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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

 Viêm cơ tim (VCT) là tình trạng viêm của tế bào cơ timbiểu hiện lâm 

sàng của bệnh nhân (BN) bị VCT cũng rất đa dạng từ BN không có triệu 

chứng tự hồi phục mà không cần điều trị đến những BN diễn biến suy tim 

nặng và tiến triển sốc tim. Những biến chứng đe doạ tính mạng của viêm cơ 

tim là biến chứng sốc tim và rối loạn nhịp đe doạ tính mạng.Những BN này 

không đáp ứng hoặc đáp ứng kém với các thuốc trợ tim và vận mạch, thuốc 

có thể cải thiện huyết động tạm thời nhưng càng làm tăng tổn thương cơ tim 

và hậu quả dẫn đến tổn thương cơ tim không hồi phục và BN tử vong do sốc 

tim và rối loạn nhịp tim nguy hiểm như nhanh thất và rung thất [11], [16]. 

VCT cấp có thể gây biến chứng sốc tim, rối loạn nhịp tim nguy hiểm 

như nhịp nhanh thất, rung thất không đáp ứng với thuốc vận mạch trợ tim liều 

cao và các biện pháp điều trị thường quy khác hoặc ngừng tuần hoàn bất kỳ 

lúc nào trong giai đoạn tiến triển của bệnh và nguy cơ tử vong của BN rất cao 

nếu không được hỗ trợ các biện pháp hỗ trợ tuần hoàn cơ học. Trong các biện 

pháp hỗ trợ tuần hoàn cơ học như bơm bóng động mạch chủ (Intra-aortic 

balloon pumps, IABP), impella và VA- ECMO (Veno-arterial Extracorporeal 

Membrance Oxygenation) thì  [27], [60]VA- ECMO là có nhiều ưu điểm hơn 

cả thời gian thiết lập hệ thống nhanh, có thể làm tại giường, hệ thống hỗ trợ 

trong vòng một vài tuần, dòng hỗ trợ cao 4-5 lít/phút, hỗ trợ được cả suy tuần 

hoàn, suy hô hấp đặc biệt hỗ trợ được các BN có rối loạn nhịp nguy 

hiểm.VA-ECMO là phương pháp trao đổi oxy qua màng theo phương thức 

tĩnh mạch - động mạch [32] là kỹ thuật lấy máu từ hệ thống tĩnh mạch lớn 

(tĩnh mạch chủ trên và chủ dưới) thông qua một bơm máu li tâm để đưa máu 

đến một màng trao đổi khí (nhận oxy và thải khí CO2) sau đó máu được trả về 

động mạch chủ bụng thực hiện chức năng nuôi dưỡng các tạng, chính điều 
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này đã làm cắt vòng xoắn bệnh lý của sốc tim và trong lúc đó cơ tim được 

nghỉ ngơi chờ đợi hồi phục. Khi chức năng tim BN hồi phục, hỗ trợ của máy 

ECMO sẽ được giảm và ngừnggiúp cứu sống BN. Các nghiên cứu trên thế 

giới cho thấy hiệu quả cứu sống các BN sốc tim nặng do VCT từ 60 đến 70% 

tùy từng nghiên cứu [22], [82], [78]. 

Khoa Hồi sức tích cực Bệnh viện Bạch Mai đã bước đầu áp dụng kỹ 

thuật VA- ECMO trong điều trị BN sốc tim do VCT nặng thấy có hiệu quả 

[1], [2]. Do vậy chúng tôi tiến hành đề tài này nhằm 02 mục tiêu: 

1/ Đánh giá kết quả cải thiện về tuần hoàn, khí máu, chức năng tạng của 

của phương pháp trao đổi oxy qua màng ngoài cơ thể theo phương thức tĩnh 

động mạch (VA-ECMO) trong điều trị bệnh nhân viêm cơ tim cấp 

2/ Nhận xét một số yếu tố liên quan đến tử vong và tác dụng không 

mong muốn trong điều trị bệnh nhân viêm cơ tim cấp có sử dụng phương 

pháp trao đổi oxy qua màng ngoài cơ thể theo phương thức tĩnh động mạch 
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CHƯƠNG 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. Sốc tim do viêm cơ tim 

1.1.1. Sốc tim 

 Sốc tim là tình trạng giảm cung lượng tim và có dấu hiệu của thiếu oxy 

tổ chức mặc dù đã đảm bảo đủ dịch lòng mạch. Chẩn đoán suy tuần hoàn khi 

có tụt huyết áp (HA) kèm theo các dấu hiệu lâm sàng của thiếu máu tổ chức 

bao gồm thiểu niệu, ý thức giảm, lạnh tay chân nổi vân tím [53]. 

1.1.1.1. Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh 

 

 

Hình 1.1. Nguyên nhân sốc tim [53] 

Có nhiều nguyên nhân gây sốc tim trong đó nguyên nhân do nhồi máu 

cơ tim cấp chiếm 38%, bệnh cơ tim chiếm 32%, VCT chiếm 6% và một số 

nguyên nhân khác [53], [105]. 

Khi chức năng cơ tim bị ức chế, cơ chế bù trừ của tim vẫn hoạt động bao 

gồm kich thích hệ thần kinh giao cảm làm tăng nhịp tim duy trì sức bóp cơ 

tim, giữ nước để tăng tiền gánh. Những cơ chế bù trừ này có thể không đáp 

ứng vàcó thể tiến triển sốc. Tăng nhịp tim và sức bóp cơ tim làm tăng nhu cầu 



4 

 
 

oxy cơ tim và làm nặng thiếu máu cơ tim. Giữ nước và giảm đổ đầy tâm 

trương gây ra bởi nhịp nhanh và thiếu máu, kết quả dẫn đến phù phổi xung 

huyết và giảm oxy hóa máu. Co mạch để duy trì huyết áp dẫn đến tăng hậu 

gánh cơ tim kết quả làm suy chức năng tim nặng hơn và tăng nhu cầu oxy của 

cơ tim. Khi nhu cầu oxy cơ tim tăng lên sẽ làm cho tình trạng tưới máu không 

đảm bảo, tình trạng thiếu máu cơ tim nặng lên và sẽ đi vào vòng xoắn bệnh lý 

và BNsẽ tử vong nếu không dừng được vòng xoắn đó. Dừng được vòng xoắn 

của rối loạn chức năng cơ tim và thiếu máu cơ tim là cơ sở cho việc điều trị 

của BNsốc tim [53]. 

 

Hình 1.2. Rối loạn chức năng cơ tim ở bệnh nhân sốc tim[53] 

1.1.1.2. Tiêu chuẩn chẩn đoán sốc tim  

Tiêu chuẩn chẩn đoán sốc tim theo IABP- SOAP II [105] 

 HATB < 70 mmHg hoặc huyết áp tâm thu < 100 mmHg mặc dù đã được 

hồi sức đủ dịch (ít nhất 1 lít dịch muối tinh thể hoặc 500 mL dịch keo) 

Có bằng chứng tổn thương tạng đích (thay đổi ý thức, da lạnh, nước tiểu < 0,5 

mL/kg trong 1 giờ hoặc nồng độ lactat máu > 2 mmol/L. 
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1.1.2. Viêm cơ tim 

1.1.2.1. Khái niệm 

 Viêm cơ tim là tình trạng viêm của tế bào cơ tim và chiếm 6% nguyên 

nhân gây sốc tim, biểu hiện lâm sàng của BN bị VCT cũng rất đa dạng 

từkhông có triệu chứng, triệu chứng nhẹ tự hồi phục mà không cần điều trị, 

đến những BN diễn biến suy tim nặng và tiến triển sốc tim. VCT có thể gây ra 

biến chứng sốc tim,  rối loạn nhịp đe doạ tính mạng là nguyên nhân làm cho 

BN tử vong [11],[16]. 

1.1.2.2. Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh 

Nguyên nhân [11] 

-Vi rút (tác nhân thường gặp) 

+ Adenovirus 

+ Coxsackievirus, enterovirus 

+ Cytomegalovirus 

+ Parvovirus B19 

+ Hepatitis C virus 

+ Influenza virus 

+ Human immunodeficiency virus 

+ Herpesvirus 

+ Epstein-Barr virus 

- Vi khuẩn  

+ Mycobacterial species 

+ Chlamydia pneumoniae 

+ Streptococcal species 

+ Mycoplasma pneumoniae 

+ Xoắn khuẩn giang mai 

+ Bạch hầu 

-Nấm  
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+ Aspergillus 

+ Candida 

+ Coccidioides 

+ Cryptococcus 

+ Histoplasma 

-Ký sinh trùng 

+ Sán máng (Schistosomiasis) 

+ Larva migrans 

-Ngộ độc 

+ Thuốc chống ung thư (Anthracyclines) 

+ Cocaine 

-Tăng quá mẫn với thuốc  

+ Clozapine 

+ Sulfonamides 

+ Cephalosporins 

+ Penicillins 

+ Thuốc trầm cảm ba vòng 

-Bệnh lý miễn dịch 

+ Vắc xin đậu mùa 

+ Hội chứng Churg-Strauss 

+ Hội chứng Sjögren  

+ Bệnh viêm ruột  

+ Sarcoidosis 

+ Lupus ban đỏ hệ thống 

+ Viêm động mạch Takayasu  

+ Bệnh u hạt Wegener  

Cơ chế bệnh sinh 



7 

 
 

Viêm cơ tim là tình trạng cơ tim bị viêm, nguyên nhân gây bệnh hay gặp 

nhất là do vi rút ngoài ra cũng có thể liên quan đến bệnh lýtự miễn và bệnh hệ 

thống. Biểu hiện lâm sàng của VCT cũng rất đa dạng từ BN không có triệu 

chứng,triệu chứng nhẹ tự hồi phục mà không cần điều trị,cho đếnBN diễn 

biến suy tim nặng và tiến triển sốc tim. Không có tiêu chuẩn đặc hiệu để chẩn 

đoán VCT hoặc xác định nguyên nhân ở nhiều BN và cho đến nay vẫn còn 

nhiều tranh cãi trong điều trị thuốc cho bệnh nhân VCT [48]. Ở người lớn tỷ 

lệ tử vong ở bệnh nhân VCT8,6-12%, chiếm 10-42% nguyên nhân dotim 

mạch gây tử vong [11], [16]. 

Dựa vào quan sát VCT do vi rút coxsackie trên người và chuột, tác nhân 

VCT dovi rút có thể được mô tả qua ba giai đoạn. Giai đoạn đầu là nhiễm vi 

rút và nhân lên của vi rút trong tế bào cơ tim. Sự ly giải protein vi rút và hoạt 

hóa của các cytokin làm tổn thương cơ tim dẫn đến chết các tế bào cơ tim 

theo chu trình. Giai đoạn nhân lên của vi rút rất khó phát hiện trên lâm sàng vì 

BN trong giai đoạn này có thể không có triệu chứng hoặc triệu chứng cúm 

không đặc hiệu [74]. Thêm vào đó không có xét nghiệm sàng lọc nhanh nào 

xác định nhiễm vi rút. Giai đoạn hai liên quan đến hoạt hóa miễn dịch của vật 

chủ kích thích phản ứng miễn dịch tế bào và miễn dịch dịch thể làm giảm sự 

nhân lên của vi rút và kết quả là khỏi bệnh. Tuy nhiên hoạt hóa miễn dịch 

không yếu đi có thể do các tế bào T hoạt hóa chống lại cơ tim thông qua phản 

ứng với peptid vi rút. Điều này đã dẫn đến giải phóng ra các cytokin như yếu 

tố hoại tử u (TNF), IL-1 và IL-6 kết quả gây tổn thương tế bào cơ tim nhiều 

hơn [74]. Hoạt hóa các tế bào CD4 và sản xuất ra các kháng thể đóng vai trò 

sinh lý ít quan trọng hơn, đáp ứng miễn dịch thứ phát với nhiễm vi rút đóng 

vai trò sinh lý quan trọng hơn là nhiễm vi rút ban đầu. Bằng chứng hỗ trợ các 

giả thuyết này bao gồm sinh thiết cơ tim với kỹ thuật tái tạo ADN có thể xác 

định gen các loại vi rút từ 20% đến 35% BN. Các BNđược sinh thiết cơ tim 

cũng có thể xácđịnh được các tự kháng thể đặc hiệu vi rút ở 25-73% BN. Mức 
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tăng của các cytokines gây viêm được phát hiện trong VCT đang hoạt động. 

Sự hoạt hóa quá mức của miễn dịch tế bào hoặc các vi rút không bị tiêu diệt 

hoàn toàn tiếp tục nhân lên dẫn đến giai đoạn ba, giai đoạn tổn thương tế bào 

cơ tim mạnh. Giai đoạn này là thất trái giãn ra do hiện tượng tái cấu trúc cơ 

tim, rối loạn chức năng thất trái tâm thu và biểu hiện lâm sàng suy tim. Nếu 

quá trình viêm này giảm đi thất trái sẽ nhỏ lại và chức năng thất trái sẽ cải 

thiện nếu quá trình viêm tiếp tục tiến triển sẽ dẫn đến bệnh cơ tim giãn, chức 

năng thất sẽ tồi đi và dẫn đến suy tim mạn tính. Bệnh cơ tim giãn cũng là di 

chứng chính lâu dài của VCT cấp [74].  

 

 

Hình 1.3: Sinh lý học viêm cơ tim [102] 

1.1.2.3. Chẩn đoán 

- Tiêu chuẩn về lâm sàng [17] 

- Đau ngực cấp, viêm màng ngoài tim hoặc giả thiếu máu cơ tim 

- Xuất hiện mới các triệu chứng khó thở khi nghỉ ngơi hoặc khi gắng sức 

và/hoặc mệt, có hay không có dấu hiệu suy tim trái hoặc suy tim phải từ vài 

ngày tới 3 tháng hoặc các triệu chứng tiến triển nặng lên. 



9 

 
 

- Xuất hiện hoặc tiến triển nặng lên các triệu chứng khó thở khi nghỉ 

ngơi hoặc khi gắng sức và mệt, có hay không có dấu hiệu suy tim trái hoặc 

suy tim phải kéo dài trên 3 tháng  

- Có nhịp tim nhanh và hoặc có các triệu chứng của loạn nhịp tim và 

hoặc có ngất và hoặc có đột tử mà không cắt nghĩa được 

- Không giải thích được tình trạng sốc tim 

- Tiêu chuẩn về cận lâm sàng [20] 

Đặc điểm về điện tim, Holter và nghiệm pháp gắng sức: trên điện tim  đồ 

12 chuyển đạo và hoặc Holter hoặc nghiệm pháp gắng sức có bất thường mới, 

có bất kỳ dấu hiệu nào sau:  

+ Block A-V từ cấp 1 đến 3 

+ Block nhánh 

+ Sóng ST/T bất thường (ST chênh hoặc ST không chênh, sóng T 

đảo ngược) 

+ Ngừng xoang 

+ Nhịp nhanh thất hoặc rung thất hoặc vô tâm thu 

+ Rung nhĩ 

+ Sóng R thấp 

+ Dẫn truyền nhĩ thất giảm (phức bộ QRS giãn) 

+ Sóng Q bất thường 

+ Điện thế thấp 

+ Nhịp nhanh trên thất 

- Xét nghiệm men tim: troponin T hoặc troponin I tăng 

- Có bất thường về cấu trúc và chức năng của tim trên hình ảnh (siêu âm/ 

chụp mạch/CMR) 
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+ Có bất thường mới về cấu trúc và chức năng của thất phải và hoặc thất 

trái mà không giải thích được (bao gồm cả những trường hợp không có biểu 

hiện triệu chứng, tình cờ phát hiện được): có rối loạn vận động vùng hoặc rối 

loạn chức năng tâm thu và tâm trương toàn bộ có hoặc không có giãn thất trái, 

có hoặc không có dày các thành tim, có hoặc không có tràn dịch màng ngoài 

tim, có hoặc không có huyết khối trong buồng tim. 

- Có bất thường trên cộng hưởng từ tim 

Chẩn đoán viêm cơ tim khi [20] 

- Có  1 các triệu chứng lâm sàng và  1 tiêu chuẩn cận lâm sàng ở trên 

trong trường hợp không phát hiện được bất thường trên chụp mạch vành (hẹp 

mạch vành  50%) và tiền sử không có các bệnh lý tim mạch có thể gây ra 

các triệu chứng của BN(bệnh van tim, bệnh tim bẩm sinh hoặc cường giáp). 

Tiêu chuẩn càng nhiều thì khả năng chẩn đoán VCT càng cao. 

- Hoặc nếu BNkhông có triệu chứng lâm sàng nhưng có  2 tiêu chuẩn 

cận lâm sàng. 

1.1.2.4. Điều trị 

Điều trị chung 

Hồi sức dịch ban đầu cần phải hết sức thận trọng vì nguy cơ BN suy tim, 

phù phổi. BN cũng cần được đặt ống nội khí quản, thông khí nhân tạo để đảm 

bảo oxy hoá máu, tránh BN gắng sức làm tình trạng suy tim và sốc tim nặng 

hơn tuy nhiên cũng cần tránh BN thông khí với oxy và PEEP quá cao không 

cần thiết. BN cũng cần đảm bảo nồng độ kali và magie máu ở mức bình 

thường để tránh loạn nhịp tim do rối loạn điện giải. Nếu BN có rối loạn nhịp 

nhanh nhĩ và thất cần nhanh chóng chuyển nhịp bằng thuốc như amiodaron, 

lidocain, còn trong trường hợp loạn nhịp chậm như block nhĩ thất cấp III, nhịp 

bộ nối bệnh nhân cần được đặt máy tạo nhịp tạm thời để kiểm soát. BN nên 

được dùng an thần nhẹ để tránh, giảm lo lắng cũng như làm giảm tiền gánh, 
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hậu gánh và các hoạt động cường giao cảm. Lợi tiểu nên được dùng để làm 

giảm áp lực đổ đầy và giảm tình trạng phù phổi. Các thuốc chẹn bê ta cũng 

như chẹn kênh calci không được dùng vì có thể làm tình trạng BN nặng hơn 

[20]. 

Vận mạch, trợ tim 

 Mục tiêu chính của phương pháp điều trị bằng thuốc ở BN sốc tim là duy 

trì được huyết áp động mạch và cung lượng tim thích hợp để đảm bảo tưới máu 

tổ chức. Các thuốc trợ tim và co mạch đều làm tăng nhu cầu oxy của cơ tim và 

có những tác dụng phụ không mong muốn lên tim mạch. Khi dùng thuốc vận 

mạch liều càng cao, tỷ lệ tử vong càng lớn, tuy nhiên nếu không sử dụng thuốc 

vận mạch thì sẽ không đảm bảo được huyết động thì BN cũng sẽ diễn biến 

nặng lên và tử vong. Do đó liều thuốc trợ tim vận mạch các bác sỹ nên giảm 

liều thấp nhất có thể, và BN cần theo dõi huyết áp cũng như huyết động thường 

xuyên. Các dữ liệu lâm sàng dùng trong sốc tim hạn chế, một nghiên cứu lâm 

sàng ngẫu nhiên có đối xứng ở 1679 BN sốc nói chung với điều trị ban đầu 

dùng dopamin hoặc noradrenalin, kết quả cho thấy không có sự khác biệt về tỷ 

lệ tử vong ở ngày thứ 28. Ở dưới nhóm, 280 BN sốc tim thì nhóm dùng 

dopamin thì tỷ lệ tử vong cao hơn. Các hướng dẫn của hội tim mạch hoa kỳ 

(AHA) cũng không có khuyến cáo dùng cụ thể dùng thuốc co mạch và trợ tim 

ở BN sốc tim. Việc điều trị các thuốc vận mạch phụ thuộc vào kinh nghiệm 

lâm sàng cũng như tình trạng cụ thể huyết động của BN [20]. 

Các biện pháp hỗ trợ tuần hoàn cơ học tạm thời 

 - Bơm bóng động mạch chủ (IABP) [3][31] 

Là một biện pháp được dùng rộng rãi để hỗ trợ các BN sốc tim, IABP 

được đưa ra vào những năm 1960, hệ thống IABP bao gồm 1 bóng được đặt 

vào động mạch chủ xuống. Bóng được bơm lên sau khi máu được tống ra 

khỏi buồng tim vào động mạch chủ và xẹp trước khi bắt đầu thì tâm thu tiếp 

theo (cuối thì tâm trương). Bóng động mạch chủ phồng lên thế chỗ cho lượng 
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máu ở động mạch chủ, tạo áp lực máu hướng về tim do vậy làm tăng áp lực 

động mạch chủ thì tâm trương và làm tăng tưới máu vành. Xẹp bóng trong thì 

tâm thu làm giảm áp lực cuối tâm trương và giảm hậu gánh. IABP giúp cải 

thiện huyết động, tưới máu tạng tăng, làm tăng tưới máu chỗ động mạch tắc 

và làm giảm tiêu thụ oxy cơ tim. Tuy nhiên kết quả các nghiên cứu quan sát 

gần đây về lợi ích của IABP còn nhiều kết quả trái ngược nhau. Do vậy 

khuyến cáo sử dụng IABP ở BN sốc tim gần đây giảm từ mức độ I (khuyến 

cáo sử dụng) sang mức độ IIa (có thể có lợi ích) theo hướng dẫn của 

ACCF/AHA và mức độ IIb (có thể xem xét dùng) theo hướng dẫn hiệp hội 

tim mạch châu Âu.  

- TandemHeart 

TandemHeart bao gồm một bơm ly tâm bên ngoài cơ thể, một catheter 

vào 21 F được đặt vào nhĩ trái qua vách liên nhĩ và 1catheter đường máu ra 

17F đặt trong động mạch đùi, hệ thống bơm này có thể giúp hỗ trợ tim một 

cung lượng 4-5 L/phút để hỗ trợ trong trường hợp suy thất trái. Các nguy cơ 

của hệ thống này như nguy cơ thiếu máu chi và đặt nhầm đường máu vào vào 

hệ thống nhĩ phải. Các nghiên cứu ban đầu cũng cho thấy hiệu quả hỗ trợ 

huyết động của hệ thống TandemHeart [27], [60]. 

- Impella  

Impella bao gồm một catheter 12, và một bơm được đặt qua động mạch 

đùi để đưa vào qua van động mạch chủ. Bơm sẽ hút máu từ thất trái ra bằng 

một lỗ hút gần đầu catheter và tống máu ra vào đầu gần của quai động mạch 

chủ lên với dòng có thể lên tới 2.5-4 lít L/phút. Nguy cơ khi đặt Impella có 

thể gặp như gây thiếu máu chi hoặc đầu catheter không vào thất trái. Thiết bị 

không dùng được ở BN có hẹp động mạch chủ, hở chủ hoặc có van động 

mạch chủ cơ học. Một vài nghiên cứu gần đây cũng cho thất hiệu quả của hệ 

thống Impella [60]. 
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 - Hệ thống ECMO VA [3],[31] 

Kỹ thuật trao đổi oxy qua màng phương thức tĩnh mạch- động mạch là  

phương thức hỗ trợ tuần hoàn cơ học cho tim, máu được lấy ra từ nhĩ phải và 

các tĩnh mạch gần nhĩ phải sau đó máu được trả về động mạch chủ, VA-

ECMO như là cầu nối giữa tim và phổi do vậy khác với VV-ECMO trong  

VA-ECMO không bị dòng tuần hoàn quẩn. Với ống thông đặt ngoại vi máu 

được dẫn ra từ đầu gần của tĩnh mạch lớn (thông qua tĩnh mạch đùi và tĩnh 

mạch cảnh) bằng cách mở mạch máu hoặc bằng phương pháp Seldinger và trả 

lại máu về động mạch chủ qua động mạch cảnh, động mạch nách hoặc động 

mạch đùi ECMO VA bao gồm ống thông dẫn máu ra qua vòng tuần hoàn và 

máu được trao đổi khí qua thiết bị (oxygenator) nơi máu được trao đổi giàu 

oxy và đào thải CO2 sau đó máu được trả về hệ thống động mạch. Hệ thống 

ECMO có thể hỗ trợ cho BN lưu lượng dòng khoảng 4L/phút.Ưu điểm của hệ 

thống ECMO có thể thiết lập nhanh chóng tại giường để giúp hỗ trợ tuần hoàn 

cho BNsốc tim nặng trong thời gian ngắn 1 vài tuần. 

Thuốc điều trị suy tim, giảm quá trình tái cấu trúc cơ tim[20], [116] 

Các nghiên cứu trên chuột cho thấy nhóm VCT được dùng thuốc ức chế 

men chuyển, chẹn thụ thể angiotensin và chẹn bê ta làm giảm tình trạng viêm 

và làm giảm các tổn thương hoại tử và xơ hoá, những thuốc trên và kháng 

aldosterol cũng có hiệu quả tốt ở những BN có cơ tim giãn, do đó các bệnh 

nhân VCT có rối loạn chức năng thất trái và suy tim  có chỉ định dùng các 

thuốc thuốc ức chế men chuyển, chẹn thụ thể angiotensin, chẹn bêta và kháng 

aldosterol nhằm cải thiện triệu chứng, kéo dài cuộc sống và làm đảo ngược 

quá trình tái cấu trúc cơ tim. Điều trị bằng thuốc ức chế men chuyển nên bắt 

đầu bằng liều thấp và tăng dần liều cao nhất mà BNcó thể dung nạp được, 

những BN này nên được theo dõi sát các phản ứng không mong muốn như 

suy thận, tăng kali máu và phù mạch. Chống chỉ định tương đối với các thuốc 
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ức chế men chuyển là hẹp động mạch thận và suy gan, BNcó tụt HA nên được 

dùng các thuốc co mạch hoặc các thiết bị hỗ trợ tuần hoàn cơ học trước khi 

bắt đầu dùng thuốc ức chế men chuyển liều thấp. Như đã nói ở trên, các thuốc 

chẹn bê ta cũng làm cải thiện tỷ lệ sống ở những bệnh nhân VCT cấp. Một 

thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng ở các BNbệnh cơ tim giãn vô 

căn có suy tim tâm thu thất trái được dùng thuốc chẹn bê ta thấy lợi ích rõ 

ràng và  những thuốc này cũng được sử dụng ở các bệnh nhân VCT. Các 

thuốc chẹn bê ta nên được bắt đầu sau khi BNdung nạp với liều ức chế men 

chuyển ổn định và sau khi các các dấu hiệu của quá tải dịch được giải quyết. 

Chống chỉ định của các thuốc chẹn bê ta là những trường hợp co thắt phế 

quản hoặc bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, có block nhĩ thất hoặc trên nền có 

nhịp chậm. Những BNcó tụt HA nên được dùng thuốc để nâng HA trước khi 

cho thuốc chẹn bê ta. Ở trên động vật digoxin được chứng minh làm giảm 

nồng độ cytokine nhưng lại có tiên lượng kém hơn ở nhóm VCT, digoxin 

giúp kiểm soát nhịp thất tốt ở nhóm BNrung nhĩ, sau khi bắt đầu dùng thuốc 

ức chế men chuyển và thuốc chẹn bê ta, dùng digoxin cũng được xem xét ở 

BNcó rối loạn chức năng thất trái nặng, tuy nhiên không thấy cải thiện tỷ lệ 

sống ở nhóm BNsuy tim do bệnh cơ tim giãn, chống chỉ định của digoxin ở 

các BNsuy thận và bệnh cơ tim giãn. Thuốc kháng aldosterol (spirolactone) 

cũng làm cải thiện triệu chứng và làm giảm tỷ lệ tử vong ở các BNsuy tim 

tâm thu mạn giai đoạn III-IV. Mặc dù không có nghiên cứu nào ở trên người 

ở nhóm bệnh nhân VCT nhưng spirolactone vẫn được khuyến cáo mạnh mẽ 

sử dụng ở các bệnh nhân VCT có suy chức năng tâm thu thất trái nặng (EF < 

35%) và suy tim có triệu chứng. Chống chỉ định của spirolactone là các BN 

suy thận, creatinin > 2,0mg% hoặc tăng kali máu, do vậy cần phải theo dõi sát 

kali trong quá trình dùng spirolactone. 

Thuốc ức chế miễn dịch[20], [116] 
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Thâm nhiễm tế bào viêm ở VCT được chứng minh trên kết quả giải phẫu 

bệnh (sinh thiết hoặc tử thiết). Thuốc ức chế miễn dịch được cho rằng có lợi 

làm giảm quá trình viêm tuy nhiên giả thiết này chưa được chứng minh bởi lẽ 

ngoài tác dụng có lợi thì cũng có nhiều tác dụng có hại. Cũng có nhiều nghiên 

cứu đánh giá về việc dùng ức chế miễn dịch trong VCT tuy nhiên những 

nghiên cứu này còn có nhiều hạn chế. Ở một nghiên cứu 111 BN (chứng minh 

bằng sinh thiết cơ tim) có EF <45%, nghiên cứu được chia làm ba nhóm: một  

nhóm dùng prednisolone hàng ngày cộng với azathioprine, một nhóm 

prednisone cộng với cyclosporine, và giả dược. Các nhà nghiên cứu không tìm 

thấy sự khác biệt trong phân suất tống máu ở tuần 28 hoặc tuần 52, không có 

sự thay đổi trong kích thước thất trái ở tuần 28, và không có sự khác biệt về tỷ 

lệ tử vong trong 1 năm giữa các nhóm điều trị và không được điều trị. Kết luận 

của cáctác giả là dùng thuốc ức chế miễn dịch là không có lợi.  

Thuốc kháng vi rút[20], [116] 

Chưa có bằng chứng trong việc sử dụng các thuốc điều trị diệt vi rút, vắc 

xin có thể là một lựa chọn trong tương lai. Nếu BNbị nhiễm vi rút herpes có thể 

điều trị bằng acyclovir, gancycolvir và valacyclovir mặc dù vẫn chưa được 

chứng minh ở bệnh nhân VCT. Kết quả ban đầu interferon được dùng ở những 

BNcó suy chức năng thất trái do nhiễm entero vi rút và adeno vi rút giúp cải 

thiện tình trạng suy tim đặc biệt nhóm do nhiễm entero vi rút. 

Immunoglobulin tĩnh mạch liều cao (IVIG)[20], [116] 

 IVIG liều cao giúp chình sửa lại đáp ứng về miễn dịch và viêm bằng 

nhiều cơ chế khác nhau được sử dụng ở một số bệnh hệ thống, nó giúp cải 

thiện phân số tống máu thất trái ở các BNsuy tim có triệu chứng mạn tính do 

nhiều nguyên nhân khác nhau nhưng IVIG không có hiệu quả ở thử nghiệm 

lâm sàng có đối chứng gần đây (IMAC), trong nghiên cứu này có 15% BN 

được chẩn đoán VCT bằng sinh thiết cơ tim, dù IVIG không có tác dụng phụ gì 

đáng kể nhưng vẫn không được khuyến cáo ở bệnh nhân VCT. 

1.2.Phương thức trao đổi oxy qua màng ngoài cơ thể (ECMO) 
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1.2.1. Đại cương 

1.2.1.1. Khái niệm 

 ECMO ngoại vi phương thức trao đổi oxy qua màng ngoài cơ thể, kỹ 

thuật ECMO dùng để hỗ trợ suy hô hấp (VV-ECMO) hoặc suy tuần hoàn 

hoặc cả suy hô hấp và suy tuần hoàn (VA-ECMO). Ngoài 02 phương thức 

chính là VV-ECMO và VA- ECMO thì còn một số biến thể của ECMO là 

VAV-ECMO, VVA-ECMO [44]. 

1.2.1.2. Nguyên lý hoạt động 

 Nguyên lý hoạt động ECMO là máu được hút ra từ một tĩnh mạch lớn 

sau đó bằng một bơm ly tâm sau đó máu được đưa qua màng trao đổi oxy và 

từ đó máu giàu oxy được trả về tĩnh mạch lớn của BN(VV-ECMO) hoặc trả 

về động mạch lớn của BN(VA-ECMO) [44]. 

1.2.1.3. Lịch sử 

 Tháng 5 năm 1953, Gibbon lần đầu sử dụng biện pháp hỗ trợ tưới máu và 

oxy nhân tạo đã cứu sống BNmổ tim hở. Năm 1954 Lillehei phát triển kỹ thuật 

tuần hoàn chéo ngoài cơ thể để sửa chữa các rối loạn tim bẩm sinh, năm 1955 tại 

Mayo Clinic, Kirklin và cộng sự cải tiến thiết bị của Gibbon và điều trị thành 

công ở BNthông liên nhĩ. Năm 1965 Rashkind và cộng sự lần đầu tiên sử dụng 

bubble oxygenator để hỗ trợ cho trẻ bị đe dọa tính mạng do suy hô hấp 

[64][45][93]. Đến năm 1969 Dorson [34]sử dụng màng trao đổi oxy trong tuần 

hoàn ngoài cơ thể để mổ tim cho trẻ em, năm 1970 Baffes và cộng sự sử dụng 

thành công màng trao đổi oxy ngoài cơ thể để hỗ trợ phẫu thuật cho trẻ bị tim 

bẩm sinh. Năm 1975 Bartlett [13]lần đầu sử dụng kỹ thuật trao đổi oxy qua 

màng (extracorporeal membrane oxygenation- ECMO) để điều trị BNsơ sinh 

bị suy hô hấp cấp nặng. 

 Năm 1972, Hill và cộng sự [51] báo cáo điều trị ca lâm sàng đầu tiên 

thành công,BN suy hô hấp tiến triển  chạy VA-ECMO (extracorporeal 

membrane oxygenation  veno arterial- ECMO tĩnh động mạch) 72 giờ, năm 
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1974 viện tim quốc gia tiến hành nghiên cứu so sánh BN suy hô hấp cấp tiến 

triển chạy VA-ECMO so với nhóm điều trị thường quy, kết quả nghiên cứu 

công bố năm 1979 thấy cả hai nhóm tỷ lệ tử vong 90%, chính kết quả này đã 

làm giảm sự kỳ vọng của ECMO trong điều trị các BNngười lớn [34],[12]. 

Năm 1976 Barlett [13]và cộng sự sử dụng ECMO điều trị thành công ca trẻ sơ 

sinh đầu tiên.  

