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Đánh giá chức năng thất phải toàn bộ và theo vùng 
bằng siêu âm đánh dấu mô cơ tim ở bệnh nhân 
tim bẩm sinh có tăng áp động mạch phổi
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TÓM TẮT
Mục tiêu: Mục tiêu nghiên cứu là đánh giá sức 

căng dọc toàn bộ thất phải và sức căng thành tự do 
thất phải theo vùng nhằm phát hiện rối loạn chức 
năng thất phải ở bệnh nhân tim bẩm sinh có tăng áp 
động mạch phổi.

Phương pháp và đối tượng nghiên cứu: 70 
bệnh nhân bệnh tim bẩm sinh có tăng áp động 
mạch phổi và 30 cá thể nhóm chứng được thu 
thập vào nghiên cứu. Dựa trên thông tim, các 
bệnh nhân được chia làm 3 phân nhóm bao gồm 
nhóm A là Eisenmenger do luồng thông trước van 
ba lá (18 bệnh nhân), nhóm B là Eisenmenger do 
luồng thông sau van ba lá (23 bệnh nhân) và 29 
bệnh thuộc nhóm tăng áp phổi chưa cố định là 
nhóm C. Phân độ chức năng của tổ chức y tế thế 
giới WHO Fc được sử dụng để chia các bệnh nhân 
thành ba dưới nhóm. Sức căng thành tự do thất 
phải vùng đáy, giữa, đỉnh và sức căng dọc toàn bộ 
thất phải được đo trên siêu âm đánh dấu mô cơ 
tim 2D, các thông số siêu âm còn lại được đo trên 
siêu âm tiêu chuẩn.

Kết quả: 61.4% tổng bệnh nhân có WHO FC 
độ 3 trở lên. Trung bình sức căng dọc thành tự do 
thất phải và sức căng toàn bộ thất phải lần lượt là 
-20.42 ± 5.9%, -17.62 ± 5.5%. Toàn bộ giá trị sức 
căng dọc thất phải của nhóm nghiên cứu đều nhỏ 
hơn nhóm chứng. Toàn bộ chỉ số sức căng dọc thất 
phải đều cho tỷ lệ bất thường cao hơn các chỉ số 
chức năng thất phải trên siêu âm kinh điển. Sức căng 

toàn bộ và sức căng dọc thành tự do thất phải của 
hai nhóm A, B đều nhỏ hơn nhóm C (p<0.001). 
Trong số các chỉ số sức căng vùng, sức căng vùng 
đáy nhóm C cao hơn nhóm A (p<0.001) nhưng 
tương tự nhóm B. Toàn bộ chỉ số sức căng vùng, 
sức căng toàn bộ thất phải và sức căng dọc thành tự 
do thất phải đều tương quan có ý nghĩa với áp lực 
động mạch phổi tâm thu và mức độ nặng của phân 
độ WHO FC.

Kết luận: Ở bệnh nhân tim bẩm sinh có tăng 
áp động mạch phổi, siêu âm đánh dấu mô cơ tim 
(STE) 2D có tiềm năng phát hiện sớm hơn suy 
chức năng thất phải so với các thông số siêu âm 
thường quy. 

Từ khóa: Tăng áp phổi; siêu âm tim; tim bẩm 
sinh; đánh dấu mô.

