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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Suy tim ngày càng trở thành một vấn đề sức khỏe nghiêm trọng với tỷ 

lệ mắc bệnh là 1-2% dân số ở nƣớc đã phát triển. Cùng với sự tăng dần của 

tuổi thọ và các bệnh tim mạch nhƣ tăng huyết áp, bệnh mạch vành, bệnh rối 

loạn chuyển hóa, tỷ lệ bệnh nhân suy tim mới mắc hàng năm ngày càng tăng. 

Hội Tim mạch Châu Âu dự báo đến năm 2040 có 77,2 nghìn ngƣời trên 65 

tuổi bị suy tim. Ở Mỹ số bệnh nhân mới đƣợc chẩn đoán suy tim là 870.000 

ca/ năm (ARIC 2005 – 2011) [1]. Dự báo số bệnh nhân suy tim ở Mỹ sẽ tăng 

thêm 46% từ năm 2012 đến năm 2030, đạt mức hơn 8 triệu ngƣời từ 18 tuổi trở 

lên [2]. Tỉ lệ mắc suy tim là 10/1000 dân Mỹ trên 65 tuổi [3]. Tỉ lệ này tăng theo 

tuổi và khác nhau giữa hai giới. Lứa tuổi từ 65 – 75 là 15,2/1000 ngƣời nam và 

8,2/1000 ngƣời nữ. Từ 75-84 tuổi là 31,7/1000 ngƣời nam và là 19,8/1000 

ngƣời nữ. Con số này tăng vọt lên 65,2/1000 ngƣời nam và 45,6/1000 ngƣời 

nữ khi tuổi thọ trên 85 tuổi [4]. 

Mặc dù đã có rất nhiều loại thuốc mới nhƣ ức chế men chuyển, chẹn 

beta giao cảm hay các thuốc ức chế phosphodiestes  đƣợc phát minh trong 

điều trị suy tim song vẫn không thể kiểm soát đƣợc tỷ lệ tử vong cũng nhƣ cải 

thiện chất lƣợng cuộc sống của nhiều ngƣời bệnh. Ngay ở nƣớc phát triển nhƣ 

Hoa Kì, năm 2011 vẫn có tới 58 309 ngƣời tử vong do suy tim [5]. Dù đã 

đƣợc cải thiện nhiều [6] nhƣng vẫn có tới 29,6% bệnh nhân suy tim tử vong 

trong năm đầu và 50% các trƣờng hợp tử vong trong vòng 5 năm kể từ ngày 

đƣợc phát hiện [7]. Bên cạnh đó, chi phí điều trị suy tim còn cao hơn bệnh 

ung thƣ hay nhồi máu cơ tim, tiêu tốn khoảng 1-2% tổng số nguồn ngân sách 

ở các nƣớc đã phát triển, khoảng 244 đô la/ ngƣời dân Mỹ [2]. 

Tại Việt Nam, bệnh tim mạch tăng nhanh trong những năm gần đây. 

Khoảng 25% ngƣời trên 25 tuổi có bệnh tim mạch. Trong đó, suy tim chiếm 
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một tỉ lệ không nhỏ. Bệnh nhân mắc suy tim nằm điều trị nội trú tại Viện Tim 

mạch năm 2007 là 1962 bệnh nhân chiếm 19,8% tổng số bệnh nhân nhập viện 

[8]. Theo thống kê của bộ y tế năm 2010 tỉ lệ mắc là 43,7% trong đó tỉ lệ tử 

vong là 1,2%. Theo niên giám thống kê của cục quản lí khám chữa bệnh Bộ Y 

tế (2015), tỉ lệ tử vong do suy tim năm 2013 là 0,51% tổng số tử vong do mọi 

nguyên nhân, đứng thứ 10 trong các nguyên nhân gây tử vong tại Việt Nam. 

 Nhiều phƣơng pháp điều trị liên tục đƣợc nghiên cứu nhằm hạ tỉ lệ 

mắc, giảm tỉ lệ tử vong và nâng cao chất lƣợng cuộc sống cho bệnh nhân suy 

tim. Phƣơng pháp cấy máy tạo nhịp 3 buồng tái đồng bộ tim (CRT) ra đời 

những năm 1990 đã mở ra một thời đại mới trong điều trị suy tim. Nhiều 

nghiên cứu cho thấy CRT giúp cải thiện huyết động, cải thiện phân số tống 

máu thất trái từ đó cải thiện triệu chứng lâm sàng, giảm đáng kể tỷ lệ tử vong 

ở bệnh nhân suy tim giai đoạn cuối so với điều trị bằng thuốc (36% so với 

20%, p <0.002). Do vậy, phƣơng pháp tái đồng bộ tim (CRT) đƣợc phát triển 

rất nhanh chóng sau đó, đƣợc sự chấp thuận của FDA vào năm 2001.  

 Sự ra đời và phát triển của CRT dựa trên một số kiến thức mới liên 

quan đến cơ chế bệnh sinh của suy tim, đặc biệt là tình trạng tái cấu trúc cơ 

tim và mất đồng bộ (MĐB) cơ tim. MĐB cơ tim là tình trạng rối loạn điện 

học và co bóp của cơ tim, biểu hiện ở 20-50% bệnh nhân suy tim. Giai đoạn 

đầu QRS giãn rộng trên ĐTĐ đƣợc coi là một thông số chủ yếu biểu hiện tình 

trạng MĐB cơ tim và là tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân cho điều trị CRT. Tuy 

nhiên, có tới 30-40% bệnh nhân không đáp ứng với điều trị CRT nhƣ mong 

muốn [9]. Các nghiên cứu về siêu âm tim và các phƣơng pháp chẩn đoán hình 

ảnh mới nhƣ chụp cộng hƣởng từ, chụp cắt lớp vi tính tim đƣa ra nhiều dữ 

liệu mới về tình trạng mất đồng bộ cơ học trong suy tim. Nhiều nghiên cứu đã 

chứng tỏ MĐB điện học không thật sự tƣơng quan với MĐB cơ học và giải 

quyết đƣợc tình trạng MĐB cơ học mới là yếu tố quyết định trong đáp ứng với 
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điều trị CRT. Chính vì thế, hiện nay, đã có rất nhiều kỹ thuật chẩn đoán hình ảnh 

mới ra đời nhằm đánh giá tình trạng MĐB cơ học ở bệnh nhân suy tim, đặc biệt 

là siêu âm Doppler mô cơ tim mã hoá màu – một phƣơng pháp siêu âm mới. 

Siêu âm Doppler mô cơ tim không chỉ cho phép đánh giá tình trạng mất đồng bộ 

cơ tim ở bệnh nhân suy tim mà còn chỉ rõ vùng mất đồng bộ nhiều nhất, đánh 

giá đƣợc mức độ phục hồi chức năng tim sau điều trị CRT và khả năng tái đồng 

bộ của từng nhóm cơ tim riêng biệt. Do đó có thể đánh giá chính xác sự cải thiện 

của bệnh nhân sau CRT. 

 Cũng theo xu hƣớng chung của thế giới, Việt Nam đã tiến hành cấy máy 

tạo nhịp tái đồng bộ tim cho một số bệnh nhân. Việt Nam đã có một số nghiên 

cứu về hiệu quả của CRT, vai trò của siêu âm tim trong lựa chọn bệnh nhân cấy 

máy tạo nhịp tái đồng bộ và tối ƣu hóa kết quả cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. 

Trên thế giới siêu âm Doppler tim còn đƣợc sử dụng rộng rãi trong theo dõi sau 

CRT và lựa chọn vị trí đặt điện cực xoang vành thích hợp để nâng cao hiệu quả 

tái đồng bộ nhƣng ở Việt Nam chƣa có một nghiên cứu nào thực sự đề cập đầy 

đủ về những vấn đề này. Với mong  muốn tìm hiểu một lĩnh vực tƣơng đối mới 

với hy vọng góp phần cải thiện cuộc sống cho những bệnh nhân suy tim nặng, 

chúng tôi tiến hành thực hiện đề tài: 

Nghiên cứu ứng dụng siêu âm Doppler tim trong đánh giá kết quả cấy 

máy tạo nhịp tái đồng bộ (CRT) điều trị  suy tim nặng. 

Nhằm nghiên cứu hai mục tiêu cụ thể nhƣ sau: 

1. Đánh giá kết quả ngắn hạn của phương pháp cấy máy tạo nhịp  tái 

đồng bộ cơ tim (CRT) điều trị suy tim nặng bằng siêu âm Doppler tim. 

2 . Tìm hiểu khả năng ứng dụng của siêu âm Doppler mô cơ tim để 

lựa chọn vị trí đặt điện cực xoang vành tối ưu trong cấy máy tạo nhịp tái 

đồng bộ. 
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. DỊCH TỄ HỌC SUY TIM 

Nghiên cứu Framingham năm 1990 - 1999 tỉ lệ mắc suy tim là 10 ngƣời 

trên 1000 dân năm 1970 - 1974 và là 11,3 ngƣời  trên 1000 dân những năm 

1990[10]. William H Barker và cộng sự nghiên cứu tỉ lệ mắc suy tim của 

ngƣời trên 65 tuổi ở Portlan cho thấy những năm 1970 - 1974 chỉ có 38 800 

ngƣời chiếm 14%, nhƣng đến năm 1990 - 1994, đã có 127 419 ngƣời bị suy 

tim, chiếm 28% dân số [11]. Nghiên cứu dịch tễ học của AHA năm 2013 cũng 

cho thấy số ngƣời mắc suy tim ở Hoa Kì năm 2012 là 5 813 262 ngƣời trong 

đó có 2 192 233 ngƣời trong độ tuổi từ 65 đến 79 tuổi. Dự báo đến năm 2030 

con số này còn lên tới 8 489 428 ngƣời. Chi phí điều trị chiếm tới 65% thu 

nhập của ngƣời trên 60 tuổi và còn tăng lên tới 80% vào năm 2030 [1].  

Ở Việt Nam, tỉ lệ suy tim vẫn đang đƣợc điều tra. Tuy nhiên tỉ lệ mắc 

bệnh khá cao. Tại Viện Tim mạch Việt Nam có tới 19,8% bệnh nhân nhập 

viện bị suy tim [8]. 

Không  những thế tử vong do suy tim cũng rất cao. Những năm 1993, 

nghiên cứu Framingham cho thấy tỉ lệ tử vong của bệnh nhân suy tim ở nam 

là 64%, ở nữ là 57%, cao hơn cả tỉ lệ tử vong do ung thƣ (khoảng 50%) [11]. 

Tuy nhiên, nhờ những hiểu biết về cơ chế bệnh sinh cũng nhƣ tiến bộ trong 

điều trị nên tỉ lệ tử vong do suy tim đã giảm đi đáng kể. Theo dõi quần thể 

38.800 ngƣời suy tim ở Hoa Kì, William HB nhận thấy tỉ lệ tử vong trong 5 

năm từ năm 1970 - 1974 là 33% đã giảm xuống có ý nghĩa là 24% vào năm 

1990 - 1994 [11]. Năm 1995 có 287 000 ngƣời tử vong do suy tim và đến năm 

2011 vẫn có 284 000 ngƣời, bất chấp những nỗ lực và tiến bộ của y học [12]. 

Điều tra của Hoa Kì sau khi đƣợc chẩn đoán suy tim 5 năm thì có 59% nam 
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và 45% nữ tử vong [13]. Năm 2011, cứ 9 ngƣời tử vong do mọi nguyên nhân 

ở Mỹ thì có 1 ngƣời tử vong do suy tim. Những tiến bộ lớn về điều trị thuốc 

cũng nhƣ các phƣơng pháp can thiệp khác giúp giảm tỉ lệ tử vong do suy tim 

nhƣng tình trạng này vẫn là một trong những nguyên nhân hàng đầu gây tử 

vong trên thế giới. 

1.2. CÁC PHƢƠNG PHÁP ĐIỀU TRỊ SUY TIM 

1.2.1. Điều trị thuốc 

Dù có rất nhiều các biện pháp điều trị suy tim đƣợc áp dụng trong thời 

gian gần đây, nhƣng điều trị bằng thuốc vẫn là điều trị cơ bản. Hƣớng dẫn của 

Trƣờng môn Tim mạch Hoa Kỳ và Hội Tim mạch học Hoa Kỳ (ACC/AHA), 

điều trị thuốc đƣợc sử dụng ở tất cả các giai đoạn của suy tim từ giai đoạn A 

(bệnh nhân có nguy cơ cao) đến giai đoạn D (bệnh nhân suy tim giai đoạn 

cuối) [14]. 

 Thuốc ức chế men chuyển và chẹn thụ thể angiotensin II làm mất tác 

dụng có hại của men chuyển dạng angiotensin II trên tim và hệ mạch máu. Có 

rất nhiều nghiên cứu lâm sàng chứng minh thuốc ức chế men chuyển giảm 

đƣợc cả tỉ lệ tử vong và triệu chứng lâm sàng ở bệnh nhân suy tim các giai 

đoạn. Một loạt các nghiên cứu về thuốc ức chế men chuyển từ CONSENSUS 

(Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study) (1987) [15];  

HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation) [16] đã chứng minh tác dụng 

có lợi của thuốc ức chế men chuyển. Một số thuốc chẹn thụ thể angiotensin II 

cũng đã chứng minh đƣợc tác dụng giảm tái cấu trúc cơ tim [17]. Nhờ có 

thuốc ức chế men chuyển, tỉ lệ tử vong ở bệnh nhân suy tim đã giảm đƣợc từ 

16% đến 28% [14]. 

 Thuốc kháng aldosterone cũng là một điều trị cơ bản cho bệnh nhân 

suy tim mạn tính và có xu hƣớng đƣợc dùng sớm hơn trong những năm gần 

đây [18]. 



6 
 

Thử nghiệm COPERNICUS[19], CAPRICORN[20], SENIORS [21], 

nghiên cứu trên số lƣợng lớn bệnh nhân cho thấy hiệu quả rõ rệt của thuốc 

chẹn thụ thể beta trong điều trị suy tim. Phát minh ra thuốc chẹn thụ thể beta 

giúp đƣa tỉ lệ tử vong xuống thêm 31%. Tuy nhiên, chỉ có 4 thuốc đƣợc 

khuyến cáo trong điều trị suy tim là Carvedilol, Bisoprolol, Metoprolol 

succinate, Nebivolol.  

Thuốc ức chế kênh If qua thử nghiệm SHIFT (Systolic Heart Failure 

treatment with the If inhibitor ivabradine) (2010) [22] cho thấy trên tiêu chí 

chính là tỷ lệ tử vong tim mạch và nhập viện do suy tim ở nhóm dùng ivabradine 

là 14,5%  và  là 17,7% ở nhóm giả dƣợc (HR=0,82, p < 0,0001). Ivabradine 

cũng làm giảm 26% (p < 0,0001) nhập viện do suy tim và 26% (p< 0,014) bệnh 

nhân tử vong do suy tim. Thuốc cũng đã giảm tần số tim trung bình là 15 

nhịp/phút. Ivabradine nói chung an toàn và ít tác dụng phụ. 

Gần đây nghiên cứu PARADIGM – HF năm 2014 đã so sánh tác dụng 

của thuốc ức chế thụ thể Angiotensin Neprilysin LCZ 696 với thuốc ức chế men 

chuyển truyền thống enalapril. Kết quả cho thấy về tiêu chí tử vong tim mạch 

nhóm dùng enalapril là 16,5%.  Nhóm dùng thuốc ức chế thụ thể LCZ 696 giảm 

chỉ còn 13,3% với  p = 0,001 [23]. Từ kết quả nghiên cứu này, FDA đã chấp 

nhận sử dụng Entresto trong điều trị suy tim từ ngày 07 tháng 7 năm 2015. 

1.2.2. Các biện pháp điều trị suy tim khác 

1.2.2.1. Dụng cụ hỗ trợ tuần hoàn (Mechanical Circulatory Support) 

Phƣơng pháp Hỗ trợ tuần hoàn thất (Ventricular Assist Device) theo 

nguyên lý cơ học dùng lần đầu năm 1963. Hỗ trợ thất phải, thất trái, hoặc cả 

hai thất: Máu đƣợc chuyển từ quả tim đã bị suy tới một cái bơm, bơm này sẽ 

đẩy máu vào động mạch chủ hoặc vào động mạch phổi.   

 Phƣơng pháp Tim nhân tạo toàn bộ (Total artificial heart)  đƣợc dùng 

lần đầu năm 1969. Ƣu điểm so với VAD là TAH có thể dùng cho bệnh nhân 
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suy cả 2 thất; nguy cơ nhiễm trùng ít hơn; dùng  đƣợc trong các bệnh nặng 

không thể thay tim (hệ thống, amyloidosis, bệnh ác tính...). Có hai loại hiện 

đƣợc dùng là Cardiowest (1982) và Abiomed (2001). Cardiowest đƣợc FDA 

chấp thuận dùng khi chờ thay tim,  giúp 80% bệnh nhân sống tới khi thay tim 

(so với 46% ở nhóm chỉ điều trị nội khoa), hạn chế chính là dùng nguồn năng 

lƣợng ngoài.  

Mặc dù có một số biến chứng nhƣ huyết khối trong bơm, nhiễm khuẩn, 

suy tim phải, sốc … nhƣng dụng cụ hỗ trợ tuần hoàn vẫn có nhiều ƣu điểm 

khi bệnh nhân cần tuần hoàn thay thế trong một thời gian không dài. 

Chỉ định ở mức độ IA với những bệnh nhân suy tim nặng có thể phục hồi 

đƣợc hoặc bệnh nhân chờ thay tim [24]. 

1.2.2.2.Phẫu thuật:  

Phẫu thuật Batista tạo hình thu gọn thất trái, đồng thời với sửa van hai lá 

cũng là một biện pháp điều trị suy tim giai đoạn cuối đƣợc thử nghiệm. Phẫu 

thuật có mục đích là thu gọn thất trái, loại bỏ những vùng cơ tim không vận 

động, phình, giãn và tạo hình van hai lá để giảm bớt tình trạng hở hai lá. Tuy 

nhiên biện pháp này chƣa đƣợc phổ biến và chƣa đƣợc khuyến cáo trong các 

hƣớng dẫn điều trị chính thức [13].  

1.2.2.3. Ghép tim 

Ghép tim đƣợc tiến hành lần đầu năm 1967, bệnh nhân sau ghép tái 

nhập viện ít hơn điều trị nội đơn thuần; chức năng tim đƣợc cải thiện, tăng 

chất lƣợng cuộc sống; tỉ lệ sống sau 10 năm là 50%, nhƣng giá thành cao và 

ngƣời cho tim phải lựa chọn tỉ mỉ. 

Hàng năm, ở Hoa Kì có đến 2300 bệnh nhân suy tim giai đoạn cuối chờ 

ghép tim. Tuy nhiên chỉ có khoảng 600 – 700 ca đƣợc ghép mỗi năm. Ở các 

nƣớc châu Á số bệnh nhân đƣợc ghép tim còn ít hơn nữa. Tại Việt Nam chƣơng 

trình ghép tim ở phía bắc tính đến hết năm 2014 đã ghép đƣợc 11ca. Ghép tim 
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là cứu cánh cuối cùng của bệnh nhân suy tim giai đoạn cuối nhƣng không có 

nhiều bệnh nhân nhận đƣợc cách điều trị này do điều kiện về khoa học kĩ thuật 

cũng nhƣ kinh tế xã hội. 

Những bệnh nhân đƣợc chỉ định ghép tim:  

 Những bệnh nhân đang dùng hỗ trợ tuần hoàn ngoài cơ thể 

 Bệnh nhân bị bệnh động mạch vành mạn tính không thể giải quyết 

đƣợc bằng can thiệp ĐMV hoặc phẫu thuật cầu nối chủ vành 

 Bệnh nhân suy tim NYHA IV, có hội chứng suy tim toàn bộ trên 

lâm sàng, đã điều trị thuốc tối đa (LVEF < 20%, đỉnh tiêu thụ oxi < 

12ml.kg
-1

.phút
-1

) 

 Bệnh van tim do thấp mà không đáp ứng với điều trị thuốc, can 

thiệp qua da, thay van hay điều trị chống rung nhĩ [25]. 

1.2.2.4.Cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ (Cardiac Resynchronization Therapy) 

Sẽ đƣợc trình bày ở phần tiếp theo. 

1.2.2.5. Cấy máy tạo nhịp phá rung (Implantable Cardiac Defibrillators). 

Máy tạo nhịp phá rung đã đƣợc ACC/AHA đƣa vào Guideline năm 2013 

với chỉ định loại I với mức độ bằng chứng loại A cho bệnh nhân suy tim có 

EF dƣới 35% [26]. ICD cũng đƣợc chỉ định cho bệnh nhân sau NMCT 40 

ngày có EF dƣới 30% và ở bệnh nhân cần dự phòng đột tử do nguyên nhân 

ngoài tim (nhƣ suy thận nặng có rối loạn nhịp tim…) 

 Vai trò của máy tạo nhịp phá rung trong việc dự phòng đột tử ở bệnh 

nhân suy tim có EF thấp mà không có bệnh sử của tim nhanh thất đã đƣợc 

nghiên cứu trong một vài thử nghiệm lâm sàng lớn.  

Thử nghiệm SCD-HeFT [27] tiến hành trên 2521 bệnh nhân. Kết quả 

nghiên cứu cho thấy tỷ lệ tử vong là 29% ở nhóm bệnh nhân dùng giả dƣợc, 

28% ở nhóm bệnh nhân dùng amiodarone, 21% ở nhóm bệnh nhân cấy máy phá 

rung. Thử nghiệm DEFINITE [28] có 68 bệnh nhân đã tử vong, 28 bệnh nhân ở 
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nhóm cấy máy phá rung, so với 40 bệnh nhân ở nhóm điều trị thông thƣờng (tỷ 

suất nguy cơ 0,65; khoảng tin cậy với 95% là 0,40 đến 1,06; p = 0,08). Tỷ lệ tử 

vong sau 2 năm là 14,1% ở nhóm điều trị thông thƣờng (tỷ lệ tử vong hàng 

năm 7%) và 7,9% ở nhóm cấy máy phá rung. Nghiên cứu của Moss AJ và 

cộng sự, bệnh nhân bị bệnh cơ tim không do thiếu máu cơ tim hoặc sau 

NMCT 40 ngày có EF dƣới 35% hoặc suy tim mạn có NYHA II – III, đƣợc 

cấy máy tạo nhịp phá rung làm tăng thời gian sống thêm 1 năm. Năm 2010, 

trong một nghiên cứu với 1798 bệnh nhân đƣợc theo dõi 40 tháng, giữa nhóm 

bệnh nhân đƣợc cấy ICD và nhóm cấy ICD – CRT, Tang S và cộng sự nhận 

thấy nhóm cấy ICD – CRT cải thiện rõ rệt cả về tỉ lệ sống còn và nhập viện 

do suy tim với p = 0,003 và p = 0,001 [29]. 

Từ các thử nghiệm trên rõ ràng cấy máy tạo nhịp phá rung có hiệu quả 

cao trong dự phòng tử vong do rối loạn nhịp thất. Tuy nhiên, việc sốc điện 

nhiều lần có thể dẫn đến giảm chất lƣợng cuộc sống. Một vấn đề đáng quan 

tâm nữa là máy tạo nhịp phá rung có thể làm gia tăng suy tim và tăng số lần 

nhập viện do suy tim. Điều này có thể do việc tạo nhịp chỉ ở thất phải nên nó 

có thể tạo ra sự mất đồng bộ giữa hai thất. Do vậy, cấy máy tạo nhịp tái đồng 

bộ có phá rung cho bệnh nhân suy tim có EF dƣới 35% đang đƣợc ứng dụng 

ngày càng rộng rãi tại Châu Âu và Mỹ.  

1.3. CƠ SỞ LÍ THUYẾT CỦA TÌNH TRẠNG MẤT ĐỒNG BỘ TRONG 

SUY TIM  

1.3.1. Mất đồng bộ điện học 

1.3.1.1. Hoạt động dẫn truyền điện sinh lí của tim 

Hoạt động điện bình thƣờng đƣợc bắt đầu từ nút xoang, rồi lan truyền 

cả hai nhĩ và tới nút nhĩ thất với thời gian dẫn truyền xung động ở tâm nhĩ hết 

khoảng 100ms. Giữa tầng nhĩ và tầng thất tồn tại một vùng xơ cách điện, do 

đó nút nhĩ thất là đƣờng dẫn truyền xung động duy nhất từ nhĩ xuống thất. Mô 
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nút nhĩ thất dẫn truyền xung động điện rất chậm và mất khoảng 80ms để dẫn 

truyền xung động qua nút nhĩ thất. Sự hoạt hoá chậm trễ từ nhĩ xuống thất này 

đóng một vai trò quan trọng vì nó cho phép đổ đầy tâm thất tối ƣu.  

Hệ thống dẫn truyền trong thất bắt đầu từ bó His rồi chia thành 3 bó: bó  

phải, nhánh trƣớc và nhánh sau của bó trái. Bó phải là một nhánh nhỏ, không 

phân nhánh, chạy sâu trong cơ tim, dọc theo mặt phải của vách liên thất đến 

tận mỏm tim tại chân các nhú cơ trƣớc. Còn nhánh trái chạy trong vách liên 

thất một đoạn ngắn rồi chia làm các nhánh nhỏ là phân nhánh trƣớc, phân 

nhánh sau và phân nhánh trung tâm vách. Ba phân nhánh trung gian này phân 

bố ở vùng giữa vách của thất trái. Ba bó phân nhánh tiếp tục đi đến mạng lƣới 

Purkinje nằm dƣới nội tâm mạc ở một phần ba dƣới của vách liên thất và 

thành tự do trƣớc rồi lan rộng đến các nhú cơ. Mạng lƣới Purkinje rộng, gồm 

các tế bào tách biệt nhau và có nhiều khúc nối do đó có thể biến đổi từ dạng 

các tế bào riêng lẻ sang dạng mạng lƣới, đảm bảo cho tốc độ dẫn truyền 

nhanh. Thời gian dẫn truyền từ bó His đến khi bắt đầu hoạt hóa điện của thất 

là khoảng 20ms [30]. 

1.3.1.2. Mất đồng bộ điện học trong suy tim  

Mất đồng bộ cơ tim là tình trạng chậm dẫn truyền trong tâm nhĩ, giữa 

hai tâm nhĩ, giữa tâm nhĩ và tâm thất, giữa hai tâm thất và trong tâm thất. 

Trong suy tim, hiện tƣợng tái cấu trúc về mặt điện học và cơ học là nguyên 

nhân chính dẫn tới tình trạng chậm dẫn truyền này. Tái cấu trúc cơ tim chính 

là sự thích nghi của cơ tim với các kích thích bất thƣờng trong một thời gian 

dài. Tái cấu trúc cơ tim có thể xảy ra do các tổn thƣơng cơ tim nhƣ nhồi máu 

cơ tim, bệnh cơ tim phì đại hoặc các rối loạn do thay đổi đột ngột tần số tim 

và/hoặc trình tự hoạt hoá (ví dụ rung nhĩ và cuồng nhĩ, tạo nhịp thất hay chậm 

dẫn truyền trong thất và nhịp nhanh bền bỉ). Và ngƣợc lại, mất đồng bộ cơ tim 

lại gây ra những thay đổi bệnh lý mức độ mô, tế bào và mức độ phân tử và rồi 

từ đó càng làm nặng thêm quá trình tái cấu trúc cơ tim. 
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Khi suy tim trình tự hoạt hoá điện học của cơ tim mất sinh lý và mất 

đồng bộ, thời gian dẫn truyền điện học của cơ nhĩ và cơ thất bị kéo dài gây ra 

tình trạng mất đồng bộ điện học của cơ tim . 

Hiện tƣợng tái cấu trúc của tâm nhĩ dẫn đến tâm nhĩ bị giãn rộng, các tế 

bào cơ tim bị thay thế bởi các vùng xơ và sẹo. Ở mức độ phân tử, tâm nhĩ bị 

kéo căng làm rối loạn kênh trao đổi ion và chiều điện thế hoạt động qua 

màng, đây là cơ sở sinh lý bệnh của hiện tƣợng ―tái cấu trúc điện học nhĩ‖. 

Nhĩ phải giãn làm vùng nút xoang cũng giãn rộng, cùng với sự tác động của 

các chất trung gian hoá học, gây tổn thƣơng nghiêm trọng chức năng nút 

xoang. Khi thăm dò dòng điện sinh lý tâm nhĩ, quá trình tái cấu trúc điện học 

tâm nhĩ đƣợc mô tả bằng tình trạng điện thế nhĩ thấp, các vùng câm điện học 

(sẹo) và các tín hiệu lan truyền bị gián đoạn, xung động đƣợc dẫn truyền theo 

đƣờng dẫn truyền chậm qua cả hai tâm nhĩ và bó Bachman. Hậu quả là tăng 

thời gian dẫn truyền và phục hồi nút xoang, làm chậm thời gian dẫn truyền 

xoang nhĩ, dẫn đến xuất hiện các cơn nhịp nhanh và giảm khả năng co bóp 

của nhĩ (hình 1.1).  

 

 

 

Hình 1.1.  Hoạt động điện của cơ nhĩ và dẫn truyền nhĩ thất của bệnh nhân 

bloc nhánh trái [31] 

cơ của nhĩ trái 

Nhĩ trái 

Nhĩ phải 

Thất trái 
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Khi suy tim, tâm thất bị tái cấu trúc nên xung động trong thất đƣợc dẫn 

truyền bất thƣờng qua các tế bào cơ tim chứ không qua đƣờng dẫn truyền đặc 

biệt, do vậy quá trình hoạt hóa thất bị chậm trễ. Một trong những biểu hiện 

của tình trạng chậm dẫn truyền này là blốc nhánh trái và blốc nhánh phải. 

Blốc nhánh trái là tình trạng tắc nghẽn hoặc chậm dẫn truyền của 

đƣờng dẫn truyền ở bên trái vách liên thất. Quá trình hoạt hoá nội mạc thất 

đầu tiên xảy ra ở thất phải lan đến mỏm tim và vách liên thất tới đƣờng ra thất 

phải và lan đến vùng đáy thất phải tại vòng van ba lá thông qua hệ thống 

mạng lƣới Purkinje bên phải còn nguyên vẹn, đồng thời sóng hoạt hóa lan 

truyền chậm đến bên trái của vách liên thất. Dẫn truyền từ vùng trƣớc không 

thể trực tiếp đến vùng bên hoặc vùng sau bên do bị blốc nhánh trái mà phải 

dẫn truyền quanh mỏm phía dƣới rồi mới kết thúc ở vùng đáy của thành bên 

hoặc thành sau bên gần vòng van hai lá. Dẫn truyền vòng qua vách liên thất 

có dạng sóng U. Tổng thời gian hoạt hóa nội mạc thất trái ở bệnh nhân bị blốc 

nhánh trái (80-150ms) dài hơn ở bệnh nhân không có chậm dẫn truyền (50-

80ms) (hình 1.2). 

 

Hình 1.2. Hoạt động điện chậm qua vách liên thất dạng chữ U  

trong bloc nhánh trái [32]  

ĐƢỜNG  BỊ 

BLOC DẪN 

TRUYỀN 
XOANG 

VÀNH 
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Bloc nhánh phải là do tắc nghẽn hay chậm trễ của đƣờng dẫn truyền 

bên phải vách liên thất. Vị trí hoạt hóa thất sớm nhất nằm ở thất trái, thƣờng 

tại vùng vách, sau đó vách liên thất bên phải đƣợc hoạt hóa đầu tiên rồi mới đi 

đến thành trƣớc, thành bên và đi đến đƣờng ra thất phải. Hoạt hoá thất phải 

xảy ra do sự dẫn truyền qua các tế bào cơ tim thất phải chứ không phải qua 

đƣờng dẫn truyền đặc biệt, do vậy sự hoạt hoá điện học thất phải bị chậm chễ. 

Thời gian hoạt hóa toàn bộ nội mạc thất phải ở bệnh nhân có bloc nhánh phải 

dài hơn rất nhiều (80-120ms) so với bệnh nhân không có chậm dẫn truyền 

(50-80ms) (hình 1.3). 

 

Hình 1.3. Bản đồ điện học 2 thất trong trường hợp bloc nhánh phải [31] 
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1.3.1.3. Mất đồng bộ cơ học trong suy tim 

Sự chậm hoạt hoá điện học là cơ sở dẫn đến rối loạn mối quan hệ sinh 

lý giữa co bóp nhĩ và thất. Trình tự co bóp bình thƣờng của tâm nhĩ, giữa tâm 

nhĩ và tâm thất, giữa hai tâm thất hay bản thân các vùng trong tâm thất bị rối 

loạn này đƣợc gọi là tình trạng mất đồng bộ cơ học. 

Ngoài ra, hiện tƣợng tái cấu trúc về mặt cơ học của thất cũng đóng góp 

vào sự tiến triển của mất đồng bộ cơ tim. Cơ tim bị tổn thƣơng đã khởi động 

các quá trình ở mức độ sinh hoá phân tử nhƣ tăng tổng hợp protein, tự sửa 

chữa trong tế bào dẫn đến các rối loạn co và giãn cơ tim. Tổn thƣơng cơ tim 

cũng gây ra các đáp ứng mức độ tế bào nhƣ thay đổi về số lƣợng và chất 

lƣợng của các receptor adrenalin, các tín hiệu truyền tin giữa các tế bào, vận 

chuyển canxi giữa các tế bào, thúc đẩy hiện tƣợng chết theo chƣơng trình làm 

giảm các đơn vị co cơ. Hậu quả là phì đại cơ tim, giãn các buồng tim, xơ hoá 

khoảng kẽ và thay đổi dạng hình học của tim (trở nên hình cầu). Cuối cùng, 

chính những sự thay đổi mức độ phân tử và tế bào này lại tác động trở lại tình 

trạng tái cấu trúc cơ tim, tạo thành một vòng xoắn bệnh lý làm tái cấu trúc 

ngày càng nặng hơn. 

Có 3 kiểu mất đồng bộ cơ học chính của tim đó là: mất đồng bộ nhĩ - thất, 

mất đồng bộ giữa hai thất và mất đồng bộ trong thất. 

1.3.2. Mất đồng bộ cơ học và các thông số siêu âm doppler tim 

1.3.2.1. Mất đồng bộ nhĩ thất  

Mất đồng bộ nhĩ – thất xảy ra khi có sự chậm co bóp giữa nhĩ và thất. 

Bình thƣờng, trong thì tâm trƣơng, nhĩ trái thu xảy ra sau pha đổ đầy sớm, 

khoảng thời gian từ nhĩ trái thu đến khi thất trái thu phải đủ để thất trái giãn 
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và lƣợng máu đổ đầy thất trái đạt đến mức tối đa thì co bóp thất trái trong thì 

tâm thu mới đủ mạnh, đảm bảo cung lƣợng tim. Khi có mất đồng bộ nhĩ  – 

thất, dẫn truyền nhĩ thất bị kéo dài, dẫn tới việc thất trái co và giãn muộn 

trong khi nhĩ  trái hoạt động bình thƣờng hoặc dẫn truyền trong nhĩ bị kéo dài 

dẫn tới nhĩ trái co bóp muộn so với bình thƣờng. Hậu quả là pha nhĩ thu có 

thể trùng với pha đổ đầy đầu tâm trƣơng dẫn tới giảm áp lực và thời gian đổ 

đầy tâm trƣơng thất trái đồng thời có thể gây ra tình trạng hở van hai lá 

(HoHL) tiền tâm thu hay HoHL cuối tâm trƣơng. Mất đồng bộ nhĩ thất cũng 

làm giảm thời gian đổ đầy thất trái, gây thay đổi hình thái sóng E và A của 

van hai lá (hình 1.4). 

 

 Hình 1.4. Phổ Doppler qua van hai lá kiểu ngắt đoạn 

1.3.2.2. Mất đồng bộ giữa hai thất 

Mất đồng bộ giữa hai thất xảy ra khi có sự chậm hoạt hóa giữa thất phải 

và thất trái. Lúc này, hai thất co bóp không đồng thời, thất phải co bóp trƣớc thất 

trái và vách liên thất co bóp sớm hơn phần tự do của thất trái, kết quả là vách liên 

thất di động nghịch thƣờng so với các vùng khác của thất trái, dẫn tới kéo dài 

thời gian tiền tống máu của 2 thất, làm giảm hiệu lực co bóp thất trái (hình 1.5). 
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Hình 1.5. Sơ đồ biểu diễn cách tính mất đồng bộ hai thất 

1.3.2.3. Mất đồng bộ trong thất trái 

Mất đồng bộ trong thất xảy ra khi chuỗi hoạt hoá bình thƣờng trong 

thất bị rối loạn, dẫn đến sự co bóp không đồng thời của các vùng cơ tim trong 

tâm thất. Trong khi các vùng cơ thất bị kích thích sớm sẽ co bóp sớm thì các 

vùng cơ thất khác lại bị kích thích muộn nên co bóp muộn hơn tạo ra các hoạt 

động thừa: co bóp sớm khi áp lực còn thấp không thể làm tâm thất tống máu 

còn co bóp muộn xảy ra lúc tâm thất đang bị kéo căng gây ra vận động nghịch 

thƣờng của một số vùng cơ tim. Hậu quả là dòng máu chuyển động luẩn quẩn 

trong thất từ vùng cơ tâm thất co bóp sớm đến cùng cơ tâm thất co bóp muộn 

cuối cùng làm tăng sức căng thành thất, thậm chí làm giãn cơ thất, tăng thể 

tích cuối tâm trƣơng, giảm hiệu quả co bóp của thất và giảm chức năng tâm 

thu. Mất đồng bộ thất còn làm nặng thêm tình trạng HoHL do làm rối loạn 

hoạt động của các cơ nhú và vòng van. Mất đồng bộ trong thất là tiêu chí 

quan trọng quyết định cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ (hình 1.6). 

QRS 

ĐMC 

ĐMP 
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Hình 1.6: Mất đồng bộ trong thất trái trên hình ảnh siêu âm Doppler mô 

nhìn từ mặt cắt 4 buồng [33]. 

