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TÓM TẮT
Mục tiêu nghiên cứu: Trong thực hành lầm 

sàng chúng tôi nhận thấy một số bệnh nhân tim 
bẩm sinh có tăng áp lực động mạch phổi nặng xuất 
hiện huyết khối động mạch phổi, tuy nhiên các 
nghiên cứu về vấn đề này còn chưa nhiều. Chúng 
tôi tiến hành nghiên cứu nhằm mục tiêu tìm hiểu tỷ 
lệ và một số yếu tố hên quan đến huyết khối động 
mạch phổi trên bệnh nhân tim bẩm sinh có tăng áp 
lực động mạch phổi nặng.

Phương pháp nghiên cứu: Nghiên cứu mô 
tả cắt ngang bao gồm 31 bệnh nhân tim bắm sinh 
người lớn có tăng áp lực động mạch phổi nặng. Các 
thông tin được thu thập bao gồm: các đặc điểm lâm 
sàng và cận lâm sàng, siêu âm tim qua thành ngực 
đánh giá cấu trúc và chức năng thắt trái và thất phải, 
áp lực động mạch phổi tâm thu đo trên siêu ầm tim 
được ước tính qua dòng hở van ba lá. Huyết khối 
động mạch phổi được xác định dựa trên phim chụp 
cắt lớp vi tính động mạch phổi. Các đường kính gốc 
động mạch phổi, thân động mạch phổi, động mạch 
phổi phải, động mạch phổi trái được đo trên phim 
chụp cắt lớp vi tính động mạch phổi.

Kết quả nghiên cứu: Tỷ lệ huyết khối động 
mạch phổi trong nhóm nghiên cứu là 19,4 %. Phân 
tích hôi quy logistic đơn biến ghi nhận áp lực động 
mạch phổi tầm thu đo trên siêu ầm tim (OR = 
1,1, 95% CI: 1,01-1,23) và đường kính thân động 
mạch phổi đo trên cắt lớp vi tính (OR = 1,1, 95% 

CI: 1,001-1,23) là các yếu tố bên quan đến nguy cơ 
hình thành huyết khối động mạch phổi.

Kết luận: Nghiên cứu ghi nhận tỷ lệ cao bệnh 
nhân tim bấm sinh kèm theo tăng áp lực động mạch 
phổi nặng có huyết khối động mạch phổi. Áp lực 
động mạch phổi tâm thu đo trên siêu âm tim và 
đường kính thân động mạch phổi đo trên cắt lớp vi 
tính là các yếu tố Hên quan đến nguy cơ hình thành 
huyết khối động mạch phổi trên bệnh nhân tim 
bẩm sinh có tăng áp lực động mạch phổi nặng.

Từ khóa: Tim bẩm sinh, tăng áp lực động mạch 
phổi, huyết khối động mạch phổi.

DẶT VÂN DÉ
Tim bẩm sinh (TBS) là dị tật bẩm sinh phổ biến 

nhất với tỷ lệ mắc ước tính khoảng 8 trên 1000 trẻ 
sinh ra và chiếm 28% tất cả các dị tật bẩm sinh [1], 
Khoảng một nửa các trường hợp TBS là bất thường 
vách hên nhĩ hoặc vách hên thất (nhóm TBS có 
shunt trái - phải) [1]. Trong đó, nhiều trường hợp 
mắc TBS dạng này được phát hiện muộn, khi đã có 
biến chứng tăng áp lực động mạch phổi [2], [3]. 
Tăng áp lực động mạch phổi (TALĐMP) được coi 
là yếu tố tiên lượng nặng trong TBS, kên quan đến 
các biến chứng như suy tim phải, rối loạn đông máu, 
huyết khối động mạch phổi, ho máu, nhiễm trùng 
[3], [4]. Các nghiên cứu gần đây ghi nhận tỷ lệ huyết 
khối động mạch phổi ở bệnh nhân có hội chứng 
Eisenmenger là khoảng 20% [5], [6]. Tỷ lệ cao 
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xuất hiện huyết khối động mạch phổi ở bệnh nhân 
TALĐMP được cho là do hậu quả của tổn thương 
tiểu động mạch đoạn xa kèm theo phình động mạch 
phổi đoạn gần kết hợp với đa hổng cấu thứ phát và 
rối loạn đông máu [7]. Phân tích các đặc điểm lâm 
sàng, cận lâm sàng, đặc điểm hình ảnh huyết khối 
trên phim chụp cộng hưởng từ và cắt lớp vi tính động 
mạch phổi, các nghiên cứu và báo cáo trên thế giới 
đã đưa ra cơ chế hình thành huyết khối động mạch 
phổi trên bệnh nhân TBS có TALĐMP nặng là do 
hiện tượng hình thành huyết khối tại chỗ ít khi do 
huyết khối có nguôn gốc từ nơi khác di chuyển đến 
[5], [8]. Một số yếu tố được ghi nhận là yếu tố liên 
quan đến nguy cơ hình thành huyết khối động mạch 
phổi ở các bệnh nhân trên bao gôm: tuổi cao, giới 
nữ, rối loạn chức năng tâm thu thất phải và thất trái, 
dòng chảy chậm trong động mạch phổi, phình động 
mạch phổi [5], [6]. Tại Việt Nam hiện nay, theo tìm 
hiểu của chúng tôi chưa có nghiên cứu tìm hiểu vể 
huyết khối động mạch phổi trên bệnh nhân TBS có 
TALĐMP nặng. Vì vậy, chúng tôi tiến hành nghiên 
cứu nhằm mục tiêu tìm hiểu tỷ lệ và một số yếu tố 
hên quan đến huyết khối động mạch phổi trên bệnh 
nhân TBS có TAĐMP nặng.

