
    BỘ GIÁO DỤC VÀ ĐÀO TẠO     BỘ Y TẾ 

TRƯỜNG ĐẠI HỌC Y HÀ NỘI 

 

NGUYỄN THỊ MINH LÝ 

 

 

 

nghiªn cøu ®Æc ®iÓm l©m sµng, cËn l©m sµng 

vµ mét sè yÕu tè liªn quan ®Õn tiªn l­îng  

ë bÖnh nh©n t¨ng ¸p lùc ®éng m¹ch phæi 

trung b×nh ®Õn nÆng 

 

 

 

 

LUẬN ÁN TIẾN SĨ Y HỌC 

 

 

 

 

 

Hà Nội – 2020 

 



    BỘ GIÁO DỤC VÀ ĐÀO TẠO     BỘ Y TẾ 

TRƯỜNG ĐẠI HỌC Y HÀ NỘI 

 

NGUYỄN THỊ MINH LÝ 

 

nghiªn cøu ®Æc ®iÓm l©m sµng, cËn l©m sµng 

vµ mét sè yÕu tè liªn quan ®Õn tiªn l­îng  

ë bÖnh nh©n t¨ng ¸p lùc ®éng m¹ch phæi 

trung b×nh ®Õn nÆng 

 

Chuyên ngành: NỘI – TIM MẠCH 

Mã số: 62720141 

 

LUẬN ÁN TIẾN SĨ Y HỌC 

 

NGƯỜI HƯỚNG DẪN KHOA HỌC: 

1. GS. TS. NGUYỄN LÂN VIỆT 

2. PGS.TS. NGUYỄN LÂN HIẾU 

 

 

 

Hà Nội - 2020 



  
 

LỜI CẢM ƠN 

 

Với tất cả sự kính trọng, nhân dịp hoàn thành quyển luận án này, tôi 

xin được bày tỏ lòng biết ơn sâu sắc nhất tới: 

Đảng Ủy, Ban Giám hiệu Trường Đại học Y Hà Nội, Phòng Đào tạo Sau 

đại học, Bộ môn Tim mạch -Trường Đại học Y Hà Nội. 

Đảng Ủy, Ban Giám đốc Bệnh viện Bạch Mai và Bệnh viện Đại học Y 

Hà Nội đã tạo mọi điều kiện chỉ đạo giúp đỡ tôi trong công tác cũng như trong 

nghiên cứu luận án này. 

GS.TS. Nhà Giáo Nhân dân. Nguyễn Lân Việt, Nguyên Hiệu trưởng 

Trường Đại học Y Hà Nội, Nguyên Viện Trưởng Viện Tim mạch Việt Nam, 

Nguyên trưởng Bộ môn Tim mạch, là người Thầy đã trực tiếp hướng dẫn tôi hoàn 

thành luận án này, cũng như dìu dắt, giúp đỡ, định hướng tôi trưởng thành, phát 

triển trong sự nghiệp. Thầy là tấm gương sáng mà tôi luôn kính trọng và noi theo 

về sự uyên thâm, nhân hậu, tỉ mỉ, hài hòa, mà rất giản dị, đời thường. 

PGS.TS. Nguyễn Lân Hiếu, Giám đốc Bệnh viện Đại học Y Hà Nội, Phó 

trưởng Bộ môn Tim mạch -Trường Đại học Y Hà Nội, là người Thầy đã dắt tay 

tôi bước vào chuyên ngành Tim mạch, trao cho tôi những ước mơ và niềm yêu 

thích đối với lĩnh vực mà tôi nghiên cứu trong luận án này. Thầy là tấm gương 

để tôi luôn hướng mình học hỏi về sự ân cần với người bệnh, nhiệt huyết với 

công việc, sự thông minh và linh hoạt trong giải quyết tình huống, không ngại 

khó, ngại khổ. 

GS.TS. Đỗ Doãn Lợi, Nguyên Phó Giám đốc Bệnh viện Bạch Mai, 

Nguyên Viện trưởng Viện Tim mạch Việt Nam, Nguyên Trưởng Bộ môn Tim 

mạch, là người Thầy đáng kính đã đặt vào tay tôi kho kiến thức và giao nhiệm 

vụ chuyên môn cho tôi về siêu âm tim đối với bệnh lý tim bẩm sinh từ những 

ngày đầu chập chững bước chân vào Bộ môn Tim mạch, một lĩnh vực mà tôi 

vô cùng yêu thích và không ngừng học hỏi. 

PGS.TS. Phạm Mạnh Hùng, Viện Trưởng Viện Tim mạch Việt Nam, 

Trưởng Bộ môn Tim mạch, một người Thầy tài năng với những bài giảng thực 

sự cuốn hút, mà tôi có thể học tập và áp dụng cho sự nghiệp là giảng viên của 

mình. Với cương vị là Trưởng Bộ môn, Thầy luôn định hướng và tạo mọi điều 

kiện cho cá nhân tôi được phát triển theo những thế mạnh về chuyên môn của 

mình, ứng dụng công nghệ thông tin vào nghiên cứu và giảng dạy. 

Những người Thầy, Cô đáng kính trong Bộ môn Tim mạch: GS.TS. 

Phạm Gia Khải, Ths. Trần Văn Dương, PGS.TS. Đinh Thị Thu Hương, 

PGS.TS. Trương Thanh Hương, GS.TS. Nguyễn Quang Tuấn, PGS.TS. 

Nguyễn Ngọc Quang, TS. Phan Đình Phong, ThS. Nguyễn Tuấn Hải đã luôn giúp 

đỡ, tạo điều kiện chỉ bảo cho tôi trong những hoàn cảnh nhất định để tôi có thêm 

nhiều kinh nghiệm chuyên môn, khả năng xử lý tình huống. Cuộc đời và những 



  
 

thành công trong sự nghiệp của các Thầy, Cô chính là động lực để tôi phấn đấu 

xứng đáng là một thành viên trong “Ngôi nhà” Bộ môn Tim mạch. 

Những Thầy, Cô thế hệ trẻ trong Bộ môn Tim mạch: TS. Minh Tuấn, 

ThS. Huỳnh Linh, ThS. Tuấn Đạt, ThS. Vân Anh, ThS. Nhật Minh, ThS. Tuấn 

Việt, ThS. Vĩnh Hà, ThS. Ngọc Thanh, cử nhân Lê Thị Mến là những người 

vẫn hàng ngày chia sẻ, hỗ trợ lẫn nhau để hoàn thành mọi nhiệm vụ của Nhà 

trường và Bộ môn Tim mạch giao phó. 

Tôi xin bày tỏ lòng biết ơn đặc biệt tới TS. Nguyễn Thị Thu Hoài -Viện 

phó Viện Tim mạch Việt Nam, đã tạo mọi điều kiện cho tôi trong quá trình lấy 

số liệu của bệnh nhân tại Phòng Siêu âm tim – Viện Tim mạch Việt Nam. 

Tôi xin bày tỏ lòng biết ơn tới TS. Đỗ Kim Bảng, ThS. Đỗ Thị Thu 

Trang, ThS. Lê Đức Tài, CNĐD. Nguyễn Thu Phương, CNĐD. Lưu Thị Bích 

Đào, CN. Nguyễn Ngọc Linh, CNĐD. Trịnh Thị Thanh Tuyền đã nhiệt tình 

giúp đỡ, tạo mọi điều kiện cho tôi trong quá trình thu thập hồ sơ nghiên cứu, 

xử lý số liệu. 

Tôi xin trân trọng cảm ơn tới tập thể các bác sỹ, điều dưỡng và y công 

tại Trung tâm Tim mạch – Bệnh viện Đại học Y Hà Nội; Phòng Q2 - Viện Tim 

mạch Việt Nam, Phòng Siêu âm tim – Viện Tim mạch Việt Nam, Phòng Hành 

chính - Viện Tim mạch Việt Nam đã giúp đỡ và tạo mọi điều kiện cho tôi trong 

quá trình làm việc, học tập và nghiên cứu. 

Tôi xin gửi lời cảm ơn sâu sắc tới những bệnh nhân của tôi, những người 

đã được chữa khỏi bệnh, những người đã vĩnh viễn ra đi và những người đang 

cùng tôi đi tiếp trên con đường bảo vệ sức khỏe của họ, đã đặt niềm tin để tôi 

được chăm sóc, theo dõi, tư vấn đối với bệnh lý mà họ đang có. Những lo lắng, 

xen lẫn buồn tủi, thiệt thòi, vất vả trong cuộc sống của họ là động lực để tôi tiếp 

tục làm nghiên cứu và bước đi sâu hơn trên lĩnh vực còn nhiều khó khăn, thử 

thách này. 

Cuối cùng tôi xin dành lời cảm ơn tới Bố, Mẹ đẻ, Bố nuôi tôi là người 

đã sinh thành, nuôi dạy tôi, cho đến giờ vẫn hết lòng hi sinh cho sự nghiệp và 

cuộc sống của tôi. Cảm ơn Bố, Mẹ chồng là những người đã mang đến cho tôi 

món quà quý giá của cuộc sống đó là Chồng tôi, người luôn yêu thương tôi, bảo 

vệ, che chở cho tôi vô điều kiện trong mọi hoàn cảnh vui, buồn, ốm đau, khỏe 

mạnh hàng ngày. Cảm ơn Con gái nhỏ luôn bên tôi, yêu thương và chia sẻ 

những câu chuyện hàng ngày của con, giúp tôi có động lực phấn đấu và hoàn 

thành luận án này. 

Một lần nữa, tôi xin trân trọng cảm ơn. 

Hà Nội, ngày    tháng     năm 2020 

 

NCS. Nguyễn Thị Minh Lý  



  
 

LỜI CAM ĐOAN 

Tôi là Nguyễn Thị Minh Lý, nghiên cứu sinh khóa 34 Trường Đại học Y Hà 

Nội, chuyên ngành Nội – Tim mạch, xin cam đoan: 

1. Đây là luận án do bản thân tôi trực tiếp thực hiện dưới sự hướng dẫn của 

GS.TS. Nguyễn Lân Việt và PGS.TS. Nguyễn Lân Hiếu. 

2. Công trình này không trùng lặp với bất kỳ nghiên cứu nào khác đã được 

công bố tại Việt Nam. 

3. Các số liệu và thông tin trong nghiên cứu là hoàn toàn chính xác, trung 

thực và khách quan, đã được xác nhận và chấp thuận của cơ sở nơi nghiên 
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CÁC CHỮ VIẾT TẮT 

ALĐMPtb  Áp lực động mạch phổi trung bình 

ALMMPB Áp lực mao mạch phổi bít 

ALNPtb  Áp lực nhĩ phải trung bình 

cGMP cyclic guanosin 

monophosphat 

Guanosin monophosphat vòng 

CHT Cộng hưởng từ 

CI - Cardiac index Chỉ số tim 

CLVT Cắt lớp vi tính 

COĐM Còn ống động mạch 

ĐK TP/TT Tỷ lệ đường kính thất phải/thất trái 

ĐKTP đáy Đường kính thất phải vùng đáy 

ĐKTP giữa Đường kính thất phải vùng giữa 

ĐKTPtd Đường kính thất phải trục dọc 

DLCO (diffusing capacity for 

carbon monooxide) 

Khả năng khuếch tán cacbon mono 

oxit 

ĐMP Động mạch phổi 

ĐRTP Đường ra thất phải 

ET (endothelin) Chất endothelin 

FAC_tp (fractional area change) Tỷ lệ thay đổi diện tích thất phải 

FC (functional class) Phân độ cơ năng 

INR (international normalized 

ratio) 

Tỷ lệ bình thường chuẩn 

LEI_tt (D2/D1) Chỉ số lệch thất trái 

NIH (National Institute of Health) Viện Sức khỏe Quốc gia Hoa Kỳ 

NO (nitric oxide) Nitric oxit 

NYHA (New York Heart 

Association) 

Hiệp hội Tim mạch New York 

PVAT (pulmonary velocity 

acceleration time) 

Thời gian tăng tốc qua van động mạch 

phổi 

PCH (pulmonary capillary 

hemangiomatosis) 

U máu mao mạch phổi 

PDE-5i (Phosphodiesterase -5 

inhibitor) 

Chất ức chế phosphodiesterase 5 



  
 

PGI2 (Prostaglandin I2) Chất prostaglandin I2 

PVOD (pulmonary veno occlusive 

disease) 

Bệnh lí tắc nghẽn tĩnh mạch phổi 

Qp Lưu lượng tuần hoàn phổi 

Qs Lưu lượng tuần hoàn hệ thống 

RIMP (right ventricle index of 

myocardial performance)/Tei_TP 

Chỉ số hoạt động thất phải 

Rp Sức cản mạch phổi 

Rpi Chỉ số sức cản mạch phổi 

Rs Sức cản mạch hệ thống 

S_nhĩ phải Diện tích nhĩ phải 

S’VBL Vận tốc vòng van ba lá 

SÂT Siêu âm tim 

sGC (solubed guanin cyclase) Guanin cyclase hòa tan 

TALĐMP Tăng áp lực động mạch phổi 

TAP Tăng áp lực mạch phổi 

TAPSE (tricuspid annular plane 

systolic excursion) 

Biên độ dao di động của vòng van ba 

lá trong thì tâm thu 

TBS Tim bẩm sinh 

TLN Thông liên nhĩ 

TLT Thông liên thất 

TMCD Tĩnh mạch chủ dưới 

VE/VCO2 (ventilation/carbon 

dioxide output 

Tỷ lệ thông khí và cung lượng CO2 

WHO (World Health 

Organization) 

Tổ chức Y tế Thế giới 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Tăng áp lực động mạch phổi (TALĐMP) là một tình trạng bệnh lý mạn tính 

liên quan tới rối loạn chức năng nội mạc ở các tiểu động mạch phổi dẫn tới sự 

tăng dần sức cản mạch phổi. Mặc dù cơ chế bệnh sinh của TALĐMP xuất phát 

từ những biến đổi tại hệ tuần hoàn phổi, nhưng hệ quả suy thất phải lại là yếu tố 

chính gây ra các biểu hiện bệnh tật và tử vong ở nhóm bệnh nhân này. 

Tăng áp lực động mạch phổi là một bệnh hiếm với tỷ lệ hiện mắc ước tính 

là 15 - 50 ca trong 1 triệu dân [1, 2]. Phân tích hệ thống đầu tiên về TALĐMP 

được thực hiện năm 1981 bởi Viện Sức khỏe Quốc gia Hoa kỳ (NIH), lấy số 

liệu từ 187 bệnh nhân TALĐMP “tiên phát” thuộc 32 trung tâm y tế tại Hoa Kỳ 

[3]. Từ nghiên cứu sổ bộ đầu tiên này, lần lượt các nghiên cứu sổ bộ quốc gia 

và đa quốc gia khác được thực hiện trên tổng số > 10000 bệnh nhân TALĐMP 

[4, 5, 6, 7, 8, 9]. Các nghiên cứu sổ bộ này đã góp phần quan trọng đưa ra tầm 

nhìn về những biến đổi trong dịch tễ học của bệnh TALĐMP. 

Về phân nhóm TALĐMP, tại các nước phương Tây, TALĐMP vô căn và 

TALĐMP liên quan với bệnh mô liên kết là hai nguyên nhân hay gặp nhất lần 

lượt là 30-50% và 15-30% [10]. Đặc điểm về nguyên nhân TALĐMP ở các 

nước đang phát triển có thể có những điểm khác biệt. Ví dụ, tại Trung Quốc, 

TALĐMP do nguyên nhân tim bẩm sinh (TBS) chiếm tỷ lệ cao nhất, có thể liên 

quan tới vấn đề chẩn đoán muộn và không được sửa chữa dị tật kịp thời giai 

đoạn còn nhỏ.  

Số liệu từ các nghiên cứu sổ bộ về TALĐMP cho thấy có sự cải thiện về tỷ 

lệ sống theo thời gian. Nghiên cứu NIH, thời gian sống thêm trung bình từ thời 

điểm chẩn đoán bệnh là 2,8 năm; tỷ lệ sống còn sau 1, 3, 5 năm lần lượt là 68%, 

48% và 34% [3]. Với sự ra đời của các thuốc điều trị hướng đích hạ áp lực ĐMP 

từ đầu những năm 1990, tỷ lệ sống còn trong nghiên cứu REVEAL năm 2006-

2009 tại Hoa Kỳ sau 1, 3, 5, 7 năm lần lượt là 85%, 68%, 57% và 49% [11]. 
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Các yếu tố dự báo sống còn khá tương đồng giữa các nghiên cứu sổ bộ tại các 

khu vực trên Thế giới bao gồm: nguyên nhân gây TALĐMP, tuổi, giới, khả 

năng hoạt động thể lực, các thông số đánh giá chức năng thất phải [12]. 

Điều trị phối hợp hiện nay được coi là điều trị chuẩn đối với hạ áp lực 

động mạch phổi với bằng chứng từ các thử nghiệm lâm sàng ủng hộ việc phối 

hợp thuốc sớm từ thời điểm chẩn đoán, nhằm cải thiện sống còn ở bệnh nhân 

TALĐMP. Tuy nhiên, chi phí điều trị thuốc cũng là một rào cản đối với bệnh 

nhân TALĐMP để được dùng liều tối ưu trong điều trị. 

Trên thế giới, những nghiên cứu về lĩnh vực TALĐMP vẫn đang thu hút 

được rất nhiều quan tâm của các nhà nghiên cứu và đạt được nhiều hiểu biết rất 

mới về bệnh lý này. Sự cần thiết tìm hiểu và quản lý về bệnh lý TALĐMP tại 

Việt Nam cũng không thể đi lệch quỹ đạo chung này. Tại Việt nam đã có một số 

nghiên cứu về TALĐMP được thực hiện nhưng chủ yếu là các nghiên cứu mô 

tả cắt ngang về lâm sàng, cận lâm sàng hoặc mô tả những theo dõi ngắn hạn về 

điều trị của một nhóm nhỏ các bệnh nhân trong một phân nhóm của TALĐMP 

như ở bệnh nhân tim bẩm sinh hoặc bệnh mô liên kết [13, 14, 15]. Tuy nhiên, 

chúng ta vẫn chưa có một nghiên cứu đầy đủ và chi tiết nào về theo dõi và đánh 

giá tiên lượng ở bệnh nhân TALĐMP, nên kinh nghiệm rút ra từ thực tế điều 

trị trên đối tượng bệnh nhân Việt Nam cũng chưa được đầy đủ, dẫn tới việc 

theo dõi điều trị, tiên lượng, tư vấn cho bệnh nhân TALĐMP ở Việt Nam chưa 

được đồng nhất. Các bệnh nhân TALĐMP thường được chẩn đoán muộn hoặc 

chẩn đoán nhầm với một nguyên nhân về hô hấp gây khó thở. Sau khi được 

chẩn đoán, không phải mọi bệnh nhân đều nhận được cách tiếp cận điều trị theo 

xu hướng của Thế giới. Nhiều bệnh nhân bị mất liên lạc, bỏ điều trị trong một 

thời gian dài do chưa có hiểu biết đầy đủ về tình trạng bệnh khiến cho tiên 

lượng bệnh càng xấu hơn. 
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Với hiện trạng như trên, tại Việt Nam thực sự cần một nghiên cứu theo 

dõi với thời gian đủ dài để đánh giá đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng cũng như 

đánh giá nguy cơ và các yếu tố liên quan đến tiên lượng sống còn ở bệnh nhân 

TALĐMP trung bình - nặng. Vì vậy chúng tôi đã tiến hành nghiên cứu đề tài: 

“Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và một số yếu tố liên quan đến 

tiên lượng ở bệnh nhân tăng áp lực động mạch phổi trung bình đến nặng” tại 

Viện Tim mạch Việt Nam và Trung tâm Tim mạch - Bệnh viện Đại học Y Hà Nội 

với hai mục tiêu chính là: 

1. Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng ở bệnh nhân tăng áp lực 

động mạch phổi trung bình - nặng tại Viện Tim mạch Việt Nam và 

Bệnh viện Đại học Y Hà Nội. 

2. Nghiên cứu một số yếu tố liên quan đến tiên lượng tử vong ở nhóm 

bệnh nhân này. 
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CHƯƠNG 1.  TỔNG QUAN 

 

1.1. Định nghĩa, phân loại và dịch tễ học tăng áp lực động mạch phổi  

1.1.1. Định nghĩa 

Tăng áp lực mạch phổi (PH-Pulmonary hypertension): là thuật ngữ 

chung chỉ tình trạng áp lực mạch phổi (bao gồm cả trước và sau mao mạch) 

trung bình tăng ≥ 25 mmHg khi nghỉ ngơi, đo trên thông tim phải [16]. 

Tăng áp lực động mạch phổi (TALĐMP) (PAH-Pulmonary arterial 

hypertension) thuộc nhóm I trong phân loại về tăng áp lực mạch phổi. Đây là 

thuật ngữ mô tả chi tiết hơn trạng thái tăng áp lực mạch phổi trước mao mạch 

do tổn thương tại thành các tiểu động mạch phổi, với 3 tiêu chuẩn về mặt huyết 

động: áp lực mạch phổi trung bình ≥ 25 mmHg, áp lực mao mạch phổi bít 

(ALMMPB) < 15 mmHg và sức cản mạch phổi > 3 đơn vị Wood; đồng thời 

loại trừ các nguyên nhân khác gây tăng áp lực mạch phổi trước mao mạch như 

tăng áp lực mạch phổi do bệnh phổi (Nhóm III), thuyên tắc huyết khối động 

mạch phổi mãn tính (Nhóm IV) hoặc các nguyên nhân hiếm gặp khác [16]. 

1.1.2. Phân loại 

Ca lâm sàng đầu tiên về TALĐMP được báo cáo năm 1891 bởi bác sĩ 

người Đức: E. Romberg khi ông mô tả giải phẫu tử thi có tình trạng dày thành 

tiểu động mạch phổi mà không tìm thấy bệnh lí tim phổi căn nguyên đáng kể. 

Năm 1951, bác sĩ D.T. Dresdale, người Mỹ đã báo cáo 3 ca lâm sàng với tình 

trạng bệnh lí lúc đó được gọi là tăng áp lực mạch phổi tiên phát (primary 

pulmonary hypertension). Từ thời điểm này, thuật ngữ tăng áp lực mạch phổi 

tiên phát và thứ phát được sử dụng để mô tả các trường hợp tăng áp lực mạch 

phổi không hoặc có tìm thấy nguyên nhân gây bệnh [17]. 

Năm 1958, Heath và Edwards đã mô tả các biến đổi về mô bệnh học 

trong tăng áp lực mạch phổi tiên phát và bệnh nhân hội chứng Eisenmenger. 
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Sau đó 12 năm, hai tác giả là C.A. Wagenvoort và Noeke Wagenvoort đã mô 

tả chi tiết các đặc điểm giải phẫu bệnh của 156 bệnh nhân tăng áp lực mạch 

phổi tiên phát tại châu Âu. Các tổn thương giải phẫu bệnh bao gồm: xơ hóa lớp 

áo trong, phì đại lớp áo giữa, huyết khối tại chỗ và tổn thương dạng lưới 

(plexiform). Hệ thống phân loại mức độ nặng của bệnh tăng áp lực mạch phổi 

theo giai đoạn tổn thương giải phẫu bệnh được xây dựng. Cách phân loại này 

được ứng dụng trong gần 30 năm sau đó [18]. 

Tuy nhiên các nghiên cứu tiếp theo đã cho thấy phân loại dựa trên đặc 

điểm giải phẫu bệnh không phản ánh tương xứng sự thay đổi về huyết động và 

lâm sàng, nên việc áp dụng phân loại này trong thực hành lâm sàng tỏ ra không 

phù hợp [19]. Vì vậy, năm 1998 tại hội nghị Thế giới lần thứ 2 về tăng áp lực 

mạch phổi, Tổ chức Y tế Thế giới đã nêu lên một phân loại tăng áp lực mạch 

phổi mới (phân loại Evian), trên nguyên lí các bệnh có chung đặc điểm lâm sàng 

xếp vào cùng nhóm. Phân loại mới này của Tổ chức Y tế Thế giới được chấp 

nhận sử dụng rộng rãi, ứng dụng trong các nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng, 

cũng như trong thực hành lâm sàng điều trị tăng áp lực mạch phổi [20]. 

Phân loại Evian được tiếp tục cập nhật năm 2003, 2008, 2013 tại các kì 

Hội nghị Tăng áp lực mạch phổi Thế giới.  Năm 2015, Hội Tim mạch và Hội 

Hô hấp châu Âu cũng đưa ra khuyến cáo về chẩn đoán và điều trị tăng áp lực 

mạch phổi, trong đó nêu rõ phân loại lâm sàng về tăng áp lực mạch phổi. Theo 

cách phân loại mới nhất này chia các bệnh cảnh lâm sàng tăng áp lực mạch phổi 

thành năm nhóm dựa trên những điểm tương đồng trong biểu hiện lâm sàng, 

đặc điểm giải phẫu bệnh, đặc điểm huyết động và chiến lược điều trị. Phân loại 

này được mô tả chi tiết trong bảng 1.1. 
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Bảng 1.1: Phân loại lâm sàng chi tiết tăng áp lực mạch phổi [16, 21, 22] 

1. Tăng áp lực động mạch phổi (TALĐMP) 

1.1. TALĐMP vô căn 

1.2. TALĐMP có tính di truyền 

 Đột biến gen BMPR2 

 Đột biến gen khác 

1.3. TALĐMP liên quan với thuốc và độc chất 

1.4. TALĐMP có liên quan với: 

 Bệnh mô liên kết 

 Nhiễm HIV 

 Tăng áp lực tĩnh mạch cửa 

 Bệnh tim bẩm sinh 

 Do nhiễm sán: Schistosomiasis 

I’. Bệnh tĩnh mạch phổi tắc nghẽn và/hoặc huyết khối tắc nghẽn mao mạch phổi 

I’.1. Vô căn 

I’.2. Có tính di truyền 

 Đột biến gen EIF2AK4 

 Các đột biến gen khác 

I’.3. Do thuốc, độc chất, tiếp xúc với phóng xạ 

I’.4. Các tình trạng bệnh liên quan: 

 Bệnh mô liên kết 

 Nhiễm HIV 

I”. Tăng áp lực mạch phổi dai dẳng ở trẻ sơ sinh 

2. Tăng áp lực mạch phổi do bệnh tim trái 

2.1. Suy chức năng tâm thu thất trái 

2.2. Suy chức năng tâm trương thất trái 

2.3. Bệnh van tim 

2.4. Tắc nghẽn bẩm sinh/mắc phải buồng nhận hoặc đường ra thất trái/ Bệnh cơ tim 

2.5. Tắc tĩnh mạch phổi mắc phải/bẩm sinh 

3. Tăng áp lực mạch phổi do bệnh phổi và/hoặc tình trạng thiếu oxy 

3.1. Bệnh phổi tắc nghẽn mãn tính 

3.2. Bệnh phổi kẽ 

3.3. Bệnh phổi khác có rối loạn thông khí tắc nghẽn và hạn chế phối hợp 

3.4. Rối loạn hô hấp khi ngủ 

3.5. Rối loạn giảm thông khí phế nang 

3.6. Sống ở địa hình độ cao trong thời gian dài 

3.7. Các bệnh lý phổi tiến triển  
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4. Tăng áp lực mạch phổi do thuyên tắc huyết khối phổi mãn tính và các tình trạng 

tắc nghẽn động mạch phổi khác 

4.1. Tăng áp lực mạch phổi do thuyên tắc huyết khối phổi mãn tính 

4.2. Các tình trạng tắc nghẽn động mạch phổi khác 

 Sarcoma mạch  

 Các khối u khác trong lòng mạch 

 Viêm động mạch 

 Hẹp động mạch phổi bẩm sinh 

 Nhiễm ký sinh trùng (nang ấu trùng sán) 

5. Tăng áp lực mạch phổi do nguyên nhân đa nhân tố hoặc nguyên nhân không rõ 

ràng 

 Rối loạn huyết học: Thiếu máu tan máu mãn tính, đa u tủy xương, cắt lách 

 Rối loạn hệ thống: Bệnh nhiễm bột (sarcoidosis), nhiễm mô bào phổi, bệnh u nguyên 

bào xơ thần kinh, bệnh u cơ trơn mạch bạch huyết 

 Rối loạn chuyển hóa: bệnh dự trữ glycogen, bệnh Gaucher, rối loạn chức năng tuyến 

giáp 

 Các nguyên nhân khác: bệnh vi mạch phổi huyết khối dạng u, viêm trung thất xơ 

hóa, suy thận mạn (có/không lọc máu), tăng áp lực mạch phổi từng phần. 

 

1.1.3. Dịch tễ học  

Năm 1973, lần đầu tiên Tổ chức Y tế Thế giới (WHO-World Health 

Organization) đã nhóm họp để bàn về những hiểu biết hiện tại về đặc điểm lâm 

sàng, dịch tễ học, mô bệnh học của tăng áp lực mạch phổi tiên phát. Với đặc 

điểm là một bệnh lí hiếm gặp nên WHO đã lựa chọn phương pháp nghiên cứu 

về căn bệnh này dựa trên thực hiện các nghiên cứu đa trung tâm. Trong thời 

gian từ 1981-1985, Viện sức khỏe Quốc gia Hoa Kỳ (National Institute of 

Health – NIH) đã tiến hành nghiên cứu tiến cứu đa trung tâm đầu tiên tại 32 

bệnh viện tại Hoa Kỳ thu thập thông tin trên 187 bệnh nhân [23]. Đối tượng 

nghiên cứu bao gồm TALĐMP tiên phát, TALĐMP có tính di truyền và 

TALĐMP liên quan với dùng thuốc giảm cân. Tuổi trung bình tại thời điểm 

vào nghiên cứu là 36 ± 15 tuổi, giới nữ chiếm đa số. Đặc điểm phân bố về 

chủng tộc: 85,4% người Caucasian, 12,3% người Mỹ gốc Phi và 2,3 % người 
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Hispanic. Thời gian trung bình từ khi khởi phát triệu chứng tới khi được chẩn 

đoán là 2 năm. Khó thở là biểu hiện lâm sàng thường gặp nhất, sau đó là mệt 

và ngất. Bệnh nhân trong nghiên cứu được thông tim chẩn đoán có TALĐMP 

mức độ nặng. Điều trị chung bao gồm: lợi tiểu, digoxin, thở oxy hỗ trợ, một số 

ít ca dùng thuốc chống đông warfarin. Tại thời điểm đó chưa có thuốc giãn 

mạch điều trị đặc hiệu TALĐMP; một số ít bệnh nhân được điều trị với thuốc 

chẹn kênh canxi và/hoặc hydralazine. Thời gian sống trung bình là 2,8 năm; tỷ 

lệ sống còn sau 1 năm, 3 năm và 5 năm lần lượt là: 68%, 48% và 34% [3]. 

Nghiên cứu NIH đã xây dựng phương trình tương quan để dự đoán sống còn 

liên quan với các đặc điểm huyết động ở thời điểm ban đầu: áp lực nhĩ phải 

trung bình (ALNPtb), chỉ số tim (CI-cardiac index) và áp lực động mạch phổi 

trung bình (ALĐMPtb) được áp dụng trong nhiều năm sau đó. Tuy nhiên 

phương trình NIH ước tính thấp hơn thực tế tỷ lệ sống còn trong giai đoạn hiện 

nay nên không còn được áp dụng [24].  

Sau nghiên cứu NIH, trong 30 năm, y học đã có tiến bộ đáng kể trong 

hiểu biết về cơ chế sinh lý bệnh và phương pháp điều trị TALĐMP. Phân loại 

hiện tại về TALĐMP (Nhóm I) theo WHO cũng chi tiết hơn rất nhiều, có thêm 

nhiều phân nhóm. Hiệp hội thuốc và thực phẩm Hoa Kỳ (FDA-Food and Drug 

Administration) cũng đã phê chuẩn 12 thuốc giãn mạch điều trị TALĐMP [25]. 

Do những thay đổi này, các nghiên cứu sổ bộ trong giai đoạn mới được thực 

hiện để đưa ra các số liệu cập nhật về dịch tễ và tiên lượng của TALĐMP. 

Tại Bắc Mỹ, hiện tại chưa có số liệu thống kê về tỷ lệ mới mắc và tỷ lệ 

hiện mắc. Tại Pháp và Scotland, nghiên cứu chỉ ra tỷ lệ mới mắc là 2,5 -7,1 ca 

trong một triệu người trưởng thành; tỷ lệ hiện mắc dao động từ 5 - 52 ca trong 

một triệu người trưởng thành [1, 10]. Phần lớn các nghiên cứu về TALĐMP, 

khoảng 50% số bệnh nhân có chẩn đoán TALĐMP vô căn hoặc có tính di 

truyền, số bệnh nhân còn lại có chẩn đoán TALĐMP liên quan với các bệnh lý 
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khác. Trong số TALĐMP liên quan với bệnh lý khác, thường gặp nhất là bệnh 

mô liên kết, sau đó là bệnh tim bẩm sinh [4, 5, 10]. Xơ cứng bì là bệnh hay gặp 

nhất trong nhóm bệnh mô liên kết có liên quan với TALĐMP. So sánh nghiên 

cứu sổ bộ về TALĐMP, tỷ lệ hiện mắc do dùng thuốc giảm cân và ở nhóm 

nhiễm HIV trong nghiên cứu của Pháp cao hơn của Mỹ 9,5% so với 3-5,3% và 

6,2% so với 1-2,3%. Tại Trung Quốc, đặc điểm dịch tễ về TALĐMP có điểm 

khác biệt khi nguyên nhân liên quan với bệnh tim bẩm sinh là phổ biến nhất 

[26]. 

Phân tích các nghiên cứu sổ bộ hiện nay về TALĐMP cho thấy có sự 

thay đổi về đặc điểm dịch tễ học trong 30 năm qua [27]. Tuổi trung bình của 

bệnh nhân TALĐMP vô căn hoặc có tính di truyền trong các nghiên cứu của 

châu Âu là 45-65 tuổi, cao hơn khá nhiều so với nghiên cứu NIH. Có một số lý 

do có thể lý giải cho sự khác biệt lớn này: (1) khác biệt về tiêu chuẩn lựa chọn: 

các nghiên cứu gần đây lấy cả bệnh nhân mới mắc và hiện mắc[2, 10]; (2) việc 

sử dụng rộng rãi siêu âm Doppler tim như một công cụ sàng lọc nên phát hiện 

được nhiều bệnh nhân TALĐMP ở lứa tuổi lớn; (3) lựa chọn nhầm các bệnh 

nhân thuộc nhóm tăng áp lực mạch phổi khác vào nhóm TALĐMP tham gia 

nghiên cứu nếu chỉ căn cứ dựa trên áp lực mao mạch phổi bít lúc nghỉ [28]. Các 

nghiên cứu sổ bộ hiện tại về TALĐMP cũng có tỷ lệ giới nữ chiếm ưu thế, tỷ 

lệ nữ so với nam trong nghiên cứu PHC là 3:1; nghiên cứu REVEAL là 4,8:1; 

và trong nghiên cứu Mayo là 3,2:1 [27, 29].  

Vẫn có sự chậm trễ trong chẩn đoán TALĐMP thể hiện ở thời gian trung 

bình từ khi biểu hiện triệu chứng tới khi được chẩn đoán, dao động từ 18-32 

tháng (nghiên cứu NIH: 2 năm) [2, 30]. Tương tự như nghiên cứu NIH, đa số 

bệnh nhân khi bắt đầu tham gia nghiên cứu có triệu chứng cơ năng phân độ III/IV 

theo WHO (56 - 91%). Có 4,5% - 10% có đáp ứng giãn mạch cấp dương tính, 

đa số là bệnh nhân TALĐMP vô căn. Trái ngược với nghiên cứu NIH, các bệnh 
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nhân trong các nghiên cứu gần đây về TALĐMP mang khá nhiều bệnh lý nội 

khoa kèm theo như: tăng huyết áp, đái tháo đường, bệnh mạch vành, có thể làm 

ảnh hưởng tới tỷ lệ chẩn đoán chính xác TALĐMP [31]. 

1.2. Cơ chế sinh lý bệnh của tăng áp lực động mạch phổi 

1.2.1. Những biến đổi xảy ra trên hệ mạch máu phổi 

Tăng áp lực động mạch phổi có thể có nhiều nguyên nhân khác nhau 

nhưng đều có chung một con đường sinh lý bệnh đặc trưng bởi bộ ba quá trình: 

Đáp ứng co mạch quá mức, sự hình thành vi huyết khối và sự tái cấu trúc thành 

động mạch phổi [32]. Ba quá trình này sẽ tác động trên thành động mạch phổi 

gây ra những biến đổi chủ yếu ở hệ tiểu động mạch phổi (các động mạch có 

kích thước < 300 µm), theo 3 mức độ: rối loạn chức năng nội mạc động mạch 

phổi, tái cấu trúc thành mạch hay nặng nhất là tổn thương dạng lưới và vi huyết 

khối. Tổn thương dạng lưới thường kèm theo các kênh mạc máu tân sinh xảy 

ra ở vị trí chia nhánh của tiểu động mạch phổi kèm huyết khối tại chỗ trong 

lòng mạch [31]. 

