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Đánh giá chức năng tâm trương thất trái trên siêu âm là một phần không thể thiếu được của 

quy trình đánh giá thường quy ở bệnh nhân có triệu chứng khó thở hoặc suy tim. Hội siêu âm tim 

Hoa Kỳ 2009 và Hội siêu âm tim Châu Âu (nay là Hội hình ảnh tim mạch Châu Âu) đưa ra 

khuyến cáo đánh giá chức năng tâm trương toàn diện, bao gồm nhiều thông số dựa trên siêu âm 

tim hai chiều và Doppler để phân độ rối loạn chức năng tâm trương nhằm ước lượng áp lực đổ 

đầy thất trái(1). Tuy nhiên, việc nhiều thông số trong khuyến cáo được chấp nhận để đánh giá 

chức năng tâm trương là quá phức tạp, vì nhiều độc giả diễn dịch khuyến cáo theo kiểu sử dụng 

tất cả các thông số được đề cập và không thể xác định được mức độ rối loạn chức năng tâm 

trương. Mục tiêu chính của cập nhật này là đơn giản hóa cách tiếp cận, từ đó tăng sự hữu ích của 

khuyến cáo trong thực hành lâm sàng hàng ngày.  

Rối loạn chức năng tâm trương thất trái thường là hậu quả của việc suy giảm thư dãn thất 

trái kèm hay không kèm lực hồi phục giảm (và lực hút đầu tâm trương), và độ cứng buồng thất 



  

 
trái tăng, làm tăng áp lực đổ đầy tim. Do đó, khi làm siêu âm cho bệnh nhân có khả năng rối loạn 

chức năng tâm trương, nên tìm kiếm những dấu hiệu của giảm thư dãn thất trái, giảm lực hồi 

phục và tăng độ cứng tâm trương. Quan trọng hơn, áp lực đổ đầy thất trái nên được ước lượng vì 

áp lực tâm trương thất trái tăng khi không có tăng thể tích cuối tâm trương thất trái là bằng chứng 

mạnh mẽ giúp chẩn đoán rối loạn chức năng tâm trương. Trong đa số các  nghiên cứu lâm sàng, 

áp lực đổ đầy thất trái và chức năng tâm trương có thể được xác định một cách tin cậy bằng vài 

thông số siêu âm tim đơn giản được thực hiện dễ dàng. Ngoài ra, sự phát triển về mặt kỹ thuật đã 

đưa ra nhiều chỉ số hứa hẹn có thể có ích cho đánh giá chức năng tâm trương thất trái. Cập nhật 

này nhấn mạnh vào việc đo các chỉ số dựa trên siêu âm 2 chiều và Doppler dễ thực hiện và hữu 

ích đã được đề cập trong khuyến cáo 2009. 

Trước khi áp dụng khuyến cáo, việc xem xét ý nghĩa thuật ngữ áp lực đổ đầy thất trái là 

điều cần thiết. Thuật ngữ áp lực đổ đầy thất trái có thể chỉ áp lực mao mạch phổi bít trung bình 

(ước tính gián tiếp áp lực tâm trương thất trái), áp lực nhĩ trái trung bình, áp lực trước nhĩ thu 

thất trái, áp lực tâm trương thất trái trung bình, và áp lực cuối tâm trương thất trái. Áp lực nhĩ trái 

và thất trái khác nhau được đề cập ở trên có sự tương ứng khác nhau với những tín hiệu Doppler. 

Chẳng hạn, trong giai đoạn sớm của rối loạn chức năng tâm trương, áp lực cuối tâm trương thất 

trái là áp lực tăng bất thường duy nhất bởi vì sóng áp lực nhĩ lớn, trong khi áp lực mao mạch 

phổi bít trung bình và áp lực nhĩ trái vẫn còn bình thường. Với nhịp tim nhanh và/hoặc hậu tải 

thất trái tăng, áp lực mao mạch phổi bít trung bình và áp lực nhĩ trái là hai chỉ số cơ bản trong 

trắc nghiệm gắng sức tâm trương. Do đó, điều quan trọng là cần hiểu một cách rõ ràng rằng áp 

lực ước tính tương ứng với chỉ áp lực cuối tâm trương thất trái gia tăng hay phản ánh gia tăng cả 

hai áp lực nhĩ trái và áp lực cuối tâm trương thất trái. Mặc dù những khuyến cáo hiện nay tập 

trung vào kỹ thuật siêu âm tim, nhưng cần lưu ý rằng cả hai xạ ký và cộng hưởng từ tim có thể 

được sử dụng để đánh giá thể tích và tốc độ đổ đầy thất trái. Cần chú ý, các chỉ số đo được bằng 

cả hai kỹ thuật bị ảnh hưởng bởi thư dãn thất trái và áp lực đổ đầy thất trái và hoàn toàn tương tự 

với các chỉ số đo được từ vận tốc dòng hở van hai lá. 

Bảng 1 và 2 tóm tắt các khía cạnh về mặt kỹ thuật, yếu tố quyết định huyết động, và ứng 

dụng lâm sàng kể cả những giới hạn của mỗi thông số siêu âm 2 chiều và Doppler. Tín hiệu 

Doppler cuối tâm trương tương quan tốt nhất với áp lực thể tích thất trái cuối tâm trương. Tín 

hiệu này bao gồm vận tốc tối đa sóng A ở đầu lá van, thời gian sóng A ở vòng van, thời gian 

giảm tốc sóng A, vận tốc tối đa Ar tĩnh mạch phổi, thời gian sóng Ar, thời gian Ar – A, và vận 

tốc a’ vòng van hai lá dựa trên Doppler mô. Vận tốc tối đa sóng E van hai lá, tỷ lệ E/A, thời gian 



  

 
giảm tốc sóng E, tỷ lệ E/e’, tỷ lệ vận tốc tâm thu/vận tốc tâm trương tĩnh mạch phổi, và vận tốc 

tối đa của dòng hở van ba lá dựa trên Doppler liên tục tương quan tốt nhất với áp lực tâm trương 

thất trái xảy ra sớm hơn (áp lực mao mạch phổi bít trung bình, áp lực thất trái ngay trước lúc nhĩ 

thu, và áp lực tâm trương thất trái trung bình). 

I. NGUYÊN TẮC CHUNG TRONG ĐÁNH GIÁ CHỨC NĂNG TÂM TRƯƠNG THẤT 

TRÁI DỰA VÀO SIÊU ÂM TIM 

Việc áp dụng khuyến cáo bắt đầu với việc ghi nhận những dữ liệu lâm sàng, nhịp tim, 

huyết áp, đặc điểm trên siêu âm tim hai chiều và Doppler đánh giá độ dày thành/thể tích thất trái, 

phân xuất tống máu, thể tích nhĩ trái, sự hiện diện và độ nặng của bệnh van hai lá cũng như nhịp 

cơ bản. Khuyến cáo không cần thiết áp dụng cho trẻ em và bệnh nhân quanh phẫu thuật. Đây là 

bước đầu tiên quan trọng bởi vì có lẽ có những khuyến cáo riêng dành cho bệnh lý nền. Thứ hai, 

chất lượng của tín hiệu Doppler cũng như sự giới hạn của mỗi thông số nên được xem xét một 

cách thận trọng. Nếu một tín hiệu Doppler chưa tối ưu, dấu hiệu đó không nên được kết luận 

theo quy tắc về rối loạn chức năng tâm trương (Hình 2 và 3). Thứ ba, một thông số duy nhất có 

trị số bình thường trong một nhóm tuổi nào đó, không có nghĩa là chức năng tâm trương bình 

thường (xem bên dưới). Nhiều yếu tố huyết động ảnh hưởng đến mỗi tín hiệu Doppler, vài thông 

số có thể trong giới hạn bình thường dù có rối loạn chức năng tâm trương, và không nên dùng 

chỉ một thông số để đánh giá chức năng tâm trương. Vì vậy, nên kết hợp hai hoặc ba chỉ số trên 

một bệnh nhân. Các chỉ số siêu âm tim liên quan đến chức năng tâm trương nên luôn được diễn 

dịch trong sự kết hợp với tình trạng lâm sàng và các thông số Doppler khác. Mặc dù thường bị 

bỏ qua trong báo cáo kết quả nhưng bệnh nền biểu hiện trên siêu âm hai chiều và Doppler là chi 

tiết quan trọng để đưa ra kết luận đúng về chức năng tâm trương thất trái. Chằng hạn như sơ đồ 

ước tính áp lực đổ đầy thất trái ít hữu ích cho bệnh nhân có dấu hiệu sinh tồn bình thường và đặc 

điểm trên siêu âm 2D và Doppler bình thường. 

Đối với việc phân độ rối loạn chức năng tâm trương, khuyến cáo xác định mức độ rối loạn 

chức năng tâm trương dựa trên sự hiện diện hay không của áp lực đổ đầy thất trái tăng như là 

bước đầu tiên. Dù vận tốc lan truyền của dòng màu hở van hai lá (flow propagation velocity – 

Vp), và thời gian TE-e’ hữu ích trong vài trường hợp, nhưng việc thực hiện hai chỉ số này khó 

khăn nên chúng không được khuyến khích thực hiện và phân tích một cách thường quy. Khuyến 

cáo đã đưa ra những sơ đồ dễ áp dụng đối với hầu hết các bệnh nhân mắc bệnh tim. Dù đã cố 

gắng, các sơ đồ vẫn không đạt độ chính xác 100%. Để áp dụng khuyến cáo một cách thành công 

nhất, kỹ thuật viên siêu âm cần có sự hiểu biết về sinh lý học, các yếu tố ảnh hưởng đến các 



  

 
thông số, những tình huống làm giảm độ tin cậy, kỹ thuật và phân tích các tín hiệu trên siêu âm 

hai chiều và Doppler. 

Những phần sau áp dụng trong dân số bệnh nhân chung , không dùng trong những bệnh đặc 

biệt hay rối loạn nhịp. Những bệnh lý và rối loạn nhịp này sẽ được trình bày trong phần sau. 

II. CHẨN ĐOÁN RỐI LOẠN CHỨC NĂNG TÂM TRƯƠNG Ở BỆNH NHÂN CÓ CHỨC 

NĂNG TÂM THU THẤT TRÁI BÌNH THƯỜNG 

Sự phân biệt giữa chức năng tâm trương bất thường và bình thường khó khăn do sự chồng 

lắp giữa gía trị các chỉ số Doppler ở người khỏe mạnh và những người rối loạn chức năng tâm 

trương. Hơn nữa, việc lão hóa bình thường có liên quan đến một số thay đổi trong tim và hệ 

mạch máu, đặc biệt giảm thư dãn thất trái có thể dẫn đến rối loạn chức năng tâm trương. Vì vậy, 

kiểu đổ đầy ở người lớn tuổi giống như rối loạn chức năng tâm trương nhẹ ở những bệnh nhân 

trẻ tuổi hơn (40 – 60 tuổi), và cần chú ý đến tuổi tác khi đánh giá thông số liên quan đến chức 

năng tâm trương(51-65). 

Cơ chế rối loạn chức năng tâm trương ở người lớn tuổi khỏe mạnh ít vận động dường như 

một phần là do thất trái tăng độ cứng nhiều hơn so với người trẻ hơn(63). Ở người lớn tuổi, cũng 

có thể có chậm thư dãn cơ tim, dẫn đến giảm tỷ lệ E/A của van hai lá và vận tốc é (hình 4), 

nhưng dữ liệu liên quan đến tuổi tác và thư dãn cơ tim không phải lúc nào cũng có trong các 

nghiên cứu(64). Hơn nữa, người lớn tuổi khỏe mạnh có thể có bệnh lý động mạch vành không 

được chẩn đoán hoặc các rối loạn dưới lâm sàng làm cho tầm của giới hạn bình thường rộng ra. 

Tuy nhiên, vài chỉ số, ít phụ thuộc tuổi tác , bao gồm tỷ lệ E/e’, hiếm khi > 14 ở người bình 

thường(52), thay đổi vận tốc máu qua van hai lá với nghiệm pháp Valsava và hiệu số thời gian 

giữa sóng Ar tĩnh mạch phổi và sóng A van hai lá. Nghiệm pháp Valsava có thể giúp phân biệt 

đổ đầy thất trái bình thường với đổ đầy giả bình thường (và đổ đầy thất trái hạn chế có hồi phục 

hay không) vì giảm tỷ lệ E/A ≥ 50%, không do sự hợp nhất của vận tốc E và A, rất đặc hiệu cho 

áp lực đổ đầy thất trái tăng và ủng hộ việc chẩn đoán rối loạn chức năng tâm trương (Hình 5 và 

6). Nghiệm pháp nên được chuẩn hóa bằng việc sử dụng Doppler xung ghi liên tục dòng máu 

qua van hai lá trong 10 giây trong suốt pha biến dạng của nghiệm pháp (1,14). Tương tự, tăng 

hiệu số thời gian sóng Ar tĩnh mạch phổi và và thời gian sóng A van hai lá đặc hiệu cho áp lực 

cuối tâm trương thất trái tăng và rối loạn chức năng tâm trương. Áp lực tâm thu động mạch phổi 

(PASP), trừ bệnh lý mạch máu phổi, có thể xác định bệnh nhân có áp lực đổ đầy thất trái tăng khi 

nghỉ, giá trị áp lực động mạch phổi tâm thu ước tính tương đối phụ thuộc tuổi (bảng 3). Ở nhiều 

bệnh nhân, những thay đổi cấu trúc thất trái và nhĩ trái có thể giúp phân biệt giữa chức năng tâm 



  

 
trương bình thường và bất thường(1). Tương tự với lớn nhĩ trái khi không có rối loạn nhịp nhĩ 

mãn tính, thường là dấu hiệu chỉ điểm của tăng áp lực nhĩ trái mạn tính hoặc kéo dài, lớn thất trái 

bệnh lý thường có liên quan với độ cứng thất trái tăng và rối loạn chức năng tâm trương(1). Hơn 

nữa, ở bệnh nhân suy tim có phân xuất tống máu bảo tồn (HFpEF), chức năng thất trái toàn bộ 

theo chiều dọc thường giảm và do đó có thể được sử dụng để phân biệt giữa chức năng cơ tim 

bình thường và bất thường(66). Mặc dù không một chỉ số của chức năng tâm trương thất trái, 

chức năng tâm thu theo chiều dọc thất trái bất thường có thể được chẩn đoán nhờ vào đo sự di 

chuyển của mặt phẳng vòng van hai lá bằng M mode, vận tốc tâm thu của vòng van hai lá bằng 

Doppler mô, và biến dạng theo chiều dọc toàn bộ thất trái (GLS) bằng siêu âm đánh dấu mô. Các 

phương pháp này không được kiểm chứng rộng rãi, nhưng ở bệnh nhân có phân xuất tống máu 

bình thường và dữ liệu không kết luận được sau khi đánh giá đổ đầy tâm trương và đặc điểm của 

GLS giảm và vận tốc s’ giảm có thể được sử dụng trong chẩn đoán rối loạn chức năng cơ tim. 

Biến dạng theo chiều dọc giảm ở bệnh nhân có phân xuất tống máu bảo tồn đã có mặt trong 

nhiều nghiên cứu và đã chứng minh vận tốc vòng van hai lá tâm thu giảm ở nhóm bệnh nhân 

này. Điều này phù hợp với việc chức năng tâm thu và chức năng tâm trương có liên quan chặt 

chẽ với nhau. 

Tóm lại, bốn thông số sau nên được đánh giá khi xác định chức năng tâm trương là bình 

thường (hình 7) hay bất thường. Sự hiện diện của nhiều đặc điểm bất thường cũng như điểm cắt 

với độ chuyên biệt cao đối với bệnh cơ tim được khuyến cáo để giảm chẩn đoán dương giả rối 

loạn chức năng tâm trương. Bốn thông số được khuyến cáo và điểm cắt bất thường của chúng là 

vận tốc e’vòng van hai lá (e’ vách < 7cm/s, e’ bên < 10 cm/s), tỷ lệ E/e’ trung bình > 14, chỉ số 

thể tích nhĩ trái tối đa  > 34 ml/m2, và vận tốc tối đa dòng hở van ba lá > 2,8m/s. Theo quan 

điểm chuyên gia trong khuyến cáo này, tỷ lệ E/e’ trung bình được khuyên áp dụng vì nó đơn 

giản. Mặc dù tỷ lệ E/e’ có thể đo được ờ vòng van vách hay bên, bình thường vận tốc vòng van 

bên cao hơn, tỷ lệ E/e’trung bình  > 14 được dùng trong toàn bộ khuyến cáo này và phù hợp với 

những nghiên cứu gần đây ở người bình thường(52). Khi chỉ có vận tốc e’ vách hay bên, tỷ lệ 

E/e’bên > 13 hay tỷ lệ E/e’ > 15 được xem như bất thường. Gía trị này áp dụng ở những phòng 

siêu âm chỉ sử dụng vận tốc vòng van hai lá vách hoặc bên. Bên trên là những hướng dẫn chung 

cho tỷ lệ và vận tốc vòng van hai lá. Điểm cắt theo tuổi nên được xem xét khi đánh giá ở người 

lớn tuổi. Chỉ số thể tích nhĩ trái tối đa, chứ không phải đường kính trước sau của nhĩ trái đo bằng 

M mode, được khuyên dùng vì nhĩ trái có thể chỉ lớn về hướng bên – giữa và trên – dưới, làm 

tăng thể tích nhĩ trái trong khi đường kính trước sau của nhĩ trái vẫn trong giới hạn bình thường. 



  

 
Chức năng tâm trương của thất trái bình thường nếu hơn nửa thông số đo được không gặp 

điểm cắt xác định chức năng bất thường. Việc đánh giá này không kết luận được nếu phân nửa 

thông số không gặp điểm cắt (hình 8A). Chằng hạn, một bệnh nhân 60 tuổi có vận tốc e’ vách 6 

cm/s, tỷ lệ E/e’ vách 10, chỉ số thể tích tối đa nhĩ trái 30 ml/m2, nhưng không có tín hiệu hở van 

ba lá được ghi nhận có chức năng tâm trương bình thường. 

Những điểm chính 

1. Bốn thông số được khuyến cáo trong đánh giá rối loạn chức năng tâm trương và điểm cắt 

giá trị bất thường của chúng là vận tốc e’vòng van hai lá: e’vách < 7 cm/s, e’ bên < 10 cm/s, tỷ lệ 

E/e’ trung bình > 14. Chỉ số thể tích nhĩ trái > 34 ml/m2, và vận tốc tối đa dòng hở van ba lá > 

2,8m/s.  

2. Chức năng tâm trương thất trái bình thường nếu hơn phân nửa thông số đo được không gặp 

điểm cắt xác định chức năng bất thường. Rối loạn chức năng tâm trương được chẩn đoán nếu 

hơn nửa số thông số đo được gặp điểm cắt này. Việc đánh giá này không kết luận được nếu phân 

nửa thông số không gặp điểm cắt. 

Bảng 1: Những phương pháp siêu âm hai chiều và Doppler trong đánh giá chức năng tâm 

trương thất trái 

Thông số Điều kiện cần có Phân tích 

Vận tốc tối đa 

sóng E (cm/s) 

1.Mặt cắt bốn buồng từ mỏm có màu với 

Doppler xung thẳng hàng tối ưu với dòng máu. 

2.Cổng Doppler xung (kích thước trục 1-3 

mm) giữa hai đầu lá van hai lá. 

3.Sử dụng mức lọc tín hiệu thành thấp (100-

200 MHz) và độ thu thập tín hiệu thấp. 

4.Phổ sóng tối ưu không nên có gai nhọn 

(spike) 

Vận tốc tối đa vào đầu tâm 

trương (sau sóng T trên 

ECG) ở bờ đầu tiên của 

phổ sóng. 

Vận tốc tối đa 

của sóng A 

(cm/s) 

1.Mặt cắt bốn buồng từ mỏm có màu với 

Doppler xung thẳng hàng tối ưu với dòng máu. 

2.Cổng Doppler xung (kích thước trục 1-3 

mm) giữa hai đầu lá van hai lá. 

Vận tốc tối đa vào cuối tâm 

trương (sau sóng P trên 

ECG) ở bờ đầu tiên của 

phổ sóng. 



  

 
3.Sử dụng mức lọc tín hiệu thành thấp (100-

200 MHz) và gain tín hiệu thấp. 

4.Phổ sóng tối ưu không nên có gai nhọn 

(spike) 

Thời gian 

sóng A van 

hai lá (ms) 

1.Mặt cắt bốn buồng từ mỏm có màu với 

Doppler xung thẳng hàng tối ưu với dòng máu. 

2.Cổng Doppler xung (kích thước trục 1-3 

mm) ngang mức vòng van hai lá (dữ liệu bị 

giới hạn về việc so sánh thời gian khi đặt cổng 

Doppler ngang mức vòng van và đầu lá van) 

3.Sử dụng mức lọc tín hiệu thành thấp (100-

200 MHz) và gain tín hiệu thấp. 

4.Phổ sóng tối ưu không nên có gai nhọn 

(spike) 

Khoảng cách thời gian từ 

khi khởi phát sóng A đến 

khi kết thúc sóng A ở 

đường ngang 0. Nếu sóng 

E và A hợp nhất (vận tốc 

sóng E > 20 cm/s khi sóng 

A bắt đầu) Thời gian sóng 

A thường sẽ dài hơn vì thể 

tích nhát bóp đổ đầy nhĩ 

tăng. 

