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MỞ ĐẦU 

 

Lưới động mạch là một phần của hệ tuần hoàn có hai chức năng thiết yếu 

là chức năng tạo đệm mà chủ yếu bởi những động mạch đàn hồi lớn ở gần tim 

và một chức năng dẫn truyền. Cả hai chức năng này kết hợp nhau khắp cả hệ 

động mạch. Tuy nhiên, tình đàn hồi giảm và chức năng ống dẫn tăng dần theo 

dạng bậc thang khi di chuyển từ động mạch chủ đến ngoại biên. Chúng gắn 

liền và phối hợp chức năng với tim để hoàn thiện chức năng chung trong một 

hệ tuần hoàn thống nhất. Tim có vai trò rất đặc biệt trong hệ tuần hoàn nên rất 

được quan tâm nghiên cứu nhiều. Hệ động mạch có vai trò khiêm tốn hơn nên 

ìt được nghiên cứu sâu và nhiều như tim. Mặt khác từ khi phát hiện ra huyết 

áp kế thủy ngân kết hợp với năm pha âm Korotkov thí việc quá thuận tiện khi 

sử dụng hai chỉ số huyết áp để theo dỏi tính trạng huyết động bệnh nhân nên 

bản chất huyết động động mạch hầu như bị lu mờ ìt được nghiên cứu. Vào 

cuối kỷ nguyên Korotkov khi với hai chỉ số huyết áp không thể giải thìch hết 

được bản chất nguyên nhân của các bệnh lý tim mạch nên vấn đề huyết động 

động mạch hay mạch đập được chú ý và nghiên cứu lại. [1],[49], [69], 

[72],[103],[115]. 

Nhiều nỗ lực lớn nhằm làm giảm hoặc đảo ngược thương tổn cơ quan 

vào giai đoạn muộn hậu quả của tăng huyết áp. Tổn thương cơ quan mà đỉnh 

điểm là di chứng lâm sàng đột quỵ, suy thận, nhồi máu cơ tim và suy tim. 

Tăng huyết áp ảnh hưởng hơn 65 triệu người Mỹ và vẫn là một trong những 

yếu tố nguy cơ quan trọng nhất cho bệnh lý tim mạch. Trên lâm sàng, tăng 

huyết áp vẫn là bệnh phổ biến nhất tại Hoa Kỳ. Nhận thức chung tỷ lệ mắc 

bệnh tăng huyết áp cao và thường kết hợp với thói quen văn hóa phương Tây 

với sự thừa cân, kém tập thể dục, dùng thuốc lá, ăn nhiều muối, uống nhiều 

bia rượu và sự căng thẳng của đời sống xã hội nên cần thiết kiểm soát tiến 
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trính bộc lộ của tăng huyết áp và các biến cố tim mạch. Sự cần thiết phải tập 

trung vào các biện pháp can thiệp sớm hơn nhằm chận đứng tiến trính dẫn đến 

tổn thương cơ quan đìch là đã trở nên rõ rang [7],[17],[27],[42]. 

Người ta cho rằng mọi biến cố tim mạch đều xảy ra qua đường động 

mạch hay nói cách khác hơn động mạch là mục tiêu là mẫu số chung của 

nhiều biến cố tim mạch. Việc xem xét và nắm được tính trạng huyết động 

mạch đập cũng như bản chất thành động mạch tạo điều kiện tầm soát phát 

hiện các đối tượng nguy cơ bệnh tim mạch cao, ngăn ngừa và có kế hoạch 

điều trị thìch đáng, đồng thời đánh giá hiệu quả cũng như đáp ứng điều trị của 

các loại thuốc và các biện pháp khác nhau đối với các bệnh lý tim mạch được 

hiệu quả hơn nhiều. Tuy nhiên, mặc dù tất cả các thuốc men, nguồn lực và 

những nỗ lực có sẵn để điều trị tăng huyết áp, tỷ lệ kiểm soát và điều trị đúng 

cách tăng huyết áp vẫn còn thấp. Gần đây hiểu biết và sử dụng các dữ liệu 

huyết động học thu được bằng các thiết bị không xâm lấn đã tăng khả năng 

của chúng ta để chẩn đoán, dự báo và điều trị bệnh nhân tăng huyết áp tốt 

hơn. Đánh giá đặc tình sóng mạch không xâm lấn và sự chuyển vận máu 

trong hệ mạch là hai yếu tố chình thu từ lâm sàng để có được thông tin huyết 

động học. Các thồng số huyết động này sẽ cung cấp thông tin để xác định 

người có nguy cơ cao bị bệnh tim mạch tạo điều kiện dự báo trước nhờ vào sự 

thay đổi của mạch máu. Từ những thông số huyết động đó sẽ cho phép có các 

liệu pháp mạnh mẽ và thìch hợp hơn nhằm làm chậm lại tiến trính thay đổi 

chức năng và hính thái của mạch máu cũng như các cơ quan đìch mà sẽ xảy ra 

biến cố mắc bệnh hoặc tử vong. Như một số người đề cập, các thay đổi chức 

năng và hính thái này có lẽ đi trươ c sự khởi đầu của cao huyết áp lâm sàng, ìt 

nhất là như bây giờ được xác định. Chắc chắn, việc hạ thấp huyết áp là một 

mục tiêu quan trọng, tuy nhiên việc làm gián đoạn hoặc chặn đứng tiến trính 

tổn thương của cơ quan bằng các liệu pháp thìch hợp là hữu ìch hơn. Chình ví 
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thế đánh giá bản chất mạch máu động mạch hay độ cứng động mạch là cần 

thiết.[19],[28],[30],[34],[90],[102]. 

Trong những thập niên vừa qua nghiên cứu độ cứng động mạch đã được 

tập trung và đã có nhiều kết quả thuyết phục dựa trên bằng chứng dịch tễ rõ 

ràng. Gần đây đã có Hội nghị quốc tế về độ cứng động mạch của Hội tim 

mạch Âu châu và việc đánh giá độ cứng động mạch bằng tốc độ sóng mạch đã 

được đưa vào Guideline 2007 về điều trị THA của Âu châu.[59] Tuy nhiên 

không chỉ độ cứng động mạch mà còn sâu hơn người ta đi phân tìch huyết 

động mạch đập, phân tìch sóng mạch, sự giao thoa hay thời điểm giao thoa 

giữa sóng gốc từ tim ra và sóng dội về từ giường mạch quyết định bản chất 

huyết động mạch đập và huyết áp của hệ động mạch, quyết định tác động của 

các thành tố mạch đập lên thành động mạch.  

Bước đầu nghiên cứu độ cứng động mạch, chúng tôi xin trính bày “các 

phƣơng pháp đánh giá độ cứng động mạch” làm nền tảng hiểu biết cho 

nhiều nghiên cứu về sau. 
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NỘI DUNG 

 

1. Các vấn đề cơ bản độ cứng mạch  

1.1 Lịch sử tóm tắt 

Sự đam mê của chúng ta với mạch đập có lẽ đã được lịch sử ghi lại đầy 

đủ. Nó được chứng minh trong “Hoàng đế nội kinh” khoảng gần bốn ngàn 

năm trước đây ở Trung Quốc cổ đại. Người Hy Lạp, Hippocrates và sau đó là 

Galen những người chịu ảnh hưởng của La Mã, đánh giá mạch đập theo sức 

mạnh và các tình năng đặc trưng của nó. Các bản khắc gỗ (mộc bản) từ Ấn 

Độ đã ghi chép kinh sách của các Thầy thuốc Hindu việc bắt mạch của Hoàng 

Đế Thổ hoặc Các Tiểu Vương Ấn. Tiếp tới thời hiện đại hơn, thế kỷ 17, tác 

phẩm xuất sắc của William Harvey miêu tả chi tiết sự lưu thông thực tế của 

máu và mối quan hệ giữa sự co bóp của tim với các sóng mạch. Sự đánh giá 

huyết áp kỳ tâm thu và tâm trương từ sóng mạch đã tiến thêm một bước. May 

mắn đối với chúng ta là những người không thông thuộc chữ Latin gốc mà 

vẫn có thể đọc được bản dịch có sẵn trao cho mỗi chúng ta từ những người 

thầy của mính tại trường Y. Nhờ những nỗ lực của linh mục Stephen Hales và 

sự hy sinh của những con ngựa của ông, đo huyết áp đã trở nên khả thi trong 

cuối thế kỷ 18. Mối quan hệ mang tình khái niệm của ông là áp lực mạch đập 

là như nhau trong tất cả các động mạch. Khái niệm về sóng phản hồi chưa 

xuất hiện. Nhưng vào đầu thế kỷ 19 khái niệm và lý thuyết về dòng chảy của 

chất lỏng trong mạch đập đã được trính bày bởi Young và sau đó Poiseuille. 

Một thiên tài bác sĩ trẻ của London về thực hành, Frederick Mahomed, đã mở 

rộng việc ghi sóng mạch của Etienne Marey với một mạch đồ chức năng. Ông 

ghi lại và xuất bản các đường mạch đồ động mạch quay của người bính 

thường và bệnh nhân tăng huyết áp. Vào cuối thế kỷ 19, thăm dò đặc tình 

sóng mạch nhờ vào sự ghi lại sóng bởi các thiết bị mạch đồ dẫn tới các ấn 
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phẩm lớn bởi các nhà nghiên cứu hàng đầu với các ý kiến chuyên môn lâm 

sàng xác đáng. Công việc nghiên cứu này được hoàn thành mà không có sự 

trợ giúp của huyết áp. Hầu như cùng lúc, Riva-Rocci giới thiệu huyết áp kế 

(1896) và Korotkov (1905) cung cấp phương pháp âm Korotkov năm pha cho 

phép đo được huyết áp lâm sàng tâm thu và tâm trương. Đầu thế kỷ 20, sự 

hiểu biết sâu về sinh lý học, cơ học và lý thuyết của dòng chảy máu và mạch 

động mạch và mối quan hệ của nó đối với sức khỏe và bệnh tật đã đặt nền 

móng cho các tiến bộ đến cuối thế kỷ qua. Các kỹ thuật xâm nhập để đánh giá 

huyết động được phát triển trong những năm 1930 và 1940 theo sau kỹ thuật 

thông tim chẩn đoán vào cuối những năm 40. Các kỹ thuật không xâm lấn tiếp 

theo trong vòng hai thập kỷ kế tiếp. Tuy nhiên, các thiết bị phù hợp cho sử 

dụng lâm sàng đã không phổ biến được trên thị trường mãi cho đến cuối thế 

kỷ 20. Hai loại thiết bị cơ bản đã ra đời; đánh giá sóng mạch bởi trương lực 

mạch kế trực áp và trở kháng tim đồ. Một sự chồng chéo lên nhau của các 

thông số huyết động học giữa hai công cụ này là tối thiểu so với sự góp phần 

vào sự hiểu biết tính trạng huyết động học hiện tại của bệnh nhân. Trong số 

rất nhiều người góp phần vào sự hiểu biết và giải thìch sóng mạch ở người 

khỏe và người bệnh M.F. O'Rourke có thể được xem là có sự đóng góp lớn 

nhất. Đổi lại, Tiến sĩ O'Rourke đã rất tôn trọng đối với Y.C. Fung ở Trung 

Quốc người xem như  cố vấn và đồng nghiệp của ông ta. Các cá nhân xem 

như là những người đóng góp quan trọng khác cho kiến thức về phân tìch 

sóng mạch có thể được nhín nhận như Nichols 2005; Mitchell 2004; Safar và 

cs 2003; Asmar 1999; Takazawa và cs 1996; Cohn và cs 1995 và McDonald 

1960.[2],[6],[31],[75],[94]  
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1.2 Định nghĩa của độ cứng động mạch 

Độ cứng động mạch (arterial stiffness) là một thuật ngữ được sử dụng 

để xác định năng lực của động mạch dãn ra và co lại theo chu kỳ co bóp tống 

máu của tim. Các thuật ngữ khác như dung suất (Compliance), trương phồng 

(Distensibility) và độ đàn hồi (Elasticity) là tất cả các khìa cạnh khác nhau 

của độ cứng động mạch. Mặc dù những thuật ngữ này có quan hệ với nhau 

nhưng chúng không hoàn toàn đồng nghĩa nhau.[72] 

Các động mạch lớn không chỉ đơn giản là ống dẫn cho máu. Bên cạnh 

đó, chúng hoạt động như một bộ đệm cho dòng máu mạch đập đi ra từ tim. 