Có nhiều phương thức ECMO ngoại vi khác nhau, phụ thuộc vào vị trí, 

số lượng đường vào mạch máu, tuy nhiên có 2 phương pháp ECMO thông 

thường VA-ECMO, VV-ECMO (extracorporeal membrane oxygenation  

veno venous - ECMO tĩnh tĩnh mạch), ngoài ra cũng còn có 1 số biến thể của 

ECMO như là VAV-ECMO hoặc VVA-ECMO [44]. 

1.2.1.4. Tuần hoàn ECMO và thiết bị 

Về cơ bản, tuần hoàn ECMO bao gồm ống thông, hệ thống dây ECMO, 

bơm và màng trao đổi oxy. 

Bơm [96] 

Hầu hết các loại ECMO sử dụng hai loại bơm, bơm cơ học và bơm ly 

tâm. Bơm ly tâm gồm có cánh quạt hình nón làm bằng nhựa trơn nhẵn, bơm 

có thể quay nhanh đến 3000 vòng/phút đẩy máu đi bằng lực ly tâm. Bơm ly 

tâm có thể tạo áp lực đến 900mmHg. Dòng máu phụ thuộc vào tiền gánh và 

hậu gánh do đó không có mối tương quan nào cố định tốc độ máu và dòng 

máu, cần phải có dòng chảy trong vòng tuần hoàn ECMO, bơm có thể hoạt 

động nếu có ít khí trong đó nhưng sự bị bất hoạt nếu có 30-50 ml khí trong 

dây ECMO, nếu trong trường hợp thiếu dịch áp lực âm hút vào trở nên âm 

hơn trong khi tốc độ bơm vẫn hằng định tuy nhiên tốc độ dòng máu sẽ giảm. 

Trong quá trình VA-ECMO sức cản mạch hệ thống thay đổi liên quan đến 

dòng tuần hoàn và tốc độ của bơm, bơm hỏng trong quá trình VA-ECMO có 

thể là hậu quả dòng máu bị đảo ngược ở tuần hoàn ECMO. 
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Hình 1.4: Bơm cơ học máy Terumo [Khoa Hồi sức tích cực Bạch Mai] 

Màng ECMO [96] 

Từ những năm 1980 đến đầu năm 2000 các trung tâm đã sử dụng màng 

silicone hoặc màng trao đổi oxy bằng sợi rỗng polypropylence trong tuần 

hoàn ECMO. Mặc dù các loại oxygenator này ưu điểm hơn hẳn oxygenator 

dạng bong bóng hoặc đĩa. Thế hệ mới nhất của màng trao đổi oxy bằng sợi 

rỗng được làm bằng polymethylpentene (PMP).Không giống như sợi 

polypropylence, màng PMP tách hoàn toàn giai đoạn máu và khí. Màng trao 

đổi PMP được sử dụng rộng rãi ở Châu Âu, Úc và New zeland và gần đây 

cũng đã được chấp thuận tại Mỹ. Màng PMP có nhiều ưu điểm hơn các loại 

màng khác như dễ sử dụng, tuổi thọ màng lâu hơn, giảm nguy cơ tan máu, 

giảm nguy cơ giảm tiểu cầu cũng như trao đổi oxy tốt hơn. Những công nghệ 

kỹ thuật tốt hơn bao gồm phủ lớp thuốc sinh học tương thích trên màng giúp 

hạn chế nguy cơ hình thành huyết khối  và giảm nguy cơ gây phản ứng viêm 

Trên thị trường hiên nay có hai vòng tuần hoàn và màng trao đổi khí phổ 

biến đó là màng CAPIOX EBS (Terumo) và màng Quadrox ID Adult 

(Maquet), chúng có đặc tính như sau:  
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Bảng 1.1: Đặc điểm màng ECMO 

 CAPIOX EBS Quadrox ID Adult 

Chất liệu Polymethylpentene Polymethylpentene 

Thể tích dịch mồi dây quả 470ml 250 

Dòng máu tối đa 7 lít /phút 7 lít/phút 

Áp lực tối đa 1000 mmHg  

Hiệu quả diện tích màng trao đổi khí 2,5m2 1,8 m2 

Tốc độ vòng quay tối đa 3000 vòng/phút  

 

 

Hình 1.5: Màng ECMO hãng Terumo [Khoa Hồi sức tích cực Bạch Mai] 

Catheter ECMO [63], [96] 

Catheter được thiết kế để sao cho dòng lớn nhất mà làm gây tổn thương 

tế bào máu ít nhất. Chất liệu catheter phải dẻo và không bị biến dạng, catheter  

dẻo quá có thể dễ bị xoắn, gập  làm cản trở dòng chảy. Catheter cản tia X nên 

có thể kiểm tra lại vị trí trên XQ. 
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Hình 1.6: ống thông đường vào tĩnh mạch [Khoa Hồi sức tích cực Bạch Mai] 

 

 

Hình 1.7: Catheter đường vào động mạch [Khoa Hồi sức tích cực Bạch Mai] 

Lớp ngoài của catheter: máu tiếp xúc với vật liệu nhân tạo sẽ hoạt hóa 

quá trình đông máu và hệ thống bổ thể, hệ thống Kalikrein-kinnin, bạch cầu 

và tiểu cầu. Do đó lớp áo ngoài của catheter cần ngăn ngừa hình thành fibrin 

ở ngoài catheter và hình thành cục máu đông. Một số lượng nhỏ huyết khối có 

thể ảnh hưởng đến dòng chảy đặc biệt khi catheter đặt vào mạch máu nhỏ, 

hẹp hoặc khi lỗ bên hút máu ra của catheter bị bít tắc sẽ ảnh hưởng đến dòng 

máu hút ra [9]. Catheter hiện đại có lớp áo sinh học làm giảm sự hoạt hóa của 

quá trình tắc mạch. Lớp áo heparin làm giảm quá trình viêm nhưng lại làm 

tăng nguy cơ giảm tiểu cầu do heparin (HIT) [112] do vậy catheter có lớp áo 

bivalirudin [66],[92] và para-methoxyethylamphetamine được ra đời để thay 

thế, catheter này vừa làm giảm được phản ứng viêm thông qua  bradykinin, 

bạch cầu đơn nhân đồng thời cũng khắc phục được quá trình giảm tiều cầu so 

với catheter có lớp áo là heparin. Tiếp đến những lớp áo sinh học mới hơn đã 

ra đời được phát triển để tương thích hơn với lớp nội mạc mạch máu. Catheter 

đã được phủ một lớp bên ngoài có chứa các nhóm để đẩy các protein điện tích 

âm và tiểu cầu đồng thời tạo ta một lớp điện tích âm giữa máu và bề mặt của 
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catheter do vậy nó giảm được nguy cơ tắc mạch cho BN. Chúng tôi dùng 

catheter của hãng Terumo có đặc tính như vậy.  

Thông thường kích thước catheter cho người lớn vào tĩnh mạch: cỡ 21F 

Thông thường kích thước catheter  cho người lớn vào động mạch: cỡ 16,5 F 

1.2.1.5. Các phương thức ECMO 

VA-ECMO[32] 

 Phương thức hỗ trợ cho tim, hoặc hỗ trợ cho cả tim và phổi, máu được 

lấy ra từ nhĩ phải và các tĩnh mạch gần nhĩ phải sau đó máu được trả về động 

mạch chủ, VA-ECMO như là cầu nối giữa tim và phổi do vậy khác với VV-

ECMO trong VA-ECMO không bị dòng tuần hoàn quẩn. Với catheter đặt 

ngoại vi máu được dẫn ra từ đầu gần của tĩnh mạch lớn (thông qua tĩnh mạch 

đùi và tĩnh mạch cảnh) bằng cách mở mạch máu hoặc bằng phương pháp 

Seldinger và trả lại máu về động mạch chủ qua động mạch cảnh, động mạch 

nách hoặc động mạch đùi VA- ECMO bao gồm catheter dẫn máu ra qua vòng 

tuần hoàn và máu được trao đổi khí qua thiết bị (oxygenator) nơi máu được 

trao đổi giàu oxy và đào thải CO2 sau đó máu được trả về hệ thống động mạch 

 

Hình 1.8: Tuần hoàn ECMO VA 

Gaffney AM, wildhirt SM et al, extracoporeal life support.BMJ: 2010; 341:982-

986.Venoarterial ECMO for Adults, JACC Scientific Expert Panel  
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- Chỉ định[32] 

-Ngừng tim 

- Sốc tim nặng trơ không đáp ứng với các biện pháp điều trị thông 

thường do các nguyên nhân có thể hồi phục được như: 

+ Sốc tim do viêm cơ tim 

+ Sốc tim do nhồi máu cơ tim cấp 

+ Sốc tim do ngộ độc các thuốc chống loạn nhịp đặt máy tạo nhịp không 

hiệu quả, các thuốc ức chế co bóp cơ tim. 

- Rối loạn nhịp thất thất dai dẳng 

-  Sau ngừng tuần hoàn 

- Dùng để cai máy tim phổi nhân tạo sau phẫu thuật tim 

- Tắc mạch phổi nguy kịch 

- Chống chỉ định[32] 

- Tuyệt đối 

+ Suy tạng mức độ nặng không phải do tim, tỷ lệ tử vong cao (ví dụ 

bệnh nhân tổn thương não nặng do thiếu oxy và ung thư di căn). 

+ Suy tim không hồi phục 

+ Phình tách động mạch chủ 

- Tương đối 

+ Rối loạn đông máu nặng hoặc chống chỉ định dùng chống đông bao 

gồm bệnh lý gan tiến triển 

+ Đường vào mạch máu bị hạn chế: bệnh lý động mạch ngoại vi, béo 

phì, cắt  

VV-ECMO  

VV-ECMO được chỉ định ở BN viêm phổi nặng, không đáp ứng với điều 

trị bằng biện pháp thở máy thường quy. Ở phương thức này máu được hút ra 

từ tĩnh mạch lớn và đi qua màng trao đổi oxy thành máu giàu oxy sau đó máu 
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giàu oxy được trả về nhĩ phải bằng một bơm ly tâm. Ở phương thức VV-

ECMO, có thể dùng 2 catheter đơn hoặc dùng 1 catheter 2 nòng. VV-ECMO 

thường dùng 2 catheter là  đường vào tĩnh mạch đùi và tĩnh mạch cảnh, trong 

đó đường tĩnh mạch đùi để hút máu ra và đường tĩnh mạch cảnh để trả máu 

về, tuy nhiên VV-ECMO cũng có thể dùng một catheter 2 nòng đặt qua 

đường tĩnh mạch cảnh, với catheter ECMO 2 nòng 1 nòng hút máu ra ở tĩnh 

mạch chủ trên sau đó máu được trả về qua nòng còn lại ở nhĩ phải. Những 

BNdùng 2 catheter 1 nòng, kỹ thuật đặt catheter dưới hướng dẫn siêu âm 

thường không khó khăn, tuy nhiên nếu BNdùng catheter 2 nòng thì không dễ 

dàng để hướng dòng máu trở về nhĩ phải, thông thường BNcần phải được đặt 

dưới màn tăng sáng. 

- Chỉ định củaVV-ECMO [32] 

Theo hướng dẫn của tổ chức hỗ trợ tuần hoàn ngoài cơ thể 

(Extracorporeal Life Support Organization  -ELSO), ECMO được quan tâm 

khi những BNngười lớn mắc viêm phổi nặng tiên lượng tỉ lệ tử vong cao, 

trong đó ARDS giảm oxy máu nặng, không đáp ứng với các biện pháp thông 

khí nhân tạo. 

Hội chứng suy hô hấp cấp giảm oxy máu trơ (refractory hypoxemic 

ARDS) được định nghĩa phổi không đảm bảo chức năng trao đổi khí với 

PaO2/FiO2< 100. Mặc dù còn nhiều tranh cãi do liên quan đến kĩ thuật  

ECMO trong giai đoạn ban đầu, nên có những tiêu chuẩn khác nhau, lựa chọn 

chỉ định ECMO chưa thống nhất.  

- Trong nghiên cứu EOLIA [28]: ECMO được chỉ định khi tình trạng 

suy hô hấp nặng không đáp ứng với các phương thức thông khí nhân tạo tối 

ưu kéo dài 

+ Trong vòng 3 giờ: PaO2/FIO2<50 với FIO2>80%  

+ Hoặc trong vòng 6 giờ với:  PaO2/FIO2<80 với FIO2>80%  với pH 

<7,25 (tăng tần số máy thở lên 35 lần/phút) với Pplat < 32 cm H2O. 
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Cân nhắc chỉ định ECMO khi PaO2/FIO2< 100 với PEEP ≥ 10 cmH2O 

để chuyển đến các đơn vị đã sẵn sàng tiến hành ECMO.   

- Chống chỉ định [32] 

- Chảy máu não 

- Chống chỉ định dùng chống đông 

- Tiên lượng không có khả năng hồi phục 

- Thở máy kéo dài > 7 ngày.  

VVA- ECMO 

Mặc dù VA-ECMOhỗ trợ cả trong trường hợp suy tuần hoàn và suy hô 

hấp, tuy nhiên trong trường hợp mặc dù BNđã được hỗ trợ VA nhưng chức 

năng phổi quá tồi và chức năng tim đã tốt hơn dẫn đến tình trạng thiếu máu 

nửa người trên do nửa người trên  bởi vì nửa người trên nhận tưới máu chính 

bởi máu nghèo oxy từ tim ra của BNtrong khi đó nửa người dưới nhận máu 

giàu oxy từ hệ thống ECMO, hiện tượng này gọi là hội chứng 2 hệ tuần hoàn 

hay hội chứng harlequin. Trong tình huống này BNcần được đặt thêm một 

catheter ECMO thứ 2 để hút máu ra để tối ưu hoá lượng máu trao đổi oxy qua 

hệ thống ECMO. Như vậy ở phương thức VVA máu sẽ được hút qua 2 

catheter, một catheter sẽ được đặt ở tĩnh mạch đùi để hút máu tĩnh mạch chủ 

dưới ra, một catheter còn lại sẽ được đặt vào tĩnh mạch cảnh trong để hút máu 

ở tĩnh mạch chủ trên ra, sau đó máu được hút chung qua một chạc chữ Y và 

đưa qua màng trao đổi oxy thành máu đỏ tươi và được trả về cho BN. Ở 

phương thức VVA phần lớn máu của BNđược hút ra, tạo ra dòng cao hơn, do 

vậy máu trở về tim BNhầu như rất ít chính vì vậy nó sẽ giúp tăng cường hỗ 

trợ về chức năng hô hấp cũng như tuần hoàn tốt hơn phương thức VA-

ECMO. Một chỉ định khác của VVA-ECMO đó là trong trường hợp bệnh 

nhân có tăng gánh thất trái dẫn đến giãn thất trái. Ở phương thức VA-

ECMOgiúp giảm tiền gánh, tuỳ mức độ hỗ trợ của máy mà 60-80% máu được 

hút ra qua máy ECMO do vậy vẫn còn khoảng 20-40% máu trở về BN, ở 
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những trường hợp BNchức năng tim quá tồi dẫn đến tình giãn thất trái và phù 

phổi cấp, do vậy khi áp dụng VVA- ECMO  sẽ giúp giảm tối thiểu máu trở về 

tim giúp giảm tình trạng giãn thất trái và giảm tình trạng phù phổi [21].  

 

 

Hình 1.9: Sơ đồ VVA-ECMO[21] 

VAV-ECMO  

Gần đây, có một biến thể của ECMO được áp dụng trong lâm sàng đó là 

phương thức VAV, ở phương thức này ở đường trở về của hệ thống VA-

ECMO được chi đôi 2 nhánh qua chạc chữ Y, một nhánh được trả về động 

mạch chủ bụng, một nhánh trả về tĩnh mạch chủ trên và máu sẽ đi qua phổi. 

Những BNban đầu suy tuần hoàn nặng nề được hỗ trợ VA-ECMO, sau đó 

chức năng tim cải thiện hơn nhưng tình trạng phổi của BNtồi đi tuy nhiên 

chúng ta chưa thể ngừng VA-ECMOđược do vậy ở những BNcó chỉ định 

VAV- ECMO, phương thức này giúp một phần máu đỏ tươi được trả về tim 

phải do vậy giúp máu qua phổi là máu giàu oxy giúp BNcải thiện oxy ở tim 

trái để tăng cường tưới máu cho cơ thể [21]. 
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Hình 1.10: Sơ đồ VAV-ECMO [21] 

1.2.2. ECMO trong điều trị sốc tim do viêm cơ tim 

1.2.2.1. Chỉ định và chống chỉ định 

- Chỉ định các BNviêm cơ tim có [45]: 

 + Sốc tim có chỉ số thuốc vận mạch trợ tim > 40 g/kg/phút 

 + Có rối loạn nhịp đe doạ tính mạng 

 + Ngừng tuần hoàn 

- Chống chỉ định [32] 

- Tuyệt đối 

+ Viêm cơ tim biến chứng ngừng tim, tổn thương não nặng do thiếu oxy 

+ Nền ung thư di căn 

+ Phình tách động mạch chủ 

- Tương đối 

+ Rối loạn đông máu nặng hoặc chống chỉ định dùng chống đông bao 

gồm bệnh lý gan tiến triển 

+ Đường vào mạch máu bị hạn chế: bệnh lý động mạch ngoại vi, béo phì. 
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1.2.2.2. Biến chứng và tác dụng không mong muốn 

Biến chứng mạch máu 

Ống thông ECMO có thể gây ra những khó khăn liên quan đến giải phẫu 

(như đường kính của ống thông, ống thông gập hoặc hẹp mạch máu đặc biệt là 

động mạch, bất thường về giải phẫu mạch máu hoặc là có phẫu thuật trước đó 

hoặc bệnh nhân béo phì)  và do tình trạng lâm sàng của BN(mạch yếu, ngừng 

tuần hoàn hoặc co thắt mạch). Biến chứng có thể gặp trong khi đặt ống thông 

và thường gặp hơn khi đặt qua da so với biện pháp bộc lộ mạch máu [88], [97]. 

Biến chứng đường vào mạch máu 

Ống thông đường động mạch đặc biệt khi đặt qua da có thể gặp những 

biến chứng nghiêm trọng như rách mạch máu, chảy máu khó kiểm soát. Lỗ 

thủng mặt sau động mạch gây chảy máu không kiểm soát được do vậy sẽ 

không đảm bảo được tưới máu. Điều này có thể dẫn đến hội chứng khoang 

hoặc chảy máu sau phúc mạc phụ thuộc vào vị trí mạch máu bị tổn thương. 

Điều này có thể gây ra rò động tĩnh mạch hoặc giả phình động mạch, biến 

chứng rò hoặc giả phình này có thể can thiệp ngay hoặc xử trí sau này. 

Guidewire hoặc ống nong của ống thông ECMO có thể gây rách động mạch 

hoặc tạo ra lòng giả làm đầu ống thông ECMO nằm ở ngoài lòng mạch và gây 

ra bất thường về tuần hoàn ECMO. Tất cả các biến chứng mạch máu trên cần 

phải theo dõi sát và can thiệp kịp thời[88], [97]. 

Thiếu máu chi 

Có nguy cơ gặp khi đặt ống thông động mạch đùi để chạy VA-ECMO 

bởi vì khi đó sẽ gây ra hẹp động mạch đùi bên đặt ống thông làm cho tưới 

máu ở chân bên đó không đảm bảo tưới máu. Để khắc phục biến chứng này 

thì các phẫu thuật viên thường làm đường nối tắt từ đường về của ống thông 

nối với động mạch đùi (vị trí thấp hơn đường vào ống thông) để tăng cường 

tưới máu chân đó[88], [97]. 
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Chảy máu 

Chảy máu là một trong các biến chứng thường gặp bởi vì dùng chống 

đông toàn thân và rối loạn chức năng tiểu cầu, chính vì lý do này mà các thủ 

thuật thường quy như đặt ống thông dạ dày, đặt ống thông tiểu hoặc hút đờm 

có thể gây chảy máu, điều này làm cho BNcần phải có các can thiệp cao hơn 

và thay đổi chế độ chống đông. 

- Chảy máu ở vị trí đặt ống thông và phẫu thuật thường gặp nhất, trong 

trường hợp rỉ máu xung quanh ống thông có thể liên quan đến mạch máu nhỏ 

bị đụng dập, rách do vậy cần xử trí bằng băng ép cầm máu, nếu như vẫn còn 

chảy máu cần phải khâu lại. 

- Chảy máu tiêu hóa và chảy máu đường thở: khi có các chấn thương nhẹ 

cũng có thể chảy máu niêm mạc hầu họng, khí quản, dạ dày, trực tràng hoặc 

bàng quang. Những thủ thuật như hút đờm, nội soi phế quản, đặt ống thông 

tiểu cũng có thể liên quan đến làm chảy máu. Chảy máu đường tiêu hóa cũng 

có thể xuất phát từ tổn thương như viêm thực quản, loét dạ dày. 

Ảnh hưởng đến đông máu (giảm tiểu cầu, HIT, và DIC) 

Cần theo dõi các xét nghiệm hồng cầu, tiểu cầu, ROTEM để bù các chế 

phẩm máy, duy trì Hb > 90g/L, TC > 80.000, đảm bào fibrinogen. 

Biến chứng thần kinh 

Xuất huyết não là biến chứng nguy hiểm gây tử vong, tần suất gặp biến 

chứng này khoảng 1,6-18,9%. Do vậy việc theo dõi các xét nghiệm đông 

máu, tiểu cầu sát sao để có những điều chỉnh kịp thời. Tổ chức hỗ trợ tuần 

hoàn ngoài cơ thể có báo cáo thống kê tỷ lệ xuất huyết não ở BNchạy ECMO 

VA là 2% và tỷ lệ tử vong do biến chứng này là 92%, trong khi đó ở BNchạy 

ECMO VV tỷ lệ gặp xuất huyết não là 4% và tỷ lệ sống sót là 21%. Ngoài 

xuất huyết não thì tắc mạch não gặp 1-8% và co giật gặp 2-10%. 
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Biến chứng tim mạch 

Các biến chứng như ép tim, giãn thất trái hoặc tràn khí màng phổi làm 

chèn ép vào ống thông hoặc làm giảm thể tích của nhĩ điều này vì vậy làm 

giảm áp lực của lồng ngực do đó sẽ làm cản trở máu về tim là nguyên nhân 

gây ra dòng chảy ECMO không đảm bảo dẫn đến tụt HA. Trong trường hợp 

này cần bù thêm dịch và cho an thần để tránh làm BNkích thích. Nếu tình 

trạng BNvẫn không cải thiện cần chụp XQ ngực và siêu âm tim để kiểm tra. 

Ở BNcó biến chứng giãn thất trái sẽ gây ra tình trạng phù phổi cấp đặc biệt ở 

trên BNcó hở van động mạch chủ hoặc van hai lá. Những BNnày cần tăng lưu 

lượng dòng ECMO để dòng máu trở về phổi giảm để giải quyết tình trạng phù 

phổi.  

Nhiễm khuẩn 

Các BNchạy ECMO được can thiệp rất nhiều thủ thuật như đặt ống 

thông ECMO, đặt ống nội khí quản thở máy, đặt ống thông tĩnh mạch trung 

tâm, ống thông theo dõi HA liên tuc, do vậy nhóm BNnày có nguy cơ 

nhiễm trùng bệnh viện rất cao như nhiễm trùng vị trí đặt ống thông ECMO, 

nhiễm khuẩn huyết, viêm phổi bệnh viện. Do vậy BNcần được chăm sóc tốt 

và dùng kháng sinh mạnh phổ rộng sớm trong khi chơ đợi các kết quả vi 

sinh. Có tình trạng nhiễm khuẩn vết đặt ống thông ECMO [4], [66]. 

Mất cân bằng tưới máu giữa nửa người trên và dưới 

Do tình trạng chức năng phổi kém do vậy động mạch vành và động 

mạch thân cánh tay đầu cũng như động mạch cảnh trái sẽ nhận máu của tuần 

hoàn phổi do vậy nồng độ oxy ở những nơi này thấp hơn so với chi dưới nhận 

máu của tuần hoàn ECMO. Do vậy khi chạy ECMO chúng ta nên theo dõi 

SPO2 ở tay phải hoặc làm khí máu động mạch tay phải. 
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Biến chứng suy thận  

Biến chứng tổn thương thận cấp có thể gặp ở BNchạy ECMO, sự thay 

đổi chức năng thận ở bệnh nhân ECMO có thể liên quan đến một số cơ chế, 

thứ nhất là liên quan đến tình trạngBNtrước chạy ECMO, BNcó chỉ định 

ECMO thường có rối loạn huyết động, những BNcó cung lượng tim thấp các 

cơ chế bảo vệ sinh học duy trì tưới máu các tạng quan trọng như tim và não 

bằng cách giảm tưới máu các tạng ngoại vi như thận do vậy trong trường hợp 

này dòng máu đến vỏ thận sẽ giảm và dẫn đến tình trạng tổn thương thận cấp 

[60]. BN nặng cần ECMO thường có suy hô hấp, tuần hoàn trước khi EMCO  

các BNphải duy trì các thuốc co mạch cũng như các thuốc độc với thận cho 

nên nguy cơ của tổn thương thận cấp, những BNnày còn có tình trạng suy đa 

phủ tạng do hội chứng đáp ứng viêm hệ thống. Tiếp theo cơ chế gây tổn 

thương thận cấp liên quan đến ECMO, trong quá trình ECMO có sự thay đổi 

quan trọng của huyết động và tưới máu các tạng quan trọng [10], mặc dù VA-

ECMOđược dùng để cải thiện tưới máu chung của cơ thể ở BNsốc tim nhưng 

dòng liên tục bởi hệ thống ECMO có thể không đủ duy trì và cung cấp oxy 

cho các tạng ngoại vi như thận [50]. Trong khi đó sự quan trọng của dòng 

tưới máu theo nhịp dập để duy trì chức năng thận đã được chứng minh [31].  

1.2.2.3. Một số yếu tố liên quan đến thành công của ECMO 

- Ngừng tuần hoàn trước ECMO 

- Diễn biến của Troponin 

- Suy đa tạng, suy thận, biến chứng thần kinh trung ương 

- Rối loạn nhịp phức tạp 

- Điểm SAVE, SOFA 
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1.2.2.4. Cai VA-ECMO 

Tiêu chuẩn cai ECMO bằng giảm dần hỗ trợ máy [96] 

- HATB > 70 mmHg,  

- Lactat < 2 mmol/l 

- SpO2 > 95% 

- XQ 2 phổi sáng (không có phù phổi) 

- EF > 25- 30% 

Không cai ECMO trước 48 giờ sau khi chạy ECMO 

Giảm dần hỗ trợ máy ECMO, mỗi lần CI giảm 0,3 l/phút, khi giảm CO còn 1 

lít/ phút trong 1 giờ vẫn duy trì  HATB > 70mmHg, lactat <2 cmH2O, EF > 

25% thì ngừng ECMO. Khi ngừng ECMO có thể cho lại dobutamin liều nhỏ 

3-5µg/kg/phút 

Protocol thử nghiệm ngừng ECMO [6]  

Để tiến hành thử nghiệm ngừng ECMO, cần tiến hành các bước sau 

Bước 1: Đánh giá nguyên nhân gây sốc tim cóhồi phục 

Bước 2: Đánh giá ổn định huyết động 

- Độ chênh HA phục hồi trên 30mmHg ít nhất 24 giờ 

- HATB > 60 mmHg với điều kiện không có vận mạch, trợ tim hoặc 

dùng với liều thấp 

- Bệnh nhân không có rối loạn chuyển hoá nặng 

Bước 3: Trao đổi oxy ở phổi đảm bảo 

Nếu P/F < 100 mmHg với FiO2 máy ECMO 21% và FiO2 máy thở > 

60% thì cân nhắc chuyển VA- ECMO sang VV- ECMO 

Bước 4: Bệnh nhân dung nạp với nghiệm pháp cai ECMO 

Đánh giá thông số huyết động và siêu âm tim với dòng ECMO giảm còn 

66% trong vòng 15 phút,  33% trong vòng 15 phút (so với giá trị dòng ECMO 

trước khi làm thử nghiệm) và dòng ECMO còn 1-1,5 L/phút trong vòng 15 phút. 
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Nếu BN dung nạp được với dòng ECMO thấp 1-1,5 L/phút xem xét khi 

EF >= 20-25%, VTI qua van động mạch chủ >= 12 cm và TDSa >= 6cm/s 

Hoặc CI > 2,4 l/phút/m2, ALMMPB < 18 mmHg và CVP < 18mmHg 

1.3. Tình hình nghiên cứu áp dụng ECMO điều trị sốc tim do viêm cơ tim 

1.3.1. Thế giới 

1.3.1.1. Chỉ định VA- ECMO ở bệnh nhân viêm cơ tim cấp 

 Chỉ định VA-ECMO ở BN viêm cơ tim cấp có biến chứng sốc tim, 

ngừng tuần hoàn hoặc rối loạn nguy hiểm đe doạ tính mạng, tuy nhiên trên 

thực tế tình trạng BN là diễn biến động, thay đổi rất nhanh đặc biệt là các 

biến chứng rối loạn nhịp tim. Đôi khi chỉ định VA- ECMO cho nhóm BN 

này không dễ và có khác nhau đôi chút ở mỗi trung tâm ECMO trên thế giới. 

Trong nghiên cứu của tác giả Yih[23] có 9 BN được ECMO, trong số đó, 5 

BN viêm cơ tim cấpdùng vận mạch liều cao dopamin, dobutamin và 02 ca 

epinephrine, 01 ca noradrenalin, 1 ca isoprotenolon, 1 ca milrinone.02 ca 

Block AVđặt máy tạo nhịp, 01ca có nhịp nhanh thất, 01 ca dùng IABP trước 

ECMO. Tác giả Aoyama [8]thì chỉ định ECMO trong viêm cơ tim ở 52 BN 

sốc tim và rối loạn nhịp tim đe doạ tính mạng. Theo nghiên cứu của  

Hsu [56]có 75 BN viêm cơ tim có sốc tim thì chỉ định VA- ECMO khi BN 

có ngừng tuần hoàn hoặc chỉ số IE > 40 mcg/kg/phút trong ít nhất 4 giờ.  

Cheng [25]ở mộtphân tích gộp thấy 4/6 nghiên cứu có tiêu chí chỉ định 

ECMO khi HA tâm thu < 80 mmHg mặc dù đang dùng 2 thuốc trợ tim, vận 

mạch và hoặc BN đang được hỗ trợ IABP. Diddle[33] chỉ định ECMO do  

nguyên nhân sốc tim chiếm 74%, 21% BN chỉ định do ngừng tuần hoàn, còn 

lại là do suy hô hấp. Nghiên cứu trên của Carrol [22] có 57 ca (46%) có 

ngừng tuần hoàn được chỉ định ECMO trong đó ngừng tuần hoàn do rung 

thất chiếm 49% (28 ca) còn lại 51% ngừng tuần hoàn vô tâm thu. Nghiên 

cứu trên 33 BN viêm cơ tim cấp của Liao [71] có chỉ định ECMOkhi 1) IE: 
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dopamine >15 μg/kg/phút; adrenaline >0.15 μg/kg/; và norepinephrine >0.15 

μg/kg/phút hoặc2) HATB <60mm Hg và EF < 30% hoặc 3) toan chuyển hoá 

tăng nhanh và lactat > 3 mmo/l hoặc4) rối loạn nhịp nguy hiểm: nhịp nhanh 

thất và rung thất không đáp ứng với thuốc=> HA không ổn định hoặc5) 

ngừng tuần hoàn. Matsumoto[77]có 37 BN được chẩn đoán viêm cơ tim thể 

tối cấp được hỗ trợ VA-ECMO trong đó 11 BN có ngừng tuần hoàn trước 

khi làm ECMO hoặcBN phải dùng thuốc vận mạch liều cao hoặc BN có rối 

loạn nhịp thất dai dẳng 

1.3.1.2. Tỷ lệ sống ở bệnh nhân viêm cơ tim cấp được hỗ trợ ECMO VA 

Trong nghiên cứu của Yih [23] 4/5 ca sống chiếm tỷ lệ 80%, đây là 

một tỷ lệ rất cao khi so sánh với nhiều nghiên cứu khác tuy nhiên số lượng 

BN trong nghiên cứu này quá nhỏ cho nên kết quả nghiên cứu bị hạn chế. 

Trong nghiên cứu của Chen [24] có 15 ca, có 14 (93,3%) ca cai được ECMO 

nhưng chỉ có 11/15 (73,3%) sống, 4 ca còn lại tử vong không được ghép tim, 

01 ca tử vong trong số đó là do biến cố thần kinh trung ương do BN ngừng 

tuần hoàn trong nghiên cứu của Inaba [87] có 22/37 ca (59%) sống, còn với 

tác giả Chen [23] tỷ lệ sống là 80% ngoài ra tác giả còn nhận thấy Troponin 

T giảm xuống trong vòng 3 ngày là một yếu tố tiên lượng thành công, tuy 

nhiên số lượng BN trong nghiên cứu của tác giả nhỏ chỉ có 05 BN. 