 

Hình 1.1: Biến đổi cấu trúc thành động mạch phổi trong TALĐMP [33] 

1.2.1.1. Đáp ứng co mạch quá mức 
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Xảy ra ở giai đoạn sớm của tăng áp lực động mạch phổi. Cơ chế của đáp 

ứng co mạch quá mức là do sự mất cân bằng giữa các tác nhân gây co mạch và 

tác nhân gây giãn mạch: tăng quá cao nồng độ các chất gây co mạch, thiếu hụt 

các chất trung gian gây giãn mạch. Có sự rối loạn điều hòa ba con đường chính 

trong cơ chế gây co mạch quá mức: prostacyclins, endothelin-1 và nitric oxit. 

Hai mươi năm trước, Giaid và cộng sự đã mô tả giảm sút nồng độ enzyme 

tổng hợp nitric oxit ở bề mặt tế bào biểu mô của bệnh nhân TALĐMP so với 

nhóm đối chứng [34], làm giảm sút sinh khả dụng của nitric oxit (NO) - hoạt 

chất gây giãn mạch mạnh và chất truyền tin thứ hai của NO là GMP vòng 

(cGMP). Điều trị tiếp cận theo con đường nitric oxit tập trung vào các biện 

pháp làm tăng nồng độ NO bao gồm ức chế sự thoái giáng của cGMP thông 

qua ức chế enzyme phosphodiesterase -5 hoặc tăng tạo cGMP thông qua kích 

thích các guanylate cyclase hòa tan. 

Cũng tương tự, người ta quan sát thấy nồng độ của các prostacyclin hoạt 

mạch và chất truyền tin thứ hai của nó là AMP vòng (cAMP) cũng giảm sút ở 

bệnh nhân TALĐMP. Điều này được lý giải bởi giảm sút nồng độ enzyme sinh 

tổng hợp prostacyclin (synthase) ở phổi của bệnh nhân [35].  

Endothelin 1 là một trong những chất gây co mạch nội sinh mạnh nhất. 

Ở bệnh nhân TALĐMP quan sát thấy nồng độ của endothelin-1 ở nhu mô phổi 

và nồng độ protein lưu hành trong máu tăng cao hơn so với nhóm chứng [36]. 

Mức độ tăng của nồng độ endothelin-1 này tương xứng với mức độ nặng của 

tình trạng TALĐMP. Chất endothelin-1 gây tác dụng thông qua thụ thể 

endothelin-A (ET-A) (tập trung trên bề mặt tế bào cơ trơn) và endothelin-B (ET-

B) (tập trung trên bề mặt tế bào nội mạc và tế bào cơ trơn). Tác dụng gây co 

mạch chủ yếu thông qua thụ thể ET-A, còn thụ thể ET-B được xem là một thụ 

thể có tác dụng trung hòa các endothelin -1 di chuyển trong máu. Tuy nhiên 
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việc phát triển các dược chất đối kháng chọn lọc thụ thể ET-A cũng chưa chứng 

minh được mang lại hiệu quả lâm sàng cao hơn so với các chất đối kháng thụ 

thể endothelin không chọn lọc. 

Vai trò của cả 3 con đường liên quan tới đáp ứng co mạch trong cơ chế 

bệnh sinh TALĐMP được nhấn mạnh qua những thành công về mặt lâm sàng 

trong điều trị hướng đích hạ áp lực mạch phổi [37], giúp làm cải thiện đáng kể 

triệu chứng cơ năng và chất lượng cuộc sống của bệnh nhân TALĐMP. 

1.2.1.2. Sự hình thành vi huyết khối 

Sự hình thành vi huyết khối đóng vai trò quan trọng trong sự phát triển 

của bệnh lý TALĐMP. Quá trình này thường gặp ở bệnh nhân lớn tuổi diễn 

biến TALĐMP qua nhiều năm. Một số bất thường về đông máu được ghi nhận 

ở bệnh nhân TALĐMP bao gồm sự thiếu hụt protein C và protein S (dẫn đến 

làm giảm sút con đường đông máu nội sinh) và tăng hoạt động của yếu tố von 

Willebrand (dẫn tới tăng hoạt tính tiền đông). Tuy nhiên, do có nhiều yếu tố 

đông máu bản chất protein hình thành trong pha cấp; đồng thời đáp ứng viêm 

là một khái niệm mới đang được quan tâm trong cơ chế bệnh sinh của 

TALĐMP; vì vậy cũng chưa thật rõ những thay đổi quan sát được của hệ thống 

đông máu có thực sự là yếu tố bệnh nguyên.  

Hiện tại chỉ có 1 nghiên cứu tiến cứu đánh giá vai trò của việc sử dụng 

thuốc chống đông coumadin ở bệnh nhân TALĐMP vô căn chỉ ra cải thiện tỷ 

lệ sống còn. Ở các nhóm TALĐMP do các nguyên nhân khác, việc sử dụng 

thuốc chống đông mang lại các kết quả khác nhau [38]. Vì vậy hiện tại chỉ 

khuyến cáo sử dụng thuốc chống đông đối với bệnh nhân có TALĐMP vô căn 

nếu không có nguy cơ biến chứng chảy máu đáng kể.  

1.2.1.3. Quá trình tái cấu trúc 
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Tái cấu trúc là đặc điểm giai đoạn bệnh tiến triển nặng trong cơ chế bệnh 

sinh của TALĐMP. Quá trình này được đặc trưng bởi sự kích thích phân chia 

quá mức tế bào cơ trơn thành mạch, giảm hoạt động chết tế bào có chương 

trình, tương tự quá trình tân sản trong bệnh lý ung thư.  

Trên cơ sở cơ chế bệnh sinh, một số nghiên cứu nhỏ về sử dụng chất ức 

chế tyrosin kinase có vai trò chống phân triển tế bào và đảo ngược quá trình tái 

cấu trúc của thuốc (đặc biệt là imatinib) ở bệnh nhân TALĐMP cho kết quả 

khả quan: ngừng được việc cần truyền liên tục thuốc giãn mạch phổi ở một số 

bệnh nhân giai đoạn nặng [39]; cải thiện phân độ triệu chứng cơ năng và chất 

lượng cuộc sống ở bệnh nhân điều trị với imatinib [40]. Tuy nhiên giả thuyết 

này chưa được minh chứng về mặt giải phẫu bệnh. Đồng thời điều trị với chất 

ức chế tyrosin kinase bị hạn chế do tính không đặc hiệu và có khá nhiều tác 

dụng phụ.  

Nghiên cứu về đặc điểm giải phẫu bệnh của lưới mạch máu phổi của 

bệnh nhân tăng áp lực động mạch phổi thấy hình ảnh của thâm nhiễm tế bào 

viêm gợi ý quá trình viêm có thể đóng góp vào cơ chế của quá trình tái cấu trúc 

[41]. Các nghiên cứu sâu hơn về vai trò của yếu tố viêm cho thấy sự tăng nồng 

độ các cytokine gây viêm và vai trò của một mạng lưới phức hợp gồm nhiều 

yếu tố bao gồm: yếu tố phát triển, chất vận chuyển thần kinh thể dịch, tế bào 

viêm, chymokine và các kênh kali hoạt động phụ thuộc điện học [42, 43].  

Thụ thể protein hình thái xương type 2 (BMPR2), một thành viên trong 

gia đình các thụ thể của yếu tố phát triển, nằm tập trung ở bề mặt của tế bào nội 

mạc và tế bào cơ trơn mạch máu, được xem là có vai trò chính kích hoạt quá 

trình tái cấu trúc mạch máu. Các đột biến của protein BMPR2 dẫn tới tăng thời 

gian sống của tế bào, tăng phân chia dẫn tới quá trình tái cấu trúc thành mạch. 

Nghiên cứu chỉ rõ có 70% các trường hợp TALĐMP vô căn và 30% các trường 

hợp TALĐMP có tính chất gia đình có mang đột biến của gen BMPR2. 
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Trên cơ sở hiểu biết về các cơ chế gây quá trình tái cấu trúc thành mạch 

máu, các nhà khoa học đang tiến hành trên các mô hình thực nghiệm việc 

chuyển nhiễm đối với gen BMPR2 trong trường hợp có đột biến gen, bước đầu 

ghi nhận kết quả điều trị quá trình tái cấu trúc thành mạch và cải thiện huyết 

động [44, 45]. Tuy nhiên, hướng tiếp cận nhằm “đảo ngược quá trình tái cấu 

trúc” thành mạch liệu có khả thi trên bệnh lý tăng áp lực mạch phổi ở người 

vẫn cần thời gian để làm rõ. Cho tới thời điểm đó, cơ chế tái cấu trúc thành 

mạch vẫn là một điểm yếu chưa được hiểu biết một cách đầy đủ trong điều trị 

lâu dài ở bệnh nhân TALĐMP, khiến cho bệnh vẫn được coi là một bệnh lý 

mãn tính, có tính chất tiến triển và chưa chữa được [46]. 

1.2.2. Ảnh hưởng của tăng áp lực động mạch phổi trên thất phải 

Tăng hậu gánh thất phải mãn tính do tăng sức cản mạch phổi gây phì đại 

thất phải, có thể xảy ra dưới dạng có thích nghi hoặc không có thích nghi. Phì 

đại thất phải có thích nghi đặc trưng bởi sự phì đại đồng tâm với quá trình xơ 

hóa và giãn lệch tâm ở mức tối thiểu duy trì phân suất tống máu, cung lượng 

tim và áp lực đổ đầy trong giới hạn bình thường [47]. Ngược lại, phì đại thất 

phải dạng không thích nghi với các biểu hiện của giãn lệch tâm, tăng mức độ 

xơ hóa, giảm mật độ các mao mạch dẫn tới giảm phân suất tống máu, giảm 

cung lượng tim và tăng áp lực đổ đầy [47, 48].  

Ở một số bệnh nhân đặc biệt là bệnh nhân bị bệnh tim bẩm sinh có tăng 

áp lực động mạch phổi có một thời gian dài ổn định về lâm sàng với quá trình 

phì đại thất phải có thích nghi. Tuy nhiên với một số bệnh nhân tăng áp lực 

động mạch phổi do nguyên nhân khác như liên quan với bệnh xơ cứng bì, quá 

trình phì đại thất phải không thích nghi xảy ra tương đối sớm dẫn tới suy thất 

phải và tử vong.  

Cơ chế của sự dịch chuyển từ dạng phì đại thất phải có thích nghi sang 

giai đoạn phì đại thất phải không thích nghi, dẫn tới hậu quả suy thất phải vẫn 
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chưa được hiểu rõ và đang được nghiên cứu tiếp. Cần thực hiện thêm nhiều 

nghiên cứu để trả lời câu hỏi này do tiên lượng lâu dài của TALĐMP phụ thuộc 

phần lớn vào đáp ứng của thất phải với tình trạng tăng hậu gánh [31]. 

 

Hình 1.2: Đặc điểm phì đại thất phải trong tăng áp lực động mạch phổi [47]. 

1.3. Tiếp cận chẩn đoán tăng áp lực động mạch phổi  

Quy trình chẩn đoán bệnh tăng áp lực động mạch phổi bao gồm nhiều 

thăm dò khác nhau nhằm chẩn đoán chính xác tăng áp lực động mạch phổi; 

nguyên nhân gây tăng áp lực động mạch phổi, mức độ nặng về mặt chức năng 

và huyết động. Ứng dụng trong thực hành lâm sàng, quy trình chẩn đoán sẽ đi 

từ nghi ngờ trên lâm sàng bệnh nhân có tăng áp lực động mạch phổi, tiếp đó là 

khẳng định chẩn đoán, chẩn đoán nguyên nhân và xác định mức độ nặng. 

1.3.1. Đặc điểm lâm sàng 

Tăng áp lực động mạch phổi có triệu chứng không đặc hiệu nên thường 

gây chậm trễ trong chẩn đoán. Trên lâm sàng cần nghi ngờ có tăng áp lực mạch 

phổi ở mọi bệnh nhân có khó thở mà không kèm theo các triệu chứng rõ rệt của 

bệnh lý tim hay phổi cụ thể. Ở những bệnh nhân đã có bệnh lý tim phổi từ trước 

hoặc các tình trạng bệnh có liên quan với tăng áp lực động mạch phổi (bệnh mô 

liên kết, xơ gan, nhiễm HIV, tim bẩm sinh) nếu xuất hiện triệu chứng khó thở 
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hoặc các triệu chứng khác liên quan với suy chức năng thất phải nên được làm 

các thăm dò chẩn đoán tăng áp lực động mạch phổi. 

Các triệu chứng là biểu hiện của rối loạn chức năng thất phải ở các mức 

độ khác nhau. Khó thở là triệu chứng cơ năng hay gặp nhất. Các triệu chứng 

khác có thể gặp bao gồm: mệt, đau thắt ngực, choáng ngất, phù chân, cổ 

chướng. Các dấu hiệu thực thể phản ánh thay đổi về cấu trúc và chức năng thất 

phải. Biểu hiện tại tim bao gồm: vùng cạnh ngực trái nhô cao, tiếng T2 mạnh, 

tách đôi ở đáy tim, tiếng thổi toàn tâm thu do hở van ba lá, tiếng thổi tâm trương 

do hở van động mạch phổi và tiếng ngựa phi phải. Các dấu hiệu ngoài tim bao 

gồm: tĩnh mạch cổ nổi, gan to, phù, cổ chướng. Thường không có triệu chứng 

thực thể tại phổi. 

Mức độ nặng của bệnh được đánh giá theo phân độ cơ năng của Tổ chức 

Y tế Thế giới. Tăng áp lực động mạch phổi trung bình - nặng khi bệnh nhân có 

phân độ cơ năng III, IV; không đáp ứng đầy đủ hoặc không đạt được đích điều 

trị; bệnh tiến triển nặng lên mặc dù được điều trị nội khoa tối ưu. Tương ứng với 

cận lâm sàng, những bệnh nhân này sẽ đi được quãng đường đi bộ ngắn hơn, áp 

lực nhĩ phải cao hơn, chỉ số tim thấp, tăng chỉ số sức cản mạch phổi và tiêu thụ 

oxy đỉnh thấp so với những bệnh nhân TALĐMP nhẹ [49].  

Bảng 1.2: Phân độ triệu chứng cơ năng ở BN TALĐMP [16] 

Độ I Có tăng áp lực mạch phổi nhưng không có hạn chế hoạt động thể lực. Các hoạt 

động thể lực thông thường không gây khó thở, mệt, đau ngực hay gần ngất 

Độ II Có tăng áp lực mạch phổi gây hạn chế nhẹ hoạt động thể lực. Bệnh nhân thấy 

thoải mái khi nghỉ ngơi. Khi hoạt động thể lực thông thường gây khó thở, mệt 

hoặc đau ngực hoặc gần ngất 

Độ III Bệnh nhân có tăng áp lực mạch phổi, có hạn chế nhiều về hoạt động thể lực. 

Bệnh nhân thấy thoải mái khi nghỉ ngơi. Hoạt động thể lực nhẹ hơn mức bình 

thường cũng khiến bệnh nhân mệt, khó thở hoặc đau ngực hoặc gần ngất 

Độ IV Bệnh nhân có tăng áp lực mạch phổi và có triệu chứng cả khi nghỉ ngơi. Bệnh 

nhân có triệu chứng của suy tim phải. Khó thở mệt cả khi nghỉ ngơi. Triệu chứng 

tăng lên khi gắng sức ở bất kỳ mức độ nào 

1.3.2. Đặc điêm cận lâm sàng 
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1.3.2.1. Điện tâm đồ 

Điện tâm đồ 12 chuyển đạo là một thăm dò cơ bản trong quá trình chẩn 

đoán TALĐMP. Xét nghiệm này có độ nhạy, độ đặc hiệu thấp (55% và 70%) 

trong chẩn đoán loại trừ tăng áp lực động mạch phổi nên không được khuyến 

cáo là thăm dò sàng lọc đối với TALĐMP. 

Các biểu hiện trên điện tâm đồ bao gồm: trục phải, phì đại thất phải, giãn 

nhĩ phải. Nhịp nhanh xoang, rung nhĩ hoặc các rối loạn nhịp nhĩ thường hay 

gặp ở bệnh nhân có giãn nhĩ phải gây cho bệnh nhân cảm giác hồi hộp. Các rối 

loạn nhịp thất nguy hiểm thường ít khi xảy ra. 

Rung nhĩ là một yếu tố có ảnh hưởng trong TALĐMP, làm giảm cung 

lượng tim, tăng triệu chứng khó thở và các biểu hiện của suy tim trên bệnh 

nhân. Tối ưu nhất là có thể chuyển nhịp xoang cho các bệnh nhân này nhằm cải 

thiện huyết động  [50] 

 

Hình 1.3: Điện tâm đồ ở bệnh nhân TALĐMP (BN trong NC). 

 

1.3.2.2. X quang tim phổi 

Hình ảnh X quang tim phổi cung cấp thông tin về đặc điểm tổn thương 

nhu mô phổi, tình trạng giãn các buồng tim và kích thước của thân và các nhánh 

động mạch phổi. Hình ảnh phim X quang phổi bình thường không loại trừ 

TALĐMP. 
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Các đặc điểm có thể gặp trên phim X quang tim phổi bao gồm: giãn các 

động mạch phổi trung tâm (đường kính ĐMP dưới phải > 16mm). Hình ảnh cắt 

cụt của các mạch máu phổi phía ngoại vi trong những trường hợp tăng áp lực 

động mạch phổi nặng (hội chứng Eisenmenger).  

 

Hình 1.4: X quang tim phổi bệnh nhân TALĐMP (BN trong NC) 

1.3.2.3. Xét nghiệm huyết thanh 

Các dấu ấn bao gồm: NT- proBNP, Troponin T và nồng độ acid uric 

máu. Nồng độ NT-proBNP trong giới hạn bình thường không loại trừ 

TALĐMP. Giá trị Pro-BNP có tương quan với mức độ nặng với tình trạng phì 

đại thất phải và có giá trị dự báo biến cố lâm sàng [51]. Giá trị Pro-BNP < 300 

pg/dl có tiên lượng tốt, giá trị > 1400 pg/dl liên quan với tiên lượng xấu. Bệnh 

nhân nên được xét nghiệm NT-proBNP định kỳ. Một trong những mục tiêu của 

điều trị là đưa giá trị NT-proBNP về trong giới hạn bình thường hoặc giảm dần 

so với khi chưa bắt đầu hoặc thay đổi điều trị [16].  

Vai trò của giá trị Troponin T trong TALĐMP cần được làm rõ. Người 

ta nhận thấy tăng nồng độ Troponin T liên quan với tiên lượng không tốt do 

quá tải thể tích và áp lực kéo dài gây tổn thương cơ tim mãn tính [16]. 
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Nồng độ acid uric tăng cũng có tương quan với tiên lượng bệnh, tuy 

nhiên nó không có vai trò trong chẩn đoán cũng như gợi ý biện pháp điều trị cụ 

thể. 

Xét nghiệm tế bào máu ngoại vi: bình thường trong trường hợp 

TALĐMP vô căn. Bệnh lý tim bẩm sinh luồng thông hai chiều hoặc đảo chiều 

phải trái có tình trạng thiếu oxy máu mãn tính gây tình trạng đa hồng cầu.  

Bệnh nhân có tiền sử huyết khối động mạch hoặc tĩnh mạch cần loại trừ 

hội chứng kháng phospholipid và lupus ban đỏ hệ thống. Nên sàng lọc tìm 

kháng thể kháng nhân do hầu hết các bệnh mô liên kết (xơ cứng bì, lupus ban 

đỏ, viêm khớp dạng thấp, …) đều có khả năng gây tăng áp lực động mạch phổi 

[51]. 

1.3.2.4. Siêu âm Doppler tim 

Siêu âm tim qua thành ngực là một thăm dò hình ảnh có giá trị trong 

bệnh TALĐMP. Siêu âm tim có vai trò định hướng chẩn đoán những trường 

hợp nghi ngờ mắc TAP và nguyên nhân gây TAP. Đồng thời với trường hợp 

đã chẩn đoán xác định TALĐMP, siêu âm tim giúp đánh giá mức độ nặng của 

bệnh, mức độ suy chức năng thất phải và theo dõi đáp ứng với điều trị theo thời 

gian. 

Để đánh giá mức độ tăng áp lực ĐMP, theo thói quen, mọi người hay 

nhìn vào giá trị áp lực động mạch phổi tâm thu đánh giá dựa trên đo vận tốc 

dòng hở tối đa qua van ba lá. Tuy nhiên giá trị này có thể ước tính thấp hơn 

hoặc cao hơn so với thực tế trong trường hợp van ba lá hở nhiều, sử dụng giá 

trị áp lực nhĩ phải bằng một trị số gán, và sai số phép đo được lũy tiến bình 

phương. Đồng thời một giá trị áp lực ĐMP tâm thu đơn độc đo trên siêu âm 

chưa phản ánh hết được mức độ bệnh lí tăng áp lực động mạch phổi. Cần phối 

hợp thêm nhiều thông số đánh giá kích thước thất phải, chức năng tâm thu thất 

phải, các thống số về vận tốc và huyết động của các dòng chảy trong các buồng 

tim phải. 
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Ở bệnh nhân TALĐMP nặng, siêu âm tim sẽ thấy hình ảnh giãn thất phải, 

giãn nhĩ phải, kích thước thất trái bình thường hoặc nhỏ. Các biểu hiện của tiên 

lượng xấu trên siêu âm bao gồm: tràn dịch màng tim, thất trái nhỏ, vách liên thất 

đi ngang hoặc di động nghịch thường, rối loạn chức năng thất phải. 

Khi có tình trạng suy chức năng thất phải, chỉ số biên độ di động của 

vòng van ba lá trong thì tâm thu (TAPSE) thường giảm hơn bình thường. Một 

số nghiên cứu cho thấy giá trị TAPSE tại thời điểm đánh giá ban đầu có giá trị 

dự đoán sống còn ở bệnh nhân mắc tăng áp lực động mạch phổi. Tuy nhiên vì 

giá trị TAPSE ít thay đổi theo thời gian (mặc dù suy thất phải vẫn tiếp tục tiến 

triển) nên không được sử dụng để theo dõi sự biến đổi chức năng thất phải theo 

thời gian [52, 53]. 

Siêu âm Doppler giúp ước tính áp lực tâm thu thất phải thông qua đo đạc 

vận tốc tối đa của dòng phụt ngược qua hở van ba lá, sử dụng phương trình 

Bernoulli. Mặc dù giá trị đo trên Doppler có tương quan với áp lực thất phải 

tâm thu, nhưng độ chính xác thấp (sai số ± 30 mmHg) nên không thể sử dụng 

thay thế cho thăm dò thông tim trong trường hợp cần đánh giá chính xác áp lực 

ĐMP [54, 55]. 

Các phương pháp siêu âm mới đánh giá chức năng thất phải như đánh 

giá phân suất tống máu thất phải trên siêu âm 3D, đánh giá sức căng thất phải 

bằng siêu âm tim đánh dấu mô có vai trò hỗ trợ trong việc đánh giá toàn diện 

và chính xác chức năng thất phải, khắc phục những hạn chế của siêu âm 2D 

liên quan đến đặc điểm riêng biệt về cấu trúc và hình dáng giải phẫu của tâm 

thất phải. Vai trò của siêu âm tim gắng sức thể lực trong phát hiện tăng áp lực 

mạch phổi chưa rõ ràng do thiếu các tiêu chuẩn cụ thể và số liệu khẳng định 

tiền cứu [16]. 
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Bảng 1.3. Các tiêu chuẩn siêu âm tim sử dụng đánh giá khả năng mắc TAP [16] 

A: Tâm thất B: Động mạch phổi C: TMCD và nhĩ phải 

Tỷ lệ đường kính đáy 

thất phải/thất trái > 1,0 

Thời gian tăng tốc qua 

ĐRTP < 105ms và/ 

hoặc có notching giữa 

tâm thu 

ĐK TMCD >21mm, 

giảm đi khi hít vào 

<50% khi làm sniff test 

hoặc < 20% khi thở vào 

bình thường 

Vách liên thất phẳng 

(chỉ số lệch thất trái > 

1,1 trong thì tâm thu 

và/hoặc tâm trương) 

Vận tốc dòng hở phổi 

đầu tâm trương > 2,2 

m/s 

Diện tích nhĩ phải cuối 

tâm thu > 18 cm2 

 ĐK ĐMP > 25mm  

 

Hình 1.5. Sơ đồ đánh giá khả năng mắc TAP dựa trên siêu âm [16, 56] 
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Siêu âm tim giúp chẩn đoán nguyên nhân gây tăng áp lực động mạch 

phổi. Siêu âm Doppler tim hai bình diện và siêu âm cản âm giúp phát hiện bệnh 

tim bẩm sinh. Nếu có biểu hiện tăng lưu lượng dòng máu lên phổi hoặc giãn 

thân ĐMP, trong trường hợp có TALĐMP đáng kể mà không phát hiện được 

luồng thông bất thường, nên chỉ định làm siêu âm tim qua thực quản có cản âm 

hoặc chụp cộng hưởng từ để loại trừ thông liên nhĩ thể xoang tĩnh mạch và/ 

hoặc tĩnh mạch phổi đổ về bất thường. 

Kết luận của thăm dò siêu âm tim ở bệnh nhân TALĐMP trung bình - 

nặng cần khẳng định mức độ nặng của bệnh lý tăng áp lực động mạch phổi, ảnh 

hưởng trên tim phải, các yếu tố tiên lượng xấu hoặc diễn biến nặng hơn so với 

lần khảo sát trước. 

1.3.3. Thông tim thăm dò huyết động 

1.3.3.1. Thông tim đánh giá áp lực và sức cản mạch phổi 

Thông tim là thăm dò giúp khẳng định chẩn đoán tăng áp lực động mạch 

phổi. Thông tim còn cho phép đánh giá mức độ nặng của bệnh và cung cấp các 

giá trị huyết động có vai trò tiên lượng bệnh [3, 57]. Nếu được thực hiện ở trung 

tâm có kinh nghiệm, thủ thuật thông tim có độ an toàn khá cao, tỷ lệ xảy ra tai 

biến chỉ là 1,1% và gây tử vong là 0,055% [58]. 

Thông tim phải đo áp lực nhĩ phải, áp lực ĐMP trung bình, áp lực mao 

mạch phổi bít hay áp lực cuối tâm trương nhĩ trái, áp lực động mạch chủ. Trong 

quá trình đo áp lực các mẫu máu sẽ được lấy ở các vị trí buồng tim tương ứng 

để đo bão hòa oxy. Trên cơ sở các giá trị áp lực trung bình và độ bão hòa oxy, 

cung lượng tim sẽ được tính toán bằng phương pháp Fick gián tiếp dựa trên 

nguyên lí gán giá trị oxy tiêu thụ. Sức cản mạch phổi và sức cản mạch hệ thống 

sẽ được tính dựa trên giá trị cung lượng tuần hoàn phổi và tuần hoàn hệ thống 

dựa theo công thức Poiseuille: P = QxR, trong đó P là chênh lệch áp lực giữa 
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hai đầu của hệ tuần hoàn (mmHg), Q là lưu lượng tuần hoàn (l/phút), R là sức 

cản mạch máu (đơn vị Wood). 

Thông tim giúp đánh giá có luồng thông trái phải bất thường trong tim 

dựa trên chỉ số: “bước nhảy oxy” - tức là sự chênh lệch độ bão hòa oxy > 5- 

7% giữa hai vị trí buồng tim liền kề. Khi bệnh nhân tăng áp lực động mạch phổi 

xác định do nguyên nhân tim bẩm sinh mà không có bước nhảy oxy chứng tỏ 

luồng thông không đáng kể hoặc cân bằng luồng thông hai chiều hoặc đảo chiều 

phải trái [51]. 

Giá trị bình thường của áp lực ĐMP trung bình là 14 ± 3 mmHg. Giá trị bình 

thường của áp lực mao mạch phổi bít là 6-12 mmHg. Giá trị này được đo ở cuối thì 

thở ra. Giá trị bình thường của sức cản mạch phổi là 0,3 -1,6 đơn vị Wood. 

 

Hình 1.6: Minh họa đường cong áp lực trong thông tim phải 
 

  



  24 
 

1.3.3.2. Đáp ứng giãn mạch phổi 

Đáp ứng giãn mạch phổi giúp đánh giá tính đáp ứng của hệ mạch máu 

phổi với các chất gây giãn mạch phổi. Đáp ứng giãn mạch phổi dương tính 

được định nghĩa: khi sử dụng các chất gây giãn mạch phổi thì giá trị ALĐMP 

trung bình giảm ≥10 mmHg, đưa giá trị ALĐMP trung bình < 40 mmHg, đồng 

thời không làm ảnh hưởng tới cung lượng tim. Bệnh nhân có đáp ứng giãn mạch 

phổi dương tính sẽ đáp ứng tốt với điều trị thuốc chẹn kênh canxi liều cao. Tỷ 

lệ đáp ứng giãn mạch phổi dương tính gặp ở 10 -15% bệnh nhân mắc TALĐMP 

vô căn. Trong số đáp ứng giãn mạch phổi cấp tính dương tính, có khoảng 50% 

duy trì đáp ứng lâu dài với thuốc chẹn kênh canxi [59].  

Ngoài ra, đáp ứng giãn mạch phổi còn được sử dụng trong các trường 

hợp tăng áp lực động mạch phổi trung bình - nặng do nguyên nhân tim bẩm 

sinh nhằm đánh giá tình trạng TALĐMP đã cố định chưa. Khi dùng thuốc giãn 

mạch phổi ở các bệnh nhân này nếu ALĐMP giảm, tăng luồng thông trái phải 

(chủ - phổi), không làm giảm cung lượng tim thì TALĐMP vẫn có yếu tố tăng 

động học do lưu lượng và áp lực. Trong trường hợp này có thể đánh giá việc 

đóng lỗ thông để ngăn chặn tăng áp lực động mạch phổi cố định. 

Một số thuốc được lựa chọn để đánh giá đáp ứng giãn mạch phổi như 

adenosin, epoprostenol hay nitric oxit. Adenosin và epoprostenol là các chất có 

tác dụng giãn mạch phổi ở liều thấp. Khi sử dụng liều cao, hai thuốc này còn 

đồng thời làm tăng co bóp cơ tim, tăng cung lượng tim dẫn tới giảm tương đối 

sức cản mạch phổi, có thể gây sai số trong đánh giá đáp ứng giãn mạch phổi. 

Nitric oxit là chất được sử dụng để đánh giá đáp ứng của hệ mạch máu phổi rất 

tốt và ít gây ảnh hưởng lên co bóp cơ tim ở mọi giới hạn liều [60]. Ngoài ra 

trong thực tế trong một số phòng can thiệp khi không có sẵn các thuốc nêu trên, 

có thể sử dụng thay thế bằng thở oxy liều cao hoặc hít khí iloprost để đánh giá 

đáp ứng giãn mạch phổi. 



  25 
 

Bảng 1.4: Một số thuốc sử dụng trong đánh giá đáp ứng giãn mạch phổi [51] 

Thuốc 
Đường 

dùng 
Liều Ưu điểm Nhược điểm 

Epoprostenol Tĩnh 

mạch 

2ng/kg/phút 

Tăng liều mỗi 

15-30 phút, liều 

tối đa 

10ng/kg/phút 

Ảnh hưởng áp lực 

ĐMP và cung 

lượng tim. Có thể 

dùng để điều trị lâu 

dài 

Tụt huyết áp 

Tác dụng phụ 

khá nhiều 

Adenosine Tĩnh 

mạch 

50 µg/kg/phút, 

tăng liều 50 

µg/kg/phút mỗi 

2 phút. Liều tối 

đa 500 

µg/kg/phút 

Ảnh hưởng áp lực 

ĐMP và cung 

lượng tim. Khởi 

phát và hết tác 

dụng nhanh 

Nhịp chậm 

Nitric oxit Hít 5 -20 ppm trong 

10 phút 

Chỉ ảnh hưởng áp 

lực ĐMP. Khởi 

phát và hết tác 

dụng nhanh 

Tác dụng tăng 

áp lực mạch 

phổi hồi ứng 

trong một số 

trường hợp 

Iloprost Hít 2,5 -5,0 µg/ liều 

hít 

Ảnh hưởng chọn 

lọc trên áp lực 

ĐMP và rất ít ảnh 

hưởng đến cung 

lượng tim. Có thể 

dùng để điều trị lâu 

dài 

Liều sử dụng 

phụ thuộc kinh 

nghiệm bác sỹ, 

cách hướng dẫn 

hít thở và kiểu 

thở của bệnh 

nhân 

1.3.4. Các thăm dò gắng sức 

Các thăm dò gắng sức được sử dụng để đánh giá khả năng hoạt động thể 

lực của bệnh nhân TALĐMP; có vai trò trong theo dõi đáp ứng điều trị, tiến 

triển bệnh và tiên lượng.  
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Thăm dò (test) đi bộ 6 phút được sử dụng nhiều nhất trong các thử 

nghiệm lâm sàng như một tiêu chí đánh giá hiệu quả của điều trị. Quãng đường 

đi được trong 6 phút có mối tương quan với khả năng gắng sức, tần số tim, độ 

bão hòa oxy và mức độ đáp ứng khó thở. Yếu tố về mặt nhân trắc học của từng 

bệnh nhân: dáng đi, độ dài sải bước chân, tuổi, trọng lượng cơ thể có ảnh hưởng 

đến quãng đường đi được. Một lưu ý khi thực hiện test đi bộ 6 phút là không 

được khuyến khích động viên bệnh nhân trong suốt quá trình làm test vì sẽ ảnh 

hưởng đáng kể đến quãng đường đi được [61]. Theo nghiên cứu của tác giả 

Casanova tại Tây Ban Nha năm 2011, đánh giá quãng đường đi bộ trung bình 

của người bình thường khỏe mạnh là 571± 90 (mét), dao động từ 380 – 782 mét, 

nam giới đi được quãng đường dài hơn nữ giới khoảng 30 mét [62].  Trên bệnh 

nhân TALĐMP, theo khuyến cáo năm 2015 của Hội Tim mạch và Hô hấp châu 

Âu, khi lấy chỉ số quãng đường đi bộ 6 phút là một yếu tố tiên lượng ước tính tử 

vong 1 năm, nguy cơ được coi là thấp khi quãng đường đi được lớn hơn 440 mét, 

nguy cơ trung bình với quãng đường 165 – 440 mét và nguy cơ cao nếu quãng 

đường đi được < 165 mét [16]. 

Thăm dò gắng sức tim phổi (CPET) sử dụng thảm chạy hoặc xe đạp lực 

kế đo lường mức độ trao đổi oxy là thăm dò giúp đánh giá không xâm lấn mức 

độ nặng của hạn chế hoạt động thể lực, có thể thực hiện lặp lại để đánh giá sự 

thay đổi phân độ triệu chứng cơ năng trong quá trình tiến triển của bệnh [63]. 

1.3.5. Các thăm dò khác 

1.3.5.1. Đo chức năng hô hấp 

Đo chức năng hô hấp để đánh giá bệnh lý phổi kèm theo. Chức năng hô 

hấp ở bệnh nhân TALĐMP thường không bị ảnh hưởng. Những trường hợp 

TALĐMP nặng, dung tích toàn phổi có thể giảm khoảng 20%. Những trường 

hợp này cần chẩn đoán phân biệt có kèm theo bệnh phổi kẽ. 
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Đo chức năng hô hấp để đánh giá khả năng mắc bệnh phổi tắc nghẽn 

mãn tính Tăng áp lực ĐMP ở những bệnh nhân này thuộc nhóm 3 theo phân 

loại tăng áp lực mạch phổi của Hội Tim mạch và Hô hấp châu Âu 2015.  

Bệnh nhân TALĐMP vô căn, khả năng khuếch tán carbon mono oxit 

(DLCO) giảm còn khoảng 60-80% so với mức dự đoán. Bệnh nhân TALĐMP 

liên quan với xơ cứng bì có giảm nặng giá trị DLCO.  

Kết quả đo chức năng hô hấp có thể thấy tình trạng giảm bão hòa oxy 

máu mức độ nhẹ -trung bình liên quan tới sự mất cân đối giữa thông khí và tưới 

máu hoặc do giảm cung lượng tim gây giảm bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn. 

Bệnh nhân TALĐMP trung bình, nặng do luồng thông đảo chiều phải - trái 

trong tim hoặc luồng thông bất thường ở phổi có độ bão hòa oxy máu động 

mạch giảm nhiều [51]. 

1.3.5.2. Xạ hình thông khí - tưới máu phổi (lung scintigraphy) 

Thăm dò xạ hình thông khí tưới máu phổi được chỉ định để loại trừ 

thuyên tắc huyết khối phổi mãn tính gây tăng áp lực mạch phổi. Bệnh nhân 

TALĐMP thường có kết quả xạ hình thông khí tưới máu phổi bình thường, 

những trường hợp TALĐMP trung bình - nặng thấy bất thường tưới máu phổi 

dạng đám lan tỏa. 

Tăng áp lực động mạch phổi liên quan với bệnh lý tắc nghẽn tĩnh mạch 

phổi (PVOD) có biểu hiện khiếm khuyết tưới máu phổi đáng kể nhưng không 

thấy huyết khối ĐMP trên chụp cắt lớp vi tính có cản quang. 

