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Tóm tắt  
Kỹ thuật oxy hóa qua màng ngoài cơ thể kiểu động - tĩnh mạch (VA-ECMO) hỗ trợ tuần hoàn và hô hấp cho những 

bệnh nhân sốc tim nặng hoặc ngừng tim kháng trị. Tuy nhiên, VA-ECMO làm tăng hậu tải thất trái (LV), có thể dẫn đến 
giãn thất trái, sung huyết phổi và hình thành huyết khối. Những ảnh hưởng bất lợi này có thể cản trở phục hồi cơ tim và 
làm tăng tỷ lệ tử vong. Bài tổng quan này phân tích sinh lý bệnh của giãn thất trái trong VA-ECMO, các phương pháp 
theo dõi và phát hiện, cũng như các chiến lược giảm tải thất trái, làm nổi bật cả phương pháp giảm tải thụ động và chủ 
động. Mặc dù có bằng chứng ủng hộ nhiều kỹ thuật giảm tải khác nhau, nhưng lựa chọn tối ưu cần được cá thể hóa. 

Từ khóa: VA-ECMO, giãn thất trái, giảm tải thất trái, Impella, bóng đối xung nội động mạch chủ 

Abstract  
Veno-arterial extracorporeal membrane oxygenation (VA-ECMO) provides critical circulatory and respiratory 

support in patients with severe cardiogenic shock or refractory cardiac arrest. However, VA-ECMO increases left 
ventricular (LV) afterload, potentially leading to LV distention, pulmonary congestion, and thrombus formation. These 
adverse effects may hinder myocardial recovery and elevate mortality. This review examines the pathophysiology of LV 
distention during VA-ECMO, the methods to monitor and detect it, and the various strategies for LV unloading, 
highlighting both passive and active decompression approaches. While evidence supports several unloading techniques, 
the optimal strategy remains individualized. 

Keywords: VA-ECMO, left ventricular distention, left ventricular unloading, Impella, intra-aortic balloon pump

1. Giới thiệu  

Tỷ lệ tử vong trong sốc tim vẫn còn cao dù đã 
có nhiều tiến bộ vượt bậc trong điều trị [17]. Hỗ 
trợ tuần hoàn cơ học, đặc biệt là VA-ECMO, đã 
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trở nên phổ biến như một chiến lược tạm thời 
nhằm khôi phục tưới máu tuần hoàn hệ thống ở 
bệnh nhân nguy kịch. Từ khi được giới thiệu 
năm 1977, kỹ thuật ECMO đã có nhiều phát triển 
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để hỗ trợ bệnh nhân cả suy hô hấp nặng và sốc 
tim [2]. Tuy nhiên, VA-ECMO vẫn có những 
nhược điểm nhất định. Ngoài hiện tượng tan 
máu, rối loạn đông máu, dòng máu chảy ngược 
lên động mạch chủ khi vận hành VA ECMO đã 
làm tăng hậu tải thất trái, làm giảm hiệu quả hỗ 

trợ tuần hoàn, hô hấp do gây giãn thất trái và phù 
phổi [7]. Hiện tượng này ngày càng được quan 
tâm, với bằng chứng cho thấy hơn một nửa bệnh 
nhân VA-ECMO xảy ra quá tải thất trái ở mức 
độ nào đó làm tiên lượng bệnh xấu đi [10]. 

 
Hình 1. Dòng chảy ngược trong động mạch chủ của VA-ECMO 

2. Giãn thất trái trong VA-ECMO 

2.1. Cơ chế 

Có hai hệ thống VA-ECMO: ngoại vi và 
trung tâm. Hệ thống ngoại vi rút máu tĩnh mạch 
từ nhĩ phải (qua tĩnh mạch chủ dưới hoặc trên) 
và thường truyền lại máu đã được oxy hóa qua 
động mạch đùi để vào hệ thống động mạch. Kỹ 
thuật này bỏ qua tuần hoàn phổi và các buồng 
tim bên trái. Như vậy hệ thống này cung cấp 
dòng máu ngược không sinh lý dẫn đến những 
thay đổi huyết động đáng kể (Hình 1). Tác động 
bất lợi chính của VA-ECMO đối với một trái tim 
đang suy yếu là làm tăng sức căng thành thất trái 
do tăng hậu tải và/hoặc rút máu tĩnh mạch không 
đủ [3]. Sự giảm lưu lượng máu xuyên phổi (tức 
bỏ qua tuần hoàn phổi) làm giảm tiền tải thất trái, 
nhưng dòng máu ngược chiều trong động mạch 
chủ cũng làm tăng huyết áp động mạch trung 

