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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

1. Tính cấp thiết 

 Tăng huyết áp ngày nay đã trở thành vấn đề sức khỏe chính của toàn 

cầu. Ước tính tỷ lệ  hiện mắc tăng huyết áp hiện nay khoảng 30- 45% trong 

toàn bộ dân số chung và tỷ lệ này gia tăng theo tuổi [104]. Ở nước ta, tỷ lệ 

mắc tăng huyết áp cũng đang gia tăng, năm 1992 là 11,7% [12], năm 2002 là 

18,69%, năm 2012 là 25,1% [148] và năm 2015 tỷ lệ hiện mắc tiền tăng huyết 

áp lên đến 41,8% [45]. Tăng huyết áp gây biến chứng trên nhiều cơ quan quan 

trọng như tim, não, mắt, thận và động mạch ngoại biên [108]. Bệnh cơ tim 

tăng huyết áp là một trong những tổn thương cơ quan đích quan trọng, lúc đầu 

là phì đại thất trái, đây là tổn thương hay gặp nhất ở tim [127]. Tỷ lệ biến 

chứng phì đại thất trái gia tăng theo mức độ trầm trọng của huyết áp, ước tính 

20% ở bệnh nhân tăng huyết áp nhẹ và 100% với tăng huyết áp nặng [87]. 

Sau biến chứng dày thất trái sẽ tiến triển thành rối loạn chức năng tim và suy 

tim [178]. Với sự phát triển của y dược học, nhiều loại thuốc mới và nhiều 

chiến lược điều trị ra đời, mặc dù vậy tần suất biến chứng và tử vong vẫn còn 

cao. Gần đây, một nghiên cứu dịch tễ học thực hiện ở nhiều nước Châu Âu 

cho biết tử vong do tim mạch chiếm 31% trong tất cả các nguyên nhân tử 

vong [174]. Riêng tử vong do tăng huyết áp chiến đến 13% . Tăng huyết áp 

còn là nguyên nhân của 50% các trường hợp tai biến mạch máu não và bệnh 

tim thiếu máu [87]. Vì vậy, nếu phát hiện sớm các bất thường chức năng tim 

trước khi có phì đại thất trái có thể giúp bác sĩ lâm sàng có một chiến lược 

điều trị tốt hơn. Trong thực hành lâm sàng siêu âm tim là công cụ chẩn đoán 

thường được lựa chọn. Hai phương pháp thường sử dụng để đánh giá chức 

năng thất trái là siêu âm M- mode và  phương pháp Simpson. Tuy nhiên các 

phương pháp này chỉ là bán định lượng, đồng thời cũng mang tính chủ quan 
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khi đánh giá bề dày lớp nội mạc. Các phương pháp này đánh giá chức năng 

tim bằng các thông số kinh điển như chỉ số khối cơ, độ dày thành tim, phân 

suất tống máu, … Các thông số này chỉ phát hiện được bất thường của tim khi 

đã có biến chứng phì đại thất trái hoặc giãn buồng tim. Vì thế chúng có độ 

nhạy tương đối thấp trong phát hiện những bất thường kín đáo về chức năng 

tim. Trong những năm gần đây thông số biến dạng cơ tim được xem là một 

thông số giúp đánh giá sự suy giảm chức năng tim từ rất sớm, trước khi có phì 

đại thất trái. Cộng hưởng từ tim là tiêu chuẩn vàng để đánh giá biến dạng cơ 

tim nhưng kỹ thuật này khá đắt tiền nên khó có thể áp dụng trong thực hành 

lâm sàng. Siêu âm tim Doppler mô đánh giá được sự biến dạng cơ tim nhưng 

phương pháp này phụ thuộc góc[39]. 

 Siêu âm đánh dấu mô cơ tim là một kỹ thuật mới. Nhiều nghiên cứu 

cho thấy kỹ thuật siêu âm đánh dấu mô cơ tim (speckle tracking 

echocardiography) có thể đánh giá sự suy giảm chức năng tim kín đáo khi 

mới có bất thường về chức năng của mô, chưa có biến đổi về hình thái của 

tim. Đồng thời, kỹ thuật siêu âm đánh dấu mô cơ tim có thể đánh giá chức 

năng tim theo nhiều hướng khác nhau mà không phụ thuộc góc [164] [122]. Ở 

Việt Nam chưa có công trình nghiên cứu nào sử dụng kỹ thuật này để phát 

hiện sớm các bất thường về chức năng tim. Vì thế chúng tôi nhận thấy sự cần 

thiết phải tiến hành đề tài “Nghiên cứu chức năng thất trái bằng siêu âm 

đánh dấu mô cơ tim ở bệnh nhân tăng huyết áp nguyên phát” 

2. Mục tiêu nghiên cứu 

2.1. Đánh giá chức năng thất trái bằng siêu âm đánh dấu mô cơ tim 2D ở 

bệnh nhân tăng huyết áp nguyên phát có phân suất tống máu thất trái bảo tồn. 

2.2. Tìm hiểu giá trị tham chiếu các thông số biến dạng cơ tim, tỷ lệ rối 

loạn chức năng thất trái bằng siêu âm đánh dấu mô cơ tim, mối tương quan 

với tuổi, tần số tim, một số thông số siêu âm tim kinh điển và liên quan với 

một số yếu tố nguy cơ.  
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3. Ý nghĩa khoa học và thực tiễn 

3.1. Ý nghĩa khoa học 

  Nguyên lý của kỹ thuật siêu âm đánh dấu mô cơ tim này không dựa 

trên cơ sở Doppler mà dựa vào sự đánh dấu về mặt siêu âm thanh của mô cơ 

tim. Mô cơ tim được theo dõi dưới dạng mô hình đốm giống như dấu ấn ngón 

tay. Kỹ thuật này đánh giá chức năng tim bằng cách theo dõi sự chuyển động 

của các đốm trên hình 2D [167]. Vì thế nó không phụ thuộc góc, cung cấp 

một lượng giá khách quan, có khả năng tái lập lại và phát hiện sớm những bất 

thường về chức năng tim theo từng vùng và toàn bộ tim cơ tim [3] [164]. 

3.2. Ý nghĩa thực tiễn 

 Cộng hưởng từ lâu nay được xem là tiêu chuẩn vàng để đánh giá biến 

dạng cơ tim. Ngày nay biến dạng cơ tim có thể được đánh giá bằng kỹ thuật 

siêu âm đánh dấu mô và cho kết quả tương tự như cộng hưởng từ [18]. Phân 

tích biến dạng cơ tim bằng kỹ thuật siêu âm đánh dấu mô cơ tim có thể thực 

hiện được ở nước ta, chỉ cần trang bị phần mềm và loại máy siêu âm tim phù 

hợp. Hiện nay, nhiều bệnh viện lớn trong cả nước đã có loại máy siêu âm tim 

phù hợp cho kỹ thuật này, vì thế chỉ cần trang bị thêm phần mềm trực tuyến 

hoặc ngoại tuyến. Mặt khác trong những trường hợp tăng huyết áp chưa phát 

hiện bất thường về hình thái và chức năng thất trái bằng các phương pháp siêu 

âm tim kinh điển thì kỹ thuật siêu âm đánh dấu mô cơ tim có thể giúp phát 

hiện sớm các bất thường về chức năng tim [57]. Điều này sẽ giúp phân tầng 

nguy cơ và lựa chọn chiến lược điều trị tốt hơn. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. ĐỊNH NGHĨA, PHÂN ĐỘ VÀ PHÂN LOẠI TĂNG HUYẾT ÁP 

1.1.1. Định nghĩa tăng huyết áp 

Theo ESH / ESC năm 2013 [108] và Hội tim mạch Việt Nam- Phân 

Hội Tăng Huyết Áp Việt Nam năm 2014 [7], một người được gọi là tăng 

huyết áp (THA) khi: 

- Đo tại phòng khám bệnh: Huyết áp tâm thu (HATT)≥140mmHg 

và/hoặc huyết áp tâm trương (HATTr)≥90 mmHg. Hoặc 

- Holter huyết áp: 

+ Ban ngày (lúc thức): HATT≥135mmHg và/hoặc HATTr≥85 mmHg 

+ Ban đêm (lúc ngủ): HATT≥ 120 mmHg và/hoặc HATTr≥ 70 mmHg 

+ Trung bình 24 giờ: HATT≥130mmHg và/hoặc HATTr≥ 80 mmHg 

- Đo tại nhà: HATT≥ 135 mmHg và hoặc HATTr≥ 85 mmHg. 

 Trị số huyết áp (HA) này áp dụng cho người trẻ, tuổi trung niên và 

người lớn tuổi. 

Theo NICE 2011 (National Institute for Health and Care): 

 - Tăng huyết áp thai kỳ là tình trạng THA mới khởi phát sau tuần thứ 

20 của thai kỳ, không kèm theo đạm niệu đáng kể với mức HATT≥140 

và/hoặc HATTr≥ 90 mmHg. 

- Tăng huyết áp ở bệnh nhân đái tháo đường: HATT>130mmHg 

và/hoặc HATTr>80 mmHg. 

- Tăng huyết áp ở bệnh nhân có hội chứng chuyển hóa: HATT≥ 130 

mmHg và/hoặc HATTr ≥ 85 mmHg. 

- THA ở bệnh thận mạn: HATT≥ 130 mmHg và/hoặc HATTr               

≥ 80 mmHg. 
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1.1.2. Phân độ tăng huyết áp 

Phân độ theo Hội THA Việt Nam 2014:  

Khi HATT và HATTr nằm hai mức độ khác nhau thì chọn mức độ cao 

hơn để phân loại. Tăng HATT đơn độc cũng được đánh giá theo mức độ 1, 2 

hay 3 theo giá trị của HATT nếu HATTr < 90mmHg. 

Bảng 1.1. Phân độ tăng huyết áp theo Hội tim mạch Việt Nam [7] 

Phân độ HATT (mmHg)  HATTr (mmHg) 

HA tối ưu <120 
và 

<80 

HA bình thường  <130 <85 

HA bình thường cao 130- 139 

và/hoặc 

85- 89 

THA độ 1 (nhẹ) 140- 159 90- 99 

THA độ 2 (trung bình) 160- 179 100- 109 

THA độ 3 (nặng) ≥180 ≥110 

THA tâm thu đơn độc  ≥140 và <90 

Phân độ này dựa trên đo HA tại phòng khám. 

Nếu HATT và HATTr ở hai độ khác nhau thì lấy mức có phân độ cao nhất 

Phân độ theo JNC 7 [35] 

Theo JNC 7 (Seventh Report of the Joint National Committee on 

Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure), 

THA được định nghĩa khi HA > 140/90 mmHg người lớn≥ 18 tuổi [35]. Phân 

độ này dựa trên trung bình của hai hoặc nhiều lần đo huyết áp ở tư thế ngồi ở 

hai hoặc nhiều lần đến khám.  

Bảng 1.2: Phân độ tăng huyết áp theo JNC 7 [35] 

Phân độ huyết áp 
Huyết áp tâm thu 

(mmHg) 

Huyết áp tâm trương 

(mmHg) 

Bình thường <120 <80 

Tiền THA 120- 139 80 

THA giai đoạn 1 140- 159 90 

THA giai đoạn 2 ≥160 ≥100 
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1.1.3. Phân loại tăng huyết áp 

1.1.3.1. Tăng huyết áp tâm thu đơn độc 

Loại THA này thường gặp ở nam giới. HATT ở động mạch cánh tay>140 

mmHg và HATTr ở động mạch cánh tay<90 mmHg. Những người này đôi khi 

có huyết áp trung tâm bình thường [146]. 

1.1.3.2. Tăng huyết áp người trẻ và người lớn tuổi  

Có sự khác nhau giữa tăng huyết áp di truyền ở người trẻ và người lớn 

tuổi. Khác nhau rõ ràng nhất là người trẻ thường có căn nguyên gây bệnh, cả 

HA tâm thu lẫn HA tâm trương đều tăng. Trong khi đó ở người trên 60 tuổi, 

HA tâm trương hạ, HA tâm thu cao. Về huyết động học cũng khác nhau, ở 

người trẻ chủ yếu là tăng sức đề kháng thành mạch với cung lượng tim bình 

thường, trong khi người lớn tuổi tăng HA tâm thu chủ yếu là do tăng độ cứng 

của thành mạch [25], [47].  

1.1.3.3. Tăng huyết áp áo choàng trắng 

Là tình trạng HA tăng lên khi đo tại phòng khám bệnh trong khi HA đo 

ở ngoài phòng khám bệnh hoặc đo 24 giờ lại bình thường (hiện tượng này chỉ 

kết luận khi bệnh nhân không đang dùng thuốc). Tình trạng này có thể do sự 

hồi hộp, phản ứng của cơ thể hoặc là sự đáp ứng với tình huống bất thường. 

Tỷ lệ hiện mắc THA áo choàng trắng trung bình là 13%, nhưng chiếm tới 

32% những người đã được chẩn đoán THA [51], [108]. 

1.1.3.4. Tăng huyết áp ẩn dấu (masked hypertension) 

Ngược với THA áo choàng trắng, THA ẩn giấu là tình trạng HA bình 

thường (<140/09mmHg) khi đến khám bệnh và HA tăng cao khi đo ở ngoài 

môi trường y khoa. Tần suất mắc bệnh THA ẩn giấu là 13% dân số chung. 

Loại THA này thường gặp ở người trẻ, giới tính nam, hút thuốc lá, uống rượu, 
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có hoạt động thể lực, hay bị hồi hộp hay công việc có liên quan đến stress, 

béo phì, đái tháo đường và tiền sử gia đình có người bị THA [108]. 

1.1.3.5. Tăng huyết áp giả tạo 

Ở những bệnh nhân lớn tuổi, thành động mạch ngoại biên trở nên cứng 

do tình trạng canxi hóa và xơ vữa động mạch. Bao huyết áp cần lực cao để ép 

vào động mạch vì thế có tình trạng giả THA. Ước tính 2,5% người >65 tuổi 

có giả THA. 

1.2. BỆNH CƠ TIM TĂNG HUYẾT ÁP 

Bệnh cơ tim THA (hypertensive cardiomyopathy) là một nhóm các 

biến chứng tim do THA bao gồm: phì đại thất trái, rối loạn chức năng tâm thu 

và rối loạn chức năng tâm trương. Biểu hiện lâm sàng của bệnh cơ tim THA 

bao gồm rối loạn nhịp tim và suy tim [50].  

1.2.1. Biểu hiện của bệnh tim tăng huyết áp 

1.2.1.1. Phì đại thất trái 

Phì đại thất trái là biến chứng hay gặp nhất của THA. Lúc đầu tình trạng 

này là một đáp ứng thích nghi của tim với tình trạng quá tải (tăng hậu tải). THA 

dẫn đến xơ hóa mô kẽ, sau đó là phì đại thất và rối loạn chức năng tâm trương. 

Bên cạnh đó hệ renin- angiotensin- aldosterone (RAAS), nhất là angiotensin II, 

cũng đóng vai trò quan trọng trong tiến trình xơ hóa cơ tim [87].  

Tần suất phì đại thành tim do THA thay đổi theo mức huyết áp, 

khoảng 20% đối với THA nhẹ và 100% với THA nặng và THA có biến 

chứng [155]. Phì đại thất trái không những chỉ do tình trạng tăng hậu tải 

mà còn do di truyền như kiểu gen DD của men angiotensinconverting và 

kiểu đa hình của receptor B2 bradykinin. Mặt khác phì đại thất trái còn bị 

ảnh hưởng bởi giới tính, béo phì và tuổi tác [87].  
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 Tái cấu trúc thất trái hay đi kèm với phì đại thất trái. Tái cấu trúc thất 

trái ở bệnh tim THA được định nghĩa như sự thay đổi về kích thước, hình học, 

hình dạng, thành phần và chức năng của tim do tình trạng quá tải hoặc tổn 

thương tim. Tình trạng này được xem như một đáp ứng thích nghi với sự quá 

tải huyết động do THA gây ra. Đáp ứng bù trừ này được giải thích bằng định 

luật Laplace như sau [127]: 

T= P x r/2h 

Trong đó T- sức căng thành tim, P- áp lực thất trái, r- bán kính thất trái, 

h- độ dày thành thất trái. 

 

Hình 1.1: Định luật Laplace 

Sự phát triển của phì đại đồng tâm và phì đại lệch tâm tương ứng  

với đáp ứng quá tải về áp lực và thể tích [127] 

Tăng huyết áp kéo dài sẽ làm gia tăng áp lực thành thất trái. Để đáp 

ứng với tình trạng tăng áp lực này, thành thất trái dày lên và tăng khối cơ 
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tạo nên phì đại đồng tâm vì vậy giúp cho áp lực thành tim trở nên bình 

thường [8]. Ngoài ra, tăng thể tích máu sẽ làm tăng bán kính buồng tim tạo 

nên phì đại lệch tâm (hình 1.1). 

 Sự biến đổi hình học thất trái còn bị ảnh hưởng bởi các yếu tố khác 

như chủng tộc, giới tính, thần kinh thể dịch, môi trường và yếu tố di truyền. 

Các yếu tố này điều chỉnh đáp ứng phì đại cơ tim. Vì vậy, ở các bệnh nhân 

dù cùng có THA nhưng có sự khác biệt về đáp ứng thích nghi. Bốn kiểu 

hình học thất trái bao gồm: bình thường (khối cơ thất trái và độ dày thành 

tương đối bình thường), phì đại lệch tâm (khối cơ thất trái tăng, độ dày 

thành tương đối bình thường), phì đại lệch tâm (tăng khối cơ và độ dày 

thành tương đối), tái cấu trúc đồng tâm (khối cơ bình thường, tăng độ dày 

thành tương đối) [87]. 

 Theo Nadruz và nhiều nghiên cứu khác cho biết từ THA biến chứng 

phì đại đồng tâm và từ phì đại đồng tâm sang giãn buồng tim và rối loạn 

chức năng tâm thu không thường gặp đặc biệt nếu không có bệnh mạch 

vành phối hợp (hình 1.2). Nghiên cứu Framigham cho biết nguy cơ suy tim 

thay đổi theo kiểu hình học thất trái, phì đại đồng tâm sẽ phát triển thành 

suy tim phân suất tống máu bảo tồn, phì đại lệch tâm sẽ phát triển thành 

suy tim phân suất tống máu giảm sau thời gian theo dõi 21 năm [177]. 

Riêng tái cấu trúc đồng tâm không liên quan với nguy cơ suy tim sau khi 

đã điều chỉnh các biến gây nhiễu. Bệnh nhân THA chỉ có 24% phì đại lệch 

tâm và 40% phì đại đồng tâm, có nghĩa là có thể có những bệnh nhân THA 

phát triển thành suy tim mà không có qua phì đại thành tim (hình 1.2). 
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Hình 1.2: Những loại hình tái cấu trúc thất trái do THA và tiến triển [127] 

EF (ejection raction)- phân suất tống máu; BT bình thường;  

NMCT- nhồi máu cơ tim; ↓- giảm 

1.2.1.2. Rối loạn chức năng tâm trương 

Rối loạn chức năng tâm trương (RLCNTTr) là yếu tố chính góp 

phần vào bệnh tim THA và tiến triển thành suy tim sung huyết có triệu 

chứng. Khoảng 40% bệnh nhân THA có bất thường chức năng tâm trương 

(CNTTr) [145]. RLCNTTr ở bệnh cơ tim THA biểu hiện bằng dày thành 

thất trái, tăng áp lực cuối tâm trương kéo dài và gây tăng thể tích nhĩ trái. 

Tăng thể tích nhĩ trái là hậu quả của tăng áp lực đổ đầy và tăng áp lực nhĩ 

trái thể hiện rõ khi bệnh nhân gắng sức. 

 Thiếu máu cũng là yếu tố quan trọng dẫn đến suy chức năng tâm 

trương ở bệnh cơ tim THA. THA thúc đẩy xơ vữa động mạch (cả động 

mạch vành và động mạch ngoại biên). Hơn nữa tăng áp lực thành thất trái 
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lâu ngày sẽ làm gia tăng kích thước tế bào nhưng không tăng số lượng 

mạch máu. Vì vậy, mô cơ tim bị thiếu máu dẫn đến bất thường thư giãn. 

Khi nghỉ ngơi bệnh nhân không có biển hiện lâm sàng nhưng khi có thay 

đổi nhẹ về thể tích tuần hoàn hay tăng đề kháng mạch máu (thể dục) thì 

thất trái không thích ứng kịp với tình trạng tăng thể tích máu và cũng 

không tăng cung lượng tim kịp thời, dần dần dẫn đến giảm chức năng thất 

trái và suy tim sung huyết. 

1.2.1.3. Rối loạn chức năng tâm thu 

 Rối loạn chức năng tâm thu (RLCNTT) xảy ra ở 3- 6% bệnh nhân 

THA. Phì đại lệch tâm là yếu tố nguy cơ quan trọng của RLCNTT. Theo sau 

tái cấu trúc thất trái và phì đại thất là tình trạng giãn buồng tim và suy tim nếu 

không được điều trị thích hợp. Lúc đầu khi còn bù thì không có triệu chứng 

lâm sàng nhưng dần dần xuất hiện triệu chứng và có thể dẫn tử vong [50]. 

1.2.1.4. Rối loạn nhịp tim 

  Rung nhĩ hay đi kèm với bệnh cơ tim THA, khoảng 40- 50% bệnh nhân 

THA có rung nhĩ. Ngoài ra cũng có mối liên quan giữa bệnh cơ tim THA và 

rối loạn nhịp thất [87]. 

1.2.2. Chẩn đoán bệnh tim tăng huyết áp 

1.2.2.1. Sinh thiết nội mạc cơ tim 

Sinh thiết nội mạc cơ tim là cận lâm sàng quan trọng giúp chẩn đoán 

bệnh cơ tim THA. Trên mô học là hình ảnh phì đại tế bào và xơ hóa mô kẽ. 

Phì đại tế bào cơ tim trong bệnh tim THA là hậu quả của tái cấu trúc cơ tim. 

Đó là kết quả của một loạt tiến trình bệnh lý qua trung gian thần kinh, cơ học 

và cytokin. Kết quả là sự tích tụ mô sợi trong mô kẽ, quanh động mạch vành 

và tiểu động mạch. Điều này đã được tìm thấy khi làm pháp y hoặc trên các 

mẫu sinh thiết ở bệnh nhân bệnh cơ tim THA [44]. 
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Hình 1.3: So sánh các sợi collagen ở mô nội mạc cơ tim [87] 

A: Mẫu sinh thiết của người có huyết áp bình thường; B: Mẫu sinh thiết của 

bệnh nhân bệnh tim THA. Sợi collagen bắt chất nhuộm màu đỏ  

 

Hình 1.4: Mô nội mạc cơ tim ở bệnh nhân THA có phì đại thất trái [87] 

A: xơ hóa quanh mạch máu; B: Vi sẹo; C: xơ hóa mô kẽ. Sợi collagen bắt 

chất nhuộm có màu đỏ  

1.2.2.2. Siêu âm tim 

Siêu âm tim là một công cụ quan trọng giúp cung cấp thông tin về hình 

thái thất trái ở bệnh nhân THA. Phì đại thất trái có thể phát hiện bằng điện tim 

hay siêu âm tim. Siêu âm tim có độ nhạy cao hơn, khoảng 40% bệnh nhân 
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THA có phì đại thất trái được phát hiện bằng siêu âm tim [74]. Siêu âm tim 

giúp đánh giá khối cơ thất trái, đo độ dày thành tương đối, đánh giá chức năng 

tâm thu (CNTT) và CNTTr. 

Kỹ thuật siêu âm tim đánh dấu mô, không những đánh giá CNTT và 

CNTTr mà còn đánh giá được xơ hóa cơ tim và có thể giúp phân biệt phì đại thất 

trái do THA hay phì đại do các nguyên nhân khác [56]. 

1.2.2.3. Cộng hưởng từ tim 

Cộng hưởng từ tim là kỹ thuật không xâm lấn, có độ chính xác cao hơn 

siêu âm, tính tái lập và độ phân giải cao trong đánh giá phì đại thất trái và xơ 

hóa cơ tim. Cộng hưởng từ còn giúp phân biệt bệnh cơ tim THA với bệnh cơ 

tim phì đại và thoái hóa dạng bột. Cộng hưởng từ cung cấp thông tin ba chiều 

về giải phẫu tim, chức năng, đặc tính mô, tưới máu cơ tim và van tim mà 

không cần sử dụng bức xạ ion hóa [141]. 

 

Hình 1.5: Mô hình chẩn đoán bằng cộng hưởng từ tim[141] 

A- xơ hóa dưới ngoại tâm mạc trong bệnh viêm cơ tim; B- khuếch tán chu vi 

trong bệnh thoái hóa tinh bột; C- xơ hóa rời rạc trong bệnh cơ tim phì đại;  

D- thiếu máu dưới nội tâm mạc điển hình. 



14 

 

1.3. MỘT SỐ PHƯƠNG PHÁP ĐÁNH GIÁ CHỨC NĂNG THẤT TRÁI 

BẰNG SIÊU ÂM TIM 

1.3.1. Đánh giá chức năng tâm thu thất trái 

1.3.1.1. Siêu âm M- mode 

Siêu âm tim M- mode là phương pháp thông dụng để đánh giá chức 

năng thất trái. Siêu âm M- mode cung cấp nhiều thông số đánh giá chức 

năng thất trái như phân suất co cơ, thể tích cuối tâm thu, thể tích cuối tâm 

trương, đặc biệt là phân suất tống máu (EF) thất trái [13]. 

Ưu điểm: dễ lập lại, tốc độ ảnh cao, thực hiện được ở hầu hết bệnh 

nhân có hình dạng thất bình thường.  

Nhược điểm: dễ bị sai số nếu chùm tia không vuông góc với thành 

thất hoặc xác định bề dày thành tim không chính xác. Mặt khác kỹ thuật 

này chỉ đánh giá được một mặt cắt, đôi khi không đại diện cho chức năng 

toàn bộ thất trái nhất là khi buồng thất co bóp không đồng dạng [94].  

Ứng dụng lâm sàng 

- Phân suất co cơ (FS: fraction shortening): FS= 100 (Dd- Ds) / Dd 

Trong đó Dd= đường kính thất trái tâm trương và Ds= đường kính thất 

trái thì tâm thu. Bình thường FS 28- 45%. Khi chức năng tâm thu CNTT thất 

trái giảm, FS giảm. Một số tác giả cho rằng khi chỉ số này <25% là biểu hiện 

của suy CNTT thất trái rõ. 

- Phân suất tống máu: 

EF= 100 (Vd- Vs) / Vd= SV / Vd 

trong đó Vd (thể tích cuối tâm trương) = 
)4,2(

7 3

Dd

xDd


 

Vs (thể tích cuối tâm thu) =
)4,2(

7 3

Ds

xDs


 

Bình thường 62± 5 (nam), 64± 5 (nữ) (ASE 2015) [93]  
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1.3.1.2. Siêu âm hai bình diện (siêu âm 2D) 

Có nhiều cách tính khác nhau để tính thể tích thất trái và phân suất tống 

máu thất trái, nhưng có 2 phương pháp thường được sử dụng là phương pháp 

elip đơn và phương pháp Simpson. Hiện nay phương pháp thông dụng trên 

thực hành lâm sàng là phương pháp Simpson sửa đổi vì nó không bị ảnh 

hưởng bởi hình dạng tâm thất khi tính thể tích [13]. 

Ưu điểm: có thể tốt sử dụng trong trường hợp hình dạng thất trái thay 

đổi, hạn chế sự giả định về hình học như siêu âm M- mode. Trong trường 

hợp bệnh mạch vành có sự mất đồng dạng trong co bóp cơ thất, phân 

suất tống máu tính bằng 2D chính xác hơn bằng M- mode [13], [94]. 

Nhược điểm: chỉ đánh giá được hai mặt cắt, độ chính xác kém khi cắt 

không qua mỏm tim hoặc khi xác định bờ nội mạc [94]. 

1.3.1.3. Siêu âm Doppler  

 Đánh giá chức năng tim theo Doppler qui ước: 

Ưu điểm: cung cấp thông tin về huyết động như hướng dòng chảy, 

chênh áp, chức năng van tim, chức năng tâm thu và tâm trương thất trái. 

Nhược điểm: cần góc giữa chùm tia siêu âm và dòng chảy <20 độ để 

giữ sai số <10%, tốt nhất là song song với dòng chảy [151]. 

- Chỉ số Tei: chỉ số Tei có thể đánh giá cả CNTT lẫn chức năng tâm 

trương thất trái. 

Tei= (IVCT+ IVRT)/ET. 

(IVCT- isovolumic contraction time: thời gian co đồng thể tích, IVRT- 

isovolumic relaxation time: thời gian giãn đồng thể tích)  

Người bình thường Tei= 0,39 ± 0,05. Chỉ số này tăng lên trong bệnh 

cơ tim giãn. 
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Hình 1.6: Cách đo chỉ số Tei. Chỉ số Tei = 
ET

IVRTIVCT )( 
 

- Đánh giá dP/dt: 

+ Tốc độ biến thiên áp lực trong thời kỳ co đồng thể tích là chỉ số nói 

lên khả năng co bóp thất trái. Có thể tính dP/dt từ phổ Doppler liên tục của 

dòng chảy hở van hai lá. 

+Trong suốt thời kỳ co đồng thể tích không có thay đổi quan trọng áp 

lực trong nhĩ trái vì vậy sự biến đổi vận tốc dòng hở van hai lá phản ánh 

dP/dt. Thường đo khoảng thời gian giữa 1m/giây và 3 m/giây trên phổ 

Doppler dòng hở van hai lá. Bình thường dP/dt>1000 mmHg/giây. 

Chỉ số này ít chịu ảnh hưởng của tiền gánh và hậu gánh nên có thể 

dùng để đánh giá CNTT thất trái. 

Cách đo: Trên mặt cắt 4 buồng tim, dùng Doppler liên tục ghi phổ hở 

van 2 lá, thường đo ở thời điểm tốc độ 1m/s tương ứng với chênh lệch áp lực là 

4 mmHg và ở thời điểm tốc độ đạt mức 3m/s, tương ứng với độ chênh áp 36 

mmHg. Sau đó tính thời gian để vận tốc tăng từ 1m/s lên 3 m/s, gọi khoảng 

thời gian này là Δt. chỉ số dP/dt được tính như sau: 
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Hình 1.7: Cách đo dP/dt 

Bệnh nhân có suy chức năng tâm thu giảm nhiều với dP/dt= 482 mmHg/giây 

 Doppler mô 

- Cách ghi: 

Để ghi hình ảnh Doppler mô (TDI) tốt, kích thước mẫu và vị trí mẫu phải 

nằm trong vùng cơ tim cần đánh giá trong chu kỳ tim. Thang đo và đường đẳng 

tốc nên được điều chỉnh sao cho có thể thấy hết được các tín hiệu. Thang màu nên 

đặt ở mức có thể tạo ra nền đen chỉ với vài đốm nhiễu yếu để đảm bảo rằng thông 

tin quan trọng không bị mất. Tốc độ khung hình cần cao, thích hợp nhất là >100 

hình/giây, cần ghi lại ít nhất 3 nhịp, bao gồm ít nhất 4 QRS. Đo ở mặt cắt 4 buồng 

và 2 buồng, chùm tia siêu âm thẳng hàng với hướng chuyển động của vùng cần 

thăm khám, tốt nhất góc Doppler không vượt quá 150 [124]. 

 

Hình 1.8: Kỹ thuật đo vận tốc theo một chiều [124] 

Chùm tia Doppler cần thẳng hàng với thành tim. Bên trái- vận tốc đo 

được (màu vàng) thấp nếu chùm tia siêu âm không thẳng hàng với vận động 

vùng cần thăm khám (màu đỏ). Bên phải- góc giữa chùm tia và thành tim nhỏ 

giúp hạn chế được vấn đề trên  
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Nhiều nghiên cứu cho thấy vận tốc sóng S trên TDI có tương quan tốt với 

EF. Tuy nhiên vận tốc vận động vòng van cũng bị ảnh hưởng bởi gánh, tần số 

tim và huyết động của nhĩ. Vận tốc sóng S vòng van hai lá bình thường >8cm/s 

(trung bình 12±2 cm/s) trên mặt cắt 2 buồng và 4 buồng ở mỏm. Nếu S< 8 cm/s 

tương ứng với có thể EF<50% [13] 

+ Ưu và nhược điểm của Doppler mô: 

Có đủ bằng chứng để kết luận rằng vận tốc mô tối đa có tính tái lập lại. 

Ngoài ra, Doppler xung mô có lợi điểm là đo lường trực tuyến các khoảng 

vận tốc và thời gian với độ phân giải khá tốt, điều này hết sức cần thiết cho 

đánh giá thiếu máu cơ tim và chức năng tâm trương. 

Nhược điểm yếu chính của TDI là phụ thuộc góc giống như các 

phương pháp khác dựa trên cơ sở Doppler, chỉ đo các vận tốc dọc theo chùm 

tia siêu âm, còn các thành phần vuông góc với chùm tia siêu âm thì không thể 

thăm khám được.  

1.3.1.4. Siêu âm tim 3 bình diện 

- Thiết bị 

Đầu dò ma trận (matrix array), đầu dò này cung cấp hình ảnh sát thực 

theo thời gian, theo nhịp tim và theo không gian ba chiều. Tần số đầu dò từ 2- 

4 MHz [92]. 

 - Ghi nhận dữ liệu 

Hiện nay có hai phương pháp ghi dữ liệu: hình ảnh theo thời gian thực 

hoặc hình ảnh động và gắn với điện tim [92]. 

- Cách ghi: 

SAT 3 bình diện (3D) đòi hỏi phải phối cảnh lại buồng tim liên quan 

với vùng thăm khám. Ví dụ để thấy bộ nối nhĩ thất, người làm siêu âm phải 

cắt bỏ đáy và mỏm tim, để có thể thấy bộ nối khi nhìn từ dưới lên hoặc nhìn 

từ trên xuống. Giống như vậy để thấy vách tâm thất, người làm siêu âm phải 

cắt rời thành tự do của cả hai tâm thất để thấy được mặt vách của thất phải từ 

phải sang trái hoặc mặt vách của thất trái từ trái sang phải. 
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SAT 3D giúp đánh giá chức năng vùng, chức năng toàn bộ và khối cơ 

thất trái [92], [152]. 