1.4. ĐIỀU TRỊ TÁI ĐỒNG BỘ TIM (Cardiac Resynchronization Therapy) 

Để đảo ngƣợc quá trình tái cấu trúc cơ tim, giảm thể tích tâm thu và tâm 

trƣơng thất trái, tăng phân số tống máu, ngoài các thuốc điều trị nội khoa tối 

ƣu, ngày nay ngƣời ta còn tiến hành  ghép tim cho bệnh nhân. Tuy nhiên, 

ghép tim không thực hiện đƣợc nhiều trên thực hành lâm sàng vì giá thành, 

nguồn cho và kỹ thuật ghép. Kỹ thuật cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ tim ra đời 

đã mở ra một hƣớng điều trị mới cho những bệnh nhân có chỉ định ghép tim 

mà chƣa đƣợc hoặc chƣa muốn ghép tim. Ngƣời ta cấy cho bệnh nhân một 

máy tạo nhịp 3 buồng tim với một điện cực trong nhĩ phải, một điện cực trong 

thất phải và điện cực thứ 3 nằm trong xoang tĩnh mạch vành có tác dụng kích 

thích thất trái. Sau đó, bác sỹ nhịp học sẽ điều chỉnh các khoảng thời gian 

kích thích tại các điện cực khác nhau để có đƣợc khoảng thời gian giữa nhĩ và 

thất, giữa 2 thất và trong thất trái các vùng cơ tim hoạt động  nhịp nhàng nhất 

có thể. 

VLT 

T.BÊN 
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1.4.1. Giải phẫu hệ tĩnh mạch vành 

Tĩnh mạch vành đầu tiên đổ vào xoang vành đƣợc gọi là tĩnh mạch tim 

lớn (great cardiac vein). Ranh giới giữa xoang vành và tĩnh mạch vành lớn 

đƣợc đánh dấu bằng nhánh  tĩnh mạch chéo Marshall. Phần xa hơn, tĩnh mạch 

vành lớn đƣợc gọi là tĩnh mạch liên thất trước.  

Nhánh tĩnh mạch liên thất trước (anterior interventricular vein). Nhánh 

tĩnh mạch liên thất trƣớc là nhánh lớn nhất và hầu nhƣ có trên tất cả các bệnh 

nhân, nó nằm trong rãnh liên thất trƣớc đi song hành với nhánh động mạch 

liên thất trƣớc (LAD) của ĐMV trái vì vậy nó chạy ở mặt trƣớc của tim.  

Các tĩnh mạch vành bên (lateral cardiac veins). Thành bên của thất trái 

đa phần đƣợc dẫn lƣu bởi 3 nhánh riêng biệt. Thƣờng gặp nhất và lớn nhất 

thƣờng là nhánh sau bên (posterolateral vein).  

Nhánh tĩnh mạch vành giữa. Là nhánh lớn nhất ở đoạn gần với xoang 

vành, nó cũng đƣợc gọi với tên khác là tĩnh mạch liên thất sau. Nhánh này 

chạy dọc theo động mạch liên thất sau. Đoạn đổ vào trong xoang vành của 

tĩnh mạch liên thất sau gần với đƣờng vào nhĩ phải trong hầu hết các ca.  

Tĩnh mạch sau thất trái. Xuất phát của tĩnh mạch sau thất trái khác 

nhau rất nhiều. Trong một số trƣờng hợp nó là một nhánh của tĩnh mạch liên 

thất sau. Tĩnh mạch này chạy dọc theo mặt bên cùng với nhánh sau bên của 

ĐMV phải và thu máu từ thành bên và thành sát cơ hoành của thất trái. Vị trí 

này, càng về phía xa hƣớng đến bờ trái của quả tim, chúng ta thƣờng thấy đây 

là vị trí mạch thích hợp cho cấy điện cực thất trái trong bệnh nhân cấy máy 

tạo nhịp tái đồng bộ tim [34]. 

Tĩnh mạch bờ trái chạy dọc theo bờ trái của quả tim và đổ máu vào 

trong tĩnh mạch vành lớn trong hầu hết các ca và số ít thì chảy vào xoang 

vành. 

Hƣớng về phía bên phải của quả tim, nhánh đầu tiên của hệ tĩnh mạch 



19 
 

vành chạy trong rãnh vành là tĩnh mạch vành nhỏ.  

Tĩnh mạch bờ phải chạy dọc theo bờ bên phải của quả tim.  

Tĩnh mạch tim trước có 3 hoặc 4 nhánh nhỏ nó thu máu một phần mặt 

trƣớc và trƣớc bên của thất phải và đổ trực tiếp vào nhĩ phải. 

Giải phẫu của tĩnh mạch vành thay đổi nhiều tùy theo từng bệnh nhân. 

 

Hình 1.7: Tĩnh mạch vành trên hình ảnh chụp cắt lớp 64 dãy. 

(Nguồn europace. Oxfordjournal.org [34]) 

1.4.2. Phƣơng pháp cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 

         (Cardiac Resynchronization Therapy) (CRT) 

Khoảng 15% bệnh nhân suy tim và hơn 30% bệnh nhân suy tim mức độ 

vừa và nặng có mất đồng bộ trong co bóp cơ tim [29],[35]. Từ khái niệm này 

đã ra đời một phƣơng pháp điều trị mới là tạo nhịp tái đồng bộ tim (Cardiac 

Resynchronization Therapy - CRT). Phƣơng pháp này đƣợc FDA (Cơ quan 

quản lý thuốc và dƣợc phẩm Hoa Kỳ) công nhận và cho phép sử dụng trên 

ngƣời vào tháng 4/2001. 

Đây là phƣơng pháp cấy vào cơ thể ngƣời bệnh một máy tạo nhịp tim 

có 3 điện cực nằm ở nhĩ phải, thất phải và thất trái, từ đó lập trình để thay đổi 

các khoảng điện học dẫn đến tái đồng bộ co bóp cơ học của tim và cải thiện 
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tình trạng suy tim. 

Kĩ thuật cấy máy tạo nhịp gồm các bƣớc sau (hình 1.8) 

- Bƣớc 1: Cấy điện cực nhĩ phải, có thể cấy vào tiểu nhĩ phải, phần cao 

của nhĩ phải, vách liên nhĩ hoặc thành tự do của nhĩ phải. 

- Bƣớc 2: Cấy điện cực thất phải vào vách liên thất, mỏm, thành tự do 

hoặc đƣờng ra thất phải.  

- Bƣớc 3: Cấy điện cực thất trái qua xoang vành vào vị trí dự kiến. 

- Bƣớc 4: Lập trình máy tạo nhịp để đạt hiệu quả co bóp đồng bộ giữa 

các thành tim. 

- Bƣớc 5: Tối ƣu hóa kết quả cấy máy tạo nhịp.  

 

Hình 1.8. Vị trí đặt điện cực tương ứng với giải phẫu tim [36] 

Từ năm 2013, điều trị tái đồng bộ tim đã đƣợc đƣa vào khuyến cáo của 

AHA trong điều trị suy tim với chỉ định mức độ II. 

Hội tim mạch châu Âu (ESC) cũng đƣa điều trị tái đồng bộ vào khuyến 

cáo năm 2012 với mức độ bằng chứng A [37], [38] (bảng 1.1). 

Điện cực 

thất trái 

Điện cực  

nhĩ phải 

Điện cực 

thất phải 
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Bảng 1.1: Khuyến cáo điều trị tái đồng bộ của hội tim mạch Châu Âu 

năm 2012 [38] 

Các trƣờng hợp đƣợc khuyến cáo 
Mức độ 

khuyến cáo 

Bằng 

chứng 

QRS dạng bloc nhánh trái 

CRT- P/CRT- D đƣợc khuyên ở bệnh nhân 

nhịp xoang, QRS ≥ 120ms, EF ≤ 35% 

I A 

ĐTĐ không có dạng bloc nhánh trái 

CRT- P/CRT- D đƣợc khuyên cho bệnh nhân 

QRS ≥ 150ms, EF ≤ 35% 

IIa A 

 

1.5. CÁC PHƢƠNG PHÁP ĐÁNH GIÁ MẤT ĐỒNG BỘ TIM 

1.5.1. Các phƣơng pháp đánh giá mất đồng bộ điện học  

1.5.1.1. Điện tâm đồ (ĐTĐ) thường quy. 

 ĐTĐ thƣờng quy là phƣơng pháp đƣợc áp dụng phổ biến trong việc xác 

định tình trạng MĐB điện học. Hiện tƣợng rối loạn dẫn truyền nhĩ thất và 

trong thất đƣợc biểu hiện bằng đoạn PR kéo dài và khoảng QRS giãn rộng 

kiểu blốc nhánh trên ĐTĐ. 

Cho đến nay, một trong những tiêu chuẩn để lựa chọn bệnh nhân điều trị 

CRT đƣợc Hội Tim mạch Hoa Kỳ và Hội tạo nhịp Bắc Mỹ khuyến cáo là 

khoảng QRS ≥ 120ms.  

1.5.1.2. Bản đồ giải phẫu điện sinh lý học cơ tim 

 Một phƣơng pháp có thể làm sáng tỏ hơn kiểu hoạt hóa bất thƣờng 

trong thất ở bệnh nhân suy tim là vẽ bản đồ giải phẫu hoạt động điện sinh lý 

cơ tim. Tuy nhiên, đây là một kỹ thuật tƣơng đối phức tạp. Ngày nay, với 

phƣơng pháp dùng kĩ thuật 3D ngƣời ta có thể xây dựng bản đồ điện học hoạt 

động của tim chi tiết nhƣ dùng catheter. Nhờ bản đồ điện học có thể xác định 

vùng hoạt động điện học sớm nhất và muộn nhất.  
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1.5.2. Các phƣơng pháp đánh giá mất đồng bộ cơ học  

 Cùng với sự phát triển của phƣơng pháp điều trị tái đồng bộ cơ tim, 

việc xác định tình trạng MĐB cơ học của cơ tim ngày càng trở lên quan trọng. 

Hiện nay, đã có nhiều phƣơng pháp chẩn đoán hình ảnh mới ra đời nhằm giải 

quyết vấn đề này, cùng với các kỹ thuật đó là sự xuất hiện của hàng loạt các 

thông số và chỉ số đánh giá MĐB cơ học. Tuy nhiên, siêu âm Doppler mô cơ 

tim vẫn là một trong những kỹ thuật đƣợc nghiên cứu nhiều nhất và áp dụng 

phổ biến nhất, còn các kỹ thuật khác nhƣ chụp mạch phóng xạ, chụp cắt lớp vi 

tính chùm photon đơn dòng (SPECT) hay chụp phóng xạ hạt nhân tim (PET) 

đang còn tiếp tục đƣợc nghiên cứu. 

1.5.2.1. Siêu âm Doppler tim  

a. Siêu âm TM  

Trong đánh giá MĐB cơ tim, siêu âm TM là một kỹ thuật đơn giản. Dựa 

vào sự chậm co bóp giữa 2 vùng: vách liên thất và thành sau thất trái 

(SPWMD - Septal Posterior Wall Motion Delay) đƣợc đo từ điểm bắt đầu 

QRS trên ĐTĐ đến vị trí vận động vào trong tối đa của vách liên thất và  

thành sau thất trái trong thì tâm thu tại mặt cắt trục dọc cạnh ức trái. SPWMD 

giúp xác định tình trạng MĐB cơ học trong thất trái. Bình thƣờng, thời gian 

này từ 0 đến 40 ms, trong MĐB cơ tim, nhất là ở bệnh nhân có blốc nhánh thì 

SPWMD bị kéo dài. Tuy nhiên, về mặt lâm sàng phƣơng pháp này bị hạn chế 

do rất khó xác định vùng di chuyển vào trong tối đa của vách liên thất hay 

thành sau thất trái trong thì tâm thu, nhất là ở bệnh nhân NMCT vùng trƣớc, 

hay do buồng tim quá giãn, thành tim co bóp yếu. 

b. Siêu âm hai bình diện 

Siêu âm 2D giúp khảo sát MĐB cơ tim bằng 2 phƣơng pháp: 

- Phƣơng pháp centerline: dựa trên hình ảnh 2D, phần mềm máy tính sẽ 

tự động vẽ đƣờng viền nội mạc buồng tim vào cuối tâm thu và cuối tâm 

trƣơng, sau đó tính trị số trung bình từ nhiều lần đo với nhiều chu chuyển tim 

và thể hiện dƣới dạng đồ thị cho tiện so sánh. Đánh giá MĐB cơ tim bằng 
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cách so sánh sự dịch chuyển của các thành tim tức là so sánh độ dịch chuyển 

của đƣờng cong này (hình 1.9). 

 

Hình 1.9. Phương pháp centerline [33] 

- Phƣơng pháp tạo ảnh vector vận tốc (velocity vector imaging): là 

phƣơng pháp dựa trên độ dịch chuyển của các điểm trên B mode để vẽ các 

vector vận tốc  từng vùng cơ tim hƣớng về một điểm đã đƣợc chọn trƣớc. 

Bình thƣờng, các vector vận tốc cùng hội tụ về trung tâm của thất trái (hình 

A) và mất hội tụ khi có sự MĐB cơ tim (hình B) (hình1.10)  

 

Hình A: Vận động bình thƣờng   Hình B: Mất đồng bộ trong thất trái 

Hình 1.10. Phương pháp vec – tơ vận tốc [33] 
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c. Siêu âm Doppler 

Siêu âm Doppler tim cho phép xác định tình trạng MĐB giữa 2 thất dựa 

vào thời gian tiền tống máu qua van động mạch chủ và động mạch phổi để 

tính thời gian chậm co bóp giữa 2 thất (Inter Ventricular Motion Delay-

IVMD). Thời gian tiền tống máu đƣợc tính từ điểm bắt đầu phức bộ QRS trên 

ĐTĐ đến điểm bắt đầu dòng tống máu qua 2 van trên Doppler xung. Bình 

thƣờng thời gian chậm co bóp giữa 2 thất đƣợc xác định là khoảng 20ms. Nếu 

thời gian chậm co bóp giữa 2 thất này ≥ 40ms hoặc thời gian tiền tống máu 

qua van động mạch chủ lớn hơn 160ms đƣợc coi là có MĐB giữa 2 thất.  

Đồng thời siêu âm Doppler xung qua van hai lá cũng đƣợc dùng để xác 

định tình trạng mất đồng bộ giữa nhĩ trái và thất trái. Bình thƣờng sóng 

Doppler xung qua van hai lá gồm có 2 thành phần sóng E và sóng A, tổng 

thời gian của sóng E và sóng A là thời gian tống máu thất trái chiếm khoảng 

40 – 50% thời gian chu chuyển tim. Khi có tình trạng mất đồng bộ giữa nhĩ và 

thất thì tỷ lệ này cũng nhƣ thời gian tống máu qua van hai lá giảm đi (hình 

1.11). 

 

Hình 1.11: Các dạng sóng tống máu qua van hai lá 
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d. Siêu âm  Doppler mô cơ tim (Tissue Dopper Imaging (TDI) (trình bày 

ở phần sau) 

e. Siêu âm tim 3 chiều với thời gian thực (3D real-time) 

Siêu âm tim 3 chiều cho phép phân tích thể tích từng vùng chức năng 

thất trái với khối thất trái đƣợc dựng lại trên hình ảnh 3 chiều, từ đó cho phép 

xác định tình trạng MĐB bằng cách so sánh thời gian đạt thể tích nhỏ nhất 

của các vùng thất trái [39]. 

1.5.2.2. Các phương pháp khác:  

* Chụp cộng hƣởng từ độ phân giải 3D, chụp xạ hình cơ tim, chụp phóng 

xạ hạt nhân tim (PET) hay chụp cắt lớp vi tính chùm photon đơn dòng 

(SPECT)... cũng cho phép đánh giá tình trạng MĐB trong thất, song còn đang 

đƣợc tiếp tục nghiên cứu. 

* Chụp cộng hƣởng từ cơ tim (MRI): Chụp cộng hƣởng từ với hình 

ảnh cine theo trục ngắn và trục dài từ mỏm cho phép đánh giá thể tích của các 

buồng thất, phân số tống máu thất trái và các vùng vận động mất đồng bộ. 

MĐB trong thất và giữa hai thất đƣợc đánh giá bằng phần mềm máy tính theo 

dõi  sự vận động cơ tim theo chu chuyển tim. Có các phần mềm đánh dấu cơ 

tim (Myocardial tagging), phần mềm mã hóa strain MRI (strain – encoded 

(SENC) cho phép đánh giá trực tiếp vận động cơ tim hoặc phần mềm 

displacemet encoding with stimulated echoes (DENSE). 

So với đa số các phƣơng pháp siêu âm tim chỉ đánh giá sự vận động cơ 

tim theo chiều dọc thì MRI tim cho phép đánh giá cả sự chuyển động cơ tim 

theo cả thiết diện ngang. Phƣơng pháp đánh dấu cơ tim cũng loại bỏ đƣợc 

những sai số do vận động xoắn và chuyển dịch thụ động của cơ tim hay ảnh 

hƣởng đến các thông số siêu âm tim. Kĩ thuật này cho phép xác định vùng 

MĐB và dự báo đáp ứng của bệnh nhân sau CRT. So với siêu âm tim thì MRI 

tim đánh giá đƣợc MĐB với độ nhậy cao hơn [40]. 

Phƣơng pháp SENC cho phép đánh giá vận động cơ tim nhanh chỉ trong 

1 chu chuyển tim. Tuy nhiên, nó hạn chế khi đánh giá ở những vị trí vuông 
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góc với góc quét. Những vùng cơ tim đƣợc mã hóa màu nên có thể đánh giá 

nhanh, nhất là với hình ảnh 3D. 

DENSE là phƣơng pháp mã hóa từng ảnh điểm để xác định vị trí vận 

động từng vùng. Cho điểm đồng bộ cơ tim từ 0 - 1 (mất đồng bộ hoàn toàn  

đến đồng bộ hoàn toàn) đánh giá vận động cơ tim trong không gian 3 chiều. 

Cộng hƣởng từ là một phƣơng pháp đánh giá mất đồng bộ chính xác và 

nhanh chóng. Đặc biệt phƣơng pháp này còn cho phép đánh giá vùng cơ tim bị 

sẹo hóa do bệnh tim thiếu máu cục bộ và  xác định đƣợc cả hệ thống tĩnh mạch 

vành. Tuy nhiên kĩ thuật phức tạp đòi hỏi trình độ kĩ thuật và kinh tế cao. 

 

Hình 1.12 : Hình ảnh MRI tim  

A. Hình ảnh phía ngoài của 1 chu chuyển tim. B. Thể tích thay đổi của 

từng vùng cơ tim theo chu chuyển tim. C. Bản đồ minh họa quá trình co 

của từng đoạn cơ tim thất trái.  

(Nguồn AbrahamT, Kass D, Tonti G et all. Imaging cardiac resynchronization 

theraphy. J Am Coll Cardiol Img 2009; 2; 486-97) [41] 
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* Hình ảnh phóng xạ hạt nhân (Radionuclide Imaging) 

Kĩ thuật phóng xạ hạt nhân cho phép lựa chọn bệnh nhân CRT trong số 

các bệnh nhân suy tim. Phƣơng pháp này cho phép đánh giá sẹo cơ tim, chức 

năng thất trái, và mất đồng bộ cơ học tim. Đây là phƣơng pháp sử dụng dòng 

proton đơn dòng để đánh dấu các vùng cơ tim và thu nhận hình ảnh dƣới dạng 

đồ thị. Mặc dù những vùng sẹo hóa đƣợc xác định tốt nhƣng phƣơng pháp này 

chƣa đƣợc sử dụng nhiều, đánh giá về vận động cơ tim nhất là trong trƣờng 

hợp cơ tim mỏng nhƣ ở bệnh cơ tim giãn chƣa đƣợc phổ biến nên nhìn chung 

chƣa đƣợc sử dụng rộng rãi để đánh giá mất đồng bộ cơ tim.  

 

Hình 1.13: Hình ảnh phóng xạ hạt nhân trước và sau CRT 

Hình ảnh sơ đồ trước và sau CRT. Hình ảnh màu trên bản đồ cho thấy vùng 

chậm ở thành bên so với vách liên trất trước CRT và có sự đồng bộ trở lại sau 

CRT. 

(Nguồn Friehling M, Soman P. Newer applications or nuclear cardiology in systolic heart failure detecting 

coronary artery diasease and guiding device therapy. Curr Heart Fail Rep 2011;8; 106-12)[42] 
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* Chụp cắt lớp vi tính tim (cardiac computed tomography)(CCT) 

Phƣơng pháp này cho thấy sự MĐB cơ học của cơ tim chủ yếu trên mặt 

cắt ngang. Nó đặc biệt có giá trị khi cần lựa chọn vị trí đặt điện cực xoang 

vành vì cho phép nhìn thấy vận động các vùng cơ tim tƣơng ứng với các tĩnh 

mạch vành. Tuy nhiên kĩ thuật phức tạp đòi hỏi trang bị máy móc tốt để có 

thể quan sát hồi cứu vận động hình ảnh và điện tim của cả chu chuyển tim. So 

với siêu âm tim, xác định mất đồng bộ bằng CCT có tƣơng quan cao (r = 0,65, 

p= 0,012) [43]. 

 

Hình 1.14: Hình ảnh thay đổi thể tích tương ứng giải phẫu xoang vành  

Vùng nhận máu của xoang vành (mũi tên đen). Tĩnh mạch sau của thất 

trái (đầu mũi tên đen) và tĩnh mạch liên thất sau (đầu mũi tên trắng).  

Nguồn Gopalan D, Raj V, Hoey EDT, Cardiac Ct: non coronary applications.  

Postgrad Med J 2010;86;165-73) [44] 
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1.6. ĐÁNH GIÁ MẤT ĐÔNG BỘ TIM BẰNG SIÊU ÂM DOPPLER MÔ 

CƠ TIM  

 Siêu âm Doppler mô cơ tim ra đời từ những năm 1990, tuy nhiên chỉ 

trong thời gian gần đây, kỹ thuật này mới đƣợc áp dụng rộng rãi trong đánh 

giá vận động vùng của thất trái theo chiều dọc và nhờ đó giúp đánh giá tình 

trạng MĐB cơ học của cơ tim. Trên thế giới từ khi siêu âm Doppler mô cơ 

tim ra đời, nhất là trong 10 năm gần đây khi mà phƣơng pháp điều trị tái đồng 

bộ cơ tim bắt đầu phát triển, đã có hàng nghìn nghiên cứu về sử dụng siêu âm 

Doppler mô cơ tim trong đánh giá tình trạng mất đồng bộ cơ học của cơ tim, 

cùng với nó là sự ra đời của hàng loạt các chỉ số đánh giá mất đồng bộ cơ tim 

bằng siêu âm Doppler mô. 

1.6.1. Nguyên lý siêu âm Doppler mô cơ tim 

 Siêu âm Doppler mô cơ tim cũng dựa trên nguyên lý gần giống với 

nguyên lý của siêu âm Doppler  thông thƣờng. Tuy nhiên, do cơ tim vận động 

với vận tốc rất thấp nên để thu đƣợc hình ảnh Doppler của mô cơ tim, ngƣời 

ta sử dụng phƣơng pháp lọc để loại trừ các tín hiệu Doppler có vận tốc cao và 

phóng đại tín hiệu Doppler có vận tốc thấp. 

Nếu nhƣ các tín hiệu Doppler  từ dòng máu đƣợc đặc trƣng bởi đặc điểm 

là có vận tốc cao và biên độ thấp thì ngƣợc lại, tín hiệu Doppler từ mô cơ tim 

có vận tốc thấp (4 - 8cm/s) và biên độ cao (hình 1.15). Chính vì vậy, trong 

phƣơng pháp siêu âm tim kinh điển, ngƣời ta sẽ sử dụng kỹ thuật lọc các tín 

hiệu (high - pass filter) để loại bỏ các tín hiệu Doppler có biên độ thấp từ mô 

cơ tim. Còn với siêu âm Doppler mô, kỹ thuật lọc này không đƣợc sử dụng, 

thay vào đó các tín hiệu Doppler từ dòng máu có tần số cao sẽ đƣợc loại bỏ 

bằng cách tăng cƣờng hệ số khuếch đại (gain) (hình 1.15) [45],[46]. 

Doppler mô cơ tim có thể biểu diễn dƣới dạng Doppler xung, Doppler 

TM và Doppler 2D màu. Hiện nay các kĩ thuật mới đƣợc triển khai, ngƣời ta 
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còn ứng dụng Strain (sức căng cơ tim), strain rate, Tissue  tracking để đánh 

giá MĐB tim. 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.15. Nguyên lí Doppler dòng chảy và mô cơ tim 

 Hạn chế chính của siêu âm Doppler mô cơ tim là mới chỉ áp dụng để 

đánh giá chức năng vận động của thất trái theo chiều dọc, trong khi co bóp 

của tâm thất diễn ra theo 3 chiều vector: chiều dọc, chiều bán kính và chiều 

chu vi. Ngoài ra, siêu âm Doppler mô không phân biệt đƣợc sự vận động của 

cơ tim là chủ động hay bị động dƣới ảnh hƣởng bởi sự co bóp của các vùng 

cơ tim lân cận. Trong suy tim do bệnh cơ tim giãn, sự co bóp của thất phải tác 

động  rất nhiều đến sự dịch chuyển của thất trái nên vận tốc mô cơ tim thất 

trái có thể bị tăng lên quá mức. Ngoài ra, vận tốc mô cơ tim còn bị ảnh hƣởng 

bởi tuổi và nhịp tim [47],[48],[49]. 

Doppler  mô cơ tim (TDI) là sử dụng tín hiệu Doppler đƣợc mã hóa và tái 

lập để có đƣợc đƣờng cong vận tốc cơ tim theo sự chuyển động theo chiều dọc (từ 

A 

 

 

 

 

B 

TÝn hiÖu tõ 

dßng m¸u 

(blood) vµ tõ 

m« c¬ tim 

(TVI) 
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đáy tim đến mỏm tim).  Đồng thời có sự căn chỉnh theo đặc tính của lớp cơ vòng 

và cấu trúc xoắn của thất trái [50],[51],[52].  Nhìn từ mỏm, đƣờng cong vận tốc 

cơ tim có thời kì tâm thu có 2 sóng dƣơng của pha co đồng thể tích và pha tống 

máu. Thời kì tâm trƣơng có pha giãn đồng thể tích biểu hiện bởi 1 sóng âm hoặc 2 

pha và pha đổ đầy tâm trƣơng bằng 1 sóng âm (h×nh 1.16). 

 Các phƣơng pháp Doppler mô cơ tim đƣợc tổng hợp ở bảng 1.2 dƣới đây 

Bảng 1.2. Các phương pháp siêu âm tim trong chẩn đoán MĐB 

Kĩ thuật 

Phƣơng pháp 

chẩn đoán 

MĐB 

Mặt  

cắt 

Chẩn đoán 

MĐB tâm thu 
Hiệu quả Hạn chế 

TDI xung 

[50,53] 

 

Thời gian (pha 

tâm thu) 

1 đỉnh tâm thu 

 

4 buồng 

(có thể 2 

buồng hoặc 

3 buồng) 

Chậm nhất 

giữa 2 vùng 

SD của nhiều 

vùng cơ tim 

 

Đánh giá 

đƣợc MĐB 

Dự báo đáp 

ứng CRT 

Chỉ so sánh 

đƣợc từng cặp 

Không phân 

tích ofline 

đƣợc 

TDI màu 

[54] 

Thời gian từ 

đỉnh tâm thu 

(Ts) của 6 vùng 

đáy, 6 vùng 

giữa thất trái 

4 buồng,2 

buồng, 3 

buồng từ 

mỏm 

Ts – SD (12 

vùng) 

Vùng chậm 

nhất của 12 

vùng 

So sánh cặp 

Dự báo đáp 

ứng CRT 

Có thể phân 

tích offline 

phát hiện 

MĐB 

Độ nhạy cao 

Kĩ thuật khó 

Tissue 

 tracking 

[55] 

Đánh dấu mô 

minh họa bằng 

mã hóa màu 

4 buồng 

2 buồng 

3 buồng từ 

mỏm 

Chƣa có thông 

số cụ thể 

ảnh hƣởng 

của chất 

lƣợng hình 

ảnh 

Bán định 

lƣợng 

Có thể có thay 

đổi giữa pha 

tâm thu và 

tâm trƣơng 

Đánh giá gián 

tiếp 

Kĩ thuật khó 

Đánh dấu sự 

dịch chuyển 

hình ảnh 

[56,57] 

 

Thời gian đỉnh 

thu của sự dịch 

chuyển (Td) 

Mỏm và 

trục ngắn từ 

mỏm 

Độ lệch chuẩn 

hoặc vùng 

chậm nhất với 

Td 

Dự báo CRT Kĩ thuật khó 

Strain 

[57,58] 

Thời gian từ 

đỉnh QRS 

(strain) 

4buồng, 3 

buồng, 2 

buồng 

SD hoặc vùng 

khác biệt lớn 

nhất dùng T  

Còn bàn cãi 

Dự báo đáp 

ứng CRT 

Vai trò của 

T  

Quãng giá trị 
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Kĩ thuật 

Phƣơng pháp 

chẩn đoán 

MĐB 

Mặt  

cắt 

Chẩn đoán 

MĐB tâm thu 
Hiệu quả Hạn chế 

lớn 

Kĩ thuật khó 

 

Strain rate  

[56,58] 

 

Thời gian từ 

đỉnh đến strain 

rate (Ts tr) 

 

Các mặt cắt 

nhìn từ 

mỏm 

 

SD, Ts tr với 

vùng biến đổi 

nhiều nhất 

(của 2 hoặc 

nhiều đoạn) 

 

Sự khác biệt 

giữa giá trị lí 

thuyết và 

thực tế 

 

Vai trò của Ts 

tr chƣa chắc 

chắn 

Biên độ thay 

đổi lớn 

Kĩ thuật khó 

TSI (mất đồng 

bộ mô bằng 

hình ảnh) 

(Tissue 

synchronization 

imaging) [59] 

Thời gian đỉnh 

của vận tốc cơ 

tim đo tự động 

Các mặt cắt 

từ mỏm 
Giống TDI 

Nhận định 

nhanh các 

vùng 

Nhanh hơn 

TDI (về lí 

thuyết) 

Có hiệu quả 

cao 

Khó xác định 

thời điểm bắt 

đầu 

Bản chất là 

TDI tự động 

Kĩ thuật vẫn 

đang đƣợc 

nghiên cứu 

LD speckle 

tracking [60] 

Thời gian từ 

đỉnh strain 

(T (chiều 

ngang hoặc 

vòng) 

Trục ngắn 

cạnh ức, ở 

mỏm và 

giữa thất 

trái 

Sự khác biệt 

nhiều nhất của 

T  của 6 vùng 

thất trái theo 

từng mặt cắt 

Có thể dùng 

trục ngắn xác 

định MĐB 

và chức năng 

thất trái 

Dự báo đáp 

ứng CRT 

Kĩ thuật khó 

và mới 

Siêu âm 3D 

[61] 

Đánh giá vùng 

đạt thể tích nhỏ 

nhất (tmrv)để 

tính chỉ số 

MĐB 

Cửa sổ 

mỏm 

SD của Tmrv 

và sự khác 

nhau nhiều 

nhất của 6,12 

hoặc 16 vùng 

Đo thể tích 

tức thì 

Kết hợp 

nhiều thông 

số 

Chất lƣợng 

Xác định 

MĐB chỉ 

trong 1 mặt 

cắt 

Bán định 

lƣợng 

Mất nhiều 

thời gian 

Kĩ thuật mới 

và khó 

SD: độ lệch chuẩn.  
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1.6.2. Doppler mô xung (Pulse Tissue Doppler) 

Các sóng thu đƣợc trong siêu âm Doppler mô xung có dấu hiệu điện thế 

cao. Phân tích online từ hình ảnh 2D và TDI màu khi cửa sổ Doppler ở vị trí 

thăm khám [50] ( hình 1.16). Phƣơng pháp cho phép xác định nhanh sự MĐB 

giữa 2 vùng cơ tim và có thể làm đƣợc ở bất kể vùng cơ tim nào. Tuy nhiên 

không phân tích hồi cứu đƣợc do đó không so sánh cùng lúc nhiều vùng cơ 

tim đƣợc. 

 

Hình 1.16. Doppler mô xung (Pulse Tissue Doppler Pulse TD)[50] 

đánh giá đoạn đáy vách liên thất qua mặt cắt 4 buồng nhìn từ mỏm. Với sóng co đồng thể tích 

dương (IVCm), sóng tống máu tâm thu dương (Sm) và 2 sóng tâm trương sớm (Em) và muộn 

(Am). Thời gian từ bắt đầu QRS (To) đến đỉnh tâm thu (Ts) sử dụng trong đánh giá MĐB 

 

1.6.3. Siêu âm 2D màu (Color Tissue Doppler) 

Kĩ thuật này cho phép thu lại hình ảnh của nhiều nhát bóp từ đó số hóa 

để phân tích offline. Qua đó có thể đánh giá nhiều đoạn cơ tim, đánh giá chức 

năng tim và MĐB. Tuy nhiªn, đòi hỏi thu đƣợc hình ảnh chất lƣợng cao cho 
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phép phân tích offline (hình 1.17) 

 

Hình 1.17. Hình ảnh TDI màu 4 buồng từ mỏm. [50] 

Màu đỏ là vận động của cơ tim hướng về đầu dò còn màu xanh da trời là vận động của cơ tim 

đi xa đầu dò.Đồ thị biểu hiện cùng lúc vận động của 4 vùng cơ tim của VLT và thành bên vùng 

giữa và đáy.  

Một số thông số đánh giá MĐB bằng siêu âm TDI: 

Có nhiều thông số đánh giá MĐB cơ học tâm thu bằng TDI. Các chỉ số 

này chủ yếu đánh giá MĐB trong thất trái và giữa 2 thất. Một số thông số hay 

sử dụng gồm có: 

- Thời gian từ bắt đầu phức bộ QRS đến đỉnh vận tốc tâm thu [50]. 

- Thời gian từ bắt đầu phức bộ QRS đến đỉnh vận tốc tâm thu pha tống 

máu (Ts) [48],[62]. 
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- ∆Ts là hiệu Ts của 2 vùng tƣơng ứng. 

 

1.6.4. Siêu âm Doppler mô màu với M - mode (M – color TDI) 

Từ hình ảnh 2D màu, ta có thể xem vận động 1 vùng cơ tim bằng M - 

mode màu TDI (hình 1.18), kĩ thuật này có cơ sở từ doppler mô xung, có thể 

đánh giá  MĐB của VLT và thành sau thất trái [63]. 

   

Hình 1.18. M – mode màu TDI  thấy bệnh nhân có MĐB tâm thu (B) và 

người bình thường không có MĐB (A) giữa VLT và thành sau thất trái [63] 

1.6.5. Chuyển vị hình ảnh (Displacement Imaging) và kĩ thuật đánh dấu 

mô (Tissue Tracking): 

Kĩ thuật chuyển vị hình ảnh đƣợc phát triển từ tích phân thời gian của 

đƣờng cong vận tốc của kĩ thuật TDI. Nó dựa trên phép toán cộng dồn tổng số 

các sợi cơ tim hoạt động trong các thời điểm khác nhau của chu chuyển tim 

để dựng đƣờng cong của cả chu chuyển (hình 1.19) [64]. 
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Hình 1.19. Chuyển vị hình ảnh, đồ thị của vận động mô cơ tim của các 

vùng VTL, thành bên ở bệnh nhân MĐB(A) và cải thiện sau CRT(B) [64] 

Khi ngƣời ta đánh dấu một số tế bào cơ tim đang chuyển dịch (mỗi 

vùng đƣợc đánh dấu khoảng 2mm) sau đó mã hóa màu và theo dõi sự di 

chuyển bằng các điểm che phủ màu trên hình 2D một cách bán định lƣợng, 

gọi là  ‖tissue tracking‖ (hình 1.20). Khi áp dụng trong đánh giá MĐB, thời 

gian đạt đỉnh tâm thu có thể đo đạc bằng sự dịch chuyển về phía mỏm (trục 

dọc) hoặc về tâm (trục ngắn) [49],[64]. Có thể đánh giá MĐB bằng sự dịch 

chuyển màu trong tissue tracking [65],[66]. Tuy nhiên, chƣa khẳng định đƣợc 

sự ƣu việt của phƣơng pháp này so với TDI. 
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Hình 1.20. Tissue tracking mặt cắt 4 buồng từ mỏm ở bệnh nhân suy tim 

nặng [65]. 

Mỗi vị trí đánh dấu màu khoảng 2mm, hình ảnh nghèo vận động tâm thu 

(không hiển thị màu) ở bệnh nhân suy tim nặng  ngược lại vùng vận động tốt 

(đỏ - vàng) vị trí VLT. 

1.6.6. Strain Imaging (sức căng) và Strain Rate (tỉ suất căng) 

Là bản đồ của các vùng cơ tim tính cho cả chu chuyển tim dựa trên 

nguyên lí strain, có thể tiên lƣợng CRT [63],[64],[67],[68]. Đồ thị cơ tim cộng 

dồn cho cả chu chuyển tim trong thời gian nhỏ nhất hoặc lớn nhất phụ thuộc 

vào hƣớng chuyển động (hình 1.21). 

Siêu âm đánh giá sức căng cơ tim là phƣơng pháp tính toán sự chênh 

lệch về vận tốc giữa các vùng cơ tim và biểu diễn theo thời gian. Trên cơ sở 

Doppler mô cơ tim xác định vận tốc tâm thu trung bình của các vùng cơ tim, 

phần mềm máy tính sẽ tính đƣờng cong sức căng (strain) và tốc độ sức căng 

(strain rate) của từng vùng cơ tim, từ đó tính độ chênh lệch về thời gian đạt 

đỉnh sức căng tối đa giữa vùng sớm nhất và vùng muộn nhất trên đƣờng cong 

này và đây chính là một thông số đánh giá MĐB cơ tim. So với siêu âm 
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Doppler mô màu, siêu âm đánh giá sức căng cơ tim cho phép thăm dò sự co 

bóp cơ tim theo cả 3 chiều và giúp phân biệt đƣợc sự co bóp của cơ tim là chủ 

động hay bị động. 

 Đây là cấp độ cao của TDI và chuyển vị hình ảnh (hình 1.21). Tuy nhiên 

kĩ thuật vẫn bị ảnh hƣởng bởi các yếu tố nhiễu nhƣ hô hấp, bệnh nhân béo 

phì, góc chết của cửa sổ Doppler... 

