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DANH MỤC CÁC CHỮ VIẾT TẮT 

ACC/

AHA

: American College of Cardiology/American Heart Association

(Trường môn tim mạch Hoa Kỳ / Hiệp hội tim mạch Hoa Kỳ)

Apical - R : Apical rotation (Xoay mỏm)

BN : Bệnh nhân

Basal - R : Basal rotation (Xoay đáy)

BTMT : Bệnh thận mạn tính

CKD - 

EPI 

: Chronic Kidney Disease - Epidemiology collaboration 

(Hợp tác dịch tễ bệnh thận mạn tính)

CNTT : Chức năng thất trái

CNTTr : Chức năng tâm trương

DICOM : Digital imaging and Communications in Medicine 

(Tiêu chuẩn ảnh số và truyền thông trong y tế)

ĐTĐ : Đái tháo đường

GCS : Global Circumferential Strain 

(Độ biến dạng theo chiều chu vi toàn bộ thất trái)

GCSR - a : Global Circumferential Later Diastolic Strain Rate 

(Tốc độ biến dạng tâm trương muộn chiều chu vi toàn bộ) 

GCSR - e : Global Circumferential Early Diastolic Strain Rate

(Tốc độ biến dạng tâm trương sớm chiều chu vi toàn bộ)

GĐC : Giai đoạn cuối

GLS : Global Longitudinal Strain 

(Độ biến dạng theo chiều dọc toàn bộ thất trái)

GLSR - a : Global Longitudinal Later Diastolic Strain Rate 

(Tốc độ biến dạng tâm trương muộn theo chiều dọc toàn bộ)

GLSR - e : Global Longitudinal Early Diastolic Strain Rate 

(Tốc độ biến dạng tâm trương sớm theo chiều dọc toàn bộ)
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GRS : Global Radial Strain 

(Độ biến dạng theo chiều xuyên tâm toàn bộ thất trái)

GRSR - a : Global Radial Systolic Later Diastolic Strain Rate 

(Tốc độ biến dạng tâm trương muộn chiều ngang toàn bộ)

GRSR - e : Global Radial Systolic Early Diastolic Strain Rate 

(Tốc độ biến dạng tâm trương sớm chiều ngang toàn bộ)

ISN : International society of nephrology (Hội thận học Quốc tế)

KDIGO : Kidney Disease: Improving Global Outcomes 

(Nhóm cải thiện hậu quả bệnh thận toàn cầu) 

KDOQI : Kidney Disease Outcomes Quality Initiative 

(Hội đồng lượng giá hậu quả bệnh thận)

LV -Tor : Left ventricular - Torsion (Xoắn thất trái chuẩn hóa)

LV Twist : Left ventricular Twist (Góc xoắn thất trái)

MDP : Myocardial Diastolic Performance (Chỉ số chức năng cơ tim tâm trương)

MDRD : Modification of Diet in Renal Disease 

(Công thức biến đổi bữa ăn bệnh thận)

MLCT : Mức lọc cầu thận

MSP : Myocardial Systolic Performance (Chỉ số chức năng cơ tim tâm thu)

NICE : National institute for health and care excellence 

(Viện Y tế quốc gia về chất lượng điều trị Hoàng gia Anh)

NKF  : National kidney foundation (Hội thận học quốc gia Mỹ)

PSTMTT : Phân số tống máu thất trái

THA : Tăng huyết áp

TTP-T : Time to peak - Twist (thời gian đạt góc xoắn tối đa thất trái)

TTPU : Time to peak untwisting velocity (Thời gian đạt tốc độ tháo xoắn tối đa)

UTR : UnTwist rate  (Tốc độ tháo xoắn tối đa)
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ĐẶT VẤN ĐỀ

Bệnh thận mạn tính (BTMT) là một bệnh lý có nhiều biến chứng liên

quan đến nhiều hệ thống cơ quan quan khác nhau, tùy theo từng giai đoạn

bệnh thận mạn mà các biến chứng gặp có thể khác nhau về số lượng cũng như

mức độ nặng của bệnh. Thiếu máu, rối loạn chuyển hoá xương và khoáng

chất, bệnh mạch máu ngoại biên, bệnh thần kinh, rối loạn tâm thần, đặc biệt

biến chứng tim mạch là những biến chứng thường gặp ở bệnh nhân BTMT

[12],[166],[27]. Tỷ lệ mắc các biến chứng tim mạch và tử vong do bệnh tim

mạch ở bệnh nhân BTMT tăng so với dân số nói chung [91],[95]. Tại Hoa

Kỳ, Rahman M và cộng sự nghiên cứu từ năm 2003 đến 2008, tỷ lệ mắc bệnh

tim mạch trên bệnh thận mạn tính là 33,4% [133]. Ở Anh tỷ lệ mắc bệnh tim

mạch ở bệnh thận mạn tính là 19,9%, tỷ lệ này phổ biến hơn ở nhóm có mức

lọc cầu thận < 30 ml/phút/1,73 m2 (50,7%) [146]. Một số Quốc gia khác như

Tây Ban Nha tỷ lệ mắc bệnh tim mạch ở bệnh thận mạn tính giai đoạn 3 và 4

là: 39,1%, [97] còn ở bệnh nhân BTMT giai đoạn cuối (GĐC) lọc máu là:

52,8 % [39], Nhật Bản là: 26,8% [64], Hàn Quốc: 14,4% [73], Thái Lan: 10,5

% [81], và mới đây Trung Quốc đã công bố tỷ lệ mắc bệnh tim mạch ở bệnh

thận mạn tính là 9,8% [173]. 

Tổn thương tim có thể xuất hiện rất sớm ở bệnh nhân mắc BTMT chưa

có suy thận, nặng dần lên khi mức độ bệnh thận mạn tính nặng lên. Chức năng

thất trái thường bị ảnh hưởng cả thì tâm thu và tâm trương, là hậu quả của tăng

huyết áp, giảm mức lọc cầu thận (MLCT) cũng như các rối loạn nội môi [12],

[167]. Rối loạn độ biến dạng và tốc độ biến dạng cơ tim, rối loạn vận động xoay,

xoắn cũng như tháo xoắn là những rối loạn xảy ra sớm của cơ tim ở hầu hết các

bệnh nhân mắc bệnh tim mạch [129],[40],[30]. Vì vậy đánh giá rối loạn độ biến

dạng, tốc độ biến dạng cơ tim, rối loạn vận động xoay, xoắn và tháo xoắn là việc

làm có ý nghĩa quan trọng trong theo dõi tổn thương tim ở bệnh nhân bệnh thận
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mạn tính.  Siêu  âm đánh dấu mô (speckle-tracking echocardiography) là  một

phương pháp siêu âm mới được áp dụng để đánh giá chức năng thất trái qua

các chỉ số độ biến dạng, tốc độ biến dạng theo ba chiều biến dạng của cơ tim

là chiều dọc, chiều chu vi, chiều xuyên tâm, đồng thời đánh giá tình trạng

xoay,  xoắn cũng như tháo xoắn  của thất trái. Một số nghiên cứu đã khẳng

định độ chính xác của phương pháp này tương đương với cộng hưởng từ,

nhưng siêu âm ưu việt hơn nhờ sự đơn giản, nhanh và không xâm nhập [40],

[30]. Với bệnh nhân BTMT, đặc biệt nhóm bệnh nhân giai đoạn 1 và 2 chưa

suy thận, siêu âm đánh dấu mô có vai trò quan trọng để đánh giá sớm rối loạn

chức năng thất trái trên nhóm bệnh nhân chưa có biểu hiện lâm sàng suy tim

[122],[169].

Với lợi điểm như vậy, trên thế giới đã có nhiều tác giả sử dụng siêu âm

đánh dấu mô để đánh giá chức năng tim trên bệnh nhân tăng huyết áp, đái

tháo đường cũng như các bệnh lý khác  và được sử dụng trên bệnh nhân

BTMT có và chưa có lọc máu, đặc biệt ý nghĩa trên bệnh nhân có  phân số

tống máu thất trái bình thường. Tại Việt Nam chưa có công trình nào sử dụng

siêu âm đánh dấu mô nghiên cứu trên bệnh nhân bệnh thận mạn.  Bởi vậy,

chúng tôi thực hiện đề tài  “Nghiên cứu chức năng thất trái bằng phương

pháp siêu âm đánh dấu mô cơ tim ở bệnh nhân  bệnh  thận mạn tính”

nhằm hai mục tiêu:

1- Khảo sát  đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và các chỉ số siêu âm

đánh dấu mô cơ tim ở bệnh nhân bệnh thận mạn tính có phân suất tống máu

thất trái bình thường. 

2- Tìm hiểu mối liên quan giữa các chỉ số siêu âm đánh dấu mô cơ tim

với một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng ở bệnh nhân bệnh thận mạn tính

có phân suất tống máu thất trái bình thường. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU

1.1. BIẾN CHỨNG TIM Ở BỆNH NHÂN BỆNH THẬN MẠN TÍNH

1.1.1. Bệnh thận mạn tính 

1.1.1.1. Khái niệm và thuật ngữ

Bệnh thận mạn tính (Chronic Kidney Disease  - CKD):  Năm 2002,

Hội  thận  học  Quốc  gia  Mỹ  và  Hội  đồng  lượng  giá  hậu  quả  bệnh  thận

(NKF/KDOQI) đưa ra hướng dẫn thực hành đầu tiên về bệnh thận mạn tính.

Đến năm 2012, Hội thận học Quốc tế (ISN) đã đưa ra hướng dẫn của Nhóm

Cải thiện hậu quả bệnh thận toàn cầu (KDIGO) bổ xung cho hướng dẫn thực

hành bệnh thận năm 2002 [117],[116]. Từ đó đến nay bệnh thận mạn tính

được định nghĩa xác định khi có một trong 2 tiêu chuẩn sau:

(1) Tổn thương thận kéo dài ≥ 3 tháng dẫn đến sự thay đổi về cấu trúc

và chức năng thận. Những rối loạn này có thể làm giảm hoặc không làm giảm

mức lọc cầu thận (MLCT), được thể hiện ở các tổn thương về mô bệnh học,

biến đổi về sinh hóa máu, nước tiểu hoặc hình thái của thận qua chẩn đoán

hình ảnh.

(2) Mức lọc cầu thận (Glomerular Filtration Rate - GFR) giảm < 60

ml/phút/1,73 m2 liên tục trên 3 tháng, có thể có tổn thương cấu trúc thận đi

kèm hoặc không.

Năm 2014, dựa trên định nghĩa của KDIGO 2012, Viện Y tế quốc gia

về chất lượng điều trị Hoàng gia Anh (NICE) nhấn mạnh trong thực hành lâm

sàng bệnh thận mạn tính bao gồm tất cả những người có dấu hiệu tổn thương

thận và những người có MLCT < 60 ml/phút/1,73 m2, trong ít nhất 2 lần đánh

giá, cách nhau trong khoảng thời gian ít nhất 90 ngày (có hoặc không có dấu

hiệu của tổn thương thận) [64]. Như vậy chẩn đoán BTMT cần 2 yếu tố: bằng

chứng có tổn thương thận và hoặc giảm MLCT, thời gian từ 3 tháng trở lên. 
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Suy thận mạn tính (Chronic Renal Failure - CRF): Là tình trạng suy

giảm chức năng thận mạn tính không hồi phục, theo thời gian nhiều tháng,

nhiều năm, do tổn thương không hồi phục về số lượng và chức năng của các

nephron. Suy thận mạn tính được xác định khi MLCT < 60 ml/phút kéo dài từ

3 tháng trở lên. 

Bệnh thận giai đoạn cuối (End Stage Renal Disease - ESRD): được

định nghĩa là sự suy giảm chức năng thận không hồi phục, đủ nghiêm trọng

để gây tử vong trong trường hợp không lọc máu hoặc ghép thận. Bệnh thận

mạn tính giai đoạn cuối (BTMT GĐC) tương ứng với bệnh thận mạn tính giai

đoạn 5 theo phân loại của NKF/KDOQI 2002, những người bệnh có mức lọc

cầu thận < 15 ml/phút/1,73 m2, hoặc những người cần điều trị thay thế thận

bất kể mức lọc cầu thận nào [22].

Như vậy, với quan điểm hiện nay khái niệm BTMT được sử dụng rộng

rãi, suy thận mạn chỉ là một giai đoạn của BTMT, và BTMT GĐC chỉ những

trường hợp bệnh nhân có MLCT < 15 ml/phút và bệnh nhân đang điều trị thay

thế thận. Ở bệnh nhân ghép thận được xếp riêng một nhóm có cách theo dõi

và đánh giá đặc thù. 

1.1.1.2. Phân chia giai đoạn bệnh thận mạn tính

Mục đích chính phân chia giai đoạn bệnh BTMT là để dự phòng, chẩn

đoán, điều trị và theo dõi bệnh dựa trên khả năng phát triển hậu quả bất lợi

của bệnh. Khi chẩn đoán giai đoạn bệnh thận mạn tính cần cân nhắc kỹ nhiều

yếu tố, đặc biệt là loại trừ các nguyên nhân cấp tính gây suy giảm chức năng

thận cấp tính ở thời điểm đánh giá [12]. 

Chẩn đoán giai đoạn bệnh thận mạn một cách chính xác và rõ ràng giúp

các bác sĩ lâm sàng đánh giá và theo dõi quá trình tiến triển bệnh thận mạn

trên cơ sở đó tư vấn cho người bệnh về mức độ bệnh trong đó quan trọng hơn

cả là xác định chức năng thận của bệnh nhân, từ đó đưa ra kế hoạch điều trị

tùy theo giai đoạn của bệnh.
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Việc chẩn đoán giai đoạn bệnh thận mạn tính nên được tiến hành khi

chức năng thận đã ổn định. Cần hiểu rằng mức lọc cầu thận chỉ cho biết chính

xác giai đọan bệnh thận mạn khi chức năng thận ổn định (không thay đổi có ý

nghĩa liên tục trong 3 tháng), và sau khi đã loại bỏ các yếu tố thúc đẩy suy

thận nặng thêm.

Phân chia giai đoạn của Hội Thận Học Hoa Kỳ (2002):  Bệnh thận

mạn tính được phân thành 5 giai đoạn dựa vào mức lọc cầu thận. Bệnh thận

mạn tính thường tiến triển qua nhiều năm, với thời gian tiến triển âm thầm

kéo dài khi bệnh chưa có biểu hiện lâm sàng; do đó việc chẩn đoán, đánh giá

và điều trị chủ yếu dựa vào những dấu ấn sinh học đánh giá chức năng thận.

Mức lọc cầu thận vẫn là dấu ấn lý tưởng của chức năng thận. Không may

là,  việc đo lường MLCT đòi  hỏi  nhiều thời  gian,  do đó,  MLCT thường

được ước tính nhờ những công thức sử dụng các dấu ấn nội sinh lọc qua

cầu thận như là creatinin và cystatin C. Những dấu ấn sinh học khác như

albumin niệu có thể xuất hiện từ trước khi có sự suy giảm chức năng thận

và đã cho thấy có mối liên quan mạnh mẽ với tiến triển cũng như kết cục

của bệnh. Những dấu ấn sinh học giàu tiềm năng khác đã nổi lên, hứa hẹn

khả năng phát hiện được tổn thương thận sớm hơn những dấu ấn đang được

sử dụng. Công thức CKD - EPI có hiệu quả hơn công thức MDRD, đặc biệt

ở MLCT > 60 ml/ph/1,73 m2. Công thức kết hợp cystatin C với creatinin có

hiệu quả hơn những công thức sử dụng đơn độc cystatin C hoặc creatinin

và công thức này thường được khuyến cáo trong những trường hợp các xác

định chính xác bệnh thận mạn tính.

Tuy nhiên trên lâm sàng, công thức tính ước lượng của MDRD hoặc

tính MLCT qua nồng độ creatinin huyết thanh (tính bằng công thức Cockcroft

- Gault) thường được áp dụng. 
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Bảng 1.1. Phân chia giai đoạn bệnh thận mạn

(Theo Hội Thận học Hoa Kỳ-KDOQI 2002) [117]

Giai đoạn Đánh giá MLCT (ml/phút/1,73 m2)

1 MLCT bình thường hoặc tăng ≥ 90

2 MLCT giảm nhẹ 60 - 90

3 MLCT giảm trung bình 30 - 59

4 MLCT giảm nặng 15 - 29

5 MLCT giảm rất nặng <15 (Điều trị thay thế)

Phân chia giai đoạn của Hội thận học Quốc tế 2012: Hội thận học

Quốc tế  2012 (KDIGO: Kidney Disease  Improving Global  Outcomes)  khi

phân chia có một số sự thay đổi như sau: Khi chẩn đoán giai đoạn bệnh thận

mạn tính, giai đoạn 3 được chia thành 3a và 3b.    

Sử dụng nồng độ albumin niệu vào trong bảng phân giai đoạn giúp cho

việc đánh giá tiên lượng và diễn tiến của bệnh thận mạn cụ thể hơn.

Bảng 1.2. Phân chia giai đoạn bệnh thận mạn

(Theo Hội Thận học Quốc tế-KDIGO 2012) [116] 
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 Trong thực hành lâm sàng, hai cách phân chia đều được sử dụng. Cách

phân chia chỉ dựa vào MLCT được áp dụng rộng rãi, tiện lợi. Nếu bệnh nhân

cần được theo dõi, đánh giá tiến triển nên sử dụng cách phân chia kết hợp

MLCT và nồng độ albumin niệu. 

1.1.2. Một số biến chứng tim hay gặp ở bệnh nhận bệnh thận mạn tính  

       Biến chứng tim mạch rất thường gặp và là nguyên nhân tử vong hàng

đầu ở bệnh nhân BTMT. Các nghiên cứu đều khẳng định tổn thương tim rất

đa dạng, có thể tổn thương màng ngoài tim, cơ tim, mạch vành, van tim…với

cơ chế tổn thương rất phức tạp và đa dạng [13],[18],[54],[155].

1.1.2.1. Cơ chế bệnh sinh biến chứng tim ở bệnh nhân bệnh thận mạn tính

        Tổn thương tim mạch là biến chứng thường gặp và đến sớm ở bệnh nhân

bệnh thận mạn tính, đặc biệt ở giai đoạn 3, 4, 5 (khi có suy thận và rối loạn

nội môi). Cơ chế bệnh sinh biến chứng tim ở người bệnh thận mạn tính liên

quan đến nhiều yếu tố gồm nhóm yếu tố huyết động và nhóm các yếu tố

không phải là huyết động (Sơ đồ 1.1). Các yếu tố trong cơ chế bệnh sinh liên

quan đến các giai đoạn BTMT:

- Với bệnh nhân BTMT giai đoạn 1 và 2: Giai đoạn này chưa suy thận,

các yếu tố liên quan biến chứng tim phụ thuộc vào nguyên nhân bệnh thận

mạn như: Đái tháo đường, gút; các yếu tố nguy cơ bệnh thận mạn cũng là yếu

tố nguy cơ tim mạch gồm: béo phì, THA, rối loạn lipid máu…và yếu tố mới

nổi như viêm, tăng homocystatin…

- Ở bệnh nhân BTMT giai đoạn 3-5 chưa lọc máu, ngoài các yếu tố giai

đoạn 1,2 nặng lên, còn thêm các yếu tố là hậu quả của rối loạn nội môi như:

thiếu máu, nhiễm độc do ure huyết cao, suy dinh dưỡng, rối loạn chuyển hoá

canxi photpho, suy chức năng nội mạch, cứng mạch…

- Với bệnh nhân BTMT giai đoạn 5 có lọc máu: biến chứng tim còn bị

ảnh hưởng bởi giai tăng mức độ viêm, quá tải thể tích, THA khó kiểm soát,

rối loạn huyết động do cầu nối ĐTM…
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Sơ đồ 1.1. Cơ chế bệnh sinh biến chứng tim ở bệnh nhân bệnh thận mạn

Nguồn: Hà Hoàng Kiệm [12] 

Ba tổn thương cấu thành quá trình tái tạo cấu trúc của cơ tim (phì đại tế

bào cơ tim, xơ hóa cơ tim và dày các thành động mạch và tiểu động mạch) là

những biểu hiện thường thấy trong các nghiên cứu mô bệnh học ở bệnh nhân

mắc bệnh thận mãn tính [157]. Xơ hóa cơ tim là hậu quả của sự tích tụ quá

mức các sợi collagen, ở khoảng kẽ và xung quanh các động mạch và tiểu

động mạch trong cơ tim. Ở bệnh nhân BTMT, xơ hóa cơ tim là một quá trình

bệnh lý xảy ra cùng với PĐTT. Sự gia tăng rõ rệt các chất nền ngoại bào, đặc

biệt là collagens trong xơ hóa cơ tim, làm tăng độ cứng của tâm thất trái và

tăng độ cứng thành mạch ảnh hưởng đến cả chức năng tâm thu và tâm trương

thất trái [70]. 
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1.1.2.2. Một số biến chứng tim hay gặp ở bệnh nhân bệnh thận mạn

- Phì đại thất trái:  Các nghiên cứu trước đây mô tả ba dạng bệnh cơ

tim do tăng urê huyết là phì đại thất trái (PĐTT), giãn và rối loạn chức năng

tâm thu thất trái. Mới đây một số tác giả đã chỉ ra rằng phì đại thất trái là bệnh

lý cơ tim chủ yếu, đặc trưng cho hội chứng tăng urê huyết, trong khi giãn và

rối loạn chức năng tâm thu thất trái là do bệnh tim thiếu máu cục bộ  [96],

[137]. Phì đại thất trái là một biến chứng tim mạch rất phổ biến ở bệnh nhân

BTMT và là một yếu tố nguy cơ độc lập cho sự phát triển rối loạn nhịp tim,

đột tử do tim, suy tim và bệnh tim thiếu máu cục bộ  [150],[124].  Dựa trên

nhiều nghiên cứu khác nhau tỷ lệ phì đại thất trái từ 21,7 - 91,7 %, tăng theo

mức độ nặng của BTMT. Tại Việt Nam, Đặng Thị Việt Hà và công sự nghiên

cứu trên 203 bệnh nhân bị bệnh thận mạn tính giai đoạn 3 - 5, tỷ lệ phì đại

thất trái chiếm 64,5% [5]. 

Phì đại thất trái là yếu tố dự báo nguy cơ tiến triển của bệnh thận mạn

tính. Dự báo nguy cơ tiến triển đến chạy thận nhân tạo hoặc tử vong. Paoletti

E và cộng sự cho thấy chỉ số khối lượng cơ thất trái tăng 10 g/m2, thì tỷ lệ tiến

triển đến BTMT giai đoạn cuối cần lọc máu hoặc tử vong tăng 1,28 lần ở

bệnh nhân BTMT giai đoạn 3 và 1,19 lần ở giai đoạn 4 (p<0,0001)  [123].

Tăng khối lượng thất trái là một yếu tố dự báo rối loạn chức năng thận và nên

được xem xét trong phân tầng nguy cơ bệnh thận mạn tính. Tsioufis C và

cộng sự theo dõi 6163 đối tượng nam giới có nguy cơ cao bệnh tim mạch. Chỉ

số khối lượng cơ thất trái tăng 42 g/m2 thì tỷ lệ bệnh nhân có creatinine huyết

thanh tăng gấp đôi tăng 45,7%, tỷ lệ bệnh nhân có MLCT < 30 ml/phút/1,73

m2 tăng 51,9 % và tỷ lệ bệnh nhân lọc máu tăng 58,3 % (p<0,0001). Ở những

người có PĐTT và MLCT < 60 ml/phút/1,73 m2) so với những người không

có PĐTT và MLCT > 60 ml/phút/1,73 m2, nguy cơ creatinine huyết thanh

tăng gấp đôi, MLCT < 30 ml/phút/1,73 m2, chạy thận nhân tạo lần lượt tăng

gấp 4, 15, 16 lần [156]. Khối lượng cơ thất trái liên quan đến tỷ lệ tử vong do
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tất các nguyên nhân và do nguyên nhân tim mạch. Mostovaya I M và cộng sự

thấy rằng khối lượng cơ thất trái tăng, nguy cơ tử vong do tất cả các  nguyên

nhân HR = 1,73 (CI 95% = 1,11 - 2,99), nguy cơ tử vong do bệnh tim mạch

HR = 3,66, CI 95% = 1,35 - 10,05 [110].

Phì đại thất trái được biết đến như là một yếu tố dự báo các biến cố tim

mạch ở bệnh thận mạn tính. Có nhiều yếu tố nguy cơ làm tăng tỷ lệ phì đại

thất trái ở bệnh nhân mắc bệnh thận mạn tính được Nitta và cộng sự nghiên

cứu là tiền sử bệnh tim mạch, huyết áp tâm thu, chỉ số khối cơ thể và nồng độ

canxi huyết thanh  [114]. Cũng nhóm tác giả này năm 2019 bổ xung thêm

Albumin niệu và nồng độ cholesterol toàn phần huyết thanh là những yếu tố

nguy cơ làm tăng tỷ lệ phì đại thất trái [115]. 

Yếu  tố  tăng  trưởng  nguyên  bào  sợi  23  (FGF-23)  là  chất  điều  hòa

chuyển hóa phốt phát và khoáng chất được phát hiện mới đây. Chức năng

sinh lý chính của nó là tăng cường bài tiết phosphate ở thận. Nồng độ FGF-23

có liên quan nghịch với chức năng thận và ở những bệnh nhân mắc bệnh thận

mạn tính FGF-23 tăng trước khi tăng phosphate huyết thanh. FGF-23 cũng

được minh chứng có liên quan độc lập với tăng khối lượng cơ thất trái và

PĐTT ở bệnh nhân mắc BTMT [56],[77],[47]. Endothelin -1 là một peptide

21 axit amin được sản xuất bởi nhiều loại tế bào trên khắp cơ thể. Endothelin-

1 ban đầu được xác định là một chất co mạch có hoạt tính cao, và hiện được

biết đến như là một chất trung gian gây viêm, tăng cường bài tiết natri niệu.

Nồng độ huyết thanh Endothelin-1 tăng tương quan đáng kể với chỉ số khối

lượng cơ thất trái, độ dày vách liên thất và đường kính cuối tâm trương thất

trái (p <0,001) ở bệnh nhân BTMT [128]. 

- Bệnh động mạch vành: Bệnh động mạch vành phổ biến ở bệnh nhân

BTMT, ngay ở giai đoạn sớm của bệnh và ở cả bệnh nhân trẻ tuổi. Ở bệnh

nhân BTMT, bệnh động mạch vành thường tổn thương nhiều động mạch vành

và gây ra bệnh động mạch vành không triệu chứng. Bệnh động mạch vành
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không triệu chứng được phát hiện ngay cả ở bệnh nhân bệnh thận mạn tính

giai đoạn sớm và có liên quan đến tỷ lệ biến cố tim cao hơn so với những

người không mắc BTMT [32],[49],[141]. Ở bệnh nhân BTMT giai đoạn sớm

(giai đoạn 1 - 3a) tỷ lệ bệnh động mạch vành tăng theo tiến triển của bệnh và

tỷ lệ này cao hơn đáng kể so với những người không mắc BTMT. Cho I và

cộng sự nghiên cứu trên 651 bệnh nhân BTMT giai đoạn sớm các tác giả cho

thấy tỷ lệ bệnh động mạch vành là 38,2 %. Trong đó BTMT giai đoạn 3a với

nhóm protein niệu có tỷ lệ mắc bệnh ĐMV cao hơn (55,6% so với 33,1%, p =

0,008) so với giai đoạn 3a BTMT không có nhóm protein niệu [35]. 

Nguy cơ mắc bệnh động mạch vành tăng lên khi chức năng thận giảm

dần. Ohtake T và cộng sự thấy rằng tỷ lệ hẹp động mạch vành tăng lên đáng

kể ở BTMT giai đoạn 5 không có tiền sử đau thắt ngực và/hoặc nhồi máu cơ

tim cấp được chụp động mạch vành khi bắt đầu điều trị thay thế thận [119].

Tỷ lệ bệnh động mạch vành tăng khi MLCT giảm, từ 51% ở những bệnh nhân

có  MLCT ≥  90  ml/phút/1,73  m2 đến  84% ở  bệnh  nhân  có  MLCT <  30

ml/phút/1,73 m2 (p = 0,0046) [37]. 

Có hiện tượng tái cấu trúc lại động mạch của bệnh nhân BTMT thể

hiện bằng giãn, phì đại lớp nội trung mạc của các động mạch lớn ở trung tâm,

và phì đại thành mạch riêng biệt ở các động mạch ngoại vi. Ở các bệnh nhân

này, sự tái cấu trúc mạch máu đi kèm với sự cứng động mạch do thay đổi đặc

tính nội sinh của thành mạch chủ yếu ở các động mạch ít bị xơ vữa, như động

mạch chi trên. Ở bệnh nhân BTMT, phì đại động mạch thường đi kèm với các

thay đổi đặc tính chun nội sinh của thành mạch từ đó tạo nên gánh nặng về áp

lực. Sự biến đổi này tác động đến các động mạch chun và cơ, bao gồm cả các

động mạch không có mảng xơ vữa như động mạch quay. Quan sát cả trên lâm

sàng và xét nghiệm đều cho thấy có sự dày lớp nội mạc dạng sợi chun, tăng

cơ chất ngoại bào và lượng canxi cao với tình trạng canxi hóa lớp trung mạc

nhiều ở những bệnh nhân này. Cuối cùng, hiện tượng rối loạn chức năng nội
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mạc lan tỏa ở bệnh nhân tăng urê máu cũng góp phần gây biến đổi động mạch

trong đó có ĐM vành ở bệnh nhân BTMT.

- Bệnh van tim: Vôi hóa van tim là bệnh sinh chính gây bệnh van tim ở

bệnh nhân BTMT [138],[142],[61],[98]. Tỷ lệ vôi hóa van động mạch chủ dao

động từ 28% - 85%, tỷ lệ này cao hơn đáng kể so với bệnh nhân không mắc

bệnh thận. Mức độ vôi hóa van ĐM chủ tăng khi mức lọc cầu thận ước tính

giảm. Ở bệnh nhân BTMT giai đoạn cuối có lọc máu, Raggi P và cộng sự chỉ

ra rằng vôi hóa van động mạch chủ tăng 52% và vôi hóa van hai lá tăng 54%

trong khoảng thời gian một năm ở những bệnh nhân lọc máu có cường cận

giáp thứ phát [132]. Mức độ vôi hóa động mạch vành liên quan chặt chẽ với

vôi hóa van tim. Vôi hóa động mạch vành nặng hơn ở những bệnh nhân

PĐTT đồng tâm so với những người không PĐTT. 

- Suy tim:  Thuật ngữ chính được sử dụng để mô tả suy tim dựa vào

lâm sàng và phân số tống máu thất trái (PSTMTT). Suy tim bao gồm phạm vi

nhiều bệnh nhân, từ những người có PSTMTT bình thường (PSTMTT ≥ 50%,

suy tim với phân số tống máu bảo tồn) cho đến những người có PSTMTT

giảm (PSTMTT < 40%, suy tim với phân số tống máu giảm). Bệnh nhân có

PSTMTT từ 40 - 49%  suy tim có phân số tống máu trung gian [130]. 

Giảm chức năng thận là một yếu tố nguy cơ làm tăng tỷ lệ mắc và tỷ lệ

tử vong do bệnh tim mạch ở cả bệnh nhân suy tim và suy thận. Kottgen A và

cộng sự thấy rằng tỷ  lệ suy tim cao gấp ba lần ở người có MLCT < 60

ml/phút/1,73 m2 so với người có MLCT > 90 ml/phút/1,73 m2. Nguy cơ tương

đối suy tim là 1,94 (CI 95%: 1,49 - 2,53) đối với những người có MLCT < 60

ml/phút/1,73 m2 so với nhóm tham chiếu và tăng đáng kể ở những người có

bệnh mạch vành. Chức năng thận giảm vừa và nặng là một yếu tố nguy cơ

độc lập đối với nhập viện hoặc tử vong do suy tim. Bệnh thận mạn tính trong

từng lọai suy tim có tỷ lệ khác nhau [76]. 

javascript:;
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Ở bệnh thận mạn tính các yếu tố nguy cơ suy tim bao gồm tăng huyết

áp kéo dài, đồng thời kiểm soát huyết áp không hiệu quả thường làm BTMT

tiến triển, giữ muối và nước gây ra tình trạng tăng tiền tải và các yếu tố bệnh

cơ tim bao gồm phì đại thất trái và xơ hóa cơ tim. Ngoài ra, có các yếu tố đặc

hiệu của của bệnh thận mạn tính ảnh hưởng đến hậu tải (tăng độ cứng động

mạch và lưu lượng qua cầu nối động tĩnh mạch cao) cũng như các yếu tố độc

lập với tải trọng tim như hoạt hóa hệ thần kinh thể dịch, rối loạn điện giải,

thiếu máu, thiếu máu cục bộ cơ tim, các yếu tố tiền xơ (ví dụ: yếu tố tăng

trưởng nguyên bào xơ: FGF-23, yếu tố viêm, v.v.). 

- Rối loạn nhịp tim: Bệnh nhân mắc BTMT có xu hướng bị rối loạn

nhịp tim, bao gồm rối loạn nhịp trên thất, rối loạn nhịp thất. Nguy cơ rối loạn

nhịp tim liên quan đến BTMT là rất cao, rối loạn nhịp trên thất có tiên lượng

xấu. Một nghiên cứu đã được thực hiện để đánh giá nguy cơ mắc bệnh tim

mạch và nguy cơ tử vong theo mức độ của MLCT. Bệnh nhân có MLCT từ

15-29 ml/phút/1,73 m2 có tỷ lệ tử vong tăng gấp 3,2 và tăng lên gấp 5,9 lần ở

bệnh nhân có MLCT < 15 ml/phút/1,73 m2. Rung nhĩ là phổ biến ở bệnh nhân

suy thận, với gần 10 - 20% bệnh nhân mắc bệnh thận mạn tính có rối loạn

nhịp tim [53]. 

Bất thường cấu trúc tim có liên quan đến tăng nguy cơ rối loạn nhịp

tim. Tái cấu trúc cơ tim ở bệnh nhân BTMT liên quan đến hai cơ chế chính:

tăng tiền tải và và tăng hậu tải. Tăng hậu tải ở bệnh nhân BTMT do tăng sức

cản động mạch, huyết áp tăng và giảm độ đàn hồi thành mạch dẫn đến dày

thành và phì đại đồng tâm thất trái. Tăng tiền tải do tăng thể tích dịch, thiếu

máu và cầu nối động tĩnh mạch thúc đẩy tái cấu trúc cơ tim ở bệnh nhân

BTMT có suy thận. 

- Bệnh màng ngoài tim:  Viêm màng ngoài tim là một biến chứng

thường gặp, tuy nhiên tỷ lệ viêm màng ngoài tim và các biến chứng của nó đã

giảm đáng kể từ khi có điều trị thay thế thận. Tỷ lệ viêm màng ngoài tim ở
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bệnh nhân BTMT khác nhau vì nhiều lý do. Hầu hết các nghiên cứu trước đây

thực hiện qua giải phẫu bệnh và thường báo cáo tỷ lệ mắc cao hơn so với các

nghiên cứu sau này, chủ yếu dựa vào các phát hiện lâm sàng. Các nghiên cứu

sử dụng siêu âm tim có xu hướng đánh giá quá cao tỷ lệ viêm màng ngoài tim

ở bệnh nhân BTMT giai đoạn cuối. Tỷ lệ viêm màng ngoài tim do tăng ure

máu đã giảm với hiệu quả lọc máu cao hơn. Gần đây xu hướng bắt đầu lọc

máu ở mức lọc cầu thận cao hơn so với hơn một thập kỷ trước (theo khuyến

cáo mới khi MLCT < 15 ml/phút). Những thay đổi như vậy cũng có thể làm

cho thay hình thái lâm sàng của bệnh màng ngoài tim ở bệnh thận mạn tính.

Các nghiên cứu gần đây dựa trên các tiêu chuẩn lâm sàng đã báo cáo tỷ lệ lưu

hành từ 2% - 21%, thấp hơn so với các báo cáo trước đây từ các nghiên cứu

khám nghiệm tử thi cho thấy 11,1% - 50% [135]. Viêm màng ngoài tim ở bệnh

nhân BTMT giai đoạn cuối được chia làm 2 loại:

Viêm màng ngoài tim do tăng urê huyết:  Được mô tả theo truyền thống

là khởi phát các triệu chứng cơ năng và thực thể trước khi bắt đầu điều trị

thay thế thận. Viêm màng ngoài tim do tăng urê huyết xuất phát từ tình trạng

viêm lá thành và lá tạng màng ngoài tim và tương quan với nồng độ nitơ máu

(BUN thường> 60 mg/dl). 

Viêm màng ngoài tim do lọc máu: Được xác định là sự xuất hiện các

triệu chứng cơ năng và thực thể sau khi được điều trị thay thế thận ổn định

trên 8 tuần. Viêm màng ngoài tim liên quan đến lọc máu do lọc máu không

đầy đủ hoặc quá tải dịch. Mốc thời gian lọc máu kéo dài 8 tuần trước khi chẩn

đoán viêm màng ngoài tim do điều trị thay thế thận dựa trên cơ sở nó cho

phép đủ thời gian để thanh thải độc tố, muối và lượng dịch dư thừa. 

Dịch màng ngoài tim ở bệnh nhân viêm màng ngoài tim do tăng urê

huyết và do lọc máu là dịch tiết chủ yếu là tế bào viêm đơn nhân, mô học của

màng ngoài tim chủ yếu là thâm nhiễm tế bào lympho ở lớp dưới ngoại tâm

mạc cơ tim. Thâm nhiễm tế bào đa nhân chủ yếu gặp ở viêm màng ngoài tim
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do vi khuẩn. Nguyên nhân cụ thể của viêm màng ngoài tim do tăng urê huyết

và do lọc máu là không rõ ràng. Viêm màng ngoài tim do tăng urê máu là do

sự tích tụ của các độc tố của urê huyết chủ yếu do quan sát thấy nó có tỷ lệ

cao ở bệnh nhân bắt đầu lọc máu. Viêm màng ngoài tim do lọc máu ngoài

nguyên nhân như viêm màng ngoài tim do tăng urê huyết có thể do lọc máu

không đầy đủ, không tuân thủ đầy đủ quy trình lọc máu, giảm tốc độ dòng

chảy trong quá trình lọc máu, độ thanh thải thấp hơn hoặc giai đoạn đông máu

trước khi phát triển viêm màng ngoài tim. Do nhiễm trùng, bệnh nội khoa

hoặc phẫu thuật có thể gây ra viêm màng ngoài tim. Mặc dù các triệu chứng

nhiễm trùng có thể được nhìn thấy trước khi phát triển viêm màng ngoài tim,

mầm bệnh hoặc huyết thanh virus được xác định chỉ trong một tỷ lệ nhỏ của

những trường hợp này. Điều quan trọng cần lưu ý là bệnh nhân chạy thận có

viêm màng ngoài tim do các nguyên nhân khác bao gồm nhồi máu sau cơ tim,

lupus, nhiễm khuẩn hoặc bệnh ác tính. Mặc dù viêm màng ngoài tim do tăng

urê huyết xảy ra ở những bệnh nhân mắc bệnh thận mạn tính tiến triển không

được điều trị, những bệnh nhân đã được lọc máu chu kỳ cũng có nguy cơ

viêm màng ngoài tim do tăng urê huyết. 

