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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Rối loạn nhịp thất khá thƣờng gặp trong thực hành lâm sàng và là một trong 

những vấn đề phức tạp của bệnh học tim mạch. Rối loạn nhịp thất là một loại 

bệnh lý nguy hiểm và là nguyên nhân thƣờng gặp gây tử vong tim mạch. 

Rối loạn nhịp thất có thể do nhiều nguyên nhân khác nhau, thƣờng xảy 

ra trên bệnh nhân mắc bệnh tim mạch thực tổn (bệnh mạch vành, bệnh cơ tim, 

suy tim…). Tuy nhiên, cũng có nhiều hình thái rối loạn nhịp thất xảy ra 

những bệnh nhân không có bệnh tim mạch (tim nhanh thất vô căn) và thƣờng 

gặp nhất là khởi phát từ vùng đƣờng ra tâm thất (outflow tract ventricular 

arrhythmias) [1],[2]. 

Trƣớc đây, thuốc chống rối loạn nhịp là phƣơng pháp chủ yếu để điều trị 

các rối loạn nhịp tim nói chung và rối loạn nhịp thất nói riêng. Tuy nhiên, 

điều trị nội khoa có nhiều hạn chế: phần lớn các thuốc chống rối loạn nhịp 

thuộc nhóm thuốc độc với nhiều tác dụng không mong muốn; chỉ có tính chất 

duy trì, khi ngƣng thuốc rối loạn nhịp sẽ tái phát. 

Hiện nay, ở các trung tâm tim mạch lớn, triệt đốt qua đƣờng ống thông 

sử dụng năng lƣợng sóng có tần số radio (đốt điện) đã trở thành lựa chọn hàng 

đầu trong điều trị nhiều rối loạn nhịp thất, giúp ngăn ngừa tử vong, giảm nhẹ 

triệu chứng, cải thiện chất lƣợng cuộc sống của ngƣời bệnh và trong nhiều 

trƣờng hợp, còn cải thiện đƣợc chức năng tim bị suy giảm do rối loạn nhịp 

nhanh gây ra (tachycardia-induced cardiomyopathy) [3],[4],[5],[6]. Đốt điện 

có ƣu điểm vƣợt bậc so với các thuốc chống loạn nhịp ở chỗ: điều trị mang 

tính triệt để với tỉ lệ thành công cao và biến chứng thấp.  

Thủ thuật đốt điện thƣờng quy hiện nay dựa trên các kỹ thuật lập bản đồ 

hoạt động điện học ở nội mạc các buồng tâm thất (endocardial mapping), qua đó 

xác định đƣợc vị trí các ổ ngoại vị hoặc đƣờng dẫn truyền bất thƣờng và triệt đốt 
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bằng năng lƣợng sóng có tần số radio. Mặc dù tỉ lệ thành công nhìn chung là cao 

(trên 80% [1],[2],[7],[8]) nhƣng vẫn còn những trƣờng hợp rối loạn nhịp thất 

không thể triệt đốt đƣợc bằng phƣơng pháp tiếp cận nội mạc. 

Một số nghiên cứu gần đây [9],[10],[11],[12],[13],[14]… đã đề cập đến các 

trƣờng hợp tim nhanh thất, ngoại tâm thu thất có nguồn gốc từ các bó cơ tim 

nằm ở vùng xoang Valsalva động mạch chủ với tần suất gặp khá cao. Theo 

Kanagaratnam [9], thể rối loạn nhịp này chiếm 18% các ca tim nhanh thất đƣợc 

điều trị đốt điện. Còn theo Rillig [11], tỉ lệ này lên tới 31,2%. Tim nhanh 

thất/ngoại tâm thu thất khởi phát từ xoang Valsalva đƣợc coi là một thể rối loạn 

nhịp thất khởi phát từ đƣờng ra tâm thất với đặc điểm điện tâm đồ và điện sinh lý 

học khá tƣơng đồng với nhóm khởi phát từ vùng đƣờng ra thất phải.  

Theo các tác giả, các rối loạn nhịp thất khởi phát từ xoang Valsalva cần 

phải đƣợc triệt đốt trong xoang Valsalva mới có thể đem lại kết quả thay vì 

tiếp cận nội mạc kinh điển. Cho đến nay, kỹ thuật này đã bƣớc đầu đƣợc 

chứng minh tính an toàn và hiệu quả. Phân tích gộp của Rillig và cộng sự 

đăng trên tạp chí Europace năm 2009 [15] cho thấy tỉ lệ thành công của thủ 

thuật rất cao và tỉ lệ tái phát về dài hạn nhìn chung là thấp. Thủ thuật tỏ ra an 

toàn trên các tiêu chí huyết khối, tắc mạch hay tổn thƣơng tại chỗ xoang 

Valsalva và van động mạch chủ. 

Tại Việt Nam, từ đầu năm 2010, viện Tim mạch – Bệnh viện Bạch Mai 

bắt đầu thực hiện kỹ thuật triệt đốt rối loạn nhịp thất qua đƣờng xoang 

Valsalva và đạt đƣợc thành công từ những ca đầu tiên, đặc biệt đối với một số 

ca đã triệt đốt trong nội mạc tâm thất trƣớc đó nhƣng thất bại. 

Triệt đốt rối loạn nhịp tim trong xoang Valsalva là sự tiếp tục mở rộng 

ứng dụng năng lƣợng có tần số radio trên các cấu trúc tim mạch. Tuy nhiên, 

kỹ thuật này vẫn còn rất mới mẻ trên phạm vi toàn thế giới và có những nét 

đặc thù do đặc điểm giải phẫu phức tạp của tổ chức cũng nhƣ sự khác biệt về 
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cơ chất (substrate) gây loạn nhịp. Vấn đề luôn đặt ra là hiệu quả và tính an 

toàn của kỹ thuật triệt đốt trong xoang Valsalva nhƣ thế nào khi đƣợc triển 

khai thƣờng quy hơn trên các bệnh nhân Việt Nam? Bên cạnh đó, là một hình 

thái rối loạn nhịp thất mới đƣợc đề cập gần đây trong y văn, điện tâm đồ bề 

mặt cũng nhƣ điện sinh lý học tim của các rối loạn nhịp thất khởi phát từ 

xoang Valsalva vẫn chƣa đƣợc nghiên cứu đầy đủ. 

Do vậy, chúng tôi tiến hành đề tài nghiên cứu này với hai mục tiêu sau: 

1. Nghiên cứu đặc điểm điện tâm đồ và điện sinh lý tim của ngoại tâm 

thu thất/ tim nhanh thất khởi phát từ xoang Valsalva. 

2. Nghiên cứu ứng dụng và đánh giá kết quả phƣơng pháp triệt đốt 

ngoại tâm thu thất/ tim nhanh thất khởi phát từ xoang Valsalva 

bằng năng lƣợng sóng có tần số radio.  
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. ĐẠI CƢƠNG VỀ THĂM DÒ ĐIỆN SINH LÝ HỌC TIM VÀ TRIỆT 

ĐỐT RỐI LOẠN NHỊP TIM BẰNG NĂNG LƢỢNG SÓNG CÓ TẦN SỐ 

RADIO QUA ĐƢỜNG ỐNG THÔNG 

1.1.1. Cấu tạo, đặc điểm điện sinh lý học cơ tim và hệ thống dẫn truyền tim 

1.1.1.1. Cấu tạo cơ tim và hệ thống dẫn truyền tim 

 Cấu tạo cơ tim 

Cơ tim có cấu tạo đặc biệt gồm những thớ cơ vân đan chằng chịt với 

nhau mà chức năng của chúng là co bóp khi đƣợc kích thích. Bên cạnh các sợi 

co bóp, còn có các sợi biệt hóa với nhiệm vụ tạo nên xung động và dẫn truyền 

xung động đến các sợi cơ của tim.  

 Hệ thống dẫn truyền tim 

- Nút xoang: Đƣợc Keith và Flack tìm ra năm 1907, có hình dấu phẩy, 

dài từ 10 - 35 mm và rộng từ 2 - 5 mm, nằm ở vùng trên nhĩ phải giữa 

chỗ đổ vào của tĩnh mạch chủ trên và tiểu nhĩ phải. Các tế bào chính 

của nút xoang đƣợc gọi là tế bào P có tính tự động cao nhất trong hệ 

thống dẫn truyền tim. Bình thƣờng, lúc cơ thể nghỉ ngơi, nút xoang 

phát xung với tần số 60 - 80 ck/ph và là chủ nhịp tự nhiên của tim. 

- Đƣờng liên nút: gồm các tế bào biệt hóa chủ yếu là có khả năng dẫn 

truyền xung động, nhƣng cũng có một số tế bào có khả năng tự động 

phát xung. Các đƣờng này nối từ nút xoang đến nút nhĩ thất (Tawara) 

gồm đƣờng trƣớc có một nhánh đi sang nhĩ trái (Bachman), đƣờng giữa 

(bó Wenckebach) và đƣờng sau (bó Thorel). 
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- Nút nhĩ thất: Đƣợc Tawara tìm ra từ năm 1906, có hình bầu dục, mặt 

phải lõm, mặt trái lồi, dài 5 - 7 mm, rộng 2 - 5 mm, dầy 1,5 - 2 mm, 

nằm ở mặt phải phần dƣới vách liên nhĩ giữa lá vách van ba lá và xoang 

vành. Nút nhĩ thất gồm nhiều tế bào biệt hóa đan với nhau chằng chịt 

làm cho xung động qua đây bị chậm lại và dễ bị block. Nút nhĩ thất chủ 

yếu làm nhiệm vụ dẫn truyền và chỉ có ít tế bào tự động. 

 

Hình 1.1: Hệ thống dẫn truyền tim 

- Bó His: Đƣợc His mô tả từ năm 1893, rộng 1 - 3 mm, nối tiếp với nút 

nhĩ thất, có đƣờng đi trong vách liên thất ngay dƣới mặt phải của vách 

dài khoảng 20 mm, bó His chia 2 nhánh phải và trái. Cấu tạo bó His 

gồm các sợi dẫn truyền nhanh đi song song và có tế bào có tính tự động 

cao. Vì bó His và nút nhĩ thất nối tiếp với nhau không có ranh giới rõ 

rệt, rất khó phân biệt về mặt tổ chức học nên đƣợc gọi chung là bộ nối 

nhĩ thất. 
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- Các nhánh và mạng lƣới Purkinje: Bó His chia ra 2 nhánh: nhánh 

phải và nhánh trái, nhánh phải nhỏ và mảnh hơn, nhánh trái lớn chia ra 

2 nhánh nhỏ là nhánh trƣớc trên trái và sau dƣới trái. Nhánh phải và trái 

chia nhỏ và đan vào nhau nhƣ một lƣới bọc hai tâm thất. Mạng này đi 

ngay dƣới màng trong tâm thất và đi sâu vài milimet vào bề dầy của lớp 

cơ. Hai nhánh bó His và mạng Purkinje rất giàu các tế bào có tính tự 

động cao có thể tạo nên các chủ nhịp tâm thất. 

Hệ thống dẫn truyền tim đƣợc nuôi dƣỡng bởi các nhánh động mạch 

vành. Hệ thống dẫn truyền tim chịu chi phối bởi các nhánh thần kinh giao 

cảm, phó giao cảm có nhiệm vụ điều hòa hoạt động của tim. 

1.1.1.2. Đặc tính điện sinh lí học cơ tim và hệ thống dẫn truyền tim 

 Tính tự động: Là thuộc tính quan trọng nhất của tổ chức biệt hóa cơ 

tim, có thể phát ra những xung động nhịp nhàng với những tần số nhất định, 

đảm bảo cho tim đập chủ động. Tính tự động này hoàn toàn độc lập với hệ 

thần kinh, nên khi cắt bỏ hết các nhánh thần kinh tim vẫn đập. 

 Tính dẫn truyền: là thuộc tính của cả sợi cơ biệt hóa và sợi cơ co bóp. 

Xung động phát ra từ nút xoang dẫn truyền trong hệ thống dẫn truyền của tim 

với vận tốc khác nhau.  

 Tính chịu kích thích: Cơ tim đáp ứng theo luật “tất cả hoặc không” 

nghĩa là khi tim nhận kích thích đủ mạnh (ngƣỡng) thì cơ tim co bóp ở mức 

tối đa, dƣới ngƣỡng đó tim không đáp ứng, trên ngƣỡng đó tim cũng không co 

bóp mạnh hơn. 

 Tính trơ: Kích thích đến đúng lúc cơ tim đang co thì không đƣợc đáp 

ứng, gọi là thời kỳ trơ của cơ tim. Ngƣời ta chia ra thời kỳ trơ tuyệt đối, thời 

kỳ trơ tƣơng đối và còn có khái niệm thời kỳ trơ hiệu quả, đây là giai đoạn mà 

mọi kích thích lên sợi cơ tim đều không gây đƣợc đáp ứng điện học đủ mạnh 

để lan truyền ra các sợi xung quanh.  
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1.1.2. Nghiên cứu điện sinh lý học tim 

Nghiên cứu điện sinh lý học tim là một phƣơng pháp thông tim đặc biệt 

nhằm phân tích một cách có hệ thống các hiện tƣợng điện sinh lý tim ở bệnh 

nhân trong tình trạng cơ sở và đáp ứng của tim với các kích thích điện có 

chƣơng trình [16].  

Các chỉ định thăm dò điện sinh lý tim dựa theo khuyến cáo của Hội 

tim mạch học Hoa Kỳ/Trƣờng môn Tim mạch học Hoa Kỳ (ACC/AHA) 

năm 1995 [17]. Có thể chia làm ba nhóm: 

 Các rối loạn nhịp chậm: bao gồm hội chứng suy nút xoang, rối loạn 

dẫn truyền qua nút nhĩ thất hoặc dƣới nút nhĩ thất. Chỉ định thăm dò 

điện sinh lý tim trong nhóm nhịp chậm không phải là thƣờng quy do 

chỉ định tạo nhịp tim chủ yếu dựa vào mối liên quan giữa nhịp chậm và 

triệu chứng hoặc có hay không rối loạn nhịp chậm nặng hay tình trạng 

vô tâm thu kéo dài. Thăm dò điện sinh lý tim trong nhóm nhịp chậm 

chỉ định khi các phƣơng pháp không xâm lấn nhƣ khám lâm sàng, điện 

tâm đồ thƣờng quy, ghi điện tâm đồ liên tục (Holter), máy ghi biến cố 

(event recorder)... chƣa thể giúp chẩn đoán xác định. Thăm dò điện sinh 

lý tim giúp phát hiện các rối loạn dẫn truyền có thể gây biến cố nguy 

hiểm mà các phƣơng pháp chẩn đoán khác không phát hiện đƣợc, 

chẳng hạn nhƣ tình trạng rối loạn dẫn truyền nặng dƣới nút nhĩ thất 

(khoảng HV kéo dài). 

 Ngất: Thăm dò điện sinh lý tim có thể giúp phát hiện các rối loạn nhịp 

chậm là nguyên nhân gây ngất. Những trƣờng hợp ngất sau khi đã loại 

trừ các nguyên nhân không phải do tim cần đƣợc chỉ định thủ thuật.  

 Các rối loạn nhịp nhanh: thăm dò điện sinh lý tim rất có giá trị trong 

nhóm rối loạn nhịp nhanh nhất là những rối loạn nhịp do cơ chế vào lại. 

Cho phép xác định chính xác cơ chế gây ra các rối loạn nhịp, lập bản 

đồ điện học (trình tự hoạt hoá điện học), đánh giá các biến đổi huyết 
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động trong cơn tim nhanh và đặc biệt là giúp định hƣớng điều trị (bằng 

thủ thuật cƣờng phế vị, thuốc chống loạn nhịp, triệt đốt bằng năng 

lƣợng RF hay cấy máy phá rung tự động - ICD). 

Thủ thuật thăm dò điện sinh lý tim bao gồm các bước sau: 

1.1.2.1. Chuẩn bị bệnh nhân 

- Giải thích bệnh nhân hoặc gia đình bệnh nhân về sự cần thiết, những lợi 

ích cũng nhƣ các nguy cơ, tai biến có thể có của thủ thuật, ký giấy cam kết. 

- Trong phần lớn trƣờng hợp là thủ thuật có chuẩn bị, bệnh nhân trong 

tình trạng ổn định về lâm sàng và xét nghiệm. Các thuốc chống loạn nhịp 

thƣờng đƣợc ngừng trƣớc thủ thuật trong thời gian ít nhất bằng 5 lần thời gian 

bán huỷ của thuốc (ngoại trừ amiodarone). 

- Giảm đau bằng gây tê tại chỗ, có thể cho thuốc an thần nhẹ. 

1.1.2.2. Đặt các ống thông điện cực (catheter) 

- Các điện cực thăm dò điện sinh lý tim thƣờng đƣợc đƣa qua đƣờng tĩnh 

mạch đùi bên phải. 

- Các trƣờng hợp cần thông tim trái (đƣờng dẫn truyền phụ bên trái hoặc 

tim nhanh thất nguồn gốc từ thất trái hay xoang Valsalva), điện cực đƣợc đƣa 

vào các buồng tim trái ngƣợc dòng qua van động mạch chủ hoặc đƣa xuyên 

qua vách liên nhĩ từ đƣờng thông tim bên phải. 

- Thông thƣờng, để thăm dò điện sinh lý tim cần có ba catheter điện cực: 

một đặt ở vùng cao nhĩ phải (thƣờng đƣợc đƣa tựa vào thành bên cao của nhĩ 

phải); một đặt ở mỏm thất phải và một đặt ở vị trí bó His. 

- Điện cực xoang vành cho phép ghi điện đồ của các buồng tim bên trái, 

là điện cực rất hữu ích trong thủ thuật thăm dò điện sinh lý tim. Điện cực 

xoang vành đƣợc đƣa vào qua tĩnh mạch đùi hoặc tĩnh mạch dƣới đòn trái, 

thƣờng có 4 đến 10 cực với cặp điện cực đầu gần (proximal) nằm ngay ở lỗ 

xoang vành. 
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Hình 1.2: Vị trí đặt các catheter điện cực trong buồng tim. 

1.1.2.3. Đánh giá điện sinh lý tim trong tình trạng cơ sở 

Các thông số điện sinh lý học cơ sở (tính bằng ms) thƣờng đƣợc đo đạc 

bao gồm: 

- Thời gian chu kỳ cơ sở trong lúc nhịp xoang. 

- Khoảng PA: là thời gian dẫn truyền trong nhĩ phải. Khoảng PA bình 

thƣờng có giới hạn từ 25 - 55 ms [16]. 

- Khoảng AH: là thời gian dẫn truyền từ vùng dƣới nhĩ phải đến vách 

liên nhĩ qua nút nhĩ thất đến bó His. Khoảng AH bình thƣờng giới hạn từ 55 - 

125 ms [16]. 

- Độ rộng điện thế His (HH): Bình thƣờng độ rộng điện thế His giới hạn 

từ 15 - 25 ms [16]. 

- Khoảng HV: là thời gian dẫn truyền từ phần đầu gần bó His tới cơ thất. 

Khoảng HV bình thƣờng giới hạn từ 35 - 55 ms [16]. 

- Thời gian QRS: đo từ khởi đầu sóng Q (hoặc R) đến điểm kết thúc sóng S. 
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Hình 1.3: Các khoảng dẫn truyền tim trong nhịp xoang. 

1.1.2.4. Kích thích tim có chương trình (programmed stimulation) 

Bao gồm kích thích tim với tần số tăng dần hoặc với một hoặc nhiều 

xung kích thích sớm dần trong lúc nhịp xoang hoặc khi đang tạo nhịp. Kích 

thích tim có chƣơng trình nhằm mục đích: 

- Xác định những đặc tính điện sinh lý học của hệ thống dẫn truyền nhĩ 

thất, tâm nhĩ và tâm thất. 

- Tạo ra và phân tích cơ chế rối loạn nhịp tim. 

- Đánh giá cả tác dụng của thuốc và can thiệp điện đến đặc tính điện sinh 

lý học của hệ thống dẫn truyền nhĩ thất, tâm nhĩ và tâm thất và hiệu quả đối 

với điều trị rối loạn nhịp tim. 
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1) Kích thích nhĩ 

a. Kích thích nhĩ với tần số tăng dần    

- Bắt đầu với tần số kích thích nhĩ cao hơn tần số tim cơ sở ít nhất 10 

nhịp/phút. Sau đó tăng dần tần số kích thích mỗi lần 10 nhịp/phút. Ngừng 

kích thích khi đạt tần số 180 nhịp/phút (nếu để xác định chức năng nút xoang) 

hoặc cao hơn (nếu để xác định dẫn truyền nhĩ thất hoặc đƣờng phụ).  

- Đáp ứng bình thƣờng với phƣơng pháp kích thích nhĩ với tần số tăng 

dần là khoảng AH kéo dài dần cho tới khi xuất hiện block nhĩ thất cấp 2 kiểu 

chu kỳ Wenckebach. Dẫn truyền dƣới nút (khoảng HV) không bị ảnh hƣởng.  

- Phƣơng pháp kích thích nhĩ với tần số tăng dần cho phép đánh giá: 

+ Thời gian phục hồi nút xoang (tPHNX) và thời gian phục hồi nút 

xoang điều chỉnh (tPHNXđ): kích thích nhĩ với các tần số khác nhau và cao 

hơn nhịp cơ sở trong vòng 30 giây sau đó ngừng kích thích. tPHNX đƣợc tính 

từ xung kích thích nhĩ cuối cùng đến sóng P hoặc điện đồ nhĩ đầu tiên xuất 

hiện sau khi ngừng kích thích. tPHNXđ đƣợc tính bằng cách lấy tPHNX trừ đi 

thời gian chu kỳ nhịp xoang cơ sở. Bình thƣờng tPHNX nhỏ hơn 1500 ms và 

tPHNXđ nhỏ hơn 550 ms [16].  

 

Hình 1.4: Phương pháp đánh giá tPHNX, đo từ xung kích thích (S1) cuối 

cùng đến khởi đầu sóng A của chu kỳ xoang tiếp theo = 1175 ms [18] 

+ Dẫn truyền nhĩ thất với thời điểm xuất hiện block nhĩ thất độ 2 kiểu 

chu kỳ Wenckebach (điểm Wenckebach nhĩ-thất). 

tPHNX = 1175 ms 
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+ Dẫn truyền chiều xuôi qua đƣờng phụ (nếu có) với điểm xuất hiện 

block ở đƣờng phụ. 

+ Gây cơn tim nhanh trên thất. 

b. Kích thích nhĩ với mức độ sớm dần 

- Kích thích nhĩ sớm trên cơ sở tạo nhịp nhĩ (paced extra stimulus): máy 

kích thích tim với một thời gian chu kỳ cố định trong 8 nhịp (S1) sau đó phát 

ra một xung tiếp theo kích thích sớm hơn (S2) và S1S2 cũng giảm dần cho 

đến khi cơ nhĩ trơ. Kích thích nhĩ với mức độ sớm dần nhằm: 

+ Xác định thời gian trơ hiệu quả cơ nhĩ: là khoảng ghép dài nhất mà 

cơ nhĩ không đáp ứng với xung kích thích sớm. 

+ Xác định thời gian dẫn truyền xoang nhĩ (tDTXN) bằng phƣơng pháp 

Strauss. 

+ Đánh giá có hay không bằng chứng đƣờng dẫn truyền kép qua nút nhĩ 

thất (bƣớc nhảy AH): là sự tăng đột ngột khoảng AH ≥ 50 ms so với khoảng 

AH của lần kích thích nhĩ sớm trƣớc đó khi S1S2 giảm đi 10 ms. 

+ Gây cơn tim nhanh bằng phƣơng pháp kích thích sớm với một hoặc 

nhiều khoảng ghép. 

c. Kích thích nhĩ với tần số cố định 8 nhịp 

Còn gọi là phƣơng pháp Narula. Phƣơng pháp này dựa trên nguyên tắc 

kích thích nhĩ với tần số cao hơn tần số tim cơ sở 10 nhịp/ phút, mỗi lần kích 

thích liền 8 nhịp rồi ngừng. Phƣơng pháp Narula cho phép tính toán thời gian 

dẫn truyền xoang nhĩ (tDTXN), theo công thức sau:  

 tDTXN = (A2A3 – A1A1)/ 2 

Trong đó: A2A3 là thời gian từ xung kích thích cuối cùng đến sóng P 

xoang đầu tiên sau khi ngừng kích thích; A1A1 là thời gian của khoảng PP cơ 

sở. Giới hạn của tDTXN thƣờng từ 50 đến 115 ms [16]. 
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Hình 1.5: tDTXN = (1044 – 900)/2 = 72 ms [18] 

2) Kích thích thất 

a. Kích thích thất với tần số tăng dần 

- Bắt đầu với tần số kích thích thất cao hơn tần số tim cơ sở ít nhất 10 

nhịp/phút. Sau đó tăng dần tần số kích thích mỗi lần 10 nhịp/phút. Ngừng 

kích thích khi thời gian chu kỳ kích thích giảm đến 300 ms. Thời gian chu kỳ 

kích thích có thể ngắn hơn 300 ms trong một số trƣờng hợp nhƣ để đánh giá 

mức độ dẫn truyền ngƣợc của đƣờng dẫn truyền phụ nhĩ-thất.  

- Đáp ứng bình thƣờng với phƣơng pháp kích thích thất với tần số tăng 

dần là thời gian dẫn truyền thất-nhĩ kéo dài dần rồi xuất hiện block thất-nhĩ 

chiều ngƣợc. Kiểu block dẫn truyền thất nhĩ (V-A) có thể là chu kỳ 

Wenckebach hoặc mức cao hơn (2/1 hoặc 3/1...). 

- Phƣơng pháp kích thích thất với tần số tăng dần cho phép đánh giá: 

+ Mức block thất-nhĩ qua đƣờng dẫn truyền His-Purkinje-nút nhĩ thất. 

+ Xác định sự tồn tại đƣờng dẫn truyền phụ nhĩ thất và điểm block dẫn 

truyền chiều ngƣợc thất-nhĩ qua đƣờng dẫn truyền phụ. 

+ Gây cơn tim nhanh thất, tim nhanh vào lại nhĩ thất. 

b. Kích thích thất với mức độ sớm dần 

- Kích thích thất sớm trên cơ sở tạo nhịp thất (paced extra stimulus): 

thƣờng đƣợc tiến hành với 2 chu kỳ tạo nhịp thất là 600 ms (S1) trong 8 nhịp 

và 400 ms (S2), S1S2 giảm dần 10 - 20 ms cho đến khi cơ thất trơ. 
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- Ngoài ra, còn có phƣơng pháp kích thích thất sớm với nhiều khoảng 

ghép V2, V3, V4. Trong đó, V2: xung kích thích thất sớm thứ nhất; V3: xung 

kích thích thất sớm thứ hai và V4: xung kích thích thất sớm thứ 3 với khoảng 

ghép V1V2 > V2V3 > V3V4 (V1: xung tạo nhịp thất cơ sở). 