Matsumoto[77] tỷ lệ sống là 26/37 (70,2%) (ca cao hơn so với tỷ lệ cai 

ECMO thành công bởi lẽ những BNkhông cai được ECMO đã được chuyển 

sang hỗ trợ bằng các thiết bị hỗ trợ thất trái để tiếp tục kéo dài quá trình điều 

trị và ghép tim nếu cần. Aoyama [8] 30/52 (57,7%) BN có tỷ lệ sống, thấy 

nhóm BN tử vong thì mức độ suy tim trước ECMO nặng nề hơn và nhóm tử 

vong BNcó biến cố suy thận cao hơn. Theo nghiên cứu Diddle [33] tỷ lệ BN 

sống ra viện là 61% nhưng BN có suy thận thì nguy cơ cao hơn OR 3,6, CI 

1,4-9,3 với khoảng tin cậy 95%). X.Liao [71] tỷ lệ sống ở 33 BNlà 78,7%, 
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nồng độ lactat máucao trước khi ECMO, BN cần phải truyền số lượng lớn 

các chế phẩm máu trong khi ECMO cũng như các biến chứng suy thận, chảy 

máu não, suy đa tạng tăng bilirubin là các yếu tố liên quan đến tiên lượng 

xấu cho BN. Theo tác giả việc truyền số lượng máu lớn có thể là do hậu quả 

của DIC và tình trạng suy đa tạng. Omar [88] và cộng sự cũng cho thấy số 

lượng máu truyền càng nhiều thì tiên lượng tử vong càng lớn. Số lượng máu 

truyền càng nhiều càng khởi động đáp ứng viêm của cơ thể, đó là yếu tố 

nguy cơ cao cho hội chứng ARDS. Các biến chứng đường tiêu hoá có thể 

liên quan đến giảm tưới máu ruột, chính điều này ảnh hưởng đến sự hồi 

phục chức năng tim và gây ra suy đa tạng. Wigfield [113] đã chỉ ra suy đa 

tạng là nguyên nhân chính gây tử vong ở BN ECMO. Trong phân tích gộp 

Cheng[25], tỷ lệ sống thấp nhất là 60%, và tỷ lệ sống cao nhất là 87,5% và 

trong nghiên cứu của Carroll [22] tỷ lệ tử sống là 39% trong đó dao động từ 

25% đến gần 80%, trong đó tỷ lệ sống thấp nhất là ở nhóm sốc tim sau mổ 

tim, còn 2 nhóm có tỷ lệ sống cao nhất là nhóm bệnh cơ tim cấp (trong đó có 

viêm cơ tim) khoảng 70% và 80% ở nhóm tắc động mạch phổi cấp. Ở nhóm 

BN lactat máu ở thời điểm 24 giờ sau ECMO tăng cao hơn có ý nghĩa ở 

nhóm BN tử vong và nhóm không cai được ECMO, điều này phản ánh mặc 

dù HA được cải thiện sau ECMO nhưng việc thiếu tưới máu tạng sớm kéo 

dài làm cho lactat máutăng cũng là một yếu tố tiên lượng tồi cho BN. 

1.3.1.3. Biến chứng thường gặp 

Biến chứng chảy máu 

 Trong nghiên cứucủaHsu [56] biến chứng chảy máu gặp28%, đặc biệt 

chảy máu chân ống thông ECMO, chảy máu đều kiểm soát được bằng băng 

ép hoặc khâu lại chỗ chân ống thông. Nghiên cứu củaDiddle [33] gặp 8/147 

(5,4%) ca có chảy máu vị trí ống thông ECMOcòn của tác giảCarroll [22] có 

82 ca (67%) BN có biến chứng chảy máu, chảy máu nội sọ 2 ca, chảy máu 
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sau phúc mạc 4 ca.Lorusso [75] cho kết quả biến chứng chảy máu có 8 

ca.Zangrillo[119] cũng trong một phân tích gộp khác của ở 12 nghiên cứu với 

1763 BN thì tỷ lệ chảy máu gặp 33%. 

Biến chứng thiếu máu chi 

 02nghiên cứu ở 109 BN sốc tim cho kết quả 16 ca (14,7%) bị thiếu máu 

chi, trong đó 9 ca (8,3%) phải can thiệp phẫu thuật và chỉ có 1 ca (0,9%) cắt 

cụt chi. 02 nghiên cứu khác kết hợp VA-ECMO và IABP ở trên 53 BNphát 

hiện ra 4 ca thiếu máu chi (7,2%)  [40], [41]. Các biến chứng thiếu máu chi ở 

VA-ECMOđược báo cáo dao động từ 10-70%. Cheng [25]tiến hành phân tích 

gộp thấy có 112/667 BN chiếm 16,9% (12,5-22,6%) có thiếu máu chi, hội 

chứng khoang cẳng chân có 33/335 BN chiếm 10,3% (7,3-14,5%) và 7/192 ca 

chiếm 4,7% (2,3-9,3) BN phải cắt cụt chi dưới.Liao [71] thiếu máu chi có 4 

ca và cả 4 ca đều sống, nghiên cứu của Matsumoto [77] có 3 ca, trong đó 1 ca 

ở nhóm thành công và 2 ca ở nhóm cai ECMO thất bại 

Biến chứng tổn thương thận cấp 

 Nghiên cứu củaHsu [56]có 41,3%BN có biến chứng suy thận sau khi 

vào ECMO do vậy BN cần có chỉ định liệu pháp thay thế thận, mặc dù trước 

ECMO xét nghiệm chức năng thận chưa có bất thường.Nghiên cứuCheng [25] 

có 3 nghiên cứu ghi nhận được BN cần có hỗ trợ lọc máu với tỷ lệ lần lượt là 

19/35 ca (54,3%), 19/60 (31,7%) và 25/38 (65,8%) tuy nhiên các nghiên cứu 

không đề cập rõ là BN suy thận cần lọc máu là do biến chứng xuất hiện sau 

ECMO, liên quan đến kỹ thuật ECMO hay là BN đã có suy thận từ trước đó 

và diễn biến nặng và cần lọc máu. Nghiên cứu Lorruso[75]cho thấy tổn 

thương thận cấp có 10 ca (17,5%). Liao [71]gặp 16 ca có biến chứng suy thận 

cấp, trong đó 6 ca sống và 7 ca tử vong, nghiên cứu 

Biến chứng thần kinh trung ương 

 Theo Hsu [56] có 16/57 ca có biến chứng thần kinh trung ương trong 

đó 7 ca có liên quan đến ECMO, 4 ca nhồi máu não do huyết khối buồng tim, 
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3 ca chảy máu não có thể do chống đông vì xét nghiệm ACT kéo dài, 9 ca còn 

lại biến chứng thần kinh trung ương do BN ngừng tuần hoàn trên 20 phút 

trước khi ECMO.Diddle [33] nhóm sống có 4 ca có biến cố thần kinh trung 

ương đều là do đột quỵ não, nhóm tử vong có 25/57 (44%) các ca có biến cố 

thần kinh trung ương, trong đó 20 ca do đột quỵ não.Chen [23] 3 BN có biến 

chứng thần kinh trung ươngtrong đó01 ca do ngừng tuần hoàn kéo dài, 01 ca 

do nhiễm entero vi rút 71và01 ca có biến chứng liên quan trực tiếp đến 

ECMO do tắc động mạch não giữa ở ngày thứ 4 sau ECMO nghi huyết khối 

buồng tim. 

 Trong nghiên cứu Liao [71] có 03 ca xuất huyết não và cả ba ca đều tử 

vong. Cheng [25] thực hiện phân tích gộp 3 nghiên cứu ghi nhận biến chứng 

thần kinh trung ương do thiếu máu với tỷ lệ là 4/35 (11,4) ca, 14/38 (36,8%) 

ca và 10/60 (33,3%) ca.Cheng [26] phân tích gộp ở 630 BN ECMO VA do 

sốc tim ở 3 nghiên cứu, có 2 nghiên có BN xác định có chảy máu hoặc thiếu 

máu não, với tỷ lệ 36/630 (5,9%) BN với (CI  4,2-8,3%), 9 nghiên cứu khác 

thì cho kết quả 151/1019 ca có biến cố thần kinh trung ương với tỷ lệ 13,3%. 

Trong một nghiên cứu khác thì tỷ lệ biến chứng thần kinh trung ương được 

ghi nhận từ 4-11% [64] 

Biến chứng giãn thất trái 

Nghiên cứu Hsu [56] cho  thấy có 23 BN có bằng chứng của tăng gánh 

thất trái. 

o 7 ca được dẫn lưu thất trái: 2 ca sống được chuyển sang đặt thiết bị hỗ 

trợ thất trái để chờ ghép tim, không ca nào trong nhóm dẫn lưu thất trái chức 

năng tim hồi phục 

o 15 ca được dẫn lưu nhĩ trái: Với 15 ca được dẫn lưu nhĩ trái thì có 8 ca 

sống trong đó 1 ca được ghép tim. 
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o 1 ca được làm thông vách liên nhĩ. Còn BN được mở thông vách liên 

nhĩ thì cai ECMO thành công và sống. Diddle [33] có 2 ca ghi nhận làm các 

biện pháp giảm gánh nhĩ trái tăng gánh nhĩ trái 

Theo tác giả Mirabel [80] phù phổi cấp do tăng gánh thất trái gặp 1/3 số 

BN chạy VA- ECMO ngoại vi. Nghiên cứu của Hong [55] thì có 7 ca  tăng 

gánh thất trái do nhồi máu cơ tim cấp, tắc động mạch phổi nguy kịch và đợt 

suy tim cấp của bệnh cơ tim giãn 

Biến chứng nhiễm trùng chân ống thông ECMO 

Schmidt [98] nghiên cứu ở 220 BN cho kết quả tỷ lệ nhiễm trùng ống 

thông ECMO là 10%, dùng tiêu chuẩn BN có dấu hiệu nhiễm trùng tại chỗ và 

cấy mủ tại chỗ bắt được vi khuẩn dương tính 

 5 ca E. Coli 

 4 ca Enterococus spp 

 4 ca S. epidermitis, 03 ca polymicrobial 

 2 ca S. aereus, 02 ca trực khuẩn mủ xanhvà 01 ca Proteus mirabilis 

 Hầu hết nhiễm khuẩn xảy ra trên 10 ngày sau phẫu thuật 

Tác gỉảNair [83] có 14/99 (14,1%) BN có nhiễm khuẩn vị trí chân ống 

thông ECMO. Còn nghiên cứu của Mirabel [80]  có 6/41 (14,6%) BN có 

nhiễm trùng vị trí ống thông ECMO. 

1.3.2. Việt Nam 

 Trong nghiên cứu của Đồng Phú Khiêm [1] 2016 nghiên cứu ở 46 

BNsốc tim do VCT được can thiệp VA-ECMO, trước can thiệp VA-ECMO 

các BN nghiên cứu có tình trạng sốc nặng không đáp ứng với các biện pháp 

hồi sức thường quy: chỉ số IE trung bình rất cao (135 ± 111µg/kg/phút), 

HATB trung bình rất thấp (54 ± 21mmHg), 90% BN vô niệu hoặc thiểu niệu, 

lactate máu trung bình rất cao 7.9 mmol/L, 30% BN có ngừng tuần hoàn 

trước khi tiến hành ECMO. Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ sống 82.6% 
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BN. Thời gian can thiệp VA-ECMO trung bình là 168 giờ. Một số yếu tố ảnh 

hưởng đến kết quả điều trị là xu hướng Troponin T, CK-MB không giảm ở 

ngày kết ECMO VA với OR = 10 (95% CI: 3.95 – 25.6). BNcòn tình trạng 

loạn nhịp hoàn toàn  ở ngày kết OR = 5.59 (95% CI: 2.17-14.29). BNcó CI 

máy ECMO từ ngày thứ 5 VA-ECMO >2 L/m2/phút  OR = 6.17 (95% CI 2.19 

– 17.35). Biến chứng thường gặp là chảy máu và nhiễm trùng vị trí đặt 

cannula ECMO. Không có sự khác biệt về tỷ lệ các biến chứng của nhóm BN 

sống và tử vong. 

 TheoPhạm Đăng Thuần [2] ở 55 bệnh nhân VV-ECMO và VA-

ECMO tỉ lệ chảy máu cao (61,8%) tuy nhiên chủ yếu là chảy máu nhẹ 

(50,9%) ở vị trí đặt canuyn ECMO, không có trường hợp nào tử vong do 

chảy máu, tỉ lệ chảy máu và lượng khối hồng cầu phải truyền của nhóm 

BNđặt canuyn theo phương pháp phẫu thuật bộc lộ mạch cao hơn nhóm 

đặt qua da dưới hướng đẫn siêu âm (p < 0,05). APTT đạt đích theo phác 

đồ chiếm tỉ lệ thấp (38,5%), chủ yếu APTT trong khoảng 40-50s (51,4%) 

với APTT trung bình là 46 ± 10s. Tỉ lệ tắc mạch thấp (3,6%), trong đó có 

01 BNtắc mạch não và 01 BNtắc tĩnh mạch đùi và không có trường hợp 

nào tử vong do tắc mạch. 
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 
2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Nghiên cứu được tiến hành  ởcácBN được chẩn đoán VCT cấptại khoa Hồi 

sức tích cực bệnh viện Bạch Mai từ năm 2015-2018. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân vào nghiên cứu 

 Các BNđược chẩn đoán VCT cấp theo tiêu chuẩn hiệp hội tim mạch 

châu Âu 2013 [20] tại khoa HSTC từ  năm 2015 đến năm 2018 có sốc tim với 

chỉ số thuốc vận mạch ≥ 40 g/kg/phút [56] hoặc và có tình trạng rối loạn 

nhịp đe doạ tính mạng. 

Các tiêu chuẩn chẩn đoán viêm cơ tim [20] 

- Tiêu chuẩn lâm sàng: 

+ Đau ngực, tràn dịch màng tim. 

+ Mới xuất hiện, tiến triển suy tim: khó thở và/ hoặc mệt. 

+ Đánh trống ngực, ngất, loạn nhịp, ngừng tuần hoàn không giải thích được. 

+  Sốc tim không lí giải được. 

- Tiêu chuẩn cận lâm sàng: 

+ ĐTĐ: Bất thường mới xuất hiện trên điện tim 12 chuyển đạo 

+  Tăng Troponin T hoặc Troponin I 

+ Bất thường chức năng và cấu trúc trên hình ảnh học cơ tim (siêu âm 

tim/ chụp mạch vành) 

+ Phù nề cơ tim, tăng tín hiệu trên T2, ngấm thuốc đối quang từ. 

- Tiêu chuẩn loại trừ: 
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+ Bệnh lí mạch vành (hẹp trên 50% mạch vành) 

+ Bệnh lí van tim/ ngoài tim (cường giáp) có thể lí giải được triệu chứng. 

Tiêu chuẩn sốc tim theo tiêu chuẩn hiệp hội châu Âu 2012 [105] 

- Tụt HA: HA tâm thu < 90 mmHg kéo dài trên 30 phút hoặc cần phải 

dùng thuốc vận mạch để duy trì HA ≥ 90 mmHg 

- Áp lực đổ đầy thất trái tăng: phù phổi hoặc áp lực đổ đầy thất trái bình 

thường hoặc tăng > 20 mmHg 

- Có dấu hiệu của giảm tưới máu tạng, có ít nhất một dấu hiệu sau 

+ Thay đổi ý thức 

+ Da lạnh, nổi vân tím 

+ Thiểu niệu 

+ Nồng độ lactat máu tăng 

Rối loạn nhịp nguy hiểm đe doạ tính mạng 

 Khi bệnh nhân có nhịp nhanh thất, rung thất không đáp ứng với điều trị 

bằng thuốcvà/hoặc ngừng tuần hoàn. 

Chỉ số thuốc vận mạch trợ tim [56] 

 Chỉ số IE (g/kg/phút) = dopamine + dobutamine + 100 x epinephrin- 

epinephrine + 100 x norepinephrine + 100 x isoprotenolol + 15 x 

milrmilrinone). 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Bệnh nhân < 18 tuổi 

- BN nghi ngờ có phình lóc động mạch chủ bụng hoặc ngực. 

- BN và gia đình BN không đồng ý làm ECMO. 

- Sốc tim ở BN HIV-AIDS, ung thư giai đoạn cuối. 
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2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu: 

 - Nghiên cứu tiến cứu can thiệp, tự chứng, theo dõi dọc. 

2.2.2. Cỡ mẫu và chọn mẫu: áp dụng theo công thức 

N= 2C x (1-r)/ (ES)2 

Trong đó: N là cỡ mẫu nghiên cứu can thiệp 

C là hằng số liên quan đến sai sót loại I và II 

r là hệ số tương quan giữa 2 đo lường 

ES là hệ số ảnh hưởng 

Nghiên cứu của chúng tôi : C = (Zα/2 + Zβ) 2: với sai sót α = 0.05,  

β = 0.20 thì C = 7,85, r= 0,6 và ES= 0,41 (tỷ lệ tử vong hiện tại là 50% [42], kỳ 

vọng giảm còn 30% , tra bảng cỡ mẫu tính sẵn ta có N= 37. Với tỷ lệ mất dấu 

ước tính là 10%, vậy phải chọn tối thiểu37/0,9= 42 BN. 

2.2.3. Phương tiện nghiên cứu 

- Bệnh án nghiên cứu 

- Máy ECMO củahãng Terumo, Maquet 

- Catheter đường động mạch cỡ 16,5 F 

- Catheter đường tĩnh mạch cỡ 21 F 

- Màng lọc CAPIOX EBS và Quadrox ID Adult 

- Catheter 2 nòng cỡ 12 F làm đường nuôi chi 

- Catheter động mạch loạitheo dõi HA liên tục 

- Máy khí máu QC GEM 3000 và quy trình lấy khí máu và làm khí máu 

với máy QC GEM 3000. 

- Máy thở các loại: Puritan Bennet 7200, 760 (Mỹ), 840 (Mỹ), Nova 

System (Mỹ), ESPRIT (Mỹ); 

- Máy theo dõi BN: Monitor BSM – 230 IK, Lifescope B (Hãng Nihon 

koh den – Nhật Bản) 
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- Giường, cân điện tử 

- Catheter 2 nòng cỡ 12 F làm đường nuôi chi 

2.2.4. Tiến hành nghiên cứu 

2.2.4.1. Chuẩn bị bệnh nhân 

- Khám bệnh nhân 

+ Khai thác tiền sử BN: khoẻ mạnh, hay có bệnh lý mạn tính, bệnh sử của BN. 

+ Thu thập các thông số nhịp tim, huyết áp, nhiệt độ, liều thuốc vận mạch, 

cân nặng, chiều cao 

+ Làm các xét nghiệm: sinh hoá, công thức máu, đông máu, khí máu, siêu âm 

tim, XQ phổi 

- Các biện pháp đảm bảo hô hấp 

+ BN sốc tim có chỉ định thông khí nhân tạo xâm nhập cho BN nghỉ 

ngơi, không phải gắng sức. 

- Các biện pháp đảm bảo tuần hoàn 

+ Mục tiêu: duy trì HA tâm thu ≥ 90mmHg hoặc HA trung bình ≥ 65 

mmHg bằng dịch và thuốc co mạch, trợ tim. 

+ Đặt ống thông tĩnh mạch trung tâm (nếu chưa có) 

+ Đặt ống thông động mạch (nếu chưa có) để theo dõi huyết áp động 

mạch xâm lấn liên tục. 

- Giải thích tình trạng của BN với gia đình, lý do BN phải làm VA-ECMO, 

lợi ích, nguy cơ và chi phí của kỹ thuật. 

- Gia đình BN đồng ý và ghi cam kết làm kỹ thuật ECMO 

2.2.4.2. Kíp thực hiện ECMO 

- 02 BS chuyên ngành Hồi sức cấp cứu và chống độc 

- 01 BS chuyên ngành phẫu thuật tim mạch hoặc mạch máu sẵn sàng hỗ trợ 

- 03Điều dưỡng chuyên ngành Hồi sức cấp cứu và chống độc 

2.2.4.3. Tiến hành ECMO 

Làm đầy hệ thống dây quả ECMO Terumo 
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-Cắm nguồn điện máy ECMO (điện 220V) 

 + Máy chạy bằng nguồn điện cắm trực tiếp 

 + Máy chạy bằng bộ lưu điện ngoài trong trường hợp mất điện hoặc 

tuột dây điện. 

 + Máy chạy bằng ắc quy của máy trong trường hợp mất điện hoặc tuột 

dây điện và bộ lưu điện hết tác dụng. 

- Bật máy ECMO (nút on/off) 

 + Kiểm tra xem điện đã vào máy hay chưa (đèn AC màu vàng) 

 + Kết nối dây oxy và khí nén hệ thống oxy, khí nén trung tâm 

 + Kết nối dây sensor với máy ECMO 

- Làm đầy dịch trong hệ thống dây quả ECMO 

- Nhập diện tích da BN vào máy (ấn phím MODE chọn BSA nhập 

diện tích da). 

Đặt giới hạn báo động trên và dưới của CI (ấn phím MODE để chọn và 

dùng phím +/- đặt giới hạn tối đa 9,9 lít/phút, giới hạn tối thiểu 0,5 lít/phút). 

- Lắp hệ thống dây quả ECMO vào bơm và giá đỡ 

- Nối dây oxy từ bộ trộn oxy với màng lọc ECMO ở vị trí Gas in 

- Kết nối 2 dây mồi dịch của hệ thống ECMO với 2 chai Natriclorua 

0,9% loại 1 lít (mỗi chai pha 2000 đơn vị heparin) 

- Mở chạc ba hệ thống dây để nước muối chảy vào hệ thống dây quả. 

- Khi nước muối  làm đầy trên 2/3 của bơm => ấn nút auto priming. 

- Đợi đến khi hệ thống dây quả được làm đầy, khí được đuổi hết ra khỏi 

màng lọc thì ngừng, ấn nút STOP. 

- Khóa chạc ba để chai Natriclorua 0,9% không chảy vào hệ thống dây 

quả ECMO 

- Dùng cục test sensor máy ECMO để test dòng 
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+ Gắn cục test sensor vào bộ đo sensor dòng (mũi tên đỏ trên bộ đo 

sensor cùng chiều với mũi tên đỏ của cục test sensor) 

+ Khi CI hiện 9,9 lít/phút (test sensor dòng thành công) 

- Kết nối bộ đo sensor dòng vào hệ thống ECMO, chỗ đường ra sau 

màng ECMO, mũi tên đỏ cùng chiều máu ra. 

- Test xem có rò hệ thống dây ECMO 

+ Dùng banh kẹp tuần hoàn ECMO (vị trí giữa bơm và màng), sau đó 

bật máy chạy 3000 vòng/phút trong 2 phút để kiểm tra xem hệ tuần hoàn 

ECMO có bị rò không. 

+ Nếu hệ thống dây ECMO không rò dịch thì bấm STOP ngừng máy. 

+ Nếu hệ thống dây ECMO bị rò dịch cần thay bộ dây quả khác 

Thiết lập đường vào mạch máu ECMO 

- Đường vào ống thông tĩnh mạch: Đặt ống thông tĩnh mạch đùi cỡ 

21F sao cho đầu ống thông ở tĩnh mạch chủ dưới. 

Đường vào ống thông động mạch: có thể cùng bên hoặc khác bên tĩnh 

mạch sao cho đầu ống thông vị trí động mạch chậu, cần chú ý nuôi dưỡng chi 

dưới cũng bên đặt ống thông động mạch (làm thêm đường nuôi dưỡng bắt 

nguồn từ đường về của hệ tuần hoàn ECMO với động mạch đùi vị trí thấp 

hơn đặt ống thông. 

Lưu ý: ống thông có thể được đặt theo phương pháp  seldinger hoặc bộc 

lộ tĩnh, động mạch và ống thông phải được tráng qua dung dịch có heparin 

trước khi đặt vào BN.  

Kết nối hệ thống tuần hoàn ngoài cơ thể với ống thông ECMO 

- Dùng banh kẹp tuần hoàn ECMO (vị trí giữa bơm và màng) để tránh 

hiện tượng “backflow”. 

- Khóa đường ra và đường về hệ thống ECMO 

- Đưa hệ thống dây ECMO cho phẫu thuật viên 
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+ Kết nối hệ thống tuần hoàn ngoài cơ thể với ống thông ECMO 

+ Mở hệ thống đường ra và đường về hệ thống ECMO 

+ Bấm nút “START” để chạy 

+ Bấm nút START “Time 1” để tính thời gian chạy máy ECMO 

Làm đầy hệ thống dây quả ECMO máy MAQUET 

- Lắp màng lọc ECMO vào giá đỡ 

- Kết nối hệ thống điều nhiệt vào màng lọc ECMO (nếu có) 

- Kết nối đường hút máu ra của hệ thống ECMO với bơm ly tâm sau đó 

dùng dây thắt cố định vị trí gắn của đường hút máu ra với bơm ly tâm 

- Kết nối 2 dây truyền với hệ thống ECMO ở 2 chạc 3trước bơm mộtvào 

túi đuổi khívị trí xa bơm và một chạc ba vị trí gần bơm vào chai dịch truyền 

(natriclorua 0,09% 1000ml). 

- Kẹp banh giữa 2 vị trí chạc 3  

- Xả dịch từ chai muối vào bơm và dịch sẽ đi quan màng ECMO. 

- Bật máy ECMO, bấm nút hiệu chỉnh vòng quay về 0 

- Điều chỉnh vòng quay bơm ly tâm 1500, mở kẹp và cho phép máy priming 

Khi dịch muối đi qua màng lọc, mở chạc 3 túi chứa khí để khi đi vào túi 

- Khi túi đầy khoảng 80%, khoá kẹp túi chứa khí và dừng bơm ly tâm, tháo 

dây truyền của chai muối 0,9% và kết nối với vị trí còn lại của túi chứa khí  

- Điều chỉnh vòng quay bơm ly tâm 1500 ml và mở kẹp 2 dây truyền. 

- Tăng vòng quay bơm lên 3000 vòng. 

- Đuổi khí ở các dây nối. 

- Tháo kẹp banh giữa 2 chạc ba trước bơm ly tâm. 

Vận hành máy ECMO  

- Cài đặt ban đầu 

+ Vòng quay: tăng từ từ vòng quay lên sao cho đạt CI >2 lít/phút/m2 da 

và HATB > 65mmHg và không quá 90 mmHg. Khi vòng quay >1500 

vòng/phút thì mở banh kẹp hệ thống tuần hoàn ECMO.  

+ FiO2 100%: sau đó tỉ lệ oxy sẽ được điều chỉnh theo đáp ứng lâm sàng và 
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khí máu của bệnh nhân. Chú ý cần duy trì hemoglobin duy trì ở mức > 10 g/l. 

+ Lưu lượng khí ban đầu để tương đương CO. 

b/ Điều chỉnh máy ECMO 

+ Vòng quay:  Giảm dần vòng quay khi lactat <2 mmol/l. Mỗi lần CI 

giảm 0,3 l/phút. 

+ Điều chỉnh lưu lượng khí: trong khi chạy ECMO, giảmtần số máy 

thở, chúng ta cố định thông số máy thở và kiểm soát pCO2 qua lưu lượng 

khí máy ECMO. 

Điều chỉnh máy thở 

Thông số máy thở được cài đặt kiểu thể tích hoặc áp lực được nhằm giúp phổi 

nghỉ ngơi và tránh tối đa tổn thương thêm cho phổi hoặc ngộ độc oxy: áp lực cao 

nguyên (Pplateau) duy trì dưới 30cm H2O và FiO2 ≤ 0.6, tần số 6-8 lần/phút. 

Điều chỉnh chống đông 

Xét nghiệm đông máu để điều chỉnh liều dùng thuốc chống đông trong quá 

trình chạy ECMO. 

- Phân loại nhóm nguy cơ. 

+ Nhóm nguy cơ chảy máu cao: aPTT >60 giây, INR >2,5,  TC <60 G/lít 

không dùng chống đông. 

+ Nhóm nguy cơ chảy máu thấp: 40 giây <aPTT <60 giây, 1,5 <INR 

<2,5, 60 < TC <150 G/l: khởi đầu 5 đơn vị /kg/giờ. 

+ Nhóm không có nguy cơ chảy máu: aPTT <40 giây, INR <1,5 TC> 

150 G/lít: khởi đầu 10 đơn vị/kg/giờ. 

 Xét nghiệm aPTT 6 giờ/lần và điều chỉnh heparin để đạt được aPTT 

sau màng 40-50 giây theo protocol sau: 
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Bảng 2.1: Điều chỉnh liều heparin theo xét nghiệm APTT 

aPTT sau màng Heparin bolus Điều chỉnh tốc độ dịch truyền 

>150 - -Dừng heparin trong 1 giờ 

-Giảm heparin 200 đơn vị/ giờ 

-Kiểm tra lại aPTT sau 6 giờ 

-Nếu vẫn còn >150, xét dùng protamin. 

>100 - -Dừng heparin trong 1 giờ 

-Giảm heparin 200 đơn vị/giờ 

-Kiểm tra lại aPTT sau 6 giờ 

80-100 - -Giảm heparin 200 đơn vị/giờ 

51-80 - -Giảm heparin 100 đơn vị/giờ 

45-50 - -Không thay đổi 

30-44 - -Tăng heparin 200 đơn vị/giờ 

<30 -500 đơn vị -Tăng heparin 400 đơn vị/giờ 

 
Cai ECMO 

- Tiêu chuẩn cai ECMO 

+ HATB > 70 mmHg,  

+ Lactat < 2 mmol/l 

+ SpO2> 95% 

+ XQ 2 phổi sáng (không có phù phổi) 

+ EF > 25- 30% 

 Giảm dần hỗ trợ máy ECMO, mỗi lần CI giảm 0,3 l/phút 

Không cai ECMO trước 48 giờ sau khi chạy ECMO 
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Tiêu chuẩn ngừng ECMO 

Khi giảm CO còn 1 lít/ phút trong 1 giờ vẫn duy trì  HATB > 70mmHg, 

lactat <2 cmH2O, EF > 25% thì ngừng ECMO. Khi ngừng ECMO có thể cho 

lại dobutamin liều nhỏ 3-5µg/kg/phút. 

Theo dõi ECMO 

- Nhịp tim: theo dõi liên tục điện tim trên máy theo dõi, làm điện tim 

hàng ngày, khi điện tim có diễn biến bất thường khác sẽ kiểm tra lại trên máy 

theo dõi 

- HA trung bình: theo dõi liên tục qua catheter động mạch, ghi nhận HA 

trung bình 

- Độ chênh HA: những BN chạy VA-ECMO thông thường được đặt 

catheter ECMO ngoại vi đặc biệt đường máu trả về thường được đặt qua động 

mạch đùi để đưa vào động mạch chủ bụng do vậy những BN này VA-ECMO 

giúp làm giảm tiền gánh và tăng hậu gánh, chính vì thế những BN sốc tim 

được hỗ trợ VA-ECMO cần đươc theo dõi độ chênh HA tâm thu và tâm 

trương là rất quan trọng, độ chênh HA càng thấp chứng tỏ sức bóp cơ tim 

càng kém. Chính độ chênh HA là một tiêu chí để cai ECMO cũng như tiên 

lượng BN và cai VA-ECMO. 

- Nước tiểu: các BN được theo dõi nước tiểu hàng ngày để đánh giá tình 

trạng sốc và theo dõi cân bằng dịch vào- ra ở BN sốc. 

- Khí máu: Lấy máu động mạch quay hoặc động mạch cánh tay phải. 

Trong quá trình chạy VA-ECMO,bệnh nhân cần được theo dõi khí máu động 

mạch và SpO2, ở những BN chạy VA-ECMO bao giờ chúng ta cũng cần theo 

dõi có sự bất thường, có sự khác biệt SpO2 hai tay không, trong đó SPO2 bên 

phải quan trọng hơn. Theo giải phẫu vùng quai động mạch lên BN nhận máu 

từ tim là chính, còn vùng động mạch chủ xuống nhân máu từ hệ thống 
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ECMO. Ở giữa 2 vùng đó là máu trộn, tuỳ thuộc vào mức hỗ trợ của VA-

ECMO mà vùng máu trộn đó ở ưu thế ở đâu. NếuBNSpO2 tay trái tốt, nhưng 

SpO2 tay phải tồi (trong trường hợp BNchức năng tim kém kèm theo có tổn 

thương phổi hoặc phù phổi, chảy máu phổi). Khi BNphổi kém dẫn đến mạch 

vành nhận máu nghèo oxy càng làm tình trạng tim mạch nặng hơn, tương tự 

như tình trạng tưới máu não bên phải có thể sẽ kém hơn bên trái. 

- Theo dõi tình trạng suy tạng: Tính điểm SOFA. 

- Theo dõi biến chứng chảy máu: tại vị trí ống thông ECMO, catheter 

động mạch, catheter tĩnh mạch trung tâm, tiêu hoá, ý thức. 

- Theo dõi đông máu BN: prothombin, APTT, fibrinogen, d-dimer, 

nghiệm pháp rượu, công thức máu. 

- Theo dõi diễn biến men CK và men tim: CK, CKMB, troponin T. 

- Theo dõi chức năng tim: siêu âm tim, proBNP. 

2.2.5. Các tiêu chí đánh giá trong nghiên cứu 

2.2.5.1. Đặc điểm chung về bệnh và các thông số ECMO 

- Họ và tên, tuổi (năm), giới (nam/nữ). 

- Cân nặng, BSA 

- Tiền sử bệnh: khoẻ mạnh, bệnh lý (suy tim, tăng HA, COPD) 

- Sốt, khó thở,đau ngực,da lạnh, nổi vân tím, ngừng tuần hoàn, thời gian 

ngừng tuần hoàn, liều adreanlin, liều noradrenalin, liều dobutamin, liều 

dopamin, chỉ số thuốc vận mạch, trợ tim 

- Điểm SAVE, APACHE II, SOFA 

- Điện tim vào viện: rung thất và nhịp nhanh thất, ngoại tâm thu 

thất,block AV cấp  III,  nhịp nhĩ, nhịp xoang 

- Kỹ thuật vào ống thông ECMO: qua da hay bộc lộ mạch máu 

- Thời gian chạy  ECMO 

- Số màng lọc ECMO 
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- Các thông số ECMO trong quá trình điều trị: CO, lưu lượng khí, FiO2 

2.2.5.2. Hiệu quả về tuần hoàn, khí máu, chức năng tạng của của phương 

pháp trao đổi oxy qua màng ngoài cơ thể theo phương thức tĩnh động mạch 

(VA-ECMO) trong điều trị bệnh nhân viêm cơ tim cấp. 

Tiêu chí cải thiện tuần hoàn 

- Nhịp tim, HATB, độ chênh HA trước ECMO, ngày 2, ngày 3, ngày 4 

ngày 5 và ngày kết thúc ECMO. 

- Liều adrenalin, noradrenalin, dobutamin và dopamin trước ECMO, 

ngày 2, ngày 3, ngày 4 ngày 5 và ngày kết thúc ECMO. 

- Điện tim vào viện: rung thất và nhịp nhanh thất, ngoại tâm thu thất, 

block AV cấp  III,  nhịp nhĩ, nhịp xoang trước ECMO, ngày 2, ngày 3, ngày 4 

ngày 5 và ngày kết thúc ECMO. 

- CK, CKMB, Troponin T, proBNP trước ECMO, ngày 2, ngày 3, ngày 

4 ngày 5 và ngày kết thúc ECMO. 

- EF, Dd, Ds, đường kính thất phải trước ECMO, ngày 2, ngày 3, ngày 4 

ngày 5 và ngày kết thúc ECMO và LVOT_CO, VTI, TAPSE ngày kết thúc 

ECMO. 