Vai trò này được thực hiện thông qua tình chất đàn hồi của thành động mạch. 

Đánh giá chi tiết của cây động mạch đòi hỏi thông tin về kiểu xung động 

mạch (tức là các kiểu sóng áp lực động mạch) và thông tin về cách di chuyển 

các thành động mạch trong đáp ứng đối với các biến đổi của các dạng sóng áp 

lực này (các dạng sóng căng phồng động mạch). Ở mức độ cơ bản nhất, sự bắt 

mạch xem mạch đập có thể chuyển tải một ấn tượng thô của hai thông số này. 

Tài liệu về tầm quan trọng lâm sàng gắng liền với đánh giá chất lượng mạch 

đập đã có trong gần hai trăm qua. Đánh giá chất lượng này bị từ chối trong thế 

kỷ 19 với sự phát triển huyết áp kế chình xác, thu thập thông tin về lượng tối 

đa và tối thiểu của huyết áp. Trong ba thập kỷ qua các công nghệ mới và sự 

hiểu biết đã được sẵn có, sự chú ý đã một lần nữa tập trung hơn khi đánh giá 

chất lượng của dạng sóng động mạch và sự liên quan tiềm năng lâm sàng của 

chúng. Nhiều thuật ngữ tồn tại trong lĩnh vực này, thường với cách giải thìch 

hơi khác nhau và thường đề cập đến một phương trính hoặc đặc tình vật lý 

riêng biệt. Độ cứng động mạch (arterial stiffness) đã được chọn như một thuật 

ngữ chung trong y văn ngày này để tránh nhầm lẫn và mô tả bản chất đàn hồi 

hay ngược lại là cứng của thành động mạch.[57],[58],[86]  
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1.3 Những nguyên lý cơ học 

Một lực tác động lên một vật thể rắn ở trạng thái nghỉ gây ra các phần 

của vật thể chuyển động thay đổi tương đối nhau (gây sức căng). Cuối tác 

động của lực, vật thể trở lại hính dạng ban đầu, vật được gọi là đàn hồi. Nếu 

vật thể giữ lại biến dạng gây ra bởi tác động lực được xem là chất dẻo. 

1.3.1 Sức căng (Strain) 

Sức căng được mô tả như là tỷ lệ sự biến dạng của một vật thể so với 

dạng ban đầu của nó, như vậy sẽ không có đơn vị. Sức căng dọc được định 

nghĩa là sự biến đổi trong chiều dài của một vật thể khi đáp ứng lại tác động 

lực. Sự gia tăng chiều dài xem là sức căng dương và một sự giảm sút trong 

chiều dài là sức căng âm. Sức căng nén liên hệ tới sự thay đổi trong thể tìch 

một vật thể và sức căng tiếp tuyến tạo biến dạng góc. Một vật thể làm lớn 

theo chiều dọc, tại cùng thời điểm sẽ có rút ngắn lại theo chiều ngang. 

Tỷ lệ sức căng ngang với sức căng dọc được gọi là tỷ lệ Poisson (σ). σ 

cho một vật riêng là một hằng số khi ở mức sức căng nhỏ. Khoảng giá trị của 

σ là 0 đến 0.5. Trong sự gia tăng nhỏ của một vật với σ = 0.5, thể tìch của vất 

sẽ vẫn giữ nguyên khi được kéo dài ra. Đây được biết như sự biến dạng thể 

tìch tiêu chuẩn (lý tưởng) và nó được thể hiện bởi những chất giống như cao 

su mà ở đây với σ = 0.48. σ của thành mạch được tin là gần bằng 0.5.[68],[69] 

Tuy nhiên không thể giả thiết rằng tỷ lệ Poisson trong mọi mặt phẳng 

của một vật là tương tự nhau. Xem xét một tiết diện định hính lập phương bên 

trong thân thể một vật nó có thể chỉ ra rằng có sáu thành phần độc lập của sức 

căng. Nếu vật chất có cùng thuộc tình đàn hồi trong tất cả các hướng thí nó 

được coi là vật đẳng hướng. Ngược lại nếu đặc tình đàn hồi không giống nhau 

vật được xem là không đẳng hướng. Nếu thuộc tình đàn hồi trong mỗi hương 

không giống nhau song vật chất xem là biến dạng thể tìch chuẩn khi giá trị 

trung bính của σ phải bằng 0.5.[56]  
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1.3.2 Lý thuyết đàn hồi  

Lý thuyết đàn hồi thử giải thìch mối quan hệ giữa lực tác động vào một 

vật thể và thay đổi biến dạng hậu quả của nó. Cách phản ứng của một vật đáp 

lại tác động của một lực giúp phân biệt chất rắn với chất lỏng vì như một chất 

lỏng sẽ trải qua dòng nhớt trong khi một chất rắng thí sẽ không. Tuy nhiên có 

một số lớn vật thể được gọi là nhớt đàn hồi ví chúng biểu hiện những đặc tình 

có thể quy cho cả hai là một chất rắn đàn hồi lẫn một chất lỏng nhớt (quánh); 

Cách phản ứng của chúng trong bất kỳ hoàn cảnh đã cho nào phụ thuộc vào 

cường độ tác động lực và nhịp độ tác động. Thành động mạch được xem là 

nhớt đàn hồi.[69]  

Luật của Hooke phát biểu rằng sự biến dạng tỷ lệ tương ứng với lực tác 

động và điều này giữ đúng trong một vật thể đàn hồi cho đến khi nó vượt giới 

hạn đàn hồi là một điểm mà ở đó lực tác động lên vật thể quá lớn đến nổi nó 

không thể khôi phục lại dạng nguyên bản ban đầu. Sự gia tăng thêm sức nặng 

sẽ dẫn đến điểm mốc là biên giới mà ở đó vật thể bị vỡ không còn một sự gia 

tăng thêm theo lực tác động [38]. Ứng dụng lý thuyết đàn hồi trên chất rắn có 

thể chỉ hợp lệ khi ở dưới giới hạn đàn hồi của vật thể đó và cũng đòi hỏi cấu 

trúc vật chất của vật thể đó là đồng nhất và rằng bất kỳ những sự biến dạng 

nào do tác động lực là thoáng qua (vật thể đó trở lại dạng ban đầu của nó khi 

lực hết tác động). Cả hai giả thiết này rõ ràng không thìch hợp khi xem xét 

trên thành mạch. Thành mạch giữ lại những sự biến dạng lớn và cấu tạo bởi 

phần lớn là collagen, elastin và cơ trơn mà tất cả có đặc tình đàn hồi khác 

nhau. Mặt dù có những hạn chế này, hầu hết các nghiên cứu về cơ học động 

mạch đều sử dụng lý thuyết đàn hồi như là cơ sở, như đây là mô hính đơn 

giản nhất được ứng dụng vào sự chuyển động thành mạch dễ dàng nhất. 

1.3.3 Sức ép  

Sức ép là cường độ của lực tác động lên một vùng đã cho của một vật  
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thể và như vậy đơn vị của sức ép là lực trên đơn vị diện tìch. Tác động của 

sức ép trên một điểm trên một mặt phẳng có thể được diễn tả bởi lực tác động 

song song với trục và tiếp tuyến với trục. Những lực này có thể được giải 

quyết theo sáu thành phần độc lập của sự ép. Luật Hooke chứng minh rằng 

sức căng tỷ lệ tương ứng với sức ép, trong vật không đẵng hướng có 36 hằng 

số tỷ lệ khi có sáu thành phần của sức căng và sáu thành phần của sức ép hoạt 

động tại bất kỳ một điểm nào trên vật thể. Mười lăm trong số những hằng số 

này có quan hệ với nhau. Như vậy trong một vật chất không đẵng hướng, 21 

hằng số cần được xem xét. Một vật chất đẳng hướng tuy nhiên có cùng đặc 

tình đàn hồi trong tất cả ba trục và như vậy số hệ số tỷ lệ chỉ trở nên có 2 thay 

ví 21. Điều ngay lập tức hiển nhiên ta thấy lý do tại sao thành mạch được giả 

thiết là đẵng hướng mặc dù phân tìch cấu trúc chứng minh các thành phần vĩ 

mô và vi mô khác nhau.[38]  

1.3.4 Mô hình tuần hoàn 

Một trong số mô hính sớm nhất và đơn giản nhất cho hệ động mạch đầu 

tiên được xuất bản bởi Stephen Hales trong cuốn sách của ông ấy với tên 

Haemostaticks vào năm 1733. Mô hính này biểu thị các động mạch chình 

đóng vai trò một cái đệm hay bộ đệm đối với bơm ngắt quản của tim. Kết hợp 

thuộc tình này với sự đề kháng ngoại vi cao của tiểu động mạch, điều này giải 

thìch dòng máu tại mô gần như hằng định và hầu như không có nhịp đập của 

tim. Mô hính này được gọi mô hính Windkessel theo sau buồng nén hơi bơm 

nước chữa lửa Đức thời trung cổ. Rõ ràng những thuộc tình và chức năng hệ 

động mạch là phức tạp hơn nhiều điều này. Nói riêng, sự xấp xỉ nhau của 

dung suất (comliance) tổng động mạch và tổng sự đề kháng ngoại vi là một sự 

đơn giản hóa thô không phản ánh hết đặc tình giải phẫu của cây động mạch. 

Tuy vậy mô hính Windkessel làm trợ giúp để giải thìch cách thức tình đàn hồi 

động mạch  phù hợp với chức năng hệ động mạch ở dưới điều kiện sinh lý 
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học bính thường. Hệ tuần hoàn thật sự phân phối cung lượng tim qua một loạt 

mạng nhánh rẽ và mô hính này phục vụ để giải thìch khái niệm của sự phản 

xạ sóng. Tại mọi chỗ rẽ nhánh động mạch, một phần nhỏ của sóng mạch đi tới 

được phản hồi lại. Như vậy sóng mạch là hợp của hai sóng mạch đi tới trước 

và sóng phản xạ lại về phìa tim. Đặc điểm này có thể có tác động quan trọng 

trên huyết áp tâm thu và có lẽ giải thìch sự biến đổi tim mạch hệ thống mà 

được tím thấy trong những cá nhân với bệnh huyết mạch ngoại vi. [20],[2 2]  

1.4 Các chỉ số của độ cứng động mạch 

Sự cứng mạch là một thuật ngữ chung mô tả sự cứng thành mạch. Lý 

do sinh lý học tự tình đàn hồi của thành mạch là làm bộ đệm cho sự tống máu 

phụt ra từ tim và để cung cấp dòng hằng định trong mạng mao mạch. Những 

nguyên lý cơ học nằm sau sự cứng mạch là phức tạp nhưng dựa vào mối quan 

hệ giữa sức căng và sức ép. Trong trường hợp cứng mạch, sức ép là áp lực 

luồng máu mạch đập và sức căng kéo theo là sự biến đổi trong chiều dài thành 

mạch. Đa số nghiên cứu trên độ cứng mạch đặt cơ sở trên lý thuyết đàn hồi dù 

thực tế điều này đòi hỏi vật nghiên cứu là đàn hồi hơn là nhớt đàn hồi như 

trường hợp của thành mạch. Thêm vào đó, thành mạch được xem như đẳng 

hướng trong đáp ứng lại với sức ép ví điều này cho phép tình toán đơn giản 

hơn cho các chỉ số của độ cứng động mạch. 

