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ĐẶT VẤN ĐỀ 
 

Dị tật đảo gốc động mạch là bệnh lý tim bẩm sinh tím với đặc điểm bất 

tương hợp giữa tâm thất và các động mạch lớn (động mạch chủ xuất phát từ 

thất phải, động mạch phổi xuất phát từ thất trái) và có sự tương hợp giữa 

tâm nhĩ với tâm thất. Động mạch phổi xuất phát từ thất trái sẽ mang máu 

giàu ô xy lên phổi, trong khi đó động mạch chủ xuất phát từ thất phải, mang 

máu nghèo ô xy đi nuôi cơ thể, sau khi tưới máu mô sẽ trở về hệ tĩnh mạch 

và về tim phải. Do đó tồn tại hai hệ tuần hoàn song song, gây nên tình trạng 

thiếu ô xy mô và toan chuyển hoá nặng nguy hiểm đến tính mạng. Bệnh 

nhân thường có biểu hiện suy hô hấp, tím tái ngay sau khi sinh. Trẻ sống 

được là nhờ sự trộn máu do còn lỗ bầu dục, còn ống động mạch, thông liên 

nhĩ hoặc thông liên thất [1],[2]. 

Bệnh chiếm khoảng 5-7% các bệnh lý tim bẩm sinh, tương ứng với 

20-30 trẻ trong 100.000 trẻ sinh ra. Tỉ lệ nam: nữ dao động từ 1,5- 3,2:1 [1]. 

Nếu không được điều trị thì 30% trẻ mắc bệnh tử vong trong tuần đầu sau 

khi sinh [3]. 

Siêu âm tim được sử dụng để chẩn đoán xác định và đánh giá hình thái 

giải phẫu bệnh đảo gốc động mạch. Ngày nay siêu âm tim chẩn đoán trước 

sinh và ngay sau sinh cho trẻ mắc bệnh đảo gốc động mạch đã giúp ích việc 

xử trí trong thời kỳ sơ sinh, giảm tình trạng nặng của bệnh cũng như giảm tỉ lệ 

tử vong. 

Trẻ mắc bệnh đảo gốc động mạch thường phải được điều trị tạm thời 

bằng truyền Prostaglandin và phá vách liên nhĩ ngay sau sinh nhằm tăng 

cường khả năng trộn máu giữa tuần hoàn hệ thống và tuần hoàn phổi. Phẫu 

thuật chuyển động mạch là phẫu thuật sửa chữa toàn bộ được chỉ định ở giai 

đoạn sau, trong giai đoạn trước 2 tuần tuổi [4],[5]. 
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Phẫu thuật chuyển gốc động mạch là phẫu thuật chuyển lại vị trí bất 

thường các động mạch lớn, được Jatene thực hiện thành công đầu tiên năm 

1975 cho bệnh nhân mắc bệnh đảo gốc động mạch và thông liên thất [5],[6]. 

Hiện nay, phẫu thuật chuyển động mạch là sự lựa chọn đầu tiên trong điều trị 

bệnh đảo gốc động mạch với tỉ lệ sống sau 15 năm là 90% [1]. 

Ở Việt nam, chỉ có một số trung tâm tim mạch có khả năng can thiệp và 

phẫu thuật sửa chữa bệnh đảo gốc động mạch. Các bệnh nhân được chẩn đoán 

và can thiệp điều trị muộn nên tỉ lệ tử vong còn cao. Các báo cáo trong nước 

chỉ mô tả triệu chứng lâm sàng và xử trí một vài ca bệnh đảo gốc động mạch 

[7],[8]. Hiện nay, chưa có công trình nghiên cứu nào tìm hiểu về các biểu hiện 

lâm sàng, cận lâm sàng, các phương thức xử trí ban đầu và kết quả phẫu thuật 

điều trị bệnh đảo gốc động mạch tại Việt nam. Vì vậy, nhằm góp phần nâng 

cao chất lượng chẩn đoán và điều trị bệnh lý này, chúng tôi tiến hành đề tài:  

“Nghiên cứu kết quả điều trị sớm dị tật đảo gốc động mạch tại 

Bệnh viện Nhi trung ƣơng” 

với 2 mục tiêu: 

1. Đánh giá kết quả phá vách liên nhĩ bằng bóng (kỹ thuật Rashkind) 

trong điều trị tạm thời bệnh đảo gốc động mạch. 

2. Đánh giá kết quả điều trị sớm và một số yếu tố liên quan đến kết 

quả phẫu thuật triệt để bệnh đảo gốc động mạch thể không phức 

tạp tại Bệnh viện Nhi Trung ương. 
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. Lịch sử chẩn đoán và điều trị bệnh đảo gốc động mạch 

Năm 1797, Mathew Bailie lần đầu tiên mô tả về hình thái của bệnh 

đảo gốc động mạch. Tuy nhiên đến năm 1814 Farre mới đưa ra thuật ngữ đảo 

gốc động mạch để mô tả trường hợp bất thường động mạch chủ và động mạch 

phổi bị dịch chuyển vị trí qua vách liên thất. 

Cùng với việc đưa ra các thuật ngữ mô tả bệnh đảo gốc động mạch, 

các nhà phẫu thuật tim mạch trên thế giới đã đưa ra các giải pháp điều trị. 

Năm 1950 tại bệnh viện John Hopkins, Blalock và Hanlon đã thực hiện mở 

rộng vách liên nhĩ bằng phẫu thuật tim kín nhằm tăng cường trộn máu tại tầng 

nhĩ giữa tuần hoàn hệ thống và tuần hoàn phổi. Tuy nhiên phương pháp phẫu 

thuật này của Blalock và Hanlon đã không được tiếp tục sử dụng sau khi 

Rashkind và Miller giới thiệu phương pháp phá vách liên nhĩ bằng bóng năm 

1966 tại Philadelphia. Phương pháp phá vách liên nhĩ bằng bóng có ưu điểm 

không phải phẫu thuật, vẫn đạt hiệu quả trộn máu giữa hai vòng tuần hoàn và 

các yếu tố rủi ro thấp khi tiến hành [9],[10].  

Lillehei và Varco năm 1953 đưa ra giải pháp “sửa chữa sinh lý một 

phần” (Partial physiologic correction) bằng cách nối tĩnh mạch phổi phải vào 

nhĩ phải và tĩnh mạch chủ dưới vào nhĩ trái [3],[9]. 

Năm 1959, Senning đưa giải pháp “sửa chữa sinh lý” (Physiologic 

correction): phẫu thuật sửa thành tâm nhĩ phải và vách liên nhĩ nhằm chuyển 

tĩnh mạch phổi trở về nhĩ phải, tĩnh mạch hệ thống trở về nhĩ trái. Năm 1963 

Mustard cũng giới thiệu phương pháp “sửa chữa sinh lý” bằng cách mổ rộng 

vách liên nhĩ, dùng miếng vá màng tim hướng lại dòng máu của tĩnh mạch hệ 

thống và tĩnh mạch phổi [3],[11]. 



4 

Phương pháp phẫu thuật “sửa chữa sinh lý” của Mustard và Senning 

được các nhà phẫu thuật tim mạch trên thế giới áp dụng điều trị cho bệnh 

chuyển động mạch. Vấn đề tồn tại của phẫu thuật “sửa chữa sinh lý” là các rối 

loạn nhịp và tắc nghẽn tại tầng nhĩ sau phẫu thuật. Các bệnh nhân mắc bệnh 

đảo gốc động mạch có thông liên thất lớn vẫn có tỉ lệ tử vong cao và tiến triển 

thành bệnh lý mạch máu phổi. 

Năm 1969, Rastelli tiến hành phẫu thuật vá thông liên thất bằng kỹ 

thuật tạo đường hầm trong thất và nối động mạch phổi với thất phải trong 

điều trị bệnh nhân đảo gốc động mạch có thông liên thất và hẹp đường ra thất 

trái [12],[13]. 

Phẫu thuật có tính cách mạng trong điều trị bệnh đảo gốc động mạch 

được Jatene thực hiện năm 1975 với phương pháp chuyển lại vị trí các động 

mạch lớn và trồng lại động mạch vành [6],[13]. Năm 1981, Lecompte đã cải 

tiến kỹ thuật chuyển các động mạch lớn và đưa ra khái niệm “thủ thuật 

Lecompte” với mục đích tránh dùng ống nối nhân tạo trong tái tạo đường ra 

thất phải và giúp động mạch vành sau khi chuyển có vị trí giải phẫu phù hợp 

hơn khi phẫu thuật chuyển gốc động mạch [14],[15]. 

Năm 1984, Castaneda và cộng sự đã chứng minh thất trái trong thời kỳ 

sơ sinh có khả năng đáp ứng với tuần hoàn hệ thống khi phẫu thuật thành 

công 14 trường hợp đảo gốc động mạch ở trẻ sơ sinh [16],[17]. 

Dựa trên cơ sở các nghiên cứu sinh học phân tử về sự phát triển của tế 

bào cơ tim trong điều kiện chịu áp lực lớn, Jonas và cộng sự đã đưa ra khái 

niệm phẫu thuật chuyển gốc động mạch 2 giai đoạn nhanh (Rapid two-stage 

aterial switch) cho các trường hợp đảo gốc động mạch được chẩn đoán muộn 

sau 1 tháng tuổi [18],[19]. 

Ngày nay, bệnh đảo gốc động mạch được định nghĩa là bệnh lý tim 

bẩm sinh tím với đặc điểm bất tương hợp giữa tâm thất và các động mạch lớn 
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(động mạch chủ xuất phát từ thất phải, động mạch phổi xuất phát từ thất trái) 

và có sự tương hợp giữa tâm nhĩ với tâm thất (Hình 1.1). Điều trị bệnh đảo 

gốc động mạch bao gồm: 

-  Điều trị tạm thời nhằm tăng cường khả năng trộn máu giữa tuần hoàn 

hệ thống và tuần hoàn phổi (Phá vách liên nhĩ bằng bóng) hoặc tăng 

khả năng co bóp của thất trái cho các trường hợp chẩn đoán muộn 

(phẫu thuật huấn luyện thất trái).  

- Phẫu thuật sửa chữa triệt để (phẫu thuật Jatene). 

Trải qua hơn 3 thập kỷ, phẫu thuật Jatene đã được cải tiến và là phương 

pháp lựa chọn hàng đầu cho phẫu thuật sửa chữa triệt để với kết quả điều trị 

tốt cho bệnh đảo gốc động mạch [20]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.1. Minh họa bệnh đảo gốc động mạch [4] 

 

1.2. Phôi thai học 

Hiện nay, bản chất của sự hình thành mối tương quan bất thường giữa 

tâm thất và động mạch lớn vẫn chưa được giải thích rõ. Tuy nhiên sự hình 

thành, phát triển và hợp nhất của phần nón động mạch được cho là yếu tố 

chính. Trong quá trình phát triển tim bình thường, phần nón động mạch chủ 

và nón động mạch phổi được hình thành vào tháng đầu của thời kỳ bào thai 
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do vậy các động mạch lớn sẽ ở vị trí phía trên của thất phải. Thông thường, 

phần nón động mạch chủ sẽ thoái triển vào ngày 30 đến 34 của thời kỳ bào 

thai, làm dịch chuyển van động mạch chủ xuống phía dưới và ra phía sau đưa 

động mạch chủ đến vị trí bình thường ở phía trên của thất trái, đồng thời tạo 

nên tính liên tục giữa van động mạch chủ và van 2 lá trong thất trái. Động 

mạch phổi vẫn nằm ở vị trí bên phải phía trên thất phải nhờ phần nón động 

mạch phổi vẫn tồn tại [3],[21],[22]. 

Hình thái học của bệnh đảo gốc động mạch được giả thuyết là kết quả 

của sự hình thành và phát triển bất thường của phần nón động mạch chủ và sự 

không phát triển của phần nón động mạch phổi. Do sự phát triển của phần nón 

động mạch chủ, van động mạch chủ nhô lên phía trước trên khiến động mạch 

chủ ở phía trên, mặt trước của thất phải. Sự không phát triển của phần nón 

động mạch phổi sẽ ảnh hưởng đến quá trình dịch chuyển bình thường của van 

động mạch phổi từ phía sau ra phía trước. Kết quả động mạch phổi nằm phía 

sau động mạch chủ và tạo nên tính liên tục bất thường giữa động mạch phổi 

và van 2 lá [23],[24],[25],[26],[27]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.2: Minh họa sự dịch chuyển của các động mạch lớn 

 trong bệnh đảo gốc động mạch [25] 
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1.3. Giải phẫu tim trong bệnh đảo gốc động mạch 

1.3.1. Tâm nhĩ 

Trong bệnh đảo gốc động mạch, tâm nhĩ có cấu trúc và tương quan 

bình thường. Lỗ bầu dục luôn luôn tồn tại, khoảng 5% có thông liên nhĩ thứ 

phát. Nút xoang và nút nhĩ thất ở vị trí bình thường [3],[28]. 

1.3.2. Tâm thất 

Tâm thất phải ở vị trí bình thường, phì đại và giãn. Vách liên thất 

thường thẳng và không có đường cong như tim bình thường, đường ra của 

thất phải chạy song song với đường ra của thất trái [29]. Trường hợp bệnh đảo 

gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn thì luôn có phần nón động mạch 

chủ làm mất tính liên tục giữa van động mạch chủ và van 3 lá, trong khi đó 

van động mạch phổi liên tục với van 2 lá, động mạch chủ sẽ ở phía trên và 

bên phải động mạch phổi [4],[27]. Khoảng 10% các trường hợp bệnh đảo gốc 

động mạch có vách liên thất nguyên vẹn không có hoặc thiểu sản nặng phần 

nón động mạch chủ khiến vị trí động mạch chủ sẽ ở phía trước trên hoặc phía 

trên bên trái động mạch phổi [30]. Các van nhĩ thất nằm trên cùng mặt phẳng 

do vậy vách liên thất phần nhĩ thất và phần màng sẽ nhỏ hơn bình thường.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.3: Hình thái bên trong của tâm thất phải [4] 
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Tâm thất trái có đặc điểm là tính liên tục giữa van động mạch phổi và 

van 2 lá, phần nón động mạch phổi thường thoái triển, chỉ có khoảng 8% bệnh 

đảo gốc động mạch có thông liên thất mới tồn tại nón động mạch phổi 

(Hình1.4) [3],[31],[32].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.4: Hình thái bên trong của tâm thất trái [4] 

 

Tâm thất phải dày hơn bình thường lúc sinh và tăng theo tuổi. Trường 

hợp vách liên thất nguyên vẹn và không có hẹp động mạch phổi nặng, độ dày 

thành thất trái bình thường lúc sinh. Độ dày thành thất trái trong vài tuần sau 

khi đẻ không thay đổi nhưng sẽ mỏng hơn bình thường lúc 2 tháng đến 4 

tháng tuổi. Trường hợp bệnh nhân có thông liên thất, độ dày thành thất trái 

tăng nhẹ, và vẫn nằm trong giới hạn bình thường trong năm đầu. Khi có hẹp 

nặng đường ra thất trái, thành thất trái có thể tiến triển dày hơn cả thành thất 

phải [33],[34]. Ở trẻ sơ sinh có bệnh đảo gốc động mạch, buồng thất trái 

thường có hình elip, nhưng nếu không được phẫu thuật sớm, vách liên thất bị 

đẩy lệch sang trái khiến hình thái thất trái thay đổi giống hình quả chuối và có 

sự biến đổi về mặt chức năng [34]. 
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Trong bệnh đảo gốc động mạch, hệ thống dẫn truyền có đặc điểm nút 

nhĩ thất có hình dạng không bình thường, nhưng nút nhĩ thất và bó His vẫn ở 

vị trí bình thường. Nhánh dẫn truyền cho thất trái chia ra xa hơn từ bó His và 

thường là nhánh đơn độc do vậy khi có tổn thương tại chạc ba bó His trong 

khi vá thông liên thất sẽ có nguy cơ bị block nhĩ thất hoàn toàn [28],[35],[36]. 

1.3.3. Các động mạch lớn 

Tương quan giữa hai động mạch lớn thường gặp trong bệnh đảo gốc 

động mạch là động mạch chủ nằm phía trước trên và bên phải so với động 

mạch phổi. Tuy nhiên trên thực tế tương quan giữa 2 động mạch lớn rất đa 

dạng: Động mạch chủ có thể ở phía trước trên và bên trái động mạch phổi 

hoặc ở phía sau động mạch phổi hoặc thậm chí hai động mạch đi song song 

[37]. Do vậy việc xác định động mạch vành phải và động mạch vành trái trở 

nên khó khăn. Nhằm giải quyết vấn đề này, Leiden đã đưa ra quy ước xác 

định động mạch vành trái và động mạch vành phải (Hình 1.5). Theo đó lá 

xoang vành bên tay phải sẽ là lá xoang vành trái (xoang 1), lá xoang vành 

phải sẽ nằm bên tay trái phẫu thuật viên (xoang 2) [4],[38].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.5. Quy ước Leiden [4] 
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1.3.4. Các động mạch vành 

Trong bệnh đảo gốc động mạch, động mạch vành trái gồm nhánh động 

mạch liên thất trước và nhánh mũ xuất phát từ lá xoang vành trái (xoang 1), 

động mạch vành phải xuất phát từ lá xoang vành phải (xoang 2) và có đường 

đi giống như giải phẫu tim bình thường. Theo quy ước sẽ được viết tắt là 

1LCx2R [4],[39],[40]. Phân loại giải phẫu động mạch vành có thể dựa theo 

xuất phát của động mạch vành [41],[42],[43]. 

Hình thái bệnh đảo gốc động mạch có 2 lỗ động mạch vành (Hình 1.6) 

- 1L2CxR: Nhánh mũ của động mạch vành trái và động mạch vành phải 

xuất phát từ lỗ vành bên phải. 

- 1Cx2RL: Nhánh động mạch liên thất trước và động mạch phải xuất 

phát từ lỗ vành bên phải. 

- 1RL2Cx: Động mạch vành phải và động mạch liên thất trước xuất phát 

từ lỗ vành bên trái. Nhánh mũ động mạch vành trái xuất phát từ lỗ vành 

bên phải. 

- 1R2LCx: Động mạch vành phải xuất phát từ lỗ vành bên trái, động 

mạch vành trái bao gồm nhánh động mạch liên thất trước và nhánh mũ 

xuất phát từ lỗ vành bên phải (hình ảnh đảo ngược so với bình thường). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.6. Các hình thái 2 lỗ động mạch vành [31] 
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Hình thái bệnh đảo gốc động mạch có 1 lỗ động mạch vành (Hình 1.7) 

- 1RLCx: Động mạch vành phải xuất phát chung với động mạch vành 

trái từ lỗ vành duy nhất ở lá xoang vành trái. 

- 2RLCx: 1 động mạch vành duy nhất xuất phát từ lỗ động mạch vành 

bên phải đi ra trước chia ra động mạch vành phải, nhánh động mạch 

liên thất trước và nhánh mũ của động mạch vành trái. 

- 2LCxR: 2 động mạch vành phải và trái xuất phát chung từ lỗ vành bên 

phải, động mạch vành trái đi vòng ra phía sau động mạch phổi. 

- 2CxRL: Nhánh mũ động mạch vành trái xuất phát chung với động 

mạch vành phải từ lỗ vành bên phải, động mạch vành phải cho ra nhánh 

động mạch liên thất trước đi vòng ra phía trước động mạch chủ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.7. Các hình thái 1 lỗ động mạch vành [31] 

 

Hình thái bệnh đảo gốc động mạch có động mạch vành đi trong thành 

động mạch chủ (Hình 1.8):  

Động mạch vành đi giữa động mạch chủ và động mạch phổi, chạy phía 

trong thành của động mạch chủ. 
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Hình 1.8. Động mạch vành đi trong thành động mạch chủ [31] 

1.3.5. Các tổn thương kèm theo 

Khoảng 75% các trường hợp sơ sinh có bệnh đảo gốc động mạch 

không có tổn thương tim khác nặng nề ngoại trừ tồn tại lỗ bầu dục hoặc thông 

liên nhĩ lỗ thứ phát, 25-40% có thông liên thất lớn hoặc nhỏ và khoảng 5% đi 

kèm hẹp đường ra thất trái. Một số trẻ bị bệnh đảo gốc động mạch, thông liên 

thất, và hẹp đường ra thất trái có thể không có triệu chứng khi mới sinh và 

xuất hiện triệu chứng muộn hơn sau đó [28]. 

1.3.5.1. Thông liên thất: 

Thông liên thất là tổn thương đi kèm hay gặp nhất trong bệnh đảo gốc 

động mạch. Lỗ thông có kích thước đa dạng, một lỗ hoặc nhiều lỗ và có thể 

nằm ở bất cứ vị trí nào của vách liên thất [44] (Hình 1.9). 

Vị trí thông liên thất hay gặp nhất là phần cơ đường ra của tâm thất, 

nhìn từ phía thất trái thấy thông liên thất nằm dưới van động mạch phổi, có bờ 

sau dưới lỗ thông là phần cơ. Thông liên thất có thể lan tới phần quanh màng 

hoặc phía đường vào của thất phải. Các lỗ thông này sẽ nằm ẩn bên dưới lá 

vách van ba lá và làm tăng độ khó của phẫu thuật. Các lỗ thông dạng này có 
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thể kèm theo các bất thường van 3 lá như: van 3 lá cưỡi ngựa hay dây chằng 

van ba lá bám bắt chéo sang thất trái [45].  

Phần nón động mạch hai bên hay gặp khi bệnh đảo gốc động mạch đi 

kèm với thông liên thất, đặc biệt khi các động mạch lớn có tương quan bên-

bên [46]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.9. Vị trí thông liên thất [4] 

 

1.3.5.2. Hẹp đường ra thất trái:  

Hẹp đường ra thất trái do hẹp van động mạch phổi ít gặp. Căn nguyên 

thường gặp nhất là hẹp dưới van, hẹp do huyết động, hoặc kết hợp 2 dạng này. 

Tần suất gặp phải hẹp đường ra thất trái trong bệnh đảo gốc động mạch có thể 

lên tới 30-35% [47]. 

Trong hẹp đường ra thất trái do huyết động, áp lực thất phải cao hơn so 

với thất trái dẫn đến vách liên thât bị vồng sang trái gây hẹp đường ra thất trái. 

Hiện tượng này hay gặp trong các bệnh nhân đảo gốc động mạch vách liên 

thất nguyên vẹn, đặc biệt trong các trường hợp động mạch chủ nằm lệch sang 

trái hơn bình thường. Bản thân việc cong lồi sang trái của vách liên thất 

không gây hẹp nhiều nhưng việc tồn tại gờ xơ ở vị trị cong lồi sang trái làm 

cho đường ra thất trái hẹp hơn. Căn nguyên hiếm gặp hơn trong hẹp đường ra 
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thất trái là do tổ chức phụ của dây chằng van 2 lá bám bất thường, tổ chức dây 

chằng này bám vắt ngang qua đường ra thất và gây hẹp đường ra thất trái. 

Hẹp đường ra thất trái còn do phình của tổ chức xơ lồi vào đường ra thất trái 

(Hình 1.10) [37],[48].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.10. Minh họa hẹp đường ra thất trái do gờ xơ và tổ chức phụ  

của van hai lá [4] 

 

1.4. Đặc điểm sinh lý trong bệnh đảo gốc động mạch 

1.4.1. Đặc điểm sinh lý chung 

Đặc điểm nổi trội trong bệnh đảo gốc động mạch là hiện tượng thiếu 

cung cấp ô xy cho tổ chức và tăng gánh tâm thất phải và tâm thất trái. Hệ tuần 

hoàn phổi và tuần hoàn hệ thống đi song song với nhau (Hình 1.11) [28]. 

Trong giai đoạn đầu ngay sau khi đẻ, lượng máu trộn giữa hai vòng 

tuần hoàn có thể cung cấp đủ, hạn chế được tình trạng thiếu ô xy máu nặng. 

Tuy nhiên hầu hết ống động mạch sẽ dần đóng lại gây nên tình trạng thiếu     

ô xy. Nhu cầu ô xy của trẻ tăng mạnh do tăng chuyển hóa cơ thể, nhu cầu duy 

trì nhiệt độ cơ thể. Một yếu tố khác trong giai đoạn này là tỉ lệ huyết sắc tố 
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bào thai cao nên hạn chế việc vận chuyển ô xy tới tổ chức. Tình trạng toan 

chuyển hóa nặng do thiếu ô xy sẽ dẫn đến rối loạn khác như: chuyển hóa yếm 

khí, các sản phẩm của lactat tăng cao, cạn kiệt dự trữ glycogen và suy chức 

năng các tế bào. Do vậy, độ bão hòa ô xy của tuần hoàn hệ thống và tuần hoàn 

phổi phụ thuộc vào một trong những đường trộn máu sau: trong tim (lỗ bầu 

dục, thông liên nhĩ, thông liên thất) và ngoài tim (ống động mạch, tuần hoàn 

bàng hệ phế quản phổi) [21],[49]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.11. Minh họa vòng tuần hoàn bình thường và vòng tuần hoàn  

của bệnh đảo gốc động mạch [21] 

1.4.2. Đặc điểm trộn máu giữa tuần hoàn hệ thống và tuần hoàn phổi 

Mức độ trộn máu phụ thuộc vào số lượng, kích thước, vị trí giải phẫu 

của các lưu thông giữa hai vòng tuần hoàn và phụ thuộc vào lưu lượng máu 

lên phổi. Trong trường hợp luồng máu tại vị trí tầng nhĩ hoặc tầng thất có kích 

thước tốt cho việc trộn máu thì mức độ bão hòa ô xy máu động mạch căn bản 

sẽ phụ thuộc vào tỉ lệ lưu lượng máu lên phổi và lưu lượng máu hệ thống (Qp: 

Qs): nếu lưu lượng máu phổi cao sẽ làm tăng độ bão hòa ô xy máu động mạch. 

Nếu lưu lượng máu phổi giảm bởi hẹp dưới van hay van động mạch phổi  

 



16 

hoặc tăng sức cản mạch máu phổi, thì độ bão hòa ô xy máu động mạch sẽ 

thấp hơn cho dù kích thước luồng máu trộn máu tốt [4]. 

Cơ chế sinh lý để kiểm soát sự cân bằng trong việc trộn máu giữa hai 

vòng  tuần hoàn vẫn chưa rõ ràng. Áp lực tại chỗ xác định hình thái của luồng 

máu, nhưng lại bị ảnh hưởng của nhiều yếu tố: chu kỳ hô hấp, độ giãn nở của 

các buồng tim, nhịp tim, lưu lượng dòng máu và sức cản mạch  máu của mỗi 

vòng tuần hoàn [28], [49].  

Trong bệnh đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn, luồng 

máu tại tầng nhĩ là luồng máu phải – trái (luồng máu từ nhĩ phải sang nhĩ trái) 

trong thời kỳ tâm trương do áp lực làm đầy của thất trái thấp hơn thất phải. 

Trong thời kỳ tâm thu luồng máu tại tầng nhĩ là luồng máu trái – phải (luồng 

máu từ nhĩ trái sang nhĩ phải) do nhĩ trái ít khả năng giãn nở hơn nhĩ phải và 

áp lực của nhĩ trái cao hơn nhĩ phải. Trong thì hít vào luồng máu phải-trái ở 

tầng nhĩ sẽ tăng khi máu tĩnh mạch hệ thống trở về tăng lên và máu tĩnh mạch 

phổi trở về giảm đi [21],[49].  

Trường hợp có kèm theo thông liên thất lớn và không hạn chế thì áp lực 

tối đa ở thời kỳ tâm thu của hai thất là ngang nhau. Trong thời kỳ tâm thu, 

máu của thất phải sẽ qua thông liên thất đi lên tuần hoàn phổi là nơi có sức 

cản thấp hơn và tăng lượng máu trở về nhĩ trái. Trong thời kỳ tâm trương, 

máu tĩnh mạch phổi trở về buồng tim trái tăng sẽ có xu hướng sang nhĩ phải 

và thất phải nhờ lỗ bầu dục và thông liên thất. Nếu thông liên thất lớn nhưng 

không có hẹp động mạch phổi thì luồng máu lên phổi lớn kèm theo áp lực nhĩ 

trái tăng, tăng gánh thể tích thất trái nhiều sẽ gây suy tim nặng, phù phổi [4]. 

Trường hợp bệnh đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn nếu 

còn ống động mạch lớn trong thì luồng máu tại vị trí ống động mạch là luồng 

máu hai chiều, khi sức cản mạch máu phổi giảm thì sẽ chỉ tồn tại luồng máu 

từ tuần hoàn hệ thống sang tuần hoàn phổi. 
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Tuần hoàn động mạch phế quản cũng góp phần trộn máu giữa tuần 

hoàn hệ thống với tuần hoàn phổi. Các tuần hoàn phế quản này cũng là căn 

nguyên làm tăng sức cản mạch máu phổi dẫn đến bệnh lý mạch máu phổi 

[50],[51]. 

1.4.3. Đặc điểm tuần hoàn bào thai và giai đoạn chuyển tiếp sau sinh 

Trong bệnh đảo gốc động mạch, tuần hoàn bào thai bị thay đổi do tim 

phải bơm máu trực tiếp vào động mạch chủ lên, điều này ngược lại với tuần 

hoàn bào thai bình thường khi thất phải bơm máu chủ yếu tới động mạch chủ 

xuống qua ống động mạch. Máu tĩnh mạch chủ trên trong bệnh đảo gốc động 

mạch đi xuống thất phải và tới động mạch chủ lên, cung cấp một lượng máu 

có nồng độ đường và CO2 thấp hơn so với bào thai bình thường cho mạch 

vành và tuần hoàn não. Máu của tuần hoàn phổi và động mạch chủ xuống chủ 

yếu được cung cấp bởi máu từ tĩnh mạch rốn trở về qua đường lỗ bầu dục, 

lượng máu này có nồng độ đường và CO2 cao hơn so với bào thai bình thường 

[52],[53],[54]. 

Các buồng tim trong bệnh đảo gốc động mạch thường phát triển bình 

thường, do sự thông thương ở tầng nhĩ và ống động mạch làm cân bằng tiền 

gánh và hậu gánh của các tâm thất. Thể tích và cung lượng tim của các tâm 

thất ở thai nhi có bệnh đảo gốc động mạch giống như ở thai nhi bình thường, 

cung lượng tim thất phải cao hơn thất trái. Các yếu tố này có thể giải thích vì 

sao rất hiếm gặp hẹp eo động mạch chủ trong bệnh đảo gốc động mạch có 

vách liên thất nguyên vẹn. 

Hiện nay, chúng ta chưa rõ những thay đổi bất thường này gây ảnh 

hưởng đến biểu hiện lâm sàng mức độ nào. Một số nghiên cứu cho thấy trẻ 

mắc bệnh đảo gốc động mạch có tim và hệ thần kinh trung ương tương tự như 

trẻ bình thường về kích thước và cân nặng. Tuy nhiên có sự tăng về số lượng 

tế bào và cân nặng của tuyến tụy cũng như sự tăng cân nặng của vỏ thượng 
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thận, đây là điều cũng thường thấy ở những trẻ có mẹ bị đái đường. Điều này 

có thể giải thích do sự tăng nồng độ đường máu ở động mạch chủ xuống trong 

thời kỳ bào thai của trẻ bị bệnh đảo gốc động mạch [21],[55]. 

Sau khi sinh, trẻ mắc bệnh đảo gốc động mạch sẽ không thể sống quá 

vài phút sau khi chuyển từ tuần hoàn bào thai qua tuần hoàn phổi nếu không 

có sự trộn máu giữa tuần hoàn hệ thống và tuần hoàn phổi. Trẻ chỉ có thể 

sống được nếu có một hoặc hai vị trí thông thương giữa 2 hệ tuần hoàn này. 

Việc trộn máu cho phép một lượng máu giàu ô xy máu từ tim trái hoặc động 

mạch phổi tới tim phải hoặc động mạch chủ và máu nghèo ô xy máu trở lại từ 

tim phải sẽ sang tim trái [56]. 

Sức cản mạch máu phổi sau khi sinh sẽ giảm cùng với sự nở ra của 

phổi làm tăng lưu lượng máu phổi và tăng áp lực nhĩ trái giống như giai đoạn 

chuyển tiếp sinh lý ở trẻ sơ sinh bình thường. Sức cản mạch máu hệ thống 

tăng do không còn tuần hoàn rau thai. Trên trẻ bình thường, áp lực nhĩ phải 

giảm do áp lực thất phải cũng giảm tương ứng với việc giảm nhanh sức cản 

mạch máu phổi sau sinh, kèm theo do sự chênh áp giữa hai buồng nhĩ sẽ làm 

lỗ bầu dục đóng lại. Tuy nhiên trong bệnh đảo gốc động mạch, áp lực nhĩ phải 

tăng và sự cân bằng áp lực giữa hai buồng nhĩ sẽ giữ cho lỗ bầu dục mở và 

luồng máu qua lỗ bầu dục là luồng máu 2 chiều [4],[21]. 

