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I . ĐẶT VẤN ĐỀ 

Trong bệnh lý tim mạch, tăng huyết áp (THA) là bệnh lý thường gặp, đã ảnh 

hưởng lên khoảng 1 tỷ người trên thế giới. Cùng với sự phát triển đời sống xã hội, 

khi tuổi thọ con người càng tăng cùng với tình trạng béo phì tăng lên, thì tần suất 

THA cũng tăng theo. Các dữ kiện gần đây của nghiên cứu Framingham cho thấy 

người có huyết áp bình thường ở tuổi 55, sẽ có 90% nguy cơ phát triển THA trong 

tương lai [72]. Một thống kê tại Mỹ (2007) cho thấy có khoảng 72 triệu người bị 

THA [57]. Tại Việt Nam, thống kê cũng đã cho thấy tần suất THA cũng gia tăng. 

Phạm Gia Khải và cộng sự nghiên cứu tỉ lệ măc bệnh THA ở cộng đồng năm 1998 

là 16.09% [4], năm 2001-2002 là 16.32% [5], Tô văn Hải và cộng sự năm 2002 tỉ lệ 

măc bệnh THA ở cộng đồng là 18.69% [3].Tại Huế, thống kê cho thấy tỉ lệ THA  

tại bệnh viện Trung Ương Huế năm 1980 là 1%, năm 1990 là 10%, 2007 là  21% 

[9]. Theo kết quả nghiên cứu của Hồ Thanh Tùng [11], tỉ lệ THA của Thành phố Hồ 

Chí Minh năm 2004 là 20,5%.. Ngược với tình trạng THA ngày càng gia tăng, sự 

nhận thức, điều trị dự phòng và kiểm soát của nhiều người bệnh ở nhiều nước và 

Việt Nam còn chưa đầy đủ. Điều đó dẫn đến biến chứng của bệnh đang ngày càng 

gia tăng, như trong nghiên cứu của Đào Duy An [1] chỉ có 17.8% bệnh nhân biết 

THA nhờ khám định kỳ. Về hậu quả của THA là TBMMN, Hoàng Khánh ghi nhận 

trong 1179 bệnh nhân TBMMN có đến 805 trường hợp do THA (68.28%), nhận 

thấy tỉ lệ không biết THA ở thể xuất huyết và thể nhồi máu não tương ứng là 80.32 

và 64.4%, biết nhưng điều trị không đúng cách tương ứng là 90.16 và 75% [6]. 

Mối tương quan giữa THA và các biến chứng như nhồi máu cơ tim, suy tim, 

đột quỵ và suy thận là liên tục và có tính độc lập với các nguy cơ khác. Điều trị 

bệnh THA không đơn thuần làm huyết áp về trị số bình thường , mà phải đánh giá 

toàn bộ các yếu tố nguy cơ tim mạch, như: đái tháo đường, béo phì, hút thuốc lá,  

rối loạn lipid máu…Do đó, cần phải có cái nhìn là huyết áp là một phần của toàn bộ 

nguy cơ tim mạch, từ đó mới có thái độ xử trí đúng và toàn diện hơn.  
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Thống kê Bộ Y Tế Việt Nam [12] (bảng 1) 

đvt 
100.000 

dân 

1999 2001 2002 2003 

Mắc Chết Mắc Chết Mắc Chết Mắc Chết 

Bệnh hệ 
TH 5,76 22,79 9,38 22,10 6,34 18,69 6,09 19,41 

THA 103,24 0,40 119,06  122,58  138,48  
NMCT 21,98 0,73  0,71     

Chảy máu 
não 13,11 1,69  1,98  1,42  1,46 

Suy tim 28,46 0,99  1,48  0,83  0,96 
TBMMN, 
không xác 

định rõ 
chảy máu 
hoặc do 

nhồi máu 

90,86 0,81  0,90  0,84  1,14 

Bảng 1. Thống kê tình hình bệnh Tim mạch của Bộ Y Tế 

Rối loạn nhịp tim (RLNT) là bệnh cảnh thường gặp ở bệnh tim mạch nói 
chung và THA nói riêng. RLNT xuất hiện sẽ làm cho tiên lượng bệnh xấu hơn, là 
tiền đề cho nhiều sự kiện tim mạch . Ví dụ THA làm phì đại thất trái, tạo thuận lợi 
cho xuất hiện ngọai tâm thu thất làm tiên lượng bệnh xấu hơn. Tác giả Perera [37] 
theo dõi 500 bệnh nhân THA không điều trị và tóm tắt diễn diến THA (bảng 2) 

Biến chứng Phần trăm Sống tiếp trung bình, năm 

Tim Phì đại / X quang 

 Phì đại / ĐTĐ 

 Suy tim 

 Đau thắt ngực 

74 

59 

50 

16 

8 

6 

4 

5 

Não Bệnh não 

 Đột quỵ 

2 

12 

1 

4 

Thận Đạm niệu 

 Tăng uree máu 

42 

18 

5 

1 

Biểu hiện ác tính 7 1 

Bảng 2. Biến chứng 500 người THA không điều trị [39] 
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2. TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

2.1/ Sơ lược lịch sử định nghĩa phân loại THA 

Tăng huyết áp được lượng giá là cứ 3 người lớn có 1 người bị THA ở Mỹ 

(72 triệu người) vào năm 2004 [13]. Danh từ THA là kẻ giết người thầm lặng là do 

bản chất tự nhiên không triệu chứng của bệnh, đã gây chết khoảng 54.186 người 

vào năm 2004 và mức phí tổn khoảng 69,4 nghìn tỉ USD trực tiếp và gián tiếp vào 

năm 2008 [13]. 