ĐẶT VẤN ĐỀ
Tim bẩm sinh có tăng áp động mạch phổi là vấn 

đề tim mạch nghiêm trọng tại các nước đang phát 
triển do bệnh bị chẩn đoán muộn và thiếu điều kiện 
chữa trị triệt để. Nhóm bệnh nhân này đòi hỏi theo 
dõi lâu dài suốt đời. Chức năng tâm thu thất phải 
được chứng minh là yếu tố tiên lượng độc lập sống 
còn cho nhiều bệnh lý tim mạch [1-3]. Cộng hưởng 
từ được coi là công cụ chẩn đoán hình ảnh tốt nhất 
để đánh giá chức năng thất phải nhờ khả năng nhận 
dạng tốt viền nội mạc và đo đạc được chức năng co 
bóp vùng đường ra thất phải. Tuy nhiên, siêu âm 
tim có lợi thế lớn trong thực hành lâm sàng do tính 
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sẵn có và thời gian ghi hình ngắn. Ở bệnh nhân tim 
bẩm sinh, mối tương quan giữa các thông số siêu 
âm của chức năng thất phải kinh điển như TAPSE, 
FAC và S’ với cộng hưởng từ vẫn còn nhiều khoảng 
trống chứng cứ [5,6]. Siêu âm đánh dấu mô gần đây 
được chứng minh là công cụ hiệu quả đánh giá chức 
năng thất phải ở các nhóm bệnh lý khác nhau. Các 
nghiên cứu đã chỉ ra vai trò tiên lượng của sức căng 
thất phải nhờ khả năng phát hiện sớm rối loạn chức 
năng thất phải [7-9]. Tuy nhiên, đặc điểm sức căng 
cũng như lợi ích của chỉ số này ở bệnh nhân tim bẩm 
sinh có tăng áp động mạch phổi đặc biệt là nhóm 
có Eisenmenger vẫn chưa được nghiên cứu rộng 
rãi. Nghiên cứu của chúng tôi giả thuyết rằng việc 
sử dụng các thống số sức căng thất phải là công cụ 
hữu ích trong phát hiện rối loạn chức năng thất phải 
ở quần thể bệnh nhân này.

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 
Quần thể nghiên cứu

Chúng tôi tiến hành thu thập các bệnh nhân 
tim bẩm sinh có tăng áp động mạch phổi vào 
nghiên cứu tuần tự theo thời gian từ 6-2020 đến 
8-2021 tại Viện Tim mạch, Bệnh viện Bạch Mai. 
Các bệnh nhân có bệnh động mạch vành, bệnh 
cơ tim và tổn thương van tim bên trái có ý nghĩa 
(hở hoặc hẹp từ mức độ vừa trở lên của van hai lá 
hoặc động mạch chủ) hoặc chất lượng hình ảnh 
siêu âm kém được loại trừ. Tổng số 70 bệnh nhân 
mắc tim bẩm sinh có tăng áp động mạch phổi 
(tuổi trung bình 42±16 tuổi; 14 nam) được đưa 
vào nghiên cứu. Các thông số lâm sàng bao gồm 
triệu chứng cơ năng thực thể và cận lâm sàng gồm 
NT pro BNP và creatinin được ghi nhận. Thang 
phân độ cơ năng WHO FC được sử dụng để phân 
loại triệu chứng cơ năng của bệnh nhân. Trong 
nghiên cứu này, các bệnh nhân của chúng tôi đều 
có phân độ WHO FC từ độ 2 trở lên nên được 
phân vào ba dưới nhóm WHO độ 2, WHO độ 3 

và WHO độ 4. Phân độ WHO 1 được gán cho 
nhóm chứng. Bệnh nhân cũng được phân loại vào 
các dưới nhóm theo căn nguyên tim bẩm sinh gây 
tăng áp phổi vào gồm nhóm A là các bệnh nhân 
có Eisenmenger do luồng thông trước van ba lá 
(thông liên nhĩ, thông sàn nhĩ thất bán phần, bất 
thường hồi lưu tĩnh mạch phổi về nhĩ phải hoặc 
tĩnh mạch chủ), nhóm B là các bệnh nhân có 
Eisenmenger do luồng thông sau van ba lá (thông 
liên thất, cửa sổ chủ phế, còn ống động mạch, thất 
phải hai đường ra có hẹp phổi bảo vệ), nhóm C là 
nhóm tim bẩm sinh nhưng chưa có tăng áp động 
mạch phổi cố định. Nhóm chứng bao gồm 30 cá 
thể khỏe mạnh không có tiền sử bệnh mãn tính, 
có điện tim và siêu âm tim 2D bình thường, có 
độ tuổi và giới tương đồng với quần thể nghiên 
cứu (tuổi trung bình 44±14; 8 nam) và chất lượng 
hình ảnh siêu âm tốt. Tất cả các bệnh nhân và 
nhóm chứng đều đồng ý tham gia nghiên cứu 
và đề cương nghiên cứu được thông qua bởi hội 
đồng đạo đức Trường Đại học Y Hà Nội.
Siêu âm tim quy ước

