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LỜI CAM ĐOAN 
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trong các bài báo khoa học. Luận án chưa từng được công bố. Nếu có điều gì 

sai tôi xin hoàn toàn chịu trách nhiệm. 
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ASDNN or SDNN index: (mean of the standard deviations of all normal to 

normal intervals for 5 minutes of entire recording) Trung bình độ 

lệch chuẩn của các thời khoảng R – R bình thường mỗi đoạn 5 

phút trên toàn bộ bản ghi Holter điện tim 24 giờ 

BMI:  (Body Mass Index) Chỉ số khối cơ thể 

BTNT: Biến thiên nhịp tim 

CNCV:  Cầu nối chủ vành 

ĐM:   Động mạch 

ĐMV: Động mạch vành 

ĐTĐ:  Đái tháo đường  

EF:  (Ejection Fraction) Phân suất tống máu 

LF:  (Low frequency) Độ lớn của biến thiên nhịp tim trong dải tần số 

thấp, từ 0,04 – 0,15Hz 

NMCT: Nhồi máu cơ tim 

NTT:  Ngoại tâm thu 

HF:  (High frequency) Độ lớn của biến thiên nhịp tim trong dải tần số 

cao, từ 0,15 – 0,04Hz 

pNN50:  (percent of normal to normal intervals > 50 ms) Tỉ lệ phần trăm 

của những thời khoảng R – R bình thường đi sát nhau có chênh 

lệch hơn 50 mili giây 

RLLP: Rối loạn lipid  

RLNT: Rối loạn nhịp tim 

RLDT: Rối loạn dẫn truyền 

RN:  Rung nhĩ 

rMSSD:  (the square root of the mean of the sum of the squares of 

differences between adjacent normal to normal intervals) Căn 

bậc hai số trung bình tổng các bình phương của sự khác biệt giữa 

những thời khoảng R – R bình thường đi liền nhau 



 

 

SDANN:  (standard deviation of averages of normal to normal intervals in 

all 5 minute segments of entire recording) Độ lệch chuẩn của các 

thời khoảng R – R bình thường trong mỗi đoạn 5 phút trên Holter 

điện tim 24 giờ 

SDNN: (standard deviation of all normal to normal intervals) Trung bình 

của độ lệch chuẩn của tất cả các thời khoảng R – R bình thường 

THA:  Tăng huyết áp 

THNCT:  Tuần hoàn ngoài cơ thể 

TKTC: Thần kinh tự chủ 

TKGC: Thần kinh giao cảm 

TKPGC: Thần kinh phó giao cảm 

TP:  (total power) Tổng độ lớn của biến thiên nhịp tim theo phổ tần số 

từ 0 – 0,4Hz 

ULF:  (ultra low frequency) Độ lớn của biến thiên nhịp tim trong dải tần 

số cực thấp, từ 1,15 x 10-5 – 0,0033Hz 

VLF:  (very low frequency) Độ lớn của biến thiên nhịp tim trong dải tần 

số rất thấp, từ 0,0033 – 0,04Hz 

YTNC: Yếu tố nguy cơ 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

 Bệnh động mạch vành là bệnh lý phổ biến và là nguyên nhân gây tử 

vong hàng đầu trên thế giới. Hiện nay bệnh đang có xu hướng gia tăng ở Việt 

Nam, tỉ lệ bệnh động mạch vành tăng dần qua các năm: năm 1991 là 3%, năm 

1999 là 9,5%, đến năm 2003 tăng lên 11,2%, năm 2007 lên đến 24% [1],[2].  

 Phẫu thuật cầu nối chủ vành có tuần hoàn ngoài cơ thể là một trong số 

phương pháp điều trị cơ bản bệnh động mạch vành, tuy nhiên vẫn còn các 

biến cố tim mạch và rối loạn nhịp tim có thể xảy ra sau phẫu thuật [3]. Các rối 

loạn nhịp tim hay xảy ra sau phẫu thuật bao gồm rung nhĩ (5 – 40%), nhanh 

thất (26,6%) và rung thất (2,7%) ... [4],[5],[6]. Rối loạn nhịp tim chiếm 30 – 

50% các nguyên nhân tử vong sau phẫu thuật [7],[8],[9]. Trong các rối loạn 

nhịp tim, rối loạn nhịp thất và rung nhĩ sau phẫu thuật cầu nối chủ vành được 

quan tâm nghiên cứu nhiều nhất [10], [11]. Tuy nhiên, cho đến nay các tác giả 

vẫn chưa đưa ra quan điểm thống nhất về các yếu tố ảnh hưởng cũng như giá 

trị tiên lượng ở bệnh nhân có rối loạn nhịp thất và rung nhĩ sau phẫu thuật. 

Một số tác giả cho rằng rối loạn nhịp thất sau phẫu thuật không có tiên lượng 

xấu, rung nhĩ xuất hiện sau phẫu thuật mới là điều đáng quan tâm [11], [12]. 

Tình trạng rung nhĩ sau phẫu thuật làm giảm chất lượng cuộc sống, giảm hoạt 

động thể lực, góp phần làm tăng tỉ lệ tử vong, đột quỵ não và các biến cố tắc 

mạch khác. Khoảng 10% bệnh nhân rung nhĩ sau phẫu thuật cầu nối chủ vành 

bị đột quỵ não [11], [12].  

Trong các rối loạn nhịp tim kể trên, chỉ có 5 – 10% phát hiện được 

bằng điện tâm đồ 12 chuyển đạo thường quy, tăng lên 40 – 60% nếu áp dụng 

Holter điện tim 24 giờ. Người ta thấy rằng hệ thống thần kinh tự chủ đóng vai 

trò như là một yếu tố nguy cơ hình thành các rối loạn nhịp tim [13]. Holter 

điện tim có vai trò không chỉ đánh giá rối loạn nhịp tim mà còn gián tiếp đánh 

giá hoạt động thần kinh tự chủ thông qua biến thiên nhịp tim. Đây là một 

trong những chỉ số dự báo rối loạn nhịp tim và biến cố tim mạch [14], [15]. 
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Các nghiên cứu về bệnh nhân phẫu thuật cầu nối chủ vành cho thấy có 

tình trạng giảm biến thiên nhịp tim trước và sau phẫu thuật giai đoạn sớm. 

Tuy nhiên, kết quả về mối liên quan giữa giảm biến thiên nhịp tim với rối 

loạn nhịp tim và biến cố tim mạch vẫn chưa có sự thống nhất. Một số tác giả 

thấy giảm biến thiên nhịp tim có mối liên quan với rối loạn nhịp tim và biến 

cố tim mạch [15], [16] và sự giảm biến thiên nhịp tim trước phẫu thuật có giá 

trị tiên lượng sự xuất hiện rối loạn nhịp tim [18], [19]. Trong khi đó, một số 

tác giả khác chưa thấy có mối liên quan này [17]. Như vậy, cần làm sáng tỏ 

hơn nữa đặc điểm của rối loạn nhịp tim, biến thiên nhịp tim ở bệnh nhân được 

phẫu thuật cầu nối chủ vành. Tại Việt Nam, đã có một số nghiên cứu về rối 

loạn nhịp tim, biến thiên nhịp tim ở bệnh nhân bị bệnh động mạch vành được 

điều trị nội khoa và can thiệp động mạch vành qua da [20], [21]. Tuy nhiên, 

đối với bệnh nhân điều trị bằng phương pháp phẫu thuật cầu nối chủ vành các 

đặc điểm này chưa được nghiên cứu. Do vậy, chúng tôi tiến hành nghiên cứu 

này với các mục tiêu sau: 

1. Tìm hiểu đặc điểm rối loạn nhịp tim, biến thiên nhịp tim bằng Holter 

điện tim 24 giờ ở bệnh nhân trước và sau phẫu thuật cầu nối chủ vành. 

2. Đánh giá mối liên quan giữa rối loạn nhịp tim, biến thiên nhịp tim 

với một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và biến cố tim mạch chính 

trong vòng 6 tháng ở bệnh nhân phẫu thuật cầu nối chủ vành.  
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1. Bệnh động mạch vành mạn tính, chẩn đoán và điều trị  

1.1.1. Khái niệm bệnh động mạch vành mạn tính 

Bệnh động mạch vành (ĐMV) mạn tính là bệnh lý liên quan đến sự ổn 

định tương đối của mảng xơ vữa ĐMV, khi không có sự nứt vỡ đột ngột hoặc 

sau giai đoạn cấp hoặc sau khi đã được can thiệp/phẫu thuật.  

Hội chứng động mạch vành mạn (Chronic coronary syndrome) là thuật 

ngữ mới được Hội Tim mạch Châu Âu (2019) đưa ra thay cho các tên gọi 

trước đây là đau thắt ngực ổn định, bệnh ĐMV mạn tính, bệnh cơ tim thiếu 

máu cục bộ mạn tính hoặc suy vành [22].  

Biểu hiện lâm sàng của bệnh ĐMV mạn tính là do sự mất cân bằng 

cung – cầu oxy cơ tim. Khi mảng xơ vữa tiến triển dần gây hẹp lòng ĐMV 

một cách đáng kể (thường là hẹp trên 70% đường kính lòng mạch) thì có thể 

gây ra triệu chứng, điển hình nhất là đau thắt ngực / khó thở khi bệnh nhân 

gắng sức và đỡ khi bệnh nhân nghỉ ngơi. Trong quá trình phát triển của mảng 

xơ vữa, có thể xuất hiện những biến cố cấp tính do sự nứt vỡ mảng xơ vữa, 

dẫn tới hình thành huyết khối làm hẹp hoặc tắc mạch đột ngột gây nhồi máu 

cơ tim (NMCT) cấp.  

1.1.2. Chẩn đoán bệnh động mạch vành mạn tính 

1.1.2.1. Triệu chứng lâm sàng 

* Triệu chứng lâm sàng: 

Trong chẩn đoán, cơn đau thắt ngực là triệu chứng lâm sàng quan trọng 

nhất. Tuy nhiên một số trường hợp bệnh nhân bị bệnh ĐMV mạn tính không 

có cơn đau ngực. Cơn đau thắt ngực thường được mô tả với cảm giác nặng nề, 

đè ép hay khó chịu ở ngực lan lên cổ, cằm hay cánh tay. Theo Hội tim mạch 

Hoa Kỳ, cơn đau thắt ngực điển hình xác định do bệnh mạch vành gồm ba 
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yếu tố: (1) đau thắt và chẹn sau xương ức với tính chất và thời gian điển hình, 

(2) đau xuất hiện khi gắng sức hoặc xúc cảm và (3) đỡ đau khi nghỉ hoặc 

dùng nitrate. 

- Đau thắt ngực không điển hình chỉ gồm hai trong ba yếu tố trên.  

- Không phải đau thắt ngực chỉ có một hoặc không có yếu tố nào kể trên.  

Phân loại mức độ đau thắt ngực ổn định theo Hội Tim mạch Canada: 

 - Độ I: Đau thắt ngực xảy ra khi làm việc nặng hoặc gắng sức nhiều. 

 - Độ II: Đau thắt ngực xảy ra khi hoạt động thể lực ở mức độ trung bình 

 - Độ III: Đau thắt ngực xảy ra khi hoạt động thể lực ở mức độ nhẹ. 

 - Độ IV: Đau thắt ngực xảy ra khi nghỉ ngơi. 

Những triệu chứng có thể đi kèm như khó thở, vã mồ hôi, buồn nôn, 

nôn, hoa mắt, xanh tái. 

1.1.2.2. Các xét nghiệm và thăm dò chẩn đoán 

* Xét nghiệm và thăm dò cơ bản:  

Gồm các xét nghiệm máu cơ bản, điện tâm đồ 12 chuyển đạo khi nghỉ, 

có thể theo dõi Holter điện tim, siêu âm tim khi nghỉ, X – quang ngực thẳng ở 

những bệnh nhân phù hợp. 

Xét nghiệm cơ bản: xét nghiệm máu được khuyến cáo ở tất cả bệnh 

nhân, trong đó lưu ý xét nghiệm Troponin T, I để loại trừ hội chứng mạch 

vành cấp. Tổng phân tích tế bào máu, creatinin và đánh giá chức năng thận, 

lipid máu (LDL-C, cholesterol toàn phần, HDL-C; Triglycerid). Đánh giá 

chức năng tuyến giáp nếu lâm sàng nghi ngờ bệnh lý tuyến giáp. Sàng lọc đái 

tháo đường (ĐTĐ) type 2 ở bệnh nhân nghi ngờ hoặc đã có bệnh ĐMV mạn 

với HbA1c, đường máu lúc đói.  

Điện tâm đồ 12 chuyển đạo khi nghỉ: chỉ định cho tất cả bệnh nhân 

bệnh ĐMV mạn tính vì trên thực tế có tới > 60% số bệnh nhân biểu hiện đau 

thắt ngực có điện tâm đồ bình thường. Một số bệnh nhân có sóng Q (chứng tỏ 

có NMCT cũ), một số khác có thay đổi ST chênh, cứng, thẳng đuỗn. Điện tâm 
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đồ trong cơn đau có thể thấy sự thay đổi sóng T và đoạn ST (ST chênh, sóng 

T âm). Điện tâm đồ còn giúp phát hiện các tổn thương khác như phì đại thất 

trái, block nhánh, hội chứng tiền kích thích, rối loạn nhịp, rối loạn dẫn truyền 

(RLDT).  

X - quang tim phổi thẳng: giúp đánh giá ứ trệ tuần hoàn phổi hoặc để 

phân biệt với các nguyên nhân khác. Khuyến cáo X – quang ngực cho bệnh 

nhân lâm sàng không điển hình, có dấu hiệu / triệu chứng suy tim hoặc nghi 

ngờ bệnh lý hô hấp. 

Siêu âm Doppler tim và 2D qua thành ngực: nhằm đánh giá co bóp cơ 

tim và phát hiện các rối loạn vận động vùng. Rối loạn vận động vùng được 

đánh giá qua thang điểm mô tả vận động vùng cơ tim của Hội Tim mạch Hoa 

Kỳ. Chỉ số điểm vận động toàn thể (Wall motion score index: WMSI) được 

tính bằng trung bình điểm vận động của 17 vùng (Camilla) [23]. Đánh giá cấu 

trúc và chức năng tim, giúp chẩn đoán phân biệt với một số bệnh tim khác 

cũng có thể gây đau ngực (hẹp khít van động mạch chủ, bệnh cơ tim phì đại 

có tắc nghẽn đường ra thất trái, viêm màng ngoài tim v.v.). 

* Thăm dò chẩn đoán không xâm lấn: 

Điện tâm đồ gắng sức: Điện tâm đồ gắng sức giúp chẩn đoán bệnh 

ĐMV mạn tính với độ nhạy khoảng 68% và độ đặc hiệu là 77% [22]. Điện 

tâm đồ gắng sức có vai trò trong chẩn đoán bệnh ĐMV và là xét nghiệm quan 

trọng giúp đánh giá dung nạp với gắng sức trên lâm sàng.  

Siêu âm tim gắng sức: Gắng sức thể lực (xe đạp nằm) hoặc dùng thuốc 

(Dobutamin) có độ nhạy và độ chuyên biệt tương đương với xạ hình tim, giúp 

chẩn đoán rối loạn vận động vùng thiếu máu cơ tim hoặc khả năng phục hồi 

cơ tim. Tuy nhiên, đánh giá này phụ thuộc nhiều vào kinh nghiệm của người 

làm siêu âm và chất lượng hình ảnh (mờ ở những trường hợp béo phì hay có 

bệnh phổi tắc nghẽn v.v). Hiện nay, các phương tiện máy siêu âm hiện đại thế hệ 
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mới đã giúp phương pháp siêu âm tim gắng sức trở thành một thăm dò rất đáng 

tin cậy trong chẩn đoán bệnh ĐMV.  

Chụp cắt lớp vi tính ĐMV: nên xem xét như phương pháp thăm dò 

không xâm lấn được ưu tiên để đánh giá tổn thương giải phẫu ĐMV, khi các 

biện pháp không xâm lấn khác không chẩn đoán được. Phương pháp này có 

ưu điểm là đánh giá mức độ vôi hóa và đánh giá mức độ hẹp tắc của ĐMV. 

Tuy nhiên, đây là thăm dò có dùng thuốc cản quang, lượng chiếu tia X nhiều 

và khá tốn kém nên việc chỉ định cần có sự cân nhắc nhất định, tránh lạm 

dụng kỹ thuật. 

Chụp cộng hưởng từ tim: có giá trị chẩn đoán, đánh giá được tình trạng 

sống còn cơ tim, dự đoán khả năng hồi phục sau tái tuần hoàn ĐMV bằng việc 

cung cấp thông tin về hình thái, chức năng tim và tình trạng thiếu máu cơ tim.  

Xạ hình cơ tim: là phương pháp dùng chất phóng xạ đặc hiệu (thường 

dùng chất Thalium 201 hoặc Technectium 99m) gắn với cơ tim để đo mức độ 

tưới máu cơ tim. Độ nhạy và độ đặc hiệu trong chẩn đoán bệnh ĐMV khá cao 

(89 và 76%), tuy nhiên có thể bị giảm ở bệnh nhân béo phì, bệnh hẹp cả 3 

nhánh ĐMV, block nhánh trái, nữ giới v.v. 

* Thăm dò chẩn đoán có xâm lấn: 

Chụp động mạch vành qua da: là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán, xác định 

vị trí hẹp, tắc nghẽn, mức độ tổn thương của ĐMV, giúp xem xét tuần hoàn bàng 

hệ và quan trọng là đánh giá tình trạng chất lượng của phần động mạch sau chỗ 

hẹp. Trường hợp chẩn đoán bệnh ĐMV mạn tính không chắc chắn với các 

thăm dò không xâm lấn, có thể cân nhắc chụp và đánh giá chức năng ĐMV 

xâm lấn để chẩn đoán. 

1.1.3. Các phương pháp điều trị bệnh động mạch vành mạn tính 

 Nguyên tắc điều trị bệnh ĐMV mạn tính là để ngăn ngừa NMCT, cải 

thiện sống còn và cải thiện triệu chứng cho người bệnh. Hiện nay, có nhiều 



7 

 

phương pháp điều trị như nội khoa, can thiệp ĐMV qua da, phẫu thuật cầu nối 

chủ vành (CNCV), liệu pháp gen và tế bào gốc [3].  

1.1.3.1. Điều trị nội khoa 

Điều trị nội khoa là các biện pháp chung bao gồm điều trị tối ưu các 

yếu tố nguy cơ (YTNC) tim mạch như tăng huyết áp (THA), rối loạn đường 

máu, rối loạn lipid (RLLP) máu v.v.  

Điều trị nội khoa bao gồm thay đổi lối sống, thể dục đều đặn tùy theo 

khả năng gắng sức của từng người bệnh, kết hợp với các nhóm thuốc đã được 

nghiên cứu mang lại hiệu quả trong điều trị nội khoa như chống kết tập tiểu 

cầu (aspirin, clopidogrel v.v.), thuốc điều chỉnh RLLP máu nhóm statin, dẫn 

chất fibrat, nicotinic acid v.v., dẫn chất nitrates, thuốc chẹn β giao cảm, thuốc 

chẹn dòng canxi, thuốc ức chế men chuyển v.v.  

Với bệnh nhân bị bệnh ĐMV mạn tính, điều trị nội khoa tối ưu là chìa 

khóa giúp giảm triệu chứng, làm ngừng sự tiến triển bệnh lý xơ vữa và phòng 

ngừa biến cố tắc mạch do xơ vữa. Nếu như các khuyến cáo trước đây đưa ra 

chỉ định tái thông ĐMV như một lựa chọn hàng hai sau khi đã điều trị nội 

khoa tối ưu mà bệnh nhân vẫn xuất hiệu triệu chứng và / hoặc với mục đích 

cải thiện tiên lượng thì khuyến cáo mới nhất hiện nay (2019) đã mở rộng chỉ 

định hơn, chặt chẽ hơn dựa trên các thăm dò chức năng xâm lấn (Hội Tim 

mạch Châu Âu) [22]. Quyết định tái thông bằng can thiệp ĐMV qua da hoặc 

phẫu thuật CNCV dựa trên biểu hiện lâm sàng (có triệu chứng hay không) và 

bằng chứng thiếu máu cơ tim cục bộ. Nếu không có bằng chứng thiếu máu cơ 

tim, chỉ định tái thông dựa vào đánh giá mức độ hẹp hoặc tiên lượng. 

1.1.3.2. Điều trị bệnh động mạch vành mạn tính bằng phương pháp can thiệp 

qua da và bằng phẫu thuật cầu nối chủ vành 

* Can thiệp nong và đặt stent động mạch vành qua da:  

Lựa chọn tái thông ĐMV bằng phẫu thuật CNCV hay can thiệp qua da 

phụ thuộc vào đặc điểm tổn thương ĐMV, nguy cơ phẫu thuật của bệnh nhân 
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và khả năng tái thông hoàn toàn. Hướng dẫn gần đây của các hội chuyên khoa 

(Hội Tim mạch Hoa Kỳ, Hội Tim mạch Châu Âu) đều thống nhất chỉ định can 

thiệp nong - đặt stent ĐMV cho các trường hợp tổn thương 1 hoặc 2 nhánh 

ĐMV, không ở vị trí thân chung và đoạn gần động mạch liên thất trước [24]. 

Ngoài ra, cần cân nhắc thêm lợi ích, nguy cơ và các biến chứng xung quanh 

thủ thuật, các bệnh đồng mắc cũng như mong muốn của bệnh nhân. 

* Phẫu thuật cầu nối chủ vành:  

Đây là phương pháp điều trị mang lại kết quả tốt và lâu dài nhất. 

Phương pháp này chúng tôi sẽ đề cập cụ thể hơn ở phần sau.  

1.1.4. Phương pháp điều trị bằng phẫu thuật cầu nối chủ vành 

1.1.4.1. Đại cương về phẫu thuật cầu nối chủ vành 

  Phẫu thuật CNCV là kỹ thuật làm các cầu nối tắt qua đoạn ĐMV bị hẹp 

hoặc tắc bằng các động mạch, tĩnh mạch tự thân của bệnh nhân, với mục đích 

tái tưới máu cho vùng cơ tim bị thiếu máu [25]. Những mạch máu có thể dùng 

làm mạch ghép gồm tĩnh mạch hiển trong, tĩnh mạch nền, động mạch (ĐM) 

vú trong, ĐMV vị phải, ĐM thượng vị, ĐM quay v.v.  

Ở nước ta, phẫu thuật CNCV được triển khai từ năm 1997. Cho đến 

nay, dù khoa học kỹ thuật đã có những bước tiến lớn, tuy nhiên sau phẫu 

thuật CNCV vẫn có các biến cố tim mạch thậm chí tử vong [11], [26]. Tỉ lệ 

tử vong sớm 30 ngày sau phẫu thuật là 2,4 – 5%, tai biến thần kinh chiếm 

khoảng 26,9%, NMCT phải phẫu thuật CNCV lại chiếm khoảng 3,8% [27].  

1.1.4.2. Chỉ định phẫu thuật cầu nối chủ vành 

 Theo khuyến cáo của Trường môn Tim mạch và Hội Tim mạch Hoa Kỳ 

(2011) [32], phẫu thuật CNCV được chỉ định cho các bệnh nhân bệnh ĐMV 

mạn tính:  

 - Hẹp ba thân ĐMV (các nhánh không phải thân chung hẹp > 70%). 

 - Hẹp khít thân chung ĐMV (hẹp > 50%) hoặc tương đương thân chung ĐMV. 
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 - Hẹp nhiều nhánh ĐMV ở bệnh nhân ĐTĐ type II, bệnh nhân có chức 

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

 - Bệnh nhân đau ngực dai dẳng, thiếu máu đe dọa vùng cơ tim rõ ràng, 

mặc dù đã được điều trị nội khoa. 

1.1.4.3. Các kỹ thuật áp dụng trong phẫu thuật cầu nối chủ vành 

* Phẫu thuật cầu nối chủ vành có tuần hoàn ngoài cơ thể (THNCT):  

 Đây là phương pháp sử dụng hệ thống THNCT để hỗ trợ, thay thế tim 

phổi trong quá trình thực hiện ghép các mạch máu (ĐM, tĩnh mạch) từ động 

mạch chủ đến ĐMV. Phương pháp này có ưu điểm là thuận lợi cho kiểm soát 

huyết động và kỹ thuật ghép mạch. Tuy nhiên phương pháp này lại có nhược 

điểm là đáp ứng viêm hệ thống. Điều này gây rối loạn nhịp tim (RLNT) và 

thay đổi biến thiên nhịp tim (BTNT). 

  A      B 

Hình 1.1. Minh họa cầu nối động mạch chủ - động mạch vành 

Chú thích: hình A: cầu nối từ ĐM chủ đến ĐMV; hình B: cầu nối từ 

ĐM vú trong đến ĐMV [28]. 

* Phẫu thuật cầu nối chủ vành không tuần hoàn ngoài cơ thể:  

 Đây là kỹ thuật thực hiện ghép các mạch máu từ động mạch chủ đến 

ĐMV với sự hỗ trợ của các phương tiện cố định tim trong khi tim vẫn hoạt 

động bình thường. Ưu điểm của phương pháp này là hạn chế được những bất 
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lợi của THNCT, tuy nhiên nhược điểm là kiểm soát huyết động khó khăn khi 

phải thay đổi tư thế tim, nhiều trường hợp phải chuyển sang THNCT. Kỹ 

thuật này phụ thuộc vào đặc điểm tổn thương ĐMV và phẫu thuật viên. 

* Phẫu thuật cầu nối chủ vành ít xâm lấn:  

Phương pháp phẫu thuật ít xâm lấn đối với phẫu thuật CNCV được đề 

cập nhiều là kỹ thuật xâm lấn tối thiểu. Thao tác phẫu thuật được thực hiện qua 

đường mở nhỏ thành ngực (Minimally Invasive Direct Coronary Artery Bypass) 

và phẫu thuật nội soi toàn bộ có hoặc không có rô bốt hỗ trợ (Port – Access 

Coronary Artery Bypass) [29]. Ưu điểm của phương pháp này là thẩm mỹ, ít sẹo 

tuy nhiên nhược điểm là kiểm soát cuộc kỹ thuật phẫu thuật khó khăn, nhiều 

trường hợp phải chuyển sang phẫu thuật truyền thống. Kỹ thuật này phụ thuộc 

vào đặc điểm tổn thương ĐMV và phẫu thuật viên.  

* Phẫu thuật cầu nối chủ vành kết hợp can thiệp mạch vành qua da (Hybrid 

Coronary Revascularization):  

Đây là phẫu thuật CNCV kết hợp với nong, đặt stent ĐMV. Kỹ thuật 

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

60 ngày, thực hiện tại một địa điểm hoặc 2 địa điểm khác nhau, phẫu thuật 

CNCV trước hoặc can thiệp qua da trước [30].  

* Phẫu thuật cầu nối chủ vành và liệu pháp tế bào gốc:  

Đây là phương pháp điều trị được kỳ vọng, hướng đi mới trong điều trị 

bệnh mạch vành. Các tế bào gốc được cấy ghép vào cơ tim phối hợp với các 

biện pháp tái tưới máu bằng phẫu thuật CNCV hoặc can thiệp ĐMV qua da, 

tái tạo mô cơ tim thay thế các phần mô cơ tim đã chết, phục hồi chức năng co 

bóp cơ tim [31].  

1.1.4.4. Biến cố tim mạch ở bệnh nhân phẫu thuật cầu nối chủ vành 

* Một số biến chứng ngoài tim ảnh hưởng đến tim mạch sau phẫu thuật: 

- Chảy máu sau phẫu thuật CNCV: có tỉ lệ cao hơn phẫu thuật các bệnh 

lý khác do bệnh nhân dùng các thuốc chống ngưng tập tiểu cầu trước đó. Theo 
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Vũ Trí Thanh (2014), phẫu thuật cầm máu sau phẫu thuật CNCV có tỉ lệ 

2,04% [33]. Biến cố chảy máu sau phẫu thuật có ảnh hưởng tới tim do tình 

trạng thiếu máu, tình trạng ép tim cấp. Tình trạng chèn ép làm hạn chế lưu 

thông của cầu nối mạch vành, làm giảm tưới máu cơ tim dẫn đến suy tim. 

Truyền máu và chế phẩm máu có những bất lợi đáng kể cùng với việc phải 

phẫu thuật cầm máu làm tăng nhiễm trùng. Tất cả những yếu tố này đều làm 

tăng RLNT. 

- Nhiễm trùng sau phẫu thuật CNCV: gây ảnh hưởng tới tim mạch thông 

qua tình trạng đáp ứng viêm tại chỗ, toàn thân do vi khuẩn và độc tố của vi 

khuẩn. Theo Vũ Trí Thanh (2014), tỉ lệ nhiễm trùng vết mổ là 7,48%, viêm phổi 

là 13,61% [33]. Viêm phổi làm giảm oxy máu dẫn đến phải thở máy. Tất cả các 

yếu tố này ảnh hưởng tới tần số tim, RLNT và có thể gây suy tim.  

* Biến cố tim mạch chính sau phẫu thuật cầu nối chủ vành: 

Biến cố tim mạch chính sau phẫu thuật bao gồm tử vong, đột quỵ não, 

NMCT và suy tim.  

- Tử vong sau phẫu thuật thường chia thành 2 giai đoạn:  

Giai đoạn trong vòng 30 ngày sau phẫu thuật CNCV chủ yếu liên quan 

đến ảnh hưởng cấp tính của cuộc phẫu thuật. Các YTNC gây tử vong trong 

bệnh viện bao gồm tuổi cao, tiền sử phẫu thuật tim, nữ giới, suy chức năng 

thất trái trước phẫu thuật, hẹp nặng thân chung ĐMV, nhiều nhánh động mạch 

hẹp > 70%, phẫu thuật trong tình trạng cấp hoặc bán cấp, tiền sử NMCT < 7 

ngày [34]. Theo Nalysnyk, chỉ số EF ≤ 50% trước phẫu thuật làm tăng tần số 

tử vong trong 30 ngày đầu sau phẫu thuật [35]. 

Giai đoạn sau 30 ngày phẫu thuật CNCV thường liên quan đến hiệu 

quả của phương pháp phẫu thuật. Bệnh nhân được phẫu thuật CNCV có tỉ lệ 

tử vong thấp hơn bệnh nhân được can thiệp ĐMV qua da [36]. Tỉ lệ tử vong 

sau phẫu thuật CNCV theo Nguyễn Công Hựu là 6,45%, Nguyễn Hoàng Định 
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là 5,1% [36]. Theo Nguyễn Công Hựu, EF < 40% làm tăng tỉ lệ tử vong xa 

gấp 3,75 lần [36].  

- Đột quỵ não sau phẫu thuật CNCV: bao gồm nhồi máu và xuất huyết 

não. Các nghiên cứu cho thấy nhồi máu não gặp nhiều hơn xuất huyết não. 

Rung nhĩ (RN) là một trong những nguyên nhân gây đột quỵ não. Việc phát 

hiện RN sau phẫu thuật CNCV sẽ giúp tiên lượng các biến cố tim mạch trong 

đó có đột quỵ não. Vấn đề này đang được các hiệp hội chuyên khoa quan tâm 

để đưa ra các hướng dẫn phòng ngừa và điều trị [37].  

 - Nhồi máu cơ tim sau phẫu thuật CNCV: được xếp loại type 5 trong 

phân loại NMCT cấp [38]. Tiêu chí chẩn đoán NMCT sớm sau phẫu thuật (30 

ngày đầu) còn gây nhiều tranh cãi do biểu hiện lâm sàng và xét nghiệm dễ bị 

nhầm lẫn với tổn thương cơ tim do phẫu thuật. Tuy nhiên, để chẩn đoán 

NMCT sau phẫu thuật các nghiên cứu sử dụng một trong các tiêu chí sau: (i) 

xuất hiện sóng Q mới trên ít nhất 2 chuyển đạo điện tâm đồ liên tiếp, block 

nhánh trái mới xuất hiện và men tim tăng cao ≥ 10 lần so với trước phẫu 

thuật; (ii) chụp ĐMV phát hiện tắc mới ĐMV hoặc tắc mạch ghép làm cầu nối 

[38]. Các nghiên cứu trong nước của Văn Hùng Dũng cho tỉ lệ NMCT sau 

phẫu thuật CNCV là 0,6%; Nguyễn Hoàng Định là 5,7%; Nguyễn Văn Phan 

là 3,5% và Nguyễn Công Hựu là 2,15% [36].  

- Suy tim cung lượng thấp sau phẫu thuật CNCV thường xảy ra sau 

phẫu thuật 6 – 8 giờ, nguyên nhân chủ yếu do giảm co bóp cơ tim. Suy tim 

cung lượng thấp được định nghĩa khi cung lượng tim < 2 lít/phút/m2 diện tích cơ 

thể. Biểu hiện lâm sàng là mạch nhanh, huyết áp tụt (HA tối đa < 90mHg), tưới 

máu ngoại vi kém (da nhợt, chi lạnh, toát mồ hôi), bão hòa oxy (SpO2) giảm, 

thiểu niệu, toan chuyển hóa, trên phim chụp phổi có hình ảnh ứ huyết. Các thuốc 

vận mạch tăng co bóp cơ tim và bóng đối xung nội động mạch chủ giúp cải thiện 

tình trạng này. Tình trạng này cũng làm trầm trọng hơn các RLNT. 
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 - Đợt cấp của suy tim mạn sau phẫu thuật CNCV: xảy ra sau khi phẫu 

thuật đã điều trị ổn định, đó là biểu hiện của suy tim tiến triển với tình trạng 

khó thở tăng dần, phù, dịch màng phổi, dịch màng tim. Theo Johan Herlitz 

(2010), 75% có biểu hiện khó thở từ nhẹ đến nặng [39]. Nguyên nhân suy tim 

chủ yếu là do tái tưới máu không hiệu quả, tái tưới máu vùng cơ tim đã tổn 

thương không còn khả năng hồi phục. Suy tim cũng là một trong những yếu 

tố ảnh hưởng RLNT và BTNT. 

1.2. Holter điện tim  

1.2.1. Lịch sử ra đời và nguyên lý hoạt động của Holter điện tim 

Holter điện tim hay còn gọi điện tâm đồ lưu động được dùng để phát 

hiện và ghi lại những bất thường điện tim xảy ra trong thời gian hoạt động 

bình thường hàng ngày. 

Norman J. Holter là người đầu tiên công bố kết quả nghiên cứu ghi điện 

tim liên tục thời gian dài trên người năm 1961 [15]. Thập niên 90, máy Holter 

gọn nhẹ có thể ghi 2 – 3 chuyển đạo lưỡng cực, máy chỉ chứa một đồng hồ 

điện tử được phân chia rãnh ghi theo thời gian. Hiện tại, máy Holter điện tim 

dùng kỹ thuật số nén (ghi đến 1000 mẫu mỗi giây) cho phép tái hiện lại cực 

kỳ chính xác tín hiệu điện tim. 

1.2.2. Chỉ định, chống chỉ định và kỹ thuật ghi Holter điện tim 

1.2.2.1. Chỉ định và chống chỉ định 

Giống như điện tâm đồ 12 chuyển đạo, Holter điện tim 24 giờ là 

phương tiện chẩn đoán không xâm lấn và không gây ảnh hưởng đến sức 

khỏe bệnh nhân. Vì vậy, không có chống chỉ định tuyệt đối. Theo hướng 

dẫn của Hội Tim mạch Hoa Kỳ, Hội Nhịp học, Hiệp hội quốc tế về Holter 

và điện tâm đồ không xâm lấn, Holter điện tim được chỉ định trong những 

trường hợp sau [74], [75], [59]:  

- Chỉ định liên quan đến thần kinh 

- Chỉ định liên quan bệnh tim 
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- Chỉ định liên quan điều trị RLNT 

- Chỉ định liên quan máy tạo nhịp 

- Chỉ định đánh giá bệnh động mạch vành. 

1.2.2.2. Kỹ thuật ghi Holter điện tim 

 Chuẩn bị kỹ vùng da gắn điện cực, cố định kỹ điện cực tránh bong ra 

trong suốt thời gian mang máy.  

 Mắc các chuyển đạo theo 3 kênh: 

 - Kênh 1: CM 5 (cực dương ở vị trí V5, cực âm ở trên xương ức 

khoảng gian sườn 1 – 2 bên phải)  

 - Kênh 2: CM 3 (cực dương ở vị trí V3, cực âm ở trên xương ức 

khoảng gian sườn 1 – 2 bên trái), và một điện cực màu xanh ở gian sườn 7 – 8 

đường nách trước bên phải (dây đất). 

1.2.3. Đánh giá rối loạn nhịp tim trên Holter điện tim 24 giờ 

Giá trị của Holter điện tim 24 giờ là giá trị của điện tâm đồ được ghi 

kéo dài. Holter điện tim có thể phát hiện những thay đổi do bệnh lý nguyên 

phát hoặc thứ phát của cơ tim thông qua hình dạng các sóng điện tim. Đối với 

RLNT và RLDT thì đây được xem như tiêu chuẩn để chẩn đoán, đôi khi nó là 

dấu hiệu duy nhất khẳng định bệnh tim. 

Holter điện tim được dùng để xác định, đánh giá mức độ, phân loại các 

RLNT cũng như các RLDT thần kinh tim. Holter điện tim cũng được chỉ định 

mở rộng nhằm đánh giá và tìm phương pháp can thiệp điều trị RLNT một 

cách hiệu quả. Đặc biệt là các RLNT tiềm ẩn mà điện tâm đồ thông thường 

khó bắt gặp có thể gây đột tử [19]. Các khái niệm về nhịp dùng để đọc kết 

quả: 

- Tần số tim: Tổng số các nhát bóp trong 24 giờ chia cho 1440 phút, tần 

số tim chậm nhất ghi trong 24 giờ, tần số tim nhanh nhất ghi trong 24 giờ. 

 - Cơn nhịp chậm, cơn nhịp nhanh và thời gian kéo dài cơn.  

 + Ngưng xoang: > 2 giây ở người > 30 tuổi, > 2,5 giây ở người < 30 tuổi. 
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 + Nhanh xoang (tần số > 100 lần/phút). 

 + Chậm xoang (tần số < 60 lần/phút).  

 - Rối loạn nhịp tim (Theo tiêu chuẩn của Remi pillière): 

+ NTT nhĩ: Giới hạn bình thường là < 10 NTT nhĩ / 24 giờ đối với 

người 20 - 40 tuổi; < 100 NTT nhĩ / 24 giờ đối với người 40 – 60 tuổi; < 1000 

NTT nhĩ / 24 giờ đối với người > 60 tuổi;  

 + NTT thất các dạng (NTT thất đơn dạng, chùm đôi, chùm ba, NTT 

thất nhịp đôi, nhịp ba và hiện thượng R/T).  

Giới hạn trên của bình thường < 100 NTT thất / 24 giờ, < hai ổ NTT, 

không có nhịp đôi ở người < 50 tuổi; < 200 NTT thất / 24 giờ, < 2 nhịp đôi và 

< 5 NTT / 1 giờ ở người > 50 tuổi.  

 + Cơn nhịp nhanh thất: khi có > 3 NTT thất đi liền nhau. 

Đánh giá các rối loạn nhịp thất trên Holter điện tim dựa vào tiêu chuẩn 

phân loại và phân chia mức độ rối loạn nhịp thất theo Lown [112]. 

+ Độ 0:  Không có NTT thất; 

+ Độ I:  NTT thất đơn dạng (uniform), <30 NTT thất/giờ; 

+ Độ II:  NTT thất đơn dạng, ≥ 30 NTT thất/giờ; 

+ Độ III:  NTT thất đa dạng (multiform); 

+ Độ IVa:  NTT thất chùm đôi (couplets) : 2 NTT thất đi liền nhau; 

+ Độ IVb:  NTT thất chùm ba (salvos): 3 NTT thất đi liền nhau; 

+ Độ V:  NTT thất đến sớm, dạng R trên T. 

1.2.4. Đánh giá thần kinh tự chủ qua biến thiên nhịp tim bằng Holter điện 

tim 24 giờ  

Ngoài vai trò đánh giá RLNT, Holter điện tim còn có giá trị đánh giá 

BTNT. Tính quan trọng của BTNT trong lâm sàng chỉ được thực sự ứng dụng 

vào thập niên 80, khi BTNT được xác nhận là yếu tố dự đoán độc lập tử vong 

bệnh nhân sau NMCT [69], [76], [77], [78], [79]. Đây là phương pháp đánh 
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giá tác động của thần kinh tự chủ (TKTC) lên tim an toàn, không xâm nhập 

[77]. Năm 1996, Hội Tim mạch Châu Âu và Hội Điện sinh lý – Tạo nhịp Bắc 

Mỹ đã xây dựng các thuật ngữ, các tiêu chuẩn đo đạc BTNT, xác định các 

liên quan sinh bệnh học, ứng dụng lâm sàng [80].  