bình và tăng hậu tải thất trái. Điều này làm tăng 
đáng kể mức tiêu thụ oxy cơ tim. Khi có rối loạn 
chức năng thất trái nghiêm trọng, thất trái không 
thể duy trì mức tăng hậu tải như vậy, dẫn đến 
giảm mạnh thể tích nhát bóp thất trái. Ở những 
bệnh nhân bị suy giảm nặng khả năng co bóp cơ 
tim, thất trái thậm chí có thể ngừng tống máu 
hoàn toàn. 

Nếu lượng máu tĩnh mạch trở về của bệnh 
nhân vượt quá lưu lượng máu ngoài cơ thể, tức 
là hệ thống ECMO không đủ khả năng dẫn lưu 
hết máu từ hệ thống tĩnh mạch trở về tim phải, 
thì một phần máu tĩnh mạch sẽ đi vào thất phải 
theo con đường sinh lý bình thường. Lúc đó, thất 
phải tống máu qua tuần hoàn phổi và góp phần 
làm đầy tâm nhĩ trái (LA) và thất trái (LV). Các 
nguồn máu trở về thất trái khác là shunt động 
mạch tĩnh mạch phổi, hở van động mạch chủ, 
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tuần hoàn phế quản và tĩnh mạch Thebesian. 
Mặc dù rút máu tĩnh mạch đầy đủ với VA-
ECMO, thường vẫn có một lượng máu chảy qua 
giường mạch máu phổi và một lượng máu trở về 
tâm nhĩ trái. Trong bối cảnh này, cả thể tích và 
áp suất cuối tâm trương thất trái có thể tăng dần 
nếu không có tống máu, áp lực mao mạch phổi 
bít (PCWP) tăng lên, dẫn đến sung huyết phổi. 
Hơn nữa, sự giãn thất trái làm tăng sức căng 
thành thất trái và có thể làm tổn hại tưới máu 
vành dưới nội tâm mạc, làm suy giảm thêm chức 
năng thất trái. Cuối cùng, sự kết hợp giữa khả 
năng co bóp thất trái kém với giảm hoặc không 
mở van động mạch chủ trong thì tâm thu có thể 
gây ứ máu nghiêm trọng trong thất trái và thúc 
đẩy hình thành huyết khối [4], [14].  

Người ta vẫn cần xác định liệu hệ thống VA-
ECMO trung tâm với các ống thông (canule) ở 
tâm nhĩ phải và động mạch chủ lên có hạn chế 
được những hậu quả bất lợi này không do dòng 
chảy xuôi sinh lý hơn trong động mạch chủ. 

2.2. Theo dõi và phát hiện giãn thất trái ở bệnh 
nhân hỗ trợ VA-ECMO 

Phát hiện giãn thất trái rất quan trọng để ngăn 
ngừa biến chứng. Mặc dù đo trực tiếp áp lực cuối 
tâm trương thất trái qua catheter vẫn là tiêu 
chuẩn vàng, phương pháp này hiếm khi thực 
hiện được trong ICU. Do đó, các bác sĩ lâm sàng 
dựa vào các dấu hiệu gián tiếp như: giảm áp lực 
mạch, phù phổi kéo dài, tăng áp lực động mạch 
phổi tâm trương hoặc áp lực mao mạch phổi bít. 
Áp lực mạch dưới 10 mmHg thường được coi là 
đáng lo ngại. Phù phổi rõ ràng là giai đoạn cuối 
của tình trạng giãn thất trái và thường dễ chẩn 
đoán. Việc sử dụng ống thông động mạch phổi ở 
những bệnh nhân đang dùng VA-ECMO là một 
cách thuận tiện để theo dõi hiện tượng giãn thất 
trái. Thật vậy, sự gia tăng dần dần áp lực tâm 
trương và áp lực mao mạch phổi bít sẽ khiến bác 
sĩ lâm sàng nghi ngờ tình trạng giãn thất trái tiến 
triển và sẽ thực hiện siêu âm tim kịp thời để xác 
nhận tình trạng giãn thất trái. 