Siêu âm tim 2D và doppler được tiến hành 
trên máy Philips CVX (Koninklijke Philips N.V. 
Netherlands) và tiến hành bởi bác sỹ siêu âm có 
kinh nghiệm. Khuyến cáo của ASE được sử dụng 
để chuẩn hóa quá trình siêu âm [4]. Các thông số 
hình thái thất phải bao gồm đường kính đường ra 
thất phải RVOT trục dọc, diện tích thất phải cuối 
tâm trương (RVA), đường kính đáy thất phải. 
Chức năng thất phải quy ước được đánh giá trên 
các thông số TAPSE, FAC và S’. Áp lực động mạch 
phổi tâm thu (PASP) được tính bằng chênh áp 
tối đa dòng hở qua van ba lá cộng thêm áp lực nhĩ 
phải (RAP). RAP được ước lượng bằng 3, 8 hoặc 
15mmHg dựa trên đường kính tĩnh mạch chủ dưới 
và mức độ đàn hồi theo nhịp hô hấp[4].
Siêu âm 2D đánh dấu mô cơ tim

Lát cắt bốn buồng tập trung thất phải được sử 
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dụng để đo các thông số sức căng dọc thất phải. 
Các thông số này được tính toán bán tự động bằng 
phần mềm EPIQ 5.0 autostrain sotfware. Sau khi 
ghi được hình ảnh đủ chất lượng với hiện hình rõ 
nét thành thất phải, chế độ autostrain RV được lựa 
chọn để phân tích. Với sự trợ giúp của điện tâm 
đồ, chế độ autostrain RVsẽ chuyển trực tiếp hình 
ảnh sang bước phân tích. Trong trường hợp thất 
phải giãn lớn có nhiều bè cơ, viền nội mạc, thời 
điểm bắt đầu và kết thúc cuối tâm trương có thể 
hiệu chỉnh tay. Ở bước phân tích, sức căng toàn bộ 
thất phải (RVGLS) và sức căng thành tự do thất 
phải (RVFWS) được hiển thị. Các chỉ số sức căng 
dọc theo vùng của thành tự do bao gồm sức căng 
dọc thành tự do vùng đáy (RVBFWS), vùng giữa 
(RVMFWS) và vùng đỉnh (RVAFWS) cũng được 
hiển thị. Sức căng dọc đỉnh tâm thu mang giá trị âm 
do thể hiện sự co ngắn của sợi cơ. Tuy nhiên trong 
nghiên cứu này, chúng tôi sử dụng giá trị tuyệt đối 
mang dấu dương để tiện xử lý số liệu.

Hình 1. Kỹ thuật siêu âm đánh dấu mô cơ tim thất 
phải trên máy CVX Philips

Phân tích số liệu
Số liệu được phân tích bằng phần mềm SPSS 

19.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA). Các biến 
phân loại được biểu hiện dạng số và phần trăm. Các 
biến phân loại được so sánh tỷ lệ bằng kiểm định khi 
bình phương. Các biến liên tục được biểu hiện dạng 
trung bình ± độ lệch (SDs). Các biến liên tục khi 
so sánh được sử dụng t-test cho biến chuẩn, Mann 
Whitney U test cho biến không chuẩn. Kiểm định 
Anova được sử dụng khi so sánh nhiều giá trị trung 
bình của biến chuẩn và Kruskakk Wallis H test khi 
so sánh nhiều trung bình biến không chuẩn giữa 
các giá trị biến siêu âm của các nhóm A,B,C. Hệ số 
tương quan Pearson được dùng cho phân bố chuẩn 
và Spearman cho phân bố không chuẩn được sử 
dụng khi kiểm đỉnh các thông số chức năng thất phải 
kinh điển và các chỉ số sức căng thất phải với PASP 
ở nhóm tim bẩm sinh. Spearman rho test được sử 
dụng để xác định mối tương quan giữa biến liên tục 
trên siêu âm và biến thứ bậc của WHO FC. Kiểm 
định 2 phía có ý nghĩa thống kê khi giá trị p<0.05.