- Giới hạn của siêu âm tim 3D: 

- Không thể phân biệt rõ ràng giữa cơ tim và cơ bè do đó dẫn đến ước 

tính thể tích thất trái thấp hơn so với cộng hưởng từ nhưng tính toán khối 

lượng cơ thì lớn hơn so với cộng hưởng từ [92]. 

- Việc ghi hình chỉ ở một chu kỳ tim có thể không thu được hoàn toàn 

giai đoạn cuối tâm thu thật sự. Điều này sẽ dẫn đến tính toán thể tích cuối tâm 

thu và phân suất tống máu không chính xác [92]. 

1.3.1.5. Siêu âm tim cản âm 

Dùng để đánh giá CNTT thất trái khi hình ảnh siêu âm tim xấu. Chất 

cản quang được bơm vào buồng tim giúp xác định rõ ranh giới nội mạc để 

đánh giá cấu trúc và chức năng thất trái (thể tích và phân suất tống máu) khi 

hình ảnh hòa âm mô không đủ chất lượng. Siêu âm tim cản âm được dùng 

trong siêu âm tim gắng sức để đánh giá vận động vùng và độ dày thành thất 

khi nghỉ và gắng sức [13]. 

1.3.2. Đánh giá chức năng tâm trương thất trái 

1.3.2.1. Dòng chảy qua van hai lá 

Các số đo chính của dòng chảy qua van hai lá bao gồm vận tốc đổ đầy 

sớm thì tâm thu (sóng E) và đổ đầy muộn thì tâm trương (sóng A), tỉ lệ E/A, 

thời gian giảm tốc (DT: deceleration time) của tốc độ đổ đầy sớm, và thời 

gian thư giãn đồng thể tích (IVRT: isovolumetric relaxation time) [88]. 

Vận tốc sóng E phản ảnh chủ yếu sự chênh áp lực nhĩ và thất trái trong thì 

đầu tâm trương và vì vậy nó phản ánh tiền gánh và sự thư giãn thất trái. Vận tốc 

sóng A qua van hai lá phản ánh chênh áp nhĩ trái và thất trái trong thì cuối tâm 

trương, nó bị ảnh hưởng bởi sự đồng bộ (compliance) của thất trái- nhĩ trái và 

chức năng co bóp của nhĩ trái. Thời gian giảm tốc sóng E bị ảnh hưởng bởi sự 
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thư giãn thất trái, áp lực tâm trương thất trái sau khi van hai lá mở và sự đồng 

bộ thất trái- nhĩ trái. Những bệnh nhân có tình trạng liên quan đến sự gia tăng 

độ cứng thất trái có sự suy giảm nhanh tốc độ đổ đầy thất trái sớm và thời gian 

giảm tốc ngắn hơn. Thời gian giảm tốc qua van hai lá là thông số quan trọng 

được xem như tài liệu kết luận sự cứng thất trái có ý nghĩa nhất, đặc biệt ở 

bệnh nhân không có sự chậm thư giãn thất trái rõ rệt.  

Nhược điểm: những yếu tố ảnh hưởng đến dòng chảy qua van hai lá 

gồm: tuổi, cung lượng tim, kích thước vòng van hai lá, thể tích cuối tâm thu, 

thể tích cuối tâm trương, sự đàn hồi thất trái, tần số tim, rối loạn nhịp tim và rối 

loạn dẫn truyền. Nhịp tim nhanh và block nhĩ thất làm cho sóng E và A hợp lại, 

xác định vận tốc các sóng và đo DT khó chính xác. Khi có cuồng nhĩ, sẽ không 

thấy sóng E vì thế không đo được E/A và DT [129]. 

Cách ghi: 

Đặt cổng Doppler xung ở đỉnh lá van hai lá ở mặt cắt 4 buồng mỏm. Đây là 

điểm mà vận tốc dòng chảy qua van hai lá lớn nhất và có độ chính xác và khả 

năng tái lập lại cao [88]. 

 

Hình 1.9: Mô hình Doppler bình thường thì tâm trương [88] 

a/ Dòng chảy qua van hai lá; b/Doppler mô qua vòng van hai lá;  

c/Dòng chảy tĩnh mạch phổi  
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1.3.2.2. Dòng chảy tĩnh mạch phổi 

Dòng chảy tĩnh mạch phổi là công cụ rất hữu ích trong nghiên cứu 

chức năng thất trái. Thành phần dương của dòng chảy tĩnh mạch phổi được 

tạo ra trong thì tâm thất thu và đầu tâm trương, thành phần âm được tạo ra 

bởi sự co lại của nhĩ trái [129]. Dòng này có thể thu được bằng SAT qua 

thành ngực cho dù bằng SAT qua thực quản chính xác hơn [22]. 

Áp lực nhĩ trái tăng làm bình thường hóa kiểu đổ đầy hai lá. Hiện tượng 

này được gọi là giả bình thường hóa, có thể phân biệt được bằng cách sử dụng 

dòng chảy tĩnh mạch phổi. Biên độ sóng S2 và sóng D giảm và tỉ lệ S2/D 

giảm nhiều hơn. Đồng thời có sự gia tăng tốc độ dòng chảy ngược >35 cm/s.  

Nhược điểm: khó thu được sóng Ar chính xác vì sự co thắt tâm nhĩ 

có thể che khuất tín hiệu dòng chảy tĩnh mạch phổi. Nhịp nhanh xoang và 

block nhĩ thất độ I thường làm cho sự co thắt tâm nhĩ xảy ra sớm và vận tốc 

dòng chảy tĩnh mạch phổi giảm xuống có khi bằng 0. Điều này làm tăng 

vận tốc sóng A và giảm sóng Ar. Khi có rung nhĩ, co thắt và thư giãn tâm 

nhĩ mất làm giảm dòng chảy tĩnh mạch phổi thì tâm thu dù áp lực đổ đầy 

bất thường [129]. 

1.3.2.3. Đánh giá chức năng tâm trương bằng Doppler mô 

TDI là một phương thức siêu âm đã trở thành một phần không thể thiếu 

được trong đánh giá CNTTr bằng SAT. Bình thường các thông số đánh giá 

CNTTr là vận tốc đầu tâm trương (e’) và cuối tâm trương (a’). 

Vận tốc e’ được xác định bởi thư giãn thất trái, tiền gánh và áp lực thất 

trái. Vận tốc sóng a’ được xác định bởi chức năng tâm thu nhĩ trái và áp lực 

cuối tâm trương thất trái. Bình thường vận tốc sóng e’ ở vòng van vách>8 

cm/s, vòng van bên>10 cm/s [13]. 

Vận tốc đầu tâm trương (e’) giảm dần theo tuổi tác và cũng giảm ở 

những bệnh nhân có giảm thư giãn như trong phì đại thất trái hoặc bệnh cơ 

tim hạn chế. Vận tốc này giúp phân loại kiểu đổ đầy tâm trương [136]. 
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 Ngoài ra tỉ lệ E/e’ cũng cho biết áp lực đổ đầy thất trái, từ đó biết áp 

lực mao mạch phổi có tăng hay không. Ngoài ra sóng e’ còn giúp phân biệt 

bệnh cơ tim hạn chế với áp lực đổ đầy cao. Trong viêm màng ngoài tim co 

thắt e’ sẽ bình thường hoặc cao hơn bình thường. Vận tốc sóng e’ giảm là có 

rối loạn CNTTr gặp trong bệnh cơ tim hạn chế và các loại bệnh khác gây 

giảm CNTTr thất trái [13], [129]. Tỉ lệ E/e’<8 là áp lực đổ đầy bình thường 

và tỉ lệ>15 tức gia tăng áp lực đổ đầy. Giá trị từ 8- 15, nên sử dụng thêm 

các thông số siêu âm tim khác, không nên sử dụng đơn độc e’ và E/e’ để 

kết luận rối loạn CNTTr thất trái [129].  

Cách ghi 

Từ mặt cắt 4 buồng mỏm bằng cách đặt cổng lấy mẫu Doppler 2- 5mm 

ở thành bên và giữa vách của vòng van hai lá [129]. Góc giữa chùm tia siêu 

âm và mặt phẳng chuyển động của vòng van nên được giảm thiểu, gain và bộ 

lọc phải được tối ưu hóa để một tín hiệu mô rõ nét với tiếng ồn tối thiểu nhất. 

 

Hình 1.10: Hình ảnh Doppler mô của sự dịch chuyển vòng van hai lá 

a/Kiểu chậm thư giãn; b/Kiểu giả bình thường; c/Kiểu đổ đầy hạn chế [88]. 

Hạn chế: 

 Có những tình huống tỉ lệ E/e’ không còn chính xác để ước tính áp lực 

đổ đầy: e’ ở bệnh nhân bình thường có liên quan trực tiếp đến tiền gánh [129], 

vì thế chỉ số này không cho thông tin có tính tin cậy, những bệnh nhân bị nhồi 
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máu cơ tim thành bên hoặc bệnh van hai lá hoặc canxi hóa nhiều ở vòng van 

bên có thể làm cho vận tốc vòng van hai lá ở vòng van bên thấp hơn so với 

vòng van vách. Những bệnh nhân viêm màng ngoài tim co thắt có mối tương 

quan nghịch giữa E/e’ và với áp lực mao mạch phổi [129]. 

1.3.2.4. Phân độ rối loạn chức năng tâm trương:  

Theo siêu âm Hoa Kỳ và hội Hình ảnh học Châu Âu năm 2009 

 

Sơ đồ 1.1. Phân độ rối loạn chức năng tâm trương [129] 

NT- nhĩ trái; Val- Valsalva, TB- trung bình 
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Theo siêu âm Hoa Kỳ và hội Hình ảnh học Châu Âu năm 2016 

 

Sơ đồ 1.2.Chẩn đoán rối loạn chức năng tâm trương ở bệnh nhân có EF 

bình thường 

 

Sơ đồ 1.3. Ước tính áp lực đổ đầy và phân độ RLCNTTr ở bệnh nhân có 

EF giảm và EF bình thường [130] 
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1.4. BIẾN DẠNG CƠ TIM Ở BỆNH NHÂN TĂNG HUYẾT ÁP 

1.4.1. Định nghĩa sự biến dạng  

 Sự biến dạng (strain) nghĩa thông dụng là “sự kéo căng”. Theo 

cách dùng trong ngành khoa học nó có nghĩa là “sự biến dạng” 

(deformation). Khái niệm về sự biến dạng khá phức tạp. Sự biến dạng 

định nghĩa đơn giản là phân số thay đổi chiều dài so với chiều dài ban 

đầu. Sự biến dạng không có đơn vị và được mô tả bằng phần trăm. Biến 

dạng có thể là số dương hoặc số âm, nó thể hiện sự dài ra hoặc rút ngắn 

lại [124]. Biến dạng theo chiều dài thì được định nghĩa theo công thức 

Lagrangian: 

 

Ɛ là sự biến dạng, L0 = độ dài ban đầu, L = độ dài ngay tại thời điểm đo. 

Hình 1.11: Ví dụ về biến dạng của một chủ thể [167] 

L0 là chiều dài ban đầu, L= chiều dài sau khi biến dạng, dài hơn chiều 

dài ban đầu 25%.Vì vậy, theo công thức Lagrangian biến dạng này cho kết 

quả là + 25% hoặc 0.25. 

Tốc độ biến dạng là tốc độ của sự thay đổi về biến dạng và được tính 

bằng 1/sec hoặc sec- 1.  

t
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1.4.2. Sự biến dạng cơ tim 

Từ ngữ biến dạng cơ tim được sử dụng trong tim mạch đầu tiên bởi tác 

giả Mirsky và Parmley [118]. Khi cơ tim co bóp, nó biến dạng theo nhiều 

hướng khác nhau: theo trục dọc (longitudinal strain), trục ngang (radial 

strain), chu vi (circumferential strain) và biến dạng xoắn (twist).  

 

Hình 1.12: Các hướng biến dạng cơ tim 

CS- biến dạng theo chu vi (circumferential strain), LS- biến dạng theo trục 

dọc (longitudinal strain), RS- biến dạng ngang (radial strain) [17] 

1.4.2.1. Biến dạng theo trục dọc và trục ngang 

Biến dạng tâm thu theo trục dọc (longitudinal strain) của thất trái là sự 

ngắn lại. Sự ngắn lại theo trục dọc thể hiện hoạt động bơm máu thật sự, gọi là 

chức năng theo trục dọc. Có mối liên quan mạnh mẽ giữa phân suất tống máu 

và biến dạng theo trục dọc. Biến dạng theo trục ngang (radial strain) là sự 

mỏng đi và dày lên của thành tim. 

1.4.2.2. Biến dạng xoắn 

- Biến dạng xoắn là gì: 

Biến dạng xoắn (twist) là sự khác nhau giữa góc xoay của đáy tim và 

góc xoay của mỏm tim. Ở người bình thường, trong thì tâm thu đáy tim xoay 
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cùng chiều kim đồng hồ (cho giá trị âm), còn mỏm tim xoay ngược chiều kim 

đồng hồ (cho giá trị dương). Biến dạng xoắn = (góc xoay của mỏm tim - góc 

xoay của đáy tim), vì thế có giá trị dương. 

- Vì sao có biến dạng xoắn: 

Về giải phẫu, các sợi cơ bắt chéo của thành tim được chia làm 3 lớp, 

sắp xếp theo 3 kiểu khác nhau: những sợi cơ tim ở lớp ngoại tâm mạc nằm 

chếch hướng về phía tay trái. Sự co lại của những sợi này làm cho đáy xoay 

theo hướng cùng chiều kim đồng hồ và mỏm xoay theo hướng ngược chiều 

kim đồng hồ.  

Ngược lại, những sợi cơ tim ở lớp nội tâm mạc nằm chếch về phía tay 

phải. Sự co lại của các sợi cơ này làm cho đáy xoay theo hướng ngược chiều 

kim đồng hồ và mỏm xoay theo hướng cùng chiều kim đồng hồ.  

Ở giữa thành tim, các sợi cơ chạy theo hướng chu vi (hình 1.12). 

 Do hướng đi khác của các sợi cơ ở lớp nội mạc và ngoại mạc làm 

cho hai lớp cơ này xoay ngược chiều nhau. Tuy nhiên do bán kính xoay của 

lớp ngoại tâm mạc lớn hơn bán kính của lớp nội tâm mạc nên lớp ngoại 

tâm mạc tạo ra lực xoắn lớn hơn lớp nội tâm mạc. Kết quả là sự xoay của 

lớp ngoại tâm mạc chiếm ưu thế. Vì thế, ở người bình thường trong thì tâm 

thu mỏm tim xoay ngược chiều kim đồng hồ, đáy tim xoay cùng chiều kim 

đồng hồ [131]. 
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(A) 

  

(B) 

Hình 1.13: Hướng đi giải phẫu sợi cơ tim và hướng xoay [131] 

 

nS Sợi cơ tim 
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(A) Các sợi ở lớp ngoại tâm mạc chạy theo hình xoắn hướng về phái 

tay trái, các sợi ở lớp giữa chạy theo hình xoắn ốc và các sợi ở lớp nội tâm 

mạc chạy xoắn về phía tay phải. (B) Khi các sợi cơ tim ở lớp ngoại tâm mạc 

co bóp, lực xoay theo cùng chiều kim đồng hồ ở đáy tim và lực xoay ngược 

chiều kim đồng hồ ở mỏm tim. 

- Vai trò của sự xoắn thất trái: 

Trong thì tâm thu, khi cơ tim ngắn lại theo trục dọc thì sẽ dày lên 

theo trục ngang (theo bề dày) do định luật bảo tồn khối lượng. Tuy nhiên, 

thành thất trái dày lên không phải chỉ đơn giản do sự rút ngắn của tế bào cơ 

tim mà còn có sự góp mặt của các nhóm tế bào cơ bắt chéo khác. Thực vậy, 

trong thì tâm thu sợi cơ tim ngắn lại khoảng 15- 20%, nếu phân suất tống 

máu chỉ đơn giản do sự rút ngắn của sợi cơ tim thì phân suất tống máu sẽ là 

15- 20% trong khi phân suất tống máu ở người bình thường thật sự là 60- 

70%. Điều này có sự góp mặt của biến dạng xoắn [131]. 

Sự xoắn của thất trái trong thời kỳ tâm thu xảy ra đồng thời với sự 

ngắn lại theo trục dọc và dày lên theo trục ngang. Sự xoắn hỗ trợ cho tống 

máu thất trái [131]. 

Trong thì tâm trương, sự tháo xoắn xảy ra trước sự kéo dài và giãn 

nở của tâm thất. Sự tháo xoắn giúp cho thư giãn và đổ đầy thất [131]. Gần 

50 % đến 70% của sự tháo xoắn xảy ra trong giai đoạn thư giãn đồng thể 

tích, phần còn lại được hoàn tất trong thời kỳ đổ đầy đầu tâm trương. 

1.4.3. Biến dạng cơ tim ở bệnh nhân tăng huyết áp 

Biến dạng theo trục dọc (global longitudinal strain) (GLS) của thất trái 

được chi phối chủ yếu bởi lớp dưới nội mạc. Lớp dưới nội mạc là lớp dễ bị 

tổn thương nhất ở bệnh nhân THA và vì vậy lớp này nhạy cảm hơn đối với 

bệnh tim THA. Chức năng của lớp cơ tim ở giữa và lớp ngoài thường không 

bị ảnh hưởng ở giai đoạn đầu. Do đó biến dạng theo chu vi (global 
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circumferential strain) (GCS), biến dạng theo trục ngang (global radial 

strain) (GRS) và góc xoắn vẫn bình thường đôi khi hơi tăng để giữ cho chức 

năng tâm thu thất trái bình thường. Nghiên cứu của Mizuguchi et al [121] 

cho thấy có sự giảm GLS ở bệnh nhân THA có phì đại thất trái so với người 

bình thường. GLS giảm chủ yếu ở bệnh nhân có phì đại đồng tâm và tái cấu 

trúc đồng tâm hơn là người THA nhưng có hình thái thất trái bình thường. 

Sau khi đã điều chỉnh theo tuổi, huyết áp tâm thu, sức căng thành tim và EF 

thì thấy rằng những bất thường này chủ yếu do sự thay đổi về hình học thất 

trái [66]. Một bệnh nhân THA có phì đại thất trái GLS và GCS bị ảnh hưởng 

nhiều nhất nhưng GRS ít bị ảnh hưởng hơn [160]. Ngược lại ở người Châu 

Á, tất cả các thông số biến dạng bị giảm ở bệnh nhân THA có phì đại đồng 

tâm thất trái [121]. Ngoài ra, các giá trị biến dạng cơ tim ở bệnh nhân THA 

còn phụ thuộc vào phần mềm và chủ yếu từ các nghiên cứu ở các nước Châu 

Âu [23], [151].  

- Sự xoắn thất trái ở bệnh nhân THA: 

Thực nghiệm cho biết sự xoắn thất trái có thể đại diện cho phân suất 

tống máu thất trái, góc xoắn đóng vai trò quan trọng cho CNTT thất trái và 

góc xoắn cũng có mối tương quan thuận với EF [134]. Sự xoắn thất trái là 

thành phần cơ bản của chuyển động thành tim trong đánh giá chức năng 

thất trái. Khi đánh giá chức năng tâm thu thất trái, bên cạnh EF, sự xoắn 

thất trái cung cấp thêm thông tin về chức năng thất. Phì đại thất trái có thể 

ảnh hưởng đến sự xoắn thất trái và chức năng thất [16]. Sự xoắn thất trái có 

thể xem như là cơ chế bù trừ cho sự bất thường co bóp cơ tim để duy trì 

cung lượng tim ở bệnh tim THA [34].  

- Sự xoắn thất trái khi có suy tim: 

Khi có một tổn thương tim xuyên thành làm rối loạn chức năng lớp 

cơ ở giữa và lớp ngoài sẽ dẫn đến sự giảm xoắn thất trái và giảm EF [34]. 
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STE 2D cho thấy có mối tương quan giữa góc xoắn tối đa và EF, đặc biệt ở 

bệnh nhân suy tim nặng [24], [147]. Những nghiên cứu gần đây cho biết 

chức năng thất trái bị ảnh hưởng bởi kết cấu của sợi cơ và hình dạng 

thất.Thất trái bình thường có hình ellip, trục dọc của hình này hướng từ 

mỏm tới đáy tim [168]. Sự thay đổi về hình học và kích thước thất trái (thất 

trái giãn, có hình cầu) sẽ dẫn đến sự thay đổi đáng kể sự xoay thất trái. 

Theo nguyên tắc toán học, thất trái giãn và mỏng thì bán kính lớp nội mạc 

và ngoại mạc gần bằng nhau. Vì vậy, sự xoay của lớp ngoại mạc (theo hoạt 

động sinh lý bình thường) bị giảm, dẫn đến sự xoắn thất trái giảm khi thể 

tích bên trong tăng. Hơn nữa, khi chuyển sang giai đoạn bệnh cơ tim giãn 

sẽ làm thay đổi hướng cũng như góc của các sợi cơ tim. Hiện tượng này đã 

làm mất cấu trúc xoắn bình thường của thất trái và làm giảm góc xoắn 

[147]. Thêm vào đó do tình trạng xơ hóa và tái cấu trúc, hoạt động của sợi 

xuyên thành bị ảnh hưởng làm cho hoạt động xoay (cùng chiều kim đồng 

hồ) ở thì đầu tâm thu của sợi cơ lớp ngoại mạc bị trì trệ vì thế góc xoắn bị 

giảm [15]. Khác với bệnh nhân thiếu máu cục bộ cơ tim, bệnh nhân suy tim 

có sự suy giảm rõ rệt sự xoay thất trái cho dù nguyên nhân suy tim là gì, góc 

xoay giữa mỏm tim và đáy tim đều giảm [124]. Đặc biệt sự xoay ngược 

chiều kim đồng hồ ở mỏm tim có thể biến mất hoàn toàn, thậm chí đảo 

ngược theo chiều kim đồng hồ (mỏm tim và đáy tim xoay cùng hướng). Sự 

xoay bất thường này là do thất trái giãn nhiều, mỏm tim giãn và quả tim trở 

nên hình cầu. Hiện tượng này chiếm khoảng 52% bệnh nhân có bệnh cơ tim 

giãn nở [147]. Trái lại ở bệnh nhân thiếu máu cục bộ cơ tim, có sự giảm 

xoay ở mỏm nhưng không có hiện tượng xoay cùng chiều với đáy tim [135]. 

1.4.4. Các phương pháp đánh giá biến dạng cơ tim  

1.4.4.1. Đánh giá biến dạng cơ tim bằng Doppler mô 

Sự biến dạng cơ tim (S) (strain) chính là tích phân tốc độ biến dạng. 

Tốc độ biến dạng (SR) (strain rate) bằng TDI là đạo hàm của tổng các vận 
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tốc. Phương pháp này cho phép đo sự co bóp và thư giãn mô, tránh được sự 

tính toán đơn thuần từ vận tốc mô [179]. Sự biến dạng vùng bằng TDI có giá 

trị như trắc vi siêu âm trong bệnh thiếu máu thực nghiệm [62]. Tốc độ biến 

dạng được tính theo công thức: SR= (V1- V2)/L. Trong đó V1 và V2 là vận 

tốc  tại điểm 1 và 2 [118]. Có thể tính tốc độ biến dạng và sự biến dạng từ tốc 

độ chuyển động của các đốm như sau [167]: 

Vận tốc Tích phân thời gian  

 

Sự dịch chuyển 

Đạo hàm không gian 

 

 Đạo hàm không gian 

 

Tốc độ biến dạng Tích phân thời gian 

 

Sự biến dạng 

Hạn chế:  

- Phụ thuộc góc. Vì thế chỉ đánh giá tốt những vùng cơ tim dọc theo 

chùm tia siêu âm.  

- Sự biến dạng của một đoạn cơ tim bằng TDI dễ bị ảnh hưởng bởi sự 

chuyển động của những đoạn cơ kế cận. Yamada và cộng sự [184] mô tả vận 

tốc mô bị giảm đáp ứng với dobutamin ở những đoạn cơ tim không thiếu máu 

nếu chúng nằm kế đoạn thiếu máu hoặc sẹo.  

- TDI đo vận tốc trong một thể tích mẫu được xác định, không phải một 

vùng cơ tim [52]. Thể tích mẫu thường được đặt ở một vùng cố định trong khoảng 

không gian trong chu kỳ tim và tất cả các đoạn của mẫu đó được đối chiếu với 

một điểm bên ngoài (đầu dò). Do cơ tim chuyển động nên sẽ có những đoạn trong 

mẫu đi ra ngoài vùng thăm dò. Chính vì vậy tạo ra sự khác nhau giữa đo lường 

biến dạng cơ tim bằng TDI và biến dạng thật sự của cơ tim [112]. 

1.4.4.2. Đánh giá sự biến dạng cơ tim bằng kỹ thuật siêu âm tim đánh dấu mô 2D 

Kỹ thuật siêu âm tim đánh dấu mô 2D (STE 2D) cho phép đo lường các 

thông số về cơ học của tim bằng cách theo dõi sự chuyển động của các đốm 

(mô cơ tim) được gọi là sự biến dạng cơ tim (biến dạng và tốc độ biến dạng) 
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trong mặt phẳng hình ảnh. Các thông số đo được bằng STE đã được chứng 

minh tính giá trị khi so sánh với trắc vi siêu âm [81] và cộng hưởng từ [18]. 

Nguyên lý cơ bản của kỹ thuật siêu âm tim đánh dấu mô 2D là: thí dụ 

một đoạn nào đó của mô cơ tim thể hiện trên hình ảnh siêu âm như những 

phần tử có màu xám. 

 

Hình 1.14: Mẫu đánh dấu mô [167] 

Một đoạn cơ tim thể hiện bằng những đốm có màu xám còn gọi là mẫu 

hình đốm (speckle pattern). Mẫu hình này là một đánh dấu về mặt siêu âm 

của mô. Bằng cách theo dõi sự chuyển động của các đốm, chúng ta có được 

sự chuyển động trên 2D của đoạn cơ tim đó.T- đầu dò  

Nếu vị trí của đoạn cơ tim trên hình ảnh SAT thay đổi, vị trí của các 

đốm siêu âm sẽ thay đổi theo. Các đốm này tạo ra do sự tương tác và phản 

chiếu của chùm tia siêu âm vào mô cơ tim [60]. Do đó, việc theo dõi các 

cấu trúc siêu âm theo chu kỳ tim cho phép theo dõi sự chuyển động của 

vùng cơ tim này trên hình ảnh 2D. 
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Cách ghi:  

Tốc độ khung hình trung bình là 40- 80 khung hình / giây [114]. Khi 

nhịp tim nhanh tốc độ khung hình có thể cao hơn. 

Vùng cần thăm khám nên được đặt ở độ sâu trung gian để tối ưu hóa 

hình và độ rộng của vùng nên điều chỉnh vừa đủ. Bất kỳ hình ảnh giả nào 

tương tự như mẫu hình đốm sẽ ảnh hưởng đến chất lượng của các đánh dấu 

mô, do đó cần tránh [124]. 

Mặt cắt trục dọc phải đi qua mỏm tim hoặc với mặt cắt trục ngắn lấy 

ảnh thất trái phải tròn thì kết quả sự biến dạng theo trục ngang và xoắn mới 

chính xác [124]. 

Ứng dụng trong đánh giá chức năng thất trái: 

Biến dạng tâm thu tối đa là biến dạng tối đa đo ở cuối tâm thu (lúc 

van động mạch chủ đóng) hoặc biến dạng tối đa ở bất kể thời gian nào (tâm 

thu hoặc đầu tâm trương). Mốc thời gian được sử dụng để đo biến dạng tối 

đa trong đánh giá chức năng tâm thu tùy thuộc vào mong muốn của người 

đánh giá [124]. Đo biến dạng theo trục dọc ở mặt cắt 4 buồng với chùm tia 

dọc theo trục thất trái, biến dạng chu vi (circumferential strain) và xoắn đo 

từ mặt cắt trục ngắn. Biến dạng theo trục ngang (radial strain) có thể được 

đánh giá ở cả hai cửa sổ (mặt cắt dọc và ngang). Biến dạng ở người bình 

thường ≥ 18%. Daniel và cộng sự, đánh giá sự biến dạng tâm thu theo 

nhiều hướng. Biến dạng theo trục dọc- chu vi ở người khỏe mạnh là - 

21,22± 2.22%, Nếu biến dạng dọc- chu vi= - 16,86 % là có suy chức năng 

tâm thu thất trái ở bệnh nhân tăng huyết áp mặc dù phân suất tống máu thất 

trái bình thường [125]. 

Ưu điểm và nhược điểm của STE 

- STE có thể đo lường chuyển động theo bất kỳ hướng nào trong mặt 

phẳng ảnh.  
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- STE đánh giá sự biến dạng theo nhiều hướng khác nhau: theo trục 

dọc, trục ngang và xoắn một cách đồng thời từ cùng một loạt hình thu được. 

Vì vậy, sự biến dạng, tốc độ biến dạng và sự xoay của thất trái có thể được 

tính toán dễ dàng [60]. 

- STE có tính tái lập lại cao và khả năng phân tích ngoại tuyến (offline), 

trong khi TDI phải phân tích trực tuyến (online). 

- Phương pháp này là phụ thuộc vào tốc độ khung hình, tỷ lệ khung 

hình tối ưu cho STE là 50- 70 hình/giây. Tỷ lệ khung hình quá thấp sẽ dẫn 

đến những thay đổi quá lớn từ hình này sang hình khác, cho kết quả theo dõi 

kém chính xác. Tỷ lệ khung hình cao sẽ cho kết quả thấp hơn bình thường. Do 

đó hạn chế sử dụng trong nhịp tim cao [167]. 

- STE cần chất lượng hình ảnh siêu âm tốt bởi vì phân định bờ nội mạc 

kém sẽ cho bờ nội mạc không đúng.  

1.4.4.3. Đánh giá biến dạng cơ tim bằng kỹ thuật đánh dấu mô 3D 

Mặc dù STE 2D là một kỹ thuật tốt, nhưng nó cũng có những hạn chế 

nội tại của hình ảnh 2D, chẳng hạn như việc sử dụng các mặt cắt bị ngắn sẽ ảnh 

hưởng đến tính chính xác của việc định lượng các thành phần riêng lẻ của 

chuyển động cơ tim. Ngoài ra, việc giả định rằng đốm vẫn nằm trong mặt 

phẳng hình ảnh 2D và có thể được theo dõi đầy đủ trong suốt chu kỳ tim không 

phải luôn luôn đúng, vì phức tạp của chuyển động 3D của các buồng tim. 

STE 3D có thể theo dõi sự chuyển động của các đốm ở bất kỳ hướng 

nào, kể cả sự chuyển động ở trong và ngoài mặt phẳng miễn là chúng vẫn còn 

trong vùng quét được chọn. Vài nghiên cứu gần đây cho thấy ở một số bệnh 

nhân, so với STE 2D, STE 3D cho kết quả đồng nhất hơn ở những người có 

thất trái bình thường [132].  

Ưu và nhược điểm:  

- Đánh giá tất cả các thành phần cơ tim, hạn chế được các chuyển động 

ngoài mặt phẳng vì thế cho kết quả chính xác hơn [132]. 
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- Nhược điểm, tốc độ ảnh thấp hơn nhiều so với STE 2D. Do đó phân 

tích bị hạn chế ở các thời khoản ngắn như giai đoạn co hoặc giãn đồng thể tích.  

- Một hạn chế khác của STE 3D là mặc dù phương pháp này đã được 

chứng minh tính giá trị khi so sánh với trắc vi siêu âm ở động vật [161] nhưng 

nó không phải là kỹ thuật được gọi là tiêu chuẩn vàng không xâm lấn có thể 

sử dụng trên người để đánh giá chức năng tim. 

1.4.4.4. Đánh giá biến dạng cơ tim bằng cộng hưởng từ 

Cộng hưởng từ là công cụ chẩn đoán tham chiếu của nhiều phương tiện 

chẩn đoàn hình ảnh khác. Vì vậy ước tính chuyển động và sự biến dạng cơ 

tim bằng cộng hưởng từ là phương tiện chính yếu trong chẩn đoán. Cộng 

hưởng từ là phương pháp không xâm lấn giúp đo sự biến dạng và tốc độ biến 

dạng của toàn bộ cơ tim trong suốt chu kỳ tim [42]. Tuy nhiên, cộng hưởng từ 

không sẵn có ở nhiều cơ sở y tế, kỹ thuật đánh giá biến dạng cơ tim bằng 

cộng hưởng từ phức tạp, giá thành thường đắc hơn siêu âm tim. 

1.5. MỘT SỐ NGHIÊN CỨU VỀ BIẾN DẠNG CƠ TIM TRONG ĐÁNH 

GIÁ CHỨC NĂNG THẤT TRÁI  

1.5.1. Nghiên cứu trong nước 

Trong nước có một vài nghiên cứu về sự biến dạng cơ tim (sức căng cơ 

tim) trên TDI, chưa có nghiên cứu nào sử dụng kỹ thuật STE trong đánh giá 

chức năng tim. Ngoài ra về từ ngữ “biến dạng” (strain) cũng chưa có sự thống 

nhất, có nơi gọi sự biến dạng là sức căng. Theo Mor- Avi, “strain” theo nghĩa 

thông thường là sức căng nhưng dùng trong y khoa thì có nghĩa “deformation” 

tức sự biến dạng [124]. 

- Nghiên cứu của Bùi Văn Tân (2010) về sự biến đổi sức căng cơ tim 

cơ tim ở bệnh nhân THA nguyên phát bằng siêu âm Doppler mô cơ tim, kết 

quả cho thấy sức căng và vận tốc căng giảm ở bệnh nhân THA so với nhóm 

chứng, sự giảm này bắt đầu xuất hiện từ THA độ 1. Tuy nhiên nghiên cứu này 
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chỉ phân tích mặt cắt ở một mặt cắt duy nhất nên khó đánh giá chính xác chức 

năng của toàn bộ thất trái [10]. 

- Nguyễn Thị Thu Hoài và cộng sự nghiên cứu sự biến đổi sức căng ở 

bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp được can thiệp mạch vành. Kết quả nghiên cứu 

cho biết sức căng cơ tim có tương quan tuyến tính chặt chẽ với phân suất tống 

máu thất trái (r = - 0,61, p < 0,01), tương quan tuyến tính mức độ vừa với chỉ 

số vận động vùng (r = 0,41, p < 0,05). Sức căng cơ tim có tương quan tuyến 

tính chặt chẽ với kích thước vùng rối loạn vận động (r = 0,55, p < 0,05) [6]. 

