. 

 

 
      Cấu tạo phần thân chính  Cấu tạo phần nối dài 

Hình 1.15. Cấu tạo phần thân chính và phần nối dài hệ thống Stent graft 38 

+ Valiant Captivia Stent graft của hãng Medtronic: Thiết kế khung Stent 

bằng Nitinol bọc bên trong bằng lớp màng polyester. Giữa các vòng Stent 

Stent graft Hệ thống mở Stent graft 

Phần gia cố đầu gần Khung kim loại Màng bọc polymer 
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không có các khung nối, đầu gần Stent graft có hệ thống khung cố định mở 

(Bare Stent). 

+ Zenith TX2 của hãng Cook: Đƣợc thiết kế trên khung kim loại nhớ 

hình tự nở Gianturco Z- Stent và màng bọc bởi sợi Dacron. 

+ Conformable TAG (C-TAG) Stent graft của hãng Gore: Thiết kế với 

khung Nitinol bao phủ bởi màng polytetrafluoroethylene. 

+ Relay Stentgraft của hãng Terumo: Thiết kế dựa trên khung tự nở 

Nitinol đƣợc phủ màng bọc dệt bởi các sợi polyester. 

  
Terumo Medtronic Gore Cook 

Hình 1.16. Cấu tạo các loại hệ thống Stent graft điều trị bệnh lý ĐMC ngực 

1.2.3. Nguyên lý TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp 
Cơ chế Stent graft điều trị tách thành ĐMC Stanford B là khi đặt Stent 

graft từ phần kết nối đầu gần che phủ qua vết rách nguyên uỷ xuống phần xa 
ĐMC xuống. Khung Stent graft cấu tạo bởi kim loại tự nở sẽ giãn ra và áp 
vào thành ĐMC làm mở rộng lòng thật ĐMC (đang bị ép) đồng thời lớp màng 
(graft) ngăn không cho dòng máu qua vết rách nguyên uỷ vào lòng giả từ đó 
làm giảm áp lực dòng máu trong lòng giả nhƣ vậy dòng máu không đƣợc lƣu 
thông trong lòng giả sẽ đƣợc huyết khối giúp ổn định cấu trúc ĐMC. Từ kết 
quả đó giúp giảm nguy cơ vỡ ĐMC, cải thiện sự tƣới máu các tạng do giảm 
sự đè ép lòng giả và lòng thật, cuối cùng làm giảm tỷ lệ tử vong cho ngƣời 
bệnh.25 
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Hình 1.17. Nguyên lý TEVAR trong điều trị tách thành ĐMC Stanford B 25  

 

1.2.4. Chỉ định của TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp 

Theo khuyến cáo của các Hội Tim mạch trên thế giới: Hội Tim Mạch 

Việt Nam (VNHA) 2010, Hội Tim mạch Châu Âu (ESC 2014), Trƣờng môn 

Tim mạch Hoa Kỳ… chỉ định can thiệp đặt Stent graft đƣợc tóm tắt trong 

bảng sau: 

Bảng 1.6. Khuyến cáo về TEVAR điều trị tách thành ĐMC Standford B cấp 

Khuyến cáo Có biến chứng 
Không biến 

chứng 
Hội Tim mạch học Việt Nam 19 

(VNHA 2010) 
I (A) IIb (C) 

Hội Tim mạch Hoa Kỳ23 

(ACC 2010) 
I (A) IIb (C) 

Hội Tim  mạch Châu Âu 3 

(ESC 2014) 
I (C) IIa (B) 

Hội Phẫu thuật mạch máu châu âu 2 

(ESVS 2017) 
I (C) IIb (B) 

Hội Phẫu thuật lồng ngực/Hội phẫu thuật 

lồng ngực Hoa Kỳ (STS/AATS 2022) 
I(B) IIb (B) 

 Vết rách nguyên uỷ  

 Stent graft  



 
24 

- Điều kiện can thiệp Stent graft điều trị tách thành ĐMC Stanford B 

TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford B phải che phủ vết rách 

nguyên uỷ hoàn toàn ngăn dòng máu đi vào lòng giả do đó Stent graft kết nối 

tối thiểu 2cm. Kích thƣớc động mạch chủ phần kết nối này không quá lớn (< 

42 mm) không quá gập góc vì nguy cơ tách ngƣợc cũng nhƣ nguy cơ 

Endoleak. Đƣờng vào ĐM đùi đủ lớn để hệ thống Stent graft có thể đi qua 

nhƣ vậy tối thiểu 1 bên ĐM chậu đùi lớn hơn 7mm. Tuy nhiên, Ngƣời ta có 

thể phẫu thuật tạo đƣờng vào ở vị trí lớn hơn bằng đoạn mạch nhân tạo. 3,25 

1.2.5. Những tiến bộ của TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford B 
1.2.5.1. Tiến bộ về thiết kế và kỹ thuật can thiệp 

- Cải tiến thiết kế hệ thống Stent graft: Stent graft đƣợc cải tiến qua các 

thế hệ khác nhau.48 

9 Thành phần dẫn đặt thiết kế ngày càng nhỏ hơn, mềm mại hơn giúp hệ 

thống Stent graft dễ đi qua đƣờng vào ĐM, ít gây tổn thƣơng mạch. 

9 Stent graft đƣợc thiết kế cải tiến khung Stent và phần màng giúp Stent 

graft mềm mại uốn theo giải phẫu mạch máu và áp thành tốt hơn giảm thiểu 

các nguy cơ rò qua khe giữa Stent graft và thành ĐMC (Endoleak) 

3/2005 5/2008 6/2008 4/2011 8/2011 9/2012 9/2015 8/2021 
Gore 

TAG 

Cook 

Zenith 

Medtronic 

Talent 

Captivia 

Medtronic 

Valiant 

Captivia 

Gore 
Comformable 

TAG 

Bolton 

Relay 

Cook 

Zenith 

Alpha 

Terumo 

Relay pro 

       

 

 

Hình 1.18. Các thế hệ Stent graft theo thời gian được FDA chấp thuận 38 

- Cải tiến kỹ thuật can thiệp: TEVAR ban đầu chỉ thực hiện những 

trƣờng hợp có các tổn thƣơng cách vị trí ĐM dƣới đòn ít nhất 20mm. Tiến bộ 

về kỹ thật nhƣ kỹ thuật Chimney, Stent Graft có cửa sổ, Stentgraft có nhánh 
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bên giúp kéo dài vùng kết nối đầu gần điều trị những tổn thƣơng phức tạp, 

những trƣờng hợp tổn thƣơng ĐMC xuống nhƣng sát đến ĐM dƣới đòn trái.14 

+ Kỹ thuật đặt Stent song song kiểu ống khói (Chimney): Đặt song song 

một Stent có màng bọc cấp máu cho các nhánh của quai ĐMC. Vì vậy, Stent 

graft kết nối ĐMC dài hơn hơn đồng thời các nhánh bên vẫn đƣợc cấp máu.49 

 

Hình 1.19. Kỹ thuật đặt Stent nhánh bên kiểu ống khói (Chimney) 49 

+ Kỹ thuật đặt Stent graft có mở cửa sổ: giúp kéo dài vùng gắn kết mà 

vẫn cấp máu cho nhánh bên qua vị trí cửa sổ trên hệ thống Stent graft.  

 
Hình 1.20. Stent graft có mở cửa sổ cấp máu nhánh bên 49 

+ Kỹ thuật đặt Stent graft có nhánh bên: Stent graft đƣợc thiết kế với một 

thân chính và có các nhánh bên giúp duy trì dòng máu vào các mạch nhánh.50 

 
Hình 1.21. Stent graft có nhánh cấp máu nhánh bên 51 
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1.2.5.2. Kết hợp phẫu thuật và can thiệp nội mạch (phẫu thuật hybrid) 

Phẫu thuật bắc cầu nối: Phẫu thuật cầu nối cấp máu ĐM cảnh phải - ĐM 

cảnh trái - ĐM dƣới đòn trái trƣớc khi đặt Stent graft phủ qua gốc ĐM dƣới 

đòn trái và ĐM cảnh chung trái. 52,53 

 
Hình 1.22. Bắc cầu nối ĐM cảnh - ĐM đưới đòn trái kết hợp TEVAR 52  

Phẫu thuật chuyển vị: chuyển vị trí gốc cấp máu các mạch nhánh bằng 
đoạn mạch nhân tạo từ ĐMC lên đến ĐM thân cánh đầu và ĐM cảnh chung 
trái (có hoặc không có ĐM dƣới đòn trái).  
1.2.5.3. Tiến bộ của phòng chụp mạch số hoá xoá nền trong TEVAR. 

+ Hệ thống máy chụp mạch số hoá xoá nền (Digital Subtraction 
Angiography - viết tắt là DSA) với phần mềm trộn hình ảnh 3D MSCT của 
ĐMC (kỹ thuật Fusion) giúp định vị các mốc giải phẫu ĐMC trong can thiệp. 54 

 

Hình 1.23. Kỹ thuật trộn hình (Fusion) trên hệ thống máy DSA  

(Bn Đào Kim B. mã lưu trữ  G82/23) 

+ Hệ thống DSA còn tích hợp kỹ thuật chụp quét 3600 (Cone-beam CT) 

giúp đánh giá ngay lập tức kết quả TEVAR để xử lý ngay các biến chứng. 

 Cầu nối 
mạch 
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1.2.6. Các biến chứng của TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford B 

1.2.6.1. Biến chứng tử vong 

Nguyên nhân tử vong có liên quan với tiến triển của bệnh lý tách thành 

ĐMC, các biến chứng của thủ thuật. Trong một tổng quan hệ thống trên 18 

nghiên cứu với 12,789 nhóm bệnh nhân đƣợc thực hiện TEVAR điều trị tách 

thành ĐMC Stanford B cấp có tỷ lệ tử vong trong viện là 9,1%. Trong một 

nghiên cứu với 133 bệnh nhân đƣợc can thiệp TEVAR ở Miami của Mỹ tác 

giả Etezadi cho thấy tỷ lệ tử vong trong 30 ngày là 7,5%.68 

Nghiên cứu sổ bộ tiến hành ở 51 trung tâm của 12 quốc gia thuộc Bắc Mỹ, 

Châu Âu, Châu Á, Châu Úc. Tác giả Evangelista cho thấy tỷ lệ tử vong chung 

của bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B là 13% trong tuần đầu, tỷ lệ tử vong 

trong viện của nhóm tách thành ĐMC Stanford B đƣợc TEVAR là 10,6%.5 

Nghiên cứu của E Clough tại pháp với 136 bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B cấp trong đó có 64 bệnh nhân có biến chứng đƣợc TEVAR có tỷ lệ 

sống còn sau 1 năm là 94,4% và sau 5 năm là 75,5%.69 

1.2.6.2. Tai biến mạch não 

TBMN liên quan đến TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp 

do nhiều nguyên nhân trong đó nguyên nhân hay gặp nhất do vùng gắn kết 

đầu gần thƣờng liên quan đến vùng quai có thể ảnh hƣởng đến ĐM cảnh, ĐM 

đốt sống. Ngoài ra, Quá trình thực hiện thủ thuật có thể có huyết khối hoặc 

khí gây tắc mạch, các mảng vôi hoá xơ vữa ở phần quai ĐMC và phần ĐMC 

lên có thể bắn đi gây TBMN hay gặp ở phần não trƣớc. Những huyết khối liên 

quan đến ĐM dƣới đòn trái, ĐM đốt sống có thể gây TBMN vùng não sau. 

Nguy cơ TBMN liên quan đến thủ thuật khoảng 4% đến 8%. Trong một tổng 

quan hệ thống ở Anh và Đức tác giả von Allmen và cộng sự cho kết quả tỷ lệ 

TBMN trong viện hoặc trong vòng 1 tháng có tỷ lệ là 4,1%.70 
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1.2.6.3. Tổn thương thận cấp 

Tổn thƣơng thận cấp trong tách thành ĐMC cấp có nguyên nhân rất đa 

dạng bao gồm thiếu máu nuôi do cơ chế huyết động lòng thật bị ép dẫn đến giảm 

lƣợng máu đến thận hoặc do cơ chế tĩnh vết rách nội mạch rách tiến triển cả vào 

mạch thận kèm hình thành huyết khối gây tắc ĐM thận ngoài ra tổn thƣơng thận 

cấp trong tách thành ĐMC còn do thuốc cản quang, do tăng huyết áp. 

Nguy cơ tổn thƣơng thận cấp ở những bệnh nhân có tiền sử suy thận, 

truyền máu sau thủ thuật, bệnh nhân có thiếu máu tạng.13 Trong nghiên cứu 

để đánh giá tổn thƣơng thận cấp sau TEVAR tại Varese Italy tác giả Piffaretti 

và cộng sự cho thấy có tới 14%.71 

1.2.6.4. Thiếu máu tuỷ 

Tƣới máu tuỷ rất đa dạng bởi nhiều nguồn nuôi nhỏ. Tuy nhiên, TEVAR 

che phủ làm mất các nhánh nuôi này tại tuỷ ngực có thể gây ra thiếu máu tuỷ. 

Nguy cơ thiếu máu tuỷ cao ở những bệnh nhân che phủ dài, bệnh nhân có che 

phủ động mạch dƣới đòn, tắc ĐM chậu trong, tiền sử thay đoạn ĐMC bụng, 

bệnh nhân có huyết áp thấp quanh thời gian thủ thuật hoặc huyết áp thấp kéo 

dài, bệnh nhân thiếu máu tạng, suy thận.25 

Thời gian xuất hiện triệu chứng thiếu máu tuỷ sống thƣờng gặp khoảng 

10.6 giờ sau Tevar. Tỷ lệ thiếu máu tuỷ sau Tevar chiếm khoảng 3% - 11% theo 

các nghiên cứu khác nhau. Trong ngiên cứu của Ullery thực hiện tại Mỹ cho 

thấy trong 424 bệnh nhân đƣợc thực hiện Tevar tỷ lệ thiếu máu tuỷ là 2,8%.72 

1.2.6.5. Thiếu máu ruột 

Thiếu máu ruột là danh từ chung để chỉ thiếu máu do mạch mạc treo 

ruột. Thiếu máu liên quan đến mạch mạc treo thƣờng biểu hiện với triệu 

chứng lâm sàng đau bụng, liệt ruột, tăng lactic, hình ảnh lòng thật bị ép, bị tắc 

ngẽn do vết rách nội mạc, huyết khối làm giảm hoặc mất cản quang trên phim 

MSCT. 
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1.2.6.6. Vỡ ĐMC 
Vỡ ĐMC định nghĩa khi có máu thoát ra khỏi lòng mạch, nên thƣờng 

đƣợc chẩn đoán bằng hình ảnh học trên phim chụp MSCT. Vỡ có thể đƣợc 

bao bọc bởi các tố chức xung quanh hoặc vỡ tự do gây mất huyết động nhanh 

chóng. Vỡ ĐMC thƣờng xảy ra sớm trong vòng 24 giờ hoặc trong lúc can 

thiệp. Theo mốc thời gian vỡ thành ĐMC có thể chia thành 3 giai đoạn: quanh 

thủ thuật (<24 giờ sau can thiệp/phẫu thuật), vỡ sớm (1-30 ngày sau can 

thiệp/phẫu thuật), vỡ muộn (>30 ngày).13 

1.2.6.7.Tách thành ĐMC tiến triển 
Tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A đƣợc định nghĩa khi tách thành ĐMC 

ở bất kỳ vị trí nào ở ĐMC lên, quai ĐMC mà tổn thƣơng đó liên tục hoặc ngay 

cạnh điểm lóc tách nguyên uỷ. Nguyên nhân dẫn đến tách ngƣợc thành ĐMC 

Stanford A bao gồm huyết áp khó khống chế, liên quan đến thủ thuật nhƣ đƣa 

dây dẫn đƣờng siêu cứng, đƣa dụng cụ gây tách tiến triển, Stent graft quá lớn so 

với mạch nguyên uỷ,73 do nong bóng, tổn thƣơng do đoạn Stent kim loại trần 

phần đầu Stent graft.74 Tỷ lệ hay gặp trong 6 tháng đầu sau TEVAR.75 

Đƣờng rách mới gây ra bởi Stent graft xuất hiện gây ra do chính Stent 

graft. Vết rách mới có thể ở đoạn gần của Stent graft dẫn tới giả phình hoặc 

tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A hoặc vết rách ở đầu xa gây lan rộng lòng 

giả và ép càng mạnh vào lòng thậ đồng thời làm giãn đoạn xa. Vết rách mới 

đầu xa phát triển muộn, thƣờng từ 12 đến 36 tháng sau TEVAR. 

1.2.6.8. Biến chứng thiếu máu chi trên 

Biến chứng thiếu máu tay trái có thể gặp ở bệnh nhân đƣợc can thiệp 

TEVAR che phủ ĐM dƣới đòn trái. Tuy nhiên, vòng nối vị trí động mạch dƣới 

đòn trái rất phong phú nên rất hiếm khi gặp biểu hiện thiếu máu tay trái. Trong 

nghiên cứu của Josef klocker đánh giá thiếu máu chi trên ở bệnh nhân sau can 

thiệp TEVAR có phủ qua ĐM dƣới đòn trái trong 138 bệnh nhân chỉ có 1 bệnh 

nhân có biểu hiện lâm sàng của thiếu máu chi trên mức độ Rutherford I.76 
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1.2.6.9. Hội chứng hậu cấy ghép 

Hội chứng hậu cấy ghép có thể gặp sớm ngay sau TEVAR đặc trƣng bởi 

hiện tƣợng tăng bạch cầu, sốt, và tăng các trung gian hoá học viêm nhƣ CRP, IL 

-6, và TNF - alpha. Nó do phản ứng của hệ thống nội mô.  

Trong nghiên cứu của Yi zhu và cộng sự đánh giá hội chứng hậu cấy ghép 

sau TEVAR điều trị 646 bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp cho thấy 

hội chứng hậu cấy ghép gặp ở 31,6% trƣờng hợp trong đó hay gặp ở những 

bệnh nhân đặt trên 1 Stent graft, có phẫu thuật bắc cầu, bệnh nhân < 60 tuổi.77 

1.2.6.10. Biến chứng vị trí đường vào ĐM đùi 

Trong thủ thuật TEVAR thực hiện đƣa hệ thống Stent graft qua ĐM đùi 

vì vậy có thể bị tổn thƣơng thành mạch gây ra các biến chứng mức độ khác 

nhau nhƣ tụ máu, chảy máu, thông động tĩnh mạch, rách mạch đòi hỏi phải 

phẫu thuật. Một số trƣờng có thể gặp các biến chứng tắc mạch, nhiễm trùng vị 

trí đƣờng vào ĐM đùi. Nghiên cứu của Thomas và cộng sự cho kết quả tỷ lệ 

biến chứng đƣờng vào mạch máu có thể gặp ở 11,9% số bệnh nhân. Tuy 

nhiên, biến chứng thƣờng nhẹ chỉ cần điều trị nội khoa bảo tổn.78 Thống kê sổ 

bộ Baxter cho thấy tỷ lệ biến chứng đƣờng vào trong TEVAR gặp ở 1,1% số 

bệnh nhân cần phải phẫu thuật xử lý biến chứng.79 

1.3. Các nghiên cứu về TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp 
trên thế giới và ở Việt Nam.  
1.3.1. Các nghiên cứu trên thế giới về TEVAR điều trị tách thành ĐMC 

Stanford B cấp. 

Trên thế giới đã có các nghiên cứu chứng minh vai trò của TEVAR trong 

điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp với các chủ để nhƣ: 

- TEVAR điều trị bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B có biến chứng 

Qin và cộng sự đã thực hiện nghiên cứu đơn trung tâm của họ với 152 

bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến chứng đƣợc can thiệp đặt 
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Stent graft. Thành công về mặt kỹ thuật đạt 94,7%, tỷ lệ tử vong trong viện là 

2%, tỷ lệ đột quỵ 1,3% và tỷ lệ liệt 2 chân là 1,3%, tỷ lệ rò mạch loại I là 

2,6% và tỷ lệ tách ngƣợc Stanford A là 1,3%.55 

Fattori và cộng sự tổng kết từ nghiên cứu sổ bộ 290 bệnh nhân đã báo 

cáo tỷ lệ tử vong là 10,9%, tỷ lệ đột quỵ 2,3% và liệt 1,3%. Theo dõi dài hạn 

cho thấy có tới 30,6% bệnh nhân cần đƣợc tái can thiệp lần 2 và 13,4% bệnh 

nhân xuất hiện có rò mạch. Tỷ lệ tử vong sau 5 năm là 15,5%. 

Tuy không có các nghiên cứu so sánh trực tiếp giữa TEVAR và phƣơng 

pháp thay đoạn ĐMC  điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp. Tuy nhiên ngƣời 

ta nhận thấy TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến chứng cho 

tỷ lệ tử vong và biến chứng thấp hơn so với việc phẫu thuật mổ mở. 6,42,56 

- TEVAR điều trị bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B không biến chứng 

Một số thử nghiệm lâm sàng TEVAR điều trị bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B cấp không có biến chứng giúp thúc đẩy tái cấu trúc ĐMC nhƣ mở 

rộng lòng thật và huyết khối lòng giả là cơ sở giúp cải thiện tỷ lệ tử vong cũng 

nhƣ các biến cố muộn liên quan đến ĐMC.57,58 

Nghiên cứu INSTEAD  thực hiện trên 140 bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B không có biến chứng. Kết quả sau 2 năm không có sự khác biệt về 

tỷ lệ sống còn giữa 2 nhóm (tỷ lệ sống còn ở nhóm điều trị nội khoa đơn 

thuần là 89% so với nhóm đặt Stent graft là 96%) tuy nhiên nhóm TEVAR tỷ 

lệ tái cấu trúc ĐMC cao hơn (91,3% so với 19,4%). Theo dõi sau 5 năm 

nghiên cứu INSTEAD - XL nhóm can thiệp Stent graft có tỷ lệ tử vong liên 

quan đến ĐMC thấp hơn. Về mức độ tái cấu trúc ĐMC cho thấy nhóm điều trị 

nội khoa chỉ có 22% bệnh nhân đƣợc huyết khối lòng giả hoàn toàn so với 

nhóm TEVAR đạt 90,6% bệnh nhân đƣợc huyết khối hoàn toàn lòng giả.59 

Nghiên cứu ADSORD là thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng ở Châu 

Âu những bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp không có biến chứng. 

Nghiên cứu gồm 60 bệnh nhân chia mỗi nhóm 30 bệnh nhân.60 Khi đƣa vào 
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nghiên cứu giữa 2 nhóm không có sự khác biệt về đƣờng kính tuy nhiên sau 1 

năm theo dõi ĐK lòng giả lớn nhất trung bình của nhóm TEVAR nhỏ hơn 

nhóm điều trị nội khoa (18,5mm so với 25,1mm, p < 0.001) và ĐK lòng thật 

lớn nhất của nhóm TEVAR lớn hơn nhóm điều trị nội khoa đơn thuần 

(32,2mm so với 25.5mm với p < 0.001). ĐK lòng giả lớn nhất ở nhóm can 

thiệp giảm theo thời gian (giảm 7.0 mm) trong khi nhóm điều trị nội khoa thì 

ĐK này tăng lên (tăng 4,3mm). ĐK lòng thật lớn nhất ở nhóm TEVAR tăng 

8,4 mm so với nhóm điều trị nội khoa 1,9mm với p = 0,022 nhƣ vậy TEVAR 

bảo vệ thành ĐMC.31,60 

Đã có nhiều nghiên cứu đánh giá tách thành ĐMC Stanford B cấp không 

có biến chứng đƣợc điều trị nội khoa yếu tố nào dẫn đến các biến cố trong 

tƣơng lai cần đƣợc TEVAR sớm.61 Trong nghiên cứu hồi cứu 228 bệnh nhân 

tách thành ĐMC Stanford B cấp không có biến chứng, Ueki và cộng sự cho 

thấy đƣờng kính ĐMC xuống >40 mm có tới 46,5% có biến cố ĐMC sau 5 

năm.6,62 Ante và cộng sự nghiên cứu hồi cứu bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B cấp không biến chứng xác định huyết khối bán phần lòng giả liên 

quan đến các biến cố ĐMC muộn. 63 

- Nghiên cứu tái tƣới máu ĐM dƣới đòn hay không trong TEVAR điều 

trị tách thành ĐMC Stanford B cấp. Bao phủ của ĐM dƣới đòn trái để đạt kết 

nối đầu gần ở 40% bệnh nhân đƣợc điều trị bằng phƣơng pháp TEVAR điều 

trị tách thành ĐMC Stanford B cấp. Có cần tái thông ĐM dƣới đòn trái trƣớc 

TEVAR thƣờng quy vẫn còn tranh cãi. Một nghiên cứu hệ thống trong đó 

1161 trƣờng hợp TEVAR phủ qua ĐM dƣới đòn trái với 444 bệnh nhân đƣợc 

tái thông mạch. Tỷ lệ đột quỵ không giảm đáng kể ở bệnh nhân tái thông ĐM 

dƣới đòn trái so với không tái thông (OR 0,70, KTC 95% 0,43-1,14). Không 

có sự khác biệt đáng kể về tỷ lệ thiếu máu cục bộ tủy sống với tái thông mạch 

máu dƣới đòn trái (OR: 0,56, KTC 95% 0,28-1,10) hoặc tử vong (OR: 0,87, 
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KTC 95% 0,55-1,39) 64. Do đó, ngƣời ta  ủng hộ tái thông ĐM dƣới đòn trái 

có chọn lọc. Những bệnh nhân cần đƣợc xem xét tái thông động mạch dƣới 

đòn trái bao gồm những bệnh nhân có cầu nối ĐM chủ - vành bằng ĐM vú 

trong, ĐM đốt sống trái ƣu năng hoặc độc nhất, hoặc cầu nối lọc máu thận chi 

trên bên trái.65,66 

1.3.2. Các nghiên cứu về TEVAR ở Việt Nam 

Tại Viện Tim mạch Việt Nam chúng tôi bắt đầu thực hiện can thiệp nội 

mạch điều trị bệnh lý ĐMC từ năm 2010 và có những nghiên cứu bƣớc đầu về 

can thiệp nội mạch điều trị tách thành ĐMC của tác giả Nguyễn Lân Hiếu và 

Trần Vũ Hoàng với đề tài ―Một số đặc điểm kỹ thuật và kết quả bƣớc đầu của 

can thiệp đặt Stent graft ở bệnh nhân có bệnh lý ĐMC tại Viện Tim mạch 

Quốc Gia‖ bƣớc đầu đánh giá hiệu quả của can thiệp đặt Stent graft ở 42 bệnh 

nhân có các bệnh lý ĐMC khác nhau bao gồm cả phình ĐMC, tách thành 

ĐMC, tụ máu trong thành ĐMC.9 Tác giả Trần Quyết Tiến, Phan Duy Kiên 

với đề tài ―Kết quả can thiệp cấp cứu đặt Stent graft điều trị bệnh lý ĐMC tại 

khoa phẫu thuật mạch máu, Bệnh viện Chợ Rẫy‖ tổng kết 35 bệnh nhân đƣợc 

can thiệp đặt Stent graft cấp cứu trong đó 14 trƣờng hợp phình ĐMC vỡ, 13 

trƣờng hợp tách thành ĐMC có biến chứng, 5 trƣờng hợp phình ĐMC bụng 

vỡ bƣớc đầu cho thấy kỹ thuật có kết quả thành công cao (97%), tử vong chu 

phẫu là 14%.67 Tác giả Nguyễn Hoàng Định, Nguyễn Thời Hải Nguyên trong 

nghiên cứu ―Kết quả điều trị bệnh lý động mạch chủ bằng phƣơng pháp can 

thiệp nội mạch: Kinh nghiệm tại khoa Phẫu thuật Tim mạch Bệnh viện Đại 

học Y dƣợc Thành phố Hồ Chí Minh‖ với 129 bệnh nhân trong đó có 46 

trƣờng hợp tách thành ĐMC và huyết khối trong thành ĐMC Stanford B. 11 

Nhƣ vậy, các nghiên cứu bƣớc đầu cho thấy tính khả thi và hiệu quả của 

phƣơng pháp TEVAR điều trị bệnh nhân bệnh lý ĐMC khác nhau nhƣ phình 

ĐMC, tách ĐMC, huyết khối trong thành ĐMC ...Tuy nhiên chƣa có nghiên 
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cứu nào đánh giá cụ thể về hiệu quả trên từng bệnh lý cụ thể, chƣa đánh giá 

đầy đủ các yếu tố ảnh hƣởng tới kết quả của thủ thuật cũng nhƣ quá trình tái 

cấu trúc ĐMC sau TEVAR. 

1.3.3. Các vấn đề cần làm sáng tỏ của TEVAR điều trị bệnh nhân tách 

thành ĐMC Stanford B cấp. 

TEVAR đã đạt đƣợc rất nhiều thành công trong điều trị tách thành ĐMC 

Stanford B cấp nhƣ ít xâm lấn, ít biến chứng, tỷ lệ sống còn cao. Tuy nhiên 

TEVAR vẫn còn nhiều vấn đề chúng ta cần làm sáng tỏ nhƣ: Các biến chứng 

ngay sau thủ thuật liên quan đến tiến triển bệnh lý tách thành ĐMC hay là do 

kế hoạch và việc lựa chọn dụng cụ can thiệp chƣa phù hợp, các thao tác can 

thiệp có làm gia tăng biến chứng? Đặt Stent graft bắt đầu từ vị trí nào thì an 

toàn hơn? Chiều dài phần ĐMC cần bao phủ bao nhiêu để có lợi ích ngay tại 

sau can thiệp cũng nhƣ theo thời gian để bảo vệ thành mạch?… 80. Tại Việt 

Nam, các Trung tâm tim mạch lớn bắt đầu tiếp cận TEVAR trong điều trị tách 

thành ĐMC Stanford B cấp do đó những nghiên cứu áp dụng kỹ thuật TEVAR 

là rất cần thiết và có ý nghĩa.  Vì vậy, để đạt đƣợc những lợi ích tối ƣu cho 

ngƣời bệnh chúng ta cần am hiểu sâu hơn về nguyên lý hoạt động, quá trình tái 

cấu trúc sau TEVAR để có kế hoạch và lựa chọn dụng cụ phù hợp, để có những 

thận trọng trong quá trình thủ thuật giúp hạn chế tối đa nguy cơ biến chứng 

hoặc ít ra cũng giúp chúng ta chủ động theo dõi sát, phát hiện sớm và xử lý 

những biến chứng đặc thù của thủ thuật để cố gắng giảm thiểu tối đa tác động 

của biến chứng ảnh hƣởng đến ngƣời bệnh.81, 82,83 Trên thế giới đã có những 

nghiên cứu đánh giá kết quả của TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford B 

cấp, tại Việt nam đã có các nghiên cứu bƣớc đầu đánh giá tính khả thi và hiệu 

quả ban đầu điều trị bệnh lý ĐMC của TEVAR. Tuy nhiên, vẫn còn nhiều vấn 

đề cần tìm hiểu sâu giúp nắm vững qui trình kỹ thuật TEVAR để đạt hiệu quả 

điều trị cao nhất cho bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến chứng.  
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CHƢƠNG 2 
ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tƣợng nghiên cứu 
Đối tƣợng ngiên cứu gồm các bệnh nhân đƣợc chẩn đoán tách thành 

ĐMC Standford B cấp có biến chứng đƣợc chỉ định can thiệp nội mạch  thực 
hiện tại Viện Tim mạch Việt Nam từ 01-01-2014 đến 30-12-2020. 
2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn: 

Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp và chỉ 
định điều trị theo Khuyến cáo của Hội Tim mạch học Việt Nam (VNHA) 
2010, khuyến cáo của Trƣờng môn Tim mạch Hoa kỳ (ACC) 2010, Hội Tim 
mạch Châu âu (ESC) 2014 đồng thuận về chẩn đoán và xử trí bệnh lý ĐMC: 

Tách thành ĐMC stanford B giai đoạn cấp (từ khi có triệu chứng trong 
vòng 14 ngày) và có biến chứng bao gồm các biến chứng sau: 

1.  Vỡ thành ĐMC: Tràn máu màng phổi, tụ máu trung thất, tụ máu 
quanh ĐMC. 

2.  Thiếu máu tạng: Thiếu máu các tạng nhƣ thận, ruột non, tủy sống, 
chi dƣới… 

3. Đau dai dẳng hoặc đau tái phát. 
4.  Không kiểm soát đƣợc huyết áp. 

- Tất cả các bệnh nhân đƣợc hội chẩn nội và ngoại khoa tại Viện Tim 
mạch thống nhất về chẩn đoán tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến chứng 
và chỉ định TEVAR điều trị trong giai đoạn cấp. 

- Bệnh nhân đƣợc giải thích rõ lợi ích cũng nhƣ nguy cơ của thủ thuật và 
bệnh nhân tự nguyện đồng ý chấp nhận tham gia nghiên cứu. 
2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

• Bệnh nhân có giải phẫu ĐMC không phù hợp với can thiệp nội mạch 
nhƣ: đƣờng kính vùng kết nối đầu gần quá lớn (> 42mm), bệnh nhân có phình 
ĐMC lên, quai ĐMC có ĐK > 46 mm, tách thành ĐMC Stanford B nhƣng có 
tụ máu trong thành ĐMC lan đến quai hoặc động mạch chủ lên. 
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• Bệnh nhân có đƣờng vào ĐM đùi không thể thực hiện can thiệp nhƣ: 

ĐM đùi vôi hóa xoắn vặn, hẹp nặng hoặc tắc ĐM chậu, ĐM đùi 2 bên. 

• Bệnh nhân có bệnh lý ĐMC do gen (ví dụ: hội chứng Marfan). 

• Bệnh nhân có sốc phản ứng dị ứng với thuốc cản quang. 

• Bệnh nhân có bệnh nội khoa nặng nhƣ: xơ gan, ung thƣ giai đoạn cuối... 

2.2. Phƣơng pháp nghiên cứu 
2.2.1. Địa điểm, thời gian nghiên cứu 

Nghiên cứu đƣợc tiến hành tại Viện Tim mạch – Bệnh viện Bạch M 

ai, trong thời gian từ  01/01/2014 đến 30/06/2021. 

2.2.2. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu can thiệp lâm sàng không có nhóm chứng. 

2.2.3. Cỡ mẫu và chọn mẫu 

 Để đánh giá kết quả điều trị, chúng tôi sử dụng tỷ lệ tử vong sau can 

thiệp nội mạch ở bệnh nhân tách thành ĐMC. Phân tích tổng hợp tỷ lệ tử 

vong sau can thiệp điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp trong giai đoạn 

nội viện của các nghiên cứu lớn cho kết quả khoảng 7,3% tức tỷ lệ sống còn 

92,7%.6 Do đó, chúng tôi sử dụng công thức tính cỡ mẫu cho nghiên cứu can 

thiệp không nhóm chứng nhằm đánh giá tỉ lệ đáp ứng điều trị (tỉ lệ sống sót) 

so với kết quả trên (dùng so sánh không kém hơn - Non Inferiority). Nhƣ vậy, 

để kiểm định giả thuyết tỷ lệ tử vong sau can thiệp ĐMC trong thời gian nội 

viện của chúng tôi không lớn hơn 7,3%, chúng tôi sử dụng công thức tính cỡ 

mẫu nghiên cứu tối thiểu theo công thức:84  

 
n: cỡ mẫu tối thiểu 

α là tỉ lệ sai lầm loại I (mức ý nghĩa thống kê), chọn α = 0,05. 

β là tỉ lệ sai lầm loại II (lực thống kê = 1 - β), chọn β = 0,2. 
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x p0: là tỉ lệ bệnh nhân sống sót sau can thiệp trong nghiên cứu trƣớc đây, 

lấy p0 = 92,7%. 6 

x p : là tỉ lệ bệnh nhân sống sót dự kiến trong nghiên cứu của chúng tôi, 

lấy p = 93,5%. 

x Giả sử rằng tỉ lệ sống sót thấp hơn 5,5% so với các nghiên cứu trƣớc 

vẫn coi là chấp nhận đƣợc, lấy δ = - 5,5%. 

Kết quả: n = 94.  

Giả sử tỉ lệ bệnh nhân mất theo dõi là 7%.  

Nhƣ vậy cỡ mẫu tối thiểu sẽ là: 94 : 93% = 102 bệnh nhân. 

2.2.4. Các bước tiến hành nghiên cứu. 

Lựa chọn bệnh nhân vào nghiên cứu (theo trình tự thời gian) những bệnh 

nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến chứng đƣợc thực hiện TEVAR 

từ 1/2014 đến hết tháng 12/ 2020 tổng cộng 102 bệnh nhân thoả mãn tiêu 

chuẩn nghiên cứu. (thống nhất một qui trình từ chẩn đoán xác định tách thành 

ĐMC Stanford B cấp, phân loại biến chứng, chỉ định điều trị, qui trình thủ 

thuật TEVAR, qui trình theo dõi sau thủ thuật của Viện Tim mạch – Bệnh 

viện Bạch mai đã đƣợc Hội đồng chuyên môn và Hội đồng đạo đức của Bệnh 

viện Bạch Mai phê duyệt). Tính theo thời điểm có quyết định công nhận tên 

đề tài vào 09/12/2016 bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi gồm 2 nhóm: 

Nhóm bệnh nhân hồi cứu từ tháng 01/01/2014 đến 09/12/2016 gồm 28 bệnh 

nhân. Nhóm bệnh nhân tiến cứu từ 09/12/2016  đến 31/12/2020 là 74 bệnh 

nhân, việc theo dõi dọc kết thúc vào 30/06/2021 đảm bảo trong nghiên cứu 

những bệnh nhân còn sống sót đều đƣợc theo dõi lâm sàng và chụp phim 

MSCT ít nhất đƣợc 6 tháng. 

Công cụ thu thập số liệu là mẫu hồ sơ bệnh án nghiên cứu bao gồm các 

thông tin về hành chính, tiền sử các yếu tố nguy cơ bệnh, bệnh sử, khám lâm 
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sàng, các kết quả cận lâm sàng, biên bản hội chuẩn chẩn đoán tách thành 

ĐMC Stanford B cấp có biến chứng và chỉ định TEVAR, biên bản can thiệp, 

tình trạng bệnh nhân lúc ra viện, lâm sàng và cận lâm sàng theo dõi trƣớc ra 

viện, 1 tháng và mỗi 3 tháng. Bệnh nhân đƣợc chụp MSCT theo dõi tái cấu 

trúc ĐMC sau TEVAR trƣớc khi ra viện, sau 1 tháng, 6 tháng và hàng năm. 

2.2.4.1. Tuyển chọn bệnh nhân 

Chúng tôi tiến hành lựa chọn bệnh nhân, đánh giá trƣớc thủ thuật, các 

bƣớc trong quá trình TEVAR, theo dõi sau thủ thuật thực hiện theo khuyến 

cáo của Hội tim mạch học Việt Nam (VNHA) 2010 và khuyến cáo của 

Trƣờng môn Tim mạch Hoa kỳ (ACC) 2010, Hội Tim mạch Châu âu (ESC) 

2014 về chẩn đoán và xử trí bệnh lý ĐMC. 

Bệnh nhân đƣợc khám lâm sàng, thực hiện các thăm dò chẩn đoán, chẩn 

đoán xác định tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến chứng và thảo luận 

phƣơng pháp điều trị. Khi bệnh nhân thoả mãn các tiêu chuẩn lựa chọn bệnh 

nhân nghiên cứu đƣợc giải thích đầy đủ về nội dung nghiên cứu, lợi ích, nguy 

cơ của thủ thuật can thiệp, quyền lợi và trách nhiệm khi tham gia nghiên cứu. 

