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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Thiếu máu cơ tim cục bộ do tổn thương vữa xơ gây hẹp, tắc động mạch 

vành là một trong những bệnh lý phổ biến ở các nước phát triển, là nguyên 

nhân hàng đầu gây đột tử do bệnh tim mạch. Việc điều trị phức tạp, đòi hỏi 

quá trình lâu dài với chi phí cao. Theo số liệu được công bố tại Mỹ: năm 

2014, số lượng người bị nhồi máu cơ tim lần đầu là 695000 người; năm 2017, 

tỷ lệ người trên 20 tuổi mắc bệnh động mạch vành 6,3%; tử vong do nguyên 

nhân mạch vành 364593 bệnh nhân (chiếm khoảng 1/7 số lượng tử vong do 

tất cả các nguyên nhân). Chi phí điều trị bệnh hàng chục tỷ đô la mỗi năm [1].  

Tại Việt Nam, với sự phát triển của xã hội, mô hình bệnh tật đã dần 

chuyển theo mô hình của các nước công nghiệp phát triển, số lượng bệnh 

nhân hẹp động mạch vành do vữa xơ tăng nhanh chóng. Mặc dù chưa có được 

những khảo sát trên quy mô toàn quốc, nhưng các kết quả nghiên cứu tại một 

số bệnh viện trung ương đã khẳng định được xu hướng này. Số liệu của Viện 

Tim mạch Việt Nam từ 2003-2007: nhóm bệnh có số bệnh nhân tăng mạnh nhất 

là bệnh lý mạch vành, tiếp đó là tăng huyết áp, suy tim và các bệnh rối loạn nhịp 

tim. Chỉ trong vòng 5 năm, tỷ lệ bệnh thiếu máu cơ tim cục bộ tăng hơn gấp đôi 

(11,2% năm 2003 tăng lên tới 24% trong năm 2007). Số liệu thống kê về nhồi 

máu cơ tim cấp tại thành phố  Hồ  Chí Minh: năm 1988, có 313 trường hợp; năm 

1992, có 639 trường hợp; năm 2000, có khoảng 3.222 bệnh nhân [2]. 

Điều trị thiếu máu cơ tim cục bộ (với mục tiêu giảm nhu cầu tiêu thụ oxy 

cơ tim, tăng tưới máu tế bào cơ tim) gồm nhiều phương pháp: điều trị nội 

bằng thuốc, can thiệp mạch vành qua da, phẫu thuật bắc cầu chủ vành, mới 

đây là điều trị tế bào gốc.  

Phẫu thuật bắc cầu chủ vành là phương pháp điều trị kinh điển của bệnh 

hẹp động mạch vành do xơ vữa, có ưu điểm tái tưới máu lâu bền và được 

khuyến cáo lựa chọn trong những trường hợp tổn thương nặng nhiều động 

mạch, nhất là những trường hợp tổn thương cả 3 thân động mạch vành chính, 
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tổn thương thân chung động  mạch vành trái,...Các nghiên cứu gần đây cho 

thấy phẫu thuật có lợi hơn so với can thiệp qua da [3],[4]. Tài liệu hướng dẫn 

lâm sàng mới nhất của các hội tim mạch, phẫu thuật tim mạch lồng ngực châu 

Âu và Mỹ đều khuyến cáo chỉ định phẫu thuật bắc cầu chủ vành ở nhóm bệnh 

nhân này [5-6]. 

Tuy những nghiên cứu về phẫu thuật hẹp động mạch vành có từ rất 

sớm, bắc cầu chủ vành chỉ thực sự phát triển cùng với phẫu thuật tim khi 

có sự ra đời của tuần hoàn ngoài cơ thể vào những năm 1950s của thế kỷ 

trước. Nhờ sự phát triển của hệ thống tuần hoàn ngoài cơ thể và phương pháp 

chụp động mạch vành chọn lọc cho hình ảnh giải phẫu hệ động mạch vành 

thượng tâm mạc, bắc cầu chủ vành truyền thống (sử dụng máy tim phổi nhân 

tạo, làm ngừng tim) đã trở thành tiêu chuẩn trong phẫu thuật động mạch vành, 

là loại phẫu thuật phổ biến nhất trong phẫu thuật tim hở.  

Tại nhiều trung tâm phẫu thuật tim mạch trong nước, bắc cầu chủ vành 

đã trở thành thường quy. Đã có các công trình của các nhóm tác giả khác 

nhau được công bố. Tuy nhiên, những nghiên cứu riêng ở nhóm bệnh nhân 

hẹp ba thân động mạch còn ít và nhiều khía cạnh còn chưa được khai thác, 

chưa có nghiên cứu nào về những bệnh nhân được tưới máu đủ 3 nhánh động 

mạch vành chính. Trung tâm tim mạch bệnh viện E là một trong những trung 

tâm có số lượng ca phẫu thuật tim hở lớn trong cả nước, trong đó bắc cầu chủ 

vành là phẫu thuật thường gặp. Vì vậy chúng tôi tiến hành đề tài “Nghiên 

cứu kết quả phẫu thuật bắc cầu chủ vành ở bệnh nhân hẹp ba thân động 

mạch vành tại trung tâm tim mạch bệnh viện E” nhằm hai mục tiêu: 

1. Đánh giá kết quả phẫu thuật bắc cầu chủ vành ở bệnh nhân hẹp ba thân 

động mạch vành tại trung tâm tim mạch bệnh viện E. 

2. Xác định một số yếu tố liên quan tới kết quả phẫu thuật. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 
 

1.1. Giải phẫu hệ động mạch vành  

Động mạch vành (ĐMV) là nhánh bên đầu tiên của động mạch chủ, xuất 

phát từ 2 lỗ ĐMV vành trong xoang Valsalva. Từ lỗ ĐMV trái cho thân chung 

động mạch vành trái, sau đó tách ra thành 2 động mạch vành chính bên trái: 

động mạch mũ và động mạch liên thất trước. Từ lỗ ĐMV phải cho động mạch 

vành phải. Động mạch vành phải cùng với động mạch mũ và động mạch liên 

thất trước tạo nên 3 thân ĐMV chính chạy trên thượng tâm mạc. Các thân 

mạch này cùng với các nhánh của nó tạo nên vòng mạch trên bề mặt cơ tim: 

vòng mạch trong rãnh nhĩ thất giữa động mạch vành phải và động mạch mũ, 

vòng mạch giữa 2 thất được tạo bởi động mạch liên thất trước và động mạch 

liên thất sau. Từ các vòng mạch này cho các nhánh bên vào thành tim và các 

nhánh vách đi vào vách liên thất.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.1: Sơ đồ giải phẫu vị trí bình thường các lỗ vành và 4 nhánh chính [7] 
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1.1.1. Các lỗ động mạch vành 

Có 2 lỗ ĐMV phải và trái xuất phát từ hai xoang Valsalva tương ứng. Vị 

trí bình thường ở giữa xoang hoặc tiếp giáp xoang ống. Vị trí này giúp cho việc 

tưới máu ĐMV trong thì tâm trương đạt được được mức độ tối ưu. Có những 

thay đổi nhỏ về vị trí lỗ ĐMV được coi là bình thường: Vlodaver và cộng sự trên 

50 mẫu nghiên cứu nhận thấy 4 kiểu xuất phát của lỗ vành: lỗ động mạch vành 

trái và phải nằm dưới ranh giới xoang - ống (56%); lỗ vành phải nằm bên dưới, 

lỗ vành trái nằm bên trên (30%); lỗ vành phải nằm bên trên, lỗ vành trái nằm bên 

dưới (8%), cả 2 lỗ vành đều nằm bên trên (6%). Trường hợp hiếm gặp lỗ vành 

nằm cao > 1cm so với ranh giới xoang ống được coi là bất thường [8],[9]. 

Nhìn chung lỗ ĐMV trái nằm ở trung tâm xoang Valsalva hơn, lỗ ĐMV 

phải lệch về bên phải xoang hơn. Do có mối tương quan chặt chẽ giữa nguyên 

ủy của lỗ ĐMV với vị trí của xoang Valsalva nên gọi các xoang tương ứng là 

xoang vành phải và trái. Xoang Valsalva không có lỗ ĐMV được gọi là xoang 

không vành. Tương ứng với các xoang là lá vành phải, trái và không vành. Do 

tư thế giải phẫu tim, xoang vành phải thực chất nằm phía trước, xoang vành 

trái nằm bên trái lệch ra sau, xoang không vành nằm phía sau bên phải. Trong 

phẫu thuật tim hở, do tư thế giải phẫu này ĐMV phải có nguy cơ bị lọt khí, 

ĐMV trái nguy cơ lọt các mảnh tổ chức, xơ vữa vào lòng mạch. Phương pháp 

bảo vệ cơ tim xuôi dòng mở động mạch chủ bơm dịch liệt tim trực tiếp vào 

các lỗ vành thường được thực hiện trong trường hợp hở van động mạch chủ. 

Với đường mở ngang động mạch chủ lên ngay trên vị trí xoang - ống, lỗ 

ĐMV trái nằm phía sau đối diện đường mở dễ quan sát hơn lỗ ĐMV phải. 

1.1.2. Các động mạch vành chính (động mạch vành thượng tâm mạc)  

Đứng về mặt giải phẫu học chia thành 2 hệ thống ĐMV phải và trái. Giải 

phẫu ứng dụng chia 4 thành phần chính: thân chung động mạch vành trái, 

động mạch liên thất trước và các nhánh, động mạch mũ và các nhánh, động 
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mạch vành phải và các nhánh [9]. Khái niệm thương tổn 3 thân ĐMV khi xảy 

ra ở ba nhánh chính: động mạch liên thất trước, động mạch mũ, động mạch 

vành phải; hoặc được coi là tương đương khi hẹp thân chung động mạch vành 

trái và động mạch vành phải [10],[11]. 

1.1.2.1. Thân chung động mạch vành trái 

- Thân chung ĐMV trái (TC) xuất phát từ lỗ vành trái vị trí xoang 

Valsalva sau bên trái, có một phần trong thành động mạch chủ, TC chạy giữa 

thân động mạch phổi và tiểu nhĩ trái, đi vào rãnh nhĩ thất trái rồi cho 2 nhánh 

tận: động mạch mũ và động mạch liên thất trước.  

- Nhánh bên: Nhìn chung TC không cho nhánh bên, ngoại trừ trường hợp 

hiếm gặp động mạch nút xoang xuất phát từ TC [12]. Tuy nhiên có tài liệu 

cho rằng TC cho một số nhánh nhỏ mạch nuôi mạch cho thành động mạch 

chủ, động mạch phổi và tham gia vào vòng mạch Vieussens trong tổ chức mỡ 

phía trước động mạch phổi [13]. 

1.1.2.2. Động mạch liên thất trước (ĐMLTT) 

- Một trong 2 nhánh tận của TC. Từ vị trí xuất phát, ĐMLTT chạy sát bờ 

trái thân động mạch phổi đi vào rãnh liên thất trước, vòng qua mỏm tim, tận 

hết trong rãnh liên thất sau. Trong rãnh liên thất trước, đoạn gần ĐMLTT 

chạy song song với tĩnh mạch tim lớn, bắt chéo với tĩnh mạch này ở 1/3 giữa 

rãnh liên thất trước. Đây là một mốc tìm ĐMLTT trong phẫu thuật. 

- Phân nhánh: 

+ Các nhánh cho thất trái: các nhánh chéo, thường có từ 2-4 nhánh. 

Nguyên ủy của nhánh chéo thứ nhất là một mốc giải phẫu phân đoạn ĐMLTT. 

Nhánh này thường có khẩu kính lớn nhất trong các nhánh bên cho thất trái của 

ĐMLTT. Trong trường hợp xuất phát sớm từ vị trí góc giữa ĐMLTT và động 

mạch mũ, nhánh chéo này được gọi là nhánh phân giác; TC được coi như tận hết 

bởi 3 nhánh bên (ĐMLT, động mạch mũ, nhánh phân giác) [12],[14]. 
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+ Nhánh vách trước: tách ra từ mặt sau trong rãnh liên thất, chạy xuyên 

vào vách liên thất chi phối 2/3 trước vách liên thất nên được gọi là động mạch 

vách liên thất hay nhánh xuyên trước. Số lượng nhánh vách thường 12-15 nhánh, 

những nhánh đầu tiên quan trọng nhất, có thể xuất phát từ thân chung. Nhánh 

vách thứ nhất và thứ 2 có khẩu kính và chiều dài lớn nhất [12],[15].  

+ Các nhánh khác: động mạch phễu trái, động mạch trước thất phải 

- Phân đoạn: ĐMLTT được chia thành 3 đoạn dựa vào vị trí các nhánh 

vách (Septal:S) và nhánh chéo (Diagonal: D): Đoạn gần: nguyên ủy – S1D1; 

Đoạn giữa: S1D1 – S2D2; Đoạn xa: sau S2D2 [14],[16].      

- Cấp máu: ĐMLTT cấp máu cho thành trước thất trái và 2/3 trên vách liên thất. 

1.1.2.3. Động mạch mũ (ĐMM) 

- ĐMM là một trong hai nhánh tận của TC cùng với ĐMLTT. 

- Đường đi: từ vị trí xuất phát ngay chân tiểu nhĩ trái, ĐMM chạy trong 

rãnh nhĩ thất trái, tận hết ở bờ tù của thất trái. Trong một số trường hợp ĐMM 

có thể chạy tới phần xa rãnh nhĩ thất ở mặt sau, tới gần vị trí giao nhau giữa 

rãnh nhĩ thất và rãnh liên thất. Trong trường hợp mạch vành trái ưu thế, ĐMM 

chạy tới vị trí này và cho nhánh liên thất sau.                                       

- Phân nhánh: 

 + Các nhánh bờ tù: thường có 1- 2 nhánh. Các nhánh này thường khá 

phát triển, chạy dọc bờ trái tim. ĐMM được chia thành 2 đoạn dựa vào các 

nhánh này: đoạn gần từ nguyên ủy đến vị trí các nhánh bờ, đoạn xa còn lại 

chạy trong rãnh nhĩ thất. 

+ Các nhánh cho tâm nhĩ: nhánh tâm nhĩ trên, tâm nhĩ bên, tâm nhĩ dưới. 

Các nhánh này thường có kích thước nhỏ, nằm ở chân tiểu nhĩ hoặc mặt sau 

nhĩ trái. 

+ Động mạch nút xoang: 30 - 35% xuất phát từ ĐMM. Xuất phát từ đoạn 

gần của ĐMM, chạy vòng quanh nhĩ trái tận hết ở nút nhĩ thất vị trí tĩnh mạch 

chủ trên đổ về nhĩ phải 
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+ Động mạch nút nhĩ thất: khoảng 20% xuất phát từ ĐMM, nhất là 

trường hợp mạch vành trái ưu thế 

+ Động mạch thất trái sau: phần lớn thành sau thất trái được cấp  máu 

bởi động mạch liên thất sau của động mạch vành phải, tuy nhiên trong trường 

hợp mạch vành trái ưu thế, ĐMM cho một số nhánh thất trái sau cùng với 

nhánh liên thất sau cấp máu cho thành sau thất trái. 

- Cấp máu: tâm nhĩ trái, thành bên và sau thất trái 

ĐMM và đoạn đầu động mạch liên thất sau liên quan giải phẫu với vòng 

van lá sau van hai lá ở mặt trong buồng tim. Trong phẫu thuật van hai lá có 

thể có tai biến kỹ thuật làm thương tổn mạch do khâu trực tiếp hoặc làm xoắn 

vặn động mạch. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.2: Các động mạch vành trái [17] 

1.1.2.4. Động mạch vành phải (ĐMVP)[12],[18].  

- Nguyên ủy, đường đi: xuất phát từ lỗ vành phải, chạy ra trước, sang 

phải trong rãnh nhĩ thất phải. Đoạn gần ĐMVP chạy sát tiểu nhĩ phải, đoạn 

giữa chạy phía trước dọc theo bờ phải của tim, sau đó chạy xuống mặt sau tim 

tận hết ở điểm giao giữa rãnh nhĩ thất và rãnh liên thất sau bắng cách chia 2 

nhánh tận: động mạch liên thất sau, động mạch quặt ngược thất trái 
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- Phân nhánh: 

+ Động mạch liên thất sau: khoảng 90% các trường hợp là nhánh tận của 

ĐMVP. Động mạch liên thất sau xuất phát từ điểm giao rãnh sau, chạy trong 

rãnh nhĩ thất sau tới tạo vòng nối với đoạn xa ĐMLTT. Động mạch liên thất sau 

cho các nhánh vách sau cấp máu cho 1/3 dưới vách liên thất. Nhánh vách đầu 

tiên thường lớn, xuất phát ngay sau nguyên ủy, cấp máu cho nút nhĩ thất. 

+ Động mạch quặt ngược thất trái: chạy trong thành sau thất trái, còn gọi 

là nhánh sau bên trái, thường thay đổi về số lượng, kích thước.  

+ Động mạch nút xoang: khoảng 50% xuất phát từ động mạch vành phải, 

thường ở đoạn 1, chạy vòng theo chân tiểu nhĩ phải tới vị trí đổ vào nhĩ phải 

của tĩnh mạch chủ trên. 

+ Các nhánh khác: nhánh phễu phải, các nhánh cho tâm nhĩ phải, nhánh 

bờ thất phải, nhánh sau thất phải. 

- Cấp máu: ĐMVP cấp máu cho tâm nhĩ phải, thất phải, 1/3 dưới vách 

liên thất và thành sau thất trái (mạch vành phải ưu thế). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.3: Động mạch vành phải và các nhánh [17] 
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1.1.3. Vòng nối [13],[15]  

Ở hệ mạch vành bình thường khi chụp mạch thường không thấy vòng nối 

của các động mạch (động mạch thượng tâm mạc hoặc các nhánh trong cơ). Các 

vòng nối (nối giữa các nhánh mạch vành với nhau, nối giữa mạch vành với 

mạch ngoài tim) không đủ khả năng cấp máu tức thời trong trường hợp nhánh 

động mạch vành bị tắc nghẽn đột ngột. Vì vậy hệ thống mạch vành được coi là 

hệ thống mạch tận. Khi các thương tổn xuất hiện từ từ, các vòng nối phát triển 

và đóng vai trò quan trọng, nhất là trong trường hợp thương tổn các thân mạch 

chính. Lâm sàng sẽ có biểu hiện khác nhau khi mạch vành bị hẹp tắc: các triệu 

chứng của đau thắt ngực khi các vòng nối phát triển, hoặc nhồi máu cơ tim khi 

không có vòng nối cấp máu.  

1.1.4. Mạch vành ưu thế 

Khái niệm mạch vành ưu thế sử dụng khi đánh giá diện cấp máu cho phần 

sau của vách liên thất và mặt hoành thất trái: ĐMV nào cấp máu cho vùng này, 

hay tạo ra động mạch liên thất sau, thì ưu thế thuộc về động mạch đó. ĐMVP ưu 

thế: ĐMVP cho nhánh động mạch liên thất sau và các nhánh sau thất trái cấp 

máu cho một phần hay toàn bộ mặt hoành thất trái. ĐMV trái ưu thế: động mạch 

liên thất sau xuất phát từ ĐMM, mặt hoành thất trái được cấp máu chủ yếu bởi 

các nhánh của ĐMM. Cân bằng mạch: ĐMVP cấp máu cho mặt hoành tâm thất 

phải, mặt hoành thất trái do ĐMM, phần sau vách liên thất cả 2 mạch cùng tham 

gia cấp máu [12]. 

1.2. Giải phẫu bệnh, sinh lý bệnh hẹp động mạch vành do xơ vữa 

1.2.1. Giải phẫu bệnh 

Xơ vữa gây hẹp ĐMV là một tiến trình chậm chạp kéo dài, khởi đầu 

thương tổn nội mạc dẫn tới quá trình tích tụ lipid và các đại thực bào trong 

thành mạch. Hậu quả xơ vữa làm cho thành động mạch ngày càng dày lên, cứng  

lại và mất tính đàn hồi. Theo Fuster, quá trình tiến triển qua 5 giai đoạn. Mỗi giai 
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đoạn mảng xơ vữa có những đặc điểm giải phẫu bệnh riêng. Xơ hóa gây hẹp 

lòng mạch là giai đoạn cuối cùng. Giai đoạn này người bệnh thường có biểu hiện 

lâm sàng đau thắt ngực và có thể tiến triển đến tắc nghẽn hoàn toàn ĐMV. Sự 

rạn nứt hoặc vỡ của mảng xơ vữa, hình thành huyết khối gây hẹp hoặc tắc hoàn 

toàn lòng mạch là đặc trưng của giai đoạn 3-4 với biểu hiện hội chứng vành cấp 

trên lâm sàng [19],[20].  

  

Hình 1.4: Các giai đoạn của xơ vữa động mạch vành [20] 

Hiện tượng lắng đọng can xi trong thành ĐMV là một phần trong quá 

trình phát triển của xơ vữa động mạch, luôn hiện diện ở những người bệnh 

ĐMV. Lắng đọng can xi làm thành ĐMV trở nên xơ cứng, mất tính mềm mại. 

Điều này ảnh hưởng đến chất lượng của BCCV: khó đâm xuyên kim khâu 

(với kích cỡ rất nhỏ) qua thành mạch xơ cứng làm kéo dài thời gian làm 

miệng nối, chất lượng miệng nối không đảm bảo. Trong những trường hợp 
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vôi hóa nặng, để đảm bảo được chất lượng miệng nối, phẫu thuật viên có thể 

phải bóc nội mạc ĐMV xơ vữa. 

1.2.2. Sinh lý bệnh 

Ở những người có hệ ĐMV bình thường, khi gắng sức lưu lượng tuần 

hoàn vành có thể tăng lên 3-4 lúc nghỉ ngơi, nên đáp ứng được mọi nhu cầu 

oxy của cơ tim và thiếu máu cơ tim không xuất hiện [21]. Trên bệnh nhân xơ 

vữa động mạch, dòng chảy giảm do lòng mạch hẹp đồng thời khả năng động 

mạch vành giãn ra để tăng cường lưu lượng bị hạn chế. Tuỳ theo mức độ tổn 

thương ĐMV mà các dấu hiệu thiếu máu cơ tim có thể xuất hiện lúc gắng sức 

hay khi nghỉ ngơi. Các nghiên cứu cho thấy khi một ĐMV bị hẹp dưới 50% 

sẽ không ảnh hưởng đến dự trữ vành. Khi ĐMV bị hẹp từ trên 50% giảm dự trữ 

vành không đáp ứng đủ cho hoạt động gắng sức và có thể có các dấu hiệu trên 

lâm sàng. Khi ĐMV bị hẹp trên 80%, các dấu hiệu thiếu máu cơ tim sẽ xuất hiện 

khi nghỉ ngơi [22]. Trong thực hành lâm sàng mức hẹp > 50% được coi là có ý 

nghĩa. Tuy nhiên mức độ nghiêm trọng của bệnh còn phụ thuộc vào vị trí của 

ĐMV bị hẹp: các nghiên cứu đều cho thấy hẹp thân TC > 50% được coi là nguy 

cơ và có chỉ định tái tưới máu; hẹp các đoạn xa của các ĐMV chính, có tác giả 

cho hẹp có ý nghĩa khi mức hẹp > 70% [23].  

Tùy theo mức độ nặng, diện tích vùng cơ tim, thời gian chịu thương 

tổn… sẽ gây ra những rối loạn về chức năng sinh lý và biến đổi giải phẫu của 

cơ tim: khả năng co bóp của cơ tim giảm, rối loạn vận động vùng. Hậu quả 

nặng nhất của tình trạng thiếu máu gây hoại tử tế bào cơ tim không hồi phục 

(nhồi máu cơ tim - NMCT). Những thương tổn nhồi máu nặng trên diện rộng 

gây bệnh lý phồng các thành thất, thương tổn cơ nhú gây đứt dây chằng, cột 

cơ dẫn đến hở van, thương tổn thủng vách liên thất, rối loạn dẫn truyền. 
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Thiếu máu cơ tim còn có thể dẫn đến một bệnh cảnh khác. Đó là tình 

trạng suy giảm chức năng của tế bào diễn ra trong một thời gian dài và có khả 

năng hồi phục: tình trạng cơ tim ngủ đông (hay đông miên cơ tim – 

myocardial hybernation). Thuật ngữ cơ tim ngủ đông được Rahimtola đưa ra 

vào đầu những năm 1980. Ông tổng kết các trường hợp phẫu thuật bắc cầu mạch 

vành và nhận thấy tình trạng suy giảm chức năng thất trái mạn tính được cải 

thiện sau phẫu thuật. Cơ chế được giải thích do tế bào cơ tim thích nghi với tình 

trạng thiếu máu mạn tính bằng cách giảm sự co bóp, giảm chuyển hóa cho phù 

hợp với giảm lưu lượng tưới máu vành duy trì khả năng sống của tế bào. Khi 

tình trạng thiếu máu được giải quyết, cơ tim có thể khôi phục lại khả năng co 

bóp bình thường hoặc gần như bình thường. Điều này khẳng định vai trò của tái 

tưới máu ĐMV. Việc xác định vùng cơ tim ngủ đông trước mổ có vai trò quan 

trọng trong quyết định bắc cầu vào ĐMV nào trong mổ [24],[25].  

1.3. Triệu chứng lâm sàng bệnh hẹp động mạch vành 

Triệu chứng lâm sàng điển hình của bệnh là cơn đau thắt ngực với các 

tính chất: đau sau xương ức, cảm giác như bị chẹn ngực, lan lên cổ, cằm và 

cánh tay (thường gặp tay trái). Cơn đau thường xuất hiện khi gắng sức, xúc 

động,…với thời gian thường không quá 10 phút. Một số trường hợp không có 

biểu hiện đau thắt ngực mà có các triệu chứng tương đương cơn đau: khó thở 

gắng sức, mệt. Cơn đau thắt ngực có thể điển hình với các tiêu chuẩn: (1) Đau 

tức sau xương ức với tính chất và thời gian cơn đau điển hình, (2) Xảy ra khi 

gắng sức hoặc chấn động tâm lý, (3) Giảm khi nghỉ hoặc sử dụng Nitroglycerin. 

Cơn đau không điển hình khi chỉ có 2 trong 3 tiêu chuẩn trên. Những trường 

hợp đau ngực không do tim chỉ có 1 hoặc không có tiêu chuẩn nào [26],[27]. 

Những triệu chứng có thể đi kèm: Khó thở, vã mồ hôi, buồn nôn, nôn, 

hoa mắt, xanh tái. 
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Bệnh cảnh lâm sàng của bệnh hẹp ĐMV thay đổi rộng, có thể gặp các 

tình huống như sau:  

+ Hội chứng ĐMV cấp: đau thắt ngực không ổn định, hay NMCT cấp có 

ST chênh lên hay không chênh lên  

+ Bệnh ĐMV mạn tính: cơn đau thắt ngực ổn định, cơn đau prinzmetal, 

thiếu máu cơ tim yên lặng 

+ Biến chứng của bệnh: sốc tim; đột tử; tổn thương cấu trúc buồng tim, 

hệ thống van tim (thông liên thất, hở van hai lá, giả phồng, phồng thất trái,…) 

1.4. Các thăm dò cận lâm sàng chẩn đoán bệnh hẹp động mạch vành 

1.4.1. Điện tâm đồ 

Khi ĐMV bị hẹp, cung cấp máu cho vùng cơ tim chi phối giảm. Tình 

trạng thiếu máu tế bào làm thay đổi điện thế hoạt động dẫn tới những biến đổi 

trên điện tim. Phương pháp rất có giá trị chẩn đoán, đơn giản, được sử dụng 

rộng rãi trong lâm sàng cho cả các đơn vị không chuyên khoa. Điện tâm đồ 

gắng sức cho phép phát hiện thương tổn thiếu máu khi điện tâm đồ thường 

quy không thấy rõ thương tổn. 

1.4.2. Định lượng men tim 

Tế bào cơ tim bị tiêu hủy sẽ giải phóng các men vào máu làm tăng nồng 

độ trong máu. Việc định lượng các men tim này giúp cho việc chẩn đoán 

NMCT cấp, đánh giá việc bảo vệ cơ tim trong quá trình phẫu thuật, theo dõi 

hậu phẫu chẩn đoán sớm NMCT sau phẫu thuật. Troponin và CK-MB hay 

được dùng trong lâm sàng, trong đó Troponin đặc hiệu hơn [28]. 

1.4.3. Siêu âm tim 

Siêu âm tim là phương tiện chẩn đoán phổ biến, quan trọng nhất trong 

chẩn đoán bệnh tim mạch. Đối với bệnh lý ĐMV, siêu âm tim không khảo sát 

trực tiếp thương tổn tại ĐMV mà phát hiện các hình ảnh gián tiếp và hậu quả 
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của thiếu máu cơ tim: rối loạn vận động vùng, hậu quả NMCT, đánh giá chức 

năng tâm thất, phát hiện thương tổn đi kèm, lượng định nguy cơ, tiên lượng, 

theo dõi điều trị. Siêu âm tim gắng sức giúp chẩn đoán thiếu máu cơ tim cục 

bộ với độ nhạy và độ đặc hiệu cao. Trong NMCT, siêu âm tim giúp chẩn 

đoán, xác định vị trí, ước lượng phạm vi NMCT, tiên lượng, phát hiện biến 

chứng [29].  

1.4.4. Chụp cắt lớp vi tính đa dãy (Multislice Computed Tomography) 

Chụp cắt lớp vi tính được phát triển đầu những năm 1970 bởi Godfrey 

Newbold Hounsfield và Allan Macleod Cormack. Từ các thế hệ chụp cắt lớp 

vi tính 4 dãy đầu tiên, đến nay hệ thống 64 dãy đã trở nên phổ biến. Các máy 

chụp cắt lớp vi tính 128, 256, 320 dãy cũng lần lượt ra đời. Thời gian chụp 

ngắn hơn, độ phân giải không gian cao của những thế hệ máy mới nhất, có sự 

đồng bộ của điện tâm đồ cho phép đánh giá lòng mạch, mảng xơ vữa, các 

hình ảnh về tim mạch trở nên trung thực và có giá trị hơn. 

Giá trị của chụp cắt lớp vi tính đa dãy trong chẩn đoán bệnh ĐMV [12],[30]: 

- Đánh giá thương tổn: mức độ hẹp, tình trạng mảng xơ vữa, mức độ vôi 

hoá ĐMV thông qua việc tính điểm calci hoá, giúp tiên lượng và định hướng 

điều trị. 

- Phát hiện các bất thường giải phẫu ĐMV. 

- Hỗ trợ và đánh giá kết quả can thiệp ĐMV (nhất là khi có tắc hoàn toàn 

mạn tính ĐMV). Kiểm tra tình trạng thông của mạch máu sau đặt giá đỡ 

ĐMV hoặc sau bắc cầu chủ vành. 

1.4.5. Chụp cộng hưởng từ (Magnetic Resonance Imaging) 

Chụp cộng hưởng từ là phương pháp chẩn đoán hình ảnh ứng dụng từ 

trường và sóng vô tuyến. Hình ảnh chụp cộng hưởng từ có độ tương phản cao, 

chi tiết giải phẫu tốt, khả năng tái tạo 3D, bệnh nhân không phải phơi nhiễm 
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với tia X, với nguy cơ của thuốc cản quang như trong chụp cắt lớp quang nên 

ngày càng được ứng dụng rộng rãi. Độ nhạy và độ đặc hiệu của chụp cộng 

hưởng từ trong chẩn đoán NMCT rất cao (94% và 99% [31]. Chụp cộng 

hưởng từ đánh giá trực tiếp hình ảnh ĐMV, cầu nối động mạch; xác định 

vùng cơ tim bị thiếu máu, đánh giá mức độ thương tổn, khả năng cơ tim còn 

sống. Như vậy phương pháp vừa giúp chẩn đoán, tiên lượng, vừa đánh giá kết 

quả điều trị. 

1.4.6. Chụp xạ hình tưới máu cơ tim 

Phương pháp được áp dụng nhiều nhất trong chuyên nghành tim mạch 

học hạt nhân, có độ nhạy và độ đặc hiệu cao trong chẩn đoán bệnh ĐMV. Bên 

cạnh giá trị chẩn đoán bệnh, phương pháp còn có giá trị tiên lượng nguy cơ tai 

biến tim mạch, xác định khả năng sống của cơ tim, định hướng cho lựa chọn 

chiến thuật điều trị ở các bệnh nhân sau NMCT ...  

1.4.7. Phương pháp chụp động mạch vành chọn lọc 

Phương pháp đưa các ống thông từ động mạch ngoại vi vào lỗ ĐMV để 

chụp hình ảnh cây mạch với thuốc cản quang. Phương pháp xâm lấn gây quan 

ngại do có thể gây tai biến cho người bệnh. Tuy nhiên với sự tiến bộ của công 

nghệ, sự thành thạo và kinh nghiệm của người thầy thuốc như hiện nay tỷ lệ tai 

biến là rất thấp. Được phát triển từ cuối những năm 1950 của thế kỷ trước, cho 

đến nay chụp ĐMV chọn lọc vẫn đóng vai trò chủ đạo, là tiêu chuẩn vàng để 

đánh giá thương tổn giải phẫu ĐMV, giúp đưa ra chỉ định điều trị.  

Chụp ĐMV chọn lọc cho phép đánh giá hình ảnh hệ ĐMV thượng tâm 

mạc, phát hiện bất thường giải phẫu, thương tổn hẹp mạch. Đánh giá thương tổn 

hẹp ĐMV trên phim chụp mạch, là cơ sở chỉ định điều trị can thiệp, phẫu thuật. 

Với những hiểu biết về sinh lý, giải phẫu bệnh, tiến bộ của công nghệ, hiện có 

rất nhiều phương pháp đánh giá mức độ thương tổn dựa trên phim chụp mạch: 
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đánh giá mức độ hẹp theo khẩu kính sử dụng phần mềm định lượng; các hệ 

thống phân loại thương tổn, thang điểm giúp đánh giá mức độ thương tổn, đưa ra 

chỉ định điều trị, đánh giá kết quả và tiên lượng bệnh (phân loại của hội tim 

mạch Hoa Kỳ, hiệp hội can thiệp tim mạch Hoa Kỳ, thang điểm SYNTAX, 

thang điểm Gensini...); đánh giá dòng chảy ĐMV (phân độ TIMI)... [32],[33]. 

Những nhược điểm của chụp ĐMV chọn lọc (chỉ xem lòng ĐMV mà 

không đánh giá được bề mặt nội mô, mảng xơ vữa, thành mạch...) được khắc 

phục bằng bổ sung các biện pháp phối hợp trong chụp: siêu âm nội ĐMV 

(Intra Coronary UltraSound – ICUS)), chụp cắt lớp vi tính quang học, đo dự 

trữ lưu lượng vành... [33],[34]. 

1.5. Các phương pháp không mổ điều trị bệnh hẹp động mạch vành 

1.5.1. Điều chỉnh các yếu tố nguy cơ: hút thuốc lá, tình trạng béo phì, tăng 

huyết áp, tiểu đường… 

1.5.2. Điều trị nội: giảm triệu chứng, mục tiêu ngăn ngừa các biến cố tim 

mạch: nhồi máu cơ tim cấp: NMCT, đột tử. Một số thuốc điều trị trong lâm 

sàng: chẹn beta giao cảm, thuốc chống ngưng tập tiểu cầu (Aspirin, Plavix), 

thuốc giãn mạch nhóm Nitrat, hạ Lipid máu, chẹn kênh can xi, thuốc tiêu sợi 

huyết (sử dụng trong NMCT cấp). 

1.5.3. Can thiệp động mạch vành qua da  

Được ứng dụng từ những năm 1970s, đến nay can thiệp ĐMV qua da đã trở 

nên phổ biến, số lượng bệnh nhân được can thiệp gia tăng nhanh chóng với nhiều 

ưu điểm (đặc biệt với nhóm tổn thương ít nhánh mạch): ít xâm lấn, ít biến chứng 

hơn, thời gian nằm viện ngắn, chi phí ban đầu so với phẫu thuật có vẻ ít hơn.  

1.5.4. Dùng tế bào gốc, liệu pháp gene: nhằm tạo tuần hoàn vành bàng hệ. 

Hiện đang trong giai đoạn nghiên cứu. 
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1.6. Phẫu thuật bắc cầu chủ vành 

Phẫu thuật bắc cầu chủ vành (BCCV) được định nghĩa “là phẫu thuật tim 

hở trong đó sử dụng một đoạn mạch máu làm mạch ghép từ hệ động mạch 

chủ tới ĐMV sau chỗ hẹp tắc, nhằm mục đích cải thiện tưới máu cơ tim” [35]. 