Đôì TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CƯU
Nghiên cứu mô tả cắt ngang bao gôm 31 bệnh 

nhân trên 18 tuổi được chẩn đoán tim bẩm sinh 
kèm tăng áp lực động mạch phổi nặng tại Viện Tim 
mạch - Bệnh viện Bạch Mai từ tháng 7 năm 2019 
đến tháng 10 năm 2020.
Đối tượng nghiên cứu
Tiêu chuẩn lựa chọn

Bệnh nhân được chọn vào nghiên cứu khi thỏa 
mãn: 1) Được chấn đoán xác định mắc TBS bằng 
các thăm dò hình ảnh (siêu âm tim và hoặc chụp 
cắt lớp vi tính tim và hoặc chụp cộng hưởng từ tim); 
2) Bệnh nhân được chẩn đoán TALĐMP mức độ 
nặng bằng siêu âm tim; 3) Bệnh nhân trên 18 tuổi;

4) Bệnh nhân được chụp cắt lớp vi tính động mạch 
phổi: 5) Bệnh nhân đồng ý tham gia nghiên cứu. 
Trong đó, các tiêu chuẩn chẩn đoán bất thường TBS 
theo hướng dẫn chẩn đoán và điểu trị bệnh lý tim 
bẩm sinh người lớn của Hội Tim mạch châu Âu [9]. 
Tàng áp lực động mạch phổi được chẩn đoán dựa 
trên siêu ầm tim với độ nhạy và độ đặc hiệu lẩn lượt là 
85% và 74% [ 10], [ 11 ]. Tiêu chuẩn chẩn đoán tăng 
áp lực động mạch phổi mức độ nặng trong nghiên 
cứu của chúng tôi sử dụng là áp lực động mạch phổi 
tầm thu được tính toán thông qua vận tốc dòng hở 
tối đa qua van ba lá trên 60 mmHg dựa trên hướng 
dẫn của Hội Siêu âm tim Hoa Kỳ và nghiên cứu của 
tác giả Strange [12], [13]. Huyết khối động mạch 
phổi được xác định dựa trên phim chụp cắt lớp vi 
tính động mạch phổi theo tiêu chuẩn của Wittram 
và cộng sự [14].
Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân

Theo hướng dẫn của Hội Siêu âm Tim Hoa Kỳ 
[12], tính toán áp lực động mạch phổi tâm thu dựa 
trên vận tốc dòng hở tối đa qua van ba lá không áp 
dụng cho bệnh nhân có tắc nghẽn đường ra thất 
phải, hẹp động mạch phổi. Các bệnh nhân có chẩn 
đoán hẹp đường ra thất phải, hẹp động mạch phổi 
(dưới van, tại van, trên van), thiểu sản van động 
mạch phổi sẽ không được lấy vào nghiên cứu.
Quy trình kỹ thuật sử dụng trong nghiên cứu