Phƣơng pháp kích thích thất sớm dần cho phép đánh giá: 

+ Xác định thời gian trơ hiệu quả cơ thất: là khoảng ghép dài nhất mà 

cơ thất không đáp ứng với xung kích thích sớm. 

+ Gây các cơn tim nhanh thất, tim nhanh vào lại nhĩ-thất. 

+ Xác định thời gian trơ của đƣờng phụ theo chiều ngƣợc hoặc thời 

gian trơ của bó His theo chiều ngƣợc. 

1.1.2.5. Một số thuốc được sử dụng trong thăm dò điện sinh lý tim 

- Isoproterenol: liều từ 0,5 đến 5 g/kg/phút, thuốc có tác dụng tăng tính 

tự động, tăng tính dẫn truyền, thay đổi thời gian trơ của các mô tim do vậy tạo 

thuận lợi cho việc kích thích tim gây ngoại tâm thu hoặc các cơn tim nhanh. 

- Atropin: liều từ 0,5 đến 1 mg tiêm TM, thuốc huỷ phó giao cảm với các 

tác dụng điện sinh lý học tƣơng tự và có thể dùng thay thế Isoproterenol. 

- Procainamide: liều từ 10 đến 15 mg/kg, thuốc có tác dụng làm chậm 

dẫn truyền dƣới nút nhĩ thất và kéo dài khoảng HV do vậy đôi khi đƣợc sử 

dụng trong đánh giá rối loạn dẫn truyền dƣới nút nhĩ thất hoặc để dự phòng 

xảy ra rung nhĩ khi kích thích tim có chƣơng trình. 

- Adenosin: liều từ 6 đến 18 mg, thuốc gây block nhĩ thất thoáng qua, 

thƣờng đƣợc dùng trong đánh giá các cơn tim nhanh trên thất nhƣ cơn có phụ 

thuộc nút nhĩ thất hay không, có hay không bằng chứng đƣờng dẫn truyền phụ 

ngoài nút nhĩ thất. 
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1.1.3. Triệt đốt các rối loạn nhịp tim bằng năng lượng RFqua đường 

ống thông 

Triệt đốt rối loạn nhịp tim bằng năng lƣợng RF qua đƣờng ống thông 

(radiofrequency catheter ablation) là một trong những thành tựu nổi bật nhất 

của chuyên ngành rối loạn nhịp trong gần ba thập niên qua, từ một kỹ thuật 

mang tính thử nghiệm đã trở thành phƣơng pháp điều trị đƣợc áp dụng rộng 

rãi ở các trung tâm tim mạch trên phạm vi toàn thế giới và là lựa chọn hàng 

đầu trong xử trí phần lớn các rối loạn nhịp tim nhanh hiện nay.  

Đốt điện dựa trên cơ sở sử dụng những ống thông đặc biệt (catheter) 

luồn vào trong các buồng tim để triệt bỏ định khu các cấu trúc tim mạch cần 

thiết cho việc khởi phát và duy trì các rối loạn nhịp tim.  

Năm 1986, lần đầu tiên trên thế giới, năng lƣợng RF đã đƣợc sử dụng 

điều trị triệt bỏ thành công đƣờng dẫn truyền phụ nhĩ thất trong hội chứng 

Wolff-Parkinson-White. Và từ đầu thập niên 90 của thế kỷ 20, năng lƣợng RF 

đã đƣợc sử dụng thƣờng quy và phổ biến nhất trong các thủ thuật đốt điện 

điều trị các rối loạn nhịp trên thất và rối loạn nhịp thất, trong đó có các rối 

loạn nhịp khởi phát từ xoang Valsalva. 

1.1.3.1. Cơ chế gây tổn thương mô tim của năng lượng RF 

Năng lƣợng RF là các dao động điện với tần số rất cao trong dải tần số 

từ 200 - 2000 kHz. Tuy nhiên, khoảng tần số thƣờng đƣợc sử dụng trong điều 

trị rối loạn nhịp tim là từ 300 đến 750 kHz.  

Năng lƣợng RF đƣợc đƣa vào vùng mô tim tiếp xúc với đầu ống thông 

dẫn tới sự dao động các ion trong mô tim tạo thành lực ma sát gây tăng nhiệt 

độ. Khi nhiệt độ tăng lên tới 60-70 độ C sẽ gây tổn thƣơng protein không hồi 

phục và do vậy gây mất đặc tính sinh học của mô tim, đây là cơ sở của việc 

triệt bỏ các ổ ngoại vị hoặc các đƣờng dẫn truyền bất thƣờng đóng vai trò là 

cơ chất gây rối loạn nhịp tim.  
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Các nghiên cứu cho thấy, chính vì dao động với tần số rất nhanh nên 

năng lƣợng RF không kích thích tim gây các rối loạn nhịp và không gây cảm 

giác đau cho ngƣời bệnh. Đặc tính gây nóng mô bằng ma sát do dao động của 

các ion, không phải là truyền nhiệt trực tiếp qua đầu ống thông, cho phép khu 

trú tổn thƣơng mô tim trong vòng 5-6 mm đƣờng kính và 1-2 mm độ sâu nên 

việc triệt đốt rất đặc hiệu và an toàn.  

Với các máy đốt điện thế hệ mới (RF generator), quá trình đốt điện 

đƣợc kiểm soát bởi đồng thời nhiều thông số nhƣ cƣờng độ năng lƣợng đốt, 

nhiệt độ và điện trở mô… hệ thống ngắt tự động sẽ đƣợc kích hoạt nếu các 

thông số này vƣợt qua ngƣỡng an toàn đƣợc cài đặt. Thƣờng thì cƣờng độ 

năng lƣợng đốt thay đổi từ 10-50 W, nhiệt độ đầu ống thông đốt đƣợc duy trì 

khoảng 70 độ C và trở kháng mô dao động từ 80-120 Ohm.  

 

Hình 1.6: Lược đồ mô tả đường kính và độ sâu tổn thương mô tim gây ra do 

năng lượng RF. Đường kính tổn thương: 5-10 mm, vùng mô tim bị đốt nóng 

nhất có độ sâu khoảng 1-2 mm. 
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Tổn thƣơng mô tim không chỉ phụ thuộc vào mức độ năng lƣợng do 

máy đốt điện phát ra (thể hiện cƣờng độ và thời gian) mà còn phụ thuộc vào 

sự tiếp xúc giữa ống thông đốt với mô tim (thể hiện ở thiết diện cũng nhƣ áp 

lực tiếp xúc) và tình trạng lƣu huyết tại mô tim đƣợc triệt đốt (dòng chảy máu 

ở trong tâm nhĩ, tâm thất, gốc ĐMC…). 

Trong quá trình triệt đốt, có thể gặp hiện tƣợng tăng cao bất thƣờng 

nhiệt độ tại đầu điện cực đốt và tổ chức. Nếu nhiệt độ tăng trên 80
0
C, thậm 

chí trên 90
0
C, sẽ gây đông vón huyết tƣơng ở đầu catheter làm hiệu quả 

truyền năng lƣợng giảm đi và có thể gây thủng thành tim hoặc các biến chứng 

huyết khối tắc mạch do các mảnh tổ chức đông vón. Tuy nhiên, với các ống 

thông đốt điện thế hệ mới, có khả năng nhận cảm và kiểm soát nhiệt độ, hiện 

tƣợng tăng nhiệt độ bất thƣờng nhƣ trên dƣờng nhƣ rất ít gặp. 

 

Hình 1.7: Tổn thương mô tim gây ra bởi năng lượng RF (đầu mũi tên) 

Trong những năm gần đây, sự ra đời các ống thông đốt đƣợc tƣới lạnh 

liên tục qua các lỗ nhỏ ở xung quanh đầu điện cực (irrigated catheter hay 

cooled-tip catheter) đƣợc xem nhƣ một tiến bộ quan trọng trong kỹ thuật và 

công nghệ đốt điện. Với các ống thông này, thủ thuật không chỉ an toàn hơn 

do nhiệt độ bề mặt mô tim luôn đƣợc kiểm soát ở mức thấp mà còn tỏ ra hiệu 

quả hơn khi năng lƣợng RF có thể truyền đƣợc sâu vào các mô tim.  
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1.1.3.2. Chỉ định, chống chỉ định đốt điện các rối loạn nhịp thất 

Chỉ định và chống chỉ định đốt điện các rối loạn nhịp thất theo tài liệu 

đồng thuận năm 2009 của Hội Nhịp tim Hoa Kỳ (HRS) và Hội rối loạn 

nhịp tim châu Âu (EHRA) [2] 

Trên bệnh nhân có bệnh tim thực tổn 

Đốt điện được khuyến cáo 

- Cơn tim nhanh thất đơn dạng dai dẳng tái phát trên bệnh nhân đã cấy 

ICD, đã điều trị kết hợp thuốc chống rối loạn nhịp nhƣng vẫn không 

kiểm soát đƣợc cơn tim nhanh và giảm đƣợc số lần ICD phải shock 

điện. 

- Các cơn tim nhanh thất đơn dạng dai dẳng hoặc cơn bão điện học thất 

không do các nguyên nhân có thể vãn hồi đƣợc. 

- Ngoại tâm thu thất số lƣợng nhiều, cơn tim nhanh thất không bền bỉ 

gây rối loạn chức năng tâm thất. 

- Cơn tim nhanh thất vào lại nhánh hoặc bó nhánh trái. 

- Cơn tim nhanh thất dai dẳng hoặc rung thất không đáp ứng với điều 

trị nội khoa với cơ chế khởi phát đƣợc cho là có thể triệt đốt đƣợc. 

Đốt điện có thể cân nhắc 

- Cơn tim nhanh thất tái phát mặc dù đã điều trị ít nhất một thuốc chống 

loạn nhịp thuộc nhóm I hoặc nhóm III. 

- Cơn tim nhanh thất đơn dạng tái phát trên bệnh nhân có tiền sử nhồi 

máu cơ tim với phân suất tống máu thất trái > 30% và kỳ vọng sống > 

1 năm, đốt điện có thể thay thế điều trị bằng amiodarone. 

- Cơn tim nhanh thất không gây rối loạn huyết động trên bệnh nhân có 

tiền sử nhồi máu cơ tim với phân suất tống máu thất trái > 35%, kể cả 

khi vẫn đáp ứng với điều trị thuốc chống loạn nhịp. 
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Trên bệnh nhân không có bệnh tim thực tổn 

Đốt điện được khuyến cáo: 

- Cơn tim nhanh thất/ngoại tâm thu thất đơn dạng gây triệu chứng nặng 

- Cơn tim nhanh thất đơn dạng không đáp ứng hoặc không dung nạp 

với thuốc chống rối loạn nhịp hoặc bệnh nhân không muốn điều trị 

thuốc kéo dài. 

- Cơn tim nhanh thất đa hình thái tái phát hoặc cơn rung thất (cơn bão 

điện học thất) không đáp ứng với thuốc chống loạn nhịp và có cơ chất 

khởi phát đƣợc cho là có thể triệt đốt đƣợc. 

Chống chỉ định 

- Khi có cục máu đông trong nội mạc tâm thất (có thể cân nhắc triệt đốt 

qua con đƣờng ngoại mạc). 

- Ngoại tâm thu thất, cơn tim nhanh thất không bền bỉ không gây triệu 

chứng lâm sàng và rối loạn chức năng tâm thất. 

- Tim nhanh thất do các nguyên nhân cấp tính dẫn đến và có thể vãn 

hồi đƣợc nhƣ thiếu máu cục bộ cấp, tăng kali máu, xoắn đỉnh do 

thuốc… 

 

1.1.3.3. Các kỹ thuật lập bản đồ điện học (mapping) để xác định vị trí khởi 

phát rối loạn nhịp thất 

Ống thông đốt (ablation catheter) sẽ đƣợc đƣa vào các vị trí khác nhau 

trong buồng tim hoặc trong xoang Valsalva để dò tìm ổ khởi phát loạn nhịp. 

Với hệ thống thăm dò điện sinh lý tim và đốt điện tiêu chuẩn, có 2 

phƣơng pháp lập bản đồ điện học chủ yếu là mapping bằng tạo nhịp và 

mapping bằng tìm hoạt động điện sớm nhất. 
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Hệ thống lập bản đồ giải phẫu – điện học 3 chiều (3D electro-anatomic 

mapping system) các buồng tim hiện nay (CARTO, ENSITE…) tạo thuận lợi 

hơn rất nhiều cho việc lập bản đồ điện học xác định vị trí gây loạn nhịp [19]. 

Tuy nhiên, hệ thống này đòi hỏi trang thiết bị phức tạp và chi phí khá cao. 

1.2. ĐẶC ĐIỂM GIẢI PHẪU GỐC ĐỘNG MẠCH CHỦ VÀ XOANG 

VALSALVA ỨNG DỤNG TRONG NGHIÊN CỨU ĐIỆN SINH LÝ HỌC 

TIM VÀ TRIỆT ĐỐT MỘT SỐ RỐI LOẠN NHỊP THẤT 

1.2.1. Đặc điểm giải phẫu gốc động mạch chủ và xoang Valsalva 

Cấu thành nên đƣờng tống máu của tâm thất trái, gốc ĐMC và các cấu 

trúc giải phẫu liên quan có chức năng hỗ trợ cho sự đóng và mở các lá van 

động mạch chủ. Gốc động mạch chủ bao gồm bốn thành phần dƣới đây: 

- Vòng van ĐMC hay cấu trúc nối ĐMC-tâm thất trái. 

- Các lá van ĐMC 

- Các xoang Valsalva 

- Rãnh xoang-ống (chỗ nối giữa xoang Valsalva và ĐMC lên). 

 

Hình 1.8 [20]: Lược đồ cấu tạo gốc động mạch chủ 
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 “Vòng van ĐMC”: 

Giới hạn giải phẫu giữa ĐMC và thất trái là nơi cấu trúc mô học cơ tim 

của tâm thất chuyển thành cấu trúc xơ chun (fibroelastic) của thành ống 

ĐMC. Trên thực tế “vòng van ĐMC” không phải nhƣ một cái nhẫn phẳng mà 

có dạng nhƣ một chiếc “vƣơng miện” và là nơi bám của các lá van ĐMC hình 

bán nguyệt.  

 Các lá van ĐMC: 

Có 3 lá van ĐMC dạng bán nguyệt, bao gồm lá vành trái, lá vành phải 

và lá không vành (tên gọi liên quan tới vị trí xuất phát của các ĐMV). Các 

cấu trúc của đƣờng ra thất trái ngay dƣới các lá van tạo thành 3 hình tam giác 

với đỉnh là các mép van nằm ngay dƣới ranh giới giữa xoang Valsalva và ống 

ĐMC (còn gọi là tam giác gian lá – interleaflet triangle). Hai tam giác gian lá 

liên quan với lá không vành cấu tạo bằng tổ chức xơ liên kết trong khi tam 

giác gian lá nằm giữa lá vành trái và phải đƣợc cấu tạo chủ yếu bằng các sợi 

cơ tâm thất. 

 

Hình 1.9 [21]: Các lá van động mạch chủ 
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 Các xoang Valsalva: 

Các xoang Valsalva đƣợc tạo nên bởi một phần thành ĐMC ở ngay tại 

gốc, giới hạn bởi lá van ĐMC ở phía dƣới và rãnh xoang-ống ĐMC ở phía 

trên. Các xoang Valsalva là những hốc nhỏ, có dạng một phần của hình elip, 

đóng vai trò quan trọng đối với huyết động qua van ĐMC: (1) tạo thuận lợi 

cho động học tƣới máu động mạch vành trong thì tâm thu và (2) tạo nên 

những dòng xoáy của máu để đóng các lá van ĐMC trong thì tâm trƣơng. 

Xoang Valsalva của lá vành trái (xoang vành trái - XVT) là nơi xuất phát của 

thân chung ĐMV trái, xoang Valsalva của lá vành phải (xoang vành phải - 

XVP) là nơi xuất phát của ĐMV phải. Xoang Valsalva còn lại không có lỗ 

ĐMV nên gọi là xoang không vành (XKV). 

 Rãnh xoang-động mạch chủ: 

Chỗ tiếp giáp giữa các xoang Valsalva với ĐMC lên, rãnh xoang-động 

mạch chủ là một đƣờng tròn bao quanh ĐMC và có chứa 3 mép van ĐMC. 

1.2.2. Liên quan giải phẫu giữa xoang Valsalva với các cấu trúc lân cận 

của tim 

Mặt cắt ngang qua vùng đáy tim, nhìn từ trên tầng nhĩ, cho thấy vị trí 

và liên quan giải phẫu của các xoang Valsalva với các cấu trúc lân cận của 

tim. XKV có liên quan trực tiếp với hai tâm nhĩ và đặc biệt là vách liên nhĩ ở 

phía sau. Chỗ nối (mép van) giữa XVP và XKV nằm đối điện với mép van 

giữa lá trƣớc và lá vách van ba lá, nơi bó His thƣờng đi qua. XVP, đặc biệt 

phần trƣớc, nằm ngay ở mặt sau vùng phễu (infundibulum) đƣờng ra thất 

phải. XKV và phần sau của XVT tiếp giáp với lá trƣớc van hai lá, trong khi 

đó phần trƣớc của XVT tiếp xúc với khối cơ thất trái ở phía dƣới. Qua hình vẽ 

cũng thấy một điểm cần lƣu ý khác là có sự liên quan trực tiếp về giải phẫu 
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giữa mặt sau vùng phễu đƣờng ra thất phải với thân chung động mạch vành 

trái xuất phát từ XVT. 

 

Hình 1.10 [21]: Vị trí và liên quan giải phẫu của các xoang Valsalva với 

các cấu trúc lân cận của tim 

1.2.3. Ứng dụng trong nghiên cứu điện sinh lý tim và triệt đốt các rối loạn 

nhịp thất: Cơ chất gây rối loạn nhịp tim trong xoang Valsalva 

Trƣớc đây ngƣời ta cho rằng, các van tổ chim (hay van bán nguyệt), 

giới hạn giữa các tâm thất và đại động mạch, là điểm dừng cuối cùng của các 

sợi cơ tim cấu thành nên các tâm thất và không tồn tại các tế bào có đặc tính 

điện sinh lý học trong lòng ĐMC cũng nhƣ động mạch phổi. Vì vậy, các cấu 

trúc giải phẫu nằm trên van đại động mạch về lý thuyết không thể là nơi khởi 

phát và duy trì các rối loạn nhịp tim và vì thế không dành đƣợc nhiều sự 

“quan tâm” của các nhà nghiên cứu điện sinh lý học tim trƣớc đây. 
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Trên thực tế các xoang Valsalva ngày nay đã đƣợc chứng minh là một 

vị trí khởi phát rối loạn nhịp tim khá thƣờng gặp [9],[11],[13], đặc biệt là các 

rối loạn nhịp thất. Tiếp cận qua con đƣờng xoang Valsalva ngƣợc dòng động 

mạch chủ đã bƣớc đầu đƣợc khẳng định là phƣơng pháp hiệu quả và an toàn 

trong triệt đốt các rối loạn nhịp tim bằng năng lƣợng RF qua đƣờng ống 

thông. Vậy đâu là cơ chất (substrate) gây rối loạn nhịp tim ở cấu trúc giải 

phẫu đặc biệt này?  

 Cơ tim ở đáy xoang Valsalva 

 

Hình 1.11 [22]: Hình ảnh cắt dọc ĐMC cho thấy các phần “cơ tâm thất nằm 

trong xoang Valsalva – ventricle within Sinus” ở đáy XVT và XVP 

Các cấu trúc cơ thất trái liên kết với gốc động mạch chủ và xoang 

Valsalva nằm ngay ở đáy xoang. Một số tác giả coi đó nhƣ là phần “tâm thất 

nằm trong xoang Valsalva”. Các cấu trúc cơ tim này có đặc tính điện sinh lý 

học và có thể trở thành cơ chất gây ra các rối loạn nhịp thất. 

Theo công trình của Mc Alpine [23], toàn bộ XVP và phần trƣớc bên của 

XVT gắn liền với cơ thất trái trong khi XKV ít liên quan với các sợi cơ tim. 
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Hình 1.12 [13]: Hình ảnh mô học cắt ngang điểm giữa của các xoang 

Valsalva theo thứ tự RCC (XVP) (A), LCC (XVT) (B) và NCC (XKV) (C) cho 

thấy: cấu trúc cơ của tâm thất trái nằm ở đáy các xoang Valsalva phải và trái 

trong khi đáy XKV không có các sợi cơ tim. Ao: thành ĐMC. 

 Cơ tim ở tam giác gian lá van bán nguyệt (interleaflet triangle) hay 

chỗ nối giữa các xoang Valsalva. 

Do cấu tạo đặc biệt của 3 lá van bán nguyệt bám vào gốc ĐMC nhƣ 

hình chiếc “vƣơng miện”, phần cấu trúc của đƣờng ra thất trái ngay dƣới các 

lá van tạo thành 3 hình tam giác với đỉnh là các mép van nằm ở ranh giới giữa 

xoang Valsalva và ống ĐMC (rãnh xoang-động mạch chủ), còn gọi là tam 

giác gian lá (interleaflet triangle). Tam giác gian lá nằm giữa XVT và XVP 

cấu tạo chủ yếu bằng các sợi cơ tim nằm ngay ở mặt sau của vùng phễu 

đƣờng ra thất phải. Do vậy, đây cũng là vị trí có thể khởi phát các rối loạn 

nhịp tim. Hai tam giác gian lá còn lại cấu tạo chủ yếu bằng tổ chức xơ liên 

kết, không phải là cơ chất gây các rối loạn nhịp.  

 Các dải cơ tim lan vào động mạch chủ 

Các nghiên cứu về giải phẫu, mô học gần đây cho thấy, khá thƣờng gặp 

những bó cơ tim đi qua chỗ bám của các lá van ĐMC lan vào trong lòng các 
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xoang Valsalva. Can Hasdemir và cộng sự [22] đã tìm thấy bằng chứng của 

các dải cơ tim vƣợt qua ranh giới tâm thất-đại động mạch (ventriculo-arterial 

junction) lan vào trong thành động mạch chủ hoặc động mạch phổi trên 21/95 

(22%) ca giải phẫu tử thi. Các tác giả coi đây là những biến thể giải phẫu bình 

thƣờng ở những ngƣời khỏe mạnh và trong hoàn cảnh nào đó có thể trở thành 

cơ chất gây nên rối loạn nhịp tim. 

 

Hình 1.13 [22]: Hình ảnh mô học của các sợi cơ tim lan qua chỗ nối giữa 

thất trái-động mạch (VAJ) chủ đi vào xoang Valsalva. 

Các nghiên cứu về điện sinh lý tim đã khẳng định các bó cơ tim ở đáy 

xoang Valsalva, thành động mạch chủ hay ở tam giác gian lá van bán nguyệt 

đều có thể trở thành cơ chất gây ra các rối loạn nhịp tim [13]. Bó cơ tim với 

đặc tính điện sinh lý sẽ tạo thành các phức bộ điện học đặc trƣng khi chúng 

ta luồn ống thông ghi điện thế trong lòng xoang Valsalva. Và việc triệt đốt 

các cơ chất này bằng năng lƣợng RF có thể điều trị một cách triệt để các rối 

loạn nhịp tim. 
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1.3. RỐI LOẠN NHỊP THẤT KHỞI PHÁT TỪ XOANG VALSALVA 

1.3.1. Tần suất 

Rối loạn nhịp thất khởi phát từ xoang Valsalva đƣợc đề cập lần đầu tiên 

trong y văn qua một vài báo cáo ca lâm sàng từ cuối những năm 1990 

[24],[25]. Cho đến nay, dữ liệu liên quan đến tần suất gặp các rối loạn nhịp 

thất khởi phát từ xoang Valsalva vẫn còn rất hạn chế. Theo báo cáo của 

Kanagaratnam và cộng sự, hình thái rối loạn nhịp này có thể coi nhƣ một 

“biến thể” của rối loạn nhịp khởi phát từ đƣờng ra thất trái, chiếm tỉ lệ khoảng 

18% [9]. Còn theo tác giả khác là Rillig, tỉ lệ gặp cao hơn, tới 31,2% tổng số 

các trƣờng hợp rối loạn nhịp thất đƣợc điều trị đốt điện [11].  

Qua các báo cáo, vị trí khởi phát thƣờng gặp nhất là XVT, ít gặp hơn là 

XVP hoặc tam giác gian lá giữa XVT và XVP. Có, nhƣng khá hiếm gặp rối 

loạn nhịp thất khởi phát từ XKV [15],[26]. 

Tỉ lệ nam/nữ trong số các bệnh nhân xấp xỉ 1:1 qua các nghiên cứu [27]. 

1.3.2. Các nghiên cứu về đặc điểm điện tâm đồ của cơn tim nhanh thất và 

ngoại tâm thu thất khởi phát từ xoang Valsalva 

Điện tâm đồ bề mặt có giá trị trong dự đoán vị trí khởi phát của rối loạn 

nhịp thất, giúp định hƣớng quan trọng cho thủ thuật thăm dò điện sinh lý tim 

và đốt điện, rút ngắn thời gian làm thủ thuật cũng nhƣ thời gian chiếu tia X và 

giảm nguy cơ biến chứng. 

Cho đến nay, trong y văn, một số nghiên cứu đã đề cập đến đặc điểm 

điện tâm đồ của TNT/NTTT khởi phát từ xoang Valsalva. Tuy nhiên, dữ liệu 

còn tƣơng đối hạn chế do số lƣợng BN trong các báo cáo là không nhiều. 

Phần lớn các tác giả đều nhận thấy, TNT/NTTT khởi phát từ xoang 

Valsalva có nhiều đặc điểm điện tâm đồ tƣơng đồng với TNT/NTTT khởi 
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phát từ đƣờng ra tâm thất phải. Đó là phức bộ QRS có dạng block nhánh trái 

(sóng R một pha giãn rộng ở V5, V6 và dạng rS ở V1, V2) và trục điện tim 

quay xuống dƣới (QRS dƣơng ở D2, D3, aVF). Tuy nhiên, vùng chuyển tiếp 

của phức bộ QRS từ xoang Valsalva có xu hƣớng xảy ra ở chuyển đạo V1 đến 

V3, trong khi phức bộ QRS từ ĐRTP thƣờng thấy chuyển tiếp ở V3 hoặc 

muộn hơn (V4, V5, thậm chí V6). 

 

Hình 1.14: Điện tâm đồ của ngoại tâm thu thất khởi phát từ xoang Valsalva 

(A) và từ đường ra thất phải (B). Phức bộ QRS đều có dạng block nhánh trái 

và trục điện tim quay xuống dưới (dương ở D2, D3, aVF). Tuy nhiên, có sự 

khác nhau về chuyển tiếp phức bộ QRS (A: trước V3; B: sau V3). 