THA là tiền đề cho nhiều bệnh khác nhau, việc kiểm soát mức huyết áp với 

mong muốn làm giảm tỉ lệ mắc bệnh và tử suất, đặc biệt ở bệnh nhân nguy cơ cao 

[27]. Từ báo cáo đầu tiên năm 1997, Hiệp hội quốc tế về ngăn chặn, phát hiện, đánh 

giá và điều trị huyết áp cao (Joint National Committee on the Prevention, Detection, 

Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure – JNC), đã có 7 báo cáo JNC 

được công bố, để xác định mức huyết áp có thể chấp nhận được và các khuyến cáo 

về chiến lược điều trị, dựa trên bệnh nhân có đồng thời nhiều bệnh lý khác nhau và 

mức kiểm soát huyết áp. Các báo cáo được bổ sung chỉnh sửa, dựa vào các chứng 

cứ lâm sàng mới về tăng huyết áp và điều trị. Nhìn chung, mức phân loại huyết áp 

cao ngày càng hạ thấp hơn, cùng với đánh giá toàn diện hơn các nguy cơ tim mạch, 

đã góp phần cho việc phòng ngừa tiên phát, đánh giá và điều trị ngày càng tốt hơn, 

đã làm giảm tỉ lệ mắc bệnh và tử suất bệnh. Như trong JNC I và II, HATTh không 

được chú trọng, đến JNC VI phân loại HATTh bình thường là 120 - 130 mmHg, 

HATTh bình thường – cao là 130 – 140 mmHg, đến JNC VII dùng danh từ Tiến 

tăng huyết áp gộp chung lại 120 – 140 mmHg,. Đối với HATTr, ở JNC I xem xét 

điều trị khi HA là 90 – 105 mmHg, và gọi THA là > 105 mmHg, đến hiện nay JNC 

VII, trị số 80 – 90 mmHg được gọi là Tiền tăng huyết áp. Như vậy trị số huyết áp 

tâm thu và tâm trương ở mức giới hạn thấp hơn đã đưa ra, với mong muốn cảnh báo 

người bệnh và thầy thuốc  phải đặc biệt quan tâm đến trị số này (hình 1) (hình 2) 
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 Phân độ THA của Hội Tim Mạch Việt Nam 

Phân độ HATT (mmHg) HATTr (mmHg) 
Bình thường < 120 < 80 
Tiền THA 120 – 139 80 – 89 
THA độ I 140 – 159 90 – 99 
THA độ II > 160 > 100 

 Phân loại nguy cơ THA 

Các YTNC  Độ 1  Độ 2  Độ 3  
Không có YTNC Nguy cơ thấp Nguy cơ trung bình Nguy cơ cao 
Có 1-2 YTNC Nguy cơ trung bình Nguy cơ trung bình Nguy cơ cao 
Có > 3 YTNC hoặc 

tổn thương cơ quan 

đích hoặc có tình 

trạng lâm sàng đi 

kèm hoặc ĐTĐ 

Nguy cơ cao Nguy cơ cao Nguy cơ cao 

 Đánh giá nguy cơ, tổn thương cơ quan đích và tình trạng lâm sàng kết 

hợp với bệnh nhân THA 

YTNC về bệnh  Thương tổn  Tình trạng lâm sàng  
Mức HATT và HATTr 

(độ 1-3) 

Nam > 55, Nữ > 65 tuổi 

Hút thuốc lá 

CTP > 6.1 mmol/L hoặc 

LDL > 4 mmol/L 

HDL nam < 1.0 mmol/L 

Nữ < 1.2 mmol/L 

Tiền sử gia đình thế hệ 

thứ nhất bệnh tim mạch 

trước 50 tuổi 

Béo phì, ít vận động  

- Dầy thât trái (điện 

tim hoặc siệu âm 

tim) 

- Microalbumin niệu 

(20 – 300mg/ngày) 

- Có bằng chứng 

Siêu âm hoặc X 

quang về xơ vữa 

động mạch lan 

rộng 

- Bệnh võng mạc do 

THA 

- ĐTĐ 

- Bệnh mạch não 

- Bệnh tim 

- Bệnh thận 

- Bệnh mạch máu 

ngoại biên 
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2.2  Tăng huyết áp và cơ chế rối loạn nhịp tim 

Rối loạn nhịp ở bệnh nhân THA đã thu hút rất nhiều sự chú ý quan tâm. Sự hiện 

diện và tính phức tạp của rối loạn nhịp trên thất và thất đã cho thấy ảnh hưởng đến tỉ 

lệ mắc bệnh, tử suất và chất lượng cuộc sống ở bệnh nhân THA. Nghiên cứu của 

Nguyễn thị Dung và cộng sự (2002) trong số 585 bệnh nhân rối loạn nhịp tim nhập 

vào bệnh viện Việt Tiệp, có 168 bệnh nhân là THA chiếm tỉ lệ 29.73% [2]. Huỳnh 

văn Minh và cộng sự [8] qua nghiên cứu tình hình rối loạn nhịp tim tại thành phố 

Huế cho thấy tỉ lệ rối loạn nhịp tim ở bệnh nhân THA là 13.1%.  

Tim là cơ quan chịu tác động nhiều nhất khi huyết áp tăng. Trong qua trình diễn 

tiến của THA, chức năng tâm trương thất trái, chức năng và kích thước nhĩ trái, phì 

đại thất trái đã được xem như là yếu tố nguy cơ nền cho việc xuất hiện các rối loạn 

nhịp tim.(hình 3) 

 
Hình 3: Diễn tiến bệnh tim do tăng huyết áp 

Nguồn: Johann Bauersachs, Julian D. Widder Role of the renin-
angiotensin-aldosterone system in diastolic dysfunction and heart  
failure.  Kardiovaskuläre Medizin 2009;12(3):74–77 
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Những năm gần đây, nhiều thông số điện tim không xâm lấn như độ phân tán 

QT và sóng P, biến thiên nhịp tim, điện thế muộn tâm thất và phân tích hình dạng 

sóng T, đã được xác định và sử dụng  rộng rãi ở bệnh nhân THA có nguy cơ phát 

triển rối loạn nhịp tim. (bảng 3) 

 

Rối loạn nhịp 

trên thất 

1. Thời gian sóng P 

2. Độ phân tán sóng P 

Rối loạn 

 nhịp thất 

1. Độ phân tán khoảng cách QT (QT interval dispersion) 

2. Thay đổi động khoảng cách QT (QT interval dynamicity) 

3. Biến thiên nhịp tim (Heart rate variability) 

4. Điện thế muộn (Late potentials) 

5. Phân tích hình dạng sóng T (thời gian/ góc độ) (T wave 

duration/angle) 

6. Sóng T xen kẽ (T wave alternans) 

 

2.2.1 Huyết áp cao và rối loạn nhịp trên thất 

 2.2.1.1 Cơ chế: 

 Các thay đổi về đặc tính điện học của tâm nhĩ xảy ra sớm trong bệnh tim do 

THA, trước khi xuất hiện lớn nhĩ trái và thất trái. 