Các đối tƣợng tự nguyện đồng ý chấp thuận tham gia nghiên cứu đƣợc đƣa 

vào nhóm nghiên cứu và thực hiện theo đúng quy trình nghiên cứu nhƣ sau. 

2.2.4.2. Đánh giá trước thủ thuật TEVAR. 

- Khai thác tiền sử: 

9 Tiền sử bệnh lý tim mạch - chuyển hoá: THA, ĐTĐ, rối loạn lipid máu, 

bệnh ĐMV, TBMN, bệnh ĐM ngoại biên. 

9 Tiền sử bệnh lý ĐMC trƣớc đó: Phình ĐMC, hội chứng Marfan… 

9 Tiền sử các bệnh lý phối hợp: suy thận mạn, bệnh phổi mạn tính… 

9 Tiền sử gia đình: bệnh lý ĐMC 

9 Khai thác bệnh sử 
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Bệnh nhân đƣợc hỏi kỹ về bệnh sử: Thời điểm xuất hiện đau ngực, tính 
chất cơn đau, tính chất lan của đau, mức độ đau theo thang điểm VAS, các 
dấu hiệu đi kèm, hoàn cảnh xuất hiện triệu chứng, thời gian xuất hiện triệu 
chứng, thời gian từ lúc xuất hiện triệu chứng đến khi nhập viện. 
+ Đánh giá mức độ đau theo thang điểm  (Visual Analog Scale) VAS: 

Bệnh nhân đƣợc đánh giá mức độ đau của họ trên thang điểm từ 0 đến 
10, 0 điểm có nghĩa là không đau và 10 điểm có nghĩa là cơn đau nặng nhất. 

 
Hình 2.1. Thang điểm đau Visual Analog Scale  

- Khám lâm sàng 
9 Đo chiều cao, cân nặng 
9 Khám lâm sàng khi nhập viện, đặc biệt lƣu ý dấu hiệu mạch, chỉ số huyết 

áp hai tay, mạch bẹn, đánh giá mức độ suy tim, đánh giá tình trạng đau hiện 
tại theo thang điểm VAS, đánh giá các dấu hiệu biến chứng ở bệnh nhân 
tách thành ĐMC nhƣ dấu hiệu vỡ mất máu, tràn dịch màng phổi, dấu hiệu 
thiếu máu tạng. 

-Ghi điện tâm đồ 12 chuyển đạo 
9 Đánh giá tần số tim, nhịp xoang hay rung nhĩ. 
9 Trục điện tim: Trục trung gian, trục trái, trục phải, trục vô định. 
9 Tình trạng phì đại thất trái theo tiêu chuẩn Sokolow-Lyon: có phì đại thất 

trái nếu SV1 + RV (hay RV6) > 35 mm. 
9 Bloc nhánh trái (LBBB) hoàn toàn khi thoả mãn các tiêu chuẩn: Thời gian 

QRS > 120 ms; Sóng S ƣu thế ở V1; Sóng R rộng, một pha ở chuyển đạo 
thành bên (DI, aVL, V5-V6); Không có sóng Q các chuyển đạo DI, V5-V6. 

9 Bloc nhánh phải (RBBB) hoàn toàn, khi thoả mãn các tiêu chuẩn:Thời gian 
QRS > 120 ms; Dạng RSR’ ở chuyển đạo V1-3; Sóng S rộng, nông ở các 
chuyển đạo thành bên (DI, aVL, V5-6); T âm ở chuyển đạo trƣớc tim V1-3. 
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-Siêu âm tim qua thành ngực: 
9 Chức năng tâm thu thất trái (EF) đo theo phƣơng pháp Techoldz hoặc 

Simpsons. Phân loại EF theo tiêu chuẩn EuroSCORE II. 
9 EF ≥ 50%: chức năng thất trái bảo tồn. 
9 EF 30-49%: chức năng thất trái giảm nhẹ. 
9 EF < 30%: chức năng thất trái giảm nhiều. 
9 Đánh giá tình trạng van ĐMC: Bệnh van ĐMC 2 lá van, hẹp van ĐMC, hở 

van ĐMC, giãn ĐMC lên, quai ĐMC, dày thành tim. 
-Siêu âm ĐM cảnh và các nhánh ĐM vùng quai ĐMC: Đánh giá mức độ hẹp 
của các ĐM cảnh, ĐM đốt sống, ĐM cánh tay đầu, ĐM dƣới đòn trái. 
-Xét nghiệm máu 
Loại xét nghiệm Giá trị chẩn đoán 
SL hồng cầu, Hg Mất máu, thiếu máu 
Số lƣợng bạch cầu Viêm, đáp ứng viêm hệ thống 
Crp Đáp ứng viêm 

ProCalcitonin Phân biệt viêm hệ thống với nhiễm trùng 
Creatine kinase Suy hô hấp, tiêu cơ vân 
Troponin T hoặc I Tổn thƣơng cơ tim, nhồi máu cơ tim 
D-dimers Lóc tách ĐMC, thuyên tắc mạch 
Creatinine Suy thận 
GOT/GPT Tổn thƣơng gan 
Lactate Thiếu máu ruột, rối loạn chuyển hoá 
Glucose Đái tháo đƣờng 

 
9 Định lƣợng Creatinin. Tính mức lọc cầu thận the Cockcroft-gault. Chẩn đoán 

suy thận khi GFR < 60 ml/phút/1,73m2. 
9 Đánh giá mức độ tổn thƣơng thận cấp theo thang điểm AKIN. 
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-Chụp MSCT hệ thống ĐM chủ - chậu. 
9 Chụp MSCT theo quy trình của khuyến cáo của Hội Tim mạch Việt Nam 

(VNHA) 2010, Trƣờng môn Tim mạch Hoa Kỳ (ACC) 2010, Hội Tim mạch 
Châu Âu (ESC) 2014. 
+ Chụp MSCT tối thiểu 64 dãy, với cổng điện tâm đồ. 

+ Độ dày lát cắt < 1mm. 

+ Chụp toàn bộ hệ thống ĐM chủ - chậu từ nền cổ đến hết hệ thống 

xƣơng chậu: bao gồm ngực, bụng và xƣơng chậu để lấy toàn bộ hệ thống 

ĐMC và các nhánh bên bao gồm cả ĐM đùi. 

+ Chụp gồm 3 thì: Thì chƣa tiêm thuốc cản quang, thì ĐM, thì tĩnh mạch.85 

Đánh giá kết quả:  

9 Chẩn đoán xác định tách thành ĐMC Stanford B trên MSCT: Có vết rách 
nội mạc thành ĐMC sau ĐM dƣới đòn trái chia ĐMC thành lòng thật và 
lòng giả. 

9 Xác định các đặc điểm của tách thành ĐMC theo các tiêu chuẩn sau:86 
+  Xác định vết rách nội mạc: vết rách nguyên uỷ, vết rách vào lại. 
+  Xác định lòng giả, lòng thật. 
+  Xác định các nhánh bên có bị tách vào hay không. 
+  Xác định thiếu máu tạng (mức độ cản quang thì động mạch, mức 

độ thải trừ cản quang ở thì tĩnh mạch). 
+ Xác định biến chứng vỡ: tràn máu màng phổi, tụ máu quang ĐMC, 

tụ máu trung thất. 
9 Phân biệt lòng giả và lòng thật theo các tiêu chuẩn sau: 

Mặt lõm của vạt lóc tách thƣờng quay về phía lòng giả. Lòng giả thƣờng 

có dòng chảy chậm và thƣờng có huyết khối. Các đƣờng rách có tỷ trọng thấp 

thƣờng thấy ở lòng giả do tình trạng lóc tách hoàn toàn lớp áo giữa, dấu hiệu 

mạng nhện, dấu hiệu mỏ chim đặc hiệu cho lòng giả.87-89 
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9 Đo đạc các thông số giải phẫu tách thành ĐMC: đo kích thƣớc lòng giả, lòng 
thật, kích thƣớc tổng thể tại mốc giải phẫu bằng phần mềm chuyên dụng 
3mensio đo theo đúng khuyến cáo của Hội Tim mạch Châu Âu (ESC) 2014: 

x Đo kích thƣớc ĐMC trên mặt phẳng vuông góc với trục dòng máu 
x Đo đƣờng kính mạch máu theo đƣờng kính ngoài 
x Đo kích thƣớc theo phƣơng pháp tái tạo đƣờng trung tâm (Centerline) 
- Đo kích thước vết rách nguyên uỷ, khoảng cách vết rách nguyên uỷ đến các 

mốc ĐM dựa theo phương pháp tái tạo đường trung tâm.12 

- Đo kích thước ĐMC toàn bộ, lòng giả, lòng thật. 

 
Hình 2.2. Cách đo kích thước theo các vị trí mốc giải phẫu 3 

+ Đo đƣờng kính ĐMC: Đƣợc đo theo đƣờng kính ngoài ĐMC. Phép đo đƣợc 
thực hiện ở mặt phẳng vuông góc với hƣớng dòng máu chảy. Đo chính xác 
cần dùng đƣờng thẳng cắt ngang trung tâm và vuông góc với hƣớng dòng 
máu chảy, bao gồm đƣờng kính lòng giả và lòng thật cũng nhƣ đƣờng kính 
tổng của ĐMC. 

                        

 

 

Hình 2.3. Cách xác định ĐK lòng thật, lòng giả trong tách thành ĐMC 13 

x = đƣờng kính lòng thật 
y = đƣờng kính lòng giả                           x + y = z 
z = đƣờng kính chung ĐMC 
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+ Đo diện tích: Lòng giả, lòng thật đƣợc đo diện tích dựa vào phần mềm tự động 

xác định viền chu vi theo lớp nội mạc bị tách và đƣợc kiểm tra chính xác. 

 
Hình 2.4. Cách đo đường kính, diện tích lòng thật, lòng giả 

(Bn Đỗ Trọng Ngh. mã lưu trữ I71/100) 

Để đảm bảo độ chính xác cao phần đo các kích thƣớc ĐMC trên MSCT 

đƣợc thực hiện độc lập bởi 1 Bác sĩ Tim mạch can thiệp ĐMC đƣợc đào tạo 

về đo đạc các thông số ĐMC và lập kế hoạch trong can thiệp ĐMC và 1 Kỹ 

thuật viên của hãng Stent graft chuyên về đo đạc các thông số ĐMC đã có 

chứng chỉ quốc tế. Các chỉ số đƣợc lấy giá trị trung bình.  

- Phân tầng nguy cơ tách thành ĐMC Stanford B có biến chứng. 

Dựa trên đánh giá lâm sàng và các xét nghiệm cận lâm sàng và phim 

chụp MSCT tiến hành phân tầng bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B có 

biến chứng theo khuyến cáo của Hội Tim mạch Việt Nam (2010), Trƣờng 

môn Tim mạch Hoa kỳ (ACC) 2010, Hội Tim mạch Châu âu (ESC) 2014. 

+ Biến chứng vỡ ĐMC: Tụ máu quanh ĐMC, tụ máu trung thất, tràn 

máu màng phổi. 

+Biến chứng thiếu máu tạng: Thiếu máu ĐM thân tạng, thiếu máu ruột, 

thiếu máu thận, thiếu máu chi dƣới, thiếu máu tuỷ sống. 

+ Huyết áp khó khống chế 

+ Đau tái phát hoặc đau dai dẳng 

Diện tích lòng giả 

Diện tích lòng thật 
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Cụ thể các tiêu chí đánh giá biến chứng nhƣ sau: 7, 3, 13 

+ Đau dai dẳng, đau tái diễn 
Bệnh nhân còn đau liên tục hoặc còn đau tái phát thành cơn có mức độ 

đau theo điểm VAS > 5 điểm.13  
+ Tăng huyết áp trơ với điều trị 
THA khó kiểm soát là khi mặc dù đã dùng phối hợp ít nhất 3 loại thuốc 

khác nhau ở liều tối đa mà huyết áp vẫn không hạ (Huyết áp > 140/90 mmHg) 
+ Biến chứng vỡ. 
Vỡ ĐMC đƣợc xác định là máu thoát ra ngoài do vết rách ở ngoại mạc 

ĐMC. Gồm các tụ máu quanh ĐMC, tụ máu trung thất, tràn máu màng phổi.89 
+ Biến chứng thiếu máu tạng 
Thiếu máu tạng đƣợc định nghĩa là không đủ máu nuôi cơ quan đích. 

Thiếu máu tạng đƣợc xác định dựa trên hình ảnh MSCT gồm tắc nghẽn mạch 
tạng, giảm lƣợng cản quang thì động mạch, thải chậm cản quang thì tĩnh mạch 
và tổn thƣơng chức năng cơ quan nội tạng đó biểu hiện lâm sàng bệnh nhân 
còn đau hoặc cận lâm sàng tổn thƣơng nội tạng đó.89,91,92 

x Thiếu máu thận: bệnh nhân thiểu niệu, vô niệu và giảm cản quan trên 
phim chụp MSCT. Nhƣng thƣờng gặp hơn là thiếu máu một bên thận với tỷ 
trọng cản quang giảm so với bên lành. Đánh giá thận ở thì tĩnh mạch hoặc pha 
tƣới máu thận chậm thải cản quang. 89,92 

x Thiếu máu ĐM mạc treo: Thiếu máu giai đoạn sớm thƣờng phát hiện trên 
phim chụp MSCT có chèn ép hoặc huyết khối làm giảm đậm độ cản quang. 
Thiếu máu mạc treo có thể biểu hiện sớm với các triệu chứng nhẹ nhƣ đau bụng, 
liệt ruột. Thiếu máu ĐM mạc treo nặng bệnh nhân thƣờng có biểu hiện lâm sàng 
rầm rộ của thiếu máu ruột cấp nhƣ phản ứng thành bụng, ỉa máu, tăng lactac, 
toan chuyển hoá dẫn đến tình trạng nhiễm trùng nhiễm độc.89,94,95 

x Thiếu máu chi dưới: thƣờng biểu hiện với các mức độ thiếu máu khác 
nhau, từ mạch yếu, giảm vận động, cảm giác, phỏng nƣớc trên da, nhợt, đau, 
lạnh… đến hội chứng thiếu máu chi cấp. Biểu hiện lâm sàng hội chứng thiếu 



 
45 

máu chi cấp tính với các biểu hiện 5p: đau (pain), mất mạch (pulselessness), 
nhợt (palor), tê bì (paresthesia), yếu liệt chi (paralysis)94 

x Thiếu máu tuỷ sống: Thiếu máu tuỷ có thể biểu hiện liệt một bên nhƣng 
thƣờng gặp hơn bị liệt 2 chi dƣới, có thể gặp cả mất chức năng cơ tròn hay cơ 
trơn ruột. Đánh giá mức độ thiếu máu tuỷ theo thang điểm Tavlor94 
2.2.4.3. Quy trình tiến hành TEVAR. 
A.Lập kế hoạch can thiệp và lựa chọn kích thước Stent graft. 

Theo khuyến cáo của Hội Tim mạch Việt Nam (2010), Trƣờng môn Tim 
mạch Hoa Kỳ (2010), Hội Tim mạch Châu Âu (2014)  chúng tôi đo đạc các 
thông số giải phẫu ĐMC dựa trên phần mềm 3mensio với phƣơng pháp tái tạo 
hình ảnh đƣờng trung tâm. 
+ Xác định vùng hàn gắn đầu gần và chiến lƣợc can thiệp 

Đoạn ĐMC ―lành‖ để hàn gắn đầu gần tức là vị trí bắt đầu đặt Stent 
graft có màng bọc lót trong lòng ĐMC cách vết rách nguyên uỷ ĐMC theo 
khuyến cáo dài ít nhất 20 mm.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi những bệnh nhân có tách thành ĐMC 
Standford B chúng tôi xác định phần ĐMC gắn kết đảm bảo cách vết rách 
nguyên uỷ ít nhất 20 mm lên phần lớn đặt Stent graft từ sau ĐM cảnh chung 
trái. Những bệnh nhân có vết rách nguyên uỷ trong tách thành ĐMC Stanford 
B cách ĐM cảnh chung trái dƣới 20 mm cần phải đặt Stent graft phủ từ sau 
ĐM thân cánh tay đầu mới đủ chiều dài gắn kết.96 Do đó những trƣờng hợp 
này trƣớc khi đặt Stent graft cần thực hiện phẫu thuật cầu nối ĐM cảnh phải - 
ĐM cảnh trái - ĐM dƣới đòn trái để cấp máu cho ĐM cảnh chung trái và ĐM 
dƣới đòn trái. Ngoài ra có thể thực hiện kỹ thuật Chimney cho nhánh ĐM 
cảnh chung trái để đặt Stent graft phủ qua gốc ĐM cảnh chung trái. Trong 
nghiên cứu của chúng tôi ƣu tiên lựa chọn phẫu thuật cầu nối ĐM cảnh chung 
phải – ĐM cảnh chung trái – ĐM dƣới đòn trái khi phòng mổ cấp cứu có thể 
thực hiện, Chúng tôi lựa chọn kỹ thuật Chimney nếu bệnh nhân tối cấp mà 
nguy cơ gây mê phẫu thuật quá cao.91,97 
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+ Lựa chọn kích thƣớc Stent graft 

Trong nghiên cứu của chúng tôi lựa chọn kích thƣớc của Stent graft đƣợc hội 

chẩn trong nhóm can thiệp ĐMC. Stent graft phải lớn hơn đƣờng kính lòng mạch 

tại vị trí kết nối đầu gần (oversize) từ 0% đến 10% đối với bệnh nhân tách thành 

ĐMC type B cấp.98 Một số trƣờng hợp sử dụng kỹ thuật Chimney hệ thống Stent 

graft lớn hơn đƣờng kính mạch vị trí gắn kết đầu gần từ 10% đến 20%. 

+ Kế hoạch cấp máu cho nhánh bên 

x Phẫu thuật hybrid: bao gồm phẫu thuật cầu nối (bypass) những trƣờng 

hợp này bệnh nhân đƣợc gây mê phẫu thuật trong phòng mổ sau đó đƣợc 

chuyển sang phòng can thiệp để thực hiện TEVAR. 

x Kỹ thuật đặt Stent song song bên cạnh Stent graft cấp máu nhánh bên 

kiểu ống khói (kỹ thuật Chimney): 1 Stent sẽ đƣợc đặt vào nhánh bên để duy 

trì dòng máu cho nhánh bên Stent nằm ngoài và chạy song song với hệ thống 

Stent graft.52 

x Tái thông ĐM dƣới đòn trái. Trong nghiên cứu của chúng tôi lựa chọn 

phƣơng pháp tái thông ĐM dƣới đòn trái chọn lọc theo hƣớng dẫn của hội 

mạch máu thế giới 2010.99 Những trƣờng hợp cần kéo dài vùng gắn kết phải 

phủ ĐM dƣới đòn trái chúng tôi thực hiện cầu nối cảnh chung trái với ĐM 

dƣới đòn trái khi có tiền sử cầu nối chủ vành có dùng ĐM vú trong, ĐM đốt 

sống trái ƣu năng hoặc độc nhất, cầu tay chạy thận bên trái, những trƣờng hợp 

còn lại chúng tôi chủ động che phủ ĐM dƣới đòn trái và đánh giá bàng hệ 

tƣới máu ĐM dƣới đòn trái, bắc cầu nối khi có triệu chứng thiếu máu chi trên 

sau thủ thuật. 

- Đánh giá đƣờng vào ĐM đùi 

Các ĐM chậu – đùi ít vôi hóa và xoắn vặn và không có hẹp đáng kể. ĐM 

chậu ngoài tối thiểu có đƣờng kính 7 đến 8 mm đủ để hệ thống Stent graft 

ĐMC ngực đi qua. Đánh giá đƣờng vào đƣợc xác định rõ trong lập kế hoạch 

can thiệp TEVAR. 
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B,Các bước thủ thuật TEVAR trong phòng can thiệp 
Bƣớc 1: Giảm đau đƣờng vào ĐM bằng phƣơng pháp gây tê tại chỗ kết hợp 
giảm đau toàn thân bằng Fentanyl. 
Bƣớc 2: Mở đƣờng vào mạch máu:Theo phƣơng pháp Seldinger làm đƣờng 
vào và đặt Sheath 12F. ĐM đùi bên đối diện đặt Sheath 6F dùng để đƣa 
pigtail để chụp ĐMC. Sau khi mở đƣờng vào mạch máu sử dụng heparin liều 
tĩnh mạch 75 IU/kg cân nặng để chống hình thành cục máu đông. 

       

Hình 2.5. Mở đường vào ĐM đùi sử dụng dụng cụ đóng mạch Proglide  

(Bn Nguyễn Văn L. mã lưu trữ I 71/54)  

Bƣớc 3: Dùng ống thông pigtail đi vào lòng thật ĐMC: dựa trên phân tích hình 

ảnh MSCT để định hƣớng sử dụng ống thông Pigtail đi vào lòng thật có chụp 

kiểm tra xác đi từ ĐM đùi vào lòng thật và đi trong lòng thật đến gốc ĐMC.  

                   
Hình 2.6. Kỹ thuật sử dụng ống thông Pigtail xác định lòng thật100 

(Bn Nguyễn Văn L. mã lưu trữ I 71/54)  

Ống thông Pigtal 

Ống thông Pigtal 

ĐM mạc 
treo tràng 
trên từ 
lòng thật 
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Bƣớc 4: Đƣa dây dẫn siêu cứng vào lòng thật ĐMC: Ống thông pigtail sau khi 

đã đƣợc xác định đi trong lòng thật ĐMC ở bƣớc trên đƣợc dùng để hỗ trợ 

đƣa dây dẫn siêu cứng đi trong lòng pigtail đang nằm trong lòng thật đi đến 

gốc  ĐMC, nhƣ vậy ống thông pigtail giúp bảo vệ thành ĐMC khi dây dẫn 

siêu cứng đƣợc luồn bên trong lòng pigtail. 

Bƣớc 5: Chụp ĐMC: bóng chụp nghiêng trái để thể hiện rõ viết rách nguyên 

uỷ ban đầu, lòng thật, lòng giả phần ĐMC bị tách, gốc các ĐM vùng quai 

ĐMC thể hiện rõ phần gắn kết đầu gần ĐMC. Thông thƣờng nghiêng trái góc 

khoảng 300 - 600  hoặc góc chính xác của từng bệnh nhân cụ thể đƣợc đo bằng 

phần mềm trong phần lập kế hoạch để mặt phẳng chiếu tia của hệ thống DSA 

vuông góc với mặt phẳng xuất phát nhánh ĐM làm mốc để đặt Stent graft.27 

               
Hình 2.7. Hình ảnh chụp ĐMC vị trí vết rách nguyên uỷ 

(Bn Nguyễn Văn L. mã lưu trữ I 71/54)  

Bƣớc 6: Đƣa và đặt Stent graft đúng vị trí dự kiến: Đƣa hệ thống Stent graft theo 

đƣờng vào ĐM đùi trƣợt trên dây dẫn siêu cứng để đến vị trí dự kiến. Xác định 

mốc bằng mạch nhánh của quai ĐMC (thông thƣờng là gốc ĐM cảnh chung trái 

hoặc ĐM dƣới đòn trái). Các bƣớc thả dụng cụ theo hƣớng dẫn của nhà sản xuất 

sao cho đặt Stent graft đúng mốc giải phẫu ĐMC đã lập kế hoạch. 100 

Vết rách  

ĐM dƣới đòn trái  
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Hình 2.8. Các bước đặt Stent graft trong tách thành ĐMC 

(Bn Nguyễn Văn L. mã lưu trữ I 71/54)  

Bƣớc 7: Chụp ĐMC kiểm tra kết quả sau đặt: đánh giá Stent graft đã đƣợc đặt 

đúng vị trí chƣa, Stent graft có áp thành tốt không, tình trạng dò cạnh Stent 

graft (Endoleak), dòng chảy của các nhánh bên đặc biệt các nhánh bên bị tắc 

nghẽn trƣớc thủ thuật.  

 
Hình 2.9. Hình ảnh chụp kiểm tra sau đặt Stent graft 

(Bn Nguyễn Văn L. mã lưu trữ I 71/54)  

Stent graft phủ hoàn toàn vết  rách 

Stent graft  đƣợc mở từng bƣớc 
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Bƣớc 8: Đóng ĐM đùi bằng dụng cụ đóng mạch chuyên dụng qua da. 

                                           
Hình 2.10. Hình ảnh đóng đường vào động mạch đùi 

(Bn Nguyễn Văn L. mã lưu trữ I 71/54)  

C, Tiêu chí thành công của thủ thuật. 

Theo hội Phẫu thuật Mạch máu năm 2010 có đƣa ra tiêu chí đánh giá 

TEVAR  điều trị tách thành ĐMC Stanford B định nghĩa nhƣ sau: 7,101 

9 Tiêu chí đánh giá rò mạch (Endoleak) theo tiêu chuẩn Hội mạch máu (SVS) 

2010: Rò tồn lƣu (Endoleak) đƣợc định nghĩa là có dòng chảy ra ngoài thành 

của Stent graft vào túi phình hay lòng giả. Gồm 5 loại rò mạch chính: 

x Endoleak loại I: rò tại vị trí đầu của Stent graft, Ia rò đầu gần, Ib rò đầu xa 

x Endoleak loại II: rò qua các mạch nhánh, ĐM dƣới đòn trái, ĐM gian sƣờn. 

x Endoleak loại III: Rò tại vị trí nối các đoạn Stent graft. 

x Endoleak loại IV: Rò qua màng bọc của Stent graft do tăng tính thấm. 

x Endoleak loại V: ĐMC giãn ra nhƣng không tìm thấy rò trên phim MSCT. 

 
Hình 2.11. Phân loại Endoleak theo SVS 2010 7,101 
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9 Thành công về mặt kỹ thuật 

Thành công về mặt kỹ thuật đối với TEVAR điều trị bệnh lý tách thành 

ĐMC Stanford B đƣợc định nghĩa là đƣa đƣợc hệ thống Stent graft vào và đặt 

đúng vị trí thoả mãn tiêu chí che phủ hoàn toàn vết rách nguyên uỷ đồng thời 

không có dấu hiệu của endoleak loại I và loại III trên phim chụp mạch và 

không có xoắn vặn, gập góc tắc nghẽn trong Stent graft. 7,101 

9 Thành công trên lâm sàng 

Thành công trên lâm sàng đƣợc xác định trên cơ sở thành công về mặt 

thủ thuật đồng thời không có tử vong liên quan đến thủ thuật, liên quan đến 

bệnh lý ĐMC, không có endoleak loại I hoặc loại III, không có di lệch, nhiễm 

trùng, huyết khối trong Stent graft, không có giãn hoặc vỡ ĐMC hoặc phải 

chuyển sang phẫu thuật mở. 7,101 

2.2.4.4. Đánh giá kết quả sớm sau thủ thuật TEVAR 

Bệnh nhân đƣợc chuyển về đơn vị Hồi sức tim mạch hoặc đơn vị theo 

dõi bệnh lý ĐMC. Biến cố theo dõi trong khi thực hiện thủ thuật và trong thời 

gian nằm viện, đáng giá theo khuyến cáo (phần tổng quan tài liệu) bao gồm: 

9 Tử vong 

Nguyên nhân tử vong đƣợc xác định dựa vào bệnh cảnh lâm sàng, bằng 

chứng chuẩn đoán hình ảnh trong quá trình kiểm thảo tử vong nếu bệnh nhân tử 

vong trong viện. Khi thông tin không đầy đủ, nguyên nhân tử vong đƣợc đánh 

giá dựa theo bệnh cảnh lâm sàng gợi ý và các bằng chứng của ngƣời bệnh. 

9 Tai biến mạch não  

Xác định khi có thiếu hụt thần kinh và kết quả xác định có tổn thƣơng 

thiếu máu cục bộ hoặc xuất huyết trên CT hoặc MRI sọ não. Đánh giá vị trí 

vùng tổn thƣơng não trƣớc, não sau. Đánh giá mức độ nặng của TBMN theo 

thang điểm Rankin cải tiến.13,102 
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Bảng 2.1. Thang điểm Rankin cải tiến (Mức độ nặng đột quỵ) 13 

Điểm Lâm sàng 
0 Không triệu chứng 
1 Không liệt. có vài triệu chứng nhẹ nhƣng không ảnh hƣởng đến vận động 
2 Liệt nhẹ. Có thể tự vận động đƣợc không cần trợ giúp nhƣng không 

mạnh đƣợc nhƣ bình thƣờng 
3 Liệt vừa. Cần hỗ trợ một số hoạt động nhƣng vẫn có thể tự đi lại 

đƣợc mà không cần trợ giúp 
4 Nặng vừa. Không thể vận động toàn thân, đi lại mà không cần trợ giúp 
5 Phụ thuộc hoàn toàn ngƣời trợ giúp 
6 Chết 

 
9 Biến chứng thiếu máu tuỷ sống 

Biến chứng thiếu máu tuỷ là tình trạng yếu, liệt vận động hoặc mất, giảm 
cảm giác 2 chân sau TEVAR có hoặc không kèm theo rối loạn cơ tròn đƣờng 
tiết niệu hoặc đƣờng tiêu hoá. Biến chứng thiếu máu tuỷ thƣờng đƣợc đánh 
giá mức độ theo thang điểm Tarlor. 
Bảng 2.2. Phân độ tổn thương tuỷ sống theo thang điểm Tarlov 13,103 

Điểm Vận động Mức độ 
0 Không cử động đƣợc chi dƣới Liệt 
1 Cử động đƣợc nhƣng không thắng trọng lực Liệt 
2 Cử động thắng đƣợc trọng lực Liệt 
3 Cử động có đối kháng đƣợc Bán liệt 
4 Có thể di chuyển có hỗ trợ Bán liệt 
5 Bình thƣờng Bình thƣờng 

 
9 Tổn thƣơng thận cấp  
Suy thận cấp sau TEVAR đƣợc định nghĩa khi mức Creatinin nền tăng 

hơn 25% trong vòng dƣới 48 giờ. Tổn thƣơng thận cấp đƣợc khuyến cáo nên 
đƣợc đánh giá và phân độ theo bảng phân độ AKIN. 
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Bảng 2.3. Phân độ tổn thương thận cấp theo AKIN 13,104 

Mức 
độ 

Mức Creatinin 
Lƣợng 
nƣớc tiểu 

1 

Tăng nồng độ creatinin huyết thanh >=0.3mg/dL 

(>=26.4 umol/L) hoặc trên 150% đến 200% (1.5 đến 

2 lần) so với mức nền 

<0.5 

mL/kg/h 

trong 6h 

2 
Tăng nồng độ creatinin huyết thanh từ >200% đến 

300% (>2 đến 3 lần) so với mức nền 

<0.5mL/kg/h 

trong 12h 

3 

Tăng nồng độ creatinin huyết thanh > 300% (>3 lần) 

so với mức nền. Hoặc nồng độ creatinin >=4mg/dL 

(>=354umol/L) với tăng cấp tính ít nhất 0.5 mg/dL 

(44umol/L) 

<0.3ml/kg/h 

trong 24 h 

hoặc vô niệu 

trong 12h 

 

9 Biến chứng đƣờng vào mạch máu 

Là các biến cố xảy ra tại vị trí động mạch đùi thực hiện làm đƣờng vào 

động mạch, các biến chứng bao gồm tụ máu, chảy máu, nhiễm trùng, tắc 

mạch, giả phình động mạch, thông động tĩnh mạch, rách mạch … 

9 Hội chứng hậu cấy ghép 

Hội chứng hậu cấy ghép đƣợc định nghĩa là tình trạng sốt sau TEVAR 

kéo dài trên 1 ngày và có bạch cầu > 12000/ml nhƣng loại trừ nguyên nhân 

nhiễm khuẩn. 

9 Biến chứng thiếu máu chi trên. 

Thiếu máu chi trên có thể xảy ra khi TEVAR có phủ qua động mạch 

dƣới đòn trái, mức độ triệu chứng có thể khác nhau tùy theo từng bệnh nhân 

đƣợc đánh giá theo thang điểm Rutherford. 76,99,105 

 



 
54 

Bảng 2.4. Thang điểm Rutherford đánh giá mức độ thiếu máu chi. 13,105 

Điểm Lâm sàng 

0 Không triệu chứng 

1 Đau cách hồi nhẹ 

2 Đau cách hồi trung bình 

3 Đau cách hồi nặng 

4 Đau khi nghỉ 

5 Mất mô 

6 Loét, hoại tử 

 

9 Biến chứng tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A sau TEVAR 

Tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A sau TEVAR đƣợc xác định là hiện 

tƣợng tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A do bất kể nguyên nhân nào sau 

TEVAR. 

2.2.4.5. Đánh giá kết quả trung hạn sau thủ thuật TEVAR  

Đối tƣợng nghiên cứu đƣợc theo dõi theo khuyến cáo của hội Tim mạch 

Việt Nam (VNHA) 2010, Trƣờng môn Tim mạch Hoa kỳ (ACC) 2010, Hội 

Tim mạch Châu âu 2014.3,19,23 

x Biến cố tim mạch chính: Bao gồm biến cố tử vong, TBMN, nhập viện vì 

bệnh lý ĐMV, tái can thiệp hoặc phẫu thuật ĐMC. 

x Đánh giá tái cấu trúc ĐMC trên phim MSCT: Đo các thay đổi giải phẫu 

của ĐMC, kích thƣớc lòng giả, lòng thật, tiến triển huyết khối lòng giả, Endoleak. 

+ Đánh giá đƣờng kính và diện tích lòng thật, đƣờng kính và diện tích lòng 

giả, đƣờng kính và diện tích toàn bộ ĐMC trên mặt phẳng vuông góc với dòng 

chảy tại các mốc giải phẫu theo phƣơng pháp dựng hình Centerline. 



 
55 

      

Hình 2.12. Hình ảnh đo kích thước lòng thật, lòng giả ĐMC sau TEVAR 

(Bn Nguyễn Đình N. mã lưu trữ I 10/869) 

+ Đánh giá chiều dài phần huyết khối lòng giả: Chiều dài huyết khối 

lòng giả từ vị trí sau ĐM dƣới đòn trái đến hết phần lòng giả đƣợc huyết khối 

toàn bộ.  

                   
Hình 2.13. Đo chiều dài phần huyết khối lòng giả theo thời gian 

(Bn Nguyễn Đình N. mã lưu trữ I 10/869) 

 

Diện tích lòng thật  

Diện tích lòng giả   
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TÁCH THÀNH  ĐMC STANFORD B CẤP 

Kết quả sớm 
-Tỷ lệ sống còn 
- Thành công  
- Biến chứng  

  
TEVAR 

Theo dõi 
trung hạn 

Lâm sàng: 1 
tháng, mỗi 3 

tháng) 
Chụp MSCT: 

1 tháng, 6 
tháng, hàng 

năm) 
 

Kết quả trung hạn 
-Tỷ lệ sống còn 
- Biến cố tim mạch 
chính 
- Tái can thiệp ĐMC 
 

SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

 

 

 
 

 

 

 
 
  

 

 

 

 

  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PHÂN TẦNG NGUY CƠ 
(Lâm sàng, cận lâm sàng, MSCT) 

NHÓM CÓ BIẾN CHỨNG 
(Vỡ, thiếu máu tạng, đau tái phát, HA khó kiểm soát) 

Tái cấu trúc ĐMC 
sớm (MSCT) 
-Che phủ vết rách 
- Thay đổi kích thƣớc  
 

Tái cấu trúc ĐMC 
trung hạn (MSCT) 
- Thay dổi kích thƣớc  
- Tiến triển huyết khối  
-Rò mạch 
 

Phân tích các yếu tố 
liên quan 
 

Phân tích các yếu tố 
liên quan 
 

Phân tích các yếu tố 
liên quan 

 

Phân tích các yếu tố 
liên quan 
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2.2.5. Các thông số nghiên cứu 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi tiến hành thu thập theo mẫu bệnh án 

nghiên cứu (phụ lục I) với những thông số theo 2 mục tiêu nghiên cứu nhƣ sau: 

2.2.5.1. Các thông số đối tượng nghiên cứu: 

- Các thông tin hành chính: Tuổi, giới, nghề nghiệp 

- Tiền sử bệnh lý tim mạch chuyển hoá, bệnh lý ĐMC, tiền sử gia đình. 

- Đặc điểm lâm sàng: 

x Đau ngực đánh giá theo thang điểm VAS: khi khởi phát, diễn biến 

mức độ đau trong viện, thuốc giảm đau NSAID, dẫn xuất morphin. 

x Huyết áp tâm thu, tâm trƣơng tại thời điểm nhập viện (mmHg), 

nhóm thuốc huyết áp sử dụng. 

x Nhịp tim: Tần số khi nhập viện, tần số kiểm soát khi điều trị. 

- Các thông số cận lâm sàng: điện tim, xn máu, thông số trên siêu âm, 

thông số giải phẫu ĐMC trên chụp cắt lớp MSCT. 

- Các thông số phân tầng biến chứng của tách thành ĐMC: vỡ, thiếu máu 

tạng, đau dai dẳng, tăng huyết áp trơ với điều trị 

- Các thông số trong thủ thuật: phƣơng pháp vô cảm, đƣờng vào ĐM, loại 

và thông số Stent graft sử dụng, phẫu thuật cầu nối mạch cảnh, tỷ lệ bao phủ ĐM 

dƣới đòn trái, kỹ thuật can thiệp nhánh bên bị tắc, biến cố trong thủ thuật. Tiêu 

chuẩn thành công về mặt thủ thuật. 

2.2.5.2. Các thông số kết quả ngắn hạn và trung hạn sau thủ thuật: 

- Tỷ lệ thành công về mặt kỹ thuật, về mặt lâm sàng. 

-  Kết quả trong thời gian nội viện: 

+ Tỷ lệ sống còn 

+ Biến chứng trong thời gian nội viện: TBMN (thang điểm RANKIN), 

Thiếu máu tuỷ (thang điểm TAVLOR), tổn thƣơng thận cấp (thang 
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điểm AKIN), biến chứng mạch máu, hội chứng hậu huyết khối, tách 

ngƣợc Stanford A, thiếu máu chi trên (thang điểm Rutherford) 

+ Thay đổi giải phẫu ĐMC trƣớc và sau can thiệp: 

 Kích thƣớc lòng giả lòng thật tại các mốc giải phẫu bao gồm ĐK lòng 

thật, ĐK lòng giả, DT lòng thật, DT lòng giả ở các thời điểm chụp MSCT 

trƣớc can thiệp, sau can thiệp trƣớc khi ra viện. Mức độ huyết khối lòng giả, 

tỷ lệ Endoleak. 

- Kết quả trung hạn: 

+ Kết quả lâm sàng: tỷ lệ sống còn theo thời gian theo dõi, các biến 

cố tim mạch chính, tái can thiệp ĐMC. 

+ Kết quả tái cấu trúc ĐM chủ theo thời gian: 

Kích thƣớc lòng giả lòng thật tại các mốc giải phẫu bao gồm ĐK lòng 

thật, ĐK lòng giả, DT lòng thật, DT lòng giả ở các thời điểm chụp MSCT 

trƣớc can thiệp, sau can thiệp trƣớc khi ra viện, sau 1 tháng, sau 6 tháng, sau 

12 tháng. Tiến triển huyết khối lòng giả theo chiều dọc, tỷ lệ Endoleak. 

