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Gatzka (2002), độ cứng ĐMC dự đoán nguy cơ tim 
mạch tương lai và đặc biệt là tỷ lệ tử vong do bệnh 
mạch vành trong dân cư. Sự cứng ĐMC làm tăng 
công co bóp thất trái, vì vậy dẫn đến phì đại thất trái 
với nhu cầu lưu lượng máu mạch vành cao hơn [6]. 
Phì đại thất trái dự đoán bệnh tim mạch trong tương 
lai ở các đối tượng tăng huyết áp.  
Meenakshisundaram (2009) nghiên cứu ở Nam Ấn 
Độ  30 người THA có thời gian bị bệnh từ 5 năm trở 
lên và 30 người THA có thời gian bị bệnh từ 6 tháng 
đến 1 năm có so sánh với nhóm chứng thấy rằng 
THA kéo dài tác động lên sự đàn hồi ĐMC, hậu quả 
là làm tăng khối cơ thất trái. Qua đó tác giả khẳng 
định, vai trò THA như là một yếu tố đơn lẻ làm tăng 
độ cứng ĐMC và dẫn đến hậu quả trên thất trái ở 
bệnh nhân THA [8], [9]. Erdogan D. (2007) cũng ghi 
nhận là chỉ số khối cơ thất trái tương quan nghịch với 
sự giãn nở ĐMC và tương quan thuận với chỉ số 
cứng ĐMC [5]. Lulzim Selim Kamberi (2013), nghiên 
cứu 140 bệnh nhân chia làm hai nhóm, ở nhóm THA 
ghi nhận, sức căng, tính giãn ĐMC giảm và độ cứng 
ĐMC tăng so với nhóm chứng, sau 2 năm điều trị hạ 
huyết áp và Statin ở nhóm THA cho thấy cải thiện rõ 
chức năng ĐMC [7]. Điều này cho thấy sự cần thiết 
điều trị và kiểm soát trị số HA có thể làm ngừng tình 
trạng cứng ĐMC, qua đó giảm nguy cơ tim mạch ở 
bệnh nhân THA.  

KẾT LUẬN 
- Độ cứng ĐMC tăng có ý nghĩa và sức căng, chỉ 

số giãn nở ĐMC giảm có ý nghĩa ở nhóm THA hơn 
so với nhóm chứng có huyết áp bình thường 
(p<0,01). 

- Ở nhóm THA, có mối tương quan nghịch giữa 
sức căng ĐMC, chỉ số giãn nở ĐMC với chỉ số khối 
cơ thất trái,  tương quan thuận giữa độ cứng ĐMC và 
chỉ số khối cơ thất trái (p < 0,05).  
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ĐẶT VẤN ĐỀ 
Phẫu thuật bắc cầu nối động mạch vành sử dụng 

tuần hoàn ngoài cơ thể thường có những biến chứng 
bất lợi, chủ yếu phản ứng viêm hệ thống gây ra bởi 
máy tim phổi nhân tạo[0, 0], và hình thành cục máu 
đông do kẹp động mạch chủ. 

Những lợi thế tiềm năng của phẫu thuật không 
dùng tuần hoàn ngoài cơ thể bao gồm, giảm viêm hệ 
thống, giảm nguy cơ hình thành cục máu đông, giảm 
phù não và xung huyết phổi sau phẫu thuật [0, 0]. 
Ngoài ra còn giảm thời gian hậu phẫu, giảm sử dụng 
thuốc vận mạch, và ít nhu cầu sử dụng các sản phẩm 
về máu. 

Siêu âm - Doppler tim dạng một bình diện và hai 
bình diện đem lại các thông số khá chính xác về kích 
thước và thể tích thất trái [0]. Đánh giá chức năng 
tâm thu thất trái bằng các thông số sau: 

Kích thước buồng thất trái (Cavity dimensions). 
Chức năng toàn bộ thất trái (Global function). 
Chức năng trục dài (Long-axis function). 
ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
Đối tượng nghiên cứu của chúng tôi gồm 32 bệnh 

nhân được phẫu thuật bắc cầu nối chủ- vành không 
sử dụng tuần hoàn ngoài cơ thể tại Viện Tim mạch 
quốc gia Việt Nam, Khoa Phẫu thuật Tim mạch Bệnh 
viện Đại học Y Dược TPHCM trong thời gian từ tháng 
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4/2008 đến tháng 10/2008. Không phân biệt tuổi, 
giới, nghề nghiệp… 