1.6.1. Lịch sử phẫu thuật bắc cầu chủ vành 

Những nghiên cứu về phẫu thuật hẹp ĐMV có từ rất sớm. BCCV chỉ thực 

sự phát triển cùng với phẫu thuật tim khi có sự ra đời của tuần hoàn ngoài cơ thể. 

Có thể sơ lược các giai đoạn phát triển như sau [36]: 

1.6.1.1. Giai đoạn thực nghiệm 

+ 1910: Alexis Carrell và Le Noble thực hiện nối vi mạch bao gồm cả 

mạch vành. Các ấn bản về phẫu thuật mạch máu của 2 tác giả này đánh dấu sự 

khởi đầu của phẫu thuật mạch máu: “Blood Vessel Surgery and its Application” 

xuất bản năm 1912 và “Die Chirurgie der Blutgefäße und des Herzens” xuất 

bản năm 1913. 

+ 1915s: Vadimir Demikhov sử dụng thành công ĐMNT làm cầu nối 

ĐMV ở chó. 

1.6.1.2. Tưới máu gián tiếp 

Mục đích hình thành vòng tuần hoàn vành tân tạo tưới máu cho ĐMV  

+ 1932s: Beck CS, phẫu thuật viên bệnh viện Cleveland nhận thấy ở các 

bệnh nhân viêm màng ngoài tim xuất hiện các mạch máu tân tạo. Beckchủ 

động gây dính bằng làm xước bề mặt màng tim và thượng tâm mạc, gây dính 

bằng hóa chất. Sau đó ông thay đổi kỹ thuật bằng cách lấy vạt cơ ngực lớn có 

cuống thả vào trong khoang màng ngoài tim. 

+ 1950s: Arthur Vineberg lấy động mạch ngực trong cắm vào cơ thất trái 

trong 1 đường hầm cùng với các nhánh bên của nó với hy vọng cải thiện tình 

trạng tưới máu cơ tim.  
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+ 1955: Sidney Smith lấy đoạn tĩnh mạch hiển lớn cẳng chân nối một 

đầu vào động mạch chủ, một đầu dẫn máu vào cơ tim.  

1.6.1.3. Giai đoạn phát triển các phương tiện chẩn đoán 

1962 Sones FM, Shir EK phát triển chụp mạch lần đầu tiên cho thấy hình 

ảnh ĐMV bị hẹp bằng cách luồn ống thông vào động mạch cánh tay, dưới 

hướng dẫn của màn hình X quang, đưa ống thông vào lỗ ĐMV bơm thuốc cản 

quang chụp ĐMV, từ đây mở ra một bước ngoặt cho việc chẩn đoán xác đinh 

thương tổn ĐMV. 

1.6.1.4. Tái tưới máu động mạch vành trực tiếp  

Từ những năm 1950s, sự ra đời của máy tim phổi cũng như các vật liệu chỉ 

khâu cho các mạch nhỏ đã mở ra một giai đoạn mới cho BCCV. 

- 1956, Charles Bailey, tại Philadelphie, đã sử dụng dụng cụ bóc nội mạc 

đoạn ĐMV bị hẹp.  

- 1960: Robert Goetz, tại New York, thực hiện cầu nối động mạch ngực 

trong xuống ĐMLTT. 

- 1964, Edward Garrett và Michael De Bakey sử dụng thành công cầu 

nối tĩnh mạch hiển lớn. 

Các cầu nối động mạch lần lượt được sử dụng: động mạch ngực trong, 

động mạch quay, động mạch vị mạc nối, động mạch thượng vị… cùng với 

cầu nối tĩnh mạch hiển lớn. Nhiều bệnh nhân đã được phẫu thuật thành công ở 

nhiều nơi trên thế giới. BCCV đã trở thành phổ biến và phối hợp với các phẫu 

thuật khác như thay van, phẫu thuật động mạch chủ ngực… 

1.6.1.5. Giai đoạn hiện nay 

Sự phát triển của công nghệ đã dẫn tới sự phổ biến nhiều kỹ thuật BCCV 

khác nhau với đường tiếp cận ít xâm lấn nhằm mục đích: giảm thiểu chấn 

thương phẫu thuật bằng cách tránh mở xương ức, tiếp cận qua nội soi, không 

dùng tuần hoàn ngoài cơ thể… 
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1.6.2. Các phương pháp phẫu thuật 

1.6.2.1. Bắc cầu chủ vành truyền thống truyền thống 

BCCV truyền thống là phương pháp tiêu chuẩn, được sử dụng chủ yếu 

trong BCCV. Kỹ thuật mổ: mở dọc giữa toàn bộ xương ức, sử dụng tuần hoàn 

ngoài cơ thể, cặp động mạch chủ, làm ngừng tim trong quá trình thực hiện 

miệng nối.  

- Quy trình kỹ thuật: Cưa mở toàn bộ xương ức bộc lộ tim. Thuốc chống 

đông Heparin không phân đoạn tiêm tĩnh mạch. Thiết lập hệ thống tuần hoàn 

ngoài cơ thể: 1 ống dẫn máu động mạch đặt vào động mạch chủ lên để bơm 

máu được trao đổi oxy từ tuần hoàn ngoài cơ thể đi nuôi cơ thể. Ống dẫn máu 

tĩnh mạch từ tim vào hệ thống tuần hoàn ngoài cơ thể đặt vào tâm nhĩ phải 

(hoặc có thể đặt 2 ống vào tĩnh mạch chủ trên và tinh mạch chủ dưới), đường 

hút máu giảm áp tim trái đặt vào tĩnh mạch phổi trên phải hoặc thân động 

mạch phổi. Máu tĩnh mạch được lấy ra trao đổi oxy ở phổi nhân tạo và bơm 

lại vào hệ thống động mạch của cơ thể qua ống dẫn máu động mạch nhờ hệ 

thống bơm của tuần hoàn ngoài cơ thể. Kim truyền dịch liệt tim đặt vào động 

mạch chủ lên phía trên vị trí xuất phát của các lỗ ĐMV. Sau khi tuần hoàn ngoài 

cơ thể vận hành toàn bộ lưu lượng, kiểm soát được huyết động, động mạch chủ 

lên được cặp ngang phía trên vị trí kim truyền. Dịch liệt tim được truyền vào hệ 

thống ĐMV qua gốc động mạch chủ để bảo vệ cơ tim và làm tim ngừng đập 

trong suốt quá trình làm các miệng nối. Sau khi hoàn thành toàn bộ các cầu nối, 

động mạch chủ lên được thả cặp, hệ thống ĐMV được tưới máu giúp tim đập lại. 

Tuần hoàn ngoài cơ thể giảm dần lưu lượng rồi ngừng hẳn, hệ thống ống dẫn 

máu được rút bỏ sau khi tim hoạt động trở lại đảm bảo huyết động.  
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Hình 1.5: Bắc cầu chủ vành truyền thống [37] 

- Tuần hoàn ngoài cơ thể (THNCT): phương pháp thay thế chức năng 

tim phổi tạm thời, giúp bơm máu giàu oxy đi nuôi cơ thể. Nguyên lý hoạt 

động: toàn bộ máu tĩnh mạch được lấy ra ngoài qua hệ thống ống và dây dẫn 

về bình chứa máu của phổi nhân tạo, sau đó máu được trao đổi oxy, trao đổi 

nhiệt rồi bơm vào hệ thống động mạch đi nuôi cơ thể.  

 

                                  

                  

B. Các cầu nối vào động mạch vành 
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Hình 1.6: Nguyên lý hoạt động của THNCT [38] 

THNCT kiểm soát huyết động trong mổ, việc cặp động mạch chủ làm 

ngừng tim giúp phẫu thuật được thực hiện trong môi trường sạch máu, tim 

không co bóp. Tuy nhiên, do sự tiếp xúc của máu với môi trường bên ngoài; 

chấn thương các tế bào máu do va đập, cọ xát khi máu được bơm trong vòng 

tuần hoàn nhân tạo; việc hút lại máu về từ khoang màng ngoài tim, khoang 

màng phổi có nguy cơ bơm vào vòng tuần hoàn những thành phần ngoại lai 

(mỡ, tiểu cầu ngưng tập, mảnh vỡ bạch cầu...), THNCT có thể gây một số hậu 

quả nghiêm trọng sau phẫu thuật: đáp ứng viêm hệ thống gây tình trạng thoát 

mạch phù nề tổ chức đặc biệt tim và phổi, rối loạn đông máu, tai biến thần 

kinh, ảnh hưởng chức năng gan, thận...  

- Bảo vệ cơ tim 

Bảo vệ cơ tim là vấn đề sống còn trong phẫu thuật tim. Với bệnh nhân 

phải BCCV thường là thương tổn phức tạp, thời gian mổ kéo dài, chức năng 
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tim suy giảm, do đó cần phải có giải pháp bảo vệ cơ tim tối ưu để giảm thiểu 

tình trạng thiếu máu cũng như thương tổn tái tưới máu làm nặng thêm tình 

trạng suy tim sau phẫu thuật. Nhiều phương thức, chiến lược, các dung dịch 

bảo vệ cơ tim được nghiên cứu, áp dụng bảo vệ cơ tim trong quá trình mổ 

nhằm đạt được kết quả tối ưu về ngắn hạn cũng như lâu dài. Sử dụng dung 

dịch làm ngừng tim là phương pháp phổ biến nhất trong phẫu thuật tim, giúp 

phẫu thuật được thực hiện dễ dàng trong môi trường sạch máu, tim không 

đập. Động mạch chủ lên được cặp bên trên 2 lỗ ĐMV, dung dịch giàu Kali 

được bơm vào hệ thống ĐMV (xuôi dòng: bơm vào gốc động mạch chủ, 

ngược dòng: bơm vào xoang tĩnh mạch vành) làm ngừng tim ở thời kỳ tâm 

trương. Trong BCCV thường dùng phương pháp bảo vệ xuôi dòng.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.7: Bảo vệ cơ tim xuôi dòng: bơm dung dịch liệt tim                                    

vào gốc ĐMC bên trên lỗ ĐMV [39] 

BCCV truyền thống với THNCT, cặp động mạch chủ, làm ngừng tim là 

phương pháp tiêu chuẩn trong BCCV. Phương pháp được sử dụng phổ biến 

nhất với ưu điểm an toàn, phẫu trường sạch máu, thuận lợi cho thao tác kỹ 

thuật đảm bảo chất lượng  miệng nối, dễ kiểm soát huyết động trong quá trình 
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phẫu thuật. Tuy nhiên phương pháp cũng bộc lộ những nhược điểm: máu tiếp 

xúc với bề mặt ngoại lai của hệ thống THNCT gây ra phản ứng viêm hệ thống 

dẫn tới các rối loạn về huyết học và miễn dịch cũng như suy giảm chức năng 

các cơ quan do tái tưới máu mà chủ yếu xảy ra ở phổi, thận và hệ thống thần 

kinh. Đặc biệt với BCCV, THNCT thường kéo dài, bệnh nhân cao tuổi và có 

nhiều bệnh lý phối hợp, những rối loạn càng trở nên trầm trọng hơn.  

1.6.2.2. Bắc cầu chủ vành không sử dụng THNCT  

Phương pháp không sử dụng THNCT (Off-Pump Coronary Artery 

Bypass – OPCAB), làm miệng nối khi tim đập với sự hỗ trợ của các phương 

tiện cố định tim. OPCAB  có ưu điểm tránh những tai biến của THNCT, của 

việc cặp ĐMC làm ngừng tim, nhất là những đối tượng nguy cơ cao.Tuy 

nhiên OPCAB có nhược điểm: kiểm soát huyết động khó khăn khi phải thay 

đổi tư thế tim, nhiều trường hợp phải chuyển sang BCCVTT làm kéo dài thời 

gian mổ, tăng nguy cơ biến chứng và tử vong; kỹ thuật bộc lộ và khâu nối khó 

khi tim đập, phẫu trường không sạch máu ảnh hưởng đến chất lượng miệng 

nối và mục tiêu tái tưới máu toàn bộ các nhánh trong hẹp nhiều mạch. Hiện 

đây vẫn là những quan ngại gây tranh cãi giữa các nhà phẫu thuật trong việc 

lựa chọn giữa OPCAB và BCCV truyền thống. 

1.6.2.3. Bắc cầu chủ vành ít xâm lấn 

Theo Hiệp hội tim mạch Hoa Kỳ: thuật ngữ ít xâm lấn để chỉ những 

phẫu thuật mở nhỏ lồng ngực không mở toàn bộ xương ức [40]. Theo cách 

hiểu này tất cả nhưng phẫu thuật tim có hay không sử dụng THNCT nhưng 

không phải cưa mở toàn bộ xương ức đều được coi là phẫu thuật ít xâm lấn. 

Trong BCCV, 2 phương pháp được đề cập nhiều là phẫu thuật xâm lấn tối 

thiểu, thao tác phẫu thuật được thực hiện qua đường mở nhỏ thành ngực 

(Minimally Invasive Direct Coronary Artery Bypass – MIDCAB) và phẫu 

thuật nội soi toàn bộ qua các lỗ, có hoặc không có rô bốt hỗ trợ (Port-Access 

Coronary Artery Bypass - PACAB) [41]. 



24 

1.6.2.4 Phẫu thuật kết hợp với can thiệp 

Phẫu thuật kết hợp với can thiệp (Hybrid Coronary Revascularization - 

HCR) nhằm mục đích giảm tai biến, biến chứng của BCCV trên những bệnh 

nhân có nguy cơ cao [42]. HRC được công bố vào năm 1996 với hy vọng là 

sự kết hợp những gì tốt nhất của 2 phương pháp điều trị hẹp ĐMV. Trong giai 

đoạn đầu, khái niệm HCR được định nghĩa: bắc cầu động mạch ngực trong 

trái - ĐMLTT theo phương pháp ít xâm lấn + can thiệp qua da (nong bóng 

hoặc đặt giá đỡ) cho các ĐMV còn lại. Tuy nhiên về sau có nhiều vấn đề nảy 

sinh trong quá trình làm dẫn đến những tranh cãi và có nhiều cách diễn giải 

khác nhau về khái niệm này. Harskamp đưa ra khái niệm tương đối về  

HCR trong tái tưới máu ĐMV: có sự chuẩn bị trước về việc kết hợp 2 biện pháp, 

có thể thực hiện cùng thời điểm hoặc cách nhau một thời gian trong vòng 60 

ngày, thực hiện tại một địa điểm hoặc 2 địa điểm khác nhau, BCCV trước hoặc 

can thiệp qua da trước đều được chấp nhận, có thể BCCV ít xâm  lấn hoặc 

BCCV truyền thống, nếu biện pháp này là giải pháp để xử lý biến chứng của 

biện pháp kia thì không được coi là HCR. Trong trường hợp làm thêm miệng nối 

ngoài ĐMLTT được gọi là HCR phức hợp [43]. 

1.6.2.5. Bắc cầu chủ vành + liệu pháp tế bào gốc 

BCCV nhằm mục tiêu phục hồi lưu thông máu giảm mức độ thương tổn 

tế bào cơ tim. Tuy nhiên trong trường hợp NMCT, các tế bào cơ tim bị mất đi 

do hoại tử không hồi phục, các thương tổn thành sẹo gây suy tim mặc dù đã 

được tái tưới máu. Một phương pháp điều trị hiện đang được kỳ vọng nhằm 

mục tiêu tái tạo lại mô cơ tim thay thế các phần mô cơ tim chết, phục hồi 

chức năng thất đang là hướng đi mới trong điều trị bệnh ĐMV: liệu pháp tế bào 

gốc. Các tế bào gốc được cấy ghép vào cơ tim phối hợp với các biện pháp tái 

tưới máu (BCCV hoặc can thiệp qua da) [44],[45],[46].  
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1.6.3. Mạch ghép trong bắc cầu chủ vành 

1.6.3.1. Các loại mạch ghép  

Mạch ghép được sử dụng trong BCCV là mạch tự thân, gồm 2 loại: 

mạch ghép tĩnh mạch (tĩnh mạch hiển lớn), mạch ghép động mạch. 

 Tĩnh mạch hiển lớn 

Tĩnh mạch hiển lớn (TMHL) được sử dụng làm cầu nối lần đầu tiên năm 

1967 bởi Rene  Favaloro [35]. Do vị trí giải phẫu nằm nông dưới da dễ lấy và 

chiều dài đủ để bắc tất cả các cầu nối nên TMHL được sử dụng phổ biến. Tuy 

nhiên nhược điểm của TMHL thành mạch vốn chỉ chịu áp lực thấp, khi  sử  

dụng  làm  cầu  nối,  thành TMHL phải chịu  áp  lực động  mạch (> 10 lần  áp 

lực sinh lý của tĩnh mạch). Sự  thay  đổi  đột  ngột  này gây  tổn  thương nội 

mạc, dẫn tới tỷ lệ cao hẹp và tắc cầu nối sau BCCV. Tỷ lệ tắc hẹp sau 1 năm 

của TMHL: 10% -20%, từ năm thứ 2 -5 cộng thêm 5% - 10%, năm thứ  6 - 10 

cộng thêm 20% to 25%. Sau 10 năm chỉ còn khoảng 50% mạch ghép TMHL 

còn thông [47]. 

 Mạch ghép động mạch  

* Sự khác biệt giữa mạch ghép động mạch và TMHL [48] 

- Thành TMHL được nuôi dưỡng bởi mạch nuôi mạch, trong khi đó 

thanh động mạch được nuôi dưỡng bởi sự thẩm thấu của máu trong lòng mạch 

+ mạch nuôi mạch. 

- Thành TMHL được cấu trúc chịu áp lực thấp, thành động mạch có cấu 

trúc chịu áp lực cao. 

- Lớp nội mạc động mạch tiết ra nhiều chất giãn mạch (endothelium-derived 

relaxing factor-EDRF) và siêu phân cực (endothelium-derived hyperpolarizing 

factor - EDHF). Các chất này đóng vai trò quan trọng trong việc ngăn ngừa 

hẹp tắc mạch theo thời gian. 
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Chính vì những đặc điểm trên chất lượng cầu nối động mạch tốt hơn 

cầu nối TMHL (cải thiện triệu chứng lâm sàng, tỷ lệ hẹp tắc thấp hơn theo 

thời gian). 

   Dựa vào giải phẫu, sinh lý và phôi thai học, các cầu nối động mạch 

được chia thành 3 loại [48]: 

Loại 
I II III 

Động mạch thành cơ thể Động mạch tạng Động mạch chi 

Động 

mạch 

Ngực trong, thượng vị 

dưới, dưới vai 

Vị mạc nối, lách, 

mạc treo tràng dưới 

Quay, trụ, mũ đùi 

ngoài 

Các động mạch thường được sử dụng làm cầu nối trong BCCV: Động 

mạch ngực trong (ĐMNT), động mạch quay (ĐMQ), động mạch vị mạc nối. 

Trong đó ĐMNT trái (ĐMNTT) và ĐMQ được sử dụng nhiều nhất. 

Yếu tố được quan tâm khi sử dụng động mạch làm cầu nối là tính chất co 

thắt mạch, nguy cơ xơ vữa. Các động mạch nhóm I ít co thắt nhất so với 2 

nhóm còn lại, trong đó ĐMNT có chất lượng tốt nhất. Nhiều  nghiên  cứu  đã  

cho  thấy  việc  sử  dụng ĐMNT làm cầu  nối  giúp  giảm  tỷ  lệ  tử  vong,  

giảm tai biến sớm và cải thiện tỷ lệ sống còn 10 - 15 năm  sau phẫu thuật. 90-

95% cầu nối ĐMNT còn thông tốt sau 10-15 năm [49]. 

1.6.3.2. Phẫu thuật lấy mạch ghép 

 Phương pháp mở: kỹ thuật dễ thực hiện, được sử dụng chủ yếu 

+ ĐMNT: Mở ngực đường dọc giữa xương ức. Dùng bộ banh ngực  

chuyên dụng để nâng nửa bản xương bên lấy mạch. Có 2 kỹ thuật phẫu tích 

lấy mạch: phẫu tích  cùng với tĩnh mạch và cân  cơ thành một mảng hay phẫu  

tích trần. Kỹ thuật lấy cả mảng được cho là ít gây chấn thương và giảm co 

thắt mạch ghép, tuy nhiên làm tăng nguy cơ viêm xương ức. 



27 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Hình 1.8: Lấy động ĐMNT [50] 

+ TMHL, ĐMQ: rạch da ngay phía trên dọc theo đường đi của đoạn 

mạch ghép cần lấy. Tương tự như với ĐMNT có thể phẫu tích trần (chỉ lấy 

nguyên mạch ghép), hoặc lấy cả mảng tổ chức xung quanh. Với TMHL có thể 

lấy bằng kỹ thuật rạch da ngắt quãng để hạn chế sang chấn phần mềm. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.9: Lấy ĐMQ theo phương pháp mở [50] 
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Hình 1.10: Lấy TMHL theo phương pháp mở [51] 

 Phẫu thuật nội soi lấy mạch ghép (Endoscopic vessel harvesting -EVH) 

Phương pháp mở với đường rạch da dọc theo đường mạch máu có những 

nhược điểm: đau, biến chứng tại vết mổ (nhiễm trùng, hoại tử tổ chức, rò 

dịch… đặc biệt với bệnh nhân tiểu đường), kém thẩm mỹ, chậm hồi phục. Để 

khắc phục nhược điểm này các thiết bị lấy mạch nội soi ra đời, hiện được ứng 

dụng rộng rãi ở các nước phát triển. Thay vì rạch da dài dọc đường đi mạch 

ghép, các thiết bị nội soi cho phép lấy động mạch quay, tĩnh mạch hiển chỉ 

với đường rạch da 1-2cm. Lấy ĐMNT theo phương pháp nội soi chỉ được 

thực hiện trong phẫu thuật ít xâm lấn. 

1.7. Chỉ định phẫu thuật bắc cầu chủ vành 

   - Chỉ định tái tưới máu:  

Đối với TC và đoạn gần của ĐMLTT: mức độ hẹp > 50% đường kính 

được các nghiên cứu thống nhất coi là hẹp có ý nghĩa cần can thiệp. Với các 

mạch còn lại, mốc xác định hẹp ĐMV có ý nghĩa để đưa ra quyết định điều trị 

có thay đổi: có nghiên cứu đưa ra mốc 50%, có nghiên cứu là 70% [23]. 

Khuyến cáo của Trường môn tim mạch/Hội tim mạch Mỹ: tái tưới máu cho 

các nhánh động mạch không phải thân chung khi hẹp  70% [42]. 

 

 

 

    

                   Lấy trần(skeleton)                                             Lấy cả mảng ( no-touch) 
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Khuyến cáo của hội tim mạch châu Âu [5]: 

Mục tiêu Chỉ định tái tưới máu 
Mức 

khuyến cáo 

Mức 

 bằng chứng 

 

 

Cải thiện tiên 

lượng sống 

Hẹp thân chung > 50% I A 

Hẹp đoạn gần ĐMLTT > 

50% 

I A 

Hẹp 2 hoặc 3 động mạch 

> 50% với EF < 40% 

I A 

Vùng thiếu máu rộng       

( >10% thất trái) 

I B 

Còn 1 động mạch vành 

duy nhất có dòng chảy 

với mức độ hẹp > 50% 

I C 

 

 

Cải thiện 

triệu chứng 

Bất kỳ nhánh động mạch 

nào hẹp > 50%; bệnh 

cảnh đau thắt ngực, đáp 

ứng không tốt với thuốc 

điều trị 

I A 

 
Để đánh giá chính xác mức độ hẹp ĐMV cả về mặt giải phẫu và sinh lý, 

giúp người thầy thuốc có thể đưa ra quyết định điều trị tối ưu cho bệnh nhân, 

phương pháp đo phân suất dự trữ lưu lượng vành (myocardial fractional flow 

reserve – FFR) được phối hợp thực hiện khi chụp ĐMV xâm lấn. FFR là tỷ số 

giữa lưu lượng máu đạt tối đa qua ĐMV bị hẹp so với lưu lượng máu tối đa lý 

thuyết qua ĐMV bình thường. FFR thường được dùng cho đánh giá chức 

năng các ĐMV có mức độ hẹp trung bình xem  cần thiết cho can thiệp ĐMV 

hay không. Bình thường FFR =1, FFR ≤ 0,75 thể hiện tình trạng thiếu máu cơ 
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tim và chắc chắn cần tái tưới máu. Trong khi đó FFR ≥ 0,80 không liên quan 

đến thiếu máu cơ tim gắng sức và bệnh nhân có thể được điều trị nội khoa tối 

ưu. Tuy nhiên, gần đây người ta nhận thấy một số yếu tố (ví dụ như tình trạng 

phì đại thất trái) có thể khiến FFR đo được cao hơn FFR thực tế, dẫn tới đánh 

giá thấp tổn thương. Do đó, các nhà can thiệp tim mạch có xu hướng can thiệp 

ở các bệnh nhân có FFR ≤ 0,80 [52],[53] . 

- Lựa chọn phương pháp tái tưới máu: 

Trong thực tế hiện nay, chỉ định BCCV hay can thiệp ĐMV qua da hiện 

còn nhiều tranh cãi giữa các nhà lâm sàng, giữa các cơ sở với kinh nghiệm và 

khả năng khác nhau. Sự phát triển mạnh mẽ của can thiệp ĐMV qua da với 

ưu điểm ít xâm lấn, can thiệp nhanh, không phải gây mê toàn thân, giảm thiểu 

tối đa sang chấn cho bệnh nhân,… đã làm thay đổi những chỉ định ban đầu 

của BCCV. Nhiều trường hợp trước đây được chỉ định BCCV hiện nay được 

thực hiện bởi can thiệp ĐMV qua da. Hướng dẫn thực hành của Trường Môn 

Tim mạch / Hội Tim Mỹ (2011), Hội tim mạch / Hội phẫu thuật tim và lồng 

ngực châu Âu (2014) về BCCV đưa ra các khuyến cáo cụ thể trong những 

tình huống lâm sàng: bệnh nhân không triệu chứng, đau thắt ngực ổn định, 

không ổn định, NMCT… với các bậc thang phân loại và mức bằng chứng 

trong việc lựa chọn BCCV hay can thiệp ĐMV qua da. Có thể tóm tắt những 

ưu tiên chỉ định BCCV: hẹp 3 thân ĐMV, hẹp khít TC hoặc tương đương TC, 

hẹp nhiều nhánh ĐMV ở bệnh nhân tiểu đường, bệnh nhân có chức năng thất 

trái giảm, thương tổn nhiều nhánh ĐMV với điểm SYNTAX cao ≥ 33. 

1.8. Tình hình các nghiên cứu bắc cầu chủ vành trong và ngoài nước  

1.8.1. Tình hình nghiên cứu ngoài nước 

Trong lịch sử phát triển của phẫu thuật tim hở, BCCV là một trong 

những loại phẫu thuật được thực hiện sớm nhất. Cho đến nay, đây cũng là 

phẫu thuật tim hở phổ biến nhất, có nhiều công trình nghiên cứu và cũng 
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nhiều tranh cãi về vấn đề lựa chọn phương pháp điều trị bệnh. Với sự phát 

triển nhanh chóng của tim mạch can thiệp, chỉ định phẫu thuật có nhiều thay 

đổi. Tuy nhiên những ưu điểm của BCCV đối với nhóm thương tổn nặng 

nhiều mạch, thương tổn TC, bệnh nhân tiểu đường… về kết quả sống còn, các 

biến cố tim mạch, tỉ lệ tái hẹp cần can thiệp lại… sau nhiều năm phẫu thuật đã 

được phản ánh trong nhiều nghiên cứu. 

Theo Trường Môn Tim Mạch/Hội Tim Mỹ (năm 2004), tính chung 

trong BCCV, tỉ lệ sống còn sau 5 năm là 92%, sau 10 năm 81%. Các yếu tố 

nguy cơ của tử vong bệnh viện: mổ cấp cứu, tuổi cao, tiền sử mổ tim, nữ 

giới, suy chức năng thất trái trước mổ, hẹp nặng TC, có nhiều nhánh động 

mạch hẹp > 70% [23]. Nghiên cứu phân tích tổng hợp của Nalysnyk từ 176 

nghiên cứu khác nhau (205717 bệnh nhân) cho kết quả: tử vong bệnh viện 

1,7%; NMCT 2,4%; đột quỵ 0,8%; chảy máu tiêu hóa 1,5%; suy thận 0,8%; 

tỷ lệ tử vong trung bình 30 ngày đầu sau mổ: 2,1% (thay đổi 0-7,7%). Nghiên 

cứu cũng chỉ ra các yếu tố nguy cơ làm gia tăng tỷ lệ tử vong 30 ngày đầu sau 

mổ: tuổi > 70, nữ giới, tiểu đường, tăng huyết áp, suy chức năng thất trái 

trước mổ; tiền sử mổ tim, NMCT, đột quỵ [54]. 

Đánh giá kết quả phẫu thuật, nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng ngẫu 

nhiên có đối chứng của Kimura TT và cộng sự với 1708 bệnh nhân hẹp nhiều 

mạch (nhóm bệnh nhân hẹp ba thân động mạch chiếm tỷ lệ 80%), được phẫu 

thuật tại nhiều trung tâm của Nhật Bản  trong 3 năm (2000 – 2002), thời gian 

theo dõi trung bình 3,7 năm. Đặc điểm trước mổ: tuổi trung bình 67, bệnh 

nhân ≥ 75 tuổi: 21%, ≥ 80 tuổi:6%, nữ giới 29%. EuroSCORE: 3,7; có bệnh 

tiểu đường: 48%; tăng huyết áp: 71%. Kết quả sớm 30 ngày sau mổ: tỷ lệ tử 

vong 2,2%; đột quỵ: 1,8%. Kết quả theo dõi sau ra viện: tỷ lệ NMCT 1 năm 

sau mổ: 0,3%; 1-3 năm: 1,4%; tỷ lệ sống còn sau 3 năm 91,7%; tỷ lệ phải can 
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thiệp lại 9,8%. Trong đó nhóm hẹp 3 thân động mạch tỉ lệ tử vong chung 

11,20%; cao hơn ở nhóm bệnh nhânnhân ≥ 75 tuổi : 

Bảng 1.1: Tỷ lệ tử vong nhóm bệnh nhân hẹp ba thân động mạch [55] 

BCCV 
Tử vong chung 

n      (%) 

 75 tuổi 

n     (%) 

< 75 tuổi 

n     (%) 

3 động mạch 153/1366   (11,20) 54/297      (18,18) 99/1069   (9,26) 

3 động mạch + 

tiểu đường 
83/693       (11,98) 24/130        (18,46) 59/563   (10,48) 

 

Với 1900 bệnh nhân tiểu đường có hẹp nhiều nhánh ĐMV ( 83% hẹp ba 

thân động mạch) (can thiệp qua da: 953, phẫu thuật: 947; thời gian từ 2005-

2010) từ 140 trung tâm tại các quốc gia khác nhau. Nhóm nghiên cứu của 

Farkouh và cộng sự cho thấy tỉ lệ thấp hơn về tổng các biến cố gặp phải sau 5 

năm ở nhóm phẫu thuật: 18,7% so với can thiệp qua da: 26,6% (p=0,005). 

BCCV có lợi ích hơn hẳn so với can thiệp qua da về tỉ lệ thấp hơn NMCT, tử 

vong, can thiệp lại. Tuy nhiên trong thời gian hậu phẫu sớm 30 ngày đầu, 

BCCV có tỉ lệ đột quỵ cao hơn (BCCV: 5,2%, CTQD: 2,4% - p=0,03). Tính 

riêng các bệnh nhân BCCV, tỉ lệ chung các biến cố (bao gồm tử vong, 

NMCT, đột quỵ) cao hơn ở nhóm hẹp 3 động mạch (20%) so với hẹp 2 động 

mạch (11%) [56]. 

So sánh về kết quả sau 5 năm giữa phẫu thuật và can thiệp qua da ở các 

bệnh nhân hẹp 3 thân ĐMV, hẹp TC - nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng ngẫu 

nhiên SYNTAX công bố năm 2013, được tổng kết từ 85 trung tâm khác nhau 

tại Mỹ và châu Âu với 1800 bệnh nhân (BCCV: 897 - 49,8%; can thiệp qua 

da: 903 - 50,2%) cũng cho kết quả khá tương đồng với các nghiên cứu trên. 

Tổng hợp các biến cố tim mạch chính và tai biến thần kinh: 26,9% ở nhóm 

BCCV; 37,3% nhóm can thiệp qua da (p < 0,0001). Tỉ lệ NMCT: BCCV 

3,8%  can thiệp qua da 9,7% (p<0,0001). Tỉ lệ can thiệp lại tương ứng: 13,7%  
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so với 25,9% (p < 0,0001). Tỉ lệ đột quỵ: (3,7% so với 2,4% (p = 0,09). 

BCCV khẳng định ưu thế vượt trội về tỷ lệ thấp hơn các biến cố tim mạch 

chính trong thời gian theo dõi 5 năm [57]. 

1.8.2. Tình hình nghiên cứu trong nước 

Phẫu thuật BCCV được thực hiện lần đầu tiên ở nước ta năm 1997 tại 

bệnh viện Việt Đức [58]. Đến nay BCCV trở thành thường quy ở các trung 

tâm phẫu thuật tim mạch lớn trên cả nước. Đã có các công trình của các nhóm 

tác giả khác nhau được công bố.  

Tác giả Dương Đức Hùng với luận án tiến sỹ Y học nghiên cứu về kết 

quả BCCV tại bệnh viện Việt Đức (2008). Công trình đánh giá tổng hợp kết 

quả của cả phương pháp BCCV truyền thống và phẫu thuật không sử dụng 

THNCT, chủ yếu sử dụng mạch ghép TMHL [59]. 

Nghiên cứu sâu về sử dụng mạch ghép động mạch: Nguyễn Hoàng Định 

(năm 2011) tại bệnh viện Đại học Y dược với 455 bệnh nhân đánh giá vai trò 

của ĐMNTT đã cho kết quả “sử dụng cầu nối ĐMNTT làm giảm nguy cơ tử 

vong sớm 3,26 lần, giảm thời gian thở máy và thời gian điều trị tại hồi sức, 

giảm tỷ lệ đau ngực tái phát và giảm 3 lần nguy cơ tử vong trung hạn” [58]. 

Tác giả cũng xác định được các yếu tố nguy cơ của tử vong sớm: tuổi ≥ 70, 

có bệnh lý động mạch ngoài tim, NMCT cấp, EF < 40%, mổ cấp cứu hoặc 

bán cấp cứu. Văn Hùng Dũng (năm 2013) nghiên cứu sử dụng toàn bộ 

mạch ghép động mạch trong BCCV (tại Viện tim Thành phố Hồ Chí Minh) 

cho thấy tỷ lệ cầu nối còn thông ở từng loại động mạch sau 3 năm: 

ĐMNTT 98,4%; ĐMNT phải 93,5%; ĐMQ 93,5%. Tác giả kết luận: « sử 

dụng toàn bộ cầu nối là động mạch trong phẫu thuật bắc cầu ĐMV có thể 

thực hiện an toàn, có hiệu quả cao” [60].  

Ở nhóm bệnh nhân có chức năng thất trái giảm trước mổ, nhóm nghiên 

cứu của Đỗ Nguyễn Thùy Đoan Trang, Hồ Huỳnh Quang Trí tại viện tim 
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Thành phố Hồ Chí Minh với 377 bệnh nhân được phẫu thuật (từ tháng 1/2007 

đến tháng 12/2011) cho kết quả: tử vong sau 30 ngày của các bệnh nhân EF ≤ 

35%: 5,4%;  EF > 35%: 1,5% (p = 0,14). Tỉ lệ còn đau ngực khi gắng sức của 

2 nhóm không khác biệt. Tỉ lệ còn mệt, khó thở khi gắng sức của nhóm EF ≤ 

35% cao hơn (24,3% so với 5,9%, p = 0,003) [61]. Kết quả của Chu Trọng 

Hiệp (năm 2015 – bệnh viện tim Tâm Đức) ở nhóm bệnh nhân có phân suất 

tống máu thất trái trước mổ EF ≤ 40% cho tỉ lệ tử vong sớm 4,5%, cải thiện rõ 

rệt về lâm sàng và rối loạn vận động vùng cơ tim [62].  

Những nghiên cứu riêng về nhóm bệnh nhân hẹp 3 thân động mạch vành 

trong nước còn ít. Chúng tôi thống kê được 2 bài báo và 1 luận văn thạc sỹ của 

các tác giả Đỗ Kim Quế, Nguyễn Văn Phan, Phạm Hữu Minh Nhựt nghiên 

cứu đánh giá kết quả sớm sau mổ. Kết quả tốt với tỉ lệ tử vong trong vòng 30 

ngày thấp (2,4%) và cải thiện có ý nghĩa chức năng co bóp cơ tim sau mổ. Các 

yếu tố nguy cơ làm tăng tỉ lệ tử vong: tuổi cao, phẫu thuật trong tình trạng cấp 

hoặc bán cấp, tiền sử nhồi máu cơ tim < 7 ngày [63],[64].  
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CHƯƠNG 2 

 ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tượng nghiên cứu  

Đối tượng nghiên cứu gồm các bệnh nhân hẹp 3 thân ĐMV được phẫu 

thuật theo phương pháp BCCV truyền thống tại Trung tâm tim mạch bệnh 

viện E, thời gian từ tháng 2/ 2010 đến 12/2014. 