Thời gian đạt đỉnh tâm thu (đỉnh âm) của strain, strain rate giúp dự đoán 

đáp ứng CRT [54]. 

 

Hình 1.21. Hình ảnh strain rate ở bệnh nhân trước (A) và sau CRT (B)[63]. 
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1.6.7. Hình ảnh mất đồng bộ mô (Tissue Synchronization Imaging) (TSI) 

TSI mô tả vùng MĐB trên 2D qua vận tốc của Doppler mô (Ts của 

TDI) đƣợc mã hóa màu, với những vùng chậm trễ tƣơng ứng với các thành 

vuông góc (hình 1.22) [59]. Kết quả đƣợc đo lƣờng vùng chậm bằng các 

đƣờng cong vận tốc mô cơ tim (giống TDI) hoặc dùng trực tiếp mã hóa màu.  

 
Hình 1.22. Hình ảnh TSI ở mặt cắt 4 buồng từ mỏm cho thấy giá trị Ts 

ở bệnh nhân suy tim nặng (A) và sau CRT (B) các giá trị nhỏ lại,  

không còn MĐB [59] 
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1.7. SIÊU ÂM DOPPLER TRONG CHẨN ĐOÁN MẤT ĐỒNG BỘ Ở BỆNH 

NHÂN CẤY MÁY TẠO NHỊP TÁI ĐỒNG BỘ. 

Phần lớn các nghiên cứu về siêu âm tim ở bệnh nhân điều trị tái đồng 

bộ tập trung vào đánh giá mất đồng bộ tâm thu. Có rất nhiều nghiên cứu về sử 

dụng siêu âm để đánh giá mất đồng bộ tâm thu. Dùng TDI để nghiên cứu 

MĐB trong thất trái trên 256 bệnh nhân, Yu và cộng sự đã sử dụng nhiều tiêu 

chí đánh giá, trong đó có nghiên cứu sự khác biệt nhiều nhất giữa các vùng 

thành tim với điểm cutoff là 100ms, Ts của 12 vùng cơ tim phần đáy và giữa, 

MĐB giữa VLT – thành bên ở mức 60ms cũng nhƣ độ lệch chuẩn Ts của cả 

12 vùng cơ tim là 33ms. Đánh giá MĐB cơ học theo các tiêu chí trên sau CRT 

6 tháng ± 3 tháng, dùng peak velocity hoặc peak strain trên trục dài dự báo sẽ 

cải thiện giảm Vs ≥ 15% sau CRT, có 55% bệnh nhân đạt đƣợc. Một số 

nghiên cứu khác cũng dùng các thông số tƣơng tự trong chẩn đoán MĐB và 

dự báo đáp ứng CRT với độ nhậy và độ đặc hiệu khá cao. 

 Tổng hợp từ các nghiên cứu, Hội siêu âm Bắc Mỹ đƣa ra những tiêu 

chuẩn khuyên áp dụng để đánh giá MĐB cơ học (2008) bằng siêu âm đƣợc 

tập hợp trong bảng 1.3. 
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Bảng 1.3: Các tiêu chuẩn đánh giá MĐB của hội tim mạch Bắc Mĩ [33] 

Chỉ số 
Phƣơng 

pháp 

Chỉ số bình 

thƣờng 
Cutoff Ƣu điểm Nhƣợc điểm 

MĐB trong thất trục dài 

Thành đối 

diện 

TDI (peak 

velocity) 
< 50ms ≥ 65ms 

Nhanh 

Có thể phân 

tích offline  

ảnh hƣởng bởi 

vận động thụ 

động 

Vùng chậm 

nhất 

TDI 12 

đoạn 

(peak 

velocity) 

< 90ms ≥ 100ms 

Hoàn thiện 

hơn  

Có thể phân 

tích offline 

ảnh hƣởng bởi 

vận động thụ 

động 

Chỉ số Yu 

(DI) 

Độ lệch 

chuẩn 12 

đoạn (TDI) 

< 30ms ≥ 33ms 
Có thể phân 

tích offline 

ảnh hƣởng bởi 

vận động thụ 

động 

Chậm co 

theo trục 

dài 

Doppler 

xung của 12 

vùng thất 

trái; thất trái 

và thất phải 

< 80ms ≥ 100ms 
Có thể ứng 

dụng rộng 

Không phân 

tích offline 

đƣợc 

ảnh hƣởng của 

vận động thụ 

động 

Vùng chậm 

nhất theo 

trục dài 

Strain, 

strain rate 

(mặt cắt 4B) 

Chƣa có Chƣa có 

Ít ảnh hƣởng 

của vận động 

thụ động 

 

MĐB trong thất theo trục ngắn 

VLT và 

thành sau 
M – mode < 50ms 

≥ 130 

ms 

Có thể áp 

dụng rộng 

rãi 

Khó đánh giá 

nếu có vùng 

cơ tim mất 

vận động 

VLT và 

thành sau 

Strain trục 

ngắn 
< 40ms 

≥ 130 

ms 

Ít ảnh 

hƣởng bởi 

vận động 

thụ động 

Cần kĩ thuật 

phức tạp 

 

MĐB giữa 

hai thất 

Dopller 

xung 

thƣờng quy 

(mặt cắt 

RVOT, 

LVOT) 

< 20ms ≥ 40ms 
Ứng dụng 

rộng 

Không đặc 

hiệu 

Ảnh hƣởng 

bởi chức năng 

thất 

 

VLT: vách liên thất; RVOT: đường ra thất phải; LVOT: đường ra thất trái;  

TDI: doppler mô 
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1.8. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU  

Trong những năm gần đây có nhiều nghiên cứu về siêu âm Doppler mô 

cơ tim và phƣơng pháp tạo nhịp tái đồng bộ. Đa số các nghiên cứu đều cho 

thấy lợi ích của điều trị CRT làm giảm tỉ lệ tử vong và cải thiện chất lƣợng 

cuộc sống cho bệnh nhân suy tim nặng. 

1.8.1. Tình hình nghiên cứu trên thế giới 

Nghiên cứu MUSTIC (2000) trên 67 bệnh nhân suy tim nặng, NYHA 

III, đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ và đƣợc theo dõi bằng các thông số: 

cải thiện lâm sàng, test đi bộ 6 phút, mức độ tiêu thụ oxi, nhập viện vì lí do 

tim mạch và tử vong. Nghiên cứu mù đôi, ngẫu nhiên, theo dõi sau 24 tuần có 

kết quả cho thấy các chỉ tiêu nghiên cứu đều đƣợc cải thiện ở nhóm có máy 

tạo nhịp tái đồng bộ hoạt động [69]. 

Nghiên cứu MIRACLE – ICD (2003) về hiệu quả giảm tử vong của 

bệnh nhân đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ có chức năng phá rung [70]. 

Những  thử nghiệm lâm sàng lớn dùng siêu âm Doppler để theo dõi đáp 

ứng và đánh giá tình trạng mất đồng bộ tim là CARE – HF (2005) [71], 

REVERSE (2008) [72], PROSPECT (2009), [73], MADIT [74]. Các nghiên 

cứu này sử dụng siêu âm tim để theo dõi đáp ứng sớm của bệnh nhân đƣợc 

cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. Những nghiên cứu tiếp theo trên nhóm bệnh 

nhân sẵn có này, về lâu dài với những biến đổi các thông số siêu âm Doppler 

mô cũng đƣợc tiến hành cho thấy không chỉ bệnh nhân suy tim nặng mà cả 

suy tim trung bình cũng cải thiện khi đƣợc điều trị tái đồng bộ [72], [75]. 

Sau khi khẳng định hiệu quả của phƣơng pháp điều trị tái đồng bộ, các 

nghiên cứu trên thế giới tập trung theo hƣớng cải thiện kết quả đáp ứng sau 

cấy máy tạo nhịp. Có nghiên cứu theo hƣớng tìm vị trí đặt điện cực xoang 

vành phù hợp [76],[77],[78],[79]. Mauro Biffi và cộng sự nghiên cứu 84 bệnh 

nhân đƣợc điều trị CRT có điện cực thất trái ổn định và không ổn định sau 12 

tháng theo dõi nhận thấy nhóm có đáp ứng tốt với CRT không khác nhau có ý 
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nghĩa thống kê nhƣng nhóm đáp ứng rất tốt là 12/26 (46%) tốt hơn hẳn so với 

12/56 (21%) ở nhóm có điện cực không ổn định với p < 0,0005 [77]. 

Kristiansen cũng nhận thấy đáp ứng giảm mất đồng bộ giữa thành trƣớc và 

thành sau ở nhóm đặt điện cực phù hợp dự báo của siêu âm tim tốt hơn hẳn 

nhóm không phù hợp vị trí với p = 0,032 [79]. 

 Một số tác giả đi theo hƣớng tìm những thông số dự báo đáp ứng của bệnh 

nhân sau cấy máy tạo nhịp [80],[81],[82]. Nhóm nghiên cứu của Hamid R.B 

nghiên cứu trên 82 bệnh nhân nhận thấy độ rộng của QRS > 145 ms, mức độ 

giảm QRS ngay sau CRT > 20ms, VTI qua  van ĐMC ngay sau CRT > 14cm 

là các yếu tố dự báo đáp ứng tốt sau CRT với p < 0,05 [80]. 

  V.Henrard, Yuko Toyoshima, Jagmeet P.Singh và một số tác giả khác 

tập trung vào vấn đề hiệu chỉnh máy tạo nhịp sau cấy để có đƣợc kết quả tối 

ƣu nhất. Kết quả thay đổi tùy từng nghiên cứu, chƣa thực sự thống nhất 

[83],[84],[85]. Nghiên cứu 60 bệnh nhân sau CRT, Henrard thay đổi khoảng 

V - V để tìm kết quả tối ƣu trong khoảng - 100ms đến + 20ms nhận thấy 

khoảng V - V hiệu quả nhất trung bình khoảng - 23 ± 35ms, khi đƣợc tối ƣu 

khoảng V - V thì LV dP/dt tăng có ý nghĩa thống kê từ 443 ± 91 mmHg/s khi 

tắt máy, lên 865 ± 290 khi có CRT và 949 ± 171 mmHg/s sau khi tối ƣu hóa 

với p < 0,001 [83]. 

1.8.2. Tình hình nghiên cứu tại Việt Nam 

 Có thể nói trên thế giới trong vòng 10 năm gần đây có rất nhiều nghiên 

cứu về CRT. Hiệu quả của CRT đã đƣợc khẳng định không còn nhiều bàn cãi. 

Nhiều phƣơng pháp nhƣ cộng hƣởng từ, siêu âm Doppler mô cơ tim, … đƣợc 

sử dụng để chẩn đoán, chọn lựa bệnh nhân cũng nhƣ theo dõi kết quả sau 

CRT nhƣng siêu âm là phƣơng pháp đƣợc sử dụng và nghiên cứu nhiều nhất. 

Siêu âm Doppler và siêu âm mô cơ tim có giá trị trong chọn bệnh nhân, theo 

dõi kết quả, hiệu chỉnh máy. Cũng nằm trong xu hƣớng chung của thế giới, 

Việt Nam đã có nhiều nghiên cứu về mất đồng bộ và điều trị tái đồng bộ.  
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 Phạm Nhƣ Hùng (2008) và cộng sự đã nghiên cứu về tái đồng bộ tim 

để điều trị suy tim trên 12 bệnh nhân tại Viện Tim mạch [86]. Tuy nghiên cứu 

chƣa có nhiều bệnh nhân nhƣng bƣớc đầu cũng thấy có sự cải thiện rõ rệt về 

đƣờng kính thất trái, phân số tống máu thất trái và cung lƣợng tim (bằng 

phƣơng pháp siêu âm) ở những bệnh nhân bị bệnh cơ tim giãn có rối loạn dẫn 

truyền trong thất. Tiếp tục mở rộng nghiên cứu, năm 2012, Phạm Nhƣ Hùng 

nghiên cứu cho thấy tạo nhịp tái đồng bộ cho đáp ứng tốt ở bệnh nhân suy tim 

nặng [87]. Cũng trong thời gian này, tại Viện Tim thành phố Hồ Chí Minh, 

Bùi Nguyễn Hữu Văn và cộng sự cũng tiến hành nghiên cứu điều trị suy tim 

nặng bằng máy tạo nhịp tái đồng bộ tim [88]. Các nghiên cứu trong giai đoạn 

này đều giống nhau khi nhận định bệnh nhân Việt Nam đáp ứng khá tốt với 

máy tạo nhịp tái đồng bộ. Trong nghiên cứu của Phạm Nhƣ Hùng, tác giả chú 

trọng nghiên cứu về kĩ thuật và tính an toàn của phƣơng pháp điều trị tái đồng 

bộ. Đánh giá sau CRT chủ yếu qua những thông số lâm sàng, xét nghiệm 

máu, điện tâm đồ, X quang ngực. Các thông số siêu âm tim mới chỉ chú trọng 

tới kích thƣớc tim và chức năng tâm thu. Sự mất đồng bộ và tái đồng bộ cơ 

học của cơ tim, sự thay đổi về chức năng tâm thu và tâm trƣơng của bệnh 

nhân sau CRT cũng nhƣ các tiêu chuẩn đáp ứng CRT chƣa đƣợc nghiên cứu 

đầy đủ. Trong nghiên cứu của mình chúng tôi đã đi sâu phân tích vấn đề này 

ở bệnh nhân Việt Nam. 

  Các nghiên cứu về siêu âm tim có tác giả Nguyễn Thị Duyên (2009) 

nghiên cứu tình trạng mất đồng bộ cơ tim bằng siêu âm Doppler mô cơ tim ở 

nhóm bệnh nhân có chức năng tâm thu thất trái giảm nhiều [89].  Năm 2011, 

tác giả Quyền Đăng Tuyên cũng nghiên cứu về rối loạn đồng bộ tim bằng siêu 

âm Doppler và Doppler mô ở bệnh nhân suy tim mạn tính [90]. Một nghiên 

cứu về các thông số siêu âm Doppler mô cơ tim biến đổi sau cấy máy tạo nhịp 

chúng tôi tiến hành năm 2012 cũng có tỉ lệ đáp ứng CRT khá cao tới 81% 

[91]. Các nghiên cứu về siêu âm tim của các tác giả trên cũng dùng siêu âm 
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TDI để nghiên cứu sự mất đồng bộ tim trên những bệnh nhân suy tim nặng. 

Chúng tôi cũng sử dụng phƣơng pháp này trong nghiên cứu của mình. Chúng 

tôi đã áp dụng hệ thống tiêu chuẩn mất đồng bộ của hội tim mạch Bắc Mĩ để 

xây dựng các thông số nghiên cứu tình trạng mất đồng bộ ở những bệnh nhân 

suy tim nặng. Sau đó khác với các nghiên cứu về siêu âm trƣớc đây, chúng tôi 

dùng các thông số này để theo dõi sự tái đồng bộ và theo dõi cả các thông số 

về chức năng tâm thu, tâm trƣơng thất trái sau CRT. 

 Về tối ƣu máy tạo nhịp có một số nghiên cứu của Phạm Nhƣ Hùng về 

phần mềm Quick – opt [92], Bùi Vĩnh Hà dùng siêu âm tim giúp lập trình 

khoảng V-V và A-V [93]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, chúng tôi thiết kế 

nghiên cứu lựa chọn vị trí đặt điện cực tốt nhất trên siêu âm tim để hƣớng dẫn 

bác sĩ can thiệp đặt điện cực xoang vành vào vị trí thích hợp với kì vọng sẽ 

cải thiện đáp ứng với CRT của bệnh nhân trong quá trình theo dõi. Đây là một 

trong những xu thế của các nghiên cứu trên thế giới nhằm cải thiện kết quả 

CRT. 



46 
 

Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU: 

Chúng tôi chọn vào nghiên cứu những bệnh nhân suy tim nặng, có EF ≤ 

35%, đã đƣợc điều trị nội khoa tối ƣu nhƣng vẫn còn suy tim nặng, NYHA III 

– IV, có mất đồng bộ cơ học trên siêu âm Doppler, đƣợc cấy máy tạo nhịp tái 

đồng bộ tim tại Viện Tim mạch Bệnh viện Bạch Mai. 

 Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân: 

 Bệnh nhân đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ tại Viện Tim mạch 

quốc gia Việt Nam 

 Những bệnh nhân đƣợc đặt máy tạo nhịp tái đồng bộ tim dựa vào các 

tiêu chuẩn sau (dựa trên khuyến cáo của ACC/AHA 2008) [94] và 

hƣớng dẫn về chỉ định cấy máy tạo nhịp của hội Tim mạch Việt Nam 

(2010) [95] cụ thể nhƣ sau: 

-  Bệnh nhân đƣợc chẩn đoán là suy tim nặng trên lâm sàng 

(NYHA III – VI) 

- Phân số tống máu thất trái thấp (EF ≤ 35%) 

- Nhịp xoang 

- Đã đƣợc điều trị nội khoa tối ƣu: dùng các thuốc ức chế men 

chuyển, kháng aldosterol, chẹn thụ thể β ít nhất 6 tháng. 

- Có rối loạn mất đồng bộ tim (QRS  ≥ 120ms, có mất đồng bộ cơ 

học trên siêu âm Doppler mô cơ tim). 

 Đồng ý tham gia nghiên cứu   

 Tiêu chuẩn loại trừ khỏi nghiên cứu 

 Rung nhĩ. 

 Nhồi máu cơ tim mới (dƣới 3 tháng) để đảm bảo cơ tim đã phục hồi 

hoàn toàn sau tái tƣới máu và có thể tiến hành kĩ thuật cấy máy tạo nhịp 

tái đồng bộ thuận lợi. 

 Suy tim tiến triển. 
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 Bệnh nhân suy tim do các nguyên nhân có thể điều trị triệt để đƣợc 

bằng phẫu thuật nhƣ thay van tim, cầu nối chủ vành.... 

 Tai biến mạch não dƣới 6 tháng. 

 Trên 85 tuổi để loại trừ các trƣờng hợp tử vong do các bệnh lí tuổi già 

 Tiên lƣợng sống dƣới 2 năm vì những bệnh lí ngoài tim mạch nhƣ ung 

thƣ, suy thận... 

 Bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu 

2.2. THỜI GIAN VÀ ĐỊA ĐIỂM NGHIÊN CỨU: 

- Nghiên cứu đƣợc tiến hành tại Viện Tim mạch quốc gia Việt Nam, 

Bệnh viện Bạch Mai. 

- Thời gian: nghiên cứu đƣợc tiến hành trên những bệnh nhân thỏa mãn 

tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân của nghiên cứu trong thời gian từ cuối năm 

2008 đến tháng 7 năm 2015. 

2.3. THIẾT KẾ NGHIÊN CỨU – CÁCH LẤY MẪU 

- Nghiên cứu  mô tả, tiến cứu, theo dõi dọc theo thời gian. 

- Lấy mẫu thuận tiện theo thời gian. 

- Các thông số nghiên cứu đƣợc thu thập từ khi nhận bệnh nhân vào 

nghiên cứu đến tháng thứ 6 sau khi cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. 

2.4. SỐ LƢỢNG BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU  

 Chúng tôi có 48 bệnh nhân đủ tiêu chuẩn lấy vào nghiên cứu. Đây là 

những bệnh nhân tuân thủ điều kiện nghiên cứu. Số lƣợng bệnh nhân cấy máy 

tạo nhịp tái đồng bộ trong thời gian này ở Viện Tim mạch nhiều hơn tuy 

nhiên chỉ có 48 bệnh nhân thực hiện đủ quy trình nghiên cứu. 

2.5. ĐẠO ĐỨC CỦA NGHIÊN CỨU 

- Những bệnh nhân lấy vào nghiên cứu đƣợc điều trị đúng phác đồ hiện 

tại của Bộ Y tế cũng nhƣ của Viện Tim mạch – Bệnh viện Bạch Mai 

- Bệnh nhân đủ điều kiện đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ tim theo chỉ 
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định của lãnh đạo Viện Tim mạch (theo tiêu chuẩn cụ thể ở phần 2.1). 

- Siêu âm Doppler là thăm dò không chảy máu nên bệnh nhân không 

phải chịu thêm bất cứ một rủi ro nào khi tham gia nghiên cứu. 

- Bệnh nhân chỉ đƣợc lấy vào nghiên cứu nếu đồng ý tham gia, mọi 

thông tin cá nhân đƣợc thu thập sẽ đƣợc giữ bí mật tuyệt đối, bệnh nhân có 

thể ngừng tham gia bất cứ lúc nào vì bất cứ lí do gì. 

- Chúng tôi  đã tham gia 1 đề tài cấp bộ cũng sử dụng siêu âm Doppler 

mô cơ tim ở bệnh nhân suy tim nặng, phƣơng pháp này đã đƣợc thông qua hội 

đồng y đức của Bệnh viện Bạch Mai. 

2.6. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.6.1. Trình tự nghiên cứu 

Nghiên cứu đƣợc tiến hành theo trình tự nhƣ trong sơ đồ nghiên cứu 

Sơ đồ 2.1: Quy trình nghiên cứu 

 

 

 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bệnh nhân suy tim nặng( NYHA III – IV) 

 EF ≤ 35%, đã điều trị nội khoa tối ƣu 

Nhịp xoang, đồng ý tham gia nghiên cứu 

Làm siêu âm Doppler tim 

Có mất đồng bộ cơ học của tim  Xác định vùng mất đồng bộ nhiều 

nhất để định hƣớng đặt điện cực xoang vành 

BN có chỉ định   Cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ tim 

Làm siêu âm Doppler để đánh giá tình trạng tái đồng bộ tim sau 1 tuần 

Khám theo dõi lâm sàng, làm siêu âm – Doppler, XN, ĐTĐ sau 1, 3, 6 

tháng, ghi nhận các thông số theo bệnh án nghiên cứu 
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Hình 2.1. Máy siêu âm Philips IE33 

 

 

Hình 2.2. Máy chụp mạch số hóa 



50 
 

2.6.2. Các bƣớc tiến hành nghiên cứu: 

2.6.2.1. Khám lâm sàng: 

Bệnh nhân đều đƣợc kiểm tra các thông số sau: 

- Phân độ  suy tim NYHA III – IV 

- Thời gian phát hiện suy tim ít nhất 6 tháng 

- Đã đƣợc điều trị nội  khoa theo đúng hƣớng dẫn của Hội Tim mạch 

Việt Nam năm 2008 ít nhất 6 tháng [96]. 

* Điều trị bệnh nhân suy tim nặng theo hƣớng dẫn của hội tim mạch Việt 

Nam: 

-  Bệnh nhân đƣợc điều trị các thuốc theo thứ tự ƣu tiên và điều trị bằng 

tất cả các loại thuốc dƣới đây:  

+ Ức chế men chuyển hoặc chẹn thụ thể Renin- angiotensin 

+ Lợi tiểu  

+ Chẹn thụ thể beta 

+ Digoxin 

2.6.2.2. Các xét nghiệm cơ bản: 

- Điện tim: Bệnh nhân đƣợc làm điện tâm đồ 12 chuyển đạo, thông số chính 

là tần số tim, độ rộng của phức bộ QRS, nhịp xoang. Cách đo độ rộng của QRS 

từ điểm bắt đầu của sóng R hoặc sóng Q đến điểm bắt đầu của đoạn ST. 

- Sinh hóa máu: các thông số chính quan tâm là: 

+ Pro BNP 

+ Ure, creatinin 

+ SGOT, SGPT 

- XQ tim phổi thẳng: Thông số quan tâm là chỉ số tim ngực  

2.6.2.3. Làm siêu âm  Doppler tim cho tất cả những bệnh nhân đã được chọn 

Các thông số siêu âm đƣợc đo đạc và tính toán theo đúng hƣớng dẫn của 

Hội siêu âm Hoa Kỳ (2008) trên máy siêu âm có chức năng Doppler mô IE33 



51 
 

của hãng Philips. Các thông số siêu âm đƣợc thăm khám theo trình tự sau: 

* Phƣơng pháp siêu âm  TM: 

- Dd: đƣờng kính thất trái cuối tâm trƣơng 

- Ds: đƣờng kính thất trái cuối tâm thu 

- EF: phân số tống máu thất trái 

-  ∆ Time trên TM: thời gian MĐB giữa vách liên thất và thành sau trên 

siêu âm TM.  

* Phương pháp siêu âm 2D: 

- Tính thể tích và phân số tống máu thất trái theo phƣơng pháp Simpson 

4 buồng và 2 buồng. Đo thể tích thất trái cuối tâm thu và cuối tâm trƣơng. 

Thông số thể tích thất trái cuối tâm trƣơng (Vd) và cuối tâm thu (Vs) sẽ đƣợc 

lấy trung bình 2 mặt cắt (Biplane). 

* Phương pháp siêu âm  Doppler xung: 

- Tính cung lƣợng tim (CO). 

- Tính thời gian chậm dẫn truyền giữa 2 thất: qua thời gian tiền tống máu 

(đo thời gian từ chân sóng R đến điểm bắt đầu phổ doppler qua van động 

mạch phổi (tống máu thất phải) (R - PVO) và đến điểm bắt đầu phổ doppler 

qua van ĐMC (tống máu thất trái) (R- AVO). 

* Phương pháp siêu âm Doppler liên tục: 

 - Xác định chênh áp qua van 3 lá và áp lực động mạch phổi 

 - Đo thông số dP/dt của thất trái  

* Phương pháp siêu âm Doppler màu. 

 Đánh giá tình trạng hở các van tim, nhất là hở van hai lá, đây là một 

thông số gián tiếp đánh giá  MĐB giữa nhĩ và thất trái. 

o HoHL nhẹ: SHoHL <4cm
2
 

o HoHL vừa: SHoHL: 4-8cm
2
 

o HoHL nặng: SHoHL >8cm
2
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* Siêu âm Doppler mô cơ tim: 

- Tính chỉ số Tei thất trái bằng siêu âm Doppler mô  

o Chỉ số Tei thất trái sửa đổi đƣợc tính bằng :  

Tei thất trái sửa đổi = (a-b)/b 

 

Sơ đồ 2.2. Cách đo và tính chỉ số Tei trên siêu âm Doppler mô 

- Đo thời gian đạt vận tốc tâm thu tối đa của từng vùng cơ tim  trên siêu 

âm Doppler mô màu (Ts): là khoảng thời gian đo đƣợc từ điểm bắt đầu của 

phức bộ QRS trên ĐTĐ đến đỉnh vận tốc dƣơng tối đa trong thì tâm thu (trong 

khoảng mở và đóng van động mạch chủ). Nếu không nhìn thấy vận tốc 

dƣơng, thì vùng cơ tim đó sẽ bị loại ra khỏi tính toán. Nếu có nhiều đỉnh trong 

thì tâm thu với vận tốc tƣơng tự nhau thì chọn đỉnh sớm nhất.  

- Tiến hành đo trên 12 vùng cơ tim (6 vùng đáy và 6 vùng giữa) ở 3 mặt 

cắt (hình 2.1) 

 2 buồng từ mỏm : Vách liên thất sau và thành dƣới 

 Trục dọc từ mỏm (3 buồng từ mỏm): thành sau và thành vách liên 

thất trƣớc 

 4 buồng từ mỏm: vách liên thất và thành bên thất trái 

- Sử dụng phần mềm QLAB – SQ trên máy siêu âm IE33 của hãng 

a 

b 
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Philips tự động tính khoảng thời đạt vận tốc tâm thu tối đa, thời gian chênh 

lệch giữa các đỉnh vận tốc tâm thu của các vùng cơ tim ở từng mặt cắt. 

- Từ kết quả đo của 12 đoạn cơ tim tính đƣợc chỉ số MĐB cơ tim (DI-

Dyssynchrony Index) là độ lệch chuẩn của thời gian đạt vận tốc tối đa trong 

thì tâm thu của 12 đoạn cơ tim trên (Sơ đồ 2). 

 

Sơ đồ 2.3. Cách đo Ts và tính chỉ số DI 

 

Hình 2.3. Cách tính Ts trên phần mềm Q – LAB 
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        Thông số siêu âm – Doppler đánh giá MĐB đƣợc thu thập gồm có 

các thông số chính nhƣ sau:  

Bảng 2.1: Các thông số siêu âm Doppler đánh giá tình trạng MĐB 

STT Thông số Đơn vị 

1.  Chênh lệch thời gian 

giữa VTL – thành sau 

ms 

2.   Thời gian đổ đầy (qua 

VHL) 

ms 

3.  SHOHL  cm
2
 

4.  R - PVO  ms 

5.  R - AVO  ms 

6.  dP/dt mmHg/s 

 

Bảng 2.2: Các thông số Doppler mô cơ tim đánh giá MĐB 

 

SQ Ts ∆Time 

4 buồng 25.Đáy ( vách /trƣớc bên)    

26.Giữa (Vách/ trƣớc bên)    

2 buồng 27.Đáy( dƣới/ trƣớc)    

28.Giữa ( dƣới/ trƣớc)    

3 buồng 29.Đáy ( sau bên/ vách)     

30.Giữa ( sau bên/ vách)    

12 vùng Chỉ số DI Độ lệch chuẩn (SD) của 12 vùng 
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* Vị trí các vùng thành tim được ghi nhận theo sơ đồ sau: 

 

Hình 2.4. Sơ đồ các vùng thành tim ghi nhận trên siêu âm Doppler mô [97] 

1. Thành trước vùng đáy   7. Thành trước bên vùng giữa 

2. Vách liên thất trước vùng đáy  8. Vách liên thất trước vùng giữa 

3. Vách liên thất sau vùng đáy  9. Vách liên thất sau vùng giữa 

4. Thành dưới vùng đáy   10. Thành dưới vùng giữa 

5. Sau bên vùng đáy    11. Sau bên vùng giữa 

6. Thành trước  bên vùng đáy   12. Thành trước  bên vùng giữa 

13,14,15,16,17: vùng mỏm ( không đánh giá TDI trong nghiên cứu) 

Tiêu chuẩn chẩn đoán mất đồng bộ theo Hội tim mạch Bắc Mĩ [33] chi tiết 

trong bảng 1.3 trang 41 phần tổng quan. 

* Dự đoán vị trí đặt điện cực thất trái: 

- Sau khi có kết quả Ts của 12 vùng thất trái, tính trung bình của  giá trị 

này, sau đó dùng các thuật toán thống kê để xác định vùng có thời gian co 

muộn nhất trong 12 vùng cơ tim. Vị trí đặt điện cực sẽ tƣơng ứng với vị trí co 

Trƣớc 

 

VLT 

trƣớc 

 

Trƣớc 

bên 

 

Dƣới

 

ƣ 

 

Sau bên 

 

VLT sau 

 

TRƢỚC 

 

BÊN 

 

VÁCH 

LIÊN 

THẤT  

 

DƢỚI 
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muộn nhất. Cụ thể nhƣ trong bảng 2.3. 

Bảng 2. 3. Liên quan giữa vị trí cấy máy và vị trí mất đồng bộ trên siêu âm 

 Vị trí đặt điện cực 

Vùng trƣớc (A) Vùng bên (B) Vùng sau (C) 

Vùng cơ tim 

chậm co nhất 

Vách liên thất 

trƣớc vùng giữa 

Thành trƣớc bên 

vùng giữa 

Thành dƣới vùng 

giữa 

Vách liên thất 

trƣớc vùng đáy 

Thành trƣớc bên 

vùng đáy 

Thành dƣới vùng 

đáy 

Thành trƣớc vùng 

giữa 

Sau bên vùng 

giữa 

Vách liên thất sau 

vùng giữa 

Thành trƣớc vùng 

đáy 

Sau bên vùng đáy Vách liên thất sau 

vùng đáy 

 
 

2.6.2.4. Bệnh nhân được tiến hành cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ tim (do kíp 

tim mạch can thiệp làm) 

- Đƣờng vào là tĩnh mạch dƣới đòn trái hoặc phải 

- Cấy điện cực vào nhĩ phải 

- Cấy điện cực vào thất phải 

- Cấy điện cực vào xoang vành.  

- Lắp máy tạo nhịp 

- Kiểm tra máy vận hành theo đúng chƣơng trình mong muốn. Lập 

trình máy tạo nhịp 

* Vị trí cấy máy tạo nhịp tối ƣu: 

Theo nghiên cứu của Singh JP và cộng sự, vùng cấy điện cực tái đồng 
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bộ đƣợc chia làm 3 vùng là vùng trƣớc (A), vùng bên (B) và vùng sau (C). 

Bác sĩ can thiệp sẽ chọn vị trí nhánh tĩnh mạch vành trên thực tế giải phẫu đổ 

vào vùng này để đặt điện cực xoang vành vào vùng phù hợp nhất (xem hình 

2.5). 

 

Hình 2.5: Hình ảnh vị trí điện cực xoang vành trong đặt máy  

tạo nhịp tái đồng bộ 

 

Hình ảnh trên tim người chết được bơm thuốc hiện hình hệ tĩnh mạch 

vành và dàn rộng cả thất trái. Vùng A: vùng trước; B: vùng bên; C: vùng sau. 

CS: xoang vành. PV: tĩnh mạch vành sau. MV: tĩnh mạch tim giữa. LV: Tĩnh 

mạch bờ bên; AV: tĩnh mạch liên thất trước [98]. 

Vị trí này tƣơng ứng về mặt giải phẫu khi tim ở trong lồng ngực tƣ thế 

nhìn từ phía trƣớc và phía sau trong hình 2.6. 
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Hình 2.6: Vị trí cấy điện cực xoang vành tương quan với giải phẫu 

2.6.2.5:  Siêu âm Doppler đánh giá tình trạng tái đồng bộ tim sau CRT 

+ Bệnh nhân đƣợc làm siêu âm Doppler tim với tất cả các thông số nhƣ 

đã làm trƣớc khi cấy máy tái đồng bộ. 

+  Xác định lại chỉ số DI và ∆Ts để đánh giá sự cải thiện tình trạng mất 

đồng bộ bằng các thuật toán thống kê. 

- Bệnh nhân đƣợc làm siêu âm Doppler mô theo dõi vào tuần thứ 1, 

tháng thứ 1, tháng thứ 3, tháng thứ 6 với tất cả các thông số nhƣ trên. 

2.7. XỬ LÍ SỐ LIỆU 

- Số liệu đƣợc thu thập theo mẫu bệnh án chi tiết (phụ lục 2). 

- Số liệu siêu âm đƣợc thu thập theo mẫu kết quả siêu âm (phụ lục 4). 

- Số liệu đƣợc xử lý bằng phần mềm SPSS 17.0 (SPSS Inc South Wacker 

A 

B 

B 
C 
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Drive, Chicago, IL)  và Stata 12.0 để đƣa ra đƣợc những giá trị phần trăm, so 

sánh các biến cố liên quan và tìm ra những thông số có ý nghĩa thống kê. 

Các kết quả đƣợc biểu diễn dƣới dạng bảng hoặc biểu đồ, đồ thị  thống 

kê thích hợp: các biến liên tục đƣợc trình bày dƣới dạng trung bình ± độ lệch 

chuẩn, các biến phân loại đƣợc trình bày dƣới dạng %. 

Khi phân tích đơn biến so sánh các biến số liên tục chúng tôi sử dụng T 

- Test (với 2 biến), kiểm định ANOVA (với trên 2 biến), so sánh các biến 

phân loại chúng tôi sử dụng kiểm định peason test - χ
2
, với các biến phân loại 

cỡ mẫu nhỏ, chúng tôi dùng Fisher’s exact test chi. 

Dùng bảng 2 x 2 để tính mối tƣơng quan (OR) trong việc phân tích các 

yếu tố ảnh hƣởng đến kết quả cấy mấy tạo nhịp tái đồng bộ. 

Giá trị p < 0,05 đƣợc coi là khác biệt có ý nghĩa thống kê [99]. 
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Chƣơng 3 

KẾT QUẢ 

 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA NHÓM BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Đặc điểm nhân trắc của nhóm nghiên cứu 

 Trong thời gian từ tháng 10 năm 2008 đến tháng 7 năm 2015, chúng tôi 

đã tiến hành nghiên cứu 48 bệnh nhân suy tim đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng 

bộ tại Viện Tim mạch Việt Nam trong đó có: nam 39 (chiếm 81,25%) và  nữ 

9 bệnh nhân (chiếm 18,75%). Bệnh nhân trong nghiên cứu có độ tuổi trung 

bình là 55,79 ± 12,07 tuổi, trong đó ít tuổi nhất là 28, và cao tuổi nhất là 83 

tuổi. Bệnh nhân trong độ tuổi trung niên từ 40 - 60 tuổi chiếm 52,08%, dƣới 

40 tuổi có 5 bệnh nhân (chiếm 10,42%) và trên 60 tuổi chiếm 37,50%.  

 

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố về độ tuổi của nhóm nghiên cứu 

Nhóm tuổi trung niên chiếm tỉ lệ cao nhất, phù hợp với lứa tuổi mắc 

bệnh cơ tim giãn. 
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Bảng 3.1: Chỉ số nhân trắc của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

 Trung bình ± độ lệch chuẩn 

Nam (n=39) Nữ (n=9) Cả 2 giới (n=48) 

Tuổi (năm) 56,74 ± 12,32 51,670 ± 10,40 55,79 ± 12,05 

 

Qua bảng 3.1, có thể thấy bệnh nhân nam và nữ đều có tuổi trung bình 

khá cao trên 50 tuổi 
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Biểu đồ 3.2. Phân bố tuổi và giới của nhóm nghiên cứu 

3.1.2. Đặc điểm lâm sàng của nhóm bệnh nhân nghiên cứu: 

Trong nhóm bệnh nhân chúng tôi có 3 bệnh nhân bị suy tim do bệnh 

tim thiếu máu cục bộ, còn lại là bệnh nhân suy tim do bệnh cơ tim giãn hoặc 

TUỔI NAM 

NỮ 
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do tăng huyết áp không kiểm soát tốt. Những bệnh nhân bị bệnh tim thiếu 

máu cục bộ trong nghiên cứu đều đã đƣợc điều trị tái tƣới máu nhƣng vẫn còn 

tình trạng suy tim nặng. Những bệnh nhân đều đã đƣợc đặt stent ít nhất 6 

tháng trƣớc khi cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. Những bệnh nhân khác đã đƣợc 

chụp động mạch vành kiểm tra nhƣng không có tổn thƣơng đáng kể.  

