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CHỨC NĂNG TIM TRÊN BỆNH NHÂN NGƯỜI VIỆT 
BỊ SỐT DENGUE Ở NHỮNG ĐỘ NẶNG KHÁC NHAU  

Sophie Yacoub1, Anna Griffiths2, Trần Thị Hồng Châu3, Cameron P. Simmons4, Bridget Wills4, 
Trần Tịnh Hiền4, Michael Henein5, và Jeremy Farrar4 

Tóm tắt 
Mục tiêu: Sốt dengue tiếp tục gây ra một bệnh suất và 

tử suất có ý nghĩa trên toàn cầu. Thể bệnh nặng ẩn chứa 
sự đe dọa tim mạch do rò rỉ mao mạch. Tổn thương tim 
trong sốt xuất huyết cũng đã được báo cáo nhưng chưa 
được nghiên cứu thỏa đáng.   

Địa điểm: Bệnh viện Bệnh Nhiệt đới, Tp. Hồ Chí Minh, 
Việt Nam. 

Đối tượng và thiết kế: Nghiên cứu gồm 79 bệnh nhân 
từ 8–46 tuổi bị sốt dengue ở những độ nặng khác nhau được 
khảo sát siêu âm tim bao gồm hình ảnh học Doppler mô. 
Bệnh nhân được chia theo độ nặng của bệnh: sốt dengue 
đơn thuần, dengue có các dấu hiệu báo động, và dengue 
nặng. Những thay đổi trong các thông số chức năng tim và 
chỉ số huyết động học được theo dõi trong thời gian nằm 
viện. 

Can thiệp: Không có. 
Kết quả chính: Chức năng tim của bệnh nhân dengue 

nặng xấu hơn so với bệnh nhân dengue đơn thuần dưới 
dạng rối loạn chức năng tâm thu thất trái với tăng chỉ số 
hiệu năng cơ tim (0,58 (0,26–0,80) so với 0,38 (0,22– 0,70), 
p=0.006). giảm vận tốc tâm thu cơ tim vách (6,4 (4,8 –10) 
so với 8,1 (6 –13) cm/s, p=0,01), cũng như vận tốc tâm thu 
thất phải (11,4 (7.5–17) so với 13,5 (10 –17) cm/s, p=0,016) 
và vận tốc tâm trương (13 (8–23) so với 17 (12–25) cm/s, 
p=0,0026). Ở nhóm bệnh nặng, lúc ra viện những thông số 
này được cải thiện so với khi nhập viện; vận tốc tâm thu cơ 
tim vách đạt 8,8 (7–11) cm/s (p=0,002), vận tốc tâm thu thất 
phải đạt 15,0 (11,8 –23) cm/s, (p=0,003), và vận tốc tâm 
trương đạt 21 (11–25) cm/s (p=0,002). Bệnh nhân giảm 
chức năng tim có nhiều khả năng tràn dịch màng phổi hơn. 

Kết luận: Bệnh nhân dengue nặng có bằng chứng suy 
tim tâm thu và tâm trương với ảnh hưởng chủ yếu là ở vách 
tim và thành thất phải.  

Abstract  
CARDIAC FUNCTION IN VIETNAMESE PATIENTS WITH 

DIFFERENT DENGUE SEVERITY GRADES 
Objective: Dengue continues to cause significant global 

morbidity and mortality. Severe disease is characterized by 

cardiovascular compromise from capillary leakage. Cardiac 
involvement in dengue has also been reported but has not 
been adequately studied.  

Setting: Hospital for Tropical Diseases, Ho Chi Minh 
City, Vietnam. 

Subjects and Design: Seventy-nine patients aged 8–
46 yrs with different dengue severity grades were studied 
using echocardiography including tissue Doppler imaging. 
The patients were split into severity grades: dengue, dengue 
with warning signs, and severe dengue. Changes in cardiac 
functional parameters and hemodynamic indices were 
monitored over the hospital stay. 

Intervention: None. 
Measurements and Main Results: Patients with severe 

dengue had worse cardiac function compared with dengue 
in the form of left ventricular systolic dysfunction with 
increased left myocardial performance index (0.58 (0.26–
0.80) vs. 0.38 (0.22– 0.70), p=0.006). Septal myocardial 
systolic velocities were reduced (6.4 (4.8 –10) vs. 8.1 (6 –
13) cm/s, p=0.01) as well as right ventricular systolic (11.4 
(7.5–17) vs. 13.5 (10 –17) cm/s, p=0.016) and diastolic 
velocities (13 (8 –23) vs. 17 (12–25) cm/s, p=0.0026). In the 
severe group, these parameters improved from hospital 
admission to discharge; septal myocardial systolic velocities 
to 8.8 (7–11) cm/s (p=0.002), right ventricular myocardial 
systolic velocities to 15.0 (11.8 –23) cm/s, (p=0.003), and 
diastolic velocity to 21 (11–25) cm/s (p=0.002). Patients with 
cardiac impairment were more likely to have significant 
pleural effusions. 

Conclusions: Patients with severe dengue have 
evidence of systolic and diastolic cardiac impairment with 
septal and right ventricular wall being predominantly 
affected.  

