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Tóm tắt
Đặt vấn đề: Bệnh cơ tim phì đại (BCTPĐ) là bệnh tim di truyền thường gặp 

nhất, với tỉ lệ từ 1:200 đến 1:500 trong dân số [1], [2], [3]. Trong BCTPĐ, phân suất 
tống máu (PSTM) thường bảo tồn và chỉ giảm trong “giai đoạn cuối” khi cơ tim đã xơ 
hóa đáng kể [4]. Khảo sát biến dạng thất trái toàn bộ theo chiều dọc (Left ventricular 
global longitudinal strain - LV-GLS) trên siêu âm đánh dấu mô là phương pháp mới, 
không xâm lấn, có độ nhạy cao hơn PSTM trong đánh giá chức năng tâm thu thất 
trái, đặc biệt khi PSTM bảo tồn [5]. Nhiều nghiên cứu trên thế giới cũng đã cho thấy 
giảm LV-GLS là một điểm đặc hiệu cho BCTPĐ, có liên quan đến sự xơ hóa cơ tim 
trên cộng hưởng từ, tiên lượng diễn tiến đến suy tim giai đoạn cuối và các biến cố 
tim mạch khác [6], [7], [8]. 

Mục tiêu nghiên cứu: (1) Mô tả đặc điểm LV-GLS trên siêu âm tim đánh dấu mô 
ở bệnh nhân BCTPĐ; (2) Xác định mối tương quan giữa LV-GLS với PSTM thất trái. 

Đối tượng và phương pháp nghiên cứu: Nghiên cứu cắt ngang trên những 
bệnh nhân BCTPĐ ≥ 16 tuổi đến khám, điều trị tại bệnh viện Đa khoa Tâm Anh 
Thành phố Hồ Chí Minh và bệnh viện Tim Tâm Đức trong khoảng thời gian từ tháng 
01/2023 đến tháng 10/2023.

Kết quả: 57 bệnh nhân BCTPĐ có tuổi trung bình là 55,23 ± 15,92, tỉ lệ nữ giới 
là 56,14%. Khi phân tích siêu âm tim ghi nhận bề dày thành tim tối đa là 22,01 ± 
4,14 mm và 21,05% có tắc nghẽn đường ra thất trái (ĐRTT). Hầu hết bệnh nhân có 
PSTM thất trái bảo tồn, chiếm 89,47%. Giá trị LV-GLS trên siêu âm tim đánh dấu 
mô là -13,88 ± 4,78 % và có mối tương quan có ý nghĩa thống kê với PSTM thất trái 
(p < 0,001, r = 0,513).

Kết luận: (1) Ở bệnh nhân BCTPĐ, giá trị tuyệt đối của LV-GLS thấp hơn đáng 
kể so với giới hạn bình thường; (2) Có mối tương quan thuận, mức độ trung bình 
giữa giá trị tuyệt đối của LV-GLS và PSTM thất trái.

Từ khóa: Bệnh cơ tim phì đại, siêu âm tim đánh dấu mô, LV-GLS.

Abstract
Left ventricular global longitudinal strain derived from speckle 
tracking echocardiography in hypertrophic cardiomyopathy 
patients

Background: Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is a common genetic 
cardiovascular disease, with an estimated prevalence of 1:200 to 1:500 in the 
population [1], [2], [3]. In HCM, left ventricular (LV) ejection fraction is often preserved 
and only reduced in the “end stage” disease when cardiac muscle has significantly 
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1. ĐẶT VẤN ĐỀ
BCTPĐ là bệnh tim di truyền thường gặp 

nhất, với tỉ lệ ước tính từ 1:200 đến 1:500 trong 
dân số chung, nhưng chỉ một số ít trường hợp 
(10 - 20%) được phát hiện trên lâm sàng [1], 
[2], [3]. Đây là một trong những nguyên nhân 
hàng đầu gây đột tử do tim, đặc biệt là các bệnh 
nhân trẻ dưới 35 tuổi và cả những vận động 
viên thể thao [9]. Ngoài ra, những hậu quả nặng 
nề do bệnh gây ra như suy tim, đột tử, rung nhĩ 
và đột quỵ cũng đã được báo cáo trong nhiều 
nghiên cứu [10], [11], [12]. Vì vậy, việc phát 
hiện sớm các biến đổi chức năng tim ở BCTPĐ 
để phân tầng nguy cơ và lựa chọn chiến lược 
điều trị là thực sự cần thiết.