Theo Yamada và cộng sự, có khoảng 20-25% số trƣờng hợp 

TNT/NTTT khởi phát từ xoang Valsalva nhƣng xung động đƣợc dẫn truyền 

đến gây hoạt hóa điện học đầu tiên ở vùng ĐRTP và do vậy có vùng chuyển 

tiếp QRS xảy ra sau V3 [28]. 
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Các thông số điện tâm đồ bề mặt khác cũng đã đƣợc đề xuất nhằm giúp 

cho việc chẩn đoán phân biệt giữa rối loạn nhịp thất từ xoang Valsalva với rối 

loạn nhịp thất khởi phát từ ĐRTP. 

Chỉ số thời gian sóng R ở V1 hoặc V2 (tỉ lệ % thời gian sóng R/thời 

gian QRS) ≥ 50% hay chỉ số biên độ sóng R/sóng S ở V1 hoặc V2 ≥ 30% là 

những dấu hiệu gợi ý nguồn gốc rối loạn nhịp từ xoang Valsalva hơn là từ 

vùng đƣờng ra thất phải [10].  

Tỉ lệ R/S > 1 ở V1 hoặc V2 cũng có thể gặp ở TNT/NTTT từ xoang 

Valsalva do vị trí động mạch chủ nằm phía sau so với nội mạc vùng đƣờng ra 

thất phải. QRS có dạng block nhánh phải nhìn chung hiếm gặp ở các trƣờng 

hợp khởi phát từ xoang Valsalva và nếu có thì thƣờng từ XVT [29]. 

Còn theo tác giả Kanagaratnam, dạng rS ở chuyển đạo DI rất thƣờng 

gặp ở những bệnh nhân có rối loạn nhịp thất khởi phát từ XVT [9].  

Trong một báo cáo trên 44 bệnh nhân, Yamada và cộng sự nhận thấy 

TNT/NTTT khởi phát từ XVT có tỉ lệ biên độ sóng R ở chuyển đạo DII so với 

DIII (tỉ lệ II/III) cao hơn có ý nghĩa so với tỉ lệ này ở nhóm khởi phát từ XVP. 

Tác giả cũng nhận thấy tỉ lệ này là nhỏ nhất ở 1 trƣờng hợp rối loạn nhịp thất 

khởi phát từ XKV. 

Và gần đây, đặc điểm điện tâm đồ của một số ít trƣờng hợp TNT/NTTT 

khởi phát từ vùng tam giác gian lá nối giữa XVT và XVP cũng đã đƣợc mô tả 

trong một vài nghiên cứu. Đó là dạng qrS ở các chuyển đạo trƣớc tim phải 

(V1-V3) [30]. 

Kurt S. Hoffmayer và Edward P. Gerstenfeld [31] đã đƣa ra gợi ý phân 

biệt rối loạn nhịp thất khởi phát từ đƣờng ra thất phải với đƣờng ra thất trái/ 

xoang Valsalva dựa vào các thông số điện tâm đồ bề mặt dƣới đây: 
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Bảng 1.1: Đặc điểm điện tâm đồ giúp phân biệt ổ khởi phát ĐRTP với 

ĐRTT/ Valsalva theo Kurt S. Hoffmayer và Edward P. Gerstenfeld 

Đƣờng ra thất phải Đƣờng ra thất trái/ Valsalva 

Chuyển tiếp QRS xảy ra sau V3 Chuyển tiếp QRS xảy ra trƣớc V3 

Nếu chuyển tiếp xảy ra tại V3: 

 Chuyển tiếp QRS rối loạn nhịp 

thất xảy ra muộn hơn chuyển tiếp 

QRS nhịp xoang. 

 Chỉ số chuyển tiếp V2 [11] < 0.6 

Nếu chuyển tiếp xảy ra tại V3: 

 Chuyển tiếp QRS rối loạn nhịp 

thất xảy ra sớm hơn chuyển tiếp 

QRS nhịp xoang. 

 Chỉ số chuyển tiếp V2 [32] ≥ 0.6 

Sóng R nhỏ hơn và chỉ số biên độ R/S 

thấp hơn ở V1-2. 

Sóng R lớn hơn và chỉ số biên độ R/S cao 

hơn ở V1-2. 

 
QRS ở V1 hoặc V2 có dạng qrS 

 

1.3.3. Một số vấn đề đặc thù trong nghiên cứu điện sinh lý học tim và 

triệt đốt rối loạn nhịp thất khởi phát từ xoang Valsalva 

 Nghiên cứu điện sinh lý tim và kỹ thuật tìm ổ khởi phát (mapping) 

Ống thông triệt đốt TNT/NTTT khởi phát từ xoang Valsalva thƣờng 

đƣợc đƣa vào qua đƣờng động mạch đùi phải. Việc lập bản đồ điện học 

(mapping) và triệt đốt trong xoang Valsalva chỉ thực hiện sau khi đã mapping 

kỹ lƣỡng ở nội mạc vùng đƣờng ra thất phải và đƣờng ra thất trái nhƣng 

không tìm thấy đƣợc vị trí khởi phát của rối loạn nhịp hoặc đã tiến hành triệt 

đốt một hoặc nhiều lần nhƣng chƣa thành công. 

Quá trình lập bản đồ điện học có thể thực hiện qua việc ghi điện thế 

sớm lƣỡng cực (bipolar) hoặc đơn cực (unipolar) [10],[14]. Điện đồ ghi đƣợc 

ở XVT và XVP thƣờng đặc trƣng bởi điện thế thất lớn đi sau điện thế nhĩ nhỏ 

trong khi điện đồ ghi ở XKV thƣờng có điện thế nhĩ lớn hơn điện thế thất 

[14],[33]. Tại vị trí đích để triệt đốt, điện thế thất ghi đƣợc ở đầu ống thông 
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thƣờng sớm hơn ít nhất 30 ms so với phức bộ QRS trên điện tâm đồ bề mặt 

[11]. Mapping bằng tạo nhịp có thể hữu ích tuy nhiên, các tổng kết cho thấy, 

nhiều trƣờng hợp không thể thực hiện đƣợc ngay cả với một ngƣỡng tạo nhịp 

cao (> 10V) [9],[11].  

 

Hình 1.15: Vị trí các ống thông trên hình ảnh X quang trong triệt đốt ngoại 

tâm thu thất khởi phát từ xoang Valsalva trên góc nghiêng trái 30 độ: XV: 

điện cực xoang vành, Pig: ống thông Pigtail chụp xoang Valsalva, Abl: điện 

cực đốt được đưa vào trong XVT, phía trên khoảng 18 mm là lỗ xuất phát của 

thân chung động mạch vành trái. 

Sau khi đã xác định đƣợc vị trí ổ khởi phát, chụp ĐMV chọc lọc hoặc 

chụp gốc ĐMC cần đƣợc tiến hành ngay trƣớc khi phát năng lƣợng RF nhằm 

loại trừ khả năng đầu ống thông nằm trong hoặc quá gần các lỗ động mạch 

vành để đảm bảo an toàn. Nếu cần thiết, có thể chụp lại ĐMV hoặc gốc ĐMC 

một lần nữa sau khi triệt đốt để loại trừ khả năng co thắt, chít hẹp hoặc tắc 

ĐMV. Gần đây, một số tác giả đề xuất dùng siêu âm trong buồng tim (ICE) 

nhƣ một thay thế hiệu quả cho chụp ĐMV hay gốc ĐMC, ICE có thể giúp xác 

định vị trí, sự ổn định của đầu ống thông đốt trong xoang Valsalva cũng nhƣ 

khoảng cách an toàn so với các lỗ ĐMV [34]. 
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Về các thông số kỹ thuật liên quan đến triệt đốt bằng RF, phần lớn các 

tác giả đều đặt mức nhiệt độ triệt đốt từ 55-60
o
C, cƣờng độ năng lƣợng từ 

30-50 W và thời gian mỗi lần triệt đốt là từ 30-60 giây [11],[14],[35],[36]. 

Các nghiên cứu thực nghiệm đã chứng minh mức nhiệt độ và năng lƣợng nhƣ 

vậy hầu nhƣ không gây tổn thƣơng đáng kể cho van ĐMC và tổ chức xoang 

Valsalva.  

 Các biến chứng đặc thù của thủ thuật triệt đốt trong xoang 

Valsalva 

Thủ thuật triệt đốt trong xoang Valsalva có những nguy cơ biến chứng 

nhất định. Thứ nhất, năng lƣợng RF không chỉ gây tổn thƣơng nội mạc mà 

còn có thể ảnh hƣởng đến những lớp áo sâu hơn của ĐMC. Trên 21 bệnh 

nhân đƣợc nghiên cứu về tác động của năng lƣợng RF đối với gốc và van 

ĐMC, 1 trƣờng hợp dày van ĐMC đƣợc phát hiện 1 ngày sau thủ thuật qua 

siêu âm thực quản. Tuy nhiên, sau 6 tháng theo dõi, không thấy bất kỳ tổn 

thƣơng tồn dƣ đáng kể nào gây ra bởi năng lƣợng RF đối với các cấu trúc giải 

phẫu này [35]. 

Thứ hai, đó là nguy cơ tổn thƣơng ĐMV bao gồm hiện tƣợng co thắt, 

hẹp hoặc tắc hoàn toàn. Phần lớn các tác giả đều cho rằng khoảng cách ≥ 1 cm 

từ đầu ống thông đốt đến lỗ ĐMV là đảm bảo an toàn. Khoảng cách này nếu 

từ 5-8 mm cũng đƣợc xem là chấp nhận đƣợc [11],[14],[35]. 

Thứ ba, đó là nguy cơ hình thành huyết khối ngay lập tức hoặc sau thủ 

thuật, dẫn đến các biến cố tắc mạch nhƣ nhồi máu cơ tim, tai biến mạch não. 

Việc dùng thuốc chống đông đầy đủ có thể giảm thiểu các biến cố liên quan. 

Thông thƣờng, heparin liều 3000-5000 UI tiêm tĩnh mạch đƣợc thực hiện 

ngay trƣớc khi triệt đốt (hoặc liều heparin đảm bảo ACT > 250 giây) và 

aspirin liều thấp đƣờng uống (100 mg/ ngày) trong vòng 1 - 3 tháng sau thủ 

thuật nhằm phòng ngừa huyết khối. 
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Thứ tư, năng lƣợng RF có thể gây tổn thƣơng nút nhĩ thất hoặc bó His 

gây block nhĩ thất do vị trí giải phẫu rất gần với chỗ nối giữa XVP và XKV. 

Để giảm nguy cơ này, việc triệt đốt cần phải tránh các phức bộ điện học có 

điện thế bó His và phải ngừng đốt ngay lập tức nếu thấy xuất hiện nhịp bộ nối 

gia tốc hay block nhĩ thất thoáng qua. Cho đến nay, chƣa có trƣờng hợp block 

nhĩ thất vĩnh viễn nào đƣợc ghi nhận ở các bệnh nhân đƣợc triệt đốt rối loạn 

nhịp trong xoang Valsalva [15]. 

 Tỉ lệ thành công, tái phát 

Trên những nghiên cứu đã thực hiện, tỉ lệ thành công của kỹ thuật triệt 

đốt rối loạn nhịp thất qua con đƣờng xoang Valsalva là cao, 90-100% qua thời 

gian theo dõi trung bình từ 6 đến 24 tháng. Trong báo cáo của Kanagaratnam 

[9], một số bệnh nhân cần phải triệt đốt 2 lần mới đạt hiệu quả. Theo Yamada 

và cộng sự [14], một số bệnh nhân phải triệt đốt qua đƣờng ngoại mạc. Còn 

trong nghiên cứu của Rillig [11], 13,3% số bệnh nhân bị tái phát rối loạn nhịp 

qua thời gian theo dõi. 

Bảng 1.2: Tỉ lệ thành công, tái phát qua một số nghiên cứu 

TÁC GIẢ NĂM SỐ BN THÀNH CÔNG - TÁI PHÁT 

Kanagaratnam [9] 2001 12 100% - 0% 

Hachiya [35] 2002 15 100% - 0% 

Ouyang [10] 2002 15 100% - 0% 

Yamada [14] 2008 44 100% - 0% 

Rillig [11] 2008 15 100% - 13,3% 
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Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn: 

- Đối tƣợng nghiên cứu của chúng tôi đƣợc lựa chọn từ các bệnh nhân có 

cơn tim nhanh thất và/hoặc ngoại tâm thu thất đƣợc chỉ định thăm dò điện 

sinh lý học tim và triệt đốt bằng năng lƣợng RF qua đƣờng ống thông tại Viện 

Tim mạch – Bệnh viện Bạch Mai. Chỉ định và chống chỉ định của thủ thuật 

dựa trên hƣớng dẫn của Hội Tim mạch học Hoa Kỳ/ Trƣờng môn Tim mạch 

Hoa Kỳ/Hội Điện sinh lý và tạo nhịp tim Bắc Mỹ năm 2006 (AHA/ACC/ 

NASPE 2006) [1] cũng nhƣ Đồng thuận chuyên gia (expert consensus) 

của Hội nhịp học châu Âu/ Hội nhịp học Hoa Kỳ năm 2009 (EHRA/HRS 

2009) [2]. 

- Dựa vào chẩn đoán điện sinh lý học tim sau thủ thuật, chúng tôi đã 

chọn tất cả các bệnh nhân có rối loạn nhịp thất khởi phát từ xoang Valsalva 

theo trình tự thời gian, không phân biệt tuổi, giới và đồng ý tham gia 

nghiên cứu. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ: 

- Bệnh nhân có chống chỉ định làm thủ thuật: bệnh lý nội khoa nặng 

(nhiễm trùng tiến triển, ung thƣ, rối loạn đông máu…). Bệnh nhân có tiền sử 

dị ứng thuốc cản quang, suy thận nặng… 

- Bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

- Bệnh nhân mất theo dõi sau thủ thuật. 
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2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

Mô tả chùm bệnh có theo dõi dọc nhằm đánh giá hiệu quả một kỹ thuật 

mới điều trị rối loạn nhịp tim bằng năng lƣợng sóng có tần số radio qua đƣờng 

ống thông. 

SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu được thực hiện qua các bước sau 

Bệnh nhân rối loạn nhịp thất có chỉ định thăm dò 

điện sinh lý học tim và đốt điện 

Khám lâm sàng 

Xét nghiệm cận lâm sàng 

 

Điện tâm đồ bề mặt 

- ĐTĐ 12 chuyển đạo 

- Holter ĐTĐ 

 

- Thăm dò điện sinh lý học tim chẩn đoán xác định 

vị trí khởi phát rối loạn nhịp thất.  

- Triệt đốt bằng năng lƣợng sóng có tần số radio 

 

Phân tích điện tâm đồ và 

điện sinh lý học tim 

 

Nghiên cứu về kỹ thuật và 

đánh giá kết quả triệt đốt 

 

Trả lời MỤC TIÊU 2  

 
Trả lời MỤC TIÊU 1  

 

Lựa chọn bệnh nhân nghiên cứu:  

Tim nhanh thất/ ngoại tâm thu thất khởi phát từ xoang Valsalva 
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2.2.1. Khám lâm sàng: nhằm phát hiện 

 Triệu chứng cơ năng 

Hồi hộp, đánh trống ngực, cảm giác hẫng hụt, hoa mắt chóng mặt, 

thoáng ngất, ngất, đau ngực, khó thở, giảm khả năng gắng sức v.v… 

 Triệu chứng thực thể 

Khám thực thể toàn diện, đặc biệt chú ý đến các bệnh tim thực tổn. 

2.2.2. Làm các xét nghiệm cơ bản, chẩn đoán hình ảnh, thăm dò chức năng 

- Công thức máu, sinh hóa máu, đông máu cơ bản. 

- Chụp Xquang tim phổi thẳng. 

- Siêu âm-Doppler tim: đánh giá cấu trúc và chức năng tim, phát hiện 

bệnh tim thực tổn, phân số tống máu thất trái (EF)... 

- Chụp động mạch vành: khi BN có triệu chứng nghi ngờ bệnh mạch 

vành. 

Tất cả các thông tin sẽ được ghi đầy đủ vào bệnh án nghiên cứu theo 

mẫu riêng (phần phụ lục 1). 

2.2.3. Điện tâm đồ bề mặt 

 

Hình 2.1: Minh họa về phương pháp phân tích các thông số ĐTĐ bề mặt [10] 
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2.2.3.1. Điện tâm đồ thường quy 12 chuyển đạo 

Chúng tôi chọn 1 phức bộ QRS của NTTT hoặc của một đoạn TNT tiêu 

biểu để phân tích. Các thông số điện tâm đồ bề mặt của TNT/NTTT đƣợc phân 

tích dựa theo các nghiên cứu của Ito [37],Yoshida [38] và Ouyang [10]:  

- Thời gian phức bộ QRS của TNT/NTTT (khoảng A: ms) 

- Khoảng ghép NTTT (ms): tính từ khởi đầu phức bộ QRS bình thƣờng 

đến khởi đầu phức bộ QRS của NTTT kế tiếp. 

- Chuyển tiếp của phức bộ QRSTNT/NTTT: trƣớc V1 (<V1), V1, V1V2, V2, 

V2V3, V3, V3V4, V4, V4V5, V5, V5V6, V6 và sau V6 (>V6). 

- Thời gian sóng R ở V1 và V2 (khoảng B: ms). 

- Tỉ lệ thời gian sóng R ở V1 và V2: thời gian sóng R chia cho thời gian 

phức bộ QRS (B/A: %). Chỉ số thời gian sóng R là giá trị B/A cao hơn 

ở một trong 2 chuyển đạo V1 hoặc V2. Ví dụ: Nếu tỉ lệ thời gian sóng 

R ở V1 là 40% và ở V2 là 60% thì chỉ số thời gian sóng R là 60%. 

- Tỉ lệ biên độ sóng R/S ở V1 và V2 (C/D: %). Chỉ số biên độ R/S là giá 

trị C/D cao hơn ở một trong 2 chuyển đạo V1 hoặc V2. 

- Đặc điểm hình dạng phức bộ QRS ở từng chuyển đạo. 

2.2.3.2. Điện tâm đồ ghi liên tục 24 giờ (Holter) 

Tất cả các bệnh nhân đƣợc lựa chọn vào nghiên cứu đều đƣợc ghi 

Holter điện tâm đồ trƣớc và sau thủ thuật. Các thông số đƣợc phân tích 

bao gồm: 

- Nhịp tim cơ bản (nhịp xoang hay không phải nhịp xoang) 

- Tần số tim cao nhất, thấp nhất, trung bình trong ngày 

- Gánh nặng rối loạn nhịp thất: số rối loạn nhịp thất và tỉ lệ % so với tổng 

số nhịp tim trong ngày. 

- Đặc điểm rối loạn nhịp thất: NTTT đơn lẻ, NTTT xen kẽ, NTTT nhịp 

đôi, NTTT chùm đôi, cơn TNT không bền bỉ, TNT bền bỉ. 

- Tần suất xuất hiện rối loạn nhịp thất theo các thời khoảng (giờ) trong ngày. 
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2.2.4. Thăm dò điện sinh lý tim 

2.2.4.1. Địa điểm tiến hành  

Đơn vị Tim mạch can thiệp thuộc Viện Tim mạch, bệnh viện Bạch Mai. 

2.2.4.2. Máy và điện cực 

 

Hình 2.2: Hệ thống máy chụp mạch của hãng Toshiba 

 Hệ thống máy chụp mạch kỹ thuật số: 

Do hãng Toshiba (Nhật Bản) sản xuất. 

Hệ thống này giúp cho việc đƣa các điện cực vào các vị trí cần thiết 

trong buồng tim cũng nhƣ giúp cho việc lập bản đồ điện học thông qua các 

màn hình tăng sáng. Hệ thống này còn cho phép chụp và ghi hình các giai 

đoạn của thủ thuật. 

 Máy kích thích tim có chƣơng trình 

Máy sử dụng trong nghiên cứu do hãng Cardiotek (Đức) sản xuất.  

Máy có chƣơng trình kích thích tim từ tần số 50 ck/ph đến 800 ck/ph và 

có thể kích thích với nhiều khoảng ghép khác nhau (S1, S2, S3...). 
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Hình 2.3: Hệ thống thăm dò điện sinh lý tim 

 Hệ thống thăm dò điện sinh lý tim EP Tracer-70 

Do hãng Cardiotek (Đức) sản xuất. Hệ thống có thể ghi đồng thời điện 

tâm đồ bề mặt 12 chuyển đạo và 52 chuyển đạo trong buồng tim khác nhau, 

đơn cực hoặc lƣỡng cực. 

Phần mềm tích hợp hệ thống có thể cho phép đo đạc các khoảng thời 

gian với các tốc độ ghi khác nhau: 25, 50, 100, 150 và 300 mm/s và đo biên 

độ các điện đồ ở các mức độ khuếch đại khác nhau. Các kết quả này có thể in 

ra giấy qua hệ thống máy in laser hoặc chuyển thành dạng lƣu giữ điện tử. 

Hệ thống cho phép lập bản đồ trình tự hoạt hóa nội mạc trong các 

buồng tim qua đó giúp xác định đƣợc chính xác cơ chế gây rối loạn nhịp tim 

cũng nhƣ vị trí khởi phát các rối loạn nhịp tim. 
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 Máy phát năng lƣợng RF HAT-300 Smart 

Do hãng Osypka sản xuất với công suất phát năng lƣợng tối đa đến 

75W. Máy có khả năng kiểm soát năng lƣợng và nhiệt độ với nhiều chế độ 

điều trị khác nhau. 

 

Hình 2.4: Máy phát năng lượng sóng có tần số radio HAT-300 Smart 

 Điện cực thăm dò (diagnostic EP catheter): 

Điện cực thăm dò đƣợc dùng trong nghiên cứu là loại 4 cực do hãng 

Saint-Judes Medical sản xuất để ghi điện thế và kích thích thất phải, nhĩ phải, 

bó His (đƣờng kính 5F). 

Điện cực xoang vành là loại 10 cực, đƣờng kính 5F do hãng Medtronic 

hoặc Saint-Judes sản xuất. Khoảng cách giữa các vòng điện cực là 2-5-2 mm. 

 Điện cực lập bản đồ điện học và triệt đốt rối loạn nhịp (Mapping 

and ablation catheter) 

Điện cực đốt đƣợc dùng trong nghiên cứu do các hãng Biotronik hoặc 

Saint-Judes Medical sản xuất. Đây là những điện cực đốt có cảm biến nhiệt độ 

với chiều dài đầu điện cực 4 mm và đƣờng kính điện cực 7F. Có hai loại gập 

duỗi: 1 hƣớng (uni-directional) và 2 hƣớng (bi-directional). 
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Hình 2.5: Một số điện cực thăm dò (trái) và điện cực đốt (phải) [18]. 

2.2.4.3. Chuẩn bị bệnh nhân  

BN đƣợc giải thích về mục đích, lợi ích, các nguy cơ của thủ thuật và 

ký giấy cam kết trƣớc khi làm thủ thuật. Nếu BN lo lắng nhiều có thể cho 

thuốc an thần nhẹ (diazepam). 

2.2.4.4. Đặt các điện cực 

- Gây tê tại chỗ vị trí chọc mạch máu bằng lidocain.  

- Đặt các điện cực thăm dò điện sinh lý tim: 1 điện cực đặt vào vùng cao 

nhĩ phải, 1 điện cực đặt vào vùng bó His, 1 điện cực đặt vào mỏm thất 

phải, 3 điện cực này đƣa vào tim phải qua đƣờng tĩnh mạch đùi phải. 

- Đặt điện cực xoang vành đối với TNT/NTTT nghi ngờ khởi phát từ 

đƣờng ra thất phải hoặc xoang Valsalva qua tĩnh mạch dƣới đòn trái 

hoặc tĩnh mạch đùi phải. 

- Điện cực đốt ở thất phải thƣờng đƣợc đƣa qua tĩnh mạch đùi phải. 

- Điện cực đốt ở thất trái hoặc trong xoang Valsalva đƣợc đƣa qua động 

mạch đùi phải. 
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- Trong trƣờng hợp triệt đốt trong xoang Valsalva, ống thông chụp ĐMV 

hoặc chụp gốc ĐMC (pigtail) sẽ đƣợc đƣa qua một đƣờng chọc động 

mạch thứ hai (động mạch đùi trái). 

2.2.4.5. Đo các khoảng dẫn truyền trong tim khi nhịp xoang 

Dùng điện cực His để ghi điện thế bó His, rồi đo các khoảng dẫn truyền 

trong tim PA, AH, HH, HV, thời gian phức bộ QRS của nhịp xoang và của rối 

loạn nhịp thất, thời gian chu kỳ nhịp xoang cơ sở, thời gian chu kỳ cơn TNT. 

2.2.4.6. Kích thích tim có chương trình 

Nhằm đánh giá đáp ứng của tim với các kích thích điện theo chƣơng 

trình bởi phần mềm máy tính. Qua đó cho phép đánh giá các thông số điện 

sinh lý học cũng nhƣ gây TNT/NTTT, bao gồm: 

- Kích thích nhĩ với tần số tăng dần và sớm dần: nhằm đánh giá chức 

năng nút xoang và dẫn truyền xuôi qua nút nhĩ thất. 

- Kích thích thất với tần số tăng dần và sớm dần: nhằm đánh giá dẫn 

truyền ngƣợc thất nhĩ và thời kỳ trơ hiệu quả cơ thất. 

2.2.5. Lập bản đồ điện học để xác định vị trí khởi phát loạn nhịp (mapping) 

Ống thông đốt (ablation catheter) sẽ đƣợc đƣa vào các vị trí khác nhau 

trong buồng tim hoặc trong xoang Valsalva để ghi liên tiếp các điện đồ tại chỗ 

hoặc qua đó để tạo nhịp tim. 

Với phƣơng tiện và kỹ thuật hiện có, chúng tôi tiến hành 2 phƣơng 

pháp chủ yếu là lập bản đồ điện học bằng tạo nhịp và lập bản đồ điện học 

bằng tìm hoạt động điện sớm nhất. 

2.2.5.1. Phương pháp lập bản đồ điện học bằng tạo nhịp 

Nguyên lý của phƣơng pháp này là nếu đầu điện cực đƣợc đƣa vào đúng 

vị trí khởi phát loạn nhịp thì khi tạo nhịp sẽ gây đƣợc các phức bộ QRS giống 

với các rối loạn nhịp tự phát. 
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Hình 2.6: A: Ngoại tâm thu thất xuất hiện tự phát. B: Mapping bằng tạo nhịp 

với 12/12 chuyển đạo phù hợp. 

Chúng tôi đƣa ống thông đốt (8F) vào vị trí nghi ngờ là ổ khởi phát ở 

trong buồng thất phải hoặc buồng thất trái hoặc trong xoang Valsalva qua 

đƣờng TM đùi hoặc ĐM đùi. Tiến hành kích thích thất theo tần số 150 ck/ph 

hoặc thời gian chu kỳ 400 ms với ngƣỡng tạo nhịp 3 - 5 V/0,2 - 0,4 ms. So sánh 

các phức bộ QRS tạo nhịp với phức bộ QRS của TNT/NTTT thất tự phát ghi 

đƣợc trƣớc đó trên từng cặp chuyển đạo của điện tâm đồ bề mặt. Nếu các phức 

bộ QRS giống nhau từng cặp ở trên 10 - 12 cặp chuyển đạo thì vị trí kích thích 

thất đƣợc coi là vị trí khởi phát hay vị trí đích để triệt đốt. 