 

Đặt vấn đề   
Sốt dengue là bệnh lây truyền qua vectơ phổ 

biến hàng thứ hai trên thế giới với 50–100 triệu 
trường hợp được báo cáo mỗi năm và 2,5 tỉ người 
có nguy cơ mắc bệnh.(1) Đây cũng là bệnh lan tràn 
nhanh nhất với xuất độ tăng gấp 4 lần trong mười 
năm qua. Virút dengue gây ra một phổ bệnh từ sốt 
dengue, một bệnh virút không đặc hiệu, đến dengue 
nặng trong đó bệnh nhân có thể bị đe dọa về tim 
mạch thứ phát sau tăng tính thấm mao mạch và rò rỉ 
huyết tương. Các biến chứng tim cũng đã được báo 
cáo, gồm giảm chức năng cơ tim, viêm cơ tim, và 
rối loạn dẫn truyền.(2–5) Bản chất và cơ chế của suy 
giảm chức năng tim và sự góp phần của nó làm 
bệnh nặng chưa được xác định một cách có hệ 
thống.  
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Chức năng tim, khi đánh giá qua các thông số 
siêu âm tim truyền thống, phụ thuộc vào tiền tải. 
Dengue nặng có đặc điểm là giảm thể tích nội mạch 
khiến cho việc đánh giá chức năng tim chính xác 
trở nên khó khăn hơn. Kỹ thuật hình ảnh học 
Doppler mô (tissue Doppler imaging, TDI) cơ tim 
có độ nhạy cao trong việc phát hiện rối loạn chức 
năng tâm trương và đầu tâm thu và được xem là 
tương đối độc lập với tiền tải.(6–9) 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi khảo sát chi tiết 
các ảnh hưởng ở tim bằng kỹ thuật siêu âm tim trên 
những bệnh nhân dengue có độ nặng khác nhau, 
bao gồm TDI kết hợp với đo thể tích nội mạch và 
theo dõi mọi thay đổi trong suốt thời gian nằm viện. 

Bệnh nhân, vật liệu và phương pháp   
Nghiên cứu quan sát này được thực hiện tại 

Bệnh viện Bệnh Nhiệt đới, Thành phố Hồ Chí 
Minh, Việt Nam, vào tháng 9-10/2008. Trẻ em và 
người lớn nhập viện với chẩn đoán nghi sốt dengue 
có độ nặng bất kỳ là đối tượng hợp lệ để nhận vào 
nghiên cứu. Chẩn đoán dengue được khẳng định 
bằng xét nghiệm hấp thu miễn dịch có gắn men 
(ELISA) IgM và IgG tiêu chuẩn và xét nghiệm 
NS1.(10) Có tất cả 79 bệnh nhân được nhận vào 
nghiên cứu, 22 người có sốt dengue, 42 sốt dengue 
có các dấu hiệu báo động (Hộp 1), và 15 bị dengue 
nặng (Hộp 2) theo định nghĩa trường hợp dengue 

lâm sàng của Tổ chức Y tế Thế giới (WHO) năm 
2009.(11) Sử dụng phân loại trước đây của WHO, có 
1 sốt dengue, 22 sốt xuất huyết dengue độ 1, 43 sốt 
xuất huyết dengue độ 2, 12 sốt xuất huyết dengue 
độ 3, và 1 độ 4. Tất cả bệnh nhân hoặc người giám 
hộ đều có giấy tự nguyện tham gia. Nghiên cứu 
được Hội đồng Khoa học và Đạo đức của Bệnh viện 
Bệnh Nhiệt đới phê chuẩn. Các thông số lâm sàng 
và cận lâm sàng được ghi nhận gồm có huyết áp, 
nhịp thở, hematocrit, tiểu cầu, chất điện giải, và các 
enzym gan. Troponin I được đo khi vào viện ở một 
nhóm nhỏ bệnh nhân. Bệnh nhân hội đủ các tiêu chí 
dengue nặng có sốc được truyền dịch đường tĩnh 
mạch với liều tải ban đầu là 15 mL/kg trong 1 giờ. 
Nếu còn dấu hiệu đe dọa huyết động sẽ cho dùng 
thêm các liều 10 mL/kg.  

Siêu âm tim  
Khảo sát siêu âm tim được thực hiện bởi hai 

nghiên cứu viên bằng máy Phillips HD11 
(MCMD02AA, sản xuất tại Saronno, Ý) với dầu dò 
ma trận tuyến tính (4–2 MHz). Trên bệnh nhân có 
sốc, siêu âm tim đầu tiên được thực hiện sau hồi sức 
ban đầu hoặc càng sớm càng tốt sau khi bệnh nhân 
ổn định và được chuyển đến phòng siêu âm. Siêu 
âm tim được lặp lại sau 24 giờ và trước khi xuất 
viện, và bao gồm các khảo sát hai chiều, mode M, 
Doppler, và Doppler mô. Việc đo đạc được thực 
hiện trên 3 chu kỳ tim liên tiếp và lấy số trung bình. 
Hình ảnh hai chiều mặt cắt trục dọc cạnh ức được 
dùng để đo kích thước cuối tâm trương thất trái 
(LVEDD) và cuối tâm thu thất trái (LVESD) ngay 
dưới chóp các lá van hai lá. Phân suất tống máu 
(EF) được tính như sau: EF = (LVEDD3 – 
LVESD3)/ LVEDD3%. Vận tốc Doppler xung qua 
van hai lá được đo trên mặt cắt bốn buồng ở mỏm 
với thể tích mẫu ở vị trí chóp các lá van hai lá và 
vận tốc qua van động mạch chủ được đo trên mặt 
cắt bốn buồng ở mỏm với thể tích mẫu ở vị trí ngay 
dưới các lá van động mạch chủ, ngoài ra còn đo tích 
phân vận tốc theo thời gian (VTI). Chỉ số hiệu năng 
cơ tim trái được tính từ vận tốc Doppler xung qua 
van động mạch chủ và qua van hai lá, và chỉ số hiệu 
năng cơ tim phải được tính từ vận tốc Doppler qua 
van ba lá và van động mạch phổi theo phương pháp 
đã qui định trước đây ((thời gian co đẳng tích + thời 
gian thư giãn đẳng tích)/thời gian tống máu).(12) Thế 
tích nhát bóp được tính như sau: tích phân vận tốc 
theo thời gian × tiết diện cắt ngang của van động 
mạch chủ với (tiết diện = 0,785 × đường kính van 
động mạch chủ2) và cung lượng tim là thể tích nhát 
bóp × nhịp tim. Vận tốc Doppler mô cơ tim được đo 