Trường hợp bệnh đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn, ống 

động mạch thường lớn sau đẻ. Ngay sau khi sinh, sức cản mạch máu phổi còn 

cao thì luồng máu qua ống động mạch là luồng máu hai chiều: thời kỳ tâm thu 

có luồng máu thất trái-động mạch phổi-ống động mạch-động mạch chủ xuống; 

thời kỳ tâm trương có luồng máu động mạch chủ-ống động mạch-động mạch 

phổi. Khi sức cản mạch máu phổi tiếp tục giảm, luồng máu tại ống động mạch  

căn bản là từ động mạch chủ sang động mạch phổi [21],[49]. 
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Rất hiếm khi có hiện tượng sức cản mạch máu phổi không giảm gây 

nên hậu quả tăng áp động mạch phổi dai dẳng khiến luồng máu qua ống động 

mạch và việc trộn máu giữa hai vòng tuần hoàn bị hạn chế. Trong trường hợp 

này, phá vách liên nhĩ sẽ không thể cải thiện được tình trạng thiếu ô xy máu 

nặng, cần phải tiến hành phẫu thuật sớm hoặc chạy máy ECMO. Trường hợp 

trẻ không có lỗ bầu dục hoặc lỗ bầu dục rất nhỏ cũng gây nên tình trạng thiếu 

ô xy nặng, cho dù còn ống động mạch lớn vì lượng máu trộn qua ống động 

mạch là không đủ nhất là khi luồng máu qua ống động mạch chỉ còn là luồng 

máu  từ động mạch chủ- động mạch phổi. Hậu quả trẻ sẽ thiếu ô xy nặng, toan 

máu sớm, phù phổi và chảy máu phổi [21],[57],. 

Sau thởi kỳ sơ sinh, với luồng máu tầng nhĩ đủ do tự nhiên hoặc do 

thông liên nhĩ sau phá vách liên nhĩ bằng bóng, tình trạng huyết động thường 

được cải thiện.  

1.5. Chẩn đoán 

1.5.1.Đặc điểm lâm sàng 

Bệnh đảo gốc động mạch có thể chia 4 nhóm biểu hiện lâm sàng: [21] 

1.5.1.1. Bệnh đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn hoặc thông 

liên thất nhỏ (tăng lưu lượng máu phổi và trộn máu hạn chế) 

Bệnh biểu hiện tím sớm, 56% trong giờ đầu sau đẻ, 92% trong ngày 

đầu.  Dấu hiệu tím đảo ngược: phần trên cơ thể tím nhiều hơn phần dưới, gợi 

ý bệnh đảo gốc động mạch phối hợp các tổn thương khác như hẹp eo hay gián 

đoạn quai động mạch chủ [58]. 

Triệu chứng thực thể không đặc hiệu và nghèo nàn: 

- Nhịp tim nhanh hơn bình thường 

- T1 bình thường 

- T2 đơn độc, tùy theo vị trí của đại động mạch có thể là A2 hay P2 
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- Ở trẻ sơ sinh thường không có tiếng thổi hoặc có tiếng thổi tâm thu rất 

nhẹ ở đáy tim. 

- Tiếng thổi còn ống động mạch trong bệnh đảo gốc động mạch thường 

chỉ là thổi tâm thu, rất hiếm khi liên tục do máu chỉ chảy từ động mạch 

chủ về động mạch phổi trong thời kỳ tâm thu. 

- Có thể có tiếng thổi tâm trương ở ổ van 2 lá hay ổ van 3 lá. 

- Nhịp thở tăng. 

- Ngón tay dùi trống thường gặp trẻ trên 6 tháng. 

1.5.1.2.Bệnh đảo gốc động mạch có thông liên thất lớn (tăng lưu lượng máu 

phổi và luồng máu trộn tốt) 

- Biểu hiện lâm sàng thường tím nhẹ, triệu chứng rõ hơn khi trẻ khóc. 

- Biểu hiện bệnh nhóm này thường xảy ra vào khoảng 2- 6 tuần tuổi với 

các dấu hiệu của suy tim sung huyết: tím nhẹ, thở nhanh, nhịp tim 

nhanh, gan to, phổi có ran ẩm. 

- Nghe tim có tiếng thổi tâm thu ở dọc bờ trái xương ức, tiếng thổi tâm 

trương nhẹ ở mỏm, T2 tách đôi. 

- Khi kèm theo ống động mạch lớn: nghe tim có tiếng thổi liên tục, mạch 

nảy, thổi tâm trương nhẹ ở mỏm gặp dưới 50% các trường hợp bệnh này. 

1.5.1.3.Bệnh đảo gốc động mạch có thông liên thất và hẹp đường ra thất trái 

với lưu lượng máu phổi hạn chế 

- Không thấy triệu chứng suy tim sớm. Biểu hiện lâm sàng thường gặp 

giống Fallot 4 với hẹp phổi nặng hoặc teo phổi. 

- Nghe tim thấy tiếng T2 đơn độc, thổi tâm thu tống máu và không có 

tiếng thổi tâm trương ở mỏm. 
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1.5.1.4. Bệnh đảo gốc động mạch với lưu lượng máu phổi hạn chế (kèm theo 

thông liên thất và bệnh mạch máu phổi tắc nghẽn) 

- Khi bệnh mạch máu phổi tiến triển, trên lâm sàng không thấy có biểu 

hiện sớm.  

- Trường hợp bệnh nhân sau khi phá vách liên nhĩ thành công có biểu 

hiện tím tăng lên cùng với tăng hematocrit, chúng ta cần nghĩ tới việc 

giảm lưu lượng máu lên phổi do bệnh mạch máu phổi tiến triển hoặc 

đường ra thất trái bị hẹp [59].  

- Trong giai đoạn đầu của bệnh, trên lâm sàng chỉ nghe được tiếng thổi 

tiền tâm thu. Tiếng thổi tâm trương do hở van động mạch phổi và hở 

van 2 lá do thất trái dãn chỉ nghe thấy ở giai đoạn muộn. 

1.5.2.Diễn biến tự nhiên 

Quá trình thiếu ô xy tiến triển, nhiễm toan và suy tim là những yếu tố 

khiến trẻ bị bệnh đảo gốc động mạch tử vong trong giai đoạn sơ sinh. Nếu 

không được can thiệp phẫu thuật 90% trẻ mắc bệnh đảo gốc động mạch tử 

vong trước 6 tháng tuổi. Thời gian sống của trẻ đảo gốc động mạch không 

được điều trị khác nhau tùy tổn thương kèm theo: [60],[61]. 

- Bệnh đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn là nhóm tử vong 

sớm: 80% sống đến 1 tuần tuổi, 17% sống đến 2 tháng và 4% sống đến 

1 tuổi. 

- Bệnh đảo gốc động mạch có thông liên thất tỷ lệ sống 91% tới 1 tháng 

tuổi, 43% lúc 5 tháng, và 32% lúc 1 tuổi. Nhưng hầu hết đều tiến triển 

dẫn đến suy tim xung huyết và bệnh mạch máu phổi tắc nghẽn. Nhiều 

bệnh nhân đảo gốc động mạch với lỗ thông liên thất rộng phát triển 

bệnh mạch máu phổi tắc nghẽn lúc 3-4 tháng tuổi. 

- Bệnh đảo gốc động mạch có thông liên thất kèm theo hẹp đường ra thất 

trái tỷ lệ sống sớm tốt hơn 70% tới 1 tuổi và 29% tới 5 tuổi.  
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1.5.3. Đặc điểm cận lâm sàng 

1.5.3.1. X quang phổi 

Các triệu chứng trên X quang phổi không đặc hiệu, có 3 triệu chứng 

giúp hướng tới chẩn đoán bệnh đảo gốc động mạch:  

- Tim hình trứng hoặc hình oval với trung thất trên hẹp. Cuống tim nhỏ 

do hai động mạch lớn có tương quan trước sau và sự thiểu sản của tổ 

chức tuyến ức liên quan đến tím và stress. 

- Bóng tim to: kích thước của tim phụ thuộc vào lượng máu lên phổi. 

- Tăng tuần hoàn mạch máu phổi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.12. X quang tim phổi [21] 

 

1.5.3.2. Điện tâm đồ 

- Sóng P thường nhọn, cao, biểu hiện dầy nhĩ phải. Có dầy nhĩ trái khi 

lượng máu lên phổi nhiều mà thông liên nhĩ nhỏ. 

- Trục QRS thường lệch phải ít hay nhiều. 

- Dầy thất phải thường gặp, đôi khi có dầy cả 2 thất. 

- Sóng T thường đảo sâu ở các chuyển đạo ngực phải. 
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1.5.3.3. Siêu âm tim 

Siêu âm tim là phương tiện chẩn đoán chính trong bệnh đảo gốc động 

mạch. Một bác sĩ tim mạch có kinh nghiệm sẽ chẩn đoán xác định bệnh đảo 

gốc động mạch bằng siêu âm tim với khả năng chính xác cao, đồng thời có 

thể cung cấp đầy đủ thông tin về hình thái học cơ bản, chức năng tim, các dị 

tật kèm theo, giải phẫu và đường đi của động mạch vành cho phẫu thuật viên. 

Siêu âm tim thường được bắt đầu với mặt cắt dưới ức giúp đánh giá vị 

trí và tương quan tạng - nhĩ, kèm theo đó là tình trạng kết nối của tĩnh mạch chủ 

trở về tim và hệ thống tĩnh mạch phổi với mặt cắt dưới sườn. Mặt cắt này còn 

thường được dùng để xác định vị trí và kích thước của vách phễu, hình thái 

của vách liên thất và các van nhĩ thất. Khi dịch chuyển đầu dò siêu âm chếch 

theo chiều kim đồng hồ sẽ thấy tương quan hai động mạch lớn ra song song với 

động mạch chủ ở phía trước động mạch phổi, động mạch phổi có tính liên tục 

với van 2 lá. Mặt cắt dưới sườn đặc biệt hữu ích trong đánh giá lỗ bầu dục, việc 

đánh giá lỗ bầu dục trên 2D và Doppler sẽ giúp cho chỉ định phá vách liên nhĩ 

(Hình 1.13) [62],[63]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.13. Mặt cắt dưới mũi ức [64] 
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Mặt cắt cạnh ức rất quan trọng trong chẩn đoán bệnh đảo gốc động 

mạch. Trên mặt cắt trục dài cạnh ức sẽ cho hình ảnh hai động mạch lớn đi 

song song, động mạch chủ xuất phát từ thất phải, động mạch phổi xuất phát từ 

thất trái, van 2 lá có tính liên tục với động mạch phổi. Mặt cắt trục ngắn cạnh 

ức đánh giá được tương quan giữa động mạch với hình ảnh cắt ngang 2 van 

động mạch: Động mạch chủ có thể ở bên phải, phía trước hay bên trái động 

mạch phổi. Trên hình ảnh cắt ngang qua 2 van động mạch cũng cần đánh giá 

sự thẳng hàng giữa mép van động mạch chủ và động mạch phổi. Bình thường 

các mép van của 2 động mạch thẳng hàng. Tuy nhiên một số trường hợp các 

mép van có thể lệch hướng tới 60º và khiến cho việc trồng lại động mạch 

vành trở nên khó khăn khi phẫu thuật do phải tránh các mép van (Hình 1.14), 

(Hình 1.15) [65],[66],[67]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.14. Mặt cắt trục ngắn cạnh ức [64] 
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Hình 1.15. Mặt cắt  trục dài cạnh ức [64] 

Mặt cắt 4 buồng ở mỏm giúp đánh giá sự cân bằng của hai thất, hai van 

nhĩ thất. Mặt cắt 5 buồng ở mỏm giúp đánh giá đường ra thất, vị trí lỗ thông 

liên thất (Hình 1.16) [64],[68]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.16. Mặt cắt  4 buồng [64] 

 

 
] 
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Chẩn đoán thông liên thất trong dị tật đảo gốc động mạch cần phối hợp 

giữa siêu âm 2D và siêu âm màu do áp lực hai tâm thất gần ngang nhau khiến 

việc chỉ dựa vào siêu âm màu dễ bỏ sót tổn thương. Siêu âm tim cũng có giá 

trị trong việc quyết định vá thông liên thất tại thời điểm phẫu thuật, thông 

thường các thông liên thất nhỏ < 3mm không có chỉ định vá lỗ thông. 

Mặt cắt trên hõm ức giúp đánh giá tình trạng của quai ĐMC, xác định 

các thương tổn của quai và eo ĐMC, hướng của quai ĐMC và còn ống động 

mạch (Hình 1.17). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.17. Mặt cắt trên hõm ức [64] 

Siêu âm tim cũng cần đặc biệt chú ý đánh giá hẹp đường ra thất trái với 

các trường hợp đảo gốc động mạch có thông liên thất. Qua mặt cắt trục dài 

cạnh ức có thể quan sát thấy van động mạch phổi mở hình vòm, thiểu sản 

vòng van động mạch phổi hay hẹp trên van động mạch phổi.  

Một tiêu chí cân đánh giá trước phẫu thuật là giải phẫu động mạch vành. 

Nó đòi hỏi bác sĩ làm siêu âm có kinh nghiệm và phải quan sát trên nhiều mặt 

cắt. Trên mặt cắt trục ngắn cạnh ức sẽ quan sát thấy xuất phát của động mạch 
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vành phải và động mạch vành trái cũng như chia nhánh của động mạch vành 

trái thành động mạch liên thất trước và động mạch mũ. Một số trường hợp 

động mạch vành phải có thể quan sát dễ hơn trên mặt cắt trục dài cạnh ức. 

Mặt cắt 4 buồng và mặt cắt nghiêng trái dưới ức rất hữu ích phát hiện trong 

trường hợp nhánh mũ động mạch vành trái xuất phát từ động mạch vành phải 

hoặc động mạch vành trái xuất phát chung với động mạch vành phải từ lỗ 

xoang vành phải. Trong trường hợp này nhánh mũ thường đi phía sau động 

mạch phổi. Động mạch vành chạy trong thành cũng là một thử thách khó khăn 

khi làm siêu âm và tăng nguy cơ tử vong khi phẫu thuật chuyển gốc động mạch. 

Động mạch vành chạy trong thành thường có đặc điểm chạy giữa van động 

mạch chủ và động mạch phổi, vị trí xuất phát của động mạch vành thường nằm 

sát mép van động mạch chủ và cao hơn vị trí xuất phát bình thường. 

Hiện nay, việc đánh giá tình trạng thất trái trước mổ bằng siêu âm tim 

luôn đặt ra hàng đầu, đặc biệt các trường hợp bệnh đảo gốc động mạch đến 

muộn. Trong đảo gốc động mạch chức năng bơm máu của tâm thất trái sẽ 

giảm dần sau 2 tuần tuổi và phụ thuộc vào sức kháng mạch máu phổi, lỗ 

thông liên nhĩ hay ống động mạch. Hình thái thất trái cũng dần biến đổi theo, 

thành thất trái mỏng dần khiến thất trái không đủ khả năng duy trì chức năng 

bơm máu khi tiến hành phẫu thuật chuyển gốc động mạch. Nghiên cứu của 

Francois Lacour-Gayet về huấn luyện thất trái cần đánh giá hình thái thất trái, 

độ dày thành sau thất trái và chỉ số khối thất trái [31],[69]. 

Chỉ số khối thất trái được đo dựa trên phương pháp đo 2 bình diện (.Diện 

tích thất trái phía màng ngoài tim (Aepi) và phía màng trong tim (Aendo) được 

đo trên cùng trục ngắn cắt qua phía đáy của cơ nhú. Trục dài của thất trái  bao 

gồm chiều dài thất trái màng ngoài tim (Lepi) và chiều dài thất trái màng trong 

tim (Lendo) được đo trên cùng lát cắt 4 buồng ở mỏm tim. Chỉ số khối thất trái 

sẽ được tính theo công thức: [70],[71]. 
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LV mass = 1.05x [5/6 (Aepi x Lepi) - (Aendo x Lendo)] 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.18. Siêu âm tim tính chỉ số khối thất trái [64] 

Hình thái thất trái được chia làm 3 tuýp (Hình 1.19) dựa vào tỉ lệ giữa 

đường kính bên chia cho đường kính trước sau (v/h) của thất trái trên lớp cắt 

trục ngắn dưới mũi ức thời kỳ tâm trương: tuýp I (favorable) tỉ lệ < 2; tuýp II 

(acceptable) từ 2-3; tuýp III (unfavorable) >3 [72].  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.19. Hình thái thất trái [72] 

  

 

 
 

 

 
Tuýp 1 

Tuýp 2 

Tuýp 3 
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1.5.3.4. Thông tim chẩn đoán 

Hiện nay thông tim chẩn đoán không được áp dụng thường xuyên để 

chẩn đoán bệnh đảo gốc động mạch vì đa số những thông tin cần thiết về giải 

phẫu đã được mô tả bởi siêu âm tim. 

Thông tim có thể dùng để đánh giá những tổn thương phức tạp kèm 

theo khi chưa được xác định rõ bằng siêu âm: bất thường quai động mạch chủ, 

hẹp động mạch phổi, bất thường động mạch vành, hẹp đường ra thất trái [73]. 

Thông tim vẫn đóng vai trò quan trọng trong trường hợp cần đánh giá 

sức kháng mạch phổi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.20. Thông tim chẩn đoán bất tương hợp giữa tâm thất  

và các động mạch lớn [4] 

 

1.5.3.5. Chụp cộng hưởng từ 

Chụp cộng hưởng từ trước phẫu thuật có thể bổ sung những thông tin 

hữu ích đánh giá thương tổn giải phẫu, đặc biệt quan trọng trong đánh giá 

khối cơ thất trái của những trẻ đến muộn hoặc các trường hợp động mạch 

vành khó đánh giá trên siêu âm. 

Ngày nay, chụp cộng hưởng từ được áp dụng như chỉ định theo dõi 

thường quy sau phẫu thuật chuyển gốc động mạch nhằm đánh giá cấu trúc 
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giải phẫu động mạch chủ, động mạch phổi, đặc biệt giúp đánh giá giải phẫu 

và chức năng động mạch vành, phát hiện sớm các trường hợp thiếu máu cơ 

tim do động mạch vành gây ra sau mổ [74]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.21. Hình chụp cộng hưởng từ bệnh nhân đảo gốc động mạch 9 tháng [4] 

 

1.6. Điều trị tạm thời 

Mục đích của xử trí ban đầu bệnh đảo gốc động mạch là bảo đảm trộn 

máu tốt giữa hai vòng tuần hoàn, trong một số trường hợp bệnh nhân có thông 

liên nhĩ hoặc thông liên thất kèm theo sẽ bảo đảm được việc trộn máu, giúp 

cho bệnh nhân ổn định  để tiến hành phẫu thuật sửa chữa bệnh đảo gốc động 

mạch sau khi đẻ 2 tuần. Tuy nhiên phần lớn bệnh nhân biểu hiện tím nặng sau 

đẻ do không có trộn máu tốt vì vậy cần tiến hành các can thiệp tạm thời chuẩn 

bị cho phẫu thuật sửa chữa toàn bộ về sau 

1.6.1. Truyền tĩnh mạch Prostaglandin E1 

Truyền tĩnh mạch PGE1 nhằm mục đích duy trì ống động mạch mở để 

tăng dòng máu lên phổi, tăng lượng máu tĩnh mạch phổi trở về và áp lực nhĩ 

trái sẽ tăng qua đó làm tăng luồng máu trái sang phải ở tầng nhĩ [75].  

 



31 

Liều dùng: prostaglandin E1 (Alprostadil, Prostine 500mcg/ml) duy trì 

đường tĩnh mạch với liều khởi đầu 0.05-0.1mcg/kg/phút, nếu đạt được hiệu 

quả có thể giảm xuống liều tối thiểu để duy trì mở ống động mạch 0.01- 0.04 

mcg/kg/phút [76],[77]. 

Cần lưu ý một số tác dụng phụ khi truyền PGE1 như ngừng thở (đặc 

biệt ở trẻ cân nặng thấp), nhịp tim chậm, tụt huyết áp, sốt, đỏ da, rối loạn 

nước điện giải (hạ canxi máu, hạ kali máu), hạ đường huyết, giảm tiểu cầu. 

Những trường hợp duy trì thuốc kéo dài có thể gây ra dày vỏ xương [78],[79]. 

Tuy nhiên việc duy trì mở ống động mạch chỉ bảo đảm một chừng mực 

nào đó cho việc trộn máu và cần phải tiến hành phá vách liên nhĩ bằng bóng 

để tối ưu nhất máu trộn. 

1.6.2.Phá vách liên nhĩ bằng bóng (Kỹ thuật Rashkind) 

Phương pháp phá vách liên nhĩ bằng bóng tiến hành với mục đích giúp 

trộn máu ở tầng nhĩ tốt hơn. Trong bệnh đảo gốc động mạch, việc trộn máu 

giữa hai vòng tuần hoàn sẽ không hiệu quả nếu lỗ bầu dục bị hạn chế ngay cả 

khi ống động mạch đã được mở nhờ duy trì PGE1. Tâm nhĩ phải đàn hồi tốt 

nhờ kết nối với tĩnh mạch gan và hệ tĩnh mạch chủ đổ về tim, trong khi đó 

tâm nhĩ trái có đặc điểm kém đàn hồi sẽ làm áp lực của tâm nhĩ trái tăng cao 

khi lỗ bầu dục hạn chế. Hậu quả sẽ gây nên tình trạng thiếu ô xy nặng, toan 

chuyển hóa, phù phổi cấp. Vì vậy, can thiệp phá vách liên nhĩ cần được tiến 

hành sớm cho các trường hợp đảo gốc động mạch có lỗ bầu dục hạn chế. 

1.6.2.1. Chỉ định phá vách liên nhĩ 

Theo khuyến cáo của hiệp hội tim mạch Mỹ năm 2011 chỉ định phá 

vách liên nhĩ trong dị tật đảo gốc động mạch thuộc nhóm 1 với mức bằng 

chứng B. Các bệnh nhân đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn 

hoặc có thông liên thất nhỏ ≤ 3mm có chỉ định phá vách liên nhĩ khi có các 

tiêu chuẩn sau: [80],[81],[82],[83]. 
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- Lâm sàng có tình trạng huyết động không ổn định: trẻ kích thích, mạch 

nhanh, khó thở, chi lạnh, SpO2 < 70%. Khí máu có tình trạng nhiễm 

toan chuyển hóa, PaO2  ≤ 20 mmHg. 

- Siêu âm tim có lỗ bầu dục hạn chế: lỗ bầu dục ≤ 3mm, tốc độ dòng 

chảy qua lỗ bầu dục ≥ 120m/s. 

1.6.2.2. Kỹ thuật phá vách liên nhĩ bằng bóng 

Bệnh nhân có chỉ định phá vách liên nhĩ bằng bóng được tiến hành theo 

các bước sau: (Hình 1.22) [84],[85]. 

- Can thiệp phá vách liên nhĩ được tiến hành tại phòng can thiệp hoặc tại 

khoa hồi sức tim mạch dưới sự hướng dẫn của siêu âm tim khi tình 

trạng bệnh nhân nặng không an toàn khi vận chuyển. 

- Bệnh nhân được gây mê nội khí quản. 

- Mở đường mạch máu 6F vào tĩnh mạch đùi. 

- Bóng phá vách liên nhĩ được đưa qua tĩnh mạch đùi theo tĩnh mạch chủ 

dưới vào nhĩ phải, qua lỗ bầu dục tới nhĩ trái. 

- Xác định vị trí bóng phá vách liên nhĩ trong nhĩ trái dựa trên màn 

huỷnh quang hoặc siêu âm tim. 

- Bơm bóng phá vách liên nhĩ với thể tích theo khuyến cáo của nhà sản xuất. 

- Giật bóng phá vách từ nhĩ trái về nhĩ phải để phá vách liên nhĩ. 

- Rút bóng phá vách liên nhĩ và bộ mở đường mạch máu khỏi tĩnh mạch đùi. 

- Băng ép cầm máu. 
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Hình 1.22. Phá vách liên nhĩ bằng bóng [86] 

 

Các loại bóng phá vách liên nhĩ được dùng hiện nay bao gồm: 

- Bóng phá vách Miller - Edwards được dùng với bộ mở đường mạch 

máu 7F, bóng được đi kèm với một que thông nòng nhỏ bằng kim loại có thể 

uốn cong giúp dễ dàng hơn khi đi qua lỗ bầu dục. Tuy nhiên bóng chỉ có một 

rãnh duy nhất nên không thể kết hợp với luồn dây dẫn hoặc bơm thuốc cản 

quang xác định vị trí của bóng. Với thể tích bơm bóng 4 – 6 ml, bóng Miller – 

Edwards sẽ có đường kính 17 – 18mm. Bóng chỉ được dùng cho bệnh nhân 

trên 3 kg do phải dùng bộ mở đường mạch máu lớn và chiếm chỗ nhĩ trái 

nhiều khi bóng được bơm căng. 

- Bóng phá vách USCI Rashkind được dùng với bộ mở đường mạch máu 

6F và cũng chỉ có một rãnh duy nhất giống bóng phá vách Miller – Edwards. 

Bóng được bơm căng với thể tích 2,5ml. Bóng USCI Rashkind có nhược 

điểm tương đối mềm khi được bơm căng nên khó phá rộng vách liên nhĩ trong 

trường hợp vách liên nhĩ dày 

- Bóng phá vách NuMED Z-5 được dùng với bộ mở đường mạch máu 

6F, với thể tích bơm bóng 2ml bóng có đường kính 13,5mm và cho độ cứng 
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tốt khi phá vách. Khác với bóng Miller – Edwards và bóng USCI Rashkind, 

bóng NuMED Z-5 có thêm một rãnh dùng để luồn dây dẫn qua và bơm thuốc 

cản quang. Chức năng này giúp bóng NuMED Z-5 có thể đưa vào và kiểm tra 

đúng vị trí trong các trường hợp nhĩ trái nhỏ hoặc nhĩ trái có vị trí bất thường, 

đặc biệt cho các trường hợp bệnh nhân có cân nặng dưới 2 kg. 

Trong kỹ thuật phá vách liên nhĩ bằng bóng, việc đưa bóng phá vách 

qua lỗ bầu dục và xác định vị trí của bóng trong nhĩ trái sẽ giúp tránh được 

các biến chứng khi phá rộng vách liên nhĩ. Đối với bóng phá vách Miller-

Edwards, có thể uốn que thông nòng tạo độ cong phù hợp giúp đưa bóng qua 

lỗ bầu dục được dễ dàng hơn. Trường hợp dùng bóng NuMED Z-5, có thể sử 

dụng dây dẫn luồn theo rãnh trong lòng bóng đưa qua lỗ bầu dục, bóng được 

đưa sang nhĩ trái theo dây dẫn và sử dụng thuốc cản quang xác định vị trí của 

bóng. Bóng phá vách liên nhĩ trong nhĩ trái khi được bơm lên sẽ có chiều di 

động trên - dưới và vuông góc với trục dài của bóng theo nhịp đập của tim khi 

quan sát trên màn huỳnh quang. Cần phối hợp màn huỳnh quang và siêu âm 

tim để loại trừ các vị trí bất thường sau: 

- Bóng nằm trong tiểu nhĩ trái: trên hình chiếu nghiêng sẽ thấy bóng đi 

ra phía trước, bóng bơm lên biến dạng do phải thay đổi theo hình dạng của 

tiểu nhĩ trái. Siêu âm tim sẽ thấy bóng nằm trong tiểu nhĩ trái và nếu kéo bóng 

về nhĩ phải sẽ gây rách tiểu nhĩ trái 

- Bóng nằm trong tĩnh mạch phổi: trên hình chiếu thẳng và hình chiếu 

nghiêng sẽ thấy đầu của bóng đi ra ngoài ranh giới của nhĩ trái, bóng bơm lên 

biến dạng theo hình thái của tĩnh mạch phổi. Nếu bơm căng bóng sẽ gây rách 

tĩnh mạch phổi 

- Bóng nằm trong tâm thất trái: khi bóng được bơm lên trong nhĩ trái 

và di động theo nhịp đập của tim, bóng có thể qua van hai lá chui vào tâm thất 

trái. Bóng nằm trong thất trái sẽ có vị trí lệch về bên trái, xuống phía dưới trên 
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hình chiếu thẳng và ra trước xuống phía dưới trên hình chiếu nghiêng đồng 

thời kém di động theo nhịp đập của tim. Nếu bóng được kéo lại phía nhĩ phải 

sẽ gây rách van 2 lá 

- Bóng nằm trong thất phải: sẽ có vị trí đi nhiều ra phía trước trên hình 

chiếu nghiêng, bóng vẫn di động theo chiều vuông góc với trục dọc của bóng 

nhưng có xu hướng đi lên phía trên hướng tới đường ra thất phải trong thời kỳ 

tâm thu. Siêu âm tim giúp xác định chính xác vị trí của bóng trong thất phải. 

Bóng có thể gây rách van 3 lá nếu kéo lại nhĩ phải 

- Bóng nằm trong xoang vành: sẽ có vị trí phía sau – dưới trên hình 

chiếu nghiêng. Bóng được bơm lên sẽ có hình ảnh giống xúc xích và không di 

động. Bệnh nhân sẽ có biểu hiện thay đổi ST trên điện tâm đồ và nhịp chậm. 

Nếu bơm căng bóng sẽ gây rách xoang vành. 

1.6.2.3. Biến chứng phá vách liên nhĩ bằng bóng 

Biến chứng gây tổn thương tim chiếm 1% như rách tiểu nhĩ, rách tĩnh 

mạch phổi, rách tĩnh mạch chủ dưới hay rách van nhĩ thất là các biến chứng 

nặng nề gây tử vong ngay khi đang can thiệp. Tuy nhiên việc xác định chính 

xác vị trí của bóng trong nhĩ trái sẽ giúp ngăn ngừa các biến chứng này. 

Các biến chứng rối loạn nhịp như ngoại tâm thu, cơn nhịp nhanh trên 

thất thường thoáng qua khi đưa bóng phá vách qua lỗ bầu dục và không cần 

điều trị. 

Biến chứng viêm ruột hoại tử cũng được ghi nhận < 1%. Tuy nhiên các 

bệnh nhân đảo gốc động mạch thường có biểu hiện thiếu ô xy, huyết động 

không ổn định sau đẻ, nhiễm toan chuyển hóa nên rất khó kết luận viêm ruột 

hoại tử do tình trạng thiếu ô xy hay do can thiệp phá vách liên nhĩ. Nghiên 

cứu của Murkherjee trên 8681 bệnh nhân đảo gốc động mạch cho thấy không 

có sự khác biệt về tỉ lệ viêm ruột hoại tử giữa hai nhóm bệnh nhân phá vách 

và không phá vách liên nhĩ (0,98% so với 1,1%) [87]. 
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Biến chứng tổn thương tĩnh mạch đùi khi tiếp cận mạch máu hay tắc 

mạch bởi các dị vật do bóng vỡ khi bơm cũng có thể gặp. Hiện nay, với các 

chất liệu của các thế hệ bóng mới cùng với việc sử dụng bóng một lần và 

hoàn thiện kỹ thuật theo thời gian, các biến chứng này rất hiếm gặp. 

Nhiều nghiên cứu trên thế giới ghi nhận về các biến chứng thần kinh 

sau phá vách, McQuillen và cộng sự ghi nhận thấy có tới 40% bệnh nhân 

trước phẫu thuật chuyển gốc động mạch có thương tổn thần kinh liên quan 

sau phá vách liên nhĩ [88]. 

1.6.2.4. Hiệu quả phá vách liên nhĩ bằng bóng 

Phá vách liên nhĩ trong dị tật đảo gốc động mạch có hiệu quả cải thiện 

ô xy máu, ổn định tình trạng bệnh nhân và có tỉ lệ tử vong liên quan đến can 

thiệp phá vách liên nhĩ tử 1-3%. Năm 1984, nghiên cứu của Powell trên 124 

bệnh nhân đảo gốc động mạch được phá vách liên nhĩ cho kết quả bão hòa ô 

xy máu trung bình tăng từ 60% lên 76% sau can thiệp hay của Mani năm 

1994 trên 100 bệnh nhân thấy mức độ tăng bão hòa ô xy máu trung bình sau 

can thiệp là 27%, tỉ lệ tử vong liên quan đến phá vách là 3% [89],[90]. Nghiên 

cứu của Lilian Lopes năm 2010 trên 90 bệnh nhân cho kết quả thành công phá 

vách liên nhĩ là 96,6% với mức bão hòa ô xy máu trung bình tăng từ 65,5% 

lên 85,8% và chỉ có 1 bệnh nhân có biến chứng nặng rách tâm nhĩ phải [91]. 