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân  

- Các bệnh nhân hẹp, tắc ba thân ĐMV được chẩn đoán bằng chụp động 

mạch vành chọn lọc. 

- Bệnh nhân không phân biệt tuổi, giới. Bệnh nhân có tiền sử can thiệp 

động mạch vành qua da hay không đều được lấy vào nghiên cứu. 

- Bệnh nhân được BCCV vào cả 3 thân ĐMV theo phương pháp 

BCCV truyền thống: sử dụng tuần hoàn ngoài cơ thể, cặp động mạch chủ, 

làm ngừng tim.  

- Có đẩy đủ hồ sơ bệnh án, bệnh nhân đồng ý phẫu thuật, tham gia vào 

nghiên cứu 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ  

-  Phẫu thuật mạch vành phối hợp với phẫu thuật tim mạch khác: thay 

van tim, thay động mạch chủ lên, bóc nội mạc mạch cảnh… 

- Bệnh nhân có tai biến của NMCT cần phẫu thuật cùng với BCCV: vá 

thông liên thất, sửa van hai lá… 

- Bệnh nhân có tiền sử phẫu thuật tim hở : thay van tim, sửa dị tật tim 

bẩm sinh… 
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- Bệnh nhân BCCV không theo phương pháp truyền thống, không hẹp 

đủ 3 thân hoặc hẹp 3 thân nhưng BCCV < 3 thân ĐMV. 

- Không có đủ hồ sơ nghiên cứu 

2.2. Phương pháp nghiên cứu  

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu  

- Nghiên cứu mô tả cắt ngang. Nhóm bệnh nhân bao gồm cả hồi cứu và 

tiến cứu.  

2.2.2. Địa điểm và thời gian: Nghiên cứu được tiến hành tại Trung tâm tim 

mạch bệnh viện E, các bệnh nhân được phẫu thuật trong khoảng thời gian từ 

2/2010 – 12/2014. 

2.2.3. Tính cỡ mẫu: Áp dụng công thức tính cỡ mẫu trong nghiên cứu mô tả 

với tỷ lệ các biến cố sau mổ [65]:  

n ≥ (Z/d)2×p×(1-p) 

n: Cỡ mẫu   

Z: Mức có ý nghĩa thống kê, lấy độ tin cậy 95%  thì Z=1,96 

d: Sai số cho phép = 0,05      

p: Tỷ lệ các biến cố sớm sau mổ.Trong nghiên cứu của Serruys, tỷ lệ này 

5,4% [57].  

Áp dụng công thức trên n ≥ 79.  

2.2.4. Các bước tiến hành nghiên cứu 

- Tìm và nghiên cứu các tài liệu trong và ngoài nước về phẫu thuật ĐMV. 

- Hoàn thành đề cương nghiên cứu tháng 12/2012 

- Thu thập số liệu nghiên cứu: 

* Nhóm hồi cứu: từ 2/2010 – 12/2012. 

+ Lập danh sách bệnh nhân, lấy hồ sơ 
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+ Thu thập thông tin theo bệnh án mẫu: đặc điểm trước mổ, trong mổ, 

kết quả sớm trong thời gian nằm viện; thu thập và hoàn thành các thông tin 

trước, trong mổ, kết quả sớm theo bệnh án mẫu.  

+ Khám lại bệnh nhân và thu thập thông tin vào bệnh án mẫu 

* Nhóm tiến cứu: từ 1/2013 – 12/2014 

+ Khám bệnh nhân, chẩn đoán xác định, làm các xét nghiệm lâm sàng 

cận lâm sàng trước mổ 

+ Hội chẩn phẫu thuật 

+ Tiến hành phẫu thuật. 

+ Theo dõi, đánh giá kết quả phẫu thuật sớm trong thời gian nằm viện.  

+ Khám lại: sau ra viện 1tháng, sau đó định kỳ 3 tháng. Lấy kết quả ở 

lần khám cuối cùng trong năm 2016. 

Tất cả các bệnh nhân trong nhóm tiến cứu được khám lâm sàng, khai 

thác tiền sử bệnh, làm hồ sơ bệnh án, hội chẩn phẫu thuật, mổ, theo dõi hậu 

phẫu, ra viện theo một quy trình thống nhất bởi 1 nhóm phẫu thuật viên. Bệnh 

nhân được khám lại theo hẹn.Tất cả các thông tin nghiên cứu trên từng bệnh 

nhân được thu thập vào mẫu bệnh án thống nhất.  

- Xử lý số liệu: sau khi kết thúc thu thập số liệu.  

- Viết luận án:  sau khi đã nghiên cứu các tài liệu, số liệu đã được xử lý. 

2.3. Các quy trình kỹ thuật 

2.3.1. Chuẩn bị trước mổ 

+ Khám lâm sàng, khai thác tiền sử bệnh và các yếu tố nguy cơ, làm hồ 

sơ bệnh án 

+ Khám loại trừ các ổ nhiễm khuẩn: tai mũi họng, răng hàm mặt… 

 + Cận lâm sàng giúp chẩn đoán: xét nghiệm men tim, siêu âm tim, điện 

tim. Chụp ĐMV xâm lấn qua chẩn đoán xác định, mức độ, số lượng, vị trí 

ĐMV hẹp giúp chỉ định phẫu thuật. 
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 + Cận lâm sàng cơ bản cho phẫu thuật: X quang tim phổi, xét nghiệm 

huyết học và sinh hóa máu, công thức bạch cầu, xét nghiệm đông máu… Siêu 

âm ổ bụng, siêu âm mạch ngoại vi đánh giá tình trạng xơ vữa động mạch, suy 

van tĩnh mạch. 

  + Hội chẩn, chỉ định bắc cầu nối động mạch vành: hẹp thân chung >50%, 

hẹp ba động mạch chính > 70%, hẹp > 50% đoạn đầu ĐMLTT, những trường 

hợp hẹp > 50% có EF < 40% hoặc đau ngực đáp ứng không tốt với thuốc điều 

trị. Vẽ sơ đồ các cầu nối dự kiến trước mổ: dự kiến số lượng cầu nối, vị trí 

làm miệng nối dựa vào phim chụp ĐMV chọn lọc. 

  + Lựa chọn mạch ghép (dự kiến trước mổ): Sử dụng cả 3 loại mạch 

ghép: ĐMNTT, ĐMQ, TMHL. Không lấy ĐMNTT trong các trường hợp: hẹp 

ĐMNTT trên phim chụp xâm lấn, xơ vữa hẹp động mạch dưới đòn trái (phát 

hiện bằng siêu âm Doppler mạch hoặc chụp mạch), cân nhắc khi bệnh nhân > 

80 tuổi. TMHL ưu tiên lấy chân bên phải, không lấy khi bị suy van. ĐMQ ưu 

tiên lấy tay không thuận. Không lấy ĐMQ trong các trường hợp: ĐMQ bên 

tay chọc động mạch; mạch xơ vữa, hẹp, tắc phát hiện bằng siêu âm Doppler; 

nghiệm pháp Allen cải tiến dương tính. Hiện tại các tác giả đều thống nhất 

mạch ghép động mạch ngực trong trái có cuống sử dụng làm cầu nối vào động 

mạch liên thất trước. Đối với các động mạch vành đích còn lại hiện còn nhiều 

tranh cãi, có cơ sở chủ trương dùng toàn bộ cầu nối bằng mạch ghép động 

mạch. Khuyến cáo của ACCF/AHA 2011 cũng ưu tiên cầu nối động mạch 

ngực trong cho động mạch liên thất trước; khuyến cáo sử dụng mạch ghép 

động mạch cho các nhánh động mạch vành bên trái khi hẹp > 70%,  cầu nối 

cho động mạch vành phải  khi mức độ hẹp > 90% (Loại IIB, mức bằng chứng 

B) để hạn chế dòng tranh chấp. Trong nghiên cứu của chúng tôi bệnh nhân 

hẹp nhiều mạch, phải bắc nhiều nhiều cầu nối, chúng tôi lựa chọn cả 3 loại 

mạch ghép (động mạch ngực trong, động mạch quay, tĩnh mạch hiển lớn) với 
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ưu điểm: giảm thời gian lấy mạch ghép do thực hiện cả 3 kíp lấy mạch đồng 

thời, tĩnh mạch hiển đủ chiều dài làm nhiều cầu nối. Động mạch ngực trong trái 

luôn được sử dụng làm cầu nối vào động mạch liên thất trước, động mạch quay 

(nếu lấy được) sử dụng cho cho các nhánh động mạch vành trái, tĩnh mạch hiển 

lớn cho động mạch vành phải hoặc nhánh động mạch vành trái nếu không lấy 

được động mạch quay hoặc động mạch quay không đủ để làm cầu nối. 

+ Đánh giá mạch ghép động mạch quay: thực hiện nghiệm pháp Allen 

cải tiến: kỹ thuật 3 ngón tay  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Hình 2.1: Nghiệm pháp nghiệm pháp Allen cải tiến [66]     

 A. Động mạch trụ và quay được bắt mạch sau đó đè chặt cùng lúc bằng 3 

ngón tay (vị trí sát nếp gấp cổ tay) 

B. Trong giữ các ngón tay đè chặt mạch, bệnh nhân  được yêu cầu nắm chặt 

và mở các ngón tay 10 lần.  

C. Quan sát lòng bàn tay và các ngón đổi màu trắng bệch 

D. Bỏ 3 ngón tay đè lên động mạch trụ và ghi nhận thời gian chuyển màu 

lòng bàn tay 
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Nếu gan bàn tay chuyển màu hồng bình thường ≤ 6 giây ---> nghiệm pháp 

âm tính, ĐMQ lấy được; nếu > 6 giây ---> nghiệm pháp dương tính, không lấy 

ĐMQ làm mạch ghép. Nghiệm pháp được thực hiện với cả 2 tay. 

+ Điều chỉnh các thuốc trước mổ đối với bệnh nhân mổ theo chương 

trình: ngừng aspirin 7 ngày trước mổ, clopidogrel 10 ngày trước mổ để giảm 

nguy cơ chảy máu trong mổ. 

Tất cả các bệnh nhân phẫu thuật đều được xét duyệt hội chẩn mổ bởi Hội 

đồng duyệt mổ nội khoa, ngoại khoa tim mạch, gây mê hồi sức tim mạch của 

Trung tâm tim mạch bệnh viện E. 

2.3.2. Các bước phẫu thuật  

+ Gây mê nội khí quản, các phương tiện theo dõi: điện tim, huyết áp 

động mạch xâm lấn, áp lực tĩnh mạch trung ương, SpO2, EtCO2, nhiệt độ thực 

quản và hậu môn, thông tiểu theo dõi lượng nước tiểu… 

+ Bệnh nhân tư thế nằm ngửa, kê gối dưới 2 vai, bộc lộ tay và chân 

lấy mạch ghép. Đánh dấu các vị trí rạch da lấy tĩnh mạch hiển lớn và động 

mạch quay. 

+ Đánh giá tuần hoàn bàn tay với bệnh nhân dự kiến lấy ĐMQ: sử dụng 

nghiệm pháp Allen cải tiến phối hợp với đo bão hòa oxy đầu ngón tay [67]. 

Cách thực hiện: cặp dụng cụ đo bão hòa oxy máu mao mạch đầu ngón tay 

(thường dùng ngón tay cái), quan sát sóng bão hòa oxy bình thường. Ép chặt 

động mạch quay và trụ như trong nghiệm pháp Allen cải tiến sao cho mất 

sóng bão hòa oxy (áp lực ép đủ). Sau đó bỏ các ngón tay ép động mạch trụ. 

Nếu sóng bão hòa oxy xuất hiện trở lại, độ bão hòa oxy không thay đổi: 

nghiệm pháp âm tính → lấy ĐMQ. Nếu không xuất hiện sóng, hoặc độ bão 

hòa giảm,  hoặc về bình thường chậm > 10 giây: nghiệm pháp dương tính → 

không lấy ĐMQ. 
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+ Sát trùng rộng toàn thân từ cổ, ngực đến 2 chân, tay lấy mạch, trải săng 

vô khuẩn. 

+ Lấy mạch ghép: ĐMNTT, ĐMQ, TMHL (tiến hành 3 kíp lấy mạch 

đồng thời) 

+ Thiết lập THNCT: ống động mạch đặt vào động mạch chủ lên, 1 ống 

tĩnh mạch 2 tầng đặt vào tâm nhĩ phải tới tĩnh mạch chủ dưới. 

+ Kiểm tra tình trạng tim, mạch vành, đo xác định chiều dài, chuẩn bị 

mạch ghép. 

+ Cặp động mạch chủ, truyền dịch liệt tim xuôi dòng qua kim truyền đặt 

vào động mạch chủ lên, sử dụng dung dịch máu ấm, truyền cứ mỗi 15 phút/lần.  

+ Xác định và bộc lộ ĐMV đích, vị trí mở mạch. Thực hiện miệng nối 

theo thứ tự: ĐMM, ĐMVP, ĐMLTT. Kỹ thuật khâu vắt. 

 Với kiểu nối chữ Y, miệng nối vào mạch ghép thứ 2 được làm sau cùng 

sau khi thả cặp động mạch chủ. 

+ Thực hiện miệng nối lên động mạch chủ: khâu vắt 

+ Thả cặp động mạch chủ cho tim đập lại, giảm dần rồi ngừng THNCT 

+ Rút các ống động mạch, tĩnh mạch, cầm máu 

+ Đặt hệ thống dẫn lưu, điện cực, đóng màng tim nếu có thể 

+ Đóng xương ức chỉ thép, phần mềm khâu vắt chỉ tiêu hoặc mũi rời ở 

bệnh nhân nguy cơ cao nhiễm trùng. 

* Kỹ thuật lấy mạch ghép 

- Lấy ĐMQ:  

+ Rạch da dọc đường đi ĐMQ từ cách nếp gấp cổ tay 1cm tới cách nếp 

gấp khuỷu 2cm. Phẫu tích bộc lộ bó mạch quay. Cặp cắt các nhánh bên bằng 

kẹp nhánh bên mạch máu titan. Kỹ thuật lấy cả mảng: động mạch và 2 tĩnh 

mạch đi kèm, trước khi cặp cắt 2 đầu mạch sử dụng nghiệm pháp Squirt đánh 

giá tuần hoàn động mạch trụ trước khi quyết định cắt lấy mạch [68].  
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+ Cặp cắt 2 đầu mạch, buộc các mỏm cắt bằng chỉ Prolen 5/0 

+ Bơm dung dịch bảo quản pha sẵn làm sạch lòng mạch ghép. Cặp 1 đầu 

mạch ghép bằng kẹp mạch máu nhỏ, bơm kiểm tra vị trí kẹp các nhánh bên, 

tăng cường bằng các mũi chỉ 5/0 hoặc kẹp titan nếu chưa kín. Mạch ghép 

được ngâm trong dung dịch bảo quản. 

+ Đóng vết mổ tay: đặt dẫn lưu diện phẫu tích lấy mạch, khâu lại phần 

mềm theo lớp giải phẫu, chỉ tiêu chậm Vicryl 2/0 hoặc Safil 2/0, khâu vắt; 

khâu da chỉ tiêu nhanh Safil Quick 4/0 vắt. 

- Lấy TMHL: ưu tiên lấy ở cẳng chân, mổ mở, lấy trần 

+ Rạch da theo đường đánh dấu dọc đường đi mặt trong cẳng chân, bắt đầu 

từ cổ chân phía trên mắt cá trong khoảng 2cm. Chiều dài đoạn TMHL lấy tùy 

theo số lượng cầu nối dự kiến sử dụng làm mạch ghép. 

+ Kẹp cắt các nhánh bên bằng kẹp mạch máu titan, giải phóng toàn bộ 

mạch suốt chiều dài dự kiến ra khỏi tổ chức phần mềm. 

+ Cặp cắt 2 đầu mạch, khâu buộc các mỏm cắt bằng chỉ Prolen 5/0 

+ Bơm dung dịch bảo quản pha sẵn làm sạch lòng mạch ghép. Cặp 1 đầu 

mạch ghép bằng cặp mạch máu nhỏ, bơm kiểm tra vị trí kẹp các nhánh bên, 

tăng cường bằng các mũi chỉ 5/0 hoặc kẹp mạch máu Titan nếu chưa kín. 

Mạch ghép được ngâm trong dung dịch bảo quản. 

+ Đóng vết mổ: đặt dẫn lưu diện phẫu tích lấy mạch, khâu lại phần mềm 

theo lớp giải phẫu, chỉ tiêu chậm Vicryl 2/0 hoặc Safil 2/0, khâu vắt; khâu da 

chỉ tiêu nhanh Safil Quick 4/0 vắt. 

- Lấy ĐMNTT: kỹ thuật lấy trần 

+ Cưa mở xương ức, cầm máu xương 

+ Đặt dụng cụ nâng xương ức chuyên dụng (Fino Pilling) bộc lộ bó 

mạch, kiểm tra mạch đập. 
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+ Phẫu tích tác các nhánh bên, kẹp cắt rời các nhánh bên bằng kẹp mạch 

máu Titan cỡ nhỏ. Giải phóng toàn bộ chiều dài ĐMNTT ra khỏi diện bám 

mặt sau xương ức: phía trên phẫu tích tối đa có thể, phía dưới qua chỗ chia 2 

nhánh tận (động mạch thượng vị trên và động mạch cho cơ hoành). Trong quá 

trình phẫu tích phun dung dịch huyết thanh mặn pha Papaverin dọc chiều dài 

mạch đã được tách rời khỏi xương ức tránh co thắt. 

+ Cầm máu diện phẫu tích, tiêm Heparin tĩnh mạch liều lượng cho THNCT. 

+ Cặp cắt đầu ngoại vi ĐMNTT sát vị trí chia nhánh: dùng kẹp Titan cỡ 

vừa cặp phía xa, cắt đôi mạch, kiểm tra lưu lượng dòng chảy mạch ghép. Cặp 

tạm thời mỏm mạch ghép bằng kẹp titan. Kiểm tra khâu tăng cường các 

nhánh bên bằng chỉ Premilen 8/0 nếu cần thiết.  

+ Bọc mạch ghép bằng gạc nhỏ có tẩm Papaverin, đặt tạm thời phía sau 

xương ức. 

* Kỹ thuật làm cầu nối 

- Miệng nối đầu xa: miệng nối mạch ghép - ĐMV  

+ Tìm ĐMV đích, chọn vị trí mở mạch dưới chỗ hẹp (đối chiếu giải phẫu 

với phim chụp ĐMV xâm lấn): chọn vị trí thành mạch mềm mại, tránh tối đa 

mở mạch ở vị trí xơ vữa. 

+ Mở ĐMV: sử dụng dao mở mạch vi phẫu tạo lỗ đầu tiên, sau đó dùng 

kéo vi phẫu chuyên dụng mở dọc theo chiều dài mạch. Chiều dài đường mở 

động mạch bằng khoảng 1,5 lần đường kính mạch; đường mở mạch ghép dài 

hơn 10-20% so với đường mở ĐMV [37],[69].  

+ Chuẩn bị mạch ghép: với miệng nối tận bên cắt vát đầu mạch, với 

miệng nối bên-bên: mở dọc chiều dài mạch ghép. 

+ Kỹ thuật làm miệng nối: khâu vắt kiểu dù, chỉ không tiêu đơn sợi 

Prémilèn 8/0. Có 2 kiểu miệng nối:  
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Tận - bên (thường áp dụng cho cầu nối đơn, chữ Y, miệng nối tận cùng 

của cầu nối liên tiếp) 

Bên - bên: áp dụng cho các miệng nối ở giữa chiều dài mạch của cầu nối 

liên tiếp. 

 
 

 

Hình 2.2: Kỹ thuật làm miệng nối [50] 

- Các kiểu cầu nối: lựa chọn kiểu cầu nối (nối đơn, nối chữ Y hay nối liên 

tiếp) được quyết định trong mổ ở mỗi bệnh nhân (phụ thuộc nhiều yếu tố: 

vị trí mạch, tư thế tim dễ dàng cho việc thực hiện, chiều dài động mạch 

chủ lên, mức độ xơ vữa thành động mạch chủ, chiều dài mạch ghép).  

+ Nối đơn: một mạch ghép cho 1 cầu nối, miệng nối tận bên 

+ Nối liên tiếp: nhiều miệng nối vào động mạch vành (≥ 2) liên tiếp trên 

1 đoạn mạch ghép 

+ Nối chữ Y: đầu trung tâm của một cầu nối được nối vào mạch ghép 

khác thay cho nối trực tiếp vào động mạch chủ lên.  

- Tính số lượng cầu nối: 1 miệng nối vào động mạch vành được tính là 1 cầu 

nối. Cầu nối đơn: 1 cầu; cầu nối chữ Y: 2 cầu; cầu nối liên tiếp: 2 hoặc 3 

cầu tương ứng theo số lượng miệng nối vào động mạch vành đích.  

 Miệng nối tận – bên
 

Miệng nối bên - bên 
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Hình 2.3: Các kiểu cầu nối [50] 

- Miệng nối đầu gần: mạch ghép - động mạch chủ lên:  

+ Tạo lỗ làm miệng nối thành động mạch chủ lên: dùng lưỡi dao nhọn số 

11 cắt tạo đường dạch đầu tiên xuyên thành mạch, sau đó dùng dụng cụ 

chuyên dụng mở lỗ làm miệng nối. Kích thước lỗ mở mạch tương quan với 

kích thước mạch ghép. Thường tạo lỗ ở động mạch chủ lên có đường kính 

khoảng 3,5 -5mm. Đầu mạch ghép làm miệng nối được cắt vát với chu vi diện 

mở lớn hơn khoảng 20% chu vi lỗ mở thành động mạch chủ lên [37],[69]. 

+ Kỹ thuật làm miệng nối: miệng nối tận bên, khâu vắt kiểu dù, chỉ đơn 

sợi không tiêu Prémilèn 6/0. 

 

 

 

 

 

 

Hình 2.4: Miệng nối vào động mạch chủ lên [69] 

 

  

     Nối đơn   Nối liên tiếp      Nối chữ Y 
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Hình 2.5: Minh họa các kiểu cầu nối trong mổ 

* Bóc nội mạc động mạch vành  

- Kỹ thuật đóng: ĐMV được mở dưới 2cm, nội mạc được bóc rút ngược 

từ trong ra, kết quả đạt được khi lấy được toàn bộ mảng xơ vữa với đầu tận 

của mảng xơ vữa dạng vuốt thon nhọn. Miệng nối vào ĐMV được thực hiện 

trực tiếp tại vị trí mở mạch.  

- Kỹ thuật đóng ngắt quãng: thực hiện kỹ thuật đóng tại các điểm mở 

khác nhau trên cùng một nhánh ĐMV.  

 

A: Cầu nối liên tiếp (Bệnh nhân số 73) 

 

B: Cầu nối chữ Y (Bệnh nhân số 6) 
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2.3.3. Theo dõi điều trị hậu phẫu  

+ Tại đơn vị hồi sức ngoại khoa tim mạch, điều trị theo phác đồ thống nhất. 

+  Các dấu hiệu sinh tồn:  điện tim, huyết áp xâm lấn, áp lực tĩnh mạch 

trung tâm, lượng nước tiểu, dẫn lưu… 

+  Chụp X quang phổi kiểm tra tại giường hồi sức, xét nghiệm khí máu, 

điện giải, công thức máu, troponin… 

+ Bệnh nhân được rút nội khí quản theo tiêu chuẩn (khi tỉnh táo hợp tác, 

tự thở tốt, khí máu tốt, huyết động ổn định, không chảy máu sau mổ...) 

+ Chuyển khỏi hồi sức ra bệnh phòng điều trị: khi huyết động ổn định, 

không còn nguy cơ thở máy lại, không cần dùng thuốc vận mạch hoặc dùng 

liều thấp 

+ Theo dõi, xử lý các biến chứng trong thời kỳ hậu phẫu: chảy máu, suy 

tim, suy thận cấp, NMCT sau mổ, biến chứng thần kinh, nhiễm trùng vết mổ, 

viêm xương, viêm phổi,… Chụp ĐMV xâm lấn kiểm tra khi có biểu hiện của 

tắc cầu nối sớm. 

+ Đánh giá lâm sàng, siêu âm tim qua thành ngực kiểm tra trước khi ra viện. 

2.3.4. Theo dõi sau ra viện  

- Bệnh nhân được hẹn khám định kỳ: lần đầu sau ra viện 1th. Các lần 

tiếp theo sau mỗi 3 tháng. Nếu có triệu chứng hoặc nghi ngờ khám lại bất kỳ 

thời điểm nào. Khám lại: kiểm tra lâm sàng tình trạng suy tim, đau ngực tái 

phát, tình trạng vết mổ. Cận lâm sàng: siêu âm tim, điện tim.  

- Chụp kiểm tra cầu nối: chụp kiểm tra lại ngay bằng chụp ĐMV xâm lấn 

khi nghi ngờ tắc cầu nối: đau ngực tái phát, những biến đổi trên điện tim, siêu 

âm tim... Các bệnh nhân không có triệu chứng được chụp kiểm tra cầu nối tại 

thời điểm khám lại cuối cùng trong nghiên cứu bằng phương pháp chụp động 

mạch vành chọn lọc hoặc chụp cắt lớp đa dãy. 
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2.4. Một số phương tiện chính sử dụng trong nghiên cứu 

*Phương tiện phẫu thuật  

- Máy THNCT: SYSTEM 1 

- Ống động mạch, ống tĩnh mạch 2 tầng, cặp động mạch chủ 

- Bộ dụng cụ lấy ĐMNT chuyên dụng 

- Bộ dụng cụ vi phẫu  

- Chỉ khâu mạch máu: chỉ không tiêu, đơn sợi, cỡ nhỏ: Premilene 8/0 cho 

miệng nối vào mạch vành, Premilene 6/0 cho miệng nối lên động mạch chủ 

- Kẹp mạch máu Titan các cỡ cho lấy mạch ghép  

- Dụng cụ cặp mạch máu vi phẫu ( Buldog clamp )  

- Dao mở mạch máu vi phẫu 

- Dụng cụ đo đường kính mạch 

- Dụng cụ mở lỗ bên thành động mạch chủ lên làm miệng nối đầu trung 

tâm (punch). 

- Kính mổ vi phẫu độ phóng đại 2,5. 

- Dung dịch bảo quản mạch ghép: dung dịch tự pha: 500ml huyết thanh 

mặn sinh  lý + 5ml Heparin 5% + 2 ống Papaverine hydrochloride 40mg. 

* Phương tiện chẩn đoán 

+ Máy siêu âm tim Vivid E9 

+ Máy chụp mạch hai bình diện Phillips: Allura Xper FD 10/10  

+ Máy chụp cắt lớp 64 dãy Siemens: SOMATOM Perspective 

2.5. Các tham số trong nghiên cứu  

2.5.1. Đặc điểm trước mổ  

- Tuổi (năm): chia 3 nhóm: < 60, 60 - 69,  ≥ 70 

- Giới tính 
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- Chỉ số khối cơ thể BMI (kg/m2) theo tiêu chuẩn người Châu Á [70]: 

Thiếu cân: < 18,5  Trong giới hạn bình thường: 18,5 – 23 Thừa cân: > 23,0 –

27,5  Béo phì: > 27,5  

- Bệnh  lý đi kèm [71]:  

+ Tăng huyết áp: bệnh nhân đang điều trị tăng huyết áp hoặc huyết áp  

≥140/90 mmHg  

+ Tiểu đường: bệnh nhân đang được điều trị tiểu đường hoặc mới được 

chẩn đoán khi vào viện (được chẩn đoán bằng 2 lần đo đường huyết lúc đói có  

giá trị  ≥7 mmol/L hoặc  ≥126 mg/dL, hoặcđường huyết 2 giờ  sau ăn  ≥11,1 

mmol/L hoặc  ≥200 mg/dL, hoặc HbA1C  ≥6,5%).  

+ Rối loạn lipid máu: bệnh nhân có tiền sử hoặc đang được điều trị thuốc 

điều chỉnh mỡ máu hoặc hiện tại có cholesterol toàn phần > 200 mg/dl ( >5,18 

mmol/L), hoặc LDL > 130 mg/dl (> 3,36mmol/L), hoặc cholesterol HDL < 40 

mg/dl  (< 1 mmol/L), triglycerid ≥150 mg/dl (hoặc > 1,7 mmol/L). 

+ Bệnh mạch máu ngoại vi: bệnh nhân có dấu hiệu đau cách hồi do hẹp 

động mạch; hẹp động mạch chi, mạch cảnh >50% trên siêu âm Doppler mạch; 

tiền sử cắt cụt chi do bệnh lý mạch máu, tiền sử hoặc đã có kế hoạch phẫu 

thuật động mạch chủ bụng, mạch chi hoặc mạch cảnh. 

+ Suy thận: tiền sử được chẩn đoán suy thận và/hoặc creatinin trước 

phẫu thuật > 2 mg/dL. 

- Tiền sử tai biến mạch máu não: bệnh nhân bị tai biến trước mổ, được 

chẩn đoán tại các cơ sơ y tế, còn di chứng trên lâm sàng hoặc phim chụp cắt 

lớp sọ não. 

- Tiền sử NMCT: có tiền sử nhồi máu cơ tim trong thời gian dưới 3 

tháng, được xác định bởi các thầy thuốc chuyên khoa tim mạch, và/hoặc còn 

dấu hiệu trên lâm sàng, điện tim, men tim, siêu âm tim. 
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- Tiền sử gia đình: có những người thân trực hệ (bố mẹ, anh chị em 

ruột…) có bệnh ĐMV sớm: NMCT, đột tử, đau thắt ngực ổn định ở tuổi < 55 

tuổi đối với nam, < 65 tuổi đối với nữ. 

- Tiền sử các phẫu thuật ngoài tim: bụng, mạch ngoại vi, thần kinh, chấn 

thương… 

- Tiền sử can thiệp mạch vành qua da: nong, đặt giá đỡ ĐMV 

- Hút thuốc lá: bệnh nhân đang hút thuốc lá hoặc đã từng hút thuốc lá, 

thuốc lào. 

- Triệu chứng lâm sàng: 

+ Cơn đau thắt ngực [26]: 

* Đau thắt ngực ổn định: cơn đau thắt ngực gọi là ổn định khi các đặc 

điểm của cơn đau (tần suất, độ nặng, thời gian đau, giờ xuất hiện và yếu tố 

làm nặng) không thay đổi trong thời gian 2 tháng gần nhất. 

* Đau thắt ngực không ổn định: 

Đau thắt ngực khi nghỉ: Đau thắt ngực xảy ra khi nghỉ và kéo dài, 

thường trên 20 phút. 

Đau thắt ngực mới xuất hiện: Đau thắt ngực mới xuất hiện và nặng từ 

mức III theo phân độ của CCS trở lên. 

Đau thắt ngực gia tăng: Ở các bệnh nhân đã được chẩn đoán đau thắt 

ngực trước đó mà: đau với tần số gia tăng, kéo dài hơn hoặc có giảm ngưỡng 

gây đau ngực (nghĩa là tăng ít nhất một mức theo phân độ CCS và tới mức III 

trở lên). 

Đau thắt ngực sau NMCT: xảy ra trong vòng hai tuần sau NMCT. 

+ Mức độ suy tim theo theo chức năng của Hội tim mạch New York        

- Đặc điểm cận lâm sàng:   

+ Siêu âm tim: rối loạn vận động vùng, phân suất tống máu thất trái EF.  
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+ Chụp ĐMV xâm lấn đánh giá vị trí, mức độ hẹp. Mức độ hẹp ĐMV 

biểu thị bằng tỷ lệ phần trăm đường kính lòng mạch so với đoạn ĐMV bình 

thường ngay sát chỗ hẹp [32]: 

0: bình thường. 

1: thành mạch không đều. 

2: hẹp nhẹ: < 50%. 

 

3: hẹp vừa: 50% -75%. 

4: hẹp nhiều:  >75%  

5: gần tắc:  > 95% 

6: tắc hoàn toàn. 

- Đánh giá nguy cơ phẫu thuật theo thang điểm EuroSCORE II (sử dụng 

phần mềm tính điểm Euroscore II). Phân tầng nguy cơơ: thấp 0 - < 2, trung 

bình 2 - 5, cao > 5 [17]. 

- Mổ theo chương trình: bệnh nhân mổ có kế hoạch trước về thời gian 

sau khi được khám và hội chẩn phẫu thuật, tình trạng lâm sàng cho phép bệnh 

nhân nhập viện trước ngày phẫu thuật. 

- Mổ bán cấp cứu: tình trạng bệnh đe dọa tính mạng bệnh nhân được chỉ 

định phẫu  phải nằm viện cho tới ngày phẫu thuật. Trong thực tế lâm sàng 

những bệnh nhân này đau ngực không ổn định, CCS III-IV, không đáp ứng 

hoặc đáp ứng kém với thuốc điều trị, phải nghỉ tại giường, được phẫu thuật 

sớm trong vài ngày đầu sau khi nhập viện khi đã hoàn chỉnh hồ sơ phẫu thuật. 

- Mổ cấp cứu: tình trạng nguy hiểm phải mổ ngay trong ngày nhập viện 

hoặc ngày hôm sau, hoặc bệnh nhân đang chờ phẫu thuật theo chương trình 

nhưng diễn biến nặng đột ngột phải mổ ngay; bệnh nhân trong tình trạng phải 

thở máy, đặt các thiết bị hỗ trợ THNCT. 

2.5.2. Các thông số trong mổ 

- Thời gian mổ (giờ): tính từ lúc rạch da lấy mạch ghép tới khi kết thúc 

cuộc mổ. 

- Thời gian THNCT (phút): bắt đầu khởi động cho tới khi ngừng máy 

tim phổi nhân tạo. 
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- Thời gian cặp động mạch chủ (phút): từ lúc cặp động mạch chủ bơm 

dung dịch làm ngừng tim cho tới khi bỏ cặp động mạch chủ cho tim đập lại. 

- Số lượng các loại mạch ghép sử dụng.  

- Tai biến khi lấy mạch ghép. 

- Số lượng cầu nối, các kiểu cầu nối 

- Bóc nội mạc ĐMV  

2.5.3. Các thông số sau mổ  

- Thời gian thở máy (giờ)  

- Chảy máu sau mổ cần chỉ định phẫu thuật lại: khi lượng máu mất qua 

các ống dẫn lưu [71]: 

+ Hoặc >400 ml/giờ trong 1 giờ (> 200 ml/m² da) 

+ Hoặc >300 m/giờ trong 2-3 giờ (> 150 ml/m² da/giờ trong 2-3 giờ) 

+ Hoặc >200 ml/giờ trong 4 giờ (> 100 ml/m²/giờ trong 4 giờ) 

- Suy tim cung lượng: được định nghĩa khi cung lượng tim < 2 lít/phút/m2 

diện tích cơ thể. Biểu hiện lâm sàng: mạch nhanh, huyết áp tối đa < 90mHg, 

tưới máu ngoại vi kém (da nhợt, chi lạnh, toát mồ hôi), bão hòa oxy giảm, 

trên  phim chụp phổi có hình ảnh ứ huyết thiểu niệu, toan chuyển hóa [71].  

- Suy thận cấp: phân độ theo RIFLE, mức độ nặng khi số lượng nước tiểu < 

0,5ml/kg/h x 12h [72]. 

- Liều lượng thuốc trợ tim, vận mạch:   

Thuốc Liều thấp Liều trung bình Liều cao 

Dobutamin <7,5  7,5-12 >12 

Noradrenalin <0,1 0,1-0,2 >0,2 

Adrenalin <0,1 0,1-0,2 >0,2 
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- NMCT sau mổ: xuất hiện sóng Q mới (>0,04 giây và sâu 1mm) 

và/hoặc sóng R giảm hơn 25% tối thiểu ở hai chuyển đạo liên tục, hoặc block 

nhánh trái trên điện tâm đồ sau mổ [56].  

- Tai biến thần kinh sau mổ: liệt khu trú, hôn mê có thể có hoặc không 

tổn thương trên phim chụp cắt lớp sọ não. 

- Tử vong bệnh viện: bệnh nhân tử vong sau mổ trong thời gian nằm viện 

hoặc ra viện trong tình trạng nặng tiên lượng không qua khỏi về tử vong tại nhà. 