Tỷ lệ E/A van 

hai lá 

Xem phần trên kỹ thuật tối ưu vận tốc sóng E 

và A. 

Vận tốc sóng E van hai lá 

chia vận tốc sóng A 

Thời gian 

giảm tốc van 

hai lá 

(DT)(ms) 

Mặt cắt bốn buồng từ mỏm: cổng Doppler 

xung giữa hai đầu lá van hai lá. 

Khoảng cách thời gian từ 

đỉnh sóng E dọc theo dốc 

đổ đầy thất trái đến đường 

ngang có vận tốc bằng 0. 

Vận tốc sóng 

e’ trên 

Doppler mô 

(cm/s) 

1.Mặt cắt bốn buồng từ mỏm: cổng Doppler 

xung (thường có kích thước trục 5 – 10 mm) ở 

phần đáy vách liên thất và thành bên vì vậy có 

thể tính được e’ trung bình. 

2.Sử dụng hệ thống siêu âm thiết lập độ lọc 

thành và độ thu thập tín hiệu thấp nhất. 

3. Dạng phổ sóng tối ưu nên rõ nét và không có 

gai nhọn hay có bóng. 

Vận tốc tối đa vào đầu tâm 

trương ở bờ đầu tiên của 

phổ sóng. 

E/e’ van hai lá Xem phần trên kỹ thuật tối ưu vận tốc sóng E Vận tốc sóng E van hai lá 



  

 
và e’ chia vận tốc sóng e’vòng 

van hai lá 

Chỉ số thể tích 

nhĩ trái tối đa 

(mL/BSA) 

Mặt cắt bốn buồng và hai buồng từ mỏm: cần 

dừng hình 1-2 khung trước khi mở van hai lá. 

Thể tích nhĩ trái nên được đo trong mặt cắt có 

đường kính ngang và dọc của nhĩ trái tối đa 

Phương pháp đĩa và có 

hiệu chỉnh theo diện tích da 

cơ thể. Không tính tiểu nhĩ 

nhĩ trái hay tĩnh mạch phổi 

khi vẽ nhĩ trái ở mặt cắt hai 

buồng và bốn buồng từ 

mỏm. 

Sóng S tĩnh 

mạch phổi 

(cm/s) 

1.Mặt cắt bốn buồng từ mỏm có màu với cổng 

Doppler xung  (kích thước trục 1 – 3 mm). 

2.Cổng Doppler được đặt vào sâu 1 – 2 cm 

trong tĩnh mạch phổi trên phải (hoặc trái) 

3.Sử dụng hệ thống thiết lập độ lọc thành thấp 

(100 – 200 MHz) và độ thu thập tín hiệu thấp. 

4. Phổ sóng tối ưu không có gai nhọn 

Vận tốc tối đa vào đầu tâm 

trương ở bờ đầu tiên của 

phổ sóng. 

Sóng D tĩnh 

mạch phổi 

(cm/s) 

Giống như sóng S Vận tốc tối đa vào đầu tâm 

trương sau khi van hai lá 

mở ở bờ đầu tiên của phổ 

sóng. 

Thời gian AR 

tĩnh mạch 

phổi (cm/s) 

Mặt cắt bốn buồng từ mỏm: cổng Doppler 

được đặt vào sâu 1 – 2 cm trong tĩnh mạch 

phổi trên phải (hoặc trái), chú ý tín hiệu nhiễu 

do cử động thành nhĩ trái.  

 

Khoảng thời gian từ lúc 

khởi phát sóng AR đến khi 

kết thúc sóng AR ở đường 

ngang 0.  

Tỷ lệ S/D tĩnh 

mạch phổi 

Xem phần trên điều kiệu tối ưu vận tốc sóng S 

và D tĩnh mạch phổi. 

Vận tốc sóng S chia vận 

tốc sóng D hoặc tích phân 

vận tốc sóng S chia tích 

phân vận tốc sóng D 



  

 
Doppler liên 

tục: vận tốc 

dòng máu qua 

van ba lá tâm 

thu (m/s) 

1.Mặt cắt cạnh ức và mặt cắt bốn buồng từ 

mỏm có màu để đạt được vận tốc Doppler cao 

nhất với Doppler liên tục. 

2.Điều chỉnh gain và độ tương phản để hiển thị 

toàn bộ phổ mà không có gai nhọn 

Vận tốc tối đa trong suốt 

tâm thu ở bờ đầu tiên của 

phổ sóng. 

Nghiệm pháp 

Valsava 

Ghi liên tục khi hít sâu tối đa và khi bệnh nhân 

thở ra mạnh trong 10 giây bằng miệng và bóp 

mũi lại 

Thay đổi vận tốc sóng E và 

tỷ lệ E/A van hai lá trong 

lúc căng tối đa và sau thư 

dãn 

Chỉ số phụ   

Vận tốc lan 

truyền dòng 

màu của dòng 

hở van hai lá 

đo bằng M 

mode màu 

(cm/s) 

Mặt cắt bốn buồng từ mỏm có màu, đặt con trỏ 

M mode vào dòng màu hở van hai lá, chuyển 

đường ngang trên thang màu theo hướng dòng 

hở van hai lá đến thang vận tốc thấp hơn, lúc 

này đo vận tốc dòng hở van hai lá đỏ/vàng 

Dốc của dòng hở van hai lá 

từ mặt phẳng van hai lá vào 

trong buồng nhĩ trái vào 

đầu tâm trương ở khoảng 

cách 4cm 

Thời gian thư 

dãn đồng thể 

tích (IVRT) 

Mặt cắt 5 buồng từ mỏm, dùng Doppler liên 

tục và đặt cổng Doppler vào buồng tống thất 

trái để hiển thị đồng thời giai đoạn kết thúc 

tống máu vào động mạch chủ và bắt đầu dòng 

máu qua van hai lá. 

Thời gian từ khi đóng van 

động mạch chủ đến khi mở 

van hai lá. Nên đặt vận tốc 

lướt 100mm/s. 

Thời gian E-e’ Mặt cắt bốn buồng từ mỏm với cổng Doppler 

đặt thẳng hàng với dòng máu qua van hai lá ở 

đầu lá van và dùng Doppler mô đo vận tốc 

vòng van hai lá ở vách và bên 

Khoảng thời gian giữa đỉnh 

sóng R trong phức bộ QRS 

và bắt đầu vận tốc sóng E 

van hai lá trừ khoảng thời 

gian giữa phức bộ QRS và 

bắt đầu vận tốc sóng e’. 

Khoảng cách RR nên 

tương thích và điều chỉnh 

độ thu thập và độ lọc, tránh 



  

 
tăng độ thu thập và độ lọc. 

Nên đặt tốc độ lướt 

100mm/s. 

 

A, đổ đầy nhĩ; AR, trào ngược nhĩ trái; BSA, diện tích da cơ thể; CW, sóng liên tục; D, tâm 

trương; e’, đầu tâm trương; E, đổ đầy sớm; ECG, điện tâm đồ; IVRT, thời gian thư dãn đồng thể 

tích; LA, nhĩ trái; MV, van hai lá; PV, tĩnh mạch phổi; PW, Doppler xung; S, tâm thu; TDI, hình 

ảnh Doppler mô; TR, hở van ba lá. 

Tất cả bản ghi Doppler và M mode nên đặt vận tốc lướt 100 mm/s. 

 

 Hình 1: (Trái) Bản ghi áp lực cuối tâm trương thất trái. Mũi tên chỉ áp lực tối thiểu thất trái 

(min), sóng đổ đầy thất trái nhanh (RFW), áp lực thất trái trước lúc nhĩ thu (pre-A), sóng A nhô 

lên với nhĩ co và áp lực cuối tâm trương (EDP). (Giữa) Bản ghi áp lực nhĩ trái thể hiện sóng “V” 

và “A” được đánh dấu cùng với dốc xuống của Y và X. (Phải) Bản ghi áp lực nhĩ trái và thất trái 

đồng thời cho thấy chênh áp qua van hai lá sớm và muộn. Lưu ý rằng áp lực “sóng A” nhĩ trái đi 

trước đường tăng cuối tâm trương của áp lực thất trái (sóng A thất trái). LV, thất trái. LA, nhĩ 

trái.  

 

 

III. ĐÁNH GIÁ BẰNG SIÊU ÂM ÁP LỰC ĐỔ ĐẦY VÀ MỨC ĐỘ RỐI LOẠN CHỨC 

NĂNG TÂM TRƯƠNG  THẤT TRÁI 

Những thông số cơ bản để đánh giá chức năng tâm trương thất trái gồm vận tốc dòng máu 



  

 
qua van 2 lá, sóng e’ ở vòng van 2 lá, tỷ lệ E/e’, vận tốc tối đa dòng hở 3 lá, chỉ số thể tích tối đa 

nhĩ trái (hình 8B). Những thông số hỗ trợ khác gồm dòng máu tĩnh mạch phổi và cũng như cách 

xác định giảm nhẹ chức năng tâm thu, biến dạng chung theo chiều dọc của thất trái bằng siêu âm  

tim đánh dấu mô. Do những bệnh nhân phân suất tống máu (PSTM) thất trái giảm cũng có suy 

chức năng tâm trương (ví dụ hình 9-11 cho suy tim có PSTM giảm), việc đánh giá có tập trung 

khác hơn ở những bệnh nhân có PSTM bình thường (≥50%) (ví dụ hình 12-15 cho suy tim 

PSTM bảo tồn). Lý do chính đánh giá chức năng tâm trương ở bệnh nhân PSTM giảm là ước 

lượng áp lực đổ đầy thất trái. Tương tự như một số nhóm bệnh nhân khác, việc tìm ra sự nhất 

quán giữa các thông số khác nhau rất quan trọng. Khi áp dụng cách tiếp cận phối hợp này, có thể 

có được áp lực đổ đầy thất trái ước lượng đáng tin cậy ở hầu hết bệnh nhân.67,68  Xuất hiện những 

tình huống mà khi đó áp lực nhĩ trái (ALNT) và áp lực cuối tâm trương thất trái khác nhau, và 

bởi vì ALNT có liên quan tốt hơn với áp lực trung bình mao mạch phổi bít và có triệu chứng 

sung huyết phổi tại thời điểm làm siêu âm, lưu đồ chẩn đoán được trình bày bằng cách ước lượng 

áp lực trung bình nhĩ trái trước tiên. Tiếp cận bắt đầu bằng dòng máu qua van 2 lá và áp dụng 

trong trường hợp không có rung nhĩ (RN), bệnh van 2 lá nặng (vôi hoá vòng van 2 lá ít nhất mức 

độ trung bình, hẹp 2 lá bất kỳ mức độ, hở van 2 lá mức độ trung bình trở lên, sửa van 2 lá, hay 

thay van 2 lá nhân tạo), dụng cụ hỗ trợ thất trái, blốc nhánh trái và tạo nhịp thất. 

Lưu đồ đưa ra dựa trên sự đồng thuận của các chuyên gia và chưa được thông qua. Bởi vì suy 

chức năng tâm trương là kết quả của bệnh lý cơ tim ở những bệnh nhân có PSTM giảm hay bảo 

tồn, cách tiếp cận tương tự phần nào có thể xem xét ở những dân số này. Khi phổ dòng máu qua 

van 2 lá có tỷ lệ E/A ≤ 0.8 kèm với vận tốc đỉnh sóng E ≤ 50 cm/giây, nghĩa là áp lực trung bình 

nhĩ trái là bình thường hoặc thấp. Mức độ rối loạn chức năng tâm trương tương ứng độ I. Khi 

dòng máu qua van 2 lá có tỷ lệ E/A ≥ 2, áp lực trung bình nhĩ trái tăng và tương ứng với rối loạn 

chức năng tâm trương độ III. Ở những bệnh nhân này, thời gian giảm tốc DT thường ngắn (<160 

ms) nhưng một số bệnh nhân có thể  DT > 160 ms khi vận tốc sóng E >120 cm/giây vì nó cần 

thời gian lâu hơn để sóng E cao giảm tốc. Trong tình huống này, nhóm biên tập đề nghị chỉ sử 

dụng tỷ lệ E/A để phân độ. Mặt khác, thời gian giảm tốc DT qua van 2 lá nên được dùng để đánh 

giá chức năng tâm trương thất trái ở những bệnh nhân mới chuyển nhịp xoang có vận tốc sóng A 

quá thấp do nhĩ trái bị đờ lúc làm siêu âm tim, đưa đến tỷ lệ E/A ≥ 2.0 dù không có tăng áp lực 

đổ đầy thất trái (hình 16). Lưu ý, những người trẻ (< 40 tuổi), tỷ lệ E/A >2 có thể là bình thường, 

vì thế ở nhóm tuổi này cần tìm thêm những dấu hiệu khác của rối loạn chức năng tâm trương. 

Quan trọng, những người bình thường có vận tốc sóng e’ tại vòng van bình thường, có thể dùng 



  

 
để kết luận chức năng tâm trương bình thường. 

Khi dòng máu qua van 2 lá có E/A ≤ 0.8 và vận tốc đỉnh sóng E > 50 cm/giây, hoặc nếu tỷ 

lệ E/A > 0.8 nhưng < 2.0 cần thêm những dấu hiệu khác để đánh giá chính xác. Chúng tôi đề 

nghị những thông số sau:  vận tốc đỉnh của dòng hở 3 lá đo bằng Doppler liên tục, đo nhiều mặt 

cắt, tỷ lệ E/e’ và chỉ số thể tích tối đa của nhĩ trái. Vận tốc tối đa của dòng hở 3 lá > 2.8 m/giây là 

có tăng áp lực đổ đầy thất trái, kết luận tương tự khi tỷ lệ E/e’ tăng. Ở những bệnh nhân khi một 

trong 3 tiêu chuẩn chính không có được, tỷ lệ vận tốc tối đa tâm thu trên vận tốc tối đa tâm 

trương của phổ tĩnh mạch phổi hay tích phân vận tốc theo thời gian tâm thu trên tâm trương < 1 

là có tăng áp lực đổ đầy thất trái. Ở những người trẻ khoẻ mạnh (<40 tuổi), tỷ lệ tâm thu/tâm 

trương tĩnh mạch phổi có thể < 1, nhưng có những dấu hiệu bình thường khác như vận tốc sóng 

e’ ở vòng van 2 lá hay chỉ số thể tích tối đa nhĩ trái rất ít khi gây mập mờ lẫn lộn. Quan trọng, 

những thông số đã đề cập ở trên như vận tốc tối đa dòng hở 3 lá đo bằng Doppler liên tục giúp 

ước lượng trực tiếp áp lực tâm thu động mạch phổi khi kết hợp với áp lực của nhĩ phải. Bởi vì 

bệnh tăng áp động mạch phổi không quá phổ biến đi kèm với PSTM giảm, nên khi áp lực tâm 

thu động mạch phổi tăng có nghĩa là áp lực nhĩ trái tăng. 

Nếu tất cả ba thông số có đầy đủ để biện luận kết quả và chỉ một trong ba đạt được giá trị 

ngưỡng, khi đó ALNT là bình thường và rối loạn chức năng tâm trương độ I. Nếu hai trong ba 

hoặc cả ba đạt giá trị ngưỡng tương ứng thì khi đó ALNT tăng và rối loạn chức năng tâm trương 

độ II. Nếu chỉ có một thông  số thì không nên kết luận ALNT và mức độ rối loạn chức năng tâm 

trương và hơn nữa nếu có sự khác biệt giữa  chỉ 2 thông số có được. Việc đánh giá áp lực đổ đầy 

thất trái rất quan trọng ở bệnh nhân suy tim PXTM giảm vì nó có thể hướng dẫn điều trị nội khoa 

thành công.69 

Ở những bệnh nhân có PSTM bảo tồn, đánh giá ban đầu giống nhau ở bệnh cảnh lâm sàng, 

dấu hiệu siêu âm 2D và Doppler màu như PSTM, bất thường vận động vùng, phì đại thất trái, chỉ 

số thể tích tối đa nhĩ trái và bệnh van 2 lá nặng để giúp đánh giá chức năng tâm trương thất trái. 

Thông tin về cấu trúc và chức năng tim cũng nên được sử dụng để đánh giá chức năng tâm 

trương ở bệnh nhân suy tim PSTM bảo tồn. Đặc biệt lớn nhĩ trái rõ ràng hơn nhĩ phải ở mặt cắt 4 

buồng từ mỏm gợi ý mạnh mẽ tăng áp lực đổ đầy thất trái mạn tính, nhưng phải loại trừ những 

trường hợp như thiếu máu, rối loạn nhịp nhĩ và bệnh van 2 lá. Những người vận động viên có thể 

có nhĩ trái lớn nhưng không tăng áp lực đổ đầy thất trái. Tuy nhiên, một chỉ số thể tích nhĩ trái 

bình thường thì không loại trừ rối loạn chức năng tâm trương khi có những dấu hiệu bất thường 

khác. Đặc biệt, thể tích nhĩ trái bình thường thường gặp ở giai đoạn sớm rất sớm của rối loạn 



  

 
chức năng tâm trương và trong những trường hợp tăng cấp tính áp lực đổ đầy thất trái. Với phì 

đại thất trái (hầu hết xác định dựa vào khối lượng cơ thất trái vượt quá giới hạn bình thường theo 

giới53), dấu hiệu phì đại thất trái bệnh lý cũng giống với rối loạn chức năng tâm trương. Tăng áp 

lực động mạch phổi tâm thu tính theo dòng hở 3 lá (hình 17) gợi ý mạnh tăng áp lực đổ đầy thất 

trái nếu không có bệnh mạch máu hay nhu mô phổi đi kèm. 

Tương tự những bệnh nhân có PXTM giảm, ALNT gần như bình thường khi tỷ lệ E/A  ≤ 

0.8 kèm vận tốc đỉnh sóng E ≤ 50 cm/giây ở bệnh nhân có bệnh tim cấu trúc và PSTM bình 

thường. Khi đó mức độ rối loạn chức năng tâm trương tương ứng với độ I. Ở bệnh nhân có tỷ lệ 

E/A ≤ 0.8 kèm vận tốc đỉnh sóng E > 50 cm/giây, hoặc tỷ lệ E/A > 0.8 nhưng < 2.0, cần khảo sát 

thêm những thông số khác. Tương tự như bệnh nhân có PSTM thất trái giảm, bao gồm chỉ số thể 

tích tối đa nhĩ trái, vận tốc tối đa dòng hở 3 lá và tỷ lệ trung bình E/e’. Quan trọng, cả 3 chỉ số 

đều cho thấy giá trị trong xác định bệnh nhân suy tim có PSTM bảo tồn.45,70,71 Giá trị ngưỡng 

xác định có tăng ALNT là tỷ số trung bình E/e’ >14, chỉ số thể tích tối đa nhĩ trái > 34 mL/m2 và 

dòng hở 3 lá > 2.8 m/giây. Do tỷ số S/D tĩnh mạch phổi thường < 1 ở những người trẻ khoẻ 

mạnh, nên chỉ số này ít có giá trị ở bệnh nhân có PSTM thất trái bình thường. 

Khi hai trong ba hoặc cả ba thông số gặp ngưỡng chẩn đoán, áp lực trung bình nhĩ trái tăng 

và rối loạn chức năng tâm trương là độ II. Ngược lại, nếu hai trong ba hoặc cả ba thông số không 

đạt được ngưỡng chẩn đoán, khi đó ALNT bình thường và rối loạn chức năng tâm trương là độ I. 

Nếu một trong hai thông số có thông tin trái ngược nhau hoặc nếu chỉ có một thông số đủ chất 

lượng phân tích thì không kết luận được ALNT cũng như mức độ rối loạn chức năng tâm trương. 

Khi tỷ lệ E/A≥ 2, rối loạn chức năng tâm trương ở độ III. Bảng 4 tóm tắt những dấu hiệu mong 

đợi giúp phân độ rối loạn chức năng tâm trương. 

 



  

 
Những điểm chính 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV. KẾT LUẬN CHỨC NĂNG TÂM TRƯƠNG TRÊN BÁO CÁO LÂM SÀNG 

 Mặc dù vài thông số đánh giá suy chức năng tâm trương thất trái bằng phương pháp xâm 

nhập như thời gian hằng định thư giãn thất trái (t) hay độ cứng của buồng thất trái có thể được 

suy ra từ kết quả siêu âm tim Doppler, nhưng mối liên quan giữa các thông số xâm nhập và 

không xâm nhập không hoàn hảo. Hơn nữa cho tới nay, không có điều trị chuyên biệt nào cho 

những bất thường này được chứng minh có lợi trong các thử nghiệm lâm sàng. Ngược lại, những 

chú thích đặc biệt về tình trạng của áp lực đổ đầy thất trái thì có ích hơn để hướng bác sĩ thu hẹp 

1. Ở bệnh nhân có PSTM thất trái giảm, phổ dòng máu qua van 2 lá thường đủ để xác định 

bệnh nhân có tăng ALNT và thời gian giảm tốc sóng E (DT) là yếu tố tiên đoán kết cục  rất 

quan trọng. 