 Lớn nhĩ trái: nhĩ trái lớn là kết quả của sự căng giãn sợi cơ nhĩ, từ đó tạo ra 

các ổ sinh loạn nhịp. Trong nghiên cứu AFFIRM [71] kích thước nhĩ trái bình 

thường trên siêu âm (đường kính < 40mm) chỉ có 33% bệnh nhân, nhĩ trái lớn 

dường như có trước phì đại thất trái. 

 Phì đại thất trái: thất trái phì đại là sự khởi đầu cho rung nhĩ do rối loạn tâm 

trương thất trái, từ đó làm tăng áp lực nhĩ trái.Nghiên cứu Paolo Verdecchia [56] 

nhận thấy nguy cơ rung nhĩ xảy ra gia tăng theo tuổi và khối lượng thất trái. 

 Bất thường kali máu: tình trạng hạ kali máu có thể gây ra các rối loạn nhịp 

trên thất. 
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2.2.1.2 Lượng giá:  

Rung nhĩ là dạng rối loạn nhịp trên thất thường gặp nhất kết hợp với THA. 

Đối với nam và nữ, nguy cơ rung nhĩ gia tăng 1.5 và 1.4 lần có ý nghĩa thống kê khi 

có huyết áp cao, và do lượng giá THA cao trong dân số, nên huyết áp cao là yếu tố 

nguy cơ xuất hiện rung nhĩ nhiều hơn bất kỳ các yếu tố nguy cơ  khác trong dân số 

(14%) [39]. Tác giả Nguyễn thị Dung nghiên cứu thấy rung nhĩ ở bệnh nhân THA 

là 15.24% [2]. Rung nhĩ thường gặp sau tuổi 65 và ở nam giới nhiều hơn. Trong 

nghiên cứu Manitoba, lượng giá THA là 53%, nguy cơ rung nhĩ cao gấp 1.42 lần ở 

bệnh nhân THA so với không THA [41]. Nghiên cứu Paolo Verdecchia và cộng sự, 

2482 bệnh nhân THA khởi đầu không điều trị có nhịp xoang, sau 16 năm theo dõi, 

nguy cơ rung nhĩ gia tăng theo tuổi và khối lượng thất trái, kích thước nhĩ trái gia 

tăng là tiền đề cho rung nhĩ mãn tính [56]. Mối liên hệ giữa ngoại tâm thu nhĩ với tỉ 

lệ bệnh và tử suất ít được biết rõ. Tuy nhiên, nghiên cứu  Engstrom G cho thấy có ý 

nghĩa giữa ngoại tâm thu nhĩ và tai biến mạch máu não ở bệnh nhân nam tăng huyết 

áp (nguy cơ tương đối = 2.5) [25] 

 Nhĩ trái lớn và sự đổ đầy tâm trương thất trái rất thường gặp ở bệnh nhân 

THA. Một nghiên cứu lâm sàng thăm dò các thông số dự đoán khởi phát rung nhĩ ở 

bệnh nhân THA vô căn, cho thấy ở bệnh nhân THA khởi phát rung nhĩ có huyết áp 

tâm thu ban ngày và huyết áp ban đêm cao hơn nhóm bệnh nhân THA không có 

rung nhĩ. Mặt khác cũng trong nghiên cứu này, có sự gia tăng kích thước nhĩ trái và 

khối lượng thất trái, sự gia tăng thời gian tối đa, độ phân tán sóng P và giảm vận tốc 

sóng A được xem như là các yếu tố khởi phát rung nhĩ [23]. Trong nghiên cứu khác, 

tỉ lệ ngoại tâm thu trên thất quan sát xảy ra cao hơn vào khoảng thời gian đỉnh của 

huyết áp tâm thu và nhịp tim ở bệnh nhân THA không có phì đại thất trái [52] 

 Siêu âm tim là phương tiện cận lâm sàng không xâm lấn khảo sát hình thái 

và chức năng tim. Một nghiên cứu cho thấy tần suất ngoại tâm thu trên thất ở 89 

bệnh nhân THA không điều trị có tương quan dương tính với thời gian thư giãn 

đồng thể tích và thời gian giảm tốc sóng E, tương quan âm tính với tỉ lệ E/A 
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(P<0.01). Mặt khác cũng trong nghiên cứu này, Holter điện tim 24 giờ phát hiện 

9/89 bệnh nhân có rung nhĩ kịch phát. [17]. 

Bằng phương pháp theo dõi huyết áp 24 giờ, Ijiri H, Kohno I, Yin D và cộng 

sự [34] nhận thấy ở bệnh nhân không có giảm huyết áp tâm thu ban đêm, nghĩa là 

không có lỗ trũng huyết áp (Non-Dipper), có kích thước nhĩ trái và chỉ số khối thất 

trái lớn hơn, cũng như tổng sô lượng ngoại tâm thu trên thất và ngoại tâm thu thất 

nhiều hơn ở bệnh nhân có lỗ trũng huyết áp (Dipper). 

 Việc nhận định bệnh nhân có nguy cơ xảy ra rung nhĩ rất quan trọng. Bằng 

việc phân tích tín hiệu trung bình sóng P, Aytemir K, Kabakci G và cộng sự [16] 

nghiên cứu hiệu quả của chức năng tâm trương thất trái được đo bằng siêu âm tim 

trên thời gian tín hiệu trung bình sóng P và tần suất xảy ra rung nhĩ kịch phát ờ 24 

bệnh nhân THA và 14 người bình thường. Sau 10 tháng theo dõi, 4/13 bệnh nhân có 

rối loạn chức năng tâm trương, và 1/11 bệnh nhân có chức năng tâm trương bình 

thường đã có xuất hiện rung nhĩ kịch phát, trong khi đó ở nhóm chứng không có 

xuất hiện cơn rung nhĩ kịch phát nào. Kết quả nghiên cứu chứng minh rối loạn chức 

năng tâm trương thất trái là yếu tố dự đoán quan trọng của rung nhĩ ở bệnh nhân 

THA, và phương pháp tín hiệu trung bình sóng P là hữu ích cho việc dự đoán lượng 

giá chức năng tâm trương. 