Siêu âm tim cho thấy các dấu hiệu giãn thất 
trái thông qua tăng đường kính cuối tâm trương 
thất trái, tăng tỷ lệ E/E', hiện tượng “khói” 
(spontaneous echo contrast), van động mạch chủ 
đóng/mở gián đoạn hoặc không mở và xuất hiện 
huyết khối. Các dấu hiệu khác của giãn thất trái 
bao gồm: bằng chứng phù phổi, tăng áp lực đổ 
đầy thất trái, loạn nhịp thất kháng trị và ứ đọng 
thuốc cản quang trong động mạch phổi trên chụp 
cắt lớp vi tính hoặc chụp mạch thông thường 
[16]. Khi có các dấu hiệu này thì cần cân nhắc 
ngay lập tức các can thiệp cơ học để giảm áp thất 
trái. Các dấu hiệu tinh tế hơn như giảm vận động 
van động mạch chủ hoặc phù mô kẽ nhẹ cần 
được lưu ý. Siêu âm ngực cũng là một công cụ 
hữu ích để đánh giá phù kẽ, đông đặc phổi hoặc 
tràn dịch màng phổi. Việc theo dõi huyết động, 
hình ảnh X Quang và siêu âm hàng ngày rất quan 
trọng để nhận diện và xử trí kịp thời biến chứng 
nguy hiểm này. 

2.3. Chiến lược điều trị giãn thất trái  

Xử trí giãn thất trái trong VA-ECMO bao 
gồm cả biện pháp giảm tải thất trái thụ động và 
chủ động. Các chiến lược giảm tải thất trái thụ 
động bao gồm việc sử dụng thuốc tăng co bóp cơ 
tim, bơm bóng trong động mạch chủ và phẫu 
thuật mở vách liên nhĩ để giảm tải trước và/hoặc 
hậu tải thất trái. Giảm tải thất trái chủ động 
thường đề cập đến việc hút trực tiếp máu từ các 
khoang bên trái thông qua ống thông được đưa 
vào bằng phẫu thuật hoặc qua da. Lựa chọn 
phương pháp nào sẽ phụ thuộc vào mức độ quá 
tải thất trái, bệnh lý nền của bệnh nhân và kinh 
nghiệm, nguồn lực của các trung tâm (Bảng 1). 

Biện pháp ban đầu bao gồm điều chỉnh lưu 
lượng ECMO ở mức tối thiểu cần thiết để duy trì 
tưới máu cơ quan và giảm hậu tải. Hạn chế dịch, 
dùng lợi tiểu hoặc lọc máu liên tục giúp giảm 
tiền tải; thuốc tăng co bóp liều thấp giúp cải thiện 
co bóp và mở van động mạch chủ [5], [15]. Tuy 
nhiên, ở bệnh nhân suy tim nặng, những biện 
pháp này thường không đủ. 
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Bảng 1. So sánh hiệu quả của các phương thức giảm tải thất trái 
 

Phương 
thức 

Thuận lợi Nhược điểm 

Giảm tải 
thất trái 
thụ động 

Thuốc tăng 
co bóp 

Đơn giản, rẻ tiền, điều trị 
ban đầu, không cần “thiết 
bị” 

Tăng tiêu thụ O2 cơ tim , tăng nguy cơ 
hoặc loạn nhịp tim, tác động riêng biệt đến 
việc giảm tải thất trái 

IABP Quen thuộc và đơn giản khi 
sử dụng, dễ dàng và dễ đặt 
tại giường, tỷ lệ biến chứng 
thấp, tăng cường tuần hoàn 
mạch vành 

Giảm tải một phần, thiếu máu cục bộ chi, 
đòi hỏi nhịp tim đều, chống chỉ định trong 
hở van động mạch chủ và phình động 
mạch chủ 