2.2.5.3. Các thông số liên quan đến kết quả ngắn và trung hạn sau Tevar 

- Các yếu tố liên quan đến tử vong: đánh giá theo các thông số lâm sàng 

với các đặc điểm biến chứng nhƣ đau tái phát, khó kiểm soát huyết áp, biến 

chứng vỡ, biến chứng thiếu máu tạng, thông số kích thƣớc động mạch chủ 

nhƣ ĐK chung ĐMC, kích thƣớc lòng giả, thông số thủ thuật, các thông số 

biến chứng sau thủ thuật từ đó tìm các ảnh hƣởng của các thông số này. 

- Các yếu tố liên quan đến biến cố sau thủ thuật: Biến chứng TBMN, liệt 

tuỷ, tổn thƣơng thận cấp, biến chứng mạch máu, hội chứng hậu cấy ghép. 

- Đánh giá điểm Cut-off mức độ che phủ ĐMC làm tăng nguy cơ liệt tuỷ 

- Các yếu tố liên quan đến tái cấu trúc ĐMC: huyết khối lòng giả 
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2.2.6. Xử lý và thống kê phân tích số liệu nghiên cứu 

Các số liệu thu thập đƣợc trong nghiên cứu đƣợc nhập và xử lý bằng các 

phần mềm thống kê Stata 16.0 MP. 

• Các biến định tính đƣợc mô tả bằng tần số và tỷ lệ phần trăm, sự khác 

biệt đƣợc đánh giá bằng kiểm định Khi bình phƣơng hoặc Fisher’s exact test. 

Giá trị p < 0,05 đƣợc coi là có ý nghĩa thống kê. 

• Các biến định lƣợng đƣợc mô tả bằng giá trị trung bình, độ lệch chuẩn, 

min, max. Các kiểm định ttest hoặc Wilcoxon sẽ đƣợc dùng để so sánh tìm sự 

khác biệt giữa hai nhóm, và kiểm định ANOVA khi so sánh từ 3 nhóm trở 

lên. Giá trị p < 0,05 đƣợc coi là có ý nghĩa thống kê. 

• Chúng tôi dùng mô hình hồi quy logistic với kết quả là tỷ suất chênh 

OR và khoảng tin cậy 95% (KTC95%) để đánh giá mối liên quan giữa các 

yếu tố nguy cơ và biến cố xảy ra trong viện. Mối liên quan giữa 2 biến có ý 

nghĩa thống kê nếu khoảng tin cậy 95% không chứa giá trị 1. 

• Nhằm đánh giá tỷ lệ sống còn của các biến cố sau can thiệp theo thời 
gian chúng tôi biểu diễn đƣờng cong Kaplan-Meier. Kiểm định sự khác biệt 
giữa hai nhóm bằng test Log-rank. 

• Phân tích hồi quy Cox đơn biến và đa biến (cho kết quả là tỉ suất nguy cơ 
HR cùng KTC95%) đƣợc chúng tôi sử dụng để đánh giá mối liên hệ giữa các 
yếu tố liên quan và nguy cơ xảy ra biến cố (tử vong, MACE...) theo thời gian. 
2.3. Đạo đức trong nghiên cứu 

• Tất cả các bệnh nhân đƣợc hội chẩn nội và ngoại khoa tại Viện Tim 
mạch - Bệnh viện Bạch mai đƣợc đồng thuận chẩn đoán xác định tách thành 
ĐMC Stanford B giai đoạn cấp và thống nhất chỉ định can thiêp TEVAR theo 
đúng qui trình đã đƣợc Hội đồng khoa học và Hội đồng đạo đức Bệnh viện 
Bạch Mai phê duyệt.   

• Bệnh nhân đƣợc trao đổi đầy đủ về mục đích, nội dung, quá trình 
nghiên cứu, trách nhiệm quyền lợi và những nguy cơ có thể gặp khi tham gia 
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nghiên cứu và hoàn toàn tự nguyện tham gia nghiên cứu. Bệnh nhân có quyền 
từ chối tham gia nghiên cứu hoặc rút khỏi nghiên cứu tại bất cứ thời điểm nào 
mà không bị phân biệt đối xử trong quá trình điều trị. 

• Thông tin cá nhân và các dữ liệu liên quan đến tiền sử bệnh, lâm sàng 
và kết quả điều trị đều đƣợc giữ bí mật và chỉ các thành viên trong nhóm 
nghiên cứu mới đƣợc sử dụng cho mục đích nghiên cứu. 

• Nghiên cứu đã đƣợc thông qua Hội đồng đạo đức trong nghiên cứu Y 
sinh học Trƣờng Đại học Y Hà nội chấp thuận số 01/HĐĐĐĐHYHN ngày 06 
tháng 01 năm 2017. 
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CHƢƠNG 3 
KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

 Từ tháng 1/2014 đến tháng 12/2020, đã có tổng cộng 102 bệnh nhân đủ 
các tiêu chuẩn nghiên cứu đƣợc can thiệp nội mạch đặt Stent graft điều trị 
tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến chứng tham gia nghiên cứu của 
chúng tôi. 
3.1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của đối tƣợng nghiên cứu 
3.1.1. Đặc điểm lâm sàng 

Bảng 3.1. Đặc điểm lâm sàng của đối tượng nghiên cứu 

Đặc điểm (n=102) n 
(X  SD) 

% 
(Min-max) 

Tuổi 57,6 ± 10,4 33 - 86 
Giới (nam) 91 89,22 

Tiền  
sử 

Tăng huyết áp  81 79,41 
Hút thuốc lá, thuốc lào  72 70,59 
Rối loạn lipid máu 9 8,82 
Đái tháo đƣờng 4 3,92 
Tai biến mạch não 2 1,96 
Suy thận mạn tính 2 1,96 

Đau ngực 
(VAS) 

Khi khởi phát (điểm) 7,7 ± 1,1 5 - 9 
Khi nhập viện (điểm) 5,9 ± 0,9 3 - 8 

Huyết áp 
HA TT khi nhập viện (mmHg) 164,5 ± 31,0 100 - 240 
HA TTr khi nhập viện (mmHg) 90,9 ± 14,4 50 - 120 
Số loại thuốc huyết áp điều trị 4 ± 1 2 - 6 

Nhịp tim 
Khi nhập viện (lần/phút) 82 ± 15 45 - 120 
Đạt đƣợc sau điều trị (lần/phút) 70 ± 8 50 - 100 

Thuốc 

Chẹn beta giao cảm 102 100 
Chẹn kênh calci 92 90,2 
Ức chế men chuyển 26 25,49 
Chẹn thụ thể 67 65,69 
Lợi tiểu 40 39,22 
Chẹn giao cảm thần kinh 29 28,43 
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Nhận xét: THA là yếu tố nguy cơ phổ biến nhất (79,41%). Độ tuổi trung bình 

57,6 ± 10,4. Giới tính đa số là nam giới (89,2%). Triệu chứng khởi phát mức 

độ rất dữ dội (Thang điểm đau VAS 7,7 ± 1,1 điểm). Huyết áp rất cao khi nhập 

viện (HA tâm thu: 164,5 ± 31,0 mmHg, HA tâm trƣơng: 90,9 ± 14,4 mmHg). 

Phải dùng  nhiều loại thuốc HA khác nhau (Trung bình là 4 ± 1 loại thuốc). 

3.1.2. Đặc điểm cận lâm sàng 
3.1.2.1. Đặc điểm điện tâm đồ 

Bảng 3.2. Các đặc điểm điện tâm đồ của đối tượng nghiên cứu 

Các đặc điểm trên điện tâm đồ 
(n=102) Số bệnh nhân Tỉ lệ % 

Nhịp xoang 102 100 
Tần số tim > 100 (Ck/P) 5 4,9 
Phì đại thất trái trên điện tâm đồ 98 96,08 
Trục trái 73 71,57 

 

Nhận xét: Tất cả bệnh nhân đều có nhịp xoang (100%), phần lớn bệnh nhân 
có tăng gánh thất trái (96,08%) và trục trái (71,57%). 

3.1.3.2. Đặc điểm siêu âm tim 

Bảng 3.3. Đặc điểm siêu âm tim của đối tượng nghiên cứu 

Các đặc điểm siêu âm tim 
(n=102) n(%) 

Giãn ĐM chủ lên 86(86,87%) 
Dày thành thất trái trên siêu âm 94(92,16%) 
Bệnh ĐM chủ 2 lá van 0 
Chức năng thất trái bình thƣờng EF ≥ 50% 100(98,04%) 
Chức năng thất trái giảm vừa EF 30 - 49% 2(1,96) 
Chức năng thất trái giảm nặng EF < 30% 0(0%) 

 

Nhận xét: Bệnh nhân có tình trạng dày thành thất trái chiếm tỷ lệ cao (92,16%), 

Không có bệnh nhân nào có bệnh ĐMC 2 lá van hoặc hẹp eo ĐMC. 
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3.1.2.3. Đặc điểm sinh hoá  

Bảng 3.4. Các thông số cận lâm sàng khi nhập viện 

Thông số 
(n=102) 

n 
(X  SD) 

% 
(Min-max) 

Hb (g/L) 135,4 ± 19,8 85 - 178  

Hb < 90 (g/L) 1 0,98% 

D-dimmer (mg/L) 4,94 ± 4,46 0,45 - 13,47 

GFR < 60 mL/phút 29 28,43% 

GFR < 30 mL/phút 4 3,92% 

GOT (U/L) 39,9 ± 53,4 10 - 426 

GPT (U/L) 39,3 ± 52,1 5 - 470 

CRP (mg/dL) 7,7 ± 9,5 0,1 - 56 

LDL (mmol/L) 2,1 ± 0,8 0,9 - 3,2 

HDL (mmol/L) 1,27±0,35 0,62 - 1,78 

Cholesterol toàn phần (mmol/L) 4,4 ± 1,1 3,2 - 6,4 

 

Nhận xét: Tại thời điểm nhập viện, các đối tƣợng nghiên cứu có D-dimmer 

tăng (4,94 ± 4,46), chỉ có 0,98% bệnh nhân có Hb < 90 g/L. Bệnh nhân có suy 

thận với mức độ trung bình trở lên (mức lọc cầu thận GFR < 30 mL/phút)  chỉ 

chiếm tỷ lệ 3,92%. 
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3.1.2.4. Đặc điểm tổn thương tách thành ĐMC Stanford B trên phim chụp MSCT 

A,Các thông số kích thước tách thành ĐMC Stanford B trên phim MSCT. 

Bảng 3.5. Thông số kích thước tách thành ĐMC Stanford B khi nhập viện 

Vị trí đo  
Kích thƣớc: ĐK (mm)/ DT (mm2), X  SD (min - max) 

(n=102) 

Trên van ĐMC 
ĐK 33,7 ± 3,8 (27,7 - 47,3) 
DT 895,6 ± 201,8 (586 - 1659) 

ĐMC lên lớn 
nhất 

ĐK 35,6 ± 3,4 (28,4 - 51,2) 
DT 1000,2 ± 202,7 (632 - 2011) 

Sau ĐM thân 
cánh tay đầu 

ĐK 31,0 ± 2,7 (25,1 - 38,5) 
DT 759,4 ± 135,0 (517 - 1205) 

Sau 
ĐM cảnh trái 

ĐK 31,4 ± 2,4 (26,4 - 38,5) 
DT 674,9 ± 128,3 (424 - 1173) 

Sau ĐM dƣới 
đòn trái 

ĐK 28,5 ± 4,0 (20,3 - 43,4) 
DT 642,3 ± 185,8 (329 - 1432) 

ĐMC xuống Lòng thật Lòng giả Tổng P* 

2 cm sau ĐM 
dƣới đòn trái 

ĐK 
17,9 ± 7,3 
(3,9 - 36,4) 

18,4 ± 9,4 
(0 - 55) 

36,3 ± 6,9 
(20,1 - 65,1) 

0,4848 

DT 
403,4 ± 213,3 
(20,5 - 1211) 

672,6 ± 509,0 
(0 - 3670) 

1085,5 ± 495,2 
(534 - 4039) 

<0,0001 

ĐMC xuống 
(giữa ĐM dƣới 
đòn và ĐM 
thân tạng) 

ĐK 
12,3 ± 5,0 
(3,2 - 29,9) 

18,5 ± 8,6 
(0 - 60,7) 

30,8 ± 7,0 
(20,8 - 77,4) 

<0,0001 

DT 
221,2 ± 95,6 
(41 - 558,9) 

528,2 ± 458,6 
(0 - 4207,7) 

749,4 ± 457,6 
(327 - 4465,7) 

<0,0001 

Bắt đầu chỗ 
xuất phát đm 
thân tạng 

ĐK 
12,5 ± 5,3 
(2,2 - 26,2) 

15,8 ± 7,1 
(0 - 32,9) 

28,3 ± 4,3 
(19,9 - 43,6) 

0,0059 

DT 
213,5 ± 102,0 

(27 - 637) 
399,5 ± 196,5 

(0 - 1056) 
613,0 ± 172,3 
(305 - 1269) 

<0,0001 

Bắ đầu xuất 
phát mạc treo 

tràng trên 

ĐK 
12,3 ± 5,1 
(0 - 22,8) 

13,7 ± 7,1 
(0 - 27,3) 

26,0 ± 4,0 
(18,2 - 37,6) 

0,1844 

DT 
202,5 ± 92,0 
(0 - 500,0) 

311,2 ± 177,4 
(0 - 864,9) 

513,6 ± 154,5 
(87 - 1068) 

<0,0001 
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Vị trí đo  
Kích thƣớc: ĐK (mm)/ DT (mm2), X  SD (min - max) 

(n=102) 

Trƣớc ĐM 
thận trên 

ĐK 
12,6 ± 5,3 
(0 - 22, 0) 

11,6 ± 7,0 
(0 - 25,4) 

24,2 ± 4,3 
(11,2 - 36,9) 

0,3725 

DT 
190,7 ± 89,5 
(0 - 427,2) 

262,6 ± 169,7 
(0 - 854,5) 

453,3 ± 153,6 
(201 - 1130) 

0,0027 

Sau ĐM thận 
dƣới 

ĐK 
11,2 ± 4,7 
(0 - 21,0) 

9,7 ± 6,5 
(0 - 21,2) 

20,8 ± 3,7 
(12,1 - 28,5) 

0,2882 

DT 
152,4 ± 79,2 

(0 - 441) 
189,3 ± 130,7 

(0 - 627) 
341,7 ± 111,8 

(130 - 709) 
0,0538 

ĐMC bụng 
(giữa đm thận 
dƣới và ngã ba 
chủ chậu) 

ĐK 
11,1 ± 5,2 
(0 - 21,6) 

9,7 ± 6,9 
(0 - 24,4) 

20,8 ± 4,4 
(13,3 - 35,3) 

0,3316 

DT 
153,1 ± 88,4 
(0 - 393,2) 

189,1 ± 150,0 
(0 - 724,5) 

324,3 ± 136,6 
(136 - 872) 

0,0923 

ĐMC bụng (vị 
trí ngã ba chủ 

chậu) 

ĐK 
11,3 ± 4,4 
(0 - 22,6) 

7,9 ± 6,6 
(0 - 23,2) 

19,1 ± 4,1 
(12,2 - 31,0) 

0,0026 

DT 
139,5 ± 61,6 

(0 - 340) 
143,2 ± 128,6 

(0 - 554,2) 
282,5 ± 112,0 
(111 - 687,5) 

0,9425 

Trƣớc đm chậu 
trong phải 

ĐK 
9,6 ± 3,3 
(0 - 16,9) 

3,3 ± 4,8 
(0 - 20,1) 

12,9 ± 3,4 
(7,8 - 25,3) 

<0,0001 

DT 
88,8 ± 43,9 

(0 - 215) 
44,6 ± 72,4 
(0 - 3811) 

113,4 ± 73,5 
(44 - 427) 

<0,0001 

Trƣớc đm chậu 
trong trái 

ĐK 
9,5 ± 3,7 
(0 - 19,5) 

3,0 ± 4,6 
(0 - 16,6) 

12,5 ± 3,0 
(6,9 - 20,9) 

<0,0001 

DT 
87,0 ± 50,6 

(0 - 304) 
43,6 ± 72,4 

(0 - 433) 
130,6 ± 69,7 
(10,4 - 433) 

<0,0001 

 

(P* so sánh giữa kích thước lòng giả và lòng thật, ĐK: đường kính, DT: diện tích) 
Nhận xét: ĐMC xuống vết rách nội mạc phân chia lòng ĐMC thành lòng giả 
và lòng thật đồng thời lòng thật bị ép ở đoạn ĐM chủ xuống vì vậy đƣờng 
kính và diện tích lòng thật nhỏ hơn lòng giả (p< 0,05) ngƣợc lại đoạn ĐMC 
bụng thì lòng thật ít bị ép hơn và ĐK lòng thật ở đoạn này lớn hơn lòng giả 
(P< 0,05).  
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B, Đặc điểm vết rách nguyên uỷ và mức độ tổn thương của tách thành ĐMC 

Bảng 3.6. Đặc điểm vết rách nguyên uỷ và mức độ tổn thương của tách 

thành ĐMC 

Thông số 
(n=102) 

n 

(X  SD) 

% 

(Min-max) 

Kích thƣớc vết rách nguyên uỷ (mm) 16,09 ± 12,02 3-70 

Tách kéo dài qua ngã 3 chủ chậu 75 73,53% 

Đƣờng kính lòng thật nhỏ nhất (mm) 10,7 ± 5,2 0 - 25,5 

Diện tích lòng thật nhỏ nhất  (mm2) 164,7 ± 91,7 0 - 512 

ĐK lòng giả lớn nhất (mm) 23,7 ± 9,6 7,7 - 61,2 

ĐK lòng giả > 22mm 47 46,08% 

Diện tích lòng giả lớn nhất (mm2) 831,0 ± 599,5 58 - 4207 

Đƣờng kính ĐMC lớn nhất (mm) 38,2 ± 7,7 27,9 - 75,4 

Đƣờng kính ĐMC xuống > 40 mm 23 22,55 

Diện tích ĐMC xuống lớn nhất (mm2) 1203,9 ± 592,0 (577 - 4465) 

ĐM dƣới đòn đến ĐM thân tạng (mm) 257,9 ± 20,8 207 - 319 

 

Nhận xét: 102 bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B với vết rách nguyên uỷ 

có kích thƣớc là 16,09 ± 12,02 mm. Lòng thật bị ép nhỏ lại với ĐK lòng thật 

nhỏ nhất trung bình là 10,7 ± 5,2 mm, diện tích lòng thật nhỏ nhất là 164,7 ± 

91,7 mm2, có chỗ bị ép hoàn toàn gây thiếu máu tạng. Lòng giả bị giãn rất lớn 

với ĐK lòng giả lớn nhất là 23,7 ± 9,6 và diện tích lòng giả lớn nhất là 831,0 

± 599,5  mm2. 
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C, Đặc điểm biến chứng của tách thành ĐMC Stanford B  trên phim MSCT  

Bảng 3.7. Đặc điểm các loại biến chứng của tách thành ĐMC Stanford B 

trên MSCT 

Biến chứng (n=102) Số BN (n) Tỉ lệ % 

Vỡ (tụ máu quanh ĐMC, tràn máu màng phổi ..) 18 17,65 

Tụ máu quanh ĐMC 7 6,86% 

Tràn máu màng phổi 16 15,69% 

Thiếu máu tạng 50 49,02 

Thiếu máu ĐM thân tạng 4 3,92 

Thiếu máu ĐM mạc treo tràng trên 6 5,88 

Thiếu máu ĐM thận Phải 16 15,69 

Thiếu máu ĐM thận trái 27 26,47 

Thiếu máu chi dƣới 6 5,88 

Thiếu máu 1động mạch nhánh 41 40,20 

Thiếu máu 2 động mạch nhánh 6 5,88 

Thiếu máu 3 động mạch nhánh 3 2,94 

 

Nhận xét: Tách thành ĐMC Stanford B biến chứng vỡ chiếm 17,65% với tỷ 

lệ tràn máu màng phổi chiếm đến 15,69%. Biến chứng thiếu máu tạng chiếm 

49,02% số bệnh nhân và biểu hiện ở tất cả các mạch tạng, trong đó chiếm tỷ 

lệ cao nhất là ĐM thận trái bị thiếu máu chiếm 26,47% số bệnh nhân. 
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D. Đặc điểm của vùng kết nối đầu gần 
Bảng 3.8. Đặc điểm liên quan đến vùng kết nối đầu gần 

Vị trí 
Kích thƣớc (n=102) 
X  SD min - max 

Khoảng cách từ vết rách nguyên uỷ đến 
ĐM dƣới đòn trái (mm) 

31,9 ± 53,6 0 - 276 

Khoảng cách từ vết rách nguyên uỷ đến 
ĐM cảnh chung trái (mm) 

47,3 ± 56,3 9 - 289 

Đƣờng kính vị trí kết nối đầu gần (mm) 31,5 ± 2,4 26,5 - 38,5 
Chiều dài đoạn kết nối đầu gần (mm) 23,4 ± 16,9 15 - 106 

Vùng dự kiến bắt đầu 
gắn kết đầu gần 

Zone 1 10 9,81 
Zone 2 83 81,37 
Zone 3 3 2,94 
Zone 4 6 5,88 

 
Nhận xét: Khoảng cách vết rách nguyên uỷ đến ĐM dƣới đòn 31,9 ± 53,6 
mm. Đa số bệnh nhân cần kéo dài vị trí kết nối lên vùng Zone 2 tức là phủ 
qua ĐM dƣới đòn trái chiếm 81,37%. 
3.1.3. Đặc điểm biến chứng của bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B 
cấp 

Bảng 3.9. Đặc điểm biến chứng của tách thành ĐMC Stanford  B cấp. 
Biến chứng  

(n=102) 
Số BN  

(n) 
Tỉ lệ 
 % 

Huyết áp khó kiểm soát 37 36,27 

Đau dai dẳng, đau tái phát 20 19,61 

Biến chứng vỡ  18 17,65 

Biến chứng thiếu máu tạng 50 49,02 

 
Nhận xét: 102 bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B có biến chứng, số bệnh 
nhân có biến chứng thiếu máu tạng chiếm tỷ lệ cao nhất 49,02%.  
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3.2. Kết quả sớm và trung hạn của TEVAR điều trị tách thành ĐMC 
Stanford B cấp  
3.2.1. Kết quả sớm 
3.2.1.1. Kết quả của thủ thuật TEVAR.  

A. Các thông số liên quan đến thủ thuật TEVAR 
Bảng 3.10. Các đặc điểm trong thủ thuật TEVAR 

Đặc điểm (n=102) n 
(X±sd) 

Tỉ lệ % 
(Min-max) 

Phƣơng pháp vô cảm 
Giảm đau toàn thân  102 100 
Gây tê tại chỗ 93 91,18 
Gây mê toàn thân 9 8,82 

Đƣờng vào mạch máu 
ĐM đùi 102 100 

ĐM đùi (Phải) 98 96,08 
ĐM đùi (Trái) 4 3,92 

Kỹ thuật mở đƣờng vào mạch máu 
Phƣơng pháp Seldinger  102 100 
Phẫu thuật bộc lộ ĐM đùi  0 0 

Vùng kết nối đầu gần 
Phủ qua ĐM dƣới đòn trái 93 91,18 
Phủ qua ĐM dƣới đòn trái và đƣợc bảo tồn 11 10,78 
Phủ  ĐM dƣới đòn trái không đƣợc bảo tồn 82 80,39 
Cầu nối cảnh phải - cảnh trái - đm dƣới đòn 9 8,82 
Kỹ thuật chimney 2 1,96 
Zone 1 11 10,79 
Zone 2 82 80,39 
Zone 3 3 2,94 
Zone 4 6 5,88 

Chiều dài che phủ ĐMC 
Tổng chiều dài che phủ ĐMC (mm) 229,4 ± 30,2 124 - 306 
Che phủ < 200 mm 8 7,84 
Che phủ 200-250mm 69 67,65 
Che phủ > 250 25 24,51 
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Đặc điểm (n=102) n 
(X±sd) 

Tỉ lệ % 
(Min-max) 

Đặc điểm Stent graft sử dụng 
Loại Stentgraft : Captiva của metronic 49 48,04 
                            Relay của terumo 53 51,96 
Stentgraft dạng thuôn 66 64,71 
Stentgraft dạng ống 36 35,29 
Số lƣợng Stentgraft   1 chiếc 56 54,90 
                               ≥    2 chiếc 46 45,10 

Mức độ tăng kích thƣớc của Stent graft so với ĐMC 
Mức độ tăng kích thƣớc của Stent graft (%) 8,49 ± 3,05 0,6 - 16,5 
Mức độ  Stengraft oversize từ 0 -5% 10 9,80 
                                                  5-10% 69 67,65 

        >10% 23 22,55 
Các thông số khác của thủ thuật 

Số lƣợng thuốc cản quang (ml) 163,9 ± 46,4 70 - 330 
Thời gian can thiệp (phút) 28,1  ± 14,1 10,2 - 60,8 
Thời gian nằm viện (ngày) 10,4 ± 5,5 4 - 37 
Thời gian từ khi nhập viện đến can thiệp (giờ) 19,3 ± 15,9 3 - 53 

Kết quả 
Tỷ lệ che phủ hoàn toàn vết rách nguyên uỷ 102 100 
Tỷ lệ chuyển phẫu thuật  0 0 
Endoleak type 1 0 0 
Endoleak type 2 3 2,94 
Endoleak type 3 0 0 
Endoleak type 4 0 0 
Tỷ lệ phải can thiệp mạch nhánh thiếu máu 6 5,88 
ĐM thận 2 1,96 
ĐM mạc treo tràng trên 0 0 
ĐM thân tạng  1 0,98 
ĐM chậu 3 2,94 
Nhận xét: 9 BN thực hiện phẫu thuật cầu nối có gây mê để phẫu thuật chiếm 

8,82%, Tất cả BN thực hiện mở đƣờng vào ĐM đùi bằng kỹ thuật Seldinger. 

82 BN che phủ ĐM dƣới đòn trái không đƣợc bảo tồn dòng chảy chiếm 

80,39%. 6 BN cần can thiệp ĐM tạng để tái thông dòng chảy chiếm 5,88%. 
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B. Đặc điểm kích thước Stent graft sử dụng 

 
Biểu đồ 3.1. Kích thước các loại Stent graft chính sử dụng (n=102) 

Nhận xét: Các bệnh nhân phổ biến đƣợc đặt Stent graft cỡ 34mm, chiếm 

37,25%, Cỡ lớn nhất đƣợc sử dụng là 44mm (có một bệnh nhân sử dụng). 

C. Tỷ lệ thành công của thủ thuật 

 
 

Biểu đồ 3.2. Tỷ lệ thành công của thủ thuật theo kế hoạch (n=102) 

Nhận xét: Tỷ lệ thành công về mặt thủ thuật đúng kế hoạch ban đầu là 

98,04%. 
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3.2.1.2. Kết quả lâm sàng trong thời gian nằm viện. 

A. Các biến chứng sau TEVAR trong thời gian nội viện 

 
Biểu đồ 3.3. Các biến chứng của thủ thuật TEVAR (n=102) 

Nhận xét: Thời gian nằm viện trung bình 10,4 ± 5,5 ngày (4-37). Đặc biệt là 
số bệnh nhân sau TEVAR có hội chứng hậu cấy ghép gặp 27,45%.  

B.Tỷ lệ tử vong nội viện 

Bảng 3.11. Nguyên nhân tử vong nội viện sau TEVAR 
Số 
tt 

Giới Tuổi Lâm sàng  
Ngày sau 
TEVAR 

Nguyên nhân tử vong 

1 Nữ 48 
Stanford B cấp vỡ màng 

phổi trái + thiếu máu 
thận trái 

3 ngày 
(trong viện) 

Tách ngƣợc Stanford A 
vỡ vào màng ngoài tim 

ép tim cấp 

2 Nam 59 
Stanford B cấp vỡ vào 
khoang màng phổi, tắc 
ĐM chậu trái/THA 

23 ngày 
(trong viện) 

Tách ngƣợc Stanford A 
=> Phẫu thuật Bentall => 
suy đa tạng => tử vong 

3 Nam 74 Stanford B cấp tràn máu 
màng phổi trái /THA 

35 ngày 
(trong viện) 

Phẫu thuật cầm máu tổn 
thƣơng phổi do sonde dẫn 
lƣu , nhiễm trùng huyết 

Nhận xét: Tỷ lệ tử vong trong viện là 3 bệnh nhân trong số 102 BN tách 

thành ĐMC Stanford B cấp đƣợc can thiệp TEVAR  chiếm 2.94%. Phần lớn 

liên quan đến các biến chứng sau TEVAR. 
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C . Biến chứng suy thận cấp 
Bảng 3.12. Đặc điểm biến chứng suy thận cấp 

Thông số (n=102) n % 
Số bệnh nhân suy thận cấp 11 10,78 
Mức độ suy thận cấp theo             AKIN 1 6 5,88 

AKIN 2 0 0 
AKIN 3 5 4,90 

BN phải chạy thận tạm thời 3 2,94 
BN phải chạy thận vĩnh viễn 0 0 
BN hồi phục hoàn toàn 7 63,64 

 

Nhận xét: 11 Bệnh nhân (10,78%) sau TEVAR có suy thận cấp. 
D. Biến chứng thiếu máu tuỷ 

Bảng 3.13. Đặc điểm thiếu máu tuỷ 
Thông số (n=102) n % 

Thiếu máu tuỷ sống 5 4,90 

Thời gian xuất hiện triệu chứng sau TEVAR (giờ) 20,4  ± 12,9 6 - 36 
Mức độ liệt theo Tavlor (điểm) 1  ± 0,7 0-2 
Bệnh nhân hồi phục hoàn toàn 5 100 

  

Nhận xét: 5 Bệnh nhân (4,90%) sau TEVAR thiếu máu tuỷ. 
E. Biến chứng TBMN 

Bảng 3.14. Đặc điểm tai biến mạch não sau TEVAR 
Thông số (n=102) n % 

Biến chứng TBMN 4 3,92 

Xuất huyết não 0 0 

Nhồi mãu não 4 3,92 

Mức độ nặng theo thang điểm Rankin (điểm) 1,25  ± 0,5 1-2 
 

Nhận xét: 4 Bệnh nhân (3,92%) sau TEVAR có TBMN. Chủ yếu bệnh nhân 
TBMN loại nhồi máu não. 
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F. Hội chứng hậu cấy ghép sau TEVAR  

Bảng 3.15. Các đặc điểm bệnh nhân hội chứng hậu cấy ghép sau TEVAR 

Thông số (n=102) n % 

Bệnh nhân có hội chứng hậu cấy ghép 28 27,45 

Thời gian bắt đầu sốt sau TEVAR (giờ) 13,4  ± 3,5 8-18 

Nhiệt độ cao nhất (0C) 38,6  ± 0,5 38-39 

CRP (mg/dl) 14,9  ± 7,0 2,3 - 14,9 

Thời gian hết sốt khi đƣợc điều trị (ngày) 1,8  ± 0,5 1 - 3 

 

Nhận xét: Trong số 27,45% bệnh nhân xảy ra hội chứng hậu cấy ghép, thời 

gian xuất hiện sốt sau thủ thuật là 13,4 ± 3,5 giờ, nhiệt độ cao nhất ở mức 380-

39 0, sau điều trị 1-3 ngày bệnh nhân bắt đầu hết sốt. 

G. Biến chứng mạch máu sau TEVAR  

Bảng 3.16. Đặc điểm biến chứng đường vào mạch máu 

Thông số (n=102) n % 

Biến chứng mạch máu 7 6,86 

Giả phình ĐM đùi 1 0,98 

Tụ máu 4 3,92 

Chảy máu 0 0 

Tắc mạch  2 1,96 

Chuyển sang phẫu thuật  0 0 
 

Nhận xét: Biến chứng đƣờng vào mạch máu chủ yếu là tụ máu nhẹ, 1 ca bị 

giả phình ĐMC sau can thiệp (0,98%). Không có bệnh nhân nào phải chuyển 

phẫu thuật vì biến chứng đƣờng vào ĐM đùi. 
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3.2.1.3. Kết quả tái cấu trúc ĐMC trước và sau can thiệp 

A, Thay đổi kích thước lòng thật trước và sau TEVAR trước khi ra viện 
Bảng 3.17. Thay đổi kích thước lòng thật trước can thiệp và ngay sau 

TEVAR trước khi ra viện 

Vị trí giải phẫu  
Trƣớc CT 

(n=102) 
Sau CT 
(n=100) 

p 

Sau ĐM dƣới đòn 

2cm 

ĐK (mm) 17,9 ± 7,3  26,1 ± 5,4 <0,0001 

DT (mm2) 403,4 ± 213,3 632,6 ± 201,6 <0,0001 

Giữa ĐM dƣới đòn 

trái và ĐM thân tạng 

ĐK(mm) 12,3 ± 5,0  22,4 ± 4,6 <0,0001 

DT(mm2) 221,2 ± 95,6 443,3 ± 141,9 <0,0001 

ĐMC bụng (vị trí 

ĐM thân tạng) 

ĐK(mm) 12,5 ± 5,3  16,0 ± 4,3 <0,0001 

DT(mm2) 213,5 ± 102,0 276,8 ± 91,2 <0,0001 

ĐMC bụng (vị trí 

ĐM thận dƣới) 

ĐK(mm) 11,2 ± 4,7  12,2 ± 3,5 0,001 

DT(mm2) 152,4 ± 79,2  160,7 ± 62,2 0,1536 

Giữa ĐM thận dƣới 

và ngã ba chủ chậu 

ĐK(mm) 11,1 ± 5,2  12,3 ± 4,2 0,0211 

DT(mm2) 153,1 ± 88,4  166,0 ± 81,7 0,1215 

ĐMC bụng (vị trí 

ngã ba chủ chậu) 

ĐK(mm) 11,3 ± 4,4  12,4 ± 3,4 0,0116 

DT(mm2) 139,5 ± 61,6  152,1 ± 55,2 0,0448 

ĐM chậu gốc phải 
ĐK(mm) 9,6 ± 3,3  10,1 ± 2,6 0,0493 

DT(mm2) 88,8 ± 43,9  91,0 ± 39,1 0,3979 

ĐM chậu gốc trái 
ĐK(mm) 9,5 ± 3,7 9,9 ± 2,9 0,1932 

DT(mm2) 87,0 ± 50,6  87,3 ± 43,7 0,9122 

Lòng thật ĐMC 

xuống nhỏ nhất 

ĐK(mm) 10,7±5,2 22,2±5,0 <0,0001 

DT(mm2) 164,7 + 91,7 434,5 + 165,1 <0,0001 
 

Nhận xét: Ngay sau TEVAR kích thƣớc lòng thật đƣợc giãn ra đáng kể ở các 
mốc giải phẫu từ sau ĐM dƣới đòn đến ngã ba chủ chậu tuy nhiên ở các vị trí 
của ĐMC ngực đoạn xuống đặc biệt vị trí lòng thật nhỏ nhất.  
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B, Thay đổi kích thước lòng giả trước và sau TEVAR trước khi ra viện  
Bảng 3.18. Thay đổi kích thước lòng giả trước thủ thuật và sau TEVAR 

trước khi ra viện 

Vị trí giải phẫu  
Trƣớc CT 

(n=102) 
Sau CT 
(n=100) 

p 

Sau ĐM dƣới đòn 

trái 2cm 

ĐK(mm) 18,4 ± 9,4  11,2 ± 10,5 <0,0001 

DT(mm2) 672,6 ± 509,0 473,0 ± 517,6 <0,0001 

Giữa ĐM dƣới đòn trái 

và ĐM thân tạng 

ĐK(mm) 18,5 ± 8,6  10,5 ± 9,8 <0,0001 

DT(mm2) 528,2 ± 458,6 387,4 ± 469,8 <0,0001 

ĐMC bụng (vị trí 

ĐM thân tạng) 

ĐK(mm) 15,8 ± 7,1 13,0 ± 6,7 <0,0001 

DT(mm2) 399,5 ± 196,5 356,5 ± 209,2 0,0015 

ĐMC bụng (vị trí  

ĐM thận dƣới) 

ĐK(mm) 9,7 ± 6,5  9,4 ± 6,8 0,8491 

DT(mm2) 189,3 ± 130,7 187,1 ± 133,6 0,5933 

Giữa ĐM thận dƣới 

và ngã ba chủ chậu 

ĐK(mm) 9,7 ± 6,9  8,5 ± 6,6 0,1023 

DT(mm2) 189,1 ± 150,0 173,7 ± 146,1 0,2871 

ĐMC bụng (vị trí 

ngã ba chủ chậu) 

ĐK(mm) 7,9 ± 6,6  6,5 ± 6,3 0,0191 

DT(mm2) 143,2 ± 128,6 132,7 ± 133,7 0,8673 

ĐM chậu gốc phải 
ĐK(mm) 3,3 ± 4,8  2,3 ± 3,8 0,0309 

DT(mm2) 44,6 ± 72,4  33,4 ± 59,6 0,2965 

ĐM chậu gốc trái 
ĐK(mm) 3,0 ± 4,6  2,4 ± 4,1 0,0714 

DT(mm2) 43,6 ± 72,4  35,8 ± 65,8 0,2602 

Lòng giả ĐMC 

xuống lớn nhất 

ĐK(mm) 23,7±9,6 13,0±10,7 <0,0001 

DT(mm2) 831,0 + 599,5 575,4 + 588,1 <0,0001 
 

Nhận xét: Ngay sau can thiệp TEVAR kích thƣớc lòng giả có xu hƣớng nhỏ 
lại tại vị trí ĐMC xuống. Tuy nhiên diện tích lòng giả đoạn ĐMC bụng giảm 
không có ý nghĩa thống kê. 
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C, Thay đổi kích thước chung của ĐMC trước và sau TEVAR trước ra viện 
Bảng 3.19. Thay đổi kích thước chung ĐMC trước và sau TEVAR trước ra 

viện 

Vị trí giải phẫu  Trƣớc CT 
(n=102) 

Sau CT 
(n=100) p 

Gốc ĐMC (trên van 
ĐMC) 

ĐK(mm) 33,7 ± 3,8 33,7 ± 4,3 0,7978 
DT(mm2) 895,6 + 201,8 906,5 + 255,4 0,5961 

Lớn nhất ĐMC lên 
ĐK(mm) 35,6 ± 3,4 34,9 ± 3,9 0,0003 
DT(mm2) 1000,2 + 202,7 958,5 + 230,0 0,0003 

Quai ĐMC (sau 
thân cánh tay đầu) 

ĐK(mm) 31,0 ± 2,7 31,2 ± 3,2 0,2947 
DT(mm2) 759,4 + 135,0 773,5 + 160,5 0,2725 

ĐMC ngực (sau 
ĐM dƣới đòn trái) 

ĐK(mm) 28,5 ± 4,0 28,9 ± 3,1 0,3391 
DT(mm2) 642,3 + 185,8 652,9 + 145,1 0,5487 

ĐMC ngực (sau 
ĐM dƣới  2cm) 

ĐK(mm) 36,3 ± 6,9 37,3 ± 7,9 0,0083 
DT(mm2) 1085,5 + 495,2 1105,6 + 462,0 0,0227 

Giữa ĐM dƣới đòn 
và ĐM thân tạng 

ĐK(mm) 30,8 ± 7,0 32,9 ± 7,8 0,0001 
DT(mm2) 749,4 + 457,6 830,7 + 431,9 0,0001 

ĐMC bụng (vị trí 
ĐM thân tạng) 

ĐK(mm) 28,3 ± 4,3 28,9 ± 4,4 0,0249 
DT(mm2) 613,0 + 172,3 633,2 + 188,7 0,0205 

ĐMC bụng (vị trí  
ĐM thận dƣới) 

ĐK(mm) 20,8 ± 3,7 21,6 ± 5,9 0,0264 
DT(mm2) 341,7 + 111,8 347,8 + 126,1 0,1671 

Giữa ĐM thận dƣới 
và ngã ba chủ chậu 

ĐK(mm) 20,8 ± 4,4 20,8 ± 4,6 0,6884 
DT(mm2) 342,3 + 136,6 339,7 + 140,3 0,8854 

ĐMC bụng (vị trí 
ngã ba chủ chậu) 

ĐK(mm) 19,1 ± 4,1 18,9 ± 4,3 0,6439 
DT(mm2) 282,5 + 112,0 284,8 + 123,4 0,0890 

ĐM chậu gốc phải 
ĐK(mm) 12,9 ± 3,4 12,4 ± 3,4 0,2996 
DT(mm2) 133,4 + 73,5 124,4 + 71,2 0,3721 

ĐM chậu gốc trái 
ĐK(mm) 12,5 ± 3,0 12,3 ± 3,5 0,5032 
DT(mm2) 130,6 + 69,7 123,0 + 72,3 0,1517 

Đƣờng kính ĐMC 
xuống (lớn nhất) 

ĐK(mm) 38,2±7,7 38,8±8,0 0,1766 
DT(mm2) 1203,9 + 591,9 1196,9 + 551,3 0,5988 

Nhận xét: Sau TEVAR đƣờng kính ĐMC xuống có xu hƣớng tăng lên. 
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3.2.2. Kết quả  trung hạn sau TEVAR 

3.2.2.1. Các biến cố tim mạch chính sau TEVAR theo thời gian theo dõi 

 

Biểu đồ 3.4. Biến cố tim mạch chính theo thời gian theo dõi (n=102) 

Nhận xét: Nguy cơ xảy ra các biến cố tim mạch chính tăng dần với thời gian 

theo dõi, khoảng 10% ở tháng thứ 10 và 20% ở tháng 40. 