- Biến cố tim mạch chính: tử vong, tai biến thần kinh do nguyên nhân 

tim mạch, nhồi máu cơ tim, tắc cầu nối phải can thiệp lại.  

- Rối loạn nhịp tim: rung nhĩ, rung thất, loạn nhịp hoàn toàn 

- Tràn dịch màng phổi phải dẫn lưu: khi lượng dịch ước lượng trên siêu 

âm > 300ml 

- Viêm phổi: sốt, tình trạng nhiễm trùng, nghe phổi có ran, hình ảnh 

thương tổn trên phim chụp x quang, kết qủa cấy đờm. 

- Suy đa tạng: suy tim, phổi, thận…phối hợp 

-Viêm xương ức: lâm sàng tình trạng nhiễm trùng (sốt, mệt mỏi, bộ mặt 

nhiễm trùng), tại chỗ vết mổ không liền, có dịch, bản xương ức không liền. 

- Nhiễm trùng vết mổ: có triệu chứng sưng nóng đỏ, chảy dịch, vết mổ 

không liền phải xử lý cắt lọc, khâu lại tổ chức 

- Thời gian nằm hồi sức (ngày): từ sau mổ cho tới ngày chuyển ra khỏi 

đơn vị hồi sức tích cực. 

- Thời gian nằm viện (ngày): thời gian từ sau mổ cho tới ngày ra viện 

- Kết quả sớm: kết quả khi ra viện  

+ Lâm sàng: tình trạng đau ngực mức độ suy tim theo NYHA.  

+ Siêu âm tim: chức năng thất trái EF, tình trạng rối loạn vận động vùng 
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+ Tai biến, biến chứng  

+ Tử vong bệnh viện hoặc trong vòng 30 ngày đầu sau mổ 

2.5.4. Các thông số thu thập khi khám lại   

- Thời gian theo dõi (tháng): tính từ lúc xuất viện đến lần khám lại cuối 

cùng 12/2016. 

- Đánh giá kết quả xa:  

+ Lâm sàng:  Tình trạng đau ngực tái phát, mức độ suy tim theo NYHA.  

+ Siêu âm tim: chức năng thất trái EF, tình trạng rối loạn vận động vùng. 

+ Mức độ thông, hẹp tắc cầu nối trên phim chụp ĐMV xâm lấn hoặc 

chụp cắt lớp vi tính đa dãy. Phân độ theo Fitzgibbon [73]: 

Phân độ Định nghĩa 

A Cầu nối thông tốt 

B Hẹp miệng nối gần, miệng nối xa hoặc dọc theo cầu nối: đường 

kính nhỏ hơn 50% đường kính nhánh mạch vành được ghép 

O Tắc cầu nối hay miệng nối 

+ Các biến cố tim mạch chính (NMCT, suy tim, can thiệp lại), tai biến 

thần kinh 

+ Tử vong xa trong thời gian theo dõi nghiên cứu 

2.5.5. Đánh giá kết quả phẫu thuật 

       - Mức độ phức tạp của phẫu thuật: thời gian mổ, thời gian tuần hoàn 

ngoài cơ thể, cặp động mạch chủ, kỹ thuật và số lượng cầu nối, kết hợp bóc 

nội mạc động mạch vành. 

       - Kết quả sớm:  

          + Thời gian thở máy, nằm viện, nằm hồi sức 

          + Tỉ lệ phải dùng thuốc trợ tim: số lượng, liều lượng 



55 

           + Tỷ lệ tử vong, tai biến, biến chứng 

          + Cải thiện triệu chứng lâm sàng (NYHA, đau ngực), siêu âm tim ( EF, 

rối loạn vận động vùng 

- Kết quả xa: 

         + Tỷ lệ sống và tử vong, biến cố tim mạch trong thời gian theo dõi, biểu 

đồ Kaplan-Meyer 

         + Lâm sàng: tỷ lệ đau ngực tái phát, NYHA 

         + Siêu âm tim: EF, rối loạn vận động vùng 

+ Kết qủa chụp cầu nối: hẹp tắc, thông 

2.5.6. Các yếu tố liên quan 

- Yếu tố liên quan đến thời gian thở máy 

- Yếu tố liên quan đến thời gian nằm hồi sức 

- Yếu tố liên quan đến hẹp tắc cầu nối 

- Yếu tố liên quan đến đau ngực tái phát 

- Yếu tố liên quan đến tử vong và biến chứng 

2.5.7. Phân độ một số triệu trứng lâm sàng, siêu âm tim 

- Mức độ suy tim theo theo chức năng của Hội tim mạch New York 

(New York Heart Association: NYHA) [74]: 

* NYHA I:  không có triệu chứng khó thở gắng sức 

* NYHA II: có triệu chứng khi gắng sức vừa 

* NYHA III: Có triệu chứng khi gắng sức nhẹ 

* NYHA IV: Có triệu chứng cả khi nghỉ ngơi 

- Mức độ nặng của đau thắt ngực theo Hội tim mạch Canada ( Canadian 

 Cardiovascular Society: CCS) [26]: 

* CCS I: Hoạt động thể lực bình thường không gây đau thắt ngực. Đau 

thắt ngực chỉ xuất hiện khi hoạt động thể lực rất mạnh. 
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* CCS II: Hạn chế nhẹ hoạt động thể lực bình thường. Đau thắt ngực 

xuất hiện khi leo cao >1 tầng gác thông thường bằng cầu thang hoặc đi bộ dài 

hơn 2 dãy nhà. 

* CCS3 III: Hạn chế đáng kể hoạt động thể lực thông thường. Đau thắt 

ngực khi đi bộ dài từ 1-2 dãy nhà hoặc leo cao 1 tầng gác. 

* CCS IV: Các hoạt động thể lực bình thường đều gây đau thắt ngực. 

Đau thắt ngực khi làm việc nhẹ, khi gắng sức nhẹ. 

- Mức độ suy thất trái qua phân suất tống máu thất trái EF (đo trên siêu 

âm tim qua thành ngực) [74],[75]:  

* Tốt: EF ≥ 50%  

* Trung bình: EF: 31– 49% 

     + Phân suất tống máu thất trái bảo tồn giới hạn: 40-49% 

     + Phân suất tống máu giảm: < 40% 

* Kém: EF 21–30% 

* Rất kém: 20%  

2.5.8. Các yếu tố nguy cơ 

Phân tích đơn biến xác định các yếu tố nguy cơ: tuổi, giới, tiền sử 

NMCT, hoàn cảnh phẫu thuật, suy chức năng thất trái trước mổ, hẹp TC, điểm 

EuroSCOREII. Các điểm cắt được xác định dựa theo các nghiên cứu đã được 

công bố của các tác giả khác 

2.6. Xử lý số liệu 

- Nhập, phân tích số liệu bằng phần mềm SPSS 16.0 

- Kết quả nghiên cứu được trình bày dưới dạng bảng, biểu đồ, đồ thị… 
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- Tính trị số trung bình, độ lệch chuẩn cho các biến liên tục. Tính tần số và 

tỷ lệ phần trăm (%) cho các biến rời rạc. So sánh giữa các biến liên tục bằng 

kiểm định T student, các biến rời rạc sử dụng kiểm định khi bình phương (chi 

square) hoặc Fisher. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

- Tỉ lệ sống còn được biểu thị bằng đường Kaplan-Meier. 

- Dự báo các yếu tố nguy cơ tử vong và biến chứng bằng phân tích đơn biến 

2.7. Vấn đề đạo đức trong nghiên cứu  

- Đề cương nghiên cứu được thông qua bởi Hội đồng duyệt đề cương bộ 

môn Ngoại Đại học Y Hà Nội, sự đồng ý của lãnh đạo bệnh viện thực hiện tại 

Trung tâm tim mạch bệnh viện E.  

- Các đối tượng tham gia nghiên cứu là những bệnh nhân có chỉ định 

BCCV, được hội chẩn duyệt mổ của hội đồng khoa học bệnh viện. 

- Bệnh nhân và gia đình được giải thích rõ về phương pháp phẫu thuật, thủ 

thuật; những tai biến, biến chứng có thể xảy ra, đồng ý tham gia nghiên cứu.  

- Những thông tin về người bệnh hoàn toàn được bảo mật và chỉ phục vụ 

cho mục tiêu chẩn đoán, điều trị và nghiên cứu khoa học. 
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Đặc điểm trước mổ 

Tuổi, giới, triệu trứng 
lâm sàng (đau ngực, 
NYHA…), cận lâm 
sàng ( xét nghiệm, siêu 
âm tim, chụp động 
mạch vành chọn lọc…) 

Loại khỏi nghiên cứu 

Mục 

tiêu 2 

Yếu 

tố 

liên 

quan 

kết 

quả    

phẫu 

thuật 

SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

             

 

Mục 

tiêu 1 

 Không đủ tiêu chuẩn                     Đủ tiêu chuẩn 

Bệnh nhân hẹp tắc động mạch vành do xơ vữa 

Lâm sàng, cận lâm sàng, hồ sơ bệnh án 

Nhóm nghiên cứu 

Theo dõi, khám lại 

Còn sống 

Triệu chứng lâm sàng 

Triệu chứng cận lâm 

sàng (chụp kiểm tra cầu 

nối, siêu âm tim) 

Tử vong  xa 

      Sống  ra viện 
Tử vong bệnh viện 

 

Kết 

quả 

xa 

 

Kết 

quả 

sớm 

Phẫu thuật 

Đặc điểm trong mổ 

Đặc điểm trong thời 

kỳ hậu phẫu 
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CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
 

Trong thời gian từ tháng 2/2010 đến 12/2014 có 93 bệnh nhân đủ tiêu 

chuẩn được lựa chọn trong nghiên cứu với các đặc điểm sau: 

3.1. Đặc điểm trước mổ  

        Bảng 3.1: Đặc điểm chung của nhóm bệnh nhân trong nghiên cứu 

Đặc điểm chung n %   (n = 93) 

Tuổi trung bình(năm) 65,34 ± 7,65                      (44 - 83) 

Nam 71 76,34 

Nữ 22 23,66 

Tiểu đường 20 21,51 

THA 70 75,27 

TBMMN 13 13,98 

NMCT 20 21,74 

Suy thận 5 5,38 

BMI 

<18,5 8 8,6 

18,5 – 23 45 48,39 

> 23 – 27,5 38 40,86 

> 27,5 2 2,15 

Hút thuốc lá 62 66,67 

Mổ cũ ngoài tim 11 11,83 

Đặt giá đỡ ĐMV trước mổ 10 10,75 
 

Nhận xét: 

Bệnh lý và yếu tố liên quan trước mổ hay gặp nhất lần lượt là tăng huyết 

áp, hút thuốc lá. Tất cả các bệnh nhân hút thuốc lá đều là nam giới. Tỉ lệ béo 

phì thấp, tuy nhiên tỉ lệ thừa cân theo tiêu chuẩn người châu Á khá cao. 

Nam giới chiếm tỷ lệ gấp 3,2 lần so với nữ giới 
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Bảng 3.2:  Độ tuổi trong nghiên cứu 

Nhóm tuổi n                   %      

<60 21 22,58 

60-69 45 48,39 

≥70 27 29,03 

Tổng số 93 100 

Nhận xét: 

Gần 80% bệnh nhân ≥ 60 tuổi, trong đó nhóm bệnh nhân độ tuổi 60-69 

gặp nhiều nhất (48,39%). 

 

Biểu đồ 3.1: Hoàn cảnh phẫu thuật 

Nhận xét: 

Các bệnh nhân chủ yếu mổ theo chương trình, khoảng 1/5 mổ cấp và bán 

cấp cứu. 
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Biểu đồ 3.2: Tỷ lệ các loại đau thắt ngực 

Nhận xét: 

Tất cả bệnh nhân đều có đau thắt ngực trong đó gần 1/2 số bệnh nhân 

đau thắt ngực không ổn định. 

Bảng 3.3: Mức độ đau thắt ngực ổn định theo CCS 

Mức độ đau n % 

CCS I 3 5,88 

CCS II 39 76,47 

CCS III 6 11,76 

CCS IV 3 5,88 

Tổng số 51 100 

   

Nhận xét:           

Phần lớn các bệnh nhân ở  mức độ đau nhẹ, vừa (CCSI,II: 82,35%). 
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Biểu đồ 3.3: Mức độ suy tim 

Nhận xét: 

Bệnh nhân chủ yếu ở mức độ NYHAI,II. Những trường hợp suy tim 

nặng (NYHA III, IV) chỉ chiếm tỉ lệ thấp (6 bệnh nhân: 6,46%). 

Bảng 3.4: Điểm EuroSCORE II 

EuroSCORE II n  % 

< 2% 64 68,82 

2 - 5% 23 24,73 

      > 5 % 6 6,45 

Tổng số 93 100 

X  ± SD  

(min - max) 

2,59 ± 3,94 

(0,5 - 28,1) 
 

Nhận xét: 

          > 2/3 bệnh nhân có EuroSCORE II < 2%.  
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 Bảng 3.5: Phân suất tống máu thất trái trên siêu âm tim 

EF n % 

EF <40% 10 10,75 

40% ≤ EF ≤ 50% 10 10,75 

EF > 50% 73 78,49 

Tổng số 93 100 

X  ± SD 

(min - max) 

58,32 ± 11,41 

(31 – 79) 

 

Nhận xét: 

 Gần 3/4 số bệnh nhân có chức năng thất trái bảo tồn.  

Bảng 3.6: Rối loạn vận động vùng trên siêu âm tim 

Rối loạn vận động vùng n % 

Có 31 33,33 

Không 62 66,67 

Tổng số 93 100 

 

Nhận xét:  

> 1/3 số bệnh nhân có rối loạn vận động vùng. 
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Bảng 3.7:  Mức độ hẹp các ĐMV chính trên chụp ĐMV xâm lấn    

Mức độ 

hẹp 

0 - < 50% 

n (%) 

50 -75% 

n (%) 

75 - 95% 

n (%) 

> 95% 

n (%) 

Tắc hoàn 

toàn 

TC 

(n = 93) 

59  

(63,44%) 

14 

(15,05%) 

16 

(17,20%) 

3    

(3,23%) 

1    

(1,08%) 

ĐMLTT 

(n = 93) 
0 6(6,45%) 

47 

(50,54%) 

18 

(19,35%) 

22 

(23,66%) 

ĐMVP 

(n = 93) 
0 

12 

(12,90%) 

51 

(54,84%) 

13 

(13,98%) 

17 

(18,28%) 

ĐMM 

(n = 93) 
0 

10 

(10,87%) 

62 

(66,67%) 

11 

(11,83%) 

10 

(10,75%) 

Tổng số 59 42 176 45 50 

Nhận xét:   

- 36,56% bệnh nhân hẹp TC có ý nghĩa (hẹp ≥ 50% đường kính). 

- Hơn 1/5 số bệnh nhân có tắc hoàn toàn ĐMLTT (tỷ lệ cao thứ 2 trên 

bậc thang phân 5 mức độ hẹp). 

- Mức độ hẹp nhiều từ trên 75% đến 95% chiếm tỷ lệ cao nhất ở cả 3 

nhánh chính. 

- Phần lớn các bệnh nhân có hẹp 3 thân ĐMV mức độ nhiều (75-95%). 

- Tỷ lệ lớn ĐMLTT trước gần tắc hoặc tắc hoàn toàn: 43,01%. 
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3.2. Đặc điểm trong mổ 

3.2.1. Thời gian phẫu thuật 

Bảng 3.8: Thời gian phẫu thuật 

Thời gian trong phẫu thuật X  ± SD Min – Max 

Thời gian mổ (giờ) 5,54 ± 0,98 3,5 - 8 

Thời gian cặp động mạch chủ (phút) 143,90 ± 40,36 61 - 279 

Thời gian tuần hoàn ngoài cơ thể (phút) 178,55 ± 42,39 86 - 307 

 

Nhận xét: 

Thời gian mổ ngắn nhất 3,5 giờ ở bệnh nhân nam 71 tuổi, mổ bán cấp 

cứu, bắc 3 cầu nối toàn bộ bằng TMHL, không bóc nội mạc ĐMV. Bệnh nhân 

có thời gian mổ dài nhất 8 giờ: nam 56 tuổi, 5 cầu nối, bóc nội mạc ĐMVP, 

sử dụng cả 3 loại mạch ghép: ĐMNTT, TMHL, ĐMQ.    

Thời gian tuần hoàn ngoài cơ thể và cặp động mạch chủ dài nhất: 307 

phút và 279 phút, ở bệnh nhân nam 71 tuổi, bắc 05 cầu nối. sử dụng mạch 

ghép ĐMNT và TMHLL. ĐMV nhỏ, nằm sâu, thời gian phẫu tích tìm vị trí 

mạch làm miệng nối khó khăn làm kéo dài thời gian cặp động mạch chủ và 

tuần hoàn ngoài cơ thể. 

3.2.2. Số lượng cầu nối và mạch ghép 

Bảng 3.9: Số lượng cầu nối /1 bệnh nhân 

Số lượng cầu nối/bệnh nhân n % 

3 17 18,28 

4 51 54,84 

5 22 23,66 

6 3 3,22 

Tổng số 93 100 

X  ± SD      Min - Max 4,12 ± 0,73    (3 - 6) 



66 

Nhận xét:                               

       Trung bình 1 bệnh nhân được bắc > 4 cầu nối.  

      81,72% bệnh nhân được phẫu thuật ≥ 4 cầu nối. Nhóm bệnh nhân được 

bắc 4-5 cầu chiếm tỷ lệ cao nhất: 78,50%.  

       Số cầu nối tối thiểu 3. Trường hợp nhiều nhất được bắc 6 cầu nối. 

Bảng 3.10: Tỉ lệ các loại mạch ghép được sử dụng 

Loại mạch ghép n % 

ĐMNTT 84 21,93 

ĐMQ 64 16,71 

TMHL 235 61,36 

Tổng số 383 100 
 

Nhận xét: 

 Cầu nối động mạch (ĐMNTT, ĐMQ) chiếm tỷ lệ 38,64%. TMHL được 

sử dụng phổ biến với tỷ lệ gần 2/3 tổng số mạch ghép. 

Bảng 3.11: Sử dụng mạch ghép cho ĐMV đích 

        Mạch ghép 

Mạch vành 

ĐMNTT 

n (%) 

ĐMQ 

n (%) 

TMHL 

n (%) 

ĐMLTT  

(n = 93) 

66  

(70,97) 

7 

(7,53) 

20 

(21,51) 

Nhánh chéo  

(n = 66) 

18  

(27,27) 

9 

 (13,64) 

39  

(59,09) 

Nhánh bờ ĐMM  

(n = 110) 
0 

44  

(39,09) 

66  

(60,91) 

      Các nhánh ĐMVP  

            (n = 104) 
0 0 

104 

 (100) 

Động mạch phân giác 

(n= 10) 
0 

4 

 (40) 

6 

(60) 

Tổng số 84 64 235 
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Nhận xét:   

- Không có bệnh nhân nào sử dụng động mạch ngực trong bên phải hoặc 

sử dụng cả 2 động mạch ngực trong.        

- Tất cả ĐMNTT đều được sử dụng làm cầu nối xuống ĐMLTT. 27,27% 

nhánh chéo được làm cầu nối liên tiếp với ĐMLTT bằng cầu nối ĐMNTT. 

- ĐMQ được sử dụng toàn bộ cho hệ ĐMV trái. 

- Toàn bộ cầu nối vào hệ ĐMVP là mạch ghép TMHL. 

3.2.3. Các kiểu cầu nối 

Bảng 3.12: Các kiểu cầu nối 

Kiểu cầu nối n % 

Cầu nối đơn 140 36,6 

Cầu nối phức hợp 

Nối chữ Y: 2 cầu 78 

63,4 Nối liên tiếp: 2 cầu 132 

Nối liên tiếp: 3 cầu 33 

                                Tổng số 383 100 
                

Nhận xét: 

        Khoảng 2/3 số cầu nối thuộc kiểu cầu nối phức hợp trong đó kiểu nối 

liên tiếp được sử dụng nhiều nhất. 

11 bệnh nhân có 3 cầu nối liên tiếp trên 1 mạch ghép. 

3.2.4. Bóc nội mạc động mạch vành phối hợp 

Bảng 3.13: ĐMV được bóc nội mạc 

Động mạch n % 

ĐMLTT 7 24,14  

ĐMVP 11 37,93 

ĐMM 4 13,79  

Nhánh chéo 7 24,14 

Tổng số 29 100 
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Nhận xét:  

Tổng số 29 nhánh ĐMV trên 24 bệnh nhân được bóc nội mạc.    

ĐMVP được bóc nội mạc nhiều nhất.       

Bảng 3.14:  Số lượng ĐMV được bóc nội mạc/1 bệnh nhân 

Số lượng n % 

1 nhánh 19 75 

2 nhánh 5 20,83 

Tổng số 24 100 
 

Nhận xét: 

3/4 số bệnh nhân được bóc nội mạc ở 1 nhánh ĐMV 

Kỹ thuật đóng đơn thuần ở 1 vị trí mạch: 21 bệnh nhân 

Kỹ thuật đóng ngắt quãng (mở 2 vị trí mạch trên cùng một ĐMV đích): 3 

bệnh nhân 

3.2.5. Tai biến trong mổ 

 Tai biến lấy mạch ghép: có 2 bệnh nhân thương tổn ĐMNTT khi lấy 

mạch bị lóc tách không sử dụng được.  

3.3. Kết quả sớm  

3.3.1. Thời gian sau phẫu thuật 

Bảng 3.15: Thời gian hậu phẫu nhóm bệnh nhân sống ra viện 

Thời gian  Trung bình Ngắn nhất – Dài nhất 

Thời gian thở máy(giờ) 29,53±38,93 4-240 

Thời gian hồi sức (ngày) 6,60 ± 5,06 2-26 

Thời gian nằm viện (ngày) 19,79,50 ± 7,48       9- 45 
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Bảng 3.16. Thời gian hậu phẫu nhóm bệnh nhân tử vong sớm 

  Thời gian                 

Bệnh nhân 

Thời gian thở 
máy (giờ) 

Thời gian nằm 
hồi sức (ngày) 

Thời gian nằm 
viện (ngày) 

1 216 24 24 

2  1 1 

3 144 6 6 

4 888 63 63 

5 336 14 14 

6 200 56 56 

Nhận xét: 

Các bệnh nhân đều tử vong từ phòng hồi sức, không có trường hợp nào 

tại bệnh phòng 

Trường hợp phải thở máy lâu nhất 888 giờ (37 ngày), bệnh nhân này 

cũng có thời gian nằm viện và hồi sức lâu nhất: 63 ngày, tử vong trong tình 

trạng nhiễm trùng, suy hô hấp. 

 1 bệnh nhân tử vong ngay sau mổ: lâm sàng vào viện NYHA IV, phù 

phổi cấp phải mổ cấp cứu (Bệnh nhân số 2) 

3.3.2. Sử dụng thuốc trợ tim, vận mạch 

Bảng 3.17: Liều lượng thuốc trợ tim, vận mạch 

             Liều dùng 

Thuốc 

Thấp 

n (%) 

Trung bình 

n (%) 

Cao 

n (%) 

Dobutamin 

(n = 93) 

43 

(46,8) 

44 

(47,8) 

5 

(5,4) 

Noradrenalin 

(n = 33) 
0 

22 

(23,65) 

11 

(11,83) 

Adrenalin 

(n = 7) 
0 

4 

(4,3) 

3 

(3,23) 

Nhận xét: 

Các bệnh nhân đều được dùng Dobutamin theo phác đồ bắt đầu từ liều 

thấp 5µg/kg/phút. 
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Bảng 3.18: Số lượng thuốc trợ tim, vận mạch dùng trên 1 bệnh nhân 

Số lượng thuốc n % 

1 thuốc 60 64,5 

2 thuốc 26 28,0 

3 thuốc 7 7,5 

Tổng số 93 100 
 

Nhận xét: 

Phần lớn các bệnh nhân cần sử dụng 1 thuốc trợ tim, vận mạch; liều trung bình 

7 bệnh nhân phải sử dụng phối hợp 3 thuốc, 5 bệnh nhân tử vong (71,43%). 

3.3.3. Triệu chứng lâm sàng khi ra viện 

100% bệnh nhân hết đau thắt ngực, không có bệnh nhân nào NYHA III, 

IV (1 trường hợp NYHA IV mổ cấp cứu tử vong). 

3.3.4. So sánh kết quả siêu âm tim trước mổ và khi ra viện 

Bảng 3.19: Thay đổi phân suất tống máu thất trái (EF) 

EF 
Trước mổ  

(n = 93)   

Ra viện 

(n = 87) 
p 

31-50% 
22 

 (23,66) 

10 

(11,49) 
0,03 

 > 50% 
71 

 (76,34) 

77 

 (88,51) 

X  ± SD 58,32 ± 11,41 59,2 ± 9,45 > 0,05 

 

Nhận xét: 

Phân suất tống máu thất trái sau mổ được cải thiện có ý nghĩa ở nhóm 

bệnh nhân EF thấp trước mổ (p = 0,03). 
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Bảng 3.20: Cải thiện rối loạn vận động vùng 

Rối loạn vận động vùng 
Trước mổ 

n (%) 
Ra viện 
n (%) 

p 

Có 
31 

(33,33) 
15 

(17,24) 
0,01 

Không  
62 

(66,67) 
72 

(82,76) 
Tổng số 93 87  

 

Nhận xét: 

Trước mổ 31 bệnh nhân có rối loạn vận động vùng, sau mổ còn 15 bệnh 

nhân, không có trường hợp nào xuất hiện mới. Sự thay đổi có ý nghĩa thống 

kê (p = 0,01). 

3.3.5. Biến chứng sớm  

Bảng 3.21: Biến chứng sớm sau mổ 

Biến chứng n % (n = 93) 
Chảy máu phải mổ lại 4 4,30 
Suy thận cấp 7 7,53 
Suy thận cấp nặng  5 5,38 
Tràn máu màng phổi phải dẫn lưu 10 10,75 
Tràn khí màng phổi 1 1,08 
Viêm phổi 3 3,22 
NMCT 2 2,15 
Nhiễm trùng vết mổ ngực 3 3,22 
Nhiễm trùng vết mổ chân 5 5,38 
Nhiễm trùng vết mổ tay 1 1,08 
Viêm xương ức 4 1,08 
Xuất huyết não 1 1,08 
Xuất huyết tiêu hóa 1 1,08 
Thiếu máu bàn tay lấy ĐMQ 0 0 
Tử vong 6 6,45 

Nhận xét: 

Tràn máu màng phổi phải dẫn lưu chiếm tỷ lệ cao nhất trong các biến 

chứng (10,75%) 
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4 bệnh nhân chảy máu phải mổ lại, trong đó 1 trường hợp chảy máu 

ngày thứ 2 sau mổ, bệnh nhân đã được rút ống nội khí quản. 

7 bệnh nhân (7,53%) suy thận cấp sau mổ, 5 bệnh nhân suy thận cấp 

nặng phải thẩm phân phúc mạc (3 trong số này tử vong). 

2 trường hợp NMCT: 1 bệnh nhân tử vong, 1 trường hợp tắc cầu nối sớm 

vào ĐMLTT được xử trí đặt giá đỡ ĐMV. 

6 bệnh nhân tử vong trong các bệnh cảnh: suy tim, NMCT, viêm phổi phải 

thở máy kéo dài, suy thận phải lọc màng bụng, viêm xương ức, suy đa tạng. 

3.4. Kết quả xa 

        Tổng số 87 bệnh nhân còn sống ra viện, số bệnh nhân mất theo dõi: 2.  

Thời gian theo dõi trung bình 52,13 ± 14,79 tháng (25 – 79 tháng). 

Số bệnh nhân tử vong trong thời gian theo dõi 9 (1 bệnh nhân tử vong do 

tai nạn giao thôngthông), còn sống 76. 

Chụp lại cầu nối: 56 bệnh nhân (chụp ĐMV xâm lấn: 51 chụp cắt lớp vi 

tính đa dãy: 5), tổng số 225 cầu nối được chụp. 

3.4.1. Kết quả lâm sàng 
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Dự báo tỷ lệ bệnh nhân còn sống sau 1 năm, 3 năm và 6 năm theo 

phương pháp Kaplan-Meier lần lượt là 96,43%; 96,43%; 84,26%. 

                             Bảng 3.22: Tỷ lệ đau ngực tái phát 

Đau ngực n % 

Không 63 82,89 

Có 13 17,11 

Tổng số 76 100 

   

Nhận xét: 

13 bệnh nhân đau ngực lại đều là đau thắt ngực ổn định, được chụp 

ĐMV chọn lọc kiểm tra.     

Bảng 3.23: Mức độ suy tim theo NYHA 

Mức độ suy tim n % 

NYHA I 64 84,21 

NYHA II 12 15,79 

NYHA III 0 0 

NYHA IV 0 0 

Tổng số 76 100 

 

Nhận xét: 

Trong số 76 bệnh nhân còn sống, không có bệnh nhân nào suy tim nặng 

NYHA III, IV.  
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3.4.2. Kết quả siêu âm tim 

Bảng 3.24: So sánh kết quả siêu âm tim trước mổ và khám lại 

Kết quả siêu âm 

Trước mổ 

n = 93 

Khám lại 

n = 76 p 

n     (%) n    (%) 

EF 

31-50% 22  (23,66) 11  (14,47) 
> 0,134 

> 50% 71   (76,34) 65  (85,53) 

X  ± SD 58,32 ± 11,41 60,10 ± 12,29 > 0,05 

Rối loạn vận động vùng 31 (33,33) 25 (32,89) > 0,05 

Nhận xét:         

Không có sự khác biệt có ý nghĩa về EF và số bệnh nhân có rối loạn vận 

động vùng tại thời điểm khám lại so với lúc ra viện và trước mổ. 

Bảng 3.25: So sánh kết quả siêu âm khi ra viện và khám lại 

Kết quả siêu âm 

Ra viện 

n = 87     

Khám lại 

n = 76    p 

n     (%) n     (%) 

EF 

31-50% 10  (11,49) 11  (14,47)    > 0,05 

> 50% 77  (88,51) 65  (85,53) > 0,05 

X ± SD 59,2 ± 9,45 60,10 ± 12,29 > 0,05 

Có rối loạn vận động vùng 15 (17,24) 25 (32,89) 0,01 

Nhận xét:         

Tại thời điểm ra viện có 15 trường hợp còn rối loạn vận động vùng, sau 

52 tháng theo dõi có 25 bệnh nhân. Số xuất hiện mới:13. Số bệnh nhân có rối 

loạn vận động vùng tăng lên theo thời gian. 
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3.4.3. Kết quả chụp cầu nối 

- Có 56 bệnh nhân được chụp kiểm tra, 51 trường hợp chụp ĐMV xâm 

lấn, 5 bệnh nhân chụp cắt lớp vi tính đa dãy. 

- Tổng số 225 cầu nối được chụp: 141 thông (độ A), 9 hẹp (độ B), 75 tắc (độ 

O). Tỉ lệ còn thông 141/225:  62,67%. Tỉ lệ hẹp tắc: 84/225: 37,33%. 

Bảng 3.26: Mức độ hẹp tắc cầu nối ở các nhánh ĐMV đích 

                    Kết quả chụp 

ĐMV (n) 

Thông Hẹp tắc 

p 
n % n % 

1. ĐMLTT (n = 56) 45 80,36 11 19,64 

p1-5 = 0,003 

p2-5 = 0,161 

2. Nhánh chéo (n = 39) 28 61,79 11 28,21 

3. Động mạch phân giác (n= 4) 2 50 2 50 

4. ĐMM (n = 66) 33 50 33 50 

5. ĐMVP (n = 60) 33 55 27 45 
 

Nhận xét: 

Cầu nối vào ĐMLTT có tỉ lệ hẹp tắc thấp nhất so với cầu nối vào các 

ĐMV khác: 19,64% (p(1-5) = 0,003). Không có sự khác biệt giữa các ĐMV 

còn lại (p(2-5) = 0,161). 

Bảng 3.27: So sánh tỉ lệ cầu nối còn thông ở 3 loại mạch ghép 

    Kết quả chụp 

Mạch ghép 

Thông 

n (%) 

Hẹp tắc 

n (%) 

Tổng số             
n (%) 

p 

1. ĐMNTT 49     (84,48) 9     (15,52) 58     (100) 
p1-3 < 0,05 

p2-3 < 0,05 
2. ĐMQ 18     (52,94) 16   (47,06) 34     (100) 

3. TMHL 74     (56,64) 59    (44,36) 133    (100) 

Tổng số 141   (62,67) 84    (37,33) 225    (100)  
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Nhận xét: 

Mạch ghép ĐMNTTcó tỉ lệ cầu nối còn thông cao hơn so với ĐMQ và 

TMH (p1-3< 0,05). Không có sự khác biệt giữa mạch ghép ĐMQ và TMHL 

(p2-3< 0,05). 

Bảng 3.28: Tỉ lệ hẹp tắc ở các kiểu cầu nối 

Các kiểu cầu nối 
Hẹp tắc 

n (%) 
Thông 
n (%) 

Tổng số 

n (%) 
p 

Kiểu nối đơn 
37 

(31,62) 

80 

(68,38) 

117    

(100) 

0,18 Kiểu nối liên tiếp 
30 

(42,86) 

40 

(57,14) 

70 

(100) 

Kiểu cầu nối chữ Y 
17 

(44,74) 

21 

(55,26) 

38    

  (100) 

Tổng số 
84 

(37,33) 

141 

(62,67) 

225 

(100) 
 

Nhận xét: 

         Tỉ lệ các cầu nối còn thông cao hơn ở nhóm cầu nối đơn, tuy nhiên sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p = 0,18). 

Bảng 3.29: Hẹp - tắc cầu nối ở các phân nhóm hẹp mạch trước mổ 

            Cầu nối 
Mức độ                        
hẹp ĐMV đích 

Thông 
n (%) 

Hẹp tắc 
n (%) 

Tổng số 
n (%) 

p 

< 95% 
56 

(56%) 
44 

(44%) 
100 

(100) 
0,009 

≥ 95% 
41 

(77,36%) 
12 

(22,64%) 
53 

(100) 

Tổng số 
97 

(63,40) 
56 

(36,60) 
153 

(100) 
 

Nhận xét: 

Cầu nối vào ĐMV hẹp ≥ 95% trước mổ có tỉ lệ tắc hẹp thấp hơn (p = 0,009). 
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Bảng 3.30: Hẹp tắc cầu nối ở nhóm có và không đau ngực lại 

        Cầu nối 

Đau ngực 

Thông 

n (%) 

Hẹp tắc 

n (%) 

Tổng số 

n (%) 
p 

Không 
112 

(66,27%) 
57    

(33,73%) 
169 

(100) 
0,052 

Có 
29 

(51,79%) 
27    

(48,21%) 
56 

(100) 

Tổng 
84 

(37,33) 

141 

(62,67) 

225 

(100) 

 

Nhận xét: 

Nhóm bệnh nhân đau ngực tái phát có tỉ lệ hẹp tắc cầu nối cao hơn tuy 

nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p=0,052). 

Bảng 3.31: Đau ngực lại ở nhóm cầu nối vào ĐMLTT thông và hẹp tắc  

                    Đau ngực     

Cầu nối  
Có            

n (%) 
Không 

n (%) 

Tổng số 

n (%) 
p 

Thông 
6 

(13,33%) 

39 
(86,67%) 

45 

(100) 

 

0,001 

 
Hẹp tắc 

7 

(63,64%) 

4 

(36,36%) 

11 

(100) 

Tổng số 
13 

(23,21) 

43 

(76,79) 

56 

(100) 

 

Nhận xét: 

Các bệnh nhân tắc cầu nối vào ĐMLTT có tỉ lệ đau ngực tái phát cao 

hơn có ý nghĩa so với các trường hợp cầu nối này còn thông (p = 0,001). 

3.4.4. Tử vong xa 

Tổng số 9 bệnh nhân tử vong trong thời gian theo dõi, 1 trường hợp do 

tai nạn giao thông, 8 bệnh nhân còn lại do bệnh lý (9,41%). 