Galal nhận xét việc trộn máu giữa 2 tâm nhĩ được cho là hiệu quả khi lỗ thông 

giữa 2 tâm nhĩ trên 5mm [92]. 

Các nghiên cứu sau năm 2000 tập trung trả lời câu hỏi về biến chứng 

thần kinh sau can thiệp phá vách liên nhĩ. Các giả thuyết về căn nguyên gây 

biến chứng thần kinh bao gốm tắc mạch não do khí trong quá trình phá vách, 

tắc mạch do các mảnh vỡ của bóng phá vách hay có thể do tổ chức của vách 

liên nhĩ bị xé rách gây tổn thương lớp nội mạc hình thành cục máu đông và 

gây tắc mạch não. Tuy nhiên các bệnh nhân đảo gốc động mạch thường nhập 
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viện trong tình trạng suy hô hấp nặng sau đẻ, bão hòa ô xy máu giảm nặng, 

nhiễm toan chuyển hóa và đây cũng thường là các căn nguyên gây tổn thương 

não trên các bệnh nhân tim bẩm sinh tím. Các nghiên cứu của Mc Quillen 

năm 2006 trên 29 bệnh nhân đảo gốc động mạch và Mukherjee năm 2010 trên 

8681 bệnh nhân cho thấy có sự liên quan giữa phá vách liên nhĩ và các biến 

chứng thần kinh [87],[88]. Ngược lại với các ghi nhận trên, nghiên cứu của 

John Beca năm 2009 trên 44 bệnh nhân đảo gốc động mạch cho thấy tỉ lệ đột 

quỵ của các bệnh nhân phá vách và không phá vách liên nhĩ tương ứng là 3% 

và 5% với p=0,44 [93]. Nghiên cứu của Scott Lim năm 2010 trên 2247 bệnh 

nhân cũng không tìm thấy sự liên quan giữa phá vách liên nhĩ và các biến 

chứng thần kinh, trong tổng số 37 bệnh nhân đột quỵ chỉ có 6 bệnh nhân liên 

quan đến phá vách liên nhĩ. Theo tác giả, nguyên nhân có thể gây các tổn 

thương thần kinh trên các bệnh nhân đảo gốc động mạch được giả thuyết do 

tình trạng thiếu ô xy nặng ngay sau sinh kết hợp với tình trạng huyết động 

không ổn định ảnh hưởng tưới máu não, toan chuyển hóa kéo dài sẽ gây nên 

thiếu ô xy não, các tế bào thần kinh đệm ít gai kém biết hóa gây nên tổn 

thương chất trắng quanh não thất [94]. Như vậy, việc đánh giá các biến chứng 

thần kinh trong phá vách liên nhĩ bằng bóng vẫn đang được tranh luận giữa 

các nghiên cứu trên thế giới. 

Ngày nay, can thiệp phá vách liên nhĩ tại phòng can thiệp tim mạch 

hoặc tại khoa hồi sức tim mạch với sự hỗ trợ của siêu âm tim vẫn là sự lựa 

chọn trong điều trị tạm thời dị tật đảo gốc động mạch với tỉ lệ biến chứng thấp 

tại các trung tâm tim mạch. 
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Bảng 1.1: Kết quả nghiên cứu phá vách liên nhĩ bằng bóng cho dị tật đảo 

gốc động mạch 

Tác giả, địa điểm , thời 

gian nghiên cứu 

Số 

bệnh 

nhân 

Kết quả nghiên cứu 

Leanage R, Anh 

1966 - 1978 

144 - SaO2 cải thiện từ 48% lên 69% sau 

phá vách 

- Tỉ lệ sống 86% 

Schaltz A.A, Đức 

1967 - 1987 

248 - Biến chứng nhẹ: 26 (10,5%) 

- Biến chứng tử vong: 3 (1,2%) 

Mani S, Ấn Độ 

1984 - 1991 

100 - SaO2 tăng trung bình 27% 

- Tử vong sau phá vách: 3 (3%) 

Lopes L.M, Brazil 

1997 - 2008 

90 - SaO2 cải thiện từ 65,8% lên 85,8% 

sau phá vách liên nhĩ 

- Tỉ lệ thành công 96,6%. 1 bệnh nhân 

biến chứng rách nhĩ phải 

Mc Quillen P.S, Mỹ 

2001  

29 - 12 bệnh nhân có tổn thương thần kinh 

sau phá vách 

Mukherjee D, Mỹ 

1998 - 2005 

8861 - Không có sự khác biệt về viêm ruột 

hoại tử giữa 2 nhóm phá vách và không 

phá vách 

- Nhóm phá vách có tỉ lệ đột quỵ gấp 2 

lần so với nhóm không phá vách 

Lim D.S, Mỹ 

2004 - 2008 

2247 - Không có mối liên quan đột quỵ với 

phá vách liên nhĩ: chỉ có 6 bệnh nhân 

đột quỵ sau phá vách liên nhĩ trong 

tổng số 37 bệnh nhân đột quỵ 

Beca J, Úc 

Không đề cập thời gian 

44 - Không có mối liên quan tổn thương 

thần kinh với phá vách liên nhĩ: tỉ lệ 

đột quỵ của nhóm phá vách là 3% so 

sánh với 5% của nhóm không phá vách 

với p=0,44 
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1.7. Phẫu thuật sửa chữa triệt để: 

1.7.1. Phẫu thuật chuyển gốc động mạch (Phẫu thuật Jatene) 

1.7.1.1. Lịch sử phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

Các phương pháp phẫu thuật điều trị dị tật đảo gốc động mạch đã được 

bắt đầu thực hiện từ năm 1950. Trong thập kỷ 60 và 70 của thế kỷ XX, 

phương pháp phẫu thuật “sửa chữa sinh lý” bằng cách chuyển tầng nhĩ đưa 

máu từ nhĩ trái về thất phải, nhĩ phải về thất trái của Mustard và Senning là 

lựa chọn hàng đầu trong điều trị dị tật đảo gốc động mạch. Mặc dù hai 

phương pháp này cho kết quả sống sau phẫu thuật là 80 – 86% nhưng vẫn còn 

nhiều tồn tại như: rối loạn nhịp gặp nhiều sau phẫu thuật và có thể gây đột tử, 

suy thất phải và hở nặng 3 lá do thất phải không phải tâm thất có chức năng 

bơm máu hệ thống, tỉ lệ tử vong cho nhóm bệnh nhân đảo gốc động mạch có 

thông liên thất lớn còn cao [95].  

Phẫu thuật chuyển gốc động mạch được Jatene tiến hành lần đầu tiên 

tại Sao Paulo – Brazil năm 1975 trên 2 bệnh nhân 11 ngày và 40 ngày tuổi bị 

dị tật đảo gốc động mạch có thông liên thất bằng phương pháp hạ thân nhiệt 

và ngừng tuần hoàn, động mạch vành được cắt rời và chuyển sang vị trí mới 

trên động mạch phổi. Sau khi chuyển xong động mạch vành, 2 động mạch lớn 

được chuyển vị trí cho nhau, thông liên thất được vá bằng miếng vá Dacron 

qua đường mở từ thất phải. Kết quả bệnh nhân 11 ngày tuổi tử vong sau 3 

ngày vì suy thận và bệnh nhân 40 ngày tuổi ra viện sau 3 tuần. Tuy nhiên, 5 

bệnh nhân phẫu thuật tiếp theo đã tử vong vài giờ sau phẫu thuật [9].  

Tại Hội nghị phẫu thuật lồng ngực Mỹ năm 1976 tại Los Angeles, báo 

cáo của Jatene đã được đánh giá là mốc lịch sử của ngành phẫu thuật do đã 

giải quyết triệt để được về giải phẫu và sinh lý  của vòng tuần hoàn bình 

thường với điểm mấu chốt thành công của phẫu thuật là kỹ thuật trồng lại 

động mạch vành. Các nghiên cứu sau đó cũng cho thấy phẫu thuật chuyển gốc 

động mạch cho các trường hợp sau 1 tháng tuổi cho kết quả không tốt do thất 
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trái không đủ khả năng bơm máu hệ thống và khái niệm huấn luyện thất trái 

trước phẫu thuật chuyển gốc động mạch được Yacoub đưa ra năm 1976. 

Năm 1981, Lecompte đưa ra phương pháp “thủ thuật Lecompte” đưa 

động mạch phổi ra phía trước động mạch chủ để tái tạo đường ra thất phải. 

Việc thay đổi trong phẫu thuật chuyển gốc động mạch với thủ thuật Lecompte 

đã giúp không cần dùng ống nối nhân tạo để nối động mạch phổi với thất phải 

đồng thời giúp việc chuyển động mạch vành có vị trí giải phẫu phù hợp, cải 

thiện kết quả phẫu thuật chuyển gốc động mạch. “Thủ thuật Lecompte” đã 

được sử dụng thường quy trong phẫu thuật chuyển gốc động mạch [14]. 

Ngày nay, với sự phát triển của khoa học kỹ thuật trong hỗ trợ thất trái 

và hồi sức sau mổ, cùng với tích lũy kinh nghiệm của các bác sĩ ngoại khoa, 

phẫu thuật chuyển gốc động mạch đã mang lại cuộc sống bình thường cho các 

bệnh nhân đảo gốc động mạch. 

1.7.1.2. Chỉ định phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

Trong bệnh đảo gốc động mạch, phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

được chỉ định cho các trường hợp thỏa mãn các tiêu chuẩn sau: [4],[28],[69]. 

- Bệnh đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn hoặc có thông 

liên thất và không kèm theo các thương tổn hẹp vòng van động mạch phổi, 

hẹp đường ra thất trái không có khả năng mở rộng, bất thường van động mạch 

phổi, thiểu sản thất trái. 

- Trường hợp bệnh nhân đảo gốc động mạch đến muộn sau 1 tháng tuổi 

có chức năng thất trái tốt. Bệnh nhân không đủ tiêu chuẩn phẫu thuật chuyển 

gốc động mạch khi thất trái có các đặc điểm sau: hình thái thất trái tuýp 3, chỉ 

số khối thất trái < 35 g/m2, LVPWd <4mm  

1.7.1.3. Thời điểm phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

Thời điểm phẫu thuật theo khuyến cáo Hiệp hội các nhà phẫu thuật tim 

bẩm sinh năm 1988 cho bệnh đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên 

vẹn là trước 14 ngày [4]. Hiện nay với nhiều tiến bộ trong kỹ thuật chuyển 
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gốc động mạch và hồi sức sau mổ, bệnh đảo gốc động mạch có vách liên thất 

nguyên vẹn có thể tiến hành cho bệnh nhân trước 2 tháng tuổi [96]. 

Các trường hợp đảo gốc động mạch có thông liên thất có thể tiến hành 

trước 3 tháng tuổi tùy thuộc vào tình trạng suy tim. Trong trường hợp suy tim 

có thể kiểm soát bằng diều trị nội khoa, phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

thường được chỉ định ngoài giai đoạn sơ sinh [97]. 

1.7.1.4. Các bước phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

Phẫu thuật chuyển gốc động mạch bao gồm 6 giai đoạn: [3],[28],[98] 

- Giai đoạn 1: Lấy màng tim.  

Sau khi mở xương ức, lấy miếng màng tim hình chữ nhật làm sạch và 

ngâm trong dung dịch nước muối sinh lý, được để chuẩn bị dùng cho tái tạo 

lại động mạch phổi. 

- Giai đoạn 2: Đặt canuyn và thiết lập máy tuần hoàn ngoài cơ thể. 

Thiết lập máy tim phổi  nhân tạo với máu mồi chuẩn, màng trao đổi ô 

xy. Lưu lượng được tính 2-2.5 lít/m
2
. 

Bệnh nhân có thể được chạy máy tuần hoàn ngoài cơ thể theo phương 

pháp hạ nhiệt độ sâu và ngừng tuần hoàn hoặc phương pháp hạ nhiệt độ kèm 

chạy máy với lưu lượng thấp. 

- Giai đoạn 3: Ngừng tim, bảo vệ cơ tim bằng dung dịch liệt tim. 

Trong trường hợp cặp ĐMC kéo dài, có thể dùng lại tiếp một liều dung 

dịch liệt tim qua catheter bơm trực tiếp vào lỗ ĐMV. Nước muối sinh lý lạnh 

vô trùng được tưới trực tiếp vào tim trong quá trình làm liệt tim, nhằm bảo vệ 

cơ tim tốt hơn. 

- Giai đoạn 4: Tái tạo lại động mạch chủ và chuyển động mạch vành 

Sau khi cặp động mạch chủ và dùng xong dung dịch liệt tim, động 

mạch chủ được cắt ngang tại vị trí đã được đánh dấu, động mạch phổi cắt 

ngang tại vị trí gần chạc ba động mạch phổi. 
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Thủ thuật Lecompte được thực hiện đưa động mạch phổi ra phía trước 

động mạch chủ.  

Động mạch vành được cắt rời ra dạng khuy áo và di động dễ dàng tránh 

quá căng và xoắn rồi được trồng lại vào động mạch chủ mới. 

- Giai đoạn 5: Tái tạo lại động mạch phổi bằng màng tim tươi tự thân. 

- Giai đoạn 6: Cai máy tuần hoàn ngoài cơ thể và điều trị hỗ trợ sau mổ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.23. Phẫu thuật Jatene [29] 

1.7.1.5. Kết quả phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

Tỉ lệ sống và chết sớm 

Trong những năm gần đây những thay đổi về thời điểm phẫu thuật, kỹ 

thuật mổ và chăm sóc trước mổ đã làm kết quả phẫu thuật chuyển gốc động 

mạch khả quan hơn. Những trung tâm có kinh nghiệm và có sự chuẩn bị tốt 

cho phẫu thuật chuyển gốc động mạch cho thấy tỉ lệ tử vong sớm sau phẫu 

thuật là dưới 5% đối với bệnh đảo gốc động mạch đơn thuần và bệnh đảo gốc 

động mạch kèm thông liên thất. Đây là những tiến bộ vượt bậc nếu so sánh tỉ 

lệ tử vong trước đó là 15%. Theo dõi sau mổ 5 năm và 10 năm cho thấy tỉ lệ 

sống cao đạt tới 90% kể cả các nhóm có nguy cơ cao [20]. 

Các trường hợp tử vong sau phẫu thuật chuyển gốc động mạch chủ yếu 

liên quan đến suy chức năng thất thường do việc chuyển các động mạch vành 
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sang động mạch chủ mới. Các trường hợp đột tử do nhồi máu cơ tim chiếm 

khoảng 1-2% và thường xuất hiện trong vòng 6 tháng đầu sau mổ [99]. 

Hẹp và hở van động mạch chủ 

Hẹp đường ra thất trái và hẹp van động mạch chủ hiếm gặp sau phẫu 

thuật chuyển gốc động mạch. Tuy nhiên hở van động mạch chủ là vấn đề cần 

phải theo dõi sau mổ. Tỉ lệ hở van động mạch chủ nhẹ sau mổ là 35%, tỉ lệ hở 

trung bình và nặng là dưới 5%. Các nghiên cứu cho thấy hở van động mạch 

chủ thường nặng dần theo thời gian, một số trường hợp sau mổ có hở van 

động mạch chủ đơn thuần phải có chỉ định thay van [100],[101]. 

Hở van động mạch chủ thường tiến triển 2-4 năm sau mổ, lý do có thể 

do kích thước và sự phát triển của động mạch chủ mới và miệng nối. Điều này 

có thể giải thích do việc tạo hình trong phẫu thuật chuyển động mạch vành 

bằng kỹ thuật cửa lật. Ngoài ra hình thái van động mạch phổi đóng vai trò van 

động mạch chủ mới bản chất là các lá van mỏng và ít tổ chức đàn hồi, van 

động mạch phổi có 2 lá van. Sự khác nhau về kích thước giữa động mạch chủ 

và gốc động mạch phổi cũng góp phần gây hở chủ đặc biệt là các trường hợp 

bệnh đảo gốc động mạch có kèm theo hẹp eo động mạch chủ, sau phẫu thuật 

Banding động mạch phổi [102]. 

Tắc nghẽn đường ra thất phải 

Tắc nghẽn đường ra thất phải sau phẫu thuật chuyển gốc động mạch là 

vấn đề thường gặp và gây tình trạng bệnh nặng sau mổ, chiếm tỉ lệ 7-40%. Vị 

trí hẹp thường ở thân động mạch phổi, hiếm gặp hơn có thể tại chạc ba động 

mạch phổi. Hẹp động mạch phổi có thể do kỹ thuật tạo hình lại đoạn gốc động 

mạch phổi mới bằng miếng vá khi vá lại vị trí gốc động mạch vành cũ được 

cắt ra chuyển sang động mạch chủ mới hoặc do xoắn thân và nhánh động 

mạch phổi khi tiến hành kỹ thuật Lecompte (đưa động mạch phổi ra phía 

trước động mạch chủ lên) [103],[104]. 
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Wernovsky và cộng sự nghiên cứu thấy các yếu tố nguy cơ của hẹp trên 

van và hẹp van động mạch phổi thường liên quan đến hình thái động mạch 

vành, tuổi mổ sớm, bộc lộ không đủ rộng các nhánh động mạch phổi kèm 

theo xoắn vặn động mạch phổi, sau Banding động mạch phổi và kỹ thuật vá 

sửa lại vị trí lỗ thủng sau khi cắt chuyển động mạch vành [105]. 

Rối loạn nhịp 

Trong phẫu thuật chuyển gốc động mạch thao tác trong tầng nhĩ ít nên 

tỉ lệ rối loạn nhịp ít hơn so với các phẫu thuật Mustard và Senning. Rối loạn 

nhịp sau phẫu thuật chuyển gốc động mạch dao động từ 3 - 9% với các loại 

rối loạn như cơn nhịp nhanh trên thất, ngoại tâm thu nhĩ, ngoại tâm thu thất 

hay block nhĩ thất [106],[107]. Nghiên cứu của Hayashi trên 624 bệnh nhân 

phẫu thuật chuyển gốc động mạch cho thấy tỉ lệ rối loạn nhịp 1 năm sau phẫu 

thuật là 9,6% trong đó 25 bệnh nhân có cơn nhịp nhanh trên thất và chỉ có 5 

bệnh nhân cần điều trị, 13 bệnh nhân có rối loạn nhịp thất và có 4 bệnh nhân 

cần điểu trị, 22 bệnh nhân có block nhĩ thất và suy nút xoang trong đó có 10 

bệnh nhân cần đặt máy tạo nhịp. Các bệnh nhân đảo gốc động mạch có thông 

liên thất có nguy cơ rối loạn nhịp cao hơn nhóm bệnh nhân đảo gốc động 

mạch có vách liên thất nguyên vẹn [108]. 

Tắc động mạch vành 

Phẫu thuật bóc tách và chuyển động mạch vành vẫn là một thử thách 

chính trong phẫu thuật chuyển gốc động mạch, liên quan đến các biến chứng 

sớm như thiếu máu cơ tim sau mổ hoặc các biến chứng muộn như xoắn động 

mạch vành và hẹp lỗ động mạch vành. Do vậy lựa chọn phương pháp chuyển 

động mạch vành sao cho động mạch vành thông và phát triển tốt về lâu dài là 

điều trọng yếu trong phẫu thuật chuyển gốc động mạch. Tỉ lệ các biến cố 

động mạch vành trong các nghiên cứu dao động tử 2-11% [109],[110]. 
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Trong giai đoạn sớm ngay sau mổ, các biến cố động mạch vành liên 

quan đến tình trạng động mạch vành bị xoắn, gập khúc hay do keo sinh học 

đè từ ngoài vào và thường phải phẫu thuật lại để giải quyết ngay. Các trường 

hợp tử vong muộn do động mạch vành và nhồi máu cơ tim hiếm gặp với tần 

suất dưới 2% trong hầu hết các nghiên cứu. Nguyên nhân là do sự tiến triển 

dày lên và lan tỏa của lớp nội mạc động mạch vành [111]. 

Sự phát triển các động mạch lớn 

Hiện tại các nghiên cứu cho thấy sự phát triển của động mạch chủ, 

động mạch phổi, miệng nối động mạch vành sau phẫu thuật là tương đối tốt 

khi so với sự phát triển của trẻ bình thường. Tuy nhiên vẫn có một số băn 

khoăn khi kỹ thuật mổ đảo gốc động mạch có thể gây một số ảnh hưởng 

không tốt đến sự phát triển của van động mạch chủ, gốc động mạch chủ, 

xoang động mạch chủ mới, miệng nối của động mạch phổi với gốc động 

mạch chủ cũ.  

Các nghiên cứu ghi nhận thấy cũng có ảnh hưởng đến sự phát triển của 

thân và các nhánh động mạch phổi và giãn không cân đối gốc động mạch chủ 

mới. Hutter và cộng sự thấy van động chủ và xoang động mạch chủ phát triển 

to hơn sau khi được phẫu thuật chuyển gốc động mạch. Trong năm đầu sau 

phẫu thuật, sau một thời gian có khuynh hướng phát triển bình thường, động 

mạch chủ mới phát triển dãn ra rất nhanh, tuy nhiên sự phát triển ít gây hở 

van động mạch chủ [112]. 

Tình trạng phát triển tinh thần 

Nhìn chung, phẫu thuật chuyển gốc động mạch phối hợp chạy máy tim 

phổi nhân tạo theo phương pháp ngừng tuần hoàn hoặc lưu lượng thấp không 

làm giảm sự phát triển tinh thần khi đánh giá qua các test về vận động, nhận 

biết, ngôn ngữ và giao tiếp. Trong một nghiên cứu thuần tập nhóm bệnh nhân 
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sau phẫu thuật chuyển gốc động mạch, phát triển thể chất và tinh thần là 

giống như nhóm trẻ bình thường [113].  

Tuy nhiên một nghiên cứu thử nghiệm ngẫu nhiên đánh giá kết quả về 

phát triển, về thần kinh và ngôn ngữ sau 8 năm phẫu thuật chuyển gốc cho 

thấy những bệnh nhân được phẫu thuật theo phương pháp ngừng tuần hoàn có 

những khiếm khuyết chức năng lớn hơn nhóm phẫu thuật theo phương pháp 

chạy máy tim phổi  nhân tạo với lưu lượng thấp [114],[115]. 

1.7.1.6. Các yếu tố nguy cơ liên quan kết quả phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

Trải qua 4 thập kỷ áp dụng phẫu thuật chuyển gốc động mạch, đã có 

nhiều nghiên cứu về kết quả điều trị, các yếu tố nguy cơ liên quan đến tỉ lệ tử 

vong sớm, tử vong muộn và nguy cơ phải mổ lại sau phẫu thuật. 

Nghiên cứu hiện nay cho thấy việc phẫu thuật sớm ngay sau sinh không 

thấy có liên quan đến tử vong sau mổ. BR Anderson nghiên cứu 140 trường 

hợp phẫu thuật chuyển gốc động mạch trước 14 ngày tuổi thấy phẫu thuật 

trước 3 ngày tuổi cho kết quả tốt. Nếu phẫu thuật sau 3 ngày tuổi, nguy cơ 

biến chứng sẽ tăng 47% [116]. 

Nghiên cứu 25 năm của Tyson A.Ficke tại Bệnh viện trẻ em Melbourne 

có 720 bệnh nhân, thì yếu tố nguy cơ liên qua đến tử vong sớm bao gồm: 

phẫu thuật kèm mở rộng đường ra thất trái, trẻ có cân nặng < 2.5kg, bất 

thường quai động mạch chủ và ECMO sau mổ [99]. Tuy nhiên nghiên cứu 

của Serban Stoica trong 101 bệnh nhân thấy hình thái động mạch vành và cân 

nặng < 2.5 kg không liên quan đến tử vong sớm [117]. 

Shirin Lalezari thuộc trường Đại học Leiden, Hà Lan nghiên cứu 332 

bệnh nhân trong 30 năm thấy yếu tố nguy cơ liên quan tử vong sớm gồm thời 

gian kẹp động mạch chủ và phẫu thuật không làm thủ thuật Lecompte. Các 

yếu tố liên quan tử vong muộn gồm: khó khăn trồng động mạch vành trong 
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mổ, đặt máy tạo nhịp sau mổ. Nghiên cứu ghi nhận các trường hợp đảo gốc 

động mạch có thông liên thất không có liên quan đến nguy cơ tử vong [20]. 

Nghiên cứu đa trung tâm 613 bệnh nhân phẫu thuật chuyển gốc động 

mạch, phân tích đơn biến cho thấy bất thường động mạch vành, bất thường 

quai động mạch chủ và đảo gốc động mạch có thông liên thất liên quan đến tử 

vong sớm, tuy nhiên khi nghiên cứu đa biến chỉ duy nhất yếu tố đảo gốc động 

mạch có thông liên thất liên quan đến tử vong sớm [118]. 

Các yếu tố nguy cơ có thể liệt kê như sau: 

Các yếu tố nguy cơ liên quan  tử vong sớm [20],[99],[119]. 

- Bất thường giải phẫu động mạch vành 

- Thời gian chạy máy THNCT  

- Thời gian cặp động mạch chủ    

- Phẫu thuật kèm mở rộng đường ra thất trái 

- Bất thường quai động mạch chủ 

- Tuổi phẫu thuật 

- Cân nặng < 2.5 kg 

- ECMO sau phẫu thuật 

Các yếu tố nguy cơ liên quan tử vong muộn [20],[119]. 

- Khó khăn trồng lại động mạch vành trong mổ 

- Thời gian chạy máy THNCT 

- Thời gian cặp động mạch chủ 

- Bất thường quai động mạch chủ 

- Sau mổ phải đặt máy tạo nhịp 

Các yếu tố nguy cơ liên quan đến mổ lại [20],[99],[120]. 

- Hẹp đường ra thất trái trước mổ 

- Bắt thường quai động mạch chủ 

- Hẹp đường ra thất phải sau mổ 
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1.7.2. Các phương pháp phẫu thuật khác 

Bảng 1.2: Các phương pháp phẫu thuật khác 

Tên phẫu thuật Chỉ định Phƣơng pháp phẫu thuật 

- Phẫu thuật Senning 

- Phẫu thuật Mustard 

Bệnh đảo gốc động 

mạch, vách liên thất 

nguyên vẹn không 

thực hiện được phẫu 

thuật chuyển gốc động 

mạch do giải phẫu 

động mạch vành khó 

khăn trong chuyển và 

trồng lại động mạch 

vành 

Hướng lại đường đi dòng chảy bằng 

cách tạo đường hầm tĩnh mạch hệ 

thống từ nhĩ phải về tâm thất trái và 

tĩnh mạch phổi từ nhĩ trái về tâm thất 

phải nhờ sử dụng vách liên nhĩ và 

thành tự do của nhĩ phải trong phẫu 

thuật Senning hay sử dụng màng tim 

hoặc miếng vá nhân tạo trong phẫu 

thuật Mustard 

Phẫu thuật Rastelli 

Bệnh đảo gốc động 

mạch kèm thông liên 

thất và hẹp van ĐMP 

nặng 

Được tiến hành từ 1-2 tuổi: vá thông 

liên thất bằng miếng vá nhân tạo lớn 

tạo đường hần từ thất trái lên ĐMC. 

ĐMP được thắt và cắt rời, ống nối 

ngoài tim nối ĐMP với thất phải 

Phẫu thuật REV 

(Reparation à l’etage 

ventriculair) 

Được tiến hành từ 6 tháng tuổi: cắt 

bỏ cơ vùng vách phễu mở rộng 

thông liên thất, vá thông liên thất tạo 

đường hầm từ thất trái lên ĐMC. 

Thủ thuật Lecompte đưa ĐMP ra 

phía trước ĐMC. ĐMP được nối 

trực tiếp vào thất phải  

Phẫu thuật Nikaidoh Được tiến hành từ 1 tuổi: di dời toàn 

bộ gốc ĐMC và động mạch vành tới 

vị trí lỗ van ĐMP. Giải phóng tắc 

nghẽn đường ra thất trái bằng cắt đôi 

vách phễu và cắt bỏ van ĐMP, tái 

tạo lại đường ra 2 tâm thất. Vá thông 

liên thất và nối trực tiếp ĐMP vào 

thất phải 

Phẫu thuật Damus 

Kaye Stansel 

Bệnh đảo gốc động 

mạch kèm thông liên 

thất lớn và hẹp dưới 

van động mạch chủ 

Được tiến hành từ 1-2 tuổi: cắt rời 

ĐMP gần phía chạc ba, nối tận-bên 

đầu gần ĐMP với ĐMC lên. Vá 

thông liên thất và dùng ống nối 

ngoài tim nối thất phải với chạc ba 

ĐMP 
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Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 
2.1. Đối tƣợng nghiên cứu 

Gồm các bệnh nhân chẩn đoán bệnh đảo gốc động mạch được phẫu 

thuật chuyển gốc động mạch tại Bệnh viện Nhi Trung ương từ tháng 1 năm 

2010 đến tháng 12 năm 2012. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân nghiên cứu 

Bệnh nhân được lựa chọn vào nghiên cứu khi có các tiêu chuẩn sau: 

- Chẩn đoán xác định bệnh đảo gốc động mạch bằng siêu âm tim với các 

tiêu chuẩn sau: 

 Có sự tương hợp giữa tâm nhĩ và tâm thất, không có sự tương hợp giữa 

tâm thất và các động mạch lớn: động mạch chủ xuất phát từ thất phải, 

động mạch phổi xuất phát từ thất trái. 

 Có thể kèm theo các dị tật không phức tạp như: thông liên nhĩ, thông 

liên thất, còn ống động mạch. 

- Được can thiệp phá vách liên nhĩ bằng bóng hoặc phẫu thuật chuyển 

gốc động mạch. 

- Gia đình bệnh nhân đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Các bệnh nhân đảo gốc động mạch đến muộn có chức năng thất trái 

kém hoặc đã có bệnh lý mạch mạch phổi. 

- Các bệnh nhân đảo gốc động mạch có kèm theo các dị tật phức tạp 

khác như: Hẹp đường ra thất trái, hẹp hoặc gián đoạn quai động mạch 

chủ, thất phải 2 đường ra có đảo gốc động mạch. 
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- Các bệnh nhân đảo gốc động mạch tử vong trước khi điều trị can thiệp 

phá vách liên nhĩ hoặc phẫu thuật chuyển gốc động mạch. 

- Hồ sơ bệnh án không đầy đủ số liệu nghiên cứu. 

2.2. Phƣơng pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu: 

- Nghiên cứu mô tả tiến cứu.  

- Các bước nghiên cứu được tiến hành theo sơ đồ nghiên cứu (Hình 2.1) 

- Các bệnh nhân được theo dõi dọc từ lúc nhập viện đến khi ổn định ra 

viện hoặc tử vong sau can thiệp phá vách liên nhĩ hoặc tử vong sau phẫu 

thuật chuyển gốc động mạch. Khám theo dõi định kỳ vào các thời điểm 

1 tháng, 3 tháng, 6 tháng sau khi ra viện. 

2.2.2. Cỡ mẫu: 

Áp dụng công thức tính cỡ mẫu cho một nghiên cứu mô tả 

n = 
      

       

  
 

Trong đó 

- z /2=1,96 với độ tin cậy là 95%. 

- p=0,052: Tỉ lệ tử vong sớm sau phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

(Theo nghiên cứu của tác giả Kim J.W 2015) [121]. 

-  =0,05: sai số chấp nhận. 

Ta có: 

n = 
                     

     
 = 75,7 

 

Vậy số bệnh nhân cần lấy nghiên cứu là 76 bệnh nhân. Nghiên cứu có 

82 bệnh nhân đảo gốc động mạch là thỏa mãn yêu cầu về cỡ mẫu. 
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2.3. Nội dung nghiên cứu: 

Các bệnh nhân vào viện được làm bệnh án theo mẫu, khai thác tiền sử, 

bệnh sử, khám lâm sàng và làm các xét nghiệm cận lâm sàng. Các yếu tố cần 

nghiên cứu được tiến hành như sau: 

2.3.1. Nghiên cứu lâm sàng và cận lâm sàng 

2.3.1.1. Đặc điểm dịch tễ 

- Tuổi nhập viện, tuổi phá vách liên nhĩ, tuổi phẫu thuật: là tuổi được 

tính tại thời điểm bệnh nhân nhập viện, bệnh nhân làm can thiệp phá 

vách liên nhĩ và bệnh nhân được phẫu thuật chuyển gốc động mạch. 