Trong thực hành lâm sàng, người ta thường 
dùng thông số kinh điển như phân suất tống 
máu để đánh giá chức năng thất trái trong các 
bệnh lí tim mạch. Tuy nhiên, trong BCTPĐ 
thường có PSTM bảo tồn do thể tích buồng 
tim thu nhỏ, và chỉ giảm trong “giai đoạn cuối” 
của bệnh khi cơ tim xơ hóa đáng kể [4]. Ngoài 
ra, nhiều tác giả cũng đã chứng minh có sự rối 
loạn chức năng cơ học của tế bào cơ tim dù cho 
PSTM bình thường [13], [14]. Hiện nay, việc 
sử dụng kỹ thuật mới là siêu âm đánh dấu mô 

để đánh giá chức năng cơ tim có nhiều ưu điểm 
như không phụ thuộc góc, giá thành thấp, độ 
lặp lại cao, độ chính xác cao [15], [16]. Siêu 
âm tim đánh dấu mô giúp cung cấp thông tin 
chi tiết hơn so với siêu âm thông thường và 
Doppler mô. Trong đó, thông số LV-GLS có độ 
nhạy cao hơn PSTM trong việc đánh giá chức 
năng thất trái [5]. Khuyến cáo của Hội siêu âm 
tim Hoa Kỳ/Hội hình ảnh học tim mạch Châu 
Âu (ASE/EACVI) năm 2023 cũng cho thấy LV-
GLS là một “chỉ dấu mới” giúp đánh giá nguy 
cơ đột tử ở BCTPĐ. Tuy nhiên sai số chính khi 
đánh giá LV-GLS liên quan đến sự khác biệt về 
phần mềm xử lý của các hãng máy, vì thế ASE/
EACVI năm 2015 đề nghị nên sử dụng cùng 
một loại máy siêu âm tim và cùng một phần 
mềm để theo dõi LV-GLS trên cùng một bệnh 
nhân [17].  

Trên thế giới đã công bố một số công trình 
nghiên cứu như một phân tích tổng hợp trong 8 
năm từ 14 nghiên cứu được thực hiện bởi Tower 
- Rader và các cộng sự năm 2019 [6] với 3154 
bệnh nhân đã cho thấy giảm LV-GLS là một 
điểm đặc hiệu cho BCTPĐ, có liên quan đến xơ 
hóa cơ tim trên cộng hưởng từ, tiên lượng diễn 
tiến đến suy tim giai đoạn cuối và các biến cố 

fibrosis [4]. LV-GLS derived from speckle tracking echocardiography is a novel, 
sensitive noninvasive method of assessing left ventricular systolic function, especially 
in the setting of a normal LV ejection fraction [5]. Many studies have shown that reduced 
LV-GLS is markers for HCM, related to myocardial fibrosis on magnetic resonance, 
predicting progression to end - stage heart failure and cardiac events [6], [7], [8]. 

Objectives: (1) Characterization of LV-GLS in HCM patients by using speckle 
tracking echocardiography; (2) Determine the correlation between LV-GLS and LV 
ejaction fraction.

Methods: Cross - sectional study on HCM patients ≥ 16 years old at Tam Anh 
General Hospital and Tam Duc Heart Hospital from January 2023 and October 2023.

Results: The final analysis included 57 HCM patients mean age 55.23 ± 15.92 
years, female 56.14%. When analyzing the echocardiography, the maximum LV 
thickness was 22.01 ± 4.14 mm and 21.05% patients had LV outflow tract obstruction. 
Almost patients had preserved LV ejaction fraction, which were accounting for 
89.47%. The average LV-GLS derived from speckle tracking echocardiography was 
-13.88 ± 4.78% and has a statistically significant correlation with LV ejaction fraction 
(p < 0.001, r = 0.513).

Conclusion: (1) In HCM patients, the absolute value of LV-GLS was significantly 
lower than the limit of normal range; (2) There is a positive, moderate correlation 
between the absolute value of LV-GLS and LV ejaction fraction.

Keywords: Hypertrophic cardiomyopathy, speckle tracking, LV-GLS.
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tim mạch khác. Các nghiên cứu của Liu 2014 
[18], Urbano - Moral 2014 [12], Haland 2016 
[19], Huang 2018 [7] cũng đã chứng minh các 
vùng cơ tim có bề dày thành tim lớn hơn thì 
giảm biến dạng cơ tim theo chiều dọc nhiều hơn 
so với các vùng bình thường. 

