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PHẪU THUẬT ĐIỀU TRỊ BỆNH VAN HAI LÁ TRÊN 
 BỆNH NHÂN NHỒI MÁU NÃO 

Bùi Minh Thành*, Lê Thị Hồng Khánh*, Hoàng Quốc Hoà* 

TÓM TẮT 
Nghiên cứu hồi cứu 39 bệnh nhân mắc bệnh 

van hai lá đã có biến chứng nhồi máu não được 
phẫu thuật tại Khoa Phẫu Thuật Tim Bệnh viện 
Nhân Dân Gia Định từ tháng 4/2013 đến tháng 
12/2017. Tuổi trung bình 50,3 ± 7,56, thời gian 
mắc nhồi máu não 8,2 ± 11,2 tháng, NYHA II và 
III-IV lần lượt là 38,5% và 10,3%. Yếu liệt chi 
chiếm 83,8%, liệt 0/5 chiếm 39,8%. Rung nhĩ gặp 
88,2%, chỉ số tim-ngực là 0,58 ± 0,08, BNP 1989 
± 1156 pg/ml. Hẹp hai lá 94,8%, hở hai lá 48,7%, 
huyết khối buồng tim 28,2%, diện tích van 0,7 ± 
0,19 cm², LA: 53,6 ± 7,9 mm, LVDd: 41,3 ± 3,6 
mm, PAPs: 66,5 ± 17,8 mmHg. Tổn thương não 
bán cấp hay mãn (MSCT hoặc MRI) gặp 100%. 
Thời gian tuần hoàn ngoài cơ thể 83,18 ± 15,65 
phút, thời gian cặp ĐMC 50,53 ± 11,15 phút, thời 
gian thông khí cơ học 11,52 ± 6,12 giờ, thời gian 
hồi sức sau mổ 69,74 ± 31,54 giờ. Tai biến 
thường gặp sau mổ là cơn nhịp nhanh thất 
(12,8%) và động kinh cục bộ gặp 15,4%, Không 
xuất hiện tai biến mạch máu não sau mổ, không 
có trường hợp nào tử vong. 

Key word: Hẹp hở hai lá, Rung nhĩ, huyết 
khối trong tim, nhồi máu não, thay van hai lá, sữa 
van hai lá. 

 

SUMMARY 
SURGICAL TREATMENT OF THE MITRAL 
VALVE DISEASE ON THE PATIENT WITH 

CEREBRAL INFARCTION 
 

Bui Minh Thanh, Le Thi Hong Khanh, 
Hoang Quoc Hoa 

Department of cardiac surgery, Nhan Dan 
Gia Dinh Hospital, Ho Chi Minh City 

Retrospective study was done on 39 

patients acquired mitral valvular stenosis and/or 
regurgitation with documented stroke in history 
who underwent surgery in Cardiac surgery 
department  from April 2013 to December 2017. 
Average age 50,3 ± 7,56, duration since ischemic 
stroke 8,2 ± 11,2 months, NYHA II and III-IV are 
consecutively 38,5% and 10,3%. Extremities 
paralyses accounts for 83,8%, 0/5 paralyses are 
39.8%. AF is 88,2%, cardiac-thorax index is 0,58 
± 0,08, BNP: 1989 ± 1156 pg/ml. Mitral stenosis 
got 94,8%, mitral regurgitation 48,7%, 
intracardiac thrombi 28,2%, valvular surface 0,7 
± 0,19 cm2, LA dimension: 53,6 ± 7,9 mm, LVDd: 
41,3 ± 3,6 mm, PAPs: 66,5 ± 17,8 mmHg. 
Subacute cerebral or chronic cerebral lesions are 
totally 100% (MSCT or MRI). Cardial pulmonary 
bypass time is within 83,18 ± 15,65 minutes, 
aortic clampage is ranged 50,53 ± 11,15 minutes, 
mechanical ventilation 11,52 ± 6,12 hours, post-
operative resusitation time 69,74 ± 31,54 hours. 
Post-op common complication are 
supraventricular tachycardia (12,8%) and local 
seizure which is seen in 15,4 %. No recurrent 
ischemic stroke or death documented. 

Keyword: mitral insufficience, atrial 
fibrillation, intracardiac thrombi, ischemic 
stroke, mitral valvular replacement, 
mitralplasty.* 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
Tai biến mạch máu não (TBMMN) là một 

bệnh lý thường gặp, do nhiều nguyên nhân, có tỷ 
lệ tử vong và tàn phế cao. Ở Mỹ, một năm có hơn 
nửa triệu bệnh nhân mới xuất hiện và là nguyên 
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nhân tử vong đứng hàng thứ ba [6][4]. Do đó việc 
lượng giá trước những nguyên nhân và yếu tố 
nguy cơ để phòng ngừa bệnh là vấn đề quan trọng 
hàng đầu hiện nay. 

