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ĐẶT VẤN ĐỀ

Bệnh thận mạn giai đoạn cuối (BTMGĐC) là vấn đề sức khỏe toàn cầu.

Nhiều nghiên cứu tại Mỹ, châu Âu, châu Á cho thấy có khoảng 9-13% dân số

thế giới mắc bệnh thận mạn (BTM). Hầu hết những bệnh nhân này (BN) sớm

hay muộn cũng tiến triển đến BTMGĐC và cần phải điều trị thay thế bằng

ghép thận hoặc lọc máu (thận nhân tạo và lọc màng bụng) [1]. Hiện nay, trên

thế giới có khoảng 1,5 triệu người mắc BTMGĐC đang được điều trị thay thế

bằng một trong những biện pháp trên và ước đoán con số này sẽ tăng lên gấp

đôi vào năm 2020. Người ta dự báo rằng, cứ mỗi một BN được điều trị thay

thế thì có tới 100 người mắc BTM ở các giai đoạn đang sinh sống trong cộng

đồng [2].

Mặc dù các biện pháp lọc máu đã có nhiều tiến bộ vượt bậc nhưng tỷ lệ

tử vong ở nhóm BN này vẫn cao hơn gấp 20 – 30 lần so với nhóm dân số

chung cùng giới, lứa tuổi và chủng tộc [3]. Những BN điều trị thay thế thận

suy có nhiều biến chứng đa dạng như thiếu máu, nhiễm trùng, cường cận giáp

thứ phát, suy dinh dưỡng... trong đó biến chứng tim mạch là nguyên nhân gây

tử vong hàng đầu, chiếm 43 - 52 % các trường hợp [4], [5]. Bên cạnh một số

yếu tố nguy cơ tim mạch truyền thống như tăng huyết áp (THA), tăng

cholesterol, đái tháo đường (ĐTĐ)... [6] thì BN suy thận mạn còn có các yếu

tố nguy cơ không truyền thống liên quan đến tình trạng ure máu cao như tình

trạng quá tải dịch, viêm mạn tính, rối loạn chuyển hóa calci – phospho, thiếu

máu, tăng stress oxy hoá, kháng insulin, hoạt hóa quá mức hệ giao cảm…Tất

cả những yếu tố trên đây góp phần làm tăng tỷ lệ bệnh tim mạch và tử vong

do tim mạch ở những BN này [7].

Tại Việt Nam, từ lâu hầu hết các bệnh nhân BTMGĐC được điều trị thay

thế đều lựa chọn phương pháp thận nhân tạo (TNT) chu kỳ và một số ít hơn
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được ghép thận. Đến đầu những năm 2000, phương pháp lọc màng bụng liên

tục ngoại trú (gọi tắt là lọc màng bụng - LMB) được triển khai áp dụng để

điều trị thay thế thận suy tại một số bệnh viện lớn. Hiện nay phương pháp

điều trị này ngày càng phổ biến với gần 1700 BN (2014) (trong đó khoa Thận

Bệnh viện Bạch mai có khoảng 250 BN), nhờ đó nhiều BN có cơ hội được

kéo dài tuổi thọ. Đã có một số đề tài nghiên cứu về biến chứng trên nhóm BN

này như rối loạn lipid máu, THA, rối loạn chuyển hóa canxi – phospho, suy

dinh dưỡng...nhưng chưa có nghiên cứu nào thực sự đi sâu tìm hiểu về biến

chứng tim mạch trên nhóm BN này. Trong khi đó, một số nghiên cứu trên thế

giới cho thấy, tương tự như BN thận nhân tạo, BN lọc màng bụng cũng có tỷ

lệ tử vong rất cao với khoảng 11% tử vong mỗi năm, trong đó xấp xỉ 50% là

do bệnh tim mạch và chủ yếu là các rối loạn thất trái (TT) [8]. Vậy thì chức

năng thất trái cũng như các thông số huyết động biến đổi ra sao, những yếu tố

nào ảnh hưởng đến tình trạng này trên bệnh nhân LMB, vấn đề này thực sự

còn được ít tác giả trong nước đề cập đến. Vì vậy, chúng tôi tiến hành đề tài:

“Nghiên cứu một số yếu tố ảnh hưởng đến chức năng thất trái và các

thông số huyết động ở bệnh nhân lọc màng bụng liên tục ngoại trú”, nhằm

2 mục tiêu:

1. Nghiên cứu các rối loạn chức năng thất trái và các thông số huyết động

ở bệnh nhân lọc màng bụng liên tục ngoại trú bằng phương pháp siêu âm

Doppler tim và một số yếu tố ảnh hưởng đến các rối loạn này.

2. Tìm hiểu sự thay đổi chức năng thất trái và các thông số huyết động ở

một số bệnh nhân sau 1 năm lọc màng bụng liên tục ngoại trú.
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CHƯƠNG 1

TỔNG QUAN

1.1. BỆNH THẬN MẠN VÀ SUY THẬN GIAI ĐOẠN CUỐI

1.1.1. Định nghĩa bệnh thận mạn và suy thận mạn giai đoạn cuối [9].

Bệnh nhân được chẩn đoán là mắc BTM khi: hoặc là có tổn thương thận

≥ 3 tháng, hoặc là có mức lọc cầu thận (MLCT) < 60ml/p/1,73m2 kéo dài ≥ 3

tháng có kèm theo hoặc không kèm theo tổn thương thận.

Bảng 1.1. Phân loại bệnh thận mạn dựa vào mức lọc cầu thận theo KDOQI

[9]

Giai
đoạn Định nghĩa MLCT

(ml/phút/1,73m2)

1

MLCT bình thường hoặc tăng
Hồng cầu niệu, microalbumin niệu, protein
niệu
Thay đổi trên hình ảnh hoặc mô bệnh học

>90

2 Các triệu chứng trên
Giảm chức năng thận

89-60

3 Suy thận vừa 59-30

4 Suy thận nặng 29-15

5 Suy thận giai đoạn cuối-cần điều trị thay thế <15

Khi BTM tiến triển đến giai đoạn 5 (MLCT < 15ml/phút), BN được chẩn

đoán là suy thận giai đoạn cuối và có chỉ định điều trị thay thế thận suy.

1.1.2. Cơ chế bệnh sinh của bệnh thận mạn và suy thận mạn tính

Cơ chế sinh bệnh của BTM được giải thích dựa trên cơ sở lý luận của

thuyết Neprhron nguyên vẹn [10], [11]. Dù cho tổn thương khởi phát ở cầu

thận, hệ mạch thận, hay ở tổ chức ống kẽ thận thì các nephron bị thương tổn
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nặng cũng sẽ bị loại trừ khỏi vai trò chức năng sinh lý. Không thể có nephron

“không cầu” hoặc “không ống” tham gia vào chức năng thận. Vì vậy, chức

năng của thận chỉ được đảm nhiệm bởi các nephron nguyên vẹn còn lại. Không

may là, số lượng các nephron này tiếp tục bị giảm dần do tiến triển của bệnh.

Khi số lượng nephron chức năng giảm 75% thì MLCT giảm 50% so với mức

bình thường và làm xuất hiện các triệu chứng của suy thận mạn. Suy thận mạn

tiến triển nhanh hay chậm phụ thuộc vào nguyên nhân, các đợt tiến triển nặng

lên của bệnh và chế độ điều trị.

Thận có các chức năng điều hòa nội môi và chức năng nội tiết. Khi chức

năng thận suy giảm, sẽ gây ra các hậu quả sau:

- Ứ đọng các sản phẩm của quá trình chuyển hóa.

- Rối loạn cân bằng nước, điện giải.

- Rối loạn bài tiết hormon: renin (gây THA), erythropoietin (gây thiếu

máu), dihydroxy cholecalciferol (gây cường cận giáp, loãng xương)....

1.1.3. Điều trị bệnh thận mạn

Mục tiêu của điều trị suy thận mạn:

- Đầu tiên: làm dừng lại hoặc làm chậm tốc độ giảm MLCT.

- Sau đó: ngăn chặn sự phá hủy thận gây ra bởi những biến cố thêm vào.

- Cuối cùng: duy trì tình trạng dinh dưỡng và ngăn chặn hoặc hạn chế

biến chứng của suy thận mạn và hội chứng ure máu cao.

1.1.3.1. Giảm protein niệu bằng thuốc ức chế hệ renin-angiotensin

Bất cứ thuốc nào làm giảm protein niệu cũng có tác dụng bảo vệ chức

năng thận. Thuốc ức chế hệ renin-angiotensin (ức chế men chuyển hoặc chẹn

thụ thể AT1 của angiotensin) có tác dụng bảo vệ thận tốt hơn các thuốc hạ áp

khác ở cùng một mức độ hạ áp do làm giảm protein niệu nhiều hơn. Rein [12]

và cộng sự (CS) nhận thấy Ramiprin dược dung nạp tốt thậm chí ở BN có

chức năng thận giảm nặng.
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1.1.3.2. Kiểm soát huyết áp chăt chẽ

Những nghiên cứu gần đây đã chỉ ra rằng tình trạng giảm huyết áp (HA)

tâm thu (t.thu) / tâm trương (t.trương) <130/80 mmHg có thể làm chậm tiến

triển của suy thận. Trong nghiên cứu Modification of Diet in Renal Disease

MDRD [13], những BN có HA thấp hơn HA mục tiêu có tốc độ giảm MLCT

chậm hơn những BN có mức HA theo quy ước. Tác dụng này còn thể hiện rõ

hơn ở những BN có protein niệu cao hơn, gợi ý mục tiêu HA là 125/75

mmHg (trung bình 92) hoặc thấp hơn nữa khi BN có protein niệu >1g/24h.

1.1.3.3. Chế độ ăn giảm protein

Hiệu quả có lợi của chế độ ăn giảm protein trong các thử nghiệm lâm

sàng cho đến nay vẫn chưa được sáng tỏ. Tuy nhiên, nên tránh chế độ ăn

protein > 1g / kg / ngày và các protein có giá trị sinh học cao ở BN có protein

niệu cao kéo dài dai dẳng và có suy thận mạn [9].

1.1.3.4. Điều trị tăng lipid máu

Tăng lipid máu thường gặp ở BN suy thận mạn, đặc biệt ở những người

có hội chứng thận hư. Mặc dù một số nghiên cứu thực nghiệm chỉ ra rằng

tăng mỡ máu có thể làm tăng tốc độ tổn thương cầu thận do làm tăng tình

trạng xơ vữa hệ thống mạch thận thì mục tiêu cơ bản của điều trị tăng lipid

máu hiện nay ở BN suy thận mạn thực sự vẫn là ngăn chặn bệnh xơ vữa mạch

máu [9].

1.1.3.5. Điều trị thiếu máu:

Thiếu máu là rất phổ biến ở BN suy thận mạn và là yếu tố tiên lượng

cho biến chứng tim mạch, nguy cơ nhập viện và tử vong ở nhóm BN này. Nên

điều trị thiếu máu cho BN suy thận mạn bằng Erythropoietin người tổng hợp

nhằm duy trì mức Hemoglobin ≥ 110g / lít [14].

1.1.3.6. Các mục tiêu khác

Bên cạnh việc làm chậm sự tiến triển của bệnh thận khởi đầu, cần kiểm
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soát các yếu tố khác để bệnh nhân khỏi bị nguy cơ suy giảm chức năng thận

do những tổn thương thận thêm vào như tình trạng thiếu dịch, THA ác tính,

nhiễm trùng hoặc tắc nghẽn đường tiết niệu, ngộ độc thuốc, đường máu cao,

rối loạn mỡ máu...

1.1.3.7. Chỉ định điều trị thay thế thận suy

Hầu hết BN mắc BTM tiến triển đến BTMGĐC và cần điều trị thay thế

bằng lọc máu hoặc ghép thận. Việc xác định sớm những BN cần điều trị thay

thế là quan trọng, bởi vì việc chuẩn bị chu đáo có thể giảm tỷ lệ bệnh tật và

cũng cho phép BN và gia đình chuẩn bị tâm lý tốt. Chỉ định điều trị thay thế

thận suy khi MLCT < 15ml/phút. Việc lựa chọn biện pháp điều trị thay thế

nào: lọc máu (TNT hoặc LMB) hoặc ghép thận dựa vào các tiêu chí như

nguyên nhân gây bệnh, các bệnh đi kèm, tình trạng tim mạch, điều kiện kinh

tế xã hội...

1.2. LỌC MÀNG BỤNG LIÊN TỤC NGOẠI TRÚ

1.2.1. Đại cương về lọc màng bụng

Lọc màng bụng là phương pháp lọc máu có sử dụng màng bụng của
chính người bệnh như một màng lọc bán thấm để đào thải một số sản phẩm
của quá trình chuyển hóa các chất, trong đó có ure, creatinin và một số chất
điện giải ra ngoài cơ thể.

Kể từ năm 1976, LMB trong đó chủ yếu là lọc màng bụng liên tục ngoại
trú đã trở thành phương thức lọc máu hiệu quả, chiếm 10-15% tổng số lọc
máu và là phương pháp lọc máu tại nhà chủ yếu trên toàn cầu [15].
1.2.2. Nguyên tắc của lọc màng bụng

Lọc màng bụng là sự trao đổi chất giữa máu của mao mạch màng bụng
và dịch lọc trong khoang màng bụng, sự trao đổi này diễn ra qua màng bụng.
Các chất tan chuyển động theo các quy luật vật lý: khuếch tán và đối lưu;
trong khi nước chuyển động dựa vào chênh lệch áp lực thẩm thấu – được tạo
ra bởi các chất thẩm thấu trong dịch lọc.
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1.2.3. Chỉ định, chống chỉ định của lọc màng bụng

1.2.3.1. Chỉ định

- Suy thận: Suy thận cấp tính và suy thận mạn tính giai đoạn cuối.
- Không suy thận: suy tim ứ dịch..

1.2.3.2. Chống chỉ định

- Tuyệt đối: viêm màng bụng có dính, màng bụng mất khả năng siêu lọc,
thoát vị (cơ hoành, rốn, thành bụng) không hồi phục sau phẫu thuật.

- Tương đối: viêm đại tràng, viêm ruột, các tình trạng trong ổ bụng (đã
phẫu thuật, thận đa nang, khối u...), thị lực kém, rối loạn tâm thần...
1.2.4. Các phương thức lọc màng bụng

1.2.4.1. Phương thức liên tục

- Lọc màng bụng liên tục ngoại trú (continuous ambulatoryperitoneal
Dialysis- CAPD). Đây là phương pháp thông dụng nhất của LMB (chiếm xấp
xỉ 90% trên toàn thế giớivà 100% tại Việt Nam) để điều trị thay thế cho
những bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn cuối. Bệnh nhân được thay dịch 3-
5 lần/ngày (thông thường 4 lần), mỗi lần đưa vào ổ bụng 1-3 lít dịch (thông
thường 2 lít). Ổ bụng luôn luôn có dịch để thực hiện quá trình trao đổi chất và
nước, vì vậy đây được coi là loại LMB liên tục. Dịch lọc được đưa vào ổ
bụng, sau 4-6 giờ được lưu lại, sau khi thực hiện quá trình trao đổi chất, dịch
có chứa các chất thải được dẫn lưu vào túi chứa dịch ra theo nguyên lý trọng
lực, không cần máy bơm dịch.

- Lọc màng liên tục bằng máy (continuous Cycling peritoneal dialysis-
CCPD): lọc màng bụng được tiến hành dưới sự hỗ trợ của một thiết bị chuyên
biệt (máy lọc màng bụng). Quá trình lọc thường diễn ra ban đêm khi BN ngủ.
Suốt thời gian ban ngày, có thể có thêm lần thay dịch hoặc để ổ bụng trống.

1.2.4.2. Phương thức ngắt quãng

- Lọc màng bụng ngắt quãng (intermittent peritoneal dialysis-IPD) được
thực hiện cho BN cấp tính hoặc mạn tính 3 lần/ tuần trong 24h thay 20-60 lít
dịch lọc.
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- Lọc màng bụng ngắt quãng ban đêm (nightly intermittent peritoneal
dialysis- NIPD): thay dịch nhanh trong suốt ban đêm và ổ bụng được giữ khô
trong suốt ban ngày.

- Lọc màng bụng theo kiểu thủy triều (Tidal peritoneal dialysis): 40-60%
thể tích trong lần lọc bằng máy đầu tiên để lại trong ổ bụng. Sự trao đổi, thay
thế chỉ diễn ra ở phần còn lại của thể tích.

Những chế độ lọc ngắt quãng thường cần nhiều dịch với thời gian ngâm

dịch ngắn để loại bỏ dịch và chất tan tốt hơn.

Hiện nay tại Việt Nam chỉ lưu hành loại lọc màng bụng liên tục ngoại trú.

1.2.5. Các yếu tố cần thiết của lọc màng bụng

1.2.5.1. Dịch lọc
- Dịch lọc Glucose (dextro) sử dụng Glucose như một yếu tố thẩm thấu.

Có các loại dịch khác nhau dựa vào nồng độ Glucose (1,5%; 2,5%; 4,25%).

Loại dịch có nồng độ Glucose càng cao có tính thẩm thấu càng mạnh và loại

bỏ dịch càng nhiều. Hiện nay tại Việt Nam đang sử dụng loại dịch lọc này.

- Dịch Icodextrin là một lựa chọn thay thế dịch Glucose [16]. Áp lực

thẩm thấu được tạo ra bởi icodextrin thay vì Glucose.

- Dịch lọc chứa amino-acid cũng có thể thay thế dịch Glucose. Nhược điểm

của dịch amino acid là gây tăng ure và giảm bicarbonate máu, vì vậy, phải theo

dõi chặt chẽ độ thanh thải ure và uống Natribicarbonate thường xuyên.

Hiện nay tại Việt Nam chưa phổ biến dịch Icodextrin và dịch Amino-

acid do giá thành đắt.

1.2.5.2. Catheter
Palmer là người đầu tiên thiết kế catheter Tenckhoff để sử dụng cho lọc

màng bụng, sau này Tenckhoff đã cải tiến và hiện nay catheter này được sử

dụng ở đa số BN lọc màng bụng [17]. Phẫu thuật đặt Catheter có thể được

thực hiện bằng phương pháp mổ mở, hoặc đặt mù qua da hoặc mổ nội soi. Mổ

nội soi cho phép quan sát trực tiếp ổ bụng, tránh được biến chứng dính [18].
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1.2.5.3. Màng bụng

Màng bụng là bề mặt lọc, bao gồm một tầng đơn độc các tế bào trung

biểu mô phủ lên các tạng trong đó có các mạch máu và bạch mạch. Tổng diện

tích bề mặt của màng bụng có thể tăng lên đến 2 mét vuông (m2). Màng bụng

vận chuyển hiệu quả các chất có trọng lượng phân tử thấp như creatinin, ure,

kali, là những chất không có trong dịch lọc. Màng bụng tích điện âm nên các

chất tích điện âm như phosphate di chuyển chậm hơn những chất tích điện

dương như kali. Những chất phân tử lượng cao như albumin qua màng bụng

theo cơ chế chưa được hoàn toàn biết rõ, có thể theo đường lympho và qua

các lỗ lọc lớn ở mạng lưới mao mạch.

1.2.6. Biến chứng của lọc màng bụng

1.2.6.1. Biến chứng nhiễm trùng (viêm phúc mạc, nhiễm trùng chân catheter

và đường hầm): đây vẫn là nguyên nhân của phần lớn các trường hợp phải rút

catheter khiến BN phải chuyển sang phương pháp TNT.

1.2.6.2. Các biến chứng không nhiễm trùng

- Biến chứng liên quan đến Catheter: chảy máu, nhiễm trùng, dò dịch,

dịch ra kém, đau khi truyền dịch vào, đau khi xả dịch ra [19]

- Các biến chứng cơ học: thoát vị, tràn dịch màng phổi..

- Các biến chứng chuyển hóa: hấp thu Glucose và đái tháo đường, rối

loạn lipid máu, mất protein qua dịch lọc, tăng lactate máu, rối loạn điện giải..

- Các biến chứng khác: biến chứng tim mạch, lọc máu không đầy đủ, suy

siêu lọc, suy dinh dưỡng...

1.3. CÁC RỐI LOẠN CHỨC NĂNG THẤT TRÁI Ở BỆNH NHÂN LỌC

MÀNG BỤNG

1.3.1. Giãn thất trái

Quá tải thể tích và thiếu máu là những yếu tố chính dẫn đến tăng tuần

hoàn. Kết quả là, đường kính tĩnh mạch chủ dưới, đường kính nhĩ trái và
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đường kính thất trái (TT) tăng lên. Giãn TT có thể dẫn tới hở van hai lá và

van ba lá (có thể hồi phục). Hậu quả về mặt chuyển hóa chủ yếu của hiện

tượng tăng tuần hoàn là nhu cầu oxy của cơ tim tăng lên.

Giãn TT là cơ chế thích ứng đầu tiên để hạn chế tăng áp lực cuối tâm

trương TT. Khi TT giãn ra, sẽ làm kéo dài các sợi cơ tim và theo luật Starling,

sẽ làm tăng sức co bóp của các sợi cơ tim nếu dự trữ co cơ vẫn còn [20].

1.3.2. Phì đại thất trái

Có tới 60-75 % BN có phì đại thất trái (PĐTT) vào lúc bắt đầu điều trị

thay thế và con số này ở BN lọc màng bụng có thể lên tới trên 90% [21].

PĐTT là yếu tố nguy cơ mạnh cho tử vong do tim mạch ở nhóm dân số chung

và tiên lượng độc lập cho tử vong ở BN suy thận [22]. Bệnh nhân suy thận có

chỉ số khối cơ thất trái (CSKCTT) > 125 g/m2 có tỷ lệ tử vong sau 5 năm là

52%, cao hơn đáng kể so với 23% ở nhóm BN có CSKCTT < 125 g/m2 [23].

Phì đại TT ở BN suy thận do nhiều yếu tố, trong đó chủ yếu do quá tải áp lực

và / hoặc quá tải thể tích TT và các cơ chế thể dịch khác.

- Các yếu tố huyết động

+ Quá tải áp lực TT: Tăng huyết áp rất thường gặp ở BN suy thận và là

nguyên nhân quan trọng gây PĐTT. Tăng huyết áp là một yếu tố dự báo cho

cả PĐTT đồng tâm và giãn TT.

+ Tăng độ dày thành động mạch: BN suy thận thường có tăng đường

kính động mạch chủ theo suốt chiều dài của nó. Hậu quả chủ yếu của hiện

tượng này là sự tái cấu trúc những động mạch dẫn máu và giảm độ mềm mại

của động mạch, làm tăng sức cản động mạch và vì vậy làm quá tải TT [24].

+ Quá tái thể tích TT thường do một số nguyên nhân sau:

* Thiếu máu: thiếu máu gây (1): giảm sức cản ngoại vi do giảm độ nhớt

máu và giãn mạch do thiếu oxy máu; (2): tăng nhịp tim và thể tích chứa máu

của TT.
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* Quá tải dịch trong lòng mạch: quá tải dịch trong lòng mạch là hậu quả

của ứ đọng muối và nước. Ngoài ra, ở BN lọc màng bụng, các yếu tố kiểm

soát dịch trong lòng mạch bị giảm đáng kể, bao gồm khả năng chứa của

khoảng kẽ, khả năng đệm của hệ tĩnh mạch, khả năng đào thải của thận cũng

như chức năng của TT.

- Các yếu tố thể dịch:

Rất nhiều rối loạn thể tích xảy ra trong môi trường uremáu cao: cường

cận giáp trạng thứ phát, hoạt hóa quá mứchệ renin-angiotensin, hoạt hóa quá

mức hệ giao cảm, rối loạn chức năng nội mô, rối loạn hệ dẫn truyền, các yếu

tố tăng trưởng, các cytokine…

1.3.3. Rối loạn chức năng tâm trương thất trái

Rối loạn chức năng (RLCN) tâm trương thất trái là sợi cơ TT không trở

về nhanh hoặc hoàn toàn chiều dài lúc nghỉ ngơi của chúng, vì vậy TT không

thể chứa máu ở áp lực thấp; đổ đầy tâm thất chậm hoặc không hoàn toàn, trừ

khi áp lực tâm nhĩ tăng lên. Đây là bất thường về mặt chức năng phổ biến,

gặp ở khoảng 50% BN lọc máu, thường xảy ra trước khi rối loạn chức năng

tâm thu thất trái.

Cụm từ “rối loạn chức năng tâm trương thất trái” dùng để nói đến những

trường hợp BN không có triệu chứng lâm sàng (LS) và phân suất tống máu

TTbình thường nhưng có bất thường về đổ đầy TT trên siêu âm Doppler.

Trong khi đó, cụm từ “suy tim tâm trương” được sử dụng nói đến những

trường hợp BN biểu hiện triệu chứng suy tim (khó thở khi gắng sức, đặc biệt

khi có sung huyết phổi và phù phổi) [25], [26] và có phân suất tống máu TT >

50% [25], [26]. Rối loạn chức năng t.trương TT liên quan với tuổi, ĐTĐ, các

bệnh lý tim mạch khác như THA, thiếu máu cơ tim, bệnh van tim, và hiếm

hơn là bệnh cơ tim hạn chế [25], [26].

Khi sức chứa bị suy giảm, chỉ cần tiền tải tăng nhẹ cũng làm tăng đáng
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kể áp lực cuối tâm t.trương TT dẫn tới phổi xung huyết và phù phổi, mặc dù

chức năng t.thu TT bình thường. Vì vậy, BN có RLCN t.trương TT đặc biệt

nhạy với quá tải dịch. Trong khi đó, tình trạng thiếu dịch và muối ở BN suy

chức năng t.trương TT (ví dụ do siêu lọc) thường đi cùng với giảm thể tích đổ

đầy thụ động (vận tốc qua van 2 lá sớm giảm), điều này có thể được bù trừ

một phần bởi hiện tượng nhĩ trái co lại. Chức năng tâm trương TT cũng liên

quan với tình trạng phì đại TT.

Các yếu tố chính gây ra RLCN t.trương TT bao gồm PĐTT, xơ hóa cơ

tim, thiếu máu cơ tim. Nhiều nghiên cứu chỉ ra mối tương quan chặt chẽ giữa

PĐTT và rối loạn huyết động đổ đầy TT ở BN suy thận mạn [27].

1.3.4. Rối loạn chức năng tâm thu thất trái

Rối loạn chức năng tâm thu TT là tình trạng sợi cơ TT giảm khả năng co

ngắn chống lại một tải trọng, TT mất khả năng bơm máu vào một động mạch

chủ đang có áp lực cao và phân suất tống máu TT giảm.

Rối loạn chức năng t.thu TT là yếu tố tiên lượng quan trọng cho tỷ lệ

sống còn của BN suy thận. Một nghiên cứu cho thấy, RLCN t.thu TT (tỷ lệ

40%) tiên lượng mạnh cho đột tử hơn là PĐTT (tỷ lệ 78%) [28]. Hai tiêu

chuẩn của bệnh tim do ure máu cao bao gồm xơ hóa cơ tim và giảm mật độ

mao mạch, đều là những yếu tố kích hoạt rối loạn điện giải ở cơ tim gây

RLCN t.thu TT.

Parfrey và cộng sự (CS) đã chỉ ra có 16% BN suy thận bắt đầu điều trị

thay thế có RLCN t.thu TT, thời gian tiến triển tới suy tim của những BN này

trung bình là 19 tháng so với 66 tháng ở những bệnh nhân không có bất

thường trên siêu âm tim, thời gian sống trung bình của những BN này ngắn

hơn đáng kể so với nhóm còn lại [29]. Các yếu tố chính chịu trách nhiệm cho

sự tiến triển của RLCN t.thu TT ở bệnh nhân suy thận giai đoạn cuối bao gồm

bệnh tim thiếu máu tồn tại trước đó, thiếu máu, cường cận giáp thứ phát, tăng

Calci x phospho, môi trường ure máu cao, suy dinh dưỡng, quá tải huyết động
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TT đáng kể. Phì đại TT đồng tâm và giãn TT thường biểu hiện trước khi có

tiến triển RLCN t.thu TT [29].

1.4. SIÊU ÂM TIM CHẨN ĐOÁN RỐI LOẠN CHỨC NĂNG THẤT TRÁI

Siêu âm tim ngày càng được sử dụng rộng rãi vì nhiều ưu điểm như:

không xâm nhập, dễ dàng, phổ biến ở nhiều nơi và đặc biệt là do tính đáng tin

cậy của nó.

1.4.1. Siêu âm tim đánh giá hình thái thất trái

Thiết đồ cạnh ức trái (trục dài và trục ngắn) là vị trí chuẩn nhất để đánh

đo đạc các kích thước của TT. Trên thế giới, đa số các trung tâm sử dụng

phương pháp của Hội siêu âm Tim mạch Hoa Kỳ và quy ước Penn để đo đạc

các kích thước trên SA tim

Hình 1.1. Các kích thước thất trái trên siêu âm TM

theo Hội siêu âm tim Mỹ [30] và quy ước Penn [31]

Từ các kích thước đã đo được, có thể tính các chỉ số khác của TT như

thể tích, chỉ số thể tích TT, khối lượng cơ, chỉ số khối cơ thất trái. Từ các tính

toán này, có thể chẩn đoán các tình trạng phì đại và giãn TT.

1.4.2. Siêu âm tim đánh giá chức năng tâm thu thất trái

Một số thông số siêu âm chính đánh giá chức năng tâm thu thất trái là [32] :

- Chỉ số co ngắn sợi cơ (Fraction Shortening- % D hoặc FS %): được

tính từ các đường kính t.trương và t.thu TT. Thông số này đánh giá được khả
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năng co bóp theo trục ngắn của TT, phản ánh khá chính xác chức năng t.thu

TT và được sử dụng như một trong những chỉ số t.thu chính.

- Phân suất tống máu TT (EF-ejection fraction): được tính dựa trên thể

tích cuối tâm thu và thể tích cuối tâm trương TT. Có nhiều cách khác nhau để

tính các thể tích này, trong đó có 2 phương pháp được dùng phổ biến hiện nay

là phương pháp Teicholz và phương pháp Simpson. Phân số tống máu TT

được coi là các chỉ số t.thu tin cậy nhất, được ứng dụng rộng rãi nhất trong

tim mạch. Tuy nhiên trong một số trường hợp, phân số tống máu TT không

phản ánh chính xác khả năng co bóp của cơ tim. Ví dụ, với BN bị hẹp van

động mạch chủ, hậu tải tăng làm giảm phân suất tống máu trong khi chức

năng co bóp của cơ tim bình thường. Ngược lại, với BN bị hở van hai lá nặng,

chức năng co bóp của cơ tim bị suy giảm nhưng phân suất tống máu có thể

vẫn bình thường do tiền tải tăng.

- Cung lượng tim: (Cardiac Output- CO): Cung lượng tim là lượng máu

được tim bơm vào hệ tuần hoàn trong một đơn vị thời gian. Chỉ số này thường

được sử dụng trong lâm sàng để đánh giá các BN có các tình trạng như bệnh

van tim, bệnh cơ tim, bệnh mạch vành, rối loạn huyết động cấp…

- Các chỉ số khác: khoảng cách E vách liên thất, các khoảng thời gian

tâm thu (thời gian tống máu TT, thời gian tiền tống máu TT...).

1.4.3. Siêu âm tim đánh giá chức năng tâm trương thất trái

Chức năng t.trương TT là khả năng nhận máu của tâm thất trái từ nhĩ trái

trong kỳ t.trương, bao gồm khả năng giãn ra (relaxation) của cơ TT khi

t.trương và sức chứa (compliance) của cơ tim. Có nhiều phương pháp siêu âm

đánh giá chức năng t.trương TT bao gồm phương pháp TM, siêu âm 2D và

gần đây là phương pháp siêu âm Doppler đánh giá dòng chảy t.trương từ nhĩ

trái xuống TT qua lỗ van hai lá và dòng chảy của tĩnh mạch phổi đổ về nhĩ

trái trên Doppler xung [32] .
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1.5. MỘT SỐ YẾU TỐ ẢNH HƯỞNG ĐẾN CHỨC NĂNG THẤT TRÁI Ở

BỆNH NHÂN LỌC MÀNG BỤNG LIÊN TỤC NGOẠI TRÚ

Bệnh nhân suy thận giai đoạn cuối có nhiều yếu tố nguy cơ cho bệnh tim

mạch, bao gồm các yếu tố nguy cơ truyền thống và các yếu tố nguy cơ không

truyền thống (hay còn gọi là các yếu tố liên quan đến suy thận). Một số các

yếu tố liên quan đến suy thận như quá tải dịch, tình trạng viêm và rối loạn

calci-phospho được cho là có vai trò quan trọng dẫn đến tỷ lệ tử vong cao ở

nhóm BN này. Hơn nữa, một số yếu tố khác cũng được chứng minh là góp

phần thúc đẩy bệnh bệnh tim mạch ở BN lọc màng bụng như mất chức năng

thận tồn dư (CNTTD). Tóm lại, có rất nhiều yếu tố cùng ảnh hưởng lên các

biến chứng tim mạch cũng như chức năng TT ở BN suy thận giai đoạn cuối-

LMB. Các yếu tố này tác động qua lại lẫn nhau, gây ra vòng xoắn bệnh lý

khiến cho BN suy thận giai đoạn cuối nói chung và BN lọc màng bụng nói

riêng có tỷ lệ bệnh tật và tử vong do tim mạch tăng lên.

