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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

1. TÍNH CẤP THIẾT CỦA ĐỀ TÀI 

Suy tim là một gánh nặng lớn của cộng đồng, tỷ lệ suy tim ngày càng 

gia tăng nhanh chóng, hiện nay trên thế giới có khoảng 23 triệu người suy 

tim, chất lượng cuộc sống của bệnh nhân suy tim thấp hơn so với bất cứ bệnh 

mãn tính nào khác. Mặc dù có những tiến bộ về điều trị, suy tim vẫn là một 

nguyên nhân hàng đầu của bệnh tật và tử vong. Năm 2016, tại Hoa kỳ trong 9 

trường hợp tử vong thì có 1 trường hợp liên quan đến suy tim. Ở Việt Nam 

chưa có con số thống kê chính xác về bệnh nhân suy tim [15], [38], [87]. 

Kháng insulin được xem là tình trạng gia tăng nhu cầu insulin trong bệnh 

lý đái tháo đường típ 2. Năm 1923 Kylin E đã mô tả dưới sự kết hợp của tăng 

huyết áp, tăng glucose máu và bệnh gout thành một hội chứng. Hội chứng này 

cũng đã thay đổi rất nhiều theo thời gian như: hội chứng chuyển hóa, hội chứng 

kháng insulin, hội chứng đa chuyển hóa [8], [76]. Năm 1988, Gerald Reaven đã 

đặt tên là hội chứng X và cho rằng kháng insulin là một yếu tố nền trong các 

bệnh lý tim mạch như tăng huyết áp, rối loạn dung nạp glucose, rối loạn lipid 

máu. Vào năm 1989, NM Kaplan đã kết hợp béo phì phần thân trên, rối loạn 

dung nạp glucose, tăng triglycerid máu và tăng huyết áp là tứ chứng chết người 

[17]. Từ thập niên 90 của thế kỷ thứ XX kháng insulin đã được đề cập đến trong 

một số nghiên cứu, kháng insulin là một thành tố cơ bản của hội chứng chuyển 

hóa. Năm 1998, WHO đã đưa ra tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng chuyển hóa và 

kháng insulin [21], [76]. Phương pháp kẹp đẳng đường tăng insulin máu là tiêu 

chuẩn vàng xác định kháng insulin. Tuy nhiên phương pháp này không được áp 

dụng ở bệnh nhân suy tim do làm quá tải về thể tích. Các chỉ số gián tiếp như 

HOMA-IR, QUICKI,… được chứng minh có tương quan chặt với phương pháp 

kẹp đẳng đường tăng insulin máu. 
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Kháng insulin và suy tim lần đầu tiên mô tả vào năm 1881 bởi Leyden, 

30 năm sau một báo cáo của một bác sỹ người Anh về hội chứng chuyển hóa 

ở bệnh nhân suy tim [71]. Kháng insulin và suy tim là vòng xoắn bệnh lý tác 

động lẫn nhau do một số yếu tố liên quan bao gồm cơ chế hoạt động giao cảm 

bất thường, mất khối lượng cơ xương, ít vận động do sự giảm cung lượng tim, 

ảnh hưởng các cytokin… nhưng cơ chế chính xác nhất cho thấy suy tim gây 

kháng insulin chủ yếu do cơ chế thần kinh nội tiết, sự giảm cung lượng mạn 

tính sẽ làm gia tăng hoạt động của hệ thần kinh giao cảm và hệ RAA, gia tăng 

nồng độ catecholamin máu dẫn đến làm giảm sự trao đổi các chất và làm tăng 

nồng độ axit béo tự do trong máu, từ đó làm giảm tín hiệu insulin, giảm sử 

dụng glucose [71]. Mối liên quan giữa kháng insulin và suy tim hiện nay đang 

là một vấn đề đặc biệt quan tâm, hiện nay trên thế giới rất ít nghiên cứu liên 

quan đến vấn đề này, phần lớn các nghiên cứu rời rạc, kết quả chưa thống nhất 

với nhau: Jonathan W. Swan đã chứng minh có mối liên quan giữa kháng 

insulin với các nguyên nhân và mức độ suy tim [96]. Năm 2005, Wolfram 

Doehner cho thấy sự kháng insulin là một yếu tố nguy cơ độc lập ở bệnh nhân 

suy tim mạn, bệnh nhân có độ nhạy insulin thấp thì tỷ lệ tử vong càng cao [34]. 

Một nghiên cứu ở Ý báo cáo trong 3 năm tỷ lệ mắc bệnh đái tháo đường mới 

khởi phát ở bệnh nhân suy tim là 28,8% [77], từ một nghiên cứu toàn quốc ở 

Đan Mạch trên 7958 bệnh nhân suy tim sẽ tiến triển bệnh đái tháo đường 8% 

sau 1080 ngày theo dõi. [72]. Năm 2015, Nadja Scherbakov cho thấy chỉ số 

HOMA-IR ở bệnh nhân suy tim cao hơn nhóm chứng [91]. Vì vậy, kháng 

insulin ở bệnh nhân suy tim là một vấn đề bức thiết cần được nghiên cứu nhiều 

hơn để tìm ra một yếu tố nguy cơ mới ở bệnh nhân suy tim. 

Ở Việt Nam đã có các công trình nghiên cứu kháng insulin ở bệnh nhân 

tăng huyết áp, tai biến mạch máu não, béo phì, bệnh mạch vành ở nam giới…, 

kháng insulin ở bệnh nhân suy tim mạn chưa được đề cập ở nước ta [5], [6]. 
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Xuất phát từ bối cảnh thực tế trên chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài 

“Nghiên cứu kháng insulin ở bệnh nhân suy tim mạn”. 

2. MỤC TIÊU NGHIÊN CỨU 

1. Khảo sát đặc điểm suy tim và một số yếu tố liên quan ở bệnh nhân 

suy tim mạn. 

2. Xác định tình trạng kháng insulin và tỷ lệ kháng insulin ở bệnh nhân 

suy tim mạn. 

3. Đánh giá nguy cơ, giá trị dự báo kháng insulin và mối tương quan giữa 

kháng insulin với phân độ suy tim theo NYHA, bilan lipid, nồng độ NT-

proBNP, adrenalin, testosterone huyết thanh, LVMI, EF trên siêu âm tim ở 

bệnh nhân suy tim mạn.  

3. Ý NGHĨA KHOA HỌC VÀ THỰC TIỄN 

3.1. Ý nghĩa khoa học 

- Tìm ra một yếu tố nguy cơ ở bệnh nhân suy tim mạn ở người Việt Nam. 

- Xác định vai trò và tác động kháng insulin bằng các chỉ số trực tiếp và 

gián tiếp lên suy tim có phân suất tống máu bảo tồn và phân suất tống máu giảm. 

3.2. Ý nghĩa thực tiễn 

- Đề xuất dự phòng kháng insulin ở bệnh nhân suy tim mạn. 

- Giảm gánh nặng lớn cho cộng đồng vì làm giảm nguy cơ và biến 

chứng suy tim mạn. 

- Phương pháp xác định kháng insulin ở bệnh nhân suy tim mạn dễ 

thực hiện và không gây tai biến, có thể áp dụng từ tuyến cơ sở đến trung 

ương ở nước ta. 

- Giúp bác sĩ lâm sàng lựa chọn phương pháp điều trị suy tim (thay 

đổi lối sống và sử dụng thuốc) phù hợp để giảm nguy cơ kháng insulin ở 

bệnh nhân suy tim mạn. 
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Chương 1  

TỔNG QUAN 

 

1.1. SUY TIM MẠN 

1.1.1. Dịch tễ học 

Tại Hoa Kỳ số người chết do suy tim (ST) trong 1995 là 287.000 

người, trong 2013 là 284.000 người, ST là nguyên nhân hàng đầu trong 

58.309 các ca tử vong. Theo AHA/ACCF [11] năm 2017 tỷ lệ người suy tim 

tăng từ 5,8 triệu đến 6,5 triệu người (trên 20 tuổi) và tăng đến 46% đến năm 

2030. Khoảng 50% người bị ST chết trong 5 năm đầu chẩn đoán, chi phí điều 

trị ST rất cao. Theo ESC 2016 thì ở tuổi 55 tỷ lệ nam mắc ST là 33% và nữ là 

28%, tỷ lệ ST phân suất tống máu giảm (STEFG) từ 22-73%. Người trên 65 

tuổi mắc ST từ 6-10%, ở châu Âu và Bắc Mỹ thì tỷ lệ ST chiếm 1/5 ở những 

người trên 40 tuổi. Trong những năm gần đây khu vực Châu Á cũng như ở 

Việt Nam với tốc độ phát triển kinh tế một cách nhanh chóng tần suất bệnh 

tim mạch cũng đặc biệt gia tăng rất nhanh. Ước tính khoảng 20-30 năm nữa 

thì tỷ lệ bệnh tim mạch nói chung cũng như ST sẽ tương đương với các nước 

đang phát triển [15], [38], [64], [87].  