Theo các tiêu chuẩn chẩn đoán hiện nay, 
nhồi máu não có nguyên nhân từ tim trong 
khoảng 3-8% các bệnh nhân đột quỵ [15][17] và 
một trong những nguyên nhân thường gặp của 
nhồi máu não do thiếu máu não cục bộ là thuyên 
tắc từ tim chiếm khoảng 10-20%, đặc biệt nếu kèm 
rung nhĩ [17][5][20]. Rung nhĩ lại thường gặp 
trong bệnh lý hẹp van hai lá, đặc biệt là hẹp khít, 
gây huyết khối nhĩ trái [2][7][10][13][17] [23]. 

- Điều trị nội khoa bệnh lý van hai lá trong 
bệnh cảnh này chỉ là điều trị bảo tồn, điều trị triệu 
chứng [17][24][28][32][38]. Điều trị ngoại khoa 
có tính chất triệt để hơn: thay hoặc sửa van hai lá, 
lấy huyết khối trong các buồng tim, kết hợp điều 
trị phá rung nhĩ, điều trị kháng đông nhằm phòng 
ngừa biến chứng lấp mạch não tái phát 
[12][14][16][18][19][21] [25]. 

Tại Bệnh viện Nhân dân Gia định, chúng 
tôi đã thực hiện phẫu thuật điều trị ngoại khoa 
bệnh van hai lá trên những bệnh nhân có nhồi 
máu não bán cấp / cũ. Do vậy, đề tài này được 
thực hiện , nhằm:   

- Tìm hiểu đặc điểm lâm sàng và cận lâm 
sàng của bệnh lý này. 

- Đánh giá vai trò của điều trị phẫu thuật, 
kết quả điều trị ngoại khoa bệnh van hai lá trên 
bệnh nhân có  nhồi máu não. 

- Đề xuất một số phương án điều trị đối với 
nhóm bệnh nhân thương tổn đa cơ quan này. 

II. ĐỐI TƯỢNG - PHƯƠNG PHÁP 
NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu: 
- Tiêu chuẩn chọn bệnh: Tất cả các bệnh 

nhân mắc bệnh van hai lá (hẹp - hở) có tiền căn 
nhồi máu não bán cấp / cũ được phẫu thuật tại 
Khoa Phẫu thuật tim Bệnh viện Nhân dân Gia 

định, từ tháng 04/2012 đến tháng 12/2017. 
- Tiêu chuẩn loại trừ: Bệnh nhân có kèm 

bệnh lý van động mạch chủ hay bệnh lý mạch 
vành cần phẫu thuật 

- Số lượng bệnh nhân: n = 39. 
2.2. Phương pháp nghiên cứu. 
- Thống kê mô tả, tiền cứu và hồi cứu.  
- Lập phiếu nghiên cứu, thu thập các số 

liệu. Xử lý số liệu theo phần mềm STATA 12.0 
- Tất cả các bệnh nhân được can thiệp phẫu 

thuật  van hai lá có nhồi máu não trước đó đều 
được nghiên cứu về : 

* Tiền sử bệnh: thấp khớp, suy tim sung 
huyết, phù phổi cấp, ho ra máu, rung nhĩ, tăng 
huyết áp, đái đường, bệnh thận mãn, điều trị tiêu 
sợi huyết, tai biến mạch máu não... 

* Lâm sàng: Các triệu chứng cơ năng, các 
mức độ suy tim theo phân độ NYHA, yếu liệt chi, 
mức độ liệt 0/5, thời gian mắc nhồi máu não.  

* Cận lâm sàng: ECG, Chỉ số tim/ngực trên 
X quang, MSCT não hay MRI não, chụp mạch 
vành, siêu âm Doppler các thân ĐM trên quai 
ĐMC, Pro-BNP. 

* Siêu âm tim: 
+ Đánh giá các tổn thương van, mức độ 

hẹp, hở van, Huyết khối trong nhĩ. Các tổn 
thương phối hợp khác nếu có. 

+ Phân suất tống máu (EF), áp lực động 
mạch phổi (ALĐMP), diện tích van hai lá, các 
thông số các buồng tim nhĩ trái, thất trái. 

Phẫu thuật có hỗ trợ tuần hoàn ngoài cơ thể 
(THNCT): 

* Kết quả về THNCT: thời gian chạy 
THNCT, thời gian cặp động mạch chủ (ĐMC), áp 
lực ĐMC trong chạy THNCT. 

