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Bệnh nhân nam 35 tuổi, tiền căn phẫu thuật sửa chữa Tứ chứng Fallot, nhập viện với triệu chứng 

hồi hộp và ngất. Bệnh nhân được phẫu thuật lần đầu tạo luồng thông Blalock-Taussig lúc 2 tháng 

tuổi. Sau đó,bệnh nhân được phẫu thuật tim hở lúc 8 tuổi với miếng vá từ buồng tống thất phải 

ngang vòng van. bệnh nhân bị hở van động mạch phổi tồn lưu nhưng lâm sàng ổn định cho tới lúc 

nhập viện. Khám lâm sàng, bệnh nhân có lớn thất phải và âm thổi hở van động mạch phổi nhưng 

không có dấu hiệu suy tim phải. Điện tâm đồ ghi nhận nhịp xoang với blốc nhánh phải (QRS kéo dài 

180ms). bệnh nhân được nhập viện để theo dõi và cơn 30 nhịp nhanh thất không kéo dài ghi nhận 

trong telemetry. Xét nghiệm hình ảnh học nào nên được thực hiện? 

Do tính chất phức tạp của bệnh tim bẩm sinh, hình ảnh học tim mạch có vai trò rất quan trọng trong 

theo dõi điều trị bệnh nhân. Mỗi phương pháp hình ảnh học đều cũng có những ưu điểm và giới hạn. 

Do đó, BS điều trị cho bệnh nhân BTBS cần hiểu thật rõ những điểm này. Những hướng dẫn lâm 

sàng hiện hành về theo dõi bệnh nhân BTBS đều có khuyến cáo cho việc áp dụng các phương pháp 

hình ảnh học khác nhau [1-4]. Hơn nữa, những hướng dẫn sử dụng và chỉ định áp dụng cho bệnh tim 

bẩm sinh của chụp cắt lớp tim [5], cộng hưởng từ tim [6], và xạ hình tim đã được công bố [7,8,9]. 

Hiện tại, không có một phương pháp hình ảnh học đơn độc nào có thể cung cấp tất cả thông tin cần 

thiết để theo dõi bệnh nhân, và thông thường mỗi bệnh nhân được thực hiện  nhiều chẩn đoán hình 

ảnh học khác nhau. Các phương pháp hình ảnh học và ưu nhược điểm của từng phương pháp sẽ 

được bàn bạc riêng trong từng tổn thương bẩm sinh. 

Bảng 13.1: Chỉ định của Cộng hưởng từ tim (CMR) trong bệnh lý tim bẩm sinh [6] 
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Các phương pháp hình ảnh học 

Siêu âm tim qua thành ngực là một trong những phương pháp hình ảnh học cơ bản trong lĩnh vực tim 

bẩm sinh bởi vì trang thiết bị có thể di động và thực hiện dễ dàng. Siêu âm tim giúp xác định giải 

phẫu tim và bệnh học van tim. Hình ảnh Doppler màu cho phép thấy được thông liên thất và thông 

liên nhĩ lỗ nhỏ, thường rất khó quan sát nếu sử dụng các kỹ thuật khác. Doppler có nhiều ưu điểm 

cho phép đo không xâm nhập chênh áp giữa các buồng tim và đánh giá chức năng tâm trương của 

tim. Trong nhiều trường hợp, siêu âm có thể đánh giá chính xác chức năng tâm thu thất trái, tuy 

nhiên đánh giá kích thước và chức năng tâm thu thất phải rất khó khăn. Mặc dù có thể dùng siêu âm 

tim để đo sự di động kỳ tâm thu của vòng van 3 lá [10,11], tốc độ vận động vòng van 3 lá kỳ tâm thu 