Nhóm bóc nội mạc ĐMV: tử vong 2/22 (9,09%). Nhóm không bóc nội 

mạc tử vong 7/54 (12,96%). 
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Bảng 3.32: Tử vong xa 

Bệnh nhân Tuổi mổ Địa chỉ 

Thời điểm 
tử vong 
sau mổ 
(tháng) 

Nguyên nhân, 

 hoàn cảnh tử vong 

1.Tr. C. P 73 Thái Bình 12 
Tai biến mạch máu não  

(Điều trị tại bệnh viện tỉnh) 

2.Tr. S. Tr 63 Nghệ An 38 
Suy tim  

(Điều trị tại bệnh viện tỉnh) 

3.Đ. Đ. L 
71 

 
Hà Nội 7 

Tử vong đột ngột tại nhà khi đang 
ăn cơm (Sinh hoạt sau mổ bình 

thường, không khám kiểm tra, tự 
mua thuốc uống theo đơn cũ) 

4.Ng.  V. H 70 Quảng Ninh 72 
Xơ gan 

(Điều trị tại bệnh viện tỉnh) 

5.M. Đ. T. 70 Quảng Ninh 6 Tử vong đột ngột tại nhà 

6.P.T. Ng 59 Nam Định 68 
NMCT, suy tim  

(Điều trị tại bệnh viện tỉnh) 

7.Ch.Th.Đ 63 Hà Nội 24 
NMCT  

(Tử vong tại bệnh viện khu vực) 

8. H. V. H 60 Bắc Cạn 2 Tai nạn giao thông 

9.Đ. Ng. H 75 Nam Định 58 

Tiểu đường biến chứng, nhiễm 
trùng huyết 

 (Điều trị tại bệnh viện tỉnh) 

3.4.5. Các biến cố chính trong thời gian theo dõi 

Bảng 3.33: Các biến cố chính trong thời gian theo dõi 

Các biến cố n % 

Tử vong do nguyên nhân tim mạch 6 7,06 

Tai biến mạch não 2 2,35 

NMCT 1 1,18 

Mổ lại 1 1,18 

Can thiệp đặt giá đỡ ĐMV 5 5,88 
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Nhận xét: 

Tử vong do nguyên nhân tim mạch, tái hẹp phải can thiệp là các biến cố 

thường gặp nhất 

3.5. Kết quả phẫu thuật và một số yếu tố liên quan 

Bảng 3.34: Thời gian phẫu thuật ở các phân nhóm bệnh 

Thời gian trong phẫu thuật  

X  ± SD (min – max) 

Nhóm sống-ra 
viện (n = 87) 

Nhóm tử vong 
sớm (n = 6) 

p 

Thời gian mổ (giờ) 
5,52 ± 0,96 

(3,5-8) 

5,75 ± 1,25 

(4,5 - 7,5) 
> 0,05 

Thời gian cặp động mạch chủ 
(phút) 

142,29 ± 39,44 

(61- 279) 

167 ± 50,16 

(111- 251) 
> 0,05 

Thời gian THNCT (phút)                                    
176,88 ± 41,42 

(86 - 307) 

202,5 ± 52,98 

(150 - 293) 
> 0,05 

Nhận xét:       

 Không có sự khác biệt giữa nhóm sống và tử vong sớm về các thông số 

thời gian trong mổ. 

 Bảng 3.35: Thời gian phẫu thuật nhóm có và không bóc nội mạc ĐMV 

                 Bóc nội mạc 
ĐMV 

Thời gian ( X  ± SD) 

Có 

n = 24 

Không 

n = 69 
p 

Thời gian mổ (giờ)     5,65 ± 1,02 5,5 ± 0,96 0,33 

Thời gian THNCT (phút) 180,91 ± 28,23 178,84 ± 44,63 0,42 

Thời gian cặp ĐMC (phút) 147,22 ± 26,01 144,98 ± 41,53 0,40 

Nhận xét: 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa về thời gian trong mổ giữa các bệnh 

nhân có bóc nội mạc hay không bóc nội mạc ĐMV. 
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Bảng 3.36: Thời gian thở máy ở các phân nhóm bệnh 

Thời gian thở máy (giờ) Trung bình Ngắn nhất - Dài nhất p 

EF ≥ 40% (n=81) 40,7 ± 33,46 12 - 120 
>0,05 

EF <40% (n=12) 43,68 ± 108,28 0 - 888 

Có bóc nội mạc (n=24) 75,39 ± 185,97 3,3 - 888 
>0,05 

Không bóc nội mạc (n=67) 31,88 ± 42,52 0-240 

Bảng 3.37: Thời gian nằm hồi sức ở các phân nhóm bệnh 

Thời gian nằm hồi sức Trung bình Ngắn nhất - Dài nhất p 

EF ≥ 40% (n=81) 6,95 ± 4,13 4 - 15 
>0,05 

EF < 40% (n=12) 8,05 ± 9,80 1 - 63 

Có bóc nội mạc n=24 7,48 ± 12,10 2,5 - 63 
>0,05 

Không bóc nội mạc n=69 8,09 ± 8,29 3 - 24 

Không có sự khác biệt về thời gian thở máy, thời gian nằm hồi sức giữa 

các phân nhóm bệnh  

Bảng 3.38: Hẹp tắc cầu nối ở nhóm bóc và không bóc nội mạc ĐMV 

Bóc nội mạc 
Thông 
n (%) 

Hẹp tắc 
n (%) 

Tổng số 
n (%) 

p 

Có 
15 

 (88,24) 
2 

 (11,76) 
17 

(100) 
0,034 

Không 
126  

(60,58) 
82 

 (39,42) 
208 

(100) 

Tổng số 
84 

(37,33) 
141 

(62,67) 
225 

(100) 
 

 

Nhận xét:      

Tổng số 17 ĐMV bóc nội mạc được chụp lại kiểm tra cầu nối. 

Nhóm có bóc nội mạc ĐMV tỷ lệ hẹp tắc thấp hơn một cách có ý nghĩa 

(p = 0,034).  
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Bảng 3.39: Tử vong sớm 

Yếu tố nguy cơ  RR Khoảng tin cậy 95% p 

Tuổi ≥ 70 12,22 1,50-99,79 0,002 

Nữ giới 6,45 1,27-32,90 0,01 

Bệnh động mạch ngoài tim 4,2 0,81-21,67 >0,05 

Tiểu đường 0,73 0,09-5,90 >0,05 

THA - - - 

Đặt giá đỡ ĐMV 1,66 0,21-12,82 >0,05 

BMI < 18,5 - - - 

BMI > 23  - - - 

Tiền sử NMCT 0,72 0,09-5,81 >0,05 

Mổ cấp cứu hoặc bán cấp 8,33 1,65-42 0,0024 

Hẹp thân chung > 75% 0,73 0,09-5,90 >0,05 

EuroSCORE II > 5% 12,28 3,02-49,95 <0,001 

EF < 40% - - - 

Thời gian mổ > 6h 3 0,65- 13,84 >0,05 

Thời gian tuần hoàn ngoài cơ thể > 3h 2,49 0,48-12,91 >0,05 

Bóc nội mạc ĐMV 1,43 0,28-7,35 >0,05 

Suy thận cấp nặng 35,2 8,35-148,34 < 0,001 

Dùng 3 thuốc trợ tim, vận mạch - - - 
 

Nhận xét: 

Tuổi cao > 70, nữ giới, mổ cấp cứu hoặc bán cấp, EuroSCORE II > 5%, 

suy thận cấp nặng; phải dùng phối hợp 3 thuốc trợ tim, vận mạch là các yếu tố 

nguy cơ của tử vong sớm (p < 0,05). Trong đó nhóm bệnh nhân suy thận cấp 

nặng có tỉ lệ tử vong rất cao (3/5), làm tăng nguy cơ tử vong lên tới 35,2 lần 

(p < 0,001). 

5/7 bệnh nhân phải dùng 3 thuốc vận mạch tử vong. 
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Bảng 3.40: Nguy cơ xảy ra các biến chứng sớm 

Yếu tố nguy cơ  RR Khoảng tin cậy 95% p 

Tuổi ≥ 70 1,40 0,80 - 2,42 > 0,05 

Nữ giới  1,03 0,55 - 1,95 > 0,05 

Bệnh động mạch ngoại vi 1,75 1,03 - 2,97 0,04 

Tiểu đường 0,65 0,29 - 1,47 > 0,05 

THA 1,48 0,70 - 3,12 > 0,05 

BMI < 18,5 0,33 0,05 - 2,12 0,15 

BMI > 23  0,86 0,49 - 1,52 0,60 

Đặt giá đỡ ĐMV 1,14 0,51 - 2,58 > 0,05 

Tiền sử NMCT 0,37 0,13 - 1,10 0,03 

Mổ cấp cứu hoặc bán cấp 1,12 0,58 - 2,16 > 0,05 

Hẹp thân chung > 75% 1,17 0,63 - 2,18 > 0,05 

Euroscore > 5% 1,69 0,94 - 3,43 > 0,05 

EF < 40% 0,53 0,15 - 1,91 > 0,05 

Thời gian mổ > 6h 2,21 1,33 - 3,66 0,004 

Thời gian tuần hoàn ngoài cơ thể 
> 3giờ 

1,32 0,77 - 2,28 > 0,05 

Bóc nội mạc  0,77 0,39 - 1,55 > 0,05 

Suy thận cấp nặng 3,14 2,31 - 4,27 0,001 

Dùng 3 thuốc trợ tim, vận mạch 2,25 1,28 - 3,95 0,03 

 

Nhận xét: 

Những bệnh nhân có bệnh mạch máu ngoại vi, tiền sử NMCT, thời gian mổ 

kéo dài > 6h, suy thận cấp nặng, hoặc phải dùng phối hợp 3 thuốc trợ tim, vận 

mạch làm gia tăng nguy cơ xảy ra các biến chứng sớm trong thời kỳ hậu phẫu.         
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Bảng 3.41: Nguy cơ thở máy > 72 giờ 

Yếu tố nguy cơ  RR Khoảng tin cậy 95% p 

Tuổi ≥ 70 5,28 1,43 - 19,51 < 0,01 

Nữ giới 0,95 0,21 - 4,24 > 0,05 

Bệnh động mạch ngoài tim 1,8 0,52 - 6,20 > 0,05 

Tiểu đường 0,44 0,06 - 3,34 > 0,05 

THA 1,18 0,26 - 5,30 > 0,05 

BMI < 18,5 1,30 0,18 - 9,10 0,79 

BMI > 23  0,36 0,08 - 1,66 0,16 

Đặt giá đỡ ĐMV 1,14 0,16 - 8,10 > 0,05 

Tiền sử NMCT 1,07 0,24 - 4,72 > 0,05 

Mổ cấp cứu hoặc bán cấp 2,34 1,03 - 5,31 0,04 

Hẹp thân chung > 75% 4,44 1,31 - 14,99 0,01 

EuroSCORE II > 2% 8,29 1,84 - 37,39 < 0,001 

EF < 40% 1,01 0,14 - 7,28 > 0,05 

Thời gian mổ > 6h 2,47 0,73 - 8,41 > 0,05 

Thời gian tuần hoàn ngoài cơ thể > 3h 0,65 0,17- 2,45 >0,05 

Bóc nội mạc  1,39 0,39 - 5,15 > 0,05 

Suy thận cấp nặng 2,15 0,33- 13,99 >0,05 

Dùng 3 thuốc trợ tim, vận mạch 7,08 2,33 - 21,52 < 0,001 
 

Nhận xét: 

Bệnh nhân tuổi cao > 70, có hẹp thân chung > 75%, mổ cấp cứu hoặc 

bán cấp, EuroSCORE II >2%; phải dùng 3 thuốc trợ tim, vận mạch là các yếu 

tố nguy cơ của thở máy kéo dài > 72 giờ. 
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Bảng 3.42: Nguy cơ xảy ra các biến cố tim mạch trong thời gian theo dõi 

Yếu tố nguy cơ  RR Khoảng tin cậy 95% p 

Tuổi ≥ 70 1,91 0,77 - 4,75 > 0,05 

Nữ giới 1,35 0,49 - 3,75 > 0,05 

Bệnh động mạch ngoài tim 0,87 0,31 - 2,48 > 0,05 

Tiểu đường 1,26 0,45 - 3,52 > 0,05 

THA 1,02 0,36 - 2,88 > 0,05 

Đặt giá đỡ ĐMV 1,30 0,35 - 4,86 > 0,05 

BMI < 18,5 2,41 0,85 - 6,77 > 0,05 

BMI > 23  0,87 0,27 - 2,76 > 0,05 

Tiền sử NMCT 1,33 0,48 - 3,69 > 0,05 

Mổ cấp cứu hoặc bán cấp 2,53 1,02 - 6,28 0,05 

Hẹp thân chung >75% 1,74 0,67 - 4,47 > 0,05 

EuroSCORE II > 2% 1,80 0,72 - 4,49 > 0,05 

EF < 40% 1,87 0,64 - 5,52 >0,05 

Thời gian mổ > 6h 1,78 0,67 - 4,69 > 0,05 

Thời gian tuần hoàn ngoài cơ thể > 3giờ 4,66 1,40 - 15,49 0,004 

Bóc nội mạc  1,91 0,77 - 4,75 > 0,05 

Dùng 3 thuốc trợ tim, vận mạch 2,96 0,68 - 12,84 >0,05 

 
Nhận xét:  

Trong số các yếu tố liên quan đến nguy cơ xảy ra các biến cố tim mạch 

trong thời gian theo dõi (bao gổm cả tử vong, nhồi máu cơ tim, tái hẹp phải 

can thiệp...), yếu tố thời gian tuần hoàn ngoài cơ thể > 3 giờ làm tăng nguy cơ 

gần 5 lần. Các yếu tố khác ảnh hưởng không có ý nghĩa thống kê (p >0,05).
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                                 Bảng 3.43: Nguy cơ tử vong xa 

Yếu tố nguy cơ  RR Khoảng tin cậy 95% p 

Tuổi ≥ 70 3,58 1,05 - 12,15 0,03 

Nữ giới 1,06 0,24 - 4,68 > 0,05 

Bệnh động mạch ngoài tim 1,92 0,56 - 6,56 > 0,05 

Tiểu đường 2,78 0,83 - 9,33 > 0,05 

THA 0,46 0,14 - 1,56 > 0,05 

Đặt giá đỡ ĐMV 1,05 0,15 - 7,50 > 0,05 

BMI < 18,5 2,75 0,68 - 11,07 0,16 

BMI > 23  0,35 0,08 - 1,60 0,15 

Tiền sử NMCT 2,93 0,88 - 9,81 > 0,05 

Mổ cấp cứu hoặc bán cấp 6,34 1,94 - 20,70 < 0,001 

Hẹp thân chung >75% 4,34 1,29 - 14,58 0,01 

EuroSCORE II > 2% 3,37 0,99 - 11,46 0,04 

EF < 40% 3,75 1,11 - 12,68 0,03 

Thời gian mổ > 6h 1,6 0,44 - 5,82 > 0,05 

Thời gian tuần hoàn ngoài cơ thể > 3giờ 10,16 1,33 - 77,66 < 0,01 

Bóc nội mạc  1,43 0,39 - 5,24 > 0,05 

Dùng 3 thuốc trợ tim, vận mạch 5,19 1,12 - 24,06 0,06 

Nhận xét: 

6 yếu tố nguy cơ của tử vong xa: tuổi cao > 70, tình trạng mổ cấp cứu hoặc 

bán cấp, hẹp TC, EuroSCORE II > 2%, suy chức năng thất trái EF < 40%, thời 

gian tuần hoàn ngoài cơ thể > 3 giờ (p < 0,05).  
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CHƯƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 
      Với lịch sử phát triển qua nhiều thập kỷ, BCCV truyền thống với 

THNCT đã trở thành thường quy, là một trong những loại phẫu thuật phổ biến 

nhất của phẫu thuật tim hở. Những hiểu biết ngày càng sâu về bệnh lý, những 

tiến bộ của công nghệ, y học cho ra đời các phương tiện phục vụ chẩn đoán và 

điều trị đã làm thay đổi hoàn toàn bộ mặt của phẫu thuật tim hở nói chung, 

BCCV nói riêng. Với 93 bệnh nhân trong nghiên cứu, được phẫu thuật tại 

Trung tâm tim mạch bệnh viện E, thời gian theo dõi trung bình trên 4 năm, 

chúng tôi có một số bàn luận như sau 

4.1. Kết quả phẫu thuật 

4.1.1. Thời gian phẫu thuật 

Kết quả nghiên cứu cho thấy thời gian cặp động mạch chủ và THNCT 

tương đối dài. So sánh với các tác giả khác trên nhóm đối tượng hẹp 3 thân 

động mạch: 

Bảng 4.1: Thời gian phẫu thuật 

Nhóm nghiên cứu Số cầu nối 
Thời gian cặp 

ĐMC 
Thời THNCT 

Nguyễn Văn Phan, 
Phạm Hữu Minh Nhựt 

[63],[64] 

3,2 ± 0,7 

2 - 5 

95 ± 20,5 

50 - 179 

154,5 ± 33,8 

87 - 265 

Head S.J [4] 3,4 ± 0,8 
57,3 + 23.6 

(402) 

89,2 + 33,6 

(436) 

Leacche M [76] 
2 

 (1–5) 

61,5 

 (12 – 152) 

93   

(32 – 284) 

Chúng tôi 
4,12 ± 0,73 

(3 - 6) 

143,90 ± 40,36  
(41 - 279) 

178,55 ± 42,39 

(86 - 307) 



87 

Thời gian trong phẫu thuật của chúng tôi dài hơn, nguyên nhân:  số cầu nối 

được thực hiện trong nghiên cứu nhiều hơn, phối hợp bóc nội mạc ĐMV nhằm 

đạt mục tiêu tái tưới máu toàn bộ, thiếu phương tiện hỗ trợ tim phổi sau mổ 

(bóng đối xung, ECMO) dẫn tới phải hỗ trợ THNCT lâu sau mổ làm kéo dài thời 

gian phẫu thuật. Mặt khác BCCV đòi hỏi sự tỉ mỉ và cần có kinh nghiệm với một 

số lượng lớn bệnh nhân mới rút ngắn được thời gian khâu nối. 

4.1.2. Cải thiện triệu chứng lâm sàng 

Cải thiện triệu chứng lâm sàng, giúp người bệnh quay trở lại với các hoạt 

động đời thường là một trong những mục tiêu chính của BCCV. Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi cho thấy sau phẫu thuật triệu chứng lâm sàng thay 

đổi rõ rệt: tất cả các bệnh nhân còn sống sau mổ đều hết đau ngực ngay sau 

phẫu thuật; 6 bệnh nhân NYHA III, IV trước mổ ngoài 1 trường hợp tử vong, 

các bệnh nhân còn lại đều cải thiện triệu chứng suy tim. Sau hơn 4 năm theo 

dõi: 82,9% bệnh nhân không có đau ngực tái phát (Bảng 3.22), không có 

trrường hợp nào NYHAIII, IV. 

Nghiên cứu của Lorusso với thời gian theo dõi trung bình sau mổ 3,8 ± 6 

năm (thay đổi từ 3tháng-9 năm): thời điểm 4 năm sau mổ, tỷ lệ bệnh nhân suy 

tim NYHA III, IV giảm từ 43% trước mổ xuống 24%; thời điểm 8 năm sau 

mổ tỷ lệ này là 35% [77]. Bax và cộng sự cho thấy cải thiện tình trạng suy tim 

sau mổ với độ NYHA thay đổi từ 3,26 ± 0,7 trước mổ xuống 1,6 ± 0,6 sau mổ 

2 năm [78]. Kết quả nghiên cứu trong nước của Vũ Trí Thanh cũng cho thấy 

tỷ lệ NYHA III, IV giảm có ý nghĩa sau mổ [79]. 

Đánh giá về thay đổi triệu chứng khó thở trước và sau mổ, nghiên cứu 

của Jenkins và cộng sự với 60% bệnh nhân có triệu chứng khó thở trước mổ, 

kết quả 54% số bệnh nhân này hoàn toàn không còn khó thở, 22% có cải thiện 

nhiều, 18% cải thiện không đáng kể sau mổ 6 tháng. Một nghiên cứu khác của 

Mayou và Bryant sau 12 tháng phẫu thuật: tỉ lệ khó thở từ 71% trước mổ 
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giảm còn 39%. Nghiên cứu của Caine 63%  khó thở trước mổ, sau 3 tháng tỉ 

lệ này là 30% [80]. 

Đau thắt ngực là triệu chứng điển hình của bệnh và cũng là lý do chính 

người bệnh đi khám. Cải thiện triệu chứng đau ngực sau phẫu thuật, tỉ lệ tái 

phát theo thời gian là vấn đề được quan tâm trong phần lớn các nghiên cứu về 

kết quả BCCV. Đau thắt ngực tái phát thường là triệu chứng lâm sàng báo 

hiệu xuất hiện mới vùng cơ tim thiếu máu. Nguyên nhân có thể do phẫu thuật 

chưa tái tưới máu đủ các nhánh, hẹp tắc cầu nối, hoặc hẹp ĐMV tiến triển. 

Kết quả của Fihn và cộng sự: 80% bệnh nhân không bị đau ngực tái phát sau 

5 năm phẫu thuật [80]. Trong một phân tích tổng hợp từ 9 nghiên cứu tại các 

trung tâm khác nhau trên 3283 bệnh nhân hẹp nhiều nhánh ĐMV được phẫu 

thuật, tỉ lệ đau ngực tái phát 8,9% 16 tháng sau mổ [81]. Nghiên cứu trong 

nước của Văn Hùng Dũng có 12 bệnh nhân đau ngực tái phát sau 3 năm theo 

dõi trên 146 bệnh nhân phẫu thuật (8,2%) với thời gian xuất hiện triệu chứng 

sớm nhất 4 tháng, muộn nhất 28 tháng, trung bình 16 tháng sau mổ. Tác giả 

cũng cho thấy một số yếu tố nguy cơ của đau ngực tái phát: cầu nối TMHL có 

nguy cơ cao gấp 1,3 lần so với cầu nối toàn động mạch, hẹp TC nặng làm 

tăng nguy cơ đau ngực tái phát lên gấp đôi [60]. 

Với thời gian theo dõi 15 năm sau mổ (2000 bệnh nhân được BCCV, 

904 bệnh nhân còn sống sau 15 năm), Johan Herlitz và cộng sự cho thấy các 

triệu chứng đau ngực và khó thở được cải thiện và duy trì lâu dài sau mổ. Tuy 

nhiên theo thời gian các triệu chứng này dần tăng tỉ lệ trở lại trong nhóm 

nghiên cứu: sau 15 năm, 50% số bệnh nhân còn sống có triệu chứng đau ngực 

ở các mức độ, 75% có biểu hiện khó thở từ nhẹ đến nặng. Mặc dù không có 

bằng chứng rõ ràng về yếu tố dự báo, tác giả nhận thấy các yếu tố về tuổi, sử 

dụng thuốc trợ tim, béo phì và tiểu đường tại thời điểm phẫu thuật có liên 

quan với tỉ lệ khó thở sau 15 năm phẫu thuật [82]. 
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4.1.3. Đánh giá phục hồi chức năng co bóp cơ tim trên siêu âm: 

Thiếu máu cơ tim gây rối loạn về chức năng sinh lý và biến đổi giải phẫu 

của cơ tim: khả năng co bóp của cơ tim giảm, rối loạn vận động vùng. Hậu 

quả nặng nhất của tình trạng thiếu máu gây hoại tử tế bào cơ tim không hồi 

phục. Việc tái tưới máu sẽ giải quyết tình trạng suy giảm chức năng của tế 

bào, cải thiện khả năng co bóp cơ tim. Thay đổi đặc biệt dễ nhận thấy ở vùng 

cơ tim ngủ đông. Có nhiều phương pháp đánh giá sự hồi phục này: siêu âm 

tim, chụp cộng hưởng từ, xạ đồ cơ tim, thông tim chụp buồng thất trái. Trong 

lâm sàng, siêu âm tim được sử dụng phổ biến nhất trong chẩn đoán cũng như 

đánh giá kết quả điều trị vì tính hiệu quả, đơn giản, tiện ích, không xâm lấn và 

giá thành thấp. Chúng tôi đánh giá sự thay đổi chức năng có bóp cơ tim trên 

siêu âm tim qua thành ngực thông qua 2 thông số: phân suất tống máu thất trái 

(EF) và rối loạn vận động vùng. Chỉ số bình thường EF > 50%.  Theo Jeroen J 

Bax, phân suất tống máu thất trái được coi là cải thiện khi  tăng ≥ 5% [78].  

 Cải thiện EF cũng như giảm đi các rối loạn vận động vùng so với trước 

mổ là những bằng chứng rõ ràng về hiệu quả của phẫu thuật. Các thay đổi này 

có thể đạt được ngay sau khi tái tưới máu. Topol và cộng sự  dùng siêu âm 

tim qua thực quản trong lúc mổ để đánh giá sự thay đổi chức năng thất trái 

thấy cải thiện rối loạn vận động vùng gần như ngay tức thì sau mổ [83].  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi: tính trong toàn bộ nhóm nghiên cứu 

không có sự thay đổi sớm ngay sau mổ về giá trị EF trung bình. Tuy nhiên, số 

bệnh nhân có EF thấp đã giảm đi một cách có ý nghĩa so với trước mổ (Bảng 

3.19). Tỉ lệ bệnh nhân có rối loạn vận động vùng cũng được cải thiện: trước 

mổ 31 bệnh nhân (33,33%) có rối loạn vận động vùng, sau mổ còn 16 trường 

hợp (17,98%), không có trường hợp nào xuất hiện mới (Bảng 3.20). Thời 

điểm khám lại sau 52 tháng không thấy sự khác biệt.  

Phần lớn các nghiên cứu đều cho thấy nhóm bệnh nhân có EF giảm trước 

mổ đều có sự cải thiện sau khi được phẫu thuật. Hamad phẫu thuật cho các 
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bệnh nhân có EF trung bình trước mổ 0,32 ± 0,06; 6 tháng sau mổ: 44,0 ± 4,0; 

sau 4 năm: 0,46 ± 0,02 [84]. Các nghiên cứu trong nước của Nguyễn Văn 

Phan, Chu Trọng Hiệp đều cho kết qủa tương tự [62],[63],[64]. 

Lorusso và cộng sự với 120 bệnh nhân EF trung bình 28% ± 9 (thay đổi 

10 – 40 %) trước mổ, kết quả ngay sau mổ EF 40 ± 2% (p < 0,01). Tuy nhiên 

trong các thời điểm theo dõi xa chỉ số này ổn định ở mức thấp hơn so với thời 

điểm ngay sau phẫu thuật: sau 3 tháng 33 ± 9%, sau 12 tháng 32 ± 8%, sau 8 

năm 30 ± 9%. Tác giả cũng cho thấy những bệnh nhân trước mổ có EF giảm, 

sau mổ không cải thiện hoặc cải thiện không đáng kể có nguy cơ cao của việc 

tái phát các triệu chứng suy tim và phải nhập viện lại [77].  

Nghiên cứu của Camilla cho thấy kết quả khác biệt: EF thời điểm sớm 

ngay sau mổ giảm từ 49% xuống 46%. Tác giả cho rằng cho rằng những tổn 

thương thiếu máu cộng thêm trong quá trình phẫu thuật, hội chứng tái tưới 

máu, hiện tượng cơ tim choáng váng sau mổ gây ra sự suy giảm này. Ông cho 

rằng việc phân tích vận động vùng cơ tim đánh giá khả năng cải thiện có bóp 

thất trái tốt hơn so với chỉ số EF [85]. 

Chức năng vận động vùng được đánh giá qua thang điểm mô tả vận động 

vùng cơ tim. Hiệp hội tim mạch Hoa Kỳ chia 17 vùng vận động thất trái, với 

thang điểm ước lượng như sau: 1 - vận động bình thường; 2- giảm vận động; 

3- không vận động; 4- vận động nghịch thường; 5- cơ tim bị phồng. Chỉ số 

điểm vận động toàn thể (Wall motion score index: WMSI) được tính trung 

bình điểm vận động của 17 vùng. Chỉ số bình thường là 1; từ 1,1 – 1,9 vùng 

nhồi máu nhỏ; ≥ 2: nguy cơ biến chứng [86],[87].  

Camilla và cộng sự nghiên cứu sự thay đổi vận động vùng của các bệnh 

nhân BCCV bằng siêu âm tim 2D qua thành ngực kiểm tra giả thiết chức năng 

co bóp thất trái được cải thiện sớm trong thời gian 7 tuần đầu sau mổ. Kết 

quả: 51% vùng cơ tim giảm vận động, 12% vùng không vận động trước mổ 
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đã trở về vận động hoàn toàn bình thường. Chỉ số vận động vùng giảm một 

cách có ý nghĩa ở thời điểm sau mổ 2 ngày và 7 tuần [85]. 

Nghiên cứu của Bax và cộng sự cho thấy tới 90% vùng cơ tim được đánh 

giá còn sống trước mổ bằng siêu âm tim gắng sức với Dobutamin cải thiện co 

bóp sau mổ, 75% vùng cơ tim được đánh giá không còn sống bằng phương 

pháp này không cải thiện co bóp sau phẫu thuật [78]. 

Siêu âm tim là phương pháp chính được sử dụng để đánh giá rối loạn 

vận động vùng. Tuy nhiên việc phân tích chính xác vận động vùng còn phụ 

thuộc nhiều vào chất lượng hình ảnh cũng như kinh nghiệm của người làm, 

đặc biệt trong điều kiện thực tế của chúng ta hiện nay. Chúng tôi nhận thấy 

trong thực hành lâm sàng hàng ngày trong nước ít cơ sở đánh giá rối loạn vận 

động vùng cơ tim chi tiết như hướng dẫn của hiệp hội tim mạch Hoa Kỳ đối 

với nhóm bệnh lý hẹp ĐMV. Ngay cả tiêu chí thay đổi >5% đánh giá mức độ 

cải thiện chỉ số EF nếu áp dụng cũng khó chính xác vì biên độ dao động khá 

lớn giữa người làm khác nhau ở cùng một thời điểm, thậm chí cùng một 

người làm. Chính vì vậy để đánh giá chỉ số này ngoài việc tính EF trung bình 

theo tỷ lệ %, chúng tôi phân nhóm EF so sánh sự thay đổi về số lượng bệnh 

nhân trong các nhóm trước và sau phẫu thuật nhằm hạn khắc phục một phần 

sự dao động của chỉ số EF. Cũng như vậy việc đánh giá rối loạn vận động 

vùng chúng tôi chỉ chia 2 nhóm có rối loạn vận động (giảm, không vận động) 

và không có rối loạn vận động (vận động bình thường) để giảm bớt sai số do 

tính chủ quan của phương pháp. Đây cũng chính là hạn chế của nghiên cứu. 

4.1.4. Tai biến, biến chứng 

4.1.4.1. Tai biến khi lấy mạch ghép 

* Lấy mạch ĐMQ: 

- Thiếu máu bàn tay: Bàn tay được nuôi dưỡng bởi 2 nguồn cấp máu từ 

ĐMQ và động mạch trụ. Động mạch trụ giãn và tăng lưu lượng cấp máu bù 
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ngay sau khi lấy ĐMQ đảm bảo cho bàn tay không bị thiếu máu: đường kính 

mạch tăng 15,7%, tốc độ dòng chảy tăng 17,4% [88]. 

Thiếu máu bàn tay là tai biến ít gặp. Mức độ nặng gây hoại tử các ngón 

tay, mức độ nhẹ bệnh nhân có triệu chứng đau cách hồi hoặc yếu hơn trong 

vận động bàn ngón tay. Theo Manabe, trong y văn ghi nhận 4 trường hợp bị 

tai biến thiếu máu nặng. Triệu chứng đau cách hồi cũng được thông báo ở một 

số bệnh nhân có nghề nghiệp đặc biệt: nha sĩ, nhạc công chơi đàn. Bàn ngón 

tay vận động yếu gặp < 6% [88]. Tai biến thiếu máu nặng thường do hẹp tắc 

động mạch trụ hoặc bất thường giải phẫu cung động mạch gan tay. Để hạn 

chế những rủi này, nghiệm pháp Allen được sử dụng như một phương pháp 

sàng lọc cho tất cả các bệnh nhân trước phẫu thuật dự định lấy ĐMQ, nghiệm 

pháp âm tính chứng tỏ lưu lượng máu động mạch trụ đủ bù trừ cho phép lấy 

mạch. Tuy nhiên nghiệm pháp Allen có tỷ lệ âm tính giả. Trường hợp thiếu 

máu nặng bàn tay mặc dù nghiệm pháp Allen âm tính cũng đã được thông 

báo. Vì vậy trong thực tế lâm sàng thường phối hợp nhiều phương pháp: siêu 

âm Doppler mạch đánh giá tình trạng thành mạch và dòng chảy, siêu âm 

Doppler đo lưu lượng máu động mạch trụ khi làm nghiệm pháp Allen, nghiệm 

pháp đo bão hòa oxy đầu ngón, đánh giá dòng chảy ngược trong mổ [68],[67-

88],[88]. Budillon không lấy động mạch quay khi bão hòa oxy < 95% [89]. 

Chúng tôi siêu âm Doppler và sử dụng nghiệm pháp Allen sàng lọc trước mổ 

cho tất các các bệnh nhân dự kiến lấy ĐMQ, tại phòng mổ phối hợp nghiệm 

pháp đo bão hòa oxy máu mao mạch đầu ngón tay và đánh giá dòng chảy ngược 

(nghiệm pháp Squirt). Kết quả nghiên cứu không có bệnh nhân nào bị thiếu 

máu bàn tay sau lấy ĐMQ. 

- Các tai biến khác: nhiễm trùng, tụ máu vết mổ gặp với tỉ lệ thấp. 

Budillon 2,9% tụ máu vết mổ, không có nhiễm trùng. Baikoussis tỉ lệ tụ máu, 

nhiễm trùng 0,2-1,5% [90]. Chúng tôi đặt dẫn lưu vết mổ cho tất cả bệnh nhân 

lấy ĐMQ, không có bệnh nhân nào tụ máu vết mổ. 
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* Lấy TMHL: các biến chứng thường gặp là nhiễm trùng vết mổ, chậm 

liền vết mổ không liên quan đến nhiễm trùng, viêm mô tế bào, hoại tử da, 

loét…Cũng như đối với lấy ĐMQ, tỉ lệ biến chứng tại chỗ của lấy TMHL 

thay đổi giữa các nghiên cứu. Tổng hợp từ nhiều kết quả công bố của các tác 

giả khác nhau cho thấy tỉ lệ này thay đổi từ 1% đến 44%. Các yếu tố nguy cơ 

trước mổ được nêu trong nhiều nghiên cứu là béo phì, nữ giới, tiểu đường, hút 

thuốc lá, bệnh mạch máu ngoại vi, suy tim, suy thận, thiếu máu, kém dinh 

dưỡng. Các yếu tố nguy cơ trong phẫu thuật: mổ cấp cứu, thời gian mổ kéo 

dài, kỹ thuật lấy mạch, đường rạch da quá dài, mất máu phải truyền, phải 

đặt bóng đối xung động mạch chủ [91],[92],[93]. Nắm rõ được các yếu tố 

nguy cơ để điều chỉnh giúp giảm tỷ lệ biến chứng. Việc xử lý cũng thay đổi 

tùy thương tổn: cắt lọc, sử dụng hệ thống hút liên tục bề mặt làm sạch tổ 

chức (Vacuum-Assisted closure: VAC); khâu trực tiếp vết mổ, vá da, 

chuyển vạt. Để hạn chế biến chứng tại vết mổ, chúng tôi đều làm sạch tổ 

chức diện phẫu tích trước khi đóng vết mổ, đặt dẫn lưu vết mổ cho tất cả 

các bệnh nhân tránh tụ dịch, khâu mũi rời 1 lớp trong trường hợp bệnh 

nhân kém dinh dưỡng hoặc béo phì, hậu phẫu tư thế kê cao chân trợ giúp 

tuần hoàn tĩnh mạch hạn chế phù nề. 4 bệnh nhân nhiễm trùng vết mổ trong 

nghiên cứu đều được xử lý làm sạch vết mổ và khâu trực tiếp; không có 

bệnh nhân nào phải vá da, chuyển vạt. 

4.1.4.2. Tai biến thần kinh 

Tai biến thần kinh khá thường gặp trong phẫu thuật tim hở, làm tăng tỷ 

lệ tử vong, tăng chi phí điều trị, ảnh hưởng đến chất lượng cuộc sống sau mổ. 

Bệnh cảnh lâm sàng của tai biến thần kinh đa dạng, có thể chia thành 2 loại: 

Loại 1 là những thương tổn thần kinh khu trú, đột quỵ. Loại 2: các rối loạn 

nhận thức: rối loạn trí nhớ, mất định hướng, sa sút trí tuệ... Tỉ lệ bệnh nhân bị 

đột quỵ thay đổi 1,5 – 5,2% theo các nghiên cứu, nhồi máu não gặp nhiều hơn 

thể xuất huyết. Các rối loạn về nhận thức gặp nhiều hơn với tỷ lệ 20-30% 



94 

hoặc cao hơn. Tỉ lệ khác nhau giữa các nghiên cứu do nhiều yếu tố: đối tượng 

bệnh nhân phẫu thuật, định nghĩa thương tổn, sự chú ý phát hiện triệu chứng 

trên lâm sàng. Trong một nghiên cứu chẩn đoán hình ảnh chụp cộng hưởng từ 

não các bệnh nhân sau mổ tim hở phát hiện 45% bệnh nhân có tổn thương 

nhồi máu não mới không phát hiện được trên lâm sàng [94].  