Tất cả các chỉ số để tình toán độ cứng động mạch cần thông tin về thay 

đổi đồng thời áp lực và độ trương phồng của động mạch mục tiêu. Có nhiều 

chỉ số được xác định với sự thuận lợi hay khó khăn tương đối. Hầu hết các 

phương thức dùng để thu thập các dữ liệu là không xâm lấn. Phương pháp 

được chấp nhận rộng rãi nhất là tốc độ sóng mạch động mạch chủ thu thập 

bằng cách sử dụng trương lực mạch kế trực áp. Chỉ số độ cứng thành động 

mạch có thể khảo sát bằng siêu âm trong đó có thể có nhiều ứng dụng nhất là 

thiết kế nghiên cứu so sánh chúng với độ dày nội trung mạc.[20]  
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Có nhiều chỉ số độ cứng động mạch. Mọi yêu cầu thông tin về thay đổi 

đồng thời kìch thước động mạch và huyết áp để định lượng độ cứng động 

mạch. Sự thay đổi trong kìch thước động mạch có thể được tình như thay đổi 

đường kình hoặc thay đổi về thể tìch. Cả hai thông số cần được đo tại cùng 

một vị trì trong cây động mạch do sự khác biệt trong giá trị cắt ngang trên cây 

động mạch, mặc dù trong cơ thể điều này có thể không thực hiện được. Như 

trong phần lớn trường hợp của nghiên cứu, sự tồn tại của nhiều chỉ số để định 

lượng độ cứng động mạch phản ánh thực tế là chưa có chỉ số nào trong số đó 

xem như lá ưu việt hơn so với các chỉ số khác, tất cả đều mang tình cố hữu 

của ưu và nhược điểm riêng.[49] 

1.4.1 Áp lực mạch đập 

Áp lực mạch đập (Pulse Pressure - PP) là hiệu giữa huyết áp tâm thu và 

tâm trương. Nó từ lâu đã được công nhận là một dấu hiệu có giá trị của độ 

cứng động mạch ví nó phụ thuộc vào cung lượng tim, độ cứng động mạch lớn 

và sự phản hồi sóng. Cả hai huyết áp tâm thu và tâm trương gia tăng theo tuổi. 

Tuy nhiên ngoài 60 tuổi, huyết áp tâm trương không tăng mà huyết áp tâm thu 

tiếp tục tăng và như vậy huyết áp mạch đập gia tăng theo tuổi. Huyết áp mạch 

đập không hề nắm giữ giá trị nào của sự biến đổi về lượng và do đó không 

phải là một thước đo thực sự của độ cứng động mạch. Hơn nữa, hầu hết các 

biện pháp đo huyết áp mạch đập được thực hiện tại động mạch cánh tay bằng 

cách sử dụng một huyết áp kế. Cách đo này không phản ánh chình xác áp lực 

mạch đập trung ương với sự khác biệt lên đến 20 mmHg đã được ghi nhận. 

Tuy nhiên, dữ liệu từ nghiên cứu Framingham cho thấy rằng áp lực mạch đập 

dự báo nguy cơ bệnh mạch vành tốt hơn trong quần thể trên 50 tuổi hơn là đo 

huyết áp tâm thu hoặc tâm trương riêng biệt.[11],[22],[29],[32],[76] [108]  

1.4.2 Dung suất và trƣơng phồng động mạch (Comliance & Distensibility) 

Dung suất (comliance - C) động mạch được định nghĩa là một sự thay  
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đổi về thể tìch cho một đơn vị thay đổi nhất định về áp lực và được xác định 

bởi công thức sau:      C = Δ V / ΔP   (m
3
 / kPa ) 

Trên thực tế cho rằng cây động mạch trong một cơ thể sống không thay 

đổi về chiều dài và khi khảo sát trên một mạch máu cụ thể có thể tình dung 

suất cắt ngang C = ΔA / ΔP (A diện tìch cắt ngang lòng mạch) hay để đơn 

giản ta cũng có thể tình C = ΔD / ΔP (D đường kình mạch máu) cũng đủ đánh 

giá dung suất tại chỗ của mạch máu cần khảo sát và thương được dùng hơn. 

Trương phồng mạch (Distensibility- D) được định nghĩa là dung suất 

chia thể tìch ban đầu hay tỷ biến thiên thể tìch so với thể tìch ban đầu cho một 

đơn vị biến đổi áp lực: D = ΔV / (V × ΔP) kPa
-1
. Với V là thể tìch ban đầu. 

Khi xét dòng chảy mạch đập (trường hợp là động mạch trong cơ thể) 

nhiều nhà nghiên cứu cho rằng dung suất và trương phồng có thể được ước 

tình bằng cách sử dụng sự thay đổi của bán kình, đường kình dòng chảy hoặc 

diện tìch cắt ngang cho mỗi đơn vị biến đổi áp lực mạch đập tương ứng miễn 

là cả hai biến số này phải được đo ở cùng một điểm trong cây động mạch. 

Ước tình khác của dung suất sử dụng thể tìch tống máu trên áp lực mạch đập 

đã được chứng minh là không chình xác và bị phê phán [16],[22],[72], [101]. 

1.4.3 Mô đun đàn hồi 

Mối quan hệ giữa sức ép và sức căng được thể hiện như một mô đun 

đàn hồi. Tất cả Mô đun đàn hồi thể hiện một tổ hợp của sức ép trên sức căng 

là một tỷ lệ và do đó không có đơn vị. 

Mô đun đàn hồi căng bởi áp lực  

Mô đun đàn hồi áp lực căng (Ep) lần đầu tiên trính bày bởi Peterson và 

cộng sự năm 1960. Như là một mô đun mà không đòi hỏi thông số độ dày 

thành trong tình toán và được tình bằng công thức sau đây: 

Ep = (ΔP * D) / ΔD  (kPa).  Với D là đường kình tâm trương, ΔP là hiệu áp 

tâm thu trừ tâm trương, ΔD là hiệu số đường kình tâm thu trừ tâm trương.[77]  
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Mô đun đàn hồi Young 

Mô đun đàn hồi (E) là mô đun đàn hồi theo hướng chiều dọc của một 

loại vật liệu và được đặt theo tên tác giả Thomas Young. Nó đòi hỏi thông số 

về độ dày thành để tình toán và được xác định theo công thức:  

E =(D/2h) * Ep (kPa).  Ở đây h là độ dày thành.[49],[99]  

Có sự khác biệt trong tài liệu khi đề cập đến hính thức chình xác mà E 

nên dùng khi áp dụng cho độ cứng động mạch. Các phiên bản khác nhau của 

thậm chì cùng một cuốn sách trính bày một công thức khác nhau. Tuy nhiên 

công thức trìch dẫn này được tin tưởng rằng chình xác bởi được cũng cố bằng 

tài liệu chứng minh và bằng sự xác minh từ khoa Vật lý Y trường Đại học 

Edinburgh mà các thành viên đều khảo cứu và dùng công thức như trên. 

Ep được coi là một thước đo của độ cứng cấu trúc mô tả hoạt động đàn 

hồi của động mạch như một toàn bộ và E như một thước đo của độ cứng vật 

liệu trong đó mô tả hoạt động của tự thân của thành động mạch.[33]  

1.4.4 Chỉ số độ cứng 

Chỉ số độ cứng đã được giới thiệu bởi Kawasaki và cs  như là một chỉ 

mục của độ cứng động mạch độc lập với áp lực. Nó được mô tả bởi công thức 

sau đây:  β = ln (Ps / Pd) / [(Ds-Dd)/Dd] 

Ở đây áp lực tâm thu = Ps, Pd = áp lực tâm trương, Ds = đường kình 

động mạch tâm thu, Dd = đường kình động mạch tâm trương. 

Nó dựa trên công trính của Hayashi và cs  người ta tím thấy một mối 

quan hệ tuyến tình giữa các logarit của áp lực tương đối và tỷ lệ trương phồng 

khi kiểm tra độc lập động mạch người trong ống nghiệm. Hayashi và cộng sự 

kết luận rằng độ dốc của hàm số này mô tả hoạt động của thành động mạch 

trong giới hạn huyết áp nội thể mà không phụ thuộc vào áp lực.[11],[33],[43] 

1.4.5 Chỉ số gia tăng  (Augmentine Index – AIx) 

Các hính dạng hoặc đường biểu diễn của sóng áp lực động mạch chủ  
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lên đã được phân loại và đã được hiển thị cho sự thay đổi hính thái học tăng 

theo tuổi. Việc thay đổi chình là điểm của đỉnh huyết áp tâm thu và mối quan 

hệ của nó đến điểm uốn trên dạng sóng đại diện cho áp lực sóng phản hồi. Chỉ 

số gia tăng được định nghĩa là tỷ lệ áp lực gia tăng của động mạch chủ lên 

trên áp lực mạch đập và có thể được tình từ công thức sau: 

AIx = [(Ps - Pi) / (Ps-Pd)] x 100%. Ở đây Pi là áp lực tại điểm sóng phản hồi. 

Phương pháp này ước tình đàn hồi của động mạch đã được sử dụng trong một 

vài nhiều nghiên cứu. Tuy nhiên nó có nhiều hạn chế bao gồm cả kết quả sai 

lầm khi điểm uốn không dễ thấy. Ngoài ra các chỉ số gia tăng cũng bị ảnh 

hưởng bởi nhịp tim. [66], [76], [95], [109],  

1.4.6 Tốc độ sóng mạch 

Tốc độ sóng mạch (PWV) là một đo lường gián tiếp độ cứng động 

mạch trên một đoạn động mạch. Nó được đo bằng cách sử dụng trương lực 

mạch kế như Complior (Colson, Paris, Pháp) và các SphygmoCor (PWV 

Medical PTY Limited, Sydney, Úc). PWV được tình bằng công thức sau đây: 

PWV = Khoảng cách / Δt   (ms
-1

). Ở đây Δt = thời gian truyền sóng. 

Thời gian truyền sóng đo bằng hai trương lực mạch kế đặt trên mạch 

ngoại vi và khoảng cách giữa chúng được ước tình bằng cách đo trực tiếp trên 

mặt da. Ước tình này là thiếu chình xác trừ phi động mạch giữa hai điểm đo 

nằm trên một đường thẳng và khó khăn để đo đặc biệt trong trường hợp người 

béo phí. PWV liên quan đến Modun đàn hồi của Young:  

PWV = √ (E x h/2rρ). Với ρ là tỉ trọng của chất lỏng (1,05 cho 

máu).[69], [101]  

1.4.7 Dung suất hệ thống 

Một chỉ số dựa trên mạch điện, dựa trên mô hính Windkessel sửa đổi đã 

được phát triển để xác định dung suất chứa đầu gần (C1) và dung suất dao 

động đầu xa (C2) (HDI / PulseWave CR-2000, Eagan, MN, USA). Kỹ thuật 
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này dựa trên ghi mạch ở mức độ các động mạch quay và nhận diện sự phản xạ 

ở kỳ tâm trương như là sóng hính sin tắc dần.[4],[12],[63],[93]  

 C = ∆V/∆P (cm
3
/mmHg) 

Bảng 1 Bảng tóm tắt các chỉ số cứng mạch [20],[49]  

Tên chỉ số Cách tính Công cụ hay dùng  

Huyết áp mạch đập   PP = Ps – Pd           (mmHg) Huyết áp kế 

Modun đàn hồi Ep*   Ep = ∆P.D/∆D        (mmHg) Siêu âm, MRI 

Modun Young E*   E = ∆P.D/∆D.h     (mmHg/cm) Siêu âm, MRI 

Trương phồng mạch*   D = ∆D / D.∆P       (1/mmHg) Siêu âm, MRI 

Dung suất (Cắt ngang)* 
  C = ∆D /∆P       (cm/mmHg) 

   hoặc C = ∆A / ∆P 
Siêu âm, MRI 

Tốc độ sóng mạch*   PWV = ∆L/∆t              (m/s) 
Sóng áp lực  

Siêu âm, MRI 

Chỉ số gia tăng AIx*   AIx = P gia tăng/PP  (%) Sóng áp lực 

Chỉ số cứng mạch β*   β = Ln(Ps/Pd)/[(Ds-Dd)/Dd] Siêu âm 

* Đòi hỏi đo huyết áp tại chỗ 
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2. Đánh giá độ cứng động mạch không xâm nhập 

2.1 Điều kiện chung cần cho đánh giá độ cứng 

Bệnh nhân cần ở nhiệt độ phòng. 

Nghỉ 10 phút ở vị trì nằm nghiên. 

Nên tiến hành đo cùng thời điểm trong ngày khi đo lặp lại. 

Tránh thuốc lá và thức uống có caffeine ìt nhất trước 3 giờ. 

Không dùng rượu ìt nhất 10 giờ trước đó. 