Ở Việt Nam hiện nay chỉ có 1 nghiên cứu 
đánh giá LV-GLS ở BCTPĐ bằng siêu âm tim 
đánh dấu mô được thực hiện ở phía bắc, nhưng 
cỡ mẫu còn hạn chế [20]. Vì vậy, với mong 
muốn có thêm nguồn dữ liệu bổ sung, chúng tôi 
quyết định thực hiện nghiên cứu này.

2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 
NGHIÊN CỨU

Đối tượng nghiên cứu
Tất cả bệnh nhân ≥ 16 tuổi được chẩn đoán 

BCTPĐ, đến khám tại bệnh viện Đa khoa Tâm 
Anh Thành phố Hồ Chí Minh và Bệnh viện 
Tim Tâm Đức trong khoảng thời gian từ tháng 
01/2023 đến tháng 10/2023.

Tiêu chuẩn chọn bệnh
Bệnh nhân ≥ 16 tuổi được chẩn đoán BCTPĐ 

theo ESC 2023 [21] có bề dày tối đa thành thất 
trái ≥ 15mm.

Tiêu chuẩn loại trừ: có ít nhất một trong các 
tiêu chuẩn sau

- Bệnh nhân tăng huyết áp có tỉ lệ bề dày tối 
đa vách liên thất (VLT)/thành sau thất trái < 1,3.

- Có các bệnh đồng mắc khác ở giai đoạn và 
mức độ có thể gây ra tình trạng phì đại cơ tim 
tương xứng (bệnh động mạch vành, bệnh van tim).

- Phì đại cơ tim sinh lí ở vận động viên.
- Rung nhĩ dai dẳng.
- BCTPĐ nhưng đã được làm mỏng VLT 

bằng phẫu thuật hoặc tiêm cồn VLT.
- Chất lượng cửa sổ siêu âm kém, không 

phù hợp để phân tích biến dạng cơ tim (mất > 
3 đoạn cơ tim trong 1 mặt cắt hoặc không phân 
tích được một mặt cắt trong 6 mặt cắt, bờ nội 
mạc không rõ hoặc điện tim bị nhiễu).

- Bệnh nhân không đồng ý tham gia 
nghiên cứu.

Thiết kế nghiên cứu
Nghiên cứu tiến cứu, mô tả cắt ngang. 
Cỡ mẫu mục tiêu 1

Trong đó: 
n là cỡ mẫu tối thiểu cần thiết. 
Với α = 0,05 thì Z_(1-α/2) = 1,96.
Với σ = 2,9 là độ lệch chuẩn theo nghiên cứu 

của Đặng Thị Linh [20]. 
d = 0,8 là mức sai số biến thiên.
Thay vào công thức ta tính được n = 51.
Cỡ mẫu mục tiêu 2
	

Trong đó:
n là cỡ mẫu tối thiểu cần thiết
C = 0,5 x ln (1+r)/(1-r)
Với α = 0,05 thì Z_(1-α/2)  = 1,96. Với β = 

0,2 thì Z_(1-β)  = 0,84.
r = -0,365 là hệ số tương quan giữa LV-GLS 

với PSTM thất trái theo nghiên cứu của Đặng 
Thị Linh [20].	  

Thay vào công thức ta tính được n = 57.
Như vậy từ 2 mục tiêu ta ước lượng được 

cỡ mẫu tối thiểu cần thiết cho nghiên cứu là 57 
bệnh nhân.

Các bước tiến hành
Những bệnh nhân thỏa các tiêu chuẩn 

nghiên cứu được thu thập thông tin về bệnh sử, 
lâm sàng, cận lâm sàng dựa trên bảng thu thập 
số liệu.

Siêu âm tim sẽ được thực hiện bởi 2 bác sĩ 
khác nhau có kinh nghiệm > 5 năm về siêu âm 
tim. Nếu kết quả siêu âm tim có sự khác biệt thì 
sẽ lấy kết quả trung bình giữa hai người.

Cách lấy hình: Lấy hình 2D, tốc độ khung 
hình 40 - 80 hình/giây, lấy hình ở ba mặt cắt 
chuẩn 4 buồng, 2 buồng và 3 buồng từ mỏm. 
Giá trị LV-GLS thu được bằng cách lấy trung 
bình tất cả các biến dạng cơ tim theo vùng từ 3 
mặt cắt. Các kỹ thuật lựa chọn vùng hình ảnh và 
viền nội mạc được thực hiện theo khuyến cáo 
của ASE [17].

