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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Bệnh tim bẩm sinh là những dị tật của buồng tim, van tim, vách tim và 

mạch máu lớn diễn ra trong thời kỳ bào thai [21]. Các bệnh tim bẩm sinh bao 

gồm: thông liên thất, thông liên nhĩ, hẹp động mạch phổi, còn ống động mạch, 

tứ chứng Fallot,… Trong đó, thông liên nhĩ là một trong những bệnh tim bẩm 

sinh cũng đã có nhiều công trình nghiên cứu về tần suất bệnh ở các nước trên 

thế giới cũng như tại Việt nam. Nghiên cứu vào năm 2002, Hoffman và 

Kaplan [71] với 43 báo cáo sử dụng siêu âm tim nghiên cứu về tim bẩm sinh 

trong những thập niên gần đây nhận thấy bệnh thông liên nhĩ chiếm khoảng 

1% trẻ sơ sinh và chiếm tỉ lệ 30 – 40% bệnh tim bẩm sinh tuổi trưởng thành. 

Theo các nghiên cứu của DeVore [44], Samal [136] Van der Linde [158], và 

Yang [169] đều đưa ra kết luận thông liên nhĩ chiếm tỉ lệ 0,7 – 0,8% trẻ em 

sinh ra trên thế giới. Hiện nay nhiều nghiên cứu cho thấy bệnh thông liên nhĩ 

tăng tỉ lệ thuận với sự tăng dân số thế giới [44], [45], [91], [157], [168], [169]. 

Tại Việt Nam, các nghiên cứu của Tạ Tiến Phước, Trần Đỗ Trinh 

nghiên cứu trên 239 bệnh nhân bệnh tim bẩm sinh nhập viện tại bệnh viện 

Bạch Mai trong khoảng thời gian 1970 – 1979 [10] ghi nhận tỉ lệ thông liên 

nhĩ chiếm 29,6%, thông liên thất 12,7%. Năm 2003, Đỗ Thúy Cẩn [2] báo cáo 

bệnh thông thương luồng thông tim trái sang phải chiếm 12,12% trong tổng 

số 1096 bệnh nhân tim bẩm sinh được hội chẩn tại Viện tim mạch quốc gia. 

Theo Nguyễn Lân Việt [14] tình hình tim bẩm sinh nhập viện điều trị tại Việt 

Nam tăng dần trong những năm: (7,2%) năm 2003, (8,5%) năm 2004, (8,2%) 

năm 2005, (9,5%) năm 2006 và (9,6%) năm 2007 trên tổng số bệnh nhân 

bệnh tim mạch nhập viện điều trị. Bệnh tim bẩm sinh có tần suất khoảng 0,8% 
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trẻ em ra đời còn sống trong đó có thông liên nhĩ, thông liên thất, còn ống 

động mạch, tứ chứng Fallot, …. 

Thông liên nhĩ là một bệnh lý tồn tại sự thông thương giữa hai tâm nhĩ, 

t y theo k ch thước lỗ thông, nếu không điều trị sẽ dẫn đến các biến chứng 

thay đổi về hình thái như giãn nhĩ phải, thất phải sau đó đưa đến lớn buồng 

tim phải, suy tim phải, rối loạn nhịp tim do lớn buồng tim phải và ảnh hưởng 

đến huyết động như tăng áp động mạch phổi và tăng sức cản động mạch phổi 

làm ảnh hưởng đến chất lượng và thời gian sống của người bệnh. Khởi đầu 

với phương pháp điều trị nội khoa với mục đ ch làm giảm nhẹ các triệu chứng 

bệnh và kéo dài cuộc sống cho bệnh nhân [77], [79]. Mặc dù phẫu thuật đóng 

lỗ thông liên nhĩ được xem như phương pháp cơ bản điều trị thông liên nhĩ 

nhưng cũng có những bất lợi như để lại vết sẹo dài sau phẫu thuật, hội chứng 

máy tim phổi nhân tạo (chảy máu, đông máu, đột quị, tổn thương phổi thận, 

tổn thương não, tử vong do gây tim ngừng đập phục vụ phẫu thuật khâu vá lỗ 

thông sau đó tim không đập lại), tổn thương tâm nhĩ do phẫu thuật khâu vá lỗ 

thông và thường tạo nên sự xơ hóa ngay v ng phẫu thuật sẽ để lại những di 

chứng về lâu dài…. [119], [128], [173]. Kỹ thuật đóng thông liên nhĩ đã đem 

lại nhiều lợi ích cho bệnh nhân và y học đặc biệt là ngành tim mạch học. 

Nhiều nghiên cứu trước đây đã chứng minh về sự an toàn cũng như hiệu quả 

của việc đóng lỗ thông liên nhĩ bằng dù Amplatzer. Kỹ thuật đóng d  lỗ thông 

liên nhĩ bằng nhiều dụng cụ khác nhau đã được ứng dụng, trong số các dụng 

cụ được sử dụng thì dù Amplatzer là hiệu quả và tiện dụng vượt trội và được 

ứng dụng rộng rãi khắp thế giới [119], [128], [167]. 

Năm 2002, Nguyễn Lân Hiếu và các cộng sự đã ứng dụng phương pháp 

đóng lỗ thông bằng dù Amplatzer tại Viện Tim Mạch Việt Nam và đạt được 

hiệu quả cao trong điều trị thông liên nhĩ lỗ thứ phát với k ch thước lỗ thông 

từ 4 mm – 40 mm, tiện dụng và an toàn không một trường hợp nào gây tử 
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vong [3], [142]. Sau thành công tại Viện Tim Mạch Việt Nam, nhiều bệnh 

viện ở Việt Nam đã tiến hành đóng lỗ thông liên nhĩ như Viện Tim trung 

ương, bệnh viện Trung ương Huế, bệnh viện đa khoa Khánh Hòa,… Riêng tại 

thành phố Hồ Chí Minh các bệnh viện như Đại học Y Dược, Viện Tim, bệnh 

viện Tim Tâm Đức, Nhi đồng 1, Nhi Đồng 2, bệnh viện Chợ Rẫy,… đều 

thành công trong kỹ thuật đóng thông liên nhĩ bằng dù Amplatzer. 

Điều trị triệt để bệnh lý thông liên nhĩ bằng cách đóng lỗ thông liên nhĩ 

lỗ thứ phát bằng Amplatzer là một trong những phương pháp chọn lựa hàng 

đầu. Tuy nhiên, những thay đổi hình thái tim và huyết động do bệnh thông 

liên nhĩ gây ra vẫn còn tiếp tục tồn tại trong một thời gian dài sau điều trị. Mặt 

khác những ảnh hưởng của phương thức điều trị cũng như dụng cụ sử dụng 

trong tiến hành thủ thuật cũng đã  t nhiều ảnh hưởng đến sự thay đổi về hình 

thái và huyết động của tim. Do vậy, việc tiếp tục theo dõi và đánh giá những 

biến đổi trên tim sau thủ thuật đóng lỗ thông liên nhĩ, những biến chứng xảy 

ra muộn là vấn đề cần được quan tâm đúng mức. Quá trình hồi phục của tim 

sau đóng thông liên nhĩ lỗ thứ phát bằng dù diễn ra như thế nào, quá trình tái 

định dạng của tim giữa hai nhóm < 18 tuổi và ≥ 18 tuổi có sự khác nhau hay 

không và khả năng hồi phục chức năng của tim giữa 2 nhóm sau khi lỗ thông 

được đóng k n cần được nghiên cứu thêm. Từ những nhu cầu đặt ra có tính 

cấp thiết chúng tôi chọn đề tài: “Đánh giá hình thái cơ tim – huyết động 

trƣớc và sau thủ thuật đóng thông liên nhĩ bằng Amplatzer”.    
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Mục tiêu nghiên cứu 

 Mục tiêu chuyên biệt: 

1. Đánh giá sự biến đổi một số thông số về hình thái tim trên siêu âm 

tim trước và sau đóng thông liên nhĩ lỗ thứ phát đơn thuần bằng  

Amplatzer (sau 1, 3, 6, 12 tháng) ở 2 nhóm từ 18 tuổi trở lên và dưới 

18 tuổi. 

2. Đánh giá sự biến đổi một số thông số về huyết động trên siêu âm 

tim trước và sau đóng lỗ thông liên nhĩ lỗ thứ phát đơn thuần bằng  

Amplatzer (sau 1, 3, 6, 12 tháng) ở 2 nhóm từ 18 tuổi trở lên và dưới 

18 tuổi.  
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. ĐỊNH NGHĨA THÔNG LIÊN NHĨ 

Thông liên nhĩ là sự tồn tại lỗ thông trên vách ngăn chia hai buồng tim 

(tầng nhĩ), lỗ thông này có ngay từ lúc mới sinh. Bệnh thông liên nhĩ phát 

hiện tình cờ hoặc khi bệnh nhân đến khám có biểu hiện lâm sàng như mệt, 

khó thở khi gắng sức,… [150]. Theo các nhà nghiên cứu quá trình phát triển 

của trẻ nếu lỗ thông liên nhĩ có đường kính nhỏ hơn 8mm, trong vòng 24 

tháng tuổi 80% có thể tự đóng [70]. Thông liên nhĩ lỗ dưới 3mm: 100% đóng 

trong vòng 18 tháng tuổi sau sinh. Thông liên nhĩ lỗ 3 – 5mm: 80% đóng 

trong vòng 12 tháng sau sinh. Thông liên nhĩ lỗ 5 – 8mm: 80% đóng trong 

vòng 15 tháng sau sinh. Thông liên nhĩ lỗ lớn hơn 8mm: phần lớn không 

đóng. 

1.2. PHÂN LOẠI CÁC KIỂU THÔNG LIÊN NHĨ 

 Bệnh thông liên nhĩ thường gặp với tỉ lệ nữ gấp hai lần nam. Thông liên 

nhĩ lỗ thứ phát (atrial septal defect secundum) chiếm tỉ lệ cao nhất 74%. 

Thông liên nhĩ lỗ nguyên phát (atrial septal defect primum) chiếm tỉ lệ 20%. 

Thông liên nhĩ kiểu xoang tĩnh mạch (atrial septal defect sinus venosus) bao 

gồm tĩnh mạch chủ trên và chủ dưới chiếm tỉ lệ 5%. Thông liên nhĩ kiểu 

xoang vành (atrial septal defect coronary sinus) chiếm tỉ lệ 1% (Biểu đồ 1.1). 
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Biểu đồ 1.1. Tỉ lệ các kiểu thông liên nhĩ 

Thông liên nhĩ lỗ thứ phát là khiếm khuyết tại vách liên nhĩ nguyên 

phát vùng lỗ bầu dục tạo ra sự thông thương giữa hai nhĩ. K ch thước lỗ thông 

từ vài mm cho đến trên 40 mm và có thể kéo dài đến gần sát với lỗ tĩnh mạch 

chủ trên [135].  

 

Hình 1.1. Thông liên nhĩ lỗ thứ phát, vị tr  mũi tên chỉ lỗ thông thương 

giữa 2 tâm nhĩ [93] RA (right atrium: nhĩ phải); RV (right ventricle: thất 
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phải); PA (pulmonary artery: động mạch phổi); LA (left atrium: nhĩ trái); LV 

(left ventricle: thất trái); Ao (aorta: động mạch chủ). 

“Nguồn: Kwan-Leung Chan (2004), Journal of the American Society of 

Echocardiography, 17(9), 975-980” [93] 

Thông liên nhĩ lỗ thứ phát có thể đi kèm với sa lá van 2 lá tỉ lệ này thay 

đổi từ 8 – 37%. Thông liên nhĩ lỗ thứ phát có đường kính lỗ thông nhỏ hơn 15 

mm được gọi là thông liên nhĩ lỗ nhỏ, với đường kính nhỏ hơn 15 mm thì tỉ lệ 

Qp/Qs < 1,5 và không gây quá tải thể tích buồng tim phải [108].  

 

Hình 1.2. Sự tạo thành vách liên nhĩ trong giai đoạn phôi thai từ ngày 28-60 

“Nguồn: Silver CK (2004), Heart , 90, 1194-1198” [142] 

(a) Sự phát triển của vách liên nhĩ vào ngày thứ 28, vách nguyên phát hình 

thành từ lớp trung mô đi từ nóc tâm nhĩ xuống bám vào gối nội mạc của vách 

liên thất. (b) Vào ngày thứ 35 vách thứ hai nằm bên phải vách nguyên phát 

tiếp tục phát triển cũng từ nóc tâm nhĩ xuống phủ lên gối nội mạc của vách 

liên thất. (c) Sự phát triển vách liên nhĩ hoàn chỉnh vào ngày thứ 60 nhưng 

vẫn tồn tại lỗ bầu dục trong suốt giai đoạn trong bào thai [141]. IVC (inferior 

vena terminalis: tĩnh mạch chủ dưới); SVC (superior vena cava: tĩnh mạch 



8 

 

 

 

chủ trên); Sep 2: vách liên nhĩ thứ 2; Sep 1: vách liên nhĩ thứ 1; CPV 

(common pulmonary vein: thân tĩnh mạch phổi); RA (right atrium: nhĩ phải); 

LA (light atrium: Nhĩ trái); RV (right ventricle: thất phải); LV (light ventricle: 

thất trái). 

Thông liên nhĩ lỗ nguyên phát do phần cuối của vách nguyên phát lớp 

tế bào trung mô (mesenchymal cells) cấu tạo mỏng hơn bình thường, độ dầy 

vách chỉ khoảng 1mm (bình thường vách liên nhĩ dầy khoảng 4mm) và phần 

cuối của vách liên nhĩ nguyên phát không bám vào gối nội mạc nên tạo ra lỗ 

thông liên nhĩ nguyên phát tạo ra sự thông thương giữa 2 tâm nhĩ. Thông liên 

nhĩ lỗ nguyên phát thường đi kèm với chẻ lá trước của lá van 2 lá tạo ra hở lá 

van 2 lá. Thông liên nhĩ lỗ nguyên phát còn gọi là khiếm khuyết vách nhĩ thất 

một phần. 

Thông liên nhĩ kiểu xoang tĩnh mạch chủ bao gồm tĩnh mạch chủ trên 

và tĩnh mạch chủ dưới. Thông liên nhĩ kiểu xoang tĩnh mạch chủ là sự thông 

thương giữa một hoặc nhiều tĩnh mạch phổi với phần cuối của tĩnh mạch chủ 

trên hoặc thành sau của nhĩ phải. Điểm cơ bản của thông liên nhĩ kiểu xoang 

tĩnh mạch là vách liên nhĩ không thông thương nhau giữa 2 nhĩ trái và phải. 

Sự thông thương là do phần cuối của một hoặc nhiều tĩnh mạch phổi thông 

với tĩnh mạch chủ với những phần nhĩ trái và nhĩ phải. Theo nghiên cứu của 

Blom NA: xoang tĩnh mạch chủ trên thông thương với tĩnh mạch phổi trên 

bên phải chiếm 87%. Sự thông thương này là do sự khiếm khuyết một phần 

hay hoàn toàn mô của xoang tĩnh mạch nơi ngăn cách mặt trước của tĩnh 

mạch chủ trên bên phải và thành sau của tĩnh mạch chủ trên [25][98]. Sự 

khiếm khuyết của vách xoang tĩnh mạch có thể lan rộng đến những vùng xung 

quanh nhánh tĩnh mạch phổi phải, hậu quả là có sự thông thương nhiều nhánh 

tĩnh mạch phổi phải vào tĩnh mạch chủ trên. Phần tiếp nối của tĩnh mạch phổi 
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trên bên phải với nhĩ trái thường tạo ra một lỗ rộng tạo ra sự thông thương 

giữa nhĩ trái và nơi tiếp nối giữa tĩnh mạch chủ trên với nhĩ phải tạo nên thông 

liên nhĩ xoang tĩnh mạch chủ trên [28]. 

Thông liên nhĩ kiểu xoang tĩnh mạch chủ dưới thường hiếm gặp. 

Nguyên nhân của sự khiếm khuyết này là do tĩnh mạch phổi phải thùy giữa và 

th y dưới đổ vào ph a sau và dưới sát với nhĩ phải. Đây cũng là nơi tĩnh mạch 

chủ dưới đổ vào nhĩ phải tạo ra sự thông thương với nhau và hình thành kiểu 

thông liên nhĩ xoang tĩnh mạch chủ dưới [98]. 

Thông liên nhĩ kiểu xoang vành do sang thương lỗ thông nằm ngay 

miệng xoang vành hoặc xoang vành không có nóc làm cho máu qua lại giữa 2 

tâm nhĩ ngay vị trí xoang vành. 

 

Hình 1.3. Thông liên nhĩ kiểu xoang vành 

“Nguồn: Liberthson R.A, (1981), Am J Cardiol, 47, 56–60” [98] 

Trong trường hợp tâm nhĩ không có vách ngăn tâm nhĩ ra làm nhĩ trái 

và phải tạo nên tâm nhĩ độc nhất cũng được xếp vào thông liên nhĩ.  

Lỗ bầu dục của vách liên nhĩ nguyên phát cũng được xếp vào thông 

liên nhĩ tồn tại trong suốt giai đoạn thai nhi. Sự đóng lỗ bầu dục chỉ xảy ra sau 
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quá trình trẻ được sinh ra đời do áp lực của nhĩ trái tăng cao hơn áp lực nhĩ 

phải. Khi áp lực nhĩ trái cao sẽ ép van của lỗ bầu dục vào miệng hình liềm của 

lỗ bầu dục giống như vỏ sò khép chặt làm cho lỗ bầu dục kín lại. Trong năm 

đầu tiên trẻ mới sinh, sau khi van lỗ bầu dục khép kín lại có sự xơ hóa giữa 

van lỗ bầu dục và gờ hình liềm của lỗ bầu dục làm cho lỗ bầu dục bít kín hoàn 

toàn. Tuy nhiên khoảng 25 – 30% trường hợp vẫn tồn tại lỗ bầu dục do sự 

đóng này không kín hoàn toàn mặc dù áp lực nhĩ trái vẫn cao hơn bên phải. 

Nhiều tác giả lý giải cho cơ chế của sự tồn tại của lỗ bầu dục là do: (1) nắp 

đậy lỗ bầu dục không đủ k ch thước phủ kín các bờ của lỗ thông, (2) nắp đậy 

lỗ thông bị thủng, (3) nắp đậy quá nhỏ hoặc không có đưa đến đậy lỗ thông 

không kín dẫn đến lỗ thông vẫn tồn tại [57]. 

1.3. SINH LÝ BỆNH THÔNG LIÊN NHĨ 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 1.1. Sinh lý bệnh thông liên nhĩ 

- Nghiên cứu về giải phẫu cấu tạo vách liên nhĩ nguyên phát, người ta thấy tế 

bào lớp trung mô của vách liên nhĩ bị thiểu sản đưa đến sự phát triển của vách 

Thông liên nhĩ 

Lớn nhĩ (P)/Lớn thất (P) Thể tích thất (T)↓ T.H.A, BCTTMCB 

Tăng luồng (T)  (P) 

Lâu ngày lớn nhĩ (P)/Lớn thất (P) Tăng áp  

ĐM PHỔI 

Cung lượng tim↓, Hạn chế thất (T) 

Hở van 3 lá   Áp lực nhĩ (P)  

Áp lực nhĩ (T) , Giãn nhĩ (T) 

Suy Thất phải,  

Thất trái 

Rung nhĩ, 

Cuồng nhĩ 

Triệu 

chứng 
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dầy – mỏng không đồng nhất dẫn đến bờ dưới của vách không có khả năng 

phủ bám từ trên xuống ph a dưới ở mặt trước của gối nội mạc vách nhĩ thất. 

Do vách này không bám chặt tạo ra khoảng hở làm cho máu lưu thông qua lại 

dễ dàng từ nhĩ trái sang nhĩ phải ngay chỗ hở được gọi là lỗ nguyên phát. Sự 

giảm sản của tế bào cơ tim cũng gây ảnh hưởng đến sự tạo thành vòng van nhĩ 

thất và sự đàn hồi của các buồng tim như vòng van nhỏ hoặc biến dạng các 

buồng tim làm cho buồng tim kém đàn hồi. Trong vài tháng đầu tiên khi trẻ 

được sinh ra, sự đàn hồi của thất phải tăng lên làm cho kháng lực thất phải 

giảm, ngược lại sự đàn hồi của thất trái giảm từ từ tạo cho kháng lực buồng 

tim trái cao hơn buồng tim phải làm cho lượng máu đi qua lỗ thông tăng lên. 

Lượng máu từ nhĩ trái qua nhĩ phải xuống thất phải tăng đưa đến quá tải thể 

tích, lâu ngày gây giãn buồng tim phải. Khi thể tích máu buồng tim phải tăng 

đưa đến máu lên phổi tăng đưa đến quá tải tuần hoàn phổi và gây tăng áp lực 

động mạch phổi.  

Phần lớn trẻ em chịu đựng được sự gia tăng lượng máu lên phổi nên 

không có triệu chứng lâm sàng, một số ít trẻ có triệu chứng khó thở, chậm 

phát triển. Một số trẻ em có thể phát hiện tình cờ như nghe được âm thổi tâm 

thu vị tr  liên sườn hai bờ trái xương ức, X-quang ngực thẳng, điện tâm đồ, 

siêu âm tim. Khoảng 5-10% bệnh nhân thông liên nhĩ với luồng thông lớn gây 

bệnh lý mạch máu phổi đưa đến tăng áp phổi ở tuổi trưởng thành. 

Thông liên nhĩ không điều trị lâu dài sẽ dẫn đến nguy cơ khó thở khi 

gắng sức, rối loạn nhịp, thuyên tắc nghịch thường gây huyết khối [38]. Thông 

liên nhĩ lỗ nhỏ (≤ 5 – 8mm) có thể tự đóng lại hoặc k ch thước có thể sẽ nhỏ 

hơn trong hai năm đầu sau khi sinh hoặc có thể lớn thêm hơn. Ngược lại 

thông liên nhĩ lỗ nguyên phát, xoang tĩnh mạch và xoang vành thì không bao 

giờ nhỏ lại theo thời gian. 
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1.4. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG THÔNG LIÊN NHĨ 

 Phần lớn, trẻ em bị thông liên nhĩ đều không có triệu chứng lâm sàng 

khi mới được sinh ra. Thời gian gần đây, thông liên nhĩ đã được phát hiện 

sớm hơn nhờ vào việc khám lâm sàng kết hợp với siêu âm tim và có thể phát 

hiện thông liên nhĩ khi trẻ được 6 tháng tuổi. Đối với kiểu thông liên nhĩ lỗ 

thứ phát do lúc còn trong tử cung mẹ việc siêu âm thai khó phân biệt được lỗ 

thông liên nhĩ hay lỗ bầu dục [126]. Đối với thông liên nhĩ xoang tĩnh mạch, 

xoang vành, lỗ nguyên phát cũng có thể được chẩn đoán sớm nhờ siêu âm tim 

thai và có thể phát hiện vào tháng thứ tư của thai kỳ. Ngay cả những trẻ có lỗ 

thông trung bình cũng không có triệu chứng lâm sàng, chỉ có những lỗ thông 

lớn mới có thể có triệu chứng lâm sàng như mệt, khó thở, chậm phát triển, 

nhiễm tr ng đường hô hấp,… và tỉ lệ cũng không cao.  

1.4.1. Triệu chứng cơ năng 

Bệnh thông liên nhĩ là một trong những bệnh tim bẩm sinh nhưng lại 

không có những biểu hiện lâm sàng rõ rệt như những bệnh tim bẩm sinh khác 

ở trẻ nhỏ và cả những người trẻ. Phần lớn triệu chứng chỉ xuất hiện ở lứa tuổi 

40. Các triệu chứng lâm sàng thường gặp: khó thở khi gắng sức, ho, mệt, hồi 

hộp (gặp trong những trường hợp như: nhịp tim nhanh, cuồng nhĩ, rung  

nhĩ,…), hoặc khi có biến chứng của tăng áp động mạch phổi hoặc suy tim 

phải. Biến chứng tăng áp động mạch phổi: khó thở ngay cả khi nghỉ ngơi, môi 

nhạt màu và t m trung ương. Trẻ em hiếm có trường hợp tăng áp động mạch 

phổi, tuy nhiên có một số trường hợp trẻ em khi khám lồng ngực nhô cao hơn 

bình thường, chậm hoặc không tăng cân, suy dinh dưỡng, mệt khi gắng sức 

nhất là biểu hiện của tăng áp động mạch phổi (thường gặp trong hội chứng 

Holt – Oram) [14]. 
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Biến chứng suy tim phải: Gan to, tĩnh mạch cảnh nổi với sóng “a” thấy 

rõ khi thăm khám, ph  ngoại vi, báng bụng, phản hồi cửa tĩnh mạch cảnh nổi. 

Đau ngực phải có thể gặp do thiếu máu thất phải… [14],[91],[96]. 

Tai biến mạch máu não (nguyên nhân do sự di động nghịch thường 

vách liên thất tạo thành cục máu đông trong thành thất) [91]. 

1.4.2. Triệu chứng thực thể 

Nghe tim có thể nghe được âm thổi tâm thu và tiếng tim thứ 2 tách đôi 

cố định vào tuần thứ 6 – 8 sau sinh. Nguyên nhân là do thất phải tăng thể tích 

tuần hoàn làm cho lượng máu bơm lên động mạch phổi tăng, thêm vào đó do 

tăng kháng lực mạch máu tại phổi làm cho việc đóng van động mạch phổi bị 

chậm lại so với sự đóng van động mạch chủ đưa đến tiếng tim thứ hai tách đôi 

cố định rõ. 

Khi tăng áp phổi nặng lúc đó luồng thông nhĩ trái sang phải không tồn 

tại hoặc dòng máu đổi chiều từ phải sang trái lúc này tiếng tim thứ hai tách 

đôi cố định có thể biến mất và chỉ nghe được tiếng đóng van động mạch phổi 

mạnh, âm thổi tâm thu trở nên nghe nhỏ và tiếng thổi tâm trương của hẹp van 

3 lá biến mất. Tiếng thổi tâm thu nghe rõ tại liên sườn thứ hai bên trái tại vị trí 

van động mạch phổi do tăng lượng máu bơm lên động mạch phổi. 

Tiếng thổi đầu và giữa tâm trương nghe rõ tại phần thấp của xương ức 

bên trái do hẹp van 3 lá do lượng máu qua van 3 lá tăng vì nhĩ phải nhận thêm 

máu từ nhĩ trái sang nhĩ phải. 

Tiếng tim thứ nhất tách đôi không rõ nhưng tiếng tim thứ hai ngắn lại 

nhưng vẫn cố định và tiếng đóng van động mạch phổi nghe lớn. Xuất hiện 

tiếng click tống máu liên sườn hai bên trái, tiếng thổi tâm thu của động mạch 

phổi nhỏ khoảng 2/6 do hẹp tương đối động mạch phổi. 
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Tiếng thổi tâm trương của hẹp van 3 lá biến mất. Khi áp lực động mạch 

phổi tăng cao sẽ nghe được tiếng thổi toàn tâm thu của hở van 3 lá phần thấp 

cạnh xương ức trái. Tiếng thổi này tăng khi h t vào gọi Carvallo’SIGN.  

Tiếng thổi đầu tâm thu nhỏ trầm tại van động mạch phổi gọi đó là tiếng 

thổi Graham Steel do hở van động mạch phổi nguyên nhân do tăng áp phổi 

nặng. 

 Tình trạng lâm sàng thông liên nhĩ bắt đầu thay đổi khi có bệnh lý 

mạch máu phổi và tăng áp phổi. Quá tải thể tích thất phải sẽ đưa đến quá tải 

về áp lực trong buồng tim phải làm cho tim tăng động và xuất hiện các triệu 

chứng lâm sàng của tăng áp phổi như: giảm khả năng gắng sức, mệt khi gắng 

sức, chóng mặt, … 

Sờ tại khoảng liên sườn 2 bên trái, cảm giác động mạch phổi đập mạnh. 

Bệnh nhân gắng sức có thể xuất hiện tím nhẹ trung ương do luồng thông bắt 

đầu đổi chiều. 

1.5. CẬN LÂM SÀNG 

1.5.1. Điện tâm đồ 

 Thông liên nhĩ lỗ thứ phát với lỗ thông nhỏ điện tâm đồ trong giới hạn 

bình thường hoặc điện tâm đồ có hình ảnh blốc nhánh phải không hoàn toàn. 

Thông liên nhĩ lỗ thứ phát với lỗ thông lớn, điện tâm đồ có một số hình ảnh 

như: nhịp xoang, blốc nhĩ thất độ I (điện tâm đồ biểu hiện khoảng PR dài ≥ 

0,20 giây) hoặc biểu hiện đỉnh sóng P cao nhọn trên chuyển đạo DII, DIII, 

aVF phản ánh lớn nhĩ phải. 
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Hình 1.4. Điện tâm đồ thông liên nhĩ lỗ thứ phát với nhịp xoang. Trục 

sóng P: 60
0
. Sóng P thời gian bình thường nhưng hơi 2 đỉnh/ I,II, III, FP/V1: 

3mm. Khoảng PR # 0,18 giây. Thời gian QRS # 0,08 giây. Trục QRS lệch 

phải # 160
0
. Blốc nhánh (P) không hoàn toàn. Sóng T (-) tại V1-2.  

“Nguồn: Tạ Mạnh Cường (2014), Điện tâm đồ trong bệnh lý tim mạch, tr. 18” 

Trục QRS có thể lệch phải và blốc nhánh phải không hoàn toàn (ta có 

thể thấy được hình ảnh rSr’ hoặc rSR’trên chuyển đạo V1). Cơ chế gây ra 

blốc nhánh phải chưa rõ, các nhà nghiên cứu cho rằng do gối nội mạc tế bào 

cơ tim v ng trên thất cấu tạo dầy-mỏng không đồng nhất đưa đến dẫn truyền 

của điện đi qua v ng này bị chậm và gây nên blốc nhánh phải không hoàn 

toàn biểu hiện trên điện tâm đồ với sóng R hoặc R’ cao nhưng nhỏ hơn 15mm 

tại V1. 

Trường hợp sóng R hoặc R’ cao trên 15mm có thể gặp trong bệnh hẹp 

động mạch phổi đi kèm hoặc tăng áp phổi nặng. Trong tăng áp phổi nặng, 

phức bộ QRS có dạng rsR’ hoặc qR hoặc R tại V1 và sóng s trên chuyển đạo 

bên ngực trái (V5 - V6). 



16 

 

 

 

Rối loạn nhịp trên thất thường gặp ở người bệnh trên 40 tuổi như: rung 

nhĩ, cuồng nhĩ, … nhưng thường gặp rung nhĩ nguyên nhân do giãn buồng 

nhĩ. Trên  điện tâm đồ khoảng PR kéo dài hơn 0,20 giây thường gặp khoảng 

50% ở bệnh nhân trên 40 tuổi có thông liên nhĩ lỗ thứ phát.  

Trục QRS lệch trái từ -20 đến -60˚gặp trên bệnh nhân thông liên nhĩ lỗ 

nguyên phát, cơ chế gây trục lệch trái không rõ, các nhà nghiên cứu giải thích 

do tình trạng chậm dẫn truyền điện tại bó His và những nhánh của bó His. 

Chuyển đạo V1 phức bộ QRS có hình dạng rsR’ và chuyển đạo V5 – V6 có 

hình dạng qRs thường gặp lớn thất trái (thông liên nhĩ lỗ nguyên phát thường 

đi kèm hở van 2 lá). 

 

Hình 1.5. Điện tâm đồ thông liên nhĩ lỗ nguyên phát (với trục lệch trái, blốc 

nhánh phải, blốc nhĩ thất độ I, nhĩ trái lớn). 

“Nguồn: Tạ Mạnh Cường (2014), Điện tâm đồ trong bệnh lý tim mạch, trang 19”  

Điện tâm đồ trong thông liên nhĩ kiểu xoang tĩnh mạch tương tự như 

trong thông liên nhĩ lỗ thứ phát nhưng có thể thấy rối loạn nhịp nhĩ, chuyển 

đạo DII, DIII và aVF với sóng P âm, trục sóng P’ < 30˚ (trục sóng P bình 

thường 40 – 60˚).  
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1.5.2. X-quang 

 Hình ảnh X-quang ngực thẳng trong giới hạn bình thường nếu thông 

liên nhĩ lỗ thứ phát với lỗ thông nhỏ. Với lỗ thông lớn sẽ cho hình ảnh lớn nhĩ 

phải và thất phải, riêng k ch thước nhĩ trái vẫn bình thường, nếu có hình ảnh 

nhĩ trái lớn thường gặp ở người lớn tuổi hoặc có hở van 2 lá đi kèm. Hình ảnh 

trên phim X-quang như giãn nhĩ phải, thất phải, động mạch phổi phình to và 

nhánh động mạch chủ xuống nhỏ tạo ra một hình ảnh giống như một cái vòi 

voi “jug handle”. Cung dưới phổi phải có hình ảnh bóng đôi “silhoutte” 

đường cong ph a ngoài là nhĩ phải và đường cong ph a trong là nhĩ trái. 

Trường hợp tăng áp phổi nặng hình ảnh X-quang thấy mạch máu phổi ở 1/3 

ngoài phổi giống như bị cắt cụt. 

 

Hình 1.6. X-quang thông liên nhĩ lỗ thứ phát: MPA (main pulmonary 

artery: động mạch phổi gốc) giãn to; RPA (right pulmonary artery: Động 

mạch phải) giãn to; RA (right atrial: nhĩ phải) cũng giãn lớn; cung dưới bên 

trái lớn đỉnh chếch lên chứng tỏ thất phải lớn [153].  

“Nguồn: Myung ParK (2012), Pediatric Cardiology, 147” [44] 
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  Ngoài ra những phương tiện chẩn đoán hình ảnh như: chụp cắt lớp và 

chụp cộng hưởng từ mặc dù cho kết quả chẩn đoán ch nh xác nhưng hiện nay 

ít ứng dụng lâm sàng, thường được ứng dụng trong nghiên cứu. 

1.5.3. Siêu âm tim chẩn đoán, đánh giá các thông số về hình thái, huyết 

động của thông liên nhĩ 

 Siêu âm tim là một trong những phương pháp chẩn đoán hình ảnh 

tương đối ch nh xác thông liên nhĩ đã và đang được sử dụng rộng rãi hiện nay. 

Siêu âm tim cho hình ảnh lỗ thông liên nhĩ tương đối chính xác về k ch thước, 

vị tr  cũng như những sang thương phối hợp khác. 

 

Hình 1.7. Siêu âm tim chẩn đoán lỗ thông liên nhĩ. 

1.5.3.1. Siêu âm tim đánh giá thông số về hình thái 

Theo Jae K. Oh [78], Roberto [134] để đánh giá hình thái tim trong 

bệnh thông liên nhĩ cần thực hiện kiểm tra các thông số: đường kính tâm nhĩ 

trái-phải, đường kính tâm thất trái-phải, tỉ lệ đường kính nhĩ phải/nhĩ trái, tỉ lệ 

đường kính thất phải/thất trái, độ dầy thành sau thất trái cả hai thì tâm thu và 

tâm trương, đường kính vách liên thất cũng như sự di động của vách liên thất, 
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sự thay đổi đường kính động mạch phổi. Vì vậy khi siêu âm tim qua thành 

ngực, chúng tôi dựa trên các tiêu chuẩn trên để đánh giá những thông số về 

hình thái: 

Các thông số về hình thái của tâm thất 

- Các thông số buồng tim trái 

- Tâm nhĩ trái 

Khi đo đường kính nhĩ trái, ta đưa đầu dò siêu âm đặt vị trí cạnh ức trái 

theo trục dài vào giai đoạn cuối tâm thu. Đường k nh nhĩ trái bắt đầu đo ngay 

điểm bờ thành sau động mạch chủ đến điểm bờ thành sau nhĩ trái sẽ cho 

đường kính chính xác nhất. 

 

Hình 1.8. Siêu âm tim đo đường kính nhĩ trái bắt đầu từ bờ sau động 

mạch chủ đến bờ sau nhĩ trái. [127]LA-d: (left atrium dimension) đường kính 

nhĩ trái. ES-d (end-Systolic dimension) đường kính cuối tâm thu thất trái. 