2. Ở bệnh nhân có PSTM thất trái bảo tồn, vài thông số gồm trên 2D, thường cần để ước tính 

áp lực nhĩ trái. 

3. Ở bệnh nhân có PSTM giảm, bệnh nhân có PSTM bình thường có bệnh cơ tim, nếu tỷ lệ 

E/A ≤ 0.8 kèm vận tốc đỉnh sóng E ≤50 cm/giây thì áp lực trung bình nhĩ trái bình thường hoặc 

thấp và bệnh nhân có rối loạn chức năng tâm trương độ I. 

4. Ở bệnh nhân có PSTM giảm, bệnh nhân có PSTM bình thường có bệnh cơ tim, nếu tỷ lệ 

E/A ≥ 2, áp lực trung bình nhĩ trái tăng và rối loạn chức năng tâm trương độ III. Thời gian giảm tốc 

DT thương ngắn ở bệnh nhân có PSTM giảm và dạng đổ đầy hạn chế (<160 ms). Tuy nhiên, ở 

bệnh nhân có PSTM bảo tồn, thời gian giảm tốc DT có thể bình thường mặc dù áp lực đổ đầy 

thất trái tăng.  

5. Ở bệnh nhân có PSTM giảm, bệnh nhân có PSTM bình thường có bệnh cơ tim, tỷ lệ E/A ≤ 

0.8 kèm vận tốc đỉnh sóng E > 50 cm/giây ,  hoặc  tỷ lệ E/A > 0.8 nhưng < 2, cần có thêm 

những thông số khác. Những thông số này gồm vận tốc tối đa dòng hở 3 lá, tỷ số E/e’ và 

chỉ số thể tích tối đa nhĩ trái. Giá trị ngưỡng để kết luận tăng ALNT là vận tốc tối đa dòng 

hở 3 lá >2.8 m/giây, tỷ số trung bình E/e’ > 14 và chỉ số thể tích tối đa nhĩ trái > 34  

mL/m2. Nếu hơn phân nửa hoặc tất cả các thông số đều đạt ngưỡng chẩn đoán, khi đó 

ALNT tăng và có rối loạn chức năng tâm trương đôk II. Nếu chỉ một trong ba thông số có 

được đạt ngưỡng chẩn đoán, khi đó thì ALNT bình thường và rối loạn chức năng tâm 

trương độ I. Trong trường hợp 50% không tương hợp hay chỉ có được duy nhất một thông 

số thì những kết quả này không đủ để ước tính ALNT.  

6. Ở bệnh nhân có PSTM thất trái giảm, tỷ lệ sóng S/D tĩnh mạch phổi có thể được sử dụng 

nếu một trong ba thông số chính không có đủ. Tỷ lệ này < 1 tương đương với  ALNT tăng. 



  

 
các chẩn đoán phân biệt. Kết luận nên là một trong ba lựa chọn sau: bình thường, tăng hay không 

xác định (Bảng 5 cho ví dụ từ một số phòng siêu âm về báo cáo kết quả chức năng tâm trương 

thất trái). Nhóm biên tập tin rằng nó rất quan trọng khi báo cáo kết quả bao gồm kết luận này, 

đặc biệt ở bệnh nhân có triệu chứng khó thở hay có chẩn đoán “suy tim”. Ngoài ra, mức độ rối 

loạn chức năng tâm trương thất trái nên kèm với áp lực đổ đầy thất trái ước lượng trong báo cáo 

kết quả. Lý do của khuyến cáo này đến từ vài trung tâm đơn lẻ và các nghiên cứu dịch tễ học giá 

trị tiên lượng mạnh và độc lập của mức độ rối loạn chức năng tâm trương thất trái trong vài 

nhóm bệnh bao gồm suy tim PSTM giảm, suy tim PSTM bảo tồn, và nhồi máu cơ tim cấp.72-87 

Sau cùng, nếu khả thi, hãy so sánh với những kết quả làm trước đó và bình luận về thay đổi mức 

độ rối loạn chức  năng tâm tâm trương hay thiếu việc đó, nên được bổ sung thêm vì nó cung cấp 

thông tin để quyết định điều trị và tiên đoán biến cố nhập viện vì suy tim và tử vong toàn bộ 

trong tương lai.88-93   

Có thể xem xét trắc nghiệm gắng sức tâm trương ở những trường hợp nằm ở ranh giới 

(xem phần trắc nghiệm gắng sức tâm trương). Hơn nữa, thông tim phải có thể cần trong những 

trường hợp khó xác định nếu áp lực mao mạch phổi bít tăng hoặc có sự khác biệt giữa áp lực đổ  

đầy thất trái và thất phải cho thấy có bệnh mạch máu phổi. 

Những điểm chính: 

 
 
 
 

 
 

1. Nên kết luận chức năng tâm trương thất trái mồt cách thường quy trong báo cáo kết quả 

siêu âm nếu có thể, đặc biệt ở những bệnh nhân có triệu chứng khó thở hay được chẩn 

đoán suy tim.  

2. Báo cáo kết quả nên có lời bình về áp lực đổ đầy thất trái và mức độ rối loạn chức năng 

tâm trương thất trái. Nếu có sẵn, nên so sánh với những kết quả trước đó để phát hiện và 

nhận xét về mức độ thay đổi chức năng tâm trương theo thời gian.  



 

 
Thông số Ứng dụng và cơ sở sinh lý bệnh  Thuận lợi Hạn chế 
 
Vận tốc sóng E  Vận tốc sóng E phản ánh chênh áp lực TT- NT 
trong giai đoạn đầu tâm trương và bị ảnh hưởng bởi sự thay   đổi trong tốc 
độ thư giãn thất trái và áp lực nhĩ trái. 

 
1. Tính khả thi và tính lặp lại. 
2. Ở bệnh nhân BCTDN và PSTM thất trái giảm, vận 
tốc van 2 lá tương quan tốt hơn với áp lực đổ đầy TT, 
phân loại chức năng và tiên lượng hơn là PSTM . 

 
1. Ở bệnh nhân bệnh mạch vành và bệnh cơ tim phì đại 
có PSTM thất trái >50%, vận tốc van 2 lá  tương quan kém với 
áp lực đổ đầy thất trái. 
2. Nhiều khó khăn khi áp dụng cho bệnh nhân rối 
loạn nhịp. 
3. Ảnh hưởng trực tiếp bởi sự thay đổi thể tích và mức 
độ đàn hồi của thất trái.  
4. Phụ thuộc vào tuổi (giảm dần theo tuổi). 

Vận tốc sóng A Vận tốc sóng E phản ánh chênh áp lực TT- NT 
2 lá trong giai đoạn cuối  tâm trương, bị ảnh hưởng bởi  
độ chun giãn và chức năng co bóp thất trái. 

    Tính khả thi và tính lặp lại      1. Nhịp nhanh xoang, blốc nhĩ thất độ I  và máy tạo nhịp có 
thể gây ra sự hợp nhất của sóng E và A. Nếu vận tốc dòng 2 lá lúc bắt đầu nhĩ thu > 20 cm/s, vận tốc sóng A có thể tăng. 
2. Không áp dụng ở bệnh nhân rung/cuồng nhĩ. 
3. Phụ thuộc vào tuổi (tăng dần theo tuổi).

Tỷ lệ  E/A  2 lá Tỷ lệ sóng E/A và thời gian DT được dùng để xác định dạng 
đổ đầy : bình thường, rối loạn thư giãn, giả bình thường và đổ đầy hạn chế. 

1. Tính khả thi và tính lặp lại 
2. Cung cấp thông tin chẩn đoán và tiên lượng. 
3. Ở bệnh nhân BCTDN, dạng đổ đầy có tương quan tốt hơn 
với áp lực đổ đầy,  phân loại chức năng và tiên lượng so với 
PSTM thất trái.  
4. Dạng đổ đầy hạn chế kết hợp với dãn  nhĩ trái ở người có 
PSTM bình thường  có tiên lượng xấu tương tự như đổ dầy 
hạn chế trong BCTDN. 

1. Mối liên quan dạng chữ U của chức năng tâm trương thất trái 
làm khó chẩn đoán phân biệt đổ đầy bình thường với giả bình 
thường, đặc biệt khi PSTM thất trái bình thường mà không có 
thêm thông số nào khác. 
2. Nếu vận tốc dòng hai lá lúc bắt đầu nhĩ thu > 20 
cm/s, tỷ lệ E/A sẽ giảm do hoà lẫn với nhau. 
3. Không áp dụng ở bệnh nhân rung/cuồng nhĩ. 
4. Phụ thuộc tuổi (giảm dần theo tuổi). 
 

Thời gian giảm tốc sóng E 
2 lá DT 
  
 
 
 
Thay đổi dòng máu qua van 
2 lá với nghiệm pháp 
Valsalva.   
 
 
 
 
Vận tốc sóng ‘‘L’’ van 2 lá 
 

 
Thời gian DT bị ảnh hưởng bởi thư giãn thất trái, áp lực tâm 
trương thất trái sau khi van 2 lá mở và độ cứng thất trái. 
 
 
 
 Giúp phân biệt dạng đổ đầy bình thường với giả bình thường. Tỷ lệ E/A giảm  
≥50% hay tăng vận tốc sóng A trong lúc làm nghiệm pháp, không 
làm sóng E  dính vào A, thì rất đặc hiệu cho tăng áp lực đổ đầy thất 
trái.         
 
 
 Chậm thư giãn thất trái đáng kể trong tăng áp lực đổ đầy thất trái 
cho phép tiếp tục đổ đầy thất đến giữa tâm trương và tạo ra vận 
tốc “L”. Bệnh nhân thường có nhịp chậm. 

1. Tính khả thi và tính lặp lại. 
     2. Thời gian  DT ngắn ở bệnh nhân PSTM thất trái giảm cho 
thấy tăng áp lực cuối tâm trương thất trái chính xác cao cho cả 
nhịp xoang và rung nhĩ.  
    
 
 
 Khi thực hiện dưới đủ điều kiện chuẩn (giữ áp lực trong lòng 
ngực 40 mmHg trong 10 giây) giúp chẩn đoán chính xác tăng 
áp lực đổ đầy thất trái.    
 
 
 
 
Khi xuất hiện ở bệnh nhân biết có bệnh tim trước đó (vd, dày 
thất trái, bệnh cơ tim phì đại), nó đặc hiệu cho tăng áp lực đổ 
đầy thất trái. Tuy nhiên, độ nhạy nhìn chung thấp. 

1. Thời gian DT không liên quan áp lực cuối tâm trương thất trái 
ở người PSTM thất trái bình thường.   
2. Không nên đo sóng E và sóng A dính với nhau do không 
chính xác.  
3. Phụ thuộc tuổi (tăng dần theo tuổi).    
4. Không áp dụng nếu có cuồng nhĩ. 
1. Không phải tất cả bệnh nhân có thể làm nghiệm pháp 
này đầy đủ. BN phải làm ra và giữ sự tăng áp lực trong lòng 
ngực đầy đủ, và người khám cần phải đặt cửa sổ Doppler 
xung đúng vị trí  giữa đầu 2 lá van 2 lá trong suốt nghiệm 
pháp.    
2. Đánh giá khó khăn nếu làm không chuẩn.   
Hiếm thấy  trong chức năng tâm trương thất trái bình thường 
khi bệnh nhân có nhịp tim chậm, nhưng khi đó nó thường < 
20 cm/giây.     

Thời gian  IVRT IVRT ≤ 70 msec ở người bình thường và kéo dài ở bệnh nhân 
có rối loạn thư giãn thất trái nhưng áp lực đổ đầy thất trái bình thường. Khi ALNT tăng thời 
gian IVRT rút ngắn lại 

1. Hoàn toàn khả thi và có tính lặp lại. 
2. IVRT có thể được kết hợp với những thông số khác 
của dòng van 2 lá như tỷ lệ E/A để ước tính áp lực đổ đầy 
thất trái trong suy tim PXTM giảm  

1. Thời gian IVRT  bị ảnh hưởng một phần bởi nhịp tim  
và huyết áp động mạch . 
2. Nhiều khó khăn hơn khi đo và diễn giải kết quả khi 
nhịp tim nhanh.  

Bảng 2: Lợi ích, thuận lợi và hạn chế của các thông số sử dụng đánh giá chức năng tâm trương thất trái  

 
 

2 lá 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Vận tốc Doppler mô đo ở 
vòng van 2 lá đầu tâm 
trương: e’ 

 
và thời gian này tương quan nghịch với áp lực đổ đầy thất trái ở 
bệnh nhân có bệnh tim.  
 
 
 
 
 
 
 

Có sự liên quan chặt chẽ giữa  e’  và thời gian thư giãn thất trái cố 
định (t) thấy trên cả động vật và con người.  
Yếu tố huyết động quyết định vận tốc e’  gồm thư giãn thất trái, lực 
hồi phục và áp lực đổ đầy. 

 
3. Có thể được kết hợp với áp lực cuối tâm thu thất trái 
để ước tính thời gian thư giãn thất trái cố định. 
4. Có thể áp dụng cho bệnh nhân hẹp van 2 lá có có mối liên 
hệ giống nhau với áp lực đổ đầy thất trái được mô tả ở trên.   
5. Ở bệnh nhân hở van 2 lá và những người sau thay hay 
sửa van 2 lá, có thể được kết hợp  với TE-e’  để ước tính áp lực 
đổ đầy thất trái.  
 
1. Khả thi và có tính lặp lại  
2. Áp lực đổ đầy thất trái có ảnh hưởng ít trên  e’ khi có 
kèm rối loạn thư giãn thất trái. 
3. Ít phụ thuộc tải hơn những thông số Dopper kinh 
điển.  

 
4. Cho kết quả khác nhau khi sử dụng Doppler xung hay  
lliên tục. 
 
 
 
 
 
 
 

1. Mức độ chính xác hạn chế ở bệnh nhân có bệnh 
mạch vành và rối loạn vận động vùng tại nơi đặt cửa sổ đo, 
vôi hoá vòng van 2 lá nặng, vòng van nhân tạo, van 2 lá nhân 
tạo, bệnh màng ngoài tim.  
2. Cần đặt cửa sổ đo ít nhất tại 2 điểm với vị trí chính xác 
và kích thước cửa sổ lấy mẫu đo đủ lớn. 
3. Giá trị ngưỡng khác nhau phụ thuộc vào vị trí lấy mẫu đo.  
4. Phụ thuộc thuổi (giảm theo tuổi).  

Tỷ lệ  E/e’  van 2 lá Vận tốc e’ có thể được dùng để hiệu chỉnh tác động của thư 
giãn thất trái trên vận tốc sóng E, và tỷ lệ E/e’ có thể được dùng để tiên đoán áp lực đổ đầy thất 
trái. 
 
 
 
 
 
 

Khoảng thời gian TE-e’’  có thể xác định bệnh nhân rối loạn chức năng tâm trương 
do khởi phát chậm vận tốc sóng e’ so với khởi phát vận tốc sóng E van 2 lá.  

1. Khả thi và có tính lặp lại. 
2. Giá trị trung bình của tỷ số  E/e’ < 8 thường cho biết áp 
lực đổ đầy thất trái bình thường, giá trị > 14 đặc hiệu cao 
cho tăng áp lực đổ đầy thất trái.  
 
 
 
 
 
1. Tỷ lệ IVRT trên TE-e’ có thể được sử dụng để ước tính áp 
lực đổ đầy thất trái ở người bình thường và bệnh nhân bệnh 
van 2 lá.  
2. TE-e’’ có thể được dùng để chẩn đoán phân biệt 
bệnh nhân bệnh cơ tim hạn chế có khoảng thời gian kéo 
dài với bệnh màng ngoài tim co thắt thường không kéo dài 
thời gian này.  

1. Tỷ lệ E/e’  không chính xác ở người bình thường, 
bệnh nhân có vôi hoá vòng van nặng, bệnh van 2 lá và 
bệnh màng ngoài tim.            
2. Giá trị “vùng xám” mà khi đó áp lực đổ đầy 
thất trái không xác định được.  
3. Độ chính xác giảm ở bệnh nhân có bệnh mạch vành, bất 
thường vận động vùng tại chỗ đặt mẫu đo. 
4. Giá trị ngưỡng khác nhau phụ thuộc vào vị trí đặt mẫu đo.  
Nhiều thử thách để lấy được tín hiệu tốt với lưu ý đặc biệt tới 
vị trí, gain, lọc cũng như khoảng RR trùng khớp nhau. 

Chỉ số thể tích tối đa nhĩ 
trái  

Thể tích nhĩ trái phản ảnh hậu quả tích luỹ của tăng áp lực đổ đầy 
thất trái theo thời gian. Thể tích nhĩ trái tăng là một dấu hiệu tiên 
đoán độc lập của tử vong, suy tim, rung nhĩ và đột quỵ do thiếu máu 
cục bộ. 

1. Khả thi và có tính lặp lại. 
2. Cung cấp thông tin chẩn đoán và tiên lượng về rối loạn chức 
năng tâm trương thất trái và sự mãn tính của bệnh.  
3. Mặt cắt 4 buồng mỏm cho cái nhìn ước chừng kích 
thước nhĩ trái và nhĩ phải, giúp xác định lớn nhĩ trái.  

1. Nhĩ trái dãn gặp trong nhịp tim chậm, tình trạng cung lượng 
cao, ghép tim với kỹ thuật 2 nhĩ, rung/cuồng nhĩ, bệnh van 2 lá 
nặng, mặc dù chức năng tâm trương thất trái bình thường.  
2. Lớn nhĩ trái cũng gặp ở vận động viên tập luyện nặng có 
nhịp tim chậm và cơ thể chứa nhiều nước.  
3. Chất lượng hình ảnh không đạt mức tối ưu như 
nhĩ trái thu nhỏ lại, thử thách về mặt kỹ thuật làm hình 
ảnh không rõ nét. 
4. Khó khăn khi đo thể tích nhĩ trái ở bệnh nhân phình ĐMC 
lên và xuống, cũng như phình lớn vách liên nhĩ.

(Continued )  
 



 

 
 
 

 
Thông số Ứng dụng và cơ sở sinh lý bệnh Thuận lợi Hạn chế 
 
Tĩnh mạch phổi: tâm thu (S), tâm 
trương 
(D), và tỷ lệ S/D  

 
Vận tốc sóng S (tổng S1 và S2) bị ảnh hưởng bởi những thay 
đổi ALNT, sự co bóp của nhĩ trái, sự co bóp của thất trái và 
thất phải.  
Vận tốc sóng D bị ảnh hưởng chủ yếu bởi độ chun giãn và đổ 
đầy thất trái đầu tâm trương và những thay đổi song song của 
nó với vận tốc sóng E 2 lá.  
Giảm chun giãn nhĩ trái, tăng ALNT liên quan với giảm vận 
tốc S và tăng vận tốc sóng D.      

 
1. Giảm vận tốc S, tỷ lệ S/D < 1, và phân xuất đổ đầy tâm 
thu (  VTI tam thu /tổng VTI dòng máu đi tới trước) < 40% cho thấy tăng 
áp lực trung bình nhĩ trái với giảm PXTM thất trái.  
2. Ở bệnh nhân rung nhĩ, thời gian giảm tốc DT của sóng D 
dòng tĩnh mạch phổi có thể được dùng để ước lượng áp lực mao 
mạch phổi bít trung bình.  

 
1. Tính khả thi khi ghi phổ  tĩnh mạch phổi có thể 
không được tối ưu , đặc biệt ở bệnh nhân nằm khoa 
chăm sóc tích cực.      
2. Mối liên quan giữa phân xuất  đổ đầy tĩnh mạch phổi tâm thu và 
ALNT ít  chính xác ở bệnh nhân PXTM thất trái bình thường, rung nhĩ, 
bệnh vsn 2 lá và BCTPĐ.   

Thời gian Ar-A  Sự khác biệt thời gian giữa thời gian dòng máu tĩnh mạch 
phổi và dòng van 2 lá trong lúc nhĩ co bóp có liên quan đến tăng áp lực thất trái bởi sự co bóp 
của nhĩ và áp lực cuối tâm trương thất trái. Sự khác biệt thời gian càng dài, áp lực cuối tâm 
trương thất trái càng cao.  

1. Thời gian Ar của TMP > thời gian sóng A  2  lá khoảng 30 
msec cho biết tăng áp lực cuối tâm truong thất trái.  
2. Độc lập với tuổi và PXTM thất trái.  
3. Chính xác ở bệnh nhân hở van 2 lá và bệnh cơ tim 
phì đại.  