* Các phương pháp phẫu thuật : Thay van, 
sửa van, phẫu thuật phối hợp, các loại tổn thương 
trên van tim. 
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* Hồi sức tim: Thời gian thông khí cơ học 
hỗ trợ, thời gian điều trị tại hồi sức tim 

Đánh giá sau phẫu thuật: 
* Tai biến, biến chứng sớm, cải thiện liệt 0/5. 
* Lâm sàng: Độ suy tim (NYHA) 
* Phân suất tống máu, áp lực động mạch 

phổi sau phẫu thuật. 
* Theo dõi sau mổ, biến chứng muộn. 
* Tử vong bệnh viện. 
 

III. KẾT QUẢ 
3.1. Đặc điểm chung: 
Tổng số bệnh nhân: 39 
Độ tuổi trung bình: 50.3 ± 7.56 (36 - 73) 
Tỉ lệ về giới: Nữ / Nam = 2,55 (28/11) 
 

28.21%

71.79%

Nam
N?

 
Biểu đồ 1.Phân bố bệnh nhân theo giới 

 
3.2. Đặc điểm bệnh lý: 
3.2.1.Tiền sử bệnh nhân: 

Bảng 3.1. Tiền sử của bệnh nhân: 
Tiền sử bệnh n % 

Thấp khớp (tim) 26 66,7 
Tăng huyết áp 4 10,3 
Rối loạn lipid máu 7 17,9 
Bệnh thận mãn 5 12,8 
Đái đường 3 7,7 
Phù phổi cấp 15 38,5 
Nhồi máu não (*) 39 100 
Điều trị tiêu sợi huyết 4 10,3 
Lao 1 2,6 

(*): Tất cả bệnh nhân đều bị nhồi máu não 

3.2.2. Lâm sàng: 
* Triệu chứng lâm sàng 

Bảng 3.2. Triệu chứng lâm sàng 
Triệu chứng n % 

Hồi hộp - Đau ngực 39 100 
Khó thở các mức độ 31 79,5 
Ho ra máu 11 28,2 
Ngất 8 20,5 
Rung nhĩ trước mổ 34 88,2 
Suy tim các mức độ 39 100 
Yếu liệt chi 33 83,8 
Liệt 0/5 16 39,8 

* Đánh giá suy tim theo NYHA 
Bảng 3.3. Các mức độ suy tim theo NYHA 

Độ suy tim n % 
NYHA I 0 0 
NYHA II 20 51,2 
NYHA III 15 38,5 
NYHA IV 4 10,3 

* Thời gian mắc nhồi máu não: 
8,2 ± 11,2 tháng (1,5- 71) 

3.2.3. Cận lâm sàng: 
Bảng 3.4. Thông số cận lâm sàng chính 
Cận lâm sàng n % 

MSCT/MRI sọ não (a) 39 100 
Chụp mạch vành (b) 27 69,2 
Siêu âm mạch cảnh (c) 39 100 
Cấy máu (d) 7 17,9 
BNP 1989 ± 1156 pg/ml.  
Chỉ số tim ngực 0,58 ± 0,08 
(a) MSCT hoặc MRI não: có thương tổn não. 
(b) Không hẹp có ý nghĩa 
(c) Siêu âm kiểm tra thân các ĐM trên quai ĐMC: 

không có thương tổn 
(d) Cấy máu Bactec không mọc. 
3.2.4. Siêu âm tim: 
a) Tổn thương các van tim  

Bảng 3.5. Tỉ lệ tổn thương các van phối hợp 
Van tim thương tổn n % 

Hẹp hai lá khít 20 51,3 
Hẹp - hở hai lá (1,5-2,5/4) 17 43,5 
Hở - hẹp hai lá vừa 2 5,1 
Hở ba lá nặng (≥3/4) 34 87,2 
Hở ba lá vừa (2-2,5/4) 5 12,8 

Nữ 
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b) Phân suất tống máu (FE) 
 FE trung bình: 52.6 ± 6.5 (%)  (42 - 70%). 