[12], chỉ số tưới máu cơ tim [13-16], thời gian gia tốc đồng thể tích; nhưng hiện nay hình ảnh cộng 

hưởng từ là tiêu chuẩn cho phép định lượng cấu trúc và chức năng thất phải. Những kỹ thuật siêu âm 

tim mới tiếp tục được cải tiến và cho phép đánh giá các thông số như chức năng từng vùng thất hoặc 

sức căng, xoắn, đồng bộ và tưới máu. Tuy nhiên, SAT qua thành ngực có thể hạn chế ở người lớn 



với cửa sổ siêu âm kém do thành ngực dày, biến dạng thành ngực, hay do mô sẹo sau mổ. Những 

tiến bộ trong siêu âm tim 3 chiều hứa hẹn sẽ trở thành phương pháp hình ảnh học trong thực hành 

lâm sàng BTBS [19-21]. Tương tư như siêu âm tim qua thành ngực, siêu âm 3 chiều vẫn bị giới hạn 

bởi cửa sổ siêu âm của bệnh nhân, mặc dù sử dụng thuốc cản âm tiêm tĩnh mạch có thể khắc phục 

hạn chế này. Siêu âm tim qua thực quản không có những hạn chế tương tự; tuy nhiên, đây không 

phải là 1 thủ thuật hoàn toàn không xâm nhập, cần sử dụng thuốc an thần trong nhiều trường hợp và 

vẫn có nguy cơ chấn thương thực quản. Vai trò của siêu âm trong thực quản được mô tả chi tiết ở 

phần khác [22-24]. Một trong những vai trò chủ yếu của siêu âm tim qua thực quản ở bệnh nhân 

BTBS là theo dõi và hướng dẫn cho các thủ thuật trong phòng mổ và trong phòng thông tim [25]. 

Hình ảnh cộng hưởng từ tim ngày càng trở thành một phương pháp hình ảnh học quan trọng trong 

lĩnh vực tim bẩm sinh, đặc biệt trong những bệnh nhân có giải phẫu tim phức tạp. Trong phần lớn 

các trường hợp, cộng hưởng từ tim cung cấp những hình ảnh giải phẫu học chính xác, xác định thể 

tích của thất và phân suất tống máu, định lượng dòng hở  và luồng thông, định lượng dòng chảy 

mạch máu đặc biệt, mô tả đặc điểm luồng thông và hình ảnh học của các cấu trúc trong lồng ngực ví 

dụ như mạng mạch máu phổi. Đã có nhiều nghiên cứu tổng kết đánh giá tốt vai trò của cộng hưởng 

từ tim trong bệnh tim bẩm sinh [26-28]. Trong  trường hợp phẫu thuật sửa chữa bệnh tim phức tạp ở 

người lớn, cộng hưởng từ tim cho phép thấy rõ màng ngăn, ống dẫn, và luồng thông chủ-phổi 

(cavopulmonary shunt) [29-31]. Tương tự siêu âm tim, những tiến bộ kỹ thuật mới  của cộng hưởng 

từ tim cung cấp nhiều thông tin hơn bao gồm vùng cơ tim thiếu máu cục bộ, cơ tim còn sống, và 

hiện tượng căn mô (tissue strain). Mặc dù hiếm, tác dụng phụ của  thuốc cản từ gadolinium đã được 

báo cáo và có thể rất nặng, đặc biệt trên bệnh nhân có bệnh thận tiến triển [32]. Cộng hưởng từ tim 

có thể khó thực hiện với bệnh nhân có hội chứng hoảng loạn trong không gian kín, nhưng trường 

hợp này, bệnh nhân có thể được điều trị với thuốc giảm lo âu trước thủ thuật. Sự hợp tác của bệnh 

nhân là cần thiết, và thời gian thực hiện có thể là yếu tố hạn chế, nhưng thời gian làm cộng hưởng từ 

tim có thể được cải thiện.  Trong tương lai gần, cộng hưởng từ tim trong thực hành lâm sàng có thể 

sẽ được thực hiện trong 1 nhịp ngưng thở (single breath-hold) hoặc 1 chu kỳ thở bình thường (free-

breathing state). Trong bệnh tim bẩm sinh, một trong những khó khăn lớn nhất là không thực hiện 

được cộng hưởng từ tim trên bệnh nhân có đặt máy tạo nhịp hoặc máy phá rung, tuy rằng những dây 

tạo nhịp thích hợp với cộng hưởng từ tim đang được hoàn thiện. Do không sử dụng X quang, cộng 

hưởng từ tim có thể sử dụng cho phụ nữ mang thai khi có chỉ định, tuy nhiên hầu hết các trung tâm 

đều tránh sử dụng trong 3 tháng đầu thai kỳ [33]. 