Hình ảnh siêu âm tim đánh dấu mô được xử 
lý qua phần mềm AutoStrain LV hoặc phân tích 
ngoại tuyến với phần mềm QLAB 10 8.5 do 
hãng Philips cung cấp. Máy thực hiện Philips 
Affinity 70.

Xử lý số liệu.
Định nghĩa biến số
Phì đại nặng thành thất trái: bề dày tối đa 

thành thất trái ≥ 30 mm.
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Tắc nghẽn đường ra thất trái: chênh áp tối đa 
qua ĐRTT ≥ 30 mmHg.

Dấu hiệu SAM: sự dịch chuyển của lá trước 
van hai lá về phía đường ra thất trái trong thì 
tâm thu.

Phân suất tống máu thất trái: phân loại theo 
AHA 2020: bảo tồn (PSTM ≥ 50%) và giảm 
(PSTM < 50%).

Phân tích và xử lý số liệu 
Số liệu sau khi thu thập được mã hóa và 

phân tích bằng phần mềm SPSS Statistics 26, 
Microsoft Excel 2019. Chúng tôi xử lý số liệu 
LV-GLS bằng giá trị tuyệt đối, dấu âm chỉ là 
quy ước khi thể hiện. 

Tần số và tỉ lệ phần trăm để mô tả các biến 
định tính. Giá trị trung bình và độ lệch chuẩn để 
mô tả các biến định lượng có phân phối chuẩn. 
Giá trị trung vị và khoảng tứ phân vị để mô tả 
các biến định lượng có phân phối không chuẩn. 

Sử dụng kiểm định χ2 hay kiểm định Fisher’s 
exact để xét mối liên hệ giữa hai biến định tính. 
Sử dụng kiểm định t và ANOVA (nếu phân phối 
chuẩn) hay kiểm định Mann - Whitney U và 
Kruskal - Wallis (nếu phân phối không chuẩn), 
để xét mối liên hệ giữa một biến định tính và 
một biến định lượng

Sử dụng phân tích tương quan Pearson (nếu 
phân phối chuẩn) hoặc tương quan Spearman 
(nếu phân phối không chuẩn) để xét mối tương 
quan giữa hai biến định lượng.

Các kết quả được làm tròn đến 2 chữ số thập 
phân. Giá trị p < 0,050 được xem là có ý nghĩa 
thống kê.

 
3. KẾT QUẢ
Bảng 1. Đặc điểm chung của mẫu nghiên cứu

Đặc điểm Kết quả

Tuổi 55,23 ± 15,92

Nam giới 25 (43,86%)

Tiền căn bản thân

Tăng huyết áp 29 (50,88%)

Đái tháo đường típ 2 5 (8,77%)

Bệnh mạch vành 0 (0%)

Đặt máy khử rung (ICD) 10 (17,54%)

Đặc điểm Kết quả

Tiền căn gia đình     

Có BCTPĐ 17 (29,82%)

Có đột tử 5 (8,77%)

Triệu chứng lâm sàng

Ngất 3 (5,26%)

Khó thở

NYHA I - II 52 (91,23%)

NYHA III - IV 5 (8,78%)

Đau ngực

CCS I - II 55 (96,49%)

CCS III - IV 2 (3,51%)

Điều trị thuốc chẹn beta giao 
cảm hoặc chẹn kênh canxi 43 (75,44%)

Kết quả được trình bày dưới dạng trung bình 
± độ lệch chuẩn; tần số (tỉ lệ %)

Nghiên cứu chúng tôi có độ tuổi trung bình 
là 55,23 ± 15,92 tuổi, nữ giới chiếm ưu thế. 17 
trường hợp có tiền căn gia đình mắc BCTPĐ, 
chiếm tỉ lệ là 29,82%.

Hầu hết các bệnh nhân tham gia nghiên cứu 
không hoặc có triệu chứng nhẹ: khó thở mức độ 
NYHA I, II là 91,23%; đau ngực mức độ CCS 
I, II là 96,49% và chỉ 5,26% trường hợp có ghi 
nhận ngất.