Bảng 3.6. Phân bố các trị số FE 
Phân suất tống máu FE n % 
FE ≤ 30  0 0 
FE 30 - 50 25 64,1 
FE > 50 14 35,9 

c) Áp lực động mạch phổi (ALĐMP) 
ALĐMP trung bình: 66,5±17,8 mmHg (30-95 mmHg) 

Bảng 3.7. Phân bố các mức độ tăng ALĐMP 
ALĐMP (mmHg) n % 

Tăng nhẹ-vừa (≤ 60 mmHg) 18 46,2 
Tăng nặng (> 60 mmHg) 21 53,8 
Tổng cộng 39 100 

d) Các đánh giá siêu âm tim khác 

Bảng 3.8: Kết quả siêu âm trước mổ 
Siêu âm tim Giá trị 
Huyết khối nhĩ trái 28,2% 
SMV (cm2) (a) 0,7 ± 0,19  
LVEDd (mm) (b) 41,3 ± 3,6  
LVEDs (mm) (c) 30,04 ± 3,95  
LA (mm) (d) 53,6 ± 7,9  
ALĐMP 66,5 ± 17,8  

(a) SMV: diện tích van hai lá. 
(b) LVEDd: đường kính thất trái cuối tâm trương 
(c) LVEDs: đường kính thất trái cuối tâm thu 
(d) LA: nhĩ trái. 
3.2.5. Kết quả phẫu thuật: 
a. Phương pháp mổ  

Bảng 3.9. Phân bố phương pháp mổ phối hợp 
Phương pháp mổ n % 
Thay van hai lá 1 2,6 
Sữa van hai lá 2 5,1 
Thay hai lá + sữa ba lá 32 84,7 
Sữa hai lá + sữa ba lá 3 7,7 
Tổng cộng 39 100 

Phương pháp mổ chủ yếu là thay van hai lá phối 
hợp sữa ba lá và lấy huyết khối làm sạch buồng tim 
b. Tuần hoàn ngoài cơ thể (THNCT) và Hồi sức 

tim (HST): 

Bảng 3.10. Phân bố thời gian THNCT& Hồi 
sức tim 

THNCT & HST phút 
Thời gian THNCT 83.18 ± 16,65 
Thời gian cặp ĐMC 50,53 ± 11,15 
Thời gian hỗ trợ CEC 26,47 ± 6,3 
Thông khí cơ học hỗ trợ 11,52 ± 6,12 
Thời gian hồi sức tim 69,74 ± 31,54 

 

HA trung bình/CEC: 64,5 ± 4,7 mmHg 
 

c. Thương tổn van tim ghi nhận trong mổ 

Bảng 3.11. Các dạng thương tổ van tim ghi 
nhận trong mổ 

Van hai lá Dạng thương tổn 
n % 

Dính mép van 39 100 
Viêm dày lá van 33 84,6 
Co rút BMDV(*) 34 87,1 
Thủng cánh van 3 7,7 
Đứt thừng gân 4 10,3 
Vôi hóa lá van-vòng van 33 84,6 
Sa lá van 6 15,4 
Sùi trên lá van 7 17,9 

(*): BMDV: Bộ máy dưới van 2 lá 
 
d. Các kỹ thuật khác phối hợp 
Bảng 3.12. Các kỹ thuật khác phối hợp 

Kỹ thuật n % 
Lấy huyết khối nhĩ trái - Đóng 
tiểu nhĩ trái 

11 28,2 

Sữa van phổi  3 7,7 
Đóng đường dò mạch vành 3 7,7 
Đóng lỗ bầu dục rộng 4 10,3 
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e. Kết quả phẫu thuật. 
Bảng 3.13. Tai biến - biến chứng trong và sau 

phẫu thuật 
Tai biến - biến chứng n % 

Mở ngực lại cầm máu 0 0 
Chảy máu > 1500 ml/12 h 0 0 
Hội chứng cung lượng tim thấp 3 7,7 
Thông khí hỗ trợ kéo dài > 24 giờ 3 7,7 
Suy thận cấp 2 5,1 
Nhịp nhanh kịch phát trên thât 5 12,8 
Động kinh cục bộ 6 15.4 
Viêm phổi 1 2,6 
Nhồi máu cơ tim 0 0 
Tử vong bệnh viện (*) 0 0 

3.2.6. Đánh giá theo dõi sau mổ: 
a.Phân độ suy tim theo NYHA 

Bảng 3.14. Phân độ NYHA tái khám sau sáu 
tháng so với trước mổ. 