- Giới: nam và nữ 

- Địa chỉ 

- Thời gian vào viện. 

2.3.1.2. Lâm sàng 

- Cân nặng 

- Tuổi xuất hiện triệu chứng: là ngày đầu tiên ghi nhận các triệu chứng 

như tím môi, khó thở hay suy hô hấp. 

- Lý do vào viện: Khó thở, suy hô hấp, ngạt, tím môi và đầu chi. 

- Tình trạng hô hấp lúc nhập viện: SpO2, tần số thở. Mức độ suy hô hấp 

bao gồm tự thở, thở ô xy, thở máy. 

- Mức độ suy tim: dựa theo phân độ của Ross gồm 4 mức độ [122],[123], 

nghiên cứu của chúng tôi chia suy tim ra 3 mức độ. 

 Nhẹ: bao gồm độ I và độ II của Ross: bệnh nhân không có triệu chứng 

hoặc thở nhanh, toát mồ hôi nhẹ khi ăn, khó thở nhẹ khi gắng sức. 

 Trung bình: bao gồm độ III của Ross: Thở nhanh, toát mồ hôi rõ khi 

ăn, khó thở rõ rết khi gắng sức. 

 Nặng: bao gồm độ IV của Ross: thở nhanh, rút lõm ngực, thở rên. 
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2.3.1.3. Cận lâm sàng 

Các xét nghiệm máu 

- Công thức máu 

- Đông máu cơ bản 

- Ure, Creatinin, GOT, GPT, Bilirubin 

- CRP 

- Khí máu, Lactat máu. 

Các xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh 

- Chụp X quang tim phổi thẳng: đánh giá chỉ số tim ngực, ứ huyết phổi 

và các tổn thương phổi. 

- Điện tâm đồ: được thực hiện trên máy điện tim 6 cần Nihon- Kohden 

xác định nhịp, tần số và các biểu hiện bất thường. 

- Siêu âm tim: máy siêu tim Phillips HD - 11XE được sử dụng chẩn đoán 

bệnh đảo gốc động mạch theo các tiêu chí: 

 Đánh giá sự tương hợp giữa tâm nhĩ và tâm thất, giữa tâm thất và 

các động mạch lớn. 

 Tương quan giữa các động mạch lớn: Động mạch chủ ở phía trên và 

bên phải so với động mạch phổi (chếch phải), động mạch chủ ở phía 

trước trên động mạch phổi ( trước sau), động mạch chủ song song 

với động mạch phổi. 

 Hình thái của các động mạch vành: theo phân loại của Leiden [4]. 

 Động mạch vành bình thường 

 Động mạch vành đường đi bất thường, có 2 lỗ vành 

 Động mạch vành đường đi bất thường, có 1 lỗ vành 

 Động mạch vành đi trong thành động mạch chủ 

 Tiêu chuẩn hở van 2 lá và van 3 lá: [124] 

 Doppler  liên tục hở 2 lá và van 3 lá được thể hiện bằng một phổ âm 

tính trong thời kỳ tâm thu. 
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 Doppler màu thấy xuất hiện dòng máu dạng khảm từ van 2 lá và van 

3 lá đi lên buồng nhĩ trong thời kỳ tâm thu. 

 Các mức độ hở: độ 1 < 1,5cm, độ 2: 1,5-3cm, độ 3: 3-4,5cm, độ 4: 

sát trần nhĩ. 

 Tiêu chuẩn hở van động mạch chủ và động mạch phổi: [124] 

 Doppler liên tục thu được phổ dương có vận tốc tăng nhanh đạt mức 

tối đa ở đầu tâm trương rồi giảm dần xuống cuối tâm trương. 

 Doppler màu thấy dòng phụt ngược từ van động mạch lớn về tâm thất. 

 Mức độ hở van: Độ 1: dòng phụt ngược ngay dưới van động mạch, 

Độ 2: Dòng phụt ngược không vượt quá 1/3 chiều dài tâm thất. Độ 

3: Dòng phụt ngược không vượt quá 2/3 chiều dài tâm thất. Độ 4: 

Dòng phụt ngược tới vùng mỏm tâm thất. 

 Đường kính vòng van động mạch chủ và động mạch phổi được đo 

trên trục dài cạnh ức trái. Đường kính các nhánh động mạch phổi 

được đo trên trục ngắn cạnh ức trái. 

 Đánh giá các tổn thương kèm theo: thông liên thất, thông liên nhĩ, 

ống động mạch. Thông liên thất nhỏ khi đường kính ≤ 3mm. 

 Đánh giá chức năng co bóp của thất trái: chức năng thất trái được 

đánh giá qua phân số tống máu (EF %) theo công thức Teicholtz. 

Đường kính thành sau thất trái (mm) được đo trên mặt cắt trục dọc 

theo chế độ M-Mode [66]. 

 Chỉ số khối thất trái (g/m
2
) đượctính theo công thức : ( mục 1.5.3.3 

Hình 1.18). 

Chỉ số khối thất trái = 1.05x [ 5/6(Aepi x Lepi)- ( Aendo x Lendo) ] 

 Hình thái thất trái được chia ra 3 tuýp: tuýp 1, tuýp 2, tuýp 3 ( mục 

1.5.3.3 Hình 1.19). 
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2.3.1.4. Chẩn đoán xác định:  

Bệnh nhân trong nghiên cứu được chia ra 2 thể bệnh:  

- Bệnh đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn (TGA-IVS)  

- Bệnh đảo gốc động mạch có thông liên thất (TGA-VSD) 

2.3.2. Đánh giá kết quả phá vách liên nhĩ bằng bóng (kỹ thuật Rashkind) 

trong điều trị tạm thời bệnh đảo gốc động mạch 

2.3.2.1. Chỉ định phá vách liên nhĩ bằng bóng:  

Các bệnh nhân đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn hoặc 

có thông liên thất nhỏ ≤ 3mm có chỉ định phá vách liên nhĩ khi có các tiêu 

chuẩn sau: [80],[81],[82],[83]. 

- Lâm sàng có tình trạng huyết động không ổn định: trẻ kích thích, mạch 

nhanh, khó thở, chi lạnh, SpO2 < 70%. Khí máu có tình trạng nhiễm 

toan chuyển hóa, PaO2  ≤ 20 mmHg. 

- Siêu âm tim có lỗ bầu dục hạn chế: lỗ bầu dục ≤ 3mm, tốc độ dòng 

chảy qua lỗ bầu dục ≥ 120m/s. 

2.3.2.2.  Kỹ thuật phá vách liên nhĩ bằng bóng: mô tả tại mục 1.6.2.2 

2.3.2.3. Đánh giá kết quả phá vách liên nhĩ bằng bóng 

- Địa điểm, ngày làm can thiệp, thời gian làm can thiệp (phút), thời gian 

thở máy (giờ) sau can thiệp. 

- Đánh giá SaO2, PaO2, pH, Lactate máu, Hb tại các thời điểm trước phá 

vách liên nhĩ, sau can thiệp 6 giờ và 24 giờ. 

- Đánh giá các biến chứng sau can thiệp: Huyết khối, viêm ruột hoại tử, 

rối loạn nhịp, tổn thương thần kinh... 

- Siêu âm tim đánh giá kích thước thông liên nhĩ trước và sau can thiệp 

phá vách liên nhĩ. 

- So sánh các đặc điểm dịch tễ, lâm sàng, cận lâm sàng trước can thiệp 

phá vách giữa 2 nhóm phá vách liên nhĩ thành công và thất bại. 
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- Đánh giá hiệu quả trộn máu giữa 2 vòng tuần hoàn sau phá vách liên nhĩ. 

- Phân tích các yếu tố liên quan đến kết quả điều trị. 

2.3.2.4.  Kết quả phá vách liên nhĩ bằng bóng: 

- Thành công: Bệnh nhân sau phá vách lâm sàng ổn định và được phẫu 

thuật chuyển gốc động mạch theo lịch hẹn. 

- Thất bại: Bệnh nhân tử vong sau phá vách hoặc phải tiến hành phẫu 

thuật chuyển gốc động mạch cấp cứu nếu sau 24 giờ phá vách liên nhĩ 

có tình trạng huyết động không ổn định, nhiễm toan chuyển hóa kéo 

dài, Lactate máu cao. 

2.3.3.Đánh giá kết quả điều trị sớm  phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

2.3.3.1. Chỉ định phẫu thuật chuyển gốc động mạch:  

Trong bệnh đảo gốc động mạch, phẫu thuật chuyển gốc động mạch được 

chỉ định cho các trường hợp thỏa mãn các tiêu chuẩn sau: [4],[28],[69],[125] 

- Bệnh đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn hoặc có thông 

liên thất và không kèm theo các thương tổn khác như hẹp vòng van 

động mạch phổi, hẹp đường ra thất trái không có khả năng mở rộng, bất 

thường van động mạch phổi, thiểu sản thất trái. 

- Trường hợp bệnh nhân đảo gốc động mạch đến muộn sau 1 tháng tuổi 

có chức năng thất trái tốt. Bệnh nhân không đủ tiêu chuẩn phẫu thuật 

chuyển gốc động mạch khi thất trái có các đặc điểm sau: hình thái thất 

trái tuýp 3, chỉ số khối thất trái < 35 g/m2, LVPWd <4mm.  

- Bệnh nhân chưa có bệnh lý mạch máu phổi. 

2.3.3.2.  Thời điểm và phương pháp phẫu thuật  

Theo khuyến cáo Hiệp hội các nhà phẫu thuật tim bẩm sinh năm 1988 

cho bệnh đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn là trước 14 ngày 

[4]. Hiện nay, bệnh đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn có thể 

tiến hành cho bệnh nhân trước 2 tháng tuổi [96]. 
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Các trường hợp đảo gốc động mạch có thông liên thất có thể tiến hành 

trước 3 tháng tuổi tùy thuộc vào tình trạng suy tim. Trong trường hợp suy tim 

kiểm soát bằng diều trị nội khoa, phẫu thuật chuyển gốc động mạch được chỉ 

định ngoài giai đoạn sơ sinh [97]. 

Các bệnh nhân được phẫu thuật chuyển gốc động mạch theo quy trình 

của Bệnh viện Nhi Trung ương bao gồm các bước đã mô tả tại mục 1.7.1.4. 

2.3.3.3.  Đánh giá các đặc điểm trong phẫu thuật chuyển gốc động mạch: 

- Đánh giá các biến số liên tục trong phẫu thuật (phút): Thời gian phẫu 

thuật, thời gian chạy máy, thời gian cặp ĐMC, thời gian chạy máy hỗ 

trợ... 

- Đánh giá các biến số rời rạc trong phẫu thuật: Ngừng tuần hoàn trong 

mổ, sốc điện, tạo nhịp tạm thời, hình thái động mạch vành và tương 

quan động mạch dựa theo phân loại của siêu âm tim. 

2.3.3.4.  Đánh giá các đặc điểm sau phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

- Đánh giá các chỉ số sinh tồn: SpO2, mạch, huyết áp, áp lực nhĩ trái, áp 

lực tĩnh mạch trung tâm, chỉ số VIS, khí máu, lactate máu, bài niệu, 

tình trạng chảy máu được theo dõi tại các thời điểm: ngay sau mổ, sau 

mổ 6 giờ, 12 giờ, 24 giờ và 48 giờ. 

 Áp lực nhĩ trái (mmHg) và áp lực tĩnh mạch trung tâm (mmHg) được 

theo dõi liên tục sau mổ bằng catheter tĩnh mạch trung tâm và catheter 

nhĩ trái. 

 Chỉ số VIS nhằm đánh giá các thuốc vận mạch và tăng cường co bóp 

cơ tim được tính khi bệnh nhân có dùng ít nhất 1 trong 6 loại thuốc 

theo công thức sau: [126] 

VIS = liều Dopamine (mcg/kg/phút) + liều Dobutamine (mcg/kg/phút) 

+ 100 x liều Adrenaline (mcg/kg/phút) + 10 x liều Milrinone 

(mcg/kg/phút) + 10000 x liều Vasopressin (U/kg/phút) + 100 x liều 

Noradrenaline (mcg/kg/phút). 
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- Đánh giá các điều trị hỗ trợ sau phẫu thuật: thời gian thở máy (giờ), 

thời gian dùng thuốc vận mạch (giờ), thời gian mở ngực (giờ), thời gian 

nằm hồi sức (ngày), điều trị thẩm phân phúc mạc.  

- Siêu âm tim đánh giá kết quả phẫu thuật: tình trạng hở các van nhĩ thất, 

van động mạch chủ, động mạch phổi,  đường ra thất trái, đường ra thất 

phải và kích thước các nhánh động mạch phổi, chức năng và hình thái 

thất trái, tồn lưu thông liên thất sau mổ. 

- Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng sau phẫu thuật giữa hai nhóm bệnh 

nhân có phá vách và không phá vách liên nhĩ. 

2.3.3.5.  Đánh giá các biến chứng sau phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

- Chảy máu sau phẫu thuật: Khi số lượng máu qua dẫn lưu ≥ 10ml/kg 

trong giờ đầu hoặc ≥ 5ml/kg trong 3 giờ đầu sau phẫu thuật mà không 

có rối loạn đông máu kèm theo [127],[128]. 

- Rối loạn nhịp: ghi nhận trên điện tim các rối loạn nhịp cần điều trị bằng 

thuốc hoặc tạo nhịp tạm thời tái tạo đồng bộ giữa tâm nhĩ và tâm thất. 

- Tràn dịch dưỡng chấp: dịch màng phổi màu giống sữa, Triglycerides > 

110mg/dl, protein > 20g/l và tỉ lệ tế bào lympho > 80%[129]. 

- Liệt cơ hoành: xác định trên màn huỳnh quang hoặc siêu âm thấy cơ hoành 

không di động theo nhịp thở, trên lâm sàng không cai được thở máy. 

- Nhiễm trùng vết mổ: bệnh nhân có biểu hiện vết mổ nề đỏ, có chảy dịch. 

- Nhiễm trùng xương ức: được chẩn đoán theo tiêu chuẩn của CDC khi 

cấy dịch tổ chức xương ức phát hiện có vi khuẩn. Hoặc có ít nhất một 

trong 3 dấu hiệu: sốt (>38
o
C), đau ngực, xương ức không vững và kèm 

theo ít nhất một trong các dấu hiệu: chảy dịch mủ qua xương ức, cấy 

máu dương tính, dấu hiệu xương ức rộng trên phim Xquang [130]. 

- Nhiễm trùng bệnh viện: bệnh nhân có dấu hiệu nhiễm trùng như sốt 

>38,5°C hoặc < 35°C, bạch cầu máu > 12000/mm
3
 hoặc <4000/mm

3
, 
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và kết quả cấy máu hoặc cấy các dịch cơ thể 48 giờ sau phẫu thuật phát 

hiện thấy vi khuẩn [131],[132]. 

- Biến nghiên cứu tổn thương thận cấp được đánh giá tại các thời điểm 

ngay sau mổ, sau mổ 24 giờ và 48 giờ theo tiêu chuẩn của KDIGO [133]. 

Bảng 2.1: Phân loại tổn thương thận cấp 

Giai 

đoạn 
Creatinin huyết thanh Thể tích nƣớc tiểu 

1 Tăng hơn 1,5 – 1,9 lần so với creatinin cơ 

bản hoặc tăng hơn 0,3 mg/dl (≥ 26,5 µmol/l) 

< 0,5 ml/kg/giờ  

trong 6 – 12 giờ 

2 Tăng gấp 2 – 2,9 lần so với cơ bản < 0,5 ml/kg/giờ  

trong ≥ 12 giờ 

3 Tăng gấp 3 lần so với cơ bản hoặc  

Creatinin huyết thanh tăng ≥ 4 mg/dL (≥ 

353,6 µmol/l) hoặc  

Bệnh nhân cần chạy thận nhân tạo hoặc 

Bệnh nhân < 18 tuổi, giảm eGFR < 35 

ml/ph/1,73 m
2
. 

< 0,3 ml/kg/giờ  

trong ≥ 24 giờ 

Hoặc vô niệu ≥ 12 giờ 

 

 

2.3.3.6.  Kết quả điều trị sớm 

- Tỉ lệ tử vong sau phẫu thuật: bao gồm các bệnh nhân tử vong ngay sau 

phẫu thuật hoặc tử vong trong thời gian nằm viện.  

- Đánh giá kết quả điều trị tốt và kết quả điều trị xấu. Bệnh nhân được 

định nghĩa có kết quả điều trị xấu khi có một trong các tình trạng sau: 

 Tử vong hoặc xin về sau phẫu thuật 

 Rối loạn nhịp sau mổ phải điều trị 

 Liệt cơ hoành 

 Tràn dưỡng chấp 

 Thời gian thở máy ≥ 75 bách phân vị. 
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2.3.3.7.  Theo dõi và khám lại định kỳ sau khi ra viện 

- Bệnh nhân được theo dõi sau ra viện 1 tháng, 3 tháng và 6 tháng 

- Đánh giá phát triển câng nặng (kg) 

- Mức độ suy tim: theo phân loại của Ross 

- Điện tâm đồ: phát hiện các rối loạn nhịp sau mổ 

- Chụp X quang phổi đánh giá chỉ số tim ngực, tổn thương phổi 

- Siêu âm tim đánh giá kết quả phẫu thuật: tình trạng hở các van nhĩ thất, 

van động mạch chủ, động mạch phổi,  đường ra thất trái, đường ra thất 

phải và kích thước các nhánh động mạch phổi, chức năng và hình thái 

thất trái, tồn lưu thông liên thất sau mổ. 

2.3.4.  Phân tích một số yếu tố liên quan đến phẫu thuật chuyển gốc động 

mạch 

- Các yếu tố dịch tễ học, lâm sàng và cận lâm sàng trước phẫu thuật liên 

quan đến kết quả điều trị xấu 

- Can thiệp phá vách liên nhĩ liên quan đến kết quả điều trị xấu  

- Các yếu tố trong phẫu thuật liên quan đến kết quả điều trị xấu 

- Các yếu tố điều trị sau phẫu thuật liên quan đến kết quả điều trị xấu 

2.4. Xử lý số liệu 

- Các số liệu thu thập được của nghiên cứu được xử lý theo thuật toán 

thống kê y học bằng chương trình phần mềm STATA 12.0. 

- Biến định lượng được trình bày dưới dạng: 

 Nếu phân bố chuẩn: trung bình và độ lệch chuẩn 

 Nếu không phân bố chuẩn: trung vị và khoảng tứ phân vị 

- Test kiểm định Chi-square (  ), (được hiệu chỉnh Fisher s exact test khi 

thích hợp) để so sánh các tỉ lệ. T-test để so sánh hai giá trị trung bình. 

Các phép kiểm định, so sánh có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05. 
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- Số liệu được trình bày bằng bảng, biểu đồ minh họa. 

- Độ nhạy, độ đặc hiệu của ngưỡng chỉ số VIS, lactate máu, giá trị tiên 

lượng của các chỉ số sẽ được biểu diễn bằng diện tích dưới đường cong 

(AUC = area under curve) trong ROC (receiver – operating 

characteristics). Khi diện tích dưới đường cong > 0,6 phép thử có giá trị 

tiên lượng, khi diện tích dưới đường cong > 0,7 phép thử có giá trị tiên 

lượng tốt. 

- Mối tương quan giữa các yếu tố ảnh hưởng vàkết quả điều trịđược kiểm 

định bằng hồi quy logistic. 

2.5. Đạo đức nghiên cứu 

- Nghiên cứu được thực hiện nhằm nâng cao hiệu quả điều trị và chăm 

sóc bệnh nhân. 

- Gia đình bệnh nhân (bố, mẹ) được giải thích về mục đích, cách thức tiến 

hành và chấp thuận tham gia nghiên cứu trước khi được lựa chọn vào 

nghiên cứu. 

- Hồ sơ bệnh án nghiên cứu và các thông tin về đối tượng nghiên cứu 

được quản lý, đảm bảo bí mật trong và sau nghiên cứu. 

 

  



61 

Hình 2.1. Sơ đồ nghiên cứu 

 

 

 

  
Bệnh nhân chẩn đoán xác 

định bệnh đảo gốc động 

mạch 

Đặc điểm bệnh học 

- Lâm sàng 

- Xét nghiệm 

- Siêu âm tim 

Đánh giá lâm sàng và các 

xét nghiệm thăm dò 

Điều trị tạm thời 

phá vách liên nhĩ 

bằng bóng 

Đánh giá kết quả phá vách 

liên nhĩ bằng bóng 

Phẫu thuật chuyển gốc  

động mạch 

- Theo dõi, đánh giá kết quả 

điều trị sớm 

- Một số yếu tố liên quan 

phẫu thuật chuyển gốc 

động mạch 
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Chƣơng 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 
Trong thời gian từ tháng 1 năm 2010 đến tháng 12 năm 2012, có 82 

bệnh nhân bao gồm 48 bệnh nhân chẩn đoán đảo gốc động mạch có vách liên 

thất nguyên vẹn (TGA-IVS) và 34 bệnh nhân đảo gốc động mạch có thông 

liên thất (TGA-VSD) đủ tiêu chuẩn được đưa vào nghiên cứu với các đặc 

điểm sau: 

3.1. Đặc điểm chung bệnh nhân trƣớc phẫu thuật 

Bảng 3.1: Đặc điểm tuổi và cân nặng 

Đặc điểm 
Chung 

n=82 

TGA-IVS 

n=48 

TGA-VSD 

n=34 
p 

Tuổi nhập viện (ngày) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

12 

(2-36) 

 

9,5 

(1-26) 

 

26 

(4-54) 

<0,05 

Tuổi phẫu thuật (ngày) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

35 

(21-55) 

 

31 

(20-42) 

 

50 

(26-70) 

<0,01 

Tuổi có triệu chứng (ngày) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

1 

(1-12) 

 

1 

(1-7) 

 

3 

(1-25) 

<0,05 

Cân nặng (kg) 

Trung bình ± SD 

(Tối thiểu-tối đa) 

≤ 3kg n(%) 

> 3kg n(%) 

 

3,49 ± 0,63 

(2,1-5,5) 

24(29,3) 

58(70,7) 

 

3,4 ± 0,49 

(2,1-4,7) 

14(29,2) 

34(70,8) 

 

3,63 ± 0,78 

(2,4-5,5) 

10(29,4) 

24(70,6) 

 

>0,05 

 

>0,05 

 

Nhận xét: Tuổi nhập viện trung vị của bệnh nhân là 12 ngày sớm nhất là ngay 

sau đẻ, muộn nhất là 132 ngày. Các bệnh nhân TGA-IVS nhập viện sớm hơn 
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các bệnh nhân TGA-VSD với p<0,05. Tuổi xuất hiện triệu chứng của bệnh 

nhân TGA-IVS cũng sớm hơn bệnh nhân TGA-VSD: 1 ngày so với 3 ngày 

với p<0,05. Các bệnh nhân TGA-IVS có tuổi phẫu thuật trung vị 31 ngày, 

sớm hơn bệnh nhân TGA-VSD có tuổi phẫu thuật trung vị là 50 ngày với 

p<0,01. Cân nặng trung bình là 3,49± 0,63 (2,1-5,5kg) với 70,7% có cân nặng 

>3kg, không có sự khác biệt vể cân nặng giữa 2 nhóm bệnh nhân TGA-IVS 

và TGA-VSD. 

 

Biểu đồ 3.1: Phân bố bệnh nhân theo giới 

Nhận xét:Trẻ nam mắc bệnh nhiều hơn trẻ nữ. Tỉ lệ nam/nữ: 2,4/1. 

Bảng 3.2: Lý do vào viện 

Lý do vào viện 

Chung 

n=82 

TGA-IVS 

n=48 

TGA-VSD 

n=34 p 

n % n % n % 

Khó thở  21 25,6 11 22,9 10 29,4 

>0,05 
Suy hô hấp 38 46,4 21 43,7 17 50 

Ngạt sau đẻ 2 2,4 2 4,2 0 0 

Tím môi 21 25,6 14 29,2 7 20,6 

Nhận xét: Bệnh nhân vào viện vì lý do suy hô hấp chiếm 46.4%. Bệnh nhân 

vào viện vì lý do khó thở hoặc có biểu hiện tím môi chiếm 25.6%. Không có sự 

khác biệt về lý do vào viện giữa 2 nhóm bệnh nhân TGA-IVS và TGA-VSD. 

58 

24 

Nam

Nữ 
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Bảng 3.3: Tình trạng hô hấp 

Tình trạng hô hấp 
Chung 

n=82 

TGA-IVS 

n=48 

TGA-VSD 

n=34 
p 

SpO2 (%) 

Trung bình ± SD 

(Tối thiểu-tối đa) 

 

66,7 ± 12,7 

(30-90) 

 

66,7 ± 13,8 

(30-85) 

 

66,7 ± 11 

(45-90) 

>0,05 

Tự thở và thở ô xyn(%) 66(80,5) 35(72,9) 31(91,2) 
<0,05 

Thở máy  n(%) 16(19,5) 13(27,1) 3(8,8) 

 

Nhận xét:Bệnh nhân nhập viện có SpO2 trung bình là 66,7 ± 12,7 %. Các 

bệnh nhân khi nhập viện có suy hô hấp phải thở máy của nhóm bệnh nhân 

TGA-IVS cao hơn nhóm TGA-VSD: 27,1% so với 8,8% với p< 0,05. 

 

Bảng 3.4: Phân bố mức độ suy tim 

Mức độ suy tim 

Chung 

n=82 

TGA-IVS 

n=48 

TGA-VSD 

n=34 p 

n % n % n % 

Nhẹ 36 43.9 21 43,8 15 44,1 

>0,05 Trung bình 29 35,4 14 29,2 15 44,1 

Nặng 17 20,7 13 27 4 11,8 

 

Nhận xét: Mức độ suy tim trung bình và nặng chiếm 35,4% và 20,7%. Mức 

độ suy tim nặng của nhóm TGA-IVS và TGA-VSD là 27% và 11,8%. 

 



65 

Bảng 3.5: Đặc điểm hình thái và chức năng thất trái 

Chỉ số 
Chung 

n=82 

TGA-IVS 

n=48 

TGA-VSD 

n=34 
p 

Hình thái thất tráin(%) 

Tuýp 1 

Tuýp 2 

Tuýp 3 

 

72(87,8) 

9(11) 

1(1,2) 

 

39(81,3) 

8(16,7) 

1(2) 

 

33(97,1) 

1(2,9) 

0(0) 

0,07 

EF (%) 

Trung bình ± SD 

(Tối thiểu-tối đa) 

 

66±6,4 

(49-82) 

 

67 ± 6,7 

(49-81) 

 

66 ± 5,8 

(56-82) 

>0,05 

Chỉ số khối thất trái (g/m2) 

Trung bình ± SD 

 (Tối thiểu-tối đa) 

 

61,7 ± 19,2 

(24-121) 

 

55 ± 13,8 

(24-87) 

 

75,5 ± 22,2 

(47-121) 

<0,01 

LVPWd (mm) 

Trung bình ± SD 

 (Tối thiểu-tối đa) 

 

3,8 ± 1 

(2-7,1) 

 

3,6 ± 0,8 

(2,3-5,7) 

 

4,2 ± 1,1 

(2-7,1) 

<0,05 

 

Nhận xét:Hình thái thất trái tuýp 1 chiếm 87,8%. Các bệnh nhân TGA-IVS 

có hình thái thất trái tuýp 2 và 3 cao hơn nhóm bệnh nhân TGA-VSD với 

p=0,07. Các bệnh nhân TGA-IVS có chỉ số khối thất trái và LVPWd thấp hơn 

bệnh nhân TGA-VSD với p<0,01 và p<0,05. Giá trị trung bình của EF là 

66±6,4%. 

3.2. Kết quả phá vách liên nhĩ bằng bóng cho bệnh nhân đảo gốc động mạch 

- Trong 82 bệnh nhân nghiên cứu có 49 (59,8%) bệnh nhân được tiến hành 

phá vách liên nhĩ. 

- Tỉ lệ thành công chiếm 91,8% (45/49), không có bệnh nhân tử vong sau 

can thiệp phá vách liên nhĩ, có 4(8,2%) bệnh nhân sau can thiệp cần 

phẫu thuật chuyển gốc động mạch cấp cứu do tình trạng bão hòa ô xy 

máu và huyết động không ổn định sau can thiệp. 
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- Các biến chứng sau phá vách liên nhĩnhư: huyết khối gây tắc tĩnh mạch 

chi dưới, viêm ruột hoại tử, rối loạn nhịp ảnh hưởng đến huyết động, 

các thương tổn thần kinh không ghi nhận thấy trong nghiên cứu. 