Tương tự cộng hưởng từ tim, sự phát triển kỹ thuật đã làm cho chụp cắt lớp đa bình diện 

(multidetector CT) trở thành một công cụ vượt trội để cho đánh giá cấu trúc tim– phổi trong các 

bệnh lý tim bẩm sinh [34-36]. Chụp cắt lớp cũng cho phép đánh giá giải phẫu mạch vành [37]. Hình 

ảnh nhiễu (artifacts) trên cộng hưởng từ do những thiết bị như stent, van tim, dây thép khâu xương 

ức có thể được khắc phục bằng hình chụp cắt lớp (Hình 13.1). Quan trọng nhất, chụp cắt lớp có thể 

sử dụng được với bệnh nhân có đặt máy tạo nhịp và máy phá rung. Tuy nhiên, chụp cắt lớp không có 

khả năng cung cấp những thông tin huyết động học nhưng cộng hưởng từ. Hình ảnh chụp cắt lớp phụ 

thuộc vào nhịp tim, và bệnh nhân có thể cần điều trị trước với thuốc ức chế beta. Những thế hệ máy 

chụp cắt lớp đa bình diện mới, với ưu điểm ghi lại được hình ảnh trong 1 chu chuyển tim, có thể làm 

giảm sự cần thiết của thuốc ức chế beta. Dị ứng thuốc cản quang là một biến chứng nặng khác, mặc 

dù ít xảy ra hơn với các  thuốc cản quang thế hệ mới. Hạn chế chính của chụp cắt lớp là phơi nhiễm 

bức xạ ở bệnh nhân trẻ tuổi; cần thận trọng với bệnh nhân cần thực hiện nhiều lần. Mặc dù liều 

lượng bức xạ thay đổi bởi nhiều yếu tố, nhưng thường dao động từ 5-20 mSv cho một lần chụp cắt 

lớp có tiêm thuốc cản quang. [38-40] 



(a) (b) 

Hình 13.1: Mặt cắt bicaval trên siêu âm tim qua thực quản cho thấy thông liên nhĩ lỗ thứ phát kích 

thước 2.2cm (1a) với luồng thông màu trái – phải qua tổn thương (1b). RA: nhĩ phải, LA: nhĩ trái. 

Các phương pháp ghi hình ảnh dùng đồng vị phóng xạ (nuclear imaging) bao gồm: (1) Chụp mạch 

máu và buồng tim bằng phóng xạ (radionuclide angiography or ventriculography- RNA); (2) Chụp 

cắt lớp điện toán phóng photon đơn (Single photon emission computed tomography-SPECT); (3) 

Chụp cắt lớp phóng positron (Positron emission tomography-PET). RNA có thể dùng để đo phần 

suất tống máu lúc nghỉ [41] , lúc gắng sức [42,43] và tỷ lệ shunt trái-phải (left-to-right shunt 

fraction) [44]. SPECT với thallium-201 hoặc technetium-99m dùng để đánh giá tưới máu và sống 

còn của cơ tim. Các thông tin này có thể cần thiết ở các bệnh nhân có bất thường bẩm sinh động 

mạch vành hoặc bất thường dòng chảy sau phẫu thuật Jatene cắm lại vị trí động mạch vành [45]. 

Bệnh nhân sau phẫu thuật Mustard cũng có thể có bất thường tưới máu [46]. Hình ảnh tưới máu phổi 

có thể giúp xác định các luồng thông tạm còn họat động. PET có thể định lượng tưới máu và chuyển 

hóa cơ tim. Kỹ thuật này cần sử dụng chất đánh dấu tưới máu như rubidium-82 hoặc [13N] ammonia 

và chất đánh dấu chuyển hóa như F18 F- labeled 2-flouro-2-deoxyglucose. Hiện tại, PET không 

được sử dụng thường quy trong BTBS, tuy nhiên có thể có ích trong một số trường hợp đặc biệt. 