2.2.5.2. Phương pháp tìm hoạt động điện thất sớm nhất 

Nguyên lý của phƣơng pháp này là nếu đầu điện cực đƣợc đƣa vào đúng 

vị trí khởi phát loạn nhịp, qua đó sẽ ghi đƣợc hoạt động điện của thất sớm nhất 

so với các điện đồ thất khác và phức bộ QRS trên điện tâm đồ bề mặt. Chúng 

tôi đo thời gian V-QRS (từ khởi đầu phức bộ thất ghi đƣợc ở điện cực đốt đến 

khởi đầu phức bộ QRS, tính bằng ms). 
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Hình 2.7: Điện thế hoạt động thất sớm nhất (mũi tên) ghi được trong XVT. 

Khoảng V-QRS: 52 ms. ABL: điện cực ống thông đốt; RV: điện cực thất phải.  

Ống thông đƣợc đƣa vào vị trí nghi ngờ của ổ khởi phát và ghi điện 

đồ thất trong khi rối loạn nhịp thất xuất hiện tự phát. Nếu điện đồ thất ghi 

đƣợc là sớm nhất và sớm hơn ĐTĐ bề mặt (thông thƣờng từ 6 - 100 ms) thì 

có thể coi đầu điện cực đã đặt đúng vào ổ khởi phát rối loạn nhịp hay vị trí 

đích để triệt đốt.  

2.2.6. Chụp xoang Valsalva bằng thuốc cản quang 

Trong trƣờng hợp vị trí khởi phát loạn nhịp nằm trong xoang Valsalva, 

ngay trƣớc khi triệt đốt, chúng tôi tiến hành chụp gốc ĐMC bằng ống thông 

pigtail và máy bơm thuốc cản quang (30 ml cản quang/ 1 lần chụp) với hai 

mục đích: (1) khẳng định lại vị trí đích bằng hình ảnh giải phẫu và (2) đảm 

bảo đầu ống thông đốt không chọc vào các lỗ động mạch vành phải và trái. 

Các góc chụp thƣờng dùng: thẳng trƣớc-sau (AP), nghiêng trái 30
0
 hoặc 

60
0
 (LAO 30 hoặc LAO 60) và nghiêng phải 30

0
 (RAO 30). 
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Hình 2.8: Chụp gốc ĐMC ở tư thế nghiêng trước phải 30
0 
(RAO 30)  

và nghiêng trước trái 60
0
 (LAO 60) [15] 

Đối với những BN có chỉ định chụp ĐMV kết hợp, chúng tôi sử dụng 

ống thông chụp ĐMV để đánh dấu lỗ xuất phát các ĐMV nhằm tránh việc 

triệt đốt vào những vị trí này nhƣ là phương pháp thay thế chụp xoang 

Valsalva. 

 

 

Hình 2.9: Sử dụng ống thông chụp ĐMV để đánh dấu lỗ xuất phát thân chung 

ĐMV trái (LMCA) ở tư thế nghiêng phải 30
0
 (RAO 30) và nghiêng trái 45

0
 

(LAO 45) nhằm tránh đưa ống thông đốt vào vị trí này [10]. 
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2.2.7. Triệt đốt bằng năng lƣợng sóng có tần số radio 

- Bệnh nhân sẽ đƣợc tiêm Heparin, liều từ 2000-5000 UI (50 UI/kg cân 

nặng) trƣớc khi triệt đốt. 

- Chúng tôi cài đặt các thống số triệt đốt với mức năng lƣợng từ 10-50W, 

nhiệt độ đầu điện cực ở mức 60 - 65 
0
C theo quy trình của các tác giả 

trƣớc [35],[36],[11],[14]. Nếu có kết quả sau < 10 giây thì tiếp tục củng 

cố đến 60 giây, nếu không có kết quả thì ngừng đốt và tiến hành 

mapping dò tìm ổ loạn nhịp ở vị trí khác. 

 TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN RỐI LOẠN NHỊP THẤT KHỞI PHÁT TỪ 

XOANG VALSALVA 

Tiêu chuẩn điện sinh lý học  

 Điện thế hoạt động thất sớm nhất ghi đƣợc trong xoang Valsalva. 

 Pace mapping ở xoang Valsalva tạo ra phức bộ QRS tƣơng đồng với rối 

loạn nhịp thất tự phát. 

Tiêu chuẩn giải phẫu 

 Hình chụp cản quang cho thấy đầu ống thông đốt ở vị trí xoang Valsalva 
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 KẾT QUẢ CỦA THỦ THUẬT: 

 Thành công: 

- Ngay sau khi triệt đốt vài giây, hình ảnh TNT/NTTT sẽ biến mất, trở về 

nhịp xoang. Kích thích tim theo chƣơng trình và/ hoặc truyền Isuprel 

hoặc tiêm Atropin không gây lại đƣợc rối loạn nhịp trƣớc đó.  

- Khám lâm sàng và ghi điện tâm đồ trƣớc khi ra viện: không còn bằng 

chứng của TNT/NTTT đã triệt đốt. 

- Theo dõi sau khi ra viện: các bệnh nhân đƣợc khám lại sau 3 tháng về 

lâm sàng, siêu âm tim, điện tâm đồ và Holter điện tâm đồ 24 giờ: 

Không còn bằng chứng của TNT/NTTT đã triệt đốt.  

- Những trƣờng hợp trên Holter điện tâm đồ vẫn còn NTTT nhƣng số 

lƣợng ít (phân loại độ 0 hoặc độ I theo Lown [39]) cũng đƣợc xem là 

triệt đốt thành công. 

 Thất bại: thủ thuật không triệt bỏ đƣợc TNT/NTTT. 

 Tái phát:TNT/NTTT xuất hiện trở lại trong quá trình theo dõi sau 

thủ thuật. 

2.2.8. Đánh giá tiêu chí an toàn 

Dựa trên các biến chứng liên quan đến thủ thuật: 

 Biến chứng mạch máu: Tụ máu tại chỗ, huyết khối động mạch, tĩnh 

mạch, thông động tĩnh mạch, giả phình mạch. 

 Các biến chứng chung liên quan đến tim mạch can thiệp: tràn máu 

màng ngoài tim, đột quỵ, nhồi máu cơ tim, suy thận, tử vong… 

 Các biến chứng đặc thù của thủ thuật thăm dò điện sinh lý tim và 

đốt điện: Tổn thƣơng nút nhĩ thất gây block nhĩ thất hoàn toàn, rối loạn 

nhịp tim nặng: rung thất, nhanh thất phải shock điện. 

 Các biến chứng liên quan đến triệt đốt trong xoang Valsalva: Tổn 

thƣơng thủng, rách của các xoang Valsalva và van ĐMC, tách thành 

ĐMC. Tổn thƣơng động mạch vành. Hở van ĐMC mới xuất hiện. 
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2.3. ĐỊA ĐIỂM NGHIÊN CỨU 

Viện Tim mạch – Bệnh viện Bạch Mai. 

2.4. THỜI GIAN NGHIÊN CỨU 

Từ tháng 4/2010 đến tháng 4/2014. 

2.5. XỬ LÝ SỐ LIỆU 

- Sử dụng các phần mềm OpenEpi và Exel 2007. 

- Tính toán trung bình, độ lệch chuẩn của các thông số thực nghiệm. 

- Sử dụng so sánh khi bình phƣơng 
2
 để kiểm định tính độc lập, sự khác 

nhau về tỉ lệ. Sử dụng test T-student, ANOVA để kiểm định khác biệt 

giữa 2 hoặc nhiều giá trị trung bình. Sự khác biệt đƣợc coi là có ý nghĩa 

thống kê với p < 0.05. 

2.6. KHÍA CẠNH ĐẠO ĐỨC NGHIÊN CỨU 

- Chúng tôi thực hiện nghiên cứu với mục đích nhằm giảm nhẹ gánh 

nặng bệnh tật cho ngƣời bệnh chứ không nhằm gây hại. 

- Đề cƣơng nghiên cứu đã đƣợc chấp thuận bởi Hội đồng khoa học và 

Hội đồng đạo đức bao gồm những nhà khoa học có uy tín trong lĩnh 

vực Nội Tim mạch. 

- Kỹ thuật triệt đốt rối loạn nhịp sử dụng trong nghiên cứu đã đƣợc thực 

hiện trƣớc đó ở các trung tâm Tim mạch lớn trên thế giới và đã đƣợc 

chứng minh hiệu quả và an toàn. Khi áp dụng kỹ thuật ở Viện Tim 

mạch – Bệnh viện Bạch Mai: các bác sĩ làm thủ thuật đã đƣợc đào tạo 

chuyên sâu và có kinh nghiệm thực tiễn. 

- Bệnh nhân đƣợc giải thích đầy đủ về thủ thuật và ký cam kết, tự 

nguyện tham gia nghiên cứu. Tất cả các thông tin về bệnh nhân đƣợc 

bảo mật và chỉ sử dụng cho mục đích nghiên cứu khoa học. 

- Bệnh nhân không phải nộp thêm bất kỳ khoản chi phí nào ngoài quy 

định khi tham gia vào nghiên cứu.  
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Chƣơng 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Trong thời gian từ 4/2010 đến 4/2014, chúng tôi đã tiến hành nghiên 

cứu trên 78 bệnh nhân tim nhanh thất/ ngoại tâm thu thất khởi phát từ xoang 

Valsalva thỏa mãn các tiêu chuẩn lựa chọn và tiêu chuẩn loại trừ. 

Vị trí khởi phát từ xoang Valsalva: 

o Xoang vành trái (XVT):     45 (57,7%) 

o Xoang vành phải (XVP):     18 (23,1%) 

o Xoang không vành (XKV):    3 (3,8%) 

o Tam giác gian lá giữa  

xoang vành trái và phải (XVT-P):   12 (15,4%) 

Chúng tôi không gặp BN nào có > 1 ổ khởi phát từ xoang Valsalva. 

 

 

Biểu đồ 3.1: Vị trí khởi phát của rối loạn nhịp thất từ xoang Valsalva  



50 

 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Đặc điểm lâm sàng 

Bảng 3.1: Một số đặc điểm lâm sàng của đối tƣợng nghiên cứu 

Thông số Giá trị 

Thể lâm sàng (n, %): 

- TNT và NTTT 

- NTTT 

 

14 (17,9%) 

64 (82,1%) 

Nam/ nữ (% nam) 36/42 (46,2%) 

Tuổi trung bình (năm) 52,6  13,6 

Tần số tim lúc nghỉ (ck/ph) 75,8  10,6 

HA tối đa (mmHg) 127,8  18,1 

HA tối thiểu (mmHg) 75,1  8,9 

Triệu chứng cơ năng (n, %) 

- Đánh trống ngực 

- Đau ngực 

- Thỉu hoặc ngất 

78 (100%) 

70 (89,7%) 

28 (35,9%) 

17 (21,8%) 

Thời gian mắc bệnh (năm) 3,6  3,6 

Số thuốc chống loạn nhịp đã sử dụng 1,79  0,79 

Số BN đã đƣợc đốt điện ở đƣờng ra thất 

phải nhƣng không thành công 
6 (7,7%) 

Bệnh lý tim mạch (n, %): 

- THA 

- Bệnh mạch vành 

- Tiền sử TBMN 

- Suy tim (NYHA ≥ 2) 

- Bệnh van tim do thấp 

Bệnh lý nội khoa khác (n, %): 

- Đái tháo đường 

- Suy thận 

- Rối loạn chức năng tuyến giáp 

26 (33,3%) 

24 (30,8%) 

2 (2,6%) 

2 (2,6%) 

3 (3,9%) 

2 (2,6%) 

6 (7,8%) 

2 (2,6%) 

1 (1,3%) 

3 (3,9%) 
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- Tất cả các BN nghiên cứu đều có NTTT. 17,9% số BN có cơn TNT. 

- BN nhỏ tuổi nhất trong nghiên cứu là 20, lớn tuổi nhất là 82. 

- Thời gian mắc bệnh thay đổi từ ngắn nhất là 3 tháng đến dài nhất là 20 

năm. 

- 100% BN có triệu chứng cơ năng, trong đó phổ biến nhất là đánh trống 

ngực 89,7%.  

- 100% BN đã dùng ít nhất 1 thuốc chống loạn nhịp. Thuốc chống loạn 

nhịp đƣợc sử dụng phổ biến nhất là chẹn beta giao cảm (83,3%), tiếp 

đến là amiodarone (70,5%). 

3.1.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

Bảng 3.2: Một số kết quả xét nghiệm máu cơ bản 

Chỉ số xét nghiệm Giá trị 

Hồng cầu (T/L)  4,60  0,47 

Bạch cầu  (G/L)  7,53  2,06 

Tiểu cầu (G/L)  227,53  63,46 

Hemoblobin (g/L)  135,42  14,94 

Glucose (mmol/L) 5,45  1,37 

Creatinin (micromol/L) 88,02  30,71 

Na
+
 (mmol/L) 140,32  3,07 

K
+
 (mmol/L) 3,70  0,33 

Cl
-
 (mmol/L) 104,96  3,29 

GOT (U/L - 37
o
C) 23,19  7,59 

GPT (U/L - 37
o
C) 24,59  22,11 
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Bảng 3.3: Đặc điểm siêu âm tim trƣớc thủ thuật 

Thông số siêu âm tim Giá trị 

Nhĩ trái (mm) 34,4  5,7 (21 – 54 mm) 

Động mạch chủ (mm) 30,8  3,6 (22 – 39 mm) 

Dd (mm) 51,8  6,5 (38 – 72 mm) 

EF (%) 61,2  9,4 (30 – 79%) 

Kích thƣớc thất phải (mm) 21,0  2,7 (16 – 30 mm) 

Giãn thất trái (Dd > 50 mm) (n, %) 37 (47,4%) 

EF ≤ 50% (n, %) 9 (11,5%) 

Tình trạng van hai lá (n, %)  

- Bình thường 34 (43,6%) 

- HoHL 1/4 36 (45,2%) 

- HoHL 2/4 4 (5,1%) 

- HoHL 3/4 

- HoHL 4/4 

2 (2,6%) 

0 

- HHoHL 2 (2,6%) 

Tình trạng van ĐMC (n, %)  

- Bình thường 58 (74,4%) 

- HoC 1/4 19 (24,3%) 

- HoC 2/4 1 (1,3%) 

- HoC 3/4 

- HoC 4/4 

0 

0 
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- 47,4% số BN có đƣờng kính cuối tâm trƣơng thất trái > 50 mm.  

- 11,5% số BN có phân suất tống máu thất trái (EF) ≤ 50%. 

- 56,4% số BN có biểu hiện hở van hai lá; 25,6% số BN có biểu hiện hở 

van động mạch chủ, phần lớn các trƣờng hợp là ở mức độ nhẹ (1/4). 

Bảng 3.4. So sánh một số thông số lâm sàng giữa 2 nhóm BN có hoặc rối 

loạn chức năng thất trái (RLCNTT) trên siêu âm tim 

Thông số lâm sàng 
Có RLCNTT 

n = 37 

Không RLCNTT 

n = 41 
p 

Tuổi trung bình (năm) 53,1  13,6 51,4  13,8 0,59 

Giới (nam, %) 20 (54,1%) 16 (39,0%) 0,18 

Bệnh tim mạch (n, %) 11 (29,7%) 15 (36,6%) 0,52 

Thời gian mắc bệnh (năm) 4,5  4,0 2,7  2,9 0,024 

Tần suất rối loạn nhịp thất/ 

24 giờ (n, %) 

26020  14815 

(23,8  13,2%) 

22315  10516 

(20,8  9,8%) 

0,21 

0,25 

 

- Rối loạn chức năng thất trái là khi đƣờng kính cuối tâm trƣơng thất trái 

(Dd) > 50 mm và/hoặc phân suất tống máu thất trái (EF) ≤ 50%.  

- Thời gian mắc bệnh ở nhóm có rối loạn chức năng thất trái dài hơn có ý 

nghĩa so với nhóm không có rối loạn chức năng thất trái (p < 0,05). 

- Không thấy khác biệt có ý nghĩa thống kê (p > 0,05) ở các thông số nhƣ 

tuổi trung bình, giới, tỉ lệ mắc bệnh tim mạch thực tổn cũng nhƣ tần 

suất (hay gánh nặng) rối loạn nhịp thất trên Holter ĐTĐ 24 giờ giữa 2 

nhóm có và không rối loạn chức năng thất trái ở các BN nghiên cứu. 
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Bảng 3.5: Biến thiên tần số tim và tần suất rối loạn nhịp thất trên  

điện tâm đồ 24 giờ 

Thông số Giá trị 

Tần số tim cao nhất trong ngày (ck/ph) 119,5  15,1 

Tần số tim thấp nhất trong ngày (ck/ph) 53,8  10,1 

Tần số tim trung bình (ck/ph) 76,3  8,5 

Tần suất rối loạn nhịp thất/ 24 giờ 

(n, %) 

23819  13056 

(21,6  11,2%) 

- NTTT đơn lẻ 10955  6413 

- NTTT nhịp đôi 10526  13158 

- NTTT nhịp ba 2235  4426 

- NTTT chùm đôi 103  1299 

- Số cơn tim nhanh thất/ 24 giờ * 15,5  16,3 

 

- Có 72/78 BN (92,3%) số BN nghiên cứu đƣợc ghi điện tâm đồ 24 giờ 

trƣớc thủ thuật. 

- Chúng tôi gặp tất cả các hình thái ngoại tâm thu thất trên các BN 

nghiên cứu: NTTT thất đi đơn lẻ, NTTT nhịp đôi (một NTTT đi cùng 

một nhịp xoang), NTTT nhịp ba (một NTTT đi cùng 2 nhịp xoang), 

NTTT xen kẽ (NTTT xen giữa vào 2 nhịp xoang vốn có thời gian chu 

kỳ tƣơng đối dài), NTTT chùm đôi (2 NTTT đi liền nhau). 

- * trên 14 BN có cơn tim nhanh thất, điện tâm đồ ghi liên tục 24 giờ cho 

thấy nhiều cơn tim nhanh thất ngắn rải rác trong ngày (trung bình 15,5 

cơn/24 giờ). Các cơn TNT thƣờng chỉ kéo dài 3 - 5 nhát bóp. 
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Biểu đồ 3.2: Tần suất rối loạn nhịp thất khởi phát từ xoang Valsalva theo các 

khoảng thời gian trong ngày (AM: buổi sáng, PM: buổi chiều) 

- Biểu đồ 3.2 cho thấy, NTTT xuất hiện số lƣợng nhiều ở tất cả các 

khoảng thời gian ngày và đêm (992  703 NTTT/ giờ). Tần suất rối 

loạn nhịp thất dƣờng nhƣ cao hơn ở các khoảng thời gian từ 10 - 12 giờ 

sáng và 5 - 8 giờ chiều. 
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3.2. ĐẶC ĐIỂM ĐIỆN TÂM ĐỒ BỀ MẶT VÀ ĐIỆN SINH LÝ HỌC TIM 

3.2.1. Điện tâm đồ bề mặt 

Bảng 3.6: Các thông số về thời gian và hình dạng sóng của phức bộ QRS 

Thông số Giá trị (khoảng giá trị) 

Khoảng ghép NTTT (ms) 
456,1  57,9 

(345 – 624 ms) 

QRS dạng block nhánh trái hoàn toàn 

(n, %) 
78/78 (100%) 

Thời gian QRS (ms) 
151,6  17,5 

(126 – 201 ms) 

QRS ở DI dƣơng/0/âm (n, %) 
26/21/31  

(33,3%, 26,9%, 39,8%) 

QRS ở DII-III-aVF dƣơng (n, %) 78/78 (100%) 

Tỉ lệ thời gian sóng R ở V1 (%) 32,5  31,3 

Tỉ lệ thời gian sóng R ở V2 (%) 42,7  21,1 

Chỉ số thời gian sóng R ≥ 50% (n, %) 38/78 (48,7%) 

Tỉ lệ biên độ R/S ở V1 (%) 41,9  52,9 

Tỉ lệ biên độ R/S ở V2 (%) 58,7  48,9 

Chỉ số biên độ R/S ≥ 30% (n, %) 52/78 (66,7%) 

Có sóng S hẹp (≤ 40 ms) ở phức bộ 

QRS sau chuyển tiếp (n, %) 
55/78 (70,1%) 

 

- 100% số trƣờng hợp TNT/NTTT đều có phức bộ QRS dạng block 

nhánh trái và trục điện tim quay xuống dƣới (QRS dƣơng ở DII, DIII, 

aVF).  



57 

 

Bảng 3.7: Chuyển tiếp phức bộ QRS 

Vị trí chuyển tiếp n % 

<V1 

V1 

V1V2 

V2 

V2V3 

V3 

V3V4 

V4 

V4V5 

V5 

V5V6 

V6 

>V6 

5 

6 

2 

13 

28 

15 

6 

3 

0 

0 

0 

0 

0 

6,4% 

7,7% 

2,6% 

16,6% 

35,9% 

19,2% 

7,7% 

3,8% 

0% 

0% 

0% 

0% 

0% 

Chuyển tiếp < V3 54/78 (69,2%) 

Chuyển tiếp ≤ V3 69/78 (88,5%) 

 

 

Biểu đồ 3.3: Phân bố chuyển tiếp QRS 
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- Chú thích biểu đồ 3.3: Trục tung là các chuyển đạo trƣớc tim, vị trí 

chuyển tiếp QRS ở mỗi BN đƣợc trình bày bằng một điểm hình thoi 

(tổng số 78 điểm cho 78 BN). 

- 69,2% số trƣờng hợp có chuyển tiếp QRS xảy ra trƣớc chuyển đạo V3, 

88,5% số trƣờng hợp có chuyển tiếp QRS xảy ra tại chuyển đạo V3 

hoặc sớm hơn. 

- Vị trí chuyển tiếp thƣờng gặp nhất là V2V3. 

Bảng 3.8: Đặc điểm ĐTĐ của rối loạn nhịp thất theo từng vị trí khởi phát 

trong xoang Valsalva 

Thông số 

Nhóm 

XVT 

n = 45 

Nhóm 

XVP 

n = 18 

Nhóm 

XKV 

n = 3 

Nhóm 

XVT-P 

n = 12 

Khoảng ghép (ms) 454,3  62,5 444,1  45,2 431,3  37,0 477,5  57,5 

Thời gian QRS (ms) 150,6  14,8 144,3  18,7 197,7 2,9 157,3  13,5 

QRS ở DI 

dƣơng/0/âm (n, %) 

8/14/23 
(17,8%, 

31,1%, 51,1%) 

12/2/4 
(66,7%, 

11,1%, 22,2%) 

2/1/0 
(66,7%, 

33,3%, 0%) 

4/4/4 
(33,3%, 

33,3%, 33,3%) 

Biên độ sóng R ở 

DII> DIII (n, %) 

21  

(46,7%) 

12  

(66,7%) 

2  

(66,7%) 

9  

(75%) 

Chỉ số thời gian 

sóng R ≥ 50% (n,%) 

24  

(53,3%) 

7  

(38,9%) 

0 

(0%) 

7  

(58,3%) 

Chỉ số biên độ R/S 

≥ 30% (n, %) 

30  

(66,7%) 

12  

(66,7%) 

2  

(66,7%) 

8  

(66,7%) 

Chuyển tiếp QRS 

<V1 

V1 

V1V2 

V2 

V2V3 

V3 

V3V4 

V4 

>V4 

 

4 

5 

0 

7 

16 

6 

4 

3 

0 

 

1 

0 

1 

4 

8 

3 

1 

0 

0 

 

0 

0 

0 

0 

0 

3 

0 

0 

0 

 

0 

1 

1 

2 

4 

3 

1 

0 

0 
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Bảng 3.8 so sánh các thông số điện tâm đồ bề mặt giữa các nhóm bệnh 

nhân theo từng vị trí khởi phát trong xoang Valsalva, thì thấy: 

- 3 trƣờng hợp khởi phát từ XKV có thời gian QRS trung bình cao hơn 

so với các nhóm còn lại (p < 0,05). 

- Phức bộ QRS ở DI có xu hƣớng chuyển từ “âm” sang “đẳng điện” sang 

“dƣơng” khi vị trí khởi phát chuyển từ XVT  XVT-P  XVF  

XKV. 

3.2.2. Đặc điểm điện sinh lý học tim 

Bảng 3.9: Các khoảng dẫn truyền tim cơ bản 

Thông số Trung bình Khoảng giá trị 

Thời gian chu kỳ nhịp xoang 

cơ bản (ms) 
799,1  117,7 596 – 1148 

PA: thời gian dẫn truyền trong 

nhĩ phải (ms) 
25,3  9,8 7 – 50  

AH: thời gian dẫn truyền qua 

nút nhĩ thất (ms) 
80,6  16,7 42 – 118 

HH: độ rộng điện thế His (ms) 20,0  3,5 15 – 26 

HV: thời gian dẫn truyền His-

thất (ms) 
47,6  5,3 36 – 60 

Thời gian QRS của nhịp 

xoang cơ bản (ms) 
90,5  18,7 60 – 119 

Khoảng QT (ms) 389,9  25,9 332 – 448 

 

- Chúng tôi tiến hành đo và phân tích một cách hệ thống các thông số 

dẫn truyền tim cơ bản trên điện đồ bó His và điện tâm đồ bề mặt. Kết 

quả đƣợc trình bày qua bảng 3.9: các thông số đều nằm trong giới hạn 

bình thƣờng. 
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Bảng 3.10: Thời gian phục hồi nút xoang (tPHNX, ms) và thời gian phục 

hồi nút xoang có điều chỉnh (tPHNXđ, ms) 

Thông số 

Tần số kích thích nhĩ (ck/ph) 

100 120 150 180 

tPHNX (ms) 

(khoảng giá trị) 

1062,2  201,6 

(668 – 1544) 

1054,6  182,6 

(735 – 1584) 

1045,9  199,5 

(756 – 1504) 

962,1  166,9 

(608 – 1278) 

tPHNXđ (ms) 

(khoảng giá trị) 

222,3  125,6 

(24 – 468) 

269,4 143,9 

(30 – 702) 

279,1 150,5 

(90 – 563) 

270,3 148,4 

(24 – 412) 

 

- tPHNX và tPHNXđ, hai thông số đánh giá chức năng nút xoang, đƣợc 

đo ở các tần số kích thích nhĩ khác nhau theo quy trình nghiên cứu.  

- 1 BN có tPHNX > 1500 ms và tPHNXđ > 550 ms. 