Hộp 1. Các dấu hiệu báo động của dengue  

 Đau bụng hoặc chạm bụng đau   
 Ói mửa dai dẳng  
 Ứ dịch lâm sàng  
 Xuất huyết niêm mạc 
 Ngủ lịm/bứt rứt  
 Gan to >2 cm 
 Tăng hematocrit đi đôi với giảm tiểu cầu nhanh  

Hộp 2. Dengue nặng 
 Bằng chứng rò rỉ huyết tương 
 Hematocrit cao hoặc tăng dần  
 Tràn dịch màng phổi hoặc màng bụng 
 Trụy tuần hoàn hoặc sốc 

(nhịp tim nhanh, lạnh tay chân, áp lực mạch <20 
mmHg hoặc không đo được) 

 Xuất huyết có ý nghĩa  
 Thay đổi tri giác  
 Tổn thương tiêu hóa nặng (ói dai dẳng, đau bụng 

ngày càng nhiều hoặc vàng da)  
 Suy tạng nặng 

Theo phân loại trường hợp dengue của Tổ chức Y tế Thế 
giới năm 2009.  
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theo phương thức chuẩn với chiều rộng và chiều sâu 
sector được tối ưu hóa để đạt được tốc độ khung (số 
khung hình trên monitor mỗi giây) cực đại. Vận tốc 
Doppler cơ tim được đo ở thành bên (S’ lat), vách 
(S’ sept) thất trái ngang với vòng van hai lá, và ở 
thành thất phải ngang với vòng van ba lá. Đo vận 
tốc đỉnh tâm thu (S’) và đầu tâm trương (E’). Vận 
động tâm thu vòng van ở thành tự do hai lá và ba lá 
được đo từ mức thấp nhất đến mức đỉnh. Tĩnh mạch 
chủ dưới (IVC) được đo trên mặt cắt dưới sườn, 
dưới mức tĩnh mạch gan, cách chỗ nối tĩnh mạch 
chủ dưới–nhĩ phải 5 cm. Đường kính cực đại khi 
thở ra và đường kính cực tiểu khi hít vào được đo 
trên hình ảnh mode M và tính chỉ số xẹp tĩnh mạch 
chủ dưới (IVCCI) bằng công thức IVCCI = 
(IVCmax – IVCmin/IVCmax) × 100.(13) Tràn dịch 
màng tim được báo cáo dựa trên các tiêu chí thông 
thường. Tràn dịch màng phổi trái được chẩn đoán 
khi thấy một khoảng trống không có echo quanh 
tim và động mạch chủ xuống trên mặt cắt dưới 
sườn. Tràn dịch màng phổi phải được chẩn đoán khi 
thấy một khoảng trống không có echo sau gan. Tràn 
dịch màng phổi được đánh giá trực quan là tối 
thiểu, nhỏ, trung bình, hoặc lớn. Tất cả hình ảnh 
được lưu giữ bằng kỹ thuật số và được kiểm tra lại 
bởi một bác sĩ chuyên khoa tim tham vấn ở Vương 
quốc Anh không biết độ nặng của bệnh. Độ biến 
thiên giữa và trong mỗi người đo siêu âm là <10%. 

Thống kê   
Đối với các biến liên tục, tính các trị số trung vị, 

cực tiểu và cực đại. Tỉ lệ phần trăm của hai nhóm 
được so sánh bằng test chính xác Fisher và các biến 
liên tục được so sánh bằng test Mann-Whitney. Test 
thứ hạng dấu Wilcoxon được dùng để so sánh các 
trị số khi nhập viện và xuất viện. Sự kết hợp giữa 
các biến liên tục được đo bằng hệ số tương quan thứ 

hạng Spearmant. Sự khác biệt được xem là có ý 
nghĩa khi p<0,05. 

Kết quả  
Tuổi trung vị của bệnh nhân là 20 tuổi (dao động 

từ 8–46 tuổi) và tỉ số nam:nữ là 50:29. Thời gian 
nằm viện thay đổi từ 2 đến 7 ngày (trung vị 3 ngày). 
Thời gian từ khi nhập viện đến khi siêu âm lần đầu 
dao động từ 2,5 đến 72 giờ (trung vị 23 giờ). Các 
thông số cận lâm sàng khác khi vào viện được trình 
bày trong Bảng 1. Điện tâm đồ 12 đạo trình được 
đo ở 51 bệnh nhân, trong đó có 18 trường hợp 
(35%) bất thường, 3 trên 10 người (30%) ở nhóm 
dengue, 11 trên 32 người (34%) ở nhóm dengue+, 
và 4 trên 9 người (44%) ở nhóm dengue nặng. Các 
bất thường gồm có blốc nhĩ-thất độ I, nhịp xoang 
chậm, thay đổi sóng T, và các bất thường đoạn ST. 
Không có tử vong trong nhóm nghiên cứu. 