Có thể phối hợp chụp xạ hình tưới máu phổi với cắt lớp vi tính độ phân 

giải cao có tiêm cản quang để phát hiện thuyên tắc mạch phổi đoạn xa. Ngày 

nay, sự phát triển của chụp cắt lớp vi tính 256 dãy đã dần thay thế phương pháp 

đánh giá phối hợp nêu trên. 
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1.3.5.3. Chụp cắt lớp vi tính độ phân giải cao [51] 

Chụp cắt lớp vi tính (CLVT) ngực độ phân giải cao giúp loại trừ các bệnh 

lý nhu mô phổi và thuyên tắc huyết khổi phổi mãn tính. Trong bệnh lý giãn 

mao mạch phổi huyết khối, có hình ảnh đặc trưng là dày lan tỏa vách liên thùy 

hai bên, mờ dạng nốt ranh giới không rõ ở trung tâm tiểu thùy. Giãn mao mạch 

phổi huyết khối có thể tồn tại đơn lẻ hoặc đi cùng với bệnh lý tắc nghẽn tĩnh 

mạch phổi do huyết khối. 

Chụp CLVT độ phân giải cao còn loại trừ bệnh lý phổi kẽ, bệnh khí phế 

thũng. Nhu mô phổi sẽ bình thường trên phim chụp trong trường hợp TALĐMP 

mà không có bệnh lý phổi kèm theo. 

1.3.5.4. Chụp cộng hưởng từ tim 

Với những tiến bộ trong kỹ thuật chụp cộng hưởng (CHT) từ tim có thể 

đánh giá về huyết động tuần hoàn phổi và xác định những thay đổi về hình thái 

thất phải. Hiện nay, chụp CHT tim được xem là tiêu chuẩn để so sánh các 

phương pháp đánh giá cấu trúc và chức năng thất phải khác thông qua chỉ số 

thể tích thất phải và phân suất tống máu thất phải. Có thể sử dụng CHT tim để 

theo dõi định kỳ bệnh nhân TALĐMP, đánh giá đáp ứng điều trị [64]. 

Phân suất tống máu thất phải đo trên CHT tim được nghiên cứu để đánh 

giá sống còn ở bệnh nhân TALĐMP [65]. Một nghiên cứu đa trung tâm khác 

mới đây đã mô tả tính khả thi của việc sử dụng CHT tim đánh giá thay đổi về 

kích thước và chức năng thất phải sau 12 tháng điều trị đặc hiệu bằng các thuốc 

giãn mạch. Kết quả này hứa hẹn khả năng tăng cường áp dụng quy trình chụp 

CHT tim trong nghiên cứu và thực hành lâm sàng đánh giá chức năng thất phải 

[66]. 
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1.3.6. Quy trình chẩn đoán tăng áp lực động mạch phổi. 

1.3.6.1. Chẩn đoán xác định, chẩn đoán nguyên nhân TALĐMP   

 

Hình 1.7: Sơ đồ quy trình chẩn đoán tăng áp lực động mạch phổi [16] 

Một bệnh nhân có các biểu hiện lâm sàng nghi ngờ TALĐMP sẽ được 

gửi đi làm siêu âm tim đánh giá bước đầu giá trị áp lực động mạch phổi. Khi 

có các dấu hiệu gợi ý tăng áp lực mạch phổi trên siêu âm tim, các thăm dò tiếp 

theo được tiến hành nhằm chẩn đoán loại trừ nguyên nhân gây tăng áp lực mạch 
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phổi không thuộc nhóm 1 như: nguyên nhân tim trái (Nhóm 2); nguyên nhân 

bệnh phổi (Nhóm 3), thuyên tắc huyết khối ĐMP mãn tính (Nhóm 4). Thông 

tim đánh giá áp lực và sức cản mạch phổi để khẳng định chẩn đoán TALĐMP. 

Khi bệnh nhân đã được chẩn đoán xác định TALĐMP, các thăm dò cũng được 

tiến hành nhằm chẩn đoán nguyên nhân gây tăng áp lực động mạch phổi. Trình 

tự thực hiện các thăm dò được điều chỉnh tùy thuộc vào bệnh cảnh lâm sàng 

[21]. 

1.3.6.2. Chẩn đoán giai đoạn bệnh, đánh giá nguy cơ và yếu tố tiên lượng  

Sau khi đã chẩn đoán xác định và chẩn đoán nguyên nhân TALĐMP, 

đánh giá mức độ nặng của bệnh là bước tiếp nối sang chiến lược điều trị. Đánh 

giá phân độ nguy cơ của bệnh nhân là cần thiết để lựa chọn điều trị TALĐMP, 

giống như đối với các bệnh mãn tính khác: suy tim, hen phế quản, ung thư. 

Khuyến cáo năm 2015 của Hội Tim mạch và Hội Hô hấp châu Âu đưa ra mốc 

thời gian khám định kì 3-6 tháng cho bệnh nhân TALĐMP tại các trung tâm 

chuyên về tăng áp lực mạch phổi đối với bệnh nhân ổn định [16].  

Câu hỏi cần trả lời tại mỗi lần bệnh nhân đến tái khám: (1) Có bằng 

chứng của bệnh nặng lên so với lần khám trước không; (2) Yếu tố làm nặng 

bệnh nếu có; (3) mức độ suy giảm chức năng thất phải; (4) Tình trạng hiện tại 

của bệnh nhân vẫn đạt tiêu chuẩn xếp vào nhóm nguy cơ thấp không? 

Để trả lời các câu hỏi trên, cần thiết phải có sự tiếp cận bệnh nhân toàn 

diện. Không nhất thiết phải đánh giá tất cả các thông số như bảng đánh giá tiên 

lượng ở mỗi lần thăm khám, tuy nhiên nên đánh giá phân độ triệu chứng cơ 

năng, khả năng gắng sức bằng một biện pháp nhất định, chức năng thất phải 

bằng siêu âm tim hoặc định lượng ProBNP. 
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Bảng 1.5: Đánh giá nguy cơ ở bệnh nhânTALĐMP [16] 

Yếu tố tiên lượng (ước 

tính tử vong 1 năm) 

Nguy cơ thấp < 

5% 

Nguy cơ trung 

bình 5 -10% 
Nguy cơ cao >10% 

Lâm sàng suy tim phải Không Không Có 

Triệu chứng nặng lên Không Chậm Nhanh 

Ngất Không Thỉnh thoảng Tái phát nhiều 

Phân độ cơ năng theo 

WHO 

I, II III IV 

Quãng đường đi bộ 6 

phút 

> 440m 165 - 440 m <165m 

Thăm dò gắng sức tim 

phổi 

VO2 đỉnh > 

15ml/phút/kg 

Dốc VE/VCO2 < 

36 

VO2 đỉnh 11- 

15ml/phút/kg 

Dốc VE/VCO2 

36 – 44.9 

VO2 đỉnh 

<11ml/phút/kg 

Dốc VE/VCO2 ≥ 45 

NT ProBNP < 300 ng/l 300 -1400 ng/l >1400ng/l 

Thăm dò hình ảnh 

(SÂT, CHT) 

S nhĩ phải < 18 

cm2 

Không có dịch 

màng tim 

S nhĩ phải 18 -26 

cm2 

Không/ có rất ít 

dịch màng tim 

S nhĩ phải > 26 cm2
 

Tràn dịch màng tim 

Huyết động ALNP < 8 mmHg 

CI ≥ 2,5 l/p/m2 

Bão hòa oxy tĩnh 

mạch > 65% 

ALNP 8 -14 

mmHg 

CI 2,0 - 2,4 

l/p/m2 

Bão hòa oxy tĩnh 

mạch 60- 65% 

ALNP >14 mmHg 

CI < 2,0 l/p/m2 

Bão hòa oxy tĩnh 

mạch < 60% 

 

Các giá trị tham chiếu đánh giá nguy cơ chủ yếu dựa trên ý kiến chuyên 

gia. Các giá trị này có thể có vai trò tiên lượng và định hướng điều trị, tuy nhiên 

cần cá thể hóa trên từng bệnh nhân cụ thể. 
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Trên cơ sở đánh giá chi tiết toàn diện bệnh nhân sẽ được phân loại nguy 

cơ thấp, trung bình hay cao sẽ diễn tiến bệnh nặng lên hoặc tử vong. Các yếu 

tố không liên quan đến các biện pháp điều trị hạ áp lực ĐMP có ảnh hưởng tới 

biểu hiện bệnh và tiên lượng gồm: tuổi, giới, thời điểm chẩn đoán, bệnh kèm 

theo và bệnh nguyên gây TALĐMP [67]. 

Hiện tại có một số phương pháp để đánh giá nguy cơ trong tăng áp lực 

động mạch phổi: Các biến số nguy cơ (theo Hội Tim mạch và Hội Hô hấp châu 

Âu 2015) [16], phương trình nguy cơ trong nghiên cứu sổ bộ tại Pháp [10, 68], 

thang điểm nguy cơ trong nghiên cứu sổ bộ REVEAL của Mỹ [69] và phương 

trình NIH [3]. Hầu hết các công cụ đánh giá này chủ yếu được thiết kế để đánh 

giá tại thời điểm chẩn đoán ban đầu, không dùng để đánh giá lặp lại. Cách đánh 

giá nguy cơ theo khuyến cáo của Hội Tim mạch và Hội Hô hấp châu Âu có thể 

áp dụng tại thời điểm ban đầu và nguy cơ tiến triển bệnh ở những lần khám lại, 

giúp xác đáp ứng điều trị và lựa chọn hướng điều trị tiếp theo. Tuy nhiên công 

cụ đánh giá này chưa được chứng minh mối tương quan giữa phân tầng nguy 

cơ và tiên lượng bệnh [70]. 

1.4. Điều trị tăng áp lực động mạch phổi 

Những tiến bộ gần đây trong điều trị TALĐMP đã giúp cải thiện tiên 

lượng ở nhóm bệnh nhân này. Có nhiều loại thuốc điều trị hạ áp lực ĐMP khác 

nhau nên việc tối ưu hóa sử dụng thuốc trong lâm sàng là cần thiết. Quyết định 

điều trị dựa trên tình trạng nguy cơ cụ thể của từng bệnh nhân. Vì TALĐMP là 

một bệnh có tính chất tiến triển nên việc đánh giá nguy cơ cần được thực hiện 

lặp lại ở mỗi lần khám để điều chỉnh liệu pháp điều trị. Các thuốc điều trị hiện 

tập trung vào ba con đường khác nhau trong cơ chế bệnh sinh, việc phối hợp 

thuốc được coi là điều trị tiêu chuẩn.  

Đối với hầu hết bệnh nhân sẽ là phối hợp thuốc tác dụng theo con đường 

endothelin và con đường nitric oxit. Khi liệu pháp phối hợp thuốc ban đầu 
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không đạt được mục tiêu đưa bệnh nhân về mức nguy cơ thấp, nên cân nhắc 

phối hợp thuốc thứ ba tác dụng theo con đường prostacyclin.  

Sử dụng các thuốc điều trị hướng đích phối hợp với một tiếp cận điều trị 

tổng thể nhằm đảm bảo bệnh nhân TALĐMP nhận được lợi ích tối đa từ các 

phương pháp điều trị hiện tại. 

1.4.1. Các biện pháp điều trị chung 

1.4.1.1. Thở oxy hỗ trợ 

Tình trạng giảm bão hòa oxy ở bệnh nhân TALĐMP là nguyên nhân 

chính gây co thắt mạch phổi làm tăng hơn nữa sức cản mạch phổi. Đối với 

những trường hợp TALĐMP trung bình, nặng mức độ cơ năng NYHA III-IV,  

nên thở oxy hỗ trợ, đảm bảo bão hòa oxy lúc nghỉ > 90%. Những bệnh nhân 

được khuyên hoạt động thể lực nhẹ nhàng và thở oxy hỗ trợ vào buổi đêm. Tuy 

nhiên hiệu quả lâu dài của thở oxy ở đối tượng bệnh nhân này chưa được chứng 

minh qua các nghiên cứu ngẫu nhiên [71]. 

1.4.1.2. Thuốc chống đông 

Vấn đề sử dụng thuốc chống đông ở bệnh nhân TALĐMP còn nhiều 

tranh cãi. Trên cơ sở khả năng gặp biến chứng chảy máu ở một số phân nhóm 

TALĐMP khi sử dụng chống đông, các khuyến cáo hiện tại, dựa trên ý kiến 

chuyên gia chỉ khuyên cân nhắc dùng thuốc chống đông ở bệnh nhân TALĐMP 

vô căn, có tính gia đình và liên quan với dùng thuốc gây chán ăn [72], hoặc 

trường hợp có biến chứng huyết khối động mạch phổi, rung nhĩ. 

Việc cân nhắc trong sử dụng thuốc chống đông ở bệnh nhân TALĐMP 

thể hiện qua số liệu của nghiên cứu COMPERA và nghiên cứu REVEAL: chỉ 

50% - 60% bệnh nhân TALĐMP vô căn; 40% bệnh nhân TALĐMP có liên 

quan với các bệnh lý khác được sử dụng thuốc chống đông [5, 38]. Trong 

nghiên cứu COMPERA, tỷ lệ sống còn sau 3 năm ở bệnh nhân TALĐMP vô 

căn có sử dụng thuốc chống đông tốt hơn so với bệnh nhân không dùng thuốc 
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[38]. Đây là nghiên cứu sổ bộ tiến cứu lớn nhất đánh giá việc sử dụng thuốc 

chống đông ở bệnh nhân TALĐMP qua một thời gian theo dõi dài, ủng hộ cho 

khuyến cáo sử dụng thuốc chống đông ở bệnh nhân TALĐMP vô căn. Đích INR 

(international normalized ratio) khuyến cáo dao động từ 1,5 – 2,5 [73].  

1.4.1.3. Thuốc lợi tiểu 

Thuốc lợi tiểu được sử dụng ở bệnh nhân TALĐMP có quá tải về thể tích 

giúp cải thiện triệu chứng. Tuy nhiên cần sử dụng thận trọng ở liều thấp, đặc 

biệt trong những trường hợp TALĐMP nặng, không có lỗ thông trong tim do 

thất trái bị đè ép làm cung lượng tim thấp, bệnh nhân sẽ gặp tác dụng phụ 

choáng thỉu do huyết áp giảm thấp [16, 21].  Việc hạn chế dịch đưa vào cơ thể 

được chỉ định khi có phù, ứ trệ tuần hoàn ngoại vi rõ.  

1.4.1.4. Digoxin và các thuốc tim mạch khác 

Các trường hợp nhịp tim nhanh ở bệnh nhân TALĐMP vô căn hoặc do 

bệnh mô liên kết có thể sử dụng thuốc chẹn kênh canxi nhóm diltiazem. Khi 

nhịp tim nhanh kèm suy tim rõ hoặc có rung nhĩ nên sử dụng digoxin. Giảm 

tần số thất giúp làm cải thiện cung lượng tim tức thì ở bệnh nhân TALĐMP vô 

căn, tuy nhiên hiệu quả khi sử dụng thuốc lâu dài chưa được biết rõ [74].  

Hiện tại chưa có bằng chứng thuyết phục chứng minh hiệu quả và tính an 

toàn của thuốc ức chế men chuyển, thuốc đối kháng thụ thể, thuốc chẹn beta 

giao cảm và ivabradine ở bệnh nhân TALĐMP [16, 21]. 

1.4.1.5. Vấn đề thiếu máu và bù sắt 

Thiếu máu khá thường gặp: 43% ở bệnh nhân TALĐMP vô căn, 46% 

bệnh nhân TALĐMP liên quan với xơ cứng bì, 56% ở bệnh nhân có hội chứng 

Eisenmenger [75]. 

Các dữ liệu hiện nay đều chỉ ra tình trạng thiếu sắt liên quan đến giảm 

hoạt động thể lực, tăng nguy cơ tử vong. Vì vậy cần định kỳ kiểm tra nồng độ 
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sắt huyết thanh ở bệnh nhân TALĐMP, cân nhắc bù sắt nếu có tình trạng thiếu 

sắt [16]. 

1.4.2. Điều trị đặc hiệu 

1.4.2.1. Đánh giá nguy cơ trong TALĐMP 

a. Lí do và cách đánh giá nguy cơ: 

Ở bệnh nhân được chẩn đoán TALĐMP, việc lựa chọn phương pháp điều 

trị ban đầu một cách phù hợp sẽ đảm bảo cho bệnh nhân có kết quả điều trị lâu 

dài tối ưu. Bệnh nhân sau đó cần được theo dõi chặt chẽ và điều chỉnh phác đồ 

điều trị theo đáp ứng lâm sàng.  

Khái niệm về điều trị theo mục tiêu (goal oriented) đã được biết đến qua 

một loạt các nghiên cứu lâm sàng trong một số năm qua. Gần đây hơn nữa, theo 

Hội Tim mạch và Hội Hô hấp Châu Âu khuyến cáo tiếp cận điều trị bệnh nhân 

tăng áp lực động mạch phổi dựa trên đánh giá các yếu tố nguy cơ [16].   

Phân độ cơ năng là một yếu tố có giá trị giúp tiên lượng biến cố ở bệnh 

nhân TALĐMP. Mục tiêu điều trị là đưa bệnh nhân về phân độ cơ năng I/II 

theo Tổ chức Y tế Thế giới. Tuy nhiên bệnh nhân triệu chứng cơ năng độ II vẫn 

diễn biến bệnh nặng dần. Trong phân tích từ nghiên cứu sổ bộ tại Pháp, có 

khoảng 20% bệnh nhân triệu chứng cơ năng II tử vong sau 3 năm theo dõi [76]. 

Một số thử nghiệm khác về điều trị TALĐMP cũng ghi nhận một tỷ lệ nhất 

định bệnh nhân triệu chứng cơ năng mức I/II có tiến triển bệnh nặng dần lên 

trong quá trình điều trị. 

Thay vì sử dụng từng yếu tố đơn lẻ trong tiên lượng, khuyến cáo gần đây 

nhấn mạnh việc đánh giá toàn diện nhiều yếu tố nguy cơ để tiên lượng khả năng 

diễn biến xấu đi hoặc tử vong [16, 70]. Các yếu tố nguy cơ bao gồm: sự tiến 

triển của triệu chứng, phân độ cơ năng theo phân loại của Tổ chức Y tế Thế 

giới, đánh giá khả năng hoạt động thể lực, các thông số về huyết động, các chỉ 
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số khác đánh giá chức năng thất phải [16]. Dựa trên các yếu tố nguy cơ này sẽ 

phân loại từng bệnh nhân vào nhóm nguy cơ thấp, trung bình và nặng, tương 

ứng tỷ lệ tử vong ước tính sau 1 năm là < 5%, 5 -10% hoặc >10 % [16, 21]. 

b. Tầm quan trọng của đánh giá nguy cơ thường xuyên 

Trong quá trình điều trị, khi bệnh nhân được đánh giá thuộc nhóm nguy 

cơ thấp là tín hiệu tốt chứng tỏ việc điều trị đúng hướng. Tuy nhiên là bác sỹ 

lâm sàng vẫn luôn phải thận trọng do những biến đổi trong hệ mạch phổi và 

thất phải vẫn tiếp tục diễn ra mặc dù chưa biểu hiện lâm sàng rõ rệt. Điều này 

được minh họa trong nghiên cứu của Van de Veerdonk và cộng sự: đánh giá 

thay đổi về lâm sàng và huyết động thất phải ở nhóm bệnh nhân lâm sàng ổn 

định, có tiến triển bệnh nặng lên dẫn tới tử vong hoặc phải ghép phổi sau hơn 

5 năm [77]. Trong nghiên cứu này, sự tiến triển của bệnh được báo trước bởi 

những thay đổi về cấu trúc và chức năng thất phải. Tình trạng suy thất phải vẫn 

có thể âm thầm tiến triển mặc dù đặc điểm về triệu chứng cơ năng, khả năng 

gắng sức hay huyết động khi thăm khám vẫn ổn định [77]. 

Khi hiểu rằng các thay đổi về giải phẫu bệnh hệ ĐMP vẫn luôn diễn biến 

ở bệnh nhân TALĐMP, thì việc sử dụng thuật ngữ “ổn định” tỏ ra không phù 

hợp ngay cả đối với nhóm nguy cơ thấp. Bệnh nhân TALĐMP đều dung nạp 

kém với các tình trạng bệnh cấp tính có thể gặp trong cuộc sống như: nhiễm 

trùng, thực hiện các tiểu phẫu. Vì vậy không nên coi bệnh nhân mắc TALĐMP 

là “thực sự ổn định”.  

Đối với tất cả các bệnh nhân kể cả nhóm phân loại nguy cơ thấp, cần 

đánh giá định kỳ các yếu tố nguy cơ nhằm phát hiện sớm nhất những thay đổi 

của từng thông số cụ thể hoặc các yếu tố tiền triệu khác. Mọi biểu hiện của bệnh 

có xu hướng tiến triển tăng lên của phân nhóm nguy cơ cao hơn cần được đánh 

giá chi tiết và điều chỉnh phác đồ điều trị một cách phù hợp [67]. 
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1.4.2.2. Các thuốc điều trị 

a. Thuốc chẹn kênh canxi 

Chỉ định trong trường hợp bệnh nhân TALĐMP vô căn đáp ứng giãn 

mạch dương tính. Tuy nhiên không đến một nửa trong số bệnh nhân trên dung 

nạp với thuốc chẹn kênh canxi liều cao điều trị lâu dài [60, 78]. 

Thường ưu tiên lựa chọn thuốc chẹn kênh canxi nhóm diltiazem ở bệnh 

nhân TALĐMP có tần số tim cao, không có biểu hiện suy tim ứ huyết trên lâm 

sàng. Ở bệnh nhân TALĐMP do nguyên nhân xơ cứng bì có thể lựa chọn thuốc 

amlodipine hoặc nifedipine vì có tác dụng điều trị triệu chứng Raynaud. 

Liều điều trị TALĐMP của nhóm thuốc chẹn kênh canxi khá cao mặc dù 

chưa có khuyến cáo về liều điều trị tối ưu. Liều tối đa: amlodipine 20mg/ngày, 

nifedipine 120 -240mg/ngày hoặc diltiazem 240 -720 mg/ngày. Để hạn chế tác 

dụng gây tụt huyết áp, thường khởi đầu ở liều thấp: 30mg nifedipine tác dụng 

kéo dài, chia 2 lần/ngày hoặc 60 mg diltiazem, chia 2-3 lần/ngày hoặc 2,5mg 

amlodipine, một lần/ngày; tăng liều thận trọng tới liều tối đa có thể dung nạp 

được. Những bệnh nhân có đáp ứng với điều trị thuốc chẹn kênh canxi thể hiện 

cải thiện lâm sàng rõ rệt sau vài tháng bắt đầu điều trị. Những trường hợp chưa 

đáp ứng đầy đủ có thể cân nhắc phối hợp các thuốc hạ áp lực ĐMP khác [16].  

b. Thuốc đối kháng thụ thể endothelin. 

Bosentan: 

Là chất đối kháng thụ thể endothelin kép, đã được đánh giá ở bệnh nhân 

TALĐMP vô căn, liên quan với bệnh mô liên kết và bệnh nhân có hội chứng 

Eisenmenger thông qua 6 thử nghiệm lâm sàng (Study-351; BREATHE-1; 

BREATHE-2, BREATHE-5, EARLY và COMPASS 2) chứng minh khả năng 

cải thiện hoạt động thể lực, phân độ cơ năng, huyết động, các biến số trên siêu 

âm Doppler tim và kéo dài thời gian diễn biến nặng lên về lâm sàng [16, 79]. 
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Liều khởi đầu là 62,5mg, 2 lần/ngày trong 4 tuần đầu sau đó tăng lên 

125mg/lần, 2 lần/ngày.  

Tác dụng phụ gây tăng nồng độ transaminase gan gặp ở 10% số bệnh 

nhân dùng thuốc, phụ thuộc liều và hồi phục sau ngừng thuốc. Cần theo dõi 

chức năng gan định kỳ hàng tháng ở bệnh nhân sử dụng bosentan [16, 79].  

Tác dụng phụ gây phù mạch, hồi hộp, đau ngực ít gặp. Bosentan được 

chuyển hóa qua con đường CYP3A4 và CYP2C9 nên có thể gặp tương tác với 

các thuốc dùng kèm. Nồng độ Hemoglobin có thể giảm sút nhẹ trong thời gian 

dùng thuốc. 

Macitentan và Ambrisentan là hai thuốc khác trong nhóm đối kháng thụ thể 

endothelin cũng đã được đánh giá hiệu quả qua các thử nghiệm lâm sàng và 

được chấp thuận trong điều trị bệnh nhân TALĐMP [16, 79, 80, 81]. Tại ở Việt 

Nam, Macitentan đã được dùng cho bệnh nhân bị TALĐMP tham gia vào một 

số thử nghiệm đa trung tâm từ năm 2013 tại Hà Nội và thành phố Hồ Chí Minh 

cho thấy hiệu quả cải thiện đáng kể trên lâm sàng. Ngoài các thử nghiệm lâm 

sàng, hai thuốc này chưa có mặt trên thị trường dược phẩm tại Việt Nam [82]. 

c.Chất ức chế phosphodiesterase -5 

Sildenafil: 

Các thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên sử dụng sildenafil ở bệnh nhân 

TALĐMP khẳng định hiệu quả trên cải thiện khả năng gắng sức, triệu chứng 

cơ năng và đặc điểm huyết động [16, 83]. 

Ở người trưởng thành, liều sử dụng: 20mg/lần, ba lần/ngày. Tác dụng tối 

đa đạt được sau dùng thuốc 60 phút. 

Tương tác thuốc đáng lưu ý nhất là tác dụng gây tụt huyết áp rất mạnh 

khi dùng cùng nitrat hoặc nicoradil, nên chống chỉ định phối hợp điều trị 

sildenafil và nitrat. Một điểm cần lưu ý khi sử dụng đồng thời sildenafil và 
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bosentan: tương tác thuốc khi sử dụng cùng bosentan thông qua cytochrome 

P450 3A4: giảm nồng độ sildenafil, tăng nồng độ bosentan.  

Các tác dụng không mong muốn khác: sung huyết mũi, một số trường 

hợp có chảy máu mũi, bừng mặt, đau đầu. Một tác dụng phụ khá hiếm gặp là 

bệnh thần kinh võng mạc không do thiếu máu (NION - non ischemic optic 

neuropathy), có thể gây mất thị lực đột ngột [50]. 

Tadalafil: 

Thuốc đối kháng thụ thể phosphodiesterase-5 chọn lọc tác dụng kéo dài, 

sử dụng 1 lần/ngày. Nghiên cứu ngẫu nhiên trên 406 bệnh nhân TALĐMP (53% 

đang sử dụng bosentan) điều trị tadalafil 2,5mg; 10mg; 20mg; 40mg cho thấy 

ở liều cao nhất thuốc có tác dụng làm cải thiện khả năng hoạt động thể lực, triệu 

chứng lâm sàng, đặc điểm huyết động và kéo dài thời gian tới khi bệnh diễn 

biến nặng lên [16] [84]. Tác dụng phụ tương tự như sildenafil. 

Riociguat: 

Là một thuốc mới được chấp thuận trong điều trị hạ áp lực ĐMP vô căn, 

có tính chất di truyền và liên quan với bệnh mô liên kết từ năm 2013. Thuốc 

cũng tác dụng thông qua con đường nitric oxit nhưng theo cơ chế kích thích 

trực tiếp guanin cyclase hòa tan (sGC stimulator) làm tăng tạo cGMP, khác với 

các thuốc ức chế PDE-5 khác có tác dụng làm chậm thoái giáng cGMP.  

Nghiên cứu đa trung tâm trên 443 bệnh nhân (44% và 6% bệnh nhân 

đang sẵn điều trị với thuốc đối kháng thụ thể endothelin và prostanoid) sử dụng 

riociguat 2,5mg; 3 lần/ngày mang kết quả khả quan về cải thiện hoạt động thể 

lực, đặc điểm huyết động, phân độ triệu chứng cơ năng theo WHO và làm chậm 

thời gian diễn biến nặng lên của bệnh. Tác dụng cải thiện khả năng gắng sức 

cũng thấy ở bệnh nhân chỉ dùng riociguat đơn trị liệu [85]. Chống chỉ định phối 

hợp riociguat và thuốc đối kháng PDE-5 do làm tụt huyết áp. Ngất là tác dụng 

phụ thường gặp nhất khi dùng thuốc (4% so với 1% khi dùng giả dược) [16]. 
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d. Các chất giống prostacyclin và chất chủ vận của prostacyclin 

Epoprostenol: 

Epoprostenol là một prostacyclin tổng hợp được bào chế dưới dạng bột, 

thời gian bán thải từ 3 -5 phút, bền vững ở nhiệt độ phòng trong 8 tiếng nên 

thuốc được sử dụng đường truyền tĩnh mạch trung tâm liên tục qua một đường 

hầm dưới da. Điều trị khởi đầu bằng liều rất thấp 2 - 4ng/kg/phút, tăng liều từ 

từ tới 20ng/kg/phút sau 3 tháng. 

Trong 3 nghiên cứu ngẫu nhiên, ngắn hạn và không làm mù ở bệnh nhân 

TALĐMP vô căn và TALĐMP liên quan với xơ cứng bì cho thấy thuốc làm 

cải thiện triệu chứng, khả năng hoạt động thể lực và huyết động, giúp cải thiện 

sống còn và chất lượng cuộc sống ở các bệnh nhân TALĐMP. 

Ngừng đột ngột khi đang truyền epoprostenol có thể gây cơn tăng áp lực 

ĐMP hồi ứng, suy tim mất bù và thậm chí tử vong. Vì vậy những bệnh nhân 

khi bắt đầu sử dụng thuốc epoprostenol cần được tạo một đường hầm trong da 

để truyền tĩnh mạch liên tục, có thiết bị đặc biệt để mang thuốc và một tờ ghi 

rõ hướng dẫn sử dụng luôn mang theo, số điện thoại của nhân viên y tế chuyên 

về TALĐMP, có kinh nghiệm sử dụng epoprostenol để liên lạc trong trường 

hợp cần thiết. 

Tác dụng phụ có thể gặp khi dùng thuốc bao gồm: bừng mặt, đau đầu, 

mỏi hàm, tiêu chảy. Tác dụng phụ liên quan đến đường sử dụng thuốc: nhiễm 

khuẩn huyết do sử dụng đường truyền liên tục. 

 

Iloprost: 

Iloprost là một chất giống prostacycline có tính bền vững được bào chế 

dưới dạng hít khí dung và dạng truyền tĩnh mạch. 

Các thử nghiệm ngẫu nhiên đã chứng minh Iloprost dạng khí dung 6 - 9 

lần/ngày có hiệu quả làm cải thiện khả năng gắng sức, triệu chứng cơ năng, sức 
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cản mạch phổi và các biến cố lâm sàng ở bệnh nhân TALĐMP vô căn và thuyên 

tắc huyết khối ĐMP mãn tính [86]. Nhược điểm là thuốc phải sử dụng nhiều 

lần trong ngày nên ảnh hưởng đến việc tuân trị đặc biệt bệnh nhân đang đi làm. 

Iloprost dạng truyền tĩnh mạch được chứng minh trong một số nghiên cứu nhãn 

mở là có hiệu quả về cải thiện hoạt động thể lực và huyết động tương tự 

epoprostenol. 

Tác dụng không mong muốn của Iloprost là bừng mặt và gây mỏi hàm. 

Selexipag: 

Là hoạt chất dạng uống tác dụng chọn lọc trên thụ thể prostacyclin, mới 

được nghiên cứu và chấp thuận sử dụng năm 2015. 

Một nghiên cứu ngẫu nhiên pha ba trên 1156 bệnh nhân chỉ ra sử dụng 

selexipag đơn thuần hoặc phối hợp trên nền đang sử dụng thuốc đối kháng thụ 

thể endothelin và/hoặc  thuốc ức chế PDE-5 có khả năng làm giảm biến cố tử 

vong đến 40% (bao gồm tử vong do mọi nguyên nhân, nhập viện vì bệnh nặng 

lên, bệnh tiến triển nặng cần phá vách liên nhĩ hoặc ghép tim phổi) [87]. 

Một số thuốc khác thuộc nhóm giống prostacycline: Beraprost và Treprostinil 

được chỉ định, sử dụng ở một số khu vực trên thế giới có chế phẩm này. 

1.4.2.3. Chiến lược điều trị theo giai đoạn bệnh 

Các khuyến cáo cập nhật về TALĐMP hiện tại đưa ra hướng dẫn lựa 

chọn điều trị ban đầu tương đối lỏng, chủ yếu dựa trên phân độ triệu chứng cơ 

năng. Do đặc điểm là bệnh có tỷ lệ hiện mắc và mới mắc thấp nên chưa thực 

hiện được các nghiên cứu đối đầu giữa các thuốc trong cùng nhóm vì vậy 

khuyến cáo lựa chọn nhóm thuốc hơn là từng thuốc cụ thể. Ngoài ra lựa chọn 

điều trị trong thực tế vẫn chủ yếu dựa trên kinh nghiệm cá nhân, đặc điểm y tế 

tại từng địa phương, khả năng chi trả của người bệnh và bảo hiểm. 

a. Lựa chọn điều trị ban đầu: 
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Đối với bệnh nhân phân độ cơ năng II-III, mức nguy cơ thấp: khuyến cáo 

bắt đầu điều trị với thuốc dạng uống nhóm ức chế PDE-5 hoặc nhóm đối kháng 

thụ thể endothelin.  

Sử dụng thuốc ở bệnh nhân nữ trong độ tuổi sinh đẻ cần áp dụng các biện 

pháp tránh thai đáng tin cậy và thử thai hàng tháng do thuốc có khả năng gây 

thai bất thường. Cần kiểm tra chức năng gan hàng tháng khi dùng bosentan và 

mỗi ba tháng khi dùng ambrisentan và macitentan do tác dụng phụ gây viêm 

gan. Trên thế giới, ambrisentan và macitentan được ưu tiên sử dụng hơn so với 

bosentan do chỉ cần dùng 1 lần/ngày và ít gây tác dụng phụ viêm gan hơn [73]. 

Chưa có khuyến cáo cụ thể về chỉ định riociguat là lựa chọn điều trị đầu 

tiên ở bệnh nhân phân độ cơ năng NYHA II-III [73]. Theo kết quả của nghiên 

cứu PATENT-1, thuốc có hiệu quả khi sử dụng đơn trị liệu hoặc phối hợp [85]. 

Bệnh nhân có phân độ triệu chứng cơ năng độ IV và/hoặc có phân độ 

nguy cơ cao: lựa chọn điều trị ban đầu là thuốc nhóm giống prostanoid: 

epoprostenol và treprostinil truyền tĩnh mạch hoặc iloprost dạng hít khí dung 

[73]. 

b.Chiến lược phối hợp thuốc điều trị: 

Phối hợp hai thuốc sớm:   

Trước đây, bệnh nhân nguy cơ thấp hoặc trung bình sẽ bắt đầu bằng đơn 

trị liệu với một trong hai nhóm thuốc: nhóm ức chế PDE-5 hoặc nhóm đối 

kháng thụ thể endothelin. Theo các khuyến cáo gần đây, xu hướng phối hợp 

điều trị từ đầu hoặc từ đơn trị liệu nhanh chóng chuyển sang phối hợp điều trị 

được nhấn mạnh do hiệu quả hiệp đồng của thuốc theo hai cơ chế bệnh sinh 

khác nhau [67]. Hai thử nghiệm đa trung tâm AMBITION và SERAPHIN đã 

chứng minh hiệu quả cải thiện biến cố lâu dài khi dùng phối hợp thuốc ức chế 

PDE-5 và thuốc đối kháng thụ thể endothelin so với đơn trị liệu [81, 88]. 
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Hình 1.8: Thời điểm phối hợp thuốc trong điều trị TALĐMP [67] 

Phối hợp ba thuốc trong đó có thuốc nhóm prostanoid dạng uống:  

Nghiên cứu GRIPHON là thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên đầu tiên cho 

thấy hiệu quả của phối hợp ba thuốc trong đó có selexipag (thuốc nhóm 

prostanoid dạng uống) làm chậm tiến triển TALĐMP ở bệnh nhân phân loại cơ 

năng độ II. Trong thực tế lâm sàng, thời điểm quyết định phối hợp ba thuốc phụ 

thuộc vào việc đánh giá tổng thể các yếu tố nguy cơ. Nếu bệnh nhân đang điều 

trị phối hợp hai thuốc nhưng chưa đạt được đích điều trị (trạng thái nguy cơ 

thấp), nên cân nhắc phối hợp sớm thuốc thứ 3, ưu tiên nhóm giống prostanoid 

đường uống, do tính thuận tiện trong sử dụng.  

Phối hợp ba thuốc trong đó có nhóm prostanoid dạng truyền tĩnh mạch:  

Chỉ định đối với bệnh nhân TALĐMP nặng, nguy cơ cao. Hiệu quả được 

chứng minh qua các nghiên cứu hồi cứu việc sử dụng phối hợp epoprostenol 

với bosentan và sildenafil làm cải thiện quãng đường đi bộ 6 phút và đặc điểm 

huyết động sau 4 tuần điều trị: 89% bệnh nhân có cải thiện mức độ triệu chứng 

cơ năng từ phân độ III/IV xuống phân độ II/III, hiệu quả được duy trì khi theo 

dõi lâu dài (1-3 năm); đạt tỷ lệ sống còn 100% sau 3 năm [89]. 

