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MỞ ĐẦU 

Suy tim là vấn đề của sức khỏe cộng đồng. Số bệnh nhân bị suy tim có xu hướng 

tăng lên và tỷ lệ tử vong vẫn còn ở mức cao. Hơn nữa, suy tim còn ảnh hưởng lên chất 

lượng cuộc sống của nhiều bệnh nhân, là gánh nặng về y tế và kinh tế cho gia đình và 

xã hội. Tỷ lệ mắc suy tim ước tính trên toàn thế giới là từ 0,5% - 2%. Tỷ lệ này lên 

đến 10% ở nhóm bệnh nhân > 65 tuổi. Châu Âu có khoảng 10 triệu người mắc suy 

tim. Hoa Kỳ có gần 5 triệu người mắc suy tim, mỗi năm có thêm khoảng 550.000 

bệnh nhân mới mắc, dự báo con số này có thể lên đến 10 triệu người vào năm 2030 

[52],[101]. Tại Việt Nam, theo Phạm Gia Khải ước tính, có khoảng 350.000 - 1,6 triệu 

người bị suy tim [5]. Ngày nay, tỷ lệ tử vong suy tim giảm nhờ có các thuốc điều trị 

suy tim tốt hơn. Ngoài ra, máy phá rung cấy trong cơ thể (ICD) cũng là bước ngoặc 

mới trong việc giảm tử vong cho bệnh nhân bị rối loạn nhịp tim nặng do suy tim gây 

ra, không chỉ qua các công trình nghiên cứu SCD- HeFT của Bardy GH hay nghiên 

cứu tiên lượng dài hạn của ICD ở bệnh nhân suy tim của Ono M [25],[128]. 

Tuy nhiên, tử vong do suy tim vẫn còn là thách thức. Tác động điện cơ là khái 

niệm mới trong điều trị suy tim. Đây là hiện tượng suy tim đi kèm với sự bất thường 

về hoạt động điện của tim, dẫn đến sự mất đồng bộ cơ học, làm cho tình trạng suy tim 

ngày càng trầm trọng hơn. Có khoảng 30% bệnh nhân suy tim nặng có mất đồng bộ 

[193],[195]. Từ năm 1971 đến 1990, máy tạo nhịp hai buồng thất để điều trị suy tim 

nặng có mất đồng bộ được nghiên cứu bởi nhiều tác giả [22],[23],[50],[69]. Kết quả từ 

các công trình này đã chứng minh, đây là phương tiện ưu thế vượt trội trong điều trị 

suy tim mạn tính NYHA III, NYHA IV đáp ứng kém với điều trị nội khoa. Vì vậy, 

năm 2001, phương pháp này đã được FDA công nhận cho điều trị suy tim. Kết quả từ 

các nghiên cứu cho thấy: ngoài việc giúp cải thiện triệu chứng, tăng chất lượng cuộc 

sống, thời gian sống kéo dài hơn so với nhóm chứng từ 5 ± 2,5 năm, tỷ lệ tử vong sau 

5 năm giảm khoảng 40%. Có > 80% bệnh nhân sống trên 7 năm [34],[43],[116]. Hiệu 

quả của phương pháp điều trị này thay đổi theo hướng tốt dần qua thời gian. Nó phụ 

thuộc rất nhiều vào tính năng ưu việt, chỉ định phù hợp và kinh nghiệm trong việc 

điều chỉnh máy. Vì thế, năm 2013 ACCF/AHA/HRS/ESC đã đưa ra khuyến cáo, cấy 
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máy tạo nhịp tái đồng bộ tim (CRT) trong điều trị suy tim mạn kém đáp ứng tốt với 

điều trị nội khoa có phân suất tống máu thất trái (EF) ≤ 35%, độ rộng phức bộ QRS ≥ 

120ms và phân độ NYHA III, IV là chỉ định loại IA [116]. 

Năm 2001, ở Việt Nam, trường hợp cấy máy CRT trong điều trị suy tim mạn 

được thực hiện tại Viện tim mạch quốc gia. Đến năm 2016, trên toàn quốc có gần 200 

bệnh nhân đã được cấy máy CRT. Nhiều bệnh viện đã có thể thực hiện được phương 

pháp điều trị này như: Viện tim mạch quốc gia, Viện tim mạch Hà Nội, Viện quân y 

108, Bệnh viện Đại học Y Dược Huế [6], Bệnh viện Chợ Rẫy, Viện tim Thành phố 

Hồ Chí Minh [9]. Tuy nhiên, chỉ mới có công trình nghiên cứu của Phạm Như Hùng 

ở Viện tim mạch quốc gia [3], đánh giá hiệu quả của máy CRT trong ngắn hạn và của 

Huỳnh Văn Minh ở Bệnh viện Đại học Y Dược Huế, nghiên cứu một số thông số về 

khoảng dừng ở nút nhĩ thất để tối ưu hóa máy CRT [6]. 

Từ năm 2011 – 2015, tại Viện tim Thành phố Hồ Chí Minh, có 40 bệnh nhân đã 

được cấy máy CRT thành công. Trong quá trình theo dõi điều trị, chúng tôi nhận thấy 

có một số yếu tố nổi bật như: chỉ định cấy máy CRT, những thông số kỹ thuật, lâm 

sàng, cận lâm sàng và điều chỉnh máy CRT có một mối quan hệ với việc đáp ứng hay 

thất bại của phương pháp này. Tuy nhiên, nó chỉ dừng lại ở mức quan sát. Do đó, 

chúng tôi muốn thực hiện đề tài nghiên cứu ở mức độ rộng hơn và thời gian theo dõi 

dài hơn để góp phần về số liệu: “Chỉ định và hiệu quả của phương pháp cấy máy 

tạo nhịp tái đồng bộ tim sau điều trị suy tim nội khoa tối ưu”.  
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MỤC TIÊU NGHIÊN CỨU 

Mục tiêu tổng quát 

Khảo sát chỉ định và hiệu quả của phương pháp cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ tim 

sau điều trị suy tim nội khoa tối ưu. 

Mục tiêu chuyên biệt 

1. Phân tích các đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của bệnh nhân được chỉ định 

cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ tim. 

2. Đánh giá hiệu quả và an toàn của máy tạo nhịp tái đồng bộ tim trong thời gian 

theo dõi ít nhất 1 năm. 

3. Tìm hiểu các yếu tố có liên quan đến sự không đáp ứng khi cấy máy tạo nhịp 

tái đồng bộ tim. 
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CHƯƠNG I: TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1 Định nghĩa  

Suy tim là hội chứng lâm sàng phức tạp, là hậu quả của những tổn thương thực 

thể hay rối loạn chức năng của quả tim, dẫn đến tâm thất không đủ khả năng tiếp nhận 

máu hay tống máu. 

Khi hoạt động bơm máu của tim bị suy yếu, lượng máu bơm đi không đủ cho 

nhu cầu của cơ thể, khiến người bệnh cảm thấy tức ngực, khó thở, hụt hơi mỗi khi 

vận động. 

Dựa vào siêu âm tim đánh giá chức năng thất trái, suy tim được chia thành 3 loại:  

- Suy tim phân suất tống máu giảm: khi phân suất tống máu thất trái ≤ 40%. 

- Suy tim phân suất tống máu dạng trung gian: khi phân suất tống máu thất trái 

từ 41% tới 49%. 

- Suy tim phân suất tống máu bảo tồn: khi phân suất tống máu thất trái từ 50%.  

Một số tác giả còn đề nghị thêm một nhóm khác, đó là suy tim phân suất tống 

máu giảm được cải thiện, nhóm bệnh nhân này ban đầu suy tim có phân suất tống máu 

giảm, nhưng sau thời gian điều trị, phân suất tống máu thất trái cải thiện, EF > 40%. 

Vì nhóm bệnh nhân này có một số đặc điểm lâm sàng cũng như cách điều trị khác 

hơn so với nhóm suy tim phân suất tống máu dạng trung gian. 

1.2 Dịch tễ học 

Tỷ lệ mắc suy tim trên toàn thế giới ước tính là 3 trên 1.000 người ở nam giới 

với độ tuổi 50 đến 59 và 27 trên 1.000 người với độ tuổi 80 đến 89 [82]. Ở Đông Nam 

Á, ước tính có khoảng 9 triệu người bị suy tim, với tỷ lệ lưu hành trong dân số ở 

Malaysia là 6,7% và ở Singapore là 4,5% [92]. Tại Việt Nam, theo Phạm Gia Khải 

ước tính, thì có khoảng 350.000 đến 1,6 triệu người mắc bệnh suy tim [5]. Theo nghiên 

cứu ASIAN-HF và nghiên cứu INTER-CHF, tuổi mắc suy tim ở người châu Á trung 

bình là 60 tuổi, trẻ hơn so với người phương Tây [75],[139]. 

Suy tim là một trong những nguyên nhân gây tử vong hàng đầu. Năm 1993, 

nghiên cứu Framingham cho thấy, tỷ lệ tử vong do suy tim là 57% ở nữ và 64% ở 
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nam [82]. Đến năm 2017, tử vong do suy tim khoảng 50.000 bệnh nhân trong 1 năm. 

Tỷ lệ sống sót sau 5 năm ước tính là 52% [144]. Hàng năm, tại Viện Tim mạch Quốc 

gia Việt Nam, bệnh nhân suy tim chiếm tỷ lệ khoảng 20% tổng số bệnh nhân tử vong [5]. 

 Một số nghiên cứu đã chỉ ra rằng phụ nữ mắc bệnh suy tim sống lâu hơn nam 

giới. Nguyên nhân của sự khác biệt giới tính về tỷ lệ tử vong thì vẫn chưa được biết 

[164]. Nghiên cứu INTER-CHF cho thấy sự khác biệt đáng kể về tỷ lệ tử vong giữa 

các khu vực sinh sống của bệnh nhân suy tim. Tỷ lệ tử vong cao hơn ở những vùng 

nghèo hơn [67]. 

1.3 Các yếu tố tiên lượng suy tim  

1.3.1 Tiên lượng suy tim ở bệnh nhân có rối loạn nhịp 

1.3.1.1 Rung nhĩ 

Suy tim đã được xác định là một yếu tố nguy cơ độc lập của rung nhĩ, tỷ số chênh 

HR là 3,2; KTC 95% 1,99-5,16 [15],[148]. Tuy nhiên, một số nghiên cứu lại không 

thể kết luận được rung nhĩ là một yếu tố nguy cơ độc lập của suy tim [182],[196]. 

Trong một nghiên cứu tại châu Âu, Euro Observational Research Programme HF 

Long-Term Registry được công bố năm 2013 đã ghi nhận: rung nhĩ chiếm 37,6% ở 

bệnh nhân bị suy tim mạn tính [104]. Tỷ lệ hiện mắc rung nhĩ trong các bệnh nhân suy 

tim điều trị ngoại trú dao động từ 25% đến 37% [140]. Sự kết hợp của suy tim và rung 

nhĩ có thể là do sự hiện diện của các yếu tố nguy cơ tim mạch như tuổi cao, tăng huyết 

áp, đái tháo đường, béo phì, rối loạn chức năng van tim và bệnh động mạch vành 

[140]. Tuy nhiên, dữ liệu từ các nghiên cứu tiền lâm sàng và lâm sàng về suy tim cho 

thấy rằng, có sự xuất hiện một chất nền hoàn toàn khác biệt trong cơ tim ở nhóm bệnh 

nhân có rung nhĩ, ngoài sự thay đổi cấu trúc cơ tim do các yếu tố nguy cơ tim mạch 

khác [146]. Ngoài ra, một số thuốc điều trị suy tim cũng làm tăng nguy cơ rung nhĩ, 

ví dụ như Ivabradine. Thuốc này lại làm tăng 15% nguy cơ xuất hiện rung nhĩ với HR 

là 1,15; KTC 95% 1,07-1,24; p =0,0027 [109],[162]. 

Rung nhĩ mới khởi phát có thể làm nặng thêm các triệu chứng của suy tim [16]. 

Trong nghiên cứu Framingham: tỷ lệ mới mắc suy tim trong rung nhĩ là 33 trên 1.000 

người/năm, tỷ lệ mới mắc rung nhĩ trong suy tim là 54 trên 1.000 người/năm [182]. 
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Trong nhóm bệnh nhân có rung nhĩ, nếu bị suy tim thì sau này sẽ  tăng nguy cơ tử 

vong [182]. Ở nhóm bệnh nhân đột quỵ, hai bệnh lý tim phổ biến nhất cũng là rung 

nhĩ và suy tim, tương ứng 15% và 9% tất cả các trường hợp đột quỵ [137]. Trong đó, 

ít nhất một nửa bệnh nhân suy tim mà bị đột quỵ sẽ có kèm theo rung nhĩ,  trong nhóm 

các bệnh nhân bị đột quỵ này, thì có đến 82% có nguồn gốc huyết khối từ tim [179]. 

Suy tim làm tăng nguy cơ đột quỵ gấp 17 lần trong tháng đầu chẩn đoán, và nếu có 

thêm rung nhĩ sẽ làm tăng nguy cơ này thêm 2-3 lần [102]. 

Bệnh nhân suy tim có rung nhĩ làm hạn chế đáng kể chỉ định điều trị suy tim 

bằng máy CRT, cũng như làm giảm đáng kể đáp ứng của máy CRT. Rung nhĩ cũng 

là một trong những nguyên nhân chính gây ra đánh sốc không thích hợp ở bệnh nhân 

mang máy phá rung cấy trong cơ thể (ICD). 

1.3.1.2 Rối loạn nhịp thất 

 Các rối loạn nhịp thất thường cao hơn trên những bệnh nhân có phân suất tống 

máu giảm. Đồng thời, nguy cơ loạn nhịp thất cũng tăng lên khi có các bệnh đồng mắc 

khác như rối loạn điện giải, hội chứng ngưng thở khi ngủ, tình trạng giảm oxy máu, 

tăng catecholamine máu, suy gan, suy thận, cũng như tác dụng của thuốc điều trị suy 

tim, đặc biệt là digoxin [186]. Một phân tích từ công trình nghiên cứu SCD-HeFT 

(Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial) đã chứng minh rằng, nhịp nhanh thất 

không kéo dài ở bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm thì có tăng đáng kể tỷ lệ 

đánh sốc điện thích hợp từ máy phá rung ICD và tăng tỷ lệ tử vong do mọi nguyên 

nhân [38]. Người ta cũng ghi nhận rằng, bệnh nhân suy tim thường bị đột tử vài giờ 

khi tỉnh dậy sau một giấc ngủ đêm, mặc dù không thể giải thích được lý do. Trong đa 

số các trường hợp, loạn nhịp thất là một biến chứng của suy tim mạn, thứ phát sau tổn 

thương cơ tim, nhưng nó cũng có thể trực tiếp gây ra suy tim [73]. 
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Bảng 1.1: Các nghiên cứu về tần suất của rối loạn nhịp thất trong suy tim mạn 

Tác giả Kiểu nghiên cứu 
Cỡ 

mẫu 

Tần suất hiện mắc/ 

Tần suất mới mắc 

Các nghiên cứu về nhịp nhanh thất trong suy tim phân suất tống máu giảm 

Cleland et al 

[42] 

Tổng hợp 6 nghiên 

cứu CRT suy tim 

mạn 

516 –

1080 

Ngoại tâm thu thất cặp đôi hay ngoại 

tâm thu thất >30 nhịp/giờ = 60-80% 

Nhanh thất không kéo dài = 30-60% 

Liao et al  [99] 
Dữ liệu bảo hiểm 

quốc gia 
7894 

Tỉ suất mới mắc nhanh thất/ rung 

thất/ đột tử = 1,95% mỗi năm 

Baldasseroni 

et al [24] 
Nghiên cứu sổ bộ 5517 Nhanh thất không kéo dài = 28,7% 

Packer et al 

[130] 

Theo dõi từ thử 

nghiệm lâm sàng 

SCD-HeFT 

2521 

Tần suất mới mắc chết do nhanh thất 

1,2% nhóm ICD, 2,4% nhóm 

amiodarone, và 3% nhóm giả dược 

Một khảo sát gần đây ở Đài Loan, được công bố năm 2013, khi nghiên cứu theo 

dõi một nhóm bệnh nhân bị suy tim trung bình 3,7 năm. Phân tích đa biến cho thấy 

nguy cơ xuất hiện cơn nhịp nhanh thất, rung thất, đột tử thay đổi theo độ tuổi, giới, có 

bệnh động mạch vành, đái tháo đường, bệnh thận mạn. Điều rất thú vị là nguy cơ này 

giảm khi dùng thuốc điều trị giảm cholesterol máu nhóm statin, HR có hiệu chỉnh là 

0,57; KTC 95% 0,47-0,70 [99]. 

Loạn nhịp thất thường được xem là nguyên nhân đột tử hoặc ngưng tim được 

cứu sống ở bệnh nhân suy tim [163]. Suy tim mạn làm tăng gấp đôi nguy cơ loạn nhịp 

thất nặng trong nghiên cứu TOVA (Triggers Of Ventricular Arrhythmias), thực hiện 

trên 1.140 bệnh nhân có gắn ICD, trong đó có 44% bệnh nhân bị suy tim [185]. Trong 

một nghiên cứu sổ bộ gồm 5.517 bệnh nhân suy tim mạn, được theo dõi ngoại trú 

trong vòng một năm. Trong đó, có khoảng 28,7% người có tiền sử có cơn nhịp nhanh 

thất. Kết quả nghiên cứu được công bố vào năm 2002, cho thấy nhóm bệnh nhân này 

có tăng nguy cơ tử vong chung với tỷ số chênh HR là 1,70; KTC 95% 1,41-2,05, trong 

đó đột tử có tỷ số chênh HR là 1,58; KTC 95% 1,21-2,06 [24]. Nghiên cứu đủ bằng 

chứng đưa ra kết luận: nhịp nhanh thất là một yếu tố dự báo độc lập tử vong chung và 

đột tử ở bệnh nhân có suy tim mạn. 
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Trong một nghiên cứu khác trên 2.521 đối tượng trong công trình nghiên cứu 

SCD-HeFT. Trong thời gian theo dõi 45,5 tháng, có tổng cộng 182 ca tử vong trong 

829 đối tượng (22%) ở nhóm ICD, 240 ca tử vong trong 845 (28,4%) ở nhóm 

amiodarone, và 244 trong số 847 đối tượng (28,8%) ở nhóm giả dược. Máy phá rung 

cấy trong cơ thể giúp ngăn ngừa được đột tử ở hầu hết các trường hợp rối loạn nhịp 

nhanh thất [130]. 

1.3.1.3 Các rối loạn nhịp khác trong suy tim 

Nhịp nhanh nhĩ và cuồng nhĩ 

Tỷ lệ rối loạn nhịp nhanh nhĩ chưa được biết rõ trong hiện tại, nhưng dự đoán có 

ít nhất khoảng 30% bệnh nhân suy tim có rối loạn nhịp nhanh nhĩ, cao hơn hẳn ở 

nhóm bệnh nhân không suy tim. Nó góp phần làm tăng độ nặng của suy tim, tăng tỷ 

lệ tử vong. Các nhịp nhanh nhĩ có thể ảnh hưởng đến việc điều trị tái đồng bộ thất 

CRT hoặc đôi khi có thể gây ra sốc điện không thích hợp của máy phá rung ICD [136]. 

Rối loạn nhịp chậm 

Khảo sát Euro Heart Failure (n = 11.016) cho thấy, có khoảng 6% bệnh nhân 

nhập viện liên quan đến suy tim có nhịp tim chậm. Ngoài ra, có khoảng 30% bệnh 

nhân suy tim không có khả năng tăng nhịp tim một cách thích hợp khi gắng sức. Việc 

cấy máy tạo nhịp hoặc máy phá rung hay máy CRT cũng sẽ giúp giải quyết vấn đề 

này ở bệnh nhân suy tim có nhịp chậm. 

1.3.2  Các yếu tố khác ảnh hưởng lên tiên lượng suy tim 

Tiên lượng qua tần số tim: Một trong các dấu hiệu tiên lượng mức độ nặng của 

suy tim là đáp ứng tần số tim với điều trị nội. Bệnh nhân suy tim có tần số tim càng 

nhanh thì tiên lượng tử vong càng cao [79],[134],[187]. Tần số tim nhanh, các cơn nhịp 

nhanh kịch phát hoặc khi có xuất hiện rung nhĩ đáp ứng thất nhanh, làm ảnh hưởng 

rất nhiều đến tác dụng tái đồng bộ tim. Rung nhĩ có thể xảy ra sau khi cấy máy vẫn là 

vấn đề thách thức và yếu tố tiên lượng đủ mạnh để tiên đoán hiệu quả của máy CRT. 

Nếu bệnh nhân có rung nhĩ xuất hiện thường xuyên, thì việc cấy máy CRT nên được 
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trì hoãn cho đến khi tình trạng suy tim tạm ổn định, tần suất xuất hiện cơn rung nhĩ 

giảm hẳn, hoặc là cân nhắc việc cắt đốt nút nhĩ thất trước khi cấy máy tạo nhịp 2 

buồng thất [154],[177]. 

Tiên lượng qua phân độ suy tim NYHA: phân độ NYHA được sử dụng nhiều 

nhất để tiên lượng bệnh nhân suy tim. Những bệnh nhân chức năng thất trái giảm, có 

tỷ lệ tử vong hàng năm là 10% - 15% ở phân độ NYHA I, II nhưng tỷ lệ này là 15% 

- 20% ở phân độ NYHA III và 20% - 50% ở phân độ NYHA IV. Phân độ suy tim 

NYHA càng cao, đáp ứng của cấy máy CRT cũng kém hơn [187]. 

Tiên lượng dựa vào phân suất tống máu, độ dãn thất trái: Phân suất tống 

máu càng giảm ở bệnh nhân suy tim nặng thì tỷ lệ tử vong càng cao vì tăng nguy cơ 

đột tử do loạn nhịp thất, đồng thời suy bơm nặng làm suy đa cơ quan. Đường kính 

thất trái càng lớn, đáp ứng với máy CRT kém hơn. Tương tự, phân suất tống máu thất 

trái (EF) là các thông số dự báo mạnh mẽ tỷ lệ tử vong. EF càng thấp, tỷ lệ tử vong 

càng cao, nhất là ở nhóm bệnh nhân suy tim phân độ NYHA III, NYHA IV [187]. 

Phân suất tống máu cũng là một trong các yếu tố dự báo sự đáp ứng với máy CRT, 

EF càng thấp thì đáp ứng với máy CRT càng kém hơn [174]. 

Tiên lượng dựa vào mức độ hở van 2 lá cơ năng: Tình trạng hở van tim 2 lá 

cơ năng, độc lập với độ dãn của thất trái, nó tỷ lệ thuận với tỷ lệ tử vong, độ hở van 2 

lá càng nặng, tiên lượng càng xấu [191]. Nếu kết hợp giữa sửa van bằng MitraClip do 

hở van 2 lá cơ năng và cấy máy CRT thì hy vọng sẽ cho kết quả khả quan hơn [170]. 

Tăng áp lực động mạch phổi: Áp lực động mạch phổi phản ảnh tình trạng sung 

huyết ở bệnh nhân. Áp lực động mạch phổi tăng cao thì tử vong do suy tim cũng tăng 

cao [11]. Bệnh nhân có tăng áp phổi nặng >65 mmHg sẽ chống chỉ định với CRT [13]. 

Tiên lượng dựa vào các hocmon thần kinh: NT- pro BNP đã trở thành công 

cụ có giá trị trong chẩn đoán bệnh nhân mắc bệnh suy tim, cũng như giúp phân tầng 

và hướng dẫn nguy cơ trị liệu. Tiền hocmon này càng cao, tiên lượng bệnh càng xấu.  

Một số nghiên cứu cho thấy, bệnh nhân có nồng độ NT- pro BNP cao thì tỷ lệ đáp 

ứng với máy CRT cũng kém hơn [81],[105]. 
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Tiên lượng dựa vào nồng độ natri máu: nồng độ natri trong huyết tương cũng 

liên quan đến tiên lượng tử vong, natri máu dưới 135 mEq/L thì tử vong toàn bộ có 

vẻ tăng cao hơn [53]. 

Tiên lượng dựa vào tình trạng thiếu máu mạn do thiếu sắt: tình trạng thiếu 

máu do thiếu sắt trong suy tim cũng giúp đánh giá tiên lượng bệnh nhân suy tim. Một 

số nghiên cứu cũng ghi nhận, bệnh nhân suy tim bị thiếu máu cũng làm giảm hiệu quả 

đáp ứng của máy CRT, cơ chế này thì chưa được rõ ràng [126]. 

Tiên lượng dựa vào mức độ suy giảm chức năng thận: Chức năng thận có giá 

trị tiên lượng cho bệnh nhân suy tim, chức năng thận càng kém tiên lượng càng xấu, 

bệnh nhân suy tim có độ thanh lọc cầu thận < 30 mL/phút/1,73 m2 da, tử vong gần gấp 

đôi của nhóm còn lại. Mức độ nặng của bệnh thận mạn có tương quan đến tình trạng 

loạn nhịp tim, nhất là rung nhĩ và rối loạn nhịp nhanh thất, làm tăng tỷ lệ tử vong ở 

bệnh nhân bị suy tim. Bệnh thận mạn được xem là một yếu tố nguy cơ tim mạch độc 

lập, làm tăng tỷ lệ suy tim, bệnh tim do thiếu máu cục bộ, vôi hóa van tim, và rối loạn 

nhịp tim [78],[143]. 
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1.4. Điều trị suy tim 

1.4.1 Lược đồ điều trị suy tim theo hướng dẫn ESC 2016  

 

Sơ đồ 1.1: Lược đồ điều trị suy tim theo hướng dẫn ESC 2016 

“Nguồn: Bộ Y tế, 2020” [2] 

1.4.2. Điều trị suy tim bằng cách thay đổi lối sống 

Nghỉ ngơi, hạn chế vận động cơ thể để làm giảm công tim, giảm tiêu thụ oxy cho 

cơ tim, giảm đòi hỏi của cơ thể về thể tích nhát bóp, cung lượng tim, chỉ số tim, giảm 

huyết áp động mạch và tăng lượng nước tiểu. Nghỉ ngơi hợp lý tùy theo mức độ suy 
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tim, tránh nguy cơ huyết khối tĩnh mạch trong thời gian bệnh nhân nằm nghỉ ngơi tại 

giường bằng các cử động nhẹ, cử động chủ động tay chân và nên dùng thêm heparin 

tiêm dưới da. Ăn nhẹ mỗi lần một ít, ăn thành nhiều bữa ăn trong ngày để đảm bảo đủ 

năng lượng cần thiết. Hạn chế muối, bệnh nhân suy tim mạn tính chỉ nên ăn <1,2g 

muối (Nacl/ngày) tức khoảng 0,48g (20 mEq) Na+/ngày. Bệnh nhân nên uống ít nước 

<1,5 lít/ngày, để giảm bớt tình trạng quá tải khối lượng và cải thiện tình trạng natri 

máu thấp ở bệnh nhân suy tim nặng, nhất là với nhóm bệnh nhân có giảm natri huyết 

<130 mEq/L và quá tải thể tích. Không uống rượu bia và các chất kích thích làm tăng 

tần số tim. Giảm cân nặng ở bệnh nhân bị béo phì, thừa cân, nhờ đó sẽ giảm sức cản 

mạch ngoại vi. Tránh các xúc cảm mạnh, giữ yên tĩnh tinh thần. Thận trọng các thuốc 

gây giữ muối nước như nhóm kháng viêm steroid, non steroid. Ngưng dùng các thuốc 

gây hạn chế sức co bóp cơ tim như verapamil, disopyramide, flecanide… Cần thở oxy 

trong trường hợp khó thở trầm trọng để làm giảm bớt tình trạng khó thở và giảm áp 

lực động mạch phổi. Tiêm phòng ngừa cúm, viêm phổi định kỳ [2],[10],[110]. 

Theo Crişan S, Petrescu L, Lazăr MA và cộng sự: những lợi ích sẵn có lớn nhất 

không chỉ từ các liệu pháp quyết liệt, mà có thể đạt được bằng cách theo dõi rất chặt 

chẽ các bệnh nhân bị suy tim, bao gồm chế độ ăn uống, cân nặng (loại bệnh nhân suy 

tim nghiêm trọng nhất là những bệnh nhân suy tim người thiếu cân), ăn vừa đủ muối, 

protein, khoáng chất, vitamin và dinh dưỡng, kiểm soát nhiễm trùng cơ hội, theo dõi 

nhiệt độ hàng ngày, kiểm soát và ngăn ngừa các đợt lo âu và trầm cảm [45]. 

Sau cùng, việc giáo dục để bệnh nhân tuân thủ điều trị có liên quan đến việc giảm 

các lần khám tại khoa cấp cứu, nhập viện, thời gian nằm viện và tử vong do tất cả 

nguyên nhân [147]. 

1.4.3 Điều trị suy tim bằng thuốc 

Thuốc là nền tảng trong điều trị suy tim, từ suy tim nhẹ cho đến suy tim nặng. 

Ngày càng có nhiều thuốc điều trị suy tim hiệu quả hơn ra đời, đã mang lại nhiều lợi 

ích cho bệnh nhân suy tim. Một số thuốc giúp cải thiện triệu chứng, nâng cao chất 

lượng cuộc sống cho bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm như: digoxine, lợi 

tiểu, nitrate. Một số thuốc khác giúp kéo dài cuộc sống của bệnh nhân suy tim phân 



13 
 

suất tống máu giảm như: chẹn thụ thể bêta (BB), ức chế men chuyển (ACEI), ức chế 

thụ thể Angiotensin II (ARB), thuốc kháng aldosteron (MRA), thuốc ức chế kép 

angiotensin và neprilysin (ARNI), ivaradine, hydralazine [72]. 

So sánh triển vọng của ARNI với ACEI để xác định tác động đối với tỷ lệ tử 

vong và bệnh tật toàn cầu trong suy tim gần đây cho thấy, các đợt tăng cường điều trị 

ngoại trú có thể góp phần đáng kể vào cải thiện tình trạng suy tim. Lợi ích của 

sacubitril/valsartan là nhất quán bất kể liệu pháp nền và điều trị tái thông mạch hoặc 

liều chẹn thụ thể bêta trước đó [125]. 

Phân tích tổng hợp  cho thấy điều trị bằng ACEI hoặc ARB, BB, MRA và ARNI 

và sự kết hợp sẽ tốt hơn so với điều trị bằng giả dược trong việc giảm tỷ lệ tử vong 

do mọi nguyên nhân. Trong đó, sự kết hợp của ARNI + BB + MRA dẫn đến giảm tỷ 

lệ tử vong là cao nhất [35]. 

Các chất ức chế kênh đồng vận natri-glucose (SGLT2i) đã được chứng minh là 

làm giảm các biến cố tim mạch, đặc biệt là suy tim, trong các thử nghiệm kết quả tim 

mạch [178]. 

Phối hợp các thuốc điều trị này theo khuyến cáo điều trị tối ưu, sẽ làm giảm triệu 

chứng và giảm tỷ lệ tử vong từ 16% - 28%.  

Chúng ta cũng cần lưu ý, các thuốc tăng cường co bóp cơ tim như dobutamine 

truyền tĩnh mạch, chỉ giúp cải thiện triệu chứng cho bệnh nhân bị suy tim mất bù cấp. 

Tỷ lệ tử vong sẽ tăng hơn khi bệnh nhân phải dùng nhiều thuốc này [174]. 

1.4.4 Các biện pháp điều trị khác 

1.4.4.1 Sửa hở van tim hai lá cơ năng qua thông tim 

Hiện nay, có một số tác giả đang nghiên cứu thực hiện kỹ thuật sửa van 2 lá bằng 

cách siết lại vòng van bằng dụng cụ qua thông tim can thiệp [158]. Kết cục muộn của 

MitraClip so với điều trị nội khoa đơn thuần là rất quan trọng, vì vậy số lượng 

MitraClip tiếp tục tăng trong vài năm qua. Phân tích tổng hợp hiện tại cho thấy 

MitraClip là một lựa chọn điều trị an toàn cho những bệnh nhân có nguy cơ cao khi 

phẫu thuật với tình trạng hở van hai lá cơ năng nặng, kết quả sống sót tốt hơn so với 

điều trị bảo tồn [46]. 
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1.4.4.2 Phẫu thuật bắc cầu chủ vành 

Mục đích của phẫu thuật là bắc cầu chủ vành cho các trường hợp bệnh nhân bị 

bệnh tim do thiếu máu cục bộ, đồng thời sửa hở van 2 lá và tái tạo lại hình thái chức 

năng thất trái về gần bình thường hơn [26],[101]. 

1.4.4.3 Cấy máy phá rung điều trị rối loạn nhịp thất 

Máy tạo nhịp phá rung thất cấy trong cơ thể (ICD), đã được ACCF/AHA/HRS 

khuyến cáo là chỉ định loại IA cho bệnh nhân suy tim mạn có EF ≤  35% [60],[88]. Có 

rất nhiều thử nghiệm lâm sàng cho thấy hiệu quả giảm tử vong của ICD từ 10% - 

20%, không chỉ từ công trình nghiên cứu SCD-HeFT hay nghiên cứu của Ono M và 

cộng sự [25],[128]. 

1.4.4.4 Phương pháp ECMO (extracorporeal membrance oxygenation) 

Kỹ thuật này giúp hỗ trợ điều trị cho bệnh nhân vào những đợt suy tim cấp, nặng 

mất bù hoàn toàn. Nếu không được điều trị kịp thời trong giai đoạn này, tỷ lệ tử vong 

lúc nhập viện sẽ rất cao. 

1.4.4.5 Kỹ thuật cấy dụng cụ hỗ trợ thất trái LVAD (left ventricular assist device) 

Kỹ thuật cấy dụng cụ hỗ trợ cho thất trái, giúp bệnh nhân được kéo dài cuộc sống 

trong khi chờ đợi ghép tim. LVADs cải thiện khả năng sống sót của bệnh nhân suy 

tim tiến triển đang chờ ghép tim. Thời gian sống còn ngắn và trung bình sau khi cấy 

LVAD đã được cải thiện trong thập kỷ qua và rõ ràng là một phương pháp điều trị 

vượt trội trong các trị liệu y tế. Một số biến chứng có thể xảy ra nhưng có xu hướng 

giảm, đặc biệt là nguy cơ nhiễm trùng máu [62]. 

1.4.4.6 Ghép tim hoặc thay tim nhân tạo 

Đây là biện pháp cuối cùng để điều trị suy tim kháng trị với các phương pháp 

điều trị. Tỷ lệ sống sót một năm sau thay tim là 85%, sau 3 năm là 76% và sau 5 năm 

là 67% [113]. 

1.4.5 Điều trị suy tim bằng cấy máy CRT 

Tình trạng tử vong do rối loạn nhịp thất nặng ở bệnh nhân bị suy tim mạn tính 

có phân suất tống máu EF ≤ 35% đã được giảm đáng kể, từ khi Michel và cộng sự 

nghiên cứu thành công máy phá rung cấy vào cơ thể để cắt các cơn loạn nhịp thất 
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nặng. Hiệu quả phòng ngừa đột tử tiên phát và thứ phát do loạn nhịp thất nguy hiểm 

gây ra ở bệnh nhân bị suy tim được chứng minh không chỉ từ các công trình nghiên 

cứu như SCD-HeFT hay nghiên cứu của Ono M [25],[128]. 

Tuy nhiên, tình trạng tử vong do suy bơm của thất trái vẫn còn là một vấn đề cần 

phải được giải quyết. Nhờ những tiến bộ trong việc đánh giá sinh lý bệnh của suy tim, 

giả thuyết về sự mất đồng bộ trong suy tim được đưa ra và đã được chứng minh. Nếu 

làm giảm đi sự mất đồng bộ tim sẽ cải thiện được lâm sàng và tử vong do suy bơm ở 

bệnh nhân bị suy tim không đáp ứng tốt với điều trị nội khoa. 

Năm 2001, hiệp hội thuốc và thực phẩm Hoa kỳ (FDA) công nhận việc cấy máy 

CRT phối hợp cho điều trị suy tim mạn phân suất tống máu giảm nếu bệnh nhân đáp 

ứng kém với điều trị nội khoa. Khi máy CRT chỉ có chức năng đơn thuần tạo nhịp tái 

đồng bộ tim được gọi là CRT-P (CRT-P: cardio resynchronization therapy-pacing). 

Máy CRT có gắn kèm thêm thiết bị phá các rối loạn nhịp thất được gọi là CRT-D 

(CRT-D: cardio resynchronization therapy- defibrilator). Hầu hết các bệnh nhân suy 

tim có thể tử vong do suy bơm hoặc rối loạn nhịp thất nặng. Vì vậy, chọn lựa CRT-D 

để cấy là ưu tiên. Tuy nhiên, bệnh nhân thể trạng kém có cơ thành ngực mỏng có thể 

chọn CRT-P vì máy này có kích thước nhỏ hơn. Bệnh nhân >75 tuổi hoặc có thời gian 

sống còn lại ngắn <1-2 năm thì có thể cân nhắc chọn CRT-P để cấy, nhằm giảm chi 

phí điều trị. 

 Tuy nhiên, trên nhóm dân số suy tim, CRT đã không được sử dụng đúng mức. 

Việc không sử dụng liên quan chủ yếu với nhân khẩu học và tổ chức, không phải là 

yếu tố lâm sàng. Do đó, cần có các chương trình nâng cao nhận thức về chỉ định cấy 

máy CRT, cải thiện khả năng tiếp cận và giới thiệu đến các chuyên gia tim mạch [93]. 

Hiện nay, việc sử dụng máy CRT đã tăng lên trong tất cả các quần thể, nhưng nó 

vẫn phổ biến hơn ở người da trắng so với người da đen và phụ nữ ít gặp hơn nam giới 

mặc dù máy CRT mang lại lợi ích cho nữ lớn hơn [166]. Phụ nữ bị suy tim với phân 

suất tống máu giảm (HFrEF) có nhiều khả năng mắc LBBB hơn và có thể được hưởng 

lợi từ máy CRT hơn so với nam giới [47]. 
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1.4.5.1 Lịch sử máy CRT 

Năm 1889, Mac William đăng trên tạp chí y học Anh, báo cáo về kết quả thực 

nghiệm kích thích tim tạo được nhịp.  

Năm 1958, Ake Sening, là bác sĩ người Thụy điển, lần đầu tiên trên thế giới đã 

cấy thành công máy tạo nhịp vào trong cơ thể người. Bệnh nhân đầu tiên được cấy 

máy tạo nhịp tim này là ông A. Larson để điều trị blốc nhĩ thất độ 3 [129]. 

Năm 1971, Gibson và cộng sự bắt đầu nghiên cứu tạo nhịp 2 buồng thất để điều 

trị suy tim [69]. 

Từ đầu thập niên 1980, nhiều tác giả như Befeler, Teresa, Aranda đã nghĩ tới 

việc tạo nhịp ở 2 buồng tim phải và trái, khi bệnh nhân bị tắc nghẽn dẫn truyền nhĩ 

thất có kèm blốc nhánh trái [23]. 

Năm 1987, Mower là người đầu tiên thử nghiệm tạo nhịp 2 buồng thất với mục 

đích để điều trị suy tim. Sau đó, tác giả Baker và cộng sự đã sử dụng một hệ thống 

adapter hình chữ Y để đồng thời tạo nhịp ở 2 buồng tim phải và trái cho nhóm 12 

bệnh nhân bị suy tim. Nhóm nghiên cứu ghi nhận có sự cải thiện đáng kể khả năng 

gắng sức và chức năng tống máu của thất trái [23]. Tiếp theo, Cazeau và cộng sự, cho 

tạo nhịp ở 4 buồng tim trên nhóm bệnh nhân bị suy tim, ông cũng ghi nhận có sự cải 

thiện chức năng thất trái và lâm sàng ở nhóm bệnh nhân này. Người cuối cùng hoàn 

tất mô hình này là tác giả Aurichio và cộng sự, ông tiếp bước từ Cazeau và hoàn chỉnh 

nghiên cứu về hoạt động của máy tạo nhịp tái đồng bộ tim với 3 điện cực cấy vào ba 

buồng tim: nhĩ phải, thất phải và thất trái thông qua hệ thống tĩnh mạch xoang vành 

[22],[50]. 

Thập niên 1990, máy CRT lần lượt được nghiên cứu và cho kết quả rất khả quan, 

giúp cải thiện chất lượng cuộc sống và kéo dài thời gian sống cho bệnh nhân suy tim. 

Những nhóm bệnh nhân đáp ứng tốt với máy CRT giúp giảm tỷ lệ tử vong sau 5 năm 

là 40%, một số nghiên cứu cho thấy rằng, có khoảng 80% bệnh nhân sống trên 7 năm 

[56],[116]. 

Năm 1998, tác giả Daubert đã nhấn mạnh sự thành công của phương pháp điều 

trị này. Vì vậy, vào tháng 4 năm 2001, FDA đã chấp thuận cho sử dụng máy CRT để 
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điều trị suy tim mạn [173]. Đến nay, lợi điểm của máy CRT đã được thấy qua nhiều 

nghiên cứu lâm sàng như CARE-HF, COMPANION, MADIT-CRT [34],[43],[116]. 