KẾT QUẢ
Quần thể nghiên cứu

70 bệnh nhân mắc tim bẩm sinh có tăng áp phổi 
được thu thập vào nghiên cứu từ 74 bệnh nhân ban 
đầu. Bốn bệnh nhân bị loại do chất lượng hình ảnh siêu 
âm kém. 30 cá thể nhóm chứng đều được thực hiện 
thành công siêu âm STE. Đặc điểm cơ bản của nhóm 
bệnh nhân được thể hiện ở bảng 1. Đa số các bệnh 
nhân (61%) có phân độ WHO từ độ 3 trở lên và gần 
60% bệnh nhân có hội chứng Eisenmenger (nhóm A, 
B). 74.3% số bệnh nhân là nữ. Nguyên nhân hàng đầu 
gây tăng áp phổi là thông liên nhĩ chiếm 62%.

Bảng 1. Đặc điểm quần thể nghiên cứu 

Đặc điểm Tổng (n=70)
Tuổi 42±16
Giới (% male) 14 (20%)
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WHO II 27 (38.6%)
WHO III 29 (41.4%)
WHO IV 14 (20%)
NT pro BNP (pmol/l) 188.19 ± 397.35
Creatinine (µmol/l) 68.73 ± 18.12
Huyết áp (mmHg) 119 ± 14.9
Nhóm A 18 (25.7%)
Nhóm B 23 (32.9%)
Nhóm C 29 (41.4%)

Thông số thất phải kinh điển và thông số sức căng
Các thông số siêu âm tim quy ước của quần thể 

được thể hiện ở bảng 2. Đáng lưu ý là khi sử dụng 
khuyến cáo của ASE, giá trị của cả ba chỉ số TAPSE, 
S’ và FAC của quần thể nghiên cứu đều trong giới 
hạn bình thường mặc dù áp lực động mạch phổi 
tâm thu trung bình của nhóm nghiên cứu là 78.4 ± 
28.6mmHg. Bảng 3 thể hiện các chỉ số sức căng dọc 
thất phải của quần thể nghiên cứu và nhóm chứng. 
Toàn bộ giá trị sức căng của nhóm chứng đều cao 
hơn quần thể có ý nghĩa thống kê. Nếu sử dụng 20% 
của ASE làm ngưỡng bất thường thì toàn bộ giá trị 
sức căng của nhóm chứng đều lớn hơn 20%, nhưng 
sức căng toàn bộ thành tự do và sức căng thành tự 
do vùng đáy thất phải của nhóm nghiên cứu vẫn 
trong giới hạn bình thường. Sức căng dọc thất phải 
RVGLS là giá trị giảm nhiều nhất (bảng 3). Khi so 
sánh với các thông số đánh giá chức năng thất phải 
kinh điển, các chỉ số sức căng dọc thất phải cho tỷ 
lệ bất thường chức năng thất phải cao hơn. Cụ thể 

là 68.1% bất thường trên RVGLS, 51.4% bất thường 
trên RVFWS, 26.9% bất thường trên TAPSE (< 17 
mm), 37.3% bất thường trên FAC (< 35%), 18% bất 
thường trên S’ (< 9.5 cm/s).

Bảng 2. Chỉ số siêu âm thất phải kinh điển

Chỉ số Tổng (n=70)

PLAX ROVT (mm) 33.75± 9.21

RVA (cm2) 31.6±12.22

PASP (mmHg) 78.37±28.6

TAPSE (mm) 21.06±5.75

FAC% 38.09±8.93

S’(cm/s) 12.1±2.84

LVDd (mm) 42.25±8.64

LVEF% 64.00±8.08

Dịch màng tim (%) 12 (21.1%)

Hở ba lá ≥vừa 42 (60%)

Đương kính thất phải vùng đáy (mm) 33.7±9.21

Bảng 3. Giá trị chỉ số sức căng quần thể và nhóm chứng

Chỉ số TBS có TAP 
(n=70)