Tiêu chí cải thiện khí máu 

- Khí máu pH, pCO2, PaO2, HCO3, lactat trước ECMO, ngày 2, ngày 3, 

ngày 4 ngày 5 và ngày kết thúc ECMO. 

Tiêu chí cải thiện chức năng tạng 

- Creatinin, billirubin, trước ECMO, ngày 2, ngày 3, ngày 4 ngày 5 và 

ngày kết ECMO. Tiểu cầu, SOFA theo dõi trước ECMO, ngày 2, ngày 3, 

ngày 4 ngày 5,  ngày kết thúc ECMO và sau kết thúc ECMO 24 giờ. 

2.2.5.3. Một số yếu tố liên quan đến tử vong và tác dụng không mong muốn 

trong điều trị bệnh nhân viêm cơ tim cấp có sử dụng phương pháp trao đổi 

oxy qua màng ngoài cơ thể theo phương thức tĩnh động mạch 

Một số yếu tố liên quan đến tử vong 
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- Tỷ lệ sống/tử vong 

- Tỷ lệ tử vong liên quan đến SOFA, APACHE II, điểm SAVE, lactat 

(đường cong ROC) 

- Tỷ lệ tử vong liên quan đến độ chênh HA ngày thứ 5 với mức trên hoặc 

dưới 20 mmHg. 

- Tỷ lệ tử vong liên quan đến ngừng tuần hoàn 

Một số tác dụng không mong muốn  

- Huyết khối động mạch chi dưới bên đặt ống thông động mạch VA- 

ECMO 

- Nhiễm trùng:  

+ Nhiễm trùng chung: nhiệt độ, bạch cầu, procalcitonintrước ECMO, 

ngày 2, ngày 3, ngày 4 ngày 5 và ngày kết thúc ECMO 

+ Nhiễm trùng tại chỗ đặt ống thông ECMO (ghi nhận trên lâm sàng có 

trong bệnh án) 

- Chảy máu: chân ống thông ECMO, chân ống thông tĩnh mạch trung 

tâm, vị trí đặt ống thông động mạch theo dõi HA liên tục, xuất huyết tiêu hóa 

trước ECMO, ngày 2, ngày 3, ngày 4 ngày 5 và ngày kết thúc ECMO. 

- Biến chứng thần kinh trung ương: ghi nhận dấu hiệu thần kinh khu trú 

nếu có, chụp cắt lớp vi tính sọ não khi có nghi ngờ và tình trạng bệnh nhân 

cho phép. 

- Biến chứng liên quan đến đông máu:, PT, APTTs, fibrinogen, D-dimer, 

nghiệm pháp rượu, điểm DIC theo tiêu chuẩn ISTH trước ECMO, ngày 2, 

ngày 3, ngày 4 ngày 5 và ngày kết ECMO, sau kết thúc ECMO 1 ngày. 

- Liều heparin: liều bolus, vào ECMO, ngày 2, ngày 3, ngày 4 ngày 5 và 

ngày kết thúc ECMO. 

- BN có phù phổi hay không (ghi nhận trên lâm sàng có trong bệnh án). 

- BN có lọc máu hay không. 

2.3. Các định nghĩa, bảng điểm, tiêu chuẩn trong nghiên cứu 

-Tiêu chuẩn nhiễm trùng tại chỗ phần mềm theo CDC[2] 

Có can thiệp phẫu thuật, thủ thuật trong vòng 30 ngày và chỉ liên quan 

đến da và mô dưới da của vết phẫu thuật, thủ thuật và bệnh nhân có ít nhất 
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một trong các tiêu chuẩn sau a) có mủ từ vết mổ, phẫu thuật, b) cấy dịch mủ 

bắt được vi khuẩn gây bệnh, c) vết mổ hoặc thủ thuật được làm tiến hành cẩn 

thận nhưng không lấy mủ làm xét nghiệm được và bệnh nhân có một trong 

triệu chứng sưng tấy đỏ tại chỗ hoặc nóng tại chỗ, d) chẩn đoán nhiễm khuẩn 

vết mổ bởi bác sỹ phẫu thuật, bác sỹ nhiễm khuẩn, bác sỹ hồi sức tích cực 

- Huyết khối động mạch chi bên đặt ống thông ECMO 

+ Khi kết ECMO, bộc lộ mạch máu, lấy được huyết khối từ động mạch 

- Biến cố thần kinh là nhồi máu não hoặc chảy máu não:  chẩn đoán khi có 

tổn thương trên phim cắt lớp vi tính hoặc MRI sọ não hoặc BNlâm sàng có 

dấu hiệu thần [118]. 

- Chảy máu 

+ Chảy máu vị trí chân ống thông ECMO, ống thông động mạch theo dõi 

huyết áp liên tục, ống thông tĩnh mạch trung tâm: nhìn thấy máu chảy ở vị trí 

đặt ống thông[39]. 

+ Xuất huyết tiêu hoá: ống thông dạ dày ra máu hoặc nội soi thấy máu chảy. 

- Đánh giá tổn thương thận cấp: theo phân độ RIFLE [14] 

- Đánh giá suy tạng theo thang điểm SOFA [110] 

2.4. Xử trí một số tác dụng không mong muốn  

- Huyết khối động mạch chi dưới bên đặt ống thông động mạch VA- ECMO  

+ Điều trị bằng thuốc chống ngưng tập tiểu cầu/can thiệp lấy huyết khối 

khi có chỉ định. 

- Nhiễm trùng:  

+ Xử trí: chăm sóc vị trí nhiễm trùng, cắt lọc khi có chỉ đinh kết hợp 

dùng kháng sinh toàn thân. 

- Chảy máu: chân ống thông ECMO, chân ống thông tĩnh mạch trung 

tâm, vị trí đặt ống thông động mạch theo dõi HA liên tục, xuất huyết tiêu hóa 

+ Xử trí: băng ép tại chỗ và truyền các chế phẩm máu, chảy máu chân 

ống thông ECMO, chân ống thông tĩnh mạch trung tâm, vị trí đặt ống thông 

động mạch theo dõi HA liên tục, nếu không kiểm soát được, mời bác sỹ phẫu 

thuật mạch máu bộc lộ động mạch cầm máu. Xuất huyết tiêu hoá mời nội soi 

đánh giá và can thiệp cầm máu.  
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- Biến chứng liên quan đến đông máu:, PT, APTTs, fibrinogen, D-dimer, 

nghiệm pháp rượu 

+ Xử trí: truyền các chế phẩm máu để đạt đích tiểu cầu > 80 G/L, Hb> 

90 g/L. 

- BN có phù phổi hay không (ghi nhận trên lâm sàng có trong bệnh án). 

+ Xử trí bằng lợi tiểu hoặc bằng các phương pháp thay thế thận. 

BẢNG ĐIỂM SOFA [110] 

Điểm 

Cơ quan 
0 1 2 3 4 

Hô hấp 
PaO2/FiO2 

>400 ≤400 ≤300 
≤200 với hô hấp 

hỗ trợ 
≤100 với hô 
hấp hỗ trợ 

Đông máu 
Tiểu cầu 
(x103/ml) 

>150 ≤150 ≤100 ≤50 ≤20 

Gan 
Bilirubin 
(µmol/l) 

<20 20-32 33-101 102-204 >204 

Tim mạch 
Tụt HA 

Không tụt 
HA 

HA TB 
<70 

mmHg 

Dopamin hoặc 
Dobutamin<5 

µg/kg/phút 

Dopamin >5 
hoặc Adreanalin≤ 
0,1 Noadrenalin 
≤0,1µg/kg/phút 

Dopamin >15, 
Adrenalin hoặc 

Noadrenalin 
>0,1µg/kg/phút 

Thần kinh 
Điểm Glasgow 

15 13-14 10-12 6-9 <6 

Thận 
Creatinin 
(µmol/l) hoặc lưu 
lượng nước tiểu 

<110 110-170 171-299 
300-440 hoặc < 

500ml/ngày 
>440 hoặc < 
200 ml/ngày 

 
PHÂN ĐỘ RIFLE [14] 

Phân độ RIFLE Creatinin máu, 

GFR (mức lọc cầu thận) 

Nước tiểu 

R – risk 

Nguy cơ suy thận cấp 

Tăng creatinin huyết thanh x 
1,5 lần hoặc giảm GFR >25% 

<0,5ml/kg/giờ 
trong 6 giờ 

I – Injury 

Tổn thương thận cấp 

Tăng creatinin huyết thanh x 2 
lần hoặc giảm GFR >50% 

<0,5ml/kg/giờ 
trong 12 giờ 

F- failure Tăng creatinin huyết thanh x 3 <0,3ml/kg/giờ 
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Suy thận lần hoặc giảm GFR >75% hoặc 
creatinin huyết thanh ≥ 4mg/dl 
(với tăng cấp ≥ 0,5 mg/dl) 

trong 24 giờ 
hoặc vô niệu 
trong 12 giờ 

L – loss 

Mất chức năng thận 

Mất chức năng thận hoàn toàn 
trong > 4 tuần 

 

E–end-stage kidney 
disease - Bệnh thận giai 
đoạn cuối 

Cần lọc máu > 3 tháng  

 

 

Điểm DIC theo ISTH [69] 

Chỉ số Giá trị Điểm 

Số lượng tiểu cầu >100 G/L 0 

 50-100 G/L 1 

 <50 G/L 2 

D-dimer Cao < 2 lần 0 

 Cao 2-5 lần 2 

 Cao >5 lần 3 

Prothombin >70% 0 

 40-70% 1 

 <40% 2 

Fibrinogen >1 g/L 0 

 <1 g/L 1 

 

DIC score: ≥ 5 điểm nhiều khả năng có DIC 
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THANG ĐIỂM APACHE II [62] 

 4 3 2 1 0 1 2 3 4 

Thân nhiệt ≥41 39-40.9 38.5-38.9 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 ≤ 29.9 

HA trung bình ≥160 130-159 110-129  70-109  50-69  ≤49 

Tần số tim ≥180 140-179 110-139  70-109  55-69 40-54 ≤39 

Tần số thở. ≥50 35-39  25-34 12-24 10-11 6-9  ≤5 

A-aDo2, 

FiO2≥0.5, 

PaO2<0.5 

≥500 350-499 200-349  <200 

>70 

61-70  55-60 ≤55 

pH máu ≥7.7 7.6-7.69  7.5-7.59 7.33-7.49  7.25-7.32 7.16-7.24 ≤7.15 

Natri máu ≥180 160-179 155-159 150-154 130-149  120-129 111-119 ≤110 

Kali máu ≥7 6-6.9  5.5-5.9 3.5-5.4 3-3.4 2.5-2.9  <2.5 

Creatinin máu ≥310 176-299 132-167  52.8-123  <52.8   

Hematocrit ≥60  50-59.9 46-45.9 30-45.9  20-29.9  <20 

Bạch cầu ≥40  20-39.9 15-19.9 3-14.9  1-2.9  <1 

Glasgow = 15 - điểm Glasgow thực tế 

Tuổi < 44: 0 điểm                45-54: 2 điểm         55-64: 3 điểm               65-74: 5 điểm        ≥75: 6 điểm 

Bệnh mãn tính Cho điểm khi có bệnh  mạn tính: nếu không mổ hoặc mổ cấp cứu: 5 điểm; nếu mổ phiên: 2 điểm 

Tổng điểm APACHE II = điểm cho 12 thông số sinh lý + điểm cho tuổi + điểm cho bệnh mạn tính 
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BẢNG ĐIỂM SAVE [99] 

Tiêu chí Điểm 

1. Chẩn đoán:  

Viêm cơ tim 3 

Nhịp nhanh thất hoặc rung dai dẳng 2 

Sau ghép tim hoặc phổi 3 

Bệnh lý tim bẩm sinh -3 

Các chẩn đoán khác dẫn đến sốc tim cần đến VA-ECMO  0 

2. Tuổi (năm)  

18-38 7 

39-52  4 

53-62 3 

≥63 0 

3. Cân nặng (kg)  

≤ 65  1 

65-89  2 

≥ 90    0 

4. Suy tạng cấp trước ECMO  

Suy gan cấp -3 

Mất chức năng thần kinh trung ươnga -3 

Suy thận cấpb -3 

5. Suy thận mạn  -6 

6. Khoảng thời gian thở máy trước khi làm ECMO (h)  

≤ 10  0 

11-29  -2 

≥ 30 -4 

7. Áp lực đỉnh hít vào  ≤ 20cmH2O  3 

8. Ngừng tim trước ECMO -2 

9. HA tâm trương trước ECMO ≥ 40mmHg  3 

10. HA chênh lệch trước ECMO ≤ 20mmHg  -2 

11. HCO3- trước ECMO ≤ 15mmol/l  -3 

Tổng điểm                                                          -35 đến 17 
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2.4. Thu thập số liệuvà xử lý số liệu 

-Số liệu nghiên cứu được phân tích và  xử lý theo các phép toán thống kê 

y học Spss. 

- Các biến định lượng được mô tả dưới dạng trị số trung bình, độ lệch 

chuẩn với khoảng tin cậy 95%. 

- Các biến định tính được mô tả dưới dạng tỷ lệ % 

- Dùng thuật toán t-test student để so sánh sự khác biệt giữa các giá trị 

trung bình của biến định lượng. 

- Dùng thuật toán Test 2 (khi bình phương) để so sánh tần số của các 

biến định tính của 2 nhóm. 

- Dùng thuật toán t-test ghép cặp để so sánh giữa các thời điểm nghiên 

cứu trên cùng 1 nhóm nghiên cứu. 

- So sánh trên 2 chỉ số nghiên cứu dùng test ANOVA. 

- Tìm mối tương quan: kiểm định Pearson 

- Xác định mức độ chính xác của test dựa vào diện tích dưới đường cong 

S (AUC): 

+ S (AUC) = 0,8 – 0,9: tốt 

+ S (AUC) = 0,6 – 0,7: tạm được 

+ S (AUC) = 0,5 – 0,6: không có giá trị 

- Giá trị p < 0,05 được coi là sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

2.5. Đạo đức trong nghiên cứu 

- Tôi cam kết thực hiện nghiên cứu này đúng các quy định của Bộ Y tế, 

Hội đồng khoa học của Viện nghiên cứu khoa học Y Dược lâm sàng Bệnh viện 

Trung ương Quân đội 108 và tuyên ngôn Helsinki trong nghiên cứu y học. 

- Các BN sốc tim do viêm cơ tim không đáp ứng với điều trị nội khoa 

thông thường với tỷ lệ tử vong rât cao. Nghiên cứu này đánh giá vai trò của 
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ECMO, với mục đích cho tim nghỉ ngơi trong lúc chờ đợi tim hồi phục nhằm 

làm giảm tỷ lệ biến chứng và tử vong của BN viêm cơ tim. Các quy trình kỹ 

thuật đã được thông qua tại khoa Hồi sức tích cực, Hội đồng khoa học của 

bệnh viện Bạch Mai và khi tiến hành trên BN nghiên cứu đều được sự đồng ý 

của BNvà gia đình. 

- Các xét nghiệm tiến hành trong nghiên cứu là những xét nghiệm 

thường quy được chỉ định trong quá trình theo dõi và điều trị cho BN, không 

gây nguy hiểm cho BN. 

- Các thông tin thu thập được của BN chỉ được dùng cho mục đích 

nghiên cứu. 
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SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BN được chẩn đoán viêm cơ tim cấp 
có sốc tim với IE ≥ 40 g/kg/phút hoặc có ngừng tuần hoàn hoặc 

có rối loạn nhịp nguy hiểm đe doạ tính mạng 

Đặc điểm chung 

- Họ và tên, tuổi (năm), giới (nam/nữ). 

- Cân nặng, BSA 

- Tiền sử bệnh: khoẻ mạnh, bệnh lý (suy tim, 

tăng HA, COPD) 

- Sốt, khó thở,đau ngực,da lạnh, nổi vân tím, 

ngừng tuần hoàn, thời gian ngừng tuần hoàn, 

liều adreanlin, liều noradrenalin, liều 

dobutamin, liều dopamin, chỉ số thuốc vận 

mạch, trợ tim 

- Điểm SAVE, APACHE II, SOFA 

- Điện tim vào viện: rung thất và nhịp nhanh 

thất, ngoại tâm thu thất, block AV cấp  III,  

nhịp nhĩ, nhịp xoang 

- Kỹ thuật vào ống thông ECMO: qua da hay 

bộc lộ mạch máu 

- Thời gian chạy  ECMO 

- Số màng lọc ECMO 

- Các thông số ECMO trong quá trình điều trị: 

CO, lưu lượng khí, FiO2 

 

Mục tiêu 1 

Tiêu chí cải thiện tuần hoàn 

- Nhịp tim, HATB, độ chênh HA  

- Liều adrenalin, noradrenalin, dobutamin và 

dopamin 

- Điện tim vào viện: rung thất và nhịp nhanh 

thất, ngoại tâm thu thất, block AV cấp  III,  nhịp 

nhĩ, nhịp xoang 

- CK, CKMB, Troponin T, proBNP 

- EF, Dd, Ds, đường kính thất phải và 

LVOT_CO, VTI, TAPSE ngày kết ECMO. 

Tiêu chí cải thiện khí máu 

- Khí máu pH, pCO2, PaO2, HCO3, lactat trước 

ECMO, ngày 2, ngày 3, ngày 4 ngày 5 và ngày 

kết thúc ECMO. 

Tiêu chí cải thiện suy tạng 

- Creatinin, billirubin, trước ECMO, ngày 2, 

ngày 3, ngày 4 ngày 5 và ngày kết ECMO. Tiểu 

cầu, SOFA theo dõi trước ECMO, ngày 2, ngày 

3, ngày 4 ngày 5,  ngày kết thúc ECMO và sau 

kết thúc ECMO 24 giờ. 

TIẾN HÀNH ECMO VA 

Phân tích số liệu 

Kết luận 

Mục tiêu 2 
-Mối liên quan đến tỷ lệ tử 
vong 
+ Tỷ lệ sống tử vong 
+ Tỷ lệ tử vong liên quan đến 
SOFA, APACHE II, điểm 
SAVE, lactat 
+ Độ chênh HA ngày thứ 5 
với mức trên và dưới 20 
mmHg 
+ Ngừng tuần hoàn 
 
-Một số tác dụng không mong 
muốn 
+ Tắc động mạch bên đặt ống 
thông ECMO 
+ Chảy máu: vị trí đặt ống 
thông ECMO, catheter 
TMTT, catheter động mạch, 
xuất huyết tiêu hoá, xuất 
huyết não 
+ Nhiễm trùng 
+ Suy thận 
+ Thần kinh trung ương 
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CHƯƠNG 3. KẾT QUẢ 

3.1. Đặc điểm chung 

3.1.1. Đặc điểm tuổi giới 

Nghiên cứu có 54 BN 

- Nữ  có 36 BN (66,7%) 

- Tuổi trung bình 35,6  11,17 (min 18 – max 67) 

+ Tuổi < 30 có 18 BN (33,3%) 

+ Tuổi 31-50 có 31 BN (57,4%) 

+ Tuổi > 50 có 05 BN (9,3%) 

Nhận xét: 

Các BN chúng tôi đa phần là nữ, và hầu hết trong độ tuổi lao động < 50 tuổi. 

3.1.2. Tiền sử và triệu chứng trước khi làm ECMO 

- 52/54 BN có tiền sử khoẻ mạnh 

- 02 BN còn lại: 01 BN COPD, 01 BN tăng HA 

Nhận xét: hầu hết các BN trong nghiên cứu có tiền sử khoẻ mạnh 

 

 

Biểu đồ 3.1: Triệu chứng trước khi nhập viện 

Nhận xét:  

Các BN đa phần có khó thở, nổi vân tím, đau ngực, số lượng BN ngừng 

tuần hoàn chiếm 1/3 và sốt chiếm gần 50% các BN 
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3.1.3. Chỉ số đánh giá mức độ nặng của bệnh nhân trước ECMO 

Bảng 3.1: Một số chỉ số nặng của bệnh nhân trước ECMO 

Chỉ số 

Nhóm chung 

( ±SD) hoặc 
trung vị  

Nhóm sống 

( ±SD) 
hoặc trung vị 

Nhóm tử vong 

( ±SD) 
hoặc trung vị 

p 

APACHE II 10,3±5,45 (n=54) 8,9±4,43 (n=44) 16,4±5,52 (n=10) < 0,05 

SOFA trước 

ECMO 

7,8±2,68 (n=54) 7,4±2,68 (n=44) 9,6±2,01(n=10) < 0,05 

Lactat (mmol/l) 7,60±4,47 (n=54) 7,2±4,08 (n=44) 9,05±5,94 (n=10) > 0,05 

EF (%) 34,3±13,92 (n=49) 33,2± 13,55 (n=41) 39,8± 15,46 (n=8) > 0,05 

SAVE 2.5  

(n=54) 

5 

(n=44) 

 -3 

(n=10) 

<0,05 

Troponin T 

(ng/L) 

4409  

(n=53) 

4409 

(n=43) 

4756 

(n=10) 

>0,05 

Thời gian ngừng 

tuần hoàn (phút) 

35 

(n=18) 

30 

(n=11) 

40 

(n=7) 

<0,05 

 

Nhận xét: 

- Các BN trong nghiên cứu đều trong tình trạng nặng, điểm SOFA,  

APACHE II, lacat cao 

- Xét nghiệm Troponin T tăng cao và EF thấp phản ánh mức độ tổn 

thương cơ tim nặng nề và sốc tim nặng. 

- Thời gian ngừng tuần hoàn trung vị 35 phút  

Bảng 3.2: Chỉ định ECMO 

Chỉ định ECMO n % 

Sốc tim 34 62,9 

Ngừng tuần hoàn 18 33,3 

Rối loạn nhịp nguy hiểm 2 3,7 

Nhận xét:  

+ Chỉ định chạy ECMO vì sốc tim là nhiều nhất 62,9% 

+ 1/3 BN chạy ECMO vì ngừng tuần hoàn và có 2 BN chạy ECMO vì 

chỉ có rối loạn nhịp nguy hiểm đơn độc. 

X X X
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Bảng 3.3: Liều thuốc vận mạch của bệnh nhân 

Liều thuốc vận mạch trước 

ECMO 
n=54 Trung vị 

Khoảng tứ 

phân vị 

Adrenalin (g/kg/phút) 24 0,5 0,26-1,15 

Noradrenalin (g/kg/phút) 39 0,6 0,30-1,00 

Dobutamin (g/kg/phút) 48 15,0 10-20 

Chỉ số thuốc vận mạch 

(g/kg/phút) 
54 70 (30-156) 

 

Nhận xét:Các BN trong nghiên cứu có chỉ số thuốc vận mạch cao trung vị 70 

(g/kg/phút). 

Bảng 3.4: Phối hợp thuốc vận mạch của bệnh nhân 

Số lượng thuốc vận mạch n Tỷ lệ (%) 

Không dùng thuốc vận mạch 1 1.9 

Dùng 1 loại thuốc vận mạch 12 22,2 

Dùng 2 loại thuốc vận mạch 24 44,4 

Dùng 3 loại thuốc vận mạch 17 31,5 

 

Nhận xét: 75,9% BN phải dùng từ 02 thuốc vận mạch và trợ tim trở lên. 
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3.1.4. Một số đặc điểm liên quan đến kỹ thuật ECMO 

3.1.4.1. Kỹ thuật đặt ống thông ECMO 

Bảng 3.5: Kỹ thuật đặt ống thông ECMO 

Phân loại n Tỷ lệ (%) 

Đặt ống thông ECMO bằng phương 

pháp Seldinger 

30 55,6 

Ống thông ECMO bằng mở mạch 24 44,4 

Tái tưới máu chi dưới chung 51 94,4 

Nhận xét:55,6% BN được đặt ống thông ECMO bằng phương pháp Seldinger 

và hầu hết các ca được làm đường tái tưới máu. 

3.1.4.2. Thời gian chạy  ECMO 

Thời gian chạy ECMO trung bình là 7,62,9ngày 

 

Biểu đồ 3.2: Thời gian chạy ECMO và số màng lọc ECMO 

Nhận xét:  

+ 95% các BN chạy ECMO trong vòng 2 tuần. 
 

+ Hầu hết các BN chỉ dùng 01 màng lọc ECMO.  
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3.1.4.3. Thông số ECMO trong quá trình điều trị 

Bảng 3.6: Diễn biến thông số ECMO trong quá trình ECMO 

 

Thời 

điểm 

CO  

(l/phút) 

Flow  

(l/phút) 

FiO2 (%) 

 

( ±SD) Min-max ( ±SD) Min-max ( ±SD) Min-Max 

Trước 

ECMO 

3,30,60  

(n=54) 

2,1-5 3,70,84  

(n=54) 

2-6 91,816,37 

(n=54) 

40-100 

ECMO 

ngày 2 

3,50,58* 

(n=53) 

2,3-4,7 3,10,86*  

(n=53) 

1,5-5,5 75,818,95* 

(n=53) 

40-100 

ECMO 

ngày 3 

3,30,52 

(n=52) 

2,3-4,6 3,10,85*  

(n=52) 

1,5-5,5 66,316,80* 

(n=52) 

40-100 

ECMO 

ngày 4 

3,10,63* 

(n=52) 

1,8-4,7 3,01,11* 

(n=52) 

1-6 67,719,21* 

(n=52) 

21-100 

ECMO 

ngày 5 

2,80,76* 

(n=47) 

1,6-4,6 2,91,13* 

(n=47) 

1-6 65,918,25* 

(n=47) 

30-100 

Kết thúc 

ECMO 

1,60,94* 

(n=54) 

0,4-4,0 2,31,22* 

(n=54) 

0,8-6,0 62,522,58* 

(n=54) 

30-100 

*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 

Nhận xét:  

+CO máy ECMO tăng có ý nghĩa thống kê ở ngày thứ 2 chạy ECMO 

và giảm dẫn từ ngày 4 cho đến lúc kết ECMO 

+ Lưu lượng khí giảm có ý nghĩa thống kê trong quá trình chạy ECMO 

+ FiO2 giảm có ý nghĩa thống kê trong quá trình chạy ECMO 
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3.2.Kết quả cải thiện về tuần hoàn, khí máu, chức năng tạng 

3.2.1. Kết quả cải thiện tuần hoàn 

3.2.1.1. Diễn biến nhịp tim trong quá trình chạy ECMO 

Bảng 3.7: Diễn biến nhịp tim trong quá trình ECMO 

Thời điểm ( X ±SD) chu kỳ/phút Min-max p 

Trước ECMO (n=54) 116,943,02  0-189  
ECMO ngày 2 (n=53) 91,024,52  0-135 <0,05 
ECMO ngày 3 (n=52) 97,325,05  0-150 <0,05 
ECMO ngày 4 (n=52) 96,522,91  0-144 <0,05 
ECMO ngày 5 (n=47) 98,320,12 60-140 <0,05 
Kết thúc ECMO  (n=54) 94,429,02  0-148 <0,05 
Nhận xét: 

+ Sau khi vào ECMO, nhịp tim giảm hơn có ý nghĩa thống kê. 

3.2.1.2. Diễn biến HATB và độ chênh HA, chỉ số thuốc vận mạch trong quá 

trình ECMO 

 
Biểu đồ 3.3: Diễn biến huyết áp, HATB, chỉ số thuốc vận mạch trong quá 

trình ECMO 

Nhận xét: 

+ HATB cải thiện sau khi được vào ECMO và duy trì ổn định cho đến 

thời điểm kết ECMO  

+ Độ chênhHA sau khi vào ECMO giảm có ý nghĩa thống kê và không 

đổi ở ngày thứ 5 và tăng lên ở thời điểm kết ECMO 

+ Chỉ số thuốc vận mạch giảm rõ rệt sau khi vào ECMO cho đến thời 

điểm kết ECMO  
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3.2.1.3. Diễn biến lactat trong quá trình ECMO 

Bảng 3.8: Diễn biến lactat trong quá trình ECMO 

Thời điểm 
Trung vị (khoảng tứ phân vị) 

(mmol/L) 

p 

Trước ECMO (n=54) 7,55 (3,5-10,9)   

ECMO ngày 2 (n=52) 1,90 (1,4-2,7)  <0,05 

ECMO ngày 3 (n=50) 1,85 (1,1-2,4)  <0,05 

ECMO ngày 4 (n=50) 1,75 (1,1-2,7)  <0,05 

ECMO ngày 5 (n=47) 1,56 (1,0-2,4)  <0,05 

Kết thúc ECMO (n=54) 1,35 (0,8-2,5)  <0,05 

 

*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 

Nhận xét:Nồng độlactat máu giảm rõ rệt có ý nghĩa thống kê sau khi vào 

ECMO cho đến khi kết ECMO 

3.2.1.4. Diễn biến điện tim trong quá trình ECMO 

 

Biểu đồ 3.4: Diễn biến điện tim trong quá trình ECMO 

Nhận xét:  

 + 53% BN có rối loạn nhịp nguy hiểm là nhịp nhanh thất và block AV 

cấp 3 trước khi ECMO 

 + Có 40% BN có nhịp chậm xoang lúc vào viện 

 + 31,5% BN điện tim có ST chênh lên trong quá trình nằm viện 
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3.2.1.5. Diễn biến dấu ấn sinh học tim trong quá trình ECMO 

Bảng 3.9: Diễn biến dấu ấn sinh học tim trong quá trình ECMO 

 
Thời 
điểm 

CKMB  (U/L)  Troponin T (U/L)  
Trung vị  Khoảng tứ phân vị p Trung vị  Khoảng tứ phân 

vị 
p 

Trước 
ECMO 

110,8 
(n=54) 

(51,0-198,2)  4409,0 
(n=53) 

(2755,0-7369,5)  

ECMO  
ngày 2 

60,5 
(n=52) 

(46,0-142,7) 
 

<0,05 3690,0 
(n=53) 

(1535,5-6744,0) 
 

<0,05 

ECMO  
ngày 3 

47,0 
(n=51) 

(27,0-81,0) <0,05 2320,0 
(n=51) 

(1010,0-5385,0) <0,05 

ECMO  
ngày 4 

34,0 
(n=52) 

(23,0-67,2) <0,05 1420,0 
(n=51) 

(450,0-3450,0) <0,05 

ECMO  
ngày 5 

28,0 
(n=47) 

(20,0-54,0) <0,05 840,0 
(n=46) 

(302,0-2162,2) <0,05 

Kết thúc 
ECMO 

20 
(n=51) 

(15,0-36,0) <0,05 259,0 
(n=54) 

(115,8-1810,0) <0,05 

*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 

Nhận xét: 

+ CKMB giảm có ý nghĩa thống kê ở ngày thứ 5 chạy ECMO 

+ Troponin T giảm nhiều có ý nghĩa thống kê từ ngày thứ 3 cho đến thời điểm 

kết ECMO. 

3.2.1.6. Diễn biến proBNP trong quá trình ECMO 

Bảng 3.10: Diễn biến proBNP trong quá trình ECMO 

Thời điểm 
Trung vị (khoảng tứ phân vị) 

(pmol/L) 

p 

Trước ECMO (n=54) 1923,5 (1045,5-3322,7)   

ECMO ngày 2 (n=50) 1350,5 (878,9-2679,0)  <0,05 

ECMO ngày 3 (n=50) 1340,0 (750,0-2515,7)  <0,05 

ECMO ngày 4 (n=51) 1415,0  (711,8-2810,0)  >0,05 

ECMO ngày 5 (n=46) 1703,0 (516,1-3547,0)  >0,05 

Kết thúc ECMO (n=53) 949,3 (379,0-2298,0)  <0,05 

*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 

Nhận xét: proBNP giảm có ý nghĩa thống kê ở ngày thứ 2 và 3 ECMO và 

giảm không có ý nghĩa thống kê ở các ngày sau đó cho đến lúc kết ECMO 
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3.2.1.7. Diễn biến một số thông số siêu âm tim trong quá trình ECMO 

Bảng 3.11: Diễn biến EF trong quá trình ECMO 

Thời điểm ( ±SD) (%) Min-max p 

Trước ECMO (n=49) 34,313,92  10-72  

ECMO ngày 2 (n=53) 22,06,67  10-41 <0,05 

ECMO ngày 3 (n=52) 24,19,96  11,5-63 <0,05 

ECMO ngày 4 (n=51) 27,19,74  6,7-55,0 <0,05 

ECMO ngày 5 (n=47) 33,012,5  12-60 >0,05 

Kết thúc ECMO (n=51) 47,713,91  17-72 <0,05 
 

*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 
Nhận xét: EFcủa BN giảm có ý nghĩa thống kê sau khi hỗ trợ ECMO và tăng 

có ý nghĩa thống kê ở thời điểm kết ECMO. 

Bảng 3.12: Diễn biến siêu âm tim trong quá trình ECMO 
Thời 
điểm 

Dd (mm) 
( ±SD) 

p Ds (mm) 
( ±SD) 

p Thất phải 
(mm)( ±SD) 

p 

Trước 
ECMO 

44,36,32 
(n=47) 

 35,86,32 
(n=47) 

 19,22,20  
(n=47) 

 

ECMO 
ngày 2 

45,95,76 
(n=53) 

<0,05 39,26,33 
(n=53) 

<0,05 18,72,35 
(n=53) 

>0,05 

ECMO 
ngày 3 

46,06,84 
(n=52) 

>0,05 39,47,25 
(n=52) 

<0,05 18,73,01 
(n=52) 

>0,05 

ECMO 
ngày 4 

45,77,12 
(n=51) 

>0,05 38,47,10 
(n=51) 

<0,05 18,82,34 
(n=51) 

>0,05 

ECMO 
ngày 5 

45,97,66 
(n=46) 

>0,05 37,48,40 
(n=46) 

>0,05 19,62,95 
(n=46) 

>0,05 

Kết thúc  
ECMO 

44,76,83 
(n=51) 

>0,05 32,77,62 
(n=51) 

<0,05 19,12,79 
(n=51) 

>0,05 

*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 

Nhận xét: 

-Dd tăng có ý nghĩa thống kê ở ngày 2 ECMO và không thay đổi có ý 

nghĩa ở các thời điểm còn lại. 