1.5.1. Thừa dịch

Bệnh nhân LMB có CNTTD ngày càng giảm, đồng thời màng bụng mất

khả năng siêu lọc do bị xơ hóa sau một thời gian dài tiếp xúc với glucose hoặc

do các đợt viêm phúc mạc. Vì vậy, khả năng đào thải muối-nước cũng bị

giảm đi đáng kể. Bệnh nhân thường bị quá tải dịch, mặc dù đôi khi tình trạng

này rất khó đánh giá trên lâm sàng.

Ước lượng tình trạng dịch của cơ thể bằng các thăm khám lâm sàng (LS)

có những hạn chế. Các phương pháp cận lâm sàng (CLS) khác bao gồm phân

tích kháng trở điện sinh học (BIA- bioelectrical impedance analysis), đo

đường kính tĩnh mạch chủ dưới, đường kính nhĩ trái và các marker sinh hóa

như là nồng độ ANF (atrial natriuretic factor), BNP (Braintype natriuretic

peptid) và cyclic guanosine monophosphate. Trong nghiên cứu của Giuseppe

và CS [33], thể tích nhĩ trái và nồng độ ANF đều cao hơn ở BN lọc màng

bụng so với BN thận nhân tạo, gợi ý rằng BN lọc màng bụng có tình trạng quá
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tải thể tích ngoài tế bào nặng nề hơn. Một yếu tố hỗ trợ cho giả thuyết này, đó

là, tỷ lệ BN lọc màng bụng cần điều trị THA bằng thuốc cao hơn có ý nghĩa

BN thận nhân tạo. Một nghiên cứu cho thấy trên 60% BN lọc màng bụng có

thừa dịch ngoài tế bào [34]. Nguyên nhân của hiện tượng này bao gồm nhiều

yếu tố như lượng dịch uống vào nhiều, lượng dịch dẫn lưu ra ít, BN có màng

vận chuyển cao... Bệnh nhân ĐTĐ cũng thường tăng nguy cơ thừa dịch ngoài

tế bào hơn. Theo Ates [35], khả năng đào thải muối-nước ảnh hưởng đáng kể

đến tỷ lệ sống còn của BN, trong đó những BN với khả năng đào thải muối-

nước kém hơn có tỷ lệ tử vong cao hơn do có tình trạng thừa dịch và hậu quả

của nó là PĐTT và rối loạn chức năng TT nặng nề hơn. Nghiên cứu của Wang

và CS [36] cũng cho thấy những BN có tiền sử quá tải dịch thường có tình

trạng PĐTT, giãn TT và RLCN thất trái nặng nề hơn những BN không có tiền

sử này.

Những quan sát trên đây có thể được lý giải bởi 2 khả năng. Thứ nhất, so

với những BN không có tiền sử quá tải dịch thì những BN có tiền sử này vẫn

bị tồn tại dai dẳng tình trạng quá tải dịch. Thứ 2, ngay cả khi quá tải dịch xảy

ra trong quá khứ và đã được giải quyết, ảnh hưởng có hại của nó vẫn được

duy trì trên cơ tim, gây ra PĐTT trầm trọng hơn. Ở BN lọc màng bụng lâu

năm, PĐTT biểu hiện ở > 90% BN và là yếu tố dự báo quan trọng cho tử

vong và tử vong do tim mạch ở nhóm BN này [21].

Sự biểu hiện của suy tim sung huyết trên LS cũng tiên lượng tử vong ở

BN lọc máu [37]. Hơn nữa, sự tiến triển của PĐTT cũng cung cấp những

thông tin tiên lượng quan trọng [38]. Những BN lọc màng bụng có CSKCTT

tăng > 75% sau thời gian trung bình 18 ± 2 tháng có nguy cơ tử vong và nguy

cơ mắc các biến cố tim mạch cao hơn 3 lần so với BN có CSKCTT tăng tối

thiểu. Vì vậy, kiểm soát dịch chặt chẽ là biện pháp điều trị quan trọng trong

việc làm hồi phục PĐTT và giảm nguy cơ mắc các biến cố tim mạch ở bệnh

nhân LMB.
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Mặt khác, quá tải dịch ngoài tế bào ở bệnh nhân LMB còn do giảm chức

CNTTD, thông số mà bản thân nó là yếu tố dự báo tử vong quan trọng [39].

Các bằng chứng gợi ý rằng BN lọc màng bụng lâu dài thường có tình trạng

quá tải dịch và tình trạng PĐTT nặng nề hơn BN thận nhân tạo [33]. Trong

nghiên cứu CANUSA, chức năng thận tồn dư là yếu tố đóng góp quan trọng

trên tỷ lệ sống còn hơn là độ thanh thải của màng bụng [40]. Vai trò quan

trọng của CNTTD ở BN lọc màng bụng là trung gian bởi tác dụng của nó

trong việc loại bỏ dịch. Một nghiên cứu khác cho thấy mối liên hệ giữa

CNTTD và PĐTT [41] trên BN lọc màng bụng. Điều này gợi ý rằng, CNTTD

đóng vai trò quan trọng trong việc kiểm soát lượng dịch ngoài tế bào và rằng,

tình trạng quá tải dịch ngoài tế bào có thể giải thích một phần mối liên quan

giữa việc mất CNTTD và sự tiến triển của PĐTT ở BN lọc màng bụng.

PĐTT ở bệnh nhân LBM lâu năm thường nặng hơn do quá tải thể tích,

THA, ngoài ra còn do giảm albumin máu. Bệnh nhân LMB thường có nồng

độ albumin huyết thanh thấp hơn bệnh nhân TNT. Một nghiên cứu đã tìm ra

rằng, cứ mỗi 1g/ lít giảm xuống của nồng độ albmin máu sẽ tương đương với

330ml lượng dịch ngoài tế bào tăng lên [42]. Vì vậy, giảm albumin máu cũng

góp phần gây quá tải dịch ở bệnh nhân LBM.

1.5.2. Tăng huyết áp
Tăng huyết áp ở BN lọc màng bụng rất phổ biến, trong một báo cáo tại

Mỹ khảo sát trên 540 BN lọc màng bụng tại 27 trung tâm cho thấy, có tới

88,1% BN có THA [43]. Một nghiên cứu trên 207 BN lọc màng bụng ở Ý

[44] cho thấy, 91,3% BN có THA. Cheigh và CS [45] cho thấy: 73% BN lọc

màng bụng không kiểm soát được HA qua theo dõi HA 24 giờ. Cả HA t.thu

và HA t.trương đều liên quan chặt chẽ với PĐTT. Ở một số nghiên cứu, HA

t.thu vào lúc bắt đầu LMB là yếu tố dự báo tử vong. Một nghiên cứu hồi cứu

trên 2770 BN lọc màng bụng cho thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ

lệ tử vong sau 4-5 năm giữa những BN có HA t.thu lúc đầu khác nhau [45] .
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Huyết áp giảm trong giai đoạn mới LMB, nhưng tăng sau đó 6-12

tháng. Menon và CS [44] phân tích trên 207 BN lọc màng bụng cho thấy,

91,3% có THA. Tác giả nhấn mạnh rằng THA đôi khi bị che khuất bởi việc

dùng thuốc HA. Huyết áp bình thường trên một BN dùng 4 viên thuốc HA

trong ngày không thể xem là tương đương với HA bình thường của BN khác

không phải dùng viên thuốc nào. Một số yếu tố ảnh hưởng đến HA ở BN lọc

màng bụng bao gồm tình trạng quá tải dịch quá tải dịch, mất CNTTD (vì

CNTTD liên quan đến khả năng đào thải dịch), tăng phosphat máu (tăng

phosphat máu gây biến đổi chuyển hóa Calci góp phần gây ra thay đổi cấu

trúc chức năng tim và mạch máu)...

Tình trạng thừa dịch sẽ làm cơ thể tự điều hòa tăng sức cản mạch ngoại
vi nhằm đảm bảo tình trạng tưới máu cho các mô. Đây cũng là một trong các
nguyên nhân quan trọng nhất gây ra tình trạng THA kháng trị ở BN lọc máu.
Việc đạt được trọng lượng cân khô là mục tiêu quan trọng trong điều trị BN
lọc màng bụng [46]. Hai cơ chế gây ra THA- liên quan đến thể tích ở BN thừa
dịch là (1) tăng cung lượng tim và (2) tăng sức cản mạch hệ thống [46]. BN
lọc màng bụng kiểm soát dịch tốt hơn và thanh thải các chất gây co mạch tốt
hơn BN thận nhân tạo trong giai đoạn đầu lọc máu, đặc biệt là chỉ số HA tâm
thu. Tuy nhiên, trong giai đoạn sau, HA ở BN lọc màng bụng khó kiểm soát,
có thể do nhiều yếu tố, bao gồm HA tăng lên theo tuổi tác, sử dụng thuốc tăng
hồng cầu (làm tăng độ nhớt máu và co mạch), giảm CNTTD, cường cận giáp,
ứ đọng các chất giống như digitalis (được sản xuất ở tuyến thượng thận và
vùng dưới đồi). Những chất này giúp tăng đào thải muối nhưng cũng làm tăng
sức cản mạch ngoại vi thông qua cơ chế tăng nồng độ calci và natri nội bào
của tế bào cơ trơn [47]. Hiện tượng co mạch có thể do sự hoạt hóa hệ renin-
angiotensin, hệ thần kinh giao cảm hoặc các chất nội mô (ví dụ endothelin 1),
dẫn đến tăng sức cản mạch máu hệ thống [48]. Các cơ chế khác có thể bao
gồm giảm sản xuất các chất giãn mạch (ví dụ nitric oxide), tăng độ cứng
thành mạch, tăng calci nội bào (do cường cận giáp)...[49].
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Tăng huyết áp t.thu và t.trương liên quan đáng kể đến các bất thường
tim trên siêu âm tim. Những BN lọc màng bụng lâu dài có tỷ lệ THA cao hơn
do quá tải dịch nặng nề hơn so với BN thận nhân tạo. Nguy cơ tai biến mạch
máu não, thiếu máu cơ tim, PĐTT và suy tim liên quan đến HA tăng lên ở BN
suy thận giai đoạn cuối (bao gồm cả BN lọc màng bụng và TNT). Silaruks
nghiên cứu [50] trên 66 BN lọc màng bụng không có tiền sử bệnh lý cơ tim
giãn. Kết quả cho thấy 30,3% BN có độ dày thành TT > 12 mm. Độ dày thành
TT > 14 mm dự báo nguy cơ mắc bệnh tim mạch và tử vong do tim mạch cao
hơn đáng kể. Tỷ lệ sống còn sau 1 năm của nhóm PĐTT là 56%. Khoảng 82%
các trường hợp tử vong là do bệnh tim hoặc tai biến mạch máu não.
1.5.3. Rối loạn chuyển hóa Calci- phospho

Tăng phosphat máu và tăng sản phẩm Calci x Phospho (Calci x phospho
product) đã được xác định là các yếu tố nguy cơ cho tử vong và tử vong do
tim mạch ở BN lọc máu nói chung và BN lọc màng bụng nói riêng [51].
Những rối loạn này góp phần làm tăng nguy cơ cho lắng đọng calci vào mạch
máu, van tim và các mô khác. Những bằng chứng gần đây cho thấy đây là
một rối loạn phổ biến trên nhóm BN này, khoảng 40% BN có phosphat máu
>1,78 mmol/l (là ngưỡng được khuyến cáo bởi Kidney Disease Outcome
Quality) [51].

Trong số những bệnh nhân còn chức năng thận tồn dư, chế độ ăn và
CNTTD theo thứ tự là những yếu tố quan trọng nhất gây ra tình trạng tăng
phosphat máu. Tuy nhiên, trên BN không còn CNTTD, độ thanh thải của
màng bụng trở nên quan trọng nhất trong việc loại bỏ phosphat [52]. Vận
chuyển phosphat qua màng bụng bị ảnh hưởng bởi áp lực thẩm thấu, chênh
lệch điện thế và hóa học cũng như tính chất vận chuyển của màng. Màng
bụng tăng đào thải phosphat khi tăng các lần thay dịch và tăng lượng siêu lọc
nhưng lại không có sự khác biệt giữa các phương thức LMB [53].

Như đã đề cập ở trên, một trong những hậu quả về mặt LS của tình trạng
tăng phosphat máu là sự tiến triển của calci hóa mạch máu, van tim và các mô
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khác. Tầm quan trọng của hiện tượng calci hóa mạch máu trong dự báo tử
vong và tử vong do tim mạch đã được nhấn mạnh trên BN thận nhân tạo [54].
Calci hóa van tim cũng là một yếu tố dự báo mạnh mẽ tử vong và tử vong do
tim mạch trên BN lọc màng bụng [55].

Calci hóa mạch máu ở BN suy thận giai đoạn cuối thường xuất hiện ở cả
hai lớp áo trong và lớp áo giữa. Calci hóa mạch máu thứ phát do tăng
phosphat máu điển hình xuất hiện ở lớp áo giữa và làm cho toàn bộ động
mạch cứng lại, làm tăng hậu tải và hậu quả là PĐTT [56], [57]. Phì đại TT có
thể làm giảm dự trữ mạch vành và tăng nguy cơ thiếu máu cơ tim. Hơn nữa,
các số liệu từ các nghiên cứu thực nghiệm cho thấy, tăng phosphat máu có thể
làm tăng xơ hóa tim và phì đại tim, làm trầm trọng thêm bệnh mạch máu nhỏ
[58]. Mặt khác, calci hóa mạch máu xuất hiện ở lớp áo trong là đặc trưng của
xơ vữa động mạch và có thê dẫn tới những tổn thương gây tắc nghẽn động
mạch vành và nhồi máu cơ tim.

Tỷ lệ calci hóa động mạch vành xuất hiện ở 60% ở BN lọc màng bụng
[59]. Ở BN lọc máu, người ta phát hiện ra rằng điểm vôi hóa động mạch vành
(coronary artery calcification score) cao hơn nhiều so với người không lọc
máu mắc bệnh mạch vành cùng giới, cùng lứa tuổi [60].

Tình trạng calci hóa mạch vành tiến triển nhanh ở BN lọc máu [61]. Một
nghiên cứu theo dõi dài cho thấy, Calci x phospho tăng là yếu tố quan trọng
nhất dự báo sự tiến triển của tình trạng này [62]. Các yếu tố khác tạo điều
kiện thuận lợi cho calci hóa tim bao gồm tuổi tăng lên, thời gian lọc máu, liều
thuốc gắn phosphat có chứa Calci [61]. Việc sử dụng những thuốc gắn
phosphat có chứa calci có là yếu tố nguy cơ lớn nhất cho sự tiến triển của tình
trạng calci hóa động mạch vành khi chuyển hóa muối khoáng bị rối loạn [63].

Càng ngày càng có nhiều bằng chứng cho thấy tình trạng viêm có thể
tham gia vào quá trình calci hóa ở BN lọc máu. Người ta phát hiện ra mối liên
quan giữa tình trạng viêm và calci hóa van tim ở BN lọc màng bụng [64].

Một nghiên cứu gần đây cũng cho thấy nồng độ CRP (C-reactive
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protein) có liên quan với tốc độ tiến triển của calci hóa động mạch vành ở BN
lọc máu. Đây là bằng chứng về vai trò trung gian của quá trình viêm trong
hiện tượng calci hóa [45]. Khoảng 40-100% BN lọc màng bụng có calci hóa
động mạch vành và 30% có calci hóa van tim [60].

Phosphate bị loại bỏ qua vận chuyển qua màng bụng phụ thuộc vào nồng
độ thẩm thấu, gradient điện hóa học cũng như tính chất của màng [65]. Wang
và CS gợi ý rằng BN lọc màng bụng tăng nguy cơ calci hóa van tim do tăng
sản phẩm Calci x phospho và do tình trạng viêm, những tình trạng này được
thúc đẩy khi CNTTD mất đi. Độ nặng của tình trạng viêm, Calci x phospho
tăng cao, mất CNTTD, calci hóa van tim liên quan với độ nặng của PĐTT ở
BN lọc màng bụng [21].

Bảng 1.2. Hậu quả của tăng phosphat máu [66]

Giảm Calci máu Calci hóa mạch máu và mạch vành

Giảm nồng độ Calcitriol Calci hóa van tim

Cường cận giáp thứ phát U calci

Calci hóa các mô mềm Tăng tỷ lệ bệnh tật và tử vong

Rối loạn huyết động học

1.5.4. Mất chức năng thận tồn dư
Mất chức năng thận tồn dư (CNTTD) góp phần làm tăng tình trạng viêm,

thiếu máu, suy dinh dưỡng, PĐTT, quá tải dịch, THA, các biến cố tim mạch,

và cuối cùng là tăng tỷ lệ bệnh tật và tử vong.

Chức năng thận tồn dư đóng góp đáng kể vào việc duy trì cân bằng dịch.

Khi mất CNTTD, kiểm soát HA trở nên khó khăn [35], ngay cả khi đã tăng

thể tích siêu lọc bằng các loại dịch ưu trương [67]. Việc tiếp tục tăng siêu lọc

bằng các loại dịch ưu trương nhằm loại bỏ dịch sẽ gây ra những phá hủy

màng bụng mạn tính [68]. Kiểm soát HA thường cải thiện trong 6-12 tháng
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đầu tiên của LMB. Kết quả này là do kiểm soát dịch và muối tốt. Tuy nhiên,

cùng với sự mất CNTTD không tránh khỏi, kiểm soát HA sẽ trở nên khó khăn

hơn. CNTTD cùng với tuổi và khoảng thời gian bị THA trước lọc máu có liên

quan độc lập đến việc thất bại trong kiểm soát HA [44]. Mức lọc cầu thận còn

lại (ngay cả khi còn rất thấp) liên quan nghịch với tỷ lệ tăng huyết áp [44].

Sơ đồ 1.1: Ảnh hưởng của giảm chức năng thận tồn dư lên biến chứng
tim mạch ở BN lọc màng bụng [69]

Ở BN lọc màng bụng, độ nặng của PĐTT liên quan đến CNTTD với

nhiều cơ chế cùng có liên quan [21]. Mất CNTTD làm cho tình trạng quá tải

dịch ngoài tế bào nặng hơn. Bệnh nhân lọc màng bụng có CNTTD < 2ml /

phút có tình trạng quá tải thể tích ngoài tế bào nặng nề hơn những BN có

CNTTD > 2ml / phút [70]. Những BN được chẩn đoán là quá tải dịch ngoài tế

bào thường có tình trạng phì đại TT, giãn TT, rối loạn chức năng tâm thu và

tâm trương TT nặng nề hơn [36].

Giảm thải
muối nước

Quá tải dịch THA

Viêm

Phì đại TT

Giảm chức năng
thận tồn dư

Suy dinh
dưỡng

Thiếu máu

Bệnh tim mạch

Bệnh tật và tử vong ở BN lọc màng bụng
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Mất CNTTD làm thiếu máu nặng nề hơn do giảm sản xuất Erythropoietin

[41]. Ngoài ra mất CNTTD còn làm cho cơ thể không lọc được chất độc, hoạt

hóa hệ rein-angiotensin [71], hoạt hóa quá mức hệ giao cảm [72], giảm

Albumin máu [73]... Đây là những yếu tố nguy cơ cho PĐTT [41].

Chức năng thận tồn dư có mối tương quan nghịch với tình trạng viêm

(đánh giá bằng chỉ số CRP) [74]. Một nghiên cứu tiến cứu đã chỉ ra sự kết

hợp giữa tình trạng viêm, mất CNTTD và nguy cơ PĐTT tăng lên ở BN lọc

màng bụng, và đây cũng là nguy cơ độc lập của bệnh xơ vữa mạch máu [21].

Tác giả đưa ra giả thiết rằng tình trạng viêm có liên quan đến CNTTD và

PĐTT ở BN suy thận giai đoạn cuối [21]. Trong một nghiên cứu khác, tỷ lệ tử

vong cao hơn ở bệnh nhân có CNTTD thấp, nồng độ CRP cao. Ngược lại, khi

không có những yếu tố này, 100% bệnh nhân sống sót sau 5 năm [75].

Một nghiên cứu trong nước của tác giả Đinh Thị Kim Dung [76] trên 44

BN lọc màng bụng, kết quả cho thấy chức năng thận tồn dư giảm có ý nghĩa

sau 6 tháng điều trị và những BN còn chức năng thận tồn dư có hiệu quả điều

trị tốt hơn những BN không còn chức năng thận tồn dư.

1.5.5. Tình trạng viêm

Bệnh nhân lọc máu thường có xơ vữa động mạch nặng nề hơn, một phần

bởi sự hiện diện của tình trạng viêm. Một số marker của tình trạng viêm như

CRP (C-reactive protein) và interleukin-6 (IL-6), được xem là có vai trò quan

trọng trong xơ vữa động mạch [77]. Đã có các nghiên cứu cho thấy vai trò

quan trọng của tình trạng viêm, biểu hiện bằng CRP, trong việc dự báo tử

vong và tử vong do tim mạch ở bệnh nhân LBM và bệnh nhân TNT [78].

CRP cũng dự báo khoảng thời gian các biến cố tim mạch xuất hiện ở bệnh

nhân lọc máu [79].

Bệnh nhân LMB thường có tình trạng viêm mạn tính dai dẳng. Nguyên

nhân do rất nhiều yếu tố cùng tác động: nhiễm trùng, suy dinh dưỡng, dịch lọc
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không hòa hợp sinh học..[80]. Người ta thấy mối tương quan nghịch chặt chẽ

giữa tình trạng viêm và CNTTD ở BN lọc màng bụng. Bệnh nhân lọc màng

bụng mất CNTTD có nồng độ CRP cao hơn BN còn CNTTD [74]. Nồng độ

CRP có mối tương quan thuận với độ cứng động mạch, phì đại TT, giãn TT

và RLCN tâm thu TT [21]. Mặc dù mối liên quan chính xác giữa tình trạng

viêm, CNTTD, phì đại TT chưa được xác định, các nghiên cứu trước đây đã

minh chứng rõ rằng tình trạng viêm, mất CNTTD và PĐTT đi cùng nhau làm

tăng nguy cơ tử vong và tử vong do tim mạch ở BN lọc màng bụng [21].

Các số liệu cũng gợi ý rằng interleukin 6 có thể là một marker viêm dự

báo tử vong và tiên lượng tim mạch tốt hơn so với CRP trên BN suy thận giai

đoạn cuối [81]. Tripepi và CS cho thấy, ở BN suy thận giai đoạn cuối, IL-6 có

vai trò dự báo quan trọng cho tử vong và tử vong do tim mạch [82]. Trong

một nghiên cứu khác, Honda và CS tìm ra rằng, so với các marker viêm khác

như albumin máu, CRP (hs-CRP) và fetuin A, IL-6 có giá trị dự báo mạnh

nhất cho tiên lượng tim mạch ở bệnh nhân suy thận giai đoạn cuối [83].

Như đã nói ở trên, BN lọc màng bụng thường có tình trạng viêm và đây

là yếu tố dự báo mạnh mẽ cho tử vong. Wang và CS [39] đã tìm ra rằng,

những BN có nồng độ CRP cao, CSKCTT và đường kính TT cuối tâm thu

đều cao trong khi phân suất tống máu TT (EF) và chỉ số co ngắn sợi cơ đều

thấp. Khi phân tích hồi quy đa biến, kết quả cho thấy cứ mỗi 1mg / l tăng lên

của CRP sẽ dự báo độc lập tử vong do tim mạch và tử vong chung ở BN lọc

màng bụng. Nghiên cứu này cũng cho thấy, các yếu tố dự báo đáng kể khác

cho tử vong chung bao gồm tuổi, giới, bệnh xơ vữa mạch máu, CSKCTT và

CNTTD. Ngoài ra, tuổi, tiền sử suy tim, bệnh xơ vữa mạch máu, CNTTD

cũng dự báo độc lập cho tử vong do tim mạch. Tác giả kết luận rằng, nồng độ

CRP đơn độc và ngẫu nhiên có giá trị dự báo độc lập và quan trọng cho tử

vong ở bệnh nhân LMB. Tình trạng viêm được gợi ý là có vai trò quan trọng
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trong sự xuất hiện và tiến triển của xơ vữa mạch máu thông qua việc làm rối

loạn chức năng nội mô, tăng đề kháng insulin và oxidative stress thông qua

việc tăng quá trình peroxidase lipid và làm cạn kiệt các chất oxi hóa [84].

Người ta quan sát thấy, các đợt viêm phúc mạc làm tăng nguy cơ bệnh tim

mạch về lâu dài. Thực vậy, các đợt viêm phúc mạc có cấy vi khuẩn âm tính

liên quan đến tỷ lệ tử vong sau 6 tháng tăng lên từ 20% đến gần 50% [85].

Hơn nữa thời gian sống trung bình của những BN có hơn 1,25 lần viêm phúc

mạc ngắn hơn 30 tháng so với những BN có ít lần viêm phúc mạc hơn [86].

Lam và CS [87] nêu lên rằng, nồng độ CRP vẫn tăng cho đến 6 tuần sau khi

điều trị khỏi viêm phúc mạc. Những BN có nồng độ CRP > 3mg / lít vào tuần

thứ 6 sau viêm phúc mạc có nguy cơ tử vong cao hơn. Tình trạng viêm mạn

tính dai dẳng theo sau đợt viêm phúc mạc cấp làm tăng nguy cơ tử vong do

tim mạch ở BN lọc màng bụng.

1.5.6. Suy dinh dưỡng
Khoảng 20-50% BN lọc màng bụng bị suy dinh dưỡng. Nồng độ

albumin máu cũng liên quan đến tình trạng viêm của BN. Nghiên cứu trên
150 BN thận nhân tạo tại bệnh viện Bạch Mai cho thấy 13,4% BN có nồng độ
albumin máu <35 g / l. Một nghiên cứu tại nước ngoài [33] cho thấy, BN lọc
màng bụng có nồng độ albumin thấp hơn bệnh nhân TNT (p<0,0001). Nồng
độ albumin máu thấp cũng là yếu tố nguy cơ mạnh cho PĐTT [88]. Albumin
máu có mối liên quan độc lập với độ dày lớp nội mạc động mạch cảnh- là yếu
tố dự báo độc lập cho tử vong do tất cả các nguyên nhân và tử vong do tim
mạch ở BN lọc máu [89]. Nồng độ albumin máu cũng có liên quan nghịch với
vận tốc sóng mạch ở BN lọc màng bụng, gợi ý rằng giảm albumin máu liên
quan với độ cứng động mạch và tỷ lệ tử vong do tim mạch tăng lên ở nhóm
BN này [90]. Cigarran và CS [42] nghiên cứu trên 108 BN lọc máu cho thấy,
giảm albumin máu là một marker của tình trạng thừa dịch. Nồng độ albumin
máu giảm 1g / lít tương đương với thể tích ngoài tế bào tăng lên 330 ml.
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1.5.7. Thiếu máu
Thiếu máu là một trong các biểu hiện thường gặp nhất của BN suy thận,

tỷ lệ tăng theo mức độ suy thận mạn. Xấp xỉ 90% BN có mức lọc cầu thận <

25 ml / phút bị thiếu máu [91]. Khi bị thiếu máu mạn tính, hệ tim mạch sẽ tìm

mọi cách thích nghi để bù trừ cho tình trạng giảm khả năng cung cấp oxy cho

cơ thể. Những cơ chế này làm tăng cung lượng tim và giãn mạch ngoại vi do

thiếu oxy máu. Tình trạng giãn mạch này cùng với độ nhớt máu giảm sẽ làm

giảm sức cản ngoại vi. Tăng cung lượng tim mạn tính sẽ dẫn tới tăng khối cơ

TT bù trừ, cùng với THA, sẽ góp phần dẫn tới phì đại TT ở BN suy thận [92].

Những thay đổi về hình thái (thường kết hợp giữa phì đại và giãn TT) là

nguyên nhân dẫn đến bệnh tật và tử vong do tim mạch. Nhiều nghiên cứu đã

cho thấy thiếu máu là một trong các nguyên nhân của suy tim sung huyết và

tử vong ở BN lọc máu [93].

Thay đổi huyết động chủ yếu do thiếu máu là làm tăng cung lượng tim

do tăng thể tích và tăng nhịp tim. Các yếu tố khác bao gồm tăng tiền tải và

hoạt hóa quá mức hệ giao cảm. Hơn nữa, giảm tiền tải có thể do giảm sức cản

mạch máu hệ thống (do giãn động mạch và độ nhớt máu) [94].

Nhiều nghiên cứu cho thấy, điều trị thiếu máu bằng erythropoietin làm
cải thiện chức năng TT [95]. Đa số các nghiên cứu về điều trị thiếu máu được
thực hiện trên đối tượng BN thận nhân tạo. Một số các nghiên cứu được tiến
hành trên BN lọc màng bụng nhưng thường là nhỏ và không kiểm soát, tuy
nhiên hiệu quả được quan sát thấy tương tự như nhóm BN thận nhân tạo. Có
một vài bằng chứng cho rằng những thay đổi huyết động sau khi điều trị bằng
Erythropoietin ít đáng kể hơn ở BN lọc màng bụng so với BN thận nhân tạo.
Fernandez [96] so sánh các thông số huyết động ở 25 BN thận nhân tạo và 27
BN lọc màng bụng, tác giả nhận thấy ở cả 2 nhóm, cung lượng tim giảm và
sức cản mạch ngoại vi tăng lên, mặc dù những thay đổi này nhiều hơn ở nhóm
BN thận nhân tạo.
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1.5.8. Rối loạn Lipid máu

Rối loạn lipid rất phổ biến ở BN lọc màng bụng và những BN này

thường có rối loạn xơ vữa nặng nề hơn BN thận nhân tạo với cholesterol toàn

phần, LDL cholesterol, apolipoprotein B, triglycerid tăng và HDL cholesterol

giảm [97]. Mai Thị Hiền nghiên cứu trên 47 bệnh nhân lọc màng bụng, kết

quả cho thấy 63,8% số bệnh nhân có rối loạn ít nhất một thành phần Lipd máu

[98]. Chức năng của lipoprotein lipase cũng bị suy giảm. Mất protein qua

màng bụng có thể tạo nên bệnh cảnh giống như hội chứng thận hư, dẫn đến

gan sản xuất quá mức các apoB lipoproteitein. Ngoài ra còn do BN luôn trong

tình trạng phải tiếp xúc với glucose trong dịch lọc, nồng độ Insulin cao  cũng

thúc đẩy quá trình sản xuất LDL [43]. Nồng độ Tryglycerid tăng ở nhiều bệnh

nhân LMB và hiếm khi tăng đơn độc mà thường đồng thời với giảm HDL và

tăng apoB. Ngoài ra, ở bệnh nhân LMB, lipoprotein a cũng thường tăng và

liên quan đến nguy cơ mắc bệnh mạch vành tăng lên. Tình trạng suy dinh

dưỡng ở BN lọc màng bụng có thể góp phần gây tăng lipoprotein a nhưng

nguyên nhân sâu xa vẫn chưa được biết rõ. Tóm lại, bệnh nhân lọc màng bụng

có nhiều dạng rối loạn lipoprotein.

Bên cạnh đó, một số nghiên cứu cho thấy có mối liên quan bị đảo ngược

(paradox) giữa lipid máu và tử vong do tim mạch cũng như tử vong chung ở

BN lọc màng bụng [99]. Người ta thấy có một nghịch lý là nồng độ

cholesterol thấp liên quan đến tử vong do tim mạch tăng lên, có thể thứ phát

do sự ảnh hưởng của quá trình viêm hoặc liên quan đến tình trạng suy dinh

dưỡng ở những bệnh nhân này. Trong 823 BN (19% lọc màng bụng), mối liên

quan đảo ngược này được quan sát thấy ở những BN có suy dinh dưỡng

và/hoặc tình trạng viêm. Ở những BN không bị suy dinh dưỡng và không có

tình trạng viêm, mối liên quan giữa cholesterol và tỷ lệ tử vong tương tự như

nhóm dân số chung, ví dụ mỗi 40 mg/ml cholesterol tăng lên liên quan với tỷ
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lệ tử vong tăng lên 51% và tỷ lệ tử vong do tim mạch tăng lên 173% [100].

Trong khi đó, nghiên cứu trên 1053 BN lọc màng bụng cho thấy, có mối liên

quan chặt chẽ giữa nồng độ cholesterol thấp hơn với tỷ lệ tử vong tăng lên khi

(ở những bệnh nhân có nồng độ Albumin máu < 30 g / lít) [99].

Rối loạn lipid máu kết hợp với calci hóa làm nặng nề thêm bệnh cảnh xơ

vữa mạch máu. Đặng Thị Việt Hà [101] nghiên cứu trên 203 BN suy thận

mạn (chưa lọc máu) và 58 BN thận nhân tạo chu kỳ. Kết quả cho thấy, độ dày

nội trung mạc động mạch cảnh và tỷ lệ mảng xơ vữa ở nhóm BN suy thận và

thận nhân tạo cao hơn có ý nghĩa so vói nhóm chứng (người khỏe mạnh)

(p<0,001). Độ dày nội trung mạc động mạch cảnh nhóm suy thận chưa lọc

máu tương quan thuận khá chặt chẽ với HA, nồng độ cholesterol và

CSKCTT. Độ dày nội trung mạc động mạch cảnh nhóm TNT chu kỳ tương

quan thuận khá chặt chẽ với THA, LDL-C và chỉ số khối cơ TT.