Bảng 3.11. Thời gian trơ hiệu quả cơ thất và dẫn truyền nhĩ-thất, thất-nhĩ 

Thông số Trung bình Khoảng giá trị 

Thời gian trơ hiệu quả cơ thất (ms) 233,3  24,9 200 - 290 

Điểm Wenckebach nhĩ-thất (ck/ph) 155,9  20,5 130 – 210 

Có dẫn truyền ngƣợc thất-nhĩ * 36/78 (46,2%) - 

Điểm phân ly thất-nhĩ (ck/ph) 122,5  25,4 100 - 180 

 

- (*) 46,2% số BN nghiên cứu có dẫn truyền ngƣợc qua nút nhĩ thất.  
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3.3. TRIỆT ĐỐT RỐI LOẠN NHỊP THẤT QUA ĐƢỜNG TIẾP CẬN 

XOANG VALSALVA: KẾT QUẢ, ĐẶC ĐIỂM KỸ THUẬT 

3.3.1. Kết quả triệt đốt 

 Tỉ lệ thành công, thất bại, tái phát 

Chúng tôi đánh giá kết quả thủ thuật dựa vào khám lâm sàng, ĐTĐ 

một cách hệ thống sau 3 tháng và ghi Holter điện tâm đồ (49/78 trƣờng hợp: 

62,8%). Tất cả các trường hợp có triệu chứng nghi ngờ tái phát đều được ghi 

lại điện tâm đồ 24 giờ. Kết quả triệt đốt thể hiện ở biểu đồ 3.3. 

 

 

Biểu đồ 3.4. Tỉ lệ thành công, thất bại, tái phát 

Qua biểu đồ 3.4: 

- Tỉ lệ thành công ngay sau thủ thuật: 74/78 (94,9%).  

- Có 4 trƣờng hợp mapping xác định ổ khởi phát ở vùng xoang Valsalva. 

Tuy nhiên triệt đốt nhiều lần nhƣng không đem lại kết quả (5,1%). 
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- Trong vòng 3 tháng theo dõi đầu tiên, có 10/74 trƣờng hợp tái phát 

(13,5%). Thời gian tái phát trung bình là 3,4  2,2 tuần sau thủ thuật.  

- Không có trƣờng hợp tái phát sau 3 tháng nào đƣợc ghi nhận qua thời 

gian theo dõi trung bình 19,2  10,1 tháng. 

- Trong số 14 BN thất bại hoặc tái phát sau thủ thuật lần đầu, 9 BN đƣợc 

làm thủ thuật lần 2 và có 7 trƣờng hợp thành công, không tái phát (các 

BN cũng đƣợc theo dõi ít nhất 3 tháng sau thủ thuật lần 2). 

- Tỉ lệ thành công đối với 1 lần thủ thuật là 82,1%, đối với 1 hoặc 2 

lần thủ thuật là 91,0%. 

Bảng 3.12: Tỉ lệ thành công, thất bại, tái phát sau thủ thuật lần đầu theo 

từng vị trí khởi phát 

Kết quả 

thủ thuật 
Nhóm XVT Nhóm XVP Nhóm XKV Nhóm XVT-P 

Thành công 34 16 3 11 

Thất bại 3 1 0 0 

Tái phát 8 1 0 1 

 

- Bảng 3.12 cho thấy, các trƣờng hợp thất bại, tái phát chủ yếu gặp ở 

nhóm chẩn đoán điện sinh lý tim là khởi phát từ XVT.  

 Biến chứng 

Chúng tôi tiến hành thu thập tất cả các thông tin liên quan đến biến 

chứng xảy ra trong và ngay sau thủ thuật, đồng thời cũng thu thập các biến 

chứng muộn trong quá trình theo dõi bệnh nhân sau thủ thuật.  
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Bảng 3.13: Một số biến chứng xảy ra trong và ngay sau thủ thuật 

Biến chứng Số ca, tỉ lệ % 

Tụ máu tại vị trí chọc mạch 5 (6,4%) 

Cƣờng phế vị 2 (2,6%) 

Tràn khí, tràn máu màng phổi 0 

Block nhĩ thất 0 

Thủng, rách van ĐMC 0 

Biến chứng nặng: tử vong, NMCT, TBMN… 0 

 

- Có tổng số 6 BN gặp các biến chứng nhẹ trong thủ thuật bao gồm tụ 

máu tại vị trí chọc mạch ở đùi (4) hoặc dƣới đòn (1) và cƣờng phế vị (1 

BN vừa bị tụ máu vừa cƣờng phế vị). 

- Chúng tôi không gặp biến chứng nặng hoặc trƣờng hợp tử vong nào 

trong suốt thời gian nghiên cứu. 

 Đánh giá siêu âm tim sau thủ thuật 

Bảng 3.14: Các thông số siêu âm tim trƣớc và 3 tháng sau thủ thuật 

Thông số  Trƣớc thủ thuật Sau thủ thuật p 

Nhĩ trái (mm) 34,4  5,7 34,8  4,6 0,66 

Động mạch chủ (mm) 30,8  3,6 31,4  4,5 0,39 

Dd (mm) 51,8  6,5 49,1  8,4 0,037 

EF (%) 61,2  9,4 63,0  9,9 0,28 

TP (mm) 21,0  2,7 20,6  2,2 0,36 

Giãn thất trái (Dd > 50 mm) 

(n, %) 
37 (47,4%) 14 (17,9%) 0,001 

EF < 50% (n, %) 9 (11,5%) 5 (6,4%) 0,13 
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- Dd trung bình ở các BN nghiên cứu sau 3 tháng giảm một cách ý nghĩa 

so với trƣớc thủ thuật (p < 0,05) và số BN có giãn thất trái giảm từ 

47,4% trƣớc thủ thuật xuống còn 17,9% (p < 0,05). 

- EF sau thủ thuật có xu hƣớng tăng lên nhƣng sự khác biệt chƣa có ý 

nghĩa thống kê (p > 0,05). 

3.3.2. Các vấn đề liên quan đến kỹ thuật triệt đốt trong xoang Valsalva 

Bảng 3.15: Một số đặc điểm về gốc động mạch chủ và xoang Valsalva 

trên hình chụp với thuốc cản quang 

Đặc điểm Giá trị 

Van ĐMC có 3 lá với 3 xoang Valsalva (n, %) 44 (100%) 

Bất thƣờng lỗ xuất phát động mạch vành 0 (0%) 

Đƣờng kính rãnh xoang-ống (mm) 33,5  3,3 (29 – 39 mm) 

Đƣờng kính xoang chỗ lớn nhất (mm) 41,9 4,1 (33 – 48 mm) 

Độ cao xoang Valsalva (mm) 23,5  2,3 (21 – 28 mm) 

Khoảng cách từ đầu ống thông đến lỗ xuất phát 

động mạch vành (tại vị trí triệt đốt) 
15,7  2,2 (12 – 20 mm) 

 

Trên 78 BN nghiên cứu, 44 bệnh nhân đƣợc chụp xoang Valsalva bằng 

thuốc cản quang (56,4%); 22 bệnh nhân đƣợc chụp ĐMV (28,2%); 12 trƣờng 

hợp (15,4%) không chụp với thuốc cản quang vì những lý do khác nhau: suy 

thận, tiền sử dị ứng thuốc cản quang, không chọc đƣợc ĐM đùi trái... 

- Bảng 3.15 cho thấy tất cả 44 trƣờng hợp đều không có bất thƣờng về 

cấu trúc giải phẫu xoang Valsalva cũng nhƣ lỗ xuất phát ĐMV.  

- Khoảng cách trung bình từ đầu ống thông tại vị trí triệt đốt thành 

công đến lỗ xuất phát ĐMV gần nhất là 15,7  2,2 mm (giới hạn từ 

12 – 22 mm). 
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Bảng 3.16: Mapping bằng tạo nhịp: tỉ lệ dẫn đƣợc cơ thất khi tạo nhịp ở 

vị trí triệt đốt thành công 

Cƣờng độ 

tạo nhịp 

Nhóm 

XVT 

n = 45 

Nhóm 

XVP 

n = 18 

Nhóm 

XKV 

n = 3 

Nhóm 

XVT-P 

n = 12 

Chung 

n = 78 

3 V (n, %) 0 0 0 0 0 

10 V (n, %) 6 2 0 2 
10 

(12,8%) 

 

- Mapping bằng tạo nhịp (pace mapping) tại vị trí triệt đốt thành công 

với cƣờng độ xung tiêu chuẩn 3V-0,2 ms không dẫn đƣợc cơ thất trong 

tất cả 78 BN nghiên cứu. 

- Khi tăng cƣờng độ lên đến 10V-0,4 ms, chỉ có 10/78 (12,8%) trƣờng 

hợp dẫn đƣợc cơ thất. 

Bảng 3.17: Mapping bằng ghi điện thế thất sớm nhất. Mức độ sớm hơn 

của điện đồ thất so với QRS tại vị trí triệt đốt thành công (V-QRS, ms) 

STT Nhóm  V-QRS (ms) Khoảng giá trị 

1 Chung (n = 74) 35,0  11,7  14 – 69 ms 

2 Nhóm XVT (n = 42) 33,6  13,7  14 – 69 ms 

3 Nhóm XVP (n = 17) 38,1  9,5  27 – 51 ms 

4 Nhóm XKV (n = 3) 35,0  4,2  32 – 38 ms 

5 Nhóm XVT-P (n = 12) 35,8  7,1  27 – 54 ms 

pso sánh trung bình từng cặp giữa 2, 3, 4, 5> 0,05 

 

- So sánh V-QRS trung bình giữa các nhóm XVT, XVP, XKV, XVT-P 

không khác biệt có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 
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Bảng 3.18: Đặc điểm điện đồ tại vị trí triệt đốt thành công trong xoang 

Valsalva 

Thông số 

Nhóm 

XVT 

n = 45 

Nhóm 

XVP 

n = 18 

Nhóm 

XKV 

n = 3 

Nhóm 

XVT-P 

n = 12 

Chung 

n = 78 

A-0 0 0 0 0 0 

A-v 0 0 2 0 2 (2,6%) 

a-V 33 15 1 11 60 (76,9%) 

0-V 12 3 0 1 16 (20,5%) 

Có điện thế 

His 
0 6 2 2 10 (12,8%) 

 

- Điện đồ ghi trong xoang Valsalva thƣờng có điện thế thấp. Tại vị trí 

XVT, XVP và XVT-P, điện đồ chủ yếu có sóng a nhỏ và sóng V lớn 

(a-V) hoặc có sóng V đơn độc (0-V). Chỉ có 2 trƣờng hợp điện đồ ở 

XKV với sóng A lớn và sóng v nhỏ (A-v). 

- 10 trƣờng hợp (12,8%) ghi đƣợc điện đồ His với biên độ thấp tại vị trí 

triệt đốt. 
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Bảng 3.19: So sánh các thông số triệt đốt ở các vị trí thành công và vị trí 

không thành công 

Thông số 

Vị trí triệt đốt 

thành công 

n = 74 

Vị trí triệt đốt 

không thành công 

n = 522 

p 

V-QRS(ms) 35,0  11,7 27,2  6,7 0,001 

Cƣờng độ năng lƣợng (W) 26,7  8,7 27,8  8,3 0,29 

Nhiệt độ (độ C) 59,3  7,6 55,8  6,5 0,001 

Điện trở (Ohms) 90,8  10,0 91,8  9,8 0,41 

 

Chúng tôi tiến hành so sánh một số thông số triệt đốt tại 74 vị trí thành 

công và 522 vị trí không thành công, thì thấy: 

- V-QRS trung bình đo tại vị trí thành công lớn hơn có ý nghĩa so với 

V-QRS đo tại vị trí không thành công (p < 0,05). 

- Nhiệt độ trung bình đo đƣợc ở đầu điện cực tại vị trí thành công cao 

hơn ý nghĩa so với đo tại các vị trí không thành công (p < 0,05). 

- Không khác biệt ý nghĩa về thông số cƣờng độ năng lƣợng và điện trở 

mô giữa hai nhóm so sánh (p > 0.05). 

Bảng 3.20: Một số thông số về thủ thuật 

Thông số thủ thuật Trung bình Khoảng giá trị 

Số lần triệt đốt 7,6  6,7 1 – 26 

Tổng thời gian đốt (giây) 336,4  239,8 60 – 1086 

Thời gian thủ thuật (phút) 77,4  24,1 45 – 150 

Thời gian chiếu tia X (phút) 13,6  7,3 4 – 41 
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Bảng 3.21: So sánh một số thông số về thủ thuật giữa các vị trí khởi phát 

từ xoang Valsalva 

Thông số  

thủ thuật 

Nhóm XVT 

n = 45 

Nhóm XVP 

n = 18 

Nhóm XKV 

n = 3 

Nhóm XVT-P 

n = 12 

Số lần triệt đốt 6,6  5,6 9,1  10,4 4,5  2,1 9,9  7,4 

Tổng thời gian 

đốt (giây) 
313  202 363  337 222  60 385  235 

Nhiệt độ (độ C) 59,5  5,7 60,5  3,3 56,3  3,2 57,4  7,6 

Điện trở (Ω) 91,1  10,7 89,0  10,1 88,3  6,8 89,8  7,7 

Cƣờng độ năng 

lƣợng (W) 
28,9  7,1 23,7  8,8 26,7  2,5 23,7  11,9 

Thời gian  

thủ thuật (phút) 
74,4  10,8 77,5  33,9 75,0  39,7 88,8  19,6 

Thời gian chiếu 

tia X (phút) 
12,6  5,4 13,5  9,3 9,0  2,6 17,0  9,1 

 

Qua bảng 3.21: 

- Các thông số kỹ thuật nhƣ nhiệt độ trung bình, điện trở trung bình, 

cƣờng độ năng lƣợng trung bình không khác biệt có ý nghĩa thống kê 

giữa các vị trí triệt đốt khác nhau trong các xoang Valsalva (so sánh 

từng cặp với p > 0.05). 

- Thời gian thủ thuật và thời gian chiếu tia X trung bình ở nhóm khởi 

phát từ tam giác gian lá giữa XVT và XVP (XVT-P) cao hơn có ý 

nghĩa so với các nhóm còn lại (p < 0.05). 

- Số lần triệt đốt và tổng thời gian triệt đốt trung bình ở nhóm XVT-P 

dƣờng nhƣ cũng cao hơn so với các nhóm còn lại nhƣng sự khác biệt 

chƣa có ý nghĩa thống kê (p > 0,05).  
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3.3.3. “The Learning Curve” – Sự hoàn thiện từng bƣớc của kỹ thuật 

Chúng tôi chia 78 BN nghiên cứu thành hai nhóm theo trình tự thời 

gian làm thủ thuật: nhóm đầu (39 BN) và nhóm cuối (39 BN). Bảng 3.22 

dƣới đây so sánh các thông số của thủ thuật ở 2 nhóm đối tƣợng. 

Bảng 3.22: So sánh một số thông số chung về thủ thuật triệt đốt trong 

xoang Valsalva giữa nhóm bệnh nhân đầu và cuối trong nhóm nghiên cứu. 

 

Thông số thủ thuật 
Nhóm đầu 

n = 39 

Nhóm cuối 

n = 39 
p 

Tỉ lệ thành công 37/39 (94,9%) 37/39 (94,9%) 0,99 

Tỉ lệ tái phát 4/39 (10,35) 6/39 (15,4%) 0,52 

Số lần triệt đốt 10,3  7,3 5,9  6,6 0,015 

Tổng thời gian đốt (giây) 383,6 237,6 293,6 237,0 0,098 

Thời gian thủ thuật (phút) 80,9  25,1 69,5  16,8 0,032 

Thời gian chiếu tia X (phút) 15,6  8,3 11,5  5,5 0,02 

 

- Tỉ lệ thành công, tái phát không khác biệt ý nghĩa giữa nhóm đầu và 

nhóm cuối (p > 0,05). 

- Các thông số về số lần triệt đốt, thời gian thủ thuật, thời gian chiếu 

tia X ở nhóm cuối thấp hơn một cách ý nghĩa so với nhóm đầu với 

p < 0,05. 

- Tổng thời gian triệt đốt có xu hƣớng giảm ở nhóm cuối nhƣng khác 

biệt chƣa có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

 
4.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

Trong thời gian 4 năm (từ tháng 4/2010 đến 4/2014), tại viện Tim 

mạch – Bệnh viện Bạch Mai, chúng tôi đã tiến hành nghiên cứu trên 78 bệnh 

nhân rối loạn nhịp thất khởi phát từ xoang Valsalva, đây có thể coi là một 

trong những thuần tập lớn nhất về hình thái rối loạn nhịp này đã từng đƣợc 

báo cáo. Trong số đó, 64 BN (82,1%) có thể lâm sàng là ngoại tâm thu thất 

(NTTT) và 14 BN (17,9%) là ngoại tâm thu thất và cơn tim nhanh thất 

(TNT/NTTT). 

Bảng 4.1: Số lƣợng bệnh nhân trong một số nghiên cứu 

Tác giả Số lƣợng bệnh nhân Năm 

Kanagaratnam [9] 

Hachiya [35] 

Ouyang [10] 

Rillig [11] 

Yamada [30] 

Chúng tôi 

12 

15 

7 

15 

44 

78 

2001 

2002 

2002 

2008 

2008 

2014 

 

4.1.1. Tuổi 

Qua bảng 3.1, tuổi trung bình của 78 BN trong nghiên cứu chúng tôi là 

52,6  13,6 năm, giới hạn từ 20 - 82 tuổi. 

Tuổi trung bình của các BN trong báo cáo của Kanagaratnam [9] là 27 

 10 năm; của Ouyang [10] là 36,6  20,3 năm; của Rillig [11] là 58,4  15,1 

năm; của Hachiya [35] là 48  18 nămvà của Yamada [30] là 53  14 năm. 
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Nhƣ vậy, tuổi trung bình của BN trong nghiên cứu chúng tôi gần tƣơng 

đƣơng với nhóm đối tƣợng của Yamada, Rillig, Hachiya và cao hơn hai tác 

giả Ouyang và Kanagaratnam. 

Nakagawa M và cộng sự phân tích gộp trên 51 nghiên cứu về rối loạn 

nhịp thất khởi phát từ đƣờng ra tâm thất nhận thấy: tuổi trung bình ở BN nam 

giới là 43,5  18,7 năm và ở BN nữ giới là 40,9  13,8 năm [27]. 

Nhƣ vậy, phần lớn BN trong các nghiên cứu đều ở độ tuổi trung niên 

(40 – 50 tuổi). Sự khác biệt về tuổi trung bình của BN giữa các báo cáo về rối 

loạn nhịp thất khởi phát từ xoang Valsalva có thể liên quan đến số lƣợng BN 

trong từng nghiên cứu còn tƣơng đối nhỏ. Một điểm cần lƣu ý khác là các 

nghiên cứu ở trên đều đƣợc thực hiện tại những trung tâm triệt đốt rối loạn 

nhịp ngƣời lớn nên không gặp các BN nhỏ tuổi. Trên thực tế, đã có một số ca 

lâm sàng về triệt rối loạn nhịp thất khởi phát từ xoang Valsalva ở trẻ em đƣợc 

báo cáo [40]. 

4.1.2. Giới 

Tỉ lệ nam giới trong các BN của chúng tôi là 46,2% (bảng 3.1). Tỉ lệ 

này trong nghiên cứu của Kanagaratnam [9] là 58,3%; của Hachiya [35] là 

46,7%; của Ouyang [10] là 53,3%; của Rillig [11] là 53,3% và của Yamada 

[30] là 59,1%. 

Nhƣ vậy, tỉ lệ nam: nữ trong các nghiên cứu là xấp xỉ 1:1. 

Nakagawa M [27] khi phân tích gộp các báo cáo trên 748 BN có rối 

loạn nhịp thất thì thấy: rối loạn nhịp thất khởi phát từ đƣờng ra thất trái phân 

bố đồng đều giữa nam và nữ, trong khi khởi phát từ đƣờng ra thất phải gặp 

phổ biến ở nữ giới hơn. 

4.1.3. Đặc điểm lâm sàng 

Bảng 3.1 cho thấy, 100% số BN nghiên cứu đều có biểu hiện ít nhất 

một triệu chứng cơ năng nhƣ đánh trống ngực, đau ngực, thỉu và ngất. Kết 
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quả của chúng tôi tƣơng tự với nghiên cứu của Kim RJ [41] và Rungroj 

Krittayaphong [42]: triệu chứng cơ năng phổ biến nhất của TNT/NTTT vô 

căn khởi phát từ đƣờng ra tâm thất là đánh trống ngực (88,3% trong nghiên 

cứu chúng tôi và 82% và 95,8% trong các báo cáo của Kim RJ và Rungroj K), 

các triệu chứng khác nhƣ đau ngực và ngất gặp với tỉ lệ thấp hơn. 

Thời gian mắc bệnh trung bình (từ khi xuất hiện triệu chứng) ở các 

BN là 3,6  3,6 năm, thay đổi từ ngắn nhất là 3 tháng đến dài nhất là 20 

năm (BN số 43). Thời gian mắc bệnh trung bình trong nghiên cứu của 

Rungroj Krittayaphong [42] là 36,7  44,3 tháng; của Kamakura S [43] là 

36,7  33 tháng. Nhƣ vậy, trƣớc thủ thuật đốt điện, các BN trong nghiên 

cứu đã khởi phát rối loạn nhịp trong thời gian khá dài, đã đƣợc điều trị nội 

khoa nhƣng kém đáp ứng hoặc không dung nạp đƣợc thuốc. Theo nhiều tác 

giả [3],[5],[6], thời gian mắc bệnh càng dài và gánh nặng rối loạn nhịp 

càng lớn thì triệu chứng cơ năng càng nặng và chức năng tim bị ảnh hƣởng 

càng nhiều. 

Tất cả các BN nghiên cứu đã đƣợc điều trị ít nhất 1 thuốc chống loạn 

nhịp. Số thuốc chống loạn nhịp trung bình mỗi BN đã sử dụng là 1,8  0,8. 

Thuốc đƣợc dùng phổ biến nhất là chẹn beta giao cảm (83,3%), tiếp đến là 

amiodarone (70,5%), các nhóm thuốc khác nhƣ chẹn kênh Calci, thuốc chống 

loạn nhịp nhóm IA, IC ít đƣợc sử dụng. Bên cạnh chỉ định của thầy thuốc, sự 

sẵn có của các thuốc trên thực hành ảnh hƣởng nhiều đến tình trạng dùng 

thuốc chống loạn nhịp ở các BN đƣợc nghiên cứu. 

Tỉ lệ mắc bệnh tim mạch ở các bệnh nhân là 33,3%. Trong đó, THA: 

30,8%; suy tim lâm sàng (NYHA ≥ 2): 3,9%; bệnh mạch vành (đã chụp và 

can thiệp ĐMV qua da): 2,6%; tiền sử TBMN: 2,6% và bệnh van tim do 

thấp: 2,6%. 
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Theo y văn thì rối loạn nhịp thất khởi phát từ đƣờng ra tâm thất 

thƣờng xảy ra trên những ngƣời không có bệnh lý tim thực tổn [1]. Chúng 

tôi cho rằng, tỉ lệ mắc THA và một số bệnh tim mạch trong nhóm nghiên 

cứu gần nhƣ tƣơng đƣơng với những ngƣời cùng độ tuổi trung niên trong 

quần thể chung. 

Chúng tôi cũng gặp 6 BN (7,8%) có tiền sử đƣợc chẩn đoán và điều trị 

một số bệnh lý nội khoa khác, bao gồm: 2 trƣờng hợp đái tháo đƣờng, 1 

trƣờng hợp suy thận mạn và 3 trƣờng hợp rối loạn chức năng tuyến giáp (cả 3 

BN đều đã từng điều trị bằng amiodarone). Nhƣ đã đề cập trong phần phƣơng 

pháp nghiên cứu, tất cả các BN đều đƣợc thăm khám lâm sàng kỹ lƣỡng và 

làm đầy đủ các xét nghiệm máu cơ bản trƣớc thủ thuật nhằm điều chỉnh các 

bất thƣờng nếu có. 

6/78 (7,7%) BN đã đƣợc triệt đốt NTTT ở ĐRTP trƣớc đó nhƣng 

không thành công. Các BN này đƣợc làm thủ thuật trong thời gian trƣớc 

4/2010 qua con đƣờng tiếp cận nội mạc thất phải. Điều trị nội khoa sau đó có 

kết quả rất hạn chế, NTTT vẫn gây nhiều triệu chứng nên các BN đã đƣợc chỉ 

định làm thủ thuật lần 2 với đƣờng tiếp cận qua xoang Valsalva. Kết quả: cả 

6/6 trƣờng hợp thành công nhƣng sau 3 tháng có 1 ca tái phát (BN số 59). 

4.1.4. Gánh nặng rối loạn nhịp thất 

Chúng tôi đã tiến hành ghi điện tâm đồ liên tục 24 giờ trƣớc thủ thuật 

cho 72/78 BN (92,3%) nhằm đánh giá gánh nặng rối loạn nhịp thất cũng nhƣ 

một số thông số về biến thiên tần số tim trong ngày và các rối loạn nhịp kết 

hợp khác. Kết quả đƣợc trình bày qua bảng 3.5 và biểu đồ 3.2. 

Gánh nặng rối loạn nhịp thất là 23819  13056 NTTT/ 24 giờ (giới hạn 

từ 4378 đến 53038 NTTT), trung bình: 992  703/ giờ. Nhƣ vậy, tất cả các 

BN nghiên cứu đều có NTTT số lƣợng nhiều (phân độ Lown ≥ 2 [39]). Đặc 
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biệt, 39/72 BN (54,2%) có gánh nặng NTTT >20.000/24 giờ hoặc >20% tổng 

số nhát bóp. 

 

Hình 4.1: Hình ảnh các cơn tim nhanh thất không bền bỉ trên điện tâm đồ ghi 

liên tục 24 giờ (BN số 34). 

Hiện có rất ít dữ liệu về điện tâm đồ 24 giờ trên các BN có rối loạn 

nhịp thất khởi phát từ xoang Valsalva trong y văn. 

Gánh nặng NTTT trên 73 BN đƣợc ghi Holter ĐTĐ trong khảo sát 

của Kenedy HL [44] là 566/ giờ (biến thiên từ 78 đến 1994) và trên 50 

trƣờng hợp NTTT từ đƣờng ra tâm thất qua nghiên cứu của Kim RJ [41] là 

16526  12962/ 24 giờ. Nhƣ vậy, các BN trong nghiên cứu chúng tôi có số 

lƣợng NTTT/24 giờ nhiều hơn so với báo cáo của một số tác giả khác và > 

50% số đối tƣợng đƣợc xếp vào nhóm NTTT rất nhiều. Theo Bogun F [3], 

có tƣơng quan rõ rệt giữa NTTT số lƣợng rất nhiều (>20.000/24 giờ hoặc 

>20% tổng số nhát bóp) với biểu hiện triệu chứng nặng và tình trạng rối 

loạn chức năng thất trái. 
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4.1.5. Đặc điểm siêu âm tim 

Siêu âm tim đƣợc xem là thăm dò thƣờng quy cho mọi bệnh nhân 

chuẩn bị thủ thuật đốt điện. Siêu âm tim giúp đánh giá các bất thƣờng cấu 

trúc và đặc biệt là có hay không tình trạng suy giảm chức năng tim liên quan 

đến rối loạn nhịp. 