Chứng 
(n=30)

P 
value

Tuổi 42±16 44±14 0.445

Giới
(% nam)

14 (20%) 8 (26.67%) 0.461

RVFWS % 20.42± 5.94 30.02±4.21 <0.001

RVGLS % 17.62±5.51 25.58±3.50 <0.001

RVBFWS 
%

22.22±6.81 31.76±4.33 <0.001

RVMFWS 
%

19.84±5.66 28.95±5.51 <0.001

RVAFWS 
%

18.79±6.27 26.65±4.76 <0.001
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Sức căng dọc thất phải theo vùng
Chỉ số sức căng dọc của ba dưới nhóm A, B, C 

được thể hiện ở bảng 4. Có sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê về các chỉ số sức căng thất phải giữa ba phân 
nhóm. Nhóm A có chỉ số sức căng thấp nhất mặc 
dù nhóm B có áp lực tâm thu thất phải cao nhất. Ở 
nhóm B, chỉ có RVGLS và RVAFWS có giá trị trung 
bình bất thường dưới ngưỡng 20%. So sánh cặp giá 
trị sức căng vùng đáy thì nhóm A giảm có ý nghĩa 
trong khi nhóm B với nhóm C thì không có khác biệt 

(p=0.07). Trong số hai nhóm Eisenmenger A,B, sức 
căng toàn bộ thành tự do và ba chỉ số sức căng dọc 
thành tự do theo vùng ở nhóm A đều nhỏ hơn nhóm 
B. Tuy nghiên RVGLS không có sự khác biệt giữa 
hai nhóm (p=0.194). Trong 2 nhóm Eisenmenger, 
có 20% có sức căng dọc ưu thế vùng đỉnh nghĩa là 
chỉ số sức căng dọc vùng đỉnh cao hơn sức căng dọc 
vùng đáy, trong khi nhóm chứng không bao giờ ghi 
nhận hiện tượng này do sức căng dọc vùng đáy luôn 
cao hơn vùng đỉnh.

Bảng 4. Thông số thất phải ở các nhóm bệnh nguyên

Chỉ số Nhóm A (n=18) Nhóm B (n=23) Nhóm C (n=29) P

PLAX ROVT (mm) 43.33±6.71 24.61±4.31 35.1±7.94 <0.001

PASP (mmHg) 82.22±21.07 97.92±26.27 55.11±14.06 <0.001

TAPSE (mm) 20.09±6.67 19.57±3.38 23.09±5.80 0.001

FAC% 32.33±7.19 39.15±8.63 43.21±5.59 <0.001

S’(cm/s) 10.77±2.59 11.47±2.84 13.44±2.73 0.006

LVDd (mm) 40.33±5.50 49.31±9.50 40.61±6.38 0.001

RVFWS % 15.56±4.71 20.15±4.99 23.59±5.44 <0.001

RVGLS % 14.22±4.69 16.04±4.09 20.98±5.21 <0.001

RVBFWS % 17.09±5.15 22.16±5.89 25.45±6.54 <0.001

RVMFWS % 15.47±4.86 19.51±5.21 22.80±4.65 <0.001

RVAFWS % 14.34±4.73 17.87±5.15 22.24±6.01 <0.001

Sức căng dọc thất phải và tương quan với WHO 
FC, PASP

Theo phân tích tương quan, chúng tôi thấy cả 
hai chỉ số RVGLS và RVFWS đều có tương quan 
có ý nghĩa với các chỉ số chức năng thất phải quy 
ước. Hệ số tương quan giữa RVGLS với PASP, 
TAPSE, S’, FAC lần lượt là r= -0.505, P=<0.001; 
r= 0.508, P= 0.00; r= 0.307, P=0.016; r= 0.625, 
P= <0.001. Các hệ số tương quan của RVFWS với 
các chỉ số trên cho kết quả là r= -0.439, P=<0.001; 
r= 0.603, P= <0.001; r= 0.417, P=0.001; r= 0.628, 
P= <0.001. Các hệ số tương quan này đều ở mức 