1.2. ĐÁNH GIÁ CHỨC NĂNG THẤT TRÁI BẰNG SIÊU ÂM TIM

1.2.1. Đánh giá chức năng tâm thu thất trái 

Siêu âm tim là biện pháp được sử dụng rộng rãi để đánh giá biến đổi

cấu trúc cơ tim và chức năng tim cả tâm thu và tâm trương. Để đánh giá chức

năng tâm thu thất trái, một số phương pháp siêu âm sau có thể áp dụng. Tuy

nhiên, mỗi phương pháp đều có những ưu và nhược điểm.

1.2.1.1. 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 nhu ̛ phân suất co cơ, thể tích cuối tâm thu, thể tích cuối tâm trương,

đặc biệt là phân suất tống máu (EF) thất trái [20].
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Phương pháp có nhiều ưu điểm như: dễ lập lại, tốc độ hình ảnh cao, thực

hiện được ở hầu hết bệnh nhân có hình dạng tâm thất bình thường. Nhu ̛ợc 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 [85]. Quan trọng nhất, nó không đủ nhạy để phát hiện

những thay đổi sớm trong chức năng co bóp và do đó không phù hợp để phát

hiện tổn thương cơ tim tiền lâm sàng. có thể có ý nghĩa điều trị và tiên lượng

chính trong một loạt các bệnh cảnh lâm sàng [26].

Một số chỉ số trong siêu âm tim M-mode được sử dụng rộng rãi trên

lâm sàng để đánh giá chức năng tâm thu thất trái. 

+ Phân suất co cơ thất trái  (FS: fraction shortening): FS = 100(Dd-

Ds)/Dd. Trong đó Dd = đu ̛ờng kính thất trái tâm trương và Ds = đu ̛ờng kính

thất trái thì tâm thu, bình thu ̛ờng FS: 28 - 45%. Khi chức năng tâm thu 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 (Ejection Fraction):  EF = 100(EDV - ESV)/

EDV = SV/EVD . Trong đó EDV-End Diastolic Volume:  thể tích cuối tâm

trương, ESV-End Systolic Volume: thể tích cuối tâm thu, SV-Stroke Volume:

thể tích một nhát bóp. Bình thu ̛ờng 62 ± 5 (nam), 64 ± 5 (nữ) [86].

1.2.1.2. 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, nhu ̛ng có 2 phương pháp thu ̛ờng đu ̛ợc sử dụng là phương pháp

elip đo ̛n 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 [20].
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Siêm âm 2D có một số ưu điểm sau: có thể sử dụng tốt 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 co ̛

thất, phân suất tống máu tính bằng 2D chính xác hơn bằng M-mode [20],[85].

 Nhu ̛ợc 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 [85].

1.2.1.3. Siêu âm Doppler tim

Được sử dụng rộng rãi đánh giá chức năng tâm thu thất trái. 

+ Đánh giá chức năng tim theo siêu âm Doppler qui ước:  Siêu âm

Doppler cung cấp thông tin về huyết động nhu ̛ hu ̛ớng dòng chảy, chênh áp,

chức năng van tim, chức năng tâm thu và tâm trương thất trái. Nhu ̛ợc 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 [101]. Một số chỉ số cần được đo đạc, đánh

giá.

Chỉ số Tei: chỉ số Tei có thể đánh giá cả chức năng tâm thu lẫn chức

năng tâm trương thất trái. Tei = (IVCT+IVRT)/ET. Trong đó 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. Ngu ̛ời bình

thường Tei = 0,39 ± 0,05. Chỉ số này tăng trong bệnh cơ tim giãn. Chỉ số Tei

không phụ thuộc vào hình thái học hoặc thể tích của tim. Tuy nhiên khi có rung

nhĩ, rối loạn dẫn truyền, đặt máy tạo nhịp vĩnh viễn đo chỉ số Tei không chính

xác và ít nhiều phụ thuộc vào tải trọng của tim [83].

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.  Thu ̛ờng đo khoảng thời gian giữa
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1m/giây và 3 m/giây trên phổ Doppler dòng hở van hai lá. Bình thu ̛ờng dP/dt

>1000 mmHg/giây. Chỉ số này ít chịu ảnh hu ̛ởng của tiền gánh và hậu gánh

nên có thể dùng để đánh giá chức năng tâm thu thất trái. Cách đo: Trên mặt

cắt 4 buồng tim, dùng Doppler liên tục ghi phổ hở van 2 lá, thu ̛ờng đo ở thời

điểm tốc đọ ̂ 1m/s tương ứng với chênh lệch áp lực là 4 mmHg và ở thời điểm

tốc đọ ̂ 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 đu ̛ợc tính nhu ̛ sau:   dP /dt=¿¿ [75].

+ Doppler mô: Để ghi hình ảnh Doppler mô (TDI) tốt, kích thu ̛ớc và vị

trị của sổ Doppler phải nằm trong vùng cơ tim cần đánh giá trong chu kỳ tim.

Thang đo và đu ̛ờng 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 hu ̛ớng chuyển động của vùng cần thăm khám, tốt nhất góc

Doppler không vu ̛ợt quá 15o [106].

Hình 1.1. Kỹ thuật đo vận tốc theo một chiều 

(Chùm tia siêu âm 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
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vùng cần thăm khám (màu đỏ). Bên phải: góc giữa chùm tia và thành tim nhỏ

giúp hạn chế được vấn đề trên). Nguồn: Mor-Avi V và cộng sự [106]

Nhiều nghiên cứu cho thấy vận tốc sóng S trên siêu âm Doppler mô có

tương quan tốt với EF. Tuy nhiên vận tốc vận động vòng van cũng bị ảnh

hưởng bởi tải trọng của tim, tần số tim và huyết động của nhĩ. Vận tốc sóng S

vòng van hai lá bình thu ̛ờng > 8 cm/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% [20].

Ưu và nhu ̛ợc 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 mô xung có lợi điểm là

đo lu ̛ờng 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.  Nhu ̛ợc điểm chính yếu 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 đu ̛ợc [17]. 

1.2.1.4. Siêu âm tim 3 bình diện 

Siêu âm tim 3D là phương pháp sử dụng 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 [84].

+ 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 [84].

+ Cách ghi: Siêu âm tim 3 bình diện đòi hỏi phải phối cảnh lại buồng

tim liên quan với vùng thăm khám. Ví dụ để thấy bộ nối nhĩ thất, ngu ̛ời làm

siêu âm phải cắt bỏ đáy và mỏm tim, để có thể thấy bộ nối khi nhìn từ du ̛ới lên

hoặc nhìn từ trên xuống. Giống nhu ̛ vậy để thấy vách tâm thất, ngu ̛ời 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. Siêu âm tim
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3 bình diện giúp đánh giá chức năng vùng, chức năng toàn bộ và khối lượng co ̛

thất trái [84],[134].

+ 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

[152]. 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 [84].

1.2.1.5. 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 [20].

1.2.2. Đánh giá chức năng tâm trương thất trái

Đánh giá chức năng tâm trương thất trái không đo đạc được trực tiếp

mà phải đánh giá qua dòng chảy các van.

1.2.2.1. 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) [101]. 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 [111]. Tuổi là yếu tố

độc lập quan trọng nhất ảnh hưởng đến các thông số phổ Doppler dòng chảy

qua van hai lá [14].

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 [82].

Hình 1.2. Mô hình Doppler bình thường thì tâm trương
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(A: Dòng chảy qua van hai lá, B: Doppler mô qua vòng van hai lá, C: Dòng

chảy tĩnh mạch phổi) Nguồn Lacalzada J và cộng sự [82].

1.2.2.2. 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 [111]. Áp lực nhĩ trái tăng làm bình thường hóa kiểu đổ đầy

hai lá. Hiện tu ̛ợng này đu ̛ợc gọi là giả bình thường hóa, có thể phân biệt đu ̛ợc

bằng cách sử dụng dòng chảy tĩnh mạch phổi. Biên độ sóng S2 và sóng D

giảm và tỉ lệ S2/D giảm nhiều ho ̛n. Đồng thời có sự gia tăng tốc độ dòng chảy

ngược >35 cm/s.

Nhu ̛ợc điểm: khó thu đu ̛ợc 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 thu ̛ờng 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 thu ̛ giãn tâm nhĩ mất làm

giảm dòng chảy tĩnh mạch phổi thì tâm thu dù áp lực đổ đầy bất thu ̛ờng [111].

1.2.2.3. Đánh giá chức năng tâm trương bằng Doppler mô

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

được trong đánh giá CNTTr bằng siêu âm tim. Bình thu ̛ờng các thông số đánh

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

e’ đu ̛ợc xác định bởi thư giãn thất trái, tiền gánh và áp lực thất trái. Vận

tốc sóng a’ đu ̛ợc xác định bởi chức năng tâm thu nhĩ trái và áp lực cuối

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

cm/s, vòng van bên >10 cm/s [20]. Vận tốc đầu tâm trương (e’) giảm dần

theo tuổi tác và cũng giảm ở những bệnh nhân có giảm thư giãn nhu ̛ trong
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phì đại thất trái hoặc bệnh co ̛ tim hạn chế. Vận tốc này giúp phân loại kiểu

đổ đầy tâm trương [121].

Ngoài ra tỷ 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 co ̛ tim hạn chế với áp lực đổ đầy cao. Trong viêm màng ngoài tim co

thắt e’ sẽ bình thường hoặc cao ho ̛n bình thu ̛ờng. Vận tốc sóng e’ giảm là có

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

giảm CNTTr thất trái [20],[111]. Tỷ lệ E/e’<8 là áp lực đổ đầy bình thu ̛ờng và

tỷ 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 đo ̛n độc e’ và E/e’ để kết luận

rối loạn CNTTr thất trái [111].

Cách  ghi:  Từ  mặt  cắt  4  buồng  mỏm bằng  cách  đặt  cổng  lấy  mẫu

Doppler 2 - 5 mm ở thành bên và giữa vách của vòng van hai lá [111]. Góc

giữa chùm tia siêu âm và mặt phẳng chuyển động của vòng van nên được

giảm thiểu, gain và bộ lọc phải đu ̛ợc tối u ̛u hóa để một tín hiệu mô rõ nét với

tiếng ồn tối thiểu nhất.

Hình 1.3. 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)

Nguồn: Nagueh S F và cộng sự [111].
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Hạn chế: Có những tình huống tỷ 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 [111], vì thế chỉ số này không cho thông tin có tính tin cậy, những bệnh

nhân bị nhồi máu co ̛ 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 [111].

1.2.3. Đánh giá chức năng thất trái bằng siêu âm đánh dấu mô

1.2.3.1. Nguyên lý của siêu âm đánh dấu mô

Siêu âm đánh dấu mô cơ tim là một kỹ thuật hình ảnh siêu âm không

xâm lấn mới cho phép đánh giá khách quan và định lượng chức năng cơ tim

vùng và toàn bộ một cách độc lập. Sử dụng hình ảnh B-mode tiêu chuẩn để

phân tích sự di chuyển vị trí trong không gian của các điểm đánh dấu trên mô

cơ tim [104]. Khi một sóng siêu âm tương tác với mô cơ tim, sóng bị biến

dạng theo cách phụ thuộc nhiều vào cấu trúc của mô đó. Trong cơ tim, phản

xạ siêu âm sẽ làm biến dạng sóng âm tương đối ổn định trong suốt chu kỳ tim

[88]. Sự tương tác giữa tia siêu âm và mô cơ tim là không đồng nhất và tạo ra

nhiều sóng phản xạ và tán xạ có bước sóng khác nhau. Kết quả của sự tương

tác này tạo ra các điểm ảnh sáng và tối trên hình ảnh siêu âm hai chiều, các

điểm này tương đối ổn định ở bất kỳ vùng nào trong cơ tim. Mỗi điểm ảnh có

sắc độ riêng biệt và đóng vai trò là một điểm đánh dấu sóng âm tự nhiên. Các

điểm đánh dấu mô cơ tim, chúng không tồn tại như các cấu trúc thực. Do cấu

trúc vi mô chi tiết của các phân đoạn mô cơ tim khác nhau và vị trí của chúng

so với đầu dò không giống nhau, mỗi phân đoạn sẽ hiển thị trong hình ảnh B -

mode với độ thang xám khác nhau. Một vùng cơ tim với khoảng 20 - 40 điểm

ảnh được gọi là một đơn vị chức năng (hay còn gọi là hạt nhân, dấu vân tay).

Hạt nhân cơ tim này được theo dõi bằng một phần mềm máy tính trong suốt

chu kỳ tim. Thông qua phân tích chuyển động của từng hạt nhân từ hình ảnh
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này sang hình ảnh khác trong chu chuyển tim theo bất kỳ hướng nào. Sự dịch

chuyển của các hạt nhân này được coi là theo chuyển động của cơ tim và sự

thay đổi giữa các điểm đánh dấu thể hiện biến dạng cơ tim. Khi theo dõi một

hạt nhân xác định, thuật toán phần mềm đánh dấu mô dựa theo sự thay đổi vị

trí hình học từ hình ảnh này sang hình ảnh khác và cho ra giá trị các thông số

biến dạng và tốc độ biến dạng của một đoạn cơ tim xác định. Trái ngược với

các tham số xuất phát từ TDI, siêu âm đánh dấu mô cơ tim là một kỹ thuật

độc lập góc giữa tia siêu âm và hướng chuyển động của cơ tim vì chuyển

động của các điểm đánh dấu có thể theo bất kỳ hướng nào [154]. Nên có thể

đo chuyển động của nó trong cả hai mặt phẳng thẳng trục và mặt phẳng vuông

góc cho phép ước tính các biến dạng xuyên tâm và biến dạng chu vi, biến

dạng dọc cũng như chuyển động xoay và xoắn thất trái [127]. 

1.2.3.2. Một số khái niệm và thuật ngữ

+ Độ biến dạng (Strain) 

Là chỉ số đánh giá mức độ biến dạng của một phân đoạn được phân tích

liên quan đến kích thước ban đầu của nó. Nó được thể hiện dưới dạng phần

trăm. Phương trình biến dạng (ε) như sau: ε=(L−Lo )/Lo, trong đó L là chiều dài

của một vật sau khi biến dạng, Lo là chiều dài ban đầu. Theo quy ước, tùy thuộc

vào hướng, biến dạng kéo dài hoặc dày lên có giá trị một biến dạng, trong khi

biến dạng rút ngắn hoặc mỏng đi có giá trị một biến dạng âm [104].

+ Tốc độ biến dạng (Strain rate)

Tốc độ biến dạng (ε′) đại diện cho tốc độ diễn ra biến dạng của cơ tim.

Nó được thể hiện dưới dạng s-1. nói cách khác, nếu đạt được cùng một giá trị

biến dạng trong một nửa thời gian, giá trị tốc độ biến dạng sẽ được nhân đôi.

Các nghiên cứu thực nghiệm đã chỉ ra rằng tốc độ biến dạng ít phụ thuộc vào

các thay đổi tải trọng của thất trái hơn biến dạng. 
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Hình 1.4. Các thành phần biến dạng khác nhau của cơ tim 

đo trên siêu âm đánh dấu mô. 

Nguồn: Bansal M và cộng sự [26]

+ Biến dạng theo chiều dọc (Longitudinal strain)

Biến dạng theo chiều dọc đại diện cho biến dạng cơ tim hướng từ đáy

đến đỉnh thất trái. Trong tâm thu, các sợi cơ thất trái rút ngắn với sự chuyển

động tịnh tiến từ đáy đến đỉnh; hệ quả của việc giảm khoảng cách giữa các hạt

nhân đơn lẻ được biểu thị bằng các đường cong xu hướng âm [104]. Thông

qua các phân tích biến dạng theo chiều dọc trong các mặt phẳng trục dài, 4

buồng, 2 buồng từ mỏm tim, biến dạng theo chiều dọc toàn bộ và biến dạng

theo chiều dọc của các phân đoạn có thể thu được. Độ biến dạng toàn bộ thất

trái gần đây đã được xác nhận là một chỉ số định lượng cho chức năng thất

trái toàn bộ [136].

+ Biến dạng theo chiều xuyên tâm (Radial strain)

Biến dạng xuyên tâm đại diện cho biến dạng cơ tim hướng về phía

trung tâm của buồng thất trái, nó cho thấy chuyển động làm dày và mỏng

thành của thất trái trong chu kỳ tim. Do đó, trong quá trình tâm thu, với lực

đẩy xuyên tâm khoảng cách các hạt nhân đánh dấu tăng, giá trị biến dạng

xuyên tâm được biểu thị bằng các đường cong dương. Các giá trị biến dạng
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xuyên tâm thu được bằng phân tích siêu âm tim đánh dấu mô trên mặt cắt trục

ngắn thất trái  [139]. Hướng biến dạng theo chiều xuyên tâm vuông góc với

trục dọc thất trái 

+ Biến dạng theo chiều chu vi (Circumferencial strain)

Biến dạng chu vi biểu thị sự rút ngắn sợi cơ tim dọc theo chu vi thất trái

quan sát được trên mặt cắt trục ngắn. Do đó, trong quá trình tâm thu, để giảm

khoảng cách giữa các điểm đánh dấu. Các phép đo biến dạng chu vi được

biểu thị bằng các đường cong âm. Hướng biến dạng theo chu vi vuông góc

với trục dọc và trục xuyên tâm [125].

  

Hình 1.5. Đo độ biến dạng cơ tim bằng siêu âm đánh dấu mô 2 chiều ở

người khỏe mạnh.
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 (Mũi tên biểu thị hướng di chuyển của cơ tim. Rút ngắn cơ tim theo chiều dọc

(A), theo chiều chu vi (B) và theo chiều xuyên tâm (C). Co cơ tim theo hướng

dọc và chu vi trong thời kỳ tâm thu biểu thị một giá trị biến dạng âm, sự dày

lên và dài ra theo hướng xuyên tâm biểu thị giá trị biến dạng dương). Nguồn:

Park J H. [125].

+ Xoay (rotation) và góc xoắn (Twist) thất trái

Xoắn thất trái là một thành phần co tâm thu thất trái bình thường, phát

sinh từ xoay đỉnh và đáy trong thì tâm thu. Xoay là sự dịch chuyển của một

đoạn cơ tim trong mặt cắt trục ngắn quanh trục dọc thất trái được đo trong

một mặt phẳng. Xoay đỉnh thất trái xoay tâm thu ngược chiều kim đồng hồ

trên mặt cắt ngang qua đỉnh khi nhìn từ đỉnh đến đáy tim. Xoay đáy tâm thu

theo chiều kim đồng hồ ở mặt cắt ngang qua đáy thất trái. Các giá trị cực đại

của xoay đáy được xác định là giá trị âm tối đa của các đường cong từ mặt cắt

qua van hai lá. Các giá trị cực đại của xoay đỉnh được định nghĩa là các giá trị

dương tối đa của các đường cong từ mặt cắt trục ngắn ở mỏm [28]. 

Góc xoắn (Twist) là sự khác biệt giữa xoay đỉnh và đáy được tính từ

hai mặt phẳng cắt ngang qua đáy và đỉnh thất trái [118]. 

Xoắn thất trái (Torsion): Do kích thước thất trái thay đổi theo tuổi, nên

góc xoắn thất trái được chuẩn hóa theo chiều dài thất trái (cm) (được định

nghĩa là chiều dài cuối tâm trương từ điểm giữa mặt phẳng qua van hai lá đến

điểm nội tâm mạc xa nhất ở đỉnh thất trái) [174] và cho thấy một tâm thất dài

hơn có góc xoắn lớn hơn [126], đơn vị đo là (o/cm) .

+ Tháo xoắn thất trái (Untwisting)

Tháo xoắn là hướng chuyển động ngược với xoắn thất trái ở thì tâm

trương. Tốc độ biến dạng tâm trương của tất cả các phân đoạn thất trái đánh

giá chức năng tâm trương. Tháo xoắn thất trái xuất hiện sớm trong giai đoạn

giãn đồng thể tích và tiếp tục trong giai đoạn đổ đầy sớm, do giải phóng năng



29

lượng được lưu trữ bởi biến dạng tâm thu trước đó. Tháo xoắn thất trái có thể

là một dấu hiệu hữu ích của chức năng tâm trương hoặc thậm chí như một

mục tiêu điều trị để cải thiện chức năng tâm trương [52],[174].

Hình 1.6. Góc xoay và góc xoắn thất trái

Mỏm tim xoay ngược chiều kim đồng hồ (A) và đáy xoay theo chiều kim

đồng hồ (B) khi nhìn từ mỏm tim. Sự khác biệt giữa góc xoay đáy và góc xoay

mỏm tim tạo góc xoắn thất trái (C). AVC: Đóng van động mạch chủ. Nguồn:

Geyer H và cộng sự [52].

1.2.3.3. Ưu, nhược điểm của siêu âm đánh dấu mô cơ tim

Ưu điểm

Đo độ biến dạng cơ tim bằng siêu âm đánh dấu mô cơ tim là một

phương pháp mới đơn giản, nhanh chóng và có thể tái lập để đo các thành

phần biến dạng khác nhau của cơ tim [143]. Không phụ thuộc vào góc giữa

tia siêu âm và hướng chuyển động của sợi cơ tim.

Đánh giá sự co bóp cơ tim theo nhiều hướng khác nhau như theo chiều

dọc, chiều chu vi, chiều xuyên tâm (chiều ngang, chiều bán kính) cũng như đo

được vận động xoay, xoắn, tháo xoắn thất trái.

Là phương tiện để định lượng trực tiếp mức độ co bóp của các phân

đoạn và toàn bộ cơ tim và sẽ khắc phục nhiều hạn chế của phân suất tống máu

thất trái [26]. 
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Các thông số biến dạng là nhạy hơn mắt của chúng ta trong việc phát

hiện các bất thường về co bóp. Cung cấp thông tin có giá trị về khả năng phục

hồi của cơ tim sau khi tái tưới máu. Phân biệt rối loạn co bóp cơ tim do thiếu

máu cơ tim và do mô sẹo cơ tim.

Siêu âm đánh dấu mô có thể giúp phân biệt giữa nguyên nhân sinh lý

và bệnh lý của phì đại thất trái. Có thể phát hiện rối loạn chức năng tâm thu

tiền lâm sàng ở nhiều bệnh khác nhau, khi phân suất tống máu vẫn trong giới

hạn bình thường. Cung cấp những hiểu biết mới về vai trò của tim trong các

bệnh không liên quan đến tim. Nó cho phép phát hiện sớm hơn các rối loạn

chức năng tim, tiên lượng bệnh cũng như theo dõi hiệu quả điều trị [29].

Trong tương lai gần, siêu âm đo biến dạng mô cơ tim bằng hình ảnh

siêu âm tim 2D có thể sẽ là tiêu chuẩn cho siêu âm tim đo biến dạng mô cơ

tim [48]. 

Nhược điểm

Độ chính xác của siêu âm đánh dấu mô phụ thuộc vào chất lượng của

hình ảnh 2D. Ở những đối tượng trẻ khỏe mạnh, khoảng 6% các phân đoạn

thất trái không thể phân tích được do chất lượng hình ảnh kém [28]. 

Độ chính xác của siêu âm đánh dấu mô cũng phụ thuộc vào tốc độ hình

ảnh. Tốc độ hình ảnh thấp các điểm đánh dấu không ổn định, trong khi tốc độ

hình ảnh cao làm giảm độ phân giải hình ảnh [52]. 

Các phần mềm của các nhà cung cấp khác nhau cho giá trị biến dạng cơ

tim rất khác nhau. Bởi vậy cần phải tiêu chuẩn hóa phần mềm đánh giá biến

dạng cơ tim giữa các nhà cung cấp [113]. 

Các điểm đánh dấu có thể không phân tích được khi chúng di chuyển ra

khỏi mặt phẳng phân tích, đặc biệt khi tốc độ hình ảnh thấp [158]. 

1.2.3.4. Giá trị bình thường của các thông số biến dạng cơ tim
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Độ biến dạng cơ tim có sự chênh lệch giữa đáy và mỏm, dọc theo thành

thất trái, ở gần đáy cao hơn so với mỏm tim. Ngoài ra, độ biến dạng ở thành

bên cao hơn so với vách liên thất và dưới nội tâm mạc so với dưới ngoại tâm

mạc. Các thông số biến dạng cơ tim khác nhau theo độ tuổi, tải trọng của tim,

phần mềm sử lý ngoại tuyến [106]. Giá trị độ biến dạng 2D của các nhà cung

cấp không thể thay thế cho nhau khi tiến hành đo các chỉ số biến dạng mô cơ

tim [151]. Yingchoncharoen T và cộng sự phân tích tổng hợp các giá trị tham

chiếu trong số 2597 bệnh nhân từ 24 nghiên cứu. Giá trị bình thường của

GLS, GCS và GRS được báo cáo lần lượt là: -19,7% (-15,9 đến - 22,1%; CI

95%: - 20,4 đến - 18,9%), - 23,3% (-20,9 đến -52,7%; CI 95%: - 24,6 đến -

22,1%) và 47,3% (35,1 - 59,0%; CI 95%: 43,6 - 51,0%), Ngoài ra, họ báo cáo

huyết áp có liên quan đến sự thay đổi giá trị các thông số biến dạng [170]. Trong

số 247 người tham gia đã đăng ký nghiên cứu có 78,5% người có mặt cắt trục

ngắn có chất lượng để đo góc xoay ở cả đáy và mỏm tim. Kocabay G và cộng sự

thấy rằng, khi đóng van động mạch chủ, góc xoay đáy là - 6,98 ±3,58o theo chiều

kim đồng hồ và góc xoay mỏm là 13,08 ± 6,58o ngược chiều kim đồng hồ.

Không có sự khác biệt đáng kể giữa nam và nữ (P > 0,05). Xoắn thất trái là 20,0

± 7,3o, xoắn thất trái tăng theo tuổi và tăng ổn định góc xoay đáy và mỏm sau 55

tuổi [74]. Gần đây, tốc độ biến dạng sử dụng siêu âm đánh dấu mô cơ tim đã

được đề xuất như một thông số mới cho chức năng tâm trương thất trái. Một

khảo từ 23 trung tâm ở Hàn Quốc, Sun B J và cộng sự phân tích 447 đối tượng

không có tiền sử bệnh tim mạch và đưa ra giá trị tốc độ biến dạng tâm trương

sớm (SRe) và tốc độ biến dạng tâm trương muôn (SRa) là 1,6 ± 0,4 s-1 và 0,8 ±

0,3 s-1. Với tuổi ngày càng tăng, giá trị trung bình SRe có xu hướng giảm đáng

kể và SRa tăng. Phân tích hồi quy tuyến tính, tuổi có mối liên hệ độc lập với cả

SRe (β= 0,132, P = 0,010) và SRa (β= 0,440, P <0,001), trong khi giới tính

không cho thấy bất kỳ mối liên hệ nào với SRe hoặc SRa [148]. 

1.2.3.5. Các phương pháp khác đo biến dạng mô cơ tim
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Siêu âm Dopper mô (DTI)

Giống như các phương thức siêu âm Doppler khác, các phép đo biến

dạng phụ thuộc vào góc của tia siêu âm với hướng chuyển động của cơ tim.

Để khắc phục hạn chế này cần chú ý giữ góc giữa hướng của chùm tia siêu

âm và hướng chuyển động của cơ tim càng nhỏ càng tốt [45]. 

DTI có lợi thế là các phép đo trực tuyến vận tốc và thời gian với độ

phân giải thời gian cao, điều này cần thiết cho việc đánh giá thiếu máu cục bộ

và chức năng tâm trương. Tuy nhiên, nó không phân biệt vận động chủ động

hay thụ động của một vùng cơ tim do ảnh hưởng của các mô cơ tim xung

quanh [106]. 

Chỉ có biến dạng theo hướng của chùm tia siêu âm được đo, trong khi

biến dạng cơ tim trong thực tế xảy ra theo nhiều hướng khác nhau như hướng

dọc, hướng chu vi, huongs xuyên tâm [161]. 

Siêu âm 3 chiều (3D)

Đo biến dạng cơ tim bằng siêu âm 3 chiều có nhiều ưu điểm hơn đo

bằng siêu âm Doppler mô và siêu âm 2D. Siêu âm 3D cho phép đánh giá

chính xác biến dạng ở tùng phân đoạn cơ tim. Khắc phục được tình trạng di

chuyển ra ngoài mặt phẳng phân tích của các điểm đánh dấu [106].

Hạn chế  được co  ngắn thất  trái,  do  không cắt  qua  chính mỏm tim

(foreshortening), đánh giá đồng thời tất cả các chỉ số biến dạng và xoay từ

một tập dữ liệu 3D [140]. Tuy nhiên, để có được thông tin biến dạng đáng tin

cậy, tốc độ hình ảnh lớn hơn 40 hình/giây là bắt buộc. Tốc độ hình ảnh của

siêu âm 3D như vậy hiện không khả thi. Để đạt được tốc độ hình ảnh này,

phải thu hẹp góc quét hình ảnh và như vậy rất khó thu được toàn bộ cơ thất

trái trong một mặt cắt để theo dõi các điểm đánh dấu [48]. 

Cộng hưởng từ tim (MRI)

Cộng hưởng từ tim đã khẳng định là một trong những phương thức

hình ảnh đáng tin cậy và có thể tái lặp, đặc biệt là đối với các đặc điểm cấu
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trúc tim. Nhiều phương pháp mới được phát triển và hiện được coi là tiêu

chuẩn vàng để đánh giá biến dạng mô cơ tim. Tuy nhiên, việc sử dụng cộng

hưởng từ đánh giá biến dạng mô co tim không áp dụng phổ biến trong thực

hành lâm sàng. Những hạn chế thực tế đang cản trở khả năng ứng dụng rộng

rãi của nó bao gồm các vấn đề về chọn xung, quy trình quét phức tạp; bao

gồm thời gian quét dài, sợ không gian hẹp và chi phí lớn hơn. Ngoài ra, cộng

hưởng từ tim thường chống chỉ định ở những bệnh nhân có thiết bị nội tim

[153]. Biến dạng cơ tim có thể được đánh giá bằng cộng hưởng từ. Tuy nhiên,

sự đồng thuận giữa cộng hưởng từ và siêu âm tim đánh dấu mô cơ tim rất

khiêm tốn và không tối ưu do sai lệch hệ thống liên quan đến GLS và GCS.

Do đó, cộng hưởng từ và siêu âm đánh dấu mô cơ tim không nên được sử

dụng thay thế cho nhau trong việc đánh giá biến dạng mô cơ tim [131]. 

1.3. MỘT SỐ NGHIÊN CỨU LIÊN QUAN ĐẾN SIÊU ÂM ĐÁNH DẤU

MÔ TRÊN BỆNH NHÂN BỆNH THẬN MẠN

       Sử dụng các chỉ số trên siêu âm đánh dấu mô để đánh giá chức năng tim

đã được nhiều tác giả trong và ngoài nước áp dụng trên các đối tượng bệnh

nhân khác nhau. Trên thế giới, các nghiên cứu trên bệnh nhân tăng huyết áp

cho thấy siêu âm đánh dấu mô có thể phát hiện sớm các biến đổi độ biến dạng

cũng như tình trạng xoắn, xoay của cơ tim [38],[65],[50],[109], trên bệnh nhân

suy tim cũng thấy biến đổi các chỉ số này rất sớm  [126],[58],[44]. Những

nghiên cứu ở trong nước cũng được công bố trên bệnh nhân tăng huyết áp,

bệnh nhân nhồi máu cơ tim và bệnh nhân rung nhĩ không do bệnh van tim

[15],[7],[6],[4],[3]. Ở bệnh nhân bệnh thận mạn nghiên cứu cũng được tiến

hành trên cả nhóm bệnh nhân có và chưa có lọc máu. 

1.3.1. Nghiên cứu nước ngoài 

+ Unger I D và cộng sự 2016 đã nghiên cứu mối liên quan tổn thương

tim và bệnh thận mạn tính. Nghiên cứu thực hiện trên 299 bệnh nhân trong đó

48% bị bệnh thận mạn tính có phân suất tống máu bảo tồn. Các chỉ số cơ học
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của tim (thông số biến dạng theo chiều dọc) được đo bằng siêu âm tim đánh

dấu mô. Sử dụng các phân tích hồi quy tuyến tính và Cox điều chỉnh đa biến,

các tác giả đã xác định mối liên quan giữa BTMT và các thông số siêu âm tim

và kết quả lâm sàng (nhập viện tim mạch hoặc tử vong). Kết quả cho thấy giảm

MLCT liên quan 2 chiều với giảm chức năng tim đo trên siêu âm tim đánh dấu

mô [159].

+ Các nghiên cứu gần đây đã đưa ra giả thuyết xoắn thất trái như một

dấu ấn sinh học tiềm năng để đánh giá bệnh cơ tim lâm sàng, tuy nhiên mối

quan hệ của nó với độ cứng động mạch chủ vẫn chưa được nghiên cứu. Bệnh

thận mãn tính đã được xác định là một yếu tố nguy cơ cho cả bệnh cơ tim và động

mạch. Vì vậy, Sulemane S và cộng sự 2016 đã sử dụng siêu âm đánh dấu mô

khảo sát tình trạng xoắn thất trái ở 106 bệnh nhân BTMT từ giai đoạn 1-5, với

phân suất tống máu bảo tồn. Kết quả cho thấy xoắn thất trái tăng dần theo mức độ

nặng của giai đoạn thận mạn tính, p< 0,001. Tuổi, giới tính, các yếu tố nguy cơ

tim mạch và thuốc tăng huyết áp, có liên quan độc lập với xoắn thất trái [147].

+ Jahn L và cộng sự đã nghiên cứu giá trị của một số chỉ số trên siêu

âm đánh dấu mô trong tiên lượng tử vong ở bệnh nhân BTMT. Nghiên cứu

gồm 285 bệnh nhân (BTMT giai đoạn 3: 193 bệnh nhân; BTMT giai đoạn 4:

92 bệnh nhân) và nhóm đối chứng khỏe mạnh (34 người tham gia). Các chỉ số

tốc độ biến dạng tâm trương sớm và muộn được đo theo hướng dọc, chu vi và

hướng xuyên tâm trên siêu âm đánh dấu mô. Kết quả cho thấy giảm chức

năng thất trái trên nhóm bệnh nhân BTMT so với nhóm chứng (p< 0,05), tuy

nhiên chưa thấy sự khác biệt giữa 2 giai đoạn bệnh thận mạn 3 và 4 [68].

Trên đối tượng bệnh nhân bệnh thận mạn tính giai đoạn cuối có lọc

máu, cũng đã có một số nghiên cứu sử dụng siêu âm đánh dấu mô cơ tim

đánh giá chức năng thất trái. 

+ Năm 2014, Sung J M và cộng sự đã sử dụng siêu âm đánh dấu mô

tìm hiểu mối liên quan và tiên lượng tử vong của độ biến dạng toàn bộ thất
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trái (GLS), nồng độ Troponin T trong tiên lượng tử vong ở bệnh nhân 88 bệnh

nhân thận nhân tạo chu kỳ có phân suất tống máu bảo tồn ≥ 50%. Kết quả

nghiên cứu cho thấy GLS có tương quan thuận với nồng độ Troponin T huyết

tương, r=0,44, p< 0,001. Nhóm bệnh nhân được theo dõi sau 31 tháng, với

GLS ≥ -15%, là yếu tố độc lập tiên lượng tử vong trên nhóm bệnh nhân

BTMT GĐC có lọc máu chu kỳ, p< 0,001 [149].

+ Tamulenaite E và cộng sự năm 2018, [152] đã nghiên cứu thay đổi

chức năng thất trái và phải bằng siêu âm đánh dấu mô trên 38 bệnh nhân lọc

máu chu kỳ có chức năng tâm thu trái bảo tồn, sử dụng 32 người không khác

biệt tuổi và giới có MLCT > 90 ml/phút làm chứng. Kết quả nghiên cứu cho

thấy: Tuổi trung bình nhóm bệnh là 58,5 tuổi, có 15,8% bệnh nhân ĐTĐ.

Trên siêu âm đánh dấu mô chỉ số GLS thất trái nhóm bệnh là là - 22,96% thấp

hơn nhóm chứng là - 25,45%, p< 0,001. Chỉ số GLS thất phải nhóm bệnh là -

24,65%, thấp hơn nhóm chứng là - 25,07%, p< 0,001. Như vậy, trên siêu âm

đánh dấu mô độ biến dạng dọc thất trái và phải đều giảm so nhóm chứng có ý

nghĩa, đặc biệt bệnh nhân chưa có biểu hiện suy chức năng trên lâm sàng. 

+ Năm 2018 Yip A và cộng sự đã nghiên cứu một số chỉ số đánh giá

xoắn thất trái ở 26 bệnh nhân BTMT GĐC lọc máu, có so sánh với 26 người

khoẻ mạnh làm chứng tương đồng tuổi và giới. Tuổi trung bình nhóm bệnh là

43,4, nam chiếm 46%, hemoglobin 99 g/l, BMI trung bình 24,5, ĐTĐ chiếm

8,0%. Bệnh nhân được làm siêu âm đánh dấu mô trước cuộc lọc máu. Kết quả

cho thấy, 3 chỉ số xoắn được đo là: xoay đỉnh (AR), xoay đáy (BR), góc xoắn

(Twist) trung bình nhóm bệnh lần lượt là 4,80, - 3,40 , 8,20, các chỉ số này lần

lượt ở nhóm chứng là 6,30, - 3,30 , 9,60, chỉ thấy sự khác biệt có ý nghĩa chỉ số

xoay đỉnh, p< 0,05 [171]. 

1.3.2. Nghiên cứu tại Việt Nam: Nghiên cứu chức năng thất trái ở bệnh nhân

bệnh thận mạn tính bằng phương pháp siêu âm Doppler tim thường quy. Có
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một số tác giả trong nước đã nghiên cứu [1],[11],[13],[5]. Tuy nhiên, chưa có

nghiên cứu sử dụng phương pháp siêu âm đánh dấu mô cơ tim.

Năm 2002 nghiên cứu trên 246 bệnh nhân suy thận mạn giai đoan IV

(117 bệnh nhân chưa lọc máu, 129 bệnh nhân lọc máu bằng thận nhân tạo chu

kỳ)  so sánh với  nhóm 109 người  có sức khỏe bình thường bằng siêu âm

Doppler tim. Đỗ Doãn Lợi đã đưa ra một số đặc điểm siêu âm tim ở bệnh

nhân suy thận giai đoạn IV: Cả hai nhóm bệnh thận mạn tính giai đoạn IV đều

có những biến đổi rõ nét về hình thái, chức năng và huyết động học: Phì đại

thất trái: 85,3 % số bệnh nhân suy thận giai đoạn IV và 88,8 % số bệnh nhân

nhóm TNT. Nhóm TNT có khối lượng cơ thất trái và chỉ số khối lượng cơ

thất trái cao hơn rõ rệt so với nhóm suy thận mạn giai đoan IV. Chức năng

tâm thu ở cả hai nhóm đều giảm như nhau. Chức năng tâm trương bị rối loạn

nhiều thể hạn chế. Nhóm TNT bị ảnh hưởng nhiều hơn, giảm sức chứa nhiều

hơn so với nhóm suy thận mạn giai đoạn IV [13]. Năm 2015 sau khi nghiên

cứu trên 227 bệnh nhân lọc màng bụng và theo dõi 119 bệnh nhân trong số

này sau 1 năm bằng siêu âm Doppler tim. Nguyễn Thị Hương đã thu được

những kết quả như sau: Tỷ lệ rối loạn chức năng tâm thu và các thông số

huyết động của các bệnh nhân rất cao: 79,90 % bệnh nhân có PĐTT, 23,30 %

bệnh nhân có rối loạn chức năng tâm thu thất trái; 39,50 % có rối loạn chức

năng tâm trương thất trái và 35,20 % có tăng ALĐMP. Sự thay đổi của chỉ số

khối cơ thất trái và ALĐMP sau 1 năm theo dõi có liên quan đến HA tâm thu

trung bình trong suốt 1 năm và liên quan đến sự thay đổi của nồng độ NT-

proBNP máu [11] .  