Kết quả lâm sàng và sinh hóa. Số liệu lâm sàng và 
sinh hóa khi nhập viện được trình bày trong Bảng 1. 
Giảm tiểu cầu diễn biến song song với độ nặng của 
bệnh (82,0 (5–223) ở nhóm dengue đơn thuần so với 
28,0 (3–119)/L ở nhóm dengue nặng, p=0,006). 
Troponin I được xét nghiệm ở 17 bệnh nhân lúc nhập 
viện, một bệnh nhân dengue nặng có troponin tăng 
giáp biên là 0,31 ng/mL (bình thường <0,3 ng/ mL), 
và 16 người kia (có độ nặng khác nhau) đều bình 
thường. Lượng dịch truyền tĩnh mạch dùng cho nhóm 
dengue nặng hơi nhiều hơn so với nhóm dengue+: 
2350 (450–4800) so với 1500 (500 –3500) L, p=0,73). 
Bệnh nhân dengue đơn thuần chỉ được bù dịch bằng 
đường uống, không thể lượng hóa cụ thể.   

Chức năng tim ở các nhóm. Nhịp tim ở nhóm 
dengue cao hơn so bệnh nhân dengue+ (88 (62– 
110) so với 80 (50 –105) lần/phút, p=0,001) (Bảng 
2). Có thể giải thích điều này bằng số bệnh nhân  

Bảng 1. Đặc điểm khi nhập viện của bệnh nhân dengue ở những độ nặng khác nhau  
 Dengue 22 Dengue+ 42 p Dengue nặng 15 p 
Tuổi, năm   
Thời gian bệnh, ngày   
Nhiệt độ, °C  
Nhịp thở, lần/phút   
Creatinin, µmol/L  
Alanin aminotransferase, mg/dL  
Kali, mmol/L  
Hematocrit, %  
Bạch cầu, giga/dL  
Tiểu cầu, /L  
Tràn dịch màng tim  
Tràn dịch màng phổi   

18,5 (8–33) 
6,0 (2–9) 
37,5 (37–40) 
20,0 (18–28) 
89,5 (58–142) 
62,0 (19–76) 
3,5 (2,9–3,8) 
43,8 (35–50) 
2,96 (1,6–5,4) 
82,0 (5–233)  
1 
1/20 

21,5 (14–46) 
6,0 (4–8) 
37,2 (37–40) 
20,0 (18–24) 
80,0 (42–112) 
83,0 (14–331) 
3,7 (3,1–5,1) 
44,6 (36–56) 
3,18 (1,1–5,6) 
36,0 (9–177) 
0 
12/40 

0,007 
0,13 
0,22 
0,98 
0,32 
0,056 
0,053 
0,13 
0,89 
0,017 
0, 
043 

18,0 (11–36) 
5,0 (3–8) 
37,2 (36–39) 
22,0 (20–24) 
79,0 (42–109) 
73,0 (7–298) 
3,7 (3,1–4,5) 
44,0 (36–61) 
3,90 (1,7–7,1) 
28,0 (3–119) 
1 
12/13 

0,70 
0,78 
0,22 
0,11 
0,36 
0,066 
0,099 
0,40 
0,24 
0,006 
 
<0,0001 

Số liệu là trung vị (cực tiểu–cực đại). Trị số p liên quan đến so sánh nhóm dengue với dengue+ và so sánh nhóm dengue với dengue 
nặng bằng test Mann-Whitney (phi tham số), trừ tràn dịch màng phổi được so sánh bằng test chính xác Fisher. 
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Bảng 2. Các thông số siêu âm tim theo độ nặng của dengue khi nhập viện 
Số bệnh nhân  Dengue 22 Dengue + 42 p Dengue nặng 15 p 
Nhịp tim, lần/phút  
Áp lực mạch, mmHg  
Thể tích nhát bóp, mL  
Cung lượng tim, L/phút  
Kích thước tâm trương thất trái, cm 
Phân suất tống máu, %  
S’ thành bên, cm/s  
S’ vách, cm/s  
S’ thất phải, cm/s  
Chỉ số hiệu năng cơ tim phải  
Chỉ số hiệu năng cơ tim trái  
Vận tốc vòng van hai lá đầu tâm trương, cm/s 
Vận động tâm thu vòng van hai lá, cm/s 
Vận động tâm thu vòng van ba lá, cm/s 
Chỉ số xẹp tĩnh mạch chủ dưới  

88 (62–110) 
40 (30–50) 
42,6 (23,2–61,5) 
3,81 (2,15–5,39) 
4,17 (3,39–5,03)  
68,8 (57,8–80,2) 
12,0 (9,0–16,5) 
8,1 (6,0–13,0) 
13,5 (10,0–17,0) 
0,14 (0,06–0,38) 
0,38 (0,22–0,70) 
17 (12–25)  
14,0 (11,0–18,9)  
20,0 (14,0–26,0)  
46,79 (27,10–100) 

80 (50–105) 
40 (20–50) 
46,6 (19,0–75,1) 
3,47 (1,98–6,76) 
4,29 (3,25–5,22) 
67,8 (54,6–79,1) 
11,2 (7,0–18,0) 
8,0 (6,0–12,2) 
13,0 (9,0–22,0) 
0,23 (0,03–0,42) 
0,39 (0,21–0,67) 
17 (8–27) 
16,0 (10,0–20,0) 
19,7 (13,0–29,0) 
49,03 (13,60–
100) 