Tiêu chuẩn lựa chọn: Hẹp thân chung hoặc lỗ 
động mạch vành trái. Hẹp hoặc tắc nhiều nhánh động 
mạch vành.Tổn thương mạch vành không thuận lợi 
cho đặt Stent hoặc thủ thuật này thất bại.Tổn thương 
khu trú ở động mạch liên thất trước và/ hoặc động 
mạch vành phải và/ hoặc động mạch mũ đoạn gần. 
Bệnh nhân có nguy cơ cao nếu phẫu thuật với tuần 
hoàn ngoài cơ thể. 

Tiêu chuẩn loại trừ: Các bệnh nhân có rối loạn 
đông máu, cầm máu hoặc bất thường giải phẫu lồng 
ngực; mới bị xuất huyết tiêu hoá hoặc bị tai biến 
mạch não trong vòng 3 tháng. Những bệnh nhân có 
hình ảnh siêu âm tim quá xấu hoặc không đồng ý 
tham gia nghiên cứu. 

Nghiên cứu được tiến hành theo phương pháp 
tiến cứu, có đối chiếu trước và sau phẫu thuật.  

Thăm dò siêu âm tim cho các bệnh nhân ở các 
thời điểm: trước phẫu thuật 1- 2 ngày, khi bệnh nhân 
ổn định sau phẫu thuật 7 ngày và khi đến tái khám 
sau 30 ngày.  

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
Tuổi trung bình lúc mổ: 61,4 ± 9,5 (40 - 75). Tuổi 

dưới 50 có 3 (9,4%) bệnh nhân. Nam giới chiếm 3/4 
trong số 32 bệnh nhân được nghiên cứu. 

Có 30 bệnh nhân bị tăng huyết áp chiếm tỷ lệ cao 
nhất với phần lớn số bệnh nhân nghiên cứu (93,8%). 
Rối loạn lipid máu và hút thuốc lá có cùng tỷ lệ 62,5% 
với 20 bệnh nhân. Tiền sử nhồi máu cơ tim (NMCT) 
chiếm gần 1/ 3 trong số bệnh nhân nghiên cứu. Bệnh 
phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD) 2 bênh nhân và suy 
thận mạn có 2 bệnh nhân, chiếm tỷ lệ ít nhất. 

Tiến hành chụp động mạch vành kiểm tra trước 
phẫu thuật, kết quả cho thấy tỷ lệ và mức độ hẹp 
hoặc tắc ở các nhánh động mạch vành thì không 
giống nhau, tổn thương ở: Động mạch liên thất trước 
(ĐMLTT):30 (93,8%) bệnh nhân. Động mạch mũ 
(ĐMM): 22 (68,8%) bệnh nhân. Động mạch vành phải 
(ĐMVP): 20 (62,5%) bệnh nhân. Thân chung động 
mạch vành trái (TCĐMVT): 4 (12,5%) bệnh nhân. 

Trung bình số nhánh động mạch vành tổn thương 
có ý nghĩa trên mỗi bệnh nhân là 2,13 ± 0,89. Tổn 
thương 1 thân có 8 (25%) bệnh nhân, tổn thương 
nhiều thân hoặc thân chung có 24 (75%) bệnh nhân.  

Tỷ lệ từng nhánh động mạch vành tổn thương có 
ý nghĩa như sau. Tổn thương ở: Động mạch liên thất 
trước có tỷ lệ cao nhất: 28 (87,5%) bệnh nhân. Động 
mạch vành phải: 20 (62,5%) bệnh nhân. Động mạch 
mũ: 18 (56,3%) bệnh nhân.Thân chung động mạch 
vành trái có: 4 (12,5%) bệnh nhân. 

Tỷ lệ động mạch vành được làm cầu nối: Động 
mạch liên thất trước: 30 (93,8%) bệnh nhân. Động 
mạch vành phải: 18 (56,3%) bệnh nhân. Động mạch 
mũ: 10 (31,3%) bệnh nhân. Cả 3 thân động mạch 
vành: 6 (18,8%) bệnh nhân. 