Hạn chế chính của các phương pháp ghi hình ảnh dùng đồng vị phóng xạ là phơi nhiễm bức xạ với 

liều từ 8-25 mSv cho một lần thực hiện. [39-48] 

Chụp mạch máu là một thủ thuật xâm nhập và thường không được sử dụng thường quy, nhưng rất 

hữu ích trong những trường hợp phức tạp khi cần đánh giá cấu trúc giải phẫu hoặc chọn lựa thủ thuật 

thích hợp. Nguy cơ đi kèm với phương pháp này bao gồm chấn thương mạch máu, chảy máu, huyết 

khối, rối loạn nhịp và tai biến mạch máu não. Với những tiến bộ trong hình ảnh học không xâm 

nhập, hiện nay chỉ định chính của thông tim và chụp mạch máu gồm: (1) xác định rõ giải phẫu học 

và huyết động học trong trường hợp không xác định được chẩn đoán hoặc khi dữ liệu hình ảnh 

không xâm nhập không phù hợp; và (2) xác định rõ cấu trúc giải phẫu cần thiết để hướng dẫn cho 

can thiệp qua da hoặc phẫu thuật. 

Một số bệnh tim bẩm sinh  

Thông liên nhĩ 

Thông liên nhĩ lỗ thứ phát là dạng thường gặp nhất trong thông liên nhĩ. Các thể khác của thông liên 

nhĩ bao gồm thể xoang tĩnh mạch, thông liên nhĩ lỗ tiên phát, và xoang vành. Luồng thông bất 

thường ở tầng nhĩ dẫn tới quá tải thất phải thì tâm trương và tăng lưu lượng máu lên phổi. Siêu âm 

tim là phương pháp đơn giản nhất có thể xác định thông liên nhĩ trong hầu hết các trường hợp (Hình 



13.2) [49,50], nhưng cộng hưởng từ tim và chụp cắt lớp có thể sử dụng, nhất là khi cửa sổ siêu âm 

kém hoặc cần đánh giá thể tích thất phải trong các trường hợp khó xác định [51,52]. Vì thông liên 

nhĩ kiểu xoang tĩnh mạch thường khó xác định qua siêu âm thành ngực, siêu âm qua thực quản tốt 

hơn trong những trường hợp này, đặc biệt ở người lớn [53]. Tỷ lệ luồng thông (shunt fraction) có thể 

được tính bằng siêu âm tim, cộng hưởng từ hoặc xạ ký cơ tim bằng cách tính lưu lượng phổi và lưu 

lượng hệ thống. [54-57]. Hệ quả huyết động của luồng thông trên thất phải có thể xác định bằng đo 

kích thước thất phải [58]. Cộng hưởng từ tim và chụp cắt lớp đóng vai trò quan trọng trong đánh giá 

thể tích và chức năng thất phải. Áp lực tâm thu thất phải có thể được tính bằng tốc độ dòng phụt của 

hở van 3 lá trên siêu âm tim. Hồi lưu bất thường tĩnh mạch phổi có thể thấy được trên siêu âm thực 

quản, cộng hưởng từ tim, hoặc chụp cắt lớp. Mặc dù siêu âm tim qua thực quản hữu ích trong hướng 

dẫn thông tim đóng thông liên nhĩ lỗ thứ phát, siêu âm trong buồng tim có thể được sử dụng như một 

phương tiện thay thế ở nhiều trung tâm [59]. 

                    

Hình 13.2: Mặt cắt cạnh ức của siêu âm tim qua thành ngực cho thấy phổ Doppler màu băng ngang 

qua thông liên thất phần màng lỗ nhỏ (mũi tên). 