Bảng 3.20. Các biến cố tim mạch chính trong thời gian theo dõi 

Biến cố (n=102) Số ca (n) Tỉ lệ % 

Tử vong  11 10,78 

Tái can thiệp ĐM chủ 4 3,92 

Nhập viện bệnh lý ĐM vành  3 2,94 

Nhập viện vì suy tim 0 0 

TBMN 4 3,92 

Tổng biến cố tim mạch chính 22 21,57 
 

Nhận xét: Tổng cộng 4 bệnh nhân phải tái can thiệp ĐMC. Có 3 bệnh nhân 

phải nhập viện vì bệnh lý ĐM vành có chỉ định chụp và can thiệp ĐM vành. 
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3.2.2.2. Tỷ lệ sống còn theo thời gian 

 
Biểu đồ 3.5. Đường cong Kaplan - Meier biểu diễn tỷ lệ sống còn của đối 

tượng nghiên cứu theo thời gian với biến cố tử vong (n=102) 
Nhận xét: Thời gian theo dõi trung bình của các đối tƣợng nghiên cứu: 37,6 ± 
22,3 tháng (từ 1 tới 89 tháng). Đƣờng cong sống còn ta thấy nguy cơ tử vong 
của bệnh nhân cao nhất là trong những tháng đầu tiên. 

Bảng 3.21. Tỷ lệ tử vong tại các thời điểm theo dõi 

Thời 
điểm 

Số bệnh 
nhân 
đầu kỳ 

Số bệnh nhân 
tử vong (tích 

lũy) 

Số bệnh nhân 
dừng theo 
dõi(tích lũy) 

Tỉ lệ sống 
còn tích lũy 

(%) 

Tỉ lệ tử 
vong tích 
lũy (%) 

1 tháng 102 5(5) 0(0) 95,10 4,90 
6 tháng 97 3(8) 2(2) 94,12 5,88 
12 tháng 92 0(8) 8(10) 92,14 7,86 
24 tháng 84 1(9) 9(19) 91,04 8,96 
36 tháng 74 2(11) 20(39) 87,87 12,13 
48 tháng 52 0(11) 13(52) 87,87 12,13 
60 tháng 39 0(11) 24(76) 87,87 12,13 
72 tháng 15 0(11) 10(86) 87,87 12,13 
Nhận xét: Tỷ lệ sống sau 1 tháng theo dõi là 95,1%, sau 6 tháng còn 94,12%, 
giảm còn 87,87% và ổn định sau tháng thứ 36.  
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Bảng 3.22. Tổng kết các bệnh nhân tử vong và nguyên nhân 

Số 
tt 

Giới Tuổi Lâm sàng  
Ngày tử 
vong sau 
TEVAR 

Nguyên nhân tử vong 

1 Nữ 48 
Stanford B cấp biến 

chứng vỡ màng phổi trái 
+ thiếu máu thận trái 

3 ngày 
(trong viện) 

Tách ngƣợc Stanford A 
vỡ vào màng ngoài tim ép 

tim cấp 

2 Nữ 61 
Stanford B cấp vỡ vào 

trung thất, tụ máu quanh 
ĐMC/THA 

34 tháng Tách ngƣợc Stanford A, 
từ chối phẫu thuật 

3 Nam 67 Stanford B cấp đau dai 
dẳng/THA - suy thận 13 tháng Đột tử 

4 Nam 62 Stanford B cấp thiếu 
máu thận trái/ THA 2 tháng Nhồi máu não 

5 Nữ 56 Stanford B cấp huyết áp 
khó kiểm soát 28 ngày Đột tử 

6 Nữ 60 Stanfort B cấp tụ máu 
trung thất /THA 6 tháng Đột tử 

7 Nam 59 
Stanford B cấp vỡ vào 
khoang màng phổi, tắc 
ĐM chậu trái/THA 

23 ngày 
(trong viện) 

Tách ngƣợc Stanford A 
=> Phẫu thuật Bentall => 
suy đa tạng => tử vong 

8 Nam 55 
Stanford B cấp thiếu 
máu thận trái /THA 

nghiện rƣợu 
33 tháng K gan 

9 Nam 74 Stanford B cấp thiếu 
máu thận /THA 6 tháng Xuất huyết não 

10 Nam 74 Stanford B cấp tràn máu 
màng phổi trái /THA 

35 ngày 
(trong viện) 

Phẫu thuật cầm máu tổn 
thƣơng phổi do sonde dẫn 
lƣu máu màng phổi-suy đa 
tạng- nhiễm trùng huyết 

11 Nam 86 
Stanford B cấp tụ máu 

trung thất, tràn máu 
màng phổi 

25 ngày Viêm phổi bệnh viện - 
suy hô hấp 

 
Nhận xét: Phần lớn bệnh nhân liên quan đến biến cố tim mạch và liên quan 
đến thủ thuật. Chỉ có 1 bệnh nhân tử vong do ung thƣ gan là nguyên nhân 
không phải nguyên nhân tim mạch. 
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3.2.2.3. Biến chứng tách ngược thành ĐMC Stanford A theo thời gian 

 
 

Biểu đồ 3.6. Biến chứng tách ngược thành ĐMC Stanford A theo thời gian 
(n=102) 

Nhận xét: Trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy diễn biến tách ngƣợc thành 
ĐMC Stanford A chủ yếu ngay sau thủ thuật và vẫn diễn biến theo thời gian. 
3.2.2.4. Kết quả tái cấu trúc ĐMC 
A, Diễn biến thay đổi đƣờng kính lòng giả, lòng thật, kích thƣớc chung 
ĐMC xuống theo thời gian 

 
Biểu đồ 3.7. Diễn biến đường kính ĐMC xuống theo thời gian 

Nhận xét: ĐK lòng thật tăng lên theo thời gian. ĐK lòng giả giảm dần sau 
TEVAR. ĐK chung của ĐMC tăng nhẹ trƣớc khi ra viện nhƣng không có ý 
nghĩa thống kê và giảm dần theo thời gian từ khi ra viện. 
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Bảng 3.23. So sánh sự thay đổi các đường kính ĐMC xuống theo thời gian 

Mốc thời gian 

ĐK lòng thật 
nhỏ nhất 

ĐK lòng giả 
lớn nhất 

ĐK ĐMC lớn 
nhất 

X  SD (P so sánh với thời điểm ngay trƣớc đó) 

Trƣớc can thiệp 

(n=102) 
10,7±5,2 23,7±9,6 38,2±7,7 

Trƣớc khi ra viện 

(n=100) 

22,2±5,0 

(<0,0001) 

13,0±10,7 

(<0,0001) 

38,8±8,0 

(0,1766) 

Sau TEVAR 1 tháng 

(n= 92) 

25,0±5,0 

(<0,0001) 

7,7±8,8 

(<0,0001) 

36,4±6,4 

(0,0017) 

Sau TEVAR 6 tháng 

(n=89) 

26,4±5,2 

(0,0006) 

6,8±9,0 

(0,0076) 

36,2±6,6 

(0,0446) 

Sau TEVAR 12 tháng 

(n=65) 

27,2±4,7 

(0,1269) 

5,9±9,9 

(0,9864) 

35,8±7,5 

(0,1129) 
 

Nhận xét: ĐK lòng thật tăng đáng kể ngay sau thủ thuật, ĐK tăng sau 1 

tháng, sau 6 tháng và đều có ý nghĩa thống kê. Thời gian từ 6 tháng đến 12 

tháng ĐK lòng thật vẫn có xu hƣớng tăng nhƣng không có ý nghĩa thống kê. 

ĐK lòng giả cũng giảm nhiều nhất ngay sau thủ thuật, các thời điểm sau 1 

tháng và 6 tháng giảm ít hơn nhƣng đều có ý nghĩa thống kê, tuy vậy từ 6 

tháng đến 12 tháng giảm không có ý nghĩa thống kê. Riêng đƣờng kính ĐMC 

lớn nhất thì chƣa thay đổi đáng kể ngay sau thủ thuật mà chỉ thật sự giảm có ý 

nghĩa thống kê bắt đầu từ sau 1 tháng tới sau 6 tháng (p<0,05), tiếp đó trong 

khoảng từ 6 tháng đến 12 tháng giảm không có ý nghĩa (p>0,05). 
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Biểu đồ 3.8. Diễn biến các diện tích ĐMC xuống theo thời gian 

Bảng 3.24. So sánh sự thay đổi các diện tích ĐMC xuống theo thời gian 

Mốc thời gian 
DT lòng thật 
nhỏ nhất 

DT lòng giả 
lớn nhất 

DT ĐMC lớn 
nhất 

X  SD (P so sánh với thời điểm ngay trƣớc đó) 
Trƣớc can thiệp 

(n=102) 
164,7±91,7 831,0±599,5 1203,9±591,9 

Trƣớc khi ra viện 
(n=100) 

434,5±165,1 
(<0,0001) 

575,4±588,1 
(<0,0001) 

1196,9±551,3 
(0,5988) 

Sau TEVAR 1 tháng 
(n=92) 

531,5±209,1 
(<0,0001) 

326,3±385,4 
(<0,0001) 

1040,7±342,4 
(0,0067) 

Sau TEVAR 6 tháng 
(n=89) 

583,4±209,7 
(0,0004) 

293,2±426,1 
(0,0049) 

1025,0±382,7 
(0,0184) 

Sau TEVAR 12 tháng 
(n=65) 

624,4±206,7 
(0,1229) 

279,7±531,6 
(0,028) 

1036,2±490,3 
(0,8410) 

 
Nhận xét: Diện tích lòng giả lớn nhất, lòng thật nhỏ nhất, ĐMC xuống lớn 

nhất cũng tiến triển tƣơng tự nhƣ với đƣờng kính ở các khoảng thời gian theo 

dõi sau can thiệp. 
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Biểu đồ 3.9. Diễn biến diện tích ĐMC bụng ở vị trí ĐM thân tạng  theo thời 

gian 

Bảng 3.25. So sánh sự thay đổi theo thời gian các diện tích của ĐMC bụng 

ở vị trí ĐM thân tạng   

Mốc thời gian 
DT lòng thật  DT lòng giả  DT tổng 
X  SD (P so sánh với thời điểm ngay trƣớc đó) 

Trƣớc can thiệp 
(n=102) 

213,5 ± 102,0 399,5 ± 196,5 613,0 + 172,3 

Trƣớc khi ra viện 
(n=100) 

276,8 ± 91,2 
(<0,0001) 

356,5 ± 209,2 
(0,0015) 

633,2 + 188,7 
(0,0205) 

Sau TEVAR 1 tháng 
(n=92) 

285,4±107,9 
(0,0265) 

362,0±222,9 
(0,0404) 

647,4±195,1 
(0,0019) 

Sau TEVAR 6 tháng 
(n=89) 

291,4±99,9 
(0,4935) 

372,8±245,9 
(0,1914) 

664,2±218,4 
(0,1078) 

P so sánh trƣớc CT và 
sau 6 tháng <0,0001 0,4856 0,0003 

 

Nhận xét: Diện tích lòng thật, diện tích chung ĐMC bụng ở vị trí ĐM thân 

tạng tăng chủ yếu ngay sau can thiệp và sau 1 tháng. 
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Biểu đồ 3.10. Diễn biến thay đổi diện tích ĐMC bụng ở vị trí ĐM thận dưới 

theo thời gian 

Bảng 3.26. So sánh sự thay đổi theo thời gian các diện tích của ĐMC bụng 

ở vị trí ĐM thận dưới  

Mốc thời gian 
DT lòng thật  DT lòng giả  DT tổng 
X  SD (P so sánh với thời điểm ngay trƣớc đó) 

Trƣớc can thiệp 
(n=102) 

152,4± 79,2 189,3±130,7 341,7±111,8 

Trƣớc khi ra viện 
(n=100) 

160,7± 62,2 
(0,2438) 

187,1±133,6 
(0,5933) 

347,8±126,1 
(0,2158) 

Sau TEVAR 1 tháng 
(n=92) 

157,4± 62,2 
(0,1927) 

198,1±138,0 
(0,0275) 

355,6±133,9 
(0,3333) 

Sau TEVAR 6 tháng 
(n=89) 

166,2± 63,8 
(0,0631) 

193,9±145,5 
(0,6530) 

360,1±137,5 
(0,5112) 

p so sánh trƣớc CT 
và  sau 6 tháng 0,0966 0,4908 0,0408 

 

Nhận xét: Diện tích lòng thật, diện tích chung ĐMC bụng ở vị trí ĐM thận 

dƣới ít thay đổi sau TEVAR. 
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Biểu đồ 3.11. Diễn biến thay đổi diện tích ĐMC bụng ở vị trí giữa ĐM thận dưới 

đến ngã ba chủ chậu theo thời gian 
Bảng 3.27. So sánh sự thay đổi theo thời gian các diện tích của ĐMC bụng 

ở vị trí giữa ĐM thận dưới đến ngã ba chủ chậu 

Mốc thời gian 
DT lòng thật  DT lòng giả  DT tổng 

X  SD (P so sánh với thời điểm ngay trƣớc đó) 

Trƣớc can thiệp 
(n=102) 

153,2±88,4 189,1±150,0 342,3±136,6 

Trƣớc khi ra viện 
(n=100) 

166,0±81,7 

(0,1215) 

173,7±146,1 

(0,2871) 

339,7±140,3 

(0,8854) 

Sau TEVAR 1 tháng 
(n=92) 

161,5±83,8 

(0,1710) 

184,2±163,9 

(0,0192) 

345,7±158,8 

(0,4007) 

Sau TEVAR 6 tháng 
(n=89) 

169,1±88,0 

(0,1557) 

192,7±160,4 

(0,5473) 

361,8±158,3 

(0,2739) 

p so sánh trƣớc CT 
và  sau 6 tháng 

0,6774 0,3227 0,1598 

 
Nhận xét: Diện tích lòng thật, lòng giả, diện tích chung ĐMC bụng ở vị trí 

giữa ĐM thận dƣới và ngã ba chủ chậu thay đổi không có ý nghĩa thống kê. 
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B, Diễn biến quá trình huyết khối lòng giả theo thời gian 

 
Biểu đồ 3.12. Chiều dài phần huyết khối lòng giả theo thời gian 

Nhận xét: Diễn tiến theo thời gian cho thấy phần lòng giả tiếp tục đƣợc huyết 

khối dài hơn theo dọc chiều dài ĐMC qua các mốc theo dõi. 

 
Biểu đồ 3.13. Tỷ lệ bệnh nhân được huyết khối hoàn toàn lòng giả theo thời 

gian 

Nhận xét: Tỉ lệ bệnh nhân đƣợc huyết khối hoàn toàn lòng giả có xu hƣớng 

tăng dần theo thời gian. 
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3.3. Các yếu tố liên quan đến kết quả TEVAR điều trị tách thành ĐMC 
Stanford B cấp 
3.3.1. Các yếu tố liên quan đến các biến chứng sớm sau thủ thuật 
3.3.1.1. Các yếu tố liên quan đến thiếu máu tuỷ sống sau TEVAR. 

Bảng 3.28. Phân tích hồi quy logistic đánh giá các yếu tố liên quan đến 
thiếu máu tuỷ sống sau TEVAR 

 
Yếu tố nguy cơ 

n (%) 
 

OR 
 

KTC 95% 
 

p* 
Ko thiếu 
máu tuỷ 
(n=97) 

Thiếu 
máu tuỷ 

(n=5) 

Chung 
(n=102) 

Tuổi 57,4 ± 10,5 61,0 ± 7,6 57,6 ± 10,4 1,03 0,95-1,13 0,449 
THA khó kiểm 
soát 37 (38,1%) 0 (0%) 37 (36,3%) - - 0,099 

Đau tái diễn 20(20,6%) 0(0%) 20(19,6%) - - 0,580 
Thiếu máu tạng 46 (47,4%) 4 (80,0%) 50 (49,0%) 4,43 0,48-41,13 0,190 
Biến chứng vỡ 16 (16,5%) 2 (40,0%) 18 (17,7%) 3,375 0,521-21,85 0,202 
Suy thận cấp 10 (10,3%) 1 (20,0%) 11 (10,8%) 2,18 0,22-21,41 0,505 
Stent Relay 51(52,6%) 2(40,0%) 53(52,0%) 0,60 0,10-3,76 0,587 
Chiều dài che 
phủ > 250 mm 25(25,8%) 2(40,0%) 27(26,5%) 1,92 0,30-12,16 0,489 
Chiều dài che 
phủ ≥ 270 mm 6(6,2%) 2(40%) 8(7,8%) 10,11 1,41-72,55 0,021 
Che ĐM dƣới 
đòn (không bảo 
tồn) 

77(79,4%) 5(100%) 82(80,4%) - - 0,328 

HA thấp sau 
TEVAR <100 
mmHg 

0 (0%) 3 (60%) 3 (2,9%) - - <0,001 

Mất máu cần 
truyền máu 5 (5,2%) 1 (20,0%) 6 (5,9%) 4,60 0,43-49,16 0,207 

 p*: Sử dụng Fisher exact test trong trường hợp không thực hiện được hồi quy Cox. 

Điểm Cut-off chiều dài che phủ > 270 mm làm tăng biến cố thiếu máu tuỷ với 

diện tích dƣới đƣờng cong ROC 0,67 với độ nhạy 0,4 và độ đặc hiệu 0,94. 

Nhận xét: Tỉ lệ bệnh nhân có tình trạng huyết áp thấp sau can thiệp là yếu tố 
tăng nguy cơ thiếu máu tuỷ sau can thiệp. Chiều dài che phủ trên 270 mm 
tăng nguy cơ liệt tuỷ lên 10,11 lần (OR=10,11; KTC95%: 1,41 - 72,55) có ý 
nghĩa thống kê (p=0,021). 
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3.3.1.2. Các yếu tố liên quan đến tai biến mạch não sau can thiệp 
Bảng 3.29. Phân tích hồi quy logistic đánh giá các yếu tố liên quan đến tai 

biến mạch não sau can thiệp 

 
Yếu tố nguy cơ 

n (%) 
 

OR 
 

KTC 95% 
 

p* 
Không 
TBMN 
(n=98) 

TBMN 
(n=4) 

Chung 
(n=102) 

Giới Nữ 10 (10,2%) 1 (25,0%) 11 (10,8%) 2,93 0,28-30,94 0,371 

Tuổi 57,3 ± 10,4 64,0 ± 8,3 57,6 ± 10,4 1,07 0,96-1,18 0,213 

Tiền sử THA 77 (78,6%) 4 (100%) 81 (79,4%) - - 0,392 

THA khó kiểm soát 36 (36,7%) 1 (25,0%) 37 (36,3%) 0,57 0,06-5,73 0,636 

Đau tái diễn 19(19,4%) 1(25,0%) 20(19,6%) 1,39 0,14-14,07 0,783 

Thiếu máu tạng 47 (48,0%) 3 (75%) 50 (49,0%) 3,26 0,33-32,39 0,314 

Biến chứng vỡ 18 (18,4%) 0 (0%) 18 (17,7%) - - 0,454 

Suy thận cấp (sau 

can thiệp) 
9 (9,2%) 2 (50,0%) 11 (10,8%) 9,89 1,24-78,87 0,031 

Hút thuốc 71 (72,5%) 1 (25,0%) 72 (70,6%) 0,13 0,01-1,27 0,079 

Che ĐM dƣới đòn 

(không bảo tồn) 
78 (79,6%) 4 (100%) 82 (80,4%) - - 0,412 

Phẫu thuật cầu nối 

cảnh phải-cảnh trái-

dƣới đòn trái 

9 (9,2%) 0 (0%) 9 (8,8%) - - 0,687 

Kỹ thuật Chimney 2 (2,0%) 0 (0%) 2 (2,0%) - - 0,923 

Stent Relay 50(51,0%) 3(75,0%) 53(52,0%) 2,88 0,29-28,6 0,367 

p*: Sử dụng Fisher exact test trong trường hợp không thực hiện được hồi quy Cox. 
 
Nhận xét: Kết quả phân tích hồi quy logistic đơn biến cho thấy tình trạng suy 
thận sau can thiệp là yếu tố liên quan đáng kể tới tăng nguy cơ TBMN 
(p=0,031). Trong khi đó, các yếu tố nguy cơ còn lại chƣa cho thấy mối liên 
quan có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.3.1.3. Các yếu tố liên quan đến suy thận cấp sau can thiệp. 

Bảng 3.30. Các yếu tố liên quan đến suy thận cấp sau can thiệp 

Yếu tố nguy cơ 
n (%) 

OR KTC 95% p Không suy 
thận 

(n=91) 

Suy thận 
(n=11) 

Chung 
(n=102) 

Giới Nữ 10 (11,0%) 1 (9,1%) 11 (10,8%) 0,81 0,09-7,01 0,848 

Tuổi 57,1 ± 10,4 61,6 ± 9,9 57,6 ± 10,4 1,04 0,98-1,11 0,172 

Tiền sử THA 73 (80,2%) 8 (72,7%) 81 (79,4%) 0,66 0,16-2,73 0,564 

THA khó kiểm 

soát 
32 (35,2%) 5 (45,5%) 37 (36,3%) 1,54 0,43-5,43 0,505 

Đau tái diễn 19(20,9) 1(9,1) 20(19,6%) 0,38 0,05-3,15 0,369 

Thiếu máu tạng 42 (46,2%) 8 (72,7%) 50 (49,0%) 3,11 0,78-12,48 0,109 

Biến chứng vỡ 15 (16,5%) 3 (27,3%) 18 (17,7%) 1,90 0,45-8,00 0,382 

Suy thận 

MLCT<60 ml/p 

(trƣớc can thiệp) 

23 (25,3%) 6 (54,6%) 29 (28,4%) 3,55 0,99-12,73 0,052 

Thiếu máu thận 31 (34,1%) 7 (63,6%) 38 (37,3%) 3,39 0,92-12,46 0,066 

Số lƣợng thuốc 

cản quang sử dụng  
158,9 ± 44,1 202,7 ± 47,4 163,9 ± 46,4 1,02 1,005-1,031 0,008 

Mất máu cần 

truyền máu 
5 (5,5%) 1 (9,1%) 6 (5,9%) 1,72 0,18-16,23 0,636 

Stent Relay 45(49,5%) 8(72,7%) 53(52,0%) 2,73 0,68-10,93 0,157 
 

Nhận xét: Kết quả phân tích hồi quy logistic đơn biến cho thấy lƣợng thuốc 

cản quang sử dụng là yếu tố liên quan đáng kể tới tăng nguy cơ suy thận cấp 

sau can thiệp (p=0,008). Trong khi đó, các yếu tố nguy cơ còn lại chƣa cho 

thấy mối liên quan có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.3.1.4. So sánh các biến cố ở nhóm tái thông ĐM dưới đòn trái và nhóm che 

phủ ĐM dưới đòn trái nhưng không tái thông 

Bảng 3.31. Mối liên quan giữa các biến cố nội viện sau can thiệp và tình 

trạng che phủ ĐM dưới đòn trái. 

Biến cố 

Duy trì 
ĐM dƣới 
đòn trái 
(n=20) 

Che phủ 
ĐM 

dƣới đòn 

trái(n=82) 

Chung 
(n=102) 

OR 

(KTC95%) 
P* 

 n(%) n(%) n(%)   

Tử vong 1(5,0) 10(12,2) 11(10,78) 2,64 (0,32-21,92) 0,369 

TBMN sau CT  0(0) 4(4,88) 4(3,92) - 0,412 

Liệt tuỷ 0(0) 5(6,10) 5(4,90) - 0,328 

p* : Sử dụng Fisher exact test trong trường hợp không thực hiện được hồi quy 

Cox. 

 

Nhận xét: Giữa 2 nhóm che phủ ĐM dƣới đòn trái và nhánh có tái thông 

dòng chảy ĐM dƣới đòn trái chƣa phát hiện sự khác biệt có ý nghĩa về tỷ lệ 

xảy ra biến cố sau can thiệp (p>0,05). 

  



 
92 

3.3.2. Các yếu tố liên quan biến cố sau TEVAR qua theo dõi trung hạn 
3.3.2.1.  Các yếu tố liên quan đến biến cố tim mạch chính qua theo dõi trung hạn 

Bảng 3.32. Các yếu tố liên quan đến biến cố tim mạch chính sau TEVAR 

Yếu tố nguy cơ 
n (%) 

 
HR 

 
KTC 95% 

 
p* 

Sống 
(n=80) 

MACE 
(n=22) 

Chung 
(n=102) 

Giới Nữ 7 (8,6%) 4   (18,2%) 11 (10,8%) 2,25 0,75-6,78 0,151 

Tuổi 56,8 ± 10,5 60,5 ±  9,7 57,6 ± 10,4 1,03 0,99-1,08 0,145 

Nhịp tim > 70 ck/p 19 (23,8%) 6 (27,3%) 25 (24,5%) 1,17 0,46-3,00 0,740 

THA khó kiểm soát 31 (38,8%) 6 (27,3%) 37 (36,3%) 0,62 0,24-1,60 0,326 

Đau tái diễn 17(21,3%) 3(13,6%) 20(19,6%) 0,77 0,23-2,64 0,681 

Thiếu máu tạng 36 (45,0%) 14 (63,6%) 50 (49,0%) 1,51 0,61-3,71 0,369 

Biến chứng vỡ 11 (13,8%) 7 (31,8%) 18 (17,7%) 2,46 0,99-6,11 0,052 

Suy thận cấp sau CT 5 (6,3%) 6 (27,3%) 11 (10,8%) 5,64 2,12-15,03 0,001 

ĐK ĐMC xuống  > 
40mm 

16(20,0%) 7(31,8%) 23(22,6%) 1,81 0,73-4,49 0,201 

ĐK lòng giả >22mm 36 (45,0%) 11 (50,0%) 47 (46,1%) 1,45 0,61-3,42 0,401 
Mức Oversize (%) 8,6 ± 3,0 8,0 ± 3,4 8,5 ± 3,0 0,96 0,83-1,10 0,560 

Cầu nối ĐM cảnh 7(8,8%) 2(9,1%) 9(8,8%) 1,32 0,31-5,73 0,708 

Kỹ thuật Chimney 2(2,5%) 0(0%) 2(1,96%) - - 0,613 

Che ĐM dƣới đòn 
trái (không bảo tồn) 

62(77,5%) 20(90,9%) 82(80,4%) 2,90 0,62-13,62 0,176 

Stent Relay 43(53,8%) 10(45,5%) 53(52,0%) 0,96 0,40-2,31 0,928 

p*: Sử dụng Fisher exact test khi không thực hiện được hồi quy Cox. 

Nhận xét: Kết quả phân tích hồi quy Cox đơn biến cho thấy tình trạng suy 

thận sau can thiệp là yếu tố liên quan đáng kể tới tăng nguy cơ xảy ra biến cố 

MACE (p=0,001). Trong khi đó, các yếu tố nguy cơ còn lại chƣa cho thấy 

mối liên quan có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.3.2.2. Tỷ lệ sống còn theo thời gian và các yếu tố liên quan 

Bảng 3.33. Kết quả phân tích đơn biến đánh giá các yếu tố ảnh hưởng đến 

tử vong   

 
Yếu tố nguy cơ 

n (%) 
 

HR 

 
KTC 
95% 

 
p* 

Sống 
(n=91) 

Tử vong 
(n=11) 

Chung 
(n= 102) 

Giới nữ 8 (8,8%) 3 (27,3%) 11 (10,8%) 3,27 0,87-12,32 0,081 

Tuổi 56,9 ± 10,1 63,9 ± 11,1 57,6 ± 10,4 1,07 1,003-1,14 0,040 

Nhịp tim >70 (ck/p) 23 (25,3%) 2 (18,2%) 25 (24,5%) 0,69 0,15-3,19 0,634 

THA khó kiểm soát 35 (38,5%) 2 (18,2%) 37 (36,3%) 0,36 0,08-1,65 0,188 

Đau tái diễn 19(20,9%) 1(9,1%) 20(19,6%) 0,42 0,05-3,32 0,414 

Thiếu máu tạng 44 (48,4%) 6 (54,6%) 50 (49,0%) 1,23 0,38-4,04 0,730 

Biến chứng vỡ 12 (13,2%) 6 (54,6%) 18 (17,7%) 6,90 2,09-22,80 0,002 

Suy thận cấp sau CT 7 (7,7%) 4 (36,4%) 11 (10,8%) 5,37 1,57-18,38 0,007 

ĐK ĐMC lên > 

42mm 
3 (3,0%) 0 (0%) 3 (2,94%) - - 0,708 

ĐK ĐMC xuống > 

40mm 
18 (19,78%) 5 (45,45%) 23(22,55%) 3,15 0,96-10,34 0,059 

ĐK lòng giả 

>22mm 
41 (45,1%) 6 (54,6%) 47 (46,1%) 1,46 0,45-4,80 0,529 

ĐK vết rách (mm) 16,1±12,2 16,2±10,8 16,1±12,0 1,003 0,96-1,05 0,892 

Oversize (%) 8,6 ± 3,1 7,8 ± 2,1 8,5 ± 3,0 0,93 0,77-1,13 0,465 

Stent Relay 48(52,8%) 5(45,5%) 53(52,0%) 0,77 0,24-2,53 0,670 
 

Nhận xét: Kết quả phân tích hồi quy Cox đơn biến cho thấy tách thành ĐMC 

Stanford B vào viện có biến chứng vỡ là yếu tố liên quan đáng kể tới tăng 

nguy cơ tử vong (p=0,002). Tƣơng tự với tình trạng tuổi cao và có biến chứng 

suy thận cấp sau can thiệp cũng là yếu tố làm tăng nguy cơ tử vong (p<0,05).  
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Biểu đồ 3.14. Diễn biến tình trạng sống còn ở bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B có biến chứng vỡ  

Nhận xét: Bệnh nhân vào viện vì tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến 

chứng vỡ có tỷ lệ tử vong sau can thiệp tăng cao hơn đáng kể so với nhóm 

không vỡ theo thời gian theo dõi (p log-rank = 0,0002). 
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3.3.2.3. Các yếu tố liên quan đến tách ngược thành ĐMC Stanford A 

Bảng 3.34. Các yếu tố liên quan đến tách ngược thành ĐMC Stanford A 

Yếu tố nguy 
cơ 

n (%) 

HR KTC 
95% p* 

Không tách 
ngƣợc 

Stanford A 
(n=98) 

Tách 
ngƣợc 

Stanford 
A 

(n=4) 

Chung 
(n=102) 

Giới Nữ 9(9,2%) 2(50%) 11(10,8%) 8,42 1,19-59,8 0,033 
Tuổi 57,7±10,5 52,3±5,9 57,6 ± 10,4 0,96 0,85-1,07 0,439 
THA khó kiểm 
soát 36(36,7%) 1(25%) 37 (36,3%)    

Đau tái diễn 20(20,4%) 0(0%) 20(19,6%) - - 0,583 
Thiếu máu 
tạng 

48(49,0%) 2(50%) 50 (49,0%) 1,00 0,14-7,08 0,996 

Biến chứng vỡ 15(15,3%) 3(75%) 18 (17,7%) 18,09 1,86-176,41 0,013 
ĐMC lên > 42 
mm 3(3,1%) 0(0%) 3(2,9%) - - 0,886 
ĐK ĐMC 
xuống > 40mm 23(23,5%) 0(0%) 23(22,6%) - - 0,354 
ĐK lòng giả 
>22mm 45(45,9%) 2(50%) 47(46,1%) 1,20 0,17-8,55 0,853 
Stent trần phần 
đầu 95(96,9%) 4(100%) 99(97,1%) - - 0,886 

Oversize (%) 8,6± 3,0 6,0 ±4,3 8,5 ±3,0 0,77 0,56-1,05 0,102 
Phẫu thuật cầu 
nối 9(9,2%) 0(0%) 9(8,8%) - - 0,687 

Đầu gần vùng 
Zone 2 78(79,6%) 4(100%) 82(80,4%) - - 0,583 

Che ĐM dƣới 
đòn (k bảo tồn) 78(79,6%) 4(100%) 82(80,4%) - - 0,583 

Stent Relay 51(52,0%) 2(50,0%) 53(52,0%) 0,97 0,14-6,91 0,977 
p* : Sử dụng Fisher exact test trong trường hợp không thực hiện được hồi quy Cox. 

Nhận xét: Kết quả phân tích hồi quy Cox cho thấy giới Nữ và tách thành 

ĐMC biến chứng vỡ là những yếu tố liên quan đáng kể tới tăng nguy cơ xảy 

ra biến cố tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A (p<0,05).  
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3.3.3. Các yếu tố liên quan đến tái cấu trúc ĐMC sau TEVAR 
Bảng 3.35. Các yếu tố liên quan đến mức độ huyết khối hoàn toàn lòng giả 

trước ra viện 

 
Yếu tố nguy cơ 

n (%) 

OR KTC 95% p HK hoàn 
toàn 

(n=77) 

HK không 
hoàn toàn 

(n=23) 

Chung 
(n=100) 

Giới Nữ 8 (10,4%) 2 (8,7%) 10 (10,0%) 0,82 0,16-4,17 0,812 
Tuổi 57,1 ± 10,1 59,7 ± 11,6 57,7 ± 10,5 1,02 0,98-1,07 0,309 
Tiền sử THA 60 (77,9%) 20 (87,0%) 80 (80,0%) 1,89 0,50-7,12 0,348 
THA khó kiểm soát 32 (41,6%) 5 (21,7%) 37 (37,0%) 0,39 0,13-1,16 0,091 
Đau tái diễn 12(15,6%) 7(30,4%) 19(19%) 2,37 0,80-6,98 0,118 
Thiếu máu tạng 37 (48,1%) 12 (52,2%) 49 (49,0%) 1,18 0,46-3,00 0,729 
Biến chứng vỡ 15 (19,5%) 2 (8,7%) 17 (17,0%) 0,39 0,08-1,87 0,240 
Mức độ oversize 8,3 ± 2,9 9,0 ± 3,7 8,5 ± 3,0 1,08 0,91-1,26 0,333 
Stentgraft thuôn đầu 54 (70,1%) 12 (52,2%) 66 (66,0%) 0,46 0,18-1,20 0,115 
Stent Relay 45(58,4%) 8(34,8%) 53(52,0%) 0,38 0,14-1,01 0,0504 
Không che ĐM dƣới 
đòn trái 8 (10,4%) 3 (13,0%) 11 (11,0%) 1,29 0,31-5,34 0,722 
Cầu nối ĐM Cảnh - 
cảnh - dƣới đòn trái 6 (7,8%) 3 (13,0%) 9 (9,0%) 1,78 0,41-7,74 0,445 
ĐK ĐMC lên 
>42mm 1(1,3%) 2(8,7%) 3(3,0%) 7,24 0,63-83,76 0,113 
ĐK ĐMC xuống 
>40mm 18(23,4%) 5(21,7%) 23(23,0%) 0,91 0,30-2,80 0,870 

ĐK lòng giả > 22 36(46,8%) 10(43,5%) 46(46,0%) 0,88 0,34-2,24 0,782 
Che phủ ĐMC ≥ 250 15(19,5%) 11(47,8%) 26(26,0%) 3,79 1,40-10,23 0,009 
 
Nhận xét: Chiều dài đoạn đƣợc che phủ > 250 mm làm tăng huyết khối lòng 
giả có ý nghĩa thống kê với p=0,009. Tuy nhiên, ĐK ĐMC xuống quá lớn 
(>40mm) và ĐK lòng giả > 22mm có huyết khối không hoàn toàn lòng giả 
sau can thiệp thấp hơn. Tuy nhiên, trong nghiên cứu của chúng tôi mối liên hệ 
này chƣa cho thấy có ý nghĩa thống kê (p>0,05).   
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CHƢƠNG 4 
BÀN LUẬN 

4.1. Đặc điểm đối tƣợng nghiên cứu 
4.1.1. Đặc điểm về tuổi giới 

Nghiên cứu của chúng tôi đối tƣợng với độ tuổi trung bình là 57 ± 10,4   

tuổi (33-86). Bệnh nhân nhỏ tuổi nhất là bệnh nhân nam 33 tuổi nhƣng với 

nhiều yếu tố nguy cơ tim mạch nhƣ béo phì, tăng huyết áp nhiều năm nhƣng 

không điều trị và lúc nhập viện trong tình trạng huyết áp rất cao. Bệnh nhân 

cao tuổi nhất là bệnh nhân nam 86 tuổi. Tuổi trung bình trong nghiên cứu của 

chúng tôi gần tƣơng đƣơng với nghiên cứu trên thế giới độ tuổi trung bình là 

63 tuổi,1,106 tƣơng tự theo dữ liệu quốc gia của Hàn Quốc là 58.0 (45,3 ±  

69,0),107 dữ liệu quốc gia của Nhật Bản tuổi trung bình ở bệnh nhân tách 

thành ĐMC Stanford B là 59 tuổi.20  

Về giới tính trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ nam chiếm 89,22% 

tƣơng tự các nghiên cứu trên thế giới đều cho thấy tỷ lệ nam giới chiếm đa số 

trong nhóm bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B. 