Bảng 3.2: Triệu chứng lâm sàng của nhóm bệnh nhân nghiên cứu. 

Các thông số 
Trung bình ± độ lệch chuẩn  và tỉ lệ % 

(n = 48) 

Chiều cao (cm) 162,83 ± 6,24  

Cân nặng (kg) 59,17 ± 9,71 

NYHA (độ) 3,25 ± 0,64 

Huyết áp tâm thu (mmHg) 108,44 ± 16,22 

Huyết áp tâm trƣơng (mmHg) 67,92 ± 10,96 

Tần số tim (ck/phút) 82,83 ± 15,60 

Gan to (%) 33,33% 

Phù (%) 18,75% 

Ran ẩm ở phổi (%) 22,92% 

Thời gian phát hiện bệnh (tháng) 21,35 ± 21,31 

Thời gian theo dõi (tháng) 20,79 ± 18,48 

 

Bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi có tình trạng  giãn 

buồng tim khá nhiều, nhƣng đƣợc điều trị tƣơng đối ổn định trƣớc khi cấy 

máy tạo nhịp nên các triệu chứng suy tim trên lâm sàng chiếm tỉ lệ tƣơng đối 

thấp mặc dù độ NYHA cao và chỉ số tim ngực lớn. 
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3.1.3. Đặc điểm xét nghiệm của nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.3: Đặc điểm về điện tâm đồ của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Đặc điểm 
Tỉ lệ % và trung bình ± độ lệch chuẩn 

(n = 48) 

Độ rộng QRS > 150ms 56,75% 

Độ rộng QRS ≤ 120 ms 12,50% 

Độ rộng QRS từ 120 - 150ms  31,25% 

Độ rộng QRS trung bình (ms) 156,83 ± 22,19 

Tất cả bệnh nhân của chúng tôi đều có dạng blốc nhánh trái trên điện tâm 

đồ. Có tới 56,75% bệnh nhân có phức bộ QRS giãn rộng trên 150ms nhƣng 

cũng có 12,5% bệnh nhân có QRS chỉ 120ms. 

Bảng 3.4: Một số thông số về  xét nghiệm của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Thông số Thấp nhất Cao nhất 
Trung bình ±  

độ lệch chuẩn (n = 48) 

Chỉ số tim ngực (%) 50 75 63,2 ± 6,36 

Creatinin (μmol/l) 74 202 106,58 ± 24,13 

SGOT (UI) 19 577 54,31 ± 92,21 

SGPT (UI) 8 852 60,29 ± 129,16 

Pro BNP (pmol/l) 28 4318 814,36 ± 1110,74 

 

Chỉ số Pro BNP trung bình của nhóm bệnh nhân nghiên cứu là 814,36 

± 1110,74 cho thấy tình trạng suy tim nặng. Chức năng gan thận của các bệnh 

nhân trong nghiên cứu cũng bị ảnh hƣởng, biểu hiện bằng tăng chỉ số 

creatinin máu và SGOT, SGPT. 
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3.1.4. Đặc điểm  siêu âm tim của nhóm nghiên cứu 

Bệnh nhân đƣợc thu thập các thông số về siêu âm Doppler tim theo mẫu 

kết quả riêng. Trong đó chúng tôi ghi nhận các thông số về kích thƣớc, chức 

năng và tình trạng mất đồng bộ tim. 

Bảng 3.5: Các thông số siêu âm Doppler tim của nhóm bệnh nhân  

nghiên cứu 

Thông số Nhỏ nhất Lớn nhất 

Trung bình ±  

độ lệch chuẩn 

(n = 48) 

Đƣờng kính nhĩ trái (mm) 27 69 44,65 ± 7,96 

Dd (mm) 50 93 71,46 ±  9,24 

Ds (mm) 42 84 61,67 ± 8,89 

Vd (ml) 69 522 229,73 ± 87,07 

Vs (ml) 46 364 171,46 ± 70,14 

EF trung bình (%) 17 43 27,00 ± 5,96 

Đƣờng kính thất phải (mm) 16 49 26,52 ± 5,91 

Cung lƣợng tim (CO) (l/ph) 1,8 5,8 3,02 ± 0, 93 

Diện tích HoHLtrung bình 

(lấy trung bình 2B và 4B) (cm2) 
1,4 20,8 7,60 ± 4,23 

Chênh áp qua van ba lá (mmHg) 15 64 32,81 ± 10,17 

Sóng E của VHL (cm/s) 18 156 70,98 ± 32,82 

Sóng A của VHL (cm/s) 18 140 67,92 ±  31,91 

dP/dt thất trái (mmHg/s) 276 1136 529,98 ± 227,41 

Tei thất phải 0,20 1,00 0,51 ± 0,19 

Tei thất trái 0,38 1,20 0,58 ± 0,17 

Tei mô 0,34 0,89 0,55 ± 0,13 

E/é 2,68 37 15,85 ± 8,34 

E’ (cm/s) 2,0 12,8 4,90 ± 1,88 

A’ (cm/s) 2,0 10,0 5,45 ± 2,02 

S (cm/s) 2,0 6,4 3,55 ± 1,10 
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Nhóm nghiên cứu có các thông số siêu âm tim chứng minh tình trạng suy 

tim nặng với buồng tim giãn nhiều, đƣờng kính thất trái cuối tâm trƣơng tới 

71,46 ±  9,24 ml; phân suất tống máu giảm nhiều, trung bình chỉ 27,00 ± 5,96%.  

Bệnh nhân của chúng tôi bị hở van hai lá nhiều, giá trị sm thấp, chỉ số 

Tei thất phải, Tei thất trái và Tei trên Doppler mô đều tăng. 

Bảng 3.6: Đặc điểm về tình trạng MĐB trên siêu âm của nhóm 

 bệnh nhân nghiên cứu 

Thông số 
Nhỏ  

nhất 

Lớn 

nhất 

Trung bình  ±  

độ lệch chuẩn 

R – AVO (ms) 71 343 146,79 ± 48,61 

R – PVO (ms) 37 199 98,81 ± 32,93 

Thời gian MĐB VLT trƣớc – 

thành sau  (TM) (ms) 

11 250 102,04 ± 51,58 

Thời gian đổ đầy (qua VHL) (ms) 72 543 304,44 ± 108,21 

∆ Ts vách liên thất  – thành trƣớc 

bên vùng đáy (ms) 

0 252 56,23 ± 53,35 

∆ Ts vách liên thất  – thành trƣớc 

bên vùng giữa (ms) 

0 199 60,10 ± 46,17 

∆ Ts VLT  trƣớc – thành sau bên 

vùng đáy (ms) 

0 198 69,02 ± 48,14 

∆ Ts VLT trƣớc – thành sau bên 

vùng giữa (ms) 

0 242 68,90 ± 46,87 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng đáy (2B) (ms) 

0 183 56,47 ± 45,72 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng giữa (2B) (ms) 

0 189 64,90 ± 50,15 

DI (độ lệch chuẩn của 12 vùng) 

(ms) 

12,24 124,56 43,73 ± 24,18 
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Các thông số siêu âm Doppler mô cho thấy bệnh nhân có thời gian tiền 

tống máu thất trái kéo dài và thời gian chênh lệch giữa 2 thành tim tƣơng ứng 

cũng tƣơng đối cao. 

Chỉ số DI là 43,73 ± 24,18 ms, cao nhất tới 124,56 ms. 

 Chúng tôi sử dụng nhiều tiêu chí để đánh giá tim có tình trạng mất 

đồng bộ hay không. Tỉ lệ có mất đồng bộ theo từng tiêu chí, từng vị trí đƣợc 

ghi nhận trong bảng 3.7. 

Bảng 3.7: Tỉ lệ bị mất đồng bộ tim trên siêu âm Doppler mô  

của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Vị trí 
Ti lệ %  

(n = 48) 

Mất đồng bộ giữa 2 thất  62,50 

Có MĐB vách liên thất – thành sau (TM) 18,75 

Có MĐB vách liên thất  – thành trƣớc bên vùng đáy 27,08 

Có MĐB vách liên thất   – thành trƣớc bên vùng giữa 39,58 

Có MĐB VLT trƣớc – thành sau bên vùng đáy  54,17 

Có MĐB VLT trƣớc – thành sau bên vùng giữa  58,33 

Có MĐB thành trƣớc  – thành dƣới vùng đáy 35,41 

Có MĐB thành trƣớc  – thành dƣới vùng giữa  47,92 

Có MĐB  theo DI (độ lệch chuẩn của 12 vùng) 58,33 

Vùng chậm nhất lệch so với các vùng còn lại ≥ 100ms 21,57 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi có 62,50%  bệnh nhân có tình trạng 

mất đồng bộ giữa 2 thất. 

Lấy tiêu chí là chỉ số DI ≥ 33ms, có tới 58,33% bệnh nhân có mất đồng 

bộ trong thất trái. 

Mất đồng bộ từng cặp cho thấy vách liên thất và thành bên bị mất đồng 

bộ nhiều  nhất. 

 So sánh từng vùng thành tim tƣơng ứng có mất đồng bộ chúng tôi lấy 

chỉ số ∆ Ts  ≥ 65ms. Phân bố về vùng mất đồng bộ nhiều nhất của 6 vùng cơ 

tim đƣợc biểu diễn trong biểu đồ 3.3. 

 

Biểu đồ 3.3. Phân bố về vị trí mất đồng bộ của nhóm nghiên cứu 

Vùng hoạt động cơ học chậm nhất hay gặp nhất trong nhóm nghiên cứu 

là vách liên thất sau chiếm 33,34%, sau đó đến vùng sau bên (16,66%) và ít 

nhất là thành trƣớc thất trái chỉ chiếm 10,42%. 
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3.2. NHỮNG THAY ĐỔI VỀ LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG SAU CẤY 

MÁY TẠO NHỊP TÁI ĐỒNG BỘ 

3.2.1. Thay đổi kích thƣớc và chức năng tim sau CRT đánh giá bằng siêu 

âm tim 

3.2.1.1. Những thay đổi về kích thước tim 

Sau khi đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ, kích thƣớc các buồng tim 

nhỏ lại. Chúng tôi theo dõi bệnh nhân theo từng thời điểm. 

Bảng 3.8: Những thay đổi về kích thước tim ngay sau cấy máy tạo  

nhịp tái đồng bộ 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 

P Trƣớc CRT  

(n = 48) 

Sau 1 tuần 

(n = 48) 

ĐK nhĩ trái (mm) 44,65 ± 7,96 42,94 ± 7,59 0,13 

Dd (mm) 71,46 ±  9,24 69,48 ± 8,70 0,17 

Ds (mm) 61,67 ± 8,89 58,64 ± 8,43 0,0003 

Vd (ml) 229,73 ± 87,07 216,04 ± 79,24 0,46 

Vs (ml) 171,46 ± 70,14 150,38 ± 63,80 0,0002 

ĐK thất phải (mm) 26,52 ± 5,91 25,04 ± 5,06 0,001 

Diện tích HoHL (cm
2
) 7,60 ± 4,23 5,97 ± 3,87 0,001 

Ngay sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ, đƣờng kính thất trái tâm thu và 

tâm trƣơng, thể tích thất trái cuối tâm thu, đƣờng kính thất phải, diện tích hở 

van hai lá đã giảm có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.9: Những thay đổi về kích thước tim sau 1 tháng theo dõi so với 

ngay sau cấy 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Sau 1 tuần  

(n = 48) 

Sau 1 tháng     

(n = 48) 

ĐK nhĩ trái (mm) 42,94 ± 7,59 43,33 ± 6,76 0,18 

Dd (mm) 69,48 ± 8,70 68,44 ± 9,56 0,88 

Ds (mm) 58,64 ± 8,43 57,60 ± 10,05 0,09 

Vd (ml) 216,04 ± 79,24 207,13 ± 84,03 0,09 

Vs (ml) 150,38 ± 63,80 142,96 ± 68,28 0,03 

ĐK thất phải (mm) 25,04 ± 5,06 24,0 ± 3,23 0,09 

Diện tích HoHL (cm
2
) 5,97 ± 3,87 5,16 ± 2,97 0,77 

Sau 1 tháng theo dõi, các kích thƣớc tim không thay đổi đáng kể so với 

ngay sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ.  

Bảng 3.10: Những thay đổi về kích thước tim sau 3 tháng theo dõi so với 

sau 1 tháng 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Sau 1 tháng 

(n = 48) 

Sau 3 tháng        

(n = 48) 

ĐK nhĩ trái (mm) 43,33 ± 6,76 42,70 ± 7,11 0,74 

Dd (mm) 68,44 ± 9,56 68,19 ± 10,05 0,54 

Ds (mm) 57,60 ± 10,05 56,69 ± 10,59 0,01 

Vd (ml) 207,13 ± 84,03 198,15 ± 86,87 0,01 

Vs (ml) 142,96 ± 68,28 133,02 ± 69,01 0,02 

ĐK thất phải (mm) 24,0 ± 3,23 24,02 ± 3,53 0,53 

Diện tích HoHL (cm
2
) 5,16 ± 2,97 6,05 ± 4,64 0,47 

Theo dõi thêm 2 tháng thì có sự giảm thể tích thất trái cuối tâm thu, và 

cuối tâm trƣơng có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Các thông số khác có cải 

thiện nhƣng không có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.11: Những thay đổi về kích thước tim sau 6 tháng theo dõi so với 

sau cấy 3 tháng 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Sau 3 tháng  

(n = 48) 

Sau 6 tháng  

(n = 48) 

ĐK nhĩ trái (mm) 42,70 ± 7,11 44,21 ± 7,86 0,98 

Dd (mm) 68,19 ± 10,05 66,88 ± 10,46 0,27 

Ds (mm) 56,69 ± 10,59 55,98 ± 11,13 0,37 

Vd (ml) 198,15 ± 86,87 200,35 ± 81,17 0,99 

Vs (ml) 133,02 ± 69,01 134,44 ± 66,55 0,15 

ĐK thất phải (mm) 24,02 ± 3,53 24,54 ± 3,67 0,53 

Diện tích HoHL (cm
2
) 6,05 ± 4,64 5,36 ± 3,30 0,88 

Từ tháng thứ 3 đến tháng thứ 6, kích thƣớc tim không thay đổi nhiều. 
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Dd 1: đƣờng kính thất trái cuối tâm trƣơng trƣớc CRT 

Dd 2: đƣờng kính thất trái cuối tâm trƣơng sau CRT 1 tuần 

Dd 3: đƣờng kính thất trái cuối tâm trƣơng sau CRT 1 tháng 

Dd 4: đƣờng kính thất trái cuối tâm trƣơng sau CRT 3 tháng 

Dd 5: đƣờng kính thất trái cuối tâm trƣơng sau CRT 6 tháng 

mm 
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Biểu đồ 3.4. Thay đổi đường kính thất trái cuối tâm trương theo thời gian 

 

Bảng 3.12: Những thay đổi về kích thước tim sau 1 tháng theo dõi  

so với trước cấy 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Trƣớc CRT 

(n = 48) 

Sau 1 tháng 

 (n = 48) 

ĐK nhĩ trái (mm) 44,65 ± 7,96 43,33 ± 6,76 0,0008 

Dd (mm) 71,46 ±  9,24 68,44 ± 9,56 0,0098 

Ds (mm) 61,67 ± 8,89 57,60 ± 10,05 0,0004 

Vd (ml) 229,73 ± 87,07 207,,13 ± 84,03 0,0004 

Vs (ml) 171,46 ± 70,14 142,96 ± 68,28 0,0000 

ĐK thất phải (mm) 26,52 ± 5,91 24,0 ± 3,23 0,0015 

Diện tích HoHL (cm
2
) 7,60 ± 4,23 5,16 ± 2,97 0,0000 

So với trƣớc khi cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ, đƣờng kính và thể tích thất 

trái đều giảm có ý nghĩa thống kê. Đƣờng kính thất phải nhỏ lại đáng kể. 

Bảng 3.13: Những thay đổi về kích thước tim sau 3 tháng theo dõi  

so với trước cấy 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Trƣớc CRT 

(n = 48) 

Sau 3 tháng      

(n = 48) 

ĐK nhĩ trái (mm) 44,65 ± 7,96 42,70 ± 7,11 0,013 

Dd (mm) 71,46 ±  9,24 68,19 ± 10,05 0,0178 

Ds (mm) 61,67 ± 8,89 56,69 ± 10,59 0,0004 

Vd (ml) 229,73 ± 87,07 198,15 ± 86,87 0,0001 

Vs (ml) 171,46 ± 70,14 133,02 ± 69,01 0.0000 

ĐK thất phải (mm) 26,52 ± 5,91 24,02 ± 3,53 0,014 

Diện tích HoHL (cm
2
) 7,60 ± 4,23 6,05 ± 4,64 0,0001 

Sau 3 tháng theo dõi, sự thay đổi về đƣờng kính và thể tích thất trái càng 

rõ ràng. Đƣờng kính nhĩ trái và diện tích hở van hai lá vẫn thay đổi có ý nghĩa 
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thống kê. 

Bảng 3.14: Những thay đổi về kích thước tim sau 6 tháng theo dõi so với 

trước cấy 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Trƣớc CRT        

(n = 48) 

Sau 6 tháng       

(n = 48) 

ĐK nhĩ trái (mm) 44,65 ± 7,96 44,21 ± 7,86 0,15 

Dd (mm) 71,46 ±  9,24 66,88 ± 10,46 0,0004 

Ds (mm) 61,67 ± 8,89 55,98 ± 11,13 0,0000 

Vd (ml) 229,73 ± 87,07 200,35 ± 81,17 0,005 

Vs (ml) 171,46 ± 70,14 134,44 ± 66,55 0,0000 

ĐK thất phải (mm) 26,52 ± 5,91 24,54 ± 3,67 0,0022 

Diện tích HoHL (cm
2
) 7,60 ± 4,23 5,36 ± 3,30 0,0000 

Theo dõi đến 6 tháng, đƣờng kính nhĩ trái vẫn không thay đổi đáng kể 

tuy nhiên diện tích hở van hai lá lại đƣợc cải thiện rõ rệt. Đƣờng kính và thể 

tích thất trái vẫn giảm có ý nghĩa thống kê. 
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58,64 ± 8,43
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Ds 1 Ds 2

Ds 3 Ds 4

Ds 5

 

Ds 1: đƣờng kính thất trái cuối tâm thu trƣớc CRT 

Ds 2: đƣờng kính thất trái cuối tâm thu sau CRT 1 tuần 

Ds 3: đƣờng kính thất trái cuối tâm thu sau CRT 1 tháng 

Ds 4: đƣờng kính thất trái cuối tâm thu sau CRT 3 tháng 

mm 
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Ds 5: đƣờng kính thất trái cuối tâm thu sau CRT 6 tháng 

Biểu đồ 3.5. Thay đổi đường kính thất trái cuối tâm thu theo thời gian 

 

171,45 ± 70,14

150,37 ± 63,80

142,96 ± 68,28

133,02 ± 69,00

134,44 ± 66,55
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Vs 3 Vs 4
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Vs 1: thể tích thất trái cuối tâm thu trƣớc CRT 

Vs 2: thể tích thất trái cuối tâm thu sau CRT 1 tuần 

Vs 3: thể tích thất trái cuối tâm thu sau CRT 1 tháng 

Vs 4: thể tích thất trái cuối tâm thu sau CRT 3 tháng 

Vs 5: thể tích thất trái cuối tâm thu sau CRT 6 tháng 

 

Biểu đồ 3.6. Thay đổi thể tích cuối tâm thu thất trái theo thời gian  

Thể tích thất trái cuối tâm thu (Vs) nhỏ lại có ý nghĩa sau cấy máy tạo 

nhịp tái đồng bộ. 

3.2.1.2. Những thay đổi về chức năng tâm thu thất trái 

ml 
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Chức năng tâm thu thất trái tăng sau cấy máy là một chỉ tiêu về đáp ứng 

với cấy máy tạo nhịp. 

Bảng 3.15: Những thay đổi về chức năng tâm thu  thất trái ngay sau  

cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Trƣớc CRT  

(n = 48) 

Sau 1 tuần 

(n = 48) 

 EF teichol (%) 28,23 ± 8,06 31,73 ± 7,57 0,0018 

EF Simpson 4B (%) 26,10 ± 7,33 31,35 ± 6,99 0,0012 

EF Simpson 2B (%) 26,69 ± 6,92 31,42 ± 6,99 0,0000 

EF trung bình (%) 27,00 ± 5,96 31,50 ± 5,81 0.0000 

Tei thất trái 0,58 ± 0,18 0,55 ± 0,16 0,36 

Tei mô 0,55 ± 0,13 0,54 ± 0,14 0,033 

LV dP/dt (mmHg/s) 529,98 ± 227,41 576,80 ± 204,54 0,013 

 

Ngay sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ, phân số tống máu thất trái đã 

tăng rõ rệt. Áp lực đổ đầy biểu hiện qua thông số dP/dt của thất trái cũng tăng 

đáng kể nhƣng chỉ số Tei của thất trái không thay đổi.  

Theo dõi sự thay đổi của phân số tống máu thất trái đƣợc biểu diễn trong 

biểu đồ 3.7. 
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26,69 ± 6,92

31,42 ± 6,99

34,12 ± 8,29 35,52 ± 9,08

35,77 ± 10,37
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EF 2 buồng 1: EF theo phƣơng pháp simpson mặt cắt 2 buồng trƣớc CRT 

EF 2 buồng 2: EF theo phƣơng pháp simpson mặt cắt 2 buồng sau CRT 1 tuần 

EF 2 buồng 3: EF theo phƣơng pháp simpson mặt cắt 2 buồng sau CRT 1 tháng 

EF 2 buồng 4: EF theo phƣơng pháp simpson mặt cắt 2 buồng sau CRT 3 tháng 

EF 2 buồng 5: EF theo phƣơng pháp simpson mặt cắt 2 buồng sau CRT 6 tháng 

Biểu đồ 3.7: Thay đổi của phân số tống máu đo bằng phương pháp simpson 

tại mặt cắt 2 buồng tim từ mỏm. 

% 
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26,10 ± 7,32

31,35 ± 6,99
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EF 4 buồng 1: EF theo phƣơng pháp simpson mặt cắt 4 buồng trƣớc CRT 

EF 4 buồng 2: EF theo phƣơng pháp simpson mặt cắt 4 buồng sau CRT 1 tuần 

EF 4 buồng 3: EF theo phƣơng pháp simpson mặt cắt 4 buồng sau CRT 1 tháng 

EF 4 buồng 4: EF theo phƣơng pháp simpson mặt cắt 4 buồng sau CRT 3 tháng 

EF 4 buồng 5: EF theo phƣơng pháp simpson mặt cắt 4 buồng sau CRT 6 tháng 

 

Biểu đồ 3.8: Thay đổi phân số tống máu đo bằng phương pháp simpson tại 

mặt cắt 4 buồng tim từ mỏm 

Chúng tôi theo dõi sau 6 tháng thì phân suất tống máu theo nhiều 

phƣơng pháp đều đƣợc cải thiện với p < 0,001. Tuy vậy, chỉ số Tei thất trái 

theo phƣơng pháp Doppler và Doppler mô đều không thay đổi nhiều. 

 

 

% 
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27,01 ± 5,96
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EF TB 1: EF trung bình trƣớc CRT  EF TB 2: EF trung bình sau CRT 1 tuần 

EF TB 3: EF trung bình sau CRT 1 tháng EF TB 4: EF trung bình sau CRT 3 tháng 

EF TB 5: EF trung bình sau CRT 6 tháng 

 

Biểu đồ 3.9: Thay đổi của phân số tống máu thất trái sau cấy máy 

 tạo nhịp tái đồng bộ (EF trung bình) 

Phân số tống máu thất trái tăng dần theo thời gian theo dõi. 

3.2.1.3. Những thay đổi về chức năng thất phải và chức năng tâm trương 

thất trái 

Chúng tôi theo dõi sự thay đổi của chức năng tâm trƣơng thất trái và 

chức năng thất phải trong bảng 3.16. 

 

% 
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Bảng 3.16: Những thay đổi về chức năng thất phải và chức năng tâm 

trương thất trái ngay sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ so với trước cấy 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Trƣớc CRT  

(n = 48) 

Sau 1 tuần  

(n = 48) 

Chênh áp qua van 

ba lá (mmHg) 
32,81 ± 10,17 30,38 ± 9,42 0,43 

Tei thất phải 0,51 ± 0,19 0,45 ±0,18 0,0058 

E (cm/s) 70,98 ± 32,81 67,94 ± 26,55 0,37 

A (cm/s) 67,91 ± 31,91 63,35 ± 27,09 1 

E/A 1,48 ± 1,19 1,41 ± 1,04 0,15 

E/é 17,15 ± 9,39 12,93 ± 8,87 0,0057 

Sm (cm/s) 3,55 ± 1,10 4,09 ± 1,45 0,016 

Đánh giá chức năng tâm trƣơng thất trái, chúng tôi nhận thấy ngay sau 

cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ đã có cải thiện về tỉ lệ E/é. 

Chỉ số Tei thất phải cũng giảm có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.17: Những thay đổi về chức năng thất phải và chức năng tâm trương 

thất trái  sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 1 tháng so với ngay sau cấy 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Sau 1 tuần  

(n= 48) 

Sau 1 tháng 

(n = 48) 

Chênh áp qua van 

ba lá (mmHg) 
30,38 ± 9,42 27,66 ± 6,31 0,5 

Tei thất phải 0,45 ±0,18 0,41 ± 0,14 0,14 

E (cm/s) 67,94 ± 26,55 64,83 ± 28,22 0,18 

A (cm/s) 63,35 ± 27,09 64,73 ± 25,23 0,65 

E/A 1,41 ± 1,04 1,48 ±1,48 0,25 

E/é 12,93 ± 8,87 12,80 ± 5,66 0,67 

Sm (cm/s) 4,09 ± 1,45 4,31 ± 1,16 0,013 

Tiếp tục theo dõi 1 tháng chỉ có thay đổi biên độ sóng sm vị trí vòng 

van hai lá thay đổi có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.18: Những thay đổi về chức năng thất phải và chức năng tâm trương 

thất trái sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 3 tháng so với sau 1 tháng 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Sau 1 tháng        

(n= 48) 

Sau 3 tháng         

(n = 48) 

Chênh áp qua van ba 

lá (mmHg) 
27,66 ± 6,31 30,10 ± 9,10 0,53 

Tei thất phải 0,41 ± 0,14 0,42 ± 0,14 0,38 

E (cm/s) 64,83 ± 28,22 70,54 ± 24,60 0,24 

A (cm/s) 64,73 ± 25,23 69,50 ± 25,92 0,99 

E/A 1,48 ±1,48 1,29 ± 0,91 0,44 

E/é 12,80 ± 5,66 13,42 ± 5,07 0,88 

Sm (cm/s) 4,31 ± 1,16 4,39 ± 1,27 0,18 

Từ tháng thứ nhất đến tháng thứ 3, các thông số về chức năng tâm 

trƣơng thất trái cũng không thay đổi nhiều. 

Bảng 3.19: Những thay đổi về chức năng thất  phải và chức năng tâm trương 

thất trái sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 6 tháng so với sau 3 tháng 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Sau 3 tháng  

(n= 48) 

Sau 6 tháng 

(n= 48) 

Chênh áp qua van 

ba lá (mmHg) 
30,10 ± 9,10 29,44 ± 7,46 0,56 

Tei thất phải 0,42 ± 0,14 0,43 ± 0,15 0,62 

E (cm/s) 70,54 ± 24,60 66,69 ± 25,19 0,44 

A (cm/s) 69,50 ± 25,92 69,23 ± 24,65 0,38 

E/A 1,29 ± 0,91 1,22 ± 0,96 0,07 

E/é 13,42 ± 5,07 13,93 ± 7,81 0,56 

Sm (cm/s) 4,39 ± 1,27 4.47 ± 1,43 0,09 
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Ngay cả thêm 3 tháng nữa, các thông số này cũng ít biến đổi. 

Bảng 3.20: Những thay đổi về chức năng thất phải và chức năng tâm 

trương thất trái sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 1 tháng so với trước cấy 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Trƣớc CRT 

(n = 48) 

Sau 1 tháng         

(n = 48) 

Chênh áp qua van ba 

lá (mmHg) 
32,81 ± 10,17 27,66 ± 6,31 0,02 

Tei thất phải 0,51 ± 0,19 0,41 ± 0,14 0,008 

E (cm/s) 70,98 ± 32,81 64,83 ± 28,22 0,50 

A (cm/s) 67,91 ± 31,91 64,73 ± 25,23 0,66 

E/A 1,48 ± 1,19 1,48 ±1,48 0,23 

E/é 17,15 ± 9,39 12,80 ± 5,66 0,0015 

Sm (cm/s) 3,55 ± 1,10 4,31 ± 1,16 0,0000 

Chúng tôi xem xét chức năng tâm trƣơng thất trái qua phổ Doppler 

xung và Doppler mô xung của van hai lá nhƣng sau 1 tháng không có thay đổi 

có ý nghĩa thông kê. Tuy nhiên, áp lực động mạch phổi và chỉ số Tei của thất 

phải giảm có ý nghĩa thống kê. Khi xét chỉ số E/é thì có sự thay đổi rõ sau 1 

tháng. 

Bảng 3.21: Những thay đổi về chức năng thất phải và chức năng tâm 

trương thất trái sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 3 tháng so với trước cấy 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 

P Trƣớc CRT 

(n = 48) 

Sau 3 tháng 

(n = 48) 

Chênh áp qua van 

ba lá (mmHg) 
32,81 ± 10,17 30,10 ± 9,10 0,05 

Tei thất phải 0,51 ± 0,19 0,42 ± 0,14 0,03 

E (cm/s) 70,98 ± 32,81 70,54 ± 24,60 0,84 

A (cm/s) 67,91 ± 31,91 69,50 ± 25,92 0,33 

E/A 1,48 ± 1,19 1,29 ± 0,91 0,50 

E/é 17,15 ± 9,39 13,42 ± 5,07 0,07 

Sm (cm/s) 3,55 ± 1,10 4,39 ± 1,27 0,0000 
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Sau 3 tháng, chỉ số Tei thất phải vẫn giảm có ý nghĩa thống kê.  

Các thông số Doppler của van hai lá thay đổi không đáng kể. 

Bảng 3.22: Những thay đổi về chức năng thất phải và chức năng tâm 

trương thất trái sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 6 tháng so với trước cấy 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 

P 
Trƣớc CRT  

(n = 48) 

Sau 6 tháng 

(n = 48) 

Chênh áp qua van ba 

lá (mmHg) 
32,81 ± 10,17 29,44 ± 7,46 0,05 

Tei thất phải 0,51 ± 0,19 0,43 ± 0,15 0,03 

E (cm/s) 70,98 ± 32,81 66,69 ± 25,19 0,56 

A (cm/s) 67,91 ± 31,91 69,23 ± 24,65 0,47 

E/A 1,48 ± 1,19 1,22 ± 0,96 0,09 

E/é 17,15 ± 9,39 13,93 ± 7,81 0,07 

Sm (cm/s) 3,55 ± 1,10 4.47 ± 1,43 0,0000 

Chức năng thất phải qua chỉ số Tei đƣợc cải thiện rõ với p = 0,03; 

chênh áp tâm thu qua van ba lá giảm từ 32,94 ± 10,56 mmHg xuống 28,65 ± 

8,02 mmHg, có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 
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Thất phải 1: đƣờng kính thất phải trƣớc CRT 

Thất phải 2: đƣờng kính thất phải sau CRT 1 tuần 

Thất phải 3: đƣờng kính thất phải sau CRT 1 tháng 

Thất phải 4: đƣờng kính thất phải sau CRT 3 tháng 

Thất phải 5: đƣờng kính thất phải sau CRT 6 tháng 

Biểu đồ 3.10: Thay đổi đường kính thất phải sau cấy 

 máy tạo nhịp tái đồng bộ 

Đƣờng kính thất phải giảm dần sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. 
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E/é 1: Chỉ số E/é trƣớc CRT   E/é 2: Chỉ số E/é sau CRT 1 tuần 

E/é 3: Chỉ số E/é sau CRT 1 tháng  E/é 4: Chỉ số E/é sau CRT 3 tháng 

E/é 5: Chỉ số E/é sau CRT 6 tháng 

Biểu đồ 3.11 : Thay đổi chỉ số E/é sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 

Sau CRT không chỉ chức năng tâm thu mà chức năng tâm trƣơng thất 

trái cũng đƣợc cải thiện. 

3.2.2. Những thay đổi về tình trạng mất đồng bộ 

3.2.2.1. Những thay đổi về mất đồng bộ điện học trong thời gian theo dõi 

Bảng 3.23: Những thay đổi về điện tâm đồ trước và sau cấy  

máy tạo nhịp tái đồng bộ 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Trƣớc CRT 

(n = 48) 

Sau 6 tháng  

(n = 48) 

Độ rộng QRS 156,83 ± 22,19 128,87 ± 22,41 0,0000 

 

Nhóm bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi có thay đổi rõ rệt về tình 

trạng mất đồng bộ điện học, thể hiện ở độ rộng của phức bộ QRS trên điện 

tim giảm có ý nghĩa thống kê sau 6 tháng theo dõi.  
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3.2.2.2. Thay đổi về tình trạng mất đồng bộ giữa hai thất và nhĩ thất đánh 

giá bằng siêu âm Doppler. 

Mất đồng bộ giữa 2 thất trong nghiên cứu này chúng tôi chọn thông số 

chênh lệch giữa thời gian tiền tống máu thất trái và thất phải, chúng tôi tạm 

gọi là MĐB 2 thất tính bằng hiệu của thời gian R - AVO và thời gian R - 

PVO. Có mất đồng bộ 2 thất khi chỉ số MĐB 2 thất ≥ 40ms. 

Bảng 3.24: Những thay đổi về tình trạng mất đồng bộ nhĩ -  thất và 2 thất 

ngay sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Trƣớc cấy 

 (n = 48) 

Sau cấy 1 tuần 

(n = 48) 

Thời gian đổ đầy 

(qua VHL) (ms) 
304,44 ± 108,20 346,70 ± 123,44 0,666 

MĐB 2 thất  55,90 ± 40,05 32,67 ± 19,21 0,001 

Thời gian đổ đầy qua van hai lá không thay đổi nhƣng tình trạng mất 

đồng bộ 2 thất cải thiện ngay sau cấy máy tạo nhịp. 

Bảng 3.25: Những thay đổi về tình trạng mất đồng bộ nhĩ -  thất và 2 thất 

sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 1 tháng so với ngay sau cấy. 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Sau 1 tuần 

(n= 48) 

Sau 1 tháng       

(n= 48) 

Thời gian đổ đầy 

(qua VHL) (ms) 
346,70 ± 123,44 333,13 ± 90,36 0,33 

MĐB 2 thất  32,67 ± 19,21 38,97 ± 24,08 0,17 

Mặc dù vậy, sau 1 tháng tình trạng này không đƣợc cải thiện thêm. 

Theo dõi giữa những khoảng thời gian 3 tháng, 6 tháng, cũng không có thay 

đổi có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.26: Những thay đổi về tình trạng mất đồng bộ nhĩ -  thất và 2 thất 

sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 3 tháng so với sau 1 tháng. 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 

P Sau cấy 1 tháng 

(n= 48) 

Sau cấy 3 tháng  

(n = 48) 

Thời gian đổ đầy 

(qua VHL) (ms) 
333,13 ± 90,36 339,40 ± 104,46 0,27 

MĐB 2 thất  38,97 ± 24,08 38,06 ± 21,83 0,28 

Bảng 3.27: Những thay đổi về tình trạng mất đồng bộ nhĩ -  thất và 2 thất 

sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 6 tháng so với sau 3 tháng. 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 

P Sau 3 tháng         

(n = 48) 

Sau 6 tháng        

(n = 48) 

Thời gian đổ đầy 

(qua VHL) (ms) 
339,40 ± 104,46 348,65 ± 109,10 0,23 

MĐB 2 thất  38,06 ± 21,83 35,41 ± 19,93 0,14 

Theo dõi thêm 3 tháng tình trạng mất đồng bộ 2 thất và nhĩ thất cũng ít 

thay đổi. 

Bảng 3.28: Những thay đổi về tình trạng mất đồng bộ nhĩ -  thất và 2 thất 

sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 1 tháng so với trước cấy. 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 

P Trƣớc CRT 

 (n = 48) 

Sau 1 tháng         

(n = 48) 

Thời gian đổ đầy 

(qua VHL) (ms) 
304,44 ± 108,20 333,13 ± 90,36 0,15 

MĐB 2 thất  55,90 ± 40,05 38,97 ± 24,08 0,015 

So với trƣớc cấy máy tạo nhịp, sau 1 tháng tình trạng mất đồng bộ 2 
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thất giảm có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.29: Những thay đổi về tình trạng mất đồng bộ nhĩ -  thất và 2 thất 

sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 3 tháng so với trước cấy. 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 

P Trƣớc CRT 

 (n = 48) 

Sau 3 tháng        

(n = 48) 

Thời gian đổ đầy 

(qua VHL) (ms) 
304,44 ± 108,20 339,40 ± 104,46 0,07 

MĐB 2 thất  55,90 ± 40,05 38,06 ± 21,83 0,006 

Sau cấy máy tạo nhịp 3 tháng, chỉ số mất đồng bộ 2 thất tiếp tục giảm có 

ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.30: Những thay đổi về tình trạng mất đồng bộ nhĩ -  thất và 2 thất 

sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 6 tháng so với trước cấy. 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn P 

Trƣớc CRT 

 (n = 48) 

Sau 6 tháng        

(n = 48) 

Thời gian đổ đầy 

(qua VHL) (ms) 
304,44 ± 108,20 348,65 ± 109,10 0,015 

MĐB 2 thất  55,90 ± 40,05 35,41 ± 19,93 0,0004 

Chúng tôi theo dõi trong 6 tháng, tình trạng mất đồng bộ giữa 2 thất đƣợc cải 

thiện rõ rệt. Áp lực đổ đầy thất trái cũng đƣợc cải thiện rõ ràng. 