Siêu âm tim qua thành ngực được thực hiện tại 
Viện Tim mạch, Bệnh viện Bạch Mai bằng máy siêu 
âm tim GE Healthcare Vivid S70. Đo đạc các chỉ 
số đánh giá cấu trúc và chức năng của thất trái và 
thất phải, áp lực động mạch phổi tầm thu dựa trên 
hướng dẫn của Hội Siêu âm Tim Hoa Kỳ [12], [15]. 
Chụp cắt lớp vi tính động mạch phổi được thực 
hiện tại Trung tâm Điện quang, Bệnh viện Bạch 
Mai bằng máy chụp cắt lớp vi tính 128 dãy nhãn 
hiệu Somatom Sensation của hãng SIEMENS. Kết 
quả được phân tích bởi bác sĩ chuyên khoa Chẩn 
đoán hình ảnh.

TẠP CHÍ TIM MẠCH HOC VIỆT NAM - sô94+95.2021 151



A NGHIÊN CỨU LÂM SÀNG

Các biên số và chỉ số nghiên cứu
Thông tin của bệnh nhân được thu thập tại thời 

điểm nhập viện, theo mẫu bệnh án nghiên cứu, 
bao gốm: Tuổi (năm), giới, chẩn đoán bệnh lý tim 
bẩm sinh, huyết áp tâm thu (mmHg), huyết áp tâm 
trương (mmHg), nhịp tim (chu ki/phút), cân nặng 
(kg), chiểu cao (cm), điện tâm đồ, tổng phân tích 
tế bào máu, creatinin, AST, ALT, troponin T, NT- 
proBNP, đông máu cơ bản, D-dimer, SaO2 đo trên 
khí máu. Siêu ầm tim qua thành ngực được thực 
hiện để đánh giá cấu trúc và chức năng thất trái 
và thất phải, áp lực động mạch phổi tâm thu ước 
tính qua dòng hở van ba lá, sự dịch chuyển vòng 
van ba lá trong thi tâm thu (TAPSE) đo trên siêu 
ầm M-mode. Huyết khối động mạch phổi được 
xác định dựa trên phún chụp cắt lớp vi tính động 
mạch phổi. Các đường kính gốc động mạch phổi, 
thân động mạch phổi, động mạch phổi phải, động 
mạch phổi trái được đo trên phún chụp cắt lớp vi 
tính động mạch phổi.
Phân tích và xử lý số liệu

Các chỉ số nghiên cứu được thống kê và phân 
tích bằng phần mềm thống kê STATA. Các biến 
liên tục được mô tả dưới dạng X ± SD, các biến rời 
rạc được mô tả dưới dạng tỷ lệ %. Kiểm định T-test, 
Mann-Whitney test, y2-test, Fisher s Exact test được 
phân tích với giá trị p <0,05 là có ý nghĩa thống kê. 
Phân tích hổi quy logistic đơn biến để tìm hiểu mối 
liên quan của các yếu tố với nguy cơ hình thành 
huyết khối động mạch phổi.
Đạo đức nghiên cứu

Nghiên cứu được thực hiện theo các quy định 
vể đạo đức trong nghiên cứu y học. Các thông tin 
của đối tượng nghiên cứu đều được giữ bí mật và 
chỉ nhằm phục vụ mục đích nghiên cứu khoa học.

KẾT QUẢ NGHIÊN cúu
Đặc điểm lâm sàng, cận làm sàng của đối tượng 
nghiên cúu

Độ tuổi trung bình trong nhóm nghiên cứu 
là 40,5 ± 16,4 năm trong đó 64,5% là nữ. Về phần 
bố bệnh lý tim bẩm sinh, thông liên nhĩ là bệnh lý 
phổ biến nhất (51.6%), tiếp đến là thông liên thất 
(19.4%) và còn ống động mạch (19.4%). Đặc điểm 
lâm sàng, cận lâm sàng của đối tượng nghiền cứu 
được thể hiện trong Bảng 1.