1.4.5.2 Nguyên lý hoạt động của máy CRT 

 Máy CRT có khả năng phát hiện các xung động giống như trung tâm chủ nhịp 

của tim. Khi tim tạo nhịp không hiệu quả, máy CRT sẽ bổ sung các xung động điện 

cần thiết, thông qua hệ thống lập trình trước đó, để đảm bảo cho cơ tim co bóp theo 

đúng yêu cầu và mục đích điều trị. Điều trị suy tim bằng phương pháp cấy máy CRT 

được các nhà lâm sàng tim mạch đề nghị từ khoảng thập niên 1990 [66]. 

Vai trò của máy CRT trong điều trị suy tim dựa vào nguyên lý cơ bản là: làm 

giảm sự mất đồng bộ giữa nhĩ và thất, giữa 2 thất hoặc trong cùng một thất. Sự mất 

đồng bộ này được phản ảnh qua hiện tượng kéo dài thời gian dẫn truyền hoạt động 

điện của thất, biểu hiện bằng phức bộ QRS kéo dài ≥120ms.  

Cơ chế đưa đến việc giảm cung lượng tim khi tim mất đi tính co thắt đồng bộ 

được giải thích bằng một số giả thuyết như sau: sự mất đồng bộ trong dẫn truyền nội 

thất đưa tới sự không đồng thời của dòng máu trong thời kỳ tâm thu ở động mạch phổi 

và động mạch chủ. Nếu sự mất đồng bộ giữa 2 thất là 40ms thì sẽ làm giảm cung 

lượng tim, lúc này việc cấy máy CRT sẽ được đề nghị. Ngoài ra, sự mất đồng bộ tim 

còn xảy ra trong cùng một tâm thất trái, ở các vị trí khác nhau của các thành thất trái, 

đặc biệt là giữa vách liên thất và thành bên. Siêu âm tim Doppler màu sẽ giúp đánh 

giá được vận tốc dòng máu thay đổi theo thời gian trong suốt quá trình tâm thu. Nếu 

độ chênh lệch thời gian giữa các thành, hoặc các vị trí khác nhau trong cùng một thành 

> 60ms, chứng tỏ có sự mất đồng bộ tim.  

Các nghiên cứu đều chứng minh rằng, máy CRT sẽ giúp làm cải thiện chức năng 

thất trái ngay tức thì sau khi được cấy, cải thiện ngay tình trạng huyết động học thông 

qua tăng dP/dt và tăng thể tích nhát bóp, biểu hiện trên lâm sàng là giảm nhịp tim và 

huyết áp được nâng lên từ 10-20 mmHg so với trước khi cấy máy. Hiệu quả lâu dài, 

làm giảm hiện tượng tái cấu trúc thất trái, do việc giảm thể tích cuối kỳ tâm trương và 

thể tích cuối kỳ tâm thu của thất trái gây ra, giúp cải thiện phân suất tống máu thất 

trái. Mặt khác, sự hoạt động đồng bộ của nhĩ và thất, giữa 2 thất, sẽ làm tăng thời gian 
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đổ đầy thất trái, dẫn đến làm tăng thể tích nhát bóp. Chức năng hoạt động này của 

máy CRT sẽ giúp cho thất trái hồi phục dần, phân suất tống máu tăng lên, đường kính 

thất trái sẽ dần dần được cải thiện theo thời gian, thường là khoảng 3 tháng sau khi 

cấy máy CRT [191],[192]. 

Ngoài ra, sự mất đồng bộ tim cũng sẽ gây ra tình trạng hở van tim 2 lá cơ năng. 

Sau khi cấy máy CRT khoảng 3 tháng, dòng hở của van tim 2 lá giảm một cách có ý 

nghĩa và đường kính thất trái cũng cải thiện dần theo thời gian.  

1.4.5.3 Cơ chế rối loạn mất đồng bộ tim 

Các nghiên cứu về sinh lý bệnh cho thấy, có hai dạng mất đồng bộ ở bệnh nhân 

suy tim là: mất đồng bộ dạng điện học và và mất đồng bộ dạng cơ học. 

Mất đồng bộ dạng điện học 

Thay đổi điện học ở tâm nhĩ: khi tâm nhĩ dãn sẽ làm thay đổi cấu trúc nhĩ, gây ra 

thay đổi điện học ở nhĩ. Điều này biểu hiện bằng dấu hiệu điện thế nhĩ thấp, nhiều 

vùng không có điện thế hoặc điện thế bị phân đoạn. Hậu quả này làm kéo dài thời 

gian hoạt động trong tâm nhĩ và thời gian dẫn truyền trong nút nhĩ thất, dẫn đến tình 

trạng suy tim càng trầm trọng hơn [146]. 

Sự mất đồng bộ dạng điện học sẽ biểu hiện trên điện tâm đồ dưới dạng blốc 

nhánh trái. Khi bị blốc nhánh trái, hoạt động điện ở nội mạc sớm nhất ở thất trái 

thường sẽ xuất hiện ở vị trí vách hoặc thành trước, nhưng nó thường xuất hiện muộn 

hơn hoạt động sớm nhất của thất phải từ 40ms - 70ms. Thời gian hoạt động điện của 

bệnh nhân bị blốc nhánh trái dài hơn bình thường từ 50ms – 80ms [21],[65]. 

Mất đồng bộ dạng cơ học 

Hoạt động mất đồng bộ dạng điện học dẫn tới sự mất đồng bộ trong co bóp cơ 

tim, gây ra hiện tượng co bóp cơ tim từng phần, co bóp của vùng này làm loại bỏ co 

bóp của vùng khác. Vì thế, tim không co bóp cùng một lúc, làm hiệu năng của cơ tim 

giảm, dẫn đến cung lượng tim giảm [198]. 
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1.4.5.4 Tác động của tái đồng bộ tim lên suy tim 

Tái đồng bộ cơ học: hầu hết bất thường về mất đồng bộ trong thất biểu hiện 

bằng blốc nhánh trái. Cấy máy CRT sẽ cải thiện các thông số chức năng bơm của cơ 

tim [153]. 

Hiệu quả của tạo nhịp thất trái: tạo nhịp thất trái đơn độc có thể làm cải thiện 

huyết động, tăng thời gian đổ đầy thất trái, thời kỳ tâm thu kéo dài hơn, sẽ làm tăng 

cung lượng tim [169]. 

Tác động lâu dài của tái đồng bộ tim: tạo nhịp hai buồng thất cho thấy, có thể 

đảo ngược phì đại ở thành thất trái, giảm khối lượng cơ thất trái [27],[169]. 

Hình 1.1: Tóm tắt lược đồ về hiệu quả tái đồng bộ tim trong bệnh nhân suy tim 

“Nguồn: Yu CM, Cir 2002” [194] 

1.4.5.5 Các phương pháp đánh giá mất đồng bộ tim 

Siêu âm tim qua thành ngực 

Trên siêu âm tim, chúng ta cũng có thể phát hiện được 3 mức mất đồng bộ khác nhau: 

Mất đồng bộ nhĩ thất: Khoảng đổ đầy tâm trương ngắn lại, dFT (độ dài của sóng 

E +A của phổ van 2 lá) sẽ ít hơn 40% - 45% chiều dài một chu chuyển tim (Hình 1.2). 

Mất đồng bộ giữa hai thất: Bình thường tống máu giữa thất trái và thất phải là 

đồng thời với nhau. Trên bệnh nhân có blốc nhánh trái, điểm đầu của phức bộ QRS 

đến khi xuất hiện của dòng chảy qua động mạch phổi là khoảng 100ms, và đến khi 

xuất hiện của dòng chảy qua van động mạch chủ là khoảng 150ms. 
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Mất đồng bộ trong cùng một thất: Hiệu quả của máy CRT đạt được khi 

SPWMD (độ chênh nhau ở thời kỳ tâm thu của vách liên thất và thành sau) dưới 

130ms và tốt nhất khi giá trị này càng gần về giá trị bằng 0. 

 

Hình 1.2: Hình ảnh dòng Doppler xung qua van hai lá của bệnh nhân Nguyễn 

Hữu T. 56 tuổi.  Hình A là bệnh nhân trước cấy máy CRT. Hình B là bệnh nhân đã 

được cấy máy CRT. Hình C là bệnh nhân không được tối ưu hoá sau cấy máy CRT. 

Siêu âm Doppler mô: Siêu âm Doppler mô cho phép đánh giá một cách sâu 

rộng toàn bộ và từng phần chức năng tim, đặc biệt trong mất đồng bộ tâm thu. Nó cho 

phép đánh giá chức năng tim và đồng bộ từng vùng của cơ tim. Trước đây nó được 

xem là một phương tiện khảo sát sự mất đồng bộ của tim để đưa ra chỉ định cấy máy. 

Tuy nhiên, hiện nay siêu âm doppler mô thường chỉ dùng để đánh giá hiệu quả của 

máy CRT sau khi cấy. 

Chụp cộng hưởng từ (MRI) trong tim mạch: Phương pháp này có thể ứng 

dụng để đánh giá khả năng vận động của thất trái, đánh giá vùng cơ tim còn sống sau 

nhồi máu, vùng xơ hóa của cơ tim để cân nhắc việc chỉ định cấy máy CRT. 

Chụp cắt lớp vi tính phát xạ đơn (SPECT): đánh giá vùng cơ tim còn sống, 

vùng cơ tim tổn thương không thể hồi phục ở những bệnh nhân sau khi nhồi máu cơ 

tim hoặc đã được can thiệp động mạch vành qua da hay cầu nối chủ vành. Nó có độ 

nhạy cao hơn nhưng độ đặc hiệu thấp hơn so với siêu âm Dobutamine hay MRI. 

Phương pháp này sẽ giúp cân nhắc chỉ định cấy máy CRT cho bệnh nhân suy tim do 

bệnh cơ tim thiếu máu cục bộ. 
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1.4.5.6 Chỉ định cấy máy CRT  

Khi bệnh nhân không còn tình trạng suy tim mất bù cấp và đã được điều trị nội 

khoa suy tim phân suất tống máu giảm tối ưu theo khuyến cáo với chẹn thụ thể bêta, 

kháng Aldosteron và ức chế men chuyển hoặc ức chế thụ thể hay ARNI trong vòng ít 

nhất 3 tháng mà phân suất tống máu (EF)  ≤ 35%, phân độ suy tim NYHA III-IV và 

có phức bộ QRS ≥ 130ms sẽ được cân nhắc chỉ định cấy máy CRT theo khuyến cáo 

của các hiệp hội tim mạch thế giới ACCF/AHA/HRS/ESC 2016. Mục tiêu điều trị 

cho nhóm bệnh nhân này là nhằm giảm tỷ lệ tử vong chung, giảm tỷ lệ tái nhập viện, 

cải thiện triệu chứng lâm sàng và  tăng chất lượng cuộc sống cho bệnh nhân [71]. 

Khuyến cáo chỉ định cấy máy CRT theo hướng dẫn ESC năm 2016, của Bộ Y tế 

Việt Nam 2016 và của Hội Tim mạch học Quốc gia Việt Nam về chẩn đoán và điều 

trị suy tim cập nhật 2017 [1],[2],[10]. 

Bệnh nhân còn nhịp xoang 

Bảng 1.2: Bệnh nhân còn nhịp xoang 

STT Khuyến cáo (Recommendations)  Loại 

(Class) 

 Mức độ bằng 

chứng (Level) 

1 

- EF ≤ 35% 

- LBBB, QRS ≥ 150ms 

- NYHA III – IV  

I A 

2 

- EF ≤ 35%  

- LBBB, QRS ≥ 150ms 

- NYHA II  

I B 

3 

- EF ≤ 35%  

- LBBB, QRS = 130ms - 149ms  

- NYHA II-III - IV  

IIa B 

4 

- EF ≤ 35%  

- Non LBBB, QRS ≥ 150ms  

- NYHA III – IV  

IIa A 

5 

- EF ≤ 35% 

- Thay máy tạo nhịp hoặc ICD 

-  Pacing thất ≥ 40% 

IIa C 
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6 

- EF ≤ 30%, do thiếu máu  

- LBBB, QRS≥ 150 ms 

- NYHA I  

IIb C 

7 

- EF ≤ 35%  

- Non LBBB, QRS = 130ms - 149ms  

- NYHA III - IV 

IIb B 

8 

- EF ≤ 35%  

- Non LBBB, QRS ≥ 150ms  

- NYHA II 

IIb B 

      “Nguồn: Bộ Y tế, 2016” [1] 

Bệnh nhân có rung nhĩ kịch phát hay rung nhĩ dai dẵng  

Bảng 1.3: Bệnh nhân có rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng   

STT Khuyến cáo (Recommendations) 
Loại 

(Class) 

Mức độ bằng 

chứng (Level) 

1 

- EF ≤ 35%  

- NYHA III – IV 

- Pacing 2 buồng thất  

IIa B 

2 

- EF ≤ 35%  

- NYHA III – IV 

- Nhịp nhanh không kiểm soát 

được với thuốc  

- Cắt đốt nút nhĩ thất  

- Pacing 2 buồng thất hoàn toàn  

IIa B 

“Nguồn: Bộ Y tế, 2016” [1] 

1.4.5.7. Chống chỉ định tương đối [13] 

- Bệnh động mạch vành chưa được can thiệp hoặc phẫu thuật bắc cầu động mạch 

vành. Hội chứng động mạch vành cấp < 3 tháng, mới tái tạo động mạch vành <6 

tháng. 

- Các nguyên nhân suy tim mà có thể sửa chữa bằng các phương pháp phẫu thuật 

van, phẫu thuật cầu nối chủ vành... 

- Nhồi máu não < 6 tháng. 
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- Suy tim mất bù cấp. 

- Bệnh cơ tim phì đại, bệnh cơ tim hạn chế. 

- Bệnh tim bẩm sinh, bệnh van tim. 

- Tăng huyết áp kháng trị 

- Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính. 

- Tăng áp lực động mạch phổi nặng. 

- Cường giáp. 

- Thiếu máu nặng; Bệnh mạch máu ngoại vi. 

- Có bệnh khác kèm theo hoặc bệnh tim nặng tiên lượng sống dưới 2 năm (ung thư, 

suy thận mạn giai đoạn cuối...). 

1.4.5.8 Cài đặt khoảng nhĩ, thất - thất, thất tối ưu bằng cách ứng dụng các tính 

năng của máy CRT, kết hợp với siêu âm tim để tăng tính hiệu quả của máy CRT. 

Khi mới cấy máy CRT để điều trị suy tim mạn, có khoảng 30%-50% bệnh nhân 

vẫn không đáp ứng với máy biểu hiện như: nhịp tim còn nhanh, huyết áp tâm thu thấp, 

hiệu số huyết áp tâm thu và tâm trương hẹp, phân suất tống máu thấp, độ hở van 2 lá, 

phổ van 2 lá, áp lực động mạch phổi, hoặc đường kính thất trái không thấy cải thiện 

[49]. Đối với các trường hợp này, ta cần phải phối hợp điều chỉnh máy CRT bằng cách 

mở các tính năng ứng dụng để tăng sự đáp ứng của máy CRT, đồng thời kết hợp với 

siêu âm tim để đánh giá xem thông số nào thì hiệu quả nhất. 

Trước tiên, là mở một số tính năng của máy CRT nếu có, để tăng tỷ lệ đáp ứng của 

CRT: 

- Tận dụng tính năng điện của điện cực đa điểm (point multiple lead), để vị trí điện 

cực trong thất trái được tối ưu hóa. Bởi vì, một trong những nguyên nhân làm cho 

máy CRT không hiệu quả thường gặp là vị trí điện cực trong thất trái không tốt. 

Khi chọn vị trí trong thất trái không tốt sẽ làm cho việc nhận cảm từ thất phải tới 

thất trái cũng không tốt. Hậu quả là tạo nhịp thất trái không hiệu quả như mong 

muốn. Ngày nay, nhờ những tiến bộ trong chế tạo dây điện cực và máy CRT, 

người ta đã chế tạo ra một hệ thống dây điện cực có tác dụng đa điểm. Cơ chế 

chính của dây này là tạo ra thêm 5 vector mới, để cho phép tạo nhịp đa điểm trên 
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thành bên của thất trái, làm giảm đáng kể tỷ lệ bệnh nhân không đáp ứng với CRT. 

Khi tạo nhịp từ ít nhất 2 vị trí trên thất trái, cho phép chọn lựa tạo nhịp từ 2 điểm 

tối ưu nhất của thất trái, cung cấp thêm lựa chọn tối ưu cho bệnh nhân, để tăng tỷ 

lệ đáp ứng với CRT. Nếu chúng ta lựa chọn được vị trí tạo nhịp có nhận cảm ở 

thất phải (RV) tới thất trái (LV) tốt, với thông số thời gian dẫn truyền giữa thất 

phải và thất trái tối thiểu phải là 40ms và tối ưu là 80ms, thì cấy máy CRT rất hiệu 

quả trong việc: giảm kích thước thất trái, cải thiện phân suất tống máu, cải thiện 

chất lượng cuộc sống và kéo dài thời gian sống cho bệnh nhân suy tim 

[54],[57],[61],[94],[122]. 

- Tiếp theo là cài đặt thời gian chậm trễ nhĩ thất (AV delay) bằng tính năng 

Adaptive: nhờ có thêm công cụ đáp ứng thích hợp SyncAV [51],[175], sẽ tạo nhịp 

tối ưu cho CRT theo thời gian mỗi phút, bất kể khi bệnh nhân có dẫn truyền nhĩ 

thất (AV) bình thường, dẫn truyền nhĩ thất kéo dài hay bị blốc nhĩ thất. Tính năng 

Vector Express, sẽ tự động đo ngưỡng thất trái và tìm khoảng chậm trễ nhĩ thất  

thích hợp nhất cho từng bệnh nhân, nhằm mục đích là tìm kiếm được vị trí tối ưu 

nhất về tạo nhịp, tuổi thọ pin, khoảng RV-LV. Bệnh nhân có khoảng AV bình 

thường với tần số tim <100 lần/phút, tính năng Adaptive sẽ cho phép chỉ tạo nhịp 

thất phải. Khi bệnh nhân có thời gian dẫn truyền nhĩ thất kéo dài hoặc bị blốc nhĩ 

thất, tính năng Adaptive cho phép tự động đồng bộ hóa 2 thất, tối ưu hóa thời gian 

chậm trễ nhĩ thất và thời gian trễ 2 buồng thất để tạo nhịp từ 2 thất. Ở bệnh nhân 

có tần số tim bình thường, dẫn truyền từ bộ xung tạo nhịp thất trái sẽ kết hợp với 

nhịp nội tại của bệnh nhân, đồng thời giảm thiểu tạo nhịp từ thất phải. Một máy 

CRT đạt hiệu quả yêu cầu tạo nhịp thất phải <40% và tạo nhịp thất trái >98% 

[51],[68],[77],[138],[177]. Nghiên cứu của tác giả Connolly và cộng sự trong một 

phân tích gộp trên 37.286 bệnh nhân, kết quả cho thấy SyncAV on làm giảm suy 

tim do tái nhập viện 22% so với SyncAV off [175]. Tương tự, nghiên cứu của tác 

giả Bernard Thibaut và cộng sự được đăng trên tạp chí EP Europace tháng 6 năm 

2020, có 35 bệnh nhân được nghiên cứu, với 78% là nam giới, 33% bệnh nhân bị 

suy tim do thiếu máu cục bộ, phân suất tống máu trung bình là 26%, độ rộng phức 

http://refhub.elsevier.com/S0735-1097(19)37803-9/sref29
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bộ QRS trung bình là 165ms, kết quả cho thấy:  chức năng tối ưu SyncAv và tạo 

nhịp đa điểm giúp rút ngắn QRS thêm 27,9% [28]. Nghiên cứu của tác giả A Chow 

và cộng sự trên 27 bệnh nhân bị suy tim có blốc nhánh trái với độ rộng phức bộ 

QRS trung bình >140ms, bệnh nhân được sử dụng điện cực đa điểm và có lập trình 

SyncAV. Kết quả nghiên cứu cho thấy kết hợp tạo nhịp đa điểm với SyncAV làm 

rút ngắn QRS tới 124ms (p<0,001) và cải thiện nhanh chóng tình trạng rối loạn 

huyết động ở bệnh nhân bị suy tim [19]. 

- Sau cùng là khắc phục tình trạng rối loạn nhịp. Trước đây, một bệnh nhân khi 

được cấy máy CRT, nếu có xuất hiện loạn nhịp trong giai đoạn sớm, tình trạng 

suy tim càng trầm trọng hơn, và tỷ lệ tử vong ở nhóm bệnh nhân này rất cao. Loạn 

nhịp nhĩ đưa đến việc không thể tạo nhịp được thất trái theo cài đặt lập trình, làm 

vô hiệu hóa hoàn toàn tạo nhịp từ thất trái. Ở những bệnh nhân được điều trị bằng 

CRT, rung nhĩ cơn hay dai dẵng có thể gây ra mất tạo nhịp 2 buồng thất. Việc tạo 

nhịp 2 buồng thất ở bệnh nhân rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng >98% được chứng 

minh là yếu tố chính quyết định thành công của CRT. Năm 2019, trong một nghiên 

cứu sổ bộ tại Thụy Điển được báo cáo trên BMC cardiovasc Disord, bệnh nhân 

cấy CRT có rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng là 379/701 (54%), trong đó có 22% 

bệnh nhân rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng xuất hiện sau khi cấy máy CRT. Sau 

một năm, tiền sử có rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng và tạo nhịp thất <98% có tỷ 

lệ tử vong hoặc phải ghép tim cao hơn nhóm không có rung nhĩ (HR 1,9; 95% CI 

1,2-3,0; p=0,005), trong khi trong nhóm có BIvP >98% không có sự khác biệt 

trong 2 nhóm (HR=1,4; 95% CI 0,9- 2,3; p=0,14) [87]. Các nhà chế tạo máy CRT 

đã tìm cách khắc phục nhược điểm này, dù chưa hoàn toàn nhưng cũng đã giúp 

tăng tỷ lệ tạo nhịp thất trái hiệu quả một cách khả quan. Tính năng Adaptive CRT 

cũng đã giúp làm giảm tỷ lệ xuất hiện rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng là 46% 

[108],[114]. Ngoài ra, khi bệnh nhân xảy ra cơn rung nhĩ kịch phát, tính năng 

Effective CRT sẽ làm thay đổi tần số tạo nhịp nhằm để tăng hiệu quả tái đồng bộ 

tim, cho phép tăng phần trăm tạo nhịp và hiệu quả tạo nhịp. Tính năng này đánh 

giá hiệu quả tạo nhịp bằng việc sử dụng điện tâm đồ đơn cực Unipolar trong buồng 
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tim, xác định hình dạng sóng, tìm dạng sóng âm trong điện tâm đồ (sóng âm ở đầu 

tip thất trái tới máy chứng tỏ tạo nhịp hiệu quả). Tính năng này cũng giúp đánh 

giá chất lượng tạo nhịp (phần trăm tạo nhịp thật sự hiệu quả). Nhờ những tiến bộ 

này, giúp tăng hiệu quả tạo nhịp khi có rung nhĩ lên 15%, làm tăng tạo nhịp từ 

81% lên 88%, nhịp tim hiệu quả tăng thêm 3 nhịp mỗi phút, các kết quả trên giúp 

cho máy tạo nhịp đạt hiệu quả cao hơn nếu rung nhĩ xảy ra. Đặc biệt, nếu bệnh 

nhân có tạo nhịp hiệu quả < 80% khi bị rung nhĩ, mở tính năng này thì CRT sẽ 

càng có nhiều lợi ích hơn [177]. 

Như vậy, nhờ cải tiến trong việc tạo ra những tính năng mới như: tạo nhịp đa 

điểm, tính năng đáp ứng thích hợp, tính năng tạo nhịp hiệu quả, đã giúp cho bệnh 

nhân được cấy máy CRT hiện nay đạt được kết quả cao hơn. Có gần 80% - 85% bệnh 

nhân đáp ứng với CRT. Tỷ lệ tái nhập viện sau 30 ngày giảm tới 59%, tỷ lệ rung nhĩ 

giảm 46%, tỷ lệ tạo nhịp thất trái >98% cao hơn rất nhiều so với trước đây 

[19],[30],[114],[155]. 

Sau khi đã mở hết các tính năng ứng dụng của máy mà vẫn chưa có kết quả tốt. 

chúng ta nên chỉnh máy bằng cách phối hợp lập trình máy CRT cùng với siêu âm tim, 

các tác giả đưa ra 2 phương pháp chỉnh: phương pháp Ritter và phương pháp lặp đi 

lặp lại một cách thực dụng (iteractive of pragmatic). Điều chỉnh  khoảng chậm trễ ở 

nút nhĩ thất (AV delay) và vị trí tạo nhịp thất ban đầu ở thất phải hay thất trái sao cho 

thích hợp nhất bằng cách thông qua hình ảnh của siêu âm để đo vận tốc trung bình 

của dòng máu qua van 2 lá, quan sát hình dạng của phổ sóng qua van 2 lá cũng như 

đo vận tốc dòng máu trung bình qua van của động mạch chủ VTI (Aortic velocity 

time integral), ghi nhận sự thay đổi các thông số kỹ thuật: SAV, PAV, thời gian 

LV_RV khác nhau, hướng tạo nhịp từ thất trái qua thất phải hay từ thất phải qua thất 

trái. Kết quả đáp ứng sẽ có dự báo tốt hơn khi thông qua siêu âm tim, chúng ta ghi 

nhận được vận tốc dòng máu qua van động mạch chủ là cao nhất, phổ van 2 lá tốt 

nhất, thời gian dFT của van 2 lá với hình dạng phổ sóng bình thường nhất.  

Hiệu chỉnh máy CRT đóng vai trò rất quan trọng cho việc có hoặc không có đáp 

ứng với CRT. Đây là một trong các yếu tố quyết định rất nhiều đến sự thành bại của 
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máy CRT. Rất nhiều nghiên cứu đưa ra những thông số khác nhau, nhằm tìm trị số 

tối ưu. Tuy nhiên, mỗi bệnh nhân sẽ có đáp ứng khác nhau [77],[87],[152],[177],[188]. 

1.4.6 Các yếu tố ảnh hưởng đến việc đáp ứng với máy CRT 

Năm 2008, Chung ES và cộng sự đã đăng trên tạp chí Circulation về tiên đoán 

đáp ứng của CRT qua nghiên cứu PROSPECT. Đây là nghiên cứu tiền cứu, ở 53 trung 

tâm của châu Âu và Hong Kong với N=498 bệnh nhân, có phân suất tống máu EF ≤ 

35%, QRS ≥ 130ms, phân độ suy tim NYHA III-IV, kết quả nghiên cứu cho thấy, có 

69% bệnh nhân đáp ứng với CRT, nghiên cứu cũng ghi nhận: tuổi, phân độ NYHA, 

đường kính thất trái, phân suất tống máu thất trái, bệnh đi kèm… có thể ảnh hưởng 

đến việc không đáp ứng với CRT [41]. 

Năm 2010, khái niệm về tình trạng không đáp ứng với máy CRT cũng đã được 

Fornwalt BK và cộng sự đưa ra [63]. 

Năm 2014, tác giả Rickard và cộng sự đã đăng trên tạp chí Heart Rhythm, nói về 

việc tăng tỷ lệ nhập viện và tử vong của các bệnh nhân không đáp ứng với CRT [142]. 

Một số tác giả khác như Cheng A, Hudak M, Kawata, Vidula H 

[39],[84],[90],[180] cũng đã đưa ra một số yếu tố làm bệnh nhân không đáp ứng với 

CRT như:  

- Bệnh nền gây ra suy tim: suy tim do bệnh cơ tim dãn thì đáp ứng với CRT tốt hơn 

so với bệnh nhân bị suy tim do bệnh cơ tim thiếu máu cục bộ (p=0,003).  

- Hình dạng phức bộ QRS có dạng blốc nhánh trái đáp ứng tốt hơn so với không có 

blốc nhánh trái (p=0,008). 

- Độ rộng của phức bộ QRS >150ms sẽ đáp ứng tốt nhất, và bệnh nhân có QRS 

≥130ms thì đáp ứng tốt hơn so với nhóm bệnh nhân có QRS <130ms (p=0,05). 

- Tỷ lệ bệnh nhân có QRS <145ms không đáp ứng tăng 2,9 lần so với nhóm bệnh 

nhân còn lại. 

Năm 2017, Höke U và cộng sự có bài đăng trên tạp chí Am J Cardiol. Tác giả đã 

đưa ra ý kiến: tiên lượng đáp ứng với CRT vẫn còn nhiều thách thức. Mục tiêu của 

tác giả muốn xác định thang điểm rủi ro tiên lượng đa diện CRT-SCORE. Nghiên cứu 

trên 1.053 bệnh nhân tuổi trung bình 67±10 tuổi, nam chiếm 76%. Dựa trên các mô 
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hình hồi quy Cox đa biến, tính toán tỷ lệ sống sót sau khi cấy máy trong 1-5 năm. 

CRT-SCORE bao gồm tuổi, giới tính, bệnh nền gây suy tim, bệnh lý đi kèm, mức độ 

hở van 2 lá, có hay không có rung nhĩ, có hay không có cắt đốt AVJ khi rung nhĩ và 

giáo dục cho bệnh nhân. Thời gian theo dõi trung bình là 60 tháng. Tỷ lệ sống sót phụ 

thuộc vào nguy cơ thấp, trung bình hay cao của CRT-SCORE. Tác giả kết luận: CRT-

SCORE cho phép dự đoán chính xác tỷ lệ sống sót sau khi cấy CRT [83]. 

Công thức tính điểm CRT-SCORE = -(0,169 x cắt nút nhĩ thất) + (0,037 x tuổi) 

+ (0,367 x giới Nam) + (0,221 x BCTTMCB) 

+ (0,048 x rung nhĩ AF) + (0,516 x đái tháo đường type 2 DS2) 

- (0,173 x blốc nhánh trái LBBB)  

+ (0,394 x phân độ suy tim NYHA III) 

+ (0,826 x  phân độ suy tim NYHA IV) 

- (0,156 x  độ rộng phức bộ QRS ≥ 150 ms)  

- (0,013 x độ thanh lọc cầu thận ước đoán: GFR)  

- (0,084 x nồng độ Hemoglobin) 

- (0,026 x phân xuất tống máu thất trái LVEF)  

+ (0,259 x mức độ hở van tim 2 lá cơ năng ≥ 3) 

+ (0,325 x rối loạn chức năng tâm trương thất trái).  

Bảng 1.4: Dự đoán tử vong trong vòng 1 năm theo CRT-SCORE  

Tên 

nhóm 
Tỷ lệ BN CRT-SCORE 

Tỷ lệ sống còn sau 1 năm 

0% 25% 50% 75% 100% 

L5 0–5% [4,42–1,60] 0,99 0,99 0,99 0,99 1,00 

L10 5–10% [1,60–1,31] 0,98 0,99 0,99 0,99 0,99 

L20 10–20% [1,31–0,82] 0,97 0,98 0,98 0,98 0,98 

L40 20–40% [0,82–0,16] 0,95 0,96 0,96 0,97 0,97 

M 40–60% [0,16–0,28] 0,93 0,93 0,94 0,95 0,95 

H40 60–80% [0,28–0,79] 0,88 0,89 0,91 0,92 0,93 

H20 80–90% [0,79–1,18] 0,83 0,84 0,86 0,87 0,88 

H10 90–95% [1,18–1,44] 0,78 0,80 0,81 0,82 0,83 

H5 95–100% [1,44–2,89] 0,36 0,68 0,73 0,76 0,78 

“Nguồn: Höke U, Am J Car 2017” [83] 
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Bảng 1.5: Dự đoán tử vong trong vòng 5 năm theo CRT-SCORE  

Tên 

nhóm 

Tỷ lệ 

bệnh 

nhân 

CRT-SCORE 

Tỷ lệ sống còn sau 5 năm 

0% 25% 50% 75% 100% 

L5 0–5% [4,42–1,60] 0,93  0,94 0,95 0,96 0,99 

L10 5–10% [1,60–1,31] 0,91  0,92 0,92 0,93 0,93 

L20 10–20% [1,31–0,82] 0,86  0,87 0,89 0,90 0,91 

L40 20–40% [0,82–0,16] 0,75  0,78 0,80 0,83 0,86 

M 40–60% [0,16–0,28] 0,64  0,68 0,70 0,73 0,75 
H40 60–80% [0,28–0,79] 0,48  0,53 0,57 0,61 0,64 

H20 80–90% [0,79–1,18] 0,34  0,38 0,41 0,45 0,48 

H10 90–95% [1,18–1,44] 0,25  0,28 0,31 0,33 0,34 

H5 95–100% [1,44–2,89] 0,00  0,11 0,17 0,21 0,25 

“Nguồn: Höke U, Am J Car 2017” [83] 

L: thấp (low), M: trung bình (mid), H: cao (high) 

Năm 2019 Niraj Varma và cộng sự đã đăng trên tạp chí Journal of American 

College of Cardiology với bài báo: đánh giá, điều trị và kết cục lâm sàng của bệnh 

nhân không đáp ứng với CRT. Qua nghiên cứu tổng hợp ở 69 trung tâm tim mạch với 

1.327 bệnh nhân trong đó 818 bệnh nhân là nhịp xoang và 509 bệnh nhân bị rung nhĩ 

(38,4%), tỷ lệ bệnh nhân không đáp ứng với CRT là 17%. Tác giả cũng đã đưa ra các 

yếu tố làm bệnh nhân có hoặc không có đáp ứng với CRT như sau: 

Bảng 1.6: Các yếu tố liên quan đến sự không đáp ứng với CRT  

 Đặc điểm 
Bệnh nhân đáp ứng 

với CRT (n=1061) 

Bệnh nhân không 

đáp ứng với CRT 

(n= 266) 

P 

1 Tuổi   0,004 

 Trung bình ± Độ lệch chuẩn 67,5 ± 11,4 (1.061) 69,6 ± 12,0 (266)  

 Nhỏ nhất, trung vị, cao nhất (23,0; 69,0; 95,0) (24,0; 71,0; 93,0)  

2 Giới tính   0,427 

 Nữ 342/1.061 (32,2) 79/266 (29,7)  

 Nam 719/1.061 (67,8) 187/266 (70,3)  

3 
Phân suất tống máu (EF 

Ejection fraction, %) 
  0,032 

 Trung bình ± Độ lệch chuẩn 29,1 ± 11,4 (1.060) 30,6 ± 11,3 (265)  

 Nhỏ nhất, trung vị, cao nhất (5,0; 27,0; 73,0) (10,0; 30,0; 70,0)  

4 
Phân độ NYHA (NYHA 

functional class) 
  0,066 

 III 714/1.060 (67,4) 169/265 (63,8)  

 IV 87/1.060 (8,1) 13/265 (4,9)  
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5 Bệnh nền gây suy tim (Type of cardiomyopathy)  0,003 

 
Bệnh cơ tim do thiếu máu cục 

bộ (Ischemic) 
386/1.060 (36,4) 124/266 (46,6)  

 
Bệnh cơ tim không do thiếu 

máu cục bộ (Nonischemic) 
520/1.060 (49,1) 101/266 (38,0)  

 Các bệnh cơ tim khác 154/1.060 (14,5) 41/266 (15,4)  

6 Thuốc điều trị    

 Thuốc ức chế men chuyển 592/1.060 (55,8) 142/264 (53,8) 0,547 

 Thuốc ức chế thụ thể 311/1.060 (29,3) 78/264 (29,5) 0,948 

 Thuốc chẹn thụ thể bêta 919/1.060 (86,7) 227/264 (86,0) 0,761 

 Thuốc chẹn kênh canxi 176/1.060 (16,6) 50/264 (18,9) 0,367 

 Digitals 246/1.060 (23,2) 65/264 (24,6) 0,628 

 Thuốc lợi tiểu quai 820/1.060 (77,4) 219/264 (83,0) 0,048 

 Thuốc vận mạch (Inotropes) 77/1.060 (7,3) 30/264 (11,4) 0,029 

 Nitrates 228/1.060 (21,5) 84/264 (31,8) < 0,001 

 
Thuốc kháng loạn nhịp 

(Antiarrhythmics) 
292/1.060 (27,5) 88/264 (33,3) 0,063 

 Thuốc giãn mạch (Vasodilators) 130/1.060 (12,3) 40/264 (15,2) 0,210 

7 Độ rộng của phức bộ QRS    

 
Độ rộng của phức bộ QRS  > 

150 ms 
541/982 (55,1) 124/256 (48,4) 0,057 

 
Độ rộng của phức bộ QRS  ≥ 

120 ms 
843/982 (85,8) 220/256 (85,9) 0,970 

 
Độ rộng của phức bộ QRS  < 

120 ms 
139/982 (14,2) 36/256 (14,1) 0,970 

8 Vị trí điện cực   0,150 

 Lateral/postero-lateral 803/1.048 (76,6) 214/265 (80,8)  

 Other LV location 245/1.048 (23,4) 51/265 (19,2)  

9 Loại máy CRT   0,772 

 CRT-D 791/1.061 (74,6) 196/266 (73,7)  

 CRT-P 270/1.061 (25,4) 70/266 (26,3)  

10 
Có ĐTĐ dạng blốc nhánh 

trái (LBBB) 
549/1.056 (52,0) 113/264 (42,8) 0,008 

11  Có rung nhĩ  385/1.060 (36,3) 124/266 (46,6) 0,002 

12 Suy giảm chức năng thận 157/1.060 (14,8) 50/266 (18,8) 0,109 

 Thận nhân tạo 10/157 (6,4) 2/50 (4,0) 0,532 

13 Bệnh đi kèm   <0,001 

 Bệnh đi kèm: 0-1 757/1.060 (71,4) 155/266 (58,3)  

 Bệnh đi kèm: 2-3 250/1.060 (23,6) 83/266 (31,2)  

 Bệnh đi kèm: ≥ 4 53/1.060 (5,0) 28/266 (10,5)  

15 Tạo nhịp 2 buồng thất (BiV pacing)    

 Tạo nhịp thất trái ≥ 98% 530/955 (55,5) 80/209 (38,3) <0,001 

 Trung bình ± Độ lệch chuẩn 92,4 ± 13,9 (955) 86,9 ± 19,8 (209) <0,001 

 (thấp nhất, trung vị, cao nhất) (0,9; 98,0; 100,0) (0,9; 96,0; 99,1)  

“Nguồn: Varma N, J Am Coll 2019” [174] 
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Tóm lại: suy tim là hậu quả từ những bệnh cơ tim có tổn thương cấu trúc, có tỷ 

lệ mắc và tỷ lệ tử vong cao. Ngày nay, có nhiều phương pháp điều trị suy tim mới 

giúp giảm tỷ lệ tử vong. Tuy nhiên, có khoảng 30% bệnh nhân suy tim bị mất đi tính 

co thắt đồng bộ sẽ không đáp ứng tốt với điều trị nội khoa tối ưu. CRT là một trong 

những phương tiện điều trị suy tim mới đã chứng minh được ưu thế điều trị vượt trội 

qua nhiều công trình nghiên cứu, giúp giảm tỷ lệ tái nhập viện và tử vong cũng như  

cải thiện chất lượng cuộc sống. Phương pháp này đã được sự đồng thuận của nhiều tổ 

chức tim mạch trên thế giới khuyến cáo cho điều trị suy tim, nhưng còn khoảng 20% 

bệnh nhân không đáp ứng với CRT.  

Các yếu tố liên quan đến không đáp ứng với CRT đã được các tác giả nghiên 

cứu [39],[41],[83],[84],[90],[174],[180]: 

- Lâm sàng: tuổi, giới, bệnh nền gây suy tim, bệnh đi kèm, phân độ NYHA, tiền căn 

có sử dụng thuốc tăng sức co bóp cơ tim (dobutamine), thuốc nhóm nitrates. 

- Xét nghiệm huyết học, sinh hóa: nồng độ hemoglobin, độ thanh lọc cầu thận ước 

đoán. 

- Điện học: dạng điện tâm đồ là blốc nhánh trái hay blốc nhánh phải, nhịp xoang 

hay rung nhĩ kịch phát hoặc dai dẵng, có hay không có cắt đốt nút nhĩ thất khi có 

rung nhĩ, mức độ rộng của phức bộ QRS. 

- Siêu âm tim: phân suất tống máu thất trái, đường kính thất trái, mức độ hở van 2 

lá cơ năng, rối loạn chức năng tâm trương đi kèm.  

- Máy CRT: loại máy CRT-P hay CRT-D, vị trí đầu điện cực của thất trái trong 

xoang vành, mức độ tạo nhịp 2 buồng thất. 