0,001 
0,99 
0,12 
0,46 
0,28 
0,60 
0,32 
0,43 
0,65 
0,006 
0,94 
0,33 
0,096 
0,62 
0,86 

88 (58–115) 
30 (20–40) 
35,7 (25,9–59,5) 
3,11 (1,87–5,21) 
4,10 (2,97–4,87) 
66,0 (48,0–75,9) 
10,9 (7,0–16,0) 
6,4 (4,8–10,0) 
11,4 (7,5–17,0) 
0,17 (0,04–0,43) 
0,58 (0,26–0,80) 
13 (8–23) 
12,8 (9,0–17,0) 
16,3 (10,5–24,0) 
56,25 (33,70–100) 

0,92 
0,011 
0,19 
0,16 
1,00 
0,095 
0,11 
0,010 
0,016 
0,18 
0,006 
0,0026 
0,026 
0,0089 
0,19 

S’ = vận tốc tâm thu cơ tim. 
Số liệu là trung vị (cực tiểu–cực đại). Trị số p tương ứng với những sự khác biệt giữa nhóm dengue với dengue+ và nhóm dengue với 
dengue nặng bằng test Mann-Whitney (phi tham số). 

Bảng 3. Các thông số huyết động và tim ở các nhóm độ nặng dengue khác nhau khi nhập viện so với 
khi xuất viện 

 
Số bệnh nhân  

Dengue và Dengue+ 
Nhập viện 64 Xuất viện 11 p 

 Dengue nặng 
Nhập viện 15 Xuất viện 14 p 

Nhịp tim, lần/phút  
Thể tích nhát bóp, mL  
Cung lượng tim, L/min  
Kích thước tâm trương thất trái, cm  
Phân suất tống máu, %  
Chỉ số hiệu năng cơ tim trái  
Chỉ số hiệu năng cơ tim phải  
S’ thành bên, cm/s  
S’ vách, cm/s  
S’ thất phải, cm/s  
Vận động vòng van hai lá, cm/s  
Vận động vòng van ba lá, cm/s  
Vận tốc ở vòng van hai là đầu tâm 
trương, cm/s  
Chỉ số xẹp tĩnh mạch chủ dưới   

82 (50–110) 
44,2 (19,0–75,1) 
3,5 (2,0–6,8) 
4,24 (3,25–5,22) 
68,4 (54,6–80,2) 
0,39 (0,21–0,70) 
0,21 (0,03–0,42)  
11,3 (7,0–18,0) 
8,0 (6,0–13,0) 
13,2 (9,0–22,0) 
15,0 (10,0–20,0) 
20,0 (13,0–29,0) 
17 (8–27) 
 
47,9 (13,6–100) 

78 (52–94) 
51,3 (31,8–67,6) 
4,0 (2,4–5,3) 
4,32 (3,74–5,44) 
68,5 (57,3–79,2) 
0,33 (0,13–0,57) 
0,19 (0,06–0,46) 
11,2 (7,8–16,9) 
8,0 (6,3–15,0) 
13,0 (8,2–25,0) 
16,0 (12,3–20,0) 
21,0 (17,0–27,0) 
18 (11–26) 
 
40,7 (12,5–68,7) 

0,46 
0,001 
0,074 
0,60 
0,27 
0,002 
0,91 
0,75 
0,89 
0,62 
0,008 
0,003 
0,074 
 
0,001 

 88 (58–115) 
35,7 (25,9–59,5) 
3,1 (1,9–5,2) 
4,10 (2,97–4,87) 
66,0 (48,0–75,9) 
0,58 (0,26–0,80) 
0,17 (0,04–0,43) 
10,9 (7,0–16,0) 
6,4 (4,8–10,0) 
11,4 (7,5–17,0) 
12,8 (9,0–17,0) 
16,3 (10,5–24,0) 
13 (8–23) 
 
56,2 (33,7–100) 

80 (58–110) 
49,4 (30,1–69,2) 
4,1 (2,7–5,3) 
4,31 (3,64–5,05) 
71,7 (56,9–78,8) 
0,31 (0,16–0,57) 
0,17 (0,03–0,40) 
12,2 (9,3–17,0) 
8,8 (7,0–11,0) 
15,0 (11,8–23,0) 
16,0 (13,0–18,1) 
22,5 (17,7–25,0) 
21 (11–25) 
 
44,6 (25,0–70,6) 

0,005 
0,004 
0,008 
0,002 
0,033 
0,002 
0,54 
0,047 
0,002 
0,003 
0,003 
0,002 
0,002 
 
0,058 

S’ = vận tốc tâm thu cơ tim. 
Trị số p liên quan với test Wilcoxon (phi tham số) với mức khác biệt trung vị bằng 0 giữa lúc nhập viện và lúc xuất viện. 