4.1.2.Tình trạng lâm sàng và các yếu tố nguy cơ 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các bệnh nhân thƣờng có các bệnh lý 

chuyển hoá nhƣ tăng huyết áp, bệnh lý ĐM vành, bệnh ĐM ngoại biên, ĐTĐ 

type 2, bệnh thận mạn tính. Điều này có thể giải thích là do trong cơ chế gây 

tách thành ĐMC ngoài áp lực của dòng máu, còn do cơ chế thoái hoá tổn 

thƣơng lớp nội mạc mạch gây ra các điểm yếu trên thành ĐMC, các tổ chức 

xơ vữa vôi hoá, rồi đến các ổ loét ở lớp nội mạc qua đó dòng máu đi vào tạo 

ra vết rách nội mạch nguyên uỷ, tiếp theo tách các lớp của thành ĐMC cụ thể 

là lớp áo trong và lớp áo giữa, vì vậy tách thành ĐMC thƣờng liên quan với 

các bệnh lý xơ vữa động mạch.  
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Trong các yếu tố nguy cơ này, nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tiền sử 

THA chiếm tỷ lệ cao nhất với 79,41%, các nghiên cứu khác cũng có tỷ lệ 

THA chiếm từ 50 - 86% số trƣờng hợp.5 Tình trạng THA làm tăng nguy cơ 

tách thành ĐMC là do 2 cơ chế chính. Thứ nhất, THA liên quan đến thoái hoá 

thành ĐMC, làm giảm lƣợng máu đến mạch nuôi của thành ĐMC làm giảm 

tính chun giãn và thoái hoá phần ngoài của lớp áo giữa. Thứ hai, THA tác 

động làm tăng lực xé ―Shear stress‖ tác động lên thành mạch dẫn đến hình 

thành vết rách nguyên uỷ. Với hai cơ chế này, THA làm tăng nguy cơ bệnh 

nhân bị tách thành ĐMC.108 

Phần lớn bệnh nhân khi nhập viện có tình trạng huyết áp rất cao với 

huyết áp tâm thu trung bình là 164 ± 31,0 mmHg, Huyết áp tâm trƣơng trung 

bình là 90,9 ± 14,4 mmHg, cá biệt có bệnh nhân khi nhập viện tăng huyết áp 

tới 240/120 mmHg. Tăng huyết áp gặp ở 80.9% bệnh nhân có tách ĐMC 

Stanford B cấp theo dữ liệu của IRAD.5 Một thống kê khác cũng chỉ ra có tới 

81% bệnh nhân tách Stanford B cấp có tiền sử tăng huyết áp và có 62% bệnh 

nhân đang dùng thuốc tăng huyết áp lúc xảy ra biến cố tách thành ĐMC. 30 

Biểu hiện lâm sàng ban đầu của tách thành ĐMC Stanford B có ảnh 

hƣởng lớn tới hƣớng điều trị cũng nhƣ tiên lƣợng bệnh. Cần xác định chính 

xác mức độ nặng của tách thành ĐMC, bao gồm triệu chứng lâm sàng, bệnh 

kèm theo và biến chứng.108 Triệu chứng phổ biến nhất của tách thành ĐMC 

Stanford B cấp là đau. Vị trí đau có thể là ở ngực, lƣng, bụng. Trong nghiên 

cứu đa phần bệnh nhân có mức độ đau rất dữ dội (VAS 7,7 ±1,1  điểm). Nhƣ 

vậy, khi bệnh nhân vào viện trong bệnh cảnh đau ngực dữ dội, ta luôn phải 

cảnh giác bệnh nhân có bị tách thành ĐMC không. 

4.1.3. Tổn thương giải phẫu tách thành ĐMC Stanford B trên phim MSCT 

Hình thái tổn thƣơng ĐMC: kích thƣớc vết rách nguyên uỷ trong nghiên 

cứu của chúng tôi là 16,1 ± 12,0 mm. Tách thành ĐMC với đƣờng tách kéo dài 
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đến ngã ba chủ chậu ở 75 bệnh nhân (tỷ lệ 73,53%). Một số bệnh nhân có hình 

ảnh nguy cơ cao trên phim MSCT động mạch chủ: 47 bệnh nhân (tỷ lệ 46,08%) 

có ĐK lòng giả > 22mm, 23 bệnh nhân (tỷ lệ 22,55%) có ĐK chung ĐMC 

xuống lớn nhất > 40 mm. Đây là những hình ảnh nguy cơ cao trên MSCT dẫn 

đến biến chứng vỡ và biến chứng giãn ĐMC theo thời gian. 62,109 109,110  

Trong phân tích cấu trúc giải phẫu ĐMC ở bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B, việc phân tích vùng gắn kết đầu gần rất quan trọng vì quyết định 

kết quả của kỹ thuật TEVAR ngắn hạn cũng nhƣ lâu dài. Phần kết nối đầu gần 

đƣợc xác định là vùng ĐMC ―lành‖ để gắn kết Stent graft. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, vết rách nguyên uỷ cách ĐM dƣới đòn trái là 31,9  ± 53,6 mm, 

vì vậy một số bệnh nhân để đạt đƣợc chiều dài vùng gắn kết >20 mm, cần bắt 

đầu che phủ nhiều hơn vào vùng quai ĐMC. Cụ thể, trong nghiên cứu của 

chúng tôi có 10 bệnh nhân dự kiến điểm bắt đầu phần che phủ của Stent graft 

từ vùng Zone 1(từ sau ĐM thân cánh tay đầu) chiếm 9,81%, vùng Zone 2 (từ 

sau ĐM cảnh chung trái) có 83 bệnh nhân chiếm tỷ lệ là 81,37%, vùng Zone 3 

có 3 bệnh nhân chiếm tỷ lệ là 2,94%, vùng Zone 4 có 6 bệnh nhân chiếm tỷ lệ 

là 5,88%. Trên cơ sở đó, 9 bệnh nhân cần thực hiện cầu nối ĐM cảnh chung 

trái - ĐM cảnh chung phải - ĐM dƣới đòn trái chiếm 8,82%, 1 bệnh nhân cần 

thực hiện kỹ thuật Chimney chiếm 0,98% do cần thực hiện cấp cứu ngay 

trong khi nguy cơ gây mê phẫu thuật quá cao. Nhƣ vậy phần lớn số bệnh nhân 

trong nghiên cứu của chúng tôi có kế hoạch phủ qua ĐM dƣới đòn trái để làm 

tăng khả năng kết nối và tính vững chắc cho vùng kết nối là cơ sở đảm bảo an 

toàn và cách xa vị trí rách nội mạc ĐMC. 

4.1.4. Phân tầng nguy cơ theo biến chứng ở bệnh nhân tách thành ĐMC 
Các hiệp hội Tim mạch trên thế giới đều xây dựng các phân tầng nguy 

cơ đối với bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B dựa trên các đặc điểm lâm 

sàng, cận lâm sàng để đánh giá bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B có 

biến chứng hay không, từ đó giúp đƣa ra quyết định điều trị nội khoa hay 
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phẫu thuật hoặc can thiệp. Các hiệp hội bao gồm: Hội Tim mạch Việt Nam 

(VNHA) 2010, Trƣờng môn Tim mạch Hoa kỳ (ACC) 2010, Hội Tim mạch 

Châu Âu (ESC) 2014, Hội Phẫu thuật Mạch máu (SVS) 2019 đều công bố 

đồng thuận đối với bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B có biến chứng là 

những bệnh nhân nguy cơ tử vong cao do biến chứng vỡ, do biến chứng thiếu 

máu các cơ quan, đau tái phát, huyết áp khó khống chế do đó đều thống nhất 

TEVAR là chỉ định loại I. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, toàn bộ đối tƣợng nghiên cứu là bệnh 

nhân tách thành ĐMC Stanford B có biến chứng, cụ thể là 18 bệnh nhân 

(17,65%) có biến chứng vỡ, 50 bệnh nhân (49,02%) có biến chứng thiếu máu 

tạng, 37 bệnh nhân (36,27%) có tăng huyết áp khó kiểm soát, 20 bệnh nhân 

(19,61%) vẫn còn đau tái diễn hoặc đau dai dẳng. 

Tách thành ĐMC Stanford B có biến chứng trƣớc đây thƣờng đƣợc chỉ 

định phẫu thuật. Tuy nhiên nguy cơ tử vong sau phẫu thuật mở rất cao, và sự 

ra đời của can thiệp nội mạch đã nhanh chóng chứng minh ƣu thế vƣợt trội, 

với lợi thế ít xâm lấn và hiệu quả cao, đã nhanh chóng trở thành chỉ định 

chính trong điều trị tách thành ĐMC type B có biến chứng.4 

Vỡ ĐMC đƣợc định nghĩa là máu trong lòng ĐMC thoát ra ngoài do vết 

rách ở ngoại mạc ĐMC, chúng có thể vỡ tự do hoặc đƣợc bọc lại bởi màng 

phổi bao quanh ĐMC.111  Vì vậy, trên lâm sàng những bệnh nhân tách thành 

ĐMC vỡ tự do thƣờng đột tử trƣớc khi đến viện và thƣờng xác định qua mổ 

tử thi. Những trƣờng hợp tách thành ĐMC Stanford B vỡ đƣợc các tổ chức 

xung quanh bao bọc tạo ra các khối máu tụ quanh ĐMC, máu tụ trung thất, 

tràn máu màng phổi thƣờng đƣợc xác định trên phim chụp MSCT. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ bệnh nhân có biến chứng vỡ ĐMC chiếm 

17,65%, trong đó bệnh nhân có tụ máu trung thất chiếm 6,86% và bệnh nhân 

có tràn máu màng phổi chiếm 15,69%. Đây là nhóm bệnh nhân nguy cơ rất 

cao cần đƣợc can thiệp cấp cứu. 
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Thiếu máu tạng đƣợc định nghĩa là không đủ máu nuôi cơ quan đích. 

Các cơ quan đích thƣờng gặp của thiếu máu là thận, thiếu máu ruột do ĐM 

mạc treo tràng trên, thiếu máu chi dƣới do ĐM chậu - đùi, liệt tuỷ do thiếu 

máu nuôi tuỷ sống. Thiếu máu tạng có thể ở nhiều mức độ khác nhau từ nhẹ 

đến tắc hoàn toàn và thƣờng gây ra bởi tình trạng tắc nghẽn cơ học hay động 

học ở nhánh mạch nuôi tạng. Thiếu máu tạng đƣợc chia ra làm 2 loại chính 

theo cơ chế dẫn đến thiếu máu, gồm cơ chế tắc nghẽn cơ học và cơ chế tắc 

nghẽn do động học tức do áp lực lòng giả cao đè ép lòng thật. 13  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ bệnh nhân có thiếu máu tạng chiếm 

49,02%, trong đó thiếu máu ĐM thân tạng chiếm 3,92% thiếu máu ĐM mạc treo 

tràng trên chiếm 5,88%, biến chứng thiếu máu thận phải 15,69%, biến chứng 

thiếu máu thận trái chiếm 26,47%, biến chứng thiếu máu chi dƣới 5,88%. Đặc 

biệt các bệnh nhân có biến chứng thiếu máu một tạng là 40,2% biến chứng thiếu 

máu 2 tạng  trở lên chiếm 8,82%. Nhƣ vậy một bệnh nhân có thể bị thiếu máu 

nhiều tạng, vì vậy chúng ta cần đánh giá kỹ tình trạng lâm sàng ngƣời bệnh, 

bằng cách kết hợp phân tích trên các thăm dò hình ảnh cũng nhƣ xét nghiệm để 

phát hiện sớm các tạng thiếu máu nhằm điều trị kịp thời. 112,113 

         
Hình 4.1. Bệnh nhân N.V.L 1971 mã lưu trữ I71/36. Hình ảnh MSCT tách 

thành ĐMC Stanford B có biến chứng tắc động mạch chậu phải 

Tắc ĐM  chậu phải  Tách nội mạch  

Tắc ĐM  chậu phải 
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Đau là triệu chứng rất chủ quan theo mức độ nhậy cảm của bệnh nhân, tuy 

nhiên đây lại là yếu tố đánh giá nguy cơ của ngƣời bệnh. Đau là yếu tố doạ vỡ 

dẫn tới  cần can thiệp cấp cứu sớm, bởi chúng liên quan mật thiết với tiên 

lƣợng gần cũng nhƣ xa. Tình trạng đau trơ với điều trị đƣợc xếp vào nhóm 

nguy cơ cao xảy ra biến cố, điều này đã đƣợc các Hội tim mạch trên thế giới 

đồng thuận.114,115 Tác giả Trimarchi và cộng sự nghiên cứu tình trạng đau tái 

diễn và huyết áp khó kiểm soát ở bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cho 

thấy nguy cơ tử vong trong viện tăng gấp 3,31 lần (OR 3,31 với p = 0,041) so 

với nhóm bệnh nhân không có đau tái diễn.114 Trong nghiên cứu của chúng tôi 

những bệnh nhân không có biến chứng vỡ, không có biến chứng thiếu máu 

tạng đã đƣợc điều trị nội khoa tích cực mà bệnh nhân vẫn còn đau dai dẳng với 

điểm VAS > 5 điểm hoặc xuất hiện những cơn đau tái diễn với mức độ đau 

VAS > 5 điểm đƣợc xác định là biến chứng.116 Số bệnh nhân tồn tại biến chứng 

đau dai dẳng, đau tái diễn trong nghiên cứu của chúng tôi chiếm 19,61%. 

Tăng huyết áp trơ với điều trị là khi đã dùng phối hợp ít nhất 3 loại thuốc 

khác nhau ở liều tối đa hoặc liều tối ƣu mà bệnh nhân dung nạp đƣợc nhƣng 

huyết áp vẫn không hạ.13 Tình trạng khó kiểm soát huyết áp ở bệnh nhân tách 

thành ĐMC Stanford B có thể là do biểu hiện của tình trạng thiếu máu thận, 

hoặc một số bệnh nhân có lòng thật bị lòng giả đè ép dẫn đến vạt lóc tách làm 

tăng sức cản ngoại biên, dẫn tới huyết áp ở phần trên của cơ thể tăng cao khó 

kiểm soát. Điều này cũng góp phần giải thích đƣợc tại sao một số bệnh nhân 

trƣớc can thiệp rất khó khống chế huyết áp nhƣng sau can thiệp việc kiểm soát 

huyết áp đạt kết quả tốt hơn là do TEVAR làm mở rộng lòng thật giảm sức cản 

ngoại biên, tăng tƣới máu mạch tạng và giúp chúng ta kiểm soát đƣợc huyết áp 

tốt hơn.117 Trong nhóm đối tƣợng nghiên cứu của chúng tôi, đa số bệnh nhân có 

tình trạng THA rất cao và tỷ lệ bệnh nhân dùng thuốc huyết áp đƣờng truyền là 

77,25%. Tình trạng khó khống chế huyết áp mặc dù điều trị nội khoa tối ƣu 

trong nghiên cứu của chúng tôi xảy ra ở 37 bệnh nhân (tỷ lệ 36,27%). 
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4.2. Kết quả sớm và trung hạn của TEVAR điều trị tách thành ĐMC 
Stanford B cấp có biến chứng. 
4.2.1. Kết quả sớm 

Trong nghiên cứu của chúng tôi với 102 bệnh nhân tách thành ĐMC 
Stanford B cấp có biến chứng đƣợc thực hiện TEVAR với thời gian nằm viện 
trung bình 10,4 ± 5,5 ngày. Qua phân tích số liệu chúng tôi đạt đƣợc những 
kết quả trong thời gian nằm viện nhƣ sau: 
4.2.1.1. Kết quả của thủ thuật TEVAR 
A. Phương pháp vô cảm 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 93 bệnh nhân (chiếm 91,18%) số bệnh 
nhân đƣợc thực hiện TEVAR trực tiếp tại phòng can thiệp, tất cả số bệnh 
nhân này đƣợc thực hiện kết hợp giữa giảm đau toàn thân và gây tê tại chỗ. 
Có 9 bệnh nhân (8,82%) cần phẫu thuật cầu nối đƣợc thực hiện gây mê phẫu 
thuật tại phòng phẫu thuật để thực hiện phẫu thuật cầu nối sau đó đƣợc 
chuyển sang phòng can thiệp để thực hiện kỹ thuật TEVAR. Tóm lại chỉ riêng 
kỹ thuật TEVAR có thể thực hiện gây tê tại chỗ kết hợp giảm đau toàn thân. 
B. Đường vào mạch máu 

Tất cả 102 bệnh nhân của chúng tôi trƣớc thủ thuật đƣợc đánh giá đƣờng 
vào mạch máu trên phim MSCT đều phù hợp với đƣờng vào ĐM đùi. Vì vậy, 
Toàn bộ 102 bệnh nhân đƣợc tiến hành qua đƣờng ĐM đùi. Các bệnh nhân 
của chúng tôi đƣợc mở đƣờng vào mạch máu qua da bằng phƣơng pháp 
Seldinger và đƣợc đóng mạch máu bằng dụng cụ Perclose ProGlide (tỷ lệ 
100%). Nhƣ vậy cho chúng ta thấy trong tách thành ĐMC Stanford B thƣờng 
ở những bệnh nhân không quá lớn tuổi vì vậy những gánh nặng xơ vữa, hẹp, 
xoắn vặn mạch đùi không quá nhiều hầu hết trƣờng hợp chúng ta có thể đi 
qua đƣờng ĐM đùi một cách thƣờng qui. So với phƣơng pháp phẫu thuật mở 
đƣờng vào mạch máu bằng phẫu thuật bộc lộ ĐM đùi, phƣơng pháp mở 
đƣờng vào mạch máu qua da là biện pháp ít xâm lấn, giảm thời gian nằm viện 
cho bệnh nhân. 79 
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C. Kích cỡ và các loại Stent graft 
Kích thƣớc đầu gần Stent graft trong nghiên cứu của chúng tôi nhỏ nhất 

là 28mm và lớn nhất là 44mm, kích thƣớc hay sử dụng là từ 30 mm đến 36m 
trong đó Stent graft cỡ 34mm là phổ biến nhất chiếm tỷ lệ 37,25%. 

Để hệ thống Stent graft sau khi đặt vào vùng kết nối ĐMC giúp hàn gắn 
không bị rò qua khe giữa màng bọc của hệ thống Stent graft và thành ĐMC 
chúng ta cần tăng kích cỡ của Stent graft (Oversize) so với đƣờng kính mạch 
để Stent graft áp thành ĐMC và hàn gắn tốt hơn vào vùng gắn kết. Trong 
nghiên cứu của chúng tôi mức độ tăng kích thƣớc trung bình là 8,49 ± 3,05% 
(khoảng 0,6% - 16,5%). Khi phân chia thành các mức độ tăng: 0-5%, 5%-
10%, >10%, kết quả phân tích cho thấy mức tăng kích thƣớc chủ yếu nằm 
trong khoảng 5%-10% (chiếm tới 67,65%). 

Loại Stent graft đƣợc sử dụng trong nghiên cứu của của chúng tôi bao gồm 
2 loại: Captiva của Metronic (48,04%) và Relay của Terumo (51,96%), cả 2 loại 
này đều đã đƣợc tổ chức Thuốc và Thực phẩm Hoa Kỳ (FDA) phê duyệt. 
D. Vị trí bắt đầu gắn kết đầu gần 

Để đảm bảo gắn kết đầu gần với chiều dài > 20 mm phòng các biến 
chứng Endoleak, chúng tôi chủ động kéo dài vùng gắn kết phù hợp đối với 
mỗi bệnh nhân.118 Nhằm mục đích kéo dài vùng gắn kết đầu gần, chúng tôi 
thực hiện phẫu thuật cầu nối ĐM cảnh phải - ĐM cảnh trái - ĐM dƣới đòn trái 
ở 9 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 8,82%) và thực hiện kỹ thuật Chimney ĐM cảnh ở 
2 bệnh nhân (tỷ lệ 1,96%). Nhƣ vậy, đánh giá theo phân vùng giải phẫu, vị trí 
bắt đầu gắn kết của chúng tôi có tới 11 bệnh nhân đặt đến vùng Zone 1, và 
phổ biến nhất vị trí gắn kết đầu gần chúng tôi đặt tại vùng Zone 2 (ngay sau 
ĐM cảnh chung trái và phủ qua ĐM dƣới đòn trái) với 82 bệnh nhân (tỷ lệ 
80,39%). Theo khuyến cáo của hội phẫu thuật mạch máu 2010, chúng tôi lựa 
chọn phƣơng pháp tái tƣới máu chọn lọn đối với ĐM dƣới đòn trái vì những 
bệnh nhân của chúng tôi là tách thành ĐMC Stanford B có biến chứng cần 
thực hiện TEVAR cấp cứu Tuy nhiên, không có bệnh nhân nhân nào sau can 
thiệp có biểu hiện thiếu máu chi trên cấp tính.27,99 



 
105 

Điều quan trọng nhất vẫn còn nhiều tranh luận là phủ ĐM dƣới đòn trái 

trong TEVAR có làm tăng các biến cố liên quan nhƣ tai biến mạch não, thiếu 

máu tuỷ sống hay không. Trong nghiên cứu của mình, chúng tôi đã chủ 

trƣơng che phủ ĐM dƣới đòn trái để tăng chiều dài phần kết nối, đồng thời 

làm tăng sự vững chắc khu vực bắt đầu để gắn kết Stent graft và giảm các tỷ 

lệ nhƣ endoleak, các biến cố tái can thiệp ĐMC. 

Về mối tƣơng quan giữa nguy cơ che phủ ĐM dƣới đòn trái và mức độ 

thiếu máu chi trên, trong nghiên cứu của chúng tôi có 82 bệnh nhân (80,39%) 

đƣợc che phủ hoàn toàn ĐM dƣới đòn trái và không có tái tƣới máu, nhƣng 

không có bệnh nhân nào có triệu chứng thiếu máu chi trên trầm trọng cần phải 

phẫu thuật bắc cầu nối ĐM cảnh - ĐM dƣới đòn điều này có đƣợc là do vòng 

nối quanh vai cấp máu cho ĐM dƣới đòn trái rất phong phú. Để đánh giá kỹ 

hơn, chúng tôi tiến hành đánh giá triệu chứng của bệnh nhân để tìm dấu hiệu 

thiếu máu chi trên khi hoạt động. Kết quả theo dõi chỉ thấy có 3 bệnh nhân 

(2,94%) có triệu chứng mỏi tay trái nhẹ khi vận động co gấp nhiều. Nhƣ vậy, 

về sinh lý, vòng tuần hoàn đủ cung cấp máu cho cánh tay trái trong trƣờng 

hợp phủ qua gốc ĐM dƣới đòn trái.76  

 
Hình 4.2. Vòng nối tuần hoàn cấp máu ĐM dưới đòn trái sau TEVAR 

ĐM đốt sống trái  

ĐM Cảnh chung trái  

ĐM vú trong trái 

ĐM dƣới đòn trái 
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So với các nghiên cứu trên thế giới về tỷ lệ che phủ ĐM dƣới đòn trái tỷ 

lệ của chúng tôi cao hơn. Trong nghiên cứu của Tomaz Mesar với 83 bệnh 

nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến chứng đƣợc điều trị Tevar, có 

89,5% bệnh nhân có vùng gắn kết đầu gần ngắn hơn 20 mm tính đến sau ĐM 

dƣới đòn trái, do đó trong nghiên cứu có 57,8% bệnh nhân vùng gắn kết đầu 

gần tới vùng Zone 2.119 Trong nghiên cứu của Stelzmueller tỷ lệ gắn kết đầu 

gần bắt đầu từ vùng Zone 2 là 38% vùng Zone 3 là 62% số bệnh nhân đặt sau 

ĐM dƣới đòn trái.120 Trong nghiên cứu của Hana tỷ lệ gắn kết đầu gần từ 

vùng Zone 2 là 68% số trƣờng hợp.121  

E. Chiều dài che phủ ĐMC xuống 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tổng chiều dài che phủ của hệ thống 

Stent graft trong lòng ĐMC là 229,4 ± 30,2 mm (chiều dài từ 124mm - 

306mm) trong đó có tới 94 bệnh nhân đƣợc che phủ chiều dài > 200 mm 

chiếm tới 92,16%. So với các nghiên cứu khác trên thế giới mức độ che phủ 

của chúng tôi có xu hƣớng dài hơn.122,123  

F. Tỷ lệ thành công của thủ thuật 

Chúng tôi thực hiện thành công ở 100/102 bệnh nhân đạt tỷ lệ 98,04% 

theo kế hoạch dự kiến ban đầu và thành công theo đúng các tiêu chí đánh giá 

kết quả can thiệp nội mạch của các hội tim mạch và hội phẫu thuật mạch máu 

trên thế  giới.7 Có 2 ca phải thực hiện thêm kỹ thuật cứu vãn so với kế hoạch 

ban đầu. Ca lâm sàng số 1 khi đặt Stent graft hệ thống bị di lệch về phía trƣớc 

bị phủ qua và làm ảnh hƣởng dòng chảy ĐM cảnh chung trái chúng tôi đã 

phải xử trí biến cố này bằng phƣơng pháp Chimney đặt ngay 1 Stent có màng 

bọc vào ĐM cảnh chung trái cứu vãn dòng chảy cho ĐM cảnh chung trái. Ca 

lâm sàng số 2 đặt Stent graft bị di lệch lùi lại phía sau làm cho khoảng kết nối 

đầu gần không đủ có Endoleak loại 1 do đó phải dùng Stent graft số 2 để đặt 

thêm về phía trƣớc phủ hoàn toàn vết rách nguyên uỷ.  
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Tỷ lệ thành công về mặt thủ thuật của chúng tôi cũng tƣơng tự các 
nghiên cứu trên thế giới. Hiện nay có 3 phân tích gộp về kết quả TEVAR ở 
bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B có biến chứng, cho thấy thành công 
về thủ thuật đạt 95% đến 99% các trƣờng hợp.2,124 Nghiên cứu tổng quan hệ 
thống của Wang cho thấy các nghiên cứu ở Trung Quốc, tỷ lệ thành công 
của thủ thuật là 99,7 ± 0,1% 125. Tác giả Stelzmueller và cộng sự thực hiện 
nghiên cứu tại Châu Âu, với 55 bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B có 
biến chứng, cho thấy tỷ lệ thành công về mặt thủ thuật là 91% số bệnh 
nhân.120 Nhƣ vậy ta có thể kết luận TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford 
B cấp là một thủ thuật có tỷ lệ thành công cao. Tuy nhiên vẫn có những biến 
cố nhất định trong quá trình thủ thuật, nên trong khi lập kế hoạch cho mỗi ca 
can thiệp chúng ta luôn phải có kế hoạch dự phòng để chuẩn bị về dụng cụ, 
nhằm giúp xử trí và sửa chữa kịp thời các biến cố. 
G. Kết quả Endoleak của thủ thuật TEVAR. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 1 trƣờng hợp Endoleak loại 1 đã 
đƣợc xử trí đặt kéo dài thêm phần kết nối đầu gần vì vậy kết thúc thủ thuật 
không có trƣờng hợp nào Endoleak loại 1. Chỉ có 3 trƣờng hợp có Endoleak 
loại 2 qua ĐM dƣới đòn trái (tỷ lệ: 2,94%). Nhƣ vậy trong nghiên cứu của 
chúng tôi cho thấy Stent graft áp thành, vùng gắn kết đầu gần và che phủ vết 
rách nguyên uỷ ngăn không cho dòng máu chảy qua vết rách nguyên uỷ vào 
lòng giả ở hầu hết các trƣờng hợp. Vòng nối tuần hoàn cho động mạch dƣới 
đòn trái khá phong phú ngoài việc duy trì tƣới máu cho tay trái thì áp lực 
dòng máu từ vòng nối có thể chảy ngƣợc qua gốc ĐM dƣới đòn trái chảy vào 
vết rách nguyên uỷ trong trƣờng hợp vết rách gần sát gốc ĐM dƣới đòn trái 
gây ra hiện tƣợng Endoleak type II. Đây cũng là cơ sở để chúng ta cân nhắc 
chuẩn bị phƣơng án bít gốc ĐM dƣới đòn trái bằng dụng cụ khi chúng ta phủ 
Stent graft qua gốc ĐM dƣới đòn trái hoặc trong trƣờng hợp phẫu thuật cầu 
nối cảnh chung trái với ĐM dƣới đòn trái cần thắt gốc ĐM dƣới đòn trái đề 
phòng Endoleak loại II. 
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H, Kết quả tái tưới máu mạch tạng trong thủ thuật TEVAR. 
Trong nghiên cứu của chúng tôi, 50 bệnh nhân (tỷ lệ 49,02%) trƣớc can 

thiệp có biến chứng thiếu máu tạng. Tuy vậy, đặt Stent graft giúp mở rộng kích 

thƣớc lòng thật, giảm đè ép vạt rách nội mạc vào lỗ vào các mạch tạng, do đó 

sau can thiệp các tạng thiếu máu đƣợc tái tƣới máu lại.126,127 Chỉ có 6 bệnh nhân 

(tỷ lệ 5,88%) mạch tạng vẫn còn tắc nghẽn cơ học cần thực hiện các biện pháp 

tái tƣới máu bằng hút huyết khối, nong bóng, đặt Stent mạch tạng, và sau thủ 

thuật toàn bộ các tạng đều đƣợc tái tƣới máu hoàn toàn. Can thiệp mạch nhánh bị 

tắc nghẽn do cơ chế cơ học là cần thiết để giải quyết vấn đề thiếu máu tạng.112,124 

Trong nghiên cứu của Matthew với tổng 426 bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B có biến chứng thiếu máu tạng đƣợc thực hiện TEVAR trong đó có 

126 bệnh nhân (29,6%) cần can thiệp nhánh bên sau TEVAR.128  

4.2.1.2. Kết quả lâm sàng trong thời gian nằm viện 
Kết quả sớm trong điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến chứng 

đƣợc đánh giá bao gồm tỷ lệ sống còn trong thời gian nằm viện và các biến cố 

sau các thủ thuật can thiệp.13 Trong nghiên cứu của chúng tôi, xác định kết quả 

sớm dựa trên đánh giá về tỷ lệ sống còn trong thời gian nằm viện và các biến 

cố sau thủ thuật. Nhìn chung các kết quả can thiệp điều trị tách thành ĐMC 

Stanford B cấp bằng TEVAR cho thấy tỷ lệ thành công cao, cải thiện đáng kể 

về hiệu quả cứu sống ngƣời bệnh nhƣ giảm tỷ lệ vỡ, cải thiện tình trạng thiếu 

máu tạng giúp phục hồi chức năng các cơ quan. Tuy nhiên, Một số biến chứng 

sớm ngay sau TEVAR liên quan đến tiến triển của tách thành ĐMC nhƣ vỡ, 

tình trạng thiếu máu tạng gây rối loạn các chức năng cơ quan không hồi phục, 

các biến cố liên quan đến các thao tác trong thủ thuật, các biến chứng liên quan 

đến sự phù hợp từ kích thƣớc, độ mềm mại, tƣơng tác của dụng cụ và giải phẫu 

ĐMC.129 Các biến chứng sau can thiệp nội mạch hay gặp phổ biến bao gồm: 

TBMN, liệt hai chân do thiếu máu tuỷ, tổn thƣơng thận cấp, biến chứng đƣờng 

vào mạch máu, hội chứng hậu cấy ghép và nặng nề nhất đó là tử vong.130 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi, kết quả sớm với tỷ lệ tử vong trong viện 

là 2,94%. Các biến chứng khác sau thủ thuật TEVAR lần lƣợt là: tai biến 

mạch não 3,92%, suy thận cấp 10,78% trong đó phải chạy thận tạm thời 

2,94%, không có trƣờng hợp nào phải chạy thân vĩnh viễn, biến chứng liệt hai 

chân do thiếu máu tuỷ 4,9%, biến chứng đƣờng vào mạch máu 6,86%, chủ 

yếu là các biến chứng nhẹ với tụ máu và không có bệnh nhân nào phải chuyển 

phẫu thuật xử trí biến chứng đƣờng vào mạch máu. Nhƣ vậy, chúng ta nhận 

thấy TEVAR  điều trị tách thành ĐMC Stanford B có biến chứng có tỷ lệ tử 

vong thấp và có một số biến chứng liên quan đến thủ thuật.  

Kết quả trong nghiên cứu của chúng tôi cũng tƣơng đồng với các nghiên 

cứu lớn trên thế giới.131 Tác giả Wang và cộng sự, dựa trên dữ liệu tiêu chuẩn 

quốc gia của hội phẫu thuật mạch máu trong can thiệp nội mạch, qua phân tích 

397 bệnh nhân trong đó có 204 bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp cho 

kết quả tỷ lệ tử vong sau 30 ngày là 9,3%, tỷ lệ đột quỵ 2,5%, thiếu máu tuỷ 

4,4%, tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A 1,1%, tỷ lệ tái can thiệp 9,3%.132 

Trong một phân tích gộp của tác giả Li với tổng kết từ 92 nghiên cứu 

(5956 bệnh nhântách thành ĐMC Stanford B cấp) đƣợc can thiệp TEVAR, 

trong đó có 33 nghiên cứu tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến chứng 

(1924 bệnh nhân) sau can thiệp TEVAR cho kết quả tỷ lệ tử vong chung là 

9,4% (KTC 95%: 7,9%-11,1%) trong đó tỷ lệ tử vong liên quan đến biến 

chứng ĐMC và liên quan đến thủ thuật là 5,6% (KTC 95%: 3,8%-8,0%). Các 

biến chứng sớm sau thủ thuật TEVAR bao gồm đột quỵ: 4,2% (KTC 95%: 

3,6%-4,9%), thiếu máu tuỷ: 4,4% (KTC 95%: 3,4%-5,7%), tách ngƣợc thành 

ĐMC Stanford A: 3,8% (KTC 95%: 2,8%-5,0%), chuyển phẫu thuật chiếm 

5,6% (KTC 95%: 4,0%-7,7%) các trƣờng hợp.80 Nhƣ vậy các biến chứng 

thƣờng là các biến cố cấp liên quan đến sự tiến triển tiếp của quá trình tách 

thành ĐMC, các tƣơng tác giữa đặc tính của Stent graft với ĐMC.  
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Bảng 4.1. So sánh tỷ lệ tử vong và các biến chứng sớm của chúng tôi với 

một số nghiên cứu khác 

Nghiên cứu/Tác giả/năm Tử vong 
sớm Biến chứng khác 

Nghiên cứu sổ bộ VIRTUE133 
(Đa trung tâm ở Châu Âu, n=100) 8% 

Đột quỵ: 8% 
Thiếu máu tuỷ: 2% 
Tách ngƣợc type A: 0% 

Thử nghiệm STABLE II134 
(Lombardi 2019: Đa trung tâm tại 
Mỹ và Nhật bản, n = 73) 6,8% 

Đột quỵ: 6,8% 
Thiếu máu tuỷ: 5,5% 
Suy thận cần chạy thận: 6,8% 
Thiếu máu ruột : 1,4% 

Thử nghiệm DISSECTION135 
(Bavaria 2015: Đa trung tâm tại 
16 bang ở Mỹ, n=50) 8% 

Đột quỵ: 8% 
Thiếu máu tuỷ: 6,0% 
Suy thận cần chạy thận: 6% 
Thiếu máu ruột : 2% 

Tổng quan hệ thống và phân tích 
gộp6 
(Moulakakis 2014: 30 nghiên cứu 
n = 2,531) 

7,3% 

Đột quỵ: 3,9% 
Thiếu máu tuỷ: 3,1% 
 

Phân tích gộp 80 
(Li 2019: 33 nghiên cứu 1924 tách 
type B có biến chứng, n = 5956) 9,4% 

Đột quỵ: 4,2% 
Thiếu máu tuỷ: 4,4% 
Tách ngƣợc type A: 3,8% 
Chuyển phẫu thuật: 5,6% 

Tổng quan hệ thống136 
(Howard 2021: 89 nghiên cứu với 
7772 týp B có biến chứng, n = 
16104) 

5% 

Đột quỵ: 5,58% 
Suy thận cấp: 7,23% 
 

Chúng tôi 2021 
(n=102) 

4,9% 

Đột quỵ: 3,92 % 
Thiếu máu tuỷ: 4,9% 
Suy thận chạy thận: 2,94% 
Tách ngƣợc type A: 1,96% 
Chuyển phẫu thuật: 0,98% 

 

Qua bảng trên cho ta thấy tỷ lệ tử vong sớm sau thủ thuật chủ yếu < 

10%, và các biến chứng chính ngay sau thủ thuật chủ yếu là TBMN, thiếu 

máu tuỷ, suy thận cấp, tách ngƣợc dòng ĐM chủ Stanford A và kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi khá tƣơng đồng với các tác giả khác trên thế giới. 
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4.2.1.3. Kết quả tái cấu trúc ĐMC ngay sau TEVAR trên phim MSCT 

Trong nghiên cứu của chúng tôi 100% số bệnh nhân sau thủ thuật che 

phủ hoàn toàn vết rách nguyên uỷ và không có bệnh nhân nào còn Endoleak 

loại 1. Đây là yếu tố quyết định kết quả tái cấu trúc ĐMC sau TEVAR ở bệnh 

nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp. 

Qua phân tích hình ảnh MSCT về kích thƣớc giải phẫu ĐMC từ tổn 

thƣơng trƣớc can thiệp với hình ảnh chụp MSCT sau TEVAR trƣớc khi ra 

viện tại các mốc giải phẫu chúng tôi thu đƣợc kết quả nhƣ sau:  sau can thiệp 

TEVAR, kích thƣớc lòng thật đƣợc giãn ra đáng kể ở các vị trí của ĐMC 

ngực đoạn xuống, đặc biệt vị trí lòng thật nhỏ nhất. ĐK lòng thật nhỏ nhất 

tăng lên (10,7±5,2 mm so với 22,2±5,0 p<0,0001), diện tích lòng thật nhỏ 

nhất tăng (164,7 + 91,7 so với 434,5 + 165,1, p<0,0001). ĐK lòng giả lớn 

nhất sau can thiệp nhỏ đi (23,7±9,6 mm so với 13,0±10,7; p<0,05), và diện 

tích lòng giả lớn nhất trƣớc và sau can thiệp (831,0 + 599,5 mm2 so với 575,4 

+ 588,1 mm2; p<0,05). Nhƣ vậy, sau TEVAR điều trị tách thành ĐMC 

Stanford B cấp ở ĐMC ngực đoạn xuống kích thƣớc lòng giả có xu hƣớng 

nhỏ lại, kích thƣớc lòng thật đƣợc mở rộng hơn. 