Mở vách 
liên tâm nhĩ 

Dẫn lưu máu qua RA-LA, 
nếu hở van hai lá nặng, trực 
tiếp giảm tải thất trái 

Nguy cơ thủng/tổn thương các cấu trúc lân 
cận, đặt ống hút sai vị trí, sử dụng thuốc 
cản quang gây độc cho thận, cần “rút 
ngay” sau khi bệnh nhân cải thiện 

Giảm tải 
thất trái 

chủ động 

Impella Giảm trực tiếp, không cần 
kích hoạt, tăng cường lưu 
lượng máu toàn thân 

Tăng nguy cơ tan máu, chảy máu và huyết 
khối, thiếu máu cục bộ chi, chống chỉ định 
trong trường hợp hở động mạch chủ và 
phình động mạch chủ, Impella 5.0 cần 
phải phẫu thuật đưa vào, 

Ống thông 
giảm áp qua 
phẫu thuật 

Giảm trực tiếp Biến chứng kỹ thuật đặt ống, nếu đặt ống 
thông vào động mạch phổi có thể xảy ra 
tình trạng thiếu máu cục bộ phổi. Phương 
pháp phẫu thuật đòi hỏi phải mở xương ức 
hoặc mở ngực nhỏ 

Ống thông 
giải áp qua 

da 

Giảm trực tiếp Biến chứng kỹ thuật đặt ống 

IABP, bóng đối xung nội động mạch chủ; LV, tâm thất trái/tâm thất trái; RA-LA, tâm nhĩ phải-
tâm nhĩ trái [12]. 

A  B 
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C  D 

Hình 2. Các phương pháp cơ học giảm tải thất trái [18] 

A: Bóng đối xung nội động mạch chủ; B: Mở vách liên nhĩ; C: Thiết bị Impella cung cấp giảm tải 
thất trái; D: Giảm tải nhĩ trái chủ động qua ống thông qua da 

Trong các thiết bị cơ học, bóng đối xung nội 
động mạch chủ (IABP) được sử dụng rộng rãi. 
Nó làm giảm hậu tải qua việc bơm bóng thì tâm 
trương và tăng tưới máu vành. Một số nghiên 
cứu quan sát và phân tích gộp cho thấy IABP kết 
hợp VA-ECMO cải thiện kết cục, đặc biệt sau 
phẫu thuật tim và ngừng tim kháng trị [11], [13]. 
Tuy nhiên, khi phù phổi đã tiến triển, hiệu quả 
của IABP thường hạn chế [6] (Hình 2). 

Mở vách liên nhĩ là một kỹ thuật khác để giảm 
tải. Việc tạo ra luồng thông trái - phải nhân tạo 
giúp máu từ nhĩ trái chuyển sang nhĩ phải rồi 
được hút vào hệ thống ECMO. Kỹ thuật này giúp 
giảm áp lực nhĩ trái đến 15 mmHg [1], đặc biệt 
nếu có hở van hai lá nặng. Tuy nhiên, nó đòi hỏi 
kỹ năng cao và có nguy cơ biến chứng như thủng 
vách hoặc sai lệch vị trí lỗ mở (Hình 2). 

Thiết bị Impella cung cấp giảm tải thất trái 
chủ động, liên tục. Được đặt qua van động mạch 
chủ, nó bơm máu từ thất trái vào động mạch chủ 
lên, giúp giảm áp lực cuối tâm trương và cải 
thiện lưu lượng máu ra hệ thống tuần hoàn. Các 
nghiên cứu lâm sàng cho thấy Impella kết hợp 
với VA-ECMO làm giảm tử vong và hỗ trợ quá 
trình hồi phục hoặc chuyển sang hỗ trợ dài hạn 
[10]. Tuy nhiên, chi phí cao và nguy cơ tan máu, 
chảy máu, tổn thương mạch nên đã giới hạn việc 
sử dụng rộng rãi [12] (Hình 2). 