1.1.2. Định nghĩa suy tim mạn 

Một số định nghĩa ST hiện nay [7], [36], [38], [101] 

- ST là một hội chứng lâm sàng phức tạp là hậu quả tổn thương thực thể 

hay rối loạn chức năng của tim, dẫn đến tâm thất không đủ khả năng tiếp nhận 

máu (ST tâm trương) hoặc tống máu (ST tâm thu). 

- ST là một hội chứng bệnh lý trong đó tim không đủ khả năng bơm để 

cung cấp khối lượng máu cho nhu cầu chuyển hóa và sinh lý của cơ thể. 

- Định nghĩa ST theo ESC năm 2016: ST là một hội chứng lâm sàng 

đặc trưng bởi các triệu chứng điển hình (khó thở, phù chân và mệt mỏi) mà có 
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thể đi kèm với các dấu hiệu (tĩnh mạch cổ nổi, ran phổi và phù ngoại vi) gây 

ra bởi bất thường cấu trúc và/hoặc chức năng tim mạch, dẫn đến cung lượng 

tim giảm và/hoặc áp lực trong tim cao lúc nghỉ hoặc khi gắng sức/tress” [38].  

1.1.3. Cơ chế thích ứng trong suy tim 

Bất kể là hình thái quá tải nào của tim đều có một số biện pháp nhất 

định để đáp ứng lại sự quá tải đó được gọi là cơ chế thích ứng. 

1.1.3.1. Cơ chế Frank-Starling 

Cơ chế Frank-Starling là một cơ chế thích ứng rất quan trọng đối với 

tim, cho phép cải thiện cung lượng tim thông qua việc tăng thể tích máu lưu 

thông. Giãn tâm thất là cơ chế thích ứng đầu tiên để tránh tăng áp lực cuối 

tâm trương, khi tâm thất giãn ra sẽ làm kéo dài các sợi cơ tim và tăng sức co 

bóp cơ tim nếu dự trữ cơ vân còn tốt. Tuy nhiên một khi bệnh nhân vượt qua 

giới hạn dự trữ tiền gánh sẽ xảy ra ứ huyết tĩnh mạch phổi và hệ thống là 

những rối loạn có tác dụng xấu vượt quá những lợi ích của việc tăng thêm thể 

tích cuối tâm trương [7]. 

1.1.3.2. Phì đại tâm thất 

Lực căng thành tâm thất là một trong những yếu tố chủ yếu tiêu thụ oxy 

cơ tim và bất kỳ một sự tăng lực căng thành thất nào gây ra bởi sự tăng áp lực 

cuối tâm thu. Tình trạng quá tải về áp lực mạn tính đáp ứng với kiểu dầy đồng 

tâm. Nếu tim suy bị cạn kiệt năng lượng dẫn đến sự tăng số lượng các sợi tơ 

cơ do sự hình thành các sợi cơ mới song song với các sợi cơ có sẵn, các ti lạp 

thể mới cũng được tạo ra nhưng với số lượng ít vì vậy ATP được sản xuất 

cũng ít hơn bình thường. Các tế bào cơ tim phì đại tạo ra sự bù trừ ban đầu 

ở bệnh cơ tim, thiếu máu cơ tim, viêm cơ tim dần dần cũng dẫn đến ST nếu 

tăng gánh quá nặng và kéo dài [7]. 

1.1.4. Các phản ứng hệ thống 

Các catecholamin giải phóng adrenalin và noradrenalin khích thích thụ thể 

anpha và beta 1 rất mạnh trong giai đoạn đầu của ST làm tăng tần số tim và tăng 
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sức co bóp cơ tim. Nhưng khi tác dụng kéo dài sẽ làm các đầu mút SNS ở tim đã 

khô cạn dự trữ noradrenalin từ đó giảm khả năng kích thích gây nên tình trạng 

ST càng nặng nề hơn. Khi cung lượng tim thấp thì lượng máu qua thận cũng 

giảm (thường ¼ lượng máu tới thận) khi đó tế bào cạnh cầu thận tiết ra Renin. 

Renin kích thích tuyến thượng thận tiết ra aldosterol gây giữ muối và giữ nước 

làm tăng thể tích máu lưu thông, từ đó tăng thể tích máu cuối tâm trương. Vì vậy 

rất có lợi cho bệnh nhân ST ở giai đoạn đầu vì tạo thêm nhiều cầu nối cho các 

sợi actin và myosin. BNP (natriuretid peptid) do cơ tâm thất tiết ra khi dãn thể 

tích tâm thất và quá tải áp lực, BNP làm tăng bài tiết natri và nước do sự tăng lọc 

qua cầu thận vì vậy tác dung sinh lý của BNP là: gây lợi tiểu, gây dãn mạch, 

giảm hoạt động của hệ RAA, giảm hoạt tính hệ thần kinh giao cảm [7]. 

1.1.4.1. Phản ứng thần kinh thể dịch 

Ảnh hưởng chủ yếu của các hệ thống thần kinh thể dịch được kích hoạt 

trong ST là gây ra co mạch, giữ natri và nước, làm tăng trưởng tế bào bất 

thường. Hai trường hợp ngoại lệ là các natriuretic peptide (chủ yếu tiết ra do 

ST) và adrenomedullin (tiết ra chủ yếu từ mạch máu). Các quá trình kích hoạt 

thần kinh thể dịch được trong ST được cho là một trong những phát hiện cực 

kỳ quan trọng bởi vì chúng có thể giải thích cho rất nhiều phương pháp 

nghiên cứu điều trị ST hiệu quả bằng thuốc (cũng như cung cấp rất nhiều 

phương pháp điều trị can thiệp) [7], [64]. 

1.1.4.2. Hệ thần kinh giao cảm  

Từ lâu hoạt động gia tăng của SNS đã được biết đến như đặc điểm điển 

hình của ST. Nồng độ noradrenalin thường tăng ở bệnh nhân ST. Tăng cường 

hoạt động thần kinh và tăng tiết noradrenalin từ khe hở tiếp hợp. Nồng độ 

noradrenalin trong máu tăng lên thì dự đoán về nguy cơ tử vong càng cao. 

Đặc điểm để nhận biết ST cũng dựa trên số lượng noradrenalin của cơ tim 

giảm, sự dự trữ và mật độ thụ thể β trong cơ tim. Những điều này lần nữa cho 

thấy sự kích hoạt của hệ adrenergic [64]. 
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Tăng cường hoạt động giao cảm ban đầu sẽ làm tăng nhịp tim và tăng 

co bóp cơ tim (dẫn đến sự gia tăng cung lượng tim). Kích hoạt giao cảm 

cũng kích thích renin, giữ natri và co mạch do đó làm tăng tiền tải và kích 

hoạt cơ chế Frank-Starling. Những phản ứng có khả năng duy trì hiệu quả co 

bóp của thất và duy trì cung lượng tim trong thời gian giới hạn. Có thể do sự 

gia tăng hậu tải gây ra co thắt động mạch dẫn đến sự giảm thể tích tống máu. 

Sự gia tăng quá mức hệ giao cảm có thể làm thay đổi sự chuyển hóa cơ tim, 

còn catecholamin có thể làm cơ tim nhiễm độc trực tiếp. Hoạt động quá mức 

của hệ adrenergic (giảm hoạt động phế vị) cũng làm tăng sự bất ổn định hoạt 

động điện của tim. Cũng như những ảnh hưởng thay đổi và phức tạp lên cơ 

tim, SNS dẫn đến những thay đổi trong cấu trúc của mạch máu [7], [64]. 