Bảng 4. Chức năng tim trên bệnh nhân có và không có tràn dịch màng phổi 
Số bệnh nhân  Không tràn dịch 48 Có tràn dịch 25 p 
Phân suất tống máu, %  
Chỉ số hiệu năng cơ tim trái 
S’ thành bên, cm/s  
S’ vách, cm/s  
S’ thất phải, cm/s  

68,32 (57,78–79,10) 
0,39 (0,21–0,74) 
12,0 (7,0–18,0) 
8,0 (6,0–13,0) 
13,5 (9,3–22,0) 

67,38 (49,80–80,23) 
0,48 (0,26–0,80) 
10,80 (7,0–16,0) 
7,0 (4,8–12,0) 
12,2 (7,5–17,0) 

0,63 
0,012 
0,023 
0,047 
0,036 

S’ = vận tốc tâm thu cơ tim. 
Số liệu là trung vị (cực tiểu–cực đại). Trị số p liên quan đến test so sánh so sánh giữa 
không có tràn dịch màng dịch và có tràn dịch màng phổi. 

 
dengue+ có bất thường điện tâm đồ cao hơn, đặc biệt 
là loạn nhịp chậm. Thể tích nhát bóp thấp nhất ở 
nhóm bệnh nhân nặng (Bảng 2). IVCCI tăng theo độ 
nặng của bệnh nhưng không có ý nghĩa thống kê (46,8 
(27,1–100) so với 56,3 (33.7–100) p=0,19) (Hình 1; 

Bảng 2). Tỉ lệ tràn dịch màng phổi ở nhóm nặng cao 
hơn so với các nhóm khác (92% so với 30% và 5%, 
p=0,001) (Bảng 1). Thể tích tràn dịch màng phổi ở 
nhóm nặng lớn hơn, với 8 trên 12 bệnh nhân có tràn 
dịch trung bình và 4 trên 12 có tràn dịch nhỏ. Ở nhóm 
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dengue+, 11 trên 12 bệnh nhân có tràn 
dịch nhỏ và 1 trên 12 có tràn dịch tối 
thiểu, và 1 người là bệnh nhân duy nhất 
của nhóm dengue có tràn dịch tối thiểu.  

Chức năng tâm thu thất trái ở nhóm 
dengue nặng bị suy giảm so với nhóm 
dengue đơn thuần, được chứng minh bởi 
tăng chỉ số hiệu năng cơ tim trái (0,58 
(0,26– 0,8) so với 0,38 (0,22– 0,7), 
p=0,006) (Hình 2), và giảm vận tốc tâm 
thu cơ tim vách (S’ sept) (6,4 (4,8 –10) 
so với 8,1 (6 –13) cm/s, p=0,01). Chức 
năng thất phải cung giảm ở nhóm nặng 
với giảm S’ thất (11,4 (7,5– 17) so với 
13,5 (10 –17) cm/s, p=0,016). Vận tốc 
tâm trương cơ tim (E’) cũng giảm ở 
nhóm dengue nặng (13 (8 –23) so với 
17 (12–25) cm/s, p=0,003) (Hình 3) 
cũng như tỉ số E/A (1,33 (0,92–2,11) so 
với 1,75 (1,09 –2,6), p=0,002). Áp suất 
đổ đầy thất trái (được định nghĩa là E/E’ 
<6 ở thành bên) bình thường (14, 15) và 
không thay đổi theo độ nặng của bệnh. 

Chức năng tim qua thời gian. Thể 
tích nhát bóp và cung lượng tim tăng có 
ý nghĩa khi xuất viện so với khi nhập 
viện, đặc biệt là trong dengue nặng, theo 
thứ tự là 35,7 (25,9 –59,5) so với 49,4 
(30,1–69,2) mL (p=0,004) và 3,1 (1,9 –
5,2) so với 4,1 (2,7–5,3) L/phút 
(p=0,008) (Bảng 3). Trong nhóm ấy, 
kích thước tâm trương thất trái tăng 
trung bình 0,21 cm (p=0,002). IVCCI 
giảm trong tất cả các độ nặng khi xuất 
viện (Bảng 3).  

Sử dụng hình ảnh học Doppler mô cơ 
tim (TDI), 42% số bệnh nhân lúc nhập 
viện có bằng chứng suy chức năng tâm 
thu thất trái (S’ lat <13 và S’ sept <7,5 
cm/s) và 45% có suy chức năng tâm trương (E’ <16 
cm/s).  

Trong nhóm dengue nặng, tất cả các vận tốc S’ 
đều giảm khi nhập viện, đặc biệt là S’ vách tim, vốn 
tăng từ 6,4 (4,8– 8,8) lên 8,8 (7–11) cm/s (p=0.002) 
khi xuất viện (Hình 4). Cũng trong nhóm ấy, S’ thất 
phải tăng từ 11,4 (7,5–17,0) lên 15 (11,8 –23,0) 
cm/s (p=0,003) (Bảng 3). E’ cũng tăng trung bình 8 
cm/s (p=0,002) (Hình 3).  

Khi nhập viện, bệnh nhân bị tràn dịch màng phổi 
có chức năng tim xấu hơn, với chỉ số hiệu năng cơ 
tim trái cao hơn (0,48 (0,26–0,8) so với 0,39 (0,21– 

0,74), p=0,01) và S’ thành bên thất trái thấp hơn 
(10,8 ((7–16) so với 12,0 (7–18) cm/s, p=0,02) và 
S’ thất phải cũng thấp hơn (12,2 (7,5–17) so với 
13,5 (9,3–22) cm/s, p=0,04) (Bảng 4). Tương tự, 
bệnh nhân bị tràn dịch màng phổi có nhiều khả 
năng có S’ vách tim bất thường (<7.5 cm/s) hơn 
(p=0,04). Hematocrit và IVCCI lúc nhập viện có 
tương quan nghịch với phân suất tống máu (r= – 
0,39, p=0,001 và r= – 0,24, p=0,04). Không có 
thông số TDI nào (S’ thành bên, vách, và thất phải) 
có tương quan với IVCCI. Không có sự kết hợp 
giữa lượng dịch truyền đã dùng và các thông số 

Trị số trung vị của chỉ số xẹp tĩnh mạch chủ dưới ở 3 nhóm độ 
nặng dengue qua thời gian 

 
  Den. Den.+ Nặng Den. Den.+ Nặng Den. Den.+ Nặng 
  Nhập viện Ngày 1 Xuất viện 

Hình 1. Chỉ số xẹp tĩnh mạch chủ dưới giảm có ý nghĩa từ khi 
nhập viện đến khi xuất viện ở tất cả các nhóm bệnh nhân, đặc 

biệt là nhóm dengue nặng (p=0,03). 
 