Thông liên thất 

Thông liên thất được phân loại dựa trên vị trí: phần màng, phần cơ, buồng nhận, và buồng tống của 

vách liên thất. Thông liên thất lỗ nhỏ giới hạn (chênh áp cao thì tâm thu giữa thất trái và phải) không 

gây ra quá tải thể tích thất trái và tăng lưu lượng máu phổi, nhưng trái lại ở bệnh nhân thông liên thất 

lỗ lớn (áp lực ngang bằng giữa thất trái và thất phải) có nguy cơ cao phát triển thành hội chứng 

Eisenmenger (tăng áp phổi và luồng thông phải-trái không hồi phục). Dạng thường gặp nhất là thông 

liên thất quanh màng. Thông liên thất lỗ nhỏ hoặc nhiều lỗ hầu như có thể thấy rõ qua siêu âm thành 

ngực với Doppler màu (Fig 13.3) [60,61] nhưng cũng có thể quan sát bằng cộng hưởng từ tim [62]. 

Ở trẻ em, kích thước thông liên thất được đánh giá bằng cách so sánh với đường kính gốc động mạch 

chủ. Phổ Doppler liên tục cho phép đo đỉnh chênh áp ngang 2 thất thì tâm thu [63,64]. Tuy nhiên, 



trong trường hợp luồng thông lớn, có thể không có luồng chảy thông nối (no shunt flow) hoặc vận 

tốc dòng chảy. Lưu lượng shunt có thể ước lượng bằng cách đo Qp:Qs [65] hoặc sử dụng dòng hội tụ 

gần trên bề mặt vách liên thất bên trái [66]. Cả 2 phương pháp đều có hạn chế. Phân suất luồng 

thông có thể tính bằng cộng hưởng từ tim hoặc xạ ký. Áp lực tâm thu động mạch phổi phải được đo 

thường quy, và thường được thực hiện dễ dàng qua siêu âm tim. Các biến chứng muộn có thể phát 

hiện qua siêu âm tim qua thành ngực và siêu âm tim qua thực quản, bao gồm sa van và hở van động 

mạch chủ , tắc nghẽn đường ra thất phải thứ phát sau phì đại vùng phễu, hoặc thông liên thất được 

đóng một phần do lá vách van 3 lá với phình vách màng. Siêu âm tim qua thành ngực và siêu âm tim 

qua thực quản có thể dùng để xác định kích thước thông liên thất và tương quan vị trí với các cấu 

trúc trong buồng tim trước khi đóng bằng thông tim. Siêu âm tim qua thực quản có thể được sử dụng 

trong trường hợp siêu âm qua thành ngực không xác định được chẩn đoán. 

                    

Hình 13.3: Mặt cắt 4 buồng từ mỏm trên siêu âm tim qua thành ngực cho thấy bất thường Ebstein  

với gắn thấp về phía mỏm tim của lá vách van 3 lá (mũi tên) và dãn nhĩ phải do nhĩ hóa của thất 

phải. RA: nhĩ phải. 

Còn ống động mạch 

Còn ống động mạch kích thước nhỏ gây ra quá tải tâm trương thất trái. Phổ liên tục vận tốc cao của 

luồng thông có thể thấy được trên siêu âm tim thành ngực nhưng cũng có thể quan sát được trên 

cộng hưởng từ tim và chụp cắt lớp [67-71]. Đỉnh chênh áp giữa áp lực động mạch chủ và động mạch 

phổi có thể được đo và nếu cần, vị trí, kích thước, và đường kính lớn nhất của ống động mạch có thể 

quan sát được với cộng hưởng từ tim và chụp cắt lớp trước khi can thiệp. Siêu âm qua thành ngực 

được sử dụng để tính áp lực tâm thu thất phải. Trong trường hợp ống động mạch lớn kèm theo hội 

chứng Eisenmenger, có thể không phát hiện dòng chảy trên siêu âm qua thành ngực, và tiêm dung 

dịch muối cản âm có thể cần thiết để xác định luồng thông ngoài tim. Siêu âm tim, chụp cộng hưởng 

từ tim, chụp cắt lớp có thể xác định ảnh hưởng của luồng thông trên kích thước và chức năng thất 

trái. 