1.1.4.3. Hệ Renin-Angiotensin-Aldosteron 

Tăng cường hoạt động của hệ RAA cũng tạo ra ảnh hưởng có hại lên 

hệ tim mạch (các cơ quan khác và các mô) góp phần vào việc tiên lượng 

trong ST. Các thành phần trong huyết tương của hệ thống này thường tăng ở 

bệnh nhân ST và nồng độ natri huyết thanh thấp là một dấu hiệu đặc biệt cho 

thấy sự kích hoạt của hệ RAA. Sự gia tăng renin qua trung gian do tác động 

lên các tế bào cạnh cầu thận. Mặc dù SNS cũng kích thích giải phóng renin, 

nhưng hai hệ thống này hoạt động rất độc lập. Tăng tiết renin dẫn đến sự tăng 

sản xuất Ang II, gây hại trong ST. Ang II không chỉ gây ra sự co mạch mà 

còn giữ muối và nước trực tiếp thông qua aldosteron. Hơn nữa, còn là nguyên 

nhân trung gian gây ra phì đại tế bào cơ tim và xơ hóa (fibrosis) và những ảnh 

hưởng có thể dẫn đến sự mất dần chức năng cơ tim trong ST [64]. 

1.1.4.4. Vasopressin  

Trong ST giai đoạn muộn thùy sau tuyến yên tiết vasopressin làm tái hấp 

thu nước, sự thẩm thấu dịch của cơ thể, thể tích máu, huyết áp, sự co tế bào, 

tăng sinh tế bào và tiết adrenocorticotropin. Vasopressin liên kết với 3 thụ thể 

gắn kết protein G. Hiện được phân loại thành V1-vascular, V2-renal và V3-
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pituitary. Tất cả các phân nhóm đều có tính dược lý và truyền tin thứ phát nội 

bào khác biệt, cũng như giảm bài tiết nước trong thận. Vasopressin là một trong 

những chất làm co mạch mạnh nhất được biết đến, kích thích kết tập tiểu cầu, 

phóng thích yếu tố làm đông máu và tăng sản sinh tế bào. Tăng vasopressin 

thường được xác định ở những bệnh nhân ST mạn tính, nhưng không phải lúc 

nào cũng vậy. Có thể sự phóng thích vasopressin từ tuyến yên ở bệnh nhân ST 

chủ yếu là không thẩm thấu, mặc dù bình thường thì sự tăng thẩm thấu huyết 

thanh là kích thích sinh lý quan trọng đối với việc tiết ra vasopressin [28], [64]. 

1.1.4.5. Natriuretic peptide  

ANP (tâm nhĩ) và BNP (não, tâm thất) được phóng thích để đáp ứng sự 

căng thành tâm thất và tâm nhĩ, để duy trì trạng thái cân bằng natri. Các 

peptide có ảnh hưởng huyết động học, và sự giãn nở của các mạch máu đặc 

biệt là tĩnh mạch. Chúng cũng gây ức chế hệ RAA và SNS. Có một số bằng 

chứng cho thấy các peptide ức chế bài tiết natri niệu arginine vasopressin và 

phóng thích endothelin 1 và các hoạt động sinh học của các peptide. Do đó, 

các natriuretic peptide đóng một vai trò quan trọng trong việc bảo vệ tim, 

chống lại các hoạt động co mạch khác và các hệ thống thần kinh thể dịch 

chống sự đào thải natri trong ST. Nồng độ của cả ANP và BNP thường tăng 

lên cao trong ST. Đây là hậu quả của sự tăng tổng hợp và phóng thích các 

kích thích tố. BNP chỉ là natriuretic peptide riêng biệt của tâm thất, được mô 

tả đầu tiên vào năm 1988. Pro-BNP là tiền thân của BNP, được lưu trữ trong 

các hạt tế bào cơ. Pro-BNP được hoạt hóa bởi một protease để tạo thành đạng 

hoạt tính sinh học của nó, BNP và NT-ProBNP. Nồng độ BNP thay đổi tùy 

theo tuổi và giới tính ở các đối tượng khỏe mạnh. Bệnh nhân nữ có nồng độ 

huyết thanh cao hơn so với bệnh nhân nam mắc bệnh ST. Tuổi cao và suy 

giảm chức năng thận cũng liên quan đến sự gia tăng nồng độ BNP.  

Natriuretic peptice loại C (CNP) ban đầu được cho là có nguồn gốc từ màng 

trong hoặc cũng có thể được sản sinh bởi ST được mô tả đầu tiên vào năm 
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1990. Natriuretic peptide loại D (dendroaspris) gần đây cũng được mô tả mặc 

dù nguồn gốc và hoạt động của nó ở người chưa được xác định rõ và cũng 

được xem là phần thứ tư trong hệ thống natriuretic peptide. Cũng như việc có 

tác dụng sinh lý quan trọng, các natriruretic peptide loại A và B và các thông 

tin liên quan khác có thể hỗ trợ chẩn đoán ST và cung cấp thêm thông tin để 

tiên lượng bệnh, phân loại khó thở cấp tại phòng cấp cứu [64], [78], [107].  

1.1.4.6. Nitric Oxit và endothelin 1 

 Nitric Oxit (NO) và endothelin 1 là sản phẩm chính của nội mạc, NO 

đóng vai trò là trung tâm trong cân bằng bằng nội mô mạch máu. Rối loạn 

chức năng nội mô, được biết đến như sự giảm sản sinh và hoạt động của NO, 

xảy ra như là kết quả của sự lão hóa, cũng như trên một số bệnh nhân ST mạn 

tính, chẳng hạn như tăng cholesterol trong máu, xơ vữa động mạch. Điều này 

có thể góp phần vào giảm sung huyết đối với các bệnh mạch máu, giảm vận 

chuyển trong mô và chức năng của cơ bắp. NO có thể rất quan trọng đối với 

chức năng phổi và sự khó thở do vận động có thể liên quan đến giãn mạch 

phổi suy giảm do giảm sản sinh NO so với cơ thể của người khỏe mạnh. Rối 

loạn chức năng nội mô trong ST có thể là một phần kết quả của sự gia tăng 

stress oxy hóa. Mặc dù sự thiếu NO có liên quan đến tiến triển của rối loạn 

chức năng nội mô, thì sự sản sinh dư thừa các đồng dạng của NO như iNOS 

cũng gây hại. Tăng hoạt động iNOS làm tăng sự hình thành gốc tự do và hạn 

chế hoạt động cơ tim. Tăng hiện diện iNOS có thể là kết quả hoạt động của 

các cytokin gây viêm. Các endothelin là một sản phẩm quan trọng khác của tế 

bào nội mô. Endothelin-1 là một trong những chuỗi axit amin làm co mạch 

mạnh nhất. Nồng độ endothelin-1 trong huyết tương thường tăng lên trong ST 

do phối hợp giữa ST và bệnh mạch máu [59], [64]. 

1.1.4.7. Stress oxy hóa, xanthine oxidase, axit uric 

Oxy hóa gốc tự do có một số hoạt động có khả năng gây hại trong ST. 

Chúng làm bất hoạt NO, làm suy giảm co bóp cơ tim và có thể gây ra 
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apoptosis. Một số nguồn của các anion speroxide là NADPH oxidase được hoạt 

hóa bởi Ang II và aldosterone. Xathine oxidase có thể là bắt nguồn từ sự tăng 

tải các oxy hóa gốc tự do trong ST. Thường liên quan đến bước cuối cùng trong 

việc bẻ vỡ purin sản sinh uric axit. Tăng axit uric máu (Hyperuricaemia) được 

tìm ra trên bệnh nhân ST, có thể tái suy giảm trao đổi oxy hóa, đây là một trong 

những yếu tố tiên lượng trong ST. Stress Oxy hóa có thể là một phần của tình 

trạng viêm nói chung biểu hiện ở bệnh nhân ST [32], [64]. 