Không nên ngủ hay nói chuyện khi đo.[69]  

2.2 Độ cứng động mạch vùng hay một đoạn động mạch 

Tốc độ sóng mạch (Pulse Wave Velocity - PWV) 

Sự co của tâm thất trái đẩy máu vào động mạch chủ lên, việc dãn thành 

động mạch chủ và tạo ra một sóng áp lực mạch. Sóng áp lực mạch tạo ra lan 

truyền đến các mạch ngoại biên với tốc độ khác nhau tùy thuộc vào phân đoạn 

động mạch. Ở người có động mạch cứng, tốc độ sóng mạch lan truyền trở nên 

nhanh hơn. Vận tốc lan truyền sóng áp lực mạch dựa trên mô hính truyền 

sóng. Các yếu tố quyết định của tốc độ sóng mạch (PWV) là tình chất đàn hồi 

của thành động mạch và hính thái học của các động mạch cũng như độ nhớt 

máu. Moëns-Korteweg giới thiệu một phương trính PWV xác định như sau:  

PWV = √[(E.h) / (2r.ρ)], trong đó E là Modun đàn hồi của Young, h là độ dày 

thành mạch, r là bán kình và ρ là tỉ trọng máu.[88] 

PWV cũng có thể được tình bằng cách đo thời gian truyền của sóng 

mạch và khoảng cách giữa hai điểm đo. Ví vậy đo PWV động mạch là đơn 

giản và có thể lặp lại. Sóng mạch trong từng động mạch (cảnh, đùi, quay và 

động mạch chày) có thể được ghi không xâm nhập với nhiều loại cảm biến 

khác nhau hoặc đầu dò doppler liên tục. Thời gian truyền sóng mạch là thời 

gian trễ giữa sóng mạch đầu gần và sóng mạch đầu xa được xác định bởi 

phương pháp đo chân đến chân (foot-to-foot). Các chân của sóng mạch là 
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điểm của áp suất tâm trương tối thiểu hoặc nét bắt đầu hướng lên của áp lực 

tâm thu của sóng mạch. Tuy nhiên, 

việc xác định chình xác chân của 

sóng mạch khó khi phân tìch thủ 

công. Hiện tại, xác định chân sóng 

mạch có thể được nhanh chóng và dễ 

dàng thực hiện với sự trợ giúp của 

máy tình. Phương pháp “chép lại” và 

phương pháp “tiếp tuyến giao nhau” là các thuật toán máy tình phổ biến nhất 

hiện có để xác định chân sóng mạch. Khoảng cách giữa hai điểm ghi được đo 

trên bề mặt cơ thể bằng thước dây. Cách đo khoảng cách này không phải là 

khoảng cách đúng của sóng mạch đi, chỉ là một ước tình thôi. Bằng cách đo 

này có thể đánh giá quá cao khoảng cách sóng truyền ở người béo phí và đánh 

giá thấp khoảng cách này ở bệnh nhân với động mạch chủ quanh co. PWV 

được tình với thời gian truyền sóng mạch (Δt) và khoảng cách (D) như sau 

(Hính 1): PWV (cm / giây hoặc m / giây) = Δt / D.[3],[18],[81],[109],[114]   

Một trung bính khoảng 10 nhịp đập liên tiếp hoặc số nhịp đập trong 

khoảng 10 giây được đánh giá cho một số chu kỳ hô hấp. PWV có thể được 

đo tại địa điểm khác nhau: 1) PWV cảnh-quay, từ động mạch cảnh đến động 

mạch quay; 2) PWV đùi-chày, từ động mạch 

đùi chung đến động mạch chày; 3) PWV cảnh- 

đùi, từ động mạch cảnh đến động mạch đùi 

chung; 4) PWV cánh tay-mắt cá chân, từ động 

mạch cánh tay đến động mạch chày.[3]  

Tiến bộ công nghệ gần đây cho phép đo 

PWV ở các vùng khác nhau dễ dàng. Hệ thống Complior (Artech Medical, 

Pantin, Pháp) đo PWV tự động với cảm biến áp trực tiếp lên da, thu sóng 

Hình 1 Tình tốc độ sóng mạch [40] 

Hình 2 Hệ thống Complior [94] 

[8] 
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mạch từ hai điểm cùng một lúc. Thiết bị này 

sử dụng rộng rãi trong các nghiên cứu dịch tễ 

học và cung cấp thông tin dự báo của PWV 

cho biến cố tim mạch. Hệ thống SphygmoCor 

(AtCor, Sydney, Australia) sử dụng đo sóng 

mạch tuần tự tại hai điểm và thời gian truyền 

sóng mạch được tình bởi bắt đầu từ đỉnh sóng 

R của điện tâm đồ. Thời gian truyền sóng mạch giữa hai điểm là hiệu số thời 

gian giữa đỉnh sóng R và sóng mạch đầu xa với thời gian giữa đỉnh sóng R và 

sóng mạch đầu gần.[51]  

Một trương lực 

mạch kế với độ trung thực 

cao (Millar) được dùng để 

ghi lại các sóng mạch. 

Thiết bị này cũng có thể 

đo huyết áp động mạch 

chủ trung ương và chỉ số 

gia tăng. VP-1000/2000 (Colin Co, Komaki, Nhật Bản) là một thiết bị duy 

nhất được thông qua để đo PWV cánh tay-mắt cá. Sóng mạch từ động mạch 

cánh tay và động mạch chày thu được với cảm biến hồng ngoại tìch hợp vào 

băng quấn đo huyết áp bọc xung quanh cả hai cánh tay và cổ chân. Thiết bị 

này cũng có thể đo PWV động mạch chủ trung tâm (PWV tim-động mạch 

đùi) và PWV ngoại vi (động mạch đùi, mắt cá chân) với các nhận cảm trương 

lực mạch. Các kết quả của một số nghiên cứu nhỏ đã chỉ ra PWV cánh tay-cổ 

chân là một dự báo độc lập của tử vong tim mạch và biến cố tim ở những 

người cao tuổi trong quần thể cũng như bệnh mạch vành. Mặc dù số liệu về 

giá trị của PWV cánh tay-mắt cá cho dự đoán biến cố tim mạch là có hạn, 

Hình 3 Hệ thống SphygmoCor [94] 

[8] 

Hình 4 Phương pháp tình thời gian truyền sóng [40] 
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PWV cánh tay - mắt cá là dễ đo và ví vậy có tiềm năng để ứng dụng trong 

sàng lọc. [82],[83],[98],[114]  

PWV động mạch cảnh-động mạch đùi phản ánh PWV động mạch chủ 

và được coi là "tiêu chuẩn vàng” đo độ cứng động mạch. PWV động mạch 

cảnh-động mạch đùi đã được chứng tỏ là một yếu tố dự báo độc lập của tỉ lệ 

mới mắc và tử vong ví bệnh tim mạch trong quần thể dân số chung, bệnh 

nhân tăng huyết áp, bệnh nhân suy thận giai đoạn cuối và người cao tuổi. 

Trong năm 2007, Hiệp hội Cao huyết áp / Hội Tim mạch Âu châu xem PWV 

động mạch cảnh-động mạch đùi là một thông số lâm sàng cho phân tầng nguy 

cơ tim mạch ở bệnh nhân tăng huyết áp. Tuy nhiên, việc giải thìch dữ liệu từ 

các phương pháp đo khác nhau của PWV hoặc phân tìch gộp cần được xem 

xét cẩn thận ví độ dài mà đo khoảng cách truyền sóng mạch tùy thuộc vào 

phương pháp đo đạc. Hơn nữa, có nhiều yếu tố sinh lý ảnh hưởng đến PWV. 

PWV phụ thuộc vào huyết áp. Tăng huyết áp làm tăng PWV. Tăng cấp nhịp 

tim cũng nâng cao PWV. Những thay đổi động học này nên được xem xét 

cùng với những thay đổi trong huyết áp khi đo nhắc lại PWV trong các thử 

nghiệm lâm sàng hoặc trong theo dõi bệnh nhân. Tuổi cũng kết hợp với gia 

tăng PWV; Sự kết hợp này là độc lập với huyết áp và các yếu tố nguy cơ tim 

mạch khác. [3],[9],[40],[48],[49],[50],[59],[82],[100],[113]   

2.3 Độ cứng động mạch tại chổ 

Trương phồng và Dung suất động mạch là sự biểu hiện của mối quan 

hệ giữa biến đổi thuần túy hay tương đối trong dung tìch động mạch với thay 

đổi áp lực trương phồng mạch, được giả định rằng mối quan hệ giữa các thay 

đổi diện tìch cắt ngang lòng mạch và huyết áp là tuyến tình và độ dài  

của động mạch là không đổi trong suốt kỳ tim co. Trương phồng động mạch 

được thể hiện trong mối quan hệ của sự biến đổi tương đối trong dung tìch 

động mạch ứng với các thay đổi áp suất nhất định và đây là nghịch đảo của 
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mô đun đàn hồi. Tuy nhiên, trong thực hành lâm sàng, thực tế không thể đo 

chình xác dung tìch động mạch và thay đổi dung tìch. Ví vậy, thực tiễn độ 

trương phồng mạch có thể dễ dàng tình như sau (hính 5) [79]:  

Trương phồng mạch – (Distensibility-ID) (Pa-1 hoặc mmHg-1)  

D = ΔA / (A × ΔP)  

= (Ds
2 
–Dd

2
) / Dd

2
 × ΔP  

= (2ΔD × Dd + ΔD
2
) / Dd

2
 × ΔP.  

Với ΔA là sự khác biệt diện tìch cắt ngang tâm thu và tâm trương động mạch, 

ΔP là hiệu áp mạch, Ds và Dd là đường kình động mạch tối đa và tối thiểu 

theo sự thay đổi áp suất và ΔD là sự khác biệt trong đường kình động mạch 

tâm thu và tâm trương. 

Dd đường kình động 

mạch cuối tâm trương.  

Dung suất động mạch 

là sự biểu hiện của sự 

biến đổi thuần túy trong 

dung tìch động mạch 

cho một đơn vị biến đổi 

áp lực (trên cơ thể sống 

giả định chiều dài mạch là không đổi trong kỳ tim tống máu) và được tình: 

Dung suất ký hiệu C (cm
2
/mmHg hoặc m

2
/Pa) = ΔA / ΔP  

= π (Ds
2
-Dd

 2
) / 4ΔP  

= π (2.ΔD × Dd + ΔD
2
) / 4ΔP.  

Sự gia tăng hoặc mô đun đàn hồi Young là một chỉ số khác của cứng 

động mạch và đo độ căng thành động mạch. Đối với tình toán của mô đun đàn 

hồi, thay đổi trong đường kình lòng động mạch và độ dày thành động mạch 

được sử dụng và thể hiện như sau: [85]  

Hình 5 Hính minh họa tình trương phồng mạch [40] 
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Mô đun đàn hồi – E (mmHg / cm hoặc Pa / cm) = (ΔP x D) / (ΔD × h)  

Trong đó h là độ dày thành động mạch. Mô đun đàn hồi Young là tỷ số sức ép 

trên sức căng thành động mạch và đo độ cứng nội tại của thành động mạch. 

Độ cứng động mạch là liên kết chặt chẽ với huyết áp. Các biểu thức của độ 

trương phồng và dung suất động mạch là một hàm số của huyết áp.  

Một số nhà điều tra đã cố gắng tình độ cứng động mạch mà độc lập với 

tác động của huyết áp. Chỉ số này được gọi là chỉ số cứng mạch beta (β). Ở 

đây có một sự hiệu chỉnh toán học cho tác động huyết áp. Ví nó là cồng kềnh, 

hiệu chỉnh toán học này là không thường được sử dụng. Tuy nhiên, chỉ số độ 

cứng beta (β) là tương đối độc lập với thay đổi huyết áp nhất thời, bằng cách 

sử dụng chuyển đổi lôgarit của tỷ lệ huyết áp tâm thu và tâm trương và là dễ 

dàng hơn để sử dụng:  

β = [ln (SBP / DBP) × D] / ΔD;  

Ở đây SBP huyết áp tâm thu và DBP huyết áp tâm trương.[36],[53]  

Siêu âm thường được sử dụng để đo đường kình động mạch. Đối với 

cách đo này, siêu âm sử dụng một phương pháp theo dõi âm dội với đầu dò 

dùng tầng số radio hoặc đầu dò Doppler để phát hiện di chuyển của thành gần 

và xa của động mạch. Tuy nhiên, phương pháp này là quá đắt và không thực 

tế cho dùng lâm sàng. Một siêu âm B-mode có thể được dụng với đầu dò hính 

ảnh tự động. Đường kình mạch tâm thu và tâm trương, cũng có thể được đo 

bằng tay từ hính ảnh B-mode với thước đo điện tử và giúp đỡ của ECG. 