Như vậy, sử dụng siêu âm đánh dấu mô để đánh giá một số biến dạng

thất trái được nhiều nghiên cứu trong và ngoài nước thực hiện trên đối tượng

bệnh nhân tăng huyết áp, suy tim, rung nhĩ…Trên đối tượng bệnh nhân bệnh

thận mạn tính, cần những nghiên cứu trên cả bệnh nhân BTMT giai đoạn sớm
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để thấy được các biến đổi dạng cơ tim từ khi MLCT chưa giảm hoặc giai

đoạn sớm của suy thận mạn.

Chương 2

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU

Nghiên cứu trên 300 đối tượng, chia làm 2 nhóm:

- Nhóm bệnh: Gồm 190 bệnh nhân được chẩn đoán xác định bệnh thận

mạn tính từ giai đoạn 1 đến giai đoạn 5, điều trị bảo tồn.

- Nhóm chứng: Gồm 110 người bình thường. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn đối tượng nghiên cứu

* Nhóm bệnh

- Bệnh nhân được chẩn đoán bệnh thận mạn tính từ giai đoạn 1 đến 5,

chưa điều trị lọc máu chu kỳ.

- Tuổi từ 18 tuổi trở lên.

- Nguyên nhân gây bệnh thận mạn tính gồm: viêm cầu thận mạn, viêm

thận bể thận mạn tính, tăng huyết áp, đái tháo đường, bệnh thận nguyên phát.

- Bệnh nhân được chẩn đoán lần đầu hoặc đã từng được chẩn đoán

bệnh thận mạn tính. 

- Phân suất tống máu thất trái EF ≥ 50%.

- Đồng ý tham gia nghiên cứu.

* Nhóm chứng 

- Những người đến kiểm tra sức khỏe tại Bệnh viện

- Gồm cả 2 giới nam và nữ

- Tuổi từ 18 trở lên và có độ tuổi tương đương với nhóm bệnh
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- Tiền sử và hiện tại không mắc bệnh tim mạch

- Tiền sử và hiện tại không mắc bệnh thận

- Siêu âm tim thường quy, điện tim bình thường

- Đối tượng hợp tác, tình nguyện tham gia nghiên cứu.

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ

* Nhóm bệnh

- Bệnh nhân mắc bệnh lý tim mạch trước khi mắc bệnh thận.

- Mắc các bệnh cấp tính như viêm phổi, nhiễm virus trong thời gian

nghiên cứu. Bệnh thận mạn tính nặng cần xử lý cấp cứu.

- Nghi ngờ mắc bệnh lý ngoại khoa tại thời điểm nghiên cứu.

- Bệnh nhân mắc bệnh lý ác tính kèm theo bệnh thận.

- Có rối loạn nhận thức hoặc tâm thần.

- Hình ảnh siêu âm tim thường quy không đảm bảo chất lượng.

* Nhóm chứng 

- Đã điều trị bệnh lý tim mạch trước đó.

- Có bệnh thận, bệnh tim mạch, đái tháo đường, tăng huyết áp, bệnh phổi.

- Người mang thai hoặc mới sinh con trong vòng 6 tháng trước. 

- Có rối loạn nhận thức hoặc tâm thần.

- Hình ảnh siêu âm tim thường quy không đảm bảo chất lượng.

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU

2.2.1. Phương pháp nghiên cứu 

Nghiên cứu mô tả cắt ngang, so sánh bệnh - chứng có phân tích.

2.2.2. Cỡ mẫu nghiên cứu 

Cỡ mẫu nghiên cứu tính theo công thức tính cỡ mẫu cho ước tính một

giá trị trung bình trong quần thể.

n=Z1−α /2
2 s2

(X .ε )
2
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Trong đó:

n: Cỡ mẫu nghiên cứu cần có.

α: Mức ý nghĩa thống kê (được qui ước bởi người nghiên cứu) α = 0,05,

ứng với độ tin cậy 95%.

Z1-α/2: Giá trị Z thu được từ bảng Z ứng với giá trị α được chọn, α = 0.05

thì Z1−α /2= 1,96.

X : Là giá trị trung bình (từ nghiên cứu trước hoặc nghiên cứu thử).

s: Độ lệch chuẩn (từ nghiên cứu trước hoặc nghiên cứu thử).

ε: Mức sai lệch tương đối giữa tham số mẫu và tham số quần thể, có thể

dao động từ 0,05 - 0,5. 

Theo kết quả nghiên cứu của Liu Y W và cộng sự năm 2011 [92]. Giá

trị trung bình của GLS ở bệnh nhân bệnh thận mạn tính chưa điều trị lọc máu

chu kỳ là: -15,0 ± 4,5 (%). Áp dụng công thức, nghiên cứu này cần có cỡ mẫu

là: 138 bệnh nhân (n = 138)  với α = 0,05 và ε = 0,05. Nghiên cứu của chúng

tôi có 190 bệnh nhân bệnh thận mạn tính chưa điều trị lọc máu chu kỳ.

2.2.3. Thời gian và địa điểm nghiên cứu

- Thời gian: Từ tháng 1/2015 đến 11/2018.

- Địa điểm nghiên cứu: Tại Bệnh viên đa khoa tỉnh Phú Thọ.

2.2.4. Các bước tiến hành nghiên cứu

2.2.2.1. Nhóm chứng 

Đối tượng được thăm khám các nội dung sau: 

* Hỏi tiền sử sức khỏe bệnh tật 

- Tiền sử bệnh thận, tiết niệu, tăng huyết áp, bệnh lý dạ dày tá tràng… 

- Tiền sử mất máu, chấn thương, phẫu thuật...

- Tiền sử hiến máu, truyền máu.

* Khám lâm sàng 
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- Toàn thân: tình trạng phù, da và niêm mạc, đo huyết áp, nhịp tim,

chiều cao, cân nặng, xác định chỉ số BMI của đối tượng.

- Khám các chuyên khoa.

* Các xét nghiệm cận lâm sàng 

- Công thức máu: hồng cầu, hemoglobin, hematocrit.

-  Sinh  hóa  máu:  định  lượng  glucose,  ure,  creatinin,  lipid  máu,  các

enzyme gan như GOT/GPT, acid uric máu, …

- Điện tim, chụp x-quang tim phổi (nếu có chỉ định).

Sau khi lựa chọn vào nghiên cứu, đối tượng được tiến hành làm điện

tim, siêu âm tim bao gồm: siêu âm TM, siêu âm Doppler tim và siêu âm đánh

dấu mô cơ tim.

2.2.2.2. Nhóm bệnh 

* Hỏi bệnh

- Khai thác tiền sử mắc một số bệnh như: bệnh lý thận tiết niệu, bệnh

máu và các bệnh lý mạn tính khác (viêm gan mạn tính, lao, tâm phế mạn ...).

- Tiền sử nghiện rượu, thuốc lá, ma túy.

- Tiền sử điều trị bảo tồn bệnh thận mạn tính, điều trị thiếu máu, bổ

sung sắt.

* Khám bệnh

Đối tượng được các bác sỹ khám toàn diện bao gồm:

- Tri giác, chiều cao, cân nặng xác định BMI của bệnh nhân.

- Các triệu chứng: phù, thiếu máu, ...

- Đặc biệt chú ý đến một số biểu hiện như: nhiễm khuẩn cấp tính, bệnh

ngoài da, cơ quan tiêu hóa, hệ tim mạch, hô hấp, tuyến giáp, hạch ngoại vi, lách ...

- Các dấu hiệu hay triệu chứng mất máu cấp như đi ngoài phân đen,

nôn ra máu, ho ra máu, chảy máu mũi, xuất huyết, đái ra máu ...

- Đo huyết áp, xác định tình trạng huyết áp của bệnh nhân.

* Làm các xét nghiệm cận lâm sàng
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Các mẫu xét nghiệm của mỗi bệnh nhân nghiên cứu được lấy vào cùng

một thời điểm trong cùng một ngày để xác định công thức máu, sinh hóa máu.

Các thông số huyết học

- Thực hiện xét nghiệm tại Trung tâm xét nghiệm Bệnh viên đa khoa

tỉnh Phú Thọ.

- Xét nghiệm được tiến hành trên máy đếm tế bào tự động theo nguyên

lý quang học: sử dụng nguồn laser bán dẫn để đếm tế bào và phân biệt các tế

bào máu.

- Thu thập số liệu xét nghiệm: số lượng hồng cầu, lượng hemoglobin và

hematocrit.

Các xét nghiệm sinh hóa

- Thực hiện tại Trung tâm xét nghiệm Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ.

- Các xét nghiệm được tiến hành trên hệ thống Modular, hóa chất của

hãng Roche.

- Các chỉ số xét nghiệm bao gồm:

‣ Urêmáu: Định lượng theo phương pháp GLDH

(Glutamat Dehyrogenase).

‣ Creatinin máu: Định lượng theo phương pháp Jaffe.

‣ Glucose  máu:  Theo  phương  pháp  chuyển  đổi  enzyme  với

hexokinase.

‣ Điện giải đồ: Natri, kali, clo sử dụng màng EMF.

‣ Protein máu toàn phần: Phương pháp so màu.

‣ Albumin máu: Phương pháp so màu. 

‣ Acid uric: Phương pháp enzyme so màu.

‣ NT-ProBNP: Phương pháp miễn dịch.

Tính mức lọc cầu thận (MLCT):  Tính mức lọc cầu thận theo hướng

dẫn của NKF-K/DOQI sử dụng công thức 4 biến MDRD (Modification of
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Diet in Renal Disease - công thức biến đổi bữa ăn bệnh thận) dựa vào nồng độ

creatinin, tuổi, giới. 

Siêu âm thận, tiết niệu: các bệnh nhân được siêu âm thận, tiết niệu để

xác định một số chỉ số hình thái thận. 

Xét nghiệm nước tiểu: Bệnh nhân được làm xét nghiệm 10 chỉ tiêu,

cặn lắng và protein niệu 24 giờ. 

Sau khi lựa chọn vào nghiên cứu, đối tượng được tiến hành làm điện

tim, siêu âm tim bao gồm: siêu âm TM, siêu âm Doppler tim và siêu âm đánh

dấu mô cơ tim.

* Lập bệnh án theo mẫu bệnh án nghiên cứu (phần phụ lục)

2.2.5. Quy trình siêu âm tim

* Thời điểm làm siêu âm tim

 Các bệnh nhân đều được làm trong 2 ngày đầu tiên nhập viện điều trị.

Nhóm chứng được làm siêu âm sau khi được lựa chọn vào nghiên cứu. 

* Địa điểm và chuẩn bị làm siêu âm 

- Địa điểm làm siêu âm: Tất cả các đối tượng nghiên cứu được siêu âm

tim tại Khoa thăm dò chức năng Bệnh viện đa khoa tỉnh Phú Thọ.

- Chuẩn bị làm siêu âm tim

Đối tượng nghiên cứu: Bệnh nhân nằm ngửa, hai tay để cao phía trên

đầu nhằm làm rộng thêm các khoang liên sườn "các cửa sổ siêu âm", sẽ được

hình ảnh rõ nét hơn. Mắc các điện cực ngoại biên vào các 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. Các điện cực được nối với máy siêu âm để hiển thị đồng thời điện

tâm đồ lên màn hình Yêu cầu ngu ̛ời bệnh nằm nghiêng ngu ̛ời sang trái 90 độ

so với mặt giu ̛ờng khi thăm dò các thiết diện cạnh ức trái và nghiêng 30 - 400

khi thăm dò thiết đồ mỏm tim, đầu dò đặt ở khoảng liên su ̛ờn IV cạnh ức trái.
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Người làm siêu âm: Người làm siêu âm ngồi bên phải bệnh nhân, tay

trái điều khiển các nút bấm máy, tay phải đặt đầu dò ở các vị trí khác nhau

như cạnh ức trái, mỏm tim và dưới mũi ức của bệnh nhân để thăm dò tim trên

các thiết diện cơ bản dưới đây: 

Cạnh ức trái trục dài: để thăm dò hình thái, hoạt động chức năng các

van hai lá, động mạch chủ, thất trái, thất phải và nhĩ trái. 

Cạnh ức trái trục ngắn: chủ yếu để thăm dò hình thái, hoạt động chức

năng và huyết động của động mạch phổi. 

Thiết điện 4 và 5 buồng từ mỏm tim: để nghiên cứu các buồng tim, vận

động của các thành thất, hoạt động chức năng và huyết động của các van hai

lá, ba lá và động mạch chủ.

* Trang thiết bị siêu âm tim

- Hình ảnh siêu âm tim qua thành ngực thu thập từ hệ thống máy siêu

âm Vivid E9 của hãng GE (General Electric), sản xuất năm 2013, được trang

bị đầu dò siêu âm tim M4S (tần số: 1,5 - 4,0 MHz). 

-  Phần mềm phân tích biến dạng mô cơ tim ngoại tuyến EchoPAC

phiên bản 113 năm 2013 của hãng GE, tương thích với hình ảnh siêu âm tim

thu được từ máy siêu âm Vivid E9 (hình ảnh ở phần phụ lục).

* Tiến hành siêu âm tim

 Thăm dò siêu âm TM

Đo các thông số siêu âm TM theo khuyến cáo của Hội siêu âm tim Hoa

Kỳ [86]. Các thông số bao gồm:

- Đường kính cuối tâm trương của thất trái (Dd - mm).

- Đường kính cuối tâm thu của thất trái (Ds - mm).

- Bề dày vách liên thất cuối tâm trương của thất trái (IVSd - mm).

- Bề dày vách liên thất cuối tâm thu của thất trái (IVSs - mm).

- Bề dày thành sau thất trái cuối tâm trương (LPWd - mm).
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- Bề dày thành sau thất trái cuối tâm thu (LPWs - mm).

- Thể tích thất trái cuối tâm trương (EDV - End Diastolic Volume):

EDV (ml) = 7 x  (Dd)3/(2,4 + Dd)

- Thể tích thất trái cuối tâm thu (ESV - End Systolic Volume):

ESV (ml) = 7 x (Ds)3/(2,4 + Ds)

- Phân số tống máu thất trái (EF - Ejection Fraction):

EF% = (EDV - ESV)/EDV x 100 = SV/EDV x  100

- Phân số co ngắn sợi cơ thất trái (FS - Fraction shorten):

   FS % = (Dd – Ds)/Dd X 100

 - Khối lượng cơ thất trái (Left Ventricular Mas - LVM) được tính theo

thoả thuận Penn (Penn convention) do Devereux đề nghị [20].

LVM (g) = 1,04 x [(Dd + IVSd + LPWd)3 - Dd3] - 13,6

- Chỉ số khối lượng cơ thất trái (Left Ventricular Mas Index - LVMI)

được tính theo công thức: LVMI (g/m2) = LMV (g)/BSA (m2)

- Độ dày thành tương đối (RWT - Relative wall thickness):

  RWT = 2 x LPWd/Dd

 Siêu âm Doppler tim

Siêu âm Doppler thăm dò dòng chảy qua van 2 lá: Phổ Doppler xung

với cửa sổ Doppler được đặt ở đầu mút bờ tự do của van hai lá trên mặt cắt 4

buồng mỏm tim. Các thông số đánh giá phổ Doppler của van hai lá bao gồm:

Vận tốc tối đa của sóng đổ đầy đầu tâm trương (VE): là vận tốc cao

nhất đo được của sóng đổ đầy đầu tâm trương và được tính theo cm/s.

Vận tốc tối đa của sóng đổ đầy cuối tâm trương (VA): là vận tốc cao

nhất do được của sóng đổ đầy cuối tâm trương (do nhĩ bóp).

Tỷ lệ E/A: là tỷ lệ giữa vận tốc tối đa của dòng đổ đầy đầu tâm trương so

với dòng đổ đầy cuối tâm trương.



45

Thời gian giảm tốc độ của sóng đổ đầy đầu tâm trương (DT): là thời

gian khi từ đỉnh sóng E kẻ một đường tiếp tuyến với dốc xuống của sóng E

cho đến khi gặp đường cơ bản và được tính theo ms.

Thăm dò thời gian thư giãn đồng thể tích (IVRT): Từ mặt cắt 4 buồng

tim và ĐMC, sử dụng Doppler liên tục. Cửa sổ Doppler kích thước khoảng 4 -

5 mm và được đặt ở đường ra thất trái sát với lá trước van hai lá sao cho lấy

được đồng thời phổ Doppler của van hai lá và của van ĐMC. Thời gian thư

giãn đồng thể tích (IVRT - ms) là thời gian tính từ điểm kết thúc phổ Doppler

của van ĐMC cho tới khi bắt đầu phổ Doppler của van hai lá [101]. 

Siêu âm Doppler thăm dò dòng hở van ba lá: Vận tốc dòng hở van ba

lá được đo trên mặt cắt 4 buồng từ mỏm tim. Với sự trợ giúp của Doppler

mầu, siêu âm Doppler liên tục, tốc độ quét 100 mm/s để có được đường viền

phổ dòng hở van ba lá rõ nét.

Vận tốc dòng hở van ba lá (TRV max): Đo ở điểm thấp nhất trên phổ

Doppler liên tục dòng hở van ba lá. Giá trị bình thường ≤ 2,8 m/s.

Áp lực động mạch phổi tâm thu: Đo thông qua vận tốc tối đa của phổ

Doppler  dòng  hở  van  ba  lá.  Ước  tính  áp  lực  động  mạch  phổi  tâm  thu

(ALĐMPTT) bằng công thức. ALĐMPTT = 4 (TRVmax)2  + ALNP. Giá trị

bình thường ALĐMPTT < 30 mmHg (ALNP: Áp lực nhĩ phải) [20]

 Siêu âm Doppler mô cơ tim: Siêu âm Doppler mô đo vận tốc vòng van

hai lá trên mặt cắt 4 buồng từ mỏm tim. Cửa sổ siêu âm đặt ở trên vòng van hai

lá phía vách liên thất và thành bên thất trái, các thông số đo bao gồm [20]: 

Vận tốc sóng e’(cm/s): Vận tốc sóng e’ là thời kỳ tâm trương sớm,

được đo ở mép dưới của phổ Doppler mô và được đo ở vị trí vòng van hai lá

phía vách (e’ vách) và vòng van hai lá phía thành bên (e’ bên). Vận tốc sóng

e’ trung bình giữa hai vị trí gọi là e’ trung bình. 
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Tỷ lệ E/e’(trung bình): Là tỷ lệ vận tốc sóng E trên siêu âm Doppler

xung dòng chảy qua van hai lá và vận tốc sóng e’ trung bình trên siêu âm

Doppler mô. Tỷ lệ E/e’ dự báo tăng áp lực đổ đầy thất trái. 

 Siêu âm 2D đo chỉ số thể tích nhĩ trái 

Phương pháp chiều dài - diện tích:  Sử dụng mặt cắt 2 và 4 buồng từ

mỏm tim. Viền lớp nội mạc, kết nối ở hai mép vòng van hai lá bằng một

đường thẳng. Chiều dài nhĩ trái (L) được đo ở cả hai mặt cắt, đo từ thành sau

đến đường ngang qua vòng van hai lá và chiều dài ngắn hơn được sử dụng tính

thể tích nhĩ trái. (L nhĩ trái trên hai mặt cắt lệch nhau < 5 mm). Thể tích nhĩ

trái (LAV) tính theo công thức:  LAV=8 /3π ¿¿ (A1 và A2  tương ứng với diện

tích nhĩ trái). Giá trị bình thường chỉ số thể tích nhĩ trái (LAVI): 16 - 34

(ml/m2) [86].

 Siêu âm đánh dấu mô cơ tim (Speckle tracking Echocardiography)

 Lấy hình ảnh siêu âm 2D

Đối tượng nằm nghiên trái 90 độ so với giường bệnh. Lấy hình ảnh siêu

âm 2D với tốc đọ ̂ khung hình 40 - 90 hình/giây hoặc ít nhất bằng 40% tần số

tim. Lấy một hình mặt cắt dọc cạnh ức và ba hình mặt cắt trục ngang (ngang

đáy, ngang giữa và ngang mỏm). Hình ngang đáy tức vị trí ngay du ̛ới van hai

lá, hình ngang giữa là ngang giữa các cột co ̛ nhú, không còn thấy van hai lá

và hình ngang mỏm tim là mặt cắt khoang thất trái không còn nhìn thấy các

cột cơ nhú và có tỷ lệ đường kính khoang thất trái (mũi tên ngắn màu vàng)

với tổng đường kính thất trái (mũi tên dài màu vàng) cuối tâm trương gần với

0,5 nhất [164]  (hình 2.2, C). Sau đó nghiêng ngu ̛ời sang trái khoảng 30 - 40

độ, đầu dò đặt ở mỏm tim, hu ̛ớng về phía đáy tim, lấy hình ở mặt cắt 4 buồng,

2 buồng và 3 buồng. Các mặt cắt trục dọc phải đi qua mỏm tim (mặt cắt có

thất trái dài nhất), các mặt cắt trục ngắn khoang thất trái càng tròn càng tốt

(tia siêu âm vuông góc với trục dọc thất trái). Mỗi mặt cắt phải lấy đúng các
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mốc giải phẫu và có đường viền nội mạc rõ nét. Mỗi hình lấy ở 3 chu kỳ tim

liên tiếp, các chu kỳ tim có biến thiên nhịp tim < 10%. Ghi lưu hình ảnh động

vào lúc người bệnh hít sâu và nít thở, định dạng hình ảnh ở dạng DICOM, sau

đó copy hình vào ổ cứng máy tính để phân tích ngoại tuyến.
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Hình 2.1. Hình ảnh mặt cắt trục dọc từ mỏm tim

Mặt cắt 4 buồng (A), 2 buồng (B), 3 buồng (C). LV: thất trái, LA: nhĩ trái:

RV: thất phải, RA: nhĩ phải, Ao: Động mạch chủ. Hình ảnh của bệnh nhân

Đỗ Hữu L 42 tuổi, bệnh thận mạn tính giai đoạn 5.

Hình 2.2. Hình ảnh mặt cắt trục ngắn

Mặt cắt trục ngắn qua đáy tim (A), Mặt cắt trục ngắn qua cơ nhú (B), Mặt cắt

trục ngắn qua mỏm tim (C). Hình ảnh của bệnh nhân Đinh Văn T 41 tuổi,

bệnh thận mạn tính giai đoạn 4.
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 Phân tích biến dạng:  Phân tích biến dạng cơ tim bằng phần mềm

ngoại tuyến EchoPac version 113 của hãng GE. Tiến hành phân tích theo các

bước sau:

Đối với độ biến dạng và tốc độ biến dạng theo trục dọc: Phân tích theo

trình tự trên hình 3 buồng, 4 buồng và 2 buồng từ mỏm tim. Trên hình ảnh 3

buồng vạch đường viền nội tâm mạc bằng tay (bắt đầu từ điểm ở vòng van hai

lá phía thành sau thất trái đi về phía mỏm tim và kết thúc ở phân đoạn đáy của

thành trước vách thất trái). Sau đó phần mềm tự động xác định bờ ngoại tâm

mạc, tạo ra một vùng đánh dấu bao gồm toàn bộ cơ tim và cho các thông số

biến dạng co ̛ tim của từng đoạn co ̛ tim trong mỗi mặt cắt. Giá trị biến dạng và

tốc độ biến dạng từng phân đoạn và toàn bộ mặt cắt đu ̛ợc thể hiện bằng dạng

biểu đồ đu ̛ờng cong, bảng số liệu hoặc mã hóa mầu trên hình ảnh M-mode

mầu. Hình 4 buồng, 2 buồng các bước tiến hành tương tự như trên hình 3

buồng. Chú ý vạch đường viền lớp nội mạc không bao gồm cầu cơ, cột cơ,

màng ngoài tim và đường ra thất trái. Khi phân tích đủ ba mặt cắt 3 buồng, 4

buồng, 2 buồng, phần mềm cho ra bản đồ mắt bò (Bull’s eye). Các giá trị biến

dạng tâm thu theo chiều dọc của 17 phân đoạn và giá trị trung bình biến dạng

dọc (GLS) trên toàn bộ thất trái được hiển thị trong một hình ảnh.

Đối với độ biến dạng, tốc độ biến dạng theo chiều chu vi và theo

chiều xuyên tâm: Phân tích trên mặt cắt trục ngắn qua giữa cơ nhú. Vạch

đường viền nội tâm mạc bằng tay của mặt cắt, phần mềm tự đọ ̂ng nhận diện

đường viền ngoại tâm mạc, tạo một vùng đánh dấu bao gồm toàn bộ cơ tim và

tự động phân tích các thông số biến dạng co ̛ tim. Giá trị biến dạng và tốc độ

biến dạng từng phân đoạn và toàn bộ mặt cắt  đu ̛ợc thể hiện trên biểu đồ

đường cong, bảng giá trị, hình ảnh M-mode mầu.
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Hình 2.3. Quy trình đo biến dạng cơ tim ở mặt cắt 4 buồng

Vạch đường viền nội tâm mạc, phần mềm chia thất trái thành sáu phân đoạn

với các mầu sắc khác nhau. Kế tiếp ở dưới hình ảnh thất trái có một bảng

hiển thị 6 ô màu xanh lá cây đậm hoặc màu đỏ cho 6 phân đoạn cơ tim.

Trong trường hợp ô có mầu đỏ là vạch lớp nội tâm mạc không chính xác và

cần hiệu chỉnh lại. Trong trường hợp cả sáu ô có màu xanh lá cây, vạch lớp

nội tâm mạc tối ưu, phần mềm sẽ xử lý hình ảnh và đưa ra các đường cong

biến dạng (cho mỗi phân đoạn) và một đường cong chấm gián đoạn là giá trị

trung bình độ biến dạng của 6 phân đoạn. LV-left ventricular: thất trái, LS-

Longitudinal strain: biến dạng dọc. Nguồn: Cameli M và cộng sự [34].

Đọc kết quả: Giá trị biến dạng theo trục dọc và chu vi tối đa thì tâm thu

là giá trị âm nhiều nhất trong thì tâm thu trên đường cong biến dạng trước khi

van động mạch chủ đóng. Giá trị tốc độ biến dạng tâm trương sớm và muộn
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theo trục dọc và chu vi là giá trị dương nhiều nhất trên đường cong tốc độ

biến dạng sau khi van động mạch chủ đóng. Giá trị  biến dạng theo chiều

xuyên tâm thì tâm thu là giá trị dương cao nhất trong thì tâm thu tru ̛ớc khi van

động mạch chủ đóng. Giá trị tốc độ biến dạng tâm trương sớm và muộn là giá

trị âm nhiều nhất sau khi van động mạch chủ đóng. Các giá trị biến dạng theo

trục dọc và chu vi được tính trung bình từ độ biến dạng của 3 lớp theo bề dày

cơ tim (lớp dưới nội tâm mạc, lớp giữa, lớp dưới ngoại tâm mạc) [162].

Hình 2.4. Hình ảnh bản đồ mắt bò (Bull’s eye)

Mỗi đường cong đại diện cho một phân đoạn của cơ tim. Mặt cắt 4 buồng

(A), 2 buồng (B), 3 buồng (C). Bản đồ mắt bò (D) hiển thị 17 phân đoạn cơ

tim. Số trong các phân đoạn cơ tim trên bản đồ mắt bò (D) là giá trị biến

dạng tâm thu tối đa theo trục dọc tương ứng với phân đoạn đó. Giá trị biến

dạng tâm thu tối đa toàn bộ thất trái theo trục dọc (GLS) được đánh dấu bằng

một mũi tên (→). AVC (đóng van động mạch chủ). Hình ảnh của đối tượng

nghiên cứu Bùi Thị Ng, 56 tuổi. 

Đối với biến dạng xoay và xoắn thất trái: Biến dạng xoay chỉ phân

tích trên hai mặt cắt trục ngắn (ngang đáy và ngang mỏm). Bình thu ̛ờng 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
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thu.  Ngu ̛ợc lại,  mỏm tim xoay ngu ̛ợc 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 trong thì tâm thu. Biến dạng xoắn đu ̛ợc tính từ góc xoay mỏm trừ góc

xoay đáy tim và có giá trị dương.

Hình 2. 5. Đường cong biến dạng và tốc độ biến dạng ở

người bình thường

Đường cong biến dạng và tốc độ biến dạng theo chiều dọc trên mặt cắt 4

buồng từ mỏm tim (A), chiều chu vi trên mặt cắt trục ngắn qua giữa cơ nhú

(B) và chiều xuyên tâm trên mặt cắt trục ngắn qua giữa cơ nhú (C) ở người

bình thường. ST-S: Peak systolic strain (độ biến dạng đỉnh tâm thu); SR-S:

Peak systolic strain rate (tốc độ biến dạng đỉnh tâm thu); SR-E: Peak early

diastolic strain rate (tốc độ biến dạng đỉnh tâm trương sớm); SR-A: Peak strain

rate during atrial systole (tốc độ biến dạng đỉnh tâm trương muộn hay tốc độ

biến dạng đinh trong thì nhĩ thu). Nguồn: Mizuguchi Y và cộng sự [102] 
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Hình 2.6. Hình ảnh xoay, xoắn thất trái

Hình A: Đường cong và bảng giá trị xoay đáy. Hình B: Đường cong và

bảng giá trị xoay mỏm. Hình C: Đường cong góc xoay đáy màu tím, đường

cong góc xoay mỏm màu xanh, đường cong góc xoắn thất trái màu trắng,

mũi tên vàng đo thời gian đạt góc xoắn thất trái tối đa. Hình D: Đường

cong tốc độ góc xoay đáy màu tím, đường cong tốc độ góc xoay mỏm màu

xanh. đường cong tốc độ góc xoắn thất trái màu trắng, trước AVC là thì

tâm thu và sau AVC là thì tâm trương, mũi tên đỏ đo tốc độ tháo xoắn, mũi

tên vàng đo thời gian đạt tốc độ tháo xoắn thất trái tối đa. Hình ảnh của

bệnh nhân Phạm Thị Th, 56 tuổi, bệnh thận mạn tính giai đoạn 4.

 Tính toán các thông số biến dạng

Số liệu được trích xuất sang chương trình Excel 2010 để tích toán:

 Biến dạng theo trục dọc

Biến dạng tâm thu toàn bộ thất trái theo trục dọc (GLS) là giá trị trung

bình độ biến dạng theo trục dọc của 17 phân đoạn ở tất cả 3 mặt cắt từ mỏm

(3 buồng, 4 buồng, 2 buồng), được tính tự động theo bản đồ mắt bò (Bull’s

eye) và có giá trị âm, đơn vị đo là (%). Tốc độ biến dạng tâm trương sớm toàn
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bộ thất trái theo trục dọc (GLSRe), tốc độ biến dạng tâm trương muộn toàn bộ

thất trái theo trục dọc (GLSRa) là giá trị trung bình của tốc độ biến dạng

tương ứng của các phân đoạn cơ tim (18 phân đoạn) ở tất cả 3 mặt cắt từ mỏm

(3 buồng, 4 buồng, 2 buồng). Các chỉ số GLSRe, GLSRa có giá trị dương,

đơn vị đo là (s-1) [26],[41].

 Biến dạng theo trục chu vi

Biến dạng tâm thu toàn bộ thất trái theo trục chu vi (GCS), tốc độ biến

dạng tâm trương sớm toàn bộ thất trái theo trục chu vi (GCSRe), tốc độ biến

dạng tâm trương muộn toàn bộ thất trái theo trục chu vi (GCSRa) là giá trị

trung bình của biến dạng và tốc độ biến dạng tương ứng của 6 phân đoạn cơ

tim ở mặt cắt trục ngắn qua giữa cơ nhú. Chỉ số GCS có giá trị âm, đơn vị đo

là (%), các chỉ số GCSRe, GCSRa có giá trị dương, đơn vị đo là (s -1)  [24],

[41].

 Biến dạng theo trục xuyên tâm (trục bán kính hay trục ngang)

Biến dạng tâm thu toàn bộ thất trái theo trục xuyên tâm (GRS), tốc độ

biến dạng tâm trương sớm toàn bộ thất trái theo trục xuyên tâm (GRSRe), tốc

độ biến dạng tâm trương muộn toàn bộ thất trái theo trục xuyên tâm (GRSRa)

là giá trị trung bình của biến dạng và tốc độ biến dạng tương ứng của 6 phân

đoạn cơ tim ở  mặt cắt trục ngắn qua giữa cơ nhú. Chỉ số GRS có giá trị

dương, đơn vị đo là (%), các chỉ số GRSRe, GRSRa có giá trị âm, đơn vị đo

là (s-1) [24],[41].

 Chỉ số chức năng thất trái [108]

Chỉ số chức năng tâm thu (MSP): 

MSP = [GRS - (GLR + GCS)]/3, có giá trị dương, đơn vị tính là (%).

Chỉ số chức năng tâm trương (MDP): 

MDP = [(GLSRe + GCSRe) - GRSRe]/3, có giá trị dương, đơn vị tính là (s-1).

 Biến dạng xoay và xoắn:  Được đo ở mặt cắt trục ngắn qua đáy và

mỏm tim [33],[103].
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Góc xoay tâm thu tối đa mỏm (Apical - R): Là xoay tâm thu tối đa ngược

chiều kim đồng hồ ở mỏm tim trên mặt cắt trục ngắn từ mỏm tim. Theo quy ước

xoay ở mỏm tim ngược chiều kim đồng hồ có giá trị dương, đơn vị đo là (o). 

Góc xoay tâm thu tối đa đáy (Basal - R)

Là xoay tâm thu tối đa theo chiều kim đồng hồ đáy tim trên mặt cắt trục

ngắn khi nhìn từ mỏm tim. Theo quy ước xoay ở đáy tim xoay theo chiều kim

đồ hồ có giá trị âm, đơn vị đo là (o).

Góc xoắn thất trái (LV Twist)

Góc xoắn thất trái = Góc xoay tối đa tâm thu mỏm - góc xoay tâm thu

tối đa đáy, có giá trị dương, đơn vi đo là (o). 

Thời gian góc xoắn thất trái (TTP - T)

Là khoảng thời gian từ khởi điểm sóng Q trên điên tâm đồ đến góc xoắn

tối đa tâm thu trên đường cong xoắn thất trái. (Đo từ khởi điểm sóng Q đến góc

xoắn tối đa thất trái), đơn vị ms. 

Xoắn thất trái chuẩn hóa (Torsion - LV tor)

Là góc xoắn thất trái được chuẩn hóa theo chiều dài thất trái cuối tâm

trương từ giữa mặt phẳng qua vòng van hai lá đến điển xa nhất lớp nội tâm

mạc ở đỉnh buồng thất trái. 

Xoắn thất trái chuẩn hóa = (Góc xoay tâm thu tối đa ở mỏm - góc xoay

tâm thu tối đa ở đáy)/chiều dài buồng thất trái cuối tâm trương, đơn vị đo là

(o/cm). 

Tốc độ tháo xoắn thất trái tối đa (URT) 

Tốc độ tháo xoắn tối đa thất trái là sóng âm đầu tiên sau khi đóng van

động mạch chủ trên đường cong tốc độ xoắn thì tâm trương. 

Tốc độ tháo xoắn thất trái tối đa = Tốc độ xoay tối đa ở mỏm - tốc độ

xoay tối đa ở đáy thì tâm trương, có giá trị âm, đơn vị tính bằng (o/s).  

Thời gian đạt tốc độ tháo xoắn thất trái tối đa (TTPU)
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Thời gian đạt tốc độ tháo xoắn tối đa được đo bằng khoảng thời gian từ

khởi điểm sóng R trên điện tâm đồ đến tốc độ tháo xoắn tối đa thất trái trên

đường cong vận tốc xoắn thì tâm trương, đơn vị đo bằng (ms). 

 Các thông số siêu âm đánh dấu mô sử dụng trong nghiên cứu

Bảng 2.1. Các thông số siêu âm đánh dấu mô đánh giá biến dạng thất trái

TT Viết tắt Tên gọi

1. Chức năng tâm thu

1 GLS (%) Độ biến dạng theo chiều dọc toàn bộ thất trái

2 GCS (%) Độ biến dạng theo chiều chu vi toàn bộ thất trái

3 GRS (%) Độ biến dạng theo chiều ngang toàn bộ thất trái

4 MSP (%) Chỉ số chức năng tâm thu thất trái

5 Basal - R (o) Góc xoay đáy

6 Apical - R (o) Góc xoay mỏm 

7 LV Twist (o) Góc xoắn thất trái

8 TTP - T (ms) Thời gian góc xoắn thất trái 

9 LV -Tor (o/cm) Xoắn thất trái chuẩn hóa

2. Chức năng tâm trương

1 GLSR - e (s-1) Tốc độ biến dạng theo chiều dọc sớm 

2 GLSR - a (s-1) Tốc độ biến dạng theo chiều dọc muộn 

3 GCSR - e (s-1) Tốc độ biến dạng theo chu vi sớm 

4 GCSR - a (s-1) Tốc độ biến dạng theo chu vi muộn 

5 GRSR - e (s-1) Tốc độ biến dạng theo chiều ngang sớm 

6 GRSR - a (s-1) Tốc độ biến dạng theo chiều ngang muộn 

7 MDP (s-1) Chỉ số chức năng tâm trương thất trái

8 UTR (o/s) Tốc độ tháo xoắn thất trái tối đa

9 TTPU (ms) Thời gian đạt tốc độ tháo xoắn thất trái tối đa
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2.2.6. Các tiêu chuẩn chẩn đoán sử dụng trong nghiên cứu

* Chẩn đoán bệnh thận mạn tính: Theo KDOQI 2002 khi bệnh nhân

có một trong 2 tiêu chuẩn sau [117]:

 Tổn thương thận kéo dài 3 tháng trở lên với các bằng chứng sau:

- Phù

- Tăng huyết áp

- Xét nghiệm nước tiểu 10 chỉ tiêu có protein niệu > 1,0 g/l

- Nước tiểu có trụ (+)

- Siêu âm thận có nhu mô tăng âm, ranh giới tuỷ vỏ không rõ hoặc

mất, thận giảm kích thước.

- Có thể có nguyên nhân hoặc không rõ nguyên nhân tổn thương thận

 Mức lọc cầu thận < 60 ml/phút/1,73 m2, từ 3 tháng trở lên

* Công thức ước tính mức lọc cầu thận (MLCT)

Công tức 4 biến MDRD: MLCT (ml/min/1,73 m2) = 186 x Scr-1,154  x

tuổi-0,203  x 0,742 (nếu là  phụ nữ).  Trong đó: Scr:  Creatinin máu tính bằng

mmol/L, tuổi tính bằng năm [67]. 

* Chẩn đoán giai đoạn bệnh thận mạn: Dựa theo KDOQI 2002, chia

làm 5 giai đoạn dựa vào MLCT [117].