1.1.4.8. Phản ứng viêm 

Viêm cũng là một yếu tố góp phần vào sự phát triển của ST mặc dù vai trò 

của nó chưa được xác nhận giống như sự kích hoạt thần kinh thể dịch. Tế bào 

tiết ra các cytokin với mục đích tự thay đổi chức năng (autocrine) hoặc các tế 

bào lân cận (paracrine). Một số các cytokin cũng đóng vai trò như kích thích tố 

giúp lưu thông (ví dụ hoạt động nội tiết). Yếu tố hoại tử u (TNF-α), interleukin-1 

và inteleukin-6 được cho là các cytokin gây viêm quan trọng nhất có thể liên 

quan trong quá trình tiến triển ST. Trong đó, TNF-α đã được nghiên cứu chi tiết 

nhất. Nó tác động ảnh hưởng thông qua các thụ thể TNF-α (TNFR), có ở hầu hết 

các tế bào có nhân. Nguồn gốc của sự hoạt hóa cytokin trong ST mạn tính vẫn 

chưa rõ ràng. Các cytokin gây viêm có thể được tiết ra bởi các tế bào đơn nhân, 

mô ngoại vi thiếu oxi hoặc cơ tim. Catecholamine có thể tăng cường sản sinh 

cytokin trong cơ tim. Cũng có giả thuyết cho rằng sự tăng phù nề thành ruột có 

thể dẫn đến di chuyển của nội độc tố vi khuẩn hoặc lipopolysaccharide từ đường 

ruột có thể dẫn đến sản sinh ra cytokin gây viêm từ bạch cầu đơn nhân. Nồng độ 

TNF-α và TNFR tăng lên ở một số bệnh nhân ST, đặc biệt là những bệnh nhân 

ST nặng, chúng là yếu tố dự báo độc lập xác định những tiên lượng xấu. Mặc dù 

TNF-α có một số tác dụng tốt đáng tin cậy góp phần trong tiến trình điều trị ST, 

các nghiên cứu về thuốc đối kháng TNF đến nay vẫn chưa thấy đem đến lợi ích 

trong việc điều trị [4], [64], [92]. 



11 

1.1.5. Chẩn đoán xác định suy tim mạn 

Hiện nay, trong thực hành lâm sàng thường sử dụng tiêu chuẩn ESC 

2012, cập nhật năm 2016 [37], [38]. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán ST: 

- Triệu chứng cơ năng: khó thở gắng sức hoặc khi nghỉ ngơi, mệt mỏi, 

uể oải, phù mắt cá chân. 

- Triệu chứng thực thể: nhịp tim nhanh, khó thở nhanh nông, rale ẩm 

đáy phổi, tràn dịch màng phổi, tĩnh mạch cổ nổi, gan to, phù ngoại biên. 

- Dấu chứng bất thường về cấu trúc hoặc chức năng của tim lúc nghỉ: 

tim to, gallop T3, âm thổi ở tim, siêu âm tim bất thường, xét nghiệm máu có 

BNP hoặc NT-proBNP tăng. 

1.1.6. Các nguyên nhân gây suy tim mạn 

Tại các nước phát triển nguyên nhân chính của ST là bệnh mạch vành 

và THA.  

Tại Việt Nam, bệnh van tim hậu thấp còn cao, do đó nguyên nhân chính 

của ST ở người trẻ dưới 40 tuổi thường là bệnh van tim; khi tuổi lớn hơn, bệnh 

động mạch vành và THA sẽ là nguyên nhân chính của ST. Ở bệnh nhân ST tâm 

trương (ST với phân suất tống máu bảo tồn), nguyên nhân chính cũng thường 

là bệnh động mạch vành và THA [7], [9]. 

1.1.7. Suy tim phân suất tống máu giảm và suy tim phân suất tống máu 

bảo tồn 

 Triệu chứng cơ năng và thực thể do bất thường chức năng tâm thu 

dẫn đến tim giảm co bóp tống máu gọi là ST tâm thu hay ST với phân suất 

tống máu giảm (STEFG) hoặc bất thường chức năng tâm trương của cơ tim 

dẫn đến bất thường về đổ đầy gọi là ST tâm trương hay ST với phân suất 

tống máu bảo tồn (STEFBT). Giảm đổ đầy thất trái do rối loạn chức năng 

tâm trương gây giảm thể tích nhát bóp và các triệu chứng của cung lượng 

tim thấp, trong khi tăng áp lực đổ đầy dẫn đến các triệu chứng của ST sung 
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huyết. Không có dữ liệu chính xác nào về tần suất của rối loạn chức năng 

tâm trương dẫn đến ST, với các chức năng tâm thu bình thường. Tuy nhiên, 

nhiều nghiên cứu đã chứng minh rằng có đến 40% bệnh nhân trong số các 

bệnh nhân được chẩn đoán ST có chức năng tâm thu thất trái bảo tồn và 

nhiều người trong số các bệnh nhân này có bằng chứng của rối loạn chức 

năng tâm trương, theo một nghiên cứu ở Anh tỷ lệ bệnh nhân STEFBT 

chiếm tỷ lệ từ 13,8% đến 42,4%, nhiều nghiên cứu khác còn cho thấy tỷ lệ 

STEFBT có tỷ lệ mắc và tử vong tương đương với STEFBT.Chẩn đoán 

STEFBT là một thách thức trong chẩn đoán lâm sàng [10], [49]. 

Chức năng tâm trương bình thường cho phép tâm thất đổ đầy lúc 

nghỉ và gắng sức mà không gia tăng áp lực tâm trương. Các giai đoạn của 

tâm trương là thư giãn đồng thể tích và giai đoạn đổ đầy. Giai đoạn đổ đầy 

bao gồm thời kỳ đổ đầy nhanh sớm, thời kỳ đẳng tâm trương và thời kỳ nhĩ 

thu. Thời kỳ đổ đầy nhanh sớm góp phần 70% đến 80% đổ đầy tâm thất ở 

những người bình thường và sự đóng góp này giảm theo tuổi và các tình 

trạng bệnh khác nhau. Đổ đầy tâm trương sớm xảy ra do chênh áp giữa nhĩ 

trái và thất trái phụ thuộc vào một phức hợp các yếu tố hỗ tương, thư giãn 

cơ tim, độ cứng tâm trương thất trái, độ đàn hồi thất trái, tình trạng co bóp 

của thất trái, áp lực nhĩ trái, tương tác thất, độ co thắt màng ngoài tim, độ 

cứng nhĩ trái, đặc điểm tĩnh mạch phổi và diện tích van hai lá. Đẳng trương 

là thời kỳ tâm trương mà áp lực nhĩ trái và thất trái hầu như bằng nhau, góp 

phần dưới 5% đổ đầy thất trái, và giai đoạn này sẽ ngắn khi nhịp tim nhanh. 

Ở những người bình thường, thời kỳ nhĩ thu góp phần 15% đến 25% đổ đầy 

tâm trương thất trái mà không làm tăng áp lực nhĩ trái trung bình. Sự đóng góp 

này phụ thuộc vào khoảng PR, tình trạng co bóp nhĩ, tiền tải nhĩ, hậu tải nhĩ, 

trương lực thần kinh tự chủ, tăng hoạt động SNS, và nhịp tim. Mặc dù chức 

năng tâm trương phức tạp nhưng các thành phần quan trọng nhất là thư giãn 

thất trái và độ cứng tâm trương thất trái [10], [49], [93], [111]. 
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Bảng 1.1. Đặc điểm STEFG và STEFBT [7], [10] 

Thông số STEFG STEFBT 

Bệnh sử 

Bệnh mạch vành ++++ + 

THA ++ ++++ 

ĐTĐ +++ + 

Bệnh van tim ++++ ± 

Khó thở kịch phát ++ +++ 

Khám thực thể 

Tim lớn +++ + 

Tiếng tim mờ ++++ + 

Tiếng ngựa phi T3 +++ + 

Tiếng ngựa phi T4 + +++ 

THA ++ +++ 

Hở van hai lá +++ + 

Ran phổi ++ + 

Phù +++ + 

Tĩnh mạch cổ nổi +++ + 

X quang ngực 

Bóng tim to +++ + 

Sung huyết phổi +++ + 

Điện tim   

Điện thế thấp +++ ± 

Phì đại thất trái ++ ++++ 

Sóng Q ++ + 

Siêu âm tim 

Giảm phân suất tống máu ++++ - 

Giãn thất trái ++ ± 

Phì đại thất trái ++ ++++ 

Ghi chú: (+) có, (-) không, (±) có thể có. 
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Bảng 1.2. Sự khác biệt giữa STEFG và STEFBT bảo tồn [10] 

Thông số STEFG STEFBT 

Giới Nam >nữ Nữ >nam 

Tuổi 50-60 60-70 

Bệnh nguyên NMCT, bệnh cơ tim 

giãn vô căn 

THA±ĐTĐ; rung nhĩ 

Tiến triển lâm sàng ST dai dải dẳng Hay ST từng đợt 

Tái cấu trúc thất (Tăng 

thể tích thất trái) 

+++ - 

Phì đại thất trái ± +++ 

Mất đồng bộ Hay có Có thể có nhưng ít gặp 

Dòng chảy van hai lá Giới hạn hoặc giảm Giảm 

Vận tốc tâm thu vòng 

van hai lá 

Giảm nhiều Giảm vừa 

Áp lực nhĩ trái  Tăng Tăng 

Thể tích nhĩ trái Tăng Tăng 
\ 

Thực tế lâm sàng ban đầu bệnh nhân ST với EF≤ 40%, trong quá trình 

điều trị có 25% bệnh nhân có EF tăng >40%, gọi là suy tim phân suất tống 

máu bảo tồn cải thiện [25]. 