Với những bệnh nhân đang điều trị liệu pháp phối hợp ba thuốc trong đó 

có prostanoid dạng uống, nếu tình trạng không cải thiện, nên cân nhắc chuyển 

sang phối hợp ba thuốc trong đó có prostanoid dạng truyền tĩnh mạch [67]. 
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Hình 1.9: Quan điểm về phối hợp thuốc trong TALĐMP [90] 

1.4.3. Điều trị can thiệp 

1.4.3.1. Phá vách liên nhĩ hoặc tạo luồng thông Potts  

Là thủ thuật tạo ra một lỗ thông chủ động trên vách liên nhĩ giúp giảm 

áp cho thất phải, tăng tiền gánh thất trái và cung lượng tim. Thủ thuật được chỉ 

định trong trường hợp TALĐMP nặng, không có lỗ thông trong tim, bệnh nhân 

có triệu chứng lâm sàng NYHA IV, không đáp ứng với điều trị nội khoa tối ưu, 

bệnh nhân thường có triệu chứng choáng thỉu liên quan với cung lượng tim thấp 

do thất trái bị đè ép quá mức, hoặc bệnh nhân trong danh sách chờ ghép tim/ 

phổi [91, 92].  

 Mặc dù phá vách liên nhĩ làm giảm bão hòa oxy hệ thống do chủ động 

tạo ra luồng thông phải trái, nhưng thủ thuật này lại giúp cải thiện khả năng vận 
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chuyển oxy của tuần hoàn hệ thống do làm tăng cung lượng tim, đồng thời làm 

giảm kích thích giao cảm quá mức, cải thiện quãng đường đi bộ 6 phút [91, 92]. 

Để đảm bảo an toàn và thành công về mặt thủ thuật, nên tránh làm thủ thuật ở 

bệnh nhân có áp lực nhĩ phải > 20 mmHg và bão hòa oxy máu lúc nghỉ < 85%, 

thở khí phòng. Để tránh suy thất trái cấp do tăng thể tích tuần hoàn đột ngột, 

kích thước lỗ thông liên nhĩ tạo ra cũng nên vừa phải và trong một số trường 

hợp nên truyền thuốc vận mạch để tập dượt cho thất trái trước thủ thuật. Chỉ 

định phá vách liên nhĩ vẫn dựa trên kinh nghiệm lâm sàng, vai trò của phá vách 

liên nhĩ về lâu dài chưa được chứng minh qua các thử nghiệm ngẫu nhiên, nên 

chưa được đưa vào khuyến cáo trong phác đồ điều trị bệnh nhân TALĐMP [91, 

92]. 

Có thể phá vách liên nhĩ bằng bóng theo con đường can thiệp qua da 

hoặc con đường phẫu thuật, tuy nhiên con đường can thiệp được ưu tiên lựa 

chọn hơn do nguy cơ thấp hơn [93]. 

Cũng trên cơ sở làm giảm gánh nặng cho thất phải bằng cách tạo ra luồng 

thông phải trái như thủ thuật phá vách liên nhĩ, phương pháp tạo ra luồng thông 

giữa động mạch chủ xuống và động mạch phổi trái hay luồng thông Potts (Potts 

shunt)  cũng mới được nghiên cứu thực hiện ở bệnh nhân TALĐMP nặng không 

đáp ứng với điều trị nội khoa tối ưu hoặc trong danh sách chờ ghép phổi [94, 95]. 

Hướng tiếp cận này dựa trên thực tế quan sát các ca bệnh nhân còn ống động 

mạch có biến chứng TALĐMP nặng - hội chứng Eisenmenger, thường có tuổi 

thọ khá tốt so với các nhóm TALĐMP khác [95].  

Ưu điểm về mặt lý thuyết của tạo luồng thông Potts so với phá vách liên 

nhĩ là bảo vệ được tuần hoàn não và mạch vành không bị pha trộn máu do tạo 

luồng thông sau vị trí xuất phát của các mạch tưới máu não. Luồng thông Potts 

có thể được tạo bằng phương pháp phẫu thuật hoặc can thiệp. Tính hiệu quả và 
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an toàn của kỹ thuật rất tiến bộ này cần được nghiên cứu thêm để ứng dụng 

trong điều trị bệnh nhân TALĐMP nặng [96]. 

1.4.3.2. Ghép phổi 

Với những trường hợp TALĐMP nặng, triệu chứng lâm sàng NYHA III 

- IV không đáp ứng với điều trị nội khoa nên được xếp vào danh sách chờ ghép 

phổi [97]. Tuy nhiên với đặc điểm chung là khan hiếm về tạng ghép nên số 

người trong danh sách đợi ghép vẫn còn dài, nhiều bệnh nhân đã diễn biến nặng 

đến tử vong trước khi có tạng phù hợp để ghép. 

Tỷ lệ sống 5 năm sau ghép phổi là 45 – 50%, chất lượng cuộc sống tương 

đối tốt [98]. Các số liệu mới đây chỉ ra tỷ lệ sống còn sau 5 năm tăng lên 52 -

75% và tỷ lệ sống sau 10 năm là 45 – 66% [99, 100, 101]. 

Nguyên nhân gây TALĐMP là một yếu tố cần cân nhắc đến khi lựa chọn 

bệnh nhân ghép phổi vì liên quan đến tiên lượng sau ghép. Thứ tự tiên lượng 

từ tốt tới không tốt: TALĐMP do nguyên nhân tim bẩm sinh, TALĐMP vô căn, 

TALĐMP liên quan với bệnh mô liên kết và TALĐMP do thuyên tắc huyết 

khối ĐMP mãn tính.  

1.5. Tử vong và đánh giá tiên lượng ở bệnh nhân TALĐMP. 

Với đặc điểm là một bệnh hiếm với tỷ lệ hiện mắc TALĐMP chỉ khoảng 

15 ca trong 1 triệu dân thì dạng nghiên cứu sổ bộ, thực hiện các nghiên cứu 

thuần tập đa trung tâm là thích hợp để có một cái nhìn theo dõi dọc về bệnh. 

Nghiên cứu sổ bộ đầu tiên về TALĐMP NIH tại Hoa Kỳ năm 1981 công bố tỷ 

lệ tử vong của bệnh sau 3 năm là 50%. Các thử nghiệm lâm sàng gần đây công 

bố kết quả khả quan hơn trong điều trị TALĐMP khi các thuốc mới điều trị 

giảm áp lực ĐMP lần lượt được nghiên cứu và được chấp nhận đưa vào sử 

dụng. Tỷ lệ sống còn sau 1, 2, 3 năm trong nghiên cứu sổ bộ tại Pháp năm 2002-

2003 lần lượt là: 82,9%; 67,1% và 58,2%; tỷ lệ sống còn sau 1 và 3 năm trong 

nghiên cứu sổ bộ REVEAL tại Hoa Kỳ năm 2006-2007 là 87,7% và 72,1% 

[102]. Tuy nhiên các con số này có thể không đánh giá thật chính xác sự cải 
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thiện về tỷ lệ tử vong theo thời gian trong thực tế, do các bệnh nhân tham gia 

vào nghiên cứu sổ bộ trong thời gian gần đây có có xu hướng ở giai đoạn bệnh 

sớm hơn, biểu hiện lâm sàng nhẹ hơn so với những bệnh nhân trong nghiên cứu 

kinh điển NIH. Đồng thời các đặc điểm về tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân như: 

nguyen nhân gây TALĐMP, thời điểm chọn vào tham gia nghiên cứu cũng có 

ảnh hưởng đến sự khác biệt về tỷ lệ sống còn giữa các nghiên cứu sổ bộ. Những 

bệnh nhân mới mắc là bệnh nhân được chẩn đoán tại thời điểm tham gia vào 

nghiên cứu, có tỷ lệ tử vong cao ngang với nhóm bệnh nhân trong nghiên cứu 

kinh điển NIH do chưa từng nhận được điều trị trước đó. Nhóm hiện mắc là 

nhóm các bệnh nhân đã được chẩn đoán TALĐMP và đã và đang được điều trị 

thuốc hạ áp lực ĐMP  [68]. Những bệnh nhân này thường có tỷ lệ sống còn tốt 

hơn so với nhóm mới mắc [69]. Điều này có thể lý giải do trong nhóm hiện 

mắc, những bệnh nhân nặng thực sự có thể đã tử vong trước thời điểm được 

chuyển tới để đăng ký tham gia vào thử nghiệm, những bệnh nhân còn sống 

thường là những bệnh nhân có tiên lượng sống còn tốt hơn. Một điểm cần lưu 

ý là nghiên cứu sổ bộ REVEAL định nghĩa bệnh nhân mới mắc là bệnh nhân 

được chẩn đoán mới trong vòng 90 ngày cho tới khi tham gia vào nghiên cứu. 

Điều này sẽ làm cho ước tính sống còn ở nghiên cứu này được ước lượng tốt 

hơn so với thực tế cho những bệnh nhân mới mắc thực sự vì tử vong không 

được phép xảy ra trong giai đoạn 90 ngày này [102]. 

Qua mỗi nghiên cứu sổ bộ, các nhà nghiên cứu đều cố gắng xây dựng 

một công thức đánh giá tỷ lệ sống còn dựa trên các phân tích về tương quan 

đơn biến và đa biến, từ đó đưa ra các thông số có giá trị dự báo tiên lượng. Một 

số yếu tố được quan sát thấy trong hầu hết các công thức tính toán bao gồm: 

giới, quãng đường đi bộ 6 phút, phân độ cơ năng và cung lượng tim [68]. Kinh 

điển trong nghiên cứu NIH các giá trị áp lực ĐMP trung bình, áp lực nhĩ phải 

trung bình và chỉ số tim là các yếu tố có giá trị dự báo tử vong [3]. Trong nghiên 
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cứu sổ bộ tại Pháp có thêm yếu tố áp lực tâm nhĩ phải, còn trong nghiên cứu 

REVEAL tại Hoa Kỳ lại thêm yếu tố proBNP và DLCO [69, 103]. 

Cùng một cách tiếp cận với các tình trạng bệnh mãn tính như suy tim, 

khái niệm diễn biến lâm sàng xấu đi được sử dụng để miêu tả các biểu hiện lâm 

sàng của bệnh nhân chứng tỏ bệnh nặng lên bao gồm: tái nhập viện, tiến triển 

nặng lên của triệu chứng, đòi hỏi phải thay đổi điều trị, ghép tim phổi, phá vách 

liên nhĩ hoặc tử vong [104]. Với hướng tiếp cận này, đã có những thay đổi trong 

thiết kế thử nghiệm lâm sàng về TALĐMP, chuyển từ các thử nghiệm ngắn 

hạn, quy mô nhỏ trong đó diễn biến lâm sàng nặng lên là tiêu chí đánh giá phụ 

sang các thử nghiệm có quy mô lớn, trong đó diễn biến lâm sàng nặng lên được 

coi là tiêu chí đánh giá chính hiệu quả của phương pháp điều trị. 

 

Hình 1.10: Sự dịch chuyển trong thiết kế nghiên cứu TALĐMP [105] 
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Hình 1.11: Các thử nghiệm về TALĐMP trên Thế giới theo thời gian 
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1.6. Xu thế nghiên cứu tương lai về TALĐMP trên Thế giới 

Các xu thế nghiên cứu tiếp theo trên thế giới sẽ là sự phát triển song hành 

của sự hiểu biết sâu hơn về cơ chế bệnh sinh, hướng tiếp cận chẩn đoán, chiến 

lược điều trị, phát minh các loại thuốc điều trị mới, đường dùng thuốc mới cũng 

như các biện pháp điều trị khác ngoài thuốc. Chìa khóa thành công trong phát 

triển các dược chất điều trị hạ áp lực ĐMP chính là hiểu biết ngày càng sâu sắc 

về cơ chế phân tử, di truyền trong đặc điểm sinh bệnh học bệnh TALĐMP. Các 

hướng mới trong nghiên cứu các chế phẩm sinh học phục vụ điều trị bao gồm: 

điều hòa các rối loạn chức năng ty thể; tác động lên quá trình viêm và phản ứng 

miễn dịch, làm biến đổi tái cấu trúc mạch máu, hướng tới sự thích nghi của thất 

phải và các thuốc điều hòa hormone giới. Đồng thời cũng có sự quan tâm đặc 

biệt tới việc cá thể hóa điều trị TALĐMP đối với từng nhóm bệnh nhân 

TALĐMP do các nguyên nhân khác nhau [105, 106].  

Bên cạnh đó các vấn đề được đề cập gồm: điều trị toàn diện, phục hồi 

chức năng thể lực, tuân thủ điều trị, tương quan giữa chi phí và hiệu quả điều 

trị thông qua các nghiên cứu về chất lượng cuộc sống của bệnh nhân cũng là 

một xu thế trong sự phát triển chung của nghiên cứu về TALĐMP đặc biệt là 

các trường hợp TALĐMP ở giai đoạn trung bình đến nặng. 
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Đối tượng nghiên cứu là những bệnh nhân được chẩn đoán tăng áp lực động 

mạch phổi trung bình đến nặng, theo dõi điều trị tại Viện Tim mạch Việt Nam – Bệnh 

viện Bạch Mai và Trung tâm Tim mạch – Bệnh viện Đại học Y Hà Nội trong thời 

gian từ tháng 6/2011 đến tháng 6/2018. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu: Theo phương pháp tiến cứu và hồi cứu mô tả cắt 

ngang, có theo dõi dọc. 

2.2.2. Cỡ mẫu: 

Sử dụng công thức tính cỡ mẫu cho nghiên cứu cắt ngang như sau: 

𝒏 = 𝒁𝟏−∝/𝟐
𝟐  ×

[𝒑 × (𝟏 − 𝒑) 

∆𝟐
 

Trong đó: n: cỡ mẫu nghiên cứu 

  α: mức ý nghĩa thống kê (α = 0,05) 

  𝒁𝟏−∝/𝟐:  độ tin cậy mong muốn = 1,96 

p: tỷ lệ đối tượng có áp lực động mạch phổi tăng mức trung bình 

đến nặng trong số những bệnh nhân chẩn đoán tăng áp lực động 

mạch phổi thỏa mãn tiêu chuẩn nghiên cứu (dựa trên nghiên cứu 

thử tại Viện Tim mạch Việt Nam – Bệnh viện Bạch Mai và tại 

Trung tâm Tim mạch Bệnh viện - Đại học Y Hà Nội lấy p = 0,6 

(60%). 

Sai số được phép: ∆= 0,1 (10%).  

Thay vào công thức ta có: 

𝒏 = 𝟏, 𝟗𝟔𝟐  ×
𝟎, 𝟔 × (𝟏 − 𝟎, 𝟔)

𝟎, 𝟏𝟐
 

Hay: n = 92 bệnh nhân 
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Như vậy cỡ mẫu tối thiểu cần có của nhóm nghiên cứu là 92 bệnh nhân. 

Với thời gian lấy mẫu như trên, sau khi loại trừ khỏi nghiên cứu những 

đối tượng không đạt các tiêu chuẩn chọn mẫu (xem mục) thì cỡ mẫu của chúng 

tôi gồm 100 bệnh nhân đạt yêu cầu. 

2.2.3. Phương pháp chọn mẫu: 

2.2.3.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân: gồm tất cả các tiêu chuẩn sau: 

 Được chẩn đoán tăng áp lực động mạch phổi dựa trên kết quả thông tim 

đánh giá áp lực và sức cản mạch phổi. 

 Áp lực động mạch phổi trung bình đo trên thông tim tăng mức trung 

bình đến nặng (≥ 45 mmHg). 

 Các nhóm nguyên nhân gây tăng áp lực động mạch phổi được lấy vào 

nghiên cứu của chúng tôi: 

o Bệnh tim bẩm sinh luồng thông chủ phổi. 

o Bệnh mô liên kết (đã chẩn đoán ở chuyên khoa dị ứng hoặc da liễu). 

o Bệnh tăng áp lực động mạch phổi vô căn (sau khi đã làm các thăm dò 

chẩn đoán loại trừ các căn nguyên gây TALĐMP khác). 

 Được quản lý điều trị, theo dõi lâu dài bệnh lí tăng áp lực động mạch phổi 

tại một trong hai cơ sở nghiên cứu nêu trên. 

 Đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.2.3.2. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân hồi cứu và tiến cứu: 

 Thời điểm bắt đầu thu thập bệnh nhân từ tháng 11/2015 là thời điểm 

nghiên cứu được chấp nhận thực hiện (quyết định thông qua tên đề tài và 

Thầy hướng dẫn).  

 Thời điểm kết thúc lấy bệnh nhân tháng 6/2018,  

 Lấy bệnh nhân đủ tiêu chuẩn theo trình tự thời gian đến đủ cỡ mẫu. 

 Bệnh nhân hồi cứu- tiến cứu: đang được quản lí theo dõi từ trước tháng 

11/2015, được làm thông tim đầy đủ trước đó, còn giữ đầy đủ hồ sơ. 
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 Bệnh nhân tiến cứu: Bệnh nhân mới phát hiện bệnh lần đầu sau tháng 

11/2015. 

2.2.3.3. Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân:  

 Bệnh nhân không đạt các tiêu chuẩn lựa chọn vào nghiên cứu nêu trên. 

 Hoặc: mất liên lạc/ không quản lý, điều trị, theo dõi lâu dài bệnh lí tăng 

áp lực động mạch phổi tại hai cơ sở nghiên cứu nêu trên. 

2.2.4. Phương pháp thu thập số liệu 

 Các chỉ số nghiên cứu được thu thập theo bệnh án nghiên cứu thiết kế 

sẵn dành cho từng bệnh nhân bao gồm các thời điểm: Thời điểm ban đầu: tham 

gia nghiên cứu: hồ sơ bệnh án của bệnh nhân đã hoặc đang nằm điều trị tại viện 

có chẩn đoán đủ tiêu chuẩn; hồi cứu các thông tin hồ sơ liên quan đến quá trình 

phát hiện bệnh lần đầu tiên và quá trình điều trị; theo dõi tái khám, ghi nhận 

biến cố xảy ra cho tới khi ngừng lấy bệnh nhân nghiên cứu.  

Công cụ thu thập số liệu bao gồm: 

 Hồ sơ bệnh án nội trú của Viện Tim mạch Việt Nam - Bệnh viện Bạch 

Mai và Bệnh viện Đại học Y Hà Nội. 

 Các kết quả cận lâm sàng của bệnh nhân đã từng làm trong quá khứ liên 

quan đến chẩn đoán và điều trị bệnh TALĐMP. 

 Các kết quả khám lâm sàng, siêu âm Doppler tim, xét nghiệm máu,.. của 

các lần khám lại ngoại trú. 

 Các biến cố ghi nhận trong quá trình theo dõi bệnh nhân từ thời điểm lấy 

vào nghiên cứu tới khi ngừng lấy bệnh nhân. 

 Mẫu bệnh án nghiên cứu thu thập thông tin từ hồ sơ bệnh án. 

2.2.5. Các biến số nghiên cứu 

2.2.5.1. Các thông số cơ bản ban đầu 

 Đặc điểm về nhân chủng học: tuổi, giới 

 Hoàn cảnh, thời điểm phát hiện bệnh 
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 Triệu chứng lâm sàng: cơ năng: NYHA, quãng đường đi bộ 6 phút, 

SpO2, mức độ suy tim, tiếng tim: T2 tách đôi, tím, ho máu, thỉu/ngất. 

 Đặc điểm cận lâm sàng: điện tim, X quang tim phổi, siêu âm tim, thông tim 

 Đặc điểm huyết thanh: công thức máu, GOT, GPT, Acid uric, ProBNP, 

Troponin T. 

 Các thăm dò khác phục vụ chẩn đoán loại trừ 

2.2.5.2. Đánh giá mức độ khó thở theo Tổ chức Y tế Thế giới (WHO): 

Phân độ triệu chứng cơ năng theo phân loại của Tổ chức Y tế Thế giới [107] 

Phân loại Mô tả 

Độ I Không hạn chế hoạt động thể lực. Các hoạt động thể lực bình 

thường không gây khó thở, mệt, đau ngực hay thỉu cho bệnh 

nhân.  

Độ II Hạn chế hoạt động thể lực mức độ nhẹ. Dễ chịu khi nghỉ ngơi. 

Các hoạt động thể lực bình thường gây khó thở, mệt, đau ngực 

hay thỉu cho bệnh nhân.  

Độ III Hạn chế đáng kể hoạt động thể lực. Dễ chịu khi nghỉ ngơi. Các 

hoạt động thể lực nhẹ dưới bình thường gây khó thở, mệt, đau 

ngực hay thỉu cho bệnh nhân.  

Độ IV Có triệu chứng với mọi mức độ hoạt động thể lực. Khó thở, mệt 

ngay cả khi nghỉ. Bệnh nhân có triệu chứng của suy tim phải.  

 

2.2.5.3.Đánh giá quãng đường đi bộ 6 phút [15, 108] 

Bệnh nhân được tiến hành làm test đi bộ 6 phút để đánh giá quãng đường 

đi được. 

- Hành lang thực hiện test đi bộ 6 phút:  

o Hành lang dài 30m (trước Phòng C6 - C8), tầng 2 Nhà C - Viện Tim 

mạch Việt Nam - Bệnh viện Bạch Mai. 
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o Hành lang dài 30m Nhà A2 - Bệnh viện Đại học Y Hà Nội. 

 

 

 
 

Hình 2.1. Thực hiện test đi bộ 6 phút tại BVĐHYHN (BN NC số 40) 

 Hướng dẫn bệnh nhân về cách thức tiến hành thăm dò sắp thực hiện. 

 Trước thử nghiệm, tiến hành đếm mạch, đo huyết áp, đo Sp02, chỉ số 

khó thở theo Borg. 

 Bệnh nhân được tiến hành thử nghiệm đi bộ 6 phút tại hành lang. 

 Khi hoàn thành thử nghiệm, tiến hành đếm lại mạch, đo huyết áp, Sp02, 

đánh giá mức độ khó thở theo Borg tại thời điểm 0 phút, 1 phút và 2 phút. 

 Đánh giá quãng đường đi bộ trong 6 phút của bệnh nhân. 

 Phân độ nguy cơ dựa vào quãng đường đi được: thấp - trung bình – cao 

theo khuyến cáo của Hội Tim mạch và Hô hấp châu Âu 2015 [16]. 

2.2.5.3. Siêu âm Doppler tim 

Phương tiện, quy trình 

*Máy siêu âm tim: 

 Máy Philips iE33 với đầu dò S5-1 tại Viện Tim mạch Việt Nam – Bệnh 

viện Bạch Mai. 
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 Máy Philips Affinity 50, 70 tại Trung tâm Tim mạch – Bệnh viện Đại 

học Y Hà Nội với đầu dò siêu âm tim thành ngực S4-2 và S5-1. 

 Máy siêu âm có các tính năng đánh giá siêu âm tim TM, 2D, Doppler 

liên tục, Doppler xung, Doppler màu, Doppler mô và các phần mềm đo đạc 

tương ứng  

 Bệnh nhân được làm siêu âm tim qua thành ngực và được mắc điện tim 

trong quá trình làm siêu âm tim. 

 

Hình 2.2. Đánh giá siêu âm tim cho bệnh nhân TALĐMP  

(hình ảnh sử bệnh nhân trong nghiên cứu) 

* Các thông số đánh giá: sử dụng theo các thông số và khuyến cáo đo đạc 

của Hội Siêu âm Tim Hoa Kỳ về đánh giá siêu âm tim ở bệnh nhân có TALĐMP 

[109].  

 Đánh giá các dị tật tim bẩm sinh, luồng thông (nếu có) 

 Diện tích nhĩ phải 
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 Đường kính thất phải: ngang đáy, ngang giữa, dọc: đo ở mặt cắt 4 buồng 

từ mỏm; phân suất thay đổi diện tích thất phải (FAC). 

 Tỷ lệ kích thước thất phải/thất trái, chỉ số lệch thất trái (đo ở mặt cắt 

trục ngắn cạnh ức). 

 Dịch màng tim: có/không 

 Mức độ hở van ba lá, hở van ĐMP. 

 Đo đường kính TMCD, thay đổi khi theo hô hấp 

 Áp lực động mạch phổi tâm thu/ trung bình/tâm trương 

 TAPSE 

 Thời gian tăng tốc qua van ĐMP (PVAT) 

 Thời gian thì tâm thu, thời gian thì tâm trương. 

 Doppler mô tại vòng van ba lá đo các thông số:  

# Thời gian co đẳng tích (IVCT),  

# Thời gian giãn đẳng tích (IVRT),  

# Thời gian tống máu (RVET),  

# Vận tốc S’ 
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* Minh họa siêu âm tim ở bệnh nhân TALĐMP (hình ảnh BN NC số 53) 

  

Hình 2.3. Đánh giá chênh áp tối đa 

qua hở van ba lá 

Hình 2.4. Đánh giá chênh áp tâm 

trương qua hở van ĐMP 

  

Bảng 2.5. Đánh giá diện tích nhĩ phải Bảng 2.6. Đánh giá kích thước 

thất phải ở mặt cắt 4 buồng từ 

mỏm 
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Hình 2.7. Đánh giá chỉ số lệch thất 

trái (EI) 

Hình 2.8. Đánh giá phân suất thay 

đổi diện tích thất phải 

  

Hình 2.9. Đánh giá thời gian tăng tốc 

qua van ĐMP 

Hình 2.10 Đánh giá chỉ số 

TAPSE 

 

  

Hình 2.11. Đánh giá thời gian  

tâm thu 

Hình 2.12. Đánh giá thời 

gian 

 tâm trương 
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Hình 2.13. Đánh giá Doppler mô qua 

vòng van ba lá 

Hình 2.14. Đánh giá thay 

đổi ĐK tĩnh mạch chủ dưới 

theo hô hấp 

Giá trị áp lực nhĩ phải (ALNP) được ước lượng dựa trên đánh giá đường 

kính TMCD và sự thay đổi của đường kính TMCD theo hô hấp khi hướng dẫn 

bệnh nhân hít vào nhanh (sniff test).  
 

Bảng 2.1. Đánh giá áp lực nhĩ phải trên siêu âm tim [110] 

Đk TMCD 

(mm) 

Thay đổi theo hô hấp 

(sniff test) 

ALNP ước tính 

(mmHg) 

< 21 > 50% 3 (0 - 5) 

< 21 < 50% 8 (5 - 10) 

> 21 > 50% 8 (5 - 10) 

> 21 < 50% 15 (10 - 20) 
 

2.2.5.4. Thông tim đánh giá áp lực và sức cản mạch phổi 

Bệnh nhân được tiến hành thông tim ở phòng thông tim thăm dò huyết 

động tại Viện Tim mạch Quốc gia Việt Nam hoặc Trung tâm Tim mạch bệnh 

viện Đại học Y Hà Nội 

Quy trình thông tim: 

* Thông tim phải:  

Theo đường tĩnh mạch đùi bên phải. 



  61 
 

Đo áp lực (tâm thu/trung bình/tâm trương) và lấy máu tại các vị trí 

buồng tim để đo bão hòa oxy máu tại các vị trí tương ứng: nhĩ phải 

cao, động mạch phổi và tận cùng của động mạch phổi hay chính là 

áp lực mao mạch phổi bít. Trong trường hợp có lỗ thông liên nhĩ hoặc 

tồn tại lỗ bầu dục, áp lực mao mạch phổi bít được đánh giá thông qua 

áp lực cuối tâm trương nhĩ trái bằng cách đưa ống thông từ nhĩ phải 

qua lỗ thông sang nhĩ trái.  

* Áp lực và bão hòa oxy động mạch chủ được đánh giá ngay tại vị trí chọc 

động mạch đùi phải. 

Hình 2.15 minh họa quá trình thông tim đo áp lực và lấy máu đo bão hòa 

oxy tại các vị trí buồng tim. 

Tính toán giá trị áp lực và sức cản mạch phổi: 

Tính toán cung lượng tim: Dựa trên nguyên lí Fick đánh giá tiêu thụ oxy. 

Cung lượng tim bằng tỷ lệ giữa nồng độ oxy tiêu thụ và chênh lệch bão 

hòa oxy giữa hai đầu của hệ tuần hoàn. Giá trị oxy tiêu thụ không được đo 

trực tiếp mà thông qua trị số gán dựa trên yếu tố về tuổi, giới, chiều cao, 

cân nặng của mỗi bệnh nhân.  

Tính sức cản tuần hoàn: 

Sức cản hệ tuần hoàn được biểu thị là tỷ số giảm áp lực giữa hai điểm của hệ 

tuần hoàn khi dòng máu đi qua. Đơn vị tính sức cản là đơn vị Woods (đv 

Woods), nếu đổi ra đơn vị dyne.sec.cm-5 thì nhân với hệ số 80. 

Công thức tính sức cản tuần hoàn: R =  
∆𝐏

𝐐
; trong đó ∆P là chênh lệch áp 

lực giữa hai đầu của hệ tuần hoàn (đo được khi thông tim); Q là lưu lượng 

tuần hoàn tính toán được dựa trên phương pháp Fick. 
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Hình 2.15: Minh họa các giá trị áp lực và bão hòa oxy máu ở một trường 

hợp thông tim bình thường [111] 

Các đường cong biểu diễn áp lực có thang đo tại các vị trí buồng tim; giá 

trị bão hòa oxy được ghi tại vị trí các cấu trúc tim tương ứng. NP: Nhĩ phải, TP: 

thất phải, ĐMP: động mạch phổi, MMPB: mao mạch phổi bít, TT: Thất trái, 

ĐMC: động mạch chủ, NT: nhĩ trái. 

 

Đánh giá luồng thông (shunt):  

Khi TALĐMP là vô căn hay do bệnh mô liên kết, các vách tim kín, lưu 

lượng tuần hoàn phổi bằng lưu lượng tuần hoàn hệ thống và không có sự pha 

trộn máu giữa hai hệ tuần hoàn. 

Trong trường hợp TALĐMP do nguyên nhân bệnh tim bẩm sinh sẽ có 

sự pha trộn máu giữa hệ tiểu tuần hoàn và hệ đại tuần hoàn tùy thuộc vào luồng 

thông phải trái hai hay trái phải hay hai chiều mà có sự thay đổi độ bão hòa oxy 
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khi máu chảy qua các vị trí buồng tim, phát hiện được trên thông tim qua bước 

nhảy bão hòa oxy: 

Bảng 2.2: Giá trị bão hòa oxy phát hiện luồng shunt trong tim [111] 

Vị trí có lỗ thông Bước nhảy bão hòa oxy 

Tầng nhĩ ≥ 7 % 

Tầng thất ≥ 5 % 

Tầng đại động mạch ≥ 5 % 

 

Đáp ứng giãn mạch phổi: 

Đáp ứng giãn mạch phổi chủ yếu dùng đánh giá tình trạng tăng áp lực 

ĐMP ở các bệnh nhân có luồng thông trong tim đã tăng cố định chưa hay vẫn 

chủ yếu tăng do lưu lượng để xét khả năng đóng lỗ thông bằng can thiệp hay 

phẫu thuật. Trong nghiên cứu của chúng tôi, những trường hợp TALĐMP nặng, 

có luồng thông trong tim sẽ được cho thở oxy toàn phần hoặc sử dụng bóng để 

bít tạm thời trong tối thiểu 15 phút và đánh giá lại áp lực xem áp lực ĐMP có 

giảm không, đo lại bão hòa oxy xét khả năng đóng lỗ thông vĩnh viễn. 

 

2.2.6. Theo dõi bệnh nhân TALĐMP đang điều trị theo thời gian 

Bệnh nhân đủ tiêu chuẩn tham gia nghiên cứu sẽ được điều trị hạ áp lực 

động mạch phổi theo tình trạng bệnh, thực tế khả năng chi trả và hoàn cảnh 

kinh tế, các thuốc tim mạch điều trị kèm theo và điều trị bệnh nền (đối với bệnh 

mô liên kết) theo chuyên khoa. 

Tùy tình trạng bệnh đánh giá là ổn định hay mất ổn định mà các lần khám 

lại sẽ được hẹn và các thăm dò sẽ được chỉ định làm: đánh giá triệu chứng cơ 

năng, siêu âm tim, ProBNP. 
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Phân tích các đặc điểm khác biệt về biểu hiện bệnh, diễn biến tự nhiên 

của nhóm TALĐMP do bệnh tim bẩm sinh và nhóm TALĐMP không có luồng 

thông trong tim (vô căn, bệnh mô liên kết). 

Phân tích đặc điểm về điều trị ở các nhóm bệnh TALĐMP theo nguyên nhân. 

Ghi nhận biến cố tử vong bệnh nhân trong thời gian tham gia nghiên cứu. 

Bảng 2.3. Các đặc điểm bệnh nhân thể hiện tình trạng bệnh [112] 

Ổn định Không ổn định 

Triệu chứng lâm sàng tăng lên và/hoặc 

không xấu đi 

Triệu chứng lâm sàng tăng lên 

hoặc diễn biến xấu đi 

Không có bằng chứng của suy tim phải Có bằng chứng suy tim phải 

Triệu chứng cơ năng I, II Triệu chứng cơ năng IV 

Quãng đường đi bộ > 400m Quãng đường đi bộ < 300m 

Kích thước và chức năng thất phải bình 

thường 

Thất phải giãn/ suy thất phải 

Áp lực nhĩ phải bình thường/ cung 

lượng tim bình thường 

Áp lực nhĩ phải tăng/ cung lượng 

tim giảm 

ProBNP bình thường, ổn định/ giảm ProBNP tăng 

Đang điều trị thuốc uống Phải truyền thuốc hạ áp lực ĐMP 

2.2.7. Một số khái niệm liên quan đến việc chia nhóm để phân tích số liệu: 

* Nhóm hiện mắc và nhóm mới mắc:  

 Thời điểm chẩn đoán TALĐMP mức độ trung bình – nặng: là thời 

điểm được thông tin lần đầu tiên khẳng định chẩn đoán. 

 Nhóm hiện mắc: tương đương nhóm bệnh nhân hồi cứu -tiến cứu. 

 Nhóm mới mắc: tương đương nhóm tiến cứu. 
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* Nhóm nguyên nhân TALĐMP: 

 Tim bẩm sinh: Bệnh nhân có khuyết tật vách tim bao gồm thông liên 

thất, thông liên nhĩ, còn ống động mạch đơn thuần hoặc nhóm dị tật 

phối hợp nếu có từ 2 trong số 3 dị tật nêu trên 

 Bệnh mô liên kết: Bệnh nhân không có luồng thông trong tim, được 

chẩn đoán xác định tại chuyên khoa Dị ứng có bệnh lí mô liên kết và 

được điều trị đồng thời bao gồm: xơ cứng bì và lupus ban đỏ hệ thống. 

 Vô căn: Bệnh nhân không có khuyết tật vách trong tim, không tìm 

được nguyên nhân nào khác gây TALĐMP. 

Phân nhóm điều trị:  

 Sửa chữa/đóng dị tật tim bẩm sinh: có dị tật tim bẩm sinh, thông tim 

thăm dò chỉ ra ALĐMP và sức cản mạch phổi chưa tăng cố định, được 

điều trị đóng thành công lỗ thông. 

 Tử vong: Bệnh nhân tử vong trong thời gian theo dõi và lấy bệnh nhân 

nghiên cứu. 

 Nhóm còn lại, không can thiệp hay phẫu thuật: bao gồm bệnh nhân 

TBS không có chỉ định đóng lỗ thông và bệnh nhân TALĐMP vô căn,  

do bệnh mô liên kết.  

2.3. Xử lý số liệu thống kê 

Thu thập số liệu được thực hiện theo các biểu mẫu thống nhất. Nhập số 

liệu trên phần mềm Microsoft Access, xử lý số liệu trên phần mềm thống kê 

Stata 14.0. 

Biến liên tục được trình bày dạng trung bình ± độ lệch chuẩn. Kiểm định 

khác biệt sử dụng Student t test (phân bố chuẩn) hoặc Mann Whitney U test với 

phân bố không chuẩn. 
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Biến định tính được trình bày dưới dạng tỷ lệ phần trăm hoặc giá trị tần 

số tuyệt đối. Sử dụng kiểm định χ2 đánh giá sự khác biệt. 

Phân tích sống còn bằng phương pháp Kaplain Meier. 

Đánh giá sự khác biệt về sống còn giữa các nhóm bằng kiểm định log-rank. 

Sử dụng mô hình hồi quy Cox trong phân tích đa biến để tìm ra các yếu 

tố tiên lượng độc lập biến cố tử vong trong nhóm TALĐMP trung bình – nặng. 

Đánh giá diện tích dưới đường cong (AUC) để tìm ra các giá trị cut off 

(giá trị tham chiếu) của một số thông số được lựa chọn có liên quan đến biến 

cố tử vong. 

Giá trị p <0,05 được xem là có ý nghĩa thống kê.  

2.4. Khía cạnh đạo đức nghiên cứu 

Mục đích của nghiên cứu nhằm cung cấp một cái nhìn tổng quát và toàn 

diện về bệnh lí TALĐMP giai đoạn tăng trung bình – nặng; đặc điểm diễn biến 

bệnh, tình hình điều trị và các yếu tố có giá trị gợi ý tiên lượng,  hướng tới cung 

cấp chăm sóc tố hơn cho nhóm bệnh nhân này. 

Đề cương nghiên cứu được chấp thuận bởi Hội đồng đạo đức trong nghiên 

cứu y sinh học của Trường Đại học Y Hà Nội, số 116B/HĐĐĐĐHYHN, chủ tịch 

Hội đồng là GS.TS. Tạ Thành Văn, kí ngày 05/6/2017. 