“Nguồn:Petros (2009), Echocardiography, Springer” [127] 

+ Thông số về buồng tim trái: 
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Đánh giá thông số buồng tim trái dựa vào sự kết hợp siêu âm tim kiểu 

TM (Time motion: chuyển động) với siêu âm tim 2 chiều [2D] để đo độ dầy 

thành sau thất trái, độ dầy vách liên thất ….  Chúng tôi để sóng siêu âm đi 

ngang với vị trí sát với đầu của lá van 2 lá và ta sẽ đo được đường kính thất 

trái lớn nhất trong thì tâm trương và nhỏ nhất trong thì tâm thu. 

Bảng 1.1. K ch thước buồng tim theo diện t ch da cơ thể và cân nặng 

DTCT/CN 

(m
2
/kg) 

Vách 

liên thất 

(mm) 

Thành 

sau thất 

trái 

(mm) 

Nhĩ trái 

(mm) 

Thất trái 

tâm 

trƣơng 

(mm) 

Thất trái 

tâm thu 

(mm) 

0.24/3 4.5 

3.5 - 5 

4 

3.5 - 5 

18 

15 - 21 

21 

18 - 23 

14 

12 - 17 

0.35/5 4.5 

4 - 5.5 

4.5 

4 - 5 

20 

16 - 23 

25 

22 - 27 

16 

13 - 19 

0.45/8 5 

4.5 - 6 

5 

4 - 6 

21 

17 - 25 

28 

24 - 31 

17 

14 - 21 

0.52/10 5.5 

4.5 - 6.5 

5 

4.5 - 6 

22 

18 - 26 

29 

25 - 32 

18 

15 - 22 

0.68/15 6 

5 - 7 

6 

5 - 7 

25 

21 - 29 

33 

29 - 36 

21 

17 - 24 

0.82/20 7 

5.5 - 8.5 

6.5 

5.5 - 8 

27 

22 - 32 

35 

31 - 39 

23 

18 - 27 

0.94/25 7 

5.5 - 9 

7 

6 - 8 

28 

23 – 33 

37 

33 - 41 

24 

19 - 28 

1.06/30 7.5 

6 - 9 

7 

6 - 8.5 

30 

24 – 35 

39 

34 - 43 

25 

21 – 29 

1.27/40 8.5 

6.5 - 10 

8 

6.5 - 9 

32 

26 – 37 

42 

37 - 47 

27 

22 – 32 

1.47/50 8.5 

7 - 10 

8.5 

7 - 9.5 

33 

27 – 38 

44 

39 - 49 

28 

23 – 33 

1.65/60 9 

8 - 10.5 

8.5 

7.5 - 10 

34 

28 – 41 

46 

41 - 51 

29 

24 – 34 

1.82/70 9.5 

7.5 - 11 

9 

7.5 - 11 

36 

29 – 42 

48 

42 - 53 

31 

25 – 36 

DTCT: Diện tích cơ thể 

CN: Cân nặng 

“Nguồn phòng siêu âm tim mạch máu Viện Tim Tp HCM.” 
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- Tâm nhĩ phải 

Đường kính nhĩ phải được đo tại mặt cắt siêu âm 4 buồng ở mỏm tim, 

tại mặt cắt này chúng tôi đo được đường kính ngang của nhĩ phải chính xác 

nhất, đo ngay chổ rộng nhất của nhĩ phải từ vách liên nhĩ đến bờ tự do của nhĩ 

[117],[128],[130]. 

+ Các thông số đường kính buồng tim phải 

Trong chẩn đoán và điều trị thông liên nhĩ việc đánh giá đường kính 

thất phải cũng không kém phần quan trọng vì sẽ giúp ta phát hiện sự gia tăng 

áp lực hoặc quá tải thể tích thất phải. Sự gia tăng áp lực thất phải có thể đi 

kèm gia tăng dầy thành thất hoặc giãn thành hoặc loạn vận động thành thất 

phải. Đường kính thất phải thường được đo dựa trên mặt cắt 4 buồng tại 

mỏm, từ đó ta đo được đường kính dài và ngang của thất phải. Độ dầy thành 

thất phải bình thường < 5mm đo tại mặt cắt dưới xương ức tương ứng đỉnh 

sóng R của điện tâm đồ. Sử dụng siêu âm tim khảo sát đường kính thất phải  

 

Hình 1.9. Đo đường kính thất phải tại mặt cắt 4 buồng: đường kính dài 

từ mỏm tim đến ngay sát van 3 lá, đường k nh ngang đáy đo từ vách liên thất 

đến bờ tự do thất phải (sát lá van 3 lá) và đường kính ngang giữa thất phải đo 
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từ vách liên thất ngay chổ rộng nhất của thất phải đến bờ tự do thất phải 

[127]. 

“Nguồn: Petros (2009), Echocardiography, Springer” [127] 

Bảng 1.2. T nh đường kính buồng tim phải và động mạch phổi [94] 

Thành phần 
Trung 

bình 

Tăng 

nhẹ 

Tăng 

trung 

bình 

Tăng 

nặng 

Đường k nh nhĩ phải cm/m2/ BSA 1,7-2,5 2,6-2,8 2,9-3,1 > 3,2 

Đường kính giữa thất phải 

cm/m
2
/BSA 

2,7 - 3,3 3,4 - 3,7 3,8 - 4,1 > 4,2 

Đường k nh động mạch phổi 

cm/m
2
/BSA 

1,5 - 2,1 2,2 - 2,5 2,6 - 2,9 > 3,0 

 

“Nguồn: Lang RM (2005), Journal of the American Society of 

Echocardiography, 18, pp. 1440-1463” [94] 

Sử dụng siêu âm tim qua thành ngực đo được đường kính buồng tim 

phải, các đường kính thất phải, đường k nh động mạch phổi và độ dầy thành 

thất (Hình 1.9 và Hình 1.10). 

Sử dụng siêu âm tim ở mặt cắt dưới sườn để khảo sát các buồng tim kết 

hợp với đo độ dầy thành thất phải. Đường kính thành sau thất phải bình 

thường ≤ 5 mm. 
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Hình 1.10. Đo đường kính thành thất phải ngay mặt cắt dưới sườn, hình 

mũi tên chỉ là đường kính thành thất phải đo từ lớp cơ bề mặt thất phải đến 

lớp nội mạc trong lòng thất phải và khảo sát đường kính các buồng tim [127] 

“Nguồn:Petros (2009), Echocardiography, Springer” [127] 

1.5.3.2. Siêu âm tim đánh giá thông số về huyết động của tim 

Năm 2002, Roberto đưa ra những thông số cần đánh giá huyết động 

tim: sự thay đổi tỉ lệ lưu lượng máu qua động mạch phổi/ lưu lượng máu qua 

động mạch chủ (Qp/Qs), áp lực tâm thu động mạch phổi (PAPs), chức năng 

tâm thu thất trái còn gọi phân suất tống máu thất trái (EF) để theo dõi sau 

đóng luồng thông trái sang phải. 

 Tính tỉ lệ Qp/Qs 

 Qp: lưu lượng dòng máu lên phổi và Qs: lưu lượng máu qua động mạch 

chủ hay còn gọi lưu lượng máu hệ thống. Tỉ lệ Qp/Qs > 1,5-2 lỗ thông trung 

bình; Qp/Qs > 2 lỗ thông lớn. Khi Qp/Qs ≥ 1,5 có chỉ định điều trị đóng lỗ 

thông. Bình thường tỉ lệ Qp/Qs = 1 ; Qp/Qs < 1,5 lỗ thông nhỏ.  
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Qp = Diện t ch đường ra thất phải × Tích phân vận tốc theo thời gian 

của đường ra thất phải. 

Qs = Diện t ch đường ra thất trái × Tích phân vận tốc theo thời gian của 

đường ra thất trái. 

 Tính áp lực động mạch phổi 

Đánh giá áp lực động mạch phổi trong bệnh cảnh thông liên nhĩ nhằm 

mục đ ch xác định chỉ định can thiệp và phát hiện các biến chứng của bệnh. 

Tuy nhiên, siêu âm tim có thể đánh giá áp lực động mạch phổi một cách gián 

tiếp qua việc ghi nhận tốc độ dòng máu của hở van 3 lá.  

ĐO ÁP LỰC ĐỘNG MẠCH PHỔI (PAP) BẰNG DÕNG HỞ 3 LÁ 

(ACCF/AHA 2009) [109]. 

PAPs: Áp lực động mạch phổi tâm thu. 

PAPd: Áp lực động mạch phổi tâm trương. 

PAPs = (4 x V
2
) + PRA 

V: Vận tốc tối đa dòng hở 3 lá. 

PRA: Áp lực nhĩ phải: trung bình 10 mmHg (nhưng thay đổi theo bệnh 

cảnh lâm sàng: có thể ≥ 20 mmHg trong trường hợp hở 3 lá nặng). 

ĐO ÁP LỰC ĐỘNG MẠCH PHỔI BẰNG DÕNG HỞ PHỔI 

PAPs = (3 x PAPm) – (2 x PAPd) 

PAPm = (4 x V proto
2
) + 10mmHg. 

PAPm: Áp lực động mạch phổi trung bình. 

PAPd = (4 x V télé
2
) + 10 mmHg 
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PAPd: Áp lực động mạch phổi tâm trương. 

 

 

Hình 1.11. Hình ảnh áp lực động mạch phổi trên siêu âm.[11] 

“Nguồn: Đặng Vạn Phước (2000), Các chỉ số cận lâm sàng, Bộ môn nội 

ĐHYD TpHCM, tr. 15” [11] 

 Kháng lực mạch máu phổi có ý nghĩa rất quan trọng trong quyết định 

điều trị thông liên nhĩ, đơn vị được tính bằng Wood. Khi siêu âm tim người ta 

dựa vào vận tốc hở van 3 lá và tính tích phân dòng máu theo thời gian của 

đường ra thất phải để từ đó suy ra kháng lực mạch máu phổi. Công thức tính 

kháng lực mạch máu phổi như sau: 

 PVR = (TR velocity/ RVOT TVI) × 10 + 0,16 

PVR (Pulmonary vascular resistance: kháng lực mạch máu phổi toàn 

thân). TR velocity (Tricupid regurgitation velocity: vận tốc dòng hở van 3 lá). 

RVOT (Right ventricle outflown tract: đường ra thất phải). TVI (time velocity 

integral: tích phân dòng chảy theo thời gian). 

 Vận tốc dòng hở van 3 lá cao hay thấp phản ánh sự chênh lệch áp lực 

giữa nhĩ phải và thất phải. Áp lực thất phải được tính từ bình phương vận tốc 
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dòng hở van 3 lá. Thí dụ: vận tốc dòng máu hở van 3 lá 3,8 m/s suy ra áp lực 

ngang van 3 lá trong thì tâm thu là 58 mmHg. Nếu áp lực nhĩ phải 10 mmHg, 

chúng tôi t nh được áp lực thất phải 58 + 10 = 68 mmHg. Nếu không có hẹp 

đường ra của thất phải thì áp lực của thất phải và áp lực động mạch phổi thì 

tâm thu gần như ngang nhau. 

Bên cạnh việc tính kháng lực động mạch phổi được tính theo công thức 

nêu trên khi làm siêu âm tim chúng tôi có thể dựa vào một số hình ảnh gợi ý 

tăng kháng lực động mạch phổi như sau: 

- Giảm hoặc mất sóng của van động mạch phổi. 

- Biểu hiện của đóng van động mạch phổi giữa giai đoạn tâm thu hoặc 

tạo khấc của lá van động mạch phổi giống như hình ảnh chữ W 

[60][123]. Điều này phản ánh tình trạng áp lực của tuần hoàn phổi tăng 

cao đẩy lá van động mạch phổi vào thất phải tạo nên khấc giống như 

chữ W (Hình 1.12. ngay mũi tên chỉ giống chữ W). 

 

 

Hình 1.12. Van động mạch phổi đóng giữa tâm thu (hình mũi tên cho thấy 

hình ảnh chữ W) biểu hiện tăng áp động mạch phổi [134]. 

“Nguồn: Roberto.M.(2002), J Am Soc Echocardiogram, (28), 1-39” [134] 
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- Hình ảnh lớn buồng tim phải. 

- Buồng thất trái có hình dạng chữ D nguyên nhân do thành thất trái bị 

dẹt. Buồng thất trái hình chữ D do trong giai đoạn trâm trương thất phải 

quá tải thể t ch làm tăng áp lực thất phải đẩy vách liên thất sang trái tạo 

thành hình chữ D, tuy nhiên hình ảnh này có độ nhạy không cao. 

 

Hình 1.13. Hình ảnh tăng áp thất phải với siêu âm theo trục dọc cạnh ức 

thấy giãn thất phải, vách liên thất bị dẹt và đẩy sang phía trái gợi ý tăng áp 

động mạch phổi [117] 

“Nguồn: Munesh Tomar (2011), Ann Pediatr. Cardiol, 4(1), 22–27” [117] 

Theo Lang RM, Bierig M, Devereaux RB và cs những dấu hiệu siêu âm 

tim như phì đại thất phải, rối loạn chức năng thất phải, di động nghịch thường 

vách liên thất, động mạch phổi giãn lớn, vận tốc hở van 3 lá, giãn tĩnh mạch 

chủ dưới cũng gợi ý tăng áp động mạch phổi [94]. 

 Một số thông số đánh giá vận tốc dòng máu qua các van tim trên 

siêu âm 

Chúng tôi sử dụng siêu âm tim Doppler để khảo sát sự thay đổi về màu 

sắc, hình dạng của phổ siêu âm, vận tốc và hướng đi của dòng máu để tính 
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được diện tích của van 2 lá, động mạch chủ, van 3 lá và động mạch phổi, … 

đồng thời sự thay đổi trên giúp chúng tôi có thể đánh giá được tình trạng hẹp 

hoặc hở các van tim. 

Bảng 1.3. Tốc độ dòng máu trung bình đi qua các van tim dựa vào phổ siêu 

âm tim Doppler [94] 

Tốc độ  

dòng máu đi qua 

(cm/s) 

Trẻ em Ngƣời lớn 

Trung 

bình 

Khoảng 

trung bình 

Trung 

bình 

Khoảng 

trung bình 

Van 2 lá 1,0 0,8-1,3 0,9 0,6-1,3 

Van 3 lá 0,6 0,5-0,8 0,5 0,3-0,7 

Động mạch phổi 0,9 0,7-1,1 0,75 0,6-0,9 

Động mạch chủ 1,5 1,2-1,8 1,35 1,0-1,7 

 

“Nguồn Lang RM (2005), Journal of the American Society of 

Echocardiography, 18, pp. 1440-1463” [94] 

 Tính phân suất tống máu thất trái  

Khi siêu âm tim dựa vào sự thay đổi đường kính các buồng tim và độ 

dầy thành tim trong việc kết hợp 2 phương pháp siêu âm tim 2 chiều và 

chuyển động để tính phân suất tống máu thất trái ( chức năng tâm thu thất 

trái). 

Công thức tính: 
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LVEF: bình thường ≥ 55%; giảm nhẹ từ 45 - 54%; giảm trung bình từ 

30 - 44%; giảm nặng < 30% [70]. 

 LVEF (left ventricle ejection fraction): phân suất tống máu thất trái. 

LVIDd (left ventricle end diastolic internal dimension): đường kính cuối tâm 

trương thất trái. LVIDs (left ventricle end systolic internal dimension): đường 

kính cuối tâm thu thất trái. LVPWd (left ventricle posterior wall dimension): 

đường kính thành sau thất trái. IVSd (interventricular septal dimension): 

đường kính vách liên thất. mass LV (mass left ventricle): khối cơ thất trái. EF 

(ejection fraction). 

Bên cạnh siêu âm tim qua thành ngực, ngày nay các phương tiện chẩn 

đoán như siêu âm tim qua thực quản, siêu âm tim qua thực quản 3 chiều, siêu 

âm trong buồng tim có giá trị rất cao trong chẩn đoán và hổ trợ đóng thông 

liên nhĩ. 

1.5.3.3. Độ chính xác của siêu âm tim qua thành ngực trong chẩn đoán và 

đánh giá về hình thái, huyết động trƣớc và sau đóng thông liên nhĩ 

Theo J. Geoffrey Stevensont và cs [59] tổng hợp các nghiên cứu từ 

nhiều quốc gia về siêu âm tim Doppler qua thành ngực để chẩn đoán thông 

liên nhĩ, gồm có: khởi đầu nghiên cứu của Jonshon và cộng sự vào năm 1973, 

Pearlman và cộng sự năm1980, Bommer và cộng sự năm 1982, Omoto và 

cộng sự năm 1984, … tất cả những bệnh nhân nghiên cứu đều được phẫu 

thuật và đưa ra kết luận siêu âm tim qua thành ngực có độ nhạy 94% và độ 

chuyên 92%, giá trị dự báo dương 98% và giá trị dự báo âm 80% trong suốt 

hơn một thập kỷ [65]. 

Theo Itzhak kronzon và cs [76], nghiên cứu 30 phụ nữ và 11 nam, tuổi 

từ 18 - 81 từ giữa tháng 5/1988 đến tháng 12/1989 tại New York University 
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Medical Center (Tisch Hospital) và Bellevue Hospital, New York and Escort 

Heart Institute and Research Center, New Delhi, India. So sánh giữa siêu âm 

tim qua thực quản và siêu âm tim qua thành ngực trong việc chẩn đoán thông 

liên nhĩ lỗ thứ phát đặc biệt là xoang tĩnh mạch. Trong 41 trường hợp siêu âm 

tim qua thành ngực chỉ phát hiện thông liên nhĩ là 33 trường hợp và 8 trường 

hợp không phát hiện phải nhờ siêu âm tim qua thực quản mới phát hiện được. 

Nghiên cứu siêu âm Doppler tim qua thành ngực so sánh với siêu âm qua thực 

quản kết quả của cả hai phương pháp tương đương nhau đều có độ nhạy 

khoảng 80% và độ chuyên lớn hơn 95% [76].  

Theo Clarence Shub và cs đã nghiên cứu 154 bệnh nhân từ 4/1977 - 

4/1999 tại các khoa nội tim mạch người lớn, khoa tim mạch nhi và khoa khám 

bệnh tại bệnh viện Mayo Clinic, Rochester, Minnesota sử dụng siêu âm tim 

hai chiều kết hợp Doppler chẩn đoán thông liên nhĩ lỗ thứ phát với độ nhạy 

89% và độ chuyên 93% [45] khi so sánh với chụp cộng hưởng từ trên các 

bệnh nhân trên với kết quả gần giống nhau [45]. Nghiên cứu trên thực hiện 

trên nhóm bệnh nhân với tuổi từ 2 tháng tuổi đến 74 tuổi. 

Theo Aleksandra Lange và cs đã nghiên cứu 34 bệnh nhân thông liên 

nhĩ lỗ thứ phát, tuổi trung bình là 20. Bệnh nhân gồm 14 nam và 20 nữ nghiên 

cứu tại trường đại học Edinburgh từ tháng 02/1998 đến cuối tháng 01/1999. 

Theo báo cáo cả hai phương pháp siêu âm tim qua thành ngực và chụp cộng 

hưởng từ trong việc chẩn đoán thông liên nhĩ đều có độ chuyên và độ nhạy 

trên 90% [19]. 

Theo Kwan-Leung Chan và cs đã nghiên cứu tại University of Ottawa 

Heart Institute trên 106 bệnh nhân gồm 53 nữ và 53 nam tuổi trung bình 55 ± 

20 từ tháng 11/2002 đến tháng 03/2003. Trước tiên các nhà nghiên cứu dùng 

siêu âm tim 2 chiều kết hợp Doppler là phương tiện cơ bản phát hiện bệnh, 

sau đó d ng siêu âm tim 3 chiều kiểm tra và so sánh kết quả. Các tác giả nhận 
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thấy có 6 trường hợp khác biệt: 2 trường hợp tim bẩm sinh, 2 trường hợp sai 

số khối cơ thất trái quá giới hạn cho phép, 1 trường hợp giãn thất phải siêu âm 

2 chiều không phát hiện và 1 trường hợp tăng áp phổi. Tất cả các trường hợp 

còn lại khi so sánh các thông số đều cho kết quả tương tự giữa siêu âm tim 2 

chiều và 3 chiều. Cả 2 phương pháp đều kiểm chứng bằng phép kiểm χ
2
 với p 

< 0,05 [92]. Qua kết quả ghi nhận siêu âm tim Doppler có giá trị rất ý nghĩa 

trong việc chẩn đoán bệnh thông liên nhĩ sự sai biệt với siêu âm tim 3 chiều 

không có ý nghĩa thống kê. 

Theo C. Osborne Shuler và cs đã theo dõi so sánh các thông số nghiên 

cứu của tất cả các bệnh nhân sau đóng thông liên nhĩ bằng phương tiện siêu 

âm tim qua thành ngực với chụp cộng hưởng từ từ tháng 1/1996 đến 

31/12/2010 tại South Carolina Medicaid. Các báo cáo nhận thấy kết quả giữa 

siêu âm tim Doppler qua thành ngực và chụp cộng hưởng từ với với độ nhạy 

và độ chuyên 95%  với giá trị p < 0,05 (phép kiểm 2 đuôi) [125]. 

Theo M. Weber và cs [164] so sánh siêu âm tim Doppler qua thành 

ngực và chụp cộng hưởng từ trong việc chẩn đoán và theo dõi sau điều trị 

thông liên nhĩ chứng minh giá trị của siêu âm tim khi đánh giá k ch thước lỗ 

thông trên chụp cộng hưởng từ 17,6 mm so với siêu âm 15,9 mm và đường 

k nh lỗ thông khi đo bằng bóng 16,4 mm, nghiên cứu thêm các thông số khác 

giữa chụp cộng hưởng từ và siêu âm tim Doppler với kết quả nghiên cứu gần 

giống nhau với hệ số tương quan r = 0,82. Sau đóng lỗ thông nghiên cứu sử 

dụng siêu âm tim Doppler qua thành ngực theo dõi kết quả trong 3 tháng và 

chỉ sử dụng chụp cộng hưởng từ duy nhất một lần kiểm tra sau đóng d  

Amplatzer xem còn sự thông thương giữa hai vách liên nhĩ không. Tổng hợp 

nghiên cứu cho thấy hai phương pháp siêu âm tim Doppler qua thành ngực và 

chụp cộng hưởng từ chẩn đoán thông liên nhĩ và các thông số đi kèm có độ 

ch nh xác tương đương với hệ số tương quan r = 0,85.  
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Tóm lại, theo các tài liệu nghiên cứu trên cho thấy việc sử dụng siêu âm 

tim doppler qua thành ngực trong chẩn đoán thông liên nhĩ với độ chính xác 

cao. Siêu âm tim Doppler qua thành ngực là phương tiện rất hữu ích trong 

việc chẩn đoán thông liên nhĩ do có độ nhạy và độ chuyên cao. Khi so sánh 

với các phương tiện chẩn đoán hình ảnh khác như siêu âm tim qua thực quản, 

siêu âm 3 chiều, siêu âm trong buồng tim, chụp cộng hưởng từ,... thì siêu âm 

tim qua thành ngực hiệu quả và rẻ tiền. Bên cạnh việc chẩn đoán thông liên 

nhĩ, chúng tôi ứng dụng siêu âm tim doppler qua thành ngực để đánh giá về 

hình thái cũng như huyết động của tim trước khi thực hiện thủ thuật đóng 

thông liên nhĩ bằng dụng cụ Amplatzer và theo dõi sau đóng 1 tháng, 3 tháng, 

6 tháng và 12 tháng. Để có thể kết luận được có hay không sự thay đổi về 

hình thái và huyết động của tim, chúng tôi dựa trên các thông số bình thường 

theo các bảng tiêu chuẩn về các thông số và sự thay đổi trị số các thông số 

qua các lần siêu âm tim được ghi lại trên đĩa để so sánh trước và sau đóng lỗ 

thông cũng như siêu âm định kỳ, nếu các thông số thay đổi có giá trị với p < 

0,05 thì có ý nghĩa thống kê. Trong quá trình thực hiện siêu âm tim (TM,2D, 

kết hợp Doppler), chúng tôi thường khảo sát với nhiều vị trí khác nhau và so 

sánh các thông số với nhau giữa các lần siêu âm (ghi hình lên đĩa để so sánh) 

để cho kết quả tốt nhất. 

1.6. Điều trị thông liên nhĩ 

1.6.1. Điều trị nội khoa 

Điều trị nội khoa được áp dụng cho bệnh nhân thông liên nhĩ khi chưa 

có chỉ định can thiệp hoặc phẫu thuật hoặc không có chỉ định điều trị can 

thiệp hoặc phẫu thuật. Nếu chưa có chỉ định phẫu thuật hoặc can thiệp nên 

theo dõi bệnh nhân định kỳ, không cần điều trị thuốc. Nếu thông liên nhĩ phối 

hợp với các bệnh như rảnh xẻ lá van 2 lá hoặc có sa lá van 3 lá cần phải điều 

trị phòng ngừa viêm nội tâm mạc nhiễm trùng. Bệnh nhân cần được theo dõi 
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lâm sàng và siêu âm tim định kỳ mỗi 6 tháng/lần. Nếu bệnh nhân quá chỉ định 

điều trị can thiệp hoặc phẫu thuật khi có tăng áp lực động mạch phổi, suy tim, 

loạn nhịp tim,… cần phải điều trị tăng áp động mạch phổi, suy tim, loạn nhịp 

tim. Dùng thuốc giãn mạch như nhóm Nitrate, nếu có suy tim kết hợp thêm 

Digoxin, hoặc rối loạn nhịp có thể sử dụng thuốc ức chế Calcium: Verapamil, 

Diltiazem,… ức chế Beta: Bisoprolol, Metoprolol, Esmolol,… và có thể kết 

hợp kháng đông nếu không chống chỉ định [38]. 

1.6.1.1. Điều trị suy tim phải 

Bệnh nhân suy tim phải thường gặp những triệu chứng như: mệt, khó 

thở, cảm giác nặng bụng, ăn không tiêu, hoặc báng bụng, gan bị sung huyết và 

phù nề đường tiêu hóa,… Mục tiêu trong điều trị là làm giảm bớt những triệu 

chứng như trên của bệnh nhân. Để có thể làm giảm bớt các triệu chứng khó 

thở, báng bụng,…  oxy liệu pháp, thuốc lợi tiểu, thuốc ức chế men chuyển 

hoặc thụ thể Angiotensine II, thuốc giãn mạch như Nitrate, …[35]. 

1.6.1.2. Điều trị tăng áp phổi trên bệnh nhân có luồng thông ở tim 

Bệnh nhân tăng áp phổi t y trường hợp cụ thể sử dụng oxy, lợi tiểu, 

kháng đông, digoxine, thuốc chẹn kênh Calcium, thuốc ức chế thụ thể nội mô, 

thuốc prostaglandine và đồng vận thụ thể prostaglandine….  theo Guideline 

2008 ESC/ERS [35].  

1.6.2. Điều trị ngoại khoa 

1.6.2.1. Chỉ định phẫu thuật đóng thông liên nhĩ [125] 

- Thông liên nhĩ lỗ nguyên phát. 

- Thông liên nhĩ kiểu xoang tĩnh mạch. 

- Thông liên nhĩ kiểu xoang vành. 

- Thông liên nhĩ đi kèm với bất thường tĩnh mạch phổi đổ về nhĩ phải. 
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- Thông liên nhĩ đi kèm với những bất thường bẩm sinh khác như: bất 

thường về van tim, bất thường về cầu nối động mạch vành,…. 

- Thông liên nhĩ lỗ thứ phát không đủ tiêu chuẩn đóng bằng dụng cụ. 

1.6.2.2. Những biến chứng có thể xảy ra trong phẫu thuật đóng lỗ thông 

liên nhĩ 

- Đóng lỗ thông của thông liên nhĩ không kh t hoàn toàn. 

- Quá trình khâu vá lỗ thông liên nhĩ làm hẹp lỗ tĩnh mạch chủ dưới. 

- Suy thất trái cấp sau phẫu thuật đóng thông liên nhĩ, có thể tử vong 

hoặc phẫu thuật lại, tạo thông liên nhĩ bán phần. 

- Hội chứng màng ngoài tim sau phẫu thuật với tràn dịch màng ngoài tim 

hoặc tràn dịch màng phổi. 

- Rối loạn nhịp trên thất thường gặp trên bệnh nhân lớn tuổi. 

- Hẹp lỗ van tĩnh mạch phổi do mảnh vá gặp trong thông liên nhĩ kiểu 

xoang tĩnh mạch. 

- Xanh tím xảy ra gặp trong trường hợp tĩnh mạch chủ dưới đổ vào nhĩ 

trái. 

- Biến chứng tại chỗ cũng như toàn thân trong suốt quá trình phẫu thuật. 

1.6.3. Điều trị can thiệp đóng thông liên nhĩ bằng dù Amplatzer 

1.6.3.1. Lịch sử đóng dù và sự phát triển của các loại dù đóng lỗ thông 

liên nhĩ 

Năm 1974, Dr. Terry Dean King và Mills nghiên cứu và ứng dụng 

thành công dụng cụ d  Clamshell để đóng thông liên nhĩ lỗ thứ phát đây là 

một sự thành công rất lớn trong việc điều trị thông liên nhĩ không cần phẫu 

thuật cho bệnh nhân. 
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Dù Clamshell giúp cho bệnh nhân thông liên nhĩ không phải phẫu thuật 

và có nhiều lợi điểm như: không phải nằm viện lâu, không bị hội chứng sang 

chấn sau phẫu thuật,… Tuy nhiên, dù Clamshell vẫn còn những hạn chế như 

cánh dù cứng, chưa có nhiều k ch thước nên việc đóng lỗ thông còn nhiều hạn 

chế. Sau đó, các nhà khoa học nghiên cứu cải tiến thêm nhiều loại d  khác để 

đóng lỗ thông liên nhĩ như: Helex CardioSeal, StarFlex Sideris Button, …Tuy 

nhiên, những loại dù kể trên vẫn còn một số chi tiết chưa đáp ứng được những 

thông số kỹ thuật.  

Cuối thập niên 1990, các nhà nghiên cứu đã sản xuất ra đĩa Amplatzer 

có nhiều ưu điểm hơn các kiểu d  trước đó trong điều trị đóng thông liên nhĩ 

như: d  có nhiều loại k ch thước từ nhỏ đến lớn, gồm 2 đĩa trái và phải nối 

với nhau bằng eo (waist) do đó giúp cho đĩa cố định chắc chắn và d  có thể 

đàn hồi tốt nên dễ dàng cho vào catheter đưa vào buồng nhĩ. Mặc d  có nhiều 

loại dụng cụ đóng d  thông liên nhĩ (ASD) được nghiên cứu trên thế giới 

nhưng chỉ có 4 loại được chấp nhận sử dụng tại Châu Âu: Amplatzer, 

StarFlex, Sideris Button,  Helex CardioSeal. Tuy nhiên loại Amplatzer ASO 

(ASO: Amplatzer Septal Occluder) được sử dụng rộng rải tại Hoa kỳ:) 

[61][93]. Vào tháng 12/2001, FDA công bố ứng dụng d  Amplatzer trong 

điều trị đóng lỗ thông liên nhĩ lỗ thứ phát sau khi đã thử nghiệm thành công 

với tỉ lệ khá cao 98,91%. 

+ Sơ lược về cấu tạo d  Amplatzer: 

 - Dụng cụ Amplatzer có k ch thước từ 0,004 – 0,0075 inch. Chất liệu 

được cấu tạo từ hợp chất Nitinol (bao gồm: 55% Nickel và 45% Titanium). 

Dụng cụ được thiết kế bao gồm những sợi dây đan lại với nhau tạo thành 2 

đĩa và nối với nhau bởi phần eo (waist). 
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Hình 1.14. Dụng cụ đóng lỗ thông liên nhĩ Amplatzer (ASO: Amplatzer 

Septal Occluder) 

“Nguồn: Hijazi. Z (2001), Catheter Cardiovasc Interv, 52(2), pp. 194 – 199” 

[70] 

 - Độ dầy của eo từ 3 – 4 mm kết nối giữa 2 đĩa và được thiết kế tương 

ứng độ dầy của vách liên nhĩ. Hợp chất Nitinol có khả năng đàn hồi cao giúp 

dụng cụ có thể kéo căng ra như đường thẳng có thể đưa lọt vào trong ống 

thông tim đưa đến buồng tim một cách dễ dàng. K ch thước dụng cụ được 

quyết định chủ yếu bởi eo (waist). 

Mặc d  phương pháp can thiệp này đem lại nhiều lợi  ch cho bệnh 

nhân, tuy nhiên không phải trường hợp thông liên nhĩ nào cũng có thể đóng 

được lỗ thông bằng d  mà vẫn có những trường hợp cần phải phẫu thuật hoặc 

phải điều trị bằng các phương pháp khác. Do đó, các chuyên gia đã đưa ra 

một số khuyến cáo về chỉ định đóng thông liên nhĩ bằng d .  
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1.6.3.2. Chỉ định can thiệp bằng dù đóng lỗ thông liên nhĩ 

Bảng 1.4. Chỉ định can thiệp sửa chữa thông liên nhĩ bằng d  năm 2001 [66] 

Chỉ định 
Phân 

loại 

Mức 

độ 

Bệnh nhân có luồng thông đáng kể (biểu hiện quá tải thất phải) 

và kháng lực mạch máu phổi < 5 WU đều phải sửa chữa đóng 

luồng thông bất kỳ triệu chứng 

I B 

Đóng bằng dụng cụ là phương pháp được lựa chọn cho thông liên 

nhĩ lỗ thứ phát khi có thể áp dụng được. 
I C 

Tất cả những bệnh nhân thông liên nhĩ với bất kỳ k ch thước lỗ 

thông lớn bao nhiêu khi nghi ngờ thuyên tắc nghịch thường cần 

được xem xét để đóng. 

II a C 

Bệnh nhân có Kháng lực tĩnh mạch phổi ≥ 5 WU nhưng < 2/3 

kháng lực mạch máu toàn thân hoặc áp lực động mạch phổi < 2/3 

áp lực toàn thân (trong điều kiện cơ bản hoặc sử dụng thuốc giãn 

mạch; thuốc Nitric Oxide (NO); hoặc sau khi đạt mục tiêu điều 

trị với tăng áp động mạch phổi toàn thân) có bằng chứng luồng 

thông trái sang phải (Qp/Qs>1.5) có thể cân nhắc để điều trị. 

II b C 

Không được can thiệp sửa chữa thông liên nhĩ khi có phức hợp 

Eisenmenger 
III C 

 

 

1.6.3.3. Chống chỉ định đóng thông liên nhĩ bằng dù [66] 

- Lỗ thông quá lớn không cân xứng với dụng cụ đóng lỗ thông. 

- Cấu trúc của vách liên nhĩ và mô xung quanh của bệnh nhân không đủ 

chắc chắn để giữ cho dụng cụ đóng khỏi bị bung hoặc tụt khỏi vị trí. 
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- Mạch máu bệnh nhân quá nhỏ không đủ k ch thước để đưa dụng cụ vào 

tim. 

- Bệnh nhân có cục máu đông trong buồng tim. 

- Bệnh nhân có sang thương kèm theo tại tim cần phải phẫu thuật để điều 

trị các sang thương kèm theo. 

- Bệnh nhân đang có rối loạn về chảy máu hoặc sang thương loét đang 

chảy máu. 

- Bệnh nhân đang trong tình trạng nhiễm trùng. 

- Chống chỉ định tương đối đối với bệnh nhân dị ứng Nickel. 

 Theo dõi sau khi đóng thông liên nhĩ bằng Amplatzer 

Sau đóng thông liên nhĩ, bệnh nhân được theo dõi tại bệnh viện 24 giờ, 

một số ít bệnh nhân xảy ra ngoại tâm thu nhĩ hoặc nhịp nhanh nhĩ kịch phát 

đồng thời chúng tôi tiêm thêm Cefazolin 20mg/kg mỗi 6 - 8 giờ (tiêm 2 lần). 