Bảng 3.31: Thay đổi về tỉ lệ bị mất đồng bộ giữa 2 thất theo thời gian 

Tình trạng 

mất đồng bộ 

2 thất 

Tỉ lệ (%) 

Trƣớc CRT Sau 1 tuần Sau 1 

tháng 

Sau 3 

tháng 

Sau 6 

tháng 

Có 62,50 41,67 41,67 45,83 43,75 

Không 37,5 58,33 58,33 54,17 56,25 
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Tỉ lệ bệnh nhân bị mất đồng bộ giữa hai thất giảm dần sau thời gian theo dõi. 

3.2.2.3. Thay đổi về tình trạng mất đồng bộ trong thất trái 

Chúng tôi lấy chỉ số ∆Ts đƣợc tính bằng hiệu thời gian đạt đỉnh vận tốc 

giữa hai vùng thành tim liên quan để xác định mất đồng bộ trong thất. Hai 

vùng cơ tim tƣơng ứng đƣợc cho là có mất đồng bộ khi ∆Ts ≥ 65ms. 

Bảng 3.32: Những thay đổi về tình trạng mất đồng bộ trong thất trái ngay 

sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ so với trước cấy. 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn  

P 
Trƣớc CRT  

(n = 48) 

Sau 1 tuần       

(n = 48) 

∆ Ts VLT sau – thành trƣớc 

bên vùng đáy (ms) 

56,23 ± 53,35 46,90 ± 35,01 0,19 

∆ Ts VLT sau – thành trƣớc 

bên vùng giữa (ms) 

60,10 ± 46,17 49,96 ± 36,15 0,56 

∆ Ts VLT  trƣớc – thành sau 

bên vùng đáy (ms) 

69,02 ± 48,14 38,85 ± 35,32 0,018 

∆ Ts VLT trƣớc – thành sau 

bên vùng giữa (ms) 

75,50 ± 60,97 43,81 ± 37,27 0,023 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng đáy  (ms) 

56,48 ± 45,71 39,08 ± 29,65 0,012 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng giữa  (ms) 

 

64,90 ± 50,15 

49,63 ± 32,60 0,46 

SD của 12 vùng (DI) (ms) 43,73 ± 24,18 28,80 ± 13,13 0,0000 

Chênh lệch thời gian VLT – 

thành sau (TM) 

102,04 ± 51,59 90,08 ± 36,56 0,02 
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Tình trạng mất đồng bộ giữa vách liên thất trƣớc và thành sau thất trái 

cũng nhƣ thành trƣớc và thành dƣới thất trái đƣợc cải thiện rõ rệt ngay sau 

cấy máy tạo nhịp với p < 0,01. MĐB giữa vách liên thất và thành sau cũng 

đƣợc cải thiện rõ rệt từ 102ms  xuống 90ms với p = 0,02. 

Chỉ số DI trƣớc cấy máy là  43,73 ± 24,18 ms  giảm xuống  28,80 ± 

13,13 ms, với p < 0,01. 

Bảng 3.33: Những thay đổi về tình trạng mất đồng bộ trong thất trái sau 

cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 1 tháng so với ngay sau cấy. 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn  

P Sau cấy 1 tuần  

(n = 48) 

Sau cấy 1 tháng 

(n = 48) 

∆ Ts VLT sau – thành trƣớc 

bên vùng đáy (ms) 

46,90 ± 35,01 42,88 ± 25,16 0,154 

∆ Ts VLT sau – thành trƣớc 

bên vùng giữa (ms) 

49,96 ± 36,15 49,93 ± 33,72 0,692 

∆ Ts VLT  trƣớc – thành sau 

bên vùng đáy (ms) 

38,85 ± 35,32 40,94 ± 38,80 0,672 

∆ Ts VLT trƣớc – thành sau 

bên vùng giữa (ms) 

43,81 ± 37,27 38,00 ± 33,41 0,405 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng đáy  (ms) 

39,08 ± 29,65 48,13 ± 28,31 0,307 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng giữa  (ms) 

49,63 ± 32,60 49,23 ± 25,98 1,00 

SD của 12 vùng (DI) (ms) 28,80 ± 13,13 28,08 ± 11,34 1,00 

Chênh lệch thời gian VLT – 

thành sau (TM) 

90,08 ± 36,56 88,85 ± 34,25 0,612 
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 Theo dõi từ sau cấy đến 1 tháng không thấy có cải thiện thêm về tình 

trạng mất đồng bộ giữa các vùng đối diện trong thất trái. 

Chỉ số DI cho 12 vùng cũng không thay đổi đáng kể. 

Bảng 3.34: Những thay đổi về tình trạng mất đồng bộ trong thất trái sau 

cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 3 tháng so với sau 1 tháng 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 
 

P 
Sau cấy 1 tháng 

(n = 48) 

Sau cấy 3 tháng 

(n = 48) 

∆ Ts VLT sau – thành trƣớc 

bên vùng đáy (ms) 

42,88 ± 25,16 45,42 ± 33,79 0,19 

∆ Ts VLT sau – thành trƣớc 

bên vùng giữa (ms) 

49,93 ± 33,72 49,33 ± 37,32 1,00 

∆ Ts VLT  trƣớc – thành sau 

bên vùng đáy (ms) 

40,94 ± 38,80 37,35 ± 30,70 0,795 

∆ Ts VLT trƣớc – thành sau 

bên vùng giữa (ms) 

38,00 ± 33,41 40,29 ± 32,18 0,057 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng đáy  (ms) 

48,13 ± 28,31 42,25 ± 28,63 1,00 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng giữa  (ms) 

49,23 ± 25,98 51,75 ± 29,14 0,607 

SD của 12 vùng (DI) (ms) 28,08 ± 11,34 27,01 ± 10,02 1,00 

Chênh lệch thời gian VLT – 

thành sau (TM) 

88,85 ± 34,25 84,69 ± 24,33 0,196 
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Đánh giá theo thời gian sự mất đồng bộ không đƣợc cải thiện thêm giữa 

tháng thứ nhất và tháng thứ 3 sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. 

Bảng 3.35: Những thay đổi về tình trạng mất đồng bộ trong thất trái sau 

cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 6 tháng so với sau 3 tháng 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 

 

P Sau cấy 3 tháng 

(n = 48) 

Sau cấy 6 tháng 

(n = 48) 

∆ Ts VLT sau – thành trƣớc 

bên vùng đáy (ms) 
45,42 ± 33,79 42,15 ± 28,99 0,823 

∆ Ts VLT sau – thành trƣớc 

bên vùng giữa (ms) 
49,33 ± 37,32 52,06 ± 37,96 1,00 

∆ Ts VLT  trƣớc – thành sau 

bên vùng đáy (ms) 
37,35 ± 30,70 39,23 ±  30,97 0,238 

∆ Ts VLT trƣớc – thành sau 

bên vùng giữa (ms) 
40,29 ± 32,18 39,60 ± 31,03 0,096 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng đáy  (ms) 
42,25 ± 28,63 45,94 ± 30,55 1,00 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng giữa  (ms) 
51,75 ± 29,14 45,93 ± 27,66 0,21 

SD của 12 vùng (DI) (ms) 27,01 ± 10,02 26,23 ± 11,34 0,814 

Chênh lệch thời gian VLT – 

thành sau (TM) 
84,69 ± 24,33 86,04 ± 26,77 0,616 

 

Chúng tôi không nhận thấy có sự khác biệt có ý nghĩa về tình trạng mất 
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đồng bộ trong thất trái giữa tháng thứ 6 và tháng thứ 3 sau cấy máy tạo nhịp 

tái đồng bộ. 

 

43,73 ± 24,18

28,80 ± 13,13

28,08 ± 11,34

27,01 ± 10,02

26,23 ± 9,64

0
5
0

1
0

0
1
5

0

DI 1 DI 2

DI 3 DI 4

DI 5

 

DI 1: Chỉ số DI trƣớc CRT   DI 2: Chỉ số DI sau CRT 1 tuần 

DI 3: Chỉ số DI sau CRT 1 tháng  DI 4: Chỉ số DI sau CRT 3 tháng 

DI 5: Chỉ số DI sau CRT 6 tháng 

 

Biểu đồ 3.12. Thay đổi chỉ số mất đồng bộ DI theo thời gian theo dõi. 

Ngay sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ chỉ số DI giảm xuống nhƣng ít 

thay đổi thêm ở những tháng tiếp theo. 

ms 
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Bảng 3.36: Những thay đổi về tình trạng mất đồng bộ trong thất trái sau 

cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 1 tháng so với trước cấy. 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 
 

P Trƣớc CRT 

(n = 48) 

Sau 1 tháng 

 (n = 48) 

∆ Ts VLT sau – thành trƣớc 

bên vùng đáy (ms) 

56,23 ± 53,35 42,88 ± 25,16 0,77 

∆ Ts VLT sau – thành trƣớc 

bên vùng giữa (ms) 

60,10 ± 46,17 49,93 ± 33,72 0,66 

∆ Ts VLT  trƣớc – thành sau 

bên vùng đáy (ms) 

69,02 ± 48,14 40,94 ± 38,80 0,003 

∆ Ts VLT trƣớc – thành sau 

bên vùng giữa (ms) 

75,50 ± 60,97 38,00 ± 33,41 0,04 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng đáy  (ms) 

56,48 ± 45,71 48,13 ± 28,31 0,03 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng giữa  (ms) 

64,90 ± 50,15 49,23 ± 25,98 0,31 

SD của 12 vùng (DI) (ms) 43,73 ± 24,18 28,08 ± 11,34 0,0004 

Chênh lệch thời gian VLT – 

thành sau (TM) 

102,04 ± 51,59 88,85 ± 34,25 0,05 

 

So với trƣớc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ thì sau 1 tháng theo dõi, chỉ số 

DI giảm từ 57,53 xuống 41,30 với p < 0,01. 
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Bảng 3.37: Những thay đổi về tình trạng mất đồng bộ trong thất trái sau 

cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 3 tháng so với trước cấy. 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 

 

P 
Trƣớc CRT  

(n = 48) 

Sau 3 tháng 

 (n= 48) 

∆ Ts VLT sau – thành trƣớc 

bên vùng đáy (ms) 
56,23 ± 53,35 45,42 ± 33,79 0,65 

∆ Ts VLT sau – thành trƣớc 

bên vùng giữa (ms) 
60,10 ± 46,17 49,33 ± 37,32 0,30 

∆ Ts VLT  trƣớc – thành sau 

bên vùng đáy (ms) 
69,02 ± 48,14 37,35 ± 30,70 0,0003 

∆ Ts VLT trƣớc – thành sau 

bên vùng giữa (ms) 
75,50 ± 60,97 40,29 ± 32,18 0,0057 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng đáy  (ms) 
56,48 ± 45,71 42,25 ± 28,63 0,09 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng giữa  (ms) 
64,90 ± 50,15 51,75 ± 29,14 1 

SD của 12 vùng (DI) (ms) 43,73 ± 24,18 27,01 ± 10,02 0,0000 

Chênh lệch thời gian VLT – 

thành sau (TM) 
102,04 ± 51,59 84,69 ± 24,33 0,0000 

 

Tình trạng mất đồng bộ giữa vách liên thất trƣớc và thành sau thất trái 

đƣợc cải thiện với p < 0,05.  

Chỉ số DI cũng đƣợc cải thiện với p = 0,00001. 
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Bảng 3.38: Những thay đổi về tình trạng mất đồng bộ trong thất trái sau 

cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 6 tháng so với trước cấy 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 

 

P Trƣớc CRT  

(n = 48) 

Sau 6  tháng 

 (n = 48) 

∆ Ts VLT sau – thành trƣớc 

bên vùng đáy (ms) 
56,23 ± 53,35 42,15 ± 28,99 1,00 

∆ Ts VLT sau – thành trƣớc 

bên vùng giữa (ms) 
60,10 ± 46,17 52,06 ± 37,96 0,88 

∆ Ts VLT  trƣớc – thành sau 

bên vùng đáy (ms) 
69,02 ± 48,14 39,23 ±  30,97 0,033 

∆ Ts VLT trƣớc – thành sau 

bên vùng giữa (ms) 
75,50 ± 60,97 39,60 ± 31,03 0,00003 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng đáy  (ms) 
56,48 ± 45,71 45,94 ± 30,55 1 

∆ Ts thành trƣớc – thành dƣới 

vùng giữa  (ms) 
64,90 ± 50,15 45,93 ± 27,66 0,31 

SD của 12 vùng (DI) (ms) 43,73 ± 24,18 26,23 ± 11,34 0,00004 

Chênh lệch thời gian VLT – 

thành sau (TM) 
102,04 ± 51,59 86,04 ± 26,77 0,01 

Sau 6 tháng, những vùng cải thiện đƣợc tình trạng mất đồng bộ trong 

nhóm nghiên cứu vẫn là vách liên thất trƣớc và thành sau thất trái.  

Chỉ số DI cũng giảm từ 43,73 ± 24,18  xuống 26,23 ± 11,34 với p = 

0,00004.  
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Bảng 3.39. Thay đổi của tỉ lệ mất đồng bộ trong thất qua thông số DI sau 

cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ  

Tình trạng 

mất đồng bộ 

trong thất 

(DI ≥ 33) 

Tỉ lệ (%) 

Trƣớc CRT Sau 1 tuần Sau 1 

tháng 

Sau 3 

tháng 

Sau 6 

tháng 

Có 58,33 27,08 20,83 20,83 25 

Không 41,67 72,92 79,17 79,17 75 
 

Sau 6 tháng đƣợc điều trị tái đồng bộ tim chỉ còn 25% bệnh nhân bị 

mất đồng bộ trong thất trái so với trƣớc cấy máy là 58,33%.  

3.2.3. Đáp ứng tốt sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 

3.2.3.1. Đáp ứng tốt với CRT qua thay đổi độ NYHA 

 Cũng nhƣ những nghiên cứu khác, chúng tôi đánh giá sự cải thiện về 

lâm sàng của bệnh nhân qua thay đổi ≥ 1 độ NYHA. Kết quả ghi nhận trong 

bảng 3.40. 

Bảng 3.40: Thay  đổi mức độ suy tim theo thang điểm NYHA ở bệnh nhân 

trước và sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 

Mức độ thay đổi (độ) Số lƣợng (n=48) Tỉ lệ (%) 

0 7 14,58 

1 27 56,25 

2 14 29,17 

Nhƣ vậy nếu xét về tiêu chí thay đổi độ NYHA, có 82,70% (56,25 % + 

29,17 %)  bệnh nhân có đáp ứng tốt sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ tim. 

3.2.3.2. Đáp ứng tốt với CRT theo tiêu chí giảm thể tích thất trái cuối tâm thu  

Bệnh nhân đƣợc cho là đáp ứng tốt với cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 

tim khi sau cấy thể tích thất trái cuối tâm thu giảm ≥ 15% so với trƣớc cấy.  

Kết quả ghi nhận trong bảng 3.41. 



96 
 

Bảng 3.41: Đáp ứng tốt với CRT theo tiêu chí giảm thể tích 

 thất trái cuối tâm thu  

Thông số 
Tỉ lệ bệnh nhân đáp ứng CRT theo Vs (%) (p > 0,05) 

Sau 1 tuần Sau 1 tháng Sau 3 tháng Sau 6 tháng 

Không đáp ứng  62,50 50,00 45,83 47,92 

Có đáp ứng 37,50  50,00 54,17 52,08 

  

Vì máy tạo nhịp làm thay đổi áp lực đổ đầy nên ngay sau cấy máy tạo 

nhịp tái đồng bộ đã có khoảng 37,5% bệnh nhân giảm đƣợc thể tích thất trái 

cuối tâm thu. Tỉ lệ đáp ứng tốt nhất ở tháng thứ 3 đạt 54,17%. 

3.2.3.3. Đáp ứng tốt với CRT theo tiêu chí tăng phân số tống máu thất trái 

Với tiêu chí thay đổi phân số tống máu thất trái, chúng tôi coi là bệnh 

nhân có đáp ứng tốt khi có tăng phân số tống máu (EF) ≥  20%. Chúng tôi lấy 

EF trung bình của các mặt cắt để so sánh. Tỉ lệ đáp ứng đƣợc biểu diễn trong 

biểu đồ 3.13. 

 

Biểu đồ 3.13: Tỉ lệ đáp ứng tốt  với CRT  theo tiêu chí tăng phân suất tống 

máu thất trái (EF) theo thời gian 

 Bệnh nhân đáp ứng tốt với máy tạo nhịp sau 6 tháng theo dõi bằng tiêu 

chí  tăng phân suất tống máu thất trái chiếm 68,75%. Tỉ lệ đáp ứng tốt về EF 

tăng dần theo thời gian theo dõi. 
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3.2.3.4. Liên quan giữa đáp ứng tốt với CRT và độ rộng của phức bộ QRS 

Xét về sự khác nhau giữa nhóm có đáp ứng tốt với CRT và nhóm 

không đáp ứng tốt, chúng tôi phân tích độ rộng của QRS nhƣ một yếu tố nguy 

cơ độc lập kết quả ghi nhận trong biểu đồ 3.14. 
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Biểu đồ 3.14: Sự khác nhau về đáp ứng CRT của nhóm có QRS rộng  

và QRS hẹp 

Nhóm bệnh nhân có QRS rộng > 150 ms có tỉ lệ đáp ứng với CRT cao hơn 

rõ rệt so với nhóm có QRS hẹp từ 120 ms. 

3.2.4. Tình hình tử vong của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Chúng tôi theo dõi 48 bệnh nhân, không có trƣờng hợp nào tử vong trong 

6 tháng đầu theo dõi. Trong suốt thời gian theo dõi có 6 bệnh  nhân tử vong 

chiếm 12,5%  trong đó có 4 bệnh nhân tử vong do suy tim nặng, 1 bệnh nhân do 

biến cố mạch vành mới, 1 bệnh nhân đột tử tại nhà không rõ nguyên nhân. Trong 

6 bệnh nhân tử vong, có 1 bệnh nhân tử vong vào tháng thứ 11 sau CRT vì biến 

cố mạch vành mới, 1 bệnh nhân tử vong ở năm thứ 2, 3 bệnh nhân tử vong ở 

năm thứ 3 và 1 bệnh nhân tử vong ở năm thứ 5 sau CRT. Bệnh nhân có theo dõi 

dài nhất đƣợc cấy máy tạo nhịp tháng 10/2008 và đến thời điểm kết thúc nghiên 

cứu tháng 7/2015 bệnh nhân đã theo dõi đƣợc 7 năm. 
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3.3. LIÊN QUAN GIỮA VỊ TRÍ ĐẶT ĐIỆN CỰC XOANG VÀNH VÀ ĐÁP 

ỨNG VỚI CRT 

Mặc dù trong thiết kế nghiên cứu chúng tôi cố gắng để có đƣợc vị trí 

điện cực xoang vành phù hợp với siêu âm nhƣng trong thực tế do lí do kĩ 

thuật không phải 100% bệnh nhân đƣợc đặt điện cực xoang vành đúng vị trí 

kì vọng, chỉ có 72,92% (35/48) bệnh nhân có sự phù hợp giữa vị trí điện cực 

xoang vành trên thực tế và hƣớng dẫn của siêu âm. Chúng tôi phân tích sự 

khác nhau về đáp ứng tốt với CRT ở hai nhóm bệnh nhân này. 

3.3.1. So sánh đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng giữa nhóm có điện cực 

xoang vành phù hợp và không phù hợp với hƣớng dẫn của siêu âm  

Chúng tôi tìm sự khác biệt về các thông số lâm sàng và siêu âm giữa 

nhóm có vị trí cấy phù hợp và không phù hợp trong bảng 3.42.  

Bảng 3.42: So sánh một số thông số giữa nhóm phù hợp và không phù hợp 

vị trí điện cực xoang vành trước cấy.  

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 

P Nhóm phù hợp  

(n = 35) 

Nhóm không phù 

hợp (n = 13) 

Vd  (ml) 214,77 ± 94,72 235,29 ± 87,84 0,24 

Vs  (ml) 165,08 ± 79,48 173,83 ± 67,46 0,79 

EF trung bình (%) 26,95 ± 4,91 27,15 ± 8,39 0,71 

Dd  (mm) 69,38 ± 10,52 72,23 ± 8,76 0,27 

Ds (mm) 60 ± 10,78 62,23 ± 8,17 0,31 

QRS (ms) 155,83 ± 21,15 159,54 ± 21,15 0,68 

Redel (%) 63,54 ± 6,20 61,61 ± 6,83 0,33 

Tuổi (năm) 54,31 ± 11,78 59,76 ± 12,32 0,18 

CO (l/phút) 2,96 ± 0,88 3,19 ± 1,08 0,50 

HoHL (cm
2
) 7,31 ± 3,43 7.70 ± 4,52 0,98 

 Chỉ số DI 44,32 ± 25,26 42,11 ± 21,86 0,72 

MĐB 2 thất (ms) 55,23 ±  30,70  57,69 ± 60,04 0,41 
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Trƣớc khi cấy máy tạo nhịp không có sự khác biệt về các thông số cơ 

bản giữa 2 nhóm. Theo dõi sau 3 tháng, chúng tôi có kết quả các thông số 

giữa hai nhóm trong bảng 3.43.  

Bảng 3.43: So sánh một số thông số giữa nhóm phù hợp và không phù hợp 

vị trí điện cực xoang vành giữa thực tế và hướng dẫn của siêu âm sau CRT  

3 tháng 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 

P Nhóm phù hợp  

(n = 35) 

Nhóm không phù hợp 

(n = 13 ) 

Vd  (ml) 197,65 ± 80,46 199,46 ± 105,89 0,82 

Vs  (ml) 132,37 ± 66,49 134,77 ± 78,24 0,98 

EF  (%) 27,01 ± 5,62 27,49 ± 6,36 0,84 

Dd  (mm) 67,71 ± 9,50 69,46 ± 11,73 0,71 

Ds (mm) 56,34 ± 10,15 57,61 ±12,07 0,78 

CO (l/phút) 4,0 ± 0,85 3,76 ± 0,72 0,38 

HoHL 5,75 ± 3,69 6.84 ± 6,70 0,89 

 Chỉ số DI 28,29 ± 11,03 23,53 ± 5,51 0,13 

MĐB 2 thất 37,71 ±  22,65  39,0 ± 20,27 0,66 

Sau CRT 3 tháng, bệnh nhân đƣợc cải thiện về tình trạng lâm sàng và 

siêu âm nhƣng không có sự khác biệt giữa nhóm có điện cực xoang vành phù 

hợp và nhóm không có điện cực xoang vành phù hợp giữa thực tế và siêu âm 

Doppler mô. Chúng tôi tiếp tục theo dõi đến 6 tháng, kết quả đƣợc ghi nhận 

trong bảng 3.44. 
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Bảng 3.44: So sánh một số thông số giữa nhóm phù hợp và không phù hợp  

vị trí điện cực xoang vành giữa thực tế và hướng dẫn của siêu âm sau CRT 

6 tháng 

 

Thông số 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 

P Nhóm phù hợp  

(n = 35) 

Nhóm không phù hợp  

(n = 13 ) 

Vd  (ml) 195,26 ± 70,46 214,08 ± 107,04 0,91 

Vs  (ml) 130,03 ± 56,90 146,31 ± 89,25 0,84 

EF  (%) 35,24 ± 7,48 33,64 ± 8,18 0,33 

Dd  (mm) 66,14 ± 9,52 68,85 ± 12,89 0,65 

Ds (mm) 55,45 ± 10,31 57,38 ± 13,44 0,63 

CO (l/phút) 4,09 ± 1,02 4,19 ± 1,15 0,91 

HoHL 5,21 ± 3,43 5,74 ± 3,02 0,38 

Sau 6 tháng theo dõi nhóm phù hợp vị trí có trị số EF cao hơn, Vs nhỏ 

hơn và HoHL ít hơn nhóm không phù hợp vị trí nhƣng sự khác biệt chƣa có ý 

nghĩ thống kê. 

3.3.2. So sánh đáp ứng tốt với CRT giữa nhóm có điện cực xoang vành 

phù hợp và không phù hợp với hƣớng dẫn của siêu âm 

Chúng tôi cũng xét tiêu chí bệnh nhân có Vs giảm ≥ 15% sau CRT để 

phân tích cho hai nhóm bệnh nhân có vị trí điện cực xoang vành phù hợp và 

không phù hợp vị trí dự đoán trên siêu âm Doppler mô. Nhóm có điện cực 

xoang vành phù hợp vị trí có 54,29% bệnh nhân đáp ứng tôt với CRt trong khi 

nhóm không phù hợp vị trí chỉ có 46,15% bệnh nhân đáp ứng tốt, tuy nhiên sự 

khác nhau chƣa rõ rệt (p > 0,05). 
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Biểu đồ 3.15 .So sánh về đáp ứng tốt với CRT theo tiêu chí giảm Vs ở  

nhóm bệnh nhân có phù hợp và không phù hợp vị trí điện cực xoang vành. 

Chúng tôi không thấy có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm. 

Theo dõi tình trạng đáp ứng với CRT qua tăng phân số tống máu EF ≥ 20% 

chúng tôi nhận thấy nhóm phù hợp vị trí có tới 71,43% bệnh nhân đáp ứng tốt sau 

6 tháng còn nhóm không phù hợp vị trí điện cực xoang vành chỉ có 61,54% bệnh 

nhân có đáp ứng tốt nhƣng sự khác nhau chƣa có ý nghĩa thống kê. 

 

Biểu đồ 3.16.  So sánh về đáp ứng tốt với CRT theo tiêu chí tăng EF ở  

nhóm bệnh nhân có phù hợp và không phù hợp vị trí điện cực xoang vành 
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Xét tiêu chí cải thiện độ suy tim trên lâm sàng chúng tôi theo dõi sự 

thay đổi về thang điểm NYHA của bệnh nhân sau CRT ở tháng thứ 6 nhƣng 

cũng không có khác biệt giữa hai nhóm. 

Bảng 3.45. So sánh sự đáp ứng theo NYHA giữa hai nhóm bệnh nhân phù 

hợp và không phù hợp vị trí điện cực xoang vành giữa thực tế và hướng 

dẫn của siêu âm 

 

Có đáp ứng NYHA 

Tỉ lệ bệnh nhân (%) 

P 
Nhóm phù hợp 

(n=35) 

Nhóm không phù hợp 

(n=13 ) 

Sau cấy máy 83,71 81,62 1 

Chúng tôi phân tích sự thay đổi về tình trạng mất đồng bộ giữa thất 

phải và thất trái trƣớc và sau CRT 1 tuần, 1 tháng, 3 tháng và 6 tháng giữa hai 

nhóm phù hợp và không phù hợp vị trí điện cực xoang vành. Tuy nhiên không 

có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm có phù hợp và nhóm không 

phù hợp vị trí điện cực xoang vành. 

3.3.3. So sánh tái đồng bộ sau CRT giữa nhóm có điện cực xoang vành 

phù hợp và không phù hợp với hƣớng dẫn của siêu âm 

 Sau CRT, tình trạng mất đồng bộ đƣợc cải thiện. Chúng tôi phân tích 

tình trạng tái đồng bộ giữa hai thất và trong thất trái trong nhóm bệnh nhân 

đƣợc đặt điện cực xoang vành phù hợp và không phù hợp với dự đoán siêu 

âm. Chúng tôi cũng dùng hiệu giữa R - AVO và R - PVO để xác định có mất 

đồng bộ giữa 2 thất. Theo dõi số bệnh nhân còn tình trạng mất đồng bộ giữa 

hai thất chúng tôi nhận thấy tình trạng mất đồng bộ giữa hai thất giảm đi theo 

thời gian theo dõi, không có sự khác biệt giữa hai nhóm (bảng 3.46) 



103 
 

Bảng 3.46. So sánh tình trạng tái đồng bộ hai thất giữa hai nhóm  

bệnh nhân phù hợp và không phù hợp vị trí điện cực xoang vành  

giữa thực tế và hướng dẫn của siêu âm 

 

Thời điểm 

Tỉ lệ có MĐB 2 thất (%) P 

Nhóm phù hợp vị trí 

(n = 35) 

 Nhóm không phù hợp  

vị trí (n = 13) 

Trƣớc cấy 65,71  53,85 0,51 

Sau 1 tuần 42,86 38,46 0,78 

Sau 1 tháng 42,86 38,46 0,78 

Sau 3 tháng 42,86 53,85 0,53 

Sau 6 tháng 48,57 30,77 0,34 

Dùng chỉ số DI của 12 vùng trong thất trái, chúng tôi phân tích tỉ lệ 

bệnh nhân đƣợc cải thiện về tình trạng mất đồng bộ trong thất trái giữa hai 

nhóm bệnh nhân nói trên. Tuy vậy, kết quả chƣa có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê giữa hai nhóm bệnh nhân này. 

Bảng 3.47. So sánh tình trạng tái đồng bộ trong thất trái giữa hai nhóm 

bệnh nhân phù hợp và không phù hợp vị trí điện cực xoang vành  

giữa thực tế và hướng dẫn của siêu âm 

 

Thời điểm 

Tỉ lệ có MĐB theo chỉ số DI (%) P 

 Nhóm phù hợp vị 

trí (n = 35) 

Nhóm không phù hợp  

vị trí (n = 13) 

Trƣớc cấy  60,0 53,85 0,75 

Sau 1 tuần 28,57 23,08 1 

Sau 1 tháng 25,71 7,69 0,24 

Sau 3 tháng 28,57 7,69 0,25 

Sau 6 tháng 31,43 7,69 0,13 

Qua phân tích tình trạng tái đồng bộ chƣa thấy có sự khác biệt ý nghĩa 

khi chọn lựa cách đặt điện cực xoang vành theo siêu âm.  
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. TÌNH HÌNH CHUNG CỦA BỆNH  NHÂN  

4.1.1. Tình hình chung của nhóm nghiên cứu 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi có 81,25% bệnh nhân là nam, 18,75% 

là nữ, tỉ lệ nam và nữ khoảng 4 và 1. Tuổi trung bình là 55,79 ± 12,07 tuổi. 

Lứa tuổi hay gặp nhất là tuổi trung niên (40 - 60 tuổi), chiếm tới 52,08% số 

bệnh nhân trong nghiên cứu. Tuổi trung bình của cả hai giới đều trên 50 tuổi. 

Về độ tuổi trung bình bệnh nhân của chúng tôi có độ tuổi ít hơn so với các 

nghiên cứu khác trên thế giới nhƣ nghiên cứu PROSPECT là 68 tuổi, nghiên 

cứu MADIT – CRT là 65 tuổi, nhƣng lại tƣơng đồng với nghiên cứu trong 

nƣớc nhƣ của Nguyễn Thị Duyên là 56,55 ± 12,71 tuổi [89]; Phạm Nhƣ Hùng 

là 56,05 ± 10,63 tuổi [87], của Trƣơng Thanh Hƣơng là 58,3 ± 9,71 tuổi 

[100]. Sự khác biệt này có lẽ do nguyên nhân gây suy tim trong các nghiên 

cứu của nƣớc ngoài có tỉ lệ bệnh động mạch vành cao còn trong nghiên cứu 

của chúng tôi tại Việt Nam, nhóm bệnh nhân đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng 

bộ chủ yếu do bệnh cơ tim giãn. Tuổi trung bình bị bệnh cơ tim giãn thấp hơn 

của bệnh động mạch vành, có tới 30 – 40% ở độ tuổi 30 - 40 [101].  Trong 

nghiên cứu của chúng tôi chỉ có 3 bệnh nhân có bệnh tim thiếu máu cục bộ. 

Hơn nữa chúng tôi đã loại ra khỏi nghiên cứu những bệnh nhân trên 85 tuổi 

để đánh giá sống còn và độ NYHA  không bị nhiễu. Chúng tôi so sánh về độ 

tuổi với các nghiên cứu khác trong bảng 4.1. 
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Bảng 4.1. So sánh về một số đặc điểm chung với một số nghiên cứu. 

Nghiên cứu 
Năm tiến 

hành 

Số bệnh 

nhân 

Thời gian 

theo dõi 

(tháng) 

Tuổi 

(năm) 

Giới nam 

(%) 

MUSTIC [69] 2001 29 6 63 75 

MIRACLE – ICD [70] 2003 369 6 67 77 

COMPANION [102] 2004 128 14,8 67 67 

CARE HF [71] 2005 409 29,4 66 74 

RESERVE [72] 2008 419 12 62 79 

MADIT – CRT [74] 2009 1089 28,8 65 75 

Phạm Nhƣ Hùng [87] 2011 58 6 56 84 

Trƣơng Thanh Hƣơng [100] 2014 50 1 58 85 

Chúng tôi 2015 52 6 56 81 
 

Chúng tôi chỉ có 3 bệnh nhân bị bệnh tim thiếu máu cục bộ chiếm 

6,25%, trong khi các nghiên cứu trên thế giới tỉ lệ này khoảng 50%. Chúng tôi 

so sánh một số đặc điểm lâm sàng và điện tim với các nghiên cứu khác trong 

bảng 4.2. 

Bảng 4.2. Đặc điểm lâm sàng và điện tim trong một số nghiên cứu  

Nghiên cứu 

Bệnh 

mạch 

vành  

(%) 

Huyết áp  

tâm thu 

(mmHg) 

Huyết áp  

tâm trƣơng 

(mmHg) 

Nhịp tim 

(lần/phút) 

Độ rộng  

QRS (ms) 

MUSTIC [69] KBC KBC KBC 75 ± 13 176 ± 19 

MIRACLE – ICD 

[70] 
64 113 ± 18 66± 1 71,0 ± 12,4 165 ± 22 

RESERVE [72] 55 125,2 ± 18,2 72,2 ± 10,8 66,9 ± 10,3 153 ± 21 

MADIT – CRT 

[74] 
55 124 ± 17 72 ± 10 KBC KBC 

ECHO – CRT 

[103] 
54 117,5 ± 19,6 72,6 ± 12,1 KBC 105 ±13,1 

Phạm Nhƣ Hùng 

[87] 
8,6 95,7 ± 6,6 62,5 ± 7,2 93,4 ± 15,6 160,57±19,23 

Chúng tôi 6,25 108,44±16,22 67,92±10,96 82,83±15,60 156,83±22,19 

 KBC: không báo cáo 
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Bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi có nhịp tim cao hơn trong các 

nghiên cứu của nƣớc ngoài. Trong nghiên cứu ở nƣớc ngoài bệnh nhân đều 

đƣợc điều trị thuốc chẹn beta khá đầy đủ trƣớc khi cấy máy tạo nhịp. Nghiên 

cứu RESERVE có tới 55%  bệnh nhân bị bệnh động mạch vành và 96% bệnh 

nhân đƣợc điều trị thuốc chẹn beta. Bệnh nhân khi nhận vào nghiên cứu này 

có nhịp tim khoảng 66 nhịp/ phút. Trong khi đó nhóm bệnh nhân của chúng 

tôi mặc dù đƣợc phát hiện bệnh và điều trị thuốc khá lâu trung bình 21,35 ± 

21,31 tháng, nhƣng khi nhận vào nghiên cứu thƣờng vẫn còn tình trạng suy 

tim nặng nên phải dừng thuốc chẹn beta. Hơn nữa nghiên cứu RESERVE và 

MUSTIC đều nhận cả bệnh nhân có độ NYHA thấp I, II còn chúng tôi chỉ 

nhận vào nghiên cứu bệnh nhân ở tình trạng suy tim nặng với NYHA III, IV. 

Cùng điều kiện này, nghiên cứu của Phạm Nhƣ Hùng có nhịp tim trung bình 

là 93,4 ± 15,6 nhịp/ phút, tƣơng tự nhƣ bệnh nhân của chúng tôi. 

 Về tình trạng mất đồng bộ điện học, độ rộng trung bình của phức bộ 

QRS trong nghiên cứu của chúng tôi cũng tƣơng đƣơng với các nghiên cứu 

khác trên thế giới và trong nƣớc. Trừ một số nghiên cứu chủ động chọn nhóm 

bệnh nhân có QRS hẹp nhƣ nghiên cứu ECHO – CRT hay nghiên cứu 

RethinQ chỉ nhận bệnh nhân có QRS < 130 ms [40], [103]. 

4.1.2. Đặc điểm siêu âm tim của nhóm nghiên cứu  

Các thử nghiệm lâm sàng lớn trên thế giới về hiệu quả của điều trị tạo 

nhịp tái đồng bộ tim đều thăm dò và theo dõi đƣờng kính thất trái, thể tích 

thất trái và phân số tống máu thất trái. Chúng tôi phân tích kết quả này trong 

bảng 4.3. 

Nhóm bệnh nhân lựa chọn vào nghiên cứu có đƣờng kính thất trái  và 

thể tích thất trái tƣơng tự nhƣ các nghiên cứu trên thế giới cũng nhƣ ở nƣớc 

ta. Những bệnh nhân đƣợc chọn để cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ có phân 

số tống máu (EF) dƣới 35% nên EF trung bình trong các nghiên cứu khá 
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đồng nhất, khoảng 23 – 27%.  

Ngoài các chỉ số về thất trái, chúng tôi còn ghi nhận thêm trong  nghiên 

cứu của mình những thông số về Doppler qua van hai lá để đánh giá tình 

trạng tâm trƣơng thất trái và tình trạng thất phải trong bảng 3.5 

Bảng 4.3. So sánh một số thông số siêu âm tim với các nghiên cứu 

Nghiên cứu Dd (mm) Ds (mm) Vd (ml) Vs (ml) EF (%) 

RESERVE 

[72] 
69 ± 9 57 ± 10 268 ± 89 197 ± 74 26,8 ± 7,0 

MADIT – 

CRT [74] 
KBC KBC 245 ± 60 175 ± 48 24 ± 5 

ECHO – 

CRT [102] 
66,7 ± 7,7 KBC KBC KBC 27 ± 5,7 

PROSPECT 

[73] 
KBC KBC 230 ± 99 168 ± 89 23,6 ± 7,0 

MIRACLE -

ICD [70] 
75,6 ± 9,6 KBC 322 ± 100 248 ± 93 24,2 ± 6,5 

Phạm Nhƣ 

Hùng [87] 
70,81±9,63 61,83±9,54 270,17±83,51 199,74±71,51 24,57±6,13 

Chúng tôi 71,46±9,24 61,67±8,89 229,73±87,07 171,46±70,14 27,0±5,96 

Bệnh nhân của chúng tôi có suy tim nặng nên chức năng thất phải 

cũng bị ảnh hƣởng khá nhiều. Chỉ số Tei thất phải trung bình trong nghiên 

cứu của chúng tôi là 51 ± 0,19, lớn hơn nhiều so với trị số bình thƣờng 

khoảng 0,28 [104]. Chúng tôi có chênh áp trung bình qua van ba lá 32,81 ± 

10,17 mmHg, hầu nhƣ bệnh nhân đều có tăng áp lực động mạch phổi mức 

độ vừa. 