Người làm nghiên cứu chủ yếu theo dõi quan sát và ghi nhận tình hình 

diễn biến thực của bệnh từ đó rút ra các tổng kết, phân tích. Nghiên cứu vẫn 

tuân thủ các nguyên tắc về điều trị chuẩn cho các bệnh nhân thuộc bệnh lí này. 

Bệnh nhân trước khi tham gia nghiên cứu được nghe giải thích đầy đủ tự 

nguyện tham gia nghiên cứu. Tất cả các thông tin liên quan đến bệnh nhân được 

sử dụng trong nghiên cứu được giữ bí mật tuyệt đối về danh tính, phục vụ cho 

mục tiêu nghiên cứu khoa học và giảng dạy sau này. 
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Bệnh nhân không phải trả thêm bất cứ khoản phí nào ngoài phạm vi điều 

trị như đối với các bệnh nhân khác khi tham gia vào nghiên cứu. 

 

TÓM TẮT SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu được thực hiện theo trình tự sau: 
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CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
 

Nghiên cứu trên 100 bệnh nhân điều trị nội trú và ngoại trú tại Viện Tim 

mạch Việt Nam - Bệnh viện Bạch Mai và Trung tâm Tim mạch - Bệnh viện 

Đại học Y Hà Nội. Các kết quả nghiên cứu thu được như sau: 

3.1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh nhân nghiên cứu 

3.1.1. Đặc điểm lâm sàng chung 

Bảng 3.1: Tuổi trung bình theo giới 

Tuổi (năm) 
Tổng 

(n=100) 

Nam 

(n=34) 

Nữ 

(n=66) 
p 

Trung bình ± SD 33,9 ± 11,4 36,8 ± 12,3 32,4 ± 10,6 0,102 

Nhỏ nhất 18  18  20   

Lớn nhất 67 67 60  

 Nhận xét: Không có sự khác biệt về tuổi trung bình giữa hai giới trong nhóm 

nghiên cứu. Tuổi bệnh nhân trong nghiên cứu dao động từ 18 đến 67 tuổi. 

 

Biểu đồ 3.1: Phân bố bệnh nhân theo giới 

Nhận xét: Trong nhóm nghiên cứu, số bệnh nhân là nữ giới chiếm tỷ lệ cao 

hơn, tỷ lệ Nữ/Nam = 2/1. 

34%

66%

Nam Nữ
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Bảng 3.2: Phân loại TALĐMP theo nguyên nhân và thời điểm chẩn đoán 

 Hiện mắc Mới mắc  Tổng 

Tim bẩm sinh 50 (60%) 33 (40%) 83 (100%) 

Vô căn 8 (53%) 7 (53%) 15 (100%) 

Mô liên kết 0 (0%)  2 (100%)  2 (100%) 

Tổng 58 (58%) 42 (42%) 100 (100%) 

Nhận xét: Phần lớn các bệnh nhân trong nghiên cứu thuộc nhóm tim bẩm sinh 

(83%), nguyên nhân vô căn và do bệnh mô liên kết chiếm tỷ lệ nhỏ. 

 

Biểu đồ 3.2: Phân loại dị tật trong nhóm TALĐMP do tim bẩm sinh 

Nhận xét: Trong số các bệnh nhân TALĐMP do nguyên nhân tim bẩm sinh, 

chiếm tỷ lệ cao nhất là nhóm thông liên thất (41%), tiếp đến là nhóm thông liên 

nhĩ và nhóm còn ống động mạch chiếm tỷ lệ gần như nhau (28% và 25%). Có 

41%

28%

25%

6%

TLT TLN OĐM Phối hợp
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6% bệnh nhân thuộc nhóm dị tật phối hợp: thông liên thất và thông liên nhĩ 

hoặc thông liên thất kèm theo còn ống động mạch. 

Bảng 3.3: Đặc điểm về thời gian mắc bệnh TALĐMP theo nguyên nhân 

Thời gian mắc bệnh 

(năm) 

Tổng 

(n=100) 

Vô căn,  

mô liên kết 

(n=17) 

Tim bẩm sinh 

(n=83) 
p 

Trung bình ± SD 5,8 ± 4,7 2,9 ± 2,2 6,4 ± 4,9 0,002 

Nhỏ nhất 0  0  1   

Lớn nhất 20 7 20  

Nhận xét: Thời gian từ khi chẩn đoán bệnh đến thời điểm tham gia vào nghiên 

cứu ở nhóm tim bẩm sinh cao hơn so với nhóm vô căn và mô liên kết một cách 

có ý nghĩa thống kê (p=0,002). 

 

Biểu đồ 3.3: Hoàn cảnh nhập viện lần đầu chẩn đoán bệnh 

90
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2
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Nhận xét: Khó thở là nguyên nhân thường gặp nhất khiến bệnh nhân phải nhập 

viện lần đầu tiên và được chẩn đoán ra bệnh (90%). Các hoàn cách phát hiện 

bệnh khác ít gặp hơn là ho máu, có thai, tình cờ hoặc là ngất/thỉu. 

 

Biểu đồ 3.4: Đặc điểm triệu chứng cơ năng tại thời điểm chẩn đoán 

TALĐMP  

Nhận xét: Bệnh nhân tim bẩm sinh có phân độ cơ năng tại thời điểm chẩn đoán 

đa số là NYHA I, II (chiếm 58/83 = 70%); trong khi ở nhóm TALĐMP vô căn 

và do bệnh mô liên kết có phân độ cơ năng tại thời điểm chẩn đoán nặng hơn, 

có 9/17 = 53% mức cơ năng NYHA III, IV. 
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Bảng 3.4: Đặc điểm lâm sàng tại thời điểm chẩn đoán bệnh theo  

nhóm nguyên nhân gây TALĐMP 

  
Tổng 

(n=100) 

Vô căn, |mô 

liên kết 

(n=17) 

Tim bẩm sinh 

(n=83) 
P 

Tần số tim (ck/phút) 

Trung bình ± SD 89,8 ± 14,6 94,6 ± 12,6 88,8 ± 14,9 0,121 

Nhỏ nhất 58 75 58  

Lớn nhất 122 122 121  

Quãng đường đi bộ 6 phút (m) 

Trung bình ± SD 417,7 ± 97,5 462 ± 76,4 415,6 ± 98,6 0,484 

Nhỏ nhất 120  408  120   

Lớn nhất 602 516 602  

Độ bão hòa oxy, SpO2 (%) 

Trung bình ± SD 89,9 ± 8,2 95,1 ± 2,8 89 ± 8,5 0,009 

Nhỏ nhất 61  88  61   

Lớn nhất 100 100 99  

Tiếng T2 tách đôi (n (%)) 96 (96%) 17 (100%) 79 (95,18%) 1,000 

Suy tim phải (n (%)) 45 (45%) 13 (76,47%) 32 (38,55%) 0,004 

 

Nhận xét: Độ bão hòa oxy máu thấp gặp ở nhóm tim bẩm sinh nhiều hơn 

so với nhóm vô căn và bệnh mô liên kết, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với 

p=0,009. Biểu hiện suy tim phải gặp nhiều hơn ở nhóm vô căn và bệnh mô liên 

kết so với nhóm tim bẩm sinh, sự khác biệt cũng có ý nghĩa thống kê với p = 

0,004. 
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Bảng 3.5: Đặc điểm thai sản ở nhóm bệnh nhân nữ trong nghiên cứu 

  
Nữ giới 

(n=66) 

Vô căn, mô 

liên kết 

(n=13) 

Tim bẩm 

sinh 

(n=53) 

P 

Có lập gia đình 51 (77,3%) 9 (69,2%) 42 (79,3%) 0,471 

Có con 49 (74,2%) 10 (76,9%) 39 (73,6%) 1,000 

Sinh con trước ∆ TALĐMP 40 (60,6%) 10 (76,9%) 30 (56,6%) 0,219 

Có thai sau ∆ TALĐMP 13 (19,7%) 0 (0%) 13 (24,5%) 0,038 

Nhận xét: Việc mang thai ở bệnh nhân nữ TALĐMP trung bình – nặng chỉ gặp ở 

nhóm bệnh tim bẩm sinh (chiếm 24,5%), không gặp trường hợp nào ở nhóm vô 

căn và bệnh mô liên kết, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,038. 

 

-  Các đặc điểm về thai kì liên quan với TALĐMP trung bình – nặng trong 

nghiên cứu được mô tả chi tiết như sau:  

 Có 8 trường hợp sinh con sống nhưng chỉ có 7 trường hợp trẻ phát 

triển bình thường, 7 trường hợp mẹ sống. Một trường hợp con phát hiện bất 

thường hệ thần kinh lúc trẻ 9 tháng tuổi: teo não. Mẹ của em bé bị teo não là 

trường hợp 27 tuổi, thông liên thất hội chứng Eisenmenger rõ, đã được tư vấn 

rõ nguy cơ của mẹ và con nhưng vẫn quyết tâm mang thai bằng mọi giá và được 

quản lý theo dõi dùng thuốc về tim mạch trong suốt 31 tuần thai kỳ. Một trường 

hợp mẹ tử vong ngay sau khi mổ lấy thai tại phòng hồi tỉnh. Đây là trường hợp 

mang thai 32 tuần và không được chẩn đoán theo dõi hay dùng thuốc hạ áp lực 

ĐMP cho tới khi thai 31 tuần triệu chứng khó thở nhiều mới đi khám và phát 

hiện thông liên thất tăng áp lực ĐMP. Sáu bệnh nhân có con sống, mẹ ổn định 

ra viện có chẩn đoán bệnh tim của mẹ cụ thể là: 2 ca đã bít thông liên nhĩ, áp 

lực ĐMP vẫn cao dai dẳng, 4 ca tim bẩm sinh có TALĐMP nhiều, chiều luồng 

thông trái phải chiếm ưu thế, ổn định sau đẻ được can thiệp hoặc phẫu thuật 

đóng lỗ thông.   

 Có 3 bệnh nhân đẻ non ở tuần 24 -26, em bé không nuôi được.  

 Có 2 bệnh nhân phát hiện có thai khi 6 - 7 tuần tuổi và đã bỏ thai chủ động. 
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3.1.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

Bảng 3.6: Đặc điểm điện tâm đồ theo nguyên nhân TALĐMP 

  
Tổng 

(n=100) 

Vô căn, mô 

liên kết 

(n=17) 

Tim bẩm 

sinh 

(n=83) 

p 

Nhịp     

Xoang 96 (96%) 17 (100%) 79 (95,2%) 
0,47 

Rung nhĩ 4 (4%) 0 (0%) 4 (4,8%) 

Trục điện tim 

Trục phải 78 (78%) 16 (94,1%) 62 (74,7%) 

0,287 Trục trung gian 17 (17%) 1 (5,9%) 16 (19,3%) 

Trục trái 5 (5%) 0 (0%) 5 (6%) 

Nhận xét: Không có sự khác biệt đáng kể về thay đổi đặc điểm điện tim 

ở nhóm tim bẩm sinh so với nhóm vô căn và mô liên kết. Đa số bệnh nhân vẫn 

giữ nhịp xoang và có trục phải. 

Bảng 3.7: Đặc điểm X-quang tim phổi theo nguyên nhân TALĐMP 

 Đặc điểm X quang 

(n (%)) 

Tổng 

(n=61) 

Vô căn, mô 

liên kết 

(n=12) 

Tim bẩm 

sinh 

(n=49) 

p 

Bóng tim to 49 (80,3%) 11 (91,6%) 38 (77,6%) 0,254 

Cung ĐMP nổi 60 (98,3%) 11 (91,6%) 48 (97,9%) 0,352 

Giảm lưới mạch máu 

phổi ngoại vi 
15 (24,6%) 0 (0%) 15 (30,6%) 0,022 

Nhận xét: Tỷ lệ bệnh nhân có hình ảnh x quang phổi với giảm lưới mạch 

máu phổi ngoại vi ở nhóm tim bẩm sinh cao hơn nhóm vô căn và bệnh mô liên 

kết một cách có ý nghĩa thống kê (p =0,022). Tỷ lệ quan sát thấy bóng tim to 

gặp ở đại đa số bệnh nhân TALĐMP vô căn và bệnh mô liên kết (91,6%), cao 

hơn so với nhóm tim bẩm sinh (77,6%), sự khác biệt không có ý nghĩa thống 

kê (p = 0,254). 
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Bảng 3.8: Đặc điểm xét nghiệm máu theo nguyên nhân gây TALĐMP 

  Chung 
Vô căn, mô 

liên kết 
Tim bẩm sinh p 

Hồng cầu (T/l) 5,3 ± 1,2 5,2 ± 0,7 5,4 ± 1,3 0,859 

Nhỏ nhất 0,51  3,62  0,51   

Lớn nhất 9,98 6,34 9,98  

Hemoglobin (g/l) 157,5 ± 27,8 156,2 ± 23,3 157,7 ± 28,8 0,992 

Nhỏ nhất 87  104  87   

Lớn nhất 218 203 218  

Hematocrit (%) 46,8 ± 8 46,9 ± 6,6 46,8 ± 8,3 0,715 

Nhỏ nhất 27  31,7  27   

Lớn nhất 64,7 56,8 64,7  

Tiểu cầu (G/l) 195,7 ± 88,5 179,9 ± 57 199,2 ± 94 0,604 

Nhỏ nhất 37,3  101  37,3   

Lớn nhất 692 276 692  

ALT (U/L) 49,7 ± 165,2 36,4 ± 14,3 53,4 ± 184,1 0,05 

Nhỏ nhất 14  16  14   

Lớn nhất 1561 68 1561  

AST (U/L) 35,6 ± 103,1 33,8 ± 21,4 36 ± 114 0,044 

Nhỏ nhất 9  14  9   

Lớn nhất 968 72 968  

Pro BNP 

(pmol/l) 

336,2 ± 586,1 601,6 ± 909,8 271,9 ± 464,2 0,002 

Nhỏ nhất 1,44  39,8  1,44   

Lớn nhất 3745 3745 2303  

Troponin T 

(ng/ml) 

0 ± 0,1 0 ± 0 0 ± 0,1 0,509 

Nhỏ nhất 0  0,004  0   

Lớn nhất 0,426 0,029 0,426   

Giá trị bình thường tham chiếu của Troponin T < 0,01 ng/ml; Pro BNP < 14 pmol/l 

Nhận xét: Nồng độ ProBNP trung bình của nhóm bệnh nhân TALĐMP 

vô căn và do bệnh mô liên kết cao hơn so với nhóm tim bẩm sinh, sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê (p= 0,002). Không có sự khác biệt về các giá trị huyết học 

giữa nhóm TALĐMP vô căn và do bệnh mô liên kết với nhóm tim bẩm sinh. 

Bảng 3.9: Kích thước dị tật tim trên siêu âm ở nhóm tim bẩm sinh 
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 Thông liên thất 

(n= 39) 

Thông liên nhĩ 

(n= 24) 

Còn ống động mạch 

(n= 25) 

X ± SD (mm) 17,6 ± 4,6 27,5 ± 5,8 11,2 ± 2,5 

Nhỏ nhất 7 15 7 

Lớn nhất 25 40 16 

Nhận xét: Hầu hết các bệnh nhân tim bẩm sinh gây TALĐMP trung bình nặng 

đều có lỗ thông kích thước lớn theo từng loại dị tật. 

Bảng 3.10: Đặc điểm chiều luồng thông trên siêu âm tim ở bệnh nhân TBS 

N (%) Chung TLT TLN COĐM 

Hai chiều 68 (77) 35 (90) 19 (80) 14 (56) 

Phải - Trái 5 (6) 2 (5) 1 (4) 2 (8) 

Trái – Phải 15 (17) 2 (5) 4 (16) 9 (36) 

Tổng 88 (100) 39 (100) 24 (100) 25 (100) 

Nhận xét: Ở nhóm TLT và TLN đa số bệnh nhân có luồng thông hai 

chiều. Nhóm bệnh nhân còn ống động mạch có một tỷ lệ đáng kể (9 bệnh nhân 

chiếm 36%) vẫn là luồng shunt trái phải. 
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Bảng 3.11: Đặc điểm chung về siêu âm Doppler tim theo nhóm nguyên nhân 

  
Chung 

(n=100) 

Vô căn, mô 

liên kết 

(n=17) 

TBS (n=83) P 

ĐK TT (mm) 45,2 ± 13.2 33,3 ± 4,1 47,7 ± 13,1 <0,001 

Nhỏ nhất 25 26 25  

Lớn nhất 86 40 86  

LVEF (%) 63 ± 12,1 68,7 ± 8,9 61,9 ± 12,4 0,037 

Nhỏ nhất 27 55 27  

Lớn nhất 86 83 86  

ALĐMPtb (mmHg) 63,9 ± 16,7 54,6 ± 17,3 65,7 ± 16,1 0,004 

Nhỏ nhất 26 33 26  

Lớn nhất 107 107 98  

ALĐMPtt (mmHg) 102,3 ± 18,7 92,2 ± 22,8 104,4 ± 17,3 0,067 

Nhỏ nhất 45 45 72  

Lớn nhất 150 125 150  

Hở van ba lá     

Nhẹ 40 (48,19%) 3 (17,65%) 37 (45,68%)  

Vừa 19 (22,89%) 4 (23,53%) 15 (18,52%) 0,087 

Nhiều 39 (46,99%) 10 (58,82%) 29 (35,8%)  

Dịch màng ngoài 

tim 

15 (16,85%) 7 (41,18%) 8 (11,11%) 0,003 
 

Nhận xét: Kích thước thất trái ở nhóm TALĐMP vô căn và do bệnh mô 

liên kết nhỏ hơn một cách có ý nghĩa thống kê so với nhóm tim bẩm sinh (p< 

0,001). Áp lực ĐMP trung bình ở nhóm tim bẩm sinh cao hơn một cách có ý 

nghĩa thống kê so với nhóm vô căn và bệnh mô liên kết (p= 0,004).Tỷ lệ có tràn 

dịch màng tim ở nhóm vô căn và mô liên kết cao hơn hẳn so với nhóm TBS có 

ý nghĩa thống kê (p= 0,003). 
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Bảng 3.12: Đặc điểm kích thước buồng tim phải trên siêu âm Dopper tim 

  
Chung 

(n=100) 

Vô căn, mô 

liên kết 

(n=17) 

Tim bẩm sinh 

(n=83) 
P 

S_nhĩ phải (cm2) 21,2 ± 9,4 25,8 ± 6,8 20,2 ± 9,6 0,015 

Nhỏ nhất 7,9 14,4 7,9  

Lớn nhất 50,9 35,6 50,9  

Tỷ lệ ĐK TP/TT 1,1 ± 0,5 1,5 ± 0,5 1 ± 0,5 0,018 

Nhỏ nhất 0,3 0,71 0,3  

Lớn nhất 2 2 2  

LEI_tt (D2/D1) 1,6 ± 0,3 1,7 ± 0,2 1,5 ± 0,3 0,083 

Nhỏ nhất 0,95 1,46 0,95  

Lớn nhất 2,45 2,12 2,45  

ĐK TPtd (mm) 30 ± 8,7 34 ± 8,4 29,2 ± 8,6 0,039 

Nhỏ nhất 15 20 15  

Lớn nhất 57 49 57  

ĐK TP đáy (mm) 41,9 ± 6,9 41,4 ± 6,3 42 ± 7,1 0,922 

Nhỏ nhất 27 27 31  

Lớn nhất 62 49 62  

ĐK TP giữa (mm) 41,5 ± 10 44 ± 4,6 40,8 ± 11,1 0,453 

Nhỏ nhất 0 37 0  

Lớn nhất 56 51 56  

ĐK TP dọc (mm) 73,9 ± 10,5 70,6 ± 13,9 74,9 ± 9,4 0,423 

Nhỏ nhất 43 43 54  

Lớn nhất 96 87 96  

TMCD (mm) 16 ± 5,1 17,2 ± 4,8 15,7 ± 5,2 0,412 

Nhỏ nhất 5 9,6 5  

Lớn nhất 32 25 32  

Nhận xét: Diện tích nhĩ phải ở nhóm vô căn và bệnh mô liên kết lớn hơn 

một cách có ý nghĩa thống kê so với nhóm tim bẩm sinh (p= 0,015). Thất phải 

giãn to thể hiện ở kích thước thất phải đo ở mặt cắt trục dọc (ĐKTPtd) ở nhóm 

vô căn và nhóm mô liên kết khác biệt có ý nghĩa thống kê so với nhóm tim bẩm 

sinh (p=0,039). Tỷ lệ đường kính thất phải/thất trái (tỷ lệ ĐK TP/TT) và chỉ số 

lệch thất trái (LEI_tt) đều lớn hơn ở nhóm vô căn và mô liên kết so với nhóm 

tim bẩm sinh, với p = 0,018 và p= 0,083.  
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Bảng 3.13: Đặc điểm về chức năng thất phải trên siêu âm Doppler tim 

  
Chung 

(n=100) 

Vô căn, mô 

liên kết 

(n=17) 

Tim bẩm sinh 

(n=83) 
P 

TAPSE (mm) 17 ± 3,8 16,2 ± 4,2 17,2 ± 3,8 0,296 

Nhỏ nhất 11 11 11  

Lớn nhất 30,6 25,4 30,6  

S’VBL (cm/s) 10,7 ± 2,4 9,6 ± 2,6 11 ± 2,3 0,05  

Nhỏ nhất 5,3 5,3 5,5  

Lớn nhất 18 14,1 18  

Tei_TP 0,7 ± 0,2 0,9 ± 0,2 0,7 ± 0,2 0,037 

Nhỏ nhất 0,45 0,53 0,45  

Lớn nhất 1,3 1,22 1,3  

PVAT (ms) 74,6 ± 21,7 62,6 ± 19,4 77,2 ± 21,5 0,075 

Nhỏ nhất 32 32 35  

Lớn nhất 130 88 130  

FAC_tp (%) 30 ± 7,7 27,3 ± 6,5 31,4 ± 8 0,220 

Nhỏ nhất 17,2 17,2 18  

Lớn nhất 44 34 44  

Tỷ lệ thời gian 

TT/TTr  1,4 ± 0,4 1,6 ± 0,5 1,3 ± 0,4 0,149 

Nhỏ nhất 0,81 1,26 0,81  

Lớn nhất 2,62 2,62 2,28  
 

Nhận xét: Các chỉ số đánh giá chức năng tâm thu thất phải đều cho thấy 

chức năng thất phải ở nhóm TALĐMP vô căn và bệnh mô liên kết giảm hơn so 

với nhóm TALĐMP do tim bẩm sinh, trong đó một số chỉ số khác biệt có ý nghĩa 

thống kê là vận tốc vòng van ba lá (S’VBL) với p= 0,05 và chỉ số Tei_TP với p = 

0,037. 
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3.1.3. Đặc điểm về thông tim, thăm dò huyết động 

Bảng 3.14: Các giá trị đo trên thông tim 

  

 

Chung 

(n=100) 

Vô căn, mô 

liên kết 

(n=17) 

Tim bẩm sinh 

(n=83) 
p 

SVO2 (%) 69,2 ± 9,6 66,5 ± 9,3 69,8 ± 9,7 0,240 

Nhỏ nhất 44  54  44   

Lớn nhất 90 80 90  

ALNPcath (mmHg) 7,9 ± 7,1 10,4 ± 7,5 7,4 ± 7 0,046 

Nhỏ nhất 1  3  1   

Lớn nhất 42 29 42  

ALĐMPttcath (mmHg) 99,5 ± 23,1 81,3 ± 16,7 103 ± 22,6 0,002 

Nhỏ nhất 46  56  46   

Lớn nhất 151 106 151  

ALĐMPtbcath (mmHg) 69,4 ± 17,6 58,4 ± 15,8 71,4 ± 17,2 0,006 

Nhỏ nhất 32  43  32   

Lớn nhất 113 102 113  

ALĐMCttcath (mmHg) 122,7 ± 18,2 114,3 ± 11,2 124,3 ± 18,9 0,068 

Nhỏ nhất 90  95  90   

Lớn nhất 192 137 192  

ALĐMCtbcath (mmHg) 86,8 ± 10,5 83,3 ± 7 87,5 ± 10,9 0,097 

Nhỏ nhất 62  75  62   

Lớn nhất 117 100 117   

Nhận xét: Giá trị áp lực nhĩ phải trung bình ở nhóm bệnh nhân TALĐMP 

vô căn và bệnh mô liên kết cao hơn so với nhóm TBS, khác biệt có ý nghĩa 

thống kê, p = 0,046. Các giá trị áp lực ĐMP trung bình và tâm thu ở nhóm TBS 

cao hơn một cách có ý nghĩa thống kê so với nhóm vô căn và bệnh mô liên kết 

và đều thuộc mức tăng nặng (p= 0,002 và p = 0,006).  
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Bảng 3.15: So sánh giá trị áp lực động mạch phổi và áp lực nhĩ phải  

đo trên siêu âm và trên thông tim 

 Siêu âm Thông tim P 

ALĐMPtb (mmHg) (n=66) 

 

 

63,85 ± 16,73 69,41 ± 17,59 0,009 

ALNP (mmHg) (n = 75) 8,56 ± 1,9 7,92 ± 7,14 0,0006 

Nhận xét: Giá trị áp lực ĐMP trung bình đo trên thông tim cao hơn so với 

đo trên siêu âm một cách có ý nghĩa thống kê (p= 0,009). Ngược lại giá trị áp lực 

nhĩ phải đo trên thông tim thấp hơn so với giá trị áp lực nhĩ phải ước tính trên siêu 

âm dựa trên đường kính TMCD và mức độ xẹp của TMCD thay đổi theo hô hấp 

(p= 0,0006). 

Bảng 3.16: Các giá trị huyết động tính toán từ thông tim  

  

 

Chung 

(n=100) 

Vô căn, mô 

liên kết 

(n=17) 

Tim bẩm sinh 

(n=83) 
P 

Chỉ số tim (CI) (l/p/m2) 2,9 ± 1,5 2,3 ± 1,3 3,1 ± 1,6 0,05 

Nhỏ nhất 0,85 1,04 0,85  

Lớn nhất 10,05 5,15 10,05  

Tỷ lệ Qp/Qs 1,5 ± 1 0,9 ± 0,2 1,6 ± 1,1 0,028 

Nhỏ nhất 0,31 0,64 0,31  

Lớn nhất 5,28 1,28 5,28  

Tỷ lệ Rp/Rs 0,8 ± 0,6 0,7 ± 0,2 0,8 ± 0,7 0,341 

Nhỏ nhất 0,05 0,52 0,05  

Lớn nhất 3,28 0,99 3,28  

Chỉ số sức cản mạch 

phổi (Rpi) (W/u x m2) 
23,1 ± 15,8 27,3 ± 10,6 22,2 ± 16,6 0,071 

Nhỏ nhất 2,72 11,5 2,72  

Lớn nhất 80,32 45,81 80,32  

Nhận xét: Chỉ số tim (CI) và tỷ lệ Qp/Qs của nhóm TALĐMP do tim 

bẩm sinh cao hơn so với nhóm TALĐMP vô căn và do bệnh mô liên kết một 

cách có ý nghĩa thống kê với p = 0,05 và p= 0,028.  
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3.1.4. Đặc điểm liên quan đến dùng thuốc hạ áp lực ĐMP 

 

Biểu đồ 3.5: Đặc điểm dùng thuốc hạ áp lực ĐMP 

Nhận xét: Trong nhóm nghiên cứu, đa số bệnh nhân được dùng thuốc hạ áp lực 

ĐMP hướng đích, trong đó tỷ lệ dùng đa trị liệu và đơn trị liệu là xấp xỉ nhau, 

lần lượt là 43% và 44%. Có 13 % số bệnh nhân không dùng thuốc hướng đích 

điều trị hạ áp lực ĐMP.  

 

Biểu đồ 3.6: Đặc điểm sử dụng thuốc hạ áp lực ĐMP ở nhóm đơn trị liệu 

Nhận xét: Trong nhóm bệnh nhân dùng thuốc hạ áp lực ĐMP đơn trị liệu, số 

bệnh nhân dùng Sildenafil chiếm cao nhất (37 bệnh nhân), tiếp sau đó là đơn 

trị liệu Bosentan (6 bệnh nhân). Chỉ có 1 bệnh nhân dùng đơn trị liệu Iloprost. 
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Biểu đồ 3.7: Đặc điểm sử dụng thuốc hạ áp lực ĐMP phối hợp 

Nhận xét: Trong nhóm bệnh nhân được điều trị thuốc hạ áp lực ĐMP phối hợp, 

đa phần bệnh nhân được dùng phối hợp hai loại trong đó tỷ lệ sử dụng phối hợp 

sildenafil và bosentan chiếm cao nhất (35/43 = 81%). 

3.2. Đặc điểm về kết cục điều trị và các yếu tố liên quan đến tiên lượng 

3.2.1 Đặc điểm về kết cục điều trị 

 

Biểu đồ 3.8: Đặc điểm phân bố bệnh nhân theo kết cục 

Nhận xét: Có 25 bệnh nhân TALĐMP thuộc nhóm tim bẩm sinh được sửa toàn 

bộ, đóng lỗ thông (chiếm 25%). Có 12 bệnh nhân tham gia nghiên cứu tử vong 

trong thời gian theo dõi. Còn lại chiếm đa số (63 bệnh nhân) bao gồm các bệnh 

nhân TALĐMP vô căn và bệnh mô liên kết và các bệnh nhân TALĐMP do tim 

bẩm sinh nhưng không còn chỉ định đóng lỗ thông. 
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Phân tích chi tiết hơn nhóm bệnh nhân tử vong (n=12): 

Bảng 3.17: Đặc điểm nhóm bệnh nhân TALĐMP tử vong 

N =12  [min -max] 

Giới Nữ 6 (50%)  

Tuổi (năm)           TB ± SD 40,1 ± 13,4 [24 - 67] 

Thời điểm chẩn 

đoán 

Hiện mắc 8 (13,7%)  

Mới mắc 4 (9,5%)  

Thời gian chẩn đoán – tử vong (năm) 7,5 ± 5,1 [2 - 18] 

Nguyên 

nhân 

TBS 8 (9,6%) 

Vô căn 3 (20%) 

Mô liên kết 1 (50%) 

 

 

Biểu đồ 3.9: Các nguyên nhân gây tử vong 

Nhận xét: Nguyên nhân thường gặp nhất gây tử vong là suy tim nặng chiếm 11 

bệnh nhân, tiếp sau đó là xuất hiện các cơn tăng áp lực ĐMP gặp ở 8 bệnh nhân. 

Bốn bệnh nhân có biểu hiện rối loạn nhịp kèm theo khi bệnh diễn biến nặng và 

tử vong. Có 1 bệnh nhân nữ tử vong sau mổ đẻ 1 giờ do cơn tăng áp phổi và 

suy thất phải cấp. 
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* Phân tích chi tiết hơn nhóm bệnh nhân tim bẩm sinh đóng lỗ thông (n=25): 

Bảng 3.18: Đặc điểm nhóm bệnh nhân sửa chữa/đóng dị tật tim bẩm sinh 

N =25  N (%)  

Giới Nữ  18 (72%)  

Thời điểm chẩn đoán Hiện mắc 7 (21%)  

Mới mắc 18 (55%)  

Tuổi (năm) 32,5 ± 2,6   

Nguyên nhân TLT 9 (23%) Can thiệp: 2 

TLN 6 (25%) Can thiệp: 4 

COĐM 11 (44%) Can thiệp: 10 

 

So sánh các đặc điểm về lâm sàng, xét nghiệm, siêu âm tim và thông tim 

ở nhóm bệnh nhân tử vong (1), nhóm bệnh nhân tim bẩm sinh được sửa chữa 

dị tật (2) (đóng lỗ thông) và nhóm bệnh nhân còn lại (3) (bao gồm tim bẩm sinh 

không đóng lỗ thông, vô căn và bệnh mô liên kết) thu được các kết quả sau: 
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Bảng 3.19:  Đặc điểm lâm sàng phân theo kết cục điều trị 

 

Tử vong1 

(n=12) 

TBS sửa2 

toàn bộ 

(n=25) 

Còn lại3 

(n=63) 

 

p 

Đi bộ 6 phút (m) 332,2 ± 119,3 457,9 ± 74,3 419,7 ± 94,3 p1-2 = 0,014 

Nhỏ nhất 120 285 192 p1-3 = 0,062 

Lớn nhất 400 546 602 p2-3 = 0,143 

SpO2 (%) 86,3 ± 7,9 94,9 ± 4,6 89 ± 8,5 p1-2 = 0,001 

Nhỏ nhất 74 83 61 p1-3 = 0,230 

Lớn nhất 95 99 100 p2-3 = 0,001 

Phân độ cơ năng      

NYHA I, II 3 17 46 

p= 0,014 NYHA III 8 8 15 

NYHA IV 1 0 2 

Suy tim phải n (%) 9 (75) 9 (36) 27 (42,9) p= 0,071 

 

Nhận xét: Quãng đường đi bộ 6 phút ở nhóm bệnh nhân tử vong là 332m, thấp 

hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm tim bẩm sinh được đóng lỗ thông là 

457,9m (p =0,014). Giá trị bão hòa oxy ở nhóm tim bẩm sinh được đóng lỗ 

thông cao hơn có ý nghĩa thống kê so với cả hai nhóm còn lại với p2-1 và p2-3 

đều là 0,001.  
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Bảng 3.20: Đặc điểm xét nghiệm huyết thanh phân theo kết cục điều trị 

 

Tử vong1 

(n=12) 

TBS sửa2 

toàn bộ 

(n=25) 

Còn lại3 

(n=63) 

p 

 

Hồng cầu (T/l) 4,8 ± 1,5 5 ± 0,9 5,6 ± 1,2 p1-2 = 0,638 

Nhỏ nhất 0,51  3,81  3,37  p1-3 = 0,130 

Lớn nhất 6,06 7,4 9,98 p2-3 = 0,006 

Hemoglobin (g/l) 158,3 ± 30 145,2 ± 23,5 184,4 ± 160 p1-2 = 0,140 

Nhỏ nhất 109  102  87  p1-3 = 0,635 

Lớn nhất 203 201 1332 p2-3 = 0,003 

Hematocrit (Hct) (%) 47,7 ± 8,4 42,8 ± 6,3 48,3 ± 8 p1-2 = 0,122 

Nhỏ nhất 35  33,8  27  p1-3 = 0,915 

Lớn nhất 59 59,6 64,7 p2-3 = 0,002 

ProBNP (pmol/l) 643,3 ± 640 251,1 ± 344,1 301,4 ± 627,6 p1-2 = 0,006 

Nhỏ nhất 128,5  16,48  1,44  p1-3 = 0,001 

Lớn nhất 2303 1298 3745 p2-3 = 0,398 

Nhận xét: Có tình trạng đa hồng cầu thể hiện ở tăng số lượng hồng cầu, tăng 

nồng độ hemoglobin và tăng hematocrit ở nhóm còn lại so với nhóm tim bẩm 

sinh được sửa đóng lỗ thông, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Nồng độ ProBNP 

ở nhóm bệnh nhân tử vong cao hơn một cách có ý nghĩa thống kê so với hai 

nhóm còn lại với p1-2 =0,006 và p1-3 = 0,001. 
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Bảng 3.21: Đặc điểm về siêu âm tim phân theo kết cục điều trị 

 

Tử vong1 

(n=12) 

TBS sửa2 

toàn bộ 

(n=25) 

Còn lại3 

(n=63) 

p 

 

ALĐMPtb (mmHg) 67,8 ± 16,7 65,7 ± 18,8 62,5 ± 16,1 p1-2 = 0,813 

Nhỏ nhất 51 26 33 p1-3 = 0,321 

Lớn nhất 107 98 97 p2-3 = 0,387 

LVDd (mm) 47 ± 15,7 55,7 ± 14 40,7 ± 9,6 p1-2 = 0,091 

Nhỏ nhất 28 34 25 p1-3 = 0,340 

Lớn nhất 72 86 70 p2-3 = <0,001 

S’VBL (cm/s) 10,4 ± 2,7 12,7 ± 2,6 10,4 ± 2,2 p1-2 = 0,068 

Nhỏ nhất 7,1 9,46 5,3 p1-3 = 0,760 

Lớn nhất 15 18 15,9 p2-3 = 0,008 

PVAT (ms) 65,6 ± 24,5 90,2 ± 16,1 71,3 ± 21,1 p1-2 = 0,031 

Nhỏ nhất 32 53 35 p1-3 = 0,753 

Lớn nhất 92 109 130 p2-3 = 0,005 

S_nhĩ phải (cm2) 30,1 ± 9,8 18 ± 8,8 20,9 ± 8,9 p1-2 = 0,028 

Nhỏ nhất 20,4 8,8 7,9 p1-3 = 0,018 

Lớn nhất 48,6 36 50,9 p2-3 = 0,216 

ĐK TP đáy (mm) 50,8 ± 6,3 42,4 ± 8,4 40,1 ± 5,3 p1-2 = 0,116 

Nhỏ nhất 47 31 27 p1-3 = 0,001 

Lớn nhất 62 53 49 p2-3 = 0,342 

ĐK TP dọc (mm) 83 ± 7,3 78,5 ± 13,9 71,3 ± 9,3 p1-2 = 0,714 

Nhỏ nhất 73 55 43 p1-3 = 0,013 

Lớn nhất 91 96 87 p2-3 = 0,094 

Hở van ba lá      

Nhẹ 1 (9,09%) 9 (37,5%) 30 (47,62%) 

0,067 Vừa 2 (18,18%) 7 (29,17%) 10 (15,87%) 

Nhiều 8 (72,73%) 8 (33,33%) 23 (36,51%) 

Nhận xét: Kích thước tâm thất trái của nhóm tim bẩm sinh được đóng lỗ thông 

sửa toàn bộ lớn hơn một cách có ý nghĩa thống kê so với nhóm còn lại (nhóm 3) 

(p2-3 < 0,001). Chức năng thất phải ở nhóm tim bẩm sinh được đóng lỗ thông tốt 

hơn so với hai nhóm còn lại thể hiện qua chỉ số S’VBL và thời gian tăng tốc qua 

van ĐMP (PVAT) lớn hơn có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Diện tích nhĩ phải 

và kích thước thất phải đo ở mặt cắt 4 buồng của nhóm tử vong lớn hơn có ý 

nghĩa so với nhóm 2 và nhóm 3. Tỷ lệ hở van ba lá nhiều cũng cao hơn một cách 

đáng kể ở nhóm tử vong (nhóm 1) so với nhóm 2 và nhóm 3. 
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Bảng 3.22: Đặc điểm trên thông tim phân loại theo kết cục điều trị 

 

Tử vong1 

(n=12) 

TBS sửa2 

toàn bộ 

(n=25) 

Còn lại3 

(n=63) 

p 

 

SvO2 (%) 74,1 ± 10,1 71,6 ± 9,9 67,8 ± 9,4 p1-2 = 0,458 

Nhỏ nhất 62,7  48  44  p1-3 = 0,198 

Lớn nhất 81,7 90 81.6 p2-3 = 0,132 

Áp lực NP (mmHg) 16,5 ± 10 8,9 ± 8,9 6,8 ± 5,6 p1-2 = 0,057 

Nhỏ nhất 7  1  1  p1-3 = 0,013 

Lớn nhất 29 42 30 p2-3 = 0,311 

ALĐMPtbcath (mmHg) 73,7 ± 22,9 65,9 ± 16,1 70,8 ± 18,1 p1-2 = 0,671 

Nhỏ nhất 59  32  33  p1-3 = 0,832 

Lớn nhất 100 110 113 p2-3 = 0,296 

Chỉ số tim (CI) 

(l/p/m2) 3 ± 0,8 2,7 ± 1 3 ± 1,8 p1-2 = 0,584 

Nhỏ nhất 2,17 0,91 0,85 p1-3 = 0,791 

Lớn nhất 3,7 4,45 10,05 p2-3 = 0,989 

Tỷ lệ Qp/Qs 1,2 ± 0,3 2,5 ± 1,3 1,1 ± 0,6 p1-2 = 0,045 

Nhỏ nhất 0,77 0,88 0,31 p1-3 = 0,596 

Lớn nhất 1,43 5,28 3,45 p2-3 < 0,001 

Rpi (W.u/m2) 21,9 ± 2,5 11,6 ± 7,9 28,1 ± 16,2 p1-2 = 0,023 

Nhỏ nhất 19,11 2,72 5,62 p1-3 = 0,527 

Lớn nhất 23,8 35,89 80,32 p2-3 < 0,001 

Tỷ lệ Rp/Rs 1 ± 0,5 0,4 ± 0,2 0,9 ± 0,7 p1-2 = 0,023 

Nhỏ nhất 0,48 0,05 0,15 p1-3 = 0,680 

Lớn nhất 1,54 1,04 3,28 p2-3 < 0,001 

Nhận xét: Tỷ lệ lưu lượng phổi/lưu lượng chủ (Qp/Qs) của nhóm tim bẩm sinh 

được đóng lỗ thông cao hơn một cách có ý nghĩa thống kê so với nhóm tử vong 

(nhóm 1) và nhóm còn lại (nhóm 3). Giá trị chỉ số sức cản mạch phổi, tỷ lệ sức 

cản mạch phổi/sức cản mạch hệ thống của nhóm tim bẩm sinh được đóng lỗ 

thông nhỏ nhất trong 3 nhóm, sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê.  
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3.2.2. Xác suất sống còn theo các phân nhóm 

Bảng 3.23. Xác suất sống còn theo các phân nhóm 

Xác 

suất 

sống 

còn 

(%) 

Chung 

Thời điểm mắc Giới tính Nguyên nhân Phân độ cơ năng 

Hiện 

mắc 

 Mới 

mắc 
Nam Nữ 

Tim 

bẩm 

sinh 

Vô căn 

+ mô 

liên kết 

NYHA 

I, II 

NYHA 

III, IV 

N 100 58 42 34 66 83 17 66 34 

1 năm 100 100 100 100 100 100 100 100 100 

3 năm 97,6 100 92,7 96,5 98,1 96,6 90,5 98,2 95,9 

5 năm 92,6 95,9 84,7 83,9 98,1 96,6 62,0 98,2 79,4 

 

Nhận xét: Xác suất sống còn tại thời điểm 1 năm đều đạt 100% tức là 

không có bệnh nhân nào tử vong trong năm đầu kể từ thời điểm chẩn đoán. 