Trước PT Sau PT Độ suy tim 
n % n % 

NYHA I(*) 0 0 12 38,5 
NYHA II 21 53,8 26 66,7 
NYHA III(**) 14 35,9 1 2,6 
NYHA IV 4 10,3 0 0 

( *), (**): p<0,01 

0

20

40

60

80

I II III IV

Trước mổ
Sau mổ

Biểu đồ 2. Sự thay đổi NYHA trước và sau 
phẫu thuật 

 

b.Thay đổi áp lực động mạch phổi(ALĐMP): 
  ALĐMP trung bình: 30.6 ± 6.4 mmHg  

Bảng 3.15. Áp lực động mạch phổi trước và                  
6 tháng  sau phẫu thuật (PT) 

Trước PT Sau PT ALĐMP 
(mmHg) n % n % 
< 30  0 0 13 33,3 
30 - 45 5 12,8 20 51,3 
45 - 60  15 38,5 6 15,4 

≥ 60  19 48,7 0 0 

 trung bình (*) 62.4±12.5 30.6 ± 6.4  

 (*) p<0,01 

0

10

20

30

40

50
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< 30 30-45 45-60 >=60

PAPs
trước mổ

PAPs sau
mổ

 
Biểu đồ 3. Sự thay đổi ALĐMP trước và sau 

phẫu thuật 
c. Thay đổi phân suất tống máu (EF) và mức độ 
liệt 0/5 trước- sau mổ: 

Bảng 3.16: Phân suất tống máu (EF) và mức độ 
liệt 0/5 trước- sau mổ. 

Tham số T.mổ (%) S.mổ (%) p 
EF 52,6 ± 6,5 63.7 ± 8.4  0,0336 
Liệt 0/5 35,9 0 0,0002 

 

d. Các biến chứng muộn 
Bảng 3.17: Biến chứng muộn 
Biến chứng n % 

Tiểu máu do kháng đông 3 7,7 
Xuất huyết tiêu hoá nhẹ 1 2,6 
Kẹt van do thuyên tắc 0 0 
Tai biến mạch máu não 0 0 
Tắt mạch chi 0 0 
Tử vong đột ngột 0 0 

ALÂMP (mmHg) 

% 
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3.2.6.Theo dõi sau mổ 
- Thời gian theo dõi trung bình: 

27.6 ±  11.6 tháng (6 - 48 tháng) 
- Phân bố tỷ lệ bệnh nhân theo dõi sau phẫu thuật 

Bảng 3.18 : Phân bố tỷ lệ bệnh nhân theo dõi 
sau phẫu thuật 

Thời gian (tháng) n % 
3-6 4 10,3 
6-12 7 17,9 
12-24 15 38,8 
24-48 13 30 

Tổng cộng 39 100 

0
5

10
15
20
25
30
35
40

%

3-6
6-12
12-24
24-48

 
Biểu đồ 04: Phân bố tỷ lệ bệnh nhân theo dõi sau 
phẫu thuật. 

  
VI. BÀN LUẬN 
Thay hay sữa van hai lá là phẫu thuật kinh 

điển và thường quy trong điều trị ngoại khoa bệnh 
van hai lá. Tuy nhiên, phẫu thuật này trên bênh 
nhân có nhồi máu não thì còn nhiều cân nhắc, do 
bởi nhồi máu não là tai biến thường gặp, mà theo 
một nghiên cứu của Adams [6][40] chiếm đến 
60% của các TBMMN và do nhiều nguyên nhân, 
trong đó nguyên nhân từ tim vào khoảng 1-20% 
theo một nghiên cứu của Furie [4][6][3].  

Tìm hiểu về cơ chế bệnh sinh thường thấy 
là do hẹp van hai lá khít lâu ngày gây giãn nhĩ trái 
kèm rung nhĩ và từ đó hình thành huyết khối 
trong tim, theo đại tuần hoàn trôi lên não gây lấp 
mạch và rồi là nhồi máu não.  

Do vậy, huyết khối trong tim là hậu quả tất 
biến của rung nhĩ mà theo nghiên cứu Leung và 
Davidson tìm thấy có 14% có huyết khối cấp và 

27% có huyết khối mãn trên các bệnh nhân hẹp 
van hai lá có rung nhĩ [8]. 

Trước đây, việc điều trị ở nhóm bệnh này 
thường là điều trị nội khoa bảo tồn là sự phối hợp 
giữa các phác đồ trị liệu: tiêu sợi huyết, kiểm soát 
huyết áp, kháng đông, kháng ngưng tập tiểu cầu 
và điều chỉnh lipid máu [7][11][15][36].  

Tuy nhiên, căn nguyên bệnh lý vẫn luôn 
còn hiện hữu trong tim và muốn giải quyết được 
vấn đề này, chỉ bằng con đường can thiệp ngoại 
khoa thì triệt để hơn [18][19][21]. 