1.2. KHÁNG INSULIN 

1.2.1. Định nghĩa kháng insulin 

Kháng insulin (KI) là tình trạng suy giảm tác dụng sinh học của insulin 

biểu hiện bằng sự gia tăng nồng độ insulin trong máu. Có thể nói cách khác 

KI xảy ra khi tế bào của tổ chức đích không đáp ứng hoặc bản thân các tế bào 

của tổ chức đích chống lại sự gia tăng insulin máu [4], [8]. 

Cường insulin không phải là do sự tăng tiết nguyên phát insulin gây hạ 

glucose máu mà đó là sự phản ứng với tình trạng KI [8]. 
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1.2.2. Cấu tạo insulin và các thành phần liên quan 

Gen insulin người nằm ở nhánh ngắn của nhiễm sắc thể thứ 11. Dưới 

sự điều khiển của DNA/RNA hệ võng mạc nội mô thô tiết ra preproinsulin có 

trọng lượng phân tử 11,500 Da. Ngay sau khi được thành lập các men ty thể 

sẽ tách ra thành proinsulin có trọng lượng phân tử khoảng 9000 Da. 

Proinsulin sẽ được mang đến bộ máy Golgi và dự trữ trong các hạt, khi 

trưởng thành 1 phân tử Proinsulin sẽ tách ra thành một phân tử insulin và một 

peptid C có 31 axit amin, trọng lượng phân tử khoảng 3000 Da [8]. 

 

Hình 1.1. Sơ đồ tổng hợp insulin và proinsulin [8] 

Insulin là một protein gồm 51 axit amin phân làm 2 chuỗi peptide, chuỗi 

A gồm 21 axit amin và chuỗi B gồm 30 axit amin nối với nhau bởi 2 cầu nối S-

S. Ngoài ra có cầu nối S-S nối các axit amin ở vị trí số 6 và vị trí số 11 trong 

chuỗi A. Trọng lượng phân tử của insulin người là 5808 Da [8].  

1.2.3. Vai trò của insulin lên chuyển hóa tế bào cơ tim  

Trên cơ tim insulin có tác dụng thu nhận, oxy hóa glucose và lactate 

nhiều hơn thông qua cơ chế trực tiếp và gián tiếp. 

- Insulin tác dụng trực tiếp trên cơ tim để kích thích sự di chuyển 

GLUT1 và GLUT4 vào màng bào tương cơ và giúp glucose được vận chuyển 

vào nội bào nhiều hơn. Insulin còn làm tăng hoạt tính của enzym hexokinase 

và glycogen synthetase và tăng dự trữ glycogen [2]. 
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- Insulin có tác dụng gián tiếp trên chuyển hóa ở tim qua trung gian sự 

điều hòa giữa insulin và nồng độ FFA trong huyết tương. Thật vậy, khi FFA 

có nồng độ thấp trong huyết tương làm cho tế bào cơ tim giảm oxy hóa axit 

béo và giải phóng sự ức chế axit béo trên PDH, kết quả gây tăng thu nhận 

oxy hóa glucose và lactate. Ngoài ra insulin ức chế phóng thích axit béo tự 

do từ tế bào mỡ làm giảm nồng độ axit béo cũng như giảm sự thu nhận và 

oxy hóa các axit béo ở tế bào cơ tim và ngược lại là tăng thu nhận và oxy 

hóa glucose [2]. 

Insulin đã được mô tả rất nhiều tác dụng trên sự thay đổi cơ tim và hệ 

thống tuần hoàn với khởi đầu là KI, insulin ức chế phân giải lipid và chống 

kết tập tiểu cầu [41]. Cơ tim có nhu cầu năng lượng rất cao so với bất kỳ cơ 

quan nào trong cơ thể. Phần lớn (60%-70%) adenosine triphosphate (ATP) 

thủy phân gây co ngắn cơ và phần còn lại (30-40%) được sử dụng chủ yếu 

bởi lưới cơ tương Ca
++

-ATPase và bơm ion khác để duy trì sự hằng định nội 

môi của tế bào. Trong tim người trưởng thành bình thường có đến 60-70% 

ATP được sản xuất bởi β-oxy hóa của các FFA do sự sinh năng lượng cao 

cho mỗi gram của sự chuyển hóa chất nền, với 10% đến 40% có nguồn gốc 

từ sự oxy hóa pyruvate, được sản xuất với số lượng bằng nhau từ sự phân 

hủy đường và quá trình oxy hóa lactate. Tuy nhiên, khi stress (ví dụ: gây ra 

bởi thiếu máu cục bộ hoặc ST), cơ tim sẽ cân đối nhiều ATP hơn từ quá 

trình oxy hóa glucose [94]. 

Vấn đề này trong chuyển hóa cơ tim là một vấn đề quan trọng bởi vì số 

lượng ATP được tạo ra mỗi phân tử từ sự tiêu thụ oxy cho quá trình oxy hóa 

glucose cao hơn so với các axit béo là chất chuyển hóa chất nền. Do đó, nó 

giúp bảo vệ khi có trạng thái stress, thường mất cân bằng giữa cung và cầu oxy. 

Sự oxy hóa glucose là một quá trình oxy hóa hiệu quả vì hai lý do, một là quá 

trình oxy hóa glucose sẽ sinh ra 13% ATP cho mỗi phân tử oxy tiêu thụ hơn là 
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quá trình các oxy hóa các axit béo, thứ hai các FFA thúc đẩy sản xuất các 

protein tách cặp ty lạp thể sẽ lãng phí năng lượng, kết quả là sinh nhiệt trái 

ngược với ATP. Sự kết hợp từ những cơ chế trên kết quả tạo ra 40% ATP từ 

một phân tử Oxy so với quá trình oxy hóa FFA. Oxy hóa axit béo tại cơ tim cao 

hiện diện trong béo phì và ĐTĐ. Insulin có vai trò quan trọng trong cơ chế 

thích nghi khi stress hoặc ST. Thông qua một loạt các cơ chế khác nhau, insulin 

trực tiếp kích thích sự thu nhận glucose và quá trình oxy hóa trong cơ tim, trực 

tiếp ức chế quá trình oxy hóa FFA, làm giảm nồng độ FFA. Những phản ứng 

thích nghi của cơ tim ức chế stress với sự gia tăng quá trình trao đổi chất FFA 

được biểu hiện trong giai đoạn đầu của ST và khi ST càng nặng thì khả năng 

tích tụ FFA trong cơ tim càng cao. Các tác động trực tiếp của sự KI trên sự hấp 

thu glucose ở cơ tim vẫn còn đang tranh cãi và nguyên nhân chính của sự thu 

nhận glucose ở cơ tim giảm trong KI có thể thứ phát sự dẫn đến gia tăng nồng 

độ FFA lưu hành trong máu [2], [44], [69], [82]. 

Tác động cuối cùng là ngăn chặn cơ tim gia tăng sử dụng glucose khi 

đáp ứng với stress, dẫn đến rối loạn chức năng tâm thất và tạo thành một vòng 

xoắn kích hoạt giao cảm làm gia tăng FFA và tiếp tục ức chế quá trình oxy hóa 

glucose. ST tiến triển dẫn đến giảm sự điều chỉnh đối với quá trình oxy hóa 

glucose, cơ tim trong tình trạng đói năng lượng tương đối thúc đẩy sự suy giảm 

hơn nữa trong sự co cơ tim. Mặc dù tác động có hại của KI về chức năng cơ tim 

có lẽ là ảnh hưởng đến chuyển hóa năng lượng cơ tim đã được nêu trên. Đáng 

chú ý, insulin đã được chứng minh ức chế tế bào chết theo chương trình 

(apoptosis) và tại thận kích thích sản suất axit uric [41], [44]. 