Bảng 1. Đặc điểm lâm sàng, cận lầm sàng của đối 
tượng nghiên cứu

Chỉ số
X±SD hoặc 

n(%)

Tuổi (năm) 40,5 ±16,4

Nữ (%) 20 (64,5)

Nhịp tim (nhịp/phút) 92,9 ±19,8

Huyết áp tâm thu (mmHg) 121 ±20,4

Huyết áp tâm trương (mmHg) 73,5 ±12,3

BMl(kg/m2) 21,7 ±2,3

Ho máu (%) 0(0)

Khó thở NYHA III-IV (%) 41,9

Sỗ lượng hóng cầu (T/1) 5,6 ±1,5

Hemoglobin (g/1) 159,3 ±32,5

Hematocrit 0,49 ±0,11

Số lượng bạch cầu(G/l) 7,4 ±2

Creatinin (pmol/1) 75,4 ±17,8

AST(U/1) 31,1 ± 11,6

ALT (u/l) 28,3 ±18,8

NT-proBNP (ng/1) 3994,2 ±6684

SaO, (%) 90,6 ±5,3

Phân suất tống máu thất trái (%) 61,4 ±12,4

TAPSE (mm) 19 ±4,8

ALĐMP tâm thu đo trên siêu âm tim 102,2 ±25,2

Đường kính gổc động mạch phổi (mm) 37,8 ±7

Đường kính thân động mạch phổi (mm) 45,8 ±10,2

Đường kính động mạch phổi phải (mm) 33,3 ±8,9

Đường kính động mạch phổi trái (mm) 29,7 ±6,6
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Tỷ lệ huyết khối động mạch phổi trong nghiên cứu

■ Huyết khối ■ Không huyết khối ■ Huyết khối ■ Không huyết khối Huyết khối ■ Không huyết khối

Biểu đồ 1, 2, 3 lẩn lượt thể hiện tỷ lệ huyết khối động mạch phổi trong các nhóm bệnh nhân chung (n=31), 
bệnh nhân có thông liên nhĩ (n=16) và có thông liên thất (n-6)

Trong 31 bệnh nhân tham gia nghiên cứu, có 6 
bệnh nhân có huyết khối động mạch phổi tương 
ứng chiếm 19,4% tổng số bệnh nhân nghiên cứu. 
Trong 6 bệnh nhân có huyết khối động mạch phổi 
có 3 bệnh nhân bị thông hên nhĩ, 3 bệnh nhân còn 
lại bị thông hên thất. Tỷ lệ huyết khối động mạch 
phổi trong các bệnh lý thông hên nhĩ và thông hên 
thất được thể hiện trong biểu đổ 2,3.
Các yếu tố liên quan đến huyết khói động 
mạch phổi

Chúng tôi thực hiện phần tích hổi quy logistic 
đơn biến để tìm hiểu các yếu tố hên quan đến 
huyết khối động mạch phổi trên bệnh nhân tim 
bẩm sinh có tăng áp lực động mạch phổi nặng. 
Trong phân tích hôi quy logistic đơn biên, chúng 
tôi ghi nhận áp lực động mạch phổi tâm thu đo 
trên siêu âm tim và đường kính thân động mạch 
phổi đo trên cắt lớp vi tính là các yếu tố hên quan 
đến nguy cơ hình thành huyết khối động mạch 
phổi (Bảng 3).

Bảng 3. Phân tích hối quy logistic đơn biến các yếu tố liên quan đẽn huyết khối động mạch phổi

Chisó OR 95% CI p

Tuối (năm) 1,02 0,96-1,08 0,507

SaO2(%) 0,85 0,71-1,01 0,067

Phân suất tống máu that trái (%) 1,02 0,94-1,12 0,603

TAPSE (mm) 0,92 0,74-1,14 0,436

ALĐMP tâm thu đo trên siêu âm tim (mmHg) 1,11 1,01-1,23 0,037

Đường kính thân động mạch phổi (mm) 1,11 1,001 -1,23 0,041

TẠP CHÍ TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM - sô 94+95.2021 í 153



A NGHIÊN CỨU LÂM SÀNG

BÀN LUẬN
Đặc điểm chung của nhóm nghiên cứu

Trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân 
nữ chiếm ưu thế hơn với tỷ lệ nữ chiếm 64,5%. 
Đặc điểm phân bố này cũng tương tự các nghiên 
cứu trên thế giới: nghiên cứu REVEAL (nữ chiếm 
78%) [16], Broberg (nữ chiếm 67,3%) [5]. Một 
số giả thuyết đã được đưa ra nhằm giải thích tỷ 
lệ bệnh nhân nữ gặp nhiểu hơn trong tăng áp lực 
động mạch phổi như: vai trò của các hormon 
estrogen và testosterone trong bệnh lý tăng áp lực 
động mạch phổi, một số yếu tố có thể liên quan 
đến tăng áp lực động mạch phổi thường gặp hơn 
ở nữ giới (bệnh lý tự miễn, tiếp xúc với tế bào thai 
nhi trong thời kì mang thai...) [17].
Tỷ lệ huyết khối động mạch phổi