1.2.4.1. Tác động của hệ thần kinh tự chủ lên tim  

Hệ thống TKTC điều hòa tần số tim bằng kích hoạt thần kinh giao cảm 

(TKGC) và thần kinh phó giao cảm (TKPGC) (hình 1.2 và bảng 1.3) [81], 

[82], [56], [83].   

 

Hình 1.2. Sơ đồ tác động lên biến thiên nhịp tim của hệ thần kinh  

trung ương thông qua thần kinh giao cảm và phó giao cảm [85] 

Chú thích: Các yếu tố hô hấp, huyết áp, cung lượng tim, nóng, lạnh v.v. tác động 

lên hệ thần kinh trung ương, thần kinh trung ương phản ứng và điều hòa hoạt động tim 

mạch tối ưu thông qua TKGC và TKPGC, từ đó làm thay đổi nhịp tim, tạo ra BTNT. 

* Vai trò của hệ TKGC lên tim:  

TKGC có tác dụng làm tăng nhịp tim, tăng tốc độ dẫn truyền xung 

động trong tim và tăng sức co bóp cơ tim. Tăng hoạt động TKGC làm tăng 

tính tự động, tăng tần số tim, làm ngắn thời kỳ trơ có hiệu quả, tăng tính kích 

thích của cơ tim làm tăng tần số tim, RLNT [56]. 
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A: Người bình thường  B: Sau ghép tim 

 

Hình 1.3. Minh họa tác động của thần kinh tự chủ lên tim [56] 

Chú thích A: người bình thường tần số tim dao động quanh 71 chu kỳ/phút do ảnh 

hưởng của hệ TKTC; B: bệnh nhân sau ghép tim mất liên hệ TKTC lên tim, nhịp tim không 

thay đổi duy trì 100 chu kỳ/phút. 

* Vai trò của hệ TKPGC lên tim:  

TKPGC có tác dụng ngược lại với tác dụng giao cảm. Hệ TKPGC tác 

động nhanh hơn hệ TKGC trong việc điều chỉnh nhịp tim [84]. Hệ TKPGC có 

tác dụng chống loạn nhịp bằng cách giảm nhịp tim và chống lại các tác 

động thúc đẩy loạn nhịp của hoạt động giao cảm [13], [61]. Hệ thống 

TKPGC có vai trò làm gia tăng sự dao động của nhịp tim. Sự dao động của 

nhịp tim càng lớn thì BTNT càng lớn dẫn đến ít bị RLNT hơn [59]. 

Hoạt động bất thường của TKTC có vai trò quan trọng gây ra hoặc duy 

trì các rối loạn nhịp thất ác tính, đặc biệt sau thiếu máu cơ tim. Khi TKGC 

tăng hoạt động mà không được hoạt động TKPGC cân bằng thì sẽ thúc đẩy 

RLNT bằng nhiều cơ chế khác nhau như: 

- Giảm thời gian trơ của thất và ngưỡng rung thất; 

- Thúc đẩy hậu điện thế hoạt động khởi kích; 

- Tính tự động gia tăng. 

260 Ck/phút 

Tần 

số 

tim 

Tần 

số 

tim 

Thời gian (giây)  Thời gian (giây) 

260 Ck/phút 
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Hình 1.4. Minh họa cơ chế tác động của kinh tự chủ tại tim [83] 

1.2.4.2. Các phương pháp đánh giá thần kinh tự chủ 

Một số phương pháp đã được áp dụng để đánh giá TKTC bao gồm: 

- Định lượng nồng độ Catecholamine, Acetylcholine trong máu và 

nước tiểu: Đây là phương pháp đánh giá trực tiếp, tuy nhiên chỉ thực hiện 

được ở các la-bô kỹ thuật cao, đắt tiền nên việc áp dụng phương pháp này 

còn hạn chế [86], [87], [88]. 

- Trắc nghiệm của Ewing (1985): đánh giá TKTC thông qua hoạt động của 

hệ TKPGC (nghiệm pháp hít thở sâu, nghiệm pháp thay đổi tư thế) và TKGC (đo 

điện tim, HA ở tư thế đứng và bóp lực kế bằng tay) [86], [87], [88]. Hiện tại ít 

được áp dụng trong thực hành lâm sàng tim mạch.  

- Đánh giá BTNT qua Holter điện tim 24 giờ được sử dụng nhiều nhất. 

Hội Tim mạch Châu Âu và Hội Điện sinh lý – Tạo nhịp Bắc Mỹ (1996) ra 

khuyến cáo cho phép dùng BTNT để dự đoán nguy cơ tử vong tim mạch hoặc 

các biến cố RLNT sau NMCT. Giảm BTNT cũng đã được chứng minh có liên 

quan với hậu quả xấu ở bệnh nhân bị bệnh ĐMV mạn, suy tim, và RN [75]. 

Hệ thống 

TKGC Hệ thống 

TKPGC 

Mức độ tăng 

GLP-1 

TKGC 

TKPGC 

Tăng nhịp tim 
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1.2.4.3. Khái niệm về biến thiên nhịp tim và đánh giá biến thiên nhịp tim bằng 

Holter điện tim 24 giờ 

* Khái niệm về biến thiên nhịp tim: 

BTNT là sự các thay đổi chu kỳ tim, được tính bằng sự thay đổi khoảng 

cách giữa các nhịp tim kế tiếp nhau trên điện tâm đồ. 

Tần số tim bình thường được tạo ra do tổ chức phát nhịp tại nút xoang 

(nhịp xoang) và có sự kiểm soát của hệ thống TKTC, bao gồm hệ thống TKGC và 

TKPGC (hình 1.4). Nếu nhịp xoang không bị tác động của TKTC thì nhịp tim gần 

như không đổi khoảng 100 ck/phút (hình 1.3). Thực tế, tần số tim sẽ thay đổi từ 50 

nhịp/ phút khi nghỉ ngơi đến 200 nhịp/ phút khi gắng sức tối đa, tương đương với 

khoảng thời gian giữa các chu kỳ tim là 1200 ms và 300 ms [86], [87], [88]. 

Nguồn gốc của BTNT là do tác động của hệ thống TKTC lên nhịp xoang 

thông qua chu kỳ ngày đêm, chu kỳ hô hấp (hình 1.2, hình 1.5) và các phản hồi 

dao động nội tại khác như thay đổi tư thế, nhiệt độ, thay đổi huyết áp v.v. 

BTNT tính từ kết quả Holter điện tim 24 giờ là ổn định trên cơ sở ngày 

đến vài tuần nếu không có can thiệp hoặc biến cố tim mạch lớn [75]. Vì vậy, 

các số đo của BTNT 24 giờ thường được áp dụng để đánh giá đáp ứng TKTC 

với các can thiệp điều trị ở các bệnh nhân khác nhau. 

 

Hình 1.5. Minh họa biến thiên nhịp tim theo nhịp thở  

BTNT có khoảng dao động rất lớn ở những người cùng tuổi và giới 

tính. Do đó về mặt lâm sàng, đây là một trong những khó khăn khi sử dụng 

BTNT [14], [89], [74]. Các thay đổi BTNT chỉ có giá trị khi sự thay đổi này 

trên cùng một đối tượng nghiên cứu [75]. Ngoài ra, các yếu tố gây sai lệch kết 

Thay đổi nhịp xoang theo hô hấp 

Hít vào Thở ra Hít vào 
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quả đánh giá TKTC thông qua BTNT trên Holter điện tim 24 giờ gồm: thời 

gian bản ghi, block nhĩ thất, RN, máy tạo nhịp. Thời gian bản ghi Holter điện 

tim 24 giờ phải chứa ít nhất 18 giờ dữ liệu bao gồm cả ban đêm mới đảm bảo 

tính chính xác. 

 Có nhiều cách đánh giá BTNT qua điện tâm đồ, tuy nhiên chỉ có BTNT 

theo phổ tần số và theo thời gian là có khả năng áp dụng rộng rãi trong thực hành 

lâm sàng. Do vậy, các hãng sản xuất máy Holter điện tim cài sẵn phần mềm 

phân tích BTNT dựa trên 2 phương pháp là phân tích BTNT theo thời gian và 

theo phổ tần số [13], [59], [90].  

* Đánh giá biến thiên nhịp tim theo thời gian: 

Các thuật ngữ dùng để mô tả các chỉ số BTNT theo thời gian của Hội Tim 

mạch Châu Âu và Hội Điện sinh lý – Tạo nhịp Bắc Mỹ (1996) [75] bao gồm: 

- Mean NN (khoảng NN trung bình): là trung bình khoảng cách các 

sóng R kế tiếp nhau trong toàn bộ bản ghi điện tâm đồ. Cách tính: 

Mean NN = 1/(n – 1) x (R1R2+R2R3+...+R(n-1)Rn) (ms) 

Chú thích: R(n-1)Rn : khoảng cách giữa 2 sóng R kế tiếp nhau, n là số sóng R, n-1 số 

khoảng các RR. 

Đây là cơ sở để tính toán các chỉ số BTNT. Đơn vị tính: ms 

Minh họa cách tính Mean NN ở bản ghi điện tâm đồ (hình 1.6): 

Mean NN = 1/14 x (539 + 523 + ...+507) = 531,14ms 

- SDNN (độ lệch chuẩn các khoảng nhịp đến nhịp trong 24 giờ): phản 

ánh tác động của cả hệ TKGC và TKPGC. Cách tính:  

SDNN = 1/(n – 1) x | | 

Chú thích: : trung bình chung khoảng cách giữa 2 sóng R kế tiếp nhau = Mean NN. 

Minh họa cách tính SDNN ở bản ghi điện tâm đồ (hình 1.6): 

SDNN = 1/14 x |(539 – 531,14) + (523 – 531,14) +..+ (507 – 531,14)| = 

19,57ms. 
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SDNN giảm khi SDNN < 50 ms, phản ánh mất nhịp sinh học, giảm tác 

động của TKTC lên nhịp tim. Đơn vị tính: ms. 

 
25mm/sec 10x10mm/mv  

Hình 1.6. Khoảng cách các sóng R trên bản ghi Holter điện tim 

- SDANN (độ lệch chuẩn của các khoảng nhịp tới nhịp mỗi đoạn 5 phút 

trong 24 giờ): Cách tính: 

Bước 1: chia bản ghi Holter điện tim thành các phân đoạn 5 phút. 

Bước 2: tính độ lệch chuẩn các khoảng NN mỗi đoạn 5 phút. 

SDNN5 = 1/(n – 1) x | | 

Chú thích: : trung bình chung khoảng cách giữa 2 sóng R kế tiếp nhau = Mean 

NN; SDNN5: độ lệch chuẩn các khoảng nhịp đến nhịp bình thường mỗi 5 phút. 

Bước 3: tính trung bình độ lệch của các phân đoạn 5 phút. 

SDANN = 1/(n – 1) x ∑n
i=1(SDNNi +...+SDNNn) (ms) 

Chỉ số này thay đổi về nhịp tim theo các chu kỳ mỗi 5 phút, giá trị thấp 

phản ánh mất nhịp sinh học, giảm tác động của TKTC lên nhịp tim. Đơn vị 

tính: ms, giảm khi < 40ms. 

- SDNN index hay ASDNN: là trung bình độ lệch chuẩn của SDANN 

(mỗi đoạn 5 phút trong cả 24 giờ). Cách tính bao gồm các bước sau: 

Bước 1: Tính SDANN 

Bước 2: tính trung bình độ lệch chuẩn các khoảng NN mỗi đoạn 5 phút. 
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SDNN index = 1/(n – 1) x | | 

Chỉ số này phản ánh tính biến thiên trên các chu kỳ 5 phút, phản 

ánh chức năng TKPGC và TKGC (tương quan với VLF). Đơn vị tính: ms, 

giảm khi < 30ms.  

- rMSSD: là căn bậc hai số trung bình tổng các bình phương SDNN. 

Cách tính: 

  

Chú thích: R: khoảng cách giữa 2 sóng R kế tiếp nhau.  

Đây là giá trị trung bình tuyệt đối của sự thay đổi khoảng thời gian giữa 

các nhịp tim. Giá trị này phản ánh chức năng TKPGC. Đơn vị tính: ms, giảm khi 

< 15 ms.  

- pNN50: là tỉ lệ % của các khoảng nhịp đến nhịp kế cận nhau chênh 

lệch > 50 ms với các khoảng nhịp đến nhịp tim bình thường. Cách tính: 

    pNN50 =   

Chú thích: NN50 là tổng số số khoảng RR kế tiếp nhau có sự chênh nhau lớn hơn 50ms 

Phản ánh tác động của TKPGC lên nhịp tim. Đơn vị tính: %, giảm 

khi < 0,75%. Cả hai chỉ số rMSSD và pNN50 tương quan với nhau và cùng 

phản ánh TKPGC. 

* Đánh giá biến thiên nhịp tim theo phổ tần số: 

BTNT theo phổ tần số là cách biểu diễn thay đổi của khoảng R – R kế 

tiếp nhau ở các dải tần số khác nhau từ tần số cực thấp (ULF: ultra – low 

frequency), rất thấp (VLF: very low frequency), thấp (LF: low frequency) đến 

tần số cao (HF: high frequency) [91]. Tuy nhiên, trong thực hành lâm sàng 

chủ yếu dùng các chỉ số BTNT theo tần số rất thấp (VLF), tần số thấp (LF), 

tần số cao (HF) và giá trị LF/HF. Các thuật ngữ dùng để mô tả các chỉ số 
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BTNT theo phổ tần số của Hội Tim mạch Châu Âu và Hội Điện sinh lý – Tạo 

nhịp Bắc Mỹ (1996) [75] bao gồm: 

 

Hình 1.7. Minh họa biến thiên nhịp tim biểu diễn qua các dải tần số [85]  

- Total power (TP): là tổng tất cả các giá trị hay còn gọi là độ lớn 

của BTNT theo phổ tần số. Đơn vị tính: ms2. Độ lớn của BTNT theo phổ 

tần số biểu thị dao động khoảng nhịp đến nhịp trong toàn bộ dải tần số từ 0 

– 0,4Hz. Độ lớn của BTNT phản ánh toàn bộ các dao động của tần số tim. 

- Ultra Low Frequency (ULF): là dao động khoảng nhịp đến nhịp 

trong dải tần số <0,0033Hz. Đơn vị tính: ms2.  

Độ lớn của BTNT trong dải tần số cực thấp. Ý nghĩa sinh lý độ lớn của 

BTNT trong dải tần số cực thấp chưa rõ. Chỉ số BTNT phổ tần số cực thấp có 

giá trị tương tự SDNN, phản ánh tác động của cả hệ TKGC và TKPGC.  

- Very Low Frequency (VLF): là dao động khoảng nhịp đến nhịp 

trong dải tần số từ 0,003 – 0,04Hz. Đơn vị tính: ms2. Cách tính:  

 

Độ lớn của BTNT trong dải tần số rất thấp. Tương tự SDNN, VLF phản 

ánh tác động của cả hệ TKGC và TKPGC. 

- Low Frequency (LF): là dao động khoảng nhịp đến nhịp trong dải 

tần số từ 0,04-0,15 Hz. Đơn vị tính: ms2. Cách tính: 
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Tương tự SDNN, LF phản ánh tác động của cả hệ TKGC và TKPGC. 

Tuy nhiên, LF thường do tăng hoạt tính giao cảm đại diện cho hệ TKGC. 

- High Frequency (HF): là dao động khoảng nhịp đến nhịp trong dải 

tần số từ 0,15 – 0,40Hz. Đơn vị tính: ms2. Cách tính: 

 

Chỉ số HF phản ánh hoạt động của hệ TKPGC. 

- LF/HF: tỉ số này phản ánh sự cân bằng giao cảm – phó giao cảm. Chỉ 

số này phản ánh sự thay đổi BTNT do TKGC hay TKPGC.  

Đáp ứng của TKGC lên nhịp tim biểu thị ở vùng tần số thấp thông qua 

sự thay đổi các chỉ số VLF, LF. Đáp ứng của TKPGC lên nhịp tim biểu thị 

trên toàn bộ phổ tần số thông qua sự thay đổi các chỉ số VLF, LF, HF. 

1.3. Rối loạn nhịp tim, biến thiên nhịp tim ở bệnh nhân phẫu thuật cầu 

nối chủ vành đối  

1.3.1. Rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân phẫu thuật cầu nối chủ vành 

1.3.1.1. Cơ chế chung gây rối loạn nhịp tim 

Cơ chế gây RLNT thường rất phức tạp bao gồm rối loạn tạo nhịp (do 

thay đổi tính tự động bất thường và hiện tượng nảy cò) và RLDT xung động. Rất 

khó phân biệt cơ chế gây RLNT bởi khởi phát RLNT có thể do cơ chế này 

nhưng lại được duy trì bởi cơ chế khác.  

- Cơ chế RLNT liên quan tới rối loạn tạo nhịp bao gồm tăng tính tự động, 

tính tự động bất thường và hoạt động nảy cò. 

+ Tăng tính tự động (enhanced normal automaticity): thường liên quan tới 

hoạt động của tế bào nút xoang, nút nhĩ thất và các tế bào Purkinje. Biểu hiện 
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chủ yếu là nhịp nhanh, biến đổi tần số tim không tương xứng với mức độ gắng 

sức, tần số tim thường tăng cả lúc nghỉ ngơi.  

+ Tính tự động bất thường (abnormal automaticity): do nút xoang bị 

suy yếu hoặc do sự tắc nghẽn đường dẫn truyền giữa nút xoang và vị trí của ổ 

phát chủ nhịp phụ. Biểu hiện chủ yếu là nhịp chậm, dẫn đến nhịp tự thất gia 

tốc và nhịp nhanh thất. Cơ chế RLNT này hay gặp ở giai đoạn sớm sau phẫu 

thuật CNCV. 

+ Hoạt động nảy cò (triggered activity): có liên quan đến điện thế hoạt 

động. Kích thích này xảy ra sau giai đoạn khử cực sớm và sau giai đoạn khử cực 

muộn. Nguyên nhân của tình trạng này là do rối loạn điện học của một hay 

một nhóm tế bào. Các rối loạn nhịp thất như ngoại tâm thu (NTT) thất, cơn 

tim nhanh thất, rung thất thường do cơ chế này gây ra. 

- Cơ chế gây RLNT do RLDT xung động thường gắn liền với hiện tượng 

vòng vào lại. Biểu hiện gồm RN, cuồng nhĩ, nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất, 

vào lại nhĩ thất, nhanh thất và rung thất. 

1.3.1.2. Các yếu tố ảnh hưởng rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân được phẫu thuật 

cầu nối chủ vành 

* Tình trạng bệnh lý nền: 

- Các bệnh lý kèm theo như béo phì, đột quỵ não, bệnh phổi mạn tính là 

những YTNC gây RLNT sau phẫu thuật.  

- Bệnh lý tim mạch có nguy cơ RLNT bao gồm tình trạng thiếu máu cơ 

tim, NMCT, bệnh lý van tim, suy tim. Nồng độ huyết tương NTproBNP cao 

trước phẫu thuật là yếu tố dự báo độc lập RLNT sau phẫu thuật [40]. 

* Yếu tố quanh phẫu thuật:  

Các yếu tố quanh phẫu thuật liên quan tới mức độ bệnh, tổn thương cơ 

tim trước phẫu thuật, kỹ thuật trong quá trình phẫu thuật và giai đoạn hồi sức. 

Điều này dẫn đến ảnh hưởng cấp tính và ảnh hưởng lâu dài đối với RLNT. 
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- Các yếu tố ảnh hưởng cấp tính của phẫu thuật bao gồm: 

Đáp ứng viêm trong và sau quá trình THNCT. Đây là phản ứng viêm 

không đặc hiệu, xảy ra khi máu tiếp xúc với vật liệu nhân tạo. Phản ứng viêm 

hệ thống được tạo ra do rối loạn chuyển hóa, nội tiết và thay đổi miễn dịch. 

Quá trình này gây ra chuỗi các phản ứng viêm của bổ thể, cytokin, hoạt hóa 

bạch cầu trung tính, hoạt hóa men elastase v.v. Điều này làm thay đổi tính 

thấm mao mạch, gây thoát dịch vào khoảng kẽ làm chậm dẫn truyền các hoạt 

động điện [41].  

Thiếu máu cơ tim do quá trình liệt tim trong phẫu thuật, gián đoạn lưu 

thông ĐMV gây tổn thương cơ tim cục bộ. Nguyên nhân do chấn thương 

ĐMV, tắc ĐMV do khí, huyết khối hình thành trong quá trình liệt tim. Nếu 

quy trình kỹ thuật và thời gian liệt tim là tối ưu, tế bào cơ tim sẽ hồi phục 

nhanh do chưa rối loạn cân bằng nội môi. Nếu không sẽ gây tăng giáng hóa 

axit arachidonic thành các sản phẩm như thromboxane A2. Hậu quả là các tế 

bào cơ tim bị phù nề, thay đổi điện học thúc đẩy RLNT. 

Quá trình phẫu thuật gây tổn thương cơ tim và hệ thống dẫn truyền thần 

kinh tim do cắt, đốt, khâu, đụng dập. Hai nguyên nhân nói trên làm mất sự gắn 

kết giữa các tế bào, tăng K+ ngoại bào, dẫn đến màng tế bào bị khử cực, mất 

khả năng bị kích thích từ đó làm giảm tốc độ dẫn truyền, giảm biên độ điện 

thế hoạt động. Điều này dẫn đến các rối loạn nhịp trên thất và rối loạn nhịp 

thất trong giai đoạn sớm sau phẫu thuật theo cơ chế rối loạn tạo nhịp và 

RLDT xung động [42], [43].  

Tăng adrenalin, tăng các yếu tố TKGC làm tăng tính tự động gây ra 

nhịp tim nhanh sau phẫu thuật [44], [45].  

- Các yếu tố ảnh hưởng lâu dài sau phẫu thuật bao gồm: 

Các tổn thương tế bào cơ tim không hồi phục do chấn thương, do tắc 

mạch, hay do đáp ứng viêm quá mức sẽ tiếp tục biến đổi về mặt giải phẫu và 

điện học. Điều này sẽ hình thành các tổ chức xơ, sẹo cơ tim. Sự sắp xếp hỗn 
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độn của tổ chức xơ sẹo xen kẽ các sợi cơ còn sống sẽ tạo nên những vùng bị 

chặn chức năng, là một trong các điều kiện để tạo vòng vào lại [46]. Đây là cơ 

chế chính dẫn đến RN, tim nhanh thất và rung thất sau phẫu thuật [47] 

1.3.1.3. Các rối loạn nhịp tim thường gặp sau phẫu thuật cầu nối chủ vành 

* Các rối loạn nhịp trên thất: 

  Rối loạn nhịp chậm: thông thường do rối loạn chức năng nút xoang, 

biểu hiện là nhịp chậm xoang, cơn nhịp nhanh, nhịp chậm hoặc nhịp bộ nối.  

  Rối loạn dẫn truyền: biểu hiện là tình trạng block một phần hoặc toàn 

bộ nhĩ thất.  

  Các rối loạn nhịp chậm và RLDT thường thoáng qua và hồi phục trong 

1 tuần sau phẫu thuật CNCV. Tình trạng rối loạn nhịp chậm và RLDT phải 

cấy máy tạo nhịp tim vĩnh viễn có tỷ lệ 0,4 – 1,1%, ít hơn so với sau phẫu 

thuật bệnh van tim (3 – 6%) [48], [49].  

  Rối loạn nhịp nhanh trên thất: có thể là nhanh xoang hoặc nhịp nhanh 

kịch phát trên thất. Xuất hiện nhịp nhanh là do các kích thích giao cảm, phản 

ứng viêm sau phẫu thuật CNCV [50].  

  Cuồng nhĩ (Flutter): chưa được nghiên cứu nhiều sau phẫu thuật 

CNCV. Mori (2003) theo dõi 80 bệnh nhân được phẫu thuật CNCV cho thấy 

tỉ lệ xuất hiện cuồng nhĩ chiếm 20%, chủ yếu là thoáng qua [51].  

Rung nhĩ: xuất hiện sau phẫu thuật CNCV chiếm tỷ lệ 10 – 40% 

[5],[4],[11]. RN dẫn đến hạ huyết áp, thiếu máu cục bộ cơ tim và hình thành 

huyết khối gây đột quỵ não. Sau phẫu thuật CNCV những bệnh nhân xuất 

hiện RN có tỉ lệ nhập viện cao hơn (7,4 so với 3,4%) và tỷ lệ tử vong cao hơn 

(26 so với 13%) khi theo dõi trong 4 năm [43]. Tình trạng RN liên quan đến 

tăng tần số huyết khối sau phẫu thuật, đột quỵ não và suy tim [42], [52]. 

* Các rối loạn nhịp thất:  

 Ngoại tâm thu thất: đơn độc ở bệnh nhân sau phẫu thuật CNCV hiếm 

khi ảnh hưởng tới huyết động và không có nguy cơ gây rối loạn nhịp thất ác 
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tính. Tuy nhiên, NTT thất dày có thể làm giảm chức năng co bóp cơ tim. Sau 

phẫu thuật CNCV, khi đánh giá bằng Holter điện tim 24 giờ cho thấy có 43% 

bệnh nhân có NTT thất đơn giản (Lown độ 0 đến 3) và 57% NTT thất phức tạp 

(Lown từ độ 4a trở lên) [12], hầu hết các RLNT này là thoáng qua và lành tính 

[53], [43]. Một số nghiên cứu cho thấy khi theo dõi lâu dài bệnh nhân có NTT 

thất từ Lown độ 3 trở lên có tỉ lệ sống giảm hơn so với không có NTT thất [54]. 

  Cơn nhịp nhanh thất ngắn sau phẫu thuật: tình trạng này thường báo 

hiệu các rối loạn về điện giải, toan kiềm và giảm co bóp cơ tim, suy tim hoặc 

do tái tưới máu không hiệu quả. Giãn thất trái và tăng kích thước thất trái có 

thể làm tăng tỉ lệ rối loạn nhịp thất. Nhịp nhanh thất không bền bỉ có thể dẫn 

đến suy giảm huyết động và suy tim [55].  

  Cơn nhịp nhanh thất bền bỉ và rung thất: hiếm khi xảy ra sau phẫu thuật 

(0,4 – 3,1%). Tuy nhiên, đây lại là loại rối loạn nhịp thất đe dọa tử vong và 

ảnh hưởng đến kết quả phẫu thuật [42].  

1.3.2. Biến thiên nhịp tim ở bệnh nhân phẫu thuật cầu nối chủ vành  

1.3.2.1. Các yếu tố tác động lên biến thiên nhịp tim ở bệnh nhân phẫu thuật 

cầu nối chủ vành 

* Các yếu tố không do bệnh mạch vành: 

 Độ tuổi, chủng tộc, giới tính, tình trạng thể lực và điều trị thuốc. 

 Suy tim: gây kích thích tăng tiết catecholamines, gia tăng nồng độ của 

catecholamines làm hoạt động giao cảm gia tăng [56].  

 Thuốc ức chế thần kinh trung ương, thuốc chẹn beta, một số thuốc 

chống loạn nhịp làm giảm tác động của hệ TKTC lên tim. 

Tổn thương hệ thống thần kinh: bao gồm tổn thương thần kinh trung 

ương, hạch giao cảm, phó giao cảm, dẫn truyền thần kinh. Tất cả các tổn 

thương này đều làm giảm tác động của TKTC lên tim. 

* Các yếu tố liên quan đến bệnh mạch vành và phẫu thuật CNCV: 
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Bệnh ĐMV mạn tính là một yếu tố làm giảm BTNT. Các nghiên cứu về 

BTNT ở bệnh nhân bị bệnh ĐMV mạn tính cho thấy mức độ giảm BTNT có 

tương quan với mức độ nặng của bệnh [57], [58], [59], [60].  

Tổn thương tế bào cơ tim và cấu trúc thần kinh tại tim do các tác động 

của phẫu thuật CNCV. Hệ thống TKTC phân bố ở tất cả cấu trúc cơ tim và tác 

động đến hoạt động của tim (hình 1.8). Do vậy, khi cấu trúc cơ tim bị tổn 

thương sẽ làm giảm hoặc mất tác động của hệ TKTC lên tim. Những điều này 

ảnh hưởng đến tác động của TKTC lên hoạt động của tim sau phẫu thuật. Tổn 

thương tim càng nhiều thì ảnh hưởng lên BTNT càng rõ. Tổn thương cấp tính 

xảy ra do đáp ứng viêm hệ thống, chấn thương tim (như cắt, khâu, đụng dập), 

cắt đứt các cấu trúc thần kinh phân bố tại tim, tắc vi mạch, NMCT, phù nề cơ 

tim, suy tim sau phẫu thuật. Tuy nhiên các tổn thương cấu trúc thần kinh có 

thể phục hồi theo thời gian [61]. 

 

Hình 1.8. Phân bố mạch máu và thần kinh tại tim [61] 
Chú thích: Mặt sau của tim được nhuộm màu chất đánh dấu tế bào thần kinh (xanh 

lá cây) và chất đánh dấu nội mô mạch máu (màu đỏ). 

1.3.2.2. Giảm biến thiên nhịp tim và mối liên quan với rối loạn nhịp tim, biến 

cố tim mạch ở bệnh nhân phẫu thuật cầu nối chủ vành 

Có tình trạng giảm BTNT sau phẫu thuật CNCV do tác động cấp tính 

của phẫu thuật. Hầu hết các nghiên cứu đều cho thấy sự phục hồi BTNT sau 

Thất trái 
Thất phải 

Mỏm tim 

Mặt sau của tim 
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phẫu thuật theo thời gian, không liên quan tới tình trạng bệnh trước phẫu thuật 

và quá trình hậu phẫu. Sự phục hồi hoàn toàn của BTNT có thể là do giải 

quyết hết tình trạng thiếu máu cơ tim. Giảm BTNT cho thấy có mối liên quan 

với các RLNT [62], [63], [64], [65], [66].  

Những nghiên cứu đề cập mối liên quan giữa giảm BTNT với 

RLNT được bắt đầu từ thập niên 90 của thế kỉ XX. Huikuri (1993) và  

Shusterman (1998) ghi nhận trước khi khởi phát rung thất có tăng nhịp tim, giảm 

chỉ số LF và tỉ lệ LF/HF ở bệnh nhân NMCT [67], [68]. Có sự thay đổi tác động 

qua lại giữa hai hệ TKGC và TKPGC trước khi khởi phát các RLNT. Bệnh nhân 

có giảm BTNT phản ánh giảm trương lực TKPGC hay tăng trương lực 

TKGC, những bệnh nhân này có nguy cơ cao bị rung thất hay đột tử do tim. 

Nhiều nghiên cứu ghi nhận giảm BTNT (chỉ số SDNN < 50 ms) được coi là 

YTNC gây tăng tỉ lệ tử vong, tăng rối loạn nhịp thất tự phát và đột tử sau 

NMCT [69], [61],[70],[71].  

Sau phẫu thuật CNCV, Takeshi Kinoshita (2011) thấy RN chiếm 25%. 

Bệnh nhân không RN có giá trị BTNT thấp hơn đáng kể so với bệnh nhân RN 

[19]. Tỉ lệ LF/HF cao hơn nhóm không tái phát RN có ý nghĩa thống kê. 

Với điểm cắt > 2 thì tỉ lệ LF/HF có độ nhạy là 76% và độ đặc hiệu là 

90% [73]. Giảm BTNT trước phẫu thuật có giá trị tiên lượng xuất hiện RN 

mới và đột quỵ não sau phẫu thuật CNCV [72].  

Giảm BTNT trước phẫu thuật CNCV được một số tác giả đánh giá là 

yếu tố tiên lượng biến cố tim mạch sau phẫu thuật, làm tăng tỉ lệ tử vong 

sau phẫu thuật [16], [18]. Tuy nhiên, một số tác giả khác chưa thống nhất 

với nhận định này [17].  

1.4. Các nghiên cứu trong nước và trên thế giới  

1.4.1. Nghiên cứu trong nước 

Holter điện tim đã được dùng để đánh giá RLNT, BTNT ở các bệnh 

nhân bị NMCT, đột quỵ não, ĐTĐ, THA, sau phẫu thuật sửa Fallot 4 v.v. Tuy 
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nhiên, tại Việt Nam chưa có nghiên cứu một cách đầy đủ về RLNT, BTNT ở 

bệnh nhân phẫu thuật CNCV.  

Lê Đức Thắng (1996), nghiên cứu RLNT sau NMCT cấp bằng phương 

pháp ghi Holter điện tim 24 giờ, cho thấy có tình trạng RLNT và RLDT [92].  

Trần Thái Hà (2012), nghiên cứu BTNT bằng Holter điện tim 24 giờ ở 

bệnh nhân sau NMCT cấp, đánh giá 169 bệnh nhân sau NMCT cấp và theo 

dõi một năm cho thấy các chỉ số BTNT đặc trưng hoạt động TKPGC giảm và 

các chỉ số BTNT đặc trưng cho hoạt động TKGC tăng. Ngoài ra tác giả còn 

nhận thấy biến đổi BTNT có liên quan với một số YTNC tim mạch, đặc điểm 

lâm sàng và RLNT ở bệnh nhân sau NMCT [13]. 

Nguyễn Nam Giang (2016), tác giả nghiên cứu mối liên quan giữa 

BTNT theo thời gian với tổn thương ĐMV ở 60 bệnh nhân bằng Holter điện 

tim 24 giờ cho thấy BTNT giảm thấp nhất ở nhóm tắc ĐMV, tiếp đến là hẹp 

khít và vừa. Hạn chế của nghiên cứu là tác giả mới chỉ đánh giá một thời 

điểm, chưa đánh giá được diễn biến lâu dài của BTNT với điều trị [94]. 

Nguyễn Anh Dũng (2015), nghiên cứu RLNT sau phẫu thuật CNCV, 

tác giả đánh giá 152 bệnh nhân phẫu thuật CNCV cho thấy tình trạng RN mới 

xuất hiện chiếm 16,5%, tim nhanh thất chỉ chiếm 1,9% [93]. Tuy nhiên, 

Nguyễn Anh Dũng chủ yếu nghiên cứu về kỹ thuật phẫu thuật. Vấn đề RLNT 

trước và sau phẫu thuật không phải là vấn đề chính nên ít được quan tâm.  

1.4.2. Nghiên cứu trên thế giới 

Rối loạn nhịp thất như NTT thất nhìn chung không ảnh hưởng đến kết 

quả phẫu thuật. Ngoại trừ những trường hợp có cơn tim nhanh thất, rung thất 

thì những trường hợp này có tiên lượng nguy cơ tử vong sau phẫu thuật cao 

hơn khi theo dõi ngắn hạn và dài hạn [6]. 

Elisabeth (2017), tác giả nghiên cứu về NTT thất sau phẫu thuật CNCV 

ở 105 bệnh nhân cho thấy NTT thất là 100%, NTT thất nhịp đôi là 82,9% và 

tim nhanh thất là 48,6% xảy ra chủ yếu ngày đầu tiên sau đó giảm dần [53]. 
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Hạn chế của nghiên cứu này là tác giả chỉ theo dõi 5 ngày đầu sau phẫu thuật, 

chưa theo dõi đánh giá lâu dài do RLNT ngay sau phẫu thuật giai đoạn hồi 

sức bị ảnh hưởng bởi rất nhiều yếu tố.  

Ameli (2013) nghiên cứu 856 bệnh nhân sau phẫu thuật CNCV cho 

thấy nhịp nhanh thất có tỉ lệ 26,6%, rung thất 2,7% trong đó tỉ lệ rung thất cao 

nhất trong 48 giờ đầu sau phẫu thuật (chiếm tới 61%). Bệnh nhân bị rung thất 

có nguy cơ tái phát. Tác giả lưu ý nguy cơ rối loạn nhịp thất 48 giờ đầu sau 

phẫu thuật CNCV [6].  

Các nghiên cứu chủ yếu đề cập đến RLNT giai đoạn sớm sau phẫu thuật 

CNCV, hầu hết các NTT thất là thoáng qua và có diễn biến lành tính, một số 

ít có thể gây tử vong [6].  

Abdel-Salam (2017) nghiên cứu về RN xuất hiện sau phẫu thuật CNCV 

bằng việc theo dõi 740 bệnh nhân sau 1 tháng phẫu thuật CNCV cho thấy có 77 

bệnh nhân xuất hiện RN chiếm 10,4% trong đó 61% xuất hiện RN ở ngày thứ 2 

sau phẫu thuật [122]. Hạn chế của nghiên cứu là chỉ theo dõi ngắn hạn 30 ngày 

đầu sau phẫu thuật CNCV. 

Sun (2014) nghiên cứu 79 bệnh nhân trong đó có tới 22 bệnh nhân xuất 

hiện RN chiếm  27,8% sau phẫu thuật CNCV [95].  

Takeshi Kinoshita (2011) nghiên cứu 390 bệnh nhân phẫu thuật CNCV 

cho thấy RN xuất hiện ở 98 bệnh nhân chiếm 25% sau phẫu thuật [19]. Tác 

giả nhận thấy BTNT trước phẫu thuật có liên quan đến RN sau phẫu thuật. 

Hạn chế của các nghiên cứu này là các tác giả mới chỉ mô tả đơn thuần 

tỉ lệ mắc RN sau phẫu thuật. Ít nghiên cứu đề cập đến mối liên quan giữa RN và 

BTNT.  

Nghiên cứu về đặc điểm BTNT sau phẫu thuật CNCV, hầu hết các nghiên 

cứu đều cho thấy BTNT giảm so với trước phẫu thuật [60],[96],[16],[62]. Điều 

này được giải thích là do giảm tác động của hệ TKTC lên hoạt động tự động 

của tim sau phẫu thuật CNCV [97], [63], [98].  
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Yavuz (2006) theo dõi 68 bệnh nhân được phẫu thuật CNCV tại 2 thời 

điểm trước phẫu thuật 2 – 5 ngày và sau phẫu thuật 10 ngày cho thấy BTNT 

sau phẫu thuật thấp hơn so với trước phẫu thuật [58].  

Godoy (2009) nghiên cứu BTNT ở 70 bệnh nhân trước phẫu thuật 

CNCV cho thấy giảm BTNT làm tăng tỉ lệ tử vong sau phẫu thuật [18]. 

Milicevic (2004) nghiên cứu 175 bệnh nhân (124 NMCT và 51 phẫu 

thuật CNCV) cho thấy giảm BTNT sau phẫu thuật CNCV ít có giá trị tiên 

lượng tử vong hơn nhóm NMCT [17]. 

Như vậy, các nghiên cứu về RLNT và BTNT đều chưa đầy đủ. Chưa có 

nghiên cứu về giá trị tiên lượng trước, sau phẫu thuật CNCV giữa RLNT, 

BTNT với một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và các biến cố tim mạch 

khi theo dõi lâu dài. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

 Đối tượng nghiên cứu bao gồm các bệnh nhân bị bệnh ĐMV mạn tính 

được phẫu thuật CNCV tại Bệnh viện Tim Hà Nội từ tháng 6 năm 2016 đến tháng 

8 năm 2018. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn đối tượng nghiên cứu 

 Bệnh nhân được lựa chọn vào nghiên cứu thỏa mãn cả 3 tiêu chí sau: 

 - Bệnh nhân bị bệnh ĐMV mạn tính, chẩn đoán theo khuyến cáo của 

Hội Tim mạch Việt Nam (2008) [100], có chỉ định điều trị phẫu thuật CNCV.  

 Chỉ định phẫu thuật CNCV theo khuyến cáo của Hội Tim mạch Việt 

Nam (2008) [100], hướng dẫn của Hội Tim mạch Hoa Kỳ (2011) và Hội Tim 

mạch Châu Âu (2013) [101], [102], khi có một trong các tiêu chuẩn sau: 

 + Tổn thương đáng kể thân chung ĐMV trái 

 + Tổn thương đáng kể 3 nhánh ĐMV 

 + Tổn thương 2 nhánh ĐMV nhưng có tổn thương đáng kể đoạn gần động 

mạch liên thất trước kèm theo chức năng thất trái trên siêu âm giảm (EF < 50%) 

 + Tổn thương 1 hoặc 2 nhánh ĐMV không phải động mạch liên thất 

trước nhưng có tiền sử ngừng tuần hoàn hoặc rối loạn nhịp thất nguy hiểm 

 + Tái hẹp vị trí can thiệp và có thiếu máu cơ tim rõ trên vùng cơ tim rộng lớn. 