1.4.7 Các công trình nghiên cứu đánh giá hiệu quả của máy CRT 

1.4.7.1 Các công trình nghiên cứu ở nước ngoài 

Máy CRT đã được chứng minh là có hiệu quả trong điều trị suy tim không chỉ 

qua các công trình nhiên cứu như: COMPANION, CARE-HF, MADIT- CRT 

[34],[43],[116]: giảm tỷ lệ tử vong chung, giảm tỷ lệ tử vong do suy tim trong thời gian 

ngắn hạn cũng như dài hạn, giảm tỷ lệ tái nhập viện, cải thiện triệu chứng lâm sàng, 

khả năng gắng sức cũng như cải thiện chất lượng cuộc sống. 
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Bệnh nhân có nhịp xoang và có QRS rộng 

Liệu pháp tái đồng bộ tim có lợi ở những bệnh nhân suy tim có nhịp xoang qua 

các nghiên cứu như COMPANION, CARE-HF [34],[43]: bệnh nhân tăng khả năng 

gắng sức, tăng thời gian gắng sức trong test đi bộ 6 phút từ 10%-20%, cải thiện QoL 

(quality of life) trung bình 20 điểm so với thang điểm trung bình của hội Minnesota 

Living with Heart Failure Questionnaire, cải thiện Vo2 khoảng 2 ml/kg/phút. Trong 

một số nghiên cứu khác, máy CRT làm giảm tỷ lệ tái nhập viện, tỷ lệ tử vong do suy 

tim và tỷ lệ tử vong chung từ 34%-40% [43],[44],[141]. Khi nghiên cứu sâu hơn ở mức 

độ phân tử, tế bào, máy CRT giúp chống lại quá trình tái cấu trúc, làm thay đổi hầu 

như các yếu tố thần kinh, nội tiết do quá trình bù trừ suy tim gây ra [58],[156]. 

Ở những bệnh nhân suy tim có QRS rộng được cấy máy CRT-D cho thấy khả 

năng sống sót lâu dài tốt hơn so với những bệnh nhân có QRS hẹp hoặc bệnh nhân 

suy tim được cấy ICD [131]. 

Khi nghiên cứu về lợi ích kinh tế trong y tế, hiệu quả điều trị từ chi phí phải bỏ 

ra thông qua chỉ số ICER/QALY. Kết quả cho thấy, việc cấy máy CRT cho bệnh nhân 

để hỗ trợ điều trị suy tim ở Mỹ, mỗi bệnh nhân này trung bình giảm được chi phí điều 

trị từ khoảng 50.000 đến 100.000 đô la và ở Anh, con số này là 15.000 bảng. Ở Châu 

Âu nói chung, không có một con số chính xác, chi phí điều trị ước tính giảm trung 

bình khoảng 40.000 bảng cho mỗi bệnh nhân [36],[98]. 

Bảng 1.7: Tóm lược một vài thử nghiệm đánh giá hiệu quả lâm sàng của máy CRT. 

Nghiên cứu Năm Đối tượng (N) Kết quả 

CARE-HF [43] 2003 
813(404) (29,4 tháng), NYHA III-

IV, EF ≤ 35% 

Tử vong giảm 48% ở nhóm 

CRT so với điều trị nội khoa  

Cải thiện các thông số LS, CLS 

COMPANION

[34]  
2005 

1634(1:2:2) (2 năm), NYHA III-

IV, EF ≤ 35% 

Giảm tử vong 23,9% CRT_P 

Giảm tử vong 43,3% CRT_D 

MADIT –CRT 

[116]  
2009 

- 1820 (2,4năm) 

- EF ≤ 30 % 

- QRS ≥ 130ms 

- NYHA II, III 

Giảm tử vong 41 % CRT_P 

Giảm tử vong 62% CRT_D, 

80% sống > 7 năm  
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Bệnh nhân có rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng 

Một nghiên cứu của Kalscheur MM và cộng sự, trên 887 bệnh nhân, tác giả có 

kết luận, CRT trên nhóm bệnh nhân bị rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng không có lợi 

ích gì so với điều trị nội khoa tối ưu (HR=1,16; 95% CI: 0,83-1,63; p=0,38) [89]. 

Một phân tích gộp được thực hiện từ năm 2017, tổng hợp phân tích 31 nghiên 

cứu trên 83.571 bệnh nhân được thực hiện bởi Mustafa U và cộng sự, kết quả được 

công bố năm 2019. Bệnh nhân CRT-AF (atrial fibrillation) có tỷ lệ tử vong do mọi 

nguyên nhân cao hơn hẳn so với nhóm CRT-NSR (node sinus rate) (HR=1,472; CI 

1,301-1,664; p=0,0001). Tuy nhiên, nếu bệnh nhân rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng 

được cắt bỏ nút nhĩ thất (AVN: atrioventricular node) thì tỷ lệ tử vong do mọi nguyên 

nhân trong nhóm CRT-AF không khác biệt so với CRT-NSR (OR=1,25; p=0,17). Các 

tác giả đưa ra kết luận, rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng có liên quan đến việc giảm lợi 

ích của máy CRT, nhưng vẫn mang lại lợi ích điều trị suy tim cho nhóm CRT-AF nếu 

được cắt bỏ nút nhĩ thất trước hoặc sau khi cấy máy CRT [12],[119]. 

Năm 2019, theo công bố của tác giả Niraj Varma và cộng sự được đăng trên tạp 

chí tim mạch Mỹ, nghiên cứu trên khoảng 1.327 bệnh nhân ở 69 trung tâm tim mạch, 

có 507 bệnh nhân (38,4%) bị rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng, kết quả nghiên cứu ghi 

nhận: nhóm bệnh nhân bị rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng không đáp ứng với máy 

CRT cao hơn hẳn so với nhóm bệnh nhân có nhịp xoang (p=0,002) [174]. 

Nhờ những tiến bộ trong kĩ thuật chế tạo máy CRT, dần dần nhóm bệnh nhân bị 

rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng có cải thiện tốt hơn. Hiện tại, các tác giả đều đồng 

thuận, nếu bệnh nhân bị rung nhĩ dai dẵng, việc cắt đốt nút nhĩ thất và tạo nhịp 2 

buồng có vẻ phù hợp nhất. Nhóm bệnh nhân có rung nhĩ kịch phát thì việc không cần 

cắt đốt nút nhĩ thất, cố gắng duy trì nhịp xoang tối ưu bằng thuốc và điều chỉnh máy 

CRT cho phù hợp thì cũng đem lại kết quả khả quan hơn [12].[87]. 
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Bảng 1.8: Tóm lược một vài nghiên cứu kết quả CRT trên nhóm bệnh nhân rung nhĩ 

kịch phát hay dai dẵng. 

Nghiên cứu Năm Đối tượng (N) Kết quả 

Kalscheur MM 

et al [89]  
2017 

N=887, số bệnh nhân rung nhĩ 

kịch phát hay dai dẵng là 293 

(33%) 

CRT không có lợi  ích gì so với 

điều trị nội khoa tối ưu (HR= 1,16; 

95% CI 0,83-1,63; p=0,38) 

Mustafa U et al 

[119] 
2017 

Phân tích gộp 31 nghiên cứu 

N=83.571 

CRT không làm giảm tử vong so 

với ICD ở BN suy tim có AF 

(OR=0,851; p=0,328) 

CRT-AF có tỷ lệ tử vong cao hơn 

CRT-NSR (OR=1,472; p=0,0001) 

CRT-AF có cắt bỏ nút nhĩ thất có 

cải thiện tử vong so với nhóm 

CRT-AF không cắt AVJ 

(OR=0,44; p=0,035) 

Khi cắt AVN, CRT-AF có tỷ lệ tử 

vong không khác nhóm CRT-NSR 

(OR=1,245; p=0,165) 

Niraj Varma et 

al [174] 
2019 

Phân tích gộp 69 trung tâm 

N= 1.327 

Rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng 

chiếm 38,4% 

Tỷ lệ bệnh nhân nhịp xoang không 

đáp ứng với CRT là 385/1061 ca 

(36,3%), tỷ lệ bệnh nhân rung nhĩ 

không đáp ứng với CRT là 

124/266 (46,6%), sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p=0,002.  

Jacobsson J et 

al [87] 

 

2019 

Phân tích sổ bộ N= 701, bệnh 

nhân bị rung nhĩ  kịch phát hay 

dai dẵng trước và sau khi cấy 

máy là 379/701 (54%), trong đó 

có 22% xuất hiện rung nhĩ kịch 

phát hay dai dẵng sau khi cấy 

máy. 

Nếu tạo nhịp 2 buồng thất (BivP > 

98%) thì không có sự khác biệt về 

tỷ lệ tử vong giữa nhóm nhịp 

xoang và rung nhĩ (HR=1,4; 95% 

CI 0,9-2,3; p=0,014), nếu tạo nhịp 

2 buồng thất <98 % thì có tăng tỷ 

lệ tử vong  và ghép tim trong nhóm 

bệnh nhân rung nhĩ so với nhóm 

nhịp xoang (HR=1,9; 95% CI 1,2-

3,0; p=0,005) 

Bệnh nhân có QRS hẹp 

Kết quả nghiên cứu cho thấy, CRT không cải thiện triệu chứng lâm sàng, không 

cải thiện tỷ lệ tái nhập viện và tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân có QRS<120 ms [159],[195]. 

Một số tác giả khác như Shah và cộng sự thì tiến hành nghiên cứu trên nhóm bệnh 

nhân suy tim với độ rộng QRS <130ms, kết quả có vẻ tốt hơn so với nhóm QRS 
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<120ms, về cải thiện triệu chứng lâm sàng, nhưng cũng không có thay đổi tỷ lệ tử 

vong chung. Các tác giả này đề nghị, không cấy CRT cho nhóm bệnh nhân có QRS 

<130ms [150]. Nhiều công trình nghiên cứu cấy CRT trên đối tượng bệnh nhân có 

phức bộ QRS <130ms như NARROW-CRT STUDY, ECHO-CRT, LESSER-

EARTH [120],[145],[165] lần lượt được thực hiện và kết quả cho thấy, CRT chỉ cải 

thiện được triệu chứng lâm sàng, số bệnh nhân có test đi bộ 6 phút tốt hơn, giảm triệu 

chứng khó thở, nhưng tỷ lệ tái nhập viện do suy tim, tử vong do suy tim, tỷ lệ tử vong 

chung cũng không thay đổi có ý nghĩa so với nhóm chứng. Theo Wang. G và cộng 

sự: những bệnh nhân suy tim có giảm phân suất tống máu thất trái ( EF ≤35%) và 

phức hợp QRS hẹp (<130 ms), CRT không cải thiện kết quả lâm sàng hoặc chức năng 

thất trái và thực sự có thể làm tăng tỷ lệ tử vong do mọi nguyên nhân [181]. 

1.4.7.2 Các công trình nghiên cứu ở Việt Nam 

Ở Việt Nam, trường hợp cấy CRT đầu tiên được thực hiện vào năm 2001 [5] tại 

Viện tim mạch Quốc gia với sự hỗ trợ của chuyên gia nước ngoài. Bệnh nhân được 

chỉ định cấy CRT vì suy tim mạn do bệnh cơ tim dãn có phân suất tống máu thất trái 

giảm (EF=35%), phân độ suy tim NYHA III, và độ rộng QRS=140 ms. Tại thành phố 

Hồ Chí Minh, kỹ thuật này được tiến hành vào cuối những năm 2006 tại Viện tim 

thành phố Hồ Chí Minh [9]. 

Bảng 1.9: Hai công trình nghiên cứu ở Việt Nam 

Nghiên cứu Tác giả Năm Đối tượng Kết quả 

Điều trị suy tim nặng 

bằng tạo nhịp tái 

đồng bộ tim [3]. 

Phạm Như 

Hùng - Viện 

tim mạch quốc 

gia  

2008 -

2012 

58 bệnh 

nhân 

Có 98,3% thành công về 

kỹ thuật, 94% sống hơn 1 

năm, các thông số lâm 

sàng, CLS thay đổi tốt  

Bước đầu áp dụng 

phương pháp tái 

đồng bộ tim trong 

điều trị suy tim nặng 

[6].  

Huỳnh Văn 

Minh – Bệnh 

viện Đại học Y 

Dược Huế  

2009 -

2011 

15 bệnh 

nhân 

Tử vong 1 ca sau 1 năm, 

các thông số lâm sàng, 

cận lâm sàng cải thiện  
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CHƯƠNG 2: ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1.  Thiết kế nghiên cứu  

 Đoàn hệ hồi cứu.   

2.2.  Đối tượng nghiên cứu 

2.2.1. Tiêu chuẩn nhận bệnh  

 Các bệnh nhân được cấy máy CRT tại Viện tim Thành phố Hồ Chí Minh từ 

tháng 06/2013 đến tháng 04/2016, phù hợp chỉ định theo hướng dẫn của 

ACCF/AHA/HRS/ESC 2016 sẽ được đưa vào nghiên cứu và tiếp tục theo dõi cho đến 

khi hoàn tất thu thập số liệu (tháng 4/2020).  

Các bệnh nhân được cấy máy CRT trong thời gian từ tháng 4/2016 đến khi hoàn 

tất thu thập số liệu (tháng 4/2020) thỏa theo hướng dẫn của ACCF/AHA/HRS/ESC 

2016, ở 5 bệnh viện sau: 

- Viện tim Thành phố Hồ Chí Minh.  

- Bệnh viện tim Tâm Đức.  

- Bệnh viện Thống Nhất.  

- Bệnh viện Đại học Y dược Thành phố Hồ Chí Minh.  

- Bệnh viện đa khoa quốc tế Vinmec Central Park. 

Bệnh nhân hoặc thân nhân bệnh nhân đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.2.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Bệnh nhân <18 tuổi. 

- Bệnh nhân hoặc thân nhân bệnh nhân không đồng ý tiếp tục tham gia nghiên cứu. 

2.3. Thời gian và địa điểm nghiên cứu  

Thời gian nghiên cứu: từ tháng 4/2016 đến tháng 4/2020. 

Địa điểm nghiên cứu: chúng tôi tiến hành lấy số liệu nghiên cứu ở 5 bệnh viện 

có chuyên khoa tim mạch. Chúng tôi chọn 5 bệnh viện này vì bệnh nhân được cấy 

CRT đưa vào mẫu nghiên cứu không trùng lắp với các tác giả khác. Đây cũng là một 

trong các bệnh viện ở Thành phố Hồ Chí Minh có nhiều bệnh nhân được cấy CRT. 

Bệnh viện có khoa tim mạch hoặc khoa điều trị rối loạn nhịp có trang thiết bị kỹ thuật 



37 
 

điều trị tiên tiến, có đội ngũ bác sỹ chuyên khoa tim mạch và chuyên ngành về rối 

loạn nhịp có nhiều năm kinh nghiệm. Các đặc điểm này giúp cho nghiên cứu viên 

thuận lợi trong việc lấy mẫu và kết quả nghiên cứu sẽ tương đối đồng nhất. 

- Viện tim Thành phố Hồ Chí Minh.  

- Bệnh viện tim Tâm Đức.  

- Bệnh viện Thống Nhất.  

- Bệnh viện Đại học Y dược Thành phố Hồ Chí Minh.  

- Bệnh viện Quốc tế Vinmec Central Park. 

2.4. Cỡ mẫu của nghiên cứu 

Theo công thức tính cỡ mẫu xác định biến cố trên một nhóm đối tượng:  

 

Với (p = 0,06; d = 0,05), tính được cỡ mẫu của nghiên cứu: n = 87. 

Số p: là tỷ lệ tử vong trong vòng 1 năm sau khi cấy CRT. Số p này được lấy là 

dựa vào nghiên cứu của Phạm Quốc Khánh và cộng sự cũng như từ nghiên cứu 

COMPANION. Các tác giả này đưa ra tỷ lệ bệnh nhân tử vong trong vòng 1 năm sau 

khi cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ tim cho 51 bệnh nhân tại Viện tim mạch Việt Nam, 

trong thời gian 2011-2014 là 6% [4]. Tỷ lệ tử vong trong vòng 1 năm sau khi cấy 

CRT-D là 5% và CRT-P là 8% trong nghiên cứu COMPANION [34]. 

Chọn d = 0,05 với chấp nhận sai số cho phép kết luận là 5% trong khoảng tin cậy 

95%.  

Nghiên cứu của chúng tôi lấy được 88 ca thỏa tiêu chuẩn nghiên cứu và lớn hơn 

cỡ mẫu đã tính. Bệnh nhân cấy CRT thường theo dõi rất chặt chẽ, bệnh nhân cũng 

tuân thủ tốt, nên khả năng mất theo dõi là rất thấp. Thời gian bệnh nhân phải theo dõi 

sau khi cấy CRT là 1 năm. Thời gian tiến hành nghiên cứu đã được tính toán trước, 

ngưng lấy mẫu khi đã đủ cỡ mẫu để kịp tiến độ thực hiện kế hoạch nghiên cứu. 

Cách chọn mẫu  

Hồi cứu chỉ thực hiện ở bệnh nhân của Viện tim Thành phố Hồ Chí Minh. Số 

bệnh nhân này được lấy bằng cách lập danh sách tất cả bệnh nhân đã cấy máy CRT ở 
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Viện tim Thành phố Hồ Chí Minh từ tháng 06/2013 đến tháng 04/2016 theo hồ sơ 

bệnh án được lưu trữ. Bệnh nhân nào thỏa tiêu chuẩn cấy CRT theo hướng dẫn của 

ACCF/AHA/HRS/ ESC 2016 sẽ được đưa vào nghiên cứu (có 18 bệnh nhân đủ tiêu 

chuẩn nhận vào).   

Số khác được lấy mẫu liên tục cho các bệnh nhân ở 5 bệnh viện: Viện tim Thành 

phố Hồ Chí Minh, bệnh viện tim Tâm Đức, bệnh viện Thống Nhất, bệnh viện Đại học 

Y dược Thành phố Hồ Chí Minh và bệnh viện Đa khoa Quốc tế Vinmec Central Park 

từ tháng 4/2016 theo hướng dẫn của ACCF/AHA/HRS/ ESC 2016. Bệnh nhân đủ tiêu 

chuẩn nhận vào sẽ được đưa vào nghiên cứu, sẽ lấy bệnh nhân đến khi đủ cỡ mẫu 

nghiên cứu ước tính. 

       Chúng tôi tiến hành lấy mẫu tại 5 trung tâm tim mạch. Các bệnh nhân này được 

chỉ định cấy máy CRT do các bác sĩ khác nhau tại 5 bệnh viện, chỉ định phải rất chặt 

chẽ tuân theo hướng dẫn của các tổ chức tim mạch thế giới và hướng dẫn điều trị suy 

tim mạn tính của Bộ y tế Việt Nam. Chỉ định này hoàn toàn độc lập với nghiên cứu 

viên. Chúng tôi chỉ đưa vào mẫu nghiên cứu khi bệnh nhân nào đủ tiêu chuẩn nghiên 

cứu. Đầu tiên các bác sĩ chuyên khoa tim mạch xác định bệnh nhân đủ tiêu chuẩn để 

chỉ định cấy CRT sẽ hội chẩn với bác sĩ chuyên về rối loạn nhịp để có sự đồng thuận. 

Sau đó, người chịu trách nhiệm chuyên môn cao nhất của bệnh viện sẽ đưa ra quyết 

định cuối cùng là cấy hay không cấy CRT khi đã có sự thống nhất từ phía bệnh nhân, 

thân nhân bệnh nhân. Các bác sĩ nội khoa tim mạch và bác sĩ thực hiện thủ thuật cấy 

CRT tại 5 bệnh viện này đều là những người có chuyên môn cao trong lĩnh vực tim 

mạch cũng như rối loạn nhịp tim được đào tạo bài bản trong nước cũng như nước 

ngoài, có kỹ năng tốt và nhiều trải nghiệm trong việc cấy CRT.  

Vì vậy, dù lấy mẫu từ 5 bệnh viện nhưng chỉ định và kỹ thuật gần như là không 

khác biệt nhiều, các số liệu thu thập được ít có sự khác nhau. Nghiên cứu viên có vai 

trò là bác sĩ chính trong khi thực hiện thủ thuật hoặc tham gia với vai trò phụ trong 

các ca cấy CRT này.  
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2.5.  Xác định các biến số độc lập và phụ thuộc 

Các biến số về đặc điểm lâm sàng ở bệnh nhân được cấy CRT  

-    Tuổi, giới, chiều cao, cân nặng, BMI.  

 Biến số về tiền căn nguyên nhân gây suy tim: bệnh cơ tim dãn tiên phát, bệnh cơ ـ

tim do thiếu máu cục bộ, bệnh cơ tim không do thiếu máu cục bộ (bệnh cơ tim dãn 

thứ phát) do rượu, do đái tháo đường, do tăng huyết áp hay, do rối loạn nhịp. 

 .Năm được chẩn đoán suy tim ـ

 .Số lần nhập viện do suy tim trong vòng 1 năm trước khi cấy máy CRT ـ

  .Thuốc điều trị suy tim trước khi cấy máy CRT ـ

 Số đợt dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim (dobutamine) trong vòng từ 6 tháng đến ـ

12 tháng ( trước khi cấy máy CRT 6 tháng): 0,1,2,3...  

 Nguyên nhân gây suy tim được chỉ định cấy máy CRT: suy tim do bệnh cơ tim ـ

dãn tiên phát, suy tim do bệnh cơ tim dãn thứ phát hay suy tim do bệnh cơ tim 

thiếu máu cục bộ. 

 .Phân độ suy tim theo NYHA trước khi cấy máy CRT ـ

 .Tần số tim, huyết áp trước khi cấy máy CRT ـ

 .Tần số tim, huyết áp sau khi cấy máy CRT 1 tuần, 3 tháng, 6 tháng, 1 năm ـ

 .Sự thay đổi về thuốc điều trị sau cấy máy CRT ـ

 .Sự thay đổi về phân độ suy tim NYHA sau cấy máy CRT ـ

 Thang điểm cải thiện chất lượng cuộc sống sau cấy máy CRT: dựa theo thang ـ

điểm EQ-5D-5L.  

  .Tái nhập viện: có – không ـ

+    Nguyên nhân tái nhập viện: suy tim nặng hay do các nguyên nhân khác.  

+    Thời điểm tái nhập viện: trong vòng 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 12 tháng. 

  .Tử vong: có – không ـ

+ Thời điểm tử vong. 

+ Nguyên nhân tử vong. 

+ Tử vong tại nhà hay tử vong tại bệnh viện. 

 .Mất theo dõi: có- không ـ
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Các biến số về đặc điểm cận lậm sàng ở bệnh nhân được cấy CRT.  

Các biến số chụp mạch vành: có- không. Thông tin ghi nhận từ hồ sơ, từ bệnh nhân. 

-    Bệnh nhân hẹp động mạch vành: có – không. 

-    Can thiệp động mạch vành: có – không. 

Các biến số xét nghiệm huyết học và sinh hóa: 

-    Hb, NT- pro BNP, Natri, Creatinin, eGFR (chỉ số này trong vòng tối đa 1 tháng 

trước khi cấy máy CRT). 

 .Sự thay đổi chỉ số xét nghiệm huyết học và xét nghiệm sinh hóa sau khi cấy CRT ـ

Các biến số siêu âm tim: lấy kết quả siêu âm tim ở lần gần nhất trước khi cấy máy 

CRT. Kết quả siêu âm có được do các bác sĩ chuyên khoa nội tim mạch, bác sĩ chuyên  

khoa rối loạn nhịp tim, nghiên cứu viên thực hiện.  

Chỉ số siêu âm tim sau khi cấy máy CRT tại các thời điểm: 3 tháng, 6 tháng và 1 năm.   

- Phân suất tống máu thất trái. 

  .Đường kính thất trái cuối tâm trương, đường kính thất trái cuối tâm thu ـ

 .Mức độ hở van tim 2 lá cơ năng ـ

 .Áp lực động mạch phổi tâm thu ـ

Các biến số về điện tâm đồ 

 Biến số về các rối loạn nhịp: được phát hiện qua ĐTĐ 12 chuyển đạo, holter ĐTĐ ـ

24 giờ: nhịp nhanh thất không kéo dài, nhịp nhanh thất kéo dài, xoắn đỉnh, rung 

thất, rung nhĩ, các rối loạn nhịp khác: có- không.  

 Biến số về ĐTĐ 12 chuyển đạo: tần số tim, dạng nhịp xoang hay rung nhĩ, các ـ

dạng nhịp khác. Độ rộng của phức bộ QRS. Hình dạng phức bộ QRS: có blốc 

nhánh trái, blốc nhánh phải hay rối loạn dẫn truyền nội thất. 

 .Sự thay đổi về độ rộng phức bộ QRS, tình trạng rối loạn nhịp tim sau khi cấy CRT ـ

-    Các dạng rối loạn nhịp và thời điểm xuất hiện rối loạn nhịp sau khi cấy máy CRT. 

 Rung nhĩ: có-không  

 Nhịp nhanh thất không kéo dài: có- không 

 Nhịp nhanh thất kéo dài: có- không 

 Xoắn đỉnh: có - không 

 Rung thất: có - không 
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Các biến số về máy CRT: thông tin có được từ hồ sơ, từ máy CRT. 

  .Loại máy CRT: CRT-P hay CRT-D ـ

 ,Phương pháp cấy máy CRT: đường vào là bên trái, bên phải hay thượng tâm mạc ـ

tiếp cận tĩnh mạch là chọc hay phẫu thuật thành ngực, vị trí túi máy: dưới da hay 

dưới cơ, phương pháp vô cảm là gây tê hay tiền mê. 

 .Thời gian cấy máy CRT ـ

 .Vị trí đầu của đầu dây điện cực: dây thất phải, dây nhĩ phải, dây thất trái ـ

 :Các thông số của máy CRT tại các thời điểm sau khi cấy và 3 tháng sau khi cấy ـ

ngưỡng nhận cảm (mV), trở kháng dây điện cực (Ohm), ngưỡng kích thích (V). 

-    Hoạt động của bộ phận phá rung để điều trị rối loạn nhịp thất:  

      +   Bằng ATP One shot: có- không 

+ Bằng cách đánh sốc: có- không  

+ Dạng rối loạn nhịp làm bộ phận phá rung hoạt động: nhịp nhanh thất kéo dài, 

xoắn đỉnh hay rung thất.  

- Biến số về các biến chứng do cấy máy CRT:  

Biến chứng sớm:  

      +   Tử vong: có- không 

+   Ngưng tim ngưng thở được cứu sống: có - không.  

+   Thủng tim mổ cấp cứu: có - không. 

+   Tràn dịch màng ngoài tim: có - không. 

+   Tràn khí tràn máu màng phổi: có - không. 

+   Tụ máu túi máy: có - không 

+   Nhiễm trùng túi máy: có - không. 

+   Nhiễm trùng toàn thân: có - không. 

+   Sút dây, xoắn dây: có - không. 

Biến chứng muộn 

      +   Sút dây điện cực, đứt dây điện cực, xoắn dây điện cực: có - không. 

+   Nhiễm trùng dây điện cực, viêm nội tâm mạc nhiễm trùng: có - không.  

+   Sốc không thích hợp: có - không. 
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+   Dạng rối loạn nhịp gây ra sốc không thích hợp: rung nhĩ, cơn nhịp nhanh kịch 

phát trên thất hay nhịp nhanh xoang.  

+    Bão điện thế: có - không. 

+   Nguyên nhân gây ra bão điện thế: do suy tim nặng hay do bất thường của máy 

tạo nhịp. 

-  Phương pháp lập trình máy: có – không:  

+ Lập trình tự động của máy CRT và các ứng dụng lập trình tối ưu của CRT.  

+ Lập trình máy bằng kết hợp máy lập trình và siêu âm tim. 

  :Lập trình máy CRT bằng kết hợp với siêu âm tim vì ـ

+ Không cải thiện phân suất tống máu thất trái (EF): có - không  

+ Do dFT ngắn: có- không  

+ Do SPWMD dài: có- không 

+ Do phức bộ QRS không rút ngắn: có-không 

+ Dạng ĐTĐ cho thấy không đáp ứng ở thất trái: có-không 

  :Các thông số lập trình máy ـ

Thời gian chậm trễ ở nút nhĩ thất (AV delay) 

+   SAV: (sensed atrial ventricular) sensed AV.   

+   PAV:  (pace atrial ventricular)  paced AV.  

+  Khoảng thời gian chênh lệch nhau giữa thất trái và thất phải (V-V): RV=LV, 

LV20, LV40, LV60, LV80. 

2.6. Phương pháp và công cụ đo lường, thu thập số liệu 

2.6.1. Nguồn thu thập số liệu 

 .Hồ sơ bệnh án ـ

 Phỏng vấn trực tiếp bệnh nhân, thân nhân bệnh nhân nhằm thu thập, bổ sung các ـ

yếu tố tiền sử, lâm sàng, chất lượng cuộc sống và biến cố liên quan cấy máy CRT. 

  .Sự hỗ trợ từ các bác sĩ khám điều trị nội khoa và siêu âm tim ـ

 .Sự hỗ trợ từ các bác sĩ trực tiếp cấy máy CRT và chuyên viên kiểm tra máy CRT ـ

 .Lấy thông số lưu trữ trong máy CRT và lúc kiểm tra máy CRT ـ

2.6.2. Công cụ thu thập số liệu: Bảng thu thập số liệu (phụ lục 2). 
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2.7. Quy trình nghiên cứu:  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 2.1: Lược đồ tiến hành nghiên cứu 
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Trình tự nghiên cứu 

- Bệnh nhân được chẩn đoán suy tim sẽ được điều trị giải quyết nguyên nhân, đồng 

thời điều trị suy tim theo khuyến cáo của các Hiệp hội tim mạch thế giới, cũng 

như theo hướng dẫn của Hội tim mạch Việt Nam. Bệnh nhân được tiếp tục điều 

trị nội khoa suy tim tối ưu nhất ít nhất 3 tháng, bằng các thuốc điều trị suy tim theo 

khuyến cáo ở liều tối đa hoặc liều tối ưu mà bệnh nhân có thể dung nạp được. Các 

thuốc điều trị được lựa chọn theo thứ tự ưu tiên dưới đây ngoại trừ các chống chỉ 

định. 

+ Ức chế men chuyển (ACEI) hoặc ức chế thụ thể Renin- angiotensin II (ARB). 

+ Lợi tiểu nhóm kháng mineralcorticoide (MRA). 

+ Nhóm thuốc chẹn thụ thể bêta (BB). 

+ Thuốc ức chế chế kép angiotensin vàn neprilysin (ARNI) 

+ Các thuốc khác: ivabradine, hydralazine… 

+ Các thuốc điều trị triệu chứng suy tim khác có thể kèm theo như: digoxine, 

nitrate, lợi tiểu… 

- Sau đó, đánh giá lại toàn bộ quá trình điều trị, đánh giá lại tình trạng suy tim hiện 

tại bao gồm: lâm sàng, siêu âm tim, các xét nghiệm sinh hóa cần thiết bằng cách 

dựa vào hồ sơ bệnh án, tiền sử, bệnh sử. Nếu bệnh nhân thỏa tiêu chuẩn theo 

khuyến cáo của ACCF/AHA/HRS/ESC 2016 gồm: suy tim mạn tạm ổn định, phân 

độ suy tim NYHA III hoặc NYHA IV, độ rộng phức bộ QRS ≥ 130ms, phân suất 

tống máu thất trái EF ≤ 35%. Xét chỉ định cấy máy CRT. Cần chú ý loại trừ các 

chống chỉ định. 

- Giải thích cho bệnh nhân và thân nhân bệnh nhân về tác dụng điều trị của phương 

pháp cấy máy CRT: ưu điểm, chi phí điều trị, tình trạng đáp ứng hay không đáp 

ứng cũng như những biến chứng có thể xảy ra.  

- Làm bệnh án theo mẫu nghiên cứu: lâm sàng tim mạch, tiền sử, bệnh sử, các cơ 

quan liên quan, các thuốc đang sử dụng, các bệnh nội khoa kèm theo. Đánh giá 

chất lượng cuộc sống theo thang điểm EQ-5D-5L (thang điểm này chỉ dùng trên 

bệnh nhân tiến cứu). 
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- Làm các xét nghiệm cận lâm sàng để thuận lợi cho việc điều trị cũng như phục vụ 

nghiên cứu như các xét nghiệm sinh hóa: đường huyết, lipid máu, chức năng gan, 

thận, NT-pro BNP, công thức máu…  

- Làm các xét nghiệm tiền phẫu để đảm bảo an toàn cho một ca phẫu thuật: thời 

gian máu chảy, máu đông, TQ, TCK, xét nghiệm bộ nhiễm: giang mai, viêm gan 

siêu vi, HIV… 

- Chụp X quang ngực thẳng, làm ĐTĐ 12 chuyển đạo. 

- Siêu âm tim trước khi cấy máy CRT để đánh giá phân suất tống máu thất trái, 

đường kính tâm trương thất trái, đường kính tâm thu thất trái, áp lực động mạch 

phổi, mức độ hở van tim 2 lá cơ năng, dFT, SPWMD. 

- Có thể làm thêm siêu âm tim Doppler mô: để so sánh đáp ứng trước và sau khi cấy 

máy CRT. 

- Giải thích và tư vấn cho bệnh nhân trước khi thực hiện thủ thuật, có thể cho bệnh 

nhân dùng thêm thuốc an thần vào tối trước khi thủ thuật.  

- Các bệnh nhân khi làm CRT đều cần một lượng chất cản quang nhất định. Mặt 

khác, đa số bệnh nhân suy tim có chỉ định cấy CRT thường có chức năng thận 

kém, có thể do bệnh thận trong giai đoạn suy tim cấp, có thể do bệnh thận mạn 

trước đó kèm theo. Do đó, ở những bệnh nhân có mức creatinin máu cao, độ thanh 

lọc cầu thận <60 mL/phút/1,73 m2, cần được chuẩn bị cẩn thận trước khi thủ thuật 

với dung dịch nước muối sinh lý 0,45% hoặc 0,9% với liều lượng từ 1-3 mL/kg. 

Thời gian truyền dịch bắt đầu trước khi thủ thuật khoảng 12 giờ và tiếp tục sau khi 

thủ thuật đến khi nào chức năng thận trở về giá trị ban đầu trước khi thủ thuật. 

- Trước đây, một số tác giả đều đồng thuận ngưng thuốc kháng đông trước khi thực 

hiện cấy máy, để chỉ số INR <1,5. Tuy nhiên, hiện nay các nghiên cứu đều chấp 

nhận có thể tiếp tục dùng kháng đông mà không cần bắc cầu bằng thuốc kháng 

đông đường tiêm chích như Enoxaparin hay heparin, và có thể thực hiện thủ thuật 

này khi INR trong khoảng từ 2-3.  

- Nếu đánh giá bệnh nhân có nguy cơ chảy máu cao, hoặc tụ máu túi máy sau phẫu 

thuật có thể ngừng thienopyridine trước khi thủ thuật 7 ngày. 
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- Bước kế tiếp là tiến hành cấy máy CRT. 

- Kiểm tra lại các dấu hiệu sinh tồn, các thông số cài đặt máy CRT trước khi hoàn 

thành ca phẫu thuật. 

- Theo dõi bệnh nhân sau cấy máy CRT: 1 tuần, 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 1 năm và 

sau 1 năm. 

Người thực hiện thủ thuật này là các bác sĩ chuyên về cấy máy CRT tại 5 trung tâm 

tim mạch của 5 bệnh viện. Nghiên cứu viên có thể là người bác sĩ chính hoặc cùng 

tham gia cấy máy CRT với các bác sĩ tại 5 bệnh viện này. 

Tiến hành cấy máy CRT 

Chuẩn bị bệnh nhân  

- Chuẩn bị bệnh nhân trước khi thủ thuật, kiểm tra lại các thông số lâm sàng và cận 

lâm sàng trước khi cho bệnh nhân lên bàn thủ thuật. 

- Bệnh nhân được thực hiện thủ thuật tại phòng thông tim can thiệp, có hệ thống 

máy chụp mạch máu xóa nền kỹ thuật số (DSA). 

- Bệnh nhân đã điều trị nội khoa ổn định, có thể nằm đầu thấp để thực hiện thủ thuật 

này trong hơn 2 giờ. Nếu bệnh nhân khó thở khi nằm có thể dùng thêm thuốc lợi 

tiểu đường tĩnh mạch, doutamin liều thấp khi thực hiện thủ thuật. 

- Nếu đánh giá bệnh nhân có nguy cơ đông máu khi thủ thuật có thể dùng thêm 

heparin 1000 IU/giờ. 

- Chuẩn bị các thuốc cấp cứu, các phương tiện hỗ trợ cấp cứu khi cần thiết. 

- Có sự hỗ trợ của bác sĩ gây mê hồi sức. 

- Kỹ thuật viên công ty máy CRT chuẩn bị các dụng cụ cần thiết cho ca phẫu thuật: 

ống thông, dây điện cực, máy lập chương trình… 

Máy lập trình kiểm tra bệnh nhân  
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Hình 2.1: Máy lập trình, máy CRT, dây điện cực. 

Máy CRT 

Điện cực tạo 

nhịp 4 cực – thất 

trái 

Điện cực tạo 

nhịp – Nhĩ 

phải 

Điện cực phá 

rung, tạo nhịp 

– thất phải 
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Hình 2.2: Hình ảnh giải phẫu hệ tĩnh mạch vành. CS: Xoang vành; MCV: 

Nhánh trung gian (nhánh giữa); PCV: Nhánh sau bên; LCV: Nhánh bên; GCV: Nhánh 

lớn; ACV: Nhánh trước bên. 

Tiếp cận đường vào đường vào tĩnh mạch 

- Đường tiếp cận vào tĩnh mạch được lựa chọn nhiều nhất là tĩnh mạch nách, kế đến 

là tĩnh mạch dưới đòn, sau cùng là tĩnh mạch cánh tay đầu. 

+ Tĩnh mạch dưới đòn có ưu điểm là khá lớn, đủ dễ dàng cho 3 điện cực vào, 

nhưng dễ bị gây ra tràn khí, tràn máu màng phổi, đồng thời dễ gây gãy đứt điện 

cực sau này hơn so với những vị trí tiếp cận khác.  

+ Tĩnh mạch thân tay đầu thì thường nhỏ, phải cân nhắc xem có đủ cho 3 dây 

điện cực vào được không, mặc dù cách tiếp cận này là an toàn nhất và hầu như 

không gây ra biến chứng.  

- Việc tiếp cận tĩnh mạch nách có nhiều ưu điểm nhất, ít biến chứng, đủ cho 3 dây 

điện cực vào dễ dàng, nhưng đòi hỏi bác sĩ phải có kỹ năng tốt, có nhiều kinh 

nghiệm khi dùng phương pháp tiếp cận này.  

- Nếu bệnh nhân cấy máy CRT mà có kèm theo bộ phận đánh sốc để phá rung những 

rối loạn nhịp thất, thì vị trí túi máy phải ở vị trí dưới xương đòn bên trái trừ khi có 

chống chỉ định hoặc không thể thực hiện được thủ thuật qua vị trí này. Bởi vì, túi 

máy nằm ở bên trái, thì hiệu quả đánh sốc của máy phá rung chống loạn nhịp sẽ 

đạt được hiệu quả cao nhất và ít hao tốn năng lượng để đánh sốc nhất. 
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Bóc tách tạo túi máy: gây tê tại chỗ túi máy, có thể phối hợp tiền mê nếu bệnh 

nhân lo lắng, kích thích. Có thể dùng thêm dafalgan (paracetamol) truyền tĩnh mạch 

để giảm đau cho bệnh nhân có ngưỡng chịu đau thấp. 

Cấy 3 dây điện cực theo thứ tự sau: 

- Cấy điện cực thất phải có thể vào một trong 4 vị trí: vùng vách liên thất, mỏm 

thất phải, thành tự do hoặc đường ra thất phải. Nhưng đa số tác giả đồng thuận là 

ở vùng mỏm hoặc vùng vách. Một số chuyên gia đề nghị rằng: nếu bệnh nhân 

được cấy máy CRT-D, hoặc bệnh nhân có tiền sử đột tử được cứu sống thì vị trí 

đầu điện cực ở mõm thất phải là ưu tiên. Nếu bệnh nhân có suy tim nhiều, hoặc 

bệnh nhân có nguy cơ rối loạn nhịp thất thấp, hoặc bệnh nhân chỉ cấy máy CRT-

P thì vị trí vách liên thất là ưu tiên nhất. 

- Cấy điện cực thất trái trong xoang tĩnh mạch vành: Có ba cách đưa điện cực 

tiếp cận vào thất trái đang được sử dụng hiện nay: 

+ Cách dùng ống dẫn và các dụng cụ đưa điện cực vào xoang vành. Đây là 

phương pháp thường dùng nhất hiện nay, khả năng thành công hơn 90% [55]. 

+ Cách phẫu thuật đưa điện cực vào thượng tâm mạc của thất trái. Phương pháp 

này được ứng dụng cho bệnh nhân nhi đồng có khối lượng cơ thể < 20 kg, hoặc 

khi bệnh nhân có xoang vành bất thường, hoặc khi chúng ta bị thất bại với 

phương pháp tiếp cận xoang vành bằng phương pháp kỹ thuật ống dẫn.  

+ Cách đưa điện cực qua đường tĩnh mạch vào nội mạc thất trái bằng đường chọc 

vách liên nhĩ. Đây là biện pháp sau cùng, khi mà tiếp cận xoang vành thất bại 

và bệnh nhân không chịu đựng được cuộc phẫu thuật [97]. 