Ngoài ra, tình chất đàn hồi động mạch có thể được đo với các chế độ M 

mode. Tuy nhiên, không phải là chế độ B hoặc M mode siêu âm có thể đo 

những thay đổi đường kình chình xác, tuy nhiên, chúng không đắt tiền và ví 

thể được sử dụng trong lâm sàng. Các vấn đề quan trọng cần xem xét khi sử 

dụng siêu âm để đánh giá độ cứng động mạch bao gồm: độ chình xác phụ 

thuộc vào người đo và các vị trì đo huyết áp trong mối tương quan với áp 
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dụng hệ thống của độ cứng động mạch cục bộ. Hính ảnh chất lượng kém có 

thể không phát hiện chình xác những thay đổi trong đường kình động mạch. 

Một vấn đề nữa là huyết áp cần thiết để tình chỉ số độ cứng động mạch. Hầu 

hết các nghiên cứu sử dụng huyết áp cánh tay khi đánh giá độ cứng động 

mạch chủ và động mạch cảnh. Tuy nhiên, điều này phải giả định rằng huyết 

áp của động mạch chủ và động mạch cảnh tương tự như động mạch cánh tay. 

Tuy nhiên, áp lực mạch không phải là không đổi dọc theo cây động mạch. 

Huyết áp tâm thu của động mạch ngoại vi cao hơn động mạch trung ương đàn 

hồi tức là các động mạch chủ và động mạch cảnh. Do đó, điều tra viên thường 

đánh giá huyết áp động mạch cảnh và chủ bằng trương lực mạch kế với sử 

dụng một đầu dò chức năng. Có không khi độ cứng động mạch đo cục bộ tại 

chỗ dùng để phản ánh độ cứng của các động mạch khác, hiện vẫn là một vấn 

đề chưa được giải quyết. Độ trương phồng và dung suất động mạch đo độ 

cứng động mạch với giả thiết rằng đoạn động mạch là một ống hính trụ. Tuy 

nhiên, tiến triển của xơ vữa động mạch không phân phối bằng nhau trong các 

động mạch. Xơ vữa là ìt gặp ở động mạch cảnh chung hơn là chổ chia đôi và 

động mạch cảnh trong. [5],[24],[37],[52],[69],[80],[84]  

  Trong các đối tượng bị huyết áp cao và hoặc tiểu đường, PWV cảnh-

đùi và độ cứng động mạch cảnh không cung cấp thông tin tương tự như ảnh 

hưởng của lão hóa trên độ cứng động mạch lớn. Tuy nhiên, độ cứng động 

mạch cảnh chung tại chỗ liên quan vừa phải với độ cứng động mạch chủ và 

với các yếu tố nguy cơ tim mạch kinh điển. Các nghiên cứu lâm sàng đã chỉ ra 

rằng tăng độ cứng động mạch cục bộ liên hệ đáng kể với tăng nguy cơ tim 

mạch ở bệnh nhân bệnh thận giai đoạn cuối. Điều này cho thấy tiềm năng giá 

trị của độ cứng động mạch cảnh chung để đánh giá nguy cơ tim mạch. 

[8],[67],[73] 

MRI cũng có thể được sử dụng cho việc đo độ trương phồng động
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mạch chủ. Độ trương phồng (D) động mạch chủ trong người khỏe mạnh được 

đánh giá bằng MRI cho thấy lớn nhất ở động mạch chủ lên, tiếp theo là quai 

động mạch chủ rồi đến đầu gần động mạch chủ xuống. Tuy nhiên MRI là quá 

đắt tiền và không thực tế để sử dụng thăm khám thông thường.[64]  

2.4 Độ cứng động mạch hệ thống (Systemic arterial stiffness) 

2.4.1 Dung suất động mạch hệ thống (Systemic arterial compliance) 

Dung suất động mạch được định nghĩa là mối quan hệ giữa sự biến đổi 

về thể tìch với mỗi đơn vị biến đổi áp lực mạch. Một trong những phương 

pháp được sử dụng đo dung suất động mạch hệ thống là "phương pháp diện 

tìch", thể hiện như sau:  

Dung suất động mạch hệ thống = Ad / [R × (Ps-Pd)], trong đó Ad là phần 

diện tìch dưới đường cong áp lực mạch thuộc pha 

giảm của kỳ tâm trương (từ cuối tâm thu đến kết 

thúc kỳ tâm trương), R là tổng trở kháng ngoại vi, 

Ps huyết áp động mạch chủ tâm thu và Pd huyết áp 

động mạch chủ tâm trương (Hính 7).  

Các dạng sóng áp lực đại diện cho áp lực truyền qua 

gốc động mạch chủ được rút ra từ dạng sóng động 

mạch cảnh bằng trương lực mạch kế trực áp lên đầu 

gần động mạch cảnh phải. Huyết áp tâm thu trung 

tâm lấy từ hiệu chỉnh áp lực thu được bằng trương lực mạch kế so với huyết 

áp cánh tay đo cùng thời điểm. Tổng kháng ngoại biên được tình là huyết áp 

động mạch trung bính chia cho lưu lượng dòng máu trung bính. Tốc độ dòng 

chảy liên tục của động mạch chủ lên có thể đo được với tốc kế dòng Doppler 

đặt trên hỏm ức. Khối lượng trung bính dòng chảy là tìch số của dòng tâm thu 

trung bính nhân bởi diện tìch gốc động mạch chủ đo bằng siêu âm.[54]  

Hình 7 Dung suất hệ thống 

[40] 
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Một phương pháp khác đơn giản là tỷ số của thể tìch tống máu chia cho 

áp lực mạch đập như sau:  

Dung suất hệ thống = SV / ΔP, với SV là thể tìch tống máu và ΔP là hiệu áp. 

Thể tìch tống máu có thể đo xâm nhập hay tình toán với một phương trính. Ví 

ước tình chình xác thể tìch tống máu là khó khăn, giá trị dự báo của SV / ΔP 

đã bị hạn chế trong nghiên cứu.[23]  

Dung suất động mạch hệ thống theo sức chứa C1 (động mạch lớn) và 

theo dao động C2 (động mạch nhỏ) có thể được tình bằng sử dụng phân tìch 

sóng mạch và mô hính Windkessel bổ sung (phân tìch biểu đồ tâm trương 

mạch). Một cảm biến trương lực mạch đặt vào động mạch quay và một cảm 

biến giao động đặt ở động mạch cánh tay bên kia. Sự phân tìch ký đồ mạch 

qui định những phép đo đạt được cả chức năng dung chứa (capacitive) lẫn sự 

tạo đệm nhún hay dao động (oscillometric). Sử dụng ký đồ mạch để cung cấp 

một sự lượng giá của hoạt động (dung chứa) động mạch lớn và hoạt động của 

động mạch nhỏ hơn mà đại diện cho nguồn sơ cấp của sóng phản xạ hay sự 

dao động trong hệ động mạch. Dạng sóng mạch được phân tìch dùng mô hính 

Windkessel sửa đổi. Mô hính này bao gồm hai phần tử dung suất (Nói chung 

xem như C1 và C2) kết hợp với những nhân tố độ í và sự đề kháng. Pha xuống 

trong sóng huyết áp tâm trương được xác định bởi một giải thuật mà gồm có 

tổng của một sự giảm theo hàm số mũ và một giới hạn hính sin giảm theo 

đường mũ. Thuật ngữ đầu tiên tình toán cho sự rơi toàn bộ của áp lực trong 

thời tâm trương và thuật ngữ thứ hai đại diện cho sự giảm dao động của sóng 

tâm trương " chồng lên " trên mẫu suy sụp đầu tiên. Hệ thống này hiện thương 

mại sẵn có (HDI). Dung suất được xác định như một chức năng của cả hai 

khả năng chứa (C1) và năng suất phản xạ hay dao động (C2) của hệ động 

mạch. Hính thức đầu (C1) phản ánh dung suất động mạch lớn trong khi đó 

dạng sau (C2) phản ánh dung suất mạch nhỏ. Tuy nhiên tình hợp lệ của dung 
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suất được lấy ra từ mô hính Windkessel bổ sung là còn nghi ngờ, điều này là 

do sự khác biệt trong dung suất của động mạch cánh tay và chân mà chịu ảnh 

hưởng mạnh của đặc tình tuần hoàn vùng. Các phương pháp được sử dụng để 

đo dung suất động mạch hệ thống dựa trên một mô hính lý thuyết được đơn 

giản hóa nhằm cho mục đìch nghiên cứu. Giá trị dự báo của dung suất động 

mạch hệ thống tuy nhiên hiện chưa được xác định.[21],[60]  

2.4.2 Phân tích ký đồ sóng mạch (pulse wave contour Analysis) 

Chỉ số gia tăng (Augmentation Index – AIx) 

Phân tìch các dạng sóng mạch động mạch trung tâm (động mạch chủ, 

cảnh chung) có thể cung cấp thông tin về độ cứng mạch hệ thống. Các dạng 

sóng mạch trung tâm chịu ảnh hưởng không chỉ bởi độ cứng cục bộ (trung 

tâm) mà còn bởi các tình chất đàn hồi của toàn bộ mạng động mạch. [1], 

[49],[69],[103],[112]  

Sóng áp lực động mạch bao gồm sóng áp lực phát sinh từ tống máu thất 

trái và sóng áp lực dội lại. Các áp lực dội xảy ra chủ yếu là do kết quả của 

phản hồi sóng. Sự phản hồi sóng được tạo ra chủ yếu do trở kháng không phù 

hợp tại các điểm chia nhánh của động mạch hệ thống với đề kháng rất nhỏ từ 

các tiểu động mạch. Có nhiều điểm phản hồi trong cơ thể ở những khoảng 

cách khác nhau so với tim. Tuy nhiên, sóng dội hoạt động như một sóng đơn 

phát sinh từ một trong những điểm phản hồi chức năng. Vận tốc của sóng áp 

lực di chuyển chịu ảnh hưởng của độ cứng động mạch. Trong động mạch đàn 

hồi, PWV là thấp. Thông thường, sóng phản hồi đến gốc động mạch chủ trong 

kỳ tâm trương và tăng tuần hoàn vành. Tuy nhiên, với việc tăng độ cứng của 

động mạch chủ sẽ gia tăng PWV trong động mạch chủ; trong trường hợp này 

sóng dội trở về gốc động mạch chủ sớm trong kỳ tâm thu muộn, khi tâm thất 

vẫn còn tống máu, kết hợp sóng dội với sóng phát và việc gia tăng áp lực tâm 

thu trung ương. Tăng áp lực tâm thu trung ương và áp lực mạch đập dẫn đến 
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tăng sức căng thành động mạch, tiến triển của xơ vữa động mạch và sự phát 

triển của phí thất trái do sự gia tăng hậu gánh thất trái. Sự trở về sớm của sóng 

phản hồi cũng gây ra giảm áp lực tâm trương trung ương; kết quả này dẫn đến 

giảm áp lực tưới máu động mạch vành. Chỉ số gia tăng (AIx) là thường sử 

dụng và phương pháp đơn giản để đo tác động của phản hồi sóng.  