 Độ phân tán sóng P là phương pháp mới không xâm lấn, được xem như là 

phương tiện mới giúp dự đoán rung nhĩ.. Nghiên cứu 44 bệnh nhân THA có tiền sử 

rung nhĩ kịch phát và 50 bệnh nhân THA không có rung nhĩ, cho thấy độ phân tán 

sóng P cao hơn ở nhóm rung nhĩ có ý nghĩa thống kê [55] 

 2.2.1.3 Chẩn đoán và tiên lượng rối loạn nhịp nhĩ 

 Chẩn đoán xác định rối loạn nhịp nhĩ dựa vào điện tim lúc nghỉ (hình 4) hoặc 

điện tim 24-48 giờ. Xác định nguyên nhân nên thực hiện siêu âm tim để đánh giá 

chức năng thất trái (rối loạn chức năng thất, phì đại thất trái), đánh giá kích thước 

nhĩ trái, huyết khối trong tâm nhĩ trái ? Ngoài ra, cần xem xét mức điện giải (đặc 

biệt là kali máu) và chức năng tuyến giáp. 
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Hình 4. Hình ảnh lớn nhĩ trái trên ECG (hình trên) và hình ảnh  

rung nhĩ trên ECG (hình dưới) 

 Rung nhĩ gây nhiều hậu quả. Huyết khối nhĩ trái gây thuyên tắc đại tuần 

hoàn với bệnh cảnh tai biến mạch máu não đã xảy ra gấp 4 – 5 lần ở bệnh nhân rung 

nhĩ [77]. Ngoài ra, rung nhĩ có thể đưa đến bệnh cơ tim do nhịp nhanh và gây đợt 

kịch phát suy giảm chức năng thất trái trước đó [61]. Rung nhĩ gây khởi kích các 

giai đoạn suy tim, đặc biết khi đáp ứng thất nhanh. 

 

2.2.2 Huyết áp cao và rối loạn nhịp thất 

 Rối loạn nhịp thất ở bệnh nhân THA rất đa dạng, từ ngoại tâm thu thất (đơn 

giản/ phức tạp) đến nhanh thất và có thể là rung thất nếu xảy ra trên nền có các yếu 

tố nguy cơ tim mạch như thiếu máu cục bộ cơ tim, đái tháo đường. Mặt khác, các 

rối loạn nhịp này có thể có ít hoặc không triêu chứng. 
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 Ngoại tâm thu thất là dạng rối loạn nhịp thất thường gặp nhất. Tùy vào dân 

số nghiên cứu, thời gian nghiên cứu, phương pháp nghiên cứu mà lượng giá ngoại 

tâm thu thất sẽ khác nhau. Trong nghiên cứu ARIC [65] khảo sát 15,792 người tuổi 

từ 45- 65, bằng cách đo điện tâm đồ trong 2 phút, cho thấy ngoại tâm thu thất chiếm 

> 6%, trong đó nguyên nhân gây ra đa số do THA. Khi sử dụng holter điện tim 24 

giờ, thì có đến 80% ngoại tâm thu thất xuất hiện ở người nam hay nữ khỏe mạnh 

[68]. Huỳnh Văn Minh và cộng sự [7] nhận thấy tỉ lệ ngoại tâm thu thất trong dân 

số nghiên cứu là 15.4% khi dùng phương pháp đo điện tim 12 chuyển đạo, mỗi 

chuyển đạo đo dài 10-12cm. Trên đối tượng THA, tỉ lệ ngoại tâm thu thất xuất hiện 

cao hơn , đặc biệt khi THA có thương tổn cơ quan đích: phì đại thất trái, thiếu máu 

cục bộ cơ tim, suy tim, hoặc sau khi dùng thuốc lợi tiểu mất kali.. 

2.2.2.1  Phân loại ngoại tâm thu thất 

 
 

A. Mức độ NTT thất theo phân độ Lown [75] 

Độ Lown Tiêu chuẩn 

0 Không ngoại tâm thu 

1 NTT thất < 30 / giờ, đơn dạng (uniform) 

2 NTT thất < 30 / giờ, đơn dạng 

3 NTT thất đa dạng (multiform) 

4a 2 NTT thất đi liền nhau 

4b > 3 NTT thất đi liền nhau 

5 NTT thất dạng R/T 

Hình 5 

NCS Trần Minh Trí
2010-Đại học Y Dược Huế
NHD: GS TS Huỳnh Văn Minh, 
TS Nguyễn Cửu Long



 12

  Độ 1 – 2: rối loạn nhịp thất mức độ nhẹ 

  Độ 3 – 5: rối loạn nhịp thất mức độ nặng 

 B. Phân loại lâm sàng 

  Lành tính 

  Tiềm năng ác tính 

  Ác tính 

 C. Phân độ theo mức thường gặp (Holter điện tim 24 giờ) 

  Thỉnh thoảng:  < 10 NTT/ giờ hoặc < 6 NTT/ phút 

  Thường xuyên: > 10 NTT/ giờ hoặc > 6 NTT/ phút 

 D. Phân loại theo mối liên hệ nhịp bình thường 

  Nhịp đôi:  1 nhịp bình thường có 1 NTTTh 

  Nhịp ba:  2 nhịp bình thường có 1 NTTTh 

  Nhịp bốn:  3 nhịp thường có 1 NTTTh 

  Cặp đôi:  2 NTTTh đi liền nhau 

  Nhanh thất không kéo dài: > 3 NTTTh liên tiếp (< 30 giây) 

 E. Phân loại theo nguồn gốc 

  Số ổ:   Đơn ổ / Đơn dạng 

     Đa ổ / Đa dạng 

  Vị trí   Thất trái 

     Thất phải 

  Kết hợp bệnh tim Không 

     Có bệnh tim cấu trúc 

 2.2.2.2 Các yếu tố sinh loạn nhịp thất 

 *  Phì đại thất trái 

 Phì đại thất trái xảy ra khi có đáp ứng về quá tải. Khi công tải làm việc của 

tim tăng, tế bào cơ tim sẽ lớn ra cho đến khi các tác động trên mỗi tế bào ngưng lại 

sẽ quay về bình thường [54]. Sự  phì đại này thường được xem như là cơ chế hữu 
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ích cho việc bảo toàn chức năng tim. Tuy nhiên, các nghiên cứu dịch tể cho thấy phì 