Phân loại theo thời gian mắc bệnh, xác suất sống còn ở nhóm mới mắc thấp 

hơn so với nhóm hiện mắc; xác suất sống còn giới nam thấp hơn giới nữ, xác 

suất sống còn nhóm bệnh nhân TALĐMP vô căn và mô liên kết thấp hơn nhóm 

tim bẩm sinh và xác suất sống còn nhóm cơ năng NYHA III, IV thấp hơn nhóm 

NYHA I, II ở thời điểm 3 năm và 5 năm. 

 

Các đặc điểm về xác suất sống còn theo giới tính, theo nguyên nhân gây 

TALĐMP, theo thời điểm chẩn đoán bệnh được thể hiện cụ thể trong các biểu 

đồ từ 3.10 đến biểu đồ 3.13 
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Biểu đồ 3.10: Xác suất sống còn theo giới tính 

 

Biểu đồ 3.11: Xác suất sống còn theo nguyên nhân gây TALĐMP  

p = 0,81 

Log - rank 

p <0,001 

Log - rank 
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Biểu đồ 3.12: Xác suất sống còn theo thời điểm chẩn đoán bệnh 

 

Biểu đồ 3.13: Xác suất sống còn theo phân nhóm cơ năng 

p =0,12 

Log - rank 

p =0,0031 

Log - rank 
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3.2.3. Các yếu tố có giá trị tiên lượng sống còn 

Bảng 3.24. Phân tích hồi quy Cox đơn biến đối với các yếu tố  

có giá trị tiên lượng sống còn 

 HR Khoảng tin cậy 95% P 

NYHA III, IV 5,71 1,53 – 21,1 0,009 

Tim bẩm sinh 0,084 0,018 – 0,38 0,001 

Giới Nam 1,15 0,36 – 3,69 0,81 

ProBNP ≥ 384 pmol/l 13,62 2,88 – 64,4 0,001 

S_nhĩ phải >= 24,6 cm2 6,7 0,76 – 59,4 0,08 

Hở ba lá nhiều 3,27 0,98 – 10,95 0,05 

Áp lực NPtb ≥ 10 mmHg 10,31 1,07 – 99,3 0,043 

Nhận xét: Các yếu tố khó thở NYHA III, IV; giá trị ProBNP >= 384 

pmol/l; giá trị diện tích nhĩ phải >= 24,6 cm2; hở van ba lá mức độ nhiều và áp 

lực nhĩ phải trung bình trên thông tim > = 10 mmHg có khả năng dự báo tiên 

lượng tử vong ở bệnh nhân TALĐMP trung bình - nặng. Nguyên nhân tim bẩm 

sinh là một yếu tố bảo vệ đối với các bệnh nhân TALĐMP trung bình - nặng. 
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Bảng 3.25. Phân tích hồi quy Cox đa biến về một số yếu tố  

có giá trị tiên lượng sống còn 

 HR Khoảng tin cậy 95% P 

NYHA III, IV 1,1 0,14-8,77 0,929 

Tim bẩm sinh 0,18 O,04 – 0,9 0,037 

ProBNP >= 384 pmol/l 9,98 1,27 – 78,4 0,029 

Hở ba lá nhiều 0,01 0,21 -3,9 0,897 

Nhận xét: Giá trị ProBNP tăng là yếu tố nguy cơ làm tăng tử vong và 

bệnh tim bẩm sinh là yếu tố bảo vệ có tỷ lệ tử vong thấp hơn so với nguyên 

nhân gây bệnh là TALĐMP vô căn và bệnh mô liên kết. 

Bảng 3.26: Độ nhạy và độ đặc hiệu của một số thông số trong tiên lượng  

tử vong ở bệnh nhân TALĐMP trung bình- nặng 

Thông số 
Giá trị 

Cut-off 

Diện tích dưới 

đường cong ROC 

Độ nhạy 

(%) 

Độ đặc hiệu 

(%) 

ProBNP (pmol/l) 384 0,82 72,7 85,9 

S_nhĩ phải (cm2) 24,6 0,80 83,3 77,1 

ĐK TP đáy (mm) 47 0,93 100 80 

ĐK TP dọc (mm) 78 0,8 80 73,5 

Áp lực NP 

(mmHg) 
10 0,85 75 80,3 

 

Đánh giá một số giá trị cut off của các thông số có khả năng tiên lượng tử vong 

ở bệnh nhân tăng áp lực động mạch phổi nặng bằng phương pháp đánh giá diện 

tích dưới đường cong (AUC) bao gồm: về lâm sàng: quãng đường đi bộ 6 phút, 

giá trị bão hòa oxy mao mạch, về giá trị huyết thanh: nồng độ ProBNP, về siêu 

âm tim: diện tích nhĩ phải và kích thước dọc thất phải và kích thước thất phải 

vùng đáy, về thông tim: áp lực nhĩ phải trung bình được thể hiện thông qua các 

bảng 3.26 và các biểu đồ dưới đây: 
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Biểu đồ 3.14. Đường cong ROC của giá trị nồng độ ProBNP 

 

 

Biểu đồ 3.15: Đường cong ROC của giá trị diện tích nhĩ phải 
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Biểu đồ 3.16: Đường cong ROC của giá trị kích thước đáy thất phải 

(RVD1) 

 

Biểu đồ 3.17: Đường cong ROC của giá trị kích thước dọc thất phải 

(RVD3) 
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Biểu đồ 3.18: Đường cong ROC của giá trị áp lực nhĩ phải trên thông tim 
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CHƯƠNG 4. BÀN LUẬN 

 

4.1. Bàn luận về đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của nhóm nghiên cứu 

4.1.1 Đặc điểm lâm sàng chung 

4.1.1.1. Đặc điểm về tuổi, giới 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân nữ giới chiếm ưu thế hơn với 

tỷ lệ nữ/nam là 2/1 (biểu đồ 3.1). Đặc điểm phân bố này cũng phù hợp với các 

nghiên cứu về tăng áp lực ĐMP của các tác giả trong nước Đỗ Thị Thu Trang 

(nữ chiếm 71%), Nguyễn Thị Nhung (nữ/nam = 1,63) và các nghiên cứu trên 

thế giới: nghiên cứu NIH nữ/nam 1,7%, nghiên cứu Giessen (nữ/nam =1,9) 

[14],[113],[23],[114]. Vai trò của giới nữ, đặc biệt là hormone estrogen trong 

việc xuất hiện, mức độ nặng của TALĐMP và thậm chí cả trong điều trị tăng 

áp lực động mạch phổi là một vấn đề cần được nghiên cứu. Các nghiên cứu chỉ 

ra giới nữ chiếm ưu thế ở bệnh nhân TALĐMP vô căn cũng như tăng tỷ lệ mắc 

TALĐMP ở những thành viên nữ trong gia đình có đột biến gen BMPRII. 

Ngược lại điều trị với 2-methoxyestradiol có giá trị bảo vệ trên thực nghiệm 

giống chuột bị gây tăng áp phổi với monocrotaline với các biểu hiện suy tim 

phải ít trầm trọng hơn gây ra do thiếu oxy. Một khía cạnh cũng được bàn đến 

liên quan đến enzyme chuyển hóa estrogen là cytochrome p450 1B1. Enzyme 

này tập trung nhiều ở phổi có tác dụng trong chuỗi chuyển hóa tạo ra chất 2-

methoxyestradiol có tác dụng bảo vệ. Nồng độ enzyme này giảm 10 lần so với 

bình thường ở những cá thể nữ mang đột biến gen BMPRII. Các nghiên cứu 

sâu hơn về vai trò của giới nữ và estrogen trong sự xuất hiện và mức độ nặng 

của TALĐMP, cũng như vai trò của 2-methoxyestradiol như một chất dùng 

trong điều trị TALĐMP [115]. Trong hoàn cảnh Việt Nam, đặc điểm mắc ưu 

thế ở giới nữ cũng là một khó khăn trong vấn đề điều trị đặc biệt các vấn đề 

thai sản do đa số bệnh nhân nữ mắc TALĐMP đều đang trong độ tuổi lập gia 
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đình và sinh con [116]. Đồng thời do yếu tố văn hóa của Việt Nam các cặp vợ 

chồng sau khi kết hôn đều mong muốn có con dù được tư vấn nguy cơ rất cao 

tử vong mẹ đối với những trường hợp nữ TALĐMP nặng mà vẫn quyết tâm 

mang thai, một phần vì việc nhận con nuôi hay mang thai hộ tại Việt Nam chưa 

phổ biến. 

Tuổi trung bình của bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi là 

33,9 ± 11,4 tuổi, nhỏ nhất là 18 tuổi và lớn nhất là 67 tuổi (bảng 3.1). Kết quả 

này tương tự với một số nghiên cứu khác trên bệnh nhân TALĐMP nặng ở Việt 

Nam, như nghiên cứu của tác giả Lê Đức Tài (2011) [15], Nguyễn Thị Nhung 

(2015) [113], Nguyễn Thị Hoa (2017) [117]. So sánh với các nghiên cứu trên 

thế giới, tuổi trung bình trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi tương tự tuổi 

trung bình trong nghiên cứu sổ bộ NIH là nghiên cứu đầu tiên tại Hoa Kỳ thực 

hiện trên bệnh nhân tăng áp lực ĐMP [31] năm 1985, tuổi trung bình là 36 ±15 

tuổi; tương tự nghiên cứu của các tác giả G.P Diller năm 2014 đánh giá sống 

còn ở bệnh nhân có hội chứng Eisenmenger chưa điều trị, tuổi trung bình là 

34,5 ± 12,7 tuổi. Tuy nhiên các nghiên cứu sổ bộ về TALĐMP gần đây cho 

thấy tuổi trung bình của bệnh nhân TALĐMP vô căn và có tính gia đình ở các 

nước châu Âu dao động từ 45 - 65 tuổi, cao hơn đáng kể so với nghiên cứu 

NIH. Lý do của việc tăng tuổi thọ đáng kể của bệnh nhân TALĐMP trong 

những nghiên cứu gần đây trên thế giới vẫn chưa được hiểu rõ, tuy nhiên có 

một lý giải cho việc tăng tuổi thọ này: một là: đa số các bệnh nhân lấy vào các 

nghiên cứu gần đây là bệnh nhân hiện mắc, trong khi nghiên cứu NIH là bệnh 

nhân mới mắc; nghiên cứu của chúng tôi có cả bệnh nhân hiện mắc (58%) và 

bệnh nhân mới mắc (42%) (bảng 3.2); thứ hai là vai trò của việc sàng lọc và 

phát hiện sớm bệnh nhân mắc TALĐMP dựa trên siêu âm tim. Tuy nhiên cũng 

một nghiên cứu sổ bộ hiện tại của Trung Quốc có tuổi thọ trung bình tương tự 

nghiên cứu NIH [7] lại nêu lên một tranh cãi liệu tăng tuổi thọ trong các nghiên 
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cứu gần đây ở châu Âu có phải liên quan tới việc phát hiện TALĐMP ở bệnh 

nhân lớn tuổi hơn là sự thay đổi thực sự về đặc điểm sinh học của TALĐMP. 

Đồng thời cũng có thể việc tăng tuổi thọ trung bình liên quan đến việc chẩn 

đoán nhầm TAP và TALĐMP đặc biệt nhóm suy tim trái với chức năng tim 

bảo tồn được phân loại nhầm thành TALĐMP do chỉ dựa vào chỉ số áp lực mao 

mạch phổi bít khi nghỉ đo trên thông tim [28]. 

4.1.1.2 Bàn luận về nguyên nhân và thời điểm chẩn đoán TALĐMP  

Về phân loại nguyên nhân gây TALĐMP trung bình nặng trong nhóm 

nghiên cứu, đa số bệnh nhân thuộc nhóm bệnh TBS (83%), TALĐMP vô căn 

chiếm 15%, còn lại 2% là do bệnh mô liên kết (bảng 3.2). Điều này có thể lý 

giải:do đặc điểm y tế Việt Nam hiện nay, chưa có trung tâm chuyên nghiên cứu 

về TALĐMP, chuyên chẩn đoán và điều trị TALĐMP thuộc mọi nhóm nguyên 

nhân, bệnh nhân vẫn nằm điều trị chủ yếu ở các khoa của bệnh nguyên phát 

như chuyên khoa dị ứng, da liễu đối với các trường hợp TALĐMP do bệnh mô 

liên kết, bệnh nhân nằm ở chuyên khoa tim mạch thường là có bệnh tim từ 

trước, hay gặp nhất là nguyên nhân TBS; còn các tình trạng TALĐMP vô căn 

có thể nằm ở rải rác ở nhiều chuyên khoa, hay gặp ở chuyên khoa hô hấp do 

bệnh nhân thường vào viện vì tình trạng khó thở không rõ nguyên nhân và 

ALĐMP tăng cao. Đồng thời trong nhóm TBS do đặc điểm y học Việt Nam 

giai đoạn 20 - 30 năm trước chưa thực sự phát triển, nên việc chẩn đoán bệnh 

TBS từ giai đoạn sớm để điều trị kịp thời chưa thực hiện được, gây hậu quả còn 

một tỷ lệ lớn bệnh nhân TBS ở người trưởng thành chưa được can thiệp hay 

phẫu thuật và diễn biến thành TALĐMP trung bình -nặng ở thời điểm hiện tại. 

Đồng thời cũng do đặc điểm nơi thu thập bệnh nhân nghiên cứu là hai trung 

tâm lớn chuyên về tim mạch ở miền bắc Việt Nam, có tỷ lệ tiếp nhận điều trị 

bệnh TBS cao nên thu hút được nhiều bệnh nhân TALĐMP trung bình - nặng 
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thuộc nhóm TBS. So sánh đặc điểm nguyên nhân gây bệnh với một số nghiên 

cứu trên thế giới minh họa trong bảng 4.1 sau: 

Bảng 4.1: Phân bố bệnh nhân theo nguyên nhân gây bệnh 

 NC Giessen [114] NC tại Ba lan [118] Chúng tôi 

Tim bẩm sinh 13,3 % 55% 83 % 

Vô căn 42,9 % 36% 15 % 

Mô liên kết 21,2% 8,5% 2 % 

Nguyên nhân khác 22,6% 0,5% 0% 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các bệnh nhân TBS gây TALĐMP đều 

là các bệnh nhân có dị tật đơn giản bao gồm TLT, TLN và COĐM đơn lẻ hoặc 

phối hợp các dị tật trên cùng một bệnh nhân. Bệnh nhân TLT chiếm tỷ lệ cao 

nhất 41%, nhóm TLN và COĐM chiếm tỷ lệ tương tự nhau lần lượt là 28% và 

25%; còn lại 6% là dị tật phối hợp (Biểu đồ 3.2). So sánh với một nghiên cứu 

tổng quan hệ thống của Diller trên bệnh nhân hội chứng Eisenmenger thấy xu 

hướng tương tự nghiên cứu của chúng tôi: tỷ lệ bệnh nhân dị tật sau van ba lá 

(TLT, COĐM) 40,7%, chiếm ưu thế hơn so với dị tật trước van ba lá (TLN) 

9,6% [119]. Trong nghiên cứu của Diller có một tỷ lệ đáng kể bệnh nhân bị 

TBS phức tạp, chiếm 45,4%. Những bệnh nhân có luồng thông sau van ba lá 

bao gồm có TLT và COĐM, đặc biệt những trường hợp có lỗ thông kích thước 

lớn, những thay đổi về mặt huyết động liên quan đến sự tăng gánh thất phải cả 

về thể tích và áp lực do luồng thông có chênh lệch áp lực lớn nên TALĐMP 

thường xảy ra từ lứa tuổi sớm hơn so với những trường hợp lỗ thông trước van 

ba lá (TLN) đơn thuần chỉ có tăng gánh thất phải về mặt thể tích. Tuy nhiên vì 

có lỗ thông trong tim nên cả hai trường hợp TBS trước và sau van ba lá này đều 

dung nạp tốt hơn so với TALĐMP vô căn và thường sống đến tuổi trưởng thành. 

Đặc điểm về thời gian mắc bệnh thể hiện rõ diễn biến tự nhiên của 

TALĐMP theo nhóm nguyên nhân. Thời gian mắc bệnh trung bình của cả nhóm 
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nghiên cứu là 5,8 ± 4,7 năm trong đó nhóm TBS (6,4 năm), cao hơn có ý nghĩa 

thống kê so với nhóm TALĐMP vô căn và do bệnh mô liên kết (2,9 năm) 

(p=0,002) (Bảng 3.3). Đa số các trường hợp TALĐMP vô căn và do bệnh mô 

liên kết thuộc nhóm mới mắc. Đồng thời diễn biến lâm sàng từ khi có triệu 

chứng bệnh ở nhóm TALĐMP vô căn và do bệnh mô liên kết cũng nhanh và 

nặng hơn so với các trường hợp bị TBS có luồng thông trong tim. Có trường 

hợp TALĐMP do bệnh TBS vẫn sống sau 20 năm kể từ khi phát hiện bệnh.  

Trong nghiên cứu chúng tôi không đánh giá khoảng thời gian chậm trễ 

từ khi bệnh nhân bắt đầu có triệu chứng đến khi chẩn đoán xác định bệnh. Tuy 

nhiên một số nghiên cứu trên thế giới chỉ ra rằng có sự chậm trễ trong chẩn 

đoán khoảng 2,5 năm so với thời điểm biểu hiện triệu chứng đầu tiên. Lí do ở 

những bệnh nhân TALĐMP triệu chứng biểu hiện thường không đặc hiệu, có 

thể lẫn với những bệnh cảnh của bệnh lý khác. Khi đánh giá hoàn cảnh nhập 

viện lần đầu khi tham gia nghiên cứu thì 90% các trường hợp có biểu hiện khó 

thở, 15% do có ho máu, 12% là các trường hợp có thai, cũng có trường hợp tình 

cờ phát hiện khi đi khám chuyên khoa khác chiếm 2% (biểu đồ 3.3). Triệu 

chứng khó thở khiến bệnh nhân đi khám dễ chẩn đoán nhầm với một bệnh lý 

về hô hấp và được chẩn đoán điều trị nhầm theo hướng bệnh hô hấp cho tới khi 

tình cờ hoặc được chỉ định siêu âm tim phát hiện ALĐMP tăng cao khi đó mới 

phát hiện bệnh nhân có TALĐMP. 

4.1.1.3. Bàn luận về đặc điểm cơ năng 

Về phân độ cơ năng, các bệnh nhân TALĐMP trung bình - nặng do 

nguyên nhân TBS trong nghiên cứu của chúng tôi đa số thuộc nhóm NYHA I, 

II; trong khi nhóm TALĐMP vô căn và bệnh mô liên kết, tỷ lệ bệnh nhân thuộc 

nhóm NYHA III, IV lại chiếm hơn 50% số bệnh nhân (Biểu đồ 3.4). Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi tương tự nghiên cứu của tác giả Lê Đức Tài [15], 
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Nguyễn Thị Hoa [117] và Nguyễn Thị Nhung [113]. Ở nghiên cứu của tác giả 

Đỗ Thị Thu Trang, bệnh nhân có mức triệu chứng NYHA cao hơn (NYHA III, 

IV chiếm 57%) [14]. So với các nghiên cứu trên thế giới, mức độ triệu chứng 

cơ năng của chúng tôi nhẹ hơn. Nghiên cứu của Henning Gall, GP Diller, 

Marius Hoeper mức triệu chứng cơ năng III, IV chiếm chủ yếu 

[114],[119],[120]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, các bệnh nhân triệu chứng 

NYHA I, II thường là các bệnh nhân TBS đã được chẩn đoán trước thời điểm 

tham gia vào nghiên cứu (nhóm hiện mắc), mức độ tiến triển của triệu chứng 

cơ năng chậm, bệnh nhân có thời gian để thích nghi, trong khi với nhóm 

TALĐMP vô căn và bệnh mô liên kết thì tỷ lệ cũng tuân theo xu hướng của thế 

giới, do đa số các bệnh nhân được chẩn đoán lần đầu khi triệu chứng biểu hiện 

đã rõ ràng. Đặc điểm này phù hợp với đặc điểm diễn biến tự nhiên của hai nhóm 

nguyên nhân gây TALĐMP này: nhóm nguyên nhân TBS có thể trong một thời 

gian rất dài bệnh nhân không có sự thay đổi đáng kể về triệu chứng dù có được 

điều trị hay không. Trái lại nhóm TALĐMP vô căn hoặc do bệnh mô liên kết 

lại diễn biến nhanh kể từ khi biểu hiện triệu chứng và được chẩn đoán lần đầu 

tiên. 

Trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi, quãng đường đi bộ 6 phút của 

bệnh nhân còn đạt mức trung bình (417 ± 97 (m)), tương tự ở hai nhóm TBS 

và nhóm TALĐMP vô căn, do bệnh mô liên kết. Có tình trạng giảm bão hòa 

oxy máu ở nhóm bệnh nhân TBS so với nhóm TALĐMP vô căn và do bệnh mô 

liên kết.  Tỷ lệ bệnh nhân có biểu hiện suy tim phải ở nhóm vô căn và do bệnh 

mô liên kết cao hơn so với nhóm do nguyên nhân TBS (Bảng 3.4). Quãng 

đường đi bộ của các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn so với 

nghiên cứu của tác giả Henning Gall, Marius Hoeper[114],[120]. Độ bão hòa 

oxy máu của nhóm TBS của chúng tôi cũng cao hơn so với nghiên cứu của GP 

Diller trên đối tượng bệnh nhân có hội chứng Eisenmenger [119]. Đặc điểm 
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này cho thấy bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi có mức độ 

TALĐMP nhẹ hơn so với nghiên cứu của các tác giả trên thế giới được so sánh. 

Quãng đường đi bộ 6 phút là một thăm dò đơn giản có giá trị dự báo tiên lượng 

ở bệnh nhân TALĐMP. Nếu quãng đường < 300 - 350m dự báo tiên lượng xấu 

và nếu quãng đường < 165m thì tiên lượng bệnh rất xấu [33]. Thăm dò quãng 

đường đi bộ 6 phút đã từng được sử dụng như một tiêu chí trong các nghiên 

cứu đa trung tâm trong giai đoạn 5 năm trở về trước để đánh giá hiệu quả của 

một liệu pháp điều trị trong tăng áp phổi. Nó có tương quan với mức độ gắng 

sức, tần số tim, độ bão hòa oxy. Tuy nhiên có nhiều yếu tố ảnh hưởng tới kết 

quả của thăm dò như bệnh nhân bị đau chân hoặc có khuyết tật về dáng đi, hành 

lang thăm dò đông người qua lại hoặc yếu tố khuyến khích cổ vũ của người 

đánh giá [51]. Gần đây có một số nghiên cứu lại cho thấy quãng đường đi bộ 6 

phút chưa phản ánh chính xác hiệu quả lâm sàng liên quan đến các biện pháp 

điều trị, đồng thời chỉ ra thông số mức độ hồi phục nhịp tim (được đánh giá 

bằng số nhịp tim thay đổi ở thời điểm sau 1 phút so với thời điểm ngay sau khi 

ngừng thăm dò đi bộ 6 phút) lại có giá trị dự báo tiên lượng tốt hơn [33]. 

4.1.2. Bàn luận về đặc điểm cận lâm sàng và xét nghiệm cơ bản 

4.1.2.1. Đặc điểm về điện tâm đồ  

Điện tâm đồ và X quang tim phổi thẳng là hai thăm dò đơn giản và ban 

đầu đối với mọi bệnh nhân đến khám về tim mạch. Một bệnh nhân đến khám 

vì khó thở chưa rõ nguyên nhân, nếu hình ảnh điện tâm đồ thấy trục phải, tăng 

gánh thất phải thì cần loại trừ nguyên nhân TALĐMP gây khó thở bằng chỉ 

định làm siêu âm tim. Trong nghiên cứu của chúng tôi có 78% bệnh nhân có 

điện tâm đồ trục phải, trong đó 94% bệnh nhân TALĐMP vô căn và do bệnh 

MLK có điện tâm đồ trục phải, 62% bệnh nhân TALĐMP do nguyên nhân TBS 

có điện tâm đồ trục phải (Bảng 3.6). So sánh với nghiên cứu của tác giả Đỗ Thị 

Thu Trang [14] và tác giả Lê Đức Tài [15] tỷ lệ bệnh nhân có điện tâm đồ trục 
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phải lần lượt là 97,1 % và 91,2%. Sở dĩ có sự khác biệt này là do trong nhóm 

nghiên cứu của chúng tôi mức độ TALĐMP của bệnh nhân nhẹ hơn, vẫn còn 

một tỷ lệ bệnh nhân TBS vẫn được can thiệp/phẫu thuật đóng lỗ thông. Đồng 

thời các rối loạn nhịp gặp khá muộn ở các trường hợp bị TALĐMP. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi chỉ gặp 4% bệnh nhân có rối loạn nhịp tim kiểu rung 

nhĩ và đều là các bệnh nhân TBS có TALĐMP ở giai đoạn rất nặng. Vì vậy 

trong bài viết của Rich về TALĐMP [51] ở bệnh nhân có rung nhĩ, nếu hình 

ảnh điện tâm đồ không có biểu hiện trục phải cần nghĩ đến tăng áp lực tĩnh 

mạch phổi.  

4.1.2.2. Bàn luận về đặc điểm X quang tim phổi 

Những trường hợp TALĐMP đến khám vì triệu chứng khó thở, nghe 

phổi thường không phát hiện bất thường. Tuy nhiên trên hình ảnh X quang tim 

phổi của những bệnh nhân này nếu quan sát thấy hình ảnh cung động mạch 

phổi nổi cần nghĩ tới TALĐMP. Đặc biệt những trường hợp tăng áp lực động 

mạch phổi rất nặng sẽ thấy hình ảnh lưới mạch máu phổi thưa thớt ở ngoại vi 

hay hình ảnh “cắt cụt như cây mùa đông” [51].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi có tới 98,3% bệnh nhân có biểu hiện 

cung ĐMP nổi trên phim chụp X quang, trong đó hình ảnh giảm lưới mạch máu 

phổi ở ngoại vi gặp 24,6% và thuộc nhóm TBS có TALĐMP nặng (bảng 3.7). 

Tỷ lệ này cũng tương tự với kết quả trong nghiên cứu của tác giả Đỗ Thị Thu 

Trang và Lê Đức Tài[14],[15]. 

Mặc dù có độ nhạy không cao so với một số thăm dò hình ảnh khác như 

siêu âm tim, nhưng hai thăm dò điện tâm đồ và chụp X quang tim phổi thẳng 

vẫn nên được thực hiện thường quy ở các bệnh nhân đến khám vì nguyên nhân 

khó thở, đặc biệt là những người chưa từng được chẩn đoán bệnh gì trước đó 

và bác sỹ khám bệnh ban đầu không phải là bác sỹ tim mạch. Bất thường về 
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tăng gánh thất phải trên điện tâm đồ và cung động mạch phổi nổi trên phim 

chụp X quang giúp gợi ý bệnh lý TALĐMP và cần gửi tới chuyên khoa tim 

mạch cho những thăm khám chuyên sâu hơn, vì hiện tại không chỉ ở Việt nam 

mà ngay cả trên thế giới, tỷ lệ chẩn đoán muộn TALĐMP vẫn chiếm khá cao. 

Thời gian trung bình từ khi có triệu chứng tới khi được chẩn đoán đúng có 

TALĐMP là khoảng 1,5 – 2 năm. 

4.1.2.3. Đặc điểm về xét nghiệm huyết thanh học 

ProBNP là một peptid được tế bào cơ tim giải phóng ra khi có tình trạng 

căng giãn tế bào cơ tim đột ngột. Giá trị này tăng cao ở bệnh nhân TALĐMP 

nếu có tình trạng quá tải về thể tích hoặc áp lực nhĩ phải hoặc thất phải. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, giá trị ProBNP ở nhóm TALĐMP vô căn và do bệnh 

mô liên kết cao hơn hẳn so với nhóm TALĐMP do nguyên nhân bệnh TBS. Sự 

khác biệt này được lý giải do ở những bệnh nhân TBS có sẵn lỗ thông trong 

tim từ lúc sinh ra nên sẽ thích nghi với tình trạng tăng dần ALĐMP, đồng thời 

dòng chảy qua lỗ thông có thể đảo chiều phải trái nên mức độ căng giãn thất 

phải đột ngột thường không có. Trong khi ở bệnh nhân TALĐMP vô căn hay 

do bệnh mô liên kết, do không tồn tại lỗ thông trong tim nên khi xảy ra tình 

trạng TALĐMP sẽ gây tăng gánh buồng tim bên phải và không có đường thoát, 

dẫn tới căng giãn các buồng tim bên phải mức độ nhiều, làm tăng nồng độ 

ProBNP. Giá trị ProBNP của nhóm bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi 

là 336 pmol/l (tương ứng với 2841,5 ng/l hoặc 2841,5 pg/ml) (bảng 3.8), cao 

hơn nhiều so với giá trị trung bình của nhóm nguy cơ thấp và nguy cơ trung 

bình, gần tương đương với giá trị của nhóm nguy cơ cao trong nghiên cứu về 

tăng áp phổi tại châu Âu năm 2015 [120]; cao tương đương với giá trị ProBNP 

trung bình của bệnh nhân trong nghiên cứu về TALĐMP tại Hàn Quốc năm 

2015 [9].  
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 ProBNP là một dấu ấn sinh học có tương quan với tiên lượng trong 

TALĐMP. Giá trị ProBNP tăng là một dấu hiệu chỉ điểm tiến triển lâm sàng 

nặng lên [121]. Khi giá trị này tăng trên 1500 ng/l (tương đương với 177 pmol/l) 

có liên quan không tốt tới tiên lượng sống còn [51]. Tăng cao giá trị ProBNP 

dự báo mức độ hạn chế về hoạt động thể lực. Đồng thời ProBNP ở thời điểm 

ban đầu cũng có mối tương quan trực tiếp với quãng đường đi bộ 6 phút [33]. 

            Giá trị Troponin T cũng được khảo sát ở các bệnh nhân trong nghiên 

cứu của chúng tôi nhưng không tăng rõ rệt lắm (bảng 3.8).  

            Các đặc điểm về đa hồng cầu cũng gặp ở một số bệnh nhân của chúng 

tôi bị TBS có TALĐMP nặng, có luồng thông hai chiều với chiều phải - trái 

chiếm ưu thế hoặc shunt phải – trái rõ và có tím trên lâm sàng. Tuy nhiên vì 

trong nghiên cứu có cả những bệnh nhân TBS với TALĐMP nhưng chưa có 

biểu hiện tím, nên giá trị trung bình của số lượng hồng cầu và nồng độ 

hemoglobin chỉ tăng trong giới hạn vừa phải (bảng 3.8). 

4.1.2.4. Bàn luận về đặc điểm siêu âm Doppler tim 

a.Đặc điểm về các dị tật tim bẩm sinh trên siêu âm 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 83 bệnh nhân TBS. Một đặc điểm 

chung khi quan sát trên siêu âm tim là các lỗ thông đều có kích thước lớn (bảng 

3.9). Đặc điểm này cũng tương tự trong nghiên cứu của tác giả Đỗ Thị Thu 

Trang và Lê Đức Tài [14, 15]. Trong số bệnh nhân bị dị tật tim TBS, luồng 

thông hai chiều vẫn chiếm tỷ lệ lớn nhất. Tỷ lệ bệnh nhân có luồng thông trái 

phải cao nhất ở nhóm COĐM, tiếp đó đến nhóm TLN và thấp nhất là nhóm 

TLT (bảng 3.10). Kích thước và chiều luồng thông cũng là một yếu tố khi làm 

siêu âm bác sỹ cần đánh giá để cân nhắc khả năng đóng lỗ thông đặc biệt với 

trường hợp chẩn đoán TBS lần đầu tiên. 
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 Với những trường hợp luồng thông trái phải rõ hoặc luồng thông hai 

chiều nhưng chiều trái phải chiếm ưu thế và kích thước buồng tim trái còn giãn 

có khả năng cao xem xét đóng lỗ thông. Trong những trường hợp này TALĐMP 

chủ yếu do tăng động học trực tiếp của luồng thông hơn là những thay đổi về 

cấu trúc thành tiểu động mạch phổi. 

b. Bàn luận về đặc điểm hình thái thất phải trên siêu âm tim  

Các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi cũng được khảo sát các 

thông số về siêu âm tim đánh giá các thay đổi về kích thước các buồng tim phải, 

tỷ lệ bệnh nhân có tràn dịch màng tim (bảng 3.11), tương tự như nghiên cứu 

của Gilles Brierre nghiên cứu về các giá trị siêu âm tim có giá trị tiên lượng tử 

vong ở bệnh nhân TALĐMP và cho thấy các đặc điểm tương đồng so với quần 

thể nghiên cứu tại Pháp của tác giả Gilles [122]. 