Bảng 2.2. Phân chia giai đoạn bệnh thận mạn

Giai đoạn Đánh giá MLCT (ml/phút/1,73 m2)

1 MLCT bình thường hoặc tăng ≥ 90

2 MLCT giảm nhẹ 60 - 89

3 MLCT giảm trung bình 30 - 59

4 MLCT giảm nặng 15 - 29

5 MLCT giảm rất nặng <15 (điều trị lọc máu)

* Chẩn đoán đái tháo đường: Dựa vào 1 trong 4 tiêu chí [66]:

 + Glucose huyết lúc đói (sau > 8 giờ nhịn ăn) ≥ 7 mmol/lít, ít nhất 2

lần làm xét nghiệm liên tiếp.
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+ Xét nghiệm một mẫu glucose huyết bất kỳ trong ngày ≥ 11,1mmol/lít

+  Xét  nghiệm  glucose  huyết  2  giờ  sau  khi  uống  75g  glucose  ≥

11,1mmol/lít.

+ HbA1C > 6,5%.

* Chẩn đoán tăng huyết áp: Theo Hội tim mạch Việt Nam 2015 [9].

- HA tâm thu ≥ 140mmHg và/hoặc HA tâm trương ≥ 90 mmHg: đo

theo phương pháp Korottkof, sau hai lần đo cách nhau ít nhất 2 phút.

- Hoặc bệnh nhân có tiền sử tăng huyết áp, hiện tại có huyết áp bình

thường nhưng đang uống thuốc hạ huyết áp.

* Chẩn đoán rối loạn chức năng tâm trương thất trái:  Chẩn đoán

rối loạn chức năng tâm trương (RLCNTTr) theo khuyến cáo của Hội siêu âm

tim Hoa Kỳ năm 2009 [111].  

Sơ đồ 2.1. Phân độ rối loạn chức năng tâm trương [111]

(VMNTCT: Viêm màng ngoài tim co thắt, Val: Valsalva)

Trong mỗi ô có 2 chỉ số bất thường trở lên thì kết luận. Chúng tôi không

sử dụng dòng chảy qua tĩnh mạch phổi và nghiệm pháp Valsalva.
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* Chẩn đoán phì đại thất trái: Chẩn đoán PĐTT Phì đại thất trái theo

tiêu chuẩn của Hiệp hội siêu âm tim Hoa Kỳ và Hội hình ảnh tim mạch Châu

Âu 2015 [86]. PĐTT khi LVMI ≥ 115 g/m2 với nam và ≥ 95 g/m2 với nữ. 

* Phân loại phì đại thất trái: Phân loại PĐTT theo khuyến cáo của Hội

siêu âm tim Hoa Kỳ và Hội hình ảnh tim mạch Châu Âu 2015 [86] có 4 loại:

Phì đại thất trái đồng tâm: RWT  > 0,42, LVMI  > 95 g/m2 (đối với nữ)

hoặc >115 g/m2 (đối với nam).

Tái cấu trúc thất trái đồng tâm: RWT  > 0,42, LVMI  ≤ 95 g/m2 (đối với

nữ) hoặc ≤ 115 g/m2 (đối với nam). 

Phì đại thất trái lệch tâm: RWT ≤ 0,42, LVMI > 95 g/m2 (đối với nữ)

hoặc >115 g/m2 (đối với nam). 

Hình thái thất trái bình thường: RWT ≤ 0,42, LVMI ≤ 95 g/m2 (đối với

nữ) hoặc ≤ 115 g/m2 (đối với nam).

* Chẩn đoán và phân chia mức độ thiếu máu: Theo WHO [165], thiếu

máu khi Hb < 130g/l ở nam và Hb < 120g/l ở nữ. 

Bảng 2.3. Phân loại mức độ thiếu máu

Mức độ Hemoglobin (g/l)

Nhẹ
  Nam:        100 ≤ Hemoglobin < 130

   Nữ:          100 ≤ Hemoglobin < 120

Vừa 80 ≤ Hemoglobin < 100

Nặng Hemoglobin < 80

* Chẩn đoán thừa cân, béo phì:  Để đánh giá béo ở người lớn dựa vào

chỉ số khối lượng cơ thể BMI.

BMI =
Trọng lượng cơ thể (kg)

Chiều cao (m2)

Theo tiêu chuẩn của WHO áp dụng cho người Châu Á 2003 [25]:
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Bảng 2.4. Phân loại quốc tế BMI trên người trưởng thành

Đặc điểm Chỉ số BMI (kg/m2)

Gầy < 18,5

Bình thường 18,5 - 22,9

Thừa cân và béo phì ≥ 23

* Diện tích da cơ thể (BSA)

Được tính theo công thức Dubois: BSA (m2) = 0,007184 x W0,425 x

H0,725 (W: Trọng lượng cơ thể tính bằng kg, H: Chiều cao tính bằng cm) [46].

* Chẩn đoán rối loạn lipid máu: Dựa theo hướng dẫn Hội Tim mạch

Việt Nam [8].

Bảng 2.5. Phân loại rối loạn lipid máu

Lipid máu Giá trị chẩn đoán rối loạn

Cholesterol (mmol/l) ≥ 5,2

Triglycerid (mmol/l) ≥ 2,3

LDL-C (mmol/l) ≥ 3,2

HDL-C (mmol/l) ≤ 0,9

* Biến đổi một số chỉ số sinh hoá máu: Theo giá trị hằng số sinh học

người Việt Nam [2]

Bảng 2.6. Giá trị bất thường một số chỉ số sinh hoá máu

Chỉ số Đơn vị Giá trị

Giảm protein g/l < 60

Giảm albumin g/l < 35

Giảm Na+

Tăng Na+
mmol/l

< 135

> 145
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Giảm K+

Tăng K+
mmol/l

< 3,5

> 5,0

Giảm Ca++

Tăng Ca++
mmol/l

< 2,0

> 2,5

Tăng Acid uric
Nam µmol/l > 420

Nữ µmol/l > 360

Tăng NT-proBNP pg/ml > 450

Tăng Troponin T ng/ml > 0,04

* Đánh giá biến đổi các chỉ số siêu âm đánh dấu mô

- Xác định biến đổi giá trị các chỉ số đánh giá chức năng tâm thu và tâm

trương thất trái trên siêu âm đánh dấu mô của bệnh nhân dựa vào các chỉ số

trên 110 người bình thường làm chứng. Nếu tuân theo luật phân bố chuẩn lấy

trong giới hạn X  ± 2SD được coi là bình thường. Nếu không tuân theo luật

phân bố chuẩn, xác định tứ phân vị để đánh giá. 

- Bệnh nhân có giá trị chỉ số tuân theo luật phân bố chuẩn >  X  +

2SD được coi là tăng và <  X  - 2SD được coi là giảm. Với chỉ số không

tuân theo luật phân bố chuẩn có giá trị > giá trị 97,5th được coi là tăng, có giá

trị < 2,5th được coi là giảm.

- Các thông số siêu âm đánh dấu mô cơ tim có giá trị âm, càng ít âm

hơn thì chỉ số đó càng giảm [62],[107]. 

2.2.7. Kỹ thuật khống chế sai số trong nghiên cứu

Hình ảnh trên các mặt cắt từ mỏm tim và mặt cắt trục ngắn phải sử

dụng các mốc giải phẫu tiêu chuẩn trong mỗi mặt cắt. 

Tất cả các đối tượng nghiên cứu được làm trên cùng một máy siêu âm

Vivid E9 của hãng GE và phân tích hình ảnh ngoại tuyến trên cùng phần mềm

EchoPAC phiên bản 113.
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Phân tích biến dạng cơ tim ngoại tuyến được giám sát bởi các chuyên

gia có kinh nghiệm, có uy tín về siêu âm đánh dấu mô cơ tim.

2.2.8. Phương pháp xử lý số liệu

Sử dụng phần mềm SPSS 20,0 để xử lý số liệu. Các thuật toán áp dụng

bao gồm:

+ Các biến liên tục được biểu thị bằng giá trị trung bình và độ lệch

chuẩn đối với các biến tuân theo luật phân bố chuẩn, bằng trung vị và khoảng

tứ phân vị (25th - 75th) đối với các biến không tuân theo luật phân bố chuẩn.

+ Các biến rời rạc được biểu thị bằng số lượng và tỉ lệ phần trăm.

+ So sánh giá trị trung bình của 2 nhóm độc lập (dùng kiểm định t-test

cho các biến tuân theo luật phân bố chuẩn và Mann-Whitney U test cho các

biến không tuân theo luật phân bố chuẩn).

+ So sánh giá trị trung bình của nhiều nhóm độc lập (dùng kiểm định

ANOVA cho các biến tuân theo luật phân bố chuẩn và Kruskal Wallis test

cho các biến không tuân theo luật phân bố chuẩn).

+ Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê khi p<0,05.

+ Sử dụng thuật toán Chi square và Fisher-Exact Tests để so sánh sự

khác biệt tỷ lệ phần trăm. 

+ Tìm tương quan đơn (r đơn biến) biến giữa hai biến.

-  /r/ ≥ 0,7: tương quan rất chặt chẽ

-  0,5 ≤ /r/ < 0,7: tương quan khá chặt chẽ

-  0,3 ≤ /r/ < 0,5: tương quan vừa

-  /r/ < 0,3: ít tương quan 

-  r dương: tương quan thuận

-  r âm: tương quan nghịch
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+ Khi khảo sát tương quan có sử dụng hàm Logarit cơ số 10 của chỉ số

NT-proBNP để đánh giá (Log NT-BNP).

+ Phân tích hồi qui đa biến xác định yếu tố tiên lượng độc lập đến tình

trạng giảm MSP, MDP và giảm đồng thời MSP và MDP. 

+ Mô hình đường cong ROC được sử dụng để chẩn đoán tình trạng

giảm MSP, MDP và giảm đồng thời MSP và MDP. Diện tích dưới đường

cong (AUC), giá trị cut-off, độ nhạy (Se), và độ đặc hiệu (Sp) được tính toán.

+ Các phương trình, đồ thị, biểu đồ được vẽ tự động trên máy vi tính.

2.2.9. Đạo đức trong nghiên cứu

- Nghiên cứu không vi phạm đạo đức trong y học, phục vụ cho sàng lọc

tổn thương thất trái cho bệnh nhân BTMT. 

- Nghiên cứu được thông qua đề cương chi tiết được thông qua Bộ môn

Tim mạch, Viện nghiên cứu Y Dược lâm sàng 108, trước khi thực hiện.

- Các đối tượng tham gia nghiên cứu đều được giải thích đầy đủ về các

chỉ định, chống chỉ định, tai biến, biến chứng khi thực hiện kỹ thuật.

- Các đối tượng nghiên cứu không phải chi trả bất cứ một khoản chi phí

nào liên quan đến nghiên cứu.

- Các thông tin của các đối tượng tham gia nghiên cứu sẽ được giữ bí

mật, không cung cấp cho bất kỳ tổ chức và các nhân nào khi chưa có sự cho

phép của đối tượng nghiên cứu.

- Các thông tin cá nhân, bệnh án được mã hoá số, tài liệu bệnh án được

đảm bảo an toàn theo quy chế của Bệnh viện.
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SƠ ĐỒ THIẾT KẾ NGHIÊN CỨU

Sơ đồ 2.2. Sơ đồ thiết kế nghiên cứu
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Chương 3

 KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU

3.1. ĐẶC ĐIỂM ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU

Bảng 3.1. So sánh tuổi, giới giữa hai nhóm

Nhóm 
Nam Nữ Chung

Số BN % Số BN % Số BN %

Nhóm

chứng (1)

Số người, % 59 53,6 51 46,4 110 100

Tuổi (năm) 49,5 ± 14,4 52,1 ± 9,69 50,7 ± 12,45

Nhóm

bệnh

nhân (2)

Số BN, % 112 58,9 78 41,1 190 100

Tuổi  (năm)
51,1 ± 12,97 51,4 ± 13,83 51,2 ± 13,29

p
p (1) > 0,05

p (2) > 0,05
> 0,05

Nhận xét:

- Tỷ lệ nam và nữ giữa nhóm chứng và bệnh khác biệt không có ý nghĩa .

- Tuổi trung bình nhóm bệnh nhân là  51,2 ± 13,29 tuổi, không có sự

khác biệt về tuổi giữa nam và nữ, giữa nhóm chứng và nhóm bệnh. 

59%

41%

Nam Nữ 

Biểu đồ 3.1. Tỷ lệ bệnh nhân theo giới (n=190)

Nhận xét:  Nam giới chiếm tỷ lệ cao hơn nữ.
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Bảng 3.2. Phân bố bệnh nhân theo nhóm tuổi nhóm bệnh (n=190)

Nhóm tuổi

(năm)

Nữ Nam Chung

 Số BN %  Số BN %  Số BN %

< 30 9 7 20 11,7 29 9,7

30-39 15 11,6 17 9,9 32 10,7

40-49 21 16,3 28 16,4 49 16,3

50-59 43 33,3 54 31,6 97 32,3

≥60 41 31,8 52 30,4 93 31

Nhận xét:

- Phân bố bệnh nhân theo các nhóm tuổi không đều nhau.

- Chiếm tỷ lệ cao nhất là nhóm bệnh nhân từ 50 tuổi trở lên.

Bảng 3.3. Đặc điểm BMI nhóm bệnh nhân nghiên cứu (n=190)

Mức độ Số BN Tỷ lệ (%)

Thiếu cân (< 18,5) 38 20

Bình thường (18,5 – 22,9) 109 57,4

Thừa cân và béo phì (≥ 23) 43 22,6

Trung bình ( X ± SD) 20,89 ± 3,01

Nhận xét:

- Bệnh nhân có BMI bình thường chiếm đại đa số, chỉ có 22,6% bệnh

nhân thừa cân, béo phì và 20% bệnh nhân bị thiếu cân.

- BMI trung bình là 20,89 ± 3,01.
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3.2. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG, MỘT SỐ CHỈ SỐ SIÊU

ÂM ĐÁNH DẤU MÔ CƠ TIM Ở BỆNH NHÂN BỆNH THẬN MẠN

TÍNH CÓ PHÂN SỐ TỐNG MÁU THẤT TRÁI BÌNH THƯỜNG

3.2.1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng nhóm bệnh nhân nghiên cứu

Bảng 3.4. Phân bố bệnh nhân theo giai đoạn bệnh thận mạn tính (n=190)

Giai đoạn bệnh thận mạn Số BN Tỷ lệ %

1+2 37 19,5

3 39 20,5

4 46 24,2

5 68 35,8

MLCT trung bình (ml/phút) 21,02 (12,02 – 44,67)

Nhận xét:

- Bệnh nhân được phân bố đầy đủ ở cả 5 giai đoạn trong đó giai đoạn 5

chiếm 35,8 %.

- MLCT trung bình nhóm bệnh là 21,02 ml/phút. 

23,7%

76,3 %

ĐTĐ Không ĐTĐ

Biểu đồ 3.2. Tỷ lệ bệnh nhân đái tháo đường trong nghiên cứu (n=190)

Nhận xét: Trong số bệnh nhân bệnh thận mạn tính có 45 bệnh nhân bị ĐTĐ

chiếm tỷ lệ 23,7%.
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Bảng 3.5. Đặc điểm huyết áp nhóm bệnh nhân nghiên cứu (n=190)

Đặc điểm Số BN Tỷ lệ (%)
Tăng huyết áp 105 55,3
Huyết áp bình thường 85 44,7
HA tâm thu trung bình (mmHg) 139,55 ± 23,21
HA tâm trương trung bình (mmHg) 81,71 ± 12,92

Nhận xét: Tỷ lệ bệnh nhân THA chiếm 55,3%. HA tâm thu và tâm trương

trung bình trong giới hạn cao.

87,4%

12,6%

Thiếu máu Không TM

Biểu đồ 3.3. Tỷ lệ bệnh nhân thiếu máu trong nghiên cứu (n=190)

Nhận xét: Bệnh nhân thiếu máu có 166 bệnh nhân, chiếm 87,4%.

Bảng 3.6. Phân chia bệnh nhân theo mức độ thiếu máu 

Đặc điểm
Chung
(n=190)

Giai đoạn
1+2 (n=37)

Giai đoạn
3 (n=39)

Giai đoạn 4
(n=46)

Giai đoạn 5
(n=68)

p
ANOVA

Nhẹ 32 (19,3) 6 (26,1) 9 (26,5) 10 (23,3) 7 (10,6)

> 0,05Vừa 114 (68,7) 16 (69,6) 23 (67,6) 28 (65,1) 47 (71,2)

Nặng 20 (12) 1 (4,3) 2 (5,9) 5 (11,6) 12 (18,2)

HST (g/L)
100,34 ±

18,99
114,48 ±

20,97
104,2 ±
17,07

99,26 ±
16,22

91,16 ±
15,227

< 0,001

Nhận xét:

- Nồng độ HST giảm dần có ý nghĩa thống kê theo mức độ nặng của giai

đoạn bệnh thận mạn (p< 0,001). 

- Tỷ lệ bệnh nhân bị thiếu máu và mức độ thiếu máu tăng dần theo giai

đoạn bệnh thận mạn, tuy nhiên chưa thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.7. Đặc điểm xét nghiệm sinh hoá (n=190)

Đặc điểm
Chung
(n=190)

Giai đoạn
1+2 (n=37)

Giai đoạn
3 (n=39)

Giai đoạn
4 (n=46)

Giai đoạn 5
(n=68)

p
ANOVA

Ure (mmol/L)
19,01

(11,43 –
27,64)

8,33
 (6,73 –
12,4)

15,91
(10,26 –
20,33)

20,68
(14,75 –
27,47)

27,18 
(19,03 –
32,37)

< 0,001

Creatinine
(µmol/L)

303,5
(159,75 –

472)

125
 (109 –
139,5)

194
(147 – 251)

309,5
(231,75 –

367,5)

522 
(436,25 –

676,5)
< 0,001

Protein (g/L)
- Trung bình

- Giảm < 60

71,85 ±
9,36

19 (10)

70,98 ±
12,59

6 (16,2)

71,67 ±
10,92

5 (12,8)

73,44 ±
7,26

2 (4,3)

71,36
 ± 7,52
6 (8,8)

> 0,05

> 0,05

Acid uric
(µmol/L)

482,5
(388,5 –
604,25)

445 
(347 – 529)

451
 (389 –
598)

489,5
(394,25 –

595)

553,5
 (447 –
642,5)

< 0,01

Na+ (mmol/L)
137,38 ±

4,57
137,54 ±

3,66
138,67 ±

4,79
137,5 ±

4,81
136,47 ±

4,62
> 0,05

K+ (mmol/L) 4,23 ± 0,83 3,86 ± 0,62 4,12 ± 0,8 4,28 ± 0,8 4,46 ± 0,91 < 0,05

NT-proBNP
- Trung bình

(pg/mL)

- Tăng > 450

856,5
(209,97 –
4505,5)

117 (61,6)

209,6
(112,85 –

2049)
13 (35,1)

342,1
(128,2 –
1245)

17 (43,6)

996,35
(225,47 –
4541,5)

31 (67,4)

2373,5
(540,77 –
19676,75)
56 (82,4)

< 0,001

< 0,001

RLLP máu (n,
%)

128 (67,4) 27 (73) 27 (69,2) 31 (67,4) 43 (63,2) > 0,05

Nhận xét: Nồng độ ure, creatinin, acid uric, K+, NT-proBNP tăng dần theo

mức độ nặng của bệnh thận mạn, p< 0,01. 
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Bảng 3.8. Đặc điểm một số chỉ số chức năng tâm thu trên siêu âm tim 

ở nhóm bệnh nhân bệnh thận mạn tính (n=190)

Đặc điểm
Chung

(n=190)

Giai

đoạn

1+2

(n=37)

Giai đoạn

3 (n=39)

Giai đoạn

4 (n=46)

Giai đoạn

5 (n=68)

p

ANOVA

Dd (mm)
48,83 ±

7,12

44,28 ±

4,43

45,55 ±

4,92

51,16 ±

8,22

51,6 ±

6,65
< 0,001

Ds (mm)
34,28 ±

6,48

30,01 ±

3,54

31,61 ±

4,29

36,52 ±

9,29

36,62 ±

4,49
< 0,001

IVSd

(mm)

9,17 ±

2,07

8,03 ±

1,17

8,77 ±

1,76
9,34 ± 2,5

9,91 ±

2,01
< 0,001

IVSs (mm)
12,5 ±

2,24

11,4 ±

2,05

11,93 ±

2,21

12,95 ±

2,17

13,12 ±

2,15
< 0,001

LVPWd

(mm)

10,15 ±

1,98

9,00 ±

1,34

9,82 ±

2,23

10,41 ±

1,88

10,8 ±

1,91
< 0,001

LVPWs

(mm)

13,92 ±

2,68

12,11 ±

1,79

13,4 ±

2,28

14,25 ±

2,85

14,98 ±

2,64
< 0,001

EDV (ml)
113,62 ±

34,08

90,97 ±

19,17

96,79 ±

23,69

122,13 ±

38,36

129,83 ±

31,76
< 0,001

ESV (ml)
45 (35 –

61)

36 (28 –

43)

39 (33 –

51)

49,5 (37 –

67,25)

58 (45 –

68)
< 0,001

EF (%)
57,6 ±

6,2

60,54 ±

5,21

57,82 ±

5,65

56,73 ±

6,47

56,45 ±

6,5
< 0,001

FS (%) 31 ± 5,83
32,27 ±

3,76

30,74 ±

3,93

31,43 ±

9,13

30,16 ±

4,66
> 0,05

Nhận xét:

Đường kính, thể tích thất trái, bề dày thành thất trái tăng, trong khi các

chỉ số đánh giá chức năng lại giảm theo mức độ nặng của giai đoạn bệnh thận

mạn, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.9. Đặc điểm một số chỉ số chức năng tâm trương trên siêu âm tim

ở nhóm bệnh nhân bệnh thận mạn tính (n=190)

Đặc điểm
Chung
(n=190)

Giai đoạn
1+2 (n=37)

Giai đoạn
3 (n=39)

Giai đoạn
4 (n=46)

Giai đoạn
5 (n=68)

p
ANOVA

Vận tốc
sóng E
(cm/s)

84
 (64 – 112)

72 
(64 – 95,5)

67
 (53 – 96)

88

 (63,5 –
109)

109,5

 (76,5 –
124)

< 0,001

Vận tốc
sóng A
(cm/s)

88
 (72 – 105)

80 
(66 – 101)

82
 (74 – 96)

94,5

 (74,5 –
105,5)

97 

(70,5 –
116,5)

> 0,05

Tỷ lệ E/A
0,84

 (0,67 –
1,34)

0,81

 (0,66 –
1,3)

0,76 

(0,61 –
1,21)

0,79

 (0,65 –
1,29)

1,1

 (0,76 –
1,51)

< 0,05

DT (ms)
192,5

(150 – 240)

208

(157,5 –
283)

179
(150 – 228)

195
(154,75 –

253)

186,5
(126,75 –

235,5)
> 0,05

IVRT (ms)
85,42 ±
21,89

86,21 ±
23,51

82,33 ±
23,55

82,8 ±
19,11

88,52 ±
21,78

> 0,05

e’ - vách
(cm/s)

7
 (5,99 – 9)

8 
(6,28 – 11)

6,99
(5 – 8)

7,24
(5,99 – 9)

7
(6 – 8)

< 0,05

e’ - bên
(cm/s)

10

 (8,99 – 12)

11

(9,28 – 14)

9,99

(8 – 11)

9,24

(8,99 – 12)

10

(9 – 11)
<0,05

E/e’(trung
bình)

12,05
 (8,98 –
14,45)

9,09
(7,68 –
10,53)

10,18
(8,4 –
13,43)

12,49
(9 

– 14,51)

14
(11,3 –
16,4)

< 0,001

Chỉ số thể
tích nhĩ

trái
(LAVI)

41,54
(30,18 –
51,82)

32,71
(26,63 –
39,52)

36,94
(27,53 –

48,2)

44,29
(30,63 –

55,6)

47,11
(37,99 –
57,03)

< 0,001

RLCNTTr 119 (62,6) 17 (45,9) 27 (69,2) 28 (60,9) 47 (69,1) > 0,05

Nhận xét:
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Thể tích nhĩ trái tăng dần theo mức độ nặng của bệnh thận mạn tính, p<

0,01. Ở bệnh nhân bệnh thận mạn tính giai đoạn 1-2 đã có 45,9% bị rối loạn

chức năng tâm trương thất trái.

Bảng 3.10. Đặc điểm phì đại thất trái trên siêu âm tim ở nhóm bệnh nhân

bệnh thận mạn tính (n=190)

Đặc

điểm

Chung

(n=190)

Giai đoạn

1+2 (n=37)

Giai đoạn

3 (n=39)

Giai đoạn

4 (n=46)

Giai đoạn

5 (n=68)

p

ANOVA

LVM (g)
191,65

(143,17 –

256,49)

142,83

(115,01 –

162,28)

160,17

(128,28 –

220,6)

211,76

(154,39 –

264,68)

239,59

(195,18 –

280,75)

< 0,001

LVMI

(g/m2)

126,6

(90,29 –

171,64)

85,65

(72,65 –

101,69)

110,87

(85,03 –

140,51)

143,52 (99

– 190,57)

155,12

(137,51 –

194,07)

< 0,001

RWT

0,41

(0,36-

0,46)

0,40

(0,35-

0,45)

0,42

(0,38-

0,48)

0,40

(0,35-

0,44)

0,41

(0,34-

0,47)

> 0,05

Bình

thường
42 (22,1) 18 (48,6) 9 (23,1) 11 (23,9) 4 (5,9)

< 0,001

Tái cấu

trúc

đồng

tâm

23 (12,1) 9 (24,3) 10 (25,6) 4 (8,7) 0 (0)

Phì đại

lệch tâm
64 (33,7) 6 (16,2) 10 (25,6) 15 (32,6) 33 (48,5)

Phì đại

đồng

tâm

61 (32,1) 4 (10,8) 10 (25,6) 16 (34,8) 31 (45,6)
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Giãn nhĩ

trái
74 (38,9) 5 (6,8) 13 (17,6) 24 (32,4) 32 (43,2) < 0,001

Nhận xét:

Tỷ lệ và mức độ phì đại thất trái trên siêu âm tăng dần theo mức độ nặng

của bệnh thận mạn tính 

3.2.2. Đặc điểm một số chỉ số siêu âm đánh dấu mô cơ tim 

3.2.2.1. Một số chỉ số siêu âm đánh dấu mô cơ tim ở nhóm chứng

Bảng 3.11. Giá trị bình thường và ngưỡng giá trị bất thường các chỉ số

siêu âm dánh dấu mô cơ tim tâm thu thất trái nhóm chứng (n = 110)

Chỉ tiêu Giá trị trung bình
Ngưỡng

giá trị giảm

Ngưỡng

giá trị tăng

GLS (%) -21,3 -(22,52-18,77) > -15,53 < -25,86

GCS (%) -18,22 -(21,35-15,57) > -11,07 < -27,14

GRS (%) 46,06  (35,72 – 58,25) < 22,54 > 87,58

MSP (%) 29,21 ± 6,53 < 16,41      > 42

Basal - R (o) -5,41 -(8,25-3,78) > -1,49 < -12,61

Apical - R (o) 7,3 (4,93 – 10,48) < 1,94 > 17,29

LV Twist (o) 14,28 ± 5,03 < 4,42 > 24,13

TTP - T (ms) 344 (313 – 360) < 216,4 > 442,37

LV -Tor (o/cm) 1,84 (1,44 – 2,42) < 0,82      > 3,52

Nhận xét: 
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Trong các chỉ số đánh giá chức năng tâm thu thất trái có 2 chỉ số tuân

theo luật phân bố chuẩn là MSP và LV Twist.
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Bảng 3.12. Giá trị bình thường và ngưỡng giá trị bất thường các chỉ số

siêu âm dánh dấu mô cơ tim tâm trương thất trái nhóm chứng (n = 110)

Chỉ tiêu Giá trị trung bình
Ngưỡng

giá trị giảm

Ngưỡng

giá trị tăng

GLSR - e (s-1) 1,75 ± 0,43 < 0,91 > 2,59

GLSR - a (s-1) 1,17 (0,93 – 1,49) < 0,43 > 2,15

GCSR - e (s-1) 1,77 ± 0,4 < 0,99 > 2,55

GCSR - a (s-1) 0,96 (0,67 – 1,3) < 0,44       > 2,1

GRSR - e (s-1) -3,1 -(3,84-2,24)  > -1,43 < -6,14

GRSR - a (s-1) -1,93 -(3-1,39)  > -0,63 < -5,34

MDP (s-1) 2,22 ± 0,52       < 1,2 > 3,23

UTR (o/s) -108,18 -(134,8-83,67)   > -50,66   < -202,2

TTPU (ms) 407 (369,25 – 438)   < 240,42 > 517

Nhận xét: Có 3 chỉ số là: GLSR - e, GCSR - e và MDP tuân theo luật phân bố

chuẩn. 
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3.2.2.2. Đặc điểm một số chỉ số đánh dấu mô cơ tim ở nhóm bệnh

Bảng 3.13. So sánh giá trị trung bình một số chỉ số đánh giá chức năng

tâm thu nhóm bệnh nhân và nhóm chứng

Chỉ tiêu Nhóm chứng (n=110) Nhóm bệnh (n=190) p

GLS (%) -21,3 -(22,52-18,77) -17,25 -(20,92-14,1) < 0,001

GCS (%) -18,22 -(21,35-15,57) -16,35 -(19,58-13,54) < 0,001

GRS (%) 46,06  (35,72 – 58,25) 36,59 (28,07 – 49,98) < 0,001

MSP (%) 29,21 ± 6,53 24,58 ± 7,22 < 0,001

Basal - R (o) -5,41 -(8,25-3,78) -6,88 -(9,83-4,47) < 0,05

Apical - R (o) 7,3 (4,93 – 10,48) 8,08 (4,93 – 11,9) > 0,05

LV Twist (o) 14,28 ± 5,03 15,93 ± 6,41 < 0,05

TTP - T (ms) 344 (313 – 360) 329 (298 – 361) > 0,05

LV -Tor (o/cm) 1,84 (1,44 – 2,42) 2,06 (1,58 – 2,51) < 0,05

Nhận xét:

- Giá trị trung bình các chỉ số đánh giá chức năng tâm thu thất trái trên

siêu âm đánh dấu mô như GLS, GCS, GRS và MSP ở nhóm bệnh nhân bệnh

thận mạn đều giảm có ý nghĩa so với nhóm chứng (p< 0,01).

- Ngược lại, các chỉ số đánh giá xoay và xoắn gồm: Basal-R, LV Twist

và LV - Tor cao hơn nhóm chứng có ý nghĩa thống kê, p< 0,05. Không thấy

sự khác biệt giữa chỉ số Apical - R và TTP - T giữa nhóm bệnh và chứng.  
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Bảng 3.14. Tỷ lệ bệnh nhân tăng, giảm theo các chỉ số đánh giá chức năng

tâm thu thất trái nhóm bệnh nhân bệnh thận mạn tính

Chỉ tiêu Số lượng BN Tỷ lệ %

GLS (%) giảm 72 37,9

GCS (%) giảm 30 15,8

GRS (%) giảm 24 12,6

MSP (%) giảm 31 16,3

Basal - R (o) tăng 22 11,6

Apical - R (o) tăng 12 6,3

LV Twist (o) tăng 20 10,5

TTP - T (ms) giảm 3 1,6

LV -Tor (o/cm) tăng 16 8,4

Nhận xét:

- Các chỉ số đánh giá chức năng tâm thu thất trái bằng siêu âm đánh dấu

mô hầu hết trong giới hạn bình thường.

- Tỷ lệ bệnh nhân có biến dạng các chỉ số không cao, cao nhất là GLS tỷ

lệ giảm là 37,9%. 

Bảng 3.15. So sánh giá trị trung bình một số chỉ số đánh giá chức năng

tâm trương ở nhóm bệnh nhân và nhóm chứng

Chỉ tiêu Nhóm chứng (n=110) Nhóm bệnh (n=190) p

GLSR - e (s-1) 1,75 ± 0,43 1,43 ± 0,52 < 0,001

GLSR - a (s-1) 1,17 (0,93 – 1,49) 1,21 (0,92 – 1,61) > 0,05

GCSR - e (s-1) 1,77 ± 0,4 1,61 ± 0,48 < 0,01

GCSR - a (s-1) 0,96 (0,67 – 1,3) 1,01 (0,71 – 1,41) > 0,05

GRSR - e (s-1) -3,1 -(3,84-2,24) -2,36 -(3,3-1,78) < 0,001

GRSR - a (s-1) -1,93 -(3-1,39) -2,06  -(2,85-1,39) > 0,05

MDP (s-1) 2,22 ± 0,52 1,88 ± 0,62 < 0,001

UTR (o/s) -108,18 -(134,8-83,67) -110,08 -(145,64-79,56) > 0,05

TTPU (ms) 407 (369,25 – 438) 423 (391,75 – 454) < 0,01
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 Nhận xét:

- Hầu hết các chỉ số đánh giá chức năng tâm trương nhóm bệnh khác biệt

so nhóm chứng.

- Các chỉ số thời gian đạt tháo xoắn, GLSR - e, GCSR - e, GRSR - e, và

chức năng tâm trương MDP nhóm bệnh thấp hơn nhóm chứng có ý nghĩa, p<

0,01. Ngược lại, chỉ số TTPU nhóm bệnh lại cao hơn nhóm chứng có ý nghĩa, p<

0,01.

- Không thấy khác biệt giữa nhóm bệnh và chứng các chỉ số GLSR - a,

GCSR - a, GRSR - a, và UTR.

Bảng 3.16. Tỷ lệ bệnh nhân tăng; giảm theo các chỉ số đánh giá chức

năng tâm trương thất trái ở nhóm bệnh nhân bệnh thận mạn tính

Chỉ tiêu Số lượng BN Tỷ lệ %

GLSR - e (s-1) giảm 26 13,7

GLSR - a (s-1) tăng 9 4,7

GCSR - e (s-1) giảm 19 10,0

GCSR - a (s-1) tăng 6 3,2

GRSR - e (s-1) giảm 25 13,2

GRSR - a (s-1) tăng 5 2,6

MDP (s-1) giảm 21 11,1

UTR (o/s) tăng 12 6,3

TTPU (ms) tăng 8 4,2

MSP và MDP đều giảm 13 6,8

Nhận xét:

- Các chỉ số đánh giá chức năng tâm trương thất trái bằng siêu âm đánh

dấu mô hầu hết trong giới hạn bình thường.

- Tỷ lệ bệnh nhân có biến dạng các chỉ số không cao, cao nhất là GLSR-

e tỷ lệ giảm là 13,7%. 

- Tỷ lệ bệnh nhân có giảm cả chức năng tâm thu và tâm trương thất trái

chỉ chiếm 6,8%. 
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3.3. MỐI LIÊN QUAN GIỮA CÁC CHỈ SỐ SIÊU ÂM ĐÁNH DẤU MÔ

CƠ TIM VỚI MỘT SỐ ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG Ở

BỆNH NHÂN BỆNH THẬN MẠN TÍNH CÓ PHÂN SỐ TỐNG MÁU

THẤT TRÁI BÌNH THƯỜNG

3.3.1. Mối liên quan giữa một số chỉ số siêu âm đánh dấu mô cơ tim với

một số đặc điểm lâm sàng ở nhóm bệnh

Bảng 3.17. So sánh các chỉ số đánh giá chức năng tâm thu thất trái ở

nhóm bệnh nhân có và không có đái tháo đường

Chỉ tiêu
Có ĐTĐ 
(n = 45)

Không ĐTĐ 
(n = 145)

OR, p

GLS
(%)

Trung bình
-15,9 -(18,25-

14,25)
- 18,3 -(21,25-

13,95)
< 0,05

Giảm (n,
%)

20 (44,4) 52 (35,9)
OR = 1,431

p > 0,05 

GCS
(%)

Trung bình
-15,23 -(17,4-

11,92)
- 16,92 -(19,74-

13,6)
< 0,05

Giảm (n,
%)

9 (20) 21 (14,5)
OR = 1,476

p > 0,05 

GRS
(%)

Trung bình
32,8 (28,53 –

44,51)
37,75 (27,2 – 51,72) > 0,05

Giảm (n,
%)

8 (17,8) 16 (11)
OR = 1,743

p > 0,05 

MSP
(%)

Trung bình 22,3 ± 6,1 25,28 ± 7,41 < 0,05
Giảm (n,

%)
8 (17,8) 23 (15,9)

OR = 1,147
p > 0,05 

Basal -
R (o)

Trung bình -6,7 -(9,95-4,55) -7,05 -(9,62-4,39) > 0,05

Tăng (n,%) 5 (11,1) 17 (11,7)
OR = 0,941

p > 0,05 

Apical
- R (o)

Trung bình 6,7 (4,55 – 11,68) 8,25 (5,24 – 12,37) > 0,05

Tăng (n,%) 2 (4,4) 10 (6,9)
OR = 0,628

p > 0,05, 

LV
Twist

(o)

Trung bình 14,55 ± 6,11 16,36 ± 6,46 > 0,05

Tăng (n,%) 4 (8,9) 16 (11)
OR= 0,787

p > 0,05 

TTP -
T (ms)

Trung bình 314 (289,5 – 362,5) 329 (298 – 360) > 0,05
Giảm (n,

%)
1 (2,2) 2 (1,4)

OR = 1,625
p > 0,05

LV - Trung bình 1,88 (1,31 – 2,61) 2,07 (1,71 – 2,49) > 0,05
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Tor
(o/cm)

Tăng (n,%) 2 (4,4) 14 (9,7)
OR = 0,435

p > 0,05 

Nhận xét: Chỉ số GLS, GCS và MSP ở bệnh nhân ĐTĐ thấp hơn so với bệnh

nhân BTMT không kèm ĐTĐ, p< 0,05. 

Bảng 3.18. So sánh các chỉ số đánh giá chức năng tâm trương thất trái ở

nhóm bệnh nhân có và không có đái tháo đường

Chỉ tiêu
Có ĐTĐ 
(n = 45)

Không ĐTĐ 
(n = 145)

OR, p

GLSR -
e (s-1)

Trung bình 1,27 ± 0,42 1,48 ± 0,54 < 0,05

Giảm (n,%) 8 (17,8) 18 (12,4)
OR= 1,526

p > 0,05

GLSR -
a (s-1)

Trung bình 1,17 (1,03 – 1,67) 1,22 (0,91 – 1,6) > 0,05

Tăng (n,%) 2 (4,4) 7 (4,8)
OR= 0,917

p > 0,05

GCSR
- e (s-1)

Trung bình 1,46 ± 0,46 1,66 ± 0,48 < 0,05

Giảm (n,%) 5 (11,1) 14 (9,7)
OR = 1,17
p > 0,05 

GCSR
- a (s-1)

Trung bình 1,16 (0,72 – 1,51) 0,99 (0,71 – 1,38) > 0,05

Tăng (n,%) 2 (4,4) 4 (2,8)
OR = 1,64
p > 0,05

GRSR
- e (s-1)

Trung bình -2,21 -(2,84-1,45) -2,54 -(3,36-1,84) > 0,05

Giảm (n,%) 10 (22,2) 15 (10,3)
OR = 2,476

p < 0,05 

GRSR
- a (s-1)

Trung bình -2,08 -(2,81-1,43) -2,05 -(2,89-1,37) > 0,05

Tăng (n,%) 2 (4,4) 3 (2,1)
OR = 2,202

p > 0,05

MDP
(s-1)

Trung bình 1,68 ± 0,56 1,94 ± 0,63 < 0,05

Giảm (n,%) 7 (15,6) 14 (9,7)
OR = 1,724

p > 0,05 

UTR
(o/s)

Trung bình
-106,09

 -(145,58-70)
-111,56 

-(246,25-85,45)
> 0,05

Tăng (n,%) 3 (6,7) 9 (6,2)
OR= 1,079

p > 0,05 

TTPU
(ms)

Trung bình 408 (360 – 459,5) 423 (392 – 454) > 0,05

Tăng (n,%) 1 (2,2) 7 (4,8) OR = 0,448
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p > 0,05 

 Nhận xét: Chỉ số GLSR, GCSR sớm và MDP ở bệnh nhân ĐTĐ thấp hơn so

với bệnh nhân BTMT không kèm ĐTĐ, p< 0,05. 