đại thất trái tự bản thân nó là yếu tố nguy cơ chính và độc lập với cả áp lực tâm thu 

và tâm trương. Do đó, phì đại thất trái không thể xem như là tiến trình sinh lý thông 

thường và dường như các thay đổi không thích hợp này đã ảnh hưởng đến tiên 

lượng của bệnh.(hình 6) 

 
Hìmh 6. Cơ chế phì đại thất trái trong THA (Nguồn Kaplan N) 

 
Hình 7 
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 Phì đại thất trái đã được biết như là yếu tố nguy cơ độc lập mạnh không 

những cho tử vong tim mạch và tử vong chung, mà còn là yếu tố nguy cơ cho đột tử 

do tim.. Ngoại tâm thu thất là dạng rối loạn nhịp thường gặp ở bệnh nhân THA có 

đồng thời phì đại thất trái [51]. Tần suất và độ nặng rối loạn nhịp thất với phì đại 

thất trái có tính liên tục và mức độ. Ngược lại, đã có bằng chứng lâm sàng và thực 

nghiệm cho thấy sự thoái lui phì đại thất trái cũng đưa đến phục hồi về điện và cấu 

trúc cơ tim, từ đó làm giảm tần suất và độ nặng của rối loạn nhịp thất [47][73]. Sự 

kết hợp giữa THA, phì đại thất trái và tử vong do tim đã được xác định 

 Messerli FH và cộng sự [51] báo cáo về sự gia tăng tỉ lệ rối loạn nhịp thất ở 

bệnh nhân THA có phì đại thất trái. Tác giả kết luận bệnh nhân THA kèm phì đại 

thất trái trên điện tâm đồ có ngoại tâm thu thất và rối loạn nhịp thất trên điện tim 24 

giờ nhiều hơn nhóm THA không phì đại thất trái hoặc nhóm không THA. 

Nghiên cứu của McLenachan và cộng sự [50] bệnh nhân THA  có hay không 

phì đại thất trái  so với ngườpi bình áp, thì lượng giá ngoại tâm thu thất và nhịp 

nhanh thất luôn cao hơn với p < 0.05 

 

 Huyết áp 

bình thường 

(n=50) 

THA không phì 

đại thất trái 

(n=50) 

THA có phì 

đại thất trái 

(n=50) 

< 10 NTTTh/giờ 49 45* 34* 

10-30 NTTTh/giờ 1 3* 10* 

> 30 NTTTh/giờ 0 2* 6* 

Cặp đôi (> 2/ 48giờ) 2 8 18* 

Nhanh thất không kéo 

dài ( <5 NTTTh) 
1 4 6* 

Nhanh thất không kéo 

dài ( <5 NTTTh) 
0 0 8* 

Bảng 4. Tần suất NTTTh ở bệnh nhân THA có hay không có phì đại thất trái 
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Các dữ liệu từ nghiên cứu Framingham cho thấy THA thường gây ra ngoại 

tâm thu thất , nhất là có phì đại thất trái đi kèm (bảng 5)[44] 

 Không phì đại Phì đại thất trái 

Nghiên cứu Tiêu chuẩn 
NTTTh 

24g 

BN NTTTh 

(%) 

NTTTh 

24g 

BN NTTTh 

(%) 

Messerli (1984) [51] 
NTTTh/24g 10  475 *  

Lown > 2  0  63 * 

McLenachan(1987) [50] Cặp đôi  16  36 * 

Szlachic (1989) [70] NTTTh/g > 30  29  47 * 

Ghali (1991) [29] 

NTTTh 1-4/g  1  6 * 

NTTTh 5-30/g  0  5 * 

NTTTh > 30/g  0  5 * 

Galinier (1997) [26] NTTTh/24g 23  826 *  

Lown > 2  4  50 * 

Kulan (1998) [42] Lown > 2  8  19 * 

Kiểu phì đại thất trái cũng ảnh hưởng đến rối loạn nhịp thất. Phì đại xa tâm 

và phì vùng vách không đối xứng dường như kết hợp với rối loạn nhịp thất nhiều 

hơn phì đại thất đồng tâm [53]. Trong nghiên cứu Framingham, nguy cơ tử vong 

tương đối ở bệnh nhân có khối lượng thất trái < 90 g/m2 là 4.1 đối với nam và 2.6 

đối với nữ; với khối lượng thất trái > 140 g/m2 thì gia tăng lên 8.1 đối với nam và 

6.8 đối với nữ có ý nghĩa thống kê. 

Trong thực hành lâm sàng, sự hiện diện phì đại thất trái phát hiện trên điện 

tâm đồ có tỉ lệ thấp (5 – 10%) so với dân số THA, và siêu âm tim giúp phát hiện phì 

đại thất trái cao hơn [59]. Trong nghiên cứu Framingham, sự hiện diện phì đại thất 

trái trên điện tim và siêu âm tim, đã làm gia tăng nguy cơ tử vong ở bệnh nhân 

không triệu chứng [44] 

Với phương tiện điện tim 24 giờ theo dõi, tác giả Galinier và cộng sự  [26] 

ghi nhận nguy cơ tương đối đột tử do tim là 17.1 lần ở bệnh nhân tăng huyết áp có 

phân độ Lown IVb trên Holter điện tim. 
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Trị số huyết áp luôn là con số quan tâm cả tâm thu lẫn tâm trương. Mức độ 

huyết áp cao có ảnh hưởng đến đột tử do tim. Khi huyết áp gia tăng, nguy cơ tương 

đối tăng từ 1.0 (HATTh <125 mmHg) đến 1.4 (HATTh> 155mmHg) [45]. (hình 8) 

 

Hình 8. Mối tương quan nguy cơ Tim mạch và HATTh 

Nhịp ngày đêm của huyết áp cao, nghĩa là có hay không có lỗ trũng huyết áp 

(Dipper / Non-Dipper) cũng đóng vai trò quan trọng bệnh sinh rối loạn nhịp. 