Nhóm TALĐMP vô căn và do bệnh mô liên két có đặc điểm chung dễ 

nhận biết trên siêu âm tim khi so sánh với các bệnh nhân TBS có TALĐMP: 

thất phải giãn lớn, vách liên thất đi ngang hoặc phình hẳn về phía thất trái, đẩy 

ép nhỏ thất trái, chỉ số lệch thất trái tăng, hở van ba lá nhiều, diện tích nhĩ phải 

giãn lớn và sự thường có của dịch khoang màng ngoài tim (bảng 3.12). Các đặc 

điểm khác biệt này liên quan với việc tồn tại hay không tồn tại lỗ thông trong 

tim đóng vai trò như một đường thoát giảm áp cho tim phải khi có tình trạng 

TALĐMP. Đặc điểm này cũng lý giải một phần đặc điểm diễn biến tự nhiên 

nhanh của những trường hợp TALĐMP không có luồng thông trong tim do 

thiếu hai cơ chế bảo vệ thất phải như trường hợp TBS có TALĐMP đó là: sự 

thích nghi từ từ theo thời gian và chính bản thân lỗ thông là đường thoát giảm 

áp cho thất phải trong trường hợp áp lực và sức cản mạch phổi tăng quá cao. 

Cũng dựa trên cơ sở này mà một trong những can thiệp được đưa vào như một 
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biện pháp điều trị giảm nhẹ ở bệnh nhân TALĐMP không tồn tại luồng thông 

trong tim là thủ thuật mở vách liên nhĩ tạo luồng thông phải trái chủ động. 

Một đặc điểm lâm sàng thường thấy ở bệnh nhân TALĐMP vô căn hoặc 

do bệnh mô liên kết là bệnh nhân thường có biểu hiện choáng thỉu đặc biệt chỉ 

với hoạt động thể lực rất nhẹ, nếu ngồi hoặc nằm nghỉ ngơi thì triệu chứng này 

lại giảm đi, bệnh nhân lại cảm thấy khá thoải mái. Điều này được lý giải do 

ALĐMP càng tăng nặng càng làm thất phải giãn to và đè ép vào thất trái. Có 

những trường hợp đường kính thất phải lớn gấp hai lần đường kính thất trái đo 

trên trục ngắn, thất trái có dạng hình chữ D, thậm chí còn hơi cong lại dạng 

trăng khuyết. Trong những trường hợp này cung lượng thất trái rất thấp, nên 

chỉ đủ duy trì trạng thái sinh hoạt nhẹ nhàng và rất kém thích nghi với hoạt 

động gắng ở mọi mức độ do làm tăng ALĐMP và/hoặc giảm thể tích tuần hoàn 

đột ngột. Vì vậy những bệnh nhân TALĐMP nặng nguyên nhân vô căn hoặc 

do bệnh mô liên kết khi vào viện mặc dù tình trạng suy tim phải rõ rệt, giá trị 

ProBNP tăng rất cao nhưng cần rất thận trọng khi sử dụng thuốc lợi tiểu, ngược 

lại một số trường hợp cần truyền thêm dịch cho bệnh nhân để cải thiện tiền 

gánh. Các trường hợp này khi đo huyết áp giá trị thường thấp nhưng bản chất 

vấn đề không nằm ở suy chức năng bơm thất trái nên các loại thuốc tăng co bóp 

cơ tim hay thuốc vận mạch càng làm huyết động không cải thiện. Điều trị chủ 

đạo trong trường hợp này là cho bệnh nhân nghỉ ngơi hoàn toàn, thở oxy tối đa, 

tăng cường liều thuốc hạ  ALĐMP đến liều tối ưu (do trong thực tế thuốc điều 

trị hạ áp lực ĐMP chi phí khá cao nên hầu hết các bệnh nhân chưa được điều 

trị với liều chuẩn kéo dài), tăng cường thuốc hạ ALĐMP đường truyền tĩnh 

mạch.  

Sự xuất hiện của dịch trong khoang màng ngoài tim cũng là một biểu 

hiện hay gặp hơn ở bệnh nhân TALĐMP vô căn. Cơ chế chi tiết của việc xuất 
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hiện dịch màng ngoài tim trong những trường hợp TALĐMP trung bình - nặng 

vẫn chưa được hiểu rõ. Giả thiết được đưa ra như sau: dịch màng ngoài tim 

được sinh ra sau đó được hấp thu trở lại về nhĩ phải thông qua hệ bạch huyết 

và hệ thống tĩnh mạch giúp duy trì một lượng dịch nhỏ sinh lý trong khoang 

màng ngoài tim. Sự hấp thu này sẽ bị cản trở khi áp lực trong tâm nhĩ phải tăng 

cao gây ra hiện tượng tràn dịch màng tim. Mức độ tràn dịch màng tim được ghi 

nhận có liên quan đến giá trị áp lực trung bình trong nhĩ phải [123]. Ở bệnh 

nhân TALĐMP vô căn, dịch màng ngoài tim có giá trị tiên lượng, tuy nhiên ở 

bệnh nhân TALĐMP do bệnh mô liên kết điều này chưa được khẳng định vì 

dịch màng tim trong bệnh lý mô liên kết còn có vai trò của viêm màng ngoài 

tim và viêm thanh dịch nữa [123, 124, 125]. 

Do cơ chế xuất hiện dịch màng ngoài tim là diễn biến tự nhiên của tình 

trạng TALĐMP trung bình- nặng dần gây tăng quá cao áp lực nhĩ phải nên việc 

điều trị dịch màng tim cũng rất khó khăn và hầu hết các phương pháp thông 

thường tỏ ra ít hiệu quả. Dịch màng tim tăng lên càng làm nặng nề thêm tình 

trạng giảm cung lượng thất trái do tâm thất trái bị thêm đè ép từ khối dịch màng 

ngoài tim. Trong nghiên cứu của chúng tôi cũng gặp một trường hợp TALĐMP 

vô căn tiến triển nhanh và nặng.  

c.Đặc điểm về chức năng tâm thu thất phải trên siêu âm tim 

Chức năng tâm thu thất phải trên siêu âm tim ghi nhận có giảm ở cả nhóm 

tăng áp lực động mạch phổi vô căn, do bệnh mô liên kết và nhóm mắc tim bẩm 

sinh, thể hiện ở các chỉ số TAPSE, vận tốc chuyển động của vòng van ba lá 

(S’VBL), chỉ số Tei thất phải, phân suất thay đổi diện tích thất phải (FAC) và 

thời gian tăng tốc qua vòng van động mạch phổi (PVAT) (bảng 3.13). Trong 

đó các giá trị đều có xu hướng nặng hơn ở nhóm TALĐMP vô căn và do bệnh 

mô liên kết so với nhóm do nguyên nhân tim bẩm sinh, với sự khác biệt có ý 
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nghĩa của giá trị S’VBL và giá trị Tei thất phải. So sánh với nghiên cứu của tác 

giả Flavia năm 2012 tại Romania cho thấy các giá trị PVAT, TAPSE và S’VBL 

tương đương với nhóm tăng áp phổi có mức độ khó thở WHO III, IV nhưng 

giá trị áp lực ĐMP trung bình của chúng tôi (63,9 mmHg) cao hơn nhóm WHO 

III, IV của tác giả Flavia (51,9 mmHg) [126]. So sánh với nghiên cứu của tác 

giả Gilles năm 2010 tại Pháp cho thấy các giá trị FAC, Tei TP, TAPSE của 

chúng tôi thể hiện mức độ suy giảm chức năng tâm thu thất phải nhiều hơn. 

Điều này có thể lý giải một phần do giá trị ALĐMP trung bình trong quần thể 

nghiên cứu của Gilles thấp hơn so với quần thể nghiên cứu của chúng tôi (42 

mmHg so với 63,9 mmHg) [122]. 

Tăng áp lực động mạch phổi sau đó dẫn tới tăng sức cản mạch phổi là 

bệnh lý của hệ thống tiểu tuần hoàn do đó các buồng tim bên phải sẽ là vị trí 

chịu ảnh hưởng trực tiếp. Đối với các trường hợp nguyên nhân do bệnh tim bẩm 

sinh ban đầu là luồng thông trái phải, do quá trình TALĐMP xảy ra từ từ tăng 

dần từ khi trẻ mới sinh ra, nếu không được điều trị, đồng thời có tồn tại lỗ thông 

trong tim để giảm gánh cho tâm thất phải nên quá trình suy tim phải xảy ra 

muộn và tiến triển chậm hơn so với trường hợp TALĐMP không có lỗ thông 

trong tim. Do đặc điểm cấu trúc và hình dáng thất phải khá đặc thù và không 

giống thất trái nên có nhiều chỉ số gián tiếp để đánh giá chức năng thất phải và 

không một chỉ số riêng rẽ nào thể hiện khả năng đánh giá toàn diện chức năng 

thất phải. Do vậy khi tiến hành siêu âm tim cho những bệnh nhân có TALĐMP 

cần khảo sát hết các thông số trong đánh giá chức năng thất phải để có cơ sở 

tiên lượng cho bệnh nhân. Thời gian bị tăng áp lực ĐMP càng kéo dài và áp lực 

ĐMP càng cao thì mức độ suy giảm chức năng tâm thu thất phải càng nhiều, 

đặc biệt trong trường hợp không có lỗ thông trong tim. 
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Giá trị TAPSE đã từng được đưa vào khuyến cáo của châu Âu và Mỹ 

như một dấu ấn dự báo tiên lượng không tốt ở bệnh nhân tăng áp phổi [22]. Tuy 

nhiên, trong nghiên cứu của Julia năm 2015 về TALĐMP tại Anh, giá trị 

TAPSE lại không có giá trị dự báo tử vong. Giá trị TAPSE đo lường chức năng 

vận động theo chiều dọc của thất phải và không phụ thuộc vào thể tích thất 

phải, nên trong những trường hợp chức năng tâm thu thất phải giảm rất nhiều, 

thất phải giãn nhiều, hở van ba lá nặng, đặc biệt nhóm có mức độ cơ năng 

NYHA III, IV, lại có hiện tượng giá trị TAPSE giả bình thường khi đo đạc vì 

vậy không phản ánh chính xác tình trạng bệnh [125]. Đồng thời giá trị TAPSE 

thường ít thay đổi theo thời gian (ngay cả ở những bệnh nhân có tình trạng suy 

thất phải tiến triển) vì thế không phù hợp lắm để sử dụng như một thông số đơn 

độc để theo dõi chức năng thất phải theo thời gian [51]. 

4.1.3. Bàn luận về đặc điểm thông tim và thăm dò huyết động 

4.1.3.1. Bàn luận về các giá trị đo được từ thông tim và so sánh với siêu âm 

Thông tim vẫn là thăm dò cơ bản nhất để chẩn đoán xác định TALĐMP 

và không thể thiếu để phân biệt TALĐMP trước mao mạch hay sau mao mạch. 

Nhờ có các kết quả từ thông tim chẩn đoán từ đó thuốc điều trị đặc hiệu 

TALĐMP mới được kê cho những trường hợp có TALĐMP trước mao mạch 

hay tăng áp phổi thuộc nhóm I theo phân loại của Hội Tim mạch và Hô hấp 

Châu Âu [21]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tất cả 100 bệnh nhân đều được 

thông tim ở trước hoặc tại thời điểm bắt đầu tham gia nghiên cứu, có chẩn đoán 

xác định TALĐMP trung bình – nặng (áp lực ĐMP trung bình ≥ 45 mmHg, áp 

lực mao mạch phổi bít < 15 mmHg và sức cản mạch phổi > 3 đơn vị Wood). 

Giá trị ALĐMP trung bình và tâm thu đo trên thông tim cũng cao hơn ở 

nhóm TBS gây TALĐMP so với nhóm vô căn và do bệnh mô liên kết một cách 

có ý nghĩa thống kê; trong khi ALNP của nhóm TBS lại thấp hơn so với giá trị 

này của nhóm TALĐMP vô căn và do bệnh MLK một cách có ý nghĩa thống 

kê (bảng 3.14).  
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Áp lực nhĩ phải trung bình được đưa vào khuyến cáo như một thông số 

có giá trị tiên lượng, ALNP càng lớn thì tiên lượng bệnh càng không tốt. Giá 

trị ALNP được đo trực tiếp khi đưa ống thông vào buồng nhĩ phải ở mọi bệnh 

nhân được thông tim phải để chẩn đoán TALĐMP. Trên siêu âm tim, có thể 

đánh giá gián tiếp ALNP thông qua khảo sát TMCD: đo đường kính TMCD và 

sự thay đổi giá trị này theo hô hấp (Sniff test), dựa theo khuyến cáo của Hội 

Siêu âm tim Hoa Kỳ (Bảng 2.1). Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 75 bệnh 

nhân được đánh giá đồng thời ALNP trên siêu âm tim và trên thông tim. Giá trị 

trung bình của ALNP ước tính trên siêu âm tim là 8,56 ± 1,9 (mmHg) cao hơn 

một cách có ý nghĩa so với giá trị đo trực tiếp trên thông tim là 7,92 ± 7,14 

(mmHg) (bảng 3.15). Phương pháp đánh giá trên siêu âm gián tiếp qua các kích 

thước của tĩnh mạch chủ dưới có một số yếu tố có thể dẫn đến sai số khi bệnh 

nhân không thực hiện được động tác hít thở nhanh mạnh (sniff test) theo hướng 

dẫn. Tuy nhiên nó vẫn có giá trị phân biệt các trường hợp có tăng ALNP thực 

sự với trường hợp ALNP hoàn toàn bình thường để làm cơ sở tính toán ALĐMP 

trên siêu âm được chính xác hơn, vì vậy nên được áp dụng rộng rãi trong thực 

hành siêu âm tim hàng ngày. Việc làm này cũng khá đơn giản, mọi bác sỹ làm 

siêu âm đều có thể thực hiện được và không mất nhiều thời gian. Giá trị ALNP 

trung bình trên siêu âm tim của các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi 

tương tự với nghiên cứu sổ bộ về TALĐMP tại Đức, Pháp và Bồ Đào Nha [114, 

127, 128]. 

Giá trị bão hòa oxy tĩnh mạch trộn (MVO2) cũng là một thông số đo được 

khi thông tim chẩn đoán và giá trị này càng thấp, bệnh nhân tiên lượng càng 

nặng [21]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, giá trị bão hòa oxy tĩnh mạch trộn 

trung bình của cả nhóm nghiên cứu là 69,2% (bảng 3.12), nhóm do nguyên 

nhân TBS có cao hơn không đáng kể so với nhóm TALĐMP vô căn và do bệnh 

MLK. Kết quả trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn kết quả trong các nghiên 
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cứu sổ bộ tại Pháp và tại Đức [10, 114, 127]. Có thể lý giải là do quần thể 

nghiên cứu tại Pháp và tại Đức đa số bệnh nhân TALĐMP là do vô căn trong 

khi quần thể bệnh nhân của chúng tôi lại chiếm đa số là bệnh nhân TBS. 

So sánh giá trị ALĐMP của các bệnh nhân TBS trong nghiên cứu của 

chúng tôi thấp hơn so với nghiên cứu của tác giả Lê Đức Tài [15] trên nhóm 

bệnh nhân đã có hội chứng Eisenmenger và cao hơn so với nghiên cứu của tác 

giả Nguyễn Thị Hoa [117] trên những bệnh nhân TBS với TALĐMP nặng được 

chỉ định phẫu thuật. Điều này cũng phù hợp với các đặc điểm và hướng xử trí 

trên lâm sàng của đối tượng bệnh nhân TALĐMP trong thực tế tại Việt Nam 

hiện nay: nhóm bệnh nhân trong nghiên cứu của tác giả Lê Đức Tài thuộc nhóm 

nặng nhất không còn chỉ định phẫu thuật hay can thiệp đóng lỗ thông, nhóm 

bệnh nhân TBS trong nghiên cứu của chúng tôi là những trường hợp TALĐMP 

nặng nhưng vẫn có những bệnh nhân được đóng lỗ thông và những bệnh nhân 

không còn chỉ định đóng lỗ thông, còn bệnh nhân trong nghiên cứu của tác giả 

Nguyễn Thị Hoa là nhẹ nhất vì đều được đóng lỗ thông. Qua kết quả này cho 

thấy những hiểu biết bài bản về chẩn đoán và điều trị TALĐMP ở bệnh nhân 

TBS tại các trung tâm Tim mạch chuyên sâu tại Việt Nam. So sánh với kết quả 

của nhóm bệnh nhân trong nghiên cứu sổ bộ tại Pháp trên bệnh nhân TALĐMP 

vô căn nhận thấy giá trị ALĐMP trung bình của các bệnh nhân trong nghiên cứu 

của chúng tôi cao hơn trong nghiên cứu của tác giả Weatherald và cộng sự [127]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 66 bệnh nhân có giá trị ALĐMP 

trung bình được đo đồng thời trên siêu âm tim và trên thông tim. Chúng tôi 

nhận thấy giá trị ALĐMP đo trên thông tim cao hơn một cách có ý nghĩa so với 

đo trên siêu âm tim (bảng 3.15). Khi đánh giá dòng hở van ĐMP trên siêu âm 

tim ở bệnh nhân TALĐMP, đa số bệnh nhân đều có hở van ĐMP mức độ đáng 

kể tạo thuận lợi để đo chênh áp đầu tâm trương qua dòng hở van ĐMP đặc biệt 
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trong trường hợp TALĐMP vô căn hoặc ở bệnh nhân TBS thông liên nhĩ. Tuy 

nhiên có một số trường hợp dòng hở phổi rất nhỏ hoặc không đáng kể nên 

không đánh giá được ALĐMP trung bình bằng phương pháp này. Một số 

trường hợp khác mặc dù có dòng hở phổi khá rõ để bắt chênh áp đầu tâm trương 

của dòng hở tuy nhiên vì hướng dòng hở hơi vát theo chiều của đường ra thất 

phải nên khó để lấy hết được vận tốc tối đa thẳng góc với dòng hở. Điều này lý 

giải trong nghiên cứu chúng tôi chỉ đánh giá được 66 bệnh nhân có ALĐMP 

trung bình đo trên siêu âm tim và giá trị có xu hướng thấp hơn so với đo trên 

thông tim.  

4.1.3.2. Bàn luận về các giá trị huyết động tính toán trên thông tim 

Thông tim phải là thăm dò duy nhất cho đánh giá chính xác về sức cản 

ĐMP dựa trên việc đo trực tiếp áp lực và độ bão hòa oxy tại mỗi vị trí buồng 

tim. Sức cản động mạch phổi tăng phản ánh cơ chế sinh lý bệnh ban đầu của 

quá trình TALĐMP, nối tiếp sau đó là những thay đổi về chức năng thất phải. 

Vì vậy theo diễn biến tự nhiên trong giai đoạn sớm của bệnh lý tăng áp lực 

động mạch phổi, ALĐMP sẽ tăng song hành với sức cản động mạch phổi. Tuy 

nhiên đến giai đoạn muộn của bệnh khi chức năng thất phải suy giảm, ALĐMP 

tăng ngang mức áp lực tuần hoàn hệ thống, giá trị này sẽ không tăng tiếp nữa 

mà có xu hướng giảm, cung lượng tim giảm, trong khi sức cản mạch phổi vẫn 

tiếp tục tăng theo mức độ diễn biến nặng của bệnh.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, khi so sánh bệnh nhân TALĐMP vô 

căn và do bệnh mô liên kết với bệnh nhân TALĐMP do nguyên nhân TBS nhận 

thấy cung lượng tim của bệnh nhân thuộc nhóm bệnh TBS lớn hơn cung lượng 

tim của nhóm TALĐMP vô căn và do bệnh mô liên kết (bảng 3.16). Điều này 

lý giải do nhóm TALĐMP vô căn và do bệnh mô liên kết không có luồng thông 

trong tim nên khi thất phải giãn, đè ép vào vách liên thất càng làm cho thất trái 

bị ép nhỏ và cung lượng tim giảm. Trong khi chỉ số cung lượng tim ở nhóm 
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TALĐMP do nguyên nhân TBS lớn hơn so với nhóm vô căn và bệnh MLK một 

cách có ý nghĩa thống kê, đồng thời tỷ lệ lưu lượng tuần hoàn phổi so với lưu 

lượng tuần hoàn chủ (Qp/Qs) còn đạt 1,6, nghĩa là vẫn có một số lượng nhất 

định bệnh nhân trong nhóm TBS có TALĐMP còn luồng thông trái phải đáng 

kể.  

So sánh với các nghiên cứu trong nước thực hiện trên nhóm bệnh nhân 

tim bẩm sinh có tăng áp lực động mạch phổi cho thấy tỷ lệ Qp/Qs của bệnh 

nhân trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn trong nghiên cứu của tác giả Lê 

Đức Tài nhưng thấp hơn trong nghiên cứu của tác giả Nguyễn Thị Hoa. Nhóm 

bệnh nhân tim bẩm sinh trong nghiên cứu của chúng tôi có mức độ bệnh nặng 

thuộc mức trung gian giữa hai nhóm tác giả trên vì bao gồm các bệnh nhân 

TALĐMP nặng nhưng một số bệnh nhân vẫn còn khả năng đóng lỗ thông và 

một số bệnh nhân khác có chống chỉ định đóng lỗ thông do tăng áp lực động 

mạch phổi đã cố định. Cũng tương tự chỉ số tỷ lệ sức cản mạch phổi so với sức 

cản mạch hệ thống (Rp/Rs) trong nghiên cứu của chúng tôi cũng nằm ở khoảng 

giữa so với hai tác giả Lê Đức Tài và tác giả Nguyễn Thị Hoa [15, 117].  

Kết quả về chỉ số tim (CI) ở nhóm TALĐMP vô căn và do bệnh mô liên 

kết của chúng tôi tương tự của nhóm bệnh nhân trong nghiên cứu tại Pháp năm 

2018 (CI  =2,36 l/p/m2) và tại Đức năm 2017 (CI = 2,3 l/p/m2) do đối tượng 

bệnh nhân chủ yếu trong hai nghiên cứu sổ bộ tại hai nước trên là TALĐMP 

vô căn và do bệnh mô liên kết [114, 127]. 

4.1.4. Đặc điểm về sử dụng thuốc hạ áp lực ĐMP trong nhóm nghiên cứu 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 87% số bệnh nhân được dùng thuốc 

hạ áp lực động mạch phổi đặc hiệu, 13% số bệnh nhân không dùng thuốc (biểu 

đồ 3.5). Tỷ lệ này tương đương với kết quả thu thập trong nghiên cứu Giessen, 

tỷ lệ bệnh nhân không nhận được điều trị đặc hiệu là 11% [114], cao hơn trong 

nghiên cứu tại Hàn Quốc, tỷ lệ bệnh nhân TALĐMP nhận điều trị đặc hiệu chỉ 
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chiếm 61% [9] và cao hơn trong nghiên cứu sổ bộ bệnh nhân TALĐMP tại 

Pháp năm 2002 - 2003, tỷ lệ bệnh nhân chỉ điều trị với các liệu pháp truyền 

thống chiếm 23,2% [76]. Cũng đánh giá nghiên cứu sổ bộ khác tại Pháp thực 

hiện năm 2006 -2016, tỷ lệ bệnh nhân không nhận được thuốc điều trị đặc hiệu 

hạ ALĐMP chỉ là 9,5% [127], thấp hơn so với nghiên cứu hiện tại của chúng 

tôi. 

Tại Việt Nam hiện tại có 3 thuốc được sử dụng phổ biến nhất là 

Sildenafil, Bosentan và Iloprost dạng truyền tĩnh mạch. Tỷ lệ bệnh nhân 

TALĐMP trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn so với nghiên cứu tại Hàn 

Quốc và gần đạt bằng với nghiên cứu tại Pháp cùng thời kỳ, chứng tỏ hiểu biết 

về bệnh tăng áp lực động mạch phổi và các thuốc điều trị của chúng ta cũng đã 

cải thiện đáng kể. Việc lựa chọn sử dụng thuốc ngoài dựa trên mức độ nặng và 

giai đoạn của bệnh, khả năng dung nạp thuốc, thì một vấn đề cũng có tính quyết 

định đó là sự sẵn có của loại dược phẩm tại trung tâm y khoa đó, khả năng chi 

trả của bệnh nhân khi tính toán lâu dài.  

Trong giai đoạn trước đa số bệnh nhân được bắt đầu với đơn trị liệu và 

nhóm được lựa chọn đầu tiên là Sildenafil do tính kinh tế của thuốc, không ảnh 

hưởng đáng kể tới chức năng gan và không có chống chỉ định tuyệt đối ở phụ 

nữ mang thai. Trong một vài năm gần đây khi các nghiên cứu trên thế giới công 

bố kết quả về việc phối hợp sớm ít nhất hai loại thuốc đặc hiệu đem lại hiệu 

quả cải thiện sống còn [88], do làm tăng tác dụng hiệp đồng khi tác dụng vào 

các cơ chế khác nhau gây TALĐMP, thì tại Việt Nam, các bác sỹ cũng bắt đầu 

có thói quen kê phối hợp hai thuốc Sildenafil và Bosentan cho bệnh nhân tăng 

áp lực động mạch phổi của mình. 

Nghiên cứu AMBITION công bố năm 2015 nghiên cứu hiệu quả của 

phối hợp từ ban đầu thuốc hạ áp lực ĐMP nhóm Tadalafil và Ambrisentan ở 
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bệnh nhân TALĐMP chưa điều trị hạ ALĐMP bao giờ cho kết quả làm giảm 

đáng kể nguy cơ xuất hiện biến cố lâm sàng nặng lên so với dùng đơn trị liệu 

một trong hai thuốc [88]. Đặc biệt tại Việt Nam, từ cuối năm 2017 trở lại đây, 

các thuốc nhóm Bosentan được chi trả bảo hiểm ngoại trú 50% đã tăng số bệnh 

nhân được cơ hội sử dụng thuốc nhóm này (trong những năm trước thuốc nhóm 

Bosentan chỉ được chi trả bảo hiểm nội trú 50%, số lượng này không đáng kể 

lắm vì đa số thời gian bệnh nhân điều trị là ngoại trú).  

Do vậy trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ bệnh nhân dùng đơn 

trị liệu tương đương với bệnh nhân dùng đa trị liệu.  

So sánh tỷ lệ sử dụng thuốc phối hợp của bệnh nhân trong nghiên cứu 

của chúng tôi với một số nghiên cứu trên thế giới được thể hiện trong bảng sau: 
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Bảng 4.2. Bảng tỷ lệ dùng thuốc hạ ALĐMP phối hợp 

Nghiên cứu/Nước Thời gian Tỷ lệ phối hợp thuốc 

Pháp [10] 2006 - 2016 38,5% 

Hàn Quốc [9] 2008 - 2011 18,9% 

Đức (Giessen) [114] 2008 - 2011 16% 

Ba Lan [118] 2011 - 2016 24% 

Chúng tôi 2011 - 2018 43% 

 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, ở nhóm đơn trị liệu, tỷ lệ bệnh nhân 

dùng thuốc sildenafil chiếm cao nhất 37%, dùng đơn trị liệu bosentan chiếm 

6% (biểu đồ 3.6). Còn ở nhóm dùng thuốc phối hợp, tỷ lệ bệnh nhân dùng phối 

hợp sildenafil và bosentan chiếm tỷ lệ cao nhất 35% (biểu đồ 3.7). Đánh giá 

chung, hai nhóm thuốc được sử dụng rộng rãi nhất đối với bệnh nhân ngoại trú 

tăng áp lực động mạch phổi ở Việt Nam là sildenafil và bosentan. Giải thích 

cho điều này là do đây là hai thuốc dạng uống hạ ALĐMP được cung cấp đầy 

đủ và tương đối ổn định tại nhà thuốc của các bệnh viện lớn chuyên về tim 

mạch có điều trị bệnh nhân bị tăng áp lực động mạch phổi. Đồng thời cả hai 

nhóm thuốc này tại Việt Nam hiện nay đều có thuốc sản xuất tại nước thứ 3 

(generic) với chi phí giảm hơn so với thuốc gốc (brand name) nên có thể đáp 

ứng được yêu cầu chi trả đối với bệnh nhân dùng lâu dài.  

Tuy tỷ lệ bệnh nhân được dùng thuốc hạ ALĐMP và dùng thuốc hạ 

ALĐMP phối hợp ở Việt Nam cao hơn so với một số nghiên cứu tại các nước 

khác trên thế giới như nêu ra ở trên nhưng thực tế liều dùng lại không đạt được 

so với liều khuyến cáo. Điều này không được đề cập đến trong chi tiết trong 

các nghiên cứu trên thế giới về dùng thuốc hạ ALĐMP nên cũng không thực 

sự rõ những bệnh nhân được điều trị theo đúng liều hay thấp hơn so với liều 
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khuyến cáo. Giải thích tình hình thực tế này vẫn là liên quan đến khả năng tài 

chính chi trả của bệnh nhân: đây thực sự là một điểm khó đối với người bác sỹ 

điều trị cho bệnh nhân tăng áp lực động mạch phổi vì đa số là bệnh nhân trẻ, 

chưa có sự nghiệp hoặc còn phụ thuộc vào bố mẹ nên không có nhiều tài chính 

để dùng thuốc lâu dài, đủ liều. Trong thực tế đã có bệnh nhân được kê thuốc 

chuẩn, đủ liều theo khuyến cáo nhưng chỉ sau một vài năm gia đình bệnh nhân 

thực sự khó khăn và không thể tiếp tục duy trì thuốc dẫn tới bỏ thuốc, bỏ điều 

trị, không quay lại khám bệnh, thực sự ảnh hưởng rất lớn đến diễn biến bệnh 

của bệnh nhân: bệnh nặng lên, rút ngắn tuổi thọ. Nên trong thực tế chúng tôi 

phải cân nhắc đến số tiền bệnh nhân có thể chi ra mỗi tháng để điều trị thuốc 

trên cơ sở đó kê liều phối hợp thuốc cho phù hợp và khuyến khích bệnh nhân 

sử dụng bảo hiểm để có sự đồng chi trả một phần của thuốc nhóm bosentan. Có 

lẽ đây cũng là một điểm khá đặc thù không chỉ trong lĩnh vực điều trị tăng áp 

lực động mạch phổi mà còn trong điều trị hầu hết các bệnh lý mãn tính khác tại 

Việt Nam, thể hiện tinh thần sáng tạo và yêu thương người bệnh của bác sỹ 

Việt Nam trong hoàn cảnh kinh tế người bệnh hạn chế: Giảm liều thuốc tối đa 

mà vẫn đạt được tác dụng và đích điều trị để đảm bảo bệnh nhân tuân thủ điều 

trị lâu dài. 

Vì vậy việc điều trị thuốc hướng đích hạ ALĐMP cho bệnh nhân tăng áp 

lực động mạch phổi tại Việt Nam sẽ vẫn phát triển theo quỹ đạo chung trong 

hiểu biết của thế giới về căn bệnh này, có tính đến cả đặc điểm kinh tế xã hội, 

văn hóa của người Việt Nam, đảm bảo phù hợp và bệnh nhân được chăm sóc 

tốt nhất có thể. 

4.1.5. Bàn luận về có thai ở bệnh nhân nữ TALĐMP  

Thai kỳ đối với những trường hợp TALĐMP nặng vẫn là một chủ đề còn 

nhiều bàn cãi. Không khuyến cáo mang thai ở những trường hợp có TALĐMP 
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nặng, tuy nhiên khi tiếp xúc và tư vấn với bệnh nhân nữ bị TALĐMP ở phòng 

khám vẫn thể hiện nhu cầu rất lớn lao của họ được lập gia đình và sinh con. Là 

bác sỹ điều trị về TALĐMP, chúng ta không thể bỏ qua khát khao làm mẹ của 

những người phụ nữ này. Họ cần được biết về những cơ hội điều trị hiện tại 

dành cho mình và những nguy cơ liên quan tới thai kỳ. Theo thời gian cùng với 

những hiểu biết ngày càng sâu sắc trong lĩnh vực này, kinh nghiệm trong điều 

trị TALĐMP ở bệnh nhân có thai cũng tăng lên.  

Một số nghiên cứu gần đây báo cáo sự cải thiện về tiên lượng đối với 

những trường hợp TALĐMP mang thai so với giai đoạn trước đây khi chưa có 

những thuốc điều trị hạ ALĐMP đặc hiệu, với điều kiện bệnh nhân có thai cần 

được theo dõi sát và kiểm soát tốt với các thuốc điều trị hạ ALĐMP [129, 130, 

131, 132]. Các thuốc hạ áp lực động mạch phổi không có chống chỉ định đối 

với thai kỳ bao gồm: nhóm chẹn kênh canxi, thuốc ức chế PDE-5 và thuốc 

nhóm giống prostacycline. Chống chỉ định dùng thuốc nhóm đối kháng thụ thể 

endothelin (ERA) trong khi mang thai do có nguy cơ gây dị dạng đối với thai 

nhi [133].  

Thời điểm và cách thức sinh con tối ưu chưa được khuyến cáo, tuy nhiên 

không nên đợi chuyển dạ tự nhiên. Cần lưu ý là chuyển dạ sớm khá thường gặp 

ở thai phụ có TALĐMP. Gây chuyển dạ chủ động có hỗ trợ và sinh đường âm 

đạo có những ưu điểm như hạn chế mất máu, giảm thiểu nhiễm trùng, giảm 

nguy cơ thuyên tắc, huyết khối, ít gây những thay đổi đột ngột về mặt huyết 

động khi so sánh với phương pháp mổ đẻ. Tuy nhiên, nhược điểm của phương 

pháp gây chuyển dạ theo đường âm đạo là tình trạng toan liên quan đến chuyển 

dạ, tăng CO2, thiếu oxy có thể khởi phát cơn tăng áp lực ĐMP kịch phát. Trong 

khi đó mổ đẻ chủ động giúp tránh được thời gian đợi chuyển dạ. Tối ưu nhất 

có thể mổ đẻ bằng phương pháp vô cảm tại chỗ được theo dõi sát và tuần hoàn 

ngoài cơ thể dự phòng. Mổ đẻ chủ động thường được tiến hành từ tuần 32 -36 
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của thai kỳ để cân bằng giữa những nguy cơ cao đối với mẹ và những thiếu hụt 

nếu trẻ phải đẻ quá non, giảm nguy cơ chuyển dạ tự nhiên thường xảy ra sớm 

ở thai phụ bị TALĐMP. Dù chọn phương pháp đình chỉ thai nào thì việc quan 

trọng nhất vẫn là khống chế tốt tình trạng TALĐMP. Tối ưu nhất là thai phụ 

được chuyển sang dùng thuốc hạ áp lực động mạch phổi dạng truyền tĩnh mạch 

ngay trước thời điểm đình chỉ thai nghén dù tình trạng TALĐMP của bệnh nhân 

vẫn đang được kiểm soát tốt. Với những thai phụ dung nạp rất tốt tới tận thời 

điểm đình chỉ thai vẫn có nguy cơ diễn biến xấu thậm chí tử vong trong giai 

đoạn hậu sản. Vì vậy việc sử dụng thuốc hạ áp lực ĐMP đường truyền tĩnh 

mạch liên tục vẫn nên duy trì tiếp một thời gian sau khi đình chỉ thai. Theo dõi 

sau đình chỉ thai vẫn rất quan trọng vì nguy cơ tử vong mẹ vẫn còn rất cao trong 

4 tuần đầu sau sinh. Các nguyên nhân thường gặp nhất dẫn tới tử vong mẹ sau 

sinh bao gồm: suy thất phải cấp do hiện tượng truyền máu tự thân, tăng quá 

mức sức cản mạch phổi hoặc biến cố thuyên tắc mạch [133].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 7 trường hợp thành công trong mang 

thai và sinh con là những trường hợp TALĐMP vẫn còn luồng thông trái phải 

chiếm ưu thế và có khả năng đóng lỗ thông hoặc đã được đóng lỗ thông rồi 

(Bảng 3.5). Những trường hợp thất bại trong thai kỳ như đã mô tả trong phần 

kết quả là những trường hợp mẹ đã TALĐMP cố định, luồng thông hai chiều 

cân bằng hoặc đã đảo chiều luồng thông mặc dù được tư vấn nguy cơ cho mẹ, 

cho con nhưng vẫn kiên quyết mang thai và đã xảy ra biến cố ở cuối quý 2, đầu 

quý 3 của thai kỳ. Điều này hoàn toàn dự đoán trước được vì đối với bệnh nhân 

TALĐMP khi mang thai có thể dung nạp khá tốt trong quý đầu và giai đoạn 

đầu của quý 2. Khi gần đến quý 3 của thai kỳ là giai đoạn thai phát triển nhanh 

chóng gây nhiều biến đổi về huyết động trong cơ thể mẹ làm tăng gánh nặng 

đối với thất phải, suy thất phải và xảy ra biến cố. Một trường hợp thất bại với 

mẹ là do mẹ không được phát hiện trước mang thai, không được điều trị hạ áp 
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lực ĐMP khi mang thai nên mặc dù mổ lấy thai thành công nhưng mẹ xảy ra 

biến cố ngay trong giờ đầu sau mổ lấy thai. Một trường hợp thất bại với con 

sinh sống đó là mẹ bị hội chứng Eisenmenger với bão hòa oxy giảm rõ nhưng 

vẫn kiên quyết mang thai. Mặc dù trẻ được sinh ra sống nhưng lại bị teo não có 

thể liên quan đến tình trạng thiếu oxy bào thai mãn tính và hiện phải theo điều 

trị rất vất vả với chương trình của quỹ Thiện tâm, điều trị ghép tế bào gốc.  