+ Cách dùng ống dẫn và các dụng cụ đưa điện cực vào xoang vành: đầu điện cực 

sẽ được cấy vào một trong các nhánh như: nhánh sau, nhánh bên và nhánh sau 

bên. Trong đó nhánh lựa chọn ưu tiên phải dựa vào hình dạng giải phẫu tĩnh 

mạch vành để dễ dàng thực hiện. Nhiều tác giả khuyến cáo nên chọn nhánh 

sau bên là vị trí tốt nhất. Vì ở vị trí này, dẫn truyền thất trái sẽ xuất hiện sớm 

hơn dẫn truyền thất phải ít nhất là 40ms, đây là thời gian tối thiểu cho phép để 

chọn cho vị trí điện cực trong xoang vành. Đa số các trường hợp là đặt điện 
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cực vào trong tĩnh mạch vành thông qua xoang vành. Tuy nhiên có một số 

trường hợp, không thể tiếp cận được xoang vành, hoặc xoang vành có cấu trúc 

giải phẫu bất thường, lúc này có thể cấy điện cực vào thượng tâm mạc thất trái 

qua phẫu thuật mở lồng ngực. 

- Cấy điện cực nhĩ phải có thể vào một trong 4 vị trí: ở tiểu nhĩ, vùng cao nhĩ phải, 

thành tự do hoặc vách liên nhĩ. Tiểu nhĩ được xem là vị trí tối ưu nhất khi đặt dây 

điện cực nhĩ. Vì ở vị trí này, dây điện cực sẽ ít và gần như không có gây ra biến 

chứng thủng tim. Mặt khác, nó cũng ít gây ra biến chứng rớt dây điện cực ở nhĩ, 

ngưỡng tạo nhịp thường sẽ thấp và ổn định lâu dài. Vị trí thành tự do của tâm nhĩ 

là ít được lựa chọn nhất vì nguy cơ gây thủng tim là cao nhất. 

Các bước còn lại: 

- Kiểm tra tất cả các thông số máy CRT: ngưỡng nhận cảm, ngưỡng tạo nhịp, trở 

kháng dây điện cực phải nằm trong các giới hạn cho phép. 

- Lắp máy CRT. 

- Kiểm tra lại các vị trí điện cực lần cuối. 

- Kiểm tra bộ phận sốc phá rung của máy (nếu là máy CRT-D). Tuy nhiên, việc 

này hiện nay đã có sự đồng thuận của rất nhiều chuyên gia là không cần thiết, 

thậm chí có thể gây tử vong cho bệnh nhân đang suy tim. 

- Rửa túi máy bằng nước muối có pha kháng sinh vancomycine hoặc gentamycine. 

- Khâu túi máy: một số tác giả đề nghị, nếu đánh giá bệnh nhân có nguy cơ gây tụ 

máu túi máy cao như bệnh nhân có đang dùng kháng đông, bệnh nhân có dùng 

kháng kết tập tiểu cầu, bệnh nhân có khối lượng da, cơ mỏng hoặc bệnh nhân lớn 

tuổi… chúng ta có thể dùng thêm transamine tại chỗ, là loại thuốc cầm máu, có 

thể được bơm vào túi máy sau khi hoàn tất thủ thuật, với liều lượng khoảng 

300mg. Kết quả ghi nhận giảm tụ máu ở nơi túi máy một cách đáng kể. 

- Khâu da, hoàn tất. 

Thời gian thủ thuật trung bình khoảng từ 120 phút tới 180 phút. Thời gian này 

phụ thuộc rất nhiều vào kỹ năng của bác sĩ thực hiện thủ thuật, vào việc tiếp cận được 

tĩnh mạch và thời gian tiếp cận điện cực vào trong xoang vành. 
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Theo dõi bệnh nhân sau cấy máy CRT: dấu hiệu sinh tồn, kiểm tra dịch màng 

tim, dịch màng phổi bằng siêu âm, tình trạng hoạt động của máy có gây cho bệnh 

nhân khó chịu hơn không. 

Các biến chứng khi cấy máy CRT có thể xảy ra 

- Tử vong lúc phẫu thuật hay sau phẫu thuật. 

- Ngưng tim ngưng thở được cứu sống. 

- Thủng tim mức độ từ nặng đến nhẹ. 

- Bóc tách xoang vành. 

- Thủng xoang vành. 

- Chảy máu màng phổi. 

- Tràn khí màng phổi. 

- Xuất hiện các rối loạn nhịp mới xuất hiện, đặc biệt là rung nhĩ kịch phát mới xuất 

hiện. 

- Co giật cơ hoành. 

- Tình trạng máy quá nhận cảm (oversensing) hoặc không nhận cảm tốt 

(undersensing). 

- Tăng trở kháng của dây dẫn, tăng ngưỡng tạo nhịp. 

- Sút dây điện cực. 

- Nhiễm trùng toàn thân, nhiễm trùng túi máy. 

Khi bệnh nhân ổn định được chuyển sang khoa nội tiếp tục theo dõi điều trị: 

- Dùng kháng sinh hạn chế nhiễm trùng khoảng 2-3 ngày (thường dùng cefazoline 

đường tĩnh mạch liều 15mg/kg x 3 lần /ngày). 

- Chụp X quang ngực thẳng và nghiêng để xem xét vị trí đúng của dây điện cực. 

Siêu âm kiểm tra dịch màng tim, màng phổi, vị trí điện cực vào ngày hôm sau. 

- Kiểm tra lại các thông số của máy, điều chỉnh máy qua máy lập trình có hoặc 

không có kết hợp với siêu âm tim sau 1 tuần, 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 1 năm. 

Tiến trình thu thập số liệu:  

- Trước khi cấy máy CRT.  

- Khi cấy máy CRT hoàn tất. 

- Sau khi cấy máy CRT 1 tuần, 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 1 năm.  
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- Khi bệnh nhân có sự cố: tái nhập viện, bộ phận phá rung của máy đánh sốc, bệnh 

nhân có máy đánh sốc nhầm, có xuất hiện cơn bão điện thế. 

- Kết thúc thời gian lấy số liệu nghiên cứu vào tháng 4/2020. 

2.8.  Phương pháp phân tích dữ liệu  

2.8.1. Phương pháp xử lý số liệu 

- Tất cả các số liệu thu thập đều được kiểm tra lại lần cuối trước khi xử lý. 

- Mã hóa dữ liệu để quản lý theo quy ước đã định sẵn. 

- Tạo tập tin dữ liệu: quản lý số liệu bằng phần mềm SPSS 17.0 for Window. 

- Dữ liệu được xử lý thống kê bằng phần mềm SPSS 17.0 for Window. 

2.8.2. Phương pháp phân tích dữ liệu  

Chúng tôi ghi nhận tất cả các thông số đặc điểm bệnh nhân, đặc điểm lâm sàng, siêu 

âm tim, xét nghiệm, thông số máy, lập trình máy CRT qua các giai đoạn nghiên cứu… 

Tiến hành phân tích số liệu theo mục tiêu nghiên cứu 

       Phân tích các đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng đối tượng được chỉ định 

cấy máy CRT: 

- Tuổi, giới. 

- Tiền căn bệnh nhân.  

- Số năm được chẩn đoán suy tim. 

- Số lần nhập viện do suy tim trong một năm trước khi cấy máy CRT. 

- Nguyên nhân gây suy tim được chỉ định cấy máy CRT. 

- Thuốc điều trị suy tim trước và sau khi cấy máy CRT. 

- Tình hình sử dụng thuốc tăng sức co bóp cơ tim 6 tháng trước khi cấy máy CRT. 

- Tần số tim, huyết áp trước và sau khi cấy máy CRT. 

- Phân độ suy tim NYHA trước và sau khi cấy máy CRT. 

- Chụp và can thiệp động mạch vành trước.  

- Các chỉ số xét nghiệm huyết học và sinh hóa. 

- Siêu âm tim: đường kính tâm thu thất trái, đường kính tâm trương thất trái, phân 

suất tống máu thất trái, mức độ hở van tim 2 lá cơ năng. 

- Các dạng nhịp tim trên ĐTĐ và holter ĐTĐ 24 giờ, độ rộng phức bộ QRS. 
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- Các dạng rối loạn nhịp sau khi cấy máy CRT. 

- Loại máy CRT, phương pháp và thời gian cấy máy CRT, vị trí đầu điện cực, thông 

số máy CRT. 

- Hoạt động của bộ phận cắt cơn rối loạn nhịp thất của máy CRT. 

- Biến chứng sớm và biến chứng muộn. 

- Khảo sát các thông số lập trình máy tối ưu thông qua máy lập trình có hoặc không 

có kết hợp siêu âm tim qua các thông số chính: SAV, PAV, V-V. 

Đánh giá tính hiệu quả sau khi cấy CRT trong thời gian theo dõi ít nhất 1 năm.  

- Tử vong do mọi nguyên nhân  

- Tái nhập viện do suy tim hay do nguyên nhân khác.  

- Đánh giá các thông số thay đổi trên lâm sàng và cận lâm sàng như: phân độ NYHA, 

cải thiện chất lượng cuộc sống, sự thay đổi phân suất tống máu, thay đổi kích 

thước buồng thất trái, độ hở của van 2 lá cơ năng và thay đổi rối loạn nhịp tim. 

Tìm hiểu các yếu tố có liên quan đến sự không đáp ứng khi cấy máy tạo nhịp tái 

đồng bộ tim. 

 Các yếu tố lâm sàng: tuổi, giới, dạng bệnh nền gây suy tim, tiền căn sử dụng thuốc 

tăng sức co bóp cơ tim, phân độ suy tim theo NYHA, phân suất tống máu thất trái. 

-  Xét nghiệm cận lâm sàng trước khi cấy máy CRT: NT- pro BNP, chức năng thận 

(độ lọc cầu thận ước đoán), Natri máu, Hb… 

- Siêu âm tim: phân xuất tống máu thất trái, đường kính tâm thu, tâm trương thất 

trái, mức độ hở van tim 2 lá cơ năng, áp lực động mạch phổi tâm thu. 

- Dạng ĐTĐ: nhịp xoang hay rung nhĩ kịch phát hoặc dai dẵng, độ rộng phức bộ 

QRS, blốc nhánh trái, blốc nhánh phải hay rối loạn dẫn truyền nội thất. Dạng rối 

loạn nhịp xuất hiện trước hoặc sau khi cấy máy CRT: rung nhĩ, nhịp nhanh thất 

không kéo dài, nhịp nhanh thất kéo dài, xoắn đỉnh hay rung thất.  

- Loại máy CRT được cấy: CRT-P hay CRT-D. 

Các biến số định tính  

- Được biểu diễn bằng tần số và tỷ lệ phần trăm. 

- Được trình bày dưới dạng biểu đổ tròn, biểu đồ cột hoặc bảng phân phối tần số.  
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- So sánh các tỷ lệ này bằng thống kê Chi bình phương. 

Các biến số định lượng 

- Nếu phân phối chuẩn sẽ được biểu diễn bằng số trung bình ± độ lệch chuẩn và 

được so sánh bằng phép kiểm t-student để đánh giá sự khác biệt của hai biến hoặc 

phép kiểm ANOVA khi cần đánh giá sự khác biệt của nhiều biến. 

- Nếu phân phối không chuẩn sẽ được biểu diễn bằng trung vị, hoặc bỏ ra một số 

trường hợp đặc biệt, rồi kiểm định lại bằng phương pháp Skewness và Kurtosis… 

trước khi dùng t- student. 

- Chúng tôi cũng sẽ dùng phép kiểm là dạng test bắt cặp (paired sample T test) 

McNemar để tìm ra sự khác biệt kết quả trước và sau điều trị. 

- Trong nghiên cứu này, do chúng tôi sẽ phải thực hiện hình thức đánh giá tại nhiều 

thời điểm (sau khi thủ thật, sau 1 tháng, sau 3 tháng, sau 6 tháng và sau 12 tháng). 

Phương pháp hồi qui được sử dụng sẽ là hồi qui tuyến tính với đo đạt nhiều lần 

(General linear regresion with repeated measures). Phương pháp này cho phép 

lồng ghép các lần đo khác nhau vào chung một phân tích. Đặc điểm khác, các biến 

số tham gia phương trình được thực hiện dưới dạng biến số ngẫu nhiên, cho phép 

không giới hạn kết quả bởi mẫu phân tích. Các phân tích được thực hiện lần lượt 

cho từng biến số kết quả. Có hai nhóm biến số kết quả: đối với nhóm biến số nhị 

phân (có/không), chúng tôi sử dụng phương trình hồi qui logistic; đối với biến số 

định lượng, chúng tôi sử dụng phương trình hồi qui tuyến tính thường qui để loại 

trừ các yếu tố gây nhiễu. 

- Vì số lượng bệnh nhân được chỉ định cấy CRT là tương đối ít. Do đó, với số lượng 

cỡ mẫu nhỏ, nên có thể một số biến không thỏa được các điều kiện của hồi qui 

tuyến tính theo phương pháp tần suất. Do vậy, chúng tôi sẽ sử dụng phương pháp 

phân tích hồi qui dựa cách tiếp cận Bayesian với kỹ thuật Markov chain Monte 

Carlo (MCMC). Phương trình hồi qui và kỹ thuật MCMC được lập trình trên 

chương trình Winbugs. 5000 vòng lặp đầu tiên để thiết lập thông số đầu tiên (burn-

out phase). Kết quả tính toán của 20000 vòng lặp kế tiếp được dùng để ước lượng 

giá trị của các thông số phương trình. Để đảm bảo tính độc lập của các giá trị tính 
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toán, chúng tôi chỉ lưu trữ kết quả sau mỗi 10 vòng tính toán. Ngưỡng có ý nghĩa 

thống kê α = 0,05. Phép kiểm thống kê được sử dụng là test Z của phân bố bình 

thường. 

2.8.3. Định nghĩa các biến số (Phụ lục 1) 

2.9. Đạo đức trong nghiên cứu 

Đề tài nghiên cứu đã được trình duyệt qua Hội đồng nghiên cứu khoa học của 

Đại học Y Dược Thành phố Hồ Chí Minh. 

Đề tài được trình duyệt qua Hội đồng y đức ở 5 bệnh viện để thu thập số liệu 

nghiên cứu gồm: Viện tim Thành phố Hồ Chí Minh, bệnh viện tim Tâm Đức, bệnh 

viện Đại học Y Dược Thành phố Hồ Chí Minh, bệnh viện Thống Nhất, bệnh viện 

Quốc tế Vinmec. 

Phương pháp điều trị này đã được chứng minh là an toàn và hiệu quả trong 

điều trị suy tim mạn qua nhiều công trình nghiên cứu lớn trên thế giới, đã được FDA 

công nhận cho điều trị suy tim từ năm 2001. Năm 2016, ACCF/AHA/HRS/ESC đã 

đưa ra khuyến cáo, cấy máy CRT trong điều trị suy tim mạn  đáp ứng kém với điều 

trị nội khoa với phân suất tống máu EF ≤ 35%, độ rộng phức bộ QRS ≥ 130ms, phân 

độ NYHA III, IV với mức bằng chứng IA sau khi điều trị nội khoa tối ưu 3 tháng. 

Phương pháp điều trị này cũng đã được ban hành trong tài liệu chuyên môn “hướng 

dẫn chẩn đoán và điều trị suy tim mạn tính” của Bộ y tế. 
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CHƯƠNG 3: KẾT QUẢ 

Trong thời gian nghiên cứu từ 04/2016 đến 04/2020, tại 5 bệnh viện (Viện tim 

thành phố Hồ Chí Minh, bệnh viện tim Tâm Đức, bệnh viện Đại học Y Dược thành 

phố Hồ Chí Minh, bệnh viện Thống Nhất, bệnh viện Quốc tế Vinmec Central Park). 

Chúng tôi có 88 trường hợp thỏa điều kiện nghiên cứu, không có trường hợp nào bị 

mất theo dõi. Thời gian theo dõi trung bình 54,8 ± 1,6 tháng, ít nhất là 12 tháng và 

nhiều nhất là 60 tháng. Sau khi cấy máy, bệnh nhân vẫn tiếp tục theo dõi và điều trị 

theo phác đồ chuẩn về điều trị suy tim theo khuyến cáo.  

3.1 Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của bệnh nhân được cấy máy CRT 

3.1.1 Đặc điểm dịch tễ học của dân số nghiên cứu 

3.1.1.1 Đặc điểm hành chính 

Một số đặc điểm về nhân trắc học của các bệnh nhân trong nghiên cứu. 

Bảng 3.1: Đặc điểm bệnh nhân 

Đặc điểm hành 

chính 

Trung 

bình 

Độ lệch 

chuẩn 

Trung 

vị 

Thấp 

nhất 

Cao 

nhất 

Tuổi 62,5 13,4 63,0 21,0 91,0 

Cân nặng (kg) 58,4 10,2 58,5 35,0 90,0 

Chiều cao (cm) 160,6 6,5 161,0 142,0 178,0 

Chỉ số khối BMI 22,6 2,9 22,7 15,2 32,7 

 Bệnh nhân được cấy máy CRT có tuổi trung bình là 62,5 ± 13,4 tuổi, trung vị 

63 tuổi, thấp nhất là 21 tuổi và cao nhất là 91 tuổi. 

3.1.1.2 Nhóm tuổi 

Bảng 3.2: Phân bố bệnh nhân theo nhóm tuổi 

Nhóm tuổi Nam Nữ Tổng Tỷ lệ (%) 

Dưới 40 tuổi 3 2 5 5,7 

40 – 49 tuổi 4 2 6 6,8 

50 – 59 tuổi 20 4 24 27,3 

60 – 69 tuổi 21 12 33 37,5 

 70 tuổi 12 8 20 22,7 

Tổng cộng 60 28 88 100 
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Biểu đồ 3.1: Phân bố mẫu nghiên cứu theo nhóm tuổi 

 Nhóm tuổi có tỷ lệ cấy máy CRT cao nhất là 60 – 69 tuổi (37,5%). 

3.1.1.3 Giới tính 

Bảng 3.3: Phân bố bệnh nhân cấy máy CRT theo tuổi và giới tính  

Giới tính 
Số bệnh 

nhân 
Tỷ lệ (%) 

Tuổi trung bình  

+ ĐLC (tuổi) 

p = 0,4 Nam 60 68,2 61,6 ± 12,4 

Nữ 28 31,8 64,9 ± 14 

Tổng 88 100  

 Tỷ lệ bệnh nhân được cấy máy CRT ở nam : nữ là 2:1. 

 Không có sự khác biệt về tuổi trung bình cấy máy CRT giữa nam và nữ (p=0,4).  
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3.1.2 Đặc điểm lâm sàng trước khi cấy máy CRT 

3.1.2.1 Nguyên nhân gây ra bệnh cơ tim 

 

Biểu đồ 3.2: Tiền căn bệnh nhân 

 Bệnh nhân được cấy CRT chủ yếu là suy tim do bệnh cơ tim dãn nở thứ phát 

(50%); bệnh nhân trong nghiên cứu có tiền căn bệnh cơ tim dãn tiên phát là 42%. 

3.1.2.2 Số năm được chẩn đoán suy tim 

 

Biểu đồ 3.3: Thời gian bệnh nhân được chẩn đoán suy tim 

 59,1% bệnh nhân được chẩn đoán suy tim dưới 5 năm. 

 Chỉ có 6,8% bệnh nhân được chẩn đoán suy tim trên 10 năm. 
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3.1.2.3 Số lần nhập viện do suy tim trong một năm trước khi cấy máy CRT 

Bảng 3.4: Số lần nhập viện do suy tim trước khi cấy máy CRT 

Số lần nhập viện Số bệnh nhân (n) Tỷ lệ (%) 

2 51 58 

3 31 35,2 

≥ 4 6 6,8 

Tổng 88 100 

 Có 100% bệnh nhân trước khi cấy máy CRT phải nhập viện ít nhất 2 lần trong 

một năm vì suy tim mất bù cấp.  

3.1.2.4 Thuốc điều trị suy tim cho bệnh nhân trước và sau khi cấy máy CRT 

 

Biểu đồ 3.4: Tình hình sử dụng thuốc điều trị trước cấy máy CRT 

 Hầu hết bệnh nhân dùng thuốc điều trị suy tim theo khuyến cáo (97,7% bệnh 

nhân có dùng thuốc ức chế men chuyển hoặc thuốc ức chế thụ thể; 72,7% bệnh 

nhân có dùng nhóm thuốc kháng Aldosterol; 77,3% bệnh nhân có dùng thuốc 

chẹn thụ thể bêta). 
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3.1.2.5 Tiền căn sử dụng thuốc tăng sức co bóp cơ tim (thuốc dobutamin truyền 

tĩnh mạch) 

Bảng 3.5: Sử dụng thuốc tăng sức co bóp cơ tim  

Số đợt dùng thuốc tăng sức 

co bóp cơ tim 
Số bệnh nhân  Tỷ lệ (%) 

Không dùng 61 69,3 

1 đợt 16 18,2 

2 đợt 9 10,2 

≥ 3 đợt 2 2,3 

Tổng số  88 100 

 Có 30,7% bệnh nhân đã phải dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim, chiếm gần 1/3 

mẫu nghiên cứu. 

3.1.2.6 Sinh hiệu của bệnh nhân trước khi cấy máy CRT 

Bảng 3.6: Sinh hiệu của bệnh nhân trước khi cấy máy CRT 

Sinh hiệu Đơn vị Biên độ 

Huyết áp tâm thu trung bình 104,4  14 mmHg 90 – 172 mmHg 

Huyết áp tâm trương trung bình 65,5  7,4 mmHg 50 – 92 mmHg 

Tần số tim trung bình  90,7  17 lần/phút 60 - 132 lần/phút 

 Huyết áp tâm thu trung bình là 104,4 mmHg, có 1,1% bệnh nhân có huyết áp tâm 

thu dưới 90mmHg. 

 Tần số tim trung bình 90,7 lần/phút, 29,5% bệnh nhân có tần số tim >100 lần/phút. 

3.1.2.7 Biểu hiện lâm sàng khi nhập viện của bệnh nhân trước khi cấy máy CRT 

Bảng 3.7: Biểu hiện lâm sàng của bệnh nhân trước khi cấy máy CRT 

Biểu hiện lâm sàng 
Không  Có 

Số bệnh nhân Tỷ lệ % Số bệnh nhân Tỷ lệ % 

Biểu hiện lâm sàng suy tim 0 0 88 100 

Biểu hiện lâm sàng ngất 85 96,6 3 3,4 

Biểu hiện lâm sàng đột tử 87 98,9 1 1,1 

Tổng số bệnh nhân (n) = 88 
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  Trong số 100% bệnh nhân suy tim có 1 trường hợp đã từng bị đột tử được cứu 

sống và 3 trường hợp ngất do rối loạn nhịp. 

3.1.2.8 Phân độ suy tim theo NYHA của bệnh nhân trước khi cấy máy CRT.  

 

Biểu đồ 3.5: Phân độ suy tim NYHA của của bệnh nhân trước khi cấy máy CRT. 

 98,9% bệnh nhân có phân độ suy tim NYHA III, NYHA IV chiếm đa số trong 

biểu hiện lâm sàng của bệnh nhân. 

 1 trường hợp suy tim NYHA II được chỉ định cấy máy CRT, vì thất trái dãn 

rất lớn (100 mm), PSTM thất trái=10%, có xuất hiện rối loạn nhịp thất có nguy 

cơ đột tử nên được cấy CRT-D. 

3.1.2.9  Nguyên nhân gây suy tim được chỉ định cấy máy CRT. 

 

Biểu đồ 3.6: Nguyên nhân gây suy tim được chỉ định cấy máy CRT. 
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 50% bệnh nhân suy tim do bệnh cơ tim dãn thứ phát gây bởi tăng huyết áp, đái 

tháo đường, uống nhiều rượu, rối loạn nhịp tim. 

 42% bệnh nhân được chỉ định cấy máy CRT là suy tim do bệnh cơ tim dãn tiên 

phát. 

 Chỉ có 8% bệnh nhân được cấy máy CRT là suy tim do bệnh cơ tim thiếu máu cục 

bộ (BCTTMCB). 

3.1.3 Đặc điểm cận lâm sàng trước và sau khi cấy máy CRT. 

3.1.3.1 Chụp mạch vành và can thiệp mạch vành 6 tháng trước khi cấy máy CRT. 

Bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm sẽ được chụp mạch vành khi có 

nguy cơ bệnh lý xơ vữa.  

Bảng 3.8: Kết quả chụp mạch vành 

Chụp mạch vành 

Không Có 

Số bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

Số bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

Chụp mạch vành 5 5,7 83 94,3 

Kết quả chụp mạch vành có hẹp 76 86,4 7 8,0  

Có đặt stent mạch vành 3 3,4 

Mổ bắc cầu động mạch vành  2 2,3 

Không thể điều trị can thiệp 2 2,3 

Tổng số bệnh nhân (n) = 88 

 5 bệnh nhân (5,7%) không chụp mạch vành, ít nguy cơ BCTTMCB (<40 tuổi). 

 Trong 7 bệnh nhân (8%) hẹp động mạch vành thì có 3 bệnh nhân được can thiệp 

động mạch vành qua da, 2 phẫu thuật bắc cầu động mạch vành và 2 bệnh nhân 

không thể can thiệp vì kích thước mạch vành nhỏ, tổn thương lan tỏa nên phải điều 

trị nội khoa. Các bệnh nhân này được điều trị nội khoa tích cực sau 6 tháng, tình 

trạng suy tim không cải thiện nên được cấy máy CRT.  
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3.1.3.2 Kết quả xét nghiệm huyết học và sinh hoá máu trước khi cấy máy CRT.  

Kết quả xét nghiệm huyết học và sinh hóa trước khi cấy máy CRT. 

Một số xét nghiệm huyết học và sinh hóa có giá trị tiên lượng trong suy tim. 

Bảng 3.9: Các chỉ số huyết học và sinh hóa trước khi cấy máy CRT. 

Các chỉ số huyết học và sinh 

hóa 
Trung 

bình 

Độ lệch 

chuẩn 

Trung 

vị 

Thấp 

nhất 

Cao 

nhất 

Hb (g/L) 128 18 127 90 166 

NT-pro BNP (pg/mL) 3569,9 4049,1 2153,5 328 23306 

Nồng độ natri máu (mEq/L) 135 11,8 136 112 163 

Creatinin máu (µmol/L) 99,6 25 92 52 186 

Độ thanh lọc cầu thận (eGFR) 67,8 18,5 70,0 28,9 107,8 

 Nồng độ NT – proBNP có độ dao động lớn cho thấy mức độ suy tim khác nhau 

giữa các bệnh nhân. 

 38,6% (34 bệnh nhân) có natri máu dưới 135 mEq/L.  

 35,2% (31 bệnh nhân) thiếu máu do thiếu sắt.  

 36,4% (32 bệnh nhân) suy giảm chức năng thận, trong đó có 1 bệnh nhân có độ 

lọc cầu thận ước đoán <30mL/phút/1,73 m2 da. 

3.1.3.3 Siêu âm tim 

Siêu âm tim trước khi cấy máy CRT 

Bảng 3.10: Các chỉ số trên siêu âm tim trước khi cấy máy CRT 

Siêu âm tim Giá trị 

Phân suất tống máu thất 

trái (%) 

Trung bình  24 

Độ lệch chuẩn 5,9 

Thấp nhất – Cao nhất 10 – 35 

Đường kính thất trái 

cuối tâm trương (mm) 

Trung bình  69,5 

Độ lệch chuẩn 7,9 

Thấp nhất – Cao nhất 50 – 100 
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Đường kính thất trái 

cuối tâm thu (mm) 

Trung bình  58,9 

Độ lệch chuẩn 7,9 

Thấp nhất – Cao nhất 36 – 79 

Áp lực động mạch phổi 

tâm thu (mmHg) 

Trung bình  37,8 

Độ lệch chuẩn 11,4 

Thấp nhất – Cao nhất 20 – 55 

 

Mức độ hở van tim 2 lá 

cơ năng (%) 

 

Nhẹ 10,2 

Trung bình 28,4 

Nặng 61,4 

Tổng số bệnh nhân (n) = 88 

 Bệnh nhân có phân suất tống máu thấp, EF trung bình là 24%. 

 61,4% bệnh nhân có hở van tim hai lá cơ năng mức độ nặng.  

3.1.3.4 Điện học 

Đặc điểm điện tâm đồ trước khi cấy máy CRT. 

Bảng 3.11: Biểu hiện cận lâm sàng điện học trước khi cấy máy CRT. 

Điện tâm đồ Số bệnh nhân Tỷ lệ (%) 

Dạng và độ 

rộng QRS (ms) 

Blốc nhánh trái 

130 - 139 4 4,5 

140 - 149 40 45,5 

≥ 150  43 48,9 

Blốc nhánh phải 150  1 1,1 

Tổng 88 100 

Dạng nhịp tim 

(ĐTĐ) 

Nhịp xoang 86 97,7 

Rung nhĩ kịch phát 2 2,3 

Tổng 88 100 

Dạng rối loạn 

nhịp (Holter 

ĐTĐ 24 giờ) 

Rung nhĩ kịch phát 13 14,8 

Nhịp nhanh thất không kéo dài 60 68,2 

Nhịp nhanh thất kéo dài 11 12,5 

Xoắn đỉnh 1 1,1 

Rung thất 2 2,3 

Cơn nhịp nhanh kịch phát trên 

thất 
7 7,9 

Độ rộng QRS 

trung bình 

  bibình 

153,6  10,9 ms (130 – 190 ms) 
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 98,9% bệnh nhân có phức bộ QRS dạng blốc nhánh trái. 

 97,7% bệnh nhân có nhịp xoang trên điện tâm đồ 12 chuyển đạo. 

3.1.4 Đặc điểm về máy CRT 

3.1.4.1 Loại máy CRT và phương pháp cấy máy CRT 

Bảng 3.12: Phân bố bệnh nhân theo loại máy CRT và phương pháp cấy máy CRT 

Phương pháp cấy máy CRT Số bệnh nhân Tỷ lệ (%) 

Loại máy CRT 

CRT-P 26 29,5 

CRT-D 62 70,5 

Tổng 88 100 

Đường vào 

Trái  87 98,9 

Phải 0 0 

Thượng tâm mạc 1 1,1 

Tổng 88 100 

Tiếp cận tĩnh 

mạch 

Chọc tĩnh mạch 87 98,9 

Phẫu thuật thành ngực 1 1,1 

Tổng 88 100 

Vị trí túi máy 

Dưới da 87 98,9 

Dưới cơ 1 1,1 

Tổng 88 100 

Vô cảm 

Tê 87 98,9 

Tiền mê 1 1,1 

Tổng 88 100 

Thời gian cấy máy 144,8  28,8 phút (60 – 210 phút) 

 70,5% máy CRT được sử dụng là CRT-D. 

 98,9% bệnh nhân được cấy máy CRT bên trái. 

 Thời gian cấy máy trung bình là 144 phút. 

 Trong số các bệnh nhân nghiên cứu, có 1 trường hợp không thể cấy dây điện cực 

thất trái vào xoang vành và phải tiếp cận thất trái bằng cách phẫu thuật qua thành 

ngực, cấy điện cực vào thượng tâm mạc. 
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3.1.4.2 Vị trí điện cực 

Bảng 3.13: Phân bố bệnh nhân theo vị trí điện cực 

Vị trí đầu điện cực Số bệnh nhân Tỷ lệ (%) 

Đầu điện cực thất phải 

Mỏm 30 34,1 

Vách  58 65,9 

Khác  0 0 

Tổng 88 100 

Đầu điện cực nhĩ phải 

Tiểu nhĩ 53 60,2 

Vách liên nhĩ 35 39,8 

Khác  0 0 

Tổng 88 100 

Đầu điện cực  thất trái 

Nhánh sau bên 23 26,1 

Nhánh sau 30 34,1 

Nhánh bên 34 38,6 

Thượng tâm 

mạc 
1 1,1 

Tổng 88 100 

 Điện cực thất phải: có 65,9% bệnh nhân có vị trí đầu điện cực ở vách liên thất. 

 Điện cực nhĩ phải: có 60,2% bệnh nhân có vị trí đầu điện cực ở ở tiểu nhĩ phải. 

 Điện cực thất trái: có 38,6% bệnh nhân có vị trí đầu điện cực ở nhánh bên của 

xoang vành. 

3.1.4.3 Thông số máy CRT sau khi cấy 

Bảng 3.14: Thông số máy sau khi cấy  

Thông số máy Thời gian 
Trung 

bình 

Độ lệch 

chuẩn 

Trung 

vị 

Thấp 

nhất 

Cao 

nhất 
p 

Ngưỡng kích 

thích nhĩ phải (V)  
Sau cấy máy  1 0,3 1,1 0,6 1,6  

<0,001 Sau 3 tháng 1,1 0,27 1,1 0,8 1,7 

Trở kháng nhĩ 

phải (Ω)  
Sau cấy máy  590 171 572 420 1111  

0,303 

 Sau 3 tháng 580,3 162,2 541,5 434 1021 
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Ngưỡng nhận cảm 

nhĩ phải (mV)  
Sau cấy máy  3,57 2 3,2 2 4,5 0,741 

 Sau 3 tháng 3,49 1,18 3,3 2,4 5,9 

 Ngưỡng kích 

thích thất phải (V)  
Sau cấy máy  0,85 0,21 0,9 0,4 2,5 <0,001 

 Sau 3 tháng 0,99 0,21 0,9 0,7 2,1 

Trở kháng thất 

phải (Ω)  
Sau cấy máy  641,94 140,1 641 388 1073 0,383 

 Sau 3 tháng 630,64 141,85 621 485 1011 

Ngưỡng nhận cảm 

thất phải (mV)  
Sau cấy máy  5,8 19,46 9,7 3,4 10,8 0,245 

 Sau 3 tháng 5,52 4,10 9,80 4,2 12,9 

 Ngưỡng kích 

thích thất trái (V)  
Sau cấy máy  1,26 0,37 1,2 0,5 2,5 0,001 

 Sau 3 tháng 1,32 0,32 1,3 0,6 2,5 

Trở kháng thất 

trái (Ω)  
Sau cấy máy  719,4 210,6 711 380 1491 0,443 

 Sau 3 tháng 713,46 184,55 713 399 1260 

Ngưỡng nhận cảm 

thất trái (mV)  
Sau cấy máy  5,22 4,05 9,6 2,5 9,6 0,167 

 Sau 3 tháng 6,07 6,54 9,8 3,1 10,1 

 Các bệnh nhân có thông số máy thay đổi chủ yếu ở điện thế ngưỡng kích thích nhĩ 

phải, thất phải và thất trái sau khi cấy máy CRT 3 tháng (p=0,001). 

3.1.4.4 Hoạt động của bộ phận cắt cơn rối loạn nhịp thất của máy CRT-D. 

 

Biểu đồ 3.7: Phân bố hoạt động của máy CRT-D 

  80,9% là hoạt động cắt rối loạn nhịp thất bằng lập trình ATP One Shot. 

80.90%

19.10%

Hoạt động cắt cơn rối loạn nhịp thất của CRT- D (n= 62)

ATP one shot Đánh sốc
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3.1.4.5 Loại loạn nhịp thất mà máy CRT-D cắt cơn. 

 

Biểu đồ 3.8: Phân bố loại loạn nhịp do CRT-D cắt cơn. 

 90% rối loạn nhịp thất mà CRT-D cắt cơn là nhịp nhanh thất kéo dài. 

3.1.4.6 Hiệu chỉnh máy CRT 

Phương pháp hiệu chỉnh máy CRT  

 

Biểu đồ 3.9: Phân bố bệnh nhân theo phương pháp hiệu chỉnh máy CRT 

 54,5% bệnh nhân cần hiệu chỉnh máy CRT có kết hợp với siêu âm. 

  

 

54,5%

45,5%

Phương pháp hiệu chỉnh máy CRT (n=88) 

Có kết hợp với siêu âm tim Chỉ bằng máy lập trình

0

1

2

3

4

5

Nhip nhanh thất kéo dài Rung thất 

Loại loạn nhịp do máy CRT-D cắt cơn  
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Lý do hiệu chỉnh máy CRT cần kết hợp siêu âm 

 

Biểu đồ 3.10: Phân bố lý do hiệu chỉnh máy CRT kết hợp siêu âm 

 40,8% bệnh nhân phải hiệu chỉnh máy CRT kết hợp siêu âm là do không cải thiện 

phân suất tống máu thất trái (EF). 

Mối liên quan giữa việc chỉnh máy CRT kết hợp siêu âm với một số yếu tố 

Phân tích đa biến bằng sử dụng mô hình hồi quy tuyến tính theo phương pháp 

tần suất hoặc hồi quy theo cách tiếp cận Bayesian. Chúng tôi nhận thấy có mối liên 

hệ giữa việc cần phải hiệu chỉnh máy CRT với một số yếu tố. Kết quả như sau: 

Bảng 3.15: Mối liên quan giữa chỉnh máy CRT kết hợp siêu âm với một số yếu tố 

Chỉnh 

máy 

CRT 

kết 

hợp 

siêu 

âm 

Các yếu tố p OR KTC 
Ý nghĩa 

thống kê 

Tuổi 0,08 1,0 0,9 – 1,0 Không 

Giới 0,08 1,9 0,6– 5,6 Không 

Phân độ NYHA trước cấy máy 0,37 1,0 0,3 – 3,9 Không 

Có dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim 0,002 3,0 1,0 – 9,1 Có 

Phân suất tống máu trước cấy máy 0,007 1,3 0,6 – 1,4 Có 

Đường kính thất trái tâm trương 

trước cấy máy 
0,42 0,8 0,7 – 1,2 Không 

Mức độ hở van hai lá trước cấy máy 0,24 1,1 0,5 – 2,4 Không 

Độ rộng QRS trước cấy máy 0,60 1,1 0,4 – 2,8 Không 

NT-ProBNP trước cấy máy 0,004 2,3 1,2 – 8,7 Có 

40,8%

13,2%

27,6%

17,1%

1,3%

Lý do hiệu chỉnh máy theo siêu âm (n= 48) 

Không cải thiện EF dFT ngắn SPWMD dài

QRS không rút ngắn ĐTĐ không đáp ứng
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 Có mối liên hệ có ý nghĩa thống kê giữa việc cần phải điều chỉnh máy CRT kết 

hợp siêu âm với các yếu tố trước khi cấy máy CRT:  

- Có dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim (p=0,002). 

- Có phân suất tống máu thất trái thấp (p=0,007). 

- Có nồng độ NT-ProBNP cao (p=0,004).  

Các thông số hiệu chỉnh máy CRT 

Bảng 3.16: Các thông số hiệu chỉnh máy CRT theo thời gian 

Thông số hiệu chỉnh sau cấy 

máy CRT 
1 tuần 3 tháng 6 tháng 1 năm 

SAV 

Trung bình  109,4 115,8 118,6 119,6 

Trung vị 100 120 120 120 

Độ lệch chuẩn 12,6 12,6 13,5 14,4 

Thấp nhất- Cao nhất 100 - 140 90 - 140 90- 140 90- 140 

PAV 

Trung bình  131,6 139,1 141,4 143,4 

Trung vị 120 140 140 140 

Độ lệch chuẩn 17,6 18 18,7 20,6 

Thấp nhất- Cao nhất 120 - 190 120 - 190 120 - 190 120 - 190 

V_V 

Trung bình  12,7 18,6 19 19,2 

Trung vị 0 20 20 20 

Độ lệch chuẩn 31,3 16,1 16,6 18 

Thấp nhất- Cao nhất 0 - 0 0 - 60 0 - 80 0 - 80 

 SAV thường nằm trong khoảng 100 - 140ms. 

 PAV thường nằm trong khoảng 120 -190ms. 

 V-V trung bình thường < 20ms. 
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3.2 Tính an toàn và hiệu quả của máy CRT  

3.2.1 Tính an toàn của máy CRT  

3.2.1.1 Biến chứng sớm sau khi cấy máy CRT 

Bảng 3.17: Phân bố bệnh nhân theo biến chứng do kỹ thuật khi cấy máy CRT 

Biến chứng Số bệnh nhân Tỷ lệ (%) 

Ngưng tim ngưng thở 0 0 

Thủng tim mổ cấp cứu 0 0 

Tràn dịch màng ngoài tim 0 0 

Tràn khí, máu màng phổi 1 1,1 

Nhiễm trùng 2 2,3 

Tụ máu túi máy 2 2,3 

Sút điện cực 2 2,3 

Rối loạn nhịp thất 1 1,1 

Không biến chứng 80 90,9 

Tổng 88 100 

 Có 8 trường hợp có biến chứng sớm sau khi cấy máy CRT (9,1%). 

3.2.1.2 Biến chứng muộn sau khi cấy máy CRT 

Biến chứng muộn sau khi cấy máy CRT chủ yếu là do hoạt động bất thường của 

bộ phận đánh sốc của máy CRT-D (62 bệnh nhân). 

Bảng 3.18: Biến chứng muộn sau khi cấy máy CRT-D 

Biến chứng Số bệnh nhân Tỷ lệ (%) 

Sốc không thích hợp 14 22,6 

Bão điện thế 3 4,8 

Tổng số bệnh nhân (n = 62) 

 22,6% có đánh sốc không thích hợp do bộ phận cắt cơn rối loạn nhịp của CRT-D, 

cũng là loại biến chứng muộn thường gặp nhất. 