AIx được tình như sau: AIx (%)=( ΔP / PP) × 100, ở đây ΔP là sự khác 

biệt áp lực giữa đỉnh tâm thu và áp lực tại điểm uốn mà chình là điểm khởi 

đầu đi lên của sóng áp lực dội và PP là áp lực mạch đập. Đỉnh tâm thu thứ hai 

là vai của sóng động mạch và đỉnh đầu tiên là 

đỉnh điểm của áp lực tâm thu trung ương (Hính 

8). Để xác định tác động của sóng phản xạ trên 

tâm thất trái và động mạch vành, AIx nên được 

tình từ các dạng sóng áp lực của các động mạch 

trung ương, tức là các động mạch chủ lên (hay 

mạch cảnh).[69],[70]  

Tuy nhiên, việc ghi trực tiếp các dạng sóng áp lực động mạch chủ lên là 

xâm nhập và không thực tế dùng cho lâm sàng. Gần đây, dạng sóng áp lực 

động mạch chủ đã được lấy ra từ các dạng sóng áp lực tâm thu của các động 

mạch bề mặt, tức như động mạch quay hoặc động mạch cảnh, bằng cách sử 

dụng đầu dò chức năng. Các dạng sóng áp lực từ động mạch quay được ghi 

nhận không xâm nhập với trương lực mạch kế trực áp và sau đó các dạng 

sóng áp lực động mạch chủ được rút ra bởi chức năng đầu dò tổng quát hóa 

(SphygmoCor, AtCor, Sydney, Úc). Thông thường ghi dạng sóng áp lực từ 

động mạch quay được ưa thìch bởi ví động mạch quay có sự nâng đỡ tốt của 

xương, cho phép dạng sóng áp lực tối ưu được ghi lại. Ghi lại dạng sóng áp 

lực của động mạch cảnh là khó khăn hơn nhiều và đòi hỏi phải được đào tạo 

chuyên môn cao, mặc dù một đầu dò chức năng là không cần thiết, ví động 

Hình 8 Chỉ số AIx [40] 
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mạch cảnh rất gần động mạch chủ nên dạng sóng sẽ tương tự; Việc đo này 

khó khăn khi bệnh béo phí và hẹp cảnh. Mặc dù việc sử dụng AIx động mạch 

chủ lấy ra từ các dạng sóng áp lực động mạch quay được sử dụng phổ biến 

như là một chỉ số độ cứng động mạch chủ, vấn đề liên quan đến tình chình 

xác của chức năng tổng quát hóa của đầu dò là đang được đặt ra. Một số nhà 

điều tra đã báo cáo không có mối quan hệ giữa AIx động mạch chủ trung 

ương và PWV động mạch chủ và đã đề xuất rằng AIx động mạch chủ và 

PWV không thể được sử dụng hoán đổi cho nhau như là một chỉ số của độ 

cứng động mạch chủ. Mặc dù vẫn cần thẩm định lại sự khác biệt có thể là do 

không chình xác khi lấy ra các dạng sóng áp lực trung ương từ sóng mạch 

quay nhờ vào sử dụng đầu dò chức năng tổng quát hóa. [13],[14],[39], 

[47],[89], [109]  

Tái thiết dạng sóng động mạch chủ trung ương từ các động mạch ngoại 

vi sử dụng đầu dò chức năng tổng quát hóa cũng có thể ước tình áp lực động 

mạch chủ trung tâm từ huyết áp động mạch cánh tay. Ước tình huyết áp động 

mạch chủ trung tâm bằng cách sử dụng đầu dò chức năng đã được chứng tỏ 

độ chình xác của nó. Các điều kiện ảnh hưởng đến AIx là tuổi và huyết áp. 

Aix cũng cao hơn ở những bệnh nhân đái đường thể I và tăng mỡ máu. Dẫu 

rằng số liệu về giá trị của AIx cho các dự báo hậu quả tim mạch là còn hạn 

chế, AIx và huyết áp mạch đập trung ương thể hiện được giá trị độc lập tiên 

đoán cho tỷ lệ tử vong tim mạch và tử vong chung ở bệnh nhân bệnh thận giai 

đoạn cuối, bên cạnh tử vong, còn có nhồi máu cơ tim và tái hẹp lâm sàng ở 

bênh nhân đã chịu can thiệp vành.[13],[44],[55],[87],[106],[107],[110],[111]    

Trong nghiên cứu nhánh CAFÉ của nghiên cứu ASCOT, cũng không 

có sự khác biệt trong PWV động mạch chủ giữa nhóm điều trị amlodipine và 

atenolol. Tuy nhiên, một sự khác biệt trong áp lực mạch đập động mạch chủ 

trung tâm, rút ra từ động mạch cánh tay, chứng tỏ rằng sự khác biệt trong kết 
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quả lâm sàng giữa hai nhóm điều trị có thể được giải thìch bằng cách cải thiện 

sự phản hồi sóng như là một cơ chế tiềm năng.[112]  

2.4 Một số phƣơng pháp khác đánh giá độ cứng động mạch 

2.4.1 Phân tích sóng mạch thể tích số hóa  

Sóng mạch thể tìch số có một điểm gấp đặc trưng hoặc điểm uốn 

(Inflection poit-IP) trong pha dốc xuống. IP có xu hướng tăng với sự co mạch 

hệ thống. Đối với bệnh nhân tăng huyết áp và xơ cứng động mạch hính dạng 

của sóng mạch thể tìch số mất sóng phản hồi và trở thành ba pha. Các IP được 

hạ xuống bởi nitrate một liều phụ thuộc từng người và có thể được sử dụng để 

đánh giá chức năng của nội mạc. Sóng mạch thể tìch số có thể được lấy từ 

ngón tay với mạch tìch đồ cảm quang hồng ngoại (infrared photoethysmogra- 

phy).[25],[65]   

Bốn sóng trong tâm thu (a, b, c, và 

d) và một sóng trong tâm trương (e) thu 

được từ nguồn gốc thứ phát của dạng 

sóng áp lực. Tỷ lệ chiều cao của các sóng 

d và sóng  a (d / a) liên quan đến tuổi và 

huyết áp động mạch. Tỷ b / a tăng với 

tuổi, tỷ c / a, d / a và e / a giảm với tuổi. 

Từ những kết quả này, Chỉ số lão hóa dẫn suất thứ phát được định nghĩa như 

sau (Hính 9)[97]   

Chỉ số lão hóa (Aging Index – AgI) = (b-c-d-e) / a. Tuy nhiên, PWV 

động mạch chủ được báo cáo là một dấu hiệu tốt hơn cho sự hiện diện của 

biến đổi xơ vữa động mạch hơn là so với chỉ số lão hóa . Gần đây, chỉ số 

“dung suất” rút từ dạng sóng mạch thể tìch số đã được đề xuất, tuy nhiên, nó 

cho thấy giá trị thấp ở những bệnh nhân có yếu tố nguy cơ. Mặc dù đo lường 

sóng mạch thể tìch số là dễ dàng, dễ mang theo và hữu ìch cho các nghiên cứu 

Hình 9 Mạch tìch đồ [40] 
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dịch tễ học, điều tra sâu hơn là cần thiết để xác minh nhiều chỉ số khác nhau, 

chẳng hạn như mối quan hệ của nó với độ cứng động mạch chủ trung ương và 

khả năng dự báo về nguy cơ tim mạch.[10],[15]  

2.4.2 Chỉ số cứng mạch lƣu động (Ambulatory) 

Huyết áp lưu động 24 giờ thường được sử dụng trong thực hành lâm 

sàng. Việc ghi huyết áp 24 giờ cho phép tình độ dốc hồi quy của áp suất tâm 

trương trên huyết áp tâm thu. Định nghĩa của Chỉ số độ cứng động mạch lưu 

động (Ambulatory arterial stiffness index- AASI) là như sau: AASI = 1 - (hệ 

số góc hồi quy của huyết áp tâm trương  / huyết áp tâm thu). AASI là tương 

quan đáng kể với PWV (r = 0,51) và AIx trung ương (r = 0,48). Nghiên cứu 

hậu quả Dublin cho thấy AASI là một yếu tố dự báo mạnh hơn áp lực mạch 

đập cho đột quỵ gây tử vong ở những người có huyết áp lưu động bính 

thường so với bệnh nhân cao huyết áp trong quần thể chung. Tuy nhiên, AASI 

không liên quan độc lập với PWV cảnh - đùi bởi phân tìch hồi quy tuyến tình 

hợp và bị ảnh hưởng bởi giảm huyết áp về đêm. Hơn thế nữa, giá trị tiên đoán 

của AASI cho tử vong tim mạch và đột quỵ là thấp hơn so với được dự báo 

bởi PWV động mạch chủ. Ví vậy cần nghiên cứu thêm để xác minh tình hữu 

ìch của AASI như là một chỉ số đại diện cho độ cứng động mạch. Ngoài các 

phương pháp được đề cập ở trên, việc điều tra các phương pháp mới hơn đang 

được tiến hành để sử dụng trong thực hành lâm sàng.[50],[26],[45],[91],[74]    

Hiện nay do tiến bộ của nhiều phương tiện kỹ thuật, công nghệ thông 

tin và dựa trên cơ sơ sinh lý học về huyết động hệ động mạch và hệ tuần hoàn 

người ta đang tiến hành nhiều biện pháp và các chỉ số đánh giá độ cứng động 

mạch khác nhau. 
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3. Đánh giá độ cứng động mạch xâm nhập 

 Như ta đã biết để xác định độ cứng động mạch thí hai thông số cần nhất 

là huyết áp tai chỗ mạch khảo sát với biến thiên kìch thước mạch máu tương 

ứng. Đo huyết áp xâm nhập đương nhiên là tiêu chuẩn vàng của đánh giá 

huyết áp. Vấn đề quan trọng ở đây cần nắm rõ kỹ thuật để có được kết quả 

đúng nhất. Còn về kìch thước mạch máu biến thiên sẽ có được từ chụp nhộm 

mạch máu có thuốc cản quang sẽ giúp ta có được thông số về kìch thước 

mạch máu cần khảo sát. 

3.1 Đo áp lực mạch máu xâm nhập 

3.1.1 Lịch sử 

Hệ thống đơn giản đo áp lực xâm nhập (ALXN) là bằng cột thủy tinh 

nước được nối với mạch máu. Năm 1733, trong tập “Statical Essays”, nhà tự 

nhiên học Reverend Stephen Hales mô tả phương pháp đo huyết áp của ngựa 

bằng cách sử dụng hệ thống này. Ngày nay, người ta cải tiến cột thủy tinh 

thành ống chất dẻo và vẫn còn được sử dụng để đo áp lực tĩnh mạch trung tâm 

trên lâm sàng. 

Đến năm 1828, Poiseuille đã dùng ống hính chữ U chứa thủy ngân để 

đo áp lực. Rồi Marey đặt một ống chứa đầy khì và được bịt kìn bằng một 

màng cao su vào tận buồng tim để ghi nhận áp lực trong tim. Sau đó, Hurthle 

(1888), Frank (1903), Starlings Wiggers (1924) và Hamilton (1934) đã cải 

tiến màng cao su thành màng cứng hơn và dùng nước làm môi trường trung 

gian trong hệ thống đo áp lực. Năm 1947, Lambert và Wood đã đưa ra sử 

dụng bộ chuyển đổi cơ điện (BCĐ - transducer) để đo áp lực. 

Sau này có nhiều tiến bộ hơn về phương pháp đo nhưng với sự tăng 

tiến về kỹ thuật, các dụng cụ đo càng phức tạp nên nhiều thầy thuốc hiện nay 

ìt thông hiểu về các dụng cụ và kỹ thuật mà họ đang làm.[2],[71],[75],[92]  
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3.1.2 Cơ sở sinh lý của đo áp lực mạch máu xâm nhập 

Áp lực trong lòng mạch khác nhau phụ thuộc vào chức năng bơm của 

tim, vào tình chất đàn hồi hay tình chất vật lý của từng loại thành mạch và vào 

áp lực thủy tĩnh theo tư thế của cơ thể. Ví liên quan tư thế của cơ thể nên để 

xác định chình xác áp lực cần phải xác định vị trì “ điểm không”. 

Huyết áp tạo ra do sự tống một thể tìch máu xác định từ tâm thất trái 

vào hệ tuần hoàn có một sức cản hay hậu gánh nhất định. Giá trị huyết áp tâm 

thu được đo gần tim tương ứng với áp lực tối đa tạo ra do tâm thất bóp, giá trị 

huyết áp tâm trương phụ thuộc vào sức cản dòng chảy trong tiểu động mạch 

và vào tình chất đàn hồi của động mạch chủ. 