Schillaci và cộng sự [62] nhận thấy ở mẫu không có lỗ trũng huyết áp, huyết áp tăng 

cao suốt 24 giờ, là yếu tố dự đoán độc lập cho tần suất và tính phức tạp của rối loạn 

nhịp thất ở bệnh nhân THA không điều trị. Huyết áp ban đêm tăng cao hơn ban 

ngày ở bệnh nhân THA làm tăng nguy cơ biến chứng tim mạch. Khi theo dõi huyết 

áp 24 giờ, Cao Thúc Sinh và Huỳnh Văn Minh thấy rằng tỉ lệ phì đại thất trái cao 

hơn ở số bệnh nhân tăng chỉ số huyết áp và tần số tim ban đêm cao hơn so với ban 

ngày [10]. Đây là một phát hiện mới có ý nghĩa thực tiễn cho các thày thuốc khi 

điều trị bệnh nhân THA trong bệnh viện hoặc trong cộng đồng. 

 * Thiếu máu cục bộ cơ tim 

 Thiếu máu cục bộ cơ tim là yếu tố sinh loạn nhịp thường gặp nhất. Thiếu 

máu cục bộ có thể thứ phát sau xơ vữa động mạch của động mạch vành chính 

thượng tâm mạc, thường gặp trong THA, hoặc có thể xày ra trong trường hợp 
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không có bệnh mạch vành, là kết quả của xơ hóa quanh mạch máu [76] và giảm dự 

trữ luồng máu mạch vành [60]. Nghiên cứu Zehender M và cộng sự [74] ở đối 

tượng THA có sự liên kết giữa tần suất và độ nặng của rối loạn nhịp với thiếu máu 

cục bộ cơ tim (tạo nên các cơn có triệu chứng lâm sàng hoặc dưới lâm sàng). Có sự 

tác động qua lại giữa các thay đổi điện sinh lý và thiếu máu cục bộ cơ tim do phì đại 

thất trái. Các cơ chế có thể là 

 Độ phân tán điện học giữa vùng thiếu máu cục bộ và không thiếu máu 

 Độ phân tán điện học ở  vùng thiếu máu cục bộ. 

 Rối loạn nhịp do cơ chế khởi kích (trigger) 

 

*Yếu tố thần kinh – nội tiết 

 Hoạt tính giao cảm và nồng độ catecholamin huyết tương có thể tác động 

trực tiếp lên tiền sinh loạn nhịp do hoạt tính khởi kích, vòng vào lại, tự động tính 

hay tăng kích thích [63]. Thực tế, tăng hoạt tính giao cảm là phần cơ chế bệnh sinh 

của đột tử Giao cảm tăng hoạt tính có thể được tìm thấy ở 1/3 bệnh nhân THA. 

Những bệnh nhân như vậy còn được gọi là là THA ‘tăng động’ (hyperkinetic) và có 

tăng Norepinephrine trong huyết tương [35]. Giai đoạn đầu của bệnh, những bệnh 

nhân này sẽ có tuần hoàn tăng động với nhịp tim mhanh và cung lượng tim cao, sau 

đó sẽ phát triển thành THA vô căn có kháng lực tăng Việc chuyển vị huyết động 

này là do có sự giảm đáp ứng của tim (Beta-adrenergic) và tăng đáp ứng mạch máu 

(Alpha-adrenergic) đối với sự kích thích giao cảm [36]. 

Giao cảm tăng quá mức, tự bản thân nó phối hợp với giảm trương lực phó 

giao cảm, là nguyên nhân đưa đến đột tử, phì đại mạch máu và tim, dung tích hồng 

cầu tăng cao, hoạt tính tiểu cầu gia tăng, và hội chứng chuyển hoá của THA.. Hoạt 

tính giao cảm tăng thường kết hợp với hoạt tính của hệ RAA, sự phối hợp này sẽ 

làm nặng hơn nữa nguy cơ tim mạch ở bệnh nhân THA. 
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    Hình 9 Tăng hoạt tính giao cảm trong THA [35] 
 

Với giả thiết có sự rối loạn điều hoà TKTC trong giai đoạn sớm của THA, trong 

nghiên cứu Framingham [67] với 633 nam và 801 nữ không có THA, sau 4 năm 

theo dõi có 119 nam và 125 nữ mới khởi phát THA, và BTNT đều giảm ở cả 2 giới 

bị THA. Ở những bệnh nhân nam không tăng huyết áp thì BTNT thấp hơn có nguy 

cơ cao hơn trong việc xuất hiện huyết áp cao sau này. Guzzetti và cs, 1991 [31] 

nghiên cứu 49 bệnh nhân THA và 30 người khoẻ mạnh, nhận thấy giảm LF ở bệnh 

THA, và kết luận trong THA có giảm LF theo nhịp ngày đêm. 

* Sức căng thành thất 

 Ở bệnh nhân THA, sức căng thành thất là cơ chế sinh lý thích hợp do huyết 

áp dao động sẽ gây tính dao động sức căng thành thất. Nghiên cứu Sideris DA và 

cộng sự [64] nhận thấy ngoại tâm thu thất xuất hiện trong giai đoạn huyết áp tăng 

cao cấp tính.  Khi phì đại thất trái đưa đến mất bù huyết động sẽ làm gia tăng nguy 

cơ rối loạn nhịp và đột tử (đột tử tăng gấp 6 lần). Khởi đầu các thay đổi điện sinh lý 

sinh rối loạn nhịp do phì thất trái và tiến trình xơ hóa. Sau đó,  các yếu tố nguy cơ 

kết hợp như thiếu máu cục bộ cơ tim, hoạt tính thần kinh – thể dịch tăng hoạt tính. 

Cuối cùng, thay đổi kích thước buồng thất dẫn đến thay đổi áp lực và sức căng 
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thành thất, từ đó sinh loạn nhịp do gia tăng thiếu máu cục bộ cơ tim và thay đổi điện 

sinh lý (cơ chế điều hòa ngược điện – cơ học) [22].  