1.5.9. Một số các yếu tố khác

Một số yếu tố bao gồm tăng homocystein máu, tăng đường máu, tăng

insuline máu và béo bụng, oxidative stress, rối loạn chuyển hóa vitamin và

muối khoáng, rối loạn chức năng nội mô, đái tháo đường, giới nam, hút thuốc

lá, tiến sử gia đình, gen và môi trường.... cũng được cho là có vai trò trong cơ

chế bệnh sinh của các biến chứng tim mạch ở BN suy thận mạn nói chung và

BN lọc máu (trong đó có lọc màng bụng) nói riêng.

1.5.10. Một số yếu tố nguy cơ tim mạch “đảo ngược” ở bệnh nhân lọc

máu so với nhóm dân số chung

1.5.10.1. BMI (body mass index): béo phì cũng lại là yếu tố bảo vệ?

Béo phì theo nhiều nghiên cứu là yếu tố nguy cơ đối với bệnh lý tim

mạch, nhưng lại có những ý kiến ngược lại [102]. Nhiều nghiên cứu đã chứng

minh mối liên quan chặt chẽ giữa béo phì và bệnh tật và tử vong do tim mạch

tăng lên ở nhóm dân số chung.
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Người ta thấy, bệnh nhân lọc máu có giá trị BMI thấp hơn người không

suy thận cùng giới cùng lứa tuổi [103], [64]. BMI thấp hơn được cho là yếu tố

dự báo mạnh cho tỷ lệ tử vong tăng lên [104]. Ngược lại, BMI cao hơn, ở

mức trung bình hoặc thừa cân hoặc thậm chí là béo phì, lại không liên quan gì

đến nguy cơ tử vong tăng lên [102].

1.5.10.2. Cholesterol: tăng cholesterol máu lại là yếu tố bảo vệ?

Ở nhóm dân số chung, tăng cholesterol máu là yếu tố nguy cơ cho biến

chứng và tử vong do tim mạch. Ở nhóm bệnh nhân lọc máu thì sao?

Một nghiên cứu trên 1453 BN lọc máu tại Pháp [105] đã thấy rằng nồng

độ cholesterol thấp liên quan với nguy cơ tử vong do tim mạch tăng lên đáng

kể. Lowrie và CS [106] phân tích trên hơn 12.000 BN thận nhân tạo, kết quả

cho thấy nồng độ cholesterol tương quan nghịch với nguy cơ tử vong [106].

1.5.11. Một số marker sinh hóa dự báo bệnh lý tim mạch ở bệnh nhân suy

thận mạn

1.5.11.1. BNP (Brain type natriuretic peptide)

BNP (brain type natriuretic peptide) là một hocmon được giải phóng đầu

tiên tại tế bào cơ tâm thất khi đáp ứng với sức căng khi áp lực đổ đầy TT tăng

lên (suy tim, phì đại, RLCN thất trái). Chất này được tổng hợp như một tiền

hoc mon không hoạt động và chia đôi thành 2 phần: phần có hoạt tính sinh

học là BNP và N-terminal pro-brain-type (NT-pro-BNP). Cả 2 phần này đều

có thể đo lường được ở trong huyết tương hoặc huyết thanh. So với BNP, NT-

pro-BNP có ưu điểm là thời gian bán thải dài hơn và sự biến đổi sinh học thấp

hơn. Rất nhiều nghiên cứu đã cho thấy giá trị của BNP trong việc dự báo chức

năng TT [107]. Đoàn Dư Đạt [108] nghiên cứu trên 140 BN THA (không suy

thận) cho thấy, NT-proBNP trung bình là 45,7±100, 23pg/ml và có mối tương

quan thuận với CSKCTT. Đặng Thị Việt Hà [109] nghiên cứu trên 62 BN thận

nhân tạo chu kỳ tại bệnh viện Thận Hà nội cho thấy, NT-proBNP có mối tương
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quan chặt chẽ với chỉ số khối cơ TT và phân suất tống máu TT. Ở BN lọc màng

bụng, nồng độ NT proBNP là một yếu tố dự báo độc lập các biến cố tim mạch.

Trong một nghiên cứu trên 965 BN lọc màng bụng [110], kết quả cho thấy giá

trị thời điểm ban đầu của natriuretic peptide tăng và có mối tương quan nghịch

với chức năng thận tồn dư. Giá trị tiên lượng của NT-proBNP là đáng kể và

độc lập so với nhiều các yếu tố nguy cơ khác.

1.5.11.2. Troponin T

Troponin T tăng lên liên quan đến phì đại TT, giãn TT, RLCN tâm thu

và tâm trương TT. Trong một phân tích trên 28 nghiên cứu từ năm 1999 đến

năm 2004 bao gồm 3931 BN, kết quả cho thấy, nồng độ Troponin T là một

phương tiện hữu ích phân tầng nguy cơ cho BN suy thận giai đoạn cuối. FDA

(Food and Drug Administration) chấp nhận sử dụng chỉ số Troponin T như là

một marker sinh hóa để phân tầng nguy cơ tử vong ở BN suy thận gian đoạn

cuối. Tương tự, KDOQI (Kidney Disease Outcome Quaility initiative) khuyến

cáo sử dụng Troponin T để tiên lượng cho BN suy thận giai đoạn cuối [111].

1.5.11.3. CRP (C-reactive protein)

Nồng độ CRP là một marker nhạy phản ánh tình trạng viêm hệ thống.

30-60% BN lọc máu có đáp ứng viêm hoạt động, bằng chứng là nồng độ CRP

tăng lên [112]. Nguồn gốc của tình trạng viêm này vẫn chưa được hiểu biết

rõ, tuy nhiên, có bằng chứng gợi ý rằng độ thanh thải qua thận của các

cytokin tiền viêm và / hoặc CRP giảm đi có thể làm tiến triển tình trạng viêm

[113]. Nhiều nghiên cứu cho thấy nồng độ CRP tăng lên là một yếu tố dự báo

độc lập tử vong do các biến cố tim mạch ở BN lọc máu [78].

1.6. PHÂN TÍCH MỘT SỐ NGHIÊN CỨU TRONG VÀ NGOÀI NƯỚC

1.6.1. Một số nghiên cứu trong nước

Trên thực tế, tại Việt Nam cho đến nay, có rất ít nghiên cứu về biến

chứng tim mạch ở BN lọc màng bụng. Một số nghiên cứu được thực hiện trên
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đối tượng BN suy thận mạn chưa lọc máu hoặc BN thận nhân tạo chu kỳ.

- Đỗ Doãn Lợi và CS [114] nghiên cứu bằng siêu âm tim trên 55 BN suy

thận mạn giai đoạn III, kết quả cho thấy: BN có những biến đổi rõ rệt so với

nhóm chứng (người khỏe mạnh) như giãn nhĩ trái, giãn TT, phì đại TT,

RLCN tâm thu và tâm trương TT, tăng áp lực động mạch phổi (ALĐMP).

Bên cạnh đó, BN suy thận giai đoạn IV có rất nhiều khác biệt so với suy thận

giai đoạn III: nhĩ trái và TT giãn hơn, phì đại TT nhiều hơn, chức năng tâm

thu kém hơn, RLCN tâm trương mức độ cao hơn và ALĐMP cao hơn.

- Trần Văn Riệp [115] nghiên cứu về biến đổi kích thước và chức năng

TT ở BN suy thận mạn có THA. Kết quả cho thấy, BN suy thận mạn có chỉ số

khối cơ TT tăng hơn so với nhóm chứng (BN tăng huyết áp vô căn) (p < 0,01)

và RLCN tâm trương TT nặng nề hơn (p < 0,01).

- Hà Hoàng Kiệm [116] nghiên cứu về hình thái và chức năng tim ở 24

BN thận nhân tạo chu kỳ (chưa có lỗ thông động-tĩnh mạch). Kết quả cho

thấy, có tới 91,7% có PĐTT, trong đó PĐTT đồng tâm là 41,7% và lệch tâm

là 50%; 66,7% BN có giãn nhĩ trái; 54,2% BN có giãn TT; 12,5% BN có rối

loạn chức năng tâm thu và 54,2% BN có RLCN tâm trương (dựa vào E / A).

- Nguyễn Đức Long [117] nghiên cứu về mối liên quan giữa biến thiên

nhịp ngày đêm của HA 24 giờ với khối lượng cơ TT ở 30 BN thận nhân tạo

chu kỳ tại BV Thanh Nhàn. Kết quả cho thấy: nhịp ngày đêm của HA 24 giờ

có liên quan chặt chẽ với chỉ số khối cơ TT, nói cách khác những BN không

có hõm HA về đêm (non-dipper) thường có tăng chỉ số khối cơ TT.

- Đỗ Doãn Lợi nghiên cứu những biến đổi về hình thái, chức năng tim

và huyết động học bằng phương pháp siêu âm Doppler ở BN suy thận mạn

giai đoạn IV và BN thận nhân tạo chu kỳ [32]. Tác giả thấy rằng trên BN suy

thận chưa lọc máu, có tới 85,3% BN có PĐTT và 19% có RLCN t.thu TT.

Điều này chứng tỏ ngay từ khi chưa lọc máu, một tỷ lệ cao BN đã có tình
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trạng phì đại TT và RLCN tâm thu TT. Sau khi bước vào TNT chu kỳ, tỷ lệ

phì đại TT và RLCN tâm thu TT còn cao hơn (lần lượt là 88,8% và 20%).

- Hoàng Viết Thắng và CS [118] nghiên cứu về RLCN thất trái trên 30

BN lọc màng bụng. Tác giả thấy 53,33% BN có RLCN tâm thu và 56,67%

BN có RLCN tâm trương TT. Điều này chứng tỏ BN lọc màng bụng có

RLCN thất trái rất phổ biến. Có mối liên quan giữa chức năng TT với chỉ số

hemoglobin và thời gian LMB. Mặc dù số lượng đối tượng nghiên cứu này

còn ít (30 bệnh nhân), tuy nhiên tác giả cũng đã đưa ra được những kết quả

quan trọng về RLCN tâm thu TT ở BN lọc màng bụng.

1.6.2. Một số nghiên cứu trên thế giới

- Graham và CS [119] nghiên cứu trên 88 BN mắc BTM các mức độ

(chưa lọc máu). Kết quả cho thấy CSKCTT đã tăng ở giai đoạn rất sớm, thậm

chí ở những BN có chức năng thận gần bình thường. Sự tiến triển của PĐTT

tăng lên theo giai đoạn suy thận mạn và trên 80% số BN bắt đầu điều trị thay

thế có PĐTT, trong đó PĐ TT đồng tâm chiếm ưu thế. Nghiên cứu này cho

thấy, các bất thường trên siêu âm tim, đặc biệt là phì đại TT là rất thường gặp

ở BN suy thận mạn và vẫn tồn tại cả khi họ đã được ghép thận. Vậy khi bệnh

thận mạn của họ tiến triển đến suy thận giai đoạn cuối và phải điều trị thay thế

bằng phương pháp LMB thì tình trạng rối loạn chức năng TT sẽ thế nào, các

yếu tố liên nguy cơ tim mạch là gì, sự tiến triển và tiên lượng tim mạch cũng

như tiên lượng sống còn của BN ra sao?

- Giuseppe và CS [33] nghiên cứu về tình trạng thừa dịch trên 51 BN lọc

màng bụng và 201 BN thận nhân tạo. Kết quả cho thấy BN lọc màng bụng có

nồng độ ANF (atrial natriuretic factor- marker cũng tình trạng thừa dịch) cao

hơn (p<0,01). Đồng thời BN lọc màng bụng có nồng độ albumin phosphat

máu thấp hơn và BN thận nhân tạo. Tương tự như vậy, thể tích nước tiểu ở

BN lọc màng bụng (cũng là một marker của tình trạng thừa dịch) cao hơn
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đáng kể (p<0,00001) so với BN thận nhân tạo. Hơn nữa, PĐTT nặng nề hơn ở

nhóm BN lọc màng bụng (p<0,0001). Tỷ lệ BN lọc màng bụng phải dùng

thuốc hạ HA cao hơn đáng kể so với BN thận nhân tạo (p<0,0001). Xây dựng

mô hình đa biến cho thấy, tình trạng quá tải thể tích và quá tải áp lực cũng

như nồng độ Albumin máu thấp là các yếu tố dự báo độc lập của CSKCTT.

Tác giả kết luận rằng PĐTT trầm trọng hơn ở nhóm BN lọc màng bụng so với

nhóm BN thận nhân tạo, liên quan đến tình trạng quá tải thể tích, THA và

giảm albumin máu nặng nề hơn. Quá tải thể tích và quá tải áp lực đi cùng với

các yếu tố liên quan như hạ albumin máu có thể thúc đẩy PĐTT ở BN lọc

màng bụng. Nghiên cứu này cho thấy về cơ bản, BN lọc màng bụng có tình

trạng PĐTT (vốn là một yếu tố dự báo tử vong và tử vong do tim mạch) nặng

nề hơn ở BN lọc màng bụng so với BN thận nhân tạo. Đây là một bằng chứng

không ủng hộ cho quan điểm trước đây cho rằng, BN thận nhân tạo thường có

biến chứng tim mạch nặng nề hơn BN lọc màng bụng do phải chịu một AVF

(arterial venous fistula) cũng như sự thay đổi huyết động và điện giải đột ngột

trong buổi lọc máu.

- Kongings và CS [70] nghiên cứu về mối liên quan giữa tình trạng dịch

và khối cơ TT trên 41 BN lọc màng bụng và 77 BN ghép thận. Nhóm nghiên

cứu đo lượng dịch ngoài tế bào bằng hòa tan bromide, tổng lượng dịch cơ thể

bằng deuterium oxide, thể tích huyết tương bằng dextran 70. Kết quả cho

thấy: có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê của thể tích ngoài tế bào (đánh giá

tình trạng dịch cơ thể) giữa 2 nhóm BN này (p<0,005). Tổng lượng nước

trong cơ thể, thể tích ngoài tế bào, thể tích huyết tương đều có liên quan đến

HA t.trương. Độ giãn của động mạch (đo ở động mạch cảnh chung) có liên

quan với HA t.thu. Thể tích ngoài tế bào cũng liên quan đến đường kính cuối

t.trương TT (marker của PĐTT lệch tâm), trong khi độ giãn của động mạch

liên quan với độ dày thành TT (marker của PĐTT đồng tâm). HA t.thu và
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t.trương có liên quan đến CSKTT. Nghiên cứu này cho thấy một tỷ lệ lớn BN

lọc màng bụng có thừa dịch so với BN ghép thận. Tình trạng dịch cơ thể liên

quan đến HA t.trương trong khi sức căng của động mạch cảnh chung liên

quan đến HA t.thu và PĐTT đồng tâm. HA theo dõi 24giờ có liên quan đến

CSKCTT. Nghiên cứu này đã sử dụng các cách đo lượng lượng nước trong

các khoang cơ thể công phu, cho thấy BN lọc màng bụng có tình trạng thường

có tình trạng thừa dịch và tình trạng này có liên quan với HA t.thu và PĐTT.

- Chung và CS [120] nghiên cứu về mối liên quan giữa nồng độ NT-

proBNP với RLCN thất trái và lượng nước ngoài tế bào ở BN lọc màng bụng.

30 BN lọc màng bụng được tính lượng nước ngoài ngoài cơ thể theo tỷ lệ với

lượng nước toàn cơ thể và được xem là chỉ số của tình trạng quá tải thể tích ở

BN lọc màng bụng. Nồng độ NT-proBNP tương quan thuận với CSKCTT

(r=0,768, p=0,01) và lượng nước ngoài tế bào (r=0,866; p=0,001) và tương

quan nghịch với EF (r=-0,808 p=0,001). Vì vậy, nồng độ NT-proBNP được

xem là một marker cho tình trạng phì đại TT, rối loạn chức năng TT và quá

tải thể tích ở BN lọc màng bụng.

- Park và CS [121] nghiên cứu về mối tương quan giữa một số các

marker sinh hóa với các bất thường trên siêu âm tim của BN lọc màng bụng.

30 BN lọc màng bụng được siêu âm tim và khảo sát các chỉ số sinh hóa. Kết

quả cho thấy 53,3% bệnh nhân có phì đại TT. Không thấy mối liên quan có ý

nghĩa giữa nồng độ aldosteron với các thông số siêu âm tim bao gồm cả

CSKCTT. Chỉ số khối cơ TT có mối liên quan nghịch với nồng độ

hemoglobin (Hb) (r=-0,405, p=0,029), liên quan thuận với nồng độ NT-

proBNP (r=0,56, p=0,002). Các marker sinh hóa khác như renin, aldosterol,

troponin T và CRP không có mối liên quan với chỉ số khối cơ TT (r=0,675;

p<0,0001). Tác giả kết luận rằng nồng độ NT-proBNP là một marker đáng tin

cậy dự báo phì đại TT ở BN lọc màng bụng.
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- Wang và CS [21] nghiên cứu về PĐTT và các yếu tố nguy cơ trên 231

BN lọc màng bụng. Kết quả cho thấy, các chỉ số như tuổi (p=0,002), thời gian

lọc máu (p=0,0004), bệnh động mạch vành (p<0,0001), HA (p<0,0001), nồng

độ Hb (p<0,0001), nồng độ albumin (p=0,032), nồng độ CRP (p<0,0001),

MLCT (p<0,0001) liên quan có ý nghĩa với CSKCTT. CRP có mối tương

quan thuận với HA (r=0,218; p=0,001). Trên phân tích đa biến, chỉ có CRP

(p=0,008) và chức năng thận tồn dư (p=0,003) là liên quan độc lập với

CSKCTT. Theo dõi BN sau 30±14 tháng, 34,2% BN tử vong. Nồng độ CRP,

chức năng thận tồn dư và CSKCTT là những yếu tố tiên lượng tử vong chung

và tử vong do tim mạch của BN. Phân tích Kaplan-Meier cho thấy tử vong do

tất cả các nguyên nhân và tử vong do tim mạch tăng đáng kể (với p đều

<0,0001) khi BN có các yếu tố nguy cơ, đó là, CRP ≥ 50%, mất CNTTD, chỉ

số khối cơ TT tăng ≥ 50%. Sau 2 năm, tử vong do tất cả các nguyên nhân là

61% và tử vong do tim mạch 46% cho những BN có cả 3 yếu tố trên. So với

những BN không có yếu tố nào trong 3 yếu tố kể trên, những BN có cả 3 yếu

tố tăng nguy cơ tử vong do tất cả các nguyên nhân lên 6,94 lần (p=0,001) và

tăng tử vong do tim mạch lên 5,43 lần (p=0,001). Tác giả kết luận: tình trạng

viêm, mất chức năng thận tồn dư và phì đại TT liên quan với nhau và cùng

gây ra tỷ lệ tử vong và tử vong do tim mạch tăng lên ở BN lọc màng bụng.

- Ten Harkel và CS [122] nghiên cứu về RLCN thất trái trên BN lọc

màng bụng. Đối tượng tham gia gồm 14 BN lọc màng bụng, 39 BN ghép thận

và 153 người cùng tuổi khỏe mạnh. Kết quả cho thấy, BN lọc màng bụng và

BN ghép thận thường có RLCN thất trái. Các thông số phản ánh chức năng

t.thu và t.trương TT thấp hơn đáng kể so với nhóm chứng khỏe mạnh. Trên

siêu âm Doppler mô, tỷ số E/e’ (phản ánh chức năng t.trương TT) ở nhóm lọc

màng bụng và ghép thận đều cao hơn có ý nghĩa so với nhóm chứng.

E/e’cũng liên quan với HA t.thu (r=0,46; p<0,05). Tình trạng cường cận giáp
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phổ biến hơn ở nhóm BN lọc màng bụng và liên quan với E/A cũng như E/e’.

- Wang và CS [8] nghiên cứu về mối liên quan giữa tình trạng calci hóa

van tim và chức năng tim ở 268 BN lọc màng bụng. Kết quả cho thấy: 95%

BN có PĐTT,  92% BN có giãn TT, 35% BN có RLCN t.thu TT, 79% BN có

RLCN t.trương TT. Tỷ lệ suy tim là 39%. Bên cạnh THA t.thu, thiếu máu,

giảm albumin máu (là các yếu tố đã được biết đến nhiều) thì mất CNTTD,

tích của nồng độ Calci x phosphocao là các yếu tố nguy cơ quan trọng cho

PĐTT ở BN lọc màng bụng. Đồng thời, tác giả cũng tìm ra mối liên quan giữa

chức năng thận tồn dư và HA t.trương với bệnh mạch vành ở nhóm BN này.

- Ikee nghiên cứu về mối liên quan giữa rối loạn mỡ máu và rối loạn

chức năng TT ở BN lọc màng bụng [123]. Đối tượng tham gia gồm 34 BN lọc

màng bụng. Kết quả cho thấy chỉ số khối cơ TT có liên quan có ý nghĩa với

thể tích nước tiểu (r=-0,493), nồng độ cholesterol (r=-0,418), HDL

cholesterol (r=-0,374) và hANP (human atrial natriuretic peptide) (r=0,6).

Trên phân tích đa biến, nồng độ hANP và HDLcholesterol có mối liên quan

độc lập với CSKCTT. Tác giả kết luận rằng kiểm soát chặt chẽ tình trạng dịch

và hạn chế muối trong chế độ ăn là cần thiết để ngăn ngừa PĐTT ở BN lọc

màng bụng. Vai trò của HDL cholesterol trong sự tiến triển của PĐTT vẫn

chưa được khẳng định, dù nghiên cứu này đã cho thấy mối liên quan độc lập

của chỉ số này với chỉ số khối cơ TT.

1.6.3. Những vấn đề luận án cần giải quyết:

Qua phân tích kết quả của một số nghiên cứu trong và ngoài nước, chúng

tôi thấy một số vấn đề còn như sau:

- Tại Việt Nam

+ Không nhiều nghiên cứu về biến chứng tim mạch ở BN suy thận, trong

đó chủ yếu lại được tiến hành trên nhóm BN suy thận mạn chưa lọc máu hoặc

BN thận nhân tạo chu kỳ.
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+ Còn rất ít các nghiên cứu về biến chứng tim mạch nói chung và rối

loạn chức năng TT nói riêng trên BN lọc màng bụng.

- Trên thế giới

+ Đa số các nghiên cứu về các biến chứng tim mạch và các yếu tố liên

quan trên BN lọc máu đều được tiến hành trên nhóm BN thận nhân tạo. Một

số ít còn lại được tiến hành trên BN lọc màng bụng với các kết quả chưa

thống nhất. Các kết quả thu được chủ yếu là:

. BN lọc màng bụng có tỷ lệ cao các rối loạn bao gồm PĐTT, giãn TT,

RLCN tâm thu và RLCN tâm trương TT.

. Các yếu tố liên quan độc lập thường được tìm thấy là: mất CNTTD,

tình trạng quá tải dịch, THA, tình trạng viêm, rối loạn Calci -phospho, tuổi,

đái tháo đường, rối lipid máu…

- Những đặc điểm riêng của bệnh nhân lọc màng bụng tại Việt nam

+ Bệnh nhân thường trẻ hơn

+Nguyên nhân gây suy thận chủ yếu là viêm cầu thận mạn, trong khi đó,

nguyên nhân hàng đầu gây suy thận ở các nước khác là đái tháo đường và

tăng huyết áp.

+ Bệnh nhân thường không được phát hiện và theo dõi điều trị trước khi

điều trị thay thế, vì vậy họ không được kiểm soát trong thời gian lâu dài các

tình trạng như tăng huyết áp, rối loạn calci - phospho, thiếu máu...

+ Bệnh nhân cũng được chỉ định điều trị thay thế ở giai đoạn muộn hơn,

khi mức lọc cấu thận đã rất thấp, vì vậy tiên lượng sẽ khác với các bệnh nhân

được chỉ định điều trị thay thế ở giai đoạn sớm hơn.

+ Bệnh nhân lọc màng bụng tại Việt Nam dễ bị nhiễm trùng hơn do khí

hậu nhiệt đới, môi trường dễ bị nhiễm bẩn.

Vì vậy, chúng tôi muốn tìm hiểu về các rối loạn chức năng thất trái và

các yếu tố ảnh hưởng đến các rối loạn này ở bệnh nhân lọc màng bụng
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CHƯƠNG 2

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU

Đối tượng nghiên cứu của chúng tôi bao gồm những bệnh nhân suy thận

giai đoạn cuối được điều trị thay thế bằng phương pháp lọc màng bụng liên

tục ngoại trú tại khoa Thận tiết niệu Bệnh viện Bạch Mai. Các bệnh nhân

chưa trải qua điều trị thay thế bằng thận nhân tạo hoặc ghép thận trước đó,

đáp ứng tiêu chuẩn lựa chọn vào nghiên cứu.

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn:

Lựa chọn vào nghiên cứu những bệnh nhân có tiêu chuẩn như sau:

- Lọc màng bụng liên tục ngoại trú ≥ 2 tháng (khi tình trạng sau phẫu

thuật đặt Catheter vào ổ bụng đã ổn định và BN đã thuần thục quy trình

thay dịch).

- Không đang trong tình trạng viêm phúc mạc.

- Không có bệnh ác tính.

- Không có bệnh phổi mạn tính.

- Không có tiền sử các bệnh lý tim mạch rõ ràng như nhồi máu cơ tim,

bệnh van tim, bệnh tim bẩm sinh, đã từng có các can thiệp tim mạch..

- Không có bệnh lý tự miễn tiến triển cần dùng thuốc ức chế miễn dịch.

- Bệnh nhân đồng ý tham gia nghiên cứu.

- Không có tiêu chuẩn loại trừ.

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ:

Loại trừ ra khỏi nghiên cứu những bệnh nhân có những tình trạng sau:

- Có bệnh van tim trên siêu âm tim (hẹp và / hoặc hở van hai lá ở mức độ

trung bình trở lên).
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- Có rối loạn vận động vùng trên siêu âm tim.

- Có tràn dịch màng ngoài tim số lượng vừa trở lên (>15mm tất cả các

thành tim).

2.1.3. Phân nhóm bệnh nhân:

Chúng tôi chia đối tượng nghiên cứu thành 2 nhóm dựa vào chức năng

thận tồn dư (CNTTD):  nhóm còn chức năng thận tồn dư (thể tích nước tiểu ≥

200 ml/24 giờ) và nhóm mất chức năng thận tồn dư (thể tích nước tiểu < 200

ml/24 giờ).

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu

Áp dụng phương pháp nghiên cứu mô tả theo dõi dọc bệnh nhân trong 1

năm.

2.2.2. Thời gian và địa điểm nghiên cứu

Nghiên cứu được thực hiện từ tháng 2 năm 2012 đến tháng 4 năm 2014

tại khoa Thận - tiết niệu Bệnh viện Bạch Mai và viện Tim mạch Bệnh viện

Bạch Mai.

2.2.3. Cỡ mẫu và cách chọn mẫu

Lựa chọn tất cả các bệnh nhân đang điều trị thay thế thận suy bằng

phương pháp lọc màng bụng ngoại trú tại khoa Thận Bệnh viện Bạch Mai có

đủ tiêu chuẩn lựa chọn.

2.2.4. Cách thu thập số liệu

Các thông số cần khảo sát của bệnh nhân được ghi vào mẫu bệnh án

được thiết kế riêng cho nghiên cứu này (phần phụ lục).

2.2.5. Các biến số nghiên cứu

2.2.5.1. Lâm sàng:

- Các thông tin chung: năm sinh, giới tính, địa chỉ, nghề nghiệp, chiều

cao, cân nặng.
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- Liên quan đến lọc màng bụng: bệnh gốc, thời gian lọc màng bụng, thể

tích nước tiểu, thể tích dịch dư, thể tích nước tiểu + dịch dư, loại dịch lọc sử

dụng trong ngày.

- Liên quan đến tim mạch: phân độ suy tim hội tim New York ( NYHA),

nhịp tim, HA tâm thu và tâm trương, sử dụng thuốc hạ HA (chủng loại, liều).

- Một số thông tin khác: sử dụng thuốc tăng hồng cầu (loại, liều lượng)...

2.2.5.2. Xét nghiệm: Khảo sát các tình trạng sau:

- Tình trạng đào thải các chất: ure, creatinin, acid uric, beta2 globulin,

điện giải đồ máu, protein dịch màng bụng.

- Tình trạng đào thải dịch: phù, thể tích nước tiểu / ngày, thể tích dịch

dư/ngày, tổng số thể tích nước tiểu + dịch dư / ngày

- Tình trạng dinh dưỡng: protein, albumin máu.

- Tình trạng lipid máu: cholesterol, triglycerid, HDL- cholesterol, LDL-

cholesterol.

- Tình trạng Calci-phospho: calci, calci ion hóa, phospho, PTH

(parathyroid hormone).

- Tình trạng thiếu máu và dự trữ sắt: Hemoglobin máu (Hb), Ferritin

huyết thanh.

- Một số marker sinh hóa: hs-CRP (high sensitivity C-reactive protein),

NT-proBNP, Troponin T.

2.2.5.3. X-quang tim phổi:

- Chỉ số tim ngực.

- Các tình trạng khác (viêm phổi, phù phổi, ứ huyết khoảng kẽ..).

2.2.5.4. Điện tim đồ:

- Tần số tim.

- Loại nhịp tim.
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- Chỉ số Solokow-Lyon.

2.2.5.5. Siêu âm tim

- Nhĩ trái: Đường kính nhĩ trái, thể tích nhĩ trái, chỉ số thể tích nhĩ trái.

- Thất trái: Độ dày thành TT, độ dày vách liên thất, thể tích TT, chỉ số

thể tích TT, khối cơ TT, chỉ số khối cơ TT, chỉ số co ngắn sợi cơ TT, phân

suất tống máu TT.

- Thất phải và áp lực động mạch phổi: Đường kính thất phải và áp lực

tâm thu động mạch phổi.

- Dòng chảy qua van hai lá: Sóng E, sóng A, thời gian giảm tốc sóng E

(DT), E/e’. Sóng e’ được đo trên cửa sổ Doppler mô.

2.2.6. Quy trình nghiên cứu

2.2.6.1. Bắt đầu nghiên cứu

Lựa chọn các BN lọc màng bụng liên tục tại khoa Thận Tiết niệu Bệnh

viện Bạch mai đủ tiêu chuẩn lựa chọn vào nghiên cứu. Tất cả các BN được

tiến hành khám lâm sàng, xét nghiệm, chụp X -quang tim phổi, làm điện tim

đồ và siêu âm tim với các chỉ số nghiên cứu nêu trên.

2.2.6.2. Sau 1 năm theo dõi dọc:

Trong số những BN được siêu âm tim lần 1, có một số BN được theo dõi

dọc trong khoảng thời gian trung bình 12 tháng và được làm siêu âm tim lần

2. Trong khoảng thời gian giữa 2 lần siêu âm, hàng tháng các BN đều đến tái

khám và được thu thập các chỉ số.

- Hàng tháng:

+ Lâm sàng: HA, thể tích nước tiểu, thể tích dịch dư, cân nặng.

+ Cận lâm sàng:

. Công thức máu: hồng cầu, Hemoglobin, bạch cầu, tiểu cầu.
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. Sinh hóa máu: ure, creatinin, acid uric, Calci, điện giải đồ, ferritin.

- Mỗi 3 tháng:

Bệnh nhân được làm thêm các xét nghiệm sinh hóa máu: phospho,

protein, albumin, cholesterol, triglycerid.

- Sau 1 năm:

- Siêu âm tim lần 2

- Xét nghiệm các chỉ số tương tự như lần 1.

2.2.6.3. Đối với nhóm bệnh nhân không được theo dõi dọc

Dự kiến, một số BN còn lại không được làm siêu âm tim lần 2 vì những

lý do sau:

- Một số BN chuyển sang ghép thận

- Một số BN chuyển sang thận nhân tạo

- Một số BN tử vong

- Một số BN chưa đủ thời gian theo dõi dọc cần thiết (tính đến thời điểm

kết thúc lấy số liệu nghiên cứu tháng)

- Một số BN không thu thập được số liệu do nhiều lý do (kết quả không

đầy đủ, BN không đồng ý, BN yếu không đi được..)

2.2.6.4. Chế độ điều trị

- Lọc màng bụng: Tất cả các BN được lọc màng bụng theo quy trình

4lần thay dịch /ngày (loại dịch Dextroxe do hãng Baxter cung cấp). Loại dịch

lọc (1,5%; 2,5%; 4,25%) được kê đơn tùy theo tình trạng bệnh nhân (thể tích

dịch dư, thể tích nước tiểu, huyết áp, cân nặng..). Chỉ có 1 bệnh nhân phải

dùng loại dịch 4,25%.

- Các điều trị khác:

+ Thuốc hạ huyết áp: bệnh nhân được chỉ định dùng thuốc hạ huyết áp
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khi có tăng huyết áp. Số lượng loại thuốc, số lượng viên thuốc, biệt dược

được chỉ định dựa vào trị số huyết áp, tình trạng bệnh lý đi kèm, chống chỉ

định, tác dụng phụ và điều kiện kinh tế của bệnh nhân.

+ Thuốc tăng hồng cầu: bệnh nhân được dùng thuốc tăng hồng cầu dựa

vào kết quả xét nghiệm nồng độ Hemoglobin và đáp ứng của từng BN với

liệu pháp này.