ĐM vú trong thường được sử dụng làm vật liệu 
cầu nối cho những vị trí cần nối gần. Những vùng tổn 
thương xa của động mạch vành thì tĩnh mạch hiển 
hay được sử dụng hơn. Hầu như tất cả bệnh nhân 

cần làm cầu nối trên động mạch liên thất trước 
thường được sử dụng vật liệu là động mạch vú trong.  

Có 20 (62,5%) bệnh nhân sử dụng cả 2 loại vật 
liệu, 12 (37,5%) bệnh nhân chỉ sử dụng một loại vật 
liệu để làm cầu nối chủ - vành.  

Tất cả bệnh nhân trong nghiên cứu đều được 
nằm viện, điều trị nội khoa trước và sau phẫu thuật. 
Thời gian nằm viện tuỳ thuộc vào diễn biến tình trạng 
bệnh của mỗi bệnh nhân. Biến chứng chảy máu làm 
tăng lượng máu truyền và thời gian thở máy sau 
phẫu thuật. 

Suy thận sau phẫu thuật có 6 (18,8%) bệnh nhân 
với 4 bệnh nhân hồi phục hoàn toàn khi ra viện, còn 2 
bệnh nhân do có suy thận từ trước phẫu thuật nên 
vẫn còn tồn tại tình trạng suy thận như cũ.  

Có 4 (12,5%) bệnh nhân phải phẫu thuật lại sớm 
sau bắc cầu nối, nguyên nhân bao gồm: 2 bệnh nhân 
do chảy máu sau phẫu thuật, 2 bệnh nhân do nhiễm 
khuẩn xương ức.  

Một bệnh nhân (3,13%) bị tử vong do suy tim 
không hồi phục sau phẫu thuật trên nền tiền sử bệnh 
phổi tắc nghẽn mạn tính nặng. 

Trong nhóm nghiên cứu có tất cả 32 bệnh nhân, 
một bệnh nhân tử vong sớm sau phẫu thuật, còn 31 
bệnh nhân được đánh giá. Kết quả về kích thước, thể 
tích, phân số co ngắn, phân số tống máu: 

Bảng 1. Biến đổi một số thông số siêu âm tim sau 
phẫu thuật (PT) 7 ngày 

Thông số 
Trước 
(PT) 

(n=31) 

Sau PT 7 
ngày  

(n=31) 
p 

Đường kính thất trái cuối 
tâm trương (LVIDd) (mm) 

46,03 ± 
5,27 

46,33 ± 
4,44 0,696 

Đường kính thất trái cuối 
tâm thu (LVIDs) (mm) 

32,94 ± 
5,69 

32,42 ± 
5,12 0,613 

Phân số co ngắn (FS) 
(%) 

28,58 ± 
5,23 

29,80 ± 
7,08 0,544 

Thể tích cuối tâm trương 
(EDV)(ml) 

106,75 ± 
22,99 

102,17 ± 
17,90 0,506 

Thể tích cuối tâm thu 
(ESV)(ml) 

50,75 ± 
16,87 

52,36 ± 
14,18 0,650 

Phân số tống máu 
(EF)(%) 

52,68 ± 
10,02 

48,85 ± 
7,17 0,027 

Kết quả trước phẫu thuật: 
Phần lớn các thông số siêu âm tim nằm trong giới 

hạn bình thường, chỉ có phân số tống máu giảm nhẹ 
so với giá trị bình thường. 

Kết quả khi bệnh nhân ổn định sau phẫu thuật 7 
ngày: 

Phân số tống máu giảm so với trước phẫu thuật 
có ý nghĩa thống kê. 