Theo các nghiên cứu về đột quỵ, thuyên tắc 
mạch tái phát xuất hiện ở 30-60% bệnh nhân mắc 
bệnh van hai lá hậu thấp mà có tiền sử thuyên tắc 
trước đó[40][11][34]. Hẹp van hai lá hậu thấp là 
nguyên nhân gây tắc mạch não thường gặp nhất 
hơn là hở van hai lá: theo một nghiên cứu gặp ở 
93% trong hẹp hai lá và chỉ có 7% trong hở van 
hai lá [7][17]. Hơn nữa, tắc mạch có thể xảy ra ở 
bệnh nhân hẹp van hai lá ở nhịp xoang bình 
thường, nhưng sự hình thành và phát triển của 
rung nhĩ làm  gia tăng nguy cơ tắc mạch cao nhất 
[5][17]. Bên cạnh đó, tỉ lệ nhồi máu não thầm 
lặng chiếm khoảng 24,5% ở nhóm bệnh hẹp van 
hai  lá hậu thấp [43]. 

Những bệnh nhân, trong nhóm nghiên cứu, 
nhập viện để phẫu thuật thường đã có nhiều năm 
tháng mắc bệnh van hai lá, do thời gian mắc bệnh 
lâu nên thương tổn van tim rất nặng nề: cánh van 
xơ cứng, vôi hoá, biến dạng, loét sùi trên van, 
vòng van cũng vôi hoá nhiều khi giãn lớn, bộ 
máy dưới van co rút, phì đại và xơ hoá, nhĩ trái 
giãn lớn, thậm chí vôi hoá thành nhĩ, thất trái thu 
nhỏ, thất phải nhĩ phải giãn lớn. Do vậy, việc chỉ 
định thay van tim nhiều khi không cần bàn cãi, 
vấn đề sữa van không mấy khi thực thi, cho nên tỉ 
lệ thay van của chúng tôi chiếm đa số, không 
tuơng ứng với các tác giả Kim hay Bando 
[1][33][35], chủ yếu là sửa van. Tuy nhiên, trong 
thời gian sau mổ hai năm, các tác giả này đều ghi 
nhận có khoảng 20% bệnh nhân có tái xuất hiện 
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các nhồi máu mới, nhưng không tìm thấy bằng 
chứng rõ ràng có nguồn gốc từ tim [29][31]. Theo 
một nghiên cứu  khác, sự tồn tại của nhĩ trái lớn 
kèm thêm rung nhĩ làm gia tăng tần suất đột quỵ 
thầm lặng ở nhóm bệnh nhân hẹp van hai lá 
[29][43], và ngay cả sửa van hai lá cũng không 
loại bỏ một cách có ý nghĩa nguy cơ tắc mạch 
[40][30][36].Trong quần thể bệnh nhân của chúng 
tôi có thể do bởi hầu hết bệnh nhân đều tuân thủ 
chế động kháng đông nghiêm ngặt sau mổ thay 
van nên phần nào hạn chế đựợc tỉ lệ tái thành lập 
huyết khối do vậy hầu như chưa bắt gặp bệnh 
nhân tái phát nhồi máu não sau mổ (hơn nữa quần 
thể nghiên cứu chưa nhiều). 

Rung nhĩ là một trong những nguyên nhân 
tạo lập huyết khối trong tim, chúng tôi bắt gặp 
trong 88,2% và các rung nhĩ này thường hiện hữu 
hầu như là mãn tính (hơn 2 năm). Sau mổ, tuy có 
cải thiện về lâm sàng nhưng sự cải thiện này 
không có ý nghĩ về mặt thống kê. so với tác giả 
khác, như Baek, Gilinov, hay Bando 
[12][27][35][37][41], vừa sữa van phối hợp với 
tiến trình Cox-Maze xoá rung nhĩ, nhưng sau hai 
năm thì có khoảng 75% còn giữ được nhịp xoang 
và 25% loạn nhịp trong đó có rung nhĩ.. 

Thủ phạm chính gây nhồi máu não là huyết 
khối, mà có nguồn gốc từ nhĩ trái chúng tôi tìm 
thấy khoảng gẩn 28,2% trong nghiên cứu này, tỉ 
lệ này cũng khá cao so với các tác giả Leung và 
Davidson hay Poungvarin   [2][3][7][8] cũng 
như cao hơn với  tỉ lệ trong một nghiên cứu ở đa 
van tim ở khu vực miền trung cách đây hơn 10 
năm, là 18,9%. 

Mặc dù tần suất mắc bệnh thấp tim và bệnh 
van tim giảm đáng kể, nhưng bệnh van tim hậu 
thấp vẫn là nguyên nhân rất quan trọng của tắt 
mạch não[9][22][26], mà van hai lá thường liên 
quan nhất. kế đến là phối hợp của van hai lá và 
van chủ, trong khi đó bệnh thấp van chủ đơn độc 
không thường gặp. Sự phối hợp của van phổi và 
van ba lá lại càng hiếm gặp hơn[17]. 