Phân xuất tống máu thất trái cũng tương quan với rối loạn nhịp thất. Nghiên 

cứu Bethge C và cộng sự cho thấy có mối tương quan giữa NTTTh và phân xuất 

tống máu thất trái. Nhóm 1 có` thời gian THA là 4.6 ± 8 năm, nhóm 2 là 8.7 ± 12 

năm và suy tim [18] 

 
Hình 10. Mối tương quan NTTTh và phân suất tống máu thất trái 

* Rối loạn hằng định nội mô điện giải 

 Các rối loạn về nồng độ ion ngoài tế bào gây nhiều tác động điện sinh lý từ 

đó tạo nên rối loạn nhịp. Đặc biệt hạ kali máu làm gia tăng thời gian điện thế hoạt 

động và độ phân tán của sự hồi phục tính kích thích, gia tăng tự động tính, giảm vận 

tốc dẫn truyền, hoặc tạo dễ dàng cho sự xuất hiện sớm và hậu khử cực bị muộn 

[28]. Bệnh nhân THA dễ bị hạ kali máu (và hạ Magie máu) do thời gian dài dùng 

lợi tiểu Thiazide và lợi tiểu quai, từ đó làm gia tăng tần suất rối loạn nhịp thất [19] 

2.2.3 Đánh giá nguy cơ ở bệnh nhân THA với phương tiện không xâm lấn 

 2.3.3.1 Biến thiên nhịp tim (Heart rate variability) 

Đã có nhiều công trình nghiên cứu về BTNT trên bệnh nhân THA trên thế 

giới, nhìn chung các tác giả đều nhận xét thấy có sự rối loạn BTNT trong giai đoạn 

sớm hoặc muộn của bệnh THA.  
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Guzzetti và cs, 1991 [31] nghiên cứu 49 bệnh nhân THA và 30 người khoẻ 

mạnh, nhận thấy giảm LF ở bệnh THA, và kết luận trong THA có giảm LF theo 

nhịp ngày đêm. 

Langewitz và cs, 1994 [43] nghiên cứu 41 bệnh nhân THA giới hạn, 34 bệnh 

nhân THA và 54 người bình thường, tác giả nhận thấy có sự giảm trương lực 

TKPGC ở bệnh nhân THA, từ đó nhấn mạnh trên việc hỗ trợ điều trị không dùng 

thuốc để làm tăng trương lực phế vị (ví dụ tập luyện thể dục). 

Martini G và cộng sự [48] nghiên cứu BTNT và chức năng tâm trương ở 

bệnh nhân THA giới hạn có hay không có phì đại thất trái, đã cho thấy những bệnh 

nhân THA kèm phì đại thất trái đều có BTNT giảm so với nhóm không có phì đại 

thất trái.  

Với giả thiết có sự rối loạn điều hoà TKTC trong giai đoạn sớm của THA, 

trong nghiên cứu Framingham [67] với 633 nam và 801 nữ không có THA, sau 4 

năm theo dõi có 119 nam và 125 nữ mới khởi phát THA, và BTNT đều giảm ở cả 2 

giới bị THA. Ở những bệnh nhân nam không tăng huyết áp thì BTNT thấp hơn có 

nguy cơ cao hơn trong việc xuất hiện huyết áp cao sau này. 

  

2.3.3.2 Động học khoảng cách QT và độ phân tán QT 

 (QT interval dispersion and dynamicity) 

Độ phân tán QT (QT interval dispersion- QTd) là sự khác biệt giữa các 

khoảng cách QT tối đa và tối thiểu trên điện tâm đồ bề mặt 12 chuyển đạo, biểu 

hiện sự tái cực không đồng nhất (inhomogeneity) của tim với giá trị dự đoán cao tỉ 

lệ rối loạn nhịp ác tính và đột tử do tim. Ichkhan và cộng sự [33] cho thấy có ý 

nghĩa thống kê khi có sự gia tăng QTd với phì đại thất trái so với nhóm không có 

phì đại thất trái. Mặt khác tác giả cũng cho thấy có sự gia tăng song song QTd với 

sự gia tăng phì đại thất. Kohno I  và cộng sự [40] khi theo dõi huyết áp 24 giờ 62 

bệnh nhân THA, tác giả thấy có mối liên hệ giữa QTd, chỉ số khối thất trái và nhịp 

ngày đêm huyết áp. 
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Nghiên cứu thay đổi động học khoảng cách QT (QT interval dynamics) ở 

bệnh nhân THA có hay không có phì đại thất trái, Singh JP và cộng sự [66] nhận 

thấy khoảng cách QT đáp ứng với các thay đổi khoảng cách RR thì nhanh và tăng 

nhanh hơn nữa khi có phì đại thất trái hiện diện. Điều này giải thích được các rối 

loạn nhịp thất nguy hiểm ở bệnh nhân THA có phì đại thất trái.  

 2.3.3.3 Điện thế muộn (Late potentials) 

Điện thế muộn là tín hiệu có biên độ thấp tần số cao nằm ở phần cuối QRS 

trong đoạn ST, nơi đây được xem như nguồn gốc vùng sẹo cơ tim. Các vùng xơ hóa 

này được bao quanh bởi mô bình thường đóng vai trò quan trọng bệnh sinh vòng 

vào lại và gây nên các rối loạn nhịp thất [19]. Trong THA, ngay cả không có bệnh 

mạch vành, sự hình thành sẹo dưới nội tâm mạc có thể xảy ra do bệnh vi mạch vành 

hoặc phì đại thất trái và là tiền đề cho rối loạn nhịp thất [49]. Nhiều nghiên cứu đã 

thăm dò lượng giá và ý nghĩa lâm sàng của điện thế muộn trong bệnh nhân THA. 

Brune và cộng sự [20] nghiên cứu 17 bệnh nhân THA và 20 bình áp thấy rằng ở 

bệnh nhân THA có điện thế muộn xuất hiện nhiều hơn, và gợi ý rằng huyết áp tăng 

cao đưa đến phì đại thất trái và phì đại này đưa đến hoạt tính thất vô tổ chức. 

 Các chĩ định ghi điện thế muộn [9] 

 1/ Bệnh tim thiếu máu cục bộ có rối loạn nhịp thất. 