Còn các thông số khác sự thay đổi so với trước 
phẫu thuật không có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 2. Biến đổi một số thông số siêu âm tim sau 
phẫu thuật 30 ngày 

Thông số Trước PT 
(n=31) 

Sau PT 30 
ngày 

(n=31) 
p 

Đường kính thất trái cuối 
tâm trương (LVIDd) (mm) 

46,03 ± 
5,27 

42,70 ± 
4,86 0,020 

Đường kính thất trái cuối 
tâm thu (LVIDs) (mm) 

32,94 ± 
5,69 

30,86 ± 
4,69 0,094 
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Phân số co ngắn (FS) (%) 28,58 ± 
5,23 

28,21 ± 
5,23 0,789 

Thể tích cuối tâm trương 
(EDV)(ml) 

106,75 ± 
22,99 

108,73 ± 
30,86 0,655 

Thể tích cuối tâm thu 
(ESV)(ml) 

50,75 ± 
16,87 

51,57 ± 
23,24 0,902 

Phân số tống máu 
(EF)(%) 

52,68 ± 
10,02 

54,78 ± 
11,70 0,459 

Kết quả thăm dò siêu âm tim tại thời điểm sau 
phẫu thuật 30 ngày:  

Đường kính thất trái cuối tâm trương (LVIDd) có 
giảm so với trước phẫu thuật một cách có ý nghĩa 
thống kê (p = 0,02). 

Còn các thông số khác sự thay đổi so với trước 
phẫu thuật thì không có ý nghĩa thống kê. 

Đặc biệt là chức năng tâm thu thất trái sau phẫu 
thuật 30 ngày có tăng nhẹ, song sự thay đổi này là 
không có ý nghĩa thống kê. 

Phân số tống máu giảm tại thời điểm sau phẫu 
thuật 7 ngày và được cải thiện tại thời điểm sau phẫu 
thuật 30 ngày. 

BÀN LUẬN 
Khi bệnh nhân ổn định 7 ngày sau phẫu thuật, các 

thông số về đường kính và thể tích thất trái được thu 
thập trên siêu âm 2D, kết quả thu được: chỉ có phân 
số tống máu giảm so với trước phẫu thuật có ý nghĩa 
thống kê (p = 0,027), còn các thông số khác sự thay 
đổi so với trước phẫu thuật không có ý nghĩa thống kê. 

Kết quả thăm dò siêu âm tim tại thời điểm sau 
phẫu thuật 30 ngày: Đường kính thất trái cuối tâm 
trương giảm so với trước phẫu thuật có ý nghĩa 
thống kê (p = 0,02).  

Một số nghiên cứu của các tác giả trên thế giới về 
đánh giá chức năng tâm thu thất trái sau phẫu thuật 
bắc cầu nối chủ - vành không dùng tuần hoàn ngoài 
cơ thể, có kết quả thay đổi theo các chiều hướng 
khác nhau. 

Nghiên cứu về phẫu thuật bắc cầu nối chủ - vành 
không dùng tuần hoàn ngoài cơ thể, Dumbor L và CS 
(2007) [0] nghiên cứu 84 bệnh nhân, kết quả thu 
được trên siêu âm tim 2D cho thấy tương tự kết quả 
của chúng tôi, phân số tống máu ở thời điểm 7 ngày 
sau phẫu thuật giảm từ 46,6% xuống 45,4%. 

Kết quả thu được về biến đổi phân số tống máu 
sau phẫu thuật ở các nghiên cứu không giống nhau 
là do không cùng khoảng thời gian đánh giá, và mẫu 
nghiên cứu của các tác giả khác nhau quá lớn. 

So sánh sự biến đổi phân số tống máu sau phẫu 
thuật, giữa nghiên cứu của chúng tôi với phương 
pháp mổ có sử dụng tuần hoàn ngoài cơ thể có số 
lượng cầu nối và phân số tống máu trước phẫu thuật 
tương đương, John D và CS (1985) [00] và Birand A 
và CS (1999) [0] cho thấy kết quả: 

Bảng 3. Kết quả biến đổi phân số tống máu của 
hai phương pháp PT 

 Trước PT Sau PT 7 
ngày 

Sau PT 
30 ngày 

Sau PT3 
tháng 

Chúng tôi  
EF 

 

52,68 ± 
10,02 

48,85 ± 
7,17 

54,78 ± 
11,70  

Birand A 49,7 ± 42,8 ± 46,3 ± 58,9 ± 

7,2 4,0 6,4 3,1 
John D 57 ± 9   59 ± 11 

Kết quả trên siêu âm tim của Birand A và CS [0], 
tại thời điểm sau phẫu thuật 7 ngày, phân số tống 
máu giảm so với trước phẫu thuật tương tự như 
nghiên cứu của chúng tôi, tại thời điểm 30 ngày sau 
phẫu thuật phân số tống máu vẫn chưa phục hồi như 
trước phẫu thuật, trong khi kết quả của chúng tôi tăng 
lên. John D và CS [0] khi theo dõi phân số tống máu 
cho bệnh nhân sau phẫu thuật 3 tháng, kết quả sự 
biến đổi không có ý nghĩa thống kê. 