1.5.2. Nghiên cứu nước ngoài  

- Ở bệnh nhân tăng huyết áp, dùng kỹ thuật STE, Choudhary và cộng 

sự có thể phát hiện rối loạn chức năng tâm thu thất trái trước khi có phì đại 

thất trái (giai đoạn A theo phân loại suy tim của ACC/AHA) [36]. Tuy nhiên, 

nghiên cứu này chỉ đánh giá biến dạng theo trục dọc, trục ngang và chu vi, 

chưa đánh giá biến dạng xoắn. 

- Nghiên cứu của Imbalzano và cộng sự trên bệnh nhân THA có phì đại 

thất trái thấy rằng kỹ thuật STE có thể phát hiện sớm bất thường chức năng 

tâm thu trước khi có phì đại thất trái và phát hiện sớm hơn TDI và các kỹ 

thuật siêu âm tim kinh điển khác [71]. Nghiên cứu này chỉ đánh giá các thông 

số biến dạng tâm thu chưa đánh giá các thông số biến dạng tâm trương. 

- Galderisi và cộng sự nghiên cứu trên bệnh nhân THA có phì đại thất 

trái, so sánh sự biến dạng cơ tim ở nhóm bệnh nhân này với người bình 

thường và vận động viên chèo thuyền. Kết quả nghiên cứu cho biết thông số 

biến dạng cơ tim theo trục dọc (GLS) bằng STE có thể giúp phân biệt được 

nguồn gốc của phì đại cơ tim với độ đặc hiệu 89,5% [56]. Nhưng nghiên cứu 

này thực hiện trên số lượng mẫu hơi nhỏ (chỉ có 18 bệnh nhân tăng huyết áp). 

- Một nghiên cứu đa trung tâm trên bệnh nhân THA cho biết khi đo 

chức năng tâm thu theo nhiều hướng thì chỉ số tâm thu chu vi- dọc và chỉ số 



38 

 

tâm thu toàn thể ở bệnh nhân THA thấp hơn so với người bình thường cho dù 

biến dạng tâm thu toàn bộ theo trục dọc và phân suất tống máu bình thường. 

Điều này cho biết có sự hiện diện của rối loạn chức năng tâm thu toàn bộ một 

cách kín đáo ở bệnh nhân THA. Ngoài ra, mức độ giảm của cả chỉ số chu vi- 

dọc và chỉ số tâm thu toàn bộ đều gia tăng theo mức NYHA [125]. Nghiên 

cứu này cũng chưa đánh giá biến dạng xoắn. 

- Trong suy tim: ở giai đoạn đầu của suy tim EF bình thường, góc 

xoắn thất trái bảo tồn hoặc cao hơn bình thường. Tuy nhiên, sự tháo xoắn 

lúc đầu và tháo xoắn tối đa trong thì đầu tâm trương bị trì trệ và bộc lộ rõ 

khi gắng sức. Những bệnh nhân suy tim EF giảm có sự giảm góc xoắn và 

vận tốc tháo xoắn. Suy tim EF bình thường, tháo xoắn tối đa bình thường 

nhưng có thể giảm ở một số bệnh nhân [139]. Nghiên cứu này thực hiện ở 

bệnh nhân có rối loạn chức năng tâm trương do nhiều bệnh lý khác nhau 

như bệnh cơ tim phì đại, tăng huyết áp, bệnh thoái hóa tinh bột không 

chuyên biệt cho bệnh tăng huyết áp. 

- Theo nghiên cứu của Hamed và cộng sự, có sự suy giảm đáng kể chức 

năng tâm thu và tâm trương ở bệnh nhân THA phân suất tống máu thất trái 

bình thường, đặc biệt khi có phì đại thất trái, đồng thời thấy có mối liên quan 

giữa thông số biến dạng và tốc độ biến dạng với BNP, một chất chỉ điểm của 

suy chức năng thất trái [65]. Tuy nhiên nghiên cứu này chỉ đánh giá biến dạng 

theo trục dọc, chưa đánh giá biến dạng theo các hướng khác cũng như chưa 

đánh giá biến dạng xoắn. 

- Trong đánh giá chức năng tâm trương, Dokainish và cộng sự thấy 

rằng tốc độ biến dạng giai đoạn thư giãn đồng thể tích và giai đoạn đổ đầy 

nhanh bằng phương pháp STE có tính khả thi, khả năng tái lập lại và liên 

quan đến hằng số thời gian của thư giãn thất trái. SR giai đoạn thư giãn 
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đồng thể tích có liên quan tốt hơn với hằng số thời gian của thư giãn thất 

trái. Tỉ lệ E/SR giai đoạn thư giãn đồng thể tích rất hữu ích cho dự đoán áp 

lực đổ đầy thất trái khi E/e’ không thể kết luận được. E/SR giai đoạn thư 

giãn đồng thể tích chính xác hơn E/e’ ở bệnh nhân có rối loạn chức năng 

vùng và phân suất tống máu bình thường [46]. Tuy nhiên cỡ mẫu nhỏ, chỉ 

có 50 bệnh nhân. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Nhóm là những bệnh nhân THA nguyên phát đang được quản lý và 

điều trị theo chương trình phòng chống THA của bệnh viện Bạch Mai- Hà 

Nội. Nhóm chứng là những người không có bệnh tim mạch thu thập từ phòng 

khám Viện Tim Mạch Việt Nam thuộc bệnh viện Bạch Mai- Hà Nội. 

2.1.1. Nhóm bệnh 

2.1.1.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh  

- Bệnh nhân được chẩn đoán THA nguyên phát theo tiêu chuẩn của Hội 

tăng huyết áp Châu Âu/Hội tim mạch Châu Âu năm 2013 [108] và theo Phân 

Hội Tăng Huyết áp Việt Nam năm 2014 [7] khi huyết áp tối đa ≥ 140 mmHg 

và/ hoặc huyết áp tối thiểu ≥90 mmHg. Và 

- Siêu âm tim có EF≥ 50% (theo M- mode và Simpson) 

2.1.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ  

- Suy tim phân suất tống máu giảm, EF <50% 

- Bệnh mạch vành cấp hoặc mạn  

- Bệnh van tim: hẹp van tim nhẹ đến nặng, hở van vừa và nặng. 

- Bệnh màng ngoài tim 

- Bệnh tim bẩm sinh 

- Rối loạn nhịp tim, những trường hợp không phải nhịp xoang 

- Tăng huyết áp thứ phát  

- Bệnh phổi mạn tính 

- Suy gan, suy thận, ghép tạng  

- Đái tháo đường 
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- Chất lượng hình ảnh xấu (mất > 3 đoạn cơ tim/1 mặt cắt hoặc không 

phân tích được một mặt cắt trong 6 mặt cắt), bờ nội mạc không rõ hoặc điện 

tim bị nhiễu.  

Xác định tiêu chuẩn loại trừ dựa vào lâm sàng (bệnh sử, tiền sử, khám 

lâm sàng), xét nghiệm máu, điện tim và siêu âm tim. 

2.1.2. Nhóm chứng 

2.1.2.1. Tiêu chuẩn chọn nhóm chứng  

Nhóm chứng là những người bình thường đi kiểm tra sức khỏe tại 

phòng khám Viện Tim Mạch Việt Nam thỏa mãn các tiêu chuẩn sau: 

- Không có bệnh tim mạch 

- Không đái tháo đường  

- Không tăng áp phổi. 

- Các chỉ số siêu âm tim bình thường theo tiêu chuẩn của Hội tim mạch 

Mỹ 2015, có nghĩa là thất trái không giãn, thành thất trái không dày, phân suất 

tống máu thất trái ≥55%, chỉ số thể tích nhĩ trái bình thường, không có tổn 

thương van gây hẹp van, không hở hai lá và van động mạch chủ mức độ từ 

vừa trở lên. 

Xác định tiêu chuẩn loại trừ dựa vào lâm sàng (bệnh sử, tiền sử, khám 

lâm sàng), xét nghiệm đường máu, điện tim và siêu âm tim. 

2.1.2.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Những trường hợp có chất lượng hình ảnh siêu âm tim kém. 

- Không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Phương pháp nghiên cứu: nghiên cứu mô tả cắt ngang có so sánh. 

2.2.2. Cỡ mẫu nghiên cứu 

Mục đích nghiên cứu chúng tôi là phát hiện sớm rối loạn chức năng tim 

tiền lâm sàng. Vì thế chúng tôi áp dụng công thức tính cỡ mẫu là: 
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Trong đó:  

Z là trị số từ phân phối chuẩn (Z0,975 = 1,96) 

α là xác suất sai lầm loại I (α= 0,05) 

d là độ chính xác (hay sai số cho phép) (d= 0,07) 

p là trị số mong muốn của tỉ lệ. Chúng tôi lấy giá trị p= 0,153. Vì dựa trên 

kết quả nghiên cứu của Goncalves và cộng sự [61], tỷ lệ rối loạn chức năng thất 

trái ở bệnh nhân THA là 15,3%. Thay vào công thức được n ≥ 102 bệnh nhân.  

2.2.3. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

- Nghiên cứu được thực hiện tại bệnh viện Bạch Mai- Hà Nội. 

- Thu thập số liệu từ tháng 10/2012 đến 07/2013. 

2.2.4. Phương tiện nghiên cứu 

- Máy đo huyết áp cánh tay của hãng OMRON 

- Máy đo điện tim NIHON KOHDEN cardiofaxs CP 200, nước sản 

xuất: MỸ 

- Máy đo đường huyết Accu- Chek Active 4 của Đức 

- Máy siêu âm tim iE33 của Philips, đầu dò S4.2 

- Phần mềm QLAB version 9.0 của Philips 

2.2.5. Phương pháp tiến hành 

- Hỏi bệnh khám lâm sàng 

- Xét nghiệm đường máu, đo điện tim 

- Siêu âm tim: 

+ Siêu âm tim thường qui: M-mode, Simpson, Doppler dòng chảy qua 

van hai lá. 

+ Đo diện tích nhĩ trái, đo các thành tố trong chỉ số Tei. 
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+ Lấy hình 2D  

+ Phân tích biến dạng cơ tim 

2.2.6. Các biến dùng trong nghiên cứu 

2.2.6.1. Tuổi 

Tuổi tính bằng năm, lấy năm hiện tại trừ năm sanh. 

2.2.6.2. Giới 

Giới được chia ra giới nam và giới nữ 

2.2.6.3. Phân độ suy tim  

Phân độ suy tim theo NYHA được chia là 4 độ [109]: 

NYHA I: Bệnh nhân có bệnh tim nhưng không giới hạn hoạt động thể lực. 

Hoạt động thể lực bình thường không gây mệt mỏi, hồi hộp, khó thở hay đau ngực. 

NYHA II: Bệnh nhân có bệnh tim, bị giới hạn nhẹ hoạt động thể lực. 

Bệnh nhân cảm thấy khỏe lúc nghỉ ngơi. Hoạt động thể lực bình thường bị 

mệt mỏi, hồi hộp, khó thở hay đau ngực. 

NYHA III: Bệnh nhân có bệnh tim bị giới đáng kể hoạt động thể lực. 

Bệnh nhân cảm thấy khỏe lúc nghỉ ngơi. Hoạt động thể lực dưới mức bình 

thường bị mệt mỏi, hồi hộp, khó thở hay đau ngực. 

NYHA IV: Bệnh nhân có bệnh tim, bất cứ hoạt động thể lực nào cũng 

gây khó chịu hoặc đau ngực, thậm chí xảy ra cả lúc nghỉ ngơi. Khi thực hiện 

bất kỳ hoạt động thể lực nào, khó thở đều tăng lên. 

2.2.6.4. Đo huyết áp tại phòng khám và phân độ tăng huyết áp 

Bệnh nhân ngồi nghỉ 3- 5 phút trước khi đo huyết áp. Đo 2 lần ở tư thế 

ngồi cách nhau 1- 2 phút, nếu số đo hai lần đo quá khác nhau thì đo thêm lần 

3. Sử dụng máy đo huyết áp có băng quấn với chiều ngang khoảng 35cm, 

chiều dài 12- 13 cm, đo ở vòng cánh tay. Băng quấn ở vị trí ngang tim. Nghe 

bằng ống nghe, huyết áp tâm thu được xác định là pha I của âm Korotkoff, 

huyết áp tâm trương là pha V của âm Korotkoff. Đo huyết áp ở cả hai tay 

trong lần thăm khám đầu tiên, nếu trị số huyết áp 2 tay khác nhau thì lấy trị số 

huyết áp bên tay có trị số cao [108].  
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Bảng 2.1. Phân độ huyết áp theo hội tăng huyết áp Việt Nam 2014 [7] 

Phân độ huyết áp 
Huyết áp tâm 

thu (mmHg) 
 

Huyết áp tâm 

trương 

(mmHg) 

Huyết áp tối ưu < 120 và < 80 

Huyết áp bình thường 120 – 129 và/hoặc 80 – 84 

Tiền tăng huyết áp 130 – 139 và/hoặc 85 – 89 

Tăng huyết áp độ 1 140 – 159 và/hoặc 90 – 99 

Tăng huyết áp độ 2 160 – 179 và/hoặc 100 – 109 

Tăng huyết áp độ 3 ≥ 180 và/hoặc ≥ 110 

Tăng huyết áp tâm thu đơn độc ≥ 140 và < 90 

2.2.6.5. Tính chỉ số khối cơ thể và phân loại thừa cân béo phì 

Theo công thức: 

BMI (body mass index) = cân nặng/ (chiều cao x chiều cao) 

Cân nặng tính bằng kg, chiều cao tính bằng m 

Bảng 2.2. Phân loại thừa cân và béo phì cho các nước châu Á,  

theo NICE 2014 [166] 

Nhẹ cân <18,5 kg/m2 

Bình thường 18,5- 23 kg/m2 

Thừa cân 23- 27,5 kg/m2 

Béo phì >27,5 kg/m2 

2.2.6.6. Chẩn đoán suy tim phân suất tống máu bảo tồn 

Theo Borlaug B A [26] và theo hội tim mạch Châu Âu (2012), chẩn 

đoán suy tim phân suất tống máu bảo tồn (STPSTMBT) cần 4 tiêu chuẩn 

sau đây [115]: 
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a. Triệu chứng lâm sàng của suy tim* 

b. Dấu hiệu của suy tim** 

c. EF ≥ 50% và thất trái chưa giãn 

d.Có bệnh tim cấu trúc liên quan (phì đại thất trái, giãn nhĩ trái) và/hoặc 

rối loạn chức năng tâm trương. 

* Triệu chứng lâm sàng của suy tim gồm: khó thở về đêm, khó thở khi 

gắng sức, phù chi, ho về đêm, tim nhanh (hồi hộp). 

**Dấu hiệu của suy tim gồm: tĩnh mạch cổ nổi, rale ẩm ở phổi, mỏm 

tim lệch xuống/ra ngoài (dấu hiệu lâm sàng có thể không có khi bệnh ở giai 

đoạn sớm hoặc bệnh nhân đang dùng thuốc lợi tiểu). 

2.2.6.7. Siêu âm tim M- mode 

 *Đo phân suất tống máu thất trái  

Theo khuyến cáo của Hội siêu âm Mỹ 2015 [93]: 

Tư thế bệnh nhân: người bệnh nằm nghiêng trái, tay trái đặt sau gáy. 

Mặt cắt thường được chọn là cạnh ức trục dọc. Thanh cắt ở khoảng giữa dây 

chằng hoặc chỗ bờ tự do của van hai lá.  

Cách đo: 

 

Hình 2.1. Cách đo phân suất tống máu thất trái bằng M- mode [93]  
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Cách tính: 

EF= (EDV- ESV)/EDV 

EF (ejection fraction): phân suất tống máu.  

EDV (end diastolic volume): Thể tích cuối tâm trương 

ESV (end systolic volume): Thể tích cuối tâm thu. 

*Đo khối lượng cơ thất trái [13], [93]: 

Khối cơ thất trái= 0,8 x1,04[(IVSd+ Dd+ PWTd)3- Dd3] + 0,6 

IVSd (interventricular septum- diastolic): bề dày vách liên thất thì 

tâm trương 

LVIDd (left ventricular internal diameter diastolic): đường trong kính 

thất trái cuối tâm trương 

PWTd (posterior wall thickness diastolic): bề dày thành sau thất trái thì 

tâm trương 

*Độ dày thành tương đối [83], [84] = 2 x PWTd/Dd 

*Chẩn đoán phì đại thất trái: theo hình dưới:  

Bảng 2.3. Chẩn đoán phì đại thất trái [13], [93] 

 

Phì đại đồng tâm thất trái khi độ dày thành tương đối >0,42 và chỉ số 

khối cơ thất trái >95 g/m2 (nữ) hoặc >115 g/m2 (nam). Phì đại lệch tâm khi độ 

dày thành tương đối ≤ 0,42 nhưng chỉ số khối cơ thất trái tăng >95 g/m2 (nữ) 

hoặc >115 g/m2 (nam) [93]. 
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2.2.6.8. Siêu âm tim 2D 

 * Tính phân suất tống máu thất trái bằng phương pháp Simpson  

 Theo khuyến cáo của hội Siêu âm Tim Châu Âu: 

Tư thế bệnh nhân: bệnh nhân nằm hơi nghiêng sang trái. 

Cách đo: đầu dò đặt ở mỏm tim hướng lên đáy tim, chọn mặt cắt 4 buồng 

ở hai thì tâm thu và tâm trương. Vẽ đường viền quanh bờ nội mạc thất trái. Máy 

sẽ tự động tính thể tích tâm thu, thể tích tâm trương và EF (hình 2.2). 

 

  

Hình 2.2. Đo phân suất tống máu bằng phương pháp Simpson  

ở mặt cắt 4 buồng và 2 buồng [94] 

 *Đo thể tích nhĩ trái:  

Cách đo diện tích nhĩ trái: lấy hình mặt cắt 4 buồng, vẽ theo bờ nội 

mạc bắt đầu từ góc van hai lá, đi vòng xuống, sang góc van hai lá bên kia 

ngay tại vòng van thì kết thúc tạo thành một đường thẳng ngang vòng van (bỏ 

tiểu nhĩ và tĩnh mạch phổi). 
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Hình 2.3. Kỹ thuật đo diện tích nhĩ trái theo phương pháp chiều dài - 

diện tích [93] 

Cách tính thể tích nhĩ trái: theo công thức chiều dài- diện tích [93]: 

 A1×A28
LAV = ×

3π L
 

LAV (left atrium volume): thể tích nhĩ trái 

A1: diện tích nhĩ ở mặt cắt 4 buồng.  

A2: diện tích nhĩ trái ở mặt cắt 2 buồng 

L: chiều dài ngắn nhất trong 2 chiều dài của hai mặt cắt 4 buồng và 2 buồng. 

Giá trị bình thường 34 ml/m2 [113] 

2.2.6.9. Siêu âm tim Doppler 

+ Doppler qui ước dòng chảy qua van hai lá: 

 * Đo vận tốc sóng E (đổ đầy sớm), sóng A (đổ đầy muộn), DT (thời 

gian giảm tốc sóng E).  
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 Cách đo: bệnh nhân nằm nghiêng trái, đầu dò đặt ở mỏm tim hướng 

lên đáy tim. Ở mặt cắt 4 buồng mỏm tim, dùng Doppler xung kết hợp với 

Doppler màu để biết hướng dòng chảy và điều chỉnh thanh cắt sao cho càng 

thẳng hàng với dòng chảy càng tốt. Cổng lấy mẫu rộng 1- 2mm được đặt giữa 

đỉnh của hai lá van hai lá trong thì tâm trương [13], [129]. Đo vận tốc sóng E 

và sóng A thì chỉnh cần mở chương trình đo vận tốc, đưa con trỏ đến đỉnh phổ 

Doppler của sóng cần thăm dò thì máy sẽ cho biết con số vận tốc tương ứng. 

Đo DT thì mở chương trình đo thời gian giảm tốc, đưa con trỏ từ đỉnh sóng E 

đến điểm giao nhau giữa dốc giảm tốc sóng E và đường zero [13] (hình 2.4). 

 

Hình 2.4. Cách đo vận tốc sóng E, vận tốc sóng A và DT [151] 

 Giá trị bình thường: ở người Việt Nam, vận tốc bình thường của 

sóng E là 82,32 ±15,53 cm/s, vận tốc bình thường của  sóng A là 61,28 ± 

12,6 cm/s [13]. 

 * Đo IVRT (thời gian thư giãn đồng thể tích) ở mặt cắt 5 buồng mỏm 

bằng Doppler xung, đặt thanh cắt giữa đường ra thất trái và lá trước van hai lá 

sao cho ghi nhận rõ đồng thời phổ Doppler của dòng chảy qua van 2 lá và phổ 

Doppler qua van động mạch chủ. IVRT được đo từ lúc đóng van động mạch 

chủ tới lúc mở van hai lá [13], [129]. 

 * Nghiệm pháp Valsava: nhằm giúp phân biệt thể giả bình thường 

trong RLCNTTr. 

 Cách thực hiện: Tư thế bệnh nhân và cổng Doppler xung như khi đo 

vận tốc sóng E và sóng A. Yêu cầu bệnh nhân thở ra hết sức để ngăn lại sự 
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đóng của mũi và miệng nhằm làm gia tăng áp lực trong lồng ngực. Cần giữ vị 

trí lấy mẫu chính xác và không bị sai lệch trong lúc làm nghiệm pháp. Bình 

thường, nếu thao tác đúng thì vận tốc sóng E sẽ giảm 20%, vận tốc sóng A 

giảm ít hơn [13], [129]. 

+Doppler mô: 

Siêu âm tim Doppler mô: đo vận tốc sóng S, e’, a’ và chỉ số Tei ở mặt 

cắt 4 buồng mỏm tim. Sóng S là đo vận tốc mô tâm thu, e’và a’ là vận tốc đầu 

và cuối tâm trương ở vòng van hai lá. 

Cách thực hiện: Doppler xung mô được thực hiện ở mặt cắt 4 buồng 

mỏm tim, cổng Doppler được đặt ở vòng van hoặc 1cm trong vách và thành 

bên của vòng van hai lá. Điều chỉnh sao cho chùm tia càng thẳng hàng với 

hướng chuyển động của thành tim càng tốt (góc giữa chùm tia siêu âm và 

hướng chuyển động của thành tim nhỏ nhất, thường <200). Sóng S bình 

thường >8 cm/s. Bất thường khi S <8 cm/s [13]. 

 

Hình 2.5. Cách ghi sóng S, e’, a’ trên Doppler mô [129] 

Hình bên trái ghi Doppler mô ở vách, bên phải ghi ở thành bên. 

2.2.6.10. Tính chỉ số Tei mô 

Cách thực hiện: sử dụng Doppler xung mô ở vòng van vách của van hai lá 

Tei= (IVCT+ IVRT)/ET. 
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(IVCT- isovolumic contraction time: thời gian co đồng thể tích, IVRT- 

isovolumic relaxation time: thời gian giãn đồng thể tích, ET- Ejection time- 

thời gian tống máu). 

 

Hình 2.6: Cách đo chỉ số Tei. Chỉ số Tei = 
ET

IVRTIVCT )( 
 

Người bình thường Tei= 0,39 ± 0,05 [13]. Bất thường khi >0,47 [89] 

2.2.6.11. Đánh giá chức năng tâm trương và áp lực đổ đầy thất trái 

 Theo khuyến cáo của hội siêu âm tim Châu Âu và hội siêu âm tim Hoa 

Kỳ năm 2009, đánh giá áp lực đổ đầy (ALĐĐ) khi phân suất tống máu thất 

trái bình thường như sau:  
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Sơ đồ 2.1. Ước tính áp lực đổ đầy thất trái ở bệnh nhân có EF bình thường [129] 

NT- nhĩ trái; ALNT- áp lực nhĩ trái. 

 

Sơ đồ 2.2. Phân độ rối loạn chức năng tâm trương [129] 

NT- nhĩ trái; Val- Valsalva, TB- trung bình 
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Ghi chú: Trong từng ô khi có hiện diện từ 2 thông số bất thường trở lên 

thì kết luận. 

RLCNTTr độ II và III thì thể tích nhĩ trái phải tăng, RLCNTTr độ I và 

bệnh nhân ở giai đoạn tiền lâm sàng thể tích nhĩ trái có thể bình thường.  

Trong nghiên cứu này chúng tôi không sử dụng dòng chảy tĩnh mạch 

phổi để đánh giá vì nó có độ nhạy thấp [136]. 

2.2.6.12.Siêu âm tim đánh dấu mô 

* Cách lấy hình: 

Bệnh nhân nằm, hai tay để cao lên phía đầu để làm rộng các khoang 

liên sườn. Mắc các điện cực ngoại biên vào tứ chi bệnh nhân. Điện cực màu 

đỏ mắc ở cổ tay phải, màu vàng mắc ở cổ tay trái, màu đen mắc ở cổ chân 

phải, màu xanh mắc ở cổ chân trái. Yêu cầu người bệnh nằm nghiêng người 

sang trái 90 độ so với mặt giường, đầu dò đặt ở khoảng liên sườn IV cạnh ức 

trái. Lấy hình 2D tốc độ khung hình 40- 90 hình/giây hoặc ít nhất bằng 40% 

tần số tim [123], lấy 1 hình mặt cắt dọc cạnh ức và 3 hình ở mặt cắt trục 

ngang (ngang đáy, ngang giữa và ngang mỏm). Hình ngang đáy tức vị trí 

ngay dưới van hai lá, hình ngang giữa là ngang các cột cơ nhú, không còn 

thấy van hai lá và hình ngang mỏm là mặt cắt có khoang thất trái nhỏ nhất, 

không còn thấy các cột cơ nhú. Sau đó nghiêng người sang trái khoảng 30- 40 

độ, đầu dò đặt ở mỏm tim, hướng về phía đáy tim, lấy hình ở mặt cắt 4 buồng, 

2 buồng và 3 buồng, mỗi mặt cắt lấy 1 hình. Mặt cắt trục dọc phải đi qua 

mỏm tim (mặt cắt có thất trái dài nhất).  Mỗi hình lấy ở 3 chu kỳ tim liên tiếp. 

Sau đó copy hình vào đĩa CD. 
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(A) 

    (B) 

(C) 

Hình 2.7. Hình các mặt cắt trục dọc 

(A)- mặt cắt 4 buồng ở mỏm tim, (B) - mặt cắt 2 buồng ở mỏm tim,  

(C)- mặt cắt 3 buồng ở mỏm tim. 
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* Cách đo các thời khoảng: 

Đo thời gian từ đầu phức bộ QRS đến bắt đầu mở van động mạch chủ 

(R- AVO) và đóng van động mạch chủ (R- AVC) ở mặt cắt 5 buồng mỏm 

bằng Doppler liên tục. Tiếp đến, đo thời gian từ đầu phức bộ QRS đến bắt đầu 

mở van hai lá (R- MVO) và đóng van hai lá (R- MVC) ở mặt cắt 4 buồng 

mỏm bằng Doppler xung. 

 

Hình 2.8. Cách đo R- AVO 

(R- AVO là thời gian từ đầu phức bộ QRS đến bắt đầu mở van động mạch chủ)  

* Phân tích biến dạng 

Phân tích biến dạng cơ tim bằng phần mềm ngoại tuyến QLAB version 

9.0. Tiến hành phân tích theo các bước sau: 

 +Đối với biến dạng theo trục dọc thì phân tích trên hình 4 buồng, 2 

buồng và 3 buồng/cạnh ức trục dọc. Chọn 3 điểm (hai điểm ở hai bên vòng 

van, 1 điểm ở mỏm tim). Sau đó phần mềm tự động xác định bờ nội mạc và 

cho thông số biến dạng cơ tim của từng đoạn cơ tim trong mỗi mặt cắt. 

Khoảng 20% bệnh nhân bờ nội mạc không rõ phải chỉnh bằng tay. Giá trị biến 

dạng và vận tốc biến dạng từng đoạn và toàn bộ mặt cắt được thể hiện trên 

biểu đồ đường cong [180]. 
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 +Đối với biến dạng theo chu vi, biến dạng theo trục ngang và sự 

xoay/xoắn thì phân tích trên 3 mặt cắt ngang cạnh ức trái. Chọn điểm 

trung tâm của mặt cắt, phần mềm tự động nhận diện bờ nội mạc, trục 

ngang và tự phân tích các thông số biến dạng cơ tim. Giá trị biến dạng và 

vận tốc biến dạng từng đoạn và toàn bộ mặt cắt được thể hiện trên biểu đồ 

đường cong [180]. 

 
(A) 

 
(B) 
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(C) 

 
(D) 

Hình 2.9. Phân tích biến dạng cơ tim 

(A)- chọn 3 điểm ở hai bên vòng van và mỏm tim, (B)- phần mềm tự xác định 

bờ nội mạc và phân tích biến dạng của từng đoạn cơ tim, (C) Giá trị biến 

dạng của từng đoạn và biến dạng toàn thể mặt cắt 4 buồng được hiển thị trên 

biển đồ, (D)- Biến dạng toàn bộ thất trái: sau khi phân tích xong 3 mặt cắt 

dọc ở mỏm tim, phần mềm hiển thị tổng hợp như sau: (D1) Hiển thị đang 

phân tích biến dạng theo trục dọc, (D2) Giá trị biến dạng được hiển thị trên 

biểu đồ đường cong và biểu đồ hình bia (bull’s eye). Biểu đồ hình bia là tổng 

hợp giá trị biến dạng của toàn bộ thất trái gồm 17 đoạn cơ tim của 3 mặt cắt 

(4 buồng, 2 buồng và 3 buồng). 4B- mặt cắt 4 buồng, 2B- mặt cắt 2 buồng, 

TD- mặt cắt trục dọc, BD- biến dạng, TT- tâm thu [114]. 



58 

 

Đọc kết quả:  

Giá trị biến dạng và vận tốc biến dạng theo trục dọc và chu vi tối đa thì 

tâm thu là giá trị âm nhiều nhất trong thì tâm thu trước khi van động mạch 

chủ đóng. Giá trị biến dạng và vận tốc theo trục ngang thì tâm thu là giá trị 

dương cao nhất trong thì tâm thu trước khi van động mạch chủ đóng. 

 

Hình 2.10. Cách đọc kết quả biến dạng tối đa tâm thu 

Đọc kết quả biến dạng tối đa thì tâm thu ở điểm S. Ghi chú: P (peak positive 

strain) biến dạng dương tối đa; S (peak systolic strain) biến dạng tâm thu tối 

đa; ES (end- systolic strain): biến dạng cuối tâm thu; PSS (post- systolic 

strain) biến dạng sau tâm thu; AVC (aortic valve closure) đóng van động 

mạch chủ; đường chấm- bắt đầu QRS, đường xanh lá cây- đóng van động 

mạch chủ [180]. 

 + Đối với biến dạng xoay và xoắn thất trái: biến dạng xoay chỉ phân 

tích trên hai mặt cắt (ngang đáy và ngang mỏm). Bình thường trong thì tâm 

thu, đáy tim xoay theo chiều kim đồng hồ nên cho giá trị âm. Vì thế góc xoay 

tối đa thì tâm thu ở đáy tim là giá trị âm nhiều nhất trong thì tâm thu. Ngược 

lại, mỏm tim xoay ngược chiều kim đồng hồ nên cho giá trị dương, góc xoay 

tối đa của mỏm tim trong thì tâm thu là giá trị dương cao nhất trước khi van 

động mạch chủ đóng. Biến dạng xoắn được tính từ góc xoay mỏm trừ góc 

xoay đáy tim. Vì thế biến dạng xoắn có giá trị dương. 
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(A) 

 

(B) 

Hình 2.11. Cách phân tích biến dạng xoay[139]. 

Ví dụ một bệnh nhân có góc xoay của mỏm tim là 8,20 (hình A) và góc xoay 

của đáy tim là - 6,20 (hình B). Vậy góc xoắn của thất trái thì tâm thu= 8,2- (-

6,2) = 14,40 
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* Tính toán thông số biến dạng 

Xuất các thông số sang excel 2007 để tính trung bình biến dạng: 

+ Biến dạng toàn bộ thất trái theo trục dọc (GLS) và vận tốc biến 

dạng toàn bộ thất trái theo trục dọc (GLSR) là trung bình biến dạng và vận 

tốc biến dạng của 3 mặt cắt (4 buồng, 2 buồng, 3 buồng) gồm 17 đoạn cơ 

tim, có giá trị âm. 

+ Biến dạng toàn bộ thất trái theo chu vi (GCS) và vận tốc biến dạng 

toàn bộ thất trái theo chu vi (GCSR) là trung bình biến dạng và vận tốc biến 

dạng của 3 mặt cắt cạnh ức trục ngang (đáy, giữa và mỏm tim) gồm 17 đoạn 

cơ tim, có giá trị âm. 

+Biến dạng toàn bộ thất trái theo trục ngang (RS) và vận tốc biến dạng 

toàn bộ thất trái theo trục ngang (radial vel) là trung bình biến dạng và vận tốc 

biến dạng của 3 mặt cắt cạnh ức trục ngang (đáy, giữa và mỏm tim) gồm 17 

đoạn cơ tim, có giá trị dương. 

+ Biến dạng xoắn tính theo công thức [105]:  

  Góc xoắn (0) = góc xoay mỏm tim - góc xoay đáy tim 

+ Tốc độ xoắn (0/s) = tốc độ xoay mỏm tim - tốc độ xoay đáy tim 

Vì thế góc xoắn và tốc độ xoắn có giá trị dương. 

+ Thời gian đạt xoắn tối đa là thời gian để đạt giá trị xoắn cao nhất (đo 

từ đầu QRS [19]. 

+ Tốc độ tháo xoắn được tính theo công thức [139]: 

Tốc độ tháo xoắn (0/s) = (xoắn tối đa thì tâm thu- xoắn van hai lá 

mở)/thời gian khác nhau giữa xoắn lúc tâm thu và lúc van hai lá mở  

+ Chỉ số dọc- chu vi theo công thức [125]: 

Chỉ số dọc- chu vi = (GLS+ GCS)/2 

Chỉ số dọc- chu vi có giá trị âm. 
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+ Chỉ số tâm thu theo công thức [125], [126] 

Chỉ số tâm thu = 
 

3

GRS GLS GCS 
 

Trong đó:  

GRS: là biến dạng toàn bộ thì tâm thu theo trục ngang, có giá trị dương 

GLS: là biến dạng toàn bộ thì tâm thu theo trục dọc, có giá trị âm 

GCS: là biến dạng toàn bộ thì tâm thu theo chu vi, có giá trị âm 

Chỉ số tâm thu có giá trị dương. 