 - Holter điện tim trước phẫu thuật CNCV có nhịp cơ bản là nhịp xoang. 

 - Phẫu thuật CNCV có sử dụng THNCT. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

 Bệnh nhân bị loại khỏi nghiên cứu khi có một trong các đặc điểm sau:  

 - Bệnh nhân có các bệnh lý kèm theo không phân tích được kết quả 

Holter điện tim, BTNT thời điểm trước phẫu thuật: RN, block nhĩ thất cấp 2, 

block nhĩ thất cấp 3 hoặc đang có máy tạo nhịp tim. 
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 - Thời gian ghi Holter điện tim theo dõi dưới 18 giờ, có nhiều tín hiệu 

nhiễu tạp. 

 - Bệnh nhân có huyết động không ổn định (dùng thuốc vận mạch, tăng 

co bóp cơ tim, thở máy) tại thời điểm ghi Holter điện tim trước phẫu thuật. 

 - Bệnh nhân phẫu thuật CNCV cấp cứu, bệnh nhân phẫu thuật CNCV 

không sử dụng THNCT. 

 - Bệnh nhân phẫu thuật CNCV kết hợp phẫu thuật bệnh lý thay van tim, 

phẫu thuật thay đoạn động mạch chủ hoặc bệnh tim bẩm sinh. 

 - Bệnh nhân có biến chứng chảy máu phải phẫu thuật lại, nhiễm trùng 

sau phẫu thuật. 

 - Tử vong do tai biến trong phẫu thuật, sau phẫu thuật liên quan biến 

chứng của phẫu thuật (như mất máu, chảy máu). 

 - Bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

 - Bệnh nhân không theo dõi được đầy đủ sau phẫu thuật. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

 - Phương pháp nghiên cứu: tiến cứu, mô tả, có theo dõi dọc. 

 - Cỡ mẫu và cách chọn mẫu thuận tiện: tất cả các đối tượng trong 

nghiên cứu của chúng tôi được lựa chọn theo trình tự thời gian (từ 01/06/2016 

đến 31/08/2018), không phân biệt về tuổi tác, giới tính cũng như tình trạng 

bệnh kèm theo khi nhập viện của người bệnh.  

 - Các chỉ số nghiên cứu được ghi vào mẫu bệnh án thống nhất gồm các 

chỉ tiêu lâm sàng, cận lâm sàng, các YTNC và biến cố tim mạch chính (phụ 

lục bệnh án nghiên cứu). 

2.2.2. Các bước tiến hành nghiên cứu 

Bước 1: Chọn bệnh nhân đủ tiêu chuẩn (chọn và loại trừ) cho vào nghiên cứu. 

Bước 2: Thu thập thông tin nghiên cứu trước phẫu thuật bao gồm: 

- Hỏi bệnh, khám lâm sàng, cận lâm sàng cơ bản và chụp mạch vành. 
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- Ghi điện tâm đồ bề mặt 12 chuyển đạo, xét nghiệm điện giải, CK – MB, 

hs Troponin T, NTproBNP, Creatinin máu, siêu âm tim trước phẫu thuật 3 ngày. 

- Ghi Holter điện tim 24 giờ khi có chỉ định phẫu thuật CNCV.  

- Phân tích kết quả Holter điện tim, loại khỏi nghiên cứu các trường 

hợp không phân tích được BTNT.  

Bước 3: Tiến hành phẫu thuật CNCV, thu thập thông tin nghiên cứu giai đoạn 

nằm viện điều trị sau phẫu thuật. Loại khỏi nghiên cứu những trường hợp 

không đủ tiêu chuẩn nghiên cứu. 

- Đặc điểm phẫu thuật CNCV: thời gian chạy THNCT, thời gian cặp 

ĐMC, số lượng cầu nối động mạch chủ - động mạch vành, sốc điện sau 

phẫu thuật. 

- Sau 24 giờ phẫu thuật (ngày thứ nhất: N1): ghi điện tim bề mặt (điện 

tâm đồ 12 chuyển đạo), xét nghiệm điện giải, CK – MB, hs Troponin T, 

NTproBNP, Creatinin.  

- Ngày thứ 7 sau phẫu thuật: ghi Holter điện tim 24 giờ lần 2 (không ghi 

Holter điện tim ở bệnh nhân đang dùng thuốc vận mạch, tăng co bóp cơ tim, 

thở máy), siêu âm tim.  

- Tổng kết điều trị: thời gian thở máy, nằm điều trị hồi sức. 

Bước 4: Theo dõi, thu thập thông tin giai đoạn tái khám. Bệnh nhân ra viện 

được hẹn tái khám vào tháng thứ 3 và tháng thứ 6 đánh giá các thông số sau: 

- Tháng thứ 3: siêu âm tim và ghi Holter điện tim 24 giờ lần 3 (không 

ghi Holter điện tim ở bệnh nhân đang dùng thuốc vận mạch, tăng co bóp cơ 

tim, thở máy). Tổng kết các biến cố tim mạch chính đến thời điểm tháng thứ 3 

sau phẫu thuật. 

- Tháng thứ 6: siêu âm tim và ghi Holter điện tim 24 giờ lần 4 (không 

ghi Holter điện tim ở bệnh nhân đang dùng thuốc vận mạch, tăng co bóp cơ 

tim, thở máy). Tổng kết các biến cố tim mạch chính đến thời điểm tháng thứ 6 

sau phẫu thuật. 
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2.2.3. Phương tiện nghiên cứu 

- Máy đo huyết áp: sử dụng máy đo huyết áp đồng hồ hiệu ALPKA – 2 

(Nhật) đã được chuẩn hóa bằng máy đo huyết áp thủy ngân.  

- Máy ghi điện tim: sử dụng máy ghi điện tim 6 cần NIKHON 

KONDEN. Đo 12 chuyển đạo thông thường (DI, DII, DIII, aVR, aVL, aVF 

và V1 → V6). 

- Máy siêu âm tim: máy siêu âm màu Aloca Alpha 6 (Nhật), có 2 đầu 

dò sector 2.5 MHz, 5 MHz và đầu dò linear 3.5 MHz có đầy đủ chức năng 

TM, 2D, Doppler xung, Doppler liên tục và Doppler màu. Kỹ thuật siêu âm 

Doppler tim của bệnh nhân theo quy trình thống nhất. 

- Máy xét nghiệm miễn dịch hệ thống Cobas 6000 và 8000 (modul 601 

và 602):  

- Máy chụp mạch Toshiba (Nhật) và Phillip (Hà Lan):  

- Hệ thống máy THNCT và vật tư tiêu hao của các hãng: máy stockert 

s5 của hãng Sorin (Đức), máy Sarn 8000 của Terumo (Nhật) và máy Marquet 

HL20 (Ý). 

- Hệ thống Holter điện tim (máy chủ và đầu ghi điện tim): 

 + Đầu ghi kỹ thuật số (Compact Digital Holter): SEER LIGHTS của 

hãng Healthcare. Bệnh nhân đeo đầu ghi kỹ thuật số SEER LIGHTS để theo 

dõi điện tim liên tục 24 giờ. Tín hiệu điện tim được ghi dạng tín hiệu số thông 

qua đầu ghi sử dụng chuyển đạo ngực sửa đổi (CM5, CM3 và một chuyển đạo 

thành dưới sửa đổi) [13]. 

  + Máy chủ: chúng tôi sử dụng hệ thống máy tính quản lý điện tim MSC 

8800 Holter Monitoring được cài đặt phần mềm phân tích dữ liệu MSI 

(Medical System International) phiên bản 5.02 do Mỹ sản xuất.  

 Phần mềm tích hợp hệ thống có thể cho phép xác định đánh giá nhịp tim, 

RLNT và đo các chỉ số BTNT theo tần số, theo thời gian. Các kết quả này có 

thể in ra giấy qua hệ thống máy in laser hoặc dạng lưu trữ điện tử. 
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Hình 2.1. Máy tính cài phần mềm phân tích dữ liệu Holter điện tim 

2.2.4. Ghi Holter điện tim 24 giờ và phân tích kết quả  

2.2.4.1. Quy trình thực hiện kỹ thuật ghi Holter điện tim 

- Địa điểm tiến hành kỹ thuật đeo Holter điện tim và xử lý kết quả: 

Phòng Holter – Khoa Chẩn đoán hình ảnh Bệnh viện Tim Hà Nội. 

- Đối với lần ghi thứ nhất (bệnh nhân trước phẫu thuật ổn định), lần thứ 3 

(sau 3 tháng) và lần thứ 4 (sau 6 tháng) quy trình kỹ thuật áp dụng thường quy. 

- Đối với lần ghi thứ 2 (7 ngày sau phẫu thuật), do bệnh nhân vẫn còn 

nguy cơ nhiễm trùng vết mổ vì vậy phải đảm bảo vô khuẩn, tránh dán điện 

cực lên vết mổ. 

❖ Quy trình kỹ thuật: 

- Chuẩn bị bệnh nhân: bệnh nhân được giải thích về mục đích, lợi ích 

và những lưu ý trong quá trình đeo Holter điện tim. 

+ Giải thích cho bệnh nhân cách tiến hành thủ thuật để bệnh nhân yên 

tâm hợp tác. 
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+ Bệnh nhân mặc đồ rộng để tạo cảm giác thoải mái, thuận tiện và để 

gắn máy dễ dàng hơn. Nên bỏ các vật bằng kim loại trên người bệnh nhân. 

+ Bệnh nhân không bôi kem hoặc mỹ phẩm lên ngực trước đó tránh 

làm giảm độ bám dính của các điện cực. 

 

Hình 2.2. Sơ đồ vị trí dán điện cực Holter điện tim 

Quy ước các vị trí chuyển đạo Holter theo AHA (1996) [75]. 

+ Bộc lộ vị trí sẽ đặt điện cực, chuẩn bị kỹ vùng da gắn điện cực, cố 

định điện cực tránh bong trong suốt thời gian mang máy. Tiến hành cạo lông 

trên ngực bệnh nhân để cải thiện khả năng thu nhận tín hiệu của điện cực, nếu 

cần có thể cạo da nhẹ nhàng bằng dây băng bột mài và làm sạch lại hoàn toàn 

bằng miếng gạc tẩm cồn (Điện trở da giữa các điện cực nên khoảng 5kV và 

tối ưu là 2Kv). 

+ Cố định các dây dẫn tránh bị xoắn vặn và bị kéo tuột trong khi hoạt 

động bằng cách thực hiện một quai vòng tròn mỗi đầu điện cực để khỏi căng 

dây điện cực và làm cho bệnh nhân dễ chịu. 

- Kỹ thuật đeo máy, đặt các điện cực: bố trí 7 điện cực dán trên da ngực 

bệnh nhân tạo 3 chuyển đạo tương ứng với 3 kênh (hình 2.2). 

7 điện cực, 3 chuyển đạo 

Kênh 1: tương đương V5 

Kênh 2: tương đương V1 

Kênh 3: tương đương DIII 

Điện cực âm 

kênh 1,3,2 

Điện cực dương 

kênh 2,3,1 
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Kênh 1: cho hình ảnh điện tâm đồ tương đương chuyển đạo V5. 

+ Cực (+) ở vị trí xương sườn 6 đường nách trước (màu đỏ). 

+ Cực (-) ở vị trí xương đòn phải, trên cán xương ức (màu trắng). 

Kênh 2: cho hình ảnh điện tâm đồ tương đương V1. 

+ Cực (+) ở vị trí xương sườn 6 tiếp giáp với xương ức bên phải (màu nâu). 

+ Cực (-) ở vị trí dưới xương đòn trái (màu đen).  

Kênh 3: cho hình ảnh điện tâm đồ chuyển đạo DIII. 

+ Cực (+) ở vị trí xương sườn 6 bên trái, sát bờ xương ức (màu da cam). 

+ Cực (-) ở vị trí cán ức (màu xanh da trời). 

Một điện cực trung gian mã hoá màu xanh lá cây ở vị trí mạng sườn 

bên phải. 

- Bật máy, cài chế độ ghi, thời gian ghi 24 giờ.  

 - Sau 24 giờ tháo máy, chuyển dữ liệu vào máy tính. Trung tâm phân 

tích: máy tính với phần mềm chuyên dụng phân tích kết quả Holter. 

2.2.4.2. Phân tích rối loạn nhịp 

Dựa vào phần mềm để xử lý các dữ liệu, các bước phân tích gồm: 

- Chuẩn hoá các dữ liệu về nhịp nhanh nhất, nhịp chậm nhất, loại bỏ 

các tín hiệu nhiễu. 

- Chuẩn hoá các dữ liệu về RLNT như NTT thất đơn độc, NTT thất nhịp 

đôi, nhịp ba, NTT thất chùm đôi, NTT thất dạng R/T, NTT nhĩ, ngưng xoang... 

- Lựa chọn các mẫu (templates) RLNT tiêu biểu để in kết quả. 
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Hình 2.3. Sơ đồ các bước ghi và xử lý tín hiệu điện tim [85] 

2.2.4.3. Phân tích biến thiên nhịp tim 

- Kiểm tra bảng phân tích thay đổi tần số tim, các RLNT và BTNT. 

  - Không phân tích BTNT ở các lần ghi sau phẫu thuật CNCV khi có 1 

trong các dấu hiệu sau: RN, suy nút xoang, block nhĩ thất độ II, độ III.  

2.2.4.4. Tổng kết và đọc kết quả 

 - Tần số tim: nhịp tim cơ bản (nhịp xoang, RN, nhịp bộ nối, nhịp tự 

thất), tần số trung bình, tần số tối thiểu và tối đa. 

- RLNT: các rối loạn nhịp nhĩ (RN, NTT nhĩ, cơn tim nhanh kịch phát), 

RLDT (block nhĩ thất, ngừng xoang) và các rối loạn nhịp thất (NTT thất, tim 

nhanh thất v.v.) 

- BTNT: Các chỉ số BTNT theo thời gian và theo phổ tần số. 

2.2.5. Điều trị nội khoa trước và sau phẫu thuật 

- Trước phẫu thuật điều trị theo khuyến cáo của Hội Tim mạch Việt 

Nam (2008) [100]:  

+ Bệnh nhân được điều trị RLLP máu, ức chế men chuyển, chẹn beta 

giao cảm nếu có chỉ định 

Ghi điện tim 

Máy vi tính 

Xác định nhiễu 

Hiệu chỉnh 

Loại trừ nhiễu Khoảng NN  

Liên tục 

Nội suy 

+ cỡ mẫu 

BTNT 

theo thời gian 

BTNT 

theo tần số 
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+ Thuốc chống ngưng tập tiểu cầu được dừng 3 – 5 ngày trước phẫu thuật 

+ Bệnh nhân được dùng các thuốc điều trị các bệnh lý kèm theo như 

ĐTĐ, THA v.v. 

- Sau phẫu thuật giai đoạn sớm (giai đoạn hồi sức):  

+ Bệnh nhân được điều trị hồi sức thở máy, thuốc vận mạch, tăng co 

bóp cơ tim theo tình trạng bệnh. 

+ Dùng lại thuốc kháng tiểu cầu sau phẫu thuật 6 giờ nếu không chảy máu. 

+ Thuốc điều trị RLLP máu (statin), thuốc giảm tiết acid dạ dày, chẹn 

beta giao cảm, ức chế men chuyển v.v. vẫn tiếp tục dùng theo khuyến cáo và 

tình trạng lâm sàng, xét nghiệm của người bệnh. 

- Sau khi ra viện: dựa vào lâm sàng và xét nghiệm khi tái khám, bệnh 

nhân được điều trị thuốc chống ngưng tập tiểu cầu, các thuốc giảm lipid máu 

(nhóm statin), thuốc giảm tiết acid dạ dày (ức chế proton), chẹn beta giao 

cảm, ức chế men chuyển, các thuốc điều trị các bệnh lý kèm theo như ĐTĐ, 

THA v.v. Các chỉ định điều trị này theo khuyến cáo của Hội Tim mạch Việt 

Nam (2008) [100]. 

Trong nghiên cứu này vì lý do đạo đức trong nghiên cứu y sinh học 

chúng tôi không dừng thuốc có ảnh hưởng đến kết quả nghiên cứu (BTNT) 

như thuốc chẹn kênh canxi, chẹn beta, thuốc chống rối loạn nhịp v.v. để 

nghiên cứu. Những bệnh nhân đã dùng các thuốc theo khuyến cáo trước phẫu 

thuật sẽ tiếp tục được dùng những thuốc đó sau phẫu thuật nếu có chỉ định 

điều trị. 

2.3. Các chỉ tiêu nghiên cứu và đánh giá 

2.3.1. Đặc điểm lâm sàng 

❖ Các đặc điểm nhân trắc 

- Tuổi của bệnh nhân (tính bằng năm) được tính bằng cách lấy thời 

điểm phẫu thuật trừ đi năm sinh.  

- Giới tính: nam và nữ.  
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- Chiều cao, cân nặng: chiều cao (tính bằng cm), cân nặng (tính bằng 

kg) đo tại thời điểm nhập viện.  

- Chỉ số khối cơ thể (Body Mass Index - BMI): Được tính theo công 

thức của Quetlet và áp dụng các giá trị dành riêng cho người châu Á. 

    BMI = Cân nặng (kg)/ Chiều cao (m) 2 

- Chẩn đoán béo phì: dựa vào đánh giá các mức độ BMI theo phân loại 

của Hiệp hội ĐTĐ các nước Đông Nam Á năm 2001: 

+ Thiếu cân:  BMI < 18,5 

+ Bình thường: 18,5 ≤ BMI ≤ 22,9 

+ Thừa cân:  23 ≤ BMI ≤ 24,9 

+ Béo phì:  BMI ≥ 25 

 - Diện tích da (BSA: Body Surface Area): là tổng diện tích bề mặt cơ 

thể của 1 người tính trên mét vuông da. Được sử dụng để tính toán liều lượng 

thuốc và các chỉ số đánh giá y tế.  

   BSA = Căn bậc 2 [(Chiều cao (cm) x cân nặng(kg)) / 3600] (m2) 

❖ Tiền sử, YTNC và các bệnh lý kết hợp 

- RLLP máu khi bệnh nhân đã được chẩn đoán RLLP máu và/hoặc 

đang uống thuốc hạ lipid máu.  

Chẩn đoán RLLP máu theo phân loại của Hội Xơ vữa động mạch Châu 

Âu (EAS: European Atherosclerosis Sosiety) và Hội Tim mạch Việt Nam 

(2008) [100].  

- Tăng huyết áp: Bệnh nhân đã được chẩn đoán THA đang uống thuốc 

hạ huyết áp, hoặc huyết áp tâm thu ≥ 140 mmHg và/hoặc huyết áp tâm trương 

≥ 90 mmHg trong 2 lần đo.  

Chẩn đoán THA theo khuyến cáo về chẩn đoán và điều trị tăng huyết 

áp của Hội Tim mạch học quốc gia Việt Nam năm 2015 [100]. 

- Đái tháo đường: bệnh nhân đã được chẩn đoán ĐTĐ và/hoặc đang 

uống thuốc hạ đường huyết. 
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Chẩn đoán ĐTĐ theo tiêu chuẩn 2006 của Tổ chức Y tế Thế giới 

(WHO: World Health Organization) [105].  

- Tiền sử hút thuốc lào, thuốc lá: người nghiện thuốc lá khi hút thường 

xuyên ≥ 10 điếu / ngày trong thời gian liên tục trên 2 năm tương đương với 1 

bao / năm [100]. 

Tính chỉ số bao / năm: chỉ số bao / năm là tích của số thuốc lá hút trong 

một ngày (tính bằng bao, mỗi bao 20 điếu) và thời gian hút thuốc liên tục 

(tính bằng năm: 1 năm có 12 tháng). 

Nếu bệnh nhân không hút thuốc liên tục thì chỉ số bao / năm được tính 

bằng cách lấy chỉ số bao năm của từng giai đoạn cộng lại.  

Nếu bệnh nhân hút thuốc lào xen kẽ thuốc lá thì cứ 100 gram thuốc lào 

được tính tương đương 1 bao thuốc lá.  

- Bệnh phổi mạn tính (COPD): theo chiến lược toàn cầu về chẩn đoán, 

quản lý và phòng ngừa bệnh phổi tắc nghẽn mãn tính (cập nhật năm 2015). 

- Bệnh động mạch ngoại biên bao gồm: động mạch cảnh, động mạch 

cột sống thân nền (vertebrobasilar artery), động mạch dưới đòn, động mạch 

thận, động mạch chủ chậu và động mạch chi dưới. 

Chẩn đoán bệnh ĐM ngoại biên (ngoài tim) theo khuyến cáo của Hiệp 

hội Tim mạch Châu Âu (2012).   

- Tiền sử NMCT: hay NMCT cũ khi NMCT cấp xảy ra sau 3 tuần [100]. 

❖ Đặc điểm lâm sàng 

 - Đặc điểm cơn đau thắt ngực theo hướng dẫn thực hành (1999) của 

Hội Tim mạch Hoa Kỳ (AHA) và Trường môn Tim mạch Hoa Kỳ (ACC), 

phân loại cơn đau thắt ngực theo các thể: 

 + Cơn đau thắt ngực điển hình (typical angina) có đặc điểm: 
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 (1) vị trí thường sau xương ức hoặc vùng ngực trái kiểu đè ép hoặc bó 

chặt ngực, hướng lan lên vai trái, cánh tay trái hay cằm, thời gian đau từ 30 

giây tới 20-30 phút; 

 (2) xuất hiện khi gắng sức hoặc xúc động; 

 (3) giảm đau khi nghỉ hoặc dùng Nitroglycerin. 

 + Cơn đau thắt ngực không điển hình (Atypical angina) có 2 trong 3 

đặc điểm của đau thắt ngực điển hình trên. 

 + Đau ngực không do tim chỉ có nhiều nhất 1 đặc điểm của đau thắt 

ngực điển hình hoặc không đau ngực. 

- Chẩn đoán suy tim theo tiêu chuẩn Framingham [106] dùng để xác 

định suy tim khi có 2 tiêu chuẩn chính hoặc 1 tiêu chuẩn chính kèm 2 tiêu 

chuẩn phụ được liệt kê dưới đây. 

–  Tiêu chuẩn chính: 

+ Cơn khó thở kịch phát về đêm hoặc khó thở phải ngồi 

+ Phồng tĩnh mạch cổ 

+ Rale ở phổi 

+ Phù phổi cấp 

+ Tiếng ngựa phi T3 

+ Áp lực tĩnh mạch hệ thống > 16 cm H2O 

+ Thời gian tuần hoàn ≥ 25 giây 

+ Phản hồi gan – tĩnh mạch cổ dương tính 

+ Bóng tim to trên phim X – quang ngực 

+ Giảm 4,5 kg cân nặng trong 5 ngày đáp ứng với điều trị suy tim 

–  Tiêu chuẩn phụ: 

+ Phù mắt cá chân 2 bên 

+ Ho về đêm 

+ Khó thở khi gắng sức 

+ Gan to 
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+ Tràn dịch màng phổi 

+ Dung tích sống giảm 1/3 so với trị số tối đa 

+ Tim nhanh (> 120 ck/phút) 

 - Phân độ suy tim theo NYHA  

 + Độ I: Không có hạn chế hoạt động thể lực. 

 + Độ II: Hạn chế nhẹ hoạt động thể lực, các hoạt động thông thường có 

thể gây mệt, hồi hộp, đánh trống ngực, khó thở hoặc đau ngực. 

 + Độ III: Hạn chế hoạt động thể lực rõ, các hoạt động nhẹ hơn thông 

thường cũng có thể làm mệt, đánh trống ngực, khó thở hoặc đau ngực. 

 + Độ IV: Bất kỳ một hoạt động thể lực nào cũng gây mệt khó chịu, các 

triệu chứng xuất hiện ngay cả khi nghỉ ngơi. 

❖ Đặc điểm phẫu thuật và điều trị sau phẫu thuật 

  Tất cả các bệnh nhân đều được áp dụng chung một quy trình gây mê, 

THNCT, phẫu thuật và hồi sức đối với bệnh nhân phẫu thuật CNCV ở Bệnh 

viện Tim Hà Nội. 

 + Thời gian THNCT là thời gian từ lúc bắt đầu chạy máy THNCT đến 

khi kết thúc dừng máy, tính bằng phút. Thời gian THNCT dài khi tổng thời 

gian này ≥ 180 phút (Bojar 2012). 

 + Thời gian cặp ĐMC từ lúc cặp động mạch chủ ngừng tim cho đến lúc 

thả cặp ĐMC cho tim đập lại, tính bằng phút. Thời gian cặp ĐMC dài khi 

tổng thời gian này ≥ 120 phút (Bojar 2012). Bệnh nhân bị ảnh hưởng bởi 

THNCT dài và hoặc thời gian cặp ĐMC dài chúng tôi lấy đây là 1 yếu tố ảnh 

hưởng RLNT và BTNT. 

 - Số lượng cầu nối ĐMV: là số miệng nối xa (miệng nối trên các nhánh 

ĐMV) của động mạch và/ hoặc tĩnh mạch được ghép. 

  + Sốc điện trong quá trình phẫu thuật là tình trạng dùng năng lượng 

điện để điều trị RLNT sau thả kẹp ĐMC giai đoạn ngừng THNCT cho tim 
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đập lại. Tính số lần sốc điện chống rung thất sau thả cặp động mạch chủ để 

tim đập lại. 

 - Thời gian thở máy sau phẫu thuật: từ lúc nhận bệnh về khoa hồi sức 

sau phẫu thuật đến lúc bỏ được máy thở, rút nội khí quản, tính bằng giờ. 

- Thời gian nằm điều trị hồi sức sau phẫu thuật: tính từ lúc nhận bệnh 

sau phẫu thuật cho đến khi bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chuyển khoa (tiêu chuẩn 

chuyển bệnh nhân ra khỏi khoa hồi sức: bệnh nhân tỉnh táo, không có nguy cơ 

thở máy, hỗ trợ thở máy, không có tình trạng chảy máu, tình trạng tim mạch 

ổn định, thuốc vận mạch tăng co bóp cơ tim liều thấp), tính bằng ngày. 

- Thời gian nằm viện: tính từ lúc nhập viện cho tới lúc ra viện, tính 

bằng ngày.  

2.3.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

❖ Xét nghiệm máu 

- Đánh giá các giá trị CK – MB, hs Troponin T, NTproBNP, điện giải 

máu, Urê, Créatinin máu trước phẫu thuật 3 ngày. 

Chia nhóm bệnh nhân suy tim liên quan NTproBNP, đánh giá suy tim 

mạn trước phẫu thuật với NTproBNP > 1000 pg/ml, đánh giá suy tim cấp sau 

phẫu thuật với NTproBNP > 1800 pg/ml [107], [108]. 

Bảng 2.1. Phân loại các giai đoạn suy thận theo mức lọc cầu thận 

Giai đoạn 
Mức độ  Mức lọc cầu thận 

(ml/phút/1,73m2) 

Giai đoạn 1 Bình thường hoặc cao ≥  90 

Giai đoạn 2 Giảm nhẹ 60 – 89 

Giai đoạn 3ª Giảm nhẹ đến trung bình 45 – 59 

Giai đoạn 3b Giảm trung bình đến nặng 30 – 44 

Giai đoạn 4 Giảm nặng 15 – 29 

Giai đoạn 5 Suy thận < 15 

Chẩn đoán các giai đoạn suy thận dựa vào các chỉ số creatinin máu và 
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hệ số thanh thải creatinin theo hướng dẫn của Hội Thận học Hoa Kỳ (NKF: 

National Kidney Foundation 2002). Công thức Cockcroft Gault ước đoán độ 

thanh lọc creatinin từ creatinin huyết thanh:  

Độ thanh lọc creatinin (ml/ph) = [(140 – tuổi) x cân nặng (kg)] / [72 x 

creatinin huyết thanh (mg/dL)] 

Ghi chú: Nếu là nữ: nhân thêm với 0,85, độ thanh lọc creatinin (ml/ph/1,73m2 da) 

= độ thanh lọc creatinin x 1,73/diện tích da. 

- Đánh giá siêu âm tim [103] 

Siêu âm 2D: thông qua các mặt cắt cạnh ức trái trục dài và trục ngắn, 

mặt cắt 4 buồng tim, 4 buồng tim và ĐMC, mặt cắt 2 buồng tim từ vị trí mỏm 

tim theo khuyến cáo của Hội Siêu âm tim Hoa Kỳ. 

 Siêu âm tim kiểu TM: đo các thông số siêu âm của thất trái được thực 

hiện tại mặt cắt trục dài cạnh ức trái ở liên sườn IV – V. Các thông số gồm có: 

+ Đường kính ngang của nhĩ trái cuối tâm thu (LATM) 

+ Đường kính thất trái cuối tâm trương (Dd – mm) 

+ Đường kính thất trái cuối tâm thu (Ds – mm) 

+ Bề dày vách liên thất cuối tâm trương (IVSd – mm) 

+ Bề dày vách liên thất cuối tâm thu (IVSs – mm) 

+ Bề dày thành sau thất trái cuối tâm trương (LPWd – mm) 

+ Bề dày thành sau thất trái cuối tâm thu (LPWs – mm). 

Thông qua các thông số trên, phân suất tống máu thất trái (EF: Ejection 

Fraction) theo Teicholz: 

EF% = (EDV – ESV) x 100% :  EDV = SV x 100% : EDV 

Đánh giá thất trái (Dd, EF) trên siêu âm 2D, phân suất tống máu thất 

trái được đo dựa trên phương pháp Teicholz, giảm khi EF thất trái < 50% theo 

khuyến cáo về suy tim của Hội Tim mạch Hoa Kỳ. 

Mức độ hở van 2 lá dựa vào tỷ lệ dòng máu phụt từ gốc van 2 lá/ đường 

kính nhĩ trái có 4 mức độ theo khuyến cáo của Hội Tim mạch Việt Nam (2008) 

về chẩn đoán và điều trị bệnh van tim [100]. 
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+ Độ I: HoHL nhẹ dòng phụt ngược về nhĩ trái chiếm 20% kích 

thước nhĩ trái 

+ Độ II: HoHL vừa dòng phụt ngược về nhĩ trái chiếm 20 – 40% kích 

thước nhĩ trái 

+ Độ III: HoHL nặng dòng phụt ngược về nhĩ trái chiếm > 40% kích 

thước nhĩ trái 

+ Độ IV: HoHL rất nặng dòng phụt ngược qua van 2 lá thì tâm trương lên 

đến trần nhĩ trái. 

- Thang điểm EuroSCORE II [109] hay EuroSCORE hồi qui logistic sử 

dụng các YTNC như cách tính của EuroSCORE cộng điểm, với mỗi bệnh nhân, 

EuroSCORE II có thể tiên lượng được tỉ lệ tử vong theo công thức:   

Tỉ lệ tử vong được dự đoán = e ( βo + ∑ βi Xi)/ 1+ e (βo + ∑ βi Xi) 

 Ghi chú: Với e là logarit tự nhiên = 2,718281828...; βo là hằng số của phương trình 

hồi qui logistic = - 5,324537; βi là hệ số biến thiên của Xi trong phương trình hồi qui; Xi 

= 1 nếu có YTNC, Xi = 0 nếu không có YTNC; Với YTNC tuổi, Xi = 1 nếu tuổi BN < 60;Xi 

tăng dần từng đơn vị theo từng độ tuổi. 

 Bảng 2.2. Các yếu tố nguy cơ dùng trong thang điểm EuroSCORE II 

STT Yếu tố nguy cơ Chú giải 

1 Phân độ suy tim theo biểu 

hiện khó thở 

Tính 3 mức độ II,III và IV theo NYHA 

2 Đau ngực mức độ 4 Đau ngực mức độ 4 theo Hội Tim mạch 

Canada (đau cả khi nghỉ ngơi) 

3 ĐTĐ phụ thuộc insulin 

4 Tuổi tính theo năm 

5 Giới tính nữ 

6 Bệnh động mạch ngoài tim Ít nhất một trong các trường hợp sau:  

tắc ĐM cảnh; tắc ĐM cảnh hoặc hẹp> 

50%; cắt cụt chi vì bệnh ĐM; can thiệp 

trước đó hoặc đã được lên kế hoạch đối 

với ĐM chủ bụng, động mạch cảnh. 

7 Bệnh phổi mạn tính 

8 Rối loạn chức năng thần Rối loạn chức năng thần kinh hoặc cơ 
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STT Yếu tố nguy cơ Chú giải 

kinh hoặc cơ xương thứ 

phát ảnh hưởng nghiêm 

trọng đến khả năng vận 

động 

xương thứ phát ảnh hưởng nghiêm 

trọng đến khả năng vận động. 

9 Tiền sử mổ tim trước đó Tiền sử mổ tim trước đó liên quan đến 

mở màng ngoài tim. 

10 Suy thận các mức độ Các mức độ: đang lọc máu; độ thanh 

thải creatinin (CC) ≤ 50 và CC từ 50 

– 85. 

11 Viêm nội tâm mạc Viêm nội tâm mạc đang được điều trị 

kháng sinh tại thời điểm phẫu thuật. 

12 Tình trạng nặng trước phẫu 

thuật 

ít nhất một trường hợp sau xảy ra trước 

phẫu thuật: nhịp nhanh thất hoặc rung 

thất hoặc ngưng tim; cấp cứu ngừng 

tuần hoàn, xoa bóp tim; thở máy trước 

khi đến phòng gây mê; thuốc vận mạch 

tăng co bóp cơ tim; bóng ĐM chủ hoặc 

có các thiết bị cơ học hỗ trợ tim giúp 

trước khi đến phòng gây mê; suy thận 

cấp (vô niệu hoặc thiểu niệu <10 ml/h). 

13 Chức năng thất trái trên siêu 

âm tim 

Các mức độ: giảm EF: 31 – 50%, xấu 

EF: 21 – 30% và rất xấu < 21%. 

14 NMCT gần đây NMCT trong vòng 90 ngày 

15 Áp lực động mạch phổi tâm 

thu 

Áp lực động mạch phổi tâm thu các 

mức độ 31 – 55; > 55 (mmHg) 

16 Mức độ khẩn cấp của phẫu 

thuật 

Phẫu thuật có chuẩn bị (theo chương 

trình); phẫu thuật vì tình trạng bệnh 

không thể ra viện nếu không phẫu 

thuật; phẫu thuật cấp cứu và khẩn cấp 

cứu hộ khi cần hồi sinh tim phổi, xoa 

bóp tim trước khi chuyển phòng mổ.  
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STT Yếu tố nguy cơ Chú giải 

17 Mức độ hoặc quy mô của 

can thiệp phẫu thuật CNCV 

CNCV kết hợp thay hoặc sửa van tim; 

CNCV kết hợp thay đoạn ĐM chủ: kết 

hợp sửa cấu trúc tim; phẫu thuật maze và 

ung thư. 

❖  Đánh giá tổn thương ĐMV trước phẫu thuật 

 Chụp ĐMV qua da đánh giá giải phẫu cũng như các đoạn mạch bị tổn 

thương dựa trên ít nhất 2 góc chụp thẳng góc là chếch trước phải, chếch trước 

trái, trước sau, hướng lên đầu và hướng xuống chân. Định lượng mức độ hẹp 

ĐMV bằng phần mềm QCA (QCA: Quantitative Coronary Analysis) cài sẵn 

trên máy chụp mạch. Các tổn thương ở mức ranh giới giữa hẹp đáng kể và 

không đáng kể sẽ được đo bằng phần mềm QCA theo 5 bước cơ bản [104]. 

Đánh giá tổn thương ĐMV có ý nghĩa bằng chụp ĐMV qua da theo khuyến 

cáo của Hội Tim mạch Việt Nam (2008) [100]: 

 - Đối với thân chung ĐMV hẹp đáng kể khi > 50% đường kính ĐMV 

 - Đối với tổn thương ở các nhánh ĐMV khác hẹp đáng kể khi > 70% 

đường kính ĐMV. 

❖  Điện tâm đồ bề mặt 12 chuyển đạo:  

 Tiêu chuẩn xác định nhịp, đo đạc các sóng điện tim được tích hợp trên 

máy theo bảng mã MINNESOTA (1982). 

  + PQ: là khoảng thời gian bắt đầu từ sóng P đến sóng Q, tính bằng ms. 

+ QRS: là khoảng thời gian bắt đầu từ Q đến hết sóng S, tính bằng ms. 

+ QT: là khoảng thời gian  bắt đầu từ Q đến hết sóng T, tính bằng ms. 

 + QTc: là QT hiệu chỉnh (QT correction) tính theo công thức Bazett, 

đơn vị tính bằng ms. Công thức tính:  QTc = QT/√ RR. 
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2.3.3. Đánh giá rối loạn nhịp tim và biến thiên nhịp tim bằng Holter điện 

tim 24 giờ 

  Phân tích kết quả bằng máy tính với phần mềm chuyên dụng, phân tích 

kết quả các bản ghi điện tim. Tiêu chuẩn bệnh lý điện tâm đồ theo mã 

Minnesota (1982) được áp dụng cho bản ghi điện tâm đồ để xác định đặc 

điểm của RLNT. Hệ thống phần mềm phân tích BTNT dựa trên 2 phương 

pháp là phân tích BTNT theo thời gian và theo phổ tần số [54], [19], [112].  

❖ Tiêu chuẩn rối loạn nhịp tim [110] 

- Chậm xoang: < 60 nhịp/phút. 

- Nhanh xoang: > 100 nhịp/phút.  

- Ngừng xoang: khoảng R – R > 2,5 giây.  

- Nhịp nhanh kịch phát trên thất: khi có > 3 nhát bóp liên tục của phức 

bộ nhĩ và tần số > 140 nhịp/phút.  

 Đánh giá rung nhĩ: chẩn đoán RN dựa vào các tiêu chuẩn mất sóng P 

thay bằng sóng f, khoảng RR không đều, biên độ sóng R thay đổi và áp dụng 

tiêu chuẩn chẩn đoán RN theo đồng thuận của Hội Nhịp học Châu Âu, Hội 

Phẫu thuật tim và lồng ngực Châu Âu, khi xuất hiện RN kéo dài ≥ 30 giây 

ghi nhận được trên Holter điện tim 24 giờ [111].  

- NTT thất: nhát bóp đến sớm > 40%. Các dạng NTT thất bao gồm 

NTT thất đơn dạng, chùm đôi, chùm ba, NTT thất nhịp đôi, nhịp ba và hiện 

tượng R/T. 

- Nhịp nhanh thất: khi có > 3 NTT thất liên tiếp với tần số > 100 

nhịp/phút. 

+ Cơn nhịp nhanh thất thoáng qua: cơn kéo dài < 30 giây. 

+ Cơn nhịp nhanh thất dai dẳng: cơn nhịp nhanh > 30 giây. 

Đánh giá các rối loạn nhịp thất: trên Holter điện tim dựa vào tiêu chuẩn 

phân loại và phân chia mức độ rối loạn nhịp thất theo Lown [112]. 

+ Độ 0 : Không có NTT thất; 
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+ Độ I : NTT thất đơn dạng (uniform), <30 NTT thất/giờ; 

+ Độ II : NTT thất đơn dạng, ≥ 30 NTT thất/giờ; 

+ Độ III : NTT thất đa dạng (multiform); 

+ Độ IVa : NTT thất chùm đôi (couplets) : 2 NTT thất đi liền nhau; 

+ Độ IVb  : NTT thất chùm ba (salvos): 3 NTT thất đi liền nhau; 

+ Độ V : NTT thất đến sớm, dạng R trên T. 

Phân loại mức độ rối loạn nhịp thất theo Lown:  

+ Độ 0 : không có NTT thất. 

+ Độ 1 – 2 : rối loạn nhịp thất mức độ nhẹ.   

+ Độ 3 – 5 : rối loạn nhịp thất mức độ nặng. 

- Block nhĩ thất (block A – V) độ 1, 2 và 3 [110]. 

+ Block nhĩ thất độ 1: khoảng PQ > 0,2 giây. 

+ Block nhĩ thất độ 2:  

Chu kỳ Luciani – Wenkerback: khoảng PQ dài dần rồi có 1 sóng 

P không có QRS theo sau.  

Mobitz II: khoảng PQ không thay đổi nhưng có P không có QRS 

theo sau tạo thành dạng block 2/1, 3/1... 