Bảng 3.3 trình bày các thông số siêu âm tim trƣớc thủ thuật đốt điện 

của các BN nghiên cứu. 

Đƣờng kính cuối tâm trƣơng thất trái (Dd) trung bình ở các bệnh nhân 

nghiên cứu là 51,8  6,5 mm, giới hạn từ 38 – 72 mm và 37/78 (47,4%) 

trƣờng hợp có Dd > 50 mm. 

Phân suất tống máu thất trái (EF) trung bình ở nhóm nghiên cứu là 

61,2  9,4%, giới hạn từ 30 – 79% và có9/78 (11,5%)trƣờng hợp với EF ≤ 50%.  

Nhƣ vậy, trong nghiên cứu của chúng tôi, có một tỉ lệ khá cao các bệnh 

nhân có biểu hiện rối loạn chức năng thất trái. 

Rối loạn nhịp thất (mặc dù vô căn) dẫn đến suy giảm chức năng tim thể 

hiện trên các thông số siêu âm tim nhƣ tình trạng giãn buồng thất trái, giảm 

phân suất tống máu EF, hở các van tim... đã đƣợc đề cập qua nhiều nghiên 

cứu. Trong báo cáo của Bogun F [3], 37% số BN với NTTT số lƣợng nhiều 

có tình trạng giảm phân suất tống máu thất trái EF ≤ 50%. Trong nghiên cứu 

của Can Hasdemir [45], 7% trong số 249 BN TNT/NTTT có rối loạn chức 

năng thất trái. Theo Takemoto M [5], ở nhóm các BN có NTTT > 20% số 

nhát bóp trong ngày, đƣờng kính cuối tâm trƣơng thất trái (Dd) tăng, phân 

suất tống máu EF giảm và mức độ HoHL (tính bằng các mức độ 0-1-2-3-4/4) 

tăng so với nhóm chứng (54  1 mm so với 45  1 mm, 66,2  2 so với 73,2  

2% và 1,2  2 so với 0,4  0,1, p < 0.05). Yarlagadda RK [6] cũng nhận thấy 

30% trong số các BN NTTT đƣợc nghiên cứu có EF giảm ≤ 45%. 
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Theo khuyến cáo về chẩn đoán và xử trí suy tim năm 2013 của 

ACCF/AHA [46], bệnh cơ tim do rối loạn nhịp tim nhanh (tachycardia-

induced cardiomyopathy) đƣợc đặc trƣng bởi tình trạng rối loạn chức năng cơ 

thất trái do sự tăng quá mức tần số tim. Mức độ rối loạn có liên quan với thời 

gian kéo dài và tần số, tần suất rối loạn nhịp nhanh. Các rối loạn nhịp trên 

thất, đặc biệt rung nhĩ với tần số đáp ứng thất nhanh là nguyên nhân gây bệnh 

cơ tim thƣờng gặp. Các rối loạn nhịp thất, bao gồm ngoại tâm thu thất số 

lƣợng nhiều, cũng có thể dẫn tới suy giảm chức năng cơ thất trái.  

Chúng tôi tiến hành tìm hiểu các yếu tố liên quan đến tình trạng rối 

loạn chức năng (RLCN) thất trái (Dd > 50 mm và/hoặc EF ≤ 50%) trƣớc thủ 

thuật trên 37 BN và so sánh với 41 BN còn lại không có RLCN thất trái. Kết 

quả trình bày ở bảng 3.4. 

Qua bảng 3.4, không thấy khác biệt ý nghĩa về tuổi trung bình, phân bố 

giới, tỉ lệ mắc bệnh lý tim mạch và gánh nặng rối loạn nhịp/ 24 giờ giữa 2 

nhóm (p > 0,05). Trong khi Bogun F [3] tìm thấy mối tƣơng quan tuyến 

tính giữa số lƣợng NTTT/24 giờ với mức độ RLCN thất trái, thì 

Yarlagadda RK [6] không thấy khác biệt ý nghĩa về gánh nặng NTTT giữa 

nhóm có và không giảm phân suất tống máu thất trái (17859  13488 so 

với 17541  11479, p = 0,8). 

Qua thực tiễn lâm sàng, chúng tôi nhận thấy, việc đánh giá số lƣợng 

NTTT bằng ghi Holter điện tâm đồ chỉ trong 24 giờ có thể không phản ánh 

một cách chính xác gánh nặng rối loạn nhịp tim trong một thời gian dài. Trên 

cùng một BN, số lƣợng NTTT biến thiên khá nhiều giữa các ngày ghi khác 

nhau do nhiều yếu tố ảnh hƣởng nhƣ tình trạng gắng sức thể lực, tâm lý, yếu 

tố thời tiết, chu kỳ kinh nguyệt ở nữ giới... [47]. 

Thời gian mắc bệnh trung bình dài hơn có ý nghĩa ở nhóm có RLCN 

thất trái (p < 0,05). Thời gian mắc bệnh đƣợc chứng minh là yếu tố dự báo 
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RLCN thất trái trong nghiên cứu của Can Hasdemir [45] và một số tác giả 

khác. Thời gian mắc rối loạn nhịp càng dài thì gánh nặng bệnh lý càng nhiều 

và chức năng tim càng bị ảnh hƣởng. Do vậy, nên cân nhắc chỉ định đốt điện 

sớm đối với những trƣờng hợp NTTT số lƣợng nhiều, gây nhiều triệu chứng 

cơ năng và điều trị nội khoa không đạt kết quả. 

Chúng tôi nhận thấy qua nghiên cứu, hở van hai lá mức độ nhẹ (1/4) 

khá thƣờng gặp trên các BN, tỉ lệ lên tới 56,4%. Hở van ĐMC cũng gặp ở 

20/78 BN (25,6%) và 19 trong số 20 ca là mức độ nhẹ (1/4). 

4.2. ĐẶC ĐIỂM ĐIỆN TÂM ĐỒ VÀ ĐIỆN SINH LÝ HỌC TIM 

4.2.1. Đặc điểm điện tâm đồ 

 QRS có dạng block nhánh trái và trục điện tim quay xuống dƣới 

Qua bảng 3.6, ở tất cả 78 BN (100%), điện tâm đồ rối loạn nhịp thất có 

dạng block nhánh trái hoàn toàn (sóng R lớn với thời gian xuất hiện nhánh 

nội điện muộn ở V5, V6 cùng với các tiêu chuẩn khác của AHA/ACCF/HRS 

2009 [48]) và trục điện tim quay xuống dƣới (QRS dƣơng ở DII, III, aVF). 

Theo y văn, rối loạn nhịp thất khởi phát từ xoang Valsalva có điện tâm 

đồ khá tƣơng đồng với rối loạn nhịp thất khởi phát từ ĐRTP ở các đặc điểm 

nêu trên. 

Đối với TNT/NTTT khởi phát từ ĐRTP, xung động điện học sẽ lan từ 

ổ khởi phát xuống vùng thấp thất phải, đồng thời khử cực xuyên vách liên 

thất qua mạng Purkinje để hoạt hóa thất trái. Vector điện học tâm thất sẽ đi từ 

phải sang trái tạo ra sóng R lớn và sự vắng mặt sóng q ở V5, V6 (do không 

còn vector khử cực khởi đầu từ mặt trái vách liên thất nhƣ trong nhịp xoang) 

đồng thời hƣớng từ trên xuống dƣới tạo nên phức bộ QRS dƣơng ở các 

chuyển đạo sau dƣới (DII, DIII, aVF). Trong khi đó, ở các chuyển đạo V1, 

V2 sóng R khởi đầu QRS giảm thấp biên độ và thời gian, có khi biến mất 

thay bằng dạng QS [49],[50]. 
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Đối với TNT/NTTT khởi phát từ xoang Valsalva, mặc dù thuộc 

“đƣờng ra thất trái” nhƣng xung động điện học từ ổ ngoại vị sẽ gây khử cực 

đầu tiên ở vùng cao vách liên thất rồi lan tới đồng thời nội mạc thất trái và 

ĐRTP. Trong một số trƣờng hợp, xung động thậm chí đƣợc dẫn “ƣu tiên” qua 

các bó cơ tim xuyên vách liên thất gây khử cực vùng đƣờng ra thất phải trƣớc 

[28]. Vector điện học tâm thất có xu hƣớng đi dọc theo vách liên thất và từ 

phải sang trái gây hình ảnh block nhánh trái hoàn toàn và hƣớng xuống dƣới 

tạo nên các phức bộ QRS dƣơng ở các chuyển đạo sau dƣới (DII, DIII, aVF) 

(hình 4.2). 

 

Hình 4.2: Minh họa về xung động từ xoang Valsalva được dẫn ưu tiên qua 

các bó cơ tim xuyên vách liên thất gây khử cực đầu tiên ở ĐRTP (VOFT). 

RCC: xoang vành phải, NCC: xoang không vành. Mitral valve: van hai lá, 

tricuspid valva: van ba lá, interatrial septum: vách liên nhĩ. 

 Khoảng ghép NTTT 

Khoảng ghép đƣợc đo từ khởi đầu phức bộ QRS của nhịp xoang tới 

khởi đầu QRS của nhát NTTT kế tiếp. Bảng 3.6 cho thấy, giá trị khoảng ghép 

trung bình là 456,1  57,9 ms, giới hạn từ 345 - 624 ms. Bảng 3.8 trình bày 
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khoảng ghép NTTT trung bình ở từng vị trí khởi phát trong xoang Valsalva 

và không thấy khác biệt ý nghĩa thống kê giữa các nhóm (p > 0,05). Theo y 

văn, khoảng ghép của NTTT đơn ổ, vô căn thƣờng hằng định và hiếm khi có 

hiện tƣợng R/T (NTTT xuất hiện sớm và chồng vào sóng T của phức bộ QRS 

trƣớc đó, có liên quan tới tăng biến cố rối loạn nhịp thất nguy hiểm [1]). Khi 

so sánh, chúng tôi thấy trung bình của khoảng ghép NTTT lớn hơn rõ rệt so 

với trung bình của khoảng QT là 389,9  25,9 ms (bảng 3.9) với p < 0,0001. 

Hiệu số khoảng ghép - khoảng QT trên từng BN là 65,2  60,2 ms, giới hạn 

từ -30 đến 234 ms với 72/78 trƣờng hợp (92,3%) có hiệu số > 0. Nhƣ vậy, 

phần lớn các trƣờng hợp NTTT trong nghiên cứu chúng tôi không có hiện 

tƣợng R/T và nếu có, thì chỉ là hiện tƣợng NTTT “chồng nhẹ” (≤ 30 ms) vào 

sƣờn xuống sóng T. 

 Thời gian QRS 

Ở bảng 3.6, thời gian phức bộ QRS của TNT/NTTT trung bình là 

151,6  17,5 ms, giới hạn từ 126 đến 201 ms. Bảng 3.8 trình bày thời gian 

QRS trung bình ở từng nhóm khởi phát trong xoang Valsalva cho thấy: 

không khác biệt có ý nghĩa thống kê về thông số này giữa các nhóm XVT, 

XVP và nhóm XVT-P (p > 0,05). Thời gian QRS trung bình ở nhóm XKV (3 

BN) là 197,7  2,9 ms, dƣờng nhƣ cao hơn các nhóm còn lại. Trong báo cáo 

của Yoshida [38], thời gian QRS trung bình ở 25 trƣờng hợp TNT/NTTT 

khởi phát từ xoang Valsalva là 161  18 ms và không khác biệt ý nghĩa so 

với 87 trƣờng hợp khởi phát từ ĐRTP trong cùng nghiên cứu: 160  15 ms. 

Thời gian QRS trung bình trên 44 BN trong nghiên cứu của Yamada [30] là 

174  19,7 ms và thông số này của trƣờng hợp NTTT duy nhất khởi phát từ 

XKV trong nghiên cứu này là 178 ms. 
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Bên cạnh phụ thuộc vào vị trí khởi phát, thời gian phức bộ QRS của rối 

loạn nhịp thất biến thiên khá nhiều tùy thuộc vào đặc điểm giải phẫu và điện 

học tim của từng cá thể. Sự khác biệt về thông số này giữa các nghiên cứu có 

thể là do hạn chế về số lƣợng BN. 

 Thời gian và biên độ sóng R ở V1 và V2 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi tiến hành phân tích các thông số 

về thời gian và biên độ sóng R trong phức bộ QRS của TNT/NTTT ở hai 

chuyển đạo trƣớc tim phải là V1 và V2 nhƣ đề xuất của Ouyang [10] và 

Yoshida [38]. 

Tỉ lệ thời gian sóng R (%) đƣợc tính bằng lấy thời gian sóng R chia 

cho thời gian phức bộ QRS của TNT/NTTT ở V1 và V2. Chỉ số thời gian 

sóng R là tỉ lệ thời gian sóng R cao hơn ở một trong 2 chuyển đạo V1 

hoặc V2. 

Bảng 3.6 cho thấy, trung bình chỉ số thời gian sóng R là 45,6  21,5% 

và 38/78 BN (48,7%) có chỉ số thời gian sóng R ≥ 50%. 

Trong nghiên cứu của Ouyang [10], chỉ số thời gian sóng R trung bình 

ở nhóm Valsalva là 58,3  12,1% cao hơn có ý nghĩa so với nhóm ĐRTP là 

31,8  13,5% (p <0,01). Đáng lƣu ý là 100% BN nhóm ĐRTP đều có chỉ số 

thời gian sóng R < 50%. 

Trong nghiên cứu của Yoshida [38], trung bình chỉ số thời gian sóng R 

là 51  16% và chỉ số thời gian sóng R ≥ 50% có giá trị phân biệt ổ khởi phát 

từ xoang Valsalva và ĐRTP với độ nhạy 44% và độ đặc hiệu 85%. 

Thông số tiếp theo là tỉ lệ biên độ sóng R/sóng S ở V1 và V2 và chỉ số 

biên độ R/S (tỉ lệ biên độ R/S cao hơn ở một trong hai chuyển đạo V1 hoặc 

V2). Bảng 3.6 cũng cho thấy, trung bình chỉ số biên độ R/S là 61,9  49,6% 

và 52/78 BN (66,7%) có chỉ số biên độ R/S ≥ 30%. 
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Trong nghiên cứu của Ouyang [10], chỉ số biên độ R/S trung bình ở 

nhóm Valsalva là 56,7  29,5% cao hơn có ý nghĩa so với nhóm ĐRTP là 

14,9  9,9% (p < 0,01). Cũng đáng lƣu ý là 100% BN nhóm ĐRTP đều có chỉ 

số biên độ R/S < 30%. 

Trong nghiên cứu của Yoshida [38], trung bình chỉ số biên độ R/S là 

65  64% và chỉ số biên độ R/S ≥ 30% có giá trị phân biệt ổ khởi phát từ 

xoang Valsalva và từ ĐRTP với độ nhạy 68% và độ đặc hiệu 79%. 

Nhƣ vậy, nghiên cứu chúng tôi mặc dù không sử dụng nhóm ĐRTP 

làm đối chứng, tuy nhiên cũng ghi nhận đƣợc trung bình chỉ số thời gian sóng 

R, tỉ lệ BN có chỉ số thời gian sóng R ≥ 50% và trung bình chỉ số biên độ R/S 

cũng nhƣ tỉ lệ BN có chỉ số biên độ R/S ≥ 30%  khá phù hợp với hai tác giả 

nêu trên. 

 

Hình 4.3: A: NTTT khởi phát từ XVP với chỉ số thời gian sóng R ≥ 50% và 

chỉ số biên độ R/S ≥ 30% (BN số 46). B: Một trường hợp NTTT khởi phát từ 

ĐRTP với chỉ số thời gian sóng R < 50% và chỉ số biên độ R/S < 30%. 
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Ouyang [10] cho rằng, sóng R ở chuyển đạo trƣớc tim phải V1, V2 của 

rối loạn nhịp thất khởi phát từ xoang Valsalva có xu hƣớng “cao hơn” và 

“rộng hơn” so với khởi phát từ ĐRTP và đây có thể là một tiêu chuẩn điện 

tâm đồ hữu ích để chẩn đoán phân biệt giữa hai vị trí khởi phát này.  

Theo giải thích nhiều các tác giả [35],[10],[11],[30], về mặt giải phẫu 

các xoang Valsalva nằm ở phía sau vùng phễu đƣờng ra thất phải và lệch 

nhiều hơn sang phải, sự khác biệt về vị trí dẫn tới khác biệt về vector điện 

học khử cực tâm thất trên mặt phẳng ngang (horizontal plane) tạo ra phức bộ 

QRS ở các chuyển đạo trƣớc tim khác nhau, đặc biệt ở bên phải (V1 và V2). 

Ổ ngoại vị từ xoang Valsalva gây vector khử cực hƣớng nhiều hơn ra trƣớc 

trong khi ổ ngoại vị từ ĐRTP gây vector khử cực hƣớng chủ yếu ra sau. Do 

đó, các phức bộ QRS khởi phát từ xoang Valsalva thƣờng có sóng R rộng và 

cao hơn ở V1, V2 (hình 4.4). 

 

Hình 4.4: Minh họa về ổ khởi phát ở xoang Valsalva gây vector khử cực 

hướng từ sau ra trước (mũi tên xanh) trong khi ổ khởi phát từ ĐRTP gây 

vector khử cực hướng từ trước ra sau (mũi tên đỏ). Mitral valve: van hai lá, 

tricuspid valva: van ba lá, interatrial septum: vách liên nhĩ.  
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 Chuyển tiếp phức bộ QRS của TNT/NTTT 

Theo bảng 3.7 và biểu đồ 3.3, phức bộ QRS của TNT/NTTT ở các BN 

trong nghiên cứu có xu hƣớng chuyển tiếp trƣớc chuyển đạo V3 (69,2% số 

trƣờng hợp) và trung vị chuyển tiếp tại V2V3. 

Kết quả của chúng tôi cũng phù hợp với nhận xét của nhiều tác giả 

khác [9],[35],[10],[11],[30]... là TNT/NTTT khởi phát từ xoang Valsalva 

thƣờng có chuyển tiếp QRS xảy ra trƣớc V3. Theo tổng kết của Kurt S. 

Hoffmayer và Edward P. Gerstenfeld [31], chuyển tiếp QRS là dấu hiệu ĐTĐ 

có giá trị phân biệt ổ khởi phát từ xoang Valsalva (chuyển tiếp < V3) với từ 

ĐRTP (chuyển tiếp ≥ V3). 

 

Hình 4.5: Ngoại tâm thu thất khởi phát từ XVP với chuyển tiếp QRS xảy ra 

trước chuyển đạo V1 (BN số 77). 
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Nhƣ đề cập ở trên, do vị trí giải phẫu nằm ở phía sau ĐRTP, các ổ 

ngoại vị khởi phát từ xoang Valsalva sẽ gây vector khử cực hƣớng ra trƣớc 

nhiều hơn, tạo nên sóng R rộng hơn và lớn hơn ở các chuyển đạo trƣớc tim 

phải gây nên sự dịch chuyển vị trí chuyển tiếp QRS về phía V1, V2, thậm chí 

có trƣờng hợp chuyển tiếp xảy ra trƣớc cả V1. Ngƣợc lại, các ổ ngoại vị từ 

đƣờng ra thất phải thƣờng gây vector khử cực hƣớng nhiều ra sau tạo nên 

phức bộ QRS chuyển tiếp sau chuyển đạo V3. 

Bảng 3.7 cũng ghi nhận 9 BN trong nhóm nghiên cứu (11,5%) có 

chuyển tiếp QRS xảy ra sau V3. 6/44 BN (13,6%) trong báo cáo của Yamada 

[30] và 3/12 BN (25%) trong báo cáo của Kanagaratnam [9] có chuyển tiếp 

QRS xảy ra sau V3. Tác giả Yamada trong một công trình nghiên cứu khác 

[28] đã chứng minh trên một số BN, xung động từ ổ khởi phát loạn nhịp ở 

xoang Valsalva đƣợc dẫn truyền theo đƣờng “ƣu tiên” xuyên qua vách liên 

thất đến gây khử cực đầu tiên tại ĐRTP. Điều này giải thích chuyển tiếp QRS 

ở một số ca khởi phát từ xoang Valsalva xảy ra muộn hơn chuyển đạo V3. 

Chuyển tiếp QRS là một thông số điện tâm đồ bề mặt rất dễ nhận biết 

và ứng dụng trên thực hành trong phân biệt hai vị trí khởi phát. Tuy nhiên, 

giá trị chẩn đoán có một số hạn chế nhƣ Yamada [28] đã đề cập. Bên cạnh 

đó, nhiều yếu tố khác có thể ảnh hƣởng tới chuyển tiếp QRS nhƣ tƣ thế tim, 

giải phẫu thành ngực, chuyển tiếp QRS cơ sở trong lúc nhịp xoang... [38]. 
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Hình 4.6: Ngoại tâm thu thất khởi phát từ XVT có chuyển tiếp QRS 

xảy ra sau V3 (BN số 69) 

 Sự hiện diện của sóng S hẹp 

Chúng tôi nhận thấy trong quá trình nghiên cứu, các phức bộ QRS khởi 

phát từ xoang Valsalva thƣờng kết thúc bằng một sóng S nhỏ và hẹp (thời 

gian ≤ 40 ms), sự hiện diện của sóng S nhƣ vậy thƣờng thấy rõ ở các phức bộ 

sau chuyển tiếp từ V3-V5, có khi ở V6. Trong khi đó, theo y văn thì các phức 

bộ QRS khởi phát từ ĐRTP thƣờng có sóng R lớn một pha sau chuyển tiếp 

(dạng block nhánh trái điển hình) và không có hiện diện của sóng S hẹp [49]. 

Qua bảng 3.6, sóng S hẹp gặp ở một tỉ lệ khá cao 55/78 (70,1%) trong 

số các BN nghiên cứu. 
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Hình 4.7: A: NTTT khởi phát từ XVT (BN số 40) với sóng S hẹp từ V3-V6. 

B: Một trường hợp NTTT khởi phát từ ĐRTP không có sóng S ở các phức bộ 

QRS sau chuyển tiếp. 

Trong y văn cho tới nay chƣa thấy tác giả nào đề cập đến dấu hiệu điện 

tâm đồ đặc trƣng này. 

Theo chúng tôi, sự xuất hiện sóng S nhỏ có thể giải thích theo kết quả 

thực nghiệm của Yamada [28]: xung động điện học từ xoang Valsalva một 

phần đi qua vách liên thất gây khử cực vùng ĐRTP (tạo nên phức bộ QRS 

dạng block nhánh trái) và một phần lan tới khử cực nội mạc thất trái qua các 

bó cơ thất trái kế cận ở đáy xoang (tạo nên phức bộ QRS dạng block nhánh 

phải với sóng S lớn ở các chuyển đạo trƣớc tim trái). Sự kết hợp của hai 

vector điện học sẽ tạo nên phức bộ QRS “lai”: vừa có dạng block nhánh trái 

vừa có sóng S nhỏ ở V4, V5, V6. 
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4.2.2. Đặc điểm điện sinh lý học tim 

Chúng tôi tiến hành các bƣớc thăm dò điện sinh lý học tim trên tất cả 

các BN nghiên cứu nhằm đánh giá một cách hệ thống các thông số điện sinh 

lý tim cơ bản. 

 Các khoảng dẫn truyền tim cơ bản 

Để đánh giá các khoảng dẫn truyền tim, chúng tôi tiến hành ghi điện 

thế bó His vàđo thời gian giữa các thành phần điện thế bó His kết hợp với các 

chuyển đạo ĐTĐ bề mặt. Ngoài ra, các thông số điện sinh lý tim khác nhƣ 

thời gian chu kỳ nhịp xoang cơ bản, thời gian phức bộ QRS lúc nhịp xoang, 

khoảng QT cũng đƣợc đo đạc bằng phần mềm máy tính trên tốc độ giấy ghi 

100 mm/giây. Kết quả đƣợc trình bày ở bảng 3.9. 

 

Hình 4.8: Các khoảng dẫn truyền tim đo trên điện đồ His trong nhịp xoang. 

PA: 18 ms; AH: 76 ms; HH: 28 ms; HV: 50 ms; QRS: 78 ms (BN số 60). 
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Chúng tôi nhận thấy, giá trị trung bình và giới hạn các khoảng dẫn 

truyền cơ bản của chu chuyển tim đều trong giới hạn bình thƣờng [16]. 

Theo y văn, các rối loạn nhịp khởi phát từ đƣờng ra tâm thất đƣợc xếp 

vào nhóm vô căn (idiopathic), xảy ra trên những ngƣời không có bệnh lý tim 

mạch thực tổn hay các hội chứng rối loạn về điện học tim (hội chứng QT kéo 

dài, hội chứng Brugada...) do vậy các thông số điện sinh lý học tim cơ bản 

trên các BN nhìn chung nằm trong giới hạn bình thƣờng. 

 Chức năng nút xoang 

Để đánh giá chức năng nút xoang, chúng tôi sử dụng hai thông số là 

thời gian phục hồi nút xoang (tPHNX) và thời gian phục hồi nút xoang điều 

chỉnh (tPHNXđ). Chức năng nút xoang đƣợc thăm dò ở các tần số kích thích 

nhĩ từ 100 - 180 ck/ph theo protocol quy ƣớc [16]. tPHNX cũng nhƣ tPHNXđ 

khác nhau giữa các chu kì kích thích nhĩ khác nhau và có thể đạt giá trị lớn 

nhất ở bất kì chu kì kích thích nhĩ nào tuỳ thuộc từng cá thể.  

Kết quả đƣợc trình bày ở bảng 3.10. Ở ngƣời bình thƣờng, tPHNX nhỏ 

hơn 1500 ms và tPHNXđ nhỏ hơn 550 ms [16]. 

Chúng tôi nhận thấy, đa số các BN nghiên cứu có các thông số chức 

năng nút xoang nằm trong giới hạn bình thƣờng [16] ngoại trừ 1 trƣờng hợp 

có tPHNX > 1500 ms và tPHNXđ > 550 ms (BN số 25) (hình 4.9). 