Phẫu thuật đặt ống dẫn lưu thất trái thường áp 
dụng ở bệnh nhân ECMO trung tâm hoặc sau 
phẫu thuật tim. Có thể đặt catheter qua nhĩ trái, 
tĩnh mạch phổi hoặc mỏm tim. Dù hiệu quả, can 
thiệp phẫu thuật mang nguy cơ chảy máu và chỉ 
phù hợp ở bệnh nhân đã có chỉ định phẫu thuật. 
Các kỹ thuật ít xâm lấn hơn như mở ngực tối 
thiểu hoặc đường dưới mũi ức đang được phát 
triển [12]. 

Ống thông dẫn lưu qua da đặt qua vách liên 
nhĩ hoặc động mạch phổi là giải pháp thay thế ít 
xâm lấn. Nó cho phép dẫn lưu liên tục từ nhĩ trái 
hoặc động mạch phổi vào hệ thống ECMO. Đặt 
sớm ở bệnh nhân nguy cơ cao có thể cải thiện kết 
cục, nhưng vẫn có nguy cơ tuột ống hoặc thủng 
tim [9] (Hình 2). 

3. Thảo luận  

Sốc tim kháng trị đã dẫn đến việc phát triển 
các thiết bị và kỹ thuật hỗ trợ tâm thất. Trong bối 
cảnh cấp tính, VA-ECMO ngày càng được sử 
dụng nhiều hơn, vì nó nhanh chóng phục hồi tưới 
máu cơ quan đích và cho phép có nhiều thời gian 
hơn để đưa ra quyết định điều trị: chờ phục hồi 
cơ tim, bắc cầu đến các phương pháp hỗ trợ tuần 
hoàn cao cấp hơn hoặc ghép tim [1]. Việc quản 
lý bệnh nhân sử dụng VA-ECMO rất khó khăn 
vì có thể xảy ra nhiều biến chứng. Một vấn đề 
quan trọng là VA-ECMO làm tăng hậu tải thất 
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trái ở những bệnh nhân thường đã suy giảm chức 
năng thất trái, gây giảm lưu lượng máu ra hệ tuần 
hoàn biểu hiện với tình trạng ứ máu, giãn thất 
trái, tăng áp lực đổ đầy và phù phổi. Tỷ lệ quá 
tải thất trái lên tới 70% đã được mô tả ở những 
bệnh nhân sử dụng ECMO với những tác động 
có hại tiềm ẩn và tử vong [10]. 

Các phương pháp điều trị đầu tay của giãn 
thất trái là quản lý tối ưu thể tích tuần hoàn và sử 
dụng thuốc tăng co bóp cơ tim như một nỗ lực 
ban đầu để cải thiện sự co bóp thất trái và mở 
van động mạch chủ. Nhìn chung, việc theo dõi 
đường huyết áp động mạch trên monitoring thấy 
rõ các sóng tâm thu và tâm trương thì hầu như 
loại trừ được tình trạng giãn thất trái, vì tim có 
đủ sức để mở van động mạch chủ và tạo ra áp 
suất tâm thu và tâm trương, tống một ít máu ra 
trong mỗi nhịp đập. Ngược lại, việc mất đường 
động mạch đập tức là dạng sóng huyết áp 
“phẳng” trên monitoring hoặc xuất hiện phù phổi 
nên được coi là trường hợp khẩn cấp và cần phải 
đánh giá lại các thông số của ECMO và phương 
pháp cơ học hỗ trợ của bệnh nhân. Siêu âm tim 
và/hoặc thông tim đo áp suất thất trái. Áp suất 
cuối tâm trương thất trái tăng cao là dấu hiệu để 
nâng cấp chiến lược hỗ trợ. 

Sử dụng thuốc tăng co bóp cơ tim và IABP là 
ưu tiên thứ hai nếu việc tối ưu hóa lưu lượng 
ECMO, thuốc hoạt mạch và liệu pháp truyền 
dịch không cải thiện được tình trạng giãn thất 
trái.  