+ Block nhĩ thất độ 3: hay còn gọi là block nhĩ thất hoàn toàn, mất sự 

liên hệ giữa P và QRS, nhĩ bóp tần số riêng, thất bóp tần số riêng. 

Đánh giá RLNT được xác định khi bệnh nhân có ít nhất một trong các 

RLNT như nhịp nhanh trên thất, NTT nhĩ, NTT thất, nhịp nhanh thất mà 

chúng tôi đã ghi nhận được ở mẫu nghiên cứu bằng Holter điện tim 24 giờ. 

❖ Đánh giá biến thiên nhịp tim [54], [69], [85]. 

Các chỉ số BTNT theo thời gian (time domain measurements): 

- Mean NN (hay NN trung bình): là trung bình khoảng cách các sóng R 

kế tiếp nhau trong toàn bộ bản ghi điện tâm đồ, tính bằng ms. Đây là cơ sở để 

tính toán các chỉ số BTNT. 

- SDNN: độ lệch chuẩn của các khoảng (R – R) kế tiếp nhau trên toàn 
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bộ bản ghi Holter điện tim 24 giờ, đơn vị là ms. Phản ánh tác động của cả hệ 

TKGC và TKPGC. 

- SDANN: độ lệch chuẩn của các khoảng R – R kế tiếp nhau của mỗi 

đoạn 5 phút trong 24 giờ, đơn vị là ms. Giá trị thấp phản ánh mất nhịp sinh 

học, giảm tác động của TKTC lên nhịp tim.  

- SDNN index hay ASDNN: trung bình độ lệch chuẩn của SDANN mỗi 

đoạn 5 phút trong cả 24 giờ, tính bằng ms. Chỉ số này phản ánh tính biến thiên trên 

các chu kỳ 5 phút, phản ánh chức năng TKPGC và TKGC (tương quan với VLF). 

- rMSSD: căn bậc hai trung bình tổng các bình phương SDNN, đơn vị 

là ms. Giá trị này phản ánh chức năng TKPGC. 

- pNN50: Tỉ lệ phần trăm của nhịp đến nhịp kế cận nhau có chênh lệch 

hơn 50 ms với các thời khoảng nhịp đến nhịp tim bình thường, tính bằng %. 

Phản ánh tác động của TKPGC lên nhịp tim. 

Tiêu chuẩn đánh giá giảm BTNT: giảm BTNT được ghi nhận khi chỉ số 

BTNT phân tích theo thời gian có ít nhất một chỉ số sau giảm xuống mức giới 

hạn (bảng 2.3) [54], [69], [85].  

Bảng 2.3. Giá trị chẩn đoán giảm biến thiên nhịp tim  

phân tích theo thời gian và mối liên quan với thần kinh tự chủ 

Thần kinh  

tự chủ 

BTNT  

theo phổ tần số 

BTNT  

theo thời gian 
Giảm BTNT 

TKPGC 
HF  

(phổ tần số cao) 

rMSSD rMSSD < 15 ms 

pNN50 pNN50 < 0,75 % 

TKGC, 

TKPGC 

LF  

(phổ tần số thấp) 

SDNN index 

(hay ASDNN) 
ASDNN < 30 ms 

TKGC, 

TKPGC 

VLF  

(phổ tần số rất thấp) 

SDNN index 

(hay ASDNN) 
ASDNN < 30 ms 

TKGC, 

TKPGC 

ULF  

(phổ tần số cực thấp) 

SDNN SDNN < 50 ms 

SDANN SDANN < 40 ms 
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Các chỉ số BTNT theo phổ tần số (Frequentcy analysis mearsurements), 

đơn vị tính là ms2 (miligiây bình phương):  

- VLF: độ lớn BTNT dải tần số rất thấp, (0,0033 – 0,04 Hz). Tần số 

thấp ghi nhận được phản ánh tác động của cả hệ TKGC và hệ TKPGC.  

- LF: độ lớn BTNT dải tần số thấp, (0,04 – 0,15 Hz). Tần số thấp ghi 

nhận được phản ánh tác động của cả hệ TKGC và hệ TKPGC. Trị số này đại 

diện cho TKGC.  

- HF: độ lớn BTNT dải tần số cao, (0,15 – 0,4 Hz). Đại diện TKPGC, 

trị số này giảm thể hiện hoạt động của hệ TKPGC giảm. Tần số cao phản ánh 

tác động duy nhất của hệ TKPGC. 

- LF/HF: phản ánh sự cân bằng của hệ TKTC trên tim, tỉ số này chỉ 

biến động liên quan đến thay đổi hoạt động ưu thế của TKGC và TKPGC.  

Chúng tôi chưa tìm thấy tài liệu nào đưa ra tiêu chuẩn giảm BTNT 

phân tích theo phổ tần số. 

2.3.4. Theo dõi bệnh nhân sau phẫu thuật 

 Các bệnh nhân được hẹn tái khám tháng thứ 3 và tháng thứ 6. Thời 

điểm này bệnh nhân được ghi Holter điện tim 24 giờ, siêu âm tim và ghi nhận 

các biến cố tim mạch.  

 Biến cố tim mạch chính : gồm tử vong, tai biến thần kinh do nguyên 

nhân tim mạch, NMCT phải can thiệp hoặc phẫu thuật CNCV lại và suy tim 

tái nhập viện điều trị. Các biến cố xảy ra trong khoảng 30 ngày sau phẫu thuật 

được gọi là các biến cố sớm.  

- Tử vong sớm sau phẫu thuật: Tử vong sớm là các trường hợp tử vong 

trong đợt nằm viện hoặc tử vong sau khi xuất viện trong vòng 30 ngày. 

- Đột quỵ tổn thương thần kinh trung ương mới xuất hiện sau phẫu 

thuật CNCV gồm rối loạn tri giác hoặc hôn mê kéo dài > 24 giờ và có tổn 

thương trên chụp cắt lớp vi tính sọ não theo hướng dẫn chẩn đoán và điều trị 

đột quỵ não của Bộ Y tế. 
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- NMCT sau phẫu thuật CNCV (Áp dụng theo đồng thuận năm 2007 và 

cập nhật 2012 của các chuyên gia ESC/ACCF/AHA/WHF) [38]. 

+ Men tim: Troponin T tăng gấp 10 lần so với trị số bình thường. 

+ Điện tâm đồ: xuất hiện sóng Q mới, block nhánh trái mới xuất hiện. 

+ Chụp động mạch ghi nhận tắc cầu nối hoặc tắc mới ĐMV tự thân. 

+ Siêu âm tim: xuất hiện vùng giảm động hoặc vô động mới. 

- Chẩn đoán suy tim cấp và suy tim mạn mất bù cấp theo hướng dẫn của 

Hội Tim mạch Châu Âu (2016) [106]. 

+ Suy tim cấp: là tình trạng khởi phát nhanh hoặc xấu đi các triệu chứng, 

dấu hiệu suy tim, đe dọa tính mạng đòi hỏi đánh giá và điều trị khẩn cấp.  

+ Suy tim mạn mất bù cấp (acute decompensated chronic HF): khi 

triệu chứng và dấu hiệu suy tim thay đổi xấu hơn có thể diễn tiến chậm hoặc 

đột ngột và khiến bệnh nhân phải nhập viện. 

Các biến cố tim mạch chính theo dõi sau phẫu thuật là các biến cố được 

cộng dồn đến từng thời điểm nghiên cứu (các thời điểm ghi nhận biến cố là 3 

tháng và 6 tháng). Biến cố theo dõi đến 6 tháng sau phẫu thuật là tổng số các 

biến cố được cộng dồn từ sau phẫu thuật đến thời điểm 6 tháng. 

2.4. Xử lý số liệu 

Số liệu được kiểm tra, làm sạch và nhập bằng phần mềm EPI DATA 

6.0. Số liệu được xử lý, phân tích bằng chương trình SPSS 16. 

Thống kê mô tả:  

- Số liệu định tính được trình bày dưới dạng số lượng và tỷ lệ %. 

- Số liệu định lượng trình bày dưới dạng trung bình và độ lệch chuẩn 

( X ± SD). Các số liệu định lượng không phân bố chuẩn được trình bày giá trị 

trung vị, giá trị tối đa và tối thiểu. 

So sánh sự khác biệt: 
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- Biến số định tính: kiểm định theo test X2 ở bảng 2x2, test chính xác 

Fisher khi có một ô nhỏ hơn 5 trường hợp, so sánh cặp trước sau bằng thuật 

toán McNemar.  

- Biến số định lượng: kiểm tra phân bố chuẩn của số liệu.  

Với các số liệu phân bố chuẩn, so sánh hai giá trị trung bình của hai 

nhóm bằng t – student, so sánh hai giá trị của một nhóm bằng Paired – sample 

T – test và so sánh 3 giá trị trung bình trở lên bằng ANOVA.  

Với các số liệu phân bố không chuẩn, sử dụng các test phi tham số 

Mann Whitney test để so sánh 2 giá trị trung bình. Kruskal Wallis test so sánh 

từ 3 giá trị trung bình trở lên, sử dụng Wilcoxon Signed Rank test để so sánh 

ghép cặp trước sau. 

Các yếu tố liên quan độc lập được phân tích 2 bước: đơn biến và đa biến.  

- Đối với phân tích đơn biến (univariate): tỷ xuất chênh OR, ý nghĩa 

thống kê với 2 biến định tính. 

- Đối với phân tích đa biến (multivariate logistic regression): phân tích 

đơn biến chọn các yếu tố liên quan độc lập có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) và 

đưa vào phương trình hồi quy logicstic theo phương pháp Forward 

conditional để tìm OR hiệu chỉnh. 

Phân tích hồi qui tuyến tính (Regression analysis) được thực hiện để 

khảo sát mối tương quan r [113]. 

✓ │r│ > 0,7: tương quan rất chặt chẽ. 

✓ │r│ = 0,5 – 0,7: tương quan chặt chẽ. 

✓ │r│ = 0,3 – 0,5: tương quan trung bình. 

✓ │r│< 0,3: tương quan yếu. 

 Đánh giá nguy cơ gây RLNT bằng tỉ suất chênh OR (Odd Ratio) với 

khoảng tin cậy 95% (95% CI).  

 Giá trị p < 0,05 trong các so sánh được coi là có ý nghĩa thống kê.  
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 Biểu đồ đường cong ROC xác định mức chính xác của chẩn đoán với 

các khả năng: 

 - ROC: 0,8 – 0,9 = rất tốt 

 - ROC: 0,6 – 0,7 = tốt 

 - ROC: 0,5 – 0,6 = không có giá trị 

2.5. Đạo đức nghiên cứu 

 Đề cương nghiên cứu được thông qua Hội đồng khoa học Viện Nghiên 

cứu Khoa học Y Dược lâm sàng 108. Nghiên cứu được sự đồng ý chấp thuận 

của Ban giám đốc Bệnh viện Tim Hà Nội. Tất cả các hoạt động tiến hành 

trong nghiên cứu này đều tuân thủ các qui định và nguyên tắc chuẩn mực về 

đạo đức nghiên cứu y sinh học của Việt Nam và quốc tế. 

 Số liệu chúng tôi thu thập được chỉ phục vụ cho mục đích nghiên cứu. 

Các thông tin của bệnh nhân được bảo mật. Bệnh nhân được giải thích cụ thể 

về mục đích, yêu cầu và nội dung nghiên cứu. Chỉ những bệnh nhân đồng ý 

tham gia nghiên cứu chúng tôi mới đưa vào làm đối tượng nghiên cứu. 
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SƠ ĐỒ THIẾT KẾ NGHIÊN CỨU 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bệnh nhân bệnh ĐMV mạn tính, có chỉ định phẫu thuật CNCV 

Đánh giá lâm sàng, cận lâm sàng, siêu âm tim và Holter điện tim lần 1 

Phẫu thuật CNCV  

Bệnh nhân đủ tiêu chuẩn nghiên cứu (n=119) 

(Loại khỏi nghiên cứu: tử vong và biến chứng ngoại khoa, nhiễm trùng) 

  

Sau phẫu thuật 7 ngày (n=119) 

Đánh giá Holter điện tim, siêu âm tim 

- Holter điện tim n=117 (2 bệnh nhân dùng thuốc vận mạch) 

+ Phân tích RLNT: n=117 

+ Phân tích BTNT: n=110 (7 bản ghi ảnh hưởng đến kết quả BTNT) 

- Siêu âm tim n=116 (3 bệnh nhân còn ở Khoa Hồi sức)  

Sau phẫu thuật 3 tháng n =116 (3 bệnh nhân tử vong) 

Holter điện tim, siêu âm tim, biến cố tim mạch chính 

- Phân tích RLNT n=116 

- Phân tích BTNT n=102 (14 bản ghi ảnh hưởng kết quả BTNT) 

Mục tiêu 1: Tìm hiểu đặc điểm 

RLNT, BTNT bằng Holter điện 

tim 24 giờ ở bệnh nhân trước và 

sau phẫu thuật CNCV. 

Mục tiêu 2: Đánh giá mối liên quan 

giữa RLNT, BTNT với một số đặc 

điểm lâm sàng, cận lâm sàng và biến 

cố tim mạch chính trong vòng 6 tháng 

ở bệnh nhân phẫu thuật CNCV. 

Sau phẫu thuật 6 tháng n =116 

Holter điện tim, siêu âm tim, biến cố tim mạch chính 

- Phân tích RLNT n=116 

- Phân tích BTNT n=102 (14 bản ghi ảnh hưởng kết quả BTNT) 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, phẫu thuật, điều trị và theo 

dõi sau phẫu thuật của bệnh nhân nghiên cứu  

Bảng 3.1. Tuổi, giới và chỉ số khối cơ thể của bệnh nhân nghiên cứu 

 

Đặc điểm 

Số bệnh nhân (n = 119) 

Giá trị (n) Tỉ lệ (%) 

Tuổi (năm) X ± SD;min,max 64,92 ± 7,34 (38 – 81) 

Giới (n,%) 
Nam  99 83,20 

Nữ 20 16,80 

BMI (n,%) 
 ≥ 23 61  51,30 

 < 23 58 48,70 

BMI (kg/m2) X ± SD;min,max 22,99 ± 2,85 (15,99 – 30,8) 

 Giới tính nam chiếm phần lớn có tỉ lệ 83,2%, cao hơn nữ giới có tỉ lệ 

16,8%. Tỉ lệ bệnh nhân có BMI ≥ 23 chiếm 51,3%.  

 
Biểu đồ 3.1. Phân bố độ tuổi của đối tượng nghiên cứu 

 Tuổi trung bình 64,92 ± 7,34 tuổi, cao nhất 81 tuổi, ít tuổi nhất 38 tuổi. 

Tỉ lệ % 

Tuổi 
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Bảng 3.2. Một số đặc điểm lâm sàng trước phẫu thuật cầu nối chủ vành 

 

Đặc điểm 

Số bệnh nhân (n = 119) 

Giá trị (n)  Tỉ lệ (%) 

 

Đau ngực 

 

Điển hình 50  42,00 

Không điển hình 58  48,70 

Không  11  9,30 

Suy tim 

 

NYHA II 111  93,30 

NYHA III – IV 8  6,70 

RLLP máu  62 52,10 

THA  103 86,60 

ĐTĐ  40 33,60 

Hút thuốc lá 55  46,20 

Bệnh phổi mạn tính (COPD)  4 3,40 

Bệnh ĐM ngoại biên 15 12,60 

Suy thận ≥ IIIa  56 47,10 

NMCT cũ  10 8,40 

EuroSCORE II  ≥ 3 % 7 5,90 

EuroSCORE II  

X ± SD; min,max 
1,31 ± 0,82 (0,6 – 4,9) 

 Đau ngực điển hình có tỉ lệ 42%, có tới 9,30% số bệnh nhân không có 

biểu hiện đau ngực. Suy tim với NYHA III – IV chiếm 6,70%.  

 Tỉ lệ THA là 86,60%, ĐTĐ là 33,60% và RLLP máu 52,10%. Điểm 

EuroSCORE II khá thấp (1,31 ± 0,82 %). 
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Bảng 3.3. Đặc điểm tổn thương động mạch vành  

Theo vị trí ĐMV hẹp, tắc 

có chỉ định tái tưới máu 

Số bệnh nhân (n = 119) 

Giá trị (n) Tỉ lệ (%) 

Thân chung ĐMV trái 47  39,50 

Đoạn gần ĐM liên thất trước  82  68,90 

ĐM liên thất trước đoạn giữa  63  52,90 

ĐM liên thất trước đoạn xa  17  14,30 

Nhánh chéo 1  20  16,80 

Nhánh chéo 2  4  3,40 

ĐM mũ đoạn gần 69  58,00 

ĐM mũ đoạn xa  41  34,50 

Nhánh bờ 1  12  10,10 

Nhánh sau bên  2  1,70 

ĐMV phải đoạn gần  59  49,60 

ĐMV phải đoạn giữa  78  65,50 

ĐMV phải đoạn xa  39  32,80 

Theo số đoạn mạch có chỉ định tái tưới máu 

Từ 1 – 3 mạch 38  31,90 

 > 3 mạch 81  68,10 

Trung bình X ± SD 4,48 ± 1,48 

 Các bệnh nhân đều được chụp ĐMV qua da, trung bình số đoạn ĐMV 

có chỉ định tái tưới máu là 4,48 ± 1,48 đoạn mạch. Tổn thương thân chung 

ĐMV chiếm 39,50% các trường hợp. 
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Bảng 3.4. Đặc điểm một số kết quả xét nghiệm máu 

trước và sau phẫu thuật cầu nối chủ vành ngày thứ nhất (N1) 

Thời điểm 

Các giá trị 
Trước phẫu 

thuật (n=119) 

Sau phẫu thuật 

N1 (n=119) 
p 

Men tim 

X ± SD 

CK* (u/l) 87,20 ± 60,10 636,14± 786,40 <0,001 

CK – MB* (u/l)  15,40 ± 13,20 36,00 ± 21,10 <0,001 

hs Troponin T* (ng/l) 17,90 ± 17,40 416,40 ± 337,70 <0,001 

NTproBNP*  

X ± SD (pg/ml) 
518,20 ± 1091,50 1867,40 ± 2403,90 <0,001 

Na+ X ± SD (mmol/l) 139,24 ± 3,53 137,09 ± 2,80 <0,001 

K+  X ± SD (mmol/l) 3,97 ± 0,44 3,99 ± 0,49 >0,05 

Creatinin X ± SD (µmol/l) 88,09 ± 26,93 109,53 ± 37,45 <0,001 

Mức lọc cầu thận X ± SD 

(GFR: ml/phút)  
64,12 ± 19,21 52,73 ± 18,39 <0,001 

Chú thích: * là những biến phân bố không chuẩn, dùng kiểm định phi tham số 2 giá trị 

trung vị (Wilcoxon). 

 Các chỉ số CK, CK – MB, hs Troponin T, NTproBNP, Creatinin sau 

phẫu thuật ngày thứ nhất cao hơn trước phẫu thuật (p<0,001).  

Bảng 3.5. Tỉ lệ suy tim theo nồng độ NTproBNP máu  

trước và sau phẫu thuật ngày thứ nhất (N1) 

 

NTproBNP 

Số bệnh nhân (n = 119) 

Giá trị (n)  Tỉ lệ (%) 

Suy tim mạn trước phẫu 

thuật (≥ 1000 pg/ml)* 

Có  14 11,80 

Không  105 88,20 

Suy tim cấp sau phẫu 

thuật (≥ 1800 pg/ml)** 

Có  34 28,60 

Không  85 71,40 

Chú thích: * Bệnh nhân suy tim mạn, giá trị này theo Masson (2008) có liên quan 

tới RLNT và biến cố tim mạch [108]. ** Theo Januzzi (2006) có liên quan tới RLNT và 

biến cố tim mạch trong giai đoạn cấp [107].  

Tỉ lệ bệnh nhân có NTproBNP ≥ 1000pg/ml trước phẫu thuật là 

11,80%. Sau phẫu thuật ngày thứ nhất tỉ lệ bệnh nhân có NTproPNP ≥ 

1800pg/ml là 28,60%. 
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Bảng 3.6. Đặc điểm một số thông số siêu âm tim  

trước và sau phẫu thuật tại các thời điểm nghiên cứu 

Thời điểm 

 

Siêu âm tim 

Trước  

phẫu thuật(1) 

(n = 119) 

Sau phẫu  

thuật 7 ngày(2)  

(n = 116)* 

Sau phẫu  

thuật 3 tháng(3)  

(n = 116) 

Sau phẫu  

thuật 6 tháng(4)  

(n = 116) 

Nhĩ trái (mm) 

X ± SD 
35,42 ± 4,50 

34,61 ± 4,70 36,80 ± 4,16 36,61 ± 4,45 

p(1,2)< 0,05 p (1,3)< 0,001 p (1,4)< 0,05 

Dd (mm) 

X ± SD 
47,87 ± 6,99 

47,61 ± 7,42 50,81 ± 5,20 48,77 ± 4,96 

p (1,2)> 0,05 p (1,3)< 0,001 p (1,4)> 0,05 

Ds (mm) 

X ± SD 
31,18 ± 7,78 

32,94 ± 7,86 35,06 ± 5,03 32,32 ± 4,80 

p (1,2)< 0,05 p (1,3)< 0,001 p(1,4) > 0,05 

EF 

(n,%) 

< 50% 18 (15,10) 33 (28,40) 30 (25,90)  10 (8,60) 

≥ 50% 101 (84,90) 83 (71,60) 86 (74,10) 106 (91,40) 

p -- p(1,2) < 0,05 p (1,3) < 0,05 p (1,4) < 0,05 

HoHL 

(n,%) 

> 1/4  14 (11,80) 17 (14,70) 13 (11,20) 2 (1,70) 

≤ 1/4 105 (88,20) 99 (85,30) 103 (88,80) 114 (98,30) 

p -- p(1,2) > 0,05 p (1,3) > 0,05 p (1,4) < 0,05 
Chú thích: * có 3 bệnh nhân thời điểm 7 ngày vẫn còn điều trị tại khoa hồi sức nên không 

làm siêu âm tim bản đầy đủ. 
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p (1-3) > 0,05
p(1-4)<0,05

p (1-2) > 0,05

tỉ lệ %

 

Biểu đồ 3.2. Tỉ lệ HoHL > 1/4, EF < 50% trước và sau phẫu thuật 

Tỉ lệ bệnh nhân có EF < 50% tăng lên tại thời điểm 7 ngày và 3 tháng, 

thời điểm 6 tháng sau phẫu thuật tỉ lệ này giảm đi so với trước phẫu thuật (p< 

0,05). Tỉ lệ HoHL > 1/4 giảm sau 6 tháng so với trước phẫu thuật (p<0,05).  
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Bảng 3.7. Một số đặc điểm về phẫu thuật và giai đoạn hậu phẫu 

 

Theo dõi trong và sau phẫu thuật 

Số bệnh nhân (n = 119) 

Giá trị (n) Tỉ lệ (%) 

Số cầu nối chủ vành X ± SD 3,60 ± 0,90 

Thời gian THNCT (phút) X ± SD 94,45 ± 27,45  

Thời gian kẹp ĐMC (phút) X ± SD 74,01 ± 24,48  

THNCT, cặp ĐMC dài 

(n,%) 

Có  6  5,04 

Không  113 94,96 

Thở máy (giờ) X ± SD 23,00 ± 24,90 

Điều trị hồi sức (ngày) X ± SD 3,80 ± 2,70 

 - Số lượng CNCV trung bình 3,6 ± 0,9 cầu, thời gian THNCT 94,45 ± 

27,45 phút, kẹp ĐMC 74,01 ± 24,48 phút. Thời gian THNCT, cặp ĐMC dài 

chiếm 5,04%.  

 - Thời gian hồi phục sau phẫu thuật (nằm hồi sức) là 3,80 ± 2,70 ngày.  

Bảng 3.8. Tỉ lệ bệnh nhân có dùng thuốc ức chế men chuyển,  

chẹn canxi và chẹn beta trước, sau phẫu thuật tại các thời điểm nghiên cứu 

Thời điểm 

 

 

Thuốc đang dùng 

Trước  

phẫu thuật 
(1) 

(n=119) 

Sau phẫu 

thuật 7 ngày 

(2) 

 (n=119) 

Sau phẫu 

thuật 3 

tháng (3) 

(n=116) 

Sau phẫu 

thuật 6 tháng 

(4) 

(n=116) 

ức chế men 

chuyển, 

chẹn canxi 

(n,%) 

Có  103 (86,60) 98 (82,35) 97 (83,62) 98 (84,48) 

Không  16 (13,40) 21 (17,65) 19 (16,37) 18 (15,52) 

p -- p(1,2)> 0,05 p(1,3)> 0,05 p(1,4)> 0,05 

Chẹn beta 

(n,%) 

Có  69 (57,98) 60 (52,10) 67 (57,76) 66 (56,90) 

Không  50 (42,02) 59 (47,90) 49 (42,24) 50 (43,10) 

p -- p(1,2)> 0,05 p(1,3)> 0,05 p(1,4)> 0,05 

 Tỉ lệ bệnh nhân dùng thuốc ức chế men chuyển, chẹn canxi và chẹn 

beta không có sự khác biệt trước và sau phẫu thuật.  
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Bảng 3.9. Kết quả tỉ lệ biến cố tim mạch chính theo dõi sau phẫu thuật 

 

Biến cố tim mạch chính 

Số bệnh nhân  

Giá trị (n) Tỉ lệ (%) 

Theo dõi đến  

3 tháng (n=119) 

Có  11 9,20 

Không  108 90,80 

Theo dõi đến  

6 tháng (n=119) 

Có  13 10,90 

Không  106 89,10 

Các biến cố 

theo dõi  

đến 6 tháng 

(n=13) 

Tử vong 3 23,10 

Đột quỵ não 0 0 

NMCT 4 30,80 

Suy tim tái nhập viện  6 46,10 

Theo dõi sau phẫu thuật, biến cố tim mạch chính theo dõi đến 3 tháng 

có tỉ lệ 9,20%, theo dõi đến 6 tháng có tỉ lệ 10,90%. Trong các biến cố tim 

mạch chính: tử vong chiếm 23,10%, NMCT sau phẫu thuật là 30,80%, suy 

tim tái nhập viện điều trị là 46,10%. Không có trường hợp nào đột quỵ não. 

 

 

Biểu đồ 3.3. Đường Kaplan - Meier về biến cố tim mạch chính  

Biến cố tim mạch chính bao gồm: tử vong 3/119 (2,52%) bệnh nhân, 

NMCT 4/119 (3,36%) bệnh nhân và suy tim 6/119 (5,04%) bệnh nhân. 
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3.2. Đặc điểm rối loạn nhịp tim, biến thiên nhịp tim trên Holter điện tim 

24 giờ trước và sau phẫu thuật cầu nối chủ vành 

3.2.1. Đặc điểm rối loạn nhịp tim trên điện tâm đồ và Holter điện tim 

Bảng 3.10. Đặc điểm các thông số điện tâm đồ 12 chuyển đạo 

trước và sau phẫu thuật ngày thứ nhất 

Thời điểm 

Điện tâm đồ  

12 chuyển đạo              

Trước phẫu 

thuật  

(n = 119) 

Sau phẫu thuật  

1 ngày (N1)  

(n = 119)* 

p 

Loại nhịp 

cơ bản 

 (n,%) 

Nhịp xoang 119 (100) 111 (93,30) 

-- RN 0 (0) 7 (5,90) 

Nhịp bộ nối 0 (0) 1 (0,80) 

Tần số (ck/phút) 

X ± SD 
79,73 ± 15,08 88,64 ± 16,45 < 0,001 

Khoảng PQ (ms) 

X ± SD 
158,31 ± 25,70 143,92 ± 46,93 < 0,001 

Khoảng QRS (ms) 

X ± SD 
90,94 ± 13,38 88,61 ± 13,54 < 0,05 

Khoảng QT (ms) 

X ± SD 
396,50 ± 35,63 375,39 ± 37,37 < 0,001 

Khoảng QTc (ms) 

X ± SD 
441,21 ± 41,11 430,10 ± 38,54 < 0,05 

Chú thích * sau phẫu thuật ngày thứ nhất chỉ có 111 bản ghi điện tâm đồ có nhịp xoang, 

các trường hợp không phải nhịp xoang không đo các khoảng thời gian điện học. Những 

biến phân bố không chuẩn, dùng kiểm định phi tham số 2 giá trị trung vị (Wilcoxon). 

 Sau phẫu thuật ngày thứ nhất (N1): 

 - Bệnh nhân có nhịp xoang chiếm tỉ lệ 93,30%, RN mới xuất hiện 

chiếm tỉ lệ 5,90%, có 1 bệnh nhân nhịp bộ nối.  

 - Tần số tim trung bình trước phẫu thuật thấp hơn sau phẫu thuật 

(p<0,001). 

 - Các khoảng PQ, QRS, QT, QTc trước phẫu thuật dài hơn so với sau 

phẫu thuật (p<0,05).   



68 

 

Bảng 3.11. Đặc điểm tần số tim theo dõi bằng Holter điện tim 24 giờ 

Thời điểm 

 

Tần số tim 

Trước  

phẫu thuật 
(1) (n = 119)  

Sau phẫu 

thuật 7 ngày 
(2) (n = 117)** 

Sau phẫu  

thuật 3 tháng  

(3) (n = 116)*** 

Sau phẫu 

thuật 6 tháng 

(4) (n = 116)*** 

Trung bình 

(ck/ph) 

X ± SD 

73,56 ± 10,64 
82,53 ± 12,71 74,08 ± 11,13 73,65 ± 9,58 

p(1,2)< 0,001 p (1,3)> 0,05 p (1,4)> 0,05 

Tối thiểu 

(ck/ph) 

X ± SD 

53,71 ± 12,63 
60,93 ± 10,70 52,03 ± 7,24 50,17 ± 7,49 

p (1,2)< 0,001 p (1,3)> 0,05 p (1,4)< 0,05 

Tối đa 

(ck/ph) 

X ± SD 

116,95 ± 19,36 
128,91 ± 26,80 123,13 ± 24,09 128,53 ± 24,84 

p (1,2)< 0,001 p (1,3)< 0,05 p (1,4)< 0,001 

Tỉ lệ % nhịp 

tim <60* 

(ck/ph) 

X ± SD 

16,33 ± 21,18 

4,49 ± 13,25 15,85 ± 20,04 17,39 ± 19,96 

p (1,2)< 0,001 p (1,3)> 0,05 p (1,4)> 0,05 

Tỉ lệ % nhịp 

tim > 100* 

X ± SD 
5,95 ± 12,73 

10,16 ± 19,12 6,98 ± 13,10 7,25 ± 10,75 

p (1,2)< 0,05 p (1,3)> 0,05 p (1,4)> 0,05 

Chú thích: *phân bố không chuẩn, dùng kiểm định phi tham số 2 giá trị trung vị 

(Wilcoxon). ** 2 bệnh nhân thở máy, có thuốc vận mạch không làm Holter điện tim thời 

điểm 7 ngày sau phẫu thuật, ***3 bệnh nhân đã tử vong thời điểm từ trước tháng thứ 3. 

- Tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật, tần số tim trung bình, tối thiểu và 

tối đa đều cao hơn so với trước phẫu thuật (p < 0,001).  

- Tại thời điểm 3 tháng và 6 tháng sau phẫu thuật, tần số tim trung bình, 

tối thiểu và tối đa nhịp tim giảm dần và trở lại như trước phẫu thuật, không có 

sự khác biệt (p > 0,05). 

- Không có sự khác biệt trước phẫu thuật với thời điểm 3 tháng và 6 

tháng sau phẫu thuật về tỉ lệ % nhịp tim < 60 ck/phút và tỉ lệ % nhịp tim > 

100 ck/phút (p > 0,05). 
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Bảng 3.12. Kết quả tỉ lệ rối loạn nhịp trên thất  

theo dõi bằng Holter điện tim 24 giờ  

Thời điểm 

 

RLNT 

Trước  

phẫu thuật 
(1) (n=119) 

Sau phẫu 

thuật 7 ngày 

(2) (n=117) 

Sau phẫu 

thuật 3 tháng 

(3)(n=116) 

Sau phẫu 

thuật 6 tháng 

(4)(n=102) 

NTT nhĩ* 

(n,%) 

Có  107 (89,90) 96 (87,30)* 96 (94,10)* 85 (83,30)* 

Không 12 (10,10) 14 (12,70) 6 (5,90) 17 (16,70) 

p -- p(1,2)> 0,05 p(1,3)> 0,05 p(1,4)> 0,05 

Cơn nhịp 

nhanh trên 

thất (n,%) 

Có  27 (22,70) 11 (9,40) 10 (8,60) 8 (6,90) 

Không 92 (77,30) 106 (90,60) 106 (91,38) 108 (93,10) 

p -- p(1,2)< 0,05 p(1,3)< 0,05 p(1,4)= 0,001 
Chú thích: * khi có RN trên toàn bộ bản ghi Holter điện tim 24 giờ thì không tính NTT nhĩ, 

sau 7 ngày (n=110), 3 tháng và 6 tháng (n=102). 

Cơn nhịp nhanh trên thất giảm tại các thời điểm sau phẫu thuật so với 

trước phẫu thuật (p<0,05), NTT nhĩ không khác biệt trước – sau phẫu thuật. 

Bảng 3.13. Kết quả tỉ lệ rung nhĩ theo dõi bằng Holter điện tim 24 giờ  

Thời điểm 

 

RLNT 

Trước  

phẫu thuật 
(1) (n=119) 

Sau phẫu 

thuật 7 ngày 

(2) (n=117) 

Sau phẫu 

thuật 3 tháng 

(3)(n=116) 

Sau phẫu 

thuật 6 tháng 

(4)(n=116) 

Rung nhĩ 

(n,%) 

Có  0 (0) 16 (13,70) 16 (13,80) 20 (17,20) 

Không  119 (100) 101 (86,30) 100 (86,20) 96 (82,80) 

p -- -- p(2,3)> 0,05 p(2,4)> 0,05 
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Biểu đồ 3.4. Tỉ lệ rung nhĩ xuất hiện tại các thời điểm nghiên cứu 

  Sau phẫu thuật, tỉ lệ RN mới xuất hiện tăng dần với tỉ lệ 17,2% sau 6 

tháng. Tỉ lệ RN này bao gồm cả RN cơn, RN bền bỉ và RN dai dẳng. 

0% 

13,7% 
13,8% 

17,2% 
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Bảng 3.14. Kết quả tỉ lệ rối loạn nhịp thất  

theo dõi bằng Holter điện tim 24 giờ   

Thời điểm 

 

 

Rối loạn nhịp tim 

Trước  

phẫu thuật 
(1) 

(n=119) 

Sau phẫu 

thuật 7 

ngày (2) 

(n=117) 

Sau phẫu 

thuật 3 

tháng (3) 

(n=116) 

Sau phẫu 

thuật 6 

tháng (4) 

(n=116) 

NTT thất 

(n,%) 

Có 78 (65,50) 98 (83,80) 80 (69,60) 76 (65,50) 

Không 41 (34,50) 19 (16,20) 35 (30,40) 40 (34,50) 

p -- p (1,2)< 0,05 p (1,3)> 0,05 p (1,4)> 0,05 

Cơn nhịp 

nhanh 

thất (n,%) 

Có  3 (2,50) 8 (6,80) 4 (3,50) 1 (0,90) 

Không  116 (97,50) 109 (93,20) 112 (96,50) 115 (99,10) 

p -- p (1,2)> 0,05 p (1,3)> 0,05 p (1,4)> 0,05 

 Thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật, tỉ lệ bệnh nhân có NTT thất, cơn nhịp 

nhanh thất cao nhất (83,80%) và 6,80%.  

2.5

6.8

3.5

0.9

0 1 2 3 4 5 6 7 8

trước phẫu thuật
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sau 3 tháng
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tỉ lệ %Thời gian

 

Biểu đồ 3.5. Tỉ lệ bệnh nhân có cơn nhịp nhanh thất  

tại các thời điểm nghiên cứu trước và sau phẫu thuật 

Sau phẫu thuật 7 ngày, tỉ lệ cơn nhịp nhanh thất ngắn cao nhất (6,8%). 

 

0,9% 

3,5% 

6,8% 
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Bảng 3.15. Kết quả tỉ lệ ngoại tâm thu thất  

theo phân độ Lown tại các thời điểm nghiên cứu  

Thời điểm 

 

 

Rối loạn nhịp tim 

Trước  

phẫu thuật 
(1) 

(n=119) 

Sau phẫu 

thuật 7 

ngày (2) 

(n=117) 

Sau phẫu 

thuật 3 

tháng (3) 

(n=116) 

Sau phẫu 

thuật 6 

tháng (4) 

(n=116) 

Phân loại 

NTT thất 

theo Lown 

(n,%)  

Lown 0 47 (39,50) 20 (17,10) 38 (32,80) 44 (37,90) 

Lown 1-2 47 (39,50) 55 (47,00) 57 (49,10) 49 (42,20) 

Lown  ≥ 3 25 (21,00) 42 (35,90) 21 (18,10) 23 (19,80) 

p -- p (1,2)< 0,05 p (1,3)> 0,05 p (1,4)> 0,05 

Lown  ≥ 3 (n,%) 25 (21,00) 42 (35,90) 21 (18,10) 23 (19,80) 

Lown < 3 (n,%) 94 (79,00) 75 (64,10) 95 (81,90) 93 (80,20) 

p -- p (1,2)< 0,05 p (1,3)> 0,05 p (1,4)> 0,05 

 Tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật: tỉ lệ Lown ≥ 3 cao hơn trước 

phẫu thuật (p<0,05) và là thời điểm tỉ lệ bệnh nhân có cơn tim nhanh thất 

cao nhất. Tại thời điểm 3 tháng và 6 tháng sau phẫu thuật: không có sự khác 

biệt về tỉ lệ phân độ theo Lown (p>0,05). 
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Biểu đồ 3.6. Tỉ lệ rối loạn nhịp thất theo phân độ Lown ≥ 3 

Tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật, NTT thất với phân độ Lown ≥ 3 

có tỉ lệ (35,9%) cao hơn so với trước phẫu thuật (21%) (p < 0,05). Sau phẫu 

thuật 3 tháng và 6 tháng, tỉ lệ NTT thất với phân độ Lown ≥ 3 có giảm đi so 

với trước phẫu thuật, song không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

Tỉ lệ % 

21,0% 

35,9% 

17,2% 19,8% 
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3.2.2. Đặc điểm biến thiên nhịp tim trên Holter điện tim 24 giờ 

Bảng 3.16. Đặc điểm chỉ số biến thiên nhịp tim  

theo thời gian trước và sau phẫu thuật tại các thời điểm nghiên cứu  

Thời điểm 

 

BTNT  

theo thời gian 

Trước  

phẫu thuật  
(1) (n=119) 

Sau phẫu 

thuật 7 ngày 
 (2) (n=110)* 

Sau phẫu 

thuật 3 tháng 
 (3) (n=102)** 

Sau phẫu 

thuật 6 tháng 
 (4) (n=102)** 

ASDNN (ms) 

X ± SD 
44,84 ± 20,14 

34,54 ± 21,24 46,13 ± 16,53 52,23 ± 16,56 

p(1,2)< 0,001 p (1,3)> 0,05 p (1,4)< 0,05 

rMSSD (ms) 

X ± SD 
26,73 ± 12,15 

22,14 ± 12,82 27,83 ± 12,18 29,14 ± 10,01 

p (1,2)= 0,001 p (1,3)> 0,05 p(1,4)> 0,05 

pNN 50 (%) 

X ± SD 
6,84 ± 7,24 

4,94 ± 8,78 7,69 ± 7,74 8,40 ± 6,72 

p (1,2)< 0,05 p(1,3)> 0,05 p (1,4)> 0,05 

SDNN (ms) 

X ± SD 
101,18 ± 34,28 

76,65 ± 35,04 107,5 ± 27,27 121,5 ± 25,98 

p (1,2)< 0,001 p(1,3)> 0,05 p (1,4)< 0,001 

SDANN (ms) 

X ± SD 
87,76 ± 32,11 

64,18 ± 29,58 93,42 ± 26,04 104,6 ± 25,94 

p (1,2)< 0,001 p(1,3)> 0,05 p (1,4)< 0,001 

Mean NN (ms) 

X ± SD 
831,70 ± 121,10 

  746,10 ± 102,90 839,50 ± 109,70  843,00 ± 99,00 

p (1,2)< 0,001 p (1,3)> 0,05 p (1,4)  > 0,05 

Chú thích: Những biến phân bố không chuẩn, dùng kiểm định phi tham số 2 giá trị trung vị 

(Wilcoxon). * thời điểm 7 ngày có 2 bệnh nhân không ghi được Holter điện tim, 7 trường 

hợp ghi Holter không phân tích BTNT, ** thời điểm 3 và 6 tháng có 3 bệnh nhân đã tử 

vong, 14 trường hợp ghi Holter không phân tích BTNT do không đáp ứng được tiêu chuẩn 

đánh giá BTNT. 

- Tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật, tất cả các chỉ số BTNT theo thời 

gian đều thấp hơn so với trước phẫu thuật (p< 0,05). 

- Tại thời điểm 3 tháng sau phẫu thuật, tất cả các chỉ số BTNT theo thời 

gian đã tăng lên tương đương trước phẫu thuật và không có sự khác biệt (p> 0,05). 

- Tại thời điểm 6 tháng sau phẫu thuật, chỉ số ASDNN, SDNN và 

SDANN cao hơn trước phẫu thuật (p< 0,05).  
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Bảng 3.17. Kết quả tỉ lệ giảm biến thiên nhịp tim  

trước và sau phẫu thuật tại các thời điểm nghiên cứu 

Thời điểm 

 

Giá trị đo    

Trước  

phẫu thuật  
(1) (n=119) 

Sau phẫu 

thuật 7 ngày 
 (2)  (n=110) 

Sau phẫu 

thuật 3 tháng 
 (3) (n=102) 

Sau phẫu 

thuật 6 tháng 
 (4) (n=102) 

BTNT 

(n,%) 

Giảm  34 (28,60) 57 (51,80) 20 (19,60) 13 (12,70) 

Bình 

thường  
85 (71,40) 53 (48,20) 82 (80,40) 89 (87,30) 

p -- p(1,2) < 0,001 p(1,3) > 0,05 p(1,4) < 0,05 

Trước phẫu thuật, tỉ lệ bệnh nhân có giảm BTNT là 28,60%, 7 ngày sau 

phẫu thuật tăng lên là 51,80% (p< 0,001), sau 3 tháng giảm xuống 19,60% 

tương đương trước phẫu thuật (p> 0,05) và sau 6 tháng là 12,70% thấp hơn so 

với trước phẫu thuật (p< 0,05).  

 

28,6%

51,8%

19,6%

20%

30%

40%

50%

60%

 

Biểu đồ 3.7. Tỉ lệ bệnh nhân  

có giảm biến thiên nhịp tim tại các thời điểm nghiên cứu  

Bệnh nhân giảm BTNT có tỉ lệ cao nhất tại thời điểm 7 ngày sau phẫu 

thuật chiếm 51,8% tổng số bệnh nhân. 

Tỉ lệ % 
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Bảng 3.18. Kết quả tỉ lệ các chỉ số biến thiên nhịp tim giảm 

trước và sau phẫu thuật tại các thời điểm nghiên cứu 

Thời điểm 

 

Chỉ số    

Trước  

phẫu thuật  
(1) (n=119) 

Sau phẫu 

thuật 7 ngày 
 (2)  (n=110) 

Sau phẫu 

thuật 3 tháng 
 (3) (n=102) 

Sau phẫu 

thuật 6 tháng 
 (4) (n=102) 

ASDNN 

(n,%) 

< 30ms 23 (19,30) 50 (45,50) 14 (13,70) 6 (5,90) 

≥ 30ms 96 (80,70) 60 (54,50) 88 (86,30) 96 (94,10) 

p -- p(1,2) < 0,001 p(1,3) > 0,05 p(1,4) < 0,05 

rMSSD 

(n,%) 

< 15ms 18 (15,10) 28 (25,50) 10 (9,80) 7 (6,90) 

≥ 15ms 101 (84,90) 82 (74,50) 92 (90,20) 95 (93,10) 

p -- p(1,2) < 0,05 p(1,3) > 0,05 p(1,4) > 0,05 

pNN 50 

(n,%) 

< 0,75% 26 (21,80) 34 (30,90) 13 (12,70) 11 (10,80) 

≥ 0,75% 93 (78,20) 76 (69,10) 89 (87,30) 91 (89,20) 

p -- p(1,2) < 0,05 p(1,3) > 0,05 p(1,4) > 0,05 

SDNN 

(n,%) 

< 50ms 10 (8,40) 23 (20,90) 2 (2,00) 1 (1,00) 

≥ 50ms 109 (91,60) 87 (79,10) 100 (98,00) 101 (99,00) 

p -- p(1,2) < 0,001 p(1,3) > 0,05 p(1,4) > 0,05 

SDANN 

(n,%) 

< 40ms 6 (5,00) 22 (20,00) 2 (2,00) 1 (1,00) 

≥ 40ms 113 (95,00) 88 (80,00) 100 (98,00) 101 (99,00) 

p -- p(1,2) < 0,001 p(1,3) > 0,05 p(1,4) > 0,05 

So với trước phẫu thuật, tỉ lệ các chỉ số giảm BTNT tăng lên sau phẫu 

thuật 7 ngày (p< 0,05), còn sau 3 tháng và 6 tháng thì không có sự khác biệt. 

19,3%

45,5%

13,7%

8,4%

20,9%

5%

20%

2%

15,1%

25,5%

9,8%

21,8%

30,9%

12,7%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

35%

40%

45%

50%

 
Biểu đồ 3.8. Tỉ lệ các chỉ số  

biến thiên nhịp tim giảm tại các thời điểm nghiên cứu  

Sau phẫu thuật 7 ngày, chỉ số ASDNN có tỉ lệ giảm cao nhất (45,5%).  
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Bảng 3.19. Đặc điểm chỉ số biến thiên nhịp tim  

theo phổ tần số trước và sau phẫu thuật tại các thời điểm nghiên cứu  

Thời điểm 

 

BTNT  

theo tần số 

Trước  

phẫu thuật  
(1) 

(n=119) 

Sau phẫu 

thuật 7 ngày 
 (2) 

 (n=110) 

Sau phẫu 

thuật 3 tháng 
 (3) 

 (n=102) 

Sau phẫu 

thuật 6 tháng 
 (4) 

 (n=102) 

VLF (ms2) 

X ± SD 
25,19 ± 12,28 

18,32 ± 11,86 25,74 ± 9,18 29,75 ± 11,33 

p(1,2)< 0,001 p(1,3)> 0,05 p(1,4)< 0,05 

LF (ms2) 

X ± SD 
16,26 ± 12,33 

12,95 ± 11,93 17,06 ± 9,09 20,25 ± 9,91 

p(1,2)< 0,05 p(1,3)> 0,05 p(1,4)< 0,05 

HF (ms2) 

X ± SD 
11,35 ± 7,21 

8,74 ± 6,19 12,00 ± 6,26 12,91 ± 5,40 

p(1,2)< 0,001 p(1,3)> 0,05 p(1,4)> 0,05 

LF/HF 

X ± SD 
1,43 ± 0,40 

1,48 ± 0,64 1,48 ± 0,42 1,59 ± 0,43 

p(1,2)> 0,05 p(1,3)> 0,05 p(1,4)< 0,05 

- So với trước phẫu thuật, BTNT theo phổ tần số thấp hơn ở thời điểm 

7 ngày sau phẫu thuật (p<0,05), sau 3 tháng trở lại giá trị ban đầu (p>0,05) và 

sau 6 tháng các giá trị BTNT theo tần số cao hơn trước phẫu thuật (p<0,05). 

Chỉ số HF tăng lên không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

- Cân bằng TKGC và TKPGC thông qua tỉ lệ LF/HF không có sự khác 

biệt giữa các thời điểm trước phẫu thuật, sau phẫu thuật 7 ngày và sau phẫu 

thuật 3 tháng (p>0,05).  

- Tuy nhiên tại thời điểm 6 tháng sau phẫu thuật tỉ lệ LF/HF đã tăng lên 

so với trước phẫu thuật (p<0,05). 
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3.3. Mối liên quan giữa rối loạn nhịp tim, biến thiên nhịp tim với một số 

đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và biến cố tim mạch chính trong vòng 6 

tháng ở bệnh nhân phẫu thuật cầu nối chủ vành  

3.3.1. Mối liên quan giữa rối loạn nhịp tim với một số đặc điểm lâm sàng, 

cận lâm sàng và biến cố tim mạch chính 

Bảng 3.20. Mối liên quan giữa rung nhĩ xuất hiện sau phẫu thuật 6 tháng 

với một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và phẫu thuật  

Sau 6 tháng 

Đặc điểm lâm sàng 

Rung nhĩ (n=116) OR 95% CI p 
Có  Không   

Hút thuốc lá 

(n,%) 

Có  7 (13,0) 47 (87,0) 
0,56 0,20 – 1,52 >0,05 

Không 13 (21,0) 49 (79,0) 

COPD (n,%) 
Có  0 (0) 4 (100) 

1,21 1,11 – 1,32 >0,05 
Không 20 (17,9) 92 (82,1) 

ĐTĐ (n,%) 
Có  2 (5,3) 36 (94,7) 

0,18 0,04 – 0,84 <0,05 
Không 18 (23,1) 60 (76,9) 

NMCT cũ (n,%) 
Có  2 (20,0) 8 (80,0) 

1,22 0,23 – 6,24 >0,05 
Không 18 (17,0) 88 (83,0) 

THA (n,%) 
Có  19 (19,0) 81 (81,0) 

3,51 0,43 – 28,30 >0,05 
Không 1 (6,2) 15 (93,8) 

RLLP máu 

(n,%) 

Có  14 (23,7) 45 (76,3) 
2,64 0,19 – 10,53 >0,05 

Không 6 (10,5) 51 (89,5) 

Bệnh ĐM ngoại 

biên (n,%) 

Có  3 (21,4) 11 (78,6) 
1,36 0,34 – 5,41 >0,05 

Không 17 (16,7) 85 (83,3) 

Suy thận (n,%) 
 ≥ IIIa  12 (21,8) 43 (78,2) 

1,84 0,69 – 4,92 >0,05 
I, II 8 (13,1) 53 (86,9) 

Suy tim với độ 

NYHA (n,%) 

 III– IV 1 (14,3) 6 (85,7) 
0,78 0,08 – 6,94 >0,05 

II 19 (17,4) 90 (82,6) 

EuroSCORE II 

(n,%) 

≥ 3 %  3 (42,9) 4 (57,1) 
4,06 0,83 – 20,0 >0,05 

< 3 %  17 (15,6) 92 (84,4) 

ĐMV hẹp tắc 

(n,%) 

≥ 3 14 (17,7) 65 (82,3) 1,11 0,39 – 3,17  >0,05 

< 3 6 (16,2) 31 (83,8) 

EF < 50% trước 

phẫu thuật (n,%) 

Có  1 (5,9) 16 (94,1) 0,26 0,03 – 2,11 >0,05 

không 19 (19,2) 80 (80,8) 

THNCT, cặp 

ĐMC dài (n,%) 

Có  2 (33,3) 4 (66,7) 2,55 0,43 – 15,02 >0,05 

không 18 (16,4) 92 (83,6) 

 Bệnh nhân bị ĐTĐ có tăng nguy cơ RN lên 0,18 lần (tức là giảm nguy 

cơ mắc RN 5,55 lần) khi theo dõi sau 6 tháng phẫu thuật (p<0,05).  
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Bảng 3.21. Phân tích đa biến mối liên quan giữa rung nhĩ  

mới xuất hiện sau phẫu thuật 6 tháng với một số đặc điểm nghiên cứu 

Yếu tố nguy cơ B RR CI 95% p 

Tuổi > 60 tuổi 0,93 2,53 0,48 – 13,23 >0,05 

ĐTĐ  - 1,84 0,16 0,03 – 0,76 <0,05 

THA 1,50 4,48 0,49 – 40,83 >0,05 

EuroSCORE ≥ 3% 1,06 2,90 0,54 – 15,38 >0,05 

Giảm BTNT trước phẫu thuật 1,10 3,02 1,01 – 8,96 <0,05 

Hằng số - 3,79    

  Phân tích đa biến các YTNC xuất hiện RN cho thấy: 

 - Giảm BTNT trước phẫu thuật là YTNC độc lập với sự xuất hiện RN 

sau 6 tháng (OR:3,02; 95%CI: 1,01 – 8,96; p<0,05). 

 - Bệnh nhân ĐTĐ ít có nguy cơ xuất hiện RN sau 6 tháng phẫu thuật 

(OR: 0,16; 95%CI: 0,03 – 0,76; p<0,05). 
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Bảng 3.22. Mối liên quan giữa Lown ≥ 3 sau phẫu thuật 7 ngày  

với một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và phẫu thuật  

Sau phẫu thuật 

 7 ngày 

Đặc điểm 

Lown ≥ 3 (n=117) 
OR 95% CI p 

Có  Không   

Hút thuốc lá 

(n,%) 

Có  23 (42,60) 31 (57,40) 
1,71 0,80 – 3,68 >0,05 

Không 19 (30,20) 44 (69,80) 

COPD (n,%) 
Có  2 (50,00) 2 (50,00) 

1,82 0,24 – 13,45 >0,05 
Không 40 (35,40) 73 (64,60) 

ĐTĐ (n,%) 
Có  13 (33,30) 26 (66,70) 

0,84 0,37 – 1,89 >0,05 
Không 29 (37,20) 49 (62,80) 

NMCT cũ 

(n,%) 

Có  2 (20,00) 8 (80,00) 
0,41 0,08 – 2,07 >0,05 

Không 40 (37,40) 67 (62,60) 

THA (n,%) 
Có  35 (34,70) 66 (65,30) 

0,68 0,23 – 1,98 >0,05 
Không 7 (43,80) 9 (56,20) 

RLLP máu 

(n,%) 

Có  17 (28,30) 43 (71,70) 
0,50 0,23 – 1,09 >0,05 

Không 25 (43,90) 32 (56,10) 

Bệnh ĐM 

ngoại biên 

(n,%) 

Có  6 (42,90) 8 (57,10) 

1,39 0,44 – 4,33 >0,05 
Không 36 (35,00) 67 (65,00) 

Suy thận 

(n,%) 

 ≥ IIIa  23 (41,10) 33 (58,90) 
1,54 0,72 – 3,28 >0,05 

I, II 19 (31,10) 42 (68,90) 

Suy tim với 

độ NYHA 

(n,%) 

III – IV  4 (50,00) 4 (50,00) 

1,86 0,44 – 7,87 >0,05 
II 38 (34,90) 71 (65,10) 

EuroSCORE 

II (n,%) 

≥ 3 %  4 (57,10) 3 (42,90) 
2,52 0,53 – 11,90 >0,05 

< 3 %  38 (34,50) 72 (65,50) 

ĐMV hẹp tắc 

(n,%) 

≥ 3 32 (40,5) 47 (59,5) 
1,91 0,81 – 4,46 >0,05 

< 3 10 (26,3) 28 (73,7) 

EF < 50% sau  

phẫu thuật 7 

ngày (n,%) 

Có  16 (48,5) 17 (51,5) 

2,06 0,90 – 4,71 >0,05 
Không 26 (31,3) 57 (68,7) 

THNCT, cặp 

ĐMC dài (n,%) 

Có  3 (50) 3 (50) 
1,84 0,35 – 9,58 >0,05 

Không  39 (35,1) 72 (64,9) 

 Không có mối liên quan giữa NTT thất phân độ Lown ≥ 3 với một số 

đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và phẫu thuật. 
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Bảng 3.23. Mối liên quan giữa Lown ≥ 3  

với nồng độ NTproBNP trước và sau phẫu thuật tuần thứ nhất 

Các thời điểm 

 

NTproBNP 

Lown ≥ 3 

OR 95% (CI) p 
Có   Không  

Trước  

phẫu thuật 

(n=119;n,%) 

≥ 1000pg/ml 4 (28,60) 10 (71,40) 

1,6 0,45 – 5,60  >0,05 
< 1000pg/ml 21 (20,00) 84 (80,00) 

Sau phẫu 

thuật   

(n=117;n,%) 

≥ 1800pg/ml 18 (54,50) 15 (45,50) 

3,03 1,30 – 7,14 <0,05 
< 1800pg/ml 24 (28,60) 60 (71,40) 

  NTproBNP sau phẫu thuật 1 ngày ≥ 1800pg/ml có tăng nguy cơ NTT 

thất với Lown ≥ 3 lên 3,03 lần so với bệnh nhân có NTproBNP < 1800pg/ml 

(95%CI: 1,30 – 7,14; p<0,05) tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật. 

Bảng 3.24. Mối liên quan giữa Lown ≥ 3  

với chức năng thất trái EF < 50% tại các thời điểm nghiên cứu  

Các thời điểm 

 

EF < 50%  

Lown ≥ 3 

OR 95% (CI) p 
Có  Không  

Trước  

phẫu thuật 

(n=119;n,%) 

Có  4 (22,20) 14 (77,80) 
1,08 0,32 – 3,65 >0,05 

Không 21 (20,80) 80 (79,20) 

Sau phẫu 

thuật 7 ngày 

(n=116;n,%) 

Có  9 (27,30) 24 (72,70) 
1,57 0,61 – 4,02 >0,05 

Không 16 (19,30) 67 (80,70) 

Sau phẫu 

thuật 3 tháng  

(n=116;n,%) 

Có  11 (36,70) 19 (63,30) 
2,97 1,16 – 7,60 <0,05 

Không 14 (16,30) 72 (83,70) 

Sau phẫu 

thuật 6 tháng 

(n=116;n,%) 

Có  3 (30,00) 7 (70,00) 
0,73 0,18 – 3,01 

>0,05 
Không 39 (36,80) 67 (63,20) 

 Tại thời điểm 3 tháng sau phẫu thuật, EF <50% có tăng nguy cơ NTT 

thất với Lown ≥ 3 lên 2,97 lần so với EF ≥ 50% (p< 0,05). 
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Bảng 3.25. Mối liên quan giữa Lown ≥ 3 trước phẫu thuật  

với các biến cố tim mạch chính theo dõi sau phẫu thuật 

Trước phẫu thuật 

 

Biến cố tim mạch chính 

Lown ≥ 3 (n=119) 
OR 95% (CI) p 

Có Không 

Sau phẫu thuật  

3 tháng (n,%) 

Có  8 (72,70) 3 (27,30) 
4,71 0,98 – 26,56 > 0,05 

Không  39 (36,10) 69 (63,90) 

Sau phẫu thuật  

6 tháng (n,%) 

Có  8 (61,50) 5 (38,50) 
2,74 0,98 – 16,44 > 0,05 

Không  39 (36,80) 67 (63,20) 

Bệnh nhân có NTT thất với Lown ≥ 3 trước phẫu thuật có xu hướng 

làm tăng nguy cơ biến cố tim mạch chính lên 4,71 lần so với bệnh nhân có 

Lown < 3 khi theo dõi đến 3 tháng sau phẫu thuật.  

Bệnh nhân có NTT thất với Lown ≥ 3 trước phẫu thuật có xu hướng 

làm tăng nguy cơ biến cố tim mạch chính lên 2,74 lần so với Lown < 3 khi 

theo dõi đến 6 tháng sau phẫu thuật.  

Bảng 3.26. Mối liên quan giữa Lown ≥ 3 sau phẫu thuật 7 ngày  

với các biến cố tim mạch chính theo dõi sau phẫu thuật 

Sau phẫu thuật  

7 ngày 

Biến cố tim mạch chính 

Lown ≥ 3 (n=117) 
OR 95% (CI) p 

Có Không 

Sau phẫu thuật  

3 tháng (n,%) 

Có  4 (44,40) 5 (55,60) 
0,89 0,27 – 4,78 >0,05 

Không  51 (47,20) 57 (52,80) 

Sau phẫu thuật  

6 tháng (n,%) 

Có  6 (54,50) 5 (45,50) 
1,39 0,31 – 4,16 >0,05 

Không  49 (46,20) 57 (53,80) 

Chưa thấy mối liên quan giữa NTT thất phân độ Lown ≥ 3 tại thời điểm 

7 ngày sau phẫu thuật với các biến cố tim mạch chính theo dõi đến 3 tháng và 

6 tháng sau phẫu thuật. 
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3.3.2. Mối liên quan giữa biến thiên nhịp tim với một số đặc điểm lâm sàng, 

cận lâm sàng và biến cố tim mạch chính 

3.3.2.1. Mối liên quan của giảm biến thiên nhịp tim trước phẫu thuật  

Bảng 3.27. Mối liên quan giữa sự giảm biến thiên nhịp tim  

trước phẫu thuật với một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng  

Trước phẫu thuật 

Đặc điểm 

Giảm BTNT (n=119) 
OR 95% CI p 

Có  Không  

Hút thuốc lá 

 (n,%) 

Có  12 (21,80) 43 (78,20) 
0,53 0,23 – 1,21 >0,05 

Không 22 (34,40) 42 (65,60) 

Bệnh phổi mạn 

COPD (n,%) 

Có  2 (50,00) 2 (50,00) 
2,59 0,35 – 19,20 >0,05 

Không 32 (27,80) 83 (72,20) 

ĐTĐ (n,%) 
Có  14 (35,00) 26 (65,00) 

1,58 0,69 – 3,62 >0,05 
Không 20 (25,30) 59 (74,70) 

NMCT cũ (n,%) 
Có  2 (20,00) 8 (80,00) 

0,60 0,12 – 2,99 >0,05 
Không 32 (29,40) 77 (70,60) 

THA (n,%) 
Có  30 (29,10) 73 (70,90) 

1,23 0,36 – 4,12 >0,05 
Không 4 (25,00) 12 (75,00) 

RLLP máu 

(n,%) 

Có  21 (33,90) 41 (66,10) 
1,73 0,77 – 3,90 >0,05 

Không 13 (22,80) 44 (77,20) 

Bệnh ĐM ngoại 

biên (n,%) 

Có  6 (40,00) 9 (60,00) 
1,81 0,59 – 5,54 >0,05 

Không 28 (26,90) 76 (73,10) 

Suy thận  

(n,%) 

 I, II  19 (30,20) 44 (69,80) 
1,18 0,53 – 2,62 >0,05 

≥ IIIa  15 (26,80) 41 (73,20) 

Suy tim với 

NYHA (n,%) 

III – IV  4 (50,00) 4 (50,00) 
2,7 0,63 – 12,5 >0,05 

II  30 (27,00) 81 (73,00) 

EuroSCOREII 

(n,%)  

≥ 3 % 3 (42,90) 4 (57,10) 
1,95 0,41  – 10,0 >0,05 

< 3 %  31 (27,70) 81 (72,30) 

ĐMV hẹp tắc 

(n,%) 

≥ 3 24 (29,6) 57 (70,4) 
1,17 0,49 – 2,80 >0,05 

< 3 10 (26,3) 28 (73,7) 

EF < 50% trước 

phẫu thuật(n,%) 

Có  5 (27,8) 13 (72,2) 
0,95 0,31 – 2,92 >0,05 

Không  29 (28,7) 72 (66,7) 

 Chưa thấy mối liên quan giữa sự giảm BTNT với một số đặc điểm lâm 

sàng, cận lâm sàng trước phẫu thuật. 
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Bảng 3.28. Mối liên quan giữa sự giảm biến thiên nhịp tim  

trước phẫu thuật với EF < 50% tại các thời điểm nghiên cứu  

Trước phẫu thuật 

 

 

EF < 50%  

Giảm BTNT  

OR 95% (CI) p 
Có  Không  

Trước  

phẫu thuật 

(n=119;n,%) 

có 7 (38,90) 11 (61,10) 
1,74 0,92 – 5,21 >0,05 

không 27 (26,70) 74 (73,30) 

Sau phẫu thuật 

7 ngày 

 (n=116;n,%) 

có 13 (39,40) 20 (60,60) 
2,19 0,92 – 5,21 >0,05 

không 19 (22,90) 64 (77,10) 

Sau phẫu thuật 

3 tháng 

(n=116;n,%) 

có 14 (46,70) 16 (53,30) 

3,31 1,36 – 8,02 <0,05 
không 

18 (20,90) 68 (79,10) 

Sau phẫu thuật 

6 tháng 

(n=116;n,%) 

có 3 (30,00) 7 (70,00) 
1,14 0,28 – 4,7 >0,05 

không 29 (27,40) 77 (72,60) 

 Giảm BTNT trước phẫu thuật làm tăng nguy cơ chức năng thất trái 

giảm EF < 50% lên 3,31 lần (95%CI: 1,36 – 8,02; p< 0,05) khi theo dõi tại 

thời điểm 3 tháng sau phẫu thuật.  

Giảm BTNT trước phẫu thuật không có liên quan với chức năng thất 

trái giảm EF < 50% khi theo dõi tại thời điểm trước phẫu thuật, sau 7 ngày và 

sau 6 tháng phẫu thuật. 
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Bảng 3.29. Mối liên quan giữa các chỉ số biến thiên nhịp tim giảm  

trước phẫu thuật với EF < 50% tại thời điểm 3 tháng sau phẫu thuật  

Sau phẫu thuật 3 

tháng 

Trước phẫu thuật 

EF < 50% (n=116) 
OR 95% (CI) p 

Có  Không  

ASDNN  

(n,%) 

< 30ms 9 (42,90) 12 (57,10) 
2,64 0,98 – 7,11 >0,05 

≥ 30ms 21 (22,10) 74 (77,90) 

rMSSD 

(n,%) 

< 15ms 9 (56,20) 7 (43,80) 
4,83 1,61 – 14,51 <0,05 

≥ 15ms 21 (21,00) 79 (79,00) 

pNN 50 

(n,%) 

< 0,75% 10 (41,70) 14 (58,30) 
2,57 0,99 – 6,65 >0,05 

≥ 0,75% 20 (21,70) 72 (78,30) 

SDNN 

(n,%) 

< 50ms 4 (50,00) 4 (50,00) 
3,15 0,73 – 13,50 >0,05 

≥ 50ms 26 (24,10) 82 (75,90) 

SDANN 

(n,%) 

< 40ms 2 (40,00) 3 (60,00) 
1,97 0,31 – 12,44 >0,05 

≥ 40ms 28 (25,20) 83 (74,80) 

 Bệnh nhân có chỉ số rMSSD < 15ms trước phẫu thuật làm tăng nguy cơ 

suy tim EF < 50% lên 4,83 lần tại thời điểm 3 tháng sau phẫu thuật (p<0,05).  

 Bệnh nhân có chỉ số ASDNN < 30ms hoặc pNN50 < 0,75% có xu hướng 

tăng nguy cơ suy tim lên 2,57 – 2, 64 lần tại thời điểm 3 tháng sau phẫu thuật.  

Bảng 3.30. Mối liên quan giữa sự giảm biến thiên nhịp tim  

trước phẫu thuật với biến cố tim mạch chính sau phẫu thuật   

Trước phẫu thuật 

 

Biến cố  

tim mạch chính  

Giảm BTNT  

(n=119) 
OR 95% (CI) p 

Có  Không  

Sau phẫu thuật 

3 tháng (n,%) 

Có  6 (54,50) 5 (45,50) 
3,40 0,97 – 12,11 >0,05 

Không  28 (25,90) 80 (74,10) 

Sau phẫu thuật 

6 tháng (n,%) 

Có 7 (53,80) 6 (46,20) 
3,41 1,05 – 11,05 <0,05 

Không  27 (25,50) 79 (74,50) 

 Giảm BTNT trước phẫu thuật có xu hướng làm tăng nguy cơ biến cố 

tim mạch chính lên 3,40 lần khi theo dõi đến 3 tháng sau phẫu thuật. 

 Giảm BTNT trước phẫu thuật làm tăng nguy cơ xuất hiện biến cố tim 

mạch chính lên 3,41 lần khi theo dõi đến 6 tháng sau phẫu thuật (p< 0,05).  
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Bảng 3.31. Mối liên quan giữa các chỉ số biến thiên nhịp tim giảm 

trước phẫu thuật với biến cố tim mạch chính sau phẫu thuật 3 tháng 

Sau phẫu thuật 3 

tháng 

Trước phẫu thuật 

Biến cố tim mạch chính 

(n=119) OR 95% (CI) p 

Có Không 

ASDNN 

(n,%) 

< 30ms  5 (21,70) 18 (78,30) 4,16 1,14 – 15,14 <0,05 
≥ 30ms  6 (6,30) 90 (93,70) 

rMSSD 

(n,%) 

< 15ms 4 (22,20) 14 (77,80) 3,83 0,99 – 14,81 >0,05 
≥ 15ms 7 (6,90) 94 (93,10) 

pNN 50 

(n,%) 

< 0,75% 5 (19,20) 21 (80,80) 3,45 0,96 – 12,40 >0,05 
≥ 0,75% 6 (6,50) 87 (93,50) 

SDNN 

(n,%) 

< 50ms  2 (20,00) 8 (80,00) 2,77 0,51 – 15,09 >0,05 
≥ 50ms  9 (8,30) 100 (91,70) 

SDANN 

(n,%) 

< 40ms  1 (16,70) 5 (83,30) 2,06 0,21 – 19,40 >0,05 
≥ 40ms  10 (8,80) 103 (91,20) 

  Bệnh nhân có chỉ số ASDNN < 30ms làm tăng nguy cơ xuất hiện biến 

cố tim mạch chính lên 4,16 lần (p< 0,05). Bệnh nhân có chỉ số rMSSD < 

15ms hoặc pNN50 < 0,75% có xu hướng làm tăng nguy cơ biến cố tim mạch 

lên 3,45 – 3,83 lần khi theo dõi đến 3 tháng sau phẫu thuật. 

Bảng 3.32. Mối liên quan giữa các chỉ số giảm biến thiên nhịp tim  

trước phẫu thuật với biến cố tim mạch chính sau phẫu thuật 6 tháng 

Sau phẫu thuật 6 

tháng 

Trước phẫu thuật 

Biến cố tim mạch chính 

(n=119) OR 95% (CI) p 

Có Không 

ASDNN  

(n,%) 

< 30ms  6 (26,10) 17 (73,90) 4,48 1,34 – 15,01 <0,05 
≥ 30ms  7 (7,30) 89 (92,70) 

rMSSD 

(n,%) 

< 15ms 5 (27,80) 13 (72,20) 4,47 1,26 – 15,74 <0,05 
≥ 15ms 8 (7,90) 93 (92,10) 

pNN 50 

(n,%) 

< 0,75% 6 (23,10) 20 (76,90) 3,68 1,11 – 12,16 <0,05 
≥ 0,75% 7 (7,50) 86 (92,50) 

SDNN  

(n,%) 

< 50ms  3 (30,00) 7 (70,00) 4,24 0,94 – 19,02 >0,05 
≥ 50ms  10 (9,20) 99 (90,80) 

SDANN 

(n,%) 

< 40ms  1 (16,70) 5 (83,30) 1,68 0,18 – 15,63 >0,05 
≥ 40ms 12 (10,60) 101 (89,40) 

Các chỉ số ASDNN, rMSSD và pNN 50 giảm trước phẫu thuật làm 

tăng nguy cơ biến cố tim mạch chính lên 3,68 – 4,48 lần khi theo dõi đến 6 

tháng p< 0,05). 
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3.3.2.2. Mối liên quan của biến thiên nhịp tim tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật 

Bảng 3.33. Mối liên quan giữa sự giảm biến thiên nhịp tim sau phẫu thuật 

7 ngày với một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và phẫu thuật  

Sau phẫu thuật 

7 ngày 

Đặc điểm 

Giảm BTNT (n=110) 
OR 95% CI p 

Có  Không  

Hút thuốc lá 

(n,%) 

Có  29 (58,00) 21 (42,00) 
1,57 0,74 – 3,36 >0,05 

Không 28 (46,70) 32 (53,30) 

Bệnh phổi mạn 

COPD (n,%) 

Có  1 (50,00) 1 (50,00) 
0,92 0,05 – 15,23 >0,05 

Không 56 (51,90) 52 (48,10) 

ĐTĐ (n,%) 
Có  23 (60,50) 15 (39,50) 

1,71 0,77 – 3,80 >0,05 
Không 34 (47,20) 38 (52,80) 

NMCT cũ 

(n,%) 

Có  7 (70,00) 3 (30,00) 
2,33 0,57 – 9,54 >0,05 

Không 50 (50,00) 50 (50,00) 

THA (n,%) 
Có  52 (54,70) 43 (45,30) 

2,41 0,76 – 7,61 >0,05 
Không 5 (33,30) 10 (66,70) 

RLLP máu 

 (n,%) 

Có  31 (56,40) 24 (43,60) 
1,44 0,68 – 3,05 >0,05 

Không 26 (47,30) 29 (52,70) 

Bệnh ĐM ngoại 

biên (n,%) 

Có  3 (25,00) 9 (75,00) 
0,27 0,06 – 1,06 >0,05 

Không 54 (55,10) 44 (44,90) 

Suy thận 

(n,%) 

≥ IIIa  29 (54,70) 24 (45,30) 
1,25 0,59 – 2,64 >0,05 

I, II 28 (49,10) 29 (50,90) 

Suy tim với 

NYHA (n,%) 

III– IV 6 (85,70) 1 (14,30) 
6,13 0,71 – 52,63 >0,05 

II  51 (49,50) 52 (50,50) 

EuroSCORE II 

(n,%)  

≥ 3%  3 (50,00) 3 (50,00) 
0,92 0,17 – 4,80 >0,05 

< 3%  54 (51,90) 50 (48,10) 

ĐMV hẹp tắc 

(n,%) 

≥ 3 39 (53,4) 34 (46,6) 
1,21 0,54 – 2,67 >0,05 

< 3 18 (48,6) 19 (51,4) 

EF < 50% sau 

phẫu thuật 7 

ngày (n,%) 

Có  19 (65,5) 10 (34,5) 
2,20 0,91 – 5,34 >0,05 

không 37 (46,2) 43 (53,8) 

THNCT, cặp 

ĐMC dài (n,%) 

Có  3 (50) 3 (50) 
0,92 0,18 – 4,80 >0,05 

Không 54 (51,9) 50 (48,1) 

 Chưa thấy mối liên quan giữa giảm BTNT sau phẫu thuật tại thời điểm 

7 ngày với một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và phẫu thuật. 
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Bảng 3.34. Mối tương quan giữa các chỉ số biến thiên nhịp tim  

sau phẫu thuật 7 ngày với men tim trước và sau phẫu thuật ngày thứ nhất 

Nhóm 

 

 

 

 

 

BTNT 

hs Troponin T  

(n=119) 

CK - MB 

(n=119) 

Trước  

phẫu thuật 

Ngày N1 sau  

phẫu thuật  

Trước  

phẫu thuật 

Ngày N1 sau  

phẫu thuật  

r p r p r p r p 

VLF 

(ms2) 0,026 >0,05 0,024 >0,05 0,072 >0,05 -0,129 >0,05 

LF 

(ms2) -0,005 >0,05 0,030 >0,05 0,056 >0,05 -0,046 >0,05 

HF 

(ms2) -0,086 >0,05 0,046 >0,05 0,019 >0,05 -0,034 >0,05 

LF/HF 0,110 >0,05 -0,053 >0,05 0,064 >0,05 -0,133 >0,05 

ASDNN 

(ms) -0,018 >0,05 0,033 >0,05 0,096 >0,05 -0,092 >0,05 

rMSSD 

(ms) -0,062 >0,05 0,033 >0,05 0,039 >0,05 -0,021 >0,05 

pNN 50 

(%) -0,085 >0,05 0,024 >0,05 0,046 >0,05 -0,037 >0,05 

SDNN 

(ms) -0,043 >0,05 -0,022 >0,05 0,143 >0,05 -0,052 >0,05 

SDANN 

(ms) -0,033 >0,05 -0,047 >0,05 0,142 >0,05 -0,025 >0,05 

Mean NN 

(ms) 0,089 >0,05 -0,048 >0,05 0,070 >0,05 -0,076 >0,05 

 Không có tương quan giữa các chỉ số BTNT tại thời điểm 7 ngày sau 

phẫu thuật với hs Troponin T và CK – MB trước và sau phẫu thuật 1 ngày. 
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Bảng 3.35. Mối liên quan giữa sự giảm biến thiên nhịp tim sau phẫu thuật 

7 ngày với EF < 50% tại các thời điểm nghiên cứu sau phẫu thuật  

Sau phẫu thuật  

7 ngày 

EF < 50%  

Giảm BTNT (n=109) 
OR 95% (CI) p 

Có  Không  

Sau phẫu 

thuật 7 ngày 

(n,%) 

Có  19 (65,50) 10 (34,50) 
2,21 0,91 – 5,34 >0,05 

Không  37 (46,25) 43 (53,75) 

Sau phẫu thuật 

3 tháng (n,%) 

Có  16 (59,26) 11 (40,74) 
1,53 0,63 – 3,69 >0,05 

Không  40 (48,78) 42 (51,22) 

Sau phẫu 

thuật 6 tháng 

(n,%) 

Có  6 (60,00) 4 (40,00) 
1,47 0,39 – 5,53 >0,05 

Không  50 (50,51)  49 (49,49) 

Chú thích: thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật có 116 bệnh nhân được làm siêu âm tim, 109 

trường hợp phân tích BTNT.  

Chưa thấy mối liên quan của giảm BTNT tại thời điểm 7 ngày sau phẫu 

thuật với tỉ lệ EF < 50% tại các thời điểm 7 ngày, 3 tháng và 6 tháng sau phẫu 

thuật (p> 0,05). 

Bảng 3.36. Mối liên quan giữa sự giảm biến thiên nhịp tim  

sau phẫu thuật 7 ngày với biến cố tim mạch chính sau phẫu thuật 

sau phẫu thuật  

7 ngày 

Biến cố  

tim mạch chính  

Giảm BTNT  

(n=110) 
OR 95% (CI) p 

Có  Không  

Sau phẫu 

thuật 3 tháng  

(n,%) 

Có  6 (66,70) 3 (33,30) 

1,96 0,46 – 8,27 >0,05 

Không  51 (50,50) 50 (49,50) 

Sau phẫu 

thuật 6 tháng  

(n,%) 

Có 7 (70,00) 3 (30,00) 

2,33 0,57 – 9,54 >0,05 
Không  50 (50,00) 50 (50,00) 

Chưa thấy mối liên quan giữa giảm BTNT tại thời điểm 7 ngày sau 

phẫu thuật với các biến cố tim mạch chính theo dõi đến 3 và 6 tháng. 
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3.3.3. Mối liên quan giữa giảm biến thiên nhịp tim với rối loạn nhịp tim 

3.3.3.1. Mối liên quan giữa giảm biến thiên nhịp tim với rung nhĩ  

Bảng 3.37. Mối liên quan giữa sự giảm biến thiên nhịp tim  

trước phẫu thuật với sự xuất hiện rung nhĩ sau phẫu thuật  

Trước phẫu thuật 

Rung nhĩ 

Giảm BTNT 
OR 95% (CI) p 

Có Không 

Sau phẫu thuật 7 

ngày (n=117;n,%) 

Có  8 (50,00) 8 (50,00) 
3,04 1,03 – 8,94 <0,05 

Không  25 (24,80) 76 (75,20) 

Sau phẫu thuật 3 

tháng (n=116;n,%) 

Có  9 (56,20) 7 (43,80) 
4,30 1,44 – 12,82 <0,05 

Không  23 (23,00) 77 (77,00) 

Sau phẫu thuật 6 

tháng (n=116;n,%) 

Có  9 (45,00) 11 (55,00) 
2,60 0,96 – 7,04 >0,05 

Không  23 (24,00) 73 (76,00) 

 Giảm BTNT trước phẫu thuật có nguy cơ làm tăng sự xuất hiện RN gấp 

3,04 lần tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật, gấp 4,30 lần tại thời điểm 3 

tháng sau phẫu thuật (p< 0,05).  