 
Hình 4.3. Tái cấu trúc ĐMC sau TEVAR 

Mở 
rộng 
lòng 
thật 

 
Lòng  
giả 
nhỏ 
lại 

Che 
phủ 
vết 
rách 
nguy 
uỷ 
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Kết quả thay đổi giải phẫu ĐMC trong điều trị tách thành ĐMC Stanford 

B bằng TEVAR của chúng tôi cũng giống nhƣ các nghiên cứu về quá trình tái 

cấu trúc ĐMC đã đƣợc các nghiên cứu lớn chứng minh. Thay đổi giải phẫu 

ĐMC ngay sau can thiệp đúng theo nguyên lý và mục đích khi tiến hành 

TEVAR trong điều trị tách thành ĐMC, đó là đóng vết rách nguyên uỷ đầu 

gần, từ đó dòng máu không qua vết rách nguyên uỷ để vào lòng giả dẫn đến 

làm giảm áp lực trong lòng giả vì vậy làm giảm kích thƣớc lòng giả. Đồng 

thời khi đó lòng thật giảm bớt bị lòng giả chèn ép vì vậy lòng thật đƣợc giãn 

ra. Bên cạnh đó Stent graft nhờ tính tự nở của hệ thống khung Stent với lực ly 

tâm làm giãn lòng thật, làm tăng tƣới máu cho các mạch tạng bị thiếu máu do 

cơ chế động lòng thật bị ép mạnh.137-140 

Tuy nhiên diện tích lòng thật đoạn ĐMC bụng tăng và diện tích lòng giả 

đoạn ĐMC bụng giảm không có ý nghĩa thống kê. Tƣơng tự các nghiên cứu 

khác trên thế giới cũng cho thấy quá trình tái cấu trúc của ĐMCsau TEVAR thay 

đổi chủ yếu ở đoạn Stent graft che phủ ĐMC.123,138,141 Nhƣ vậy có thể kết luận 

sau TEVAR giúp tái cấu trúc động mạch chủ làm tăng kích thƣớc lòng thật, 

giảm kích thƣớc lòng giả tuy nhiên chủ yếu ở vị trí ĐMC xuống đoạn có Stent 

graft che phủ, đoạn xa ĐMC xuống không có Stent graft che phủ và đoạn ĐMC 

bụng không có sự thay đổi có ý nghĩa thống kê. Đây cũng là cơ sở để có các giải 

pháp cần làm tăng quá trình tái cấu trúc phần xa ĐMC. 142-144 

Huyết khối lòng giả là yếu tố giúp ổn định cấu trúc ĐMC giúp làm giảm 

các biến cố trong tƣơng lai. Trong nghiên cứu của chúng tôi trƣớc khi bệnh 

nhân ra viện đƣợc chụp MSCT hệ thống ĐMC cho thấy huyết khối lòng giả 

đạt chiều dài trung bình 90,1 mm và tỷ lệ bệnh nhân huyết khối hoàn toàn 

lòng giả đoạn ĐMC đƣợc Stent graft che phủ đạt 77%. Kết quả này cho thấy 

xu hƣớng diễn tiến ổn định hơn của hệ thống ĐMC. 
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4.2.2. Kết quả theo dõi trung hạn 

Kết quả diễn biến theo thời gian của bệnh nhân sau can thiệp TEVAR 

điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp bao gồm kết quả về mặt lâm sàng và 

kết quả trong tái cấu trúc ĐMC. Trong nghiên cứu của chúng tôi tập trung vào 

2 yếu tố đó là diễn biến tái cấu trúc ĐMC theo thời gian và các biến cố lâm 

sàng chính bao gồm tỷ lệ sống còn, các biến cố liên quan đến ĐMC nhƣ tỷ lệ 

tái can thiệp, và các biến cố tim mạch không liên quan đến ĐMC. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, tổng số đối tƣợng nghiên cứu là 102 bệnh nhân. Thời 

gian theo dõi trung bình của các đối tƣợng nghiên cứu: 37,6 ± 22,3 tháng (từ 1 

tới 89 tháng) thu đƣợc các kết quả nhƣ sau. 

4.2.2.1. Kết quả lâm sàng qua theo dõi trung hạn sau TEVAR 

A. Các biến cố tim mạch chính theo thời gian theo dõi 

Để đánh giá biến cố tim mạch chính sau TEVAR bao gồm tỷ lệ sống 

còn, các biến cố liên quan đến ĐMC nhƣ vỡ, tái can thiệp ĐMC, các biến cố 

tim mạch chung nhƣ biến cố liên quan đến ĐMV, biến cố tai biến mạch não, 

suy tim. Trong nghiên cứu của chúng tôi có tổng cộng 22 bệnh nhân xảy ra 

biến cố tim mạch chính, bao gồm 11 bệnh nhân tử vong đã trình bày ở phần 

trên và 11 biến cố tim mạch chính khác qua thời gian theo dõi. Cụ thể có 4 

bệnh nhân phải tái can thiệp ĐMC, trong đó 1 bệnh nhân bị tách ngƣợc thành 

ĐMC Stanford A sau 2 năm theo dõi, bệnh nhân này đã đƣợc phát hiện và 

chẩn đoán xác định, sau đó chuyển phẫu thuật thay đoạn ĐMC lên kết hợp 

chuyển vị ĐM thân cánh tay đầu và ĐM cảnh chung trái bệnh nhân ổn định ra 

viện. Bệnh nhân số 2 và số 3 có diễn biến giãn đầu xa của ĐMC xuống với 

vết rách đầu xa sau TEVAR 4 năm và 6 năm đƣợc đặt thêm một đoạn Stent 

graft kéo dài vùng che phủ ĐMC qua vết rách đầu xa đến sát động mạch thân 

tạng sau can thiệp bệnh nhân ổn định hết đau bụng và huyết khối tốt lòng giả 

đoạn xa ĐMC. Bệnh nhân số 4 có endoleak loại 2 qua vị trí động mạch dƣới 
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đòn trái vào lòng giả sau TEVAR 6 năm theo dõi lòng giả giãn rộng và đƣợc 

đặt dụng cụ bít ĐM dƣới đòn, thủ thuật thành công giúp huyết khối toàn bộ 

lòng giả bệnh nhân ổn định ra viện. Có 3 bệnh nhân phải nhập viện vì bệnh lý 

ĐM vành có chỉ định chụp và can thiệp ĐM vành. Có 4 bệnh nhân TBMN 

không tử vong. Nhƣ vậy, theo thời gian các bệnh nhân sau TEVAR có thể gặp 

2 loại biến cố lâm sàng chủ yếu, đó là các biến cố liên quan đến diễn biến 

bệnh lý ĐMC và biến cố liên quan đến các biến cố tim mạch chung. 

B. Tỷ lệ sống còn theo thời gian theo dõi trung hạn 

Thời gian theo dõi trung bình của các đối tƣợng nghiên cứu: 37,6 ± 22,3 

tháng với đƣờng cong sống còn theo thời gian cho ta thấy nguy cơ tử vong của 

bệnh nhân cao nhất trong những tháng đầu tiên, điều này đƣợc giải thích là do 

trong tháng đầu các biến cố tử vong cao hơn vì liên quan đến diễn biến tiếp tục 

của các biến chứng bệnh lý tách thành ĐMC, các biến cố liên quan đến thủ 

thuật, và ảnh hƣởng của dụng cụ đối với thành ĐMC. Tỷ lệ sống còn sau 1 

tháng là 95,1%, sau 6 tháng là 94,12%, sau 1 năm là 92,14%, tỷ lệ sống còn 

giảm xuống còn 87,87% sau 36 tháng và giữ ổn định trong giai đoạn tiếp theo.  

So sánh kết quả trong nghiên cứu của chúng tôi với kết quả của các 

nghiên cứu lớn trên thế giới, từ kết quả ngắn hạn đến trung hạn, tỷ lệ sống còn 

theo thời gian trong nghiên cứu của chúng tôi tỏ ra khá tƣơng đồng.145 Trong 

thử nghiệm Dissection của tác giả Bavaria, là nghiên cứu thuần tập không đối 

chứng thực hiện tại 16 bang ở Mỹ, với 50 bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B có biến chứng cho thấy tỷ lệ tử vong sau 30 ngày là 8% và sau 12 

tháng là 15%.135 Tác giả Stelzmueller thực hiện tại Áo phân tích hồi cứu trên 

55 bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B có biến chứng, sau TEVAR tỷ lệ tử 

vong trong viện là 9% và qua theo dõi thời gian tỷ lệ sống còn sau 1 năm , 2 

năm và 5 năm lần lƣợt là 87%, 85% và 75% số bệnh nhân.120 
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Bảng 4.2. So sánh tỷ lệ tử vong và các biến chứng qua theo dõi trung hạn 
của chúng tôi với một số nghiên cứu khác 

Nghiên cứu 
Sống còn  
(1 năm) 

Biến chứng khác 

Nghiên cứu sổ bộ VIRTUE133 
(Đa trung tâm ở Châu Âu 
n=100) 

92% 
Đột quỵ: 8% 
Thiếu máu tuỷ: 2% 
Tách ngƣợc Stanford A: 0% 

Thử nghiệm STABLE II134 
(Lombardi 2019 Đa trung tâm 
tại Mỹ và Nhật bản n = 73) 

80,3% 

Tái can thiệp: 12,3% 
Đột quỵ: 1,5% 
Thiếu máu ruột: 3,0% 
Tách ngƣợc Stanford A: 4,5% 

Thử nghiệm DISSECTION135 
(Bavaria 2015: Đa trung tâm 
tại 16 bang ở Mỹ n=50) 

85,4% 
Tái can thiệp: 4,3% 
Tách ngƣợc Stanford A: 2,2% 

Phân tích gộp80 
(Li 2019: 1924 BN từ 33 
nghiên cứu n = 5956) 

90% 
 

Tái can thiệp: 12,9% 
Chuyển phẫu thuật: 5,6% 

Tổng quan hệ thống136 r 
(Howard 2021:16104 BN từ 
89 nghiên cứu với 7772 týp B 
có biến chứng n = 16104) 

88% 
(Sau 5 năm: 

81%) 
 

Chúng tôi 2021: 
(n = 102) 

92,14% 
(Sau 3 năm: 

87,87%) 

Tái can thiệp: 3,92 % 
Đột quỵ: 3,92% 
Biến cố ĐMV: 2,94 % 
Tách ngƣợc Stanford A: 3,92 % 

 
Nhƣ vậy, kết quả theo dõi trung hạn của chúng tôi và các nghiên cứu 

khác cũng có kết quả tƣơng đồng ở phần lớn các tiêu chí theo dõi. 



 
116 

4.2.2.2. Kết quả quá trình tái cấu trúc ĐMC theo thời gian 
A, Thay đổi kích thước ĐMC ngực đoạn xuống 

Mục tiêu của can thiệp TEVAR điều trị tách ĐMC Stanford B cấp có 
biến chứng đó là đóng vết rách nội mạc, ngăn dòng máu vào lòng giả, khôi 
phục dòng máu và giảm đè ép lòng thật. Tái cấu trúc ĐMC đƣợc xem nhƣ có 
liên quan đến sống còn ở bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp.13,69,146 
Trong nghiên cứu của chúng tôi, ĐK lòng thật tăng đáng kể ngay sau thủ 
thuật, tiếp tục tăng ít hơn sau 1 tháng, sau 6 tháng đều tăng có ý nghĩa thống 
kê. Thời gian từ 6 tháng đến 12 tháng, ĐK lòng thật tăng nhƣng không có ý 
nghĩa thống kê. ĐK lòng giả cũng giảm nhiều nhất ngay sau thủ thuật, các 
thời điểm sau 1 tháng và 6 tháng tiếp tục giảm nhƣng ít hơn và đều có ý nghĩa 
thống kê, tuy vậy từ 6 tháng đến 12 tháng giảm không có ý nghĩa thống kê. 
Đƣờng kính ĐMC lớn nhất thì chƣa thay đổi đáng kể ngay sau thủ thuật, giảm 
có ý nghĩa thống kê bắt đầu từ sau 1 tháng tới sau 6 tháng (p<0,05), từ 6 tháng 
đến 12 tháng giảm không có ý nghĩa (p>0,05). Nhƣ vậy hệ thống Stent graft 
có vai trò bảo vệ thành ĐMC.139,147,148 Quá trình tái cấu trúc ĐM chủ thay đổi 
ngay sau can thiệp, và có xu hƣớng ổn định sau 6 tháng.  

     
Trƣớc CT Trƣớc RV Sau 1 tháng Sau 6 tháng Sau 12 tháng 

  

Hình 4.4. Bn Nguyễn Văn T. I10/428. Thay đổi lòng thật theo thời gian 

Kết quả này cũng tƣơng tự các nghiên cứu trên thế giới cho thấy, sau can 

thiệp nội mạch đặt Stent graft ĐMC điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp 

sẽ giảm ép lòng thật, thúc đẩy huyết khối làm giảm đƣờng kính lòng giả, giảm 

đƣờng kính chung ĐMC xuống chủ yếu ở trong 6 tháng đầu và chủ yếu ở 

đoạn ĐMC xuống có đặt Stent graft.123,149-152 
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B, Thay đổi kích thước ĐMC bụng 

Qua phân tích hình ảnh kích thƣớc ĐMC trên phim chụp MSCT theo 

thời gian cho ta kết quả diễn biến quá trình tái cấu trúc ĐMC sau TEVAR 

điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp, chúng ta nhận thấy rằng hệ thống 

Stent graft điều trị tách thành ĐMC thúc đẩy quá trình làm ổn định thành 

ĐMC, tuy nhiên chủ yếu ở đoạn có Stent graft che phủ. Đối với đoạn xa ĐM 

chủ xuống (phần không đƣợc che phủ bởi Stent graft), đoạn ĐM chủ bụng vết 

rách vào lại còn thông thƣơng lòng giả, lòng thật, còn tồn tại các nhánh bên 

cấp máu cho lòng giả vì vậy đoạn xa ít đƣợc bảo vệ bởi hệ thống Stent graft 

lòng giả và lòng thật vẫn đƣợc thông thƣơng bởi các vết rách vào lại vì vây áp 

lực lòng giả lòng thật vẫn bị ảnh hƣởng bởi áp lực dòng máu vì vậy theo thời 

gian vẫn có thể bị giãn lòng giả cũng nhƣ lòng thật từ đó làm tăng nguy cơ 

xảy ra các biến chứng liên quan đến giãn ĐMC trong tƣơng lai.123,148,153, 154 

C. Diễn biến quá trình huyết khối lòng giả 

Lòng giả tồn tại hoặc huyết khối hoàn toàn rất quan trọng trong tiên 

lƣợng biến cố trong tƣơng lai sau can thiệp TEVAR vì kết quả huyết khối 

lòng giả ảnh hƣởng trực tiếp đến tỷ lệ tái can thiệp ĐMC, các biến cố liên 

quan đến ĐMC trong tƣơng lai nhƣ giãn ĐMC, vỡ ĐMC. Đặc điểm diễn biến 

quá trình huyết khối lòng giả gồm 3 loại chính lòng giả còn tồn tại hoàn toàn 

khi có dòng máu chảy xuyên suốt lòng giả ở cả thì ĐM lẫn thì muộn, lòng giả 

huyết khối một phần đƣợc xác định khi có máu đông trong lòng giả nhƣng 

vẫn còn dòng chảy trong thì ĐM cũng nhƣ thì muộn, huyết khối hoàn toàn 

lòng giả khi máu đông toàn bộ lòng giả và không còn lƣu thông cả thì ĐM lẫn 

thì muộn.149 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ huyết khối hoàn toàn lòng giả dọc 

theo chiều dài Stent graft tăng lên theo thời gian. Đồng thời, kích thƣớc đoạn 

lòng giả đƣợc huyết khối có chiều dài tăng dần theo thời gian sau TEVAR 
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trƣớc ra viện, sau 1 tháng, sau 6 tháng đoạn lòng giả có huyết khối hoàn toàn 

trên đoạn dài lần lƣợt là 90,1 mm, 126,5mm, 134mm. Theo dõi lòng giả ở 

đoạn che phủ Stent graft cho thấy tỷ lệ bệnh nhân đã đƣợc huyết khối hoàn 

toàn trƣớc khi ra viện đạt 77%, và sau 12 tháng đạt 87,06%. Kết quả này cũng 

tƣơng tự các nghiên cứu của các tác giả trên thế giới.122,135,145,150 

Tƣơng tự, trong một tổng quan hệ thống của tác giả Benjamin, với 16 

nghiên cứu cho thấy sau TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford B, có tỷ lệ 

huyết khối hoàn toàn lòng giả đến vị trí đặt Stent graft đạt từ 80,6% đến 90% 

sau thời gian theo dõi 36 đến 48 tháng. Tỷ lệ huyết khối đến dƣới vị trí cơ 

hoành đạt 22% đến 76,5% sau một năm can thiệp Tevar.155 

4.3. Các yếu tố liên quan đến kết quả 

4.3.1. Các yếu tố liên quan đến kết quả sớm 

4.3.1.1. Tỷ lệ sống còn trong viện và các yếu tố liên quan 

Trong số 102 bệnh nhân đƣợc can thiệp nội mạch của chúng tôi có 3 

bệnh nhân  tử vong trong thời gian nội viện, tỷ lệ tử vong 2,94%. Ca thứ nhất 

tử vong vào ngày thứ 3 sau thủ thuật, do tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A 

gây tràn màu màng ngoài tim ép tim cấp không kịp chuyển phẫu thuật. Bệnh 

nhân số 2 có biến chứng tách thành ĐMC Stanford A ngày thứ 4 sau thủ 

thuật, và đƣợc chuyển phẫu thuật Bentall cấp cứu, tuy nhiên hậu phẫu bệnh 

nhân có suy đa phủ tạng dẫn tới tử vong. Bệnh nhân số 3 tách thành ĐMC 

Stanford B, vỡ vào khoang màng phổi trái đƣợc can thiệp cấp cứu đặt 

Stentgraft thành công. Tuy nhiên sau đó 3 ngày, có thực hiện mở dẫn lƣu 

màng phổi trái vì dịch máu màng phổi trái nhiều và gặp biến chứng đầu ống 

thông dẫn lƣu màng phổi làm tổn thƣơng nhu phổi, dẫn đến chảy máu khoang 

màng phổi. Bệnh nhân đã đƣợc hội chẩn đa chuyên khoa quyết định phẫu 

thuật cầm máu phổi trái. Sau phẫu thuật huyết động ổn định, tuy nhiên bệnh 
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nhân nhiễm khuẩn acinetobacter baumanni rồi suy đa tạng lọc máu liên tục và 

tử vong. 

Nhƣ vậy tỷ lệ tử vong trong nghiên cứu của chúng tôi cũng tƣơng tự với 

kết quả của các tác giả khác trên thế giới.156 Các nghiên cứu gộp báo cáo về 

kết quả ngắn hạn và trung hạn của can thiệp ở bệnh nhân tách thành ĐMC có 

biến chứng cho thấy tỷ lệ tử vong trong viện gặp từ 2,6% đến 9,8% số bệnh 

nhân.2 Một nghiên cứu của tác giả Lombardi và cộng sự theo dõi dọc, đa 

trung tâm tại châu Âu cho thấy tử vong trong 30 ngày sau can thiệp nội mạch 

bệnh nhân tách Stanford B là 8% trên tổng số 50 bệnh nhân. 157 

Nghiên cứu của Lou và cộng sự thực hiện trên 91 bệnh nhân tách thành 

ĐMC đƣợc can thiệp nội mạch cho thấy tỷ lệ tử vong trong viện là 6% số 

trƣờng hợp.158 Nghiên cứu của Stelzmuller tại Áo cũng cho kết quả tỷ lệ tử 

vong trong viện ở nhóm bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến 

chứng đƣợc can thiệp nội mạch có tỷ lệ tử vong là 9% trong thời gian nội 

viện. White và các đồng nghiệp thực hiện nghiên cứu đa trung tâm tại Mỹ 

đánh giá tỷ lệ sống còn của bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp có 

biến chứng đƣợc can thiệp nội mạch tại 5 trung tâm qua theo dõi 85 trƣờng 

hợp cho kết quả tỷ lệ bệnh nhân tử vong trong 30 ngày là 10,8% số bệnh 

nhân.159 

Tác giả Lee nghiên cứu tách thành ĐMC ở Hàn quốc cho thấy tỷ lệ tử 

vong sau Tevar điều trị tách thành ĐMC týp B là 5,45% (3.94-7.48) trong viện. 

Nhƣ vậy, ta thấy biến chứng tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A là một 

trong những nguyên nhân gây tử vong sau thủ thuật TEVAR ở bệnh nhân tách 

thành ĐMC Stanford B cấp. Trong nghiên cứu của tác giả Yammine và cộng 

sự thực hiện nghiên cứu đa trung tâm tại các trung tâm về ĐMC tại Hoa Kỳ 

cho thấy tỷ lệ sống còn trong 1 tháng là 93% nhƣng trong đó đánh giả tỷ lệ 

tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A sau thủ thuật can thiệp nội mạch chiếm 
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8% số bệnh nhân.160 Tuy nhiên khi đánh giá theo từng các biến chứng trong 

nghiên cứu của tác giả Sobocinski và cộng sự thực hiện tại 2 trung tâm lớn tại 

Châu Âu, ở những bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến chứng 

thiếu máu tạng đƣợc can thiệp nội mạch cho thấy tỷ lệ tử vong ở nhóm này là 

17,1% trong 30 ngày.113 Fattori trong nghiên cứu sổ bộ tại các trung tâm ở bắc 

Mỹ và Châu Âu với 1129 bệnh nhân tách thành ĐMC trong đó có 276 bệnh 

nhân đƣợc can thiệp nội mạch trong nhóm này qua phân tích cho thấy tỷ lệ tử 

vong nội viện là 10,9%.161 

Tử vong trong viện có nhiều nguyên nhân bao gồm tiến triển của tách 

thành ĐMC dẫn đến vỡ, các nguyên nhân tử vong do các biến chứng tràn máu 

màng phổi, tụ máu trung thất, thiếu máu tạng suy chức năng các tạng, biến 

chứng liên quan đến thủ thuật dẫn đến tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A, suy 

thận, nhiễm trùng. Trong nghiên cứu của  Zhang và cộng sự đánh giá các yếu 

tố tiên lƣợng nguy cơ tử vong trong viện ở bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B có biến chứng đƣợc can thiệp nội mạch ở 188 bệnh nhân, cho thấy 

các bệnh nhân có nguy cơ tử vong trong viện nhƣ tụt huyết áp (OR = 4,85; 

95% CI: 1,12-18,90; P = 0,04), thiếu máu tạng (OR = 8,24; 95%CI: 1,25-33,85; 

P <0,001), Suy thận (OR =12,32; 95% CI: 10,63-76,66; P < .001).113,162 

Tolenaar và các đồng nghiệp trong nghiên cứu sổ bộ đa trung tâm, bao gồm 

các khu vực nhƣ bắc Mỹ, Châu Âu, Châu Á, với 1034 bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B cấp, cho thấy tỷ lệ tử vong trong viện là 10,6%. Qua phân tích yếu tố 

nguy cơ liên quan đến tử vong trong viện cho kết quả tuổi (OR= 1,03; 95% CI: 

1,00-1,06; P=0,044), tụt huyết áp (OR= 6,43; 95% CI: 2,88-18,98; P=0.001), tụ 
máu quanh ĐMC (OR= 3,06; 95% CI: 1,38-6,78; P=0,006), đƣờng kính ĐMC 

xuống  ≥5.5 cm (OR= 6,04; 95% CI: 2,87-12,73; P<0.001), thiếu máu ruột non 
do ĐM mạc treo tràng trên (OR= 9,03; 95% CI: 3,49-23,38; P<0,001), suy thận 

cấp (OR= 3,61; 95% CI: 1,68-7,75; P=0,001), thiếu máu chi dƣới (OR= 3,02; 
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95% CI: 1,05-8,68; P=0,040. Nhƣ vậy có nhiều yếu tố liên quan đến nguy cơ tử 

vong trong viện sau TEVAR ở bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp.162,163 

4.3.1.2. Tai biến mạch não sau can thiệp TEVAR và các yếu tố liên quan 
Trong nghiên cứu của chúng tôi sau can thiệp bệnh nhân về bệnh phòng 

theo dõi có 3,92% bệnh nhân có biểu hiện TBMN. Trong cả 4 bệnh nhân của 

chúng tôi đều là tổn thƣơng mức độ nhẹ hoặc trung bình với điểm Rankin ở 

mức 1/6-2/6. Các bệnh nhân này có biểu hiện yếu nhẹ nửa ngƣời hoặc khó nói 

đƣợc chụp CT và cộng hƣởng từ não phát hiện các bệnh nhân có tổn thƣơng 

các ổ nhỏ vùng não trƣớc, cả 4 bệnh nhân của chúng tôi sau khi chụp CT và 

MRI sọ não cho kết quả đều là nhồi máu não không có bệnh nhân nào xuất 

huyết não, các tổn thƣơng trên phim sọ não là các tổn thƣơng thiếu máu não 

nhỏ và đánh giá theo vị trí giải phẫu tổn thƣơng theo các thuỳ não thì cả 4 

trƣờng hợp đều là các tổn thƣơng ở vùng não trƣớc không có bệnh nhân nào 

có tổn thƣơng ở vùng não sau. 

Tỷ lệ tai biến mạch não trong nghiên cứu của chúng tôi cũng tƣơng tự 

các nghiên cứu trên thế giới. Harky trong một tổng quan hệ thống phân tích 

18193 bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp trong đó 6575 bệnh nhân 

đƣợc can thiệp nội mạch đặt Stent graft qua phân tích cho thấy có 4,8% bệnh 

nhân có tai biến mạch não trong thời gian nằm viện.36 Nguyên nhân TBMN 

sau TEVAR hay gặp khác đó là thành ĐMC có nhiều mảng vôi hoá xơ vữa ở 

vùng ĐMC lên và phần quai ĐMC trong quá trình can thiệp có thể làm bong 

các tổn thƣơng xơ vữa này dẫn đến TBMN hoặc tắc mạch phía xa. Ngoài ra, 

các huyết khối hình thành mới ở đầu phần Stent graft cũng có thể bắn đi gây 

TBMN. 

Trong quá trình thực hiện thủ thuật can thiệp, dây dẫn siêu cứng trong 

lòng ĐMC cần hạn chế tối đa sự di động bởi chúng có thể làm bong mảng xơ 

vữa. Một số nghiên cứu đã chứng minh đặt Stent graft phủ lỗ vào ĐM dƣới 

đòn trái trong một số trƣờng hợp nguy cơ cao nhƣ bất thƣờng vòng nối Willis 
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có thể làm tăng nguy cơ TBMN. Vậy nên bảo tồn ĐM dƣới đòn trái luôn 

đƣợc xem xét. Trong can thiệp cấp cứu việc có bảo tồn ĐM dƣới đòn trái hay 

không phụ thuộc vào giải phẫu mạch máu và các vòng nối đa giác Willis của 

bệnh nhân. 

4.3.1.3. Suy thận cấp sau can thiệp TEVAR và các yếu tố liên quan 
Nghiên cứu của chúng tôi gặp tổn thƣơng thận cấp ở 10,78% số bệnh 

nhân. Tuy nhiên, đa số là bệnh nhân có tổn thƣơng thận cấp mức độ nhẹ đánh 

giá theo thang điểm AKIN tỷ lệ AKIN 1 chiếm tới 5,88%. Trong số này, có 3 

bệnh nhân phải chạy thận tạm thời giai đoạn cấp, 2 bệnh nhân hồi phục hoàn 

toàn chỉ có 1 bệnh nhân chạy thận trong bệnh cảnh do sốc nhiễm khuẩn suy 

đa phủ tạng sau biến chứng tổn thƣơng phổi sau dẫn lƣu màng phổi tử vong. 

Tỷ lệ suy thận trong nghiên cứu của chúng tôi đƣợc đánh giá bao gồm toàn bộ 

các bệnh nhân có suy thận cấp tính đến thời điểm sau TEVAR so với chức 

năng thận lúc nhập viện do đó có thể là các biến chứng của tách thành ĐMC 

Stanford B gây thiếu máu thận và cả những bệnh nhân có thể tổn thƣơng thận 

do thuốc cản quang trong khi chụp MSCT chẩn đoán, những trƣờng hợp vỡ 

có giảm thể tích tuần hoàn, do thuốc cản quan trong thủ thuật TEVAR. Đặc 

biệt có 1 bệnh nhân vào viện trong bệnh cảnh vào viện vì đau ngực nhƣng vô 

niệu đƣợc chuyển vào khoa thận tiết niệu chạy thận, sau đó đƣợc phát hiện có 

tách thành ĐMC Stanford B với hình ảnh trên MSCT cả hai mạch thận bị 

thiếu máu do lòng giả ép vào lòng thật bị xẹp hoàn toàn, làm cho hầu nhƣ 2 

thận không đƣợc tƣới máu dẫn đến tình trạng suy thận cấp. Tuy nhiên sau can 

thiệp đặt Stent graft, do đóng vết rách nguyên uỷ giúp làm giảm áp lực trong 

lòng giả và tăng tƣới máu lòng thật, vì vậy cả hai ĐM thận do biến chứng 

thiếu máu tạng theo cơ chế động học đƣợc mở ra và đƣợc tái tƣới máu trở lại, 

dẫn tới chức năng thận đƣợc phục hồi. 

Tỷ lệ suy thận trong nghiên cứu của chúng tôi cũng tƣơng đồng với các 

nghiên cứu trên thế giới. Tác giả Pifaretti và cộng sự trong nghiên cứu các yếu tố 
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liên quan đến suy thận sau can thiệp Stent graft ở bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B đƣợc thực hiện ở 171 bệnh nhân cho thấy tỷ lệ tổn thƣơng thận cấp là 

14%. Trong đó các yếu tố ảnh hƣởng đến tình trạng suy thận cấp là các bệnh 

nhân có tiền sử suy thận từ trƣớc, bệnh nhân mất máu phải truyền máu. 

Trong nghiên cứu của tác giả An và cộng sự tại Trung Quốc, trên 256 

bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B đƣợc can thiệp nội mạch cho kết quả 

có tới 18% số bệnh nhân có suy thận cấp tuy nhiên đa phần là suy thận nhẹ 

với mức độ I chiếm chủ yếu (15,2%), độ II (1,6%), độ III (1,2%) trên tổng số 

bệnh nhân.164 

Crawford phân tích bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B có biến 

chứng thiếu máu tạng tổn thƣơng thận cấp là một biến chứng thƣờng gặp ở 

bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B với tỷ lệ từ 13-36%. Tổn thƣơng thận 

cấp ở bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B đƣợc can thiệp nội mạch đặt 

Stent graft thƣờng do các cơ chế sau: nguyên nhân thứ nhất là do vết rách nội 

mạc tạo thành lòng giả và lòng thật kèm theo do cơ chế động hoặc cơ chế tĩnh 

làm giảm hoặc mất dòng chảy cấp máu cho thận là nguyên nhân hay gặp nhất. 

Nguyên nhân thứ 2 hay gặp là do thuốc cản quang dùng trong chụp MSCT 

chẩn đoán tách thành ĐMC, thuốc cản quang dùng trong thủ thuật để chụp 

xác định lòng giả lòng thật cũng nhƣ để xác định các mốc giải phẫu vì vậy 

thuốc cản quang này có thể dẫn đến tổn thƣơng thận cấp. Nguyên nhân thứ 3 

là sau thủ thuật do Stent graft phủ qua vết rách nội mạc vì vâỵ dòng máu 

không qua đƣợc vết rách nội mạc vào lòng giả do đo làm giảm áp lực trong 

lòng giả và thúc đẩy quá trình huyết khối kèm theo quá trình phản ứng viêm 

không đặc hiệu với các chất trung gian hoá học gây độc với cầu thận và ống 

thận dẫn đến quá trình tổn thƣơng thận cấp. Nguyên nhân thứ 4 là do tổn 

thƣơng cầu thận do huyết áp cao khi bị tách thành ĐMC hoặc do hạ huyết áp 

mạnh khi điều trị và trong quá trình can thiệp lúc đặt Stent graft có thể làm 

giảm tƣới máu thận.165  
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Trong nghiên cứu của chúng tôi, qua phân tích hồi qui đơn biến cũng 

nhƣ đa biến cho thấy lƣợng thuốc cản quang trong can thiệp là yếu tố độc lập 

tăng nguy cơ gây tổn thƣơng thận cấp với OR=1,017 cho mỗi ml thuốc cản 

quang (KTC95%: 1,002 - 1,032; p=0,029). 

4.3.1.4. Biến chứng thiếu máu tuỷ sau TEVAR và các yếu tố liên quan 
Trong nghiên cứu của chúng tôi gặp tỷ lệ thiếu máu tuỷ chiếm 4,9%. Các 

bệnh nhân chúng tôi gặp là liệt hoàn toàn hai chân ở mức độ nặng với các 

biểu hiện từ liệt hoàn toàn không cử động  hoặc cử động không thắng đƣợc 

trọng lực. Mức độ nặng của liệt 2 chân do thiếu máu tuỷ sống đánh giá theo 

thang điểm Tavlor ở mức 0-2/5 điểm. Rối loạn cảm giác thƣờng ít bị ảnh 

hƣởng hơn rối loạn vận động, rối loạn cảm giác nông thƣờng bị ảnh hƣởng ít 

hơn cảm giác sâu. Các bệnh nhân khi đƣợc thăm khám theo dõi phát hiện có 

biểu hiện thiếu máu tuỷ sống đều đƣợc xử trí chọc dẫn lƣu dịch não tuỷ sớm 

và nâng huyết áp bằng ngừng ngay thuốc truyền hạ huyết áp (nếu đang duy 

trì) và các thuốc hạ áp đƣờng uống đồng thời truyền dịch để nâng huyết áp 

hoặc dùng thuốc vận mạch. Các bệnh nhân liệt tuỷ trong nghiên cứu của 

chúng tôi đều phục hồi, trƣớc khi ra viện cả 5 bệnh nhân của chúng tôi đều 

đƣợc phục hồi hoàn toàn tự đi lại đƣợc không để lại di chứng. 

Tỷ lệ thiếu máu tuỷ sau TEVAR điều trị bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B cấp theo các nghiên cứu cho thấy có tỷ lệ gặp ở 2,5-8% thấp hơn so 

với phẫu thuật. Tỷ lệ thiếu máu tuỷ những năm gần đây ở các trung tâm tỷ lệ có 

xu hƣớng giảm xuống và gặp tỷ lệ thấp hơn ở các trung tâm có số lƣợng thủ 

thuật lớn.166,167 Trong nghiên cứu của Mousa đánh giá 7889 bệnh nhân đƣợc can 

thiệp nội mạch đặt Stent graft ĐMC ngực, có tỷ lệ thiếu máu tuỷ sống là 3,6%, 

trong đó thiếu máu tuỷ thoáng qua là 1,5%, và thiếu máu tuỷ vĩnh viễn 2,1%. 

Các yếu tố liên quan làm tăng tỷ lệ liệt tuỷ bao gồm tuổi (OR= 1,2), chạy thận 

chu kỳ (OR= 1,9), đặt nhiều Stent graft (OR= 1,7), cấp cứu (OR= 1,5), trung tâm 

có số lƣợng lớn thủ thuật lớn có nguy cơ thấp hơn (OR= 0,6).167 Trong một tổng 
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quan hệ thống của Wong, tổng kết 4936 bệnh nhân trong 46 nghiên cứu cho kết 

quả tỷ lệ thiếu máu tuỷ sống là 3,89%. So sánh tỷ lệ thiếu máu tuỷ sống ở bệnh 

nhân đƣợc dẫn lƣu dịch não tuỷ thƣờng qui trƣớc và nhóm không đƣợc dẫn lƣu 

dịch não tuỷ dự phòng có tỷ lệ tƣơng ứng là 3,2% so với 3,47% và không có ý 

nghĩa thống kê với P = 0,18. Nghiên cứu cho thấy ở nhóm nguy cơ cao thì tỷ lệ 

thiếu máu tuỷ cũng không có sự khác nhau giữa 2 nhóm có dẫn lƣu và nhóm 

không dẫn lƣu, tỷ lệ thiếu máu tuỷ tƣơng ứng là 6,8% so với 6,9% không có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê, với p = 0,49 ở nhóm nguy cơ cao.168 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, để phân tích các yếu tố liên quan đến 

thiếu máu tuỷ sống sau thủ thuật TEVAR, chúng tôi nhận thấy bệnh nhân có 

tình trạng huyết áp thấp sau can thiệp (HATT< 100 mmHg) có tỷ lệ liệt tuỷ 

cao hơn (60% so với 0%, p<0,001). Phân tích hồi quy logistic cho thấy chiều 

dài che phủ trên 250 mm liên quan tới sự tăng nguy cơ liệt tuỷ lên 1,92 lần 

(OR=1,92; KTC95%: 0,3 - 12,16) tuy nhiên chƣa có ý nghĩa thống kê 

(p>0,05). Tuy nhiên để đánh giá điểm cắt (điểm Cutoff) chiều dài che phủ 

Stent graft làm tăng nguy cơ liệt tuỷ. Chúng tôi dựa theo mô hình đƣờng cong 

ROC cho thấy chiều dài che phủ trên 270 mm làm tăng nguy cơ liệt tuỷ với 

độ nhạy 0,4 và độ đặc hiệu 0,94 và diện tích dƣới đƣờng cong là 0,67. 

Để đánh giá nguyên nhân và các yếu tố ảnh hƣởng, chúng ta cần phân 

tích về giải phẫu tƣới máu tuỷ sống và các cơ chế dẫn đến tình trạng thiếu 

máu tuỷ sau TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp. Giải phẫu tuần 

hoàn tƣới máu tuỷ rất nhiều mạch nuôi, bao gồm các nhánh nội tại (ĐM tuỷ 

sống) hay các nhánh ngoại vi (nhánh chia từ ĐM trƣớc tuỷ sống, ĐM sau tuỷ 

sống và ĐM màng mềm) cũng nhƣ nhiều nhánh bàng hệ khác. Các nhánh 

mạch nuôi tuỷ sống xuất phát tại hố sau, đi xuống nuôi tuỷ sống - ĐM trƣớc 

tuỷ sống, cấp máu cho 2/3 trƣớc tuỷ sống nơi có neuron vận động. Khi càng 

đi từ trên cao xuống, ĐM này càng đƣợc nối với rất nhiều nhánh bàng hệ nhỏ 

từ ĐM gian sƣờn, ĐM thắt lƣng. ĐM nuôi tuỷ sống quan trọng nhất là các 
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ĐM xuyên hay ĐM Adamkiewicz, nuôi chính cho sừng trƣớc tuỷ sống đoạn 

ngực-lƣng, thƣờng xuất phát từ các nhánh bên ĐMC ngang mức T8 đến T12. 