 Chúng tôi đánh giá thể tích thất trái cuối tâm thu bằng phƣơng pháp 

simpson trung bình 2 mặt cắt 2 buồng và 4 buồng. Phân số tống máu thất trái 
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cũng đƣợc đo bằng cả 2 phƣơng pháp Teichol (trục dọc cạnh ức trái) và 

Simpson (2 mặt cắt cơ bản 2 buồng và 4 buồng) rồi lấy trung bình cả 3 kết quả. 

Ở ngƣời có kích thƣớc và chức năng tim bình thƣờng, các phƣơng pháp 

đánh giá chức năng tim có kết quả gần giống nhau. Nhƣng ở ngƣời suy tim, 

buồng tim giãn nên cấu trúc buồng tim có dạng hình cầu, đánh giá bằng 

phƣơng pháp simpson cho kết quả về thể tích buồng tim và phân số tống 

máu chính xác hơn nhiều [105]. Hơn nữa bệnh nhân trong nhóm nghiên 

cứu của chúng tôi có tình trạng mất đồng bộ giữa vách liên thất và thành 

sau thất trái nên chức năng tâm thu đánh giá qua siêu âm TM có nhiều sai 

số [105]. Hạn chế của đánh giá phân số tống máu bằng phƣơng pháp 

simpson ở những bệnh nhân có buồng tim giãn nhiều là buồng tim lớn nên 

đƣờng viền nội mạc không quan sát rõ. 

 Chúng tôi đánh giá chức năng tâm trƣơng qua tỉ số sóng E của van hai lá 

và e’ bằng Doppler mô ở vòng van hai lá trong nhóm bệnh nhân của chúng tôi 

trung bình là 17,15  ±  9,39 cm/s. Nhƣ vậy, ngoài chức năng tâm thu giảm, bệnh 

nhân của chúng tôi cũng có chức năng tâm trƣơng thất trái giảm nhiều [106]. 

Những thử nghiệm lớn trên thế giới đều chú trọng đến chức năng tâm thu 

thất trái. Vì vậy chúng tôi chủ yếu đánh giá chức năng tâm thu thất trái nhƣng 

cũng lƣu ý đến chức năng tâm trƣơng thất trái và chức năng tâm thu thất phải 

để theo dõi cải thiện chất lƣợng sống của bệnh nhân suy tim sau cấy máy tạo 

nhịp tái đồng bộ.  

4.1.3. Mất đồng bộ và các yếu tố ảnh hƣởng đến đánh giá mất đồng bộ 

bằng siêu âm doppler mô 

 Tình trạng mất đồng bộ tim đƣợc ghi nhận trong bảng 3.6. Chúng tôi 

phân tích thời gian đạt vận tốc tối đa của sóng tâm thu của từng vùng cơ tim 

liên quan. So sánh thông số mất đồng bộ giữa các nghiên cứu chúng tôi có 

bảng 4.4. 
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Bảng 4.4. So sánh một số thông số mất đồng bộ tim của các nghiên cứu. 

Vị trí – phƣơng pháp 

đánh giá 

Trung bình ± độ lệch chuẩn 

Donatto 

[47] 

Fabian 

Knebel 

[107] 

Kristiansen 

[79] 

Nguyễn Thị 

Duyên [89] 
Chúng tôi 

VTL – thành sau thất 

trái (TM) (ms) 
213±101 129,5±106,3 KBC 138,91± 56,23 101,7 ±53,85 

DI ( TDI) 60±19 56,1±40,5 100 ± 50 138,78±91,55 43,73 ± 4,18 

KBC: không báo cáo 

  Có thể nhận thấy kết quả về tình trạng mất đồng bộ trong các nghiên 

cứu khác nhau khá nhiều. Mặc dù, các thông số về kích thƣớc tim không khác 

nhau nhiều nhƣng giá trị chậm giữa vách liên thất và thành sau trên siêu âm 

TM cũng nhƣ chỉ số DI bằng Doppler mô ở các nghiên cứu khác nhau khá 

nhiều. Ngay trong cùng một nghiên cứu thì các chỉ số này cũng phân bố đơn 

lẻ, không tập trung. Sở dĩ có tình trạng này, theo chúng tôi vì một số lí do. 

Thứ nhất, bệnh nhân trong nghiên cứu có tình trạng mất đồng bộ khác nhau, 

có ngƣời mất đồng bộ trong thất nhiều nhƣng cũng có ngƣời chỉ mất đồng bộ 

trong thất ít. Thứ hai, chỉ số mất đồng bộ giữa vách liên thất và thành sau 

đƣợc đo trên siêu âm TM bị hạn chế khi thành sau thất trái co bóp quá kém 

gây ra khó nhận định vị trí co sớm nhất. Bệnh nhân có thiếu máu cơ tim thành 

sau hoặc vách liên thất cũng gây khó nhận định chính xác vận động tối đa của 

các thành tim này. Thứ ba, trên Doppler mô, trị số tuyệt đối của vận tốc của 

cơ tim thay đổi với biên độ rộng. Giá trị Sm của từng vùng cơ tim phụ thuộc 

nhiều vào góc giữa chùm tia và vùng cơ tim thăm khám nên khác nhau giữa 

từng bệnh nhân và từng ngƣời làm [108]. Trong nghiên cứu này, chúng tôi tự 

mình làm tất cả các trƣờng hợp siêu âm trên 1 máy siêu âm nên số liệu có sự 

thống nhất giữa những lần thăm khám khác nhau. Thứ tƣ, giá trị của vận tốc 

tâm thu còn phụ thuộc vào tuổi, tần số tim nên cũng thay đổi nhiều ở những 
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bệnh nhân khác nhau. Chính vì vậy, các thiết kế nghiên cứu đều chú trọng sự 

thay đổi các thông số của chính bệnh nhân đó qua thời gian. 

 Thử nghiệm PROSPECT với 498 bệnh nhân đƣợc thăm khám siêu âm 

Doppler mô và theo dõi đáp ứng tốt với máy tạo nhịp tái đồng bộ tim 6 tháng 

sau cấy máy. Nghiên cứu này có tới 92% bệnh nhân nhận vào có mất đồng bộ 

giữa 2 thất, 71,7% bệnh nhân có mất đồng bộ giữa vách liên thất và thành sau 

thất trái trên siêu âm TM, 66,8% có mất đồng bộ giữa vách liên thất và thành 

bên nhƣng chỉ có 50% bệnh nhân mất đồng bộ theo tiêu chuẩn chỉ số DI ≥ 

33ms. Chúng tôi so sánh tỉ lệ chẩn đoán mất đồng bộ trên siêu âm với một số 

nghiên cứu khác trong bảng 4.5. 

Bảng 4.5. Tỉ lệ mất đồng bộ theo vị trí của các nghiên cứu 

Nghiên cứu 

Tỉ lệ có mất đồng bộ (%) 

MĐB 2 

thất 

VLT trƣớc 

– thành sau 

(TM) 

VLTsau  và 

thành bên 

(TDI) 

VLT trƣớc 

và thành sau 

(TDI) 

Ts lớn nhất 

12 vùng 

(TDI) 

DI 

(TDI) 

PROSPECT 92,5 71,7 66,8 KBC 37,4 50 

Fabian 

Knebel 

46,2 46,2 KBC KBC 62,5 62,5 

Nguyễn Thị 

Duyên 

54,5 63,6 KBC KBC KBC 100 

Chúng tôi 62,5 18,75 39,58 58,33 21,57 58,33 

 KBC: không báo cáo 

Tỉ lệ mất đồng bộ theo các phƣơng pháp khác nhau ở bệnh nhân trƣớc 

cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ khác nhau nhiều. Có tình trạng này là do bệnh 

nhân bị mất đồng bộ không chỉ tập trung vào một hai vùng mà có thể gặp bất 

kì vùng cơ tim nào. Chỉ số DI đƣợc Yu nghiên cứu là độ lệch chuẩn của 12 

vùng cơ tim trên Doppler mô [35]. Chỉ số này tính đến cả mức độ mất đồng 

bộ của từng vùng và số vùng bị mất đồng bộ trên 1 bệnh nhân nên loại bớt 

đƣợc các sai số. Nghiên cứu của chúng tôi có 58,33% bệnh nhân có mất đồng 
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bộ theo tiêu chí này, nghiên cứu của Nguyễn Thị Duyên còn có tới 100% 

bệnh nhân có mất đồng bộ theo DI. 

Các yếu tố ảnh hƣởng đến kết quả siêu âm Doppler mô là tình trạng 

buồng tim quá lớn gây khó lấy đƣợc góc quét thích hợp. Với Doppler mô tính 

vận tốc tâm thu tối đa, khi góc trên 45 độ sẽ không thu đƣợc hình ảnh nhƣ 

mong muốn [105].  

Một yếu tố nữa cũng ảnh hƣởng đến chất lƣợng hình ảnh trong siêu âm 

đánh giá mất đồng bộ là nhịp tim của bệnh nhân. Khi nhịp tim của bệnh nhân  

trên 120 chu kì/phút, phân tích QLAB sẽ không tiến hành đƣợc. Đây chính là 

một trở ngại khi làm siêu âm đánh giá mất đồng bộ tim ở trẻ nhỏ. Nhịp tim 

không đều cũng sẽ làm các thông số siêu âm không chính xác. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi, 100% bệnh nhân có nhịp xoang, tần số trung bình khoảng 

83 lần/phút, nên đủ điều kiện để đánh giá mất đồng bộ bằng siêu âm Doppler 

mô. Hình ảnh Doppler mô sẽ chính xác khi hình ảnh 2D có chất lƣợng tốt nên 

những bệnh nhân có bệnh lí ở phổi cũng gây cản trở thăm khám siêu âm 

thông thƣờng và cả Doppler mô. 

4.2. ĐÁNH GIÁ KẾT QUẢ CẤY MÁY TẠO NHỊP TÁI ĐỒNG BỘ  

4.2.1. Cải thiện kích thƣớc tim và mức độ hở van hai lá sau CRT 

Ngay sau cấy máy tạo nhịp 1 tuần, kích thƣớc tim đã giảm xuống đáng kể. 

Chúng tôi chọn thời điểm sau CRT 1 tuần với mong muốn tìm hiểu sự thay đổi 

tức thời sau khi bệnh nhân đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. Với cơ sở lí 

thuyết là sau khi đƣợc tái đồng bộ, các vùng cơ tim co bóp đồng thì hơn, và 2 

thất co bóp hợp lí, có thể kéo dài thời gian giãn đồng thể tích, làm tăng áp lực đổ 

đầy thất nên có thể thay đổi kích thƣớc và chức năng tim ngay khi vừa cấy máy 

tạo nhịp tái đồng bộ, chúng tôi đã đƣa thời điểm thăm dò sau 1 tuần vào thiết kế 

nghiên cứu. Thời gian 1 tuần cũng đủ để bệnh nhân phục hồi và bớt đau đớn về 

phẫu thuật nên đảm bảo an toàn và quyền lợi của ngƣời bệnh. Thể tích thất trái 

cuối tâm thu, đƣờng kính thất trái cuối tâm thu, đƣờng kính thất phải  đều giảm 
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rõ rệt với p < 0,05 (Bảng 3.8). Theo dõi từ sau CRT 1 tuần đến sau CRT 1 tháng, 

các kích thƣớc tim không nhỏ lại thêm.  

Khoảng thời gian theo dõi 2 tháng, 3 tháng tiếp theo cũng không thay đổi 

kích thƣớc tim đáng kể (bảng 3.9, 3.10, 3.11). Nhƣng khi so sánh với trƣớc 

cấy ở thời điểm sau 1 tháng thì nhĩ trái, thất phải, đƣờng kính tâm thu thất 

trái, đƣờng kính tâm trƣơng thất trái, các thể tích tâm thu và tâm trƣơng thất 

trái đều nhỏ đi có ý nghĩa thống kê (bảng 3.12). Thời điểm sau 3 tháng và 6 

tháng các kích thƣớc  tim vẫn giữ đƣợc mức độ giảm đáng kể so với trƣớc cấy 

(bảng 3.13, 3.14). Kết quả này của chúng tôi cũng giống nhƣ của các tác giả 

trên thế giới và ở Việt Nam (bảng 4.6).  

 Lí giải sự nhỏ lại đáng kể của kích thƣớc tim có đƣợc ngay sau cấy máy 

theo chúng tôi là do cơ chế tác động của máy tạo nhịp tái đồng bộ.   

Máy tạo nhịp tái đồng bộ làm giảm mất đồng bộ trong thất, nên giảm 

tình trạng hở van hai lá, giảm thể tích thất trái cuối tâm thu, tăng phân số 

tống máu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 4.1. Cơ chế tác động đến chức năng tim của tình trạng mất đồng bộ 

M§B  c¬ tim 
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Sau khi cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ, sự co bóp đồng thời của nhĩ và 

thất cũng giúp giảm áp lực đổ đầy thất trái, làm giảm hở van hai lá, tăng áp 

lực đổ đầy tâm trƣơng nên tim co bóp có hiệu quả hơn. Tái đồng bộ giữa hai 

thất sẽ giúp tăng thể tích nhát bóp đƣa đến hiệu quả tức thì sau cấy máy tạo 

nhịp tái đồng bộ. 

 Chính vì vậy, ngay sau cấy máy tạo nhịp, các đƣờng kính tâm thu của 

thất trái đƣợc cải thiện ngay. Đồng thời, thất phải cũng đƣợc thu nhỏ lại và 

diện tích hở van hai lá cũng giảm ngay sau khi đƣợc cấy máy tạo nhịp tái 

đồng bộ. Cơ chế gây giãn nhĩ trái ở bệnh nhân suy tim chủ yếu do hiện tƣợng 

hở hai lá, diễn biến lâu dài. Nghiên cứu của chúng tôi vẫn thấy cải thiện có ý 

nghĩa duy trì đƣợc tới tháng thứ 6. Đƣờng kính thất phải cũng đƣợc chúng tôi 

lựa chọn để phân tích cũng có sự thay đổi có ý nghĩa. Điều này có đƣợc do 

chức năng đồng bộ hai thất của máy tạo nhịp tái đồng bộ.  

Bảng 4.6. So sánh thay đổi thể tích thất trái và hở van hai lá với một số 

nghiên cứu trên thế giới 

Nghiên cứu 

Thông số 

Vd (ml) Vs (ml) HoHL (cm
2
) 

Trƣớc  

CRT 

Sau  

6 tháng 

Trƣớc 

 CRT 

Sau 

6 tháng 

Trƣớc 

CRT 

Sau 6 

tháng 

Donato[47] 250 ± 68 226 ± 64 190 ± 58 150 ± 52 7,8 ±5,0 4,5 ±4,4 

Kristiansen 

[79] 

226 ± 69 193 ± 72 172 ± 55 135 ± 60 KBC KBC 

Yu Jia Liang 

**[109] 

181 ± 56 168 ± 62 135 ± 48 114 ± 52 38 ±18* 32 ± 20* 

Chúng tôi  229,73±87,07 200,35±81,17 171.46±70,14 134,44±66,55 7,6±4,23 5,36±3,3 

KBC: không báo cáo     CRT: điều trị tái đồng bộ tim.  

* Thể tích hở van hai lá (ml)    ** theo dõi sau 3 tháng. 
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Hở van hai lá là một yếu tố tiên lƣợng xấu ở bệnh nhân suy tim. Máy tạo 

nhịp tái đồng bộ có tác dụng giảm hở van hai lá. Cũng nhƣ thể tích thất trái, 

các nghiên cứu trên thế giới cũng nhƣ chúng tôi đều có giảm mức độ hở van 

hai lá có ý nghĩa thống kê sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. Nghiên cứu của 

Yu Jia Liang tại Hồng Kông trên 106 bệnh nhân đƣợc cấy máy tạo nhịp tái 

đồng bộ tim. Tình trạng hở van hai lá đƣợc đánh giá bằng phƣơng pháp siêu 

âm đánh giá thể tích dòng phụt ngƣợc trong nhĩ trái trên Doppler [109]. Thể 

tích dòng phụt ngƣợc bằng trị số tuyệt đối của hiệu giữa strock volume tại 

vòng van hai lá và tại đƣờng ra thất trái [110]. Trong nghiên cứu này đánh giá 

cả phân số phụt ngƣợc là tỉ số thể tích phụt ngƣợc và strock volum tại vòng 

van hai lá. Mục đích của nghiên cứu là đánh giá sự cải thiện của hở van hai lá 

tiền tâm thu và cuối tâm thu sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. Cơ sở của 

nghiên cứu này là khả năng đảo ngƣợc tình trạng mất đồng bộ nhĩ trái và thất 

trái làm mất tình trạng hở hai lá tiền tâm thu và tái đồng bộ thất trái giúp giảm 

hở hai lá cuối tâm thu (sơ đồ 4.1). Kết quả sau cấy máy tạo nhịp 3 tháng, Yu 

Jia Liang và cộng sự nhận thấy có sự giảm cả tình trạng hở van hai lá tiền tâm 

thu và cuối tâm thu. Giảm hở van hai lá tiền tâm thu là nhờ sự tái đồng bộ nhĩ 

– thất còn giảm hở hai lá cuối tâm thu là do giảm áp lực qua van hai lá, làm 

giảm mất đồng bộ của 2 cột cơ [109]. Số lƣợng bệnh nhân trong nghiên cứu 

khá lớn, phƣơng pháp nghiên cứu và thiết kế hợp lí tuy nhiên phần ghi nhận 

kết quả giảm hở hai lá tiền tâm thu sau cấy máy tạo nhịp 3 tháng chƣa nêu bật 

đƣợc vai trò của tái đồng bộ nhĩ thất trong giảm hở van hai lá. Nghiên cứu đã 

giúp khẳng định cơ chế giảm hở van hai lá của máy tạo nhịp tái đồng bộ. 

Nghiên cứu của Tetsuari Onishi ở Hoa Kì trên 147 bệnh nhân suy tim 

nặng đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ tim với các thông số mất đồng bộ 

tƣơng đồng với nghiên cứu của chúng tôi về giảm mức độ hở van hai lá. 

Thời điểm đánh giá trung bình 1,5 ± 2,2 tháng sau cấy máy. Hở hai lá trong 
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nghiên cứu đánh giá bằng phƣơng pháp PISA. Nhóm hở van hai lá nhiều có 

vena contracta 0,7. Đáp ứng với máy tạo nhịp khi có giảm 1 độ hở van 

[111]. Nhóm có đáp ứng với tạo nhịp tái đồng bộ có mức độ hở van hai lá 

giảm có ý nghĩa thống kê với p < 0,03 [112]. Trong nghiên cứu này, các tác 

giả nhận xét những bệnh nhân có mất đồng bộ trên siêu âm, không giãn 

thất trái quá nhiều có giảm mức độ hở hai lá sau cấy máy tạo nhịp tái đồng 

bộ nhiều hơn bệnh nhân không có mất đồng bộ trong thất trái nhƣng buồng 

tim lại giãn nhiều. 

4.2.2. Cải thiện chức năng tim sau CRT 

4.2.2.1. Cải thiện chức năng tâm thu thất trái  

Mong muốn của các nhà nghiên cứu khi áp dụng phƣơng  pháp tạo nhịp 

tái đồng bộ tim là cuối cùng bệnh nhân có chức năng tim tốt hơn. Vì vậy, 

nhiều thử nghiệm lớn đều đánh giá chức năng thất trái.  

Bảng 4.7. Cải thiện chức năng tâm thu thất trái trong 1 số nghiên cứu 

Nghiên cứu 

Thông số 

EF (%) dP/dt (mmHg/s) 

Trƣớc Sau Trƣớc Sau 

Yu Jia Liang [109] 27 ± 6 34 ± 8* 695 ± 258 808 ± 291* 

Donato[47] 25 ± 5 35 ± 5* 544 ±94 717 ± 158* 

Ihab G Diabe [113] 22 ± 7 26 ± 9* KBC KBC 

Mauro Biffi [77] 26 ± 6 38 ± 9* KBC KBC 

Alan D.W [114] 26 ± 5 39 ± 10* 536 ± 99 599 ± 126* 

Chúng tôi 27,0 ± 5,96 34,48 ± 7,62* 529,98 ± 227,41 641,51 ± 242,55* 

*  p < 0,05      KBC: không báo cáo 

Phân số tống máu thất trái trong nghiên cứu của chúng tôi cũng tăng lên 

có ý nghĩa thống kê và có trị số trung bình tƣơng tự các nghiên cứu khác. Bắt 
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đầu vào nghiên cứu bệnh nhân đều có phân số tống máu thấp khoảng  22 -

27%, sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ, chỉ số này tăng lên khoảng 35%. 

Nhiều thử nghiệm lâm sàng lớn trên thế giới nhƣ PROSPECT, 

COMPANION, RESERVE, ... đều có tăng phân số tống máu có ý nghĩa thống 

kê sau cấy máy tạo nhịp. Nghiên cứu CARE – HF với 813 bệnh nhân đƣợc 

chia làm 2 nhóm điều trị nội khoa chuẩn và điều trị nội khoa chuẩn kết hợp 

với CRT. Sau 3 tháng theo dõi, phân số tống máu (EF) tăng thêm 3,7% ở 

tháng thứ 3 và 6,9% ở tháng thứ 18 với p = 0.001 [71]. Theo dõi tiếp nhóm 

bệnh nhân có dùng CRT trong nghiên cứu REVERSE với thời gian dài tới 5 

năm, Cecilia nhận thấy sau 2 năm chức năng tâm thu thất trái đƣợc cải thiện 

nhiều nhất. Thời điểm này thể tích thất trái cuối tâm trƣơng giảm 23,5 ±34,1 

ml/m
2
 (p < 0,0001) và EF tăng 6,0 ± 10,8% (p <0,0001) [72]. 

Bệnh nhân của chúng tôi cũng có sự cải thiện rõ rệt về phân số tống máu 

ngay sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ (bảng 3.15). Điều này do sự thay đổi 

về huyết động tức thì khi bệnh nhân đƣợc cải thiện tình trạng mất đồng bộ. 

Tuy nhiên đảo ngƣợc tình trạng tái cấu trúc thất trái không diễn ra nhanh 

chóng nên so sánh giữa các lần theo dõi 1 tháng, 3 tháng và 6 tháng chúng tôi 

không thu đƣợc sự thay đổi có giá trị. So với trƣớc cấy, phân số tống máu vẫn 

tiếp tục giữ đƣợc mức độ tăng khác biệt dù sử dụng phƣơng pháp đo nào (đồ 

thị 3.7, 3.8, 3.9). Kết quả này cũng phù hợp với các nghiên cứu về thay đổi 

tức thì và lâu dài của bệnh nhân suy tim nặng đƣợc điều trị tái đồng bộ trên 

thế giới. 

Một số nghiên cứu trên thế giới cho thấy chỉ số Tei đánh giá chức năng 

thất trái khá nhậy ở bệnh nhân suy tim. Đánh giá thời gian co đồng thể tích, 

giãn đồng thể tích và thời gian tống máu của thất trái cho phép đánh giá mức 

độ suy tim tƣơng ứng với phân số tống máu. Chỉ số Tei ở ngƣời có chức năng 

tâm thu thất trái bình thƣờng trong nghiên cứu này là 0,36 ± 0,07 [115]. Ở 
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bệnh nhân suy tim do bệnh tim thiếu máu cục bộ, chỉ số Tei cũng tăng khi 

bệnh nhân có chức năng tâm thu thất trái thấp [116].  

Chúng tôi mong muốn đánh giá thêm về chức năng tâm thu thất trái qua  

chỉ số Tei thất trái và chỉ số Tei mô cải tiến. Nhóm bệnh nhân của chúng tôi 

có chỉ số Tei và Tei mô cải tiến trƣớc cấy máy tạo nhịp khá cao. Tuy nhiên, 

sau cấy máy kết quả chỉ số Tei chƣa thay đổi rõ, nhƣng có chỉ số Tei mô thay 

đổi có ý nghĩa thống kê với p = 0,033. Trong những nghiên cứu lớn theo dõi 

kết quả của máy tạo nhịp tái đồng bộ các tác giả cũng ít sử dụng các thông số 

này. Kết quả này có lẽ do các thời khoảng tiền tâm thu và tâm thu đã đƣợc lập 

trình lại ở bệnh nhân cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ nên sự thay đổi của chỉ số 

này không còn phản ánh chức năng tâm thu đơn thuần nữa. Nhƣ vậy chỉ số 

Tei không phải là thông số nên dùng trong theo dõi bệnh nhân sau cấy máy 

tạo nhịp tái đồng bộ. Chỉ số Tei cải tiến trên Doppler mô có ý nghĩa hơn trong 

việc đánh giá sự thay đổi của chức năng tâm thu thất trái. 

 Chỉ số dP/dt trong các nghiên cứu đều thay đổi có ý nghĩa thống kê. Bệnh 

nhân bị mất đồng bộ thất trái thì các dòng chảy từ vùng có hoạt động cơ học sớm 

chuyển đến vùng có hoạt động muộn và ngƣợc lại, làm kéo dài thời gian co đồng 

thể tích và gây giãn thất sớm, do đó làm giảm dP/dt. Nghiên cứu của Theodore 

và cộng sự nhận thấy bệnh nhân có chỉ số dP/dt < 600 mmHg/s có nguy cơ tử 

vong cao hơn hẳn những ngƣời có chỉ số này cao hơn 600 mmHg/s,  

với p = 0,001 [117]. Sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ, chỉ số dP/dt của thất 

trái đƣợc cải thiện rõ ở một số nghiên cứu [47], [109]. Trong nhóm bệnh nhân 

của chúng tôi ngay sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ, chỉ số này đã thay đổi 

có ý nghĩa với p = 0,013. Kết quả của chúng tôi cũng phù hợp với sinh bệnh 

học và các nghiên cứu khác trên thế giới. 

4.2.2.2. Cải thiện chức năng tâm trương thất trái 

Chúng tôi chủ yếu nghiên cứu chức năng tâm thu thất trái, tuy nhiên 



118 
 

chúng tôi cũng theo dõi một số thông số đánh giá chức năng tâm trƣơng thất 

trái. Trƣớc khi cấy máy tạo nhịp, bệnh nhân của chúng tôi có tình trạng suy 

chức năng tâm trƣơng thất trái khá nhiều, biểu hiện bằng thông số E/e’ > 15 

[118] (bảng 3.16). Ngay sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ, tỉ lệ E/A không 

thay đổi đáng kể nhƣng tỉ lệ E/e’ giảm có ý nghĩa với p = 0,0057. Theo dõi 

các tháng tiếp theo không thấy có sự cải thiện thông số này nhƣng sau 6 

tháng, tỉ lệ E/e’ vẫn nhỏ hơn so với trƣớc cấy với p = 0,07. Qua theo dõi 

thông số này, có thể thấy do tác dụng thay đổi các khoảng thời gian tâm thu 

và tâm trƣơng của máy tạo nhịp tái đồng bộ nên ngay sau cấy máy tạo nhịp, 

khả năng giãn của thất trái đã đƣợc cải thiện. Các thành thất trái co đồng thời 

làm giảm thời gian máu đi luẩn quẩn trong thất nên giảm đƣợc thời gian co 

đồng thể tích, cải thiện khả năng giãn của thất trái một cách gián tiếp. Tuy 

nhiên do bệnh nhân của chúng tôi mắc bệnh khá lâu, nên chức năng tâm 

trƣơng khó hồi phục và không cải thiện thêm sau 6 tháng theo dõi. Cũng nhƣ 

nghiên cứu của chúng tôi, Brandt R.R (2005) nghiên cứu chức năng tâm 

trƣơng thất trái không thấy có thay đổi có ý nghĩa của chỉ số E/A [119]. 

Miriam Shanks phân tích nhóm có đáp ứng và không đáp ứng với tạo nhịp tái 

đồng bộ cũng không thấy thay đổi đáng kể của chỉ số E/A [120]. 

Bảng 4.8. Thay đổi chỉ số E/A và E/e’ trong một số nghiên cứu 

Nghiên cứu 

Thông số 

E/A E/e’(vách liên thất) 

Trƣớc Sau Trƣớc Sau 

Alan D.W [114] 1,5 ± 1,1 0,8 ± 0,3* 13,2 ± 6 9,2 ± 3,4* 

Brandt  [119] 0,99 ± 0,92 1,04 ± 1,19 KBC KBC 

Miriam Shanks [120] 1,8 ± 1,7 1,6 ± 1,2 19 ± 10 19 ± 11 

Chúng tôi 1,48 ± 1,19 1,22 ± 0,96 17,15 ± 9,39 13,93 ± 7,81* 

KBC: không báo cáo    * p < 0,05 
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 Mặc dù trong nghiên cứu của chúng tôi chú trọng nhiều đến chức năng 

tâm thu, nhƣng chức năng tâm trƣơng đánh giá qua thông số E/e’ bằng 

Doppler mô cũng có cải thiện sau 6 tháng theo dõi. CRT không chỉ cải thiện 

chức năng tâm thu mà còn cải thiện chức năng tâm trƣơng thất trái duy trì sau 

6 tháng theo dõi. 

4.2.2.3. Cải thiện chức năng thất phải và áp lực động mạch phổi 

Một số nghiên cứu đánh giá chức năng thất phải qua phân số tống máu 

thất phải bằng phƣơng pháp simpson. Patricia Campbell và cộng sự đã phân 

tích nhóm bệnh  nhân của nghiên cứu MADIT - CRT. Kết quả cho thấy bệnh 

nhân có chức năng tâm thu thất phải thấp < 35% đáp ứng không tốt với điều 

trị, so với bệnh nhân có chức năng tâm thu thấp phải  ≥ 35%. Trong nghiên 

cứu này chức năng tâm thất phải đƣợc đo bằng phân số tống máu thất phải. 

Sau khi đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ phá rung, bệnh nhân đƣợc cải 

thiện chức năng tâm thu thất phải 8,1% ± 5,4%, với p < 0,001 [121].  

 Chúng tôi đánh giá chỉ cố Tei thất phải trƣớc và sau khi cấy máy tạo 

nhịp qua đó đánh giá chức năng thất phải. Bệnh nhân của chúng tôi có chỉ số 

Tei thất phải trƣớc khi cấy máy là 0,51 ± 0,19 (bảng 3.16). Chỉ số này cao hơn 

hẳn bình thƣờng (0.28 ± 0,04) [122]. Ngay sau CRT 1 tuần, chỉ số Tei thất 

phải giảm xuống còn 0,45 ± 0,18 với p = 0,0058.  Chức năng thất phải đã 

đƣợc cải thiện ngay sau cấy máy tạo nhịp do thay đổi thời gian tâm trƣơng 

thất trái nên cải thiện lƣợng máu đổ về thất phải và tăng cung lƣợng thất phải. 

Sau cấy máy cũng nhƣ theo dõi theo thời gian, chỉ số Tei có giảm đi nhƣng 

không thay đổi nhiều. Sau 6 tháng theo dõi chỉ số này vẫn giữ đƣợc mức độ 

giảm xuống còn 0,43 ± 0,15 với p = 0,03  (bảng 3.22). Nhƣ vậy trong nghiên 

cứu của chúng tôi, không chỉ cải thiện chức năng thất trái, sau CRT bệnh nhân 

còn cải thiện đƣợc chức năng thất phải. Cũng giống chúng tôi, Toshinori 

Yuasa, nhận thấy kết quả theo dõi có sự thay đổi có ý nghĩa thống kê với cả 

chỉ số Tei thất trái và thất phải [123]. Khi điều chỉnh khoảng thời gian chậm 
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giữa nhĩ và thất, giữa hai thất, các bác sĩ cấy máy tạo nhịp đều chú ý đến hiệu 

quả trên hiệu suất nhát bóp của thất trái. Sự thay đổi của thất phải do hiệu quả 

cải thiện cung lƣợng tim nói chung, vì vậy chúng tôi thấy có thay đổi rõ rệt 

chức năng thất phải.  

Nghiên cứu của Neal và cộng sự trên 101 bệnh nhân điều trị tái đồng 

bộ nhận thấy áp lực mao mạch phổi bít và áp lực động mạch phổi trung 

bình tăng thì tỉ lệ tử vong sau cấy máy cao hơn ở nhóm không tăng [124]. 

Nghiên cứu của Dogmei Wang ở Trung Quốc năm 2010 [125] nhận thấy áp 

lực động mạch phổi không dự báo đƣợc đáp ứng tốt với máy tạo nhịp tái 

đồng bộ nhƣng lại dự báo đƣợc không đáp ứng với phƣơng pháp điều trị 

này. Barry A Boilson ở Pháp cũng có kết luận tƣơng tự khi nghiên cứu 46 

bệnh nhân trƣớc và sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ, kết quả nhóm không 

đáp ứng với tạo nhịp tái đồng bộ có áp lực thất phải cao hơn hẳn nhóm có 

đáp ứng [126]. Chúng tôi cũng phân tích các yếu tố này ở hai nhóm bệnh 

nhân đáp ứng tốt và chƣa tốt với CRT nhƣng chƣa tìm đƣợc sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê. 

 Đánh giá về áp lực động mạch phổi thông qua chênh áp qua van ba 

lá, chúng tôi nhận thấy có sự khác biệt rõ rệt trƣớc và sau cấy máy. Bệnh 

nhân khi nhận vào nghiên cứu có chênh áp qua van ba lá  tƣơng đối cao, 

khoảng 32,81 mmHg. Nhƣng sau khi cấy máy tạo nhịp 6 tháng đã giảm 

đƣợc xuống còn 29,44 mmHg với p = 0,05 (bảng 3.22). Chúng tôi cũng ghi 

nhận sự thay đổi của áp lực động mạch phổi chậm hơn thay đổi của chức 

năng thất trái và thất phải. Sau cấy máy tạo nhịp 1 tuần chƣa có sự thay đổi 

đáng kể nhƣng sau  tháng thứ nhất, áp lực động mạch phổi giảm có ý nghĩa 

thống kê và duy trì đến hết thời gian theo dõi (bảng 3.17, 3.18, 3.19, 3.22). 

Một số nghiên cứu ghi nhận sự thay đổi của áp lực động mạch phổi (bảng 

4.9) cũng có sự cải thiện về áp lực động mạch phổi.  
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Bảng 4.9. Thay đổi về áp lực động mạch phổi trong một số nghiên cứu 

Nghiên cứu 
Chênh áp qua van ba lá P 

Trƣớc CRT Sau CRT 

Martin  Penika [52] 42 ± 11 35 ± 10 < 0,001 

Nguyễn Thị Duyên [89] 41,27 ± 17,57 Giảm 15,5 mmHg 0,007 

Chúng tôi  32,81 ± 10,17 29,44 ± 7,46 0,05 

Các nghiên cứu có ghi nhận về áp lực động mạch phổi ở thời điểm sau 

cấy máy 6 tháng cho thấy sự giảm áp lực động mạch phổi không xuất hiện 

ngay sau cấy máy tạo nhịp mà phải sau 3 đến 6 tháng theo dõi. Nhƣ vậy, máy 

tạo nhịp làm giảm áp lực động mạch phổi qua cơ chế gián tiếp, thông qua 

giảm áp lực nhĩ trái nên hiệu quả không xuất hiện tức thì. 

4.2.3. Cải thiện tình trạng mất đồng bộ tim sau CRT 

4.2.3.1. Cải thiện tình trạng mất đồng bộ điện học sau CRT 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân đều có dạng bloc nhánh trái 

trên điện tâm đồ. Bệnh nhân có QRS trên 150ms chiếm 56,75%, độ rộng của 

QRS trung bình là 156,83 ± 22,19 ms (bảng 3.3). Đƣợc điều trị tái đồng bộ, 

phức bộ QRS thu hẹp còn 128,87 ± 22,41 ms, sự khác biệt với p < 0,0001 

(bảng 3.23). Nhƣ vậy dấu hiệu mất đồng bộ điện học đƣợc cải thiện rõ ràng 

sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. 

Nhiều nghiên cứu cũng có kết quả tƣơng tự chúng tôi (bảng 4.10) 

Bảng 4.10. Thay đổi về độ rộng của phức bộ QRS trong một số nghiên cứu 

Nghiên cứu 
Độ rộng của phức bộ QRS (ms) 

P 
Trƣớc CRT Sau CRT 

Frederic A [127] 168 ± 11,7 149,6 ± 31,6 < 0,0001 

Phạm Nhƣ Hùng [87] 160,57 ± 19,23 121,63 ± 9,80 0,001 

Chúng tôi 156,83 ± 22,19 128,87 ± 22,41 0,0001 
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Với 85 bệnh nhân từ 3 trung tâm của Pháp, Frederic A và cộng sự  năm 

2012 theo dõi sau cấy mấy tạo nhịp tái đồng bộ cũng thấy phức bộ QRS giảm 

khoảng 20ms sau 6 tháng. Một số nghiên cứu lớn cũng cho thấy bệnh nhân 

sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ giảm rõ rệt độ rộng của phức bộ QRS. 

Wiliam Abraham năm 2002 nghiên cứu trên 453 bệnh nhân chia làm 2 nhóm 

điều trị thuốc và điều trị thuốc kèm cấy máy tạo nhịp, cho thấy sau 6 tháng 

phức bộ QRS ở nhóm đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ giảm đi 20ms với p 

< 0,001 [128]. Năm 2003, trên đối tƣợng bệnh nhân cấy máy tạo nhịp có phá 

rung nghiên cứu MIRACLE – ICD cũng ghi nhận giảm đƣợc 20ms của phức 

bộ QRS sau 6 tháng theo dõi với p < 0,01 [70]. 

Nhƣ vậy tình trạng mất đồng bộ điện học đƣợc cải thiện đáng kể sau 

cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. Sau khi đặt điện cực vào nhĩ phải, thất phải và 

thất trái, bác sĩ có thể lập trình để điều chỉnh thời gian co bóp của nhĩ và thất, 

làm giảm thời gian dẫn truyền trong thất trái, giảm độ rộng của QRS. 