1.2.4. Biến chứng tim mạch và kháng insulin 

KI và tăng insulin máu ngày càng phát triển nhanh chóng trong các 

bệnh lý tim mạch. KI và tăng insulin máu là một yếu tố nguy cơ ảnh hưởng 

đến quá trình xơ vữa động mạch qua những cơ chế sau [4], [65], [97]. 
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KI và tăng insulin máu tác động trực tiếp lên thành động mạch: kích thích 

sự tăng sinh tế bào thành động mạch qua trung gian gia tăng sản xuất IGF-1. 

Tác động gián tiếp qua trung gian các rối loạn lipid máu: sự gia tăng 

VLDL (nhất là do tăng sản suất ở gan), LDL nhỏ đậm đặc, giảm lượng HDL 2. 

Rối loạn tế bào nội mạc mạch máu gây giảm sự đàn hồi của mạch máu, 

thiếu insulin làm giảm sự giãn mạch. 

Tác động gián tiếp của insulin qua trung gian THA: ức chế tác dụng 

của catecholamin lên sự sản suất prostacyline (tổ chức mỡ) gây gia tăng sức 

cản ngoại biên, ức chế prostaglandine giãn mạch… 

KI gây phì đại khối cơ thất trái, tác dụng này độc lập với BMI, THA. 

Tác động sinh huyết khối do giảm quá trình hủy fibrine: do sự gia 

tăng PAI-1. 

1.2.5. Các phương pháp xác định kháng insulin 

1.2.5.1. Phương pháp đánh giá hoạt động nội sinh của insulin 

- Nồng độ insulin máu lúc đói (I0) 

Là phương pháp đơn giản và cổ điển nhất được áp dụng rộng rãi để xác 

định KI [8]. 

Phương pháp định lượng được sử dụng chủ yếu hiện nay là phương 

pháp miễn dịch phóng xạ (RIA-Radio Immuno Assay). 

Được gọi là cường insulin, KI khi có sự gia tăng bất thường về nồng độ 

insulin lúc đói > X +SD ( X  nồng độ trung bình của insulin lúc đói nhóm chứng). 

- Định lượng insulin và glucose sau NPDNG 

NPDNG đường uống là một phương pháp được sử dụng phổ biến hiện 

nay, ít tai biến, bao gồm việc định lượng glucose và insulin lúc đói sau khi 

uống 75g glucose. Được coi là cường insulin, KI khi có sự gia tăng bất 

thường nồng độ insulin và glucose đói và 2 giờ sau khi uống đường so với 

nhóm chứng (> X +SD) [8]. 



19 

- NPDNG đường tĩnh mạch 

Là phương pháp đánh giá sự tiết insulin sớm và muộn sau khi sau khi 

truyền nhanh vào tĩnh mạch một lượng glucose. Phương pháp này có ưu điểm 

kiểm soát được lượng glucose đưa vào cơ thể nhưng bất tiện vì phải lấy máu 

thật chuẩn và nhiều lần. 

1.2.5.2. Các phương pháp ngoại sinh 

- Nghiệm pháp dung nạp insulin 

Tiêm tĩnh mạch insulin sau đó định lượng glucose máu (nghiệm pháp 

này gần đây ít được sử dụng vì có khả năng gây hạ glucose máu). 

Nghiệm pháp dung nạp insulin đường tĩnh mạch ngắn 

Nhằm khắc phục nhược điểm phương pháp trên, Bonora đã đưa ra 

phương pháp này với một vài cải tiến, thời gian kéo dài 15 phút và glucose 

máu được đo mỗi phút do tránh được tai biến hạ glucose máu. Đây là phương 

pháp tương đối đơn giản. Tuy vậy, việc đưa vào cơ thể một lượng thuốc là 

hạn chế của phương pháp này [8]. 

- Phương pháp kẹp đẳng đường tăng insulin máu 

Đầu tiên do Adres (1996) và De Fronzo (1979), phương pháp này đã 

được áp dụng rộng rãi để đánh giá sự nhạy cảm insulin, xác định KI và được 

xem là “tiêu chuẩn vàng”. Phương pháp: truyền insulin và truyền glucose liên 

tục để ngăn cản hạ glucose máu. Nhạy cảm insulin được đánh giá bằng lượng 

glucose cần truyền vào để ổn định glucose máu [8]. 

- Nghiệm pháp ức chế insulin 

Bệnh nhân được truyền vào epinephrine và propranolol (về sau thay 

bằng somatostatine) cùng với insulin và glucose. Phương pháp này không 

thông dụng vì có nhiều tác dụng phụ. 
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1.2.5.3. Phương pháp gián tiếp 

- Chỉ số HOMA-IR (Mô hình HOMA 1) 

Sử dụng chỉ số HOMA-IR để đánh giá sự KI 

HOMA-IR = (I0 x G0)/22,5 

Trong đó: 

+ I0: là nồng độ Insulin máu lúc đói (µU/ml) 

+ G0: là nồng độ glucose máu lúc đói (mmol/L) 

Chỉ số HOMA-IR bình thường ở người Việt Nam 3,8±0,08 [8] 

- Mô hình HOMA2 

Dựa vào sự hằng định nội môi để nghiên cứu chức năng tế bào beta 

tuyến tụy và độ nhạy của Insulin [8] 

- Chỉ số QUICKI (Quantitative insulin sensitivity check index). 

+ Chỉ số QUICKI 

QUICKI =1/log[I(µU/ml)+G(mg/dl)] 

+ Đánh giá KI 

QUICKI index=1/[logI0(µU/ml)+logG0(mg/dl)] 

WHO qui định có KI khi QUICKI<Qtb-SD ở nhóm chứng. 

Chỉ số QUICKI ở người bình thường trong một vài nghiên cứu: 

0,389±0,054 (Nhật), 0,42±0,01 (New Zealand) [8].   

- Chỉ số McAuley 

McAuley đề xuất công thức tính [8] 

McAuley= Exp[2,63-0,28 Ln(I0 µU/ml)-0,31 Ln(triglycerid mg/dL)] 

Trong đó: Exp là kỳ vọng toán 

- Chỉ số Bennett 

Công thức tính: Chỉ số Bennett=1/[Ln(I0µU/ml)XLn (G0 mmol/L] [8] 
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1.2.5.4. Một số chỉ số không đặc hiệu 

- Chỉ số nhạy insulin (ISI: insulin sensitivity index): 

Là tỷ số giữa nồng độ glucose và insulin máu (I/G) 

Sử dụng NPDNG để đánh giá đáp ứng tiết insulin thừa sớm trong 30 

phút đầu. Tỷ số giữa nồng độ Glucose và insulin lúc đói là hằng số sau đó so 

với nhóm chứng [8]. 

- Chức năng tế bào beta 

Khả năng tiết insulin của beta được tính theo công thức [8] 

Chỉ số M=(20xI0)(G0-3,5) 

Trong đó: 

+ I0 là nồng độ insulin máu lúc đói 

+ G0 là nồng độ glucose máu lúc đói 

Chỉ số M bình thường 257,4±9,6. 

- Chỉ số Insulin 

Chỉ số insulin= (I2-I0)/(G2-G0) 

Nhận xét: hiện nay có nhiều chỉ số gián tiếp được sử dụng để đánh giá 

tình trạng KI. Trong các chỉ số nêu trên có nghiên cứu cho rằng chỉ số 

HOMA-IR đáng tin cậy hơn QUICKI và các chỉ số khác. Nhưng một có số 

nghiên cứu chứng minh sự tương quan giữa QUICKI và nghiệm pháp kẹp 

đẳng đường tăng insulin máu, một pháp được xem là “tiêu chuẩn vàng” để 

xác định tình trạng kháng insulin. Vì vậy, ở bệnh nhân suy tim mạn do có sự 

quá tải về thể tích nên không sử dụng phương pháp kẹp đẳng đường tăng 

insulin máu để xác định KI, ở bệnh nhân suy tim nên chọn phương pháp xác 

định KI dựa vào HOMA, QUICKI trên cơ sở dựa vào nồng độ I0 và G0 sẽ tin 

cậy hơn các chỉ số khác [8]. 
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1.3. KHÁNG INSULIN Ở BỆNH NHÂN SUY TIM MẠN 

ST gây KI hay KI gây ST, đây là mối quan hệ nhân quả khó xác định, 

một chủ đề gần đây đang được quan tâm. Tuy nhiên, hiện nay người ta tin 

rằng mối quan hệ trên là hai chiều; ST mạn tính làm gia tăng KI và KI dẫn 

đến ST, là vòng xoắn bệnh lý tác động lẫn nhau, ST càng nặng thì KI càng 

cao và ngược lại [71]. 