Ngoài ra, bệnh nhân còn được kiểm tra lại điện tâm đồ, X-quang ngực thẳng 

và nghiêng trái, siêu âm tim. Riêng siêu âm tim được theo dõi kiểm tra định 

kỳ mỗi 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng và 12 tháng, sau đó siêu âm tim kiểm tra 

định kỳ mỗi năm để theo dõi hiệu quả và biến chứng sau đóng lỗ thông. Bệnh 

nhân được dặn dò không được hoạt động gắng sức trong vòng 5 ngày sau 

đóng d  và phải uống Aspirin 3 – 5 mg/kg trong 6 tháng sau thủ thuật. 

1.7. NGHIÊN CỨU TRONG VÀ NGOÀI NƢỚC VỀ SIÊU ÂM TIM 

QUA THÀNH NGỰC CHẨN ĐOÁN VÀ KẾT QUẢ ĐÓNG THÔNG 

LIÊN NHĨ BẰNG AMPLATZER 

1.7.1. Nghiên cứu ở Việt Nam 
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Nghiên cứu của Vũ Quỳnh Nga và cs nghiên cứu từ tháng 3/1997 đến 

tháng 3/1998 tại Viện Tim mạch Việt Nam, nghiên cứu so sánh giữa hai 

phương pháp siêu âm tim Doppler và siêu âm tim có cản âm về sự thay đổi 

hình thái và huyết động của 84 bệnh nhân sau 6 tháng đóng thông liên nhĩ 

bằng dù Amplatzer với kết quả: đường k nh nhĩ trái, đường kính thất trái cuối 

tâm trương, đường kính thất phải/đường kính thất trái, diện t ch nhĩ phải, diện 

t ch nhĩ trái, tỉ lệ diện t ch nhĩ phải/ diện t ch nhĩ trái, độ chênh áp tối đa qua 

động mạch phổi, độ chênh áp trung bình qua động mạch phổi, lưu lượng máu 

qua van động mạch chủ, tình trạng van 3 lá, van động mạch phổi và van động 

mạch chủ, tần số tim, tỉ lệ lưu lượng phổi/ lưu lượng động mạch chủ có cải 

thiện sau 6 tháng đóng lỗ thông liên nhĩ thứ hai bằng dù Amplatzer đã đưa ra 

kết quả so sánh giữa hai phương pháp siêu âm tim Doppler và siêu âm tim có 

cản âm với p < 0,05 [8]. Nghiên cứu Vũ Quỳnh Nga đã chọn một số thông số 

hình thái và huyết động trước và sau đóng thông liên nhĩ bằng dù Amplatzer 

nhằm mục đ ch để so sánh giữa 2 phương tiện siêu âm tim Doppler và siêu âm 

tim có cản âm. 

Nghiên cứu của Nguyễn Lân Hiếu và cs, nghiên cứu kết quả bước đầu 

và sau 6 tháng theo dõi ở các bệnh nhân đóng lỗ thông liên nhĩ qua da bằng 

dụng cụ Amplatzer tại Viện Tim mạch quốc gia Việt Nam (từ tháng 3/2002 

đến tháng 8/2003), trên 28 bệnh nhân cho thấy các dấu hiệu lâm sàng không 

còn sau đóng. Chỉ số áp lực động mạch phổi, k ch thước buồng thất phải và 

chỉ số tim/ ngực giảm đi rõ rệt so với trước đóng có ý nghĩa thống kê với p < 

0,001. Trong số 28 bệnh nhân trong nghiên cứu chỉ có 1 trường hợp còn lỗ 

thông tồn lưu [3]. Nghiên cứu này nhằm mô tả kết quả thành công của việc 

điều trị đóng lỗ thông liên nhĩ với dù Amplatzer. 

Trương Thanh Hương và cs đã nghiên cứu “Đánh giá k ch thước và 

chức năng thất trái bằng siêu âm tim Doppler trước và sau đóng lỗ thông liên 



40 

 

 

 

nhĩ lỗ thứ phát” tại bệnh viện Bạch Mai (từ tháng 02/2007 đến tháng 

02/2008), trên 148 bệnh nhân bao gồm 3 nhóm tuổi: (1) nhóm dưới 16 tuổi, 

(2) nhóm trên 40 tuổi và (3) nhóm đủ lứa tuổi. Kết quả cho thấy k ch thước 

các buồng tim và tình trạng huyết động thay đổi đáng kể sau 6 tháng đóng lỗ 

thông liên nhĩ lỗ thứ phát bằng dù Amplatzer [4]. Trong nghiên cứu này cũng 

ghi nhận không một trường hợp nào bị suy tim trái cấp sau đóng lỗ thông. 

Nghiên cứu trên cũng theo dõi về các thông số hình thái: k ch thước thất phải, 

thân động mạch phổi, thất trái, di động nghịch thường của vách liên thất; 

huyết động: chỉ số lưu lượng máu lên phổi/ lưu lượng máu lên động mạch chủ 

(Qp/Qs), áp lực động mạch phổi giai đoạn tâm thu (PAPs) và thấy các thông 

số này có thay đổi trước và sau tháng đóng lỗ thông liên nhĩ. Mục đ ch nghiên 

cứu này theo dõi kết quả một số thông số về hình thái và huyết động trong 

vòng 6 tháng sau khi lỗ thông được đóng kín ở tất cả các nhóm tuổi. 

Theo Trương Quang Bình và cs, nghiên cứu tại khoa Tim mạch - Bệnh 

viện Đại học Y dược Tp. HCM (từ tháng 11/2007 – 8/2008) với kết quả đóng 

thông liên nhĩ bằng d  Amplatzer có 10 trường hợp kết quả thành công 100% 

[1]. Nghiên cứu này đánh giá bước đầu thành công của đóng d  thông liên nhĩ 

lỗ thứ phát tại bệnh viện Đại học y dược Tp HCM. Kết quả cho thấy tất cả 10 

trường hợp sau đóng thông liên nhĩ 4 tháng đều an toàn và hiệu quả. 

Theo Nguyễn Thượng Nghĩa, Võ Thành Nhân thực hiện đóng thông 

liên nhĩ tại khoa Tim mạch can thiệp - Bệnh viện Chợ Rẫy (từ tháng 12/2009 

- 08/2010), trong số 40 bệnh nhân được đóng thông liên nhĩ bằng dụng cụ 

Amplatzer qua quan sát trên màn hình siêu âm trong buồng tim, có 2 trường 

hợp bị biến chứng: 01 trường hợp ho ra máu nghi do dây dẫn Amplatzer làm 

tổn thương nhu mô phổi sau đó điều trị nội khoa ổn trong 5 ngày, 01 trường 

hợp tràn dịch màng ngoài tim do rách tĩnh mạch phổi trên trái trong quá trình 
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đưa dây dẫn mềm và bệnh nhân đã được hồi sức thành công với phương pháp 

truyền máu hoàn hồi trong quá trình thủ thuật, sau đó bệnh nhân được chuyển 

sang phẫu thuật tim hở điều trị triệt để [9]. Nghiên cứu này chủ yếu mô tả 

những biến chứng có thể xảy ra trong quá trình thực hiện thủ thuật đóng thông 

liên nhĩ lỗ thứ phát. 

Tóm lại, các nghiên cứu tại Việt Nam cũng đã theo dõi sau đóng lỗ 

thông liên nhĩ bằng dù Amplatzer với thời gian tùy mục đ ch nghiên cứu, có 

nghiên cứu chỉ trong vòng vòng 1 tháng nhưng cũng có nghiên cứu đến 12 

tháng. Tuy nhiên, các nghiên cứu trên phần lớn với mục đ ch đánh giá hiệu 

quả và biến chứng của thủ thuật, có nghiên cứu với mục đ ch so sánh hai 

phương tiện siêu âm tim Doppler và siêu âm tim cản có cản âm. Riêng nghiên 

cứu của Trương Thanh Hương và cs đã theo dõi một số thông số về hình thái 

và huyết động sau đóng thông liên nhĩ bằng dù Amplatzer với thời gian sau 

đóng 6 tháng. 

1.7.2. Nghiên cứu trên thế giới 

Theo Marc D, Knepp và cs, nghiên cứu tại trung tâm tim bẩm sinh 

trường đại học Michigan Hoa Kỳ, theo dõi 159 bệnh nhân bao gồm 94 bệnh 

nhân (<18 tuổi) và 65 bệnh nhân (> 19 tuổi) sau đóng lỗ thông liên nhĩ lỗ thứ 

phát với dù Amplatzer từ 1998-2002. Sau hơn 5 năm theo dõi nhận thấy ở cả 

2 nhóm với các triệu chứng như sau: đau ngực 8 bệnh nhân, hồi hộp 2 bệnh 

nhân, rối loạn nhịp chỉ 1 bệnh nhân < 18 tuổi với block nhĩ thất độ 1, đều đó 

cho thấy hiệu quả lâu dài về đóng lỗ thông là an toàn. Mục đ ch nghiên cứu 

này chỉ theo dõi kết quả đóng lỗ thông giữa hai nhóm tuổi và sự thay đổi triệu 

chứng cơ năng trước và sau đóng lỗ thông như: hồi hộp, đau ngực cũng như 

về điện tâm đồ  rối loạn nhịp tim sau đóng lỗ thông [102].  

Theo Gur Mainzer và cs, nghiên cứu 42 bệnh nhân được đóng thông 

liên nhĩ lỗ thứ phát bằng dù Amplatzer từ tháng 4/2002 - 10/2003. Nghiên cứu 
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sau 9 tháng cho thấy kết quả không biến chứng nào xảy ra trong suốt quá trình 

theo dõi, nghiên cứu ghi nhận có sự thay đổi một số thông số về hình thái như 

đường kính vách liên thất , thất trái thì tâm trương tăng và huyết động như áp 

lực động mạch phổi giảm sau đóng lỗ thông. trước và sau đóng thông liên nhĩ 

[64]. 

Theo Nicolas Majunke và cs [121] nghiên cứu từ tháng 11/1997 đến 

tháng 11/2005 trên 650 bệnh nhân được đóng lỗ thông liên nhĩ bằng dù 

Amplatzer tại hai trung tâm tim mạch (tại trung tâm tim mạch Frankfurt Đức: 

473 bệnh nhân và tại trung tâm tim mạch Zabrze Ba Lan: 189 bệnh nhân), 

tuổi trung bình 45,8 ± 16,2 (Tuổi từ 18-90 tuổi) theo dõi định kỳ mỗi 1 tháng, 

3 tháng, 6 tháng, 12 tháng sau đóng và mỗi năm sau đóng trong vòng 9 năm. 

Sau 9 năm số bệnh nhân còn lại 572 (78 bệnh nhân không đến khám không rõ 

lý do), nghiên cứu cho thấy biến chứng thường xảy ra trong vòng 30 ngày sau 

thủ thuật như: rung nhĩ, xuất huyết màng ngoài tim, huyết khối, tràn dịch 

màng ngoài tim,… sau 30 ngày các biến chứng trên không ghi nhận xảy ra. 

Nghiên cứu cũng cho thấy tình trạng thay đổi về huyết động như tỉ lệ lưu 

lượng máu lên phổi/ tỉ lệ lưu lượng máu qua động mạch chủ (Qp/Qs), áp lực 

động mạch phổi thì tâm thu (PAPs), chức năng tâm thu thất trái (EF), về hình 

thái thể tích thất phải trở về bình thường sau 12 tháng theo dõi nhưng nghiên 

cứu không đưa ra số liệu cụ thể trước thủ thuật và sau 12 tháng theo dõi đóng 

lỗ thông. Nghiên cứu tiếp tục theo dõi mỗi năm cho đến 9 năm kết quả không 

ghi nhận các biến chứng do thủ thuật và không ghi nhận trường hợp tử vong 

liên quan đến thủ thuật và sau 9 năm đóng lỗ thông chỉ nhận xét dù vẫn bám 

tốt không phát hiện trường hợp di lệch hoặc xói mòn dù. Nghiên cứu khảo sát 

hiệu quả của việc đóng lỗ thông liên nhĩ bằng dù Amplatzer và các biến 

chứng có thể xảy ra sau đóng. Kết quả ghi nhận các biến chứng thường xảy ra 
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trong vòng một tháng sau đóng, sau thời gian 1 năm các hoạt động của tim bắt 

đầu ổn định và không thay đổi sau 9 năm nghiên cứu. 

Theo Arif Anis Khan và cs đã nghiên cứu 23 bệnh nhân tuổi trung bình 

70 tuổi gồm 10 nam và 13 nữ từ tháng 4/2004 - tháng 8/2006 tại bệnh viện 

Royal Brompton, LonDon, Anh Quốc. Nghiên cứu sau đóng lỗ thông liên nhĩ 

lỗ thứ phát bằng dù Amplatzer Arif Anis Khan và cộng sự nhận thấy về hình 

thái: đường kính cuối tâm trương thất trái; đường kính cuối tâm trương thất 

phải cải thiện với p < 0,001; về huyết động: chức năng thất trái từ 65% tăng 

82% sau 1 năm với p < 0,001. Nghiên cứu chỉ phản ánh một phần k ch thước 

cuối tâm trương thất trái và thất phải, theo dõi chức năng tâm thu thất trái 

trước và sau đóng thông liên nhĩ nhưng lại không đề cập đến những thông số 

khác như k ch thước buồng nhĩ, động mạch chủ-động mạch phổi, áp lực động 

mạch phổi thì tâm thu, vận tốc dòng máu đi qua các van tim, tình trạng hẹp hở 

các van tim. Nghiên cứu cũng không đưa ra con số cụ thể trước đóng và sau 

đóng, nghiên cứu thực hiện trên 23 bệnh nhân mục tiêu nhấn mạnh đóng lỗ 

thông liên nhĩ trên đối tượng tuổi cao vẫn an toàn. [26]. 

Theo Fabien Praz và cs [51] theo dõi về tính an toàn, hiệu quả trong 

việc đóng lỗ thông liên nhĩ bằng dù Amplatzer. Nghiên cứu từ 1997 –2008 

trên 217 bệnh nhân người lớn và trẻ em, thông liên nhĩ lỗ thứ phát với thủ 

thuật đóng d  Amplatzer theo dõi mỗi 1, 3, 6, 12 tháng. Nghiên cứu cho thấy 

hiệu quả của việc điều trị đóng lỗ thông bằng dù Amplatzer trên mọi lứa tuổi. 

Qua khảo sát các nghiên cứu nước ngoài cho thấy có nhiều nghiên cứu 

trên thế giới quan tâm đến các vấn đề sau đóng thông liên nhĩ bằng dù 

Amplatzer như kết quả an toàn sau thủ thuật, biến chứng của thủ thuật, và 

diễn biến của tim sau thủ thuật. Trong số đó, đã có nghiên cứu với thời gian 

khá dài 9 năm và cỡ mẫu lớn 572 bệnh nhân, nhưng phần lớn các nghiên cứu 
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quan tâm đến các biến chứng có thể xảy ra trong và sau thủ thuật, vị trí của dù 

có di lệch sau 9 năm và tỉ lệ tử vong do thủ thuật. Ngoài ra, một số nghiên cứu 

thực hiện so sánh giữa hai phương pháp điều trị phẫu thuật và đóng lỗ thông 

bằng d  đều đi đến kết luận nếu bệnh nhân có chỉ định đóng lỗ thông sẽ tốt 

hơn phẫu thuật.  

Tóm lại, các nghiên cứu trong và ngoài nước cũng đã nghiên cứu nhiều 

đến các vấn đề liên quan đến thủ thuật đóng d  Amplatzer đồng thời đã cho 

những kết quả rất khả quan sau thủ thuật. Một số nghiên cứu cũng đã theo dõi 

hình thái và huyết động của tim sau đóng thông liên nhĩ. Riêng nghiên cứu 

của chúng tôi cũng thực hiện theo dõi hình thái và huyết động sau đóng d  

Amplatzer với thời gian theo dõi 12 tháng ở 2 nhóm ≤ 18 tuổi và > 18 tuổi, 

đồng thời khảo sát thêm tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái và thất phải/ thất trái nhằm 

đánh giá khả năng tái định dạng giữa 2 buồng tim trái và phải ở cả 2 nhóm 

trên từ đó dự hậu triệu chứng cơ năng và chức năng duy trì hoạt động của tim 

sau khi lỗ thông được đóng k n.  
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Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh 

Bệnh nhân hồi cứu có hồ sơ đầy đủ phục vụ nghiên cứu đã được đóng 

lỗ thông liên nhĩ lỗ thứ phát (2003- 2007). Bệnh nhân tiến cứu từ những bệnh 

nhân đã được thông qua hội chẩn tại Viện tim Tp HCM chọn đóng lỗ thông, 

chúng tôi tiến hành làm siêu âm tim theo mẫu thu thập số liệu (bệnh nhân 

được bác sĩ siêu âm tim tại phòng khám và sau khi được hội chẩn xét duyệt 

đóng lỗ thông sẽ được bác sĩ làm thủ thuật kiểm tra lại) 

Cụ thể bao gồm các bệnh nhân nhƣ sau: 

Đối tượng được lựa chọn hồi cứu là tất cả những bệnh nhân được đóng 

lỗ thông liên nhĩ thứ phát bằng d  Amplatzer và có đầy đủ hồ sơ phục vụ 

nghiên cứu từ 2003-2007. 

 Đối tượng tiến cứu dựa theo tiêu chuẩn chọn bệnh của Viện Tim thành 

phố Hồ Chí Minh từ năm 2008. Chúng tôi thực hiện chọn những bệnh nhân 

trong khoảng thời gian này vì những lý do sau đây: (1) trước năm 2003 thủ 

thuật đóng thông liên nhĩ qua da bằng dụng cụ Amplatzer chưa được ứng 

dụng rộng rãi tại Việt Nam đặc biệt tại thành phố Hồ Ch  Minh, (2) để có thể 

đánh giá chính xác có hay không sự thay đổi khác biệt về hình thái, huyết 

động học sau đóng thông liên nhĩ giữa hai nhóm bệnh nhân < 18 và ≥ 18 tuổi, 

chúng tôi cần phải có thời gian trung bình 12 tháng theo dõi sự thay đổi của 

tim và số lượng mẫu tương đối lớn mới có kết luận chính xác.  
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 Chọn mẫu: các đối tượng được chọn theo trình tự thời gian, không phân 

biệt về tuổi, giới tính, chủng tộc. 

 Cỡ mẫu:  

Công thức tính cỡ mẫu: 

Do mục tiêu chính của nghiên cứu là đánh giá sự thay đổi của chỉ số về 

hình thái và  huyết động cơ bản tại thời điểm trước thủ thuật và thời điểm sau 

thủ thuật một tháng nên cỡ mẫu được tính nhằm để phát hiện sự thay đổi 

trước và sau của biến định lượng này. 

Công thức để tính cỡ mẫu cho sự thay đổi trước và sau của biến định 

lượng được tính theo công thức sau: 

  2
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Trong đó 

α: mức ý nghĩa (hay xác suất sai lầm loại 1 chấp nhận được) = 0,05 

 β: xác suất sai lầm loại 2 = 1 - lực của nghiên cứu = 0,05 

Nghiên cứu quan tâm về sự thay đổi của thất phải, công thức cỡ mẫu 

được tính nhằm phát hiện sự thay đổi của đường kính giữa thất phải trước và 

sau khi can thiệp. Dựa vào nghiên cứu của Trương Thanh Hương  có chỉ số 

thay đổi ít nhất là đường kính giữa thất phải. Áp dụng vào công thức trên ta 

có: 

 μ1 : trung bình của biến số định lượng trước can thiệp  = 36,86 

 μ2 : trung bình của biến số định lượng sau can thiệp = 29,95 

 d: sự thay đổi của biến định lượng sau can thiệp = 6,91 
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 σ : độ lệch chuẩn của thay đổi biến định lượng = 5,21 

Ta có cỡ mẫu tối thiểu là 23 bệnh nhân cho từng nhóm bệnh nhân. Vì 

trong mẫu nghiên cứu, tỉ lệ bệnh nhân < 18 tuổi chiếm tỉ lệ nhỏ hơn nên trong 

nghiên cứu, các đối tượng nghiên cứu được thu nhận liên tiếp để được tối 

thiểu 23 bệnh nhân < 18 tuổi mới đủ mẫu so sánh với nhóm ≥ 18 tuổi. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

Nhóm bệnh nhân hồi cứu và tiến cứu được đóng d  Amplatzer nhưng 

không có hồ sơ tái khám đầy đủ, không tái khám theo định kỳ, đóng d  không 

thành công, lỗ thông tồn lưu. Bệnh nhân đủ tiêu chuẩn thủ thuật nhưng không 

đồng ý tham gia nghiên cứu.  

2.2. THỜI GIAN VÀ ĐỊA ĐIỂM NGHIÊN CỨU 

- Tất cả bệnh nhân đủ tiêu chuẩn nghiên cứu được chọn vào nghiên cứu 

theo trình tự thời gian từ 01/2003 đến tháng 12/2009. Bao gồm 144 

bệnh nhân hồi cứu và 94 tiến cứu. 

- Địa điểm: Phòng khám và Khoa Tim mạch can thiệp – Viện Tim Tp. 

Hồ Chí Minh 

2.3. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.3.1. Thiết kế nghiên cứu 

Thiết kế nghiên cứu là nghiên cứu loạt ca theo dõi dọc trên dân số mục 

tiêu là bệnh nhân được đóng thông liên nhĩ bằng dụng cụ Amplatzer từ năm 

2003-2009 tại Viện Tim Tp HCM với kết cuộc chính huyết động của tim: [chỉ 

số lưu lượng máu lên phổi/ lưu lượng máu bơm ra toàn thân (Qp/Qs)]; áp lực 

động mạch phổi thì tâm thu (PAPs); phân suất tống máu thất trái (EF) và hình 

thái tim: k ch thước nhĩ phải, thất phải, nhĩ trái, thất trái, tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ 
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trái, tỉ lệ thất phải/ thất trái, đường kính vách liên thất, sự di động của vách 

liên thất,  đường kính thành sau thất trái. Lấy mẫu thuận tiện, có so sánh các 

kết quả của những lần siêu âm tim với lần siêu âm tim trước thủ thuật. 

2.3.2. Qui trình nghiên cứu 

 

Sơ đồ 2.2. Các bước tiến hành nghiên cứu 
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Chúng tôi dựa trên bệnh cảnh tự nhiên thông liên nhĩ lâu ngày sẽ gây 

quá tải thể tích buồng tim phải gây ra các triệu chứng và biến chứng trên bệnh 

nhân, mục tiêu điều trị đóng lỗ thông liên nhĩ lỗ thứ phát đơn thuần nhằm 

ngăn ngừa các triệu chứng xảy ra, điều trị triệu chứng và biến chứng trên 

những bệnh nhân có triệu chứng hoặc biến chứng. Từ bệnh cảnh trên chúng 

tôi chia làm hai nhóm bệnh nhân < 18 và ≥18 tuổi (chúng tôi chia bệnh nhân 

thành 2 nhóm < 18 và ≥ 18 tuổi dựa trên tiêu chuẩn phân loại trẻ em và người 

lớn của Việt Nam) để theo dõi sự thay đổi trên hai nhóm tuổi từ đó rút ra kết 

luận yếu tố nào ảnh hưởng nhiều đến sự thay đổi khác biệt hình thái và huyết 

động của tim ở từng nhóm.  

2.3.2.1. Chọn đối tƣợng nghiên cứu 

Đối với nhóm bệnh nhân hồi cứu chọn hồ sơ có sẳn theo trình tự thời 

gian thực hiện thủ thuật. Nhóm tiến cứu, tất cả đối tượng trong nghiên cứu 

được lựa chọn theo trình tự thời gian (bệnh nhân đến trước sẽ điều trị trước), 

thỏa theo tiêu chí chọn bệnh đồng thời cũng không nằm trong nhóm bị loại 

khỏi nghiên cứu, tất cả bệnh nhân đều phải tuân thủ nghiêm ngặt theo quy 

trình chọn bệnh tại Viện Tim Tp. HCM (dựa theo Guidline 2001 và 2008). 

2.3.2.2. Thăm khám lâm sàng 

Nhóm bệnh nhân hồi cứu theo mẫu bệnh án có đầy đủ thông số cần 

thiết và CD (Compact Disc) siêu âm tim Doppler và thực quản có sẳn, chọn 

hồ sơ theo thứ tự bệnh nhân đã được đóng d  Amplatzer theo trình tự thời 

gian. 

Nhóm bệnh nhân tiến cứu: trực tiếp hỏi tiền sử, bệnh sử và khám lâm 

sàng, làm bệnh án theo mẫu hồ sơ theo mẫu tiến cứu (từ 2008-2009) và đánh 

số cho đến khi đủ số bệnh nhân nghiên cứu dự kiến, thu thập số liệu đối với 
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bệnh nhân tiến cứu. Sau đó, bệnh nhân được giải thích rõ về chỉ định thủ 

thuật, cách tiến hành thủ thuật, lợi  ch cũng như các tai biến có thể xảy ra 

trong thủ thuật. Cách theo dõi kết quả và đánh giá lợi ích của thủ thuật bằng 

siêu âm tim qua thành ngực trước, trong và sau khi làm thủ thuật. Siêu âm qua 

thành ngực được tiến hành do 2 bác sĩ siêu âm tim thực hiện độc lập và so 

sánh kết quả, trong đó có tác giả tham gia. Những bệnh nhân đồng ý đóng lỗ 

thông sẽ ký tên vào giấy cam kết cho phép bác sĩ thực hiện thủ thuật đóng lỗ 

thông liên nhĩ và đồng ý tham gia vào nhóm nghiên cứu. 

2.3.2.3. Cận lâm sàng 

 Nhóm bệnh nhân hồi cứu theo mẫu hồ sơ lưu có sẳn. 

Bệnh nhân tiến cứu được thực hiện đầy đủ các xét nghiệm thường quy 

trước khi làm thủ thuật như công thức máu, đường huyết, BUN, Creatinine 

máu, điện giải đồ, SGOT, SGPT, bilan lipid máu (thường thực hiện trên nhóm 

bệnh nhân ≥ 18 tuổi), chụp X-quang ngực thẳng, điện tâm đồ, siêu âm tim qua 

thành ngực, siêu âm tim qua thực quản kiểm tra trước thủ thuật. 

 Thực hiện kỹ thuật siêu âm tim qua thành ngực xác định các thông số 

cần thiết trƣớc và sau đóng lỗ thông liên nhĩ [85] 

Nhóm bệnh nhân tiến cứu sau khi được chọn đóng lỗ thông liên nhĩ 

bệnh nhân sẽ được kiểm tra đánh giá các thông số trước khi thực hiện thủ 

thuật bằng siêu âm tim (máy siêu âm tim hiệu Philips HD11). Bệnh nhân 

được khảo sát siêu âm tim trên 2 vị tr : tư thế siêu âm tim nằm nghiêng trái và 

nằm ngửa. Những mặt cắt được sử dụng trong quá trình siêu âm bao gồm: mặt 

cắt cạnh ức theo trục dài, mặt cắt cạnh ức theo trục ngắn, mặt cắt 2, 3, 4, 5 

buồng tại mỏm tim, mặt cắt trên hỏm ức và mặt cắt dưới sườn. Tất cả các kỹ 

thuật siêu âm tim như: 2D, siêu âm tim kiểu M, Doppler xung, Doppler liên 
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tục và Doppler màu được sử dụng trong quá trình khảo sát và ghi nhận các 

thông số cần thiết cho nghiên cứu. 

 

Hình 2.15. Máy siêu âm tim Philips HD 11. 

Đường k nh nhĩ trái, các đường kính cuối tâm thu và cuối tâm trương 

thất trái, đường kính vách liên thất thì tâm thu và tâm trương, đường kính 

thành sau thất trái thì tâm thu và tâm trương thất trái cũng được đo tại mặt cắt 

cạnh ức theo trục dài. Đường kính thất phải khảo sát tốt nhất thì cuối tâm 

trương trên mặt cắt 4 buồng. Tại mặt cắt này ghi nhận được đường k nh đáy 

thất phải, đường kính giữa thất phải, chiều dài của thất phải. 

Đường kính tâm trương thất phải và k ch thước nhĩ phải cũng có thể đo 

trên mặt cắt cạnh ức theo trục dài.  

Phân suất tống máu thất trái (EF) được tính theo công thức Teicholz từ 

các đường kính cuối tâm thu và tâm trương của thất trái. 

Đánh giá mức độ hở van 3 lá, 2 lá được phân độ dựa vào dòng máu 

phụt ngược vào tâm nhĩ quan sát bằng phổ Doppler màu trên nhiều mặt cắt 
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khác nhau (mặt cắt 4 buồng từ mỏm để khảo sát hở van 3 lá và 2 lá, mặt cắt 

cạnh ức qua trục ngắn đi ngang qua đáy tim để khảo sát hở van 3 lá).  

Phân độ hở van 3 lá dựa vào mức lan của dòng máu phụt ngược vào nhĩ 

phải lớn nhất, từ đó suy ra tình trạng tăng áp phổi. Vận tốc dòng máu của phổ 

hở van 3 lá theo tài liệu cho chúng ta suy ra áp lực thất phải, nếu không có 

tình trạng hẹp đường ra thất phải chúng ta suy ra áp lực động mạch phổi thì 

tâm thu cũng bằng áp lực thất phải theo phương trình Bernoulli dựa vào phổ 

Doppler liên tục trên mặt cắt 4 buồng từ mỏm (4 x [chênh áp tối đa]
2 

+ 

5mmHg). Vận tốc dòng hở van 3 lá trung bình từ 1,7 – 2,3 m/giây. Nếu áp lực 

tâm thu nhĩ trái là 10 mmHg, suy ra áp lực tâm thu thất phải 58 + 10= 68 

mmHg. Nếu không có hẹp đường ra thất phải áp lực tâm thu thất phải bằng áp 

lực động mạch phổi thì tâm thu. 

2.3.2.4. Qui trình theo dõi và chăm sóc bệnh nhân sau thủ thuật đóng 

thông liên nhĩ 

Tất cả bệnh nhân sau đóng thông liên nhĩ được nằm điều trị tại khoa 

theo dõi trong 24 giờ sau thủ thuật, sau đó siêu âm tim kiểm tra kết quả đóng 

d  trước khi xuất viện và không trường hợp nào bị biến chứng. Đồng thời 

bệnh nhân được hẹn tái khám để theo dõi kết quả đóng dù và sự cải thiện của 

tim sau đóng thông liên nhĩ 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng và 12 tháng. 

2.4. THU THẬP SỐ LIỆU 

Thu thập số liệu được thực hiện theo bệnh án mẫu có sẳn đối với bệnh 

nhân hồi cứu, nhóm tiến cứu các số liệu được thu thập gồm số liệu trước thủ 

thuật và sau thủ thuật đóng lỗ thông liên nhĩ: 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng và 12 

tháng. 

2.4.1. Số liệu trƣớc thủ thuật 
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2.4.1.1. Số liệu chung 

- Tuổi và giới tính. 

- Chiều cao, cân nặng, mạch, huyết áp, đường kính lỗ thông liên nhĩ….  

- Dạng tổn thương thông liên nhĩ: thông liên nhĩ lỗ thứ phát đơn thuần đã 

được hội đồng Viện Tim Tp HCM hội chẩn đồng ý đóng lỗ thông. 

- Triệu chứng lâm sàng: mệt, chóng mặt, hồi hộp, đau ngực, cơn thoáng 

thiếu máu não, đau đầu… 

2.4.1.2. Các số liệu siêu âm tim 

 

Hình 2.16. Cách đo k ch thước các thông số tim cần thiết 

“Nguồn: Đặng Vạn Phước (2000), Các chỉ số cận lâm sàng, Bộ môn nội 

ĐHYD TpHCM, tr. 15” [11] 
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- Đường kính nhĩ phải: đo ngay chổ rộng nhất của nhĩ phải từ vách liên 

nhĩ đến thành nhĩ phải  

 

Hình 2.17. Đo đường k nh nhĩ phải trên siêu âm tim [95] 

“Nguồn: Lawrence G. Rudski (2010),J Am Soc Echocardiogr (23):685-713” 

[95] 

- Đường kính thất phải: đo mặt cắt 4 buồng đo ngay giữa thất phải trong 

giai đoạn tâm trương từ vách liên thất đến thành tự do thất phải. 

- Đường kính nhĩ trái: đo từ vị trí lớn nhất từ thành sau động mạch chủ 

đến ngay điểm thành sau nhĩ trái. 

- Đường kính thất trái thì tâm thu đo ngay điểm vách liên thất nhô cao 

vào lòng thất trái đến điểm nhô cao nhất của thành tự do thất trái. 

- Đường kính thất trái thì tâm trương đo tại điểm rộng nhất của thất trái, 

đo từ điểm thấp nhất vách liên thất đến điểm thấp nhất thành tự do thất 

trái. 

- Độ dầy thành sau thất trái thì tâm thu: đo tại điểm dầy nhất của thành tự 

do thất trái nhô vào lòng thất trái đến điểm ngoài cùng của thành sau 

thất trái. 
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- Độ dầy thành sau thất trái thì tâm trương: đo vị trí mỏng nhất của thành 

thất tự do trái trong thì tâm trương. 

- Độ dầy vách liên thất thì tâm thu: đo trong thì tâm thu tại điểm vách 

liên thất dầy nhất. 

- Độ dầy vách liên thất thì tâm trương: đo trong thì tâm trương tại điểm 

mỏng nhất của vách liên thất.  

- Sự di động nghịch thường của vách liên thất là sự di chuyển của vách 

liên thất ra xa thành tự do của thất trái trong thì tâm thu. 

- Phân suất tống máu thất trái (EF) được t nh theo công thức Teicholz từ 

các k ch thước cuối tâm thu và tâm trương của thất trái. 

- Tính Tỉ lệ Qp/Qs.  

- Thăm dò dòng chảy qua van ĐMP (Qp): thiết đồ cắt ngang cạnh ức trái 

ở mức van ĐMC, đặt cửa sổ Doppler ở ĐRTP sao cho phổ Doppler qua 

van ĐMP rõ nhất, đẹp nhất. 

- Thăm dò dòng chảy qua van ĐMC (QS): mặt cắt 5 buồng tim từ mỏm, 

cửa sổ Doppler đặt ở ĐRTT ngang với vòng van ĐMC. 

- Mức độ hở van 3 lá: đo dòng máu phụt ngược về nhĩ phải trong thì tâm 

thu. Từ đánh giá mức độ hở van 3 lá suy ra áp lực động mạch phổi thì 

tâm thu. 

- Đường kính động mạch phổi đo từ bờ động mạch phổi (nằm cạnh động 

mạch chủ) đến bờ động mạch phổi đối diện. 
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2.4.2. Số liệu tái khám sau thủ thuật 

- Nhịp tim: nhịp xoang, rung nhĩ hoặc những rối loạn nhịp khác. 

-  Hồi hộp, mệt, chóng mặt, đau ngực, . .... 

- Trong lần tái khám đầu sau 1 tháng đóng lỗ thông chúng tôi chú ý: vị 

trí dụng cụ có đúng hoặc di lệch ra khỏi vị trí không, có lỗ thông tồn 

lưu không, có tràn dịch màng tim,… 

- Các số liệu phục vụ cho nghiên cứu về hình thái như: K ch thước các 

buồng tim trái và phải, độ dầy thành sau thất trái thì tâm thu và tâm 

trương, k ch thước động mạch chủ và động mạch phổi, sự di động của 

vách liên thất, độ dầy vách liên thất thì tâm thu và tâm trương. Về huyết 

động như: áp lực động mạch phổi thì tâm thu, tỉ lệ Qp/Qs, phân suất 

tống máu thất trái,tình trạng và mức độ hở hoặc các van tim như thế 

nào qua siêu âm. Bệnh nhân được hẹn tái khám sau 1 tháng, 3 tháng, 6 

tháng và 12 tháng và được siêu âm tim kiểm tra lại mỗi lần đến tái 

khám. Số liệu siêu âm tim của bệnh nhân sẽ được ghi nhận lại trên CD 

và so sánh kết quả trước và sau mỗi lần siêu âm tim kiểm tra định kỳ. 