Bảng 3.38. Mối liên quan giữa các chỉ số biến thiên nhịp tim giảm  

trước phẫu thuật với sự xuất hiện rung nhĩ sau phẫu thuật 7 ngày  

Sau phẫu thuật  

7 ngày 

Trước phẫu thuật 

Rung nhĩ (n=117) 
OR 95% (CI) p 

Có  Không  

ASDNN  

(n,%) 

< 30 ms 5 (22,70) 17 (77,30) 2,24 0,69 – 7,29 >0,05 
≥ 30 ms 11 (11,60) 84 (88,40) 

rMSSD 

(n,%) 

< 15 ms 7 (41,20) 10 (58,80) 7,07 2,16 – 23,12 <0,05 
≥ 15 ms 9 (9,00) 91 (91,00) 

pNN 50 

(n,%) 

< 0,75 % 7 (28,00) 18 (72,00) 3,58 1,18 – 10,89 <0,05 
≥ 0,75 % 9 (9,80) 83 (90,20) 

SDNN 

(n,%) 

< 50 ms 4 (44,40) 5 (55,60) 6,40 1,50 – 27,15 <0,05 
≥ 50 ms 12 (11,10) 96 (88,90) 

SDANN 

(n,%) 

< 40 ms 3 (60,00) 2 (40,00) 11,42 1,74 – 74,88 <0,05 
≥ 40 ms 13 (11,60) 99 (88,40) 

 Bệnh nhân có một trong các chỉ số pNN50, rMSSD, SDNN, và 

SDANN giảm trước phẫu thuật làm tăng nguy cơ xuất hiện RN gấp 3,58 – 

11,42 lần tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật (p< 0,05). 
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Biểu đồ 3.9. Đường cong dự đoán rung nhĩ sau phẫu thuật 7 ngày 

Các chỉ số giảm trước phẫu thuật có giá trị dự đoán RN tại thời điểm 

sau phẫu thuật 7 ngày, trong đó  rMSSD có giá trị dự báo cao nhất với AUC = 

0,71; có độ nhạy 43,8% và độ đặc hiệu 90,1%. 

Bảng 3.39. Mối liên quan giữa các chỉ số biến thiên nhịp tim giảm  

trước phẫu thuật sự xuất hiện rung nhĩ sau phẫu thuật 3 tháng 

Sau phẫu thuật  

3 tháng 

Trước phẫu thuật 

RN (n=116) 
OR 95% (CI) p 

Có   Không  

ASDNN 

(n,%) 

< 30ms 8 (38,10) 13 (61,90) 6,69 2,14 – 20,92 <0,05 
≥ 30 ms 8 (8,40) 87 (91,60) 

rMSSD 

(n,%) 

< 15 ms 5 (31,20) 11 (68,80) 3,67 1,07 – 12,56 <0,05 
≥ 15 ms 11 (11,00) 89 (89,00) 

pNN 50 

(n,%) 

< 0,75% 5 (20,80) 19 (79,20) 1,93 0,60 – 6,23 >0,05 
≥ 0,75% 11 (12,00) 81 (88,00) 

SDNN 

(n,%) 

< 50 ms 6 (75,00) 2 (25,00) 29,40 5,22 – 165,42 <0,001 
≥ 50 ms 10 (9,30) 98 (90,70) 

SDANN 

(n,%) 

< 40 ms 2 (40,00) 3 (60,00) 4,61 0,70 – 30,11 >0,05 
≥ 40 ms 14 (12,60) 97 (87,40) 

 Bệnh nhân có một trong các chỉ số ASDNN, rMSSD và SDNN giảm 

trước phẫu thuật làm tăng nguy cơ xuất hiện RN cao gấp 3,67 – 29,40 lần tại 

thời điểm 3 tháng sau phẫu thuật (p< 0,05). 

Đ
ộ

 n
h

ạy
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Biểu đồ 3.10. Đường cong dự đoán rung nhĩ sau phẫu thuật 3 tháng 

 Chỉ số SDNN, ASDNN có giá trị dự đoán RN sau phẫu thuật 3 tháng, 

SDNN (AUC = 0,65; độ nhạy 37,5% độ đặc hiệu 98%), ASDNN (AUC = 

0,65; độ nhạy 50% độ đặc hiệu 87%). 

Bảng 3.40. Mối liên quan giữa các chỉ số biến thiên nhịp tim giảm  

trước phẫu thuật với sự xuất hiện rung nhĩ sau phẫu thuật 6 tháng   

Sau phẫu thuật  

6 tháng 

Trước phẫu thuật 

Rung nhĩ (n=116) 
OR 95% (CI) p 

Có   Không  

ASDNN  

(n,%) 

< 30ms 7 (33,30) 14 (66,70) 3,15 1,07 – 9,28 < 0,05 
≥ 30ms 13 (13,70) 82 (86,30) 

rMSSD 

(n,%) 

< 15ms 4 (25,00) 12 (75,00) 1,75 0,50 – 6,11 >0,05 
≥15ms 16 (16,00) 84 (84,00) 

pNN 50 

(n,%) 

< 0,75% 6 (25,00) 18 (75,00) 1,85 0,62 – 5,49 >0,05 
≥ 0,75% 14 (15,20) 78 (84,80) 

SDNN  

(n,%) 

< 50ms 4 (50,00) 4 (50,00) 5,75 1,30 – 25,36 <0,05 
≥ 50ms 16 (14,80) 92 (85,20) 

SDANN 

(n,%) 

< 40ms 2 (40,00) 3 (60,00) 3,44 0,53 – 22,10 >0,05 
≥ 40ms 18 (16,20) 93 (83,80) 

 Bệnh nhân có một trong các chỉ số ASDNN và SDNN giảm trước phẫu 

thuật làm tăng nguy cơ xuất hiện RN gấp 3,15 – 5,75 lần tại thời điểm 6 tháng 

sau phẫu thuật (p< 0,05). 
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Biểu đồ 3.11. Đường cong dự đoán rung nhĩ sau phẫu thuật 6 tháng 

 Chỉ số SDNN giảm trước phẫu thuật có giá trị dự đoán xuất hiện RN 

sau phẫu thuật 6 tháng (AUC = 0,62; với độ nhạy 20% độ đặc hiệu 95,8%). 

Bảng 3.41. Mối liên quan giữa sự giảm biến thiên nhịp tim  

sau phẫu thuật 7 ngày với sự xuất hiện rung nhĩ tại các thời điểm  

Sau phẫu thuật  

7 ngày 

Rung nhĩ 

Giảm BTNT  

(n=110) OR 95% (CI) p 

Có Không 

Sau phẫu thuật  

3 tháng (n,%) 

Có  9 (75,00) 3 (25,00) 

3,13 0,81 – 12,51 >0,05 
Không  48 (48,98) 50 (51,02) 

Sau phẫu thuật  

6 tháng (n,%) 

Có  10 (62,50) 6 (37,50) 

1,67 0,57 – 5,07 >0,05 
Không  47 (49,50) 47 (50,50) 

 Chưa thấy mối liên quan giữa giảm BTNT sau phẫu thuật 7 ngày tới sự 

xuất hiện RN tại thời điểm 3 tháng và 6 tháng sau phẫu thuật (p> 0,05).  

Độ đặc hiệu 
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3.3.3.2. Mối liên quan giữa giảm biến thiên nhịp tim với rối loạn nhịp thất 

Bảng 3.42. Mối liên quan giữa sự giảm biến thiên nhịp tim  

trước phẫu thuật với Lown ≥ 3 tại các thời điểm nghiên cứu  

Trước phẫu thuật 

Lown ≥ 3 

Giảm BTNT  
OR 95% (CI) p 

Có Không 

Trước  

phẫu thuật  

(n=119; n,%)  

Có  23 (31,90) 49 (68,10) 
1,53 0,66 – 3,54 >0,05 

Không  11 (23,40) 36 (76,90) 

Sau phẫu thuật  

7 ngày  

(n=117; n,%) 

Có  16 (25,80) 46 (74,20) 
0,78 0,34 – 1,74 >0,05 

Không  17 (30,90) 38 (69,10) 

Sau phẫu thuật  

3 tháng  

(n=116; n,%) 

Có  19 (32,20) 40 (67,80) 
1,60 0,70 – 3,66 >0,05 

Không  13 (22,80) 44 (77,20) 

Sau phẫu thuật  

6 tháng 

(n=116; n,%) 

Có  22 (32,20) 45 (67,80) 
1,90 0,80 – 4,50 >0,05 

Không  10 (22,80) 39 (77,20) 

Chưa thấy mối liên quan giữa giảm BTNT trước phẫu thuật với NTT 

thất phân độ Lown ≥ 3 tại các thời điểm nghiên cứu. 

Bảng 3.43. Mối liên quan giữa sự giảm biến thiên nhịp tim  

sau phẫu thuật 7 ngày với Lown ≥ 3 sau phẫu thuật  

Sau phẫu thuật  

7 ngày 

Lown ≥ 3 

Giảm BTNT  
OR 95% (CI) p 

Có Không 

Sau phẫu thuật  

7 ngày  

(n=110; n,%) 

Có  26 (44,80) 32 (55,20) 
0,55 0,26 – 1,17 >0,05 

Không  31 (59,60) 21 (40,40) 

Sau phẫu thuật 

3 tháng  

(n=109; n,%) 

Có  29 (50,90) 28 (49,10) 
0,96 0,45 – 2,03 >0,05 

Không  27 (51,90) 25 (48,10) 

Sau phẫu thuật 

6 tháng 

(n=109; n,%) 

Có  34 (53,10) 30 (46,90) 
1,18 0,55 – 2,54 >0,05 

Không  22 (48,90) 23 (51,10) 

Chưa thấy mối liên quan giữa giảm BTNT sau phẫu thuật 7 ngày với 

NTT thất phân độ Lown ≥ 3 tại các thời điểm nghiên cứu sau phẫu thuật. 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. Đặc điểm chung của bệnh nhân nghiên cứu 

Kết quả nghiên cứu 119 bệnh nhân (bảng 3.1 và biểu đồ 3.1) cho thấy 

tuổi trung bình của các bệnh nhân này là 64,92 ± 7,34 tuổi, độ tuổi hay gặp là 

từ 60 – 70 tuổi, thấp nhất 38 tuổi, cao nhất 81 tuổi. Độ tuổi trong kết quả 

nghiên cứu này tương tự các nghiên cứu trong nước và quốc tế đã công bố. Tại 

Việt Nam, theo Vũ Trí Thanh (2014), tuổi trung bình 63 ± 10,02 tuổi, trong đó 

bệnh nhân dưới 70 tuổi chiếm tỉ lệ 68,7%, trên 70 tuổi chiếm tỉ lệ 31,3% [33]. 

Nguyễn Trần Thủy, Dương Đức Hùng nghiên cứu bệnh nhân có tuổi trung 

bình là 65,7 ± 6,0 tuổi (từ 36 đến 79 tuổi) [114]. Theo Elisabeth (2017), tuổi 

trung bình là 65 ± 9 tuổi [53]. Theo Moazzami (2017), độ tuổi trung bình là 

66 tuổi, phân bố chủ yếu trong khoảng 58 – 74 tuổi [115].  

Tuổi tác là một YTNC gây bệnh lý tim mạch. Độ tuổi có nguy cơ bị 

bệnh ĐMV đối với nam giới là từ 45, nữ giới từ 55 tuổi trở lên. Ở độ tuổi trên 

60, bệnh nhân đối diện với nhiều YTNC bệnh lý phối hợp [116]. Ngoài các thay 

đổi về cấu trúc và sinh lý của hệ tim mạch là những bệnh lý đi kèm gia tăng như 

THA, bệnh phổi mạn tính, suy giảm chức năng lọc cầu thận, bệnh mạch máu não 

v.v. Vì vậy, người cao tuổi có nguy xảy ra biến cố cao hơn sau phẫu thuật.  

Về giới tính trong 119 bệnh nhân chúng tôi nghiên cứu (bảng 3.1), nam 

giới chiếm tỉ lệ 83,2% (99 bệnh nhân), nữ giới 16,8% (20 bệnh nhân). Tỉ lệ 

nam giới gấp hơn 4 lần nữ giới. Tỉ lệ này tương tự các nghiên cứu đã công bố. 

Vũ Trí Thanh (2014) cũng cho thấy nam giới chiếm tỉ lệ khá cao 74,83% [33]. 

Moazzami (2017) nghiên cứu 1,910,236 bệnh nhân được phẫu thuật CNCV từ 

năm 2008 đến năm 2012 tại Mỹ, nữ giới chỉ chiếm 27,5% [115]. Theo 

Elisabeth (2017), nam giới chiếm 72,5%, nữ giới chỉ chiếm 21% [53]. Nhìn 
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chung nam giới có nguy cơ mắc bệnh mạch vành cao gấp 3 – 4 lần so với nữ 

giới. Điều này do bệnh ĐMV liên quan nhiều đến các YTNC (THA, hút 

thuốc, v.v.) [117].  

Kết quả (bảng 3.1) cho thấy trung bình BMI của các bệnh nhân này là 

22,99 ± 2,85 (từ 15,99 đến 30,8). Bệnh nhân gầy thiếu cân hoặc thừa cân và 

béo phì là một trong những yếu tố làm tăng tần số viêm phổi và cai thở máy 

khó khăn giai đoạn sớm sau phẫu thuật. Béo phì ảnh hưởng đến tỉ lệ tử vong 

do bệnh mạch vành [116].  

4.1.1. Một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng 

4.1.1.1. Một số đặc điểm lâm sàng 

 Đau ngực và khó thở do suy tim là một trong những biểu hiện lâm sàng 

chính của bệnh lý ĐMV. Trong đó đau thắt ngực là triệu chứng điển hình của 

bệnh và cũng là lý do chính để người bệnh đi khám. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi (bảng 3.2) đau ngực điển hình chỉ chiếm tỉ lệ 42,0%, đau ngực không 

điển hình chiếm tới 48,7% và không có triệu chứng đau ngực chiếm 9,3%. Tuy 

nhiên hầu hết bệnh nhân có tổn thương ĐMV mức độ nghiêm trọng, tổn thương 

hẹp, tắc nhiều nhánh ĐMV. Theo bảng 3.3 số đoạn ĐMV hẹp, tắc có chỉ định tái 

tưới máu là 4,48 ± 1,48 mạch. Hẹp, tắc thân chung ĐMV chiếm 39,5% các 

trường hợp. Điều này phản ánh thực tế lâm sàng bệnh nhân bị bệnh ĐMV mạn 

tính nhưng không phải tất cả các trường hợp này đều có biểu hiện đau ngực. Có 

bệnh nhân hẹp cả 3 thân ĐMV nhưng hoàn toàn không đau ngực, vào viện vì lý 

do suy tim, RLNT được tầm soát và phát hiện bệnh ĐMV. 

 Xét về đặc điểm suy tim theo phân độ suy tim NYHA (bảng 3.2), chúng 

tôi nhận thấy bệnh nhân nghiên cứu hầu hết có suy tim NYHA II (93,3%), suy 

tim độ III – IV chỉ chiếm tỉ lệ thấp (6,7%). Tỉ lệ này thấp hơn báo cáo của Vũ 

Trí Thanh đưa ra suy tim với NYHA III – IV trước phẫu thuật là 16,3% [33].  
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Kết quả bảng (bảng 3.2), RLLP máu có tỉ lệ khá cao chiếm 52,1% bệnh 

nhân nghiên cứu. Bên cạnh tình trạng thừa cân, béo phì có liên quan đến bệnh 

ĐMV thì RLLP máu cũng là YTNC độc lập với bệnh ĐMV. Nếu tăng 1% nồng 

độ LDL – cholesterol thì bệnh ĐMV tăng 2 – 3% [117].  

Đặc điểm YTNC và bệnh kèm theo của các bệnh nhân nghiên cứu 

(bảng 3.2) cho thấy: tỉ lệ hút thuốc lá chiếm 46,2%, bệnh phổi mạn tính 

(COPD) chiếm 3,4%, suy thận trước phẫu thuật (suy thận độ IIIa trở lên) chiếm 

47,1%. THA có tỉ lệ cao nhất (86,6%), ĐTĐ (33,6%), bệnh ĐM ngoại biên 

(12,6%). Các YTNC và bệnh lý kèm theo tương tự với một số nghiên cứu 

của Moazzami [115], trong đó THA chiếm 72,8%, ĐTĐ chiếm 31,1%. Vũ 

Trí Thanh (2014) nghiên cứu trên 147 bệnh nhân phẫu thuật CNCV, THA 

chiếm 72,8%; ĐTĐ chiếm 29,9%; rối loạn chuyển hóa lipid 35,4%; bệnh 

động mạch ngoại vi 12,9%; và 49,7% hút thuốc lá [33]. THA làm tăng tần 

số tim mạch gấp 2 lần và có mối liên quan với đột quỵ não, NMCT và tử 

vong tim mạch. ĐTĐ làm tăng tần số mắc bệnh ĐMV gấp 4 lần. Hút thuốc 

lá làm tăng tần số mắc bệnh ĐMV gấp 2 – 4 lần ở cả nam và nữ [117].  

  Điểm EuroSCORE II trong nghiên cứu của chúng tôi khá thấp (bảng 

3.2), trung bình 1,31 ± 0,82% (từ 0,6 đến 4,9%). EuroSCORE II ≥ 3% chỉ 

chiếm 5,9%. Tỉ lệ này thấp có lẽ do đặc điểm đối tượng nghiên cứu chỉ những 

bệnh nhân bị bệnh ĐMV mạn tính không bao gồm các trường hợp NMCT. 

Theo Nguyễn Công Hựu, bệnh nhân phẫu thuật CNCV có EuroSCORE II > 

2% thì có nguy cơ thở máy kéo dài > 72 giờ gấp hơn 8 lần. EuroSCORE II > 

5% nguy cơ tử vong sớm tăng 12,28 lần. EuroSCORE II > 2% làm tăng tần số 

của tử vong xa 3,37 lần [36]. Thang điểm EuroSCORE II dự báo tỉ lệ tử vong 

được áp dụng từ năm 2011 đã khắc phục được hạn chế dự báo nguy cơ tử 

vong cao hơn thực tế của thang điểm ban đầu. 
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  Như vậy, với những đặc điểm lâm sàng và YTNC đã nêu ở trên, kết 

quả nghiên cứu này có giá trị tham chiếu cho bệnh lý ĐMV mạn tính được điều 

trị bằng phương pháp phẫu thuật CNCV. 

4.1.1.2. Một số đặc điểm cận lâm sàng 

Đặc điểm mức độ hẹp, tắc ĐMV (> 50% với thân chung và > 70% các 

mạch còn lại) có chỉ định tái tưới máu trong nghiên cứu này là 4,48 ± 1,48 

mạch. Trong đó hẹp thân chung chiếm tỉ lệ 39,5% (bảng 3.3). Kết quả này 

cũng tương tự Vũ Trí Thanh (2014), Nguyễn Công Hựu (2018) đưa ra tổn 

thương nhiều nhánh ĐMV trong đó hẹp thân chung có tỉ lệ khá cao 36,6 – 

66,7% [33], [36]. Các nghiên cứu về kết quả điều trị tái tưới máu bằng phẫu 

thuật CNCV có liên quan đến tính chất, mức độ tổn thương (hẹp, tắc) và số 

lượng đoạn ĐMV hẹp, tắc trước phẫu thuật [33], [36]. Đặc điểm tổn thương 

ĐMV là yếu tố quyết định phương pháp điều trị. Mặc dù hiện nay can thiệp 

ĐMV qua da đã có thể xử trí được gần hết các tổn thương hẹp, tắc ĐMV. 

Phẫu thuật CNCV vẫn là phương pháp điều trị đáng tin cậy đối với tổn 

thương thân chung ĐMV, tổn thương nhiều nhánh ĐMV [24]. 

 Trước phẫu thuật CNCV kết quả xét nghiệm máu (bảng 3.4) chỉ số CK – 

MB: 15,4 ± 13,2 u/l, hs Troponin T: 17,9 ± 17,4 pg/ml và NTproBNP: 518,2 

± 1091,5 pg/ml. Bệnh nhân suy tim mạn, xét nghiệm NTproBNP ≥ 1000 

pg/ml chiếm 11,80% (bảng 3.5), giá trị này theo Masson (2008) có liên quan 

tới RLNT và biến cố tim mạch [108]. 

 Đánh giá siêu âm tim bảng 3.6 và biểu đồ 3.2 cho thấy giảm chức năng 

tâm thu thất trái EF < 50% chiếm 15,10%, tỉ lệ bệnh nhân có hở van 2 lá 

(HoHL) > 1/4 trước phẫu thuật chiếm 11,8%. Nguyên nhân hở van 2 lá ở 

bệnh nhân bị bệnh lý cơ tim TMCB chủ yếu do suy tim, giãn các buồng tim. 

Liên quan đến vấn đề tiên lượng sống còn sau phẫu thuật, một số nghiên cứu 
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cho rằng EF < 50% trước phẫu thuật làm tăng tần số tử vong trong 30 ngày 

đầu sau phẫu thuật [35]. Theo Nguyễn Công Hựu, EF< 40% làm tăng tỉ lệ tử 

vong xa gấp 3,75 lần [36]. 

  Trên điện tâm đồ 12 chuyển đạo trước phẫu thuật (bảng 3.10), tần số 

tim 79,73 ± 15,08 nhịp/phút. Khoảng PQ: 158,31 ± 25,7 ms, phức bộ QRS: 

90,94 ± 13,38 ms. Chậm dẫn truyền điện học trong cơ tim có giá trị tiên lượng 

ở bệnh nhân bị bệnh ĐMV. Theo Mohmoud (2015) khoảng thời gian QRS 

trên điện tâm đồ trước phẫu thuật có liên quan đến rối loạn chức năng tâm thu 

thất trái, RLNT, ngừng tim sau phẫu thuật và các biến cố lâu dài [119].   

Trên Holter điện tim 24 giờ (bảng 3.11), đặc điểm tần số tim trước 

phẫu thuật bao gồm: tần số tim trung bình 73,56 ± 10,64 nhịp/phút; tần số tim 

tối thiểu 53,71 ± 12,63 nhịp/phút; tần số tim tối đa 116,95 ±19,36 nhịp/phút. 

Tỉ lệ % nhịp xoang < 60 nhịp/phút trung bình là 16,33 ± 21,18%, tỉ lệ % nhịp 

xoang > 100 nhịp/phút trung bình là 5,95 ± 12,73%. 

4.1.2. Đặc điểm phẫu thuật, điều trị và theo dõi sau phẫu thuật  

4.1.2.1. Đặc điểm phẫu thuật và giai đoạn hồi sức sau phẫu thuật 

 Bệnh nhân nghiên cứu có số lượng CNCV (bảng 3.7) trung bình là 3,6 ± 

0,9 cầu (1 – 6 cầu). Theo kết quả bảng 3.3 số lượng đoạn ĐMV bị hẹp, tắc có 

chỉ định tái tưới máu là 4,48 ± 1,48. Như vậy, số lượng cầu nối trung bình 

thấp hơn số lượng đoạn ĐMV bị hẹp, tắc có chỉ định tái tưới máu. Điều này 

phù hợp với thực tế không thể làm cầu nối để tái tưới máu tất cả các đoạn 

mạch bị hẹp, tắc mà tùy thuộc vào vị trí và sự thuận lợi của phẫu trường. Căn 

cứ vào tổn thương mạch máu thực tế, phẫu thuật viên sẽ quyết định làm các 

cầu nối ưu tiên các động mạch chính, động mạch thủ phạm. Kết quả này cũng 

đồng nghĩa với việc bệnh nhân vẫn còn tình trạng thiếu máu cục bộ cơ tim.  
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 Bảng 3.7 cho thấy thời gian THNCT là 94,45 ± 27,45 phút (31 – 170 

phút) và kẹp ĐMC 74,01 ± 24,48 phút (19 – 142 phút). Thời gian THNCT, 

cặp ĐMC dài chỉ chiếm 5,04%. Theo Nguyễn Văn Phan, thời gian THNCT là 

154,5 ± 33,8 phút (87 – 265 phút) và kẹp ĐMC 95 ± 20,5 phút (50 – 179 

phút). Nguyễn Công Hựu có thời gian THNCT là 178,6 ± 42,4 phút (86 – 

307 phút) và kẹp ĐMC 143,9 ± 40,4 phút (41 – 279 phút) [36]. Như vậy, kết 

quả trên cho thấy thời gian THNCT và cặp ĐMC của chúng tôi ngắn hơn 

các tác giả trên. Về mặt lý thuyết thời gian tác động trên tim ngắn sẽ giảm 

được tối đa bất lợi của quá trình tim phổi máy nhân tạo.  

  Phẫu thuật CNCV làm tổn thương cơ tim, biểu hiện là tình trạng tăng 

men tim. Các men tim như CK, CKMB, hs Troponin T và NTproBNP tăng 

lên sau phẫu thuật ngày thứ nhất (N1) so với trước phẫu thuật (bảng 3.4). Với 

đặc điểm chỉ số CK – MB tăng từ 15,4 ± 13,2 u/l trước phẫu thuật lên 36,0 ± 

21,1 u/l sau phẫu thuật (N1), hs Troponin T tăng từ 17,9 ± 17,4 pg/ml lên 

416,4 ± 337,7 pg/ml và NTproBNP tăng từ 518,2 ± 1091,5 lên 1867,4 ± 

2403,9 pg/ml (gấp 3,6 lần). Tổn thương cơ tim do cắt, đốt, khâu và quá trình 

viêm gây tăng các men tim. Tình trạng viêm do nhiều yếu tố như thiếu máu, 

tái tưới máu trong, phản ứng với nội độc tố sinh ra trong quá trình ngừng tim, 

sau quá trình THNCT và các yếu tố bất lợi trong gây mê, hạ nhiệt độ v.v. Sau 

tác động của phẫu thuật, bệnh nhân có xét nghiệm NTproBNP ≥ 1800 pg/ml 

chiếm 28,60% (bảng 3.5), giá trị này theo Januzzi (2006) có liên quan tới 

RLNT và biến cố tim mạch trong giai đoạn cấp [107]. 

  Như vậy, các tác động của cuộc phẫu thuật lên tim cần được theo dõi 

cụ thể bằng các chỉ số CK, CKMB, hs Troponin T và NTproBNP để có tiên 

lượng và điều trị phù hợp đối với ảnh hưởng cấp tính sau phẫu thuật. 
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  Do có những đặc điểm về phẫu thuật như trên, giai đoạn  hồi sức sau 

phẫu thuật của những bệnh nhân nghiên cứu khá thuận lợi. Thời gian hồi 

phục sau phẫu thuật (điều trị hồi sức) ngắn 3,8 ± 2,7 ngày, thời gian thở máy 

trung bình 23 ± 24,9 giờ (bảng 3.7). Kết quả của chúng tôi tương tự Vũ Trí 

Thanh (2014) bệnh nhân thở máy sau phẫu thuật là 23 giờ (22,4 ± 28,7), thời 

gian nằm hồi sức trung bình sau phẫu thuật dao động từ 3 ngày tới 6 ngày (3,1 

± 3,0) [33]. 

4.1.2.2. Điều trị nội khoa và theo dõi sau phẫu thuật 

Kết quả (bảng 3.8) cho thấy thuốc chẹn beta giao cảm, chẹn canxi và ức 

chế men chuyển không có sự khác biệt tại các thời điểm nghiên cứu trước và 

sau phẫu thuật. Điều này phần nào khắc phục được các sai lệc kết quả BTNT 

do thuốc gây ra trên cùng một đối tượng bệnh nhân ở các thời điểm khác 

nhau. Điều trị nội khoa trước và sau phẫu thuật CNCV ở bệnh nhân bệnh 

ĐMV mạn tính chúng tôi áp dụng theo khuyến cáo của Hội Tim mạch Việt 

Nam (2008). Trong thiết kế nghiên cứu nếu bệnh nhân đã được chỉ định dùng 

những thuốc có ảnh hưởng đến BTNT như thuốc chẹn kênh canxi, chẹn beta, 

thuốc chống rối loạn nhịp v.v. thì bệnh nhân này sẽ tiếp tục được dùng những 

thuốc đó sau phẫu thuật nếu có chỉ định điều trị. 

 Đánh giá siêu âm tim theo thời gian, chúng tôi nhận thấy kích thước nhĩ 

trái (bảng 3.6) giảm sau 7 ngày phẫu thuật sau đó tăng lên so với trước phẫu 

thuật tại thời điểm 3 tháng và 6 tháng (p< 0,05). Kích thước nhĩ trái tăng được 

một số tác giả cho là một trong những YTNC gây RN.  

 Về khả năng co bóp của thất trái trên siêu âm tim, chúng tôi nhận thấy 

EF < 50% thay đổi trước và sau phẫu thuật (bảng 3.6 và biểu đồ 3.2). Nhìn 

chung chức năng co bóp thất trái giảm sau phẫu thuật, hồi phục và tăng lên 

sau 6 tháng. Trước phẫu thuật tỉ lệ EF < 50% là 15,1 %, tại thời điểm 7 ngày 
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sau phẫu thuật là 28,4 %, tại thời điểm sau 3 tháng là 25,9 % và sau 6 tháng là 

8,8% (p<0,05). So với trước phẫu thuật, thời điểm 7 ngày và 3 tháng sau phẫu 

thuật EF < 50% có tỉ lệ cao hơn (p<0,05), thời điểm sau 6 tháng thấp hơn 

(p<0,05). Kết quả này tương tự một số nghiên cứu trong nước và quốc tế như 

Nguyễn Công Hựu [36], Camilla [23]. Các tác giả này đều nhận thấy EF giảm 

sau phẫu thuật.  

 Hiện tượng suy giảm co bóp cơ tim được lý giải là do tác động của 

cuộc phẫu thuật. Phẫu thuật CNCV cũng có những bất lợi gây tổn hại thêm cơ 

tim, làm trầm trọng hơn tình trạng thiếu máu cơ tim do ngừng tim, bảo vệ cơ 

tim và chấn thương cơ tim. Tổn thương thiếu máu cộng thêm trong quá trình 

phẫu thuật, hội chứng tái tưới máu, hiện tượng cơ tim choáng váng sau phẫu 

thuật gây suy tim. Suy tim sau phẫu thuật là suy tim cấp hồi phục theo thời 

gian khi hết viêm và các tổn thương đi vào ổn định. Các ảnh hưởng này 

thường hết sau 3 đến 6 tháng sau phẫu thuật.  

  Trong nghiên cứu này (bảng 3.6 và biểu đồ 3.2), tỉ lệ bệnh nhân có hở 

van 2 lá (HoHL) > 1/4 trước phẫu thuật chiếm 11,8%, 7 ngày sau tỉ lệ này 

phẫu thuật tăng lên 14,7%, sau 3 tháng giảm còn 11,2% và sau 6 tháng chỉ 

còn 1,7%. Nguyên nhân hở van 2 lá ở bệnh nhân bị bệnh lý cơ tim TMCB chủ 

yếu do suy tim, giãn các buồng tim. Chúng tôi nhận thấy đồng thời với việc 

cải thiện chức năng tim là tình trạng giảm mức độ hở van 2 lá. Tỉ lệ EF < 50% 

sau phẫu thuật, HoHL là những chỉ số phản ánh tình trạng suy tim sau phẫu 

thuật CNCV.  

Như vậy, các thay đổi từ xét nghiệm sinh hóa máu đến hình thái, cấu 

trúc và chức năng tim (siêu âm đánh giá EF và hở van 2 lá) trước và sau 

phẫu thuật cho thấy tổn thương tim tăng lên sau phẫu thuật. Ảnh hưởng này 

giảm dần và hồi phục trong 3 đến 6 tháng. Nói cách khác hiệu quả của 
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phẫu thuật CNCV đối với bệnh nhân bệnh ĐMV mạn tính thật sự tốt sau 3 

đến 6 tháng. 

Theo dõi các biến cố tim mạch sau phẫu thuật (bảng 3.9), chúng tôi 

nhận thấy tỉ lệ này là 9,2% (11/119) khi theo dõi đến 3 tháng, 10,9% (13/119) 

khi theo dõi đến 6 tháng. Trong các biến cố tim mạch chính xảy ra sau phẫu 

thuật CNCV suy tim là biến cố tim mạch có tỉ lệ cao nhất 46% (6/13), NMCT 

có tỉ lệ 31% (4/13), tử vong là 23% (3/13) (bảng 3.9 và biểu đồ 3.3). 

Tử vong sau phẫu thuật CNCV có 3 trường hợp (bảng 3.9), chiếm tỉ lệ 

2,5 % (3/119). Kết quả này tương tự các nghiên cứu đã công bố, trong đó tỉ lệ 

tử vong sau phẫu thuật CNCV trung bình là 2,61% (0,33 – 7,63%) [118]. Tỉ lệ 

tử vong trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn so với nghiên cứu của 

Nguyễn Công Hựu (6,45%) và Nguyễn Hoàng Định (5,1%) [36]. Các nguyên 

nhân gây tử vong sớm sau phẫu thuật được các tác giả thống kê chủ yếu là suy 

tim, NMCT, hội chứng cung lượng tim thấp, RLNT và tử vong ngoài tim như 

nhiễm trùng không kiểm soát được, theo Trường môn Tim mạch/Hội Tim 

mạch Hoa Kỳ (2004) tỉ lệ này từ 1 – 4%. Theo Nguyễn Công Hựu (2018) tỉ lệ 

này là 4,3% [36]. 

Chúng tôi không ghi nhận được trường hợp nào NMCT giai đoạn 30 

ngày sau phẫu thuật. Các tiêu chí được sử dụng để chẩn đoán NMCT 30 ngày 

sau phẫu thuật CNCV gồm: xuất hiện sóng Q mới trên ít nhất 2 chuyển đạo 

liên tiếp, block nhánh trái mới xuất hiện, các men tim tăng cao ≥ 10 lần so với 

trước phẫu thuật, hoặc chụp ĐMV phát hiện tổn thương tắc mới ĐMV hoặc 

mạch ghép làm cầu nối [38]. NMCT sau phẫu thuật xếp loại 5 trong phân loại 

NMCT (Loại 1: NMCT do mảng xơ vữa gây tắc. Loại 2: NMCT do tăng nhu 

cầu tiêu thụ oxy cơ tim. Loại 3: NMCT gây tử vong. Loại 4: NMCT sau can 

thiệp. Loại 5: NMCT sau phẫu thuật) [38].  
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Giai đoạn sau 30 ngày phẫu thuật CNCV, có 4 trường hợp NMCT được 

can thiệp đặt stent chiếm tỉ lệ 30,80% trong số các biến cố tim mạch chính 

(bảng 3.9). Tỉ lệ này tương đương 3,36% (4/119) tính trên tổng số đối 

tượng nghiên cứu. Theo Văn Hùng Dũng tỉ lệ NMCT sau phẫu thuật là 

0,6%; Nguyễn Hoàng Định 5,7%; Nguyễn Văn Phan 3,5%; Nguyễn Công 

Hựu 2,15% [36]. Như vậy, dù phẫu thuật CNCV được khuyến cáo là để 

ngăn chặn NMCT ở bệnh nhân bệnh ĐMV mạn tính thì vẫn có NMCT xảy 

ra sau phẫu thuật.  

Trong các biến cố tim mạch chính xảy ra sau phẫu thuật CNCV suy tim 

là biến cố tim mạch có tỉ lệ cao nhất 46% (bảng 3.9). Biểu hiện suy tim nhập 

viện điều trị của các bệnh nhân này chủ yếu là tình trạng mất bù của suy tim 

mạn tính với các biểu hiện tràn dịch màng tim, tràn dịch màng phổi. Các 

trường hợp nhập viện để điều trị các bệnh lý khác như biến chứng của ĐTĐ 

chúng tôi không đưa vào nghiên cứu. 

Do không ghi nhận có bệnh nhân bị đột quỵ não trong toàn bộ quá 

trình nghiên cứu, chúng tôi không đưa tình trạng này vào để phân tích. 

4.2. Đặc điểm rối loạn nhịp tim, biến thiên nhịp tim trên Holter điện tim 

trước và sau phẫu thuật cầu nối chủ vành 

4.2.1. Đặc điểm rối loạn nhịp tim trên Holter điện tim 24 giờ 

4.2.1.1. Đặc điểm rối loạn nhịp tim trước phẫu thuật 

 Chẩn đoán RLNT dựa vào điện tim 12 chuyển đạo, trên monitor hoặc các 

thiết bị ghi điện tâm đồ khác như Holter điện tim 24 giờ và có thể chẩn đoán từ 

xa (telemetry) [121]. Trong nghiên cứu này chúng tôi phát hiện các RLNT dựa 

vào Holter điện tim 24 giờ. 

 Trước phẫu thuật chúng tôi theo dõi Holter điện tim 24 giờ của 119 

bệnh nhân có nhịp xoang. Tuy vậy, tỉ lệ bệnh nhân có NTT nhĩ chiếm tỉ lệ 
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89,9%. Tỉ lệ bệnh nhân có cơn nhịp nhanh kịch phát trên thất chiếm tỉ lệ 

22,7% (bảng 3.12). Nhịp tim nhanh với tần số thất không được kiểm soát có 

thể gây rối loạn chức năng tâm trương, rối loạn chức năng tâm thu, giảm cung 

lượng tim và dẫn đến hạ huyết áp và/ hoặc thiếu máu cơ tim. 

 Các rối loạn nhịp thất như NTT thất chiếm tỉ lệ 65,5% trong đó cơn tim 

nhanh thất ngắn là 2,5% (bảng 3.14). Phân loại NTT thất theo Lown cho thấy 

tỉ lệ Lown ≥ 3 chiếm 21% trước phẫu thuật (bảng 3.15, biểu đồ 3.5). Lý giải 

cho tình trạng có RLNT trước phẫu thuật CNCV, các chuyên gia về nhịp học 

cho rằng bệnh ĐMV mạn tính gây thiếu máu cơ tim dẫn tới rối loạn hoạt động 

điện tế bào. Đó là yếu tố kích hoạt cơ chế RLNT thông qua tăng cường tính tự 

động, hoạt động khởi kích và vòng vào lại. Bệnh ĐMV có thể làm suy yếu cơ 

tim dẫn đến suy tim và RLNT. 

  Như vậy, RLNT là tình trạng thường gặp ở bệnh nhân bị bệnh ĐMV 

mạn tính trong đó NTT nhĩ có tỉ lệ 89,9%, NTT thất có tỉ lệ 65,5%.  

4.2.1.2. Đặc điểm rối loạn nhịp tim sau phẫu thuật 

Tại thời điểm sau phẫu thuật 7 ngày chúng tôi theo dõi Holter điện tim 

24 giờ ở 117 bệnh nhân do có 2 bệnh nhân vẫn còn dùng thuốc vận mạch 

(không ghi Holter điện tim theo thiết kế nghiên cứu). Thời điểm 3 – 6 tháng 

sau phẫu thuật theo dõi được 116 bệnh nhân do có 3 bệnh nhân tử vong.  

* Rối loạn nhịp trên thất: 

 Trên điện tâm đồ 12 chuyển đạo thường quy (bảng 3.10) ngày 1 (N1) sau 

phẫu thuật, chúng tôi ghi nhận được 5,9% bệnh nhân bị RN và 0,8% nhịp bộ nối. 

Tuy nhiên, điện tâm đồ thường quy chỉ ghi 1 thời điểm nhất định của ngày thứ 

nhất (N1) sau phẫu thuật, do vậy không phản ánh đầy đủ tình trạng RLNT sau 

phẫu thuật CNCV. Holter điện tim 24 giờ là phương tiện chẩn đoán RLNT hữu 

ích. Thông qua Holter điện tim chúng tôi ghi nhận được các kết quả sau:  
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 Chúng tôi không ghi nhận được trường hợp bệnh nhân có rối loạn nhịp 

chậm, RLDT phải cấy máy tạo nhịp vĩnh viễn tại các thời điểm 7 ngày, 3 

tháng và 6 tháng sau phẫu thuật CNCV. Tuy nhiên, giai đoạn hồi sức sau 

phẫu thuật vẫn có bệnh nhân bị rối loạn nhịp chậm thoáng qua, các trường 

hợp này được tạo nhịp qua điện cực thượng tâm mạc đặt trong quá trình phẫu 

thuật. Theo các nghiên cứu trên thế giới sau phẫu thuật CNCV tình trạng rối 

loạn nhịp chậm là phổ biến nhưng thường thoáng qua bao gồm rối loạn chức 

năng nút xoang, block nhĩ thất. Nguy cơ RLDT, rối loạn nhịp chậm phải cấy 

máy tạo nhịp tim vĩnh viễn (0,4 – 1,1%) ít hơn so với sau phẫu thuật bệnh van 

tim (3 – 6%) [48], [49].  

 Kết quả bảng 3.12 cho thấy rối NTT nhĩ tại thời điểm 7 ngày sau phẫu 

có tỉ lệ 87,30%, thời điểm 3 tháng có tỉ lệ là 94,10% và sau 6 tháng là 

83,30%. Cơn nhịp tim nhanh trên thất tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật có tỉ 

lệ 9,40%, sau 3 tháng có tỉ lệ 8,40% và sau 6 tháng là 6,10%. So sánh với trước 

phẫu thuật, tình trạng cơn nhịp tim nhanh giảm có ý nghĩa thống kê (p<0,05), 

NTT nhĩ ít thay đổi tại các thời điểm theo dõi sau phẫu thuật. Điều này phản ánh 

các tác động cấp tính của phẫu thuật có vẻ như ảnh hưởng không nhiều đến cơ 

tim tâm nhĩ. 