Tăng áp phổi là đặc tính cố hữu ở nhóm 
bệnh hai lá này và điều này làm bệnh cảnh lâm 
sàng trở trầm trọng hơn đồng thời ảnh hưởng 
không nhỏ đến quá trình hồi sức sau mổ tim cũng 
như là một trong nhưng yếu tố tiên lượng bệnh. 

Khác với các tác giả khác [40][44][34], 
trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu, chúng tôi ghi 
nhận hầu hất các bệnh nhân đã bị nhồi máu não 
nhiều lần, ở nhiều vị trí khác nhau. Chúng tôi 
không đưa vào serie nghiên cứu các bệnh nhân 
có xuất huyết não, và sẽ đề cập trong một nghiên 
cứu khác. Chính sự tái phát nhồi máu não nhiều 
lần tiếp diễn đã làm cho bệnh cảnh lâm sàng đã 
nặng nề lại càng u tối hơn, làm cho bản thân 
bệnh nhân và thân nhân vô cùng bất an lo lắng. 
Điều này lại càng thôi thúc cần phải đưa ra 
những lý giải thuyết phục về mục đích đúng đắn 
của phẫu thuật.  

Mục đích của phẫu thuật là: giải quyết căn 
nguyên nhồi máu não và tránh tái phát đồng thời 
không gây thêm thương tổn nhu mô não trong 
quá trình phẫu thuật với sự hỗ trợ của hạ thân 
nhiệt và tuần hoàn ngoài cơ thể. Tuy nhiên, như 
chúng tôi đã đề cập ở trên, một trong những rào 
cản khó khăn nhất là thuyết phục bệnh nhân hay 
thân nhân bệnh nhân đồng ý phẫu thuật, bởi do: 
sau nhiều lần nhồi máu não liên tiếp khiến họ 
nghĩ rằng mình xem như đã tàn phế, đặc biệt sự 
phối hợp song hành của bệnh cảnh nhồi máu não 
và bệnh tim trong nhiều năm tháng khiến cho sức 
khoẻ bệnh nhân suy sụp, niềm hy vọng về sống 
còn càng mong manh hơn cũng như khả năng tài 
chính khánh kiệt. Tôi cũng muốn chia sẻ rằng, 
trong thực tế chỉ có khoảng 15% bệnh nhân đồng 
ý phẫu thuật mà thôi.  

Cho dù rằng đã có cơ sở khoa học rõ ràng 
để chỉ định phẫu thuật, và để quyết định phẫu 
thuật chúng tôi xét đến các tiêu chuẩn đôi về tim 
mạch và thần kinh. Về tim, dựa trên chủ yếu phân 
tích đánh giá về lâm sàng và siêu âm tim. Mặc 
khác, về phương diện thần kinh chúng tôi tham 
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khảo ý kiến của chuyên khoa nội thần kinh và 
chẩn đoán hình ảnh, tuy nhiên, thi thoảng có 
những lúc không đồng quan điểm về mặt đánh giá 
hình ảnh học giữa hai chuyên khoa này về nhồi 
máu não bán cấp hay nhồi máu não mới, khiến 
nhiều khi cũng khá đắn đo trong vấn đề chọn thời 
điểm  phẫu thuật. 

Một số trường hợp nhồi máu não-hẹp van 
hai lá đã điều trị ổn nhưng còn chần chờ phẫu 
thuật. Nhưng rất may mắn khi mở nhĩ trái chúng 
tôi thấy huyết khối mới lại vừa được thành lập, ở 
những bệnh nhân này nếu không phẫu thuật kịp 
thời thì nguy cơ nhồi máu não là không tránh 
khỏi. Do vậy, vấn đề đặt ra là: 

Từ sau khi bị nhồi máu não đến thời điểm 
nào thì nên phẫu thuât ? theo các đồng nghiệp 
trong nước thì thời gian chờ đợi này có thể giao 
động từ 8-12 tuần hay lâu hơn nữa. Tuy nhiên, 
trong thực tế nhiều khi ngày phẫu thuật đã đựơc 
ấn định nhưng ngay trước khi mổ, thậm chí có 
bệnh nhân ngay đêm trước mổ, lại rơi vào cơn 
nhồi máu não mới, mà nhiều khi nhiều lần liên 
tiếp như vậy, làm phải trì hoãn cuộc mổ nhiều 
lần, thậm chí không còn cơ hội để phẫu thuật 
bệnh nhân lần nữa. Do vậy, chúng tôi đề ra 
nguyên tắc: Không quá sớm khi thương tổn não 
chưa ổn định và cũng không quá muộn để tránh 
nhồi máu não tái phát, thông thường tại Bệnh 
viện Gia Định, chúng tôi thực hiện kiểm tra MRI 
não khoảng 3-5 tuần một lần, nếu lâm sàng tiến 
triển tốt chúng tôi tiến hành phẫu thuật ngay, may 
ra có thể cứu được bệnh nhân. 