4.2.3.2. Cải thiện mất đồng bộ nhĩ - thất và hai thất sau CRT 

Mất đồng bộ nhĩ thất đƣợc theo dõi qua thời gian đổ đầy bằng Doppler 

xung qua van hai lá. Chúng tôi không tìm đƣợc sự khác biệt về trị số trung 

bình trƣớc cấy và sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ sau 3 tháng theo dõi. Đến 

tháng thứ 6 chúng tôi nhận thấy thời gian tống máu qua van hai lá đã đƣợc cải 

thiện có ý nghĩa với p < 0,05 (bảng 3.30). Thời gian tống máu qua van hai lá 

dài ra giúp máu từ nhĩ trái xuống thất trái nhiều nên thể tích nhát bóp đƣợc cải 

thiện.  

Mất đồng bộ giữa hai thất khi hiệu thời gian tiền tâm thu của van động 

mạch chủ và van động mạch phổi  ≥ 40ms. Chúng tôi thấy có sự khác biệt khi so 

sánh thời gian trung bình trƣớc cấy và sau cấy với p = 0,001. Ngay sau cấy máy 

tạo nhịp, mất đồng bộ hai thất cũng giảm đi từ 55,90  ±  40,05 ms xuống 32,67 ± 
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19,21 ms với p = 0,001. Mất đồng bộ giữa 2 thất có thể điều chỉnh bằng lập trình 

máy nên ngay sau khi cấy máy thành công, các bác sĩ can thiệp sẽ điều chỉnh để 

giữa hai thất có sự co bóp đồng bộ. Chính vì vậy, tái đồng bộ hai thất khá hiệu 

quả. Một số nghiên cứu cũng có kết quả tƣơng tự (bảng 4.11) 

Bảng 4.11. Tái đồng bộ hai thất trong một số nghiên cứu 

Nghiên cứu 
Thời gian chậm giữa hai thất P 

Trƣớc CRT Sau CRT 

Martin  Penika [52] 84 ± 37 43 ± 176 < 0,05 

Fabian Knebel [106] 54,7 ± 26,8 34,4 ± 23,8 0,09 

Chúng tôi 55,9 ± 40,05 35,41 ± 19,93 0,0004 

Martin Penika và cộng sự nghiên cứu 89 bệnh nhân đƣợc cấy máy tạo 

nhịp tái đồng bộ chia làm 2 nhóm đáp ứng và không đáp ứng. Ở nhóm có đáp 

ứng tốt  có tình trạng mất đồng bộ 2 thất trƣớc cấy nhiều hơn và cải thiện sau 

điều trị. Ngƣợc lại nhóm không đáp ứng có thời gian mất đồng bộ trung bình 

thấp hơn nhƣng sau cấy máy không cải thiện thêm [52]. Mất đồng bộ giữa hai 

thất đƣợc đo bằng Doppler xung nên dễ áp dụng, có thể sử dụng ở mọi cơ sở có 

siêu âm tim. Tuy nhiên, các thời khoảng này cũng bị ảnh hƣởng bởi tần số tim 

nên ở bệnh nhân nhịp chậm hoặc quá nhanh, thông số này sẽ không chính xác. 

Ngay sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ, tỉ lệ mất đồng bộ giữa hai thất 

đã giảm đƣợc 18,2%. Sau 6 tháng chỉ còn 43,75% bệnh nhân có mất đồng bộ 

hai thất (bảng 3.31). Hiệu quả cải thiện mất đồng bộ hai thất sau CRT là rõ 

ràng và duy trì tốt sau 6 tháng theo dõi. 

4.2.3.3. Cải thiện mất đồng bộ trong thất trái sau CRT và các yếu tố ảnh 

hưởng. 

Máy tạo nhịp tái đồng bộ giúp các thành thất trái vận động đồng thời, 

nên giảm bớt tình trạng mất đồng bộ trong thất trái. Về vị trí mất đồng bộ, 

nghiên cứu của chúng tôi có mất đồng bộ giữa vách liên thất trƣớc và thành 
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sau thất trái là nhiều nhất và hiệu quả tái đồng bộ ở vùng này cũng tốt nhất (bảng 

3.32). Điều này khá phù hợp về mặt kĩ thuật vì vùng sau và vùng bên của thất 

trái là vùng có nhánh tĩnh mạch sau bên của tĩnh mạch vành chạy vào, vị trí này 

về kĩ thuật là vị trí hay đặt đƣợc điện cực xoang vành nhƣ dự kiến.  

Có nhiều yếu tố ảnh hƣởng đến tái đồng bộ thất. Trƣớc tiên, là vị trí 

đặt điện cực thất trái. Điện cực thất trái đặt ở vị trí phù hợp là vị trí chậm 

co nhất trong các thành tim. Nếu đặt đƣợc vào vùng này, máy tạo nhịp sẽ 

giúp vùng cơ tim co bóp chậm có hoạt động đồng thời với các vùng khác, 

đƣa lại hiệu quả huyết động. Hamid và cộng sự nghiên cứu 91 bệnh nhân từ 

tháng 10/2006 đến 12/2008 cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ và theo dõi 6 

tháng. Ngoài tiêu chuẩn cấy máy chung còn dùng các tiêu chí đánh giá mất 

đồng bộ bằng siêu âm tim. Mất đồng bộ giữa 2 thất lấy chỉ số thời gian tiền 

tống máu giữa thất phải và thất trái là ≥ 40ms. Rối loạn dẫn truyền trong 

thất trái với chỉ số ∆Ts > 60ms với 2 vùng tƣơng ứng của thất trái. Bệnh 

nhân đƣợc cấy máy tạo nhịp theo quy trình nhƣ sau: điện cực thất phải cấy 

ở mỏm thất phải hoặc ở vách liên thất vùng cao, 1 điện cực cấy trong nhĩ 

phải và điện cực thất trái đƣợc đƣa vào nhánh tĩnh mạc vành tùy theo vị trí 

mất đồng bộ hay gặp là nhánh trƣớc bên, sau bên hoặc nhánh giữa của tĩnh 

mạch vành. Tất cả bệnh nhân đƣợc để ở chế độ DDD (R) với khoảng chậm 

nhĩ thất (AV - delay) là 110 - 130 ms. Khoảng AV delay sẽ đƣợc tối ƣu hóa 

bằng siêu âm Doppler với VTI qua van ĐMC sau 1 ngày. Kết quả có 9 

bệnh nhân tử vong, còn 82 bệnh nhân đƣợc theo dõi trong đó có 52 bệnh 

nhân cấy CRT - D, 30 bệnh nhân đƣợc cấy CRT. Tiêu chí đánh giá đáp ứng 

với CRT là giảm  độ NYHA, giảm độ rộng của QRS, test đi bộ 6 phút  tăng 

và phân số tống máu tăng. Kết quả có 68% bệnh nhân có đáp ứng tốt. So 

sánh các thông số giữa 2 nhóm đáp ứng tốt và không đáp ứng với CRT cho 

thấy các yếu tố có ý nghĩa tiên lƣợng là QRS rộng (p < 0.001) và QRS 

giảm ngay sau cấy máy (p = 0,001) và VTI (ĐMC) cao ngay sau cấy máy 

(p = 0,005) [80]. 
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Cũng liên quan đến mối liên hệ giữa vị trí đặt điện cực và hiệu quả 

của CRT, Kristiansen và cộng sự nghiên cứu trên 103 bệnh nhân năm 2012 

để tìm vùng có hoạt động chậm nhất. Điện cực thất trái đƣợc đặt vào vùng 

cơ tim có hoạt động điện chậm nhất đƣợc lựa chọn bằng siêu âm mô cơ tim 

đo sức căng (TSI – strain) gọi là vùng phù hợp. Nghiên cứu cho thấy MĐB 

giữa VLT và thành sau và giữa 2 thất chọn đƣợc vùng đặt điện cực phù hợp 

là 72 bệnh nhân, chiếm 70%. Bệnh nhân đƣợc theo dõi 6 tháng sau cấy máy 

thì nhóm có vị trí phù hợp đáp ứng rất tốt với CRT tới 51  bệnh nhân (76%) 

so với nhóm còn lại chỉ có 13 bệnh nhân chiếm 45% (p = 0,003). Kết quả 

siêu âm theo dõi cho thấy những bệnh nhân có đáp ứng về MĐB giữa VLT 

và thành sau thất trái (giảm 50% MĐB sau 6 tháng) ở nhóm có phù hợp 

giữa siêu âm và vị trí cấy là 44 bệnh nhân (66%) nhiều hơn ở nhóm không 

phù hợp vị trí chỉ có 10 bệnh nhân (34%) với p = 0,005. Phân tích sâu hơn với 

vị trí đặt điện cực liền kề vùng phù hợp, nếu cách 1 vùng có 22 bệnh nhân, 

cách 2 vùng có 9 bệnh nhân thì sau 6 tháng theo dõi thấy có đáp ứng CRT ở 

nhóm cách 1 vùng là 48% còn nhóm  cách 2 vùng không có bệnh nhân nào, p 

= 0,001. Đồng thời các tác giả cũng phân tích sự phù hợp vị trí MĐB nhƣ 1 

yếu tố dự báo đáp ứng CRT, kết quả cho thấy đây là yếu tố tiên lƣợng độc lập 

sự đảo ngƣợc tái cấu trúc thất trái với OR: 4,177,  p = 0.0004. Dự báo có đáp 

ứng của VLT - thành sau (OR: 1,007 và p = 0,032), giữa 2 thất (OR: 1,024; p 

= 0,038); giữa 1 vùng tƣơng ứng khác của thất trái có OR: 4,691,  

p = 0,004. [79]. Nhƣ vậy, kết quả CRT đƣợc cải thiện khi vùng đặt điện cực 

phù hợp với vùng MĐB cơ học tƣơng ứng trên siêu âm Doppler mô cơ tim. 

Nghiên cứu này đã phân tích một cách tỉ mỉ về vị trí đặt điện cực cũng nhƣ  

hiệu quả của từng vị trí. Tuy nhiên, do số lƣợng bệnh nhân chƣa thật lớn nên 

các phân tích dƣới nhóm chƣa thật sự thuyết phục. 

Nghiên cứu giải phẫu của hệ tĩnh mạch vành, các tác giả nhận thấy hệ tĩnh 

mạch vành có nhiều nhánh bên, đƣờng kính và vị trí các nhánh không giống 

nhau ở từng ngƣời. Chính vì vậy để tìm đƣợc nhánh tĩnh mạch vành phù hợp để 
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cấy điện cực thất trái không đơn giản. Để đơn giản và sơ đồ hóa vị trí đặt điện 

cực, tác giả Jagmeet P. Singh đã đƣa ra một cách phân vùng theo vị trí các vùng 

tim tƣơng ứng giữa chụp tĩnh mạch vành, siêu âm và giải phẫu (hình 2.4).  Đồng 

thời, Singh chia thất trái làm 3 phần. Điện cực đặt vào vùng đáy và giữa thất trái 

sẽ có hiệu quả hơn vào vùng mỏm [98]. Trong nghiên cứu này chúng tôi áp dụng 

cách chia vùng đặt điện cực thất trái giống của tác giả Singh. 

Doppler mô không loại trừ đƣợc sự vận động thụ động của các vùng cơ 

tim lân cận nên việc chỉ đánh giá tái đồng bộ từng vùng cơ tim là chƣa đủ. 

Chúng tôi cũng dùng chỉ số mất đồng bộ (DI) đƣợc tính bằng độ lệch chuẩn 

của 12 vùng cơ  tim để theo dõi sự tái đồng bộ của thất trái. Kết quả có sự cải 

thiện rõ rệt về chỉ số DI sau cấy máy tạo nhịp với p < 0,01 ngay sau cấy và sự 

cải thiện càng rõ rệt sau 6 tháng với  p = 0,0001. Chúng tôi tham khảo các 

nghiên cứu có dùng chỉ số này, kết quả ghi nhận tại bảng 4.12 

Bảng 4.12. Cải  thiện tình trạng mất đồng bộ trong thất trái 

Thông số Dohi K  

[67] 

Fabian Knebel 

[107] 

Chúng tôi 

Ts VLT trƣớc - thành 

sau trƣớc cấy (ms) 

249 ± 94 KBC 75,5 ± 60,97 

Ts VLT trƣớc - thành 

sau, sau cấy (ms) 

137 ± 136* KBC 39,60±31,03** 

Ts Vách liên thất – 

thành bên trƣớc cấy (ms) 

KBC 100,9 ± 71,4 60,10± 46,17 

Ts Vách liên thất – 

thành bên sau cấy (ms) 

KBC 74,1 ± 61,5 52,06 ± 37,97 

DI trƣớc cấy (ms) KBC 56,1 ± 40,5 43,73 ±24,18 

DI sau cấy (ms) KBC 48,5 ± 30 26,23±11,34** 

KBC: không báo cáo  *p < 0,05   ** p < 0,001 

Chỉ số DI trong nghiên cứu của chúng tôi có giá trị gần với của 

Fabian, nhƣng chỉ số mất đồng bộ từng vùng khác nhau khá nhiều giữa các 
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nghiên cứu. Có sự khác biệt khá lớn này là do các phƣơng pháp đánh giá 

khác nhau cho kết quả khác nhau giữa các phƣơng pháp siêu âm Doppler 

mô. Hơn nữa, các nhóm nghiên cứu khác nhau có vị trí mất đồng bộ nhiều 

ở các vị trí khác nhau. Cũng vì trị số tuyệt đối không tƣơng đồng nên trong 

các nghiên cứu khác nhau tỉ lệ tái đồng bộ của từng thành tim cũng khác 

nhau khá nhiều. Bệnh nhân của chúng tôi đƣợc tái đồng bộ cả theo tiêu chí 

từng vùng thành tim và chỉ số DI của cả 12 vùng cơ tim. Chỉ số DI có tính 

đại diện, đánh giá khá chính xác và toàn diện tình trạng mất đồng bộ trong 

thất trái và có thay đổi rõ sau điều trị tái đồng bộ. Một nghiên cứu có số 

lƣợng bệnh nhân khá lớn cũng dùng siêu âm mô cơ tim để đánh giá tình 

trạng MĐB cơ tim của Anna Catherine trên 761 bệnh nhân lấy từ nghiên 

cứu MADIT – CRT. Bệnh nhân đƣợc dùng chỉ số độ lệch chuẩn của 12 

vùng (DI) bằng vận tốc đỉnh tâm thu để xác định MĐB nhƣ chúng tôi. Kết 

quả cho thấy sau 1 năm theo dõi bệnh nhân đƣợc cải thiện về tình trạng 

MĐB và khả năng co của thất trái trong nhóm CRT hơn hẳn nhóm chỉ cấy 

ICD. Nhóm cấy CRT giảm DI là 45 ± 85 ms so với 7 ± 7,7 ms ở nhóm cấy 

ICD với p < 0,001 [74]. Chỉ số DI không chỉ phù hợp về lí thuyết mà trên 

thực tế cũng là thông số hợp lí để theo dõi tình trạng tái đồng bộ trong thất 

ở bệnh nhân sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. 

Bảng 3.38 ghi nhận kết quả tái đồng bộ trong thất của máy tạo nhịp 

tái đồng bộ theo từng vùng và theo DI sau 6 tháng theo dõi. Kết quả tái 

đồng bộ từng vùng hiệu quả nhất là vách liên thất trƣớc và thành sau thất 

trái. Điều này cũng phù hợp với vị trí giải phẫu có thể đặt đƣợc điện cực 

xoang vành là vùng sau bên thất trái. Xét về từng vùng có một số vùng 

không đƣợc tái đồng bộ tốt nhƣng nếu lấy chỉ số DI của toàn bộ 12 vùng có 

thể nhận thấy bệnh nhân đƣợc tái đồng bộ có ý nghĩa ngay sau CRT và duy 

trì đến hết 6 tháng theo dõi. Về tỉ lệ bệnh nhân đƣợc tái đồng bộ trong thất 
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trái, trƣớc điều trị có tới 58,33% bệnh nhân có mất đồng bộ cơ học trong 

thất  nhƣng sau 6 tháng chỉ còn 25% bệnh nhân còn tình trạng này. Tuy đã 

giảm khá nhiều nhƣng sau điều trị tái đồng bộ vẫn còn tới 25% bệnh nhân 

còn mất đồng bộ trong thất. Chúng tôi cho rằng có tình trạng này là do một 

số nguyên nhân sau. Thứ nhất chƣa có sự phù hợp hoàn toàn giữa vị trí đặt 

điện cực xoang vành với vị trí mất đồng bộ cơ học. Chúng tôi dùng siêu âm 

Doppler mô tìm ra vị trí thích hợp để cấy điện cực xoang vành chính là 

vùng có hoạt động cơ học muộn nhất của thất trái. Sau khi có kết quả 

Doppler mô, chúng tôi xác định vị trí lí tƣởng theo 3 vùng A, B, C theo 

nghiên cứu của Singh rồi xác định vị trí cấy điện cực thất trái. Mặc dù vậy, 

chúng tôi chỉ có 72,92% bệnh nhân có vị trí cấy điện cực phù hợp giữa siêu 

âm và thực tế. Thứ hai, bệnh nhân có thể có nhiều vùng bị mất đồng bộ mà 

máy tạo nhịp chỉ có thể tái đồng bộ một số vùng nhất định. Thứ ba là do 

đánh giá chƣa thống nhất giữa siêu âm và thực tế do tình trạng vận động 

thụ động của các vùng cơ tim gần vùng chậm hoạt động cơ học.   

4.2.4. Hiệu quả của điều trị tái đồng bộ - đáp ứng tốt sau CRT 

Phân tích đa biến của 8 trung tâm lớn cho thấy nhìn chung bệnh nhân 

đƣợc giảm thêm 38% nguy cơ tử vong do suy tim sau cấy máy tạo nhịp tái 

đồng bộ (còn 6,7% so với nhóm chứng 9,7%), nhƣng có khoảng 30% bệnh 

nhân CRT không có đáp ứng. Các nghiên cứu đều xét mức độ đáp ứng với 

điều trị tái đồng bộ trên hai phƣơng diện là lâm sàng và siêu âm. 

4.2.4.1. Đáp ứng tốt với máy tạo nhịp tái đồng bộ trên lâm sàng 

Nếu chỉ dựa vào lâm sàng, thử nghiệm PROSPECT có 66,9% bệnh nhân 

đƣợc cải thiện ≥ 1 độ NYHA. Chúng tôi tỉ lệ đáp ứng với tạo nhịp tái đồng bộ 

theo tiêu chí giảm độ NYHA là 82,7% . Tỉ lệ đáp ứng tốt với điều trị tái đồng 

bộ theo tiêu chí giảm ít nhất 1 độ NYHA trong một số nghiên cứu đƣợc chúng 

tôi ghi nhận trong bảng 4.13. 
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Bảng 4.13. Tỉ lệ đáp ứng tốt với máy tạo nhịp tái đồng bộ theo tiêu chuẩn 

giảm ít nhất 1 độ NYHA 

Tác giả 

Số 

bệnh 

nhân 

(n) 

Thời gian 

theo dõi 

(tháng) 

Độ  

NYHA 

(độ) 

EF (%) Tỉ lệ 

đáp ứng 

tốt (%) 

Bristow [102] 1212 6 3,1 ± 0,3 21 59 

Higgins [129] 245 6 2,9 ± 0,7 21 ± 6 74 

Pires[70] 537 6 3,1 ± 0,3 22 ± 7 62 

Leon [130] 359 6 3,1 ± 0,3 22 ± 7 70 

Abraham [128] 228 6 3,1 ± 0,3 22 ± 6 68 

Ypenburg [131] 191 6 2,9 ± 0,5 21 ± 7 76 

Bleeker [132] 173 6 3,1 ± 0,3 21 ± 7 80 

Bleeker [133] 170 6 3,2 ± 0,4 21 ± 8 78 

Lelloche [133] 164 6 3,2 ± 0,4 22 ± 7 65 

Bleeker[135] 144 3-6 3,1 ± 0,4 21 ± 8 70 

Molhoek [136] 125 6 3,1 ± 0,3 23 ± 8 79 

Boriani [137] 121 6 3,1 ± 0,3 24 ± 6 69 

Gasparini [138] 104 9 3,0 ± 0,7 27 ± 7 68 

Yeim [139] 104 6 3,1 ± 0,2 27 ± 6 71 

Phạm Nhƣ Hùng [87] 56 6 3,7 ± 0,5 24,6 ± 6 87,5 

Chúng tôi 52 6 3,3 ± 0,6 27 ± 6 82,7 

 

Kết quả đáp ứng tốt về lâm sàng của chúng tôi trong nhóm các nghiên 

cứu có tỉ lệ đáp ứng cao. Các nghiên cứu của các nƣớc, tỉ lệ đáp ứng chỉ cao 

nhất đạt 80%. Nhóm bệnh nhân của chúng tôi có đáp ứng với máy tạo nhịp là 

82,7 %, Phạm Nhƣ Hùng còn có kết quả tốt hơn là 87,5%.  

Không chỉ dựa vào lâm sàng, chúng tôi dùng siêu âm để theo dõi kết quả 

cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. Với tiêu chí giảm thể tích thất trái cuối tâm thu 
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ít nhất 15%, các trƣờng phái đều thống nhất. Nhƣng lấy tiêu chí tăng phân số 

tống máu (EF) có sự mâu thuẫn giữa các trƣờng phái của châu Âu với tiêu chí 

là tăng phân số tống máu thêm 10% [127], và các nghiên cứu của Hoa Kì với 

tiêu chuẩn là tăng 25% phân số tống máu [52]. Chúng tôi  theo nghiên cứu 

của Donato Mele [47]  là tăng 20%, ở mức trung gian của các nghiên cứu. 

4.2.4.2. Đáp ứng tốt với máy tạo nhịp tái đồng bộ trên siêu âm tim 

Nếu lấy tiêu chí giảm thể tích cuối tâm thu thất trái (Vs) ≥ 15%, chúng 

tôi chỉ có 52,17% bệnh nhân đáp ứng tốt với máy tạo nhịp tái đồng bộ (bảng 

3.41). Nếu lấy tiêu chuẩn tăng phân số tống máu (EF) thêm 20%, chúng tôi có 

gần 70% bệnh nhân có đáp ứng với điều trị tái đồng bộ (biểu đồ 3.13).  

 Bảng 4.14 so sánh tỉ lệ đáp ứng tốt với tiêu chuẩn giảm thể tích thất trái 

cuối tâm thu đƣợc ít nhất 15%, và bảng 4.15 khi tiêu chuẩn là tăng đƣợc phân 

số tống máu thất trái. 

Bảng 4.14. Tỉ lệ đáp ứng tốt với máy tạo nhịp tái đồng bộ với tiêu chuẩn 

giảm Vs ≥ 15% trong một số nghiên cứu. 

Tác giả Số bệnh nhân (n) Tỉ lệ (%) 

Cheuk Man Yu [68] 141 55 

Eugene S. Chung [73] 498 56 

Fabian Knebel [107] 38 47,4 (chung) 

81 (có hƣớng dẫn của siêu 

âm) 

Chúng tôi 48 52,08 

Lấy tiêu chuẩn đáp ứng tốt với máy tạo nhịp tái đồng bộ là giảm thể tích 

thất trái cuối tâm thu, chúng tôi có kết quả đáp ứng với máy tạo nhịp cũng 

giống với các nghiên cứu khác. Tuy nhiên, nghiên cứu của Fabian có chia làm 

2 nhóm, kết quả bệnh nhân trong nhóm đƣợc đặt điện cực xoang vành phù 
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hợp với vị trí đƣợc siêu âm hƣớng dẫn có kết quả đáp ứng tốt cao hơn hẳn, tới 

81%. Mặc dù chúng tôi cũng đặt điện cực xoang vành dƣới hƣớng dẫn của 

siêu âm nhƣng tỉ lệ đáp ứng tốt với tiêu chuẩn giảm Vs cũng chỉ tƣơng đƣơng 

với các nghiên cứu khác. 

Bảng 4.15. Tỉ lệ đáp ứng tốt với máy tạo nhịp tái đồng bộ với tiêu chuẩn 

tăng phân số tống máu trong một số nghiên cứu. 

Tác giả Số bệnh nhân (n) Tỉ lệ (%) 

Martin Penika [52] 55 55 

Jeroen J. Bax [53] 25 75 

Frederic A [127] 85 72,9 

Donato Mele [47] 34 65 

Chúng tôi 48 68,75 

Dựa vào cải thiện phân số tống máu, nghiên cứu của chúng tôi có tỉ lệ 

đáp ứng tốt với máy tạo nhịp tƣơng tự một số nghiên cứu theo trƣờng phái 

Hoa Kì nhƣng lại thấp hơn so với nghiên cứu của Frederic và Jeroen. Lí giải 

điều này chúng tôi cho rằng do tiêu chuẩn đáp ứng trong nghiên cứu của 

Frederic chỉ là tăng đƣợc 10%, trong khi Martin lấy tiêu chuẩn là 25% còn 

chúng tôi và Donato lấy tiêu chuẩn là tăng 20%. 

Mục đích cuối cùng của thầy thuốc cũng nhƣ bệnh nhân khi điều trị tái 

đồng bộ là có đƣợc sự cải thiện về lâm sàng cũng nhƣ thay đổi về siêu âm, kết 

quả là kéo dài tuổi thọ và tăng chất lƣợng cuộc sống. Dựa vào kết quả nghiên 

cứu chúng tôi nhận thấy máy tạo nhịp tái đồng bộ đã giúp cải thiện chất lƣợng 

cuộc sống (thay đổi độ NYHA) và thay đổi cả thể tích tâm thu thất trái cũng 

nhƣ phân số tống máu thất trái, những thông số đánh giá rất khách quan. Mặc 

dù không thể phủ nhận kết quả của phƣơng pháp nhƣng hiệu quả đối với từng 
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nhóm bệnh nhân không giống nhau và vẫn còn khoảng 30% bệnh nhân chƣa 

đƣợc hƣởng lợi ích của tái đồng bộ. Vì vậy câu hỏi đặt ra là vì sao có tình 

trạng không đáp ứng với máy tạo nhịp tái đồng bộ và có cách nào cải thiện tỉ 

lệ đáp ứng tốt với phƣơng pháp điều trị này? 

4.3. LỰA CHỌN VỊ TRÍ ĐIỆN CỰC XOANG VÀNH VÀ KẾT QUẢ SAU 

CRT 

4.3.1. Các yếu tố cải thiện tình trạng đáp ứng với CRT 

 Cơ sở đảo ngược tình trạng suy tim của phương pháp điều trị tái dồng bộ  

Máy tạo nhịp tái đồng bộ tác động về mặt cơ học, làm đảo ngƣợc tình 

trạng mất đồng bộ tim (sơ đồ 4.1), giúp tái đồng bộ nhĩ – thất, hai thất và qua 

đó làm tăng hiệu quả co bóp, giảm hở hai lá, giảm quá trình tái cấu trúc cơ 

tim. 

Không chỉ cải thiện chức năng tim nhờ các cơ chế điện học và cơ học, 

các nghiên cứu gần đây còn chỉ ra những thay đổi ở mức độ phân tử sau khi 

đƣợc điều trị tái đồng bộ. Frank B Sachse và cộng sự nghiên cứu sự thay đổi 

chức năng tim ở ngƣời bệnh đáp ứng tốt với điều trị tái đồng bộ có sự thay đổi 

hoạt động của các thụ thể phospholamban [140],[141]. Sinh thiết cơ tim của 

bệnh nhân sau cấy máy tạo nhịp, Kirk JA cũng ghi nhận sự tăng thụ thể SerCa 

và RyR ở bệnh nhân có đáp ứng tốt với máy tạo nhịp. Sachse và cộng sự cũng 

nhận thấy có sự thay đổi các thụ thể này trong cơ tim ở thành bên và thành 

trƣớc thất trái của bệnh nhân có đáp ứng với điều trị tái đồng bộ. Hiện nay, 

các nghiên cứu còn đi sâu vào tìm hiểu gen RGS2, RGS3 có ở những bệnh 

nhân bị bệnh cơ tim giãn, các gen này làm tăng các men ATP synthase – α. 

Các men Cys 294, Cys 103 tăng ở bệnh nhân suy tim và giảm đi sau khi đƣợc 

cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ [142]. Những hiểu biết ở mức tế bào cho thấy cơ 

sở vững chắc của phƣơng pháp tạo nhịp tái đồng bộ. Đáp ứng của bệnh nhân 

với máy tạo nhịp có tính chất bền vững, lâu dài.  
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Mặc dù vậy, vẫn có những bệnh nhân không đƣợc hƣởng lợi sau điều trị 

tái đồng bộ.  

Nguyên nhân nào dẫn tới tình trạng này? 

Đây là câu hỏi của nhiều nhà nghiên cứu trong thời gian qua, ngay hiện 

tại và tƣơng lai. Một nguyên nhân đƣợc nhiều tác giả thống nhất là do vị trí 

điện cực xoang vành không phù hợp với vị trí mất đồng bộ do nguyên nhân 

giải phẫu bất thƣờng của tĩnh mạch vành, nhánh tĩnh mạch vành tại vùng cần 

tái đồng bộ ít và nhỏ [98]. Gần đây đã có nghiên cứu khắc phục tình trạng này 

bằng cách đặt điện cực thƣợng tâm mạc qua nội soi lồng ngực [143]. Nguyên 

nhân thứ hai là do cơ tim. Nếu vùng cơ tim cần tái đồng bộ bị sẹo hóa, xơ hóa 

do tổn thƣơng thiếu máu cục bộ hoặc nguyên nhân khác. Đây có lẽ chính là lí 

do nghiên cứu của chúng tôi và Phạm Nhƣ Hùng có tỉ lệ đáp ứng với máy tạo 

nhịp cao hơn của Bristow và Higgins và Pires , Leon và Abraham (bảng 4.13). 

Các nghiên cứu này đều có tỉ lệ bệnh nhân bị bệnh động mạch vành trên 50%, 

trong khi trong nghiên của chúng tôi, chủ yếu là bệnh cơ tim giãn, bệnh động 

mạch vành chỉ chiếm dƣới 10% (bảng 4.2). Nguyên nhân thứ ba là do mất 

đồng bộ gặp phải do những tình huống đặc biệt chứ không đơn thuần do suy 

tim. Đây là những tình huống hiếm gặp nhƣng cũng có thể xảy ra nhƣ ở bệnh 

nhân bị hội chứng tiền kích thích. Trên thực tế điện học và cơ học đều có thể 

gặp mất đồng bộ nhƣng không tái đồng bộ hiệu quả bằng máy tạo nhịp, ngƣợc 

lại phải triệt đốt đƣờng dẫn truyền phụ [144], [145]. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi cũng có 1 bệnh nhân bị suy tim nặng nhƣng có kèm hội chứng 

W.P.W. Bệnh nhân này đã đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ thành công, sau 

cấy máy có cải thiện về lâm sàng và siêu âm. Tuy nhiên, trên siêu âm vẫn còn 

tình trạng mất đồng bộ. Sau đó, bệnh nhân đƣợc triệt đốt đƣờng dẫn truyền 

phụ, kết quả là bệnh nhân đƣợc cải thiện về chức năng tim khá rõ rệt. Giả 

thuyết cuối cùng về tình trạng không đáp ứng với máy tạo nhịp tái đồng bộ là 
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sự tái đồng bộ cũng nhƣ cải thiện về huyết động tự nó cũng có giới hạn. Giống 

nhƣ mọi phƣơng pháp điều trị khác, điều trị tái đồng bộ không thể đảo ngƣợc 

mọi tác động có hại của tình trạng suy tim. Mỗi bệnh nhân có một giới hạn nhất 

định, khi suy tim quá nặng thì tình trạng này không thể đảo ngƣợc [146]. 

4.3.2. Các biện pháp cải thiện đáp ứng sau CRT 

Trên thế giới có khá nhiều nghiên cứu tìm cách để tăng tỉ lệ đáp ứng với 

điều trị tái đồng bộ. 

4.3.2.1. Tác động sau cấy máy bằng điều chỉnh khoảng AV và VV 

 Một hƣớng nghiên cứu là tìm cách điều chỉnh để tăng đáp ứng sau cấy 

máy. Theo hƣớng này các nghiên cứu trên thế giới tập trung điều chỉnh 

khoảng AV và VV delay để thu đƣợc hoạt động điện học và cơ học tốt nhất. 

Nghiên cứu của Henrarrd và cộng sự ở Bỉ về điều chỉnh khoảng VV cho 60 

bệnh nhân dựa vào TDI của 4 thành tim, kết quả có sự cải thiện rõ rệt về 

huyết động cũng nhƣ phân số tống máu thất trái [147]. Martin S. cũng nghiên 

cứu lập trình máy thay đổi khoảng AV delay  để cải thiện tình trạng mất đồng 

bộ 2 thất, kết quả cũng có sự cải thiện đáng kể về chức năng thất trái và giảm 

thêm tình trạng mất đồng bộ giữa hai thất [148]. Một số nghiên cứu khác cũng 

cho thấy có thể cải thiện tình trạng đáp ứng với điều trị tái đồng bộ thông qua 

điều chỉnh các thời khoảng sau cấy máy tạo nhịp [149],[150],[151]. Ở Việt 

Nam, đã có một số nghiên cứu của Phạm Nhƣ Hùng [92] và Bùi Vĩnh Hà [93] 

về lĩnh vực này. 

4.3.2.2. Tác động ngay khi cấy máy bằng điều chỉnh vị trí điện cực thất trái 

(xoang vành). 

Một hƣớng nghiên cứu khác là tìm vị trí cấy điện cực thất trái, tối ƣu hóa 

khả năng tái đồng bộ ngay từ khi bắt đầu cấy máy. Kristiansen nghiên cứu 

dùng siêu âm Doppler mô để dự báo vị trí  hoạt động cơ học chậm nhất để đặt 

điện cực xoang vành phù hợp, kết quả tăng thêm đƣợc 9% bệnh nhân có đáp 
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ứng với điều trị tái đồng bộ (67% ở nhóm không phù hợp vị trí và 76% ở 

nhóm có phù hợp vị trí) dựa trên các tiêu chuẩn về thay đổi thông số siêu âm 

tim [79]. Ypenburg C. (2008) với phƣơng pháp dùng strain ở mặt cắt ngang 

để tìm vùng hoạt động cơ học chậm nhất phân tích trên 244 bệnh nhân, xét về 

đáp ứng theo giảm độ NYHA, nếu chung cả nhóm có 62% thì nhóm có tƣơng 

đồng giữa siêu âm và vị trí điện cực thất trái là 81%. Các thông số về siêu âm 

tim cũng cải thiện rõ rệt so với nhóm không phù hợp vị trí [152]. Fabian cũng 

nhận thấy nhóm đặt điện cực có  hƣớng dẫn của siêu âm với máy tạo nhịp tới 

81%, so với 47,4% cho nhóm nghiên cứu chung [107]. Singh và cộng sự xem 

xét vị trí điện cực thất trái ở những bệnh nhân trong nghiên cứu MADIT – 

CRT. Trong tổng số bệnh 799 bệnh nhân đủ các thông số đánh giá, có 14% 

bệnh nhân có điện cực thất trái đặt ở mỏm tim, phân tích các thông số lâm 

sàng và siêu âm tim ở những bệnh nhân này không đƣợc cải thiện so với trƣớc 

cấy, khác hẳn nhóm có vị trí đặt điện cực vào các vùng trƣớc, sau, và bên 

phần đáy và giữa tim [153]. Gregory và cộng sự lại nghiên cứu tìm vị trí điện 

cực phù hợp ở những bệnh nhân suy tim nặng bằng cộng hƣởng từ. Theo dõi 

bệnh nhân sau cấy máy tạo nhịp với các tiêu chí đáp ứng là giảm thể tích thất 

trái cuối tâm thu và tăng phân số tống máu, Gregory có 55% bệnh nhân đáp 

ứng tốt trong cả nhóm nhƣng có tới 92% bệnh nhân trong nhóm phù hợp vị trí 

đáp ứng tốt. Ngƣợc lại nhóm không phù hợp vị trí chỉ có 33% đáp ứng tốt 

[154]. Một kĩ thuật khá mới đƣợc Rostilav Polase và cộng sự tiến hành ở 

Czech là cấy điện cực thất trái dựa trên bản đồ điện học ngoại tâm mạc 

(mapping 3D), có sử dụng kĩ thuật nội soi lồng ngực để cấy điện cực thất trái 

vào vùng có mất đồng bộ điện học nhiều nhất. Kết quả là trong 10 bệnh nhân 

không đáp ứng tốt khi cấy qua đƣờng tĩnh mạch có 5 bệnh nhân đáp ứng tốt 

khi chuyển sang cấy ngoại tâm mạc đúng vị trí. Sự khác biệt có ý nghĩa với p 

< 0,0001 [143]. 
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4.3.2.3. Tác động trước khi cấy máy bằng lựa chọn bệnh nhân phù hợp. 

 Những hiểu biết về cơ chế cũng nhƣ các thử nghiệm cố gắng làm giảm 

tỉ lệ không đáp ứng với điều trị tái đồng bộ nhƣng vẫn không thể chắc chắn 

bệnh nhân sau điều trị tái đồng bộ có đáp ứng tốt hay không. Vì vậy các tác 

giả cũng tìm cách dự đoán trƣớc đáp ứng với máy tạo nhịp. 

Hamid nghiên cứu độ rộng của QRS và đáp ứng CRT, kết quả có 68% 

bệnh nhân có đáp ứng tốt. Những yếu tố có giá trị tiên lƣợng trong nghiên cứu 

này là QRS rộng (p < 0.001) và QRS giảm ngay sau cấy máy (p = 0,001) hoặc 

VTI (ĐMC) cao ngay sau cấy máy (p = 0,005)[80]. Maurizio Gasparini và 

cộng sự phân tích gộp từ 5 nghiên cứu lớn với 3 319 bệnh nhân. Trong đó độ 

rộng của phức bộ QRS từ 120 -149 ms có 26%; từ 150 – 199 ms có 58% và 

trên 200ms là 16%. Tỉ lệ tử vong trong 10 năm theo thứ tự là 6,2%; 6% và 

13,3% nhƣng sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ thì bệnh nhân có QRS từ 120 -

149 ms có tỉ lệ tử vong cao hơn nhóm có QRS > 200ms với p < 0,001. QRS 

rộng > 200ms là yếu tố tiên lƣợng độc lập về nguy cơ tim mạch ( HR: 1,44; p 

= 0,017) và tử vong (HR: 1,59; p = 0,007) [155]. Nghiên cứu ECHO - CRT, 

mục đích mong muốn có cải thiện tốt ở bệnh nhân có QRS hẹp nhƣng kết quả 

cho thấy không giảm đƣợc tử vong và nguy cơ tim mạch khi cấy máy tạo nhịp 

tái đồng bộ cho các đối tƣợng này [103]. 