Ghi chú: Chúng tôi phân tích biến dạng cơ tim bằng phần mềm QLAB 

dưới sự hướng dẫn trực tiếp của chuyên viên Emily Sim, chuyên gia về Ứng 

Dụng Lâm Sàng (siêu âm tim) của công ty Philips. 

*Cách loại trừ yếu tố nhiễu giúp kết quả phân tích chính xác hơn: 

-Khi mắc điện tim cần bộ phận tiếp đất để chống nhiễu cho hình ảnh 

điện tim đẹp. 

- Đo thời khoảng R-R ở cả hai thời điểm: R-đóng-mở van hai lá và R-

đóng-mở van động mạch chủ. 

-Lấy hình 2D phải thấy rõ bờ nội mạc và mặt cắt đạt chuẩn (như đã 

nêu trên) 

-Copy hình dưới dạng DI-COM, sử dụng loại máy siêu âm tim phù hợp 

(iE33) thì mới phân tích được. 

-Những trường hợp nhịp tim không đều (ngoại tâm thu dày, rung nhĩ,..) 

cần loại bỏ. 

* Đánh giá chức năng tim bằng các thông số biến dạng: 

 +Đánh giá chức năng tâm thu bằng các thông số: GLS, GLSR, GCS, 

GCSR, GRS, radial vel, góc xoắn, tốc độ xoắn, thời gian đạt xoắn tối đa, chỉ 

số dọc- chu vi, chỉ số tâm thu. 

+ Đánh giá chức năng tâm trương bằng các thông số: GLSR- IVRT, 

GLSRe, GLSRa, GCSRe, GCSRa, tốc độ tháo xoắn, GLSRe/GLSRa, 

GCSRe/GCSRa. 
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* Giá trị bình thường của các thông số biến dạng cơ tim 

GLS - 15,9% đến - 22,1%, GCS - 20,9% đến - 27,8%, GRS 35,1% đến 59% [185] 

Chỉ số E/GLSR-IVRT <236 [181] 

2.2.6. Định nghĩa một số biến số nghiên cứu 

- Hút thuốc lá:  có hút thuốc lá khi bệnh nhân đang hút hoặc bỏ hút 

thuốc lá <5 năm 

-Thừa cân-béo phì: BMI ≥23 

-Rối loạn lipid máu: đang điều trị hoặc xét nghiệm lipid máu có tăng 

cholesterol toàn phần,  LDL-C, triglycerid hoặc giảm HDL-C. 

2.2.7. Xử lý số liệu 

Kết quả nghiên cứu được phân tích bằng phần mềm SPSS18.0 

- Thống kê mô tả: biến định lượng mô tả bằng trung bình ± độ lệch 

chuẩn. Biến định tính mô tả bằng, tần số, tỷ lệ. 

- Thống kê suy luận:  

+ Sự khác nhau giữa 2 biến định lượng được xác định bằng t test độc 

lập nếu phân phối chuẩn hoặc Mann- Whitney test nếu phân phối không 

chuẩn. Nếu so sánh ≥ 3 nhóm thì dùng 1- way ANOVA với phân phối chuẩn, 

Kruskal- Wallis test với phân phối không chuẩn. 

 + Sự khác nhau giữa hai biến định tính mô tả bằng CHI bình phương 

nếu có ≤ 20% số ô có giá trị mong đợi <5. 

+ Tương quan giữa các biến liên lục sử dụng phân tích tương quan Pearson 

(phân phối chuẩn) hoặc tương quan Spearman (phân phối không chuẩn). 

 Trị số p<0.05 được xem như có ý nghĩa thống kê.  

Hệ số tương quan: 

0,01- 0,1: mối tương quan rất thấp 

0,2- 0,3: mối tương quan thấp  

0,4- 0,5: mối tương quan trung bình 

0,6- 0,7: mối tương quan cao 

≥ 0,8: mối tương quan rất cao 
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2.3. ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU 

Các bước thực hiện tuân thủ các tiêu chí về đạo đức trong nghiên 

cứu y học: 

- Nghiên cứu này đã báo cáo và được sự đồng ý của Lãnh đạo Viện 

Tim Mạch Việt Nam, Bệnh Viện Bạch Mai. 

- Trước khi đưa vào nghiên cứu, các đối tượng nghiên cứu được giải 

thích cụ thể về mục đích, lợi ích và quy trình tham gia nghiên cứu và có 

quyền từ chối nếu không muốn tham gia. Thông tin nghiên cứu đã thu thập 

được bảo mật nhằm tôn trọng bí mật riêng tư của đối tượng tham gia 

nghiên cứu. 

- Nghiên cứu này không sử dụng các phương pháp xâm lấn nên không 

ảnh hưởng đến sức khỏe người bệnh. 

- Nghiên cứu mang lại nhiều lợi ích cho người bệnh, được làm siêu âm 

tim sớm trên máy siêu âm tim hiện đại (iE33), được đánh giá nhiều thông số 

về hình thái và chức năng tim hơn. Các đối tượng ở nhóm bệnh và nhóm 

chứng đều được hưởng quyền lợi như nhau. 

- Các số liệu thu thập nói trên chỉ nhằm mục đích nghiên cứu và kết quả 

nghiên cứu nhằm đưa ra các kiến nghị giúp ích cho công tác điều trị bệnh 

nhân sau này. 
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SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

Sơ đồ 2.3. Sơ đồ nghiên cứu 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA MẪU NGHIÊN CỨU 

Tất cả có 235 người đủ tiêu chuẩn đưa vào nghiên cứu nhưng có 41 người 

bị loại khỏi nghiên cứu do chất lượng hình ảnh kém. Vì vậy cuối cùng chúng tôi 

còn 194 người đưa vào nghiên cứu, trong đó 151 bệnh nhân THA nguyên phát 

đang được quản lý và điều trị tại Bệnh viện Bạch Mai – Hà Nội và 43 người 

không có bệnh tim mạch làm nhóm chứng. Chúng tôi thu được kết quả như sau: 

Bảng 3.1. Đặc điểm chung của mẫu nghiên cứu 

Đặc tính 

Nhóm chứng 

(n=43) 

 X+SD  

Nhóm THA 

(n=151) 

 X+SD  

p  

Tuổi (năm) 58,33±8,21 60,91±8,13 >0,05 

Giới ( nam) % 39,7 37,7 >0,05 

Giới (nữ) % 60,5 62,3 >0,05 

BMI 22,13±2,27 22,83± 2,23 >0,05 

BSA (m2) 1,58±0,144 1,58±0,141 >0,05 

HA tâm thu (mmHg) 114,19±10,63 137,62±12,8 <0,001 

HA tâm trương (mmHg) 68,02±9,01 81,52±8,54 <0,001 

Tần số tim (l/ph) 68,63±12,3 70,32±11,47 >0,05 

LVMI (g/m2) 72,44±14,92 87,43±23,68 <0,001 

LVIDd (cm) 4,58±0,38 4,5±0,45 >0,05 

PWT (cm) 0,8±0,1 0,95±0,49 <0,05 

RWT 0,35±0,05 0,42±0,21 <0,05 

EF- Mode (%) 69,53±5,54 70,65±6,18 >0,05 

EF- Simpson (%) 65,79±5,71 65,28±6,33 >0,05 

FS (%) 39,3±4,55 40,12±5,12 >0,05 
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Nhận xét: Không có sự khác biệt về tuổi, giới, BMI, tần số tim, đường 

kính trong thất trái cuối tâm trương và phân suất tống máu thất trái giữa nhóm 

THA và nhóm chứng. 

Bảng 3.2. Đặc điểm lâm sàng và một số yếu tố nguy cơ 

Đặc điểm Nhóm THA (n=151) 

Số lượng Tỷ lệ (%) 

Triệu chứng lâm sàng của suy tim 61 40,4 

Thừa cân- béo phì 74 49,01 

Hút thuốc lá 11 7,28 

Rối loạn lipid máu 122 80,79 

Độ THA 

Độ I 7 4,64 

Độ II 45 29,8 

Độ III 99 65,56 

Thời gian phát hiện 

THA 

 <5 năm 41 27,15 

 5- 10 năm 75 49,67 

 >10 năm 35 23,18 

Nhận xét: 

- 40,4% bệnh nhân có triệu chứng lâm sàng của suy tim. 

- Rối loạn lipid máu là yếu tố nguy cơ tim mạch chiếm tỷ lệ cao 

nhất (80, 79%). 

- THA độ III chiếm tỷ lệ cao nhất (65, 56%). Đa số bệnh nhân mắc 

THA từ 5 năm trở lên. 
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Bảng 3.3. Đặc điểm hình thái và chức năng tim 

Đặc điểm 
Nhóm THA (n=151) 

Số lượng Tỷ lệ (%) 

Hình thái 

Bình thường 86 56,95 

Phì đại đồng tâm 21 13,91 

Phì đại lệch tâm 9 5,96 

Tái cấu trúc đồng tâm 35 23,18 

Suy tim phân suất 

tống máu bảo tồn 

Có suy tim 61 40,4 

Không suy tim 90 59,6 

Rối loạn chức năng        

tâm trương 

Không 12 7,95 

Độ 1 114 75,5 

Độ 2 và 3 25 16,56 

Áp lực đổ đầy thất trái 
Bình thường 119 78,81 

Tăng 32 21,19 

Giãn nhĩ trái 
Không 115 76,16 

Có 33 21,85 

*Ghi chú: Có 3 bệnh nhân thiếu thể tích nhĩ trái do bấm nhầm lệnh trong 

quá trình copy. 

Nhận xét: 13,91 % có phì đại đồng tâm; 40,4% suy tim phân suất tống 

máu bảo tồn; 75,5% rối loạn chức năng tâm trương độ 1; 21,19% bệnh nhân 

có tăng áp lực đổ đầy thất trái và 21,85% bệnh nhân có giãn nhĩ trái. 
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3.2. ĐÁNH GIÁ CHỨC NĂNG THẤT TRÁI BẰNG SIÊU ÂM ĐÁNH 

DẤU MÔ CƠ TIM 

3.2.1. Đánh giá chức năng tâm thu 

Bảng 3.4: So sánh các thông số biến dạng tâm thu giữa bệnh nhân tăng 

huyết áp và nhóm chứng 

Thông số 

Nhóm chứng 

(n=43) 

 X+SD  

Nhóm THA 

(n=151) 

 X+SD  

p  

GLS (%) - 16,52±1,19 - 11,57± 2,37 <0,001 

GLSR (1/s) - 0,96±0,13 - 0,73±0,15 <0,001 

GCS (%) - 17,92±2,39 - 13,52±4,97 <0,001 

GCSR (1/s) - 1,11±0,15 - 0,9±0,23 <0,001 

GRS (%) 12,33±1,94 10,24±3,4 <0,001 

Radial vel (cm/s) 1,98±0,35 1,65±0,42 <0,001 

Góc xoắn tối đa (0) 11,33±4,51 10,56±5,38 >0,05 

Tốc độ xoắn (0/s) 90,13±34,19 78,94±33,85 >0,05 

Thời gian đạt xoắn tối đa (s) 1,19±0,29 1,13±0,26 >0,05 (m) 

Chỉ số dọc- chu vi - 17,22±1,44 - 12,55±2,83 <0,001 

Chỉ số tâm thu 15,59±1,46 11,79±2,9 <0,001 

(m) Mann- Whitney test. 

Nhận xét: Các thông số biến dạng tâm thu theo trục dọc, chu vi và trục 

ngang ở nhóm tăng huyết áp giảm hơn so với nhóm chứng. Sự khác biệt này 

có ý nghĩa thống kê. Góc xoắn, tốc độ xoắn và thời gian đạt xoắn tối đa không 

khác nhau giữa hai nhóm. Tốc độ xoắn giảm ở nhómTHA nhưng sự khác biệt 

này chưa có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.5: So sánh sự biến dạng tâm thu theo hình thái thất trái 

Thông số 

Nhóm 

chứng 

(n=43) 

 X+SD  

Nhóm tăng huyết áp 

Phì đại đồng 

tâm (n=21) 

 X+SD  

Phì đại lệch 

tâm (n=9) 

 X+SD  

Tái cấu 

trúc đồng 

tâm (n=35) 

 X+SD   

Bình thường 

(n=86) 

 X+SD  

GLS (%) - 16,52±1,19 
- 10,8±2.48 

p<0,001* 

- 12,64±1,54 

p<0,001* 

- 11,1±2,55 

p<0,001* 

- 11,84±2,28 

p<0,001* 

GLSR (1/s) - 0.96±0,13 
- 0.69±0,13 

p<0,001* 

- 0,78±0,08 

p<0,05* 

- 0,73±0,16 

p<0,001* 

- 0,73±0,15 

p<0,001* 

GCS (%) - 17,92±2,39 
- 14,98±4,59 

p>0,05 

- 15,17±6,05 

p>0,05 

- 13,52±4,78 

p<0,001* 

- 13,0±4,99 

p<0,001* 

GCSR (1/s) - 1.12±0,15 
- 0,95±0,22 

p<0,05* 

- 1,0±0,18 

p>0,05 

- 0,87±0,22 

p<0,001* 

- 0,88±0,24 

p<0,001* 

GRS (%) 12,33±1,94 
11,66±3,57 

p>0,05 

11,69±3,71 

p>0,05 

10,02±3,03 

p<0,05* 

9,82±3,4 

p<0,001* 

Radial vel 

(cm/s) 
1,98±0,35 

1,76±0,34 

p>0,05 

1,97±0,43 

p>0,05 

1,61±0,39 

p<0,05* 

1,6±0,43 

p<0,001* 

Góc xoắn (0) 11,33±4,51 
11,07±5,1 

p>0,05 

9,79±5,27 

p>0,05 

11,57±4,92 

p>0,05 

10,1±5,65 

p>0,05 

Tốc độ xoắn 

(0/s) 
90,13±34,19 

76,45±33,63 

p>0,05 

78,13±15,92 

p>0,05 

76,56±33,05 

p>0,05 

80,61±35,89 

p>0,05 

Thời gian đạt 

xoắn tối đa (s) 

1,19±0,29 1,18±0,27 1,28±0,23 1,14±0,22 1,1±0,27 

p>0,05 (k) 

Chỉ số dọc- 

chu vi 
- 17,22±1,44 

- 12,89±2,72 

p<0,001* 

- 13,94±2,78 

p<0,05* 

- 12,31±2,67 

p<0,001* 

- 12,42±2,93 

p<0,001* 

Chỉ số tâm thu 15,59±1,46 
12,48±2,9 

p<0,05* 

13,19±3,06 

p>0,05 

11,55±2,69 

p<0,001* 

11,58±2,94 

p<0,001* 

(k) Kruskal- Wallis test. 

 * so với nhóm chứng 



70 

 

Nhận xét: Mức biến dạng và vận tốc tâm thu theo trục dọc, chu vi, trục 

ngang ở bệnh nhân THA giảm rõ rệt so với nhóm chứng dù chưa có phì đại thất 

trái (p<0,001). Chỉ số dọc- chu vi và chỉ số tâm thu cũng giảm ở bệnh nhân chưa 

có phì đại thất trái (p<0,05). Biến dạng xoắn không khác nhau giữa hai nhóm. 

Bảng 3.6: So sánh sự biến dạng tâm thu ở bệnh nhân suy tim phân suất 

tống máu bảo tồn, không suy tim và nhóm chứng 

Thông số 

Nhóm chứng 

(n=43)  

 X+SD  

Nhóm tăng huyết áp 

Không STPSTMBT 

(n=90)  

 X+SD  

STPSTMBT 

(n=61)  

 X+SD  

GLS (%) 
- 16,52±1,19 - 11,93±2,21 

p<0,001* 

- 11,04±2,5 

p<0,001* 

GLSR (1/s) 
- 0.96±0.13 - 0,74±0,15 

p<0,001* 

- 0,71±0,14 

p<0,001* 

GCS (%) 
- 17,92±2,39 - 14,0±4,79 

p<0,001* 

- 12,82±5,17 

p<0,001* 

GCSR (1/s) 
- 1,11±0,15 - 0,92±0,23 

p<0,001* 

- 0,86±0,24 

p<0,001* 

GRS (%) 
12,33±1,94 10,63±3,19 

P<0,05* 

9,66±3,65 

p<0,001* 

Radial vel (cm/s) 
1,98±0,35 1,71±0,39 

p<0,05* 

1,56±0,43 

p<0,001* 

Góc xoắn (0) 
11,33±4,51 10,9±5,06 

p>0,05 

10,04±5,83 

p>0,05 

Tốc độ xoắn (0/s) 
90,13±34,19 76,39±32,14 

p>0,05 

82,7±36,17 

p>0,05 

Thời gian đạt 

xoắn tối đa (s) 

1,19±0,29 1,14±0,27 1,12±0,25 

p>0,05 (k) 

Chỉ số dọc- chu 

vi 

- 17,22±1,44 - 12,97±2,49 

p<0,001* 

- 11,93±3,21 

p<0,001* 

Chỉ số tâm thu 
15,59±1,46 12,19±2,61 

p<0,001* 

11,21±3,,21 

p<0,001* 

(k) Kruskal- Wallis test. 

* so với nhóm chứng 
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Nhận xét: Biến dạng và vận tốc biến dạng tâm thu theo trục dọc, chu vi 

và trục ngang giảm nhiều ở bệnh nhân dù chưa có suy tim và giảm nhiều nhất 

khi có suy tim phân suất tống máu bảo tồn. Đánh giá chức năng tim theo 

nhiều hướng cho thấy chỉ số dọc- chu vi và chỉ số tâm thu cũng giảm ở bệnh 

nhân THA nhưng chưa có suy tim và giảm rõ rệt ở bệnh nhân suy tim phân 

suất tống máu bảo tồn (p<0,01). 

Bảng 3.7: So sánh sự biến dạng tâm thu ở bệnh nhân tăng huyết áp có 

triệu chứng suy tim và nhóm chứng 

Thông số 

Nhóm chứng 

(n=43) 

 X+SD  

Nhóm THA 

p 
NYHA 1 

(n=90) 

 X+SD  

NYHA 2 

(n=61) 

 X+SD  

GLS (%) - 16,52±1,19 - 11,93±2,21 - 11,04±2,5 <0,001 

GLSR (1/s) - 0,96±0,13 - 0,74±0,15 - 0,71±0,14 <0,001 

GCS (%) - 17,92±2,39 - 14±4,8 - 12,82±5,17 <0,001 

GCSR (1/s) - 1,12±0,15 - 0,92±0,23 - 0,86±0,24 <0,001 

GRS (%) 12,33±1,94 10,63±3,19 9,66±3,65 <0,001 

Radial vel (cm/s) 1,98±0,35 1,71±0,39 1,56±0,43 <0,001 

Góc xoắn (0) 11,33±4,51 10,9±5,06 10,04±5,83 >0,05 

Tốc độ xoắn (0/s) 90,13±34,19 79,39±32,14 80,7±36,17 >0,05 

Thời gian đạt xoắn tối 

đa (s) 
1,19±0,29 1,14±0,27 1,12±0,25 >0,05 

Chỉ số dọc- chu vi - 17,22±1,44 - 12,97±2,49 - 11,93±3,21 <0,001 

Chỉ số tâm thu 15,59±1,46 12,19±2,6 11,21±3,21 <0,001 
 

Nhận xét: Biến dạng tâm thu và vận tốc biến dạng tâm thu theo trục 

dọc, chu vi và trục ngang giảm theo mức NYHA và so với nhóm chứng. Góc 

xoắn, tốc độ xoắn và thời gian đạt xoắn tối đa không thay đổi. Chỉ số dọc- chu 

vi và chỉ số tâm thu cũng giảm theo mức NYHA và so với nhóm chứng. 
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Bảng 3.8: So sánh sự biến dạng tâm thu theo độ tăng huyết áp 

Thông số 

Nhóm chứng 

(n=43) 

 X+SD  

Nhóm tăng huyết áp 

Độ 1 

(n=7) 

 X+SD  

Độ 2 

(n=45) 

 X+SD  

Độ 3 

(n=99) 

 X+SD  

GLS (%) 
- 16,52±1,19 - 12,81±1,3 

p<0,05* 

- 11,24±2,6 

p<0,001* 

- 11,63±2,29 

p<0,001* 

GLSR (1/s) 
- 0,96±0,13 - 0,76±0,13 

p<0,05* 

- 0,74±0,18 

p<0,001* 

- 0,73±0,14 

p<0,001* 

GCS (%) 
- 17,92±2,39 - 14,86±7,23 

p>0,05 

- 12,77±5,03 

p<0,001* 

- 13,77±4,77 

p<0,001* 

GCSR (1/s) 
- 1,12±0,15 - 0,95±0,21 

p>0,05 

- 0,87±0,24 

p<0,001* 

- 0,89±0,24 

p<0,001* 

GRS (%) 
12,33±1,94 10,84±3,75 

p>0,05 

9,56±3,73 

p<0,001* 

10,5±3,21 

p<0,001* 

Radial vel 

(cm/s) 

1,98±0,35 1,7±0,35 

p>0,05 

1,61±0,44 

p<0,001* 

1,67±0,41 

p<0,001* 

Góc xoắn (0) 
11,33±4,51 9,0±6,07 

p>0,05 

10,7±6,03 

p>0,05 

10,6±5,06 

p>0,05 

Tốc độ xoắn 

(0/s) 

90,13±34,19 67,19±19,1 

p>0,05 

77,34±34,89 

p>0,05 

80,05±34,2 

p>0,05 

Thời gian đạt 

xoắn tối đa (s) 

1,19±0,29 1,15±0,13 1,09±0,21 1,15±0,29 

p>0,05 (k) 

Chỉ số dọc- 

chu vi 

- 17,22±1,44 - 13,83±3,31 

p>0,05 

- 12,01±3,07 

p<0,001* 

- 12,71±2,67 

p<0,001* 

Chỉ số tâm thu 
15,59±1,46 12,83±3,4 

p>0,05 

11,23±3,12 

p<0,001* 

11,97±2,74 

p<0,001* 

(k) Kruskal- Wallis test. 

* so với nhóm chứng 
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Nhận xét: Ở bệnh nhân tăng huyết áp độ 1,2,3, biến dạng tâm thu và 

vận tốc biến dạng tâm thu theo trục dọc đều giảm so với nhóm chứng. Biến 

dạng chu vi và trục ngang giảm ở bệnh nhân THA độ 2 và 3 so với nhóm 

chứng. Đồng thời chỉ số dọc- chu vi, chỉ số tâm thu cũng giảm đáng kể ở 

nhóm THA độ 2 và 3 so với nhóm chứng (p<0,001). 

Bảng 3.9: So sánh sự biến dạng tâm thu theo thời gian THA 

Thông số 

< 5 năm 

(n=41) 

 X+SD  

5- 10 năm 

(n=75) 

 X+SD  

>10 năm 

(n=35) 

 X+SD  

p 

GLS (%) - 11,32±2,81 - 11,69±2,22 - 11,61±2,16 >0,05 

GLSR (1/s) - 0,72±0,17 - 0,74±0,14 - 0,72±0,13 >0,05 

GCS (%) - 13,83±4,99 - 13,68±5,02 - 12,85±4,89 >0,05 

GCSR (1/s) - 0,92±0,22 - 0,9±0,23 - 0,87±0,26 >0,05 

GRS (%) 10,44±3,63 10,21±3,23 10,06±3,58 >0,05 

Radial vel (cm/s) 1,76±0,42 1,63±0,4 1,55±0,42 >0,05 

Góc xoắn (0) 10,94±5,47 10,5±5,09 10,23±5,99 >0,05 

Tốc độ xoắn (0/s) 84,92±35,72 77,9±36,37 74,19±24,63 >0,05 

Thời gian đạt 

xoắn tối đa (s) 
1,11±0,27 1,13±0,26 1,15±0,27 >0,05 (k) 

Chỉ số dọc- chu vi - 12,58±2,66 - 12,68±2,95 - 12,23±2,84 >0,05 

Chỉ số tâm thu 11,91±2,8 11,86±2,93 11,51±2,99 >0,05 

(k) Kruskal- Wallis test. 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về sự biến dạng tâm thu cơ tim theo 

thời gian mắc THA. 
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3.2.2. Đánh giá chức năng tâm trương 

Bảng 3.10: So sánh các thông số biến dạng tâm trương thất trái ở bệnh 

nhân THA và nhóm chứng 

Thông số 

Nhóm chứng (n=43) 

 X+SD   

Nhóm THA (n= 151) 

 X+SD  
p  

GLSR- IVRT (1/s) 0,51±0,28 0,36±0,17 <0,05 

GLSRe (1/s) 0,86±0,22 0,61±0,18 <0,001 

GLSRa (1/s) 0,96±0,24 0,75±0,22 <0,001 

GCSRe (1/s) 1,05±0,29 0,79±0,3 <0,001 

GCSRa (1/s) 0,78±0,27 0,68±0,28 <0,05 

Tốc độ tháo xoắn (0/s) 37,47±22,46 32,9±25,63 >0,05 (m) 

E/GLSR- IVRT (cm) 229,25±234,05 233,7±190,49 <0,05(m) 

GLSRe/GLSRa 0,98±0,49 0,9±0,48 >0,05 (m) 

GCSRe/GCSRa 1,71±1,92 1,27±1,07 <0,05(m) 

(m) Mann- Whitney test. 

Nhận xét: Tốc độ biến dạng ở giai đoạn thư giãn đồng thể tích, đầu và 

cuối tâm trương theo trục dọc và chu vi giảm ở bệnh nhân THA so với nhóm 

chứng (p<0,05). Tốc độ tháo xoắn giảm ở bệnh nhân THA so với nhóm chứng 

nhưng sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê. E/GLSR- IVRT tăng ở nhóm 

THA so với nhóm chứng (p<0,05). 
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Bảng 3.11: So sánh các thông số biến dạng tâm trương theo hình thái thất trái 

Thông số 

Nhóm 

chứng 

(n=43) 

 X+SD  

Nhóm tăng huyết áp 

Phì đại 

đồng tâm 

(n=21) 

 X+SD  

Phì đại lệch 

tâm 

(n=9) 

 X+SD  

Tái cấu 

trúc đồng 

tâm (n=35) 

 X+SD  

Bình 

thường 

(n=86) 

 X+SD  

GLSR- 

IVRT (1/s) 

0,51±0,28 0,32±0,16 

p<0,05* 

0,43±0,18 

p>0,05 

0,34±0,17 

P<0,05* 

0,37±0,17 

>0,05 

GLSRe (1/s) 
0,86±0,22 0,53±0,16 

p<0,001* 

0,68±0,14 

p>0,05 

0,6±0,17 

p<0,001* 

0,62±0,19 

p<0,001* 

GLSRa (1/s) 
0,96±0,24 0,81±0,2 

p>0,05 

0,84±0,21 

p>0,05 

0,7±0,21 

p<0,001* 

0,75±0,23 

p<0,001* 

GCSRe (1/s) 
1,05±0,29 0,83±0,29 

p<0,05* 

0,84±0,3 

p>0,05 

0,78±0,26 

p<0,05 

0,78±0,32 

p<0,001* 

GCSRa (1/s) 
0,78±0,27 0,66±0,38 

p>0,05 

0,71±0,2 

p>0,05 

0,74±0,28 

p>0,05 

0,66±0,26 

p>0,05 

Tốc độ tháo 

xoắn (0/s) 

37,47±22,46 36±34,28 

p>0,05 

37,68±39,7 

p>0,05 

33,23±19,59 

p>0,05 

31,51±23,96 

p>0,05 

E/GLSR- 

IVRT (cm) 

229,25±234,05 245,74±112,83 190,37±122,35 285,03±324,73 214,41±125,53 

p>0,05 (k) 

GLSRe/GLS

Ra 

0,98±0,48 0,69±0,23 0,88±0,33 0,96±0,46 0,92±0,54 

p>0,05 (k) 

GCSRe/GC

SRa 

1,71±1,92 0,96±1,47 1,22±0,4 1,14±0,43 1,41±1,17 

p>0,05 (k) 

(k) Kruskal- Wallis test. 

* so với nhóm chứng 
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Nhận xét: Tốc độ biến dạng đầu tâm trương theo trục dọc giảm ở bệnh 

nhân THA dù chưa có phì đại thất trái và giảm nhiều nhất ở bệnh nhân THA 

có phì đại đồng tâm thất trái. Tốc độ biến dạng đầu tâm trương theo chu vi 

cũng giảm ở bệnh nhân THA chưa có biến đổi về hình thái thất trái (p<0,05). 

Tốc độ tháo xoắn không thay đổi. 

Bảng 3.12: So sánh các thông số biến dạng tâm trương ở bệnh nhân THA 

có suy tim phân suất tống máu bảo tồn, không suy tim và nhóm chứng 

Thông số 

Nhóm chứng 

(n=43) 

 X+SD  

Nhóm tăng huyết áp 

Không 

STPSTMBT 

(n=90)  

 X+SD  

STPSTMBT 

(n=61) 

 X+SD  

GLSR- IVRT (1/s) 
0,51±0,28 0,36±0,16 

p<0,05* 

0,37±0,19 

p<0,05* 

GLSRe (1/s) 
0,86±0,22 0,63±0,18 

p<0,001* 

0,58±0,18 

p<0,001* 

GLSRa (1/s) 
0,96±0,24 0,78±0,23 

p<0,001* 

0,72±0,21 

p<0,001* 

GCSRe (1/s) 
1,05±0,29 0,81±0,28 

p<0,001* 

0,76±0,32 

p<0,001* 

GCSRa (1/s) 
0,78±0,27 0,69±0,28 

p>0,05 

0,68±0,28 

p>0,05 

Tốc độ tháo xoắn 

(0/s) 

37,47±22,46 29,14±20,19 38,44±31,38 

p<0,05 (k) 

E/GLSR- IVRT 

(cm) 

229,25±234,05 234,03±203,03 233,21±171,98 

p>0,05 (k) 

GLSRe/GLSRa 
0,98±0,49 0,9±0,53 0,89±0,41 

p>0,05 (k) 

GCSRe/GCSRa 
1,71±1,92 1,25±1,14 1,3±0,97 

p>0,05 (k) 

(k) Kruskal- Wallis test. 

* so với nhóm chứng 
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Nhận xét: Ở bệnh nhân chưa STPSTMBT, tốc độ biến dạng đầu và cuối 

tâm trương theo trục dọc, đầu tâm trương theo chu vi giảm hơn so với nhóm 

chứng và giảm nhiều nhất khi có STPSTMBT (p<0,001). Tốc độ tháo xoắn 

tăng khi có suy tim phân suất tống máu bảo tồn (p<0,05). 

Bảng 3.13: So sánh các thông số biến dạng tâm trương theo phân độ NYHA 

Thông số 

Nhóm chứng 

(n=43) 

 X+SD  

Nhóm THA 

p  

NYHA 1 

(n=90) 

 X+SD  

NYHA 2 

(n=61) 

 X+SD  

GLSR- IVRT (1/s) 0,51±0,28 0,36±0,16 0,37±0,19 <0,05 

GLSRe (1/s) 0,86±0,22 0,63±0,18 0,58±0,18 <0,001 

GLSRa (1/s) 0,96±0,24 0,78±0,23 0,72±0,21 <0,001 

GCSRe (1/s) 1,05±0,29 0,81±0,28 0,76±0,32 <0,001 

GCSRa (1/s) 0,78±0,27 0,69±0,28 0,68±0,28 >0,05 

Tốc độ tháo xoắn (0/s) 37,47±22,46 29,14±20,19 38,44±31,38 >0,05 

E/GLSR- IVRT (cm) 229,25±234,05 234,03±203,03 233,21±171,98 >0,05 

GLSRe/GLSRa 0,98±0,49 0,9±0,53 0,89±0,41 >0,05 

GCSRe/GCSRa 1,71±1,92 1,25±1,14 1,3±0,97 <0,05 (k) 

 

(k) Kruskal Wallis test. 

Nhận xét: Tốc độ biến dạng đầu và cuối tâm trương theo trục dọc, tốc 

độ biến dạng đầu tâm trương theo chu vi giảm nhiều ở bệnh nhân THA có 

NYHA 2 so với nhóm NYHA 1 và nhóm chứng (p<0,001). 
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Bảng 3.14: So sánh các thông số biến dạng tâm trương theo độ THA 

Thông số 

Nhóm chứng 

(n=43) 

 X+SD  

Nhóm tăng huyết áp 

Độ 1 (n=7) 

 X+SD  

Độ 2 (n=45) 

 X+SD  

Độ 3 (n=99) 

 X+SD  

GLSR- 

IVRT (1/s) 

0,51±0,28 0,47±0,18 

>0,05 

0,33±0,17 

p<0,05* 

0,37±0,17 

p<0,05* 

GLSRe (1/s) 
0,86±0,22 0,63±0,2 

p<0,05* 

0,63±0,18 

p<0,001* 

0,6±0,18 

p<0,001* 

GLSRa (1/s) 
0,96±0,24 0,78±0,24 

p>0,05 

0,73±0,23 

p<0,001* 

0,76±0,22 

p<0,001* 

GCSRe (1/s) 
1,05±0,29 0,81±0,34 

p>0,05 

0,81±0,33 

p<0,05* 

0,78±0,29 

p<0,001* 

GCSRa (1/s) 
0,78±0,27 0,76±0,28 

p>0,05 

0,68±0,29 

p>0,05 

0,68±0,28 

p>0,05 

Tốc độ tháo 

xoắn (0/s) 

37,47±22,46 25,28±21,03 33,14±23,19 33,33±27,06 

p>0,05 (k) 

E/GLSR- 

IVRT (cm) 

229,25±234,05 173,23±133,34 281,02±266,86 216,47±144,54 

p>0,05 (k) 

GLSRe/GLS

Ra 

0,98±0,49 0,84±0,32 0,94±0,39 0,88±0,53 

p>0,05 (k) 

GCSRe/GC

SRa 

1,71±1,92 1,09±0,37 1,44±1,2 1,21±1,04 

p>0,05 (k) 

 

(k) Kruskal- Wallis test. 