Để tăng cường bảo về não và không gây 
thêm thương tổn não trong quá trình phẫu thuật 
dưới tuần hoàn ngoài cơ thể, chúng tôi thực hiện 
bảo đảm huyết áp duy trì ổn định với khoảng 15-
20% mức huyết áp cao hơn thông thường trong 
CEC, đồng thời chế độ priming đặc biệt phối hợp 
hemofilter giúp duy trì áp lực keo ổn định, giữ 
không toan chuyển hoá và ngăn ngừa phù não 

trong suốt quá trình phẫu thuật. Mặt khác, các 
tiêu chuẩn cai CEC cũng cần thực hiện nghiêm 
ngặt về huyết động, hô hấp, nhịp, bài niệu, thân 
nhiệt và khí máu động mạch. 

Đứng trước bệnh nhân vừa thay van vừa 
bị tai biến mạch máu não thì việc sử dụng 
kháng đông và chống ngưng tập tiểu cầu như 
thế nào là hợp lý và an toàn là một vấn đề cũng 
cần phải cân nhắc, nhất là trong giai đoạn hồi 
sức và hậu phẫu. Heparine liều điều trị cũng 
phải được dùng ngay, với việc theo dõi TCA 
nghiêm ngặt và sau đó relais với kháng đông 
AVK cũng như aspirin. Chúng tôi cũng phải 
duy trì trị số INR thích hợp để ngăn ngừa tắc 
van và đề phòng chảy máu não [42][45]. 

Về việc chăm sóc theo dõi sau mổ ở các 
bệnh nhân này nhiều lúc khá vất vả và công 
phu vì rằng,  ngoài việc chăm sóc theo dõi của 
một diễn tiến hậu phẫu thay van trên bệnh nhân 
có suy tim, loạn nhịp, tăng áp phổi, rối lạon 
chức năng thất trái... mà còn phải biết theo dõi 
phát hiện cũng như phòng ngừa các tai biến 
biến chứng về thần kinh: nhồi máu não mới, 
xuất huyết não, hội chứng màng não hay thậm 
chí cả tăng áp lực sọ não.... để có hướng xử lý 
kịp thời. 

Đặc biệt sự phục hồi liệt sau mổ khá là 
ngoạn mục, một phần là do sự phục hồi thương 
tổn não tự nhiên và một phần do bởi nguồn cơn 
gây nhồi máu tái phát đã bị cắt đứt cũng như 
tuân thủ nghiêm ngặt chế độ kháng đông chống 
ngưng tập tiểu cầu sau mổ. 

Một vấn đề cuối cùng cũng không kém 
phần quan trọng là chăm sóc nuôi dưỡng sau mổ 
cũng như chống loét, khá nhiều bệnh nhân phải 
cần đến sự can thiệp của Khoa dinh dưỡng, cũng 
như sự tận tuỵ của đội ngũ điều dưỡng hộ lý 
giúp ăn uống và xoa bóp thay đổi tư thế nhiều 
lần trong ngày. 
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V. KẾT LUẬN 
Qua nghiên cứu 39 trường hợp can thiệp 

phẫu thuật van hai lá trên bệnh nhân có nhồi máu 
não, chúng tôi rút ra một số kết luận sau: 

- Bệnh cảnh van hai lá trên bệnh nhân có 
nhồi máu não thường nặng nề: Suy tim, EF giảm, 
tăng áp phổi, suy giảm chức năng ý thức và vận 
động (liệt) 

- Việc chọn thời điểm phẫu thuật còn nhiều 
cân nhắc và phụ thuộc vào nhiều yếu tố liên quan: 
thời gian tiềm tàng sau nhồi máu, sự cải thiện về 
thần kinh học và mức độ suy tim. 

- Phẫu thuật giúp tránh nhồi máu não tái 
phát, cải thiện tình trạng bệnh lý tim mạch, tỉ lệ tử 
vong rất thấp (0%) và mang lại chất lượng cuộc 
sống tốt hơn. 
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