Hình 2.18. Đo đường k nh động mạch phổi [95] 

“Nguồn: Lawrence G. Rudski (2010),J Am Soc Echocardiogr (23):685-713” 

[95] 
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Tóm lại: Chúng tôi ghi nhận kết quả siêu âm tim trước và sau 1, 3, 6, và 

12 tháng đóng thông liên nhĩ bằng dù Amplatzer từ những chuyên gia siêu âm 

tim tại Viện Tim Tp.HCM bao gồm: Phạm Nguyễn Vinh, Đỗ Quang Huân, 

Dương Quý Vinh, Lê Kim Tuyến, Huỳnh Ngọc Thiện, … trên các CD ghi 

hình và người nghiên cứu tham gia vào quá trình siêu âm tim để ghi nhận số 

liệu. 

2.5. PHƢƠNG PHÁP THỐNG KÊ 

Các số liệu nghiên cứu được trình bày bằng phần mềm SPSS, version 

17.0. Phương pháp thống kê GEE (Generalized Estimating Equation- GEE S- 

function, version 4.13 modified 2008/01/27) được sử dụng so sánh sự khác 

biệt của các thông số tim là biến định lượng thay đổi theo thời gian. 

- Phép kiểm định lượng có phân phối chuẩn được trình bày dưới dạng số 

trung bình và độ lệch chuẩn. Nếu phân phối không chuẩn sẽ được trình 

bày dưới dạng trung vị và khoảng tứ vị. Các biến định t nh được trình 

bày dưới dạng tần số và tỉ lệ phần trăm. 

- Phép kiểm Student “t” ghép cặp d ng để sử dụng và so sánh các biến 

định lượng giữa 2 nhóm. Nếu phân phối không chuẩn sẽ sử dụng phép 

kiểm Wilcoxon – MannWhitney.  

- Dùng phép kiểm Chi bình phương sử dụng để so sánh các biến định 

tính và hiểu chỉnh theo Fisher’s exact test cho bảng có trên 25% vọng 

trị dưới 5. 

- Đánh giá sự liên quan giữa các biến định lượng, chúng tôi sử dụng liên 

quan Spearson. Lập phương trình hồi quy tuyến t nh để biểu diễn mối 

liên quan giữa các biến. 

- Để so sánh độ tin cậy giữa 2 bác sĩ siêu âm tim cần sử dụng số đo Intra 

Class Correlation (hệ số tương quan nội lớp)  
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- Giá trị p < 0,05 được xem có ý nghĩa thống kê. 

2.6. ĐẠO ĐỨC NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu viên sẽ giải thích toàn bộ mục tiêu nghiên cứu, đây là 

nghiên cứu quan sát không can thiệp, đã được thông qua hội đồng y đức bệnh 

viện, quá trình nghiên cứu, quá trình lấy số liệu, quá trình thực hiện siêu âm 

tim qua thành ngực, lợi ích của nghiên cứu, các khoản chi phí mà bệnh nhân 

phải thanh toán và sự ảnh hưởng của nghiên cứu đến bệnh nhân trước khi tiến 

hành. Bệnh nhân được quyền từ chối hay tham gia nghiên cứu cũng như được 

quyền dừng nghiên cứu bất cứ lúc nào. 

Thông tin liên quan đến bệnh nhân sẽ được đảm bảo giữ kín. Tất cả các 

số liệu thu thập sẽ được bảo mật và chỉ sử dụng cho mục đ ch nghiên cứu. 
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Chƣơng 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. ĐẶC ĐIỂM DÂN SỐ NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Đặc điểm chung 

Bảng 3.5. Một số đặc điểm chung 

Đặc điểm chung Giá trị (n,%) 

Tổng số bệnh nhân (n) 238 

Tuổi (năm) 33,2 ± 12,6 (7- 63) 

Cân nặng (kg) 48,6 ± 7,9 (17 – 68)  

Chiều cao (mm) 156,10 ± 7,40 (115 – 174) 

Mạch (lần/phút) 82,2 ± 8,6 

Huyết áp (trước đóng) mmHg 122,7±15/ 75,6±4,4  

Huyết áp (sau đóng) mmHg 119,45±11/74,3±7,1 mmHg 

Nữ 193 (81%) 

Nam 45 (19%) 

Đường kính lỗ thông (mm) 19,54 ± 4,46 

           

Nghiên cứu của chúng tôi bao gồm 238 bệnh nhân với tuổi trung bình  

33,2 ± 12,6 tuổi, tuổi nhỏ nhất 7 tuổi và tuổi cao nhất 63 tuổi. Trong 238 bệnh 

nhân, nghiên cứu dựa trên độ tuổi có 29 bệnh nhân tuổi < 18 chiếm tỉ lệ 

12,18% và tuổi ≥ 18 có 209 bệnh nhân chiếm tỉ lệ 87,82%. Đồng thời, khảo 

sát về cân nặng trung bình 48,6 ± 7,9 kg (từ 17 – 68 kg) với chiều cao trung 

bình 156,1 ± 7,4 (từ 115 – 174 mm) [56]. Mạch trung bình trước đóng 82,2 ± 
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8,6 lần/phút. Huyết áp trung bình trước đóng lỗ thông 122,7±15/ 75,6±4,4 

mmHg và sau đóng lỗ thông liên nhĩ 119,45 ± 11/ 74,3 ± 7,1 mmHg. Trong 

đó, tỉ lệ nữ rất cao chiếm 81% cao hơn nhiều so với tỉ lệ nam chỉ chiếm 19%, 

tỉ lệ nữ cao gấp 4,2 lần so với tỉ lệ nam. Về đường kính lỗ thông trung bình 

của toàn nhóm nghiên cứu 19,54 ± 4,46 mm. Trong đó nhóm < 18 tuổi 15,86 

± 2,18 mm và nhóm ≥ 18 tuổi 23,74 ± 3,87 mm. 

3.1.2. Đặc điểm triệu chứng lâm sàng 

Bảng 3.6. Tỉ lệ các triệu chứng lâm sàng giữa 2 nhóm tuổi 

Nhóm  Triệu chứng  Trƣớc đóng Sau 1 tháng Sau 3 tháng Sau 6 

tháng 

Sau 12 

tháng 

Nhóm 

< 18 

tuổi 

(n=29) 

Không triệu 

chứng 

18 (62,06%) 27 (93,10%) 29 (100%) 100% 100% 

Mệt 9 (31,03%) 3 (10,34%) 0% 0% 0% 

Hồi hộp 3 (10,34%) 2 (6,9%) 0% 0% 0% 

Nhóm 

≥ 18 

tuổi 

(n=209) 

Không triệu 

chứng 

90 (43,06%) 124 

(59,80%) 

179 

(85,65%) 

208 

(99,52%) 

100% 

Mệt 75 (35,89%) 41 (19,62%) 24 (11,48%) 1 (4,79) 0% 

Hồi hộp 73 (34,93%) 39 (18,66%) 4 (1,94%) 0% 0% 

Đau ngực 7 (3,35%) 0% 0% 0% 0% 

Chóng mặt 2 (0,95%) 4 (1,91%) 0% 0% 0% 

Đau đầu 11 (5,26%) 2 (0,95%) 0% 0% 0% 

 

Kết quả khảo sát nhóm < 18 tuổi không có triệu chứng lâm sàng chiếm 

tỉ lệ 62,06%, số bệnh nhân còn lại có các triệu chứng mệt và hồi hộp và các 

triệu chứng lâm sàng này cũng nhanh chóng không còn sau 1 tháng đóng lỗ 

thông liên nhĩ. Nhóm ≥ 18 tuổi, tỉ lệ có các triệu chứng lâm sàng chiếm 

56,94%, trong đó một số triệu chứng như: mệt và hồi hộp còn kéo dài trên 3 
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tháng sau khi lỗ thông được đóng k n. Đặc biệt đối với triệu chứng mệt chỉ 

thật sự không còn sau 6 tháng đóng thông liên nhĩ. 

Trong số những bệnh nhân có triệu chứng lâm sàng ở nhóm ≥ 18 tuổi, 

chúng tôi ghi nhận 2 trường hợp có cơn thiếu máu não thoáng qua và 2 trường 

hợp có rung nhĩ trên điện tâm đồ. Tuy nhiên, sau 1 tháng đóng thông liên nhĩ, 

các biểu hiện cơn thiếu máu não thoáng qua không còn xuất hiện, đồng thời 

kết quả kiểm tra điện tâm đồ của 2 trường hợp rung nhĩ đều trở về nhịp xoang 

sau 6 tháng đóng lỗ thông. 

3.2. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU VỀ HÌNH THÁI 

3.2.1. Buồng tim phải 

3.2.1.1. Kết quả khảo sát đƣờng kính nhĩ phải 

Bảng 3.7. So sánh đường k nh nhĩ phải giữa 2 nhóm tuổi 

 
Đk nhĩ phải (mm) Nhóm < 18 

tuổi 

P P1 Nhóm ≥ 18 

tuổi 

P P1 P2 

Trước đóng 26,38 ± 4,89   33,0 ± 5,4   0,0027 

Sau đóng 1 tháng 23,88 ± 4,64 

(↓9,48%) 

0,0198  31,63 ± 5,2 

(↓4,15%) 

0,0359  0,0410 

Sau đóng 3 tháng 20,8 ± 4,8 

(↓21,15%) 

0,0054 0,043 29,3 ± 5,0 

(↓11,21%) 

0,0183 0,026 0,0024 

Sau đóng 6 tháng 20,77 ± 4,76 

(↓21,10%) 

0,0055 0,267 27,5 ± 2,9 

(↓16,67%) 

0,0098 0,034 0,0018 

Sau đóng 12 tháng 20,51 ± 3,8 

(↓22,25%) 

0,0046 0,189 26,9 ± 4,9 

(↓18,48%) 

0,0084 0,059 0,0007 

- Kiểm định T: p < 0,05 có ý nghĩa thống kê (giá trị p so sánh sự thay đổi 

giữa trước đóng với các lần sau đóng mỗi 1, 3, 6, 12 tháng)  
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- Kiểm định T: p1 < 0,05 có ý nghĩa thống kê (giá trị p1 so sánh sự thay 

đổi giữa các lần kiểm tra sau đóng 1 tháng với 3 tháng, 3 tháng với 6 

tháng, 6 tháng với 12 tháng). 

- Kiểm định Wilcoxon – Mann Whitney: p2 < 0,05 có ý nghĩa thống kê 

(giá trị p2 so sánh sự khác biệt giữa 2 nhóm tuổi theo từng cặp trước 

đóng, sau đóng 1, 3, 6, 12 tháng). 

Đường k nh nhĩ phải ở nhóm < 18 tuổi trước đóng trung bình 26,38 ± 

4,89 mm. Sau 3 tháng đóng thông liên nhĩ, đường k nh nhĩ phải giảm rất 

nhanh 20,8 ± 4,8 mm chiếm tỉ lệ 21,15% với p = 0,0054 có ý nghĩa về mặt 

thống kê. Từ 6 – 12 tháng sau đóng thông liên nhĩ, tỉ lệ giảm đường k nh nhĩ 

phải không đáng kể với p1 > 0,05 không có ý nghĩa thống kê. Nhóm ≥ 18 tuổi, 

kết quả ghi nhận đường kính nhĩ phải trước đóng giãn 33,0 ± 5,4 mm. Sau 

đóng thông liên nhĩ 3 tháng, đường k nh nhĩ phải giảm còn 29,3 ± 5,0 mm 

(↓11,21%) giảm chậm hơn so với nhóm < 18 tuổi (↓21,15%). Tại thời điểm 

12 tháng kết quả ghi nhận đường kính nhĩ phải 26,9 ± 4,9 mm (↓18,48%) với 

p = 0,0084 có ý nghĩa về mặt thống kê. 

3.2.1.2. Kết quả khảo sát đƣờng kính giữa thất phải 

Bảng 3.8. So sánh đường kính giữa thất phải giữa 2 nhóm tuổi 

Đk thất phải 

(mm) 

Nhóm < 18 

tuổi 

P P1 Nhóm ≥ 18 

tuổi 

P P1 P2 

Trước đóng 34, 9 ± 1,2   39,54 ± 4,3   0,0439 

Sau đóng 1 tháng 34,2 ± 1,3 

(↓2%) 

0,0996  36,91 ± 5,9 

(↓6,65%) 

0,0235  0,0378 

Sau đóng 3 tháng 31,3 ± 1,1 

(↓10,32%) 

0,0394 0,041 35,3 ± 4,9 

(↓10,72%) 

0,0052 0,031 0,0276 

Sau đóng 6 tháng 29,6 ± 1,1 

(↓15,18%) 

0,0272 0,043 34,8 ± 5,1 

(↓11,98%) 

0,0041 0,063 0, 0347 

Sau đóng 12 tháng 28,2 ± 2,75 

(↓19,19%) 

0,0105 0,047 34,2 ± 2,1 

(↓13,5%) 

0,0036 0,057 0,0183 

Kiểm định T: p < 0,05 có ý nghĩa thống kê, p1 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Kiểm định Wilcoxon – Mann Whitney: p2 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 
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Đường kính giữa thất phải trước đóng thông liên nhĩ của nhóm < 18 

tuổi được đánh giá giãn ở mức độ nhẹ 34,9 ± 1,2 mm. Sau 3 tháng đóng lỗ 

thông giảm còn 31,3 ± 1,1 mm với p = 0,0394 có ý nghĩa về mặt thống kê và 

đường kính nằm trong khoảng bình thường. Ngược lại, nhóm ≥ 18 tuổi cũng 

có hình ảnh giãn thất phải trước đóng thông liên nhĩ ở mức độ 39,54 ± 4,3 

mm với độ lệch chuẩn khá lớn. Qua khảo sát kết quả ghi nhận sau đóng, 

đường kính giữa thất phải giảm dần tuần tự theo thời gian và cũng không thay 

đổi nhiều từ tháng thứ 6 đến tháng 12. Tại thời điểm 12 tháng so với trước 

đóng kết quả ghi nhận có độ lệch chuẩn nhỏ với tỉ lệ 13,5% với p = 0,0036 có 

ý nghĩa về mặt thống kê. 

3.2.2. Buồng tim trái 

3.2.2.1. Kết quả khảo sát đƣờng kính nhĩ trái 

Bảng 3.9. So sánh đường k nh nhĩ trái giữa 2 nhóm tuổi 

Đk nhĩ trái (mm) Nhóm < 18 

tuổi 

P P1 Nhóm ≥ 18 

tuổi 

P P1 P2 

Trước đóng 30,28 ± 4,55   33,7 ± 4,9   0,0406 

Sau đóng 1 tháng 29,92 ± 3,78 

(↓1,19%) 

0,5109  33,46 ± 5,48 

(↓0,07%) 

0,7328  0,0437 

Sau đóng 3 tháng 31,16 ± 3,23 

( 2,9%) 

0,0856 0,038 34,2 ± 4,8 

( 1,48%) 

0,0981 0,079 0,0446 

Sau đóng 6 tháng 31,9 ± 3,8 

( 5,35%) 

0,0438 0,053 35,32 ± 6,74 

( 4,81%) 

0,0483 0,058 0,0807 

Sau đóng 12 tháng 32,27 ± 3,47 

( 6,57%) 

0,0108 0,071 35,82 ± 6,28 

( 6,29%) 

0,0451 0,074 0,0729 

Kiểm định T: p < 0,05 có ý nghĩa thống kê, p1 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Kiểm định Wilcoxon – Mann Whitney: p2 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Đường k nh nhĩ trái nhóm < 18 tuổi trước đóng không bị thay đổi nhiều 

khi lỗ thông còn tồn lưu và kiểm tra bằng siêu âm sau đóng chúng tôi ghi 
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nhận sau 1 tháng, đường k nh nhĩ trái giảm nhẹ chiếm tỉ lệ 1,19% với p = 

0,5109 không có ý nghĩa về mặt thống kê và tăng trở lại sau 3 tháng. Tỉ lệ 

tăng của đường k nh nhĩ trái không cao, từ tháng thứ 6 tỉ lệ tăng 5,35% với p 

= 0,0483 có ý nghĩa về mặt thống kê. Ghi nhận ở nhóm ≥ 18 tuổi, đường kính 

nhĩ trái trước đóng trong khoảng giới hạn bình thường và giảm nhẹ sau đóng 

1 tháng với p = 0,7328 không có ý nghĩa về mặt thống kê. Tỉ lệ đường kính 

nhĩ trái tăng 6,29% sau 12 tháng đóng thông liên nhĩ với p = 0,0451 có ý 

nghĩa về mặt thống kê. Sau 12 tháng đóng thông liên nhĩ, tỉ lệ tăng đường 

k nh nhĩ trái ở cả 2 nhóm gần tương đương nhau và trong khoảng giới hạn 

bình thường. 

3.2.2.2. Kết quả khảo sát đƣờng kính thất trái 

 Kết quả nghiên cứu về sự thay đổi đƣờng kính thất trái thì tâm 

thu trƣớc và sau thủ thuật đóng lỗ thông liên nhĩ 

Bảng 3.10. So sánh đường kính thất trái thì tâm thu giữa 2 nhóm tuổi 

Đk TTTTT (mm) Nhóm < 18 

tuổi 

P P1 Nhóm ≥ 18 

tuổi 

P P1 P2 

Trước đóng 23,98 ± 3,60   24,4 ± 4,5   0,0701 

Sau đóng 1 tháng 24,78 ± 3,76 

( 3,34%) 

0,0679  24,7 ± 4,2 

( 1,23%) 

0,0672  0,0364 

Sau đóng 3 tháng 26,45 ± 4,21 

( 10,03%) 

0,0431 0,049 26,24 ± 3,42 

( 7,54%) 

0,0451 0,040 0,0425 

Sau đóng 6 tháng 27,9 ± 3,1 

( 16,35%) 

0,0425 0,045 27,52 ± 3,24 

( 12,79%) 

0,0183 0,046 0,0439 

Sau đóng 12 tháng 28,01 ± 3,42 

( 16,80%) 

0,0374 0,073 29,46 ± 3,18 

( 20,73%) 

0,0127 0,031 0,0452 

Đk TTTTT: đường kính thất trái thì tâm thu 

Kiểm định T: p < 0,05 có ý nghĩa thống kê, p1 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Kiểm định Wilcoxon – Mann Whitney: p2 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 



65 

 

 

 

Qua khảo sát thông số đường kính thất trái thì tâm thu ở nhóm < 18 

tuổi, kết quả ghi nhận có sự tăng nhanh đường kính trong 3 tháng đầu sau 

đóng thông liên nhĩ và đạt 10,03% với p = 0,0431 có ý nghĩa về mặt thống kê. 

Từ tháng thứ 6 đến 12 tháng, tỉ lệ tăng thêm rất chậm chênh lệch khoảng 

0,45%. Đối với nhóm ≥ 18 tuổi, tỉ lệ tăng đường kính thất trái thì tâm thu sau 

đóng 3 tháng không nhiều chỉ đạt 7,54% với p = 0,0451 có ý nghĩa về mặt 

thống kê. Đến thời điểm 12 tháng, k ch thước thất trái thì tâm thu tăng chiếm 

tỉ lệ 20,73% với p = 0,0127 có ý nghĩa về mặt thống kê. Qua kết quả ghi nhận 

nhóm ≥ 18 tuổi quá trình tăng đường kính thất trái thì tâm thu kéo dài đến 

tháng thứ 12 sau đóng thông liên nhĩ. 

 Kết quả về sự thay đổi đƣờng kính thất trái thì tâm trƣơng trƣớc 

và sau thủ thuật đóng lỗ thông liên nhĩ 

Bảng 3.11. So sánh đường kính thất trái thì tâm trương giữa 2 nhóm tuổi 

Đk TTTTTr 

(mm) 

Nhóm < 18 

tuổi 

P P1 Nhóm ≥ 18 

tuổi 

P P1 P2 

Trước đóng 38,30 ± 4,95   39,6 ± 1,51   0,0693 

Sau đóng 1 tháng 41,1 ± 3,6 

( 7,31%) 

0,0396  41,7 ± 4,4 

( 5,30%) 

0,0432  0,0501 

Sau đóng 3 tháng 44,03 ± 4,52 

( 14,96%) 

0,0291 0,042 43,5 ± 6 

( 9,85%) 

0,0184 0,046 0,0425 

Sau đóng 6 tháng 46,5 ± 5,6 

( 21,41%) 

0,0355 0,048 45,43 ± 5,87 

( 14,72%) 

0,0153 0,039 0,0364 

Sau đóng 12 tháng 47,5 ± 5,6 

( 24,02%) 

0,0442 0,05 46,43 ± 6,23 

( 17,25%) 

0,0144 0,053 0,0291 

Đk TTTTTr: đường kính thất trái thì tâm trương 

Kiểm định T: p < 0,05 có ý nghĩa thống kê, p1 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Kiểm định Wilcoxon – Mann Whitney: p2 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 
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Đối với đường kính thất trái thì tâm trương ở nhóm < 18 tuổi, kích 

thước này không nằm ngoài khoảng giới hạn bình thường. Tuy nhiên, sau 

đóng thông liên nhĩ bằng d  Amplatzer, đường kính thất trái thì tâm trương 

gia tăng đều đặn mỗi 3 và 6 tháng và tăng chậm dần từ sau 6 tháng. Đến thời 

điểm 12 tháng, quá trình tăng đường kính thất trái thì tâm trương đạt ở mức 

47,5 ± 5,6 mm cũng không vượt quá khoảng giới hạn số đo bình thường. 

Đồng thời, kết quả cũng ghi nhận nhóm ≥ 18 tuổi đường kính thất trái thì tâm 

trương trước đóng vẫn chưa bị ảnh hưởng nhiều. Sau 12 tháng đóng thông 

liên nhĩ, đường kính thất trái thì tâm trương có tăng hơn so với trước đóng 

17,25% với p = 0,0144 có ý nghĩa thống kê. Tại thời điểm 12 tháng nếu so với 

sau đóng 6 tháng thì sự thay đổi này không có ý nghĩa thống kê với p1 = 

0,053, chứng tỏ sau 6 tháng đóng thông liên nhĩ đường kính thất trái thì tâm 

trương tăng không đáng kể với đường kính đo được 46,43 ± 6,23 mm không 

vượt quá khoảng giới hạn bình thường. 

3.2.2.3. Kết quả siêu âm tim độ dầy thành sau thất trái thì tâm thu và 

tâm trƣơng 

 Kết quả nghiên cứu độ dầy thành sau thất trái thì tâm thu 

Bảng 3.12. So sánh độ dầy thành sau thất trái thì tâm thu giữa 2 nhóm tuổi 

Độ dầy thành sau 

TTTTT (mm) 

Nhóm < 18 tuổi P P1 Nhóm ≥ 18 tuổi P P1 P2 

Trước đóng 11,02 ± 1,94   11,68 ± 2,99   0,0456 

Sau đóng 1 tháng 10,58 ± 2,65 

(↓4%) 

0,0481  12,3 ± 1,9 

( 5,31%) 

0,0432  0,0362 

Sau đóng 3 tháng 11,86 ± 1,94 

( 7,62%) 

0,0342 0,046 12,91 ± 1,88 

( 10,53%) 

0,0153 0,046 0,0409 

Sau đóng 6 tháng 12,21 ± 2,93 

( 10,80%) 

0,0141 0,049 13,4 ± 1,7 

( 14,73%) 

0,0089 0,059 0,0386 

Sau đóng 12 tháng 12,67 ± 1,93 

( 14,97%) 

0,0071 0,056 13,7 ± 2,9 

( 17,29%) 

0,0038 0,071 0,0423 

Độ dầy thành sau TTTTT: độ dầy thành sau thất trái thì tâm thu 

Kiểm định T: p < 0,05 có ý nghĩa thống kê, p1 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Kiểm định Wilcoxon – Mann Whitney: p2 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 
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Thông số độ dầy thành sau thất trái thì tâm thu cũng có hình ảnh giảm 

nhẹ sau khi đóng tương tự như thông số k ch thước nhĩ trái ở nhóm < 18 tuổi, 

tỉ lệ giảm 4% với p = 0,0481 có ý nghĩa về mặt thống kê. Thông số này tăng 

trở lại bắt đầu từ tháng thứ 3 với tỉ lệ 7,62% với p = 0,0342 có ý nghĩa về mặt 

thống kê. Sau 6 tháng đóng thông liên nhĩ tăng 12,21 ± 2,93 mm có độ lệch 

chuẩn tăng. Từ 6 – 12 tháng sau đóng lỗ thông liên nhĩ sự thay đổi độ dầy 

thành sau thất trái thì tâm thu không nhiều với p1 = 0,056 không có ý nghĩa 

thống kê. Trong khi đó, nhóm ≥ 18 tuổi không có hình ảnh giảm k ch thước 

sau 1 tháng đóng thông liên nhĩ như nhóm < 18 tuổi mà độ dầy thành sau thất 

trái thì tâm thu tăng dần. Sau 6 tháng đóng thông liên nhĩ, độ dày thành sau 

thất trái thì tâm thu tăng 14,73% với p = 0,0089 có ý nghĩa thống kê. 

 Độ dầy thành sau thất trái thì tâm trƣơng 

Bảng 3.13. So sánh độ dầy thành sau thất trái thì tâm trương giữa 2 nhóm tuổi 

Độ dầy thành sau 

TTTTTr (mm) 

Nhóm < 18 

tuổi 

P P1 Nhóm ≥ 18 

tuổi 

P P1 P2 

Trước đóng 7,65 ± 3,27   8,51 ± 1,43   0,0399 

Sau đóng 1 tháng 8,16 ± 1,3 

( 6,67%) 

0,0456  8,1 ± 1,2 

(↓4,82%) 

0,0496  0,0294 

Sau đóng 3 tháng 8,23 ± 0,95 

( 7,58%) 

0,0426 0,097 8,7 ± 1,3 

( 2,23%) 

0,0460 0,031 0,0454 

Sau đóng 6 tháng 8,42 ± 1,37 

( 10,06%) 

0,0279 0,084 9,1 ± 1,4 

( 6,93%) 

0,0194 0,049 0,0431 

Sau đóng 12 tháng 8,45 ± 1,05 

( 10,45%) 

0,0162 0,137 9,2 ± 2,7 

( 8,10%) 

0,0165 0,074 0,0495 

Độ dầy thành sau TTTTTr: độ dầy thành sau thất trái thì tâm trương 

Kiểm định T: p < 0,05 có ý nghĩa thống kê, p1 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Kiểm định Wilcoxon – Mann Whitney: p2 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 
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Khảo sát đo k ch thước độ dầy thành sau thất trái thì tâm trương ở 

nhóm < 18 tuổi cho thấy k ch thước có tăng nhưng tăng nhanh nhất sau đóng 

1 tháng chiếm tỉ lệ 6,67% với p = 0,0456 có ý nghĩa về mặt thống kê. So sánh 

sau 6 – 12 tháng đóng thông liên nhĩ, sự thay đổi độ dầy thành sau thất trái thì 

tâm trương tăng rất chậm chỉ chênh lệch 0,39% với p1 = 0,137 không có ý 

nghĩa thống kê. Ngược lại, kết quả khảo sát nhóm ≥ 18 tuổi lại có sự giảm độ 

dầy thành sau thất trái thì tâm trương sau đóng 1 tháng chiếm tỉ lệ 4,82% với 

p = 0,0496 có ý nghĩa về mặt thống kê và tăng nhanh từ 3 – 6 tháng, chậm 

dần sau 6 tháng. So sánh giữa sau đóng 6 tháng với 12 tháng cho thấy tỉ lệ 

chênh lệch không nhiều với p1 = 0,074 không có ý nghĩa thống kê. 

3.2.3. Kết quả siêu âm tim đƣờng kính vách liên thất thì tâm thu và tâm 

trƣơng trƣớc và sau đóng lỗ thông liên nhĩ 

Bảng 3.14. So sánh đường kính vách liên thất thì tâm thu, thì tâm 

trương giữa 2 nhóm tuổi 

Thông số Nhóm < 18 tuổi P P1 Nhóm ≥ 18 tuổi P P1 P2 

Đƣờng kính VLT tâm thu (mm) 

Trước đóng 10,1 ± 2,0   11,5 ± 2,2   0,0386 

Sau đóng 1 tháng 10,00 ± 1,5 (↓0,99%) 0,0832  11,5 ± 2,5 (0%) 0  0,0355 

Sau đóng 3 tháng 10,9 ± 1,8 ( 7,90%) 0,0320 0,027 11,97 ± 2,24 ( 4,09%) 0,0458 0,045 0,0469 

Sau đóng 6 tháng 11,3 ± 1,8 ( 11,88%) 0,0123 0,058 12,4 ± 1,9 ( 7,83%) 0,0378 0,049 0,0387 

Sau đóng 12 tháng 11,5 ± 1,5 ( 13,86%) 0,0078 0,071 12,7 ± 1,57 ( 10,43%) 0,0215 0,062 0,0403 

Đƣờng kính VLT tâm trƣơng (mm) 

Trước đóng 8,01 ± 2,92   8,84 ± 1,51   0,0432 

Sau đóng 1 tháng 7,68 ± 1,55 (↓4,12%) 0,4890  8,59 ± 1,44 (↓2,80%) 0,0394  0,0476 

Sau đóng 3 tháng 8,23 ± 1,44 ( 2,75%) 0,0407 0,013 8,81 ± 1,44 (↓0,34%) 0,0628 0,058 0,0365 

Sau đóng 6 tháng 8,47 ± 1,57 ( 5,74%) 0,0305 0,065 9,29 ± 1,49 ( 5,09%) 0,0249 0,047 0,0471 

Sau đóng 12 tháng 8,58 ± 1,49 ( 7,12%) 0,0248 0,076 9,37 ± 1,36 ( 5,96%) 0,0092 0,063 0,0358 

VLT: vách liên thất 

Kiểm định T: p < 0,05 có ý nghĩa thống kê, p1 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 
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Kiểm định Wilcoxon – Mann Whitney: p2 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Kết quả ghi nhận đường kính vách liên thất thì tâm thu nhóm < 18 tuổi 

sau đóng lỗ thông 1 tháng có giảm nhẹ 0,99% với p = 0,0832 không có ý 

nghĩa thống kê. Sau 3 tháng đường kính vách liên thất thì tâm thu tăng trở lại 

chiếm tỉ lệ 7,90% với p = 0,0078 có ý nghĩa về mặt thống kê. So sánh giữa 3 

tháng với 6 tháng và 6 tháng với 12 tháng thì đường kính vách liên thất thì 

tâm thu tăng không nhiều, sự khác nhau không có ý nghĩa thống kê. Đồng 

thời, đường kính vách liên thất thì tâm trương cũng có hiện tượng giảm nhẹ 

sau đóng 1 tháng và tăng trở lại từ tháng thứ 3. Từ tháng thứ 6 đến 12 tháng, 

đường kính vách liên thất thì tâm trương tăng rất chậm với p1 = 0,076 không 

có ý nghĩa thống kê.   

Nhóm ≥ 18 tuổi không có sự thay đổi đường kính vách liên thất thì tâm 

thu sau đóng lỗ thông 1 tháng và sau 3 tháng tăng 4,09% với p = 0,0458 có ý 

nghĩa thống kê. Ngược lại, đường kính vách liên thất thì tâm trương ở nhóm 

này lại có hình ảnh giảm sau đóng thông liên nhĩ 1 tháng và 3 tháng, từ sau 6 

tháng có hình ảnh tăng trở lại trên siêu âm. Tuy nhiên, tỉ lệ này tăng không 

nhiều sau 6 tháng và gần như ổn định kéo dài đến 12 tháng. 

3.2.4. Kết quả khảo sát sự di động của vách liên thất 

Bảng 3.15. Kết quả định tính sự di động nghịch thường của VLT ở 

nhóm ≥ 18 tuổi 

Thời gian Vách liên thất di động nghịch thƣờng (bệnh nhân) Tỉ lệ (%) 

Trước đóng 103/209 49,28% 

Sau đóng 1 tháng 67/209 32,06% 

Sau đóng 3 tháng 24/209 11,48% 

Sau đóng 6 tháng 21/209 10,05% 

Sau đóng 12 tháng 0 0% 
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Phần lớn nhóm tuổi ≥ 18 có sự di động nghịch thường vách liên thất 

trước đóng thông liên nhĩ với tỉ lệ khá cao 49,28%. Sau 1 tháng tỉ lệ bệnh 

nhân còn di động nghịch thường vách liên thất là 32,06%. Kết quả sau 12 

tháng lỗ thông được đóng kín không còn bệnh nhân có di động nghịch thường 

vách liên thất. Trong khi đó, nhóm < 18 tuổi không có trường hợp nào có di 

động nghịch thường vách liên thất trước đóng thông liên nhĩ.   

3.2.5. Kết quả khảo sát tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái 

Bảng 3.16. So sánh tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái giữa 2 nhóm tuổi 

Nhĩ phải/nhĩ trái Nhóm < 18 

tuổi 

P3 P4 Nhóm ≥ 18 

tuổi 

P3 P4 P2 

Trước đóng 0,87 ± 0,18   1,09 ± 0,21   0,0432 

Sau đóng 1 tháng 0,80 ± 0,11 

(↓8,04%) 

0,0408  1,06 ± 0,15 

(↓2,75%) 

0,0439  0,0397 

Sau đóng 3 tháng 0,67 ± 0,08  

(↓22,99%) 

0,0352 0,039 0,94 ± 0,19 

(↓13,76%) 

0,0385 0,041 0,0364 

Sau đóng 6 tháng 0,65 ± 0,12 

(↓25,29%) 

0,0324 0,087 0,86 ± 0,24 

(↓21,10%) 

0,0301 0,040 0,0401 

Sau đóng 12 tháng 0,64 ± 0,14 

(↓26,44%) 

0,0301 0,093 0,83 ± 0,16 

(↓23,85%) 

0,0270 0,043 0,0432 

Kiểm định Wilcoxon – Mann Whitney:  

- p2 < 0,05, có ý nghĩa thống kê (giá trị p2 so sánh sự khác biệt giữa 2 

nhóm tuổi theo từng cặp trước đóng, sau đóng 1, 3, 6, 12 tháng). 

- p3 < 0,05, có ý nghĩa thống kê (giá trị p3 so sánh sự thay đổi giữa trước 

đóng với các lần sau đóng mỗi 1, 3, 6, 12 tháng).  

- p4 < 0,05 có ý nghĩa thống kê (giá trị p4 so sánh sự thay đổi giữa các lần 

kiểm tra sau đóng 1 tháng với 3 tháng, 3 tháng với 6 tháng, 6 tháng với 

12 tháng). 

Qua kết quả ghi nhận trước đóng tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái 0,87 ± 0,18; sau 

đóng 1 tháng tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái khoảng 0,80 ± 0,11 và sau 3 tháng đóng lỗ 
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thông tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái 0,67 ± 0,08 gần với trị số bình thường. So sánh 

giữa 3 tháng với 6 tháng và giữa 6 tháng với 12 tháng, tỉ lệ này gần như 

không thay đổi với p4 = 0,087 và p4 = 0,093 không có ý nghĩa về mặt thống 

kê. Riêng nhóm ≥ 18 tuổi, tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái trước đóng 1,09 ± 0,21 lớn 

hơn nhiều so với khoảng giới hạn bình thường. Sau đóng 12 tháng, tỉ lệ này 

có giảm 0,83 ± 0,16 nhưng vẫn còn cao hơn mức bình thường. 