Các nguyên nhân: tắc mạch não bởi các mảnh dị vật, bọt khí, tưới máu 

não không đủ trong mổ, rung nhĩ, phù não (do thông khí, do phản ứng viêm 

hậu quả của tuần hoàn ngoài cơ thể) … Theo Hogue, 30-50% bệnh nhân đột 

quỵ do các mảnh xơ vữa từ thành động mạch chủ. Các rối loạn về nhận thức 

thường do tắc vi mạch bởi các bọt khí hoặc các mảnh dị vật rất nhỏ. Mảnh xơ 

vữa từ thành động mạch chủ bong ra trong qua trình mổ bởi các thao tác phẫu 

thuật: đặt ống động mạch vào động mạch chủ lên, cặp động mạch chủ, tạo lỗ 

bên thành động mạch chủ làm miệng nối. Nhiều biện pháp được đưa ra trong 

mổ nhằm giảm thiểu nguy cơ bong mảng xơ vữa động mạch chủ: sử dụng 

siêu âm Doppler đánh giá tình trạng thành mạch để chọn vị trí đặt ống động 

mạch, sử dụng loại cặp động mạch chủ có má cặp ít chấn thương, sử dụng 

toàn cầu nối động mạch có cuống để tránh phải làm miệng nối lên động mạch 

chủ, làm các cầu nối liên tiếp hoặc chữ Y hạn chế số miệng nối vào động 

mạch chủ lên…Ngoài các mảnh xơ vữa, các bọt khí, một yếu tố nữa được cho 

là nguyên nhân gây tắc mạch, đặc biệt với các biến chứng loại 2 là các mảnh 

tổ chức trong khoang màng ngoài tim được hút về THNCT, phần lớn là các 

hạt mỡ có kích thước nhỏ. Nghiên cứu thực nghiệm phẫu thuật với tuần hoàn 

ngoài cơ thể trên chó của Brooker: 1 nhóm sử dụng đường hút máu trong 

khoang màng ngoài tim về THNCT, nhóm thứ 2 không hút máu về THNCT 

mà sử dụng hệ thống lấy và truyền máu hoàn hồi (cell saver). Kết quả giải 

phẫu bệnh cho thấy tỉ lệ hạt mỡ gây tắc vi mạch cao hơn ở nhóm hút máu 

khoang màng ngoài tim về THNCT so với nhóm sử dụng hệ thống truyền hoàn 
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hồi (46.5±14.5 hạt/cm2 so với 4.54±1.69 hạt/cm2) [95]. Hệ thống phin lọc động 

mạch trong THNCT không đủ khả năng lọc sạch toàn bộ các hạt mỡ nhỏ. Chính 

vì vậy trong thực hành lâm sàng nhiều cơ sở sử dụng hệ thống truyền máu hoàn 

hồi để tránh việc hút nhiều mảnh tổ chức ngoại lai vào vòng tuần hoàn. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 4.1: Tắc vi mạch não do các hạt mỡ (mũi tên chỉ) sau mổ tim hở 

thực nghiệm trên động vật [95] 

Một yếu tố nữa phải tính đến trong việc ngăn ngừa và giảm thiểu các 

biến chứng thần kinh là phát hiện và điều trị các bệnh lý mạch cảnh trước mổ. 

Theo ACC/AHA 2004 nên siêu âm ĐM cảnh trước phẫu thuật, bệnh nhân mới 

đột quị trước phẫu thuật nên hoãn phẫu thuật lại sau 4 tuần [23]. Quy trình 

nghiên cứu của chúng tôi đều thực hiện theo đúng khuyến cáo này. Chúng tôi 

chỉ có 1 bệnh nhân tai biến xuất huyết não, không có trường hợp nào nhồi 

mãu não sau mổ 

4.1.4.3. Suy thận cấp sau mổ 

Kết quả nghiên cứu: sau mổ có 7 (7,53%) bệnh nhân trong nghiên cứu 

trong tình trạng suy thận cấp, trong đó 5 bệnh nhân suy thận cấp nặng phải 

thẩm phân phúc mạc (5,38%), 3 bệnh nhân tử vong (Bảng 3.21). Như vậy tử 

vong ở nhóm bệnh nhân suy thận cấp nặng phải thẩm phân phúc mạc là rất 

cao: 60%. 
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Cùng với các tai biến về thần kinh, suy thận cấp sau mổ là biến chứng 

khá thường gặp. Trong nghiên cứu của Al-Ruzzch S, tỉ lệ suy thận cấp sau 

BCCV là 31/199 trường hợp chiếm 15,6% [96].  

 Theo ACC/AHA 2004, trong một nghiên cứu với 2222 bệnh nhân 

BCCV, tỷ lệ suy thận cấp sau mổ 7,7%; trong đó 18% số bệnh nhân này 

(chiếm tỷ lệ 1,4% tổng số bệnh nhân nghiên cứu) cần phải lọc máu. Tỷ lệ tử 

vong nhóm không suy thận là 0,9%, nhóm suy thận không phải lọc máu 19%, 

nhóm suy thận phải lọc máu tử vong lên tới 63% [23]. 

Nghiên cứu của Rydén trên một số lượng lớn bệnh nhân (29330) với 

tuổi trung bình 67, nữ giới 21%, tỷ lệ suy thận cấp sau mổ là 13%. Tổng 

hợp từ các nghiên cứu khác của tác giả cho thấy tỷ lệ suy thận phải lọc máu 

sau mổ thay đổi 0,6-5%; tử vong ở nhóm này 25% so với các bệnh nhân 

không phải lọc máu 1-2%, đặc biệt nguy cơ tiến triển đến suy thận mạn cao 

gấp 28 lần [97].  

Thận rất nhạy cảm với những thay đổi lưu lượng dòng máu và sức cản 

thành mạch, những yếu tố này bị ảnh hưởng nhiều trong mổ, cộng thêm vào 

đó là phản ứng viêm, nguy cơ tan máu khi phẫu thuật với THNCT. Các yếu 

tố được cho là có nguy cơ với tình trạng suy thận cấp sau mổ: nữ giới, cao 

tuổi, bệnh tiểu đường, bệnh mạch máu ngoại vi, suy tim, sốc tim, tình trạng 

suy thận trước mổ, thời gian tuần hoàn ngoài cơ thể và cặp động mạch chủ 

kéo dài, kiểm soát huyết động không tốt trong mổ. Nghiên cứu của Fisher 

những bệnh nhân bị suy thận cấp sau mổ có tình trạng duy trì huyết áp 

trung bình với máy tim phổi nhân tạo < 60 mmHg trong thời gian dài hơn 

so với nhóm chứng [98].  

4.1.4.4. Nhồi máu cơ tim sau mổ 

NMCT sau mổ xếp loại 5 trong phân loại nhồi máu cơ tim (Loại 1: 

NMCT do mảng xơ vữa gây tắc. Loại 2: NMCT do tăng nhu cầu tiêu, thụ oxy 

cơ tim. Loại 3: NMCT gây tử vong. Loại 4: NMCT sau can thiệp. Loại 5: 
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NMCT sau phẫu thuật) [99]. Các tiêu chí chẩn đoán NMCT sớm sau mổ (30 

ngày đầu) còn nhiều tranh cãi, lâm sàng và xét nghiệm dễ bị che khuất bởi 

những sang chấn phẫu thuật. Các tiêu chí thường được sử dụng để chẩn đoán: 

xuất hiện sóng Q mới trên ít nhất 2 chuyển đạo liên tiếp, các men tim tăng cao 

≥ 10 lần so với trước mổ, block nhánh trái mới xuất hiện, hoặc chụp ĐMV 

phát hiện tổn thương tắc mới ĐMV hoặc mạch ghép [56],[99],[100]. Cũng với 

các tiêu chí như trên nhưng có chút thay đổi, năm 2007, Hội tim mạch châu 

Âu đưa ra mức tăng men tim gấp 5 lần trong 72 giờ đầu sau mổ [101]. Có 

nhiều nguyên nhân, yếu tố nguy cơ của NMCT sau mổ: hẹp khít TC, mạch xơ 

vữa nặng lan tỏa, …Tuy nhiên nguyên nhân chủ yếu là do các vấn đề gặp phải 

trong mổ: bảo vệ cơ tim, không tái tưới máu toàn bộ, và đặc biệt là kỹ thuật 

làm miệng nối không đảm bảo, mạch ghép bị xoắn vặn, chèn ép. 

Cùng với kinh nghiệm của từng cơ sở phẫu thuật, mức độ nặng của bệnh 

nhân, việc áp dụng các tiêu chí khác nhau cũng lý giải một phần sự khác nhau 

giữa các kết quả nghiên cứu. Nalysnyk tổng kết các nghiên cứu khác nhau cho 

thấy tỉ lệ thay đổi rất nhiều giữa các nghiên cứu: từ 0 đến 29,2%; trung bình 

3,9%. Trong 5 nghiên cứu lâm sàng ngẫu nhiên đối chứng (Carrier 1998, 

Menashe 1995, đa trung tâm 1995, MullisJansson 1999, và Searle 1996) tỉ lệ 

NMCT sau mổ đều > 10%. Sự  khác biệt cũng thể hiện ở các nghiên cứu tại một 

và đa trung tâm (2,8% so với 7,9%, p < 0,01) [54].  Nghiên cứu trong nước của 

Văn Hùng Dũng cho tỉ lệ NMCT sau mổ 0,6%; Nguyễn Hoàng Định: 5,7%; Chu 

Trọng Hiệp với nhóm bệnh nhân có EF giảm trước mổ: 3,3%; Nguyễn Văn Phan 

với các bệnh nhân tổn thương 3 thân động mạch: 3,5%. Kết quả của chúng tôi có 

2 bệnh nhân (2,15%) trong đó 1 bệnh nhân tử vong, 1 trường hợp tắc cầu nối 

ĐMNTT- ĐMLTT được can thiệp đặt giá đỡ ĐMV. 

4.1.4.5. Chảy máu sau mổ 

Chảy máu sau mổ là biến chứng thường gặp trong phẫu thuật, đặc biệt 

với mổ tim hở khi phải dùng thuốc chống đông máu và hệ thống THNCT. Có 
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2 nguyên nhân của chảy máu sau mổ tim hở: (1). Chảy máu cơ học: có điểm 

chảy máu rõ ràng từ diện phẫu thuật, các chỉ số xét nghiệm về đông máu 

trong giới hạn bình thường. (2) Chảy máu do rối loạn đông máu. Khi sử dụng 

THNCT máu bị pha loãng, tiếp xúc với các bề mặt ngoại lai ảnh hưởng đến 

các yếu tố đông máu, đặc biệt số lượng và chất lượng tiểu cầu sau mổ. Các 

yếu tố nguy cơ của chảy máu sau mổ được các nghiên cứu đề cập đến: thuốc 

chống ngưng tập tiểu cầu sử dụng trước mổ, người cao tuổi, chỉ số khối cơ thể 

thấp, thời gian THNCT kéo dài, phải làm nhiều cầu nối ( ≥ 5 cầu), sử dụng 

ĐMNT [102],[103].  

Với các nghiên cứu ngoài nước, theo thống kê của Kristensen, tỉ lệ chảy 

máu phải mổ lại của phẫu thuật tim hở nói chung thay đổi từ 2,2–4,2% [102]. 

Ở bệnh nhân BCCV tỉ lệ này dao động từ 2 - 6% theo Karthik. Trong nghiên 

cứu của chính tác giả, với 2898 bệnh nhân BCCV, tỉ lệ chảy máu phải mổ lại 

3,1% [103]. Tavilla G tỉ lệ 4% (8/201 bệnh nhân mổ bắc cầu hẹp ba thân ĐMV) 

[104]. Các nghiên cứu trong nước: Nguyễn Hoàng Định 4,9%; Văn Hùng Dũng 

3,4%; Chu Trọng Hiệp 6,7%; Nguyễn Văn Phan 6,3% [58],[60], [61],[64].  

Về nguyên nhân chảy máu: nghiên cứu của Kristensen: 56,4% chảy máu 

cơ học; 41,6% do rối loạn đông máu. Tử vong lần lượt là 19,0% và 10,5% 

[102]. Hall và cộng sự tỉ lệ này là 66% và 34%; tử vong: 8,7 và 12,5%. Các 

bệnh nhân chảy máu cơ học thường ở các nhánh bên của mạch ghép và 

giường ĐMNT [105]. Karthik với 89 bệnh nhân phải mổ lại: 73 trường hợp 

(82%) chảy máu cơ học (trong đó 42 bệnh nhân chảy máu từ mạch ghép và 

miệng nối, 23 trường hợp chảy máu từ xương ức và giường ĐMNT, 6 ca chảy 

máu từ tổ chức xung quanh, 2 bệnh nhân chảy máu ở vị trí đặt ống tĩnh 

mạch), 16 trường hợp (18%)  chảy máu do rối loạn đông máu [105]. Nghiên 

cứu trong nước: Văn Hùng Dũng: 5 trường hợp phải mổ lại: 1 chảy máu cơ 

học (20%) do tuột kẹp nhánh bên mạch ghép, 4 trường hợp (80%) rối loạn 

đông máu. Chu Trọng Hiệp: 6 trường hợp chảy máu phải mổ lại đều do chảy 

máu cơ học, trong đó 4 trường hợp chảy máu từ các mạch máu nhỏ của xương 
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ức, 2 trường hợp chảy máu từ mạch ghép. Nguyễn Văn Phan: tỉ lệ 6,3%; tất cả 

đều là chảy máu cơ học từ các mạch máu nhỏ từ xương ức hay từ giường 

ĐMNTT, không có trường hợp nào chảy máu từ miệng nối hay từ mạch máu 

làm cầu nối. Chúng tôi có 4 bệnh nhân chảy máu phải mổ lại chiếm tỷ lệ 4,3% 

(Bảng 3.21). Trong đó 1 trường hợp chảy máu ngày thứ 2 sau mổ: bệnh nhân 

đã được rút ống nội khí quản, đột ngột máu chảy nhiều qua dẫn lưu. Mổ cấp 

cứu với tuần hoàn ngoài cơ thể kiểm tra chảy máu từ miệng nối vào ĐMM. 

Các bệnh nhân còn lại đều chảy máu từ diện cầm máu xương ức. 

Tổng kết về nguyên nhân chảy máu từ các nghiên cứu Hall kết luận: tỉ lệ 

lớn các bệnh nhân chảy máu do nguyên nhân cơ học liên quan đến phẫu thuật, có 

nghiên cứu là 100%. Nhiều nghiên cứu trong nước cũng cho kết quả tương tự. 

Chảy máu cơ học có liên quan đến yếu tố phẫu thuật viên. Nghiên cứu của 

Kristensen giữa 11 phẫu thuật viên cho thấy ở 1 phẫu thuật viên nguy cơ mổ lại 

cao hơn các phẫu thuật viên khác (p = 0,003) [102]. Đồng quan điểm này, trong 

nghiên cứu của mình Nguyễn Văn Phan có bàn luận: “Chúng tôi thấy tỉ lệ chảy 

máu phải mổ lại cầm máu của chúng tôi còn cao và qua phân tích chúng tôi thấy 

chủ yếu chảy máu do phẫu thuật viên cầm máu còn sót. Như vậy nỗ lực cầm 

máu của phẫu thuật viên sẽ góp phần làm giảm tỉ lệ chảy máu sau mổ và giảm tỉ 

lệ phải mổ lại như vậy sẽ tránh được nhiều nguy cơ cho bệnh nhân như: nhiễm 

trùng và các nguy cơ do truyền các chế phẩm máu” [64]. 

Trong thực tế lâm sàng, việc theo dõi chảy máu và quyết định mổ lại 

cầm máu hay tiếp tục điều trị bảo tổn nhiều khi không dễ quyết định do việc 

mổ lại làm tăng nguy cơ nhiễm trùng vết mổ, kéo dài thời gian nằm hồi sức và 

kéo dài thời gian nằm viện. Tuy nhiên những trường hợp chảy máu không 

cầm được bằng theo dõi điều trị bảo tồn, không được mổ lại kịp thời sẽ dẫn 

đến những biến loạn nghiêm trọng thậm chí tử vong hậu quả của mất máu và 

tình trạng chèn ép tim cấp. Khuyến cáo lâm sàng chỉ định mổ lại cầm máu khi 

lượng máu mất qua các ống dẫn lưu [71]:   
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+ Hoặc > 400 ml/giờ trong 1 giờ (> 200 ml/m² da) 

+ Hoặc > 300 m/giờ trong 2-3 giờ (> 150 ml/m² da/giờ trong 2-3 giờ) 

+ Hoặc > 200 ml/giờ trong 4 giờ (> 100 ml/m²/giờ trong 4 giờ) 

Chỉ định mổ lại cầm máu trong 2 nghiên cứu của Kristensen và Karthik: 

lượng máu mất qua dẫn lưu > 500ml trong giờ đầu tiên sau mổ, > 800ml trong 

2 giờ, >900ml trong 3h, >1000 ml trong 4 giờ, > 1200ml trong 5 giờ, hoặc 

chảy máu ồ ạt qua dẫn lưu, tình trạng chèn ép tim cấp, hoặc ngừng tim ở các 

bệnh nhân còn chảy máu qua dẫn lưu [102],[103]. Hall chỉ định mổ lại khi 

lượng máu mất > 200ml/h trong 4 giờ hoặc máu đột ngột chảy nhiều lên qua 

dẫn lưu trong 2 giờ đầu tiên [105]. Chúng tôi áp dụng chỉ định của Hall trong 

nghiên cứu này do dễ theo dõi lượng giá trong lâm sàng.  

Theo Bojar, việc quyết định mổ lại sớm < 12 h giảm được tỉ lệ tử vong 

và các tai biến của mất máu do: hạn chế việc truyền quá nhiều máu và các chế 

phẩm; tránh được những biến loạn kéo dài về huyết động, tình trạng suy tim 

cung lượng (dễ dẫn đến suy đa tạng); tránh nguy cơ chèn ép tim cấp, ngừng 

tim đặc biệt trong đêm; giảm nguy cơ tới liền vết mổ [71]. 

4.1.4.6. Viêm xương ức 

Viêm xương ức là một trong những biến chứng nặng của phẫu thuật tim, 

làm kéo dài thời gian nằm viện, tăng chi phí điều trị, đe dọa tính mạng người 

bệnh, ảnh hưởng đến kết quả xa sau mổ. Tỷ lệ tử vong bệnh viện cao ở các 

bệnh nhân viêm xương ức do tình trạng nhiễm trùng không kiểm soát được, 

nhiễm trùng huyết, suy đa tạng. 

Theo Trường Môn Tim Mạch/Hội Tim Mỹ (năm 2004) tỉ lệ biến chứng 

viêm xương ức sau BCCV từ 1- 4%. Theo nghiên cứu của Badawy (năm 

2014) tỉ lệ này thay đổi 0,4% - 5%; tử vong 10% - 47% [106].  Các nghiên 

cứu trong nước nêu trên cũng nằm trong khoảng dao động này. Chúng tôi có 4 

trường hợp bị viêm xương ức phải mổ lại trong nghiên cứu (4,3%). Trong số 

đó 2 bệnh nhân phải thở máy kéo dài với thời gian nằm hồi sức gần 2 tháng, 

tử vong trong bệnh cảnh nhiễm trùng, suy đa tạng. 
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Nhiễm trùng tại vị trí phẫu thuật trong mổ mở xương ức là một khái 

niệm bao trùm cả những nhiễm trùng nông trên da và thương tổn nhiễm trùng 

vào xương, trung thất. Theo cách phân loại của CDC (Centers for Disease 

Control and classifications) gồm 3 loại: (A) Nhiễm trùng nông bề mặt: khu trú 

ở da và tổ chức dưới da, (B) Nhiễm trùng sâu: nhiễm trùng chạm tới xương ức 

nhưng chưa có viêm xương, (C) Nhiễm trùng cơ quan: khi có viêm xương ức, 

viêm trung thất [107],[108]. Phân loại Emory chia chi tiết thành 3 mức độ 

nhiễm trùng như sau [109]: 

* Loại 1 (Nhiễm trùng nông bề mặt): (1a) da và tổ chức dưới da không 

liền; (1b) lộ chỉ khâu lớp cân 

* Loại 2 (Nhiễm trùng sâu): (2a) lộ xương, các bản xương ức vững; (2b) 

lộ xương, bản xương ức mất vững 

* Loại 3 (Nhiễm trùng sâu): (3a) lộ xương, xương không vững, hoại tử hoặc 

gãy bản xương; (3b): thương tổn như loại 2 hoặc 3a + nhiễm trùng huyết 

Biến chứng viêm xương ức trong nghiên cứu của chúng tôi cũng như của 

các tác giả khác trong nước (tác giả Nguyễn Văn Phan dùng khái niệm nhiễm 

trùng trung thất) đều thuộc loại 2b hoặc loại 3. 

Triệu chứng lâm sàng của viêm xương ức: toàn thân tình trạng nhiễm 

trùng, đau nhiều dọc 2 bên vết mổ, vết mổ sưng nóng đỏ, không liền, chảy mủ 

hoặc dịch bẩn, 2 bản xương ức mất vững. Nghiên cứu của Risnes cho thấy các 

triệu chứng khởi phát trung bình ngày thứ 12 sau mổ (từ 9-19 ngày) [110]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 4 trường hợp (4,30%) bị viêm xương ức 

(Bảng 3.21). Các bệnh nhân đều có biểu hiện toàn thân của tình trạng nhiễm 

trùng, tại chỗ 2 bản xương mất vững, vết mổ không liền chảy dịch bẩn. Tất cả 

đều được phẫu thuật nạo xương viêm, lấy bỏ tổ chức bẩn, rửa dung dịch 

Betadin, gia cố bản xương bằng chỉ thép, đặt lại hệ thống dẫn lưu hút liên tục. 

Có nhiều yếu tố nguy cơ được cho là có liên quan đến tình trạng nhiễm 

trùng xương ức: tuổi cao, nam giới, tiểu đường, béo phì, bệnh phổi tắc nghẽn 



102 

mạn tính, thời gian mổ, THNCT kéo dài, chảy máu phải mổ lại, lấy 2 

ĐMNT,… Nghiên cứu của Risnes trên 18532 bệnh nhân BCCV cho kết quả: 

tuổi trên 70 tỉ lệ nhiễm trùng xương ức tăng 74%; hẹp TC tỷ lệ gia tăng 90%; 

nam giới nguy cơ cao gấp 7,9 lần so với nữ giới; BMI ≥ 30 nguy cơ tăng 2,9 

lần, có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính nguy cơ tăng 2,5 lần; bệnh nhân tiểu 

đường nguy cơ tăng 3,28 lần; phải truyền > 10 đơn vị máu nguy cơ tăng 3,9 

lần. Tác giả cũng nhấn mạnh 4 yếu tố nguy cơ hàng đầu: tiểu đường, béo phì, 

bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, tuổi cao đã được chứng minh trong nhiều 

nghiên cứu khác. Lý giải cho kết quả nam giới là yếu tố nguy cơ mạnh nhất 

tới viêm xương ức trong nghiên cứu của mình Risnes cho rằng tỷ lệ nam giới 

mắc bệnh tiểu đường cao hơn, vòng tuần hoàn phụ cấp máu cho xương ức sau 

khi lấy ĐMNT ở nữ giới phong phú hơn, nam giới có nhiều nang lông ở vùng 

da mở xương ức là nơi cư trú của vi khuẩn làm tăng nguy cơ phơi nhiễm. 

Việc truyền nhiều máu làm tăng nguy cơ nhiễm trùng xương ức có thể do suy 

giảm chức năng miễn dịch. Riêng kết quả hẹp TC làm gia tăng tỷ lệ này nhóm 

nghiên cứu không giải thích được [110].  

Trong nghiên cứu của Badawy trên 1657 bệnh nhân BCCV từ 2010 đến 

2014, tỷ lệ viêm xương ức 1,83%. Các yếu tố nguy cơ được xác định: tiểu 

đường, béo phì, thời gian thở máy và nằm hồi sức kéo dài, chảy máu phải mổ 

lại. Nghiên cứu cũng cho thấy chảy máu phải mổ lại không chỉ có nguy cơ đe 

dọa tính mạng người bệnh do mất máu và chèn ép tim cấp mà còn làm tăng tỷ 

lệ viêm xương ức: nhóm bệnh nhân chảy máu mổ lại tỉ lệ viêm xương cao gấp 

>13 lần [106]. Nghiên cứu khác của Omran cũng cho kết quả tương tự: nhóm 

chảy máu sau mổ tỉ lệ viêm xương cao gấp > 15 lần so với nhóm không  chảy 

máu  (p < 0,001) [107]. 

Sử dụng 2 ĐMNT làm cầu nối được nhiều phẫu thuật viên sử dụng do ưu 

điểm về kết qủa lâu dài. Tuy nhiên nhiều nghiên cứu cũng cho thấy việc lấy 2 

ĐMNT liên quan đến sự gia tăng tỷ lệ nhiễm trùng xương ức. Ioannidis và 
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cộng sự thông báo lấy 2 ĐMNT làm tăng tỉ lệ viêm xương ức từ  0,4% tới 

1,3%; nhóm nghiên cứu của Matsa tăng từ 1,7% lên 2,6% [111],[112]. Nghiên 

cứu của Văn Hùng Dũng sử dụng toàn bộ cầu nối là động mạch tỷ lệ viêm 

xương ức 1,3%, tác giả đưa ra khuyến cáo “ Không lấy ĐMNT cả hai bên ở 

bệnh nhân bị đái tháo đường loại 2 nặng, khó kiểm soát, bệnh nhân béo phì 

với BMI > 29-30, tuổi > 75 và luôn luôn lấy ĐMNT với kỹ thuật phẫu tích 

trần, một kỹ thuật đã được chứng minh là ít làm tổn thương mô xương ức và 

thành ngực nhờ đó làm giảm đáng kể tình trạng viêm xương ức sau mổ” [60]. 

Nguyễn Hoàng Định cũng chủ trương lấy ĐMNT theo kỹ thuật phẫu tích trần 

vừa đảm bảo chiều dài mạch ghép, vừa hạn chế tổn thương giường mạch nuôi 

dưỡng xương ức giảm thiểu nguy cơ viêm xương. 

Biến chứng viêm xương ức không chỉ làm gia tăng nguy cơ tử vong bệnh 

viện, kéo dài thời gian nằm viện, tăng chi phí điều trị mà còn ảnh hưởng đến 

kết quả lâu dài sau khi xuất viện. Nghiên cứu của Risnes và cộng sự tỷ lệ sống 

sau 10 năm của nhóm viêm xương ức 49,5 ± 5,0%, so với nhóm không viêm 

xương 71,0 ± 2,2% (p < 0,01). Bệnh nhân viêm xương ức có nguy cơ di 

chứng viêm màng ngoài tim co thắt làm giảm đổ đầy thất trái, giảm thể tích 

tâm thu và cung lượng tim là một trong những yếu tố liên quan làm tăng nguy 

cơ tử vong xa cao gấp đôi so với nhóm chứng [110]. 

Nhiều biện pháp được đưa ra nhằm dự phòng biến chứng viêm xương 

ức: điều chỉnh đường máu, khám loại trừ các ổ nhiễm trùng, vệ sinh bệnh 

nhân trước mổ  kháng sinh dự phòng, hạn chế chảy máu và truyền máu, khả 

năng và kinh nghiệm của nhóm phẫu thuật nhằm giảm thời gian tuần hoàn ngoài 

cơ thể, kỹ thuật đóng xương ức và vết mổ… Badawy đưa ra quy trình của nhóm 

nghiên cứu: bệnh nhân được tắm  bằng Chlorhexidine đêm trước và 2 giờ trước 

mổ, cắt ngắn lông vùng phẫu thuật thay cho việc cạo lông để ngăn ngừa xây xát 

da, kháng sinh dự phòng Cephalosporins thế hệ 2 tiêm trước khi rạch da 1giờ, 
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sau khi ngừng THNCT, nhắc lại sau mỗi 12 giờ trong vòng 48 giờ. Bệnh nhân 

được sát trùng bằng 3 lớp: 2 lớp đầu bằng dung dịch povidone - iodine thông 

thường, lớp cuối cùng bằng povidone - iodine gel. Vùng da mổ được dán tấm 

dính vô khuẩn. Hạn chế tối đa sử dụng sáp cầm máu xương ức [106]. 

4.1.4.7. Tử vong sớm 

Tỉ lệ tử vong sớm sau mổ khác nhau giữa các nhóm nghiên cứu. 

Nalysnyk tổng kết từ 176 nghiên cứu khác nhau cho tỷ lệ tử vong trung bình 

30 ngày đầu sau mổ 2,1% (thay đổi 0-7,7%) [54]. Theo Theo Trường Môn 

Tim Mạch/Hội Tim Mỹ 2004 nhóm bệnh nhân hẹp 3 thân ĐMV có nguy cơ 

tử vong cao hơn [23]. 

Bảng 4.2: Tỷ lệ tử vong sớm ở các nhóm nghiên cứu 

Nhóm nghiên cứu Đối tượng bệnh nhân Tử vong sớm 

Geraci (2005) [113] BCCV chung (đa trung tâm) 557/15288 (3,6%) 

Nalysnyk (2014) [54] 
BCCV chung (phân tích tổng 

hợp từ 176 nghiên cứu) 
2,1%  

(thay đổi   0 - 7,7%) 

Tavilla  (2004) [104] Hẹp 3 thân ĐMV 6/201            (3%) 

Leach (2013) [76] Hẹp nhiều nhánh 5/301       (1,66%) 

Stuart (2014) [4] Hẹp 3 thân ĐMV 7/524         (1,3%) 

Nguyễn Văn Phan(2007)[64]  Hẹp 3 thân ĐMV 3/143         (2,1%) 

Ng. H.Định (2011) [58] BCCV chung 23/455         (5,1%) 

Chúng tôi Hẹp 3 thân ĐMV 6/93        6,45%) 

Về nguyên nhân tử vong sau phẫu thuật có thể do tim (suy tim, NMCT, 

hội chứng cung lượng tim thấp, rối loạn nhịp) hoặc ngoài tim. Michalopoulos 

tìm hiểu các nguyên nhân gây tử vong trên 27 trường  hợp sau BCCV cho kết 

quả: do tim 48,1% (13 trường hợp), đột quỵ  25,9% (7 trường hợp), sốc nhiễm 

trùng 14,8% (4 trường hợp), nhồi máu phổi 3,7% (1 trường hợp) và hội chứng 

suy hô hấp cấp ở người lớn (ADRS) 7,4% (2 trường hợp) [114]. Nghiên cứu 

của Tavilla 6/201 trường hợp tử vong (3%), trong đó tử vong do tim: 4 (66%), 
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không do tim: 2 (37%) [104]. Các nghiên cứu này cho thấy nguyên nhân do 

tim chiếm tỷ lệ cao nhất cao nhất.  

Tương tự với một số nghiên cứu trong nước: Nguyễn Hoàng Định - tử 

vong 23/455 (5,1%) với các nguyên nhân: do tim 13 (56,5%); tai biến mạch 

máu não: 4 (17,39%); viêm phổi, thở máy kéo dài gây nhiễm trùng huyết: 4 

(17,39); chảy máu phải mổ lại diễn tiến tới nhiễm trùng xương ức, suy đa 

cơ quan: 2 (8,7%) [58]. Nguyễn Văn Phan- tử vong 3/143 (2,1%): 2 trường 

hợp do tim (tỉ lệ 66%) và suy đa tạng có 1 trường hợp (37%) [63]. Kết quả 

của chúng tôi 6 bệnh nhân tử vong với các nguyên nhân: 1 trường hợp suy 

tim, 1 NMCT, 4 bệnh nhân còn lại tử vong trong bệnh cảnh: viêm phổi phải 

thở máy kéo dài, suy thận cấp nặng phải thẩm phân phúc mạc, viêm xương 

ức, suy đa tạng. 

     Tử vong sau mổ phụ thuộc vào rất nhiều yếu tố: đặc điểm bệnh nhân trước 

phẫu thuật, kinh nghiệm và khả năng của đội ngũ phẫu thuật (phẫu thuật viên, 

nội khoa chẩn đoán và điều trị trước và sau mổ, gây mê hồi sức tim mạch); điều 

kiện cơ sở vật chất; phương tiện, trang thiết bị phục vụ cho phẫu thuật và hồi sức 

sau mổ. Chính vì vậy tỉ lệ tử vong rất khác nhau giữa các đối tượng bệnh nhân 

nghiên cứu, các nhóm nghiên cứu, các cơ sở phẫu thuật. So sánh với các tác giả 

khác trong nước, tỉ lệ tử vong cao nhất được công bố trong nghiên cứu của 

Nguyễn Hoàng Định (Đại học Y Dược TP Hồ Chí Minh) 5,1% trên các đối 

tượng bắc cầu chủ vành chung không chỉ nhóm hẹp ba thân động mạch. Kết 

quả của chúng tôi 6,45%. Tại thời điểm nghiên cứu, cơ sở mới được thành 

lập, kinh nghiệm của đội ngũ phẫu thuật chưa nhiều, thuốc và phương tiện hồi 

sức sau mổ còn thiếu thốn, nhóm bệnh nhân có thương tổn nhiều động mạch, 

phải làm nhiều cầu nối với thời gian mổ kéo dài. Đây là những nguyên nhân 

lý giải cho tỉ lệ tử vong cao hơn của nhóm nghiên cứu.  
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4.1.4.8. Hẹp tắc cầu nối sớm 

Thống kê của Balacumaraswami và Taggart, tỉ lệ các cầu nối không đạt 

chất lượng ngay trong mổ khoảng 4% tổng số cầu nối, 8% tổng số bệnh nhân, 

có liên quan nhiều đến các yếu tố kỹ thuật [115]. Theo Laflamme, tỷ lệ cầu 

nối bị hẹp tắc sớm trước khi xuất viện khác nhau ở các loại mạch ghép: 3 - 

12% đối với TMHL, 3 - 4% với ĐMQ, 1 - 2.5% với ĐMNT [116]. Đây là một 

trong những nguyên nhân quan trọng của NMCT ngay sau mổ, không chỉ gây 

biến chứng sớm ngay trong thời kỳ chu phẫu mà còn ảnh hưởng đến kết quả 

lâu dài của phẫu thuật. Việc kiểm tra cầu nối ngay trong mổ phát hiện các tai 

biến kỹ thuật như: hẹp miệng nối, xoắn vặn, gập góc cầu nối... để sửa chữa 

trước khi kết thúc cuộc mổ giúp giảm thiểu tỉ lệ này.  

Có nhiều phương pháp đánh giá cầu nối trong mổ: chụp ĐMV xâm lấn, 

ghi hình ảnh dòng chảy điện từ trường, siêu âm Doppler ĐMV, chụp huỳnh 

quang, siêu âm chuyển tiếp thời gian... Chụp ĐMV xâm lấn vẫn là phương 

pháp tiêu chuẩn nhưng khó thực hiện trong phòng mổ. 2 phương pháp được 

lựa chọn nhiều nhất là chụp huỳnh quang và đo dòng chảy cầu nối bằng siêu 

âm chuyển tiếp thời gian [115]. 

Chụp huỳnh quang (Intraoperative fluorescence imaging - IFI)  

Nguyên lý: thuốc nhuộm huỳnh quang (Indocyanine) được đưa vào mạch 

máu (tiêm thuốc qua tĩnh mạch trung ương, gốc động mạch chủ hoặc bơm vào 

phổi nhân tạo khi chưa dừng THNCT), thuốc sẽ hiện hình ảnh với ánh sáng 

đơn sắc, được ghi lại bởi camera chuyên dụng đặt phía trên phẫu trường. 

Tổng kết nghiên cứu của 6 nhóm, ở các quốc gia khác nhau sử dụng IFI 

kiểm tra cầu nối trong mổ với 1491 cầu nối trên 514 bệnh nhân cho tỉ lệ cầu nối 

phải sửa lại 1,7%, gặp ở 5% tổng số bệnh nhân [115] 
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Bảng 4.3: Kết quả đánh giá cầu nối trong mổ bằng IFI [115] 

Quốc gia Năm Nhóm nghiên cứu 

n 

(bệnh 

nhân) 

n 

(cầu 

nối) 

Cầu nối phải sửa lại 

n 
% cầu 

nối 

% 

bệnh 

nhân 

Canada 2002 Rubens và cs 20  1  5 

Oxford, UK 2003 Taggart và cs 84 213 4 1,9 5 

Switzerland 2004 Reuthebuch,cs 38 107 4 3,7  

Oxford, UK 2004 Balacumaraswami, cs 200 533 8 1,5 4 

JApan 2004 Takahashi 72 290 4 1,4  

Canada 2005 Desai 120 348 5 1,4 4,2 

Tổng số   514 1491 26 1,7 5,1 

 

Đo dòng chảy cầu nối bằng siêu âm chuyển tiếp thời gian (Transit-

time flowmetry- TTFM)  

Nguyên lý: áp dụng xung siêu âm chuyển tiếp thời gian, đầu dò siêu âm 

chuyên dụng được thiết kế ôm theo khẩu kính động mạch. Các thông số dòng 

chảy được phân tích bởi phần mềm, cho kết quả dưới dạng đồ thị biểu diễn 

dòng chảy.  