Bảng 2. Đặc điểm cận lâm sàng 
của mẫu nghiên cứu

Đặc điểm Kết quả
Bề dày VLT cuối tâm trương 
(mm) 18,23 ± 5,28

Bề dày TSTT cuối tâm 
trương (mm) 11,49 ± 2,69

Bề dày thành tim tối đa 
(mm) 22,01 ± 4,14

Tắc nghẽn đường ra thất trái 12 (21,05%)

SAM 18 (31, 58%)

PSTM thất trái (%) 60,81 ± 10,60

Bảo tồn ≥ 50% 51 (89,47%)

Giảm < 50% 6 (10,53%)

LV-GLS (%) -13,88 ± 4,74
Kết quả được trình bày dưới dạng trung bình 

± độ lệch chuẩn; tần số (tỉ lệ %)
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Trong 57 bệnh nhân của mẫu nghiên cứu, có 
04 trường hợp phì đại nặng thất trái (dày nhất 
đến 33mm ở vùng vách liên thất). 

Hầu hết các bệnh nhân BCTPĐ có PSTM 
thất trái bảo tồn, chiếm gần 90% trường hợp.

Giá trị LV-GLS trung bình trên siêu âm 
tim đánh đấu mô ở bệnh nhân BCTPĐ là 
-13,88 ± 4,78 %.

*Kiểm định t ; *Kiểm định Anova
Biểu đồ 1. Biến dạng cơ tim từng vùng thất trái

 Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về biến 
dạng cơ tim theo chiều dọc giữa ba vùng đáy, giữa 
và mỏm thất trái (p < 0,001). Trong đó, giá trị tuyệt 
đối của biến dạng cơ tim theo chiều dọc ở vùng 
mỏm là cao nhất, vùng đáy lớn hơn vùng giữa 
nhưng không có ý nghĩa thống kê (p = 0,078). 

Biểu đồ 2. So sánh LV-GLS giữa 2 nhóm 
phân suất tống máu bảo tồn và giảm

 Nhóm bệnh nhân có PSTM thất trái bảo tồn 
có giá trị tuyệt đối của LV-GLS cao hơn đáng kể 
so với nhóm bệnh nhân có PSTM thất trái giảm 
với p < 0,001 (dựa vào kiểm định t).

Biểu đồ 3. Tỉ lệ rối loạn chức năng thất trái ở bệnh nhân có PSTM bảo tồn dựa vào LV-GLS
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 Trong nhóm bệnh nhân BCTPĐ có PSTM thất trái bảo tồn, có đến 86,27% trường hợp ghi nhận 
giảm LV-GLS so với ngưỡng bình thường trên siêu âm tim đánh dấu mô. 

Biểu đồ 4. Mối tương quan giữa LV-GLS và phân suất tống máu thất trái

Bảng 3. So sánh độ chính xác và không chính 
xác của đo PSTM thất trái và đo LV-GLS. 

Chính xác Không 
chính xác

PSTM thất trái 6 (10,5%) 51 (89,5%)

LV-GLS 39 (68,4%) 18 (31,6%)
Kết quả cho thấy LV-GLS có độ chính xác 

cao hơn PSTM thất trái.
 Có mối tương quan có ý nghĩa thống kê 

giữa LV-GLS với PSTM thất trái (p < 0,001) 
với hệ số tương quan r = 0,513 (dựa vào phân 
tích tương quan Pearson). Đây là mối tương 
quan thuận và mức độ tương quan trung bình. 

4. BÀN LUẬN
Đặc điểm chung của mẫu nghiên cứu
Trong nghiên cứu của chúng tôi, tuổi trung 

bình là 55,23 ± 15,92 tuổi, không có sự khác 
biệt về tuổi trung bình giữa hai giới nam và 
nữ (p = 0,173). Tỉ lệ bệnh nhân có tiền căn gia 
đình mắc BCTPĐ là 29,82%, tương đồng với 
nghiên cứu của Ayoub và cs [22] là 28% (p = 
0,428), nhưng lại thấp hơn so với nghiên cứu 
của Haland và cs [19] là 43% (p = 0,029). Vì 
BCTPĐ có đến 40 - 60% là do đột biến gen di 
truyền trong gia đình, nên chúng tôi cho rằng 
sự khác nhau này có thể tùy thuộc vào qui trình 
tầm soát bệnh của các thành viên trong gia đình 
của các nghiên cứu. 