Bảng 3.6: So sánh đặc điểm lâm sàng bệnh nhân phá vách liên nhĩ 

Đặc điểm 

Phá vách 

liên nhĩ 

n=49 

Không phá 

vách liên nhĩ 

n=33 

p 

Tuổi nhập viện (ngày) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

10 

1-26 

 

26 

7-44 

<0,01 

Tuổi xuất hiện triệu chứng (ngày) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

1 

1-7 

 

1 

1-20 

<0,05 

Cân nặng (kg) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

3,5 

3-3,7 

 

3,5 

3-4 

>0,05 

Thể bệnh  n(%) 

TGA-IVS 

TGA-VSD 

 

36(73,5) 

13(26,5) 

 

12(36,3) 

21(63,7) 

<0,05 

SpO2(%) 63,8 ± 13,2 71,1 ± 10,6 <0,05 

Thở máy  n(%) 

Có 

Không 

 

15(30,6) 

34(69,4) 

 

1(3) 

32(97) 

<0,01 

Suy tim trung bình và nặngn(%) 

Có 

Không 

 

34(69,3) 

15(30,6) 

 

12(36,4) 

21(63,6) 

<0,01 

Nhận xét: Nhóm bệnh nhân đảo gốc động mạch được phá vách liên nhĩ có 

tuổi xuất hiện triệu chứng và tuổi nhập viện sớm hơn (p<0,05). 13(26,5%) 

bệnh nhân TGA-VSD phải phá vách liên nhĩ. Các biểu hiện lâm sàng như 

SpO2 giảm, suy hô hấp phải thở máy, suy tim mức độ trung bình và nặng gặp 

nhiều hơn ở nhóm đảo gốc động mạch có phá vách liên nhĩ (p<0,05). 
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Bảng 3.7: Một số thay đổi cận lâm sàng trước và sau phá vách liên nhĩ 

Chỉ số 
Trƣớc can 

thiệp 

Sau can 

thiệp 
p 

SaO2(%) 

Trung bình ± SD 

 (Tối thiểu-tối đa) 

 

41,3 ± 15,8 

(11-75) 

 

72,9 ± 14,4 

(23-90) 

<0,01 

PaO2(mmHg) 

Trung bình ± SD 

 (Tối thiểu-tối đa) 

 

20,7 ± 6,4 

(10-39) 

 

35,4 ± 8,8 

(12-56) 

<0,01 

pH máu Trung bình ± SD 

 (Tối thiểu-tối đa) 

7,25 ± 0,18 

(6,8-7,5) 

7,37 ± 0,07 

(7,19-7,48) 
<0,01 

Lactate máu (mmol/l) 

Trung bình ± SD 

 (Tối thiểu-tối đa) 

 

5,6 ± 4,5 

(1,4-20) 

 

3,9 ± 2,6 

(1,3-16,4) 

<0,01 

Hb (g/l) 

Trung bình ± SD 

 (Tối thiểu-tối đa) 

 

131 ± 123 

(79-189) 

 

126 ± 119 

(77-180) 

>0,05 

Thông liên nhĩ (mm) 

Trung bình ± SD 

 (Tối thiểu-tối đa) 

 

3,3 ± 0,8 

(1,6-4,8) 

 

6,9 ± 1,2 

(5-12,2) 

<0,01 

 

Nhận xét: Sau phá vách liên nhĩ, có sự cải thiện về SaO2, PaO2, pH, Lactat 

máu với p<0,01. Đường kính thông liên nhĩ trung bình sau phá vách là 6,9 ± 

1,2 mm (p<0,01). 
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Bảng 3.8: Một số đặc điểm  trước can thiệp liên quan đến kết quả  

phá vách liên nhĩ 

Đặc điểm 
Thành công 

n=45 

Thất bại 

n=4 
p 

Tuổi can thiệp (ngày) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

13 

(5-27) 

 

3 

(1,5-32) 

>0,05 

Thể bệnh  n(%) 

TGA-IVS 

TGA-VSD 

 

32(71) 

13(28,9) 

 

4(100) 

0(0) 

>0,05 

SpO2(%) 

Trung bình ± SD 

 (Tối thiểu-tối đa) 

 

64,2±13,2 

(30-85) 

 

59,5±14,7 

(45-77) 

>0,05 

Tình trạng hô hấp n(%) 

          Tự thở và thở ô xy 

          Thở máy 

 

31(68,9) 

14(31,1) 

 

3(75) 

1(25) 

>0,05 

Mức độ suy tim n(%) 

Nhẹ 

Trung bình 

Nặng 

 

13(28,9) 

17(37,8) 

15(33,3) 

 

2(50) 

1(25) 

1(25) 

>0,05 

Chức năng thất trái 

EF (%) 

Trung bình ± SD 

 (Tối thiểu-tối đa) 

Chỉ số khối thất trái (g/m2) 

Trung bình ± SD 

 (Tối thiểu-tối đa) 

LVPWd (mm) 

Trung bình ± SD 

 (Tối thiểu-tối đa) 

 

 

67,9 ± 5,9 

(56-81) 

 

58 ± 14,8 

(39-87) 

 

3,5 ± 0,7 

(2,3-4,6) 

 

 

68 ± 10,7 

(49-76) 

 

49 ± 10 

(24-52) 

 

4,2 ± 1,2 

(2-5,6) 

 

>0,05 

 

 

>0,05 

 

 

>0,05 

Nhận xét: Tuổi can thiệp trung vị nhóm phá vách liên nhĩ thành công là 13 

ngày, nhóm thất bại là 3 ngày. 4(100%) bệnh nhân phá vách liên nhĩ thất bại 

là TGA-IVS. Không có sự khác biệt về SpO2, tình trạng hô hấp, mức độ suy 

tim, chức năng thất trái trước can thiệp giữa hai nhóm phá vách liên nhĩ thành 

công và thất bại. 
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Bảng 3.9: Một số đặc điểm cận lâm sàng liên quan đến kết quả  

phá vách liên nhĩ 

Chỉ số 
Thành công 

n=45 

Thất bại 

n=4 
p 

SaO2 sau phá vách 6 giờ (%) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

80 

(66-84) 

 

46 

(32-60) 

<0,01 

PaO2 sau phá vách 6 giờ (mmHg) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

35 

(32-41) 

 

24 

(23-32) 

0,06 

Lactate máu sau phá vách 6 giờ(mmol/l) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

2.5 

(1,9-4,0) 

 

3.8 

(2.4-6,5) 

>0,05 

Lactate máu sau phá vách 24 giờ(mmol/l) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

1.9 

(1.8-2.6) 

 

3.1 

(2,1-51) 

>0,05 

Hb sau phá vách(g/l) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

130 

(112-140) 

 

131 

(120-132) 

>0,05 

Thông liên nhĩ sau phá vách(mm) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

6.9 

(6,4-7,4) 

 

5.2 

(5,1-6,1) 

<0,01 

Nhận xét: Các chỉ số SaO2 sau phá vách 6 giờ, đường kính thông liên nhĩ sau 

phá vách liên nhĩ cao hơn ở nhóm thành công: 80% so với 46%, 6,9mm so 

với 5,2mm với p<0.01. 
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Bảng 3.10: Phân tích hồi quy logistic đơn biến các yếu tố có liên quan  

đến kết quả phá vách liên nhĩ 

Biến số 

Thành 

công 

n=45 

Thất bại 

 

n=4 

OR 95% CI p 

SaO2 sau phá vách 6 giờ (%) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

80 

(66-84) 

 

46 

(32-60) 

 

0,8 

 

0,79-0,98 

 

0,01 

Thông liên nhĩ sau phá vách (mm) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

6.9 

(6.4-7.4) 

 

5.2 

(5.1-6.1) 

 

0,05 

 

0,05-0,5 

 

0,01 

 

Nhận xét: SaO2 sau phá vách 6 giờ và đường kính thông liên nhĩ sau phá 

vách liên nhĩ được phân tích hồi quy losgistic đơn biến có liên quan đến kết 

quả điều trị với p=0,01 (OR: 0,8; 95% CI: 0,79-0,98) và p=0,01 (OR: 0,05;  

95% CI: 0,05-0,5). 

 

3.3. Kết quả phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

Phẫu thuật chuyển gốc động mạch được tiến hành trên 82 bệnh nhân, 

trong đó 33 bệnh nhân không phá vách liên nhĩ và 49 bệnh nhân cần phá vách 

liên nhĩ trước phẫu thuật, thời gian trung bình  từ khi phá vách liên nhĩ đến 

khi phẫu thuật là 17 ± 12 ngày, dao động từ 1- 60 ngày. 
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3.3.1. Đặc điểm trong phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

Bảng 3.11: Đặc điểm hình thái ĐMV và tương quan các động mạch lớn 

Tƣơng quan ĐM 

ĐMV 

Chếch phải 

n(%) 

Trƣớc sau 

n(%) 

Song song 

n(%) 
Tổng 

ĐMV bình thường 20(43,5) 23(50) 3(6,5) 46(56,1) 

ĐMV bất thường, có 2 lỗ vành 10(40) 12(48) 3(12) 25(30,5) 

ĐMV bất thường, có 1 lỗ vành 1(14,3) 2(28,6) 4(57,1) 7(8,5) 

ĐMV đi trong thành ĐMC 4(100) 0 0 4(4,9) 

Tổng 35 37 10 82 

 

Nhận xét: Các hình thái ĐMV bình thường, ĐMV bất thường có 2 lỗ vành có 

tương quan giữa 2 động mạch lớn chủ yếu là chếch phải và trước sau. ĐMV 

bất thường có 1 lỗ vành có tương quan động mạch lớn song song chiếm 

57,1%. ĐMV đi trong thành ĐMC tương quan chếch phải chiếm 100%.  

 

Bảng 3.12: So sánh hình thái động mạch vành trong mổ với siêu âm tim 

Chỉ số Siêu âm tim Trong mổ 

ĐMV bình thườngn(%) 67(81,7) 46(56,1) 

ĐMV bất thường, có 2 lỗ vànhn(%) 5(6,1) 25(30,5) 

ĐMV bất thường, có 1 lỗ vànhn(%) 9(11) 7(8,5) 

ĐMV đi trong thành ĐMCn(%) 1(1,2) 4(4,9) 

 

Nhận xét: Chẩn đoán siêu âm ĐMV bất thường có 2 lỗ vành thấp hơn so với 

chẩn đoán trong mổ: 6,1% so với 30,5%. 
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Bảng 3.13: Một số  đặc điểm  trong phẫu thuật 

Chỉ số 
Trung bình ± SD 

(Tối thiểu-tối đa) 

Thời gian phẫu thuật (phút) 
378 ± 121 

(150-1080) 

Thời gian THNCT (phút) 
206 ± 94 

(105-320) 

Thời gian cặp ĐMC (phút) 
130 ± 31 

(70-232) 

Thời gian chạy máy hỗ trợ (phút) 
47 ± 25 

(20-148) 

Nhiệt độ hậu môn thấp nhất (độ C) 
28,8 ± 1,95 

(25-38,4) 

Sốc điện n(%) 5(6,1) 

Tạo nhịp tạm thời n(%) 6(7,3) 

Mở ngực n(%) 52(63,4) 

 

Nhận xét: Thời gian tuần hoàn ngoài cơ thể trung vị là 206 ± 94 phút. Thời 

gian cặp ĐMC trung vị là 130 ± 31 phút. Thời gian chạy máy hỗ trợ trung vị 

là 47 ± 25 phút, 63.4% bệnh nhân để mở ngực sau phẫu thuật.  
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Bảng 3.14: Một số đặc điểm trong  phẫu thuật theo hình thái 

 động mạch vành 

Đặc điểm Trung vị Tứ phân vị p 

Thời gian phẫu thuật (phút) 

ĐMV bình thường 

ĐMV bất thường có 2 lỗ vành 

ĐMV bất thường có 1 lỗ vành 

ĐMV đi trong thành ĐMC 

 

350 

360 

385 

345 

 

300-450 

305-405 

360-460 

235-440 

>0,05 

Thời gian THNCT (phút) 

ĐMV bình thường 

ĐMV bất thường có 2 lỗ vành 

ĐMV bất thường có 1 lỗ vành 

ĐMV đi trong thành ĐMC 

 

183 

182 

203 

174 

 

155-214 

165-216 

192-273 

128-260 

>0,05 

Thời gian cặp ĐMC (phút) 

ĐMV bình thường 

ĐMV bất thường có 2 lỗ vành 

ĐMV bất thường có 1 lỗ vành 

ĐMV đi trong thành ĐMC 

 

120 

127 

144 

121 

 

104-141 

113-144 

137-150 

104-181 

>0,05 

Thời gian chạy máy hỗ trợ (phút) 

ĐMV bình thường 

ĐMV bất thường có 2 lỗ vành 

ĐMV bất thường có 1 lỗ vành 

ĐMV đi trong thành ĐMC 

 

37 

38 

37 

40 

 

32-46 

32-61 

29-101 

31-65 

>0,05 

Nhận xét: Các bệnh nhân ĐMV bất thường có 1 lỗ vành có thời gian phẫu 

thuật, thời gian THNCT, thời gian cặp ĐMC cao nhất trong 4 nhóm bệnh 

nhân (p>0,05). 
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3.3.2. Đặc điểm hồi sức sau phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

Bảng 3.15: Đặc điểm  hồi sức sau phẫu thuật 

Chỉ số 

Chung 

 

n=82 

Phá vách 

liên nhĩ 

n=49 

Không 

phá vách 

n=33  

p 

Thời gian thở máy (giờ) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

84 

64-114 

 

99 

64-130 

 

75 

64-92 

<0,05 

Thời gian dùng thuốc vận mạch (giờ) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

 

94 

70-140 

 

 

96 

75-142 

 

 

84 

68-136 

>0,05 

Thời gian đóng ngực (giờ) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

24 

0-48 

 

23 

0-48 

 

24 

0-46 

>0,05 

Thời gian nằm hồi sức (ngày) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

9 

7-14 

 

8 

6-14 

 

10 

7-14 

>0,05 

 

Nhận xét: Thời gian thở máy trung vị là 84 giờ, các bệnh nhân có phá vách 

trước phẫu thuật có thời gian thở máy lâu hơn (p<0,05). Không có sự khác 

biệt về thời gian dùng thuốc vận mạch, thời gian đóng ngực là 24 giờ, thời 

gian nằm hồi sức giữa hai nhóm bệnh nhân. 
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Bảng 3.16: Đặc điểm áp lực nhĩ trái, chỉ số VIS và nồng độ Lactate máu  

48 giờ sau phẫu thuật 

Đặc điểm 

Chung 

 

n=82 

Phá vách liên 

nhĩ 

n=49 

Không phá 

vách 

n=33 

p 

Áp lực nhĩ trái (cmH20) 

Áp lực nhĩ trái ngay sau mổ 

Áp lực nhĩ trái sau mổ 6 giờ 

Áp lực nhĩ trái sau mổ 12 giờ 

Áp lực nhĩ trái sau mổ 24 giờ 

Áp lực nhĩ trái sau mổ 48 giờ 

 

8(6-9) 

8(6-9) 

8(6-9) 

7(6-9) 

7(6-9) 

 

8(6-10) 

8(6-10) 

8(6-9) 

8(6-10) 

7(6-9) 

 

8(7-9) 

8(7-9) 

8(7-9) 

7(6-9) 

6(6-8) 

 

>0,05 

- 

- 

- 

- 

Chỉ số VIS 

VIS ngay sau mổ 

VIS sau mổ 6 giờ 

VIS sau mổ 12 giờ 

VIS sau mổ 24 giờ 

VIS sau mổ 48 giờ 

 

13(10-18) 

14,5(11,9-18) 

12,8(10-17) 

13,5(10,4-17) 

12,5(10-17,5) 

 

15(12,5-18,5) 

15(12,5-20) 

14,5(12,5-20) 

15(12,5-17,5) 

12,5(10-17,5) 

 

12,7(10-16,8) 

13(10,8-17,5) 

12,5(10-15) 

12,5(10-15) 

11,5(10-16,3) 

 

>0,05 

>0,05 

0.07 

0,06 

0,08 

Lactate máu (mmol/l) 

Lactate máu ngay sau mổ 

Lactate máu sau mổ 6 giờ 

Lactate máu sau mổ 12 giờ 

Lactate máu sau mổ 24 giờ 

Lactate máu sau mổ 48 giờ 

 

3,1(1,9-4,1) 

1,7(1,2-2,9) 

1,6(1,2-2,5) 

1,5(1,1-2,2) 

1,1(0,9-1,6) 

 

3,1(2,2-3,9) 

1,7(1,2-3,0) 

1,7(1,3-2,7) 

1,5(1,2-2,3) 

1,1(0,9-1,55) 

 

3,1(1,9-4,9) 

1,8(1,1-2,4) 

1,4(1,1-2,2) 

1,2(1,1-1,7) 

1,1(0,8-1,6) 

 

>0,05 

- 

- 

- 

- 

Nhận xét:Áp lực nhĩ trái dao động trong khoảng 6-9 cmH20 trong 48 giờ sau 

phẫu thuật, nồng độ Lactat máu cao nhất tại thời điểm ngay sau mổ là 3,1 

mmo/l. Không có sự khác biệt về chỉ số áp lực nhĩ trái và nồng độ Lactat máu 
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giữa hai nhóm bệnh nhân. Chỉ số VIS cao nhất tại thời điểm sau mổ 6 giờ là 

14,5. Nhóm bệnh nhân phá vách liên nhĩ trước mổ có chỉ số VIS cao hơn tại 

các thời điểm sau mổ 12 giờ, 24 giờ, 48 giờ với p>0,05. 

Bảng 3.17: Siêu âm tim sau phẫu thuật 

Van tim Mức độ hở Số bệnh nhân Tỉ lệ % 

Van hai lá 

Nhẹ 10 12,2 

Trung bình 0 0 

Nặng 1 1,2 

Van 3 lá 

Nhẹ 48 58,5 

Trung bình 1 1,2 

Van ĐMC 

Nhẹ  13 15,9 

Trung bình 1 1,2 

 

Van ĐMP 

Nhẹ  42 51,2 

Trung bình 4 4,9 

Nặng  0 0 

Tổn thƣơng tồn lƣu 

Tồn lưu thông liên thất phần cơ  

Tồn lưu thông liên thất phần màng 

Hẹp nhánh động mạch phổi 

 

3 

2 

4 

 

3,6 

2,4 

4,9 

Chức năng thất trái 
Trung bình ± 

SD 

Tối thiểu- 

tối đa 

EF(%) 

Chỉ số khối thất trái (g/m
2
) 

LVPWd (mm) 

63 ± 5,2 

63 ± 18,2 

4,3 ± 0,8 

52-79 

40-95 

2,3-6,3 
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Nhận xét: Trong 82 bệnh nhân sau phẫu thuật hở nhẹ van 3 lá và van ĐMP 

chiếm chủ yếu: 48(58,5%) và 42(51,2%) bệnh nhân. Hở van 2 lá nặng có 1 

bệnh nhân và hở van 2 lá nhẹ có 10(12,2%) bệnh nhân. 5(6%) bệnh nhân có 

tồn lưu thông liên thất phần màng và phần cơ. Hẹp nhẹ nhánh động mạch 

phổi có 4(4,9%) bệnh nhân. Sau mổ chức năng thất trái EF, chỉ số khối thất 

trái, LVPWd trong giới hạn bình thường. 

Bảng 3.18: Các biến chứng sau phẫu thuật 

Biến chứng Số bệnh nhân Tỉ lệ % 

Chảy máu sau mổ 9 10,9 

Rối loạn nhịp 11 13,4 

Tràn dưỡng chấp 1 1,2 

Liệt cơ hoành 2 2,4 

Nhiễm trùng xương ức 2 2,4 

Nhiễm trùng vết mổ 3 3,6 

Nhiễm trùng bệnh viện 25 30,5 

 

Nhận xét: 9(10,9%) bệnh nhân chảy máu sau mổ đáp ứng với truyền các chế 

phẩm máu không phải mở ngực kiểm tra cầm máu, 11(13.4%) bệnh nhân có 

rối loạn nhịp như cơn nhịp nhanh phức bộ nối, ngoại tâm thu thất đáp ứng với 

thuốc điều trị sau mổ. Trong số 5 bệnh nhân bao gồm: 3 bệnh nhân nhiễm 

trùng vết mổ phải cắt chỉ làm sạch vết mổ, 2 bệnh nhân nhiễm trùng xương ức 

phải mổ lại làm sạch và đóng lại xương ức, có kết quả cấy dịch vết mổ âm 

tính.2 bệnh nhân liệt cơ hoành phải phẫu thuật khâu gấp nếp cơ hoành. 1 bệnh 

nhân tràn dưỡng chấp phải nhịn ăn và nuôi dưỡng tĩnh mạch.Nhiễm trùng 

bệnh viện chiếm 30.5% bao gồm 2 bệnh nhân cấy máu dương tính và 23 bệnh 

nhân cấy nội khí quản dương tính (bao gồm 5 bệnh nhân nhiễm trùng vết mổ 

và nhiễm trùng xương ức). 
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Biểu đồ  3.2: Đặc điểm tổn thương thận cấp 48 giờ sau phẫu thuật 

Nhận xét: 26(32.1%) bệnh nhân sau phẫu thuật có tổn thương thận cấp (AKI) 

48 giờ sau mổ. 

Bảng 3.19: Đặc điểm các giai đoạn tổn thương thận cấp 48 giờ sau mổ 

Chỉ số 

Ngay sau mổ Sau mổ 24 giờ Sau mổ 48 giờ 

n % n % n % 

Không AKI 72 88.8 57 70.4 70 87.5 

Giai đoạn 1 6 7.5 14 17.2 4 5 

Giai đoạn 2 1 1.2 5 6.2 4 5 

Giai đoạn 3 2 2.5 5 6.2 2 2.5 

 

Nhận xét: AKI giai đoạn 1 cao nhất tại thời điểm sau mổ 24 giờ chiếm tỷ lệ 

17.2%. AKI giai đoạn 2 sau mổ 24 giờ và 48 giờ là 6.2% và 5%. AKI giai 

đoạn 3 cao nhất sau mổ 24 giờ chiếm tỉ lệ 6.2%. 

26 

55 

Có

Không
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Biểu đồ 3.3: Điều trị thẩm phân phúc mạc 48 giờ sau phẫu thuật 

Nhận xét: 30(36,6%) bệnh nhân có điều trị thẩm phân phúc mạc trong 48 giờ 

sau phẫu thuật. Các bệnh nhân được chỉ định thẩm phân phúc mạc khi cân 

bằng dịch sau mổ 6 giờ dương nhiều, bệnh nhân phù nề nhiều do thoát dịch 

sau chạy máy THNCT, nước tiểu sau 6 giờ có xu hướng giảm dần. 

3.3.3. Kết quả điều trịphẫu thuật chuyển gốc động mạch 

3.3.3.1. Kết quả chung của phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

 

Biểu đồ 3.4: Kết quả phẫu thuật 

Nhận xét: Tỉ lệ tử vong sau phẫu thuật chiếm 8.5% (7/82). 

30 

52 
Có

Không

75 

7 

Sống 

Tử vong 
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Bảng 3.20: Nguyên nhân tử vong 

Nguyên nhân tử vong Số bệnh nhân 

Suy chức năng thất trái 3 

Nhiễm trùng xương ức  1 

Liệt cơ hoành  1 

Hẹp nặng 2 nhánh động mạch phổi 1 

Nhiễm trùng bệnh viện 1 

Tổng 7 

 

Nhận xét:3 bệnh nhântử vong suy chức năng thất trái: 1 bệnh nhân  hở 2 lá 

nặng không cai được máy THNCT, 1 bệnh nhân suy chức năng thất trái tiến 

triển sau mổ và 1 bệnh nhân hở van động mạch chủ tiến triển nặng dần sau 

phẫu thuật. 4 bệnh nhân tử vong còn lại bao gồm: 1 bệnh nhân có nhiễm trùng 

xương ức, 1 bệnh nhân liệt cơ hoành, 1 bệnh nhân hẹp nặng 2 nhánh động 

mạch phổi, 1 bệnh nhân viêm phổi do nhiếm trùng bệnh viện phải thở máy 

kéo dài và tử vong do sốc nhiễm khuẩn. 

3.4. Các yếu tố liên quan đến kết quả điều trị xấu 

3.4.1. Kết quả điều trị xấu 

 

Biểu đồ 3.5: Kết quả điều trị xấu 

Nhận xét: 30/82(36.5%) bệnh nhân có kết quả điều trị xấu. 

52 

30 

Kết quả điều trị tốt 

Kết quả điều trị xấu 



81 

3.4.2. Các yếu tố trước phẫu thuật liên quan tới kết quả điều trị xấu 

Bảng 3.21: Các yếu tố dịch tễ, lâm sàng  liên quan tới kết quả điều trị 

Chỉ số 

Kết quả điều 

trị tốt 

N=52 

Kết quả điều 

trị xấu 

N=30 

p 

Tuổi vào viện (ngày) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

24,5 

(6,5-49) 

 

2,5 

(1-20) 

<0,01 

Tuổi phẫu thuật (ngày) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

44 

(25-64) 

 

27,5 

(20-34) 

<0,01 

Tuổi xuất hiện triệu chứng (ngày) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

1 

(1-18) 

 

1 

(1-2) 

<0,05 

Giới 

- Nam 

- Nữ 

 

37(71,2) 

15(28,8) 

 

21(70) 

9(30) 

>0,05 

Cân nặng khi phẫu thuật (kg) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

3.5 

(3,25-4,0) 

 

3.15 

(2,8-3,6) 

<0,05 

Thể bệnh  n(%) 

- TGA-IVS 

- TGA-VSD 

 

29(58,8) 

23(44,2) 

 

19(63,3) 

11(36,7) 

>0,05 

Nhận xét: Nhóm bệnh nhân có kết quả điều trị xấu có tuổi xuất hiện triệu 

chứng và tuổi nhập viện sớm hơn, cân nặng khi phẫu thuật thấp hơn nhóm 

bệnh nhân có kết quả điều trị tốt (p<0,05). Không có sự khác nhau về giới và 

thể bệnh giữa hai nhóm. 
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Bảng 3.22: Tình trạng lúc nhập viện liên quan tới kết quả điều trị  

Các chỉ số 

Kết quả điều 

trị tốt 

n=52 

Kết quả điều 

trị xấu 

n=30 
p 

n % n % 

Tình trạng hô hấp 

Tự thở và thở ô xy 

Thở máy 

 

43 

9 

 

82,7 

17,3 

 

23 

7 

 

76,7 

23,3 

>0,05 

Suy tim nặng 

Có 

Không 

 

10 

42 

 

19,2 

80,8 

 

7 

23 

 

23,3 

76,7 

>0,05 

Nhận xét:Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm kết quả điều trị về tình trạng hô 

hấp và mức độ suy tim nặng 

Bảng 3.23: Chức năng thất trái liên quan tới kết quả điều trị  

Chỉ số 

Kết quả điều 

trị tốt 

n=52 

Kết quả điều 

trị xấu 

n=30 

p 

Hình thái thất trái  n(%) 

- Tuýp 1 

- Tuýp 2 

- Tuýp 3 

 

45 (86,5) 

7 (13,5) 

0 (0) 

 

27 (90,0) 

2 (6,7) 

1 (3,3) 

>0,05 

EF (%) 

Trung bình ± SD 

 (Tối thiểu-tối đa) 

 

67,2 ± 6,5  

(49-82) 

 

66,1 ± 6,3 

(56-81) 

>0,05 

Chỉ số khối thất trái (g/m2) 

Trung bình ± SD 

 (Tối thiểu-tối đa) 

 

65,6 ± 20,2 

(41,7-121,0) 

 

56,3 ± 17,2 

(24,0-87,1) 

>0,05 

LVPWd (mm) 

Trung bình ± SD 

(Tối thiểu-tối đa) 

 

4,06 ± 1,11 

(2,00-7,10) 

 

3,51 ± 0,69 

(2,30-5,50) 

<0,05 

Nhận xét: Bệnh nhân có kết quả điều trị xấu có chỉ số LVPWd thấp hơn 

(p<0,05). Các chỉ số hình thái thất trái, EF và chỉ số khối thất trái không có sự 

khác biệt giữa 2 nhóm. 
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Bảng 3.24: Can thiệp phá vách liên nhĩ liên quan tới kết quả điều trị  

Can thiệp phá vách liên nhĩ 

Kết quả điều 

trị tốt 

n=52 

Kết quả điều 

trị xấu 

n=30 

p 

Có 
26 

(50%) 

23 

(76,7%) 
<0,05 

Không 
26 

(50%) 

7 

(23,3%) 

Nhận xét: Tỉ lệ bệnh nhân có phá vách liên nhĩ có kết quả điều trị xấu hơn 

nhóm bệnh nhân không phá vách liên nhĩ với p<0.05. 

3.4.3. Các yếu tố trong phẫu thuật liên quan tới kết quả điều trị xấu 

Bảng 3.25: Các chỉ số trong phẫu thuật liên quan tới kết quả điều trị  

Chỉ số 

Kết quả điều 

trị tốt 

n=52 

Kết quả điều 

trị xấu 

n=30 

p 

Thời gian phẫu thuật (phút) 
350 

(300-400) 

370 

(300-480) 
>0,05 

Thời gian THNCT (phút) 
176 

(160-212) 

210 

(160-273) 
<0,05 

Thời gian cặp ĐMC (phút) 
126 

(110-142) 

138 

(110-150) 
>0,05 

Thời gian chạy máy hỗ trợ (phút) 
35 

(30-42) 

40 

(33-73) 
<0,05 

Mở ngực sau mổ n(%) 26(50) 26(86,7) <0,01 

Sốc điện n(%) 4(7,8) 1(3,3) >0,05 

Tạo nhịp tạm thời n(%) 2(3,9) 4(13,3) >0,05 

Nhận xét: Thời gian THNCT và chạy máy hỗ trợ cao hơn ở nhóm kết quả 

điều trị xấu (p<0,05). Số bệnh nhân mở ngực sau mổ cao hơn trong nhóm 

bệnh nhân kết quả điều trị xấu: 86,7% so với 50% với p<0,01. 
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Bảng 3.26: Hình thái động mạch vành liên quan tới kết quả điều trị  

Chỉ số 
Kết quả điều trị tốt 

n=52 

 

 

 

 

Kết quả điều trị xấu 

n=30 

 

p 

ĐMV bình thường 
29 

(55,8%) 

17 

(56,7%) 

>0,05 

ĐMV bất thường có 2 

lỗ vành 

17 

(32,7%) 

8 

(26,7%) 

ĐMV bất thường có 1 

lỗ vành 

5 

(9,6%) 

2 

(6,6%) 

ĐMV đi trong thành 

ĐMC 

1 

(1,9%) 

3 

(10%) 

Nhận xét:Không có sự khác biệt về hình thái động mạch vành giữa hai nhóm 

kết quả điều trị tốt và kết quả điều trị xấu. 

3.4.4. Các yếu tố sau phẫu thuật liên quan tới kết quả điều trị xấu 

Bảng 3.27: Chỉ số VIS sau mổ 48 giờ liên quan tới kết quả điều trị  

Chỉ số VIS 
Kết quả điều trị tốt 

n=52 

Kết quả điều trị xấu 

n=30 
p 

VIS ngay sau mổ 
12,5 

(10-17,5) 

16,3 

(12,5-18,5) 
<0,05 

VIS sau mổ 6 giờ 
12,8 

(11,8-17,5) 

16,5 

(12,5-20) 
>0,05 

VIS sau mổ 12 giờ 
12,5 

(10-15) 

15 

(12,5-20,5) 
<0,05 

VIS sau mổ 24 giờ 
12.5 

(10-15) 

15 

(13,5-22,5) 
<0,01 

VIS sau mổ 48 giờ 
11.5 

(10-12,5) 

17,5 

(12,5-27,5) 
<0,01 

Nhận xét: Tại các thời điểm ngay sau mổ, sau mổ 12 giờ, sau mổ 24 giờ, sau mổ 

48 giờ nhóm bệnh nhân có kết quả điều trị xấu có chỉ số VIS cao hơn với p< 0.05. 
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Bảng 3.28: Lactate máu sau mổ 48 giờ liên quan tới kết quả điều trị  

Lactate máu 

Kết quả điều 

trị tốt 

n=52 

Kết quả điều 

trị xấu 

n=30 

p 

Lactate máu ngay sau mổ 
2.9 

(1,8-3,5) 

3.7 

(2,8-4,6) 
<0,01 

Lactate máu sau mổ 6 giờ 
1,4 

(1,1-1,9) 

2,8 

(1,8-4,1) 
<0,01 

Lactate máu sau mổ 12 giờ 
1,3 

(1,1-2,0) 

2,2 

(1,6-3,2) 
<0,01 

Lactate máu sau mổ 24 giờ 
1,2 

(1,0-1,6) 

2,2 

(1,5-3,6) 
<0,01 

Lactate máu sau mổ 48 giờ 
1.0 

(0,8-1,3) 

1.3 

(1,0-2,0) 
<0,05 

Nhận xét:Lactate máu tại 5 thời điểm sau mổ 48 giờ của nhóm kết quả điều 

trị xấu cao hơn nhóm kết quả điều trị tốt với p< 0.05. 

 

Bảng 3.29: AKI sau mổ 48 giờ liên quan tới kết quả điều trị  

Chỉ số AKI 
Kết quả điều trị tốt 

n=51 

Kết quả điều trị xấu 

n=29 
p 

Có 
13 

(25,5%) 

13 

(44,8%) 
0,08 

Không 
38 

(74,5%) 

16 

(55,2%) 

 

Nhận xét: AKI của nhóm kết quả điều trị xấu cao hơn nhóm kết quả điều trị 

tốt với p = 0.08. 
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Bảng 3.30: Các yếu tố hồi sức khác liên quan tới kết quả điều trị  

Chỉ số 

Kết quả điều 

trị tốt 

n=52 

Kết quả điều 

trị xấu 

n=30 

p 

Thời gian đóng xương ức (giờ) 

Trung vị 

(Tứ phân vị) 

 

 

 

Trung vị 

 

 

 

 

27 

(24-46) 

 

 

48 

(24-70) 

<0,05 

Nhiễm trùng bệnh việnn(%) 11(21,2) 14(48,3) <0,05 

 

Nhận xét: Thời gian đóng xương ức và nhiễm trùng bệnh viện ở nhóm kết 

quả điều trị xấu cao hơn nhóm kết quả điều trị tốt với p<0,05. 

 

Bảng 3.31: Giá trị tiên lượng của chỉ số VIS tại các thời điểm 48 giờ sau 

mổ tới kết quả điều trị thể hiện qua đường cong ROC 

Thời điểm 
Diện tích dưới đường 

cong (AUC) 95%CI 
Điểm cắt Độ nhạy 

Độ đặc 

hiệu 

Ngay sau mổ 0,63(0,5-0,76) 15 69,2 65,3 

Sau 6 giờ 0,62(0,48-0,76) 14 73 59,6 

Sau 12 giờ 0,63(0,49-0,77) 14 65,4 63,4 

Sau 24 giờ 0,74(0,62-0,85)) 15 73 65,3 

Sau 48 giờ 0,78(0,66-0,89) 14 69,2 79,5 

 

Nhận xét: Chỉ số VIS tại thời điểm sau mổ 24 giờ có giá trị tiên lượng đến 

kết quả điều trị xấu với AUC 0,74; độ nhạy 73%, độ đặc hiệu 65,3 % tại điểm 

cắt có giá trị VIS là 15. 
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Bảng 3.32: Giá trị tiên lượng của nồng độ Lactate máu các thời điểm 48 giờ 

sau mổ tới kết quả điều trị thể hiện qua đường cong ROC 

Thời điểm 
Diện tích dưới đường 

cong (AUC) 95%CI 
Điểm cắt Độ nhạy 

Độ đặc 

hiệu 

Ngay sau mổ 0,69(0,57-0,82) 3,2 72 62,7 

Sau 6 giờ 0,77(0,66-0,89) 2,2 72 78,8 

Sau 12 giờ 0,72(0,6-0,85) 1,6 80 61,2 

Sau 24 giờ 0,78(0,67-0,9) 1,6 75 71,4 

Sau 48 giờ 0,67(0,53-0,81) 1,1 72 55,6 

Nhận xét: Nồng độ Lactate máu tại thời điểm sau mổ 12 giờ có giá trị tiên 

lượng đến kết quả điều trị xấu với AUC 0,72; độ nhạy 80 %, độ đặc hiệu 61,2% 

tại điểm cắt có giá trị Lactate là 1,6 mmol/l. 