3.2.6. Kết quả khảo sát tỉ lệ thất phải/ thất trái 

Bảng 3.17. So sánh tỉ lệ thất phải/ thất trái giữa 2 nhóm tuổi 

Thất phải/ thất trái Nhóm < 18 

tuổi 

P3 P4 Nhóm ≥ 18 

tuổi 

P3 P4 P2 

Trước đóng 0,91 ± 0,16   0,99 ± 0,17   0,0604 

Sau đóng 1 tháng 0,83 ± 0,12 

(↓8,79%) 

0,0429  0,89 ± 0,14 

(↓10,10%) 

0,0466  0,0654 

Sau đóng 3 tháng 0,71 ± 0,22 

(↓21,19%) 

0,0408 0,041 0,81 ± 0, 11 

(↓18,18%) 

0,0405 0,057 0,0508 

Sau đóng 6 tháng 0,64 ± 0,17 

(↓29,67%) 

0,0368 0,038 0,77 ± 0,17 

(↓22,22%) 

0,0310 0,061 0,0475 

Sau đóng 12 tháng 0,59 ± 0,14 

(↓35,16%) 

0,0223 0,057 0,74 ± 0,14 

(↓25,25%) 

0,0286 0,068 0,0436 

Kiểm định Wilcoxon – Mann Whitney: p2 < 0,05, có ý nghĩa thống kê. 

    P3 < 0,05, có ý nghĩa thống kê. 

    P4 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Bình thường tỉ lệ thất phải/ thất trái khoảng 1/3. Đánh giá tỉ lệ thất phải/ 

thất trái nhóm < 18 tuổi trước đóng lỗ thông liên nhĩ 0,91 ± 0,16, sau khi đóng 

12 tháng tỉ lệ thất phải/ thất trái còn 0,59 ± 0,14 giảm nhanh gần với trị số 

bình thường. Ngược lại, nhóm ≥ 18 tuổi có tỉ lệ thất phải/ thất trái trước đóng 

lỗ thông liên nhĩ 0,99 ± 0,17. Sau đóng lỗ thông tỉ lệ này giảm dần và từ 6 đến 

12 tháng qua khảo sát kết quả ghi nhận tỉ lệ thất phải/ thất trái ở nhóm ≥ 18 

tuổi gần như không thay đổi. Tại thời điểm sau đóng 12 tháng, tỉ lệ thất phải/ 

thất trái 0,74 ± 0,14 tương đương 1/4 so với trước đóng lỗ thông liên nhĩ. So 
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sánh tỉ lệ này giữa 2 nhóm tuổi ở thời điểm 12 tháng sau đóng thông liên nhĩ 

cho thấy có sự khác nhau rõ với p2 = 0,0436 có ý nghĩa thống kê. 

3.2.7. Kết quả siêu âm đƣờng kính động mạch phổi 

Bảng 3.18. So sánh đường k nh động mạch phổi giữa 2 nhóm tuổi 

Đƣờng kính 

ĐMP 

Nhóm < 18 

tuổi 

P P1 Nhóm ≥ 18 

tuổi 

P P1 P2 

Trước đóng 25,03 ± 3,04   28,7 ± 4,1   0,0487 

Sau đóng 1 tháng 24,8 ± 3,2 

(↓0,92%) 

0,0748  28,3 ± 4,1 

(↓1,39%) 

0,0539  0,0623 

Sau đóng 3 tháng 23,78 ± 3,59 

(↓4,99%) 

0,0362 0,048 27,1 ± 3,9 

(↓5,57%) 

0,0263 0,037 0,0564 

Sau đóng 6 tháng 23,38 ± 3,6 

(↓6,59%) 

0,0306 0,061 26,9 ± 4,0 

(↓6,27%) 

0,0194 0,076 0,0557 

Sau đóng 12 tháng 22,74 ± 3,04 

(↓9,15%) 

0,0129 0,057 26,7 ± 2,6 

(↓6,97%) 

0,0173 0,047 0,0194 

ĐMP: Động mạch phổi 

Kiểm định T: p < 0,05 có ý nghĩa thống kê, p1 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Kiểm định Wilcoxon – Mann Whitney: p2 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Thông số đường k nh động mạch phổi trước đóng thông liên nhĩ ở 

nhóm < 18 tuổi 25,03 ± 3,04 mm. Tỉ lệ giảm đường k nh động mạch phổi  

trong 3 tháng đầu tương đối nhanh sau khi lỗ thông được đóng k n và rất 

chậm từ sau 6 đến 12 tháng. Sau 12 tháng, đường k nh động mạch phổi 22,74 

± 3,04 mm với p = 0,0129 có ý nghĩa thống kê và với số đo này thì đường 

k nh động mạch phổi vẫn còn giãn ở mức độ nhẹ. Đối với nhóm ≥ 18 tuổi, 

đường k nh động mạch phổi trước đóng cũng giãn ở mức trung bình. Sau 

đóng 3 tháng giảm 27,1 ± 3,9 mm với p = 0,0263 và đánh giá cuối cùng lúc 

12 tháng giảm 26,7 ± 2,6 mm với p = 0,0173 có ý nghĩa về mặt thống kê. Tuy 

nhiên, với số đo tại thời điểm 12 tháng này thì đường k nh động mạch phổi 

vẫn còn giãn ở mức độ trung bình. 
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3.3. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU VỀ HUYẾT ĐỘNG 

3.3.1. Sự thay đổi áp lực động mạch phổi thì tâm thu 

Bảng 3.19. So sánh áp lực động mạch phổi thì tâm thu giữa 2 nhóm tuổi 

Áp lực ĐMP thì 

tâm thu (mmHg) 

Nhóm < 18 

tuổi 

P P1 Nhóm  ≥ 18 

tuổi 

P P1 P2 

Trước đóng 40,5 ± 8,70   42,7 ± 9,7   0,0478 

Sau đóng 1 tháng 30,80 ± 7,8 

(↓23,95%) 

0,0078  34,36 ± 8,6 

(↓19,53%) 

0,0093  0,0426 

Sau đóng 3 tháng 27,60 ± 5 

(↓31,85%) 

0,0051 0,034 30,5 ± 6,6 

(↓28,57%) 

0,0021 0,034 0,0413 

Sau đóng 6 tháng 26,50 ± 4,70 

(↓34,57%) 

0,0035 0,042 29,0 ± 6,99 

(↓32,08%) 

0,0012 0,045 0,0378 

Sau đóng 12 tháng 25,80 ± 7,80 

(↓36,29%) 

0,0029 0,057 28,05 ± 4,27 

(↓34,31%) 

0,0004 0,061 0,0359 

ĐMP: Động mạch phổi 

Kiểm định T: p < 0,05 có ý nghĩa thống kê, p1 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Kiểm định Wilcoxon – Mann Whitney: p2 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Kết quả cho thấy, áp lực động mạch phổi thì tâm thu ở nhóm < 18 tuổi 

trước đóng rất cao 40,5 ± 8,7 mmHg. Sau tháng đầu tiên giảm nhanh 23,95% 

với p = 0,0078 có ý nghĩa thống kê. Từ 3 tháng – 12 tháng tỉ lệ giảm áp lực 

động mạch phổi thì tâm thu chậm dần, đến 12 tháng áp lực động mạch phổi 

thì tâm thu gần đến giới hạn bình thường với 25,80 ± 7,80 mmHg (↓36,29%). 

Nhóm ≥ 18 tuổi có áp lực động mạch phổi thì tâm thu trước đóng tăng cao 

hơn nhiều so với giới hạn bình thường (42,7 ± 9,7 mmHg). Sau đóng 1 tháng, 

tỉ lệ áp lực động mạch phổi thì tâm thu giảm 19,53% với độ lệch chuẩn khá 

lớn ± 8,6 và p = 0,0093 có ý nghĩa thống kê. Từ 6 đến 12 tháng áp lực này 

giảm không đáng kể với p1 = 0,061 không có ý nghĩa thống kê. 
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3.3.2. Sự thay đổi tỉ lệ Qp/Qs 

Bảng 3.20. So sánh tỉ lệ Qp/Qs giữa 2 nhóm tuổi 

Tỉ lệ Qp/Qs Nhóm < 18 

tuổi 

P3 P4 Nhóm  ≥ 

18 tuổi 

P3 P4 P5 

Trước đóng 2,18 ± 0,67   2,67 ± 0,69   0,0302 

Sau đóng 1 tháng 1,47 ± 03 

(↓32,57%) 

0,0205  1,85 ± 0,54 

(↓30,71%) 

0,0180  0,0416 

Sau đóng 3 tháng 1,35 ± 0,38 

(↓38,07%) 

0,0166 0,031 1,63 ± 0,68 

(↓38,95%) 

0,0084 0,043 0,0446 

Sau đóng 6 tháng 1,24 ± 0,38 

(↓43,12%) 

0,0073 0,046 1,48 ± 0,37 

(↓44,57%) 

0,0061 0,065 0,0437 

Sau đóng 12 tháng 1,21 ± 0,27 

(↓44,50%) 

0,0057 0,074 1,43 ± 0,28 

(↓46,44%) 

0,0037 0,074 0,0471 

Kiểm định Wilcoxon – Mann Whitney: p3 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

     P4 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Kiểm định Fisher’s Exact:  p5 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Bình thường tỉ lệ Qp/Qs =1, nếu tỉ lệ Qp/Qs càng cao nguy cơ tăng áp 

phổi càng cao đồng thời nguy cơ thiếu máu giàu Oxy đến các cơ quan. Đánh 

giá tỉ lệ Qp/Qs ở nhóm < 18 tuổi, chúng tôi nhận thấy tỉ lệ Qp/Qs giảm nhanh 

từ sau đóng thông liên nhĩ 1 tháng đến 6 tháng. Tại thời điểm 6 tháng sau 

đóng, tỉ lệ giảm > 40% và Qp/Qs = 1,24 ± 0,38 với p3 = 0,0073 có ý nghĩa 

thống kê. Tỉ lệ Qp/Qs giảm chậm hơn ở 6 tháng tiếp theo và sau 12 tháng tỉ lệ 

này gần xấp xỉ trị số bình thường. Đối với nhóm ≥ 18 tuổi, thông số này cũng 

giảm nhanh trong 6 tháng đầu sau đóng thông liên nhĩ, từ tháng thứ 6 đến 

tháng tứ 12 lệ này giảm chậm dần. Sau 12 tháng đóng thông liên nhĩ tỉ lệ 

Qp/Qs giảm 46,44% với p3 = 0,0037 có ý nghĩa về mặt thống kê. Tuy nhiên, 

nếu so sánh với chỉ số tỉ lệ Qp/Qs thì tỉ lệ Qp/Qs = 1,43 ± 0,28 vẫn còn khá 

cao (chỉ định đóng thông liên nhĩ khi tỉ lệ Qp/Qs > 1,5), đồng thời nếu so sánh 

giữa 2 nhóm cũng có sự khác biệt rõ với p5 = 0,0471 có ý nghĩa thống kê.  
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3.3.3. Sự thay đổi phân suất tống máu thất trái 

Bảng 3.21. So sánh phân suất tống máu thất trái giữa 2 nhóm tuổi 

Phân suất tống máu 

thất trái 

Nhóm < 18 

tuổi 

P P1 Nhóm  ≥ 18 

tuổi 

P P1 P2 

Trước đóng 68,89 ± 5,68   67,0 ± 8,6   0,0520 

Sau đóng 1 tháng 70,25 ± 5,72 

( 1,97%) 

0,0775  67,8 ± 7,4 

( 1,19%) 

0,0736  0,0501 

Sau đóng 3 tháng 70,74 ± 6,64 

( 2,69%) 

0,0649 0,063 70,01 ± 7,16 

( 4,49%) 

0,0329 0,041 0,0485 

Sau đóng 6 tháng 71,23 ± 7,84 

( 3,40%) 

0,0364 0,068 71,02 ± 2,08 

( 6,00%) 

0,0126 0,049 0,0462 

Sau đóng 12 tháng 71,45 ± 3,80 

( 3,72%) 

0,0291 0,074 71,32 ± 7,16 

( 6,44%) 

0,0107 0,068 0,0454 

Kiểm định T: p < 0,05 có ý nghĩa thống kê, p1 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Kiểm định Wilcoxon – Mann Whitney: p2 < 0,05 có ý nghĩa thống kê. 

Phân suất tống máu thất trái của nhóm < 18 tuổi chưa bị thay đổi bởi sự 

tồn tại của luồng thông trái – phải trước khi lỗ thông liên nhĩ được đóng k n. 

Do vậy sau đóng lỗ thông liên nhĩ, phân suất tống máu thất trái có tăng nhưng 

không nhiều. Trong đó, tỉ lệ sau đóng 1 đến 12 tháng tăng không cao và 

không có ý nghĩa thống kê với p1 = 0,074. Đồng thời nhóm ≥ 18 cũng chưa bị 

ảnh hưởng do tồn tại lỗ thông và thông số phân suất tống máu thất trái trước 

đóng cũng trong giới hạn bình thường. Vì vậy, sau đóng thông liên nhĩ 1 

tháng đến 12 tháng, tỉ lệ tăng chỉ có thêm 6,44% và trong khoảng giới hạn 

bình thường .  
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. ĐẶC ĐIỂM DÂN SỐ NGHIÊN CỨU 

4.1.1. Đặc điểm chung 

4.1.1.1. Nghiên cứu về tuổi bệnh nhân 

Bảng 4.22. So sánh giữa các nghiên cứu về độ tuổi trung bình đóng 

thông liên nhĩ 

Nhóm nghiên cứu Tuổi trung bình 

Chúng tôi 33,2 ± 12,6 (7 – 63 tuổi) 

Nguyễn Lân Hiếu 30,73 ± 11,35 (từ 3 – 58 tuổi) 

Vũ Quỳnh Nga 26,7 ± 14,22 (từ 3 – 67 tuổi) 

Trương Thanh Hương 26,13 ± 14,24 (từ 2 – 62 tuổi) 

Nguyễn Thượng Nghĩa 36,9 ± 12,8 (14 – 66 tuổi) 

Fang Fang 43 ± 17 

 

Bệnh nhân của chúng tôi trong nghiên cứu có tuổi trung bình 33,2 ± 

12,6; tuổi nhỏ nhất là 7 tuổi và tuổi cao nhất là 63 tuổi.  

Theo Nguyễn Lân Hiếu và cs [3], “Kết quả bước đầu và sau 6 tháng 

theo dõi ở các bệnh nhân đóng lỗ thông liên nhĩ qua da bằng dụng cụ 

Amplatzer tại Viện Tim mạch quốc gia Việt Nam”, tuổi trung bình của nghiên 

cứu đóng lỗ thông liên nhĩ là 30,73 ± 11,35 (từ 3 – 58 tuổi). 

Nghiên cứu của Vũ Quỳnh Nga và cs [8], “Góp phần chẩn đoán, đánh 

giá biến đổi về hình thái và huyết động trong bệnh thông liên nhĩ kiểu lỗ 
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thông thứ hai bằng siêu âm Doppler tim và siêu âm cản âm” có độ tuổi trung 

bình 26,7 ± 14,22 (từ 3 – 67 tuổi). Vũ Quỳnh Nga đã nghiên cứu trên 84 bệnh 

nhân từ tháng 03/1997 đến 03/1998.  

Theo Trương Thanh Hương và cs [4] trong nghiên cứu “Đánh giá k ch 

thước và chức năng thất trái bằng siêu âm Doppler tim trước và sau đóng lỗ 

thông liên nhĩ lỗ thứ phát tại bệnh viện Bạch Mai”. Nghiên cứu tuổi trung 

bình của bệnh nhân được đóng lỗ thông liên nhĩ là 26,13 ± 14,24 (từ 2 – 62 

tuổi) 

Theo Nguyễn Thượng Nghĩa và cs [9] với đề tài “Đóng thông liên nhĩ 

qua ống thông dưới hướng dẫn của siêu âm trong buồng tim (ICE) tại khoa 

Tim mạch can thiệp - Bệnh viện Chợ Rẫy” có độ tuổi trung bình đóng lỗ 

thông liên nhĩ 36,9 ± 12,8 (từ 14 – 66 tuổi). 

Theo Fang Fang và cs [53] trên 44 bệnh nhân được đóng lỗ thông liên 

nhĩ lỗ thứ phát tuổi trung bình để thực hiện thủ thuật đóng lỗ thông liên nhĩ 

43 ± 17 tuổi.  

Nghiên cứu về độ tuổi trung bình để đóng lỗ thông liên nhĩ của chúng 

tôi so với các nghiên cứu của Nguyễn Lân Hiếu, Vũ Quỳnh Nga, Trương 

Thanh Hương thì nghiên cứu của chúng tôi có cao hơn. Tuy nhiên, nghiên 

cứu độ tuổi trung bình đóng lỗ thông liên nhĩ của chúng tôi lại thấp hơn so với 

các nghiên cứu của Fang Fang, Nguyễn Thượng Nghĩa. Độ tuổi trung bình 

trong nghiên cứu của chúng tôi cao là do từ năm 2003 thủ thuật đóng lỗ thông 

liên nhĩ lỗ thứ phát đơn thuần mới triển khai và tiến hành rộng rãi tại Tp Hồ 

Ch  Minh (trước đây thông liên nhĩ chủ yếu phẫu thuật vá lỗ thông). Ngoài ra, 

bệnh nhân được điều trị đóng lỗ thông thường được các nơi gởi đến do đó đa 

phần phát hiện muộn nên điều trị muộn vì vậy tuổi trung bình cao hơn các 

nghiên cứu khác. 
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4.1.1.2. Giới tính 

Bảng 4.23. So sánh tỉ lệ nữ/nam giữa các nghiên cứu 

Tác giả nghiên cứu Tỉ lệ nữ/ nam 

Chúng tôi 4, 29 

Trương Thanh Hương 2,54 

Nguyễn Thượng Nghĩa 5,66 

Nigel J.Wilson 2,59 

Smita Jategaonkar 2,2 

 

Nghiên cứu của chúng tôi trên 238 bệnh nhân trong đó có 45 bệnh nhân 

nam và nữ 193 bệnh nhân. Thống kê về giới tính, mẫu nghiên cứu của chúng 

tôi có nữ chiếm ưu thế hơn với tỉ lệ 81%, trong khi đó nam chiếm tỉ lệ 19%, tỉ 

lệ nữ/nam là 4,29 lần. Điều này phù hợp với các nghiên cứu dịch tễ học bệnh 

thông liên nhĩ [24],[133].  

Nghiên cứu của Trương Thanh Hương và cs [4], nghiên cứu đóng lỗ 

thông liên nhĩ tại bệnh viện Bạch Mai từ tháng 03/2007 – tháng 03/2008 trên 

148 bệnh nhân, qua thống kê cho thấy tỉ lệ nữ/nam là 2,54 lần. 

Nghiên cứu của Nguyễn Thượng Nghĩa và cs [9] tiến hành đóng lỗ 

thông liên nhĩ qua da từ tháng 12/2009 – 08/2010 tại bệnh viện Chợ Rẫy trên 

40 bệnh nhân trong đó bao gồm 6 nam (15%) và 34 nữ (85%) tương đương tỉ 

lệ nữ gấp 5,66 nam. 

Nghiên cứu của Nigel J.Wilson và cs [122] trên 288 bệnh nhân đóng lỗ 

thông liên nhĩ thứ phát từ tháng 03/1998 – 03/2000 cho thấy tỉ lệ nữ là 72% 

và tỉ lệ nam là 28%, như vậy tỉ lệ nữ/nam gấp 2,59 lần. 
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Nghiên cứu của Smita Jategaonkar và cs [146], nghiên cứu trên 96 

bệnh nhân bao gồm 30 nam và 66 nữ từ tháng 10/1998 – 06/2007 cho thấy 

bệnh nhân có lỗ thông liên nhĩ và được đóng lỗ thông với tỉ lệ nữ gấp 2,2 lần 

nam. 

Qua kết quả khảo sát về tỉ lệ nam – nữ có bệnh thông liên nhĩ và cần 

điều trị, so sánh giữa các nghiên cứu trong và ngoài nước với nghiên cứu của 

chúng tôi thì tỉ lệ nữ bệnh thông liên nhĩ trong mẫu của chúng tôi gấp 4 lần 

nam, tỉ lệ này so với tỉ lệ của các tác giả Trương Thanh Hương, Nigel 

J.Wilson, Smita Jategaonkar thì nghiên cứu của chúng tôi cao hơn. Trong khi 

đó nếu so với nghiên cứu của Nguyễn Thượng Nghĩa thì tỉ lệ nữ/nam của 

chúng tôi thấp hơn.  

4.1.1.3. Đƣờng kính lỗ thông 

Theo nghiên cứu của McMahon C J và cs [110] phân loại đường kính 

lỗ thông liên nhĩ như sau: đường kính lỗ thông liên nhĩ nhỏ khi ≤ 10 mm, từ 

10 đến ≤ 20 mm đường kính lỗ thông trung bình, > 20 đến ≤ 30 mm đường 

kính lỗ thông lớn, đường kính lỗ thông > 30 mm rất lớn. 

Khảo sát đường kính lỗ thông nhóm bệnh nhân < 18 tuổi, chúng tôi 

nhận thấy đường kính trung bình 15,86 ± 2,18 mm được phân loại trung bình 

và không có trường hợp nào thiếu rìa động mạch chủ. Trong suốt quá trình 

theo dõi 12 tháng chúng tôi không ghi nhận được trường hợp dụng cụ đóng lỗ 

thông bị sai lệch vị tr , không có trường hợp bất xứng xảy ra giữa dụng cụ 

đóng lỗ thông và k ch thước vách liên nhĩ trong quá trình phát triển của cơ 

thể. Đường kính lỗ thông liên nhĩ quyết định lượng máu chảy từ nhĩ trái sang 

nhĩ phải trong giai đoạn tâm trương. Đồng thời, sự đàn hồi của tâm thất cũng 

góp phần tạo nên kháng lực cao hay thấp gây ảnh hưởng đến lượng máu qua 

lỗ thông. Trong thì tâm thu, máu sẽ chảy từ nhĩ trái sang nhĩ phải do áp lực 

nhĩ phải thấp hơn nhĩ trái, tuy nhiên lượng máu từ nhĩ trái sang nhĩ phải còn 
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phụ thuộc vào khả năng đàn hồi của ch nh tâm nhĩ và tình trạng van nhĩ thất. 

Nếu hở van 2 hoặc 3 lá sẽ ảnh hưởng đến áp lực nhĩ gây ảnh hưởng đến chiều 

của dòng chảy qua lỗ thông liên nhĩ [132]. Trong mẫu nghiên cứu của chúng 

tôi, k ch thước lỗ thông được phân loại lỗ thông trung bình và tình trạng tổn 

thương các van nhĩ thất gây hẹp hở rất nhỏ ≤ ¼ nên không ảnh hưởng nhiều 

đến chiều dòng máu của luồng thông trong thì tâm thu. Đồng thời ở thì tâm 

trương, sự đàn hồi của thất phải và thất trái qua kết quả nghiên cứu ghi nhận 

cũng khá tốt nên không ảnh hưởng nhiều đến chiều dòng máu của lỗ thông. 

Do đó, nhóm < 18 tuổi ít bị ảnh hưởng bởi sự tồn tại của lỗ thông liên nhĩ và 

có sự tái định dạng hình thái và huyết động của tim nhanh hơn sau khi lỗ 

thông được đóng k n. Ngược lại, nhóm ≥ 18 tuổi có đường kính lỗ thông 

trung bình 22,74 ± 3,87 mm được phân loại đường kính lỗ thông lớn. Trong 

đó, chúng tôi nhận thấy có 78 bệnh nhân có rìa động mạch chủ < 5 mm. Tiếp 

tục theo dõi sau 12 tháng đóng thông liên nhĩ, chúng tôi ghi nhận kết quả: sau 

đóng thông liên nhĩ dù vẫn nằm đúng vị trí mặc d  đường kính lỗ thông lớn 

và rìa của động mạch chủ không đủ k ch thước (bình thường đủ tiêu chuẩn rìa 

≥ 5 mm). 

Theo nghiên cứu của Hong Ki Ko và cs [72] nghiên cứu từ 03/2009 đến 

12/2012 trên 146 bệnh nhân tuổi ≤ 18 tuổi, đường kính lỗ thông 16,44 ± 3,1. 

Theo dõi sau 24 giờ sau đóng lỗ thông kết quả ghi nhận đường kính dọc thất 

phải giảm nhanh sau 24 giờ, trong khi đó đường kính ngang giữa thất phải 

chưa thay đổi trong 24 giờ. Tiếp tục theo dõi kết quả sau 1 tháng đóng nhóm 

nghiên cứu ghi nhận cả hai đường kính dọc và ngang của thất phải thì tâm 

trương đều giảm. Tiếp tục theo dõi  sau 6 tháng đóng thông liên nhĩ, kết quả 

cho thấy cả 2 đường kính thất phải dọc và ngang đều giảm với p = 0,018 có ý 

nghĩa thống kê . 
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Theo nghiên cứu của Jin-Jian Guo và cs [84] kết quả ghi nhận ngay cả 

bệnh nhân có lỗ thông > 20 mm theo dõi mỗi 1, 3, 6 và 12 tháng, sau đóng lỗ 

thông các triệu chứng lâm sàng và khả năng gắng sức cải thiện rõ đi kèm với 

đường k nh nhĩ - thất phải giảm và giảm áp lực động mạch phổi. Tuy nhiên, 

khi so sánh với nhóm đường kính lỗ thông trung bình ≤ 20 mm có sự khác 

biệt về đường kính thất trái cuối tâm trương giữa hai nhóm với p = 0,016; 

đường kính thất trái thì tâm thu với p = 0,013, chức năng tâm thu thất trái với 

p = 0,879 (sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê); đường kính tâm 

trương thất phải với p = 0,001; đường k nh động mạch phổi với p = 0,001 và 

áp lực động mạch phổi thì tâm thu với p = 0,001. Nhà nghiên cứu cho rằng sự 

khác biệt về chức năng tâm thu thất trái không có ý nghĩa thống kê do bệnh 

thông liên nhĩ không ảnh hưởng đến thất trái nhiều và bình thường trước 

đóng. 

Theo nghiên cứu của Hossein Dehghani và cs [74] nghiên cứu trên 442 

bệnh nhân > 18 tuổi và đường kính lỗ thông trung bình 25,68 ± 3,55 sau đóng 

thông liên nhĩ lỗ thứ phát nhận thấy sau 1 năm theo dõi nhận thấy tỉ lệ thành 

công 97%. Theo dõi sau đóng lỗ thông 12 tháng đường k nh nhĩ phải, thất 

phải, tỉ lệ Qp/Qs  giảm so với trước đóng. Ngược lại nhĩ trái, thất trái tăng 

đường kính với p < 0,05 có ý nghĩa thống kê. Mặc dù sự thay đổi hình thái và 

huyết động trên hai nhóm bệnh nhân có sự khác biệt rõ trước và sau đóng lỗ 

thông; nhưng khi so sánh giữa hai nhóm bệnh nhân nhà nghiên cứu cho rằng 

nhóm bệnh nhân có đường kính lỗ thông nhỏ sự thay đổi xảy ra nhanh trong 

thời gian sáu tháng ngược lại nhóm đường kính lỗ thông lớn sự thay đổi chậm 

hơn. 

Qua khảo sát các nghiên cứu, chúng tôi nhận thấy nhóm nhỏ tuổi đồng 

thời có đường kính lỗ thông liên nhĩ trung bình thì quá trình tái định dạng về 

hình thái xảy ra nhanh hơn. Đường kính lỗ thông và rìa động mạch chủ là cơ 
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sở để chọn lựa phương pháp can thiệp, k ch thước d  cũng như sự cải thiện 

của các thông số sau đóng thông liên nhĩ.  

4.1.2. Đặc điểm triệu chứng cơ năng 

Khi khảo sát về triệu chứng cơ năng bao gồm 238 bệnh nhân trong đó 

nhóm < 18 tuổi có 29 bệnh nhân và ≥ 18 tuổi có 209 bệnh nhân. Qua kết quả 

ghi nhận không có triệu chứng cơ năng thường gặp ở nhóm < 18 tuổi chiếm tỉ 

lệ 62,06% trong khi đối với nhóm ≥ 18 tuổi tỉ lệ không triệu chứng là 43,06%. 

Ngược lại, nhóm bệnh nhân có triệu chứng cơ năng trong nghiên cứu chúng 

tôi nhận thấy nhóm ≥ 18 tuổi xuất hiện nhiều triệu chứng cơ năng hơn nhóm 

còn lại. Các triệu chứng cơ năng được ghi nhận: mệt, hồi hộp, đau ngực, 

chóng mặt, cơn thoáng thiếu máu não, đau đầu, rung nhĩ. Trong đó nhóm < 18 

chỉ có 2 triệu chứng mệt và hồi hộp đồng thời cũng mất đi nhanh chóng trong 

vòng 1 tháng sau đóng thông liên nhĩ. Điều này chứng tỏ với những bệnh 

nhân tuổi càng nhỏ thì mức độ ảnh hưởng sự thông thương luồng thông trái – 

phải chưa nhiều hoặc chưa bị ảnh hưởng nên ít xảy ra các triệu chứng cơ năng 

hơn, đồng thời nhóm bệnh nhân nhỏ tuổi có đường kính lỗ thông nhỏ hơn 

nhóm lớn tuổi, tuổi càng cao tức thời gian mang bệnh lâu mức độ ảnh hưởng 

đến hình thái và huyết động của tim càng nhiều và dễ dàng nhận thấy các triệu 

chứng cơ năng ở những bệnh nhân này. Theo dõi trên tổng số bệnh nhân 

nghiên cứu, có 2/238 bệnh nhân có triệu chứng rung nhĩ (0,84%) và hai bệnh 

nhân này thuộc nhóm ≥ 18 tuổi. Sau khi đóng thông liên nhĩ 6 tháng, cả 2 

trường hợp trên, đều trở về nhịp xoang. 

So sánh với kết quả nghiên cứu của Trương Thanh Hương và cs [6] các 

triệu chứng cơ năng trước và sau thủ thuật đóng thông liên nhĩ, tỉ lệ không 

triệu chứng cơ năng chiếm tỉ lệ 12,5%, khó thở khi gắng sức 52,5%, hồi hộp 

40%, mệt 37,5%, đau ngực 12,5%, chóng mặt 10%, cơn thoáng thiếu máu não 

2,5%, đau đầu 2,5% (có những bệnh nhân có cùng lúc nhiều triệu chứng cơ 
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năng). Tất cả các triệu chứng cơ năng đều không còn sau 3 tháng đóng lỗ 

thông liên nhĩ. 

Theo Vũ Quỳnh Nga và cs [8] trong 84 bệnh nhân đóng lỗ thông liên 

nhĩ có 1 bệnh nhân rung nhĩ trước đóng lỗ thông sau khi điều trị bệnh trở về 

nhịp xoang sau đóng 6 tháng (còn các triệu chứng cơ năng khác tác giả không 

đề cập).  

Theo Robert M. Freedom và cs [133], nghiên cứu trên 104 bệnh nhân 

được đóng lỗ thông liên nhĩ, tỉ lệ rung nhĩ hoặc cuồng nhĩ gây triệu chứng hồi 

hộp trên bệnh nhân sau khi được đóng lỗ thông liên nhĩ chỉ chiếm 1% trên 

nhóm bệnh nhân dưới 40 tuổi, tỉ lệ này tăng khoảng 15% trên nhóm bệnh 

nhân tuổi từ 40-60 tuổi và tỉ lệ 61% trên nhóm bệnh nhân có độ tuổi trên 60 

tuổi do k ch thước buồng tim phải không trở về bình thường sau đóng lỗ 

thông. 

Đối với triệu chứng rung nhĩ hoặc cuồng nhĩ tăng thường gặp ở những 

bệnh nhân có nhĩ trái lớn, hoặc hở van 2 lá, hoặc hở van 3 lá đi kèm, hoặc suy 

tim, hoặc tăng áp động mạch phổi, những bệnh nhân được đóng lỗ thông nếu 

k ch thước tâm nhĩ nhỏ hoặc k ch thước nhĩ giảm nhanh so với trước đóng tỉ 

lệ rung nhĩ thấp hơn nhiều hoặc không có so với k ch thước tâm nhĩ lớn hoặc 

giảm chậm [123],[124] [137]. Trong nghiên cứu của chúng tôi có 2 trường 

hợp có triệu chứng rung nhĩ thuộc nhóm ≥18 tuổi và sau đóng 6 tháng triệu 

chứng này không còn xuất hiện ở những bệnh nhân trên. 

Theo C K Silversides và cs [142], đã nghiên cứu 132 bệnh nhân thông 

liên nhĩ lỗ thứ phát được làm thủ thuật đóng lỗ thông bằng dù Amplatzer tại 

trung tâm tim bẩm sinh Toronto gồm có tuổi trung bình 44 tuổi, có tỉ lệ nam 

chiếm 26% và nữ 74%. C K Silversides ghi nhận trước đóng lỗ thông có 20 

bệnh nhân rối loạn nhịp tim bao gồm rung nhĩ và nhịp nhanh nhĩ kịch phát. 

Sau đóng lỗ thông tác giả theo dõi 6 tháng ghi nhận chỉ còn 2 trường hợp rung 

http://heart.bmj.com/search?author1=C+K+Silversides&sortspec=date&submit=Submit
http://heart.bmj.com/search?author1=C+K+Silversides&sortspec=date&submit=Submit
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nhĩ và 1 trường hợp nhịp nhanh nhĩ kịch phát, tác giả nhận thấy những bệnh 

nhân còn rối loạn nhịp kéo dài sau 6 tháng sau đóng đều có kích thước nhĩ 

phải lớn, tăng áp động mạch phổi,... so với những bệnh nhân không còn rối 

loạn nhịp kích thước nhĩ phải và áp lực động mạch phổi giảm nhanh. 

Theo Jin Wi và cs [83], nghiên cứu trên 237 bệnh nhân được đóng lỗ 

thông liên nhĩ  bằng dù tuổi trung bình 42 ± 14 và được theo dõi trung bình 

trong khoảng 44 ± 28 tháng. Sau đóng Jin Wi ghi nhận trước đóng lỗ thông có 

10  bệnh nhân bị rung nhĩ, sau đóng lỗ thông chỉ còn lại 3 bệnh nhân rung nhĩ. 

Qua kết quả trên Jin Wi nhận thấy sau đóng lỗ thông phần lớn bệnh nhân bị 

rung nhĩ trở về nhịp xoang đều có k ch thước buồng tim phải nhỏ hơn k ch 

thước khi đóng lỗ thông khoảng 5 mm. Những bệnh nhân bị rung nhĩ sau 

đóng không trở về nhịp xoang đều có k ch thước buồng tim phải lớn hơn bình 

thường hoặc sau khi đóng lỗ thông k ch thước buồng tim phải giảm không 

đáng kể. 

Theo Kurt C. Roberts-Thomson và cs [92], với mẫu nghiên cứu có 11 

bệnh nhân thông liên nhĩ có rung nhĩ trước khi đóng lỗ thông, sau đóng lỗ 

thông liên nhĩ 3 tháng 11 bệnh nhân trên không trở về nhịp xoang vẫn tiếp tục 

rung nhĩ. Để tìm hiểu lý do bệnh nhân rung nhĩ không trở về nhịp xoang các 

nhà nghiên cứu đã sử dụng dây điện đa cực d ng để đo các thông số tại những 

vị trí cần thiết của tâm nhĩ như: đo thời gian trơ tương đối của nhĩ phải, thời 

gian dẫn truyền sóng P, thời gian dẫn truyền của nhĩ phải và các yếu tố tạo 

rung nhĩ trên nhĩ phải sự chênh lệch điện thế giữa các tế bào nhĩ tạo cơ sở 

thành lập vòng vào lại nhỏ tại nhĩ. Sau đó các nhà nghiên cứu đưa ra nhận xét 

những trường hợp rung nhĩ không trở về nhịp xoang do những yếu tố sau: nhĩ 

phải giãn lâu ngày làm cho thời gian dẫn truyền và thời gian trơ kéo dài hơn 

bình thường, tế bào của nhĩ phải phì đại, thoái hóa và có sự xơ hóa của mô kẻ 

tạo điều kiện cho sự tạo thành những vòng vào lại nhỏ trên tâm nhĩ tạo cơ sở 
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cho rung nhĩ hình thành. Do cấu trúc mô nhĩ bình thường xen kẻ mô nhĩ 

không bình thường kể trên như thoái hóa, xơ hóa, ... gây ra sự phát xung điện 

và những đường dẫn truyền điện không đồng nhất cũng tạo điều kiện cho rung 

nhĩ xảy ra. Bên cạnh Kurt C. Roberts-Thomson cũng ghi nhận k ch thước 

buồng tim phải những bệnh nhân trên gần như không thay đổi sau đóng lỗ 

thông. 