-Ds tăng có ý nghĩa thống kê ở thời điểm ngày 2,3,4 sau ECMO và giảm 

có ý nghĩa thống kê ở thời điểm kết ECMO 

- Không có sự khác biệt đường kính thất phải trước và trong quá trình 

chạy ECMO 
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Bảng 3.13: Thông số siêu âm lúc kết ECMO 

Thời 
điểm 

LVOT-CO (l/phút) 
(n=47) 

VTI (cm) 
(n=47) 

TAPSE (cm) 
(n=47) 

 

Kết thúc 

ECMO 

( ±SD) Min-max ( ±SD) Min-max ( ±SD) Min-max 

4,5  0,88  
 

2,6-6,9 14,3  2,90  
 

9,1-25,0 19,4  2,90  12-25 

 

Nhận xét: 
- LVOT-CO lúc kết ECMO 4,5 l/phút 

-VTI  lúc kết ECMO trung bình 14,3 cm 

-TAPSE lúc kết ECMO trung bình 19,4 cm 

3.2.2. Kết quả cải thiện khí máu 

Bảng 3.14: Diễn biến khí máu trong quá trình ECMO 

Thời điểm 
pH 

( X ±SD) 

PCO2 (mmHg) 

( X ±SD) 

PaO2 (mmHg) 
Trung vị (khoảng 

tứ phân vị) 

HCO3 (mmol/l) 

( X ±SD) 

Trước ECMO 7,300,14 
(n=54) 

32,614,30  
(n=54) 

133,5 
(80,2-304,2) 

  (n=52) 

16,14,88  
(n=53) 

ECMO ngày 2 7,450,09* 
(n=52) 

32,66,30  
(n=52) 

205,5 
(115,2-331,7)* 

 (n=52) 

23,14,31* 
(n=52) 

ECMO ngày 3 7,470,09* 
(n=50) 

35,67,67*  
(n=50) 

146,0 
(113,7-249,7) 

 (n=50) 

26,05,40* 
(n=50) 

ECMO ngày 4 7,490,08* 
(n=50) 

34,96,60*  
(n=50) 

140,5 
(106,0-140,5) 

(n=50) 

26,85,31* 
(n=50) 

ECMO ngày 5 7,490,06* 
(n=47) 

35,56,99*  
(n=47) 

141,0 
(97,0-208,0) 

 (n=47) 

27,35,01* 
(n=47) 

Kết thúc 
ECMO 

7,440,12* 
(n=54) 

35,46,62 
(n=54) 

153,5 
(104,7-213,2) 

 (n=54) 

25,36,66* 
(n=54) 

*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 

Nhận xét: 

- pH tăng rõ rệt sau khi vào ECMO cho đến khi kết ECMO 

-PaCO2 tăng nhẹ có ý nghĩa thống kê ở ngày 3,4,5 chạy ECMO 

- PaO2 thay đổi không có ý nghĩa thống kê sau khi vào ECMO 

- HCO3 tăng cải thiện rõ rệt sau khi vào cho đến lúc kết ECMO 
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3.2.3. Kết quả cải thiện chức năng tạng 

3.2.3.1. Diễn biến số lượng nước tiểu trong quá trình ECMO 

Bảng 3.15: Diễn biến nước tiểu trong quá trình ECMO 

Thời điểm 
Trung vị (khoảng tứ phân vị) 

(ml/giờ) 

p 

Trước ECMO (n=51) 33,0 (0-100,0)   

ECMO ngày 2 (n=54) 122,5 (62,5-169,6)  <0,05 

ECMO ngày 3 (n=52) 116,9 (70,1-167,6)  <0,05 

ECMO ngày 4 (n=52) 134,2 (78,3-186,4)  <0,05 

ECMO ngày 5 (n=47) 141,6 (90,4-206,2)  <0,05 

Kết thúc ECMO (n=53) 120,8 (66,6-175,8)  <0,05 

 
*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 

Nhận xét:Số lượng nước tiểu theo giờ cải thiện có ý nghĩa thống kê sau khi 

vào ECMO. 
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3.2.3.2. Diễn biến tình trạng suy tạng trong quá trình ECMO 

Bảng 3.16: Diễn biến suy tạng  trong quá trình ECMO 

Thời điểm 

Tiểu cầu 

(G/L) 

Billirubin TP (µmol/l) 

Trung vị (khoảng tứ phân vị) 

Creatinin (µmol/l) 

Trung vị (khoảng tứ phân vị) 

( X ±SD) 
Min-max 

Trước 

ECMO 

19271,2 

(n=54) 

28-332 10,1 (7,3-19,6) 

(n=51) 

104,0(77,0-136,7) 

 (n=54) 

ECMO 

ngày 2 

11146,0* 

(n=53) 

39-276 11,1(7,3-21,2) 

(n=53) 

77,0(63,0-126,0)*  

(n=53) 

ECMO 

ngày 3 

9427,2* 

 (n=52) 

31-153 17,7(10,0-25,4)* 

(n=51) 

75,5(54,0-122,0)*  

(n=52) 

ECMO 

ngày 4 

8624,7* 

(n=52) 

33-149 20,1(13,7-32,2)*  

(n=51) 

71,0(59,0-120,0)* 

 (n=51) 

ECMO 

ngày 5 

8431,9* 

(n=47) 

29-177 20,4(14,2-34,2)*  

(n=47) 

76,0(54,0-124,0)* 

 (n=47) 

Kết thúc 

ECMO 

8943,3* 

(n=54) 

18-252 21,9 (15,8-36,1)*  

(n=54) 

68,5(51,7-126,5)* 

 (n=54) 

Sau kết thúc 

ECMO 1 ngày 
14051,6* 

(n=45) 

73-289  

*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 

Nhận xét: 

+ Tiểu cầu có xu hướng giảm có ý nghĩa thống kê sau khi vào ECMO cho 

đến lúc kết ECMO và tăng trở lại có ý nghĩa thống kê sau kết ECMO 1 ngày 

+ Bilirubin có xu hướng tăng nhẹ có ý nghĩa thống kê sau khi vào ECMO 

+ Creatinin giảm có ý nghĩa thống kê ở ngày thứ 2 và 3 sau ECMO. 
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Bảng 3.17: Diễn biến điểm SOFA trong quá trình ECMO 

Thời điểm ( X ±SD)  Min-max p 

Trước ECMO (n=54) 7,82,68  4-17  

ECMO ngày 2 (n=53) 8,62,76  4-17 >0,05 

ECMO ngày 3 (n=52) 9,22,86  4-17 <0,05 

ECMO ngày 4 (n=52) 9,62,44  4-17 <0,05 

ECMO ngày 5 (n=47) 9,82,74  5-16 <0,05 

Kết thúc ECMO (n=54) 9,93,26  5-23 <0,05 

SOFA sau kết ECMO 1 ngày (n=44) 4,52,31  0-10 <0,05 

*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 

Nhận xét:Điểm SOFA không giảm trong quá trình chạy ECMO, thậm chí còn 

tăng nhẹ có ý nghĩa thống kê tuy nhiên giảm rõ rệt sau kết ECMO 1 ngày 

3.3. Một số yếu tố liên quan đến tử vong và tác dụng không mong muốn 

3.3.1. Một số yếu tố liên quan đến tử vong 

3.3.1.1. Tỷ lệ sống 

 

Biểu đồ 3.5: Tỷ lệ sống-tử vong 
 

Nhận xét: có 44/54 BN sống, tỷ lệ là 81,5% 
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3.3.1.2. Tỷ lệ sống tử vong ở bệnh nhân ngừng tuần hoàn 

Bảng 3.18: Tỷ lệ tử vong liên quan đến ngừng tuần hoàn 

Yếu tố liên quan 
Sống  

(n=44) 

Tử vong 

(n=10) 

OR CI-95% 

Có ngừng tuần hoàn 11 (25%) 7 (70%) 7,14 0,03-0,65 
 Không ngừng tuần hoàn 33 (75%) 3 (30%) 

 
Nhận xét:Bệnh nhân có ngừng tuần hoàn nguy cơ tử vong cao hơn 7,14 lần so 

với nhóm không ngừng tuần hoàn 

3.3.1.3. Mối liên quan tỷ lệ tử vong với độ chênh HA 

Bảng 3.19: Tỷ lệ tử vong liên quan đến độ chênh HA ngày thứ 5 

 Sống 
n(%) 

Chết 
n(%) 

OR CI-95% 

Độ chênh 
HA ngày 5 
(mmHg) 

>20 31 
(96,8) 

1 
 (3,2) 

 
12,5 

0,01-0,8 

<=20 10 
(71,4) 

4 
(27,8) 

 

Nhận xét:Bệnh nhân cóđộ chênh HA ngày 05 chạy ECMO < 20 mmHg có 

nguy cơ tử vong cao gấp 12,5 lần so với nhóm có độ chênh HA > 20 mmHg. 

3.3.1.4. Mối liên quan tỷ lệ tử vong với các chỉ số SAVE và lactat, SOFA, 

APACHE II 

Bảng 3.20: Tỷ lệ tử vong liên quan đến điểm SAVE và lactat 

 

Tiên lượng 
tử vong 

Cut-
off 

Độ 
nhạy 

Độ đặc 
hiệu 

AUC CI - 95% p 

Lactac 8,55 60,0% 61,4% 0,590 0,334-0,845 >0,05 

SAVE -8 87% 90% 0,934 0,868-1 <0,05 
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Biều đồ 3.6: Tỷ lệ tử vong liên quan đến điểm SAVE và lactat 

Nhận xét:Điểm SAVE có độ nhạy 87%, độ đặc hiệu 90%, diện tích 

dưới đường cong 0,934 để tiên lượng tỷ tử vong với điểm cut-off là -8. 

 
Bảng 3.21: Tỷ lệ tử vong liên quan đến điểm APACHE II và SOFA 

Tiên lượng 

tử vong 

Cut-

off 

Độ 

nhạy 

Độ đặc 

hiệu 

AUC CI - 95% p 

APACHE II 12,5 80,0% 77,3% 0,864 0,749-0,979 <0,05 

SOFA 8,5 70,0% 81,8% 0,782 0,650-0,913 <0,05 
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Biều đồ 3.7: Tỷ lệ tử vong liên quan đến điểm SOFA và APACHE II 

Nhận xét: điểm APACHE II có độ nhạy 80%, độ đặc hiệu 77,3%, diện tích 

dưới đường cong 0,864 cao hơn điểm SOFA để tiên lượng tỷ tử vong. 

3.3.2. Tác dụng không mong muốn ECMO 

3.3.2.1. Biến chứng chảy máu và rối loạn đông máu 

Biến chứng chảy máu trong quá trình ECMO trong quá trình ECMO 

Bảng 3.22: Biến chứng chảy máu 

Vị trí chảy máu 
 

 
Thời điểm 

Vị trí ống 
thông 

ECMO 
n (%) 

Vị trí 
catherter 
TMTT 
n (%) 

Vị trí 
catheter 

động mạch 
n (%) 

Xuất 
huyết 

tiêu hoá 
n (%) 

Xuất 
huyết 
não 

n (%) 
ECMO ngày 1 20 (37) 2 (3,7) 10 (18,5) 0 (0) 0 (0) 

ECMO ngày 2 31 (57,4) 3 (5,6) 17 (31,5) 2 (3,8) 0 (0) 

ECMO ngày 3 32 (59,3) 2 (3,7) 10 (18,5) 0 (0) 0 (0) 

ECMO ngày 4 33 (61,1) 3 (5,6) 16 (29,6) 2 (3,8) 0 (0) 

ECMO ngày 5 31 (57,4) 6 (11,2) 17 (31,5) 0 (0) 0 (0) 

Kết thúc ECMO 28 (51,9) 5 (9,3) 25 (46,3) 0 (0) 0 (0) 

Nhận xét:chảy máu chân ống thông ECMO và chân catheter động mạch là 02 

biến chứng chảy máu hay gặp nhất lần lượt với tỷ lệ cao nhất 61,1% ở ngày 

thứ 4 và 46,5% ở ngày kết ECMO 
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Biến chứng rối loạn đông máu 

Bảng 3.23: Diễn biến đông máu trong quá trình ECMO 

Thời 

điểm 

PT (%) 

( ±SD) 
Min-max Fibrinogen 

mg/dl 

( ±SD) 

Min-max D-dimer 

Trung vị 

 (khoảng tứ phân vị) 

Trước 

ECMO 

60,616,33 

(n=54) 

14,9-95,0 3,21,35  

(n=54) 

1,0-7,7 7,32  (3,79-13,37) 

(n=54) 

ECMO  

ngày 2 

52,318,22* 

(n=52) 

8,8-93 3,01,36  

(n=52) 

0,4-7,0 11,03* (6,72-22,96) 

(n=51) 

ECMO  

ngày 3 

60,914,94 

(n=52) 

15,5-96 3,91,27* 

 (n=52) 

1,3-7,1 13,01* (4,65-27,41) 

(n=51) 

ECMO  

ngày 4 

66,614,73* 

(n=52) 

22,4-98,2 4,11,67*  

(n=52) 

1,1-7,4 13,83* (6,03-31,1) 

 (n=51) 

ECMO  

ngày 5 

66,716,70 

(n=47) 

23,9-116 3,62,18  

(n=47) 

0,3-8,0 15,34* (8,71-50,83) 

(n=47) 

Kết thúc 

ECMO 

65,117,38 

(n=54) 

15,7-104,8 2,51,64* 

(n=54) 

0,5-8,2 34,68* (8,72-99,99) 

(n=53) 

Sau kết 

ECMO 

1ngày 

75,615,38* 

(n=45) 

44,5-115,0 3,51,62  

(n=45) 

0,5-8,2 13,08*  (7,32-31,3) 

(n=41) 

*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 

Nhận xét: 

-Prothombin giảm có ý nghĩa ở ngày 2 và tăng có ý nghĩa ngày 4 trong 

quá trình chạy ECMO. 

- Fibrinogen tăng có ý nghĩa thống kê ở ngày 3 và 4 chạy ECMO và 

giảm có ý nghĩa ở ngày kết ECMO 

- D-dimer tăng cao có ý nghĩa thống kê trong quá trình chạy ECMO 

và giảm nhanh sau kết thúc ECMO 1ngày 
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Bảng 3.24: Diễn biến nghiệm pháp rượu dương tính và điểm DIC  5 trong 

quá trình ECMO 

Thời điểm 

Nghiệm pháp rượu (+) 

n (%) 

Điểm DIC  5 

n (%) 

Trước ECMO 23/51(45,1) 10/54(18,5) 

ECMO ngày 2 27/51(47,1) 27/52(51,9) 

ECMO ngày 3 24/51(47,1) 28/52(53,8) 

ECMO ngày 4 23/51(45,1) 26/52(50) 

ECMO ngày 5 27/45(60) 23/47(48,9) 

Kết thúc ECMO 42/53(79,2) 30/54(55,6) 

Sau kết thúc ECMO 1ngày 11/41 (26,8) 4/42(9,5) 
 

Nhận xét: 

-Tỷ lệ xét nghiệm nghiệm pháp rượu dương tính tăng lên trong quá trình 

chaỵ ECMO và tăng cao nhất ở thời điểm kết ECMO và sau kết ECMO giảm 

rõ rệt có ý nghĩa thống kê 

-Tỷ lệ bệnh nhân có điểm DIC  5 tăng lên trong quá trình chaỵ ECMO 

và tăng cao nhất ở thời điểm kết ECMO và sau kết ECMO giảm rõ rệt có ý 

nghĩa thống kê 
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Heparindùng trong quá trình chạy ECMO 

Bảng 3.25: Liều heparin (UI/kg/giờ) dùng trong quá trình chạy ECMO 

Thời điểm ( ±SD) Min-max 

Liều nạp (n=43) 17,2   8,98 5,0-37,7 

Vào ECMO (n=54) 9,1  2,37 3,3-15,2 

ECMO ngày 2 (n=52) 8,6  4,05 2,0-21,7 

ECMO ngày 3 (n=52) 8,9  4,63 1,0-24,4 

ECMO ngày 4 (n=52) 10,2  5,13 1,0-23,9 

ECMO ngày 5 (n=47) 10,4  5,54 1,6-23,9 

Kết thúcECMO 
(n=52) 

Trung vị 8,1  
(4,3-13,1) 

 

 

*p<0,05 so sánh với thời điểm vào ECMO  

Nhận xét:liều nạp heparin trước ECMO gần 17,2 UI/kg/giờ cao hơn gần gấp 

đôi so với liều duy trì, liều heparin duy trì trong quá trình chạy ECMO khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê khi so với liều thời điểm vào ECMO 

d/ Diễn biến APTT(s) trong quá trình ECMO 

Bảng 3.26: Diễn biến APTT (s) trong quá trình ECMO 

Thời điểm ( ±SD) Min-max p 

Trước ECMO (n=54) Trung vị 31,6 (26,3-39,9)    

ECMO ngày 2 (n=52) Trung vị 44,2 (37,1-58,0)   >0,05 

ECMO ngày 3 (n=52) 43,813,17  27,2-111,8 >0,05 

ECMO ngày 4 (n=52) 44,610,76  26,8-79,6 >0,05 

ECMO ngày 5 (n=47) 46,211,97  29,7-102,0 >0,05 

Kết thúc ECMO (n=54) 44,211,74  24,9-74,9 >0,05 

Sau kết thúc ECMO 
1ngày(n=45) 

34,611,87  19,1-91,8 <0,05 

*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 

Nhận xét: không có sự khác biệt APTTscó ý nghĩa thống kê trong quá trình 

chạy ECMO. 
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3.3.2.2. Biến chứng huyết khối động mạch chi dưới 

 
Biểu đồ 3.8: Biến chứng huyết khối động mạch chi dưới 

Nhận xét: 

+ Huyết khối động mạch chi dưới lúc kết thúc ECMO phát hiện tăng cao 

hơn 2 lần so với siêu âm sau kết thúc ECMO. 

+ Không có sự khác biệt huyết khối động mạch chi dưới lúc kết ECMO 

của nhóm vào ống thông ECMO qua da và phẫu thuật 

3.3.2.3. Biến chứng nhiễm trùng vị trí đặt ống thông ECMO 

 Biến chứng nhiễm trùng chân ống thông ECMO 

 
Biểu đồ 3.9: Biến chứng nhiễm trùng chân ống thông ECMO 

Nhận xét: có 09 ca cónhiễm trùng chân ống thông ECMO và không có sự 

khác biệt của nhóm vào ống thông ECMO qua da và phẫu thuật  
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Dấu hiệu nhiễm trùng trong quá trình ECMO 

Bảng 3.27: Diễn biến tình trạng nhiễm trùng trong quá trình ECMO 

 

 

Thời 

điểm 

BC (G/L) 

 

Nhiệt độ (độ C) 

 

PCT (ng/mL) 

Trung vị (khoảng 

tứ phân vị) 

( ±SD) Min-max ( ±SD) Min-max  

Trước 

ECMO 

15,66,39 

(n=54) 

5,7-31,4 37,40,97  

(n=54) 

35,5-40 0,47  (0,17-1,11) 

(n=51) 

ECMO 

ngày 2 

13,14,78* 

(n=53) 

4,1-22,6 37,30,82  

(n=53) 

35,5-39 1,40* (0,60-9,52) 

(n=47) 

ECMO 

ngày 3 

13,15,74* 

(n=52) 

4,0-31,2 37,61,05 

(n=52) 

35,5-40 1,80* (0,57-8,89) 

 (n=49) 

ECMO 

ngày 4 

12,85,96* 

(n=52) 

4,1-32,9 37,71,02 

(n=52) 

35,5-40 1,43* (0,58-7,05) 

 (n=49) 

ECMO 

ngày 5 

14,66,81 

(n=47) 

7,0-32,4 37,80,82 

(n=46) 

36,0-39,8 0,98* (0,48-5,75) 

 (n=46) 

Kết 

ECMO 

13,44,85* 

(n=54) 

3,1-27,6 37,51,08  

(n=54) 

33,0-39,9 0,56 (0,31-2,41) 

 (n=52) 

*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 

Nhận xét:  

+ Bạch cầu giảm có ý nghĩa thống kê ở ngày 2,3,4 và kết ECMO. 

+ Không có sự khác biệt nhiệt độ có ý nghĩa thống kê trong quá trình 

chạy ECMO. 

+ Procalcitonin tăng ở ngày thứ 2 và 3 sau ECMO nhưng không có sự 

khác biệt ở ngày thứ 4,5 và kết ECMO. 
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3.3.2.4. Biến chứng tổn thương thận cấp 

Bảng 3.28: Diễn biến tổn thương thận cấp trong quá trình ECMO 

 

Thời  

điểm 

Creatinin (mol/l)   

n (%) 

<110 111-165 166-220 221-330 >330 

Trước ECMO 31 (57,4) 14 (25,9) 7 (13,0) 1 (1,9) 1 (1,9) 

ECMO ngày 2 36 (66,7) 11 (20,4) 4 (7,4) 1 (1,9) 1 (1,9) 

ECMO ngày 3 37 (68,5) 8 (14,8) 4 (7,4) 3 (5,6) 0 (0) 

ECMO ngày 4 34 (63) 9 (16,7) 4 (7,4) 3 (5,6) 1 (1,9) 

ECMO ngày 5 33 (61,1) 8 (14,8) 2 (3,7) 2 (3,7) 2 (3,7) 

Kết thúc ECMO 37 (68,5) 7 (13,0) 1 (1,9) 6 (11,1) 3(5,6) 

 

Nhận xét: có 31 (57,4%) BN không có tổn thương thận cấp, 42,6% BN có tổn 

thương thận cấp, nhóm injury có 14 (25,9%) BN 

 

Biểu đồ 3.10: Số lượng bệnh nhân tổn thương thận cấp và lọc máu 

Nhận xét:Có 23 BN có tổn thương thận cấp, trong đó chủ yếu là nhóm tổn 

thương (injury) và 22 các BN được lọc máu liên tục.  
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3.3.2.5. Biến chứng phù phổi cấp 

- Có 16/54 (29,6)  ca có phù phổi cấp 

Dd ở nhóm bệnh nhân có phù phổi cấp 

Bảng 3.29: Diễn biến Dd (mm) trong quá trình ECMO 

 

Thời điểm 

Phù phổi cấp** 

( ±SD) 

Không phù phổi** 

( ±SD) 

P** 

Trước ECMO 46,96,50 (n=14) 43,26,00 (n=33) >0,05 

ECMO ngày 2 46,87,13 (n=16) 45,55,12* (n=37) >0,05 

ECMO ngày 3 48,38,80 (n=16) 45,05,64 (n=36) >0,05 

ECMO ngày 4 49,77,16 (n=16) 43,96,40 (n=35) <0,05 

ECMO ngày 5 48,17,22 (n=15) 44,87,75 (n=31) >0,05 

Kết thúc ECMO 45,98,33 (n=16) 44,26,08 (n=35) >0,05 

*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 

**p < 0,05 so sánh 2 nhóm phù phổi và không phù phổi 

Nhận xét:  

-Dd ở nhóm phù phổi cấp cao hơn nhóm không phù phổi trước ECMO 

và ngày thứ 4 chạy ECMO,  nhưng đến thời điểm kết ECMO không có sự 

khác biệt 

- Dd ở nhóm phù phổi và không phù phổi cũng không có sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê trong quá trình chạy ECMO 
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Độ chênh HA ở nhóm bệnh nhân có phù phổi 

Bảng 3.30: Diễn biến độ chênh HA (mmHg) trong quá trình ECMO 

Thời điểm 
Phù phổi cấp** Không phù phổi**  

( ±SD) Min-max ( ±SD) Min-max P** 

Trước 

ECMO 

28,1213,27 

(n=16) 

0-50 36,114,99  

(n=38) 

0-70 >0,05 

ECMO 

 ngày 2 

18,916,39* 

(n=16) 

0-60 15,211,33 

(n=37)* 

0-50 >0,05 

ECMO 

 ngày 3 

18,213,97* 

(n=16) 

0-50 22,314,12 

(n=36)* 

0-50 >0,05 

ECMO  

ngày 4 

18,510,83* 

(n=16) 

0-40 31,519,45  

(n=36) 

0-80 <0,05 

ECMO  

ngày 5 

25,612,36 

(n=15) 

5-50 31,415,66  

(n=31) 

0-70 >0,05 

Kết thúc 

ECMO 

39,715,06* 

(n=16) 

0-56 39,517,54  

(n=38) 

0-75 >0,05 

 

*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 

**p < 0,05 so sánh 2 nhóm phù phổi và không phù phổi 

Nhận xét:  

-Độ chênh HA ở nhóm không phù phổi cấp cao hơn có ý nghĩa thống kê 

ở nhóm không phù phổi cấp ở ngày thứ 4 chạy ECMO 

- Độ chênh HA ở nhóm phù phổi cấp giảm có ý nghĩa thống kê ở ngày 

2,3,4 chạy ECMO và tăng có ý nghĩa thống kê ở ngày kết ECMO. 

- Độ chênh HA ở nhóm không phù phổi cấp giảm có ý nghĩa thống kê ở 

ngày 2,3, chạy ECMO. 
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EF ở nhóm bệnh nhân có phù phổi cấp 

Bảng 3.31: Diễn biến EF (%) trong quá trình ECMO 

Thời 
điểm 

Phù phổi cấp** Không phù phổi**  

( ±SD) Min-max ( ±SD) Min-max P** 

Trước 

ECMO 

35,614,41 

 (n=15) 
20-72 

33,713,89 

 (n=34) 
10-69 >0,05 

ECMO 

ngày 2 

20,95,91*  

(n=16) 
13-31 

22,57,00*  

(n=37) 
10-41 >0,05 

ECMO 

ngày 3 

22,46,03* 

(n=16) 
15-34 

24,811,27*  

(n=36) 
11,5-63 >0,05 

ECMO 

ngày 4 

23,27,86*  

(n=16) 
14,5-39,0 

28,810,09  

(n=35) 
6,7-55,0 >0,05 

ECMO 

ngày 5 

31,213,34  

(n=15) 
12-58 

33,812,32  

(n=32) 
15-60 >0,05 

Kết thúc 

ECMO 

41,112,67  

(n=16) 
17-62 

50,713,58*  

(n=35) 
19-72 <0,05 

*p<0,05 so sánh với thời điểm trước ECMO 

Nhận xét:  

-EF ở nhóm không phù phổi cao hơn nhóm không phù phổi có ý nghĩa 

thống kê ở thời điểm kết ECMO 

- EF ở nhóm phù phổi giảm có ý nghĩa ở ngày 2,3,4 trong quá trình chạy 

ECMO 

- EF ở nhóm không phù phổi giảm có ý nghĩa thống kê ở ngày 2 và 3 và 

tăng có ý nghĩa thống kê ở ngày kết ECMO. 

3.3.2.6. Biến chứng thần kinh trung ương 

- 01 BN biến chứng nhồi máu não ở nhóm BN sống 

- Không ghi nhận được biến chứng thần kinh trung ương ở các ca tử vong  
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CHƯƠNG 4 

BÀN LUẬN 

4.1. Đặc điểm chung 

4.1.1. Đặc điểm tuổi giới 

 Trong nghiên cứu có 54BN, nữ có 36 BN (66,7%), với độ tuổi trung 

bình 35,6 (min 18-max 67), độ tuổi 31-50 chiếm 57,4%, kết quả cũng tương 

tự các nghiên cứu của các tác giả khác,hầu hếtBN viêm cơ tim là nữ, một số 

các nghiên cứu cho thấy tỷ nam nữ thì có thể khác nhau nhưng trẻ tuổi gặp 

nhiều hơn, các nghiên cứu gần đây báo cáo có 12% BN ngừng tim đột ngột do 

viêm cơ tim tối cấp, là nguyên nhân thứ 3 gây đột tử ở người trẻ [109]. Một 

số nghiên cứu của các tác giả khác như Aoyama 2002 [8], 52 BN có tuổi 

trung bình 47,9, tỷ lệ nam nữ bằng nhau 50%,  Asaumi [40]có 7 nam (50%) 

với tuổi trung bình của 14 BN là 3815 (tuổi), trong khi đó nghiên cứu của 

Kang [56] có 75 BN độ tuổi trung bình 29,718,7 tuổi,trong đó nữ 61,3%, 

trong nghiên cứu của tác giả có độ tuổi trẻ hơn trong nghiên cứu của chúng 

tôi vì trong 75 BN của tác giả có 24 BN<18 tuổi (32%), nghiên cứu tổng hợp 

của Diddle [33]  có 147 BN viêm cơ tim được chạy 150 lần ECMO có độ tuổi 

với trung vị là 31 (IQR, 21-47), nữ chiếm 58%, Tomohiro [84] nghiên cứu 

trên 22 BN viêm cơ tim, có 13 BN ở nhóm sống và độ tuổi của ở 2 nhóm 

sống và tử vong có sự khác biệt p=0,001 (nhóm sống tuổi trung bình là 

36,514,7 tuổi, nhómtử vong tuổi trung bình là 60,214,9 tuổi). Trong nghiên 

cứu của Carrol [22] ở BN sốc tim, ở 123 BN trong đó nam 69%, tuổi trung 

bình là 56 tuổicao hơn nghiên cứu của chúng tôi. Nghiên cứu của Lorusso 

[75], có 57 BN, tỷ lệ nữ có37 (64,9%) với độ tuổi trung bình 37,6  11,8 tuổi, 

theo nghiên cứu của tác giả Matsumoto [77]: tuổi trung bình của 2 nhóm cai 

ECMO thành công và thất bại là 44 và 40 không có sự khác biệt. 
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4.1.2. Tiền sử và triệu chứng trước khi nhập viện và làm ECMO 

 Nghiên cứu của chúng tôi 52 BN (96,2%) có tiền sử khoẻ mạnh, 02 ca 

còn lại BN có bệnh lý tăng HA và COPD, các triệu chứng trước khi nhập viện 

và làm ECMOsốt chiếm 48,1%, các triệu chứng nổi vân tím 87%, đau ngực 

80,4%, khó thở 94,4%, ngừng tuần hoàn có 18 BN, thời gian ngừng tuần hoàn 

trung vị 35 (phút). Điều này được giải thích vì các BN của chúng tôi có độ 

tuổi trung bình 35,1 (tuổi)nên ít nguy cơ bệnh lý mạn tính như tăng HA, đái 

tháo đường, bệnh động mạch vành, chính điều này đã gián tiếp giúp chúng tôi 

không nghĩ nhiều đến bệnh lý mạch vành ở BN sốc tim của mình. Trong 

nghiên cứu của tác giả Aoyma [8] có 52 BN thì sốt chiếm32%, khó thở 

20%, đau ngực 17,6%, 29% BN có sốc, và các chỉ số nặng của các BN 

trong nghiên cứu của tác giả thấp hơn so với nghiên cứu của chúng 

tôi.VCT được phát hiện bằng tử thiết lênđến 20% ở những BN trẻ, khỏe 

mạnh và đột tử không mong muốn [16]. 

4.1.3. Các chỉ số đánh giá mức độ nặng của bệnh nhân trước ECMO 

Trong nghiên cứu của chúng tôi các BN đều có tình trạng sốc tim nặng, 

suy đa phủ tạng với điểm APACHE II 10,35,45 và điểm SOFA 7,82,68 và 

nồng độ lactat máucó trung vị là7,64,47 mmol/l.Nồng độ lactat máucao như 

vậy phản ánh tình trạng BN sốc nặng dẫn đến giảm tưới máu mô.So với các 

tác giả khác như Mirabel [80]với 41 BN điểm SOFA nhóm sống là 10,13,8 

và nhóm tử vong 12,64,6 và không có sự khác biệt giữa 2 nhóm tuy nhiên 

nồng độ lactat máu ở nhóm sống là 5,3  3,6 mmol/l so với nhóm tử vong là 

10,49,0 mmol/lcó sự khác biệt (p<0,05), trong nghiên cứu của mình tác giả 

không dùng bảng điểm APACHE II để đánh giá mức độ nặng của BN lúc 

nhập viện mà dùng bảng điểm tương tự là SAPS II và kết quả chung là 50  

19, còn ở nhóm sống là 49,418,5 so với nhóm tử vong 71,1  20,0 (p = 

0,002), với kết quả này khi ta đối chiếu với tỷ lệ tử vong của bảng điểm lần 
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lượt là 25% so với 75%, rõ ràng điểm SAPS II trong nghiên cứu của tác giả 

có sự khác biệt của 2 nhóm là hoàn toàn phù hợp. Trong nghiên cứu của 

Montero [82] có 13 BN điểm SOFA cótrung vị 12 (6-18), còn trong nghiên 

cứu của tác giả Pages [89] có 6 BN viêm cơ tim tối cấp thì lại có điểm 

APACHE II cao hơn hẳn của chúng tôi 2418, trong 57 BN sốc tim của tác 

giả Lorusso [75], nồng độ lactat máutăng cao trung bình 12,0  4,6. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các BN viêm cơ tim đều có kết quả 

Troponin T tăng rất cao,có trung vị 4409,0 ng/L và EF 34,313,92(%), thông 

số này cho thấy mức độ hoại tử của cơ tim phản ánh tình trạng sốc của BN rất 

nặng dẫn đến phân số tống máu thất trái thấp mặc dù BN đang được dùng 

thuốc vận mạch và trợ tim như dobutamin hay adrenalin.Trong nghiên cứu 

của Hsu [56], tác giả dùng men tim Troponin I với kết quả trung bình là 40,01 

 44,03 ng/mL, kết quả nồng độ cao hơn gấp 100 lần bình thường và cũng 

không có sự khác biệt giữa 2 nhóm. 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi có 3 chỉ định VA-ECMO cho BN 

viêm cơ tim đó là BN có tình trạng sốc tim với chỉ số thuốc vận mạch, trợ tim 

(IE) > 40 g/kg/phút, BN có ngừng tuần hoàn và BN có rối loạn nhịp tim đe 

doạ tính mạng như nhịp nhanh thất, rung thất hoặc ngoại tâm thu thất đa ổ 

không đáp ứng với thuốc điều trị, kết quả trong 54BN cho thấy trungvị chỉ số 

thuốc trợ tim vận mạch là 70(g/kg/phút), có những BN viêm cơ tim mặc dù 

vẫn duy trì được HA với liều thuốc vận mạch hoặc trợ tim nhỏ tuy nhiên BN 

có diễn biến rối loạn nhịp tim nguy hiểm nên BN được chỉ định ECMO, trong 

nghiên cứu của chúng tôi có 48BN phải dùng dobutamin với cóliều trung 

vị15g/kg/phút vì hầu hết các BN trước khi làm ECMO đều trong tình trạng 

sốc tim nặng, EF giảm cho nên các BN đều được truyền dobutamin để điều trị 

ban đầu, sau đó BN diễn biến nặng lên và cần thêm các thuốc vận mạch khác 

cụ thể là có 39 BN phải dùng noradrenalin với liều có  trung vị 0,6g/kg/phút 
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và 24BN phải dùng adrenalin liều có trung vị0,5g/kg/phút, một trong những 

lý do liều adrenalin cao hơn liều noradrenalin đó là có 18BN ngừng tuần hoàn 

do vậy các BN này được duy trì adrenalin liều cao sau khi cấp cứu ngừng 

tuần hoàn, đặc biệt chúng tôi có 3 ca vừa cấp cứu ngừng tuần hoàn vừa làm 

ECMO.Có 12 BN (22,2%) chỉ dùng 1 loại thuốc vận mạch, 24BN(44,4%) 

dùng 2 loại thuốc vận mạch và 17BN(31,5%) phải dùng 3 thuốc vận mạch trợ 

tim. Kết quả cho thấy hầu hết các BN đều trong tình trạng sốc nặng phải duy 

trì thuốc vận mạch liều cao trước khi làm ECMO, con số này cao hơn hơn rất 

nhiều chỉ số thuốc trợ tim vận mạch 40 /kg/phút, tuy vậy chúng tôi cũng 

không thấy sự khác biệt có ý nghĩa của liều thuốc vận mạch trợ tim liên quan 

đến tiên lượng sống hay tử vong của BN. 