* so với nhóm chứng 

Nhận xét: Tốc độ biến dạng trục dọc giai đoạn thư giãn đồng thể tích, 

đầu và cuối tâm trương và tốc độ biến dạng theo chu vi đầu tâm trương giảm 

ở bệnh nhân THA độ 2 và 3 (p<0,05). 



79 

 

Bảng 3.15: So sánh các thông số biến dạng tâm trương theo thời gian  

tăng huyết áp 

Thông số 

<5 năm   

(n= 41) 

 X+SD  

5- 10 năm 

(n=75) 

 X+SD  

>10 năm 

(n=35) 

 X+SD  

p 

GLSR- IVRT (1/s) 0,39±0,19 0,34±0,16 0,37±0,17 >0,05 

GLSRe (1/s) 0,66±0,17 0,6±0,18 0,57±0,18 >0,05 

GLSRa (1/s) 0,68±0,21 0,8±0,24 0,72±0,19 <0,05 

GCSRe (1/s) 0,83±0,32 0,8±0,29 0,73±0,31 >0,05 

GCSRa (1/s) 0,75±0,28 0,66±0,27 0,66±0,29 >0,05 

Tốc độ tháo xoắn (0/s) 34,74±27,06 31,99±22,81 32,69±29,96 >0,05 (k) 

E/GLSR- IVRT (cm) 216,22±132,06 254,56±243,03 209,48±95,35 >0,05 (k) 

GLSRe/GLSRa 1,12±0,72 0,8±0,31 0,84±0,36 <0,05 (k) 

GCSRe/GCSRa 1,33±1,15 1,28±1,22 1,19±0,51 >0,05 (k) 

 

(k) Kruskal Wallis test. 

Nhận xét: Tốc độ biến dạng theo trục dọc giai đoạn thư giãn đồng thể 

tích và đầu tâm trương, tốc độ biến dạng theo chu vi đầu và cuối tâm trương, 

tốc độ tháo xoắn không khác nhau theo thời gian mắc tăng huyết áp. Biến 

dạng theo trục dọc cuối tâm trương tăng và tỷ số GLSRe/GLSRa giảm khi 

giảm khi bệnh nhân mắc THA từ 5 năm trở lên (p<0,05). 
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Bảng 3.16: So sánh các thông số biến dạng tâm trương theo độ rối loạn  

chức năng tâm trương 

Thông số 

Nhóm chứng 

(n=43) 

 X+SD  

Nhóm tăng huyết áp 

Không 

RLCNTTr 

(n=12) 

 X+SD  

RLCNTTr 

Độ 1 (n=114) 

 X+SD  

RLCNTTr 

Độ 2 và 3 

(n=25) 

 X+SD  

GLSR- IVRT (1/s) 
0,51±0,28 0,48±0,21 

p>0,05 

0,35±0,17 

p<0,05 

0,34±0,17 

p<0,05 

GLSRe (1/s) 
0,86±0,22 0,72±0,23 

p<0,05 

0,58±0,17 

p <0,001* 

0,67±0,17 

p<0,001* 

GLSRa (1/s) 
0,96±0,24 0,69±0,27 

p<0,05* 

0,75±0,23 

p<0,001* 

0,78±0,18 

p<0,05* 

GCSRe (1/s) 
1,05±0,29 0,93±0,31 

p>0,05 

0,76±0,3 

p<0,001* 

0,85±0,28 

p<0,05* 

GCSRa (1/s) 
0,78±0,27 0,75±0,22 

p>0,05 

0,68±0,29 

p<0,05* 

0,67±0,26 

p>0,05 

Tốc độ tháo xoắn 

(0/s) 

37,47±22,46 29,93±15,88 33,0±27,44 33,86±20,93 

p>0,05 (k) 

E/GLSR- IVRT (cm) 
229,25±234 165,12±87,01 232,32±205 272,91±145 

p<0,05 (k) 

GLSRe/GLSRa 
0,98±0,49 1,12±0,47 0,87±0,51 0,9±0,31 

p>0,05 (k) 

GCSRe/GCSRa 
1,71±1,92 1.29±0,43 1,23±1,15 1,45±0,89 

p<0,05 (k) 

(k) Kruskal- Wallis test. 

* so với nhóm chứng 

Nhận xét: Tốc độ biến dạng theo trục dọc giai đoạn thư giãn đồng thể 

tích và tốc độ biến dạng theo trục dọc và theo chu vi ở đầu tâm trương chưa 
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thay đổi ở bệnh nhân tăng huyết áp chưa có RLCNTTr và giảm ở bệnh nhân 

có RLCNTTr. Tốc độ biến dạng cuối tâm trương theo trục dọc giảm ở tất cả 

bệnh nhân có THA. Tỉ số E/GLSR- IVRT tăng ở bệnh nhân có RLCNTTr và 

tăng theo độ RLCNTTr. Tất cả các sự khác biệt trên đều có ý nghĩa thống kê 

với p<0,05. Tốc độ tháo xoắn giảm nhẹ khi có RLCNTTr nhưng không có ý 

nghĩa thống kê. 

Bảng 3.17: So sánh các thông số biến dạng tâm trương theo áp lực đổ đầy 

Thông số 

Nhóm chứng 

(n=43) 

 X+SD  

Nhóm tăng huyết áp 

Không tăng ALĐĐ 

(n=119)  

 X+SD  

Tăng ALĐĐ 

(n=32)  

 X+SD  

GLSR- IVRT (1/s) 
0,51±0,28 0,37±0,18 

p<0,05* 

0,34±0,16 

p<0,05* 

GLSRe (1/s) 
0,86±0,22 0,6±0,18 

p<0,001* 

0,62±0,19 

p<0,001* 

GLSRa (1/s) 
0,96±0,24 0,75±0,23 

p<0,001* 

0,77±0,2 

p<0,05* 

GCSRe (1/s) 
1,05±0,29 0,78±0,29 

p<0,001* 

0,84±0,33 

p<0,05* 

GCSRa (1/s) 
0,78±0,27 0,7±0,27              

p>0,05 

0,64±0,3           

p>0,05 

Tốc độ tháo xoắn 

(0/s) 

37,47±22,46 32,1±26,75 35,88±21,06 

p>0,05 (k) 

E/GLSR- IVRT 

(cm) 

229,25±243,05 226,59±201,64 260,14±141,06 

p<0,05 (k) 

GLSRe/GLSRa 
0,98±0,49 0,91±0,52 0,85±0,31 

p>0,05 (k) 

GCSRe/GCSRa 
1,71±1,92 1,29±0,97 1,19±1,41 

p<0,05 (k) 

(k) Kruskal- Wallis test. 

* so với nhóm chứng 
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Nhận xét: Ở bệnh nhân THA dù có hay không có tăng ALĐĐ cũng có 

sự giảm vận tốc biến dạng theo trục dọc ở giai đoạn thư giãn đồng thể tích, 

đầu và cuối tâm trương. Giảm vận tốc biến dạng đầu tâm trương theo hướng 

chu vi và tỉ số GCSRe/GCSRa. Nhóm THA có tăng ALĐĐ thì tỉ số E/GLSR- 

IVRT cao hơn nhóm không THA. 

Bảng 3.18: So sánh các thông số biến dạng tâm trương  

theo chỉ số thể tích nhĩ trái 

Thông số 

Nhóm chứng 

(n=43) 

 X+SD  

Nhóm tăng huyết áp 

Chỉ số thể tích nhĩ 

trái< 34 ml/m2 

(n=115)  

 X+SD  

Chỉ số thể tích nhĩ 

trái ≥ 34 ml/m2 

(n=33)  

 X+SD  

GLSR- IVRT 

(1/s) 

0,51±0,28 0,36±0,16 

p<0,05* 

0,35±0,19 

p<0,05* 

GLSRe (1/s) 
0,86±0,22 0,59±0,18 

p<0,001* 

0,66±0,15 

p<0,001* 

GLSRa (1/s) 
0,96±0,24 0,75±0,23 

p<0,001* 

0,76±0,19 

p<0,001* 

GCSRe (1/s) 
1,05±0,29 0,77±0,31 

p<0,001* 

0,86±0,29 

p<0,05* 

GCSRa (1/s) 
0,78±0,27 0,68±0,29 

p>0,05 

0,69±0,26 

p>0,05 

Tốc độ tháo 

xoắn (0/s) 

37,47±22,46 31,51±26,25 37,61±23,81 

p>0,05 (k) 

E/GLSR- IVRT 

(cm) 

229,25±243,05 228,26±204,11 261,21±140,91 

p<0,05 (k) 

GLSRe/GLSRa 
0,98±0,49 0,89±0,52 0,92±0,33 

p>0,05 (k) 

GCSRe/GCSRa 
1,71±1,92 1,24±1,15 1,4±0,79 

p<0,05 (k) 

(k) Kruskal- Wallis test. 

* so với nhóm chứng 
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Nhận xét: Tốc độ biến dạng theo trục dọc giai đoạn thư giãn đồng thể tích, 

đầu và cuối tâm trương giảm ở bệnh nhân THA chưa có giãn nhĩ trái. Tốc độ 

biến dạng theo chu vi ở đầu tâm trương cũng giảm ở bệnh nhân THA nhĩ trái còn 

bình thường. Tốc độ tháo xoắn không thay đổi ở bệnh nhân THA có và chưa có 

giãn nhĩ trái. Tỉ số E/GLSR- IVRT tăng rõ rệt ở nhóm có giãn nhĩ trái. 

3.3. GIÁ TRỊ THAM CHIẾU CÁC THÔNG SỐ BIẾN DẠNG CƠ TIM, 

TỶ LỆ RLCN THẤT TRÁI, MỐI TƯƠNG QUAN VỚI TUỔI, TẦN SỐ 

TIM, MỘT SỐ THÔNG SỐ SIÊU ÂM TIM KINH ĐIỂN VÀ LIÊN 

QUAN VỚI MỘT SỐ YẾU TỐ NGUY CƠ 

3.3.1. Giá trị trung bình của các thông số biến dạng cơ tim ở nhóm chứng: 

Bảng 3.19. Giá trị trung bình của các thông số biến dạng cơ tim  

ở nhóm chứng 

Thông số  X+SD  

GLS (%) - 16,52±1,19 

GLSR (1/s) - 0,96±0,13 

GLSR- IVRT (1/s) 0,51±0,28 

GLSRe (1/s) 0,86±0,22 

GLSRa (1/s) 0,96±0,24 

GCS (%) - 17,92±2,39 

GCSR (1/s) - 1,11±0,15 

GCSRe (1/s) 1,05±0,29 

GCSRa (1/s) 0,78±0,27 

GRS (%) 12,33±1,94 

Radial vel (cm/s) 1,98±0,35 

Góc xoắn (0) 11,33±4,51 

Tốc độ xoắn (0/s) 90,13±34,19 

Thời gian đạt xoắn tối đa (s) 1,19±0,29 

Tốc độ tháo xoắn (0/s) 37,47±22,46 

GLSRe/GLSRa 0,98±0,49 

GCSRe/GCSRa 1,71±1,92 

Chỉ số dọc chu vi - 17,22±1,44 

Chỉ số tâm thu 15,59±1,46 
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Nhận xét: Giá trị trung bình của biến dạng tâm thu theo trục dọc, trục 

ngang, chu vi và góc xoắn ở người bình thường lần lượt là - 16,52±1,19; 

12,33±1,94; - 17,92±2,39; 11,33±4,51. 

3.3.2. Tỷ lệ rối loạn chức năng thất trái bằng kỹ thuật siêu âm tim đánh 

dấu mô 

Bảng 3.20: Ngưỡng bất thường của các thông số đánh giá chức năng tim 

(ngưỡng cắt 2,5th) 

Thông số Ngưỡng bất thường 

GLS (%) - 14,364 

GLSR (1/s) - 0,633 

GLSR- IVRT (1/s) 0,071 

GLSRe (1/s) 0,422 

GLSRa (1/s) 0,403 

GCS (%) - 14,703 

GCSR (1/s) - 0,834 

GCSRe (1/s) 0,486 

GCSRa (1/s) 0,086 

GRS (%) 8,369 

Radial vel (cm/s) 1,03 

Góc xoắn (0+) 3,742 

Tốc độ xoắn (0/s) 27,9 

Thời gian đạt xoắn tối đa (s) 0,317 

Tốc độ tháo xoắn (0/s) 6,432 

GLSRe/GLSRa 0,455 

GCSRe/GCSRa 0,655 

Chỉ số dọc chu vi - 15,033 

Chỉ số tâm thu 13,035 

 Nhận xét: Ngưỡng bất thường của biến dạng tâm thu theo trục dọc là            

- 14,364; chu vi là - 14,703; trục ngang là 8,369; góc xoắn 3,742. 
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3.3.2.1. Tỷ lệ rối loạn chức năng tâm thu 

Bảng 3.21: Tỷ lệ rối loạn chức năng tâm thu  

Thông số 
Tỷ lệ bất thường 

n % 

GLS  143 94,7 

GLSR  53 35 

GCS  98 64,9 

GCSR  66 43,7 

GRS  48 31,8 

Radial vel  9 6 

Góc xoắn 8 5,3 

Tốc độ xoắn 4 2,6 

Thời gian đạt xoắn tối đa 4 2,6 

Chỉ số dọc chu vi 122 80,8 

Chỉ số tâm thu 102 67,5 

Nhận xét: Thông số biến dạng biến dạng tâm thu theo trục dọc và chỉ số 

dọc- chu vi có khả năng phát hiện rối loạn chức năng tâm thu với tỷ lệ cao 

nhất (>80%). 
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Bảng 3.22: Tỷ lệ rối loạn chức năng tâm thu theo hình thái thất trái 

Thông số 

Tỷ lệ bất 

thường ở 

bệnh nhân phì 

đại đồng tâm 

(%) 

(n) 

Tỷ lệ bất 

thường ở 

bệnh nhân phì 

đại lệch tâm 

(%) 

(n) 

Tỷ lệ bất 

thường ở bệnh 

nhân tái cấu 

trúc đồng tâm 

(%) 

(n) 

Tỷ lệ bất thường 

ở bệnh nhân 

hình thái thất 

trái bình thường 

(%) 

(n) 

GLS 
100 

(21/21) 

88,9 

(8/9) 

100 

(35/35) 

91,9 

(79/86) 

GLSR 
33,3 

(7/21) 
0 

17,1 

(6/35) 

25,6 

(22/86) 

GCS 
52,4 

(11/21) 

44,4 

(4/9) 

68,6 

(24/35) 

68,6 

(59/86) 

GCSR 
38,1 

(8/21) 

11,1 

(1/9) 

42,9 

(15/35) 

48,8 

(42/86) 

GRS 
14.3 

(3/21) 

22,2 

(2/9) 

25,7 

(9/35) 

39,5 

(34/86) 

Chỉ số dọc- 

chu vi 

76,2 

(16/21) 

44,4 

(4/9) 

91,4 

(32/35) 

81,4 

(70/86) 

Chỉ số tâm 

thu 

57,1 

(12/21) 

44,4 

(4/9) 

71,4 

(25/35) 

70,9 

(61/86) 

 

Nhận xét: Trong số các bệnh nhân THA chưa có biến đổi về hình thái 

thất trái thì có 91,9% có GLS bất thường; 68,6% có GCS bất thường; 39,5% 

có GRS bất thường; 81,4% có bất thường chỉ số dọc chu- vi và 70,9% bất 

thường chỉ số tâm thu. 
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Bảng 3.23: Tỷ lệ rối loạn chức năng tâm thu theo chức năng tim 

Thông số 

Tỷ lệ bất thường ở bệnh 

nhân không STSTMBT 

Tỷ lệ bất thường ở bệnh 

nhân STPSTMBT 

n % n % 

GLS 84/90 93,3 59/61 96,7 

GLSR 17/90 18,9 18/61 29,5 

GCS 56/90 62,2 42/61 68,9 

GCSR 36/90 40 30/61 49,2 

GRS 25/90 27,8 23/61 37,7 

Chỉ số dọc- chu vi 71/90 78,9 51/61 83,6 

Chỉ số tâm thu 58/90 64,4 44/61 72,1 

 

Nhận xét: ở bệnh nhân THA khi chưa có dấu hiệu lâm sàng của suy tim 

thì đã có 93,3% giảm GLS; 62,2% giảm GCS; 27,8% giảm GRS và tỷ lệ này 

cao hơn khi có suy tim phân suất tống máu bảo tồn. 
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(A) 

 
 

(B) 

Biểu đồ 3.1. Tỷ lệ bất thường biến dạng tâm thu theo mức NYHA 

Nhận xét: Bệnh nhân NYHA 1 có 93,3% giảm biến dạng theo trục dục, 

62,2% giảm biến dạng theo chu vi, 27,8% giảm biến dạng theo trục ngang, 

78,9% giảm chỉ số dọc- chu vi, 64,4% giảm chỉ số tâm thu và tỉ lệ bất thường 

gia tăng ở bệnh nhân có NYHA 2. 
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Bảng 3.24: Tỷ lệ bất thường biến dạng tâm thu theo chỉ số Tei 

Thông số 

Tỷ lệ bất thường khi  

Tei≤ 0,47 

Tỷ lệ bất thường khi 

Tei>0,47 

n % n % 

GLS 23/26 88,5 118/123 95,9 

GLSR 3/26 11,5 32/123 26 

GCS 15/26 57,7 82/123 66,7 

GCSR 10/26 38,5 56/123 45,5 

GRS 7/26 26,9 41/123 33,3 

Chỉ số dọc - chu vi 19/26 71,3 102/123 82,9 

Chỉ số tâm thu 13/26 50 89/123 72,4 

*Có 2 bệnh nhân thiếu chỉ số Tei. 

Nhận xét: trong nhóm chỉ số Tei bình thường thì có 88,5% bất thường 

GLS; 57,7% bất thường GCS; 26,9% bất thường GRS; 71,3% bất thường chỉ 

số dọc chu- vi; 50 % bất thường chỉ số tâm thu và tỷ lệ các bất thường này 

tăng lên khi chỉ số Tei bất thường (Tei>0,47). 

3.3.2.2. Tỷ lệ rối loạn chức năng tâm trương 

Bảng 3.25: Tỷ lệ rối loạn chức năng tâm trương  

Thông số 
Tỷ lệ bất thường 

n % 

GLSRe 27/151 17,9 

GLSRa  10/151 6,6 

GCSRe  25/151 16,6 

GCSRa  1/151 0,7 

Tốc độ tháo xoắn 14/151 9,3 
 

Nhận xét: Có 17,9% bệnh nhân có bất thường GLSRe và 16,6% 

bệnh nhân có bất thường GCSRe. 
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Bảng 3.26: Tỷ lệ rối loạn chức năng tháo xoắn và tỉ số E/GLSR - IVRT 

Thông số 

Tỷ lệ tốc độ tháo 

xoắn bất thường 

Tỷ lệ E/GLSR- IVRT 

bất thường (≥ 236) 

n % n % 

Hình thái          

thất trái 

Bình thường 9/86 10,5 29/86 33,7 

Phì đại đồng tâm 1/21 4,8 12/21 57,1 

Phì đại lệch tâm 2/9 22,2 2/19 22,2 

Tái cấu trúc đồng tâm 2/35 5,7 1435 40 

Chức năng 

Không suy tim 7/90 7,8 35/90 38,9 

Suy tim phân suất 

tống máu bảo tồn 
7/61 11,5 22/61 36,1 

Độ RLCNTTr 

Không RLCNTTr 0/12 0 3/12 25 

Độ 1 11/114 9,6 40/114 35,1 

Độ 2 3/21 14,3 11/21 52,4 

Độ 3 0/4 0 3/4 75 

Áp lực đổ đầy 
Không tăng 11/119 9,2 41/119 34,5 

Tăng 3/32 9,4 16/32 50 

Chỉ số thể tích 

nhĩ trái (ml/m2) 

<34 11/115 9,6 40/115 34,8 

≥34 3/33 9,1 1733 51,5 

Nhận xét: Trong số bệnh nhân THA chưa có biến đổi về hình thái thất 

trái có 33,7% bất thường E/GLSR- IVRT, nhiều nhất ở bệnh nhân có phì đại 

lệch tâm (57,1%). Trong số bệnh nhân chưa có dấu hiệu lâm sàng của suy tim 

có 38,89% bất thường E/GLSR- IVRT. Tỷ lệ thường tỷ số E/GLSR- IVRT 

tăng lên theo độ RLCNTTr. Trong nhóm chưa tăng áp lực đổ đầy thì có 

34,45% bất thường tỷ số E/GLSR- IVRT. Trong nhóm chỉ số thể tích nhĩ trái 

bình thường có 34,78% bất thường tỷ số E/GLSR- IVRT. Tỷ lệ tốc độ tháo 

xoắn bất thường thấp ở các loại hình thái thất trái, ở bệnh nhân có hoặc chưa 

có suy tim, có hoặc chưa có RLCNTTr, cũng như ở các bệnh nhân có thay đổi 

về áp lực đổ đầy thất trái và thể tích nhĩ trái. 
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Bảng 3.27: Tỷ lệ rối loạn chức năng tâm trương theo các thông số 

Doppler siêu âm kinh điển và Doppler mô 

Thông số 

  Tỷ lệ tốc độ tháo 

xoắn bất thường 

  Tỷ lệ E/GLSR- IVRT 

bất thường (≥ 236) 

n % n % 

Tei 
≤ 0,47 1/26 3,8 12/26 46,2 

>0,47 13/123 10,6 45/123 36,6 

DT 

<160 1/25 4 7/25 28 

160- 200 5/38 13,2 19/38 50 

>200 8/85 9,4 29/85 34,1 

E/A 

<0,8 5/72 6,9 21/72 29,2 

0,8- 1,5 9/75 12 33/75 44 

>1,5 0/4 0 3/4 75 

E/e’ 

≤8 5/46 10,9 13/46 28,3 

9- 12 7/82 8,5 34/82 41,5 

>12 2/21 9,5 9/21 42,9 
 

Nhận xét: Trong số bệnh nhân có chỉ số Tei≤ 0,47 có 46,2% có bất 

thường tỷ lệ E/GLSR- IVRT. Trong số bệnh nhân có DT bình thường (>200) 

có 34,2=1% có bất thường tỷ lệ E/GLSR- IVRT. Trong số bệnh nhân có tỷ số 

E/A bình thường (<0,8) có 29,2% có bất thường tỷ lệ E/GLSR- IVRT và tỷ lệ 

bất thường này tăng lên theo mức độ bất thường của tỷ số E/A. Trong số bệnh 

nhân có tỷ số E/e’ bình thường (≤8) có 28,3% có bất thường tỷ lệ E/GLSR- 

IVRT và tỷ lệ bất thường này tăng lên khi có bất thường của tỷ số E/e’. Tỷ lệ 

tốc độ tháo xoắn bất thường cũng rất thấp ở bệnh nhân có bất thường về chỉ 

số Tei, DT, E/A và E/e’. 
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3.3.3. Mối tương quan với một số thông số siêu âm tim kinh điển, tuổi và 

tần số tim 

Bảng 3.28: Tương quan giữa các thông số biến dạng tâm thu với chỉ số 

khối cơ thất trái, phân suất co cơ và phân suất tống máu thất trái 

Thông số LVMI FS 
EF 

(M- mode) 

EF 

(Simpson) 

GLS 
r 0,028 - 0,078 0,099 - 0,208 

p >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 

GLSR 
r 0,139 - 0,245 - 0,26 - 0,25 

p >0,05 <0,05 <0,05 <0,05 

GCS 
r - 0,179 - 0,189 - 0,178 - 0,13 

p <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 

GCSR 
r - 0,129 - 0,153 - 0,14 - 0,188 

p >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 

GRS 
r 0,23 0,14 0,12 0,191 

p <0,05 >0,05 <0,05 <0,05 

Radial vel 
r 0,22 0,06 0,042 0,12 

p <0,05 >0,05 >0,05 <0,05 

Góc xoắn 
r 0,025 0,126 0,13 0,344 

p >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 

Tốc độ xoắn 
r 0,27 0,11 0,08 0,25 

p >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

TG xoắn tối đa 
r 0,281 - 0,087 0,08 0,049 

p <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Chỉ số dọc- chu vi 
r - 0,146 - 0,198 - 0,2 - 0,21 

p >0,05 <0,05 <0,05 <0,05 

Chỉ số tâm thu 
r 0,183 0.185 0,2 0,21 

p <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 

Nhận xét: Biến dạng theo trục dọc, tốc độ biến dạng theo trục dọc, góc 

xoắn, tốc độ xoắn, chỉ số dọc chu vi không tương quan với chỉ số khối cơ thất 
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trái. Biến dạng theo chu vi, biến dạng theo trục ngang và chỉ số tâm thu có 

tương quan với chỉ số khối cơ thất trái. Chỉ có biến dạng theo chu vi, chỉ số 

dọc- chu vi, chỉ số tâm thu có tương quan với phân suất co cơ thất trái. Biến 

dạng và tốc độ biến dạng theo trục dọc, biến dạng và tốc độ biến dạng theo chu 

vi, biến dạng và tốc độ biến dạng theo trục ngang, chỉ số dọc- chu vi, chỉ số tâm 

thu có tương quan với phân suất tống máu thất trái. Biến dạng theo trục dọc và 

tốc độ biến dạng theo trục dọc không tương quan với chỉ số khối cơ thất trái. 

Bảng 3.29: Tương quan giữa các thông số biến dạng tâm thu với tuổi  

và tần số tim 

Thông số Tuổi Tần số tim 

GLS 
r 0,066 0,105 

p >0,05 >0,05 

GLSR 
r 0,08 0,212 

p >0,05 <0,05 

GCS 
r - 0,025 0,18 

p >0,05 <0,05 

GCSR 
r 0,056 - 0,029 

p >0,05 >0,05 

GRS 
r 0,021 - 0,262 

p >0,05 <0,05 

Radial vel 
r - 0,229 - 0,091 

p <0,05 >0,05 

Góc xoắn 
r 0,045 - 0,109 

p >0,05 >0,05 

Tốc độ xoắn 
r - 0,025 0,012 

p >0,05 >0,05 

TG xoắn tối đa 
r 0,054 - 0,67 

p >0,05 <0,05 

Chỉ số dọc- chu vi 
r 0,006 0,202 

p >0,05 <0,05 

Chỉ số tâm thu 
r 0 - 0,228 

p >0,05 <0,05 

Nhận xét: Biến dạng và tốc độ biến dạng theo trục dọc, chu vi, biến 

dạng theo trục ngang, góc xoắn, tốc độ xoắn, thời gian đạt xoắn tối đa, chỉ số 
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dọc- chu vi, chỉ số tâm thu không tương quan với tuổi. Biến dạng theo trục 

dọc, tốc độ biến dạng theo chu vi, tốc độ biến dạng theo trục ngang và góc 

xoắn không tương quan với tần số tim. Chỉ số dọc- chu vi và chỉ số tâm thu có 

tương quan với tần số tim. 

Bảng 3.30: Tương quan giữa các thông số biến dạng tâm trương với tỷ số 

E/A và E/e’ 

Thông số E/A E/e’ 

GLSRe 
r 0,334 - 0,056 

p <0,05 >0,05 

GLSRa 
r - 0,133 0,102 

p >0,05 >0,05 

GCSRe 
r 0,216 0,08 

p <0,05 >0,05 

GCSRa 
r - 0,057 0,025 

p >0,05 >0,05 

Tốc độ tháo xoắn 
r 0,045 0,068 

p >0,05 >0,05 

E/GLSR- IVRT 
r 0,269 0,257 

p <0,05 <0,05 

GLSRe/GLSRa 
r 0,366 - 0,107 

p <0,001 >0,05 

GCSRe/GCSRa 
r 0,274 - 0,061 

p <0,05 >0,05 

Nhận xét: Biến dạng đầu tâm trương theo trục dọc và chu vi, tỷ số 

E/GLSR- IVRT, GLSRe/GLSRa và GCSRe/GCSRa có tương quan với tỷ số 

E/A. Tỷ số E/GLSR- IVRT có tương quan với tỷ số E/e’. 
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Bảng 3.31: Tương quan giữa các thông số biến dạng tâm trương với tuổi  

và tần số tim 

Thông số Tuổi Tần số tim 

GLSRe 
r - 0,242 0,053 

p <0,05 >0,05  

GLSRa 
r 0,139 0,062 

p >0,05 >0,05 

GCSRe 
r - 0,084 - 0,101 

p >0,05 >0,05 

GCSRa 
r 0,21 - 0,04 

p <0,05 >0,05 

Tốc độ tháo xoắn 
r 0,043 - 0,046 

p >0,05 >0,05 

E/GLSR- IVRT 
r - 0,048 - 0,142 

p >0,05 >0,05 

GLSRe/GLSRa 
r - 0,301 0,016 

p <0,001 >0,05 

GCSRe/GCSRa 
r - 0,206 - 0,132 

p <0,05 >0,05 
 

Nhận xét: Biến dạng theo trục dọc cuối tâm trương, theo chu vi đầu tâm 

trương, tốc độ tháo xoắn, tỷ số E/GLSR- IVRT không tương quan với tuối. 

Biến dạng theo trục dọc đầu và cuối tâm trương, theo chu vi đầu và cuối tâm 

trương, tốc độ tháo xoắn, tỷ số E/GLSR- IVRT, GLSRe/GLSRa và 

GCSRe/GCSRa không tương quan với tần số tim. 
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3.3.4. Mối liên quan với một số yếu tố nguy cơ 

3.3.4.1. Mối liên quan giữa mức độ biến dạng tâm thu và một số yếu tố 

nguy cơ 

Bảng 3.32: Liên quan giữa mức độ biến dạng tâm thu với thừa cân- béo 

phì và hút thuốc lá 

Thông số 
Thừa cân-béo phì Hút thuốc lá 

Không Có Không Có 

GLS 

-11,47±2,56 -11,67±2,16 -11,65±2,32 -10,58±2,77 

p>0,05 p>0,05 

GCS 

 -13,16±4,97 -13,9±4,97 -13,43±4,93 -14,71±5,49 

p>0,05 p>0,05 

GRS 
9,75±3,38 10,74±3,27 10,22±3,39 10,32±3,69 

p>0,05 p>0,05 

Chỉ số dọc -

chu vi 

-12,32±2,96 -12,79±2,69 -12,54±2,79 -12,65±3,44 

p>0,05 p>0,05 

Chỉ số                 

tâm thu 

11,49±2,95 12,11±2,82 11,78±2,87 11,87±3,41 

p>0,05 p>0,05 

Nhận xét: Không có sự khác biệt của giữa mức độ biến dạng tâm thu và 

tình trạng thừa cân béo phì cũng như hút thuốc lá. 
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Bảng 3.33: Liên quan giữa mức độ biến dạng tâm thu với rối loạn lipid 

máu và việc điều trị liên tục 

Thông số 
Rối loạn lipid máu Điều trị liên tục 

Không Có Không Có 

GLS 
-12,21±1,95 -11,42±2,44 -11,42±2,72 -11,64±2,2 

p>0,05 p>0,05 

GCS 

 -14,16±4,99 -13,39±4,97 -12,21±4,89 -14,12±4,91 

p>0,05 p<0,05 

GRS 

10,86±3,41 10,09±3,39 9,12±3,55 10,74±3,22 

p>0,05 p<0,05 

Chỉ số dọc 

- chu vi 

-13,19±2,38 -12,39±2,92 -11,81±2,9 -12,88±2,75 

p>0,05 p<0,05 

Chỉ số 

tâm thu 

12,41±2,66 11,64±2,94 10,96±2,95 12,17±2,81 

p>0,05 p<0,05 

Nhận xét: Không có sự khác biệt của giữa mức độ biến dạng tâm 

thu và rối loạn lipid máu. Bệnh nhân điều trị thuốc huyết áp không liên 

tục mức độ giảm biến dạng tâm thu theo chu vi, trục ngang, chỉ số dọc-

chu vi, chỉ số tâm thu đều giảm nhiều hơn so với bệnh nhân được điều trị 

liên tục (p<0,05). 
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3.3.4.2. Mối liên quan giữa mức độ biến dạng tâm trương và một số yếu tố 

nguy cơ 

Bảng 3.34: Liên quan giữa mức độ biến dạng tâm trương với thừa cân 

béo phì và hút thuốc lá 

Thông số 
Thừa cân-béo phì Hút thuốc lá 

Không Có Không Có 

GLSR-IVRT 
0,36±1,87 0,36±0,16 0,36±0,17 0,37±0,16 

p>0,05 p>0,05 

GLSRe 
 0,59±0,19 0,62±0,17 0,61±0,18 0,63±0,19 

p>0,05 p>0,05 

GCSRe 
0,78±0,32 0,81±0,28 0,79±0,3 0,74±0,3 

p>0,05 p>0,05 

Nhận xét: Không có sự khác biệt của giữa mức độ biến dạng tâm 

trương và tình trạng thừa cân béo phì cũng như hút thuốc lá. 