+ Một số điều trị khác: lợi tiểu, calci, vitamin D, sắt (uống hoặc truyền

tĩnh mạch)...

+ Bệnh nhân được nhập viện điều trị nội trú nếu có biến chứng: nhiễm

trùng (viêm phúc mạc, nhiễm trùng catheter..), suy tim, tràn dịch màng phổi...

+ Chuyển bệnh nhân sang điều trị bằng thận nhân tạo hoặc ghép thận khi

có chỉ định hoặc khi bệnh nhân có nguyện vọng.

+ Bệnh nhân được chỉ định phác đồ điều trị các bất thường phát hiện trên

lâm sàng và siêu âm tim, dựa vào ý kiến hội chẩn của bác sỹ Tim mạch.

2.2.7. Phương tiện nghiên cứu

- Lâm sàng: khám lâm sàng tại khoa Thận Bệnh viện Bạch mai

- Cận lâm sàng:

+ Xét nghiệm công thức máu tại khoa Huyết Học bệnh viện Bạch Mai.

+ Xét nghiệm sinh hóa máu và sinh hóa dịch màng bụng tại khoa Sinh

Hóa bệnh viện Bạch Mai.

+ Làm điện tim đồ tại khoa Thăm dò chức năng bệnh viện Bạch Mai.

+ Chụp X-Quang tim phổi tại khoa Chẩn đoán hình ảnh bệnh viện Bạch

Mai.

+ Siêu âm tim tim được thực hiện tại Viện Tim mạch bệnh viện Bạch Mai

bằng máy Philips IE 33 do một bác sĩ tim mạch có kinh nghiệm siêu âm tim tiến
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hành. Bệnh nhân được nghỉ ngơi trước 15 phút, siêu âm tim ở tư thế nằm

nghiêng trái.

2.2.8. Các tiêu chuẩn sử dụng trong nghiên cứu

2.2.8.1. Các tiêu chuẩn cho các thông số lâm sàng

- Chẩn đoán tăng huyết áp

Bảng 2.1. Phân loại tăng huyết áp theo Hội Tim mạch Việt nam (2007) [149]

Phân loại HA tâm thu (mmHg) HA tâm trương (mmHg)

Tối ưu <120 <80

Bình thường <130 <85

Bình thường cao 130-139 85-89

THA độ 1 (nhẹ) 140-159 90-99

THA độ 2 (trung bình) 160-179 100-109

THA độ 3 (nặng) ≥180 ≥110

THA tâm thu đơn độc ≥140 <90

BN được chẩn đoán là THA khi HA tâm thu ≥ 140 và/ hoặc HA tâm
trương ≥ 90, hoặc HA thấp hơn số đó nhưng BN phải dùng thuốc hạ HA.
- Tính chỉ số khối cơ thể (BMI) và diện tích da
+ Chỉ số khối cơ thể (BMI- body mass index) [124]

. Công thức: BMI= /h2 (trong đó P là trọng lượng cơ thể (kg); h là chiều

cao cơ thể (mét)).
. Phân loại:

BMI <18,5: thiếu cân
Từ 18,5 đến 24,99: bình thường
≥ 25: thừa cân hoặc béo phì

+ Diện tích da cơ thể (BSA- body surface area): dựa vào chiều cao và cân
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nặng, tính theo công thức Dubois (tính online) [125].

- Tính thể tích siêu lọc

Thể tích siêu lọc / ngày được tính bằng: [(tổng lượng dịch dẫn lưu ra sau

khi ngâm) - (tổng lượng dịch cho vào khoang ổ bụng)] trong cả ngày (cộng

tổng sau 4 lần ngâm dịch).

- Phân độ suy tim

Bảng 2.2. Phân độ chức năng suy tim theo NYHA [126]

Độ Triệu chứng

I
Hoạt động thể lực thông thường không bị hạn chế, không gây mệt

mỏi, khó thở hoặc hồi hộp

II Hoạt động thể lực thông thường bị hạn chế kín đáo, gây mệt, khó thở

III
Hoạt động thể lực thông thường bị hạn chế rõ rệt, lúc nghỉ không có

triệu chứng

IV
Không thể có bất kỳ một hoạt động thể lực nào, các triệu chứng suy

tim ngay cả khi nghỉ sẽ nặng lên rõ khi gắng sức

- Chức năng thận tồn dư

Chức năng thận tồn dư thể hiện chức năng thận còn lại của 2 thận tự

nhiên [127]. Chức năng thận tồn dư có thể tính toán hoặc ước lượng. Đo

lường CNTTD bằng độ thanh thải phóng xạ là chuẩn nhất. Các xét nghiệm

khác như creatinin máu, độ thanh thải creatinin, độ thanh thải ure, trung bình

của độ thanh thải ure và creatinin, thể tích nước tiểu đều có thể được sử dụng

để đánh giá chức năng thận tồn dư. Phương pháp đơn giản nhất để đo lường
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chức năng thận tồn dư là thể tích nước tiểu tồn dư Thể tích nước tiểu có mối

liên quan chặt chẽ với MLCT ở nhiều nghiên cứu, hầu hết các tác giả đều

định nghĩa mất CNTTD khi thể tích nước tiểu ≤ 200ml/24 giờ [128].

Vì vậy chúng tôi ước tính chức năng thận tồn dư thông qua thể tích nước

tiểu tồn dư và chẩn đoán một BN đã mất chức năng thận tồn dư khi có thể tích

nước tiểu ≤ 200ml/24 giờ. Nhiều nghiên cứu trên thế giới cũng sử dụng thể

tích nước tiểu tồn dư để ước lượng chức năng thận tồn dư [129].

2.2.8.2. Các tiêu chuẩn cho các thông số cận lâm sàng

- Phân độ thiếu máu

Bảng 2.3. Định nghĩa thiếu máu theo WHO [150]

Đối tượng Ngưỡng Hemoglobin (g/l)

Phụ nữ không mang thai ≥ 15 tuổi 120

Phụ nữ mang thai 110

Nam giới ≥ 15 tuổi 130

- Ngưỡng đánh giá của một số thông số xét nghiệm

+ Calci x phospho = calci hiệu chỉnh x phospho.

Calci hiệu chỉnh được tính theo nồng độ albumin dựa vào công thức:

Calci chuẩn hóa= [calci + 0,8 x (4-albumin (g / dl)] [130].

+ Cường cận giáp trạng thứ phát khi PTH máu > 33 pmol / l hay > 300

pg / ml [131].

+ Nồng độ Troponin T tăng khi ≥ 0,04 ng / ml [132].

+ Nồng độ phospho tăng khi > 1,78 mmol/l (theo Kidney Disease

Outcomes Quality Initiative) [51].

+ Nồng độ albumin giảm khi  < 35 g / l [124].
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+ Ferritin huyết thanh ở BN lọc màng bụng nên được duy trì > 100 ng / ml [133].

+ Rối loạn mỡ máu theo hội tim mạch Việt Nam [134].

. Nồng độ Cholesterol tăng khi ≥ 5,2 mmol / l.

. Nồng độ Tryglycerid tăng khi ≥ 2,3mmol/l.

. Nồng độ HDL-cholesterol giảm khi ≤ 0,9mmol/l

. Nồng độ LDL-cholesterol tăng khi ≥ 32 mmol/l

+ Nồng độ NT-proBNP (N-terminal pro-brain natriuretic peptide) được

đolường dưới ngưỡng 4138 pmol/ml. Những mẫu máu có giá trị cao hơn đều

được lấy giá trị là 4138 pmol/l.

- Chỉ tiêu trên điện tim đồ
Chỉ số Solokow –Lyon = SV2 + RV5/6 ≥ 35mm được chẩn đoán là dày

thất trái [135].

- Chỉ tiêu trên phim X-quang tim phổi
Chỉ số tim ngực = độ dài chỗ rộng nhất của 2 bờ tim/ khoảng cách lồng

ngực. Chỉ số tim ngực ≥ 50% được chẩn đoán là có phì đại tim [136].

- Các chỉ tiêu trên siêu âm tim
+ Các phép đo trên siêu âm tim một chiều và hai chiều (TM và 2D)

Hình 2.1. Hình ảnh siêu âm tim M-mode

. Các chỉ số đường kính: đường kính TT cuối tâm thu (Ds) và cuối tâm
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trương (Dd), độ dày vách liên thất trong kỳ tâm trương (IVs) và độ dày thành

sau thất trái (PWT) được đo theo hướng dẫn của hội siêu âm tim Hoa kỳ [30].

. Phân số co ngắn sợi cơ thất trái (% D) = x 100%. Chẩn đoán rối

loạn chức năng tâm thu TT khi % D ≤ 25%.

. Phân suất tống máu thất trái (EF) = x 100. (Vd là thể tích thất trái

cuối tâm trương, Vs là thể tích thất trái cuối tâm thu).

Chẩn đoán rối loạn chức năng tâm thu TT khi EF ≤ 50% [137]. EF được

xem là chỉ số tâm thu tin cậy nhất, được ứng dụng rộng rãi nhất trong tim

mạch, được tính dựa trên các chỉ số thể tích TT của siêu âm tim TM và / hoặc

2D. Chẩn đoán rối loạn chức năng tâm thu TT khi EF ≤ 50%.

. Khối lượng cơ TT được tính theo công thức của Devereux và cộng sự

[31]. LVM (left ventricular mass) = 1,04 x [(Dd+SIVd+PPd)3-Dd3]-13,6.

. Chỉ số khối cơ TT (left ventricular mass index- LVMi) = LVM/BSA

(khối cơ thất trái / diện tích da cơ thể). BN được chẩn đoán phì đại TT khi chỉ

số khối cơ TT > 131g/m2 đối với nam và > 100g/m2 đối với nữ.

. Độ dày tương đối thành thất trái (RWT- relative wall thickness):

RWT=

Giá trị RWT > 0,45 được coi là tăng.

Bệnh nhân có chỉ số khối cơ TT và RWT tăng được chẩn đoán là phì đại

thất trái đồng tâm.

BN có chỉ số khối cơ TT tăng và RWT bình thường ( ≤ 0,45) được chẩn

đoán là phì đại TT lệch tâm [138], [139].

. Chỉ số thể tích thất trái (LVVi) = DD3 x 0,001047 / BSA [140], trong



49

đó DD là đường kính thất trái tâm trương, BSA là diện tích da cơ thể.

Chẩn đoán giãn TT khi LVVi > 90ml/m2 [141].

Hình 2.2. Phì đại thất trái đồng tâm và lệch tâm [142]

+ Các phép đo trên siêu âm Doppler: đánh giá chức năng tâm trương

thất trái

. Thể tích nhĩ trái.

. Tính E/A (E là vận tốc tối đa dòng đổ đầy nhanh (E): đo tại điểm cao

nhất của sóng E; A là vận tốc tối đa dòng nhĩ thu (A): đo tại điểm cao nhất

của sóng A). E / A <1 là có rối loạn chức năng tâm trương thất trái [143],

[144].

. Thời gian giảm tốc sóng E (DT): DT ≥ 220 là có rối loạn chức năng

tâm trương thất trái.

. E/e’ (e’ là vận tốc qua van hai lá sớm qua cửa sổ Doppler mô). E/e’ ≥

15 là có rối loạn chức năng tâm trương thất trái [145].

PĐTT đồng tâm PĐTT lệch tâm

Tăng khối cơ TT

Thể tích TT
bình thường

Tăng độ dày
tương đối
thành TT

Tăng khối cơ TT

Tăng thể tích TT
Độ dày tương đối
thành TT bình thường
hoặc giảm
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Hình 2.3. Rối loạn chức năng tâm trương thất trái trên siêu âm Doppler tim [146]

. Tăng áp lực động mạch phổi (ALĐMP) khi áp lực động mạch phổi tâm

thu > 35 mmHg [38].

2.2.9. Xử lý và phân tích số liệu

 Sử dụng phần mềm SPSS 19.0 để xử lý số liệu.

 Các thuật toán áp dụng:

- Tìm giá trị trung bình, trung vị.

- Tìm tỉ lệ phần trăm.

- So sánh giá trị trung bình của 2 nhóm (Independent Sample T test).

- So sánh trung bình của nhiều hơn 2 nhóm (kiểm định ANOVA).

- So sánh trung bình lặp lại của cùng 1 nhóm (Paired Sample T test).

- So sánh tỷ lệ của 2 nhóm (kiểm định khi bình phương).

- So sánh tỷ lệ lặp lại của cùng 1 nhóm (kiểm định Mc Nemar).
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- Tìm mối tương quan giữa 2 biến định lượng bằng phân tích hồi quy

tuyến tính đơn biến và đa biến bằng tương quan PEARSON (-1 ≤ r ≤ 1).

+) | r | ≥ 0,7 ............................... tương quan rất chặt chẽ.

+)  0,5 ≤  | r | <  0,7 ................... tương quan khá chặt chẽ.

+) 0,3 ≤  | r | < 0,5 ..................... tương quan vừa.

+) | r | < 0,3 .............................. ít tương quan.

+) r dương................................ tương quan thuận.

+) r âm ...................................... tương quan nghịch.

- Tìm mối tương quan giữa biến nhị phân với biến liên tục hoặc biến

nhịphân với biến nhị phân bằng phân tích hồi quy Logistic đơn biến và đa

biến.

 Mức giá trị xác xuất p < 0,05 được coi là có ý nghĩa thống kê

 Giá trị trung bình được biểu diễn dưới dạng X ± SD

2.2.10. Đạo đức trong nghiên cứu

Nghiên cứu này được thực hiện với sự đồng ý của bệnh nhân, không gây

bất cứ thiệt hại nào về sức khỏe và kinh tế cho bệnh nhân.

Các bệnh nhân đều được thông báo kết quả của khám lâm sàng và cận

lâm sàng, được tư vấn về các phương pháp điều trị tối ưu.
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SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU

Bệnh nhân đủ tiêu chuẩn lựa chọn vào nghiên cứu:

Khám lâm sàng, xét nghiệm, điện tim đồ, chụp X- quang tim phổi

Bệnh nhân theo dõi dọc

trong vòng 1 năm

Bệnh nhân không theo dõi dọc

Vì những lý do:

- Chuyển ghép thận

- Chuyển thận nhân tạo

- Tử vong

- Không đủ thời gian theo dõi

- Những lý do khác

-

Siêu âm tim lần 2

Khám lâm sàng và
xét nghiệm mỗi
tháng 1 lần trong
12 tháng

Siêu âm tim lần 1
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CHƯƠNG 3

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU

Nghiên cứu trên 227 BN lọc màng bụng liên tục ngoại trú tại cơ sở
nghiên cứu từ tháng 2 năm 2012 đến tháng 4 năm 2014, trong đó theo dõi dọc
được 119 trong số những BN này trong vòng 1 năm, chúng tôi thu được
những kết quả như sau:

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA CÁC BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU

3.1.1. Tuổi, giới, thời gian lọc màng bụng

0

20

40

60

80

16-29 30-39 40-49 50-59 ≥ 60

26

57
51

62

13,6%

16-29

30-39

40-49

50-59

≥ 60

Biểu 3.1: Phân bố tuổi

Nhận xét: Đa số bệnh nhân có độ tuổi trong khoảng 30-60 tuổi, chiếm tỷ
lệ 74% tổng số bệnh nhân.

Biểu 3.2: Phân bố giới tính

Tuổi trung bình của các BN :45,6±13,3 tuổi (từ 19 – 86  tuổi)

Nhóm tuổi

Tỷ lệ
%

11,5%

25% 22,5%
27,3%

p>0,05

31
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Nhận xét: sự khác biệt về tỷ lệ giữa 2 giới khác biệt không có ý nghĩa
thống kê (p>0,05).
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2-dưới 3
năm

3-dưới 4
năm

4-dưới 5
năm

5-dưới 6
năm

6-dưới 7
năm

> 7 năm

Biểu 3.3: Thời gian lọc màng bụng

Nhận xét: Phân bố số lượng bệnh nhân giữa các nhóm theo thời gian
LMB không đều nhau.

3.1.2. Nguyên nhân gây suy thận giai đoạn cuối

97%

Đái tháo đường
Thận đa nang
Sỏi thận
Viêm cầu thận

Biểu 3.4: Nguyên nhân gây suy thận giai đoạn cuối

Thời gian LMB trung bình của các BN: 40,73 ±26,8 tháng  (từ 2- 99 tháng)

Số
BN
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Nhận xét: đại đa số (96%) nguyên nhân gây suy thận giai đoạn cuối là

viêm cầu thận mạn.

3.2. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG CỦA CÁC BỆNH

NHÂN NGHIÊN CỨU

Chúng tôi chia đối tượng nghiên cứu thành 2 nhóm dựa vào chức năng

thận tồn dư (CNTTD):  nhóm còn chức năng thận tồn dư (thể tích nước tiểu ≥

200 ml/24 giờ) và nhóm mất chức năng thận tồn dư (thể tích nước tiểu < 200

ml/24 giờ).

3.2.1. Tình trạng lọc màng bụng

3.2.1.1. Tình trạng đào thải các chất

Bảng 3.1. Tình trạng đào thải các chất

Thông số Tất cả
(N=227)

Còn CNTTD
(n=132)

Mất CNTTD
(n=95) p

Ure (mmol/l) 19,53±6,41 18,93±6,31 20,36±6,49 >0,05

Creatinin (µmol/l) 897,57±264,95 837,45±251,14 1004,47±223,12 <0,0001

Acid uric (mmol/l) 414,73±85,96 420,10±80,81 407,50±92,40 >0,05

Protein dịch
màng bụng (g/l)

0,46±0,37 0,43±0,35 0,50±0,38 >0,05

Nhận xét: nồng độ Creatinin của nhóm BN mất CNTTD cao hơn có ý

nghĩa thống kê so với nhóm còn CNTTD.



56

3.2.1.2. Tình trạng đào thải dịch

Bảng 3.2. Tình trạng đào thải dịch

Thông số Tất cả
(N=227)

Còn
CNTTD(n=132)

Mất
CNTTD(n=95)

p

Dịch dư/ngày (lít) 0,76±0,33 0,67±0,35 0,86±0,25 <0,0001

Dịch dư+nước
tiểu/ngày (lít) 1,12±0,42 1,31±0,44 0,89±0,24 <0,0001

Số túi dịch lọc 2,5%
/ ngày (túi) 0,70±0,77 0,44±0,66 1,01±0,79 <0,0001

Tỷ lệ phù (%) 45,40 35,60 58,90 <0,0001

Nhận xét: Nhóm mất CNTTD có thể tích dịch dư ít hơn, thể tích đào thải

khỏi cơ thể (dịch dư + nước tiểu) ít hơn, tỷ lệ phù cao hơn, phải dùng nhiều

túi dịch lọc 2,5% hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm còn CNTTD.

3.2.2. Tình trạng tăng huyết áp

Bảng 3.3. Tình trạng tăng huyết áp

Thông số Tất cả
(N=227)

Còn
CNTTD(n=132)

Mất
CNTTD(n=95) p

HA t.thu (mmHg) 133,37±21,60 130,36±18,85 137,5±24,26 <0,05
HA t.trương
(mmHg) 85,00±13,05 84,15±12,84 85,94±13,47 >0,05

THA (%) 92,30 91,60 92,90 >0,05
Đạt HA mục tiêu
(%) 45,83 50,40 40,00 >0,05

Số viên thuốc hạ
HA 5,94±5,04 4,52±4,09 7,71±5,46 <0,0001

Nhận xét: Nhóm bệnh nhân mất CNTTD có huyết áp tâm thu cao hơn có

ý nghĩa thống kê so với nhóm bệnh nhân còn CNTTD .
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3.2.3. Tình trạng dinh dưỡng

Bảng 3.4. Tình trạng dinh dưỡng

Thông số
Tất cả

(N=227)

Còn
CNTTD
(n=132)

Mất
CNTTD
(n=95)

p

BMI 20,50±2,62 20,42±2,50 20,53±2,51 >0,05

BMI
+ < 18,5 (%)
+ 18,5-24,99 (%)
+ ≥ 25 (%)

17,6%
77,5%
4,8%

19,7%
75,8%
4,5%

14,7%
80%
5,3%

>0,05

Albumin (g/l) 35,17±4,88 35,34±5,14 34,93±4,50 >0,05

Albumin máu < 35g/l (%) 39,8% 39,4% 41,5% >0,05

Nhận xét: không thấy sự khác biệt về BMI và albumin máu giữa 2 nhóm
còn và mất CNTTD.
3.2.4. Tình trạng lipid máu

Bảng 3.5. Tình trạng Lipid máu

Thông số
Tất cả

(N=227)
Còn CNTTD

(n=132)
Mất CNTTD

(n=95) p

Cholesterol (mmol/l) 5,09±1,12 5,20±1,16 4,94±1,06 >0,05

Tăng Cholesterol (%) 43,3 48 37 >0,05

Triglycerid (mmol/l) 1,63±1,24 1,81±1,40 1,38±0,95 <0,05

Tăng Triglycerid (%) 16,3 21,1 9,8 <0,05

HDL-cholesterol (mmol/l) 1,38±0,48 1,42±0,55 1,34±0,38 >0,05

Giảm HDL-cholesterol(%) 9,5 8,3 11,1 >0,05

LDL-cholesterol (mmol/l) 3,06±1,03 3,10±1,11 2,99±0,91 >0,05

Tăng LDL-cholesterol (%) 39,7 44,5 33,3 >0,05
Rối loạn ít nhất 1 thành phần
lipid máu (%) 57 61,5% 51,1% >0,05

Nhận xét: Nhóm BN mất CNTTD có nồng độ Triglycerid thấp hơn có ý

nghĩa thống kê so với nhóm còn CNTTD.
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3.2.5. Tình trạng Calci -phospho

Bảng 3.6. Tình trạng Calci -phospho

Thông số Tất cả
(N=227)

Còn CNTTD
(n=132)

Mất CNTTD
(n=95) p

Canxi  (mmol/l) 1,98±0,29 1,98±0,3 1,98±0,28 >0,05

Phospho (mmol/l) 1,78±1,20 1,6±0,52 1,86±0,85 <0,05

Tăng phospho máu(%) 40,2 33,9 66,1 <0,05

Calci x phospho
(mmol2/l2)

4,00±1,64 3,73±1,34 4,37±1,90 <0,05

PTH (pmol/l) 92,74±91,32 87,20±85 102,50±99,20 >0,05

Cường cận giáp (%) 78,8 75,2 83,9 >0,05

Nhận xét; Nhóm mất CNTTD có nồng độ phospho máu, Calci x phospho

cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm còn CNTTD.

3.2.6. Tình trạng thiếu máu

Bảng 3.7. Tình trạng thiếu máu

Thông số Tất cả
(N=227)

Còn CNTTD
(n=132)

Mất CNTTD
(n=95) p

Hemoglobin (g/l) 93,22±16,89 96,94±16,20 89,46±17,20 <0,05

Thiếu máu (%) 97,3 96,1 98,9 >0,05

Đạt Hb mục tiêu (%) 17,9 18,1 17,6 >0,05

Dùng thuốc tăng hồng cầu 88,56 % 86,5 % 91,1 % >0,05

Nhận xét: Nhóm mất CNTTD có nồng độ Hb thấp hơn có ý nghĩa thống
kê so với nhóm còn CNTTD.
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3.2.7. Tình trạng tim mạch

Bảng 3.8. Tình trạng tim mạch

Thông số
Tất cả

(N=227)
Còn TTNTTD

(n=132)
Mất TTNTTD

(n=95) p

Độ suy tim (theo NYHA) 1,69±0,75 1,51±0,70 1,93±0,75 <0,0001

NYHA 1
NYHA 2
NYHA 3
NYHA 4

46,3%
41%

19,6%
2,2%

28,4%
53,7%
14,7%
3,2%

59%
31,8%
7,6%
1,5%

<0,0001

Điện tim đồ
Tất cả

(N=166)
Còn CNTTD

(n=88)
Mất CNTTD

(n=78) p

Chỉ số SolokowLyon(mm) 30,40±10 28,90±9,58 32,08±11,3 >0,05

Tần số tim (chu kỳ/phút) 822,70±13,23 83,90±13,05 81,40±13,40 >0,05

Nhịp xoang (%) 100 100 100

Dày TT trên điện tim đồ (%) 25,3 18,2 33,3 <0,05

X-quang tim phổi
Tất cả

(N=134)
Còn CNTTD

(n=77)
Mất CNTTD

(n=57) p

Chỉ số tim ngực (%) 55,65±7,59 53,50±7,10 58,50±7,40 <0,0001

Phì đại tim trên X-quang(%) 79,86% 72,7% 89,5% <0,05

Một số marker sinh hóa
Tất cả

(N=227)
Còn CNTTD

(n=132)
Mất CNTTD

(n=95) p

NT-ProBNP (pmol/l)
1767,59±
1703,50

1336,87±
1587,00

2370,60±
1686,60

<0,0001

Troponin T (ng/ml) 0,092± 0,67 0,062±0,09 0,16±0,22 <0,05

CRP (mg/dl) 0,58±1,33 0,50±0,86 0,68±1,77 >0,05

Nhận xét: Nhóm BN mất CNTTD có phân độ suy tim cao hơn, chỉ số tim
ngực trên X-quang tim phổi cao hơn, nồng độ Troponin T và NT-proBNP
máu cao có ý nghĩa thống kê so với nhóm còn CNTTD.
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3.3. CHỨC NĂNG THẤT TRÁI VÀ CÁC THÔNG SỐ HUYẾT ĐỘNG TRÊN

SIÊU ÂM TIM

Bảng 3.9. Chức năng thất trái và các thông số huyết động trên siêu âm tim

Thông số Tất cả
(N=227)

Còn
CNTTD
(n=132)

Mất
CNTTTD

(n=95)
p

Thất trái

Dd (mm) 50,68±7,75 49,59±7,53 52,20±7,84 >0,05

Ds (mm) 35,40±8,75 34,28±8,52 36,91±8,88 >0,05

Vd (ml) 124,11±46,33 119,91±44,52 130,13±48,43 >0,05

Vs (ml) 55,80±34,60 51,78±32,55 61,59±36,85 <0,05

Chỉ số thể tích thất trái
(ml/m2)

96,63±46,14 90,73±44,52 104,83±47,32 <0,05

Giãn thất trái (%) 47,14 37,9 60 <0,05

Độ dày VLT t.trương (mm) 11,00±2,60 10,64±2,40 11,44±2,80 <0,05

Độ dày VLT t.thu (mm) 13,80±2,50 13,61±2,32 14,14±2,70 >0,05

Độ dày TSTT t.tươnrg (mm) 10,45±2,22 10,05±1,97 11,02±2,42 <0,001

Độ dày TSTT t.thu (mm) 15,00±2,72 14,55±2,51 15,60±2,90 >0,05

Chỉ số khối cơ thất trái(g/m2) 173,38±62,23 159,10±55,85 193,21±65,42 <0,0001

Phì đại thất trái (%)

Phì đại đồng tâm (%)

Phì đại lệch tâm (%)

79,70

36,50

63,50

73,50

33

67

88,40

40,50

59,50

<0,05

>0,05

Chỉ số co ngắn sợi cơ (%) 31,18±7,53 31,99±7,35 30,02±7,69 >0,05
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EF (%) 57,42±11,80 58,97±11,45 55,27±11,99 <0,05

EF (phương pháp Simpson)

(%)
55,81±11,58 57,32±11,28 54,24±11,76 >0,05

RLCN tâm thu TT (%) 23,30 18,20 30,50 <0,05

E (mm) 75,60±25,70 69,91±20,99 82,01±28,99 <0,05

A (mm) 89,28±26,73 84,87±24,09 94,24±28,79 <0,05

E/A 0,94±0,53 0,91±0,48 0,97±0,56 >0,05

E/e’ 14,92±7,94 12,18±6,09 17,70±8,66 <0,0001

Tỷ lệ  E/é ≥15 (%) 39,50 21,70 57,60 <0,0001

Nhĩ trái và áp lực động mạch phổi

Đường kính nhĩ trái (mm) 37,67±6,70 36,56±6,14 39,20±7,16 <0,05

Thể tích nhĩ trái (ml) 62,73±27,47 54,32±20,72 71,26±30,82 <0,0001

ALĐMP t.thu (mmHg) 33,09±11,10 31,59±9,75 35,19±12,44 <0,05

Tỷ lệ tăng ALĐMP (%) 35,20 29,50 43,20 <0,05

Dd: đường kính thất trái cuối tâm trương. Ds: đường kính thất trái cuối tâm thu. Vd: Thể

tích thất trái cuối tâm trương. Ds: thể tích thất trái cuối tâm thu. VLT: vách liên thất.

TSTT: thành sau thất trái thất trái.

Nhận xét: Nhóm BN mất CNTTD có CSKCTT chỉ số thể tích TT cao

hơn, EF thấp hơn, E / e’ cao hơn, ALĐMP cao hơn, đường kính nhĩ trái và thể

tích nhĩ trái cao hơn có ý nghĩa so với nhóm BN còn CNTTD.
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3.4. MỘT SỐ YẾU TỐ ẢNH HƯỞNG TỚI CHỨC NĂNG THẤT TRÁI VÀ

CÁC THÔNG SỐ HUYẾT ĐỘNG

3.4.1. So sánh các chỉ số siêu âm tim giữa một số phân nhóm bệnh nhân

Bảng 3.10. So sánh giữa 2 nhóm bệnh nhân

có thể tích nước tiểu + dịch dư < 750 ml / 24 giờ và ≥ 750 ml / 24 giờ

Thông số
Nước tiểu+dịch dư
<750ml/24h(n=33)

Nước tiểu+dịch dư
≥750ml/24h(n=174)

p

CSKCTT (g / m2) 193,83±63,39 170,05±62,75 <0,05

EF (%) 50,57±13,4 57,83±11,26 <0,001

Chỉ số thể tích TT (ml/m2) 115,82±59,04 94,23±43,90 <0,05

E/e’ 18,14±11,24 14,27±6,62 <0,05

Thể tích nước tiểu (ml) 76,08±37,04 60,33±23,69 <0,05

ALĐMP (mmHg) 37,21±14,57 32,39±10,29 <0,05

Nhận xét: Nhóm BN có thể tích nước tiểu+dịch dư <750 ml/24 giờ có
CSKCTT cao hơn, chỉ số thể tích TT lớn hơn, EF thấp hơn, E/e’ cao hơn có ý
nghĩa thống kê so với nhóm BN có thể tích nước tiểu+dịch dư ≥ 750 ml/24
giờ.

Bảng 3.11. So sánh giữa 2 nhóm đạt và không đạt huyết áp mục tiêu

Thông số
Đạt HA mục tiêu

(n=99)

Không đạt HA mục tiêu

(n=117)
p

CSKCTT (g / m2) 156,79±58,66 188,22±61,22 <0,0001

EF (%) 59,16±11,61 55,22±11,78 <0,05

ALĐMP (mmHg) 37,21±14,57 32,38±10,23 <0,05
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Nhận xét: nhóm BN có HA không đạt mục tiêu có CSKCTT và ALĐMP

cao hơn, EF thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm đạt được HA mục tiêu.

Bảng 3.12. So sánh giữa 2 nhóm giảm và không giảm albumin máu

Thông số Albumin<35g/l

(n=88)

Albumin ≥35g/l

(n=133)
p

CSKCTT (g / m2) 190,11±66,10 162,39±58,09 <0,001

Chỉ số thể tích TT (ml / m2) 103,06±53,79 90,69±38,73 <0,05

ALĐMP (mmHg) 35,63±12,35 31,30±9,93 <0,05

Nhận xét: Nhóm BN có albumin máu thấp (<35g / l) có chỉ số khối cơ

TT cao hơn, chỉ số thể tích TT lớn hơn và ALĐMP cao hơn có ý nghĩa thống

kê so với nhóm có albumin máu bình thường ( ≥ 35 g / l).

Bảng 3.13. So sánh giữa 2 nhóm tăng và không tăng phospho máu

Thông số Phospho máu≥1,78

mmol/l (n=84)

Phospho máu<1,78

mmol/l (n=125)
p

CSKCTT (g / m2) 187,95±59,24 165,04±63,32 <0,05

Chỉ số thể tích TT

(ml / m2)
106,23±51,26 89,32±39,79 <0,05

EF (%) 53,91±12,76 59,70±10,51 <0,0001

Nhận xét: Nhóm BN có nồng độ phospho máu cao (≥ 1,78 mmol / l) có

chỉ số khối cơ TT cao hơn, chỉ số thể tích TT lớn hơn và EF thấp hơn có ý

nghĩa thống kê so với nhóm BN có nồng độ phospho máu bình thường (<1,78

mmol/l).
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3.4.2. Một số yếu tố ảnh hưởng đến chỉ số khối cơ thất trái
Bảng 3.14. So sánh một số yếu tố giữa 2 nhóm có và không có phì đại thất trái

Yếu tố PĐTT
(n=181)

Không PĐTT
(n=46) p

Đào thải các chất và dịch

Ure (mmol / l) 19,67±6,52 19,01±6,05 >0,05

Creatinin (µmol / l) 932,02±258,41 811,5±206,31 <0,05

Tỷ lệ phù (%) 50,3% 26,1% <0,05

Thể tích nước tiểu / ngày (lít) 0,36±0,43 0,52±0,45 <0,05

Thể tích dịch dư / ngày (lít) 0,77±0,33 0,74±0,32 >0,05

Thể tích nước tiểu + dịch dư/ngày (lít) 1,09±0,41 1,24±0,43 <0,05

Huyết áp

HA tâm thu (mmHg) 135,82±21,43 123,61±19,32 <0,001

HA tâm trương (mmHg) 86,22±13,03 80,11±12,07 <0,05

Chuyển hóa một số chất

Albumin máu (g / l) 34,88±4,94 36,28±4,49 >0,05

Phospho (mmol / l) 1,77±0,72 1,46±0,47 <0,05

Calci x phosho (mmol2 / l2) 4,15±1,68 3,41±1,29 <0,05

Hemoglobin (g / l) 91,32±16,86 101,5±20,64 <0,001

Một số triệu chứng LS và CLS tim mạch

Độ suy tim (NYHA) 1,78±0,75 1,31±0,63 <0,0001

Chỉ số Solokow-Lyon (mm) 31,22±10,84 26,6±8 <0,05

Chỉ số tim ngực (%) 56,89±7,63 51,48±5,81 <0,0001

Troponin T (ng/ml) 0,10±0,15 0,07±0,16 >0,05

NT-ProBNP (pmol/l) 2054,68±133,53 966,34±154,74 <0,0001

Nhận xét: Nhóm BN có PĐTT có creatinin máu cao hơn, tỷ lệ phù cao
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hơn; thể tích nước tiểu và thể tích nước tiểu + dịch dư ít hơn; HA tâm thu và

HA tâm trương cao hơn; albumin máu, Hb máu thấp hơn, phospho máu và

calci x phospho cao hơn, có ý nghĩa so với nhóm BN không có PĐTT.