 

Hình 1.2. Mối liên quan giữa ST mạn và KI [71] 

FFA: axit béo tự do; NO: Nitric Oxit. 

1.3.1. Suy tim gây kháng insulin 

1.3.1.1. Dịch tễ học 

Một số nghiên cứu đã đánh giá ĐTĐ mới mắc trong tình trạng ST. Một 

nghiên cứu ở Ý báo cáo tỉ lệ trong 3 năm ở bệnh ĐTĐ mới khởi phát là 28,8% 

ở các đối tượng ST so với tỷ lệ 18,3% ở các đối tượng thuộc nhóm đối chứng 

tương đồng về tuổi [77]. Nghiên cứu Alexander và cs cho kết quả tương tự 

với tỷ lệ bệnh ĐTĐ mới khởi phát là 13% qua 7,7 năm ở những người không 

mắc ST so với tỷ lệ 20% ở những đối tượng mắc ST độ III theo NYHA [100]. 

Sự hiện diện của ST có thể sử dụng để dự đoán sự tiến triển KI, và nguy cơ 

ĐTĐ típ 2 trong ST là tăng cao hơn 18% đến 22% mỗi 10 năm so với THA 

được điều trị. Có 28% bệnh nhân cao tuổi mắc ST phát triển bệnh ĐTĐ trong 
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khoảng thời gian 3 năm và theo phân tích đa biến, ST sung huyết dự đoán tiến 

triển ĐTĐ típ 2. Bệnh nhân ST có thể có KI ở tim và cả hệ thống. KI cũng 

được nhận thấy sau NMCT, KI tại tim và KI hệ thống sẽ làm tăng nguy cơ tử 

vong ở bệnh nhân ST. Nguyên nhân cơ bản của ST ảnh hưởng đến sự tiến 

triển của KI trong cả hai trường hợp bệnh cơ tim thiếu máu cục bộ và không 

do thiếu máu cục bộ [20], [43], [71]. 

1.3.1.2. Cơ chế bệnh sinh 

Bằng chứng cho sự KI gây ra ST nhiều hơn so với bằng chứng ST 

gây KI. Các cơ chế tiềm ẩn cho sự gia tăng tình trạng KI trong ST vẫn chưa 

được hiểu rõ, nhưng có lẽ là đa yếu tố. 

Các cơ chế giả thuyết bao gồm sự kích hoạt bất thường của SNS, sự 

mất khối lượng cơ xương, rối loạn chức năng nội mô, lối sống ít vận động do 

giảm cung lượng tim, và ảnh hưởng các cytokin tuần hoàn tăng, chẳng hạn 

như nhân tố gây hoại tử khối u alpha ảnh hưởng lên độ nhạy của insulin ngoại 

biên [71]. Nếu ST không được điều trị, điều này có thể dẫn đến vòng xoắn 

bệnh lý giữa rối loạn chức năng tâm thất và KI, chúng tác động lẫn nhau. Có 

lẽ cơ chế ST gây KI được hiểu rõ nhất là sự hoạt hóa thần kinh thể dịch thích 

nghi kém được phát hiện trong ST. Cung lượng tim giảm mãn dẫn đến sự gia 

tăng hoạt hóa SNS và hệ RAA. Sự gia tăng catecholamin làm giảm hoạt động 

của tim độc lập với sự biến dưỡng cơ chất, nhưng nó cũng làm tăng nồng độ 

FFA lưu thông bằng cách kích thích sự phân giải lipid trong tế bào tạo mỡ 

[71]. Điều này làm tăng nồng độ FFA lưu thông và hoạt động hệ giao cảm, 

ảnh hưởng xấu đến truyền tín hiệu insulin và làm giảm sử dụng glucose ở cơ 

xương. Sự gia tăng adrenalin sẽ làm ức chế tiết insulin của tụy và kích thích 

sự tân sinh đường và sự phân giải glycogen ở gan, cả hai đều làm gia tăng 

tình trạng tăng glucose máu. Như vậy, mối quan hệ giữa KI, rối loạn chức 

năng cơ tim, và ST là phức tạp [33], [81]. 
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1.3.1.3. Cơ chế phân tử kháng insulin tại tim 

Sự tiến triển KI tại tim có thể xảy ra độc lập với KI hệ thống, nhưng 

KI hệ thống góp phần đáng kể vào KI tim thứ phát, tăng nồng độ các chất 

dinh dưỡng, stress oxy hóa và sự thay đổi cân bằng hoạt động thần kinh thể 

dịch và cytokin [18], [33]. 

Thừa năng lượng 

Tăng FFA và triglycerid do KI ngoại vi hoặc thừa năng lượng tích tụ 

trong các tế bào cơ tim gây ra do sự tăng sự hấp thu. Hậu quả là gia tăng sự 

tích tụ của các phân tử lipid như diacylglycerol (DAG), axit béo góp phần 

vào KI thông qua hoạt hóa kinase dẫn đến tăng phosphoryl hóa serine của 

IRS-1. Ngoài ra, tăng glucose máu gây ra stress oxy hóa, từ đó kích hoạt 

kinase oxy hóa khử và làm tăng phosphoryl hóa của IRS-1. Tăng glucose 

máu gây ra quá trình oxy hóa cũng gây ra sự hoạt hóa của PKC và điều hòa 

tăng của tín hiệu Ang II trong tim. Glucose và amino axit dư thừa cũng kích 

hoạt mTOR/S6K1. Tăng insulin máu đơn độc gây KI và tiếp tục làm tăng KI 

bởi nồng độ glucose máu cao [24], [45]. 

Adipokines 

Các đặc điểm chính của béo phì ở bụng có thể ảnh hưởng đến sự tiến 

triển trong ST. Ngoài việc tăng phóng thích FFA, chức năng tế bào tạo mỡ bị 

rối loạn điều hòa và kích hoạt đại thực bào, kết quả là gia tăng sự tiết các 

cytokin như TNF-α và interleukin (IL)-6 và adipokines như resistin, trong khi 

giảm tiết adiponectin. TNF- α và IL-6 gây KI thông qua kích hoạt MAPK, 

PKC, mTOR/S6K1 và SOCS-3 qua trung gian phân hủy proteasomal của 

IRS-1. Resistin gây ra KI và viêm, trong khi adiponectin cải thiện tình trạng 

KI. Nồng độ leptin và adiponectin được chứng minh tăng ở bệnh nhân ST, 

STEFG và STEFBT so với nhóm chứng [13], [18], [70], [98]. 
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Kích hoạt các hệ thống SNS và RAA 

Sự kích hoạt của hệ thống RAA và SNS được phát hiện không chỉ ở giai 

đoạn đầu của ST có liên quan đến KI mà còn ở ST mạn tính và NMCT [43]. 

Ngoài sự tổng hợp aldosterone bởi Ang II, các cơ chế cũng góp phần tạo ra mối 

liên hệ giữa aldosterone và KI bao gồm kích hoạt sản sinh aldosterone từ tuyến 

thượng thận bởi cytokin bao gồm TNF và IL-6 và sản sinh lipid từ mô mỡ. Cả 

hai Aldosterone và Ang II có thể kích hoạt phức hệ enzyme oxy hóa- 

nicotinamide adenine dinucleotide phosphate (NADPH) – gắn với màng tế bào 

trong tế bào cơ trơn mạch máu và các mô cơ xương và tim, mà kết quả là tạo ra 

các loại oxy hoạt động (ROS). Sản sinh ROS làm kích hoạt kinase oxy hóa khử 

nhạy cảm như protein S6K, PKC isoenzymes và MAPKs, gây ra sự phosphoryl 

hóa serine của IRS-1 dẫn đến sự KI. Các nghiên cứu gần đây giữa RAA và phức 

hợp mTORC1/S6K1 kích hoạt qua trung gian của thụ thể Ang II và dẫn đến sự 

hiện diện thích nghi của vòng lặp tín hiệu mTOR-AT2R. Mặc dù sự kích hoạt 

bất thường của SNS là một bộ phận khác của KI và ST, nó thường có liên quan 

đến sự hoạt hóa của RAA. Tác động của hệ RAA cũng được chứng minh làm 

nặng thêm tình trạng rối loạn chức năng tâm thu thất trái [18], [67], [90]. 