BN có tiền sử dùng thuốc chống loạn nhịp amiodarone và ngƣng 

không lâu trƣớc thủ thuật. Chúng tôi cho rằng, tPHNX và tPHNXđ kéo dài 

trên BN này là do tác dụng tồn dƣ của amiodarone. Trƣớc thủ thuật thăm 

dò điện sinh lý tim, các BN sẽ đƣợc ngƣng các thuốc chống loạn nhịp > 5 

lần thời gian bán hủy (từ 5 – 7 ngày). Tuy nhiên, theo nhiều tác giả, điều 

này không áp dụng cho trƣờng hợp amiodarone vì thời gian bán hủy của 

thuốc này kéo rất dài [2]. 
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Hình 4.9: tPHNX kéo dài trên 1500 ms (BN số 25) 

 Thời gian trơ hiệu quả cơ thất và dẫn truyền nhĩ-thất, thất-nhĩ 

Bên cạnh thời gian phục hồi nút xoang, một số thông số điện sinh lý 

tim “động” khác cũng đƣợc chúng tôi đánh giá một cách hệ thống trong 

nghiên cứu bao gồm dẫn truyền xuôi và ngƣợc qua nút nhĩ thất, thời gian trơ 

hiệu quả cơ thất... Kết quả đƣợc trình bày ở bảng 3.11: các thông số nhìn 

chung nằm trong giới hạn của ngƣời bình thƣờng. 

Thời gian trơ hiệu quả cơ thất giới hạn từ 190 - 280 ms tƣơng tự nhƣ 

tham chiếu ở ngƣời bình thƣờng: 180 - 330 ms [16]. 

Điểm Wenckebach nhĩ thất chiều xuôi giới hạn từ 130 - 190 ck/ph. 

Chúng tôi nhận thấy, 46,2% số BN nghiên cứu có dẫn truyền ngƣợc 

qua nút nhĩ thất. Theo y văn kinh điển về điện sinh lý học tim [18],[36],[16], 

không phải tất cả các cá thể đều có dẫn truyền ngƣợc chiều qua nút nhĩ thất 

1806 ms 
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(dẫn truyền thất-nhĩ) và nếu có thì thƣờng dẫn kém hơn chiều xuôi. Kết quả 

rút ra từ các BN nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với y văn. 

4.3. KẾT QUẢ VÀ MỘT SỐ VẤN ĐỀ LIÊN QUAN ĐẾN KỸ THUẬT 

TRIỆT ĐỐT RỐI LOẠN NHỊP THẤT QUA CON ĐƢỜNG TIẾP CẬN 

XOANG VALSALVA 

4.3.1. Về vị trí khởi phát từ xoang Valsalva 

Trong số 78 BN nghiên cứu, chẩn đoán điện sinh lý tim cuối cùng cho 

thấy, rối loạn nhịp thất khởi phát từ xoang vành trái (XVT) gặp ở 45 BN 

(57,7%); từ xoang vành phải (XVP): 18 BN (23,1%); từ xoang không vành 

(XKV): 3 BN (3,8%) và từ tam giác gian lá giữa xoang vành trái và phải 

(XVT-P): 12 BN (15,4%). Bảng 4.2 dƣới đây so sánh vị trí khởi phát trong 

nghiên cứu chúng tôi với một số tác giả khác. 

Bảng 4.2. Vị trí khởi phát từ xoang Valsalva trong một số nghiên cứu 

Vị trí khởi phát 

Tác giả 
XVT XVP XKV XVT-P 

Kanagaratnam [9] 

(n = 12) 
9 0 3 0 

Hachiya [35] 

(n = 15) 
13 2 0 0 

Ouyang [10] 

(n = 7) 
5 2 0 0 

Rillig [11] 

(n = 15) 
11 4 0 0 

Yamada [30] 

(n = 44) 
24 14 1 5 

Chúng tôi 

(n = 78) 
45 18 3 12 
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Nhƣ vậy, qua các nghiên cứu đã đƣợc xuất bản, rối loạn nhịp thất 

thƣờng khởi phát từ xoang vành trái (XVT), ít gặp hơn từ xoang vành phải 

(XVP) hoặc tam giác gian lá giữa xoang vành trái và xoang vành phải (XVT-P), 

khá hiếm gặp khởi phát từ xoang không vành (XKV). 

Nghiên cứu của chúng tôi và của Yamada [30] đƣợc thực hiện trên một 

số lƣợng BN khá lớn do vậy đã ghi nhận đƣợc đầy đủ các vị trí khởi phát từ 

xoang Valsalva. 

Ngoài những nghiên cứu ở trên, một số báo cáo khác cũng đề cập đến 

các ca lâm sàng rối loạn nhịp thất khởi phát từ XVT-P [12],[30] hoặc XKV 

[51],[26]... 

Về mặt giải phẫu, toàn bộ đáy XVP và phần trƣớc bên của XVT gắn 

liền với những bó cơ tim thuộc phần phía trên vách liên thất và thành tự do 

thất trái. Trong khi đó, XKV tiếp nối với lá trƣớc của van hai lá bởi chủ yếu 

là mô liên kết, không có các sợi cơ tim (hình 1.11, phần tổng quan) [23],[13]. 

Các bó cơ tim trong hoàn cảnh nào đó có thể thay đổi đặc tính điện sinh lý và 

trở thành cơ chất (substrate) gây rối loạn nhịp. Đây là lý do tại sao rối loạn 

nhịp thất thƣờng thấy khởi phát từ XVT và XVP. 

Trong số ba tam giác gian lá (interleaflet triangle), chỉ có tam giác nằm 

giữa XVT và XVP (XVT-P) cấu tạo bởi các bó cơ tim nằm ngay mặt sau 

vùng phễu đƣờng ra thất phải. Hai tam giác gian lá còn lại liên quan với XKV 

cấu tạo chủ yếu bằng tổ chức xơ liên kết. Đây là cơ sở tại sao một số khá 

nhiều các trƣờng hợp rối loạn nhịp thất khởi phát từ XVT-P đã đƣợc ghi nhận 

trong nghiên cứu của chúng tôi, của Yamada [30] hay Rupa Bala [12]. 

Xoang không vành, về khía cạnh giải phẫu, khó có thể là nơi khởi phát 

các rối loạn nhịp thất vì rất ít liên quan đến các bó cơ tâm thất. Tuy nhiên, 

trong nghiên cứu của chúng tôi, cũng nhƣ của Yamada [30] hay trƣờng hợp 

lâm sàng của Hlivák P [51]... đã ghi nhận những ca rối loạn nhịp thất khởi 



92 

 

phát từ XKV. Theo phân tích của Hlivák P [51], cơ chất (substrate) của loạn 

nhịp trong trƣờng hợp này là các bó cơ tim lan qua chỗ nối giữa thất trái-

động mạch chủ đi vào thành xoang Valsalva (hình 1.12, phần tổng quan). 

 
 

Hình 4.10: NTTT khởi phát từ xoang vành trái (BN số 25). LCC: xoang vành 

trái; RCC: xoang vành phải: NCC: xoang không vành; ABL: điện cực đốt. 

 
 

Hình 4.11: TNT khởi phát từ xoang vành phải (BN số 21). LCC: xoang vành 

trái; RCC: xoang vành phải: NCC: xoang không vành; ABL: điện cực đốt. 
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Hình 4.12: NTTT khởi phát từ tam giác gian lá giữa xoang vành trái và 

xoang vành phải (XVT-P) (BN số 31). LCC: xoang vành trái; RCC: xoang 

vành phải: NCC: xoang không vành; ABL: điện cực đốt. 

 

Hình 4.13: NTTT khởi phát từ xoang không vành (BN số 23). LCC: xoang 

vành trái; NCC: xoang không vành; ABL: điện cực đốt. 
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4.3.2. Kết quả thủ thuật 

 Tỉ lệ thành công, thất bại, tái phát 

Tỉ lệ thành công ngay sau thủ thuật trong nghiên cứu chúng tôi là 

94,9%. Có 4 trƣờng hợp chẩn đoán điện sinh lý tim xác định ổ khởi phát ở 

xoang Valsalva, tuy nhiên triệt đốt nhiều lần nhƣng không đem lại kết quả 

(5,1%). Trong vòng 3 tháng theo dõi đầu tiên, tổng số 10 trƣờng hợp tái phát 

đƣợc ghi nhận (13,5%). Thời gian tái phát trung bình là 3,4  2,2 tuần sau thủ 

thuật. Qua thời gian theo dõi trung bình 19,2  10,1 tháng, không thấy thêm 

trƣờng hợp tái phát nào sau 3 tháng. 

Trong số 14 BN thất bại hoặc tái phát sau thủ thuật lần đầu, 9 BN đƣợc 

làm thủ thuật lần 2 và có 7 trƣờng hợp thành công, không tái phát (các BN 

cũng đƣợc theo dõi ít nhất 3 tháng sau thủ thuật lần 2). 

Như vậy, tỉ lệ thành công đối với 1 lần thủ thuật của nghiên cứu 

chúng tôi là 82,1%, đối với 1 hoặc 2 lần thủ thuật là 91,0%. 

Tỉ lệ thành công trong nghiên cứu của Rillig [11] là 86,6% còn của 

những tác giả khác [35],[9],[10],[30] là 100% (không có tái phát). Trong 

nghiên cứu của Yamada [30], một số bệnh nhân cần thực hiện 2 lần thủ thuật 

mới có kết quả. Trong nghiên cứu của Kanagaratnam [9], tỉ lệ thành công 

100% bao gồm cả những ca đƣợc triệt đốt qua con đƣờng màng ngoài tim sau 

khi thất bại qua đƣờng tiếp cận xoang Valsalva. Nhƣ vậy, so với các tác giả 

khác, nghiên cứu chúng tôi mặc dù đạt tỉ lệ thành công cao (> 90%) nhƣng tỉ 

lệ thất bại và tái phát cao hơn đôi chút so với các tác giả khác. Theo chúng 

tôi, sự khác biệt có thể giải thích bằng những lí do sau đây: 

Thứ nhất, đó là sự khác nhau về trang thiết bị. Chúng tôi tiến hành thủ 

thuật với hệ thống thăm dò điện sinh lý tim thông thƣờng tại viện Tim mạch 

(standard EP system). Các tác giả nƣớc ngoài thực hiện phần lớn thủ thuật 
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với hệ thống lập bản đồ giải phẫu - điện học 3 chiều các buồng tim và xoang 

Valsalva (3D electro-anatomic mapping system), hệ thống này ƣu việt hơn rất 

nhiều về mặt tái tạo hình ảnh so với hình chiếu và chụp X quang truyền 

thống, giúp định vị tốt hơn vị trí khởi phát rối loạn nhịp. Chúng tôi sử dụng 

ống thông đốt tiêu chuẩn (standard RF ablation catheter) trong khi một số tác 

giả khác sử dụng ống thông đốt có tƣới lạnh (irrigated ablation catheter), với 

khả năng truyền năng lƣợng RF sâu hơn vào các cấu trúc tim mạch, giúp triệt 

đốt tốt hơn những ổ ngoại vị nằm sâu trong lớp cơ tim. 

Thứ hai, đó là khác biệt về cỡ mẫu. So với các tác giả khác, số lƣợng 

BN trong nghiên cứu chúng tôi lớn hơn khá nhiều, thời gian theo dõi sau thủ 

thuật cũng dài hơn, do vậy có thể bắt gặp các hình thái lâm sàng đa dạng và 

phong phú hơn. 

Trong 4 ca thất bại, điện thế hoạt động thất sớm nhất đƣợc ghi lại trong 

xoang Valsalva khẳng định nguồn gốc khởi phát rối loạn nhịp từ vị trí giải 

phẫu này. Tuy nhiên, triệt đốt nhiều lần không đem lại kết quả. Ở ba trƣờng 

hợp, NTTT biến mất (bị ức chế tạm thời) trong khi phát năng lƣợng RF và 

xuất hiện trở lại sau 1-2 phút theo dõi, chúng tôi buộc phải dừng thủ thuật sau 

khi lặp lại nhiều lần triệt đốt không thành công (BN số 12, 13 và 53). Trƣờng 

hợp thứ tƣ (BN số 38) khá đặc biệt, điện đồ thất ghi trong xoang vành trái 

sớm hơn so với điện tâm đồ bề mặt đến 58 ms (trung bình trong nghiên cứu 

là: 35,0  11,7 ms) nhƣng năng lƣợng với cƣờng độ đến 50W lặp lại nhiều 

lần vẫn không hề có tác động đến rối loạn nhịp (hình 4.16). Trong những 

trƣờng hợp này, có thể cơ chất gây loạn nhịp nằm quá sâu nên năng lƣợng RF 

không truyền tới đƣợc hoặc không thể làm nóng mô tim đến nhiệt độ cần 

thiết gây bất hoạt protein. 
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Hình 4.14: Trường hợp thất bại thứ tư. Điện đồ thất ghi được tại đầu ống 

thông đốt đặt trong XVT (mũi tên) là sớm nhất với V-QRS 58 ms (BN số 38). 

Chúng tôi có nhận xét là phần lớn các trƣờng hợp thất bại hay tái phát 

là TNT/NTTT khởi phát từ xoang vành trái (bảng 3.12), đây cũng là vị trí 

khởi phát rối loạn nhịp thất thƣờng gặp nhất qua các nghiên cứu. Về mặt kỹ 

thuật, trong số ba xoang Valsalva, XVT là nơi khó đƣa ống thông tiếp cận 

nhất. Đối với những ca có gốc ĐMC giãn, cần phải dùng ống thông có vòng 

gấp lớn hơn (medium curl hoặc large curl) mới có thể đi đƣợc vào trong 

XVT. Điều này gây khó khăn hơn cho việc đƣa ống thông đốt đúng vào vị trí 

ổ ngoại vị. Mặt khác, việc phải luôn “giữ khoảng cách” với lỗ xuất phát thân 

chung động mạch vành trái cũng gây những trở ngại nhất định về kỹ thuật. 

Nhƣ đề cập ở trên, các trƣờng hợp tái phát trong nghiên cứu đều xảy ra 

trong vòng 3 tháng. Chúng tôi cho rằng, việc theo dõi lâu dài BN sau thủ 

thuật là tốt. Tuy nhiên, về khía cạnh đánh giá kết quả đốt điện, chỉ cần theo 

dõi sau 3 tháng là đủ. 
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 Biến chứng 

Biến chứng của thủ thuật đƣợc trình bày qua bảng 3.13 với 7,7% số 

BN gặp các biến chứng nhẹ nhƣ tụ máu chỗ chọc mạch và cƣờng phế vị 

thoảng qua. Chúng tôi không gặp biến chứng nặng hoặc trƣờng hợp tử vong 

nào trong nghiên cứu. Nghiên cứu cũng không gặp trƣờng hợp nào bị tổn 

thƣơng tại gốc ĐMC và xoang Valsalva gây ra bởi tác động cơ học của ống 

thông hay năng lƣợng RF. 

Trong nghiên cứu của Yamada [30], có 1 BN xuất hiện nhịp chậm và 

block nhĩ thất khi triệt đốt trong XVP, tuy nhiên dẫn truyền nhĩ thất và chức 

năng nút xoang đã phục hồi hoàn toàn sau thủ thuật. Các tác giả khác 

[35],[9],[10],[11] không ghi nhận đƣợc biến chứng nặng nào liên quan đến 

thủ thuật. 

Nhƣ vậy, qua các nghiên cứu đã thực hiện, triệt đốt trong xoang 

Valsalva bằng năng lƣợng sóng tần số radio về cơ bản là an toàn. Tuy nhiên, 

các quy trình của thủ thuật cần phải đƣợc tuân thủ hết sức chặt chẽ nhằm 

giảm thiểu biến chứng tiềm tàng của thủ thuật. 

4.3.3. Một số vấn đề liên quan đến kỹ thuật triệt đốt trong xoang 

Valsalva 

Đứng trƣớc một trƣờng hợp rối loạn nhịp thất với điện tâm đồ có dạng 

block nhánh trái và trục điện tim quay xuống dƣới, chúng tôi bắt đầu bằng 

việc dò tìm ổ khởi phát (mapping) ở vùng nội mạc ĐRTP với hai kỹ thuật 

mapping bằng tạo nhịp và mapping bằng dò tìm hoạt động điện thất sớm 

nhất nhƣ đã trình bày trong phần phƣơng pháp nghiên cứu. Nếu không thể 

xác định đƣợc ổ ngoại vị hoặc đã triệt đốt ở vùng nội mạc ĐRTP nhƣng 

không đạt kết quả, chúng tôi sẽ tiến hành chọc động mạch để tiếp cận xoang 

Valsalva. Một dụng cụ tạo đƣờng vào (sheath) 8F sẽ đƣợc đƣa vào ĐM đùi 

phải để luồn ống thông đốt, một sheath 5F sẽ đƣợc đƣa vào ĐM đùi trái để 
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luồn ống thông chụp ĐMV hoặc Pigtail chụp gốc ĐMC và xoang Valsalva 

với thuốc cản quang. 

Ở phần sau của nghiên cứu, trong một số ca, chúng tôi đã mapping 

ngay từ đầu trong xoang Valsalva nếu điện tâm đồ bề mặt có nhiều dấu hiệu 

gợi ý rối loạn nhịp khởi phát từ vị trí này. 

4.3.3.1. Chụp xoang Valsalva hoặc chụp ĐMV bằng thuốc cản quang 

Trên 78 BN nghiên cứu, 44 bệnh nhân đƣợc chụp xoang Valsalva bằng 

thuốc cản quang (56,4%). Mục đích là nhằm đánh giá giải phẫu gốc ĐMC và 

các xoang Valsalva, xác định vị trí của đầu ống thông đốt và khoảng cách từ 

đầu ống thông tới lỗ xuất phát ĐMV trong trƣờng hợp mapping ở XVT và 

XVP. Kết quả đƣợc trình bày ở bảng 3.15. 

22 bệnh nhân đƣợc chụp ĐMV (28,2%), đây là những trƣờng hợp có 

chỉ định chụp kiểm tra ĐMV kết hợp với thủ thuật triệt đốt rối loạn nhịp. 

Chúng tôi sử dụng hình ảnh chụp ĐMV thay thế cho chụp xoang Valsalva 

nhằm giảm bớt xâm lấn và liều thuốc cản quang tƣơng tự nhƣ phƣơng pháp 

của Rillig [11]. 

Bảng 3.15 cho thấy, khoảng cách trung bình từ đầu ống thông tại vị trí 

triệt đốt thành công đến lỗ xuất phát ĐMV gần nhất là 15,7  2,2 mm, giới 

hạn từ 12 - 22 mm. Phần lớn các tác giả đều cho rằng khoảng cách ≥ 10 mm 

từ đầu ống thông đốt đến lỗ ĐMV là đảm bảo an toàn, từ 5 - 8 mm cũng đƣợc 

xem là chấp nhận đƣợc [35],[11],[14]. 

12 BN (15,4%) không chụp với thuốc cản quang vì những lý do 

khác nhau: suy thận, tiền sử dị ứng thuốc cản quang, không chọc đƣợc 

ĐM đùi trái... Đối với những trƣờng hợp này, chúng tôi xác định vị trí 

khởi phát chỉ dựa vào hình chiếu X quang và đây là một trong những 

hạn chế của nghiên cứu. 
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4.3.3.2. Đưa ống thông tiếp cận các xoang Valsalva 

Catheter đốt sau khi đƣợc đƣa vào ĐMC qua động mạch đùi (phải) sẽ 

đƣợc từ từ đẩy lên cung ĐMC dƣới hƣớng dẫn của màn tăng sáng. Catheter 

đƣợc gấp cong nhẹ và hơi xoay ngƣợc chiều kim đồng hồ để đi qua cung 

ĐMC, sau đó sẽ đƣợc duỗi thẳng và từ từ đẩy vào gốc ĐMC cho đến khi có 

cảm giác vƣớng nhẹ vào van ĐMC. 

Để vào XVT, catheter đƣợc gấp cong vừa phải và xoay cùng chiều 

kim đồng hồ, đầu ống thông sẽ hƣớng về cặp điện cực xoang vành đầu xa 

(distal) và hƣớng sang trái trên góc chiếu nghiêng trái 30 độ (LAO 30). 

Từ XVT, xoay ngƣợc chiều kim đồng hồ kết hợp duỗi thẳng sẽ đƣa đầu 

catheter vào XVP.  

XKV nằm ở vị trí thấp nhất trong số 3 xoang Valsalva trên góc chiếu X 

quang nghiêng phải 30 độ (RAO 30) và gần với điện cực His. Để tiếp cận 

XKV, cần duỗi thẳng catheter và xoay ngƣợc chiều kim đồng hồ. Trên góc 

chiếu LAO, đầu catheter nằm ở vị trí gần chính giữa bóng tim và ở ngay bên 

trên điện cực bó His.  

Việc đƣa catheter vào tam giác gian lá giữa XVT và XVP đƣợc thực 

hiện bằng cách gấp cong catheter hình chữ U, vừa xoay ngƣợc chiều kim 

đồng hồ vừa đẩy qua van ĐMC, khi đầu catheter vừa đi qua vòng van thì 

dừng lại và duỗi nhẹ để áp sát vào tam giác gian lá. 

Chúng tôi nhận thấy, trên phần lớn các BN, catheter có vòng gấp nhỏ 

(small curl) là phù hợp cho việc mapping trong gốc ĐMC. Nhìn chung không 

gặp nhiều khó khăn khi tiếp cận XVP và XKV. Tuy nhiên, ở những BN có 

gốc ĐMC giãn, các ống thông với vòng gấp nhỏ có thể không đủ dài để tiếp 

cận XVT và do vậy cần đến catheter có vòng gấp lớn hơn (medium curl hoặc 

large curl), và khi đó, việc di chuyển đầu ống thông đốt trong XVT gặp ít 

nhiều khó khăn hơn. 
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Ở một số ca, giải phẫu ngoằn ngoèo của động mạch đùi, chậu cũng gây 

trở ngại nhất định cho việc đƣa ống thông tiếp cận xoang Valsalva. 

4.3.3.3. Các kỹ thuật lập bản đồ điện học tìm ổ khởi phát loạn nhịp 

(mapping) 

 Mapping bằng tạo nhịp: 

Bảng 3.16 cho thấy, mapping bằng tạo nhịp tại vị trí triệt đốt thành 

công với cƣờng độ xung tiêu chuẩn 3V-0,2 ms không dẫn đƣợc cơ thất trong 

tất cả 78 BN nghiên cứu. Khi tăng cƣờng độ tạo nhịp lên đến 10V-0,4 ms, chỉ 

có 10/78 trƣờng hợp (12,8%) dẫn đƣợc cơ thất nhƣng tạo nên phức bộ QRS 

không thật sự phù hợp với QRS của rối loạn nhịp tự phát. Ghi nhận của 

chúng tôi cũng tƣợng tự với các tác giả khác [11],[30]. 

Theo Suleiman M [52], mapping bằng tạo nhịp trong xoang Valsalva 

có nhiều hạn chế và thƣờng không phải là phƣơng pháp đƣợc lựa chọn trong 

đa số trƣờng hợp. Trong xoang Valsalva cần phải tạo nhịp với cƣờng độ cao 

(10-20V) mới có thể dẫn đƣợc cơ thất. Với cƣờng độ cao nhƣ vậy, xung động 

tạo nhịp có thể kích thích luôn các cấu trúc tim ở xa hơn nhƣ cơ thất ở ĐRTP 

hay cơ thất trái ở dƣới van ĐMC làm cho mapping trở nên không chính xác. 

Mặt khác, theo một thực nghiệm của Yamada [28], xung động khởi phát từ 

xoang Valsalva có thể đi qua đƣờng dẫn truyền “ƣu tiên” gây khử cực sớm 

nhất ở ĐRTP dẫn tới nhận định sai. Những lí do trên đây khiến cho mapping 

bằng tạo nhịp tỏ ra kém tin cậy trong xác định vị trí ổ khởi phát loạn nhịp từ 

xoang Valsalva.  

Tuy nhiên, có tác giả cho rằng, mapping bằng tạo nhịp vẫn có những 

giá trị nhất định, nhất là trong trƣờng hợp NTTT rất thƣa hoặc khó gây đƣợc 

cơn TNT khi kích thích tim theo chƣơng trình [9]. 
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Hình 4.15: Mapping bằng tạo nhịp (B) tại vị trí triệt đốt thành công ở XVT-P 

tạo ra phức bộ QRS khá tương đồng so với NTTT tự phát (A) (BN số 32). 

 Mapping bằng dò tìm hoạt động điện thất sớm nhất 

Do những hạn chế của mapping bằng tạo nhịp, trong nghiên cứu chúng 

tôi, mapping bằng dò tìm hoạt động điện thất sớm nhất là phƣơng pháp chủ 

yếu nhằm xác định ổ khởi phát loạn nhịp. 

Bảng 3.17 trình bày mức độ sớm hơn của điện đồ thất so với QRS tại 

vị trí triệt đốt thành công (V-QRS, tính bằng ms). V-QRS giới hạn từ 14 - 69 

ms, trung bình 35,0  11,7 ms. So sánh V-QRS trung bình giữa các nhóm 

XVT, XVP, XKV, XVT-P không khác biệt có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

Chúng tôi cho rằng, V-QRS tại vị trí đích tối thiểu phải đạt đƣợc từ 20 - 25 

ms (trung bình - 1 độ lệch chuẩn). Bảng 4.3 cho thấy V-QRS trong nghiên 

cứu chúng tôi ở các nhóm BN cũng xấp xỉ với nghiên cứu của Yamada [14]. 
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Bảng 4.3: So sánh V-QRS trong nghiên cứu chúng tôi với nghiên cứu của 

Yamada [14] 

V-QRS (ms) Chúng tôi Yamada  

Nhóm XVT  
33,6  13,7 

(n = 42) 

29  10 

(n = 24) 

Nhóm XVP  
38,1  9,5 

(n = 17) 

35  12 

(n = 14) 

Nhóm XKV  
35,0  4,2 

(n = 3) 

28 

(n = 1) 

Nhóm XVT-P  
35,8  7,1 

(n = 12) 

26  6 

(n = 5) 

 

 

Hình 4.16: V-QRS = 69 ms với điện đồ thất nhiều thành phần gợi ý một vị trí 

đích tốt để triệt đốt. NTTT khởi phát từ XVT (BN số 69) 
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Qua nghiên cứu của chúng tôi và các tác giả khác, mapping bằng tìm 

hoạt động điện tâm thất sớm nhất là phƣơng pháp tin cậy nhằm xác định ổ 

ngoại vị gây loạn nhịp trong xoang Valsalva. Tuy nhiên, phƣơng pháp này sẽ 

bộc lộ nhƣợc điểm khi NTTT xuất hiện với tần suất thƣa hoặc khi khó gây 

đƣợc cơn TNT bằng kích thích tim theo chƣơng trình. Đây cũng là một trong 

những lý do chính làm thời gian thủ thuật kéo dài. 

4.3.3.4. Đặc điểm điện đồ tại vị trí đích 

Chúng tôi nhận thấy, điện đồ ghi trong xoang Valsalva thƣờng có điện 

thế thấp hơn so với ghi tại nội mạc. Tại vị trí XVT, XVP và XVT-P, điện đồ 

chủ yếu có sóng nhĩ nhỏ và sóng thất lớn (dạng a-V) hoặc chỉ có một sóng 

thất đơn độc (0-V). Trong khi đó, tại vị trí XKV, điện đồ ghi đƣợc thƣờng có 

sóng nhĩ lớn và sóng thất nhỏ hơn (dạng A-v). Điện đồ của bó His cũng ghi 

đƣợc ở một số vị trí các xoang Valsalva, đặc biệt là XKV. 