 2/ Bệnh nhân đang phục hồi từ nhồi máu cơ tim 

 3/ Bệnh nhân với bệnh tim không có thiếu máu cục bộ 

 4/ Xác định sự thành công của phẫu thuật điều trị loạn nhịp 

 2.3.3.4 Phân tích hình dạng sóng T/  / Sóng T xen kẽ 

(T wave morphology analysis/T wave alternans) 

 Phân tích hình dạng vòng lặp sóng T (T-loop morphology analysis) hay còn 

gọi là nghiên cứu sự thay đổi biên độ và góc sóng T, là phương pháp đ1nh giá tái 

cực thất. Nghiên cứu Dilaveris và cộng sự [24] sự gia tăng góc QRS-T, góc nằm 

giữa phương khử cục và tái cực thất, là tín hiệu chỉ điểm (marker) nhạy của sự thay 

đổi tái cực ở bệnh nhân THA.  
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 Nghiên cứu sóng T xen kẽ (T wave alternans - TWA) để nhận định bệnh 

nhân nguy cơ gia tăng rối loạn nhịp nhanh thất hoặc đột tử do tim. Nghiên cứu 

Hennersdorf và cộng sự [32] cho thất có sự gia tăng TWA trong THA, và sẽ tăng 

hơn nữa khi có hiện diện phì đại thất trái. 

2.2.4 Điều trị rối loạn nhịp tim trên bệnh nhân THA [9] 

Có thể nhận thấy được rằng việc hạ huyết áp sẽ làm giảm các sự kiện tim 

mạch xảy ra. Do có chiều hướng gắn kết giữa rối loạn nhịp tim và tăng huyết áp, 

nhất là khi hiện diện lớn nhĩ trái, lớn thất trái. Việc lựa chọn thuốc điều trị nhằm 

mục đích thoái triển các hậu quả trên rất quan trọng. 

2.2.4.1 Rối loạn nhịp trên thất và rung nhĩ 

Kích thước nhĩ trái trong THA có ý nghĩa tiên lượng cho việc xuất hiện rung 

nhĩ. Rung nhĩ thường gặp ở bệnh nhân THA có phì đại thất trái và kích thước nhĩ 

trái gia tăng. Các nghiên cứu lớn gần đây về THA (LIFE và VALUE) và suy tim 

(CHARM và Val-HeFT) cho thấy sử dụng thuốc ức chế hệ renin-angiotensin sẽ 

giúp ngăn chặn xuất hiện rung nhi do thuốc ngăn được dãn nhĩ trái, xơ hoá nhĩ, rối 

loạn chức năng và chậm vận tốc dẫn truyền, đặc tính chống loạn nhịp [13][46] 

Mặt khác, trong phì đại thất trái thời gian điện thế hoạt động gia tăng và hậu 

quả thời gian QT kéo dài, nên việc sử dụng các thuốc chống loạn nhịp phải rất cẩn 

trọng. Trong các thuốc chống loạn nhịp, Amiodarone là thuốc được lựa chọn. 

Ngoài đặc tính làm chậm tần số thất, thuốc còn có thể giúp chuyển về nhịp xoang 

trong rung nhĩ mới xuất hiện và ngăn chặn rung nhĩ tái phát [58] 

2.2.4.2 Rối loạn nhịp thất 

Rối loạn nhịp thất thường xảy ra trên nền phì đại thất trái do THA. Nếu 

không có thiếu máu cục bộ cơ tim, thì chỉ vài dạng rối loạn nhịp thất nặng mới cần 

điều trị. Tuy nhiên nếu có thiếu máu cơ tim đi kèm, đặc biệt khi có phì đại thất trái 

xuất hiện, các rối loạn nhịp thất đi từ số lượng NTT nhiều cho đến nhịp nhanh thất 

không kéo dài cần phải điều trị. Thuốc chẹn Bêta và thuốc chống loạn nhịp nhóm 

III được lựa chọn ban đầu 
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Mục tiêu quan trọng là làm sao làm giảm phì đại thất trái, là nguyên nhân 

chính chính dẫn đến rối loạn nhịp thất. Những năm gần đây, nhiều nghiên cứu lớn 

đã cho thấy vai trò của chẹn hệ RAA trong điều trị THA làm giảm phì đại thất 

trái. (hình 11) 

 
Hình 11: Phân tích Meta hiệu quả các thuốc huyết áp làm giảm khối lượng 

thất trái. *P<0.05 vs -blockers; †P<0.01 vs -blockers. 

Nguồn: Klingbeil AU, Schneider M, Martus P, Messerli FH, Schmieder RE. 

A meta-analysis of the effects of treatment on left ventricular mass in 

essential hypertension. Am J Med. 2003;115:41-46. 

 Cuối cùng, việc phối hợp Spironolactone với ức chế men chuyển trong 

điều trị THA vô căn có thể là mục tiêu mới trong việc ngăn chặn và sự thoái triển 

phì đại thất trái [15] 

 Bênh nhân rối loan nhịp thất nặng không đáp ứng điều trị nội khoa, cần xem 

xét cấy máy phá rung tự động để phòng ngừa đột tử 
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3. KẾT LUẬN 

 

1. Có sự kết hợp có ý nghĩa giữa tăng huyết áp và rối loạn nhịp tim. Rối loạn 

chức năng tâm trương thất trái, chức năng và kích thước nhĩ trái, phì đại thất 

trái là yếu tố nguy cơ nền cho việc xuất hiện rối loạn nhịp trên thất và thất ở 

bệnh nhân tăng huyết áp. 

2. Tăng huyết áp là nguy cơ của đột tử và nguy cơ này càng tăng cao khi có phì 

đại thất trái hiện diện 

3. Tần suất ngoại tâm thu thất gia tăng, rối loạn nhịp thất phức tạp và sự hiện 

diện phì đại thất trái là yếu tố dự đoán tử vong chính ở bệnh nhân THA.  

4. Cần ứng dụng các phương tiện không xâm lấn để phát hiện sớm các rối loạn 

nhịp ở bệnh nhân THA như biến thiên nhịp tim, điện thế muộn, độ phân tán 

QT … , từ đó phân loại nguy cơ để có phương pháp điều trị toàn diện hiệu 

quả bệnh nhân THA. 

5. Thuốc ức chế angiotensin II cần được chú trọng trong điều trị tăng huyết áp 

khi có rối loạn nhịp tim đi kèm 
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