 Ngoài tình trạng sốc tim chúng tôi có 18BN ngừng tuần hoàn 

(33,3%)cần chỉ định ECMO, có những BN trước đó chưa có rối loạn nhịp 

phức tạp đột ngột ngừng tuần hoàn, có những BN đang có rối loạn nhịp thất 

như nhịp nhanh thất hoặc ngoại tâm thu thất sau đó tiến triển ngừng tuần 

hoàn, đặc biệt ở những BN vừa có tình trạng sốc tim vừa có rối loạn nhịp tim 

phức tạp khi chúng tôi tiến hành đặt ống nội khí quản để thông khí nhân tạo 

để cho BN nghỉ ngơi giảm gắng sức để giảm nhu cầu tiêu thụ oxy ở BN sốc 

nặng, một số BNcó diễn biến ngừng tuần hoàn ngay sau đó, điều này có thể 

liên quan đến các thuốc an thần được sử dụng cho BN khi đặt nội khí quản, 

làm giãn mạch gây HA xuống thấp hơn nữa, ở những BN này chỉ cần các tác 

động nhỏ cũng sẽ dẫn đến ngừng tim. Đây cũng là một quyết định hết sức khó 

khăn trên lâm sàng cho bác sỹ làkhi nào chỉ định ECMO cho BNtrong tình 

huống này. Còn chỉ định VA-ECMOở các tác giả khác như trong nghiên cứu 

của tác giả Yih [23] có 05 BN gồm 2 nam và 3 nữ với tuổi trung bình 15,4  

9,3 (tuổi) (giới hạn từ 6-29 tuổi). Tất cả các BN viêm cơ tim đều trong tình 

trạng sốc, thiểu niệu mặc dù được dùng thuốc vận mạch liều cao. Cả 05 BN 
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đều có triệu chứng giống cúm 3 ngày đến 1 tuần trước khi đi vào tình trạng 

sốc tim, tất cả các BN đều được dùng dobutamin và dopamin liều 

>20g/kg/phút, 2 BN được dùng epinephrine liều 0,2 g/kg/phút, 01 BN 

được dùng noradrenalin và 01 BN được dùng milrinone liều 0,5 g/kg/phút, 

isoprotenolon có1 BN liều 0,15 g/kg/phút. Qua đây ta có thể thấy các BN 

đều dùng ít nhất 2 vận mạch với chỉ số thuốc vận mạch trợ tim >0,25 

g/kg/phút, theo tác giả Aoyama [8] chỉ định ECMO trong VCT ở 52 BN 

của tác giả là sốc tim và rối loạn nhịp tim đe doạ tính mạng, Hsu [56] và 

cộng sự đã tiến hành ECMO ở 75 BN VCT tối cấpcó tình trạng sốc tim nặng 

hoặc có ngừng tim, tác giả chọn những BN viêm cơ tim có tình trạng sốc tim 

với HA tâm thu < 80 mmHg với chỉ số thuốc vận mạch trợ tim> 40 

g/kg/phút trong ít nhất 4 giờ. Kết quả nghiên cứu cho thấy các BN trước 

ECMO có  HA tối đa là 75,5  26,7 mmHg với chỉ số thuốc vận mạch 164,1 

 126,5 g/kg/phút. EF của BN 34  13%, kết quả nghiên cứu là ở người lớn 

cứu sống được 64%, ở nhóm VCT tối cấp ở trẻ em cứu được 70,8%. Hầu hết 

các BN đều hồi phục tốt không cần phải ghép tim do vậy tác giả kết luận 

ECMO là lựa chọn đầu tiên ở bệnh nhân VCT tối cấp. Diddle 2015 [33] chỉ 

định ECMO do nguyên nhân sốc tim chiếm 74%,21% BNchỉ định do ngừng 

tuần hoàn, còn lại là do suy hô hấp, Trong nghiên cứu gộp gồm 6 nghiên 

cứu, Chen [25] thấy 4/6 nghiên cứu có tiêu chí chỉ định ECMO, nghiên cứu 

1: khi HA tâm thu < 80 mmHg mặc dù đang dùng 2 thuốc trợ tim, vận mạch 

và hoặc BN đang được hỗ trợ IABP. Cụ thể là trong nghiên cứu Asaumi 

[40]có 14 ca viêm cơ tim thể tối cấp, 4 ca chỉ định ECMO do nhịp nhanh 

thất và rung thất, 9 ca sốc tim phải dùng 2 thuốc vận mạch là dopamin, 

dobutamin và 01 ca ngừng tuần hoàn.  4/6 nghiên cứu còn lại cũng ghi nhận 

loạn nhịp, nghiên cứu của Ishida [59] 14/20 ca có nhịp nhanh thất hoặc rung 
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thất trước khi làm ECMO, trong nghiên cứu của Gariboldi [43] 6/38 ca có 

ngừng tim trước ECMO   

Theo nghiên cứu của Lorusso [75] ở các BN có sốc tim, chỉ định ECMO 

cho 12/57 ca có ngừng tuần hoàn, còn trong nghiên cứu của Carrol [22], có 57 

BN (46%) có ngừng tuần hoàn được chỉ định ECMO  trong đó ngừng tuần 

hoàn do rung thất chiếm 49% (28 ca) còn lại 51% ngừng tuần hoàn vô tâm 

thu. Theo nghiên cứu tác giả Sawamura [97], lý do chỉ định VA-ECMO là 

nhịp nhanh là 15 BN trong tổng số 99 BN. Trong nghiên cứu của Liao[71]: 33 

BN viêm cơ tim cấp chỉ định ECMO 1) IE: dopamine >15 μg/kg/phút; 

adrenaline >0.15 μg/kg/phút; và norepinephrine >0.15 μg/kg/phút hoặc 2) 

HATB <60mm Hg và EF < 30% hoặc3) toan chuyển hoá tăng nhanh và lactat 

> 3 mmo/l hoặc 4) rối loạn nhịp nguy hiểm: nhịp nhanh thất và rung thất 

không đáp ứng với thuốcvà HA không ổn định hoặc 5) ngừng tuần hoàn.  

- Nghiên cứu Manubu [77]: có 37 BN được chẩn đoán viêm cơ tim thể 

tối cấp được hỗ trợ AV-ECMO, trong đo 11 trường hợp có ngừng tuần 

hoàn trước khi làm ECMO, các BN phải dùng thuốc vận mạch liều cao 

hoặc có rối loạn nhịp thất dai dẳng. Chỉ định của ELSO 2015 [37] ở các 

BN sốc tim đó là 

+ Bệnh nhân có dấu hiệu giảm tưới máu mô và có cung lượng tim thấp 

mặc dù đã bù đủ dịch lòng mạch 

+ Sốc dai dẳng,  đã bù đủ dịch và phải dùng them thuốc trợ tim, co 

mạch, IABP 

+ Nguyên nhân thường gặp: nhồi máu cơ tim cấp, viêm cơ tim, bệnh cơ 

tim chu sản, suy tim mạn mất bù, sốc tim sau mổ tim  

+ Sốc nhiễm khuẩn  được chỉ định ở một số trung tâm 

-Còn ở các BN viêm cơ tim có tỷ lệ ngừng tuần hoàn do rối loạn nhịp 

tim phức tạp tương đối cao, do vậy những BN này có chỉ định VA-ECMO, 
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tuy vậy trước khi chỉ định ECMO chúng ta cần đánh giá xem BN có cơ hội 

hồi phục sau ngừng tuần hoàn hay không.  

 Một trong những nghiên cứu quan sát hồi cứu lớn nhất trên ELSO , ở 

260 bệnh nhân ECMO có  255 BN<18 tuổi, có tỷ lệ sống chung là 61%, 12% 

BN tử vong sau khi cai ECMO và không cai được ECMO do suy đa tạng 

không hồi phục. 6 BN được ghép tim sống ra viện. Những bệnh nhân VCT có 

thể diễn biến nặng và tử vong do 2 biến chứng sốc tim và đặc biệt là do 

nguyên nhân rối loạn nhịp tim phức tạp như nhịp nhanh thất và rung thất. Đặc 

biệt là biến chứng rối loạn nhịp tim phức tạp nhiều lúc thầy thuốc không thể 

tiên đoán được nguy cơ loạn nhịp như thế nào, chính vì vậy nhiều BN có thể 

đột ngột ngừng tim tử vong bất cứ lúc nào. 

4.1.4.Một số đặc điểm liên quan đến kỹ thuật ECMO 

4.1.4.1. Kỹ thuật vào ống thông ECMO và đường tái tưới máu 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi có 30 BN(55,6%) được đặt ống 

thông qua da dưới hướng dẫn của siêu âm, có nhiều yếu tố để chúng tôi lựa 

chọn đặt ống thông qua da hay phẫu thuật bộc lộ mạch máu. Ưu điểm của đặt 

ống thông qua da nếu thuận lợi thời gian vào được ECMO nhanh hơn, các 

biến chứng về sau như nhiễm khuẩn hoặc chảy máu có thể ít hơn tuy vậy cần 

đòi hỏi các bác sỹ có tay nghề cao, hơn nữa nếu có biến chứng như chảy máu, 

thủng rách mạch máu hoặc khó khăn không đặt được khi làm thì sẽ nguy 

hiểm cho BN, do vậy những BNchúng tôi lựa chọn phẫu thuật bộc lộ mạch 

máu đó thường là những ca có rối loạn nhịp tim nguy hiểm tại thời điểm 

ECMO không kiểm soát được, tại thời điểm ECMO có ngừng tuần hoàn và 

cuối cùng là nhân lực bác sỹ và điều dưỡng thời điểm làm VA-ECMO, với 

những BN này chúng tôi mời bác sỹ phẫu thuật vào và bộc lộ mở mạch máu 

để vào ống thông ECMO, bộc lộ mạch máu sẽ mất nhiều thời gian hơn nhưng 

xác xuất thành công của thủ thuật lại cao hơn, tuy nhiên nhược điểm của 

phương pháp này cần bác sỹ phẫu thuật và một số tài liệu cho thấy nguy cơ 
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chảy máu cũng như biến chứng nhiễm trùng cao hơn khi làm phẫu thuật bộc 

lộ mạch máu. 

 Một số các nghiên cứu cho thấy tỷ lệ thành công khi làm qua da có 

thể thành công trên 90% [61],[11] tuy nhiên khi làm họ luôn có các bác sỹ 

phẫu thuật ở đó nếu trong trường hợp thấtbại, các bác sỹ phẫu thuật sẽ can 

thiệp chuyển sang đặt ống thông bằng bộc lộ mạch máu [96]. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi có 51BN được làm tái tưới máu chi dưới qua da (94,4%), 

khi làm ống thông ECMO qua da thì thuận lợi, tuy nhiên khi đặt đường ống 

thông qua da thường có khó khăn bởi lẽ động mạch ở phía dưới nhỏ nên có 

những BN đặt thất bại những trường hợp này chúng tôi sau đó phải mời bác 

sỹ phẫu thuật bộc lộ mạch máu để đặt đường tái tưới máu chi dưới qua da. Do 

vấn đề can thiệp phụ thuộc vào việc theo dõi sát sao, cũng như việc đặt đường 

tái tưới máu phụ thuộc vào bác sỹ phẫu thuật do vậy khi có hiện tượng thiếu 

máu chi nếu không được can thiệp kịp thời thì sẽ rất nguy hiểm cho BN, nguy 

cơ cắt cụt chi cũng như tỷ lệ tử vong tăng lên do vậy hầu hết các BN chúng 

tôi chủ động đặt đường nuôi trước.  

 Bisdas [15] đã đưa ra hướng dẫn cho vấn đề này như sau: 1) khám 

lâm sàng bàn chân và chân về nhiệt độ, màu sắc, hội chứng khoang và đo độ 

bão hoà oxy ngón chân liên tục, 2) siêu âm xung doppler  mỗi 6 giờ bởi các 

bác sỹ có kinh nghiệm, 3) theo dõi myoglobin và CK mỗi 8 giờ và 4) nếu có 1 

trong 3 dấu hiệu bất thường trên mời chuyên gia chẩn đoán hình ảnh lên siêu 

âm doppler mạch máu, nếu kết quả không phù hợp xem xét chụp cắt lớp vi 

tính mạch máu. Trong khi đó tác giả Huang [57] theo dõi áp lực trung bình 

của động mạch đùi nông bằng kim 23G ở động máu phía xa nếu áp lực < 50 

mmHg, tác giả khuyến cáo đặt đường tái tưới máu chi [58]. Trong nghiên cứu 

Asaumi [40] có 14 BN(100%) viêm cơ tim tối cấp được đặt ống thông ECMO 

qua da. Trong nghiên cứu của Gariboldi [43]tất cả các BNsốc tim đều được 
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đặt ống thông ECMO qua da và không có biến cố nào của kỹ thuật khi thực 

hiện. 

4.1.4.2. Thời gian chạy ECMO và số màng lọc ECMO 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, thời gian chạy ECMO trung bình là 

7,62,9 (ngày), trong đó 34BN(63%) chạy ECMO  7 ngày, 17BN(31,4%) 

chạy từ 8-14 ngày và chỉ có 3BN chạy  trên 14 ngày. Kết quả cho thấy các 

BN viêm cơ tim thường chạy ECMO trong vòng 1 tuần là ngừng được máy, 

điều này được lý giải theoba giai đoạn của sinh bệnh học của viêm cơ tim, 

giai đoạn 1 trong tuần đầu giai đoạn này nhiễm vi rút và nhân lên của vi rút 

trong tế bào cơ tim. Sự ly giải protein vi rút và hoạt hóa của các cytokine làm 

tổn thương cơ tim dẫn đến tử vong các tế bào cơ tim theo chu trình. Giai đoạn 

nhân lên của vi rút rất khó phát hiện trên lâm sàng vì BN trong giai đoạn này 

có thể không có triệu chứng hoặc triệu chứng cúm không đặc hiệu [74]. Các kết 

quả của các tác giả khác cho con số dao động từ 6-10 ngày cụ thể  trong nghiên 

cứu của Yih [23] là 140  57,7 (giờ),nghiên cứu của Diddle [33] thời gian chạy 

ECMO có trung vị 138 giờ(IQR:71-206) và BN chạy ECMO dài ngày nhất là 

22 ngày, nghiên cứu của Lorusso [75]vàHsu [56] thời gian chạy ECMO lần 

lượt là 9,9  19 ngày và 171  121 giờ, Nakamura có 21 BN với thời gian chạy 

ECMO ở nhóm sống là 181  22 giờ và nhóm tử vong 177 31 giờ [84].Thời 

gian chạy VA-ECMO theo thống kê của ELSO cho kết quả tương tự ở nhóm 

VCT là 154 giờ [36]. Có 50BNtrong nghiên cứu của chúng tôi chỉ dùng 01 

màng lọc ECMO thời gian chạy máy trung bình 7,6 ngày. 

4.1.4.3. Thông số trong ECMO trong quá trình điều trị 

 Hỗ trợ máy ECMO khi bắt đầu cho BN với CO là 3,30,60 L/phút, sau 

vào ECMO duy trì được HA trung bình của BN thì chúng tôi giảm dần và 

ngừng hỗ trợ của thuốc trợ tim cũng như thuốcvận mạch. Bởi lẽ thuốc trợ tim 

làm tăng sức bóp cơ tim nhưng lại làm tăng nhu cầu tiêu thụ oxy cơ tim, còn 
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thuốc vận mạch lại làm tăng hậu gánh tim, cả hai điều này đều không tốt cho 

các BN sốc tim. Đến ngày 5 thì CO bắt đầu giảm dần xuống 2,80,76 L/phút 

và lúc ngừng ECMO là 1,60,94L/phút. Hỗ trợ máylúc kết nối ECMO vào 

khoảng 50ml/kg phù hợp với yêu cầu cài đặt ban đầu của ECMO [96], VA 

ECMO ngoại vi chỉ  hỗ trợ khoảng 80% cung lượng tim của BN, tuỳ thuộc 

vào chức năng tim của BN, 20% máu còn lại sẽ đi qua tim trái để tim tống 

máu qua động mạch chủ, và 3,4 L/phút là đủ để máy thực hiện điều đó. Thông 

thường những BN sốc tim do nhồi máu cơ tim và viêm cơ tim, chức năng tim 

không thể hồi phục trước 72 giờ do vậy hầu hết các hướng dẫn đều không cai 

ECMO trước 72 giờ [96], đó là lý do tại sao CO máy trong 4 ngày đầu hỗ trợ 

các BN của chúng tôi thay đổi không đáng kể. Thông số CO lúc ngừngECMO 

có vẻ cao hơn so với lý thuyết bởi lẽ kết quả này của chúng tôi còn có các BN 

tử vong, ở nhóm này hỗ trợ CO của máy vẫn còn cao do vậy nó làm CO của 

tất cả các BN tăng lên.  

 Trong nghiên cứu của Chen [24] cài đặt dòng hỗ trợ ECMO khởi đầu 

50-75 ml/kg/phút và điều chỉnh theo tình trạng huyết động của và sự hồi phục 

cơ tim của BN và sau đó tác giả giảm dần và ngừng các thuốc trợ tim và vận 

mạch. Trong nghiên cứu của Diddle [33] sau 4 giờ dòng ECMO hỗ trợ là 3,0 

L/phút ở nhóm sống và 3,3 L/phút ở nhóm tử vong, sự khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê, dòng ECMO hỗ trợ sau 24 giờ là 2,9 L/phút ở nhóm sống và 

3,7 L/phút ở nhóm tử vong, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p=0,008), qua 

đấy có thể thấy ở nhóm tử vong của tác giả sau khi vào ECMO thì BN không 

duy trì được HA trung bình nên tác giả đã tiếp tục nâng dòng ECMO lên. Con 

trong nghiên cứu của Liao [71] dòng ECMO được bắt đầu 50-75ml/kg/phút 

và được điều chỉnh theo tình trạng BN, sau đó thuốc trợ tim được giảm dần và 

ngừng ECMO khi CO ECMO còn 0,5L/phút với chỉ số IE<20g/kg/phút. Còn 

nghiên cứu của Nakamura [84] dòng ECMO bắt đầu 3.0-3.5 L/phút, khi dòng 
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ECMO còn 1L/phút thì sẽ ngừng ECMO. Còn trong nghiên cứu của Pages 

[89] dòng ECMO khi vào hỗ trợ cho các BN cao hơn từ 4-7 L/phút, sau đó 

tuỳ tình trạng lâm sàng của BN, dòng ECMO được giảm dần dầng và ngừng 

ECMO khi dòng hỗ trợ còn 1,5L/phút. Còn trong quá trình điều chỉnh dòng 

ECMO thì cần tuân theo nguyên tắc dòng ECMO được điều chỉnh sao cho 

duy trì HA trung bình> 65mmHg và không vượt quá 90 mmHg, vì dòng 

ECMO hỗ trợ càng lớn thì càng tranh chấp với dòng máu tống ra từ thất trái 

của BN nhiều do vậy hậu gánh càng tăng dẫn đến độ chênh HA càng giảm do 

vậy chúng ta cần điều chỉnh để duy trì độ chênh HA >10mmHg, nếu điều 

chỉnh bằng máy không được thì BN cần được xem xét các biện pháp can thiệp 

để giảm gánh thất trái. 

 Lưu lượng khí ECMO lúc bắt đầu ECMO 3,70,84L/phút sau đó có 

giảm dần vào những ngày sau cụ thể ngày 2 là 3,10,86  L/phút và ngày kết 

ECMO 2,31,22L/phút. Lưu lượng khí ECMO giúp cho các bác sỹ điều chỉnh 

PaCO2 của BN do vậy chúng tôi cố định thông số thở máy các BN khi đang 

chạy ECMO với Vt thấp và PEEP 10cmH2O.  

 FiO2 máy ECMO cài đặt khi bắt đầu ECMO 91,816,37(%), sau đó có 

xu hướng giảm dần trong những ngày tiếp theo và đến ngày kết ECMO là 

62,522,58%. Và chúng tôi thường hạn chế điều chỉnh FiO2 máy thở mà chủ 

yếu kiểm soát oxy máu thông qua hệ thống ECMO. 

4.2. Kết quả cải thiện về tuần hoàn, khí máu, chức năng tạng 

4.2.1. Kết quả cải thiện tuần hoàn 

4.2.1.1. Diễn biến nhịp tim trong quá trình ECMO 

 Nhịp timBN trước ECMO trong nghiên cứu của chúng tôi là 

116,943,02(chu kỳ/phút),sau 1 ngày chạy ECMO thì nhịp tim đã giảm 

xuống còn 91,025,52(chu kỳ/phút) và đến lúc kết là 94,429,02(chu 

kỳ/phút), sự thay đổi nhịp tim trước và sau ECMO này có ý nghĩa thống kê 
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(với p=0,016). Điều này được lý giải bởi trước ECMO cácBN trong tình trạng 

sốc nặng dẫn đến thiếu oxy mô biểu hiện qua nồng độ máu lactat trước 

ECMO tăng cao, và được hỗ trợ thuốc trợ tim, vận mạch liều cao, BN gắng 

sức nhiều dẫn đến nhu cầu tiêu thụ oxy cơ tim tăng làm nhịp tim nhanh, còn 

sau khi BN vào ECMO, HA trung bình được tăng lên, tưới máu mô cải thiện, 

ta thấy chỉ số lactat giảm xuống rõ rệt, nhu cầu tiêu thụ oxy giảm xuống dẫn 

đến nhịp tim chậm lại. Trong nghiên cứu của chúng tôicó11BN có rối loạn 

dẫn truyền block AV cấp 3 và có 18BN ngừng tuần hoàn, và29 BN được đặt 

máy tạo nhịp tạm thời để duy trì tần số 80 (chu kỳ/phút), do vậy mặc dù  BN 

trong tình trạng sốc nặng nhịp tim cũng không phải quá cao. 

4.2.1.2. Diễn biến HATB và độ chênh HA, chỉ số thuốc vận mạch trong quá 

trình ECMO 

Huyết áp trung bình của các BNtrước khi được ECMO là 

62,424,60mmHgmặc dù đang được duy trì chỉ số thuốc vận mạch liều cao 

với trung vị 70μg/kg/phút. Sau ECMO thì HA trung bình được tăng lên 

76,79,93mmHg có ý nghĩa thống kê so với trước ECMO 

 Độ chênh HA của 54BN trước ECMO là  33,714,85mmHg, 

sauECMO độ chênh HA giảm rõ rệt với trung vị14mmHgở ngày thứ 2 sau đó 

tăng dần từ thứ 3, thứ 4và thứ 5 và tăng lên có ý nghĩa thống kê vào thời điểm 

kết ECMO 39,516,71mmHg,độ chênh HA đến ngày thứ 5 thì tăng trở lại 

tương tự như trước ECMO và tăng lên có ý nghĩa thống kê ở ngày kết ECMO. 

Điều này được lý giải bởi sau khi hỗ trợ VA-ECMO ngoại vi đường vào tĩnh 

mạch đùi và động mạch đùi trong nghiên cứu của chúng tôi, dòng ECMO và 

dòng máu từ tim ra của BN là ngược chiềunhau do vậy quả tim của BN và 

dòng ECMO tranh chấp, trong giai đoạn những ngày đầu chức năng tim đang 

tồi nên dòng ECMO là một dòng liên tục đã lấn át dòng máu từ tim ra do vậy 

làm cho độ chênh của các BN được hỗ trợVA-ECMO trong giai đoạn này 
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giảm xuống rõ rệt, BN càng có chức năng tim tồi, thì độ chênh HA càng bị 

giảm nặng. Còn trong giai đoạn sau 5 ngày chức năng tim của BN dần hồi 

phục do vậy độ chênh HA tăng trở lại và vọt lên ở ngày kết ECMO [52]. 

Còn những BN chức năng tim không hồi phục thì độ chênh HA sẽ không 

cải thiện, tất cả những điều trên hoàn toàn hợp lý về mặt sinh lý tương tác 

giữa hệ thống ECMO ngoại vi và tim của BN trong quá trình điều trị 

[28].Bài báo của tác giả Hong [55] cho thấy sau vào ECMO 12 giờ vào 

VA-ECMOở BN sốc tim do nhồi máu cơ tim, độ chênh HA < 10mmHg. 

 Có 14 BN phải dùng thuốc vận mạch, trợ tim với chỉ số thuốc vận 

mạch trước ECMO có trung vị là 70 (IQR 30-156,2), sau hỗ trợ ECMO thì 

chỉ còn 14 BN phải duy trì liều các thuốc vận mạch trợ tim đã giảm xuống 

rõ rệt còn 20 (IQR 10-32,5), và thấp nhất là ngày thứ 5 có 7 BN phải dùng 

thuốc vận mạch trợ tim, đến thời điểm kết ECMO thì có 23 BN phải duy trì 

thuốc vận mạch, trợ tim với liều có trung vị 5 (IQR 3-40), trong đó có 13 

BN ở nhóm sống, ở thời điểm kết ECMO chúng tôi có duy trì lại liều thuốc 

vận mạch, trợ tim thấp để hỗ trợ cho BN. 

4.2.1.3. Diễn biến lactat trong quá trình ECMO 

 Trong 54BN của chúng tôi đều trong tình trạng sốc nặng, có nồng độ 

lactat máu trước ECMO tăng cao với trung vị 7,55mmol/l và sau ECMO thì 

lactat giảm rõ rệt từ ngày thứ 2trung vị còn1,90mmol/l. Nồng độ lactat  máu 

giảm xuống sau ECMO cho thấyBN đã được tưới máu tốt hơn bằng chứng là 

HA trung bình BN tăng lên. Qua đó cho thấy hiệu quả ECMO trong quá trình 

điều trị sốc ở BN viêm cơ tim cấp có sự hiệu quả rõ rệt bởi lẽlactat máu là 

một xét nghiệm rất đặc hiệu cho tình trạng sốc nó phản ánh tình trạng tưới 

máu mô, khi sốc nặng làm cho HA thấp dẫn đến tưới máu mô giảm làm cho 

thiếu oxy tế bào do vậy cơ thể chuyển qua chuyển hoá kỵ khí làm lactat tăng. 

Nghiên cứu Lorusso [75] có 57 BN lactat ở nhóm sống là 10,8 mmol/l (n=40) 
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trước ECMO và sau ECMO 24 giờ là 5,23,2 mmol/l có sự khác biệt, tuy 

nhiên ở nhóm tử vong thì trước ECMO lactat máu là 114,1mmol/l và sau 

ECMO 24 giờ là 9,34,3mmol/l không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, 

đây là điểm khác trong nghiên cứu của tác giả so với nghiên cứu của chúng 

tôi.  

 Trong nghiên cứu của Liao[71] lại cho thấy có sự khác biệt về xét 

nghiệm lactat máuở hai nhóm, nhómsống 5,3 mmol/l (n=26)  và nhóm tử 

vong 17,6mmol/l (n=7), có sự khác biệt này bởi lẽ trong nghiên cứu của tác 

giả có 33 BN, thì có05 BN ngừng tuần hoàn trước khi ECMO đều ở nhóm tử 

vong, mà khi BN có ngừng tuần hoàn thì lactat máu đều tăng rất cao, trong 

khi đó ở nhóm tử vong chỉ còn lại 02 BN không ngừng tuần hoàn do vậy nồng 

độ lactat máu tăng vọt lên ở đây là do các BN ngừng tim. Trong nghiên cứu 

của Hsu [56] cho kết quả tương tự của chúng tôi. Còn trong nghiên cứu của 

Montero [82] nhóm sống là 5 mmol/l (n=10) và nhóm tử vong là 3 (n=4) cũng 

không có sự khác biệt (p=0,23), kết quả vậy có lẽ do nghiên cứu của tác giả 

cỡ mẫu nhỏ. 

 Trong nghiên cứu của Matsumoto [77] lactat máutrước ECMO của 

nhóm cai được ECMO  là 3,1mmol/l (1,805,30) thì cao hơn hẳn so với nhóm 

cai ECMO thất bại 1,49mmol/l(0,756,68), tuy nhiên ở nhóm sống thì lactat 

sau 24 giờ chạy ECMO giảm còn 1,66mmol/l (1,162,44) có ý nghĩa thống 

kê, trong khi đó nhóm không cai được ECMO lại tăng lên 2,1 mmol/l (0,43-

3,1), điều này khác biệt so với các tác giả khác. Qua đây chúng tôi nhận thấy 

sốc dẫn đến tăng lactat trước ECMO  có vẻ như không ảnh hưởng đến tương 

lượng của BN viêm cơ tim được hỗ trợ ECMO, nhưng nếu lactat máutăng do 

sau ngừng tuần hoàn thì lại là một dấu hiệu không tốt với BN. 

4.2.1.4. Diễn biến điện tim trong quá trình ECMO 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi có 18 BN có nhịp nhanh thất (33,3%), 3 

BN ngoại tâm thu thất và 11 BN có rối loạn dẫn truyền block AV cấp III 

20,4% và 22 BN có nhịp xoang ở thời điểm vào viện. Qua đó cho thấy hơn 

50% BN viêm cơ tim cấp trong nghiên cứu của chúng tôi có rối loạn nhịp 

nguy hiểm đe doạ tính mạng. 

Trong nghiên cứu của Diddle [33] và cộng sự cũng cho kết quả tương tự 

với OR là 5,8 (95% CI: 2,2 – 15,1). Lí giải cho tình trạng này có thể do các 

nguyên nhân sau, thứ nhất, các rối loạn nhịp phức tạp có thể do tổn thương 

viêm cơ tim lan tỏa, nhiều vị trí và khó hồi phục, thứ hai, tỉ lệ tử vong cao có 

thể do ECMO muộn. Bằng chứng là có tới 20/45 BN (44,4%) có ngừng tuần 

hoàn trước khi được ECMO. Việc ngừng tuần hoàn xảy ra sẽ làm xấu đi chức 

năng của nhiều cơ quan trong cơ thể và làm giảm khả năng phục hồi của BN, 

thứ ba, các rối loạn nhịp phức tạp sẽ kéo dài thời gian chạy ECMO cũng như 

thời gian nằm viện của BN, điều này sẽ làm gia tăng các biến cố liên quan đến 

điều trị như chảy máu, nhiếm trùng, rối loạn đông máu mà tiêu biểu là đông 

máu nội mạc rải rác liên quan đến đông màng quả ECMO, các biến cố thiếu 

máu chi, huyết khối. Các biến cố này rất khó nhận biết và kiểm soát, làm tăng 

tỉ lệ tử vong của BN. Thứ tư, việc thiếu các bằng chứng kiểm soát nhịp trong 

ECMO là nguyên nhân của việc chưa có một khuyến cáo/hướng dẫn nào về 

kiểm soát nhịp trong EMCO được đưa ra, điều này khiến cho việc xử trí trên 

lâm sàng chưa nhất quán và chưa đạt được hiệu quả cao nhất [7]. Trong 

nghiên cứu Montero [82] 10 BN(77%) có rung thất và nhịp nhanh thất, nhịp 

nhanh trên thất và block nhĩ thất cấp 3, 46% BN có cơn bão điện học.Một số 

nghiên cứu còn cho thấy việc phục hồi tổn thương của cơ tim không liên quan 

đến việc biến mất của rối loạn nhịp, đặc biệt là người trẻ [91].  

4.2.1.5. Diễn biến dấu ấn sinh học tim trong quá trình ECMO 
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 CK-MB là một enzyme đặc hiệu cho cơ tim, do vậy khi men CK-MB 

tăng đồng nghĩa có sự huỷ hoại tế bào cơ tim, trong nghiên cứu của chúng tôi 

CK-MB trước ECMO trung vị là 110,8 U/L và giảm dần vào những ngày sau 

đó, đến thời điểm kết ECMO 20U/L Nghiên cứu của Matsumoto [77] CK-MB 

ớ nhóm cai được ECMO 70 (30-106) U/L luôn thấp hơn nhóm không cai được 

ECMO 101 (67-241)U/L ở tất cả các thời điểm sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê (p=0,01). Ở nhóm cai được ECMO CK có xu hướng giảm nhưng không có 

ý nghĩa  sau 3 ngày ECMO từ 74 U/L xuống 56 U/L (p=0,059), trong khi đó 

nhóm không cai được ECMO, CK-MB tăng vọt ở sau 2 ngày ECMO và 3 ngày 

ECMO từ 142 U/L lên 367U/L và 456 (U/L), và tác giả cũng phát hiện ra 

CKMB với điểm cut 183 (U/L) để tiên lượng khả năng cai ECMO thành công 

hay không với AUC là0,89 với độ nhạy 0,86 và độ đặc hiệu 0,29. Nghiên cứu 

của Hsu [56] CK-MB tăng cao ở trước ECMO là 159203 U/L và ở nhóm 

sống 132181, nhóm tử vong 210238 (p=0,17), tác giả nhận thấy diễn biến 

của thay đổi CK-MB không thấy có mối liên quan đến tiên lượng của BN. 