Nhƣ đã đề cập trong phần tổng quan, XVT, XVP và tam giác gian 

lá giữa hai xoang gắn liền với các bó cơ tâm thất trái và không liên quan 

trực tiếp với cơ tâm nhĩ, điều này giải thích điện đồ thất ghi đƣợc khá rõ 

trong khi điện đồ nhĩ thƣờng chỉ ở dạng viễn trƣờng (far-field) nên biên 

độ nhỏ hơn. XKV liên quan giải phẫu trực tiếp với vách liên nhĩ và các 

bó cơ tâm nhĩ và cũng là nơi gần với vị trí bó His đi qua. Điều này giải 

thích tại sao điện đồ nhĩ thƣờng lớn hơn điện đồ thất tại XKV. Trên thực 

tế, đã có khá nhiều báo cáo về triệt đốt các cơn tim nhanh nhĩ khởi phát 

từ xoang Valsalva lá không vành nhƣ công trình của Gami AS [53], 

Ouyang F [54], Raatikainen MJ [55]... 
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Hình 4.17: Điện đồ đích dạng a-V trong XVT (BN số 68) 

Bảng 3.18 trình bày đặc điểm điện đồ tại vị trí triệt đốt thành công 

trong các xoang Valsalva của nghiên cứu chúng tôi cũng thấy những quy luật 

tƣơng tự nhƣ mô tả trong y văn. Trên 10 BN (12,8%), điện đồ His với biên độ 

thấp (far-field) ghi đƣợc tại vị trí triệt đốt thành công, trong đó: 6 trƣờng hợp 

tại XVP, 2 tại XKV và 2 tại XVT-P. Trong quá trình phát năng lƣợng RF, 

chúng tôi theo dõi chặt chẽ tình trạng dẫn truyền nhĩ thất (khoảng PR trên 

ĐTĐ) cũng nhƣ các dấu hiệu cảnh báo sớm block nhĩ thất đó là nhịp bộ nối 

gia tốc. Kết cục, không có trƣờng hợp rối loạn dẫn truyền nhĩ thất nào đƣợc 

ghi nhận trong và sau thủ thuật. 

V a 
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Hình 4.18: Điện đồ His nhỏ (h - đầu mũi tên) nằm giữa sóng nhĩ (a) và thất 

(V) ghi được tại vị trí triệt đốt thành công trong XVP (BN số 48) 

4.3.3.5. Đặc điểm các thông số triệt đốt: so sánh giữa các vị trí thành công 

và không thành công 

Trong mỗi ca thủ thuật, phần mềm máy tính thu thập đầy đủ các thông 

số triệt đốt nhƣ số lần triệt đốt, cƣờng độ năng lƣợng, nhiệt độ, điện trở, thời 

gian đốt và trình bày qua một bản báo cáo (RF application report) (hình 4.19). 

Chúng tôi tiến hành so sánh các thông số triệt đốt giữa 74 vị trí thành 

công và 522 vị trí không thành công trong toàn bộ nghiên cứu, thì thấy:  

V-QRS trung bình đo tại các vị trí thành công là 35,0  11,7 ms lớn 

hơn có ý nghĩa so với V-QRS đo tại các vị trí không thành công là 27,2  6,7 

ms (p < 0,05). Nhiệt độ trung bình đo đƣợc ở đầu điện cực tại vị trí thành 

công là 59,3  7,6
0
C cao hơn ý nghĩa so với đo tại các vị trí không thành công 

a h V 
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là 55,8  6,5
0
C (p < 0,05). Không thấy khác biệt ý nghĩa về cƣờng độ năng 

lƣợng và điện trở mô giữa hai nhóm so sánh với p > 0.05 (bảng 3.19). 

 

Hình 4.19: Các thông số kỹ thuật của từng lần triệt đốt được phần mềm 

máy tính tổng kết đầy đủ (BN số 49) 

Chúng tôi cho rằng, V-QRS và nhiệt độ là hai thông số có giá trị dự 

báo vị trí triệt đốt thành công. V-QRS càng lớn phản ánh đầu ống thông càng 

đặt gần sát ổ khởi phát loạn nhịp. Nhiệt độ triệt đốt càng gần với nhiệt độ cài 

đặt của máy (60 đến 65
0
C) phản ánh sự tiếp xúc tốt giữa đầu điện cực với cơ 

chất gây loạn nhịp.  

4.3.3.6. Số lần và tổng thời gian triệt đốt, thời gian thủ thuật, thời gian 

chiếu tia X 

Thời gian thủ thuật trung bình là 77,4  24,1 phút, giới hạn từ 45 đến 

150 phút. Thời gian chiếu tia X trung bình là 13,6  7,3 phút, giới hạn từ 4 

đến 41 phút.  

Triệt đốt trong xoang Valsalva đƣợc thực hiện khi các thăm dò trong 

nội mạc tâm thất không phát hiện đƣợc ổ khởi phát hoặc triệt đốt tại nội mạc 

không mang lại kết quả. Mặt khác, trong trƣờng hợp phải tiếp cận xoang 
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Valsalva, cần phải làm thêm một số kỹ thuật nhƣ chọc ĐM đùi hai bên và 

chụp xoang Valsalva hoặc chụp ĐMV với thuốc cản quang. Những lý do này 

làm cho thời gian thủ thuật triệt đốt trong xoang Valsalva thƣờng kéo dài hơn 

thủ thuật triệt đốt ở nội mạc. Thêm vào đó, thời gian triệt đốt trong xoang 

Valsalva ở một số ca phải kéo dài do NTTT xuất hiện với tần suất thƣa gây 

khó khăn cho việc xác định ổ ngoại vị và đánh giá kết quả triệt đốt v.v... 

Chúng tôi cũng nhận thấy, qua bảng 3.21, trong số các vị trí khởi phát từ 

xoang Valsalva, triệt đốt trong tam giác gian lá giữa XVT và XVP (XVT-P) 

thƣờng kéo dài hơn và thời gian chiếu tia cũng nhiều hơn (p < 0.05). Trên 

thực tế, tiếp cận XVT-P chỉ thực hiện sau khi không tìm thấy ổ khởi phát ở cả 

3 xoang Valsalva. Kỹ thuật điều khiển ống thông đốt tiếp cận tam giác gian lá 

và đặc biệt là cố định đầu ống thông tại vị trí này không phải dễ dàng nên thủ 

thuật thƣờng kéo dài. Và cũng vì lý do trên, số lần đốt và tổng thời gian đốt ở 

vị trí XVT-P dƣờng nhƣ cũng nhiều hơn so với các vị trí khác. 

4.3.4. “The Learning Curve” – sự hoàn thiện từng bƣớc của kỹ thuật 

Triệt đốt rối trong xoang Valsalva là sự tiếp tục mở rộng ứng dụng 

năng lƣợng RF trên các cấu trúc tim mạch, một phƣơng pháp điều trị rối loạn 

nhịp tim vốn đã tích lũy đƣợc rất nhiều kinh nghiệm về hiệu quả và an toàn 

qua nhiều chục năm trên phạm vi toàn thế giới.  

Tuy vậy, ở thời điểm bắt đầu tiến hành nghiên cứu tại Viện Tim mạch 

Việt Nam, tiếp cận xoang Valsalva là kỹ thuật hoàn toàn mới mẻ và có những 

nét đặc thù do đặc điểm giải phẫu phức tạp của tổ chức cũng nhƣ sự khác biệt 

về cơ chất gây loạn nhịp.  

Trong quá trình nghiên cứu, đúc rút từ thực tiễn mỗi ca thủ thuật, cùng 

với việc không ngừng tham khảo tài liệu khoa học và kinh nghiệm của các 

đồng nghiệp nƣớc ngoài, nhóm nghiên cứu đã từng bƣớc hoàn thiện và đi đến 

làm chủ kỹ thuật. 
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Chúng tôi chia 78 BN nghiên cứu thành hai nhóm theo trình tự thời 

gian: nhóm đầu (39 BN), nhóm cuối (39 BN) và so sánh một số thông số liên 

quan đến thủ thuật giữa 2 nhóm (bảng 3.22). Tỉ lệ thành công, tái phát không 

khác biệt ý nghĩa giữa nhóm đầu và nhóm cuối (p > 0,05). Tuy nhiên, các 

thông số về số lần triệt đốt, thời gian thủ thuật, thời gian chiếu tia X ở nhóm 

cuối thấp hơn một cách ý nghĩa so với nhóm đầu với p < 0,05. 

Chúng tôi cho rằng, bên cạnh sự thành thạo hơn về kỹ thuật do tích lũy 

kinh nghiệm, việc dự đoán trƣớc thủ thuật vị trí khởi phát TNT/NTTT bằng 

điện tâm đồ bề mặt có ý nghĩa định hƣớng hết sức quan trọng. Ở nửa sau của 

nghiên cứu, trong nhiều trƣờng hợp, dựa vào điện tâm đồ chúng tôi đã dự 

đoán và tiếp cận triệt đốt ngay từ đầu trong xoang Valsalva và thành công. 

Điều này giúp rút ngắn đáng kể thời gian thủ thuật, thời gian chiếu tia X và 

giảm bớt đáng kể mức độ xâm lấn đối với ngƣời bệnh. 
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KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu trên 78 BN được triệt đốt TNT/NTTT khởi phát từ 

xoang Valsalva, chúng tôi đưa ra một số kết luận sau: 

1. Đặc điểm điện tâm đồ và điện sinh lý tim của TNT/NTTT khởi phát từ 

xoang Valsalva 

 Đặc điểm điện tâm đồ: 

- QRS có dạng block nhánh trái hoàn toàn với trục điện tim quay xuống 

dƣới (dƣơng ở D2, D3, aVF) tƣơng tự nhƣ rối loạn nhịp thất khởi phát 

từ đƣờng ra thất phải. 

- Khoảng ghép trung bình: 456,1  57,9 ms. 

- Thời gian QRS trung bình: 151,6  17,5 ms. 

- Chỉ số thời gian sóng R trung bình là 45,6  21,5% và 48,7% số trƣờng 

hợp có chỉ số thời gian sóng R ≥ 50%. 

- Chỉ số biên độ R/S trung bình là 61,9  49,6% và 66,7% số trƣờng hợp 

có chỉ số biên độ R/S ≥ 30%. 

- 69,2% số trƣờng hợp có chuyển tiếp QRS xảy ra trƣớc chuyển đạo V3. 

- 70,1% số trƣờng hợp có sóng S hẹp (≤ 40 ms) ở các phức bộ QRS sau 

chuyển tiếp. 

 Đặc điểm điện sinh lý tim:  

- Các thông số điện sinh lý tim cơ bản trên các bệnh nhân có TNT/NTTT 

khởi phát từ xoang Valsalva nằm trong giới hạn bình thƣờng. 

- TNT/NTTT thƣờng khởi phát từ xoang vành trái (57,7%), ít hơn từ 

xoang vành phải (23,1%) và hiếm gặp từ xoang không vành (3,8%), 

cũng khá thƣờng gặp TNT/NTTT khởi phát từ tam giác gian lá giữa 

xoang vành trái và xoang vành phải (15,4%). 
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2. Đặc điểm kỹ thuật và kết quả triệt đốt TNT/NTTT khởi phát từ xoang 

Valsalva bằng năng lƣợng sóng có tần số radio 

 Đặc điểm kỹ thuật: 

- Thời gian thủ thuật trung bình:   77,4  24,1 (phút). 

- Thời gian chiếu tia X trung bình:  13,6  7,3 (phút). 

- Số lần triệt đốt trung bình:   7,6  6,7 

- Tổng thời gian triệt đốt trung bình:  336,4  239,8 (giây) 

- Tại vị trí triệt đốt thành công:  

o V-QRS trung bình:   35,0  11,7 (ms) 

o Nhiệt độ trung bình:  59,3  7,6 (độ C) 

o Năng lƣợng trung bình:   26,7  8,7 (Watt) 

o Điện trở trung bình:   90,8  10,0 (Ohm) 

 Kết quả triệt đốt: 

- Tỉ lệ thành công cao: 91,0% qua thời gian theo dõi trung bình 19,2  

10,1 tháng. 

- Tỉ lệ biến chứng thấp và là biến chứng nhẹ (tụ máu ở vị trí chọc mạch, 

cƣờng phế vị): 7,7%; không gặp biến chứng nặng. 
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KIẾN NGHỊ 

1. Triệt đốt bằng năng lƣợng sóng có tần số radio qua đƣờng ống thông là 

phƣơng pháp có hiệu quả cao, ít biến chứng và nên là lựa chọn điều trị 

cho các bệnh nhân rối loạn nhịp thất khởi phát từ xoang Valsalva. 

2. Triệt đốt rối loạn nhịp thất khởi phát từ xoang Valsalva nên đƣợc thực 

hiện tại các trung tâm tim mạch có kinh nghiệm về can thiệp rối loạn 

nhịp và phải tuân thủ chặt chẽ quy trình kỹ thuật để đảm bảo hiệu quả 

và an toàn. 
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PHỤ LỤC 1:  

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

HÀNH CHÍNH: 

Họ và tên bệnh nhân:     Mã bệnh án: 

Tuổi:       Giới: 

Địa chỉ: 

Ngày vào viện:     Ngày ra viện: 

Số điện thoại liên lạc: 

 

ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG: 

Chiều cao: ... cm   Cân nặng: … kg   BMI: … 

Thời gian từ khi mắc bệnh: … năm 

Triệu chứng lâm sàng:  Đánh trống ngực  

    Đau ngực 

    Ngất hoặc thỉu  

Thuốc chống rối loạn nhịp đã sử dụng: 

Chẹn beta giao cảm 

Chẹn kênh Calci 

Amiodarone 

Thuốc khác: 

………………………... 

Flecainide 

Propafenon 

Sotalol 

Tiền sử đã đƣợc đốt điện trƣớc đây và thời gian (nếu có): …………. 



 

Tiền sử bệnh tim mạch: 

THA 

Bệnh mạch vành 

Tiền sử TBMN 

Bệnh lý tim mạch khác: …………... 

Suy tim 

Bệnh van tim 

Bệnh tim bẩm sinh 

Tiền sử bệnh nội khoa: ………….............. 

 

ĐẶC ĐIỂM CẬN LÂM SÀNG: 

Xét nghiệm máu: 

HC:    BC:    TC: 

Hb:    Hematocrit: 

Urê:    Glucose:   Creatinin: 

GOT    GPT    Na
+
/K

+
/Cl

-
: 

Cholesterol TP:  HDL-C:   LDL-C: 

Triglycerid: 

Siêu âm tim trƣớc thủ thuật: 

Nhĩ trái:   ĐMC:    Dd:   

Ds:    %D:    EF: 

TP:      

Tình trạng van Hai lá: 

Tình trạng van ĐMC: 

Nhận xét khác: 



 

Holter điện tâm đồ: 

Nhịp tim cơ bản (nhịp xoang/không phải nhịp xoang): 

Tần số tim cao nhất/ thấp nhất/ trung bình trong ngày: 

Số rối loạn nhịp thất: 

Tỉ lệ % so với tổng số nhịp tim trong ngày: 

Đặc điểm rối loạn nhịp thất:  

NTTT riêng rẽ:  NTTT xen kẽ:  NTTT nhịp đôi:  

NTTT nhịp ba:   NTTT chùm đôi:   TNT không bền bỉ:  

TNT bền bỉ:    

Các rối loạn nhịp tim khác: 

Tần suất xuất hiện rối loạn nhịp thất theo các thời khoảng (giờ) trong 

ngày: 

12AM 1AM 2AM 3AM 4AM 5AM 6AM 7AM 8AM 9AM 10AM 11AM 

            

12PM 1PM 2PM 3PM 4PM 5PM 6PM 7PM 8PM 9PM 10PM 11PM 

            

 

Đặc điểm điện tâm đồ: 

Nhịp:    Tần số:   Trục điện tim: 

Đặc điểm QRS của rối loạn nhịp thất: 

o Thời gian phức bộ QRS của NTTT/TNT (ms): 

o Khoảng ghép NTTT (ms): 

o Chuyển tiếp của phức bộ QRSNTTT/TNT:  



 

<V1/ V1/ V1V2/ V2/ V2V3/ V3/ V3V4/ V4/ V4V5/ V5/ V5V6/ V6/ >V6. 

o Thời gian sóng R ở V1 và V2 (ms): 

o Tỉ lệ thời gian sóng R ở V1 và V2:  

o Chỉ số thời gian sóng R: 

o Tỉ lệ biên độ sóng R/S ở V1 và V2:  

o Chỉ số biên độ R/S: 

o Sóng S hẹp ở các phức bộ QRS sau chuyển tiếp (< 40 ms): (Có/ 

không) 

o Tỉ lệ biên độ sóng R giữa DII và DIII: ≥ 1/ < 1: 

o Đặc điểm QRS ở chuyển đạo D1: âm/ đẳng điện/dƣơng: 

 

THĂM DÒ ĐIỆN SINH LÝ TIM VÀ TRIỆT ĐỐT RỐI LOẠN NHỊP THẤT BẰNG 

NĂNG LƢỢNG SÓNG CÓ TẦN SỐ RADIO: 

Các khoảng dẫn truyền tim cơ bản: 

Thời gian chu kỳ:   PA:    AH:   

HH:     HV:    QRS: 

Chức năng nút xoang: 

Tần số kích thích nhĩ (ck/ph) 100 120 150 180 

tPHNX/tPHNXđ     

 Wenckebach nhĩ thất:  Dẫn truyền thất-nhĩ: 

 Thời gian trơ cơ thất:  Thời gian trơ cơ nhĩ: 

Chụp xoang Valsalva: 

Số xoang Valsalva: 

Khoảng cách từ đầu ống thông đốt đến lỗ ĐMV: 



 

Chụp ĐMV: 

Nhánh động mạch vành bị hẹp:   Mức độ hẹp: 

Triệt đốt NTTT/TNT: 

Đặc điểm điện đồ vị trí đích: a-V/A-V/A-v 

 Điện thế His: có/không 

 EAT:     Pace mapping: 

 Số lần triệt đốt:   Tổng thời gian đốt: 

 Thông số của mỗi lần triệt đốt: 

Lần đốt EAT Năng lƣợng Nhiệt độ Điện trở 
Thời gian 

đốt 

1      

2      

3      

...      

  

Vị trí khởi phát: XVT/XVP/XKV/XVT-P 

 Kết quả thủ thuật: thành công/ không thành công 

Thời gian thủ thuật:   Thời gian chiếu tia X 

Biến chứng: 

 

 

 



 

THEO DÕI SAU THỦ THUẬT: 

Lâm sàng và ĐTĐ: 

 

Holter điện tâm đồ sau thủ thuật 3 tháng: 

 

Siêu âm tim sau thủ thuật: 

Nhĩ trái:   ĐMC:    Dd:   

Ds:    %D:    EF: 

TP:      

Tình trạng van Hai lá: 

Tình trạng van ĐMC: 

Nhận xét khác: 

Kết luận về tình trạng theo dõi sau thủ thuật: không tái phát/ tái phát 

NHẬN XÉT KHÁC: 

  

5,9,10,11,13,16,17,18,19,21,23,24,25,26,28,30,31,33,35,38,39,40,41,43,44,4

5,46,49,55,57,61,74,78,81,82,83,85,86,87,89,92,93,96,101,102,104

,105,106 

 

Canon:5,9,10,11,13,16,17,18,19,28,30,31,33,35,43,44,45,46,49,55,57,61,74,

81,83,85,86,87,89,92,93,96,101,102,104,105,106 

May T60:    21,23,24,25,26,38-41,78,82 

Den trang: 1-4,6-8,12,14,15,20,22,27,29,32,34,36,37,42,47,48,50-54,56,58-

60,62-73,75-77,79-80,84,88,90-91,94,95,97-100,103,107- 



 

PHỤ LỤC 2:  

DANH SÁCH BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

STT Họ và tên Tuổi Địa chỉ 
Ngày làm  

thủ thuật 

Mã số  

bệnh án 

1 Nguyễn Thị B. 43 Bắc Giang 8/4/2010 100008719 

2 Trần Thị Thanh H. 54 Hà Nội 15/4/2010 100009495 

3 Lăng Thị T. 53 Lạng Sơn 25/5/2010 100013208 

4 Nguyễn Văn T. 32 Hải Phòng 8/5/2010 100023041 

5 Trần Thúy M. 40 Hà Nội 13/7/2010 100020817 

6 Đặng Đình G. 73 Hƣng Yên 22/4/2010 100010212 

7 Hoàng Hoa Q. 55 Nam Định 1/10/2010 100033033 

8 Trịnh Phi H. 26 Thanh Hóa 29/11/2010 100032535 

9 Hoàng Mạnh H. 37 Quảng Ninh 18/1/2011 100039767 

10 Nguyễn Thu T. 29 Phú Thọ 22/2/2011 110203063 

11 Đặng Thanh L. 62 Thái Bình 22/2/2011 110005661 

12 Đặng Thị C. 54 Bắc Giang 21/3/2011 110007873 

13 Nguyễn Thị L. 73 Hà Nội 7/3/2011 110202459 

14 Nguyễn Hồng C. 65 Quảng Ninh 2/3/2011 110003306 

15 Bùi Thị T. 59 Hà Nội 17/3/2011 110008904 

16 Nguyễn Thị T. 45 Hải Dƣơng 28/3/2011 110007832 

17 Hà Thị N. 63 Vĩnh Phúc 31/3/2011 110009821 

18 Nguyễn Đức T. 58 Phú Thọ 28/4/2011 110012122 

19 Vũ Công H. 53 Hà Nội 12/5/2011 110206767 

20 Trần Thị H. 58 Hà Nội 7/6/2011 110017517 

21 Phạm Thị T. 50 Hà Nội 13/6/2011 110211804 

22 Nguyễn Văn D. 48 Hà Nội 14/6/2011 110012575 

23 Ngô Văn N. 20 Thái Bình 21/6/2011 110016419 

24 Nguyễn Thị M. 62 Thái Nguyên 29/6/2011 110017417 

25 Chu Thị T. 52 Hà Nội 4/7/2011 110022680 

26 Lê Phúc N. 44 Hà Nam 8/8/2011 112001542 



 

27 Nguyễn Thị T. 51 Bắc Giang 29/8/2011 110024830 

28 Dƣơng Thị D. 21 Bắc Giang 12/9/2011 110027633 

29 Hoàng Thị D. 32 Hà Nội 3/10/2011 110028396 

30 Phạm Đức A. 47 Hà Nội 6/10/2011 110032074 

31 Nguyễn Thị N. 25 Hà Nội 27/10/2011 110034702 

32 Ngô Thị H. 59 Phú Thọ 1/11/2011 110034898 

33 Hoàng Thị L. 63 Hà Nội 15/11/2011 110035096 

34 Phạm Đức V. 54 Hải Phòng 6/12/2011 110038909 

35 Nguyễn Ngọc T. 66 Ninh Bình 12/12/2011 110033811 

36 Lƣơng Thị M. 47 Hà Nội 30/12/2011 110040911 

37 Lê Thị Thanh H. 54 Hà Nội 3/1/2012 110041120 

38 Thân Văn Q. 39 Bắc Giang 4/1/2012 110041011 

39 Nguyễn Thị L. 45 Hải Dƣơng 13/2/2012 120005986 

40 Vũ Đức P. 61 Lạng Sơn 14/2/2012 120006548 

41 Chu Văn S. 48 Hà Nội 20/2/2012 120005236 

42 Nguyễn Thanh T. 73 Hà Nội 1/3/2012 120005439 

43 Nguyễn Xuân C. 60 Hà Nội 21/3/2012 120011462 

44 Cao Ngọc T. 60 Thanh Hóa 26/3/2012 120011454 

45 Trần Văn H. 70 Hải Phòng 6/4/2012 120002616 

46 Nguyễn Đình Đ. 68 Hà Nội 4/5/2012 120014766 

47 Hoàng Thị Đ. 38 Lạng Sơn 28/6/2012 120022007 

48 Nguyễn Thị T. 52 Nam Định 5/7/2012 120019089 

49 Đào Ngọc T. 52 Ninh Bình 31/7/2012 120024465 

50 Lê Văn M. 61 Hà Nam 21/8/2012 120026752 

51 Nguyễn Văn X. 57 Hải Dƣơng 11/9/2012 120028324 

52 Ngô Đức B. 67 Hà Nội 18/9/2012 120031428 

53 Trần Công T. 82 Vĩnh Phúc 17/9/2012 120030627 

54 Nguyễn Thị L. 64 Hà Nội 26/9/2012 120032916 

55 Nguyễn Thị C. 57 Điện Biên  1/10/2012 120033247 

56 Đỗ Xuân C. 70 Bắc Giang 18/9/2012 120216341 

57 Phạm Thị H. 42 Thanh Hóa 21/11/2012 120037988 



 

58 Dƣơng Thị S. 48 Bắc Giang 17/12/2012 120036758 

59 Nguyễn Văn T. 25 Bắc Ninh 25/12/2012 120042630 

60 Hồ Thanh S. 27 Nghệ An 27/12/2012 120045189 

61 Phạm Thị H. 39 Lào Cai 27/12/2012 120044222 

62 Bùi Chí T. 40 Hƣng Yên 18/1/2013 130001491 

63 Trịnh Xuân V. 67 Hà Nội 22/1/2013 130002232 

64 Nguyễn Đình H. 66 Hải Dƣơng 7/3/2013 130201104 

65 Phan Thị Tuyết N. 65 Nam Định 23/4/2013 130015337 

66 Nguyễn Thị T. 64 Hòa Bình 3/5/2013 130205678 

67 Đàm Thị H. 60 Hà Nội 16/5/3013 130016978 

68 Lê Thị T.   55 Hà Tĩnh 22/7/2013 130024371 

69 Lê Thị T. 69 Thanh Hóa 25/7/2013 130027901 

70 Phạm Thị T.  42 Thái Nguyên 14/8/2013 130029844 

71 Quách Thị Ƣ. 65 Hà Nội 27/8/2013 130035147 

72 Vũ Minh H. 68 Hà Nội 11/9/2013 130036841 

73 Trần Thị H. 53 Vĩnh Phúc 17/10/2013 130214373 

74 Lƣơng Lan D. 47 Hà Nội 28/11/2013 130025091 

75 Nguyễn Thị H. 50 Bắc Giang 3/12/2013 130045388 

76 Hà Xuân T. 56 Thanh Hóa 9/12/2013 130220011 

77 Nguyễn Thị Y.  63 Hà Nội 31/12/2013 130045607 

78 Đoàn Thị T. 41 Hà Nội 29/4/2013 140213159 

 

 

 

Xác nhận của Cán bộ hƣớng dẫn 

 

 

 

 

 

 

GS. TS. Nguyễn Lân Việt 

 

Xác nhận của nơi thực hiện đề tài 

Viện Tim mạch – BV Bạch Mai 
 

 

 

 

 

 

PGS. TS. Nguyễn Thị Bạch Yến 

 