Bảng 3.19. So sánh các chỉ số đánh giá chức năng tâm thu thất trái theo

giai đoạn bệnh thận mạn tính

Chỉ tiêu
Giai đoạn
1+2 (n=37)

Giai đoạn
3 (n=39)

Giai đoạn
4 (n=46)

Giai đoạn 5
(n=68)

P
ANOV

A

GLS
(%)

Trung bình
-21,3 –

(22,55-18,9)
-17,8 –

(21-14,3)

-17,15 -
(19,85-
14,07)

-15,45 -
(18,87-11,4)

< 0,001

Giảm (n,%) 2 (5,4) 14 (35,9) 20 (43,5) 36 (52,9) < 0,001

GCS
(%)

Trung bình
-18,34 –

(20,4-14,64)

-17,07 -
(20,13-
14,07)

-16,57 -
(19,42-
12,08)

-15,58 -
(18,87-
11,48)

> 0,05

Giảm (n,%) 1 (2,7) 5 (12,8) 9 (19,6) 15 (22,1) > 0,05

GRS
(%)

Trung bình
45,17

 (34,36-
53,01)

36,26
 (29,4-
44,58)

34,49 
(28,88-
50,03)

34,28 
(23,6-
45,82)

< 0,05

Giảm (n,%) 1 (2,7) 3 (7,7) 6 (13) 14 (20,6) < 0,05

MSP
(%)

Trung bình 27,72 ± 5,36
24,79 ±

7,14
24,56 ±

8,13
22,75 ± 7,02 < 0,01

Giảm (n,%) 0 (0) 6 (15,4) 8 (17,4) 17 (25) < 0,05

Basal -
R (o)

Trung bình
-7,05 –

(9,71-4,55)
-6,19 –

(9,11-4,47)

-7,99 –
(10,48-
5,05)

-6,53 –
(9,07-4,03)

> 0,05

Tăng (n,%) 3 (8,1) 4 (10,3) 7 (15,2) 8 (11,8) > 0,05

Apical
- R (o)

Trung bình
8,25 

(5,58 -
12,85)

7,56 
(5,67 –
11,5)

8,08 
(4,21 –
11,94)

7,39 
(4,68 –
11,98)

> 0,05

Tăng (n,%) 1 (2,7) 4 (10,3) 4 (8,7) 3 (4,4) > 0,05

LV Trung bình 16,61 ± 6,85 16,46 ± 16,62 ± 5,7 14,8 ± 5,79 > 0,05
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Twist
(o)

7,68

Tăng (n,%) 5 (13,5) 6 (15,4) 5 (10,9) 4 (5,9) > 0,05

TTP -
T (ms)

Trung bình
345 

(313,5 –
376)

329 
(298 – 376)

344,5 
(297 –
361,5)

329 
(297 – 359)

> 0,05

Giảm (n,%) 0 (0) 2 (5,1) 0 (0) 1 (1,5) > 0,05

LV -
Tor

(o/cm)

Trung bình
2,06 

(1,61 – 2,72)

2,12 
(1,56 –
2,67)

2,1 
(1,68 –
2,75)

1,9 
(1,49 –
2,47)

> 0,05

Tăng (n,%) 5 (13,5) 3 (7,7) 6 (13) 2 (2,9) > 0,05

 Nhận xét:

- Có mối liên quan có ý nghĩa giữa các chỉ số tâm thu thất trái trên siêu

âm đánh dấu mô với giai đoạn BTMT ở một số các chỉ số.

- BTMT càng nặng thì chỉ số GLS, GRS, MSP càng giảm, p< 0,05. 

- Không thấy mối liên quan giữa các chỉ số còn lại với giai đoạn BTMT. 

Bảng 3.20. So sánh các chỉ số đánh giá chức năng tâm trương thất trái

theo giai đoạn bệnh thận mạn tính

Chỉ tiêu
Giai đoạn
1+2 (n=37)

Giai đoạn 3
(n=39)

Giai đoạn 4
(n=46)

Giai đoạn 5
(n=68)

p
ANOV

A

GLSR
- e (s-

1)

Trung
bình

1,6 ± 0,58 1,42 ± 0,53 1,33 ± 0,53 1,41 ± 0,46 > 0,05

Giảm (n,
%)

4 (10,8) 6 (15,4) 9 (19,6) 7 (10,3) > 0,05

GLSR
- a (s-

1)

Trung
bình

1,13
 (1,01 –
1,61)

1,39 
(1,07 – 1,68)

1,29 
(0,91 –
1,64)

1,08
 (0,84 –
1,46)

> 0,05

Tăng (n,
%)

2 (5,4) 2 (5,1) 1 (2,2) 4 (5,9) > 0,05

GCSR
- e (s-

1)

Trung
bình

1,66 ± 0,34 1,66 ± 0,51 1,65 ± 0,53 1,53 ± 0,49 > 0,05

Giảm (n,
%)

1 (2,7) 2 (5,1) 8 (17,4) 8 (11,8) > 0,05

GCSR Trung 1,19 1,13 0,94 0,9 < 0,05
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- a (s-

1)

bình
(0,78 –
1,39)

 (0,83 –
1,63)

 (0,57 –
1,33)

(0,64 – 1,35)

Tăng (n,
%)

1 (2,7) 3 (7,7) 1 (2,2) 1 (1,5) > 0,05

GRSR
- e (s-

1)

Trung
bình

-2,94 –
(4,05-1,9)

-2,64
 – (3,3-1,78)

-2,33 
– (3,27-

1,77)

-2,22 -(2,93-
1,74)

> 0,05

Giảm (n,
%)

3 (8,1) 6 (15,4) 6 (13) 10 (14,7) > 0,05

GRSR
- a (s-

1)

Trung
bình

-1,83 
– (2,96-

1,38)

-2,18 
– (2,79-1,6)

-2,3 
– (3,06-

1,46)

-1,73 –
(2,56-1,29)

> 0,05

Tăng (n,
%)

1 (2,7) 1 (2,6) 2 (4,3) 1 (1,5) > 0,05

MDP
(s-1)

Trung
bình

2,1 ± 0,61 1,93 ± 0,75 1,82 ± 0,62 1,76 ± 0,51 < 0,05

Giảm (n,
%)

3 (8,1) 4 (10,3) 7 (15,2) 7 (10,3) > 0,05

UTR
(o/s)

Trung
bình

-110,47 -
(162,14-
80,39)

-125,78 -
(155,69-
90,78)

-103,31 -
(151,17-
71,09)

-107,14 –
(-141,76-

76,83)
> 0,05

Tăng (n,
%)

2 (5,4) 3 (7,7) 4 (8,7) 3 (4,4) > 0,05

TTPU
(ms)

Trung
bình

423 
(392 –
454,5)

423 
(376 – 454)

423 
(376-

454,25)

415,5 
(392 – 454)

> 0,05

Tăng (n,
%)

2 (5,4) 1 (2,6) 1 (2,2) 4 (5,9) > 0,05

 Nhận xét:

- Hầu hết các chỉ số tâm trương thất trái không liên quan với giai đoạn

bệnh thận mạn tính.

- Chức năng tâm trương MDP giảm dần theo mức độ nặng của bệnh

nhân BTMT với  p< 0,05; ngay ở giai đoạn 1-2 của BTMT đã có 8,1% bệnh

nhân có giảm MDP. 

Bảng 3.21. Tương quan giữa MLCT với các chỉ số tâm thu thất trái
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Chỉ số đánh giá
tương quan

MLCT (ml/phút)
Phương trình tương quanr p

GLS (%) 0,289 < 0,001 GLS= -0,09*MLCT – 14,654

GCS (%) 0,124 > 0,05 -

GRS (%) 0,18 < 0,05 GRS = 0,133*MLCT + 35,759

MSP (%) 0,263 < 0,05 MSP = 0,086*MLCT + 22,029

Basal - R (o) -0,001 > 0,05 -

Apical - R (o) -0,083 > 0,05 -

LV Twist (o) -0,089 > 0,05 -

TTP - T (ms) -0,1 > 0,05 -

LV -Tor (o/cm) -0,108 > 0,05 -

Nhận xét: Chỉ thấy mối tương quan thuận nhưng rất yếu giữa MLCT và các

chỉ số GLS, GRS và MSP, p< 0,05.

Bảng 3.22. Tương quan giữa MLCT với các chỉ số tâm trương thất trái 

Chỉ số đánh giá

tương quan

MLCT (ml/phút)
Phương trình tương quan

r p

GLSR - e (s-1) 0,112 > 0,05 -

GLSR - a (s-1) 0,076 > 0,05 -

GCSR - e (s-1) 0,114 > 0,05 -

GCSR - a (s-1) 0,152 < 0,05 GCSR-a = 0,003*MLCT + 0,983

GRSR - e (s-1) 0,249 < 0,01 GRSR-e = -0,014*MLCT - 2,194

GRSR - a (s-1) 0,068 > 0,05 -

MDP (s-1) 0,22 < 0,01 MDP = 0,006*MLCT + 1,697

UTR (o/s) -0,041 > 0,05 -

TTPU (ms) -0,008 > 0,05 -

Nhận xét: Chỉ thấy mối tương quan có ý nghĩa giữa MLCT và các chỉ số

GCSR - a, GRSR - e và MDP, mức độ tương quan thấp, p< 0,05.
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Biểu đồ 3.4. Đường cong ROC của MLCT, Ure, creatinin dự

báo giảm MSP

(MLCT: AUC= 0,693; p < 0,01; Cut-off value = 26,24; Se = 80,6%; Sp = 49,1%; Ure:

AUC= 0,621; p < 0,05; Cut-off value = 12,45; Se = 90,3%; Sp = 34%; Creatinine:

AUC= 0,658; p < 0,01; Cut-off value = 238,5; Se = 80,6%; Sp = 47,8%)

Nhận xét: Với giá trị MLCT < 26,24 ml/phút, có thể dự báo giảm chức năng

tâm thu thất trái trên siêu âm đánh dấu mô, p< 0,01, AUC=0,693. 
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Bảng 3.23. So sánh các chỉ số đánh giá chức năng tâm thu thất trái ở

nhóm bệnh nhân có và không thiếu máu

Chỉ tiêu
Có thiếu máu

(n=166)
Không thiếu
máu (n=24)

OR, p

GLS (%)
Trung bình

-16,9 
– (20,62-13,8)

-19,15 
– (22,62-16,52)

< 0,05

Giảm (n,%) 69 (41,6) 3 (12,5)
OR= 4,979

p < 0,01

GCS (%)
Trung bình

-16,08 
– (19,4-13,1)

-19,08
 – (22,28-16,13)

< 0,01

Giảm (n,%) 29 (17,5) 1 (4,2)
OR = 4,869

p > 0,05

GRS (%)
Trung bình

35,76
(27,01 ‒ 48,62)

47,15
(32,3 ‒ 55,02)

< 0,05

Giảm (n,%) 23 (13,9) 1 (4,2)
OR = 3,699

p > 0,05 

MSP (%)
Trung bình 23,93 ± 6,99 29,08 ± 7,32 < 0,01

Giảm (n,%) 30 (18,1) 1 (4,2)
OR = 5,074

p > 0,05 

Basal - R
(o)

Trung bình
-6,88

-(9,49-4,59)
-6,79 –

(10,39-3,78)
> 0,05

Tăng (n,%) 17 (10,2) 5 (20,8)
OR = 0,434

p > 0,05 

Apical -
R (o)

Trung bình
7,64

(4,76 – 11,9)
9,14

(6,66 – 12,13)
> 0,05

Tăng (n,%) 11 (6,6) 1 (4,2)
OR = 1,632

p > 0,05 

LV Twist
(o)

Trung bình 15,73 ± 6,37 17,33 ± 6,67 > 0,05

Tăng (n,%) 16 (9,6) 4 (16,7)
OR = 0,533

p > 0,05 

TTP - T
(ms)

Trung bình 329 (298 – 361)
321,5 (298 –

345)
> 0,05

Giảm (n,%) 3 (1,8) 0 (0) p > 0,05

LV -Tor
(o/cm)

Trung bình 2,04 (1,58 – 2,49)
2,31 (1,64 –

2,95)
> 0,05

Tăng (n,%) 15 (9) 1 (4,2)
OR = 2,285

p > 0,05

 Nhận xét:
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Thiếu máu có liên quan với các chỉ số tâm thu thất trái như: GLS, GCS

và GRS, p< 0,05. Chức năng tâm thu thất trái MSP ở nhóm bệnh nhân thiếu

máu thấp hơn nhóm bệnh nhân không thiếu máu, p< 0,01.  

Bảng 3.24. So sánh các chỉ số đánh giá chức năng tâm trương thất trái ở

nhóm bệnh nhân có và không thiếu máu

Chỉ tiêu
Có thiếu máu

(n=166)
Không thiếu máu

(n=24)
OR, p

GLSR -
e (s-1)

Trung bình 1,41 ± 0,5 1,55 ± 0,66 > 0,05

Giảm (n,%) 21 (12,7) 5 (20,8)
OR= 0,55
p > 0,05 

GLSR -
a (s-1)

Trung bình 1,23 (0,93 – 1,59) 1,1 (0,75 – 1,66) p > 0,05

Tăng (n,%) 9 (5,4) 0 (0) p > 0,05

GCSR -
e (s-1)

Trung bình 1,59 ± 0,48 1,75 ± 0,44 p > 0,05

Giảm (n,%) 19 (11,4) 0 (0) p > 0,05

GCSR -
a (s-1)

Trung bình 1,00 (0,71 – 1,39) 1,23 (0,7 – 1,46) p > 0,05

Tăng (n,%) 4 (2,4) 2 (8,3)
OR = 0,27

p > 0,05 

GRSR -
e (s-1)

Trung bình -2,31 -(3,17-1,71) -3,29 -(3,96-2,07) p < 0,01

Giảm (n,%) 25 (15,1) 0 (0) -

GRSR -
a (s-1)

Trung bình -2,07 -(2,87-1,39) -1,65  -(2,74-1,32) p > 0,05

Tăng (n,%) 3 (1,8) 2 (8,3)
OR = 0,20
p > 0,05

MDP (s-

1)

Trung bình 1,84 ± 0,63 2,14 ± 0,49 p < 0,05

Giảm (n,%) 21 (12,7) 0 (0) -

UTR
(o/s)

Trung bình
-108,83 

–(143,45-78,47)
-121,95

 –(169,48-85,59)
p > 0,05

Tăng (n,%) 11 (6,6) 1 (4,2)
OR = 1,63
p > 0,05

TTPU
(ms)

Trung bình 423 (392 – 454,25)
423  (379,75 –

439)
p > 0,05

Tăng (n,%) 8 (4,8) 0 (0) p > 0,05

 Nhận xét:
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- Hầu hết không thấy mối liên quan giữa thiếu máu với các chỉ số tâm

trương thất trái trên siêu âm đánh dấu mô.

- Tuy nhiên, chức năng tâm trương thất trái MDP ở nhóm bệnh nhân

thiếu máu thấp hơn nhóm bệnh nhân không thiếu máu, p< 0,05. 

Bảng 3.25. So sánh các chỉ số đánh giá chức năng tâm thu thất trái theo ở

nhóm bệnh nhân có và không THA

Chỉ tiêu
Có THA
(n=105)

Không THA
(n=85)

OR, p

GLS
(%)

Trung
bình

-17,7 -(20,05-13,5) -16,7 -(21,35-14,3) > 0,05

Giảm (n,
%)

38 (36,2) 34 (40) OR = 0,851
p > 0,05

GCS
(%)

Trung
bình

-15,89 -(19,57-
12,82)

-16,92 -(19,69-
13,7)

> 0,05

Giảm (n,
%)

22 (21) 8 (9,4) OR = 2,551
p < 0,05 

GRS
(%)

Trung
bình

34,12 (25 ‒ 46,94) 38,32 (31,23 ‒
54,39)

< 0,01

Giảm (n,
%)

18 (17,1) 6 (7,1) OR = 2,724
p < 0,05 

MSP
(%)

Trung
bình

23,52 ± 6,85 25,87 ± 7,48 < 0,05

Giảm (n,
%)

21 (20) 10 (11,8) OR = 1,875
p > 0,05 

Basal -
R (o)

Trung
bình

-7,05 -(9,52-4,47) -6,7 -(9,87-4,47) > 0,05

Tăng (n,
%)

11 (10,5) 11 (12,9) OR = 0,787
p > 0,05 

Apical
- R (o)

Trung
bình 

7,05 (4,47 – 11,6) 8,91 (5,67 – 12,65) > 0,05

Tăng (n,
%)

7 (6,7) 5 (5,9) OR = 1,143
p > 0,05 

LV
Twist

(o)

Trung
bình 

15,55 ± 6,6 16,4 ± 6,18 > 0,05

Tăng (n,
%)

13 (12,4) 7 (8,2) OR = 1,575
p > 0,05 

TTP - T Trung 329 (298 – 368,5) 344 (297 – 360) > 0,05
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(ms) bình

Giảm (n,
%)

2 (1,9) 1 (1,2) OR = 1,631
p > 0,05 

LV -
Tor

(o/cm)

Trung
bình

1,93 (1,5 – 2,5) 2,12 (1,73 – 2,57) > 0,05

Tăng (n,
%)

8 (7,6) 8 (9,4) OR = 0,794
p > 0,05 

Nhận xét:

Chức năng tâm thu thất trái MSP ở nhóm bệnh nhân THA thấp hơn

nhóm bệnh nhân không THA, p< 0,05. 

Bảng 3.26. So sánh các chỉ số đánh giá chức năng tâm trương thất trái ở

nhóm bệnh nhân có và không THA

Chỉ tiêu Có THA (n=105) Không THA (n=85) OR, p

GLSR - e
(s-1)

Trung bình 1,29 ± 0,49 1,6 ± 0,51 < 0,001

Giảm (n,%) 21 (20) 5 (5,9)
OR = 4,0
p < 0,01 

GLSR - a
(s-1)

Trung bình 1,21 (0,91 – 1,57) 1,21 (0,92 – 1,63) > 0,05

Tăng (n,%) 4 (3,8) 5 (5,9)
OR = 0,634

p > 0,05

GCSR - e
(s-1)

Trung bình 1,58 ± 0,46 1,65 ± 0,5 > 0,05

Giảm (n,%) 8 (9,4) 11 (10,5)
OR = 1,126

p > 0,05 

GCSR - a
(s-1)

Trung bình 1,09 (0,76 – 1,41) 0,93 (0,68 – 1,4) > 0,05

Tăng (n,%) 5 (4,8) 1 (1,2)
OR = 4,2
p > 0,05

GRSR - e
(s-1)

Trung bình -2,21 -(3,22-1,69) -2,63 -(3,64-1,88) > 0,05

Giảm (n,%) 16 (15,2) 9 (10,6)
OR = 1,518

p > 0,05 

GRSR - a
(s-1)

Trung bình -1,86 -(2,83-1,37) -2,13 -(2,88-1,5) > 0,05

Tăng (n,%) 3 (2,9) 2 (2,4)
OR = 1,221

p > 0,05 

MDP (s-1) Trung bình 1,77 ± 0,58 2,01 ± 0,65 < 0,05
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Giảm (n,%) 16 (15,2) 5 (5,9)
OR = 2,876

p < 0,05

UTR (o/s)
Trung bình

-106,09 -
(149,76-77,11)

-113,75 -
(144,26-82,58)

< 0,05

Tăng (n,%) 7 (6,7) 5 (5,9)
OR = 1,143

p > 0,05

TTPU
(ms)

Trung bình 423 (392 – 454) 423 (391 – 454) > 0,05

Tăng (n,%) 3 (2,9) 5 (5,9)
OR= 0,471

p > 0,05 

Nhận xét:

Có mối liên quan giữa THA với các chỉ số GLSR - e, MDP, UTR, p<

0,05. Đặc biệt, bệnh nhân THA có tỷ lệ giảm chức năng tâm trương thất trái

cao gấp 2,876 lần so với nhóm không THA, p< 0,01. 

3.3.2. Mối liên quan giữa một số chỉ số siêu âm đánh dấu mô cơ tim với

một số đặc điểm cận lâm sàng ở nhóm bệnh 

Bảng 3.27. Tương quan giữa NT-proBNP với các chỉ số tâm thu thất trái

Chỉ số đánh
giá tương

quan

NT-proBNP
(Log) Phương trình tương quan

r p
GLS (%) -0,211 < 0,005 GLS=22,422-1,68*log NT-proBNP 
GCS (%) -0,257 < 0,001 GCS=22,137-1,803*log NT-proBNP
GRS (%) -0,232 < 0,01 GRS=52,892-4,358*log NT-proBNP 
MSP (%) -0,315 < 0,001 MSP=32,484-2,613*log NT-proBNP 

Basal - R (o) 0,049 > 0,05 -
Apical - R (o) 0,217 < 0,01 Apical-R =1,286*log NT-proBNP-12,691
LV Twist (o) 0,125 > 0,05 -
TTP - T (ms) 0,027 > 0,05 -

LV -Tor (o/cm) 0,179 < 0,05 LV-Tor =0,175*log NT-proBNP-2,711

Nhận xét: Các chỉ số độ biến dạng chức năng tâm thu có tương quan nghịch

với nồng độ NT-proBNP huyết tương ở bệnh nhân BTMT, p< 0,01. 

Bảng 3.28. Tương quan giữa NT-proBNP với các chỉ số tâm trương thất trái

Chỉ số đánh giá NT-proBNP Phương trình tương quan
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tương quan
(Log)

r p
GLSR - e (s-1) -0,146 < 0,05 GLSR-e = 1,701 – 0,088*log NT-proBNP
GLSR - a (s-1) -0,249 < 0,01 GLSR-a = 1,714 – 0,141*log NT-proBNP
GCSR - e (s-1) -0,222 < 0,01 GCSR-e = 1,99 – 0,124*log NT-proBNP
GCSR - a (s-1) -0,317 < 0,001 GCSR-a = 1,633 – 0,181*log NT-proBNP
GRSR - e (s-1) 0,324 < 0,001 GRSR-e = 0,449*log NT-proBNP – 3,954
GRSR - a (s-1) 0,262 < 0,001 GRSR-a = 0,376*log NT-proBNP – 3,4

MDP (s-1) -0,306 < 0,001 MDP = 2,549 – 0,22*log NT-proBNP
UTR (o/s) 0,105 > 0,05 -

TTPU (ms) 0,004 > 0,05 -

Nhận xét: Các chỉ số CNTTr có tương quan với nồng độ NT-proBNP huyết

tương ở bệnh nhân BTMT, (trừ chỉ số UTR và TTPU), p< 0,01. 

Bảng 3.29. Tương quan giữa EF% với các chỉ số tâm thu thất trái

Chỉ số đánh giá

tương quan

EF (%)
Phương trình tương quan

r p

GLS (%) -0,190 < 0,01 GLS (%)

GCS (%) -0,197 < 0,01 GCS (%)

GRS (%) 0,178 < 0,05 GRS (%)

MSP (%) 0,25 < 0,005 MSP (%)

Basal - R (o) 0,011 > 0,05 Basal - R (o)

Apical - R (o) 0,125 < 0,05 Apical - R (o)

LV Twist (o) 0,087 > 0,05 LV Twist (o)

TTP - T (ms) 0,119 > 0,05 TTP - T (ms)

LV -Tor (o/cm) 0,131 > 0,05 LV - Tor (o/cm)

 Nhận xét:

Phân suất  tống máu EF có tương quan thuận với  MSP ở bệnh nhân

BTMT, mức độ thấp, p< 0,01. 
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Biểu đồ 3.5. Mối tương quan giữa MSP với EF ở bệnh nhân BTMT 

Nhận xét: Chức năng tâm thu thất trái MSP trên siêu âm đánh dấu mô có

tương quan thuận với EF %, hệ số tương quan r=0,25, p< 0,01

Bảng 3.30. Tương quan giữa EF% với các chỉ số tâm trương thất trái

Chỉ số đánh giá
tương quan

EF (%)
Phương trình tương quan

r p

GLSR - e (s-1) 0,186 < 0,05 GLSR - e (s-1)

GLSR - a (s-1) 0,13 > 0,05 GLSR - a (s-1)

GCSR - e (s-1) 0,241 < 0,005 GCSR - e (s-1)

GCSR - a (s-1) 0,176 < 0,05 GCSR - a (s-1)

GRSR - e (s-1) -0,205 < 0,01 GRSR - e (s-1)

GRSR - a (s-1) -0,12 > 0,05 GRSR - a (s-1)

MDP (s-1) 0,245 < 0,005 MDP (s-1)

UTR (o/s) -0,118 > 0,05 UTR (o/s)

TTPU (ms) 0,045 > 0,05 TTPU (ms)

Nhận xét:

Phân suất  tống máu EF có tương quan thuận với MDP ở bệnh nhân

BTMT, mức độ thấp, p< 0,01. 
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Biểu đồ 3.6. Mối tương quan giữa MDP với EF ở bệnh nhân BTMT 

Nhận xét: Chức năng tâm trương thất trái MDP trên siêu âm đánh dấu mô có

tương quan thuận với EF %, hệ số tương quan r=0,245, p< 0,01.

Bảng 3.31. Tương quan giữa LVMI với các chỉ số tâm thu thất trái

Chỉ số đánh giá
tương quan

LVMI (g/m2)
Phương trình tương quan

r p

GLS (%) 0,217 < 0,005 GLS (%)

GCS (%) 0,245 < 0,005 GCS (%)

GRS (%) -0,276 < 0,001 GRS (%)

MSP (%) -0,346 < 0,001 MSP (%)

Basal - R (o) -0,024 > 0,05 Basal - R (o)

Apical - R (o) -0,202 < 0,01 Apical - R (o)

LV Twist (o) -0,111 > 0,05 LV Twist (o)

TTP - T (ms) -0,008 > 0,05 TTP - T (ms)

LV -Tor (o/cm) -0,229 < 0,005 LV -Tor (o/cm)

 Nhận xét:
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Chỉ số LMVI có tương quan nghịch với MSP ở bệnh nhân BTMT, p< 0,001. 
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Biểu đồ 3.7. Mối tương quan giữa MSP với LVMI ở bệnh nhân BTMT

Nhận xét: Chức năng tâm thu thất trái MSP trên siêu âm đánh dấu mô có

tương quan nghịch với LVMI, hệ số tương quan r=-0,346, p< 0,001.

Bảng 3.32. Tương quan giữa LVMI với các chỉ số tâm trương thất trái

Chỉ số đánh giá

tương quan

LVMI (g/m2)
Phương trình tương quan

r p

GLSR - e (s-1) -0,251 < 0,001 GLSR - e (s-1)

GLSR - a (s-1) -0,269 < 0,001 GLSR - a (s-1)

GCSR - e (s-1) -0,283 < 0,001 GCSR - e (s-1)

GCSR - a (s-1) -0,349 < 0,001 GCSR - a (s-1)

GRSR - e (s-1) 0,367 < 0,001 GRSR - e (s-1)

GRSR - a (s-1) 0,251 < 0,001 GRSR - a (s-1)

MDP (s-1) -0,378 < 0,001 MDP (s-1)

UTR (o/s) 0,009 > 0,05 UTR (o/s)

TTPU (ms) 0,013 > 0,05 TTPU (ms)

Nhận xét: Chỉ số LMVI có tương quan nghịch với MDP ở bệnh nhân BTMT,

mức độ vừa  p< 0,001. 
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Biểu đồ 3.8. Mối tương quan giữa MDP với LVMI ở bệnh nhân BTMT 

Nhận xét: Chức năng tâm trương thất trái MDP trên siêu âm đánh dấu mô có

tương quan nghịch với LVMI, hệ số tương quan r= -0,367, p< 0,001. 

Bảng 3.33. So sánh các chỉ số đánh giá chức năng tâm thu thất trái theo

áp lực động mạch phổi

Chỉ tiêu
Tăng (≥ 30 mmHg)

(n=83)
Không tăng (< 30
mmHg), (n=107)

OR, p

GLS
(%)

Trung bình -15,94 -(21-11,2) -18 -(20,9-15) p < 0,05

Giảm (n,%) 40 (48,2) 32 (29,9)
OR = 2,18
p < 0,05 

GCS
(%)

Trung bình -16,2 -(19,56-11,02) -16,77 -(19,58-13,8) p > 0,05

Giảm (n,%) 21 (25,3) 9 (8,4)
OR=3,688

p < 0,01 

GRS
(%)

Trung bình
31,82 (24,13 ‒

44,92)
40,89 (31,46 ‒

52,11)
p < 0,01

Giảm (n,%) 15 (18,1) 9 (8,4)
OR=2,402

p < 0,05

MSP
(%)

Trung bình 23,03 ± 7,69 25,77 ± 6,61 p < 0,01

Giảm (n,%) 23 (27,7) 8 (7,5)
OR =4,744
p < 0,001 

Basal
- R (o)

Trung bình -6,53 -(9,8-4,47) -7,39 -(9,94-4,47) p > 0,05

Tăng (n,%) 11 (13,3) 11 (10,3)
OR =1,333

p > 0,05 

Apica Trung bình 8,91 (5,5 – 12,55) 7,22 (4,47 – 11,86) p > 0,05
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l - R
(o) Tăng (n,%) 6 (7,2) 6 (5,6)

OR =1,312
p > 0,05 

LV
Twist

(o)

Trung bình 16,45 ± 6,82 15,53 ± 6,08 p > 0,05

Tăng (n,%) 13 (15,7) 7 (6,5)
OR =2,653

p < 0,05 

TTP -
T

(ms)

Trung bình 329 (298 – 361) 329 (298 – 360) p > 0,05

Giảm (n,%) 1 (1,2) 2 (1,9)
OR = 0,64
p > 0,05 

LV -
Tor

(o/cm)

Trung bình 2,08 (1,61 – 2,67) 2,05 (1,56 – 2,48) p > 0,05

Tăng (n,%) 6 (7,2) 10 (9,3)
OR =0,756

p > 0,05

 Nhận xét:

- Có liên quan với các chỉ số tâm thu thất trái trên siêu âm đánh dấu mô

như: GLS, GCS và GRS với tăng áp lực ĐM phổi, p< 0,05

- Đặc biệt, chức năng tâm thu thất trái MSP ở nhóm có tăng ALĐMP

thấp hơn nhóm không tăng áp lực động mạch phổi 4,744 lần, p< 0,001.  

Bảng 3.34. So sánh các chỉ số đánh giá chức năng tâm trương thất trái

theo áp lực động mạch phổi

Chỉ tiêu
Tăng (≥ 30 mmHg)

(n=83)
Không tăng (< 30
mmHg), (n=107)

OR, p

GLSR - e
(s-1)

Trung bình 1,38 ± 0,51 1,47 ± 0,53 p > 0,05

Giảm (n,%) 13 (15,7) 13 (12,1)
OR =1,343

p > 0,05 

GLSR - a
(s-1)

Trung bình 1,04 (0,81 – 1,46) 1,37 (1,03 – 1,69) p < 0,01

Tăng (n,%) 3 (3,6) 6 (5,6)
OR =0,631

p > 0,05 

GCSR -
e (s-1)

Trung bình 1,58 ± 0,52 1,64 ± 0,44 p > 0,05

Giảm (n,%) 14 (16,9) 5 (4,7)
OR =4,139

p < 0,01 

GCSR -
a (s-1)

Trung bình 0,9 (0,54 – 1,29) 1,15 (0,78 – 1,44) p < 0,01

Tăng (n,%) 2 (2,4) 4 (3,7)
OR =0,636

p > 0,05 

GRSR -
e (s-1)

Trung bình -2,2 -(2,91-1,78) -2,63 -(3,64-1,78) p < 0,05

Giảm (n,%) 14 (16,9) 11 (10,3)
OR =1,771

p > 0,05 
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GRSR -
a (s-1)

Trung bình -1,77 -(2,32-1,29) -2,25 -(3,01-1,54) < 0,01

Tăng (n,%) 1 (1,2) 4 (3,7)
OR =0,314

p > 0,05 

MDP 
(s-1)

Trung bình 1,77 ± 0,59 1,96 ± 0,63 p < 0,05

Giảm (n,%) 10 (12) 11 (10,3)
OR =1,196

p > 0,05

UTR
(o/s)

Trung bình
-101,72 

– (145,03-73,28)
-114,84

 – (149,81-85,31)
p > 0,05

Tăng (n,%) 6 (7,2) 6 (5,6)
OR =1,312

p > 0,05 

TTPU
(ms)

Trung bình 439 (407 – 470) 408 (376 – 439) p < 0,05

Tăng (n,%) 2 (2,4) 6 (5,6)
OR =0,416

p > 0,05 

Nhận xét:

Có sự liên quan giữa các chỉ số tâm trương thất trái trên siêu âm đánh dấu

mô như: GLSR - a, GCSR - a và GRSR -a,e với tăng áp lực động mạch phổi, p<

0,05.  Đặc biệt, chức năng tâm trương thất trái MDP ở nhóm bệnh nhân tăng áp

lực động mạch phổi thấp hơn nhóm không tăng 1,196 lần, p< 0,001.  