yếu đến trung bình. Mối tương quan chặt nhất là 
giữa FAC và RVFWS. Mối tương quan giữa các 
thông số siêu âm và khả năng gắng sức theo WHO 
FC và áp lực động mạch phổi được tóm tắt ở bảng 
5. Hai chỉ số sức căng dọc thất phải cho hệ số tương 
quan lớn nhất với WHO FC mặc dù FAC chỉ ra 
mối tương quan chặt nhất với PASP. Khi kiểm định 
tiến hành trên toàn bộ quần thể và nhóm chứng 
(chứng gán nhãn WHO độ 1) với WHO Fc thì mối 
tương quan chặt hơn rất nhiều. Hệ số r của RVGLS 
và RVFWS với WHO FC tăng cao hơn rõ rệt ở mức 
lần lượt là -0.668 và -0.674.
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Bảng 5. Tương quan giữa các thông số chức năng thất phải với WHO FC và PASP

Chỉ số
Hệ số (r)

Với WHO FC
P value

Hệ số (r)
Với PASP

P value

TAPSE -0.351 0.003 -0.398 0.001

FAC -0.357 0.003 -0.515 <0.001

S’ -0.199 0.124 -0.44 <0.001

RVFWS -0.361 0.002 -0.439 <0.001

RVGLS -0.452 <0.001 -0.505 <0.001

RVBFWS -0.288 0.017 -0.367 0.002

RVMFWS -0.351 0.003 -0.449 <0.001

RVAFWS -0.446 <0.001 -0.478 <0.001

BÀN LUẬN 
Sức căng dọc thất phải và các thông số siêu âm 
quy chuẩn

Nghiên cứu này của chúng tôi đã chi ra sự bảo 
tồn tương đối chức năng thất phải ở bệnh nhân 
tăng áp động mạch do TBS mặc dù ở giai đoạn 
Eisenmenger và không được điều trị thuốc tích cực. 
Phần lớn các bệnh nhân của chúng tôi đều chỉ điều 
trị 1 thuốc hạ áp phổi do gánh nặng kinh tế. Đáng 
mừng là độ tuổi trung bình và phân độ WHO FC 
của nghiên cứu chúng tôi tương đương với một 
nghiên cứu tại châu Âu, nơi các bệnh nhân được 
điều trị tích cực nội khoa [11]. STE cho tỷ lệ rối 
loạn chức năng thất phải cao hơn FAC, S và TAPSE. 
Kết quả này là tương đồng với các nghiên cứu công 
bố trước đó [11,12]. Ưu thế này có thể đến từ chính 
đặc điểm của STE đó là không phụ thuộc góc. 
RVFWS cho mối tương quan chặt với phân suất tốc 
máu thất phải trên cộng hưởng từ [13]. 
Sức căng dọc thất phải theo các nhóm bệnh nguyên

Thành thất phải có cấu tạo giải phẫu gồm hai lớp 
sợi riêng biệt. Lớp ngoài sắp xếp theo chiều chu vi 
và hướng tới đỉnh tim trong khi lớp trong thì sắp 
xếp theo chiều dọc từ đáy đến đỉnh [14]. Vì vậy, 
biến dạng sợi cơ theo chiều dọc là ưu thế sinh lý ở 