4.2. BÀN LUẬN KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU VỀ HÌNH THÁI  

4.2.1. Đƣờng kính buồng tim phải 

4.2.1.1. Đƣờng kính nhĩ phải 

Bệnh thông liên nhĩ là bệnh lý tim bẩm sinh về bất thường vách liên 

nhĩ. Thông liên nhĩ, đó là sự tồn tại lỗ thông trên vách liên nhĩ, làm nhĩ trái và 

nhĩ phải thông thương nhau, máu chảy từ nhĩ trái sang nhĩ phải. Nếu lỗ thông 

lớn máu sẽ từ nhĩ trái chảy qua nhĩ phải số lượng lớn, lâu dần sẽ dẫn đến hậu 

quả quá tải buồng tim phải gây rối loạn nhịp nhĩ (tăng dần theo nguy cơ tuổi 

của bệnh nhân), tăng áp động mạch phổi, tăng sức cản mạch phổi và nghiêm 

trọng hơn sẽ dẫn đến tình trạng suy tim sung huyết. Buồng tim phải bao gồm 

tâm nhĩ phải và tâm thất phải. Theo y văn, tâm nhĩ là một bình chứa nên có 

thành cơ mỏng và áp suất thấp [98], [101],[102], khi giữa hai nhĩ tồn tại luồng 

thông trái – phải, lượng máu từ nhĩ trái chảy sang nhĩ phải nhiều lâu dần dẫn 

đến tình trạng giãn nhĩ phải. Nếu điều trị thích hợp nhĩ phải sẽ cải thiện 

đường kính nhưng t y thuộc vào một số yếu tố thuận lợi khác như: đường 

kính lỗ thông, thời gian giãn nhĩ phải (thời gian tồn tại lỗ thông liên nhĩ), hiệu 

quả của đóng d , sự đàn hồi động mạch phổi, áp lực động mạch phổi và độ 

tuổi của bệnh nhân. Theo nghiên cứu của Lawrence và cộng sự [95] đường 

k nh nhĩ phải giãn lớn trên siêu âm tim qua thành ngực dự báo cho sự gia tăng 

rối loạn nhịp, nguy cơ tiềm ẩn tạo thành huyết khối gây thuyên tắc và tử vong. 
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Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy đường kính nhĩ phải trên nhóm < 18 

và nhóm ≥ 18 có sự khác biệt rõ ràng giữa 2 nhóm trong tất cả các lần kiểm 

tra (trước đóng, sau đóng 1, 3, 6, 12 tháng). Nhóm < 18 trước đóng đường 

kính nhĩ phải giãn  t hơn nhóm ≥ 18 đồng thời sau đóng nhĩ phải co nhỏ lại 

nhanh hơn. So sánh thời điểm sau đóng 1 tháng và 3 tháng ở nhóm < 18 tuổi 

đường k nh nhĩ phải giảm nhanh với p1 = 0,043 có ý nghĩa thống kê, nhưng 

nếu so sánh sau đóng 3 tháng và 6 tháng thì tỉ lệ nhĩ phải giảm không đáng kể 

và không có ý nghĩa thống kê. Ngược lại nhóm ≥ 18 so sánh sau đóng 3 tháng 

với 6 tháng, tỉ lệ này vẫn còn tiếp tục giảm nhanh với p1 = 0,034 và giảm 

không có ý nghĩ thống kê sau 12 tháng đóng thông liên nhĩ. Tại thời điểm 12 

tháng ở 2 nhóm, nhóm < 18 đường k nh nhĩ phải 20,51 ± 3,8 mm và nhóm ≥ 

18 (26,9 ± 4,9 mm). Với chỉ số trên cho thấy nhóm < 18 đường kính nhĩ phải 

trở về trị số của giới hạn bình thường, trong khi đó nhóm ≥ 18 sự đàn hồi của 

nhĩ phải ở mức giãn nhẹ (Dựa theo bảng thông số k ch thước nhĩ trái – phải 

của Hiệp hội siêu âm Hoa Kỳ và Châu Âu) [94]. Sự khác biệt này là do một 

số nguyên nhân: Thứ nhất, do trước đóng thông liên nhĩ nhóm < 18 có tỉ lệ 

giãn nhĩ phải thấp hơn nhóm ≥ 18 tuổi hơn. Thứ hai, thời gian tồn tại lỗ thông 

ngắn hơn, thời gian càng dài sự giãn càng lớn nên sự đàn hồi sẽ kém hơn và 

có thể có những tổn thương không hồi phục được. Thứ ba, cơ tâm nhĩ ở người 

trẻ sức đàn hồi sẽ tốt hơn vì chưa bị xơ hóa, đồng thời thường ít có bệnh đi 

kèm. Ngoài ra, nhóm < 18 có đường kính lỗ thông 15,86 ± 2,18 mm nhỏ hơn 

nhóm ≥ 18 (22,13 ± 3,87 mm) nên ảnh hưởng đến nhĩ phải ít do máu từ nhĩ 

trái chảy sang nhĩ phải ít do đó đường kính nhĩ phải không tăng nhiều trước 

đóng thông liên nhĩ.  

Tham khảo một số nghiên cứu, nghiên cứu dựa trên hai nhóm bệnh 

nhân trẻ em < 16 tuổi và ≥ 18 tuổi cho thấy tỉ lệ hồi phục tâm nhĩ phải nhóm 

bệnh nhân ≥ 18 tuổi chậm hơn nhóm < 16. Đường kính nhĩ phải giảm ở nhóm 
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≥ 18 tuổi chậm hơn với nhóm trẻ tuổi khoảng 7 – 10% sau 3 tháng đóng lỗ 

thông [75]. Một nghiên cứu khác hồi cứu về sự thay đổi hình thái và chức 

năng tim sau đóng lỗ thông liên nhĩ ở nhóm bệnh nhân ≥ 60 tuổi. Kết quả ghi 

nhận, k ch thước buồng tim phải gần như không thay đổi giữa trước và sau 

đóng lỗ thông [172]. Đồng thời, Smita Jategaonkar và cs [145] cũng cho kết 

quả nhóm bệnh nhân tuổi từ 40 – 60 tuổi có tỉ lệ giảm đường kính nhĩ phải 

trước và sau đóng 6 tháng là 3,3%. Đối với nhóm < 40 tuổi sự thay đổi đường 

kính nhĩ phải giảm 5,7% sau 6 tháng đóng thông liên nhĩ. Các nghiên cứu 

cũng lý giải nhĩ phải của nhóm tuổi càng cao thì quá trình giảm đường kính sẽ 

chậm hoặc không giảm do thời gian nhĩ phải giãn lâu đường kính đã lớn nên 

đã xơ hóa nhiều làm mất khả năng hồi phục [146],[174].  

Theo Fang Fang và Oliver Monfrediv [53],[124], sự giảm đường kính 

nhĩ phải là do nhĩ phải giảm tỉ lệ tế bào bị phì đại và xơ hóa. Khi lỗ thông 

chưa được đóng kín, nhĩ phải phải chịu một áp lực do máu thông thương giữa 

nhĩ trái – phải, lâu ngày làm cho nhĩ phải bị giãn ra và khi đó tế bào nhĩ phải 

sẽ bị phì đại và xơ hóa và thủ thuật đóng dù giúp cải thiện tình trạng thông 

thương này. 

Theo nghiên cứu của Cardenas L và cs [34] tiến hành đóng lỗ thông 

liên nhĩ từ 04/2000 đến tháng 08/2004 trên 484 bệnh nhân, tuổi từ 0,8 – 17 

tuổi (trung bình 7,5 ± 2,8), cân nặng 6,7 – 88 kg (trung bình 23,7 ± 7,8). 

Nghiên cứu ghi nhận kết quả ngay sau đóng nhĩ phải giảm đường kính trong 

vòng 6 tháng ngay sau đóng nhưng sau đó nhĩ phải tăng k ch thước theo chiều 

cao và cân nặng của cơ thể trong 24 tháng theo dõi và tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái < 

0,5. Mục tiêu nghiên cứu xem kết quả sau đóng trên những trẻ em có trọng 

lượng cơ thể nhẹ và chiều cao thấp có cân xứng với d  Amplatzer khi cơ thể 

phát triển. 
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4.2.1.2. Đƣờng kính giữa thất phải  

Tâm thất phải cũng là thông số thuộc buồng tim phải, là nơi nhận máu 

từ tâm nhĩ phải và bơm máu vào động mạch phổi, mao mạch phổi để trao đổi 

O2 và CO2. Tâm thất phải có áp suất trung bình bằng 1/7 của tâm thất trái nên 

thành mỏng hơn tâm thất trái [7] nhưng lại dầy hơn tâm nhĩ. Theo nghiên cứu 

của Lawrence và cs [95] khi chỉ số đường kính thất phải giãn lớn là yếu tố 

độc lập góp phần gây suy chức năng thất phải. Kết quả mẫu nghiên cứu trước 

đóng của chúng tôi cho thấy đường kính giữa thất phải của nhóm < 18 có giãn 

nhẹ và nhóm ≥ 18 giãn ở mức độ nặng với p2 = 0,0439. Quá trình giảm đường 

kính giữa thất phải ở cả 2 nhóm đều diễn ra nhanh trong 3 tháng đầu, chậm 

dần từ 3 – 6 tháng và từ 6 – 12 tháng tỉ lệ giảm rất chậm, trong đó nhóm ≥ 18 

tuổi tỉ lệ giảm không có ý nghĩa thống kê. Kết quả giữa 2 nhóm tuổi ở tháng 

thứ 12 ghi nhận có sự khác biệt giữa 2 nhóm: đối với nhóm trẻ < 18 tuổi 

đường kính giữa thất phải trở về trị số của giới hạn bình thường, ngược lại đối 

với nhóm ≥ 18 tuổi, đường kính giữa thất phải vẫn còn ở mức giãn nhẹ với p2 

= 0,0183 có ý nghĩa thống kê. Điều này chứng tỏ quá trình co hồi tâm thất 

phải phụ thuộc vào mức độ giãn trước đóng nếu đường kính lỗ thông lớn sẽ 

gây giãn lớn buồng tim phải, thời gian tồn tại lỗ thông và tuổi của bệnh nhân. 

Nhóm bệnh nhân lớn tuổi hơn, thời gian bệnh kéo dài hơn do đó gây lớn thất 

phải nhiều hơn từ đó dẫn đến tình trạng quá trình hồi phục chậm hơn và chỉ 

đạt ở mức tương đối.  

So sánh với nghiên cứu trong nước, nghiên cứu của Trương Thanh 

Hương [4],[5],[6] cũng thực hiện trên 2 nhóm bệnh nhân trẻ em ≤ 16 tuổi và 

người lớn > 40 tuổi trước và sau đóng thông liên nhĩ bằng dù Amplatzer với 

kết quả tỉ lệ giảm đường kính giữa thất phải rất nhanh giảm > 25% sau đóng 

một tháng ở cả 2 nhóm. Đồng thời, nghiên cứu cũng kết luận sau 3 tháng và 6 
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tháng tốc độ giảm không đáng kể. Nghiên cứu G. Santoro và cs [137], đã 

chọn nhóm ≤ 16 và nhóm > 16 cho thấy nhóm ≤ 16 có tỉ lệ giảm đường kính 

giữa thất phải nhanh hơn và ổn định sớm hơn so với nhóm > 16 tuổi. Sở dĩ có 

sự khác biệt về khả năng đàn hồi của thất phải giữa 2 nhóm sau đóng thông 

liên nhĩ là do nhóm trẻ có thời gian bệnh ngắn hơn và cơ thất phải chưa bị tổn 

thương nhiều nên khả năng đàn hồi tốt hơn. Các nghiên cứu Zhong-Dong Du, 

Ghosh S [61],[172] đều ghi nhận kết quả sau đóng lỗ thông liên nhĩ, nhóm trẻ 

em có đường kính giữa thất phải giảm nhanh hơn so với người lớn và trở về 

trị số bình thường hoặc gần bình thường sau đóng 6 tháng với tỉ lệ dao động 

từ 13 – 17%. Riêng nghiên cứu của Nicolas Majunke và cs [121], nghiên cứu 

ở nhóm ≤ 16 tuổi và nhóm > 40 với thời gian nghiên cứu trong 4 năm cũng 

đưa ra nhận xét đường kính giữa thất phải giảm nhanh và trở về trị số bình 

thường sau 6 tháng đóng lỗ thông nhưng sự thay đổi này chậm dần sau 6 

tháng đặc biệt đối với nhóm người lớn tuổi thay đổi không đáng kể. Một 

nghiên cứu khác của L. Swana và cs [151] thực hiện 2 nhóm đối tượng để 

khảo sát gồm: tuổi < 60 và tuổi trên ≥ 60 được đóng lỗ thông liên nhĩ bằng dù 

Amplatzer và theo dõi kết quả 12 tháng đóng lỗ thông. L. Swana nhận xét thất 

phải giảm k ch thước nhanh và trở về trị số k ch thước gần như bình thường 

trên nhóm đối tượng tuổi < 60 so với nhóm đối tượng ≥ 60 tuổi. Ch nh điều 

này đã giúp cho nhóm < 60 tuổi không còn triệu chứng cơ năng nhanh hơn 

nhóm ≥ 60 tuổi. Các nghiên cứu chứng minh khả năng gắng sức khi làm việc 

của bệnh nhân ≥ 60 tuổi cũng đáp ứng kém hơn so với tuổi < 60 tuổi. Giải 

thích lý do tại sao những bệnh nhân ≥ 60 tuổi khả năng hồi phục kém hơn 

bệnh nhân < 60 tuổi là do người ≥ 60 tuổi thường có những bệnh nội khoa 

khác đi kèm như: tăng huyết áp, thiếu máu cơ tim,... do những bệnh lý đi kèm 

đưa đến phân suất tống máu thất trái thì tâm thu cũng kém hơn nhóm đối 

tượng tuổi < 60.  
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Nhiều nghiên cứu về bệnh cảnh tự nhiên của thông liên nhĩ chứng minh 

rằng nguyên nhân của quá tải buồng tim phải là do tiến triển của bệnh theo 

thời gian gây quá tải buồng tim phải làm ảnh hưởng đến chức năng tim ngay 

cả những bệnh nhân không có triệu chứng lâm sàng. Do đó, mục đ ch của 

điều trị đóng thông liên nhĩ nhằm ngăn chặn những biến chứng có thể xảy ra ở 

những bệnh nhân không có triệu chứng. Ngoài ra, việc đóng thông liên nhĩ 

còn giúp cải thiện triệu chứng lâm sàng ở những bệnh nhân đã và đang có 

triệu chứng [143].  

Từ những nghiên cứu trong và ngoài nước cho thấy, sau khi đóng thông 

liên nhĩ bằng d  Amplatzer, k ch thước buồng tim phải đã thay đổi một cách 

đồng bộ gồm nhĩ phải và thất phải. Sau 6 tháng lỗ thông được đóng kín, kích 

thước buồng tim phải trở về gần bằng với trị số giới hạn bình thường. Khi nhĩ 

phải cải thiện về mặt hình thái sẽ làm giảm sự không đồng đều về thời gian 

trơ tương đối, giảm số lượng và khối lượng tế bào cơ tim giúp cho sự đồng bộ 

về dẫn truyền điện tại tâm nhĩ tốt hơn, giảm những vòng vào lại nhỏ tại tâm 

nhĩ đưa đến giảm tần suất tạo rối loạn nhịp do nhĩ tạo ra. Đồng thời, buồng 

tim phải giảm k ch thước giúp cải thiện tình trạng tăng áp lực buồng tim phải, 

cải thiện lượng máu qua động mạch phổi đưa đến giảm tăng áp phổi tức giảm 

hậu tải thất phải [82], [93]. Mặt khác, các nghiên cứu cũng chứng minh buồng 

tim phải ở nhóm trẻ tuổi sẽ hồi phục nhanh từ 3 – 6 tháng, k ch thước tâm nhĩ 

phải và tâm thất phải trở về bình thường sau 6 tháng đồng thời nghiên cứu của 

chúng tôi với kết quả tương tự, trong khi nhóm ≥ 18 tuổi sau 12 tháng đóng lỗ 

thông đường kính thất phải vẫn còn nằm ngoài giới hạn bình thường khác biệt 

rõ so với nhóm trẻ tuổi. 

4.2.2. Đƣờng kính buồng tim trái  

4.2.2.1. Đƣờng kính nhĩ trái 
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Nhĩ trái cũng giống nhĩ phải vì cả hai đều là bể chứa nhưng chỉ khác 

nhau về thành phần có hoặc không có oxy. Nhĩ trái đưa máu xuống thất trái 

trong thời kỳ thu nhĩ, máu được đẩy xuống thất trái đồng thời một  t máu cũng 

bị dội ngược về tĩnh mạch phổi [7]. Trong bệnh cảnh thông liên nhĩ, máu từ 

nhĩ trái còn bị đẩy sang tâm nhĩ phải qua lỗ thông trên vách liên nhĩ. Ch nh 

điều này đã làm cho lượng máu tại nhĩ giảm lâu dần làm cho cơ tâm nhĩ nhỏ. 

Tuy nhiên, trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi so sánh đường kính nhĩ trái 

trước đóng ở cả 2 nhóm đều chưa bị ảnh hưởng bởi sự tồn tại của lỗ thông. 

Sau 1 tháng đóng thông liên nhĩ, tâm nhĩ trái có sự giảm nhẹ k ch thước ở cả 

2 nhóm < 18 giảm 1,19% và nhóm ≥ 18 giảm 0,07%. Điều này cũng ph  hợp 

với các nghiên cứu khác nghiên cứu của Kurt C. Roberts-Thomson và cs [92], 

nhóm < 16 tuổi giảm 0,2% và nhóm ≥ 40 giảm 1,4%. Đồng thời, nghiên cứu 

của Karen SL Teo và cs [90] cũng cho kết quả tương tự, nhóm < 16 tuổi giảm 

2,3% và nhóm ≥ 40 giảm 5,27%, tỉ lệ giảm nhĩ trái sau đóng thông liên nhĩ 

của Karen SL Teo cao hơn nhiều so với các nghiên cứu khác. Để giải thích lý 

do giảm đường kính của nhĩ trái sau 1 tháng lỗ thông được đóng k n, các 

nghiên cứu nhận xét rằng do sự cải thiện tiền tải của nhĩ trái sau đóng, máu từ 

phổi đổ về nhĩ trái giảm trong giai đoạn đầu (do lượng máu buồng tim phải 

giảm và các mạch máu của phổi chưa kịp hồi phục) cho nên nhĩ trái chưa đủ 

thời gian để th ch nghi nhưng sau một thời gian khi tỉ lệ Qp/Qs < 1,5 thì 

lượng máu nhĩ trái tăng lên làm cho cơ nhĩ giãn ra giúp tăng k ch thước nhĩ 

trái và vẫn nằm trong giới hạn bình thường. Quá trình tăng đường kính nhĩ 

trái ở cả 2 nhóm không khác nhau về mặt thống kê. Tham khảo thêm các 

nghiên cứu khác, nghiên cứu Oliver Monfredi và cs [124] nghiên cứu trên 

bệnh nhân tuổi ≥ 18 nhận thấy sau 8 tuần nhĩ trái tăng 1,8% sau đóng lỗ thông 

liên nhĩ k ch thước nhĩ trái tăng so với trước đóng từ sau 8 tuần đến 6 tháng; 

Alessandro Giardini và cs [20] nghiên cứu trên nhóm bệnh nhân < 16 tuổi ghi 
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nhận sau đóng lỗ thông 6 tháng k ch thước nhĩ trái tăng 8,3%; Majunke và cs 

[101] nghiên cứu trên nhóm bệnh nhân có tuổi trung bình 30,56 ± 10,37 nhận 

thấy sau đóng lỗ thông liên nhĩ 6 tháng k ch thước nhĩ trái tăng 6,9%. Tương 

tự như các nghiên cứu khác, nghiên cứu của chúng tôi cho thấy đường kính 

nhĩ trái ở cả 2 nhóm tăng rất  t sau đóng 6 tháng và tương đối ổn định từ 6 – 

12 tháng. So sánh sự khác nhau về tỉ lệ tăng đường k nh nhĩ trái giữa 2 nhóm 

tuổi, chúng tôi ghi nhận tại thời điểm 12 tháng sau đóng thông liên nhĩ tỉ lệ 

này khác nhau ở 2 nhóm không có ý nghĩa thống kê với p2 = 0,0807 và đường 

k nh nhĩ trái nằm trong khoảng trị số bình thường. Sở dĩ đường kính nhĩ trái 

không tăng nhiều là do bệnh thông liên nhĩ gây tăng thể t ch và k ch thước 

buồng tim phải, khi buồng tim phải bị quá tải thể tích sẽ gây tăng áp phổi và 

suy tim phải không ảnh hưởng nhiều đến buồng tim trái. Tuy nhiên, sau khi 

đóng thông liên nhĩ sẽ không còn sự thông thương giữa 2 nhĩ trái – phải, thể 

tích máu tại tâm nhĩ trái tăng làm cho tâm nhĩ trái tăng k ch thước giúp chứa 

lượng máu nhiều hơn, điều này chứng tỏ khả năng đàn hồi của nhĩ trái còn 

khá tốt.  

4.2.2.2. Đƣờng kính thất trái thì tâm thu, thì tâm trƣơng 

 Đƣờng kính thất trái thì tâm thu 

Khi khảo sát đường kính thất trái thì tâm thu, chúng tôi nhận thấy sau 

đóng 1 tháng tỉ lệ tăng đường kính ở nhóm < 18 tăng nhanh hơn nhóm ≥ 18 

với p2 = 0,0364 có ý nghĩa về mặt thống kê. Sau đóng 6 tháng, tỉ lệ tăng 

đường kính của cả 2 nhóm cũng chênh lệch nhau khá cao, nhóm < 18 cũng 

tăng nhanh hơn với p2 = 0,0439. Tiếp tục khảo sát ở 12 tháng thì kết quả 

ngược lại, nhóm ≥ 18 tuổi tiếp tục tăng và đạt 20,73% so với trước đóng, 

trong khi đó nhóm < 18 tuổi gần như không tăng đường kính trong 6 tháng 

cuối. Điều này chứng tỏ nhóm trẻ tuổi hơn sau đóng thông liên nhĩ, đường 
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kính thất trái thì tâm thu hồi phục nhanh chóng hơn và đạt mức tốt nhất sau 

đóng 6 tháng. Trong khi đó, nhóm ≥ 18 tuổi do thành cơ tim co kém hơn do 

tuổi cao, thời gian tồn tại lỗ thông lâu hơn nên quá trình tăng đường kính 

chậm hơn và còn tiếp tục kéo dài sau đóng 12 tháng. 

Tham khảo những nghiên cứu tương tự, nghiên cứu Oliver Monfredi, 

Arif Anis Khan, Alessandro Giardini [20],[26],[124] đều nhận xét nhóm 

người trẻ ≤ 16 tăng đường kính thất trái thì tâm thu nhanh hơn nhóm lớn tuổi 

hơn. Đường kính thất trái thì tâm thu tăng 24 giờ sau đóng, ngược lại nhóm 

bệnh nhân trên 40 tuổi đường kính thất trái thì tâm thu gia tăng đường kính 

sau 1 tháng đóng lỗ thông và kéo dài đến 12 tháng. 

Nghiên cứu của Marco Pascotto và cs [103] trên nhóm < 16 tuổi về 

đường kính thất trái thì tâm thu trước đóng lỗ thông liên nhĩ 22,75 ± 2,78 mm, 

sau đóng 1 tháng đường kính thất trái thì tâm thu tăng 24.01 ± 3,15 mm tăng 

5,54%, sau 6 tháng đóng lỗ thông k ch thước thất trái thì tâm thu 27,65 ± 3,1 

mm tăng 21,53%. Nhà nghiên cứu cho rằng quá trình bệnh diễn ra gây ảnh 

hưởng tim phải nhiều hơn trái nên sau khi lỗ thông được đóng k n máu đổ về 

nhĩ trái tăng nhưng do trước đóng thất trái đường kính không lớn đồng thời 

cấu tạo giải phẫu thất trái có t nh đàn hồi cao nên thích nghi một cách dễ dàng 

với sự gia tăng thể tích thất trái. Sự gia tăng đường kính thất trái thì tâm thu 

giúp cho tim co tốt hơn đưa đến tăng phân suất tống máu thất trái thì tâm thu. 

 Đƣờng kính thất trái thì tâm trƣơng 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận, đường kính thất trái thì tâm 

trương không thay đổi nhiều so với trị số bình thường trước đóng thông liên 

nhĩ. Sau khi lỗ thông được đóng k n, đường kính thất trái thì tâm trương tăng 

nhanh và đặc biệt trong 6 tháng đầu ở nhóm < 18 tuổi tăng 21,41%; nhóm ≥ 
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18 tuổi tỉ lệ tăng chậm hơn chỉ đạt 14,72%. Khảo sát tại thời điểm 12 tháng 

sau đóng thông liên nhĩ, đường kính thất trái thì tâm trương tăng chậm dần ở 

nhóm < 18 tuổi, riêng nhóm ≥ 18 tuổi vẫn tiếp tục tăng đường kính, sự khác 

biệt này có ý nghĩa về mặt thống kê với p2 = 0,0291. Mặc d  đường kính thất 

trái thì tâm trương tăng cả 2 nhóm nhưng vẫn nằm trong khoảng trị số giới 

hạn bình thường của hình thái cơ tim. Quá trình tăng đường kính thất trái thì 

tâm trương là do sau đóng thông liên nhĩ, áp lực thất trái tăng do lượng máu 

đến tâm thất trái nhiều hơn, thành cơ thất trái dầy và đàn hồi tốt hơn cơ thất 

phải nên có sự tăng đường kính nhanh. Ngoài ra, sự đàn hồi của cơ thất trái 

còn thay đổi tùy theo lứa tuổi, tuổi càng trẻ thì khả năng hồi phục càng nhanh 

vì vậy có sự khác nhau về mức độ tăng đường kính thất trái thì tâm trương sau 

khi lỗ thông được đóng k n giữa 2 nhóm tuổi. 

Nghiên cứu của Trương Thanh Hương và cs [4],[5],[6] cho kết quả 

đường kính thất trái thì tâm trương nhóm < 16 tăng 21,42% và nhóm ≥ 40 

tuổi tăng 14,06%, sau đóng lỗ thông liên nhĩ 6 tháng. Nghiên cứu [20], [64] 

[173] cũng nghiên cứu trên 2 nhóm tuổi trẻ em < 16 tuổi và người ≥ 40 tuổi 

đưa ra nhận xét như sau: nhóm trẻ < 16 tuổi sau đóng thông liên nhĩ 24 giờ đã 

có sự gia tăng đường kính thất trái thì tâm trương và tỉ lệ này tăng chậm lại 

sau 3 tháng đóng. Ngược lại, nhóm ≥ 40 tuổi tăng đường kính thất trái thì tâm 

trương tăng từ sau đóng lỗ thông 1 tháng và kéo dài khoảng 6 – 9 tháng, sau 

tháng thứ 9 bắt đầu ổn định dần không còn thay đổi đường kính nhiều như lúc 

6 tháng.  

Qua khảo sát các nghiên cứu, chúng tôi nhận thấy sau đóng thông liên 

nhĩ bằng dù Amplatzer, vách liên nhĩ không còn sự thông thương vì vậy máu 

từ tâm nhĩ trái xuống thất trái nhiều hơn làm cho cơ thất trái đàn hồi để đáp 

ứng nhu cầu đưa máu đến các cơ quan. Sự gia tăng đường kính buồng thất trái 
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bao gồm thất trái thì tâm thu và thì tâm trương, trong đó sự gia tăng đường 

kính thất trái thì tâm trương giúp cho máu đến tâm thất trái nhiều hơn và sự 

gia tăng đường kính thất trái thì tâm thu giúp thất trái co hồi tốt hơn và đưa 

máu đến các cơ quan tốt hơn. Đường kính thất trái có thể tăng ngay sau khi lỗ 

thông được đóng k n 24 giờ [4],[5],[6],[137] là do thành cơ thất trái đàn hồi 

tốt hơn thành cơ thất phải nhưng điều này chỉ xảy ra ở nhóm trẻ tuổi, nhóm 

lớn hơn thì khả năng đàn hồi và đáp ứng kém hơn nên đường kính tăng chậm 

hơn từ 6 – 12 tháng sau đóng. Ngoài ra, sự đàn hồi của đường kính thất trái 

còn tùy thuộc vào lượng máu từ nhĩ trái đổ xuống thất trái, tức là tùy thuộc 

vào sự gia tăng đường kính nhĩ trái. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho 

thấy có sự gia tăng đồng bộ giữa đường kính nhĩ trái và thất trái. 

4.2.2.3. Độ dầy thành sau thất trái thì tâm thu, tâm trƣơng 

 Độ dầy thành sau thất trái thì tâm thu 

Độ dầy thành sau thất trái thì tâm thu có ý nghĩa quan trọng trong việc 

đánh giá khả năng co bóp thất trái mà khả năng co bóp thất trái sẽ có tác động 

mạnh lên phân suất tống máu thất trái trong thì tâm thu (chức năng tâm thu 

thất trái). Nếu trong thì tâm thu khả năng này giảm sẽ gây ảnh hưởng tới sự 

tưới máu đến các cơ quan trong cơ thể. Do vậy, nếu độ dầy thành sau mỏng 

hoặc chuyển động không đồng bộ cũng sẽ làm ảnh hưởng đến hoạt động của 

tim, ảnh hưởng đến khả năng co bóp của thất trái. Ngoài ra, việc đánh giá sự 

thay đổi độ dầy thành sau thất trái qua siêu âm tim còn rất có ý nghĩa vì sự 

thay đổi vận động của thành sau có liên quan đến tình trạng mạch vành nuôi 

vùng tim tại ch nh nơi có sự thay đổi [94].  

Khảo sát độ dầy thành sau thất trái thì tâm thu trước đóng thông liên 

nhĩ, kết quả cho thấy có hơi mỏng hơn tiêu chuẩn bình thường [94] ở cả 2 

nhóm. Sau 1 tháng đóng thông liên nhĩ, có sự khác biệt giữa 2 nhóm về thông 



96 

 

 

 

số độ dầy thành sau thất trái thì tâm thu, nhóm bệnh nhân < 18 tuổi giảm kích 

thước so với trước đóng 4%; ngược lại nhóm ≥ 18 thì k ch thước tăng 5,31%. 

Tiếp tục khảo sát kết quả sau đóng 3 tháng, độ dầy thành sau thất trái thì tâm 

thu tăng ở cả 2 nhóm: nhóm < 18 tăng 7,62% và nhóm ≥ 18 tăng 10,53% với 

p2 = 0,0409. Sự giảm độ dầy thành sau thất trái thì tâm thu sau đóng thông 

liên nhĩ 1 tháng ở nhóm < 18 là do thất trái tăng k ch thước vì nhận lượng 

máu nhiều hơn làm cho độ dầy thành sau thất trái cũng giãn theo để đáp ứng 

với nhu cầu tăng thể tích tức thời của thất trái. Sau đóng 3 tháng, độ dầy thành 

sau thất trái thì tâm thu tăng thích nghi với áp suất mới tại tâm thất nên kích 

thước tăng trở lại. Điều này chứng tỏ nhóm < 18 tuổi, cơ thành sau thất trái có 

khả năng co hồi tốt hơn nhóm ≥ 18 tuổi. Từ tháng thứ 6 đến 12 tháng, độ dầy 

thành sau thất trái thì tâm thu ở nhóm < 18 tuổi tăng rất ít và đạt đến khoảng 

trị số giới hạn bình thường và nhóm ≥ 18 tuổi gần như không thay đổi. 

Nghiên cứu của Gur Mainzer [64] độ dầy thành sau thất trái thì tâm thu 

ở 2 nhóm trẻ em < 16 tuổi và nhóm ≥ 40 tuổi. Kết quả trước đóng lỗ thông 

liên nhĩ ở nhóm < 16 tuổi (8,0 ± 3,8 mm), sau 3 tuần đóng (↓2,5 ± 3,8 mm), tỉ 

lệ giảm tương đương 68,75%. Sau 9 tháng đóng thông liên nhĩ, độ dầy thành 

sau thất trái thì tâm thu tăng 6,4 ±1,4 mm với p=0,022 có ý nghĩa thống kê. 

Song song đó, kết quả nhóm ≥ 40 tuổi trước đóng (7,3 ± 1,5 mm), sau 3 tuần 

đóng lỗ thông (↓7,1 ± 1,6 mm) giảm 2,74% và sau 9 tháng 8,2 ± 1,2 mm tăng 

12,33%. Nhận xét kết quả Gur Mainzer cho rằng sau đóng lỗ thông liên nhĩ 

nhóm trẻ em có cơ tim co hồi tốt nên giãn ra để nhận lượng máu tăng đột 

ngột, sau một thời gian ngắn cơ tim th ch nghi và bắt đầu tăng trở lại về trị số 

bình thường.  

Tham khảo các nghiên cứu tương tự khác [103],[146], các nhà nghiên 

cứu cũng giải th ch độ dầy thành sau thất trái thì tâm thu không bị ảnh hưởng 
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nhiều bởi bệnh lý thông liên nhĩ, nên sau đóng khi thể tích và áp lực buồng 

tim trái thì tâm thu tăng lúc này thất trái cần tăng lực cơ để bơm máu ra ngoại 

biên dẫn đến độ dầy thành sau thất trái thì thâm thu giãn mõng trong giai đoạn 

đầu và phát triển tăng trở lại khi thể tích máu ổn định. 

 Độ dầy thành sau thất trái thì tâm trƣơng 

Khi siêu âm đánh giá độ dầy thành sau thất trái nên thực hiện theo dõi ở 

cả 2 thì tâm thu và tâm trương. Độ dầy thành sau thất trái thì tâm trương 

mỏng hơn ở thì tâm thu vì giai đoạn này là tâm thất chứa máu nên thành thất 

giãn ra, sự giãn này giúp cho buồng thất lớn hơn và chứa được nhiều máu 

hơn. Kết quả khảo sát trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận có hiện tượng 

giảm độ dầy thành sau thất trái thì tâm trương ở nhóm tuổi ≥ 18 giảm 4,82% 

với p2 = 0,0294, sau 3 tháng đóng thông liên nhĩ, độ dầy thành sau thất trái thì 

tâm trương bắt đầu tăng trở lại và tiếp tục tăng đến 12 tháng. Ngược lại, độ 

dầy thành sau thất trái thì tâm trương ở nhóm < 18 không bị giảm k ch thước 

sau đóng 1 tháng mà lại tăng k ch thước 6,67%. Sau 3 – 6 tháng, độ dầy thành 

sau thất trái thì tâm trương tăng nhanh và ổn định dần từ sau đóng 6 – 12 

tháng. Điều này chứng tỏ thành cơ thất trái ở nhóm ≥ 18 đàn hồi và thích nghi 

kém hơn nhóm < 18 tuổi, vì vậy khi lượng máu đột ngột đến buồng thất trái 

nhiều ở thì tâm trương sau khi lỗ thông được đóng k n, phản xạ thành cơ giãn 

ra để chứa máu nhưng thành cơ ở nhóm này lại có phản xạ ngược lại. Sau 3 

tháng đóng thông liên nhĩ, lưu lượng máu đến buồng tim trái dần ổn định và 

độ dầy thành sau thất trái phát triển tăng trở lại.  