Do tình chất cộng hưởng của hệ thống động mạch mà giá trị huyết áp 

tâm thu ở hệ thống động mạch tăng dần đến tận các vùng xa tim. Tuy nhiên, 

huyết áp trung bính vẫn tương tự nhau. Sức đề kháng của hệ thống tiểu động 

mạch làm giảm áp lực tưới máu mao mạch xuống 25-30 mmHg. Áp lực trong 

hệ thống tĩnh mạch phụ thuộc vào tính trạng làm đầy của chúng, vào trương 

lực của thành mạch và vào sự bơm dẫn vào tâm nhĩ trái. Ví vậy khi muốn 

đánh giá độ cứng động mạch cục bộ nhất thiết chung ta phải ghi huyết áp xâm 

nhập tại vì trì đó để có kết quả chình xác nhất.[35],[41],[92],[104]  

3.1.3 Nguyên lý và các thành phần của hệ thống đo áp lực xâm nhập 

Nguyên lý hoạt động 

Nguyên lý hoạt động của hệ thống này khá đơn giản. Áp lực trong lòng 

mạch tác động trực tiếp lên màng nhận cảm của BCĐ sẽ được chuyển thành 

điện áp và được ghi nhận lại trên một màn huỳnh quang hay kỹ thuất số dưới 

dạng sóng dao động điều hòa. Giá thành cao, tình phức tạp cuả hệ  thống được 

bù trừ bởi sự thuận tiện, tình chình xác và nhất là theo dõi tính trạng huyết 

động của bệnh nhân một cách liên tục. Ví thế đo ALXN là một phương tiện 

theo dõi không thể thiếu trong hồi sức bệnh nhân nặng, là tiêu chuẩn vàng để
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theo dõi huyết áp trong phẫu thuật tim mạch.[35],[41],[92] ,[104] 

Các thành phần của hệ thống đo ALXN 

Catheter hay ống thông. 

Hệ thống dây nối, khóa 3 nhánh và thiết bị bơm liên tục 1-3mml/giờ. 

Bộ chuyển đổi (transducer): để chuyển những thay đổi về áp lực cơ học 

thành những thay đổi về điện áp. 

Ghi nhận trên màn hính những thay đổi điện học kể trên. 

Hệ thống tống rửa (flush systems). 

Ống thông (catheter) 

Trong thông tim, người ta thường dùng ống thông cỡ 4F - 6F nên với 

cỡ lớn như vậy, kết quả đo AL trong lòng mạch càng chình xác hơn. Vả lại, 

chỉ thao tác trên bệnh nhân trong một thời gian ngắn nên ìt có tai biến tạo 

huyết khối trong lòng mạch. Chất liệu thường dùng là Teflon làm cho ống 

thông mềm và ìt tạo huyết khối. 

Hệ thống dây nối 

Gồm dây dẫn, khóa 3 nhánh và thiết bị tống rửa liên tục. 

Bộ chuyển đổi 

Để chuyển những thay đổi áp lực cơ học thành những thay đổi về dòng 

điện. Những BCĐ hiện nay dùng màng silicone được gắn những chất cảm 

nhận sức đề kháng. 

Người ta sản xuất BCĐ với hiệu điện thế 5 microvolt, trong đó một 

milimet thủy ngân kìch thìch một vôn (volt). Ví vậy, về mặt lý thuyết, BCĐ 

có thể sử dụng cho mọi máy theo dõi (monitoring). Các BCĐ hiện đại đã loại 

bỏ những khó khăn khi phải luôn chỉnh lại “ điểm không (0).” 

Hệ thống phân tích và hiện hình (monitoring) 

Phần lớn các thiết bị hiện đại người ta dùng hệ thống vi tình xử lý để 

phân tìch và ghi nhận các thông tin áp lực. Chúng ghi nhận các đường cong 
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thay đổi áp lực, các giá trị áp lực tâm thu, tâm trương, trung bính, chức năng 

báo động, lưu trữ dữ liệu, chức năng in. Các thuật toán và phần mềm dùng để 

phân tìch thông tin áp lực và để cung cấp các dữ liệu bằng số thay đổi giữa 

máy này và máy khác.  

Hệ thống tống rửa (flush systems):  

Để tránh huyết khối lòng mạch và kết quả ghi nhận chình xác hơn. 

[35],[41],[92],[104]  

 

 

3.1.4 Bộ chuyển đổi cơ điện (transducer) 

Sự thay đổi áp lực trong lòng mạch được ghi nhận bằng những sóng 

dao động điều hòa phức hợp. Nhà vật lý học đồng thời cũng là nhà toán học 

Fourier đã tím ra một phương pháp làm giảm sự phức tạp khi phân tìch sóng 

vật lý có chu kỳ lặp đi lặp lại theo thời gian. Các sóng áp lực trong hệ tuần 

hoàn cũng là loại sóng có chu kỳ phức tạp nêu trên. Theo Fourier, tất cả các 

dạng sóng phức tạp có thể phân thành một loạt các dao động căn bản mà mỗi 

dao động ở đây có một tần số là bội số nguyên của sóng căn bản. Hay nói 

cách khác, sóng phức hợp này có thể được diễn tả như một sự kết hợp của 

một loạt những sóng hính sin đơn gian với biên độ, bước sóng, tần số và pha 

Hình 10 Hệ thống đo áp lực xâm nhập [92] 
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khác nhau, trong đó có một sóng 

căn bản và một loạt những sóng 

dao động phối hợp khác. 

Hình 11 Sóng sin đơn giản [41]  

 

Hình 12 Hai sóng sin với biên độ và tần số khác nhau [41] 

 

Hình 13 Sóng hợp của hai sóng trên[41]  

Trong hệ thống đo huyết áp xâm nhập, sóng phức hợp được phân tìch 

bởi một bộ vi xử lý thành ra những sóng hính sin thành phần của nó, rồi được 

xây dựng lại từ sóng nền và tám hay hơn những sóng hòa hợp với nó có tần số 

cao để hiển thị chình xác sóng nguyên bản. Hệ thống đo huyết áp xâm nhập 

phải có khả năng để truyền và phát hiện ra những thành phần tần số cao của 

sóng huyết mạch (ìt nhất 24 Hz) để hiển thị sóng áp lực động mạch chình xác. 

Đây là điều quan trọng cần ghi nhớ khi xem xét tần số riêng của hệ thống. 

[35],[41],[92],[104]  

Nguyên lý hoạt động của bộ chuyển đổi 

Độ chình xác mà BCĐ có thể chuyển đổi từ năng lượng cơ học thành 

năng lượng điện học là một trong những yếu tố chình cần thiết để tạo ra chình 

xác dạng sóng áp lực. Các BCĐ lý tưởng sẽ chuyển hoàn toàn năng lượng tiếp 

nhận vào thành năng lượng đi ra. 

Hiện nay, trên lâm sàng năng lượng đi ra được chuyển đổi bởi các BCĐ 

là điện áp. Nó có thể hiện thị trên màn huỳnh quang mang cực âm hay màn
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 hính kỹ thuật số hoặc có thể ghi thành dạng sóng trên giấy. 

Để đảm bảo tình chình xác khi ghi nhận áp lực một BCĐ phải có những 

đặc tình động học đạt tiêu chuẩn. 

Đặc tình tĩnh học của BCĐ được kiểm tra bằng cách định lượng sự vận 

hành của BCĐ khi ta gia tăng áp lực đầu vào. Chẳng hạn, điện áp riêng phần 

đi ra của một BCĐ đang biểu hiện với áp lực cột thủy ngân là 10 mmHg thí 

nó sẽ tăng gấp đôi khi áp lực cột thủy ngân tăng 20 mmg. Đáp ứng tĩnh học 

của một BCĐ là một hàm tuyến tình. 

Đặc tình động học của BCĐ đánh giá bằng kiểm tra đáp ứng của nó đối 

với một sóng đi vào dạng hính sin với biên độ hằng định nhưng thay đổi tần 

số. Đáp ứng lý tưởng là sóng đi ra không bị ảnh hưởng khi ta thay đổi tấn số 

đi vào. Phần lớn các BCĐ dùng trên lâm sàng hiện nay chưa thỏa mãn điều 

kiện lý tưởng trên. Đáp ứng đặc trưng của một BCĐ là có biên độ sóng đi ra 

là giảm dần khi tần số đi vào trở nên lớn hơn tần số cộng hưởng của BCĐ. 

Người ta lượng giá các đáp ứng động học của BCĐ bằng những cách 

sau đây. 

Tần số riêng hay tần số cộng hưởng 

Tất cả các chất điều có một tần số tự nhiên riêng, ở tần số đó các dao 

động của các chất liệu hay các nhóm liệu bên trong nó có cường độ tối da. 

Đối với BCĐ cũng vậy. Các BCĐ dùng trên lâm sàng có dãy tần số tự nhiên 

trong khoản 10- 20 Hz. Như đã nói ở trên, 8 hay hơn các dao động của tần sô 

căn bản biểu hiện ra dạng sóng áp lực. Nếu tần số tim là 60lần/ phút hay 1 Hz 

thí một BCĐ cần tạo ra chình xác dao động thứ 10 có tần số 10 Hz để có một 

dạng sóng áp lực không sai lệch. Nếu tần số tim 120 lần/ phút thí tần số cộng 

hưởng của BCĐ ìt nhất là 20 Hz ( 120*10/60). Thường thường nếu tần số đi 

vào BCĐ đạt tới tần số tự nhiên của BCĐ thí tần số đi ra sẽ được gia tăng 

thêm bởi ví năng lượng do sự cộng hưởng trong BCĐ sẽ góp thêm vào biên
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độ đi ra. 

Sự tắt dần dao động (Damping): 

Ví phần lớn các BCĐ cộng hưởng với vài mức độ tần số trên lâm sàng. 

Sự tắt dần bao gồm những yếu tố làm cho năng lượng dao động của hệ thống 

BCĐ hao mòn dần. 

Tình trung thực của hệ thống ống thông - dây dẫn - bộ chuyển đổi được 

xác định bởi rất nhiều yếu tố, bao gồm dung suất dây dẫn, diện tìch mặt màng 

ngăn cảm biến và dung suất của màng ngăn. Nếu hệ thống là tắt dần dưới 

(underdamping), kèm với quán tình của hệ thống mà do đặc tình của khối chất 

lỏng trong dây dẫn và bản chất của màng ngăn quyết định chình là nguyên 

nhân vượt qua các điểm tối đa dương và âm của màng ngăn trong kỳ tâm thu 

và tâm trương tương ứng. Ví vậy, trong một hệ thống tắt dần dưới, áp lực tâm 

thu sẽ được đánh giá cao và áp lực tâm trương sẽ được đánh giá thấp. Trong 

một hệ thống tắt dần trên (overdamping), chuyển động của màng ngăn không 

theo kịp các kiểu sóng áp lực biến đổi nhanh và áp lực tâm thu sẽ được đánh 

giá thấp và áp lực tâm trương sẽ được đánh giá cao. Điều quan trọng cần lưu ý 

rằng ngay cả trong một hệ thống tắt dần dưới và tắt dần trên, áp lực trung bính 

sẽ được đo chình xác, với điều kiện là hệ thống đã được hiệu chuẩn đúng. Ví 

những lý do này nên khi sử dụng đo áp lực nội mạch trực tiếp theo dõi bệnh 

nhân, bác sĩ cần phải đưa ra các quyết định lâm sàng dựa trên huyết áp động 

mạch trung bính đo được. 

Mức độ quá ngưỡng (tức là vượt qua hoặc dưới ngưỡng) trong một hệ 

thống tắt dần tối thiểu được xác định bởi tần số cộng hưởng của nó. Lý tưởng 

nhất, tần số cộng hưởng của hệ thống phải ìt nhất năm lần lớn hơn tần số 

thành phần cao nhất của dạng sóng áp lực. Các tần số cộng hưởng có thể quá 

thấp cho hiển thị lý tưởng nếu các dây nối là quá giãn hoặc có bóng khì trong 

cột chất lỏng giữa nguồn áp lực động mạch và màng ngăn cảm biến. Để theo 
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dõi áp lực động mạch, tần số cộng hưởng tối ưu là cao hơn thực tế có thể đạt 

được. Ví vậy để ngăn ngừa sự quá ngưỡng, một mức độ tắt dần cho hệ thống 

là phải có. Để xác định xem sự kết hợp của cộng hưởng tần số và tắt dần được 

đầy đủ, người ta có thể ép hệ thống vào khoảng 300 mmHg bằng cách kéo tai 

điều khiển van (xả van) giữa hệ thống theo dõi và túi áp suất cao của dịch rửa. 