Bảng 3.15. Một số yếu tố liên quan với chỉ số khối cơ thất trái

Hồi quy tuyến tính Đơn biến Đa biến

Yếu tố nguy cơ tim mạch
p r

R2=0,3; P<0,0001

P của từng yếu tố

Thời gian lọc màng bụng (tháng) >0,05 0,12 >0,05

Thể tích nước tiểu tồn dư (l) <0,05 -0,19 >0,05
Thể tích nước tiểu + dịch dư (l) <0,05 -0,17 >0,05

HA tâm thu (mmHg) <0,0001 0,31 <0,05

Albumin (g/l) <0,05 -0,2 <0,05

Cholesterol (mmol/l) <0,05 -0,2 >0,05

Hemoglobin (g/l) <0,0001 -0,33 <0,05
Phospho (mmol/l) <0,05 0,2 <0,05

Yếu tố LS và CLS tim mạch p r
R2=0,49; P<0,001

P của từng yếu tố
Phân độ suy tim <0,0001 0,35 >0,05

Chỉ số Solokow-Lyon (mm) <0,0001 0,3 >0,05

Chỉ số tim ngực (%) <0,0001 0,44 >0,05

Troponin T (ng/ml) <0,05 0,27 >0,05

NT-proBNP (pmol/l) <0,0001 0,53 <0,05

Nhận xét: Trên phân tích hồi quy đơn biến: chỉ số khối cơ TT tương

quan với một số yếu tố trong bảng nêu trên. Trên phân tích đa biến, mô hình

gồm các yếu tố nguy cơ và mô hình gồm các yếu tố LS và CLS tim mạch: HA

tâm thu, nồng độ albumin, Hb và NT-proBNP máu là các yếu tố tương quan

độc lập với chỉ số khối cơ TT.
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Biểu 3.5 (A, B, C, D, E). Mối tương quan giữa một số yếu tố với
chỉ số khối cơ thất trái

Bảng 3.16. Một số yếu tố nguy cơ cho phì đại thất trái

Phân tích Logistic
Hồi quy đơn biến Hồi quy đa

biến

OR Khoảng
tin cậy 95%

p P của từng yếu
tố

Yếu tố nguy cơ tim mạch

Tăng huyết áp 4,01 1,45-11,09 <0,05 <0,05

Mất chức năng thận tồn dư 1,36 0,17-0,76 <0,05 <0,05

Tăng phospho máu 2,87 1,29-6,38 <0,05 <0,05

Yếu tố LS và CLS tim mạch

Dày TT trên điện tim đồ 5,83 1,33-25,66 <0,05 <0,05

Phân độ suy tim 3,2 1,74-5,9 <0,0001 <0,05

Nhận xét: Trên mô hình đa biến Logistic gồm các yếu tố nguy cơ: THA,
mất CNTTD, tăng phospho máu là các yếu tố nguy cơ độc lập cho PĐTT.

y=140,2+0,019.x

(r=0,53;p<0,0001)

y=265,4-2,6.x

(r=0,203; p<0,05)

y=142,3+18,66.x (r=0,204; p<0,05)

CSK
CTT

A             HA tâm tâm thu

CSK
CTT

CSK
CTT

C               Albumin máu

D         Phospho máu

CSK

CTT

B Hemoglobin

y=-1,18.x +283,44

(r=0,33;p<0,0001)

CSK
CTT

E NT-proBNP máu

y=0,019. X +140,2 (r=0,53;p<0,0001)
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3.4.3. Một số yếu tố ảnh hưởng đến chỉ số thể tích thất trái

Bảng 3.17. So sánh một số yếu tố giữa 2 nhóm giãn và không giãn thất trái

Yếu tố Giãn TT
(n=107)

Không giãn TT
(n=120)

p

Đào thải các chất và dịch

Ure (mmol / l) 20,81±6,82 18,40±5,81 <0,05

Creatinin (µmol / l) 959,92±24,51 861,57±255,14 <0,05

Thể tích nước tiểu (lít) 0,28±0,41 0,43±0,45 <0,05

Thể tích nước tiểu + dịch dư (lít) 1,03±0,37 1,21±0,45 <0,05

Huyết áp

HA tâm thu (mmHg) 138,04±21,17 129,16±21,2 <0,05

HA tâm trương (mmHg) 87,02±13,1 83,23±12,81 <0,05

Chuyển hóa một số chất

Cholesterol (mmol / l) 4,89±1,10 5,26±1,12 <0,05

Phospho (mmol / l) 1,84±0,81 1,60±0,53 <0,05

Canxi x Phospho (mmol2 / l2) 4,25±1,81 3,81±1,45 <0,05

Hemoglobin (g / l) 88,93±16,71 97,03±16,18 <0,0001

Một số triệu chứng LS và CLS tim mạch

Độ suy tim trên LS (NYHA) 1,82±0,74 1,57±0,74 <0,05

NT-proBNP (pmol / l) 2534,43±1693,32 1085,95±1401,21 <0,001

Chỉ số Solokow-Lyon (mm) 33,36±10,72 27,35±9,44 <0,0001

Chỉ số tim ngực (%) 57,99±6,89 53,45±7,59 <0,0001

Nhận xét: Nhóm BN giãn TT có thể tích nước tiểu và thể tích nước tiểu
+ dịch dư ít hơn; HA tâm thu và tâm trương cao hơn; phân độ suy tim trên LS
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cao hơn; nồng độ ure, creatinin, phospho máu và Calci x phospho, NT-
proBNP cao hơn; nồng độ cholesterol, Hb thấp hơn; chỉ số Solokow-Lyon và
chỉ số tim ngực cao hơn có ý nghĩa so với nhóm không giãn TT.

Bảng 3.18. Một số yếu tố liên quan với chỉ số thể tích thất trái

Hồi quy tuyến tính Đơn biến Đa biến

Yếu tố nguy cơ tim mạch p r
R2=0,3; P<0,001

P của từng yếu tố

Thời gian lọc màng bụng 0,3 0,07 >0,05

Cholesterol (mmol / l) <0,05 -0,14 >0,05

Phospho (mmol / l) <0,05 0,201 <0,05

Calcixphosho (mmol2 / l2) <0,05 0,201 >0,05

Hemoglobin (g / l) <0,05 -0,153 >0,05

Yếu tố LS và CLS tim mạch
p r R2=0,27;P<0,0001

P của từng yếu tố

Phân độ suy tim (NYHA) <0,001 0,23 >0,05

NT-proBNP (pmol / l) <0,0001 0,49 <0,05

Chỉ số Solokow-Lyon (mm) <0,0001 0,28 <0,05

Chỉ số tim ngực (%) <0,0001 0,38 >0,05

Nhận xét: Trên phân tích đơn biến: các yếu tố nêu trên có tương quan

với chỉ số thể tích TT. Trên phân tích đa biến mô hình gồm các yếu tố nguy

cơ và mô hình gồm các yếu tố LS và CLS tim mạch: nồng độ phospho, NT-

proBNP máu và chỉ số Solokow-Lyon có tương quan độc lập với thể tích TT.
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Biểu 3.6 (A, B, C):Mối tương quan giữa một số yếu tố với chỉ số thể tích thất trái

Bảng 3.19. Một số yếu tố nguy cơ cho giãn thất trái

Hồi quy Logistic

Đơn biến Đa biến

OR Khoảng
tin cậy 95% p P của từng

yếu tố

Yếu tố nguy cơ tim mạch

Mất chức năng thận tồn dư 1,4 0,24-0,7 <0,001 <0,05

Tăng phospho máu 1,78 1,02-3,12 <0,05 >0,05

Yếu tố LS và CLS tim mạch

Dày TT trên điện tim đồ 2,8 1,33-5,89 <0,05 <0,05

Phì đại tim trên X-quang tim phổi 3,38 1,32-8,67 <0,05 <0,05

Nhận xét: Trên phân tích đơn biến: những yếu tố nêu trên là yếu tố nguy

cơ cho giãn TT. Trên phân tích đa biến mô hình gồm các yếu tố nguy cơ tim

mạch mất chức năng thận tồn dư là yếu tố nguy cơ độc lập cho giãn TT trên

siêu âm tim.

y=73,33+13,33.x

(r=0,2; p<0,05)
Chỉ
số
thể
tích
TT

A  Phospho máu

y=0,013.x +13

(r=0,49;p<0,0001)

B   NTB  NT-proBNP máu

y=1,24.x +59,85

(r=0,28; p<0,0001)

C    Chỉ số Solokow-Lyon

Chỉ
số
thể
tích
TT

Chỉ
số
thể
tích
TT
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3.4.4. Một số yếu tố ảnh hưởng đến chức năng tâm thu thất trái

Bảng 3.20. So sánh một số yếu tố giữa 2 nhóm có và không có rối loạn

chức năng tâm thu thất trái

Yếu tố EF ≤ 50% (n=53) EF >50 (n=174) p
Đào thải các chất và dịch

Ure (mmol/l) 20,31±7,33 19,29±6,11 >0,05

Creatinin (µmol/l) 920,75±251,44 904,05±204,19 >0,05

Tỷ lệ phù (%) 62,3% 40,2% <0,05

Nước tiểu (l) 0,29±0,44 0,76±0,35 <0,05

Nước tiểu + dịch dư (l) 1,04±0,42 1,14±0,42 >0,05

Huyết áp

HA tâm thu (mmHg) 141,42±23,62 130,74±20,28 <0,05

HA tâm trương (mmHg) 88,30±12,36 83,93±13,13 <0,05

Chuyển hóa một số chất

Albumin (g/l) 34,94±4,54 35,24±4,98 >0,05

Cholesterol (mmol/l) 4,9±1,1 5,15±1,13 >0,05

Phospho 2,04±1,04 1,61±0,50 <0,0001

Calci x phospho (mmol2/l2) 4,81±2,30 3,79±1,32 <0,0001

Hemoglobin (g/l) 91,29±15,84 93,79±17,19 >0,05

Một số triệu chứng LS và CLS tim mạch

Độ suy tim (NYHA) 2,08±0,80 1,57±0,70 <0,0001

NT-ProBNP (pmol/l) 3214,76±1492,6 1358,01±1530,63 <0,0001

Chỉ số Solokow-Lyon (mm) 33,56±11,18 29,3±10,08 <0,05

Chỉ số tim ngực (%) 62,07±6,9 53,79±6,73 <0,0001
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Nhận xét: so với nhóm không có RLCN tâm thu TT, nhóm có RLCN
tâm thu TT có tỷ lệ phù cao hơn, thể tích nước tiểu ít hơn, HA tâm thu và HA
tâm trương cao, nồng độ phospho máu cao hơn, Calci x phospho cao hơn,
phân độ suy tim trên lâm sàng cao hơn, nồng độ NT-proBNP cao hơn, chỉ số
Solokow-Lyon cao hơn, chỉ số tim ngực cao hơn có ý nghĩa thống kê.

Bảng 3.21. Một số yếu tố liên quan với EF

Hồi quy tuyến tính Đơn biến Đa biến

Các yếu tố nguy cơ tim mạch p r R2=0,13P<0,0001

P của từng yếu tố

Thời gian lọc màng bụng 0,26 0,08 >0,05

Thể tích nước tiểu (lít) <0,05 0,16 <0,05

HA tâm thu (mmHg) <0,05 -0,183 >0,05

HA tâm trương (mmHg) <0,05 -0,178 >0,05

Phospho (mmol/l) <0,0001 -0,276 <0,05

Calci x phospho (mmol2/l2) <0,0001 -0,25 >0,05

Các yếu tố LS và CLS
tim mạch

p r R2=0,24; P<0,0001

P của từng yếu tố

Phân độ suy tim <0,0001 -0,28 >0,05

NT-ProBNP (pmol/l) <0.0001 -0.51 <0,05

Chỉ số Solokow-Lyon (mm) <0,05 -0,21 >0,05

Chỉ số tim ngực (%) <0,0001 -0,4 >0,05

Nhận xét: Trên phân tích đơn biến: các yếu tố nêu trên có tương quan với
EF. Trên phân tích đa biến: thể tích nước tiểu, nồng độ phospho và nồng độ
NT-proBNP là yếu tố liên quan độc lập với EF.
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Biểu 3.7 (A, B, C). Mối tương quan giữa giữa một số yếu tố với EF

Bảng 3.22. Một số yếu tố nguy cơ cho rối loạn chức năng tâm thu thất trái

Hồi quy Logistic
Đơn biến Đa biến

OR Khoảng
tin cậy 95%

p P của từng
yếu tố

Các yếu tố nguy cơ tim mạch

Mất chức năng thận tồn dư 1,5 0,27-0,94 <0,05 >0,05

Tăng phospho máu 2,35 1,22-4,52 <0,05 <0,05

HA tâm thu 1,02 1-1,04 <0,005 <0,05

Các yếu tố LS và CLS tim mạch

Phân độ suy tim 2,38 1,57-3,62 <0,0001 >0,05

Dày TT trên điện tim đồ 2,97 1,4-6,3 <0,05 >0,05

Chỉ số tim ngực 1,19 1,1-1,29 <0,0001 <0,05

Nhận xét: Trên phân tích đơn biến, các yếu tố nêu trên là các yếu tố nguy

cơ cho RLCN t.thu TT. Trên phân tích đa biến: HA t.thu, tăng phospho máu,

chỉ số tim ngực tăng là các yếu tố nguy cơ độc lập của RLCN t.thu TT.

y=65,49-4,74..x

(r=0,281; p<0,0001)

EF EF

A Phospho máu

y=4,3.x +55,75

(r=0,16;p<0,05)
y=63,72-0,003.x

(r=0,51; p<0,0001)

EF

C NT-proBNP máuB Thể tích nước tiểu
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3.4.5. Một số yếu tố ảnh hưởng đến chức năng tâm trương thất trái

Bảng 3.23. So sánh một số yếu tố giữa 2 nhóm có và không có rối loạn

chức năng tâm trương thất trái

Yếu tố Nhóm E/e’>15 Nhóm E/e’≤15 p

Đào thải các chất và dịch

Ure (mmol / l) 20,09±5,80 20,07±6,87 >0,05

Creatinin (µmol / l) 974,41±243,10 929,99±248,47 >0,05

Thời gian LMB (tháng) 54,78±21,82 40,71±23,91 <0,05

Thể tích nước tiểu (lít) 0,15±0,28 0,38±0,44 <0,001

Thể tích nước tiểu+dịch dư (lít) 0,95±0,34 1,1±0,41 <0,05

Huyết áp

HA tâm thu (mmHg) 135,76±23,14 133,73±21,69 >0,05

HA tâm trương (mmHg) 85,00±12,85 85,10±13,65 >0,05

Chuyển hóa một số chất

Albumin máu (g / l) 35,50±3,56 36,6±5,17 >0,05

Cholesterol (mmol / l) 4,86±0,93 5,23±1,18 >0,05

Phospho (mmol / l) 1,96±0,93 1,70±0,52 >0,05

Hemoglobin (g / l) 89,32±18,76 97,47±17,05 <0,05

Một số triệu chứng LS và CLS tim mạch

Phân độ suy tim 1,94±0,73 1,70±0,72 >0,05

NT-proBNP (pmol / l) 2533,04±1755,47 1257,29±1483,03 <0,0001

Chỉ số tim ngực (%) 59,93±7,38 54,60±7,35 <0,05
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Nhận xét: nhóm BN có RLCN tâm trương TT có thời gian LMB lâu hơn,

thể tích nước tiểu và thể tích nước tiểu + dịch dư / ngày ít hơn, nồng độ Hb

thấp hơn, nồng độ NT-proBNP cao hơn, chỉ số tim ngực cao hơn có ý nghĩa

thống kê so với nhóm không có RLCN tâm trương TT.

Bảng 3.24. Một số yếu tố liên quan với chỉ số E/e’

Hồi quy tuyến tính Đơn biến Đa biến

Các yếu tố nguy cơ tim mạch r p
R2=0,22; P<0,0001

P của từng yếu tố

Thời gian lọc màng bụng (tháng) 0,33 <0,0001 <0,05

Thể tích nước tiểu (lít) -0,26 <0,05 >0,05

Thể tích nước tiểu + dịch dư (lít) -0,24 <0,05 >0,05

Phospho máu (mmol / l) 0,3 <0,05 <0,05

Calci x phospho (mmol2 / l2) 0,28 <0,05 >0,05

Các yếu tố LS và CLS

tim mạch
r p

R2=0,35; P<0,0001

P của từng yếu tố

Phân độ suy tim (NYHA) 0,26 <0,05 >0,05

NT-proBNP máu (pmol / l) 0,46 <0,0001 <0,05

Chỉ số tim ngực (%) 0,39 <0,05 >0,05

Chỉ số khối cơ thất trái (g / m2) 0,43 <0,0001 >0,05
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Nhận xét: Trên phân tích đơn biến, các yếu tố trên đây có mối tương

quan với chỉ số E/e’. Trên mô hình đa biến gồm các yếu tố nguy cơ tim mạch:

thời gian lọc màng bụng và nồng độ phospho máu là các yếu tố liên quan độc

lập với chỉ số E/e’. Trên mô hình gồm các yếu tố LS và CLS tim mạch: nồng

độ NT-proBNP là yếu tố liên quan độc lập với chỉ số E/e’.

Biểu 3.8 (A, B, C). Mối tương quan giữa một số yếu tố với chỉ số E/e’

Bảng 3.25. Một số yếu tố nguy cơ cho rối loạn

chức năng tâm trương thất trái

Hồi quy
Logistic

Đơn biến Đa biến

OR Khoảng tin cậy 95% p P của từng yếu tố

Mất CNTTD 1,2 0,09-0,45 <0,0001 <0,05

Hemoglobin 0,97 0,95-1 <0,05 >0,05

Nhận xét: Trên phân tích đơn biến: các yếu tố mất CNTTD và nồng độ

Hb là yếu tố nguy cơ của RLCN tâm trương TT. Trên phân tích đa biến: mất

CNTTD là yếu tố nguy cơ độc lập của RLCN tâm trương TT.

y=9,9+0,108.x

(r=0,33; p<0,0001)

y=3,36.x +8,83

(r=0,3; p<0,05)

E/
e’

A Thời gian LMB

E/
e’

B   Phosphomáu

y=10,9+0,002.x

(r=0,46; p<0,0001)

C NT-proBNP máu

E/
e’
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3.4.6. Một số yếu tố ảnh hưởng đến áp lực động mạch phổi
Bảng 3.26. So sánh một số yếu tố giữa 2 nhóm có và không có

tăng áp lực động mạch phổi

Yếu tố Nhóm  tăng
ALĐMP

Nhóm  không
tăng ALĐMP

p

Đào thải các chất và dịch

Ure (mmol / l) 19,89±7,86 19,36±5,49 >0,05

Creatinin (µmol / l) 914,34±250,61 904,43±255,22 >0,05

Thời gian LMB (tháng) 47,30±27,46 37,17±25,82 <0,05

Thể tích nước tiểu (l) 0,15±0,28 0,38±0,44 <0,001

Thể tích nước tiểu + dịch dư (l) 0,95±0,34 1,10±0,41 <0,05

Huyết áp

HA tâm thu (mmHg) 135,76±23,14 133,73±21,69 >0,05

HA tâm trương (mmHg) 85,00±12,85 85,10±13,65 >0,05

Chuyển hóa một số chất

Albumin máu (g / l) 35,50±3,56 36,60±5,17 >0,05

Triglycerid máu (mmol / l) 1,29±0,79 1,83±1,47 <0,05

Phospho máu (mmol / l) 1,96±0,93 1,70±0,52 >0,05

Calci x phospho (mmol2 / l2) 4,43±2,00 3,86±1,40 >0,05

Hemoglobin máu (g / l) 89,32±18,76 97,47±17,05 <0,05

Một số triệu chứng LS và CLS tim mạch tim mạch

Phân độ suy tim (NYHA) 1,94±0,73 1,7±0,72 >0,05

hs-CRP máu (mg / dl) 0,38±0,75 0,46±0,77 >0,05

NT-proBNP máu (pmol / l) 2533,04±1755,47 1257,29±1483,03 <0,0001

Chỉ số Solokow-Lyon (mm) 31,83±13,32 29,07±11,64 >0,05

Chỉ số tim ngực (%) 59,93±7,38 54,60±7,35 <0,05
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Nhận xét: Nhóm BN tăng ALĐMP có thời gian LMB lâu hơn, thể tích

nước tiểu ít hơn, thể tích nước tiểu + dịch dư ít hơn, nồng độ Triglycerid thấp

hơn, nồng độ Hemoglobin thấp hơn, nồng độ NT-proBNP cao hơn và chỉ số

tim ngực cao hơn đáng kể so với nhóm không tăng ALĐMP.

Bảng 3.27. Một số yếu tố liên quan với áp lực động mạch phổi

Hồi quy tuyến tính Đơn biến Đa biến

Yếu tố nguy cơ tim mạch p r
R2=0,13; P<0,01

P của từng yếu tố

Thời gian lọc màng bụng <0,05 0,19 >0,05

Thể tích nước tiểu (l) <0,05 -0,15 >0,05

Thể tích nước tiểu+dịch dư (l) <0,05 -0,14 >0,05

Albumin (g / l) <0,05 -0,2 <0,05

Triglycerid (mmol / l) <0,05 -0,16 >0,05

Hemoglobin (g / l) <0,05 -0,2 >0,05

Phospho (mmol / l) <0,05 0,16 >0,05

Calci x phospho (mmol2 / l2) <0,05 0,19 >0,05

Yếu tố LS và CLS tim mạch p r
R2=0,33; P<0,0001

P của từng yếu tố

NT-proBNP (pmol / l) <0,00001 0,54 <0,05

Thể tích nhĩ trái (ml) <0,0001 0,49 <0,05
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Nhận xét: Trên phân tích đơn biến: các yếu tố trên đây có mối tương

quan với ALĐMP. Trên phân tích đa biến mô hình gồm các yếu tố nguy cơ

tim mạch và mô hình gồm các yếu tố LS và CLS tim mạch: nồng độ albumin

máu, nồng độ NT-proBNP máu và thể tích nhĩ trái là các yếu tố liên quan độc

lập với ALĐMP.

Biểu 3.9 (A, B). Mối tương quan giữa một số yếu tố với áp lực động mạch phổi

Bảng 3.28. Một số yếu tố nguy cơ cho tăng áp lực động mạch phổi

Hồi quy Logistic
Đơn biến Đa biến

OR Khoảng tin cậy
95% p P của từng

yếu tố

Mất CNTTD 1,55 0,32-0,96 <0,05 >0,05

Giảm albumin máu 2 1,13-3,5 <0,05 <0,05

Nhận xét: Trên phân tích hồi quy Logistic đa biến, mất chức năng thận

tồn dư và giảm albumin máu là các yếu tố nguy cơ gây tăng áp lực động mạch

phổi, trong đó giảm albumin máu là yếu tố nguy cơ độc lập.

ALĐMP

A Albumin máu

ALĐMP

B      NT-proBNP máu

y= -0,47.x+49,5 (r=-0,2; p<0,05) y= 0,003.x+26,55 (r=0,54; p<0,0001)
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3.4. 7. Một số yếu tố ảnh hưởng đến thể tích nhĩ trái

Bảng 3.29. Một số yếu tố liên quan với thể tích nhĩ trái

Hồi quy tuyến tính
Đơn biến

Đa biến
R2=0,27; P<0,0001

p r P của từng yếu tố

Thời gian lọc màng bụng <0,05 0,24 >0,05

Thể tích nước tiểu +dịch dư (l) <0,05 -0,27 >0,05

NT-proBNP (pmol/l) <0,0001 0,5 <0,05

Hemoglobin (g/l) <0,05 -0,2 >0,05

Nhận xét: Thể tích nhĩ trái tương quan thuận thời gian LMB và nồng độ

NT-proBNP, tương quan nghịch với thể tích nước tiểu + dịch dư và nồng độ

hemoglobin. Trên phân tích đa biến, thể tích nhĩ trái tương quan độc lập với

nồng độ NT proBPN.

Biểu 3.10. Mối tương quan giữa nồng độ NT-proBNP và thể tích nhĩ trái

3.5. SỰ THAY ĐỔI SAU MỘT NĂM LỌC MÀNG BỤNG LIÊN TỤC NGOẠI
TRÚ
Trong số 227 BN được làm siêu âm tim lần 1, chúng tôi theo dõi dọc sau

1 năm được 119 BN và siêu âm tim lần 2. Có 108 BN chúng tôi không theo
dõi dọc được do: 5 BN chuyển ghép thận; 3 BN chuyển thận nhân tạo; 19 BN
tử vong; 36 BN không đủ thời gian theo dõi tính đến thời điểm kết thúc
nghiên cứu; 45 BN vì những lý do khác (BN từ chối siêu âm tim, BN quá yếu

Thể
tích
nhĩ
trái

NT-proBNP máu
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không thể đi siêu âm tim...v.v..). Kết quả thu được như sau:
3.5.1. Sự thay đổi một số chỉ số lâm sàng và cận lâm sàng

Bảng 3.30. Thay đổi các chỉ số lâm sàng và cận lâm sàng sau 1 năm

Thông số Lần 1
(n=119)

Lần 2
(sau 1 năm)

(n=119)
p

Tình trạng đào thải các chất và đào thải dịch

Ure (mmol / l) 20,39±6,64 20,51±6,26 >0,05

Creatinin (µmol / l) 935,69±235,81 950,22±225,88 >0,05

Acid uric (mmol / l) 422,46±88,47 385,35±75,70 <0,0001

Nước tiểu / ngày (lít) 0,26±0,35 0,17±0,27 <0,0001

Mất chức năng thận tồn dư (%) 53,40% 64,70% <0,05

Dịch dư / ngày (lít) 0,82±0,30 0,83±0,28 >0,05

Số túi 2,5% / ngày (túi) 0,75±0,80 0,80±0,86 >0,05

(Dịch dư+nước tiểu) / ngày (lít) 1,07±0,37 0,99±0,29 <0,05

Tình trạng huyết áp

HA tâm thu (mmHg) 134,19±20,86 138,33±29,27 >0,05

HA tâm trương (mmHg) 84,40±12,16 86,33±15,84 >0,05

Tăng huyết áp (%) 93,20% 95,70% >0,05

Huyết áp đạt mục tiêu (%) 49,60% 41% >0,05

Tổng số viên hạ HA (viên) 6,22±5,17 7,08±5,74 <0,05

Tình trạng dinh dưỡng

BMI 20,41±2,19 20,37±2,27 >0,05

Albumin máu (g/lít) 36,27±4,55 34,04±5,04 <0,0001

Albumin máu < 35g/l (%) 30,70% 57,30% <0,0001
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Thông số Lần 1
(n=119)

Lần 2
(sau 1 năm)

(n=119)
p

Tình trạng lipid máu

Cholesterol (mmol / l) 5,15±1,11 4,82±1,19 <0,05

Triglycerid (mmol / l) 1,56±1,23 1,53±1,21 >0,05

Tình trạng calci phospho

Calci (mmol / l) 1,97±0,32 1,99±0,34 >0,05

Phospho (mmol / l) 1,76±0,53 1,86±1,06 >0,05

Calci x phospho (mmol2 / l2) 3,49±2,26 4,02±2,47 <0,0001

Tình trạng thiếu máu

Hemoglobin (g / l) 94,35±17,14 89,18±15,78 <0,001

Đạt Hemoglobin mục tiêu (%) 23,90% 10,30% <0,05

Mốt số marker sinh hóa

hs-CRP (mg / dl) 0,54±1,08 0,75±1,05 >0,05

NT-ProBNP (pg / l) 1798,64±1703,28 2461,73±1643,26 <0,0001

Nhận xét: sau 1 năm, các BN có nồng độ acid uric giảm, thể tích nước

tiểu và thể tích nước tiểu + dịch dư giảm, tỷ lệ BN mất CNTTD tăng, số viên

thuốc hạ áp tăng, nồng độ albumin máu giảm và tỷ lệ BN có albumin máu

<35g / l tăng, nồng độ cholesterol giảm, Calci x phospho tăng, nồng độ

Hemoglobin máu và tỷ lệ BN đạt mức Hemoglobin mục tiêu giảm có ý nghĩa

thống kê so với thời điểm bắt đầu nghiên cứu.
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Bảng 3.31. Giá trị trung bình của các chỉ số trong vòng 1 năm theo dõi

Thông số Giá trị trung bình trong
1 năm theo dõi

Tình trạng lâm sàng
HA tâm thu (mmHg) 139,13±19,92
HA tâm trương (mmHg) 88,01±9,42
Nước tiểu trung bình (lít) 0,19±0,29
Dịch dư + nước tiểu (lít) 1,03±0,32

Chức năng thận
Ure (mmol / l) 19,52±5,01
Creatinin (µmol / l) 937,34±207,92
Acid uric (µmol / l) 403,61±65,72

Tình trạng calci – phospho
Calci (mmol / l) 2,02±0,63
Phospho (mmol / l) 1,77±0,52
Calcixphospho (mmol2 / l2 ) 2,44±0,69

Tình trạng dinh dưỡng và Lipid máu
Albumin (g / l) 34,75±4,12
Tỷ lệ Albumin < 35 g / l 50,5%
Cholesterol (mmol / l) 4,92±1,27
Triglycerid (mmol / l) 1,59±1,1
HDL-Cholesterol (mmol / l) 1,43±0,46
LDL-Cholesterol (mmol / l) 2,93±0,98

Tình trạng thiếu máu và dự trữ sắt
Ferritin (ng / ml) 500,73±535,03
Hemoblobin (g / l) 92,34±13,25

Nhận xét: bảng trên đây là giá trị trung bình của các thông số lâm sàng

và cận lâm sàng trong suốt 12 tháng theo dõi (mỗi tháng khảo sát 1 lần).
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3.5.2. Sự thay đổi chức năng thất trái và các thông số huyết động trên
siêu âm tim

Bảng 3.32. Sự thay đổi chức năng thất trái và các thông số huyết động sau 1 năm

Thông số Lần 1
(n=119)

Lần 2 (sau 1năm)
(n=119) p

Thất trái
Dd (mm) 51,26±7,78 51,47±8,15 >0,05

Ds (mm) 35,93±8,7 35,74±8,6 >0,05

Vd (ml) 126,43±49,32 133,55±56,77 >0,05

Vs (ml) 58,36±33,73 57,82±36,19 >0,05

EF (%) 56,15±11,64 57,38±12,4 >0,05

Tỷ lệ RLCN t.thu thất trái (%) 27,7% 25,2% >0,05

Vách liên thất tâm trương (mm) 10,82±2,61 11,84±2,66 <0,0001

Vách liên thất tâm thu (mm) 13,34±2,52 14,97±2,69 <0,0001

Thành sau TT tâm trương (mm) 10,17±2,02 11,37±2,43 <0,0001

Thành sau TT tâm thu (mm) 14,28±2,65 17,18±3,49 <0,0001

Chỉ số khối cơ thất trái (g/m2) 176,56±66,12 202,69±68,87 <0,0001

Tỷ lệ phì đại thất trái (%) 80,7% 88,2% >0,05

RWT (relative wall thichness) 0,41±0,09 0,45±0,12 <0,0001

Chỉ số thể tích thất trái (ml/m2) 100,09±45,1 101,74±46,62 >0,05

Tỷ lệ giãn thất trái (%) 52,1% 56,3% >0,05

E/e’ 14,14±7,01 13,98±6,62 >0,05

E/e’>15 (%) 40,9% 47,3% <0,05

Nhĩ trái và áp lực động mạch phổi

Đường kính nhĩ trái (mm) 37,21±6,56 39,93±6,65 <0,05

ALĐMP (mmHg) 31,59±10,01 37,78±9,87 <0,0001

Tỷ lệ tăng ALĐMP (%) 40,5% 77,1% <0,0001

Dd: đường kính TT cuối tâm trương; Ds: đường kính TT cuối tâm thu; Vd: thể tích

TT cuối tâm trương; Vs: thể tích TT cuối tâm thu.
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Nhận xét sau 1 năm theo dõi: Các thành TT dày lên, chỉ số khối cơ TT
tăng lên, ALĐMP tăng lên có ý nghĩa thống kê. Chỉ số thể tích TT, EF và E /
e’ khác biệt không có ý nghĩa.