Sự cải thiện phân số tống máu sau phẫu thuật ở 
phương pháp phẫu thuật của chúng tôi sớm hơn so 
với phương pháp phẫu thuật có sử dụng tuần hoàn 
ngoài cơ thể, nguyên nhân là do khi kẹp động mạch 
chủ thì ít nhiều cơ tim sẽ bị thiếu máu và do ảnh 
hưởng không mong muốn sau phẫu thuật của tuần 
hoàn ngoài cơ thể [0]. 

KẾT LUẬN 
Kích thước thất trái chưa thay đổi ở thời điểm 7 

ngày sau phẫu thuật, nhưng giảm rõ ở thời điểm 30 
ngày sau phẫu thuật [Dd từ 46,03 mm xuống còn 
42,70 mm] (p = 0,02). 

Phân số tống máu thất trái (EF) bị giảm ngay tại 
thời điểm sau phẫu thuật 7 ngày từ 52,68% xuống 
48,85%, nhưng lại tăng lên 54,78% ở thời điểm 30 
ngày sau phẫu thuật. 
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Tû LÖ NHIÔM VIRUS VI£M GAN Vµ MéT Sè §ÆC §IÓM L¢M SµNG, CËN L¢M SµNG 
BÖNH VI£M GAN ë BÖNH NH¢N SUY THËN M¹N Cã LäC M¸U CHU Kú  

T¹I BÖNH VIÖN §¹I HäC Y TH¸I B×NH 
 

NguyÔn Duy Cêng, Ph¹m §¨ng ThuÇn 
Bé m«n Håi søc cÊp cøu Trêng §H Y Dîc Th¸i B×nh 

 
TÓM TẮT 
Nghiên cứu khảo sát tỷ lệ nhiễm virus viêm gan B, 

virus viêm gan C và nhận xét một số đặc điểm lâm 
sàng và cận lâm sàng của viêm gan ở bệnh nhân suy 
thận mạn có lọc máu chu kỳ (LMCK) tại khoa thận 
nhân tạo bệnh viện Đại học Y Thái Bình cho thấy: 

+ Tỷ lệ nhiễm chung HBV, HCV là 35,2%,  
+ Tỷ lệ nhiễm HBV hoặc HCV lần lượt là 8,8% và 

28,6%; đồng nhiễm cả HBV và HCV là 2,2%.  
+ Ở bệnh nhân LMCK thì tình trạng viêm gan rất 

hay gặp với các triệu chứng lâm sàng điển hình như: 
mệt mỏi, ngứa, gan to, rối loạn tiêu hóa, đau hạ sườn 
phải, hoàng đản. Các triệu chứng cận lâm sàng của 
viêm gan biểu hiện rõ nhất là: giảm protein - Albumin 
máu, tăng men gan. Trong đó ở nhóm nhiễm virus 
viêm gan biểu hiện các triệu chứng lâm sàng và cận 
lâm sàng rõ rệt hơn nhóm không nhiễm. 

Từ khóa: viêm gan, suy thận mạn. 
SUMMARY 
PREVALENCE OF HEPATITIS VIRUS AND SOME 

CLINICAL FEATURES, CLINICAL ANIFESTATIONS OF 
HEPATITIS IN CHRONIC RENAL FAILURE PATIENTS 
ON DIALYSIS CYCLE 

The study surveyed the prevalence of hepatitis B 
virus, hepatitis C virus and some remarks and clinical 
characteristics of subclinical hepatitis in patients with 
chronic renal failure on heamodialysis. Results shows 
that: 

+ Overall prevalence of HBV, HCV was 35.2%, 
+ HBV or HCV prevalence was 8.8% and 

respectively 28.6%, both HBV and HCV co-infection 
was 2.2%. 