Bảng 3.35. So sánh các chỉ số đánh giá chức năng tâm thu thất trái theo

tình trạng phì đại thất trái trên siêu âm thường

Chỉ tiêu
Có PĐTT 
(n=125)

Không PĐTT
(n=65)

OR, p

GLS
(%)

Trung bình -15,94 -(19,5-11,8)
-19,1 -(21,75-

16,33)
< 0,001

Giảm (n,%) 60 (48) 12 (18,5)
OR= 0,245
p < 0,001 

GCS
(%)

Trung bình
-15,66 

– (18,74-11,98)
-18,57

 – (21,09-14,61)
< 0,001

Giảm (n,%) 26 (20,8) 4 (6,2)
OR= 0,25
p < 0,01 

GRS
(%)

Trung bình
35,13 

(24,37 – 47,45)
42,47 

(31,64 – 53,85)
< 0,005

Giảm (n,%) 22 (17,6) 2 (3,1)
OR= 0,149
p < 0,005 

MSP Trung bình 23,35 ± 7,22 26,94 ± 6,64 < 0,005
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(%) Giảm (n,%) 28 (22,4) 3 (4,6)
OR= 0,168
p < 0,005

Basal -
R (o)

Trung bình -7,05 -(9,94-4,78) -6,02 -(9,24-4,19) > 0,05

Tăng (n,%) 15 (12) 7 (10,8)
OR= 0,885

p > 0,05

Apical -
R (o)

Trung bình 7,05 (4,3 – 11,29) 9,34 (6,19 – 12,93) < 0,005

Tăng (n,%) 6 (4,8) 6 (9,2)
OR= 2,017

p > 0,05 

LV
Twist

(o)

Trung bình 15,43 ± 5,89 16,9 ± 7,26 > 0,05

Tăng (n,%) 11 (8,8) 9 (13,8)
OR= 1,666

p > 0,05

TTP - T
(ms)

Trung bình 344 (298 – 361) 329 (297,5 – 360) > 0,05

Giảm (n,%) 0 (0) 3 (4,6)
OR= N/A

 

LV -Tor
(o/cm)

Trung bình 1,99 (1,54 – 2,48) 2,12 (1,66 – 2,95) > 0,05

Tăng (n,%) 5 (4) 11 (16,9)
OR= 4,889
p < 0,005

Nhận xét:

Có liên quan với các chỉ số tâm thu thất trái trên siêu âm đánh dấu mô như:

GLS, GCS, GRS và MSP với tình trạng PĐTT trên siêu âm thường, p< 0,05

Bảng 3.36. So sánh các chỉ số đánh giá chức năng tâm trương thất trái

theo tình trạng phì đại thất trái trên siêu âm thường

Chỉ tiêu
Có PĐTT 
(n=125)

Không PĐTT,
(n=65)

OR, p

GLSR
- e (s-1)

Trung bình 1,37 ± 0,47 1,54 ± 0,6 < 0,05

Giảm (n,%) 17 (13,6) 9 (13,8)
OR=1,021
p > 0,05 

GLSR
- a (s-1)

Trung bình 1,11 (0,86 – 1,5) 1,43 (1,05 – 1,72) < 0,005

Tăng (n,%) 6 (4,8) 3 (4,6)
OR= 0,96
p > 0,05 

GCSR
- e (s-1)

Trung bình 1,52 ± 0,46 1,79 ± 0,47 < 0,001

Giảm (n,%) 17 (13,6) 2 (3,1)
OR= 0,202

p < 0,05

GCSR Trung bình 0,89 (0,65 – 1,3) 1,25 (0,92 – 1,6) < 0,001
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- a (s-1) Tăng (n,%) 1 (0,8) 5 (7,7)
OR= 10,33

p < 0,05 

GRSR
- e (s-1)

Trung bình -2,21 -(2,88-1,64) -2,94 -(4,08-2,05) < 0,001

Giảm (n,%) 19 (15,2) 6 (9,2)
OR= 0,567

p > 0,05 

GRSR
- a (s-1)

Trung bình -1,95 -(2,61-1,33) -2,26 -(3,12-1,54) < 0,05

Tăng (n,%) 1 (0,8) 4 (6,2)
OR= 8,131

p < 0,05

MDP
(s-1)

Trung bình 1,73 ± 0,54 2,15 ± 0,68 < 0,001

Giảm (n,%) 15 (12) 6 (9,2)
OR= 0,746

p > 0,05

UTR
(o/s)

Trung bình
-108,19 

– (144,17-77,11)
-120,31

 – (152,37-82,03)
> 0,05

Tăng (n,%) 9 (7,2) 3 (4,6)
OR= 0,624

p > 0,05

TTPU
(ms)

Trung bình 423 (392 – 454,5) 423 (376 – 439) > 0,05

Tăng (n,%) 4 (3,2) 4 (6,2)
OR=1,984
p > 0,05 

Nhận xét:

Có liên quan với các chỉ số tâm trương thất trái trên siêu âm đánh dấu

mô như: GLSR - a,e, GCSR - a,e, GRSR - a,e  và MDP với PĐTT, p< 0,05

Bảng 3.37. Biến đổi các chỉ số siêu âm đánh dấu mô cơ tim tâm thu theo

các kiểu hình thái thất trái

Chỉ số
Bình

thường
(n = 42)

Tái cấu trúc
đồng tâm 
(n  = 23)

PĐTT
lệch tâm
( n = 64)

PĐTT đồng
tâm

(n = 61)
p

GLS 
(%)

Trung bình
-19,1 

-(21,8 -
17,1)

-18 
-(21,6 -15)

-16,1 
-(21,17 -
11,93)

-15,94
-(19 -11,75) < 0,005

Giảm(n,%) 4 (4,5) 8 (34,8) 31 (48,4) 29 (47,5) < 0,001
GCS
(%) Trung bình

-19,21 
-(21,27 -
15,21)

-17,22 
-(21,07 -
13,55)

-15,88 
-(19,24 -
11,09)

-15,65 
-(18,55 -

12,3)
< 0,005

Giảm(n,%) 1 (2,4) 3 (13) 16 (25) 10 (16,4) < 0,05
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GRS
(%)

Trung bình
45,09 

(32,24 -
56,82)

38,67 
(29,4 -
50,07)

35,67 
(26,01 -
46,04)

34,1 
(23,37 -
48,79)

< 0,05

Giảm(n,%) 0 (0) 2 (8,7) 11 (17,2) 11 (18) < 0,05

MSP
(%)

Trung bình 28,01 ± 6,3 25 ± 6,79 23,67 ± 7,53 23,01 ± 6,93 < 0,005

Giảm(n,%) 1 (2,4) 2 (8,7) 12 (18,8) 16 (26,2) < 0,01

Basal-R
(o)

Trung bình
-5,4 

-(8,95 - 4)
-7,22 

-(11,52 -4,3)

-6,1 
-(9,24-4,51)

-8,08 
-(10,11 -

5,24)
> 0,05

Tăng (n,%) 4 (9,5) 3 (13) 5 (7,8) 10 (16,4) > 0,05

Apical-
R (o)

Trung bình
9,48  (6,31
– 13,11)

8,25 (6,02 –
12,22)

6,7  (2,82 –
9,84)

7,73  (4,89 –
12,37)

< 0,05

Tăng (n,%) 5 (11,9) 1 (4,3) 4 (6,3) 2 (3,3) > 0,05

LV
Twist

(o)

Trung bình 16,53 ± 7,9 17,59 ± 5,83 14,34 ± 6,04 16,57 ± 5,55 > 0,05

Tăng (n,%) 7 (16,7) 2 (8,7) 4 (6,3) 7 (11,5) > 0,05

TTP-T
(ms)

Trung bình
337 (297,7

– 361)
313

 (282 – 345)
345 

(313 –
372,25)

318 (297 –
360) < 0,05

Giảm(n,%) 1 (2,4) 2 (8,7) 0 (0) 0 (0) < 0,05

LV-Tor
(o/cm)

Trung bình
2,1 (1,59 –

2,6)
2,34 (1,85 –

3,17)
1,86 (1,39 –

2,44)
2,06 (1,65 –

2,66)
> 0,05

Tăng (n,%) 7 (16,7) 4 (17,4) 3 (4,7) 2 (3,3) < 0,05

 Nhận xét:

Có liên quan giữa một số chỉ số đánh giá chức năng tâm thu thất trái

trên siêu âm đánh dấu mô như:  GLS, GRS, GCS, MSP với kiểu phì đại thất

trái ở bệnh nhân BTMT, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.38. Biến đổi các chỉ số siêu âm đánh dấu mô cơ tim tâm trương

theo các kiểu hình thái thất trái

Chỉ số
Bình

thường
(n = 42)

Tái cấu trúc
đồng tâm 
(n = 23)

PĐTT
lệch tâm 
(n = 64)

PĐTT
đồng tâm
(n = 61)

p

GLSR
-e (s-1)

Trung bình 1,59 ± 0,56 1,45 ± 0,67 1,43 ± 0,48 1,3 ± 0,45 > 0,05
Giảm (n,%) 4 (9,5) 5 (21,7) 7 (10,9) 10 (16,4) > 0,05

GLSR
-a (s-1)

Trung bình 1,23 (1,03
– 1,67)

1,54 (1,34
– 1,83)

1,06 (0,76
– 1,45)

1,17 (0,93
– 1,51)

< 0,01
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Tăng (n,%) 2 (4,8) 1 (4,3) 4 (6,3) 2 (3,3) > 0,05

GCSR
-e (s-1)

Trung bình 1,88 ± 0,37 1,62 ± 0,59 1,53 ± 0,47 1,5 ± 0,45 < 0,01
Giảm (n,%) 0 (0) 2 (8,7) 10 (15,6) 7 (11,5) > 0,05

GCSR
-a (s-1)

Trung bình
1,26 (0,88

– 1,54)
1,25 (0,95

– 1,64)
0,82 (0,58

– 1,22)
1,01 (0,69

– 1,36)
< 0,001

Tăng (n,%) 2 (4,8) 3 (13) 1 (1,6) 0 (0) < 0,05

GRSR
-e (s-1)

Trung bình
-3,22

-(4,1 -2,44)
-2,35-(4,01

-1,94)
-2,21

-(3,09 -1,7)
-2,18-

(2,71-1,58)
< 0,001

Giảm (n,%) 4 (9,5) 2 (8,7) 11 (17,2) 8 (13,1) > 0,05

GRSR
-a (s-1)

Trung bình
-2,1-(3,22 -

1,43)
-2,31

-(2,9 -1,75)
-1,9-(2,38 -

1,32)
-2,01

-(2,8 -1,39)
> 0,05

Tăng (n,%) 3 (7,1) 1 (4,3) 0 (0) 1 (1,6) > 0,05

MDP
(s-1)

Trung bình 2,25 ± 0,53 1,97 ± 0,89 1,79 ± 0,58 1,68 ± 0,48 < 0,001

Giảm (n,%) 2 (4,8) 4 (17,4) 7 (10,9) 8 (13,1) > 0,05

UTR
(o/s)

Trung bình
-106,79 

-(138,63 -
79,57)

-130,16
-(171,47 -

95,16)

-106,64
-(142,02 -

71,63)

-109,69
-(145,03-

84,77)
> 0,05

Tăng (n,%) 1 (2,4) 2 (8,7) 6 (9,4) 3 (4,9) > 0,05

TTPU
(ms)

Trung bình
423 (376 –

455)
392 (360 –

439)
438,5 (392 
– 455)

423 (392 –
454)

< 0,05

Tăng (n,%) 4 (9,5) 0 (0) 2 (3,1) 2 (3,3) > 0,05

Nhận xét:

Chưa thấy mối liên quan giữa các chỉ số đánh giá chức năng tâm trương

thất trái với kiểu phì đại thất trái ở bệnh nhân BTMT.
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3.3.3. Phân tích hồi qui đa biến liên quan giảm chức năng thất trái

Bảng 3.39. Hồi quy logistic các yếu tố nguy cơ giảm MSP

Yếu tố Odds ratio (OR) Khoảng tin cậy 95% p

Tuổi 0,959 0,925 – 0,994 < 0,05

Mức lọc cầu thận 0,967 0,939 – 0,995 < 0,05

Tăng HA 2,896 1,086 – 7,720 < 0,05

E/e'(trung bình)> 13 1,355 0,478 – 3,843 > 0,05

e’ (vách) < 8 1,953 0,693 – 5,505 > 0,05

Tăng ALĐMP 3,125 1,236 – 7,903 < 0,05

Mô  hình  hồi  qui  logistic  đa  biến:  log(
p
1−p)  =  -0,037*Tuổi  –

0,035*Mức lọc cầu thận + 1,06*Tăng huyết áp + 1,103*E/e’(trung bình) >

13 + 0,95*e’(vách) dưới 8 + 1,031*Tăng áp lực động mạch phổi – 1,341

Nhận xét: Tuổi, mức lọc cầu thận, tăng huyết áp, tăng áp lực động mạch phổi

là yếu tố nguy cơ độc lập của tình trạng giảm MSP.

Bảng 3.40. Hồi quy logistic các yếu tố nguy cơ giảm MDP

Yếu tố Odds ratio (OR) Khoảng tin cậy 95% p

Tăng HA 1,706 0,702 – 4,144 > 0,05

e' (vách) < 8 2,142 0,837 – 5,482 > 0,05

Tuổi trên 60 0,731 0,3 – 1,78 > 0,05

BMI trên 23 0,453 0,144 – 1,426 > 0,05

Giãn nhĩ trái 2,763 1,222 – 6,247 < 0,05

Mô hình hồi qui logistic đa biến:: log(
p
1−p) =0,534*Tăng huyết áp +

0,762*e’  (vách)  dưới  8  –  0,314*Tuổi  trên  60  –  0,793*BMI  trên  23  +

1,016*Giãn nhĩ trái – 2,719

Nhận xét: Giãn nhĩ trái là yếu tố nguy cơ độc lập của giảm MDP.
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Bảng 3.41. Hồi quy logistic các yếu tố nguy cơ giảm chức năng thất trái

(cả MSP và MDP giảm)

Yếu tố
Odds ratio

(OR)

Khoảng tin cậy

95%
p

Tuổi 0,980 0,930 – 1,032 > 0,05

Mức lọc cầu thận 0,983 0,949 – 1,018 > 0,05

Tăng HA 9,600 1,356 – 67,948 < 0,05

Bệnh thận nguyên phát 4,227 0,849 – 21,038 > 0,05

e' (vách) < 8 0,648 0,444 – 0,944 < 0,05

Mô hình hồi qui logistic đa biến: log(
p
1−p)= -0,021*Tuổi – 0,017*Mức

lọc  cầu  thận  +  2,262*Tăng  huyết  áp  +  1,441*Bệnh  thận  nguyên  phát  –

0,434*e’(vách) – 0,273.

Nhận xét: Tăng huyết áp, e’(vách) < 8 là yếu tố nguy cơ độc lập của tình trạng

giảm cả MSP và MDP.
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Chương 4

BÀN LUẬN

Qua nghiên cứu một số chỉ số trên siêu âm đánh dấu mô cơ ở 190 bệnh

nhân bệnh thận mạn tính, so sánh với 110 người bình thường tương đồng tuổi

và giới, dựa vào kết quả nghiên cứu chúng tôi có những bàn luận sau: 

4.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU

Nghiên cứu của chúng tôi sử dụng đối tượng là 300 người, chia 2 nhóm

bệnh và chứng, tuổi và giới không có sự khác biệt giữa nhóm bệnh và chứng.

Chúng tôi đã thực hiện thu thập số liệu bệnh nhân theo thời gian nghiên cứu,

với mỗi giai đoạn chúng tôi lại tính toán để chọn nhóm chứng tương đương

tuổi, giới, do vậy sự không khác biệt này sẽ thuận lợi để chúng tôi so sánh các

chỉ số siêu âm tim sự tránh sai lệch.

- Đặc điểm tuổi và giới: Trong 190 bệnh nhân BTMT, tuổi trung bình

là 51,2 tuổi, tỷ lệ nam chiếm 58,9% và nữ là 41,1%. Đặc điểm tuổi và giới

nhóm bệnh của chúng tôi phù hợp với nhiều nghiên cứu trong và ngoài nước.

Nguyễn Văn Hùng và cộng sự nghiên cứu tình trạng thiếu máu trên bệnh nhân

bệnh thận mạn tính giai đoạn 3-5 chưa lọc máu cũng cho thấy tuổi trung bình

là  52,65  tuổi,  nam  cao  hơn  72,6%  và  nữ  27,4%  [10].  Nghiên  cứu  của

Sulemane S về xoắn thất trái ở 106 bệnh nhân có BTMT giai đoạn 1-5 có tuổi

trung trung bình là 57 tuổi, nam chiếm 43,3% [147]. Cũng nghiên cứu về một

số chỉ số trên siêu âm đánh dấu mô ở 285 bệnh nhân BTMT giai đoạn 3,4

mẫu nghiên cứu của Jahn L có tuổi trung bình là 71 và 64% là nam [68]. Tuổi

và giới là những yếu tố có ảnh hưởng đến kết quả các nghiên cứu bởi ngay cả

người bình thường cũng có sự khác biệt có ý nghĩa về các chỉ số biến dạng,

xoay, xoắn thất trái giữa nam và nữ, tuổi già và tuổi trẻ [74],[71]. 
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- Đặc điểm BMI: Đặc điểm BMI cho thấy có 20% bệnh nhân có BMI <

18,5 và có tới 22,6% bệnh nhân có BMI ở mức thừa cân béo phì, BMI trung

bình là 20,89. Khi so với các nghiên cứu các tác giả khác trong nước chúng tôi

thấy có sự tương đồng [10], tuy nhiên những nghiên cứu nước ngoài cho thấy

BMI cao hơn kết quả nghiên cứu của chúng tôi rất nhiều. Mercadal L và cộng sự

2014 [100] nghiên cứu 1011 bệnh nhân BTMT (trong đó 28% bệnh nhân ĐTĐ)

có MLCT trung bình là 35,9 ml/phút, BMI nhóm bệnh nhân này là 26,5, nghiên

cứu của Li Y và cộng sự 2016 [90] trên 2425 bệnh nhân BTMT giai đoạn từ 1-5

có BMI 23,47. Nhiều nghiên cứu cho thấy thừa cân và béo phì là nguy cơ của

bệnh thận mạn tính, tuy nhiên BMI sẽ giảm theo mức giảm của MLCT. 

4.2. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG VÀ MỘT SỐ CHỈ SỐ

ĐÁNH GIÁ CHỨC NĂNG THẤT TRÁI TRÊN SIÊU ÂM ĐÁNH DẤU

MÔ CƠ TIM

4.2.1. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng

- Đặc điểm về MLCT và giai đoạn bệnh thận mạn: Mẫu nghiên cứu

của chúng tôi có MLCT trung bình là 21,02 ml/phút, trong đó tỷ lệ bệnh nhân

BTMT giai đoạn 3,4,5 chiếm tới 81,5%, đặc biệt giai đoạn 5 chiếm 35,8%,

chỉ có 19,5% bệnh nhân BTMT giai đoạn 1+2. Điều này là một thực tế, bệnh

thận mạn tính tiến triển âm thầm, bệnh nhân thường đi khám khi đã có các

biến chứng (biểu hiện của biến chứng là lý do bệnh nhân đến gặp thầy thuốc).

Bệnh thận mạn giai đoạn 1+2 ở giai đoạn có tổn thương thận nhưng chưa suy

thận. Trong nghiên cứu này, số bệnh nhân BTMT giai đoạn 1+2 không nhiều,

là một hạn chế trong việc đánh giá mối liên quan giữa các chỉ số trên siêu âm

đánh dấu mô với MLCT. 

-  Đặc  điểm ĐTĐ: Tỷ  lệ  bệnh  nhân  ĐTĐ trong  nghiên  cứu  chiếm

23,7% tương đồng với các nghiên cứu trong và ngoài nước  [147],[68],[10].

Đái tháo đường là một nguyên nhân gây bệnh thận mạn tính, hiện nay tỷ lệ
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bệnh nhân ĐTĐ gia tăng trong dân số chung, số bệnh nhân ĐTĐ có biến

chứng thận cũng gia tăng. Ở bệnh nhân BTMT do ĐTĐ, có tổn thương cơ tim

cũng như mạch vành khác bệnh nhân BTMT không do ĐTĐ. Thường bệnh

nhân ĐTĐ xuất hiện ngoài 40 tuổi, đến khi có biến chứng thận thường gặp

tuổi > 60 tuổi. Điều này làm gia tăng tuổi trung bình của bệnh nhân cũng như

tỷ lệ bệnh nhân tuổi > 60 cao (trong nghiên cứu của chúng tôi có tới 31%

bệnh nhân tuổi > 60). 

- Đặc điểm về huyết áp: Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ bệnh

nhân THA là 55,3%, có 44,7% bệnh nhân không THA. Khi so sánh với các

tác giả khác trên đối tượng bệnh nhân bệnh thận mạn tính chúng tôi nhận thấy

có sự khác biệt về tỷ lệ THA của chúng tôi với các nghiên cứu khác. Nghiên

cứu của Alswat KA và cộng sự 2017  [23] trên 271 bệnh nhân BTMT giai

đoạn cuối có lọc máu, tỷ lệ THA chiếm 68,7%. Tăng HA ở bệnh nhân BTMT

do nhiều yếu tố gây nên : giảm MLCT, tăng tiết hệ RAA, rối loạn nước điện

giải…là những cơ chế chính giải thích tại sao bệnh nhân BTMT lại có THA.

Những yếu tố khác trên bệnh nhân như canxi hoá mạch máu, protein niệu, yếu

tố viêm…làm cho bệnh nhân BTMT có tỷ lệ THA cao và khó kiểm soát.

Nghiên cứu của Okaka EI và cộng sự 2017 [120] trên 103 bệnh nhân BTMT

từ giai đoạn 1 đến 5 cho thấy có nhiều yếu tố ảnh hưởng đến kiểm soát HA

đạt mục tiêu bao gồm: tuổi, giới, giai đoạn bệnh thận mạn, mức độ protein

niệu… Với nhóm bệnh của nghiên cứu chúng tôi, tỷ lệ chẩn đoán lần đầu lên

tới hơn 50%, như vậy có nhiều yếu tố liên quan đến THA chưa được kiểm

soát, chính vì vậy tỷ lệ THA trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn các

nghiên cứu khác. 

- Đặc điểm về thiếu máu: Trong nghiên cứu này chúng tôi nhận thấy

có tới 166 bệnh nhân chiếm 87,4% thiếu máu, với lượng HST trung bình là

100,34 g/l. Khi so sánh nồng độ trung bình HST với các giai đoạn BTMT
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chúng tôi nhận thấy giá trị trung bình các chỉ số này giảm dần theo mức độ

nặng của BTMT, khác biệt có ý nghĩa thống kê, p< 0,05. Thiếu máu là một

biểu hiện thường gặp ở bệnh nhân BTMT, đặc điểm thiếu máu là đẳng sắc

hồng cầu bình thường, dần chuyển thành nhược sắc hồng cầu nhỏ, nếu không

được điều trị. Nguyên nhân gây thiếu máu ở bệnh nhân BTMT bao gồm nhiều

yếu tố liên quan đến cả cơ quan tạo máu, thiếu nguyên liệu và chảy mất máu.

Với nguyên nhân do cơ quan tạo máu, vai trò của Erythropoietin (EPO) trong

qua trình hình thành HC trưởng thành từ HC non được ghi nhận. Bệnh nhân

BTMT giảm tiết EPO, giảm nhạy cảm với EPO do vậy giai đoạn đầu BTMT

nồng độ EPO chưa giảm nhưng tình trạng thiếu máu đã có. Ở những bệnh

nhân BTMT giai đoạn 3 trở đi (có suy thận), các rối loạn nội môi làm cho đời

sống HC giảm, khi MLCT giảm nhiều, các chất chuyển hoá ứ đọng làm giảm

tổng hợp HC do ức chế tuỷ xương. Vai trò của sắt, acid amin và các nguyên

tố vi lượng cũng được minh chứng cho cơ chế thiếu máu ở bệnh nhân BTMT.

Khi MLCT giảm, giai đoạn bệnh thận nặng dần thì tỷ lệ và mức độ thiếu máu

cũng tăng lên [10]. Tuy nhiên, chúng tôi chưa thấy tỷ lệ thiếu máu liên quan

đến giai đoạn bệnh thận mạn. Điều này khác với một số nghiên cứu khác,

cũng có thể chúng tôi chưa làm rõ được việc điều trị BTMT ở nhóm bệnh

nhân này trước khi vào viện. 

- Đặc điểm một số chỉ số sinh hoá: Đặc điểm một số chỉ số sinh hoá

máu cho thấy bệnh nhân của chúng tôi có 67,4% có rối loạn ít nhất 1 thành

phần lipid máu, 74,2% bệnh nhân tăng acid uric máu và 61,6% bệnh nhân

tăng nồng độ NT-proBNP. Rối loạn lipid máu là yếu tố nguy cơ tim mạch, là

biểu hiện thường gặp ở bệnh nhân mắc bệnh thận mạn tính. Nghiên cứu của

Nguyễn Văn Hùng [10] cho thấy có 76,9% bệnh nhân rối loạn ít nhất 1 thành

phần lipid máu. Nghiên cứu của Phạm Xuân Thu và cộng sự 2012 [16] cho

thấy tỷ lệ rối loạn ít nhất 1 thành phần lipid máu ở 150 bệnh nhân BTMT giai



108

đoạn cuối TNT chu kỳ là 56,7%. Tăng acid uric máu cũng là một yếu tố nguy

cơ tim mạch ở bệnh nhân BTMT  [69],[145].  Nguyên nhân tăng acid uric

thường do giảm MLCT và rối loạn chuyển hoá. Nồng độ axit uric huyết thanh

tăng trong BTMT và có thể dẫn đến tổn thương ống thận, rối loạn chức năng

nội mạc, stress oxy hóa và viêm nhu mô thận. Nồng độ axit uric là một yếu tố

nguy cơ độc lập đối với suy thận ở giai đoạn sớm của BTMT và với tỷ lệ tử

vong do mọi nguyên nhân ở bệnh nhân BTMT. Tăng NT-proBNP ở bệnh

nhân BTMT được xem gần như phổ biến bởi liên quan đến quá trình tổn

thương cơ tim, suy tim ở nhóm bệnh nhân này. Ở bệnh nhân BTMT có và

chưa có lọc máu NT-proBNP được xem như yếu tố độc lập liên quan đến tiến

triển nặng lên của BTMT, tiên lượng tử vong ở bệnh nhân BTMT có và chưa

có lọc máu [160],[51],[55],[144],[79]. 

- Đặc điểm siêu âm tim thường quy: Trong nghiên cứu chúng tôi sử

dụng toàn bộ bệnh nhân có phân suất tống máu bình thường, khi đánh giá

chức năng tâm thu và tâm trương cũng như xác định các chỉ số liên quan đến

phì đại cơ tim chúng tôi nhận thấy có nhiều biến đổi. Hiện tượng giãn các

buồng tim, giảm chức năng có bóp cơ tim thể hiện rõ ở bệnh nhân BTMT. Có

tới 65,8% bệnh nhân có PĐTT, trong đó 48,8% PĐTT đồng tâm và 51,2%

PĐTT lệch tâm. Tỷ lệ bệnh nhân có rối loạn chức năng tâm trương là 62,6%

và có tăng ALĐM phổi là 43,7%. Kết quả này một lần nữa khẳng định biến

chứng trên tim là thường gặp ở bệnh nhân bệnh thận mạn tính. Đây là hậu quả

của một phức hợp các nguyên nhân bao gồm: tăng huyết áp, nhiễm độc cơ tim

do ure huyết cao, quá tải dịch, rối loạn điện giải, xơ vữa và canxi hoá mạch

máu [19],[21],[59]. Những đặc điểm siêu âm cho thấy tổn thương tim ở bệnh

nhân BTMT đa dạng, thay đổi cả cấu trúc và chức năng của tim cả tâm thu và

tâm trương. Một đặc điểm rõ trên nhóm bệnh nhân của chúng tôi đó là tỷ lệ và

mức độ các rối loạn tăng theo mức độ nặng của BTMT. Lý giải điều này
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chúng tôi cho rằng, khi bệnh nhân BTMT giai đoạn nặng sẽ có nhiều yếu tố

ảnh hưởng đến cấu trúc và chức năng tim. Biến chứng tim là hậu quả của một

loạt các rối loạn ở bệnh nhân BTMT bao gồm: THA, thiếu máu, vữa xơ mạch

máu, nhiễm độc cơ tim do ure huyết...các yếu tố này thành vòng xoắn làm cho

bệnh nhân BTMT có MLCT càng giảm thì tổn thương tim càng nặng nề và tỷ

lệ bệnh nhân có tổn thương tim càng cao. 

4.2.2. Đặc điểm một số chỉ số siêu âm đánh dấu mô cơ tim đánh giá chức

năng thất trái

4.2.2.1. Đặc điểm một số chỉ số đánh giá chức năng tâm thu

- Đặc điểm các chỉ số biến dạng: Siêu âm đánh dấu mô  cơ  tim có

nhiều chỉ số, mỗi chỉ số có ý nghĩa lâm sàng khác nhau. Chúng tôi đã thực

hiện siêu âm đánh dấu mô cơ tim trên 300 đối tượng nghiên cứu, trong đó 190

bệnh nhân BTMT từ giai đoạn 1 đến 5 có phân suất tống máu bảo tồn và 110

người tương đồng tuổi và giới làm nhóm chứng. Các chỉ số đánh giá chức

năng tâm thu thất trái bao gồm 3 nhóm: Nhóm các chỉ số đánh giá độ biến

dạng cơ tim bao gồm: Độ biến dạng theo chiều dọc toàn bộ thất trái (GLS),

Độ biến dạng theo chiều chu vi toàn bộ thất trái (GCS), Độ biến dạng theo

chiều ngang toàn bộ thất trái (GRS); Nhóm các chỉ số đánh giá tình trạng

xoay bao gồm: Xoay đáy (Basal - R), xoay mỏm (Apical - R) và Nhóm các

chỉ số đánh giá tình trạng xoắn bao gồm: Góc xoắn thất trái (LV Twist), Thời

gian xoắn thất trái (TTP - T), xoắn thất trái chuẩn hóa (LV - Tor) và cuối cùng

tính chỉ số chức năng tâm thu thất trái (MSP). Lựa chọn 9 chỉ số này chúng

tôi có thể đánh giá được biến dạng cơ bản của thất trái ở bệnh nhân. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy nhóm bệnh đều có giảm 3

chỉ số biến dạng GLS, GCS và GRS so với nhóm chứng có ý nghĩa, p< 0,001.

Nhóm bệnh các chỉ số xoay đều cao hơn nhóm chứng tuy nhiên chỉ thấy sự

khác biệt có ý nghĩa ở xoay đáy, p< 0,05. Các chỉ số xoắn có sự khác biệt là
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góc xoắn thất trái nhóm bệnh cao hơn chứng có ý nghĩa, p< 0,05; xoắn thất

trái chuẩn hoá cũng cao hơn nhóm chứng p< 0,05. Đặc biệt, chức năng thất

trái trên siêu âm đánh dấu mô nhóm bệnh giảm hơn so nhóm chứng có ý

nghĩa, p< 0,001. 

Sử dụng các chỉ tiêu nhóm chứng giá trị tứ phân vị dưới để so sánh,

chúng tôi nhận thấy các chỉ số biến dạng có tỷ lệ giảm như sau: số bệnh nhân

có  GLS  giảm  chiếm  37,9%,  GCS  giảm  chiếm  15,8%,  GRS  giảm  chiếm

12,6%, trong khi số bệnh nhân có xoay đáy tăng là 11,6%, xoay mỏm tăng chỉ

là 6,3%. Về các chỉ số xoắn cho thấy số bệnh nhân có góc xoắn thất trái tăng

là 10,5%, thời gian xoắn thất trái tăng chỉ ở 3,7% bệnh nhân, xoắn thất trái

chuẩn hoá tăng ở 8,4% bệnh nhân. Đặc biệt có 16,3% bệnh nhân giảm chức

năng tâm thu thất trái. Khi so sánh kết quả nghiên cứu của chúng tôi với các

nghiên cứu khác chúng tôi nhận thấy có sự tương đồng nhất định. Nghiên cứu

trên người Việt nam THA của Nguyễn Thị Diễm [4] cho thấy các bất thường

trên siêu âm đánh dấu mô khi khảo sát chức năng tâm thu cũng là giảm các

chỉ số biến dạng theo trục, tăng các chỉ số xoay và các chỉ số xoắn. Tuy nhiên

các chỉ tiêu biến dạng với tỷ lệ cao hơn của chúng tôi (từ 31,8% đến 94,7%),

còn các chỉ tiêu xoay và xoắn cũng có tỷ lệ tương đồng. Unger E D và cộng

sự 2016 đã nghiên cứu mối liên quan tổn thương tim và bệnh thận mạn tính

[159]. Nghiên cứu thực hiện trên 299 bệnh nhân trong đó 48% bị bệnh thận

mạn tính có phân suất tống máu bảo tồn cho thấy bệnh nhân BTMT cũng có

các chỉ tiêu đánh giá biến dạng nhóm bệnh giảm. Sulemane S và cộng sự

2016 đã sử dụng siêu âm đánh dấu mô khảo sát tình trạng xoắn thất trái ở 106

bệnh nhân BTMT từ giai đoạn 1-5, với phân suất tống máu bảo tồn. Kết quả

cho thấy xoắn thất trái tăng dần theo mức độ nặng của giai đoạn thận mạn

tính, p< 0,001 [147].  Tamulenaite E và cộng sự năm 2018 [152] đã nghiên

cứu thay đổi chức năng thất trái và phải bằng siêu âm đánh dấu mô trên 38

bệnh nhân lọc máu chu kỳ có chức năng tâm thu trái bảo tồn, sử dụng 32
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người không khác biệt tuổi và giới có MLCT > 90 ml/phút làm chứng. Kết

quả nghiên cứu cho thấy chỉ số GLS thất trái nhóm bệnh là là – 22,96% thấp

hơn nhóm chứng là – 25,45%, p< 0,001. Panoulas V F và cộng sự [122],

nghiên cứu các chỉ số trên siêu âm đánh dấu mô ở 106 bệnh nhân BTMT tuổi

trung bình 54,4 so sánh với 30 người làm chứng. Nhóm bệnh nhân BTMT có

27,4% bệnh nhân giai đoạn 1+2, 35,8% giai đoạn 3, 36,8% giai đoạn 4,5. Kết

quả cũng cho thấy chỉ số GLS nhóm bệnh thấp hơn nhóm chứng (p=0,016),

LV Twist nhóm bệnh cao hơn chứng (p< 0,001).  Liu Y W và cộng sự năm

2011 nghiên cứu trên 153 đối tượng nghiên cứu chia thành 3 nhóm, không có

sự khác biệt có ý nghĩa về giới, tuổi và phân suất tống máu thất trái giữa các

nhóm (56 đối tượng không có BTMT là nhóm chứng, 37 bệnh nhân BTMT

giai đoạn 3, 4, 5 và 60 bệnh nhân BTMTGĐC đang lọc máu chu kỳ. Kết quả:

GLS ở nhóm BTMT (-15,0 ± 4,5%) ít âm hơn so với nhóm chứng (-18,7 ± 5,7

%) và nhóm BTMTGĐC lọc máu chu kỳ (-18,7 ± 3,9 %) có ý nghĩa thống kê.

GCS ở nhóm BTMT (-17,3 ± 6,2 %) ít âm hơn so với nhóm chứng (-22,0 ±

5,5 %) và nhóm BTMTGĐC lọc máu chu kỳ (-19,9 ± 5,9 %) có ý nghĩa thống

kê [92]. Một nghiên cứu khác của hai tác giả Hassanin N và Alkemary A năm

2016, nghiên cứu trên 40 đối tượng nhóm chứng và 90 bệnh nhân BTMT, tuổi

trung bình: 49,3 ± 14 tuổi. Bệnh nhân được chia thành 3 nhóm theo mức lọc

cầu thận. Nhóm 1 (≥ 60 ml/phút/1,73 m2), nhóm 2 (≤ 60 ml/phút/1,73 m2) và

nhóm 3 (≤ 60 ml/phút/1,73 m2) và chạy thận định kỳ ít nhất 12 tháng). Cho

kết quả: Biến dạng tâm thu thất trái theo chiều dọc (GLS), tốc độ biến dạng

tâm trương sớm, muộn giảm đáng kể ở bệnh nhân BTMT (-16,9 ± 3,8%, 1,6 ±

0,5% và 1,3 ± 0,4% ở bệnh thận mạn so với -22,5 ± 0,6%, 2,3 ± 0,2% và 1,9 ±

0,1% ở nhóm chứng, P < 0,001 cho tất cả), GRS ở nhóm bệnh nhỏ hơn đáng

kể so với nhóm chứng (42.4 ± 8.9 ở nhóm bệnh và 54,1 ± 3,6 ở nhóm chứng,

p < 0,001) và không có sự khác biệt độ biến dạng theo chu vi thất trái giữa hai

nhóm (-22,4 ± 1,7 so với -22,5 ± 1,4, P = 0,567) [60]. Yan P và cộng sự 2011.
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nghiên cứu 40 bệnh nhân chạy thận nhân tạo chu kỳ (nhóm chạy thận nhân

tạo), 20 bệnh nhân tăng urê máu nhập viện để tạo cầu nối động tĩnh mạch

(nhóm không chạy thận) có phân số tống máu thất trái bình thường, và nhóm

chứng gồm 20 tình nguyện viên khỏe mạnh. Kết quả: Biến dạng dọc (GLS) ở

nhóm lọc máu và không lọc máu giảm so với nhóm chứng có ý nghĩa thống

kê (cả 2 p < 0,05). Ở nhóm lọc máu biến dạng dọc cao hơn so với nhóm

không lọc máu nhưng không có ý nghĩa thống kê. Biến dạng theo chiều chu vi

(GCS) và chiều xuyên tâm (GRS) giảm ở nhóm không lọc máu có ý nghĩa

thống kê (p < 0,05). Cả 3 chỉ số GLS, GCS, GRS ở nhóm BTMT chưa lọc

máu đều giảm so với nhóm chứng có ý nghĩa thống kê (p<0,05) [168].

Như vậy, các chỉ số đánh giá chức năng tâm thu ở bệnh nhân BTMT có

sự khác biệt với người bình thường theo dạng biến dạng theo trục giảm, xoắn

và xoay tăng. Đặc biệt các bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi đều có chức

năng tâm thu thất trái bảo tồn với phân suất tống máu ≥ 50%, nhưng vẫn có

đến 37,9 % có chức năng tâm thu thất trái giảm khi sử dụng chỉ số GLS và

khi sử dụng chỉ số chức năng tâm thu (MSP) có 16,3% bệnh nhân giảm chức

năng tâm thu thất trái. Kết quả này chứng tỏ siêu âm đánh dấu mô cơ tim có

khả năng đánh giá rối loạn chức năng tâm thu sớm ngay cả khi bệnh nhân có

phân suất tống máu thất trái bình thường. Kết quả này có ý nghĩa về lâm sàng

trong điều trị bệnh nhân BTMT. Việc phát hiện rối loạn chức năng cơ tim tiền

lâm sàng có thể hỗ trợ các bác sĩ đưa ra các đánh giá lâm sàng tốt hơn ở bệnh

nhân BTMT và do đó tiến hành điều trị khắc phục sớm, có khả năng làm giảm

tỷ lệ mắc bệnh tim mạch và cải thiện kết quả lâu dài.

- Bàn luận về biến dạng trục: Biến dạng trục dọc,  chu vi  và trục

ngang đã được nhiều nghiên cứu trước đó đề cập. Với mỗi một đối tượng các

cơ chế gây tổn thương, biến dạng tim có thể khác nhau.  Trên bệnh nhân

BTMT chúng tôi cho rằng biến dạng này bắt nguồn từ những lý do đặc biệt
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trên đối tượng bệnh nhân này. Ở người bình thường, sự biến dạng 3 lớp cơ

tim xảy ra như sau [87]: GLS cao nhất ở lớp trong và lớp giữa, GLS ở vùng

mỏm cao hơn vùng đáy, còn ở lớp ngoài thì đồng nhất từ mỏm đến đáy thất

trái. GCS ở cả 3 lớp đều giống nhau, cao nhất ở mỏm tim, thấp nhất ở đáy

tim. Ở bệnh nhân BTMT, giai đoạn sớm khi chưa có suy thận, các sợi cơ tim

lớp dưới nội mạc bị ảnh hưởng bởi THA, khi đó 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 du ̛ới nội mạc nên dễ bị thiếu

máu dẫn đến giảm co rút sợi  cơ theo trục dọc [63]. 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 giai đoạn này còn liên quan đến độ cứng của động mạch

[80],[72]. BTMT ở giai đoạn sau, khi MLCT giảm < 60 ml/phút, đặc biệt

MLCT < 15 ml/phút, các rối loạn nội môi xuất hiện, cơ tim bị ảnh hưởng toàn

bộ các lớp, dẫn đến các biến dạng rõ ràng hơn. 

- Bàn luận về biến dạng xoay và xoắn: Đặc điểm giải phẫu cho thấy

các sợi cơ tim ở các lớp của thành tim đi theo các hướng khác nhau nên khi

các sợi co ̛ tim này co bóp, nó không những tạo ra chuyển động theo trục dọc,

chu vi, trục ngang mà còn theo chuyển động xoắn [112]. Chuyển động xoắn

của tim góp phần tạo nên EF vì trong thì tâm thu các  sợi cơ  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 ngu ̛ời bình thu ̛ờng là 60 - 70% [112]. Đó là nhờ sự góp

phần của chuyển động xoắn được đánh giá chính xác bởi siêu âm đánh dấu mô.

Ở bệnh nhân BTMT biến dạng xoay và xoắn cũng xảy ra tuy nhiên, không rõ

ràng như biến dạng theo các trục. Khác với biến dạng trục giảm, thì biến dạng

xoay và xoắn lại tăng ở bệnh nhân THA cũng như bệnh nhân BTMT. Giải

thích điều này chúng tôi cho rằng bệnh nhân THA hoặc BTMT thường có dày

thất trái do tim tăng cường co bóp tống máu khi sức cản ngoại vi tăng do quá
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tải thể tích hoặc tăng sức cản ngoại vi do THA, khi phì đại thất, lúc đó khối

lượng cơ tăng, hiện tượng xơ hoá tổ chức quanh cơ tăng, làm cho cơ tim của

bệnh nhân BTMT không mềm mại, làm hoạt động xoay và xoắn tăng [80],[72]. 

4.2.2.2. Đặc điểm một số chỉ số đánh giá chức năng tâm trương

- Đặc điểm các chỉ số tốc độ biến dạng: Cũng như đánh giá chức năng

tâm thu, chúng tôi đánh giá chức năng tâm trương trên 9 chỉ tiêu chia làm 3

nhóm. Nhóm 1 là các chỉ tiêu đánh giá tốc độ biến dạng gồm: Tốc độ biến

dạng theo chiều dọc sớm (GLSR - e), Tốc độ biến dạng theo chiều dọc muộn

(GLSR - a), Tốc độ biến dạng theo chu vi sớm (GCSR - e), Tốc độ biến dạng

theo chu  vi  muộn (GCSR -  a),  Tốc  độ  biến  dạng  theo  chiều  ngang sớm

(GRSR - e), Tốc độ biến dạng theo chiều ngang muộn (GRSR - a). Nhóm 2 là

các chỉ tiêu về tình trạng xoắn gồm: Tốc độ tháo xoắn đỉnh thất trái (UTR) và

thời gian tốc độ tháo xoắn đỉnh thất trái (TTPU). Chỉ tiêu cuối cùng là chỉ số

chức năng tâm trương thất trái (MDP). Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho

thấy các chỉ tiêu biến dạng chiều dọc, chu vi, chiều ngang sớm của nhóm

bệnh đều thấp hơn nhóm chứng có ý nghĩa thống kê với p< 0,001. Khi so

sánh các chỉ tiêu về biến dạng chiều dọc, chu vi, chiều ngang muộn có xu

hướng cao hơn nhóm chứng, tuy nhiên không có sự khác biệt có ý nghĩa. Tốc

độ tháo xoắn đỉnh thất trái và thời gian tốc độ tháo xoắn đỉnh thất trái cao hơn

nhóm chứng, tuy nhiên chỉ thấy sự khác biệt về thời gian tốc độ tháo xoắn

đỉnh thất trái, p< 0,01. Cũng giống như chức năng tâm thu, chức năng tâm

trương nhóm bệnh thấp hơn so nhóm chứng có ý nghĩa thống kê, p< 0,001.