3.5.3. Sự thay đổi chỉ số khối cơ thất trái và áp lực động mạch phổi

3.5.3.1. Sự thay đổi chỉ số khối cơ thất trái và các yếu tố liên quan

77
65%

42
35% Tăng lên

Giảm đi

Biểu 3.11: Tỷ lệ bệnh nhân có chỉ số khối cơ thất trái

tăng lên và giảm đi sau 1 năm

Nhận xét: sau 1 năm, 65% BN có CSKCTT tăng lên và 35% BN có CSKCTT

giảm đi.

Biểu 3.12: Mối tương quan giữa một số yếu tố với ∆chỉ số khối cơ thất trái

Nhận xét: ∆CSKCTT (= CSKCTT lần 2- CSKCTT lần 1) tương quan

thuận với HA tâm thu trung bình trong suốt 1 năm và ∆nồng độ NT-proBNP

(bằng nồng độ NT-proBNP lần 2 trừ nồng độ NT-proBNP lần 1).

y=1,36.x-165,68 (r=0,48; p<0,0001) y=22,6+0,08.x (r=0,2; p<0,05)

∆Chỉ số
khối cơ TT

∆Chỉ số
khối cơ TT

A HA tâm thu trung bình B ∆(NT-ProBNP)
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3.5.3.2. Thay đổi áp lực động mạch phổi và các yếu tố liên quan

Biểu 3.13: Tỷ lệ bệnh nhân có chỉ áp lực động mạch phổi

tăng lên và giảm đi sau 1 năm

Nhận xét: Sau 1 năm, 78% BN có áp lực động mạch phổi tăng lên và

22% BN có áp lực động mạch phổi giảm đi.

Biểu 3.14 (A,B):Mối tương quan giữa một số yếu tố với ∆áp lực động mạch phổi

Nhận xét: ∆ALĐMP (= ALĐMP lần 2- ALĐMP lần 1) tương quan

thuận (yếu) với HA tâm thu trung bình trong suốt 1 năm và ∆nồng độ NT-

proBNP (bằng nồng độ NT-proBNP lần 2 trừ nồng độ NT-proBNP lần 1).

∆ Áp lực động
mạch phổi

y= 0,1.x-8,2 (r=0,2; p=0,03)
y= 0,002.x +5,4 (r=0,24; p=0,01)

A HA tâm thu trung bình B ∆(NT-ProBNP)

∆ Áp lực động
mạch phổi
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CHƯƠNG 4

BÀN LUẬN

4.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA CÁC BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU

4.1.1. Tuổi của các bệnh nhân

Nghiên cứu trên 227 BN, đa số BN (74%) trong độ tuổi 30-60 tuổi. Tuổi
trung bình của BN là 45,6 ± 13,3 tuổi (lớn nhất 86 và nhỏ nhất 19 tuổi) (biểu
3.1). Điều này chứng tỏ BN cao tuổi (gần 90 tuổi) khi được chẩn đoán là suy
thận giai đoạn cuối vẫn còn có cơ hội kéo dài tuổi thọ bằng phương pháp lọc
máu. So sánh độ tuổi của BN giữa các nghiên cứu trong và ngoài nước, chúng
tôi thấy, tuổi của BN lọc màng bụng ở Việt Nam thường trẻ hơn các nước trên
thế giới.

Bảng 4.1. Phân bố tuổi của các bệnh nhân trong một số nghiên cứu

Tác giả Đối tượng Số
lượng Tuổi trung bình

Chúng tôi (Việt Nam) LMB 227 45,6±13,3

Lê Thu Hà [147] (Việt Nam) LMB 60 43,5±13,2

Lê Ngọc Tuấn [148] (Việt Nam) LMB 40 44,4±15,4

Lee [149] (Hàn Quốc) LMB 30 52±14

Wang [150] (Hồng Kông) LMB 220 56±12

Duman [151] (Thổ Nhĩ Kỳ) LMB 65 56±12

Konings (Đức) [70] LMB 41 53,6±12,4

Như vậy, BN lọc màng bụng tại Việt Nam thường trẻ hơn BN lọc
màng bụng tại các nước trên thế giới. Bệnh nhân suy thận giai đoạn cuối ở các
nước thường lớn tuổi hơn do họ đã có một quá trình theo dõi và điều trị bảo
tồn BTM trước đó, khiến cho tiến triển đến BTGĐC chậm hơn, trong khi BN
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tại Việt Nam thường không được phát hiện và điều trị sớm. Ngoài ra, BN suy
thận tại Việt Nam thường do bệnhlý cầu thận gây ra [152], [153]. Nguyên
nhân này phần lớn liên quan đến nhiễm trùng và tiềm tàng từ khi BN còn nhỏ.
Trong khi đó, ở các nước trên thế giới, suy thận thường do ĐTĐ hoặc THA,
hai loại bệnh thường khởi phát vào tuổi trung niên.

Vì vậy, có thể thấy một điểm khác biệt là lứa tuổi của BN lọc màng
bụng tại Việt Nam thấp hơn các BN lọc màng bụng trên thế giới. Điều này có
thể dẫn tới sự khác biệt của RLCN thất trái ở nhóm BN chúng tôi nghiên cứu.
4.1.2. BMI của các bệnh nhân

Trong nghiên cứu của chúng tôi, BMI của các BN là 20,5 ± 2,62 (bảng
3.4). Trong đó: 17,6% cóBMI <18,5 (thiếu dinh dưỡng); 77,5% BN có BMI
bình thường và chỉ có 4,8% (11 BN) có BMI ≥ 25 (thừa cân hoặc béo phì).
Kết quả này cũng phù hợp với một số nghiên cứu trong nước trên đối tượng
BN lọc màng bụng. Tuy nhiên, chúng tôi thấy rằng, trong các nghiên cứu ở
nước ngoài, BN lọc màng bụng thường có BMI cao hơn.

Bảng 4.2. BMI của bệnh nhân trong một số nghiên cứu

Tác giả Đối tượng Số lượng BMI

Chúng tôi (Việt Nam) LMB 227 20,5±2,62

Lê Thu Hà [147] (Việt Nam) LMB 60 19,2±2,2

Wu [145] (Đài Loan) LMB 173 26±3,1

Han [154] (Hàn Quốc) LMB 107 24±3,3

Konings [67] (Đức) LMB 37 26±3,6

Enia [33] (Italy) LMB 51 25,7±3,9

Sự khác biệt về BMI của BN lọc màng bụng Việt Nam so với BN ở các

nước khác được lý giải như sau: (1) thể tạng người Việt Nam chúng ta thấp bé

hơn, (2) bệnh nhân suy thận mạn giai đoạn cuối ở nước ngoài có một tỷ lệ lớn

do đái tháo đường và những người này thường bị thừa cân và béo phì, (3)
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bệnh nhân lọc màng bụng ở Việt Nam thường dễ bị suy dinh dưỡng do chế độ

ăn uống không đầy đủ...

Có bằng chứng cho rằng, không giống như nhóm dân số chung, nhóm

BN lọc máu có những yếu tố nguy cơ tim mạch “đảo ngược”. Trên nhóm BN

này, người ta thấy, BMI thấp hơn được cho là yếu tố dự báo mạnh cho tỷ lệ tử

vong tăng lên [104]. Ngược lại, BMI cao hơn, ở mức trung bình hoặc thừa cân

hoặc thậm chí là béo phì, lại không liên quan gì đến nguy cơ tử vong tăng lên.
4.2. RỐI LOẠN CHỨC NĂNG THẤT TRÁI VÀ CÁC THÔNG SỐ HUYẾT

ĐỘNG TRÊN SIÊU ÂM DOPPLER TIM

4.2.1. Phì đại thất trái
Tỷ lệ PĐTT của các BN là 79,70 %, trong đó PĐTT đồng tâm chiếm 36,5

% và PĐTT lệch tâm chiếm 63,5 % trong số các BN có PĐTT (bảng 3.9).

Như chúng ta đã biết, PĐTT là rối loạn TT phổ biến nhất trên siêu âm
tim ở BN suy thận. Siêu âm tim phát hiện khoảng 65-70% BN bắt đầu điều trị

thay thế và 60-90% BN lọc máu có PĐTT [5]. Trong nghiên cứu này,chúng

tôi tiến hành siêu âm tim khi các BN đã LMB được trung bình 40,73 ± 26,8

tháng, do đó không khảo sát được BN ở giai đoạn bắt đầu lọc máu, tuy nhiên
khi tìm hiểu một số nghiên cứu trong và ngoài nước về tình trạng PĐTT ở BN

bệnh thận mạn và bắt đầu lọc máu chúng tôi thấy PĐTT cũng đã rất phổ biến

ở nhóm BN này. PĐTT xuất hiện phổ biến ở BN ngay cả khi giai đoạn suy
thận của họ mới chỉ ở mức độ trung bình. Greaves và CS [155] quan sát thấy

63% BN bệnh thận mạn có bất thường trên siêu âm tim trong đó thường gặp

nhất là PĐTT (24%). Tucker [156] cho thấy 16% BN có MLCT>30 ml/p có

PĐTT và con số này tăng lên tới 38% khi MLCT xuống dưới 30ml/p. Graham
và CS [119] nghiên cứu trên 88 BN mắc BTM các mức độ (chưa lọc máu).

Kết quả cho thấy: CSKCTT đã tăng ở giai đoạn rất sớm, thậm chí ở những

BN có chức năng thận gần bình thường. Sự tiến triển của PĐTT tăng lên theo

giai đoạn suy thận mạn và trên 80% số BN bắt đầu điều trị thay thế có PĐTT.
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Nghiên cứu này còn cho thấy, các bất thường trên siêu âm tim, đặc biệt là

PĐTT là rất thường gặp ở BN suy thận mạn, xuất hiện rất sớm, tăng theo mức

độ suy thận, tăng cao hơn nữa khi họ phải điều trị thay thế và thậm chí vẫn tồn
tại cả khi họ đã được ghép thận. Đỗ Doãn Lợi [32] phát hiện 85,3% BN suy

thận độ IV có phì đại TT (có thể xem là giai đoạn bắt đầu lọc máu vì nhóm BN

này có nồng độ creatinin trung bình là 1287,3 ± 391,4 µmol / l). Hà Hoàng
Kiệm [116] nghiên cứu trên những BN thận nhân tạo nhưng chưa có lỗ thông

động-tĩnh mạch (có thể xem là những BN bắt đầu lọc máu), tỷ lệ phì đại TT lên

tới 91,7%. Tỷ lệ  phì đại TT trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn trong 2

nghiên cứu của 2 tác giả trong nước nêu trên, có thể BN đã có một quá trình
LMB đồng thời với các điều trị hỗ trợ khác (ví dụ điều trị tăng huyết áp) đã cải

thiện được tình trạng phì đại TT.

Chúng tôi vừa đề cập đến tình trạng phì đại TT ở đối tượng  BN bắt đầu

lọc máu, vậy khi BTM của họ tiến triển đến suy thận giai đoạn cuối và phải
điều trị thay thế bằng phương pháp LMB thì tình trạng rối loạn chức năng TT

sẽ thế nào, một số nghiên cứu đã cho thấy như sau:

Bảng 4.3. Tỷ lệ phì đại thất trái trong một số nghiên cứu

Tác giả Đối tượng BN
CSKCTT

trung bình
(g/m2)

Tỷ lệ
PĐTT (%)

Đỗ Doãn Lợi [32] Bắt đầu lọc máu (n=117) 161,2±41,4 85,3

Hà Hoàng Kiệm [116] Bắt đầu lọc máu(n=24) 91,7

Foley [157] Bắt đầu lọc máu(n=433) 158±48 73,9

Đỗ Doãn Lợi [32] TNT (n=129) 177,2±50,2 88,8

Enia [33] TNT (n=201) 133±39 62

Chúng tôi LMB (n=227) 173,38±62,23 79,7

Wang [8] LMB (n=268) 227±85 92

Enia [33] LMB (n=51) 157±37 86
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Tỷ lệ phì đại TT trong nghiên cứu này (79,7 %) có vẻ thấp hơn kết quả

của các nghiên cứu trên thế giới. Một nghiên cứu tại Hồng  Kông  trên 268 BN

đã lọc màng bụng trong thời gian tương đương nghiên cứu của chúng tôi (trung

bình 38 ± 29 tháng). Kết quả cho thấy có tới 92 % BN có PĐTT. Điều này có

thể được lý giải là nguyên nhân gây suy thận chủ yếu của họ là đái tháo đường

(30,6%), và BN suy thận do đái tháo đường đã được chứng mình là thường có

tỷ lệ phì đại TT cao hơn nhóm BN không đái tháo đường [88].

Ban đầu, phì đại TT là một cơ chế bù trừ và thích nghi với tình trạng quá
tải áp lực và thể tích. Tuy nhiên, khi phì đại TT tiến triển, những thay đổi về
mặt cấu trúc xảy ra ở trong cơ tim và sự thích nghi này dần bị mất đi. Khối cơ
TT đáp ứng với tăng hậu tải bằng phì đại TT đồng tâm và đáp ứng với tăng tiền
tải bằng tái cấu trúc lệch tâm. Phì đại TT đồng tâm thường xảy ra hơn khi có
quá tải áp lực. Phì đại TT lệch tâm thường xảy hơn khi có quá tải thể tích. Tỷ lệ
phì đại TT lệch tâm trong nghiên cứu của chúng tôi chiếu ưu thế với 63,5%,
không hoàn toàn giống với các nghiên cứu khác. Enia [33] nghiên cứu trên 51
BN lọc màng bụng và thấy có 86% BN có phì đại TT (theo tiêu chuẩn
Framingham), trong đó phì đại TT đồng tâm chiếm ưu thế hơn (54%). Điều
này có thể do nhóm BN của chúng tôi có tình trạng quá tải thể tích nặng nề
hơn, bằng chứng gợi ý là thể tích nhĩ trái (một marker cho tình trạng thừa
dịch) của nhóm BN của chúng tôi là 62,73±27,47 ml (bảng 3.9) so với thể tích
nhĩ trái của nhóm BN của họ là 55,6 ±9,2.
4.2.2. Giãn thất trái

Quá tái thể tích và thiếu máu là những yếu tố chính dẫn đến tăng tuần

hoàn. Kết quả là, đường kính tĩnh mạch chủ dưới, đường kính nhĩ trái, đường

kính TT và thể tích TT tăng lên. Thất trái giãn ra là cơ chế thích ứng đầu tiên

để tránh quá tăng áp lực cuối tâm trương TT. Khi TT giãn ra sẽ làm kéo dài

các sợi cơ tim và theo luật Starling, sẽ làm tăng sức co bóp của các sợi cơ tim

nếu dư trữ co cơ vẫn còn [20].
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Kết quả của nghiên cứu của chúng tôi cho thấy, chỉ số thể tích TT trung

bình là 96,63 ± 46,14 và tỷ lệ giãn TT là 47,17%, trong đó nhóm mất CNTTD

có chỉ số thể tích TT lớn hơn và tỷ lệ giãn TT cao hơn có ý nghĩa thống kê so

với nhóm còn CNTTD (bảng 3.9). Điều này có thể lý giải là do BN mất

CNTTD đào thải dịch ít hơn đáng kể (thể tích nước tiểu + dịch dư) so với

nhóm BN còn CNTTD (bảng 3.2). Nghiên cứu này không khảo sát được tình

trạng giãn TT khi các BN bắt đầu lọc máu. Tuy nhiên, chúng tôi có thể tham

khảo một số nghiên cứu trong và ngoài nước như bảng dưới đây.

Bảng 4.4. Tình trạng giãn thất trái trong một số nghiên cứu

Tác giả Đối tượng BN Chỉ sốthể tích
TT (ml/m2)

Tỷ lệ
giãn TT

Đỗ Doãn Lợi [32] Bắt đầu lọc máu (n=117) 97,4±25,2 36,7%

Hà Hoàng Kiệm [158] Bắt đầu lọc máu (n=24) 54,2%

Foley [157] Bắt đầu lọc máu (n=433) 82±37 32%

Enia [33] TNT (n=201) 16%

Đỗ Doãn Lợi [32] TNT (n=129) 97,9±22,2 40%

Chúng tôi LMB (n=227) 96,63±46,14 47,17%,

Enia [33] LMB (n=51) 21%

Foley [159] LMB (n=171) 91±43 15,8%

Nghiên cứu trên BN bắt đầu lọc máu, Đỗ Doãn Lợi [32] thấy 36,7%

vàHà Hoàng Kiệm thấy có tới 54,2% BN có giãn TT. Nghiên cứu trên đối

tượng LMB, Foley [159] thấy 15,8 % và Enia [33] thấy 21% số BN có giãn

TT. Sở dĩ các nghiên cứu của các tác giả nước ngoài trên đâycó tỷ lệ giãn TT

thấp hơn nghiên cứu của chúng tôi (47,17%) vì họ chỉ tính những BN có giãn

TT đơn thuần mà không tính những BN giãn TT đồng thời có PĐTT.
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4.2.3. Rối loạn chức năng tâm thu thất trái

Rối loạn chức năng tâm thu TT thường được quan sát thấy ở BN suy

thận mạn và là một yếu tố tiên lượng quan trọng [88]. Kết quả nghiên cứu của

chúng tôi cho thấy phân suất tống máu TT trung bình của các BN là 57,42 ±

11,8; tỷ lệ RLCN tâm thu TT là 23,3%. Nhóm BN mất CNTTD có phân suất

tống máu TT trung bình thấp hơn và tỷ lệ RLCN tâm thu TT cao hơn có ý

nghĩa thống kê so với nhóm còn CNTTD (bảng 3.9).

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự như kết quả nghiên cứu của

Đỗ Doãn Lợi trên BN thận nhân tạo [32] với 20% BN có RLCN t.thu TT và

giá trị EF trung bình là 57,9 ± 11%. Giá trị EF thấp hơn có ý nghĩa so với

nhóm chứng là người khỏe mạnh trong cùng nghiên cứu nêu trên (EF = 65,9 ±

6,1%; p<0,0001). Giá trị EF trung bình trên BN suy thận (chưa lọc máu) của

Trần Văn Riệp [115] cũng là 57,6 ± 11,5 %. Đồng thời, kết quả của chúng tôi

cũng tương tự với kết quả của Lê Thu Hà [147] trên BN lọc màng bụng (EF=

55,7 ± 11,3; tỷ lệ RLCN tâm thu TT là 20%). Tỷ lệ này dường như cao hơn

kết quả các nghiên cứu ở nước ngoài. Foley [157] và Lam [160] lần lượt tìm

thấy 14,8% và 16,5% BN có RLCN tâm thu TT. Tuy nhiên các tác giả trên

lấy ngưỡng chẩn đoán RLCN tâm thu TT khi EF ≤ 45%, trong khi  ngưỡng

chẩn đoán RLCN tâm thu TT của chúng tôi là khi EF ≤ 50%.

Ten Harkel và CS [122] nghiên cứu về rối loạn chức năng TT trên BN

lọc màng bụng. Đối tượng nghiên cứu gồm 14 BN lọc màng bụng, 39 BN

ghép thận và 153 người cùng tuổi khỏe mạnh. Kết quả cho thấy, BN lọc màng

bụng và BN ghép thận thường gặp rối loạn chức năng TT. Các thông số phản

ánh chức năng tâm thu thất trái (EF, % D) và tỷ số E / A (phản ánh chức năng

tâm trương) thấp hơn đáng kể so với nhóm chứng khỏe mạnh. Trên siêu âm

Doppler mô, tỷ số E / e’ ở nhóm LMB và ghép thận đều cao hơn có ý nghĩa so

với nhóm chứng.
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Bảng 4.5. Tỷ lệ rối loạn chức năng tâm thu thất trái ở một số nghiên cứu

Tác giả Đối tượng BN EF (%) RLCN
t.thu TT

Đô Doãn Lợi [32] Người khỏe mạnh (n=109) 65,9±6,1

Trần Văn Riệp [115] Suy thận mạn (n=30) 57,6±11,5

Đỗ Doãn Lợi [32] Bắt đầu lọc máu (n=117) 55,6±10,3 19,3%

Lê Thu Hà [147] Bắt đầu lọc máu (n=60) 55,7±11,3 20%

Foley [157] Bắt đầu lọc máu (n=433) 14,8%

Chúng tôi LMB (n=227) 57,42±11,8 23,3%

Lam [160] LMB (n=230) 53,3±9,1 16,5%

Đỗ Doãn Lợi [32] TNT (n=129) 57,9±11 20%

4.2.4. Rối loạn chức năng tâm trương thất trái
Rối loạn chức năng tâm trương TT đang ngày được quan tâm trong

những năm gần đây. Các nghiên cứu gợi ý rằng ít nhất 1/3 những trường hợp
suy tim sung huyết có RLCN tâm trương TT mặc dù có chức năng tâm thu TT
bình thường hoặc gần như bình thường [145]. Bệnh nhân suy thận mạn giai
đoạn cuối chịu ảnh hưởng từ tình trạng quá tải dịch mạn tính, tăng HA và phì
đại TT (vốn là đáp ứng với quá tải áp lực và thể tích). Những yếu tố trên đây
góp phần gây ra RLCN tâm trương TT ở nhóm BN này [161]. Trong khi đó,
phì đại TT là rối loạn rất thường gặp ở BN suy thận (79,9 % số BN bị phì đại
TT trong nghiên cứu này) (bảng 3.9).

So với các chỉ số như DT, E/A thì chỉ số E / e’ được sử dụng rộng rãi
trong LS để đánh giá RLCN tâm trương TT, bởi vì các thông số trên siêu âm
Doppler mô thường ít bị ảnh hưởng bởi tiền tải hơn các thông số trên siêu âm
Doppler thông thường và không đưa ra một kết quả “giả bình thường” thậm
chí trong các trường hợp có RLCN tâm trương TT nặng [162]. Việc đánh giá
áp lực đổ đầy TT mà không cần phải đặt catheter vào buồng tim rất hữu ích
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trên lâm sàng. Người ta thấy rằng giá trị E/e’ > 15 là một marker đáng tin cậy
trong việc dự báo áp lực TT cuối tâm trương > 15 mmHg ở BN lọc máu
[163]. Sử dụng chỉ số E / e’ tốt hơn rất nhiều so với việc chỉ sử dụng các
thông số vận tốc chỉ phản ánh vận tốc qua van hai lá đánh giá chức năng tâm
trương TT.

Trong nghiên cứu này, tỷ lệ RLCN tâm trương TT (dựa vào chỉ số
E/e’), có 39,5 % BN bị RLCN tâm trương TT. Chỉ số E / e’ và tỷ lệ E / e’ ≥
15 cao hơn ở nhóm mất CNTTD so với nhóm còn CNTTD (bảng 3.9). Khi so
sánh với kết quả một số nghiên cứu khác, chúng tôi thấy rằng tỷ lệ RLCN tâm
trương TT trong nhóm BN của chúng tôi cũng tương đương với nhóm BN của
họ (đánh giá dựa vào chỉ số E/e’).

Bảng 4.6.Tỷ lệ rối loạn chức năng tâm trương thất trái ở một số nghiên cứu

Tác giả Đối tượng BN Tỷ lệ RLCN t.trương TT (E/e’>15)
Chúng tôi LMB (n=227) 39,5%

Wu [145] LMB (n=173) 34,1%

Kimura [162] LMB+TNT (n=53) 37,7%

De Bie [164] LBM+TNT (n=77) 39%

4.2.5. Tăng áp lực động mạch phổi
Hai cơ chế gây ra tăng ALĐMP là tăng sức cản mạch máu và tăng dòng

máu đến phổi. Ở BN suy thận, quá tải thể tích và thiếu máu là những yếu tố
góp phần gây tăng dòng máu đến phổi và có thể gây tăng ALĐMP [34].  Kết
quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy, ALĐMP tâm thu là 33,09 ± 11,1
mmHg, tỷ lệ tăng ALĐMP (> 35 mmHg) là 35,2 %. Áp lực động mạch phổi
trung bình và tỷ lệ tăng ALĐMP cao hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm mất
CNTTD so với nhóm còn CNTTD (bảng 3.9). Có ít các nghiên cứu về tăng
ALĐMP ở BN lọc máu nói chung và BN lọc màng bụng nói riêng. Acarturk
[165] nghiên cứu trên 32 BN thận nhân tạo và thấy có 43,7 % BN có tăng
APĐMP. Tỷ lệ này cao hơn tỷ lệ của chúng tôi ( 35,2%) vì tác giả lấy ngưỡng
chẩn đoán tăng ALĐMP khi ALĐMP t.thu ≥ 25 mmHg. Tarass nghiên cứu
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trên [166] 86 BN thận nhân tạo thấy có 26,7% BN có ALĐMP > 35 mmHg.
Một nghiên cứu khác của Amin và CS [167] cũng tiến hành trên BN thận
nhân tạo, tác giả thấy có 29% (trong số 51 BN) có tăng ALĐMP.

Chúng tôi không tìm thấy nhiều nghiên cứu về tăng ALĐMP trên
nhóm BN lọc màng bụng. Yigla và CS [168] nghiên cứu trên 58 BN thận
nhân tạo cho thấy có 39,7 % BN có tăng ALĐMP (ALĐMP tâm thu >35
mmHg). Tác giả này cũng nghiên cứu trên 5 BN lọc màng bụng và không
thấy có BN nào trong số này có tăng ALĐMP. Có thể do số BN lọc màng
bụng trong nghiên cứu này còn quá ít (5 BN). Kumbar và CS [168] nghiên
cứu hồi cứu trên 36 BN lọc màng bụng và thấy có 42% BN có tăng ALĐMP
(≥35mmHg). Một nghiên cứu khác được thực hiện bởi Unal và CS [34] khác
trên 135 BN lọc màng bụng, tác giả thấy có 12,5 % BN có ALĐMP > 35
mmHg. Tỷ lệ này ít hơn tỷ lệ của chúng tôi (35,2 %) vì tác giả chỉ tính tỷ lệ
tăng ALĐMP trên nhóm BN có chức năng tâm thu TT trong giới hạn bình
thường (EF > 50%), trong khi chúng tôi tính trên tổng số các BN.

Bảng 4.7. Tỷ lệ tăng áp lực động mạch phổi trong một số nghiên cứu

Tác giả Đối tượng
BN

Tỷ lệ tăng
ALĐMP

Ghi chú

Chúng tôi LMB (n=227) 35,2% (Lấy ngưỡng >35mmHg)

Acarturk [165] TNT (n=32) 43,7% (Lấy ngưỡng ≥ 25mmHg)

Tarass [166] TNT (n=86) 26,7%

Amin [167] TNT (n=51) 29%

Yigla [168] TNT (n=58) 39,7%

Yigla [168] LMB (n=5) 0% Số BN quá ít, n=5

Kumbar [168] LMB (n=36) 42% (Lấy ngưỡng ≥ 35mmHg)

Unal [34] LMB (n=135) 12,5% Chỉ lấy những BN có EF>50%
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4.2.6. Giãn nhĩ trái

Đường kính và thể tích nhĩ trái là của các BN nghiên cứu lần lượt là

37,67 ± 6,7 mm và 62,73 ± 27,47 ml. Nhóm BN mất CNTTD có đường kính

và thể tích nhĩ trái lớn hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm còn CNTTD

(bảng 3.9). Đường kính nhĩ trái của các BN trong nghiên cứu này tương tự

như nghiên cứu của Đỗ Doãn Lợi [32] trên BN thận nhân tạo (39,8 ± 6,1mm).

Tác giả này cũng so sánh đường kính nhĩ trái của nhóm BN lọc máu với

đường kính nhĩ trái của nhóm chứng là người khỏe mạnh (30 ± 3,5 mm) và

nhóm BN suy thận mạn chưa lọc máu (37,4 ± 6,2mm), và thấy rằng đường

kính nhĩ trái của BN thận nhân tạo lớn hơn đáng kể (các p đều <0,0001) so

với 2 nhóm trên, đồng thời đường kính nhĩ trái của nhóm BN suy thận chưa

lọc máu cũng lớn hơn đáng kể so với nhóm người khỏe mạnh (p<0,0001).

Ngoài cơ chế cơ học (quá tải áp lực và thể tích TT), giãn nhĩ trái xuất

hiện còn do hiện tượng quá tải dịch. Người ta thường ước lượng lượng dịch

cơ thể bằng các phương pháp cận lâm sàng bao gồm phân tích kháng trở điện

sinh học (BIA- bioelectrical impedance analysis), đo đường kính tĩnh mạch

chủ dưới, thể tích nhĩ trái và các marker sinh hóa như là nồng độ ANF (atrial

natriuretic factor) và cyclic guanosine monophosphate. Trong nghiên cứu của

Giuseppe và CS [33], thể tích nhĩ trái và nồng độ ANF đều cao hơn ở BN lọc

màng bụng so với BN thận nhân tạo, gợi ý rằng BN lọc màng bụng có tình

trạng quá tải thể tích ngoài tế bào nặng nề hơn. Enia và CS [33] cũng thấy

rằng thể tích nhĩ trái của BN lọc màng bụng lớn hơn đáng kể so với BN thận

nhân tạo (p < 0,0001).

4.3. MỘT SỐ YẾU TỐ ẢNH HƯỞNG ĐẾN CHỨC NĂNG THẤT TRÁI VÀ

CÁC THÔNG SỐ HUYẾT ĐỘNG

4.3.1. Thời gian lọc màng bụng

Các BN trong nghiên cứu của chúng tôi có thời gian lọc màng bụng rất
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đa dạng, từ 2- 99 tháng (biểu 3.3). Khi tìm mối tương quan giữa thời gian lọc

màng bụng và các chỉ số phản ánh chức năng thất trái và các thông số huyết

động trên siêu âm tim, chúng tôi thấy thời gian lọc màng bụng không có mối

tương quan có ý nghĩa thống kê với CSKCTT (bảng 3.15), chỉ số thể tích TT

(bảng 3.18) và EF (bảng 3.21) mà chỉ có mối tương quan thuận với chỉ số E/e’

(bảng 3.24) (r=0,33; p<0,0001) và ALĐMP (bảng 3.27). (r=0,19; p<0,05).

Khi đưa vào mô hình hồi quy đa biến gồm một số yếu tố khác thì thời gian lọc

màng bụng chỉ có liên quan độc lập với E/e’ (chức năng tâm trương TT).

Việc thời gian LMB ít có liên quan đến các chỉ số phản ánh chức năng

TT và các thông số huyết động trên siêu âm tim có thể do các bệnh nhân có

các đặc điểm lâm sàng khác nhau: bệnh lý tim mạch tồn tại trước khi lọc

màng bụng, đáp ứng với điều trị (tăng huyết áp, thiếu máu..) trước và sau khi

lọc màng bụng cũng như các rối loạn khác, vì vậy yếu tố

Một nghiên cứu trên 158 BN đái tháo đường có thời gian lọc màng

bụng 42±31 tháng [41]. Tác giả tìm thấy mối tương quan giữa cân nặng, nồng

độ Hemoglobin, albumin và chức năng thận tồn dư là những yếu tố liên quan

độc lập với CSKCTT chứ không phải là thời gian lọc màng bụng. Nghiên cứu

khác trên 220 bệnh nhân lọc màng bụng với thời gian lọc màng bụng từ 3-

54,5 tháng [150],  thời gian lọc màng bụng không phải là yếu tố tiên lượng

suy tim xuất hiện sau 4 năm mà là một số yếu tố như đái tháo đường, xơ vữa

động mạch, nồng độ Hemoglobin..

4.3.2. Mất chức năng thận tồn dư

Khi chia các BN thành 2 nhóm còn và mất chức năng thận tồn dư

(CNTTD), chúng tôi thấy được những sự khác biệt đáng kể về chức năng TT

và các thông số huyết động giữa 2 nhóm (bảng 3.9). Nhóm mất CNTTD có

CSKCTT, tỷ lệ PĐTT, chỉ số thể tích TT, tỷ lệ giãn TT, chỉ số E / e’, tỷ lệ

RLCN t.thu và t.trương TT, đường kính và  thể tích nhĩ trái, ALĐMP, tỷ lệ tăng
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ALĐMP, tỷ lệ hở van hai lá đều cao hơn trong khi phân suất tống máu TT nhỏ

hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm còn chức năng thận tồn dư.

Vì điều kiện tiến hành nghiên cứu, chúng tôi không tính toán CNTTD

theo NKF-K/DOQI and European guidelines [128]. Tuy nhiên, theo nhiều tác

giả, có nhiều phương pháp để đo lường CNTTD và phương pháp đơn giản

nhất để đo lường CNTTD là thể tích nước tiểu tồn dư. Thể tích nước tiểu tồn

dư có mối liên quan chặt chẽ với CNTTD ở nhiều nghiên cứu, hầu hết các tác

giả đều định nghĩa mất CNTTD khi thể tích nước tiểu ≤ 200 ml / 24 giờ [128].