Xa hơn nữa, mạng lƣới mạch nuôi tuỷ đƣợc cấp bởi ĐM xƣơng cùng, ĐM 

thắt lƣng, và quan trọng nhất là nhánh từ ĐM chậu trong.25,169 

  
Hình 4.5. Tuần hoàn cấp máu tuỷ sống  

Thiếu máu tuỷ sống có thể do giảm tƣới máu từ các mạch nuôi từ ngoài 

nhƣ mạch Adamkiewicz, nhƣng cũng có thể do giảm tƣới máu bởi các nhánh 

mạch bàng hệ xuất phát từ ĐM dƣới đòn hay ĐM chậu trong. Thiếu máu tuỷ 

có thể biểu hiện một bên nhƣng thƣờng gặp hơn bị cả 2 chi dƣới, có thể gặp 

cả mất chức năng cơ tròn hay cơ trơn ruột. Vì vậy, trong can thiệp nội mạch 

điều trị tách thành ĐMC chúng ta cần xem xét tƣới máu của ĐM dƣới đòn, 

ĐM Adamkiew, ĐM chậu trong là những nhánh ĐM quan trọng trong vòng 

nối cấp máu cho tuỷ sống.169 

Các yếu tố nguy cơ thiếu máu tuỷ trong can thiệp nội mạch ở bệnh nhân 

tách thành ĐMC type B cấp đã có nhiều nghiên cứu phân tích. Tác giả Scali và 

cộng sự đã thực hiện phân tích dựa trên dữ liệu Quốc gia ở Hoa kỳ trong can 

thiệp ĐMC ngực, với 11.473 bệnh nhân thoả mãn tiêu chí nghiên cứu. Trong 

nghiên cứu có 422 số bệnh nhân có biểu hiện thiếu máu tuỷ sống, chiếm 3,7%, 

ĐM dƣới đòn trái  

ĐM Adamkiewicz 
Adamkiewicz 

ĐM chậu trong 

ĐM gian sƣờn  
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qua phân tích cho thấy các yếu tố liên quan gồm mức kéo dài độ che phủ phủ 

Stent graft qua vùng Zone 5 (OR: 1,8; 95%CI 1,4-2,2; p < 0,001), can thiệp cấp 

cứu (OR: 1,6; 95%CI 1,3-2,9; p < 0,001), tiền sử tăng huyết áp (OR: 2,0; 

95%CI 1,4-3,0; p < 0,001).170 

Qua các nghiên cứu khác nhau cho thấy có nhiều yếu tố liên quan đến 

tình trạng thiếu máu tuỷ sống.171 Tuy nhiên, chúng ta có thể tổng kết gồm các 

yếu tố chính sau: Trƣờng hợp thứ nhất là can thiệp có che phủ đoạn ĐM chủ 

vị trí T8-L1 (vị trí xuất phát ĐM Adamkiewicz là nhánh ĐM lớn cấp máu 

chính cho tuỷ sống). Trƣờng hợp 2 che phủ đoạn ĐM chủ ngực > 30 mm (che 

phủ đoạn ĐM chủ ngực càng dài thì số ĐM liên sƣờn cấp máu nuôi tuỷ sống 

càng nhiều bị che phủ làm tăng nguy cơ thiếu máu tuỷ sống).130 Trƣờng hợp 

thứ 3 là do che phủ các ĐM lớn có nhánh chi phối trong vòng nối mạch máu 

cấp máu cho tuỷ sống bao gồm tiền sử phẫu thuật hoặc can thiệp ĐM chủ 

bụng (làm mất cấp máu từ các nhánh ĐM thắt lƣng), tắc ĐM chậu trong, 

TEVAR che phủ ĐM dƣới đòn trái mà không tái tƣới máu.169,172,173 

Tóm lại các nguyên nhân làm tăng thiếu máu tuỷ bao gồm can thiệp 

phình ĐMC bụng trƣớc đó, thời gian tụt áp kéo dài, tắc ĐM dƣới đòn và các 

nhánh ĐM chậu trong hoặc Stent graft che phủ quá mức các nhánh bên.2,170 

Điều trị thiếu máu tuỷ sau can thiệp cần thực hiện các biện pháp giúp tăng 

tƣới máu tuỷ sống. Trong đó nhƣ chúng ta đã biết, áp lực tƣới máu tuỷ sống 

(SCPP) = Huyết áp trung bình - Áp lực nội sọ.25 Áp lực tƣới máu tuỷ cần đƣợc 

tăng cƣờng theo đó chúng ta cần làm tăng huyết áp trung bình của bệnh nhân 

và giảm áp lực nội sọ bằng cách dẫn lƣu dịch não tuỷ.174 Trong nghiên cứu của 

tác giả Sueda và Takahashi cùng các đồng nghiệp tổng kết các nghiên cứu liên 

quan giữa thiếu máu tuỷ sống sau TEVAR và các phƣơng pháp điều trị cho 

thấy: thứ nhất điều trị cần cần nâng huyết áp trung bình > 80 mmHg, thứ 2 cần 

cân nhắc dẫn lƣu dịch não tuỷ xuống  < 10 mmHg và  > 5 mmHg cùng với mục 
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tiêu duy trì lƣợng Hemoglobin > 10 mg/dl, có thể sử dụng Gluocorticoid có tác 

dụng chống viêm và giúp giảm phù tuỷ sống.13,173-175 

4.3.1.5. Biến chứng đường vào mạch máu sau TEVAR và các yếu tố liên quan 

Đƣờng vào mạch máu trong TEVAR thƣờng sử dụng đƣờng vào là ĐM 

đùi. Đây là ĐM lớn để có thể cho hệ thống Stent graft can thiệp ĐM chủ ngực 

có kích thƣớc 20F -24F (8mm) có thể đi qua. ĐM đùi đồng thời cũng là vị trí 

lựa chọn tối ƣu vì dễ dàng thao tác, điều này đặc biệt quan trọng với các kỹ 

thuật phức tạp, dễ kiểm soát biến chứng. Trong một số trƣờng hợp do ĐM đùi 

quá nhỏ hoặc hẹp do vôi hoá xơ vữa, xoắn vặn có thể phải thực hiện phẫu 

thuật nối một đoạn mạch nhân tạo vào vị trí ĐM chậu chung (Conduits 

Procedure) hoặc ĐM chủ bụng để qua hệ thống ống mạch nhân tạo đó chúng 

ta có thể đƣa Stent graft đi qua. 

ĐM đùi có 2 phƣơng pháp để tạo đƣờng vào. Phƣơng pháp kinh điển là 

phẫu thuật mở tạo một đƣờng rạch da khoảng 3 cm phẫu tích tổ chức dƣới da 

tới bộc lộ ĐM đùi, từ đó thực hiện mở đƣờng vào trực tiếp qua đó đƣa các dụng 

cụ qua giúp thực hiện can thiệp. Sau khi thực hiện xong thủ thuật TEVAR kết 

thúc thủ thuật các bác sỹ ngoại khoa sẽ tiến hành khâu để đóng mạch máu sau 

đó khâu da và hoàn thành thủ thuật.79 Ngay nay ngƣời ta có thể thực hiện 

đƣờng vào mạch máu bằng phƣơng pháp Seldinger qua da, tức là bằng phƣơng 

pháp can thiệp qua da thực hiện nhờ các sợi chỉ chờ bằng dụng cụ nhƣ Perclose 

ProGlide. Sau khi hoàn thành thủ thuật can thiệp đặt Stent graft, ngƣời ta sẽ 

đóng mạch máu bằng sợi chỉ chờ Perclose ProGlide qua da. So với phƣơng 

pháp phẫu thuật mở bộc lộ đƣờng vào ĐM đùi, mở đƣờng vào ĐM qua da ít 

xâm lấn hơn, ít nguy cơ chảy máu hơn, ít nhiễm trùng, đồng thời rút ngắn đƣợc 

thời gian hồi phục, rút ngắn đƣợc thời gian nằm viện, bệnh nhân có thể đi lại 

sớm hơn.78,176,177 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi, toàn bộ 102 bệnh nhân của chúng tôi 

khi chụp MSCT ĐM chủ - chậu để đánh giá lập kế hoạch trƣớc can thiệp qua 

đánh giá ĐM đùi chung có đƣờng kính đủ lớn và không quá bị xơ vữa vôi 

hoá, không quá xoắn vặn cho thấy đặc điểm giải phẫu phù hợp với đƣờng vào 

ĐM đùi. Vì vậy, toàn bộ số bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi đều 

đƣợc tiến hành qua ĐM đùi. Đồng thời, trong nghiên cứu của chúng tôi 102 

bệnh nhân (tỷ lệ 100%) đƣợc mở đƣờng vào ĐM qua da bằng phƣơng pháp 

Seldinger, sau đó đóng mạch bằng dụng cụ qua da Perclose ProGlide. Biến 

chứng đƣờng vào mạch máu trong nghiên cứu của chúng tôi chủ yếu là tụ 

máu vị trí đƣờng vào ĐM mức độ nhẹ ở 4 bệnh nhân (chiếm 3,92%) xử lý 

bằng băng ép tại chỗ. Ghi nhận có 1 bệnh nhân bị giả phình ĐMC sau can 

thiệp (chiếm 0,98%) phát hiện vào ngày thứ 2 sau thủ thuật tuy nhiên khối giả 

phình nhỏ đƣợc xử trí ép tại chỗ, sau 3 ngày khối giả phình huyết khối hoàn 

toàn và không phải phẫu thuật hoặc can thiệp gì thêm. Trong 102 bệnh nhân 

đƣợc thực hiện mở đƣờng vào ĐM bằng phƣơng pháp can thiệp qua da của 

chúng tôi, không có bệnh nhân nào phải chuyển sang phẫu thuật vì các biến 

chứng đƣờng vào ĐM đùi. 

Tác giả Lomazzi và cộng sự trong nghiên cứu đa trung tâm trên tổng 887 

bệnh nhân đƣợc can thiệp đặt Stent graft ĐM chủ ngực, có tỷ lệ biến chứng 

đƣờng vào ĐM chung là 2,8% trong đó tỷ lệ biến chứng 4,7% ở nữ và 1,8% ở 

nam giới với OR = 2,85; p = 0,038 nhƣ vậy nguy cơ biến chứng ở nữ giới tỏ 

ra cao hơn ở nam.178 

Trong nghiên cứu GREAT tác giả Baxter và cộng sự đánh giá trên 4781 

bệnh nhân can thiệp nội mạch đƣợc thực hiện đƣờng vào ĐM bằng phƣơng 

pháp phẫu thuật mở bộc lộ ĐM đùi và phƣơng pháp tạo đƣờng vào bằng 

phƣơng pháp can thiệp qua da cho thấy có nhiều loại biến chứng đƣờng vào 

mạch máu sau thủ thuật bao gồm thiếu máu chi dƣới, tụ máu ĐM đùi, hẹp ĐM, 
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rách ĐM đùi, tắc ĐM chậu, tách ĐM chậu, tụ máu sau phúc mạc, giả phình 

ĐM đùi, nhiễm trùng... Trong đó tỷ lệ biến chứng ở nhóm tạo đƣờng vào mạch 

máu bằng phƣơng pháp can thiệp qua da là 1,1%, thấp hơn so với phẫu thuật 

mở bộc lộ ĐM đùi có tỷ lệ là 2,0% với p < 0,05. Hơn nữa, thời gian nằm viện ở 

nhóm thực hiện phẫu thuật bộc lộ ĐM đùi cũng kéo dài hơn.79 

4.3.1.6. Hội chứng hậu cấy ghép sau TEVAR và các yếu tố liên quan 

Hội chứng hậu cấy ghép đƣợc mô tả lần đầu tiên bởi Valazquez năm 

1999, là một tình trạng lâm sàng thƣờng gặp sau can thiệp nội mạch ĐMC. 

Hội chứng hậu cấy ghép là một phản ứng viêm hệ thống với biểu hiện sốt cao 

liên tục mặc dù đang dùng các liệu pháp kháng sinh, đồng thời kết hợp với 

tăng các chỉ dấu của viêm. Hội chứng hậu cấy ghép cũng thƣờng gặp sau can 

thiệp nội mạch điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp và đƣợc đồng thuận 

định nghĩa khi sốt (>380 C) và có tăng bạch cầu (>12,000/ml) nhƣng không có 

bằng chứng nhiễm trùng.179-181 

Hội chứng hậu cấy ghép trong nghiên cứu của chúng tôi là 27,45%. 

Cũng tƣơng tự trong nghiên cứu của các tác giả khác trên thế giới. Trong 

nghiên cứu của tác giả Zhu thực hiện hồi cứu 646 bệnh nhân đƣợc can thiệp 

nội mạch ĐM chủ ngực điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp, cho thấy tỷ 

lệ hội chứng hậu cấy ghép là 28,1%, tuy nhiên khi phân tích sống còn thì 

không thấy có sự khác nhau giữa 2 nhóm.77,181 

Nghiên cứu của tác giả Yuan ở bệnh nhân tách thành ĐMC cho thấy tách 

thành ĐMC thƣờng kết hợp với quá trình viêm liên quan đến quá trình tăng 

Interleukin- 6. Đây là một nghiên cứu gộp thực hiện phân tích tổng hợp trên 

19 nghiên cứu, với tổng 1164 bệnh nhân cho thấy tách thành đmc làm tăng 

Interleukin-6. Các biến chứng nhƣ: Hội chứng sau cấy ghép, tổn thƣơng phổi 

cấp tính, tử vong thƣờng kết hợp với tăng IL-6.179 
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Nghiên cứu của Gorla và cộng sự thực hiện hồi cứu 133 bệnh nhân tách 

thành ĐMC Stanford B cấp, với tiêu chí hội chứng hậu cấy ghép bao gồm 

bệnh nhân sốt > 380 C, Bạch cầu > 12 G/L và CRP > 10 mg/dl trong vòng 72 

giờ sau TEVAR, đồng thời cấy máu âm tính cho kết quả hội chứng hậu cấy 

ghép thƣờng xuất hiện trong khoảng thời gian 48 giờ -72 giờ sau thủ thuật và 

tỷ lệ gặp là 15,8%. Hội chứng hậu cấy ghép so với nhóm không có hội chứng 

hậu cấy ghép có bạch cầu cao hơn (17.0   5.1 so với 10.6 ± 3.7/nl, P = 0.002), 

CRP (22.0   5.4 so với 16.8 ± 8.2 mg/dl, P = 0.03), FBG (779   246 so với 

639 ± 225 mg/dl, P = 0.046), D-dimmer (1675   605 so với 1048 ± 639 µg/l, 

P = 0.003) and IL-6 (192   101 so với 84 ± 34 pg/ml, P = 0.03). Đồng thời 

nghiên cứu cũng cho thấy hội chứng hậu cấy ghép liên quan với tăng nguy cơ 

các biến cố tim mạch chính (vỡ ĐMC, tái can thiệp, tử vong do mọi nguyên 

nhân) so với nhóm không có hội chứng hậu cấy ghép (62,5% so với 25,9%; 

p=0,004), nhƣng không làm tăng nguy cơ tử vong (0,0% so với 6,3%; p=0,6) 

so với nhóm không có hội chứng hậu cấy ghép.180 

Tóm lại, cơ chế của hội chứng hậu cấy ghép đã đƣợc chứng minh liên 

quan đến đến chiều dài hệ thống Stent graft can thiệp, cũng nhƣ thể tích huyết 

khối mới hình thành sau thủ thuật.182 Hội chứng hậu cấy ghép thƣờng là lành 

tình và ít ảnh hƣởng đến kết quả lâu dài của can thiệp, tuy nhiên nó ảnh 

hƣởng làm kéo dài thời gian nằm viện sau can thiệp của ngƣời bệnh. Trong 

tách thành ĐMC có cơ chế quan trọng nhất dẫn đến hội chứng hậu cấy ghép 

đó là do cấu trúc chất liệu của hệ thống Stent graft. Các nghiên cứu đã chỉ ra 

rằng màng của hệ thống Stent graft làm bằng Polyester gây ra hội chứng hậu 

cấy ghép cao hơn polytetrafluoroethylene (PTFE). Bên cạnh đó, hội chứng hậu 

cấy ghép liên quan đến các phản ứng trong quá trình hình thành huyết khối 

mới, cơ chế sau can thiệp che phủ vết rách nguyên uỷ thúc đẩy huyết khối lòng 

giả, do các sản phẩm hoá học trong quá trình hình thành huyết khối làm kích 
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hoạt phản ứng viêm.182,183 Các phản ứng viêm không đặc hiệu trong hội chứng 

hậu cấy ghép đƣợc điều trị bằng các thuốc corticoid, và các thuốc kháng viêm 

không Steroid giúp hạ sốt, giảm CRP và làm giảm thời gian nằm viện. 

4.3.1.7. Mối liên quan các biến chứng nội viện sau TEVAR và tình trạng che 

phủ ĐM dưới đòn trái. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, trên những bệnh nhân bị che phủ ĐM 

dƣới đòn trái, so sánh giữa hai nhóm có tái thông hoặc không đƣợc tái thông 

chƣa cho thấy sự khác biệt có ý nhĩa thống kê với nguy cơ tử vong, tai biến 

mạch não sau can thiệp, liệt tuỷ, suy thận (p>0,05). 

Đã có nhiều nghiên cứu đánh giá việc che phủ ĐM dƣời đòn trái có kèm 

tái thông hoặc không tái thông ĐM dƣới đòn.184 Các nghiên cứu quan sát cho 

thấy rằng trong hầu hết các trƣờng hợp, tái thông ĐM dƣới đòn trái trƣớc 

không làm thay đổi đáng kể kết quả khi việc che phủ ĐM dƣới đòn trái đƣợc 

cho là cần thiết. Tuy nhiên, đối với những bệnh nhân có ĐM đốt sống bên trái 

ƣu năng, ĐM đốt sống bên phải thiểu sản hoặc đa giác Willis không hoàn 

chỉnh thì việc bao phủ có kế hoạch của vùng dƣới đòn trái phải đƣợc thực 

hiện trƣớc bằng bắc cầu ĐM cảnh trái với ĐM dƣới đòn, vì sự gián đoạn lƣu 

lƣợng máu trong những trƣờng hợp này có liên quan đến việc tăng tỷ lệ 

TBMN và liệt nửa ngƣời. Tái tƣới máu ĐM dƣới đòn trái cũng nên đƣợc xem 

xét ở những bệnh nhân có bao phủ ĐM chủ ngực dài và những bệnh nhân đã 

đƣợc sửa chữa phình ĐM chủ bụng trƣớc đó.185 

Waterford và cộng sự đã thực hiện một nghiên cứu gộp gồm 63 nghiên 

cứu, với 4485 bệnh nhân đƣợc can thiệp nội mạch ĐM chủ ngực có che phủ 

ĐM dƣới đòn trái, cho thấy tỷ lệ tai biến mạch não chung là 4,8% trong khi 

đó tỷ lệ tai biến mạch não ở nhóm che phủ ĐM dƣới đòn trái mà không đƣợc 

tái thông là 5,6%, không khác biệt có ý nghĩa thống kê so với tỷ lệ tai biến 

mạch não ở nhóm đƣợc tái thông ĐM dƣới đòn trái (3,1%), với p=0,06. 
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Có thể cần đến sự bao phủ của ĐM dƣới đòn trái để đạt phần kết nối đầu 

gần ở 40% bệnh nhân đƣợc điều trị bằng phƣơng pháp can thiệp TEVAR. 

Vấn đề liệu có nên tái thông ĐM dƣới đòn trái trƣớc can thiệp nội mạch 

thƣờng quy hay không vẫn còn tranh cãi. Chen và cộng sự thực hiện phân tích 

gộp gồm 32 nghiên cứu cho thấy bệnh nhân can thiệp ĐM chủ ngực che phủ 

ĐM dƣới đòn trái có tái tƣới máu ĐM dƣới đòn làm giảm nguy cơ thiếu máu 

tuỷ (OR= 0.62; 95% CI 0.41-0.92; P = 0.02), tai biến mạch não (OR= 0.63; 

95% CI: 0.42-0.95; P = 0.03), thiếu máu chi trên (OR= 0.18; 95% CI: 0.09-

0.36; P < .00001) tuy nhiên không thấy sự khác nhau về tỷ lệ sống còn sau 30 

ngày (OR 0,89; 95%CI 0,59-1,36;P=0,6) giữa 2 nhóm.66 

Trong một phân tích gộp, Hajibandeh và cộng sự qua tổng hợp 5 nghiên 

cứu mô tả, với 1161 bệnh nhân đƣợc thự hiện can thiệp nội mạch ĐM chủ 

ngực với ĐM dƣới đòn trái đƣợc che phủ, trong đó 444 bệnh nhân đƣợc tái 

thông mạch dƣới đòn trái và 717 bệnh nhân không đƣợc tái tƣới máu ĐM 

dƣới đòn, cho thấy tỷ lệ đột quỵ không giảm đáng kể ở bệnh nhân tái thông 

mạch dƣới đòn trái so với không tái thông mạch (tỷ số chênh OR: 0,70, KTC 

95% 0,43-1,14), cũng không có sự khác biệt đáng kể về tỷ lệ thiếu máu cục 

bộ tủy sống với tái thông mạch máu dƣới đòn trái (OR 0,56, KTC 95% 0,28-

1,10) hoặc tử vong (OR 0,87, KTC 95% 0,55-1,39) không có sự khác biệt.64 

Hiếm khi bệnh nhân có các triệu chứng đau cách hồi ở cánh tay sau 

TEVAR có che ĐM dƣới đòn trái, nhƣng khi điều đó xảy ra bệnh nhân có thể 

đƣợc thực hiện thủ thuật tái thông mạch máu. Do đó, nhiều ngƣời ủng hộ việc tái 

thông LSA có chọn lọc. Những bệnh nhân cần đƣợc xem xét tái thông mạch 

dƣới đòn trái trƣớc khi Tevar bao gồm những bệnh nhân có cầu nối ĐM vành 

bằng ĐM vú trong trái, ĐM đốt sống trái ƣu năng hoặc duy nhất, hoặc đƣờng 

vào ĐM lọc máu chi trên bên trái đang hoạt động. Khi cần bao phủ ĐM dƣới 

đòn trái, nên thực hiện siêu âm Doppler  ĐM đốt sống và ĐM cảnh để xác định 

quy trình tối ƣu khôi phục dòng chảy ĐM dƣới đòn trái. Khi cần tái thông mạch 
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máu dƣới đòn trái, so sánh giữa bắc cầu ĐM cảnh-dƣới đòn và chuyển vị ĐM 

cảnh-dƣới đòn không tìm thấy sự khác biệt đáng kể về đột quỵ, thiếu máu cục bộ 

tủy sống hoặc tử vong. 

4.3.2. Các yếu tố liên quan đến kết quả trung hạn 
4.3.2.1. Các biến cố lâm sàng chính theo thời gian theo dõi và các yếu tố liên quan 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có tổng cộng 22 bệnh nhân có biến cố 

tim mạch chính. Bao gồm 11 bệnh nhân tử vong, 4 bệnh nhân phải tái can 

thiệp ĐMC, 3 bệnh nhân phải nhập viện vì bệnh lý ĐM vành có chỉ định chụp 

và can thiệp ĐM vành và có 4 bệnh nhân TBMN không tử vong. 

Để phân tích các yếu tố liên quan đến các biến cố chính, chúng tôi thực 

hiện phân tích hồi quy Cox. Kết quả phân tích đơn biến cho thấy tình trạng 

suy thận cấp sau can thiệp là yếu tố liên quan đáng kể tới tăng các biến cố tim 

mạch chính (p=0,001). Trong khi đó, các yếu tố nguy cơ còn lại chƣa cho 

thấy mối liên quan có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

Trong quá trình theo dõi, trong nghiên cứu của chúng tôi có 4 bệnh nhân 

phải tái can thiệp ĐMC chiếm 3,92%. Trong đó bệnh nhân số 1 giới nam 50 

tuổi bị tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A sau 2 năm theo dõi, đƣợc phẫu 

thuật thay đoạn ĐMC và chuyển vị ĐM thân cánh tay đầu và ĐM cảnh chung 

trái. Bệnh nhân số 2 giới nam 56 tuổi đƣợc can thiệp ĐMC, theo dõi sau 

TEVAR 4 năm đau bụng khám phát hiện giãn phần xa ĐMC và bệnh nhân số 

3 giới nam 54 tuổi sau can thiệp theo dõi đến 6 năm có đau bụng trên phim 

chụp MSCT có giãn phần xa ĐMC phần không đƣợc Stent graft bao phủ đƣợc 

xử lý can thiệp đặt đoạn nối dài che phủ vết rách đầu xa phủ đến sát ĐM thân 

tạng. Bệnh nhân số 4 giới nam 60 tuổi đƣợc can thiệp TEVAR sau 2 năm có 

xuất hiện endoleak type 2 sau 6 năm theo dõi bệnh nhân có biểu hiện đau 

ngực đƣợc chụp  phim MSCT cho thấy lòng giả giãn rộng so với phim trƣớc 

đó 1 năm và đƣợc tái can thiệp bằng cách đặt dụng cụ bít ĐM dƣới đòn thủ 

thuật thành công giúp huyết khối toàn bộ lòng giả. 
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Biến cố tim mạch chung trong nghiên cứu của chúng tôi bao gồm 3 bệnh 

nhân phải nhập viện vì bệnh lý ĐM vành, đƣợc chỉ định chụp và can thiệp 

ĐM vành qua da. Điều này cũng cho ta thấy bệnh nhân bệnh lý ĐMC cũng có 

các yếu tố nguy cơ tim mạch chung, từ đó theo thời gian bệnh nhân có thể có 

các biến cố liên quan đến xơ vữa mạch nhƣ bệnh lý xơ vữa ĐM vành, ĐM 

cảnh, ĐM ngoại biên. 

Nhƣ vậy biến cố lâm sàng chính sau can thiệp nội mạch ĐMC điều trị 

tách thành ĐMC Stanford B cấp có thể chia thành 2 loại loại 1 là những biến 

cố liên quan đến ĐMC, loại 2 là các biến cố tim mạch chung ở bệnh nhân tách 

thành ĐMC. 

4.3.2.2. Các yếu tố liên quan đến tỷ lệ sống còn theo thời gian 

Qua nghiên cứu 102 bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến 

chứng đƣợc can thiệp TEVAR, theo thời gian theo dõi có 11 bệnh nhân tử 

vong. Đánh giá nguyên nhân tử vong của các bệnh nhân này cho thấy có 3 

bệnh nhân tử vong sớm trong thời gian nội viện. Bao gồm 2 bệnh nhân liên 

quan đến tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A sau TEVAR, 1 bệnh nhân liên 

quan đến các biến chứng quanh thủ thuật vì nhiễm trùng bệnh viện, suy đa 

tạng, sau biến chứng chảy máu phổi do tổn thƣơng phổi trong mở dẫn lƣu 

màng phổi. Tử vong muộn sau khi ra viện có 8 bệnh nhân 1 bệnh nhân tách 

thành ĐMC ngƣợc dòng Stanford A sau Tevar sau 34 tháng theo dõi nhƣng 

bệnh nhân từ chối phẫu thuật, 3 Bệnh nhân đột tử không xác định đƣợc 

nguyên nhân, 2 bệnh nhân TBMN nặng trong đó 1 bệnh nhân nhồi máu não 

diện rộng bán cầu não trái, 1 bệnh nhân xuất huyết não-não thất, 2 bệnh nhân 

tử vong không do nguyên nhân tim mạch gồm 1 bệnh nhân tuổi cao (86 tuổi) 

viêm phổi bệnh viện sau ra viện và 1 bệnh nhân ung thƣ gan sau 33 tháng. 

Nhƣ vậy, nghiên cứu của chúng tôi qua thời gian theo dõi trung bình 37,6 ± 

22,3 tháng (từ 1 đến 89 tháng) có tỷ lệ tử vong là 10,78%. Đánh giá các yếu tố 
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liên quan đến tử vong, chúng tôi phân tích tuổi, giới, các đặc điểm lâm sàng, 

đặc điểm hình thái cấu trúc ĐMC bị tách, các yếu tố liên quan trong quá trình 

thủ thuật. Kết quả phân tích hồi quy Cox đơn biến cho thấy tách thành ĐMC 

Stanford B vào viện có biến chứng vỡ là yếu tố liên quan đáng kể tới tăng 

nguy cơ tử vong (HR: 6,9; KTC95%: 2,09-22,80; p=0,002). Tƣơng tự với tình 

trạng tuổi cao (HR:1,003; KTC95%: 1,003-1,14; p=0,04) và biến chứng suy 

thận sau can thiệp (HR: 5,37; KTC95%: 1,57-18,38; p=0,007). Ngoài ra, các 

yếu tố nguy cơ nhƣ kích thƣớc ĐMC, kích thƣớc vết rách nguyên uỷ, các yếu 

tố nguy cơ nhƣ THA chƣa cho thấy mối liên quan có ý nghĩa thống kê 

(p>0,05).  

Phân tích các yếu tố liên quan với tử vong qua theo dõi trung hạn kết quả 

TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến chứng đã đƣợc một 

số tác giả trên thế giới thực hiện trƣớc đây. Nghiên cứu của Hysa và cộng sự 

hồi cứu 275 bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp tỷ lệ tử vong sau 1 

năm, 3 năm và 10 năm là 15%, 24% và 57%. Qua phân tích 138 bệnh nhân tử 

vong cho thấy các yếu tố liên quan bao gồm tuổi cao, nữ giới, tăng huyết áp, 

kích thƣớc ĐM chủ lớn. Trong nghiên cứu này, các nguyên nhân tử vong chủ 

yếu liên quan đến tiến triển của bệnh lý tách ĐMC bao gồm vỡ thành ĐMC, 

thiếu máu tạng, các biến chứng sau can thiệp nhƣ tai biến mạch não, tách 

ngƣợc thành ĐMC Stanford A, suy thận, các biến cố tim mạch khác nhƣ 

TBMN, nhồi máu cơ tim, và các bệnh lý khác phối hợp nhƣ viêm phổi, bệnh 

lý ác tính...57,62,107,136 

Tóm lại, dựa trên đánh giá các yếu tố liên quan đến tử vong chung sau 

TEVAR, cũng nhƣ các báo cáo của hội phẫu thuật mạch máu về can thiệp nội 

mạch ĐMC cho thấy tử vong sau 30 ngày hoặc sau khi ra viện đƣợc xếp vào 

nhóm tử vong muộn. Nguyên nhân tử vong muộn và mối liên quan của nó với 

biến cố bệnh lý tách thành ĐMC tiến triển, liên quan đến dụng cụ can thiệp có 
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thể gây ra các biến cố, liên quan đến các bệnh lý phối hợp nhƣ bệnh phổi mạn 

tính, bệnh lý ác tính, các biến cố tim mạch khác nhƣ NMCT, TBMN, suy 

thận.13,186,187 

4.3.2.2. Các yếu tố liên quan đến biến cố động mạch chủ theo thời gian 

A, Các yếu tố liên quan đến tái can thiệp ĐMC 

Các biến chứng muộn của việc đặt Stent graft ĐMC ngực chủ yếu liên 

quan đến bệnh lý ĐMC đƣợc điều trị trƣớc đó, cũng nhƣ hậu quả của các biến 

chứng liên quan đến thiết bị nhƣ endoleak, di lệch thiết bị. 

Trong nghiên cứu tổng quan hệ thống và nghiên cứu gộp của tác giả Li 

và cộng sự, kết quả cho thấy tỷ lệ tái can thiệp lần 2 là 12,9%, tỷ lệ chuyển 

sang phẫu thuật 5,6% trƣờng hợp.80 Trong nghiên cứu gộp khác của tác giả 

Harky và cộng sự với số lƣợng 18,193 bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B 

cấp, trong đó có 6575 bệnh nhân đƣợc can thiệp nội mạch, cho thấy tỷ lệ tái 

can thiệp sau 1 năm là 11,2% trong số các bệnh nhân.36 

Can thiệp đặt Stent graft trong điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp 

tính dựa trên cơ chế phủ qua vết rách nội mạc nguyên uỷ ngăn không cho 

dòng máu đi qua vết rách nguyên uỷ vào lòng giả, từ đó giúp huyết khối lòng 

giả, mở rộng lòng thật, và giúp ổn định cấu trúc ĐMC. Mặc dù can thiệp 

TEVAR có những lợi ích đáng kể, tuy nhiên theo thời gian vẫn còn tồn tại sự 

tiến triển của bệnh lý ĐM, các tổn thƣơng do ảnh hƣởng của đầu gần và đầu 

xa Stent graft lên ĐMC, rò mạch vào lòng giả làm giãn lòng giả, phần xa của 

ĐMC vẫn còn tồn tại lòng giả và lòng thật thông thƣơng qua vết rách vào lại. 

Nhƣ vậy, cấu trúc thành ĐMC đoạn xa vẫn chịu ảnh hƣởng bởi áp lực của 

dòng máu, do đó vẫn có thể tiến triển giãn ra theo thời gian tức là vẫn có nguy 

cơ vỡ ĐMC, từ đó đặt ra yêu cầu cần có những sửa chữa tái can thiệp khi giãn 

đến mức độ nhất định.58,118,188,189, 190 
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Tái can thiệp ĐMC sau TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp 

có nhiều cơ chế liên quan bao gồm tách ngƣợc ĐMC Stanford A, tổn thƣơng 

đầu xa ĐM chủ do Stent graft, tồn tại dòng chảy mạn tính ở lòng giả dẫn đến 

giãn ĐMC có hoặc chƣa vỡ, Endoleak loại 1, Endoleak loại 2 qua ĐM dƣới 

đòn trái vào lòng giả dẫn đến giãn lòng giả.141,191,192 

Trong nghiên cứu đánh giả về tỷ lệ mắc, nguyên nhân và các yếu tố nguy 

cơ của tái can thiệp, tác giả Zhang và cộng sự thực hiện phân tích gộp từ 27 

nghiên cứu với 2403 bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B đƣợc can thiệp 

nội mạch có tỷ lệ thành công 98,3%. Tuy nhiên sau thời gian theo dõi 33,7 

tháng cho thấy tỷ lệ tái can thiệp lần 2 đối với tách thành ĐMC Stanford B 

cấp sau TEVAR là 14% (95% CI: 8-20%). Qua phân tích cho thấy có 3 

nguyên nhân thƣờng gặp của tái can thiệp lần 2 phổ biến nhất là nguyên nhân 

Endoleak 33,2%, với Endoleak loại 1 chiếm chủ yếu. Nguyên nhân thứ 2 là 

do lòng giả còn tồn lƣu dòng chảy và giãn ĐMC 19,8%, do hiện tƣợng huyết 

khối bán phần hoặc huyết khối không hoàn toàn lòng giả và làm giãn đƣờng 

kính chung ĐMC, thƣờng do vết rách vào lại phía xa dẫn đến làm tăng kích 

thƣớc ĐMC. Nguyên nhân thứ 3 là tách thành ĐMC mới chiếm khoảng 6,9% 

trƣờng hợp cần can thiệp lần 2, tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A thƣờng 

liên quan đến mức độ lớn của Stent graft so với đƣờng kính vùng gắn kết 

ĐMC đầu gần tăng quá nhiều, không liên quan với cấu tạo đầu gần của hệ 

thống Stent graft,189,192,193 

B.Tách ngược thành ĐMC Stanford A sau TEVAR 

Sau can thiệp nội mạch điều trị tách thành ĐMC Stanford B, tách ngƣợc 

thành ĐMC Stanford A là một biến chứng khá thƣờng gặp và là một biến 

chứng nguy hiểm làm tăng nguy cơ tử vong, đòi hỏi cần đƣợc phẫu thuật cấp 

cứu.194 Tại bệnh viện Việt Đức tác giả Phùng Duy Hồng Sơn đã tổng kết 7 

trƣờng hợp tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A cho thấy 2 trƣờng hợp tử vong 
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chƣa kịp mở ngực phẫu thuật, tỷ lệ tử vong sau mổ là 25%, tỷ lệ tử vong 

chung là 57,1%.195 Yammine và cộng sự đã thực hiện nghiên cứu đa trung 

tâm tại Mỹ với 186 bệnh nhân đƣợc can thiệp TEVAR điều trị tách thành 

ĐMC Stanford B có biến chứng. Qua thời gian theo dõi, tỷ lệ bị tách ngƣợc 

thành ĐMC Stanford A là 15 bệnh nhân (8%) trong đó xảy ra ở tháng đầu 

chiếm 40% trƣờng hợp, năm đầu chiếm 80% trong đó bệnh nhân có đƣờng 

kính ĐMC lên > 40 mm nguy cơ tách ngƣợc ĐMC Stanford A cao hơn.160 

Cơ chế dẫn đến tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A sau TEVAR vẫn 

chƣa đƣợc xác định đầy đủ.193,196,197 Các nghiên cứu cho thấy một số yếu tố 

nguy cơ liên quan đến tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A nhƣ tăng kích 

thƣớc Stent graft quá lớn so với đƣờng kính ĐMC vùng gắn kêt, đầu gần 

Stent graft có bộ phận kim loại trần có thể làm tăng nguy cơ tổn thƣơng thành 

ĐMC,198 tổn thƣơng trong quá trình can thiệp nhƣ nong bóng, các biến cố liên 

quan đến dây dẫn siêu cứng, đặc điểm bệnh lý ĐMC dễ bị tổn thƣơng nhƣ 

đƣờng kính ĐMC lên > 4 cm, van ĐMC 2 lá van, tổn thƣơng thành ĐMC 

vùng kết nối đầu gần nhƣ có huyết khối trong thành, vùng gắn kết đầu gần 

ngắn không đủ chắc chắn để gắn kết.118,199,200 

 
 

Hình 4.6. Nguyễn Văn T. I 95/1207. Tách ngược Stanford A sau TEVAR 
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Tách ngƣợc thành ĐMC týp A sau Tevar có nguy cơ tử vong rất cao. 

Trong một số nghiên cứu, tỷ lệ tử vong lên tới 100% nếu không đƣợc phẫu 

thuật. Ngay cả ở những trƣờng hợp đƣợc phẫu thuật tỷ lệ tử vong cũng lên tới 

46%, do đây là một phẫu thuật rất phức tạp và cần đội ngũ phẫu thuật có 

nhiều kinh nghiệm.73,74,160,196,200 

Chen và cộng sự đã thực hiện nghiên cứu gộp gồm 50 thử nghiệm, với 

tổng số 8969 bệnh nhân đƣợc TEVAR. Trong 603 bệnh nhân đƣợc chỉ định vì 

tách thành ĐMC Stanford B, có tỷ lệ tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A là 

5,10%. Nghiên cứu cũng cho thấy nguy cơ tách ngƣợc thành ĐMC Stanford 

A cao hơn ở nhóm bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp so với mạn 

tính (RR = 1,81; 95%CI: 1,04-3,14), tách thành ĐMC Stanford B nguy cơ cao 

hơn phình ĐMC (RR=5,33; 95%CI: 2,70-10,51), cấu tạo đầu gần Stent graft 

với kim loại trần nguy cơ cao hơn (RR=2,06; 95%CI 1,22-3,50). Tỷ lệ tử 

vong khi bị tách ngƣợc thành ĐMC Stanford A là 37,1%  số bệnh nhân dù 

đƣợc phẫu thuật cấp cứu nhƣ vậy nguy cơ tử vong khi bị biến chứng tách 

ngƣợc Stanford A là rất cao.198 

C. Giãn ĐMC và các tổn thương đầu xa của Stent graft 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 2 trƣờng hợp có giãn đoạn xa ĐMC 

phần không có Stent graft che phủ đã đƣợc xử trí can thiệp kéo dài thêm che 

phủ đoạn xa và che phủ vết rách vào lại đoạn xa làm giảm áp lực và dòng 

chảy vào lòng giả từ phía xa giúp huyết khối và bảo vệ đoạn xa không bị giãn 

và ngăn nguy cơ vỡ đoạn xa.188,201-203 
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Ngay sau can thiệp                         Sau can thiệp 4 năm    

Hình 4.7. Bn Hà Đức H. I71/76,  Giãn phần xa ĐMC 

Tác giả Liu và cộng sự nghiên cứu 814 bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B có biến chứng đƣợc can thiệp TEVAR tại 5 trung tâm về ĐMC, 

với thời gian theo dõi trung bình là 5,6 năm, tỷ lệ giãn đoạn xa ĐMC là 22%. 