Trị số trung vị của chỉ số hiệu năng cơ tim trái (cm/s) ở 3 nhóm 
độ nặng dengue qua thời gian 

 
  Den. Den.+ Nặng Den. Den.+ Nặng Den. Den.+ Nặng 

 Nhập viện Ngày 1 Xuất viện 

Hình 2. Chỉ số hiệu nặng cơ tim trái tăng trong nhóm dengue 
nặng so với nhóm dengue (p=0,006) và cải thiện có ý nghĩa khi 

xuất viện ở nhóm này (p=0,002).  
*Khác biệt có ý nghĩa so với bệnh nhân nhóm dengue. 
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chức năng tim, đặc biệt là S’ lat, S’ sept, S’ RV, 
phân suất tống máu, và chỉ số hiệu năng cơ tim trái. 
Cũng không có sự kết hợp giữa cung lượng tim và 
huyết áp tâm thu (r=0,082, p=0,49) hoặc tâm trương 
(r=– 0,086, p=0,47). 

Bàn luận 
Trong nghiên cứu này, chức năng tâm thu và tâm 

trương của thất trái và thất phải đều giảm trong 
dengue nặng. Bệnh nhân suy chức năng tim có 
nhiều khả năng có tràn dịch màng phổi hơn. Rối 

loạn chức năng tim xuất hiện thoáng qua 
với sự cải thiện có ý nghĩa ở thời điểm 
xuất viện (2–7 ngày). Những kết quả này 
có thể có ý nghĩa trị liệu, vì điều trị 
dengue nặng hiện nay là truyền dịch tĩnh 
mạch có tính toán và cân bằng dịch một 
cách cẩn thận.(16) Các trường hợp dengue 
nặng đã được hồi sức bằng dịch truyền 
trước khi siêu âm tim lần đầu nhưng vẫn 
cho thấy dấu hiệu giảm thể tích nội mạch 
nhiều hơn các độ nặng khác, chứng tỏ rò 
rỉ mao mạch rất có thể vẫn tiếp diễn. Điều 
đó làm cho việc đánh giá chức năng tim ở 
nhóm bệnh nhân này trở nên thách thức 
hơn và vì thế chúng tôi đã sử dụng các 
thống số TDI, mà một số cho thấy tương 
đối độc lập với tiền tải.(15,17–19) E’ giảm có 
ý nghĩa ở nhóm dengue nặng, gợi ý giảm 
thư giãn và suy chức năng tâm trương thất 
trái.(8,15) Tỉ số E/E’ trung bình ở nhóm 
dengue nặng tương tự như ở các độ nặng 
khác, có thể là hệ quả của tình trạng rối 
loạn chức năng tâm thu chống lại giảm 
tiên tải, qua đó làm tăng áp suất thất trái.  

Chức năng tâm thu cũng giảm, đặc biệt 
là trong dengue nặng, khẳng định những 
kết quả trước đây.(2,3) Một nghiên cứu đã 
chứng minh 36% số bệnh nhân có sốc 
dengue bị giảm chức năng tâm thu với 
phân suất tống máu <50%.(2) Chúng tôi đã 
chứng minh rằng vận tốc cơ tim ở vách 
tim và thành thất phải bị ảnh hưởng nhiều 
nhất. Cần nghiên cứu thêm để tìm hiểu 
nguyên nhân chính xác của những khác 
biệt thành tim từng vùng này. Một cơ chế 
khả dĩ là tính dễ tổn thương cơ tim khác 
nhau tùy vùng khi có giảm tưới máu.(20) 

Các thông số TDI tâm trương đã được 
chứng minh là có tương quan với kết cục 
trong nhiều bệnh tim mạch(6) và có giá trị 
tiên lượng trên những bệnh nhân trước đó 

khỏe mạnh được đưa vào khoa săn sóc tăng cường 
(ICU).(21,22) Những bệnh nhân chết vì nhiễm khuẩn 
huyết có vận tốc tâm thu vách thấp hơn rõ rệt so với 
bệnh nhân sống sót không có sự khác biệt nào về 
các thông số siêu âm qui ước.(23) Mặc dù dengue và 
sốc nhiễm khuẩn là những thực thể bệnh lý khác 
nhau, nhưng có một số đặc điểm giống nhau, bao 
gồm tăng tính thấm mao mạch và rò rỉ mạch 
máu.(24–27) Trong nhiễm khuẩn huyết, nguyên nhân 
được gợi ý là một yếu tố ức chế cơ tim trong 

Trị số trung vị của vận tốc ở vòng van hai lá đầu tâm trương (cm/s) 
ở 3 nhóm độ nặng dengue qua thời gian 

 
 Den. Den.+ Nặng Den. Den.+ Nặng Den. Den.+ Nặng 
 Nhập viện Ngày 1 Xuất viện 

Hình 3. Vận tốc ở vòng van hai lá đầu tâm trương (E’) giảm ở 
nhóm dengue so với nhóm dengue (p=0,003), tăng có ý nghĩa 

khi xuất viện (p =0,002).  
*Khác biệt có ý nghĩa so với bệnh nhân nhóm dengue. 
 