Vì vậy chúng tôi tính CNTTD thông qua thể tích nước tiểu tồn dư và chẩn

đoán một BN đã mất CNTTD khi có thể tích nước tiểu tồn dư ≤ 200 ml / 24

giờ. Nhiều nghiên cứu trên thế giới cũng sử dụng thể tích nước tiểu để ước

lượng chức năng thận tồn dư [129].

Trong nghiên cứu này, chúng tôi thấy thể tích nước tiểu tồn dư có mối

tương quan với chỉ số khối cơ TT (r = -0,2; p < 0,0001) (bảng 3.15), EF (r =

0,16; p < 0,05) (bảng 3.21). Mất chức năng thận tồn dư là yếu tố nguy cơ độc

lập làm tăng nguy cơ phì đại TT lên 1,36 lần (bảng 3.16), giãn TT lên 1,4 lần

(bảng 3.19), RLCN tâm thu TT lên 1,5 lần (bảng 3.22), RLCN tâm trương TT

lên 1,2 lần (bảng 3.25), tăng ALĐMP lên 1,55 lần (bảng 3.28).

Ryota Ikee [123] nghiên cứu trên 34 BN lọc màng bụng, kết quả cũng

cho thấy thể tích nước tiểu liên quan với chỉ số khối cơ TT (r = - 0,493)

(tương tự như kết quả của chúng tôi).

Một nghiên cứu trên BN lọc màng bụng cho thấy, mất CNTTD làm cho

tình trạng quá tải dịch ngoài tế bào nặng hơn. BN lọc màng bụng có CNTTD

< 2 ml / phút có tình trạng quá tải thể tích ngoài tế bào nặng nề hơn những BN

có CNTTD > 2 ml / phút [70]. Những BN được chẩn đoán là quá tải dịch

ngoài tế bào thường có tình trạng PĐTT, giãn TT, RLCN tâm thu và RLCN

tâm trương TT nặng nề hơn [36].
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Mất chức năng thận tồn dư cũng liên quan đến thiếu máu nặng nề hơn do

giảm sản xuất Erythropoietin [41]. Ngoài ra mất chức năng thận tồn dư còn

làm cho cơ thể không lọc được chất độc, hoạt hóa hệ rein-angiotensin [71],

hoạt hóa quá mức hệ giao cảm [72], giảm albumin máu [73]... Đây là những

yếu tố nguy cơ cho phì đại TT [41].

Chức năng thận tồn dư còn có mối tương quan nghịch với tình trạng

viêm. Một nghiên cứu tiến cứu đã chỉ ra sự kết hợp giữa tình trạng viêm, mất

chức năng thận tồn dư và nguy cơ phì đại TT tăng lên ở BN lọc màng bụng,

và đây cũng là nguy cơ độc lập của bệnh xơ vữa mạch máu [21]. Tác giả đưa

ra giả thiết rằng tình trạng viêm có liên quan đến chức năng thận tồn dư và phì

đại TT ở BN suy thận giai đoạn cuối [21].

Wang và CS [21] nghiên cứu về phì đại TT và các yếu tố nguy cơ trên

231 BN lọc màng bụng. Kết quả cho thấy, chức năng thận tồn dư là liên quan

độc lập với chỉ số khối cơ TT. Tác giả kết luận: tình trạng viêm, chức năng

thận tồn dư và phì đại TT liên quan với nhau và cùng gây ra tỷ lệ tử vong và

tử vong do tim mạch tăng lên ở BN lọc màng bụng.

Woo và cộng sự [41] nghiên cứu về mối liên quan giữa độ nặng của

PĐTT và CNTTD ở 158 BN lọc màng bụng. Những BN có CNTTD cao hơn

ít bị thiếu máu và suy dinh dưỡng hơn, HA t.thu thấp hơn. Phân tích hồi quy

đa biến cho thấy ngoài các thông số như giới, tuổi, trọng lượng cơ thể,

hemoglobin, albumin thì CNTTD cũng có mối liên quan độc lập với

CSKCTT. Tác giả kết luận rằng hơn cả thiếu máu và giảm albumin máu,

CNTTD có mối liên quan với mức độ PĐTT ở BN lọc màng bụng. Nghiên

cứu này cho thấy ở BN lọc màng bụng, những BN có CNTTD càng cao có

CSKCTT càng giảm. Tuy nhiên, mối liên quan này có phải do tác dụng loại

bỏ dịch tốt hơn của BN còn CNTTD so với những BN vô niệu, hay do tác

dụng thanh thải các chất của thận, vẫn chưa được rõ ràng.
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Trong nghiên cứu này, chúng tôi cũng thấy những BN mất CNTTD có

HA tâm thu cao hơn (bảng 3.3), thiếu máu nặng nề hơn (bảng 3.7) có ý nghĩa

thống kê so với nhóm BN mất CNTTD.

4.3.3. Thừa dịch

Bệnh nhân lọc màng bụng có chức năng thận tồn dư ngày càng giảm,

đồng thời màng bụng mất khả năng siêu lọc do bị xơ hóa sau một thời gian

dài tiếp xúc với glucose hoặc do các đợt viêm phúc mạc. Vì vậy, khả năng

đào thải muối-nước cũng bị giảm đi đáng kể. Bệnh nhân thường bị quá tải

dịch, mặc dù đôi khi tình trạng này rất khó đánh giá trên lâm sàng. Các

phương pháp cận lâm sàng bao gồm phân tích kháng trở điện sinh học (BIA-

bioelectrical impedance analysis), đo đường kính tĩnh mạch chủ dưới, thể tích

NT và các marker sinh hóa như là nồng độ ANF (atrial natriuretic factor),

BNP (B-type natriuretic peptide). Trong nghiên cứu này, chúng tôi đánh giá

tình trạng thừa dịch dựa vào khả năng đào thải dịch ra khỏi cơ thể (thể tích

nước tiểu+dịch dư), nồng độ NT-proBNP và thể tích nhĩ trái.

Theo khuyến cáo của Hội lọc màng bụng quốc tế (ISPD), BN lọc màng

bụng nên có lượng nước tiểu + dịch dư trên 750 ml/ngày [169]. Kết quả

nghiên cứu của chúng tôi cho thấy, nhóm BN có thể tích nước tiểu + dịch dư /

ngày < 750ml có chỉ số khối cơ TT, chỉ số thể tích TT, thể tích nhĩ trái,

ALĐMP, chỉ số E/e’ cao hơn trong khi EF lại thấp hơn có ý nghĩa so với

nhóm BN có thể tích nước tiểu + dịch dư ≥ 750 ml / ngày (bảng 3.10).

Ngoài ra thể tích nước tiểu + dịch dư có liên quan với chỉ số khối cơ TT

(r = -0,17; p < 0,05 ) (bảng 3.15). Vì vậy, chúng tôi thấy rằng, trên thực hành

lâm sàng, cần có phác đồ dịch lọc phù hợp sao cho BN có thể đào thải dịch ra

khỏi cơ thể trên 750 ml / ngày.

Chúng tôi tìm thấy mối liên quan độc lập chặt chẽ giữa nồng độ NT-

proBNP với chỉ số khối cơ TT (r = 0,53; p < 0,0001) (biểu 3.5), chỉ số thể tích
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TT (r = 0,49; p < 0,0001) (biểu 3.6), EF (r = -0,51; p < 0,0001) (biểu 3.7),

E/e’ (r = 0,46; p < 0,0001) (biểu 3.10), áp lực động mạch phổi (r = 0,54; p <

0,0001) (biểu 3.8), thể tích nhĩ trái (r = 0,51; p < 0,0001) (bảng 3.29).

Rất nhiều nghiên cứu đã cho thấy giá trị của NT-proBNP trong việc dự

báo chức năng thất trái [107]. Đoàn Dư Đạt [108] nghiên cứu trên 140 BN

THA (không suy thận) cho thấy mối tương quan thuận giữa nồng độ NT-

proBNP với CSKCTT. Đặng Thị Việt Hà và CS [109] nghiên cứu trên 62 BN

thận nhân tạo chu kỳ tại BV Thận Hà nội cho thấy, NT-proBNP có mối tương

quan chặt chẽ với chỉ số khối cơ TT và phân suất tống máu TT.

Wang và CS [107] nghiên cứu trên 230 BN lọc màng bụng, kết quả cũng

cho thấy, NT-proBNP liên quan thuận với chỉ số khối cơ TT.

Chung và CS [120] nghiên cứu trên 30 BN lọc màng bụng, tác giả cho

thấy mối tương quan rất chặt chẽ giữa NT-proBNP với chỉ số khối cơ TT (r=

0,85; p = 0,01) và lượng nước ngoài tế bào (được đo lường bằng những

phương pháp chuyên sâu) (r = 0,86; p = 0,01). Tác giả kết luận rằng nồng độ

NT-proBNP có thể được sử dụng như một marker lâm sàng dự báo PĐTT và

tình trạng dịch cơ thể ở BN lọc màng bụng. Mối liên quan giữa chỉ số khối cơ

TT với nồng độ NT-proBNP trong nghiên cứu này là chặt chẽ hơn so với

trong nghiên cứu của chúng tôi (r = 0,85). Điều này có thể do ngưỡng định

lượng NT-proBNP trong xét nghiệm của khoa sinh hóa bệnh viện Bạch Mai

(trong phần phương pháp nghiên cứu chúng tôi đã trình bày) chỉ là 4138 pmol

/ l. Tất cả những giá trị cao hơn mức này đều được tính là 4138 pmol / l.

Park và CS [121] nghiên cứu về mối tương quan giữa một số các

marker sinh hóa với các bất thường trên siêu âm tim của BN lọc màng bụng.

30 BN lọc màng bụng được siêu âm tim và khảo sát các chỉ số sinh hóa. Kết

quả cho thấy, CSKCTT có liên quan với nồng độ NT-proBNP (r = 0,56, p =

0,002). Các marker sinh hóa khác như renin, aldosterol, troponin T và CRP
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không có mối liên quan với CSKCTT. Tác giả kết luận rằng nồng độ NT-

proBNP là một marker đáng tin cậy dự báo PĐTT ở BN lọc màng bụng.

Trong nghiên cứu này, chúng tôi cũng không tìm thấy mối liên quan có ý

nghĩa giữa CSKCTT với nồng độ CRP nhưng lại thấy mối liên quan có ý

nghĩa thống kê giữa CSKCTT với nồng độ Troponin T (bảng 3.15) (r = 0,27;

p = 0,02). Duman và CS [151] nghiên cứu trên 65 BN lọc màng bụng và thấy

rằng nồng độ Troponin T có liên quan thuận với CSKCTT (r = 0,41; p =

0,002).

Nồng độ NT-proBNP được tìm thấy có liên quan với RLCN tâm thu TT

trong nhiều nghiên cứu. Wang và CS [160] nghiên cứu trên BN lọc màng

bụng, kết quả cho thấy 16,5 % BN có RLCN tâm thu TT (EF ≤ 45 %) và NT-

proBNP chứ không phải Troponin T hoặc CRP là yếu tố dự báo mạnh cho

RLCN tâm thu TT và phì đại TT nặng (CSKCTT ≥ 247,8 g / m2). Mối liên

quan nghịch giữa nồng độ NT-proBNP và phân suất tống máu TT cũng được

quan sát thấy trên đối tượng BN suy tim (không suy thận) trong  nghiên cứu

của Tạ Mạnh Cường [170] và trên đối tượng BN thận nhân tạo trong nghiên

cứu của Daivd [171].

Trong nghiên cứu này, chúng tôi thấy thể tích nhĩ trái có liên quan với

thể tích nước tiểu + dịch dư (r = -0,27; p < 0,05) và nồng độ NT-proBNP (r =

0,5; p < 0,0001) (bảng 3.29).

Giuseppe [33] nghiên cứu về tình trạng thừa dịch trên 51 BN lọc màng

bụng và 201 BN thận nhân tạo. Kết quả cho thấy BN lọc màng bụng có nồng

độ ANF (marker cũng tình trạng thừa dịch) cao hơn (p < 0,01) (33,8 pmol / l

so với 22,7 pmol / l ở BN thận nhân tạo). Tương tự như vậy, thể tích nhĩ trái ở

BN lọc màng bụng (cũng là một marker của tình trạng thừa dịch) cao hơn

đáng kể (p < 0,00001) so với BN thận nhân tạo (49 ± 22 ml so với 37 ± 17

ml). Hơn nữa, tình trạng phì đại TT nặng nề hơn ở nhóm BN lọc màng bụng



103

(p < 0,00001). Tỷ lệ BN lọc màng bụng phải dùng thuốc hạ HA cao hơn đáng

kể so với BN thận nhân tạo (65 so với 38%, p < 0,0001). Tác giả kết luận

rằng: phì đại TT trầm trọng hơn ở nhóm BN lọc màng bụng so với nhóm BN

thận nhân tạo, liên quan đến nhiều yếu tố, trong đó có tình trạng quá tải thể

tích. Enia và CS [33] cũng thấy rằng thể tích nhĩ trái của BN lọc màng bụng

lớn hơn đáng kể so với BN thận nhân tạo (p < 0,0001).

Wang và CS [36] nghiên cứu trên 266 BN lọc màng bụng trên 2 năm

cũng nhận định rằng, những BN có tiền sử quá tải dịch sẽ có tình trạng phì

đại, giãn và rối loạn chức năng TT nặng nề hơn những BN không có tiền sử

này. Nghiên cứu này cho thấy BN lọc màng bụng trong thời gian dài có nguy

cơ quá tải dịch hơn, HA cao hơn và tỷ lệ phì đại TT nhiều hơn BN thận nhân

tạo. Thực tế là, những nghiên cứu có tính “ủng hộ” cho lọc màng bụng trên

phương diện bảo tồn chức năng tim được thực hiện trên bệnh nhân mới được

điều trị thay thế thận suy bằng LMB, trong khi nghiên cứu này, tác giả lựa

chọn hầu hết BN đã được LMB > 2 năm.

Kongings [70] nghiên cứu về mối liên quan giữa tình trạng dịch và khối

cơ TT trên 41 BN lọc màng bụng và 77 BN ghép thận. Các BN được đo lượng

dịch ngoài tế bào bằng hòa tan bromide, tổng lượng dịch cơ thể bằng

deuterium oxide, thể tích huyết tương bằng dextran 70. Kết quả cho thấy: có

sự khác biệt có ý nghĩa của thể tích ngoài tế bào (đánh giá tình trạng dịch cơ

thể) giữa 2 nhóm BN này (p < 0,005). Tổng lượng nước trong cơ thể, thể tích

ngoài tế bào, thể tích huyết tương đều có liên quan đến HA tâm trương. Độ

căng của động mạch (đo ở động mạch cảnh chung) có liên quan với HA tâm

thu. Thể tích ngoài tế bào cũng liên quan đến đường kính cuối tâm trương TT

(marker của phì đại TT lệch tâm), trong khi độ giãn nở của động mạch liên

quan với độ dày thành TT (marker của PĐTT đồng tâm). Nghiên cứu này cho

thấy một tỷ lệ lớn BN lọc màng bụng có thừa dịch so với BN ghép thận.
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Nghiên cứu đã sử dụng các kỹ thuật chuyên sâu đo lượng lượng nước trong

các khoang cơ thể, cho thấy bệnh nhân lọc màng bụng có tình trạng thường có

tình trạng thừa dịch.

Trong nghiên cứu này chúng tôi cũng thấy có mối liên quan giữa chỉ số

E/e’ với nồng độ NT-proBNP (r = 0,46; p < 0,0001) và thể tích nước tiểu +

dịch dư (r = 0,24; p < 0,05) (bảng 3.24). Đây là 2 trong số các marker của tình

trạng thừa dịch, chứng tỏ tình trạng này có ảnh hưởng đến chức năng tâm

trương TT. Chung và CS [120] nghiên cứu trên 30 BN lọc màng bụng cho

thấy mối tương quan rất chặt chẽ giữa NT-proBNP với chỉ số khối cơ TT (r =

0,854, p = 0,01) và lượng nước ngoài tế bào (r = 0,857; p = 0,01). Tác giả kết

luận rằng nồng độ NT-proBNP có thể được sử dụng như một marker lâm sàng

dự báo PĐTT và tình trạng dịch cơ thể ở BN lọc màng bụng. Kimumra và CS

[162] nghiên cứu về chức năng tâm trương TT trên 53 BN lọc máu tại Nhật

Bản. 37,7 % BN có RLCN tâm trương TT. Tác giả nhận thấy CSKCTT liên

quan độc lập với chỉ số E / e’. An và CS [163] nghiên cứu trên 56 BN lọc máu

(TNT và LMB) cũng thấy rằng: CSKCTT, thể tích nhĩ trái và tuổi có liên

quan với E / e’. Ở BN suy thận mạn, PĐTT có những biểu hiện biến đổi về cơ

chế bệnh sinh như giảm mật độ mao mạch, xơ hóa và calci hóa cơ tim. Trong

khi đó, tình trạng quá tải thể tích (vốn thường xảy ra ở BN suy thận mạn)

cũng có thể ảnh hưởng đến sự tiến triển của PĐTT và RLCN thất trái. Chúng

tôi tìm thấy mối liên quan giữa chỉ số khối cơ TT và chỉ số E / e’ (r = 0,43; p

< 0,0001) (bảng 3.24) và giả thiết được đặt ra là, chúng ta có thể bảo tồn được

chức năng tâm trương TT nếu ngăn chặn được tình trạng PĐTT. Nakazato và

CS [172] chỉ ra rằng PĐTT hiếm gặp ở những BN bắt đầu lọc máu mà được

kiểm soát chặt chẽ HA. Levin [173] cũng báo cáo rằng nếu ổn định được

nồng độ Hb và kiểm soát HA bằng thuốc ức chế men chuyển thì có thể ngăn

ngừa hoặc trì hoãn được sự tiến triển của chỉ số khối cơ TT.
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Chúng tôi tìm thấy mối liên quan giữa ALĐMP với các thông số phản

ánh gián tiếp tình trạng dịch cơ thể như: thể tích nước tiểu + dịch dư (r = -

0,14; p < 0,05), nồng độ NT-proBNP (r = 0,54; p < 0,0001) (bảng 3.27). Như

chúng ta đã biết, quá tải dịch ngoài tế bào có thể làm tăng áp lực nhĩ trái và

tăng áp lực động mạch phổi. Unal [34] nghiên cứu trên 135 BN lọc màng

bụng, đo lường tỷ số lượng dịch ngoài tế bào / lượng dịch toàn cơ thể. Tác giả

tìm thấy mối tương quan giữa áp lực động mạch phổi với tỷ số này (r = 0,32;

p = 0,001). Ngoài ra, tác giả thấy rằng có 62,2% BN có quá tải dịch. Con số

này trong số những BN có tăng áp lực động mạch phổi là 82,4 %.

Trong nghiên cứu của chúng tôi, thể tích nhĩ trái có tương quan với các

chỉ số phản ánh gián tiếp tình trạng dịch cơ thể: tương quan thuận với nồng độ

NT-proBNP (r = 0,5; p < 0,0001); tương quan nghịch với thể tích nước tiểu +

dịch dư (r = - 0,27; p < 0,05) (bảng 3.29). Như đã bàn luận về tình trạng thừa

dịch (mục 4.3.1.3), thể tích nhĩ trái là một trong các marker của tình trạng quá

tải dịch. Đồng thời, nồng độ NT-proBNP cũng là một trong các marker của

tình trạng này. Vì vậy các yếu tố này có liên quan chặt chẽ với nhau và liên

quan chặt chẽ với các rối loạn chức năng thất trái.

4.3.4. Tăng huyết áp

Huyết áp tâm thu và tâm trương trung bình của các BN lần lượt là 133,37

± 21,60 và 85,00 ± 13,05 (bảng 3.3). Tỷ lệ THA (gồm những BN có HA bình

thường nhưng phải dùng thuốc hạ HA) lên tới 92,3 %, trong đó tỷ lệ đạt HA

mục tiêu chỉ là 45,83 %, mặc dù các BN đã phải dùng tới trung bình 6 viên

thuốc hạ áp /ngày. Mặc dù không có sự khác biệt về trị số HA (cả tâm thu và

tâm trương) trung bình giữa 2 nhóm BN còn và không còn CNTTD, nhưng

BN mất CNTTD phải dùng nhiều thuốc hạ HA hơn đáng kể so với nhóm còn

CNTTD (p < 0,0001). Chứng tỏ, BN mất CNTTD có tình trạng THA nặng nề

hơn. Điều này có lẽ liên quan đến khả năng đào thải dịch kém hơn ở nhóm
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này (tổng số thể tích dịch dư + tiểu/ngày ít hơn có ý nghĩa so với nhóm còn

lại: 0,89 ± 0,24 lít so với 1,31 ± 0,44 lít; p<0,0001) (bảng 3.2), mặc dù các

BN mất CNTTD phải sử dụng số lượng túi dịch lọc 2,5 % / ngày (dịch cao

thẩm thấu nhằm rút nước nhiều hơn dịch 1,5 %) nhiều hơn có ý nghĩa thống

kê so với nhóm còn CNTTD (1,01 ± 0,79 túi so với 0,44 ± 0,66 túi; p <

0,0001) (bảng 3.2). Đối chiếu với tình trạng THA của các BN trong một số

nghiên cứu trong và ngoài nước trên BN lọc màng bụng chúng tôi thấy tình

trạng THA ở BN lọc máu đều rất nặng nề.

Bảng 4.8. Tình trạng tăng huyết áp trong một số nghiên cứu

Tác giả
Đối

tượng
BN

HA t.thu
(mmHg)

HA
t.trương
(mmHg)

Tỷ lệ
THA

Tỷ lệ đạt HA
mục tiêu

Chúng tôi LMB 133,3±21,6 85±13 92,3% 45,83%

Lê Thu Hà [147] LMB 155,2±24,7 95,1±16,4 83,3%

Wang [137] LMB 147±17 82±10

Konings [70] LMB 91,2%

Malyszko [174] LMB 140±23 84±12 96,4% 22%
(HA<130/80)

THA ở BN lọc màng bụng rất phổ biến, trong một báo cáo tại Mỹ khảo

sát trên 540 BN loc màng bụng tại 27 trung tâm cho thấy, có tới 88,1 % BN

có THA [43]. Một nghiên cứu khác trên 207 BN lọc màng bụng ở Ý [44] cho

thấy, 91,3 % BN có THA. Một nghiên cứu cho thấy [45] cho thấy: 73% BN

lọc màng bụng không kiểm soát được HA theo dõi HA 24 giờ. Một nghiên

cứu hồi cứu trên 2770 BN lọc màng bụng cho thấy, tỷ lệ tử vong sau 4-5 năm,

khác biệt có ý nghĩa giữa những BN có HA tâm thu lúc đầu khác nhau [45].
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Menon và CS [44] phân tích trên 207 BN lọc màng bụng cho thấy,

91,3% có THA. Tác giả nhấn mạnh rằng THA đôi khi bị che khuất bởi việc

dùng thuốc HA. Huyết áp bình thường trên một BN dùng 4 viên thuốc HA

trong ngày không thể xem là tương đương với HA bình thường của BN khác

không phải dùng viên thuốc nào. Faller và CS [175] nghiên cứu trên cho thấy,

trên BN sau 2 năm lọc màng bụng, số thuốc hạ áp BN phải sử dụng tăng lên

để kiểm soát HA. Trong nghiên cứu này, chúng tôi cũng thấy rằng sau 1 năm,

trị số HA tâm thu và tâm trương cũng như tỷ lệ THA không được cải thiện mà

còn tăng lên (dù không có ý nghĩa thống kê). Tuy nhiên, số viên thuốc các BN

phải dùng để kiểm soát HA lại tăng lên đáng kể (bảng 3.14).

Chúng tôi so sánh các chỉ số trên siêu âm tim giữa nhóm đạt HA mục

tiêu (< 140 / 90 mmHg) với nhóm không đạt HA mục tiêu, kết quả cho thấy

nhóm đạt HA mục tiêu có chỉ số khối cơ TT thấp hơn và EF cao hơn có ý

nghĩa thống kê (bảng 3.11). Vì vậy, nên kiểm soát HA cho BN đạt ngưỡng

mục tiêu < 140 / 90 mmHg bằng thuốc, chế độ ăn giảm muối, kiểm soát tình

trạng thừa dịch...nhằm duy trì tốt hơn tình trạng chức năng TT.

Trong nghiên cứu này chúng tôi thấy HA tâm thu tương quan độc lập

với chỉ số khối cơ TT (r = 0,31; p < 0,001) (biểu 3.5), tương quan thuận với

EF (r = 0,18; p < 0,05) (bảng 3.21). Ngoài ra, THA làm tăng nguy cơ phì đại

TT lên 4,01 lần (bảng 3.16).

Tăng HA là một trong những nguyên nhân quan trọng nhất gây PĐTT ở

nhóm BN lọc máu [5]. Greaves [176] sau khi phân tích hồi quy đa biến cho

thấy, ở BN tiền lọc máu cũng như BN lọc máu, độ dày thành TT và PĐTT có

liên quan thuận với HA tâm thu. Đỗ Doãn Lợi [32] nghiên cứu trên nhóm BN

suy thận độ 4 và thận nhân tạo nhận thấy HA tâm thu có mối tương quan

thuận đến CSKCTT. Wang [8] nghiên cứu trên BN lọc màng bụng cho thấy,

THA t.thu các là một trong các yếu tố nguy cơ độc lập cho PĐTT. Enia [33]
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nghiên cứu trên BN lọc màng bụng, kết quả cho thấy: HA tâm thu, nồng độ

ANF là các yếu tố nguy cơ độc lập dẫn tới PĐTT. Harkel nghiên cứu trên BN

lọc màng bụng nhi khoa cũng cho thấy HA tâm thu có liên quan thuận với

CSKCTT [122]. Như chúng ta đã biết, tăng HA và tăng HA tâm thu dẫn tới

quá tải áp lực cho TT và gây ra PĐTT. Như trong phần chúng tôi bàn luận về

THA thì tỷ lệ THA ở BN lọc màng bụng rất cao (có thể lên tới > 95%) số BN.

Trong khi đó tình trạng thừa dịch (vốn dĩ rất phổ biến ở BN lọc màng bụng)

lại góp phần gây THA và THA khó kiểm soát ở nhóm BN này. Trong nghiên

cứu của Enia [33], tác giả cho thấy ANF (atrial natriuretic factor- một marker

của tình trạng thừa dịch) có liên quan với PĐTT. Nồng độ ANF của nhóm BN

lọc màng bụng cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm BN thận nhân tạo.

Đồng thời nhóm BN lọc màng bụng cần phải nhiều thuốc hạ HA hơn nhóm

BN thận nhân tạo. Từ kết quả của nghiên cứu này, chúng tôi thấy cần phải

kiểm soát chặt chẽ hơn nữa tình trạng HA của BN, đặc biệt là HA tâm thu.

Mặc dù RLCN tâm trương TT trên siêu âm tim là hậu quả phổ biến của

THA thì trong nghiên cứu này chúng tôi không tìm thấy mối liên quan giữa

HA (tâm thu và tâm trương) với chỉ số E / e’. Tác giả An và CS [163] cũng

không tìm thấy mối liên quan tương tự. Tuy nhiên tác giả lại thấy rằng, tổng

số viên thuốc hạ áp BN phải dùng là yếu tố nguy cơ độc lập của RLCN tâm

trương TT (cứ mỗi một viên thuốc hạ HA phải uống thêm làm tăng nguy cơ

RLCN t.trương TT lên 2,32 lần). Số viên thuốc hạ HA cũng phản ánh một

phần trị số HA vì HA càng cao thì càng phải dùng càng nhiều thuốc hơn.

4.3.5. Tăng phospho máu

Trong số những BN tham gia nghiên cứu, có tới 40,2 % BN có tăng

phospho và 78,8% BN có tăng PTH máu (bảng 3.6).

Tăng phosphat máu và tăng sản phẩm Calci x Phospho (Calci x phospho

product) đã được xác định là các yếu tố nguy cơ cho tử vong và tử vong do
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tim mạch ở BN lọc máu nói chung và BN lọc màng bụng nói riêng [177],

[51]. Những rối loạn này góp phần làm tăng nguy cơ cho lắng đọng calci vào

mạch máu, van tim và các mô khác. Những bằng chứng gần đây cho thấy đây

là một rối loạn phổ biến trên nhóm BN lọc màng bụng, với khoảng 40% BN

có phospho máu ≥ 1,78 mmol/l (là ngưỡng được khuyến cáo bởi Kidney

Disease Outcome Quality) [51]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ

phospho trung bình là 1,78 ± 1,2 mmol / l và 40,2 % BN tăng phospho máu,

trong đó nhóm mất CNTTTD có giá trị phospho máu trung bình và tỷ lệ tăng

phospho máu cao hơn có ý nghĩa so với nhóm còn CNTTD. So sánh nhóm

BN có nồng độ phospho máu < 1,78 mmol / l (khuyến cáo bởi  KDOQ [51])

và nhóm có nồng độ phospho máu ≥ 1,78 mmol / l, kết quả cho thấy, nhóm

BN có nồng độ phospho máu tăng có CSKCTT và chỉ số thể tích TT cao hơn

trong khi EF thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm còn lại (bảng 3.13).

Như vậy, nên duy trì nồng độ phospho máu thấp dưới ngưỡng khuyến cáo

bằng chế độ ăn giảm phosphat và thuốc hạ phosphat máu.

Như chúng tôi đã trình bày về hậu quả của tăng phospho máu (bảng 1.2),

tăng phospho máu gây cường cận giáp thứ phát, lắng đọng calci và mạch máu,

cơ tim và các mô gây ra cứng thành động mạch, tăng HA tâm thu, tăng hậu tải,

và gây phì đại TT. Vì vậy mà điều trị tăng phospho máu bằng chế độ ăn và

thuốc hạ phospho máu là rất quan trọng để kiểm soát nồng độ phospho máu.

Tăng phospho máu trên BN là hậu quả của suy giảm chức năng thận. Hà

Hoàng Kiệm [178] nghiên cứu trên 151 BN bao gồm người khỏe mạnh và suy

thận các mức độ. Kết quả cho thấy, BN suy thận có nồng độ phospho máu

tăng khi bắt đầu suy thận và tăng dần theo mức độ suy thận và đều cao hơn có

ý nghĩa thống kê so với nhóm chứng không suy thận. Hoàng Bùi Bảo [179]

nghiên cứu trên 37 BN suy thận (chưa lọc máu) tại BV Trung ương Huế, kết

quả cho thấy có 59,5 % số BN có tăng PTH (tác giả lấy ngưỡng là 200 pg/ml,
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nếu tác giả lấy ngưỡng như chúng tôi là 300 pg/ml thì tỷ lệ thậm chí còn cao

hơn). Như vậy có thể thấy rằng tỷ lệ cường cận giáp của BN lọc màng bụng

cao hơn nhiều so với BN chưa phải lọc máu. Nguyễn Hữu Nhật [180] nghiên

cứu trên 38 BN lọc màng bụng tại BV 115, thành phố Hồ Chí Minh cũng cho

thấy 52,6 % BN có tăng phospho và 89,5 % BN có tăng PTH.

Trong số những BN còn CNTTD, thì chế độ ăn và mức lọc cầu thận còn

lại theo thứ tự là những yếu tố quan trọng nhất gây ra tình trạng tăng phosphat

máu. Mức lọc cầu thận còn lại tỏ ra quan trọng hơn cả độ thanh thải của màng

bụng. Tuy nhiên, trên nhóm BN không còn CNTTD, độ thanh thải của màng

bụng lại trở nên quan trọng nhất trong việc loại bỏ phosphat [52]. Trong khi

đó, màng bụng tích điện âm nên vận chuyển qua màng rất chậm các chất cũng

tích điện âm như phospho. Trong nghiên cứu này, chúng tôi thấy những BN

mất CNTTD có nồng độ phopsho máu và Calci x phospho cao hơn có ý nghĩa

thống kê so với nhóm còn CNTTD (bảng 3.6).

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy, nồng độ phospho máu có

liên quan độc lập với chỉ số khối cơ TT (r=0,2; p<0,05) (biểu 3.7); chỉ số thể

tích TT  (r=0,2; p=0,004) (biểu 3.8), EF (r=0,28; p<0,0001) (biểu 3.5), E/e’

(biểu 3.8). Tăng phhosspho máu (>1,78 mmol/l) là yếu tố nguy cơ độc lập gây

tăng nguy cơ PĐTT lên 2,87 lần (bảng 3.16), tăng nguy cơ RLCN tâm thu TT

lên 2,35 lần (bảng 3.22). Ngoài ra tăng phospho máu làm tăng nguy cơ giãn

TT lên 1,78 lần (bảng 3.19).

Nhiều nghiên cứu cũng đã tìm thấy mối liên quan giữa rối loạn Calci –

phospho với các rối loạn chức năng TT. Wang và CS [8] nghiên cứu trên 268

BN lọc màng bụng, kết quả cho thấy Calci x phospho là yếu tố nguy cơ quan

trọng của PĐTT. Enia [33] nghiên cứu trên BN lọc màng bụng, kết quả cho

thấy tăng phospho là một trong các yếu tố nguy cơ độc lập dẫn tới PĐTT.

Patel sử dụng phương phápchụp cộng hưởng từ để đánh giá PĐTT và
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nhận thấy rằng, rối loạn chuyển hóa Calci-phospho là yếu tố nguy cơ của

PĐTT và liên quan với E/e’ [181]. Như chúng ta đã biết, tăng phospho máu

và lắng đọng Calci vào mạch máu và cơ tim làm tăng huyết áp và phì đại TT.