3.4.5.Các yếu tố liên quan đến kết quả điều trị 

Bảng 3.33: Phân tích đơn biến các yếu tố liên quan tới kết quả điều trị 

Chỉ số OR 95% CI p 

Tuổi vào viện (ngày) 0,95 0,92-0,95 0,003 

Tuổi phẫu thuật (ngày) 0,95 0,93-0,98 0,002 

Tuổi có triệu chứng (ngày) 0,93 0,88-0,99 0,04 

Cân nặng phẫu thuật (kg) 0,99 0,998-0,999 0,02 

Chỉ số khối thất trái trước mổ (g/m
2
) 0,97 0,92-1,0 0,19 

LVPWd trước mổ (mm) 0,5 0,27-0,94 0,03 

Phá vách liên nhĩ trước mổ 3,2 1,2-8,9 0,02 

Thời gian chạy THNCT 1 1,0-1,02 0,04 

Thời gian chạy hỗ trợ 1,02 1,0-1,05 0,04 

Mở ngực sau mổ 6,5 1,98-21,2 0,002 

Thời gian đóng xương ức 1,05 1,03-1,08 0.000 

Chỉ số VIS sau mổ 24 giờ 1,1 1,05-1,29 0,003 

Nồng độ Lactate sau mổ 12 giờ (mmol/l) 2,5 1,4-4,6 0,002 

Chỉ số AKI 2,3 0,9-6,2 0,08 

Nhiễm khuẩn bệnh viện 3,4 1,2-9,3 0,013 
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Bảng 3.34: Phân tích đa biến các yếu tố liên quan tới kết quả điều trị 

Chỉ số OR 95% CI p 

LVPWd trước mổ (mm) 0,36 0,15-0,88 0,025 

Thời gian THNCT 1,8 1,18-2,88 0,007 

Chỉ số VIS sau mổ 24 giờ 1,1 1,0-1,28 0,045 

Nồng độ Lactate  sau mổ 12 giờ (mmol/l) 2,9 1,24-6,98 0,014 

 

Nhận xét: Các yếu tố liên quan tới kết quả điều trị được tiến hành phân tích 

đơn biến và phân tích hồi quy logistic đa biến. Kết quả cho thấy LVPWd 

trước mổ, thời gian THNCT, chỉ số VIS tại thời điểm sau mổ 24 giờ, nồng độ 

Lactate máu tại thời điểm sau mổ 12 giờ là các yếu tố liên quan tới kết quả 

điều trị phẫu thuật chuyển gốc động mạch. 

3.5. Kết quả khám lại sau phẫu thuật 

3.5.1. Sự phát triển cân nặng sau phẫu thuật  6 tháng 

 

Biểu đồ 3.6: Phát triển cân nặng khám lại sau 6 tháng 

Nhận xét: Tại thời điểm sau mổ 6 tháng, 44 bệnh nhân khám lại có mức tăng 

cân trung bình là 4,4 ± 1,5 kg dao động từ 1,8kg đến 7,6kg. 
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3.5.2. Mức độ suy tim sau phẫu thuật 6 tháng 

 

Biểu đồ 3.7: Mức độ suy tim khám lại sau 6 tháng 

Nhận xét: Trong 44 bệnh nhân khám lại sau 6 tháng tỉ lệ suy tim độ I chiếm 

97,7% (43/44), độ II chiếm 2,3%, không có bệnh nhân suy tim độ III và độ IV. 

3.5.3. Đặc điểm siêu âm tim khám lại sau phẫu thuật 6 tháng 

Bảng 3.35: Kết quả khám lại siêu âm tim 

Siêu âm tim 
1 tháng 

n=51 

3 tháng 

n=48 

6 tháng 

n=44 

Tổn thƣơng van timn(%) 

Hở van 2 lá nhẹ  

Hở van 3 lá  

Nhẹ 

Trung bình 

Hở van động mạch chủ  

Nhẹ 

Trung bình 

Hở van động mạch phổi  

Nhẹ 

Trung bình 

 

11(21,6) 

 

44(86,2) 

0(0) 

 

23(46) 

0(0) 

 

36(70,6) 

1(2) 

 

8(16,7) 

 

44(91,7) 

0(0) 

 

33(68,8) 

0(0) 

 

36(75) 

1(20,8) 

 

8(18,1) 

 

43(97,7) 

0(0) 

 

33(75) 

0(0) 

 

40(91) 

1(2,2) 

8 

28 29 

17 

43 

1 0 0 0
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Trước phẫu thuật 

Sau phẫu thuật 
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Chức năng và hình thái thất trái 

Hình thái thất trái tuýp 1 n(%) 

EF (%) 

Trung bình ± SD 

(Tối thiểu-tối đa) 

Chỉ số khố thất trái (g/m
2
) 

Trung bình ± SD 

(Tối thiểu-tối đa) 

LVPWd (mm) 

Trung bình ± SD 

(Tối thiểu-tối đa) 

 

51(100) 

 

63 ± 3,5 

(56-72) 

 

64 ± 12 

(40-86) 

 

4,3 ± 1,4 

(3-7,3) 

 

48(100) 

 

65 ± 4,7 

(56-76) 

 

65 ± 10 

(45-86) 

 

4,5 ± 1,7 

(3,7-7,5) 

 

44(100) 

 

65 ± 4,1 

(59-76) 

 

65 ± 8,3 

(52-80) 

 

5,1 ± 0,9 

(3,5-7,7) 

Thƣơng tổn tồn lƣun(%) 

Tồn lưu thông liên thất phần màng  

Tồn lưu thông liên thất phần cơ  

Hẹp nhánh động mạch phổi nhẹ  

 

1(2) 

2(4) 

3(6) 

 

0(0) 

2(4,2) 

2(4,2) 

 

0(0) 

2(4,5) 

2(4,5) 

 

Nhận xét: Các bệnh nhân theo dõi sau phẫu thuật có hình thái và chức năng 

thất trái ở giới hạn bình thường, hở van nhĩ thất và van động mạch ở mức độ 

nhẹ và không tiến triển. 1 trường hợp có shunt tồn lưu thông liên thất phần 

màng đã tự đóng sau mổ 3 tháng, 2 trường hợp shunt tồn lưu thông liên thất 

phần cơ nhỏ vẫn tồn tại sau 6 tháng.2 trường hợp hẹp nhánh động mạch phổi 

nhẹ sau 6 tháng không tiến triển thêm. 
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. Đặc điểm chung của bệnh nhân nghiên cứu 

Trong thời gian từ tháng 1 năm 2010 đến tháng 12 năm 2012, có 82 

bệnh nhân trong nghiên cứu đã được phẫu thuật chuyển gốc động mạch tại 

Bệnh viện Trung ương bao gồm 48 bệnh nhân đảo gốc động mạch có vách 

liên thất nguyên vẹn và 34 bệnh nhân đảo gốc động mạch có thông liên thất. 

4.1.1. Đặc điểm dịch tễ học của bệnh nhân nghiên cứu 

- Tuổi nhập viện 

Bệnh nhân trong nghiên cứu có tuổi nhập viện trung vị là 12 ngày trong 

đó trường hợp nhập viện sớm nhất ngay sau đẻ, trường hợp nhập viện muộn 

nhất là 132 ngày. Nghiên cứu của Kim J.W tại Hàn Quốc cho thấy tuổi nhập 

viện trung vị là 6 ngày và nghiên cứu của Sarris G.E tại châu Âu bệnh nhân 

đảo gốc động mạch có tuổi nhập viện trung vị là 10 ngày. Như vậy, bệnh đảo 

gốc động mạch là một bệnh tim bẩm sinh nhập viện từ rất sớm sau đẻ. Từ 

bảng 3.1 cho thấy các bệnh nhân đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên 

vẹn có tuổi nhập viện trung vị là 9,5 ngày (0 – 78 ngày), sớm hơn bệnh nhân 

đảo gốc động mạch có thông liên thấtcó tuổi nhập viện là 26 ngày (0-132 

ngày) với p<0,05. Các bệnh nhân đảo gốc động mạch có thông liên thất có độ 

tuổi nhập viện muộn hơn là do việc trộn máu giữa hai hệ tuần hoàn chủ và 

tuần hoàn phổi tốt hơn nhờ thông liên thất. Trong 82 bệnh nhân nghiên cứu, tỉ 

lệ bệnh nhân đảo gốc động mạch có thông liên thất chiếm 34(41,5%). Tuy 

nhiên, trong nghiên cứu này ghi nhận thấy có trường hợp đảo gốc động mạch 

có thông liên thất phải nhập viện ngay sau đẻ. Đây là các trường hợp đảo gốc 

động mạch có thông liên thất nhỏ, bệnh nhân vẫn có biểu hiện thiếu ô xy do 

việc trộn máu giữa 2 vòng tuần hoàn qua thông liên thất không đủ. Các 
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nghiên cứu của Sarris G.E và Kim J.W cho thấy tỉ lệ bệnh nhân đảo gốc động 

mạch có thông liên thất chiếm 30% và 29,6% [118],[121]. 

- Giới 

Từ bảng 3.1 cho thấy bệnh đảo gốc động mạch hay gặp ở trẻ nam, tỉ lệ 

nam/nữ là 2,4:1. Điều này phù hợp với các nghiên cứu trên thế giới có tỉ lệ 

nam/nữ dao động tử 1,5-3,2: 1 [1]. Nghiên cứu của Kim J.W và Co-Vu J.G 

cho tỉ lệ nam/nữ là 2,3/1 và 2,4/1 [121],[134]. 

4.1.2. Đặc điểm lâm sàng 

- Cân nặng 

Bảng 3.1 cho thấy cân nặng trung bình là 3,49 kg dao động từ 2,1 đến 

5,5kg. Cân nặng > 3kg chiếm 70,7%, tỉ lệ bệnh nhân có cân nặng ≤ 2,5kg 

chiếm 4,9%, không có sự khác nhau về cân nặng giữa 2 nhóm đảo gốc động 

mạch có vách liên thất nguyên vẹn và đảo gốc động mạch có thông liên thất: 

3,4kg và 3,63kg với p>0,05. Kết quả này tương tự với nghiên cứu của Fricke 

T.A: cân nặng trung bình là 3.5kg, đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên 

vẹn là 3,4kg và chuyển gốc động mạch có thông liên thất là 3,7kg [99]. 

Trong các bệnh tim bẩm sinh, bệnh nhân thường có cân nặng khi sinh 

thấp hơn, tỉ lệ đẻ non cao hơn so với trẻ bình thường. Tuy nhiên trong bệnh 

đảo gốc động mạch, bệnh nhân đảo gốc động mạch thường có cân nặng cao 

và tỉ lệ đẻ non thấp [60]. Mehrizi và Drash nhận thấy cân nặng trung bình của 

117 bệnh nhân đảo gốc động mạch cao hơn trẻ bình thường, tỉ lệ đẻ non của 

nhóm bệnh nhân này chiếm 5% so với 12,8% ở các trẻ bị tim bẩm sinh và 8% 

ở trẻ bình thường [135]. Naeye và cộng sự thấy cân nặng của trẻ đảo gốc động 

mạch bằng 103% so với cân nặng trẻ bình thường [136]. Sở dĩ như vậy là do 

đặc điểm tuần hoàn bào thai trong chuyển gốc động mạch, máu của tuần hoàn 

phổi và động mạch chủ xuống chủ yếu được cung cấp bởi máu tĩnh mạch 

rốntrở về qua lỗ bầu dục có nồng độ đường cao hơn so với bào thai bình 
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thường. Các nghiên cứu nhận thấy các bệnh nhân đảo gốc động mạch có sự 

tăng sinh về số lượng tế bào và cân nặng của tuyến tụy, đây là điều thường 

thấy ở những trẻ có bà mẹ bị đái tháo đường [54],[55]. 

- Tuổi xuất hiện triệu chứng 

Bệnh nhân trong nghiên cứu xuất hiện triệu chứng sớm, bệnh xuất hiện 

tập trung chủ yếu vào ngày tuổi thứ 1 đến ngày thứ 12 (Bảng 3.1). Bệnh nhân 

đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn xuất hiện triệu chứng ngày 

tuổi thứ 1 đến ngày thứ 7, sớm hơn bệnh nhân đảo gốc động mạch có thông 

liên thất có ngày xuất hiện triệu chứng từ ngày tuổi thứ 1 đến 25. Levin D.L 

nhận xét các bệnh nhân đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn có 

biểu hiện triệu chứng 56% trong giờ đầu sau đẻ và 92% trong ngày đầu, các 

bệnh nhân có thông liên thất lớn bảo đảm việc trộn máu sẽ có triệu chứng 

muộn hơn khi 2-6 tuần tuổi [58]. 

- Lý do vào viện 

Lý do vào viện của các bệnh nhân nghiên cứu chủ yếu là suy hô hấp 

chiếm 46,4%, tiếp theo là các lý do khó thở và tím môi chiếm 25,6% (Bảng 

3.2). Phân tích lý do vào viện trong 2 nhóm bệnh nhân không thấy sự khác 

nhau về lý do vào viện. Trong bệnh nhân đảo gốc động mạch có vách liên thất 

nguyên vẹn có 2 bệnh nhân được tuyến trước chẩn đoán ngạt sau đẻ, thực tế 

các bệnh nhân này có biểu hiện suy hô hấp do thiếu ô xy của bệnh đảo gốc 

động mạch, khi thăm khám nếu đánh giá phân biệt giữa tím trung tâm (tím 

môi và niêm mạc) và tím ngoại biên (tím đầu chi) sẽ giúp chẩn đoán phân biệt 

sớm giữa tím do bệnh tim bẩm sinh và tím do bệnh lý hô hấp. 

- Tình trạng hô hấp khi nhập viện 

Tất cả bệnh nhân trong nghiên cứu đều có bão hòa ô xy thấp hơn bình 

thường. SpO2 trung bình khi nhập viện là 66,7 ± 12,7. Nghiên cứu này có kết 

quả tương tự nghiên cứu của Hong S.J có SpO2 trung bình khi nhập viện là 
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67,1 ± 16,7% [137]. Từ bảng 3.3 cho thấy các bệnh nhân đảo gốc động mạch 

có vách liên thất nguyên vẹn có tỉ lệ suy hô hấp cần phải thở máy cao hơn 

nhóm bệnh nhân có thông liên thất: 27,1% so với 8,8% (p<0,05). Như vậy các 

bệnh nhân đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn trong nghiên cứu 

biểu hiện mất bù hô hấp nặng hơn do khả năng trộn máu giữa 2 vòng tuần 

hoàn kém hơn. Tỉ lệ thở máy chung của bệnh nhân nghiên cứu là 19,5%. 

Nghiên cứu của Kim J.W tỉ lệ thở máy chiếm 40% và SpO2 dao động từ 60-

98% [121]. 

- Mức độ suy tim 

Mặc dù phân độ suy tim theo NYHA được ứng dụng rộng rãi trên thế 

giới nhưng việc áp dụng trong phân độ suy tim ở trẻ em gặp khó khăn do khó 

phân biệt rõ ràng các thông số đánh giá như khó thở khi gắng sức, đánh trống 

ngực hay tĩnh mạch cổ nổi. Vì vậy, với phân loại cải tiến của Ross dựa trên 

chủ yếu đặc điểm thở, tình trạng vã mồ hôi khi ăn, thời gian ăn đã giúp việc 

phân độ suy tim ở trẻ em dễ áp dụng hơn [123]. Trong nghiên cứu của chúng 

tôi, suy tim mức độ nhẹ tương ứng độ I và độ II của Ross, trung bình: độ III 

của Ross và nặng là độ IV của Ross. Nghiên cứu của chúng tôi thấy mức độ 

suy tim nhẹ chiếm 43,9%, trung bình 35,4% và nặng chiếm 20,7% (Bảng 3.4). 

Nhóm bệnh nhân đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn có mức độ 

suy tim nặng chiếm 27% cao hơn nhóm có thông liên thất chiếm 11,8%, tuy 

nhiên sự khác nhau về mức độ suy tim giữa 2 nhóm không có ý nghĩa thống kê. 

4.1.3. Siêu âm tim 

Siêu âm tim là phương tiện chính chẩn đoán xác định bệnh đảo gốc 

động mạch. Trong bệnh đảo gốc động mạch, chức năng bơm máu của thất trái 

sẽ giảm dần sau 2 tuần và phụ thuộc vào sự tồn tại của ống động mạch, sức 

kháng mạch máu phổi cũng như đường kính thông liên nhĩ, thông liên thất. Vì 

vậy, ngoài đánh giá các cấu trúc giải phẫu của bệnh đảo gốc động mạch, việc 
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siêu âm tim đánh giá chức năng thất trái có khả năng thực hiện chức năng 

bơm máu hệ thống sau phẫu thuật là rất quan trọng. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi thấy chỉ số EF khi nhập viện có giá trị 

bình thường và không có sự khác biệt về chỉ số EF giữa hai nhóm đảo gốc 

động mạch có vách liên thất nguyên vẹn và đảo gốc động mạch có thông liên 

thất (p>0,05). Các nghiên cứu trên bệnh nhân đảo gốc động mạch cho thấy 

khi áp lực hậu gánh của thất trái giảm do sức cản mạch máu phổi giảm, áp lực 

thất phải cao hơn thất trái sẽ đẩy vách liên thất sang trái và làm biến đổi hình 

thái thất trái nhưng chỉ số EF vẫn chưa thay đổi nhiều [69],[72]. Như vậy việc 

đánh giá chức năng thất trái qua chỉ số EF ít có giá trị trong bệnh đảo gốc 

động mạch. 

Việc phân loại hình thái thất trái thành 3 tuýp dựa trên mức độ vách 

liên thất bị đẩy sang trái khi áp lực thất trái thấp hơn áp lực thất phải. Sidi và 

cộng sự đã đưa ra tiêu chuẩn hình thái thất trái để đánh giá khả năng duy trì 

bơm máu hệ thống của thất trái: khi vách liên thất vẫn vồng sang phải hoặc 

vách liên thất thẳng thì thất trái vẫn còn khả năng duy trì áp lực hệ thống, khi 

vách liên thất bị đẩy lệch sang trái (thất trái hình quả chuối) chứng tỏ áp lực 

thất trái rất thấp và không đủ duy trì áp lực hệ thống [138]. Quan điểm của tác 

giả Sidi không được sự đồng thuận của các nhà khoa học trên thế giới. Trên 

thực tế, việc dựa vào hình thái thất trái chỉ phản ánh được sự khác biệt về áp 

lực giữa 2 tâm thất mà không xác định được khả năng của cơ tim thất trái. Khi 

áp lực thất trái chưa giảm thì cơ tim vẫn còn khả năng duy trì áp lực hệ thống 

nhưng khi áp lực thất trái giảm làm biến đổi hình thái không có nghĩa là cơ 

tim thất trái đã mất khả năng duy trì áp lực hệ thống. Vì vậy, việc đánh giá 

chức năng thất trái trong phẫu thuật chuyển gốc động mạch cần phối hợp các 

yếu tố hình thái thất trái, chỉ số khối thất trái và chiều dày thành sau thất trái 

tâm trương (LVPWd). Lacour Gayet nghiên cứu các trường hợp đảo gốc động 
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mạch cho thấy nếu chỉ số khối thất trái < 35g/m
2
 và LVPWd < 3mm thì thất 

trái sẽ không đủ khả năng duy trì chức năng bơm máu tuần hoàn hệ thống sau 

phẫu thuật chuyển gốc động mạch [69]. Bảng 3.5 cho thấy hình thái thất trái 

tuýp 1 chiếm 87,7%. Nhóm bệnh nhân đảo gốc động mạch có vách liên thất 

nguyên vẹn có tỉ lệ hình thái thất trái bắt đầu thay đổi cao hơn nhóm bệnh 

nhân có thông liên thất (p=0,07). Chỉ khối thất trái trung bình và LVPWd 

trung bình của nghiên cứu là 61,7 ± 19,2 g/m
2 
và 3,8 ± 1mm. Chỉ số khối thất 

trái và LVPWd ở nhóm đảo gốc động mạch có thông liên thất cao hơn các 

bệnh nhân đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn (p < 0,05). Chỉ số 

thất trái và PVPWd cao trong nhóm bệnh nhân đảo gốc động mạch có thông 

liên thất được giải thích do thất trái luôn được làm việc với áp lực cao nhờ 

việc trộn máu qua lỗ thông liên thất, vì vậy chỉ số cơ thất trái và chiều dày 

thất trái luôn giữ được ở giá trị bình thường [33]. Như vậy các bệnh nhân 

trong nghiên cứu có chức năng thất trái đáp ứng được yêu cầu khi tiến hành 

phẫu thuật chuyển gốc động mạch. 

Tính chính xác về chẩn đoán giải phẫu động mạch vành trong bệnh đảo 

gốc động mạch cũng được đặt ra cho siêu âm tim do liên quan đến việc 

chuyển động mạch vành trong phẫu thuật. Trong nghiên cứu của chúng tôi có 

tỉ lệ khác biệt lớn giữa siêu âm tim và chẩn đoán trong mổ của nhóm động 

mạch vành bất thường có 2 lỗ vành (chủ yếu là 1L2RCx): 6,1% so với 30,5% 

(Bảng 3.12). Như vậy các trường hợp bất thường động mạch vành của nhóm 

này đã được chẩn đoán nhầm với các trường hợp động mạch vành bình 

thường do siêu âm tim chỉ đánh giá chính xác được vị trí xuất phát của lỗ 

động mạch vành nhưng không đánh giá đúng được đường đi của động mạch 

vành. Chẩn đoán các trường hợp động mạch vành đi trong thành động mạch 

chủ cũng là thách thức trên siêu âm tim, nghiên cứu này chỉ phát hiện được 1 

trong 4 trường hợp động mạch vành đi trong thành động mạch chủ trên siêu 
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âm tim. Nghiên cứu của chúng tôi cho kết quả chính xác thấp trong chẩn đoán 

giải phẫu động mạch vành so với các nghiên cứu trên thế giới. Fundora M.P 

năm 2016 đã nghiên cứu mối tương quan trong chẩn đoán giải phẫu động 

mạch vành giữa siêu âm tim và phẫu thuật thấy tỉ lệ chẩn đoán đúng của siêu 

âm tim là 85% trong nhóm 1L2RCx và 50% cho bệnh nhân có động mạch 

vành đi trong thành động mạch chủ [67]. 

4.2. Kết quả phá vách liên nhĩ 

Phá vách liên nhĩ được tiến hành trên 49/82 bệnh nhân trong nghiên 

cứu chiếm tỉ lệ 59,8%. Tỉ lệ thành công chiếm 91,8% (45/49), không có bệnh 

nhân tử vong sau can thiệp phá vách liên nhĩ, có 4(8,2%) bệnh nhân can thiệp 

thất bại cần phẫu thuật chuyển gốc động mạch cấp cứu do tình trạng bão hòa 

ô xy máu và huyết động không ổn định sau can thiệp. 

Từ bảng 3.6 cho thấy nhóm bệnh nhân phá vách liên nhĩ không có sự 

khác biệt về cân nặng với nhóm không phá vách liên nhĩ.  Tỉ lệ bệnh nhân đảo 

gốc động mạch có vách liên thất nguyên vẹn trong nhóm phá vách liên nhĩ 

cao hơn nhóm không phá vách liên nhĩ: 36(73,5%) so với 12(36,3%) với 

p<0,05. Như vậy phần lớn các bệnh nhân đảo gốc động mạch có vách liên thất 

nguyên vẹn cần phá vách liên nhĩ do thiếu ô xy máu, lượng máu trộn chủ yếu 

phụ thuộc vào trộn máu tầng nhĩ và tầng động mạch. Trong nghiên cứu này 

chúng tôi không đề cập đến điều trị Prostaglandin do tại thời điểm nghiên cứu 

không có thuốc Prostaglandin trên thị trường Việt Nam nên giải pháp duy 

nhất trong điều trị tạm thời cải thiện khả năng trộn máu giữa 2 vòng tuần hoàn 

là phá vách liên nhĩ. Điều này giải thích cho tỷ lệ phá vách liên nhĩ bằng bóng 

trong nghiên cứu của chúng tôi (59,8%) cao hơn các nghiên cứu khác về bệnh 

đảo gốc động mạch: nghiên cứu của Kim J.W trong 115 bệnh nhân là 32,2%, 

của Lim Scott trong 2247 bệnh nhân là 21,2%.  Đồng thời các triệu chứng lâm 

sàng của nhóm phá vách liên nhĩ có sự khác biệt rất rõ ràng về tình trạng thiếu 
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ô xy máu cũng như hậu quả của thiếu ô xy máu. Các bệnh nhân trong nhóm 

phá vách liên nhĩ có tuổi xuất hiện triệu chứng và tuổi nhập viện sớm hơn, 

SpO2 thấp hơn, các mức độ suy hô hấp và suy tim đều biểu hiện nặng hơn so 

với nhóm không phá vách (p<0,05). 

Nhằm đánh giá hiệu quả của phá vách liên nhĩ liên quan đến việc trộn 

máu giữa tuần hoàn hệ thống và tuần hoàn phổi, chúng tôi tiến hành so sánh 

một số thay đổi về cận lâm sàng trước và sau khi can thiệp phá vách liên nhĩ. 

Từ bảng 3.7 cho thấy ô xy máu được cải thiện rõ ràng sau phá vách: SaO2 sau 

phá vách trung bình là 72,9 ± 14,4% so với trước phá vách 41,3 ± 15,8% 

(p<0,01), PaO2 sau phá vách là 35,4 ± 8,8 mmHg so với trước phá vách 20,7 ± 

6,4 mmHg (p< 0,01). Nghiên cứu của Leanage R và cộng sự thấy các bệnh 

nhân sau can thiệp có chỉ số PaO2 tử 25 mmHg đến 45 mmHg sẽ có tiên lượng 

tốt [139]. Song song với việc cải thiện ô xy trong máu, nghiên cứu cũng cho 

thấy tình trạng nhiễm toan và tưới máu các tạng trong cơ thể cũng tiến triển tốt 

sau khi phá vách thông qua chỉ số pH máu và nồng độ Lactacte máu: pH sau 

phá vách là 7,37 ± 0,07 và Lactate máu sau phá vách 6 giờ là 3,9 ± 2,6 mmol/l 

với p<0,01. Đường kính thông liên nhĩ rất quan trọng trong việc trộn máu, 

trong trường hợp bệnh nhân còn ống động mạch lớn với luồng máu qua ống 

động mạch là shunt 2 chiều,  SaO2 của bệnh nhân sẽ không được cải thiện nếu 

lỗ bầu dục nhỏ làm hạn chế trộn máu ở tầng tâm nhĩ. Chính vì vậy, chỉ định 

phá vách liên nhĩ là rất cần thiết trong các trường hợp lỗ bầu dục hạn chế. 

Nghiên cứu của Barry G trong điều trị PGE1 duy trì mở ống động mạch, PaO2 

trong máu sẽ không cải thiện nếu lỗ bầu dục từ 1-3mm. PaO2 sẽ có sự cải thiện 

nếu lỗ bầu dục có đường kính 4-7mm [140]. Nghiên cứu của chúng tôi có kết 

quả đường kính thông liên nhĩ sau phá vách là  6,9 ± 1,2 mm so với trước phá 

vách 3,3 ± 0,8 mm với p < 0,01. Như vậy, các bệnh nhân trong nghiên cứu đã 

được phá rộng vách liên nhĩ cho việc trộn máu giữa hai vòng tuần hoàn. 
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Đánh giá kết quả phá vách liên nhĩ, nghiên cứu của chúng tôi chia các 

bệnh nhân phá vách liên nhĩ thành 2 nhóm thành công và thất bại. Như đã 

trình bày trong phương pháp nghiên cứu, các bệnh nhân thất bại sau can thiệp 

phá vách liên nhĩ bao gồm các bệnh nhân tử vong sau phá vách hoặc sau phá 

vách không cải thiện khả năng trộn máu cần tiến hành phẫu thuật chuyển gốc 

động mạch cấp cứu. Trong nghiên cứu của chúng tôi không có bệnh nhân tử 

vong sau phá vách, có 4 bệnh nhân cần phẫu thuật chuyển gốc động mạch cấp 

cứu vì tình trạng toan chuyển hóa nặng, Lactate máu tăng cao và huyết động 

không ổn định. So sánh các đặc điểm lâm sàng trước phá vách liên nhĩ giữa 2 

nhóm thành công và thất bại, từ bảng 3.8 cho thấy không có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê giữa 2 nhóm về thể bệnh. Tuy nhiên chúng tôi nhận thấy 100% 

các bệnh nhân trong nhóm phá vách liên nhĩ thất bại là bệnh nhân đảo gốc 

động mạch có vách liên thất nguyên vẹn. Có lẽ do số lượng bệnh nhân trong 

nhóm phá vách liên nhĩ thất bại quá ít nên không thấy sự khác biệt về thể 

bệnh giữa 2 nhóm trong nghiên cứu. Nghiên cứu của Hiremath cho thấy có sự 

khác biệt với p=0,014 về thể bệnh giữa 2 nhóm trong đó nhóm phá vách liên 

nhĩ thất bại có tỉ lệ bệnh nhân đảo gốc động mạch có vách liên thất nguyên 

vẹn chiếm 92,5% [86]. Bảng 3.8 cũng cho thấy có 13 bệnh nhân đảo gốc động 

mạch có thông liên thất vẫn cần phá vách liên nhĩ. Các bệnh nhân đảo gốc 

động mạch có thông liên thất cần phá vách liên nhĩ là các trường hợp thông 

liên thất nhỏ dưới 3mm, trên lâm sàng có biểu hiện tím do thiếu ô xy. Nghiên 

cứu của chúng tôi tương tự với nghiên cứu của Leanage R cho thấy các 

trường hợp có thông liên thất dưới 3 mm sẽ không đủ cho việc trộn máu giữa 

hai vòng tuần hoàn vì vậy nhóm bệnh nhân này vẫn thường xuất hiện các triệu 

chứng sớm, cần nhập viện và can thiệp phá vách cải thiện ô xy máu [139]. 

Tìm hiểu các yếu tố trước can thiệp là SpO2, tình trạng hô hấp, mức độ suy 

tim và các chỉ số đánh giá chức năng thất trái đến kết quả thành công và thất 
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bại, chúng tôi không thấy sự liên quan có ý nghĩa thống kê. Nghiên cứu của 

Hiremath G cho thấy chỉ số EF không thay đổi trước và sau phá vách, tác giả 

cũng không tìm thấy mối liên quan giữa các yếu tố trước can thiệp tới kết quả 

phá vách liên nhĩ [86]. 

Bảng 3.9 phân tích một số đặc điểm cận lâm sàng sau can thiệp phá 

vách liên nhĩ cho 2 nhóm thành công và thất bại. Mặc dù nồng độ Lactate 

máu sau can thiệp giảm so với trước can thiệp nhưng không có sự khác biệt 

giữa 2 nhóm thành công và thất bại về chỉ số Lactate máu trong vòng 24 giờ 

sau can thiệp. Nghiên cứu của chúng tôi thấy nhóm phá vách thành công có 

kết quả SaO2 máu sau phá vách 6 giờ và PaO2 sau phá vách 6 giờ cao hơn ở 

nhóm phá vách liên nhĩ thành công: 80% so với 46% (p<0,01) và 35mmHg so 

với 24mmHg (p=0,06). Điều này chứng tỏ các chỉ số SaO2 và PaO2 là các chỉ 

số thay đổi sớm để đánh giá hiệu quả sau phá vách liên nhĩ, nồng độ Lactate 

máu sau phá vách chưa trở về bình thường trong vòng 24 giờ. Chúng tôi cũng 

nhận thấy nhóm phá vách liên nhĩ thành công có đường kính thông liên nhĩ 

sau phá vách lớn hơn nhóm phá vách liên nhĩ thất bại: 6,9mm so với 5,2mm 

với p<0,01. Trong bệnh đảo gốc động mạch, do tồn tại 2 vòng tuần hoàn song 

song và máu hệ thống là máu tĩnh mạch trở về tim phải là máu hệ thống nên 

các yếu tố quyết định việc cải thiện ô xy trong máu sẽ bao gồm cải thiện việc 

trộn máu ở tầng nhĩ  và cải thiện ô xy máu tĩnh mạch trở về tim. Vì vậy, vẫn 

có các trường hợp đã được phá vách liên nhĩ nhưng không cải thiện được ô xy 

trong máu thường do các nguyên nhân như suy chức năng tâm trương thất 

phải, tăng áp động mạch phổi ảnh hưởng việc trộn máu giữa hai vòng tuần 

hoàn và căn nguyên do giảm tưới máu tổ chức. Trong điều trị ngoài các thuốc 

vận mạch tăng cường co bóp cơ tim (dopamine, adrenalin) cần phối hợp với 

các thuốc giảm hậu gánh như milrinone, nitroprusside. Tác giả Galal báo cáo 

về hiệu quả sử dụng Phentolamin trong cải thiện chức năng tim đặc biệt là 
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chức năng thất phải, giảm hậu gánh thất phải nhờ làm giảm sức cản hệ thống 

khiến tưới máu tổ chức tốt hơn, cải thiện ô xy máu tĩnh mạch cho trường hợp 

đảo gốc động mạch không cải thiện ô xy máu sau phá vách liên nhĩ [92]. 