Chúng tôi sử dụng tứ phân vị nhóm chứng để xác định tỷ lệ bệnh nhân có biến

dạng cơ tim trên siêu âm đánh dấu mô ở bệnh nhân BTMT, kết quả cho thấy:

có 13,7% bệnh nhân có giảm tốc độ biến dạng chiều dọc sớm, 10,0% bệnh

nhân giảm tốc độ biến dạng chu vi sớm và 13,2% bệnh nhân giảm biến dạng

chiều ngang sớm. Trong khi chỉ có 4,7% bệnh nhân tăng biến dạng chiều dọc
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muộn, 2,6% bệnh nhân tăng biến dạng chu vi muộn và 2,6% bệnh nhân tăng

biến dạng chiều ngang muộn. Với tình trạng tháo xoắn, chỉ có 6,3% bệnh

nhân tăng tốc độ tháo xoắn đỉnh thất trái và 4,2% bệnh nhân tăng thời gian tốc

độ tháo xoắn đỉnh thất trái. Đặc biệt có 11,1% bệnh nhân giảm chức năng tâm

trương thất trái so với nhóm chứng. 

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 là bao nhiêu [57], vì

vậy đánh giá chức năng tâm trương là một phần rất quan trọng khi đánh giá

chức năng tim. Rối loạn chức năng tâm trương ở bệnh nhân BTMT, đặc biệt ở

giai đoạn cuối thường gặp biểu hiện rõ bởi tình trạng suy tim xung huyết. Mặc

dù các triệu chứng lâm sàng của suy tim xung huyết trên bệnh nhân BTMT

thường khó phân định rạch ròi với biểu hiện của hội chứng tăng ure máu,

nhưng các chỉ số siêu âm tim thể hiện rõ điều này. Trên bệnh nhân THA

nguyên phát, tác giả Nguyễn Thị Diễm đã khẳng định bệnh nhân THA có các

chỉ số biến dạng sớm theo chiều dọc, chu vi và chiều ngang nhóm bệnh thấp

hơn chứng có ý nghĩa thống kê, p< 0,05 [4]. 

Ở bệnh nhân BTMT, THA thường kèm theo sự tiến triển của suy chức

năng tâm trương thất trái [89]. Rối loạn chức năng tâm trương thất trái được

đặc trưng bởi các bất thường của đổ đầy tâm thất, bao gồm giảm độ giãn tâm

trương và rối loạn thư giãn, là bất thường cấu trúc rất phổ biến ở bệnh nhân

BTMT và liên quan độc lập với tử vong ở nhóm bệnh nhân này. Các nghiên

cứu trước đây đã chỉ ra rằng sự suy giảm chức năng thất trái ở bệnh nhân

BTMT tiến triển theo xu hướng có thể dự đoán được, với rối loạn chức năng

tâm trương thất trái thường xảy ra trước rối loạn chức năng tâm thu thất trái.

Những phát hiện này cho thấy việc duy trì chức năng tâm trương thất trái có

thể rất quan trọng để ngăn ngừa suy tim ở bệnh nhân BTMT. Ở bệnh nhân

BTMT thường xuyên cùng tồn tại với các yếu tố nguy cơ tim mạch truyền
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thống, trong đó THA là phổ biến nhất. Siêu âm đánh dấu mô dựa trên việc

theo dõi các điểm đánh dấu được tạo ra bởi sự tương tác của tia siêu âm với

các cấu trúc tâm thất và phân tích định lượng chuyển động cơ tim toàn bộ và

khu vực. Các phép đo chỉ số tâm trương toàn bộ đã được xác nhận là chính

xác trong đánh giá chức năng tâm trương và thuận lợi hơn so với phương

pháp Doppler mô truyền thống. Nghiên cứu của Li K L và cộng sự [89] trên

134 bệnh nhân BTMT từ giai đoạn 1 đến 5 (26,9% giai đoạn 1; 28,4% giai

đoạn 2; 32,8% giai đoạn 4; và 11,9% giai đoạn 5), tuổi trung bình 50,8 tuổi

cho thấy các chỉ số biến dạng tâm trương sớm ở nhóm bệnh thấp hơn so với

giá trị tham chiếu. 

Bệnh nhân BTMT có nguy cơ tim mạch lớn hơn nhiều so với dân số

nói chung. Hơn nữa, THA là phổ biến ở những bệnh nhân này và là một yếu

tố nguy cơ độc lập quan trọng của rối loạn chức năng tâm trương thất trái

(Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ THA 55,3%). Các tài liệu trước đây

cho thấy rằng cơ chế làm suy chức năng tâm trương thất trái ở bệnh nhân

BTMT và THA có thể là do căng thành cơ tim, có thể tạo ra thiếu máu cục bộ,

do đó làm tăng độ cứng cơ tim và giảm biến dạng cơ tim trong tâm trương.

Khi HA giảm, độ biến dạng thành thất trái cũng giảm, do đó làm giảm độ

cứng thất trái và cải thiện chức năng tâm trương cơ tim. Nghiên cứu hiện tại

cho thấy cải thiện đáng kể chức năng tâm trương thất trái ở bệnh nhân BTMT

sau 6 tháng điều trị  hạ huyết áp [89]. Đáng chú ý, những bệnh nhân mắc

BTMT giai đoạn 3 có nhiều khả năng chứng minh sự cải thiện các thông số

tâm trương so với những người khác. 

- Bàn về tháo xoắn: Với tình trạng tháo xoắn, kết quả nghiên cứu của

chúng tôi cũng phù hợp với các nghiên cứu khác trên đối tượng bệnh nhân

THA và BTMT [4],[89]. Các sợi cơ tim ở thành tim chạy theo nhiều hướng

xoắn ốc phức tạp, vừa xoắn vừa rút ngắn lại theo trục dọc và trục ngang
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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

[172]. Vận động tháo xoắn trong thì tâm trương xảy ra chủ yếu ở giai đoạn

thư giãn đồng thể tích thất trái. Trên lâm sàng tình trạng xoắn và tháo xoắn ở

một số đối tượng bệnh nhân liên quan đến đặc điểm bệnh. Ở bệnh nhân thiếu

máu cục bộ hoặc nhồi máu cơ tim, xoắn thường bị suy yếu liên quan đến

vùng tổn thương. Ở những bệnh nhân bị suy tim với phân suất tống máu

được bảo tồn,  chuyển động xoắn có thể lớn hơn bình thường. Suy tim liên

quan đến giảm và chậm xoắn tâm thu và mất hồi phục tâm trương sớm. Bệnh

cơ tim giãn có thể dẫn đến giảm đáng kể xoắn và tốc độ tháo xoắn sớm. Như

vậy, ở bệnh nhân BTMT biến dạng xoắn phức tạp và tuỳ theo từng bệnh

nhân sẽ có các biến dạng khác nhau. 

4.2.2.3. Sự kết hợp biến đổi các chỉ số chức năng tâm thu và tâm trương

Trên siêu âm đánh dấu mô, tỷ lệ bệnh nhân có giảm chức năng tâm thu

và tâm trương thất trái chỉ là 5,8%. Điều này cho thấy sự tác động của THA

lên chức năng tim ở bệnh nhân BTMT không thực sự lớn khi so sánh với tác

giả Nguyễn Thị Diễm trên bệnh THA nguyên phát [4]. Có thể giải thích tỷ lệ

THA trong nghiên cứu của chúng tôi không nhiều, hơn nữa việc kiểm soát

huyết áp trên nhóm bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi tương đối tốt. 

Trong hội nghị đồng thuận về nhóm sáng kiến chất lượng lọc máu cấp

tính, thuật ngữ hội chứng tim-thận đã được sử dụng để xác định các tình trạng

lâm sàng khác nhau trong đó thể hiện mối quan hệ nhân quả rối loạn chức

năng tim và thận. Hội chứng tim thận týp 4 được định nghĩa là bệnh tim mạch

mạn tính, được đặc trưng bởi sự liên quan đến tim mạch ở bệnh nhân bị ảnh

hưởng bởi BTMT ở bất kỳ giai đoạn nào theo phân loại của Tổ chức Thận

Quốc tế. Nó cũng được xác định rằng BTMT là một yếu tố nguy cơ độc lập
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đối với bệnh tim mạch có nguy cơ tử vong cao hơn đối với nhiễm trùng cơ

tim và đột tử ở bệnh nhân BTMT [42]. 

Tổn thương tim ở bệnh nhân BTMT được giải thích như sau: BTMT là

yếu tố nguy cơ độc lập gây bệnh tim thiếu máu cục bộ và góp phần gây quá

tải áp lực và thể tích, dẫn đến phì đại thất trái. Trên thực tế lâm sàng cho

thấy phì đại thất trái rất phổ biến ở những bệnh nhân bắt đầu chạy thận nhân

tạo. Quá tải áp lực dẫn đến kết quả PĐTT do tăng huyết áp và bệnh van tim

sớm ngay ở bệnh nhân BTMT giai đoạn 2, nhưng đặc biệt phổ biến ở bệnh

nhân chạy thận nhân tạo và tiền lọc máu. Các rối loạn canxi phốt pho, cường

tuyến cận giáp thứ phát có thể tạo canxi hóa mạch máu và van tim. Suy tim

sung huyết sẽ trầm trọng hơn do quá tải thể tích, thiếu máu, viêm mạn tính…

lỗ thông động tĩnh mạch ở bệnh nhân chạy thận nhân tạo là yếu tố góp phần

phổ biến. 

Viêm mạn tính, kháng insulin, tăng cholesterol máu và suy dinh dưỡng-

viêm liên quan đến rối loạn lipid máu cũng góp phần làm tăng tỷ lệ bệnh tim

mạch ở bệnh nhân BTMT. Khi MLCT giảm, tích lũy dần dần các độc tố có

phân  tử  lượng  trung  bình  và  cao  như:  Beta  2  microglobulin,  guanidine,

phenol, indoles, aliphatic amin, furan, polyol, nucleoside, leptin, huyết thanh

amyloid A protein…góp phần gia tăng tỷ lệ và mức độ viêm ở bệnh nhân

BTMT. Các men tim như Peptide natriuretic loại B (BNP) và N-terminal pro

BNP (NT-proBNP) đều tăng ở bệnh nhân BTMT, phản ánh tổn thương tế bào

cơ tim do tăng huyết áp, quá tải thể tích, PĐTT, và xơ hoá tim. Một số biến

đổi hình thái tim gặp ở bệnh nhân BTMT: 

- Suy tim sung huyết và phì đại thất trái: Bất thường siêu âm tim như

giảm phân suất tống máu, tăng đường kính thất trái và thể tích thất trái cả tâm

thu và tâm trương xuất hiện từ giai đoạn đầu của bệnh nhân BTMT và nặng

dần khi bệnh nhân ở BTMT GĐC. Đặc biệt, bệnh nhân chạy thận nhân tạo
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cho thấy tỷ lệ rối loạn chức năng tâm thu cao hơn (15%), PĐTT cao hơn

(74%) so với chưa lọc máu, do cơ chế sinh lý bệnh được khẳng định bao gồm

áp lực và quá tải thể tích song song với suy giảm MLCT tiến triển. Quá tải áp

lực bị gia tăng bởi tăng huyết áp, bệnh van tim (tăng tốc do cường cận giáp

thứ phát) và suy giảm chức năng nội mạc mạch máu. Hậu quả là tăng khối

lượng tuần hoàn, dẫn đến phì đại cơ tim, biến dạng cơ tim, nhu cầu oxy tăng

dẫn đến xơ hóa cơ tim, giãn nở buồng tim và rối loạn chức năng tâm thu.

- Rối loạn nhịp tim và đột tử do tim: Bệnh nhân BTMT, đặc biệt là

những người chạy thận nhân tạo, dễ bị rối loạn nhịp tim, đặc biệt là rung tâm

nhĩ và nhịp nhanh thất. Sự thay đổi đáng kể của điện giải và áp lực thể tích

máu là phổ biến gây rối loạn nhịp. Gần một nửa số ca tử vong do tim mạch

trong dân số bệnh nhân bệnh thận giai đoạn cuối có liên quan đến rối loạn

nhịp tim. Rung nhĩ là một rối loạn nhịp tim phổ biến trong nhóm bệnh nhân

BTMT đặc biệt bệnh nhân BTMT GĐC.

- Bệnh tim do xơ vữa động mạch: Bệnh nhân BTMT có tỷ lệ mắc bệnh

mạch vành cao hơn và tăng dần ở bệnh nhân BTMT GĐC có lọc máu. 

- Xơ hóa cơ tim do tăng ure máu: Bệnh nhân BTMT giai đoạn cuối phát

triển bệnh xơ hóa tim tương tự như bệnh nhân mắc bệnh thiếu máu cơ tim

mạn tính. Các độc tố trong nước tiểu như indoxyl sulfate và p-cresol xuất hiện

trong máu do không thải ra qua đường niệu có thể góp phần gây ra bệnh xơ

hóa tim ở bệnh nhân BTMT. Nồng độ Indoxyl sulfate cao gấp 300 lần so với

nhóm đối chứng và nó trực tiếp góp phần gây xơ hóa tim bằng cách tổng hợp

TGF-alpha, chất ức chế mô của metallicoproteinase-1 (TIMP-1) và alpha-1

collagen.

Cơ chế tổn thương tim ở bệnh nhân BTMT là cơ chế tổng hợp, mức độ

nặng càng tăng khi MLCT càng giảm. Tổn thương tim thường sớm, do vậy sử

dụng siêu âm đánh dấu mô có thể phát hiện được các bất thường chức năng
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tâm thu và tâm trương thất trái. Vai trò phát hiện sớm các tổn thương cơ tim ở

bệnh nhân BTMT đã được khẳng định trong một  số nghiên cứu gần đây

[122],[60]. Hassanin N và cộng sự [60] đã khẳng định: trong BTMT, mặc dù

các chức năng tâm thu theo chiều dọc và hướng tâm đã giảm, phân suất tống

máu thất trái có thể vẫn nằm trong giới hạn bình thường do duy trì các chức

năng tuần hoàn. Phát hiện sớm bệnh cơ tim do tăng ure máu có thể cung cấp

thông tin hữu ích cho phân tầng nguy cơ và quyết định liệu pháp lọc máu

thích hợp ở những bệnh nhân BTMT, khi thực hiện nghiên cứu trên 90 bệnh

nhân BTMT gồm: 30 BN BTMT giai đoạn 1+2, 30 bệnh nhân BTMT giai

đoạn 3+4+5 chưa lọc máu và 30 bệnh nhân BTMT giai  đoạn 5 lọc máu.

Nghiên cứu của Panoulas V F và cộng sự [122], đã xác định rối loạn chức

năng cơ tim thất trái, được xác định trên siêu âm đánh dấu mô ở 106 bệnh

nhân mắc bệnh thận mạn tính, phân suất tống máu thất trái bảo tồn và không

có tiền sử hoặc triệu chứng tim mạch. Kết quả nghiên cứu này cũng khẳng

định ở những bệnh nhân BTMT không có triệu chứng hoặc tiền sử tim mạch

và có phân suất tống máu bảo tồn, siêu âm đánh dấu mô có thể xác định các

bất thường thất trái của cả hai thì tâm thu (giảm GLS và GLSR, tăng xoắn LV

và tốc độ xoắn) và tâm trương (giảm GLSRe và tăng số lượng phân đoạn có

rối loạn chức năng tâm trương) chức năng. 

4.3. MỐI LIÊN QUAN GIỮA CÁC CHỈ SỐ ĐÁNH GIÁ CHỨC NĂNG

THẤT TRÁI TRÊN SIÊU ÂM ĐÁNH DẤU MÔ VỚI MỘT SỐ ĐẶC

ĐIỂM BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU

4.3.1. Liên quan với đái tháo đường

Nhóm bệnh nhân ĐTĐ có các chỉ số đánh giá độ biến dạng tâm thu và

tâm trương giảm hơn so với nhóm bệnh nhân không có ĐTĐ có ý nghĩa thống

kê, p< 0,05. Như vậy ảnh hưởng của ĐTĐ trên biến đổi độ biến dạng cơ tim

và xoay cơ tim thể hiện rõ trong nghiên cứu này. Liên quan đến sinh lý bệnh
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học của biến chứng tim mạch ở bệnh nhân đái tháo đường gồm nhiều yếu tố:

tăng đường máu, tăng kháng insulin, rối loạn lipid máu, tăng đông máu, béo

phì và tăng huyết áp. Các nghiên cứu khoa học trên thế giới đã cho thấy tổn

thương mạch vành tim ở bệnh nhân đái tháo đường sẽ nặng hơn so với bệnh

nhân không bị đái tháo đường. Tổn thương mạch máu ở người đái tháo đường

thường lan tỏa, nhiều mạch máu cùng bị tổn thương và tương đối phức tạp

nên việc điều trị can thiệp cũng gặp nhiều khó khăn hơn. Bên cạnh tổn thương

mạch vành, các tổn thương vi thể cơ tim ở bệnh nhân ĐTĐ cũng là yếu tố góp

phần hình thành tổn thương sớm, làm giảm độ biến dạng cơ tim và giảm các

vận động xoắn và xoay của cơ tim ở bệnh nhân ĐTĐ [43],[105]. Có nhiều đặc

điểm trên bệnh nhân ĐTĐ típ 2 có liên quan đến biến dạng cơ tim ở bệnh

nhân BTMT bao gồm ở bệnh nhân ĐTĐ thường tuổi cao hơn, BMI cao hơn

nhóm BN không ĐTĐ. 

Nhóm bệnh nhân ĐTĐ thường có tuổi cao hơn nhóm bệnh nhân mắc

BTMT nguyên phát. Cacciapuoti F và cộng sự [31] lại cho rằng một số chỉ số

trên siêu âm đánh dấu mô có sự khác biệt ở nhóm bệnh nhân tuổi cao không

có bệnh tật so với nhóm tuổi thấp hơn. Sử dụng siêu âm đánh dấu mô nghiên

cứu trên 15 người tuổi từ 70 đến 82, không có bệnh so với 19 người khoẻ tuổi

từ 44 đến 61, với tỷ lệ nam nữ tương đồng. Kết quả cho thấy, thất trái có sự

biến dạng liên quan đến tuổi cao. Nhóm tác giả lý giải ở người cao tuổi những

thay đổi hình thái xảy ra trong hệ thống tim mạch với tuổi là hậu quả của tăng

độ cứng cơ tim và chứng phì đại thất trái tiến triển, kết hợp với rối loạn chức

năng tâm trương thất trái điển hình của người cao tuổi. Ở những người già

khỏe mạnh, thể tích buồng tim được duy trì; trong khi sức cản ngoại vi tăng.

Bởi vậy, sự thay đổi thể hiện các giá trị tốc độ biến dạng và biến dạng trên

người già rõ hơn người trẻ. Những thay đổi trong chức năng nhĩ trái xảy ra

cùng với những thay đổi liên quan đến tuổi trong chức năng tâm trương thất
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trái. Việc bảo tồn chức năng nhĩ trái trong thì tâm thu thất rất quan trọng để

duy trì cung lượng tim. Lão hóa cũng gây ra cả việc thư giãn thất trái kéo dài

và suy giảm các đặc tính thụ động của thất trái. Kết quả nghiên cứu của chúng

tôi không giống như Cacciapuoti F do nhóm bệnh nhân của chúng tôi trung

bình có 56 tuổi, có lẽ trên bệnh nhân BTMT, đặc điểm bệnh làm cho mối liên

quan giữa tuổi và biến dạng tim khác đi. 

Thừa cân béo phì cũng là đặc điểm ở bệnh nhân ĐTĐ típ 2. Dogdus M

và cộng sự [43] lại có một kết luận khác, ở bệnh nhân béo phì các chỉ số độ

biến dạng giảm. Tác giả thực hiện nghiên cứu trên 118 đối tượng được chia

thành 3 nhóm: 35 người có BMI trong giới hạn bình thường 18,5 đến 24,9, 43

người thừa cân với BMI từ 25 đến 29,9 và nhóm béo phì với 40 người có

BMI từ 30 trở lên. Các tác giả sử dụng siêu âm đánh dấu mô 3D để đo GLS,

GCS và GRS. Kết quả cho thấy giá trị trung bình các chỉ số này giảm dần

theo mức tăng của BMI. Như vậy, ở người bình thường thừa cân, béo phì có

độ biến dạng tâm thu thất trái giảm so với người có BMI bình thường. Chúng

tôi cho rằng, cả 190 bệnh nhân của chúng tôi đều có BMI thuộc nhóm bình

thường của nghiên cứu Dogdus M, do vậy chưa thấy sự khác biệt. Mặc dù rối

loạn chức năng thất trái dưới lâm sàng được biết đến ở những người béo phì,

nhưng không có đủ thông tin về những người thừa cân. Thừa cân là một bước

quan trọng trong quá trình dẫn đến béo phì. Do đó, việc quản lý bệnh nhân

thừa cân và nhận biết rối loạn chức năng thất trái dưới lâm sàng ở giai đoạn

đầu là rất quan trọng. Nghiên cứu trên đã gợi ý rằng siêu âm đánh dấu mô 3D

là một công cụ lâm sàng tốt để phát hiện rối loạn chức năng thất trái tiền lâm

sàng ở bệnh nhân thừa cân có phân suất tống máu bình thường. Những biến

đổi độ biến dạng có thể giúp phát hiện rối loạn chức năng thất trái  tiền lâm

sàng. Không chỉ có nghiên cứu của Dogdus M, nghiên cứu của Monte I P và

cộng sự [105] cho thấy rằng hình thái tái cấu trúc cơ tim xảy ra thường xuyên
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và tình trạng biến dạng của thất trái nặng hơn ở những người béo phì không

có yếu tố nguy cơ tim mạch. Sự giảm đáng kể về độ biến dạng chiều dọc toàn

bộ thất trái, cũng như độ biến dạng ngang thất trái đã được quan sát thấy ở

nhóm béo phì (p = 0,001 đối với tất cả), trong khi độ biến dạng chu vi không

khác biệt giữa nhóm béo phì và nhóm đối chứng [105]. Trong nghiên cứu của

Dogdus M, những người thừa cân cũng được đánh giá rối loạn chức năng cơ

tim tiền lâm sàng và thấy rằng khi BMI tăng giữa các nhóm, tất cả các chỉ số

độ biến dạng đều giảm hơn đáng kể (p <0,001 đối với GCS, GLS, GRS). Béo

phì và thừa cân đã trở thành một vấn đề sức khỏe lớn với xu hướng gia tăng

đáng kể trên toàn thế giới cũng như ở Việt Nam. Gánh nặng toàn cầu này có

liên quan đến các yếu tố nguy cơ tim mạch và là yếu tố dự báo chính của bệnh

tim mạch và tử vong. Béo phì gây ảnh hưởng khác nhau đối với các cấu trúc

và chức năng huyết động và tim mạch. Béo phì là một yếu tố nguy cơ được

xác định cho bệnh cơ tim và là một vấn đề đang gia tăng trong quần thể bệnh

nhân mắc BTMT. Béo phì dẫn đến sự thay đổi chuyển hóa và thần kinh khác

nhau có thể làm tăng sự tái tạo cơ tim. Các axit béo tự do quá mức thông qua

sự thay đổi tốc độ oxy hóa-axit béo đã được chứng minh là làm tăng tiêu thụ

oxy của cơ tim và làm giảm khả năng co bóp của cơ tim. Béo phì có liên quan

đến việc kích hoạt các cytokine gây viêm, đặc biệt là yếu tố hoại tử khối u,

góp phần vào sự thay đổi xơ hóa của cơ tim. Kích hoạt hệ thống giao cảm và

renin-aldosterone cũng được chứng minh rộng rãi ở những người béo phì và

có thể tạo điều kiện thuận lợi hơn cho tổn thương tim. Một số yếu tố này cùng

tồn tại hoặc bị suy giảm ở bệnh nhân BTMT. Kết quả là, có rất nhiều thay đổi

không tốt của cơ tim chồng chéo giữa BTMT và béo phì, bao gồm bất thường

chức năng thất trái, phì đại và xơ hóa khoảng kẽ. Nó làm tăng thể tích máu,

cung lượng tim và khối lượng  cơ của tim. Ở người béo phì,  do phải tăng

cường hoạt động, nên luôn có giãn nở buồng tim mà không tăng đáng kể độ
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dày thành, dẫn đến phì đại thất trái lệch tâm. Tất cả những thay đổi này tạo

nên tổn thương tim đặc trưng, được gọi là bệnh lý cơ tim béo phì. Những

người béo phì và thừa cân có tỷ lệ rối loạn chức năng tâm trương thất trái cao

hơn đáng kể và nguy cơ suy tim cao hơn so với những người có cân nặng bình

thường. Do đó, việc nhận biết sớm các rối loạn chức năng cơ tim tiền lâm sàng

là rất quan trọng để bảo tồn các chức năng tâm thu thất trái và ngăn ngừa sự phát

triển của bệnh lý cơ tim bệnh béo phì. 

4.3.2. Liên quan với giai đoạn bệnh thận mạn tính 

- Liên quan với giai đoạn bệnh thận mạn: Trong nghiên cứu này, chỉ

có 2 bệnh nhân được chẩn đoán BTMT giai đoạn 1 do vậy chúng tôi đã gộp

lại và xem xét mối liên quan giữa các chỉ số tâm thu, tâm trương thất trái trên

siêu âm đánh dấu mô với 4 nhóm, với số lượng bệnh nhân tương đối tương

đồng. Chúng tôi nhận thấy, các chỉ số đánh giá độ biến dạng và chỉ số đánh

giá chức năng tâm thu thấy trái MSP giảm dần theo mức độ nặng của giai

đoạn bệnh thận mạn, p< 0,05 đến < 0,001. Trong khi chưa thấy sự khác biệt

về các chỉ số thể hiện biến dạng xoay giữa các nhóm bệnh nhân ở giai đoạn

BTMT khác nhau. Ngược lại, chúng tôi chưa thấy sự khác biệt về các chỉ số

tốc độ độ biến dạng cũng như tháo xoắn thể hiện chức năng tâm trương thất

trái giữa các giai đoạn bệnh thận mạn, mà chỉ thấy chức năng tâm trương thất

trái trên siêu âm đánh dấu mô giảm dần theo mức độ nặng của bệnh thận mạn

tính, p< 0,05. Đặc biệt khi xem xét mối tương quan giữa MLCT với các chỉ số

tâm thu và tâm trương thất trái trên siêu âm đánh dấu mô, chúng tôi thấy mối

tương quan thuận giữa MSP, MDP với MLCT, hệ số tương quan lần lượt là:

r=0,263 và 0,22, p< 0,05 và < 0,01. Chưa thấy một nghiên cứu nào trên bệnh

nhân BTMT ở Việt nam để chúng tôi so sánh, khi so sánh với các kết quả

nghiên cứu của các tác giả nước ngoài chúng tôi có thấy sự tương đồng. 
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Sulemane S và cộng sự 2016 [147] đã sử dụng siêu âm đánh dấu mô

khảo sát tình trạng xoắn thất trái ở 106 bệnh nhân BTMT từ giai đoạn 1-5, với

phân suất tống máu bảo tồn. Kết quả cho thấy xoắn thất trái tăng dần theo

mức độ nặng của giai đoạn thận mạn tính, p< 0,001. Panoulas V F [122] đã sử

dụng 106 bệnh nhân BTMT và 38 người khoẻ làm chứng, với tuổi trung bình

lần lượt là 54,4 ± 15,1 và 36,9 ± 11,5 (p <0,001), với 49,1 so với 52,6% là nữ

(p = 0,705). Có 29 (27,4%) bệnh nhân mắc BTMT giai đoạn 1+2, 38 (35,8%)

với giai đoạn 3 và 39 (36,8%) với giai đoạn 4+5. Chỉ số độ biến dạng toàn bộ

GLS giảm nhiều liên quan đến mức độ nặng của giai đoạn bệnh thận mạn (giá

trị lần lượt là -20,67 ± 3.06, -20,39 ± 2,29, -18,33 ± 3,81, -18,01 ± 2,64, tương

ứng với các giai đoạn BTMT, p= 0,016). Chỉ số xoắn thất trái lần lượt là 16,2

± 4,8, 18,51 ± 4,36, 19,91 ± 5,35, 24,6 ± 5,35, tăng dần theo mức độ nặng của

bệnh thận mạn, tương tự tốc độ xoắn thất trái cũng tăng dần theo giai đoạn

BTMT với 101,7 ± 30,3, 110,4 ± 30,1, 121 ± 31,4, 154,8 ± 36,7, p< 0,001. Có

mối tương quan giữa MLCT với một số chỉ số trên siêu âm đánh dấu mô như:

chỉ số xoắn, tốc độ xoắn với p< 0,01. 

Như vậy có thể nói bệnh thận mạn càng nặng, các rối loạn về độ biến

dạng cũng như các chỉ số tốc độ biến dạng càng nặng, chức năng tâm thu và

tâm trương thất trái càng giảm, mặc dù các bệnh nhân này đều có phân suất

tống máu bảo tồn. Biến đổi độ biến dạng ở bệnh nhân bệnh thận mạn tính cho

thấy những giá trị của phương pháp siêu âm đánh dấu mô phát hiện những

biến đổi của tim ở bệnh nhân BTMT khi chưa có biểu hiện lâm sàng. Cơ chế

bệnh sinh của bệnh tim ở bệnh nhân BTMT rất phức tạp và khác biệt dẫn đến

sự thay đổi tiến bộ về thành phần và chức năng cơ tim [80]. Các yếu tố nguy

cơ  truyền  thống  như  tăng  huyết  áp,  đái  tháo  đường,  béo  phì  và  tăng

cholesterol máu rất phổ biến ở bệnh nhân BTMT và vẫn là một thành phần

quan trọng trong quản lý bệnh nhân. Rối loạn đặc hiệu do BTMT được gọi là
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các yếu tố nguy cơ phi truyền thống, bao gồm vôi hóa mạch máu, chuyển hóa

khoáng xương bất thường, thiếu máu, quá tải huyết động, viêm và độc tố niệu

là những yếu tố chính dẫn đến việc tái tạo và biến dạng tim. Những thay đổi

huyết động và trao đổi chất tương tự cũng dẫn đến xơ cứng động mạch, điều

này dẫn đến mất bù hoạt động tâm thu và tâm trương của tim, chức năng tim

giảm dần. Bằng chứng cho thấy GLS có thể có vai trò trong việc phát hiện tái

tạo tim liên quan đến các yếu tố nguy cơ, tổn thương tim ở bệnh nhân BTMT.

Các thông số đánh giá độ biến dạng không chỉ phát hiện các bất thường chức

năng thất  trái  mà còn tương quan với  mức độ  nặng của  bệnh xơ hóa  cơ

khoảng  kẽ và phì đại ở các mô cơ tim trên các mô hình thực nghiệm gây

chuột mắc bệnh tim do thận [78]. BTMT là một yếu tố nguy cơ cho việc tái

tạo tim, các nghiên cứu đã chứng minh rằng điều này xảy ra sớm và nặng hơn

đáng  kể  ở  bệnh  nhân  mắc  BTMT so  với  người  không  mắc  BTMT [99].

Những thay đổi cấu trúc được đặc trưng bởi sự mất tế bào cơ tim và phì đại,

tăng áp lực thành, giãn hoặc mỏng thành tâm thất, hình thành sẹo và xơ hóa

cơ tim tiến triển thành phản ứng kém  với  điều trị và dẫn đến mất bù chức

năng [78]. Một số nghiên cứu trước đây cũng đã chứng minh rằng những thay

đổi về huyết động và trao đổi chất ở bệnh nhân BTMT có thể dẫn đến rối loạn

chức năng nội mô và một loạt các tổn thương mạch máu trong nhóm bệnh

nhân này. Rối loạn chức năng nội mạc là một cơ chế gây bệnh chủ yếu cho

chứng xơ vữa động mạch và xơ cứng động mạch dẫn đến giảm điều hoà hoạt

động mạch máu và cơ tim, tăng vôi hóa và cứng mạch máu. Đã có giả thuyết

rằng độ cứng động mạch có thể có tác động xấu đến áp lực làm đầy thất trái

dẫn đến làm căng và cứng thất trái và tổn thương sau đó tăng nhu cầu oxy của

cơ tim. Vì GLS định lượng sự co giãn theo chiều dọc, đặc biệt là ở các sợi

dưới nội tâm mạc, nó có thể là một dấu hiệu có độ nhạy cao về rối loạn chức
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năng tâm thu và chức năng tâm trương xảy ra trước khi bệnh nhân có biểu

hiện lâm sàng. 

Trong các chỉ số đánh giá chức năng thất trái trên siêu âm đánh dấu

mô, GLS là chỉ số được chú ý nhiều nhất, vì GLS được xem như một chỉ số

đánh giá suy chức năng tâm thu thất trái  tiền lâm sàng. Trong nghiên cứu

chúng tôi sử dụng chỉ số MSP đánh giá chức năng tâm thu thất trái. Chỉ số

MSP được tính toán dựa trên 3 chỉ số đánh giá độ biến dạng là GLS, GRS và

GCS. Trong số 190 bệnh nhân BTMT giai đoạn 1-5, chúng tôi nhận thấy chỉ

có 16,3% bệnh nhân giảm chức năng tâm thu thất trái so với nhóm chứng, chỉ

số này giảm dần theo mức độ nặng của BTMT. Chúng tôi nhận thấy MLCT

có giá trị nhất trong tiên lượng giảm chức năng tâm thu thất trái  tiền lâm

sàng so với nồng độ ure và creatinine máu. Khi MLCT < 26,24 ml/phút, đã

bắt đầu có giảm chức năng tâm thu thất trái, mặc dù chưa có biểu hiện lâm

sàng. MLCT là một chỉ số hữa ích để đánh giá chức năng lọc của thận và

đánh giá chức năng thận, bởi chức năng lọc là chức năng chỉ có thận thực

hiện và trong các chức năng của thận khi giảm chức năng lọc mới xuất hiện

giảm các chức năng khác. Ure, creatinine là 2 đại lượng thể hiện khả năng

lọc  của  thận,  tuy  nhiên  trên  thực  tế  có  một  số  trường  hợp  có  tăng  ure,

creatinine ngoài thận, do vậy MLCT luôn là chỉ số thể hiện chức năng thận.

Chúng tôi nhận thấy, khi MLCT giảm sẽ có sự thích nghi của cơ thể với sự

gia tăng nồng độ các sản phẩm độc hại trong máu bệnh nhân. Cơ thể phản

ứng bằng cách thích nghi với giảm MLCT, tuy nhiên cơ thể lại chịu đựng

tình trạng tăng các sản phẩm chuyển hoá trong máu lâu dài làm tổn thương

các cơ quan trong cơ thể. Mối liên quan giữa MLCT, rối loạn nội môi và

biến chứng tim mạch đã được nhiều nghiên cứu công bố. Tổn thương tim ở

bệnh nhân BTMT đa dạng, mức độ tuỳ thuộc từng cá thể bệnh nhân, tuy

nhiên luôn liên quan với giảm MLCT. Bệnh nhân BTMT giai đoạn 5 luôn có
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biến chứng tim mạch nhiều hơn và nặng hơn so với bệnh nhân BTMT giai

đoạn 1 và 2. Sự chuyển giao giữa giai đoạn 3 và 4 đôi khi chưa thấy sự khác

biệt về biến chứng tim mạch, bởi giai đoạn này có thể còn bù trừ. 

- Liên quan với thiếu máu: Một kết quả thú vị chúng tôi có được là có

mối liên quan giữa thiếu máu với các chỉ số  biến dạng tâm thu thất trái, và

chức năng tâm thu thất trái. Nhóm bệnh nhân BTMT thiếu máu có các chỉ số

này thấp hơn so với nhóm bệnh nhân không thiếu máu có ý nghĩa thống kê,

p< 0,01. Nhóm bệnh nhân thiếu máu có giảm các chỉ số trên gấp từ 3,699 đến

5,074 lần so với nhóm không thiếu máu, p< 0,01. Tuy nhiên với các chỉ số

đánh giá tâm trương thất trái chúng tôi chỉ thấy sự khác biệt ở chỉ số MDP

đánh giá chức năng tâm trương, nhóm bệnh nhân thiếu máu có giá trị MDP

thấp hơn nhóm không thiếu máu có ý nghĩa, p< 0,01, và đặc biệt nhóm thiếu

máu có tới 12,7% (tất cả các bệnh nhân) có giảm chức năng tâm trương thất

trái, trong khi nhóm không thiếu máu không có bệnh nhân nào. Thiếu máu và

bệnh thận mạn luôn đi song hành, bởi thận là một trong các cơ quan chính

liên quan đến tổng hợp Erythropoietin, một hormone chuyển  hồng cầu non

thành hồng cầu trưởng thành. Bên cạnh đó các rối loạn nội môi ở bệnh nhân

BTMT còn gây rối loạn chuyển hoá, hấp thu acid amin, một nguyên liệu cần

thiết để tạo hồng cầu cũng như sắt, một nguyên liệu không thiếu được trong

quá trình tạo hemoglobin. Chính vì mối liên quan giữa BTMT với thiếu máu

nên có mối liên quan giữa thiếu máu với chức năng thất trái theo tính chất bắc

cầu. Tuy nhiên, chính thiếu máu lại là một nguyên nhân trực tiếp ảnh hưởng

đến chức năng thất trái, ngay cả khi bệnh nhân không có BTMT. 

Một số cơ chế có thể giải thích mối liên quan giữa thiếu máu và tăng áp

lực đổ đầy thất trái. Thích nghi với trạng thái thiếu máu liên quan đến việc

tăng chỉ số tim. Sự gia tăng tổng thể này trong hoạt động giao cảm và tăng co

bóp gây thêm gánh nặng cho cơ tim, làm biến dạng các tế bào cơ tim và mạch
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máu. Ngoài ra, các nghiên cứu về lưu lượng máu mạch vành ở bệnh nhân

thiếu máu đã cho thấy sự giảm tiêu thụ oxy của cơ tim mặc dù sự gia tăng

khối lượng co bóp của cơ tim và tiêu thụ oxy. Vì thiếu máu cơ tim, thể hiện

bằng bệnh động mạch vành, là nguyên nhân chính gây ra rối loạn chức năng

tâm trương và tăng áp lực đổ đầy thất trái, tình trạng thiếu oxy ở bệnh nhân

thiếu máu có thể có tác dụng tương tự. Mức huyết sắc tố có liên quan đến thay

đổi cấu trúc ở cả nhĩ trái và thất trái, cũng như thay đổi E/e’, phản ánh áp lực

đổ đầy thất trái và áp lực nhĩ trái. Tác dụng lâu dài của bệnh thiếu máu đối với

thất trái có thể kéo dài hơn, thực tế cho thấy sau khi điều chỉnh thiếu máu, chỉ

có những thay đổi về tỷ lệ E/e’ có liên quan  nghịch với  những thay đổi về

mức độ huyết sắc tố. Điều này chỉ ra rằng áp lực đổ đầy thất trái, được đánh

giá theo tỷ lệ E/e’ có thể là phương pháp tốt nhất để dự đoán tình trạng hiện

tại của thất trái, bị ảnh hưởng bởi những thay đổi của hemoglobin [36]. 