1. Khó ghi được đầy đủ thời gian Ar bằng siêu âm tim qua 
thành ngực ở một số bệnh nhân.   
2. Không áp dụng được cho bệnh nhân rung nhĩ.   
3. Khó khăn khi  diễn giải kết quả ở bệnh nhân có nhịp 
nhanh xoang hay blốc nhĩ thất độ I với sóng E và A hoà vào nhau.  

Vận tốc dòng hở tâm thu 
van 3 lá đo Doppler liên tục  
 
 
  
 Vận tốc cuối tâm trương 
dòng hở phổi đo bằng 
Doppler liên tục 
 
 
 

Đo TM màu  Vp: Vp,  tỷ lệ 
E/Vp  

Có mối liên quan chặt chẽ giữa áp lực ĐMP tâm thu và ALNT đo 
bằng những phương pháp không xâm nhập.  
Trường hợp không có bệnh phổi, áp lực ĐMP tâm thu tăng gợi ý 
ALNT tăng.  
 
 
 
Có mối liên quan chặt chẽ giữa áp lực ĐMP tâm trương và áp lực nhĩ 
trái đo bằng phương pháp xâm nhập cũng như không xâm nhập.  
Trường hợp không có bệnh phổi, tăng áp lực ĐMP tâm trương 
hằng định với tăng ALNT. 
 
 
 
 
Vp tương quan với thời gian thư giãn thất trái hằng định 
(t)  và có thể được dùng như một thông số của thư giãn thất trái. Tỷ lệ 
E/Vp tương quan với ALNT. 

Áp lực ĐMP tâm thu có thể được dùng như một thông số bổ 
sung cho áp lực trung bình nhĩ trái.   
Bằng chứng của tăng áp lực ĐMP mang ý nghĩa tiên lượng. 
 
 
 
 
Áp lực ĐMP tâm trương có thể được dùng như một thông số 
bổ sung của áp lực trung bình nhĩ trái.  
Bằng chứng của tăng áp lực ĐMP mang ý nghĩa tiên lượng. 
 
 
 
 
 
 

1. Vp là chỉ số đáng tin cậy của thư giãn thất trái ở bệnh nhân 
có PSTM thất trái giảm và thất trái dãn nhưng không đáng tin ở 
bệnh nhân có PXTM bình thường.  
2. Tỷ lệ E/Vp  ≥2.5 tiên đoán chính xác áp lực mao 
mạch phổi bít >15 mm Hg ở bệnh nhân PSTM giảm.   

1. Ước lượng gián tiếp ALNT.   
2. Không phải luôn luôn gi được hình ảnh trọn vẹn của đường 
viền hở 3 lá mặc dù có dùng nước muối khuấy động hay chất cản 
âm tăng cường. 
3. Với hở 3 lá nặng và chênh áp lực thất phải – nhĩ phải 
thấp, việc tính toán chính xác phụ thuộc vào cách ước lượng 
đáng tin cậy áp lực tâm thu nhĩ phải. 
1. Không phải lúc nào cũng ghi được đủ phổ hở phổi trọn 
vẹn dù có dùng chất cản âm tĩnh mạch tăng cường.  
2. Việc tính toán chính xác phụ thuộc vào cách ước 
lượng đáng tin cậy áp lực trung bình nhĩ phải.  
3. Nếu áp lực ĐMP trung bình >40 mm Hg hay khan lực mạch 
máu phổi >200 dynes.s.cm-5, Áp lực tâm trương ĐMP cao hơn 
khoảng >5 mm Hg trên áp lực trung bình mao mạch phổi bít. 
 
1. Có nhiếu cách khác nhau đo sự lan truyền dòng máu qua 
van 2 lá tới mỏm tim.  
2. Ở bệnh nhan có thể tích và PSTM thất trái bình thường 
nhưng áp lực đổ đầy thất trái tăng, Vp có thể bị lầm là bình 
thường.  
3. Tính khả thi và lặp lai thấp. 
4. Góc giữa con trỏ TM và dòng máu có thể gây đo sai.  

 
 

AR, ( Atrial reversal) : vận tốc trào ngược của nhĩ trong tĩnh mạch phổi; TMP: tĩnh mạch phổi; ĐMP: động mạch phổi; ALNT: áp lực nhĩ trá; PSTM: phân suất tống máu; TT: thất trái; NT: nhĩ trái;TDI (Tissue Doppler Imaging): 
hình Doppler mô; BCTPĐ: bệnh cơ tim phì đại; Vp (Flow propagation velocity): vận tốc lan truyền của dòng màu hở van 2 lá; IVRT (Isovolumic Relaxation Time): thời gian thư giãn đồng thể tích.

Bảng 2 (Tiếp theo ) 
 

 



 

 
 

 
 
 
 
 
 

 
Hình 2: Hình Doppler mô ghi vận tốc vòng van 2 lá ở phía vách liên thất. (A), đặt cửa sổ 

Doppler ở vị trí tối ưu, trái lại hình (B) cửa sổ  được đặt ở vách thất (không  ngay  vòng  van). Đặt  cửa  sổ  

Doppler dưới mức tối ưu trong hình (C) với tín hiệu thấp và trong hình (D) với  bộ lọc cao. 

 
Hình 3: Hình Doppler mô ghi vận tốc vòng van 2 lá ở thành bên. Trong hình (A) cửa sổ   Doppler 
được đặt một phần trong buồng thất trái.   Trong hình (B) cửa sổ lấy mẫu đặt ở phần đáy của thành 
bên, trong hình (C) vị trí đặt một phần nằm ngoài tim, và trong hình (D) cửa sổ lấy mẫu đặt ở nhĩ 
trái trước vòng van 2 lá.

 
 



 

 
 

 

 

Hình  5: Nghiệm pháp Valsalva ở bệnh nhân rối loạn chức năng tâm trương thất trái độ II. Lúc 

đầu, tỷ lệ E/A là 1.3 (trái) và giảm xuống 0.6 (dạng rối loạn thư giãn) với nghiệm pháp Valsalva. 
 

 
 

Hình 6: Ghi phổ liên tục của dòng van 2 lá trong lúc làm nghiệm pháp Valsalva chuẩn trong 

10 giây cho thấy giảm tỷ lệ E/A với sức căng, tương quan với tăng áp lực đổ đầy thất trái.

 



 

 
 

 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Bả
ng

 3
: T

ỷ 
lê.

 N
gư

ời
 b

ìn
h 

th
ườ

ng
 c

ó 
bấ

t t
hư

ờn
g 

ch
ỉ s

ố 
th

ể 
tíc

h 
nh
ĩ t

rá
i v

à c
ác

 v
ận

 tố
c 

D
op

pl
er

.  

Se
p

ta
l e

’ <
 8

 c
m

/s
ec

 
2/

17
0 

(1
.2

) 
  

2/
79

 (2
.5

) 
 0

/9
1 

(0
) 

38
/1

93
 (1

9.
7)

  
13

/8
0 

(1
6.

3)
  

25
/1

13
 (2

2.
1)

  
46

/8
3 

(5
5.

4)
  

 
  

 
  

 
  

 
  

 
 

S
P
A
P

 >
 4

5 
m

m
 H

g
 

0/
10

6 
(0

.0
) 
  

0/
48

 (0
.0

) 
 0

/5
8 

(0
.0

) 
  
 0

/1
31

 (0
.0

) 
0/

57
 (0

.0
) 

0/
74

 (0
.0

) 
0/

57
 (0

.0
)

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 

20
–4

0 
t 

40
–6

0 
t 

≥
60

 t 
 T

oà
n 

bộ
 c

oh
or

t 

TS
   

 
(N

 =
 1

72
) 

n/
N

 (%
) 

N
am

 
(N

 =
 7

9)
 

n/
N

 (%
) 

N
ữ 

   
 

(N
 =

 9
3)

 
n/

N
 (%

) 

TS
   

 
(N

 =
 1

94
) 

n/
N

 (%
) 

N
am

  
(N

 =
 8

0)
 

n/
N

 (%
) 

N
ữ 

   
  

(N
 =

 1
14

) 
n/

N
 (%

) 

TS
   

(N
 =

 8
3)

 
n/

N
 (%

) 

N
am

  
(N

 =
 3

9)
 

n/
N

 (%
) 

N
ữ 

   
 

(N
 =

 4
4)

 
n/

N
 (%

) 

TS
   

 
(N

 =
 4

49
) 

n/
N

 (%
) 

N
am

 
(N

 =
 1

98
) 

n/
N

 (%
) 

N
ữ 

   
  

(N
 =

 2
51

) 
n/

N
 (%

) 
Th

ôn
g 

số
 

La
te

ra
l e

’ <
 8

 
cm

/s
ec

 

La
te

ra
l e

’ <
 1

0 

cm
/s

ec
 A

ve
ra

g
e 

(s
ep

ta
l- 

la
te

ra
l) 

E/
e’

 >
 1

4 

Se
p

ta
l E

/e
’ >

 1
5 

La
te

ra
l E

/e
’ >

 1
3 

LA
 

vo
lu

m
e 

in
de

x 
>
 

 
2

 
 

 
 

 
 

 

2/
16

7 
(1

.2
) 

3/
16

7  

 
 

1/
76

 
(1

.3
) 

2/
76

   
 

1/
91

 
(1

.1
) 

1/
91

   
 

11
/1

92
 

(5
.7

) 
30

/1
92

 
  
 

4/
80

 
(5

.0
) 

9/
80

    

7/
11

2 
(6

.3
) 

21
/1

12
 

  
 

15
/7

9 
(1

9.
0)

 
41

/7
9    

5/
36

 
(1

3.
9)

 
17

/3
6    

10
/4

3 
(2

3.
3)

 
24

/4
3   

 

28
/4

38
 

(6
.4

) 
74

/4
38

 
  
 

10
/1

92
 

(5
.2

) 
28

/1
92

 
  
 

18
/2

46
 

(7
.3

) 
46

/2
46

 
  
 

0/
16

2 
(0

) 
0/

15
9 

 

 
 

0/
78

 
(0

) 
0/

75
 

 

  

0/
84

 
(0

) 
0/

84
 

 

  

2/
18

5 
(1

.1
) 

3/
18

4  

 
 

1/
76

 
(1

.3
) 

1/
76

    

1/
10

9 
(0

.9
) 

2/
10

8  

  

3/
81

 
(3

.7
) 

0/
78

 
 

  

2/
38

 
(5

.3
) 

0/
36

 
 

  

1/
43

 
(2

.3
) 

0/
42

 
 

  

5/
42

8 
(1

.2
) 

3/
42

1  

 
 

3/
19

2 
(1

.6
) 

1/
18

7  

 
 

2/
23

6 
(0

.8
) 

2/
23

4  

 
 

1/
10

6 
(0

9)
 

1/
48

 
(2

1)
 

0/
58

 
(0

0)
 

0/
13

1 
(0

0)
 

0/
57

 
(0

0)
 

0/
74

 
(0

0)
 

0/
57

 
(0

0)
 

0/
24

 
(0

0)
 

0/
33

 
(0

0)
 

1/
29

4 
(0

3)
 

1/
12

9 
(0

8)
 

0/
16

5 
(0

0)
 

S  
P
A

P
: 

áp
 l

ực
 đ

ộn
g
 m

ạc
h
 p

h
ổi

 t
âm

 t
h
u
. 

*L
A
 v

ol
um

e 
in

de
x 

(c
hỉ

 s
ố 

th
ể 

tíc
h 

nh
ĩ t

rá
i) 

>
 3

4 
m

L/
m

2
 b

ởi
 p

hư
ơn

g 
ph

áp
 b

ip
la

ne
 S

im
p

so
n 

(n
g
u

ồn
 t

ừ 
 

C
ab

al
le

ro
 e

t a
l.5

2
). 



 

 

 

 
 
 
                                                                     

 
 

 
 

Hoạt tính thư giãn 

Lực hồi phục 

Chiều dài của tải 



 

 

 

Hình 4: Hình này cho thấy ba yếu tố quyết định độc lập của e’, gồm sự thư giãn thất 

trái, lực hồi phục, và sự kéo dài của tải. Mức độ thư giãn phản ánh sự suy giảm lực 

hoạt động của sợi cơ. Lực hồi phục đại diện lực hút thì tâm trương, được giải thích 

bởi sự đàn hồi khi bị đè ép đến đường kính (Lmin) nhỏ hơn chiều dài lúc nghỉ (L0) 

và trở lại chiều dài lúc nghỉ khi hết đè ép. Chiều dài của tải là áp lực trong nhĩ trái 

khi van 2 lá mở, đẩy máu vào thất trái và vì vậy làm thất kéo căng ra. Hình này lấy 

từ dữ liệu của Opdahl et al. 

V.  ƯỚC LƯỢNG ÁP LỰC ĐỔ ĐẦY THẤT TRÁI Ở NHỮNG BỆNH TIM MẠCH 

CỤ THỂ: 

Các phần sau bàn về  sinh lý bệnh của các bệnh tim có cấu trúc bất thường , bệnh van tim 

và rối loạn nhịp nhĩ, ở những bệnh này có sự thay đổi mối liên quan  giữa chỉ số chức 

năng tâm trương và áp lực đổ đầy thất trái (Bảng 6). Trong một số các rối loạn của  thuật 

toán nêu trên có những hạn chế đáng kể.  Áp lực tâm thu động mạch phổi (PASP) được 

ước tính từ dòng phụt của hở van 3 lá, tuy nhiên, đây chỉ là một chỉ số đúng của áp lực 

nhĩ trái  trong tất cả các bệnh  đề cập ở trên, với điều kiện là không bằng chứng có bệnh  

mạch máu hoặc bệnh nhu mô phổi. Nếu  không có rung nhĩ, cuồng nhĩ, bệnh van 2 lá, 

hay  ghép tim mà  thể tích nhĩ trái tăng với kích thước nhĩ  phải bình thường là dấu hiệu 

rõ ràng của tăng áp lực nhĩ trái . Một hạn chế đáng kể của việc ước lượng này là khi điều 

trị suy tim đã đưa áp lực về bình thường  nhưng nhĩ trái vẫn còn giãn lâu dài. Trong bối 

cảnh này, sự hiện diện của vận tốc dòng hở ba lá tăng > 2,8 m /sec là gợi ý  áp lực nhĩ trái 

tăng . 

 

Hình 7: Ví dụ những dấu hiệu bình thường  của siêu âm tim người trẻ.  (Trái ) cho thấy 

kích thước thất trái bình thường ở mặt cắt  cạnh ức trục dọc, với một mô hình dòng 2 lá 

bình thường  và  tỷ lệ E/A > 1 bảng giữa. Vận tốc  e’ bên bình thường ở 12 cm/s (phải) 



 

 

 

A. Bệnh cơ tim phì đại  

Khuyến khích một cách tiếp cận toàn diện  để  đánh giá  chức năng tâm trương và 

áp lực đổ đầy thất trái trên  những bệnh nhân có bệnh cơ tim phì đại (BCTPĐ) (ví dụ  

hình 18). Việc đánh giá bao gồm  tỷ lệ E/e’, chỉ số khối lượng nhĩ trái, vận tốc phụt 

ngược nhĩ tĩnh  mạch phổi, và  vận tốc  đỉnh  dòng phụt  của hở van 3 lá bằng Doppler 

liên tục (100-106,113,114). Nhìn  chung, khi sử dụng những biến số riêng biệt, chúng ít 

có  tương quan với áp lực đổ đầy thất trái ở bệnh nhân có BCTPĐ  mà có thể  liên quan 

đến những biến đổi về  kiểu hình ( trong biến đổi gen), khối lượng cơ,  xơ hóa cơ tim và  

sang thương gây tắc nghẽn so với sinh lý bệnh không có tắc nghẽn. Điều này đưa đến sự 

kết hợp khác nhau của biến đổi thư  giãn và thay đổi mô hình  dòng chảy van hai lá. Bên 

cạnh việc đánh giá đổ đầy thất trái, các chỉ số siêu âm 2D và Doppler về  chức năng tâm 

trương thất trái còn cung cấp thông tin về tiến triển  từng bước trong nhóm bệnh này. Ở 

trẻ em bị BCTPĐ , tỷ lệ  E / e’còn  dự đoán một số kết cục xấu như  tử vong, ngưng tim 

và nhanh thất. 102  Có những kết quả tương tự như người lớn bị  BCTPĐ, những kết cục 

tồi tệ hơn ở những bệnh nhân có giãn nhĩ trái, chức năng tâm trương bất thường  được 

phát hiện bằng tỷ lệ E/e, hoặc đổ đầy thất trái hạn chế . 

Gần đây hơn, một số nghiên cứu dùng siêu âm có đánh dấu mô (STE) cho thấy có 

mối liên quan giữa quá tải nhĩ trái, quá tải tâm  trương , tâm thu thất trái và chức năng 

tâm trương thất trái. Hơn thế nũa, những nghiên cứu còn cung cấp những  hiểu biết cơ 

học của chức năng thất trái bao gồm những hoạt động xuắn mở của sợi cơ tim liên quan 

với  dung nạp gắng sức. (115,120) Người ta đang quan tâm  đến ối liên quan giữa vòng 

xoáy đầu tâm trương và áp lực đổ đầy thất trái trong  BCTPĐ. Trong khi chờ đợi , cần 

thêm nghiên cứu và phát triển các kỹ thuật để  có thể được chấp nhận là những phương 

pháp thường qui trong nghiên cứu BCTPĐ. 

Những điểm chính  

 
 
 
   
 
 

1.Những biến số được khuyên để  đánh giá chức năng tâm trương cho  bệnh nhân có BCTPĐ  

là  tỷ lệ E/e trung bình (> 14), chỉ số thể tích nhĩ trái  (> 34 ml / m2), vận tốc  trào ngược nhĩ 

tĩnh  mạch phổi (  Ar-A  ≥  30 msec), và vận tốc tối đa dòng phụt hở van 3 lá đo bằng  

Doppler liên tục (> 2,8 m / s). Các thông số có thể được áp dụng không phân biệt  có  hay 

không  tắc nghẽn  chức năng  và hở 2 lá, ngoại trừ đối với bệnh nhân có hở 2 lá nặng, trong 

đó chỉ có thời gian Ar-A  và  vận tốc  tối đa  dòng  phụt của hở van 3 lá vẫn còn hợp lệ. 

 2. Nếu có nhiều hơn một nửa trong số các biến (tổng  số ba hoặc bốn biến số có sẵn) đáp ứng 

các giá trị cắt, áp lực nhĩ trái tăng  là  rối loạn chức năng tâm trương giai đoạn II. Nếu <50%  

các biến (tổng số   ba hoặc bốn biến cố có sẵn ) đáp ứng các giá trị cắt,  áp lực nhĩ trái  bình 



 

 

 

 
 
 

 

 

 

 

 
B. Bệnh cơ tim hạn chế 

Bệnh cơ tim hạn chế (BCTHC) là nhóm bệnh cơ tim phức tạp bao gồm BCTHC vô 

căn, amyloidosis  và sarcoidosis cơ tim. Ở giai  đoạn  sớm của bệnh  amyloidosis cơ tim, 

chức năng tâm trương có thể thay đổi từ rối loạn chức năng tâm trương độ I với tổn 

thương thư giãn và áp lực đổ đầy thất trái bình thường đến  độ II ( giả bình thường). Ở 

giai đoạn  muộn,  rối loạn chức năng tâm trương độ III  xảy ra khi  thư giãn thất trái bị 

tổn thương  cùng với áp lực đổ đầy thất trái tăng rõ rệt. Có một sự phát triển từ từ  các kỹ 

thuật nghiên cứu căn bệnh này, đầu tiên là việc sử dụng dòng van 2 lá và dòng tĩnh mạch 

phổi , đến siêu âm Doppler  mô và bây giờ là  siêu âm đánh dấu mô (STE)  là  phương 

pháp  dùng để đo độ biến dạng và tốc độ biến dạng . Ở giai đoạn tiến triển, bệnh cơ tim 

hạn chế biểu hiện hoạt động bị hạn chế điển hình với một mô hình bình nguyên và trũng 

của thay đổi áp lực thất trái đầu tâm trương theo thời gian, tỷ lệ E/A dòng 2 lá > 2.5, thời  

gian giảm tốc (DT) của vận tốc sóng E < 150 ms, thời gian giãn đồng thể tích (IVRT) < 

50ms,108,123 vận tốc e’ bên và vách giảm ( 3-4 cm/s),125,125  nhưng vận tốc e’ bên cao 

hơn so với vận tốc e’ vách( không giống với viêm màng ngoài tim co thắt e’ vách thường 

cao hơn , hay trào ngược vòng van  (annulus reversus),126 tỷ lệ E/e’ > 14, cũng như chỉ 

số thể tích nhĩ trái tăng rõ rệt ( > 50 mL/m2) 127, 128. Hình 19 cho thấy một  thuật toán 

được kiểm chứng  của bệnh viện Mayo so sánh viêm màng ngoài tim co thắt với BCTHC.  