Các thông số dòng chảy chính trên siêu âm chuyển tiếp thời gian: 

+ Lưu lượng trung bình (ml/phút): MGF (mean graft flow). 

+ Chỉ số mạch: PI = lưu lượng tối đa – lưu lượng tối thiểu / lưu lượng 

trung bình (Đánh giá sức cản động mạch) 

+ Lưu lượng tâm trương: DF (Diastolic flow)  

Các giá trị PI > 5, MGF < 15ml/phút, DF < 25% được coi là bất thường. 

Tuy nhiên để đánh giá cầu nối phải phối hợp cả 3 thông số.  

Theo khuyến cáo của Hội tim mạch và Hội phẫu thuật tim mạch châu Âu: 

khi MGF < 20 ml/phút, PI > 5 phải kiểm tra xử lý cầu nối trước khi chuyển 

bệnh nhân ra khỏi phòng mổ [117]. Hiện nay siêu âm chuyển tiếp thời gian 
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được sử dụng nhiều nhất để đánh giá cầu nối ĐMV trong mổ do tính thuận tiện, 

cơ động. 

Hiện tại các cơ sở trong nước đều chưa có các phương tiện kiểm tra cầu 

nối trong mổ. Miệng nối mạch vành được kiểm tra ngay sau khi hoàn thành 

bằng cách bơm huyết thanh mặn vào mạch ghép và đánh giá theo cảm quan, 

kinh nghiệm của phẫu thuật viên. Chính vì vậy hầu như chúng ta chưa đánh 

giá được chính xác chất lượng cầu nối ngay sau mổ, nhất là những bệnh nhân 

không có triệu chứng báo hiệu. Chúng tôi có 1 bệnh nhân tuần thứ 2 sau mổ 

triệu chứng đau ngực không ổn định, điện tim có biểu hiện NMCT. Kết quả 

chụp ĐMV xâm lấn cho thấy tắc cầu nối ĐMNT - ĐMLTT. Bệnh nhân được 

đặt giá đỡ vào ĐMLTT. 

4.1.5. Kết quả chụp cầu nối 

Tổng số 56 bệnh nhân với 225 cầu nối được chụp. Kết quả:  141 cầu nối 

còn thông, 9 hẹp, 75 tắc. 

Sự thông suốt của cầu nối là một trong những yếu tố ảnh hưởng quyết 

định đến thành công của phẫu thuật và chất lượng cuộc sống người bệnh sau 

mổ: cải thiện các triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng, NMCT, tử vong, tình 

trạng đau ngực tái phát, sống còn sau mổ, … Hẹp tắc cầu nối sau mổ chịu ảnh 

hưởng của nhiều yếu tố: loại mạch ghép được sử dụng, kỹ thuật làm miệng 

nối, mức độ hẹp mạch vành đích, bệnh nền và các yếu tố nguy cơ…Ở đây 

chúng tôi đề cập đến một số yếu tố liên quan đến phẫu thuật  

4.1.5.1. Yếu tố mạch ghép 

BCCV sử dụng 2 loại mạch ghép tự thân: động mạch và tĩnh mạch. 

Mạch ghép động mạch được cho là có chất lượng tốt, đảm bảo dòng chảy theo 

thời gian lâu hơn mạch ghép tĩnh mạch. Tuy nhiên, TMHL vẫn được sử dụng 

phổ biến, nhất là trong những trường hợp hẹp nhiều nhánh mạch cần phải bắc 

nhiều cầu nối do có đủ chiều dài cũng như kỹ thuật dễ lấy. Các mạch ghép 

được sử dụng phổ biến hiện nay: ĐMNT, ĐMQ, TMHL. 
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- Mạch ghép ĐMNT:  

ĐMNTT được sử dụng phổ biến nhất làm cầu nối vào ĐMLTT do vị trí 

thuận lợi và tính chất quan trọng chi phối vùng cơ tim của ĐMLTT. ĐMNT 

phải chỉ được lấy khi ĐMNTT không sử dụng được (hoặc trong trường hợp 

dùng 2 ĐMNT, hoặc ĐMNTT đã sử dụng trong lần mổ trước) do không thuận 

lợi về vị trí và chiều dài mạch. Khuyến cáo của Trường Môn Tim Mạch /Hội 

Tim Mỹ về BCCV năm 2004, 2011: ĐMNTT được lựa chọn là mạch ghép 

hàng đầu để nối vào ĐMLTT [42],[23]. Nghiên cứu của Shavadia công bố 

năm 2015 trên 5276 bệnh nhân BCCV, tỉ lệ dùng mạch ghép động mạch 

31,66% trong đó ĐMNTT 99,5%; ĐMNT phải và ĐMQ chỉ chiếm tỉ lệ 0,5% 

[118]. Nghiên cứu của chúng tôi không sử dụng ĐMNT phải. 

ĐMNT được chứng minh là cầu nối có chất lượng tốt với tỉ lệ còn 

thông theo thời gian cao nhất trong các loại mạch ghép. Nghiên cứu của 

Goldman và cộng sự với 1,254 bệnh nhân BCCV ở 13 bệnh viện tại Mỹ 

trong giai đoạn 1983 đến 1988, chụp mạch vành chọn lọc  kiểm tra cầu nối 

cho kết quả: 85% ĐMNT còn thông trong khi đó tỷ lệ là 61% ở cầu nối tĩnh 

mạch [119]. Nghiên cứu của Arima tại Nhật Bản công bố 2005 tỉ lệ còn 

thông của ĐMNTT sau 1, 5, 10 và 15 năm lần lượt là: 97.6%, 97.6%, 

95.0%, và 95.0% [120]. Jung và cộng sự (2016) chụp kiểm tra sau 1 năm 

cho thấy 100% ĐMNTT còn thông. Theo tổng kết của Taggart 90-95% cầu 

nối ĐMNT còn thông tốt sau 10-15 năm [49]. 

Nghiên cứu trong nước của Nguyễn Hoàng Định chụp kiểm tra sau 14,9 

tháng tỉ lệ cầu ĐMNT không bị hẹp tắc 96,3%.Văn Hùng Dũng sau 15 tháng 

tỷ lệ 97,4% [58], [60]. Kết quả của chúng tôi sau 52 tháng 84,48% mạch ghép 

ĐMNTT còn thông (Bảng 3.27). 

Các nghiên cứu về mô học đã lý giải cho chất lượng mạch ghép ĐMNT 

tốt hơn hẳn các loại mạch ghép khác: cấu trúc thành động mạch động mạch chịu 

áp lực cao, sự liên tục của lớp nội mạc làm ngăn ngừa lắng đọng lipoprotein ở 
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lớp dưới nội mạc vì vậy ĐMNT rất ít bị xơ vữa. Mặt khác, lớp nội mạc của 

ĐMNT tiết ra nhiều chất giãn mạch (endothelium-derived relaxing factor-EDRF) 

và siêu phân cực (endothelium-derived hyperpolarizing factor - EDHF). Các 

chất này đóng vai trò quan trọng trong việc ức chế ngưng tập tiểu cầu, ngăn 

ngừa hẹp tắc mạch theo thời gian. Đồng thời ĐMNT cũng ít co thắt hơn các 

động mạch khác [48],[121]. 

Mặc dù cầu nối ĐMNTT - ĐMLTT được coi là tiêu chuẩn BCCV, không 

phải tất cả các trường hợp đều sử dụng được ĐMNTT. Thương tổn ĐMNTT 

trong quá trình phẫu tích, dòng chảy kém, hẹp tắc động dưới đòn trái là những 

lý do loại trừ ĐMNTT. Các yếu tố cần cân nhắc: tuổi cao, tâm phế mạn, tình 

trạng cấp cứu … Hai nghiên cứu của Karthir (Anh - 2006) và Tabata (Mỹ - 

2009) cho thấy tỉ lệ sử dụng ĐMNT giảm có ý nghĩa ở các nhóm bệnh nhân: 

> 70 tuổi, nữ giới, tiểu đường, chức năng thất trái giảm < 30%, phẫu thuật 

trong tình trạng cấp cứu, có bệnh phổi đi kèm, biến dạng lồng ngực, xạ trị cũ 

vào thành ngực. Đồng thời các tác giả cũng nhận thấy tỉ lệ sử dụng ĐMNT tại 

các vùng miền, bệnh viện và các phẫu thuật viên cũng khác nhau [122],[123]. 

Đối với các nghiên cứu trong nước chúng tôi cũng thấy xu hướng tương tự: 

thay đổi từ 0 tới 100% [59],[124],[58],[79],[64]. Nghiên cứu của chúng tôi: 

70,97% cầu nối vào ĐMLTT là mạch ghép ĐMNTT có cuống. Phẫu tích lấy 

ĐMNT đòi hỏi thời gian lâu hơn, không tiến hành được đồng thời với việc 

thiết lập THNCT nên làm kéo dài thời gian mổ. Việc thực hiện miệng nối với 

ĐMNT đòi hỏi sự tinh tế và tỉ mỉ. Trong tình trạng bệnh nhân có nguy cơ cao, 

phẫu thuật bán cấp hoặc cấp cứu, tình trạng huyết động không ổn định nhiều 

phẫu thuật viên không dùng ĐMNT để nhanh chóng thiết lập THNCT, rút 

ngắn thời gian phẫu thuật. 

- Mạch ghép TMHL: 

Mạch ghép TMHL có tỷ lệ hẹp tắc cao hơn so với mạch ghép động mạch. 

Nghiên cứu của Sabik: tỷ lệ tắc hẹp sau 1 năm của TMHL: 10% -20%, từ năm 
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thứ 2 -5 cộng thêm 5% - 10%, năm thứ 6 - 10 cộng thêm 20% to 25%. Sau 10 

năm chỉ còn khoảng 50% mạch ghép TMHL còn thông [47]. Nghiên cứu của 

chúng tôi tỉ lệ hẹp tắc cầu nối TMHL sau 52 tháng: 44,36 % cao hơn so với cầu 

nối ĐMNTT, tuy nhiên không có sự khác biệt với ĐMQ (Bảng 3.27). Các 

nghiên cứu khác trong nước: Văn Hùng Dũng 15%  hẹp tắc sau 15 tháng, 

Nguyễn Hoàng Định 21,3% sau 15,4 tháng. 

Nhược điểm của TMHL thành mạch vốn chỉ chịu áp lực thấp, khi sử 

dụng làm cầu nối, thành TMHL phải chịu áp lực động mạch ( > 10  lần áp  lực 

sinh lý của tĩnh mạch). Sự thay đổi đột ngột này gây tổn thương nội mạc, dẫn 

tới hiện tượng ngưng tập tiểu cầu hình hành huyết khối gây tắc cấp cầu nối, 

xảy ra sớm sau mổ. Nội mạc bị thương tổn, tăng ngưng tập tiểu cầu cũng dẫn 

tới việc tăng sinh nội mạc, xơ vữa thành tĩnh mạch đã bị động mạch hóa làm 

hẹp tắc cầu nối. 

Mặc dù vậy TMHL vẫn là mạch ghép được sử dụng phổ biến nhất do vị 

trí giải phẫu nằm nông dưới da dễ lấy và chiều dài đủ để bắc tất cả các cầu nối 

nên TMHL được sử dụng phổ biến. Với những bệnh nhân cao tuổi, nhiều yếu 

tố nguy cơ, phẫu thuật trong tình trạng cấp cứu, TMHL khẳng định được ưu 

điểm và được ưu tiên lựa chọn. 

- Mạch ghép ĐMQ: 

ĐMQ được nhiều phẫu thuật viên lựa chọn là mạch ghép thứ 2 sau 

ĐMNTT. So với ĐMNT phải, ĐMQ có những ưu điểm: kỹ thuật lấy mạch dễ 

dàng, nhanh chóng và an toàn, có chiều dài đủ để nối với bất kì nhánh nào của 

động mạch vành đích, lấy ĐMQ đồng thời với ĐMNT và TMHL rút ngắn 

thời gian phẫu thuật, nhiễm trùng tại vị trí lấy mạch ít gặp, giảm nguy cơ 

nhiễm trùng xương ức so với lấy 2 ĐMNT; cấu trúc động mạch chịu áp lực, 

khẩu kính mạch tương thích với ĐMV hơn, tỉ lệ hẹp tắc cầu nối thấp hơn so 

với TMHL.  
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ĐMQ được sử dụng làm mạch ghép lần đầu tiên bởi Carpentier vào năm 

1971, sau đó việc sử dụng bị gián đoạn do tỉ lệ tắc sớm cao (30-50%) hậu quả 

của co thắt mạch và tăng sinh nội mạc [125]. Tuy nhiên năm 1992, Acar và 

cộng sự nhận thấy nhiều cầu nối ĐMQ còn hoạt động tốt sau một thời gian dài. 

Ông cùng các đồng nghiệp sử dụng lại ĐMQ làm cầu nối. Cùng với những hiểu 

biết về cấu cấu trúc mô học của mạch, sử dụng các thuốc chống co thắt, thay đổi  

kỹ thuật lấy mạch dẫn tới việc giảm tỷ lệ tắc cầu nối [90]. ĐMQ được sử dụng 

lại ngày càng phổ biến, nhiều nghiên cứu cho thấy lợi ích của ĐMQ làm mạch 

ghép thứ 2 so với TMHL hoặc sử dụng thêm ĐMNT phải. 

Nghiên cứu của Acar, Carpentier và cộng sự ở 2 bệnh viện Bichat, 

Broussais, sử dụng mảnh ghép ĐMQ trong BCCV cho 910 bệnh nhân cho kết 

quả rất ấn tượng: 99% cầu nối ĐMQ thông tốt trong thời kỳ hậu phẫu, 92% 

sau 1 năm. Kết quả theo dõi 5 năm 83% cầu nối còn thông tốt [126]. Nghiên 

cứu của Possati với thời gian theo dõi trung bình 105 ± 9 tháng tỉ lệ cầu nối 

còn thông của ĐMQ (88%) thấp hơn so với ĐMNTT (96%) nhưng cao hơn 

mạch ghép TMH (53%) [127]. Nghiên cứu trong nước của Vũ Trí Thanh sau 

4 năm 92,85% cầu nối ĐMQ còn thông [79]. Kết quả của chúng tôi sau 52 

tháng chỉ có 52,94% cầu nối còn thông (Bảng 3.27), không khác biệt so với 

TMHL. Theo chúng tôi có nhiều lý do liên quan có thể dẫn tới kết quả này: 

vấn đề kỹ thuật lấy mạch ghép, kỹ thuật khâu nối, điều trị chống co thắt mạch 

ghép sau mổ, điều trị các yếu tố nguy cơ. Các nghiên cứu riêng về sử dụng 

động mạch quay làm cầu nối trong nước còn ít, với số lượng bệnh nhân không 

nhiều. Do những quan ngại về đặc điểm động mạch quay dễ co thắt, xơ vữa 

nên đến nay chất lượng cầu nối động mạch quay vẫn chưa được khẳng định 

tính ưu việt hơn hẳn so với các mạch ghép khác như động mạch ngực trong. 

Theo chúng tôi cần có những nghiên cứu với số lượng bệnh nhân lớn hơn ở 

nhiều trung tâm trong cả nước. 
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4.1.5.2. Mức độ hẹp mạch trước mổ 

Sự thông suốt của cầu nối có liên quan đến mức độ hẹp của ĐMV đích 

trước mổ do có hiện tượng tranh chấp dòng máu lưu thông tự nhiên trong mạch 

vành đích qua chỗ hẹp và dòng máu đi từ mạch ghép qua miệng nối. Dòng tranh 

chấp tỷ lệ nghịch với mức độ hẹp của ĐMV đích. Hiện tượng này thường quan 

sát thấy ở gần vị trí miệng nối tận bên, còn được gọi là hiện tượng dòng chảy 

ngược: khi chụp chọn lọc cầu nối sẽ không thấy dòng chảy qua miệng nối xuống 

ĐMV nhưng thấy dòng chảy ngược từ ĐMV qua miệng nối vào mạch ghép khi 

chụp xâm lấn chọn lọc ĐMV đích tương ứng [128],[129]. 

Nghiên cứu của Nakajima trên 570 bệnh nhân với 2083 cầu nối được 

chụp kiểm tra, tỉ lệ có dòng tranh chấp 2,4%. Phân tích đa biến cho thấy mức 

độ hẹp < 75% ở ĐMVP hoặc ĐMM có ý nghĩa dự báo nguy cơ tắc hẹp cầu 

nối do dòng tranh chấp [130].  

 Dòng tranh chấp gây hiện tượng dòng chảy rối, thay đổi áp lực lên thành 

mạch giảm lưu lượng dòng chảy trong mạch ghép dẫn tới nguy cơ hình thành 

cục máu đông, tăng sinh nội mạc gây tắc hẹp miệng nối. Dòng tranh chấp hay 

gặp ở cầu nối động mạch hơn cầu nối tĩnh mạch. Cầu nối động mạch có lớp 

cơ trơn, có cơ chế tự điều hòa: dòng máu lưu thông trong cầu nối sẽ theo nhu 

cầu, khi ĐMV hẹp nhiều, nhu cầu tăng nhiều, cầu nối động mạch sẽ giãn ra để 

máu lưu thông dễ dàng. Ngược lại, khi hẹp ít (nhu cầu giảm), cầu nối động 

mạch sẽ co lại để giảm lưu lượng, hậu quả mạch ghép sẽ bị tắc nếu tình trạng 

co mạch kéo dài. Điều này thấy rõ ở các động mạch có lớp cơ trơn dày như 

động mạch quay. Khuyến cáo của một số tác giả cho thấy không nên sử dụng 

ĐMQ làm cầu nối khi mức độ hẹp < 90%, có nghiên cứu cho điểm ranh giới 

này < 75% [131]. Theo Buxton mức độ hẹp < 70% của hệ ĐMV trái, < 90% 

của ĐMVP trong trường hợp ĐMVP ưu thế, là yếu tố nguy cơ của hẹp tắc cầu 

nối động mạch [132].  Kết quả nghiên cứu của chúng tôi: tỉ lệ hẹp tắc cầu nối 
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vào các ĐMV hẹp ≥ 95% đường kính lòng mạch thấp hơn có ý nghĩa so với 

các ĐMV hẹp < 95% (Bảng 3.29).  

TMHL ít bị ảnh hưởng của dòng tranh chấp hơn. Nhiều phẫu thuật viên 

chủ trương sử dụng TMHL trong trường hợp ĐMV hẹp ở mức độ trung bình 

50-75% [128]. 

4.1.5.3. Kỹ thuật làm cầu nối: cầu nối phức hợp 

- Cầu nối liên tiếp: kỹ thuật làm > 2 miệng nối vào ĐMV trên cùng một 

đoạn mạch ghép. Kỹ thuật này có ưu điểm giảm miệng nối gần vào động 

mạch chủ, làm được nhiều cầu nối với một số lượng mạch ghép giới hạn, vì 

vậy rất có ưu điểm và thường được sử dụng trong những trường hợp hẹp 

nhiều mạch cần tái tưới máu toàn bộ, sử dụng toàn bộ cầu nối động mạch, 

phẫu thuật OPCAB. Mặt khác do được nối vào > 1 ĐMV nên cầu nối liên tiếp 

được cho là có giường mạch phía dưới tốt hơn với hy vọng cải thiện dòng 

chảy, hạn chế hẹp tắc mạch ghép. Tuy nhiên kỹ thuật làm miệng nối khó hơn, 

nguy cơ cao của thiếu máu diện rộng khi cầu nối tắc do tưới máu vùng cơ tim 

lớn chỉ bởi 1 mạch ghép, những lo ngại về giảm lưu lượng dòng chảy ở các 

miệng nối phía sau do phải cấp máu cho nhiều nhánh ĐMV dễ xuất hiện dòng 

tranh chấp. Các nghiên cứu lâm sàng cũng cho thấy các quan điểm và kết quả 

khác nhau giữa các nhóm tác giả. Kieser và cộng sự cho thấy kết quả sau 5 

năm các cầu nối đơn có tỉ lệ mạch ghép còn thông cao hơn so với kiểu nối 

liên tiếp [133]. Nghiên cứu của Eschenbruch: 87,8% cầu nối liên tiếp còn 

thông so với 82,2% cầu nối đơn [134]. Nakajima khuyến cáo không nên làm 

quá 3 miệng nối xa, không nên làm cầu nối liên tiếp vào ĐMVP trong trường 

hợp hẹp < 75% do nguy cơ xuất hiện dòng tranh chấp và tắc cầu nối [135]. 

- Cầu nối chữ Y: Cũng giống như cầu nối liên tiếp, cầu chữ Y giúp tận 

dụng chiều dài mạch ghép, hạn chế số miệng nối lên động mạch chủ. Cầu nối 

chữ Y được sử dụng nhiều trong các trường hợp tái tưới máu toàn bộ bằng các 

mạch ghép động mạch: dùng ĐMNT phải hoặc động mạch quay nối chữ Y 
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vào ĐMNTT có cuống; có tác giả cũng dùng TMHL nối chữ Y vào ĐMNTT. 

Miệng nối chữ Y mạch ghép-mạch ghép làm khi chưa vận hành THNCT.  

Miệng nối xa tận – bên vào ĐMV có thể thực hiện ở tất cả các vị trí, kỹ thuật 

dễ hơn, hạn chế được nguy cơ xoắn vặn mạch ghép của cầu nối liên tiếp. Vấn 

đề quan ngại khi làm cầu nối chữ Y cũng là dòng tranh chấp làm hẹp tắc cầu 

nối, việc tưới máu giữa 2 nhánh chữ Y có đảm bảo khi chỉ có 1 thân mạch cấp 

máu. Nghiên cứu của Glineur và cộng sự đo áp lực tưới máu của 2 nhánh chữ 

Y kết quả khác nhau chỉ dao động trong khoảng 5mmHg. Kết quả theo dõi 20 

tháng sau mổ cho thấy không có sự khác biệt về lâm sàng cũng như chụp 

kiểm tra cầu nối giữa 2 nhóm cầu nối đơn và chữ Y. Để hạn chế nguy cơ dòng 

tranh chấp nhóm nghiên cứu khuyến cáo nên làm miệng nối nhánh chữ Y cho 

các ĐMV hẹp > 70% [136]. 

Trong một nghiên cứu khác so sánh giữa làm cầu nối chữ Y bằng động 

mạch vào ĐMNTT so với sử dụng cầu nối đơn bằng TMHL, Bisleri và cộng 

sự cho thấy kết quả sớm hậu phẫu như nhau, tuy nhiên sau thời gian 16 tháng 

nhóm làm cầu nối chữ Y bằng động mạch có tỉ lệ tắc cầu nối và triệu chứng 

đau ngực tái phát thấp hơn [137]. 

Trong nghiên cứu này chúng tôi thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê giữa các kiểu cầu nối về tỉ lệ mạch còn thông tại thời điểm theo dõi 

52 tháng (Bảng 3.28).  

4.1.6. Thái độ xử trí hẹp tắc cầu nối 

Trường hợp tắc sớm trong 1-2 tháng đầu thường liên quan đến kỹ thuật 

mổ. Biện pháp can thiệp đặt giá đỡ ĐMV được áp dụng trong năm đầu tiên 

sau phẫu thuật [33].  

BCCV lần đầu ở những bệnh nhân hẹp TC, tổn thương 3 thân ĐMV, tổn 

thương 2 thân ĐMV trong đó có đoạn gần ĐMLTT được chứng minh là có 

kết quả tốt hơn so với can thiệp đặt giá đỡ ĐMV. Tuy nhiên lợi ích của phẫu 
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thuật lại ở những trường hợp này so với điều trị nội khoa, đặt giá đỡ ĐMV 

còn chưa rõ ràng. Có nghiên cứu cho thấy những trường hợp xuất hiện thiếu 

máu cơ tim trở lại ở vùng cơ tim do cầu nối vào ĐMLTT cấp máu làm giảm 

tỷ lệ sống còn sau mổ. Các tác giả khuyến cáo khi có hẹp ≥ 50% cầu nối vào 

ĐMLTT thì nên phẫu thuật lại. Những trường hợp thiếu máu vùng cơ tim 

không do ĐMLTT cấp máu không thấy lợi ích của việc phẫu thuật lại. Nghiên 

cứu của bệnh viện Cleveland trên 4640 bệnh nhân phẫu thuật có cầu nối 

ĐMNTT - ĐMLTT còn thông, có biểu hiện thiếu máu của vùng cơ tim do 

ĐMM hoặc ĐMVP chi phối, bệnh nhân được điều trị bằng các phương pháp: 

phẫu thuật lại, can thiệp đặt giá đỡ ĐMV, điều trị nội khoa bằng thuốc - kết 

quả không thấy có sự cải thiện về tỉ lệ sống còn ở cả 3 nhóm [42]. Theo 

Fitzgibbon tỉ lệ tử vong của mổ lại cao hơn 5 lần so với mổ lần đầu [73]. Việc 

phẫu thuật lại phức tạp, thời gian mổ kéo dài, nhiều nguy cơ do phải phẫu tích 

gỡ dính tổ chức tỉ mỉ tránh làm thương tổn các cầu nối còn thông, việc tìm 

mạch vành đích cũng gặp nhiều khó khăn...Khuyến cáo của Beijk và 

Harskamp: mổ lại BCCV cân nhắc trong những trường hợp bắc cầu ĐMLTT  

hoặc cần tưới máu cho vùng cơ tim rộng; hoặc trong trường hợp không còn 

cầu nối nào thông ở bệnh nhân hẹp TC hay hẹp 3 thân ĐMV, đau ngực không 

cải thiện với điều trị thuốc tối ưu hoặc không can thiệp được qua da [138]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ có 1 trường hợp phẫu thuật lại trong năm 

đầu ở bệnh nhân tắc hoàn toàn cầu nối ĐMLTT, đau ngực không ổn định dù 

đã được điều trị thuốc tối đa. 

4.1.7. Kết quả bóc nội mạc động mạch vành phối hợp 

Bóc nội mạc ĐMV phối hợp trong BCCV nhằm đạt mục tiêu tái tưới 

máu toàn bộ. Nhiều nghiên cứu cho thấy các bệnh nhân được tái tưới máu 

toàn bộ có tỷ lệ sống sau mổ 5 - 10 năm cao hơn, ít bị đau ngực lại[139]. Kết 

quả nghiên cứu của Nguyễn Văn Phan: “Không có sự cải thiện về phân suất 

tống máu nếu chỉ thực hiện 2 cầu nối. Bệnh nhân được thực hiện từ 3 cầu nối 



117 

trở lên thì sự cải thiện về phân suất tống máu trước và sau mổ mới có ý nghĩa 

thống kê ”[64] 

Phẫu thuật bóc nội mạc ĐMV lần đầu tiên được giới thiệu vào năm 1957 

bởi Bailey, thực hiện không có THNCT, không kết hợp với BCCV. Ông 

thông báo thành công kỹ thuật cho bệnh nhân nam giới hẹp ĐMV do xơ vữa, 

có triệu chứng đau thắt ngực không ổn định [140]. Tuy nhiên loại phẫu thuật 

này đã sớm được thay thế bởi BCCV với sự ra đời của THNCT. Có nên kết 

hợp phẫu thuật bóc nội mạc ĐMV với BCCV hay không? Những nghiên cứu 

ban đầu thông báo một tỷ lệ rủi ro cao hơn sau phẫu thuật [141],[142]. Tuy 

nhiên một số nghiên cứu khác lại cho thấy kỹ thuật có thể được thực hiện một 

cách an toàn và cho kết quả khả quan [140],[143]. Cho đến nay vẫn đề vẫn 

còn gây tranh cãi với những băn khoăn về việc có hay không gia tăng tỷ lệ 

biến chứng, tử vong và kết quả lâu dài của mạch ghép. Nhiều phẫu thuật viên 

vẫn còn khá dè dặt trong việc áp dụng kỹ thuật này.  

Các nghiên cứu cho thấy thời gian phẫu thuật tương đối dài: nghiên cứu 

của Schmitto cặp động mạch chủ 119 ± 31,6 phút; chạy máy tim phổi 192 ± 

56,5 phút; thời gian thở máy 52,9 ± 100,8 giờ, nằm hồi sức 5,6 ± 8,4 ngày; tử 

vong bệnh viện 5%; 95% các bệnh nhân thương tổn 3 thân ĐMV, số cầu nối 

trung bình 4±0,95 [144]. Damien so sánh giữa hai nhóm BCCV đơn thuần và 

nhóm kết hợp với bóc nội mạc ĐMV cho kết quả: Thời gian trong phẫu thuật 

của nhóm có bóc nội mạc dài hơn, tuy nhiên nhóm này thương tổn nhiều 

mạch hơn (phần lớn bệnh nhân phải sử dụng 3 mạch ghép). Tỉ lệ tử vong, các 

biến chứng sau mổ khác biệt không có ý nghĩa thống kê (Tử vong: có bóc nội 

mạc 4%, BCCV đơn thuần 1,3% p = 0,112). Thời gian nằm hồi sức nhóm bóc 

nội mạc ĐMV lâu hơn (75,1 ± 11,1 so với 48,6 ± 2,8 giờ  p < 0,001), tỉ lệ thở 

máy kéo dài cao hơn (16,2% so với 8,1%  p = 0,03) [145]. 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi thực hiện bóc nội mạc ĐMV cho 24 

bệnh nhân. Thời gian THNCT, cặp động mạch chủ dài hơn, tỷ lệ tử vong cao 
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hơn so với kết quả của Damien. Điều này có thể lý giải một phần do đối tượng 

nghiên cứu của chúng tôi chọn lọc nhóm thương tổn nặng cần phải bắc tối thiểu 

3 cầu vào cả 3 thân ĐMV với số lượng cầu nối nhiều hơn so với nghiên cứu của 

Damien. 2 bệnh nhân tử vong trong nghiên cứu có tình trạng nặng trước mổ: suy 

thận, đau ngực không ổn định với điểm CCS 3, EuroSCOREII 2,85 và 6,85; 

thời gian hậu phẫu nặng nề: tai biến chảy máu phải mổ lại cầm máu, viêm 

xương ức, phải thẩm phân phúc mạc (1bệnh nhân tử vong trong bệnh cảnh 

nhiễm trùng phổi, xương ức, suy thận; 1 trường hợp tử vong trong bệnh cảnh 

rối loạn nhịp, suy tim). Mặt khác số lượng bệnh nhân của chúng tôi còn ít 

hơn, kinh nghiệm cũng như điều kiện chung còn nhiều hạn chế so với các tác 

giả châu Âu, Mỹ… cũng là điều dễ lý giải cho kết quả trên. 

Kết quả sau mổ 2 năm của Damien, tỉ lệ sống còn ở 2 nhóm không có sự 

khác biệt. NMCT ở nhóm bóc nội mạc ĐMV 73,1% so với nhóm không bóc 

nội mạc ĐMV 71,8% (p = 0,05). Trong số các bệnh nhân NMCT ở nhóm bóc 

nội mạc ĐMV: 27,8% xảy ra tại vị trí ĐMV được bóc nội mạc [145]. 

Schwann với 288 bệnh nhân BCCV được bóc nội mạc ĐMV, tỉ lệ tử vong 

năm đầu tiên sau mổ 4,8%; sau 5 năm là 17%. Các bệnh nhân được bóc nội 

mạc ĐMLTT có tỉ lệ sống còn cao hơn so với nhóm bóc nội mạc ĐMVP. Có 

68 bệnh nhân phải can thiệp lại trong thời gian theo dõi. Trong số đó 78 cầu 

nối vào ĐMV được bóc nội mạc (38 mạch ghép TMHL, 24 ĐMNT, 16 

ĐMQ); 162 tại cầu nối vào các ĐMV không được bóc nội mạc (84 TMHL, 40 

ĐMNT, 38 ĐMQ). So sánh tỉ lệ cầu nối còn thông ở các ĐMV có và không 

bóc nội mạc cho thấy không có sự khác biệt với nhóm cầu nối sử dụng mạch 

ghép động mạch. Trong khi đó các cầu nối TMHL tắc nhiều hơn ở nhóm có 

bóc nội mạc: 55% so với 35% (p = 0,05) [143]. Kết quả nghiên cứu của chúng 

tôi sau 52 tháng tử vong ở các bệnh nhân có bóc nội mạc ĐMV 2/22 bệnh 

nhân (9,52%) và không bóc nội mạc ĐMV 7/54 (12,96). Tuy nhiên sự khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.43). Tỉ lệ cầu nối còn thông cao hơn ở 
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nhóm bóc nội mạc ĐMV 88,24% so với 60,58% ở nhóm không bóc nội mạc 

ĐMV (Bảng 3.38). 

Theo Schmitto, phẫu thuật tim mạch đã có nhiều thay đổi, với sự phát 

triển của khoa học kỹ thuật, các thuốc trong tim mạch, kinh nghiệm của phẫu 

thuật viên cũng như đội ngũ các thầy thuốc tim mạch – các điều kiện phẫu 

thuật không giống như ở thời điểm ban đầu của phương pháp. Vì vậy việc kết 

hợp bóc nội mạc ĐMV trong BCCV nên được thực hiện khi có chỉ định. Hầu 

hết các tác giả đều thống nhất chỉ định giới hạn trong những thương tổn nặng, 

lan tỏa, việc thực hiện miệng nối khó khăn hoặc không thể thực hiện được do 

xo vữa. Chỉ định được đưa ra trong mổ, dựa trên đánh giá thương tổn của 

phẫu thuật viên đối với những mạch bị xơ vữa nặng. Trong nghiên cứu của 

Damien: tất cả ĐMV được bóc nội mạc đều có thương tổn lan tỏa, tắc hoàn 

toàn hoặc gần hoàn toàn, đánh giá khó thực hiện được miệng nối, đường kính 

ngoài tối thiểu 2mm và vùng cơ tim trong phạm vi cấp máu của nhánh mạch 

đó phải còn sống hoặc có khả năng hồi phục sau khi tái tưới máu [145]. 

4.1.8. Tử vong xa 

Kết quả nghiên cứu có 9/85 trường hợp tử vong trong thời gian theo dõi. 

Trong đó 1 bệnh nhân tử vong do tai nạn giao thông, 8 bệnh nhân còn lại 

(9,41%) mất trong nhiều bệnh cảnh khác nhau: NMCT, tai biến mạch não, xơ 

gan… (Bảng 3.32). 

Theo Trường Môn Tim Mạch/Hội Tim Mỹ (năm 2004), tính chung trong 

BCCV, tỉ lệ sống còn sau 5 năm là 92%, sau 10 năm 81%. Nghiên cứu phân 

tích tổng hợp từ 23960 bệnh nhân BCCV cho thấy các yếu tố nguy cơ của tử 

vong muộn: tuổi cao, suy chức năng thất trái, tiểu đường, tổn thương nhiều 

mạch, suy thận, tiền sử NMCT [23]. Kết quả phân tích đơn biến trong nghiên 

cứu của chúng tôi cho thấy sự liên quan của một số yếu tố: tuổi > 70, tiểu 

đường, nữ giới, mổ cấp cứu hoặc bán cấp, hẹp thân chung động mạch vành > 
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75%, EuroSCORE II > 2%, EF < 40%, sau mổ phải dùng 3 thuốc trợ tim vận 

mạch phối hợp. 

4.2. Yếu tố nguy cơ phẫu thuật 

4.2.1. Tuổi 

Nghiên cứu cho thấy tuổi > 70 là yếu tố nguy cơ của tử vong sớm cũng 

như trong thời gian theo dõi và nguy cơ của thở máy kéo dài > 72 giờ (Bảng 

3.39, 3.41, 3.43).  