 Có 3 trường hợp (4,8%) xuất hiện cơn bão điện thế là do tình trạng suy tim diễn 

tiến nặng hơn, không có trường hợp bão điện thế nào do máy CRT-D. 
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Dạng loạn nhịp gây đánh sốc không thích hợp của máy CRT-D 

Bảng 3.19: Phân bố loại loạn nhịp gây đánh sốc không thích hợp 

Loạn nhịp Số bệnh nhân Tỷ lệ (%) 

Rung nhĩ cơn 11 78,6 

Nhịp nhanh xoang 3 21,4 

Tổng 14 100 

 Trong số 14 trường hợp gặp biến chứng muộn là sốc không thích hợp, thì có 11 

trường hợp sốc do bị rung nhĩ kịch phát đáp ứng thất nhanh (78,6%). 

3.2.1.3 Khảo sát liên quan giữa biến chứng và một số yếu tố trước khi cấy máy CRT 

Phân tích đa biến bằng sử dụng mô hình hồi quy tuyến tính theo phương pháp 

tần suất hoặc hồi quy theo cách tiếp cận Bayesian. Chúng tôi ghi nhận không có liên 

quan giữa các yếu tố và biến chứng. Kết quả như sau: 

Bảng 3.20: Liên quan giữa biến chứng và một số yếu tố 

Biến 

chứng 

Các yếu tố p OR KTC 
Ý nghĩa 

thống kê 

Tuổi 0,23 0,8 0,6 – 1,0 Không 

Giới 0,37 3,6 0,4 – 17,6 Không 

Phân độ NYHA 0,26 2,4 0,34 – 6,4 Không 

Dùng thuốc tăng sức co bóp cơ 

tim 
0,55 3,4 0,3 – 9,7 Không 

Phân suất tống máu 0,13 0,9 0,9 – 5,8 Không 

Đường kính thất trái cuối tâm 

trương 
0,95 1,8 0,3 – 13,2 Không 

Mức độ hở van hai lá  0,06 1,1 0,12 – 9,7 Không 

Độ rộng QRS 0,22 1,1 0,8 – 11,2 Không 

NT-ProBNP 0,09 2,3 0,1 – 9,8 Không 

 Không có mối liên quan giữa biến chứng với một số các yếu tố lâm sàng và cận 

lâm sàng. 
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3.2.2 Tính hiệu quả của máy CRT  

3.2.2.1 Biến cố tử vong  

Biến cố tử vong trong vòng 1 năm 

Bảng 3.21:  Biến cố tử vong trong vòng 1 năm 

 6 bệnh nhân tử vong trong năm đầu tiên (6,8%). 

Biến cố tử vong chung 

Bảng 3.22: Biến cố tử vong chung 

  Có 11 bệnh nhân tử vong trong suốt thời gian nghiên cứu (12,5%). 

3.2.2.2 Sự thay đổi về tình trạng tái nhập viện sau khi cấy máy CRT  

Biểu đồ 3.11: Bệnh nhân nhập viện do suy tim trước và sau khi cấy máy CRT. 

 Có sự giảm đáng kể tình trạng tái nhập viện sau khi cấy máy CRT. 

Tử vong trong 

vòng 1 năm  

Số bệnh nhân 
Tỷ lệ (%) 

1 tháng 3 tháng 6 tháng 1 năm 

Không  86 84 84 82 93,2 

Có 2 4 4 6 6,8 

Tổng 88 88 88 88 100 

Tử vong chung Số bệnh nhân Tỷ lệ (%) 

Không  77 87,5 

Tử vong trong vòng 1 năm 6 6,8 

Tử vong sau 1 năm 5 5,7 

Tổng 88 100 
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Trước cấy máy sau 1 tháng sau 3 tháng sau 6 tháng Sau 1 năm
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Bảng 3.23: Phân bố bệnh nhân theo số lần nhập viện trước và sau khi cấy máy CRT. 

Nhập viện 
Trước cấy 

máy (%) 

1 tháng 

(%) 

3 tháng 

(%) 

6 tháng 

(%) 

1 năm 

(%) 

Không 0 92,2 82,3 78,5 63,5 

Có 

Suy tim 

1 lần 0 5,6 10,6 10,7 19 

2 lần 58 1,1 2,4 3,6 9,5 

3 lần 35,2 0 1,2 1,2 0 

4 lần 6,8 0 0 1,2 2,4 

Tổng 100 6,7 14,2 16,7 30,9 

Nguyên nhân khác 0 1,1 3,5 4,8 5,6 

Số p   0,001 0,001 0,001 0,001 

 100% bệnh nhân phải nhập viện vì suy tim ít nhất 2 lần/1 năm trước khi cấy máy 

CRT. 

 Có giảm tỷ lệ tái nhập viện sau khi cấy máy CRT tại các thời điểm 1 tháng, 3 

tháng, 6 tháng và 1 năm. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p=0,001; p=0,001; 

p=0,001; p=0,001). 

3.2.2.3 Sự thay đổi về thang điểm chất lượng cuộc sống trước và sau khi cấy máy 

CRT 

Bảng 3.24: Thang điểm chất lượng cuộc sống 

Thang điểm EQ-5D-5L 

Trước khi cấy  1 năm sau khi cấy 

0,451 0,734 

Sự khác biệt p=0,001 

 Chất lượng cuộc sống tăng đáng kể sau khi cấy máy CRT. Sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (p=0,001). 
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3.2.2.4 Sự thay đổi về phân độ suy tim NYHA trước và sau khi cấy máy CRT 

Tại thời điểm 3 tháng 

Bảng 3.25: Phân bố bệnh nhân theo phân độ NYHA sau khi cấy máy CRT 3 tháng. 

Phân độ suy tim NYHA 

(n = 84) 

NYHA sau khi cấy máy 3 tháng 

II III IV 

NYHA trước khi cấy máy 

II 1 0 0 

III 48 20 0 

IV 0 14 1 

 Sự cải thiện có ý nghĩa thống kê với p test McNemar <0,001 (Có 48 ca giảm từ 

NYHA III xuống NYHA II, 14 ca giảm từ NYHA IV xuống NYHA III). 

So sánh với 6 tháng 

Bảng 3.26: Phân bố bệnh nhân theo phân độ NYHA sau khi cấy máy CRT 6 tháng 

Phân độ suy tim NYHA 

(n = 84) 

NYHA sau khi cấy máy 6 tháng 

I II III IV 

NYHA trước khi cấy máy 

II 0 1 0 0 

III 4 57 7 0 

IV 0 3 10 2 

 Sự cải thiện có ý nghĩa thống kê với p test McNemar <0,001 (Có 61 ca giảm từ 

NYHA III xuống NYHA II và I, 13 ca giảm từ NYHA IV xuống NYHA III và II).  

So sánh với 1 năm 

Bảng 3.27: Phân bố bệnh nhân theo phân độ NYHA sau khi cấy máy CRT 1 năm 

Phân độ suy tim NYHA 

(n = 82) 

NYHA sau khi cấy máy 1 năm 

I II III IV 

NYHA trước khi cấy máy 

II 0 1 0 0 

III 5 59 1 1 

IV 0 10 3 2 

 Sự cải thiện có ý nghĩa thống kê với p test McNemar <0,001 (Có 64 ca giảm từ 

NYHA III xuống NYHA II và I, 13 ca giảm từ NYHA IV xuống NYHA III và II). 
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Biểu đồ 3.12: Phân bố bệnh nhân theo phân độ NYHA trước và sau khi cấy máy CRT. 

 Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa phân độ suy tim theo NYHA trước và 

sau khi cấy máy CRT tại các thời điểm 3 tháng, 6 tháng và 1 năm (p=0,001). 

3.2.2.5 Sự thay đổi về sinh hiệu trước và sau khi cấy máy CRT 

Sự giảm về tần số tim 

Bảng 3.28: Sự thay đổi tần số tim trước và sau khi cấy máy CRT 

Tần số tim (lần/phút) Trung 

bình 
ĐLC Trung 

vị 

Thấp 

nhất 

Cao 

nhất 
p 

Trước khi cấy máy  90,7 17,7 92 84 132   

Sau khi cấy máy 1 tuần 88,7 12,2 90 74 126 0,163 

Sau khi cấy máy 3 tháng 86,8 10,7 87 70 118 0,018 

Sau khi cấy máy 6 tháng 83,5 9 84 60 102  <0,001 

Sau khi cấy máy 1 năm 80,8 8,4 81 60 106  <0,001 

 Vậy tần số tim giảm hẳn ở tất cả các giai đoạn theo dõi sau điều trị từ 3 tháng so 

với thời điểm trước điều trị. 

 Sự tăng huyết áp tâm thu 

Bảng 3.29: Sự thay đổi về huyết áp tâm thu trước và sau khi cấy máy CRT 

Huyết áp tâm thu 

(mmHg) 

Trung 

bình 
ĐLC Trung 

vị 

Thấp 

nhất 

Cao 

nhất 
p 

Trước khi cấy máy  104,3 14,2 100 90 132   

Sau khi cấy máy 1 tuần 105,3 11 102 94 130 0,410 

Sau khi cấy máy 3 tháng 107,8 10,3 107 90 130 0,006 

Sau khi cấy máy 6 tháng 110,1 9,9 110 90 131 <0,001 

Sau khi cấy máy 1 năm 111,6 9,7 112 90 134 <0,001 
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 Huyết áp tâm thu có tăng dần bắt đầu có ý nghĩa thống kê ở giai đoạn 3 tháng trở 

đi (p=0,006). 

Sự tăng huyết áp tâm trương 

Bảng 3.30: Sự thay đổi về huyết áp tâm trương trước và sau khi cấy máy CRT 

Huyết áp tâm trương 

(mmHg) 

Trung 

bình 
ĐLC Trung 

vị 

Thấp 

nhất 

Cao 

nhất 
p 

Trước khi cấy máy  65,6 7,4 64 50 82  

Sau khi cấy máy 1 tuần 65,7 6,6 64 50 82 0,814 

Sau khi cấy máy 3 tháng 66,4 5,7 65 53 82 0,36 

Sau khi cấy máy 6 tháng 67,4 5,8 69,5 54 84 0,035 

Sau khi cấy máy 1 năm 68,4 5,2 70 59 82 0,003 

 Huyết áp tâm trương có tăng dần bắt đầu có ý nghĩa thống kê ở giai đoạn 6 tháng 

trở đi (p=0,035). 

3.2.2.6 Sự thay đổi về điều trị bằng thuốc 

Bảng 3.31: Thuốc điều trị trước và sau khi cấy máy CRT 

Loại thuốc dùng  
Trước cấy máy (%) Sau cấy máy (%) 

Số p 
Có Không Có Không 

Digoxin 76,1 23,9 69,3 30,7 0,031 

Lợi tiểu 96,6 3,4 95,5 4,5 1,000 

Nhóm nitrat 70,5 29,5 62,5 37,5 0,039 

MRA 72,7 27,3 65,8 34,2 0,070 

ARB 38,6 61,4 40,8 59,2 1,000 

ACEI 59,1 40,9 56,9 43,1 1,000 

BB 77,3 22,7 79,8 20,2 0,003 

ARNI 2,3 97,7 2,3 97,7 1,000 

SGLT2i 13,4 86,6 13,4 86,6 1,000 

Ivabradine 20,5 79,5 39,8 60,2 <0,001 

Cordaron 2,3 97,7 2,3 97,7 1,000 

 Bệnh nhân sau khi cấy máy được tiếp tục dùng thuốc điều trị chuẩn theo khuyến cáo. 

 Giảm sử dụng digoxin, thuốc nitrat sau khi cấy máy CRT. Sự khác biệt có có ý 

nghĩa thống kê (p=0,031 và p=0,039). 

 Tăng sử dụng chẹn thụ thể bêta và ivabradine sau khi cấy máy. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p= 0,003 và p <0,001). 
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3.2.2.7 Nồng độ NT-pro BNP trung bình giảm sau khi cấy máy CRT. 

Bảng 3.32: Sự thay đổi nồng độ NT- pro BNP trước và sau khi cấy máy CRT.  

Nồng độ NT- pro BNP 

trung bình (pg/mL) 

Trước khi cấy máy 1 năm sau khi cấy máy 

3569,9 572,4 

 p=0,001 

 Nồng độ NT- pro BNP giảm rõ rệt sau một năm cấy máy CRT. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p=0,001). 

3.2.2.8 Thay đổi các chỉ số siêu âm tim sau khi cấy máy CRT 

Phân suất tống máu thất trái 

Bảng 3.33: Phân suất tống máu thất trái tăng sau khi cấy máy CRT 

Phân suất tống máu thất 

trái (%) 

Trung 

bình 
ĐLC 

Trung 

vị 

Thấp 

nhất 

Cao 

nhất 
p 

Trước khi cấy máy  24 5,9 25 10 35  

Sau khi cấy máy 3 tháng 27,7 6,8 28 7,0 41 <0,001 

Sau khi cấy máy 6 tháng 32,1 6,6 34 15 52 <0,001 

Sau khi cấy máy 1 năm 36,6 7,9 37 19 58 <0,001 

Biểu đồ 3.13: Phân suất tống máu thất trái tăng sau khi cấy máy CRT 

 Phân suất tống máu thất trái tăng rõ rệt từ tháng thứ 3 sau cấy máy với p <0,001. 
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Đường kính thất trái cuối tâm trương 

Bảng 3.34: Đường kính thất trái cuối tâm trương giảm sau khi cấy máy CRT. 

Đường kính thất trái 

cuối tâm trương (mm) 

Trung 

bình 
ĐLC 

Trung 

vị 

Thấp 

nhất 

Cao 

nhất 
p 

Trước khi cấy máy  69,5 7,9 70 50 100  

Sau khi cấy máy 3 tháng 69,25 8,7 69,5 52 98 0,777 

Sau khi cấy máy 6 tháng 69,2 9,2 69 50 98 0,857 

Sau khi cấy máy 1 năm 67,81 9 68 50 92 0,009 

 

 Đường kính thất trái cuối tâm trương giảm sau khi cấy máy 1 năm (p=0,009). 

Đường kính thất trái cuối tâm thu 

Bảng 3.35: Đường kính thất trái cuối tâm thu giảm sau khi cấy máy CRT. 

Đường kính thất trái 

cuối tâm thu (mm) 

Trung 

bình 
ĐLC 

Trung 

vị 

Thấp 

nhất 

Cao 

nhất 
p 

Trước khi cấy máy  58,9 7,9 60 36 79  

Sau khi cấy máy 3 tháng 56,2 8,7 59,5 36 79 <0,001 

Sau khi cấy máy 6 tháng 53,32 9,2 59 34 79 <0,001 

Sau khi cấy máy 1 năm 51,48 9 58 34 77 <0,001 

 Đường kính thất trái cuối tâm thu giảm dần ở bệnh nhân sau khi cấy máy trong 

thời gian 3 tháng, 6 tháng và 1 năm. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,001). 

Áp lực động mạch phổi tâm thu 

Bảng 3.36: Áp lực động mạch phổi tâm thu giảm sau khi cấy máy CRT. 

Áp lực động mạch phổi 

tâm thu (mmHg) 

Trung 

bình 
ĐLC 

Trung 

vị 

Thấp 

nhất 

Cao 

nhất 
p 

Trước khi cấy máy  37,8 11,4 35 20 55   

Sau khi cấy máy 3 tháng 35,1 7,8 35 20 55 <0,001 

Sau khi cấy máy 6 tháng 35,3 9,8 35 20 55 0,036 

Sau khi cấy máy 1 năm 34 6,3 35 20 50 <0,001 

 Áp lực động mạch phổi cũng giảm so với trước can thiệp, giảm liền ngay ở tháng 

thứ 3. 
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Mức độ hở van 2 lá cơ năng:  

Do tình trạng hở van 2 lá cơ năng là dạng biến phân tầng nên chúng tôi phải sử dụng 

cách so sánh McNemar. Có 3 cặp so sánh tại 3 thời điểm: 3 tháng, 6 tháng và 1 năm. 

Bảng 3.37: Mức độ hở van 2 lá cơ năng trước và sau cấy máy CRT 3 tháng. 

 Mức độ hở van 2 lá cơ năng 
Sau khi cấy máy 3 tháng 

Nhẹ Trung bình Nặng 

Trước khi cấy 

máy 

Nhẹ 9 0 0 

Trung bình 1 23  

Nặng 0 15 36 

 Mức độ hở van 2 lá cơ năng giảm sau 3 tháng (p của McNemar <0,001).  

Bảng 3.38: Mức độ hở van 2 lá cơ năng trước và sau cấy máy CRT 6 tháng. 

 Mức độ hở van 2 lá cơ năng 
 Sau khi cấy máy 6 tháng 

Nhẹ Trung bình Nặng 

Trước khi cấy 

máy 

Nhẹ 9 0 0 

Trung bình 1 21 1 

Nặng 0 23 29 

  Mức độ hở van 2 lá cơ năng giảm sau 6 tháng (p của McNemar <0,001) 

Bảng 3.39: Mức độ hở van 2 lá cơ năng trước và sau cấy máy CRT 1 năm. 

 Mức độ hở van 2 lá cơ năng 
Sau khi cấy  1 năm 

Nhẹ Trung bình Nặng 

Trước khi cấy 

máy 

Nhẹ 9 0 0 

Trung bình 1 20 1 

Nặng 0 26 25 

 Mức độ hở van 2 lá cơ năng giảm sau 1 năm cấy máy (p của McNemar <0,001).  
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3.2.2.9 Thay đổi hình dạng phức bộ QRS và các dạng rối loạn nhịp tim sau khi 

cấy máy CRT. 

Dạng QRS sau khi cấy máy CRT 

Biểu đồ 3.14: Phân bố dạng QRS sau cấy máy CRT. 

 100% bệnh nhân có vị trí điện cực trong thất trái tốt. Điện tâm đồ biểu hiện dưới 

dạng: 71,6% bệnh nhân có dạng QRS là R/S ≥1 ở V1 và 28,4% có dạng R/S ≤ 1 ở 

D1 sau cấy máy CRT. 

Sự thay đổi về độ rộng phức bộ QRS 

Bảng 3.40: So sánh độ rộng phức bộ QRS trước và sau khi cấy máy CRT 

Độ rộng phức bộ QRS 

(ms) 

Trung 

bình 
ĐLC 

Trung 

vị 

Thấp 

nhất 

Cao 

nhất 
p 

Độ rộng QRS trước cấy máy 153,6 10,9 155 130 190 
<0,001 

Độ rộng QRS sau cấy máy 139 9 140 110 160 

 Độ rộng phức bộ QRS trung bình rút ngắn sau khi cấy máy. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê  (p<0,001).  

Hình 3.1: Điện tâm đồ của bệnh nhân Hứa Văn N. trước (A) và sau (B) khi cấy máy CRT 

71,6%

28,4%

Dạng QRS sau khi cấy máy CRT (n=88)

R/S≥1 o V1

R/S≤1 o D1
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Bảng 3.41: Phân bố bệnh nhân theo các dạng rối loạn nhịp sau khi cấy máy CRT. 

Dạng rối loạn nhịp  
Sau 1 

tuần (%)  

Sau 3 tháng 

(%) 

Sau 6 tháng 

(%) 

Sau 1 

năm  

Rung nhĩ kịch phát 17 13,6 14,8 36,4 

Nhịp nhanh thất không kéo dài 62,5 59,1 58 25 

Nhịp nhanh thất dài 0 5,7 9,3 5,7 

Xoắn đỉnh, rung thất 1,1 1,1 5,7 2,3 

 Có 36,4% bệnh nhân bị rung nhĩ xuất hiện trong vòng 1 năm sau khi cấy máy. 

 Rối loạn nhịp nhanh thất giảm trong khoảng thời gian 3 – 6 tháng và giảm mạnh 

hơn sau 1 năm. 

Phân tích đa biến với biến số dạng nhị phân  

Bảng 3.42: Nhịp nhanh thất không kéo dài giảm sau khi cấy máy CRT 

  Beta ĐLC p OR= exp() 1/OR 

Kết quả ngay sau điều trị -3,5560 0,5495 0,0001 0,029 35,023 

Theo dõi 3 tháng -0,9331 0,5007 0,0321 0,393 2,542 

Theo dõi 6 tháng -0,9937 0,5031 0,0258 0,37 2,701 

Theo dõi 12 tháng -3,2100 0,5334 0,0001 0,04 24,779 

 Ngay sau điều trị, nguy cơ nhịp nhanh thất không kéo dài giảm nhanh với 

OR=0,029 (nếu diễn giải theo qui tắc bảo vệ thì nó làm giảm 35 lần nguy cơ xuất 

hiện cơn nhịp nhanh thất ngắn), điều này cho thấy vai trò của điều trị. 

 Đối với diễn tiến theo dõi, so với thời điểm trước can thiệp, có sự giảm ít ở thời 

điểm 3 tháng – 6 tháng. Tuy nhiên ở thời điểm 12 tháng thì tỷ số chênh về nguy 

cơ giảm thấp với OR=0,04. Điều này cho thấy kết quả điều trị hằng định. 

Bảng 3.43: Nhịp nhanh thất kéo dài giảm sau khi cấy máy CRT 

  Beta ĐLC p OR= exp() 1/OR 

Dùng thuốc tăng sức co 

bóp cơ tim 
1,2140 0,3983 0,0007 3,367 0,297 

Kết quả ngay sau điều trị -5,6530 1,5640 0,0001 0,004 285,146 

Theo dõi 3 tháng -2,5770 0,7287 0,0001 0,076 13,158 

Theo dõi 6 tháng -0,1162 0,6133 0,5693 0,89 1,123 

Theo dõi 12 tháng -2,5490 0,7308 0,0001 0,078 12,794 
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 Ngay sau điều trị, nguy cơ nhịp nhanh thất kéo dài giảm nhanh với OR=0,004 (nếu 

diễn giải theo qui tắc bảo vệ thì nó làm giảm 285,1 lần nguy cơ xuất hiện nhịp 

nhanh thất kéo dài), điều này cho thấy vai trò điều trị của máy CRT. 

 Nhóm dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim thì có tăng tỷ số chênh nguy cơ xuất 

hiện cơn nhịp nhanh thất kéo dài với OR=3,36 (do OR>1 nên là yếu tố nguy cơ). 

 Đối với diễn tiến theo dõi, so với thời điểm trước can thiệp, có sự giảm ít ở thời 

điểm 6 tháng, 12 tháng. Điều này cho thấy vấn đề xuất hiện cơn nhịp nhanh thất 

kéo dài có thể tái xuất hiện với khả năng cao ở thời điểm sau điều trị, nhưng vẫn 

thấp hơn so với thời điểm trước điều trị. 

Bảng 3.44: Loại máy CRT làm giảm nhịp nhanh thất không kéo dài  

  Beta ĐLC p OR= exp() 1/OR 

Loại CRT-D -0,5360 0,3202 0,0465 0,585 1,709 

 Đối với loại thiết bị CRT-D ghi nhận có giảm tỷ số chênh về nguy cơ xuất hiện 

cơn nhịp nhanh thất không kéo dài OR=0,585, một cách có ý nghĩa thống kê 

(p=0,04). 

3.3 Khảo sát một số yếu tố liên quan đến biến cố tử vong 

3.3.1 Một số yếu tố liên quan đến biến cố tử vong (không đáp ứng với máy) 

Phân tích đa biến bằng sử dụng mô hình hồi quy tuyến tính theo phương pháp 

tần suất hoặc hồi quy theo cách tiếp cận Bayesian. Chúng tôi nhận thấy có hay không 

có sự liên quan giữa các yếu tố với sự không đáp ứng với máy. Kết quả như sau: 

Bảng 3.45: Mối liên quan giữa tỷ lệ tử vong với một số yếu tố 

Tỷ 

lệ tử 

vong 

Các yếu tố p OR KTC 
Ý nghĩa 

thống kê 

Tuổi 0,78 0,9 0,8 – 11,0 Không 

Giới 0,78 3,2 0,3 – 16,8 Không 

Phân độ suy tim theo NYHA 0,06 3,4 0,22 – 14,4 Không 

Suy tim do bệnh cơ tim dãn 

hoặc do BCTTMCB 
0,07 0,4 0,2 – 9,6 Không 

Độ thanh thải creatinin trước 

cấy máy 
0,19 1,1 0,9 – 11,0 Không 
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Phân suất tống máu trước cấy 

máy 
0,64 5,8 0,3 – 12,4 Không 

Loại máy CRT-D hay CRT-P 0,6 3,36 0,25 – 9,4 Không 

Vị trí điện cực thất trái 0,65 3,2 0,35 – 11,4 Không 

Tiền căn dùng thuốc tăng sức 

co bóp cơ tim 
0,0001 14,7 10,8 – 42,1 Có 

Mức độ loạn nhịp thất nặng 

trước khi cấy máy 
0,0001 10 2,9 – 39,8 Có 

Độ rộng phức bộ QRS trước 

cấy máy 
0,006 4,8 2,1 – 19,6 Có 

Rung nhĩ xuất hiện sau cấy 

máy 
0,001 10,5 6,7 – 28,9 Có 

Rối loạn nhịp thất nặng sau 

cấy máy 
0,0001 5 1,7 – 19,5 Có 

 Có 5 yếu tố có liên quan đến sự không đáp ứng với máy CRT, làm bệnh nhân tử 

vong:  

- Tiền căn dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim (p=0,0001). 

- Mức độ rộng của phức bộ QRS (p=0,006). 

- Có rối loạn nhịp thất nặng trước khi cấy máy (0,0001) 

- Rung nhĩ xuất hiện sau khi cấy máy (p=0,001). 

- Rối loạn nhịp thất nặng sau khi cấy máy (p=0,0001). 

3.3.2 Các yếu tố có liên quan đến sự không đáp ứng khi cấy máy CRT 

Bảng 3.46: Mối liên quan giữa tử vong và các yếu tố  

Yếu tố liên quan 
Tử vong 

Tổng 
Không Tỷ lệ (%) Có Tỷ lệ (%) 

Dùng thuốc tăng 

sức co bóp cơ tim  

Không  59 67,05 2 2,27 61 

Có  18 20,45 9 10,23 27 

Tổng 77 87,5 11 12,5 88 

OR=14,7; p=0,0001 

Độ rộng QRS > 

130ms 

Không  2 2,27 2 2,27 4 

Có  75 85,23 9 10,23 84 

Tổng 77 87,5 11 12,5 88 

OR=11,2; p=0,02 
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Loạn nhịp thất nặng 

trước cấy máy 

Không  69 78,41 5 5,68 74 

Có  8 9,09 6 6,82 14 

Tổng 77 87,5 11 12,5 88 

OR=10; p=0,0001 

Rung nhĩ xuất 

hiện sau cấy máy 

Không  54 61,36 2 2,27 56 

Có  23 26,14 9 10,23 32 

Tổng 77 87,5 11 12,5 88 

OR=10,5; p=0,001 

Loạn nhịp thất 

nặng sau cấy máy 

Không  67 76,14 6 6,82 73 

Có  10 11,36 5 5,68 15 

Tổng 77 87,5 11 12,5 88 

OR=5; p=0,0001 

 Có mối liên quan giữa tỷ lệ tử vong và tiền căn có dùng thuốc tăng sức co bóp cơ 

tim (OR = 14,7; p = 0,0001). 

 Tử vong trong nhóm QRS >130ms thấp hơn so với nhóm có QRS=130ms. Sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê (OR=11,2; p = 0,02). 

 Có mối liên quan giữa tỷ lệ tử vong và rối loạn nhịp thất nặng trước khi cấy máy 

(OR=10; p=0,0001). 

 Có mối liên quan giữa tỷ lệ tử vong và rung nhĩ xuất hiện sau khi cấy máy (OR = 

10,5; p = 0,001). 

 Có mối liên quan giữa tỷ lệ tử vong và rối loạn nhịp thất nặng sau khi cấy máy 

(OR = 5; p = 0,0001).  

 

Biểu đồ 3.15: Mối liên quan giữa tử vong và tiền căn có sử dụng thuốc  

            tăng sức co bóp cơ tim 

Bệnh nhân có sử dụng 

thuốc tăng sức co bóp 

cơ tim trước cấy máy  
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 Thời gian sống còn của nhóm bệnh nhân có tiền căn sử dụng thuốc tăng sức co 

bóp cơ tim thấp hơn nhóm bệnh nhân không sử dụng thuốc. Sự khác biệt này có ý 

nghĩa thống kê (p = 0,001). 

Phân tích đa biến với biến số dạng nhị phân  

Bảng 3.47: Tử vong ở bệnh nhân có tiền căn dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim  

 

  

Beta ĐLC p OR= exp() 1/OR 

Dùng thuốc tăng 

sức co bóp cơ tim 
2,4540 0,7480 0,0001 11,635 0,086 

 Đối với bệnh nhân có tiền căn sử dụng thuốc tăng sức co bóp cơ tim thì nguy cơ 

tử vong tăng 11,6 lần (có ý nghĩa với p=0,0001).  

 

Biểu đồ 3.16: Mối liên quan giữa tử vong và rung nhĩ xuất hiện sau cấy máy CRT 

 Thời gian sống còn của bệnh nhân rung nhĩ xuất hiện sau khi cấy máy thấp hơn 

bệnh nhân không xuất hiện rung nhĩ. Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê (p = 

0,001). 

Bảng 3.48: Rung nhĩ ở bệnh nhân có tiền căn dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim  

  Beta ĐLC p OR= exp() 1/OR 

Dùng thuốc tăng sức 

co bóp cơ tim 
0,9089 0,3942 0,0103 2,482 0,403 

Tuổi > 60 2,2120 0,4125 0,0001 9,134 0,109 

 Nhóm có tiền căn dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim có tăng tỷ số chênh nguy cơ 

xuất hiện rung nhĩ sau cấy máy với OR=2,48; p=0,01. 
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 Nhóm có tuổi > 60 thì có tăng tỷ số chênh nguy cơ xuất hiện rung nhĩ sau khi cấy 

máy với OR=9,1; p=0,0001. 

 

Biểu đồ 3.17: Mối liên quan giữa tử vong và rối loạn nhịp thất nặng sau cấy máy CRT 

 Thời gian sống còn của bệnh nhân có xuất hiện rối loạn nhịp thất nặng sau khi cấy 

máy CRT thấp hơn bệnh nhân không rối loạn nhịp thất nặng (p=0,01). 

Bảng 3.49: Tiền căn dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim và nguy cơ loạn nhịp thất 

                   nặng sau khi cấy máy CRT. 

  Beta ĐLC p OR= exp() 1/OR 

Có dùng thuốc tăng sức co 

bóp cơ tim 
1,3740 0,6861 0,0184 3,951 0,253 

Theo dõi 12 tháng -1,9170 1,1850 0,0437 0,147 6,801 

 Nhóm có tiền căn dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim thì có tăng xuất hiện rối loạn 

nhịp thất nặng sau khi cấy máy, với OR= 3,95; p=0,01.  

Bảng 3.50: Máy CRT làm giảm xuất hiện rối loạn nhịp thất nặng 

  Beta ĐLC p OR= exp() 1/OR 

Kết quả ngay sau điều trị -2,8100 1,3200 0,0100 0,06 16,61 

Theo dõi 3 tháng -4,4340 1,8210 0,0016 0,012 84,268 

Theo dõi 6 tháng -0,7690 1,0670 0,7583 0,463 2,158 

Theo dõi 12 tháng -1,9170 1,1850 0,0437 0,147 6,801 

 Ngay sau điều trị với CRT, nguy cơ xuất hiện rối loạn nhịp thất nặng giảm 16,6 

lần (với OR=0,06; p=0,01).  
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CHƯƠNG 4: BÀN LUẬN 

Trong thời gian nghiên cứu từ 04/2016 đến 04/2020, tại 5 bệnh viện (Viện tim 

thành phố Hồ Chí Minh, bệnh viện tim Tâm Đức, bệnh viện Đại học Y Dược thành 

phố Hồ Chí Minh, bệnh viện Thống Nhất, bệnh viện Quốc tế Vinmec Central Park). 

Chúng tôi có 88 trường hợp thỏa điều kiện nghiên cứu, không có trường hợp nào bị 

mất theo dõi. Thời gian theo dõi trung bình 54,8 ± 1,6 tháng, ít nhất là 12 tháng và 

nhiều nhất là 60 tháng. Sau khi cấy máy, bệnh nhân vẫn tiếp tục theo dõi và điều trị 

theo phác đồ chuẩn về điều trị suy tim theo khuyến cáo.   

4.1 Phân tích đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của bệnh nhân được cấy máy CRT  

4.1.1 Đặc điểm về dịch tễ học của dân số nghiên cứu  

4.1.1.1 Tuổi nghiên cứu  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân có tuổi trung bình là 62,5 ± 13,4 tuổi, 

thấp nhất là 21 tuổi và cao nhất là 91 tuổi. Trong đó độ tuổi nằm trong khoảng 50-59 

tuổi chiếm 27,3%, từ 60-69 tuổi chiếm 37,5%. Độ tuổi trung bình trong nghiên cứu 

chúng tôi có vẻ cũng tương đồng với hầu hết các nghiên cứu khác trên thế giới, tuổi 

trung bình của bệnh nhân được cấy máy CRT dao động trong khoảng từ 60 tuổi đến 

68 tuổi, đa số là trên 60 tuổi [116]. Nghiên cứu CARE-HF [43] tuổi trung bình của 

nghiên cứu là 66 tuổi, nghiên cứu của N Varma, tuổi trung bình là 68 tuổi [174]. Điều 

này chứng tỏ tỷ lệ bệnh nhân suy tim có chỉ định cấy máy CRT thường dao động trong 

khoảng trên 60 tuổi. Tuổi có ảnh hưởng đến việc có hoặc không có đáp ứng với CRT. 

Trong nghiên cứu của N Varma với N=1.327, tuổi có ảnh hưởng tới việc có hay không 

có đáp ứng với CRT, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p=0,003). Tuy nhiên, kết quả 

trong nghiên cứu của chúng tôi, không có sự khác biệt có nghĩa thống kê (p= 0,78), 

có thể mẫu của chúng tôi nhỏ, nên chưa thấy được biểu hiện của sự khác biệt.   

4.1.1.2 Giới tính  

Nghiên cứu chúng tôi đa số là nam giới, tỷ lệ là 68,2%. Kết quả này cũng giống 

với nghiên cứu CONTAK -CD [103]. Điều này có thể lý giải rằng bệnh nhân nam bị 

mắc bệnh tim mạch chiếm tỷ lệ cao hơn hẳn so với nữ giới, đặc biệt là tỷ lệ suy tim. 

Theo nghiên cứu của tác giả Böhm Michael vào năm 2010 tỷ lệ bệnh nhân bị suy tim 
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ở nam là 76% [33]. Theo nghiên cứu khác của tác giả Stephen J. Greene được thực 

hiện năm 2013, tỷ lệ bệnh nhân nam bị suy tim chiếm tỷ lệ khoảng 72% [70]. Thậm 

chí nghiên cứu của tác giả Bart A. Mulder thực hiện năm 2017, tỷ lệ bệnh nhân nam 

bị suy tim lên tới 80% [117]. Năm 2018, nghiên cứu của Nasrien Ibrahim, tỷ lệ bệnh 

nhân nam bị suy tim cũng chiếm khoảng 67% [86]. 

4.1.2 Đặc điểm lâm sàng của bệnh nhân được cấy máy CRT 

4.1.2.1 Thuốc điều trị nội khoa 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm thuốc được sử dụng để điều trị suy tim 

trước và sau khi cấy máy CRT không khác nhau nhiều. Thuốc được sử dụng tuân theo 

khuyến cáo điều trị suy tim:  

- 97,7% bệnh nhân có dùng thuốc ức chế men chuyển hoặc ức chế thụ thể 

angiotensin cao hơn so với nghiên cứu của N Varma (84,6%).  

- 77,3% bệnh nhân có dùng thuốc chẹn thụ thể bêta, thấp hơn của N Varma 

(86,4%).  

- 72,7% bệnh nhân dùng nhóm thuốc kháng Aldosteron (MRA). Kết quả này 

gần giống với tác giả N Varma (78,3%) [174]. 

- 2,3 % bệnh nhân có dùng nhóm ARNI và 13,4% có dùng SGLT2i.  

Để thuận tiện cho việc điều trị suy tim, thuốc điều trị suy tim được chia thành 2 

nhóm, một nhóm chủ yếu là điều trị triệu chứng như: digoxin, lợi tiểu, nitrate, và một 

nhóm thuốc để điều trị làm tăng chất lượng cuộc sống và kéo dài cuộc sống như: chẹn 

thụ thể bêta, ức chế thụ thể và ức chế men chuyển, ARNI,  thuốc kháng aldosterone 

và nhóm thuốc kháng kênh If. Từ kết quả nghiên cứu cho thấy, bệnh nhân trong nghiên 

cứu của chúng tôi, đã được sử dụng các thuốc điều trị suy tim theo khuyến cáo của 

Hội tim mạch Châu Âu gồm thuốc chẹn thụ thể bêta, ức chế men chuyển hoặc ức chế 

thụ thể, kháng aldosterone chiếm tỷ lệ cao [134]. Trong nghiên cứu của chúng tôi ghi 

nhận, bệnh nhân dùng digoxin chiếm tỷ lệ cũng khá cao (76,1%), tỷ lệ này cao hơn 

so với việc dùng digoxin trong điều trị suy tim của các tác giả nước ngoài 

[33],[53],[124],[134], có nhiều khả năng do nhóm đối tượng suy tim của các tác giả này 

khác với nhóm đối tượng nghiên cứu của chúng tôi. Tuy nhiên, sau khi cấy máy CRT 
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tỷ lệ bệnh nhân dùng digoxin giảm hơn trước khi cấy máy một cách có ý nghĩa 

(p=0,03), do tình trạng lâm sàng cải thiện hơn. Gần đây, một số tác giả ghi nhận, ở 

bệnh nhân có suy tim phân suất tống máu giảm, digoxin làm tăng tỷ lệ tái nhập viện 

ở các thời điểm 6 tháng, 12 tháng và 24 tháng sau khi xuất viện [18]. Vì vậy, cần cân 

nhắc sử dụng digoxin trong điều trị suy tim nặng, chỉ nên sử dụng khi bệnh nhân suy 

tim có triệu chứng khó thở nhiều, có rung nhĩ đáp ứng thất nhanh kèm theo.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 97,7% là nhịp xoang, trong đó có 29,5% 

bệnh nhân nhịp xoang có tần số tim >100 lần/phút, nhưng chỉ có 20,5% số bệnh nhân 

này có dùng ivabradine, thấp hơn nhiều so với các tác giả khác [33],[53],[124],[134]. 

Chúng ta nên cải thiện việc sử dụng thuốc này trong điều trị suy tim phân suất tống 

máu giảm, có nhịp xoang sau khi đã sử dụng chẹn thụ thể bêta liều tối ưu bệnh nhân 

có thể dung nạp được, mà tần số tim vẫn còn >70 lần/phút. Một nhóm thuốc mới ra 

đời gần đây là hợp chất LCZ696 hay còn gọi là ARNI (Angiotensine Receptor 

Neprilysine Inhibitor), thuốc này đã chứng minh tốt hơn so với ức chế thụ thể trong 

điều trị suy tim phân suất tống máu giảm, trong việc giảm tỷ lệ tử vong và nhập viện 

trong thử nghiệm lâm sàng. Trong nghiên cứu của chúng tôi, có một ít bệnh nhân cũng 

đã sử dụng (2,3%), do thuốc mới có ở Việt Nam trong thời gian gần đây.   

4.1.2.2  Đặc điểm về nguyên nhân suy tim có chỉ định cấy máy CRT 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 50% bệnh nhân cấy CRT là suy tim do bệnh 

cơ tim dãn thứ phát sau tăng huyết, đái tháo đường, uống nhiều rượu, rối loạn nhịp 

tim, sau mổ van tim. Có 42% bệnh nhân cấy CRT là suy tim do bệnh cơ tim dãn tiên 

phát. Chỉ có 8% bệnh nhân là suy tim do bệnh cơ tim thiếu máu cục bộ (BCTTMCB). 

Điều này hoàn toàn khác với các nghiên cứu khác trên thế giới, bệnh nhân có chỉ định 

cấy CRT trong nghiên cứu thường là suy tim do BCTTMCB: như nghiên cứu 

PROPECT [41] tỷ lệ này là 53%, nghiên cứu MADIT -CRT tỷ lệ là 55% [116]. Trong 

nghiên cứu của N Varma, nhóm bệnh nhân bị suy tim do bệnh cơ tim dãn tiên phát là 

46,8%, suy tim do bệnh cơ tim thiếu máu cục bộ là 38,4% [174]. Nhiều công trình 

nghiên cứu chứng minh rằng, dù bệnh cơ tim thiếu máu cục bộ được giải quyết triệt 

để nguyên nhân, thì tiên lượng cải thiện điều trị suy tim đặc biệt là đáp ứng với CRT 
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cũng thường kém hơn so với nhóm bệnh nhân bị bệnh cơ tim dãn [41],[116]. Nghiên 

cứu N Varma, sự có hay không có đáp ứng với CRT của nhóm bệnh nhân suy tim do 

bệnh cơ tim dãn tốt hơn so nhóm bệnh nhân suy tim do bệnh tim thiếu máu cục bộ 

(p=0,003) [174]. 