Một bệnh nhân đang được nghĩ có suy tim nếu  vận tốc e’ vòng van  bình thường  thì nên  

nghi ngờ nhiều đến bệnh màng ngoài tim co thắt. Bệnh nhân  bị  BCTHC kèm theo rối 

loạn chức năng tâm trương độ III sẽ có một tiên lượng xấu.103  Cần  phân biệt giữa đổ 

đầy thất trái hạn chế  của BCTHC và một cố bệnh khác cũng có như  bệnh động mạch 

vành,  bệnh cơ tim giãn nở và  BCTPĐ. 



 

 

 

Siêu âm đánh dấu mô của cơ thất trái  cho những bệnh nhân  bị amyloidosis tim  đã 

cho thấy  một hình ảnh nghèo nàn đặc trưng của vùng mỏm ( hình 20) dùng phác họa 

vùng mỏm mô tả  biến dạng theo trục dọc của thất trái so với bệnh tim do tăng huyết áp, 

BCTPĐ, và hẹp van động mạch chủ. 129 Tương tự  hình ảnh Doppler  mô, BCTHC có tỷ 

lệ biến dạng giữa thành tự do thất trái và biến dạng của vách thất trái khoảng bằng 1, 

trong  khi tỷ lệ này < 1 ở bệnh nhân   bị co thắt vì  vách trước bên thất trái ít  biến dạng  

so với vách liên thất.130  

Những điểm chính 
 

1.Những bệnh nhân ở giai đoạn sớm thường  có rối loạn chức năng tâm trương thất trái độ I khi 

chuyển  sang độ II là bệnh đã có những tiến triển nặng . 

2.Những bệnh nhân bệnh tiến triển có rối loạn chức năng tâm trương độ III với  các đặc điểm tỷ 

lệ E/A dòng 2 lá > 2.5, thời gian giảm tốc (DT) của vận tốc E  < 150 ms, thời gian giãn đồng thể 

tích (IVRT) < 50 ms và vận tốc e’vùng bên và vách giảm ( 3-4 cm/s) 

3. Những bệnh nhân viêm màng ngoài tim co thắt  thường có vận tốc e’ vách cao hơn vận tốc e’ 

bên, hay ngược vòng van và không nên sử dụng tỷ lệ E/e’ để ước tính áp lực đổ đầy thất trái  trên 

những bệnh nhân  này. 

A 
 
 
 
 
                          
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Bệnh nhân phân xuất tống máu thất 
trái bình thường 

   

1-E/e’ trung bình > 1 
2-Vận tốc vách < 7 cm/s hay vận tốc bên  <10 
cm/s 
3- Vận tốc dòng hở 3 lá  > 2.8 m/s 
4- Chỉ số thể tích nhĩ trái > 34 ml/m2 

Dương tính <50% Dương tính 50% Dương tính >50% 

Chức năng tâm 
trương bình thường 

  

Trung gian Rói loạn chức năng 
tâm trương 
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(* : Áp lực nhĩ trái không xác định nếu chỉ có 1 trong 3 tiêu chuẩn . Tỷ lệ tâm thu/ tâm 

trương tĩnh mạch phổi <1 có thể áp dụng để kết luận tăng áp lực nhĩ trái ở những bệnh 

nhân có phân suất tống máu thất trái (PSTMTT) giảm ). 

Hình  8 (A) Thuật toán chẩn đoán rối loạn chức năng tâm trương thất trái ở những trường 

hợp PSTMTT bình thường . (B) Thuật toán ước lượng áp lực đổ đầy thất trái và phân độ 

chức năng tâm trương thất trái ở những bệnh nhân có PSTMTT giảm và những bệnh nhân 

bệnh cơ tim có PSTMTT bình thường sau khi đã đánh giá lâm sàng và dữ liệu 2D khác. 

C. Bệnh van tim   
 
i.Hẹp van 2 lá. Trong trường hợp này vận tốc dòng  máu chảy qua van  và huyết động 

vòng van được xác định chủ yếu bằng mức độ bệnh lý của bệnh van tim, do đó các chỉ số 

 Dòng van 2 lá 

E/A ≤ 0.8 + E ≤ 
50 cm/s 

E/A ≤ 0.8 + E > 50 cm/s or 
E/A > 0.8 - <2 

E/A ≥ 2 

3 tiêu chuẩn được đánh giá* 

2 / 3 hay 3/ 
3 âm tính 

 

1 -E/e’ trung bình > 14 
2- Vận tốc hở 3 lá > 2.8 m/s 
3 Chỉ số thể tích nhĩ trái 
>34ml/m2 

2 / 3 hay 3/ 3 
dương tính  
 
 

      Khi chỉ có sẵn 2 tiêu chuẩn  

2 âm tính 
tính  

1 dương tính 
& 1 âm tính  

2 dương tính  

Áp lực nhĩ (T) bình thường 
RL chức năng tâm trương độ I  

Không thể xác định 
áp lực nhĩ (T) & 
loại RL chức năng 
tâm trương  

↑  áp lực nhĩ ( T). 
RL chức năng tâm 
trương độ II 
 

↑ áp lực nhĩ ( T). RL 
chức năng tâm trương 
độ III 
 Nếu có triệu chứng  

Tìm BMV hay test gắng sức 
tâm trương 



 

 

 

này ít có  giá trị đánh giá  bệnh của thất trái.Thông thường, bệnh nhân bị hẹp van hai lá 

có áp lực tâm trương thất trái giảm  hay bình thường, ngoại trừ hiếm khi  có thêm  bệnh 

cơ tim. Biểu hiện của những dấu hiệu về huyết động  tương tự như những bệnh nhân có 

nguyên nhân tắc nghẽn dòng chảy trong thât trái khác như van 2 lá nhân tạo, khối u lớn 

trong nhĩ trái, tim có 3 buồng nhĩ và hẹp van 2 lá bẩm sinh. Tuy nhiên, những dữ liệu 

Doppler của đầu và cuối tâm trương có thể cho biết  một ước lượng bán định lượng của 

áp lực nhĩ trái tức thời 

 
 

 Hình 9: Những dữ  liệu đo áp lực thất phải và thất trái dọc theo dòng 3 lá  và 2 lá   ở  

một bệnh nhân có bệnh cơ tim giãn nở . Số  đo áp lực thất trái được chỉ  bằng những mũi 

tên màu đỏ bên trái biểu thị  trước sóng  A  của thất trái và áp lực cuối tâm trương thất 

trái. Cả 2 tăng  khi áp lực trước sóng A thất trái ở mức 19 mmHg và áp lực cuối tâm 

trương  thất trái (LVEDP) ở mức 30 mm Hg. Dòng van 2 lá ( đỉnh ) cho thấy mô hình đổ 

đầy hạn chế. So sánh với thất phải, những dữ liệu áp lực thất phải ( phải) cho thấy áp lực 

trước sóng A của thất phải ở 8 mmHg  và áp lực cuối tâm trương thất phải (RVEDP) ở 12 

mmHg. Tương ứng ở dòng van 3 lá ( đáy) cho thấy một mô hình thư giãn bị tỏn 

thương.Biểu hiện áp lực đổ đầy 2 thất bình thường  và rối loạn chức năng cơ tim, cả hai 

dòng ba lá và dòng van hai lá  cho thấy mô hình thư giãn bị tổn thương. Như vậy, biểu 

hiện của trường hợp này là có mô hình thư giãn bị tổn thương  đối với dòng 3 lá và mô 

hình đổ đầy bị hạn chế đối dòng 2 lá đã ủng hộ cho kết luận áp lực đổ đầy thất trái tăng. 



 

 

 

Thời gian giãn đồng thể tích ngắn hơn ( tương ứng với khoảng thời gian giữa tiếng tim 

thứ 2 và tiếng clac mở van 2 lá) và vận tốc tối đa sóng  E  cao hơn, áp lực nhĩ trái  đầu 

tâm trương  cao hơn.  Áp lực nhĩ trái tăng đáng kể ở cuối tâm trương nếu vận tốc sóng A 

vẫn > 1.5 m/s ở thời điểm này. 

 Khoảng thời gian giữa khởi đầu vận tốc sóng  E của van 2 lá và vận tốc e’ vòng van  có 

thể áp dụng để ước tính áp lực đổ  đầy thất trái ở những bệnh nhân có bệnh van 2 lá. Khi 

có biểu hiện tổn thương thư giãn thất trái, vận tốc e’ không những chỉ  giảm mà còn chậm  

như vậy  nó xảy ra lúc áp lực nhĩ trái - thất trái ở điểm giao thoa với nhau. Khi so sánh 

vận tốc sóng E  của van 2 lá xảy ra sớm hơn so với áp lực nhĩ trái tăng. Như vậy khoảng 

thời gian giữa khởi đầu vận tốc  E của van 2 lá và vận  tốc  e’ vòng van bị kéo dài và có 

thể hiệu chỉnh đến  ảnh hưởng của thư giãn thất trái trên thời gian giãn đồng thể tích. 

Thời gian giãn đồng thể tích /Tỷ lệ thời gian E-e’tương quan chặt chẽ với áp lực động 

mạch phổi bít trung bình và áp lực nhĩ trái ở những bệnh nhân hẹp 2 lá ( Hình 21). Tuy 

nhiên tỷ lệ E/e’ không sử dụng 110  

ii.Hở van 2 lá.  Hở van 2 lá tiên phát gây giãn thất trái và nhĩ trái  và tăng độ giãn nở của 

2 buồng tim trái, điều này làm  chậm quá trình tăng áp lực nhĩ trái .Nếu nhĩ trái bù trừ 

không hoàn toàn , áp lực nhĩ trái trung bình và áp lực tim phải tăng,  điều này sẽ làm tăng 

thể tích dòng hở, mà không liên quan đến rối loạn chức năng thất trái.  Khi có rối loạn 

chức năng thất trái, theo thời gian  từng phần cơ tim lần lượt bị tăng áp lực đổ đầy. Theo 

trình tự  ngược với diễn biến mà ta thấy  trong bệnh cơ tim tiên phát ví  dụ bệnh cơ tim 

giãn nở là bệnh gây nên tăng áp lực đổ đầy trước và sau đó là hở 2 lá chức năng . Do đó, 

ở những bệnh nhân có hở 2 lá thứ phát, hình ảnh siêu âm tim tương quan với tăng áp lực 

đổ đầy nó phản ánh có tổn thương kết hợp cơ tim và van tim. Trong hở van 2 lá nặng và 

trung bình thường có vận tốc đỉnh E  tăng và giảm vận tốc tâm thu tĩnh mạch phổi do vậy 

cũng giảm tỷ lệ giữa tâm thu và tâm trương của dòng tĩnh mạch phổi. Trong  hở van 2 lá 

nặng,  hiện tượng trào ngược dòng tĩnh mạch phổi có thể thấy ở cuối thì tâm thu. Do vậy 

hở van 2 lá có thể gây ra những thay đổi trong mô hình dòng máu qua tĩnh mạch phổi và 

qua van tương tự như rối loạn chức năng thất trái tiến triển, với ngoại trừ có thể của sự 

khác nhau về độ dài giữa vận tốc sóng A của van  2 lá và trào ngược nhĩ (Ar). 111 Ghi 

nhận vận tốc hở 2 lá bằng Dopler liên tục có thể cho độ đặc hiệu cao, mặc dù độ  nhạy 

không cao, dấu hiệu áp lực nhĩ trái tăng kèm với đạt đỉnh sớm và độ chênh áp lực giữa 



 

 

 

thất trái và nhĩ trái giảm.   Sử dụng tỷ lệ  E/e’trong tiên đoán áp lực đổ đầy thất trái trong  

hở 2 lá nặng và trung bình thì phức tạp hơn.112,131,132. Ở những bệnh nhân có phân 

suất tống máu (PSTM) giảm, tỷ lệ E/e’ tăng  có một mối tương quan trực tiếp đáng kể với 

áp lực nhĩ trái và có giá trị  tiên đoán tử vong và nhập viện. 112,132. Tỷ lệ  E/e’ có vẻ 

không có lợi trong những bệnh nhân  hở van 2 lá tiên phát có PSTM bình thường, mặc dù 

một số nghiên cứu đã ghi nhận có mối tương quan giữa tỷ lệ E/e’và áp lực bít trung bình 

cũng như áp lực tâm thu động mạch phổi (PAPS) trong những bệnh nhân này.133 Thời 

gian giãn đồng thể tích và tỷ lê của thời gian giãn đồng thể tích với thời gian E-e’tương 

quan rất chặt chẽ  với áp lực động mạch phổi bít trung bình, bất kể PSTM.110  Thời gian 

giãn đồng thể tích (IVRT ) và tỷ lệ giữa thời gian  giãn đồng thể tích và E-e’< 3 tiên đoán 

chắc chắn áp lực động mạch phổi bít > 15 mmHg ở phân nhóm này. Những bệnh nhân 

rung nhĩ có hở van 2 lá, sử dụng các khoảng  cách nhát bóp tim phù hợp ( đòi hỏi  đo  

nhiều chu kỳ) hay cần thiết sử dụng những “nhát bóp mạnh” . 134 Sau phẫu thuật  sửa 

van 2 lá hay thay van , để đánh giá thư giãn thất trái và áp lực đổ đầy thất trái là một 

thách thức,  mặc dù khoảng cách thời gian và áp lực động mạch phổi có thể có  giá trị. 

 

iii. Vôi hóa  vòng van 2 lá: Vôi hóa vòng van 2 lá bệnh  phổ biến ở bệnh nhân lớn tuổi,  

thường kèm với bệnh tim do tăng huyết áp, xơ cứng động mạch chủ, bệnh động mạch 

vành, bệnh thận mạn. Những bệnh nhân bị vôi hóa  vòng van 2 lá trung bình đến nặng có 

diện tích lỗ van 2 lá giảm dẫn đến vận tốc qua van 2 lá thì tâm trương tăng , trong khi đó 

e’sau và bên có thể giảm do hạn chế chuyển động của lá van sau.135  Như vậy sự gia 

tăng tỷ lệ E/e’ xảy ra do tác động cơ học của vôi hóa van 2 lá. Do đang kèm những bệnh 

như tăng huyết áp cũng gây rối loạn chức năng tâm trương, việc tách riêng hậu quả do 

vôi hóa van 2 lá với các bệnh khác cũng có rối loạn chức năng tâm trương thất trái dựa 

vào tỷ lệ E/e’có thể không thể thực hiện được ở những cá nhân này. N gười ta không biết 

nếu vận tốc e’ vách hoặc khoảng cách  vận tốc  từ cơ tim đến vòng van can xi hóa có thể 

có giá trị ở những bệnh nhân này. 

iv. Hở và hẹp van động mạch chủ: Thường không có thách thức lớn trong việc áp dụng 

các hướng dẫn cho bệnh nhân hẹp van động mạch chủ, ngoại trừ  có kèm vôi hóa vòng 

van 2 lá trung bình đến nặng,  mà trong đó có những  giới hạn chẩn đoán đã nêu ở phần 



 

 

 

trên.  Đối với những bệnh nhân có hở van động mạch chủ nặng, dòng  phụt của hở chủ có 

thể ảnh hưởng đến vận tốc dòng chảy của van 2 lá và  việc cần  thiết phải xác định  cẩn 

thận vị trí đo để tránh bị nhiễu với dòng phụt của hở van động mạch chủ. Khi có hở van 

động mạch chủ cấp và  nặng, thời gian đổ đầy tâm trương bị rút ngắn,  van 2 lá đóng 

sớm, và hở van 2 lá tâm trương  (diastolic MR) cho thấy tăng áp lực đổ đầy thất trái. Hở 

van động mạch chủ mạn tính,nặng,  mô hình dòng chảy 2 lá thường có đổ đầy tâm trương 

sớm chiếm ưu thế với thời gian giảm tốc  của vận tốc E van 2 lá ngắn .  Có ít dữ liệu về 

việc  ước lượng chính xác  áp lực đổ đầy thất trái  trên  những  bệnh nhân hở van động 

mạch chủ nặng. Bệnh nhân hở chủ nặng có lớn nhĩ trái , tỷ lệ E/e’ trung bình > 14, và vận 

tốc tối đa của hở van 3 lá > 2.8 m/s sẽ hỗ trợ cho dấu hiệu áp lực đổ đầy thất trái tăng. 

 

 
 

Hình 10: Dòng 2 lá (trái) và dòng chảy tĩnh mạch phổi (phải) của một bệnh nhân có suy 

tim PSTM giảm. Chú ý tỷ lệ E/A tăng và tỷ lệ tâm thu và tâm trương của dòng tĩnh mạch 

phổi giảm. Cả hai dấu hiệu phù hợp với áp lực nhĩ trái tăng trong nhóm bệnh này. 
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Hình 11: Vận tốc Doppler mô vùng vách của một bệnh nhân suy tim với PSTM giảm và 

mất đồng bộ thất. Sóng e’ vòng van 2 lá (vận tốc vòng van đầu tâm trương) nên phân biệt 

với vận tốc 2 pha trong thời kì giãn đồng thể tích (IVR). Vận tốc cuối tâm trương vòng 

van 2 lá (a’) theo sau sóng “ P ”. Vận tốc co thắt đồng thể tích (IVC) là 2 pha. Vận tốc 

tống máu âm thu ( S’) theo sau vận tốc co đồng  thể tích (IVC) và đi trước vận tốc giãn 

đồng thể tích (IVR) 

 

 
 



 

 

 

Hình 12:  ( trái)  Dòng van 2 lá của một bệnh suy tim  với PSTM  bảo tốn. Mô hình dòng 

2 lá phù hợp với áp lực đổ đầy thất trái tăng . Chú ý vận tốc sóng A van 2 lá bị rút gọn 

với thời gian ngắn đo được 200ms. Điều này thấy ở những bệnh nhân có thư giãn thất trái 

bị chậm rõ rệt, dấu hiệu chậm như vậy làm cho áp lực tâm trương thất trái tiếp tục giảm 

sau khi van 2 lá mở. ( Phải) Là dòng  tĩnh mạch phổi của cùng bệnh nhân. Chú ý tỷ lệ 

tâm thu, tâm trương giảm  và biên độ và  vận tốc của dấu hiệu hở van động mạch chủ 

tăng phù hợp với áp lực cuối tâm trương thất trái (LVEDP) tăng . 

 

Hình 13: Dòng van 2 lá của một bệnh nhân có bệnh tim do tăng huyết áp với PSTM  bình 

thường. Bệnh nhân có phì đại thất trái và lớn nhĩ trái trung bình. Dòng 2 lá chỉ ra mô hình 

đổ đầy thất trái giả bình thường phù hợp với  áp lực đổ đầy thất trái tăng và rối loạn chức 

năng tâm trương độ II. 

 Những điểm chính 
 
 
 
 
 
 
 
 

1. Hẹp van 2 lá làm cho việc đánh giá chức năng tâm trương thất trái nhiều thách thức hơn,  

nhưng thời gian giãn đồng thể tích (IVRT), TE/e’, và vận tốc tối đa dòng van 2 lá ở đầu và cuối 

tâm trương có thể có giá trị  trong dự đoán bán định lượng áp lực nhĩ trái trung bình . 

2. Khoảng thời gian trào ngược nhĩ – sóng A (time interval Ar-A ) và tỷ lệ giữa thời gian giãn 

đồng thể tích và TE-e’ ( IVRT/TE-e’ ratio) có thể được áp dụng để ước lượng, để tiên đoán,  áp 

lực đổ đầy thất trái cho những bệnh nhân hở van 2 lá có PSTM thất trái (LVEF) bình thường, 

trong khi tỷ lệ E/e’ có thể chỉ được xem xét cho những bệnh nhân hở 2 lá có PSTM giảm . 

3. Hướng dẫn cho những bệnh nhân không có bệnh van tim có thể được áp dụng cho bệnh nhân 

có hẹp van động mạch chủ, không phân biệt mức độ nặng của  hẹp van . Điều này không bao 

gồm những bệnh nhân có vôi hóa van 2 lá nặng  



 

 

 

 
 
 
 

 

 

 

 

D. Ghép tim 

Tim ghép chịu ảnh hưởng bởi nhiều yếu tố tác động đến chức năng tâm trương làm 

cho việc đánh giá chức năng tâm trương khó khăn hơn. Đầu tiên, tim người cho bị cắt dây 

thần kinh, đưa đến nhịp nhanh xoang cùng với giảm biến thiên tần số tim(136). Tiếp đến, 

nhịp nhanh xoang làm hợp nhất sóng E và A van hai lá. Kỹ thuật phẫu thuật hai nhĩ 

thường dẫn đến hai nút xoang đập với tần số khác nhau (mô nhĩ phải của người cho và 

của người nhận còn sót lại), mỗi nút xoang làm ảnh hưởng đến dòng máu qua van hai lá, 

kết quả là sóng E và A của van hai lá khác nhau ờ từng nhịp tim. Hơn nữa, chức năng nhĩ 

có thể bị suy vì sự thông nối trong nhĩ giữa tim người cho và tim người nhận. Trong khi 

đó, kỹ thuật phẫu thuật hai tĩnh mạch có lẽ không làm ảnh hưởng đến chức năng nhĩ 

(137). Dòng tĩnh mạch phổi thường không giúp đánh giá chức năng tâm trương và áp lực 

đổ đầy thất trái. Sự co của cơ nhĩ còn sót lại của người nhận tương tác với dòng máu qua 

tĩnh mạch phổi vào thì tâm thu làm giảm vận tốc sóng S, trái lại vận tốc sóng Ar tĩnh 

mạch phổi có thể tăng lên đáng kể nếu nhĩ người nhận co vào cuối tâm trương. 