Nghiên cứu của chúng tôi có 4 bệnh nhân sau phá vách có đường kính thông 

liên nhĩ là 5,2mm nhưng nồng độ ô xy máu vẫn thấp và nhiễm toan chuyển hóa 

kéo dài cho dù có kết hợp với điều trị phối hợp các thuốc Dopamin, Adrenalin, 

Milrinone. Nghiên cứu của chúng tôi không sử dụng Nitroprusside và 

Phentolamin do không có trên thị trường Việt Nam tại thời điểm nghiên cứu. 

Chúng tôi đã quyết định phẫu thuật chuyển gốc động mạch sớm cho các bệnh 

nhân này với mục đích thiết lập lại tuần hoàn sinh lý bình thường sẽ cải thiện ô 

xy trong máu cũng như việc tưới máu tổ chức được tốt hơn. Kết quả cho thấy 

cả 4 bệnh nhân đều được cứu sống sau phẫu thuật chuyển gốc động mạch. 

Phân tích hồi quy các yếu tố trước và sau can thiệp phá vách liên nhĩ, 

nghiên cứu chúng tôi thấy SaO2 sau can thiệp 6 giờ và đường kính thông liên 

nhĩ sau phá vách là 2 yếu tố sớm có giá trị đánh giá kết quả điều trị: nếu bệnh 

nhân sau phá vách có chỉ số SaO2 66-84%, đường kính thông liên nhĩ sau phá 

vách 6,4-7,4mm sẽ cho kết quả phá vách liên nhĩ thành công. Nghiên cứu này 

phù hợp với nghiên cứu của Leanage. Tác giả thấy SaO2 tăng 15% sau phá 

vách có ý nghĩa tiên đoán khả năng sống sau phá vách với p<0,05 [139]. 

Các tác giả trên thế giới thấy rằng các biến chứng sau can thiệp sau phá 

vách ít gặp nhưng là các biến chứng nặng nề đe dọa đến tính mạng bệnh nhân 

như các tổn thương tim (rách tiểu nhĩ, rách tĩnh mạch phổi, rách tĩnh mạch 

chủ dưới..), tắc mạch chi, viêm ruột hoại tử. Gần đây các nghiên cứu nhấn 

mạnh đến biến chứng tổn thương thần kinh sau can thiệp phá vách liên nhĩ tuy 

nhiên chưa có bằng chứng rõ ràng [93],[94],[141]. Nghiên cứu của chúng tôi 

không ghi nhận thấy các biến chứng như tắc mạch chi, viêm ruột hoại tử hay 

tổn thương tim trong quá trình can thiệp. Trong tiến hành can thiệp phá vách 
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chúng tôi luôn chú trọng việc đuổi khí khi đưa bóng qua bộ mở đường mạch 

máu nhằm tránh biến chứng tắc mạch do khí. Chúng tôi dùng bóng phá vách 

liên nhĩ Z5 là bóng có ưu điểm có thêm 1 rãnh phía trong bóng do vậy chúng 

tôi có thể dùng dây dẫn hỗ trợ đi qua lỗ bầu dục và kiểm tra được vị trí của 

bóng trong nhĩ trái bằng thuốc cản quang. Điều này đã giúp chúng tôi tránh 

được các biến chứng tổn thương tim. Ngoài ra việc quan sát di động của bóng 

phá vách liên nhĩ theo chiều trên - dưới trong nhĩ trái trên màn hình quang 

cũng giúp khằng định vị trí của bóng phá vách trong nhĩ trái. Kỹ thuật giật 

bóng phá vách cũng rất quan trọng: bóng nên được bơm dần trong nhĩ trái kết 

hợp kéo nhẹ về gần vách liên nhĩ tránh bóng có thể di chuyển xuống thất trái, 

bóng được giật theo cách lắc cổ tay kéo bóng về nhĩ phải tránh dùng sức 

mạnh của cách tay kéo bóng sẽ có nguy cơ kéo bóng sâu xuống tĩnh mạch chủ 

dưới và gây rách tĩnh mạch chủ dưới. Nghiên cứu không thấy bệnh nhân nào 

có biểu hiện tổn thương thần kinh trên lâm sàng. Tuy nhiên với các báo cáo 

trên thế giới, chúng tôi thấy việc chụp MRI đánh giá tổn thương thần kinh sau 

can thiệp phá vách là cần thiết. 

4.3. Kết quả phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

 Tuổi phẫu thuật trung vị là 35 ngày dao động từ 3-154 ngày trong đó tuổi 

phẫu thuật trung vị của bệnh nhân TGA-IVS là 31 ngày (tứ phân vị: 20-42 

ngày), của bệnh nhân TGA-VSD là 50 ngày (tứ phân vị 26-70 ngày) (Bảng 

3.1). Tuổi phẫu thuật trong nghiên cứu của chúng tôi muộn hơn so với nghiên 

cứu khác trên thế giới [99],[118],[121]. Tuy nhiên, các nghiên cứu cho thấy 

tuổi phẫu thuật có khoảng dao động lớn. Điều này có thể giải thích độ tuổi 

phẫu thuật phụ thuộc vào tuổi nhập viện của bệnh nhân, tỉ lệ chuyển gốc động 

mạch có thông liên thất trong nhóm nghiên cứu. Tỉ lệ bệnh nhân chuyển gốc 

động mạch có thông liên thất của chúng tôi chiếm 41,5% cao hơn so với 

nghiên cứu của Sarris G.E và Kim J.W (30% và 29.6%). 
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4.3.1. Kết quả trong phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

4.3.1.1.Tương quan giữa các động mạch lớn và giải phẫu động mạch vành 

Từ bảng 3.11 cho thấy 82 bệnh nhân được phẫu thuật chuyển gốc động 

mạch có các động mạch lớn có tương quan chếch phải chiếm 42,7%, tương 

quan trước sau chiếm 45,1% và tương quan song song chiếm 12,2%. Nghiên 

cứu Lalezari và cộng sự trên 323 bệnh nhân đảo gốc động mạch thấy phân bố 

tương quan chếch phải chiếm 48,3%, tương quan trước sau chiếm 38,7% và 

tương quan song song chiếm 5,9% [20]. Giải phẫu động mạch vành trong 

nghiên cứu chủ yếu là động mạch vành bình thường chiếm 56,1%, động mạch 

vành bất thường có 2 lỗ vành chiếm 30,5%. Hai hình thái giải phẫu động 

mạch vành này chủ yếu có tương quan động mạch chếch phải và tương quan 

trước sau. Phân bố giải phẫu động mạch trong nghiên cứu của Fricke và cộng 

sự có động mạch vành bình thường chiếm 66,3%, động mạch vành bất thường 

có 2 lỗ vành chiếm 16,5%, động mạch vành bất thường có 1 lỗ vành chiếm 

7,8% và động mạch vành đi trong thành động mạch chủ chiếm 4,5% [99]. 

Nghiên cứu của Massoudy cũng nhận thấy mối tương quan giữa các động 

mạch lớn là yếu tố quyết định hình thái động mạch vành (p<0,01). Quan sát 

200 trường hợp đảo gốc động mạch cho thấy động mạch chủ có vị trí chếch 

phải và động mạch chủ có vị trí trước trên so với động mạch phổi có tỉ lệ bất 

thường hình thái động mạch vành thấp nhất (25% và 22%), trong khi đó tỉ lệ 

bất thường động mạch vành trong tương quan động mạch lớn song song 

chiếm 64% [142]. Nghiên cứu của chúng tôi thấy động mạch vành đi trong 

thành động mạch chủ có tỉ lệ 4,9% và 100% các bệnh nhân này có tương quan 

các động mạch lớn chếch phải. Động mạch vành bất thường có 1 lỗ vành 

chiếm tỉ lệ 8,5% và 57,1% các bệnh nhân này có tương quan động mạch lớn 

song song. 
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4.3.1.2. Đặc điểm chạy máy THNCT trong phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

Trong phẫu thuật chuyển gốc động mạch, thời gian phẫu thuật trung 

bình là 378 ± 121 phút, thời gian THNCT là 206 ± 94 phút và thời gian cặp 

ĐMC là 130 ± 31 phút (Bảng 3.13). Các chỉ số của THNCT trong nghiên cứu 

kéo dài hơn so với các báo cáo trên thế giới. Trong nghiên cứu của Fricke thời 

gian chạy THNCT là 164,9 phút và thời gian cặp ĐMC là 88,4 phút. Nghiên 

cứu của Karamlou T về thời gian mổ dựa theo kinh  nghiệm của các bác sĩ 

cho thấy thời gian sẽ được rút ngắn với các bác sĩ có kinh nghiệm phẫu thuật: 

bác sĩ phẫu thuật tiến hành phẫu thuật chuyển gốc động mạch 3-6 trường 

hợp/năm sẽ có thời gian THNCT 162 phút, thời gian cặp ĐMC 93 phút. 

Trường hợp bác sĩ phẫu thuật > 6 trường hợp/năm có thời gian THNCT 146 

phút và thời gian cặp ĐMC 75 phút [99],[143]. Phương thức phẫu thuật trong 

nghiên cứu là phẫu thuật chuyển gốc động mạch, có thể kèm theo vá thông 

liên thất cho các bệnh nhân đảo gốc động mạch có thông liên thất. Các bệnh 

nhân được hạ nhiệt độ ở mức độ trung bình với nhiệt độ hậu môn thấp nhất 

trung bình là 28,8 ± 1,95 độ C, trong nghiên cứu không có trường hợp nào 

phải áp dụng  phương pháp ngừng tuần hoàn. 

Sau chạy máy THNCT có 6,2% bệnh nhân phải sốc điện và 7,3% phải 

hỗ trợ máy tạo nhịp tạm thời. Các bệnh nhân phải tạo nhịp tạm thời sau chạy 

máy không có liên quan đến sốc điện: 5 bệnh nhân sốc điện trong nghiên cứu 

không cần tạo nhịp tạm thời sau mổ. Tỉ lệ để mở ngực sau phẫu thuật chiếm 

63,4%. Tỉ lệ mở ngực của một số nghiên cứu khác dao động từ 35% đến 51,4% 

[72],[144]. Phẫu thuật chuyển gốc động mạch là phẫu thuật kéo dài ở trẻ nhỏ, 

bệnh nhân thường có phù nề do thoát dịch sau chạy máy THNCT và có hội 

chứng cung lượng tim thấp sau phẫu thuật nên mở ngực cũng là biện pháp hỗ 

trợ điều trị hội chứng cung lượng tim thấp. Do vậy, phẫu thuật viên thường để 
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mở ngực sau mổ cho các bệnh nhân có khó khăn trong quá trình sữa chữa và 

thời gian mổ kéo dài để phòng tránh biến chứng này. 

Phân tích các chỉ số của chạy máy THNCT theo hình thái động mạch 

vành, từ bảng 3.14 chúng tôi thấy nhóm động mạch vành bất thường có 1 lỗ 

vành có thời gian phẫu thuật, thời gian THNCT và thời gian cặp ĐMC cao 

hơn 3 nhóm còn lại. Sự khác biệt này có thể giải thích do trong bất thường 

động mạch vành có 1 lỗ vành tương quan giữa 2 động mạch chủ yếu là song 

song vì vậy việc chuyển và trồng lại động mạch vành sẽ khó khăn hơn khiến 

thời gian THNCT và thời gian cặp ĐMC kéo dài. Tuy nhiên sự khác biệt này 

không có ý nghĩa thống kê. Các tác giả khác cũng thấy rằng kỹ thuật trồng lại 

động mạch vành cho các trường hợp bất thường động mạch vành có 1 lỗ vành 

là thử thách cho các phẫu thuật viên và là yếu tố nguy cơ tử vong sớm sau 

phẫu thuật [109],[119]. 

4.3.2. Kết quả hồi sức sau phẫu thuật 

4.3.2.1. Đặc điểm hồi sức sau phẫu thuật 

Các bệnh nhân sau phẫu thuật được theo dõi tại khoa hồi sức tim mạch, 

an thần và thở máy chế độ SIMV, trường hợp để mở ngực sau mổ sẽ được 

duy trì thuốc dãn cơ.  

Từ bảng 3.15 thấy thời gian thở máy sau phẫu thuật là 84 giờ và thời 

gian dùng thuốc vận mạch là 94 giờ chứng tỏ các bệnh nhân vẫn cần duy trì 

thuốc vận mạch hỗ trợ một thời gian sau khi cai được máy thở. Nghiên cứu 

chúng tôi tương tự với các tác giả khác: nghiên cứu của Bisoi và cộng sự cho 

thấy các bệnh nhân cũng phải hỗ trợ thuốc vận mạch sau cai máy thở trong 

vòng 24 giờ với thời gian thở máy và dùng thuốc vận mạch trong là 68,9 giờ và 

95 giờ [145]. Thời gian nằm hồi sức là 9 ngày (7-14 ngày), so sánh với các 

nghiên cứu khác cho thấy thời gian nằm hồi sức dao động từ 5 ngày đến 11,6 

ngày [145],[146]. 
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Đánh giá diễn biến hồi sức sau phẫu thuật của 2 nhóm bệnh nhân có 

phá vách liên nhĩ và không phá vách liên nhĩ trước phẫu thuật chúng tôi thấy 

không có sự khác biệt về thời gian dùng thuốc vận mạch, thời gian nằm hồi 

sức cũng như các chỉ số theo dõi sau phẫu thuật như áp lực nhĩ trái, nồng độ 

lactate máu sau mổ 48 giờ. Kết quả nghiên cứu tương tự với các nghiên cứu 

của Hiremath G [86], Kim J.W [121], Baylen  B[140]. Tuy nhiên nghiên cứu 

của các tác giả nhấn mạnh tình trạng bệnh nhân trước mổ có liên quan chặt 

chẽ đến kết quả sau phẫu thuật. Các bệnh nhân phá vách liên nhĩ có tình trạng 

hô hấp và mức độ suy tim nặng cao hơn, mặc dù phá vách liên nhĩ không liên 

quan đến tỉ lệ tử vong sau mổ nhưng vẫn cần hỗ trợ thở máy dài hơn và có chỉ 

số VIS cao hơn. Thời gian thở máy giữa 2 nhóm trong nghiên cứu của 

Hiremath là 5,9 ngày so với 3,1 ngày, của Baylen B là 167 giờ so với 49 giờ. 

Nghiên cứu của chúng tôi cũng cho kết quả tương tự:nhóm bệnh nhân có phá 

vách liên nhĩ có thời gian thở máy sau mổ cao hơn: 99 giờ so với 75 giờ và 

chỉ số VIS 48 giờ sau mổ cao hơn (Bảng 3.15 và Bảng 3.16). 

Chỉ số VIS được theo dõi tại 5 thời điểm trong vòng 48 giờ (Bảng 3.16) 

cho thấy chỉ số VIS có giá trị cao nhất là 14,5 tại thời điểm sau mổ 6 giờ, điều 

này có thể giải thích do sau chạy máy THNCT, hội chứng cung lượng tim 

thấp thường xảy ra sau phẫu thuật 4-6 giờ vì chức năng co bóp của tim giảm. 

Lâm sàng sẽ có triệu chứng mạch ngoại vi yếu, chi lạnh, thiểu niệu và hạ 

huyết áp [147]. 

Nồng độ Lactate máu cũng được theo dõi tại 5 thời điểm trong vòng 48 

giờ sau mổ (Bảng 3.16) cho thấy chỉ số Lactate máu cao nhất ngay sau mổ 3,1 

mmol/l (tứ phân vị 1,9-4,1 mmol/l), nồng độ lactate máu dao động trong 12 

giờ sau mổ tiếp theo và giảm dần sau mổ 24 giờ. Nồng độ Lactate máu tăng 

ngay sau khi ra hồi sức chủ yếu liên quan đến quá trình phẫu thuật trong mổ, 

đặc biệt là trẻ sơ sinh vì thời gian phẫu thuật và chạy máy kéo dài, các đáp 
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ứng viêm và tăng tính thấm thành mạch sau chạy máy sẽ làm tăng nguy cơ 

thừa dịch , giảm tưới máu tổ chức sau mổ. 

Như vậy có thể thấy chỉ số VIS và nồng độ lactate máu trong nghiên 

cứu có sự liên quan với nhau. Khi có hội chứng cung lượng tim thấp, tình trạng 

huyết động của bệnh nhân không ổn định làm thiếu tưới máu tổ chức, quá trình 

chuyển hóa yếm khí để sinh năng lượng và sản phẩm của quá trình này là 

lactate, để điều trị cung lượng tim thấp có sự đóng góp của các thuốc vận mạch 

tăng cường co bóp cơ tim, do vậy chỉ số VIS sẽ tăng tùy từng trường hợp cụ thể. 

Nghiên cứu của Xi Wang và của Kim J.W cũng thấy rằng chỉ số VIS có liên 

quan chặt chẽ với nồng độ Lactate máu và có ý nghĩa tiên đoán thời gian điều 

trị tại khoa hồi sức [121],[131]. 

Bảng 3.16 cũng cho thấy áp lực nhĩ trái trung vị là  8 cmH2O dao động 

từ 6-9 cmH2O. Về mặt thực hành, nhằm duy trì tuần hoàn hiệu quả chúng tôi 

luôn giữ chỉ số áp lực nhĩ trái từ 5-9 mmHg, huyết áp tối đa từ 60-80 mmHg 

với sự hỗ trợ của các thuốc vận mạch và tăng cường co bóp cơ tim như 

Dopamin, Adrenalin và Milrinone. Khi áp lực nhĩ trái trên 9 mmHg dịch đưa 

vào sẽ được hạn chế kết hợp với lợi tiểu. Khi áp lực nhĩ trái dưới 5 mmHg 

bệnh nhân sẽ được bù dịch bằng dung dịch Human Albumin 5% với số lượng 

10ml/kg/giờ. Wernovsky G và cộng sự nghiên cứu theo dõi cung lượng tim, 

áp lực nhĩ trái sau phẫu thuật chuyển gốc động mạch ghi nhận cung lượng tim 

giảm trong các giờ đầu sau mổ mặc dù các thuốc vận mạch hỗ trợ không thay 

đổi, giá trị huyết áp vẫn được duy trì ở giới hạn bình thường, áp lực nhĩ trái 

dao động từ 8-10 cmH2O. Tuy nhiên nghiên cứu nhận thấy có khoảng 20% 

các bệnh nhân có tăng sức cản hệ thống, điều này có thể giải thích cho cơ chế 

sinh lý bù trừ sau phẫu thuật: cơ thể duy trì huyết áp ở giá trị bình thường 

bằng đáp ứng tăng sức cản hệ thống. Do vậy, khi huyết áp tụt đã là giai đoan 

muộn của hội chứng cung lượng tim thấp [148]. Trên thực tế lâm sàng chẩn 
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đoán hội chứng cung lượng tim thấp chủ yếu dựa vào các dấu hiệu nhịp tim 

nhanh, huyết áp giảm, tưới máu kém: chi lạnh, thời gian làm đầy mao mạch 

kéo dài > 2 giây, thiểu niệu hoặc vô niệu. Điều trị hội chứng cung lượng tim 

thất chủ yếu dùng thuốc vận mạch hỗ trợ sau khi đã bù đủ dịch [126]. 

4.3.2.2. Siêu âm tim sau phẫu thuật 

Siêu âm tim sau phẫu thuật trong nghiên cứu cho kết quả khả quan. Tỉ 

lệ bệnh nhân hở van động mạch chủ nhẹ chiếm 13/82 (15,9%) và có 

1/82(1,2%) bệnh nhân hở van động mạch chủ trung bình. Nghiên cứu của 

Fricke có tỉ lệ hở van động mạch chủ nhẹ sau mổ là 25,6% và có 1,1% hở van 

động mạch chủ trung bình [99]. Nghiên cứu của Hong S.J tỉ lệ hở van động 

mạch chủ nhẹ là 21,4% và không có bệnh nhân hở chủ trung bình hay nặng 

[137]. Tác giả Hutter đánh giá về van động mạch chủ sau phẫu thuật chuyển 

gốc động mạch nhận thấy có 2 nguyên nhân gây hở van động mạch chủ mới 

sau mổ là do kích thước động mạch chủ mới lớn hơn động mạch chủ cũ và 

hiện tượng dãn gốc động mạch chủ ngay sau mổ [112]. Trong bệnh đảo gốc 

động mạch, mặc dù động mạch phổi xuất phát từ thất trái nhưng kích thước 

động mạch phổi luôn lớn hơn kích thước động mạch chủ nên có sự khác biệt 

về kích thước khi chuyển động mạch chủ cũ sang động mạch phổi đồng thời 

tác giả cũng nhận thấy van động mạch chủ mới có hiện tượng dãn nhanh sau 

phẫu thuật. Thành động mạch chủ mới bản chất là thành động mạch phổi cũ 

cũng có hiện tượng dãn khi chịu áp lực hệ thống. Tỉ lệ hở van 2 lá của chúng 

tôi cao hơn nghiên cứu của các tác giả trên: 12,2% so với 2,8%. Đặc biệt 

nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận 1 trường hợp hở van 2 lá nặng sau phẫu 

thuật, phân tích căn nguyên hở 2 lá nặng chúng tôi nhận thấy có thể do suy 

chức năng thất trái, hậu quả của việc trồng động mạch vành gây thiếu máu cơ 

tim, rối loạn vận động thành thất trái gây thất trái dãn.  
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Tỉ lệ hẹp nhánh động mạch phổi trong nghiên cứu là 4,9% (4/82) với 

chênh áp từ 25-35 mmHg. Nghiên cứu của chúng tôi có 1 trường hợp hẹp 

nhánh động mạch phổi tiến triển thành hẹp nặng được phát hiện sau phẫu 

thuật 2 tuần. Nguyên nhân thường do việc tạo hình động mạch phổi bằng 

màng tim tưới, nếu miếng vá quá lớn sẽ gây xoắn vặn động mạch phổi và gây 

hẹp nhánh động mạch phổi [103]. 

Nghiên cứu có 3 trường hợp vẫn còn shunt tồn lưu thông liên thất phần 

cơ và 2 trường hợp shunt tồn lưu thông liên thất phần màng. Tuy nhiên các 

bệnh nhân còn shunt tồn lưu này không ảnh hưởng huyết động sau phẫu thuật. 

Các bệnh nhân sau mổ đều có chức năng EF, chỉ số khối thất trái và 

LVPWd ở giá trị bình thường. Nghiên cứu về phục hồi chức năng thất trái và 

sự phát triển chỉ số khối thất trái sau mổ ở những bệnh nhân được phẫu thuật 

muộn của Foran J.P có 20 bệnh nhân thất trái đã biến đổi hình thái trong tổng 

số 37 bệnh nhân cho thấy chức năng thất trái cũng như chỉ số khối thất trái 

của những bệnh nhân này có khả năng phục hồi tốt như trẻ bình thường [72]. 

4.3.2.3. Các biến chứng sau phẫu thuật 

Bảng 3.18 mô tả các biến chứng trong nghiên cứu: 

Chảy máu sau phẫu thuật là biến chứng hay gặp trong phẫu thuật tim 

liên quan đến thời gian nằm viện và tỉ lệ tử vong sau phẫu thuật. Chảy máu 

sau phẫu thuật xảy ra thường do căn nguyên rối loạn đông máu trước phẫu 

thuật và được kích hoạt bởi một số yếu tố như sự tiếp xúc của máu với bề mặt 

không phải là nội mạc, sử dụng Heparin trong chạy máy THNCT. Ngoài ra 

trên trẻ em còn có một số yếu tố khác cũng góp phần làm tăng nguy cơ chảy 

máu như hệ thống đông máu chưa hoàn thiện, pha loãng máu nhiều hơn khi 

chạy THNCT. Trong nghiên cứu của chúng tôi có 9/82 (10,9%) có chảy máu 

sau phẫu thuật tuy nhiên sau khi truyền các chế phẩm máu như tiểu cầu, huyết 

tương tươi hay yếu tố tủa, không có bệnh nhân phải phẫu thuật lại để cầm 

máu. Nghiên cứu của Karkouti có tỉ lệ chảy máu sau phẫu thuật chiếm 9,7% 
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và yếu tố chảy máu sau phẫu thuật có liên quan đến tỉ lệ tử vong với OR=8,1 

(95% CI: 3,9-17). Nghiên cứu của Savan có tỉ lệ cháy máu sau phẫu thuật là 

24,1% và yếu tố tim bẩm sinh tím là yếu tố tiên đoán chảy máu sau phẫu thuật 

[128],[149]. 

Rối loạn nhịp sau mổ gặp 13,4% trong nghiên cứu bao gồm ngoại tâm 

thu, cơn nhịp nhanh trên thất, nhịp nhanh phức bộ nối (JET) có ảnh hưởng 

huyết động. 6 bệnh nhân có rối loạn nhịp JET xử trí ban đầu của chúng tôi là 

hạ nhiệt, bảo đảm đủ thể tích lòng mạch và hạn chế tối đa sử dụng các thuốc 

vận mạch catecholamine, trường hợp không đáp ứng sẽ truyền thuốc 

Cordarone kết hợp sử dụng máy tạo nhịp tạm thời tái tạo lại sự đồng bộ giữa 

tâm nhĩ và tâm thất.3 bệnh nhân ngoại tâm thu đáp ứng với điều trị bằng 

Lidocain và 2 bệnh nhân có cơn nhịp nhanh trên thất điều trị bằng Cordarone. 

Các bệnh nhân trong nghiên cứu đáp ứng tốt với điều trị và không tái phát 

trong thời gian nằm viện. Trong nghiên cứu này không có bệnh nhân bị block 

nhĩ thất sau phẫu thuật. Nghiên cứu của Rhodes trên 390 bệnh nhân đảo gốc 

động mạch cho thấy tỉ lệ rối loạn nhịp gặp không nhiều sau phẫu thuật chuyển 

gốc động mạch: 25 trường hợp có cơn nhịp nhanh trên thất (14 trường hợp 

cần điều trị), 6 trường hợp cơn nhịp nhanh phức bộ nối, 9 trường hợp nhịp 

nhanh thất [106]. Nghiên cứu của Hayashi trên 624 bệnh nhân phẫu thuật 

chuyển gốc động mạch cho thấy tỉ lệ rối loạn nhịp 1 năm sau phẫu thuật là 9,6% 

trong đó 25 bệnh nhân có cơn nhịp nhanh trên thất, 13 bệnh nhân có rối loạn 

nhịp thất và 22 bệnh nhân có block nhĩ thất và suy nút xoang trong đó có 10 

bệnh nhân cần đặt máy tạo nhịp [108]. 

Liệt cơ hoành trong phẫu thuật tim mạch chiếm 0,3-12,8%, nguyên 

nhân là do dây thần kinh hoành bị tổn thương trong quá trình phẫu thuật. Dây 

thần kinh hoành có thể bị cắt đứt, bị làm nát, bị dãn căng hoặc có thể tổn 

thương bởi nhiệt độ như tiếp xúc với nước muối lạnh hoặc tiếp xúc với dao 

điện. Bệnh nhân sẽ có biểu hiện khó cai máy thở, xẹp phổi hoặc viêm phổi tái 
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phát sau khi rút nội khí quản. Trong nghiên cứu chúng tôi có 2(2,4%) bệnh 

nhân, đây là một biến chứng dễ bỏ sót làm tăng thời gian thở máy của bệnh 

nhân. Các bệnh nhân được phát hiện liệt cơ hoành khi cai máy không thành 

công kết hợp vòm hoành dâng cao trên phim chụp X quang. Để chẩn đoán liệt 

cơ hoành có thể kiểm tra trên màn huỳnh quang, tuy nhiên chúng tôi thường 

chẩn đoán trên siêu âm đánh giá sự di động cơ hoành. Các bệnh nhân này đã 

được khâu gấp nếp cơ hoành. Nghiên cứu của Akbariasbagh đánh giá các yếu 

tố nguy cơ của liệt cơ hoành cho thấy tỉ lệ liệt cơ hoành chiếm 5,5%, các bệnh 

nhân tim bẩm sinh tím có nguy cơ liệt cơ hoành cao hơn nhóm tim bẩm sinh 

không tím với OR=0,64, p=0,048 [150]. 

Tràn dịch dưỡng chấp sau phẫu thuật tim chiếm tỉ lệ 0,5-6,5%. Căn 

nguyên do tổn thương ống ngực, tăng áp lực trong tĩnh mạch hệ thống hoặc 

do tắc tĩnh mạch trung tâm [129]. Nghiên cứu của chúng tôi chỉ có 1 bệnh 

nhân có biểu hiện tràn dịch dưỡng chấp có thể do tổn thương ống ngực trong 

phẫu thuật. Bệnh nhân được truyền dịch nuôi dưỡng và nhịn ăn hoàn toàn. 

Kết quả bệnh nhân đã hồi phục hoàn toàn, không tái phát sau điều trị. 

Nhiễm trùng bệnh viện là biến chứng hay gặp tại khoa hồi sức cấp cứu. 

Trong các trường hợp phẫu thuật tim một số yếu tố sẽ làm tăng nguy cơ 

nhiễm trùng như thời gian phẫu thuật, thời gian chạy máy THNCT kéo dài, số 

lượng máu truyền nhiều. Bệnh nhân sẽ có thời gian thở máy kéo dài vì vậy 

nguy cơ xuất hiện biến chứng viêm phổi do thở máy hay nhiễm trùng xương 

ức sẽ cao hơn. Theo các nghiên cứu viêm phổi do thở máy chiếm 7-40% và 

nhiễm trùng xương ức chiếm 0,5-3% tùy thuộc vào từng nhóm bệnh nhân. 

Các nhiễm trùng sau phẫu thuật cũng sẽ làm kéo dài thời gian hồi sức, tăng 

chi phí điều trị và làm tăng nguy cơ tử vong cho bệnh nhân. Nghiên cứu của 

Hortal cho tỷ lệ viêm phổi do thở máy chiếm 45,9% với các căn nguyên hay 

gặp là Enterobacteria (32,8%), Pseudomanas aeruginosa (28,6%), 

Staphylococcus aereus (27,1%) [151]. Nghiên cứu của chúng tôi có tỉ lệ 
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nhiễm trùng bệnh viện chiếm 30,5% trong đó bao gồm 23 bệnh nhân viêm 

phổi do thở máy và 2 bệnh nhân nhiễm trùng máu có kết quả cấy nội khí quản 

và cấy máu dương tính với các căn nguyên chính là Klesiella (28%), 

Acinetobacter (16%), Pseudomonas aeruginosa (12%) và Staphylococcus 

aereus (12%). Trong viêm phổi do thở máy chế độ chăm sóc hô hấp có vai trò 

quan trọng nhằm hạn chế tần suất tái nhiễm viêm phổi do thở máy. Các bệnh 

nhân trong nghiên cứu được điều trị theo kháng sinh đồ và có chế độ chăm 

sóc hô hấp như: tư thế nằm đầu cao 30-45
o
, vệ sinh khoang miệng hàng ngày, 

giảm dần liều an thần và đánh giá khă năng tự thở của bệnh nhân để có thể rút 

nội khí quản sớm. Tuy nhiên cần lưu ý tới việc rút nội khí quản thất bại sẽ 

làm tăng nguy cơ viêm phổi do thở máy. Bệnh nhân được chỉ định rút nội khí 

quản khi huyết động ổn định với các thuốc vận mạch liều thấp, không có chảy 

máu, SpO2>95% với FiO2<0,4. Trong số 25 bệnh nhân nhiễm trùng bệnh viện 

có 3 bệnh nhân nhiễm trùng vết mổ và 2 bệnh nhân nhiễm trùng xương ức, 

các bệnh nhân này có kết quả cấy nội khí quản dương tính nhưng kết quả cấy 

dịch tại vết mổ và xương ức không phát hiện thấy vi khuẩn. Các trường hợp 

nhiễm trùng vết mổ sẽ được cắt chỉ, thay băng hàng ngày và không có trường 

hợp nào tiến triển nhiễm trùng xương ức. Trong 2 trường hợp nhiễm trùng 

xương ức có 1 trường hợp không được điều trị tử vong vì sốc nhiễm khuẩn do 

phát hiện muộn. Bệnh nhân nhiễm trùng xương ức được phát hiện khi thấy có 

dấu hiệu bập bềnh xương ức và chảy dịch qua xương ức. Bệnh nhân được 

điều trị làm sạch xương ức, khâu phục hồi và đặt 3 dẫn lưu được hút với áp 

lực âm bao gồm khoang màng ngoài tim, dưới xương ức và dưới da phái trên 

nơi xương ức được phục hồi. Mức độ thành công của phẫu thuật sẽ phụ thuộc 

vào việc làm sạch xương ức, loại bỏ khoảng chết sau cắt bỏ tổ chức hoại tử 

bằng khâu kín xương ức hoặc bằng cách chuyển vạt cơ [152]. 