+ In patients with liver inflammation LMCK is very 
common with the typical clinical symptoms such as 
fatigue, itching, enlarged liver, digestive disorders, 
right upper quadrant pain, jaundice. The symptoms of 
hepatitis subclinical manifestation are: reduced 
protein - blood albumin, liver enzyme elevations. In 
the group that hepatitis virus infection manifest 
clinical symptoms and more pronounced subclinical 
infection group. 

Keywords: hepatitis, chronic renal failure. 
ĐẶT VẤN ĐỀ 
Virus viêm gan B, C là một trong những nguyên 

nhân chủ yếu gây viêm gan cấp tính. Với những 
người bình thường viêm gan cấp đã là một tổn 
thương nghiêm trọng, gây hậu quả nhu mô gan bị 
hủy hoại, chức năng gan đặc biệt là chức năng 
chuyển hóa và thải trừ chất độc bị suy giảm. Nếu 
viêm gan xảy ra trên bệnh nhân STM thì những hậu 

quả này còn nặng nề hơn rất nhiều [1]. Nhiễm Virus 
viêm gan không những gây tổn hại trực tiếp cho 
người bệnh mà những bệnh nhân này nếu không 
được phát hiện, quản lý sẽ là nguồn lây nhiễm rất 
nguy hiểm cho cộng đồng, trực tiếp là các bệnh nhân 
cùng điều trị, nhân viên y tế hàng ngày trực tiếp điều 
trị cho bệnh nhân và cộng đồng dân cư trong xã hội 
[2]. Do vậy việc đánh giá đúng tỷ lệ nhiễm virus viêm 
gan và tình trạng viêm gan ở bệnh nhân lọc máu chu 
kỳ có ý nghĩa hết sức quan trọng để kịp thời điều trị 
cũng như có biện pháp cách ly từ đó nhằm nâng cao 
chất lượng cuộc sống cũng như góp phần làm tăng 
tuổi thọ của bệnh nhân. Mục tiêu của đề tài: 

- Nhận xét tỷ lệ nhiễm virus viêm gan ở bệnh 
nhân suy thận mạn có lọc máu chu kỳ tại khoa Thận 
nhân tạo bệnh viện Đại học Y Thái Bình. 

- Nhận xét một số đặc điểm lâm sàng và cận lâm 
sàng của viêm gan ở bệnh nhân suy thận mạn có lọc 
máu chu kỳ.  

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
1. Đối tượng nghiên cứu 
Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân 
- Tất cả các bệnh nhân suy thận mạn có lọc máu 

chu kỳ tại bệnh viện Đại học Y Thái Bình. 
- Đồng ý tham gia nghiên cứu. 
2. Phương pháp nghiên cứu 
2.1. Thiết kế nghiên cứu: Mô tả cắt ngang, tiến 

cứu. 
2.2. Thời gian nghiên cứu: Từ 01/2013 đến 

06/2013. 
2.3. Thu thập mẫu nghiên cứu 
+ Hỏi khai thác các triệu chứng cơ năng của viêm 

gan virus: Mệt mỏi, rối loạn tiêu hóa, sốt, đau hạ 
sườn phải, vàng da, vàng mắt… 

+ Khám thực thể phát hiện các triệu chứng và hội 
chứng: Hoàng đản, suy tế bào gan, tăng áp lực tĩnh 
mạch cửa… 

+ Xét nghiệm HBsAg, anti-HCV tại khoa Vi sinh 
bệnh viện Đại học Y Thái Bình. 

+ Xét nghiệm men gan (ALT, AST), Potein, 
Albumil, Bilirubil (trực tiếp - gián tiếp) tại khoa Hóa 
sinh bệnh viện Đại học Y Thái Bình. 

- Phát hiện HbsAg bằng test nhanh. 
- Phát hiện anti-HCV: Kỹ thuật ELISA thế hệ 3. 
- Men gan (ALT, AST), Potein, Albumil, Bilirubil 

(trực tiếp - gián tiếp) bằng phương pháp động học 
enzym trên máy tự động. 

2.4. Phân tích và xử lý số liệu: Bằng phần mềm 
Epi-Info 6.0. 