Kiểu đổ đầy giống hạn chế ở bệnh nhân có phân suất tống máu bảo tồn là đặc điểm 

thường gặp sau ghép tim và được tìm thấy ở bệnh nhân có chức năng tâm trương thất trái 

bình thường khi tim người cho được lấy từ những người khỏe mạnh(138). Điều này được 

quan sát vào những tuần đầu tiên sau phẫu thuật và có thể thay đổi trong thời gian theo 

dõi sau đó(139,140). Trong khi áp lực tâm trương thất trái có thể bình thường lúc nghỉ, áp 

lực cuối tâm trương thất trái tăng đáng kể khi gắng sức(141).  

Những biểu hiện tương tự cũng được tìm thấy ở sóng e’ vì nó bị ảnh hưởng bởi sự 

chuyển động tịnh tiến của tim. Điều quan trọng cần lưu ý là vận tốc mô cơ tim thấp nhất 



 

 

 

ở giai đoạn sau phẫu thuật và có khuynh hướng tăng lên vào những tuần và tháng tiếp 

theo, mặc dù vài nghiên cứu ghi nhận nó giảm 1 năm sau ghép tim so với dân số bình 

thường(142-146). Rối loạn chức năng tâm trương thất trái thường được xem là dấu hiệu 

nhạy cho sự thải ghép sớm vì phù mô cơ tim làm tăng độ cứng và áp lực đổ đầy tâm 

trương trong trường hợp phân xuất tống máu bình thường (Hình 22). Về sau, xơ hóa cơ 

tim được thấy trong thải ghép mạn tính có thể gây ra kiểu đổ đầy thất trái hạn chế và 

giảm vận tốc vòng van đáng kể (Hình 23). Tuy nhiên, không có một thông số tâm trương 

đơn lẻ nào có vẻ đáng tin cậy đủ để dự đoán thải ghép(146). Như trong những bệnh khác, 

ước lượng áp lực động mạch phổi tâm thu thông qua dòng hở van ba lá giúp đánh giá áp 

lực nhĩ trái trung bình khi không có bệnh phổi. 

 

 

Những điểm chính 

1. Kiểu đổ đầy giống hạn chế ở bệnh nhân có phân xuất tống máu bảo tồn là đặc điểm 

thường gặp sau ghép tim và được tìm thấy ở bệnh nhân có chức năng tâm trương thất trái 

bình thường khi tim người cho được lấy từ những người khỏe mạnh. 

2. Không có một thông số tâm trương đơn lẻ nào có vẻ đáng tin cậy đủ để dự đoán thải 

ghép. Ứớc lượng áp lực động mạch phổi tâm thu thông qua dòng hở van ba lá giúp đánh 

giá áp lực nhĩ trái trung bình khi không có bệnh phổi. 

Bảng 4: Thư dãn thất trái, áp lực đổ đầy và đặc điểm 2D và Doppler tùy thuộc vào chức năng 
tâm trương thất trái 

 Bình thường Độ I Độ II Độ III 

Thư dãn thất trái Bình thường Giảm Giảm Giảm 

Áp lực nhĩ trái Bình thường Thấp hoặc bình thường Tăng Tăng 

Tỷ lệ E/A van hai lá ≥0,8 ≤0,8 >0,8 đến <2 >2 

Tỷ lệ E/é trung bình <10 <10 10-14 >14 

Vận tốc dòng hở van <2,8 <2,8 >2,8 >2,8 



 

 

 

ba lá tối đa (m/s) 

Chỉ số thể tích thất trái Bình thường Bình thường hoặc tăng Tăng Tăng 

 

 

Hình 14: Dòng máu qua van hai lá (trái) và thời gian thư dãn đồng thể tích (IVRT)(phải) 

ở một bệnh nhân khác có suy tim phân xuất tống máu bảo tồn và tần số tim 60 lần/phút. 

Vận tốc sóng E là 96cm/s, vận tốc sóng A là 65cm/s. Dòng giữa tâm trương hiện diện 

(vận tốc L) vì thư dãn thất trái giảm và chậm và tăng áp lực nhĩ trái. Mũi tên ở hình bên 

phải chỉ IVRT giữa hai thời điểm đóng van động mạch chủ và mở van hai lá. IVRT ngắn 

48ms và áp lực nhĩ trái tăng. 

 



 

 

 

 

Hình 15: Vận tốc L ở một bệnh nhân có nhịp xoang và áp lực nhĩ trái tăng. Lưu ý sự hiện 

diện của vận tốc L ở dỏng máu qua van hai lá và tín hiệu Doppler mô ở vách(mũi tên). 

 

 

Hình 16: Nhĩ trái choáng váng sau chuyển nhịp (trái). Vào ngày chuyển nhịp, nhĩ trái 

choáng váng làm giảm đáng kể vận tốc sóng A van hai lá 19 cm/s và kiểu đổ đầy thất trái 

hạn chế rõ dựa vào tỷ lệ E/A van hai lá. Ba ngày sau (phải), chức năng nhĩ trái cải thiện 

với vận tốc sóng A tăng và tỷ lệ E/A giảm cùng với thư dãn thất trái giảm trừ áp lực đổ 

đầy thất trái bình thường. 



 

 

 

 

 

Hình 17: Vận tốc dòng hở van ba lá (3,3 m/s) đo bằng Doppler liên tục (trái) và dòng tĩnh 

mạch gan (phải) ở một bệnh nhân suy tim phân xuất tống máu bảo tồn. Độ chênh áp lực 

thất phải-nhĩ phải là 43 mmHg và dòng tĩnh mạch gan (phải) nổi bật trong thì tâm trương 

với áp lực nhĩ phải tăng (10-15 mmHg). Do đó, áp lực động mạch phổi tâm thu được ước 

lượng là 53-58 mmHg. Ở người lớn tuổi bình thường không mắc bệnh tim, dòng tĩnh 

mạch gan nổi bật trong thì tâm thu. Khi áp lực nhĩ phải trung bình tăng, kiểu dòng tĩnh 

mạch gan nổi bật chuyển sang thì tâm trương. Hơn nữa,tín hiệu phụt ngược nhĩ (Ar) hiện 

diện vì nhĩ phải co tạo ra độ chênh áp lực dương giữa nhĩ phải và tĩnh mạch gan làm tăng 

biên độ và thời gian cùng với tăng áp lực nhĩ phải được quan sát trong bản ghi này. 

(Nagueh SF, Kopelen HA, Zoghbi WA. Relation of mean right atrial pressure to 

echocardiographic and Doppler parameters of right atrial and right ventricular function. 

Circulation 1996;93:1160–9; Rudski LG, Lai WW, Afilalo J, et al. Guidelines for the 

echocardiographic assessment of the right heart in adults: a report from the American 

Society of Echocardiography endorsed by the European Association of 

Echocardiography, a registered branch of the European Society of Cardiology, and the 

Canadian Society of Echocardiography. J Am Soc Echocardiogr 2010;23:685–713). 

E. Rung nhĩ 



 

 

 

Rối loạn chức năng tâm trương thất trái gây dãn nhĩ trái, từ đó có thể dẫn đến rung 

nhĩ,147-149 và rung nhĩ cũng thường gặp ở bệnh nhân suy tim. Ở bệnh nhân rung nhĩ, đánh 

giá Doppler chức năng tâm trương thất trái bị hạn chế do sự thay đổi độ dài giữa các chu 

kỳ tim, không có hoạt động co bóp của nhĩ, và nhĩ trái thường lớn bất kể áp lực đổ đầy. 

Nói chung, khi PSTM thất trái giảm ở bệnh nhân rung nhĩ, thời gian giảm tốc DT của van 

2 lá (≤160 msec) có giá trị tiên đoán chính xác áp lực tâm trương thất trái tăng và kết cục 

lâm sàng xấu.94,95 Những thông số Doppler khác có thể áp dụng bao gồm tốc độ tăng tốc 

đạt đỉnh sóng E của van 2 lá (peak acceleration rate of mitral E velocity) (≥1,900 

cm/sec2), thời gian thư giãn đồng thể tích IVRT (≤65 msec), thời gian giảm tốc DT của 

sóng tâm trương (D) tĩnh mạch phổi (≤220 msec), tỷ lệ sóng E 2 lá/Vp (E/Vp; ≥1.4), và 

tỷ lệ  E/e’ (≥11).43,94-96 Tương tự như nhịp xoang, có thể đo khoảng thời gian giữa khởi 

phát sóng E 2 lá và sóng e’ ở vòng van. Sóng e’ ở vòng van đến trễ trong rối loạn thư 

giãn thất trái và khi kết hợp với tỷ số “IVRT-IVRT/TE-e’” có thể dùng để tiên đoán áp lực 

đổ đầy thất trái.150,151 

Rất quan trọng khi đánh giá trung bình qua vài chu kỳ tim và liên kết những khoảng RR 

tương ứng nhau cho cả sóng E và e’. Điều này thường đặt ra nhiều hạn chế khi áp dụng 

một cách thường quy trong thực hành lâm sàng. Gần đây việc đo đồng thời sóng E và e’ 

bằng đầu dò Doppler 2 cửa sổ (dual Doppler probe) giúp có thể phân tích cả vận tốc tối 

đa cũng như thời gian sóng E 2 lá và e’ tại vòng van trong cùng một chu kỳ tim, làm tăng 

mức độ chính xác của ước lượng áp lực đổ đầy thất trái ở những bệnh nhân này.97-99 

Trong trường hợp không có hệ thống này, chúng ta có thể đo 10 chy kỳ tim liên tiếp, 

thông qua vận tốc và khoảng thời gian tính trung bình của 3 nhịp tim không liên tiếp với 

nhau, thời gian của những chu kỳ này thay đổi trong khoảng 10% đến 20% so với nhịp 

tim tim trung bình cũng là một cách tính có ích.94 Ngoài ra, sự dao động vận tốc dòng 

máu qua van 2 lá với thời gian chu kỳ RR nên đo vì những bệnh nhân có áp lực đổ đầy 

tăng thì càng có ít sự dao động giữa các  nhịp tim.94  Ví dụ xem trong hình 24.27.  

Những điểm chính 



 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Bảng 5: Những kết luận mẫu của chức năng tâm trương thất trái từ các phòng siêu âm 

Mẫu 1 (kết luận chứa 1 trong 1, 2 và 3 mục 
sau) 

1. Thư giãn thất trái  bình thường hoặc suy 
giảm 

2. Áp lực đổ đầy thất trái bình thường, tăng 
hoặc ở mức giới hạn tăng. 

3. Rối loạn chức năng tâm trương độ I hoặc 
độ II hoặc độ III. 

Mẫu 2 (kết luận chứa 1 trong sáu lựa chọn ở 
cột bên phải) 

1. Chức năng tâm trương bình thường 
2. Rối loạn thư giãn thất trái, ALNT bình 

thường. 
3. Rối loạn thư giãn thất trái, ALNT tăng 

nhẹ. 
4. Rối loạn thư giãn thất trái, ALNT tăng. 
5. Dạng đổ đầy thất trái hạn chế, cho thấy 

ALNT tăng đáng kể. 
6. Không xác định. 

Mẫu 3 (kết luận chứa 1 trong sáu lựa chọn ở 
cột bên phải) 

1. Chức năng tâm trương bình thường 
2. Rối loạn thư giãn thất trái, ALNT bình 

thường. 
3. Rối loạn thư giãn thất trái, áp lực thất trái 

cuối tâm trương tăng. 
4. Rối loạn thư giãn thất trái, ALNT tăng. 
5. Dạng đổ đầy thất trái hạn chế, cho thấy 

ALNT tăng đáng kể. 
6. Không xác định. 

Mẫu 4 (kết luận chứa 1 trong năm lựa chọn 
ở cột bên phải) 

1. Chức năng tâm trương và áp lực đổ đầy 
bình thường. 

1. Vận tốc tối đa dòng hở 3 lá > 2.8 m/giây gợi ý áp lực nhĩ trái tăng. 

2. Bệnh nhân có PSTM thất trái giảm, thời gian giảm tốc DT 2 lá (≤160 msec) có giá trị tiên 
đoán chính xác áp lực tâm trương thất trái tăng và kết cục lâm sàng bất lợi. 

3. Bệnh nhân có dòng hở 3 lá không thấy rõ, nên dùng những thông số Doppler khác gồm 
tốc độ tăng tốc đạt đỉnh sóng E của van 2 lá (≥1,900 cm/sec2), thời gian thư giãn đồng thể 
tích IVRT (≤65 msec), thời gian giảm tốc DT của sóng tâm trương tĩnh mạch phổi (≤220 
msec), tỷ lệ sóng E 2 lá/Vp (E/Vp; ≥1.4), và tỷ lệ  E/e’ (≥11). 

4. Sự thay đổi vận tốc dòng máu qua van 2 lá theo chu kỳ RR có giá trị ở bệnh nhân rung nhĩ 
bởi vì bệnh nhân có tăng áp lực đổ đầy thì sự thay đổi giữa các nhịp tim càng ít. 



 

 

 

2. Độ 1 (rối loạn thư giãn với áp lực đổ đầy 
thấp đến bình thường). 

3. Độ 2 (áp lực đổ đầy tăng vừa). 
4. Độ 3 (áp lực đổ đầy tăng đáng kể) 

Mẫu 5 (kết luận có chứa 1 trong ba lựa chọn 
ở cột bên phải) 

1. Áp lực đổ đầy tăng 
2. Áp lực đổ đầy bình thường 
3. Viêm màng ngoài tim co thắt 

Mẫu 6 (kết luận có chứa 1 trong ba lựa chọn 
ở cột bên phải) 

1. Các dấu hiệu phù hợp với rối loạn chức 
năng tâm trương. 

2. Các dấu hiệu gợi ý có thể có rối loạn chức 
năng tâm trương. 

3. Các dấu hiệu có thể gặp trong suy chức 
năng tâm trương. 

 
 
Bảng 6: Đánh giá áp lực đổ đầy thất trái trong những nhóm dân số đặc biệt. 

Bệnh Dấu hiệu siêu âm và giá trị ngưỡng 
Rung nhĩ43, 94-99  Tốc độ tăng tốc đạt đỉnh sóng E của van 2 lá (≥1,900 cm/sec2) 

Thời gian IVRT (≤65 msec) 
Thời gian DT của sóng tâm trương tĩnh mạch phổi (≤220 msec) 
Tỷ lệ E/Vp (≥1.4) 
Tỷ lệ  E/e’ ở vách (≥11) 

Nhịp nhanh xoang41,44 Dạng  phổ 2 lá với ưu thế đổ đầy thất trái sớm ở bệnh nhân có PSTM 
< 50%. 
Thời gian IVRT ≤70 msec là đặc hiệu (79%) 
Phân xuất đổ đầy tâm thu TMP ≤40% là đặc hiệu (88%) 
Trung bình E/e’ > 14 (giá trị ngưỡng này có độ đặc hiệu cao nhất 
nhưng độ nhạy thấp). 
Khi sóng E và A hoà nhập vào nhau một phần hay hoàn toàn, sự hiện 
diện của thời gian nghỉ bù sau ngoại tâm thu thường làm tách sóng E 
và A ra, có thể được dùng để đánh giá chức năng tâm trương. 

BCTPĐ100-106 Trung bình E/e’ (> 14) 
Thời gian Ar-A (≥30 msec) 
Dòng hở 3 lá (>2.8 m/giây) 
Thể tích nhĩ trái (>34 mL/m2) 

BCTHC13,107-109 Thời gian DT (<140 msec) 
Tỷ lệ E/A 2 lá (>2.5) 
Thời gian IVRT (<50 msec có độ đặc hiệu cao) 
Trung bình E/e’ (> 14) 

Tăng áp ĐMP không 
do tim32 

Tỷ lệ E/e’ thành bên có thể dùng để xác định nguyên nhân gây tăng 
áp phổi là do bệnh tim mạch hay không 
Khi có nguyên nhân tim mạch, tỷ lệ E/e’ thành bên > 13, ngược lại, 
tăng áp ĐMP không do nguyên nhân tim mạch tỷ lệ E/e’ thành bên 
<8. 

Hẹp 2 lá110 IVRT (<60 msec có độ đặc hiệu cao) 



 

 

 

IVRT/TE-e’ (<4.2) 
Vận tốc sóng A (>1.5 m/giây) 

Hở 2 lá110-112 Thời gian Ar-A (≥30 msec) 
IVRT (<60 msec có độ đặc hiệu cao) 
IVRT/TE-e’ (<5.6) có thể dùng để tiên đoán áp lực đổ đầy thất trái ở 
những bệnh nhân hở 2 lá và PSTM bình thường. 
Trung bình E/e’ (> 14) có thể chỉ được xem xét ở bệnh nhân có 
PSTM giảm 

Một tiếp cận dễ hiểu được khuyến cáo cho tất cả những tình huống trên bao gồm ước lượng áp lực ĐMP 
tâm thu qua dòng hở 3 lá (>2.8 m/giây), chỉ số thể tích tối đa nhĩ trái (>34 mL/m2). Kết luận không nên 
dựa vào một thông số đơn độc. Lưu ý những chú thích đặc biệt chỉ điểm tiên đoán áp lực đổ đầy > 15 
mmHg. Chú ý vai trò của chỉ số thể tích tối đa nhĩ trái dùng để suy ra áp lực nhĩ trái bị hạn chế ở vận 
động viên thể thao, bệnh nhân rung nhĩ, và/hoặc bệnh nhân có bệnh van 2 lá. ALNT: áp lực nhĩ trái, 
BCTPĐ: bệnh cơ tim phì đại, BCTHC: bệnh cơ tim hạn chế, ĐMP: động mạch  phổi, TMP: tĩnh mạch 
phổi, IVRT (Isovolumic Relaxation Time): thời gian thư giãn đồng thể tích, Vp (Flow propagation velocity): 
vận tốc lan truyền của dòng màu hở van 2 lá. 
 
F.  Blốc nhĩ thất và tạo nhịp: 
  Ở tim bình thường, sự khử cực nút xoang lan tỏa xuống cơ nhĩ trái và nhĩ phải, đến nút 
nhĩ thất trong vòng 200 miligiây. Sự co cơ nhĩ đúng lúc sẽ làm tăng cung lượng tim khoảng 20-
30%. Hoạt động điện thế sau đó di chuyển xuống dưới nhanh hơn khoảng gấp 2 lần khi đi qua hệ 
thống dẫn truyền  đặc biệt, His – Purkinje, nhánh phải và nhánh trái để kích thích đồng thời hai 
thất bắt đầu từ nội mạc lan tỏa ra ngoại mạc và sự tái cực đi theo hướng ngược lại từ ngoại mạc 
vào nội mạc. Ở người bình thường, có sự co và dãn cơ gần như cùng lúc ở các vùng của thất, 
điều này cho thấy có sự đồng bộ trong chuyển động ở kỳ tâm thu và tâm trương ở cả hai thất. 
Những bất thường trong hệ thống dẫn truyền tim do bệnh lý, tuổi tác, thuốc và tạo nhịp có thể 
gây những tác động bất lợi lên sự đồng bộ nhĩ thất, đồng bộ co cơ và thư dãn thất trái, điều này 
sẽ làm giảm năng suất chuyển hóa hiếu khí do sự thay đổi chức năng tâm thu và tâm trương thất 
trái và vì vậy cần phải đánh giá các thông số tâm trương để xem xét về chức năng tâm trương. 
Nếu khoảng PR quá ngắn, đổ đầy nhĩ kết thúc sớm bởi sự co cơ thất nên làm giảm độ dài sóng A 
hai lá, thể tích cuối tâm trương thất trái và cung lượng tim. Blốc nhĩ thất độ 1 với độ dài 200-280 
miligiây thì thường được dung nạp tốt nếu phân suất tống máu thất trái và nhịp tim bình thường. 
Tuy nhiên, trên bệnh nhân có thời gian đổ đầy tâm trương ngắn do giảm đáng kể thư dãn thất 
trái, nhịp tim tăng nhanh, blốc nhánh hoặc đặt máy tạo nhịp, blốc nhĩ thất độ 1 có độ dài > 280 
mili giây thường gây nên sự dính sóng E và A (Hình 27). Nếu nhĩ co xuất hiện trước dòng hai lá 
tâm trương sớm sẽ giảm đến ≤ 20cm/giây, tỷ lệ E/A giảm vì vận tốc sóng A cao hơn 152. Sự dính 
trong giai đoạn đổ đầy tâm trương sớm và muộn kèm với tỷ lệ E/A < 1 có thể bị diễn giải nhầm 
là kiểu giảm sự thư dãn đổ đầy (hình 28). Bên cạnh sự dính sóng E và A của van hai lá, với cung 
lượng nhĩ lớn hơn sẽ làm gia tăng độ dài sóng A hai lá và vận tốc đỉnh tâm thu dòng tĩnh mạch 
phổi và  gia tăng tích phân vận tốc – thời gian. Sóng đổ đầy tâm trương dính nhau cũng có thể 
làm  giới hạn khả năng gắng sức vì thể tích thất trái cuối tâm trương giảm, cung lượng tim tối đa 
sẽ thấp. Với giá trị PR > 320 mili giây, đồng bộ nhĩ thất trở nên mất tính sinh lý vì có sự dính 
quá nhiều giữa sóng E và A van hai lá hoặc đổ đầy chỉ với nhĩ co (sóng A đơn độc) và ghi nhận 
được dòng hở van hai lá 153. Ở những bệnh nhân này khả năng gắng sức tối đa hầu như luôn luôn 
bị giới hạn vì không có khả năng gia tăng đổ đầy thất trái khi nhịp tim tăng. Nếu chỉ có sóng A 
van hai lá, chỉ có thể dùng vận tốc dòng hở van hai lá để suy ra áp lực đổ đầy thất trái.  