BCCV đối mặt với tình trạng độ tuổi ngày càng gia tăng. Cấu trúc tim 

mạch của người cao tuổi có nhiều thay đổi: thành mạch xơ vữa cứng làm tăng 

huyết áp tâm trương, sự phì đại và chết theo chương trình của tế bào cơ tim, 

xơ hóa tổ chức kẽ… làm giảm khả năng giãn cơ tim, ảnh hưởng đến đổ đầy 

thất dẫn tới giảm lưu lượng cuối thì tâm trương. Ở nhóm tuổi 80 đổ đầy sớm 

thất trái giảm 1/3 đến 1/2 so với người độ tuổi 20. Theo Natarajan, 80% người 

> 80 tuổi có các bệnh lý tim mạch có thể nhận biết trên lâm sàng. Cùng với 

những thay đổi về cấu trúc và sinh lý của hệ tim mạch là những bệnh lý đi 

kèm gia tăng: tăng huyết áp, bệnh phổi mạn tính, suy giảm chức năng lọc cầu 

thận, bệnh mạch máu não… Chính vì vậy ở người cao tuổi nguy cơ cao hơn 

của những tai biến, biến chứng sau BCCV. Natarajan cho thấy độ tuổi > 75 dự 

báo một kết qủa phẫu thuật kém hơn [146]. Nghiên cứu của Manché so sánh 2 

nhóm bệnh nhân < 70 tuổi và ≥ 70 tuổi cho kết quả: tỷ lệ tử vong sớm cũng 

như lâu dài, tỉ lệ các tai biến tim mạch và ngoài tim (tai biến mạch não, suy 

thận, suy hô hấp) đều cao hơn ở nhóm bệnh nhân  ≥ 70 tuổi [147]. Các nghiên 

cứu trong nước cũng cho kết quả tương tự: Nguyễn Hoàng Định: ≥ 70 tuổi có 

nguy cơ tử vong sau mổ cao hơn 2,22 lần so với < 70 tuổi [58]. Phạm Hữu 

Minh Nhựt: nhóm tử vong có độ tuổi trung  bình cao hơn 71 ± 3,4 tuổi so với 

nhóm sống 61,1 ± 8,5 tuổi (p = 0,045) [63]. 
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4.2.2. Giới 

Nhiều nghiên cứu cho thấy nữ giới có tỷ lệ rủi ro cao hơn nam giới trong 

BCCV. Tìm hiểu về ảnh hưởng của giới đến kết quả BCCV, Catherine Kim 

và cộng sự tiến hành một nghiên cứu phân tích tổng hợp từ 23 nghiên cứu lâm 

sàng ngẫu nhiên có nhóm chứng, thời gian từ 1985 tới 2005. Kết quả: tỉ lệ tử 

vong sớm của nữ giới cao hơn nam giới. Phần lớn các nghiên cứu cho thấy 

không có sự khác biệt giữa 2 giới về tử vong xa. Tổng hợp từ các nghiên cứu 

trên, tác giả lý giải cho hiện tượng này: về mặt giải phẫu ĐMV của nữ giới 

nhỏ hơn nam giới dẫn tới dòng chảy kém hơn, kỹ thuật làm cầu nối khó hơn 

dẫn tới nguy cơ hẹp tắc cầu nối sớm cao hơn. Mặt khác đặc điểm bệnh nhân 

trong các nghiên cứu cho thấy nữ giới thường được phẫu thuật ở độ tuổi cao 

hơn so với nam giới (muộn hơn), nhiều bệnh lý phối hợp hơn tại thời điểm 

trước mổ, bệnh tiểu đường ảnh hưởng xấu hơn ở nữ so với nam, số lượng cầu 

nối động mạch ở nữ ít hơn (đặc biệt cầu nối ĐMNT). Một lý do xã hội có thể 

ảnh hưởng đến kết quả phẫu thuật cũng được nhóm nghiên cứu đề cập đến: 

phụ nữ có thu nhập kém hơn, tiếp cận với các dịch vụ y tế muộn hơn, có chất 

lượng thấp hơn [148].  

Kết quả nhóm nghiên cứu của chúng tôi cũng cho thấy nữ giới là yếu tố 

nguy cơ của tử vong sớm sau mổ (p = 0,01), không có sự khác biệt giữa nam 

và nữ về tử vong xa.  

4.2.3. Tiền sử nhồi máu cơ tim 

Tiền sử NMCT là một trong những yếu tố có liên quan đến tử vong và 

các biến cố tim mạch sau mổ. Tìm hiểu về ảnh hưởng của NMCT trước mổ 

trên bệnh nhân BCCV, Motivala tiến hành nghiên cứu trên 3264 bệnh nhân từ 

1999 đến 2006 tại trung tâm y khoa Michigan. Bệnh nhân trong nghiên cứu 

được chia làm 2 nhóm: Nhóm 1: có tiền sử NMCT (n = 1508); Nhóm 2: 

không có tiền sử NMCT (n = 2116). Kết quả cho thấy nhóm 1có độ tuổi cao 

hơn, tỉ lệ có bệnh phối hợp nhiều hơn (tiểu đường, tăng huyết áp, rối loạn mỡ 
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máu, bệnh mạch máu ngoại vi). Các biến cố gặp 6 tháng sau mổ cao hơn có ý 

nghĩa ở nhóm 1: tử vong 8,0% so với 4,5% (p < 0,0001); NMCT tái phát 

10,0% so với 5,1% (p < 0,0001) [149]. 

Nghiên cứu của Geraci (2005) trên 15228 bệnh nhân BCCV, khảo sát 

mối liên quan giữa tiền sử NMCT và tử vong sau mổ cho kết quả NMCT 

trước mổ là yếu tố nguy cơ của tử vong sớm, đặc biệt nếu NMCT < 7 ngày 

trước mổ. Tác giả Nguyễn Văn Phan tại Viện tim thành phố Hồ Chí Minh 

cũng cho thấy tỷ lệ tử vong sau mổ cao hơn hẳn ở các bệnh nhân có tiền sử 

NMCT. Nghiên cứu của chúng tôi cũng cho kết quả tương tự: tiền sử NMCT 

là yếu tố nguy cơ tử vong sớm. Đồng thời cũng là yếu tố nguy cơ của các biến 

chứng trong thời gian hậu phẫu (Bảng 3.39, 3.40).  

4.2.4. Hoàn cảnh phẫu thuật 

Kết quả nghiên cứu 13/93 trường hợp mổ bán cấp (13,98%), 5 bệnh nhân 

phải mổ cấp cứu (5,38%). Phân tích đơn biến cho thấy mổ cấp cứu hoặc 

bán cấp là yếu tố nguy cơ: (1). Tử vong bệnh viện: nguy cơ tăng 8,33 lần 

(Bảng 3.39); (2). Thời gian thở máy > 72 giờ: nguy cơ tăng 2,34 lần (Bảng 

3.41); (3). Tử vong xa: nguy cơ gấp 6,34 lần (Bảng 3.43). 

Nghiên cứu của Danner với 109 bệnh nhân, tỷ lệ tử vong của các trường 

hợp mổ cấp cứu, tử vong 18,3%. Đặc biệt trong số này những bệnh nhân mổ 

cấp cứu do sốc tim tử vong lên tới 55%, nếu không được tái tưới máu toàn bộ 

tử vong 78% [150]. Geraci và cộng sự: mổ bán cấp nguy cơ tăng 1,91 lần; mổ 

cấp cứu: nguy cơ tăng 3,19 lần [113]. Theo nghiên cứu của Mozes B trên 

5100 bệnh nhân BCCV tại Israel (1998) khảo sát mối liên quan giữa loại phẫu 

thuật và tử vong sau mổ cho kết quả: nhóm bệnh nhân được mổ trong tình 

trạng bán cấp nguy cơ tử vong cao hơn so với nhóm mổ theo chương trình 2,2 

lần; các bệnh nhân mổ cấp cứu có nguy cơ tử vong cao nhất: tăng 11,15 lần 

[151]. Trường Môn Tim Mạch/Hội Tim Mỹ cũng kết luận: bệnh nhân được 

mổ trong tình trạng bán cấp hoặc cấp cứu là yếu tố nguy cơ của tử vong [23]. 
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Nghiên cứu trong nước của Nguyễn Văn Phan với 143 bệnh nhân hẹp 3 thân 

ĐMV cũng cho kết quả tương tự: tử vong ở nhóm mổ cấp cứu hoặc bán cấp 

66,7%. Bệnh nhân phải mổ trong tình trạng cấp hoặc bán cấp có nguy cơ tử 

vong sau mổ cao gấp 4,5 lần (p = 0,003) [64]. 

4.2.5. Chức năng tâm thu thất trái (EF) giảm trước mổ 

Các hệ thống đánh giá nguy cơ trước mổ đều coi EF thấp là yếu tố nguy 

cơ của tai biến và tử vong sớm [74],[152]. Phân tích tổng hợp của Nalysnyk 

từ 176 nghiên cứu khác nhau với 205717 bệnh nhân BCCV với mục đích tìm 

hiểu về các tai biến chính xảy ra trong thời gian nằm viện và 30 ngày đầu sau 

mổ: tử vong, nhồi máu cơ tim, đột quỵ, suy thận, chảy máu đường tiêu hóa. 

Kết quả nghiên cứu cho thấy EF ≤ 50% làm tăng nguy cơ tử vong trong 30 

ngày đầu sau mổ [54]. Hamad hồi cứu 10285 bệnh nhân BCCV trong thời 

gian 10 năm tại bệnh viện Catharina Hà Lan, đánh giá tỉ lệ tử vong giữa các 

nhóm có EF trước mổ cho kết quả EF < 50% là yếu tổ nguy cơ của tử vong 

sớm cũng như muộn [153]. Kết quả nghiên cứu của Trường Môn Tim 

Mạch/Hội Tim Mỹ trên 23 960 bệnh nhân trong gần 20 năm cũng cho thấy 

suy giảm chức năng thất trái trước mổ là yếu tố nguy cơ của tử vong muộn 

sau mổ [23]. Nghiên cứu của chúng tôi EF< 40% làm tăng tỉ lệ tử vong xa gấp 

3,75 lần (Bảng 3.43).  

4.2.6. Hẹp thân chung động mạch vành trái 

TC cấp máu cho phần lớn thất trái. Khi có hẹp TC toàn bộ vùng cấp máu 

của ĐMLTT và ĐMM bị ảnh hưởng. Chính vì vậy hẹp TC được coi là tổn 

thương nặng. Trong kết quả nghiên cứu của chúng tôi 36,6% có hẹp TC > 

50% (hẹp có ý nghĩa). Do nguy cơ cao của các biến cố tim mạch trước và sau 

phẫu thuật, những trường hợp hẹp TC có ý nghĩa trên bệnh nhân có hội chứng 

vành cấp, hẹp TC > 75%, suy tim NYHA IV, có tiền sử NMCT nên được 

phẫu thuật sớm trước 10 ngày kể từ khi xác định chẩn đoán bằng chụp ĐMV 

xâm lấn [154],[155]. Dumbor so sánh kết qủa giữa 2 nhóm BCCV: 1,707 
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bệnh nhân có và 6,260 bệnh nhân không có hẹp TC cho thấy hẹp TC nguy cơ 

tử vong trong 30 ngày đầu sau mổ tăng gấp 2,05 lần (p = 0,002). Dự báo sống 

còn Kaplan-Meier tại thời điểm 5 và 10 năm lần lượt là 88% và 75% ở nhóm 

hẹp TC, so với 91% và 79% nhóm không hẹp TC (p = 0,001) [156]. Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi hẹp TC > 75% làm tăng nguy cơ của tử vong xa 

4,34 lần (Bảng 3.43). 

4.2.7. Thang điểm EuroSCORE 

Một trong những mối quan tâm trong phẫu thuật tim, đặc biệt phẫu thuật 

BCCV là tiên lượng nguy cơ tử vong. Nhiều thang điểm tiên lượng nguy 

cơ tử vong sau phẫu thuật tim đã và đang được nghiên cứu và áp dụng trên 

thực tế lâm sàng. Thang điểm EuroSCORE (The European System for 

Cardiac Operative Risk Evaluation) lần đầu tiên được công bố vào năm 1999 

sau đó được sử dụng phổ biến đánh giá mức độ nặng và tiên lượng tử vong 

sớm sau phẫu thuật tim [74]. Phiên bản đầu tiên bao gồm EuroSCORE cộng 

điểm (addictive EuroSCORE - tính điểm phân tầng nguy cơ: 0-2 nguy cơ 

thấp, 3-5: nguy cơ trung bình, ≥ 6: nguy cơ cao) và EuroSCORE  dự báo tỉ lệ 

tử vong tính theo phương trình hồi quy (EuroSCORE logistic) [157]. Tuy 

nhiên theo thời gian khi các điều kiện phẫu thuật, gây mê hồi sức thay đổi, 

các nghiên cứu về sau cho thấy hệ thống này thường dự báo tỉ lệ tử vong cao 

hơn thực tế. Khắc phục nhược điểm này thang điểm EuroSCORE  II  dự báo tỉ 

lệ tử vong được thay thế từ năm 2011 và được sử dụng cho tới nay[158]. 

Thang điểm EuroSCORE II được tính dựa vào 17 yếu tố, có thể phần thành 3 

nhóm yếu: nhóm yếu tố liên quan đến đặc điểm chung của người bệnh (9 yếu 

tố: tuổi, giới, bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính…), yếu tố liên quan đến tim mạch 

(4 yếu tố: đau ngực không ổn định, suy chức năng thất trái,…), yếu tố liên 

quan đến phẫu thuật: mức độ khẩn cấp của phẫu thuật, BCCV đơn thuần hay 

phối hợp,…). Phần mềm tính tự động được sử dụng miễn phí trên mạng 

Internet. Đã có nhiều công trình nghiên cứu trên thế giới cho thấy giá trị dự 
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báo tử vong của thang điểm này. Nghiên cứu ban đầu của Nashef và cộng sự 

trên một số lượng lớn 22 381 bệnh nhân phẫu thuật tại 154 bệnh viện trên ở 43 

quốc gia khác nhau so sánh 2 phiên bản EuroSCORE cũ và mới cho kết quả: 

Phiên bản cũ: tỉ lệ tử vong thực tế 3,9%; EuroSCORE cộng điểm dự báo 5,8%; 

EuroSCORE dự báo tỉ lệ tử vong tính theo phương trình hồi quy 7,57%. Phiên 

bản mới (EuroSCORE II): tử vong thực tế 4,18%; dự báo 3,95% [74]. Nghiên 

cứu của Biancari cho thấy EuroSCORE II không chỉ có giá trị trong dự báo nguy 

cơ tử vong mà còn dự báo nguy cơ phải lọc thận sau mổ, sử dụng trợ tim kéo dài 

và thời gian nằm hồi sức > 5 ngày [159]. Nghiên cứu trong nước của Dương 

Ngọc Định trên 506 bệnh nhân BCCV cũng cho kết quả tương tự: tỉ  lệ tử vong 

dự báo là 2,35% so với tỉ lệ tử vong quan sát là 2,37%, không có sự khác biệt 

giữa tỉ lệ tử vong quan sát và tử vong dự báo với p > 0,05 [160]. Kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi: những bệnh nhân có EuroSCORE II > 2% nguy cơ thở máy 

kéo dài > 72 giờ gấp hơn 8 lần (Bảng 3.41), EuroSCORE II > 5% nguy cơ tử 

vong sớm tăng 12,28 lần (Bảng 3.39), EuroSCORE II > 2% làm tăng nguy cơ 

của tử vong xa 3,37 lần (Bảng 3.43).  
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KẾT LUẬN 
 

Qua nghiên cứu 93 bệnh nhân hẹp 3 thân ĐMV được phẫu thuật bắc cầu 

chủ vành theo phương pháp truyền thống trong thời gian từ 2/2010 – 12/2014 

tại Trung tâm tim mạch bệnh viện E chúng tôi rút ra một số kết luận như sau: 

Kết quả phẫu thuật 

- Đối tượng bệnh nhân chủ yếu là người cao tuổi (77,42% bệnh nhân ≥ 

60 tuổi), phải làm nhiều cầu nối, thời gian mổ dài. 

- Các triệu chứng cải thiện ngay sau mổ: 100% hết đau ngực. Chức năng 

co bóp thất trái trên siêu âm tim được cải thiện có ý nghĩa ở nhóm bệnh nhân 

EF ≤ 50% trước mổ. Số lượng bệnh nhân có rối loạn vận động vùng giảm có 

ý nghĩa ngay sau mổ. 

- Tràn máu màng phổi là biến chứng hay gặp nhất (10,75%). Tỉ lệ tử 

vong bệnh viện còn ở mức khá cao (6,45%). 

- Mạch ghép động mạch ngực trong trái có chất lượng tốt nhất: cầu nối 

bằng động mạch ngực trong trái có tỉ lệ hẹp - tắc thấp nhất (15,52%). Không 

có sự khác biệt giữa mạch ghép ĐMQ quay (tỉ lệ hẹp - tắc 47,06%) và TMHL 

(44,36%). 

- Tỉ lệ cầu nối còn thông sau mổ tỉ lệ thuận với mức độ hẹp khít (> 95 %) 

của động mạch vành đích trước mổ: cầu nối vào các ĐMV hẹp > 95% trước 

mổ có tỉ lệ hẹp – tắc thấp hơn. Đau ngực tái phát gặp nhiều hơn ở những 

trường hợp tắc cầu nối vào ĐMLTT. 

 - Bóc nội mạc ĐMV không làm gia tăng tỉ lệ tử vong và biến chứng 

sớm. Bóc nội mạc động mạch vành trong những trường hợp mạch thương tổn 

xơ vữa nặng khó khâu nối, hoặc không đảm bảo chất lượng miệng nối là giải 

pháp cho tái tưới máu toàn bộ các nhánh động mạch vành. 
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- Tỉ lệ sống còn trong thời gian theo dõi tương đương với nhiều nghiên 

cứu khác (89,4%). Dự báo sống còn theo phương pháp Kaplan Meier: sau 1 

năm, 3 năm và 6 năm lần lượt là 96,43%; 96,43%; 84,26%. 

2. Một số yếu tố liên quan đến kết quả phẫu thuật 

- Nguy cơ tử vong sớm: tuổi > 70 (nguy cơ tăng gấp 12 lần), nữ giới 

(tăng 6,5 lần), mổ cấp cứu hoặc bán cấp cứu (tăng 8 lần), EuroSCORE II > 

5% (tăng 12,28 lần). Đặc biệt các bệnh nhân suy thận cấp nặng sau mổ, suy 

tim phải dùng phối hợp 3 thuốc trợ tim vận mạch tỉ lệ tử vong rất cao (60% và 

71,43%.). 

- Nguy cơ thở máy > 72h: tuổi >70 (tăng gấp 5 lần), mổ cấp cứu hoặc 

bán cấp cứu (tăng 2,3 lần), EuroSCORE II > 2% ( tăng 8 lần), hẹp thân chung 

động mạch vành trái > 75% ( tăng 4,4 lần). 

- Nguy cơ tử vong xa: tuổi > 70 tuổi(tăng nguy cơ 3,6 lần), mổ cấp cứu 

hoặc bán cấp cứu (tăng 6,3 lần), EuroSCORE II > 2% (tăng 3,4 lần), EF < 40% 

(tăng 3,75 lần), hẹp thân chung động mạch vành trái > 75%( tăng 4,3 lần). 
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KIẾN NGHỊ 

 

Căn cứ vào kết quả nghiên cứu có được chúng tôi đưa ra kiến nghị như sau: 

- Nên sử dụng mạch ghép động mạch ngực trong trái có cuống làm cầu nối 

vào động mạch liên thất trước: Động mạch ngực trong trái là mạch ghép có 

chất lượng tốt nhất. Sử dụng động mạch ngực trong trái làm cầu nối vào 

động mạch liên thất trước là phương thức cho kết quả tốt nhất trong bắc cầu 

chủ vành về lâu dài.  

-  Nên bóc nội mạc động mạch vành trong những trường hợp mạch thương 

tổn xơ vữa nặng khó làm được miệng nối hoặc miệng nối không đảm bảo 

chất lượng để đạt mục tiêu tái tưới máu toàn bộ. 
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Cân nặng   Cao    BMI           BSA 

II. Tiền sử bệnh: 

-Tiểu đường □ THA□ TBMMN□ Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính □   

 Hút thuốc lá□   Rối loạn mỡ máu□         Hẹp động mạch cảnh   □                             

Hẹp tắc động mạch chi mạn tính □ 

Nhồi máu cơ tim: 6-24h □    1-7ngày □  8-21 ngày□   > 21 ngày□  - Tiền sử 

gia đình có người bệnh mạch vành□ 

- Mổ cũ:…………………. 

- Can thiệp mạch vành qua da:   □ 

  Stent: Số lượng: …  Vị trí mạch đặt stent:………………….Nong bóng  □ 

- Bệnh khác…………………………………………………………….. 

III- Lâm sàng 

- Đau thắt ngực ổn định  □   Đau thắt ngực không ổn định □   

-  CCS  I  II  III  IV 

- NYHA:      I  II  III  IV 

- EURO ScoreII: …………. 

IV- Siêu âm tim: 

+ EF: 

+  HoHL:     nhẹ □            vừa □       nặng □      

+ Rối loạn vận động vùng:    vách liên thất □           thành trước □        

 thành sau□       mỏm   □       thành bên   □  



 

V – Điện tim:  

- Rung nhĩ □          cuồng nhĩ□          nhanh thất□    rung thất □ ST chênh□ 

- Các rối loạn khác:  

VI- Chụp động mạch vành xâm lấn: 

- Hẹp thân chung động mạch vành trái □ 

- Hẹp ĐMLTT:             đoạn  I      □      II   □      III   □       

    Mạch xơ vữa lan tỏa    □        Tắc mạn tính □ 

- Hẹp nhánh chéo:        I      □      II   □      III   □     

    Mạch xơ vữa lan tỏa    □        Tắc mạn tính □ 

- Hẹp động mạch mũ:          I      □      II   □      III   □     

    Mạch xơ vữa lan tỏa    □        Tắc mạn tính □ 

- Hẹp ĐMVP:     I      □      II   □      III   □    ĐMLTS  □     

    Mạch xơ vữa lan tỏa    □        Tắc mạn tính □ 

- Hẹp động mạch ngực trong:            phải                          trái 

VII - Siêu âm Doppler mạch ngoại vi: 

- Động mạch hẹp                          Mức độ hẹp (%)   

+ 

+ 

+ 

- Suy van tĩnh mach hiển lớn    Phải□      Trái □ 

VIII - Xét nghiệm trước mổ: 

       Ure                         Creatinin             GOT                    GPT        

 Biliurubin toàn phần                         Bil trực tiếp       Gián tiếp 

Glucose              LDL                      HDL                   Triglycerid        

Troponin                 CK-MB 

IX- Phẫu thuật: 

- Honà cảnh phẫu thuật:   Chương trình□        Cấp cứu□            Bán cấp□   

- Số lượng cầu nối:  



 

- Vị trí bắc cầu:  

+ ĐMLTT                 I □                      II□                              III □      

  Mạch ghép: 

+  ĐMM:                  I  □               II□                              III□          

     Mạch ghép: 

+ Nhánh chéo:          I  □                II□                              III□             

      Mạch ghép: 

+ ĐMVP:                   I □       II□       III□       ĐMLTS□          

      Mạch ghép: 

- Số  lượng cầu sử dụng loại mạch ghép:      ĐMNT      ĐMQ         TMHL 

- Số lượng miệng nối lên động mạch chủ lên: 

- Kiểu cầu nối :    Cầu nối liên tiếp: 

                           Cầu nối chữ Y: 

- Thời gian mổ(h):  Thời gian cặp ĐMC(phút)  Thời gian chạy máy(phút) 

- Số lượng máu truyền(ml): 

- Số lượng nước tiểu trong mổ(ml): 

- Duy trì huyết áp trung bình trong mổ:     

- Tai biến trong mổ: 

X-  Theo dõi sau mổ trong hồi sức:  

- Xét nghiệm:  Troponin T:     Ngày 1  sau mổ:         Ngày 2           Ngày 3  

                        CK-MB:  

        + Ure            

        + Creatinin     

- X quang phổi:  TKMP   □     TDMP    □     Xẹp phổi   □   Viêm phổi   □ 

-  Siêu âm tim kiểm tra:     EF          giảm vận động vùng□                

dịch màng tim□              dịch màng phổi□      

- Các thủ thuật can thiệp trong phòng hồi sức:  DLMP phải□   DLMP trái  □ 

thẩm phân phúc mạc □ 



 

- Thời gian thở máy(h) 

- Thời gian nằm phòng hồi sức (ngày): 

- Số lượng máu truyền(ml) 

XI- Tai biến: 

- Chảy máu mổ lại 

- Tràn dịch  phải dẫn lưu:   

Màng tim □      Màng phổi phải□              Màng phổi trái□      

- Nhiếm trùng vết mổ phải xử lý:      Vết mổ xương ức□           

Vết mổ lấy ĐMQ□     

 Vết mổ lấy TMHL□     

- Nhiễm trùng xương ức : 

- Loạn thần: 

- Liệt: 

- Suy thận: 

- Viêm phổi: 

- Nhiễm trùng huyết: 

- Suy đa tạng: 

- Tử vong      

Nguyên nhân tử  vong:  

XII.  Tình trạng ra viện 

- NYHA :   I   II  III  IV 

- CCS:        I   II  III  IV 

- Siêu âm tim:        

+ EF: 

+  HoHL:     nhẹ□            vừa□       nặng□      

+ Rối loạn vận động vùng:    vách liên thất□           thành trước□      

   thành sau□     mỏm□       thành bên□ 

 



 

XIII- Khám lại gần nhất: 

- Thời gian khám lại (tháng): 

- Còn sống                  

-  Tử vong (nguyên nhân – hoàn cảnh) 

- Tai biến tim mạch: 

- Tai biến thần kinh: 

- Tình trạng vết mổ:  

               + Ngực:  Sẹo phẳng □        sẹo lồi□                 dị cảm□    

               + Tay:                       □                  □                            □    

               + Chân:                     □                  □                            □           

- NYHA :             I             II  III  IV  

- Đau ngực tái phát :             Có □                     Không □                   

- CCS:              I             II  III  IV 

- Siêu âm tim:   

+ EF: 

+  HoHL:     nhẹ□            vừa□       nặng□      

+ Rối loạn vận động vùng:    vách liên thất□           thành trước□      

   thành sau□       mỏm□         thành bên□      

- Đánh giá chất lượng cuộc sống (thang điểm EuroQol):  

- Chụp kiểm tra cầu nối:   

                                   Thông         Hẹp < 50%        Hẹp ≥50%     Tắc 

               Cầu nối: + 

                              + 

                              + 

                    + 

- Can thiệp, phẫu thuật lại:    



 

DANH SÁCH BỆNH NHÂN THAM GIA NGHIÊN CỨU 
 

STT Họ và tên Tuổi Giới Địa chỉ Ngày ra viện Mã BA 
1  Đào Đình C        63 Nam Hải Phòng 25.01.10 0001-0759 
2  Phan Lưu Th       50 Nam Lào Cai 25.03.10 0001-0050 
3  Nguyễn Thị X          68 Nữ Hà Nội 05.12.10 0001-0589 
4  Nguyễn Văn H       70 Nam Quảng Ninh 26.05.10 0001-0057 
5  Chu Thị Đ         63 Nữ Hà Nội 06.09.10 0001-0352 
6  Đỗ Ngọc Ph           83 Nam Hà Nội 07.01.10 0001-0730 
7  Vũ Văn V              56 Nam Nam Định 08.11.10 0001-0506 
8  Đào Đình Kh          44 Nam Tuyên Quang 08.12.10 0001-0619 
9  Trần Sỹ Tr           63 Nam Nghệ An 08.12.10 0001-0628 
10  Trần Đức L          59 Nam Nam Định 20.08.10 0001-0200 
11  Hoàng Thị T         52 Nữ Hà Tĩnh 09.07.10 0001-0012 
12  Tô Viết H 67 Nam Thái Nguyên 09.11.10 0001-0539 
13  Phạm Ngọc Đ          59 Nam Thái Bình 17.09.10 0001-0389 
14  Nguyễn Công Ng        77 Nam Hà Nội 27.09.10 0001-0405 
15  Đinh Đại Đ             63 Nam Ninh Bình 28.10.10 0001-0467 
16  Lê Thị Y          63 Nữ Thái Bình 11.04.10 0001-0099 
17  Đỗ Thế H              66 Nam Hà Nội 23.11.10 0001-0556 
18  Phạm Thị Ng            59 Nữ Nam Định 12.07.10 0001-0023 
19  Phan Đăng Ph          74 Nam Hà Nội 12.08.10 0001-0272 
20  Nguyễn Văn S           73 Nam Hà Nội 12.10.10 0001-0415 
21  Đặng Ngọc H           75 Nam Nam Định 01.07.11 0001-1396 
22  Ngô Tạo T         64 Nam Bắc Ninh 20.01.11 0001-0777 
23  Trương Văn H        73 Nam quang ninh 28.01.11 0001-0726 
24  Đàm Đình L            71 Nam Hà Nội 28.02.11 0001-0770 
25  Nguyễn Đình H        68 Nam Hà Nội 16.04.11 0001-0911 
26  Trần Công P           73 Nam Thái Bình 27.04.11 0001-0946 
27  Đặng Thị H.N        63 Nữ Hà Nội 05.08.11 0001-1742 
28  Lã Đức H        53 Nam Nam Định 05.10.11 0001-2510 
29  Mai Mạnh T           66 Nam Quảng Ninh 20.05.11 0001-1188 
30  Nguyễn Hữu Đ       69 Nam Hà Nội 26.05.11 0001-1208 
31  Hà Đình Ph            75 Nam Hà Nội 06.09.11 0001-2248 
32  Nguyễn Văn H      52 Nam Hà Nội 27.06.11 0001-1361 
33  Phạm Công M        62 Nam Thái Bình 30.06.11 0001-1465 
34  Bùi Phương D          68 Nam Hà Nội 13.07.11 0001-1474 
35  Nguyễn Ngọc K 62 Nam Nam Định 08.06.11 0001-1351 
36  Nguyễn Thị Th      57 Nữ Thanh Hóa 09.12.11 0001-2969 



 

STT Họ và tên Tuổi Giới Địa chỉ Ngày ra viện Mã BA 
37  Nguyễn Minh T        53 Nữ Yên Bái 14.10.11 0001-2382 
38  Nguyễn Thị K          73 Nữ Nam Định 17.10.11 0001-2334 
39  Đinh Thị Ph 62 Nữ Hà Nội 18.10.11 0002-2623 
40  Nguyễn Thi H.N 67 Nữ Hà Nội 31.10.11 0001-2738 
41  Lưu Văn Th           57 Nam Nghệ An 18.11.11 0001-3234 
42  Cao Văn D             67 Nam Hà Nội 02.03.12 0001-5203 
43  Phạm Văn T            59 Nam Ninh Bình 02.11.12 0002-3110 
44  Đào Văn B           68 Nam Hải Phòng 03.05.12 0001-6528 
45  Nguyễn Hữu H       65 Nam Hải Phòng 13.03.12 0001-5604 
46  Nguyễn Vi Ch          54 Nam Yên Bái 13.03.12 0001-5245 
47  Lê Đắc T             57 Nam Phú Thọ 30.03.12 0001-5803 
48  Vương Thị T 66 Nữ Thanh Hóa 13.04.12 0001-6153 
49  Mai Đình T           70 Nam Quảng Ninh 05.09.12 0002-0482 
50  Nguyễn Văn V       68 Nam Hà Nội 23.07.12 0001-8900 
51  Đặng Trọng Ch      62 Nam Nghệ An 08.06.12 0001-7442 
52  Hữu Thị K.A         67 Nam Hà Nội 31.08.12 0002-0151 
53  Phí Xuân V           67 Nam Hà Nội 09.11.12 0002-2759 
54  Bùi Xuân S             61 Nam Hòa Bình 26.09.12 0002-1551 
55  Trịnh Huy D             62 Nam Hưng Yên 16.10.12 0002-1787 
56  Phạm Thị L           60 Nữ Bắc Giang 16.10.12 0002-2584 
57  Lê Doãn M             50 Nam Thanh Hóa 23.10.12 0002-3092 
58  Doãn Hữu Th          62 Nam Hà Nội 11.05.12 0001-6593 
59  Trần Trọng T         64 Nam Nam Định 11.09.12 0002-0709 
60  Nguyễn Bá D          66 Nam Hà Nội 12.01.12 0001-4434 
61  Lưu Thế C          54 Nam Hà Nội 12.01.12 000-4520 
62  Nguyễn Thị K          75 Nữ Hà Nội 12.03.12 0001-5713 
63  Ngô Văn Ng            81 Nam Ninh Bình 18.12.12 0002-4773 
64  Kim Thị Q         77 Nữ Hải Phòng 01.02.13 0001-4255 
65  Phạm Quang M          52 Nam Nam Định 01.07.13 0003-3142 
66  Tô Văn L             68 Nam Hà Nội 28.01.13 0002-6929 
67  Trịnh Văn Q            70 Nam Hải Phòng 29.01.13 0002-7008 
68  Hoàng Văn B           69 Nam Thanh Hóa 04.10.13 0003-7381 
69  Ngô Thị T            73 Nữ Thái Nguyên 04.11.13 0003-8874 
70  Trần Đình P         73 Nam Nghệ An 24.04.13 0002-9463 
71  Trần Văn T           71 Nam Thái Bình 26.04.13 0003-0069 
72  Phạm Thị K.M         69 Nữ Hà Nội 16.05.13 0003-0658 
73  Bùi Văn A            56 Nam Hà Nội 19.06.13 0003-1029 
74  Hà Văn H               60 Nam Bắc Cạn 24.06.13 0003-2632 



 

STT Họ và tên Tuổi Giới Địa chỉ Ngày ra viện Mã BA 
75  Hoàng Thị L           75 Nữ Hải Phòng 15.07.13 0002-8795 
76  Lê Ngọc H              60 Nam Hải Phòng 19.07.13 0003-2572 
77  Lê Hồng D            67 Nam Lạng Sơn 24.07.13 0003-4172 
78  Lê Văn T              75 Nam Hưng Yên 13.09.13 0003-6086 
79  Phạm Đức T           69 Nam Hà Nam 23.09.13 0003-6675 
80  Trần Đăng N            67 Nam Hải Phòng 28.10.13 0003-8193 
81  Đỗ Văn N              76 Nam Hà Nội 11.12.13 0004-0431 
82  Nguyễn Hồng T    65 Nam Hà Nam 12.06.13 0003-0993 
83  Trương Thị T          65 Nữ Thanh Hóa 12.09.13 0003-6109 
84  Vũ Thị T              73 Nữ Hà Nội 12.10.13 0001-5175 
85  Hoàng Công L         71 Nam Nam Định 31.12.13 0004-1168 
86  Nguyễn Văn N           74 Nam Vĩnh Phúc 02.06.14 0004-6770 
87  Hà Văn T           64 Nam Thanh Hóa 19.03.14 0004-3505 
88  Nguyễn Công Nh         79 Nam Hà Nội 28.04.14 0004-5575 
89  Nguyễn Thế K       72 Nam Phú Thọ 30.05.14 0004-7546 
90  Vũ Quốc S             63 Nam Thanh Hóa 06.01.14 0004-0983 
91  Phạm Văn Th           57 Nam Thái Nguyên 07.03.14 0004-3765 
92  Trần Minh T             65 Nam Bắc Ninh 11.02.14 0004-3009 
93  Lương Thị Q           57 Nữ Nghệ An 12.09.14 0005-2208 
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LỜI CAM ĐOAN 

 

Tôi là Nguyễn Công Hựu, Nghiên cứu sinh khóa 31, chuyên ngành Ngoại 

lồng ngực, Trường Đại học Y Hà Nội xin cam đoan: 

1. Đây là luận án do bản thân tôi trực tiếp thực hiện dưới sự hướng dẫn 

của PGS.TS. Nguyễn Hữu Ước. 

2.  Công trình nghiên cứu này không trùng lặp với bất kỳ nghiên cứu 

nào khác đã được công bố tại Việt Nam. 

2. Các số liệu và thông tin trong nghiên cứu là chính xác, trung thực 

và khách quan, đã được xác nhận và chấp nhận của cơ sở nơi 

nghiên cứu cho phép lấy số liệu. 

 

Hà Nội, ngày 02 tháng 05 năm 2018 

Tác giả luận án 

 

 

Nguyễn Công Hựu 

 



 

DANH MỤC CHỮ VIẾT TẮT 

BCCV Bắc cầu chủ vành 

CCS Mức độ nặng của đau thắt ngực theo Hội tim mạch 

Canada  (Canadian Cardiovascular Society) 

ĐMLTT Động mạch liên thất trước 

ĐMM Động mạch mũ 

ĐMNT Động mạch ngực trong 

ĐMNTT Động mạch ngực trong trái 

ĐMQ Độngmạch quay 

ĐMV Động mạch vành 

ĐMVP Động mạch vành phải 

EF Phân suất tống máu thất trái                  

(Ejection Fraction) 

FFR Phân suất dự trữ lưu lượng động mạch vành  

(Fractional Flow  Reserve) 

NMCT Nhồi máu cơ tim 

NYHA Độ suy tim theo chức năng của Hội tim mạch New York       

(New York Heart Association) 

TC Thân chung  

THNCT Tuần hoàn ngoài cơ thể 

TMHL Tĩnh mạch hiển lớn 
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