Trong nghiên cứu của Inaba [87] CK-MB 52 (31-150)U/L, nghiên cứu Asaumi 

[40] cho kết quả CK-MB cao nhất là 102 (16-134) U/L. 

 Troponin là một protein có cấu trúc hình cầu được tìm thấy ở cơ xương 

và cơ tim với 3 tiểu đơn vị có chức năng khác nhau là Troponin I (TnI), 

Troponin T (TnT), và Troponin C (TnC). Troponin làm trung gian cho sự 

tương tác giữa actin và myosin điều hòa sự co giãn cơ. Trong tim, Troponin 

giúp cơ tim hoạt động co bóp. Troponin T và I đặc hiệu cho cơ tim, bình 

thường nồng độ trong máu rất thấp, khi cơ tim bị hoại tử, sau một vài giờ, 

troponin đặc hiệu tim được phóng thích vào trong máu và có thể duy trì cho 

đến hai tuần. Do tính đặc hiệu với cơ tim và duy trì cao trong nhiều ngày nên 

xét nghiệm Troponin T và I được sử dụng rộng rãi, có vai trò quan trọng trong 

phát hiện tổn thương cơ tim. Trong nghiên cứu của chúng tôi trước ECMO 
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Troponin T trung vị là 4409,0 ng/L  và giảm dần có ý nghĩa thống kê từ ngày 3 

sau ECMO, đến thời điểm kết ECMO Troponin T là 259,0 ng/L. Qua đây 

chúng ta có thể thấy là mức độ hoại tử tế bào cơ tim là giảm trong những ngày 

sau ECMO.Trong nghiên cứu của tác giả Chen [24] nồng độ Troponin T giảm 

xuống trong vòng 3 ngày sau ECMO là một dấu hiệu tốt cho thấy sự hồi phục 

của chức năng cơ tim, Hsu [56] không dùng Troponin T mà tác giả dùng 

Troponin I, Troponin I tăng cao trước ECMO 40,0144,03 (ng/ml) và không 

có sự khác biệt giữa 2 nhóm, tuy nhiên tác giả thấy Troponin nếu không đạt 

định trong vòng 48 giờ và không giảm sau 72 giờ thì cơ hội sống BN sẽ giảm. 

Trong nghiên cứu của Lorusso [75] Troponin I cao nhất là 244,7311(ng/mL) 

và số ngày đạt chỉ số cao nhất sau ECMO là 2,73,4 ngày và trở về giá trị bình 

thường sau 4,96,5 ngày.  

4.2.1.6. Diễn biến proBNP trong quá trình ECMO 

Bản chất nội tiết của tim bắt đầu với mô tả peptide natri niệu tâm nhĩ 

(ANP), sau đó phát hiện ra peptide natri niệu não (BNP). ANP và BNP chủ 

yếu được tiết ra từ tim để đáp ứng với tăng tải khối lượng và áp lực trong 

tim. Tế bào cơ tim bị kéo dài là tác nhân kích thích chính cho việc giải phóng 

ra ANP và BNP. ANP chủ yếu được tiết ra từ tâm nhĩ, và BNP chủ yếu được 

tiết ra từ tâm thất. BNP loại bỏ một đoạn peptide tách thành proBNP. Khi 

được giải phóng vào máu, proBNP phân tách thánh BNP 32 gốc acid amine 

và NT proBNP. NT-proBNp được bài tiết qua thận ở mức độ tương tự và cả 

hai sẽ tăng lên khi suy thận, giảm khi dùng thuốc: lợi tiểu, ức chế men chuyển 

và thuốc chẹn β. Cả proBNP và NT proBNP tăng đều không thể kết luận suy 

tim hay bệnh lý tim cụ thể, nhưng khi suy tim thì giá trị của chúng sẽ tăng cao 

và đặc biệt hữu ích trong loại trừ suy tim.  Suy thận là nguyên nhân thứ hai 

của tăng proBNP và NT-proBNP. Không có sự khác biệt trong chẩn đoán của 

proBNP và NT-proBNP.  
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 Trong nghiên cứu của chúng tôi NT-proBNP trước ECMO trung vị 

1923,5pmol/l tăng cao, sau đó giảm ở ngày thứ 2 và 3 trong quá trình ECMO 

và giảm xuống 949,3 pmol/l ngày kết ECMO, mức giảm này có ý nghĩa thống 

kê. Điều này phù hợp với BN của chúng tôi là những BN sốc tim nặng do 

VCT, tình trạng suy tim rất nặng, trước ECMO EF 34,313,92(%)  là tình trạng 

suy tim tâm thu rất nặng và EF cải thiện ở thời điểm kết ECMO EF 

47,713,91(%), cũng phù hợp tình trạng chức năng tâm thu cải thiện dẫn đến 

proBNP giảm xuống ở thời điểm kết ECMO.Có một số tác giả không dùng chỉ 

số NT proBNP mà dùng chỉ số BNP như Inaba [87] 260 (63-600) (pg/ml). Còn ở 

nghiên cứu của Lorusso [75] CK-MB cao nhất là 46,837,3 pmol/l và đạt đỉnh 

sau ECMO 3,22,3 ngày và trở về giá trị bình thường sau 6,16,0 ngày. 

4.2.1.7. Diễn biến một số thông số siêu âm tim trong quá trình ECMO 

Trong nghiên cứu của chúng tôi phân số tống máu thất trái giảm nặng 

EF 34,313,92(%) mặc dù BN đang được dùng thuốc trợ tim liều cao là 

dobutamin và adrenalin, do vậy nếu không có thuốc trợ tim thì sức co bóp 

thực sự của tim BNcòn thấp hơn nhiều nữa, những ngày sau ECMO, EF giảm 

có ý nghĩa thống kê và ở ngày thứ 5 EF chưa cải thiện, về mặt con số EF ngày 

5 là 33,012,5% nhưng về thực tế chức năng tim của BN đã cải thiện hơn bởi 

2 lý do sau, thứ nhất lúc này EF 33,012,5 (%) nhưng BN không cần sự hỗ 

trợ của thuốc trợ tim như dobutamin và có tác dụng trợ tim là adrenalin, thứ 2 

so với trước ECMO quả tim không có sự tranh chấp của dòng ECMO nhưng 

ở ngày thứ 5 sau EMCO quả tim vẫn đang chịu gánh nặng của dòng đối 

kháng ECMO. Những ngày tiếp theo sau ECMO EF giảm xuống rõ rệt bởi lẽ 

lúc này các thuốc trợ tim đã được ngừng hoặc còn duy trì liều thấp, kèm theo 

dòng ECMO ngược chiều với dòng máu của quả tim BN làm cho tăng hậu 

gánh. Tuy nhiên đến thời điểm kết ECMO thì EF của các BN đã tăng cao hơn 

47,7 13,91% có ý nghĩa thống kê so với trước ECMO. Đây là diễn biến bình 
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thường của các BN sốc tim được hỗ trợ ECMO VA ngoại vi đường tĩnh 

mạch-động mạch đùi.Trong nghiên cứu của Chen [24], chỉ số EF của 5 BN 

trước ECMO là 21,97,7% với thời gian chạy ECMO là 14057,7 (giờ) chức 

năng cơ tim đã hồi phục tốt EF 65,69,7%, p<0,05. Trong nghiên cứu của 

Sawamura [97], EF của 99 BNtrước ECMO của 2 nhóm sống là 32,215,2% 

và nhóm tử vong 31,617,3%(p>0,85), ở nhóm sống thìchỉ số LVEF cải thiện 

sau 72 giờ ngược lại nhóm thất bại chỉ số EF giảm sau 48 giờ chạy ECMO. 

Còn theo Aoyma [8] EF trước ECMO là 37,112,8%, ở nhóm sống khi hồi 

phụctrong quá trình điều trị  EF cao nhất là 46,513,2%cao hơn hẳn so với 

nhóm tử vong 27,38,5%(p<0,005), còn khi tác giả so sánh nhóm có cung 

lượng tim thấp EF thấp nhất của nhóm này là 17,816,8%(n=13) và nhóm có 

rối loạn nhịp tim đe doạ tính mạng EF thấp nhất nhóm này là 18,710,2% 

(n=11). Trong nghiên cứu của Ishida [59] EF trong 3 ngày đầu 22,79,8%và 

trước khi ra viện 53,17,2%sự khác biệt có ý nghĩa (p<0,05) điều này phản 

ánh nhóm viêm cơ tim chức năng tim hồi phục tốt nên EF cải thiện rõ khi ra 

viện.  

Theo nghiên cứu của tác giả Asaumi [40] thì chức năng tâm thu thất 

trái ở nhóm BN viêm cơ tim tối cấp hồi phục tốt hơn nhóm không phải viêm 

cơ tim tối cấp. Nghiên cứu Nakamura [84] thì EF trước ECMO của nhóm 

sống 22,98,5 và nhóm tử vong 23,612,6%(p=0,88), trong các nghiên cứu 

của một số tác giả phân số tống máu thất trái EF trước ECMO có vẻ thấp hơn 

chúng tôi bởi lẽ có những BN thời điểm trước ECMO, kết quả siêu âm tim 

chúng tôi lấy trong ngày hôm đó ở khoa cấp cứu và hồi sức tim mạch, thời 

điểm đó EF chưa diễn biến thấp nhưng sau đó vài giờ tiến triển nặng lên BN 

được chuyển khoa chúng tôi can thiệp ECMO cấp cứu, thời điểm đó chúng tôi 

không đánh giá lại được chức năng tim BN.  
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 Trong nghiên cứu của chúng tôi Dd trước ECMO là 44,36,32 và cũng 

không thay đổi có ý nghĩa nhiều trong quá trình ECMO, kết quả cho thấy 

không thấy có hiện tượng giãn thất trái ở nhóm BN nghiên cứu của chúng tôi. 

Điều này đã được lý giải trong nghiên cứu của Felke [41] các BN viêm cơ tim 

tối cấp thì không thấy có hiện tượng giãn thất trái, khác với so với nhóm viêm 

cơ tim cấp, trong khi đó nhóm viêm cơ tim tối cấp thành tim lại dày hơn và 

sức co bóp tim lại thấp hơn, điều này được lý giải cho nhóm nguyên nhân do 

vi rút ở nhóm viêm cơ tim tối cấp độc lực vi rút mạnh hơn dẫn đến phản ứng 

của bệnh nhân lớn hơn nên dẫn đến sự khác biệt như vậy. Nghiên cứu 

Sawamura [97] Dd trước ECMO của nhóm sống là 44,75,8 mm và nhóm tử 

vong 43,66,6 mm (p=0,54), theonghiên cứu của Aoyama [8], trước ECMO 

BN có Dd 47,39,3(mm) và Dd lớn nhất nhóm có cung lượng tim thấp là 

52,56,5 mm (n=17) và 55,58,0 mm ở nhóm có rối loạn nhịp tim nguy hiểm 

đe doạ tính mạng, còn trong nghiên cứu của Ishida [59] Dd trong 3 ngày đầu 

46,87,4 mm và trước khi ra viện 51,32,9 mm. 

 Đường kính thất phải của các BN trong nghiên cứu của chúng tôi là 

19,22,20(mm) và không có sự khác biệt trước trong và thời điểm kết ECMO. 

Thông số này cũng không được các tác giả khác quan tâm nhiều trong các bài 

báo của mình. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi cai ECMO bằng phương pháp giảm dần 

CO máy, các thông số lúc kết ECMO là LVOT-CO 4,50,88 L/phút, EF lúc 

kết 45,713,91, TAPSE lúc kết ECMO là 19,42,9 cm và VTI 14,32,90cm. 

Các thông số này đều phù hợp với tiêu chuẩn cai ECMO mà ELSO và các 

nghiên cứu đưa ra [96],[6], [111],[73].  

4.2.2. Tiêu chí cải thiện khí máu 

 Trước ECMO các BN trong nghiên cứu của chúng tôi có pH 7,300,14, 

PaCO2 32,614,3 mmHgvà HCO3 16,14,88mmol/l, kết quả khí máu phản 



105 

 

ánh BN có tình trạng toan chuyển hoá nặng điều này hoàn toàn phù hợp với 

tình trạng sốc nặng của BN trước ECMO.Diễn biến sau ECMO tình trạng 

toan chuyển hoá cải thiện ngaysau ngày thứ 2 đến cho đến ngày thứ 5, sở dĩ 

tình trạng toan chuyển hoá được cải thiện bởi lẽ 2 lý do sau, thứ nhất sau hỗ 

trợ ECMO HA trung bình BN tăng lên, tình trạng sốc giảm đi, BN có nước 

tiểu trở lại nên tình trạng toan đỡ hơn, lý do thứ 2 là những BN có tình trạng 

toan chuyển hoá nặng nề, suy đa tạng sau khi vào ECMO chúng tôi chỉ định 

lọc máu liên tục cho BN để kết hợp điều trị hỗ trợ, trong nghiên cứu của 

chúng tôi có 22/54 ca được lọc máu liên tục. Mặc dù là 2 lý do như vậy nhưng 

điều quan trọng hỗ trợ ECMO giúp HA trung bình tăng dẫn đến cải thiện tưới 

máu mới là nguyên nhân chính, sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê 

(p<0,05). Ngoài ra trong nghiên cứu của chúng tôi kể từ ngày thứ 2 khi pH và 

HCO3 có xu hướng hết toan chuyển hoá, tuy nhiên BN lại có xu hướng kiềm 

hô hấp trong quá trình chạy ECMO, điều này liên quan lưu lượng khí cài đặt 

máy ECMO để điều chỉnh CO2.  

 Nghiên cứu của Diddle [33] khí máu trước ECMO có tình trạng toan 

lần lượt là nhóm sống pH 7,33 (7,217,43), HCO3 18 (13-21) mmol/l, PaCO2 

36 (27-44) mmHgvà nhóm tử vong 7,31 (7,19-7,41), HCO3 18 (13-20) 

mmol/l, PaCO2 35 (26-46)mmHg nhưng không có sự khác biệt ở hai nhóm 

sống tử vong (p>0,05). Còn tác giả Lorusso [75] có 57 BN có pH trước 

ECMO 7,20,1, và lactat 12,04,6 mmol/l mặc dù tác giả không cho thông số 

HCO3 và PaCO2 mmHg nhưng nhiều khả năng là tình trạng toan chuyển hoá 

nặng, và có sự khác biệt rõ rệt ở 2 nhóm sống pH 7,20,1 và 7,00,1 

(p=0,001), tuy nhiên sau ECMO 24 giờ ở nhóm sống pH 7,40,7, tử vong pH 

7,30,1 có sự cải thiện rõ rệt, trong nghiên cứu của tác giả chỉ có 6 (10,5%) 

BN cần CVVH hoặc lọc máu ngắt quãng, qua đây cũng thấy rõ vai trò chính 

ECMO giúp cải thiện HA trung bình, cải thiện tình trạng tưới máu mô nên 
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tình trạng toan đã được cải thiện rõ rệt. Trong nghiên cứu của Matsumoto [77] 

cho thấy không có tình trạng toan chuyển hoá trước khi vào ECMO, nhóm 

sống với pH 7,47 (7,397,51), nhóm tử vong pH 7,46 (7,38-7,50) và sau 24 

giờ ECMO pH nhóm sống 7,45 (7,42-7,53) tuy nhiên nhóm tử vong lại có xu 

hướng toan pH 7,36 (7,25-7,43), tác giả không lý giải tại sao tuy nhiên chúng 

tôi nhận thấy trong nghiên cứu của tác giả có 19/37 BN được lọc máu, không 

rõ là lọc máu trước hay sau ECMO, như trong nghiên cứu của chúng tôi là lọc 

máu sau ECMO, nếu trong nghiên cứu của tác giả BN được lọc máu trước 

ECMO thì có thể lý giải được tình trạng khí máu trên. Còn các BN của 

Montero [82] trước ECMO có pH trung bình 7,4 (7,0-7,6) ở nhóm sống và 

nhóm tử vong pH 7,4 (7,0-7,6) không có sự khác biệt, tác giả cũng không lý 

giải kết quả này tại sao như vậy. 

4.2.3. Tiêu chí cải thiện chức năng tạng 

4.2.3.1. Diễn biến nước tiểu trong quá trình ECMO 

 Trước ECMO kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy có 

23/54BNvô niệu, tuy nhiên sau ECMO 24 giờ chỉ có 5/54BNvôniệu, về số 

lượng nước tiểu trước ECMO có trung vị là 33,0ml/giờ, tuy nhiên sau 24 giờ 

số lượng nước tiểu đã có sự cải thiện rõ rệt với trung vị 122,5ml/ngày, kết quả 

này do các BNtrước ECMO hầu hết trong tình trạng sốc tim nặng HA trung 

bình trước ECMO 62,424,60mmHg mặc dù đang duy trì thuốc trợ tim vận 

mạch liều cao cho nên với mức HA thấp này không đảm bảo duy trì áp lực 

tưới máu thận do vậy nhiều BN thiểu niệu và vô niệu, các BN của chúng tôi 

từ khi có sốc đến khi được làm ECMO đa phần là dưới 12 giờ sau 24 giờ 

được hỗ trợ ECMO, HA trung bình được tăng lên 76,79,93mmHgchính vì 

thế nhiều BN đã có đáp ứng nước tiểu trở lại sau khi áp lực tưới máu thận 

tăng lên. Trong nghiên cứu của Chen [23] cả 5 BN đều có vô niệu ít nhất 

trong vòng 6 giờ và 2/5 BN nước tiểu có trở lại sau ECMO, và 3 BN còn lại 
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đã được lọc máu trước khi EMCO. Còn ở nghiên cứu của Mirabel [80] cả ở 

nhóm BN sống và tử vong lượng nước tiểu lần lượt là là 10,7 (lít)và 1,12,4 

(lít) cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi, tuy nhiên tác giả không cho 

biết từ lúc sốc đến lúc làm ECMO là bao lâu, trong 1 lít đó có bao nhiêu là 

có từ trước khi diễn biến sốc. 

4.2.3.2. Diễn biến tình trạng suy tạng trong quá trình ECMO 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, BN có điểm suy tạng SOFA trước 

ECMO là7,82,68, diễn biến những ngày sau ECMO, điểm suy tạng không 

giảm, thậm chí còn tăng lên điều này có vẻ vô lý, tuy nhiên nó được giải thích 

bởi lẽ, đa phần BN sốc tim trước ECMO trong nghiên cứu chúng tôi có suy 

tạng tuần hoàn, suy thận và hô hấp. Với suy tuần hoàn vì BN sau ECMO mặc 

dù nhiều BN của chúng tôi ngừng thuốc vận mạch và trợ tim nhưng chúng tôi 

vẫn cho BN 4 điểm của tạng tuần hoàn, còn những BN nếu có suy thận cấp, 

mặc dù có nước tiểu trở lại nhưng chức năng thận chưa thể trở về bình thường 

ngay trong những ngày đầu sau suy thận, đa phần những BN nếu có tổn 

thương suy thận cấp thì phải mất từ 2-4 tuần để hồi phục bình thường, hơn thế 

nữa trước khi ECMO tiểu cầu là 19271,2G/L và sau ECMO thì tiểu cầu 

giảm có ý nghĩa thống kê các ngày sau đó như ngày 2 là 11146,0G/Lvà lúc 

kết ECMO 8943,3G/L, giảm tiểu cầu này không phải do tình trạng suy đa 

tạng BN tăng lên mà chủ yếu do tình trạng tăng tiêu thụ tiểu cầu do sự hoạt 

hoá của quá trình đông máu của máu tiếp xúc với màng và hệ thống tuần 

hoàn ECMO, sinh lý bình thường của sự tương tác giữa BN và hệ thống 

ECMO. Chính vì những lý do trên mà chúng tôi thấy điểm SOFA trước 

ECMO và lúc thời điểm kết ECMO không đổi. Tuy nhiên sau 24 giờ kết 

ECMO thành công thì ngay lập tức điểm SOFA giảm xuống trung bình 

4,52,31, do điểm tuần hoàn không được tính nữa vì tiểu cầu tăng trở lại. 

Trong nghiên cứu của Montero [82] điểm SOFA trước ECMO là 10 (4-19), 
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còn nghiên cứu của Mirabel [80]điểm SOFA chung của 41 BN104, SOFA 

của nhóm sống 10,13,8 (n=28) và nhóm tử vong12,64,6 (n=13)không có 

sự khác biệt, sau 3 ngày nhóm BN sống là 9,53,6 và ngày 7 sau ECMO là 

8,84,1 sự thay đổi không có sự khác biệt so với trước ECMO, kết quả 

cũng tương tự như trong nghiên cứu của chúng tôi. Tuy nhiên có sự khác 

biệt điểm SOFA 2 nhóm sống tử vong ở ngày thứ 3 và 7 sau ECMOtrong 

nghiên cứu của tác giả (p<0,01). 

 Diễn biến creatinin trước trong và sau ECMO với trung vị là 

104,0mol/l và sau ECMO 2 ngày 77,0mol/l, mức giảm có ý nghĩa thống kê, 

tuy nhiên con số này không phản ánh hết được tình trạng mức độ nặng suy thận 

cấp của BN bởi lẽ 22 BN (40,7%) của chúng tôi là có chỉ định CVVH hoặc 

thận nhân tạo ngắt quãng cho tình trạng suy thận và suy đa tạng. Nghiên cứu 

Montero[82] creatinin trung bình trước ECMO 106mol/l (68-409) và cũng 

không có sự khác biệt giữa hai nhóm sống và tử vong. 

 Diễn biến bilirubin trước ECMO trong giá trị trung vị10,1mol/l và 

tăng nhẹ từ ngày thứ 3 sau ECMO cụ thể lúc kết ECMO bilirubin toàn phần 

21,9mol/l.Trong nghiên cứu của tác giả Matsumoto [77] bilirubin trước 

ECMO của 2 nhóm cai được ECMO và không cai được ECMO đều trong giới 

hạn bình thường và không có sự khác biệt, kết quả này cũng tương tự ở  

nghiên cứu của Nakamura [84]. 

4.3. Một số yếu tố liên quan đến tử vong và tác dụng không mong muốn 

4.3.1. Một số yếu tố liên quan đến tử vong 

4.3.1.1. Tỷ lệ sống 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ BN sống ra viện là 44/54 ca 

chiếm 82,14%, tỷ lệ này cũng cao hơn so với các tác giả khác. Tỷ lệ BN sống 

cao như vậy cho thấy ở nhóm BN viêm cơ tim thể tối cấp tỷ lệ hồi phục chức 

năng cơ tim là khá cao khi so với nhóm nguyên nhân sốc tim khác, Một 
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nguyên nhân nữa giải thích được tại sao tỷ lệ sống trong nghiên cứu chúng tôi 

cao là bởi vì nhóm BN của chúng tôi tuổi trung bình 35,6  11,17 là khá thấp, 

một số nghiên cứu đã chỉ ra tuổi cũng là một trong các yếu tố ảnh hưởng đến 

tiên lượng của BN. Trước đây khi chưa có ECMO tỷ lệ tử vong ở các 

BNVCT cấp nói chung dao động 50%- 75%, từ đó có thể thấy các BN viêm 

cơ tim cấp mà có biến chứng sốc tim hoặc ngừng tim thực tế có thể còn cao 

hơn rất nhiều. Trong nghiên cứu của Inaba [87] có 22/37 ca (59%) sống, 

Wigfield [113] đã chỉ ra suy đa tạng là nguyên nhân chính gây tử vong ở bệnh 

nhân ECMO. Trong phân tích gộp Chen [25], tỷ lệ sống thấp nhất là 60%, và tỷ 

lệ sống cao nhất là 87,5%.  

4.3.1.2.Mối liên quan đến tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân ngừng tuần hoàn 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi có 18BN ngừng tuần hoàn trước khi 

được làm ECMO, ở nhóm sống có 11BN ngừng tuần hoàn, và nhóm tử vong 

có 7BN ngừng tuần hoàn, các BN tử vong có liên quan đến ngừng tuần hoàn 

chiếm đến 70%, như vậy trong nghiên cứu của chúng tôi nhận thấy ngừng 

tuần hoàn có liên quan đến nguy cơ tử vong cao (p=0,001). Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, nhóm BN ngừng tuần hoàn có nguy cơ tử vong cao gấp 7,14 

lần so với nhóm BN không ngừng tuần hoàn. Điều này cũng dễ hiểu vì khiBN 

ngừng tuần hoàn sẽ có nguy cơ tổn thương thần kinh trung ương và suy đa 

tạng sau này trong đó có tổn thương cơ tim nặng nề hơn, do vậy nguy cơ BN 

sẽ tử vong cao hơn ở nhóm BN không ngừng tuần hoàn, chúng tôi cũng phân 

tích dưới nhóm thời gian ngừng tuần hoàn ở 2 nhóm BN sống và tử vong, thời 

gian cấp cứu ngừng tuần hoàn ở 11BN nhóm sống là 33  23,4 (phút), và thời 

gian ngừng tuần hoàn ở 7BN nhóm tử vong 46  45,1 (phút), dài hơn so với 

nhóm sống, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với (p<0,05). 

 Tác giả Hsu [56], trong nghiên cứu 75 BN, 55 ca(66%) cai được 

ECMO và tỷ lệ sống ra viện là 48 BN chiếm 64%, có 3 ca phải ghép tim và 2 
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ca sống. Tác giả không thấy có sự khác biệt về chỉ số thuốc vận mạch của 2 

nhóm sống, tử vong. Đặc biệt BN có ngừng tuần hoàn trước ECMO, hoặc 

trong ECMO cũng ko ảnh hưởng đến tỷ lệ sống sống, nhóm ngừng tuần hoàn 

tỷ lệ sống 59%, nhóm không ngừng tuần hoàn là 60%, mặc dù thời gian cấp 

cứu ngừng tuần hoàn của các ca ít nhất 20 phút, từ đó cho thấy chất lượng cấp 

cứu ngừng tuần hoàn của tác giả Hsu [56] là khá tốt, điều này trái ngược với 

các tác giả trước đây ngừng tuần hoàn làm tăng nguy cơ tử vong của BN viêm 

cơ tim cấp được hỗ trợ ECMO [35],[57],[47],[49]. Tuy vậy tác giả Hsu [56]  

lại thấy BN có di chứng thần kinh hoặc cần chạy thận nhân tạo lại là các yếu 

tố tăng nguy cơ tử vong [56]. Theo nghiên cứu của tác giả Diddle [33] có 145 

BN với tỷ lệ cai được ECMO là 69% và sống ở nhóm viêm cơ tim cấp cần 

phải ECMO là 61%. Trong nghiên cứu tác giả không thấy có sự khác biệt tỷ 

lệ sống giữa nhóm chỉ định ECMO do ngừng tuần hoàn với nhóm khác (55% 

và 63%). Tổn thương tạng liên quan đến tiên lượng tồi ở BN ECMO, đặc biệt 

là BNcó tổn thương thần kinh trung ương (OR 26,5, CI 7,3-96,6 với khoảng 

tin cậy 95%.) 

3.3.1.3. Mối liên quan tỷ lệ tử vong với độ chênh HA 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi cũng nhận thấy độ chênh HA ở ngày 

thứ 5  có liên quan đến tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân viêm cơ tim, nếu đến ngày 

thứ 5 mà độ chênh HA < 20 mmHg, thì nguy cơ tử vong cao hơn với OR 

12,5, độ tin cậy 95%, với p=0,008. Độ chênh HA có liên quan đến sự hồi 

phục của cơ tim, độ chênh HA càng thấp thì chức năng tim càng kém, tiêu 

chuẩn để kết được ECMO độ chênh HA > 30mmHg kéo dài trong 24 giờ. 

Thông thường chức năng cơ tim hồi phục sau 5-7 ngày sau ECMO , ở nhóm 

BNECMO ngày thứ 5 độ chênh HA còn thấp thì có thể cơ hội phục hồi của 

quả tim giảm từ đó dẫn đến tử vong nếu không được chuyển sang hỗ trợ thất 

trái và ghép tim. Các tác giả khác không đề cập đến vấn đề này.  
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4.3.1.4. Mối liên quan đến tỷ lệ tử vong với các chỉ số SAVE và lactat, SOFA, 

APACHE II 

Mặc dù các thiết bị ECMO ngày càng được cải tiến cũng như số lượng 

bệnh nhân ECMO cho các BN sốc tim ngày càng được áp dụng nhiều tuy 

nhiên tỷ lệ tử vong ở nhóm này vẫn còn cao (40-75%) [30],[94], ví dụ như 

trong quần thể BN được thống kê trong ELSO tỷ lệ sống là 42%. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi nhận thấy rõ nguyên nhân dẫn đến sốc tim được xác 

định là yếu tố quan trọng liên quan tỷ lệ sống, như VCT là bệnh lý nền cho 

tiên lượng tốt, bởi lẽ trong viêm cơ tim chức năng tim có thể hồi phục nhanh 

sau 7-10 ngày, chính vì vậy trong bảng điểm SAVE gồm rất nhiều chỉ số để 

đánh giá, cho điểm để tiên lượng cho BN sốc tim chạy ECMO, các chỉ số bao 

gồm bệnh lý nền gây ra sốc tim, tuổi, cân nặng, tình trạng suy tạng trước 

ECMO, bệnh thận mạn tính, thời gian đặt ống trước khi ECMO là bao lâu, 

áp lực đường thở, HA, HCO3, độ chênh HA là như thế nào. Trong đó tiêu 

chí VCT được cộng thêm 3 điểm, trong khi đó nhóm BN sốc tim do nhồi 

máu cơ tim vẫn là nguyên nhân có tiên lượng tồi mặc dù các biện pháp điều 

trị can thiệp mạch vành, IABP và ECMO cũng giúp cải thiện tỷ lệ tử vong 

[100],[106]. Để giúp các bác sỹ có thêm các quyết định kịp thời một loạt 

các thông số trước ECMO có tiên lượng không tốt trong bảng điểm SAVE 

ở BN sốc tim như là các thông số đánh giá suy tạng (suy gan cấp -3 điểm, 

rối loạn thần kinh trung ương -3 điểm , suy thận cấp -3 điểm, suy thận mạn 

-6 điểm), thời gian đặt ống trước khi ECMO cũng liên quan đến tiên lượng 

BN 10 ngày 0 điểm, 11-29 là -2 điểm,  30 ngày là - 4 điểm, trong đó 0 

điểm cơ hội sống là 50% [99]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi điểm SAVE trung bình là 2,5±4,37, 

điểm SAVE có giá trị tiên lượng tỷ lệ sống tử vong cao hơn so với các chỉ số 

APACHE II, lactat và điểm SOFA, ở đường cong ROC, điểm SAVE với cut-
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off 8 có diện tích dưới đường cong AUC 0,934, độ nhạy là 0,87 và độ đặc 

hiệu là 0,90 với p=0,000. Kết quả này cũng tương tự như trong nghiên cứu 

của Schmidt [99]ở 3846 BN sốc tim thì điểm SAVE phản ánh tỷ lệ sống có tỷ 

lệ diện tích dưới đường cong ROC là 0,68, đây không phải là con số cao vì 

thông số này được thực hiện ở đa trung tâm với độ nhiễu cao, không đồng đều 

giữa các biện pháp điều trị, các prototcol. Tuy nhiên khi đánh giá chọn lọc ở 

161BN ở Australia thì tỷ lệ diện tích dưới đường cong ROC là 0,9. Trong 

nghiên cứu của Liao [71] điểm SAVE trung bình 2,5 là khá thấp phù hợp với 

bảng điểm SAVE từ 1-5 nguy cơ tử vong là 58%. Trong khi đó nồng độ lactat 

máu với cut-of 8,55 mmol/l có diện tích dưới đường cong là 0,590 có độ nhạy 

và đặc hiệu thấp lần lượt là 60,0% và 61,4% với tiên lượng tỷ lệ tử vong. Kết 

quả của điểm APACHE II và điểm SOFA cũng có độ nhạy và đặc hiệu vừa 

phải khoảng 70-80% để tiên lượng BN. 

4.3.2. Tác dụng không mong muốn ECMO 

4.3.2.1. Biến chứng chảy máu và rối loạn đông máu 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ biến chứng chảy máu ở chân ống 

thông ECMO là gặp 20/54BN(37%) sau 1 ngày ECMO và đến ngày 4 sau 

ECMO thì có 33/54BN(61,5%)và đến thời điểm kết thúcECMO còn 

28/54BN(51,8%), tiếp theo tần suất chảy máu ở ống thông động mạch theo 

dõi HA liên tục thấp hơn là sau 1 ngày ECMO là 10/54BN(18,5%) và cao 

nhất là ngày kết ECMO 25/54BN(46,2%), trong khi đó tỷ lệ chảy máu ống 

thông tĩnh mạch trung tâm thấp hơn hẳn, cao nhất là 6/48 (12,5%) vào ngày 

thứ 5.Điều này cũng là dễ hiểu bởi lẽ ống thông đặt ECMO có đường kính 

16F to hơn nhiều so với ống thông động mạch theo dõi huyết áp liên tục, hơn 

nữa ống thông lại được đặt vào động mạch đùi có áp suất máu lớn hơn hẳn 

nên việc tỷ lệ chảy máu ở ống thông ECMO vừa cao hơn, mà mức độ chảy 
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máu cũng nhiều hơn. Còn ống thông tĩnh mạch trung tâm đặt ở tĩnh mạch 

cảnh trong có kích thước 8F, áp lực ở tĩnh mạch thấp hơn nhiều động mạch 

nên tỷ lệ chảy máu cũng giảm. Tỷ lệ chảy máu trong nghiên cứu của chúng 

tôi gặp nhiều hơn các tác giả khác như, theo nghiên cứu của Hsu[56] ở 57 

BN, biến chứng chảy máu (28%), đặc biệt chảy máu chân ống thông ECMO, 

chảy máu đều kiểm soát được bằng băng ép hoặc khâu lại chỗ chảy máu chân 

ống thông.Theo nghiên cứu tác giả Matsumoto [77] ở 13 BN thì biến chứng 

chảy máu tiêu hoá 6 ca, chảy máu phổi 5 ca và chảy máu khoang sau phúc 

mạc 6 ca, còn trong nghiên cứu của Sawamura[97] có 7/53 (13%) ở nhóm tử 

vong có biến chứng chảy máu, còn trong nghiên cứu của Diddle 8/147 ca(5,4%) 

có chảy máu vị trí ống thông ECMO. Còn trong nghiên cứu của Montero 

[82]8/11 (61%) ca có biến chứng chảy máu nặng, Carroll [22]có 82 ca (67%) 

BN có biến chứng chảy máu, chảy máu nội sọ 2 ca, chảy máu sau phúc mạc 4 

ca, Lorusso [75]: biến chứng chảy máu có 8 ca. Trong một phân tích gộp của 

Cheng [26]ở các bệnh nhân chạy VA-ECMO có 5 nghiên cứu phân tích 260 BN, 

5 nghiên cứu này đều có chảy máu mức độ nguy kịch, mức độ nặng, tỷ lệ chảy 

máu lên tới 40,8% (CI 26,8-56,6), còn ở 6 nghiên cứu khác có 828 BN sau mổ 

tim cũng cho kết quả chảy máu 41,9% với CI 24,3-61,8, và BN cần truyền từ 

12,7-29 đơn vị khối hồng cầu. Cũng trong một phân tích gộp khác của Zangrillo 

[119] ở 12 nghiên cứu với 1763 BN thì tỷ lệ chảy máu gặp 33%. 