4.1.3 Đặc điểm về mạch vành 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 7 bệnh nhân (8%) cấy CRT vì suy tim do 

bệnh cơ tim thiếu máu cục bộ. Trong đó, có 3/7 bệnh nhân đã được đặt giá đỡ (stent) 

động mạch vành, 2/7 bệnh nhân được phẫu thuật bắc cầu động mạch vành, 2/7 bệnh 

nhân được điều trị nội khoa vì mạch vành hẹp lan tỏa và kích thước mạch vành nhỏ. 

Kết quả nghiên cứu này của chúng tôi hoàn toàn khác biệt với hầu hết các nghiên cứu 

khác trên thế giới, tỷ lệ bệnh nhân có bệnh lý mạch vành do xơ vữa chiếm trong 

khoảng từ 38-70% như nghiên cứu CARE- HF [43], nghiên cứu  CONTAK CD [103], 

nghiên cứu COMPANION [34]. Trong nghiên cứu phân tích gộp của tác giả N Varma 

năm 2019, tỷ lệ bệnh nhân cấy CRT vì suy tim do bệnh cơ tim thiếu máu cục bộ là 

38,4% [174]. Điều này cho thấy có sự khác biệt rất rõ rệt về bệnh nhân có chỉ định cấy 

máy CRT của chúng ta, thường là do bệnh cơ tim dãn so với các nghiên cứu khác trên 

thế giới, bệnh nhân của các nhóm nghiên cứu này thường là bị suy tim do bệnh cơ tim 

thiếu máu cục bộ. 

4.1.4 Đặc điểm về sinh hóa 

4.1.4.1 Đặc điểm về thiếu máu do thiếu sắt 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, Hb trung bình là 128 g/L. Có 31 bệnh nhân 

(35,2%) bị thiếu máu do thiếu sắt. Chúng tôi không ghi nhận có mối quan hệ có ý 

nghĩa thống kê của việc thiếu máu do thiếu sắt và tỷ lệ tử vong (p=0,35). Tình trạng 

thiếu máu thiếu sắt ở bệnh nhân suy tim, đã được nhiều chuyên gia quan tâm hơn khi 

điều trị suy tim. Thiếu sắt chiếm tỷ lệ cao ở bệnh nhân suy tim cho dù bệnh nhân có 

hay không có thiếu máu, điều này góp phần làm gây ra rối loạn chức năng cơ tim và 

làm giảm khả năng gắng sức và chất lượng cuộc sống của người bệnh [157]. Hơn nữa 

thiếu sắt là một yếu tố nguy cơ, không phụ thuộc vào thiếu máu, làm tăng tỷ lệ tử 



92 
 

vong ở bệnh nhân mắc bệnh suy tim mạn [126]. Một số tác giả có đề cập, thiếu máu 

có thể làm ảnh hưởng không tốt lên việc đáp ứng của máy CRT, cơ chế thì chưa rõ. 

Vấn đề thiếu máu thiếu sắt trong suy tim phân suất tống máu giảm ngày càng nhận 

được sự quan tâm. Năm 2016, nhờ kết quả có lợi khi bổ sung sắt cho bệnh nhân suy 

tim qua công trình nghiên cứu CONFIRM-HF, ESC đã đưa ra khuyến cáo bổ sung sắt 

cho bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm với chỉ định loại IIa [135]. 

4.1.4.2 Đặc điểm về nồng độ Natri máu  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 34 bệnh nhân (38,6%) có natri trong máu <135 

mEq/L, nồng độ natri máu trung bình là 135 mEq/L, nồng độ này thấp hơn so với bệnh 

nhân không mắc bệnh suy tim. Tuy nhiên, chúng tôi cũng không thấy mối quan hệ có 

ý nghĩa thống kê giữa tỷ lệ tái nhập viện và tỷ lệ tử vong với nồng độ natri máu thấp 

(p=0,99). Mặc dù theo nhiều nghiên cứu: Natri máu <135 mEq/L làm tăng nguy cơ 

tái nhập viện và tử vong ở bệnh nhân suy tim có phân suất tống máu giảm [53]. Trong 

nghiên cứu của tác giả Nguyễn Anh Duy Tùng tại Viện tim TPHCM trong thời gian 

2017-2019, nồng độ Natri máu thấp là yếu tố tiên lượng độc lập về tỷ lệ tái nhập viện 

và tử vong trong vòng 60 ngày đầu ở bệnh nhân suy tim có phân suất tống máu giảm [8]. 

4.1.4.3 Đặc điểm về chức năng thận 

Độ thanh lọc cầu thận ước đoán theo công thức MDRD trung bình trong nghiên 

cứu của chúng tôi là 67,8 mL/phút/1,73m2 da. Có 32 bệnh nhân (36,4%) có độ lọc cầu 

thận ước đoán < 60 mL/phút/1,73m2 da, chỉ có 1 bệnh nhân có độ lọc cầu thận ước 

đoán < 30 mL/phút/1,73m2 da. Nhiều nghiên cứu cho thấy, tỷ lệ bệnh nhân suy tim 

phân suất tống máu giảm có độ lọc cầu thận thấp hơn bình thường chiếm tỷ lệ khá 

cao. Nghiên cứu của tác giả Nguyễn Anh Duy Tùng ghi nhận, 1/3 bệnh nhân suy tim 

phân suất tống máu giảm có eGFR< 60 mL/phút/1,73m2 da trong nhóm dân số nghiên 

cứu [8]. Trong nghiên cứu của tác giả N Varma, tỷ lệ bệnh nhân có suy giảm chức 

năng thận được cấy CRT là 15,6% [174]. Chức năng thận kém này, có thể do bệnh 

nhân bị mắc bệnh thận mạn, cũng có thể là giảm mức lọc cầu thận do giảm tưới máu 

thận ở bệnh nhân suy tim có phân suất tống máu giảm. Ngoài ra, bệnh nhân suy tim 
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thường có thể có nhiều bệnh lý đồng mắc như bệnh đái tháo đường, bệnh tăng huyết 

áp, có sử dụng thuốc có ảnh hưởng lên chức năng thận. Một số nghiên cứu trên thế 

giới cũng đã cho thấy, nguy cơ đột tử tăng theo mức độ giảm độ lọc cầu thận, chức 

năng thận có giá trị tiên lượng độc lập cho tình trạng tái nhập viên, cũng như tăng tỷ 

lệ tử vong ở bệnh nhân suy tim có phân suất tống máu giảm. Tuy nhiên, trong nghiên 

cứu của chúng tôi không tìm thấy sự tương quan có ý nghĩa thống kê của mức lọc cầu 

thận ước đoán thấp với tỷ lệ tử vong (p=0,7), kết quả này giống với nghiên cứu N 

Varma, không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê của suy giảm chức năng thận với 

sự có hay không có đáp ứng với CRT (p=0,53) [174]. 

4.1.4.4 Đặc điểm nồng độ NT-pro BNP   

Nồng độ NT-pro BNP trung bình trong nghiên cứu chúng tôi là 3569,9 pg/mL, 

dao động trong khoảng 328-23306 pg/mL. Như vậy có 100% bệnh nhân trong nghiên 

cứu có nồng độ NT-Pro BNP trên mức bình thường. Dấu ấn sinh học này được phát 

hiện vào năm 1988, là một trong những xét nghiệm quan trọng giúp chẩn đoán và theo 

dõi điều trị suy tim hiện nay. Tiền hocmon này tăng lên khi suy tim và tăng rất cao 

khi bệnh nhân bị những đợt suy tim mất bù cấp. Chất này càng cao, tiên lượng càng 

xấu [81]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, khảo sát thấy cũng có mối tương quan có 

ý nghĩa thống kê trong việc cần phải điều chỉnh máy CRT có kết hợp với siêu âm tim 

với nồng độ cao của NT- pro BNP (p=0,004), mà việc điều chỉnh máy kết hợp với 

siêu âm tim thường được thực hiện khi EF không tăng sau khi cấy máy. Điều này cho 

thấy, nồng độ NT-pro BNP có giá trị tiên đoán độc lập trong việc dự báo khả năng 

không đáp ứng tốt của máy CRT, chúng ta cần xem xét chủ động điều chỉnh máy CRT 

càng sớm càng tốt khi thấy bệnh nhân có nồng độ NT-pro BNP quá cao trước khi cấy 

máy CRT. Sau khi cấy máy CRT một năm, nồng độ NT-proBNP giảm một cách rõ 

rệt, có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về nồng độ NT- pro BNP trước và sau khi cấy 

máy CRT (p=0,001). Điều này cũng xác nhận lại một lần nữa cho thấy nồng độ tiền 

hocmon này có giá trị tiên đoán độc lập về tiên lượng tử vong của bệnh nhân suy tim 

phân suất tống máu giảm dù có hay không có cấy máy CRT. 
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4.1.5 Đặc điểm về điện tim 

4.1.5.1 Đặc điểm về điện tim  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 86 bệnh nhân (97,7%) cấy CRT có nhịp 

xoang. Có 2 trường hợp bệnh nhân có rung nhĩ kịch phát, chiếm tỷ lệ khoảng 2,3%. 

Theo ACCF/AHA/HRS/ESC năm 2016, chỉ định cấy máy CRT trong nhóm bệnh 

nhân rung nhĩ kịch phát hoặc dai dẵng là chỉ định loại IIa. Trong nghiên cứu của 

Gasparini và cộng sự, theo dõi trong vòng 4 năm ở bệnh nhân có rung nhĩ được cấy 

CRT, nhóm bệnh nhân này hầu như không cải thiện phân suất tống máu, đường kính 

thất trái hay triệu chứng cơ năng [66]. Tuy nhiên, có một điều khá hay trong nghiên 

cứu: nếu đem cắt dẫn truyền của nút nhĩ thất, thì nhóm bệnh nhân này vẫn sẽ có đáp 

ứng với CRT tốt gần như nhóm bệnh nhân có nhịp xoang [66]. Ngoài ra, nếu chúng 

ta lập trình máy CRT sao cho tạo nhịp thất trái > 98% thì bệnh nhân rung nhĩ vẫn đáp 

ứng tốt với CRT [87]. Vì vậy, với bệnh nhân rung nhĩ, chúng tôi cân nhắc lựa chọn 

máy có lập trình đáp ứng thất trái khi có rung nhĩ. Phương pháp lập trình mới này ra 

đời khoảng 3 năm gần đây, nhờ tính năng Adaptive CRT giúp tăng tỷ lệ đáp ứng của 

máy CRT thêm 46% [108],[114]. 

4.1.5.2 Đặc điểm về dạng ĐTĐ có blốc nhánh trái 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có tới 98,9% được cấy CRT có blốc nhánh trái, 

cao hơn rất nhiều so với nghiên cứu của N Varma (49,9%) [174]. Mặc dù theo chỉ 

định của ACCF/AHA/HRS/ESC, thì chỉ định cấy máy CRT vẫn cho phép trên bệnh 

nhân QRS rộng không có blốc nhánh trái, nhưng kết quả đạt được trên nhóm đối tượng 

bệnh nhân này sẽ kém hơn. Theo nghiên cứu của N Varma, có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê về sự có hay không có đáp ứng với CRT giữa nhóm bệnh nhân có hay không 

có blốc nhánh trái (p=0,008) [174]. Một số nghiên cứu khác, kết quả vẫn còn bàn cãi 

khi bệnh nhân không có blốc nhánh trái. Tuy nhiên, các bác sĩ thường chọn chỉ định 

cấy CRT trên bệnh nhân bị blốc nhánh trái nhiều hơn [60],[85]. 

 Trong một nghiên cứu ngẫu nhiên đa trung tâm MADIT- CRT được tiến hành 

trên 1820 bệnh nhân, bệnh nhân được cấy CRT-D so với nhóm bệnh nhân chỉ cấy 

ICD. Tác giả ghi nhận, nhóm cấy CRT-D giảm tỷ lệ tử vong rõ rệt hơn nhóm ICD khi 
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mà bệnh nhân có blốc nhánh trái [116]. Trong một nghiên cứu gộp của 2 nghiên cứu 

MIRACLE và CONTAK CD, Egoavil và cộng sự nhận thấy, bệnh nhân bị blốc nhánh 

phải khi cấy CRT chỉ cải thiện về phân độ NYHA so với nhóm chứng, không cải thiện 

tỷ lệ tái nhập viên cũng như tỷ lệ tử vong [59]. Trên một nghiên cứu khác được thực 

hiện tại trường đại học Pittsburgh [14], tác giả ghi nhận chỉ có 12% bệnh nhân bị blốc 

nhánh phải có đáp ứng tốt khi cấy CRT so với 60% đáp ứng tốt ở bệnh có blốc nhánh 

trái. Từ các nghiên cứu trên, các tác giả khuyên nên dè dặt hơn khi chỉ định cấy CRT 

trên bệnh nhân có blốc nhánh phải, vì tỷ lệ đáp ứng kém hơn, trong khi chi phí điều 

trị với CRT thì rất cao [197]. 

4.1.6 Phân tích các đặc điểm về máy CRT 

4.1.6.1 Đặc điểm về máy CRT-D hay CRT-P 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 62 bệnh nhân (70,5%) cấy CRT-D, gần gấp 

3 lần số bệnh nhân được chỉ định cấy CRT-P. Tuy nhiên, chúng tôi ghi nhận không 

có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về sự có hay không có đáp ứng với việc chọn 

CRT-D hay CRT-P (p=0,6) giữa 2 nhóm. Trong khi đó, nghiên cứu của N Varma, tỷ 

lệ bệnh nhân được cấy CRT-D là 74,4% [174] và tác giả ghi nhận, bệnh nhân trong 

nhóm CRT-D đáp ứng tốt hơn so với nhóm bệnh nhân CRT-P (p=0,008). Tuy nhiên, 

trong nghiên cứu của chúng tôi, có một ghi nhận đáng được chú ý là CRT-D có giảm 

tỷ số chênh về nguy cơ xuất hiện nhịp nhanh thất không kéo dài một cách có ý nghĩa 

thống kê (OR= 0,585; p= 0,04), kết quả này giống với nghiên cứu Sherazi: nguy cơ 

nhịp nhanh thất giảm đáng kể và việc bảo vệ bằng máy CRT có bộ phận khử rung tim 

(CRT-D) vẫn có thể cần dùng [151]. Nghiên cứu COMPANION [34] bệnh nhân được 

chia làm 3 nhóm: điều trị với CRT-D, với CRT-P và điều trị nội khoa tối ưu. Kết quả 

nghiên cứu cho thấy, nhóm cấy CRT cải thiện đáng kể tỷ lệ tái nhập viện và tỷ lệ tử 

vong do mọi nguyên nhân, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê so với điều trị nội khoa 

tối ưu. Mặt khác, khi phân tích dưới nhóm, tác giả ghi nhận CRT- D giúp cải thiện tỷ 

lệ tử vong so với điều trị nội khoa, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Nhưng nhóm cấy 

CRT-P cũng có giảm tỷ lệ tử vong so với điều trị nội khoa tối ưu, nhưng sự khác biệt 

chưa có ý nghĩa. Tuy nhiên, tác giả chưa đủ bằng chứng để đưa ra kết luận có hay 
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không CRT-D làm giảm tỷ lệ tử vong cao hơn so với CRT-P. Nghiên cứu MADIT-

CRT [116] theo dõi trong vòng 2,4 năm, tỷ lệ tử vong giảm 41% trong nhóm CRT-P 

và 62% trong nhóm CRT-D. Mặc dù chưa đủ bằng chứng để thuyết phục rằng CRT-

D thì giảm tỷ lệ tử vong hơn so với CRT-P nhưng nhiều tác giả cũng khuyên rằng, 

nếu bệnh nhân có xuất hiện những cơn rối loạn nhịp thất trước khi cấy máy CRT, thì 

việc lựạ chọn CRT-D ưu tiên hơn khi điều kiện kinh tế cho phép [34],[37]. Nếu bệnh 

nhân có thành ngực mỏng hoặc có thời gian sống còn lại ngắn <1-2 năm hoặc bệnh nhân >75 

tuổi thì nên chọn CRT-P.Tuy nhiên, đến thời điểm hiện tại vẫn có sự khác biệt đáng kể 

về việc phân bổ loại CRT giữa các quốc gia [123]. 

4.1.6.2  Thông số máy CRT sau cấy  

Ngưỡng kích thích thất trái trong nghiên cứu của chúng tôi sau khi cấy máy CRT 

là 0,5-2,5 V, trung bình 1,26 V. Sau khi cấy máy CRT khoảng 3 tháng, ngưỡng tạo 

nhịp này dao động trong khoảng từ 0,6- 2,5 V trung bình là 1,32 V. Thông số này có 

sự thay đổi đáng kể trong vòng 3 tháng (p=0,001). Điều này cũng đã được ghi nhận ở 

nhiều nghiên cứu [103]. Thường ngưỡng tạo nhịp sẽ chỉ thay đổi trong vòng 3 tháng 

đầu, sau đó hầu như là hằng định trong thời gian sau này, nếu không có biến cố về 

dây dẫn cũng như thay đổi cấu trúc cơ. Theo nhiều tác giả đề nghị, ngưỡng thất trái 

chấp nhận được là <2 V. Trong nghiên cứu của chúng tôi: có 2 trường hợp với ngưỡng 

tạo nhịp là 2,5 V, chúng tôi đã phải chọn nhiều vị trí trong xoang vành, nhưng không 

thể tìm được vị trí tốt hơn, nên phải chấp nhận ngưỡng 2,5V. Theo các nghiên cứu 

lớn trên thế giới, nghiên cứu MUSTIC ngưỡng tạo nhịp trung bình là 1,36V, nghiên 

cứu CONTAK- CD, ngưỡng tạo nhịp trung bình là 1,8V [103]. Ngưỡng tạo nhịp thất 

trái cũng là một trong những yếu tố quan trọng trong việc đáp ứng của máy CRT, nếu 

ngưỡng thất trái không tốt, đáp ứng thất trái không ổn định, tạo nhịp thất trái không 

đạt >90%, thì bệnh nhân cũng không đáp ứng tốt với máy CRT. Hiện nay, nhờ chức 

năng tạo nhịp đa điểm (multiple point pacing) của dây điện cực, giúp bác sĩ thuận lợi 

hơn trong việc chọn vị trí trong xoang vành, ngưỡng tạo nhịp thất trái có nhiều lựa 

chọn hơn, nên thường là thấp hơn, ngưỡng tạo nhịp cũng sẽ ổn định hơn sau khi cấy 

máy CRT.  
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4.1.6.3 Vị trí điện cực trong thất trái 

Trong nghiên cứu của chúng tôi: có 87 bệnh nhân (98,9%) với điện cực thất trái 

nằm trong xoang vành và 1 trường hợp dây điện cực thất trái nằm ở thượng tâm mạc  

qua phẫu thuật thành ngực. Các vị trí điện cực nằm trong nhánh sau, nhánh bên và 

nhánh sau bên lần lượt 34,1%, 38,6% và 26,1%. Đây là các nhánh trong xoang vành 

nhiều tác giả đồng thuận là nên chọn khi cấy dây điện cực. Nhiều tác giả ghi nhận, 

nếu vị trí điện cực thất trái nằm trong mặt trước của thất trái, sẽ không đáp ứng tốt 

thậm chí còn làm cho tình trạng suy tim nặng hơn [76]. Phân tích tổng hợp từ nhiều 

nghiên cứu cho thấy, vị trí điện cực trong nhánh bên và nhánh sau bên chiếm tổng số 

lên tới 89% các trường hợp [55]. Các tác giả đề nghị rằng, điện cực thất trái nên ở 

vùng gần đáy tim hơn, nằm càng xa điện cực thất phải càng tốt, để sao cho dẫn truyền 

thất trái trước dẫn truyền thất phải ít nhất là 40ms, thì máy sẽ cho đáp ứng tái đồng 

bộ tốt hơn [116]. 

4.1.6.4 Hoạt động của bộ phận cắt cơn rối loạn nhịp thất của máy CRT-D 

ATP One Shot: Trong nghiên cứu của chúng tôi, chủ yếu là cắt rối loạn nhịp 

thất bằng lập trình cắt cơn nhịp nhanh ATP One Shot, chiếm tỷ lệ 80,9%. Các trường 

hợp còn lại khi ATP không hiệu quả, máy sẽ hoạt động đánh sốc. Kết quả này thấp 

hơn so với tác giả Sweening 84,5%, tác giả Schaumann 87,3% [167],[184]. 

Hiệu quả đánh sốc của máy CRT-D: Trong nghiên cứu của chúng tôi, đánh 

sốc cắt cơn thành công đạt tới 96,6% tổng số lần sốc. Có 3 trường hợp đánh sốc thất 

bại thì 2 bệnh nhân tự ra cơn, 1 bệnh nhân phải dùng sốc điện ngoài cơ thể. Dạng rối 

loạn nhịp dẫn đến đánh sốc là nhịp nhanh thất kéo dài (90%), sau khi ATP one short 

cắt cơn thất bại. Theo y văn thế giới, máy CRT-D hoạt động rất hiệu quả, khả năng 

cắt cơn loạn nhịp thất thành công lên tới 95% - 98% [127]. 

4.1.7 Hiệu chỉnh máy CRT 

4.1.7.1 Lý do hiệu chỉnh máy CRT 

Sự đáp ứng hay không đáp ứng của máy CRT phụ thuộc vào rất nhiều yếu tố: 

tình trạng bệnh của bệnh nhân trước khi cấy máy CRT, loại máy CRT được chọn, vị 

trí điện cực thất trái, tình trạng rối loạn nhịp sau khi cấy máy CRT, nhưng yếu tố quan 
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trọng nhất quyết định tăng tỷ lệ đáp ứng của máy CRT là kinh nghiệm lập trình máy 

có hiệu quả để cho ra một kết quả tốt nhất. Khi cấy CRT, máy CRT sẽ tự lập trình để 

cho đáp ứng thất trái tốt nhất. Nếu máy CRT lập trình tự động, mà bệnh nhân có dấu 

hiệu không đáp ứng, chúng ta sẽ phải đánh giá lại theo một quy trình để tìm ra nguyên 

nhân thất bại. Theo nhiều nghiên cứu, tỷ lệ bệnh nhân ban đầu không có đáp ứng với 

máy CRT thường chiếm khoảng 1/3 số bệnh nhân [168]. Trong nghiên cứu của chúng 

tôi, có khoảng 48 bệnh nhân (54,5%) ban đầu không đáp ứng, cần phải lập trình lại 

máy CRT. Điều này có nghĩa là: cứ 2 bệnh nhân, ta cần phải lập trình lại cho một 

bệnh nhân. Tại sao máy CRT không đáp ứng, rất khó trả lời. Tuy nhiên, một số yếu 

tố sau đây có thể làm hạn chế đáp ứng của CRT như: bệnh nhân bị bệnh lý mạch vành 

thì kém đáp ứng hơn so với nhóm không có mạch vành [176], độ rộng của QRS càng 

rộng thì đáp ứng càng tốt hơn, dạng điện tim blốc nhánh trái thì tốt hơn không blốc 

nhánh trái, có rung nhĩ trước hay sau khi cấy máy hay không… cũng ảnh hưởng lên 

việc có hay không có đáp ứng. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 3 nguyên nhân nổi 

bật làm máy CRT ban đầu không đáp ứng tốt là: bệnh nhân có dùng thuốc tăng sức 

co bóp cơ tim trước đó (p=0,002), nồng độ NT- pro BNP cao (p=0,004), phân suất 

tống máu thất trái thấp (p=0,007). Chúng ta nên chỉnh máy CRT khi bệnh nhân không 

cải thiện lâm sàng, không thay đổi phân độ NYHA, không cải thiện chức năng thất 

trái [29]. Bình thường sau khi cấy máy CRT, bệnh nhân sẽ cảm thấy khỏe hơn, phân 

suất tống máu thất trái thường tăng thêm ít nhất 20-25% so với phân suất tống máu 

ban đầu. Nếu không thấy điều này xảy ra, chúng ta nên xem xét việc điều chỉnh máy 

CRT. Một số gợi ý trên ĐTĐ hay siêu âm tim, để tăng tỷ lệ đáp ứng hoặc đáp ứng tốt 

hơn so với ban đầu, chúng ta nên chỉnh máy khi: độ rộng QRS không rút ngắn, ĐTĐ 

không có dạng R/S ≥1 ở V1 hay R/S ≤1 ở D1, siêu âm tim thấy EF cải thiện <20% so 

với EF ban đầu, dFT rút ngắn hơn 45% của sóng EA, SPWMD >150 ms. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi, có 20/48 trường hợp (40,8%) không cải thiện EF sau khi cấy máy 

một tuần, số còn lại do QRS không rút ngắn, dFT ngắn, SPWMD dài, ĐTĐ không 

đáp ứng.   
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4.1.7.2 Phương pháp hiệu chỉnh máy CRT 

Điều chỉnh lại máy CRT tốt nhất là phải mở tất cả các tính năng lập trình máy có 

sẵn và kết hợp với siêu âm, quan sát ĐTĐ lúc siêu âm. Trước khi chỉnh máy CRT, ta 

cần đánh giá lại tình trạng của dây điện cực, xem có tăng ngưỡng của dây thất trái 

không, hay chưa tối ưu hóa tạo nhịp ở dây điện cực thất trái. Khi tối ưu hóa điện cực 

thất trái bằng Mode III, tức là lập trình SYNcAV, lập trình này sẽ giúp rút ngắn QRS 

xuống khoảng 24% [175],[19],[28],[30]. Tiếp theo chúng ta kiểm tra lại nhịp xem bệnh 

nhân có bị rung nhĩ không. Nếu có bị rung nhĩ, ta nên cài lập trình Adaptvive, lập 

trình này sẽ giúp tăng khả năng tạo nhịp thất trái lên >98%, sẽ làm tăng đáp ứng của 

CRT có ý nghĩa thống kê với p=0,001 [174]. Theo nghiên cứu của tác giả Koplan và 

cộng sự [91], nếu tạo nhịp thất trái < 92% thì đáp ứng tái đồng bộ sẽ kém. Theo nghiên 

cứu mới nhất được báo cáo trên Tạp chí y học năm 2018, tác giả Niraj Varma ở 

Clevelend clinic và cộng sự đã có một báo cáo về lập trình máy để tối ưu hóa CRT- 

D. Có khoảng 1/3 bệnh nhân cần phải được lập trình để tối ưu hóa máy [168]. Khi 

việc tạo nhịp thất trái có hiệu quả, thấy có sự thay đổi của độ rộng QRS, sẽ cải thiện 

được kết quả. Tạo nhịp thất trái phụ thuộc vào vị trí tạo nhịp của điện cực trong thất 

trái và khoảng chậm trễ nhĩ thất (AV deplay) thích hợp. Thật sự không có khoảng 

chậm trễ ở nút nhĩ thất (AV deplay) nào là thích hợp cho tất cả các bệnh nhân, nó phụ 

thuộc vào nhịp tim của bệnh nhân, phụ thuộc vào từng loại máy. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, khoảng SAV (sensed AV) thường trong khoảng 100-120 ms, thấp nhất 

là 100 ms và cao nhất là 140 ms, trung bình là 109,4 ms. Khoảng PAV (paced AV) 

thường trong khoảng 120-150 ms, trung bình là 131,6 ms. Theo Niraj Vasma, khoảng 

SAV/PAV tốt nhất là trong khoảng 110/140 ms [174]. Chúng ta nên cài khoảng SAV, 

PAV sao cho đáp ứng tạo nhịp thất phải < 40% và tạo nhịp thất trái >90%. Theo Trần 

Thống, cài đặt khoảng PAV đơn giản là nếu tần số tim bệnh nhân chậm <100 lần/phút 

thì cài đặt PAV khoảng 150 ms, nếu tần số tim bệnh nhân nhanh >100 lần/phút thì cài 

đặt PAV khoảng 120 ms, điều chỉnh khoảng PAV phụ thuộc vào tần số tim, đáp ứng 

thất trái, mà điều quan trọng nhất là cải thiện triệu chứng lâm sàng và phân suất tống 

máu cho bệnh nhân. Các dấu hiệu cho thấy, điều chỉnh máy hiệu quả là: trên ĐTĐ, 
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độ rộng QRS sẽ rút ngắn lại, trên siêu âm ta thấy phổ EA của van 2 lá dài ra, sóng E 

không trùng lấp vào sóng E, khoảng dFT tăng trên 45% và SPWMD nhỏ hơn 150 ms, 

càng tốt khi nó tiến về giá trị không, đo vận tốc dòng máu qua van động mạch chủ 

xem có tăng hay không. Nếu các thông số trên tốt, thường thì nhiều khả năng sẽ cải 

thiện được đáp ứng của CRT. Sau khi chỉnh máy có thêm 28/48 trường hợp (58,3%), 

cải thiện dần tình trạng đáp ứng với máy CRT. Như vậy, có tổng cộng 68 trường hợp 

(77,3%) máy CRT được tối ưu hóa sau khi đã hiệu chỉnh máy. Kết quả này tương tự 

nhiều nghiên cứu khác trên thế giới như Molhoek, Higgins [80],[115]. 

4.2 Tính an toàn và hiệu quả của máy CRT 

4.2.1 Tính an toàn của máy CRT 

4.2.1.1 Hiệu suất cấy máy CRT thành công 

Chúng tôi có 91 bệnh nhân được nhận vào mẫu nghiên cứu, nhưng chỉ cấy thành 

công 88 bệnh nhân (96,7%). Trong đó có 87 trường hợp là bằng cách tiếp cận thất trái 

qua xoang vành. Hiệu suất thành công cấy điện cực qua xoang vành là 95,6% (87/91). 

So sánh với các tác giả khác trên thế giới: trong nghiên cứu CONTAK-CD [103] thực 

hiện năm 2001, trên 286 bệnh nhân, tỷ lệ cấy thành công là 90%. Nghiên cứu Leon 

có số bệnh nhân tham gia với số lượng lớn khoảng 2.078 ca được thực hiện năm 2005 

tỷ lệ thành công là 91% [96]. 

Trong những giai đoạn đầu 2001-2005, tỷ lệ cấy máy CRT thành công thấp hơn, 

thường trong khoảng 87% trong nghiên cứu COMPANION [34]. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi các trường hợp thất bại là do bị bất thường xoang tĩnh mạch vành bẩm 

sinh và xoang tĩnh mạch vành ngắn, nhánh xoang vành nhỏ không thể đặt điện cực 

vào được. Tuy nhiên, hiện nay nhờ có nhiều dụng cụ tốt hơn để hỗ trợ việc tiếp cận 

xoang vành, tiến bộ trong kỹ năng của bác sĩ làm thủ thuật cấy máy CRT, tỷ lệ cấy 

thành công ngày càng cao hơn. Mặt khác, theo một số nghiên cứu, tỷ lệ xoang vành 

bình thường đủ để có thể thực hiện cấy CRT là khoảng 98% [17]. Kết quả nghiên cứu 

của bác sĩ Nguyễn Trung Quốc thực hiện tại Viện tim thành phố HCM năm 2012, 

xoang vành phù hợp có thể tiếp cận để cấy điện cực thất trái cũng khoảng 98% [7]. 



101 
 

4.2.1.2 Biến chứng sau cấy máy CRT 

Biến chứng sớm 

Biến chứng sớm được định nghĩa là biến chứng xảy ra do kỹ thuật lúc thủ thuật 

xảy ra trong vòng 1 tháng sau khi cấy máy. Bất kỳ kỹ thuật can thiệp mạch nào cũng 

có một tỷ lệ biến chứng, nguy cơ trong cấy máy tạo nhịp cũng tương tự. Đặc biệt, kỹ 

thuật cấy máy CRT lại được thực hiện trên nhóm bệnh nhân tim mạch rất nặng, nên 

tỷ lệ biến chứng càng khó tiên đoán trước.  

Trong nghiên cứu chúng tôi: tỷ lệ biến chứng chung chiếm khoảng 9,1% bao gồm: 

tràn khí màng phổi, sút dây điện cực thất trái, tụ máu túi máy, nhiễm trùng và rối loạn 

nhịp thất khi cấy máy, kết quả này thấp hơn so với nghiên cứu Leon (17,7%) [96]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 1 trường hợp bị tràn khí màng phổi, bệnh 

nhân này được tiếp cận tĩnh mạch bằng cách chọc tĩnh mạch dưới đòn. Bệnh nhân sau 

đó được dẫn lưu khí màng phổi, ổn định sau 2 ngày. Trong nghiên cứu của Young JB 

và nghiên cứu của Leon [96] đều có đề cập đến vấn đề tràn khí màng phổi, ghi nhận 

với tỷ lệ lần lượt là 0,8% và 0,5%. Biến chứng này thường liên quan khi chọc tĩnh 

mạch dưới đòn. Để hạn chế biến chứng tràn khí màng phổi, nên chích dưới sự hướng 

dẫn của màn tăng sáng, hoặc có thể tiêm cản quang để xác định trước đường đi của 

tĩnh mạch dưới đòn [172]. 

Rối loạn nhịp thất trong lúc thủ thuật trong nghiên cứu của chúng tôi là 1,1%, 

cũng gần tương tự nghiên cứu Leon 0,6% [96]. Rối loạn nhịp thất rất dễ xuất hiện khi 

thực hiện thủ thuật can thiệp tim, nhất là bệnh nhân có suy tim nặng. Cần phải chuẩn 

bị phương tiện như máy đánh sốc, cũng như thuốc cấp cứu, sự hỗ trợ của bác sĩ gây 

mê hồi sức tim mạch khi thực hiện thủ thuật này. 

Biến chứng tụ máu túi máy trong nghiên cứu của chúng tôi là 2,3%, cũng gần 

giống ghi nhận của một số nghiên cứu khác. Tuy nhiên, cao hơn so với các nghiên 

cứu Leon, tỷ lệ này là 0,2% [96]. Tụ máu túi máy làm vết thương lâu lành, nguy cơ 

nhiễm trùng túi máy cao, dẫn đến nguy cơ nhiễm trùng toàn thân. Trên bệnh nhân có 

nguy cơ chảy máu cao, cần nên ngưng thuốc kháng vitamin K, thienopyridine trước 

khi thực hiện thủ thuật. Khi có tụ máu, cân nhắc việc mở túi máy lấy máu tụ, dùng 
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kháng sinh đường tĩnh mạch phòng ngừa nhiễm trùng. Một số tác giả đề nghị có thể 

dùng transamine 300mg bơm vào túi máy, giảm được tỷ lệ tụ máu túi máy đáng kể. 

Nhiều tác giả xem đây là biến chứng liên quan sau cấy máy, một số khác xem đây là 

vấn đề bình thường của thủ thuật và không ghi nhận như là biến chứng. Các vấn đề 

liên quan vết thương cấy máy thường liên quan với việc chọn vị trí túi máy dưới cơ 

và bệnh nhân có đang dùng thuốc kháng đông hoặc các thuốc kháng kết tập tiểu cầu. 

Biến chứng sút dây điện cực thất trái cũng khá thường gặp, trong nghiên cứu của 

chúng tôi có 2 trường hợp chiếm 2,3%, thấp hơn trong nghiên cứu Leon 6,6% [96]. 

Để hạn chế biến chứng này, cần chọn dây điện cực phù hợp, lựa chọn vị trí đặt đầu 

điện cực ở nhánh xoang vành một cách chắc chắn nhất có thể [96]. Theo y văn thế 

giới, biến chứng do dây dẫn của cấy máy chiếm từ 2,3% - 5,1%. Biến chứng thường 

gặp nhất là đứt dây, vị trí xảy ra đứt dây dẫn thường ở vị trí gần xương đòn. Các 

trường hợp xoắn dây, gọi là hội chứng twitter, xảy ra ở 1% bệnh nhân. Xoắn dây xảy 

ra là do khi chúng ta lắp máy vào túi, thường sẽ quấn dây để làm gọn dây trong túi, 

nếu không cẩn thận, sẽ có thể làm dây bị xoắn. Sút dây điện cực thường xảy ra sớm 

sau cấy máy, lúc này đầu điện cực chưa bám chặt vào nội mạc [149]. Để hạn chế biến 

chứng này, dặn dò bệnh nhân không nên nâng tay cao quá mặt trong tuần lễ đầu tiên 

sau khi cấy máy. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 2 trường hợp bị nhiễm trùng túi máy (2,3%). 

Tỷ lệ này cao hơn của các tác giả khác (0,3-1,2%) [96]. Tình trạng nhiễm trùng sau 

cấy máy liên quan đến nhiều yếu tố: kháng sinh dự phòng trước khi cấy máy, tình 

trạng vệ sinh của phòng cấy máy, quá trình thao tác của bác sĩ, thể trạng bệnh nhân 

[149]. Để hạn chế bớt vấn đề nhiễm trùng, có thể dùng kháng sinh phòng ngừa nhiễm 

trùng tiền phẫu bằng cefazoline 1g, tiêm tĩnh mạch trước khi thủ thuật 1giờ, dùng 

thêm 2-3 ngày cefazoline 15 mg/kg x 3 lần/ngày, tiêm tĩnh mạch. Có thể dùng 

gentmycine hoặc vancomycine rửa túi máy trước khi khâu da hoàn tất, cũng hạn chế 

được một phần nguy cơ nhiễm trùng.  
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Biến chứng muộn 

 Biến chứng sốc không thích hợp 

Máy phá rung được lập trình để phát hiện nhịp nhanh thất và rung thất để đánh 

sốc. Các máy phá rung ngày nay được cải tiến chương trình để phân biệt loại loạn 

nhịp trên thất và loạn nhịp thất. Tuy nhiên, việc máy đánh sốc không thích hợp vẫn 

còn là vấn đề chưa giải quyết triệt để. Sốc không thích hợp trong nghiên cứu của 

chúng tôi (22,6%). Tỷ lệ máy phá rung đánh sốc không thích hợp theo các nghiên cứu 

trên thế giới dao động 10% - 30%, tùy theo thời gian theo dõi bệnh [132]. Sốc không 

thích hợp làm bệnh nhân bị lo lắng, phải nhập viện khi bị đánh sốc. Sốc không thích 

hợp dù ít nhiều cũng làm cho cơ tim bị ảnh hưởng. Vai trò của kỹ thuật viên rất quan 

trọng trong việc giải quyết biến chứng này. Khi bệnh nhân bị đánh sốc, cần phải phân 

biệt đó là sốc không thích hợp hay sốc hiệu quả, kết hợp với bác sĩ cấy máy CRT để 

có một lập trình thích hợp, phối hợp điều trị nội khoa bằng các thuốc chống rối loạn 

nhịp để hạn chế tối đa việc sốc không thích hợp tái phát [133]. 