Trị số trung vị của vận tốc tâm thu (S’) ở thành bên, vách và 
thành thất phải trong nhóm dengue nặng 

 
   Vào.  Ngày 1 Ra* Vào.  Ngày 1 Ra*   Vào.   Ngày 1     Ra* 

 S’ thành bên S’ vách  S’ thất phải 

Hình 4. Trong dengue nặng, các vận tốc tâm thu lúc nhập viện 
đều giàm so với lúc xuất viện, rõ nhất là ở thành bên (p=0,002).  
*Khác biệt có ý nghĩa giữa nhập viện và các thời điểm khác. 
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máu,(28) bao gồm các cytokin trợ viêm.(29–33) Cơ chế 
bệnh sinh của dengue nặng ít được hiểu rõ hơn 
nhưng được cho là có liên quan với một đáp ứng 
miễn dịch hoạt động thái quá,(34) đặc biệt là trong 
nhiễm khuẩn thứ phát, với một cơn “bão” cytokin 
gây tăng tính thấm mao mạch.(35–38) Rối loạn chức 
năng tim mà chúng tôi quan sát thấy có thể có cùng 
một cơ chế tiềm ẩn với nồng độ cao của các cytokin 
trợ viêm trong máu gây ức chế cơ tim và tăng tính 
thấm mao mạch, đặc biệt khi chúng xảy ra cùng 
một lúc. Các cơ chế tiềm năng khác có thể bao gồm 
sự thay đổi tính hằng định nội môi của calci nội 
bào(38) và giảm tưới máu của động mạch vành. Sự 
xâm lấn trực tiếp của virút vào tế bào cơ tim cũng 
có thể là một khả năng, nhưng không có bằng 
chứng nào về tổn thương cơ tim với tăng nồng độ 
troponin I trong huyết tương và bằng chứng từ dữ 
liệu mổ xác.(39) Có bằng chứng điện học của viêm 
cơ tim với một phần ba số bệnh nhân có điện tâm 
đồ bất thường, có thể góp phần gây suy giảm chức 
năng. Điều này phù hợp với các kết quả trước đây, 
trong đó 70% số bệnh nhân dengue nặng có giảm 
động toàn bộ khi xạ ký tâm thất với chất đồng vị 
phóng xạ nhưng không có hoại tử cơ tim khi dùng 
kỹ thuật hình ảnh học với 99m Tc-pyrophosphat.(40) 

Ý nghĩa lâm sàng của những kết quả này có thể 
rất quan trọng. Mặc dù suy tim chỉ thoáng qua, 
nhưng nó xảy ra đồng thời với rò rỉ mạch máu, khi 
bệnh nhân ở tình trạng huyết động không ổn định. 
Bệnh nhân dengue nặng có nhiều khả năng có một 
mức độ suy tim ngoài việc mất thể tích nội mạch, 
chúng phối hợp với nhau làm cho tình trạng mất ổn 
định tim mạch nặng thêm và tăng nguy cơ quá tải 
dịch y căn.(41) IVCCI dùng trong nghiên cứu này đã 
được chứng minh là phương pháp hữu ích không 
xâm lấn để đánh giá thể tích và xác định tiền tải.(42) 
Nó tương quan tốt với áp lực tĩnh mạch trung tâm 
(một thủ thuật nhiều rủi ro trên bệnh nhân dengue 
giảm tiểu cầu) và hữu ích trong việc tiên đoán sự 
đáp ứng với dịch truyền.(43,44) Siêu âm tim, đặc biệt 
là máy xách tay, đang trở nên khả dụng rộng rãi 
trên thế giới. Vì vậy, chúng tôi muốn đề nghị bệnh 
nhân dengue nặng nên được đánh giá chức năng 
tim, đặc biệt là sử dụng các thông số TDI: S’ thành 
bên, vách và thất phải, và IVCCI để lượng giá thể 
tích nội mạch và ước lượng sự đáp ứng với dịch 
truyền. Việc này có thể hướng dẫn truyền dịch hồi 
sức cấp cứu và nhận diện sớm những bệnh nhân có 
nguy cơ quá tải dịch y căn và cho phép sử dụng các 
liệu pháp thay thế, kể cả thuốc trợ co bóp tim.   

Hạn chế. Mặt hạn chế của nghiên cứu này là số 

bệnh nhân ít khi chia tách thành những nhóm độ 
nặng khác nhau. Các trường hợp không ổn định 
được hồi sức bằng dịch truyền trước khi siêu âm lần 
đầu sao cho không cản trở điều trị cấp cứu của bệnh 
nhân. Sự chậm trễ siêu âm lần đầu này có thể đánh 
giá chưa đúng mức ảnh hưởng trên tim trong giai 
đoạn quan trọng này. Lý tưởng nhất là bệnh nhân 
được tái khám vài tháng sau khi xuất viện để kiểm 
tra tất cả các thông số đã bình thường hóa và thăm 
dò các di chứng tim lâu dài.  

Kết luận  
Bệnh nhân sốt dengue có bằng chứng suy cơ tim 

tâm thu và tâm trương mà chủ yếu là ở vách tim và 
thành thất phải. Những thay đổi này hay gặp hơn và 
trầm trọng hơn trong dengue nặng và hay kết hợp 
với tràn dịch màng phổi hơn. Nên xem xét tầm soát 
siêu âm cho tất cả các trường hợp dengue nặng để 
đánh giá chức năng tim và thể tích nội mạch nhằm 
xử trí thích hợp.   
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