Huyết khối động mạch phổi là biến chứng 
thường gặp trên bệnh nhân tim bấm sinh có tăng 
áp lực động mạch phổi nặng. Trong nghiên cứu 
của Silversides trên bệnh nhân tim bẩm sinh có 
hội chứng Eisenmenger, tỷ lệ huyết khối động 
mạch phổi chiếm khoảng 21% [6]. Nghiên cứu của 
Broberg, huyết khối động mạch phổi chiếm 20 % 
trong nhóm bệnh nhân trên [s]. Nghiên cứu của 
chúng tôi cũng cho kết quả tương tự các nghiên cứu 
trên với tỷ lệ bệnh nhân có huyết khối động mạch 
phổi chiếm 19,4%.

Bệnh nhàn tim bấm sinh có tăng áp lực động 
mạch phổi nặng không những có nguy cơ đáng kể 
bị huyết khối động mạch phổi mà còn gặp các vấn 
để hên quan đến ho máu, chính điều đó đã tạo ra 
những thách thức trong điều trị, đặc biệt là vấn đế 
sử dụng thuốc chống đông. Vì vậy nghiên cứu các 
yếu tố Bên quan đến sự hình thành huyết khối động 
mạch phổi có vai trò quan trọng trong dự phòng 
và quản lý nhóm bệnh nhân này. Kết quả nghiên 
cứu của chúng tôi ghi nhận bệnh lý tim bẩm sinh 
mắc chủ yếu huyết khối động mạch phổi là thông 
hên nhĩ và thông liên thất. Nghiên cứu của tác giả

Broberg [5] cũng ghi nhận thông liên nhĩ, thông 
liên thất là các bệnh lý thường gặp có huyết khối 
động mạch phổi. Một nghiên cứu phân tích gộp 
trên 164 396 trẻ sinh ra có bệnh lý tim bệnh sinh 
ghi nhận thông liên thất, thông liên nhĩ là 2 bệnh 
lý tim bẩm sinh thường gặp nhất đổng thời 2 bệnh 
lý trên đều thuộc nhóm tim bẩm sinh có shunt trái- 
phải [1]. Khi có dòng shunt trái-phải sẽ làm tăng 
lưu lượng máu lên phổi, quá trình này kéo dài sẽ 
dẫn đến rối loạn chức năng nội mạc và tái cấu trúc 
thành động mạch phổi, hậu quả của các biến đổi 
trên làm tàng sức cản mạch phổi và áp lực động 
mạch phổi [18]. Qụá trình này tiến triển lâu dài sẽ 
dẫn đến tăng áp lực động mạch phổi nặng làm tăng 
nguy cơ hình thành huyết khối động mạch phổi. 
Điểu này giải thích cho các kết quả tương tự trong 
nghiên cứu của chúng tôi và các tác giả khác.
Áp lực động mạch phổi tâm thu đo trên siêu 

âm tim
Phân tích hôi quy logistic đơn biến cho thấy áp 

lực động mạch phổi tâm thu đo trên siêu âm tim 
(OR= 1,1, 95% CI: 1,01-1,23) là yếu tố liên quan 
đến nguy cơ hình thành huyết khối động mạch 
phổi. Trong bệnh lý tăng áp lực mạch phổi, các 
mạch máu phổi bị biến đổi và tái cấu trúc gầy ra 
tăng áp lực động mạch phổi và sức cản mạch phổi 
dẫn đến các tổn thương giải phẫu bệnh của mạch 
máu: Xơ hóa lớp áo trong, phi đại lớp áo giữa, tổn 
thương dạng lưới và huyết khối tại chỗ [19], [20]. 
Áp động mạch phổi và sức cản mạch phổi tăng làm 
tăng hậu gánh thất phải, quá trinh trên nếu kéo 
dài sẽ gây nên rối loạn chức năng và suy thất phải. 
Chúng tôi đưa ra giả thuyết rằng quá trình tăng áp 
lực động mạch phổi nặng trong thời gian kéo dài 
làm tổn thương các mạch máu phổi kèm theo với 
rối loạn chức năng thất phải dẫn đến tăng nguy cơ 
hình thành huyết khối động mạch phổi. Mặt khác, 
chính huyết khối động mạch phổi sau khi được 
hình thành cũng là một yếu tố làm tàng áp lực động 
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mạch phổi do làm cản trở dòng chảy trong động 
mạch phổi.
Đường kính thân động mạch phổi đo trên cắt 
lớp vi tính