Đa số bệnh nhân của chúng tôi có triệu 
chứng khó thở nhẹ ở mức NYHA I, II, chiếm 
tỉ lệ là 91,23%. Nhận định này tương đồng với 
nhiều tác giả khác như Li và cs [23] là 87,21% 
(p = 0,233); Reant và cs [24] là 92% (p = 0,484) 
hay Đặng Thị Linh [20] là 86,8% (p = 0,220). 
Điều này phù hợp với diễn tiến tự nhiên của 
bệnh là diễn tiến từ từ, đa số bệnh nhân không 
có triệu chứng hoặc triệu chứng nhẹ.

Đặc điểm LV-GLS ở BCTPĐ
Khi phân tích kết quả siêu âm tim, chúng 

tôi ghi nhận bề dày VLT cuối tâm trương trung 
bình là 18,23 ± 5,28 mm, dày hơn đáng kể so 
với giới hạn ở người bình thường chỉ trong 
khoảng từ 6 - 10mm theo ASE/EACVI [25]. 
Nghiên cứu của tác giả Đặng Thị Linh [20] 
cũng ghi nhận bề dày VLT tương tự là 18,6 
± 4,6 mm (p = 0,604). Tuy nhiên nghiên cứu 
của tác giả Huang và cs [7] có bề dày VLT lớn 
hơn đáng kể so với nghiên cứu của chúng tôi là 
25,33 ± 7,11 mm (p < 0,001). Kết quả này có 
sự khác biệt do Huang và cs [7] chủ yếu chọn 
những bệnh nhân có phì đại ở vùng vách liên 
thất và loại ra những trường hợp phì đại cơ tim 
thể mỏm, trong khi chúng tôi có đến 10 trường 
hợp BCTPĐ thể mỏm. 

Trong 57 bệnh nhân, chúng tôi ghi nhận 
12 trường hợp có tắc nghẽn ĐRTT chiếm tỉ 
lệ 21,05%. Kết quả này thấp hơn các nghiên 
cứu ở nước ngoài như của Tesic và cs [26] là 
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32,79% (p = 0,031) hay Li và cs [23] là 39,53% 
(p = 0,003). Điều này có thể được giải thích 
do nghiên cứu của chúng tôi chủ yếu đánh giá 
chênh áp qua ĐRTT khi nghỉ, không có điều 
kiện khảo sát tất cả các nghiệm pháp kích thích, 
dẫn đến có thể bệnh nhân có tắc nghẽn ĐRTT 
nhưng chưa được phát hiện.

Hầu hết bệnh nhân trong nghiên cứu của 
chúng tôi có PSTM bảo tồn và chỉ 10,53% 
có PSTM thất trái giảm < 50%. Kết quả này 
tương đồng với nhiều y văn trên thế giới cũng 
chứng minh PSTM thất trái ở BCTPĐ thường 
nằm trong giới hạn bình thường, chỉ 5 - 10% 
tiến triển kiểu hình của bệnh giai đoạn cuối, đặc 
trưng bởi sự mỏng dần thành thất trái, giãn thất 
trái, giảm chênh áp qua đường ra thất trái và 
giảm PSTM < 50% [27]. 

Khi đánh giá biến dạng cơ tim bằng siêu âm 
tim đánh dấu mô, chúng tôi ghi nhận giá trị trung 
bình của LV-GLS là -13,88 ± 4,78 %. Như vậy 
giá trị tuyệt đối của LV-GLS ở nhóm BCTPĐ 
thấp hơn đáng kể so với người bình thường là 
-20% theo khuyến cáo của ASE/EACVI [25] 
(p < 0,001). Kết quả này cũng tương đồng với 
nhiều nghiên cứu của tác giả khác như Choi 
và cs [8] , Tower-rader và cs [28] hay  nghiên 
cứu trong nước của Đặng Thị Linh [20]. Điều 
này cho thấy chức năng tâm thu thất trái bị suy 
giảm ở bệnh nhân BCTPĐ có thể do các yếu tố 
sau: (1) sự phì đại bất thường ở tế bào cơ tim, 
tăng collagen và xơ hóa mô kẽ; (2) tế bào cơ tim 
phân bố không đều và sắp xếp theo dạng xoáy 
hoặc cụm đặc trưng; và (3) rối loạn chức năng 
vi mạch biểu hiện bằng sự mất cân bằng tỷ lệ 
cơ tim/mạch máu, dày thành động mạch vành và 
dẫn đến thiếu máu cơ tim [7]. Tuy nhiên, một 
số nghiên cứu khác như tác giả Reant và cs [24] 
hay Pagourelias và cs [29] ghi nhận giá trị tuyệt 
đối của LV-GLS cao hơn. Chúng tôi cho rằng sự 
khác nhau về đối tượng nghiên cứu như chủng 
tộc, tuổi, giới cũng ảnh hưởng đến LV-GLS (nữ 
giới cao hơn so với nam giới và giảm dần theo 
tuổi) [30]. Mặt khác, sự khác biệt có thể do phân 
tích LV-GLS thay đổi tùy thuộc vào các phần 
mềm khác nhau của các hãng máy siêu âm. 