4.3.3. Liên quan với biểu hiện tim mạch ở bệnh nhân bệnh thận mạn

- Liên quan với tăng huyết áp: Chúng tôi nhận thấy có mối liên quan

một số chỉ số biến dạng và MSP với THA. Nhóm bệnh nhân BTMT có THA

có các chỉ số này thấp hơn nhóm không THA, p< 0,05. Tuy nhiên, không thấy

liên quan với các chỉ số xoắn. Với chức năng tâm trương, cũng có mối liên

quan giữa THA với một số chỉ số tốc độ biến dạng cũng như chức năng tâm

trương MDP, nhóm bệnh nhân THA có các chỉ số này thấp hơn nhóm không

THA có ý nghĩa, p< 0,05. Đặc biệt nhóm bệnh nhân BTMT có THA có tỷ lệ

suy chức năng thất trái đồng thời cả tâm thu và tâm trương cao hơn nhóm

bệnh nhân BTMT không THA có ý nghĩa, p< 0,05.  Ở bệnh nhân BTMT,

THA vừa là nguyên nhân vừa là hậu quả bệnh thận mạn. Kiểm soát huyết áp

theo HA mục tiêu là một nội dung điều trị bệnh nhân BTMT, tuy nhiên việc

này vô cùng khó bởi cơ chế THA ở bệnh nhân BTMT là một cơ chế phức tạp.

Mối liên quan giữa THA và suy chức năng tâm thu cũng như tâm trương thất
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trái trên siêu âm đánh dấu mô cũng đã được nhiều tác giả trong và ngoài nước

nghiên cứu và đều nhận thấy rằng các chỉ số độ biến dạng tâm thu, tâm trương

ở bệnh nhân THA điều giảm hơn so với chứng thường, trong khi các chỉ số

xoắn thường cao hơn chứng thường [58],[15],[4]. Ảnh hưởng đầu tiên ở bệnh

nhân THA là phì đại thất trái, THA và PĐTT là hai yếu tố thúc đẩy quá trình

suy tim xung huyết. Ở bệnh nhân THA, phì đại cơ tim được xem như một cơ

chế bù trừ cho tình trạng quá tải áp lực, tuy nhiên nếu bù trừ quá nhiều và thời

gian lâu hậu quả sẽ là tính đàn hồi thất trái giảm và dẫn đến suy tim, đầu tiên

là suy tim có phân suất tống máu bảo tồn sau đó là suy tim có phân suất tống

máu giảm. Một số nghiên cứu đã chỉ ra, sự xoắn thất trái chỉ giảm ở bệnh

nhân THA có phân suất tống máu giảm, và có dấu hiệu lâm sàng của suy tim,

và giảm nhiều ở bệnh nhân THA có suy tim EF giảm, và có phì đại thất trái,

điều này cho thấy sự xoắn thất trái thay đổi theo mức độ tái cấu trúc thất trái

và chức năng tâm thu [58],[4].

- Liên quan với nồng độ NT-proBNP: Kết quả nghiên cứu của chúng

tôi cho thấy, các chỉ số độ biến dạng tâm thu và tâm trương thất trái trên siêu

âm đánh dấu mô có mối tương quan thuận với nồng độ NT-proBNP, ngược

lại  các  chỉ  số  xoắn  và  xoay  có  mối  tương  quan  nghịch,  p <  0,05.  NT-

proBNP (N-terminal  proB-type  natriuretic  peptide)  là  peptid  gồm  76  acid

amin. Tiền thân của NT-proBNP là pre-pro-peptid bao gồm 134 acid amin.

Pre-pro-peptid tách ra thành: proBNP (108 gốc acid amin) và một đoạn peptid

tín hiệu (26 gốc acid amin). Khi được giải phóng vào trong máu, proBNP sẽ

bị thủy phân bởi một enzyme protease là furin, tạo thành NT-proBNP (76 acid

amin) và BNP (32 acid amin). NT-proBNP và BNP có hàm lượng lớn trong

cơ tâm thất trái, hàm lượng nhỏ trong mô tâm nhĩ và cơ tâm thất phải. Khi

tăng sức nén huyết động học tại tim (thành tim bị giãn, phì đại hoặc tăng áp

lực tác động lên thành tim), NT-proBNP sẽ tăng phóng thích. NT-proBNP gia
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tăng nồng độ ở bệnh nhân suy tim. Độ biến dạng cơ tim giảm liên quan đến

tăng nồng độ NT-proBNP ở bệnh nhân BTMT có giá trị trong thực hành lâm

sàng đánh giá vai trò của NT-proBNP trong chẩn đoán suy tim ở bệnh nhân

BTMT [159],[147]. Ở bệnh nhân BTMT, đặc biệt những bệnh nhân giai đoạn

5, tăng NT-proBNP còn liên quan đến nhiều yếu tố, vì vậy kết quả nghiên cứu

của chúng tôi cho thấy rõ điều này, tương quan giữa NT-proBNP với các chỉ

số đánh giá chức năng thất trái chỉ ở mức không chặt chẽ. 

- Liên quan với một số chỉ số siêu âm tim thường qui: EF%, chỉ số

khối lượng cơ thất trái và tăng áp lực động mạch phổi: Kết quả nghiên cứu

của chúng tôi cho thấy, các chỉ số chức năng tâm thu, tâm trương thất trái trên

siêu âm đánh dấu mô có tương quan với EF%, liên quan với chỉ số khối lượng

cơ thất trái và tăng áp lực động mạch phổi ở các chỉ số đánh giá độ biến dạng

đánh giá chức năng tâm thu và tâm trương, p < 0,01. Bên cạnh đó chúng tôi

còn thấy các chỉ số này liên quan với tình trạng PĐTT ở bệnh nhân BTMT,

p< 0,05. Chúng tôi không thấy mối liên quan giữa các chỉ số đánh giá chức

năng xoắn và tháo xoắn với các chỉ  số trên siêu âm thường qui.  Kết quả

nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với các tác giả trong và ngoài nước nghiên

cứu trên đối tượng bệnh nhân THA, suy tim cũng như bệnh nhân mắc BTMT

có và chưa có lọc máu [58],[4],[159],[147],[68]. 

Tim là một cấu trúc ba chiều phức tạp, thực hiện công việc cơ học tuần

hoàn, liên tục để duy trì lưu thông máu trong hệ thống tim mạch. Hiệu suất

bơm của tim chủ yếu phụ thuộc vào hiệu quả của tế bào cơ tim. Tuy nhiên,

còn nhiều yếu tố khác như: cấu trúc buồng thất, van tim, nhịp tim là những

yếu tố quan trọng, phụ thuộc lẫn nhau quyết định hiệu quả của co bóp của

tim. Ở cấp độ tế bào, sự co lại được đặc trưng bởi hai hiện tượng cùng tồn tại:

tính hợp đồng và tính hướng động. Trong quá trình co cơ tim ở người khỏe

mạnh, yếu tố chức năng cơ bản, tức là cơ tim, bị rút ngắn gần 15% chiều dài
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ban đầu, dẫn đến thành tâm thất trái dày lên 35% - 40% và giảm thể tích của

nó xuống 55% - 65%. Sự tương quan có lợi bất thường này giữa việc rút ngắn

các tế bào tương đối nhỏ và sự thay đổi lớn về thể tích toàn bộ tim là có thể

do sự sắp xếp ba lớp cơ tim đan xen, thúc đẩy sự tương tác và củng cố lẫn

nhau về sự thay đổi hình dạng của từng tế bào. Sự co rút tế bào cơ dẫn đến sự

thay đổi hình dạng của buồng tim và tạo ra lực cần thiết để bơm máu từ tâm

thất đến động mạch mặc dù có sức đề kháng của động mạch ngoại vi. Khả

năng co bóp, tính năng chính của tế bào cơ xác định cung lượng tim, chỉ có

thể được đánh giá trực tiếp dựa trên vòng tuần hoàn tạo ra bởi mối quan hệ áp

suất - thể tích, tuy nhiên lâm sàng có thể đánh giá gián tiếp qua các phép đo

trong đó có siêu âm đánh dấu mô. 

Để giải thích cho mối liên quan giữa các chỉ số trên siêu âm đánh dấu

mô với các biến đổi bất thường trên siêu âm tim thường qui, trước hết chúng

ta nhận thấy tim hoạt động được nhờ một thể thống nhất. Cấu trúc tim ảnh

hưởng lớn lên các phép đo đánh giá chức năng [93],[94]. Dưới quan sát bằng

siêu âm đánh dấu mô, hoạt động cơ học phức tạp của cơ tim được thể hiện rõ,

vì các lớp riêng biệt của cơ tâm thất hoạt động khác nhau trong cả hai thì tâm

trương và tâm thu, do đó siêu âm đánh dấu mô sẽ xác định mô hình đặc biệt

chuyển động phức tạp của toàn bộ tim. Sự khác biệt về cấu trúc của tâm thất

trái và tâm thất phải cũng rất quan trọng để phân tích đầy đủ về cơ học tim.

Tâm thất trái có hình dạng đều đặn của một hình elip. Các thành của nó bao

gồm các bó sợi cơ được sắp xếp thành ba lớp: lớp dưới nội tâm mạc, lớp dưới

ngoại tâm mạc với các bó cơ định hướng xoắn ốc, cũng như lớp cơ giữa với

sự sắp xếp các sợi cơ hình vòng tròn. Trong lớp dưới nội tâm mạc, các tế bào

được sắp xếp gần như theo chiều dọc, ở góc gần 80° so với mặt phẳng ngang

thất trái; góc này giảm dần về phía ngoại tâm mạc. Góc này gần với 0° so với

mặt phẳng ngang trong lớp giữa cơ tim với sự sắp xếp vòng tròn của các sợi
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và -60 ° trong lớp dưới nội tâm mạc. Sự dị hướng cấu trúc này của các thành

thất trái, ảnh hưởng đến sự lan truyền sóng siêu âm trong cơ tim và do đó sự

xuất hiện của các mô cơ nhìn thấy trên hình ảnh siêu âm tim. Các tín hiệu

mạnh hơn và các đốm sáng hơn xuất hiện khi các sợi được đặt vuông góc với

chùm tia siêu âm, trong khi các tín hiệu yếu hơn nếu chúng song song. Do đó,

các đốm sáng có thể nhìn thấy ở lớp giữa của vách liên thất trên mắt cắt bốn

buồng từ mỏm tim, biểu thị các sợi được sắp xếp theo vòng tròn, trong khi các

đốm tối hơn ở các lớp dưới nội tâm mạc (từ thất trái và nhĩ trái), các sợi định

hướng xiên. Trong trục ngắn, các đốm sáng hơn được nhìn thấy ở đoạn trước

và thành sau, trong đó các sợi tròn chạy vuông góc với chùm tia siêu âm, và

các đốm tối hơn ở vách  liên thất và thành bên, các sợi này song song với

hướng chùm tia siêu âm. Mối quan hệ giữa cường độ siêu âm và sự sắp xếp

các  sợi  cơ là rất quan trọng để phân tích chuyển động của tâm thất  bằng

phương pháp siêu âm đánh dấu mô cơ tim. Ba lớp thành thất trái được mô tả ở

trên xác định các thành phần biến dạng cơ tim. Kết quả của sự sắp xếp các sợi

cơ, lớp dưới nội  tâm mạc chịu trách nhiệm chính cho thành phần dọc của

chuyển động thất trái, trong khi đó lớp giữa và lớp dưới nội  tâm mạc cho

thành phần chu vi và hướng tâm. Thành phần dọc, được thể hiện trong sự rút

ngắn tâm thu của chiều dài từ đáy đến đỉnh, nên được quan sát trong các mặt

cắt dọc từ mỏm tim; thành phần xuyên tâm - hướng tâm (vuông góc với thành

của tâm thất trái) - và thành phần chu vi - tiếp tuyến với các thành thất trái -

trong các  mặt cắt  ngang  [93],[94]. Thông thường, hoạt động của các thành

tâm thất trong suốt chu kỳ tim được coi là một hiện tượng đồng nhất. Tuy

nhiên, các lớp riêng biệt của thành thất trái cho thấy sự khác biệt đáng kể về

thời gian và biến dạng các sợi cơ. Trong quá trình tống máu, cả hai lớp dưới

nội tâm mạc và lớp dưới ngoại tâm mạc rút ngắn đồng thời, do đó, không có

sự khác biệt về thời gian được quan sát trong chuyển động của các lớp và
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phân đoạn riêng lẻ trong điều kiện bình thường. Sự khác biệt về mức độ của

các thành phần riêng lẻ của biến dạng tâm thất trái được nhìn thấy: mức độ

biến dạng chu vi trong tâm thu cao hơn mức độ biến dạng dọc thất trái. Sự

phân bố biến dạng ở các vùng tâm thất khác nhau cũng không đồng nhất: sự

rút ngắn cơ cao hơn ở vùng đỉnh và ở phần giữa so với đáy, có thể được quan

sát là độ dốc biến dạng ở trục cơ sở. Thời kỳ tống máu cũng được đặc trưng

bởi sự khác biệt đáng kể về thời gian trong quá trình giãn của các nhóm tế bào

cơ khác nhau; quá trình này, trái ngược với sự co lại, trước tiên xảy ra ở lớp

dưới ngoại tâm mạc và tiến tới lớp dưới nội tâm mạc. Kết quả là, sự kéo dài

sợi trong lớp dưới ngoại tâm mạc kèm theo sự rút ngắn đối nghịch của các sợi

dưới nội  tâm mạc ban đầu được quan sát thấy. Chính những nguyên lý này

dẫn đến rối loạn các chỉ số về biến dạng thường xuất hiện ở cả 2 dạng EF %

bảo tồn và không bảo tồn, trong khi các hoạt động xoắn chỉ rõ khi EF %

không bảo tồn.

Để giải thích cho thay đổi này, chúng tôi cho rằng sự sắp xếp xoắn ốc

của các sợi cơ ảnh hưởng đến sự quay của nó. Xoay vùng đáy là thứ yếu so

với co theo chiều kim đồng hồ, trong khi xoay đỉnh là ngược chiều kim đồng

hồ. Trong quá trình tống máu, kích thích và co bóp của lớp dưới  ngoại tâm

mạc, có bán kính lớn hơn, tạo ra mô men quay lớn hơn và xác định hướng

quay: ngược chiều kim đồng hồ ở vùng đỉnh, theo chiều kim đồng hồ ở vùng

đáy. Sự xoắn và rút ngắn các sợi cơ dẫn đến biến dạng chất nền gian bào, do

đó lưu trữ năng lượng tiềm năng được sử dụng trong tâm trương. Năng lượng

được giải  phóng trong suốt  thời  gian sau  đó của  tâm thất,  cho phép tâm

trương có lực hút máu tĩnh mạch và làm đầy tâm thất sớm. Sự khác biệt thời

gian trong các lớp riêng lẻ cũng được quan sát thấy trong tâm trương. Trái

ngược với giai đoạn tâm thu, khi sự xoắn và rút ngắn xảy ra đồng thời, trong

giai đoạn tâm trương, có hiện tượng kéo dài và giãn tâm thất. Chính điều này
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tạo nên các biến đổi xoắn và xoay sẽ rõ trên bệnh nhân có phân suất tống máu

không bảo tồn. 

Wang H và cộng sự nghiên cứu chức năng tâm thu thất trái bằng siêu

âm đánh dấu mô cơ tim và mối liên quan của nó với hình thái thất trái ở bệnh

nhân chạy thận nhân tạo có phân suất tống máu thất trái được bảo tồn. 98

bệnh nhân BTMTGĐC lọc máu chu kỳ, tuổi trung bình 46 ± 10 tuổi. Biến

dạng theo chiều dọc (GLS) và biến dạng theo chiều chu vi (GCS) giảm ở hai

nhóm PĐTT so với nhóm không PĐTT (P <0,0001), nhưng tốc độ biến dạng

chu vi cũng như biến dạng xuyên tâm (GRS) và tốc độ biến dạng xuyên tâm

không có sự khác biệt giữa mỗi nhóm hình thái và nhóm chứng, trong khi

biến dạng xuyên tâm (GRS) gần với ý nghĩa thống kê (P = 0,07) [163]

Trong nghiên cứu này, mặc dù nhóm bệnh nhân nghiên cứu của chúng

tôi chưa lọc máu chu kỳ nhưng chúng tôi thấy có liên quan giữa kiểu PĐTT

với các chỉ số đánh giá chức năng tâm thu thất trái trên siêu âm đánh dấu mô.

Kết quả này phù hợp với kết quả nghiên cứu của Wang H và cộng sự. Kết quả

này khác biệt với những kết quả của các nghiên cứu trên bệnh nhân THA, suy

tim. Chúng tôi cho rằng tổn thương cơ tim ở bệnh nhân BTMT không chỉ đơn

thuần ảnh hưởng bởi các yếu tố huyết động mà còn do rối loạn nội môi gây ra

bởi giảm MLCT, chính điều này làm cho các chỉ số siêu âm đánh dấu mô biến

đổi khác biệt. 

Rối loạn chức năng tâm thu trên siêu âm đánh dấu mô và EF% trên siêu

âm kinh điển: Khi xem xét tỷ lệ rối loạn chức năng tâm thu và mối liên quan

với một số thông số siêu âm tim kinh điển chúng tôi nhận thấy tỷ lệ rối loạn

GLS là cao nhất chiếm tới 37,9%, tỷ lệ BN giảm chức năng tâm thu là 16,3%.

Mặc dù 100% bệnh nhân chúng tôi đều có EF bình thường, nhưng có tới

37,9% bệnh nhân có biến dạng và 16,3% giảm chức năng tâm thu. Điều này

cho thấy siêu âm tim kinh điển (M-mode và Simpson) cho kết quả hạn chế.
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Có lẽ siêu âm tim kinh điển EF được xác định dựa vào sự thay đổi về thể tích

nên dễ bị ảnh hưởng bởi hình thái thất trái và EF do bằng M-mode chỉ đánh

giá EF bằng một mặt cắt đơn lẻ. Trong thực hành lâm sàng, đánh giá chức

năng thất trái trên siêu âm bằng M-mode vẫn được sử dụng rộng rãi bởi sự

tiện dụng của nó. Tuy nhiên khi có siêu âm đánh dấu mô, việc sử dụng để

đánh giá chức năng tâm thu thất trái sẽ hiệu quả hơn, đặc biệt phát hiện bệnh

nhân có thay đổi tiền lâm sàng. 

4.3.4. Phân tích hồi qui đa biến liên quan giảm chức năng thất trái

Chúng tôi tiến hành phân tích hồi qui đa biến các yếu tố tiên lượng độc

lập giảm chức năng thất trái, chúng tôi nhận thấy THA là yếu tố độc lập liên

quan đến giảm chức năng thất trái trên siêu âm đánh dấu mô, p< 0,05. Phì đại

tâm thất trái là một biến chứng tim mạch rất phổ biến ở những bệnh nhân mắc

BTMT và bệnh thận giai đoạn cuối. PĐTT ở bệnh nhân BTMT thường có giá

trị tiên lượng không tốt cho người bệnh, vì nó là yếu tố nguy cơ độc lập đối

với sự xuất hiện các rối loạn nhịp tim, tử vong đột ngột, suy tim và bệnh tim

thiếu máu cục bộ. PĐTT ở bệnh nhân BTMT là thứ phát do cả quá tải áp lực

và thể tích. Quá tải áp lực là thứ phát sau tăng huyết áp, nhưng cũng làm mất

tính đàn hồi của mạch và vôi hóa mạch máu, dẫn đến tăng áp lực mạch. Thiếu

máu và việc giữ natri và nước thứ phát làm giảm chức năng thận là nguyên

nhân gây ra tình trạng quá tải thể tích. Đặc biệt, việc điều trị thiếu máu bằng

erythropoietin ở bệnh nhân BTMT là yếu tố nguy cơ và có thể là một nguyên

nhân gây THA khó kiểm soát, từ đó dẫn đến suy chức năng thất trái. Các yếu

tố nguy cơ khác của PĐTT ở bệnh nhân BTMT được khẳng định như: BTMT

do ĐTĐ, do rối loạn chuyển hóa khoáng chất (hạ canxi máu, tăng phospho

máu, nồng độ vitamin D huyết thanh thấp và cường cận giáp thứ phát), một số

yếu tố không truyền thống, như tăng dimethylarginine, tăng glucose máu và

rối loạn chức năng nội mô, do đó, thúc đẩy quá trình xơ vữa động mạch, gây
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ra tình trạng viêm và trạng thái huyết khối của cầu thận và nội mô mạch máu

và làm nặng thêm quá trình của cả BTMT và PĐTT. Như vậy, THA ở bệnh

nhân BTMT là yếu tố chính, độc lập gây ra các biến chứng tim mạch ở bệnh

nhân BTMT bao gồm cả rối loạn chức năng thất trái tâm thu và tâm trương

trên siêu âm đánh dấu mô.

4.4. HẠN CHẾ CỦA ĐỀ TÀI

Mặc dù nghiên cứu đã thực hiện được theo 2 mục tiêu nghiên cứu, tuy

nhiên cũng còn một số hạn chế sau:

- Trong nghiên cứu, tỷ lệ bệnh nhân BTMT ở các giai đoạn không có

nhiều, do vậy chưa thực sự thấy rõ biến dạng thất trái theo từng giai đoạn

bệnh thận mạn tính. Thêm nữa, nghiên cứu chưa có nhóm đối tượng lọc máu

bằng thận nhân tạo, lọc màng bụng để hiểu toàn diện biến dạng thất trái trên

nhóm bệnh nhân BTMT GĐC có lọc máu.

- Nhóm đối tượng nghiên cứu chưa đánh giá được microalbumin niệu

nên còn hạn chế tầm soát nhóm có microalbumin niệu dương tính.

- Nghiên cứu sử dụng nhiều chỉ tiêu siêu âm đánh dấu mô cơ tim nhưng

chưa làm nổi bật được chỉ số nào trên siêu âm đánh dấu mô cơ tim là quan

trọng trong đánh giá chức năng thất trái ở bệnh thận mạn tính.
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KẾT LUẬN

Qua nghiên cứu một số chỉ số đánh giá chức năng thất trái trên siêu âm

đánh dấu mô cơ tim ở 190 bệnh nhân bệnh thận mạn tính giai đoạn 1-5 chưa

lọc máu có phân suất tống máu thất trái bình thường, tuổi trung bình là 51,29,

nam chiếm 58,9%, nữ 41,1%, so sánh với 110 người bình thường tương đồng

tuổi và giới, chúng tôi có một số kết luận sau: 

1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và các chỉ số siêu âm đánh dấu mô cơ

tim  ở bệnh nhân bệnh thận mạn tính có phân suất tống máu thất trái

bình thường. 

-  Đặc  điểm lâm sàng,  cận  lâm sàng:  MLCT trung  bình  là  21,02

ml/phút. Tỷ lệ ĐTĐ chiếm 23,7%, THA chiếm 55,3%, thiếu máu 87,4%, rối

loạn lipid máu 67,4%, tăng NT-proBNP là 61,6%. Tỷ lệ bệnh nhân có PĐTT

là 65,8%, rối loạn chức năng tâm trương 62,6%, tăng ALĐM phổi 43,7%.

- Đặc điểm các chỉ số biến dạng trục: Các chỉ số biến dạng trục đánh

giá chức năng tâm thu và tâm trương ở bệnh nhân BTMT giảm so với nhóm

chứng có ý nghĩa, p< 0,05 đến 0,001. 

+ Trong các chỉ số đánh giá độ biến dạng cơ tim, chỉ số độ biến dạng

theo trục dọc toàn bộ thất trái (GLS) giảm nhiều nhất  là 37,9%, có 16,3%

bệnh nhân giảm chức năng tâm thu thất trái (MSP) so với nhóm chứng.

+ Trong các chỉ số độ biến dạng tâm trương, chiếm cao nhất là 13,7%

bệnh nhân có giảm tốc độ biến dạng theo trục dọc tâm trương sớm toàn bộ

thất trái (GLSR - e), có 11,1% bệnh nhân giảm chức năng tâm trương thất trái

(MDP) so với nhóm chứng. 

- Đặc điểm biến dạng xoay và xoắn: Các chỉ số đánh giá biến dạng

xoay và xoắn nhóm bệnh có xu hướng cao hơn nhóm chứng, tuy nhiên chưa

thấy khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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2. Mối liên quan giữa các chỉ số siêu âm đánh dấu mô cơ tim với một số

đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng ở bệnh  nhân  bệnh thận mạn tính có

phân suất tống máu thất trái bình thường. 

 - Liên quan với giai đoạn bệnh thận mạn: Các chỉ số đánh giá độ

biến dạng cơ tim thất trái cả tâm thu và tâm trương giảm dần theo mức độ

nặng của BTMT, bệnh nhân BTMT càng nặng có tỷ lệ suy chức năng thất trái

càng cao, p< 0,01. Có mối tương quan thuận có ý nghĩa giữa MLCT và các

chỉ số đánh giá chức năng tâm thu và tâm trương thất trái, p< 0,01. Tại điểm

cắt = 26,24 ml/phút, MLCT có giá trị dự báo suy chức năng thất trái, p< 0,01. 

 - Liên quan với ĐTĐ và tăng huyết áp: Bệnh nhân ĐTĐ; THA có

các chỉ số đánh giá độ biến dạng cơ tim giảm, tỷ lệ suy chức năng tâm thu và

tâm trương thất trái cao hơn nhóm bệnh nhân BTMT không ĐTĐ; THA có ý

nghĩa, p< 0,01.

- Liên quan với một số chỉ số siêu âm tim thường qui: Nhóm bệnh

nhân PĐTT; tăng ALĐM phổi; tăng nồng độ NT-proBNP có các chỉ số đánh

giá độ biến dạng giảm, tỷ lệ suy chức năng tâm thu và tâm trương thất trái cao

hơn nhóm bệnh nhân BTMT không có các đặc điểm trên có ý nghĩa, p< 0,01.

- Phân tích đa biến: Tăng huyết áp là yếu tố độc lập tiên lượng giảm

chức năng tâm thu và tâm trương thất trái ở bệnh nhân BTMT giai đoạn 1 đến

5 chưa lọc máu, p< 0,05. 
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KIẾN NGHỊ

Dựa trên kết quả nghiên cứu đã thu được và những hạn chế đề tài này

chưa thực hiện được, chúng tôi có các kiến nghị sau:

1. Bệnh nhân bệnh thận mạn tính nên áp dụng phương pháp  siêu âm

đánh dấu mô cơ tim để đánh giá chức năng thất trái nhằm mục đích phát hiện

sớm những biến đổi về chức năng của thất trái, ngay cả khi phân số tống máu

thất trái trong giới hạn bình thường.

2. Cần tiếp tục nghiên cứu biến đổi của chức năng thất trái bằng siêu

âm đánh dấu mô cơ tim ở một số giai đoạn bệnh thận mạn tính với số lượng

bệnh nhân lớn hơn đặc biệt nhóm bệnh nhân giai đoạn nặng lọc máu chu kỳ. 
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PHỤ LỤC



PHƯƠNG TIỆN NGHIÊN CỨU

Máy siêu âm Vivid E9 của hãng GE (General Electric)



Giao diện phần mềm EchoPAC phiên bản 113 năm 2013



TÓM TẮT BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU NHÓM BỆNH

Bệnh nhân nam 69 tuổi, vào viện với lý do mệt mỏi. Mạch: 74 chu

kỳ/phút, huyết áp tâm thu: 110 mmHg, huyết áp tâm trương: 70 mmHg, mức

lọc cầu thận: 21,23 ml/phút/1,73 m2.  Chẩn đoán: Bệnh thận mạn tính giai

đoạn 4. Phân số tống máu thất trái bình thường: 55 (%). Độ biến dạng theo

chiều dọc toàn bộ thất trái (GLS) giảm: - 9,9 (%). Độ biến dạng theo chiều

chu vi toàn bộ thất trái (GCS) giảm: - 7,6 (%). Độ biến dạng theo chiều xuyên

tâm toàn bộ thất trái (GRS) giảm: 14,74 (%). Góc xoắn thất trái bình thường:

13,92 (o). Góc xoắn thất trái chuẩn hóa bình thường: 1,96 (o/cm).

1. Mặt cắt trục ngắn qua cơ nhú

(A). Độ biến dạng theo chiều chu vi toàn bộ thất trái (GCS)

(B). Tốc độ biến dạng tâm trương sớm (SRe) và tâm trương muộn theo

chiều chu vi (SRa) 

(C). Độ biến dạng theo chiều xuyên tâm toàn bộ thất trái (GRS)

(D). Tốc độ biến dạng tâm trương sớm (SRe) và tâm trương muộn theo

chiều xuyên tâm (SRa) 



2. Mặt cắt dọc từ mỏm tim

(A). Độ biến dạng theo chiều dọc thất trái ở mặt cắt 3 buồng (LS)
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TÓM TẮT BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU NHÓM CHỨNG
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kỳ/phút,  nhiệt độ: 37oC, huyết áp tâm thu: 110 mmHg, huyết áp tâm trương:

70 mmHg,  mức lọc cầu thận: 126,32 ml/phút/1,73 m2. Phân số tống máu thất

trái bình thường (54%). Độ biến dạng theo chiều dọc toàn bộ thất trái bình

thường (GLS): -22,6 (%). Độ biến dạng theo chiều chu vi toàn bộ thất trái

bình thường (GCS): -19,09 (%). Độ biến dạng theo chiều xuyên tâm toàn bộ

thất trái bình thường (GRS): 76,72 (%). Góc xoắn thất trái bình thường: 18,56

(o). Góc xoắn thất trái chuẩn hóa bình thường: 2,69 (o/cm).

1. Hình ảnh mặt cắt trục ngắn qua cơ nhú

(A). Độ biến dạng theo chiều chu vi toàn bộ thất trái (GCS)

(B). Tốc độ biến dạng tâm trương sớm (SRe) và tâm trương muộn theo

chiều chu vi (SRa) 

(C). Độ biến dạng theo chiều xuyên tâm toàn bộ thất trái (GRS)

(D). Tốc độ biến dạng tâm trương sớm (SRe) và tâm trương muộn theo

chiều xuyên tâm (SRa)



2. Hình ảnh mặt cặt trục dọc từ mỏm tim

(A). Độ biến dạng theo chiều dọc thất trái ở mặt cắt 3 buồng (LS)

(a). Tốc độ biến dạng tâm trương sớm (SRe) và tâm trương muộn theo

chiều dọc thất trái ở mặt cắt 3 buồng (SRa) 

(B). Độ biến dạng theo chiều dọc thất trái ở mặt cắt 4 buồng (LS)

(b). Tốc độ biến dạng tâm trương sớm (SRe) và tâm trương muộn theo

chiều dọc thất trái ở mặt cắt 4 buồng (SRa) 

(C). Độ biến dạng theo chiều dọc thất trái ở mặt cắt 2 buồng (LS)



(c). Tốc độ biến dạng tâm trương sớm (SRe) và tâm trương muộn theo

chiều dọc thất trái ở mặt cắt 2 buồng (SRa) 

(D và d) Độ biến dạng theo chiều dọc toàn bộ thất trái (GLS) trên hình

ảnh mắt bò (Bull’eye)

3. Hình ảnh mặt cắt trục ngắn qua đáy và mỏm tim 

(A). Góc xoay đáy

(B) Góc xoay mỏm 

(C) Góc xoắn thất trái (mũi tên đỏ) và thời gian đạt góc xoắn thất trái

tối đa (mũi tên vàng)

(D) Tốc độ tháo xoắn thất trái (mũi tên đỏ) và thời gian đạt tốc độ tháo

xoắn thất trái tối đa (mũi tên vàng)



BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU NHÓM BỆNH

I. Thủ tục hành chính

- Họ và tên:………………………………….. tuổi:……….giới:……....

- Địa chỉ:………………………………………………………………...

- Ngày vào viện:………………………………………………………...

- Lý do vào viện:………………………………………………………..

- Chẩn đoán lâm sàng:…………………………………………………..

II. Khám lâm sàng

1. Tiền sử:

- Bản thân: Tăng huyết áp . Đái tháo đường . Viêm cầu thận mạn ,

Bệnh thận nguyên phát 

- Gia đình: ………………………………………………………………

2. Khám toàn thân:

- Triệu chứng cơ năng: Mệt mỏi , đau đầu , chóng mặt , khó thở ,

chán ăn , phù , đau ngực . 

- Triệu  chứng  thực  thể:  Mạch:…….(chu  kỳ/phút),  nhiệt  độ:……(o),

huyết áp tâm thu:…..(mmHg), huyết áp tâm trương:..…(mmHg), cao:

….(cm), cân nặng:…..(kg), BSA:…., BMI:……(kg/cm).

- Mức lọc cầu thận:……(ml/phút/1,73 m2)

- Giai đoạn bệnh thận mạn tính:…………

3. Cận lâm sàng: 

- Xét nghiệm nước tiểu: 

Chỉ số Kết quả Đơn vị

Protein g/L

Albumin mmol/L

Creatinin mmol/L

Trụ hat P/µl

Trụ mỡ P/µl

Hồng cầu /µL

Bạch cầu /µL



- Xét nghiệm sinh hóa máu, huyết học:

Chỉ số Kết quả Đơn vị

Glucose mmol/L

Urê mmol/L

Creatinin mmol/L

Acid Uric μmol/L

Protein TP g/L

Cholesterol mmol/L

Triglycerid mmol/L

HDL-C mmol/L

LDL-C mmol/L

Na+ mmol/L

K+ mmol/L

Cl- mmol/L

NT-ProBNP pmol/mL

Troponin T ng/mL

HC x10^12T/l

HST g/l

HCT %

- Siêu âm tim thường quy:

Chỉ số Kết quả Đơn vị

Dd mm

Ds mm

IVSd mm

IVSs mm

LVPWd mm

LVPWs mm

EDV ml

ESV ml



EF %

FS %

LVMass g

LVMassI g/m2

Chỉ số thể tích nhĩ trái (LAVI) ml/m2

Vận tốc sóng E cm/s

Vận tốc sóng A cm/s

E/A

DT ms

IVRT ms 

e’ (vách) cm/s

e’ (thành bên) cm/s

E/e’ (trung bình)

Áp lực động mạch phổi (ALĐMP) mmHg

- Siêu âm đánh dấu mô cơ tim:

Chỉ số Kết quả Đơn vị

Độ biến dạng toàn bộ thất trái

Theo chiều dọc (GLS) %

Theo chiều chu vi (GCS) %

Theo chiều xuyên tâm (GRS) %

Tốc độ biến dạng theo chiều dọc toàn bộ thất trái 

Tâm trương sớm (GLSR-e) s-1

Tâm trương muộn (GLSR-a) s-1

Tốc độ biến dạng theo chiều xuyên tâm toàn bộ thất trái

Tâm trương sớm (GRSR-e) s-1

Tâm trương muộn (GRSR-a) s-1

Tốc độ biến dạng theo chiều chu vi toàn bộ thất trái

Tâm trương sớm (GCSR-e) s-1

Tâm trương muộn (GCSR-a) s-1

Biến dạng xoay và xoắn thất trái 



Góc xoay đáy (basal-R) 0

Góc xoay mỏm (apical-R) 0

Góc xoắn tối đa thất trái (LV Twist) 0

Thời gian đạt góc xoắn tối đa thất trái (TTP-T) ms

Góc xoắn thất trái chuẩn hóa (LV-Torsion) 0/cm

Tốc độ tháo xoắn tối đa thất trái (LV-UTR) 0/s

Thời gian đạt tốc độ tháo xoắn tối đa thất trái (TPUTR) ms

Phú Thọ, ngày…tháng…năm 20….

                                                       Nghiên cứu sinh

                                                                          

                                                                      Nguyễn Đình Chúc



BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU NHÓM CHỨNG

I. Thủ tục hành chính

- Họ và tên:………………………………….. tuổi:……….giới:……....

- Địa chỉ:………………………………………………………………...

- Ngày vào viện:………………………………………………………...

- Lý do vào viện:………………………………………………………..

- Chẩn đoán lâm sàng:…………………………………………………..

II. Khám lâm sàng

1. Tiền sử:

- Bản thân:……………………………………………………………… 

- Gia đình:….……………………………………………………………

2. Khám toàn thân:

- Nhịp tim:………(chu kỳ/phút). Nhiệt độ:………(o). Huyết áp tâm thu:

……..(mmHg).  Huyết  áp  tâm trương:..……(mmHg).  Cao:…….(cm).

Cân nặng:………(kg). BSA:….,… . BMI:……(kg/cm)

- Mức lọc cầu thận:……(ml/phút/1,73 m2)

3. Cận lâm sàng: 

- Xét nghiệm nước tiểu: 

Chỉ số Kết quả Đơn vị

Protein g/L

Albumin mmol/L

Creatinin mmol/L

Trụ hat P/µl

Trụ mỡ P/µl

Hồng cầu /µL

Bạch cầu /µL



- Xét nghiệm sinh hóa máu, huyết học:

Chỉ số Kết quả Đơn vị

Glucose mmol/L

Urê mmol/L

Creatinin mmol/L

Acid Uric μmol/L

Protein TP g/L

Cholesterol mmol/L

Triglycerid mmol/L

HDL-C mmol/L

LDL-C mmol/L

Na+ mmol/L

K+ mmol/L

Cl- mmol/L

NT-ProBNP pmol/mL

Troponin T ng/mL

HC x10^12T/l

HST g/l

HCT %

- Siêu âm tim thường quy:

Chỉ số Kết quả Đơn vị

Dd mm

Ds mm

IVSd mm

IVSs mm

LVPWd mm

LVPWs mm

EDV ml



ESV ml

EF %

FS %

LVMass g

LVMassI g/m2

Chỉ số thể tích nhĩ trái (LAVI) ml/m2

Vận tốc sóng E cm/s

Vận tốc sóng A cm/s

E/A

DT ms

IVRT ms 

e’ (vách) cm/s

e’ (thành bên) cm/s

E/e’ (trung bình)

Áp lực động mạch phổi (ALĐMP) mmHg

- Siêu âm đánh dấu mô cơ tim:

Chỉ số Kết quả Đơn vị

Độ biến dạng toàn bộ thất trái

Theo chiều dọc (GLS) %

Theo chiều chu vi (GCS) %

Theo chiều xuyên tâm (GRS) %

Tốc độ biến dạng theo chiều dọc toàn bộ thất trái 

Tâm trương sớm (GLSR-e) s-1

Tâm trương muộn (GLSR-a) s-1

Tốc độ biến dạng theo chiều xuyên tâm toàn bộ thất trái

Tâm trương sớm (GRSR-e) s-1

Tâm trương muộn (GRSR-a) s-1

Tốc độ biến dạng theo chiều chu vi toàn bộ thất trái



Tâm trương sớm (GCSR-e) s-1

Tâm trương muộn (GCSR-a) s-1

Biến dạng xoay và xoắn thất trái 

Góc xoay đáy (basal-R) 0

Góc xoay mỏm (apical-R) 0

Góc xoắn tối đa thất trái (LV Twist) 0

Thời gian đạt góc xoắn tối đa thất trái (TTP-T) ms

Góc xoắn thất trái chuẩn hóa (LV-Torsion) 0/cm

Tốc độ tháo xoắn tối đa thất trái (LV-UTR) 0/s

Thời gian đạt tốc độ tháo xoắn tối đa thất trái (TPUTR) ms

Phú Thọ, ngày…tháng…năm 20.…..

                                                        Nghiên cứu sinh

                                                                          

                                                                     Nguyễn Đình Chúc


	2- Tìm hiểu mối liên quan giữa các chỉ số siêu âm đánh dấu mô cơ tim với một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng ở bệnh nhân bệnh thận mạn tính có phân suất tống máu thất trái bình thường.
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