Các  nghiên cứu đánh giá nhiễm trùng bệnh viện sau phẫu thuật tim 

mạch cho thấy nhiễm trùng máu là căn nguyên hay gặp nhất, tiếp theo là 
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nhiễm trùng đường hô hấp và nhiễm trùng tại vị trí phẫu thuật (nhiễm trùng 

vết mổ và nhiễm trùng xương ức) [153],[154]. Nghiên cứu của chúng tôi cho 

thấy căn nguyên hay gặp nhất là viêm phổi do thở máy chiếm 28% (23/82), 

nhiễm trùng tại vị trí phẫu thuật 6,1% (5/82), nhiễm trùng máu 2,4% (2/82). 

Kết quả này có thể do bệnh nhân trong nghiên cứu có thời gian thở máy kéo 

dài nên nguy cơ viêm phổi do thở máy cao hơn so với các nghiên cứu khác. 

Biến chứng cũng hay gặp sau phẫu thuật tim là tổn thương thận. Chúng 

tôi sử dụng tiêu chuẩn chẩn đoán tổn thương thận cấp (AKI) để đánh giá tổn 

thương thận sau phẫu thuật tim hở. AKI đã được nhiều công trình nghiên cứu 

báo cáo về liên quan của AKI tới kết quả điều trị phẫu thuật tim, mặc dù chưa 

được chứng minh rõ ràng ở trẻ em nhưng các nghiên cứu trên người lớn nhận 

thấy rằng tỉ lệ có AKI khi phẫu thuật tim có chạy máy THNCT cao hơn nhóm 

không sử dụng máy [155]. Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ có AKI trong 

vòng 48 giờ sau mổ là 32,5%. Liên quan đến các giai đoạn tổn thương của 

AKI, Bảng 3.19 cho thấy các giai đoạn của AKI hay gặp tại thời điểm 24 giờ 

sau phẫu thuật. Trong nghiên cứu, các bệnh nhân được chủ động đặt sẵn thẩm 

phân phúc mạc trong phẫu thuật, chỉ định thẩm phân phúc mạc khi bệnh nhân 

sau mổ có tình trạng thiểu niệu trên 6 giờ liên tục hoặc vô niệu trong 2 giờ 

đầu với mục đích điều trị thay thế sớm giúp thận trong việc cân bằng nội môi, 

góp phần hỗ trợ tình trạng cung lượng tim thấp sau phẫu thuật. Nghiên cứu 

của chúng tôi có 36,6% bệnh nhân được điều trị thẩm phân phúc mạc. 

4.3.3. Kết quả điều trị phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

4.3.3.1. Kết quả điều trị chung 

Tỉ lệ sống sót sau phẫu thuật chiếm 91,5% (75/82). Có 7 bệnh nhân tử 

vong trong nghiên cứu chiếm 8,5%. Nghiên cứu của chúng tôi tương tự các 

nghiên cứu khác trên bệnh nhân sau phẫu thuật chuyển gốc động mạch có tỷ 

lệ tử vong sớm từ 2,9% đến 11,4% [20],[118],[137],[143]. Tuy nhiên nếu so 

sánh kết quả phẫu thuật chuyển gốc động mạch tại Bệnh viện nhi trung ương 
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tử 2006-2009, nghiên cứu của chúng tôi đã thu được kết quả rất đáng khích lệ: 

tỉ lệ tử vong giảm từ 35,7% xuống 8,5%. Trong số 7 bệnh nhân tử vong, 

nguyên nhân chủ yếu là suy chức năng thất trái chiếm 42,8% (3/7). Một bệnh 

nhân tử vong ngay tại phòng mổ do sau mổ không cai được máy THNCT, tim 

co bóp kém khi giảm hỗ trợ của máy THNCT. Siêu âm tim được tiến hành 

trong phòng mổ phát hiện thấy có hở van 2 lá nặng. Bệnh nhân được chạy hỗ 

trợ máy THNCT và tử vong tại phòng mổ. Một bệnh nhân sau mổ ra hồi sức 

tim mạch chỉ số VIS cao, siêu âm tim kiểm tra chức năng tim co bóp kém 

diễn biến thở máy kéo dài, suy tuần hoàn. Như vậy 2 bệnh nhân tử vong có 

thể liên quan đến chuyển động mạch vành trong phẫu thuật. Đây là biến 

chứng nặng gây tử vong cho bệnh nhân. Các nghiên cứu cũng cho thấy biến 

cố trong trồng động mạch vành đặc biệt các trường hợp động mạch vành trái 

hoặc nhánh động mạch liên thất trước hoặc nhánh động mạch mũ xuất phát từ 

lỗ vành phải hoặc động mạch vành chạy trong thành động mạch chủ là yếu tố 

nguy cơ làm giảm tỉ lệ sống [99],[119]. Các biểu hiện liên quan đến biến cố 

động mạch vành sau phẫu thuật chuyển gốc động mạch thường là những thay 

đổi trên siêu âm, rối loạn nhịp hoặc các băn khoăn của phẫu thuật viên khi 

trồng lại động mạch vành. Một đặc điểm của siêu âm tim sau phẫu thuật 

thường khó khăn do hình ảnh mờ và bị hạn chế, do vậy cấn phổi hợp siêu âm 

2D với Doppler khi đánh giá động mạch vành. Kinh nghiệm của chúng tôi khi 

đánh giá động mạch vành là giảm thang màu và thu nhỏ cửa sổ màu để tăng 

chất lượng hình ảnh. Đồng thời với đánh giá dòng chảy qua phổ màu, cần 

đánh giá chức năng thất trái đặc biệt là sự vận động đồng đều của các vùng cơ 

tim.Trong nghiên cứu còn 1 bệnh nhân tử vong do căn nguyên suy chức năng 

thất trái với lý do hở van chủ tiến triển nặng dần sau mổ và tử vong tại bệnh 

viện. Các tác giả khác cũng nhận thấy một số trường hợp hở van động mạch 

chủ có thể tiến triển nặng sau phẫu thuật gây suy tim và có chỉ định phải thay 
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van động mạch chủ. Tuy nhiên các trường hợp này thường xuất hiện muộn 

hơn trong quá trình theo dõi về sau. Bệnh nhân trong nghiên cứu tiến triển 

nhanh thành hở van động mạch chủ nặng có thể do kết hợp các yếu tố như sự 

khác biệt về kích thước tại rãnh nối xoang- động mạch chủ, giãn Valsava, tổ 

chức van động mạch chủ mới mỏng sẽ làm mức độ hở chủ tăng. Các yếu tố 

nguy cơ của tiến triển hở van động mạch chủ là tuổi phẫu thuật chuyển gốc 

muộn, bệnh nhân có thông liên thất hoặc có banding động mạch phổi trước 

phẫu thuật chuyển gốc động mạch [156].  

Trường hợp tử vong do hẹp nặng nhánh động mạch phổi, siêu âm ngay 

sau mổ thấy chức năng tim sau mổ tốt, hẹp nhẹ nhánh gốc động mạch phổi 

phải. Hẹp gốc động mạch phổi tiến triển nặng lên sau 2 tuần và được xác nhận 

chẩn đoán bằng thông tim. Bệnh nhân không thể tiến hành mổ lại vì tình trạng 

nhiễm trùng nặng, suy tuần hoàn. Như vậy căn nguyên của hẹp động mạch 

phổi là do kỹ thuật tạo hình động mạch phổi, miếng vá có thể quá cao làm 

động mạch ra trước và gây xoắn động mạch phổi. Wernovsky và cộng sự 

nghiên cứu thấy các yếu tố nguy cơ của hẹp trên van và hẹp van động mạch 

phổi thường liên quan đến hình thái động mạch vành, tuổi mổ sớm, bộc lộ 

không đủ rộng các nhánh động mạch phổi kèm theo xoắn vặn động mạch phổi, 

sau Banding động mạch phổi và kỹ thuật vá sửa lại vị trí lỗ thủng sau khi cắt 

chuyển động mạch vành [105]. 

Biến chứng nhiễm trùng sau phẫu thuật tim mạch là yếu tố làm tăng tỉ 

lệ tử vong. Các biểu hiện lâm sàng thường nghèo nàn do vậy cần phối hợp với 

các xét nghiệm thăm dò để chẩn đoán và  điều trị sớm. Theo Grisaru tỉ lệ tử 

vong do nhiễm trùng bệnh viện là 23,7% so với 2,2% của các bệnh nhân 

không có nhiễm trùng bệnh viện sau phẫu thuật tim mạch và các yếu tố nguy 

cơ liên quan sau phẫu thuật là các trường hợp đển mở ngực sau mổ, các phẫu 

thuật trong thời kỳ sơ sinh (p<0,01) [153]. Trong nghiên cứu có 3 trường hợp 
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tử vong do nhiễm trùng bệnh viện gồm 1 bệnh nhân nhiễm trùng xương ức 

được chẩn đoán muộn,1 bệnh nhân liệt cơ hoành thở máy kéo dài không cai 

được máy thở, 1 bệnh nhân viêm phổi do thở máy. Các bệnh nhân này đều tử 

vong trong bệnh cảnh sốc nhiễm khuẩn. 

Bảng 4.1. Tỉ lệ sống sót sau phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

Các tác giả Tỷ lệ sống sót (%) Giai đoạn nghiên cứu 

Foran và cộng sự 92,7 1990-1996 

Serraf và cộng sự  92,2 1984-1992 

Lalezari và cộng sự 88,6 1997-2007 

Hong và cộng sự 96 2000-2010 

Kim và cộng sự 94,8 2005-2012 

Cao Việt Tùng 91,5 2010-2012 

4.3.3.2. Các yếu tố liên quan đến kết quả điều trị xấu 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 36,5% (30/82) bệnh nhân có kết quả 

điều trị xấu.Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân có kết quả điều trị xấu được đưa ra 

sau khi phân tích kết quả điều trị và các biến chứng. Các bệnh nhân đủ tiêu 

chuẩn kết quả điều trị xấu khi có một trong các chỉ số sau: 

 Tử vong hoặc xin về sau phẫu thuật 

 Rối loạn nhịp sau mổphải điều trị 

 Liệt cơ hoành 

 Tràn dưỡng chấp 

 Thời gian thở máy ≥  114 giờ ( ≥ 75 bách phân vị). 

Từ bảng 3.21 phân tích các yếu tố dịch tễ và lâm sàng liên quan đến kết 

quả điều trị tốt và xấu chúng tôi thấy có sự khác biệt về cân nặng giữa hai 

nhóm điều trị, nhóm có kết quả điều trị tốt có cân nặng cao hơn: 3,5kg so với 
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3,15 kg với p<0,05. Nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với các nghiên cứu 

khác cho thấy yếu tố cân nặng liên quan đến tình trạng bệnh sau phẫu thuật do 

trẻ cân nặng thấp cơ thể dễ ảnh hưởng bởi nhiều yếu tố và tiến hành phẫu thuật 

yêu cầu nhiều kinh nghiệm. Nghiên cứu tại bệnh viện Melbourne trên 618 bệnh 

nhân đảo gốc động mạch cho thấy mặc dù tỉ lệ tử vong chỉ chiếm 2,8% nhưng 

khi phân tích yếu tố về cân nặng cho thấy tỉ lệ tử vong của bệnh nhân dưới 

2,5kg chiếm 19,2%, trẻ dưới 2kg chiếm 50% [99],[117]. 

Nghiên cứu thấy có sự khác biệt về tuổi vào viện và tuổi phẫu thuật giữa 

2 nhóm điều trị: Nhóm kết quả điều trị xấu có tuổi vào viện sớm và tuổi phẫu 

thuật sớm hơn với p<0,01. Nghiên cứu các tác giả trên thế giới cho kết quả 

phẫu thuật chuyển gốc động mạch sẽ tốt hơn nếu bệnh nhân được phẫu thuật 

sớm trong gian đoạn 14 ngày tuổi [97],[116],[144]. Nghiên cứu của Anderson 

B.R trên bệnh nhân đảo gốc động mạch trước 5 ngày tuổi cho thấy tỉ lệ tử vong 

chung là 1,4% và nếu bệnh nhân phẫu thuật sau 3 ngày tuổi thì tỉ lệ tử vong sẽ 

tăng 47% [116]. Nghiên cứu của chúng tôi khác các tác giả trên thế giới có thể 

do kinh nghiệm về chạy máy THNCT cũng như hồi sức sau phẫu thuật. Các 

bệnh nhân sơ sinh sau phẫu thuật hay có thoát dịch thành mạch, rối loạn động 

máu khi thời gian THNCT kéo dài, hội chứng cung lượng tim thấp yêu cầu để 

mở ngực và thời gian thở máy dài hơn. 

Chúng tôi không thấy sự khác nhau về mức độ suy tim và chức năng thất 

trái trước phẫu thuật với kết quả điều trị (Bảng 3.22, Bảng 3.23). Tuy nhiên 

chúng tôi thấy nhóm có kết quả điều trị tốt có chỉ số LVPWd trong siêu âm tim 

trước phẫu thuật cao hơn (p<0,05). Các tác giả trên thế giới nhấn mạnh rằng, 

ngoài việc đánh giá các chỉ số hình thái thất trái và chỉ số khối thất trái, việc 

xác định đường kính của thành sau thất trái là chỉ số quan trọng và đơn giảnvì 

đây là chỉ số đánh giá khả năng chịu đựng áp lực của thất trái. Trường hợp 

vách liên thất nguyên vẹn và không có hẹp động mạch phổi, độ dày thành thất 
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trái bình thường lúc sinh. Độ dày thành thất trái trong vài tuần sau đẻ không 

thay đổi nhưng sẽ mỏng hơn bình thường lúc 2 tháng đến 4 tháng tuổi. 

Trường hợp bệnh nhân có thông liên thất, độ dày thành thất trái tăng nhẹ, và 

vẫn nằm trong giới hạn bình thường trong năm đầu [33],[34]. Nghiên cứu của 

tác giả Nakazawa và Tooyama cùng nhận xét thấy các bệnh nhân có chỉ số 

LVPWd ≥4mm có kết quả tốt hơn sau phẫu thuật chuyển gốc động mạch. Các 

trường hợp phẫu thuật chuyển gốc động mạch sau 3 tuần tuổi và có LVPWd 

dưới 4 mm sẽ có nguy cơ tử vong cao hơn hoặc thời gian nằm hồi sức lâu hơn 

[125],[157]. Nghiên cứu của chúng tôi có kết quả tương tự với các tác giả, các 

bệnh nhân có kết quả điều trị tốt có LVPWd là 4,06 mm so với nhóm có kết 

quả điều trị xấu là 3,51 mm. Một trong những thay đổi lớn nhất sau phẫu 

thuật là sự thay đổi hậu gánh của 2 thất đặc biệt là thất trái, vì vậy các bệnh 

nhân có chỉ số LVPWd thấp sẽ có nguy cơ mất bù nếu sau mổ có kèm theo 

các biến chứng khác ảnh hưởng đến huyết động như rối loạn nhịp, chảy máu 

mổ hay nhiễm trùng sau mổ. 

Can thiệp phá vách trước phẫu thuật cũng là yếu tố ảnh hưởng đến kết 

quả điều trị. Trong nghiên cứu tỉ lệ bệnh nhân phải can thiệp phá vách trong 

nhóm điều trị xấu chiếm tới 76,5%. Kết quả chúng tôi giống với các kết quả 

nghiên cứu khác vì các bệnh nhân này có tính trạng thiếu ô xy khi nhập viện 

cần phá vách liên nhĩ cấp cứu và sau mổ có thời gian thở máy kéo dài hơn 

nhóm không phá vách liên nhĩ [86],[140]. 

Mặc dù phân tích các chỉ số thời gian trong chạy máy THNCT không có 

sự khác biệt khi so sánh với hình thái động mạch vành, các chỉ số thời gian 

trong chạy máy dài hơn so với các nghiên cứu khác, chúng tôi thấy có sự khác 

biệt về thời gian THNCT với p=<0,05 (Bảng 3.25) giữa hai nhóm kết quả điều 

trị tốt và kết quả điều trị xấu. Trong các nghiên cứu khác của Lalezari và Stoica 

cũng thấy thời gian THNCT cũng có sự khác biệt với p<0,01 [20],[117]. 
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Bảng 3.26 phân tích hình thái động mạch vành không thấy liên quan 

đến kết quả điều trị xấu. Thực tế cho thấy đây là dấu hiệu rất đáng khích lệ, 

nó chứng tỏ kinh nghiệm và trình độ của phẫu thuật viên trong xử trí trồng lại 

động mạch vành củaphẫu thuật chuyển gốc động mạch. Các báo cáo khác về 

kết quả phẫu thuật chuyển gốc động mạch vẫn ghi nhận nguy cơ tử vong 

trong kỹ thuật chuyển động mạch vành với các tỉ số xác suất khác nhau tùy 

vào từng trung tâm tim mạch [20],[118],[119]. 

Từ bảng 3.27 và bảng 3.28 cho thấy các chỉ số VIS và nồng độ Lactate 

máu tại cả 5 thời điểm sau phẫu thuật 48 giờ đều có sự khác biệt giữa 2 nhóm 

kết quả điều trị. Tuy nhiên nhằm xác định chính xác thời điểm chỉ số VIS và 

nông độ lactate máu có giá trị tiên lượng kết quả điều trị chúng tôi tiến hành 

chạy đường cong ROC. Trong lý thuyết kiểm định, đường cong ROC là đồ thị 

dạng diện tích biểu thị sự tương qua giữa độ nhạy và độ đặc hiệu (1- độ đặc 

hiệu), hay mối liên quan giữa tỉ lệ dương tính thật (trục y) và tỉ lệ dương tính 

giả (trục x). Mỗi một giá trị tiên lượng được biểu thị bằng một điểm trên 

đường cong, diện tích dưới đường cong =0,5, thì không có giá trị tiên lượng, 

diện tích dưới đường cong =1 thì phép thử có giá trị tiên lượng hoàn toàn 

chính xác, khi diện tích >0,6 phép thử có giá trị tiên lượng, khi diện tích >0,7 

phép thử có giá trị tiên lượng tốt [158]. Giá trị VIS tại thời điểm sau phẫu 

thuật 24 giờ và nồng độ Lactate máu tại thời điểm sau phẫu thuật 12 giờ có 

giá trị tiên lượng đến kết quả điều trị xấu với AUC, độ nhạy, độ đặc hiệu lần 

lượt là 0,74, 73%, 65,3% và 0,72, 80%, 61,2% với điểm cắt tương ứng là 15 

và 1,6 mmol/l. Nghiên cứu của Suzette. M. P và cộng sự cũng cho thấy tăng 

lactate máu 6 giờ sau phẫu thuật liên quan mật thiết với thời gian thở máy kéo 

dài, thời gian nằm hồi sức kéo dài và điểm VIS cao (r=0,63; p < 0,001) [159]. 

Việc để mở ngực sau mổ là một biện pháp điều trị cho các trường hợp 

sau phẫu thuật có chức năng tim kém hoặc có nguy cơ xuất hiện hội chứng 
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cung lượng tim thấp. Vì vậy việc để mở ngực và đóng ngực muộn sẽ làm tăng 

nguy cơ nhiễm trùng sau phẫu thuật. Nghiên cứu của chúng tôi nhóm bệnh 

nhân kết quả điều trị xấu có tỉ lệ để mở ngực sau phẫu thuật cao hơn, thời gian 

đóng ngực dài hơn cũng như tỉ lệ nhiễm trùng bệnh viện cao hơn (p<0,05) 

(Bảng 3.30).  

Sau khi phân tích các yếu tố liên quan trước mổ, trong mổ và sau mổ 

tới kết quả điều trị xấu, chúng tôi thu được các biến số có ý nghĩa thống kê 

như: tuổi vào viện, tuổi phẫu thuật, cân nặng, LVPWd trước mổ, Thời gian 

THNCT, chỉ số VIS sau mổ 24 giờ, Lactate máu sau mổ 12 giờ…. (Bảng 

3.33). Tiến hành phân tích hồi quy logistic đa biến chúng tôi nhận thấy các 

yếu tố có liên quan chặt chẽ tới kết quả điều trị xấu là LVPWd (mm), Thời 

gian THNCT, chỉ số VIS sau mổ 24 giờ và nồng độ Lactate máu sau mổ 12 

giờ (mmol/l) (Bảng 3.34). 

Như vậy để cải thiện kết quả phẫu thuật, nghiên cứu cho thấy cần đánh 

giá chỉ số đường kính thất trái tâm trương trước phẫu thuật, rút kinh nghiệm 

các kỹ thuật mổ nhằm giảm thời gian chạy máy THNCT kết hợp với các chỉ 

số đánh giá tiên lượng kết quả điều trị là chỉ số VIS sau mổ 24 giờ và nồng độ 

Lactate máu sau mổ 12 giờ. 

4.4. Kết quả khám theo dõi sau mổ 

Các bệnh nhân sau phẫu thuật có kết quả phất triển thể chất tốt. Cân 

nặng của bệnh nhân sau mổ 6 tháng tăng trung bình là 4,4 ± 1,5 kg dao động 

từ 1,8 kg đến 7,6 kg. Có 97,7% (43/44) bệnh nhân không có triệu chứng lâm 

sàng trong thời gian theo dõi 6 tháng. Nghiên cứu chỉ có 1 bệnh nhân suy tim 

độ II theo phân loại của Ross, đây là bệnh nhân còn tồn lưu thông liên thất 

phần cơ sau phẫu thuật và được kiểm soát bằng thuốc lợi tiểu. Nghiên cứu của 

Wernovsky theo dõi trong khoảng thời giant trung bình 29 tháng cho thấy 97% 

bệnh nhân phát triển bình thường về cân nặng và chiều cao [105]. Nghiên cứu 
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của chúng tôi thấy 100% bệnh nhân có nhịp xoang trên điện tâm đồ, không 

ghi nhận thấy trường hợp nào phải nhập viện do các biến chứng rối loạn nhịp 

hay suy tim do thiếu máu cơ tim. Kết quả trên cũng phù hợp với kết quả siêu 

âm tim sau mổ 6 tháng thấy các bệnh nhân trong nghiên cứu đều có chỉ số EF, 

chỉ số khối thất trái và hình thái thất trái ở giá trị bình thường. Nghiên cứu chỉ 

số LVPWd sau khi ra viện thấy sau 1 tháng chưa có sự khác biệt với siêu âm 

tim ngay sau phẫu thuật. Tuy nhiên sau 3 tháng phẫu thuật, chỉ số LVPWd 

tăng dần theo thời gian (Bảng 3.35). Nghiên cứu của chúng tôi tương tự với 

nghiên cứu của Tooyama [157]. 

Siêu âm tim đánh giá tổn thương tồn lưu chỉ thấy 2 bệnh nhân có hẹp 

nhánh động mạch phổi nhẹ không tiến triển trong thời gian theo dõi 6 tháng, 2 

bệnh nhân cón tồn lưu thông liên thất phần cơ và có 1 bệnh nhân tồn lưu 

thông liên thất phần màng đã tự bịt sau phẫu thuật 3 tháng. Nghiên cứu của 

chúng tôi có tỉ lệ hẹp đường ra thất phải thấp hơn các nghiên cứu khác. Theo 

các tác giả trên thế giới, hẹp đường ra thất phải hay gặp nhất là trên van động 

mạch phổi với tỉ lệ 7-40% thường do các nguyên nhân liên quan đến việc giải 

phóng không tốt thân và hai nhánh động mạch phổi, kỹ thuật tạo hình lại động 

mạch phổi, xoắn vặn thân và nhánh động mạch phổi, động mạch chủ giãn quá 

mức đè ép vào động mạch phổi, vì vậy các tác giả khuyên nên giải phóng 

rộng rãi và tối đa động mạch phổi đến tận rốn phổi để tránh làm căng miệng 

nối khi đưa chạc ba động mạch phổi ra phía trước động mạch chủ, nên áp 

dụng kỹ thuật tạo hình ĐMP bằng một miếng vá màng tim kiểu đũng quần 

[103],[104]. 

Các bệnh nhân khám theo dõi định kỳ sau phẫu thuật 6 tháng có mức 

độ hở van chủ nhẹ chiếm 37%, không có bệnh nhân hở van động mạch chủ 

trung bình và nặng. Nghiên cứu của các tác giả trên thế giới thì tỷ lệ của hở 

nhẹ van động mạch chủ sau mổ chuyển gốc động mạch vào khoảng 35%, hở 



122 

mức độ trung bình đến nặng là 5% [102]. Nguyên nhân của hở van động 

mạch chủ sau mổ được cho là do van động mạch chủ mới với bản chất là van 

động mạch phổi có tổ chức van mỏng ít tổ chức đàn hồi, do giãn Valsavavà 

vòng van động mạch chủ mới sau mổ. Trong nghiên cứu của chúng tôi ghi 

nhận 1 trường hợp duy nhất có hiện tượng giãn Valsava sau mổ nhưng không 

có tiến triển hở van động mạch chủ trong thời gian theo dõi. Các nghiên cứu 

khác trên thế giới với thời gian theo dõi lâu hơn nhận xét thấy việc giãn 

Valsava sau phẫu thuật chuyển gốc động mạchtăng nhanh trong năm đầu sau 

phẫu thuật nhưng không phải là căn nguyên gây hở chủ về sau [112].  

Từ bảng 3.35 cho thấy tỉ lệ hở van động mạch phổi trong nghiên cứu cao 

hơn so với các nghiên cứu khác: hở van động mạch phổi nhẹ chiếm trên 70% 

và có 2% bệnh nhân hở van động mạch phổi trung bình, không có bệnh nhân 

hở van động mạch phổi nặng. Nghiên cứu của các tác khác cho tỉ lệ hở van 

động mạch phổi nhẹ chiếm 65% [160]. Nguyên nhân hở van động mạch phổi 

sau mổ là do sự khác nhau về kích thước giữa gốc và thân động mạch phổi, 

thương tổn van trong quá trình cắt cúc áo động mạch vành, đặc biệt là trường 

hợp động mạch vành đi trong thành lỗ đổ vào sát với mép của van động mạch 

chủ cũ. Trong nghiên cứu của chúng tôi, phẫu thuật viên sẽ ưu tiên việc tạo 

cúc áo cho động mạch vành hơn nhằm giúp việc trồng lại động mạch vành 

được bảo đảm đúng giải phẫu.  
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KẾT LUẬN 

 
 

Qua kết quả nghiên cứu 82 bệnh nhân đảo gốc động mạch, chúng tôi 

rút ra một số kết luận sau: 

1. Kết quả phá vách liên nhĩ bằng bóng 

- Can thiệp phá vách liên nhĩ có vai trò quan trọng trong điều trị tạm 

thời và có hiệu quả cao: 45/49(91,8%) bệnh nhân phá vách liên nhĩ bằng bóng 

thành công, không có bệnh nhân tử vong và biến chứng sau can thiệp. 

- Nghiên cứu có 49/82 (59,8%) bệnh nhân cần can thiệp cấp cứu phá 

vách liên nhĩ bằng bóng bao gồm 36 bệnh nhân đảo gốc động mạch có vách 

liên thất nguyên vẹn và 13 bệnh nhân đảo gốc động mạch có thông liên thất. 

Bệnh nhân cần phá vách liên nhĩ có các triệu chứng lâm sàng nặng biểu hiện 

sớm: tuổi nhập viện là 10 ngày với các biểu hiện là tím (SpO2 63,8±13.2%), 

suy hô hấp nặng phải thở máy (30,6%), suy tim mức độ trung bình và nặng 

(69,3%). Cận lâm sàng có biểu hiện giảm ô xy trong máu nặng (PaO2 

20,7±6,4mmHg), tăng nồng độ Lactate máu (5,6±4,5 mmol/l), đường kính 

thông liên nhĩ nhỏ (3,3±0,8mm). 

- Có 2 yếu tố có giá trị đánh giá sớm kết quả phá vách liên nhĩ bằng 

bóng là SaO2 sau phá vách 6 giờ (OR=0,8; p=0,01) và đường kính thông liên 

nhĩ sau phá vách (OR=0,05, p=0,01). 

2. Kết quả điều trị sớm và một số yếu tố liên quan đến phẫu thuật triệt để 

bệnh đảo gốc động mạch thể không phức tạp 

- Phẫu thuật chuyển gốc động mạch là phẫu thuật tối ưu và có tỉ lệ 

thành công cao (91,5%). Bệnh nhân có tuổi phẫu thuật là 35 ngày và cân nặng 

trung bình là 3,49±0,63 kg. Nghiên cứu có 48 bệnh nhân đảo gốc động mạch 

có vách liên thất nguyên vẹn và 34 bệnh nhân đảo gốc động mạch có thông 

liên thất với hình thái động mạch vành bình thường chiếm 56,1%. Hình thái 
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động mạch vành bất thường hay gặp là động mạch vành bất thường có 2 lỗ 

vành (30,5%) trong đó chủ yếu là dạng 1L2RCx. 

- Các chỉ số chạy máy THNCT trong nghiên cứu kéo dài hơn so với các 

trung tâm tim mạch khác: thời gian THNCT 206±94 phút, thời gian cặp ĐMC 

130±31 phút. 

- Bệnh nhân phá vách liên nhĩ có thời gian thở máy sau phẫu thuật dài 

hơn bệnh nhân không phá vách: 99 giờ so với 75 giờ (p<0,05). Không có sự 

khác biệt về áp lực nhĩ trái sau mổ, chỉ số VIS, thời gian dùng thuốc vận mạch 

và thời gian nằm hồi sức giữa 2 nhóm. 

- Siêu âm tim sau phẫu thuật cho thấy chức năng thất trái trong giới hạn 

bình thường: chỉ số EF 63±5,2%, chỉ số khối thất trái 63±18,2 g/m
2
, LVPWd 

4,3±0,8 mm. Tổn thương tồn lưu sau phẫu thuật gặp trong nghiên cứu gồm 

tồn lưu thông liên thất và hẹp nhánh động mạch phổi. Các tổn thương van tim 

hay gặp sau phẫu thuật là hở van ba lá nhẹ và hở van động mạch phổi nhẹ. 

- Các biến chứng hay gặp sau phẫu thuật là nhiễm trùng bệnh viện 

(30,5%), rối loạn nhịp tim phải điều trị (13,4%), chảy máu sau mổ (10,9%). 

- Có 7 trường hợp tử vong do các nguyên nhân: suy chức năng thất trái, 

liệt cơ hoành, hẹp nhánh động mạch phổi nặng, nhiễm trùng nặng. 

- Các yếu tố liên quan tới kết quả điều trị xấu (phân tích đa biến) bao 

gồm : LVPWd trước mổ (OR=0,36; p=0,025), thời gian THNCT (OR=1,8; 

p=0,007), chỉ số VIS sau mổ 24 giờ (OR=1,1; p=0,045), nồng độ Lactate máu 

sau mổ 12 giờ (OR=2,9; p=0,014). 

- Kết quả theo dõi sau phẫu thuật 6 tháng cho kết quả tốt: bệnh nhân 

tăng cân tốt (4,4±1,5 kg), 97,7% có suy tim độ 1 theo phân loại của Ross, các 

van tim chủ yếu hở mức độ nhẹ. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Trên cơ sở kết quả nghiên cứu, chúng tôi có một số kiến nghị sau: 

1. Cần làm siêu âm tim để loại trừ bệnh đảo gốc động mạch cho các bệnh 

nhân sau sinh có biểu hiện tím môi và đầu chi, suy hô hấp và giảm ô xy 

trong máu nặng.  

2. Can thiệp phá vách liên nhĩ bằng bóng là phương pháp điều trị tạm thời 

có hiệu quả cao cần chỉ định cấp cứu cho các bệnh nhân đảo gốc động 

mạch có tình trạng giảm ô xy trong máu nặng. 

3. Phẫu thuật chuyển gốc động mạch là phẫu thuật triệt để tối ưu và kết quả 

thành công cao nên cần chỉ định sớm trong thời gian đầu đời cho các 

bệnh nhân đảo gốc động mạch thể không phức tạp. 
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