Chúng tôi nhận thấy ở nhóm bệnh nhân 
BCTPĐ có PSTM thất trái bảo tồn, có đến 
86,27% trường hợp có rối loạn chức năng thất 
trái trên cơ sở đánh giá LV-GLS giảm so với 

giới hạn bình thường của LV-GLS. Kết quả 
này tương tự với nghiên cứu của tác giả Tower-
rader và cs [28], ủng hộ cho quan điểm LV-GLS 
là một thông số nhạy hơn PSTM trong đánh giá 
chức năng tâm thu thất trái. Do đó, đo LV-GLS 
có thể giúp phát hiện sớm các biến đổi chức 
năng tim để phân tầng nguy cơ và chọn lựa 
chiến lược điều trị thích hợp. 

Thông thường, biến dạng cơ tim theo chiều 
dọc tăng dần từ vùng đáy đến mỏm tim, tuy 
nhiên sự thay đổi này không rõ ràng trên bệnh 
nhân BCTPĐ của chúng tôi. Cụ thể, biến dạng 
cơ tim theo chiều dọc ở vùng đáy lớn hơn so 
với vùng giữa thất trái (p = 0,078) và nhỏ hơn 
vùng mỏm (p = 0,021). Kết quả này cũng tương 
tự như trong nghiên cứu của Huang và cs [7]. 
Điều này một lần nữa đã chứng minh quan điểm 
của chúng tôi về sự rối loạn chức năng thất trái 
ở bệnh nhân BCTPĐ. 

Ngoài ra, chúng tôi còn thấy có mối tương 
quan thuận giữa giá trị tuyệt đối của LV-GLS 
với PSTM thất trái (r = 0,513, p < 0,001). Các 
nghiên cứu khác trên thế giới như của tác giả 
Urbano-Moral và cs [12] hay Pagourelias và cs 
[29] cũng ghi nhận kết quả tương tự. Tuy nhiên 
trong nghiên cứu của Đặng Thị Linh [20] lại 
không có mối tương quan có ý nghĩa thống kê 
giữa LV-GLS và PSTM thất trái. Chúng tôi cho 
rằng sự khác biệt này là do đối tượng nghiên 
cứu của tác giả Đặng Thị Linh chỉ 4 trường hợp 
có PSTM giảm từ 40 – 50%, đồng thời cũng 
không có sự khác biệt về LV-GLS giữa 2 nhóm 
PSTM bảo tồn và giảm.

Qua nhiều nghiên cứu đã chứng minh LV-
GLS trên siêu âm tim đánh dấu mô là một thông 
số mới, nhạy hơn PSTM trong việc đánh giá chức 
năng thất trái, đặc biệt ở bệnh nhân BCTPĐ. Tuy 
nhiên, nghiên cứu của chúng tôi có một số hạn 
chế như thiết kế nghiên cứu là cắt ngang, cỡ mẫu 
nhỏ, không có nhóm đối chứng. Vì vậy chúng 
tôi đề nghị thực hiện nghiên cứu tiến cứu với cỡ 
mẫu lớn hơn, có thời gian kéo dài hơn để có thể 
theo dõi, đánh giá mối liên hệ giữa LV-GLS và 
các biến cố lâm sàng của BCTPĐ.

5. KẾT LUẬN
Qua nghiên cứu 57 bệnh nhân BCTPĐ từ 

01/2023 đến 10/2023, chúng tôi rút ra các kết 
luận sau: LV-GLS trung bình là -13,88 ± 4,78%, 
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giá trị tuyệt đối thấp hơn đáng kể so với giới 
hạn ở người bình thường là -20 % (p < 0,001).  
LV-GLS là một thông số nhạy hơn PSTM trong 
đánh giá chức năng thất trái, có thể giảm ngay 
cả khi PSTM còn bình thường. Có mối tương 
quan thuận, mức độ trung bình giữa giá trị tuyệt 
đối của LV-GLS với PSTM thất trái.  
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