Tắc nghẽn đường ra thất phải 

Siêu âm qua thành ngực là phương pháp đơn giản đánh giá hẹp van động mạch và hệ quả huyết động 

trên thất phải [72,73]. Chụp cộng hưởng từ tim và chụp cắt lớp rất hữu ích cho khảo sát thân, nhánh 

chính và nhánh xa động mạch phổi. Siêu âm tim có thể giúp  hướng dẫn thông tim thay van động 

mạch phổi. 

Tứ chứng Fallot 

Tứ chứng Fallot là một trong những dạng thường gặp của bệnh tim bẩm sinh tím, và phần lớn bệnh 

nhân này đều phải phẫu thuật sửa chữa trong tim. Phẫu thuật này bao gồm, đóng thông liên thất bằng 

miếng vá, cắt bỏ bớt phần phễu, và trong vài trường hợp phải đặt miếng vá ngang vòng van hoặc tạo 

hình động mạch phổi. Nhiều bệnh nhân có thể có hở van động mạch phổi tồn lưu, hệ quả là dãn và 

suy thất phải có thể tiến triển khi hở van động mạch phổi nhiều. Mặc dù có giá trị tiên lượng cao, 

nhưng đánh giá hở van động mạch phổi vẫn rất khó khăn. Đánh giá hở van động mạch phổi có thể 

thực hiện bởi siêu âm tim [74,75], nhưng chụp cộng hưởng từ tim đo chính xác hơn với phase 

contract methods hoặc sự thay đổi của thể tích nhát bóp (Hình. 13.4) [76]. Hiện tượng trào ngược ở 

từng nhánh động mạch phổi cần được khảo sát riêng biệt bằng cộng hưởng từ [77]. Quan trọng hơn, 

tác động của dòng trào ngược trên thất phải có thể dùng để đánh giá  kích thước và chức năng thất 

phải [78-80]. Túi phình đường thóat thất phải có ảnh hưởng lớn đến chức năng thất phải [81,82]. 

Chức năng tâm thu thất trái cũng nên được đánh giá cùng lúc bởi vì có giá trị tiên lượng. Sợi hóa thất 

phát hiện bằng hình ảnh tăng tín hiệu gadolinium trên cộng hưởng từ tim cũng có giá trị tiên lượng 

[83]. Do bệnh động mạch chủ thường đi kèm tứ chứng Fallot, đo kích thước gốc động mạch chủ nên 

được thực hiện định kỳ. 

     (a) (b) 



                         (c) 

Hình 13.4: Hình ảnh tĩnh của mặt cắt 4 buồng (a) và trục ngang (b) của chụp cộng hưởng từ tim cho 

thấy dãn thất phải ở bệnh nhân đã phẫu thuật sửa chữa tứ chứng Fallot và hở phổi nặng. Hình ảnh 

cộng hưởng từ mã  hóa vận tốc (Velocity-encoded cine magnetic resonance imaging) (c) của đường 

biểu diễn vận tốc theo thời gian của dòng phụt (a flow-velocity-time curve) cho thấy hở van động 

mạch phổi nặng. RV: thất phải; LV: thất trái. 

Hẹp eo động mạch chủ 

Hầu hết bệnh nhân hẹp eo động mạch chủ đều phải phẫu thuật với sửa chữa bằng mảnh động mạch 

dưới đòn trái, sửa động mạch chủ với miếng vá, nối tận-tận hoặc bắc cầu nối (jump grafts). Trong 

vài trường hợp, đặc biệt ở người lớn với tái hẹp, có thể thực  hiện nong hoặc đặt stent mạch máu. 