Nhóm giãn ĐMC có nguy cơ tái can thiệp và nguy cơ tử vong cao hơn nhóm 

không có giãn đoạn xa sau TEVAR (16,9% so với 9,7%) tỷ lệ tái can thiệp 

(21,8% so với 7,7%) sau 5 năm.204 Qua phân tích các yếu tố nguy cơ dẫn đến 

giãn ĐMC đoạn xa cho thấy Stent graft che phủ kéo dài làm giảm nguy cơ 

giãn ĐM chủ sau can thiệp nội mạch.158,188,205 

4.3.2.3. Kết quả tái cấu trúc ĐMC theo thời gian và các yếu tố liên quan 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ huyết khối hoàn toàn lòng giả trƣớc 

khi ra viện đạt 77% và sau 12 tháng đạt 87,06%. Can thiệp TEVAR thúc đẩy 

huyết khối lòng giả là do 2 cơ chế chính: thứ nhất Stent graft phủ qua vết rách 

nguyên uỷ đầu gần từ đó cắt đứt sự thông thƣơng giữa lòng giả và lòng thật, 

cơ chế thứ 2 do tính tự nở của hệ thống khung Stent graft sẽ ép lớp nội mạc bị 

tách. Vì vậy, TEVAR làm giảm kích thƣớc lòng giả, từ đó sẽ thúc đẩy huyết 

khối lòng giả thúc đẩy tái cấu trúc và ổn định hệ thống ĐMC.206, 207 



 
142 

Quá trình huyết khối hoàn toàn lòng giả phụ thuộc vào nhiều yếu tố, 

trong đó yếu tố quan trọng đó là chiều dài phần Stent graft che phủ phần 

ĐMC càng nhiều thì tỷ lệ huyết khối hoàn toàn lòng giả càng cao.123,208-210 

Ở bệnh nhân sau can thiệp, lòng giả tồn tại là dấu hiệu quan trọng chỉ 

điểm nguy cơ tiến triển giãn ĐMC. Các nguyên nhân bao gồm Endoleak loại 1 

dòng máu tiếp tục qua vết rách nguyên uỷ vào lòng giả. Vì vậy lòng giả không 

đƣợc huyết khối, tăng nguy cơ giãn lòng giả, nguy cơ phải tái can thiệp. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, Chiều dài của phần lòng giả đƣợc huyết 

khối tăng dần theo thời gian, đồng thời số bệnh nhân huyết khối hoàn toàn lòng 

giả cũng tăng theo thời gian.208 Chiều dài huyết khối hoàn toàn lòng giả trƣớc 

khi ra viện trung bình là 90,1 mm và sau 1 năm đạt 132,2 mm. Quá trình huyết 

khối lòng giả là yếu tố tạo nên sự bền vững của ĐMC và làm giảm các biến 

chứng giãn ĐMC cũng nhƣ các nguy cơ tái can thiệp trong tƣơng lai.134 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 4.8. Bn Nguyễn Đình N.I10/869 Huyết khối lòng giả theo thời gian 
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Đã có một số yếu tố đƣợc phát hiện liên quan đến quá trình huyết khối 

lòng giả.81,134 Trong nghiên cứu của Li hồi cứu 59 bệnh nhân tách thành ĐMC 

Stanford B cấp, cho thấy bệnh nhân càng nhiều vết rách vào lại thông thƣơng 

giữa lòng giả và lòng thật ở đoạn xa thì khả năng huyết khối lòng giả thấp 

hơn,144,203,209,211,212 đƣờng kính ĐMC xuống giãn > 50mm làm giảm mức độ 

huyết khối lòng giả153,210,213. Các thuốc chống đông và các thuốc chống ngƣng 

kết tiểu cầu không ảnh hƣởng đến quá trình tái cấu trúc ĐMC ở bệnh nhân 

tách thành ĐMC Stanford B cấp.146  

Vì vậy, gần đây một số nghiên cứu thực hiện các kỹ thuật làm tăng quá 

trình tái cấu trúc ĐMC, thúc đẩy quá trình huyết khối lòng giả bằng phƣơng 

pháp đặt tiếp nối phần xa của Stent graft bằng một Stent tự nở kim loại trần 

không có màng bọc ở phần xa ĐMC,214 làm tăng khả năng huyết khối lòng 

giả.82,134,214-216 Cơ chế của hệ thống Stent trần đặt cho đoạn xa ĐMC có vai trò 

mở rộng lòng thật, ép nội mạc về phía lòng giả, từ đó làm giảm dòng chảy 

trong lòng giả, và làm giảm lực sé lên thành mạch.212 Từ cơ chế huyết động 

này sẽ dẫn đến thúc đẩy hiện tƣợng huyết khối trong lòng giả.144,215,217 

Bảng 4.3. So sánh tỷ lệ tái can thiệp qua theo dõi trung hạn của chúng tôi 

với một số nghiên cứu khác 

 n Tháng Tái can thiệp n(%) 

Wilkinson 2013218 49 27.7 5 (10.2) 

Huang 2015219 81 12 2(2.5) 

Faure  2015220 24 28 8 (33.3) 

Hanna 2014121 50 33.8 13 (26.0) 

Faure 2014189 41 12.2 13 (31.7) 

Weng 2013221 99 25 8 (8.1) 

VIRTUE 2014222 100 36 22 (22.0) 

Chúng tôi 102 37.6 4 (3,33) 
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Nhƣ vậy, tỉ lệ tái can thiệp của chúng tôi có phần thấp hơn so với các 

nghiên cứu khác. Các bệnh nhân của chúng tôi đạt đƣợc tái cấu trúc ĐMC với 

tỷ lệ cao có thể đƣợc lý giải là do 3 lý do sau: thứ nhất trong nghiên cứu của 

chúng tôi phần gắn kết đầu gần của chúng tôi đến phần Zone 2 chiếm tỷ lệ 

cao (80,39%) so với các nghiên cứu khác.121,192,223 Vì vậy, với vùng gắn kết 

đầu gần dài là cơ sở cho kết quả trong nghiên cứu của chúng tôi không có 

bệnh nhân nào phải tái can thiệp do tiến triển Endoleak loại 1 theo thời gian. 

119,224 Điều này đƣợc chứng minh trong nghiên cứu của tác giả Mura ở nhóm 

bệnh nhân đƣợc can thiệp TEVAR đến vùng Zone 2 điều trị tách thành ĐMC 

Stanford B cho kết quả an toàn và có xu hƣớng giảm nguy cơ tách thành 

ĐMC ngƣợc dòng Stanford A.199 Lý do thứ 2 là trong nghiên cứu của chúng 

tôi phần che phủ của Stent graft dài với chiều dài che phủ của hệ thống Stent 

graft trong lòng ĐM chủ là 229,4 ± 30,2 mm (124mm - 306mm) trong đó số 

bệnh nhân với chiều dài che phủ > 200 mm chiếm tới 92,16% đây là cơ sở 

làm tăng phần ĐMC đƣợc bảo vệ và làm tăng huyết khối hoàn toàn lòng 

giả.123, 158,205,91. Lý do thứ 3 là do chúng tôi sử dụng Stent graft là Valiant 

Captiva và Relay là thế hệ thứ 3 có nhiều đặc tính nhƣ độ mềm mại, khả năng 

áp thành tốt hơn vì vậy giảm thiểu biến cố so với Stent graft thế hệ trƣớc. 129  

4.4. Hạn chế của nghiên cứu 
Nghiên cứu của chúng tôi còn một số điểm còn hạn chế. Thứ nhất, 

nghiên cứu của chúng tôi không phải là một nghiên cứu ngẫu nhiên có đối 

chứng. Không so sánh đƣợc hiệu quả của các phƣơng pháp can thiệp, phẫu 

thuật, điều trị nội khoa để thấy rõ hiệu quả của phƣơng pháp TEVAR trong 

điều trị bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp. 

Thứ hai, Trong nghiên cứu của chúng tôi bệnh nhân đƣợc vào viện sau 

khi đánh giá lâm sàng, cận lâm sàng nghi ngờ bị tách thành ĐMC đƣợc chỉ 

định chụp MSCT động mạch chủ có sử dụng thuốc cản quang. Một số bệnh 
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nhân tách thành ĐMC Stanford B có biến chứng tách vào động mạch thận làm 

tổn thƣơng thận cấp ở 1 bên hoặc cả hai bên. Khi thực hiện TEVAR chúng tôi 

cũng sử dụng thuốc cản quang để chụp động mạch chủ giúp đánh giá và định 

vị gốc giải phẫu để thực hiện đặt Stent graft. Nhƣ vậy, Suy thận cấp có thể do 

nhiều nguyên nhân khác nhau vì vậy việc đánh giá các yếu tố làm tăng nguy 

cơ suy thận cấp sau TEVAR bị nhiễu bởi nhiều yếu tố trƣớc thủ thuật có thể 

là nguyên nhân. 

Thứ ba, Nghiên cứu của chúng tôi thực hiện theo dõi kéo dài theo thời 

gian qua những trƣờng hợp lâm sàng chúng tôi tích luỹ thêm đƣợc kính 

nghiệm cũng nhƣ học hỏi đƣợc những kinh nghiệm những kết quả của các 

nghiên cứu trƣớc vì vậy giai đoạn sau sẽ hạn chế đƣợc các biến cố liên quan 

đến kỹ thuật cũng nhƣ kinh nghiệm của nhóm can thiệp đo đó cần có các 

nghiên cứu về quá trình học tập và tích luỹ kinh nghiệm (Learning Curve) sau 

bao nhiêu ca lâm sàng để đạt đƣợc kỹ năng, trình độ chuyên môn, kinh ngiệm 

để thực hiện an toàn hiệu quả kỹ thuật TEVAR. Vì vậy, đây cũng là mục tiêu 

nghiên cứu của chúng tôi nhằm tìm hiểu các yếu tố ảnh hƣởng đến kết quả 

của TEVAR trong điều trị bệnh nhân tách thành ĐMC để giúp chúng ta ngăn 

ngừa, phát hiện sớm, xử lý sớm hoặc ít ra dự phòng giảm thiểu các tác động 

không mong muốn của biến chứng lên ngƣời bệnh.  



 
146 

KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu 102 bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến 

chứng đƣợc TEVAR với chỉ định can thiệp vì các biến chứng chủ yếu vỡ 

(17,65%), thiếu máu tạng (49,02%), huyết áp khó kiểm soát 36,27%, đau dai 

dẳng, đau tái phát (19,61%) từ tháng 1/2014 đến tháng 6/2021, chúng tôi rút 

ra một số kết luận sau: 

1. Kết quả sớm và trung hạn của TEVAR trong điều trị tách thành ĐMC 

Stanford B cấp. 

TEVAR điều trị tách thành ĐMC Stanford B cấp là thủ thuật ít xâm lấn 

có tỷ lệ thành công cao, tỷ lệ các biến chứng tƣơng đối thấp, cụ thể nhƣ sau: 

- Kết quả sớm:  
+ Tỷ lệ thành công về mặt thủ thuật: 98,04%. Toàn bộ thực hiện đóng 

mạch bằng phƣơng pháp qua da thành công (100%) 

+ Kết quả lâm sàng: tỷ lệ sống còn trong viện: 97,06%. Các biến cố sớm 

sau thủ thuật lần lƣợt là: thiếu máu tuỷ (4,9%), tai biến mạch não (3,92%), 

suy thận cấp (10,78%), biến chứng đƣờng vào mạch máu (6,86%), hội chứng 

hậu cấy ghép (27,45%). 

+ Kết quả tái cấu trúc ĐMC: Tăng kích thƣớc lòng thật và giảm kích thƣớc 

lòng giả đoạn ĐMC xuống  

- Kết quả trung hạn:  
Thời gian theo dõi trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi trung bình 

37,6 ± 22,3 tháng thu đƣợc kết quả cụ thể là: 

+ Kết quả lâm sàng: Các biến cố tim mạch chính sau thời gian theo dõi là 

21,57%. Tỷ lệ sống còn sau 1 tháng theo dõi là 95,1%, sau 6 tháng còn 94,12%, 

giảm còn 87,87% và ổn định sau tháng thứ 36. Tỷ lệ tái can thiệp ĐMC: 3,92%. 

+ Kết quả tái cấu trúc ĐMC: Kích thƣớc lòng thật tăng ngay sau khi can 

thiệp tăng dần sau 1 tháng, sau 6 tháng có ý nghĩa thống kê. Kích thƣớc lòng 
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giả cũng giảm nhiều nhất ngay sau thủ thuật, các thời điểm sau 1 tháng và 6 

tháng giảm ít hơn nhƣng đều có ý nghĩa thống kê, tuy vậy từ 6 tháng đến 12 

tháng giảm không có ý nghĩa thống kê. Quá trình huyết khối lòng giả tăng 

theo thời gian. 

2. Các yếu tố liên quan đến kết quả TEVAR điều trị tách thành ĐMC 
Stanford B cấp có biến chứng. 

- Các yếu tố liên quan đến kết quả sớm sau thủ thuật TEVAR 

+ Chiều dài che phủ trên 270 mm tăng nguy cơ thiếu máu tuỷ lên 10,11 

lần (OR=10,11; KTC95%: 1,41 - 72,55; p =0,021), Huyết áp thấp sau can 

thiệp làm tăng nguy cơ thiếu máu tuỷ. 

+ Suy thận cấp sau can thiệp là yếu tố tăng nguy cơ TBMN (OR=9,89; 

KTC95% :1,24 - 78,87; p =0,031). 

+ Lƣợng thuốc cản quang là yếu tố tăng nguy cơ suy thận cấp sau can 

thiệp (OR=1,02; KTC95%: 1,005 - 1,031; p=0,008). 

+ Che phủ ĐM dƣới đòn trái không kèm tái tƣới máu chƣa cho thấy dấu 

hiệu làm tăng có ý nghĩa các biến cố tử vong, TBMN, liệt tuỷ. 

+ Che phủ ĐMC > 250 mm làm tăng tỷ lệ huyết khối hoàn toàn lòng giả: 

(OR=3,79; KTC95% 1,40-10,23; p=0,009). 

- Các yếu tố liên quan đến kết quả trung hạn sau thủ thuật TEVAR 

+ Suy thận cấp sau can thiệp là yếu tố tăng nguy cơ xảy ra biến cố 

MACE (OR=5,64, KTC95%: 2,12-15,03; p=0,001). 

+ Nguy cơ tử vong sau TEVAR ở bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B 

có biến chứng bao gồm tuổi cao, biến chứng vỡ trƣớc can thiệp, biến chứng suy 

thận cấp sau thủ thuật cụ thể là: HR = 1,07 (KTC 95%: 1,003 - 1,14, p= 0,04) 

với tuổi, HR = 6,9 (KTC 95%: 2,09 - 22,80, p = 0,002) với biến chứng vỡ, và 

HR = 5,37 (KTC 95%: 1,57 - 18,387, p = 0,007) với biến chứng suy thận cấp sau 

TEVAR. 
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- Đối với những bệnh nhân tách thành ĐMC Stanford B cấp có biến 

chứng có giải phẫu phù hợp nên thực hiện TEVAR cấp cứu. 

- Về mặt kỹ thuật trong trƣờng hợp thực hiện TEVAR cấp cứu có thể cân 

nhắc che phủ động mạch dƣới đòn trái, không lên che phủ chiều dài quá 

270mm vì tăng nguy cơ thiếu máu tuỷ sống, hạn chế lƣợng thuốc cản quang 

để giảm nguy cơ suy thận cấp.  
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Phụ lục 1: BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 
 

1.HÀNH CHÍNH 
Mã BA……………......................... 
Họ và Tên………………………... ……..     Giới: nam / nữ           Tuổi..…………. 
Địa chỉ:……….……………………………………………………......…………….. 
Nghề nghiệp:…………………- Vào viện:……/.…/……- Ra viện:…/……./……… 
Lý do vào viện :……………………………………………………………………… 
Thời gian từ lúc đau ngực đến khi vào viện: …………………………giờ  
Chẩn đoán tuyến trƣớc.................................................................................................. 
Chiều cao ………..Cm             Cân nặng …………kg 
2.TIỀN SỬ  

- Tăng HA              �Có    �không 
Điều trị:                  �Có    �không 
Đƣợc kiểm soát THA: �Có    �không 

-Hút thuốc:  �  Có     �   Không 

- Tiểu đƣờng:                �Có  �không 
Thời gian:..........năm 
Điều trị:                    �Có  �không 

- Suy thận: �Có  �không 
Giai đoạn:..... Chạy thận chu kỳ ......Năm 

- Rối loạn mỡ máu:  �Có  �không    
Điều trị:   �Có  �không 
- TBMMN:   �Có  �không 
Thời gian:.............năm, 
- Gia đình có ngƣời mắc bệnh ĐMC:  
  �Có     �không    Loại ……………. 

- Bệnh lý mạch máu: 
+ ĐMC:    �Có  �không 
+ ĐMV:    �Có  �không 
+ ĐMC:    �Có  �không 
+ ĐM chi: �Có  �không 

3.TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG: 
Triệu chứng khởi phát: 
Không đau : � Phát hiện do …………. 
Đau ngực:    �Có        �không 
 + Đột ngột: �Có        �không 
 + Liên quan gắng sức: �Có �không 
 + Đau lan:   �Có        �không 
Hƣớng lan:..................................... 
+ Đau liên tục: �đau cách quãng � 

  Đau bụng:  �Có  �không 
 + Đột ngột:  �Có  �không 
 + Liên quan gắng sức: �Có  �không 
 + Đau lan:  �Có  �không 
Hƣớng lan:............................................. 



 

Thang điểm đau VAS : …...Điểm 
Khó thở : �Có  �không  
Đau tại vị trí khác: �Có  �không 
Vị trí:............................................. 

Triệu chứng khác:........................................ 
...................................................................... 

Sau khi xuất hiện triệu chứng bao lâu BN đƣợc nhập viện:..............( giờ ) 
Vào bạch mai sau bao nhiêu giờ…………………………………………………… 
Có chẩn đoán khác trƣớc khi đƣợc chẩn đoán tách thành ĐMC ………………….. 
Sau bao lâu BN đƣợc can thiệp Stent Graft: ...................................... (giờ) 

Lúc nhập viện: 
Thang điểm đau VAS : …………Điểm 
-Nhịp tim : …….. CK/Phút 
- HA:......../.........(mmHg) 
Tay: (T): ......../........ (P): ......../........ 
-Mất mạch đùi 
 � Có  � Không  vị trí � Phải � trái   

Thuốc HA dùng đƣờng: 
+ Uống:   � Có  � Không  
+ Truyền TM:  � Có  � Không 
+ Số loại thuốc HA: .................................. 
+ Chẹn beta giao cảm: …….liều ……….. 
+ Chẹn kênh Calci………….Liều ………. 
+ Chẹn thụ thể ……………..Liều……….. 
+Ức chế men chuyển ………Liều ………. 
+ Thuốc khác ………………Liều ………. 

- Liệt:   � Có  � Không 
Liệt nửa ngƣời: � phải   � trái 
Liệt 2 chân:    � Có  � Không 
- Thiểu niệu:  � Có  � Không 
Số lƣợng ……………./24h 
- Khó thở:       � Có  � Không 

-Thuốc giảm đau:  
Morphin hoặc dẫn xuất    � Có  � Không 
NSAID                             � Có  � Không 
- Triệu chứng khác:..................................... 
................................................................... 
................................................................. 

- Tiếng thổi bất thƣờng: � Có � Không 
Mô tả: ............................................... 
- Mạch bẹn yếu     � Phải  � trái 

- TD màng phổi:      � Có  � Không 
- Bụng trƣớng:         � Có  � Không 
Niêm mạc nhợt: :     � Có  � Không 

- Phình ĐMC bụng: �có  �không  

 



 

4.DIỄN TIẾN TRONG THỜI GIAN NẰM VIỆN: 
- Đau ngực/ bụng/ lƣng : � hết đau  - �không giảm - � tă ng 
    � Còn đau dai dẳng 
- Thang điểm đau  VAS : …………………….. 
-Thuốc giảm đau: morphin hoặc dẫn xuất � Có  � Không 
                            :NSAID:     � Có  � Không 
Nhịp tim kiểm soát : …….. CK/Phút  
Thuốc chẹn beta giao cảm : � Có  � Không 
Thuốc ức chế kênh F :         � Có  � Không 
Thuốc khác ………………………. 
- HA:......../.........(mmHg) 
Khó khống chế � Có  � Không 
Tay: (T): ......../........ (P): ......../........ 
- Mất, giảm  mạch đùi � phải  � trái 
- Thiếu máu chi dƣới: � phải  � trái 
- Liệt chi dƣới:  �có   �không 
- Liệt nửa ngƣời :   � phải  �  trái 
- Thiểu niệu:   � Có  � Không 
Số lƣợng : ………../24H 

Thuốc HA dùng đƣờng: 
+ Uống: � Có  � Không  
+ Truyền TM: � Có  � Không 
+ Số loại thuốc HA: ....... 
+ Chẹn beta giao cảm: ……liều 
……… 
+ Chẹn Kênh calci: ………liều …… 
+Ức chế men chuyển: ……liều …….. 
+ Lợi tiểu : ………………….liều 
Truyền máu:   � Có  � Không 
Chạy thận:   � Có  � Không 

- TD màng phổi:  � Có  � Không 
- Bụng trƣớng:  � Có  � Không 
5. CẬN LÂM SÀNG 
1.Điện tâm đồ:  
Tần số tim ………….. 
Nhịp      � xoang  � rung nhĩ 
Phì đại thất trái: � có  � không 
2 X quang tim phổi thẳng 
Trung thất rộng  � có    � Không  
Viền Calci nội mạc dầy  � có  � Không                        
 
 

 
 
Bloc nhánh : � Trái   � Phải 
 
 
 
 
 
Tràn dich màng phổi � có   � Không 
 



 

3.Siêu âm tim 
EF: � EF> 50 %  � 30-49% � <30% 
Bệnh lý van: � van ĐMC  � Van hai lá 
Giãn động mạch chủ: � Có  � Không 
3.Siêu âm động mạch cảnh: 
Hẹp động mạch cảnh � Có   � không 
Hẹp ĐM cảnh Phải: ….%  Trái ……% 
Hẹp đm sống nền: � có  � không 
4. Sinh hoá  

Tên XN 
Vào 
viện 

Cao 
nhất 

Ra 
viện 

Creatinin    
GOT    
GPT    
D-dimer    
Chol    
LDL-C    
HDL-C    
CRPhs    
Pro-Calcitonin    
Pro-BNP    
CK    
Lactac    
WBC    
RBC    
HgB    
PLT    

 

 
 
 
 
 
 



 

5. MSCT  
5.1. Kích thƣớc động mạch chủ (mm) 

Mô tả vị trí đo Đƣờng kính Diện tích 
Trên van ĐMC   
ĐMC lên lớn nhất    
Sau thân cánh tay đầu   
Sau cảnh gốc trái   
Sau chỗ xuất phát ĐM dƣới đòn trái   
 Thật Giả Chung Thật  Giả Chung 
 2 cm sau ĐM dƣới đòn trái       
Đoạn giữa ĐMC xuống        
Xuất phát đm thân tạng       
Xuất phát  mạc treo tràng Trên       
Trƣớc động mạch thận trên       
Sau động mạch thận dƣới       
Giữa ĐM thận dƣới - ngã ba chủ chậu       
Ngã ba chủ chậu       
Trƣớc đm chậu trong phải       
Trƣớc  đm chậu trong trái       

 
ĐK lòng thật nhỏ nhất  
Diện tích lòng mạch nhỏ nhất  
ĐK lòng giả lớn nhất  
Diện tích lòng giả lớn nhất  
ĐK ĐMC xuống lớn nhất  
Diện tích đmc lớn nhất  
Chiều dài Từ sau vị trí đm dƣới đòn đến trƣớc 
động mạch thân tạng 

 

 

5.2. Hình thái tổn thƣơng 
1. Tổn thƣơng:               �Lóc tách          
2. Vị trí vết rách nguyên uỷ    � Phần Lồi    � phần lõm       
3. Kích thƣớc lỗ rách nguyên uỷ :  ..........    mm ( trục dọc) 
4. Khoảng cách từ lỗ rách nguyên uỷ tới ĐM dƣới đòn trái:     ........... mm 
5 Khoảng cách từ lỗ rách nguyên uỷ tới ĐM cảnh chung trái     ........... mm 



 

6. Khoảng cách từ sau động mạch cảnh chung trái đến sau đm dƣới đòn trái 
7.Landing zone: Đƣờng kính ……………….      Chiều dài ………………………. 
Sau  ĐM cảnh chung trái    � Từ ĐM dƣới đòn trái  �     
sau ĐM dƣới đòn    �        Oversize  % ……………………. 
7. Tổn thƣơng lóch tách tới:  
� ĐM thân tạng � ĐM mạc treo tràng trên � ĐM thận Phải 
� ĐM thận trái  � ĐM chậu gốc phải � ĐM chậu gốc trái 
 � Ngã ba chủ chậu  

8. Số lƣợng vết rách thứ phát :   
9. Các nhánh 

Tên các ĐM 
nhánh 

Xuất phát từ 
lòng thật 

Xuất phát từ 
lòng giả 

Có lóc vào 
nhánh 

Thiếu máu 

ĐM dƣới đòn trái     

ĐM thân tạng     

ĐM MTTT     

ĐM thận (T)     

ĐM thận (P)     

ĐM chậu phải     

ĐM chậu trái     

 
6.BIẾN CHỨNG TÁCH THÀNH ĐMC  
�   Vỡ :                        � Tụ máu trung thất  � Tràn dịch màng phổi  
�  Thiếu máu tạng:      � Thân tạng                   � Mạc treo TT  
� Thận P                   � thận T               � Chân P    � Chân T                
� Tuỷ    � Huyết áp khó kiểm soát 
� Đau dai dẳng, đau tái phát 
7. DIỄN BIẾN TRONG CAN THIỆP 
Kích thƣớc Stentgraft: 
 Stentgraft chính: đƣờng kính ……chiều dài……. � Ống thẳng   � Ống thuôn đầu 
 Stentgraft nối dài đƣờng kính ……chiều dài…….� Ống thẳng   � Ông thuôn đầu 
Đƣờng vào đùi :  � phải                 �   trái  
Thuốc giảm đau:  Dẫn xuất morphin � 
                             Gây tê tại chỗ  � 



 

Kỹ thuật làm đƣờng vào:  � dụng cụ qua da       � phẫu thuật 
Kỹ thuật đi vào long thật: � ĐM đùi             � ĐM quay xuống bắt Snare 
Hình ảnh tƣới máu giảm hoặc mất trƣớc 
� ĐM thân tạng          �   ĐM MTTT  
� ĐM thận phải          �   ĐM thận trái 
� Chậu phải                �  Chậu trái 
Huyết áp lúc thả Stentgraft……………..mmHg 
Đặt đúng vị trí dự kiến    � Có  � Không         
Di lệch Stentgraft phải xử trí biến chứng 
……………………………………............................................…………………… 
……………………………………………………………………………………… 
Hình ảnh tƣới máu giảm hoặc mất sau 
Tevar 
� ĐM thân tạng          �   ĐM MTTT  
� ĐM thận phải          �   ĐM thận trái 
� Chậu phải                �  Chậu trái 

Phải can thiệp nong bong, stent, hút HK 
� ĐM thân tạng          �   ĐM MTTT  
� ĐM thận phải          �   ĐM thận trái 
� Chậu phải                �  Chậu trái 

Kết quả can thiệp mạch nhánh  
Phải can thiệp nong bong, stent, hút HK 
Tái thông 
 ĐM thân tạng:   Có  �      không  �       ĐM MTTT:     Có  �      không  �        
 ĐM thận phải:   Có  �      không  �       ĐM thận trái:   Có  �      không  �        
 Chậu phải:         Có  �      không  �       Chậu trái:         Có  �      không  �        
 
Endoleak : �   type1           � type 2          � type 3            � type 4 
Thời gian chiếu tia:             phút 
Thời gian thủ thuật:……………………. Tổng lƣợng cản quang…………….ml 
Biến chứng trong phòng thủ thuật:  
� Tử vong       � vỡ ĐMC       � Lóc ngƣợc type A � Chuyển phẫu thuật      
� TBMN         �   Chảy máu, rách mạch đƣờng vào phải phẫu thuật 
Biến chứng khác ………………………………………………………………….         
 



 

8.DIỄN TIẾN SAU CAN THIỆP : 
- Đau ngực/ bụng/ lƣng : � hết đau  - �không giảm - � tăng � Còn đau dai dẳng 
- Thang điểm đau VAS: …….Điểm 
Nhịp tim kiểm soát : …….. CK/Phút  
- HA:......../.........(mmHg)  
Biến chứng đƣờng vào: �có  �không 
Bên phải  
Tụ máu  - :   �có  �không 
Giả phình :    �có  �không  
Nhiễm trùng :  �có  �không 
Phẫu thuật lại: : �có  �không 
Chảy máu:    �có  �không 
Tắc mạch:    �có  �không 
Biến chứng mới xuất hiện sau can thiệp 
   
Tai biến mạch não �có  �không 
Liệt nửa ngƣời ; � Phải  � trái.     
Triệu chứng tk khác; …………………. 
Tổn thƣơng trên CT: �NMN       � 
XHN 
Thang điểm Rankin:   ……..Điểm 
 
Biến chứng liệt 2 chân  �có  �không 
Xuất hiện sau can thiệp ………..giờ 
Mức độ liệt ………../5 độ 
Có hồi phục: �có  �không.     
Thời gian hồi phục 
…………………ngày 
Huyết áp thấp nhất sau 
CT……………mmhg 
Mất máu      �có  �không.     
Truyền máu �có  �không.     
Dẫn lƣu dich não tuỷ �có  �không.     

 
Bên trái 
Tụ máu  - :   �có  �không 
Giả phình :    �có  �không  
Nhiễm trùng :  �có  �không 
Phẫu thuật lại:  �có  �không 
Chảy máu:   �có  �không 
Tắc mạch:   �có  �không 
 
 
Biến chứng vỡ, đột tử: �có  �không.   
   
Biến chứng lóc ngƣợc type A  
    �có  �không. 
Phẫu thuật cấp cứu   �có   �không 
Bệnh nhân hồi phục  �có   �không 
     
Biến chứng nhiễm trùng:  

�có  �không. 
     
Biến chứng thiếu máu tạng vẫn còn 
� ĐM thân tạng 
� ĐM mạch treo 
� Thận phải 
� Thận trái 
� Chân phải 
� Chân trái 
 



 

Xử trí: ……………………………… 
Thang điểm Talor ……điểm 
Biến chứng rối loạn cơ tròn : 
Bí đái    �có  �không 
Phải đặt sonde tiểu  �có  �không 
Có hồi phục:   �có  �không 
 Đại tiện không tự chủ �có  �không 
Có hồi  phục   �có  �không 
 
Biến chứng suy thận : �có  �không 
Nƣớc tiểu 24h: ………….ml 
Độ suy thận ..................... 
Creatinin cao nhất……………… 
Chạy thận:   �có  �không.     
Có hồi phục   �có  �không.     
Creatinin trƣớc xuất viện……………… 
Chạy thận vĩnh viễn �có  �không.     

Hội chứng sau cấy ghép: 
  � Có � Không 

Thuốc : Corticoid   � Có         � Không 
             NSAID      � Có         � Không 
Sốt cao nhất : …..     độ C 
Sốt sau can thiệp bao nhiêu giờ: ……. 
Hết sốt sau mấy ngày: ……………. 
 
Biến chứng thiếu máu chi trên:  
Thang điểm Rutherford:   ……..Điểm 
 

 Thang điểm Akin……điểm 
9. MSCT sau can thiệp 
9.1. Kích thƣớc động mạch chủ (mm) 

Mô tả vị trí đo Đƣờng kính Diện tích 
 Trên van ĐMC   
ĐMC lên lớn nhất    
Sau thân cánh tay đầu   
 Sau cảnh gốc trái   
Sau chỗ xuất phát ĐM dƣới đòn trái   
 THẬT GIẢ TỔNG Thật  Giả Chung 
 2 cm sau ĐM dƣới đòn trái       
Đoạn giữa ĐMC xuống        
Bắt đầu chỗ xuất phát đm thân tạng       
Xuất phát  mạc treo tràng Trên       
Trƣơc động mạch thận trên       
Sau động mạch thận dƣới       
ĐMC bụng lớn nhất       
ĐMC bụng chỗ chia chủ chậu       



 

Trƣớc đm chậu trong phải       
Trƣớc  đm chậu trong trái       

 
ĐK lòng thật nhỏ nhất  

Diện tích lòng mạch nhỏ nhất  
ĐK lòng giả lớn nhất  

Diện tích lòng giả lớn nhất  
ĐK ĐMC xuống lớn nhất  

Diện tích đmc lớn nhất  
Chiều dài Stent graft che phủ  

2.2. Hình thái tổn thƣơng 
1. Endoleak týp      1. �                2 �  3 �  4 � 
2. Khoảng cách từ ĐM dƣới đòn đến hết phần huyết khối lòng giả   ........... cm 
3. Các nhánh 

Tên các ĐM 
nhánh 

Xuất phát từ 
lòng thật 

Xuất phát từ 
lòng giả 

Có lóc vào 
nhánh 

Thiếu 
máu 

ĐM dƣới đòn trái     
ĐM thân tạng     
ĐM MTTT     
ĐM thận (T)     
ĐM thận (P)     
ĐM chậu phải     
ĐM chậu trái     

10. LÂM SÀNG KHI RA VIỆN 
Số ngày nằm viện:  …………….     ngày 
- Thang điêm đau VAS: …..điểm  
Nhịp tim kiểm soát : …….. CK/Phút  
- HA:......../.........(mmHg) 
Tay: (T): ......./........ (P): ......../........ 
 

+ Số loại thuốc HA: ....... 
+ Chẹn beta giao cảm: ………liều ……….… 
+ Chẹn Kênh calci: ………liều ……….....… 
+Ức chế men chuyển: ………liều ………….. 
+Ức chế thụ thể …………liều …………….. 
+ Lợi tiểu : …………….…….liều ………… 
Thuốc khác ……………....................……… 



 

10. LÂM SÀNG THEO DÕI 

LÂM SÀNG 
Tháng 

1 
3 6 9 12 15 18 21 

24 

Đau ngực          
Khó thở          
Số thuốc HA          
Mạch           
HA          
Chụp MSCT X  x  x    x 

 

LÂM SÀNG 27 30 33 36 39 42 25 48 
Đau ngực         
Khó thở         
Thuốc HA         
Mạch          
HA         
Khó thở         
Chụp MSCT    x    x 

 

LÂM SÀNG 51 54 57 60 63 66 69 72 
Đau ngực         
Khó thở         
Thuốc HA         
Mạch          
HA         
Chụp MSCT    x    x 

 

LÂM SÀNG 75 78 81 84 87 90 93 96 
Đau ngực         
Khó thở         
Thuốc HA         
Mạch          
HA         
Chụp MSCT    x    x 

 

 
 



 

Các biến cố tại các thời điểm theo dõi 
Tử vong:  
Ngày    tháng       năm                        Nguyên nhân ………………………………… 
Các diễn biến trƣớc tử vong ……………………………………………………….. 
Tái nhập viện: 
ngày    tháng       năm                        Nguyên nhân ………………………………… 
Các xử trí…………………………………………………………………………… 
Biến cố tim mạch chính 
ngày    tháng       năm                        Biến cố  ………………………………………. 
ngày    tháng       năm                        Biến cố  ………………………………………. 
Tái can thiệp ĐMC 
ngày    tháng       năm                        Nguyên nhân ………………………………… 
  



 

Phụ lục 2: BỆNH ÁN MINH HOẠ 
1. Hành chính 
Họ tên:  NGUYỄN VĂN L.                     Giới:nam          Sinh năm: 1971 
Địa chỉ: Xã Yên Mông, TP Hoà Bình 
Số hồ sơ bệnh án lƣu trữ:      I71/54       Khoa điều trị: C7 Viện Tim mạch 
Ngày vào viện:   19/02/2017                    Ngày ra viện: 27/02/2017 
Ngày làm can thiệp: 20/02/2017 
2. Tiền sử 
Bản thân: THA điều trị không đều, Hút thuốc lào 
Gia đình: Không có tiền sử mắc bệnh lý động mạch chủ 
3. Bệnh sử 
Trƣớc vào viện 10 giờ bệnh nhân xuất hiện đột ngột đau ngực trái dữ dội 
lan ra sau lƣng  (thang điểm VAS 9 điểm), không khó thở, không sốt kèm 
theo yếu vận động chân phải 
4. Khám khi vào viện 
Còn đau ngực trái nhiều ( VAS = 8 điểm) 
Không khó thở 
Huyết áp tay trái: 190/90 mmHg, Huyết áp tay phải: 190/90 mmHg 
Mạch bẹn bên phải khó bắt, lạnh, yếu chân phải  
5. Các xét nghiệm chẩn đoán 
5.1 Điện tâm đồ 

 
Nhận xét: Điện tâm đồ nhịp xoang, trục trái, tăng gánh thất trái 
 



 

5.2 Siêu âm tim 
Thành thất trái dày 
 Buồng thất trái không giãn: Dd = 50 mm, Ds = 29 
Chức năng tâm thu thất trái trong giới hạn bình thƣờng: EF = 73% 
Lóc động mạch chủ ngực ngay sau động mạch dƣới đòn trái 
Van động mạch chủ 3 lá van 
Không có rối loạn vận động vùng 
Không có dịch màng ngoài tim 
5.3  Siêu âm Doppler động mạch 
ĐM cảnh gốc, ĐM cảnh trong, ĐM sống nền, gốc động mạch dƣới đòn 
không hẹp tắc 
5.4 Xét nghiệm sinh hoá máu 
 

Tên XN Vào viện 

Creatinin ( Pmol/L) 128 

GOT (U/L) 28 

GPT (U/L) 28 

Cholesterol (mmol/L) 6,79 

LDL-C (mmol/L) 3,88 

HDL-C (mmol/L) 1,92 

CRPhs (mg/dl) 12,81 

CK (U/L) 641 

WBC (G/L) 12,27 

RBC (T/L) 3.77 

HgB  (g/L) 121 

PLT (G/L) 219 

 
Nhận xét: Tăng men cơ CK do thiếu máu chi 

 
 



 

5.5   Hình ảnh chụp MSCT động mạch chủ 
 

  

 
Nhận xét: Tách thành ĐMC ngực sau chỗ xuất phát động mạch dƣới đòn trái, 
tách lan vào ĐM chậu gốc bên phải và huyết khối tắc hoàn toàn động mạch 

chậu phải   
6. Chẩn đoán : Tách thành Động mạch chủ Stanford B cấp có biến chứng 

thiếu máu chân phải 
7. Điều trị:  
Giảm đau: bằng Fentanyl truyền tĩnh mạch  
Hạ nhịp tim: Betaloc zok 50 mg x 4 viên 
Hạ huyết áp: Nicardipin truyền tĩnh mạch. Exforge HCT 10/160/12,5 mg 
 



 

8. Hình ảnh chụp và can thiệp động mạch chủ ngực 
-Chụp động mạch chủ:  

    
Nhận xét: Tách thành ĐMCStanford B, vết rách nguyên uỷ ở sau động mạch dƣới 
đòn trái, lòng thật bị chèn ép nặng, tắc hoàn toàn động mạch chậu chung phải 
-Kết quả can thiệp 

  
Nhận xét: Đặt Stent graft VAMF 34x34x200 phủ từ sau động mạch cảnh 
chung trái, phủ qua động mạch dƣới đòn trái, phủ qua vết rách nguyên uỷ, 
phủ tiếp động mạch chủ xuống và phủ nối dài bằng VAMC 34x30x150 đế qua 
vị trí cơ hoành và trên động mạch thân tạng. Stent graft áp thành tốt phủ tốt vị 
trí vết rách nguyên uỷ, không còn dòng máu đi vào lòng giả qua vết rách 
nguyên uỷ. Lòng thật đƣợc giải ép mở rộng và tƣới máu lại cho động mạch 
chậu bị tắc. 



 

9. Hình ảnh chụp MSCT sau TEVAR trƣớc khi ra viện 

   
Nhận xét: Stent graft áp thành tốt, động mạch chậu phải đƣợc giải ép và 

đƣợc tƣới máu tốt. 
10. Điều trị khi ra viện 
Betaloc Zok 50 mg x 4 viên/ngày: ngày uống 2 lần: Sáng 2 viên, tối 2 viên 
Exforge HCT 10/160/12,5 mg x 1 viên/ngày: uống sau ăn sáng 
Lipitor 10 mg x 1 viên/ngày: uống sau ăn tối 
Aspirin 100 mg x 1 viên/ngày: uống sau ăn tối 
11. Điều trị theo dõi sau ra viện 
Khám lâm sàng: Bệnh nhân ổn định không còn đau ngực, huyết áp duy 

trì 120/80 mmHg, Nhịp tim 58 CK/Phút. 
Hình ảnh MSCT theo dõi theo thời gian: lòng giả đƣợc huyết khối tăng dần 

       
1 tháng 6 tháng 12 tháng 24 tháng 

 