 Chúng tôi không ghi nhận được tình trạng cuồng nhĩ trên Holter điện 

tim 24 giờ ở các thời điểm nghiên cứu. Tuy nhiên, Mori (2003) theo dõi 80 

bệnh nhân được phẫu thuật CNCV, sau phẫu thuật có 20% (16/80) cuồng nhĩ, 

trong số đó 10/16 trường hợp này là thoáng qua [51]. 

 Holter điện tim 24 giờ có vai trò phát hiện RN cơn đã được khẳng định. 

Đây là phương tiện nghiên cứu tốt và thích hợp để phát hiện RN. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi (bảng 3.13, biểu đồ 3.4), RN mới xuất hiện sau phẫu thuật 

tăng theo thời gian. Tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật RN có tỉ lệ là 13,7%, 3 
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tháng sau phẫu thuật là 13,8% và 6 tháng sau phẫu thuật là 17,2%. Kết quả này 

tương tự các nghiên cứu trong nước và trên thế giới. Theo Nguyễn Anh Dũng 

(2015), tỉ lệ RN mới xuất hiện sau phẫu thuật CNCV là 16,5% [93]. Theo 

Sahin (2014) là 16,1%, Abdel-Salam (2017) là 10,4% [122], Memetoglu 

(2015) là 20% [123], Schulman (2015) là 17,8% [124]. Tuy nhiên, một số 

nghiên cứu có tỉ lệ RN rất cao tới 47,7% theo Tatsuishi (2015) [125].  

 Lý giải tình trạng RN xuất hiện sau phẫu thuật CNCV là do thay đổi cơ 

tim vùng tâm nhĩ. Các thay đổi này là hậu quả tổn thương tâm nhĩ do cắt, 

đốt vào cơ nhĩ, ngừng tim, vi tắc mạch gây thiếu máu cục bộ cơ tim, tạo 

sẹo cơ tim. Câu hỏi đặt ra là các tác động của phẫu thuật như nhau tại sao 

có bệnh nhân bị RN, bệnh nhân khác lại không. Để lý giải một phần cho 

câu hỏi này một số tác giả cho rằng ngoài các tác động của phẫu thuật kể 

trên, tác động của TKTC lên tim cũng là một YTNC xuất hiện RN sau phẫu 

thuật CNCV [126].  

 Hậu quả của RN mới xuất hiện sau phẫu thuật CNCV liên quan đến 

tăng tần số huyết khối và đột quỵ. Ngay khi xảy ra RN, tình trạng cơ tim tâm 

nhĩ bị đờ (stunning), mất chức năng đàn hồi cơ nhĩ làm giảm 5 – 15% cung 

lượng tim. Ảnh hưởng này rõ hơn ở bệnh nhân có suy chức năng tâm trương 

thất trái. RN xuất hiện sau phẫu thuật CNCV có tỉ lệ nhập viện (7,4 so với 

3,4%) và tỉ lệ tử vong cao hơn trong 4 năm (26 so với 13%) [11],[52]. 

  Như vậy, RN mới xuất hiện sau phẫu thuật CNCV là rối loạn nhịp trên 

thất cần được tiên lượng, chẩn đoán và theo dõi điều trị.   

* Rối loạn nhịp thất 

Theo kết quả chúng tôi nghiên cứu (bảng 3.14 và 3.15 biểu đồ 3.5 và 

3.6), rối loạn nhịp thất giai đoạn sớm thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật tăng so 

với trước phẫu thuật có ý nghĩa thống kê (p< 0,05). Trước phẫu thuật bệnh 
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nhân có NTT thất chiếm 65,5% trong đó có 2,5% cơn tim nhanh thất ngắn, 

sau phẫu thuật tại thời điểm 7 ngày tỉ lệ NTT thất tăng lên cao nhất 

(83,8%), cơn tim nhanh thất ngắn là 6,8%. Vấn đề RLNT do hạ kali máu đã 

được điều chỉnh về mức bình thường (bảng 3.4). Yếu tố ảnh hưởng đến 

tình trạng rối loạn nhịp thất là nồng độ kali máu thấp. Yếu tố này đã được 

chúng tôi điều trị tối ưu.   

Về mức độ rối loạn nhịp thất (bảng 3.15, biểu đồ 3.6) ở giai đoạn sớm 

sau phẫu thuật NTT thất với Lown ≥ 3 (độ 3 đến độ 4b) có tỉ lệ 35,9%. Tỉ lệ 

này sau đó giảm còn 17,2 – 19,8% sau 3 – 6 tháng. Kết quả nghiên cứu này 

tương tự các nghiên cứu đã công bố trên thế giới. Các tác giả nhận định tỉ lệ 

RLNT sau phẫu thuật giai đoạn sớm ít thay đổi dù có những cải tiến trong kỹ 

thuật gây mê và phẫu thuật [11]. Theo Peretto (2014), NTT thất đơn độc 

chiếm khoảng 50% trong và sau phẫu thuật tim. NTT thất có thể liên quan đến 

điện giải hoặc sự mất cân bằng chuyển hóa [42]. Sadr-Ameli (2013) nghiên 

cứu trên 856 bệnh nhân sau phẫu thuật CNCV cho thấy cơn nhịp nhanh thất 

có tỉ lệ 26,6% [6].  

Lý giải tình trạng rối loạn nhịp thất tăng giai đoạn sớm sau phẫu thuật, 

các tác giả đều cho rằng cơ chế gây ra RLNT gồm ba yếu tố là cơ chất, khởi 

kích điện học và các yếu tố điều hòa sinh lý, bệnh lý. Cả ba yếu tố này đều bị 

ảnh hưởng bởi quá trình tim phổi máy nhân tạo, bảo vệ cơ tim, tái tưới máu, 

tổn thương cơ tim, mạch máu trong quá trình phẫu thuật [127], [42]. Tăng rối 

loạn nhịp thất sau phẫu thuật là do suy tim, tổn thương tim sau phẫu thuật, 

phản ứng viêm do chuyển hóa, nội tiết và thay đổi miễn dịch (đáp ứng viêm 

hệ thống). Khi tim được cấp máu lại sau quá trình ngừng tim, quá trình thiếu 

máu mạn tính do hẹp tắc ĐMV quá trình viêm sẽ nặng hơn từ đó làm gia tăng 

rối loạn nhịp thất. Ngoài hiện tượng tái tưới máu, còn có tình trạng vi tắc 
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mạch do khí hoặc huyết khối gây NMCT ổ nhỏ. Bệnh ĐMV mạn tính dẫn đến 

một loạt các thay đổi và có thể kích hoạt các cơ chế RLNT thông qua tăng 

cường tính tự động, hoạt động khởi kích và vòng vào lại. Sẹo tổn thương cơ 

tim tạo thành cấu trúc của vòng vào lại [46], tăng tính tự động sau phẫu thuật 

gây ra nhịp nhanh thất. Nhịp nhanh thất liên quan đến hiện tượng tái tưới máu 

tạo các vòng vào lại trong hơn 95% trường hợp [46]. Rối loạn nhịp thất giảm 

dần tại tháng thứ 3 và tháng thứ 6 sau phẫu thuật. Điều này có lẽ do đã giải 

quyết được nguyên nhân gây thiếu máu cơ tim và hết tình trạng viêm cấp. 

 Bệnh nhân sau phẫu thuật CNCV có NTT thất đơn độc ít khi ảnh 

hưởng huyết động, ít có nguy cơ rối loạn nhịp thất ác tính, không có giá trị 

tiên lượng tử vong. Tuy nhiên, NTT thất dày (> 30 NTT/mỗi giờ) có thể làm 

giảm chức năng tâm thất và do đó có tác động xấu đến kết quả ngắn hạn. Tim 

nhanh thất ngắn thường báo hiệu các rối loạn về điện giải, toan kiềm và khả 

năng co bóp cơ tim giảm, suy tim hoặc tồn dư tổn thương giải phẫu sau phẫu 

thuật [42], [127].  

  Tim nhanh thất bền bỉ và rung thất hiếm khi xảy ra sau phẫu thuật 

CNCV (0,4% - 3,1%), tuy nhiên lại là loại rối loạn nhịp thất đe dọa tính mạng 

và ảnh hưởng đến kết quả phẫu thuật tim. Những bệnh nhân bị tim nhanh thất 

kéo dài, tiên lượng ngắn hạn và dài hạn không tốt. Tim nhanh thất, rung thất 

sau phẫu thuật dự đoán tỉ lệ tử vong tại bệnh viện cao hơn (21,7% - 31,5%) so 

với không bị tim nhanh thất rung thất sau phẫu thuật (1,4% - 2,9%). Sự khác 

biệt về tiên lượng sống còn tăng theo theo thời gian [127], [42]. 

 Về tiên lượng các rối loạn nhịp thất trong giai đoạn sớm sau phẫu thuật 

CNCV, các nghiên cứu cho thấy cần điều chỉnh mọi nguyên nhân có thể gây 

rối loạn nhịp thất. Các biện pháp, thuốc điều trị như Lidocaine có ý nghĩa về 
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huyết động hoặc triệu chứng, nhưng không cải thiện tỉ lệ tử vong ở những 

bệnh nhân này. 

 Như vậy, các rối loạn nhịp thất bị tác động và ảnh hưởng từ các yếu tố 

cấp tính của cuộc phẫu thuật. NTT thất với Lown ≥ 3 là RLNT cần được chẩn 

đoán, điều trị và theo dõi tiên lượng ở bệnh nhân phẫu thuật CNCV.  

4.2.2. Đặc điểm biến thiên nhịp tim trên Holter điện tim 24 giờ 

4.2.2.1. Đặc điểm biến thiên nhịp tim trước phẫu thuật 

Trong nghiên cứu này BTNT được phân tích theo thời gian và phổ tần 

số. Kết quả phân tích BTNT qua Holter điện tim 24 giờ là ổn định khi đo trên 

cơ sở ngày qua ngày, ngày đến vài tuần khi không có can thiệp hoặc không có 

biến cố tim mạch [75]. Tuy nhiên các tác giả đồng thuận rằng sự thay đổi 

BTNT phụ thuộc vào mức độ tổn thương mạch vành [64]. BTNT còn bị ảnh 

hưởng bởi tình trạng bệnh lý nền và các đặc điểm về độ tuổi, chủng tộc, giới 

tính, tình trạng thể lực, điều kiện lâm sàng và điều trị thuốc cũng ảnh hưởng 

đáng kể. 

Các chỉ số BTNT theo thời gian phản ánh hoạt động của TKGC 

(ASDNN, SDNN, SDANN) và TKPGC (ASDNN, SDNN, SDANN, pNN 50 và 

rMSSD). Các chỉ số pNN50 và rMSSD (giống như HF) chỉ phản ánh TKPGC. 

Các chỉ số SDNN, ASDNN, SDANN (giống như chỉ số LF, VLF) phản ánh 

sự chi phối của cả hai hệ TKGC và TKPGC.  

Kết quả (bảng 3.16) các chỉ số ASDNN, rMSSD, pNN50, SDNN, 

SDANN và Mean NN có khoảng dao động khá lớn. Nhìn chung các chỉ số này 

tương tự các nghiên cứu trên bệnh nhân bị bệnh ĐMV mạn tính, thấp hơn giá trị 

bình thường theo khuyến cáo áp dụng lâm sàng của Hội Tim mạch Châu Âu 

(1996), SDNN: 141±39 ms; rMSSD: 27 ± 12 ms; SDANN: 127 ± 35 ms [85].  
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Chúng tôi áp dụng tiêu chí chẩn đoán giảm BTNT theo thời gian [54] để 

đánh giá nguy cơ biến cố tim mạch chính sau phẫu thuật CNCV. Kết quả 

(bảng 3.17) trước phẫu thuật có 28,6% bệnh nhân giảm BTNT, trong đó pNN50 

(21,8%) và ASDNN (19,3%) có tỉ lệ cao nhất. Chỉ số SDNN (8,4%) và SDANN 

(5%) giảm thấp nhất (bảng 3.18). Bệnh nhân giảm BTNT có thể do 1 hoặc nhiều 

chỉ số chẩn đoán giảm BTNT trên bản ghi Holter điện tim 24 giờ. Sự giảm 

BTNT được một số tác giả cho rằng có liên quan đến biến cố tim mạch sau phẫu 

thuật [16],[18].  

BTNT theo phổ tần số bao gồm VLF, LF và HF, trong đó tỉ lệ LF/HF 

phản ánh sự cân bằng TKGC và TKPGC. TKGC thể hiện qua các chỉ số VLF 

và LF. TKPGC thể hiện qua các chỉ số VLF, LF và HF.  

Kết quả (bảng 3.19) các giá trị BTNT theo phổ tần số trước phẫu thuật 

gồm chỉ số VLF (25,19 ± 12,28ms2), LF (16,26 ± 12,33ms2), HF (11,35 ± 

7,21ms2) và tỉ lệ LF/HF (1,43 ± 0,40). Các giá trị VLF, HF của chúng tôi thấp 

hơn Tatiana Mironova (2017), VLF (56,39 ± 14,9 ms2), HF (25,76 ± 12,53 

ms2), còn giá trị LF thì tương đương nhau (17,84 ± 10,83 ms2) [16]. Tương tự 

Mironov (2017), trước phẫu thuật CNCV giá trị VLF (72,2 ± 18,4ms2), giá trị 

HF (15,0 ± 3,5ms2) và LF (12,8 ± 4,2ms2) [128]. Kotecha (2012) cho rằng LF 

thấp có khả năng dự đoán biến cố tim mạch và được coi như một công cụ dự 

báo nguy cơ độc lập bệnh lý ĐMV mạn tính [89]. Dù các tác giả đồng thuận 

các chỉ số BTNT theo phổ tần số có khả năng dự báo biến cố tim mạch, tuy 

nhiên chưa có giá trị cụ thể nào được đưa ra.  

4.2.2.2. Đặc điểm biến thiên nhịp tim sau phẫu thuật 

Đặc điểm BTNT theo thời gian bảng 3.16 cho thấy tất cả chỉ số BTNT 

như ASDNN, rMSSD, pNN50, SDNN, SDANN và Mean NN tại thời điểm 

sau phẫu thuật 7 ngày đều giảm so với trước phẫu thuật (p<0,05). Điều này 
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phản ánh tác động của TKTC lên tim giảm cả về TKGC và TKPGC. Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với nhận định của Demirel (2002) và 

Niemela (1992). Các tác giả cho rằng tái tưới máu cơ tim bằng phẫu thuật 

CNCV làm gia tăng tỉ lệ giảm BTNT so với trước phẫu thuật [97], [63].  

BTNT giảm thời điểm 7 ngày so với trước phẫu thuật được các tác giả 

lý giải như sau: phẫu thuật CNCV gây tổn thương cơ tim - sợi thần kinh tại 

tim (do cắt, đốt, đụng dập), chảy máu và truyền dịch trong và sau phẫu thuật. 

Ngoài ra, THNCT tác động đến TKTC trên tim thông qua đáp ứng viêm hệ 

thống. Dù một số tác giả có nhận định khác, Lakusic nghiên cứu trên 206 

bệnh nhân (66 trường hợp không THNCT, 140 bệnh nhân có THNCT) lại 

thấy rằng, không có sự khác biệt về BTNT sau phẫu thuật có THNCT và 

không có THNCT [129].  

Các chỉ số BTNT phân tích theo thời gian tại thời điểm 3 tháng sau 

phẫu thuật (bảng 3.16) đều tăng so với trước phẫu thuật mặc dù chưa có ý 

nghĩa thống kê (p> 0,05). Tại thời điểm 6 tháng (bảng 3.16), các chỉ số 

ASDNN, SDNN và SDANN cao hơn trước phẫu thuật (p< 0,05).  

Lý giải điều này một số tác giả cho rằng cơ tim thiếu máu được cấp 

máu trở lại sẽ hồi phục theo thời gian. Các ảnh hưởng cấp tính của phẫu thuật 

CNCV như đáp ứng viêm hệ thống, tổn thương cơ tim, tổn thương thần kinh 

tại tim thường đã ổn định sau 3 tháng. Tuy nhiên sự phục hồi và ảnh hưởng của 

phẫu thuật lên BTNT sau phẫu thuật cũng khác nhau giữa các nghiên cứu 

[65],[62]. Paulo S. (2005) nghiên cứu trên 31 bệnh nhân phẫu thuật CNCV 

nhận thấy sự giảm BTNT tối đa vào khoảng ngày thứ sáu sau phẫu thuật và 

hồi phục sau 60 ngày [99]. Một số nghiên cứu khác cũng cho kết quả tương tự 

[63],[98]. Như vậy, BTNT giảm sau phẫu thuật và sự hồi phục liên quan đến 

giải quyết tình trạng thiếu máu cục bộ cơ tim.  
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Khi đánh giá về tỉ lệ bệnh nhân có giảm BTNT tại các thời điểm nghiên 

cứu, chúng tôi thấy có sự khác biệt (bảng 3.17, biểu đồ 3.7). Trước phẫu thuật tỉ 

lệ bệnh nhân có giảm BTNT là 28,6%, thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật tỉ lệ bệnh 

nhân có giảm BTNT tăng lên 51,8%, thời điểm 3 tháng sau phẫu thuật giảm 

xuống 19,6% và sau 6 tháng còn 12,7%. Trong các chỉ số đánh giá giảm BTNT, 

tất cả các chỉ số đều giảm tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật (bảng 3.18, biểu 

đồ 3.8). Điều này cũng phù hợp với nhận định ở trên về đặc điểm giảm tác 

động của TKTC qua BTNT ở bệnh nhân phẫu thuật CNCV giảm cả TKGC và 

TKPCG.  

Hiện nay còn nhiều ý kiến chưa đồng thuận về vai trò của giảm BTNT 

sau phẫu thuật trong việc tiên lượng các biến cố tim mạch. Sự giảm BTNT  

được một số tác giả cho rằng có liên quan đến biến cố tim mạch sau phẫu thuật 

[16],[18]. Milicevic (2004) nghiên cứu BTNT trên 175 bệnh nhân (124 

NMCT và 51 phẫu thuật CNCV) cho rằng giảm BTNT sau phẫu thuật CNCV 

ít có giá trị tiên lượng tử vong hơn nhóm NMCT [17].  

Đặc điểm BTNT theo phổ tần số (bảng 3.19) có sự thay đổi theo thời 

gian. Các chỉ số biểu hiện TKGC và TKPGC (VLF, LF và HF) đều giảm sau 

phẫu thuật 7 ngày so với trước phẫu thuật. Kết quả này tương tự như đánh giá 

BTNT theo thời gian. Kết quả thay đổi BTNT theo phổ tần số của chúng tôi 

tương tự Tatiana Mironova (2017). Tatiana Mironova nghiên cứu BTNT trên 

123 bệnh nhân phẫu thuật CNCV thấy các chỉ số BTNT đều giảm LF (17,84 ± 

10,83 với 15,23 ± 6,11), HF (25,76 ± 12,53 với 15,7 ± 4,78) có ý nghĩa khi so 

sánh trước và sau phẫu thuật (p< 0,05) [16]. Tương tự như vậy, Y. Suda 

(1999), A. Birand (1999), Yavuz (2006), D. Simov (2014) có chung nhận xét 

BTNT theo phổ tần số giảm so với trước phẫu thuật [66], [65], [58], [130].  
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Kết quả (bảng 3.19) chỉ ra rằng thời điểm tháng thứ 3 sau phẫu thuật, 

các chỉ số VLF, LF, HF và LF/HF thay đổi tăng lên so với trước phẫu thuật, 

tuy nhiên chưa có ý nghĩa thống kê (p< 0,05). Khác với kết quả của chúng tôi, 

A Birand (1999) cho thấy các chỉ số BTNT hồi phục nhanh hơn, thời điểm 

sau 3 tháng đã tăng có ý nghĩa thống kê so với trước phẫu thuật [65]. Như 

vậy, kết quả biến đổi về BTNT phân tích theo phổ tần số tại các thời điểm 

nghiên cứu cho thấy khả năng hồi phục về tác động của TKTC lên tim từ 

tháng thứ 3 trở đi ở bệnh nhân phẫu thuật CNCV. 

Tại thời điểm 6 tháng sau phẫu thuật, kết quả (bảng 3.19) các chỉ số 

VLF, LF và LF/HF đã tăng có ý nghĩa thống kê (p<0,05). Sự thay đổi BTNT 

này được các tác giả đồng thuận là BTNT theo tần số hồi phục theo thời gian 

[16], [66], [65], [58], [130]. Để đánh giá cân bằng TKGC và TKPGC người ta 

áp dụng chỉ số tỉ lệ LF/HF. Kết quả (bảng 3.19) cho thấy chỉ số này tại thời 

điểm trước phẫu thuật, thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật và 3 tháng sau phẫu 

thuật không có sự khác biệt. Thời điểm sau phẫu thuật 6 tháng tăng lên so với 

trước phẫu thuật (p< 0,05). Điều này phản ánh sự hồi phục đáp ứng của tim 

với TKGC và TKPGC. Cơ thể đáp ứng với môi trường, nhịp tim có xu hướng 

nhanh lên, tim bóp mạnh hơn để đáp ứng với các stress. 

Giá trị bình thường của chỉ số LF/HF là 1,5 – 2 theo hướng dẫn thực 

hành lâm sàng của Hội Tim mạch Châu Âu [85], chỉ số này trong nghiên cứu 

của chúng tôi thời điểm trước phẫu thuật, sau 7 ngày và sau 3 tháng < 1,5 (từ 

1,43 – 1,48), thời điểm sau 6 tháng là 1,59 ± 0,43. Như vậy, kết quả này phản 

ánh mất cân bằng TKGC và TKPGC ở bệnh nhân bị bệnh ĐMV mạn tính 

trước, sau phẫu thuật đến 3 tháng. TKGC và TKPGC hồi phục và cân bằng 

sau phẫu thuật CNCV 6 tháng. 
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Như vậy, chỉ số BTNT theo thời gian và phổ tần số thay đổi giảm thấp 

nhất tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật, tăng trở về như trước phẫu thuật sau 

3 tháng và tăng cao hơn trước phẫu thuật tại thời điểm sau 6 tháng. Đặc điểm 

thay đổi giảm BTNT sau phẫu thuật phản ánh sự giảm hoạt động của TKTC 

lên tim, giảm cả TKGC và TKPGC.  

4.3. Mối liên quan giữa rối loạn nhịp tim, biến thiên nhịp tim với một số 

đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và biến cố tim mạch chính trong vòng 6 

tháng ở bệnh nhân phẫu thuật cầu nối chủ vành 

4.3.1. Mối liên quan giữa rối loạn nhịp tim với một số đặc điểm lâm sàng, 

cận lâm sàng và biến cố tim mạch chính 

4.3.1.1. Mối liên quan giữa rung nhĩ với một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm 

sàng và biến cố tim mạch chính 

Tỉ lệ RN trong nghiên cứu này (bảng 3.13) từ 13,7% đến 17,2% theo 

dõi sau phẫu thuật 7 ngày, sau 3 tháng và sau 6 tháng. Tình trạng RN góp 

phần làm tăng tỉ lệ tử vong, đột quỵ và các biến cố huyết khối tắc mạch khác, 

suy tim và nhập viện, giảm chất lượng sống, giảm hoạt động thể lực và rối 

loạn chức năng thất trái. Umberto Benedetto (2020), nghiên cứu mối liên 

quan giữa RN sau phẫu thuật và nguy cơ tai biến mạch máu não lâu dài bằng 

cách thực hiện phân tích hồi cứu về kết quả 10 năm sau phẫu thuật CNCV. 

Kết quả trong số 3023 bệnh nhân có 734 bệnh nhân (24,3%) xuất hiện RN sau 

phẫu thuật. Tại thời điểm 10 năm sau phẫu thuật, tỷ lệ tích lũy của tai biến 

mạch máu não lần lượt là 6,3% (4,6% – 8,1%) ở bệnh nhân RN so với 3,7% 

(2,9% – 4,5%) nhịp xoang sau phẫu thuật CNCV. Sau phẫu thuật, RN là một 

yếu tố tiên lượng độc lập với tai biến mạch máu não sau 10 năm (tỷ lệ nguy 

cơ OR: 1,53; [95%CI: 1,06 – 2,23]; p = 0,025) [131]. Vì vậy, trong các rối 

loạn nhịp trên thất sau phẫu thuật CNCV thì RN là RLNT cần được quan tâm 

https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/CIRCULATIONAHA.120.046940
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chẩn đoán và theo dõi. Câu hỏi đặt ra là những yếu tố nào ảnh hưởng tới sự 

xuất hiện RN sau phẫu thuật CNCV? Phân tích đơn biến (bảng 3.20) các yếu 

tố lâm sàng, cận lâm sàng và phẫu thuật với tình trạng RN sau phẫu thuật cho 

thấy bệnh nhân ĐTĐ ít nguy cơ mắc RN hơn (0,18 lần) so với bệnh nhân 

không ĐTĐ (p< 0,05).  

Chúng tôi đưa vào phân tích đa biến các chỉ số có ý nghĩa trong phân 

tích đơn biến và một số chỉ số có ý nghĩa trên lâm sàng, y văn như tuổi > 60, 

THA và EuroSCORE II ≥ 3%. Phân tích đa biến (bảng 3.21) cùng các YTNC 

nếu bệnh nhân có giảm BTNT trước phẫu thuật thì nguy cơ RN cao gấp 3,02 

lần so với không giảm (OR:3,02; 95%CI: 1,01 – 8,96; p< 0,05). Bệnh nhân 

ĐTĐ ít có nguy cơ xuất hiện RN sau 6 tháng phẫu thuật (OR: 0,16; 95%CI: 

0,03 – 0,76; p< 0,05), vấn đề này cần được nghiên cứu thêm để làm rõ hơn. 

Vì vậy, giảm BTNT trước phẫu thuật là YTNC độc lập gia tăng sự xuất hiện 

RN, ĐTĐ là yếu tố bảo vệ, giảm xuất hiện RN sau phẫu thuật CNCV. Lý giải 

cho hiện tượng giảm BTNT trước phẫu thuật là YTNC xuất hiện RN sau phẫu 

thuật chúng tôi đề cập rõ hơn ở phần sau.  

4.3.1.2. Mối liên quan giữa rối loạn nhịp thất với một số đặc điểm lâm sàng, 

cận lâm sàng và biến cố tim mạch chính 

Kết quả (bảng 3.22) cho thấy không có mối liên quan giữa NTT thất 

phân độ Lown ≥ 3 tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật với một số đặc điểm 

lâm sàng như suy tim, điểm EuroSCORE II, THA v.v, cận lâm sàng và phẫu 

thuật. Một số tác giả cho rằng mức độ rối loạn nhịp thất liên quan đến bệnh 

nền và tình trạng bệnh phối hợp [132], [133], [134]. Tuy nhiên, đối tượng 

bệnh nhân nghiên cứu của các tác giả này gồm các trường hợp NMCT và 

bệnh ĐMV mạn tính. Đây là sự khác biệt để lý giải cho sự không liên quan 

giữa Lown ≥ 3 với một số đặc điểm lâm sàng đối với bệnh nhân bị bệnh lý 
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ĐMV mạn tính được phẫu thuật. Tác giả John (2004), Shimony (2014), Ashes 

(2014) nhận định tình trạng rối loạn nhịp thất liên quan tới suy tim và viêm cấp 

do ảnh hưởng của quá trình phẫu thuật [132], [133], [134]. Thomas Schachner 

(2010) cho rằng tổn thương hẹp ĐMV, nồng độ NTproBNP huyết tương là yếu 

tố độc lập liên quan RLNT [40].  

Theo Masson (2008) nồng độ NTproBNP huyết tương với điểm cắt giá 

trị NTproBNP = 1000pg/ml có giá trị phản ánh mối liên quan giữa tình trạng 

suy tim mạn tính với RLNT và biến cố tim mạch [108]. Phẫu thuật CNCV 

cũng là 1 tác động gây suy tim cấp theo Januzzi (2006) [107] điểm cắt giá trị 

NTproBNP = 1800pg/ml có giá trị phản ánh mối liên quan giữa tình trạng suy 

tim cấp tính với RLNT và biến cố tim mạch. Dựa vào 2 điểm cắt giá trị 

NTproBNP này (bảng 3.23) chúng tôi nhận thấy bệnh nhân sau phẫu thuật có 

NTproBNP ≥ 1800pg/ml thì tình trạng NTT thất phân độ Lown ≥ 3 cao gấp 3 

lần so với bệnh nhân có NTproBNP < 1800pg/ml (p< 0,05). Điều này phù 

hợp với nhận định của các tác giả trên thế giới. Hiện tượng trên được giải thích 

là do tình trạng căng thành tim (wall stress) và dãn thất trái làm thay đổi điện 

sinh lý của cơ tim, dẫn tới kéo dài thời kỳ tái cực và thời gian điện thế hoạt 

động dẫn đến RLNT. 

Kết quả (bảng 3.24) cho thấy không có sự khác biệt giữa đặc điểm 

Lown ≥ 3 với EF < 50% trước phẫu thuật, 7 ngày sau và 6 tháng sau phẫu 

thuật. Tại thời điểm 3 tháng sau phẫu thuật, EF < 50% làm tăng tần số xuất 

hiện NTT thất với Lown ≥ 3 lên 2,97 lần so với EF ≥ 50% (95%CI: 1,16 – 

7,60; p< 0,05). Kết quả này chưa phản ánh được trọn vẹn mối liên quan 

giữa các YTNC và rối loạn nhịp thất vì chúng tôi sử dụng điểm cắt EF < 

50% theo khuyến cáo của Hội Siêu âm tim Hoa Kỳ. Các nghiên cứu với giá 

trị EF thấp hơn 50% phản ánh rõ mối liên quan này [40].  
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Chúng tôi xác định các biến cố tim mạch chính bao gồm tử vong, đột 

quỵ não, NMCT và suy tim nhập viện điều trị. Kết quả (bảng 3.25) cho thấy 

NTT thất với Lown ≥ 3 tại thời điểm trước phẫu thuật có xu hướng làm tăng 

tần số xuất hiện các biến cố tim mạch chính lên gấp 4,71 lần khi theo dõi đến 

3 tháng, lên gấp 2,74 lần khi theo dõi đến 6 tháng sau phẫu thuật. Kết quả 

(bảng 3.26) chúng tôi chưa thấy mối liên quan giữa Lown ≥ 3 thời điểm 7 

ngày sau phẫu thuật với biến cố tim mạch chính theo dõi đến 3 tháng và 6 

tháng. Lý giải cho tình trạng này, một số tác giả cho rằng những bệnh nhân đã 

bị rối loạn nhịp thất nặng trước phẫu thuật thường có tổn thương cơ tim khó 

hồi phục (thành sẹo), vì vậy việc điều trị tái tưới máu ít hiệu quả. Bệnh 

nhân có NTT thất mức độ nặng thường có tiên lượng lâu dài không tốt 

[42]. Đối với tình trạng rối loạn nhịp thất tăng lên ngay sau phẫu thuật 

không có giá trị tiên lượng cho biến cố tim mạch chính. Điều này là do rối 

loạn nhịp thất xảy ra sau phẫu thuật là đáp ứng cấp tính với tình trạng suy 

tim, viêm cấp. Tình trạng cấp tính được giải quyết ít để lại  di chứng vì vậy 

ít có nguy cơ trở thành rối loạn nhịp thất ác tính và không có giá trị tiên 

lượng biến cố tim mạch [42], [127]. 

Vì vậy, theo chúng tôi đối với phẫu thuật CNCV ở bệnh nhân bị bệnh 

ĐMV mạn tính nếu có NTT thất trên điện tim 12 chuyển đạo thì cần ghi 

Holter điện tim 24 giờ để đánh giá mức độ rối loạn nhịp thất. Đồng thời cũng 

nên đánh giá sống còn cơ tim ở những bệnh nhân này trước khi quyết định 

phẫu thuật CNCV. 
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4.3.2. Mối liên quan giữa biến thiên nhịp tim với một số đặc điểm lâm sàng, 

cận lâm sàng và biến cố tim mạch chính 

4.3.2.1. Đối với bệnh nhân có giảm BTNT trước phẫu thuật 

 Phân tích kết quả bảng 3.27, chúng tôi thấy không có sự khác biệt giữa 

những bệnh nhân giảm BTNT và không giảm BTNT với một số đặc điểm 

lâm sàng, cận lâm sàng trước phẫu thuật. Bệnh nhân giảm BTNT có tỉ lệ 

cao hơn khi họ có thêm các tình trạng bệnh nền như bệnh phổi (COPD), 

suy tim với NYHA III – IV, EuroSCORE II ≥ 3% tuy nhiên chưa có ý 

nghĩa thống kê (p> 0,05). 

 Kết quả (bảng 3.28) cho thấy giảm BTNT trước phẫu thuật làm tăng tỉ 

lệ EF < 50% lên 3,31 lần (OR: 3,31; 95%CI: 1,36 – 8,02; p< 0,05) khi theo 

dõi tại thời điểm 3 tháng sau phẫu thuật. Trong đó (bảng 3.26) cho thấy chỉ số 

ASDNN, rMSSD và pNN50 giảm trước phẫu thuật làm tăng tần số EF < 50% 

lên 2,5 – 4,8 lần khi theo dõi sau phẫu thuật 3 tháng (p<0,05). Đây là các chỉ 

số đại diện cho TKPGC tác động lên tim. Như vậy, giảm tác động của 

TKPGC lên tim trước phẫu thuật làm tăng tỉ lệ EF < 50% thời điểm 3 tháng 

sau phẫu thuật. Tuy nhiên tại các thời điểm khác chúng tôi không thấy sự 

khác biệt vì vậy cần có các nghiên cứu đánh giá thêm. 

Kết quả (bảng 3.30), giảm BTNT trước phẫu thuật có xu hướng làm 

tăng tần số biến cố tim mạch chính lên 3,40 lần khi theo dõi đến 3 tháng so 

với không giảm BTNT. Phân tích mối liên quan từng chỉ số giảm BTNT trước 

phẫu thuật với biến cố tim mạch chính theo dõi đến 3 tháng (bảng 3.31) cho 

thấy chỉ số ASDNN < 30ms làm tăng tần số xuất hiện biến cố tim mạch chính 

lên 4,16 lần khi theo dõi đến 3 tháng sau phẫu thuật (95%CI: 1,14 – 15,14; p< 

0,05). Bệnh nhân có chỉ số rMSSD < 15ms hoặc pNN50 < 0,75% có xu 

hướng làm tăng tần số biến cố tim mạch chính lên 3,45 – 3,83 lần. Đây là các 
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chỉ số phản ánh tác động chủ yếu của TKPGC (ASDNN, rMSSD, pNN50) lên 

tim, các chỉ số này có giá trị tiên lượng xảy ra biến cố tim mạch chính theo 

dõi đến 3 tháng.  

Kết quả (bảng 3.30), giảm BTNT trước phẫu thuật làm tăng tần số biến 

cố tim mạch chính lên 3,41 lần (95% CI: 1,05 – 11,05; p< 0,05) khi theo dõi 

đến 6 tháng sau phẫu thuật. Phân tích mối liên quan từng chỉ số giảm BTNT 

trước phẫu thuật với biến cố tim mạch chính theo dõi đến 6 tháng (bảng 3.32) 

cho thấy chỉ số ASDNN, rMSSD và pNN 50 giảm làm tăng tần số biến cố tim 

mạch chính lên 3,68 – 4,48 lần khi theo dõi đến 6 tháng sau phẫu thuật 

(95%CI: 1,11 – 15,74; p< 0,05). Đây là các chỉ số phản ánh tác động chủ yếu 

của TKPGC (ASDNN, rMSSD, pNN50) lên tim, các chỉ số này có giá trị tiên 

lượng xảy ra biến cố tim mạch chính theo dõi đến 6 tháng. Các nghiên cứu 

trước đây cho rằng bất thường của hệ thống TKTC liên quan đến các rối loạn 

nhịp thất và đột tử. Trong nghiên cứu này chúng tôi theo dõi đến 6 tháng, giá 

trị giảm BTNT trước phẫu thuật có ý nghĩa tiên lượng các biến cố tim mạch 

chính. Như vậy, một lần nữa cho thấy giảm tác động TKTC lên tim có giá trị 

tiên lượng chủ yếu liên quan đến TKPGC. 

4.3.2.2. Đối với bệnh nhân có giảm BTNT thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật 

 Tình trạng giảm BTNT cao nhất (51,8%) tại thời điểm 7 ngày sau phẫu 

thuật so với các thời điểm nghiên cứu (bảng 3.17). Kết quả (bảng (3.33), cho 

thấy bệnh nhân suy tim với NYHA III – IV, THA, NMCT cũ có tỉ lệ giảm 

BTNT thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật nhiều hơn tuy nhiên không có ý nghĩa 

thống kê (p> 0,05). Chúng tôi chưa thấy mối liên qua giữa sự giảm BTNT 

thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật với một số yếu tố cận lâm sàng và phẫu thuật 

(bảng 3.33). 
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 Khi đánh giá mối liên quan của các chỉ số BTNT với men tim (CK – 

MB và hs Troponin T) trước và sau phẫu thuật ngày thứ nhất (N1) với các chỉ 

số BTNT 7 ngày sau phẫu thuật (bảng 3.34) cho thấy không có mối tương 

quan giữa các chỉ số BTNT với các xét nghiệm men tim. Dù kết quả (bảng 

3.4) cho thấy sau phẫu thuật CNCV cơ tim bị tổn thương, suy tim tăng thể 

hiện ở việc tăng các men tim như CK, CKMB, hs Troponin T và NTproBNP 

sau phẫu thuật ngày thứ nhất (N1) so với trước phẫu thuật. 

Kết quả (bảng 3.35) cho thấy giảm BTNT tại thời điểm 7 ngày sau 

phẫu thuật không làm thay đổi tỉ lệ EF < 50% tại thời điểm 7 ngày sau phẫu 

thuật, sau 3 tháng và sau 6 tháng. Như vậy, giảm BTNT thời điểm 7 ngày sau 

phẫu thuật không liên quan với chức năng thất trái giảm EF < 50% sau phẫu 

thuật CNCV. Điều này được lý giải do tác động cấp tính của phẫu thuật lên 

BTNT và EF < 50% là tương quan, vì vậy không có sự khác biệt khi so sánh.  

Kết quả (bảng 3.36) cho thấy giảm BTNT sau phẫu thuật 7 ngày ít có 

mối liên quan tới biến cố tim mạch chính sau 3 tháng và sau 6 tháng. Hiện 

nay còn nhiều ý kiến chưa đồng thuận về giá trị giảm BTNT sau phẫu thuật là 

yếu tố tiên lượng các biến cố tim mạch. Milicevic (2004), nghiên cứu BTNT 

trên 175 bệnh nhân (124 NMCT và 51 phẫu thuật CNCV) cho rằng giảm 

BTNT ở nhóm phẫu thuật CNCV ít có giá trị tiên lượng tử vong hơn nhóm 

NMCT [17]. Theo chúng tôi, lý giải cho việc ít giá trị của giảm BTNT sau 

phẫu thuật đó là đặc điểm giảm BTNT ở bệnh nhân bị bệnh mạch vành mạn 

tính được tái tưới máu bằng phẫu thuật do giảm tác động cả TKGC và 

TKPGC. Điều này không đơn thuần giảm tác động TKPGC và tăng tác động 

của TKGC như ở bệnh nhân NMCT. Như vậy, tác động cấp tính của cuộc 

phẫu thuật làm giảm BTNT ở cả 2 thành phần TKGC và TKPGC. Các tác giả 
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đều đồng thuận rằng giảm tác động của TKPGC mới có giá trị tiên lượng biến 

cố tim mạch [135]. Kết quả này của chúng tôi tương tự nhận định Lakusic 

(2015) cho rằng không giống như giảm BTNT ở bệnh nhân NMCT, giảm BTNT 

sau phẫu thuật CNCV không được coi là có liên quan trong việc dự đoán biến cố 

tim mạch chính [135].  

 Sau phẫu thuật tim nói chung và phẫu thuật CNCV nói riêng, việc tiên 

lượng các biến cố tim mạch sau phẫu thuật đóng vai trò hết sức quan trọng. 

Nghiên cứu này của chúng tôi một lần nữa cho thấy vai trò của giảm BTNT 

trước phẫu thuật là yếu tố tiên lượng RN, biến cố tim mạch chính xảy ra sau 

phẫu thuật CNCV.  