 Bão điện thế  

Theo y văn thế giới, bão điện thế gặp khoảng 6% - 10% ở bệnh nhân có bộ phận 

phá rung cấy trong cơ thể. Bão điện thế xảy ra với nguyên nhân thường gặp nhất là 

do diễn tiến bệnh lý nền nặng hơn, tình trạng suy tim nặng. Nguyên nhân ít gặp hơn 

là do bất thường của bộ phận phá rung thất và thường gặp nhất là do đứt dây điện cực 

[133]. Trong nghiên cứu của chúng tôi có 3/62 trường hợp bị cơn bão điện thế, chiếm 

tỷ lệ 4,8%. Trong đó, cả 3 trường hợp đều là do suy tim diễn tiến xấu dần, bệnh nhân 

này xuất hiện cơn bão điện thế ở trong tháng đầu tiên sau khi cấy máy CRT. Khi xảy 

ra bão điện thế, cần kiểm tra lại máy CRT, có thể tắt máy CRT tạm thời để loại trừ 

nguyên nhân từ máy CRT. Điều trị cải thiện tình trạng suy tim. Dùng các thuốc kháng 

loạn nhịp thất như Amiodaron, chẹn thụ thể bêta, xem xét chỉ định cắt đốt bằng khảo 

sát điện sinh lý [149]. 
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4.2.2 Tính hiệu quả của máy CRT 

4.2.2.1 Giảm tần số tim và cải thiện huyết áp trước và sau khi cấy máy CRT 

Khi cấy máy CRT, nhờ cơ chế tái đồng bộ giữa nhĩ và thất, giữa 2 thất và trong 

cùng một thất. Cơ chế này giúp cải thiện tình trạng huyết động ngay khi máy có đáp 

ứng. Những thay đổi này có thể xuất hiện sớm sau khi cấy máy CRT. Nghiên cứu của 

Leclercq và cộng sự, đo trực tiếp huyết động bằng ống thông swan-ganz khi cho tạo 

nhịp 2 buồng thất, ông ghi nhận cung lượng tim tăng thêm 35% và giảm áp lực mao 

mạch phổi bít khoảng 10 mmHg [95]. Theo tác giả Auricchio, khi ông dùng điện cực 

thượng tâm mạc ở vùng thất trái, ông ghi nhận có sự thay đổi thể tích nhát bóp, sự 

thay đổi này là do hiệu quả từ việc thay đổi thời gian dẫn truyền nhĩ thất, làm thay đổi 

tức thì dP/dt. Nhờ cơ chế đồng bộ, thời gian dẫn truyền từ nhĩ đến thất và giữa 2 thất 

được trở lại bình thường. Trong quá trình cấy máy CRT, chúng tôi ghi nhận, nếu máy 

CRT đáp ứng tốt, bệnh nhân sẽ cảm thấy dễ chịu ngay, giảm ngay triệu chứng khó 

thở, nhờ tăng cung lượng tim và giảm áp lực động mạch phổi tức thời. Huyết áp tâm 

thu của bệnh nhân sẽ tăng lên từ 5-10 mmHg, tần số tim giảm khoảng 10 nhịp và phân 

suất tống máu thất trái tăng lên khoảng 15-25%. Khi ghi nhận những dấu hiệu tích 

cực này, trong quá trình theo dõi, chúng tôi thấy: bệnh nhân có kết quả đáp ứng với 

máy CRT tốt hơn, máy sẽ lập trình tự động nhiều hơn, ít cần phải can thiệp điều chỉnh 

máy kết hợp với siêu âm tim hơn. Trong nghiên cứu của chúng tôi, sau 3 tháng, 6 

tháng và một năm, tần số tim giảm có ý nghĩa thống kê (p =0,018; p <0,001; p <0,001), 

huyết áp tâm thu thay đổi có ý nghĩa thống kê (p =0,006; p <0,001; p <0,001) và huyết 

áp tâm trương cũng thay đổi có ý nghĩa thống kê sau 6 tháng và 1 năm (p=0,035; 

p=0,003). Điều này chứng tỏ tình trạng suy tim cải thiện một cách rõ rệt. Sau 6 tháng, 

hoạt động hiệu quả của máy CRT giúp giảm tần số tim, cải thiện huyết áp. Điều này 

cũng đã chứng tỏ qua nhiều công trình nghiên cứu khác trên thế giới, liệu pháp CRT 

cải thiện huyết động học [48],[106],[111],[183]. Mặt khác, khi điều trị suy tim, tần số 

tim giảm cũng là một mục tiêu để điều trị. Trong nhiều nghiên cứu, bệnh nhân có suy 

tim phân suất tống máu giảm, tần số tim tăng có tiên lượng tim mạch xấu hơn về tỷ lệ 

tử vong cũng như tỷ lệ tái nhập viện. Việc điều trị làm giảm tần số tim đã chứng minh 
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giúp cải thiện kết cục lâm sàng trên bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm 

[79],[134]. Theo nghiên cứu của Đỗ thị Nam Phương và cộng sự thực hiện tại Viện 

tim TPHCM năm 2017-2019, trên nhóm bệnh nhân suy tim có phân suất tống máu 

giảm. Khi tần số tim giảm, giảm được tỷ lệ tái nhập viện và tỷ lệ tử vong trong 3 tháng 

đầu sau khi xuất viện [8]. Điều này cũng lý giải thêm cho việc máy tạo nhịp tái đồng 

bộ tim giúp giảm tỷ lệ tái nhập viện cũng như giảm tỷ lệ tử vong trong năm đầu tiên 

có thể một phần do cơ chế làm nhịp tim chậm hơn khi có đáp ứng tái đồng bộ.  

4.2.2.2 Có sự tăng về phân độ suy tim NYHA 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, trước khi cấy máy CRT, hầu hết bệnh nhân có 

phân độ NYHA III (78,4%), phân độ NYHA IV (20,5 %). Chỉ có 01 bệnh nhân (1,1%) 

có phân độ NYHA II, bệnh nhân này dù có phân độ NYHA II, nhưng chúng tôi vẫn 

quyết định cấy máy CRT vì: bệnh nhân này còn trẻ, có đường kính tâm trương thất 

trái rất lớn, d=100 mm, phân suất tống máu thất trái rất thấp EF khoảng 10%. Sau khi 

cấy máy khoảng 3 tháng, 6 tháng và 1 năm, phân độ NYHA tăng lên rõ rệt. Lúc này, 

đa số bệnh nhân là có phân độ NYHA II, một số bệnh nhân có NYHA III, số bệnh 

nhân NYHA IV giảm. Có khoảng 6% bệnh nhân sau khi cấy máy CRT khoảng 1 năm 

có phân độ NYHA I. Số bệnh nhân thay đổi về phân độ NYHA trước và sau khi cấy 

máy CRT khác biệt nhau có ý nghĩa thống kê (p <0,001). Tuy nhiên, chúng tôi có 3 

bệnh nhân không cải thiện phân độ NYHA IV sau 3 tháng cấy máy CRT, và 2 bệnh 

nhân này đã tử vong trong năm đầu tiên sau cấy máy CRT. Điều này chứng tỏ máy 

CRT đã cải thiện tình trạng khó thở do suy tim, cải thiện chức năng tim mạch của 

nhóm bệnh nhân này. Khi máy CRT tác dụng, sẽ giúp cải thiện cơ bản về huyết động 

học, dẫn đến cải thiện về phân độ NYHA. Theo nghiên cứu của tác giả Higgin và 

cộng sự trên 328 bệnh nhân có phân độ NYHA III và phân độ NYHA IV, cũng cho 

thấy có sự cải thiện về phân độ NYHA I và NYHA II [80]. Nhiều công trình nghiên 

cứu khác như CARE- HF, COMPANION  cũng cho kết quả tương tự [34],[43]. 

4.2.2.3 Cải thiện chất lượng cuộc sống (quality of life: QoL) 

Máy CRT cho thấy cải thiện phân độ suy tim qua đó nó giúp cải thiện tình trạng 

khó thở của bệnh nhân khi gắng sức, giúp cải thiện chất lượng cuộc sống. Trong thời 
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gian theo dõi 1 năm, chúng tôi ghi nhận có sự thay đổi đáng kể về thang điểm đánh 

giá chất lượng cuộc sống. Áp dụng phương pháp tính thang điểm chất lượng cuộc 

sống của Hiệp hội tim mạch Châu Âu EQ-5D-5L cho thấy, trước khi cấy máy CRT 

thang điểm chất lượng trung bình của bệnh nhân là 0,451/1 điểm. Một năm sau khi 

cấy CRT, thang điểm trung bình là 0,734/1 điểm, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

(p= 0,001) về việc tăng điểm chất lượng cuộc sống. Nghiên cứu về cấy máy CRT như 

MADIT-CRT [116] cũng ghi nhận có sự cải thiện về mức độ gắng sức của bệnh nhân, 

cải thiện mức độ cung cấp oxy cho tế bào bằng cách đo nồng độ oxy đỉnh.  

4.2.2.4 Biến cố tái nhập viện 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận, có giảm tỷ lệ tái nhập viện do mọi 

nguyên nhân sau khi cấy máy CRT so với trước khi cấy máy CRT tại các thời điểm, 

sự giảm tỷ lệ nhập viện có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Tỷ lệ bệnh nhân tái nhập 

viện trong 1 tháng là 7,8% (p=0,001), trong 3 tháng là 17,7% (p=0,001), trong 6 tháng 

là 21,5% (p=0,001) và trong 1 năm là 36,5% (p=0,001). Theo nghiên cứu PATH-CHF 

[20] tỷ lệ giảm tái nhập viện sau 3 tháng là 31%. Theo nghiên cứu MIRACLE [40] tỷ 

lệ giảm tái nhập viện sau 6 tháng là 48%. Điều này cho thấy, máy CRT giúp cải thiện 

số lần tái nhập viện tại tất cả các thời điểm. Như các nghiên cứu đã chứng minh, giảm 

tỷ lệ tái nhập viện do suy tim, đồng nghĩa với giảm tỷ lệ tử vong do suy tim ở bệnh 

nhân có phân suất tống máu giảm. 

4.2.2.5 Biến cố tử vong 

Tử vong trong vòng một năm: Trong kết quả nghiên cứu của chúng tôi, có 6 

bệnh nhân bị tử vong trong năm đầu tiên sau khi cấy máy CRT chiếm tỷ lệ 6,8%. 

Theo nghiên cứu của Muntwyler J và cộng sự, tỷ lệ tử vong trong 1 năm của bệnh 

nhân suy tim phân độ NYHA III là 10-25% và phân độ NYHA IV là 25-60% [118]. 

Qua kết quả này cho thấy, máy CRT trong nghiên cứu của chúng tôi đã giúp giảm tỷ 

lệ tử vong một cách đáng kể so với điều trị nội khoa tối ưu. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi, tỷ lệ tử vong tương đồng với kết quả các nghiên cứu như CARE- HF 2003 

[43], nghiên cứu COMPANION [34], nghiên cứu MADIT-CRT 2009 [116], nghiên cứu 

Hoke U [83]. 
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Tử vong chung: Trong thời gian theo dõi trung bình 54,8 tháng, tỷ lệ tử vong 

trong nghiên cứu của chúng tôi là 12,5%. Điều này gần tương tự như nghiên cứu 

MADIT-CRT [116]. Trong nghiên cứu CARE- HF [43], theo dõi trung bình 29,4 

tháng, tỷ lệ tử vong giảm 48% ở nhóm CRT so với nhóm bệnh nhân điều trị nội khoa 

tối ưu. Trong nghiên cứu COMPANION [34], thời gian theo dõi trung bình là 2 năm, 

tỷ lệ tử vong giảm 23,9% trong nhóm bệnh nhân cấy CRT-P và 43,3% trong nhóm 

bệnh nhân cấy CRT-D. Nghiên cứu MADIT-CRT [116], theo dõi trong vòng 2,4 năm, 

tỷ lệ tử vong giảm 41% trong nhóm CRT-P và 62% trong nhóm CRT-D, có khoảng 

80% bệnh nhân sống >7 năm. Điều này cho thấy CRT có hay không có kết hợp bộ 

phận phá rung thất, để phòng ngừa đột tử do loạn nhịp thất gây ra, đều cải thiện đáng 

kể tỷ lệ tử vong so với điều trị nội khoa tối ưu. Qua phân tích tổng hợp nhiều nghiên 

cứu, Freemantle [64] ghi nhận rằng, sau 6 năm cấy CRT, thì cứ 5 bệnh nhân bị suy 

tim phân suất tống máu giảm, chúng ta sẽ cứu thêm được 1 bệnh nhân. Mặc dù, tỷ lệ 

tử vong có khác nhau trong từng nghiên cứu, tại các thời điểm nghiên cứu khác nhau, 

máy CRT đã chứng tỏ được ưu thế vượt trội của nó so với điều trị nội khoa tối ưu 

cũng như có cấy ICD, trong điều trị suy tim phân suất tống máu giảm [83]. 

4.2.2.6 Sự thay đổi về siêu âm tim 

Sự thay đổi của phân suất tống máu thất trái (EF) 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, phân suất tống máu trung bình là 24%, cao nhất 

là 35% và thấp nhất là 10%. Kết quả này giống với các nghiên cứu trên thế giới, EF 

trung bình cũng trong khoảng 23-29% như nghiên cứu PROSPECT [41], nghiên cứu 

của N Varma [174]. Sau khi cấy CRT, phân suất tống máu trung bình tăng lên, EF 

trung bình lúc 3 tháng là 27,7%, lúc 6 tháng là 32,1% và  lúc 1 năm là 36,6%, sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với (p<0,001). Điều này cho thấy phân suất tống máu thay 

đổi một cách rõ rệt sau khi cấy máy CRT và tăng dần theo thời gian, nếu bệnh nhân 

đáp ứng tốt với máy. Kết quả phân suất tống máu trong nghiên cứu của chúng tôi có 

vẻ tăng cao hơn so với một số nghiên cứu trên. Điều này có thể là do trong nghiên 

cứu của chúng tôi, bệnh nhân được chỉ định cấy máy CRT có số bệnh nhân bị bệnh 

cơ tim thiếu máu cục bộ thấp hơn so các nghiên cứu này. Nghiên cứu của Sherazi, 
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CRT giúp cải thiện chức năng thất trái [151]. Đặc biệt, suy tim do bệnh cơ tim thiếu 

máu cục bộ sẽ kém đáp ứng hơn so với suy tim do bệnh cơ tim không thiếu máu cục 

bộ về việc cải thiện phân suất tống máu ở bệnh nhân cấy CRT [112]. Theo nghiên cứu 

của N Varma, phân suất tống máu thất trái có ảnh hưởng lên việc đáp ứng của CRT 

(p=0,03). Tuy nhiên, kết quả nghiên cứu của chúng tôi không ghi nhận được điều này 

(p=0,08). 

Sự thay đổi của đường kính thất trái 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, đường kính thất trái cuối tâm trương trung bình 

là 69,5mm, đường kính thất trái cuối tâm thu trung bình là 58,9mm. Sau 1 năm đường 

kính thất trái cuối tâm trương trung bình là 67,81mm, sự khác biệt này có ý nghĩa 

thống kê (p=0,009), đường kính thất trái cuối tâm thu còn 51,48mm, sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê ( p<0,001). Máy CRT đã chứng minh là có khả năng đảo ngược được 

cấu trúc thất trái, cải thiện được kích thước buồng tim trái [48],[111],[183]. Sự thay 

đổi về cấu trúc thất trái được biểu hiện rõ từ tháng thứ 3 và tiếp tục tăng lên từ tháng 

thứ 6 [161] và còn kéo dài hơn nữa sau này, thể hiện qua nghiên cứu CARE- HF [43]. 

Sự cải thiện về đường kính thất trái góp phần từ nhiều yếu tố về điện học cũng như 

cơ học. Cơ chế điện học thông qua việc đồng bộ dẫn truyền từ nhĩ xuống thất, giữa 2 

thất và trong cùng một thất, làm thay đổi thời gian đổ đầy thất trái, làm ngắn lại thời 

gian co đồng thể tích của thất trái, làm tăng co bóp của thất trái. Kết quả là tim co bóp 

hiệu quả hơn, giảm ứ máu trong thất trái, tim dần không bị dãn nữa và có khuynh 

hướng nhỏ lại. Việc tái đồng bộ của thất trái cũng làm tăng phân suất tống máu thất 

trái, giảm mức độ hở van 2 lá, làm giảm dòng phụt ngược của van 2 lá vào thất trái 

trong kỳ tâm thu, cũng là yếu tố quan trọng trong việc tái cấu trúc của thất trái 

[31],[32]. 

Sự giảm mức độ hở van 2 lá cơ năng 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, mức độ hở van 2 lá cơ năng có thay đổi từ mức 

độ hở van 2 lá nặng sang mức độ hở van 2 lá trung bình tại các thời điểm 3 tháng, 6 

tháng và 1 năm. Sự giảm mức độ hở van 2 lá cơ năng có sự khác biệt có ý nghĩa thống 
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kê (p của Mc Neymar <0,001). Đa số các công trình nghiên cứu đều cho thấy sự cải 

thiện mức độ hở van 2 lá một cách đáng kể sau khi cấy máy CRT. Ngay khi có sự tái 

lập bình thường của đường dẫn truyền, làm cho thành bên và thành vách liên thất co 

bóp đồng bộ hơn, van 2 lá sẽ không bị vặn xoắn theo hình rẽ quạt nữa, làm tăng lực 

đóng của van 2 lá qua việc tăng cường thắt chặt vòng van 2 lá, làm giảm hở van 2 lá 

một cách tức thời. Kết quả tích cực là làm cho cung lượng tim tăng lên và làm giảm 

áp lực động mạch phổi. Ngoài ra, khi cơ tim mất đồng bộ, có tình trạng blốc nhánh 

trái, làm xuất hiện thời gian chậm trễ cơ học của cột cơ van 2 lá, làm van tim 2 lá 

không đóng hoàn toàn, dẫn đến hở van tim 2 lá cơ năng. Theo nghiên cứu của tác giả 

YIU [190], mức độ hở van 2 lá sẽ giảm một cách tức thì sau khi cấy máy CRT. Sự 

giảm hở của dòng van 2 lá này liên quan đến việc thay đổi dP/dt trong thất trái. Việc 

tái đồng bộ thất trái cũng làm giảm độ chênh áp qua van 2 lá và làm tăng lực đóng lên 

van 2 lá. Một giả thuyết khác, máy CRT làm thu ngắn cột cơ vùng mõm và đường 

kính vòng van 2 lá, nhờ vậy giúp giảm hở van 2 lá cơ năng [191]. Sự thay đổi này tốt 

dần theo thời gian, làm cải thiện tái cấu trúc thất trái và như thế cũng sẽ làm giảm 

mức độ hở của van 2 lá [43],[161]. Tương tự, nghiên cứu của Martens và cộng sự, 

CRT làm giảm mức độ hở van 2 lá [107]. Tuy nhiên, rung nhĩ có ảnh hưởng đến sự 

cải thiện của mức độ hở van tim 2 lá ở bệnh nhân có cấy CRT [171]. 

Sự thay đổi của áp lực động mạch phổi tâm thu 

Áp lực động mạch phổi phản ảnh tình trạng suy tim sung huyết ở bệnh nhân. Áp 

lực động mạch phổi tăng cao thì tử vong do suy tim cũng tăng cao [11]. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi, áp lực động mạch phổi tâm thu trung bình trước khi cấy máy CRT 

là 37,8 mmHg giảm còn 34 mmHg sau khi cấy máy CRT 1 năm. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (với p< 0,001). Điều này chứng tỏ rằng, CRT giúp giảm tình trạng 

tăng áp lực ở động mạch phổi, góp phần làm cải thiện tình trạng khó thở và giảm tỷ 

lệ tử vong.  

4.2.2.7 Cải thiện tình trạng rối loạn nhịp thất 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ nhịp nhanh thất không kéo dài giảm trong 

khoảng thời gian 3 – 6 tháng và giảm mạnh hơn sau 1 năm với OR=0,029 (nếu diễn 
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giải theo qui tắc bảo vệ thì nó làm giảm 35 lần nguy cơ xuất hiện cơn nhịp nhanh thất 

không kéo dài). Ngay sau điều trị, nguy cơ nhịp nhanh thất kéo dài cũng giảm nhanh 

với OR=0,004 (nếu diễn giải theo qui tắc bảo vệ thì nó làm giảm 285,1 lần nguy cơ 

xuất hiện nhịp nhanh thất kéo dài). Điều này cho thấy vai trò điều trị của máy CRT. 

Đối với diễn tiến theo dõi, so với thời điểm trước can thiệp, có sự giảm ít ở thời điểm 

6 tháng, 12 tháng. Điều này cho thấy vấn đề xuất hiện cơn nhịp nhanh thất kéo dài có 

thể tái xuất hiện với khả năng cao ở thời điểm sau điều trị, nhưng vẫn thấp hơn so với 

thời điểm trước điều trị. Đặc biệt nhịp nhanh thất không kéo dài giảm đáng kể trong 

nhóm bệnh nhân có cấy CRT-D với (OR= 0,585; p=0,04), kết quả này giống với 

nghiên cứu Sherazi: nguy cơ nhịp nhanh thất giảm đáng kể và việc bảo vệ bằng máy 

khử rung tim CRT-D vẫn có thể cần dùng [151]. 

4.3 Khảo sát liên quan giữa các yếu tố với sự không đáp ứng với máy CRT 

4.3.1 Tỷ lệ bệnh nhân có đáp ứng với máy CRT [174] 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ bệnh nhân có đáp ứng với CRT (không tử 

vong) là 87,5%. Tỷ lệ không đáp ứng với CRT là 12,5%, dù số bệnh nhân này được 

điều chỉnh máy kết hợp với siêu âm tim nhiều lần. Các bệnh nhân này đã tử vong 

trong năm đầu tiên là 6 trường hợp và năm thứ hai là 3 trường hợp. Có 2 trường hợp 

bệnh nhân không cải thiện phân suất tống máu, tình trạng suy tim còn nặng, và đã tử 

vong vào năm thứ 3 sau khi cấy máy. Trên thế giới có nhiều công trình nghiên cứu 

lớn, tỷ lệ đáp ứng với CRT cũng trong khoảng từ 70-80%, như nghiên cứu của Higgin 

trên 245 bệnh nhân, tỷ lệ đáp ứng của máy là 74% [80], nghiên cứu của Young JB và 

cộng sự trên 187 bệnh nhân, tỷ lệ đáp ứng của máy là 70%, một số công trình nghiên 

cứu khác như Molhoek, Leon, Yeim cũng cho kết quả tương tự [96],[115],[189]. 

Nghiên cứu phân tích gộp của N Varma trên 1.327 bệnh nhân, tỷ lệ đáp ứng với CRT 

là 83% [174]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ đáp ứng có vẻ cao hơn, có thể do 

cách chọn bệnh nhân của chúng tôi hơi khác hơn, vì máy rất đắt tiền nên bác sĩ cân 

nhắc hơn để chọn những bệnh nhân cấy máy thường theo chỉ định loại IA. Mặt khác, 

trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ bệnh nhân suy tim do bị bệnh tim thiếu máu cục 

bộ chiếm tỷ lệ thấp, khoảng 8%. Trong khi các nghiên cứu trên, tỷ lệ bệnh nhân có 



111 
 

bệnh lý mạch vành cao hơn, dao động từ 46-67%. Nhiều nghiên cứu lâm sàng chứng 

minh rằng, tỷ lệ đáp ứng với máy CRT của nhóm bệnh nhân suy tim do thiếu máu cục 

bộ thường có tỷ lệ thấp hơn so với các nhóm bệnh lý cơ tim dãn khác, mà lý do nhiều 

khả năng nhất là do sẹo nhồi máu cũ làm cho vùng cơ tim đó không thể đáp ứng, thậm 

chí nếu vị trí điện cực mà nằm ở vị trí nhồi máu cũ, thì hầu như là máy không thể tái 

đồng bộ được nữa [100],[160]. Một nghiên cứu khác như nghiên cứu CARE- HF [43], 

cũng cho thấy tỷ lệ bệnh nhân suy tim do bệnh cơ tim dãn có tỷ lệ đáp ứng với CRT 

tốt hơn so với nhóm bệnh nhân suy tim do bệnh tim thiếu máu cục bộ. Ngoài ra, trong 

nghiên cứu của chúng tôi, hầu hết bệnh nhân là bị blốc nhánh trái. Một số nghiên cứu 

chứng minh rằng, bệnh nhân bị blốc nhánh phải, hoặc không bị blốc nhánh trái, 

thường thì kết quả đáp ứng với CRT kém hơn hẳn so với nhóm bệnh nhân có blốc 

nhánh trái, như nghiên cứu của Đại học Pittsburgh [14], nghiên cứu của NVarma [174]. 

Nhiều tác giả đã đặt câu hỏi, tại sao một số bệnh nhân lại không đáp ứng với 

CRT? Nhiều giả thuyết được đặt ra, có thể do tình trạng bệnh suy tim của bệnh nhân 

quá nặng: số tế bào cơ tim còn lại với tỷ lệ thấp. Điều này được thể hiện gián tiếp qua 

tình trạng tần số tim bệnh nhân nhanh, huyết áp thấp, phân độ NYHA cao, thất trái 

dãn nhiều, phân suất tống máu giảm nặng, hở van 2 lá nặng, áp lực động mạch phổi 

cao, có rối loạn chức năng thất phải kèm theo. Các xét nghiệm cận lâm sàng như NT- 

pro BNP tăng cao, natri máu thấp, chức năng thận kém đi do tình trạng suy tim. Tất 

cả các yếu tố này góp phần làm suy các cơ quan khác, làm điều trị nội khoa kém hiệu 

quả, đáp ứng với CRT cũng sẽ kém hơn. Mặt khác, với tình trạng suy tim như vậy, 

bệnh nhân sẽ dễ bị loạn nhịp hơn, dễ xuất hiện rung nhĩ hơn, dễ xuất hiện loạn nhịp 

thất hơn, làm cho tình trạng suy tim ngày càng trầm trọng hơn và đáp ứng với CRT 

như thế cũng sẽ kém hơn [143]. Một số nguyên nhân khác làm hạn chế đáp ứng của 

máy tạo nhịp tái đồng bộ tim là do xuất hiện rung nhĩ ích phát sau khi cấy máy hoặc 

do vị trí điện cực thất trái ở vị trí không tối ưu hóa hoặc do cài đặt khoảng chậm trễ 

nhĩ thất (AV deplay) chưa tốt và tạo nhịp thất trái chỉ đạt <98% [91]. Vì thế, các tác 

giả vẫn đang tiếp tục nghiên cứu, kết hợp với sự phát triển của chế tạo máy CRT, hy 

vọng trong tương lai, số bệnh nhân không đáp ứng với CRT sẽ ngày càng giảm xuống.    
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4.3.2 Các yếu tố có liên quan đến sự không đáp ứng khi cấy máy CRT 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy có mối liên quan có ý nghĩa về tình 

trạng không đáp ứng của máy CRT với một số yếu tố, dẫn đến suy tim không cải thiện 

như: mức độ rộng của phức bộ QRS trước khi cấy máy (OR=11,2; p=0,006), tiền căn 

có sử dụng thuốc tăng sức co bóp cơ tim (OR=14,7; p=0,0001), có rối loạn nhịp thất 

nặng trước khi cấy máy (OR=10; p=0,0001), rung nhĩ kịch phát xuất hiện sau khi cấy 

máy (OR=10,5; p=0,001) và rối loạn nhịp thất nặng sau khi cấy máy (OR=5; 

p=0,0001). Số bệnh nhân này sau đó bị tử vong vì suy tim nặng có hoặc không có tình 

trạng rối loạn nhịp kèm theo. Chúng tôi chưa ghi nhận có sự liên quan có ý nghĩa 

thống kê giữa đáp ứng của máy CRT với các yếu tố như tuổi (p= 0,78), phân độ suy 

tim NYHA (p= 0,06), phân suất tống máu thất trái (p= 0,64), loại bệnh nền gây suy 

tim (p= 0,07), kết quả này khác với kết quả nghiên cứu của N Varma [174]. Tuy nhiên 

trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân ≥ 60 tuổi dễ bị xuất hiện rung nhĩ kịch 

phát hơn (OR=9,1; p=0,0001). Chúng tôi cũng ghi nhận, sự đáp ứng hay không đáp 

ứng với CRT không khác biệt có ý nghĩa thống kê về yếu tố giới (p=0,78) và suy giảm 

chức năng thận (p=0,19), kết quả này giống với tác giả N Varma [174]. Như chúng ta 

biết, một bệnh nhân tử vong do suy tim có rất nhiều yếu tố tác động vào như: độ nặng 

của suy tim được thể hiện qua phân độ NYHA, độ rộng của phức bộ QRS, dạng QRS, 

chức năng thất trái, đường kính thất trái, các bất thường về nồng độ natri máu, thiếu 

máu thiếu sắt, chức năng thận, nồng độ NT-proBNP, các rối loạn nhịp tim trước và 

sau khi cấy máy CRT, tình trạng tái nhập viện nhiều lần, việc phải dùng thuốc tăng 

sức co bóp cơ tim trong các giai đoạn suy tim mất bù cấp. Ngoài ra, các yếu tố như: 

loại máy CRT, đặc điểm của điện cực thất trái cũng làm tăng đáp ứng của bệnh nhân 

với máy CRT, giúp cải thiện tỷ lệ tái nhập viện và  tử vong cho bệnh nhân [174]. 

4.3.2.1 Việc sử dụng thuốc tăng sức co bóp cơ tim 

Chúng tôi ghi nhận, khoảng từ 6 tháng trở lên tới trong vòng một năm trước khi 

cấy máy CRT, nếu bệnh nhân đã có sử dụng thuốc tăng sức co bóp cơ tim, thì nguy 

cơ tử vong sau khi cấy máy CRT cũng cao hơn, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

(OR=14,7; p=0,0001). Trong phân tích đa biến nhóm bệnh nhân có sử dụng thuốc 
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tăng sức co bóp cơ tim thì nguy cơ tử vong tăng 11,6 lần (p=0,0001) so với nhóm 

không dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim. Điều này giống với nghiên cứu của Niraj 

Varma, thuốc tăng sức co bóp cơ tim có tác động đến việc có hoặc không có đáp ứng 

với CRT, nghiên cứu của tác giả này trên 1.327 bệnh nhân, trong đó có 107 bệnh nhân 

có dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim (8,1%) thì có 30 bệnh nhân không đáp ứng với 

CRT (38,9%) với p=0,029 [174]. Ngoài ra trong nghiên cứu của chúng tôi cũng ghi 

nhận, nếu bệnh nhân có dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim, cũng sẽ tăng nguy cơ xuất 

hiện rung nhĩ (OR=2,48; p=0,01). Ngoài ra, nó cũng làm tăng nguy cơ xuất hiện rối 

loạn nhịp thất nặng (OR=3,95; p=0,01). Hansky và cộng sự [74] gần đây có đề nghị, 

bệnh nhân trong tình trạng suy tim chưa ổn định, nếu cấy máy CRT, tỷ lệ tử vong sẽ 

càng tăng cao hơn, nên cấy CRT ít nhất là 6 tháng sau khi tình trạng suy tim diễn tiến 

theo chiều hướng ổn định dần. Vì vậy, khi bệnh nhân có dùng thuốc tăng sức co bóp 

cơ tim trước đó, chúng ta nên theo dõi diễn tiến lâm sàng, nồng độ NT- pro BNP, 

đánh giá siêu âm tim, chọn thời điểm tốt nhất có thể để cấy máy CRT thì mới hy vọng 

đem lại lợi ích cho bệnh nhân.   

4.3.2.2 Đặc điểm về độ rộng phức bộ QRS 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, độ rộng phức bộ QRS trung bình là 153,6 ms. 

Kết quả này gần tương đồng với một số nghiên cứu khác trên thế giới [34]. Chúng tôi 

cũng ghi nhận có một sự liên quan về tỷ lệ tử vong và mức độ rộng của phức bộ QRS 

(p=0,006). Ngoài ra, chúng tôi cũng thấy có tăng tỷ lệ tử vong của nhóm bệnh nhân 

mà trước khi cấy máy CRT có độ rộng phức bộ QRS=130 ms so với nhóm có phức 

bộ QRS > 130ms (OR=11,2; p=0,02). Như một số nghiên cứu trên thế giới, mức độ 

rộng của phức bộ QRS có giá trị tiên đoán độc lập về tỷ lệ tử vong trong nhóm bệnh 

nhân có phân suất tống máu nặng. Phức bộ QRS rộng >150 ms thường cho đáp ứng 

với CRT tốt hơn so với nhóm còn lại, đã được chứng minh qua một số công trình 

nghiên cứu như COMPANION, CARE HF, MADTI-CRT [34],[43],[116]. Khi QRS 

rộng >150 ms, chỉ định cấy máy CRT là chỉ định tuyết đối, không cần phải làm thêm 

siêu âm tim Doppler mô để khảo sát mức độ mất đồng bộ tim. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, có 04 bệnh nhân có độ rộng QRS=130 ms, thì có 2 bệnh nhân không đáp 
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ứng tốt với CRT, sau đó đã tử vong. Các nghiên cứu như ESTEEM-CRT, LESSER-

EARTH, NARROW-CRT STUDY, ECHO-CRT: nghiên cứu trên nhóm bệnh nhân 

có độ rộng phức bộ QRS <130 ms, tỷ lệ bệnh nhân đáp ứng với máy CRT thấp, bệnh 

nhân chủ yếu là cải thiện triệu chứng lâm sàng, không giúp kéo dài cuộc sống 

[120],[165]. Từ sau các kết quả nghiên cứu này, độ rộng QRS cho chỉ định cấy máy 

≥130 ms.  Sau khi cấy máy, độ rộng QRS đã rút ngắn, QRS trung bình sau khi cấy 

máy là 139ms. Độ rộng của QRS đã được chứng minh là có liên quan đến tỷ lệ tử 

vong. Vì vậy sự cải thiện về độ rộng QRS là một tiên lượng tốt, điều này khẳng định 

lại một lần nữa, cho thấy CRT sẽ cải thiện tỷ lệ tử vong trên bệnh nhân suy tim phân 

suất tống máu giảm có QRS rộng. 

4.3.2.3 Đặc điểm về dạng rối loạn nhịp thất trước khi cấy máy CRT 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ bệnh nhân bị rối loạn nhịp thất nặng trước 

khi cấy máy CRT là 14 trường hợp (15,9%) gồm 11 bệnh nhân có nhịp nhanh thất 

kéo dài (12,5%) và 3 bệnh nhân (3,4%) có xoắn đỉnh, rung thất. Trong đó có một 

trường hợp bị đột tử do rung thất được cứu sống. Có 60 bệnh nhân với cơn nhịp nhanh 

thất không kéo dài (68,2%). Điều này cho thấy rằng tỷ lệ bệnh nhân bị rối loạn nhịp 

thất chiếm tỷ lệ rất cao khi bệnh nhân bị suy tim phân suất tống máu giảm, nguyên 

nhân này làm cho bệnh nhân rất dễ bị đột tử khi suy tim và góp phần cho tình trạng 

suy tim nặng hơn. Trong nghiên cứu của chúng tôi, thấy có một mối liên quan có ý 

nghĩa thống kê giữa tỷ lệ tử vong về tình trạng và mức độ nặng của rối loạn nhịp thất 

trước đó (OR=10; p=0,0001). Như vậy, tình trạng rối loạn nhịp thất và mức độ nặng 

của nó là giá trị tiên đoán độc lập ở bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm cho 

dù có hay không có cấy máy CRT.  Các nghiên cứu về rối loạn nhịp thất ở bệnh nhân 

có phân suất tống máu giảm trên thế giới cũng cho kết quả tương tự. Trong nghiên 

cứu của Cleland và cộng sự [42], nhịp nhanh thất không kéo dài chiếm tỷ lệ 30-60%. 

Trong nghiên cứu của Liao và cộng sự [99], tỷ suất mới mắc có rung thất gây ra đột 

tử là 1,95% mỗi năm. Vì thế, khi bệnh nhân có phân suất tống máu giảm <35%, việc 

chỉ định cấy máy ICD hoặc CRT-D để phòng ngừa đột tử là cần thiết. Tỷ lệ tử vong 
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giảm nhờ phá rung thất ở bệnh nhân suy tim nặng được thể hiện qua công trình nghiên 

cứu SCD-HeFT [25]. 

4.3.2.4 Bệnh nhân xuất hiện rung nhĩ sau khi cấy máy CRT 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, trong thời gian theo dõi khoảng 1 năm, nhờ 

kiểm tra máy định kỳ mỗi 6 tháng, nên chúng tôi ghi nhận được tổng cộng 36,4% 

bệnh nhân bị rung nhĩ kịch phát đáp ứng thất từ trung bình đến nhanh. Rất khó để 

đánh giá là rung nhĩ này mới xuất hiện hay là rung nhĩ đã có trước khi cấy máy CRT. 

Tuy nhiên, chúng tôi ghi nhận là có tăng tỷ lệ tử vong khi có xuất hiện rung nhĩ sau 

khi cấy máy CRT, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (OR= 10,5; p=0,001). Có 2 trường 

hợp rung nhĩ kịch phát xuất hiện sớm vào thời điểm ngay sau khi cấy máy CRT và đã 

tử vong trong vòng 2 tuần đầu sau khi cấy máy CRT. Một bệnh nhân nữ sau khi cấy 

máy CRT, xuất hiện rung nhĩ đáp ứng thất nhanh sau ngày đầu tiên, tần số tim khoảng 

160 lần/phút, huyết áp thường thấp <90/60 mmHg, chuyển nhịp bị tái phát nhiều lần. 

Cuối cùng cho bệnh nhân cắt đốt nút nhĩ thất vào ngày thứ 7 sau cấy máy CRT. Sau 

cắt đốt nút nhĩ thất, huyết áp bệnh nhân phục hồi, chức năng thất trái cải thiện rõ rệt. 

Tuy nhiên, chức năng gan và chức nặng thận kém dần, bệnh nhân bị suy gan, suy thận 

cấp bất hồi phục sau khi sốc tim kéo dài nên tử vong. Bệnh nhân thứ 2 bị xuất hiện 

rung nhĩ kịch phát sau 5 ngày cấy máy CRT. Sau khi cấy máy, tình trạng bệnh nhân 

cải thiện rõ rệt, nhưng ngày thứ 5 xuất hiện rung nhĩ kịch phát, thất trái không thể đáp 

ứng với máy CRT. Sau đó bệnh nhân bị sốc tim và tử vong. Rung nhĩ xuất hiện trong 

khoảng 44% bệnh nhân nhập viện vì suy tim mất bù cấp và khoảng 37,6% bệnh suy 

tim mạn tính [104]. Bệnh nhân có cấy CRT, tỷ lệ xuất hiện rung nhĩ sau khi cấy là 

khoảng 22% [87],[121]. Trong nghiên cứu gộp của N Varma trên 1.327 bệnh nhân, tỷ 

lệ bệnh nhân rung nhĩ trước và sau khi cấy máy là 38,4%, có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê về việc có hay không có đáp ứng với CRT giữa 2 nhóm với p=0,002 [174]. 

Suy tim là yếu tố nguy cơ độc lập của rung nhĩ, với tỷ số chênh là 3,2. Rung nhĩ mới 

khởi phát sẽ làm nặng thêm tình trạng suy tim, được phản ảnh qua mức độ tiêu thụ 

oxy đỉnh cao hơn ngưỡng trong tình trạng chuyển hóa yếm khí [16]. Rung nhĩ làm 

tăng tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân suy tim với tỷ số chênh là 2,7 ở nam và 3,1 ở nữ. Ở 
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bệnh nhân cấy máy CRT, rung nhĩ sẽ làm hạn chế tạo nhịp ở thất trái, làm bệnh nhân 

sẽ không đáp ứng với hoạt động của máy CRT. Trong nghiên cứu của Gasparini và 

cộng sự, theo dõi trong vòng 4 năm ở bệnh nhân có rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng 

được cấy CRT, nhóm bệnh nhân này hầu như không cải thiện phân suất tống máu, 

đường kính thất trái hay triệu chứng cơ năng [66]. Tuy nhiên, có một điều khá hay 

trong nghiên cứu này là nếu đem cắt dẫn truyền của nút nhĩ thất thì nhóm bệnh nhân 

này có đáp ứng với CRT gần như bệnh nhân có nhịp xoang [66]. Ngoài ra, nhờ tiến 

bộ của kỹ thuật chế tạo máy CRT, một số công ty đã tạo ra những chương trình để 

thích ứng cho bệnh nhân bị rung nhĩ, giúp tăng đáp ứng của máy CRT [108],[114]. Từ 

những kết quả này, chúng ta rút ra một kết luận, rung nhĩ là yếu tố nguy cơ làm tăng 

tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân có cấy CRT. Nếu tiên đoán bệnh nhân có xuất hiện rung 

nhĩ kịch phát sau khi cấy máy, chúng ta nên xem xét cắt nút nhĩ thất trước khi cấy 

máy. Nếu có xuất hiện rung nhĩ sau khi cấy máy, thì xem xét cắt đốt nút nhĩ thất càng 

sớm càng tốt. Chúng ta nên chọn những loại máy thế hệ mới, có lập trình giảm rung 

nhĩ, để chỉ định cho bệnh nhân có nhiều nguy cơ xuất hiện rung nhĩ sau khi cấy máy 

CRT.  

4.3.2.5 Bệnh nhân có rối loạn nhịp thất nặng sau cấy máy CRT 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, cũng ghi nhận có sự liên quan có ý nghĩa thống 

kê về tỷ lệ tử vong và việc có xuất hiện rối loạn nhịp thất nặng như: nhịp nhanh thất 

kéo dài, xoắn đỉnh hay rung thất sau khi cấy máy CRT (OR=5; p=0,0001). Nhóm 

thuốc tăng sức co bóp cơ tim làm tăng nguy cơ xuất hiện rối loạn nhịp thất nặng với 

(OR= 3,95; p=0,01). Đặc biệt, nguy cơ loạn nhịp thất nặng sẽ giảm nhanh sau khi cấy 

máy CRT với (OR= 0,06; p=0,01). Một bệnh nhân bị suy tim, sẽ tử vong do 2 nguyên 

nhân: suy tim làm suy đa cơ quan và rối loạn nhịp thất gây đột tử. Bệnh nhân bị suy 

tim càng nặng, tỷ lệ xuất hiện rối loạn nhịp thất càng cao. Rối loạn nhịp thất càng làm 

cho suy tim trầm trọng hơn, cả 2 yếu tố làm cho bệnh nhân tăng nguy cơ tử vong lên 

rất nhiều. Trong đa số trường hợp, rối loạn nhịp thất là một biến chứng của suy tim, 

thứ phát sau tổn thương cơ tim, nhưng nó cũng là nguyên nhân gây ra suy tim [73]. 

Rối loạn nhịp thất nặng thường xuất hiện cao hơn ở bệnh nhân có phân suất tống máu 
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thấp hơn. Bệnh nhân suy tim càng nặng thì lại càng dùng nhiều thuốc như: digoxin, 

thuốc tăng sức co bóp cơ tim sẽ làm tăng nguy cơ rối loạn nhịp thất hơn [186]. Mặt 

khác, nhịp nhanh thất sẽ làm tăng tỷ lệ đánh sốc từ bộ phận phá rung của máy CRT-

D sẽ làm tăng tình trạng suy tim và làm tăng tỷ lệ tử vong do mọi nguyên nhân [38]. 