Blốc nhánh phải gây nên chậm trễ hoạt động trong cơ thất vì khử cực phải lan tỏa trong 



 

 

 

cơ tim thay vì lan tỏa trong hệ thống dẫn truyền. Mặc dù có sự thay đổi nhỏ về đồng bộ giữa nhĩ 
phải và thất phải nhưng không có nghiên cứu cho thấy điều này dẫn đến sự thay đổi lâm sàng có 
ý nghĩa về thông số chức năng tâm trương thất trái hoặc khả năng gắng sức. Điều này cũng đúng 
với trường hợp blốc phân nhánh trái trước và trái sau. Ngược lại, blốc nhánh trái thường do bệnh 
lý tim và giảm chức năng tâm trương thất trái. Với những tình trạng bệnh lý khác nhau có giảm 
độ thư dãn, các thông số đổ đầy hai lá bị ảnh hưởng chủ yếu bởi độ cứng thất trái và điều kiện 
tải. Với áp lực thất trái bình thường, kiểu giảm thư dãn đổ đầy thất trái được ghi nhận trong khi 
kiểu giả bình thường hoặc hạn chế xuất hiện với tiến trình gia tăng áp lực nhĩ trái và độ cứng thất 
trái. Càng không có sự dính sóng E và A van hai lá thì các thông số dùng để đánh giá chức năng 
thất trái và áp lực đổ đầy càng có giá trị.  

Tác động của tạo nhịp tim trên chức năng tâm thu và tâm trương thất trái đa dạng theo 
nhóm bệnh nhân. Tạo nhịp thất phải mạn tính được biết làm mất đồng bộ thất trái, dẫn đến giảm 
phân suất tống máu thất trái, thể tích nhát bóp, giảm đổ đầy thất trái và tăng tỷ lệ suy tim và rung 
nhĩ. Đối với bệnh nhân chỉ có nhu cầu tạo nhịp từ nhĩ và hiếm khi cần thiết phải tạo nhịp từ thất 
thì thường không làm thay đổi chức năng tâm thu và tâm trương. Ở những bệnh nhân có vấn đề 
dẫn truyền nhĩ thất. máy tạo nhịp được thiết lập với dẫn truyền nhĩ thất dài ra để đợi nhát bắt 
được hoặc nhát hỗn hợp nhằm làm giảm sự tạo nhịp từ thất phải. Khi khoảng PR cài quá dài, vận 
tốc sóng E và A dính lại và hở hai lá có thể được ghi nhận. Như đã nói ở phần trên, sự thay đổi 
vận tốc sóng E và A và dòng tĩnh mạch phổi sẽ giới hạn việc áp dụng chúng để đánh giá chức 
năng tâm trương trong bối cảnh này. Có vài nghiên cứu tìm thấy có thể vận dụng vận tốc dòng 
hai lá tại vòng van trong những trường hợp này tuy nhiên nó sẽ kém chính xác trong trường hợp 
có blốc nhánh trái, tạo nhịp từ thất phải và bệnh nhân có đặt máy đồng bộ cơ tim. 67, 155 
NHỮNG ĐIỂM CHÍNH 

1. Ở bệnh nhân có blốc nhĩ thất độ 1, các thông số đánh giá chức năng tâm trương và áp lực 
đổ đầy vẫn còn có giá trị vì không có sự dính của sóng E và A van hai lá. 

2. Độ chính xác của vận tốc dòng van hai lá tại vòng van và tỷ lệ E/e’ giảm khi có sự hiện 
diện của blốc nhánh trái, tạo nhịp từ thất phải và bệnh nhân có đặt máy đồng bộ cơ tim. 

3. Nếu thấy chỉ có sóng A hai lá thì chỉ dùng vận tốc đỉnh dòng hở van ba lá (> 2.8cn/giây) 
dùng để đánh giá áp lực đổ đầy thất trái.  

 
 
 



 

 

 

 

 
Hình 18: (A) hình ảnh 2D ở bệnh nhân bệnh cơ tim phì đại (trái trên) mặt cắt trục dọc cạnh xương ức cho 
thấy chuyển động về phía trước của lá trước van hai lá kỳ tâm thu (mũi tên). Dòng van hai lá tỷ lệ E/A > 1 
(phải trên). Vận tốc tâm trương sớm (e’) và muộn (a’) qua Doppler mô vùng vách (dưới trái) và bên (dưới 
phải)  giảm đáng kể kèm phù hợp với giảm thư dãn thất trái. Tỷ lệ E/e’ trung bình > 14 phù hợp với tăng 
áp lực trung bình nhĩ trái. (B) Vận tốc đỉnh dòng hở van ba lá (3.42m/giây) đo bằng Doppler liên tục trên 
cùng bệnh nhân. Đỉnh độ chênh áp thất phải và nhĩ phải là 47mmHg. Vì vậy, áp lực tâm thu động mạch 
phổi ≥ 47mmHg 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 



 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
VI. TRẮC NGHIỆM GẮNG SỨC ĐÁNH GIÁ CHỨC NĂNG TÂM TRƯƠNG: 

Siêu âm tim gắng sức 156 thường được thực hiện nhằm phát hiện tình trạng suy giảm khả 
năng dự trữ  thất trái ở kỳ tâm thu và/ hoặc tâm trương trong trường hợp có bệnh mạch vành 
hoặc rối loạn chức năng tâm trương vì những bệnh nhân có suy chức năng tâm trương có thể có 



 

 

 

kiểu huyết động học lúc nghỉ (xét về cung lượng tim và áp lực đổ đầy) tương tự với người khỏe 
mạnh có chức năng tâm trương bình thường. Khi những người khỏe mạnh hoạt động gắng sức, 
họ có thể làm tăng thể tích nhát bóp mà không làm gia tăng đáng kể áp lực đổ đầy vì thư dãn cơ 
tim tăng kèm với đổ đầy tâm trương giai đoạn sớm mạnh hơn. Giảm thư dãn thất trái là một 
trong những dấu hiệu suy chức năng cơ tim sớm nhất. Độ thư dãn cơ tim hầu như luôn giảm 
trong mọi bệnh lý cơ tim bao gồm bệnh cơ tim do tăng huyết áp, bệnh cơ tim thiếu máu cục bộ 
và bệnh cơ tim phì đại 157. Quan trọng hơn, những bệnh nhân có suy chức năng tâm trương có thể 
không có tăng độ thư dãn có tim khi gắng sức so với người khỏe mạnh (Hình 29). Vì vậy, những 
bệnh nhân này chỉ có thể đạt được cung lượng tim cần thiết bằng cách tăng áp lực đổ đầy thất 
trái. Ở người bình thường, vận tốc sóng E van hai lá đầu tâm trương của van hai lá gia tăng cùng 
với sự đổ đầy thất trái. Vận tốc sóng e’ tại vòng van hai lá lúc gắng sức cũng gia tăng tương 
xứng với vận tốc sóng E do đó tỷ lệ E/e’ không thay đổi cả khi nghỉ lẫn gắng sức 158. Giá trị E/e’ 
bình thường khi ghi nhận ở người trẻ và trung niên khi gắng sức bằng thảm lăn hoặc xe đạp đều 
có giá trị tương tự nhau nằm trong khoảng 6-8 lúc nghỉ và gắng sức 159, 160. Những nghiên cứu 
trước đó cho thấy các thông số tâm trương khi gắng sức có liên quan tốt với khả năng gắng sức 
hơn là các thông số lúc nghỉ. Nhìn chung, thư dãn cơ tim càng nhanh (e’) thì khả năng gắng sức 
càng cao. Vì sự gia tăng thư dãn cơ tim phản ánh bằng sóng e’ bị giới hạn ở bệnh nhân suy chức 
năng tâm trương nên ta xét sự gia tăng tỷ lệ E/e’ khi gắng sức. Vài nghiên cứu cho thấy có mối 
quan hệ tốt giữa tỷ lệ E/e’ và áp lực mao mạch phổi bít, áp lực nhĩ trái và áp lực trung bình tâm 
trương thất trái kèm ở các mức độ gắng sức khác nhau khi đo bằng phương pháp xâm lấn, bao 
gồm hoạt động hằng ngày cũng như lúc gắng sức bằng xe đạp nằm trong phòng thông tim.161, 163  

A. Chỉ định: 

Trắc nghiệm đánh giá chức năng tâm trương được chỉ định khi siêu âm tim lúc nghỉ 
không giải thích được triệu chứng suy tim hoặc khó thở, đặc biệt khi gắng sức. Nhìn chung, bệnh 
nhân với tim hoàn toàn bình thường và chức năng tâm trương lúc nghỉ có vận tốc sóng e’ bảo tồn 
(>7cm/giây cho e’ vùng vách, > 10cm/giây cho e’ thành bên) không cần làm trắc nghiệm gắng 
sức vì gần như không có khả năng có suy chức năng tâm trương và tăng áp lực đổ đầy khi gắng 
sức. Cũng vậy, đối với những bệnh nhân ngay từ đầu đã có tăng áp lực đổ đầy không nên làm 
trắc nghiệm gắng sức để tìm nguyên nhân khó thở do tim mạch vốn dĩ đã được khẳng định và áp 
lực đổ đầy chắc chắn sẽ tăng hơn nữa khi gắng sức. Những bệnh nhân thích hợp nhất cho trắc 
nghiệm tâm trương gắng sức là nhóm bệnh nhân thuộc nhóm suy chức năng tâm trương mức độ 
1 với chậm thư dãn cơ tim và áp lực nhĩ trái bình thường lúc nghỉ.  

B. Thực hiện: 

Trắc nghiệm tâm trương gắng sức thực hiện tốt nhất với gắng sức sinh lý hơn là dùng 
Dobutamin vì thuốc truyền không thể giống được với những hoạt động gắng sức hằng ngày. Trắc 
nghiệm này được thực hiện với quy trình bằng xe đạp nằm dễ hơn vì có thời gian để đo 2D và 
Doppler. Trong quá trình thực hiện nghiệm pháp bằng xe đạp nằm, hình ảnh 2D, dòng vận tốc 
van hai lá, vận tốc Doppler mô vòng van hai lá và đỉnh vận tốc dòng hở ba lá đo bằng Dopper 
liên tục dễ dàng được thực hiện ở cả lúc ban đầu, trong suốt quá trình gắng sức tối đa và trong 
giai đoạn hồi phục. Thêm vào đó, trắc nghiệm tâm trương gắng sức có thể là một phần trong trắc 
nghiệm gắng sức bằng thảm lăn với các dữ liệu được ghi nhận trong giai đoạn chưa gắng sức và 
giai đoạn sớm mới ngừng gắng sức. Lưu ý, dòng van hai lá và vận tốc vòng van giai đoạn tâm 
trương sớm và muộn  thì thường sẽ bị dính nhau ở giai đoạn gắng sức tối đa. Điều này rõ hơn khi 
làm nghiệm  pháp bằng thảm lăn vì lúc đó bệnh nhân thường đạt được nhịp tim cao hơn so với 
bệnh nhân thực hiện nghiệm pháp bằng xe đạp nằm. Tuy nhiên, có thể đo được các dấu hiệu 



 

 

 

Doppler ở giai đoạn phục hồi khi nhịp tim chậm hơn và các sóng dính nhau đã tách ra dần. Điều 
này ứng dụng cho cả hai phương thức trắc nghiệm gắng sức.  

Khi chỉ định gắng sức là đau ngực và khó thở bao gồm đã biết hoặc không biết bệnh 
mạch vành, quan trọng nhất là phải tối ưu hóa hình ảnh 2D với chuyển động thành tim rõ nhất. 
Nếu siêu âm tim cản âm được dùng khi hình ảnh thất trái mờ, siêu âm Doppler mô cũng không 
hiệu quả và chỉ có vận tốc dòng hở van ba lá có thể được đánh giá. Người làm siêu âm cần xem 
xét đánh giá tách ra làm 2 phần riêng biệt. Có hay không dùng cản âm thì tiến trình cũng nên 
được làm ngay sau khi gắng sức thảm lăn kết thúc ghi nhận hình ảnh 2D một cách tối ưu hóa 
nhất các thành của thất trái trong vòng 60 giây để đánh giá vùng cơ tim thiếu máu. Sau đó, siêu 
âm bằng Doppler có thể ghi nhận khi có sự rời ra của dòng vận tốc tâm trương sớm và muộn qua 
van hai lá và vòng van. Nếu chúng vẫn còn dính nhau thì ta nên ghi nhận vận tốc đỉnh dòng hở 
van ba lá bằng Doppler liên tục và sau đó thử ghi nhận vận tốc dòng van hai lá và vòng van bằng 
Doppler mô khi nhịp tim đã giảm hơn.  

C. Diễn giải: 

Các dấu hiệu Doppler ghi nhận được trong quá trình gắng sức và diễn giải kết quả trắc 
nghiệm tâm trương gắng sức đòi hỏi người có nhiều kinh nghiệm hơn so với đánh giá chức năng 
tâm trương lúc nghỉ. Trắc nghiệm này được định nghĩa là bất thường chức năng tâm trương khi 
thỏa đủ 3 điều kiện sau: tỷ lệ trung bình  E/e’ > 14 hoặc tỷ lệ  E/e’ vùng vách > 15 lúc gắng sức, 
đỉnh vận tốc dòng hở van ba lá > 2.8m/giây lúc gắng sức và vận tốc sóng e’ vùng vách < 
7cm/giây hoặc chỉ nếu đo được vùng thành bên thì sóng e’ thành bên < 10cm/giây lúc nghỉ. Kết 
quả này là bình thường khi tỷ lệ trung bình (hoặc vách) E’/e < 10 lúc gắng sức và đỉnh vận tốc 
dòng hở van ba lá < 2.8cm/giây khi gắng sức. Cần lưu ý khi đưa ra kết luận lúc nghỉ khi chỉ có 
đơn độc đỉnh vận tốc dòng hở van ba lá tăng vì ở người khỏe mạnh có thể có sự gia tăng đáng kể 
đỉnh vận tốc dòng hở van ba lá do tăng dòng máu lên phổi. Nếu không có đủ các tiêu chuẩn này 
thì kết quả được xem là không kết luận được. Trên những bệnh nhân này, các trắc nghiệm xâm 
lấn nên được xem xét bao gồm có gắng sức nếu lâm sàng vẫn còn muốn xác định rõ ràng áp lực 
đổ đầy thất trái.  

D. Phát hiện các bệnh lý cơ tim sớm và tiên lượng: 

Có ít dữ liệu dùng trắc nghiệm tâm trương gắng sức để đánh giá tiên lượng. Người ta thấy 
rằng gia tăng áp lực đổ đầy (E/e’>13) lúc gắng sức làm gia tăng độ mạnh tiên lượng cùng với các 
thông số lâm sàng cũng như hình ảnh 2D ghi nhận được trong cơ tim thiếu máu cục bộ 164. Để 
phát hiện các bệnh lý dưới lâm sàng, vận tốc tâm thu và tâm trương của vòng van hai lá theo trục 
dọc thì thường là giảm ở bệnh nhân bệnh cơ tim cũng như tiểu đường so với nhóm chứng 165 và 
nếu lúc gắng sức có xuất hiện rối loạn chức năng tâm trương thì cần phải điều trị. Mặc dù dùng 
Dobutamin cho trắc nghiệm tâm trương gắng sức là không được khuyến khích nhưng một báo 
cáo ghi nhận rằng có sự hiện diện của kiểu đổ đầy thất trái hạn chế kéo dài lúc làm dobutamin sẽ 
cho dự hậu lâu dài xấu trên bệnh nhân bệnh lý cơ tim thiếu máu cục bộ.166  

NHỮNG ĐIỂM CHÍNH 
1. Nghiệm pháp tâm trương gắng sức được chỉ định trên bệnh nhân có khó thở kèm với 

suy chức năng tâm trương mức độ 1 lúc nghỉ. Nó được thực hiện bằng xe đạp nằm 
hoặc trên thảm lăn. 

2. Lúc nghỉ, vận tốc sóng E van hai lá và e’ vòng van hai lá nên được ghi nhận kèm với 
đỉnh vận tốc dòng hở van ba lá từ nhiều mặt cắt. Những thông số được ghi nhận là 
tương tự  nhau ở cả trong quá trình gắng sức hoặc sau khi ngừng gắng sức 1-2 phút 



 

 

 

lúc đó vận tốc sóng E và A không bị dính nhau vì sự gia tăng áp lực đổ đầy thường 
kéo dài  được vài phút. 

3. Trắc nghiệm được xem là dương tính khi thỏa cả ba điều kiện trong quá trình gắng 
sức:  tỷ lệ E/e’trung bình > 14 hoặc tỷ lệ E/e’ vùng vách > 15, đỉnh vận tốc dòng hở 
van ba lá  > 2.8 cm/giây và vận tốc sóng e’ vùng vách < 7cm/giây 

VII. NHỮNG CHỈ SỐ CHỨC NĂNG TÂM THU THẤT TRÁI MỚI: 
 Trong những năm gần đây có một vài chỉ số về chức năng tâm thu, tâm trương của nhĩ 
trái và thất trái được đưa ra ví dụ như chỉ số thư dãn thất trái, chỉ số áp lực đổ đầy tâm thu và tâm 
trương nhĩ và thất trái. Nhìn chung, những bệnh nhân suy tim với chức năng tâm thu thất trái bảo 
tồn thường có biến dạng bất thường chung của tim theo trục dọc và điều này làm biến đổi áp lực 
thất trái cuối kỳ tâm trương. Giá trị tuyệt đối đo lường biến dạng chung của tim theo trục dọc 
càng thấp càng làm giảm chức năng thất trái chung theo trục dọc. Tuy nhiên, những số liệu này 
được phân tán rất rộng nên khó có thể dùng để ước tính áp lực đổ đầy thất trái. Việc đo lường tốc 
độ biến dạng chung thất trái kỳ tâm trương theo trục dọc ở thời điểm thư dãn đồng thể tích và 
giai đoạn sớm kỳ tâm trương được dựa trên siêu âm tim đánh dấu mô có sự liên quan đáng kể 
đến thời gian hằng định của thư dãn thất trái (ז). Những thông số mới này được dùng để liên kết 
giữa vận tốc van hai lá E với ước lượng áp lực đổ đầy thất trái và tiên đoán dự hậu của một vài 
bệnh167-174. Nhưng dù cho đã vài nghiên cứu cho kết quả đáng khích lệ được công bố thì những 
thách thức về mặt kỹ thuật và sự đa dạng trong thông số đo tốc độ biến dạng trên máy siêu âm và 
trên phần mềm phân tích đã làm giới hạn việc ứng dụng những thông số này phổ biến.  
 Tốc độ tháo xoắn thất trái 175,176 cũng là một thông số khác đáng quan tâm đại diện cho 
thư dãn thất trái 177-178. Nghiên cứu ở trên thú vật và người đều cho thấy không chỉ có thư dãn 
thất trái chịu ảnh hưởng của tốc độ tháo xoắn. Áp lực đổ đầy thất trái, sự bung trở về của thất trái 
và vì vậy chức năng tâm thu thất trái cũng đều bị ảnh hưởng 179-183. Thật vậy, có vài nghiên cứu 
cho thấy tốc độ tháo xoắn bình thường ở bệnh nhân có chức năng tâm thu thất trái bảo tồn. Tuy 
nhiên, thời gian của tốc độ đỉnh tháo xoắn có thể có giá trị trong chẩn đoán hơn ở bệnh nhân có 
rối loạn chức năng tâm trương với thể tích thất trái và phân suất tống máu bình thường 177, 182. Ở 
bệnh nhân trong nhóm sau, tốc độ đỉnh của tháo xoắn thất trái bị chậm trễ thường có thể giúp dự 
đoán có sự trì hoãn thư dãn thất trái. Đo lường phức tạp và khó khăn trong diễn giải các thông số 
cùng với ý nghĩa của nó, cần có nhiều nghiên cứu hơn nữa để chứng minh nó có vai trò trong 
việc ứng dụng hằng ngày.  
 Gần đây có một số các nghiên cứu quan sát cho thấy có sự liên quan nghịch giữa biến 
dạng tâm thu nhĩ trái và áp lực trung bình mao mạch phổi bít. Mối liên quan này được thấy rõ 
hơn ở những bệnh nhân suy tim chức năng tâm thu thất trái giảm mặc dù cũng có mối liên quan 
có ý nghĩa được ghi nhận ở bệnh nhân suy tim chức năng tâm thu thất trái bảo tồn 184. Biến dạng 
tâm thu nhĩ trái được đo bằng áp lực buồng nhĩ trái ở cả biện pháp xâm lấn hoặc không xâm lấn 
nhằm ước lượng độ cứng nhĩ trái, đây có thể là một thông số hứa hẹn phân biệt được bệnh nhân 
suy tim chức năng tâm thu thất bảo tồn với những người suy chức năng tâm trương mà không có 
suy tim 185. Tương tự, đánh giá khả năng dẫn truyền của nhĩ trái cũng đem lại nhiều hứa hẹn186. 
Mặc dù vậy nhưng có những thách thức về mặt kỹ thuật khi đo biến dạng nhĩ trái chính xác trên 
bệnh nhân dãn nhĩ trái và những vùng nhĩ trái không thể quan sát được.  
NHỮNG ĐIỂM CHÍNH: 

1. Việc đo lường tốc độ biến dạng chung của thất trái kỳ tâm trương theo trục dọc ở thời 
điểm thư dãn đồng thể tích và giai đoạn sớm kỳ tâm trương được dựa trên siêu âm tim 
đánh dấu mô có sự liên quan đáng kể đến thời gian hằng định của thư dãn thất trái (ז). 