Các tác giả cho rằng, những nghiên cứu tiến cứu được thiết kế tốt sẽ khẳng

định những giả thuyết này nhằm làm ngừng lại sự tiến triển của RLCN tâm

trương TT (E/e’ tăng lên).

Unal và CS [34] không tìm thấy mối liên quan giữa ALĐMP với rối

loạn chuyển hóa Calci-phospho. Tuy nhiên, chúng tôi lại thấy mối tương quan

thuận giữa ALĐMP với nồng độ phospho (r=0,16; p<0,05), Calci x phospho

(r=0,19; p<0,05) (bảng 3.27). Như chúng ta đã biết, Calci hóa mạch máu rất

phổ biến ở BN suy thận giai đoạn cuối. Một trong các nguyên nhân gây nên

tình trạng này là sự rối loạn chuyển hóa Calci-phospho. Người ta thường quan

sát thấy hiện tượng lắng đọng Calci vào khoảng kẽ của phế nang và thành

mạch máu phổi dẫn tới tăng ALĐMP [182]. Trên động vật thực nghiệm,

ALĐMP ở nhóm suy thận mạn không cắt tuyến cận giáp cao hơn có ý nghĩa

thống kê so với nhóm có chức năng thận bình thường và nhóm suy thận mạn

đã cắt tuyến cận giáp [182].

4.3.6. Giảm albumin máu

Nồng độ Albumin máu trung bình của các BN nghiên cứu là 35,17 ± 4,9

g/l và có tới 39,8 % BN có nồng độ albumin < 35g/l (bảng 3.4).

Khoảng 20-50 % BN lọc màng bụng bị suy dinh dưỡng (đánh giá bằng

nồng độ albumin máu thấp). Tỷ lệ suy dinh dưỡng ở BN lọc màng bụng cao

hơn nhóm BN thận nhân tạo do BN lọc màng bụng thường có cảm giác chán

ăn (do luôn có lượng dịch đầy trong ổ bụng) và thường xuyên mất albumin

qua dịch lọc màng bụng. Albumin máu có mối liên quan độc lập với độ dày

lớp nội mạc động mạch cảnh- là yếu tố dự báo độc lập cho tử vong do tất cả

các nguyên nhân và tử vong do tim mạch ở BN lọc máu [89]. Nồng độ
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Albumin máu cũng có liên quan nghịch với vận tốc sóng mạch ở BN lọc màng

bụng, gợi ý rằng giảm Albumin máu liên quan với độ cứng động mạch tăng lên

và tỷ lệ tử vong do tim mạch tăng lên ở nhóm BN này [90]. Cigarran và CS

[42] nghiên cứu trên 108 BN lọc máu (LMB và TNT), kết quả cho thấy, giảm

albumin máu là một marker của tình trạng thừa dịch. Nồng độ albumin máu

giảm đi 1g/lít tương đương với thể tích ngoài tế bào tăng lên 330 ml.

Chúng tôi so sánh với kết quả của một số nghiên cứu khác.

Bảng 4.9. Nồng độ albumin máu trong một số nghiên cứu

Tác giả Đối tượng Albmin
trung bình

Tỷ lệ giảm
Albumin máu

Chúng tôi LMB 35,17±4,88 39,8%

Lê Thu Hà [147] LMB 37,6±7,4 40%

Enia [33] LMB 34±0,3

Enia [33] TNT 42±0,5

Vũ Thị Thanh [124] TNT 13,4%

Chúng tôi nhận thấy, tình trạng giảm albumin máu của BN lọc màng

bụng nặng nề hơn BN thận nhân tạo, thể hiện ở nồng độ albumin máu thấp

hơn và tỷ lệ abumin máu thấp (<35g/l) cao hơn. Vũ Thị Thanh và CS [124]

nghiên cứu trên 150 BN thận nhân tạo tại bệnh viện Bạch mai cho thấy: tỷ lệ

BN có albumin máu dưới 35 g/l là 13,4%, tỷ lệ này thấp hơn so với BN lọc

màng bụng (tỷ lệ này nghiên cứu của chúng tôi là 39,8% và trong nghiên cứu

của Lê Thu Hà là 40% [147]). Enia [33] nghiên cứu trên 2 nhóm BN lọc

màng bụng và thận nhân tạo, tác giả nhận thấy, nồng độ albumin máu trung

bình của nhóm BN lọc màng bụng thấp hơn đáng kể so với nhóm BN thận

nhân tạo (34 ± 0,3 so với 42 ± 0,5, p<0,0001).
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Nồng độ albumin máu ở BN lọc màng bụng thấp hơn so với BN thận

nhân tạo có thể được lý giải bởi những lý do (1) BN lọc màng bụng thường có

tình trạng chán ăn phổ biến do luôn có một lượng dịch trong ổ bụng gây cảm

giác đầy bụng, (2) luôn tiếp xúc với dịch lọc chứa Glucose khiến BN cảm

thấy no và không muốn ăn (3) BN bị mất một lượng protein qua dịch lọc

màng bụng. Nồng độ albumin máu thấp được cho là một trong các yếu tố

nguy cơ cho rối loạn chức năng thất trái ở BN lọc máu [33].

Khi so sánh một số chỉ số trên siêu âm tim, chúng tôi thấy nhóm có BN

có albumin máu < 35g/l có chỉ số khối cơ TT và chỉ số thể tích TT cao hơn có

ý nghĩa thống kê so với nhóm có nồng độ albumin máu ≥ 35g/l (bảng 3.12).

Như vậy, cần duy trì nồng độ albumin ở trên mức bình thường bằng (1) chế

độ ăn, (2) chế độ ăn hạn chế muối (vì ăn nhiều muối dẫn đến THA khó khống

chế, cần phải thải dịch nhiều hơn, kéo theo cần phải dùng nhiều dịch cao thẩm

thấu hơn, dẫn đến tăng nguy cơ mất protein qua dịch lọc hơn), (3) kiểm soát

quy trình phòng tránh nhiễm trùng (đặc biệt là viêm phúc mạc).

Nồng độ albumin máu liên quan độc lập với chỉ số khối cơ TT

(r=0,203; p<0,05) (biểu 3.5) và ALĐMP (p=-0,2; p<0,05) (biểu 3.9). Mối liên

quan này trên BN lọc màng bụng cũng được tìm thấy trong nghiên cứu của

Wang và CS [8]. Tương tự, Enia [33] nghiên cứu trên 51 BN lọc màng bụng

và thấy rằng nồng độ albumin máu là yếu tố dự báo độc lập CSKCTT. Kale

và CS [140] thấy mối liên quan giữa CS thể tích TT với  nồng độ Hb và

Albumin máu. Foley [183] nghiên cứu trên 171 BN lọc màng bụng. Kết quả

cho thấy, sau khi điều chỉnh cho các yếu tố như bệnh thiếu máu cơ tim, tuổi,

nồng độ Albumin, thì cứ mỗi 10g/l albumin giảm xuống sẽ làm thể tích TT

tăng lên 13,4 ml / m2 trong lần siêu âm tim tiếp theo sau đó 1 năm.
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4.3.7. Rối loạn Lipid máu

Kết quả cho thấy 57 % số bệnh nhân có ít nhất rôi loạn một thành phần

Lipid máu (bảng 3.5). Mai Thị Hiền nghiên cứu trên 47 bệnh nhân lọc màng

bụng, kết quả cho thấy 63,8% BN có rối loạn ít nhất một thành phần Lipd

máu [98]. Phạm Xuân Thu [134] nghiên cứu về rối loạn Lipid máu trên 150

bệnh nhân thận nhân tạo tại học viện quân Y 103. Kết quả cho thấy có

56,67% BN có rối loạn ít nhất 1 thành phần Lipid máu (tương tự với kết quả

của chúng tôi là 57%). Tuy nhiên, các rối loạn từng thành phần Lipid máu lại

khác với kết quả nghiên cứu của chúng tôi, trong đó tỷ lệ giảm HDL-

cholesterol của BN thận nhân tạo cao hơn nhiều (39,3% so với 9,5%) và tỷ lệ

tăng LDL-cholesterol lại thấp hơn nhiều (20,7% so với 39,7%) so với bệnh

nhân lọc màng bụng trong nghiên cứu của chúng tôi.

Rối loạn mỡ máu rất phổ biến ở bệnh nhân lọc màng bụng và những

bệnh nhân này thường có rối loạn xơ vữa nặng nề hơn bệnh nhân thận nhân

tạo [97]. Chức năng của lipoprotein lipase cũng bị suy giảm. Mất protein qua

màng bụng có thể tạo nên bệnh cảnh giống như hội chứng thận hư, dẫn đến

gan sản xuất quá mức các apoB lipoproteitein. Ngoài ra còn do bệnh nhân

luôn trong tình trạng phải tiếp xúc với glucose trong dịch lọc, nồng độ Insulin

cao (đặc trưng ở bệnh nhân LMB) cũng thúc đẩy quá trình sản xuất LDL-

cholesterol [43]. Những lý thuyết trên đây có thể giải thích một phần sự khác

nhau về rối loạn thành phần lipid máu giữa nghiên cứu của chúng tôi với tác

giả Phạm Xuân Thu, khi nhóm BN của chúng tôi có tỷ lệ tăng cholesterol toàn

phần và tăng LDL-cholesterol cao hơn nhóm BN thận nhân tạo.

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ cholesterol có mối tương quan

nghịch với CSKCTT (r=- 0,2; p<0,05) (bảng 3.15), tương quan nghịch với chỉ
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số thể tích TT (r=-0,14; p<0,05) (bảng 3.17). Các tác giả khác cũng tìm thấy

những mối liên quan có tính chất “đảo ngược” như vậy. Ryota Ikee nghiên

cứu về mối liên quan giữa rối loạn mỡ máu và rối loạn chức năng TT ở BN

lọc màng bụng [123]. Đối tượng tham gia nghiên cứu là 34 bệnh nhân lọc

màng bụng. Kết quả cho thấy nồng độ cholesterol có tương quan độc lập với

chỉ số khối cơ TT (r=-0,418).

Một số nghiên cứu cũng cho thấy có mối liên quan bị đảo ngược

(paradox) giữa lipid máu và tử vong do tim mạch cũng như tử vong chung ở

BN lọc màng bụng [99]. Người ta thấy có một nghịch lý là nồng độ

cholesterol thấp liên quan đến tử vong do tim mạch tăng lên, có thể thứ phát

do sự ảnh hưởng của quá trình viêm. Trong 823 BN (19% lọc màng bụng),

mối liên quan đảo ngược này được quan sát thấy ở những BN có suy dinh

dưỡng và/hoặc tình trạng viêm. Ở những BN không bị suy dinh dưỡng và

không có tình trạng viêm, mối liên quan giữa cholesterol và tỷ lệ tử vong

tương tự như nhóm dân số chung, ví dụ mỗi 40mg/ml cholesterol tăng lên liên

quan với tỷ lệ tử vong tăng lên 51% và tỷ lệ tử vong do tim mạch tăng lên

173% [100]. Trong khi đó, nghiên cứu trên 1053 BN lọc màng bụng cho thấy,

có mối liên quan chặt chẽ giữa nồng độ cholesterol thấp hơn với tỷ lệ tử vong

tăng lên khi (ở những BN có nồng độ Albumin máu < 30 g/l) [99].

4.3.8. Thiếu máu

Nồng độ Hb trung bình của chúng tôi là 93,22±16,9 g/l. Trong đó nhóm

mất CNTTD có nồng độ Hb thấp hơn đáng kể so với nhóm còn CNTTD

(89,46±17,2 so với 96,94±16,2; p=0,005) (bảng 3.7). Nhìn chung tình trạng

thiếu máu có xu hướng nặng nề hơn ở nhóm mất CNTTD so với nhóm còn

CNTTD. Điều này có thể được lý giải rằng ở những BN còn CNTTD, thận
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vẫn có thể bài tiết Erythropoietin (dù ít), và vì thế mà BN có tình trạng thiếu

máu bớt nặng nề hơn.

Nồng độ Hemoglobin thấp hơn có ý nghĩa ở nhóm phì đại TT so với

nhóm không phì đại TT (p<0,001) (bảng 3.14). Nồng độ Hb có tương quan

độc lập với chỉ số khối cơ TT (r=-0,33; p<0,0001) (biểu 3.5), tương quan

nghịch với chỉ số thể tích TT (r=-0,15; p<0,05) (bảng 3.18), ALĐMP (r=-0,2;

p<0,05) (bảng 3.27) và thể tích nhĩ trái (r=-0,2; p<0,05) (bảng 3.29).

Nhiều nghiên cứu đã nhấn mạnh mối quan hệ nhân-quả của thiếu máu

và phì đại TT ở BN suy thận. Levin và CS [184] năm 1996 nghiên cứu trên

175 BN suy thận và thấy rằng nồng độ Hb giảm xuống 10g/l làm tăng nguy

cơ phì đại TT lên 6%. Cũng tác giả này năm 1999 nghiên cứu trên 246 BN

suy thận mạn [185] và thấy rằng, Hb giảm xuống 5g/l làm tăng nguy cơ khối

cơ TT tăng lên 32% ở lần siêu âm tim thứ hai sau thời điểm ban đầu 1 năm.

Tương tự như vậy, Foley và CS [183] nghiên cứu trên 261 BN thận nhân tạo

và 171 BN lọc màng bụng và thấy rằng, nồng độ Hb trung bình trong 41

tháng theo dõi giảm đi 10g/l làm tăng nguy cơ giãn thất trái lên 46%. Trên BN

lọc màng bụng, Wang và CS [8] nghiên cứu và cho thấy thiếu máu là một

trong các yếu tố nguy cơ độc lập cho phì đại TT.

4.4. SỰ THAY ĐỔI CHỨC NĂNG THẤT TRÁI VÀ CÁC THÔNG SỐ

HUYẾT ĐỘNG TRÊN SIÊU ÂM TIM CỦA MỘT SỐ BỆNH NHÂN SAU 1

NĂM THEO DÕI

Như đã trình bày trong phần đối tượng và phương pháp nghiên cứu,

chúng tôi theo dõi dọc được cho 119 BN sau 12,66 ± 1,58 tháng. Các BN

được khám lâm sàng và xét nghiệm hàng tháng, siêu âm tim vào tháng đầu

tiên và tháng cuối cùng của quá trình theo dõi. Sự thay đổi của các chỉ số giữa

lần 2 và lần 1 (∆) được tính bằng hiệu của giá trị lần 2 trừ đi giá trị lần 1.
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Nhìn vào bảng 3.32 trên 119 BN theo dõi dọc, có thể thấy là, sau 1 năm,

thành TT trung bình tăng lên đáng kể, dẫn tới chỉ số khối cơ TT trung bình

tăng đáng kể, đồng thời áp lực động mạch phổi trung bình cũng tăng lên đáng

kể. Trong khi đó giá trị trung bình của thể tích buồng TT, EF, E/e’vẫn được

duy trì (khác biệt không có ý nghĩa thống kê).

4.4.1. Sự thay đổi chỉ số khối cơ thất trái

Chỉ số khối cơ TT trung bình tăng lên đáng kể (bảng 3.32). Trong nghiên

cứu này chúng tôi thấy yếu tố ảnh hưởng tới sự thay đổi chỉ số khối cơ thất

trái trong 1 năm theo dõi đó là huyết áp tâm thu trung bình trong suốt 1 năm

theo dõi (biểu 3.12).

Tăng HA tâm thu làm tăng hậu tải TT và khiến cho TT bị quá tải về mặt

áp lực gây phì đại TT. Kết quả này có một số điểm tương tự với một số kết

quả một số nghiên cứu trên thế giới. Huting theo dõi 16 bệnh nhân LMB

trong 35 tháng, chỉ số khối cơ TT tăng từ 251 đến 342 g / m2. Tác giả cho

thấy, yếu tố dự báo của sự tiến triển phì đại TT là HA tâm thu trung bình

trong suốt thời gian theo dõi [186]. Levin [185] nghiên cứu trên 246 BN suy

thận và theo dõi siêu âm sau 1 năm. Tác giả thấy HA tâm thu tăng lên 5

mmHg làm nguy cơ khối cơ TT phì đại thêm tăng lên 11%. Parfrey [88] cũng

thấy HA tâm thu trong suốt 17,6 tháng theo dõi tăng lên 10 mmHg thì nguy

cơ PĐTT ở lần siêu âm thứ 2 tăng lên 10,3 lần (p = 0,02). Eisenstein trước đó

thấy sự tiến triển của phì đại TT ở BN lọc màng bụng trước tiên do kiểm soát

HA tâm thu trong thời gian dài không tốt [187]. London [188] theo dõi trên

153 BN thận nhân tạo sau 54 tháng và thấy: cùng với HA tâm thu giảm đi và

nồng độ Hb tăng lên thì chỉ số khối cơ TT cũng giảm đi có ý nghĩa thống kê.

Kết quả này tương tự nghiên cứu của Đỗ Doãn Lợi [32] trên 24 BN thận nhân

tạo sau 4 năm kể từ ngày bắt đầu lọc máu. Tác giả thấy sau 4 năm, những BN

này có chỉ số khối cơ TT giảm đi và phân suất tống máu TT tăng có ý nghĩa.
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Những sự cải thiện này được cho là do HA tâm thu đã giảm đi và nồng độ Hb

tăng lên có ý nghĩa thống kê. Sự cải thiện chỉ số khối cơ TT và phân suất tống

máu TT với nồng độ hemoglobin có lẽ là do trước khi bắt đầu lọc máu, các

BN chưa được sử dụng thuốc thuốc tăng hồng cầu. Hà Hoàng Kiệm [189]

nghiên cứu về tác dụng của thuốc tăng hồng cầu lên sự hình thái và chức năng

tim ở BN thận nhân tạo chu kỳ. Tác giả thấy, cùng với nồng độ Hb tăng lên

đáng kể thì CSKCTT cũng giảm đi đáng kể và phân suất tống máu TT tăng

lên đáng kể.  Parfrey và CS [88] cũng nhận thấy nồng độ Hb trung bình trong

suốt thời gian theo dõi (mỗi tháng xét nghiệm 1 lần trong 17,6 tháng) là yếu tố

dự báo cho sự thay đổi của chỉ số khối cơ TT giữa 2 lần siêu âm tim.

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ Hemoglobin giảm đi có ý nghĩa

thống kê sau 1 năm (từ 94,3 ± 17,1 xuống 89,2 ± 15,8 g/l; p = 0,001) (bảng

3.14), trong khi chỉ số khối cơ thất trái tăng lên (từ 176,56 ± 66,1 lên 202,69 ±

68,87 g / m2; p<0,0001) (bảng 3.16). Zhender và CS [190] nghiên cứu trên 12

BN thận nhân tạo, nồng độ Hemoglobin tăng lên có ý nghĩa thống kê sau 18,8

± 2,7 tháng làm chỉ số khối cơ thất trái giảm đi có ý nghĩa thống kê (p<0,001).

Một nghiên cứu tương tự được thực hiện bởi Hampl và CS [191] trên 22 bệnh

nhân suy thận. Các bệnh nhân được siêu âm tim lần 1 và lần 2 sau đó 13 ± 7

tháng. Kết quả cho thấy nồng độ Hemoglobin tăng lên có ý nghĩa thống kê và

chỉ số khối cơ thất trái giảm xuống có ý nghĩa thống kê. Tác giả kết luận rằng,

nồng độ Hemoglobin tăng lên liên quan với tình trạng phì đại thất trái không

xuất hiện ở những bệnh nhân có khối cơ thất trái bình thường và hồi phục hoàn

toàn ở những bệnh nhân đã có phì đại thất trái trước đó.

Trong nghiên cứu này, chúng tôi không tìm thấy mối liên quan giữa sự

tiến triển của chỉ số khối cơ thất trái với huyết áp tâm trương. Trong nghiên

cứu của Moon và CS [192] trên 111 bệnh nhân lọc máu, tác giả thậm chí còn

thấy rằng huyết áp tâm trương thấp trong suốt 6 tháng quá trình theo dõi còn
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là yếu tố dự báo sự tiến triển của phì đại thất trái (HA tâm trương tương quan

nghịch với ∆chỉ số khối cơ TT). Tác giả bàn luận rằng HA tâm trương thấp

liên quan đến khả năng co bóp giảm của cơ tim, trong khi đó phì đại TT phản

ánh cơ chế bù trừ cho sự suy giảm khả năng co bóp của cơ tim. Ngoài ra tác

giả cũng thấy ∆chỉ số khối cơ TT có tương quan nghịch với nồng độ Albumin

trung bình trong thời gian 6 tháng theo dõi. Chúng tôi không thấy mối tương

quan này trong kết quả nghiên cứu.

Kết quả của nghiên cứu của chúng tôi còn cho thấy sự thay đổi của chỉ

số khối cơ TT sau 1 năm tỷ lệ thuận với sự thay đổi của NT-proBNP (r =

0,24; p < 0,05) (biểu 3.12). Sự thay đổi NT-proBNP là yếu tố dự báo được sự

thay đổi của chỉ số khối cơ TT. Tác giả Choi [193] nghiên cứu trên BN thận

nhân tạo (siêu âm tim và xét nghiệm được lặp lại từ 6-12 tháng) cũng cho thấy

kết quả tương tự. Tác giả kết luận rằng sự thay đổi nồng độ NT proBNP máu

có thể xem là một marker cho sự thay đổi chỉ số khối cơ TT.

Hiroaki Io [194] nghiên cứu sự tiến triển của chức năng TT ở BN lọc

màng bụng. 32 bệnh nhân lọc màng bụng được theo dõi điều trị sau 24 tháng.

Tất cả những BN này đều được kiểm soát HA < 140 / 90 mmHg và nồng độ

Hemoglobin > 100 g / l. Siêu âm tim được tiến hành vào các thời điểm tháng

thứ 0-6-12-24. Kết quả cho thấy đường kính nhĩ trái giảm, phân suất tống máu

TT tăng, CSKCTT giảm, nồng độ atrial natriuretic peptide (ANP) giảm có ý

nghĩa thống kê sau 6,12 và 24 tháng. ANP liên quan có ý nghĩa thống kê với

đường kính nhĩ trái, CSKCTT. Nghiên cứu này cho thấy đường kính nhĩ trái

và CSKCTT ở BN lọc màng bụng giảm có ý nghĩa sau 24 tháng điều trị bằng

LMB. Tuy nhiên họ tiến hành trên đối tượng BN chọn lọc: không bị đái tháo

đường, không có tiền sử suy tim trước đó, không có bệnh van tim, EF>50%,

không có rối loạn nhịp tim hay các bất kỳ các bất thường trên siêu âm tim
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nào, không có cầu nối động tĩnh mạch (cho TNT chu kỳ), tất cả BN đều được

kiểm soát tốt HA (HA < 140 / 90 mmHg) và tình trạng thiếu máu

(hemoglobin > 100 g / l), không có tình trạng thừa dịch, BN có xen kẽ lọc

màng bụng bằng máy. Chính sự lựa chọn BN này có lẽ đã góp phần mang lại

tiên lượng tim mạch tốt sau 24 tháng điều trị. Điều này có thể cho chúng ta

thấy rằng: nếu BN lọc màng bụng được điều trị tích cực, kiểm soát các yếu tố

khác tốt (HA, thừa dịch, thiếu máu) thì cấu trúc TT và khả năng co bóp TT có

thể được bảo tồn tốt. Trong nghiên cứu này, chỉ số khối cơ TT tăng lên có ý

nghĩa thống kê sau 1 năm, có lẽ do chúng tôi kiểm soát tình trạng THA và

tình trạng thiếu máu chưa tốt, bằng chứng là là HA tâm thu, HA tâm trương

đều tăng lên (dù không có ý nghĩa thống kê), trong khi nồng độ Hemoglobin

và tỷ lệ BN đạt mức Hemoglobin mục tiêu đều giảm đi có ý nghĩa thống kê

(bảng 3.14).

4.4.2. Sự thay đổi áp lực động mạch phổi

Trên 119 bệnh nhân theo dõi dọc, ALĐMP trung bình tăng lên đáng kể
sau 1 năm theo dõi.(bảng 3.32).

Như chúng ta đã biết, có rất nhiều nguyên nhân gây tăng ALĐMP trên

bệnh nhân suy thận mạn bao gồm rối loạn chuyển hóa, calci hóa động mạch

phổi...trong đó, quá tải dịch và thiếu máu cũng có thể gây tăng ALĐMP [195].

Trên nhóm BN này, có thể thấy sau 1 năm, tình trạng quá tải dịch (được đánh

giá bằng tổng lượng dịch dư + nước tiểu / ngày, nồng độ NT-proBNP) tăng lên

đáng kể và nồng độ Hemoglobin giảm đi đáng kể (bảng 3.30).

Bên cạnh đó, trong phần kết quả các yếu tố liên quan với ALĐMP

(biểu 3.9), ALĐMP tương quan nghịch với nồng độ albumin máu. Trong khi

đó, nồng độ albumin máu của 119 bệnh nhân theo dõi cũng giảm đi đáng kể

sau 1 năm ( bảng 3.30).



121

4.5. MỘT SỐ HẠN CHẾ CỦA NGHIÊN CỨU

4.5.1. Tính chức năng thận tồn dư

Chúng tôi chỉ ước lượng chức năng thận tồn dư dựa vào thể tích nước

tồn dư. Tuy nhiên đây cũng là phương pháp được công nhận và áp dụng trên

thế giới. Thể tích nước tiểu có mối liên quan chặt chẽ với mức lọc cầu thận ở

nhiều nghiên cứu, hầu hết các tác giả đều định nghĩa mất CNTTD khi thể tích

nước tiểu ≤ 200ml/24 giờ [128]. Nhiều nghiên cứu trên thế giới cũng sử dụng

thể tích nước tiểu tồn dư để đánh giá chức năng thận tồn dư [129].

4.5.2. Thăm dò chức năng màng bụng

Chúng tôi không làm xét nghiệm được thử nghiệm PET (Peritoneal

equilibration test) cũng như thử nghiệm Kt/v ure và creatinin (độ thanh thải

ure và creatinin). Điều này là do BN của chúng tôi là đối tượng BN ngoại trú,

vì vậy rất khó tiến hành lấy mẫu nước tiểu và dịch lọc màng bụng 24 giờ một

cách quy chuẩn trên số lượng bệnh nhân lớn (227 bệnh nhân).
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KẾT LUẬN

Sau khi nghiên cứu trên 227 BN lọc màng bụng và theo dõi 119 BN trong

số này sau 1 năm, chúng tôi thu được những kết quả như sau:

1. Các rối loạn chức năng TT và các thông số huyết động trên BN lọc

màng bụng liên tục ngoại trú và một số yếu tố ảnh hưởng đến các rối loạn này

1.1. Các rối loạn chức năng thất trái và các thông số huyết động

Tỷ lệ rối loạn chức năng TT và các thông số huyết động của các BN rất cao:

79,90 % BN có phì đại TT; 47,14 % BN có giãn TT; 23,30 % BN  có rối loạn

chức năng tâm thu TT; 39,50 % có rối loạn chức năng tâm trương TT và 35,20

% có tăng ALĐMP.

1.2.Một số yếu tố ảnh hưởng đến chức năng thất trái và các thông số

huyết động ở bệnh nhân lọc màng bụng liên tục ngoại trú

- Mất chức năng thận tồn dư: Mất CNTTD làm trầm trọng hơn đáng kể các

rối loạn chức năng TT và các thông số huyết động. So với nhóm còn CNTTD,

nhóm mất CNTTD có chỉ số khối cơ TT cao hơn (193,21±65,42 so với

159,10±55,8 g/m2; p<0,0001), chỉ số thể tích TT cao hơn (104,83±47,32 g/l so

với 90,73±44,52 ml/m2; p<0,05), chỉ số E/e’ cao hơn (17,70±8,66 so với

12,18±6,09; p<0,0001), ALĐMP tâm thu cao hơn (35,19±12,44 so

v31,59±9,75 mmHg; p<0,05); chỉ số EF thấp hơn (55,27±11,99 so với

58,97±11,45 %; p<0,05). Mất CNTTD là yếu tố nguy cơ độc lập gây  phì đại

TT (OR=1,36; p<0,05), giãn TT (OR=1,4; p<0,001); rối loạn chức năng tâm

trương TT (OR=1,2; p<0,0001) và tăng ALĐMP (OR=1,55; p<0,05).

- Thừa dịch: tình trạng thừa dịch có liên quan chặt chẽ đến các rối loạn chức

TT và các thông số huyết động. Nồng độ NT-proBNP máu (1 trong những marker

đánh giá tình trạng thừa dịch) tương quan độc lập với chỉ số khối cơ TT (r=0,53;

p<0,0001), chỉ số thể tích TT (r=0,49; p<0,0001), EF (r=-0,51; p<0,0001),

E/e’(r=0,46; p<0,0001) và ALĐMP (r=0,54; p<0,0001).
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- Tăng huyết áp: tăng HA có liên quan chặt chẽ đến tình trạng phì đại TT.

Huyết áp tâm thu tương quan độc lập với chỉ số khối cơ TT (r=0,31;  p<0,0001).

Tăng huyết áp là yếu tố nguy cơ độc lập gây phì đại TT (OR=4,01; p<0,05).

- Tăng phospho máu: tăng phospho máu có liên quan đến hầu hết các rối

loạn chức năng TT và các thông số huyết động. Nồng độ phospho máu tương quan

độc lập với chỉ số khối cơ TT (r= 0,2; p<0,05), chỉ số thể tích TT (r=0,2; p<0,05),

EF (r= -0,28; p<0,01), E/e’ (r= 0,3; p<0,05). Tăng phospho máu là yếu tố nguy cơ

độc lập gây phì đại TT (OR=2,87; p<0,05) và rối loạn chức năng tâm thu TT

(OR=2,35; p<0,05).

- Giảm albmin máu: giảm albumin máu có liên quan đến phì đại TT và tăng

ALĐMP. Nồng độ albumin tương quan độc lập với chỉ số khối cơ TT (r=-0,2;

p<0,05) và ALĐMP (r=-0,2; p<0,05). Giảm albumin máu là yếu tố nguy cơ độc lập

gây tăng ALĐMP (OR=2; p<0,05).

-Thiếu máu: thiếu máu có liên quan đến phì đại TT, giãn TT và tăng

ALĐMP, trong đó nồng độ Hemoglobin có liên quan độc lập đến chỉ số khối cơ TT

(r=-0,33; p<0,0001).

2. Sự thay đổi chức năng thất trái và các thông số huyết động ở một số

bệnh nhân sau 1 năm lọc màng bụng liên tục ngoại trú.

Theo dõi 119 trong số 227 bệnh nhân ban đầu sau 1 năm, chúng tôi thấy:

- Chỉ số khối cơ TT và ALĐMP trung bình tăng lên có ý nghĩa thống kê.

- Chỉ số thể tích thất trái, chỉ số EF và E/e’ trung bình vẫn được duy trì.

- Sự thay đổi của chỉ số khối cơ TT và ALĐMP sau 1 năm theo dõi có liên

quan đến HA tâm thu trung bình trong suốt 1 năm và liên quan đến sự thay đổi của

nồng độ NT-proBNP máu.
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KIẾN NGHỊ

Từ những kết quả của nghiên cứu, nhằm bảo tồn và hồi phục chức năng

thất trái và các thông số huyết động ở bệnh nhân lọc màng bụng liên tục ngoại

trú, chúng tôi xin có một số kiến nghị như sau:

- Cần có những nghiên cứu chuyên sâu về chức năng thận tồn dư cũng

như những yếu tố giúp giảm bảo tồn chức năng thận tồn dư.

- Cần kiểm soát tích cực các tình trạng như: thừa dịch, tăng huyết áp

(nhất là huyết áp tâm thu), tăng phospho máu, suy dinh dưỡng và thiếu máu.

- Cần tiến hành siêu âm tim định kỳ (ít nhất hàng năm) nhằm đánh giá sự

thay đổi chức năng thất trái và các thông số huyết động.
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DANH MỤC CÁC KÝ HIỆU, CÁC CHỮ VIẾT TẮT

ALĐMP
BN
BTM
BTMGĐC
BMI
BSA
CLS
CNTTD
CS
CRP
CSKCTT
ĐTĐ
EF
HA
Hb
Hs CRP

Áp lực động mạch phổi
Bệnh nhân
Bệnh thận mạn
Bệnh thận mạn giai đoạn cuối
Body mass index (chỉ số khối cơ thể)
Body surface area (diện tích cơ thể)
Cận lâm sàng
Chức năng thận tồn dư
Cộng sự
C-reactive protein
Chỉ số khối cơ thất trái
Đái tháo đường
Ejection fraction ( phân suất tống máu thất trái)
Huyết áp
Hemoglobin
High sensitive C-reactive protein

LMB Lọc màng bụng
LMBLTNT Lọc màng bụng liên tục ngoại trú
MLCT
LS
MDRD
NT-proBNP
NYHA
RLCN
PTH

Mức lọc cầu thận
Lâm sàng
Modification of Diet in Renal Disease
N-terminal pro-brain-type natriuretic peptid
New York Heart Association (Hội tim New York)
Rối loạn chức năng
Parathyroid hormone

PĐTT Phì đại thất trái
t.thu
t.trương
THA
TNT
TT

Tâm thu
Tâm trương
Tăng huyết áp
Thận nhân tạo
Thất trái
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