Tham khảo những nghiên cứu khác, nghiên cứu Horst Sievert và cs 

[73], độ dầy thành sau thất trái thì tâm trương trên 2 nhóm tuổi < 16 tuổi và 

nhóm ≥ 40 tuổi. Nhóm < 16 tuổi sau đóng lỗ thông 24 giờ tăng 3,4%, sau 

đóng 6 tháng tăng 5,8%. Nhóm ≥ 40 tuổi sau đóng giảm 2,1% và sau 6 tháng 
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đóng tăng 4,3%. Nhà nghiên cứu giải thích nhóm < 16 tuổi sau đóng thông 

liên nhĩ thất trái đột ngột gánh thêm một lượng thể tích máu từ nhĩ trái xuống 

do lỗ thông được đóng k n nên độ dầy thành sau thất trái phải tăng k ch thước 

để đáp ứng với sự tăng thể tích ở nhóm < 18 tuổi trong khi đó nhóm ≥ 40 tuổi 

lại bị giảm k ch thước là do đáp ứng chưa kịp, sau một thời gian ngắn lưu 

lượng máu đến thất trái ổn định thì độ dầy thành sau thất trái tăng. Như vậy, 

cơ thất trái ở nhóm < 16 có t nh th ch nghi và đàn hồi tốt hơn. 

Nghiên cứu của Oliver Monfredi và cs [124] trên 129 bệnh nhân sau 

đóng thông liên nhĩ, nhóm < 16 tuổi sau 4 tuần tăng 6,09%, sau 8 tuần tăng 

12,91%; nhóm ≥ 40 tuổi sau 4 tuần tăng 1% và sau 8 tuần đóng tăng 3,63%. 

Nhà nghiên cứu giải th ch sau khi đóng lỗ thông liên nhĩ máu từ nhĩ trái 

không còn sang nhĩ phải nên lượng máu trong nhĩ trái tăng đổ xuống thất trái 

làm tăng lưu lượng máu tại thất trái trong thì tâm trương đưa đến tăng áp lực 

trong buồng thất trái kích thích sự phát triển tế bào tại thành sau làm thành 

sau tăng k ch thước, kiểm chứng với phép kiểm Anova với p < 0,05 có ý 

nghĩa về mặt thống kê. 

Tương tự, nghiên cứu của Marco Pascotto và cs [103] cũng lý giải bệnh 

thông liên nhĩ ảnh hưởng tim phải nhiều và ít gây ảnh hưởng tim trái. Vì vậy, 

khi luồng thông được đóng máu thất trái sẽ tăng lên do sự đàn hồi tim trái tốt 

nên thất trái giãn trong thì tâm trương để nhận lượng máu nhiều hơn, dưới tác 

động của áp lực trong lòng thất trái kích thích sự gia tăng k ch thước thất trái 

thì tâm trương phát triển để đáp ứng cho nhu cầu tăng thể t ch đồng thời kích 

thước thành tự do của thất phát triển. 

Mẫu nghiên cứu của chúng tôi và các nghiên cứu khác đều cho kết quả 

các thông số độ dầy thành sau thất trái ở thì tâm thu và thì tâm trương có sự 

gia tăng k ch thước sau đóng thông liên nhĩ bằng dù Amplatzer. Sự gia tăng 
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độ dầy thành sau thất trái có ý nghĩa làm cấu trúc cơ thất trái dầy hơn và sức 

co bóp cơ mạnh hơn giúp cho việc tưới máu toàn thân cải thiện hơn. Trong 

đánh giá hình thái cơ tim, việc đánh giá độ dầy thành sau thất trái ở cả 2 thì 

cần được thực hiện vì đây là thông số giúp đánh giá sức co bóp của thành cơ 

thất trái. Ngoài ra, qua đánh giá độ dầy thành sau thất trái còn giúp cho việc 

đánh giá khả năng tưới máu của mạch vành tại thành sau thất trái đặc biệt đối 

với người cao tuổi.  

4.2.3. Đƣờng kính vách liên thất thì tâm thu, thì tâm trƣơng 

Song song với việc đánh giá thông số độ dầy thành sau thất trái, chúng 

tôi khảo sát thông số đường kính vách liên thất ở cả 2 thì tâm thu và tâm 

trương. Qua kết quả khảo sát, chúng tôi nhận thấy đường kính vách liên thất ít 

bị ảnh hưởng bởi sự thông thương nhĩ trái – phải. Trước đóng thông liên nhĩ, 

đường kính vách liên thất ở cả 2 nhóm đều trong giới hạn bình thường theo 

chuẩn Hiệp hội siêu âm Hoa Kỳ. Sau 3 tháng đóng thông liên nhĩ, vách liên 

thất ở thì tâm thu tăng ở cả 2 nhóm, nhưng ở thì tâm trương nhóm < 18 tăng 

2,75% trong khi nhóm ≥ 18 giảm nhẹ. Nhóm ≥ 18 giảm nhẹ ở 2 đợt kiểm tra 

liên tiếp sau đóng 1 tháng và 3 tháng, tiếp tục khảo sát lúc 6 tháng và 12 

tháng, chúng tôi nhận thấy k ch thước vách liên thất thì tâm thu và thì tâm 

trương khá ổn định. Các nghiên cứu [33],[103],[124] cũng cho thấy có sự 

giảm nhẹ ở nhóm ≥ 40 tuổi trong 24 giờ sau đóng và sau đó đường kính vách 

liên thất tăng trở lại ở một thời gian ngắn sau đó. Giải thích cho hiện tượng 

giảm đường kính trong giai đoạn đầu, các nghiên cứu đều cho rằng trong thì 

tâm thu khi thất trái co lại do sức co cơ nội tại để bơm máu ra hệ thống toàn 

thân đã tác động vào vách liên thất, ngoài ra vách liên thất còn chịu tác động 

của lực từ thất phải đẩy do quá tải thất phải trong giai đoạn đầu làm ảnh 

hưởng đến đường kính vách liên thất. Sau đóng, một thời gian ngắn vách liên 
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thất thích nghi với sự tăng thể tích thất trái nên các tế bào phát triển để giúp 

cho sự co bóp tốt hơn trong thì tâm thu cải thiện chức năng của tim. 

Theo nghiên cứu của Gur Mainzer và cs [64], nhóm < 16 tuổi ghi nhận 

trước đóng vách liên thất thì tâm thu 5,6 ± 1,2 mm, sau 3 tuần không thay đổi 

đường kính và sau 9 tháng tăng 1,98%. Nghiên cứu ở nhóm ≥ 40, đường kính 

vách liên thất thì tâm thu trước đóng lỗ thông 7,7 ± 1,1 mm, sau đóng 3 tuần 

đường kính giảm 1,97%, tiếp tục theo dõi 9 tháng đường kính vách liên thất 

tâm thu không thay đổi. Nhà nghiên cứu đưa ra lời nhận xét, vách liên thất thì 

tâm thu không bị ảnh hưởng bởi sự thay đổi của độ dầy thành sau thất trái mà 

chỉ chịu ảnh hưởng của tình trạng quá tải thất phải và sự tái định dạng của thất 

trái. Nếu một trong hai tình trạng, tình trạng nào xảy ra nhanh hơn thì đường 

kính của vách liên thất sẽ bị tác động bởi tình trạng đó. Tuy nhiên, tình trạng 

quá tải thất phải và sự tái định dạng của thất trái lại bị ảnh hưởng nhiều bởi độ 

tuổi của người bệnh. 

4.2.4. Sự di động nghịch thƣờng của vách liên thất 

Bệnh thông liên nhĩ là bệnh lý tồn tại lỗ thông tại vách liên thất khi trẻ 

sinh ra, bệnh có luồng máu thông thương từ trái sang phải lâu ngày sẽ gây quá 

tải buồng tim phải và gây tăng áp thất phải, khi thất phải tăng áp sẽ tác động 

vào vách liên thất làm cho vách liên thất di động nghịch thường. Nghiên cứu 

về sự di động nghịch thường vách liên thất, kết quả siêu âm khảo sát ghi nhận 

nhóm < 18 tuổi không có trường hợp nào xảy ra di động nghịch thường vách 

liên thất. Điều này, chứng tỏ nhóm < 18 tuổi do có thời gian bệnh ngắn nên 

thất phải chưa bị ảnh hưởng nhiều nên chưa ảnh hưởng đến vách liên thất. 

Ngược lại, nhóm ≥ 18 tuổi có 103/209 bệnh nhân xảy ra di động nghịch 

thường vách liên thất chiếm tỉ lệ 49,28%. Tiếp tục khảo sát sau 6 tháng đóng 

thông liên nhĩ còn 21/209 bệnh nhân còn có sự di động nghịch thường vách 
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liên thất và sau 12 tháng thì không còn bệnh nhân nào có di động nghịch 

thường vách liên thất.    

Tham khảo các nghiên cứu khác, Trương Thanh Hương và cs [4], [5], 

[6] về sự di động nghịch thường vách liên thất nhóm trẻ em < 16 tuổi có sự di 

động nghịch thường vách liên thất trước đóng lỗ thông 54,8% và sau 3 tháng 

vẫn còn 3,2%, triệu chứng này chỉ hết sau 6 tháng đóng. Nghiên cứu nhóm ≥ 

40 tuổi nhà nghiên cứu ghi nhận trước đóng sự di động nghịch thường vách 

liên thất 65%, sau 6 tháng đóng lỗ thông liên nhĩ sự di động nghịch thường 

vách liên thất còn 5%. Theo Gruschen R Veldtman và cs [63] nghiên cứu trên 

36 bệnh nhân tuổi trung bình 43,60 ± 10,55 được đóng lỗ thông liên nhĩ, trong 

đó có 21 bệnh nhân có sự di động nghịch thường vách liên thất chiếm tỉ lệ 

58,33%, sau 1 tháng đóng lỗ thông còn 2 bệnh nhân có di động nghịch thường 

vách liên thất chiếm tỉ lệ 5,55%. Tuy nhiên, sau 6 tháng đóng lỗ thông liên 

nhĩ số bệnh nhân có sự di động nghịch thường vách liên thất tăng lên là 4 

bệnh nhân chiếm tỉ lệ 11,11% và sau 12 tháng kiểm tra lại kết quả cho thấy 

không còn bệnh nhân nào có sự di động ngịch thường vách liên thất với phép 

kiểm Student p < 0,001. Theo Gruschen R Veldtman, sự di động nghịch 

thường vách liên thất là do quá tái thể tích thất phải đẩy vách liên thất về phía 

bên trái, trong giai đoạn tâm thu thất phải co lại hướng vào trong lòng tâm 

thất phải nhưng ngược lại vách liên thất bị đẩy về phía thất trái. Sau khi đóng 

lỗ thông liên nhĩ, áp lực nhĩ phải giảm nên vách liên thất không còn bị đẩy 

sang thất phải [10],[35],[113]. 

Tương tự nghiên cứu [63], Alessandro Giardini và cs [20], nghiên cứu 

32 bệnh nhân tuổi trung bình 42,6 ± 16,7 được đóng lỗ thông liên nhĩ. Trước 

đóng lỗ thông liên nhĩ có 17 bệnh nhân có vách liên thất di động nghịch 

thường, sau đóng 6 tháng còn 3 bệnh nhân có vách liên thất chuyển động 
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nghịch thường chiếm tỉ lệ 9,37% với phép kiểm chứng Fisher với p = 0,003. 

Alessandro Giardini  giải th ch sau đóng lỗ thông liên thất máu thất phải giảm 

đột ngột do chảy xuống thất trái do đó vách liên thất không bị đẩy về phía thất 

trái và không còn di động nghịch thường nữa. 

Tóm lại, qua những khảo sát trên siêu âm tim ở những bệnh nhân đóng 

thông liên nhĩ bằng dù Amplatzer có di động nghịch thường vách liên thất, 

trong giai đoạn trước đóng vách liên thất di chuyển về thất trái nhưng khi 

vách liên thất vừa di chuyển về thất trái ngay lập tức di chuyển ngược trở về 

thất phải, hình ảnh trên được gọi là sự di động nghịch thường của vách liên 

thất. Nguyên nhân của sự di động này là do trước khi đóng vách liên nhĩ, máu 

sẽ chảy từ nhĩ trái sang nhĩ phải làm cho áp lực buồng tim phải tăng cao hơn 

buồng tim trái nên vách liên thất bị đẩy về phía buồng tim trái, đôi khi vách 

liên thất bị dẹt dẫn đến có sự di động nghịch thường của vách liên thất. Sau 

khi lỗ thông liên nhĩ được đóng k n, máu sẽ không còn chảy sang nhĩ phải 

như trước nên áp lực trong buồng tim phải giảm không còn nhìn thấy hình 

ảnh di động nghịch thường của vách liên thất. Tuy nhiên, sự cải thiện sự di 

động nghịch thường của vách liên thất phụ thuộc vào thời gian đóng sớm hay 

muộn nếu đóng muộn tế bào cơ tim tại vách liên thất gia tăng về số lượng và 

khối lượng nên sau khi đóng lỗ thông sự hồi phục sẽ chậm hơn. Bên cạnh đó, 

đường kính lỗ thông lớn cũng làm cho máu sang buồng tim phải lớn gây tăng 

áp lực buồng tim phải nhiều, đồng thời kích thích tế bào vách liên thất gia 

tăng số lượng không đồng đều dẫn đến tình trạng vách liên thất di động 

nghịch thường và sự hồi phục cũng sẽ chậm hơn. Do đó, nếu đóng thông liên 

nhĩ ở lứa tuổi càng nhỏ thì sự phục hồi hình thái và chức năng của tim sẽ 

nhanh hơn, hiệu quả hơn.  

4.2.5. So sánh tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái giữa 2 nhóm tuổi 
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Theo Erlend Aune và cs, bình thường tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái khoảng 2/3 

[51]. Nghiên cứu kết quả tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái của nhóm < 18 tuổi, chúng tôi 

nhận thấy trước đóng lỗ thông liên nhĩ tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái = 0,87 ± 0,18. Tỉ 

lệ này tăng không cao do đường kính lỗ thông trung bình vì vậy lượng máu từ 

nhĩ trái sang nhĩ phải không nhiều dẫn đến nhĩ phải chỉ giãn nhẹ. Nếu so sánh 

các lần kiểm tra giữa 1 tháng và 3 tháng, chúng tôi nhận thấy tỉ lệ nhĩ phải/ 

nhĩ trái giảm nhanh ở nhóm < 18 tuổi và so sánh 3 tháng với 6 tháng cho thấy 

kết quả giảm tỉ lệ trong giai đoạn này khác nhau không ý nghĩa với p4 = 

0,087. Kết quả này đã chứng minh có sự thay đổi rõ tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái ở 

nhóm < 18 tuổi sau 3 tháng đóng thông liên nhĩ, nhĩ phải nhanh chóng đàn hồi 

sau khi lỗ thông được đóng k n đồng thời nhĩ trái không bị ảnh hưởng nhiều 

trước đóng dẫn đến tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái nhanh chóng trở về tương đương trị 

số bình thường sau 3 tháng đóng lỗ thông. Ngược lại nhóm ≥ 18 tuổi, trước 

đóng lỗ thông liên nhĩ tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái (1,09 ± 0,21), sau 3 tháng đóng tỉ 

lệ này giảm 13,76% so với trước đóng và tiếp tục giảm trong 12 tháng sau khi 

lỗ thông được đóng k n. Sự khác nhau về tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái ở thời điểm 3 

tháng sau đóng thông liên nhĩ ở cả 2 nhóm tuổi có ý nghĩa về mặt thống kê 

với p2 = 0,0364. Mặc dù thông số tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái ở nhóm ≥ 18 tuổi có 

giảm liên tục trong 12 tháng nhưng vẫn còn cao hơn giá trị bình thường. 

Trong khi đó, bệnh lý thông liên nhĩ ảnh hưởng nhiều đến buồng tim phải làm 

cho nhĩ phải giãn ra. Theo Erlend Aune và cs [51], tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái cao 

hay thấp là do sự chênh lệch đường kính của nhĩ phải so với nhĩ trái. Điều này 

chứng tỏ nhóm ≥ 18 tuổi trước đóng có sự giãn lớn tâm nhĩ phải và co hồi 

chậm sau đóng. Hiện tại trong nước chưa thấy nghiên cứu nào đề cập sự thay 

đổi tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái. 

So sánh nghiên cứu của chúng tôi với nghiên cứu của Santoro và cs về 

sự tái định dạng của tim trước và sau đóng thông liên nhĩ trên nhóm trẻ em 
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(nhóm ≤ 16 tuổi) và nhóm người lớn tuổi hơn (nhóm > 16 tuổi). Trước đóng 

thông liên nhĩ, tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái ở nhóm trẻ em 1,67. Sau đóng 1 tháng, tỉ 

lệ nhĩ phải/ nhĩ trái 1,1 giảm 34,13%  và sau 6 tháng tỉ lệ này giảm = 1 tương 

đương 40,12%. Bình thường đường kính ngang của nhĩ phải 1,7 – 2,5 cm và 

nhĩ trái 2,7 – 3,8 cm. Nghiên cứu của Santoro và cs trên nhóm bệnh nhân ≤ 16 

tuổi sau đóng có sự thay đổi nhanh trong vòng 1 tháng và sau 6 tháng đóng lỗ 

thông nhận thấy sự thay đổi không đáng kể so với sau đóng 1 tháng. Nhóm 

nghiên cứu giải thích rằng sau đóng lỗ thông liên nhĩ máu tại nhĩ phải giảm 

nhanh, sự giảm nhanh thể tích giúp cho áp lực nhĩ giảm nhanh làm cho kích 

thước nhĩ phải nhỏ lại. Sau khi lỗ thông đóng k n, máu từ nhĩ trái không sang 

nhĩ phải do đó thể tích máu tại nhĩ trái tăng đưa đến đường k nh nhĩ trái sẽ 

tăng. Tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái nhỏ là một trong những yếu tố chứng minh hiệu 

quả của việc đóng lỗ thông liên nhĩ qua quá trình tái định dạng đường kính và 

cấu trúc của 2 tâm nhĩ. Ngược lại, nhóm bệnh nhân > 16 tuổi trước đóng lỗ 

thông liên nhĩ tỉ lệ bằng 1,6. Sau 1 tháng đóng lỗ thông tỉ lệ 1,1 giảm 31,25% 

và sau 6 tháng đóng lỗ thông liên nhĩ tỉ lệ nhĩ phải/nhĩ trái giảm rõ từ 1,6 

xuống còn tương đương 37,50% nhưng vẫn ngoài khoảng giới hạn bình 

thường. Nhà nghiên cứu cho rằng nhóm lớn tuổi do sự đàn hồi của cơ nhĩ kém 

hơn nên nhĩ phải không co hồi lại nhiều và nhĩ trái giãn ra sau đóng không 

nhiều. Vì vậy, tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái sau đóng thông liên nhĩ vẫn còn ngoài 

khoảng giới hạn bình thường. 

Nghiên cứu của AKT Chau, BHY Chung [18] về dự hậu sau đóng lỗ 

thông liên nhĩ trên trẻ em. Nghiên cứu trên 41 bệnh nhân tuổi từ 3,2 – 18,9 và 

thời gian theo dõi sau đóng 24 giờ, một tuần, 1 tháng, 6 tháng và 12 tháng. 

Kết quả nghiên cứu nhận thấy tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái trước đóng lỗ thông là 

1,2. Sau 1 tuần đóng lỗ thông liên nhĩ, tỉ lệ = 1,1 giảm 8,33%; sau 1 tháng 

đóng tỉ lệ = 1 giảm 16,66%; sau 6 tháng tỉ lệ = 0,8 giảm 33,33% và tỉ lệ nhĩ 
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phải/ nhĩ trái không thay đổi sau 12 tháng. Sở dĩ tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái giảm là 

do nhĩ phải sau đóng lỗ thông giảm đường k nh và nhĩ trái tăng đường kính 

nhưng sự thay đổi nhanh trong 6 tháng và không thay đổi sau 12 tháng đóng 

lỗ thông.  

Nghiên cứu của Murat Muhtar Yilmazer và cộng sự “Về sự cải thiện 

cấu trúc, chức năng tim sau đóng lỗ thông liên nhĩ lỗ thứ phát” [118]. Nghiên 

cứu từ tháng 06/2009 đến tháng 03/2010 trên 29 bệnh nhân tuổi trung bình 

9,02 ± 3,13. Tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái trước đóng 1,29; sau đóng 1 ngày tỉ lệ 

giảm 1,08 giảm 16,28%; sau 1 tháng đóng lỗ thông tỉ lệ giảm = 0,98 giảm 

tương đương 24,03%; sau 3 tháng tỉ lệ giảm = 0,94 giảm 27,13%; sau 6 tháng 

đóng lỗ thông tỉ lệ giảm 0,85 tương đương giảm 34,11%. Tiếp tục theo dõi tỉ 

lệ này không thay đổi sau 12 tháng. Nhà nghiên cứu nhận thấy tỉ lệ nhĩ phải/ 

nhĩ trái thay đổi nhanh trong vòng 6 tháng và ổn định sau đóng 12 tháng. Nhà 

nghiên cứu lý giải sau đóng lỗ thông, nhĩ phải giảm đường k nh dần trong khi 

đó đường k nh nhĩ trái tăng. Tuy nhiên sự thay đổi này chỉ xảy ra trong vòng 

6 tháng sau khi lỗ thông được đóng, sau 6 tháng quá trình này diễn ra rất 

chậm. Lý do nhĩ phải giảm đường k nh do giảm thể t ch và áp lực nên nhĩ 

phải nhỏ và nhĩ trái tăng thể t ch và áp lực nên đường k nh tăng lên, sự thay 

đổi tỉ lệ này phụ thuộc chủ yếu vào đường k nh lỗ thông quyết định lưu lượng 

máu qua động mạch phổi, lượng máu lên phổi nhiều trong thời gian ngắn sẽ 

làm tổn thương mao mạch tại phổi, sự điều trị sớm hoặc muộn cũng góp phần 

giúp tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái giảm nhanh hoặc chậm. 

Nghiên cứu của Arif Anis Khan [26] từ tháng 04 năm 2004 đến tháng 

08 năm 2006 tại bệnh viên Royal Brompton, Anh quốc sự thay đổi nhĩ 

phải/nhĩ trái trước đóng 1,50; sau 6 tuần đóng lỗ thông tỉ lệ này giảm khoảng 

0,99 tương đương 34% và sau 12 tháng đóng lỗ thông tỉ lệ giảm 0,71 tương 
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đương 52,67%. Qua kết quả ghi nhận nhà nghiên cứu nhận thấy sau đóng tỉ lệ 

nhĩ phải/nhĩ trái giảm gần giới hạn bình thường. 

Qua khảo sát các nghiên cứu về tỉ lệ nhĩ phải/nhĩ trái ở cả 2 nhóm 

(nhóm trẻ tuổi và nhóm cao tuổi), chúng tôi nhận thấy tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái 

đều có giảm sau đóng lỗ thông liên nhĩ. Tuy nhiên, sự giảm tỉ lệ này chỉ diễn 

ra nhanh (trong vòng 3 tháng) ở nhóm nhỏ tuổi với đường kính lỗ thông trung 

bình. Riêng đối với nhóm cao tuổi, tỉ lệ này giảm chậm hơn và gần như không 

thay đổi sau 6 tháng với tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái > 2/3. Tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái là 

khả năng co hồi của nhĩ phải và khả năng giãn của nhĩ trái khi không còn sự 

thông thương. Điều này chứng tỏ, nhóm ≥ 18 tuổi cơ tâm nhĩ đàn hồi kém hơn 

do đường kính lỗ thông lớn, thời gian tồn tại lỗ thông dài và sức co giãn của 

cơ kém nên sự tái định dạng của nhĩ phải và nhĩ trái chậm sau đóng thông liên 

nhĩ, từ đó cũng ảnh hưởng phần nào đến sự tưới máu các cơ quan.  

4.2.6. So sánh tỉ lệ thất phải/ thất trái giữa 2 thóm tuổi 

Theo Jone PN và cs, bình thường tỉ lệ thất phải/ thất trái khoảng 1/3 

[86]. Theo nghiên cứu của Lawrence và cs [95], tỉ lệ thất phải cuối tâm 

trương/ thất trái cuối tâm trương là dự hậu lâm sàng cho diễn tiến bệnh và tỉ lệ 

tử vong của bệnh có sang thương luồng thông trái – phải. Nghiên cứu cũng 

nêu rằng sau đóng thông liên nhĩ nếu tỉ lệ thất phải/ thất trái giảm < 2/3 sẽ 

giảm rõ các biến chứng do lớn thất phải gây ra. Nghiên cứu về tỉ lệ thất phải/ 

thất trái nhóm < 18 tuổi, chúng tôi nhận thấy trước đóng lỗ thông tỉ lệ thất 

phải/ thất trái khoảng 0,91 ± 0,16, tỉ lệ này giảm dần sau 1 tháng, 3 tháng, 6 

tháng và 12 tháng nhưng giảm chậm từ 6 – 12 tháng sau đóng. Khi theo dõi ở 

12 tháng, tỉ lệ thất phải/ thất trái (0,59 ± 0,14) ở nhóm < 18 tuổi vẫn còn ở 

mức tăng nhẹ hơn giới hạn bình thường. Nhóm ≥ 18 tuổi thì tỉ lệ thất phải/ 

thất trái giảm rất chậm và tỉ lệ này vẫn còn khá cao sau 12 tháng đóng thông 
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liên nhĩ, sự khác nhau giữa 2 nhóm có ý nghĩa thống kê với p2 = 0,0436. Điều 

này cho thấy sau đóng thông liên nhĩ, thất phải giảm k ch thước do giảm lưu 

lượng máu xuống thất phải, đồng thời thất trái gia tăng k ch thước phù hợp 

với lượng máu tăng tại thất trái làm cho tỉ lệ thất phải/ thất trái giảm. Quá 

trình này phụ thuộc vào nhiều yếu tố: khả năng co hồi thất phải, khả năng đàn 

hồi thất trái, đường kính lỗ thông và mức độ bị ảnh hưởng của tim trước đóng. 

Trong đó, nếu đường kính lỗ thông trước đóng lớn gây tăng lượng máu lên 

phổi nhiều sẽ kéo theo tăng tỉ lệ Qp/Qs và tổn thương mao mạch phổi gây 

tăng áp phổi đồng nghĩa tăng hậu tải thất phải dẫn đến giãn lớn thất phải, lâu 

dần sẽ ảnh hưởng đến thất trái làm giảm lượng máu thất trái đưa đến thất trái 

bị co lại. Do đó, nhóm < 18 tuổi trước đóng thông liên nhĩ thất phải chưa bị 

giãn nhiều và thất trái chưa bị ảnh hưởng nên tỉ lệ thất phải/ thất trái giảm gần 

đến trị số bình thường. Ngoài ra, khả năng đàn hồi của cơ thất ở nhóm này 

còn khá tốt do tuổi trẻ và do đường kính lỗ thông nhỏ với thời gian tồn tại sự 

thông thương ngắn do đó khả năng hồi phục nhanh hơn nhóm ≥ 18 tuổi. 

Nghiên cứu của Santoro và cs [137] về tỉ lệ thất phải/ thất trái nhóm 

bệnh nhân ≤ 16 tuổi các kết quả ghi nhận: trước đóng tỉ lệ thất phải/ thất trái = 

0,8; sau đóng 1 tháng tỉ lệ này = 0,6 giảm 25% và sau 6 tháng đóng lỗ thông 

liên nhĩ tỉ lệ này = 0,5 giảm 37,25%. Nhóm nghiên cứu cho rằng trước đóng 

thất phải tăng k ch thước do lỗ thông tồn tại, sau đóng thất phải giảm dần kích 

thước nhưng sau 6 tháng tỉ lệ này vẫn chưa trở về trị số bình thường. Tỉ lệ thất 

phải/ thất trái đánh giá khả năng hồi phục của thất phải và sự tái định dạng 

thất trái. Đồng thời, Santoro và cs cũng khảo sát về sự thay đổi tỉ lệ thất phải/ 

thất trái nhóm bệnh nhân > 16 tuổi và ghi nhận kết quả trước đóng lỗ thông tỉ 

lệ thất phải/ thất trái = 0,9. Sau 1 tháng đóng thông liên nhĩ, tỉ lệ này = 0,6 

giảm 33,33% so với trước khi đóng lỗ thông và sau 6 tháng đóng lỗ thông, tỉ 

lệ này không thay đổi. Giải thích lý do tỉ lệ thất phải/ thất trái không thay đổi 
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sau 1 tháng đóng lỗ thông nhóm > 16 tuổi, nhà nghiên cứu cho rằng do bản 

chất tự nhiên bệnh thông liên nhĩ gây hậu quả lớn thất phải nhưng thất trái ít 

bị ảnh hưởng khi thất phải chưa giãn lớn. Tuy nhiên, khi thất phải quá tải và 

giãn lớn, vách liên thất bị đẩy sang thất trái trong giai đoạn cuối tâm trương 

lúc đó gây ảnh hưởng nhiều đến buồng tim trái. Nhóm lớn tuổi do t nh đàn 

hồi của thất không cao nên sau đóng thông liên nhĩ tỉ lệ thất phải/ thất trái 

giảm không nhiều và không thay đổi sau đóng 1 tháng. Ngược lại, nhóm nhỏ 

tuổi tỉ lệ này có giảm nhanh hơn nhưng cũng không nhiều là do trước đóng 

k ch thước thất phải không giãn nhiều. 

Nghiên cứu của Murat Muhtar Yilmazer và cs “Sự cải thiện cấu trúc, 

chức năng tim sau đóng lỗ thông liên nhĩ lỗ thứ phát” [118]. Nhà nghiên cứu 

ghi nhận có sự thay đổi tỉ lệ thất phải/ thất trái trước đóng lỗ thông liên nhĩ = 

0,72 ± 0,13; sau đóng 24 giờ tỉ lệ này = 0,63 ± 0,12 giảm tương đương 12,5%; 

sau 1 tháng tỉ lệ = 0,57 ± 0,09 tương đương 20,83%; sau 3 tháng đóng lỗ 

thông tỉ lệ này = 0,51 ± 0,08 tương đương 29,17% và sau 6 tháng đóng lỗ 

thông tỉ lệ này = 0,47 ± 0,09 tương đương 34,72%. Qua kết quả nghiên cứu tỉ 

lệ thất phải/ thất trái sau 6 tháng đóng thông liên nhĩ tỉ lệ này giảm còn 0,47 

gần với trị số bình thường. Nhà nghiên cứu giải th ch sự tái định dạng của thất 

phải phụ thuộc vào sự sắp xếp các sợi Fibrine tại mỗi v ng khác nhau của cơ 

tim, đồng thời với sự giảm k ch thước thất phải, thất trái tăng thể t ch cuối 

tâm trương làm cho tỉ lệ này giảm dần. 

Theo nghiên cứu của Gur Mainzer và cộng sự trên nhóm bệnh nhân < 

16 tuổi về sự thay đổi tỉ lệ thất phải/ thất trái trước đóng lỗ thông liên nhĩ 0,68 

± 0,39; sau 3 tuần đóng lỗ thông liên nhĩ tỉ lệ này giảm 0,51 ± 0,17 tương 

đương 25% và sau 9 tháng đóng lỗ thông tỉ lệ thất phải/ thất trái = 0,47 ± 0,17 

tương đương 34,72%. Đồng thời Gur Mainzer và cs cũng nghiên cứu nhóm 
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bệnh nhân ≥ 40 cho thấy tỉ lệ thất phải/ thất trái trước đóng = 0,58 ± 0,19; sau 

3 tuần = 0,48 ± 0,11 tương đương 17,24%; sau 9 tháng = 0,39 ± 0,08 tương 

đương 32,78%. Theo nhà nghiên cứu tỉ lệ thất phải/ thất trái nhóm lớn tuổi 

phần trăm giảm chậm hơn nhóm nhỏ tuổi (32,78% so 34,72%) do sự đàn hồi 

nhóm lớn tuổi kém hơn nhưng sự khác biệt này không nhiều. 

Tóm lại, tỉ lệ thất phải/ thất trái là thông số đánh giá sự co hồi của thất 

phải trên sự tái định dạng của thất trái sau khi không còn sự thông thương ở 

vách liên nhĩ. Khi cả 2 quá trình này diễn ra song song và đồng bộ thì tỉ lệ này 

giảm nhanh chóng đến trị số bình thường nghĩa là chức năng tâm thất đã được 

cải thiện. Ngược lại, nếu 2 quá trình này diễn ra không đồng bộ thì tỉ lệ thất 

phải/ thất trái sẽ giảm chậm hơn.   

4.2.7. Đƣờng kính động mạch phổi 

Động mạch phổi tiếp nối trực tiếp với thất phải, do đó vệc đánh giá 

đường k nh động mạch phổi cũng có ý nghĩa trong việc đánh giá khả năng tái 

định dạng của thất phải và động mạch phổi [90]. Trong bệnh lý thông liên nhĩ 

là bệnh có sự ảnh hưởng lên tăng áp nhĩ phải, thất phải và động mạch phổi. 

Do đó, khi nhĩ phải, thất phải giãn sẽ ảnh hưởng đến đường k nh động mạch 

phổi cũng có thể bị giãn và nếu đường k nh động mạch phổi giãn nhiều sẽ 

tăng nguy cơ dẫn đến tình trạng tăng áp phổi.  

Khi khảo sát về sự thay đổi đường kính động mạch phổi trước đóng ở 

cả 2 nhóm đều có sự giãn ở mức nhẹ nhóm < 18 tuổi (25,03 ± 3,04 mm) và 

giãn ở mức trung bình nhóm ≥ 18 tuổi (28,7 ± 4,1 mm). Trong khi đó, động 

mạch phổi cũng là một trong những động mạch đàn hồi nhưng thành của nó ít 

đề kháng với dòng máu. Do vậy, khi động mạch phổi có hình ảnh giãn trên 

siêu âm trước đóng thông liên nhĩ nghĩa là động mạch phổi đã có bị ảnh 
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hưởng bởi sự tồn tại của lỗ thông. Tiếp tục khảo sát sau 6 tháng đóng thông 

liên nhĩ, chúng tôi nhận thấy đường k nh động mạch phổi có giảm, nhóm < 18 

giảm 6,59% và nhóm ≥ 18 tuổi giảm 6,27% với p2 = 0,0557 nhưng khác nhau 

không có ý nghĩa thống kê. Sau 12 tháng đóng lỗ thông, đường kính động 

mạch phổi, nhóm < 18 giảm 9,15% và nhóm ≥ 18 giảm 6,97% với p2 = 

0,0194 khác nhau có ý nghĩa về mặt thống kê. Bệnh thông liên nhĩ là một 

bệnh tim bẩm sinh, tồn tại lỗ thông trên vách liên nhĩ nên máu từ nhĩ trái sang 

nhĩ phải lâu dần làm tăng thể tích buồng tim phải, tăng lưu lượng máu lên 

phổi. Sự gia tăng lượng máu lên phổi phụ thuộc vào nhiều yếu tố như k ch 

thước luồng thông, thời gian tồn tại lỗ thông, khả năng đàn hồi của mạch máu, 

khả năng co hồi của cơ tim, bệnh lý đi kèm và độ tuổi của bệnh nhân. Trong 

đó, tuổi của bệnh nhân càng cao là yếu tố có ảnh hưởng gián tiếp đến các yếu 

tố còn lại. Bởi vì tuổi càng cao có nghĩa thời gian bệnh dài hơn và khả năng 

tái định dạng nhĩ phải, thất phải và động mạch phổi kém hơn vì vậy có sự 

khác biệt giữa 2 nhóm ở lần kiểm tra 12 tháng sau đóng thông liên nhĩ là do 

đường k nh động mạch phổi giảm chậm lại từ sau 6 tháng ở nhóm ≥ 18 tuổi 

trong nghiên cứu của chúng tôi. 