Bảng 3.35: Liên quan giữa mức độ biến dạng tâm trương với với rối loạn 

lipid máu và việc điều trị liên tục 

Thông số 
Rối loạn lipid máu Điều trị liên tục 

Không Có Không Có 

GLSR-IVRT 
0,39±0,2 0,35±0,16 0,36±0,19 0,36±0,16 

p>0,05 p>0,05 

GLSRe 
 0,62±0,21 0,6±0,17 0,64±0,18 0,59±0,18 

p>0,05 p>0,05 

GCSRe 
0,89±0,33 0,77±0,29 0,72±0,29 0,82±0,3 

p>0,05 p<0,05 

Nhận xét: Không có sự khác biệt của giữa mức độ biến dạng tâm trương 

và rối loạn lipid máu. Bệnh nhân điều trị THA không liên tục biến dạng chu vi 

đầu tâm trương giảm hơn so với bệnh nhân được điều trị liên tục (p<0,05). 
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Bảng 3.36: Hồi qui Logistic đa biến giữa chỉ số dọc chu vi và một số           

yếu tố liên quan 

Yếu tố liên quan Hệ số góc beta p 

Hút thuốc lá -1,35 >0,05 

Rối loạn lipid máu 0,7 >0,05 

Thừa cân-béo phì -0,13 >0,05 

Điều trị liên tục 0,44 >0,05 

Huyết áp tối đa -0,12 <0,001 

Hằng số 15,69 <0,001 

Từ bảng trên có thể suy luận phương trình hồi quy Logistic cho xác 

suất giảm chỉ số dọc chu vi là: 

Edoc-chuvi (Y/X) = 
max12,069,15

max12,069,15

1 xHA

xHA

e

e





 và khả năng dự đoán đúng là 80,8% 

Bảng 3.37: Hồi qui Logistic đa biến giữa chỉ số tâm thu và một số  

yếu tố liên quan 

Yếu tố liên quan Hệ số góc beta p 

Hút thuốc lá -0,56 >0,05 

Rối loạn lipid máu 0,54 >0,05 

Thừa cân-béo phì 0,49 >0,05 

Điều trị liên tục 0,37 >0,05 

Huyết áp tối đa -0,13 <0,001 

Hằng số 16,92 <0,001 

Từ bảng trên có thể suy luận phương trình hồi quy Logistic cho xác 

suất giảm chỉ số tâm thu là: 

Etam thu (Y/X) = 
max13,092,16

max13,092,16

1 xHA

xHA

e

e





 và khả năng dự đoán đúng là 74,8% 
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Bảng 3.38: Mức huyết áp tâm thu theo chỉ số dọc-chu vi và chỉ số tâm thu 

Huyết áp tối đa 

Chỉ số dọc-chu vi 
p 

Bình thường Giảm 

127,93±9,02 139,92±12,51 
<0,001                        

(95%CI 7,94±16,04) 

Huyết áp tối đa 

Chỉ số tâm thu 
p 

Bình thường Giảm 

128,57±8,1 141,96±12,39 
<0,001                       

(95%CI 10,05±16,73) 

Nhận xét: Trung bình huyết áp tâm thu ở nhóm có giảm chỉ số dọc- chu 

vi và chỉ số tâm thu thấp hơn ở nhóm có chỉ số dọc chu-vi và chỉ số tâm thu 

bình thường. 
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Chương 4 

 BÀN LUẬN 

 

Trong nghiên cứu này chúng tôi sử dụng hình ảnh biến dạng cơ tim bằng 

kỹ thuật siêu âm tim đánh dấu mô 2D để đánh giá chức năng thất trái ở 151 

bệnh nhân tăng huyết áp so sánh với 43 người không mắc bệnh tim mạch làm 

nhóm chứng. Mục đích của nghiên cứu này nhằm tìm ra sự biến đổi chức năng 

tim sớm khi các thông số siêu âm tim kinh điển còn trong giới hạn bình thường 

và tìm hiểu mối tương quan giữa các thông số biến dạng cơ tim với một số 

thông số siêu âm tim kinh điển. 

4.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG VÀ MỘT SỐ YẾU TỐ NGUY CƠ  

Chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt về tuổi, giới, BMI, BSA, tần 

số tim, phân suất tống máu, phân suất co cơ, đường kính thất trái cuối tâm 

trương, thể tích thất trái cuối tâm thu và thể tích thất trái cuối tâm trương giữa 

nhóm có THA và không THA. Tần suất THA ở nữ cũng nhiều hơn nam (bảng 

3.1). Tuổi trung bình ở nhóm THA là 60.91±8,13 tương tự như nghiên cứu Lê 

Văn Dũng [4] có tuổi trung bình 58,9 ± 11,2 (p=0,06). Theo Phạm Thái Sơn 

[148], Phan Long Nhơn [9], Bùi văn Tân [10] tần suất tăng huyết áp ở nữ 

cũng cao hơn nam đặc biệt ở độ tuổi >65. Theo tổ chức khảo sát về dinh 

dưỡng và sức khỏe quốc gia lần thứ ba gọi tắc là NHANES III, HA tâm thu 

tăng dần trong suốt cuộc đời trưởng thành ở cả hai giới và huyết áp tâm thu ở 

nam hơi cao hơn nữ. Nhưng ở độ tuổi >60 huyết áp tâm thu ở nữ cao hơn ở 

nam. Sự khác biệt này có thể do sự điều tiết chức năng mạch máu khác nhau 

giữa nam và nữ [33]. Một nghiên cứu khác cũng cho biết nguy cơ tim mạch ở 

nam bị ảnh hưởng bởi yếu tố môi trường và di truyền trong khi ở nữ chủ yếu 

là yếu tố di truyền [33], [163]. Tần suất THA ở nữ gia tăng sau tuổi mãn kinh 

còn do sự sụt giảm estrogen, tăng sản xuất hormone ở tuyến yên, tăng cân và 

ảnh hưởng của một số yếu tố thần kinh khác [73]. 
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Chỉ số khối cơ thất trái, độ dày thành tương đối và bề dày thành sau 

thất trái đều cao hơn ở nhóm THA (bảng 3.1). Sự thay đổi về hình thái của 

thất trái là dấu hiệu sớm của tổn thương tim do THA. Tế bào cơ tim phì đại là 

một đáp ứng thích nghi, là cơ chế bù trừ đối với tình trạng quá tải về áp lực và 

thể tích nhằm làm giảm sức căng thành tim và duy trì phân suất tống máu 

bình thường [104]. Độ dày thành tương đối (tỉ lệ giữa bề dày thành sau và 

đường kính trong thất trái cuối tâm trương) là yếu tố giúp xác định loại phì 

đại đồng tâm hay lệch tâm. Độ dày thành bị ảnh hưởng bởi loại quá tải, mức 

renin huyết tương, sự thay đổi khuôn ngoại bào (extracellular matrix), giới 

tính, chủng tộc và các yếu tố di truyền [50]. 

 Thừa cân- béo phì sẽ gây ra một loạt các vấn đề về sức khỏe. Béo phì 

cũng là yếu tố nguy cơ chính hình thành nên bệnh THA. Tần suất thừa cân- 

béo phì đang gia tăng trên nhiều quốc gia trên thế giới [166]. Trong nghiên 

cứu chúng tôi 49,01% có thừa cân béo phì và 80,79% có rối loạn lipid máu 

(bảng 3.2). Nghiên cứu của Bùi Thị Hà, Đinh Thị Nga [5] trên bệnh nhân 

THA ở thành phố Hải Phòng, tần suất thừa cân béo phì nhóm THA chiếm tỷ 

lệ khá cao (88%). Sự khác biệt này do đối tượng nghiên cứu của Bùi Thị Hà 

là các bệnh nhân THA tại cộng đồng, có thể đang điều trị hoặc chưa được 

điều trị. Mẫu nghiên cứu của chúng tôi là các bệnh nhân đang được điều trị 

theo chương trình phòng chống THA của Bệnh Viện Bạch Mai, Hà Nội và 

được tư vấn thay đổi lối sống nên tần suất thừa cân béo phì ít hơn. Thừa cân 

béo phì có liên quan đến cơ chế bệnh sinh của THA thông qua sự gia tăng 

hoạt động của hệ thần kinh giao cảm. Vì thế gây giảm lượng máu đến thận, 

kích thích tiết renin và hoạt hóa hệ renin- angiotensin và cuối cùng gây tăng 

huyết áp. Ngoài ra tình trạng thừa cân béo phì còn làm gia tăng insulin trong 

máu và gây tình trạng đề kháng insulin thứ phát [84]. 
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Đa số bệnh nhân (72,85%) có thời gian mắc bệnh THA từ 5 năm trở lên 

và 40,4% bệnh nhân có triệu chứng lâm sàng của suy tim (bảng 3.2), 43,05 % 

bệnh nhân có biến đổi về hình thái thất trái, 40,4% có suy tim phân suất tống 

máu bảo tồn, 92,06% bệnh nhân có RLCNTTr (độ 1,2 và 3) (bảng 3.3). Suy tim 

là một trong những biến chứng thường gặp của THA. Chúng tôi nhận thấy rằng 

đa số bệnh nhân trong mẫu nghiên cứu đã có biến chứng tim có thể do đa số 

bệnh nhân này có thời gian mắc bệnh THA từ 5 năm trở lên. Nghiên cứu của 

Drazner và cộng sự [49] cho biết thời gian mắc THA từ 5 năm trở đi và có sự gia 

tăng khối cơ thất trái thì có thể dẫn đến biến chứng tim đặc biệt là suy tim. 

4.2. ĐÁNH GIÁ CHỨC NĂNG THẤT TRÁI BẰNG SIÊU ÂM ĐÁNH 

DẤU MÔ CƠ TIM 

4.2.1. Đánh giá chức năng tâm thu 

4.2.1.1. So sánh thông số biến dạng tâm thu giữa nhóm tăng huyết áp và 

không tăng huyết áp 

Trong những thập niên gần đây, kỹ thuật siêu âm tim đánh dấu mô đã 

thu hút sự quan tâm của các nhà lâm sàng nhất là khi sử dụng thông số biến 

dạng cơ tim trong đánh giá chức năng thất trái. Kỹ thuật này đã được nhiều 

nghiên cứu chứng minh tính giá trị của nó trên mô hình thực nghiệm [68]. 

Đồng thời, kỹ thuật này cũng có tính lập lại cao, do đó có thể giúp giảm sai số 

giữa những người đánh giá và giữa những lần đánh giá [156]. 

Chức năng tâm thu ở đây chúng tôi muốn nói đến các thông số biến 

dạng và tốc độ biến dạng theo trục dọc (GLS, GLSR), biến dạng và tốc độ 

biến dạng theo chu vi (GCS, GCSR), biến dạng và tốc độ biến dạng theo trục 

ngang (GRS, radial velocity), biến dạng xoắn (góc xoắn, vận tốc xoắn, thời 

gian đạt xoắn tối đa), chỉ số dọc- chu vi, chỉ số tâm thu. 

- Về biến theo trục dọc, chu vi và trục ngang 

Ở bệnh nhân THA, chúng tôi nhận thấy các thông số biến dạng tâm 

thu theo trục dọc, chu vi, trục ngang, chỉ số dọc- chu vi và chỉ số tâm thu 
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giảm hơn so với nhóm chứng. Sự khác biệt này rất có ý nghĩa thống kê 

(p<0,001) (bảng 3.4). 

Kết quả này phù hợp với kết quả của nhiều nghiên cứu khác nhau như 

nghiên cứu của Kosmala [82] và Imbalazano [71], có sự suy giảm chức năng 

GLS và GRS ở bệnh nhân THA so với nhóm chứng. Nghiên cứu của Monaster, 

Sengupta và cộng sự [123], [160] trên bệnh nhân THA cũng kết luận rằng ở 

bệnh nhân THA GLSRe và GCSR thấp hơn so với người không THA. 

Nghiên cứu của Galderisi [57], ở bệnh nhân THA mới được chẩn đoán, 

chưa được điều trị bằng bất kỳ loại thuốc hạ huyết áp nào, GLS và GRS giảm 

hơn so với nhóm chứng, tuy nhiên GCS không khác nhau giữa hai nhóm. 

Sengupta [160] nghiên cứu trên 59 bệnh nhân tại Ấn Độ (34 THA, 25 chứng), 

chỉ số khối cơ thất trái giữa hai nhóm không khác nhau. GLS lớp nội mạc và 

ngoại mạc đều giảm, GCS chỉ giảm ở lớp ngoại mạc (p<0,05). GRS cũng 

giảm ở nhóm THA so với nhóm chứng nhưng sự khác biệt chưa có ý nghĩa 

thống kê, từ kết quả đó tác giả đã rút ra kết luận thông số biến dạng cơ tim, 

đặc biệt là biến dạng theo trục dọc có thể giúp phát hiện sớm các tổn thương 

tim trong khi lâm sàng cũng như các phương pháp siêu âm tim kinh điển chưa 

có biến đổi (EF bình thường, chỉ số khối cơ thất trái bình thường). 

Tuy nhiên, theo Goncalves và cộng sự [61] không có sự khác biệt về 

GLS, GLSR, GCS và GCSR giữa hai nhóm THA và nhóm không THA, điều 

này có thể do mẫu nghiên cứu này đa số là các trường hợp THA nhẹ, thời gian 

THA ngắn, có >50% bệnh nhân THA độ I. 

Một nghiên cứu khác của Kang và cộng sự [76] cho biết ở bệnh nhân 

THA có phân suất tống máu bình thường GLS giảm. Tác giả cũng tìm thấy 

mối tương quan giữa các thông số biến dạng (strain) và nồng độ chất ức 

chế mô matrix metalloproteinase- 1 trong huyết thanh, chất này là tác nhân 

gây lắng đọng collagen trong cơ tim. Vì thế đã kết luận rằng đánh giá biến 
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dạng cơ tim bằng STE là cần thiết để phát hiện sớm các rối loạn chức năng 

tâm thu tiền lâm sàng, các rối loạn chức năng này liên quan đến tiến trình 

xơ hóa cơ tim. 

Ở người trẻ tuổi, Galderisi cũng phát hiện được sự suy giảm GLS từ rất 

sớm [56] và thậm chí ở giai đoạn tiền THA [43] bằng kỹ thuật STE. Kosmala 

[82] cũng cho biết GLS là một chỉ điểm sớm cho tình trạng rối loạn chức 

năng thất trái tiền lâm sàng. 

Gần đây với sự phát triễn của y học, kỹ thuật siêu âm tim đánh dấu mô 3D 

(STE 3D) ra đời, có nghiên cứu cho rằng STE 3D chính xác hơn STE 2D vì 

đánh giá được toàn bộ chức năng tim, tránh được các chuyển động ngoài mặt 

phẳng của STE 2D. Nghiên cứu của Celic và cộng sự [31] đánh giá biến dạng cơ 

tim trên siêu âm tim 3D cho biết GLS, GCS, GRS giống nhóm chứng ở bệnh 

nhân THA được kiểm soát tốt nhưng giảm ở nhóm bệnh nhân chưa được điều trị 

cũng như chưa kiểm soát tốt huyết áp. Một nghiên cứu khác thì cho rằng STE 

2D và STE 3D có thể cho kết quả biến dạng cơ tim tương tự nhau [20]. 

Nguyên nhân của giảm biến dạng cơ tim ở bệnh nhân THA được giải 

thích như sau. Ở người bình thường, sự biến dạng 3 lớp cơ tim xảy ra như 

sau: GLS cao nhất ở lớp trong và lớp giữa, GLS ở vùng mỏm cao hơn vùng 

đáy, còn ở lớp ngoài thì đồng nhất suốt từ mỏm đến đáy thất trái. GCS ở cả 3 

lớp đều giống nhau, cao nhất ở mỏm tim, thấp nhất ở đáy tim [95]. Ở bệnh 

nhân THA, các sợi cơ tim lớp dưới nội mạc bị ảnh hưởng đầu tiên do sự xơ 

hóa mô kẽ và xơ hóa quanh mạch máu, các sợi cơ tim theo trục dọc nằm chủ 

yếu ở lớp dưới nội mạc nên dễ bị thiếu máu dẫn đến giảm co rút sợi cơ theo 

trục dọc [75], [58]. Ngoài tiến trình xơ hóa còn có thêm tình trạng quá tải về 

huyết động. Ngoài ra sự suy giảm biến dạng cơ tim ở bệnh nhân THA còn 

liên quan đến độ cứng của động mạch [70]. 
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- Về biến dạng xoắn 

Theo giải phẫu học, các sợi cơ tim ở các lớp của thành tim đi theo các 

hướng khác nhau nên khi các sợi cơ tim này co bóp, nó không những tạo ra 

chuyển động theo trục dọc, chu vi, trục ngang mà còn theo chuyển động xoắn 

[131]. Chuyển động xoắn của tim góp phần tạo nên EF vì trong thì tâm thu 

các sợi tim tim rút ngắn khoảng 15- 20%, nếu EF đơn giản chỉ là sự co cơ thì 

EF chỉ là 15- 20% nhưng EF thật sự của người bình thường là 60- 70% [131]. 

Đó là nhờ sự góp phần của chuyển động xoắn. 

Cộng hưởng từ được xem là tiêu chuẩn vàng để đánh giá sự xoắn của 

tim. Tuy nhiên giới hạn lớn nhất của cộng hưởng từ là giá thành cao hơn so 

với siêu âm tim. Mặt khác, có một số trường hợp không thể thực hiện trên 

bệnh nhân có đặt máy tạo nhịp hay máy phá rung, nhất là những bệnh nhân 

được đặt máy tạo nhịp thế hệ cũ [159]. Nghiên cứu cho biết siêu âm tim có 

thể đánh giá sự xoắn của tim với độ tin cậy cao khi so sánh với cộng hưởng 

từ [133] và có thể thực hiện ở các bệnh nhân có đặt máy tạo nhịp hay phá 

rung. Siêu âm tim TDI và STE đều đánh giá được sự xoắn của tim, tuy 

nhiêu TDI không được sử dụng rộng rãi vì nó phụ thuộc góc và kỹ thuật 

phân tích phức tạp. Trong khi STE không sử dụng kỹ thuật Doppler nên 

không phụ thuộc góc vì thế có thể phân tích biến dạng cơ tim theo nhiều 

hướng như theo trục dọc, chu vi, trục ngang và sự xoay của tim [63]. Các 

nhà nghiên cứu cho biết STE có thể đánh giá sự xoắn của tim một cách dễ 

dàng chính xác[134] và điều này đã thu hút sự quan tâm của các nhà lâm 

sàng và siêu âm tim [131]. 

Trong giai đoạn sớm của THA góc xoắn chưa thay đổi. Nghiên cứu của 

Goncalves S [61] góc xoắn trung bình ở bệnh nhân THA là 14± 6 độ không 

thay đổi theo độ THA và theo hình thái thất trái. 
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Nghiên cứu của chúng tôi cũng cho kết quả tương tự, góc xoắn ở bệnh 

nhân THA và nhóm chứng lần lượt là 10,56±5,38 và 11,33±4,51 p= 0,393, tốc 

độ xoắn và thời gian đạt xoắn tối đa cũng không khác nhau giữa nhóm THA 

và không THA (bảng 3.4). 

Nghiên cứu của Mizuguchi và cộng sự [121] cho biết góc xoắn và tốc 

độ xoắn cũng không thay đổi ở bệnh nhân THA so với nhóm chứng. Một 

nghiên cứu khác đánh giá ảnh hưởng của độ cứng động mạch trên bệnh nhân 

THA cho biết, THA liên quan đến độ cứng của động mạch nên giai đoạn đầu 

góc xoắn có thể tăng lên như một cơ chế bù trừ nhưng về sau góc xoắn sẽ 

giảm khi độ cứng động mạch tăng lên [70]. 

Chúng tôi không tìm thấy tương quan giữa tuổi với góc xoắn, tốc độ 

xoắn và thời gian đạt xoắn tối đa (bảng 3.29). Tuy nhiên, nghiên cứu của Li 

và cộng sự cho biết tuổi tác có liên quan đến sự thay đổi góc xoắn vì thế cần 

xem xét khía cạnh này khi đánh giá chức năng thất trái [96]. 

- Đánh giá chức năng tâm thu theo nhiều hướng: 

Khi tim co bóp, quả tim không chỉ đơn giản co bóp theo trục dọc, trục 

ngang hay chu vi mà là sự kết hợp của nhiều hướng co bóp khác nhau. Do đó 

đánh giá chức năng tim theo một phương hướng không phản ánh được chức 

năng của toàn bộ quả tim. 

Morris và cộng sự [125] tính trung bình các thông số biến dạng cơ tim 

theo trục dọc, trục ngang và theo chu vi thành chỉ số tâm thu để đo biến dạng 

cơ tim toàn bộ trong thì tâm thu. Trung bình biến dạng trục dọc và chu vi 

thành chỉ số dọc- chu vi thì thấy các chỉ số này giảm nhiều nhất ở bệnh nhân 

THA có triệu chứng, kế đến là THA không triệu chứng so với nhóm chứng và 

sự suy giảm này tăng dần theo mức độ trầm trọng của triệu chứng. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi nhận cũng cho kết quả tương tự, chỉ 

số tâm thu giảm và chỉ số dọc- chu vi đều giảm ở bệnh nhân THA so với 

nhóm chứng (p<0,001) (bảng 3.4). Đồng thời chúng tôi nhận thấy có mối 
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tương quan giữa chỉ số dọc- chu vi và chỉ số tâm thu với phân suất tống máu 

và phân suất co rút thất trái (bảng 3.28). 

Tóm lại, ở bệnh nhân THA chúng tôi thấy có sự giảm biến dạng theo 

trục dọc, chu vi và trục ngang ở bệnh nhân THA so với nhóm chứng, trong khi 

biến dạng xoắn (góc xoắn, vận tốc xoắn, thời gian đạt xoắn tối đa) thì chưa thay 

đổi ở bệnh nhân THA có phân suất tống máu còn bình thường. Khi đánh giá 

chức năng tim theo nhiều hướng thì thấy chỉ số dọc- chu vi, chỉ số tâm thu 

giảm ở bệnh nhân THA và có mối tương quan giữa các chỉ số này với phân 

suất tống máu và phân suất co cơ thất trái. Như vậy STE 2D có thể giúp chúng 

ta phát hiện sớm sự suy giảm chức năng tâm thu khi phân suất tống máu thất 

trái còn bình thường. Ngoài ra kỹ thuật này còn giúp chúng ta hiểu thêm về 

sinh lý bệnh của bệnh tim tăng huyết áp cũng như cơ chế bù trừ của tim. 

4.2.1.2. So sánh biến dạng cơ tim theo hình thái thất trái (loại dày) 

THA và phì đại thất trái là yếu tố nguy cơ tim mạch quan trọng thúc đẩy 

tiến trình dẫn đến suy tim sung huyết. Trong bệnh tim THA, phì đại cơ tim được 

xem như là một cơ chế bù trừ cho tình trạng quá tải áp lực nhưng khi tính đàn 

hồi (compliance) của thất trái giảm thì sẽ dẫn đến suy tim, đầu tiên là suy tim 

phân suất tống máu bảo tồn, sau đó là suy tim phân suất tống máu giảm [104]. 

Các tổn thương tim do THA gồm suy tim, thiếu máu cơ tim và rung 

nhĩ, hay gặp nhất là phì đại thất trái và suy tim. Mặc dù vậy, trên thực tế 

nhiều bệnh nhân có những triệu chứng và dấu hiệu lâm sàng liên quan đến 

tim ngay từ giai đoạn đầu của bệnh [111] nhưng chưa có biến đổi về chức 

năng tim bằng các kỹ thuật siêu âm tim thường qui. 

Trên mô hình động vật (chuột), Koshizuka và cộng sự [83] cho biết 

GLS giảm ở chuột THA xuất hiện trước khi có phì đại thất trái, sau đó tiếp tục 

giảm cho đến khi có dày thất trái xuất hiện và giảm nhiều nhất khi có các dấu 

hiệu lâm sàng của suy tim phân suất tống máu bảo tồn. GRS giảm khi có dày 
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thất trái và xuất hiện các dấu hiệu muộn của rối loạn chức năng tâm trương. 

GCS bảo tồn cho đến khi xuất hiện rõ các dấu hiệu lâm sàng của suy tim phân 

suất tống máu bảo tồn. Trên mô hình động vật không thấy tình trạng tăng 

GCS cũng như GRS để bù trừ cho sự suy giảm GLS và để duy trì phân suất 

tống máu thất trái bình thường. 

Kết quả nghiên cứu chúng tôi GLS, GLSR cũng giảm ở bệnh nhân 

THA chưa có phì đại thất trái và giảm ở tất cả các loại phì đại thất trái, trong 

đó giảm nhiều nhất ở bệnh nhân THA có phì đại đồng tâm (p<0,001). Ngoài 

ra, biến dạng và vận tốc biến dạng theo chu vi (GCS và GCSR), biến dạng và 

vận tốc biến dạng theo trục ngang cũng giảm ở bệnh nhân THA chưa có phì 

đại thất trái so với nhóm chứng (p<0,05). Chỉ số dọc- chu vi và chỉ số tâm thu 

cũng giảm ở bệnh nhân THA có và chưa có phì đại thất trái. Sự khác biệt này 

rất có ý nghĩa thống kê (p<0,001) (bảng 3.5). 

Nhiều nghiên cứu cho kết quả tương tự, ở bệnh nhân THA có phì đại 

thất trái, biến dạng theo trục dọc, tốc độ biến dạng theo trục dọc và chu vi đều 

giảm [59], [65], [85], [121], đồng thời sự suy giảm GLS và GLSR có tương 

quan với chất chỉ điểm sinh học BNP [65]. Sự giảm biến dạng cơ tim ở bệnh 

nhân THA có phì đại thất trái có thể do những thay đổi về khuôn ngoại bào 

của tế bào cơ tim như tích lũy mô sợi, bất thường vi tuần hoàn bên trong cơ 

tim (xơ hóa quanh mạch máu) [50]. 

Ngoài ra, Imbalzano [71] và Monaster [123] cũng thấy có sự suy giảm 

GLS xuất hiện ngay cả khi chưa có phì đại thất trái, thậm chí GLS đã bắt đầu 

giảm ở bệnh nhân tiền THA [43]. 

Thêm vào đó, Phelan và cộng sự [144] nghiên cứu 24 bệnh nhân phì 

đại thất trái do bệnh tim THA, bệnh cơ tim phì đại và thoái hóa tinh bột tim 

cho biết biến dạng theo trục dọc có thể giúp chúng ta phân biệt nguồn gốc của 

phì đại cơ tim nhờ vào cách hiển thị các thông số trên bản đồ cực. 
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Sự suy giảm biến dạng tâm thu theo trục dọc không chỉ xuất hiện đơn 

thuần ở bệnh nhân THA mà còn xuất hiện trong các bệnh lý khác có phì đại 

thất trái [144]. Liang và cộng sự [97] nghiên cứu trên bệnh nhân phì đại thất 

trái do bệnh Fabry cho biết GLS, GLSR, GLSRe giảm ở bệnh nhân phì đại 

thất trái so người không phì đại thất trái và so với nhóm chứng. 

Mizuguchi và cộng sự [122] dùng STE để xác định sự biến đổi chức 

năng tim sớm ở người có nguy cơ tim mạch cho biết biến dạng theo trục dọc 

giảm đầu tiên, chức năng theo trục ngang bảo tồn và biến dạng xoắn tăng lên 

vì thế duy trì EF bình thường. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi biến dạng 

theo trục ngang và vận tốc biến dạng theo trục ngang đều giảm có thể do 

mẫu nghiên cứu của chúng tôi có đa số bệnh nhân mắc THA từ 5 năm trở 

lên. Sự giảm chức năng tâm thu của sợi cơ tim ở bệnh nhân THA xuất phát 

từ lớp nội tâm mạc lan dần ra lớp ngoại mạc và đi kèm với tình trạng xơ hóa 

và phì đại cơ tim [72]. Vì thế biến dạng tâm thu theo trục dọc có thể giúp 

phát hiện sớm tổn thương tim trước khi có phì đại thất trái. 

Nghiên cứu của Mizuguchi [121] ở dân số Nhật Bản gồm 98 bệnh nhân 

THA và 22 người nhóm chứng (có tuổi trung bình nhóm chứng là 58, nhóm 

THA là 63, GLS, GLSR cũng giảm ở bệnh nhân THA có phì đại đồng tâm 

thất trái. Biến dạng xoắn thì không thay đổi ở tất cả các nhóm bệnh nhân THA 

với EF bảo tồn. 

Biến dạng xoắn cũng đóng một vài trò quan trọng trong pha tống máu 

thất trái. Nghiên cứu của chúng tôi cũng không tìm thấy sự khác biệt về góc 

xoắn và thời gian đạt xoắn tối đa giữa các nhóm phì đại thất trái cũng như 

không phì đại và nhóm chứng (p>0,05). Tốc độ xoắn giảm rõ rệt ở bệnh nhân 

THA có phì đại đồng tâm thất trái tuy nhiên sự khác biệt này chưa có ý nghĩa 

thống kê (bảng 3.5). 
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Goebel và cộng sự cũng cho kết quả tương tự [59]. Nghiên cứu 

Mizuguchi [121], tất cả các biến dạng đều giảm ở bệnh nhân THA phì đại 

đồng tâm thất trái nhưng biến dạng xoắn còn bình thường, vì vậy có thể nói 

biến dạng xoắn là một cơ chế bù trừ để duy trì phân suất tống máu bình 

thường. Mặc dù góc xoắn bình thường nhưng vận tốc xoắn có thể giảm ở 

bệnh nhân THA có phì đại thất trái [59]. Ngược lại Kang và cộng sự thì cho 

rằng góc xoắn tăng ở bệnh nhân THA [76]. 

Sự xoắn thất trái chỉ giảm ở bệnh nhân THA có suy tim phân suất tống 

máu giảm và có dấu hiệu lâm sàng của suy tim [107] và giảm nhiều ở bệnh 

nhân THA có suy tim EF giảm và có phì đại thất trái [121], điều này cho thấy 

sự xoắn thất trái thay đổi theo độ tái cấu trúc thất trái và chức năng tâm thu. 

Phì đại thất trái là một đáp ứng của cơ tim đối với sự tăng hậu gánh kéo 

dài. Nó có liên quan đến những thay đổi sau đây: xơ hóa, suy giảm khả năng 

giãn động mạch vành, giảm vận động thành tim và bất thường chức năng tâm 

trương. Lớp dưới nội mạc dễ bị ảnh hưởng bởi tác động có hại của tình trạng 

xơ hóa mô kẽ và giảm tưới máu, chức năng lớp dưới nội tâm mạc suy giảm 

dẫn đến bất thường chức năng theo trục dọc, điều này chứng minh rằng sự 

thay đổi thông số biến dạng cơ tim phụ thuộc vào đáp ứng thích nghi của thất 

trái đối với THA. Tái cấu trúc/phì đại thất trái ở bệnh tim tăng huyết áp có thể 

là một đáp ứng thích nghi đối với tình trạng quá tải về huyết động do tăng 

huyết áp. Dấu hiệu đặc trưng của tình trạng tái cấu trúc thất trái là sự lắng 

đọng quá mức chất nền ngoại bào [127]. 

Tóm lại, ở bệnh nhân THA dù chưa có phì đại thất trái sự biến dạng 

và tốc độ biến dạng theo trục dọc, chu vi và trục ngang đều giảm. Biến 

dạng theo trục dọc giảm ở tất cả các loại phì đại thất trái, nhiều nhất là phì 

đại đồng tâm thất trái. 
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4.2.1.3. Theo suy tim phân suất tống máu bảo tồn và không suy tim 

Mặc dù STPSTMBT có tần suất tử vong thấp hơn suy tim phân suất 

tống máu giảm nhưng tần suất mắc khá cao khoảng 50%. 

Rối loạn chức năng tâm trương thường gặp ở người lớn tuổi có THA 

[110], tần suất rối loạn chức năng tâm trương trung bình- nặng ở bệnh nhân 

có EF>50% là 5,6% [153]. 

Theo Chin- in Lo và cộng sự [100], ở bệnh nhân STPSTMBT, EF 

không đủ để đánh giá rối loạn chức năng thất trái tiềm tàng. Vì vậy, cần có 

một phương tiện hoặc một phương pháp về hình ảnh học để xác định hoặc 

giải thích cơ chế suy giảm chức năng tim sớm ở nhóm bệnh nhân này. 

Về đánh giá chức năng tâm thu theo trục dọc: 

Theo định nghĩa của hội tim mạch Châu Âu, STPSTMBT là bệnh nhân 

có triệu chứng suy tim, có các dấu hiệu suy tim nhưng phân suất tống máu 

thất trái bảo tồn theo phương pháp Simpson [142]. Tuy nhiên vài nghiên cứu 

gần đây cho biết có sự suy giảm chức năng tâm thu thất trái theo trục dọc ở 

bệnh nhân có STPSTMBT [30], [98]. 

Trong nghiên cứu chúng tôi, nhận thấy biến dạng tâm thu theo trục dọc 

và tốc độ biến dạng tâm thu theo trục dọc giảm ở bệnh nhân STPSTMBT so 

với bệnh nhân THA nhưng chưa có suy tim và so với nhóm chứng (bảng 3.6) 

và sự suy giảm này càng nhiều hơn theo mức NYHA với p<0,001 (bảng 3.7) 

Nghiên cứu của Krainer và cộng sự [86] trên 219 bệnh nhân THA 

có STPSTMBT và 50 người nhóm chứng, GLS cũng giảm ở bệnh nhân 

THA+ STPSTMBT so với bệnh nhân THA+ không suy tim và so với 

nhóm chứng (p<0,001). 

Còn theo kết quả nghiên cứu của Kosmala, biến dạng tâm thu theo trục 

dọc giảm dần từ NYHA I đến IV [82]. Nghiên cứu Morris và cộng sự [126] 

triệu chứng suy tim của bệnh nhân có STPSTMBT có liên quan không chỉ với 

RLCNTTr mà còn liên quan với RLCNTT thất trái. Sự suy giảm hiệu suất 
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tâm thu và tâm trương rõ rệt ở bệnh nhân có gia tăng áp lực đổ đầy và bệnh 

nhân có mức NYHA. 

Những thay đổi về sự co cơ tim ở bệnh nhân THA có thể thứ phát do sự 

thay đổi về sinh hóa hay huyết động hoặc phối hợp cả hai. Sự gia tăng áp lực 

thành tim cuối tâm thu còn gọi là tăng hậu gánh đóng vai trò quan trọng trong 

rối loạn chức năng theo trục dọc ở bệnh nhân bệnh tim tăng huyết áp. Mặt 

khác, sự gia tăng mãn tính áp lực thành tim cuối tâm thu có thể thúc đẩy sự 

tổng hợp collagen ở lớp dưới nội mạc, vì vậy làm giảm biến dạng theo trục 

dọc. Cùng với sự thay đổi về hóa sinh này, xơ hóa cơ tim là một trong những 

yếu tố góp phần làm suy giảm chức năng cơ tim ở bệnh nhân THA [28]. 

Về đánh giá chức năng tâm thu theo trục ngang và theo chu vi: 

Sự thay đổi chức năng tâm thu theo trục ngang và chu vi khác nhau 

trong nhiều nghiên cứu, nghiên cứu của Egidi Imbalzano bệnh nhân THA 

chưa có biến đổi về cấu trúc thất trái, biến dạng theo trục ngang, chu vi bảo 

tồn.Tuy nhiên ở bệnh nhân có dày thất trái biến dạng theo trục ngang giảm, 

trong khi đó biến dạng chu vi tăng [71]. 

Nghiên cứu của Mizuguchi và cộng sự trên người Châu Á, biến dạng 

theo trục dọc, chu vi và trục ngang đều giảm ở bệnh nhân THA có phì đại 

thất trái [121]. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng ghi nhận có sự suy 

giảm chức năng theo trục ngang và chu vi ở bệnh nhân THA chưa có suy 

tim và giảm nhiều ở bệnh nhân có STPSTMBT (p<0,001) (bảng 3.6). Sự 

suy giảm này cũng gia tăng theo mức NYHA với sự khác biệt rất có ý 

nghĩa thống kê (bảng 3.7).  