Qua những kết quả thu thập trong nghiên cứu về vấn đề có thai liên quan với 

TALĐMP cho thấy mang thai đối với bệnh nhân TALĐMP vẫn là một thách 

thức lớn lao đòi hỏi sự đánh giá nguy cơ ban đầu cho mẹ, cho con; sự phối hợp 

đa chuyên khoa: tim mạch, sản phụ khoa, gây mê hồi sức, sơ sinh; phối hợp 

giữa người bệnh và nhân viên y tế liên tục trong suốt quá trình mang thai và 

sinh đẻ. 

4.2. Bàn luận về kết cục điều trị và các yếu tố có liên quan đến tiên lượng 

4.2.1 Bàn luận về kết cục điều trị 

Nhóm nghiên cứu của chúng tôi gồm 100 bệnh nhân trong đó có 83 bệnh 

nhân tim bẩm sinh. Trong 83 bệnh nhân tim bẩm sinh TALĐMP này có 25 

bệnh nhân được đánh giá còn khả năng đóng lỗ thông và đã được đóng lỗ thông 

thành công. Trong 100 bệnh nhân được theo dõi, có 12 bệnh nhân tử vong (biểu 

đồ 3.8). Trong số tử vong này có 8 bệnh nhân mắc tim bẩm sinh (tỷ lệ tử vong 

trong nhóm tim bẩm sinh của chúng tôi là 8/83 ~ 10%); 3 bệnh nhân thuộc 

nhóm tăng áp lực động mạch phổi vô căn (tỷ lệ tử vong trong nhóm tăng áp lực 

động mạch phổi vô căn là 3/15 ~ 20%) và có 1 bệnh nhân tử vong mắc bệnh 

mô liên kết (tỷ lệ tử vong trong nhóm tăng áp lực động mạch phổi do bệnh mô 

liên kết là 1/2= 50%). Còn lại 63 bệnh nhân được theo dõi điều trị nội khoa tiếp 

với các thuốc hướng đích hạ áp lực ĐMP gồm 50 bệnh nhân tim bẩm sinh, 12 
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bệnh nhân tăng áp lực động mạch phổi vô căn và 1 bệnh nhân TALĐMP do 

bệnh mô liên kết. 

Nguyên nhân gây tử vong hàng đầu quan sát thấy trong nhóm bệnh nhân 

tử vong vẫn là suy tim nặng và lên cơn TALĐMP (lần lượt gặp ở 11 và 8 trường 

hợp), bệnh diễn biến đến giai đoạn cuối theo tiến triển tự nhiên của bệnh, các 

biện pháp điều trị nội khoa hiện tại đang được áp dụng tại Việt Nam đã được 

áp dụng tối đa tuy nhiên bệnh nhân vẫn tử vong theo diễn biến tự nhiên. Trong 

số 12 bệnh nhân tử vong của chúng tôi, có 01 bệnh nhân là trực tiếp sau mổ đẻ 

và lên cơn TALĐMP ngay tại phòng hồi tỉnh, không cấp cứu thành công. Có 4 

bệnh nhân tử vong trong bệnh cảnh rối loạn nhịp phức tạp trên nền cũng có 

những diễn biến nặng lên của tình trạng tăng áp lực động mạch phổi và xuất 

hiện thêm các yếu tố về rối loạn nhịp (biểu đồ 3.9). 

Khi nghiên cứu quan sát trên nhóm 100 bệnh nhân nghiên cứu, chúng tôi 

cố gắng đánh giá những điểm khác biệt về lâm sàng, cận lâm sàng giữa các 

nhóm kết cục điều trị trên cơ sở đó làm nền tảng kinh nghiệm về mặt lý thuyết 

cho thực tế điều trị về sau khi tiếp xúc, điều trị một bệnh nhân TALĐMP trung 

bình – nặng.  

Về lâm sàng, những bệnh nhân tim bẩm sinh trong nhóm đóng lỗ thông 

có quãng đường đi bộ 6 phút dài nhất (trung bình là 457,9 ± 74,3m), nhóm bệnh 

nhân tử vong có quãng đường đi bộ 6 phút hạn chế nhất (332,2 ± 119,3m) (p = 

0,014) (bảng 3.19). Giá trị bão hòa oxy mao mạch của nhóm được đóng lỗ 

thông cũng cao hơn một cách có ý nghĩa thống kê so với nhóm tử vong (94,9 ± 

4,6 % so với 86,3 ± 7,9%; p= 0,001), nhóm điều trị nội khoa thì ở mức trung 

gian (89 ± 8,5%). Đánh giá về phân độ triệu chứng cơ năng theo phân độ 

NYHA, nhóm bệnh nhân tử vong có phân độ NYHA nặng nhất (9/12 = 75%) 

số bệnh nhân có mức độ NYHA III- IV, cao hơn một cách có ý nghĩa thống kê 
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so với nhóm được sửa toàn bộ dị tật và nhóm điều trị nội khoa (p= 0,014). Tỷ 

lệ có biểu hiện suy tim phải ở các nhóm tử vong, sửa chữa dị tật đóng lỗ thông 

và điều trị nội khoa cũng tương tự tỷ lệ triệu chứng cơ năng theo NYHA (bảng 

3.19). Từ kết quả đánh giá từ nhóm nghiên cứu chúng tôi nhận thấy, chỉ với các 

đặc điểm lâm sàng qua những lần thăm khám bao gồm đánh giá mức độ triệu 

chứng cơ năng theo NYHA, quãng đường đi bộ 6 phút, giá trị bão hòa oxy mao 

mạch, các biểu hiện suy tim phải trên lâm sàng cũng đã ban đầu giúp ước lượng 

mức độ nặng của bệnh nhân mắc tăng áp lực động mạch phổi. 

Về đặc điểm huyết thanh của bệnh nhân TALĐMP: tình trạng cô đặc 

máu hay gặp với bệnh nhân TBS có luồng thông hai chiều hoặc đảo chiều phải 

trái (bảng 3.20). Đặc điểm này thấy khác biệt rõ ở nhóm tim bẩm sinh được 

đóng lỗ thông và nhóm bệnh nhân điều trị nội khoa vì trong số điều trị nội khoa 

đa số là bệnh nhân tim bẩm sinh không còn chỉ định phẫu thuật. Bệnh nhân tim 

bẩm sinh càng ở giai đoạn muộn càng thể hiện mức độ cô đặc máu rõ rệt trong 

khi những bệnh nhân có luồng thông trái phải là chủ yếu thì chưa biểu hiện cô 

đặc máu. Mức độ cô đặc máu tỷ lệ với mức độ giảm bão hòa oxy máu mao 

mạch hay mức độ đảo chiều luồng thông phải trái. Vì vậy nhìn vào đặc điểm 

xét nghiệm huyết học cũng có thể phần nào dự đoán giai đoạn tăng áp lực động 

mạch phổi ở những bệnh nhân tim bẩm sinh luồng thông trái phải ban đầu và 

khả năng còn có thể đóng được lỗ thông hay không. 

Giá trị ProBNP là một thông số được nghiên cứu ở bệnh nhân tăng áp 

lực động mạch phổi và được chứng minh là một yếu tố có giá trị tiên lượng 

trong nhiều nghiên cứu. Trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi cũng thấy rõ 

nhóm bệnh nhân tử vong có giá trị ProBNP trung bình cao nhất (643,3 pmol/l), 

nhóm tim bẩm sinh sửa toàn bộ có giá trị ProBNP trung bình thấp nhất (251,1 

pmol/l) (bảng 3.20). 
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Trên siêu âm tim, bản thân giá trị ALĐMP trung bình không thấy có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm bệnh nhân tử vong, bệnh nhân được 

can thiệp/phẫu thuật đóng lỗ thông và nhóm bệnh nhân điều trị nội khoa thuốc 

hạ ALĐMP. Tuy nhiên một số thông số khác trên siêu âm tim phản ánh gián 

tiếp tình trạng TALĐMP như vận tốc của vòng van ba lá (S’), thời gian tăng 

tốc qua van động mạch phổi (PVAT), mức độ giãn nhĩ phải (diện tích nhĩ phải), 

mức độ giãn thất phải (kích thước dọc thất phải và kích thước vùng đáy thất 

phải) và mức độ hở van ba lá nặng lại có những thay đổi tương ứng với mức độ 

tiến triển của bệnh (bảng 3.21). Do đó khi đánh giá siêu âm tim cho những bệnh 

nhân tăng áp lực động mạch phổi, ngoài đánh giá ALĐMP thì việc đánh giá 

đồng thời các thông số nêu trên cũng giúp phân loại bệnh nhân và tiên lượng 

mức độ nặng của bệnh. 

Thông tim là thăm dò xâm lấn giúp đánh giá huyết động ở bệnh nhân tăng 

áp lực động mạch phổi. Ngoài những giá trị áp lực đo đạc được trực tiếp, thông 

tim còn cung cấp những giá trị tính toán được liên quan đến lưu lượng tuần hoàn 

và sức cản hệ tuần hoàn chủ, tuần hoàn phổi. Đối với những trường hợp tim bẩm 

sinh có luồng thông trái phải ban đầu do không được phát hiện và điều trị kịp 

thời đến giai đoạn tăng áp lực và sức cản mạch phổi. Một số giá trị về huyết động 

thu được trên thông tim có giá trị phân loại những trường hợp tim bẩm sinh còn 

khả năng phẫu thuật hoặc những trường hợp không còn khả năng phẫu thuật và 

các thông số có giá trị tiên lượng bệnh nặng (bảng 3.22). Giá trị áp lực nhĩ phải 

thể hiện sự khác biệt rõ ràng giữa ba nhóm nghiên cứu. Áp lực nhĩ phải ở nhóm 

bệnh nhân tử vong cao hơn một cách có ý nghĩa thống kê so với hai nhóm còn 

lại. Tỷ lệ lưu lượng tuần hoàn chủ/ lưu lượng tuần hoàn phổi (Qp/Qs) cũng là 

một chỉ số được đánh giá khi xem xét khả năng phẫu thuật. Ở nhóm bệnh nhân 

được sửa toàn bộ dị tật, giá trị trung bình của tỷ lệ Qp/Qs = 2,5 chứng tỏ luồng 

thông trái phải còn đáng kể. Giá trị sức cản mạch phổi cũng thấp nhất ở nhóm 
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bệnh nhân tim bẩm sinh được sửa chữa dị tật so với nhóm bệnh nhân tử vong và 

nhóm bệnh nhân điều trị nội khoa hạ áp lực ĐMP. Tỷ lệ sức cản tuần hoàn phổi 

so với sức cản tuần hoàn hệ thống cũng thấp nhất ở nhóm được can thiệp, phẫu 

thuật đóng lỗ thông (giá trị trung bình Rp/Rs ~ 0,4). Như vậy đối với các bệnh 

nhân tim bẩm sinh có luồng thông trái phải đã có TALĐMP, việc thông tim là 

cần thiết để đánh giá áp lực nhĩ phải, lưu lượng luồng thông trái phải (Qp/Qs) và 

giá trị sức cản tuần hoàn phổi cũng như tỷ lệ sức cản mạch phổi so với sức cản 

mạch hệ thống (Rp/Rs) trước khi quyết định một trường hợp tim bẩm sinh bị 

tăng áp lực động mạch phổi nặng không còn khả năng phẫu thuật/can thiệp đóng 

lỗ thông. 

4.2.2. Xác suất sống còn và các yếu tố có liên quan đến tiên lượng 

4.2.2.1. Bàn luận về xác suất sống còn 

Các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi được đánh giá về thời 

gian sống kể từ thời điểm được chẩn đoán TALĐMP nặng từ lần đầu tiên. Xác 

suất sống còn chung sau 1, 3, 5 năm của các bệnh nhân trong nghiên cứu của 

chúng tôi lần lượt là 100%, 97,6% và 92,6% (bảng 3.23). So sánh với xác suất 

sống còn trong các nghiên cứu của một số tác giả đơn lẻ cũng như xác suất sống 

còn tại một số nghiên cứu sổ bộ chính trên thế giới qua các thời kỳ cho thấy tỷ 

lệ sống còn trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn.  
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Bảng 4.3. So sánh tỷ lệ sống còn của một số nghiên cứu trên thế giới [119] 

Tác giả 

Năm 

xuất 

bản 

N 

Tuổi 

trung 

bình 

Nước 

Tỷ lệ sống còn 

1 năm 3 năm 5 năm 

Sun YJ 2013 68 29 Trung 

Quốc 

90.6 82.9 - 

Dimopoulos 2010 161 34 Anh 90.7 83.3 76.2 

Oya H 2002 106 34 Nhật 98 - 77 

Saha A 1994 188 33 Ấn độ 97.2 - 87 

Chúng tôi 2019 100 34 Việt nam 100 97.6 92.6 

 

Bảng 4.4. So sánh đặc điểm sống còn với một số nghiên cứu sổ bộ chính 

trên thế giới 

 

 

Gi-

PH-

Reg 

[114] 

Swiss NIH-

PPH 

[3] 

Clevel-

-and 

clinic 

UK & 

Ireland

[2] 

Portuga

l [128] 

KORP

AH 

[9] 

Chúng 

tôi 

Năm thực hiện 1993-

2001 

1998-

2012 

1981-

1985 

1990-

2013 

2001-

2009 

2009-

2015 

2008-

2011 

2014-

2018 

N 685 549 194 697 482 65 625 100 

Phân loại (%) 

Vô căn +MLK 64 78 - 71 93 37 73 15 

Tim bẩm sinh 13 8 - 15 0 48 25 83 

Tuổi trung bình 51 57 - 54 50 48 48 34 

Sống còn (%) 

1 năm 88 87 68 82 93 95 91 100 

3 năm 72 69 48 66 73 77 84 97.6 

5 năm 59  34 - 61 71 - 92.6 
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Giải thích cho sự khác biệt đáng kể về tỷ lệ sống còn trong nghiên cứu 

của chúng tôi là do đa số nhóm nghiên cứu là bệnh nhân tim bẩm sinh trong đó 

có 25% số bệnh nhân được phẫu thuật sửa toàn bộ tức là ALĐMP chưa tăng cố 

định nên ít bị ảnh hưởng đến tuổi thọ. Đồng thời trong nhóm 75% số bệnh nhân 

còn lại cũng đa số là bệnh nhân tim bẩm sinh luồng thông trái phải bị đảo chiều 

nên tiên lượng sống cũng được coi là tốt nhất khi so sánh với TALĐMP do 

nguyên nhân bệnh mô liên kết hay vô căn [114, 128].  

Ngược lại trong đa số các nghiên cứu sổ bộ trên thế giới thì phần lớn bệnh 

nhân lại thuộc nhóm vô căn và bệnh mô liên kết. Tỷ lệ xuất hiện của các bệnh 

nhân TALĐMP do nguyên nhân tim bẩm sinh thấp một cách rõ rệt trong các 

nghiên cứu dịch tễ lớn ở các nước trên thế giới như Anh, Đức, Mỹ, Thụy sỹ một 

phần liên quan đến vấn đề tổ chức y tế ở các nước này, do phần lớn các bệnh 

nhân TALĐMP do nguyên nhân tim bẩm sinh sẽ được theo dõi tại các khoa tim 

mạch hơn là tại các trung tâm chuyên về tăng áp phổi [128]. Tại nước ta, hiện tại 

chưa có các trung tâm chuyên về tăng áp phổi nhưng các bệnh nhân tim bẩm sinh 

bị TALĐMP cũng phân bố tuân theo quy luật tương tự với các nước trên thế giới 

tức là được theo dõi, quản lý tại các khoa Tim mạch. 

Khi chúng tôi phân tích sống còn trên riêng nhóm bệnh nhân TALĐMP 

vô căn và do bệnh mô liên kết gồm 17 bệnh nhân thì tỷ lệ sống còn sau 3 năm 

và sau 5 năm cũng giảm rõ so với xác suất sống còn chung của nhóm nghiên 

cứu (bảng 3.23), gần tương tự với kết quả của nghiên cứu sổ bộ ở Anh và Ai 

len năm 2001 – 2009 với đối tượng bệnh nhân có 93% là do căn nguyên bệnh 

mô liên kết và vô căn [2].  

Khi phân tích xác suất sống còn riêng trên nhóm bệnh tim bẩm sinh 

chúng tôi nhận thấy tốt hơn so với nhóm TALĐMP vô căn và do bệnh mô liên 

kết (Bảng 3.23). Xu hướng này cũng quan sát thấy tương tự trong nghiên cứu 
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sổ bộ Giessen tại Đức của Gall và cộng sự, xác suất sống còn sau 1, 3, 5 năm ở 

nhóm TALĐMP do nguyên nhân tim bẩm sinh lần lượt là là 95,4%, 84,2%, 

74,5% tốt hơn so với xác suất sống còn ở nhóm TALĐMP vô căn với các giá 

trị sau 1, 3, 5 năm lần lượt là 89,7%, 76,2% và 65,3% [114]. 

Tuy nhiên tuổi trung bình của các bệnh nhân tham gia vào các nghiên 

cứu sổ bộ trên thế giới cũng cao hơn so với bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu 

của chúng tôi, điều này cũng là một yếu tố góp phần làm xác suất sống còn theo 

thời gian của các nghiên cứu sổ bộ này thấp hơn trong nghiên cứu của chúng 

tôi vì đã đạt đến lứa tuổi gần với tuổi tối đa theo diễn biến tự nhiên của bệnh lý 

tăng áp lực động mạch phổi. 

Xác suất sống còn cũng liên quan đến thời điểm phát hiện bệnh. Xác suất 

sống còn ở nhóm mới mắc thấp hơn so với xác suất sống còn ở nhóm hiện mắc 

hoặc gộp giữa nhóm hiện mắc và mới mắc. Điều này được lý giải do trong 

nhóm tổng hợp cả hiện mắc và mới mắc có bao gồm cả những bệnh nhân hiện 

mắc có thời gian mắc bệnh lâu và hiện tại vẫn còn sống. Trong nghiên cứu sổ 

bộ tại Pháp của tác giả Humbert và cộng sự năm 2010, xác suất sống còn sau 

1, 2, 3 năm của nhóm hiện mắc lần lượt là 88%, 79% và 71 % so với nhóm mới 

mắc là 88%, 65% và 51% [68]. Kết quả quan sát tương tự cũng thấy ở nghiên 

cứu của chúng tôi: xác suất sống ở nhóm hiện mắc tốt hơn so với nhóm mới 

mắc (Bảng 3.23). 

Ngoài ra trong nghiên cứu của chúng tôi cũng ghi nhận xác suất sống ở 

bệnh nhân nữ tốt hơn so với bệnh nhân nam giới và ở bệnh nhân có mức độ cơ 

năng NYHA thấp I, II tốt hơn so với nhóm có độ cơ năng cao NYHA III, IV 

(Bảng 3.23). Kết quả với xu hướng tương tự nghiên cứu sổ bộ tại Pháp năm 

2010 của Humbert và cộng sự [68]. Trong nghiên cứu sổ bộ tại Thụy sỹ năm 
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2008 cũng cho thấy xác suất sống còn tốt hơn ở nhóm bệnh nhân phân độ cơ 

năng thấp hơn [134]. 

4.2.2.2. Các yếu tố có liên quan đến tiên lượng 

Trong toàn bộ nhóm bệnh nhân nghiên cứu, chúng tôi phân tích để đánh 

giá xem yếu tố nào về mặt lâm sàng, cận lâm sàng có khả năng dự báo tiên 

lượng tử vong. Chúng tôi nhận thấy nồng độ ProBNP huyết thanh ≥ 384 

pmol/ml có giá trị dự báo tử vong với độ nhạy 72,7% và độ đặc hiệu 85,9%, 

diện tích dưới đường cong 0,82 (biểu đồ 3.14).  

Chúng tôi cũng nhận thấy một số chỉ số liên quan đến giãn buồng tim 

phải cũng có khả năng phân biệt sống còn như giá trị diện tích nhĩ phải trên 

siêu âm ≥ 24,6 cm2 độ nhạy 83,3%, độ đặc hiệu 77,1%, diện tích dưới đường 

cong 0,80 (biểu đồ 3.15); kích thước đáy thất thất phải đo ở mặt cắt 4 buồng từ 

mỏm ≥ 47mm với độ nhạy 100%, độ đặc hiệu 80%, diện tích dưới đường cong 

0.93 (biểu đồ 3.16); kích thước dọc thất phải đo ở mặt cắt 4 buồng từ mỏm ≥ 

74mm với độ nhạy 80%, độ đặc hiệu 73,5%, diện tích dưới đường cong 0,8 

(biểu đồ 3.17).  

Ngoài ra giá trị áp lực nhĩ phải trung bình đo trên thông tim ≥ 10 mmHg 

cũng có khả năng dự báo tử vong với độ nhạy 75%, độ đặc hiệu 80,3%, diện 

tích dưới đường cong 0,85 (Biểu đồ 3.18). Các thông số và giá trị cut off của 

chúng tôi tương tự với kết quả của một nghiên cứu tại một trung tâm tại Balan 

thực hiện năm 2011 - 2016 [118]. 

Phân tích đơn biến các yếu tố có giá trị dự đoán độc lập tử vong bao gồm: 

phân độ NYHA III, IV; giá trị ProBNP tăng, diện tích nhĩ phải tăng, van ba lá 

hở mức độ nhiều và tăng áp lực nhĩ phải trên thông tim. Yếu tố căn nguyên tim 

bẩm sinh là một yếu tố có tính bảo vệ dự báo tử vong thấp hơn so với nguyên 

nhân vô căn và bệnh mô liên kết. Yếu tố giới nam mắc tăng áp lực động mạch 
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phổi tăng nguy cơ tử vong so với giới nữ nhưng sự khác biệt chưa có ý nghĩa 

thống kê. Trên cơ sở các yếu tố có giá trị dự báo tử vong khi phân tích đơn biến, 

chúng tôi tiến hành phân tích đa biến thu được giá trị ProBNP tăng và yếu tố 

căn nguyên tim bẩm sinh là hai yếu tố có giá trị dự báo tử vong trong tương 

quan đa biến.  

Nghiên cứu tại Bồ Đào Nha của Marques và cộng sự thực hiện năm 2009-

2015 phân tích theo mô hình Cox chỉ ra giá trị BNP tăng, tuổi cao và giới nam 

là các yếu tố dự báo độc lập với các biến cố nguyên phát (tử vong do mọi 

nguyên nhân) và thứ phát (tử vong do mọi nguyên nhân và tái nhập viện vì suy 

tim mất bù) [128].  

Nghiên cứu Giessen tại Đức của Henning Gall và cộng sự theo dõi từ 

2008-2011 tìm thấy các yếu tố có giá trị tiên lượng bao gồm: phân độ cơ năng 

NYHA, giới nam, tuổi và quãng đường đi bộ 6 phút [114]. Trong nghiên cứu 

sổ bộ tại Thụy sỹ thực hiện từ năm 1999-2004 tìm thấy các yếu tố: quãng đường 

đi bộ 6 phút, phân độ cơ năng theo NYHA, giá trị áp lực nhĩ phải và giá trị bão 

hòa oxy máu tĩnh mạch trộn là các yếu tố có giá trị tiên lượng. Không tìm thấy 

sự khác biệt về tử vong liên quan với yếu tố giới tính [134]. 

Trong nghiên cứu của mình, chúng tôi cũng tiến hành phân tích các yếu 

tố khác như quãng đường đi bộ 6 phút, sự có mặt của dịch màng ngoài tim trên 

siêu âm tim, giá trị bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn (svO2) và chỉ số tim (CI) 

trên thông tim là các thông số được đưa vào khuyến cáo của hội Tim mạch châu 

Âu 2015 trong phân tầng nguy cơ thấp – vừa – cao, trên cơ sở đó dự đoán tỷ lệ 

tử vong [21], tuy nhiên các yếu tố nêu trên không chứng minh được vai trò tiên 

lượng độc lập tử vong của bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi. Điều này 

có thể được lý giải bởi cỡ mẫu nghiên cứu của chúng tôi nhỏ hơn so với các 

nghiên cứu sổ bộ đa trung tâm tại các nước trên thế giới nên số quan sát và biến 

cố chưa đủ lớn để tìm mối tương quan có ý nghĩa. 
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Cũng trong nghiên cứu của mình, chúng tôi không tìm thấy giá trị dự báo 

tử vong của biến số sức cản mạch phổi hay giá trị ALĐMP trung bình. Kết quả 

này cũng thống nhất với kết quả của một số nghiên cứu sổ bộ khác trên thế giới 

[134, 135]. Mặc dù là nghiên cứu về bệnh lý TALĐMP với hậu quả là tăng sức 

cản mạch phổi nhưng bản thân hai giá trị này lại không thể hiện rõ khả năng 

tiên lượng tử vong ở nhóm bệnh nhân tăng áp lực động mạch phổi. Ngược lại 

những hậu quả do quá trình tăng áp lực và sức cản mạch phổi gây ra trên tim 

đặc biệt là buồng tim phải: tình trạng suy thất phải, tăng áp lực buồng nhĩ phải, 

giãn buồng tim phải, hở van ba lá lại có giá trị tiên lượng tử vong tốt hơn. 
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KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu 100 bệnh nhân chẩn đoán tăng áp lực động mạch phổi 

trung bình -nặng điều trị tại Viện Tim mạch Việt Nam - Bệnh viện Bạch Mai 

và Trung tâm Tim mạch – Bệnh viện Đại học Y Hà Nội, chúng tôi rút ra một 

số kết luận như sau: 

1. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng 

* Tuổi trung bình: 33,9 ± 11,4 (năm), giới nữ chiếm ưu thế (66%). 

* Tỷ lệ bệnh nhân hiện mắc 58%, mới mắc 42%. 

* Nguyên nhân TALĐMP: TBS: 83%; vô căn:15%, mô liên kết: 2%. 

* Phân độ cơ năng: NYHA I, II: 66%; NYHA III, IV: 34%. 

* Quãng đường đi bộ 6 phút: 417 ± 97(m). 

* Nồng độ ProBNP trung bình 336 ± 586 (pmol/l); nhóm vô căn và bệnh 

mô liên kết có giá trị cao hơn so với nhóm TBS (p< 0,05). 

* Đặc điểm siêu âm tim: ALĐMPtb: 64 ± 17 (mmHg); chỉ số lệch thất trái 

(EI) 1,6 ± 0,3; chỉ số TAPSE 17 ± 3,8 (mm); S nhĩ phải 21,2 ± 9,4 (cm2); hở 

van ba lá nhiều: 47%; có dịch màng ngoài tim: 17%.  

* Đặc điểm thông tim: ALĐMP tb: 69,4 ± 17 mmHg, cung lượng tim (CI) 

2.9 ±1,5 (l/p/m2), chỉ số sức cản mạch phổi (Rpi):23,1 ±15,8 (W/U.m2); chỉ số 

sức cản mạch phổi/sức cản mạch hệ thống (Rp/Rs): 0,8±0,6. 

* Đặc điểm điều trị thuốc hạ áp lực ĐMP đặc hiệu: 43% đa trị liệu (35% 

phối hợp Bosentan và Sildenafil), 44% đơn trị liệu (37% dùng Sildenafil), 13% 

không được điều trị thuốc hạ ALĐMP đặc hiệu.  

* Đặc điểm kết cục điều trị: 25 bệnh nhân được đóng lỗ thông; 12 bệnh 

nhân tử vong có 6 bệnh nhân nữ, 8 bệnh nhân bị TBS và 4 bệnh nhân nguyên 

nhân vô căn và mô liên kết; 63 bệnh nhân điều trị chỉ nội khoa. 

* Đặc điểm có thai ở bệnh nhân nữ TALĐMP trung bình-nặng: 19,7% 

bệnh nhân nữ mang thai sau thời điểm chẩn đoán TALĐMP, 100% số BN mang 
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thai đều là bệnh TBS. Trong số mang thai: 7 trường hợp mang thai thành công, 

1 trường hợp sinh con sống nhưng tử vong mẹ ngay sau mổ đẻ, 3 trường hợp 

đẻ non thai 24 -26 tuần không nuôi được; 2 trường hợp tư vấn gây sảy thai chủ 

động lúc 6-7 tuần thai. 

*Xác suất sống còn sau 1, 3, 5 năm lần lượt là: 100, 97,6% và 92,6%. Tỷ 

lệ sống còn ở nhóm bị TBS tốt hơn so với nhóm vô căn và do bệnh mô liên kết, 

nhóm hiện mắc tốt hơn nhóm mới mắc. 

2. Các yếu tố có giá trị tiên lượng tử vong 

- Lâm sàng: phân độ khó thở NYHA III, IV 

- Hóa sinh: Nồng độ ProBNP > 384 pmol/l 

- Siêu âm tim: diện tích nhĩ phải > 24,6 cm2; ĐK dọc thất phải > 78 

mm; ĐK đáy thất phải > 47 mm; mức độ hở van ba lá nhiều. 

- Thông tim: áp lực nhĩ phải > 10 mmHg. 
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KIẾN NGHỊ 

 

1. Với bệnh nhân TALĐMP mức độ trung bình đến nặng, cần đánh giá toàn 

diện các yếu tố về lâm sàng, cận lâm sàng để phân tầng nguy cơ bệnh nhân, 

từ đó quyết định phương pháp điều trị phù hợp. Nên bắt đầu điều trị phối 

hợp thuốc hạ áp lực ĐMP ngay từ đầu ở các bệnh nhân có TALĐMP mức 

độ trung bình đến nặng. 

 

2. Một số thông số không xâm lấn có thể sử dụng tại các lần khám theo dõi 

như: phân độ cơ năng NYHA; nồng độ ProBNP, diện tích nhĩ phải, mức độ 

hở van ba lá và giãn thất phải để đánh giá tiên lượng bệnh và tử vong cho 

bệnh nhân. 

 

  



 

DANH MỤC CÔNG TRÌNH CÔNG BỐ CỦA TÁC GIẢ 

LIÊN QUAN ĐẾN LUẬN ÁN 

 

1) Đánh giá một số đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng có liên quan đến tiên 

lượng ở nhóm bệnh nhân có tăng áp lực động mạch phổi nặng. Tạp chí 

Tim mạch học Việt Nam, số 84+85, trang 231 – 39, 2018. 

2) Đánh giá một số đặc điểm về siêu âm Doppler tim ở bệnh nhân tăng áp 

lực động mạch phổi nặng. Tạp chí Tim mạch học Việt Nam, số 87, trang 

97-107, 2019. 
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PHỤ LỤC: BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

TRƯỜNG ĐẠI HỌC Y HÀ NỘI 

BỘ MÔN TIM MẠCH 

Mã số NC:  

Tên đề tài: Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm 

sàng và một số yếu tố liên quan đến tiên lượng ở 

bệnh nhân tăng áp lực động mạch phổi trung bình 

đến nặng 

 

Thông tin hành chính 

Họ và tên ...................................................  Năm sinh  ............... Giới: Nam/Nữ  

Địa chỉ (tỉnh) ..............................................................................  

Số điện thoại ..............................................  

Bệnh sử:  

1. Chẩn đoán: (nhiều lựu chọn) 

1. Tăng áp lực ĐMP tiên phát 2. TALĐMP do bệnh tim bẩm sinh 

3. TALĐMP do bệnh mô liên kết. 

2. Loại dị tật bẩm sinh nếu có: (nhiều lựa chọn) 

1. Thông liên thất 3. Còn ống động mạch 

2. Thông liên nhĩ 4. Dị tật phối hợp khác: Ghi 

rõ  

3. Dị tật tim BS đã sửa chữa:  1. Có 0. Không 

4. Cách thức sửa chữa: (nhiều lựa chọn) 

1. Can thiệp   2. Phẫu thuật  

5. Năm phát hiện bệnh:  .........................................  

6. Năm được thông tim ống lớn: ............................  

7. Năm bắt đầu điều trị thuốc hạ áp phổi: ..............  

1. Sildenafil 2. Bosentan 3. Iloprost  

Tiền sử sản khoa: 

8. Lập gia đình:  1. Có 0. Không 

9. Có con:  1. Có 0. Không 

10. Có con trước khi chẩn đoán TALĐMP:  1. Có 0. Không 

11. Có thai sau khi chẩn đoán TALĐMP:  1. Có 0. Không 

12. Diễn biến của thai:  



 

1. Đẻ chủ động 2. Sẩy 3. Bỏ thai chủ động 

Biến cố: 

13. Số lần tái nhập viện: ...................  

14. Lý do tái nhập viện: (nhiều lựa chọn) 

1. Suy tim;  2. Ho máu;  

3. Viêm phổi;  4. Lý do khác  ...............................................................  

15.1. Tử vong: 1. Có           2. Không                  15.2.Thời điểm tử vong (năm):….. 

16. Lý do tử vong: (nhiều lựa chọn) 

1. Cơn tăng áp phổi;  2. Suy tim;  

3. Rối loạn nhịp;  4. ho máu;  

5. Lý do khác:    .......................................................................................................  

VI. Thông tim  

SvO2(%) ..........................  

ALNP tb (mmHg) ............  

ALĐMP tt (mmHg) .........  

ALĐMP tb(mmHg) ..........  

ALĐMC tt (mmHg) .........  

ALĐMC tb (mmHg) ........  

Qp (l/p): .......  

Qs (l/p) : ......  

Qp/Qs: ……. 

PVR (Wood unit):……….  

SVR (Wood unit):……….  



 

PVR/SVR:……….  



 

Thông tin lần khám:  Số bệnh 

án:  

Lần 0: Ban đầu (tham gia NC)  Bệnh viện:  1. ĐHY 2. BV Bạch Mai 

Lần:  ...........  Ngày khám: .....................  

I. Lâm sàng 

1. Lý do vào viện: (nhiều lựa chọn) 

Lần khám ban đầu  Lần khám ………. 

1. Khó thở 2. Ho máu 

3. Tình cờ 4. Có thai  5. Ngất 

 1. Khó thở 2. Ho máu 

3. Tái khám 

4. Chiều cao:  ............  (cm) 

5. Cân nặng:  ............  (Kg) 

6. Phân độ cơ năng:  

1. NYHA I 2. NYHA II 

3. NYHA III 4. NYHA IV 

7. Quãng đường đi bộ 6 phút – 6MWD (m):  ...............  

8. Giá trị SpO2(%):  ...... 

9. Tiếng T2 mạnh ổ van ĐMP:  1. Có 0. Không 

10. Thổi tâm trương do hở phổi (HoP)  1. Có 0. Không 

11. Gan to:  1. Có 0. Không 

12. Phù:  1. Có 0. Không 

II. Điện tâm đồ: 

12. Nhịp:  

1. Xoang 2. Rung nhĩ 3. Ngoại tâm thu nhĩ 

13. Trục:  

1. Phải 2. Trung gian 3. Trái 

14. Tần số (Ck/p): ......... 

15. Tăng gánh thất phải: 1. Có 0. Không 

III. X quang tim phổi: 

16. Bóng tim to:  1. Có 0. Không 

17. Cung ĐMP nổi:  1. Có 0. Không 



 

18. Lưới mmáu phổi giảm phía ngoại vi:  1. Có 0. Không 

IV. Siêu âm tim 

LVDd (mm): ..................  

LVEF (%):......................  

RVD (mm): ....................  

RVD1 (mm): ...................  

RVD2 (mm): ...................  

RVD3 (mm): ...................  

ĐK ĐMP (mm): .............  

ĐK TP/TT trục ngắn:(ĐKTP:………….. ĐKTT: …………..) 

Chỉ số lệch thất thất trái (LEI= D2/D1): (D2: ........  D1: ........... ) 

PVAT (ms) ...........................   S’ van ba lá (cm/s):  ...............  

Chỉ số Tei TP (%) (IVCT: …………..IVRT: ………….. ET: …………..) 

TAPSE (mm): .......................  FAC (%): ................................   

ALĐMP tb (mmHg) .............   ALĐMP tt (mmHg) ................   

Thời gian tâm thu/tâm trương (Ttt: …………..Tttr: …………..) 

Diện tích NP (cm2): ...............  

ĐK TMCD (mm): (Hít vào: …………..Thở ra: …………..) 

Dịch màng ngoài tim (PE):  1. Có 0. Không 

Loại dị tật bẩm sinh nếu có: (nhiều lựa chọn) 

1. Thông liên thất; ……….. mm 3. Còn ống động mạch 

2. Thông liên nhĩ;   ……….. mm 4. Dị tật phối hợp khác: Ghi 

rõ  

Chiều luồng thông:  1. Hai chiều;  2. Phải trái;  3. Trái – phải 

Hở phổi:  1. nhẹ;  2. Vừa;  3. nhiều 

Hở ba lá: 1. nhẹ;  2. Vừa;  3. nhiều 

 

V. Xét nghiệm máu: 

Số lượng hồng cầu - HC (T/l): ............  

Nồng độ hemoglobin - Hb (g/l): .........  

Hct (%): ..........................  

Tiểu cầu - TC (G/l): .......  

ProBNP (pmol/l): .............  

GOT: ...........  

GPT: ............  



 

Troponin T (ng/ml): .........  

Acid uric (µmol/l): ...........  