Nếu thuốc tăng co bóp cơ tim và IABP không 
hiệu quả, nên cân nhắc các liệu pháp giảm tải 
thất trái chủ động xâm lấn hơn. Trong trường 
hợp có hở van hai lá chức năng hay không cố 
định thứ phát do giãn thất trái, phẫu thuật mở 
vách liên nhĩ hoặc dẫn lưu nhĩ trái chủ động qua 
ống thông xuyên vách liên thất có thể là lựa chọn 
tốt vì chúng có thể làm giảm ngay lập tức áp lực 
thất trái ở cả tâm thu và tâm trương. Trong 
trường hợp không có hở van hai lá, giảm tải nhĩ 
trái chỉ có thể làm giảm áp lực tâm trương và chỉ 

khi van hai lá mở ở thì tâm trương. Nếu áp lực 
tâm trương thất trái luôn vượt quá áp lực nhĩ trái, 
van có thể không mở và dẫn lưu nhĩ trái có thể 
không hiệu quả trong việc giảm tải thất trái. Sự 
phối hợp giữa các chuyên khoa hồi sức, tim 
mạch và ngoại khoa xác định loại sinh lý tuần 
hoàn ngoài cơ thể nào có ở mỗi bệnh nhân và sử 
dụng phương pháp tiếp cận từng bước để giảm 
thiểu biến chứng và tối đa hóa lợi ích với công 
nghệ phức tạp này [12]. Cần đánh giá đầy đủ tất 
cả các thông số như huyết áp động mạch và dạng 
sóng của nó, bằng chứng tống máu thất trái, nhịp 
tim (tránh nhịp tim nhanh hoặc chậm), nhiệt độ, 
độ bão hòa oxy và các thông số thở máy theo 
oxy, phân tích axit-bazơ và tình trạng thể tích và 
áp lực trên máy thở. Ngoài ra, cần phải siêu âm 
tim hàng ngày để đo kích thước thất trái, đánh 
giá độ mở van động mạch chủ và sự hiện diện 
của huyết khối. Mỗi trường hợp có thể cần một 
phương pháp tiếp cận khác nhau và cá nhân hóa 
để giảm áp thất trái. Chưa có phương pháp nào 
chứng minh ưu thế tuyệt đối và thiếu các thử 
nghiệm ngẫu nhiên. Do đó, lựa chọn chiến lược 
giảm tải cần dựa trên tình trạng bệnh nhân, mức 
độ suy thất trái, có hay không hở van hai lá và 
năng lực của từng trung tâm. Can thiệp sớm 
trước khi phù phổi hoặc huyết khối xuất hiện rất 
quan trọng để cải thiện kết cục. 

4. Kết luận  

Giãn thất trái là biến chứng thường gặp và 
nghiêm trọng ở bệnh nhân được hỗ trợ VA-
ECMO, có thể làm nặng thêm tình trạng phù 
phổi, hình thành huyết khối và cản trở quá trình 
phục hồi cơ tim. Việc xử trí cần tiến hành theo 
từng bước một cách hợp lý. Trong giai đoạn ban 
đầu, truyền dịch và thuốc vận mạch được ưu tiên 
nhằm ổn định huyết động và duy trì tưới máu cơ 
quan. Khi chức năng co bóp thất trái giảm rõ, 
việc sử dụng thuốc tăng co bóp cơ tim giúp cải 
thiện co bóp và tạo điều kiện mở van động mạch 
chủ. Nếu các biện pháp này không đủ, bóng đối 
xung động mạch chủ (IABP) có thể được lựa 
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chọn để hỗ trợ giảm tải thất trái và tăng cường 
tưới máu vành. VA-ECMO là phương tiện hỗ trợ 
tuần hoàn quan trọng trong sốc tim kháng trị 
nhưng cần đi kèm chiến lược giảm tải thất trái để 
hạn chế các biến chứng bất lợi. Trong trường 
hợp giãn thất trái nặng với phù phổi tiến triển 
hoặc nguy cơ hình thành huyết khối, các biện 
pháp giảm tải chủ động như mở vách liên nhĩ, 
Impella hoặc dẫn lưu trực tiếp cần được cân 
nhắc. Nhìn chung, can thiệp sớm, phối hợp đa 
chuyên khoa và cá thể hóa chiến lược điều trị có 
ý nghĩa then chốt trong việc cải thiện tiên lượng 
cho người bệnh. Cần thêm nghiên cứu để xác 
định tiêu chí lựa chọn và tối ưu thời điểm can 
thiệp giảm tải. 
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