Nghiên cứu của Krainer và cộng sự [86] trên 313 người (gồm 44 bệnh 

nhân THA, 219 bệnh nhân THA có STPSTMBT và 50 người nhóm chứng), 

GCS giảm ở bệnh nhân THA+ suy tim phân suất tống máu bảo tồn so với 

bệnh nhân THA+ không suy tim và so với nhóm chứng (p<0,001). Nghiên 

cứu của Kosmala, biến dạng theo trục ngang và chu vi giảm ở bệnh nhân 

THA có phân suất tống máu còn bảo tồn và ở mức NYHA 3 [82]. 
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Đánh giá chức năng tâm thu thất trái toàn bộ theo nhiều hướng: 

Nghiên cứu Kouzu và cộng sự cho biết chức năng tâm thu toàn bộ là 

kết quả của sự co bóp cơ tim theo nhiều hướng khác nhau như theo trục dọc, 

chu vi và xuyên tâm [85]. Vì vậy việc đánh giá chức năng tâm thu theo đơn 

hướng chỉ đánh giá được một phần chức năng tâm thu toàn bộ. Daniel và 

cộng sự thấy chỉ số dọc chu vi và chỉ số tâm thu nhạy hơn thông số biến dạng 

tâm thu theo trục dọc và phân suất tống máu thất trái. Mặt khác chỉ số dọc- 

chu vi và chỉ số tâm thu có tương quan nghịch với phân độ NYHA [125]. 

Nghiên cứu của chúng tôi cũng cho kết quả tương tự, chỉ số dọc chu vi và chỉ 

số tâm thu đều giảm ở bệnh nhân THA chưa có dấu hiệu lâm sàng của suy tim 

và giảm nhiều nhất ở bệnh nhân THA có suy tim phân suất tống máu bảo tồn 

và ở bệnh nhân có mức NYHA 2 (bảng 3.6, bảng 3.7). Chunyan, Morris và 

cộng sự [102], [126] cũng cho kết quả tương tự.  

Ngoài ra sự suy giảm các chỉ số này còn có liên quan đến áp lực đổ đầy 

thất trái giảm cung lượng tim và giảm theo sự gia tăng mức độ khó thở theo 

NYHA, vì vậy đánh giá chức năng tim theo nhiều hướng có tầm quan trọng 

rất lớn vì nó đánh giá được chức năng của toàn bộ thất trái. 

Theo Lam và cộng sự [90] STPSTMBT thường gặp ở người lớn tuổi, có 

BMI cao, giới nữ và nhiều bệnh phối như THA, đái tháo đường và rung nhĩ. Tần 

suất hiện mắc STPSTMBT 1,1- 5,5 % ở dân số chung và 40- 70% (trung bình 

54%) ở các bệnh nhân có triệu chứng lâm sàng của suy tim. Trong số 14 yếu tố 

dự báo suy tim, yếu tố dự báo STPSTMBT bao gồm chỉ có vài yếu tố như hút 

thuốc lá, BMI cao và rung nhĩ. Trong khi giới tính (nam), tăng cholesterol máu, 

tần số tim cao, tăng huyết áp, bệnh tim mạch, phì đại thất trái và block nhánh trái 

là yếu tố nguy cơ dự báo suy tim phân suất tống máu giảm [69]. 

Cơ chế chính dẫn đến suy tim ở bệnh nhân THA có liên quan yếu tố 

thần kinh thể dịch, hậu quả là tăng trưởng tế bào cơ tim, thay đổi về cấu trúc 

mạch máu, tăng sản xuất collagen [104]. 
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Chức năng xoắn của thất trái: 

Về giải phẫu học, cơ tim được cấu tạo thành 3 lớp: các lớp dưới nội 

mạc, các lớp ở giữa và các lớp dưới ngoại mạc. Hướng chuyển động của các 

lớp này cũng khác nhau. Các sợi dưới nội mạc ở mỏm và đáy chuyển động 

theo cùng một hướng, trong khi đó các sợi ở lớp dưới ngoại mạc ở mỏm và 

đáy tim di chuyển theo hướng ngược chiều nhau, tương tác giữa các sợi này 

theo cấu trúc xoắn ốc vì thế tạo nên sự xoắn của thất trái [176]. Sự xoắn xảy 

ra khi mỏm thất trái chuyển động ngược chiều kim đồng hồ trong thì tâm thu, 

trong khi đáy tim chuyển động cùng chiều kim đồng hồ. Sự xoắn của thất trái 

góp phần duy trì phân suất tống máu bình thường như kết quả của một số 

nghiên cứu trước đó [143], [182] tuy nhiên sự xoay ở mỏm tim có lẽ đóng vai 

trò quan trọng hơn vì sự xoay ở mỏm tim có thể tạo ra ảnh hưởng lớn về 

huyết động [137]và có tương quan tốt với chỉ số dP/dt, một chỉ số nói lên khả 

năng co bóp của thất trái [80]. Góc xoắn có thể đánh giá bằng kỹ thuật siêu 

âm tim đánh dấu mô, giá trị của nó được chứng minh khi so sánh với cộng 

hưởng từ [134]. Sự xoắn thất trái là thông số có độ nhạy cao và tốt hơn phân 

suất tống máu thất trái trong đánh giá chức năng tim [106], [162].  

Về mặt giải phẫu, các sợi cơ tim dưới nội tâm mạch chạy chếch một góc 

khoảng 60 độ theo trục dọc, các sợi dưới ngoại tâm mạc cũng chạy chếch một 

góc khoảng 60 độ theo hướng ngược lại. Nếu trái tim trở nên hình cầu (như khi 

suy tim), góc này sẽ lớn hơn làm cho các sợi cơ tim chạy theo hướng hơi ngang 

hơn. Lúc này sự xoay và xoắn sẽ giảm. Van Dalen thấy có mối liên quan giữa 

hình dạng thất trái và góc xoắn, góc xoắn giảm nếu quả tim trở thành hình ellip 

[175]. Vì thế ở bệnh nhân suy tim phân suất tống máu bảo tồn, khi chưa có sự 

biến đổi về hình dạng thất trái thì góc xoắn cũng chưa thay đổi. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi, góc xoắn, tốc độ xoắn và thời gian 

đạt xoắn tối đa không thay đổi ở các nhóm. Nhiều nghiên cứu cũng cho biết 
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sự xoắn thất trái bảo tồn ở bệnh nhân STPSTMBT [71], [143], [182]. Tuy 

nhiên ở bệnh nhân phì đại thất trái góc xoắn tăng [71]. Điều này có thể là do 

cơ chế bù trừ của tim để duy trì phân suất tống máu bình thường. Vì vậy, góc 

xoắn đóng vai trò như một cơ chế bù trừ cho phép chống lại sự rối loạn chức 

năng tâm thu và để duy trì phân suất tống máu bình thường ở bệnh nhân 

STPSTMBT [16], [182]. Mặt khác, chúng tôi thấy góc xoắn có tương quan 

với EF ở bệnh nhân THA (r=0,344, p<0,001) (bảng 3.28). 

Theo thời gian khi phân suất tống máu thất trái giảm, triệu chứng lâm 

sàng của suy tim xuất hiện, thì sự xoắn thất trái sẽ giảm [107]. Để ngăn chặn 

tiến trình này, việc điều trị bằng thuốc có thể có thể làm giảm sự xơ hóa dưới 

nội mạc và hạn chế sự tái cấu trúc thất trái vì thế giúp cho góc xoắn trở về 

bình thường [120]. 

Sự xoắn giảm ở bệnh nhân THA có EF thấp nhưng không có bệnh 

mạch vành là do giảm sự xoay ở mỏm và đáy tim. Sự xoay hạn chế có thể liên 

quan đến sự tái cấu trúc bất lợi và mức độ rối loạn chức năng thất trái [107]. 

Ở bảng 3.8 chúng tôi nhận thấy sự biến dạng và tốc độ biến dạng chu vi 

và trục ngang giảm nhiều nhất ở THA độ 2 và độ 3 (p<0,001). Riêng sự biến 

dạng và tốc độ biến dạng theo trục dọc bắt đầu giảm từ THA độ 1 và giảm 

nhiều ở THA độ 2 và 3 (p<0,001). Galderisi và cộng sự cũng cho biết biến 

dạng theo trục dọc giảm từ giai đoạn rất sớm của THA [56], thậm chí ở giai 

đoạn tiền THA đã ghi sự giảm biến dạng cơ tim [43]. Vì thế Kosmala và cộng 

sự kết luận rằng biến dạng theo trục dọc là thông số chỉ điểm sớm cho rối loạn 

chức năng thất trái tiền lâm sàng [82]. 

Về thời gian THA, chúng tôi không thấy có sự khác biệt về biến dạng 

cơ tim theo thời gian THA (bảng 3.9) có thể do biến chứng tim ở bệnh nhân 

THA phụ thuộc chủ yếu vào mức độ THA và sự biến đổi về hình thái thất trái 

hơn là thời gian THA. 
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Tóm lại, STE 2D có thể phát hiện sớm suy sự giảm chức năng tâm thu 

theo nhiều hướng (dọc, ngang, chu vi) ở bệnh nhân THA chưa có dấu hiệu 

lâm sàng của suy tim và giảm nhiều hơn ở bệnh nhân THA có dấu hiệu lâm 

sàng của suy tim dù phân suất tống máu còn bảo tồn. Chức năng xoắn chưa 

thay đổi có thể do cơ chế bù trừ để duy trì phân suất tống máu thất trái còn 

bình thường trong giai đoạn đầu. 

4.2.2. Đánh giá chức năng tâm trương 

Rối loạn chức năng tâm trương được biết là yếu tố độc lập làm gia tăng 

tần suất tử vong do tim mạch bất kể phân suất tống máu thất trái là bao nhiêu 

[64]. Vì thế đánh giá chức năng tâm trương là một phần quan trọng khi đánh 

giá chức năng tim. 

4.2.2.1. So sánh các thông số biến dạng tâm trương thất trái ở bệnh nhân 

tăng huyết áp và nhóm chứng 

Rối loạn chức năng tâm trương là một tác nhân chính góp phần vào 

bệnh tim THA và dần dần tiến triển thành suy tim sung huyết có triệu chứng 

[145], khoảng 50% bệnh nhân THA có rối loạn chức năng tâm trương [153] 

Chúng tôi thấy biến dạng tâm trương theo trục dọc (GLSR- IVRT, 

GLSRe, GLSRa) và biến dạng tâm trương theo chu vi (GCSRe, GCSRa) giảm 

ở bệnh nhân THA so với nhóm chứng (p<0,05) (bảng 3.10). Nhiều nghiên 

cứu cũng cho kết quả tương tự [54], [61], [99]. 

Ngoài ra chúng tôi còn thấy E/GLSR- IVRT nhóm THA cao hơn nhóm 

chứng (p<0,05). GCSRe/GCSRa và GLSR- IVRT giảm hơn so với nhóm 

chứng (p<0,05). Có mối tương quan giữa E/GLSR- IVRT với E/e’ (r=0,26, p= 

0,002, Spearman) (bảng 3.30), GLSRe/GLSRa và GCSRe/GCSRa với E/A 

(bảng 3.30). 

Hamed và cộng sự [65] thì thấy GLSRe giảm ở bệnh nhân THA và giảm 

dần từ chưa phì cho đến phì đại thất trái, có sự tương quan giữa GLSRe, 
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GLSRa với thông số E/e’ (một thông số dự đoán áp lực đổ đầy thất trái) ở bệnh 

nhân THA. Một nghiên cứu khác cũng cho biết GLSR- IVRT có có liên quan 

chặt chẽ với chỉ số huyết động của thư giãn thất trái trên mô hình động vật lẫn 

trên bệnh nhân, còn tỷ số E/GLSR- IVRT có thể dự đoán áp lực đổ đầy thất trái 

trên thông tim với độ chính xác vừa phải, đặc biệt ở bệnh nhân có EF bình 

thường, bệnh nhân có E/e’ 8- 15 và những người có RLCNTTr vùng [181]. 

Ngoài ra, vài nghiên cứu nữa đã chứng minh rằng có mối liên quan 

giữa tốc độ biến dạng đầu tâm trương theo từng đoạn và toàn bộ cơ tim với 

hằng số thời gian của thư giãn thất trái [78], [181]. Theo Pavlopoulos và cộng 

sự, thư giãn bất thường (GLSRe/GLSRa) có thể xuất hiện ở một số vùng cơ 

tim thậm chí mà những vùng đó có trị số vận tốc vòng van hai lá đầu tâm 

trương (e’) bình thường. Những đoạn đáy tim là bị ảnh hưởng nặng nề nhất, 

đặc biệt là vùng đáy vách và đáy thành dưới. Trong số những bệnh nhân THA 

có CNTTr toàn bộ thất trái bình thường (bằng kỹ thuật siêu âm tim kinh điển) 

có bất thường thư giãn nhiều đoạn cơ tim khi so sánh với người không THA. 

Mặc dù vậy, nghiên cứu Ma Hong và cộng sự [101] trên 3D STE cho kết quả 

ngược lại, nghiên cứu này đã kết luận rằng STE là một kỹ thuật về nguyên tắc 

có thể dự đoán áp lực đổ đầy thất trái nhưng có lẽ không tốt hơn tỷ số E/e’ 

trên TDI ở bệnh nhân bệnh mạch vành có EF bình thường. 

Bàn luận về sự tháo xoắn 

Các sợi cơ tim ở thành tim chạy theo nhiều hướng xoắn ốc phức tạp vì 

thể có thể tạo ra một chuyển động phức tạp, vừa xoắn, vừa rút ngắn lại theo 

trục dọc và trục ngang trong thì tâm thu. Trong thì tâm trương, sự tháo xoắn 

xảy ra trước, tiếp đến là sự dài ra theo trục dọc và trục ngang sau đó đến giai 

đoạn đổ đầy thất trái [186].Vận động tháo xoắn trong thì tâm trương xảy ra 

chủ yếu ở giai đoạn thư giãn đồng thể tích thất trái và nó có thể là chỉ số thư 

giãn thất trái độc lập với tiền gánh [14], [48], [183] còn vận tốc tháo xoắn còn 

liên quan độc lập với dung tích chức năng (functional capicity) [31]. 
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Kết quả nghiên cứu của chúng tôi, tốc độ tháo xoắn giảm ở bệnh 

nhân THA so với nhóm chứng nhưng sự khác biệt này chưa có ý nghĩa 

thống kê (p>0,05) (bảng 3.10). 

Nghiên cứu của Qin C [149] cũng có kết quả tương tự, tốc độ tháo 

xoắn ở giảm ngược lại góc xoắn tăng ở bệnh nhân THA. Nghiên cứu của 

Celic và cộng sự [31] tốc độ tháo xoắn thì giảm ở bệnh nhân THA chưa 

được kiểm soát hoặc không được điều trị so với nhóm chứng và nhóm được 

kiểm soát tốt huyết áp. 

Theo Roch sự mềm dẻo của cơ tim tạo nên đặc tính của tháo xoắn, sự 

tháo xoắn này xảy ra chủ yếu trong giai đoạn thư giãn đồng thể tích và sự trì 

trệ tháo xoắn sẽ ảnh hưởng đến sự thư giãn thất trái [14]. 

Cơ chế của RLCNTTr ở bệnh nhân THA là sự tích tụ các sợi 

collagen ở khuôn ngoại bào (the extracellular matrix) dẫn đến rối loạn thư 

giãn và co bóp cơ tim [58]. Đó là biển hiện của tình trạng xơ hóa ở lớp 

dưới nội mạc cơ tim [27]. 

Tóm lại, có sự giảm vận tốc biến dạng theo trục dọc ở giai đoạn thư 

giãn đồng thể tích đầu và cuối tâm trương ở bệnh nhân THA so với nhóm 

chứng. Vận tốc biến dạng đầu và cuối tâm trương theo chu vi cũng giảm ở 

bệnh nhân THA. Ngược lại, E/GLSR- IVRT tăng ở bệnh nhân THA. Có sự 

tương quan giữa E/GLSR- IVRT với E/e’và E/A. 

4.2.2.2. So sánh các thông số biến dạng tâm trương theo hình thái thất trái 

(loại dày) 

Tiến triễn kinh điển trong bệnh tim THA là tiến trình hủy hoại dần thất 

trái, đầu tiên là phì đại thất trái sau đó là RLCNTTr và cuối cùng là suy giảm 

CNTT [104]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi, ở bệnh nhân THA có phì đại đồng 

tâm biến dạng giai đoạn thư giãn đồng thể tích, đầu tâm trương theo trục dọc 
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và chu vi đều giảm hơn so với nhóm chứng. Biến dạng đầu tâm trương theo 

trục dọc và chu vi giảm ở bệnh nhân THA chưa có phì đại thất trái và giảm 

nhiều nhất khi có phì đại thất trái (bảng 3.11). Nghiên cứu của Mizuguchi 

cũng cho kết quả tương tự [121]. Theo Hamed và cộng sự vận tốc biến dạng 

đầu tâm trương giảm dần theo thứ tự THA+ không dày thất trái đến THA có 

dày thất trái [65]. 

Về vận tốc tháo xoắn chúng tôi nhận thấy chưa có sự khác biệt giữa các 

nhóm. Tuy nhiên theo Takeuchi và cộng sự [170] thì tốc độ tháo xoắn trong 

thì tâm trương giảm ở bệnh nhân THA có phì đại thất trái so với nhóm chứng 

và điều này góp phần vào sự bất thường của thư giãn thất trái. 

Sự suy giảm biến dạng thì tâm trương là do tình trạng tái cấu trúc thất 

trái, phì đại cơ tim và suy tim tâm trương. Về mô học là sự tích tụ collagen ở 

khuôn ngoại bào, sự tích tụ này gần đây được đánh giá bằng 17 chất chỉ điểm 

sinh học trong huyết tương [187]. 

Tóm lại biến dạng đầu tâm trương theo trục dọc và chu vi giảm ở bệnh 

nhân THA chưa có phì đại thất trái. Biến dạng đầu tâm trương theo trục dọc 

giảm nhiều nhất khi có phì đại thất trái. 

4.2.2.3. So sánh các thông số biến dạng tâm trương ở bệnh nhân tăng huyết 

áp có suy tim phân suất tống máu bảo tồn, không suy tim và nhóm chứng 

Chúng tôi thấy rằng có sự suy giảm GLSR- IVRT, GLSRe, GLSRa, 

GCSRe ở bệnh nhân THA chưa có dấu hiệu lâm sàng của suy tim và giảm 

nhiều hơn khi có STPSTMBT (bảng 3.12), đồng thời các chỉ số này cũng 

giảm dần theo độ nặng của NYHA, giảm nhiều nhất ở NYHA 2 (bảng 3.13) 

và THA độ 2, 3 (bảng 3.14). Biến dạng cuối tâm trương theo trục dọc tăng và 

GLSRe/GLSRa giảm ở bệnh nhân có thời gian mắc bệnh THA từ 5 năm trở 

lên (bảng 3.15). 
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Nghiên cứu Kasner và cộng sự [77], GLSR- IVRT giảm và E/GLSR- 

IVRT tăng ở bệnh nhân STPSTMBT so với nhóm chứng, tuy nhiên GLSRe 

và GLSRa thì không khác với nhóm chứng. 

Nghiên cứu của chúng tôi E/GLSR- IVRT cũng tăng so với nhóm chứng 

(233,21±171,98 so với 229,25±234,05) nhưng chưa có ý nghĩa thống kê. 

Kasner và cộng sự còn xác định có mối tương quan giữa GLSR- IVRT 

và GLSRe với sự thư giãn thất trái (qua thông tim), E/GLSR- IVRT và 

E/GLSRe tương quan với áp lực cuối tâm trương thất trái và hằng số độ cứng 

thất trái [77]. 

4.2.2.4. So sánh các thông số biến dạng tâm trương theo độ rối loạn chức 

năng tâm trương 

Từ kết quả nghiên cứu trên bảng 3.16, chúng tôi nhận thấy biến dạng 

theo trục dọc đầu và cuối tâm trương thất trái giảm ở bệnh nhân THA dù chưa 

có RLCNTTr (p<0,05). Biến dạng theo trục dọc giai đoạn thư giãn đồng thể 

tích giảm theo độ RLCNTTr (p<0,05). Biến dạng chu vi đầu tâm trương giảm 

khi có RLCNTTr nhưng tỉ số GCSRe/GCSRa giảm ở bệnh nhân THA chưa 

có hay đã có RLCNTTr (p<0,05). Tỉ số E/GLSR- IVRT tăng ở bệnh nhân có 

RLCNTTr và tăng theo độ RLCNTTr (p<0,05). Tốc độ tháo xoắn giảm nhẹ 

khi có RLCNTTr nhưng không có ý nghĩa thống kê. 

Nghiên cứu của Park và cộng sự [139] trên 116 bệnh nhân RLCNTTr 

cho biết tốc độ tháo xoắn thì tâm trương giảm ở bệnh nhân có RLCNTTr nặng 

nhất là khi có tăng áp lực đổ đầy. 

Chúng tôi còn nhận thấy vận tốc biến dạng theo trục dọc giai đoạn thư 

giãn đồng thể tích, đầu tâm trương, cuối tâm trương, biến dạng theo chu vi 

đầu tâm trương đều giảm khi chưa có tăng áp lực đổ đầy và chỉ số thể tích nhĩ 

trái còn bình thường (p<0,05) (bảng 3.17, 3.18). Đặc biệt GLSR- IVRT giảm 
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khi áp lực đổ đầy và nhĩ trái còn bình thường và giảm nhiều nhất khi có tăng 

áp lực đổ đầy và khi có giãn nhĩ trái (bảng 3.17, bảng 3.18). Chỉ số E/GLSR- 

IVRT tăng khi có tăng áp lực đổ đầy và khi giãn nhĩ trái (p<0,05). Thêm vào 

đó chúng tôi cũng thấy E/GLSR- IVRT có tương quan với chỉ số, E/A và E/e’ 

(r=0,27, r=0,26, p<0,05). (bảng 3.30). 

Theo Kasner và cộng sự [77] trị số E/e’ có tương quan chặt chẽ với áp 

lực đổ đầy (r=0.71), vì thế chúng tôi nghĩ rằng E/GLSR- IVRT có thể dự đoán 

áp lực đổ đầy. Một nghiên cứu khác cũng cho rằng E/GLSR- IVRT không 

những tương quan với áp lực đổ đầy mà còn tương quan với hằng số đo độ 

cứng của thất trái [130]. 

4.3. GIÁ TRỊ CÁC THÔNG SỐ BIỀN DẠNG CƠ TIM, TỶ LỆ RLCN 

THẤT TRÁI, MỐI TƯƠNG QUAN VỚI TUỔI, TẦN SỐ TIM, MỘT SỐ 

THÔNG SỐ SIÊU ÂM TIM KINH ĐIỂN VÀ LIÊN QUAN VỚI MỘT 

SỐ YẾU TỐ NGUY CƠ 

4.3.1. Giá trị bình thường (tham chiếu) của các thông số biến dạng cơ tim 

bằng kỹ thuật siêu âm tim đánh dấu mô 

Nghiên cứu chúng tôi GLS bình thường - 16,52 ± 1,19 %. Khuyến 

cáo của hội siêu âm Mỹ và Hội hình ảnh học Châu Âu năm 2015 [113] 

cũng cho giá trị bình thường của GLS nằm trong khoảng từ - 15,9% đến - 

22,1% nhưng vẫn chưa có giá trị bình thường cho GCS và các thông số 

biến dạng cơ tim khác. Còn trong các nghiên cứu khác nhau thì cũng cho 

giá trị khác nhau (bảng 4.1) 
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Bảng 4.1: Giá trị bình thường của biến dạng tâm thu theo trục dọc  

trong các nghiên cứu 

Nghiên cứu n GLS (%) 
p (so với 

chúng tôi) 

Chúng tôi 43 - 16,52±1,19  

Goncalves [61] 20 - 20,6± 2,3 <0,05 

Yingchoncharoen [185] 2.576 - 19,65±1,78 <0,001 

Syeda [169] 42 - 17,4±0.95 <0,05 

Dalen [38] 673 - 15,9±0.089 <0,001 

Butz [29] 18 - 16±0,66 >0,05 

Saleh [157] 82 - 17,28±0,26 <0,001 

Maharaj [105] (QLAB) 127 - 17,28±3,3 >0,05 

Taylor [171] (2015) (CMR) 100 - 19,1±4,1 <0,001 

Bùi Văn Tân [10] (TDI) 81 - 16,34± 1,72 >0,05 

Bảng 4.2: Giá trị bình thường của biến dạng tâm thu theo chu vi  

trong các nghiên cứu 

Nghiên cứu n GCS 
p (so với 

chúng tôi) 

Chúng tôi 43 - 17,92±2,39  

Goncalves [61] 20 - 18,29±3,06 >0,05 

Yingchoncharoen [185] 2.576 - 23,3 <0,001 

Imbalzano [71] 51 20,09 ± 0,387 <0,001 

Park [140] 38 21,2 ± 0,583 <0,001 

Mizariene [119] 47 20,9 ± 0,447 <0,001 

Meluzin [116] 14 21,05 ± 0,173 <0,05 

Kouzu [85] 55 21,4 ± 0,742 <0,001 

Maharaj [105] (QLAB) 127 - 17,4±3,29 >0,05 

Taylor [171] (2015) (CMR) 100 - 18,4±2,9 >0,05 
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Từ bảng trên chúng tôi nhận thấy giá trị GLS và GCS trong hai nghiên 

cứu sử dụng phần mềm QLAB thì cho kết quả tương đồng với kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi (p>0,05) và nghiên cứu của Bùi Văn Tân dù đánh giá biến 

dạng cơ tim bằng TDI nhưng thực hiện trên dân số người Việt Nam cũng cho 

kết quả không khác nghiên cứu chúng tôi, còn đa số các nghiên cứu khác sử 

dụng các phần mềm khác nhau trên dân số ở các nước khác nhau nên có thể 

ảnh hưởng đến kết quả. Mặt khác, theoYingchoncharoen, nguyên nhân của sự 

khác nhau này là do mức huyết áp khác nhau (dù không phải THA). Khi phân 

tích trên mô hình tuyến tính kết quả nghiên cứu cho biết, huyết áp có liên quan 

độc lập với giá trị biến dạng. Kết quả nghiên cứu này còn cho biết thêm thông 

số biến dạng theo trục dọc (GLS) không bị ảnh hưởng bởi các phần mềm khác 

nhau [185]. Tuy nhiên, vì đây là nghiên cứu gộp nên khoảng tin cậy hẹp. 

Về giá trị biến dạng theo trục ngang, có sự khác biệt đáng kể về giá trị 

GRS giữa các nghiên cứu so với GLS [138]. Sự khác biệt này có thể do khâu 

lựa chọn vùng đánh giá khác nhau theo từng người sử dụng và điều này hầu 

như chỉ ảnh hưởng đến GRS hơn là GLS hay GCS và để hạn chế điều này thì 

nên sử dụng phần mềm có chức năng tự điều chỉnh vùng khảo sát [185]. Phần 

mềm của chúng tôi không đánh giá giá trị biến dạng theo trục ngang một cách 

trực tiếp mà đánh giá qua thông số phân suất rút ngắn theo trục ngang (radial 

fractional shortening), vì vậy cho giá trị tham khảo khác với các nghiên cứu 

khác [71], [140], [185]. Nhưng theo Cheng- Baron phân suất rút ngắn theo 

trục ngang cũng giống như sự biến dạng (strain), phân suất rút ngắn đánh giá 

chức năng tim bằng cách đánh giá sự thay đổi của nội mạc và ngoại mạc cơ 

tim [32]. Hiện nay, chúng tôi chưa thấy nghiên cứu nào cho giá trị tham chiếu 

về thông số này. 

Về góc xoắn, nghiên cứu chúng tôi góc xoắn bình thường là 11,33± 

4,510, nghiên cứu Andrade [19] trên 50 người bình thường góc xoắn tối đa 
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13,8± 7,980 không khác nghiên cứu chúng tôi (p>0,05). Còn nghiên cứu 

Maharaj trên 127 người bình thường, góc xoắn bình thường là 8,87± 2,210 

nhỏ hơn nghiên cứu chúng tôi. Góc xoắn tăng lên theo tuổi còn GLS, GCS, 

GRS giảm theo tuổi. Phân tích đa biến cho biết tuổi là yếu tố dự báo chính 

góc xoắn [105]. Tuy nhiên nghiên cứu chúng tôi không thấy có tương quan 

giữa tuổi với góc xoắn cũng như với GLS, GCS, GRS ở nhóm bệnh cũng như 

nhóm chứng (bảng 3.29). Nghiên cứu Yingchoncharoen cũng không tìm thấy 

tương quan giữa tuổi với GLS [185]. 

Về chỉ số dọc- chu vi và chỉ số tâm thu, nghiên cứu Morris [125] một 

nghiên cứu gộp ở 10 trung tâm bao gồm 323 người khỏe mạnh (221 người 

Châu Á, 102 người Châu Âu) cho biết chỉ số dọc- chu vi bình thường là - 

21,22± 2,22 và chỉ số tâm thu 29,71± 5,28. Chỉ số tâm thu này cao hơn nghiên 

cứu chúng tôi là do thông số GRS trong nghiên cứu chúng tôi lấy từ phân suất 

rút ngắn theo trục ngang, mặc dù tính chất giống GRS, đơn vị đo giống nhau, 

nhưng cách đo đạt hơi khác nhau nên có thể cho giá trị khác nhau. 

4.3.2. Tỷ lệ rối loạn chức năng tim bằng kỹ thuật siêu âm tim đánh dấu 

mô và mối tương quan với một số thông số siêu âm tim kinh điển 

4.3.2.1. Tỷ lệ rối loạn chức năng tâm thu và mối tương quan với một số 

thông số siêu âm tim kinh điển 

Việc phát hiện sớm các rối loạn chức năng tim trước khi có biến đổi về 

lâm sàng cũng như khi các phương pháp siêu âm tim kinh điển khác còn trong 

giới hạn bình thường là một ưu điểm được quan tâm nhiều nhất của kỹ thuật 

siêu âm tim đánh dấu mô. Trong các thống số biến dạng thì biến dạng theo 

trục dọc được hầu hết các tài liệu tập trung nghiên cứu vì nó là một thông số 

có độ nhạy cao để phát hiện các rối loạn chức năng tiền lâm sàng. Bên cạnh 

đó, GLS còn có tương quan với sự thay đổi của các chất chỉ điểm sinh hóa 

bệnh lý [124]. 
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Vì đây là một kỹ thuật mới, đa số các nghiên cứu thực hiện trên dân số 

Châu Âu, một số ít nghiên cứu thực hiện trên dân số Châu Á. Do đó có thể 

khác nhau về đặc điểm y sinh học. Chưa có nhiều nghiên cứu sử dụng kỹ 

thuật này trên người Việt Nam vì thế chưa có giá trị tham chiếu cho ngưỡng 

bình thường và bất thường của các thông số biến dạng cơ tim trên người Việt 

Nam. Vì những lý do trên, chúng tôi sử dụng nhóm chứng để xác định khoảng 

giá trị tham chiếu của các thông số biến dạng cơ tim. Chúng tôi xác định giảm 

biến dạng cơ tim là giá trị ≤ bách phân vị thứ 2,5 từ nhóm chứng [126]. 

Đối với giá trị âm như GLS, GLSR, GCS, GSR, chỉ số dọc –chu vi thì 

chúng tôi lấy ngưỡng cắt trên làm ngưỡng bất thường (tức giá trị tiến gần số 

0), đối với giá trị mang dấu dương như: GRS, radial velocity, góc xoắn tối đa, 

tốc độ xoắn, thời gian đạt xoắn tối đa, chỉ số tâm thu thì chúng tôi lấy ngưỡng 

dưới (tức giá trị tiến gần số 0) làm ngưỡng bất thường. Từ đó chúng tôi có 

ngưỡng cắt bất thường của các thông số biến dạng cơ tim (bảng 3.20). Dựa 

trên ngưỡng cắt này chúng tôi có tỷ lệ rối loạn chức năng tâm thu tiền lâm 

sàng trong nhóm THA như sau: GLS 94,7%, GCS 64,9%, GRS 31,8%. Chúng 

tôi còn nhận thấy có mối tương quan giữa GLS với EF (r=0,208, p <0,05), 

GCS với EF (r=0,178, p<0,05), GRS với EF (r=0,191, p<0,05) (bảng 3.28). 

Mặc dù 100% bệnh nhân THA trong mẫu nghiên cứu chúng tôi có EF bảo tồn 

(>50%) nhưng phần lớn đều có sự suy giảm chức năng tâm thu bằng thông số 

biến dạng. Điều này có thể nói lên độ nhạy của EF bằng kỹ thuật siêu âm tim 

kinh điển (M- Mode và Simpson) bị hạn chế. Nhiều nghiên cứu cho biết 

thông số biến dạng cơ tim nhạy hơn EF trong đánh giá chức năng thất trái 

[53], [162], [165]. Điều này có thể do EF đánh giá chức năng tim chủ yếu dựa 

vào sự thay đổi về thể tích nên dễ bị ảnh hưởng bởi hình thái thất trái [113], 

mặt khác đánh giá EF bằng M- mode chỉ đánh giá sự co bóp cơ tim ở một mặt 

cắt riêng lẻ. Nhiều nghiên cứu đã chứng minh kỹ thuật STE có tính tái lập lại 
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cao khi so sánh với cộng hưởng từ [13], [23], [124] và còn hạn chế tối đa sự 

khác biệt giữa người làm siêu âm này và người làm siêu âm khác [164]. Mặc 

dù siêu âm M- mode và 2D Simpson cũng được chứng minh có rất ít sự khác 

biệt giữa những lần đo khác nhau, tuy nhiên hai phương pháp này thực hiện có 

độ chính xác thấp ở bệnh nhân tăng huyết áp [91]. Trong thực hành lâm sàng, 

đánh giá CNTT thất trái bằng siêu âm M- mode là phương pháp thông dụng 

nhất, phương pháp này cho ra các thông số định lượng nhưng thực ra nó chỉ là 

sự đánh giá bán định lượng nhất là khi đo độ dày thành tim và phụ thuộc vào 

chủ quan của người làm siêu âm [164]. Mặt khác, độ chính xác của kỹ thuật 

này còn phụ thuộc vào góc giữa thanh cắt và thành tim. Nếu không vuông góc 

sẽ cho kết quả lớn hơn kết quả thực tế [173], thiếu tính chính xác vì siêu âm 

M- mode cũng là phương pháp phụ thuộc góc [150], [172]. 