Theo Santoro và cs [137], nghiên cứu trên 2 nhóm < 16 và ≥ 40 tuổi 

theo dõi đường k nh đóng mạch phổi sau 6 tháng đóng thông liên nhĩ. Nhóm 

< 16 tuổi có đường k nh động mạch phổi giảm nhanh và ở mức tương đương 

trị số bình thường sau 1 tháng đóng thông liên nhĩ với tỉ lệ 26,02% (17,4 ± 

3,3), nhóm ≥ 40 tuổi giảm 24,16%. Sau 6 tháng, nhóm ≥ 40 tuổi giảm 28,99% 

(20,4 ± 5,1) gần tương đương trị số bình thường trong khi đó nhóm < 16 tuổi 

không thay đổi nhiều. Santoro giải th ch do trước đóng lượng máu lên phổi 

nhiều gây hậu quả lớn động mạch phổi trên cả hai nhóm bệnh nhân nhưng 

nhóm ≥ 40 tuổi có thời gian bệnh lâu hơn nên đường k nh động mạch phổi 

giãn rộng hơn vì vậy sau 6 tháng đóng thông liên nhĩ đường k nh động mạch 
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phổi mới trở về trị số bình thường. Ngược lại, nhóm < 16 tuổi trở về nhanh do 

k ch thước trước đóng giãn nhẹ nên sau đóng hồi phục nhanh. 

Theo Sorrell và cs [147], nghiên cứu về đường k nh động mạch phổi 

của nhóm người lớn bình thường (không bệnh thông liên nhĩ) tuổi trung bình 

28,70 ± 10, 45 và nhóm bệnh thông liên nhĩ tuổi trung bình 9,58 ± 6,7 được 

đóng lỗ thông liên nhĩ tại tại trường đại học East Carolina, Greenville, Hoa 

Kỳ. Nhóm chứng có đường k nh động mạch phổi trung bình 22,1 ± 0,4 mm và 

nhóm bệnh thông liên nhĩ sau đóng lỗ thông liên nhĩ 12 tháng đường kính 

động mạch phổi trung bình 26,42 ± 2,1 mm. Như vậy nhóm sau đóng lỗ thông 

liên nhĩ đường k nh động mạch phổi lớn hơn nhóm chứng 4,32 mm chênh 

lệch 19,54%. Sorrell và cộng sự cho rằng sau đóng lỗ thông liên nhĩ đường 

k nh động mạch phổi vẫn còn lớn hơn nhóm chứng của người bình thường 

mặc dù bệnh nhân được đóng khá sớm nhưng do bệnh làm cho động mạch 

phổi lớn hơn nhóm chứng. Giải th ch điều này Sorrell và cộng sự cho rằng 

bệnh lý làm tăng thể t ch máu qua động mạch phổi lâu ngày nên làm tổn 

thương các cấu trúc thành mạch máu vì vậy sau đóng t nh đàn hồi giảm do đó 

không thể có khả năng co nhỏ động mạch như nhóm chứng. 

So sánh với các nghiên cứu, chúng tôi nhận thấy đường k nh động 

mạch phổi ở nhóm ≥ 18 tuổi sau 12 tháng đóng vẫn còn giãn ở mức độ nhẹ, 

riêng đối với nhóm < 18 tuổi thì đường k nh động mạch phổi co hồi tốt hơn và 

ổn định trong khoảng thời gian ngắn hơn. Điều này, phù hợp với các nghiên 

cứu của Sorrell và Santoro. Quá trình giảm đường k nh động mạch phổi sau 

đóng thông liên nhĩ bằng dù Amplatzer là do sau đóng lỗ thông liên nhĩ, máu 

từ nhĩ trái không chảy sang nhĩ phải qua lỗ thông do đó lượng máu nhĩ phải 

giảm nên lượng máu thất phải cũng giảm theo. Trong thì tâm thu, thất phải 

bơm máu lên phổi cũng giảm dẫn đến giảm lượng máu trong lòng động mạch 
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phổi và làm giảm áp lực trong động mạch phổi. Khi áp lực trong lòng động 

mạch phổi giảm lâu ngày làm cho các sợi đàn hồi của thành mạch co lại, đây 

là sự co hồi của động mạch phổi khi nhu mô phổi còn chưa bị xơ hóa. Tuy 

nhiên, sự co hồi của động mạch phổi cũng chỉ đạt ở mức tốt nhất phù hợp với 

mức độ tổn thương và cơ chế điều hòa hoạt động của tim. 
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4.3. BÀN LUẬN KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU VỀ HUYẾT ĐỘNG 

4.3.1. Sự thay đổi áp lực động mạch phổi thì tâm thu 

Đo áp lực động mạch phổi thì tâm thu trên siêu âm tim dựa trên phổ hở 

của van ba lá. Siêu âm tim đánh giá áp lực động mạch phổi thì tâm thu được 

thực hiện đánh giá trên những bệnh nhân có luồng thông trái – phải và một số 

bệnh gây tăng áp phổi nguyên phát hoặc thứ phát. Chẩn đoán tăng áp lực 

động mạch phổi thì tâm thu khi > 25 mmHg qua siêu âm tim [94]. Người bị 

tăng áp động mạch phổi không điều trị lâu dần sẽ dẫn đến tình trạng tăng áp 

phổi và nặng hơn là suy tim phải. Vì vậy, việc chẩn đoán tăng áp lực động 

mạch phổi thì tâm thu rất có giá trị giúp cho việc điều trị và ngăn ngừa các 

biến chứng có thể xảy ra trên những bệnh nhân thông liên nhĩ có hoặc không 

có triệu chứng trên lâm sàng [137], [143]. 

Kết quả khảo sát của chúng tôi ở cả 2 nhóm tuổi đều có tăng áp lực 

động mạch phổi thì tâm thu trước đóng thông liên nhĩ. Trong đó, nhóm < 18 

tuổi có áp lực động mạch phổi thì tâm thu (40,5 ± 8,70 mmHg) và nhóm ≥ 18 

(42,7 ± 9,7 mmHg). Trương Thanh Hương và cs [4],[5],[6] cho kết quả khảo 

sát trước đóng, nhóm < 16 (39,64 ± 8,21 mmHg) và nhóm ≥ 40 tuổi (63,95 ± 

30,38 mmHg). Tương tự, Gur Mainzer và Marco Pasotto [64],[103] cũng đưa 

ra kết quả tăng áp lực động mạch phổi thì tâm thu ở cả 2 nhóm < 16 và ≥ 40 

tuổi  trước đóng thông liên nhĩ. Sau 1 tháng đóng thông liên nhĩ, áp lực động 

mạch phổi thì tâm thu trong nghiên cứu của chúng tôi giảm khá nhanh ở cả 2 

nhóm: nhóm < 18 tuổi giảm 23,95% và nhóm ≥ 18 giảm 19,53% và các 

nghiên cứu [4],[5],[6],[103] cũng cho kết quả tương tự. Riêng nghiên cứu 

[64], kết quả sau 3 tuần đóng thông liên nhĩ, áp lực động mạch phổi thì tâm 

thu vẫn không giảm. Giải thích cho vấn đề này Gur Mainzer cho rằng nhóm 

trẻ em < 16 tuổi, áp lực động mạch phổi thì tâm thu không giảm trong giai 
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đoạn đầu sau đóng lỗ thông liên nhĩ là do trước đóng trị số áp lực động mạch 

phổi thì tâm thu không cao nhiều do đó sau đóng 3 tuần không có sự thay đổi. 

Đối với nhóm ≥ 40 tuổi, trước đóng áp lực động mạch phổi thì tâm thu có cao 

nhưng do tuổi lớn nên khả năng tái định dạng thất trái chưa kịp thay đổi trong 

một khoảng thời gian quá ngắn. Khảo sát sau 3 tháng lỗ thông được đóng k n, 

áp lực động mạch phổi thì tâm thu trong nghiên cứu của chúng tôi và các 

nghiên cứu [4],[5],[6], [64],[103] đều giảm áp lực một cách rõ rệt ở cả 2 

nhóm. Tiếp tục khảo sát áp lực động mạch phổi thì tâm thu, kết quả ghi nhận 

giảm chậm lại từ 3 – 6 tháng và thay đổi rất ít ở thời điểm 12 tháng. Tương tự, 

nghiên cứu của Mehmet G. Kaya và cs [111] về sự thay đổi của áp lực động 

mạch phổi thì tâm thu trước và sau đóng lỗ thông liên nhĩ lỗ thứ phát với tổng 

số 118 bệnh nhân, tuổi trung bình 15 ± 12. Nghiên cứu ghi nhận kết quả siêu 

âm tim trước thủ thuật đóng lỗ thông liên nhĩ, áp lực động mạch phổi thì tâm 

thu 40 ± 10 mmHg và sau đóng 12 tháng áp lực động mạch phổi thì tâm thu 

30 ± 7 mmHg. Như vậy sau đóng thông liên nhĩ 12 tháng áp lực động mạch 

phổi thì tâm thu giảm 10 mmHg (25%) kiểm chứng với phép kiểm Anova với 

p = 0,001. 

Một nghiên cứu khác của của McLaughlin V. V, Alexander Van De 

Bruaene và cs [109] trên 155 bệnh nhân > 18 tuổi về sự thay đổi áp lực động 

mạch phổi thì tâm thu. Nghiên cứu này khảo sát mối tương quan giữa đường 

kính lỗ thông với áp lực động mạch phổi thì tâm thu. Kết quả ghi nhận  nhóm 

bệnh nhân có đường kính lỗ thông ≤ 20 mm, sau đóng thông liên nhĩ áp lực 

động mạch phổi thì tâm thu giảm nhanh hơn nhóm có lỗ thông > 20 mm. 

Thông liên nhĩ là một bệnh ảnh hưởng nhiều đến buồng tim phải gây 

tăng lưu lượng máu ở buồng tim phải từ đó tăng áp lực động mạch phổi thì 

tâm thu. Khi lỗ thông liên nhĩ được đóng k n, lưu lượng máu tại thất phải 
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giảm làm cho lượng máu từ thất phải qua van 3 lá chảy ngược về nhĩ phải 

giảm nghĩa là áp lực động mạch phổi thì tâm thu giảm. Sự thay đổi áp lực này 

còn tùy thuộc vào tình trạng tăng áp lực động mạch phổi thì tâm thu trước 

đóng, sự co hồi của tâm thất phải sau đóng lỗ thông cũng như tình trạng van 3 

lá tại thời điểm khảo sát. 

4.3.2. Tỉ lệ Qp/Qs 

Độ lớn của luồng thông từ trái sang phải được đo lường bằng lưu lượng 

máu qua động mạch phổi/ lưu lượng máu qua động mạch chủ. Tỉ lệ Qp/Qs là 

đo lưu lượng máu qua động mạch phổi/ lưu lượng máu qua động mạch chủ. 

Bình thường Qp/Qs = 1, khi Qp/Qs > 1,5 có chỉ định đóng thông liên nhĩ. 

Công thức tính tỉ lệ Qp/Qs = (độ bảo hòa O2 trong máu ĐMC – độ bảo hòa O2 

máu tĩnh mạch)/ (độ bảo hòa O2 máu ở nhĩ trái – độ bảo hòa O2 máu ĐMP) . 

Theo nghiên cứu của Moya J, Ulf Thilén và cs [116] về tỉ lệ Qp/Qs là tỉ 

lệ rất quan trọng góp phần đánh giá sự quá tải thể tích thất phải đưa đến tăng 

lượng máu chảy qua động mạch phổi. Trong bệnh thông liên nhĩ, máu từ nhĩ 

trái qua nhĩ phải nên máu xuống thất trái giảm dẫn đến lượng máu qua động 

mạch chủ giảm và làm giảm lượng máu trong hệ thống. Nghiên cứu cũng 

chứng minh sau 5 năm tỉ lệ Qp/Qs giảm khoảng 25% và tỉ lệ Qp/Qs = 1. Sau 

đóng lỗ thông tỉ lệ Qp/Qs giảm nhanh hoặc chậm phụ thuộc vào chức năng 

tâm thu thất trái của tim, đường kính lỗ thông trước đóng, thời gian đóng sớm 

hoặc muộn của bệnh nhân. 

Trong bệnh lý tim bẩm sinh có luồng thông trái – phải, tỉ lệ lưu lượng 

Qp/Qs cao hay thấp t y theo k ch thước lỗ thông lớn hay nhỏ. Khi tỉ lệ này 

càng cao đồng thời với việc máu qua động mạch phổi đưa lên phổi càng nhiều 

sẽ gây ra tình trạng máu thiếu oxy trong máu càng tăng. Hậu quả, máu trong 
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hệ thống tuần hoàn thiếu oxy đưa đến thiếu oxy các cơ quan. Ngoài ra, khi lưu 

lượng máu lên phổi tăng cao lâu dài sẽ gây ra tình trạng tăng áp động mạch 

phổi [133]. Nghiên cứu của chúng tôi và các nghiên cứu [4], [5], [6], [8], [64],  

[112], [164] đều có tỉ lệ Qp/Qs > 1,5 ở cả 2 nhóm (tiêu chuẩn đóng thông liên 

nhĩ bằng dù Amplatzer [82]), vấn đề cần theo dõi đó là sự phục hồi sau đóng 

thông liên nhĩ bằng dù Amplatzer. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi sau 1 

tháng lỗ thông được đóng k n, tỉ lệ Qp/Qs giảm nhanh còn 1,47 ± 0,3 

(↓32,57%) đối với nhóm < 18 tuổi, ngược lại nhóm ≥ 18 tỉ lệ Qp/Qs giảm 

1,85 ± 0,54 (↓30,71%). Khảo sát các nghiên cứu khác, nghiên cứu [8], [64], 

[112], [164] chỉ theo dõi trước đóng thông liên nhĩ, riêng Trương Thanh 

Hương nghiên cứu sau đóng 1 tháng nhóm < 16 tuổi có tỉ lệ Qp/Qs giảm 1,54 

± 0,7 (↓49,34%) và nhóm ≥ 40 có tỉ lệ Qp/Qs 1,3 ± 0,8 (↓56,23%). Tiếp tục 

theo dõi đến 12 tháng, chúng tôi nhận thấy tỉ lệ Qp/Qs cũng giống các thông 

số khác giảm nhanh trong 1 – 6 tháng đầu sau đóng thông liên nhĩ và giảm 

chậm dần từ 6 tháng còn lại. Tại thời điểm 6 tháng, nhóm < 18 tuổi có tỉ lệ 

Qp/Qs (1,24 ± 0,38) và nhóm ≥ 18 tuổi (1,48 ± 0,37). Với kết quả trên chúng 

tôi nhận thấy sau đóng thông liên nhĩ đã có cải thiện một cách rõ rệt tỉ lệ lưu 

lượng máu qua động mạch phổi/ lưu lượng máu qua động mạch chủ. Điều này 

chứng tỏ, buồng tim phải đã cải thiện sau 12 tháng khi lỗ thông được đóng 

kín. 

4.3.3. Phân suất tống máu thất trái 

Phân suất tống máu thất trái (chức năng tâm thu thất trái) là chỉ số quan 

trọng trong việc đánh giá chức năng của tim, phân suất tống máu của tim còn 

được gọi là phân suất tống máu thất trái. Theo hiệp hội siêu âm Hoa Kỳ và 

Châu Âu [94], phân suất tống máu bình thường ≥ 55%. Việc đánh giá phân 

suất tống máu thất trái giúp đánh giá khả năng hồi phục chức năng của tim 
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trước và sau thủ thuật. Đánh giá phân suất tống máu thất trái cũng có nghĩa 

đánh giá sự vận động của buồng thất trái trong cả hai thì tâm thu và tâm 

trương. Phân suất tống máu thất trái có mối liên quan với vách liên thất và 

thành sau thất trái vì hai thông số này giúp tim co hồi để đưa máu ra ngoại 

biên. 

Tham khảo phần lớn các nghiên cứu đều cho thấy phân suất tống máu 

thất trái trước đóng ở các nghiên cứu đều trong khoảng giới hạn bình thường. 

Sau 12 tháng đóng thông liên nhĩ trong nghiên cứu của chúng tôi, phân suất 

tống máu nhóm < 18 tuổi tăng thêm 3,72% (71,45 ± 3,08), nhóm ≥ 18 tuổi 

tăng thêm 6,44% (71,32 ± 7,16). Đồng thời tham khảo các nghiên cứu khác, 

Santoro và cs [137] ghi nhận trước và sau 6 tháng đóng thông liên nhĩ, phân 

suất tống máu nhóm < 16 tuổi từ 63% tăng lên 70%; nhóm ≥ 40 tuổi từ 61% 

tăng lên 69%. Lý giải về quá trình tăng phân suất tống máu thất trái ở nhóm ≥ 

40 tuổi, nghiên cứu cho rằng do trước đóng nhóm này đã trãi qua thời gian dài 

với sự co bóp không đủ thể tích nên tính co rút sợi cơ không bị kích thích vì 

vậy phân suất tống máu thất trái thấp hơn nhóm < 16 tuổi. Sau khi đóng lỗ 

thông, thể tích máu thất trái tăng k ch th ch t nh co rút làm tăng phân suất 

tống máu thất trái nhanh hơn. Sau 6 tháng đóng lỗ thông liên nhĩ, thể tích máu 

cả hai tâm thất ổn định và trên cả hai nhóm tuổi đều ổn định, k ch thước thất 

phải đã nhỏ lại và thất trái tăng thể tích lúc này t nh co rút cũng như đàn hồi 

của tim cũng ổn định nên phân suất tống máu cả hai nhóm gần tương đương 

nhau 69% và 70%. 

Yuan Yi-qiang và cs [174] cho kết quả phân suất tống máu thất trái: 

trước đóng trước đóng 56 ± 9(%), sau đóng 12 tháng 70 ± 8(%) và sau 2 và 5 

năm số liệu không thay đổi 69 ± 10(%) tăng 25% lúc 2 năm. Nhóm nghiên 
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cứu kết luận, sau 12 tháng đóng thông liên nhĩ chức năng co bóp thất trái hoàn 

toàn hồi phục và ổn định.  

Theo Karen SL Teo và cs [90] về quá trình cải thiện chức năng tâm thu 

thất trái trước và sau đóng lỗ thông liên nhĩ. Kết quả ghi nhận trước đóng 

chức năng tâm thu thất trái 62%; sau đóng lỗ thông 6 tháng chức năng tâm thu 

thất trái 68%. Kết quả ghi nhận, sau 6 tháng đóng lỗ thông liên nhĩ chức năng 

tâm thu thất trái từ 62% tăng lên 68%. Tuy nhiên, sau 6 tháng chức năng tâm 

thu thất trái không tăng. Karen SL Teo giải th ch sau khi đóng lỗ thông 1 thời 

gian lượng máu về thất trái ổn định nên áp lực trong lòng thất trái cũng không 

tăng làm cho sự co của sợi cơ tim ổn định nên chức năng của thất trái không 

thay đổi sau thời gian theo dõi 6 tháng. 

Riêng En-Ting Wu và cs [50], nghiên cứu tại viện trường Okayama về 

thông số phân suất tống máu thất trái sau đóng thông liên nhĩ với độ tuổi ≥ 60 

tuổi. Kết quả ghi nhận chức năng tâm thu thất trái trước đóng lỗ thông liên nhĩ 

69 ± 6 (%); sau đóng lỗ thông 1 ngày chức năng tâm thu thất trái 72 ± 6 (%) 

tăng 3% tỉ lệ tăng 4,35%; sau đóng lỗ thông 1 tháng chức năng tâm thu thất 

trái 73 ± 5(%) tăng 4% tỉ lệ tăng 5,80% và sau đóng lỗ thông 6 tháng chức 

năng tâm thu thất trái 74 ± 4(%) tăng 5% tỉ lệ tăng 7,25%. Nhóm nghiên cứu 

kết luận, hiệu quả của việc đóng lỗ thông liên nhĩ xét về góc độ chức năng 

tâm thu thất trái có sự cải thiện rõ ngay sau đóng 1 ngày và quá trình cải thiện 

chức năng tâm thu thất trái tiếp tục kéo dài khoảng 1 năm sau. Tuy nhiên sau 

đó chức năng tâm thu không cải thiện nhiều hoặc tiếp tục duy trì tình trạng 

như sau đóng 1 năm, nguyên nhân do tuổi trung bình lúc đóng khá lớn nên 

sau đó tim bắt đầu có dấu hiện diễn tiến theo độ tuổi. 

Theo nghiên cứu Alessandro Giardini và cộng sự [20]  nghiên cứu về 

sự thay đổi chức năng thất trái sau đóng lỗ thông liên nhĩ nhận xét có sự 
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tương quan giữa đường kính thất trái cuối tâm trương và chức năng tâm thu 

thất trái. Sau đóng lỗ thông đường kính thất trái cuối tâm trương tăng tỉ lệ 

thuận với sự gia tăng phân suất tống máu, giải thích mối tương quan trên 

Alessandro Giardini cho rằng sau đóng lỗ thông đường kính cuối tâm trương 

thất phải nhỏ lại (trước đóng vách liên thất bị đẩy sang thất trái gây thể tích 

cuối tâm trương thất trái nhỏ giảm lượng máu thất trái) tạo thuận lợi cho máu 

từ nhĩ trái chảy xuống thất trái trong giai đoạn thời gian thư giãn đồng thể tích 

cuối tâm trương thất trái tốt hơn, cung lượng tim cải thiện tốt hơn do phân 

suất tống máu tốt hơn.  

Phân suất tống máu là một đánh giá quan trọng về chức năng bơm máu 

của thất trái đến các cơ quan. Khi phân suất tống máu giảm có nghĩa là thất 

trái không đảm nhận đủ chức năng bơm máu đến các cơ quan trong cơ thể, 

dẫn đến tình trạng các cơ quan bị thiếu oxy và thiểu dưỡng lâu dần sẽ nguy 

hiểm đến tính mạng. Một số nguyên nhân gây giảm phân suất tống máu như 

suy tim trái, tăng huyết áp lâu ngày, xơ vữa động mạch, dầy thất trái, một số 

bệnh tim bẩm sinh,…. Bệnh thông liên nhĩ cũng là một trong những bệnh tim 

bẩm sinh nhưng lại gây biến chứng suy tim phải và tăng áp động mạch phổi ít 

gây biến chứng suy tim trái. Suy tim phải là biến chứng muộn nhất có thể xảy 

ra nếu không điều trị triệt để sự tồn tại của lỗ thông liên nhĩ, vì máu từ nhĩ trái 

chảy sang nhĩ phải lâu dần dẫn đến quá tải thất phải, khi thất phải bị quá tải sẽ 

gây tăng áp lực động mạch phổi và dần dần dẫn đến suy tim phải. Mặc dù 

bệnh thông liên nhĩ  t gây biến chứng suy tim trái nhưng nếu thất phải bị quá 

tải lâu ngày dễ dẫn đến tình trạng giảm áp lực thất trái và lâu dần cũng sẽ ảnh 

hưởng đến phân suất tống máu của thất trái. Vì vậy, để hạn chế tình trạng này 

chúng ta cần đóng lỗ thông liên nhĩ càng sớm càng tốt trước khi xảy ra những 

tổn thương không hồi phục.   
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HẠN CHẾ CỦA NGHIÊN CỨU 

 

Nghiên cứu của chúng tôi có những hạn chế nhất định: 

Phương tiện theo dõi kiểm tra chỉ thực hiện trên siêu âm qua thành 

ngực để thu thập số liệu, đôi khi còn phụ thuộc vào cửa sổ siêu âm của bệnh 

nhân. 

Phân bố mẫu giữa 2 nhóm: < 18 tuổi và ≥ 18 tuổi không đồng đều do 

bệnh nhân được chọn lọc và được chuyển đến Viện Tim Tp. HCM từ những 

nơi khác. 

Phân bố mẫu hồi cứu nhiều hơn tiến cứu đồng thời trong mẫu hồi cứu 

không đo chức năng thất phải. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua kết quả khảo sát trên 238 bệnh nhân (gồm 2 nhóm: nhóm < 18 tuổi 

và nhóm ≥ 18 tuổi) đã được đóng thông liên nhĩ lỗ thứ phát bằng Amplatzer 

tại Viện Tim Tp HCM từ năm 2003 - 2009, chúng tôi rút ra các kết luận sau: 

1. Những biến đổi về hình thái sau đóng thông liên nhĩ giữa nhóm < 18 

tuổi và nhóm ≥ 18 tuổi: 

 Biến đổi của buồng tim phải:  

 Buồng tim phải ở nhóm < 18 tuổi có khả năng đàn hồi tốt hơn với 

thời gian phục hồi sớm hơn trong vòng 6 tháng sau đóng lỗ thông 

liên nhĩ. 

 Nhóm ≥ 18 tuổi có khả năng hồi phục kém hơn và không trở về hình 

thái bình thường sau đóng thông liên nhĩ (Kết quả ghi nhận sau 6 

tháng đóng lỗ thông ở nhóm này vẫn còn hình ảnh giãn nhẹ buồng 

tim phải và gần như không thay đổi từ 6 - 12 tháng đóng lỗ thông).  

 Buồng tim trái và đường kính vách liên thất ở cả 2 nhóm đều chưa bị 

biến đổi hình thái trước đóng thông liên nhĩ đồng thời không biến đổi 

nhiều sau đóng thông liên nhĩ. 

 Sự di động nghịch thường của vách liên thất chỉ xảy ra ở nhóm ≥ 18 

tuổi (chiếm tỉ lệ 49,28%) và hoàn toàn không còn hình ảnh này trên 

siêu âm sau 12 tháng đóng thông liên nhĩ.  

 Tỉ lệ nhĩ phải/ nhĩ trái và thất phải/ thất trái ở nhóm < 18 tuổi hồi phục 

tốt hơn và bình thường sau 6 tháng đóng thông liên nhĩ, ngược lại nhóm 

≥ 18 tuổi các tỉ lệ này còn cao sau 12 tháng đóng. 
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 Đường k nh động mạch phổi ở cả 2 nhóm còn giãn sau 12 tháng đóng 

thông liên nhĩ (nhóm < 18 tuổi giãn nhẹ và nhóm ≥ 18 tuổi giãn trung 

bình). 

 

2. Những biến đổi về huyết động sau đóng thông liên nhĩ giữa nhóm < 18 

tuổi và nhóm ≥ 18 tuổi: 

 Áp lực động mạch phổi thì tâm thu đáp ứng rất nhanh sau 1 tháng đóng 

thông liên nhĩ ở cả 2 nhóm. Trong đó, khả năng hồi phục chức năng ở 

nhóm < 18 tuổi nhanh hơn, áp lực động mạch phổi thì tâm thu trở về trị 

số bình thường và ổn định trong vòng 3 - 6 tháng sau đóng lỗ thông. 

 Tỉ lệ Qp/Qs nhóm < 18 tuổi giảm gần với trị số bình thường rất nhanh 

trong vòng 3 tháng sau đóng thông liên nhĩ, ngược lại nhóm ≥ 18 tuổi 

đáp ứng chậm hơn và còn cao sau 12 tháng đóng lỗ thông liên nhĩ. 

 Thông số phân suất tống máu chưa bị ảnh hưởng do thông liên nhĩ và 

tương đối ổn định sau khi lỗ thông được đóng k n ở cả 2 nhóm. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Từ những kết quả nghiên cứu, chúng tôi có một số kiến nghị liên quan 

đến các đánh giá về hình thái và huyết động sau đóng thông liên nhĩ bằng dù 

Amplatzer: 

1. Bệnh nhân thông liên nhĩ có chỉ định nên đóng lỗ thông liên nhĩ càng 

sớm càng tốt, tối ưu là trước 18 tuổi để sự hồi phục huyết động và hình thái 

nhanh chóng trở về trị số bình thường.  

2. Ở bệnh nhân thông liên nhĩ, việc đóng thông liên nhĩ bằng dù 

Amplatzer là một phương pháp được lựa chọn vì qua kết quả khảo sát thông 

số huyết động và hình thái ở bệnh nhân 63 tuổi đều có sự hồi phục tốt hơn so 

với trước đóng. 
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DANH SÁCH BỆNH NHÂN THAM GIA ĐỀ TÀI NGHIÊN CỨU 

(2003 – 2007) 
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sinh 
Số hồ sơ 

Năm  h  

 h    

Ch   

      

  m s    
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65 Tạ Thị H. n  1968 0601995 2006 T         
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67 Hoàng  H. nam 1991 0600797 2006 T         
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117  guyễn Thị Xuân  Kh. n  1994 04268 2007 T         

118 Kiều  gân  Kh. n  1987 0704050 2007 T         

119  ê Thị  Kh. n  1960 0703331 2007 T         

120 Trần Trọng  Kh. nam 1998 0309296 2007 T         

121 Phạm Thị  gọc  L. n  1974 0605129 2007 T         

122 Phan Thị Xuân  L. n  1956 0704005 2007 T         

123 Thái Thị  L. n  1953 0606612 2007 T         

124 Trần Thị Dạ L. n  1995 0702781 2007 T         

125 Hồ Mỹ L. n  1983 0605351 2007 T         

126 Phan Thị  L. n  1951 0706111 2007 T         

127  ê Thị  gọc  L. n  1984 0701780 2007 T         

128 Hồ Thị  L. n  1953 0605327 2007 T         

129  âm Thị Trúc  L. n  1975 0512754 2007 T         

130  âm Thị A  M. n  1987 0603631 2007 T         

131 Bùi Thị  Ng. n  1963 0702614 2007 T         

132 Trần Thanh  Ng. n  1984 0701937 2007 T         

133  guyễn Thị  Ng. n  1991 0602621 2007 T         

134  guyễn Thị Yến  Nh. n  1989 0704558 2007 T         

135 Trần Thị  gọc  Q. n  1986 0700241 2007 T         

136  guyễn Thị  S. n  1957 0703088 2007 T         

137  ê Thị Phương  Th. n  1990 0700325 2007 T         

138 Trần Mỹ  Th. n  1984 0513430 2007 T         

139 Đào Xuân  Th. nam 1977 0704782 2007 T         

140 Vũ Thị  Th. n  1971 0703605 2007 T         

141 Phạm Thị  gọc  Tr. n  1976 0702710 2007 T         

142 Đặng Anh  T. nam 1977 0700813 2007 T         

143  ưu Thị  X. n  1974 0700209 2007 T         

144 Đ  Thị  Y. n  1973 0605784 2007 T         
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Số hồ sơ 
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Ch   
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145 Mai Toàn Bảo  Ch. n  1983 0805375 2008 T         

146  guyễn  gọc  D. n  1975 0804731 2008 T         

147 Phan Thị Anh  Đ. n  1980 0804120 2008 T         

148 Trần Say  D. nam 1979 0804400 2008 T         

149  guyễn Thị Trúc  Đ. n  1966 0804114 2008 T         

150  guyễn Thị Đ. n  1964 0804309 2008 T         

151  ê Thị Hoàng  D. n  1966 0801636 2008 T         

152  guyễn Thị  Đ. n  1957 0705915 2008 T         

153  gô Đình  D. nam 1979 0705996 2008 T         

154 Vũ Thị  H. n  1979 0801699 2008 T         

155 Trần Thị  gọc  H. n  1982 0803758 2008 T         

156 Võ Thị Kiều  H. n  1966 0803195 2008 T         

157 Đoàn Văn  H. nam 1977 0805479 2008 T         

158 Trần Quốc  Kh. nam 1965 0703127 2008 T         

159  ê Thị  K. n  1988 0805868 2008 T      II 

160 Huỳnh  gọc  L. n  1963 0802513 2008 T         

161 Trần Thị  L. n  1973 0602635 2008 T         

162  guyễn Thị Ái  L. n  1969 0706320 2008 T         

163  guyễn Thúy  L. n  1971 0806075 2008 T         

164  guyễn Thị  L. n  1961 0804694 2008 T         

165 Phạm Thị  L. n  1975 0704468 2008 T         

166 Phạm Thị Mỹ  L. n  1986 0801052 2008 T         

167 Trần Thị  M. n  1972 0801415 2008 T         

168 Trần Thị Ng. n  1994 0600397 2008 T         

169  gô Thị  Ng. n  1958 0705923 2008 T         

170 Đặng Thị  ga  Nh. n  1983 0704070 2008 T         

171  guyễn Thị  Nh. n  1942 0701448 2008 T         

172 Tô Thị  N. n  1956 0805253 2008 T         

173 Trần Thị Minh  Ph. n  1979 0702803 2008 T         

174 Trần Thị Mỹ  Ph. n  1955 0800354 2008 T         

175 Phan Thị  Th. n  1982 0805505 2008 T         

176 Hồ Quốc  Th. nam 1959 0414196 2008 T         

177 Chu Thị  ệ  Th. n  1991 0805415 2008 T         

178  guyễn Thị Diệu  Th. n  1981 0800728 2008 T         

179 Hoàng Thị  hư  Th. n  1978 0801871 2008 T         



  

6 

 

180  ê Diệu  Th. n  1987 0800419 2008 T         

181 Trác Bảo  T. n  1978 0802027 2008 T         

182 Trịnh Phương  Tr. n  1995 0404922 2008 T         

183  guyễn Hùng Thanh Thế  Tr. nam 1992 0801276 2008 T         

184  guyễn Thị Ánh  T. n  1957 0801444 2008 T         

185 Võ Thị Huyền  V. n  1971 0805446 2008 T         

186 Phan Thị V. n  1995 0705411 2008 T         

187 Võ Thị  X. n  1959 0801819 2008 T         

188 Phạm Thị X. n  1962 0805996 2008 T         

189 Phan Diễm  X. n  1969 0804432 2008 T         

190 Bùi Minh  A. nam 1982 0804396 2009 T         

191 Trần Thị B. n  1957 0406694 2009 T         

192 Phan Thị Mười  B. n  1960 0901366 2009 T         

193 Từ Thanh  C. nam 1975 0805701 2009 T         

194  guyễn Thị Anh  Đ. n  1977 0701715 2009 T         

195 Trần Thị  Đ. n  1985 0805285 2009 T         

196  ê Văn Đ. nam 1982 0902291 2009 T         

197 Phan Thị  Đ. n  1978 0904033 2009 T         

198 Trần  gọc Thành  Đ. nam 1987 0904459 2009 T         

199 Trương Minh  Đ. nam 1983 0900968 2009 T         

200  guyễn Thị Ánh  Gi. n  1984 0900860 2009 T         

201 Châu Bửu H. n  1961 0905829 2009 T         

202 Huỳnh Thị  H. n  1974 0903057 2009 T         

203  guyễn Thị  H. n  1981 0801509 2009 T         

204  guyễn Thị  H. n  1967 0900504 2009 T         
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207 Huỳnh Thị Hồng  L. n  1978 0906001 2009 T         
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212  guyễn Thị  L. n  1952 0900820 2009 T         

213  gô Thị Hoài  N. n  1985 0900553 2009 T         
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216 Phạm Thị  Ng. n  1974 0703976 2009 T         
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230  guyễn Thị Thanh  Th. n  1974 0800347 2009 T         

231 Trương Thị Thu  Th. n  1986 0409498 2009 T         

232  ạc Văn Hà T. nam 1993 0405232 2009 T         

233 Bùi Văn  T. nam 1972 0900083 2009 T         

234  guyễn Thị Mai  Tr. n  1977 0902468 2009 T         

235  guyễn Thùy  Tr. n  1995 0900824 2009 T         

236  ê Thị U. n  1946 0903130 2009 T         

237 Trương Bích  V. n  1968 0901034 2009 T         

238  guyễn Thị  gọc V. n  1980 0902138 2009 T         

 

Chú thích   T           Thông  iên nh   ơn thuần l  thứ phát 

 

XÁC NHẬN 

BAN GIÁM ĐỐC VIỆN TIM TP.HCM 

 TP. HCM    y 21  h    9  ăm 2015   

NGHIÊN CỨU SINH 

 

 

 

 

 

 

  Ngô Ngọc Sơ  

 

 



  

1 

 

PHỤ LỤC 3:  

DANH SÁCH CÁC BÁC SĨ THAM GIA NGHIÊN CỨU 

 

STT Họ và tên Số năm công tác tại Viện Tim Tp. HCM 

1 Phạm Nguyễn Vinh 16 

2 Đỗ Quang Huân 22 

3 Dương Quý Vinh 14 

4 Lê Kim Tuyến 12 

5 Huỳnh Ngọc Thiện 19 

6 Ngô Ngọc Sơn  NCS 

 



HÌNH ẢNH SIÊU ÂM TIM TRƯỚC VÀ SAU 

ĐÓNG THÔNG LIÊN NHĨ BẰNG DÙ AMPLATZER 

 

 

Trước đóng 

Sau đóng 