Khi van này đột ngột đóng lại bằng cách cho phép tai van đóng bật trở lại vào 

vị trì bính thường của nó, một áp lực đột ngột nhất thời sẽ được gởi vào hệ 

thống. Việc theo dấu áp lực hệ quả có thể quan sát thấy trên biểu đồ dải đang 

ghi. Tắt dần là tối ưu nếu ìt nhất hai dao động được quan sát và tối thiểu giảm 

ba lần biên độ của dao động sau. 

Để đảm bảo tình chình xác trong khi đo áp lực, cần thiết phải có một hệ 

thống đo với chỉ số tắt dần tối ưu có nghĩa là sóng áp lực sẽ sớm trở về hằng 

định khi có sự thay bất kỳ trong hệ thống về áp lực cũng như về tần số tim. 

[35],[41],[92],[104]  

Các loại bộ chuyển đổi (BCĐ) 

Loại BCĐ dùng dây thép dựa trên 

cơ sở là AL của dòng máu làm căng hay ép 

lên sợi dây thép sẽ làm thay đổi điện trở 

của dòng điện. Sự thay đổi này sẽ được ghi 

nhận lại. Những thay đổi về điện dung 

(capacitance) hay độ tự cảm của dòng cũng liên quan đến sự chuyển động của 

màng nhận cảm. 

Loại BCĐ có màng làm bằng silicon ứng dụng nguyên lý là ép lên hay 

làm căng màng silicon sẽ làm thay đổi kháng trở của các phiến mỏng tinh thể 

silicon. Các màng silicon này rất nhạy ví nó đáp ứng tần số rất tốt, nhưng 

chúng có điểm hạn chế là phụ thuộc vào nhiệt độ hệ thống và dạng sóng ghi 

nhận được không nét. 

Hình 14    [41]  



 - 43 - 

Loại BCĐ dùng quang học hoạt động trên nguyên lý là sự chuyển động 

của màng sẽ được phản xạ ánh sáng lên phần sau có tráng bạc của một màng 

lồi lên tế bào quang điện. áp lực tác động vào làm cho bề mặt tráng bạc trở 

nên lồi hơn nữa. Nó làm cho tìn hiệu ánh sáng bị phản xạ trệch đi nên sẽ làm 

giảm cường độ của ánh sáng ghi nhận trên tế bào quang điện. Loại này được 

dùng trong những ống thông tim sợi quang để đo áp lực trong lòng mạch. Tức 

là các Catheter đo áp lực chuyên dụng với cảm biến áp lực đặt trên đầu 

catheter thay ví đặt ở ngoài cơ thể như hệ thống đo áp lực làm đầy bằng dịch. 

Gìa thành của nó tuy đắt nhưng rất nhạy.[35],[41],[92],[104]  

3.2 Đánh giá độ cứng động mạch vùng xâm nhập 

Đánh giá độ cứng động mạch bằng tốc độ sóng mạch động mạch chủ 

(ĐMC). Tốc độ sóng mạch (PWV - Pulse Ware Velocity) đoạn ĐMC lên - 

động mạch đùi được xác định bằng phương pháp xâm nhập kết hợp ngay 

trong lúc chụp động mạch vành (ĐMV) nhờ bộ phận bán tự động đi kèm theo 

máy DSA Phillips một bính diện cho phép ghi điện tim đồ với ghi áp lực động 

mạch xâm nhập tuần tự tại hai vị trì động mạch 

chủ lên và động mạch đùi chung kèm theo phần 

mềm tình thời gian truyền sóng để phân tìch 

như trên hính minh họa. Chúng tôi tình thời 

gian theo cách đo từ chân phức bộ QRS của 

ECG đến chân sóng áp lực mạch (phương pháp 

foot to foot) của 3 bước sóng liên tiếp sau đó 

cộng lại và chia trung bính ta sẻ có được thời 

gian truyền sóng T tại một vị trì đo. T1 là thời 

gian truyền sóng áp lực mạch tại ĐMC lên và 

T2 tương tự là thời gian truyền sóng áp lực mạch tại động mạch đùi. Như vậy 

thời gian truyền sóng áp lực động mạch giữa đoạn ĐMC lên và động mạch 

Hình15 Tình thời gian truyền sóng [46] 
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đùi chình là dT =  T2 - T1. Khoảng cách giữa hai điểm ghi tại ĐMC lên và 

động mạch đùi (L) được xác định bằng hiệu số chiều dài của catheter đo áp 

lực xâm nhập tình khi ghi tại đùi trừ đi chiều dài của catheter đo được khi ghi 

tại động mạch chủ lên. Đo chiều dài catheter bằng thước dây từ đỉnh ống đặt 

lòng mạch đến đuôi catheter. Tốc độ sóng mạch được xác định bằng công 

thức cổ điển khoảng cách chia cho thời gian. Như thế tốc độ sóng mạch ĐMC 

lên – đùi được tình theo công thức [46],[57],[61]: 

PWV = L/ (T2 – T1) = L/dT (m/s)  

Một phương pháp khác để xác định tốc độ sóng mạch xâm nhập không 

ghi áp lực tuần tự mà ghi đồng thời tại hai vị trì. Khi đó một đường áp lực ghi 

tại động mạch chủ lên qua catheter pigtail 5F và một đường ghi tại động mạch 

đùi qua cánh tay bên của ống đặt lòng mạch 6F (sheath) như hính minh họa. 

 

 

 Đánh giá tốc độ sóng mạch xâm nhập có ưu điểm đo được khoảng cách 

thật đoạn động mạch chủ mà sóng mạch truyền qua thay ví đo giả định đoạn 

động mạch cảnh-đùi ở bên ngoài cơ thể. Về mặt thời gian truyền sóng mạch 

giữa hai phương pháp xâm nhập và không xâm nhập theo nghiên cứu của

Hình 16 Tình thời gian truyền sóng khi ghi áp lực đồng thời [78]  
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Thomas Weber và cs có độ tương quan chặt chẽ r = 0,8, p< 0,0001.[105] 

3.3 Đánh giá độ cứng động mạch tại chỗ xâm nhập 

Như chúng ta đã biết đánh giá độ cứng tại chỗ phải cần hai thông số đó 

là huyết áp đo tại chỗ động mạch cần đánh giá và đường kình động mạch đo 

tại cùng một chỗ. Việc đánh giá thường được tiến hành xem độ trương phồng 

mạch ngay gốc động mạch chủ lên và thường kết hợp trong thông tim. Huyết 

áp tại gốc động mạch chủ lên được đo xâm nhập bằng ống thông pigtail 5F 

khi thông tim. Thông số huyết áp này được ghi nhận ngay trước khi bơm 

thuốc cản quang. Thông số về đường kình cũng có được từ kết quả chụp 

buồng thất hay chụp nhộm gốc động mạch chủ với thuốc cản quang ngay sau 

khi ghi huyết áp xâm nhâp. Khi tiến hành chụp chúng ta cần lưu ảnh với tốc 

độ 24 hính/giây để có kìch thước thật nhất. Đường kình cuối tâm thu và tâm 

trương gốc động mạch chủ được đo bằng phần mềm chuyên dụng của máy 

chụp vành trên mức mặt phăng vòng van động mạch chủ 3 cm. 

Đoạn đầu động mạch chủ lên thu được từ chụp thất chếch trước phải. 

Phân tìch đoạn phim thu được, xác định khung hính cuối tâm thu và cuối tâm 

trương bằng trực quan dưới tốc độ chập để tiến hành đo đường kình. Tất cả 

các phép đo được thực hiện mù bởi cùng người khảo sát mà không biết kết 

quả chụp vành và kết quả siêu âm. Đường kình trong động mạch chủ xuống 

cuối kỳ tâm trương và tâm thu được xác định bằng cách đầu tiên vẻ ra đường 

thẳng tại mặt phẳng vòng van động mạch chủ, mức thứ hai là song song mức 

đầu và cách van động mạch chủ 3 cm. Đường kình được lấy ở mức thứ hai 

trên hai khung hính cuối tâm thu và tâm trương được dùng để tình toán chỉ số 

trương phồng, dung suất hay mô đun đàn hồi động mạch chủ. Về mặt chỉ số 

đánh giá độ cứng động mạch tại chỗ thí hoàn toàn như chỉ số khi đánh giá 

bằng biện pháp không xâm nhập.[96]  



 - 46 - 

Đánh giá độ trương phồng mạch động mạch chủ lên so sánh giữa 

phương pháp xâm nhập khi thông tim và không xâm nhập qua siêu âm cũng 

đã được C. Stefanadis và cs nghiên cứu từ 1990 cho thấy về đường kình động 

mạch chủ tâm thu và tâm trương đo bằng hai phương pháp cho thây không 

khác biệt có ý nghĩa thống kê,  tuy nhiên đo huyết áp xâm nhập tại động mạch 

chủ lên và không xâm nhập bằng huyết áp kế quấn cánh tay có sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê.[96]  

3.4 Đánh giá độ cứng động mạch hệ thống hay chỉ số gia tăng xâm nhập 

Việc đánh giá này như phương pháp không xâm nhập. Điều khác biệt 

chình yếu ở đây là các dạng sóng gốc động mạch chủ lên hay dạng sóng áp 

lực trung tâm thu được bằng đo áp lực xâm nhập ngay trên van động mạch 

chủ bằng ống thông pigtail 5F. Chứ không phải sóng áp lực trung tâm lấy từ 

mạch quay qua hiệu chỉnh bằng chức năng đầu dò đặc biệt. Việc phân tìch 

thông số này tiến hành bán tự động nhờ vào các phần mền tình toán huyết 

động (Haemosphere) đình kèm theo máy chụp vành. [61]  
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KẾT LUẬN 

 

Trên một trăm năm trước, sự cứng mạch đã được dự đoán là quan trọng 

cho việc dự báo bệnh tim mạch. Trong những năm gần đây, điều này được tái 

xem xét lại khá tường tận. Những phương pháp đo độ cứng mạch được tinh 

lọc từ những sự nỗ lực rất sớm phục vụ cho sự phân tìch và nhờ vậy chúng ta 

bây giờ đã có một số phương pháp không xâm lấn tương đối đơn giản để đo 

sóng mạch và độ cứng mạch máu. Một số phương pháp đơn giản chỉ nhằm 

đánh giá sự cứng mạch khu trú, trong lúc một số phương pháp khác lại khá 

khái quát cho độ cứng của cả hệ tuần hoàn. Thậm chì có phương pháp cho 

phép ước lượng cả huyết áp trung tâm. Nghiên cứu hậu qủa bệnh tật hiện tại 

đang được thực hiện để đánh giá sự quan trọng của sự cứng mạch. Sự phân 

tìch sóng mạch được bao gồm trong nghiên cứu ASCOT ở người tăng huyết 

áp, nghiên cứu SEARCH ở người tăng Cholesterol máu và nghiên cứu FIELD 

trong đái tháo đường type II, để xem việc đo độ cứng mạch có thể hay không 

cho dự đoán những biến cố tim mạch trong tương lai. Kết quả của những 

nghiên cứu này sẽ giúp để làm rõ vị trì của lượng giá cứng mạch trong thực 

hành lâm sàng. Hiện nay, trên thế giới xu thế đánh giá cứng mạch được thiết 

kế trong nghiên cứu và là một phần của các trung tâm dự đoán nguy cơ tim 

mạch. Nó còn là cơ hội cho sử dụng các kỹ thuật này để đánh giá sự đáp ứng 

của các thuốc điều trị tăng huyết áp khác nhau, đặc biệt là trong trường hợp 

của tăng huyết áp tâm thu đơn độc mà phần lớn là bệnh của cứng mạch. Khi 

các kỹ thuật khác nhau trở nên đơn giản hơn, ìt đắt hơn và sẵn có rộng rãi thí 

có thể việc đo độ cứng mạch máu trở nên công cụ của thực hành đánh giá 

bệnh nhân trong chăm sóc ban đầu và trong thực hành bệnh viện %. 
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