Biến chứng muộn liên quan tới phương pháp phẫu thuật như túi phình ở bệnh nhân sửa chữa bằng 

miếng vá và tái hẹp ở bệnh nhân phẫu thuật nối tận-tận. Siêu âm tim không phải là biện pháp lý 

tưởng để đánh giá toàn bộ động mạch chủ [84-90], do đó, các phương pháp khác như chụp cộng 

hưởng từ tim và chụp cắt lớp có cản quang rất quan trọng trong đánh giá hình ảnh học động mạch 

chủ (Hình 13.5). Siêu âm Doppler có thể hữu ích để đo chênh áp và đánh giá huyết động học của hẹp 

eo động mạch chủ [91]. Tuy nhiên Doppler cũng có hạn chế là rất khó để xác định vị trí vận tốc tối 

đa ngang chỗ hẹp eo. Hơn nữa, mức độ hẹp có thể bị đánh giá thấp do tuần hoàn bàng hệ có thể làm 

tăng lưu lượng sau chỗ hẹp, làm giảm chênh áp. Đánh giá lầm có thể xảy ra khi vận tốc phần gần của 

eo động mạch chủ bị bỏ sót, nên phải tính bằng phương trình Bernouilli. Đánh giá thường không 

đúng khi chỗ hẹp eo kéo dài, lúc này phương trình Bernouilli không còn giá trị. Cộng hưởng từ tim 

có thể dùng thay thế đánh giá lưu lượng tại động mạch chủ xuống [92]. Trong trường hợp hẹp eo 

động mạch chủ nặng, chụp cộng hưởng từ tim hoặc chụp cắt lớp thấy được nhiều tuần hoàn bàng hệ. 

Biến chứng của hẹp eo động mạch chủ có thể phát hiện bao gồm phì đại thất trái, rối loạn vận động 

vùng do bệnh mạch vành tiên phát đi kèm với bệnh lý van động mạch chủ, và phình động mạch chủ 

lên. Riêng túi phình tại vị trí hẹp được đánh giá tốt nhất bằng hình ảnh cộng hưởng từ tim và chụp 

cắt lớp [93]. 



                                 

Hình 13.5:  Cộng hưởng từ tái tạo lập thể hẹp eo động mạch chủ cho thấy hình ảnh hẹp điển hình 

đoạn xa trước động mạch dưới đòn trái (mũi tên) và hệ thống tuần hoàn bàng hệ. 

Bất thường Ebstein 

Siêu âm tim được dùng để đánh giá độ nặng của bất thường Ebstein với gắn thấp về phía mỏm tim 

của lá vách van 3 lá, loạn sản lá vách và/hoặc lá sau, hở van 3 lá, hoặc hẹp van 3 lá (rất hiếm) (Hình 

13.6) [94-95]. Kích thước, chức năng của thất phải và  phần nhĩ hóa của nhĩ phải rất quan trọng để 

xác định tiên lượng bệnh. Cộng hưởng từ tim có thể là phương pháp hình ảnh học thay thế. [96]. 

Siêu âm tim đánh giá rất tốt độ dài và di động của lá trước để quyết định phẫu thuật. Tồn tại lỗ bầu 

dục và thông liên nhĩ thường đi kèm và luồng thông đảo chiều (phải-trái) ở tầng nhĩ có thể xảy ra khi 

bệnh tiến triển. 

Kết quả trường hợp lâm sàng: 

Tổn thương gây rối loạn huyết động học của bệnh nhân tứ chứng Fallot có thể gây ra nhịp nhanh 

thất. Do đó, bệnh nhân được thực hiện siêu âm tim qua thành ngực và chụp cộng hưởng từ tim để 

đánh giá giải phẫu tim. Siêu âm tim phát hiện dãn thất phải với rối loạn chức năng tâm thu thất phải 

trung bình, hở van động mạch phổi nặng, hở van 3 lá trung bình, và áp lực tâm thu thất phải bình 

thường. Chụp cộng hưởng từ tim cho thấy thể tích cuối tâm trương thất phải 160 cc/m2, phân suất 

tống máu thất phải 30%, và phần xuất dòng hở phổi 40%. Kích thước và chức năng thất trái bình 

thường, không hẹp các nhánh động mạch phổi. bệnh nhân được phẫu thuật thay van động mạch phổi 

và hủy ổ loạn nhịp bằng lạnh (cryoablation) trong lúc phẫu thuật. 
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