Phần tích hổi quy logistic đơn biến ghi nhận 
đường kính thân động mạch phổi đo trên cắt lớp 
vi tính (OR = 1,1, 95% CI: 1,001-1,23) là yếu tố 
hên quan đến nguy cơ hình thành huyết khối động 
mạch phổi. Nghiên cứu của các tác giả khác [5], 
[6] cũng cho kết quả tương tự. Dưới tác động của 
áp lực động mạch phổi tăng cao, cấu trúc elastin 
và collagen của động mạch phổi bị biến đổi kết 
hợp với quá trinh tái cấu trúc thành mạch dẫn đến 
giãn dần động mạch phổi [21], Tổn thương cấu 
trúc trong đó có nội mạc mạch máu là một trong 
những điểu kiện thuận lợi để hình thành huyết 
khối. Đường kính của thân động mạch phổi tăng 
lên trong nhóm có huyết khối gợi ý vai trò của yếu 
tố này trong đánh giá mức độ tổn thương cấu trúc 

mạch máu phổi trên bệnh nhân tăng áp lực động 
mạch phổi nặng.

KẾT LUẬN
Nghiên cứu 31 bệnh nhân tim bẩm sinh người 

lớn có tăng áp lực động mạch phổi nặng, trong đó 
có 6 trường hợp có huyết khối động mạch phổi 
chiếm tỷ lệ 19,4%. Kết quả nghiên cứu cho thấy 
áp lực động mạch phổi tâm thu đo trên siêu âm 
tim, đường kính thân động mạch phổi đo trên 
cắt lớp vi tính là các yếu tố hên quan đến nguy cơ 
hình thành huyết khối động mạch phổi trên bệnh 
nhân tim bẩm sinh có tăng áp lực động mạch phổi 
nặng. Trong tương lai chúng tôi đề xuất thực hiện 
các nghiên cứu tiếp theo để tìm hiểu mức độ ảnh 
hưởng của các yếu tố này lên khả năng mắc huyết 
khối động mạch phổi nhằm mục đích nâng cao hiệu 
quả điếu trị bệnh nhân tim bấm sinh có tàng áp lực 
động mạch phổi nặng.

ABSTRACT
Factors relating to pulmonary thrombosis in adult congenital heart disease with severe pulmonary 
arterial hypertension.

Objective: In clinical practice, we found that several adult congenital heart disease with severe 
pulmonary arterial hypertension patients develop pulmonary thrombosis, but there are not many studies 
on this issue. Our research aims to find out the incidence and factors relating to pulmonary thrombosis in 
adult congenital heart disease with severe pulmonary arterial hypertension.

Methods: This is a cross sectional study, including 31 adult congenital heart disease with severe 
pulmonary arterial hypertension patients. Information were cofiected, including: clinical features and 
laboratory characteristics, evaluating structure and function of left and right ventricle using transthoracic 
echocardiography, assessing systolic pulmonary artery pressure depend on tricuspid regurgitant jet velocity. 
Pulmonary thrombosis is determined by using CT pulmonary angiography. Diameters of the root and 
main pulmonary artery, right and left pulmonary artery are measured by using CT pulmonary angiography.

Results: The incidence of pulmonary thrombosis was 19,4%. By logistic regression analysis, variables 
associate with thrombus were systolic pulmonary artery pressure measured by echocardiography (OR = 
1,1,95% CI: 1,01-1,23) and diameter of main pulmonary artery measured by CT pulmonary angiography 
(OR = 1,1,95% CI: 1,001-1,23).
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Conclusions: A high proportion of adult congenital heart disease with severe pulmonary arterial 
hypertension patients have pulmonary thrombosis. Systolic pulmonary artery pressure measured by 
echocardiography and diameter of main pulmonary artery measured by CT pulmonary angiography are 
factors relating to pulmonary thrombosis in adult congenital heart disease with severe pulmonary arterial 
hypertension.

Keywords: Adult congenital heart disease, severe pulmonary arterial hypertension, pulmonary 
thrombosis.
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