4.3.3. Mối liên quan giữa giảm biến thiên nhịp tim với rối loạn nhịp tim 

4.3.3.1. Giảm biến thiên nhịp tim với rung nhĩ 

 Kết quả (bảng 3.37) cho thấy giảm BTNT trước phẫu thuật CNCV có 

liên quan đến sự xuất hiện RN sau phẫu thuật. Bệnh nhân có giảm BTNT 

trước phẫu thuật làm tăng sự xuất hiện RN tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật 

cao gấp 3 lần so với không giảm (OR: 3,04; 95%CI: 1,03 – 8,94; p< 0,05). 

Chúng tôi chọn thời điểm xuất hiện RN 7 ngày sau phẫu thuật có liên quan 

với giảm BTNT trước phẫu thuật để phân tích mối liên quan từng chỉ số giảm 

BTNT. Kết quả (bảng 3.38) cho thấy chỉ số ASDNN giảm trước phẫu thuật 

không có liên quan tới nguy cơ xuất hiện RN thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật. 

Bệnh nhân có một trong các chỉ số pNN50, SDNN, rMSD và SDANN giảm 

trước phẫu thuật có liên quan tới tăng tần số xuất hiện RN lên gấp 3,58 – 

11,42 lần thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật (p< 0,05). Giá trị dự đoán của các 

chỉ số giảm trước phẫu thuật với sự xuất hiện RN thời điểm 7 ngày sau phẫu 

thuật (biểu đồ 3.9): với rMSSD điểm cắt là 15ms diện tích dưới đường cong 

là 0,71 (AUC = 0,71; 95%CI: 0,58 – 0,84) độ nhạy 43,8% độ đặc hiệu là 
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90,1%, với pNN50 diện tích dưới đường cong là 0,68 điểm cắt là 0,75% độ 

nhạy là 43,8% đặc hiệu là 82,2% (AUC = 0,68; 95%CI: 0,56 – 0,81), với 

SDNN diện tích dưới đường cong là 0,66 điểm cắt là 50ms độ nhạy là 25% độ 

đặc hiệu 95% (AUC = 0,66; 95%CI: 0,49 – 0,82), với SDANN diện tích dưới 

đường cong là 0,66 điểm cắt 40ms độ nhạy là 18,8% độ đặc hiệu 98% (AUC 

= 0,66; 95%CI: 0,51 – 0,82). Như vậy chỉ số rMSSD và pNN50 có giá trị dự 

đoán xuất hiện RN sau phẫu thuật 7 ngày với độ nhạy 43,8% và độ đặc hiệu 

82 – 90%. Chỉ số SDNN và SDANN có độ nhạy thấp hơn nhưng có độ đặc 

hiệu cao 95 – 98%. 

 Kết quả (bảng 3.37), bệnh nhân có giảm BTNT trước phẫu thuật làm 

tăng sự xuất hiên RN sau 3 tháng phẫu thuật gấp 4,3 lần so với không giảm 

(OR: 4,3; 95%CI: 1,44 – 12,82; p< 0,05). Chúng tôi chọn thời điểm xuất hiện 

RN sau phẫu thuật 3 tháng có liên quan với giảm BTNT trước phẫu thuật để 

phân tích mối liên quan từng chỉ số giảm BTNT. Kết quả (bảng 3.39) cho 

thấy một trong các chỉ số giảm BTNT như ASDNN, rMSSD, SDNN trước 

phẫu thuật làm tăng tần số xuất hiện RN cao gấp 3,15 – 5,75 lần tại thời điểm 

sau 3 tháng phẫu thuật (p< 0,05). Giá trị dự đoán của các chỉ số này (biểu đồ 

3.10), với SDNN diện tích dưới đường cong là 0,65 điểm cắt là 50ms độ nhạy 

là 37,5% độ đặc hiệu 98% (AUC = 0,65; 95%CI: 0,47 – 0,84), với ASDNN 

diện tích dưới đường cong là 0,65 điểm cắt 30ms độ nhạy là 50% độ đặc hiệu 

87% (AUC = 0,65; 95%CI: 0,46 – 0,84). Như vậy chỉ số SDNN và ASDNN 

có giá trị dự đoán xuất hiện RN thời điểm 3 tháng sau phẫu thuật với độ nhạy 

37,5 – 50% và độ đặc hiệu 87 – 98%.  

  Kết quả (bảng 3.37), bệnh nhân có giảm BTNT trước phẫu thuật xu 

hướng làm tăng sự xuất hiện RN sau 6 tháng phẫu thuật gấp 2,6 lần so với 

không giảm. Chúng tôi chọn thời điểm xuất hiện RN sau phẫu thuật 6 tháng 



122 

 

có liên quan với giảm BTNT trước phẫu thuật để phân tích mối liên quan từng 

chỉ số giảm BTNT. Kết quả (bảng 3.40) cho thấy bệnh nhân có một trong các 

chỉ số ASDNN < 30ms hoặc SDNN < 50ms làm tăng tần số xuất hiện RN lên 

gấp 3,15 – 5,75 lần tại thời điểm 6 tháng sau phẫu thuật (p< 0,05). Giá trị dự 

đoán của chỉ số SDNN (biểu đồ 3.11) có diện tích dưới đường cong là 0,62 

điểm cắt là 50ms độ nhạy là 20% độ đặc hiệu 95,8% (AUC = 0,62; 95%CI: 

0,46 – 0,79). 

  Như vậy, từ kết quả trên cho thấy giảm BTNT trước phẫu thuật có giá 

trị dự đoán RN xuất hiện sau phẫu thuật CNCV. Trong tất cả các chỉ số chẩn 

đoán giảm BTNT trước phẫu thuật, giá trị SDNN < 50ms có mối liên hệ nhiều 

nhất đối với sự xuất hiện RN sau phẫu thuật CNCV tại các thời điểm nghiên 

cứu. Giá trị rMSSD < 15ms trước phẫu thuật có mối liên hệ với RN sau 7 

ngày đến 3 tháng phẫu thuật. 

  Kết quả (bảng 3.41) chưa thấy mối liên quan giữa các bệnh nhân có 

giảm BTNT tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật với không giảm BTNT đối với 

tình trạng RN xuất hiện tại thời điểm 3 tháng và 6 tháng sau phẫu thuật CNCV. 

Giảm BTNT sau phẫu thuật CNCV không thấy liên quan có lẽ do giảm tác động 

của TKTC lên tim đồng đều và cân bằng của TKGC và TKPGC.  

  Chúng tôi nhận thấy những bệnh nhân có giảm BTNT trước phẫu thuật 

tức là có giảm tác động của TKTC lên tim. Điều này do đã có bất thường thần 

kinh tại tim như giảm các thụ thể thần kinh, giảm cấu trúc sợi thần kinh v.v. 

Phẫu thuật CNCV làm tổn thương cơ tim thêm, tổn thương cơ tim hình thành 

sẹo cơ tim là điều kiện để hình thành vòng vào lại. Đây là điều kiện để xảy ra 

các rối loạn nhịp như RN. Nếu bệnh nhân có thụ thể và cấu trúc thần kinh tại 

tim bình thường thì các tác động của phẫu thuật không làm ảnh hưởng nhiều 

đến cấu trúc này do vậy ít có nguy cơ xảy ra RN sau phẫu thuật.  
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Kết quả này của chúng tôi phù hợp với các nghiên cứu trên thế giới. 

Mất cân bằng trong hệ thống TKTC và tái cực cơ tim bị suy yếu được chứng 

minh làm tăng tần số RLNT ở bệnh nhân bị bệnh ĐMV [58]. Park (2014), 

nhận định giảm BTNT trước phẫu thuật có giá trị tiên lượng xuất hiện RN 

mới và đột quỵ não sau phẫu thuật CNCV [72]. Federico Lombardi (2001) 

[73] đánh giá khả năng tái phát RN dựa trên đặc điểm BTNT theo phổ tần số. 

Bệnh nhân có tỉ lệ LF/HF cao hơn ở nhóm không tái phát RN, với điểm cắt > 

2 thì tỉ lệ LF/HF có độ nhạy là 76% và độ đặc hiệu là 90%. Điều này được lý 

giải khi tỉ lệ LF/HF > 2 thể hiện mất cân bằng TKGC (LF) – TKPGC (HF). 

Tăng tác động TKGC và/ hoặc giảm tác động TKPGC. Các nghiên cứu đều 

đồng thuận tăng hoạt động giao cảm không được tác động của TKPGC cân 

bằng gây RLNT. 

 Tỉ lệ giảm BTNT trước phẫu thuật là 28,6%, đây được xem là YTNC 

xuất hiện RN mới sau phẫu thuật CNCV với tỉ lệ RN mới xuất hiện sau phẫu 

thuật CNCV là 17,2% tại thời điểm 6 tháng sau phẫu thuật.  

4.3.3.2. Giảm biến thiên nhịp tim với rối loạn nhịp thất 

Kết quả (bảng 3.15) trên Holter điện tim 24 giờ, đặc điểm không có rối 

loạn nhịp thất (Lown 0) trước phẫu thuật chiếm 39,50%, sau 7 ngày chiếm 

17,10%, sau 3 tháng 32,80% và tăng lên 37,90% sau 6 tháng. Các rối loạn nhịp 

thất tăng lên ở giai đoạn sớm (7 ngày sau phẫu thuật) giảm sau 3 đến 6 tháng. 

Đặc điểm rối loạn nhịp thất chủ yếu là NTT thất đơn độc, NTT thất với Lown ≥ 

3 chiếm tỉ lệ thấp. Kết quả (bảng 3.17) chỉ ra tỉ lệ giảm BTNT tại các thời điểm 

trước phẫu thuật (28,60%), sau phẫu thuật 7 ngày (51,80%), sau phẫu thuật 3 

tháng (19,60%) và sau phẫu thuật 6 tháng (12,70%). Kết quả (bảng 3.42) cho 

thấy không có tương quan giữa giảm BTNT trước phẫu thuật với NTT thất 

phân độ Lown ≥ 3 tại các thời điểm nghiên cứu. 
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Kết quả (bảng 3.43) cho thấy không có tương quan giữa giảm BTNT tại 

thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật với Lown ≥ 3 tại các thời điểm nghiên cứu 

sau phẫu thuật. Kết quả này của chúng tôi phù hợp với các nghiên cứu đã 

công bố. Giá trị tiên lượng dương tính của giảm BTNT với NTT thất trong 

nhiều nghiên cứu về loạn nhịp tim là thấp, khoảng từ 5 – 15 %. Giá trị này sẽ 

tăng 15 – 34% nếu kết hợp Holter điện tim với đánh giá chức năng thất trái. 

Kết hợp Holter điện tim với chức năng thất trái và điện tâm đồ trung bình theo 

tín hiệu (signal-averaged ECG) đã cải thiện độ chính xác của giá trị tiên đoán 

dương tính đối với sự phân tầng nguy cơ (độ nhạy 80% và đặc hiệu 89%).  

Các nghiên cứu về giá trị tiên lượng xuất hiện rối loạn nhịp thất của 

BTNT chủ yếu là cấp tính, tức thì. Theo Meyerfeld (2002) có tình trạng giảm 

BTNT trước khi xảy ra rung thất [136]. Shusterman [68] nhận xét nhóm có 

BTNT tần số thấp (LF) và tỉ lệ LF/HF cao ngay lúc khởi đầu, khi rung thất 

xảy ra thì BTNT tần số thấp giảm trước đó 2 giờ, BTNT tần số cao (HF) giảm 

trước đó 15 phút. Trong khi nhóm có BTNT tần số thấp (LF) và tỉ lệ LF/HF 

thấp hơn ngay lúc khởi đầu, khi xảy ra rung thất thì BTNT tần số thấp (LF) và 

tần số cao (HF) không thay đổi. Các kết quả trên cho thấy có sự thay đổi tác 

động qua lại giữa hai hệ TKGC và TKPGC trước khi khởi phát nhịp nhanh 

thất. Đối với bệnh lý ĐMV mạn tính được phẫu thuật tái tưới máu thay đổi hệ 

thống TKTC lên tim giảm cả về TKGC và TKPGC. Không giống như bệnh 

nhân bị bệnh lý NMCT, thay đổi TKTC lên tim chủ yếu giảm tác động 

TKPGC, tăng tác động TKGC. Như vậy, giảm BTNT không giống như kỳ 

vọng là có tác động to lớn tới NTT thất ở bệnh nhân phẫu thuật CNCV.  

Nghiên cứu này của chúng tôi cho thấy, đối với bệnh nhân bị bệnh 

ĐMV mạn được điều trị tái tưới máu bằng phẫu thuật giảm BTNT trước phẫu 

thuật và 7 ngày sau phẫu thuật ảnh hưởng không nhiều tới rối loạn nhịp thất. 



125 

 

Nhận định của chúng tôi phù hợp với kết luận của Milicevic (2004) cho rằng 

giảm BTNT sau phẫu thuật ở nhóm phẫu thuật CNCV ít có giá trị tiên lượng 

tử vong do rối loạn nhịp thất hơn nhóm NMCT [17]. 
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KẾT LUẬN 

Nghiên cứu Holter điện tim 24 giờ trên 119 bệnh nhân trước và sau phẫu 

thuật cầu nối chủ vành, chúng tôi rút ra các kết luận sau:  

1. Đặc điểm rối loạn nhịp tim, biến thiên nhịp tim trên Holter điện tim ở 

bệnh nhân trước và sau phẫu thuật cầu nối chủ vành 

Đặc điểm rối loạn nhịp tim 

- Rung nhĩ xuất hiện sau phẫu thuật cầu nối chủ vành tăng theo thời 

gian, cao nhất sau 6 tháng (17,2%). 

- Cơn nhịp nhanh trên thất trước phẫu thuật là 22,70%, sau phẫu thuật 7 

ngày, 3 tháng và 6 tháng giảm xuống còn 9,40%, 8,40% và 6,10% (p <0,05). 

- Tỉ lệ ngoại tâm thu thất theo phân độ Lown ≥ 3 trước phẫu thuật là 

21%, tăng cao nhất 7 ngày sau phẫu thuật (35,9%). Tại thời điểm 3 tháng là 

18,1% và 6 tháng là 19,8%, giảm hơn so với trước phẫu thuật nhưng không 

có sự khác biệt. 

- Cơn nhịp nhanh thất trước phẫu thuật 2,50%, sau phẫu thuật 7 ngày, 3 

tháng và 6 tháng là 6,80%; 3,50% và 0,90%, nhưng không có sự khác biệt. 

Đặc điểm biến thiên nhịp tim theo thời gian và phổ tần số 

- Tỉ lệ bệnh nhân có giảm biến thiên nhịp tim trước phẫu thuật là 

28,60%, tăng cao nhất ở thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật (51,80%). Tại thời 

điểm 3 tháng (19,60%) và 6 tháng (12,70%) giảm hơn so với trước phẫu thuật 

(p< 0,05).  

- Tất cả các chỉ số biến thiên nhịp tim theo thời gian và theo phổ tần số 

đều giảm so với trước phẫu thuật tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật, hồi phục 

sau 3 tháng tăng lên sau 6 tháng phẫu thuật (p< 0,05). 

2. Mối liên quan giữa rối loạn nhịp tim, biến thiên nhịp tim với một số 

đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và biến cố tim mạch chính trong vòng 6 

tháng sau phẫu thuật cầu nối chủ vành 

Rối loạn nhịp tim 

- Ngoại tâm thu thất theo phân độ Lown ≥ 3 trước phẫu thuật có xu 

hướng làm tăng nguy cơ xuất hiện biến cố tim mạch chính lên 4,71 lần khi 
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theo dõi đến 3 tháng (95%CI: 0,98 – 26,56; p> 0,05) và lên 2,74 lần khi theo 

dõi đến 6 tháng sau phẫu thật khi so với Lown < 3 (95%CI: 0,98 – 16,44; 

p>0,05). 

- Chưa thấy mối liên quan giữa ngoại tâm thu thất với Lown ≥ 3 tại thời 

điểm 7 ngày sau phẫu thuật với sự xuất hiện các biến cố tim mạch chính sau 

phẫu thuật. 

- Chưa thấy mối liên quan giữa ngoại tâm thu thất (Lown ≥ 3) trước 

phẫu thuật với một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng. 

Giảm biến thiên nhịp tim 

- Giảm biến thiên nhịp tim trước phẫu thuật làm tăng nguy cơ xuất hiện 

rung nhĩ lên 3 lần tại thời điểm 7 ngày sau phẫu thuật, lên 4 lần sau 3 tháng 

(p< 0,05) và có xu hướng tăng nguy cơ rung nhĩ lên 2,6 lần (95%CI: 0,96 – 

7,04; p>0,05) sau 6 tháng phẫu thuật. 

- Trong các chỉ số biến thiên nhịp tim trước phẫu thuật, chỉ số SDNN < 

50ms và rMSSD < 15ms có mối liên quan mạnh nhất với sự xuất hiện rung 

nhĩ sau phẫu thuật cầu nối chủ vành. 

- Giảm biến thiên nhịp tim trước phẫu thuật làm tăng nguy cơ xuất hiện 

các biến cố tim mạch chính lên 3,41 lần khi theo dõi đến 6 tháng (p< 0,05). 

- Chưa thấy có mối liên quan giữa giảm biến thiên nhịp tim tại thời 

điểm 7 ngày sau phẫu thuật với sự xuất hiện các biến cố tim mạch chính sau 

phẫu thuật khi theo dõi đến 6 tháng. 

- Chưa thấy có mối liên quan giữa giảm biến thiên nhịp tim với một số 

đặc điểm lâm sàng trước phẫu thuật. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Qua kết quả nghiên cứu này, chúng tôi có kiến nghị sau: 

Xem xét ghi Holter ECG 24 giờ cho bệnh nhân có ngoại tâm thu thất 

trước phẫu thuật cầu nối chủ vành. Bệnh nhân có ngoại tâm thu thất theo phân 

độ Lown ≥ 3 trước phẫu thuật có xu hướng làm tăng nguy cơ xuất hiện biến 

cố tim mạch, cần lưu ý theo dõi, dự phòng và điều trị suy tim lâu dài sau phẫu 

thuật. 

Có thể áp dụng các chỉ số biến thiên nhịp tim giảm trước phẫu thuật để 

tiên lượng sự xuất hiện rung nhĩ và biến cố tim mạch sau phẫu thuật cầu nối 

chủ vành. Bệnh nhân có giảm biến thiên nhịp tim trước phẫu thuật làm tăng 

nguy cơ xuất hiện rung nhĩ mới, biến cố tim mạch sau phẫu thuật, cần lưu ý  

theo dõi, dự phòng và điều trị dự phòng đột quỵ não. 

 

 

HẠN CHẾ CỦA NGHIÊN CỨU 

  

 - Không loại bỏ được hết các yếu tố ảnh hưởng đến biến thiên nhịp tim 

như một số thuốc vẫn được sử dụng trước và sau phẫu thuật. Vấn đề này liên 

quan đạo đức nghiên cứu y sinh học. 

 - Chưa làm rõ được những yếu tố tác động của phẫu thuật lên các thay 

đổi rối loạn nhịp tim, biến thiên nhịp tim. Các tác động này là cấp tính vì vậy 

khi bệnh nhân đã ổn định (sau phẫu thuật 7 ngày) mới ghi Holter điện tim. Do 

vậy, chưa thấy được sự ảnh hưởng của các yếu tố của phẫu thuật lên rối loạn 

nhịp tim. 
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PHỤ LỤC B 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU   

A. HÀNH CHÍNH 

1. Họ và tên:      Năm sinh: 19 …    (tuổi:      ) Giới: 1. Nam   2. Nữ 

2. Số bệnh án:    Số lưu trữ: 

3. Địa chỉ:          

4. Nghề nghiệp:      điện thoại: 

5. Cân nặng:  Kg;             6. Chiều cao: cm;               7. BMI: 

8. Ngày vào viện:     9. Ngày ra viện:                     

10. Ngày phẫu thuật:                                      11. Thời gian thở máy:              

12. Thời gian điều trị hồi sức:   

B. LÂM SÀNG 

B1. Tiền sử và bệnh lý kèm theo:  

1.  Hút thuốc 0. Không      1. Có               

2.  Bệnh phổi 0. Không      1. Có         2. Đợt cấp: COPD 

3.  Đái đường 0. Không      1. Có      HbA1C: 

4.  TS TM gia đình 0. Không      1. Có 

5.  Suy thận mạn 0. Không      1. Có            Creatinin:                    

6.  NMCT cũ 0. Không      1. Có           Thờigian: 

7.  ĐMV: Stent  0. Không      1. Có          Số Stent: 

8.  PT tim 0. Không      1. Có 

9.  Tăng huyết áp 0. Không      1. Có          Thờigian: 

10.  RLLP máu 0. Không      1. Có         

11.  Bệnh ĐM ngoại biên 0. Không      1. Có 

B2. Bệnh sử và tình trạng lúc vào viện 

1. NYHA độ: I                      II                     III                     IV 



 

 

2. Cơn đau thắt ngực:    0. Không 1. Điển hình  2. Không điển hình 

3. Điểm EuroSCORE II:    

B3. Phẫu thuật CABG 

1. CNMV số cầu:   ĐM:    TM: 

2. TG chạy máy CPB:.........phút       3. TG kẹp Ao:…….Phút  

4. Sốc điện trong mổ:   0. Không 1. Có  số lần:  

5. Khác:  

B4. Giai đoạn hồi sức sau phẫu thuật 

1. Thuốc vận mạch, tăng co bóp :  0. Không 1. Có  

(Chỉ số VIS max (co bóp + vận mạch): 

2. Nhồi máu cơ tim: 0. Không 1. Có   

3. Mổ lại CABG: 0. Không 1. Có 

4. Nong MV : 0. Không 1. Có    

5. Đặt stent: 0. Không 1. Có  

6. Bóng đối xung ĐMC: 0. Không 1. Có;     

7. Suy thận cấp còn tiểu: 0. Không  1. Có 

8. Thẩm phân phúc mạc: 0. Không 1. Có  

9. Lọc máu CVVH: 0. Không 1. Có 

10. Đột quỵ não mới: 0. Không 1. Có   

11. Chảy máu mổ cầm máu: 0. Không 1. Có 

12. Nhiễm khuẩn: 0. Không 1. Có  

(1. Máu; 2. Hô hấp; 3. Tiết niệu; 4. Vết mổ) Vi khuẩn:  

B5. Tử vong 

1. Nguyên nhân tử vong: 

2. Thời gian và tính chất: 

 □ TV 30 ngày sau mổ;  

□ TV trong bệnh viện;  

□ TV ngoài viện. 



 

 

C. CẬN LÂM SÀNG 

C1. Kết quả thông tim chụp mạch vành qua da  

1. Thân chung ĐMV trái (LM):        %,  CTO; 

2. ĐM LTTr đoạn gần:      %,  CTO;   

3. ĐM LTTr đoạn giữa:              %, CTO;  

4. ĐM LTTr đoạn xa:   %, CTO;  

5. Nhánh chéo 1:    %, CTO;   

6. Nhánh chéo 2:       %, CTO;    

7. ĐM mũ đoạn gần:      %, CTO; 

8. ĐM mũ đoạn xa:       %, CTO;     

9. Nhánh bờ 1:        %, CTO;  

10. Nhánh sau bên:     %, CTO;     

11. ĐMV phải đoạn gần:    %,  CTO;  

12. ĐMV phải đoạn giữa:  %,  CTO;  

13. ĐMV phải đoạn xa:    %,  CTO 

C2. Bảng theo dõi một số xét nghiệm 

Thời điểm 

Thông số  
Trước mổ Sau mổ N1 Ghi chú 

Na+ (mmol/l)    

K+  (mmol/l)    

CK    

CK – MB    

Troponin T hs    

NTproBnP    

Creatinin    

GFR (ml/ph)    



 

 

C3. Siêu âm tim và thuốc dùng trước mổ, sau mổ 1 tuần, 3 và 6 tháng 

Thời điểm 

Thông số  
Trước mổ 

Sau mổ 1 

tuần 

Sau mổ 3 

tháng 

Sau mổ 6 

tháng 

Nhĩ trái (mm)     

EF (%)     

Dd (mm)     

Ds (mm)     

RLVĐ vùng     

HoHL     

Thuốc đang dùng 

ức chế men chuyển, 

chẹn canxi (có/không) 

    

Chẹn beta (có/không)     

Khác: 

D. BIẾN CỐ TIM MẠCH CHÍNH (Theo dõi 6 tháng) 1. Có; 0. Không 

1. Tử vong  2. TBMM não  3. NMCT can thiệp (3.1. nong, stent  3.2 mổ lại 

CABG) 4. Suy tim 

D1. Theo dõi đến tháng thứ 3 nhập viện: 

1. Suy tim NYHA III, IV:  thời gian   số lần 

2. Rối loạn nhịp: 2.1. Rung nhĩ     2.2. Suy nút xoang   2.3. BAV III  

2.4. RLNT phải can thiệp điều trị bằng RF           2.5. Cấy máy ICD 

3. Đau thắt ngực:  0. Không; 1. Có  

3.1. Điển hình  3.2. Không điển hình       

4. Nong, đặt stent:  thời gian   số lần;    

5. Mổ lại CABG: thời gian   số lần 

6. TBMMN thời gian:       

7. Tử vong:      thời gian  

Khác : 



 

 

D2. Theo dõi từ 3 đến 6 tháng nhập viện: 

1. Suy tim NYHA III, IV:  thời gian   số lần 

2. Rối loạn nhịp: 2.1. Rung nhĩ     2.2. Suy nút xoang   2.3. BAV III  

2.4. RLNT phải can thiệp điều trị bằng RF           2.5. Cấy máy ICD 

3. Đau thắt ngực:  0. Không; 1. Có 

3.1. Điển hình   3.2. Không điển hình       

4. Nong, đặt stent:  thời gian   số lần;    

5. Mổ lại CABG: thời gian   số lần 

6. TBMMN thời gian:       

7. Tử vong:      thời gian  

Khác : 

E. ĐIỆN TIM 

E1. Bảng theo dõi các RLNT trên monitor sau mổ tại Khoa hồi sức 

RLNT Thời gian xuất hiện Xử trí Ghi chú 

Rung nhĩ    

NTT thất    

Nhịp thất    

Rung thất    

Xoắn đỉnh    

Ngừng tim    

Cơn nhịp nhanh    

Nhịp min-max    

Ghi chú: 



 

 

E2. Bảng theo dõi điện tâm đồ bề mặt 12 chuyển đạo 

Thời điểm 

Thông số  
Trước mổ 

Sau mổ ngày 1 

(N1) 
Ghi chú 

Tần số (lần/p)    

Loại nhip    

NTT thất    

PQ    

QRS    

QT    

QTc    

 

 

E3. Các giá trị ghi nhận trên Holter điện tim 24 giờ 

 Lần 1 Lần 2 Lần 3 Lần 4 

Duration:     

Tần số TB (ck/p)     

Tần số tim tối thiểu     

Tần số tim tối đa     

Loại nhịp cơ bản     

Tổng QRS      

Tổng Số NTT trên thất      

Tổng Số NTT thất      

NTT trên thất (n, %)     

Rung nhĩ     

Nhịp nhanh (>= 100) %     

Nhịp chậm (<=60) %     

NTT thất (n, %)     

Tim nhanh thất     



 

 

 Lần 1 Lần 2 Lần 3 Lần 4 

Phân độ Lown 

Độ 0     

Độ 1     

Độ 2     

Độ 3     

Độ 4ª     

Độ 4b     

Độ 5     

 

E4. Biến thiên nhịp tim theo thời gian trên Holter điện tim 24 giờ 

Time domain Lần 1 Lần 2 Lần 3 Lần 4 

ASDNN 
   

 

r MSSD     

p NN 50     

SDNN     

SDANN 
   

 

Mean NN     

 

E5. Biến thiên nhịp tim theo tần số trên Holter điện tim 24 giờ 

Spectral power Lần 1 Lần 2 Lần 3 Lần 4 

VLF     

LF     

HF     

(LF/HF)     

 

 



 

 

DANH SÁCH BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

TẠI BỆNH VIỆN TIM HÀ NỘI 

STT HỌ VÀ TÊN TUỔI 
NGÀY 

VÀO VIỆN 

NGÀY PHẪU 

THUẬT 
SỐ LƯU TRỮ 

1 Nguyễn Trọng T 1949 21/06/2016 04/07/2016 10144016.3505 

2 Đỗ Thị N 1947 22/06/2016 04/07/2016 10144016.3546 

3 Nguyễn Văn H 1955 24/06/2016 06/07/2016 10122016.3574 

4 Đinh Thị L 1956 08/07/2016 18/07/2016 10144016.3876 

5 Mai Thị P 1953 12/07/2016 18/07/2016 10144016.3945 

6 Đoàn Huy H 1953 13/07/2016 18/07/2016 10144016.3171 

7 Nguyễn Đức Q 1962 05/08/2016 18/08/2016 10144016.4450 

8 Hà Xuân T 1942 24/08/2016 01/09/2016 10144016.3490 

9 Trần Văn C 1937 04/10/2016 12/10/2016 10144016.5833 

10 Nguyễn Thị T 1952 10/10/2016 24/10/2016 10144016.5942 

11 Lại Văn T 1949 30/11/2016 02/12/2016 10144016.7007 

12 Lê Văn D 1954 25/11/2016 07/12/2016 10144016.6924 

13 Trần Anh Đ 1956 21/12/2016 28/12/2016 10144016.7470 

14 Lê Văn C 1965 26/12/2016 30/12/2016 10144016.2327 

15 Tô Xuân N 1942 27/12/2016 16/01/2017 10144016.7588 

16 Nguyễn Thị H 1962 08/02/2017 14/02/2017 10144017.0577 

17 Nguyễn Hà T 1956 13/02/2017 20/02/2017 10144017.0671 

18 Nguyễn Thị A 1959 10/02/2017 22/02/2017 10144017.0273 

19 Nguyễn Trọng L 1952 15/02/2017 22/02/2017 10144017.0744 



 

 

STT HỌ VÀ TÊN TUỔI 
NGÀY 

VÀO VIỆN 

NGÀY PHẪU 

THUẬT 
SỐ LƯU TRỮ 

20 Phạm Thị L 1941 22/02/2017 22/02/2017 10144017.0938 

21 Nguyễn Tiến T 1944 24/02/2017 06/03/2017 10144017.1006 

22 Phạm Thị T 1950 02/03/2017 09/03/2017 10144017.1159 

23 Trần Văn L 1954 27/02/2017 09/03/2017 10144017.1036 

24 Lê Thanh T 1949 07/03/2017 14/03/2017 10144017.1287 

25 Trần Văn H 1960 08/03/2017 15/03/2017 10144017.1307 

26 Nguyễn T 1950 08/03/2017 21/03/2017 10144017.0606 

27 Lê Huy S 1936 13/03/2017 22/03/2017 10144017.1426 

28 Nguyễn Văn B 1958 20/03/2017 28/03/2017 10144017.0745 

29 Vũ Thanh H 1939 07/03/2017 03/04/2017 10144017.1281 

30 Trần Đình T 1955 30/03/2017 07/04/2017 10144017.1858 

31 Nguyễn Văn C 1949 20/03/2017 05/04/2017 10144017.1611 

32 Nguyễn Văn H 1956 05/04/2017 10/04/2017 10144017.1991 

33 Tống Hồng H 1959 30/03/2017 11/04/2017 10144017.0184 

34 Đặng Thị Q 1956 31/03/2017 14/04/2017 10144017.1885 

35 Đặng Thị N 1953 05/04/2017 20/04/2017 10144017.1997 

36 Đặng Duy C 1953 10/04/2017 20/04/2017 10144017.2082 

37 Phạm Xuân H 1968 19/04/2017 28/04/2017 10144017.2363 

38 Vũ Việt D 1979 15/05/2017 25/05/2017 10144017.2937 

39 Nguyễn Khắc N 1955 18/05/2017 29/05/2017 10144017.3079 



 

 

STT HỌ VÀ TÊN TUỔI 
NGÀY 

VÀO VIỆN 

NGÀY PHẪU 

THUẬT 
SỐ LƯU TRỮ 

40 Vương Đắc T 1953 23/05/2017 30/05/2017 10144017.3176 

41 Phạm Đức T 1947 24/05/2017 01/06/2017 10144017.3206 

42 Phạm Văn P 1951 25/05/2017 9/06/2017 10144017.3216 

43 Nguyễn Thị N 1942 14/06/2017 19/06/2017 10144017.4090 

44 Sử Thị Bích N 1948 19/06/2017 27/06/2017 10144017.4706 

45 Hoàng Văn K 1960 20/06/2017 29/06/2017 10144017.4753 

46 Bùi Đức G 1940 03/07/2017 10/07/2017 10144017.1693 

47 Lê Xuân T 1954 04/07/2017 18/07/2017 10144017.1722 

48 Đinh Văn N 1953 19/07/2017 25/07/2017 10144017.1869 

49 Đào Thị Hòa B 1951 26/07/2017 01/08/2017 10144017.5566 

50 Lê Thị K 1959 24/07/2017 03/08/2017 10144017.5497 

51 Nguyễn Hữu L 1940 01/08/2017 07/08/2017 10144017.5692 

52 Khổng Văn T 1957 31/07/2017 08/08/2017 10144017.5681 

53 Chu Sơn H 1957 07/08/2017 16/08/2017 10144017.5893 

54 Nguyễn Ngọc T 1957 24/08/2017 29/08/2017 10144017.6293 

55 Nguyễn Trọng C 1948 13/09/2017 18/09/2017 10144017.6710 

56 Phạm Văn N 1953 06/09/2017 22/09/2017 10144017.6515 

57 Trương Xuân M  1954 13/09/2017 22/09/2017 10144017.6689 

58 Nguyễn Trần Đ 1944 15/09/2017 25/09/2017 10144017.6754 

59 Nguyễn Văn H 1956 21/09/2017 28/09/2017 10144017.6901 



 

 

STT HỌ VÀ TÊN TUỔI 
NGÀY 

VÀO VIỆN 

NGÀY PHẪU 

THUẬT 
SỐ LƯU TRỮ 

60 Bùi Thị T 1964 11/10/2017 16/10/2017 10144017.2899 

61 Vũ Văn O 1959 05/10/2017 16/10/2017 10144017.7189 

62 Nguyễn Trung T 1946 27/09/2017 17/10/2017 10144017.7019 

63 Phùng Quang T 1955 12/10/2017 20/10/2017 10144017.7347 

64 Đỗ Minh T 1956 14/10/2017 26/10/2017 10144017.2947 

65 Đặng Đình T 1946 23/10/2017 01/11/2017 10144017.7529 

66 Nguyễn Văn Đ 1949 20/10/2017 09/11/2017 10144017.3000 

67 Nguyễn Thị B 1954 31/10/2017 10/11/2017 10144017.7876 

68 Hoàng Văn M 1948 06/11/2017 13/11/2017 10144017.8009 

69 Hồ Tiến Đ 1960 06/11/2017 16/11/2017 10144017.3153 

70 Trần Văn V 1954 16/11/2017 27/11/2017 10144017.8375 

71 Nguyễn Hữu T 1942 17/11/2017 01/12/2017 10144017.3300 

72 Nguyễn Quý S 1954 23/11/2017 06/12/2017 10144017.8558 

73 Trần Quang M 1946 25/11/2017 08/12/2017 10144017.8594 

74 Cù Quang D 1954 22/11/2017 08/12/2017 10144017.8349 

75 Nguyễn Thị K 1953 07/12/2017 12/12/2017 10144017.3482 

76 Nguyễn Văn H 1956 07/12/2017 18/12/2017 10144017.3489 

77 Trần Quang T 1957 04/12/2017 19/12/2017 10144017.8681 

78 Nguyễn Văn C 1959 08/12/2017 20/12/2017 10144017.3499 

79 Phạm Văn K 1940 28/12/2017 02/01/2018 10144017.9201 



 

 

STT HỌ VÀ TÊN TUỔI 
NGÀY 

VÀO VIỆN 

NGÀY PHẪU 

THUẬT 
SỐ LƯU TRỮ 

80 Nguyễn Thị V 1944 05/01/2018 12/01/2018 10144018.0100 

81 Đào Văn S 1942 16/01/2018 19/01/2018 10144018.0339 

82 Nguyễn Đức T 1953 17/01/2018 23/01/2018 10144018.0358 

83 Nguyễn Phan H 1943 19/01/2018 24/01/2018 10144018.0400 

84 Đinh Hồng V 1958 21/01/2018 29/01/2018 10144018.0445 

85 Trần Sỹ N 1954 24/1/2018 30/1/2018 10144018.0554 

86 Trịnh Văn T 1957 25/01/2018 07/02/2018 10144018.0280 

87 Chu Duy T 1948 01/02/2018 08/02/2018 10144018.0705 

88 Đinh Hải Q 1956 31/01/2018 08/02/2018 10144018.0692 

89 Trần Văn C 1949 21/02/2018 27/02/2018 10144018.0936 

90 Lê Quang K 1952 27/02/2018 01/03/2018 10144018.1083 

91 Bùi Văn V 1953 27/02/2018 05/03/2018 10144018.0607 

92 Bùi Quốc T 1963 28/2/2018 06/03/2018 10144018.1119 

93 Trần Văn K 1954 07/03/2018 12/03/2018 10144018.1300 

94 Phan Văn T 1948 24/02/2018 13/03/2018 10144018.1016 

95 Hà Văn T 1957 05/03/2018 13/03/2018 10144018.1262 

96 Hoàng Văn L 1955 06/03/2018 15/03/2018 10144018.0715 

97 Nguyễn Hữu H 1956 05/03/2018 15/03/2018 10144018.0692 

98 Hoàng Văn M 1967 12/03/2018 20/03/2018 10144018.1414 

99 Vũ Văn C 1969 13/03/2018 21/03/2018 10144018.0790 



 

 

STT HỌ VÀ TÊN TUỔI 
NGÀY 

VÀO VIỆN 

NGÀY PHẪU 

THUẬT 
SỐ LƯU TRỮ 

100 Trần Văn B 1951 09/03/2018 21/03/2018 10144018.0756 

101 Nguyễn Ngọc D 1942 23/03/2018 26/03/2018 10144018.1757 

102 Nguyễn Thị L 1942 13/03/2018 28/03/2018 10144018.0000 

103 Hoàng Duy N 1959 07/03/2018 28/03/2018 10144018.1319 

104 Trần Minh K 1940 22/03/2018 30/03/2018 10144018.1740 

105 Cao Xuân P 1944 05/04/2018 11/04/2018 10144018.1089 

106 Lê Xuân H 1948 26/03/2018 11/04/2018 10144018.1813 

107 Đinh Quang P 1951 07/04/2018 16/04/2018 10144018.2122 

108 Nguyễn Thị H 1944 06/04/2018 18/04/2018 10144018.2108 

109 Nguyễn Hữu T 1959 10/04/2018 23/04/2018 10144018.2223 

110 Vũ Đức L 1952 20/04/2018 23/04/2018 10144018.2503 

111 Bùi Đức X 1950 16/04/2018 24/04/2018 10144018.2371 

112 Nguyễn Quốc C 1944 17/04/2018 09/05/2018 10144018.2405 

113 Cao Văn D 1962 26/04/2018 11/05/2018 10144018.1332 

114 Đặng Bá T 1956 03/05/2018 14/05/2018 10144018.2747 

115 Vũ Văn H 1964 02/05/2017 16/05/2017 10144018.2714 

116 Đoàn Quốc T 1947 07/05/2018 16/05/2018 10144018.2868 

117 Hoàng Văn T 1952 08/06/2018 26/06/2018 10144018.1834 

118 Nguyễn Thị Kim L 1951 22/06/2018 03/07/2018 10144018.4096 

119 Bùi Văn H 1948 17/06/2018 05/07/2018 10144018.1945 

 



 

 

BỆNH VIỆN TIM HÀ NỘI XÁC NHẬN: 

 

Nghiên cứu sinh NGỌ VĂN THANH đã thực hiện đề tài: “Nghiên cứu 

rối loạn nhịp tim, biến thiên nhịp tim bằng Holter điện tim 24 giờ ở bệnh nhân 

trước và sau phẫu thuật cầu nối chủ vành” trên 119 bệnh nhân có trong danh sách 

tại Bệnh viện Tim Hà Nội. 

Bệnh viện đồng ý cho nghiên cứu sinh được sử dụng các số liệu có liên 

quan trong bệnh án để công bố trong công trình luận án. 

 

Hà Nội, ngày 19 tháng 04 năm 2021 

GIÁM ĐỐC 

(ký tên, đóng dấu) 

 

 

 

 

 

 

PGS.TS.BS. Nguyễn Sinh Hiền 

 

 

 