Chúng tôi cũng phân tích liên quan giữa độ rộng của điện tâm đồ và 

đáp ứng với máy tạo nhịp qua biểu đồ 3.16. Nhóm QRS rộng > 150 ms có tới 

89,47% đáp ứng tốt với máy tạo nhịp ngƣợc lại  nhóm có QRS ≤ 120 ms chỉ 

có 33,33% đáp ứng tốt. 

Phức bộ QRS > 150 ms là yếu tố dự báo đáp ứng của máy tạo nhịp tái 

đồng bộ. 

 Một số nghiên cứu nhận thấy tình trạng mất đồng bộ cơ học của thất 

trái lớn cũng là 1 thông số dự báo đáp ứng tốt với tạo nhịp tái đồng bộ. 
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Donato và cộng sự nhận xét điểm cut off của mất đồng bộ giữa vách liên thất 

và thành sau bằng phƣơng pháp TM là 194ms có giá trị sự báo đáp ứng tốt 

sau cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ tới 96% và độ lệch chuẩn của 12 vùng bằng 

strain với đỉnh vận tốc tâm thu ≥ 60ms có giá trị dự báo 98% [47]. Kaoru 

Dohi cũng nhận thấy sự khác biệt giữa vách liên thất và thành sau ≥ 130ms có 

giá trị dự báo đáp ứng với điều trị tái đồng bộ với độ nhậy 79%, độ đặc hiệu 

80% [67]. Chúng tôi cũng phân tích các thông số này nhƣng chƣa đƣa ra đƣợc 

giá trị dự báo có ý nghĩa thống kê, có lẽ do nhóm bệnh nhân của chúng tôi 

chƣa đủ lớn và không đồng nhất về vị trí mất đồng bộ. 

4.3.3. Đáp ứng tốt với CRT ở bệnh nhân có điện cực xoang vành đúng vị 

trí hƣớng dẫn của siêu âm Doppler mô 

 Với kì vọng tìm đƣợc một phƣơng pháp để giảm bớt tỉ lệ không đáp 

ứng với CRT, chúng tôi đã xây dựng thiết kế nghiên cứu dùng siêu âm 

Doppler mô cơ tim chọn lựa vùng cơ tim chậm co nhất so với các vùng khác 

và đặt điện cực thất trái (xoang vành) vào vị trí này với hy vọng vùng mất 

đồng bộ nhiều nhất sau khi đƣợc tái đồng bộ sẽ cho kết quả đáp ứng CRT tốt 

hơn. Tuy vậy, chúng tôi chỉ đặt đƣợc điện cực xoang vành nhƣ dự kiến với 

35/48 trƣờng hợp do lí do giải phẫu tĩnh mạch vành nhỏ, bất thƣờng hoặc 

nguyên nhân kĩ thuật khác. Với tỉ lệ này, đáp ứng CRT của nhóm bệnh nhân 

của chúng tôi cũng không khác biệt so với các nghiên cứu khác. Chúng tôi đã 

chia 2 nhóm bệnh nhân đƣợc đặt điện cực xoang vành đúng dự kiến và không 

để phân tích. 

 Hai nhóm bệnh nhân của chúng tôi có các thông số lâm sàng, điện tim 

và siêu âm tim trƣớc CRT tƣơng đồng. Sau CRT 3 tháng, trị số trung bình của 

đƣờng kính và thể tích thất trái cuối tâm thu giảm đi, diện tích hở van hai lá 

giảm đi ở cả hai nhóm nhƣng nhóm phù hợp vị trí có mức độ giảm nhiều hơn, 
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tuy nhiên kết quả chƣa có ý nghĩa thống kê (bảng 3.44). 

Tiếp tục theo dõi đến 6 tháng, chúng tôi cũng vẫn thấy có sự giảm thể 

tích thất trái cuối tâm thu và diện tích hở van hai lá, đồng thời có tăng phân số 

tống máu thất trái (EF) nhƣng các chỉ số vẫn không khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (bảng 3.45). Nghiên cứu của Kristiansen trên 103 bệnh nhân đặt điện 

cực xoang vành theo hƣớng dẫn của siêu âm Doppler mô có 72 bệnh nhân 

đƣợc đặt điện cực phù hợp với vị trí dự kiến trên Doppler mô và 31 bệnh nhân 

không phù hợp. Trong nghiên cứu này, sau 6 tháng theo dõi, không thấy có sự 

khác biệt giữa đáp ứng NYHA giữa 2 nhóm với p = 0,23. Tuy nhiên khi xét 

đến tiêu chí giảm Vs ≥ 15% thì trong nghiên cứu này nhóm phù hợp vị trí có 

51% bệnh nhân đƣợc cải thiện trong khi nhóm không phù hợp chỉ có 45% với 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p= 0,003. Tình trạng tái đồng bộ cũng 

khác biệt với 44% ở nhóm phù hợp và 34% ở nhóm không phù hợp đƣợc tái 

đồng bộ với p = 0,005. Xét về đáp ứng CRT theo EF, cũng nhƣ chúng tôi, 

Kristiansen thấy cả 2 nhóm đều thay đổi có ý nghĩa thống kê so với trƣớc 

CRT nhƣng sự khác biệt giữa hai nhóm chƣa có ý nghĩa thống kê [79]. Trong 

nghiên cứu này cũng nhƣ nghiên cứu của chúng tôi nhóm bệnh nhân chƣa 

đƣợc lựa chọn ngẫu nhiên và số lƣợng bệnh nhân chƣa đủ lớn nên kết quả có 

hạn chế. 

Dùng siêu âm speckle – tracking để tìm vùng chậm nhất trong các thành 

tim, Kydd AC và cộng sự đã nghiên cứu 202 bệnh nhân trong khoảng 39 

tháng. Kết quả cho thấy nhóm có điện cực thất trái phù hợp vị trí giảm Vs 

đƣợc 25 ± 15ml trong khi nhóm đặt điện cực không đúng vị trí giảm đƣợc 12 

± 17ml  với p < 0,001 và tăng EF đƣợc 7 ± 8 % so với 4 ± 7%; p = 0,02 [156]. 

Chúng tôi phân tích đáp ứng theo Vs là giảm đƣợc Vs ít nhất 15%, kết quả 

sau 6 tháng theo dõi, nhóm bệnh nhân có điện cực thất trái đúng dự báo của 
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siêu âm có 54,29% đáp ứng tốt, còn nhóm không phù hợp vị trí chỉ có 46,15% 

bệnh nhân đáp ứng tốt (p = 0,43).  

Lấy tiêu chí tăng phân số tống máu thất trái thì nhóm phù hợp vị trí có tới 

71,43% đáp ứng tốt còn nhóm không phù hợp có 61,54% (p = 0,37). Mặc dù sự 

khác biệt giữa hai nhóm chƣa có ý nghĩa thống kê nhƣng bƣớc đầu kết quả cho 

thấy vị trí điện cực đặt vào vùng chậm nhất cho đáp ứng tốt hơn với CRT. Một 

nghiên cứu khác cũng cùng mục đích với nghiên cứu của chúng tôi do Ying – 

Xue Dong và cộng sự tiến hành trên 457 bệnh nhân cấy máy tạo nhịp CRT hoặc 

CRT - D từ 1/2/2002 đến 31/12/2008. Trong nghiên cứu này, Ying – Xue Dong 

cũng dựa vào siêu âm tim để tìm vùng chậm nhất theo vị trí 16 vùng nhƣ chúng 

tôi [157]. Tuy nhiên chúng tôi đánh giá 12 vùng đáy và giữa thất trái vì trên TDI, 

những vùng này có thể đánh giá thời gian khử cực tối đa tốt hơn phần mỏm. Các 

nghiên cứu dùng strain hoặc speckle – tracking thì nghiên cứu cả 16 vùng. Sau 

đó, Ying – Xue Dong chia ra 4 nhóm: trƣớc bên, sau bên, trƣớc và sau thất trái 

và các vùng này lại xác định đáy, giữa hay mỏm tim. Sau đó chọn vị trí tĩnh 

mạch vành phù hợp để đặt điện cực vào vùng mong muốn và theo dõi kết quả 

sau 4 năm. Kết quả thu đƣợc cho thấy sau CRT, bệnh nhân có vị trí điện cực tại 

vùng nào cũng có thay đổi tích cực nhƣng vùng trƣớc bên và sau bên có cải thiện 

NYHA nhiều hơn vùng trƣớc với p lần lƣợt là 0,04 và 0,03. Với tiêu chí thay đổi 

EF, vùng trƣớc bên cải thiện hơn thành trƣớc không rõ rệt với p = 0,11 nhƣng 

vùng sau bên cải thiện nhiều hơn hẳn với p = 0,08 [158]. Nhóm bệnh nhân của 

chúng tôi chƣa đủ lớn để phân tích sự khác biệt sâu theo từng vùng nhƣng chúng 

tôi cũng nhận thấy vùng đƣợc tái đồng bộ nhiều nhất là vách liên thất và thành 

sau bên (bảng 3.38), tƣơng ứng với vùng bên (B). Kết quả này sơ bộ cũng giống 

với các tác giả khác trên thế giới. Ở Việt Nam chƣa có tác giả nào nghiên cứu 
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sâu về vấn đề này. 

Michael Becker cũng nghiên cứu dùng  siêu âm sức căng (strain) để xác 

định 17 vùng cơ tim sau đó đối chiếu với chụp mạch để xác định vị trí đặt 

điện cực thất trái tối ƣu nhất trong CRT (hình 4.1). 

  

Hình 4.1. Sơ đồ đối chiếu vị trí giữa siêu âm Strain và hình chiếu chụp 

buồng tim để đặt điện cực xoang vành (RAO 30
0 v

 và LAO 60
o
)  

Mũi tên là vị trí điện cực xoang vành [158] 

Nguyên lý lựa chọn vùng này cũng giống nhƣ nghiên cứu của chúng tôi. 

Sau đó Becker phân tích hai nhóm phù hợp và không phù hợp vị trí với 56 

bệnh nhân. Kết quả đáp ứng với CRT của nhóm điện cực phù hợp vị trí và 

nhóm không phù hợp vị trí khác nhau rõ rệt với p < 0,001 với tiêu chí giảm 

Vs ≥ 15% và tăng EF [158].  

So sánh với các nghiên cứu trên thế giới về sự cải thiện đáp ứng CRT 

giữa hai nhóm phù hợp vị trí và không phù hợp vị trí, xu hƣớng chung khi tối 

ƣu hóa vị trí điện cực xoang vành thì đáp ứng với CRT đƣợc cải thiện (bảng 

4.16; 4.17).  
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Bảng 4.16: So sánh sự thay đổi phân số tống máu thất trái sau CRT ở hai 

nhóm phù hợp và không phù hợp vị trí. 

Nghiên cứu Thay đổi EF (%) P 

Phù hợp Không phù hợp 

Trƣớc CRT Sau CRT Trƣớc CRT Sau CRT 

Kristiansen [79] 24 ± 4 33 ± 8 24 ± 5 29 ± 6 0,011 

Berker [157] 31 ± 5 43 ± 6 30 ± 7 37 ± 6 0,0001 

Chúng tôi 26,95±4,91 35,24±7,48 27,15±8,39 33,64±8,18 0,33 

 

Bảng 4.17: So sánh sự thay đổi phân số tống máu thất trái sau CRT ở hai 

nhóm phù hợp và không phù hợp vị trí. 

Nghiên cứu Thay đổi Vs (ml) P 

Phù hợp Không phù hợp 

Trƣớc CRT Sau CRT Trƣớc CRT Sau CRT 

Kristiansen[79] 168 ± 53 123 ± 56 181 ± 60 161 ± 60 0,003 

Berker [157] 211 ± 62 KBC 219 ± 57 KBC  

Chúng tôi 165,08±79,48 130,03±56,9 173,83±67,46 146,31±89,25 0,84 

 

Chúng tôi thiết kế nghiên cứu theo các tác giả đi trƣớc để tìm đáp ứng tốt 

hơn cho nhóm bệnh nhân cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ ở Việt Nam. Kết quả 

bƣớc đầu cho thấy có sự nhỏ lại về thể tích thất trái, sự tăng của phân số tống 

máu thất trái ở nhóm phù hợp vị trí điện cực giữa thực tế và hƣớng dẫn siêu 

âm hơn nhóm không phù hợp, tuy trong nghiên cứu của chúng tôi các kết quả 

chƣa có ý nghĩa thống kê. Các nghiên cứu trên thế giới cho thấy ở một số 

nghiên cứu cỡ mẫu chƣa lớn cũng có một số thông số cải thiện chƣa rõ nhƣng 

đa phần các nghiên cứu đều thấy có sự khác biệt rõ về các thông số sau CRT 
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ở hai nhóm này. Xét về tiêu chí có đáp ứng tốt với CRT chúng tôi cũng nhận 

thấy có sự cải thiện hơn về tỉ lệ đáp ứng tốt sau CRT của nhóm đƣợc cấy điện 

cực thất trái đúng vị trí siêu âm dự báo. Có lẽ vì nhóm bệnh nhân của chúng 

tôi chƣa đủ lớn cho nghiên cứu chia nhóm nên sự khác biệt này chƣa rõ rệt. 

Mặc dù vậy, các nghiên cứu trên thế giới cho thấy nhóm có điện cực phù hợp 

với dự báo của siêu âm Doppler mô cải thiện rõ so với nhóm có điện cực 

không phù hợp. Có thể thấy xu hƣớng tìm cách cải thiện tỉ lệ đáp ứng tốt với 

CRT bằng thay đổi cách đặt điện cực xoang vành là đúng hƣớng và nên đƣợc 

tiếp tục nghiên cứu tại Việt Nam.   

4.4. CÁC TRƢỜNG HỢP LÂM SÀNG ĐẶC BIỆT  

Trong nhóm bệnh nhân của chúng tôi có 1 bệnh nhân đã đƣợc cấy máy 

tạo nhịp 6 năm trƣớc vì bloc nhĩ thất. Thời điểm cấy máy tạo nhịp bệnh nhân 

không có tình trạng suy tim trên lâm sàng và siêu âm. Khi bệnh nhân vào viện 

có tình trạng suy tim nặng, dọa phù phổi, khó thở, gan to, phù. Trên siêu âm 

tim bệnh nhân có buồng thất trái giãn, Dd 68mm, có mất đồng bộ trên siêu âm 

Doppler mô với vùng mất đồng bộ nhiều nhất là VLT trƣớc và thành sau thất 

trái với ∆Ts = 113ms, chỉ số DI là 33,5ms. Tuy vậy, EF trung bình còn đƣợc 

43%. Chúng tôi vẫn đƣa bệnh nhân vào nhóm nghiên cứu vì mong muốn tìm 

hiểu thêm chỉ định CRT cho những bệnh nhân bị MĐB tim do cấy máy tạo 

nhịp. Sau CRT, bệnh nhân đã đƣợc cải thiện, sau 6 tháng, chỉ số DI giảm còn 

25,37ms, EF trung bình là 46%. Bệnh nhân này đã đƣợc dự báo vùng mất 

đồng bộ nhiều nhất là VLT trƣớc và thành sau, tuy nhiên do tĩnh mạch vành 

của bệnh nhân không có nhánh đủ lớn đi vào vùng này nên kíp can thiệp đã 

không cấy đƣợc điện cực đúng vùng dự kiến.  Sau CRT về lâm sàng bệnh 

nhân đáp ứng tốt, giảm đƣợc 2 độ NYHA, tuy nhiên xét chỉ tiêu giảm Vs, 

bệnh nhân chỉ đạt 12,8%, và tăng EF chỉ đạt 6,9%, nhƣ vậy bệnh nhân không 

có đáp ứng tốt với CRT. Về chỉ định khi bệnh nhân có MĐB do máy tạo nhịp, 
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khi thay máy có chỉ định thay CRT để khắc phục tình trạng này. Mặc dù bệnh 

nhân có EF không thấp nhƣng sau CRT cải thiện không nhiều. Diễn biến của 

bệnh nhân này cũng phù hợp với một số nghiên cứu khác, bệnh nhân có tình 

trạng mất đồng bộ nhiều, EF thấp có đáp ứng với CRT tốt hơn. Bệnh nhân có 

vị trí điện cực xoang vành không phù hợp dự báo khả năng đáp ứng tốt với 

CRT thấp hơn. 

Chúng tôi cũng có 1 bệnh nhân vừa có bệnh cơ tim giãn, vừa có rối loạn 

dẫn truyền kiểu W.P.W, bệnh nhân này đã đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ,vị 

trí điện cực phù hợp vị trí dự báo của siêu âm, theo dõi sau 1 tháng và 3 tháng 

EF tăng từ  23% lên 32%, mức tăng là 39%, đáp ứng tốt với CRT. Tuy nhiên, 

bệnh nhân vẫn khó thở NYHA 3 nên đến tháng thứ 4 bệnh nhân đƣợc can thiệp 

đốt W.P.W thành công và đến tháng thứ 6, EF tăng đƣợc đến 36%, tăng 56%. 

Chúng tôi đã theo dõi bệnh nhân đến tháng thứ 12, EF tăng đƣợc đến 46%, bệnh 

nhân có đáp ứng lâm sàng rất tốt. Bệnh nhân này đã đƣợc bàn luận trong phần 

4.3.1. Những bệnh nhân có nhiều bệnh lí cùng gây mất đồng bộ tim thì giải 

quyết hết tổn thƣơng cũng là một biện pháp làm tăng đáp ứng với CRT. Bệnh 

nhân này khi chƣa đƣợc điều W.P.W cũng đã đáp ứng tốt với CRT, chứng minh 

vị trí điện cực xoang vành phù hợp giúp tăng đáp ứng với CRT. 

Chúng tôi theo dõi dọc bệnh nhân 6 tháng sau cấy máy. Sau thời gian 

này, bệnh nhân vẫn đƣợc liên lạc qua điện thoại và xác nhận tình trạng sống 

còn hàng năm. Trong vòng 6 tháng theo dõi không có bệnh nhân nào nhập 

viện cũng nhƣ tử vong. Bệnh nhân tử vong trong năm đầu có 1 trƣờng hợp. 

Trong suốt thời gian nghiên cứu có năm theo dõi có 6 trƣờng hợp tử vong 

trong đó có 4 trƣờng hợp tử vong do suy tim, 1 trƣờng hợp tử vong do biến cố 

mạch vành mới và 1 trƣờng hợp đột tử ở nhà không rõ nguyên nhân. Tỉ lệ tử 

vong sau là 12,5% cũng tƣơng đồng với các nghiên cứu khác. Tất cả bệnh 

nhân tử vong trong nghiên cứu của chúng tôi đều là nam giới. Chúng tôi phân 
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tích một số trƣờng hợp đặc biệt trong số 6 trƣờng hợp tử vong. 

Trong 3 bệnh nhân đã đƣợc đặt stent động mạch vành chúng tôi có 2 

trƣờng hợp tử vong trong thời gian theo dõi. 

 Trƣờng hợp thứ nhất tử vong do biến cố mạch vành ở bệnh nhân nam 66 

tuổi  đã đƣợc đặt stent 2 thân động mạch vành. Bệnh nhân này đã đƣợc  theo 

dõi điều trị 1 năm sau tái tƣới máu nhƣng tình trạng suy tim nặng, NYHA III, 

buồng tim giãn nhiều với Dd là 77mm,Vs là 212 ml, EF trung bình 32%. QRS 

trƣớc khi cấy máy tạo nhịp là 120ms, với chỉ số DI trƣớc cấy là 137ms, có 

tình trạng mất đồng bộ giữa 2 thất. Sau cấy máy tạo nhịp bệnh nhân đã đƣợc 

tái đồng bộ 2 thất tƣơng đối tốt, không còn tình trạng mất đồng bộ 2 thất, lâm 

sàng cải thiện NYHA II, nhƣng không cải thiện trên siêu âm với Vs chỉ giảm 

đƣợc 5,8% và phân số tống máu thất trái không tăng. Về vị trí đặt điện cực 

xoang vành bệnh nhân đƣợc đặt vào vùng sau của thất trái nhƣng trên siêu âm 

vùng đƣợc chỉ định là thành trƣớc. Bệnh nhân đã có nhồi máu cơ tim thành 

trƣớc nên vị trí vùng sau đƣợc lựa chọn. Sau 17 tháng đƣợc điều trị tái đồng 

bộ, bệnh nhân tử vong trong bệnh cảnh đau ngực nhiều và rối loạn nhịp thất. 

Trƣờng hợp này một lần nữa cho thấy khi không đặt đƣợc điện cực xoang 

vành đúng vị trí dự đoán (do sẹo nhồi máu) thì đáp ứng với CRT không đƣợc 

nhƣ mong muốn. 

Một bệnh nhân có bệnh động mạch vành nhƣng tử vong trong tình trạng 

phù phổi cấp. Đây là một bệnh nhân nam 68 tuổi có bệnh 3 thân động mạch 

vành đã đƣợc điều trị tái tƣới máu cả 3 nhánh nhƣng sau 1 năm tình trạng suy 

tim vẫn không cải thiện, Dd 70mm, Vs; 218 ml, EF = 21%. Bệnh nhân đƣợc 

dự đoán vùng chậm nhất trên siêu âm là vùng sau và đã đƣợc cấy máy với 

điện cực xoang vành phù hợp vị trí. Bệnh nhân đƣợc cấy máy tạo nhịp có 

thêm chức năng chống rung thất, và máy có sốc 2 lần do bệnh nhân có cơn 

nhanh thất bền bỉ trong 3 năm theo dõi. Sau cấy bệnh nhân đƣợc cải thiện 2 
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độ NYHA từ IV xuống II và đến trƣớc khi tử vong 1 tháng, thể tích thất trái 

cuối tâm thu (Vs) vẫn giảm đƣợc 28% so với trƣớc cấy. Chỉ số DI trƣớc cấy 

là 60ms, sau cấy giảm còn 35ms vào tháng thứ nhất và 27ms ở tháng thứ 6. 

Bệnh nhân tử vong sau 38 tháng cấy máy vì phù phổi cấp do suy tim, suy 

thận. Bệnh nhân này có đáp ứng khá tốt với điều trị tái đồng bộ, những rối 

loạn nhịp thất cũng đƣợc điều trị khá hiệu quả bằng chức năng phá rung của 

máy tạo nhịp nhƣng bệnh nhân cao tuổi có bệnh động mạch vành nên tử vong 

vì suy tim sau 38 tháng. 

Bệnh nhân đột tử tại nhà có QRS trƣớc cấy rộng 164 ms, Dd: 64 mm, 

Vs: 113 ml, EF: 21%. Sau cấy máy tạo nhịp EF tăng đạt 41%, Vs giảm 52% 

so với trƣớc cấy. Bệnh nhân có 1 lần nhập viện vì suy thận cấp phải chạy thận 

nhân tạo vào tháng thứ 35 sau cấy nhƣng sau đó đã phục hồi khá tốt và ra viện 

trong tình trạng ổn định cả về suy tim và suy thận. Bệnh nhân đột tử ở nhà 

vào tháng thứ 41 sau cấy, trƣớc khi tử vong không có dấu hiệu khó thở. 

Chúng tôi dự đoán bệnh nhân tử vong vì rối loạn nhịp thất. Theo nghiên cứu  

SCD - He FT, bệnh nhân suy tim nặng NYHA II - II có tỉ lệ khoảng 29% tử 

vong do rối loạn nhịp thất nếu không điều trị. Nhóm có dùng amiordaron tỉ lệ 

này vẫn là 28% trong 5 năm. Nhƣng với bệnh nhân đƣợc cấy máy tạo nhịp 

phá rung thì tỉ lệ này chỉ còn 22%, giảm có ý nghĩa [159]. Bệnh nhân này chỉ 

đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ không có chức năng phá rung nên có thể 

đã tử vong vì một rối loạn nhịp thất nguy hiểm.  

Qua phân tích một số trƣờng hợp đặc biệt chúng tôi nhận thấy cấy máy 

tạo nhịp tái đồng bộ có chức năng shock điện sẽ đem lại thêm lợi ích cho bệnh 

nhân suy tim nặng. Đồng thời cũng cho thấy các khó khăn khi cấy điện cực 

xoang vành theo hƣớng dẫn của siêu âm nên không phải tất cả bệnh nhân xác 

định đƣợc vị trí có thể cấy điện cực xoang vành theo dự kiến. Đây cũng chính 

là một nguyên nhân làm giảm đáp ứng với CRT. 
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KẾT LUẬN 

 

Theo dõi 48 bệnh nhân suy tim nặng từ trƣớc khi cấy máy đến sau khi 

đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ 6 tháng, chúng tôi nhận thấy ngoài tình 

trạng lâm sàng, điện tâm đồ và các xét nghiệm cơ bản thì siêu âm Doppler tim 

có vai trò quan trọng trong đánh giá kết quả ngắn hạn sau CRT và cải thiện 

kết quả cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. Cụ thể nhƣ sau: 

1. Sử dụng siêu âm Doppler tim đánh giá kết quả ngắn hạn của phƣơng 

pháp cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ, sau 6 tháng theo dõi các kích thƣớc 

tim giảm, chức năng tim tăng, giảm tình trạng mất đồng bộ tim.  

1.1. Các thể tích và đường kính tim đều giảm sau 6 tháng theo dõi. 

- Vd từ 229,73 ± 87,07 ml giảm còn 200,35 ± 81,17 ml (p < 0,01). 

- Vs từ 171,46 ± 70,14 ml giảm còn 134,44 ± 66,55 ml, (p < 0,0001). 

- Dd từ 71,46 ± 9,24 mm giảm còn 66,88 ± 10,46mm  (p < 0,001). 

- Ds 61,67 ± 8,89 mm giảm còn 55,98 ± 11,13mm (p < 0,0001). 

- Đƣờng kính thất phải từ 26,52 ± 5,91mm còn 24,54 ± 3,67 mm (p < 0,01). 

1.2. Chức năng tim tăng có ý nghĩa sau CRT 6 tháng 

* Chức năng tâm thu thất trái cái thiện nhiều sau CRT 6 tháng 

- EF từ  27,01 ± 5,96% lên 34,81 ± 7,62% với p < 0,0001. 

- dP/dt thất trái từ 529,98 ± 227,41 mmHg/s lên 641,51 ± 242,55 

mmHg/s (p < 0,05) 

- Sóng Sm của vòng van hai lá phía vách liên thất tăng từ 3,55 ± 1,10 

cm/s lên 4,47 ± 1,43 cm/s (p < 0,0001) 

* Chức năng tâm trương thất trái cũng được cải thiện  

- Tỉ lệ E/e’ từ 17,15 ± 9,39  giảm còn 13,93 ± 7,81 với p = 0,07.  



147 
 

* Diện tích hở van hai lá giảm 

- Diện tích hở van hai lá từ 7,60 ± 4,23 cm
2
 giảm còn 5,36 ± 3,3 cm

2
  với 

(p < 0,0001) 

* Chức năng thất phải và áp lực động mạch phổi cũng cải thiện sau điều trị 

tái đồng bộ. 

- Chỉ số Tei thất phải từ 0,51± 0,19 giảm còn 0,43 ± 0,15 với p  < 0,05. 

- Chênh áp qua van ba lá từ 32,81 ± 10,17 mmHg còn 29,44 ± 

7,46mmHg (p = 0,05).  

1.3. Tình trạng mất đồng bộ trong thất trái và giữa hai thất trên siêu âm 

Doppler mô cơ tim giảm có ý nghĩa  thống kê sau cấy máy tạo nhịp tái đồng 

bộ  

- Trƣớc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ có 62,5% bệnh nhân bị mất đồng 

bộ giữa hai thất với thời gian chậm giữa hai thất là: 55,9 ± 40,05 ms, sau cấy 

chỉ còn 43,75% bệnh nhân bị mất đồng bộ giữa hai thất với thời gian là 35,41 

± 19,93 ms, p < 0,001. 

- Trƣớc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ có 58,33% bệnh nhân bị mất đồng 

bộ trong thất trái tính theo chỉ số DI với trị số là 43,73 ± 24,18 ms, sau cấy chỉ 

còn 25,0% bệnh nhân bị mất đồng bộ trong  thất trái với thời gian DI là 26,23 

± 11,34 ms, p < 0,001. 

1.4. Siêu âm Doppler là một tiêu chí đánh giá tình trạng đáp ứng tốt hay 

không với phương pháp điều trị cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. 

- Lấy tiêu chuẩn lâm sàng có giảm ít nhất 1 độ NYHA thì 82,7 % bệnh 

nhân có đáp ứng tốt sau điều trị tái đồng bộ. 

- Lấy tiêu chuẩn tăng phân số tống máu thất trái thêm ít nhất 20%, có 

68,75% bệnh nhân có đáp ứng tốt với điều trị tái đồng bộ. 

- Lấy tiêu chuẩn giảm thể tích thất trái cuối tâm thu ít nhất 15%, có 

52,08% bệnh nhân có đáp ứng tốt với máy tạo nhịp tái đồng bộ. 
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2. Siêu âm tim giúp tìm vùng khử cực chậm nhất để cấy điện cực xoang 

vành bƣớc đầu cải thiện tỉ lệ đáp ứng với máy tạo nhịp tái đồng bộ (trên 

trị số có cải thiện tuy chƣa đủ ý nghĩa thống kê). 

- Vị trí điện cực xoang vành thích hợp nhất là vùng cơ tim có thời gian 

khử cực chậm nhất trên siêu âm mô cơ tim. 

2.1. Vị trí điện cực phù hợp với hướng dẫn của siêu âm có cải thiện kích 

thước và chức năng tim sau 6 tháng theo dõi  

- Thể tích thất trái cuối tâm thu (Vs) sau 6 tháng theo dõi ở nhóm có điện 

cực thất trái phù hợp dự báo của siêu âm tim là 130,03 ± 56,90 ml ít hơn 

nhóm bệnh nhân không phù hợp vị trí là 146,31 ± 89,25 ml, (p = 0,84). 

- Đƣờng kính thất trái cuối tâm thu (Ds) giảm sau 6 tháng theo dõi giảm 

còn  55,45 ± 10,31 mm với nhóm bệnh nhân có điện cực xoang vành phù hợp dự 

báo của siêu âm còn nhóm không phù hợp vị trí là  57,38 ± 13,44mm (p= 0,63). 

- Phân số tống máu thất trái tăng sau 6 tháng ở cả hai nhóm nhƣng nhóm 

phù hợp vị trí tăng nhiều hơn là  35,24 ± 7,48% so với 33,64 ± 8,18%  ở 

nhóm không phù hợp vị trí với p = 0,33. 

2.2. Vị trí điện cực phù hợp với hướng dẫn của siêu âm có cải thiện tình 

trạng đáp ứng với máy tạo nhịp tái đồng bộ sau 6 tháng theo dõi 

- Lấy tiêu chuẩn giảm thể tích thất trái cuối tâm thu ít nhất 15%, có 

54,29% bệnh nhân nhóm phù hợp vị trí điện cực đáp ứng tốt với máy tạo nhịp 

tái đồng bộ còn nhóm không phù hợp chỉ có 46,15% (p = 0,43) 

- Lấy tiêu chuẩn tăng phân số tống máu thất trái thêm ít nhất 20%,  nhóm 

có vị trí điện cực xoang vành phù hợp dự báo siêu âm đƣợc 71,43% bệnh 

nhân có đáp ứng tốt với điều trị tái đồng bộ so với nhóm không phù hợp vị trí 

có 61,54% bệnh nhân đáp ứng tốt (p = 0,37). 
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KIẾN NGHỊ 

 

-  Siêu âm Doppler tim là phƣơng pháp thăm dò không chảy 

máu dùng để theo dõi kết quả cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ. 

-  Siêu âm Doppler mô cơ tim giúp đánh giá tình trạng mất 

đồng bộ trƣớc CRT, tái đồng bộ sau CRT và tìm vùng khử 

cực chậm nhất để hƣớng dẫn vị trí đặt điện cực xoang vành, 

bƣớc đầu làm tăng hiệu quả tốt của CRT.  
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PHỤ LỤC 1  

BỆNH ÁN MINH HỌA 

Bệnh nhân nữ 48 tuổi. Phát hiện suy tim 6 tháng trƣớc khi nhập viện. 

Bệnh nhân đã đƣợc điều trị bằng digoxin, ức chế men chuyển, aldactone và 

chẹn beta giao cảm nhƣng vẫn suy tim nặng, NYHA III và phải nhập viện vì 

khó thở, tim nahnh 100chu kì / phút. Trên điện tâm đồ là hình ảnh QRS giãn 

rộng 210ms.  

Siêu âm trƣớc cấy máy có hình ảnh: 

 

 

 

 

 Với chỉ số DI là 42ms, có mất đồng bộ trong thất trái, vùng mất đồng bộ 

nhiều nhất là thành sau thất trái. Dự báo vị trí cấy là vùng sau thất trái (C). 

Bệnh nhân đã đƣợc cấy máy tạo nhịp tái đồng bộ, vị trí cấy phù hợp 
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cũng là vùng sau thất trái. 

 

Sau 6 tháng bệnh nhân đƣợc làm lại siêu âm Doppler mô cơ tim thì chỉ 

số DI giảm xuống chỉ còn 15, không còn hiện tƣợng mất đồng bộ trong thất. 

   

 

 

Đƣờng kính thất trái tâm trƣơng giảm từ 68mm còn 60 mm. Thể tích 

thất trái cuối tâm thu (Vs) từ 167ml giảm xuống còn 104ml, giảm đƣợc 

37,7%. Phân số tống máu thất trái tăng từ 20% lên 34%, tăng đƣợc 70%.  

Diện tích HoHL cũng giả từ 8,6cm
2
 xuống còn 5,5 cm

2
. Trên lâm sàng bệnh 

nhân giảm đƣợc 1 độ NYHA, không khó thở khi hoạt động bình thƣờng và 

QRS hẹp lại chỉ còn 190ms. 
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PHỤ LỤC 2 

 
Bệnh án nghiên cứu CRT (mã số:                       ) 

Hành chính: 

1. Họ tên:       Năm sinh: 

2. Địa chỉ:  

3. Điện thoại liên lạc: 

4. Ngày vào viện:                              Ngày ra viện:                      Số lần vào viện: 

Lâm sàng 

1. Lý do vào viện: Khó thở   Đau ngực     Ngất  Khác:   

2. Tiền sử: Gia đình có ngƣời bị BCT: 

- BN bị NMCT vùng 

3. Bệnh sử: 

- Thời gian phát hiện bệnh:               tháng. Thời gian điều trị:         tháng 

- Đã điều trị thuốc:  Chẹn beta  Ức chế men chuyển  

 chẹn thụ thể AT Digoxin   Lợi tiểu   

Chẹn kênh canxi  Procoralan  Khác: 

4. Khám LS: 

4.1. NYHA: I II III IV 

4.2. Khó thở: Thƣờng xuyên Khi nằm Về đêm Cả ngày  

Khi gắng sức   

4.3. Gan to:    cm dƣới bờ sƣờn 

   Cm dƣới mũi ức 

4.4. Ran ở phổi:  không  có 

      Đáy phổi 

      ½ phế trƣờng 

      Cả phổi 

4.5 HA động mạch:   

4.6 Nhịp tim: 

4.7 Phù:  Chân  Mặt  Toàn thân 

4.8 Cổ chƣớng: 

4.9 Chiều cao:  cm, Cân nặng: 

5. Xét nghiệm cận lâm sàng 

 

Chỉ 

số 

Pro 

BNP 

Ure Glucose Creatinin CRP Kali CK CK- 

MB 

GOT GPT a.uric 

 

 

           

 

6. XQ: chỉ số tim ngực:    % 

7.Điện tâm đồ: 

Nhịp:        Trục: 

 QRS:                  mm 

 Q- T:                   ms 

 P-R                ms 

 Ngoại tâm thu:   Nhĩ  thất  

 Rối loạn nhịp khác 
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PHỤ LỤC 4 

 
Kết quả siêu âm Doppler mô cơ tim (mã số bệnh án:                      ) 
 

Họ tên bệnh nhân:                                                                Tuổi             

Ngày vào viện                              Ngày ra viện                            Số lần vào viện: 

ĐT :  

Ngày làm SÂ:  

Trƣớc CRT  Ngay sau  Sau 1 tháng  sau 6 tháng 

          khác: 
 

1.∆TimeTM(ms)  2.SHOHL (cm
2
)  

3.ĐRTT (mm)  4.R – PVO  

5.Tei TP  6.VTI ao  

7.SV( ml)  8.CO  

9.BSA  10.SVi  

11.COi  12.R- R  

13.R- AVO  14.R- AVC  

15.Tei TT  16.Filling time VHL  

17.E/A  18.E/e’  

19.Sm  20.Tei mô  

21.EF simpson 4b  32. EF simpson 2 buồng  

23.dP/dt  24.P ĐMP  

25.Dd  26. Ds  

27.ĐK nhĩ trái  28. e’  

29.a’  30. EF Teichol  
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SQ Ts ∆Time 

4 buồng 25.Đáy ( vách / bên)    

26.Giữa ( Vách/ Bên)    

2 buồng 27.Đáy( dƣới/ trƣớc)    

28.Giữa ( dƣới/ trƣớc)    

Trục dọc 

từ mỏm 

29.Đáy ( sau/ vách)     

30.Giữa ( sau/ vách)    

 

Chỉ số DI cho 12 vùng: 

Ghi chú: 

 

- R - PVO: Thời gian từ sóng khởi đầu sóng R đến mở van ĐM phổi 

- R – AVO:  Thời gian từ sóng khởi đầu sóng R đến mở van ĐM chủ 

- Ts: Thời gian đạt đỉnh co cơ tâm thu trên Dopller mô  

 

 

 

 

 