 

 

 

Những thông số này được dùng để liên kết giữa vận tốc van hai lá E với ước lượng áp lực 
đổ đầy thất trái và tiên đoán dự hậu của một vài bệnh. 

2. Tốc độ tháo xoắn của thất trái có thể có giá trị trong chẩn đoán bệnh nhân có suy chức 
năng tâm trương thất trái kèm phân suất tống máu và thể tích thất trái bình thường. Trong 
nhóm bệnh nhân sau, tốc độ đỉnh tháo xoắn chậm là thường gặp.  

3. Có sự liên quan nghịch giữa biến dạng tâm thu nhĩ trái và áp lực trung bình mao mạch 
phổi bít. Mặc dù nhiều hứa hẹn nhưng những giới hạn về mặt kỹ thuật và cần thêm kinh 
nghiệm.  

VIII. CÁC THÔNG SỐ HÌNH ẢNH 2D VÀ DOPPLER TÂM TRƯƠNG GIÚP TIÊN 
LƯỢNG Ở BỆNH NHÂN SUY TIM VỚI CHỨC NĂNG TÂM TRƯƠNG THẤT TRÁI 
GIẢM:  

Suy chức năng tâm trương kèm giảm thư dãn thất trái xuất hiện sớm trong hầu hết các 
bệnh lý tim mạch và có thể tiến triển tiếp làm gia tăng độ cứng cơ tim dẫn đến tăng áp lực đổ đầy 
thất trái. Siêu âm đo lường chức năng tâm trương phản ánh sự thay đổi mô và vì vậy giúp đưa ra 
thông tin quan trọng về mặt tiên lượng. Nhiều nghiên cứu lâm sàng chứng minh thời gian giảm 
tốc van hai lá ngắn lại (chỉ điểm gia tăng độ cứng buồng thất trái) liên quan đến triệu chứng suy 
tim, tỷ lệ tử vong và nhập viện ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp và suy tim với chức năng tâm 
thu thất trái giảm. Trong nhóm này, thời gian giảm tốc cung cấp thêm thông tin về tiên lượng 
kèm với các thông số lâm sàng, chỉ số vận động thành và chức năng tâm thu thất trái. 73-86, 88-91 

Quan trọng hơn, trong một phân tích tổng hợp 12 nghiên cứu sau nhồi máu cơ tim cấp ở 
1286 bệnh nhân nhằm xác định tiên lượng của việc hạn chế đổ đầy tâm trương trên bệnh nhân đã 
có suy chức năng tâm thu thất trái86, trong đó có 620 bệnh nhân dưới nhóm có nhồi máu cơ tim 
cấp được thực hiện siêu âm tim lấy từ nghiên cứu OASIS-6187. Thêm nữa, kiểu đổ đầy giả bình 
thường cũng được chứng minh là dự đoán tiên lượng kém ở bệnh nhân suy tim, điều này cũng 
được thấy  ở bệnh nhân có đổ đầy thất trái hạn chế trong vài nghiên cứu188. Vận tốc tĩnh mạch 
phổi 189-191 và vận tốc lan truyền của dòng máu hở van hai lá 30,192-194 thường ít được xem xét hơn 
nhưng vẫn còn là yếu tố dự đoán biến cố lâm sàng. Ngoài đo lường những biến số thời gian giảm 
tốc, vận tốc lan truyền của dòng máu hở van hai lá và độ dài của vận tốc dòng tĩnh mạch phổi, 
nghiên cứu gần đây còn đo thêm tỷ số tiên lượng quan trọng là tỷ lệ E/e’. Vài nghiên cứu chứng 
minh vận tốc sóng e’ và tỷ lệ E/e’ có ý nghĩa dự đoán cao về các biến cố bất lợi sau nhồi máu cơ 
tim cấp cả ở bệnh nhân có và không có kèm suy tim 102,132, 194-204. Một nghiên cứu gần đây cho 
thấy siêu âm tim Doppler mô ở vòng van hai lá cả vận tốc sóng s’ và sóng e’ thấp đều là yếu tố 
dự đoán độc lập dự đoán nguy cơ cao tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân sau nhồi máu cơ tim205. Doppler 
ước lượng áp lực tâm thu động mạch phổi cũng là yếu tố dự đoán mạnh dự hậu suy tim206,207. 
Cũng vậy, gia tăng chỉ số thể tích nhĩ trái và nhĩ phải cũng dự báo những tiên lượng bất lợi ở 
bệnh nhân suy tim và nhồi máu cơ tim. 208-211  
 Gần đây, những chỉ số siêu âm tim mới (biến dạng theo trục dọc và chu vi và tốc độ biến 
dạng tâm trương qua siêu âm tim đánh dấu mô) cũng tiên đoán được dự hậu trên bệnh nhân nhồi 
máu cơ tim, suy chức năng tâm thu ngoài phân suất tống máu tâm thu thất trái và tỷ lệ E/e’. 172-

174,212-216 Tương tự, biến dạng nhĩ trái, liên quan đến áp lực nhĩ trái, cũng dự đoán tiên lượng 
không bất lợi ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim bằng chỉ số tối đa thể tích nhĩ trái tăng dần. 217, 218  
NHỮNG ĐIỂM CHÍNH: 



 

 

 

1. Vận tốc dòng van hai lá và vận tốc dòng tĩnh mạch phổi và thời gian tích phân cung cấp 
dữ liệu tiên lượng quan trọng ở bệnh nhân suy chức năng tâm thu thất trái kết hợp với các 
biến số lâm sàng và thể tích thất trái.  

2. Vận tốc vòng van hai lá bao gồm tỷ lệ E/e’ cũng được công bố có thể dự đoán dự hậu 
trên  nhóm bệnh nhân này. 

3. Rối loạn chức năng tâm trương độ II, III không cải thiện dù đã điều trị nội khoa đầy đủ 
cũng là yếu tố dự đoán dự hậu xấu cho nhóm bệnh nhân này.  

4. Các dấu hiệu biến dạng thất trái và tốc độ biến dạng thất tâm trương cũng như biến dạng 
nhĩ trái tăng cũng giúp cung cấp thông tin về tiên lượng trong vài trường hợp bệnh bao 
gồm những bệnh nhân có nhồi máu cơ tim cấp, rung nhĩ và suy tim chức năng tâm thu 
thất trái giảm.  

IX. DỰ HẬU Ở BỆNH NHÂN SUY TIM CHỨC NĂNG THẤT TRÁI BẢO TỒN: 
 Ở bệnh nhân suy tim chức năng thất trái bảo tồn, tiên lượng của suy chức năng tâm 
trương thất trái được đánh giá trong một bối cảnh bao gồm lâm sàng, cận lâm sàng, siêu âm tim 
để chỉ ra tiên lượng và dự hậu. Dựa vào những thông số lâm sàng và cận lâm sàng, thông số giúp 
tiên lượng nhất là peptid niệu N-tận tiền type B, tuổi, tiểu đường và số lần nhập viện vì suy tim 
trước đó trong nghiên cứu I-PRESERVE. Những yếu tố độc lập khác đi kèm với tiên lượng kém 
là chất lượng cuộc sống, bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, bạch cầu đa nhân trung tính đếm, nhịp 
tim và độ lọc cầu thận ước lượng219. Tương tự, trong nghiên cứu Karolinska Rennes (KAREN), 
yếu tố dự đoán tiên lượng độc lập là tuổi, ngất không do bệnh lý tim mạch (đại diện cho tình 
trạng yếu sức), bệnh van tim, thiếu máu, Na thấp và nồng độ Kali máu cao (giảm chức năng 
thận). Lưu ý, việc sử dụng thuốc ức chế hệ thống renin – angiotensin và ức chế thụ thể 
mineralocorticoid là yếu tố độc lập dự đoán việc cải thiện tiên lượng220. Những nghiên cứu khác 
tìm kiếm những thông số đặc hiệu như chức năng thận giảm (dữ liệu I-PRESERVE), albumin 
niệu độc lập với chức năng thận và thiếu máu. 221-223  
 Trong những thông số siêu âm tim, suy chức năng thất phải xuất hiện trong một nhóm 
bệnh nhân đáng kể có suy tim với chức năng tâm thu thất trái bảo tồn từ Olmsted County, 
Minnesota và đi kèm với dự hậu xấu. Quan trọng hơn, suy chức năng thất phải cung cấp thông 
tin tiên lượng quan trọng và độc lập với thông tin tiên lượng từ áp lực động mạch phổi tâm thu. 
Trong nghiên cứu dưới nhóm siêu âm tim I-PRESERVE, khối thất trái và kích thước nhĩ trái là 
độc lập với sự gia tăng tỷ lệ bệnh tật và tử vong225. Trong nghiên cứu siêu âm tim dưới nhóm 
TOPCAT, không phải thể tích thất trái hay phân suất tống máu là tiên lượng dự hậu xấu. Tuy 
nhiên, phì đại thất trái, tỷ lệ E/e’ vùng vách và tốc độ đỉnh dòng hở van ba lá tiên đoán dự hậu 
cùng với các đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng. Bởi vì phì đại thất trái gia tăng áp lực đổ đầy 
và tăng áp lực tâm thu động mạch phổi thường cùng hiện diện, những thông số này càng bất 
thường nhiều nguy cơ nhập viện vì suy tim càng cao226 do có sự giảm độ căng toàn bộ thất trái 
theo trục dọc227. Thông số hữu ích khác là tỷ lệ tâm thu/tâm trương tĩnh mạch phổi được chứng 
minh có thể được thêm vào là yếu tố tiên lượng quan trọng trong một nghiên cứu quan sát 228, có 
khả năng liên quan đến động học của dòng tĩnh mạch phổi kỳ tâm thu, cái mà có cơ chế khác biệt 
với tác động của vận tốc dòng tĩnh mạch phổi tâm trương229. Những nghiêu cứu lý thú này tạo 
tiền đề cho những nghiên cứu sau này về những thông số siêu âm tim đang hiện diện và những 
thông số mới.230  
 Chức năng động mạch xét về phương diện kháng trở và sóng mạch có thể giúp đánh giá 
tốt hơn tiên lượng bệnh nhân suy tim có chức năng tâm thu thất trái bảo tồn. Nhìn chung, thông 



 

 

 

số có giá trị nhất là vận tốc sóng mạch 231. Những thông số mới nhất là sóng dội bệnh lý của hệ 
động mạch (hình 30) và vì vậy làm tăng sức căng thành tâm thu muộn232. Biên độ sóng dội xuất 
hiện độc lập với suy chức năng tâm trương233-235 và gia tăng khối cơ thất trái236. Nó là yếu tố dự 
đoán các biến cố tim mạch một cách độc lập đặc biệt là tỷ lệ suy tim237 và tử vong238. Giá trị tiên 
lượng sóng dội độc lập và độ mạnh tiên lượng tương tự huyết áp tâm thu. Sức căng thành tâm thu 
muộn thường có đặc điểm dân số đối nghịch lại với những người có sức căng thành động mạch 
tâm thu sớm. Điều này đưa ra khởi đầu mới nhằm phân biệt những kiểu kích hoạt động học về 
sinh lý và phì đại bệnh lý bao gồm cả suy chức năng tâm trương. Lưu ý, có sự thích nghi sinh lý 
trong việc kích hoạt tải tâm thu sớm trong khi đó tải tâm thu muộn tạo nên thay đổi bất thường 
trong tim và điều này kèm theo dự xấu bất lợi.  

NHỮNG ĐIỂM CHÍNH: 
1. Những dữ liệu về siêu âm giúp đánh giá tiên lượng bệnh nhân suy tim có với chức năng 

tâm thu thất trái bảo tồn. Chúng bao gồm phì đại thất trái, thể tích nhĩ trái, tỷ lệ E/e’, đỉnh 
vận tốc dòng hở van ba lá, chức năng thất phải và biến dạng chung theo chiều dọc.  

2. Động mạch về phương diện sóng mạch và trở kháng sẽ giúp ích cho việc đánh giá tiên 
lượng trên bệnh nhân suy tim với chức năng tâm thu thất trái bảo tồn 

 

Hình số 20: Sinh lý bệnh hạn chế trong tiến triển bệnh cơ tim do amyloidosis cho thấy 
tăng tỷ lệ E/A và rút ngắn thời gian giảm tốc (hình trên trái), giảm vận tốc tại vòng van 
hai lá vùng vách (hình dưới trái) và thành bên (hình dưới phải) và vùng mỏm có hình ảnh 
biến dạng phân tán (hình trên phải) 

 



 

 

 

 

Hình 21: Bệnh nhân hẹp van hai lá và suy chức năng tâm trương thất trái. (A) Dòng 
Doppler màu  qua van hai lá bị hẹp có dòng tăng tốc (trái) và dòng Doppler liên tục 
(phải) kỳ tâm trương gia tăng vận tốc (1.5cm/giây) và độ chênh áp (chênh áp đỉnh = 
8mmHg và chênh áp trung bình = 3.4mmHg) qua chỗ hẹp. (B) Dòng hở van ba lá đo bởi 
Doppler liên tục (trái) cho thấy độ chênh áp giữa thất phải và nhĩ phải là 49mmHg. Dòng 
tĩnh mạch gan (phải) chỉ có dòng đổ về kỳ tâm trương (D) làm gia tăng áp lực nhĩ phải. 
Đây cũng là bằng chứng gia tăng áp lực phổi.   
 

 



 

 

 

 
Hình 21 (tiếp theo) (C) dòng van hai lá (hình trên) và vận tốc Doppler mô qua vòng van hai lá 
vùng vách (hình dưới). Ghi nhận có sự chậm khởi đầu vận tốc sóng e’ với sóng E van hai lá bắt 
đầu trước sóng e’ vòng van hai lá (T E-e’ = 49 mili giây). 

 
 

 

 
Hình 22: Dòng van hai lá (trên) và vận tốc vòng van hai lá vùng vách (dưới trái) và vùng bên 
(dưới phải) qua Doppler mô trên bệnh nhân ghép tim với suy chức năng tâm trương thất trái. Ghi 
nhận có sự giảm vận tốc sóng e’ vùng vách và thành bên (5-6cm/giây) 
 
 



 

 

 

 
Hình 23: Dòng van hai lá (hình trên trái: Doppler xung qua van hai lá với cửa sổ đặt tại vòng 
van; hình trên phải: Doppler xung qua van hai lá với cửa sổ đặt tại đầu van hai lá) trên bệnh nhân 
ghép tim khác được tạo nhịp thất và giảm chức năng tâm thu, tâm trương thất trái nặng (hình 
dưới: giảm đáng kể sóng e’ vách với vận tốc là 2-3cm/giây). Ghi nhận có sự ngắn lại của thời 
gian giảm tốc của vận tốc sóng E van hai lá (< 150 mili giây), rút ngắn độ dài dòng tâm trương 
với sự kết thúc sớm của dòng chảy. Đó cũng là hở van hai lá tâm trương (mũi tên). Tất cả các ghi 
nhận trên làm gia tăng đáng kể áp lực đổ đầy thất trái bao gồm cả áp lực thất trái cuối kỳ tâm 
trương. 
 
 

 
Hình 24: Doppler ghi nhận ở bệnh nhân cuồng nhĩ. Lưu ý có sự hiện diện của sóng cuồng nhĩ (F) 
và hở van hai lá tâm trương (mũi tên) 
 



 

 

 

 
Hình 25: Doppler ghi nhận từ bệnh nhân cuồng nhĩ có sự gia tăng áp lực đổ đầy thất trái. Dòng 
van hai lá (hình trên trái) cho thấy có sự gia tăng vận tốc đỉnh tâm trương (E) khoảng 90-
100cm/giây và gia tăng tốc độ tăng tốc. Vận tốc L được quan sát thấy ở dòng van hai lá (mũi 
tên). Vận tốc đỉnh dòng hở van ba lá khoảng 3.2cm/giây tương ứng với độ chênh áp nhĩ phải và 
thất phải là 42mmHg và vì vậy làm tăng áp lực động mạch phổi tâm thu. Vận tốc tâm trương tại 
vòng van vùng vách (hình dưới trái) và bên (hình dưới phải) giảm đáng kể với tỷ lệ E/e’ trung 
bình ≈ 30. Tổng hợp lại, với những ghi nhận trên chứng minh có sự gia tăng áp lực đổ đầy thất 
trái 
 

 

 
Hình 26: Doppler ghi nhận ở bệnh nhân có tăng áp lực đổ đầy thất trái. Ghi nhận có tăng vận tốc 
đỉnh và tốc độ tăng tốc của dòng tâm trương (trái). Thời gian thư dãn đồng thể tích là 50mili giây 
(phải). Mũi tên cho thấy dòng hở van hai lá tâm trương kéo dài với sự gia tăng áp lực thất trái 
cuối kỳ tâm trương.  
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 

 
Hình 27: Dòng van hai lá ở bệnh nhân blốc nhĩ thất độ 1. Có sự dính giữa vận tốc sóng E và sóng 
A van hai lá và thời gian đổ đầy tâm trương rút ngắn lại. Vận tốc sóng A van hai lá kết thúc trước 
thời điểm cuối tâm trương (mũi tên) và dẫn đến rút ngắt thời gian đổ đầy tâm trương.  
 
 

 
Hình 28: Ảnh hưởng của nhịp tim lên sự dính vận tốc sóng E và A, cần thiết phải xem xét vận 
tốc dòng van hai lá lúc khởi đầu của sóng A. Hình bên trái cho thấy với nhịp tim 82l/phút thì 
dòng van hai lá có khởi đầu sóng A trên 20cm/giây (mũi tên) và nếu không được đánh giá (trừ 
với đỉnh vận tốc sóng A) thì sẽ cho kết luận sai là giảm độ thư dãn. Hình bên phải được ghi nhận 
cũng từ bệnh nhân này với nhịp tim 65l/phút với khởi đầu sóng A < 20cm/giây. Kiểu bên hình 
phải cho thấy bệnh nhân thật sự có dạng đổ đầy thất trái giả bình thường 
 

 
Hình 29: Vận tốc dòng van hai lá qua vòng van tại vùng vách (trái), tại dòng van hai lá (giữa) và 
dòng hở van ba lá (phải) lúc nghỉ và ngay sau khi ngừng gắng sức bằng trắc nghiệm thảm lăn 
(hình dưới). Ghi nhận E/e’ là 10 và áp lực tâm thu động mạch phổi bình thường lúc nghỉ. Khi 
gắng sức, e’ tương tự và vận tốc sóng E gia tăng do đó làm tăng tỷ lệ E/e’ lên 19 kèm với tăng áp 



 

 

 

lực động mạch phổi tâm thu >/= 49mmHg với vận tốc dòng hở van ba lá là 3.5cm/giây.  
 
 
 
 

 
Hình 30: Các sóng đi tới và sóng dội ngược (phản xạ) là do những thay đổi áp lực tại động mạch 
chủ trung tâm. Ở người trẻ khỏe mạnh hình bên trái, sóng dội ngược đến ở cuối thời kỳ tâm 
trương do sự đóng van động mạch chủ và tăng áp lực tưới máu tâm trương. Ở bệnh nhân tăng 
huyết áp hình bên phải, sóng dội ngược đi đến đoạn gần động mạch chủ trong thời kỳ sớm của 
tâm thu và góp phần làm đỉnh áp lực tâm thu đến muộn. Biên độ của sóng dội (và áp lực tâm thu 
muộn) có giá trị tốt và tiên lượng độc lập có ý nghĩa như trong phần tóm tắt của khuyến cáo.  
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