 Có vẻ như trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ chảy máu cao hơn hẳn 

các tác giả khác, về thuốc chống đông, chúng tôi dùng liều nạp heparin không 

phân đoạn với 17,2   8,98UI/kg, đây không phải là liều cao vì theo khuyến 

cáo của ELSO [39] thì chúng ta bolus liều 50-70 UI/kg, lý do chúng tôi bolus 

liều thấp hơn bởi lẽ trước khi là nghiên cứu này chúng tôi dùng liều nạp 

heparin theo khuyến cáo thì đã gặp các biến chứng chảy máu nặng do rối loạn 

đông máu cho nên chúng tôi dùng liều thấp hơn. Liều heparin duy trì dao 
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động 8,6-10,4 UI/kg trong quá trình ECMO, liều này nằm trong liều duy trì 

theo khuyến cáo của ELSO từ 7,5-20UI/kg/giờ và APTT có trung vị44,2giây 

ở ngày thứ 2 sau ECMO và những ngày sau APTT duy trì từ 43-46 giây, đích 

duy trì APTTs này có thấp hơn so với liều khuyến cáo là 50-60 giây tuy nhiên 

chúng tôi không thấy có đấu hiệu tắc màng sớm với liều heparin này. Như 

vậy không phải là quá liều chống đông heparin làm cho tỷ lệ chảy máu cao ở 

BN ECMO của chúng tôi. 

 Tiếp theo xét đến các xét nghiệm đông máu trước ECMO PT 

60,616,33 (%), những ngày sau ECMO thì PT giảm nhẹ ở ngày thứ 2 là 

52,318,22(%)và tăng trở lại vào ngày thứ 3 và đến lúc kết ECMO là 

65,117,38(%).Fibrinogen của các BN duy trì trước ECMO 3,21,35g/l và sự 

thay đổi không có ý nghĩa thống kê, vì các BN có chảy máu nên trong quá 

trình ECMO chúng tôi phải truyền thêm các chế phẩm máu như plasma tươi 

đông lạnh và Cry O để tối ưu hoá các xét nghiệm động máu ổn định. Còn ở 

xét nghiệm d-dimer tăng cao từ trước ECMO có trung vị là 7,32mg/1FEUvà 

tăng lên có ý nghĩa thống kê ở ngày thứ 2 sau ECMO là 11,03mg/1FEUvà lúc 

kết ECMO là 34,68mg/1FEU và giảm hẳn ở sau ngừngECMO 1ngày là 

13,08. Điều này hoàn toàn toàn phù hợp với cơ chế bệnh sinh hoạt hoá đông 

máu khi hệ thống ECMO tiếp xúc với máu BN, tiếp xúc giữa máu (proteins) 

và bề mặt các vật liệu như canuyn, màng lọc ECMO sẽ hoạt hóa hệ thống 

đông máu. Phản ứng đầu tiên khi máu tiếp xúc xúc với chất liệu lạ, vật liệu sẽ 

tiếp xúc với protein của máu, và chính điều này tạo ra một lớp protein trên bề 

mặt của hệ tuần hoàn và màng ECMO mà thành phần chủ yếu là fibrinogen, 

albumin và γ globulin, từ đó dẫn đến việc hình thành thrombin, việc hình 

thành thrombin do vật liệu tiếp xúc với máu ít hơn nhiều so với thrombin sản 

xuất ra trong quá trình chạy tuần hoàn ngoài cơ thể [17], thực tế yếu tố quyết 

định kích hoạt sản sinh ra thrombin là yếu tố mô (TF).  
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 Sự hình thành thrombin trong quá trình chạy ECMO chính là nguyên  

nhân cơ bản phải dùng chống đông và là nguyên nhân chính của biến chứng 

chảy máu hay huyết khối dẫn đến hình thành d-dimer tăng cao ở chạy ECMO 

như trong nghiên cứu của chúng tôi.Xét nghiệm tiểu cầu lúc trước ECMO 

19271,2G/l,tuy nhiên sau 24 giờ chạy ECMO tiểu cầu xuống còn 11146,0 

G/L và đến khi kết ECMO tiểu cầu giảm còn 8943,3 G/L, việc giảm tiểu cầu 

trong quá trình chạy ECMO là hoàn toàn bình thường do việc hình thành 

thrombin dẫn đến việc tăng tiêu thụ tiểu cầu trong chạy ECMO và sau kết 

ECMO 24 giờ, tiểu cầu đã tăng mạnh trở lại 14051,6 G/L.  

 Đông máu nội mạch lan tỏa hay đông máu rải rác trong lòng mạch 

(disseminated intravascular coagulation-DIC), đây là một dạng rối loạn hoạt 

động của hệ thống đông cầm máu theo dòng chảy huyết khối – xuất huyết và 

là hậu quả của nhiều bệnh lý khác nhau. Hội chứng đông máu nội mạch lan 

tỏa đặc trưng bởi sự hình thành các cục huyết khối với kích thước nhỏ rải rác 

khắp bên trong lòng các mạch máu nhỏ, theo sau đó là biểu hiện của tình 

trạng xuất huyết ở nhiều hệ cơ quan, xuất huyết trên da và niêm mạc. Nguy cơ 

BN có DIC khi xét nghiệm nghiệm pháp rượu (+) hoặc khi điểm DIC 5. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi số lượng BN có  nghiệm pháp rượu dương 

tính 45,1% trước ECMO và nhiều nhất 79,2% BN thời điểm kết ECMO, sau 

kết ECMO còn 26,8% BN có nghiệm pháp rượu dương tính. Điều đó chứng 

tỏ trong quá trình ECMO hiện tượng rối loạn đông máu diễn ra rất mạnh, rối 

loạn này được củng cố hơn khi chúng tôi tính điểm DIC, trước ECMO có 

18,5% BN có điểm DIC  5, và cao nhất có 55,6% BN có điểm DIC  5 lúc 

kết ECMO và còn 9,5% sau kết ECMO 1 ngày. Kết quả này phù hợp với các 

BNcủa chúng tôi, có một số nguyên nhân gây DIC như BN nặng nằm một 

chỗ, BN có nguy cơ huyết khối động mạch đùi bên đặt ống thông ECMO và 
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đặc biệt là các BNchạy ECMO dẫn đến hoạt hoá quá trình hình thành 

thrombin khi máu tiếp xúc với màng lọc gây ra hiện tượng DIC. Kết quả của 

chúng tôi tương tự tác giả Kim, trước ECMO có 40,5% BN DIC, sau ECMO 

1 vài ngày lần lượt là 48,1% và 47,8%. 

4.3.2.2. Biến chứng huyết khối động mạch chi dưới 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, không có ca nào có biểu hiện thiếu 

máu chi dưới nặng nề phải can thiệp trong quá trình chạy ECMO, tuy nhiên 

có 5/54(9,4%) trường hợp sau kết ECMO siêu âm phát hiện huyết khối mạch 

máu bằng siêu âm, nhưng các ca đó không phải can thiệp lấy huyết khối mà 

được dùng chống đông điều trị. Nhưng trong quá trình kết ECMO có 12/53 

(21,2%) các ca phát hiện có huyết khối ở động mạch, bác sỹ phẫu thuật đã 

phải dùng dụng cụ để lấy huyết khối, sau đó chúng tôi tiếp tục dùng thuốc 

chống đông cho BN với liều điều trị. Trong phân tích gộp của Cheng [26] có 

112/667 BN chiếm 16,9% (12,5-22,6%) có thiếu máu chi dưới, hội chứng 

khoang cẳng chân có 33/335 BN chiếm 10,3% (7,3-14,5%) và 7/192 ca chiếm 

4,7% (2,3-9,3) BN phải cắt cụt chi dưới,  nghiên cứu củaLiao [71] thiếu máu 

chi có 4 ca và cả 4 ca đều sống, Carroll [22]tổn thương chi do tưới máu có 18 

BN (15%), Matsumoto [77]có 3 ca, trong đó 1 ca ở nhóm thành công và 2 ca 

ở nhóm cai ECMO thất bại.  

 Nghiên cứu của Yang [117] và cộng sự đánh giá biến chứng mạch máu 

lớn ở BN người lớn chạy VA-ECMOcó đặt đường nuôi chi. Nhóm mở mạch 

được báo cáo có tỷ lệ thiếu máu thấp hơn (8,6%) được giải thích khi mở mạch 

việc đặt đường nuôi sẽ thuận lợi hơn [117]. Một nghiên cứu hồi cứu 84 BN 

được hỗ trợVA-ECMO cho BN suy tim và suy hô hấp, Tanaka [104] phát 

hiện 12% BN thiếu máu chi dưới cần can thiệp phẫu thuật, thậm chí xuất hiện 

ở những BN đã được đặt đường tái tưới máu dự phòng, trong nghiên cứu của 

Yen, thiếu máu chi xảy ra 33% mặc dù đã đặt đường nuôi, 02nghiên cứu cho 
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sốc tim ở 109 BN cho kết quả 16 ca (14,7%) bị thiếu máu chi, trong đó 9 ca 

(8,3%) phải can thiệp phẫu thuật và chỉ có 1 ca (0,9%) cắt cụt chi [67],[90]. 

Có 03 nghiên cứu thiếu máu chi trong ECPR ở 253 BN, 27 ca thiếu máu chi 

(10,6%) được phát hiện, trong nghiên cứu này tỷ lệ tử vong cao do vậy nhiều 

ca tử vong trong giai đoạn đầu nên chưa kịp phát hiện ra biến chứng mạch 

máu ngoại vi. Có 02 nghiên cứu khác kết hợp VA- ECMO và IABP ở trên 53 

BN phát hiện ra 4 ca thiếu máu chi (7,2%) [90],[108]. Các biến chứng thiếu 

máu chi ở VA- ECMO được báo cáo dao động từ 10-70%, [118],[50], tỷ lệ 

mắc mắc phát hiện cũng phụ thuộc vào đặc điểm bệnh lý nền của BN, chỉ 

định ECMO, kỹ thuật vào ống thông ECMO, kỹ thuật phát hiện, phương thức 

đặt đường tái tưới máu chi dướivà thời điểm đặt [26],[68] cũng như liều dùng 

chống đông trong khi chạy và kết ECMO, và thời điểm kết ECMO dòng 

ECMO giảm xuống dẫn đến nguy cơ hình thành huyết khối. 

 Phần lớn các BN của chúng tôi đều được đặt đường tái tưới máu chi 

51/54 (94,4%), nên trong quá trình chạy ECMO cho đến lúc trước kết không 

phát hiện huyết khối trên siêu âm, mặc dù tốc độ dòng chảy có giảm và trên 

lâm sàng chi bên đặt ống thông ECMO bao giờ cũng lạnh hơn. Số liệu cho 

thấy lúc kết ECMO nhóm làm phẫu thuật có 5 ca và qua da có 7 ca có huyết 

khối tuy nhiên không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p=0,35) để chứng 

tỏ huyết khối có liên quan đến kỹ thuật đặt đường tái tưới máu. Dẫu vậy còn 

một yếu tố nữa liên quan đến nguy cơ hình thành huyết khối là cai ECMO, 

trong nghiên cứu của chúng tôi cai ECMO bằng giảm dẫn dòng ECMO đến khi 

đòng ECMO còn 1-1,5 lít/phút, chúng tôi chỉ định kết ECMO, có thể thời gian 

để dòng ECMO 1-1,5 l/phút kéo dài cho nên thời điểm đó là thời điểm nguy cơ 

dẫn đến hình thành huyết khối. 

4.3.2.3. Biến chứng nhiễm trùng vị trí đặt ống thông ECMO 

 Vì không phải lúc nào cũng bắt được vi khuẩn gây bệnh nên chúng tôi 

sử dụng tiêu chuẩn của CDC [4]. Trong nghiên cứu của chúng tôi nhiễm trùng 
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vết mổ có 9/54 ca (16,7%), những BN này sau kết ECMO vết thương khó 

liền, có mủ và giả mạc, vết mổ khó liền và BN có sốt. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi không xác định được vi sinh vật gây bệnh. Khi phân tích dưới nhóm 

BN được đặt ống thông ECMO qua da hay phẫu thuật mở mạch máu thì ở 

nhóm phẫu thuật có 5 ca và nhóm làm qua da 4 ca, sự khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê, điều này có thể được giải thích bởi lúc kết ECMO được thực 

hiện bởi các bác sỹ phẫu thuật mạch máu chứ không phải dùng hệ thống đóng 

mạch qua da, do vậy tính tại thời điểm lúc kết ECMO tất cả các BN đều phải 

rạch da, cân cơ để bộc lộ trực tiếp để đóng mạch máu, do vậy nguy cơ nhiễm 

trùng do phẫu thuật là như nhau. Trong nghiên cứu của Schmidt[98] ở 220 

BN tỷ lệ nhiễm trùng ông thông ECMO là 10%, tác giả dùng tiêu chuẩn BN 

có dấu hiệu nhiễm trùng tại chỗ và cấy mủ tại chỗ bắt được vi khuẩn dương 

tính, cụ thể trong nghiên cứu của tác giả có 5 ca E. Coli, 4 ca Enterococus 

spp, 4 ca S. epidermitis, 3 ca Polymicrobial, 2 caS.aereus, 2 ca trực khuẩn mủ 

xanh và 1 ca Proteus mirabilis. Trong nghiên cứu của tác giả hầu hết nhiễm 

khuẩn ống thông ECMO xảy ra trên 10 ngày sau phẫu thuật, thủ thuật và tác 

giả đề xuất nên đánh giá hiệu quả dùng kháng sinh dự phòng lúc đặt ống 

thông ECMO hoặc dùng gạc tẩm chlorhexidine gluconate để băng ép vị trí đặt 

ống thông ECMO. Còn trong nghiên cứu của Nair[83] có 14/99 (14,1%) BN 

có nhiễm khuẩn vị trí chân ống thông ECMO và tác giả Mirabel [80] có 6/41 

(14,6%) BN có nhiễm trùng vị trí ống thông ECMO 

4.3.2.4. Biến chứng tổn thương thận cấp 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi có 23/54 (42,5%) BN có tổn thương thận 

cấp và có 22/54 (40,7%) BN cần phải lọc máu liên tục hoặc thận nhân tạo ngắt 

quãng, xét nghiệm creatinin trung bình trước ECMO là 118mol/l sau ECMO 

BN được cải thiện HA trung bình, tưới máu tạng cải thiện BN có nước tiểu trở 

lại và kết hợp với các liệu pháp điều trị thay thế thận tích cực nồng độ creatinin 

đã giảm có ý nghĩa thống kê từ ngày thứ 2 sau ECMO với creatinin là 
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98,457,9mol/lvà lúc kết ECMO là 119,2111,94 mol/l. Kết quả cho thấy tỷ 

lệ các BN có tổn thương thận cấp chủ yếu là nhóm nguy cơ (Risk) có 14 BN 

(25,9%) theo phân loại RIFLE, và 7 (13%) BN phân loại tổn thương, số lượng 

của suy thận cũng giảm dần trong quá trình chạy ECMO, đến thời điểm kết 

ECMO còn 17 BN. Trong đó suy thận cấp mức độ Failure tăng từ 1 lên 6 BN và 

mức độ “Loss” tăng từ 1 lên 3 BN.  

 Biến chứng tổn thương thận cấp có thể gặp ở BN chạy ECMO, sự thay 

đổi chức năng thận ở BN chạy ECMO có thể liên quan đến một số cơ chế, thứ 

nhất là liên quan đến bệnh của BN trước chạy ECMO, BN có chỉ định ECMO 

thường có rối loạn huyết động, những BN có cung lượng tim thấp các cơ chế 

bảo vệ sinh học duy trì tưới máu các tạng quan trọng như tim và não bằng 

cách giảm tưới máu các tạng ngoại vi như thận do vậy trong trường hợp này 

dòng máu đến vỏ thận sẽ giảm và dẫn đến tình trạng tổn thương thận cấp [76]. 

BN nặng cần ECMO thường có suy hô hấp, tuần hoàn trước khi EMCO, các 

BN phải duy trì các thuốc co mạch cũng như các thuốc độc với thận cho nên 

nguy cơ của tổn thương thận cấp, những BN này còn có tình trạng suy đa phủ 

tạng do hội chứng đáp ứng viêm hệ thống. Tiếp theo cơ chế gây tổn thương 

thận cấp liên quan đến ECMO, trong quá trình ECMO có sự thay đổi quan 

trọng của huyết động và tưới máu các tạng quan trọng [10], mặc dù VA-

ECMO  được dùng để cải thiện tưới báo chung của cơ thể ở BNsốc tim, 

nhưng dòng liên tục bởi hệ thống ECMO có thể không đủ duy trì và cung cấp 

oxy cho các tạng ngoại vi như thận [101]. Trong khi đó vai trò quan trọng của 

dòng tưới máu theo nhịp dập để duy trì chức năng thận đã được chứng minh 

[103],[38]. 

 Một vài nghiên cứu đã phân tích sự thay đổi của hormon trong quá 

trình ECMO, các cơ chế thay đổi hormon điều hoà ngược có thể gây ra rối 

loạn chức năng tim, thận.  hoạt hoá thuận của renin huyết tương (upregulation 

of plasma renin activity (PRA)) được xác định là có thể gây cơn tăng HA cấp 
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ở BN hỗ trợ VA-ECMO, Saito [95] giả thiết PRA có thể là phản ứng thích 

ứng trong trường hợp không có biên độ sóng mạch,nồng độ PRA và 

angiotensin II có mối tương quan nghịch với HA trung bình, cho thấy HA 

trung bình có thể ảnh hưởng trực tiếp hoặc gián tiếp đến tưới máu thận ở các 

BN được hỗ trợVA-ECMO. Thêm nữa hệ renin-angiotensin aldosterone làm 

giảm hormon lợi niệu nhĩ (ANP) trong quá trình ECMO dẫn đến giảm điều 

chỉnh dòng tưới máu trong thận [107]. Từ những cơ chế hormon trên dẫn đến 

tình trạng huyết động BN không ổn định và gây tổn thương thận cấp.Ngoài ra 

cơ chế liên quan đến hội chứng đáp ứng viêm hệ thống do tình trạng bệnh của 

BN cũng như các yếu tố liên quan đến ECMO. Như thiếu máu, tan máu, huyết 

khối ở các BN chạy ECMO sẽ làm BN có tổn thương thận cấp [79],[46].  

Trong một nghiên cứu hồi cứu, Lin [72] và cộng sự thấy tổn thương 

thận cấp thường có trước ECMO ở BN sốc tim sau mổ tim. Theo Kang [56], 

có 31(41,3%) BN có biến chứng suy thận sau khi vào ECMO do vậy BN cần 

có chỉ định liệu pháp thay thế thận, mặc dù trước ECMO xét nghiệm chức 

năng thận chưa có bất thường, và tác giả thấy BN sau khi vào ECMO mà cần 

phải chạy thận nhân tạo thì tỷ lệ tử vong cao hơn. Kết quả này khác với kết 

quả của nghiên cứu chúng tôi. Theo nghiên cứu của Richard [25] có 3 nghiên 

cứu ghi nhận được BN cần có hỗ trợ lọc máu với tỷ lệ lần lượt là 19/35 ca 

(54,3%), 19/60 (31,7%) và 25/38 (65,8%) tuy nhiên các nghiên cứu không đề 

cập rõ là BN suy thận cần lọc máu là do biến chứng xuất hiện sau ECMO, 

liên quan đến kỹ thuật ECMO hay là bản thân bệnh BN đã có suy thận từ 

trước đó và diễn biến nặng và cần lọc máu.  

4.3.2.5. Biến chứng phù phổi cấp 

 Với VA-ECMO, do dòng ECMO và dòng máu từ tim BN ra ngược 

chiều nhau cho nên làm tăng hậu gánh thất trái, phản ánh độ co hồi động 

mạch hiệu quả tăng, được coi là thành phần của thất trái hậu gánh [19], chính 

điều này dẫn đến tăng áp lực cuối thì tâm trương thất trái. Các BN giảm EF 
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nhiều, VA-ECMO có thể gây ra tăng sức căng thành  tim và tăng nhu cầu oxy 

của cơ tim làm cản trở của việc hồi phục chức năng tim và có thể làm thúc 

đẩy phù phổi cấp tiến triển, tổn thương phổi cấp và tiên lượng tồi hơn [18]. 

Biến chứng này thường được phản ánh giãn thất trái hoặc phổi ECMO. VA-

ECMO hỗ trợ càng cao thì áp lực cuối tâm trương thất trái càng tăng và áp lực 

mao mạch phổi bít có thể giảm hơn so sức cản mạch hệ thống giảm hoặc khi 

co bóp của tim cải thiện [19]. Truby and colleagues đề xuất tiêu chuẩn LV 

distension, xuất hiện sau 2 giờ hỗ trợ  VA-ECMO 1) Không giãn thất trái (no 

LV distension) 2) Giãn thất trái không có dấu hiệu  lâm sàng (subclinical LV 

distension): không cần can thiệp đó là XQ có dấu hiệu phù phổi và ALĐMP 

tâm trương > 25 mmHg 3) Giãn thất trái trên lâm sàng (clinical LV 

distension): cần can thiệp sớm đó là trên phù phổi trên lâm sàng=> giảm oxy 

máu và nhịp nhanh thất dai dẳng và/hoặc SA tim:  LVEDD tăng và significant 

LV stasis (thất trái co bóp kém) 

Trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận có 16/54 (29,6%) BN có phù 

phổi cấp, có nhiều bọt hồng trào qua nội khí quản, điều này có thể liên quan 

đến tình trạng giảm gánh thất trái, tuy nhiên Dd ở 2 nhóm có chảy máu và 

không chảy máu không có sự khác biệt nhiều trong quá trình chạy ECMO. 

Các BN có phù phổi trong nghiên cứu của chúng tôi cũng không thấy có sự 

khác biệt giữa 2 nhóm. Có thể do nhóm viêm cơ tim, mạch vành bình thường 

và sự hồi phục cơ tim cũng thường diễn ra trong 07 ngày cho nên mặc dù BN 

có phù phổi cấp nhưng BN cũng đã được can thiệp bằng các biện pháp điều 

trị nội khoa như thuốc và lọc máu, sau đó vài ngày BN diễn biến tốt hơn và 

hồi phục. Trong nghiên cứu của chúng tôi các BN có phù phổi độ chênh HA 

thấp hơn nhóm không chảy máu ở các thời điểm sau ECMO tuy nhiên sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê, tương tự là EF cũng không có sự khác 

biệt ý nghĩa thống kê giữa 2 nhóm ở các thời điểm sau ECMO.Trong nghiên 

cứu của Hsu[56] thấy có 23 BN có bằng chứng của tăng gánh thất trái và các 
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BN này đã được xử trí giảm gánh thất trái bằng các biện pháp khác nhau, 7 ca 

được dẫn lưu thất trái, 15 ca được dẫn lưu nhĩ trái, và 01 ca được làm thông 

vách liên nhĩ. Trong số các ca dẫn lưu thất trái, 2 ca sống được chuyển sang 

đặt thiết bị hỗ trợ thất trái để chờ ghép tim, không ca nào trong nhóm dẫn lưu 

thất trái chức năng tim hồi phục. Còn BN được mở thông vách liên nhĩ thì cai 

ECMO thành công và sống. Với 15 ca được dẫn lưu nhĩ trái trong nghiên cứu 

của tác giả Hsu, 8 ca sống trong đó có 1 ca được ghép tim. Trong nghiên cứu 

của Diddle [33] có 2 ca ghi nhận làm các biện pháp giảm gánh nhĩ trái tăng 

gánh nhĩ trái. Phân tích gộp của Cheng[26] ở các BN sốc tim nói chung cho 

thấy biến chứng giãn thất trái không được báo cáo nhiều, khoảng 10,9% trong 

1 nghiên cứu và tất cả các BN  này đều được dùng thuốc trợ tim để điều trị 

[61]. 

Còn theo tác giả Mirabel [80] tình trạng phù phổi cấp do tăng gánh thất 

trái gặp 1/3 số BN chạy VA-ECMO ngoại vi. Còn tác giả Hong[54] thì có 7 

ca  sốc tim do nhồi máu cơ tim cấp, tắc động mạch phổi nguy kịch và đợt suy 

tim cấp của bệnh cơ tim giãn, tác giả làm giảm gánh thất trái bằng cách đặt 

một ống thông đuôi lợn (pigtail) qua động mạch đùi bên đối diện sau đó luồn 

qua động mạch chủ và đặt vào thất trái, sau đó ống thông được kết nối với 

đường trước bơm của hệ thống ECMO qua đó máu từ trong thất trái được hút 

bớt ra để làm giảm gánh thất trái. Tác giả chọn tiêu chuẩn để dẫn lưu thất trái 

là BN có giảm chức năng thất trái nhiều EF < 25% và có phù phổi dai dẳng 

trên XQ và hoặc vô tâm thu thất trái có hoặc không có hiệu quả đóng mở van 

2 lá trên siêu âm tim. Kết quả sau can thiệp là EF cải thiện từ 18,3±7% lên 

38,3±16,5% và Dd từ 59±14 mmxuống còn 50±12 mm. Kết quả này khác 

nghiên cứu của chúng tôi, BN của chúng tôi có dấu hiệu phù phổi liên tục trên 

lâm sàng tuy nhiên Dd và EF lại không có sự khác biệt trước và sau khi phù 

phổi, sự khác biệt về EF chỉ xảy ra lúc kết ECMO khi đó chức năng cơ tim 

hồi phục, chúng tôi cũng không dùng các biện pháp can thiệp thất trái như của 
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các tác giả. Sự khác biệt này có lẽ nằm ở căn nguyên bệnh nền gây sốc tim, 

những BN bệnh cơ tim giãn bản thân tiên lượng hồi phục chức năng tim đã 

kém sẵn, còn các BN mạch vành do hẹp động mạch nuôi tim vùng cơ tim đã 

bị tổn thương nặng nề dẫn đến sốc tim, khi có thêm phù phổi do giãn thất trái 

thì cơ tim lại được cung cấp máu nghèo oxy thì tổn thương cơ tim càng nặng 

nề và khả năng hồi phục cơ tim càng khó khăn hơn nếu không có các biện 

pháp can thiệp tăng gánh thất trái kịp thời. 

3.3.2.6. Biến chứng thần kinh trung ương 

Trong nghiên cứu của chúng tôighi nhận được 01 ca có biến chứng thần 

kinh trung ương là nhồi máu não, tuy nhiên có điều chắc chắn 44/54(81,5%) 

BN sống không có BN nào sau kết ECMO đến lúc ra viện có di chứng thần 

kinh trung ương, do vậy chúng tôi loại trừ được biến chứng thần kinh ở các 

BN này, còn 9BN tử vong còn lại chúng tôi không thể loại trừ được BN có 

biến cố thần kinh trung ương hay không vì tình trạng BN nặng không cho 

phép chúng tôi đưa BN đi chụp cắt lớp vi tính sọ não. Trong 10BNtử vong thì 

có 7 ca BN có ngừng tuần hoàn, chúng tôi không loại trừ được các BN này có 

biến chứng thần kinh trung ương trước ECMO hay không và biến chứng này 

có thể nặng hơn sau ECMO. 

Theo tác giả Hsu[56]nghiên cứu trên 75 BN thì gặp16 ca có biến chứng 

thần kinh trong đó 7 ca có biến chứng thần kinh liên quan đến ECMO, trong 

đó 4 ca nhồi máu não và 3 ca chảy máu não. Tình trạng suy tim trái nặng dẫn 

đến huyết khối buồng tim và gây tắc mạch não, còn 3 ca xuất huyết não có thể 

do chống đông vì xét nghiệm ACT kéo dài. Trong các ca có biến chứng thần 

kinh có 2 ca ra được viện với di chứng thần kinh mức độ vừa và 9 ca còn lại 

biến chứng thần kinh do ngừng tuần hoàn trước khi ECMO, 9 ca này đều có 

thời gian cấp cứu ngừng tuần hoàn > 20 phút.Theo phân tích gộp của 

Chen[25] trong 3 nghiên cứu ghi nhận biến chứng thần kinh do thiếu máu với 
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tỷ lệ là 4/35 (11,4) ca, 14/38 (36,8%) ca và 10/60 (33,3%) ca.Mody[81]có 3 

ca biến chứng thần kinh cả 3 ca đều tử vong, 2 ca do thiếu oxy não và 01 ca 

do chảy máu não. Trong một nghiên cứu gần đây thì tỷ lệ biến chứng thần 

kinh trung ương được ghi nhận từ 4-11% [86]. 
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KẾT LUẬN 

 

 Qua nghiên cứu 54 BN viêm cơ tim cấp được hỗ trợ VA-ECMO, chúng 

tôi thu được kết quả như sau: 

1/Đánh giá kết quả cải thiện về tuần hoàn, khí máu, chức năng tạng  

 Phương pháp VA- ECMO có giá trị cải thiện tuần hoàn, khí máu và 

chức năng tạng ở các bệnh nhân viêm cơ tim cấp có chỉ định hỗ trợ ECMO. 

- Cải thiện về tuần hoàn 

+ ECMO giúp giảm nhịp tim, cải thiện huyết áp trung bình và giảm được 

chỉ số thuốc vận mạch, độ chênh huyết áp giảm sau hỗ trợ ECMO nhưng tăng 

trở lại thời điểm kết thúc ECMO (p<0,05). 

+Nồng độlactat máu trước hỗ trợ ECMO có trung vị 7,55 mmol/l giảm 

rõ rệt sau khi hỗ trợ ECMO cho đến khi kết thúc ECMO trung vị 1,35 

mmol/l(p<0,05). 

+ Troponin T trước hỗ trợ ECMO có trung vị 4409,0 (U/L) giảm nhiều 

từ ngày thứ 3 với trung vị 2320,0 (U/L) và cho đến thời điểm kết thúc ECMO 

259,0 (U/L) (p<0,05). 

+EF của BN trước hỗ trợ ECMO có trung bình 34,4 ± 13,92% giảm có ý 

nghĩa thống kê sau khi hỗ trợ ECMO là 22,0 ± 6,67% và tăng ở thời điểm kết 

thúc ECMOlà 47,7 ± 13,91 % (p<0,05). 

- Cải thiện về khí máu: tình trạng toan chuyển hoá cải thiện rõ rệt, pH trước 

ECMO là 7,300,14,đến lúc kết ECMO là 7,440,12 (p<0,05). 

- Cải thiện về chức năng tạng: điểm SOFA thời điểm kết thúc ECMO là 9,9 ± 

3,26 khônggiảm so với trước ECMO7,82,68, nhưng sau kết ECMO 1 ngày điểm 

SOFA giảmcòn 4,52,31 (p<0,05). 
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2.Một số yếu tố liên quan đến tử vong và tác dụng không mong muốn 

- Một số yếu tố liên quan đến tử vong 

+  Tỷ lệ sống ở BN là 82,14 %. 

+ BN có ngừng tuần hoàn trước hỗ trợ ECMO nguy cơ tử vong cao hơn 

nhóm không ngừng tuần hoàn với OR 7,14 (CI 0,03-0,65) 

+ BN có độ chênh HA ngày 05 chạy ECMO dưới 20 mmHg có nguy cơ 

tử vong cao gấp 12,5 lần so với nhóm có độ chênh HA trên 20 mmHg với OR 

12,5 (CI 0,01-0,8) 

+ Điểm SAVE có độ nhạy 87%, độ đặc hiệu 90%, diện tích dưới đường 

cong 0,934 để tiên lượng tỷ tử vong với điểm cut-off là -8. 

- Tác dụng không mong muốn 

-  Tác dụng không mong muốn hay gặp nhất là chảy máu, trong đó chảy 

máu ống thông ECMO là cao nhất ở ngày thứ 4 là 33 ca, sau đó chảy máu ống 

thông catheter động mạch cao nhất lúc kết thúc ECMO 25 ca. 

-Huyết khối động mạch chi dưới bên đặt ống thông ECMO:22,2%ca 

phát hiện huyết khối động mạch lúc kết thúc  ECMO 

- DIC: tỷ lệ BN có điểm DIC  5 trước ECMO có 18,5% bệnh nhân, 

tăng lên trong quá trình chaỵ ECMO và tăng cao nhất ở thời điểm kết thúc 

ECMO có 30 (55,6%) và sau kết thúc ECMO giảm rõ rệt có ý nghĩa thống kê 

còn 4 (9,5%). 

- Nhiễm trùng: 16,1% ca có nhiễm trùng vị trí đặt ống thông ECMO. 

- Tổn thương thận cấp gặp 42,5% bệnh nhân. 
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KIẾN NGHỊ 

 

1. Áp dụng kỹ thuật phương thức trao đổi oxy qua màng tĩnh mạch- 

động mạch cho các bệnh nhân viêm cơ tim cấp nặng có biếnchứng sốc tim, 

rối loạn nhịp tim nguy hiểm đe doạ tính mạng và xem xét cụ thể khi cóbiến 

chứng ngừng tuần hoàn. 

2. Kết hợp các biện pháp để theo dõi xét nghiệm đông máu của bệnh 

nhân nhưACT, ROTEM để phối hợp điều chỉnh chống đông và rối loạn đông 

máu, chảy máu. 
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