Một số tác giả ghi nhận, mặc dù máy CRT không có bộ phận cắt cơn rối loạn nhịp 

thất gọi là CRT-P, có làm giảm tỷ lệ tử vong do mọi nguyên nhân so với điều trị nội 

khoa tối ưu, nhưng kém hơn với CRT-D. Điều này xảy ra vì, khi tình trạng suy tim 

cải thiện từ NYHAIII- NYHA IV sang NYHA II thì bệnh nhân bị đột tử do rối loạn 

nhịp thất nhiều hơn. Người ta đưa ra giả thiết, phải chăng bệnh nhân khi cấy CRT, 

nếu khi cải thiện phân độ NYHA và cải thiện chức năng thất trái, bệnh nhân hoạt động 

gắng sức hơn, hệ thống thần kinh giao cảm hoạt động mạnh hơn, làm bệnh nhân bị 

rối loạn nhịp thất nhiều hơn. Vì vậy, khi bệnh nhân cấy CRT mà không có bộ phận 

phá rung, bệnh nhân và người nhà phải được cảnh báo là bệnh nhân sẽ có nguy cơ đột 

tử do rối loạn nhịp thất. Chúng ta nên dùng thuốc chống rối loạn nhịp thất, đặc biệt là 

chẹn thụ thể bêta ở liều cao nhất mà bệnh có thể dung nạp được, để phòng ngừa tử 

vong do rối loạn nhịp thất. Bệnh nhân có điều kiện kinh tế đủ tốt, nên chỉ định máy 

CRT-D để phòng ngừa đột tử cho bệnh nhân. Khi bệnh nhân cấy CRT-D mà có có rối 

loạn nhịp thất nặng, máy đánh sốc, cần cho bệnh nhân nhập viện ngay, điều trị tích 

cực suy tim, tắt tạm thời bộ phận phá rung, hy vọng sẽ cải thiện được tình trạng  tử 

vong ở nhóm bệnh nhân này. Bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm mà thuộc 

nhóm những bệnh nhân có các yếu tố sau: tuổi cao, giới nam, có bệnh lý mạch vành 

trước đó, bệnh đái tháo đường, bệnh thận mạn, thì nguy cơ xuất hiện rối loạn nhịp 

thất sẽ tăng cao hơn, nên càng được quan tâm nhiều hơn [99],[151]. 
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CÁC HẠN CHẾ CỦA ĐỀ TÀI 

1. Do nghiên cứu có một ít bệnh nhân là hồi cứu (18 bệnh nhân của Viện tim thành 

phố Hồ Chí Minh), nên thông tin của nhóm này chủ yếu dựa vào hồ sơ bệnh án và 

dữ liệu lưu trữ từ máy CRT, một số thông tin cần thu thập phải hỏi lại có thể không 

đủ độ chính xác. 

2. Thời gian theo dõi bệnh không đồng nhất, có bệnh nhân đã được cấy máy CRT từ  

nhiều năm, trong khi có một số bệnh nhân mới được cấy máy CRT, nên một số 

biến số thu thập không đồng đều. 
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KẾT LUẬN  

Trong thời gian nghiên cứu từ 04/2016 đến 04/2020, tại 5 bệnh viện (Viện tim 

thành phố Hồ Chí Minh, bệnh viện tim Tâm Đức, bệnh viện Đại học Y Dược thành 

phố Hồ Chí Minh, bệnh viện Thống Nhất, bệnh viện Quốc tế Vinmec Central Park). 

Chúng tôi có 88 trường hợp thỏa điều kiện nghiên cứu, không có trường hợp nào bị 

mất theo dõi. Thời gian theo dõi trung bình 54,8 ± 1,6 tháng, ít nhất là 12 tháng và 

nhiều nhất là 60 tháng. Sau khi cấy máy, bệnh nhân vẫn tiếp tục theo dõi và điều trị 

theo phác đồ chuẩn về điều trị suy tim theo khuyến cáo. 

Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh nhân được chỉ định cấy CRT. 

- Có 97,7% bệnh nhân được cấy máy là nhịp xoang. 

- Có 98,9% bệnh nhân với điện tâm đồ là dạng blốc nhánh trái. 

- Phân suất tống máu thất trái trung bình là 24%. 

- Có 98,9% bệnh nhân có phân độ suy tim NYHA III và NYHA IV. 

- 100% bệnh nhân có nhập viện trong vòng 1 năm trước khi cấy máy. 

- Có 30,7% bệnh nhân có tiền căn dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim.  

Tính an toàn và hiệu quả của máy CRT: 

- Tỷ lệ biến chứng sớm là 9,1%.  

- Tỷ lệ tử vong chung là 12,5%: trong 1 năm là 6,8%, sau 1 năm là 5,7%. Giảm tỷ 

lệ tái nhập viện tại các thời điểm 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng và 1 năm (p=0,001) so 

với  thời điểm trong vòng 1 năm trước khi được cấy CRT. 

- Cải thiện phân độ suy tim NYHA (p<0,001). Cải thiện chất lượng cuộc sống 

(p=0,001). 

- Tăng phân suất tống máu thất trái (p<0,001). Giảm mức độ hở van 2 lá cơ năng 

(p<0,001). Giảm đường kính tâm thu và tâm trương thất trái (p< 0,001).  

- Giảm xuất hiện cơn nhịp nhanh thất kéo dài 285,1 lần với OR=0,004; p=0,0001 

và giảm 16,6 lần nguy cơ xuất hiện rối loạn nhịp thất nặng với OR=0,06; p=0,01. 
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Các yếu tố có liên quan đến sự không đáp ứng khi cấy máy CRT (lâm sàng không 

cải thiện, bệnh nhân tử vong). 

- Tiền căn dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim: tỷ lệ tử vong tăng 11,6 lần (OR= 

14,7; p=0,0001), tăng nguy cơ xuất hiện cơn rối loạn nhịp thất nặng (OR= 3,95; 

p=0,01) và tăng rung nhĩ (OR= 2,48; p=0,01).  

- Độ rộng của phức bộ QRS =130ms thì tăng tỷ lệ tử vong hơn so với nhóm có QRS 

>130ms (OR=11,2; p=0,02).  

- Bệnh nhân trước khi cấy máy CRT mà có cơn nhịp nhanh thất kéo dài, xoắn đỉnh 

hay rung thất thì có nguy cơ tử vong cao hơn so với nhóm còn lại (OR=10; 

p=0,0001). 

- Bệnh nhân có xuất hiện rung nhĩ kịch phát hay dai dẵng sau khi cấy máy CRT, tỷ 

lệ tử vong tăng lên một cách có ý nghĩa (OR=10,5; p=0,001). Bệnh nhân >60 tuổi 

sẽ bị tăng nguy cơ rung nhĩ sau khi cấy máy CRT (OR=9,1; p=0,0001).  

- Bệnh nhân có xuất hiện cơn nhịp nhanh thất kéo dài, xoắn đỉnh hay rung thất sau 

khi cấy máy CRT thì tỷ lệ tử vong tăng cao hơn (OR=5; p=0,0001).  
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KIẾN NGHỊ 

1. Hiệu quả cấy máy CRT rất tốt trên đa số bệnh nhân, cải thiện độ suy tim, chất 

lượng cuộc sống và giảm tỷ lệ nhập viện do suy tim cũng như tỷ lệ tử vong nên 

cần triển khai cấy máy CRT cho các bệnh nhân đúng theo hướng dẫn của 

ACCF/AHA/HRS/ESC 2016 và theo hướng dẫn điều trị suy tim của Bộ Y tế Việt 

Nam năm 2016. 

2. Bệnh nhân có tiền căn sử dụng thuốc tăng sức co bóp cơ tim là yếu tố tiên đoán 

mạnh cho việc làm tăng tỷ lệ rung nhĩ kịch phát, tăng rối loạn nhịp thất và đặc biệt 

là tăng tỷ lệ tử vong sau khi cấy máy CRT. Cần cân nhắc chỉ định cấy máy CRT 

trên nhóm bệnh nhân này. 

3. Bệnh nhân có xuất hiện cơn nhịp nhanh thất kéo dài, xoắn đỉnh hay rung thất trước 

hoặc sau khi cấy máy CRT sẽ tăng nguy cơ tử vong, cần nghiên cứu thêm trên 

nhóm bệnh nhân này để tìm giải pháp điều trị thích hợp. 
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PHỤ LỤC 1 

 ĐỊNH NGHĨA BIẾN SỐ NGHIÊN CỨU 

STT Biến Định nghĩa biến 

Phần 1: Các biến số về đặc điểm lâm sàng  

1 Chẩn đoán suy tim 

Đánh giá dựa vào triệu chứng lâm sàng theo tiêu 

chuẩn chẩn đoán suy tim của ESC hoặc tiêu 

chuẩn Framingham. 

1.1 Suy tim mất bù cấp 

Là hội chứng lâm sàng khi có sự thay đổi trong 

cấu trúc hoặc chức năng của tim, khiến nó không 

thể bơm hoặc chứa máu như bình thường gây ra 

nhiều triệu chứng nghiêm trọng cần phải can 

thiệp điều trị ngay. 

1.2 Suy tim mạn tính 

Còn gọi là suy tim sung huyết, là tình trạng sức 

bơm của cơ tim giảm dần theo thời gian và là hậu 

quả của những tổn thương thực thể hay rối loạn 

chức năng tim. 

1.3  

Suy tim mạn ổn định 

kém đáp ứng với điều trị 

nội khoa 

Bệnh nhân đã qua giai đoạn suy tim mất bù cấp, 

nhưng lâm sàng vẫn còn nặng và không cải thiện 

đáng kể theo thời gian, dự đoán tình trạng suy 

tim mất bù có thể tái diễn và chức năng tim sẽ 

giảm dần, dù đã điều trị nội khoa tích cực với các 

thuốc điều trị suy tim với liều tối đa theo khuyến 

cáo hoặc liều tối ưu bệnh nhân có thể dung nạp 

được.  

2 Tuổi 
Đơn vị là năm, tính từ năm sinh cho đến thời 

điểm bệnh nhân cấy máy CRT 

3 Giới Gồm 2 giới nam và nữ theo hồ sơ bệnh án 

4 Cân nặng và chiều cao 
Đơn vị là kg và cm, lấy tại thời điểm 1 ngày 

trước khi cấy máy CRT. 

5 Chỉ số BMI 

BMI = cân nặng (kg)/ [chiều cao (m) x chiều cao 

(m)]. Lấy chỉ số BMI  trong giới hạn bình thường 

của người Việt Nam 18,5-22,9. 

6 
Tiền căn nguyên nhân 

gây suy tim 

Là các nguyên nhân tiên phát hay thứ phát làm 

thay đổi cấu trúc cơ tim dẫn đến suy tim như: 

bệnh cơ tim dãn tiên phát, bệnh cơ tim do thiếu 



máu cục bộ, bệnh cơ tim dãn thứ phát: do tăng 

huyết áp, do đái tháo đường, do rượu, do rối loạn 

nhịp. 

 

6.1 

 

Bệnh cơ tim dãn tiên 

phát 

Có dãn các buồng tim và có dấu hiệu lâm sàng, 

cận lâm sàng suy tim. Không có bệnh tim nền gì 

được xác nhận gây ra suy tim hoặc bệnh nhân có 

tiền căn gia đình có người bị bệnh cơ tim dãn, 

xét nghiệm có gen gây bệnh cơ tim dãn và kết 

quả chụp mạch vành với hẹp không có ý nghĩa.  

 

6.2 

 

Bệnh cơ tim dãn thứ 

phát 

Có dãn các buồng tim và có dấu hiệu lâm sàng, 

cận lâm sàng suy tim. Có các nguyên nhân gây 

ra suy tim như: tăng huyết áp, đái tháo đường, 

uống nhiều rượu, rối loạn nhịp, bệnh van tim đã 

được phẫu thuật… và chụp mạch vành hẹp 

không có ý nghĩa, có kết quả chụp mạch vành là 

hẹp thân chung < 30%, hoặc các nhánh chính 

hẹp < 50%. 

6.3 
Bệnh cơ tim do thiếu 

máu cục bộ 

Có dãn các buồng tim và có dấu hiệu lâm sàng, 

cận lâm sàng suy tim. Bệnh nhân đã được chẩn 

đoán và điều trị mạch vành do xơ vữa trước đó 

hoặc có tiền căn bị hội chứng mạch vành cấp do 

xơ vữa mạch vành hoặc siêu âm tim có PSTM < 

55% và có kết quả chụp mạch vành ở bất kỳ bệnh 

viện nào,  có hẹp thân chung ≥ 50%  và hoặc 1 

trong 3 nhánh chính của động mạch vành hẹp ≥ 

70%. 

6.4 

Cấy CRT cho bệnh 

nhân suy tim do bệnh cơ 

tim thiếu máu cục bộ.  

Suy tim do BCTTMCB được cấy CRT khi có chỉ 

định phù hợp theo hướng dẫn và sau khi đã được 

điều trị phẫu thuật bắc cầu chủ vành hoặc can 

thiệp động mạch vành qua da > 6 tháng hoặc 

bệnh nhân có nhồi máu cơ tim hoặc hẹp động 

mạch vành có ý nghĩa mà không thể điều trị bắc 

cầu hoặc can thiệp động mạch vành qua da và 

sau khi đã điều trị nội khoa tối ưu 3 tháng. 



7 
Hội chứng mạch vành 

cấp 

Bệnh nhân từng được chẩn đoán hội chứng mạch 

vành cấp trước đó, được ghi trong giấy xuất viện 

của các bệnh viện từ tuyến tỉnh trở lên. 

8 Đột tử được cứu sống 

Dựa vào giấy xuất viện của các bệnh viện khác, 

hoặc trong hồ sơ bệnh án ở nơi bệnh viện mà 

bệnh nhân cấy máy CRT. 

9 
Ngất do rối loạn nhịp 

thất 

Bệnh nhân bị mất ý thức thoáng qua, không có 

khả năng duy trì trương lực tư thế và phục hồi 

hoàn toàn ý thức, loại trừ co giật, hôn mê, sốc 

hoặc các tình trạng rối loạn tri thức khác. ĐTĐ 

ghi nhận có rối loạn nhịp thất. 

10 
Số lần nhập viện trước 

khi cấy máy CRT 

Lấy số lần nhập viện trước khi được cấy máy 

CRT trong vòng 1 năm, do nguyên nhân suy tim 

hay nguyên nhân khác. 

11 
Tiền căn dùng thuốc 

tăng sức co bóp cơ tim 

Bệnh nhân trước thời điểm cấy máy CRT từ 6 

tháng trở lên mà có dùng thuốc tăng sức co bóp 

cơ tim (dobutamine liều > 3μg/kg/phút). 

12 
Số đợt dùng thuốc tăng 

sức co bóp cơ tim 

Số đợt này được tính trong vòng 1 năm tính từ 

thời điểm trước khi cấy máy CRT 6 tháng. 

13 
Tần số tim, huyết áp 

trước khi cấy máy CRT 

Được lấy vào thời điểm buổi sáng, 1 ngày trước 

khi cấy máy CRT. 

14 
Tần số tim, huyết áp sau 

khi cấy máy CRT 

Được lấy vào thời điểm sau khi cấy máy CRT: 1 

tuần, 3 tháng, 6 tháng và 12 tháng. 

15 Phân độ suy tim theo NYHA 

15.1 NYHA I 
Không hạn chế - vận động thể lực thông thường 

không gây mệt, khó thở hay hồi hộp. 

15.2 NYHA II 

Hạn chế nhẹ vận động thể lực. Bệnh nhân khỏe 

khi nghỉ ngơi, vận động thể lực thông thường 

dẫn đến mệt, hồi hộp, khó thở hay đau ngực. 

15.3 NYHA III 

Hạn chế nhiều vận động thể lực. Mặc dù bệnh 

nhân khỏe khi nghỉ ngơi nhưng chỉ cần vận động 

nhẹ là mệt. 

15.4 NYHA IV 

Không vận động thể lực nào mà không gây khó 

chịu. Triệu chứng cơ năng của tim xảy ra cả khi 

nghỉ ngơi, chỉ cần một vận động thể lực nhẹ thì 

triệu chứng cơ năng đã gia tăng. 



16 
Thang điểm chất lượng 

cuộc sống 

Phỏng vấn bệnh nhân và thân nhân bệnh nhân, 

đánh giá dựa vào thang điểm chất lượng cuộc 

sống EQ -5D- 5L. Sau đó tra bảng điểm, để cho 

điểm theo thang điểm đánh giá chất lượng cuộc 

sống của Châu Âu. Kết quả này chỉ đánh giá cho 

các bệnh nhân tiến cứu. 

17 
Tái nhập viện sau khi 

cấy máy CRT 

Số lần nhập viện trở lại sau khi cấy máy CRT 

thành công và được xuất viện. Đơn vị là số lần 

trong 1 tháng, 3 tháng 6 tháng và 1 năm. 

18 
Tử vong sau cấy máy 

CRT 

Đơn vị tính bằng tháng, thời gian từ tháng cấy 

máy CRT tới tháng tử vong. 

19 Mất theo dõi 

Không thấy bệnh nhân theo dõi định kỳ sau khi 

cấy máy CRT, mất liên lạc với gia đình và bệnh 

nhân nên không biết tình trạng bệnh nhân sau khi 

cấy máy CRT. 

Phần 2: Các biến số về đặc điểm cận lâm sàng 

Các biến số chụp mạch vành 

20 Chụp mạch vành 

Bệnh nhân được chụp mạch vành bằng kỹ thuật 

máy DSA hay MSCT mạch vành vào bất kỳ thời 

điểm nào trước khi được cấy máy CRT 

21 
Mức độ hẹp động mạch 

vành có ý nghĩa 

Khi hẹp ≥ 50% của thân chung, hoặc hẹp ≥ 70% 

của 1 trong 3 nhánh động mạch vành chính: 

nhánh liên thất trước, nhánh mũ hoặc động mạch 

vành phải. 

22 
Can thiệp động mạch 

vành 

 Bệnh nhân bị BCTTMCB có đặt Stent hoặc 

phẫu thuật bắc cầu chủ- vành. 

23 

Bệnh nhân hẹp động 

mạch vành không thể 

can thiệp 

Bệnh nhân có hẹp động mạch vành, nhưng bị 

hẹp lan tỏa hoặc kích thước động mạch vành nhỏ 

không thể đặt stent hoặc phẫu thuật bắc cầu chủ 

-vành. 

Các biến số sinh hóa 

  24 
Chỉ số xét nghiệm sinh 

hóa  

Creatin, ion đồ, NT-pro BNP: được lấy vào thời 

điểm gần nhất trước khi cấy máy CRT và 1 năm 

sau khi cấy máy CRT. 

24.1 
Độ thanh lọc cầu thận 

ước đoán  

Được tính theo công thức MDRD (Modification 

of Diet in Renal Disease). Độ thanh lọc cầu thận 



ước đoán (mL/phút/1,73m2 da) =1,86 x creatinin 

huyết thanh (mũ) (-1,154) x tuổi (mũ) (-0,203) x 

0,742 (nữ) (x1,21: người da đen). Suy giảm chức 

năng thận khi độ thanh lọc cầu thận ước đoán < 

60 mL/phút/1,73m2 da. 

24.2 
Độ thanh lọc cầu thận 

ước đoán giảm 

Khi độ thanh lọc cầu thận tính theo công thức 

MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) 

< 60 mL/phút/1,73m2 da. 

24.3 Hạ Natri máu  
Được xác định bằng tình trạng giảm nồng độ 

natri huyết thanh xuống dưới mức 135 mEq/L. 

Các biến số về siêu âm tim  

25 Siêu âm tim 
Kết quả có được lấy từ hồ sơ bệnh nhân, bác sĩ 

siêu âm của bệnh viện hoặc người nghiên cứu. 

25.1 Đường kính thất trái 

Tính bằng mm, kết quả lấy từ siêu âm gần nhất 

trước khi cấy máy CRT ở mặt cắt cạnh ức trục 

dọc trên siêu âm 2D. 

25.2 
Phân suất tống máu thất 

trái  

Tính bằng %, đo bằng phương pháp simpson 4 

buồng trên siêu âm tim 2D, kết quả lấy từ siêu 

âm tim gần nhất trước khi cấy máy CRT. 

25.3 Hở van tim 2 lá cơ năng 

Được đánh giá dựa vào các tiêu chuẩn đánh giá 

hở van 2 lá trên siêu âm tim 2D và siêu âm tim 

Doppler màu: độ dài dòng hở, độ rộng dòng hở 

trên bề mặt nhĩ trái, dòng máu phụt ngược theo 

vận tốc gần gia tốc: PISA, đường kính dòng hở 

tại gốc vena contracta và diện tích lỗ hở van có 

tác động (ERO).  

25.4 
Mức độ hở van 2 lá cơ 

năng 

Có 3 mức độ hở van 2 lá cơ năng: nhẹ, trung bình 

và nặng. Hở van 2 lá nhẹ khi độ hở van 2 lá < 

2/4. Hở van 2 lá trung bình: khi mức độ hở van 

tim 2 lá từ 2/4-3/4. Hở van tim 2 lá mức độ nặng 

khi mức độ hở van được đánh giá >3/4.  

25.5 
Áp lực động mạch phổi 

tâm thu 

Được lấy từ áp lực động mạch phổi tâm thu, dựa 

vào phương pháp siêu âm tim Doppler liên tục 

qua dòng hở của van 3 lá. 

25.6 
Tăng áp lực động mạch 

phổi nặng  

Siêu âm tim qua thành ngực có áp lực động mạch 

phổi tâm thu >65 mmHg. 



25.7 
Khoảng thời gian đổ 

đầy tâm trương 

(dFT= khoảng thời gian sóng E + khoảng thời 

gian sóng A), được đánh giá bằng cách đo dòng 

chảy qua van 2 lá bằng siêu âm Doppler. Chúng 

ta thấy khoảng đổ đầy tâm trương rút ngắn lại 

còn khoảng 40-45% chiều dài một chu chuyển 

tim, sóng E và sóng A gần như lẫn vào nhau. 

25.8 

SPWMD (septal  

posterior wall motion 

delay) 

Gọi là sự chậm trễ giữa vùng vách và thành sau, 

được đánh giá qua siêu âm tim M-mode đường 

cạnh ức trục dọc, được đo bằng sự co bóp tối đa 

của vùng vách và co bóp tối đa của thành sau. 

Khi tim bị mất đồng bộ nặng, khoảng cách này 

đo được càng cao. Hiệu quả của máy tạo nhịp tái 

đồng bộ đạt được khi SPWMD <130 ms và khi 

tốt nhất nếu giá trị này gần về giá trị 0. 

 Các biến số về điện tâm đồ 

26 Nhịp xoang 

Là nhịp có chu kỳ hoạt động đầy đủ của nút 

xoang ở tim và tạo nên nhịp đập ở tim một cách 

tương đối đều đặn 

27 
Rung nhĩ (Atrial 

fibrillation) 

Là một dạng rối loạn nhịp nhĩ, tâm nhĩ không co 

bóp theo chu kỳ vì thế không xuất hiện sóng p, 

dẫn đến nhịp tim không đều về tần số và biên độ. 

27.1 

Rung nhĩ kịch phát  

(Paroxysmal Atrial  

Fibrillation) 

Cơn rung nhĩ tự ngừng hoặc do can thiệp kéo dài 

<7 ngày. Có thể được ghi nhận trên holter ĐTĐ 

24 giờ hoặc từ máy tạo nhịp. 

27.2 

Rung nhĩ dai dẵng  

(Permanent Atrial  

Fibrillation) 

 

Cơn rung nhĩ kéo dài >12 tháng 

28 
Cuồng nhĩ (Atrial 

Flutter) 

Là tình trạng xảy ra khi các tâm nhĩ tim rung lên 

do nhiều luồng xung điện bất thường. Khi chúng 

cố gắng co, sự co thắt này quá nhanh dẫn đến 

hiện tượng tim đập nhanh hơn mức bình.  

29 
Cơn nhịp nhanh kịch 

phát trên thất 

Là cơn nhịp tim nhanh kịch phát có nguồn gốc 

từ nhĩ hoặc bộ nối nhĩ thất. Cơn nhịp nhanh này 

có thể đi qua nút nhĩ thất hoặc không đi qua nút 

nhĩ thất. 



30 Blốc nhánh trái 

Là tình trạng rối loạn dẫn truyền xung động 

trong thất, khi đó dẫn truyền xung động vào bó 

his bên trái bị tắc nghẽn.  

31 Blốc nhánh phải 

Là tình trạng rối loạn dẫn truyền xung động 

trong thất, khi đó dẫn truyền xung động vào bó 

his bên phải bị tắc nghẽn. 

32 
Rối loạn dẫn truyền nội 

thất 

Là tình trạng rối loạn dẫn truyền xung động 

trong thất, khi đó dẫn truyền xung động trong 

thất bị chậm lại. 

33 Nhịp nhanh thất 

Khi có các phức bộ QRS bất thường xuất hiện có 

nguồn gốc từ thất, liên tiếp nhau ≥3 nhịp trên 

ĐTĐ 24 giờ hoặc holter ĐTĐ 24 giờ. 

34 
Nhịp nhanh thất không 

kéo dài 
Khi thời gian cơn nhịp nhanh thất < 30s. 

35 Nhịp nhanh thất kéo dài Khi thời gian cơn nhịp nhanh thất kéo dài ≥ 30s. 

36 Xoắn đỉnh 

Là một loại nhịp nhanh thất đa hình thái có liên 

quan đến hiện tượng tái cực chậm trễ của cơ tim. 

Thời gian có thể ngắn, dài hoặc thoái biến thành 

rung thất. 

37 Rung thất 

Khi tim đập nhanh với xung động điện bất 

thường, làm cho thất rung động vô ích thay vì 

bơm máu. Rung thất làm giảm huyết áp đột ngột, 

cắt đứt nguồn cung cấp máu đến các cơ quan. 

Đây là trường hợp cấp cứu tối khẩn cấp, nếu 

không bệnh nhân sẽ tử vong. 

38 Rối loạn nhịp thất nặng 
Bao gồm nhịp nhanh thất kéo dài, xoắn đỉnh  hay 

rung thất. 

39 
Rối loạn nhịp thất nặng 

trước khi cấy máy CRT  

Bao gồm nhịp nhanh thất kéo dài, xoắn đỉnh  hay 

rung thất hay được ghi nhận khi bệnh nhân nhập 

viện hoặc trên holter ĐTĐ 24 giờ. 

40 
Rối loạn nhịp thất nặng 

sau khi cấy máy CRT  

Bao gồm nhịp nhanh thất kéo dài, xoắn đỉnh  hay 

rung thất. Rối loạn nhịp này sẽ được ghi nhận từ 

việc cắt cơn rối loạn nhịp thất bằng ATP one shot 

hoặc bộ phận cắt cơn rối loạn nhịp thất được ghi 

nhận trong máy CRT. 

Phần 3: Các biến số về máy CRT 



41 Chọc qua tĩnh mạch 
Tiếp cận tĩnh mạch bằng phương pháp 

Seldinger. 

42 Bộc lộ tĩnh mạch 

Là phương pháp tiếp cận tĩnh mạch bằng phẫu 

thuật bộc lộ tĩnh mạch tay đầu hoặc tĩnh mạch 

dưới đòn. 

43 Qua thượng tâm mạc 
Khi cho đầu điện cực tiếp cận cơ tim ở vùng 

thượng tâm mạc bằng phẫu thuật. 

44 Túi máy dưới da 
Là máy được cấy dưới da và trên lớp cơ của 

thành ngực. 

45 Túi máy trong cơ 
Là máy được cấy giữa các lớp cơ của thành 

ngực. 

46 Thông số máy CRT 

Ngưỡng nhận cảm đơn vị tính bằng mV, trở 

kháng Ohm, ngưỡng kích thích V, lấy thông số 

sau cùng sau khi cấy máy CRT hoàn tất và tại 

các thời điểm kiểm tra máy CRT. 

47 

Hoạt động của bộ phận 

cắt cơn  rối loạn nhịp 

thất của máy CRT 

Hoạt động này nhằm mục đích phát hiện các cơn 

rối loạn nhịp nhanh thất, máy sẽ có chương trình 

kích thích vượt tần số tim hoặc đánh sốc điện, để 

chấm dứt cơn rối loạn nhịp nhanh thất xuất hiện. 

47.1 ATP One Shot 

Là lập trình để bộ phận chống loạn nhịp thất của 

máy CRT cắt các cơn nhịp nhanh thất kéo dài 

bằng phương pháp vượt tần số, máy không cần 

phải đánh sốc. 

47.2 

Cắt cơn nhịp nhanh thất 

thành công bằng ATP 

One Shot 

Được ghi nhận từ máy lập trình, cắt được cơn 

nhịp nhanh thất bằng lập trình ATP. Lập trình 

này thay đổi cho mỗi bệnh nhân thường là 4ATP, 

6ATP hoặc 8ATP. 

47.3 
Số lần cắt cơn bằng 

ATP One Shot 

Đơn vị tính là số lần, thu thập từ máy. Cắt cơn 

thành công khi cơn nhịp nhanh thất bị cắt sau lập 

trình ATP One Shot cài đặt sẵn. 

48 Máy đánh sốc thích hợp 
Là hoạt động của bộ phận phá rung của máy, 

đánh sốc đúng vào cơn rối loạn nhịp thất. 

49 
Máy đánh sốc thành 

công 

Là máy đánh sốc phải cắt được và đúng vào cơn 

loạn nhịp thất: nhịp nhanh thất hoặc rung thất, 

xoắn đỉnh. 



50 Biến chứng sớm  

Là biến chứng xảy ra trong lúc phẫu thuật hoặc 

trong vòng 1 tháng sau khi phẫu thuật, các biến 

chứng này thường do thủ thuật gây ra: ngưng 

tim- ngưng thở, tràn máu tràn khí màng phổi, tụ 

máu túi máy, nhiễm trùng.... 

50.1 
Ngưng tim ngưng thở 

khi thủ thuật 

Ghi nhận xảy ra lúc đang phẫu thuật hoặc đang 

test máy bởi ekip phẫu thuật. 

50.2 Thủng tim mổ cấp cứu 
Tràn máu màng tim cấp lúc đang phẫu thuật, 

được phẫu thuật cấp cứu để đóng lỗ thủng. 

50.3 
Tràn máu màng tim, 

màng phổi 

Phát hiện dịch màng tim, màng phổi sau phẫu 

thuật qua siêu âm tim, XQ ngực thẳng nghi do 

biến chứng phẫu thuật, có hoặc không có dẫn 

lưu. 

50.4 Tụ máu túi máy 
Tụ máu túi máy lượng nhiều cần phải mở vết mổ 

để lấy một phần hoặc hoàn toàn lượng máu tụ. 

50.5 Nhiễm trùng vết mổ 

Khi có dấu hiệu nhiễm trùng khu trú tại vết mổ, 

được bác sĩ chăm sóc hậu phẫu ghi nhận trong 

hồ sơ bệnh án. 

50.6 Nhiễm trùng toàn thân 

Khi được chẩn đoán nhiễm trùng thông qua chỉ 

số sinh học thay đổi: công thức máu có bạch cầu 

đa nhân tăng, CRP tăng, procalcitonin tăng và 

hoặc có cấy máu cho kết quả dương tính, được 

chỉ định dùng kháng sinh. 

50.7 
Sút dây, đứt dây, xoắn 

dây 

Ghi nhận sự bất thường của dây điện cực thông 

qua siêu âm, XQ, kiểm tra máy. 

51 Biến chứng muộn  

Là biến chứng xảy ra khoảng 1 tháng sau phẫu 

thuật, thường là các biến chứng do máy hoạt 

động bất thường: sút hay xoắn dây điện cực, sốc 

không thích hợp, bão điện thế... 

51.1 

Máy đánh sốc không 

thích hợp (irraproriate 

shock) 

Là ghi nhận máy có sốc, nhưng cơn loạn nhịp 

không phải là cơn loạn nhịp nhanh thất mà là cơn 

loạn nhịp nhanh trên thất. 

51.2 
Số lần sốc không thích 

hợp 

Đơn vị tính bằng số lần, thu thập từ máy kiểm 

tra. Đánh sốc xảy ra với cơn nhịp nhanh xuất 

phát từ tầng trên thất. 



51.3 
Bão điện thế (voltage 

storm) 

Ghi nhận từ máy, có ≥ 3 cơn sốc trong 1 ngày và 

xảy ra ≥ 2 ngày liên tục. 

52 
Bệnh nhân không đáp 

ứng với CRT  

Là những bệnh nhân sau khi cấy máy đã được 

theo dõi và hiệu chỉnh máy nhiều lần, nhưng tình 

trạng lâm sàng suy tim không cải thiện, tái nhập 

viện và sau đó bị tử vong vì tình trạng suy tim 

nặng hơn. 

53 Lập trình máy CRT 

Là điều chỉnh lại các thông số máy, để máy hoạt 

động hiệu quả nhất cho việc điều trị tái đồng bộ 

cho CRT-P và bao gồm điều trị tái đồng bộ và 

cắt cơn rối loạn nhịp thất cho CRT-D. 

53.1 
Lập trình máy CRT tự 

động 

Là mở  các chương trình sao cho các thông số có 

sẵn của máy tự động lập trình thụ động theo khả 

năng tự động tối ưu hiệu quả mà nó nhận biết. 

53.2 

Lập trình máy có kết 

hợp với siêu âm tim (lập 

trình tối ưu hóa cho 

CRT) 

Là có sự kết hợp giữa lập trình máy chủ động và 

siêu âm theo kế hoạch, dựa vào kết quả hình ảnh 

trên siêu âm tim như: phổ của van tim 2 lá, hình 

dạng phức bộ QRS, vận tốc dòng máu qua van 

động mạch chủ, vận tốc dòng máu qua van 2 lá, 

từ đó đưa ra quyết định tối ưu nhất về chương 

trình cho hoạt động của CRT 

 



      
 

PHỤ LỤC 2 

BẢNG THU THẬP SỐ LIỆU 

Phần 1:  Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng   

 Bệnh viện 

  

Số thứ tự nghiên cứu: 

Số hồ sơ: 

Ngày nhập viện: 

Ngày cấy máy: 

Ngày xuất viện:  

    

Họ và tên: 

Năm sinh: 

Giới tính:                    Nam                                                 Nữ  

Cân nặng:                             Chiều cao:                        BMI: 

Địa chỉ: 

Số điện thoại: 

Tiền căn: 

Năm được chẩn đoán suy tim:  

Thuốc đang điều trị: 

Loại thuốc Trước cấy máy Sau cấy máy 

Digoxin   

Lợi tiểu   

Nitrat   

Kháng Aldosteron   

Ức chế thụ thể   

Ức chế men chuyển   

Chẹn thụ thể bêta   

Ivabradine   

Cordaron   

Số lần nhập viện trước khi cấy máy :         vì suy tim           nguyên nhân khác 



      
 

Tiền căn dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim:         Có   Không 

Số đợt dùng thuốc tăng sức co bóp cơ tim: 

 

 

Bệnh có chỉ định cấy máy 

      Suy tim do bệnh cơ tim thiếu máu cục bộ 

      Suy tim do bệnh cơ tim dãn tiên phát 

      Suy tim do bệnh cơ tim dãn thứ phát 

Phân độ NYHA  

Phân độ NYHA 
Trước cấy 

máy 

3 tháng sau 

cấy 

6 tháng 

sau cấy 

1 năm sau 

cấy 

I     

II     

III     

IV     

 

Điện tâm đồ Trước cấy 

máy 
Sau cấy máy 

Độ rộng QRS   

Dạng QRS 

 
 R/S ≥ 1 ở V1 

 

 

 

 

R/S ≤ 1 ở D1 

 

 

 

 

Dạng điện tâm đồ   

Chỉ số  
Trước khi 

cấy 

1 tuần sau 

khi cấy 

3 tháng sau 

khi cấy 

6 tháng sau 

khi cấy 

1 năm sau 

khi cấy  

Tần số tim      

Huyết áp  
    

Biểu hiện lâm sàng  

       Suy tim 

           
       Ngất 

          
       Đột tử được cứu sống 

       Khác: 



      
 

Dạng rối loạn nhịp trước khi cấy máy (trong vòng 1 năm) 

Dạng rối 

loạn nhịp 

Rung nhĩ  
Nhịp nhanh 

thất ngắn 

Nhịp nhanh 

thất dài 

Rung thất, 

xoắn đỉnh 
Khác 

     

 

 

Siêu âm tim 
Trước khi 

cấy 

3 tháng sau 

khi cấy 

6 tháng sau 

khi cấy 

1 năm sau 

khi cấy 

Phân suất tống máu thất 

trái 
    

Đường kính thất trái cuối 

tâm trương 
    

Đường kính thất trái cuối 

tâm thu 
    

Áp lực động mạch phổi     

Mức độ hở van hai lá     

Xét nghiệm huyết học và sinh hóa: 

 

Xét nghiệm huyết học và sinh 

hóa 
Trước khi cấy máy 1 năm sau khi cấy máy 

Hb (g/L)   

NT- pro BNP (pg/mL)   

Natri máu (mEq/L)   

Creatinin máu (µmol/L)   

Độ thanh lọc cầu thận ước đoán 

(eGFR) (mL/phút/1,73 m2 da) 
  

 

Chụp mạch vành  

             Có                                                   Không 

Kết quả chụp mạch vành 

             Bình thường                                    Hẹp mạch vành   

Can thiệp mạch vành:       Đặt Stent         Phẫu thuật bắc cầu         Không can thiệp được 



      
 

 

Phần 2:  Đặc điểm cấy máy  

Máy tạo nhịp tái đồng bộ tim 

Loại máy         CRT-P           CRT-D 

 

Phương pháp cấy máy: 

Thời gian cấy máy:                            phút  

Đường vào                          Trái                                           Phải      

Tiếp cận tĩnh mạch            Chọc                          Bộc lộ  

Vị trí túi máy                      Dưới da           Dưới cơ 

Vô cảm                                Tê                                     Tiền mê 

 

Thông số máy sau 

khi cấy 
Kích thích (V) Trở kháng (Ω) Nhận cảm (mV) 

Nhĩ phải    

Thất phải    

Thất trái    

 

Thông số máy sau 

khi cấy 3 tháng 
Kích thích (V) Trở kháng (Ω) Nhận cảm (mV) 

Nhĩ phải    

Thất phải    

Thất trái    

 

Vị trí đầu điện 

cực thất phải 

Mõm Vách Khác 

   

 

 



      
 

Vị trí đầu điện 

cực nhĩ phải 

Tiểu nhĩ Vách liên nhĩ Thành tự do Khác 

    

 

Vị trí điện cực 

trong xoang vành 

Nhánh sau 

bên 
Nhánh sau Nhánh bên Khác 

    

 

Phương pháp điều chỉnh máy: 

Chỉ bằng máy lập trình  

Có kết hợp với siêu âm tim  

Lý do chỉnh máy có kết hợp siêu âm tim:  

 

Không cải 

thiện EF  
dFT ngắn SPWMD dài 

QRS không 

rút ngắn 

ECG không đáp 

ứng tạo nhịp thất 

trái (R/S ≥ 1 ở V1 

hoặc R/S ≤ 1 ở D1) 

     

 

Thông số điều chỉnh 
SAV PAV V _ V 

   

 

Các thông số cài đặt máy: 

Các thông số cài đặt máy SAV PAV V_V 

Sau khi cấy    

3 tháng sau khi cấy    

6 tháng sau khi cấy    

1 năm sau khi cấy    

 

 

 



      
 

Các rối loạn nhịp xuất hiện sau khi cấy máy: 

Loại rối loạn nhịp sau cấy máy Sau khi cấy 
3 tháng sau 

khi cấy 

6 tháng sau 

khi cấy  

1 năm sau 

khi cấy 

Rung nhĩ     

Nhịp nhanh thất ngắn     

Nhịp nhanh thất dài     

Rung thất, xoắn đỉnh 
    

Rối loạn nhịp khác 
    

 

Hoạt động của máy phá rung  

        ATP one shot                                   Đánh sốc                                  Không 

Tổng số lần: 

Loại rối loạn nhịp tạo cho máy đánh sốc: 

Phần 3: Biến chứng sau khi cấy máy  

Biến chứng sớm  

Tử vong  

Ngưng tim ngưng thở  

Thủng tim mổ cấp cứu   

Tràn dịch màng ngoài tim   

Tràn khí, máu màng phổi  

Nhiễm trùng   

Tụ máu túi máy    

Sút điện cực  

Khác:  

 

Biến chứng muộn  

Sốc không thích hợp  

Bão điện thế (Voltage Storm)  

Dây điện cực bị bất thường  

Khác:  



      
 

Loại loạn nhịp gây nên sốc không thích hợp: 

Thang điểm đánh giá chất lượng cuộc sống EQ-5D-5L 

Thang 

điểm EQ-  

5D–5L 

Trước khi cấy máy 1 năm sau khi cấy máy 

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 

1. Đi lại 
          

2. Tự chăm 

sóc 
          

3. Sinh hoạt 

thường lệ 
          

4. Đau, khó 

chịu 
          

5. Lo lắng, 

u sầu 
          

Điểm   

 

Tử vong  

        Có           Không 

Nguyên nhân:  Tháng tử vong: 

 

Mất liên lạc 

       Có           Không 

              Người thu thập 

 

 

     BS. NGUYỄN VĂN YÊM 

Tái nhập viện sau khi cấy máy (trong vòng 1 năm) Nhập viện 

do suy tim 

Nhập viện do 

nguyên nhân 

khác 1 tháng 3 tháng 6 tháng 1 năm 

      



 