Hơn nữa, đánh giá chức năng tim bằng STE tiết kiệm được thời gian 

hơn đo bằng phương pháp Simpson [37]. Bởi vì thực tế chỉ cần chọn được 

hình ảnh đẹp ở mặt cắt bốn buồng, chọn 3 điểm là phần mềm tự động tính ra 

thể tích thất trái và EF. Trong khi với siêu âm 2D chúng ta phải đo bằng 

cách vẽ bằng tay theo bờ nội mạc ở cả hai thì tâm thu và tâm trương nên mất 

nhiều thời gian hơn so với phương pháp STE. Theo Bagger và cộng sự, STE 

đánh giá chức năng tim nhanh hơn nhờ vào tính năng tự xác định bờ nội mạc 

và phương pháp này có độ chính xác tương đương với phương pháp xác định 

bờ nội mạc bằng tay nhưng tiết kiệm được thời gian hơn, đồng thời không 

đòi hỏi nhiều kinh nghiệm [21]. Harvey Feigenbaum và cộng sự cho biết để 

đánh giá chức năng toàn bộ và từng vùng (17 vùng) của cơ tim bằng kỹ thuật 

STE chỉ cần mất 2- 4 phút [55]. 

Nghiên cứu của Goncalves S và cộng sự [61] cho biết tần suất giảm 

GLS là 15,3% và giảm GCS là 4%. Tỷ lệ rối loạn chức năng tâm thu tiền 

lâm sàng này ở nhóm THA có phì đại thất trái tăng lên gấp 3 lần (OR 2,97, 
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95% CI 1,22- 2,72, p=0,016) và tăng lên theo độ THA và khả năng kiểm 

soát huyết áp. 

Xét theo hình thái thất trái, kết quả nghiên cứu chúng tôi bệnh nhân 

THA chưa có biến đổi hình thái thất trái đã có 91,9% giảm GLS, 68,6% giảm 

GCS, 39,5% giảm GRS, 81,4% giảm chỉ số dọc- chu vi, 70,9% giảm chỉ số 

tâm thu, đặc biệt ở bệnh nhân THA có phì đại đồng tâm thất trái và tái cấu 

trúc đồng tâm thì 100% có bất thường GLS (bảng 3.22). 

Nghiên cứu của Milani và cộng sự [117] trên 1024 bệnh nhân phì đại 

đồng tâm thất trái có phân suất tống máu bình thường sau thời gian theo dõi 3 

năm thì chỉ có 13% xuất hiện rối loạn chức năng tâm thu khi đánh giá bằng 

EF. Trong khi đó STE có thể phát hiện bất thường chức năng tâm thu trước 

khi có phì đại thất trái [71], [123]. Một nghiên cứu khác trên mô hình thực 

nghiệm cho biết GLS giảm ở tuần thứ 10 trước khi có phì đại thất trái [83]. 

Imbalzano còn cho biết thêm TDI có thể phát hiện rối loạn chức năng tâm thu 

ở nhóm có phì đại thất trái, trong khi STE có thể phát hiện giảm chức năng 

tâm thu ở tất cả bệnh nhân, bao gồm có phì đại và không phì đại thất trái [71]. 

Ngoài ra, Sjøli và cộng sự [165] đã so sánh biến dạng toàn bộ thất trái bằng 

STE và EF trên siêu âm tim thông thường để đánh giá chức năng thất trái và 

kích thước vùng nhồi máu cơ tim có ST chênh lên được điều trị bằng thuốc 

tiêu sợi huyết, họ tìm thấy rằng EF trên siêu âm tim thông thường bị giới hạn 

do sai số quan sát, thông số biến dạng toàn bộ thất trái có nhiều ưu điểm hơn 

EF, bởi vì phương pháp này không dựa trên sự giả định về mặt hình học như 

EF, nó dựa chủ yếu vào chức năng từng vùng cơ tim. 

Nghiên cứu của Madaik và cộng sự [103] trên 129 người (72 THA mới 

chẩn đoán chưa được điều trị, 57 người khỏe mạnh) cho biết biến dạng theo 

trục dọc ở vùng mỏm tim và mỏm thành bên thất trái giảm trong khi GLS, 

GCS còn bình thường so với nhóm chứng. 
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Ở bệnh nhân STPSTMBT chúng tôi thấy có 96,7% giảm GLS, còn 

bệnh nhân THA dù chưa có dấu hiệu lâm sàng của suy tim thì đã có đến 

93,3% giảm GLS.Tương tự như vậy với GCS, chỉ số dọc- chu vi, chỉ số tâm 

thu ở bệnh nhân THA chưa STPSTMBT và có STPSTMBT lần lượt là 62,2% 

và 68,9%; 78,9% và 83,6%; 64,4% và 72,1% (bảng 3.23) và tỷ lệ bất thường 

các chỉ số biến dạng tâm thu tăng lên theo mức độ khó thở của bệnh nhân và 

nhiều nhất là nhóm bệnh nhân có NYHA 2 (biểu đồ 3A, 3B). 

Nghiên cứu của Krainer [86] ở đa trung tâm trên 313 người (44 bệnh 

nhân THA, 219 bệnh nhân THA có STPSTMBT và 50 người nhóm chứng) 

xác định ngưỡng bất thường GLS và GCS dựa trên ngưỡng cắt >Trung bình + 

2SD của nhóm chứng, tỷ lệ GLS và GCS bất thường ở nhóm bệnh nhân THA 

có suy tim phân suất tống máu bảo tồn lần lượt là 66,7% và 40,4%. Dù GLS 

và GCS có có liên quan đáng kể với EF nhưng vẫn giảm đáng kể ở bệnh nhân 

có suy tim phân suất tống bảo tồn. Có >1/2 bệnh nhân suy tim phân suất tống 

máu bình thường có GLS giảm. Mặt khác GLS có liên quan độc lập với NT- 

proBNP. Điều này có thấy có sự đóng góp của chức năng tâm thu vào biểu 

hiện lâm sàng của suy tim cho dù phân suất tống máu bảo tồn. 

Ngoài ra, chỉ số chức năng cơ tim (chỉ số Tei) trong siêu âm Doppler 

tim cũng cho kết quả đáng tin cậy trong đánh giá chức năng tim. Tuy nhiên, 

qua kết quả nghiên cứu của chúng tôi, trong nhóm có chỉ số Tei bình thường 

(Tei≤0,47) có tới 88,5% giảm GLS, 57,7% giảm GCS, 26,9% giảm GRS, 

71,3% giảm chỉ số dọc chu- vi, 50% giảm chỉ số tâm thu và tỷ lệ này cao hơn 

khi chỉ số Tei bất thường (Tei>0,47) (bảng 3.24). Nghiên cứu của Tạ Mạnh 

Cường [2], Tạ Quang Thành [11] cho thấy ở bệnh nhân THA phân suất tống 

máu thất trái bảo tồn và người không THA đều không có sự khác biệt về chỉ 

số Tei, chỉ số này chỉ thay đổi khi EF giảm. Điều này cho thấy độ nhạy của 

chỉ số Tei bị hạn chế. Thêm vào đó, chỉ số Tei thay đổi theo tuổi [1], [89] 
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trong khi các thông số biến dạng tâm thu (GLS, GCS, GRS) không thay đổi 

theo tuổi (bảng 3.29). 

4.3.2.2. Tỷ lệ rối loạn chức năng tâm trương và mối tương quan với một số 

thông số siêu âm tim kinh điển 

Ở bảng 3.25, chúng tôi thấy chỉ có 17,9% bệnh nhân có bất thường 

GLSRe và 16,6% có bất thường GCSRe, trong khi bằng phương pháp siêu âm 

tim Doppler mô và phương pháp siêu âm tim kinh điển chúng tôi ghi nhận có 

139 bệnh nhân có rối loạn chức năng tâm trương (độ 1 có 114 bệnh nhân, độ 2 

và độ 3 có 25 bệnh nhân). Điều này cho thấy độ nhạy của các thông số biến 

dạng này thấp hơn so với các thông số biến dạng tâm thu trong phát hiện bất 

thường chức năng tâm trương. Chúng tôi chưa tìm được tài liệu nàò sử dụng 

GLSRe, GLSRa, GCSRe, GCSRa và tốc độ tháo xoắn để xác định tỷ lệ bất 

thường về chức năng tâm trương ở bệnh nhân THA có chức năng tâm thu thất 

trái bảo tồn. 

Còn ở bảng 3.26, chúng tôi thấy tỷ lệ tốc độ tháo xoắn bất thường rất thấp 

ở bệnh nhân chưa có biến đổi về hình thái thất trái, chưa có suy tim phân suất 

tống máu bảo tồn, chưa có rối loạn chức năng tâm trương, áp lực đổ đầy và thể 

tích nhĩ trái còn bình thường. Chỉ khi có phì đại thất trái thì có 27% bệnh nhân 

có giảm tốc độ tháo xoắn. Nghiên cứu của Takeuchi và cộng sự cũng cho biết 

tốc độ tháo xoắn thì tâm trương chỉ giảm khi có phì đại thất trái [170]. Còn 

nghiên cứu của Park và cộng sự trên 116 bệnh nhân có rối loạn chức năng tâm 

trương cho biết tốc độ tháo xoắn chỉ giảm khi bệnh nhân có rối loạn chức năng 

tâm trương nặng [139].Trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi có 25 bệnh nhân có 

rối loạn chức năng tâm trương độ 2 và 3, nhưng thật sự chỉ có 4 bệnh nhân có rối 

loạn chức năng tâm trương độ 3 nên tỷ lệ bất thường tốc độ tháo xoắn thấp. 

Trong số bệnh nhân THA chưa có biến đổi về hình thái thất trái có 

33,7% bất thường E/GLSR- IVRT, nhiều nhất ở bệnh nhân có phì đại lệch 
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tâm (57,1%). Trong số bệnh nhân chưa có dấu hiệu lâm sàng của suy tim có 

38,89% bất thường E/GLSR- IVRT. Tỷ lệ thường tỷ số E/GLSR- IVRT tăng 

lên theo độ RLCNTTr. Trong nhóm chưa tăng áp lực đổ đầy thì có 34,45% 

bất thường tỷ số E/GLSR- IVRT. Trong nhóm chỉ số thể tích nhĩ trái bình 

thường có 34,78% bất thường tỷ số E/GLSR- IVRT (bàng 3.26). Trong số 

bệnh nhân có chỉ số Tei≤ 0,47 có 46,2% có bất thường tỷ lệ E/GLSR- IVRT. 

Trong số bệnh nhân có DT bình thường (>200) có 34,2=1% có bất thường tỷ 

lệ E/GLSR- IVRT. Trong số bệnh nhân có tỷ số E/A bình thường (<0,8) có 

29,2 % có bất thường tỷ lệ E/GLSR- IVRT và tỷ lệ bất thường này tăng lên 

theo mức độ bất thường của tỷ số E/A. Trong số bệnh nhân có tỷ số E/e’ bình 

thường (≤8) có 28,3% có bất thường tỷ lệ E/GLSR- IVRT và tỷ lệ bất thường 

này tăng lên khi có bất thường của tỷ số E/e’ (bảng 3.27). 

Siêu âm tim Doppler mô được xem như một trong những phương pháp 

đánh giá chức năng tâm trương có độ tin cao thông qua trị số e’, trị số này 

không phụ thuộc vào tiền gánh và hậu gánh. Trị số khác kết hợp giữa Doppler 

kinh điển và Doppler mô là E/e’ có thể sử dụng để ước tính áp lực đổ đầy và 

E/e’≥15 có độ chuyên biệt cao để dự đoán sự gia tăng áp lực cuối tâm trương 

thất trái [129]. 

Ommen và cộng sự cũng cho biết dù tỷ lệ E/e’ là yếu tố dự báo độc lập 

cho áp lực đổ đầy thất trái nhưng không đủ mạnh để sử dụng độc lập vì thế 

các thông số Doppler này cần xem xét theo từng cá nhân [136]. 

Nghiên cứu Wang và cộng sự [181], ở bệnh nhân có EF>50%, E/e’ có 

độ nhạy 75%, độ đặc hiệu 52% để đánh giá áp lực mao mạch phổi bít > 15 

mmHg (pulmonary capillary wedge pressure), một thông số giúp đánh giá áp 

lực cuối tâm trương thất trái bằng thông tim. Trong khi E/GLSR- IVRT có độ 

nhạy 100%, độ đặc hiệu 78% (p<0,01). Tỷ số E/GLSR- IVRT của nghiên cứu 

chúng tôi cũng tương quan với cả tỷ số E/A và E/e’ (bảng 3.30). 
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Từ đó, có thể thấy rằng tỷ số E/GLSR- IVRT bằng kỹ thuật siêu âm 

tim đánh dấu mô có thể giúp những thay đổi sớm về chức năng tâm trương ở 

bệnh nhân THA khi các thông số siêu âm tim kinh điển còn trong giới hạn 

bình thường. 

4.3.3. Mối tương quan của các thông số biến dạng cơ tim với tuổi và 

tần số tim 

Đa số các thông số siêu âm tim kinh điển đều bị ảnh hưởng bởi tuổi tác 

và tần số tim nhất là các thông số đánh giá chức năng tim dựa trên cơ sở siêu 

âm Doppler. Nghiên cứu chúng tôi không thấy mối tương quan giữa GLS, 

GCS, GRS, chỉ số dọc- chu vi, chỉ số tâm thu với tuổi. Kết quả này cũng phù 

hợp với nghiên cứu của Yingchoncharoen [185] và Taylor [171], các nghiên 

cứu này cho biết GLS, GCS không thay đổi theo tuổi. Điều này có thể do tuổi 

liên quan đến sự thay đổi thể tích cuối tâm trương và HATT (thậm chí ở dân số 

có HA bình thường) [171]. Vì vậy các kỹ thuật đánh giá chức năng tim dựa 

trên sự thay đổi về thể tích như M- Mode hay Simpson có thể bị ảnh hưởng, 

trong khi các thông số biến dạng cơ tim chỉ dựa vào sự thay đổi mô cơ tim từ vị 

trí này đến vị trí khác, không dựa vào sự thay đổi thể tích nên ít bị ảnh hưởng 

[165]. Mặt khác GLS không phụ thuộc vào những thay đổi của hậu tải (như 

động cứng động mạch, tình trạng co mạch,…) và mức độ dày thất trái [56]. 

Theo Morris và cộng sự [125] chỉ số dọc- chu vi và chỉ số tâm thu tâm 

thu cũng không thay đổi theo tuổi và theo giới tính (p>0,05). Ngoài ra nghiên 

cứu này cũng cho biết không có sự khác biệt giữa người Châu Á và người 

Châu Âu về chỉ số tâm thu và chỉ số dọc- chu vi trong đánh giá chức năng tâm 

thu thất trái. 

Trong đánh giá CNTTr, E/A trên Doppler xung qua vòng van hai lá 

là chỉ số thường được sử dụng. Tuy nhiên nghiên cứu của chúng tôi cho 

thấy E/A không chỉ phụ thuộc vào tuổi mà còn phụ thuộc vào tần số tim           
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(r = - 0,373, p<0,05), trong khi các thông số đánh giá CNTTr bằng hình 

ảnh biến dạng cơ tim như GLSRa, GCSRe, E/GLSR- IVRT, tốc độ tháo 

xoắn không phụ thuộc vào tuổi và tần số tim. GLSRe, GCSRa cũng không 

phụ thuộc tần số tim nhưng phụ thuộc tuổi. Nhiều nghiên cứu cho biết tỉ số 

E/A phụ thuộc vào tuổi và tần số tim ở cả người có THA và người không 

THA [40], [128], [158]. Mặt khác khi E/A≥1 dễ dẫn đến đánh giá quá mức 

độ trầm trọng của RLCNTTr, vì thế không thể đơn độc đánh giá một cách 

chính xác CNTTr mà phải phối hợp thêm nhiều chỉ số Doppler khác như 

TDI [79]. Theo Hees và cộng sự, các thông số đánh giá CNTTr theo 

Doppler kinh điển và Doppler mô đều có liên quan đến tuổi, trong khi sự 

tháo xoắn tâm trương không ảnh hưởng bởi tuổi [67]. 

Một thông số khác trên TDI để đánh giá CNTTr là e’ được nhiều 

khuyến cáo sử dụng để đánh giá và phân loại mức độ nặng của RLCNTTr, 

nhưng thông số này được ghi tại vòng van hai lá với giả định vị trí này phản 

ánh thư giãn thất trái toàn bộ. Vì vậy, khi có rối loạn chức năng vùng hiện 

diện thì e’ bị kém chính xác [154]. Vì thế e’ có độ chính xác thấp hơn GLSR- 

IVRT bởi vì GLSR- IVRT tính toán tất cả các đoạn cơ tim [181]. Ngoài ra khi 

tần số tim nhanh, sóng e’ rất khó đo vì e’ và a’ dính vào nhau, còn các thông 

số vận tốc biến dạng thì dễ đo hơn [83]. Mặt khác, e’ và tỉ số E/e’ phụ thuộc 

vào tuổi trong khi tỉ số E/GLSR- IVRT không phụ thuộc vào tuổi tác ở người 

THA có phì đại thất trái và kể cả người bình thường [41]. 

4.3.4. Về mối liên quan với một số yếu tố nguy cơ 

 Qua kết quả phân tích chúng tôi nhận thấy các thông số biến dạng tâm 

thu không liên quan đến thừa cân-béo phì cũng như không liên quan đến 

thuốc lá. Tuy nhiên ở bệnh nhân được điều trị liên tục thì các thông số biến 

dạng tâm thu giảm ít hơn ở nhóm không được điều trị liên tục. Khi phân tích 

đa biến, chúng tôi ghi nhận rằng huyết áp tâm thu là yếu tố có ảnh hưởng 
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trực tiếp tới các thông số đánh giá chức năng tâm thu toàn bộ, đó là chỉ số 

dọc-chu vi và chỉ số tâm thu. Hơn nữa mức huyết áp tâm thu trung bình ở 

nhóm có chỉ số dọc -chu vi và chỉ số tâm thu bình thường thấp hơn một cách 

đáng kể (<130 mmHg) so với nhóm có chỉ số dọc-chu vi và chỉ số tâm thu 

giảm. Theo y văn, mức huyết áp tâm thu có ảnh hưởng trực tiếp tới những 

thay đổi về cấu trúc và chức năng tim. Mặc dù vậy, Morris và cộng sự [125] 

không tìm thấy mối liên quan giữa các chỉ số đánh giá chức năng tâm thu 

toàn bộ (bằng thông số biến dạng) với huyết áp tâm thu nhưng tác giả thấy 

có mối liên quan với chỉ số khối cơ thất trái. Sự khác biệt này có thể do mẫu 

nghiên cứu của Morris đa số bệnh nhân là nam, trung bình chỉ số khối cơ 

thất trái trong nghiên cứu này cũng cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi. 

Ngoài ra chúng tôi chưa tìm được nghiên cứu nào về so sánh mức huyết áp 

tâm thu ở các nhóm có bất thường về chức năng tâm thu theo thông số biến 

dạng. Vấn đề này chúng tôi sẽ tiếp tục nghiên cứu đề đánh giá thêm các 

thông số biến dạng cơ tim toàn bộ thì tâm thu (chỉ số dọc-chu vi và chỉ số 

tâm thu) có thực sự cải thiện khi huyết áp tâm thu được kiểm soát tốt hay 

không. Thực tế nhiều tác giả cũng cho biết ở bệnh nhân tăng huyết áp tỷ lệ 

biến chứng tim mạch đều gia tăng theo mức huyết áp [87]. 

Tóm lại, các thông số biến dạng tâm thu,đặc biệt là chỉ số dọc- chu vi 

và chỉ số tâm thu có liên quan trực tiếp với mức huyết áp tối đa và các chỉ số 

này giảm khi huyết áp tối đa ≥ 130 mmHg. 
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KẾT LUẬN 

 

Từ kết quả nghiên cứu trên 151 bệnh nhân tăng huyết áp và 43 người 

không có bệnh tim mạch, chúng tôi rút ra một số kết luận như sau: 

1. Đánh giá chức năng thất trái bằng siêu âm đánh dấu mô cơ tim 2D 

Đánh giá chức năng tâm thu: 

- Biến dạng cơ tim thì tâm thu theo trục dọc, chu vi và trục ngang giảm hơn 

so với nhóm chứng. Đồng thời chỉ số dọc -chu vi và chỉ số tâm thu cũng giảm (-

12,55±2,83 so với -17,22±1,44; 11,79±2,9 so với 15,59±1,46, p <0,001) 

ở bệnh nhân tăng huyết áp chưa phì đại thất trái, chưa suy tim phân suất 

tống máu bảo tồn. Mức độ giảm nhiều nhất khi có suy tim phân suất tống máu 

bảo tồn và NYHA 2. 

-Mức độ biến dạng và vận tốc biến dạng theo trục dọc: giảm nhiều nhất 

khi có phì đại đồng tâm (-10,8 ±2,48 so với -16,52±1,19; p<0,001) và ở bệnh 

nhân tăng huyết áp từ độ 2 trở lên. 

-Góc xoắn chưa thay đổi (10,56±5,38 so với 11,33±4,51; p>0,05). 

Đánh giá chức năng tâm trương: 

-Biến dạng đầu tâm trương theo trục dọc và chu vi giảm ở bệnh nhân 

tăng huyết áp chưa có phì đại thất trái, chưa suy tim phân suất tống máu bảo 

tồn. Mức độ giảm nhiều nhất khi có suy tim phân suất tống máu bảo tồn 

(0,58±0,18 so với 0,86±0,22; p<0,001) và NYHA 2. 

-Mức độ biến dạng đầu tâm trương theo trục dọc bắt đầu giảm ở bệnh 

nhân tăng huyết áp độ 1 và giảm nhiều nhất ở độ 3 (0,6±0,18 so với 

0,86±0,22; p<0,001) 

-Biến dạng theo trục dọc giai đoạn thư giãn đồng thể tích giảm nhiều ở 

bệnh nhân phì đại đồng tâm, rối loạn chức năng tâm trương độ 2,3 và có tăng 

áp lực đổ đầy (0,34±0,16 so với 0,51±0,28; p<0,001). 
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-Tỷ số E/GLSR-IVRT tăng ở rối loạn chức năng tâm trương độ 1 và 

nhiều nhất rối loạn chức năng tâm trương độ 2, 3, khi có tăng áp lực đổ đầy và 

giãn nhĩ trái. 

-Tốc độ tháo xoắn chưa thay đổi (35,88±21,06 so với 37,47±22,46; 

p>0,05). 

2. Giá trị tham chiếu các thông số biến dạng cơ tim, tỷ lệ rối loạn chức 

năng thất trái, mối tương quan với tuổi, tần số tim, một số thông số siêu 

âm tim kinh điển và liên quan với một số yếu tố nguy cơ 

- Giá trị tham chiếu của biến dạng theo trục dọc, chu vi, trục ngang và 

góc xoắn lần lượt là - 16,52±1,19; - 17,92±2,39; 12,33±1,94 và 11,33±4,51 

- Tỷ lệ rối loạn chức năng thất trái: 94,7% giảm biến dạng theo trục 

dọc; 64,9% giảm biến dạng theo chu vi; 31,8% giảm biến dạng theo trục 

ngang; 80,8% giảm chỉ số dọc chu vi và 67,5% giảm chỉ số tâm thu.  

- Biến dạng và tốc độ biến dạng tâm thu theo trục dọc, chu vi, trục ngang, 

góc xoắn, chỉ số dọc-chu vi và chỉ số tâm thu không tương quan với tuổi.  

- Biến dạng đầu tâm trương theo trục dọc và chu vi, tỷ số E hai lá/ 

biến dạng theo trục dọc giai đoạn thư giãn đồng thể tích, tỷ số tốc độ biến 

dạng đầu và cuối tâm trương theo trục dọc và tỷ số tốc độ biến dạng đầu và 

cuối tâm trương theo chu vi có tương quan với tỷ số E/A, không tương 

quan với tần số tim. 

-Tỷ số E/GLSR-IVRT tương quan với E/e’, không tương quan với tuổi 

và tần số tim. 

-Phân tích đa biến cho thấy huyết áp tâm thu ảnh hưởng đến chỉ số 

dọc-chu vi và chỉ số tâm thu. Mức huyết áp tâm thu ở nhóm có chỉ số dọc-

chu vi và chỉ số tâm thu bình thường thấp hơn ở nhóm có chỉ số dọc-chu vi 

và chỉ số tâm thu giảm (127,93±9,02 so với 139,92±12,51; 128,57±8,1 so 

với 141,96±12,39). 
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KIẾN NGHỊ 

 

Qua kết quả nghiên cứu chức năng thất trái bằng siêu âm đánh dấu 

mô cơ tim ở bệnh nhân tăng huyết áp nguyên phát, chúng tôi có một số 

kiến nghị sau:  

1/Cần xem xét việc thực hiện đánh giá chức năng tâm thu thất trái bằng 

thông số mức độ biến dạng và vận tốc biến dạng theo trục dọc, chỉ số dọc-chu 

vi và chỉ số tâm thu ở các bệnh nhân tăng huyết khi chưa biến đổi trên các 

thông số siêu âm tim thường qui, đặc biệt bệnh nhân tăng huyết áp độ 2 trở 

lên và mức huyết áp tâm thu sau khi điều trị còn > 130 mmHg  nhằm phát 

hiện sớm các biến đổi về chức năng tim từ đó giúp phân tầng nguy cơ tim 

mạch và lựa chọn chiến lược điều trị thích hợp và tích cực hơn. 

2/Trong đánh giá chức năng tâm trương có thể sử dụng tỷ số 

E/GLSR-IVRT để ước tính áp lực đổ đầymà không bị ảnh hưởng bởi tuổi 

tác và tần số tim. 

3/ Cần có nghiên cứu với cỡ mẫu lớn hơn trên người bình thường để có 

giá trị tham chiếu thích hợp cho người Việt Nam. 



138 

 

ĐÓNG GÓP MỚI CỦA LUẬN ÁN 

 

Vận dụng kỹ thuật siêu âm đánh dấu mô cơ tim đã giúp cho chúng tôi 

đánh giá chức năng tim theo nhiều hướng khác nhau phù hợp với sinh lý hoạt 

động bình thường của tim, đồng thời giúp chúng tôi phát hiện sớm bất thường 

chức năng tim ở bệnh nhân tăng huyết áp trong khi các phương pháp siêu âm 

tim thường qui còn trong giới hạn bình thường. Ngoài ra qua nghiên cứu này 

chúng tôi còn đưa ra được một số giá trị tham chiếu về sự biến dạng cơ tim ở 

người Việt Nam bình thường làm cơ sở cho các nghiên cứu tiếp theo. 
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(tác giả) 

Năm 

công bố 
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I. HÀNH CHÁNH   Nhóm chứng    Nhóm nghiên cứu  

Họ và tên:  ............................................................ Tuổi:………………Giới.…..  
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Nghề nghiệp:…………………………..Điện thoại: ...........................................  

Ngày vào SA: ......................................................................................................  

Cân nặng ........... Kg, Chiều cao:…….…….cm. Diện tích da (BSA):……….m2 

II. TIỀN SỬ BỆNH 

- Thời gian mắc bệnh tăng huyết áp (năm) .............. HA max (mmHg) =........... 

- Điều trị thường xuyên:  Có    Không  

- Hút thuốc lá:   Có    Không  

- Rối loạn lipid máu:   Có    Không  

III.TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG: 

- Tr/ch suy tim:    Có    Không  

- NYHA: ..............................................................................................................   

- Mức huyết áp hiện tại (mmHg) ....................... Độ tăng huyết áp:.............…… 

IV.TRIỆU CHỨNG CẬN LÂM SÀNG 

1. Điện tim 

- Dày thất trái:    Có    Không  

- Suy tim PSTM bảo tồn     Có    Không  

 



 

2. Siêu âm tim 

2.1. M- mode: 

AO (mm): LA (mm): LA/AO ratio: IVSd (mm):     

LVIDd:          PWd:           IVSs: LVIDs: 

PWs: EDV (ml):           ESV:           SV:           

CO (ml/p):      EF (%): FS: LVM (g):  LVMI:    

RWT:   Dàyđồng tâm     Dày lệch tâm    Tái cấu trúc đồng tâm     Bình thường 

2.2.Trên 2D: Simpson (4B) EF (%):  (2B) EF (%): 

- Diện tích nhĩ trái 4B(cm2):                    Diện tích nhĩ trái 2B(cm2): 

- Chiều dài nhĩ trái: 4B(cm):             2B(cm):       

- Thể tích nhĩ trái (ml): 

- Chỉ số thể tích nhĩ trái (ml/m2): 

2.3. Doppler: 

E (cm/s): A (cm/s):    E/A:         DT (ms): 

Val E/A:        ValE/A: 

IVRT (ms):   ET: 

R- AVO (ms): R- AVC:            R- MVO:   R- MVC 

R- R: 

2.4. Doppler mô: (4B)  S’(cm/s):            e’vách:               e’ bên: 

e’ average (cm/s):                        E/e’average: 

Tei:  a=              b=                  Tei= 

Độ suy chức năng tâm trương: 

Tăng ALĐĐ   Có     Không  

*Sau valsava: E  ; A bt,  hoặc  

*e’ vách và e’ bên đồng loạt >8,>10 hoặc <8,<10 hoặc = 
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Người thực hiện 
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II. TIỀN SỬ BỆNH 

- Hút thuốc lá:        Có    Không  

- Rối loạn lipid máu:  Có    Không  

III.TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG: 

Mức huyết áp hiện tại (mmHg) ............. ………Độ tăng huyết áp:.............…… 

IV.TRIỆU CHỨNG CẬN LÂM SÀNG 

1. Điện tim 

Bình thường   Có    Không  

2. Siêu âm tim 

2.1. M- mode: 

AO (mm):      LA (mm):         LA/AO ratio: IVSd (mm):     

LVIDd:          PWd:            IVSs:       LVIDs: 

PWs:      EDV (ml):           ESV:            SV: 

CO (ml/p):     EF (%):          FS:       LVM (g):         LVMI:        

RWT:  Dàyđồng tâm   Dày lệch tâm    Tái cấu trúc đồng tâm    Bình thường 



 

2.2. Trên 2D: Simpson (4B) EF (%):   (2B) EF (%): 

- Diện tích nhĩ trái 4B(cm2):                    Diện tích nhĩ trái 2B(cm2): 

- Chiều dài nhĩ trái: 4B(cm):                     2B(cm):       

- Thể tích nhĩ trái (ml):    

- Chỉ số thể tích nhĩ trái (ml/m2): 

2.3. Doppler: 

E (cm/s): A (cm/s): E/A:        DT (ms): 

Val E/A:    ValE/A: 

IVRT (ms):   ET: 

R- AVO (ms): R- AVC:           R- MVO:  R- MVC 

R- R: 

2.4. Doppler mô: (4B)  S’(cm/s):            e’vách:               e’ bên: 

e’ average (cm/s):                        E/e’average: 

Tei:  a=              b=                  Tei= 

Độ suy chức năng tâm trương: 
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*Sau valsava: E  ; A bt,  hoặc  
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Ngày.......  tháng.......  năm...... 

Người thực hiện 

 

 

Nguyễn Thị Diễm



 

BẢNG THU THẬP SỐ LIỆU 

Thông số đánh giá 4B 2B 3B Ngang đáy Ngang giữa Ngang mỏm Toàn bộ 
GLS (%) (-) 

      
  

GLSR (1/s) (-) 
      

  
GLSR- IVRT (1/s) (+) 

      
  

GLSRe (1/s) (+) 
      

  
GLSRa (1/s) (+) 

      
  

GCirS (%) (-) 
      

  
GCirSR (1/s) (-) 

      
  

GCirSRe (1/s) (+) 
      

  
GCirSRa (1/s) (+) 

      
  

Radial S (%) (+) 
      

  
Radial velocity (cm/s) 

      
  

Rotation (độ) 
      

  
Rotation-MVO (độ) 

      
  

Rotation velocity (độ/s) 
      

  
Góc xoắn (độ) (+) 

      
  

Tốc độ xoắn (độ/s) (+) 
      

  
Xoắn MVO (độ) (+) 

      
  

TG ≠peakLVtor-MVO (s) 
      

  
TG đạt xoắn tối đa (s) 

      
  

TG đạt xoắn MVO (s) 
      

  
T. độ tháo xoắn (độ/s) (+) 

      
  

GLSRe/GLSRa 
      

  
GCSRe/GCSRa 

      
  

Chỉ số dọc-chu vi 
      

  
Chỉ số tâm thu 

      
  



 

 

Hình 1: Máy siêu âm tim iE33 dùng trong nghiên cứu. 

 

 

Hình 2: Máy đo huyết áp hiệu OMRON dùng trong nghiên cứu 



 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 1- NHÓM CHỨNG  

N.D.A 53t, đến kiểm tra sức khỏe. Siêu âm tim M-mode ef=70%, theo phương 

pháp Simpson EF=59%. Biến dạng tâm thu theo trục dọc bình thường, ở mặt 

cắt 4B là -17% (hình A), ở mặt cắt 2B là -17% (hình B), ở mặt cắt 3B là -17% 

Biến dạng toàn bộ là -17%. 

 

                            (A) 

 

                                                         (B) 



 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 2- NHÓM TĂNG HUYẾT ÁP  

 

Bệnh nhân H.T.T 55t  đến tái khám.  Bệnh nhân có tiền sử THA 10 năm, 

HAmax 160 mmHg, huyết áp hiện tại 140/80 mmHg. Bệnh đang được điều trị 

tại phòng quản lý và điều trị tăng huyết áp-Bệnh viện Bạch Mai, với chẩn 

đoán: Tăng huyết áp- rối loạn lipid máu. Siêu âm tim M-mode EF= 72%, 

theo phương pháp Simpson EF= 66%. Biến dạng tâm thu theo trục dọc giảm 

ở mặt cắt 4B là -14% (hình A), ở mặt cắt 2B là -14% (hình B) và mặt cắt 3B 

là -7% (hình C). Biến theo toàn bộ theo trục dọc thì tâm thu là -11,33%. 

 

 

(A) 



 

 

(B) 

 

(C) 




