thất phải bình thường. Sự giảm sức căng dọc có thể 
xảy ra sớm hơn so với các chỉ số sức căng khác[12]. 
Nhóm A đặc trưng bởi tình trạng quá tải áp thể tích 
trước khi chuyển dạng thành Eisenmenger do đó 
thất phải thích nghi kém hơn với sự tăng áp lực. Trái 
lại, nhóm B có đặc trưng quá tải áp lực, thất phải có 
thời gian “luyện tập” thích nghi kéo dài nêu RVFWS 
giảm muộn hơn so với nhóm A. Khi sức căng dọc 
toàn bộ thất phải giảm thì sức căng dọc thành tự 
do đã giảm trước đó[12]. Trong số ba chỉ số sức 
căng vùng, sức căng dọc thất phải vùng đáy tham 
gia nhiều nhất vào sức căng dọc thành tự do, về sinh 
lý sức căng dọc vùng đáy lớn hơn vùng đỉnh[11]. 
Trong trường hợp bệnh lý, 2 nhóm A, B đã được 
một vài nghiên cứu chỉ ra sự chênh lệch về chỉ số 
sức căng vùng đáy và đỉnh bị biến mất [11,12]. 
Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận 20% số bệnh 
nhân có hiện tượng nghịch đảo sức căng nghĩa là sức 
căng vùng đỉnh lớn hơn vùng đáy. Nghiên cứu của 
nhóm tác giả Anh, Pháp cũng ghi nhận 44% bệnh 
nhân có hiện tượng này[11]. Các kết quả trên gợi ý 
sử dụng đồng thời RVGLS trong đánh giá sớm rối 
loạn chức năng thất phải ở bệnh nhân TBS có tăng 
áp phổi thay vì sử dụng đơn độc RVFWS đặc biệt ở 
nhóm bệnh nhân do căn nguyên quá tải áp lực. Sức 
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căng dọc vùng đáy ở nhóm này cũng giảm muộn 
hơn sơ với nhóm quá tải thể tích. Hiện tượng mất 
chênh lệch sức căng vùng đáy và vùng đỉnh thậm 
chí nghịch đảo sức căng là một dấu hiệu gợi ý suy 
chức năng thất phải.
Liên quan sức căng dọc thất phải với áp lực động 
mạch phổi và khả năng gắng sức 

Chúng tôi nhận thấy của hai chỉ số RVGLS và 
RVFWS đều có mối tương quan với áp lực động 
mạch phổi tâm thu trên siêu âm và phân độ chức 
năng WHO FC ở bệnh nhân TBS có TAP. Kết quả 
này tương tự với các nghiên cứu công bố trước đó. 
Kết quả này là tương đồng với nghiên cứu của LI 
và cộng sự [16] trên 66 bệnh nhân có huyết khối 
ĐMP mạn tính. Wright và cộng sự nghiên cứu trên 
187 bệnh nhân có TAP tại hai thời điểm chỉ ra mối 
tương quan giữa RVFWS và PASP. Mặc dù nghiên 
cứu của chúng tôi chỉ mối tương quan giữa các chỉ 
số sức căng và PASP nhưng các hệ số tương quan 
đều ở mức độ yếu đến trung bình. Điều này gợi ý 
việc cần lựa chọn mô hình tương quan đa biến. Khi 
sử dụng tương quan Spearman, WHO FC và sức 
căng dọc thất phải trong nghiên cứu của chúng tôi 
chỉ ra mối tương quan ý nghĩa. Kết quả này gợi ý vai 

trò của sức căng thất phải như là yếu tố dự báo trong 
các nghiên cứu tiến cứu.
Hạn chế 

Nghiên cứu cắt ngang đơn trung tâm với hơn 
1/2 bệnh nhân có hội chứng Eisenmenger. Điều này 
có thể dẫn đến sai số chọn. Thực hiện nghiên cứu 
ở Viện Tim mạch khiến khả năng gặp bệnh nhân 
Eisenmenger nhiều hơn các bệnh nhân tăng áp phổi 
do căn nguyên khác ví như bệnh hệ thống. Chỉ 2/3 
số bệnh nhân được thông tim ống lớn, do đó chúng 
tôi không thể lấy test được mối tương quan giữa sức 
căng dọc và áp lực động mạch phổi trung bình trên 
thông tim. 3D STE có thể là phương pháp hứa hẹn 
tiếp theo trong khắc phục các nhược điểm.
Kết luận

Các thông số sức căng dọc thất phải trên siêu 
âm có khả nặng dự báo sớm rối loạn chức năng tâm 
thu thất phải so với các thông số siêu âm tim kinh 
điển. Khi đánh giá chức năng thất phải, RVGLS 
được gợi ý sử dụng cho nguyên nhân quá tải áp 
lực và RVBFWS và RVFWS được khuyến cáo cho 
nhóm quá tải thể tích. Sức căng dọc thất phải cho 
mối tương quan với PASP siêu âm và khả năng gắng 
sức theo WHO FC.
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