Stress oxy hóa ty thể và stress lưới nội chất 

Ty thể là nguồn gốc chính của ROS tế bào và điều này xảy ra (1) sau 

stress oxy hóa cytosolic bao gồm NADPH oxidase hoặc xanthine oxidase, (2) 

thông qua rối loạn điều hòa vận chuyển của ty thể, (3) thông qua sự gia tăng 

của NADPH oxidase 4 (NOX4) ty thể và (4) thông qua thay đổi gia tăng 

acetyl hóa protein lysine. Stress oxy hóa ty thể đã được chứng minh là gây tổn 

hại đến tín hiệu insulin thông qua phosphoryl hóa serine của IRS-1. Stress 

lưới nội chất (ER) góp phần vào stress oxy hóa ty thể và KI. Mặc dù cơ chế 

của KI do stress lưới nội chất vẫn chưa được biết rõ, có thể do kích hoạt 

MAPK JNK là một đường dẫn tín hiệu liên kết stress lưới nội chất và KI [18]. 
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1.3.2. Kháng insulin gây suy tim 

1.3.2.1. Dịch tễ học 

Nhiều nghiên cứu dịch tễ học gần đây chứng minh mối liên hệ giữa tình 

trạng KI và ST. Nghiên cứu Framingham Heart nhấn mạnh KI và ĐTĐ là một 

yếu tố nguy cơ độc lập đối với sự phát triển của ST, nguy cơ tăng 2,4 lần đối 

với nam và tăng 5 lần ở nữ [71]. Nghiên cứu UKPDS cho thấy khi tăng 1% 

HbA1c thì nguy cơ phát triển ST tăng 16% [54]. Cụ thể đối với KI, nghiên 

cứu trong 9 năm tại Thụy Điển gần 1.200 nam mà không có ST trước đó 

chứng minh rằng KI dự báo tiến triển trong ST; độc lập với các yếu tố nguy 

cơ đã được biết khác bao gồm cả ĐTĐ [71]. Do đó, có bằng chứng dịch tễ học 

cho biết mối liên hệ giữa tình trạng KI và ST. Sự kết hợp này có thể được giải 

thích bởi tỷ lệ gia tăng của THA, tăng glucose máu với sự phát sinh các gốc tự 

do có liên quan, rối loạn chức năng vi mạch và BTTMCB được nhận thấy 

trong tình trạng KI [43].  

1.3.2.2. Cơ chế bệnh sinh 

Insulin có nhiều tác động đã được mô tả chi tiết đối với cơ tim dẫn đến 

tiến triển KI. Cơ tim có nhu cầu năng lượng cao nhất so với bất kỳ cơ quan 

nào khác. Phần lớn (60%-70%) năng lượng thủy phân của adenosine 

triphosphate (ATP), còn lại 30% đến 40% được sử dụng chủ yếu bởi eticulum 

sarcoplasmic Ca
2+

ATPase và các bơm ion khác cần thiết để duy trì cân bằng 

nội môi trong tế bào. Trong tim người trưởng thành bình thường, 70% đến 

90% ATP được sản xuất bởi beta oxy hóa các FFA vì có khả năng tạo năng 

lượng cao cho mỗi gram chất chuyển hóa, trong đó 10% đến 40% được bắt 

nguồn từ quá trình oxy hóa pyruvate, được sản xuất với số lượng bằng nhau 

từ đường phân và oxy hóa lactate. Tuy nhiên, trong điều kiện stress cơ tim 

nhận nhiều ATP hơn từ quá trình oxy hóa glucose [29], [71], [94]. 

Sự thay đổi này trong quá trình chuyển hóa cơ tim rất quan trọng vì 

lượng ATP tạo ra trên một phân tử oxy được tiêu thụ khi oxy hóa glucose là 
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cao hơn so với khi các axit béo. Do đó, cơ tim luôn trong tình trạng bị áp lực 

khi không phù hợp giữa cung cấp và nhu cầu oxy. Quá trình oxy hóa glucose 

là một quá trình hiệu quả hơn vì hai lý do. Đầu tiên, quá trình oxy hóa glucose 

đạt nhiều hơn 13% ATP trên mỗi phân tử oxy tiêu thụ so với quá trình oxy 

hóa axit béo. Thứ hai, FFA thúc đẩy việc sản xuất các protein tách cặp ty thể, 

thường rất lãng phí năng lượng, dẫn đến việc sinh năng lượng trái ngược với 

ATP. Sự kết hợp của các cơ chế này làm số ATP được tạo ra mỗi phân tử oxy 

tăng hơn 40% so với quá trình oxy hóa FFA [71]. 

Insulin tác động với vai trò trung tâm trong cơ chế thích ứng này khi ST. 

Thông qua yếu tố tác động khác nhau, insulin trực tiếp kích thích sự hấp thu và 

quá trình oxy hóa glucose trong cơ tim và trực tiếp ức chế quá trình oxy hóa 

FFA. Insulin ức chế phân giải lipid và làm giảm nồng độ FFA lưu thông. Đối 

với KI, các phản ứng thích nghi của cơ tim đối với áp lực bị ức chế, với sự gia 

tăng biến dưỡng FFA xuất hiện vào ST giai đoạn sớm, kèm theo giảm hiệu quả 

hoạt động của tim và khả năng tích tụ FFA trong cơ tim. Tác động trực tiếp của 

KI hệ thống đối với sự hấp thu glucose của cơ tim vẫn còn nhiều tranh luận và 

nguyên nhân chính giảm hấp thu glucose của cơ tim ở các đối tượng KI có thể 

không quan trọng bằng sự gia tăng nồng độ FFA [29], [50]. 

Hậu quả cuối cùng là KI ngăn cản cơ tim sử dụng glucose để đáp ứng 

với áp lực dẫn đến rối loạn chức năng tâm thất tạo vòng xoắn cho sự kích hoạt 

SNS làm tăng nồng độ FFA và hơn nữa là ức chế quá trình oxy hóa glucose. 

Khi ST tiến triển, làm giảm điều hòa cơ tim của gen cho các protein cần thiết 

cho quá trình oxy hóa FFA. Kết hợp với KI dẫn đến giảm điều hòa của các 

gen cho quá trình oxy hóa glucose, cơ tim trong giai đoạn ST sớm tồn tại 

trong tình trạng thiếu hụt năng lượng tương ứng làm gia tăng hơn nữa sự suy 

giảm chức năng co bóp của tim. Sự hiện diện KI đã được chứng minh trong 

bệnh cơ tim dãn ở chó do giảm nồng độ ATP cơ tim [68], [88]. 

Tác động có hại của KI đối với chức năng cơ tim có thể không quan 

trọng bằng các tác động KI đối với chuyển hóa năng lượng của cơ tim. Insulin 
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đã được chứng minh là ức chế quá trình tự hủy của tế bào và kích thích sản 

xuất NO. KI sẽ làm tăng tế bào chết hoặc rối loạn chức năng nội mô, làm tình 

trạng ST nặng hơn. Nhìn chung, tác động của KI đơn độc có lẽ không thể gây 

ra ST bởi thực tế là hầu hết các đối tượng KI không hiển nhiên tiến triển ST. 

Bên cạnh đó, KI làm giảm khả năng của tim để thích ứng với sự tổn thương 

hoặc áp lực, khi chúng xuất hiện trong tình trạng KI, chức năng cơ tim bị suy 

yếu. Trong một nghiên cứu gây ra tình trạng KI ở chuột bằng cách cho chúng 

một chế độ ăn giàu chất béo và sau đó tạo ra sự quá tải về áp lực cho cơ tim. 

Nghiên cứu cho thấy chỉ có ở những con chuột có tình trạng KI và áp lực quá 

tải bị rối loạn chức năng thất trái với sự gia tăng tỷ lệ tử vong so với những con 

chuột không bị KI nhưng có sự quá tải về áp lực. Chuột KI nhưng không có 

quá tải áp lực sẽ không thay đổi chức năng tim [71]. 

Sự hiện diện của ST có liên quan với bệnh ĐTĐ khi không có bệnh 

mạch vành, THA, béo phì. Vì vậy đặt ra giả thuyết rất được quan trọng về 

KI đơn độc có tác động tiêu cực đến chức năng tim, KI sẽ tiến triển bệnh 

cơ tim ĐTĐ. Mặc dù uống rượu vừa phải được xem là có lợi cho tim 

mạch, nghiện rượu nặng có liên quan với sự phát triển KI và rối loạn chức 

năng tim (bệnh cơ tim do rượu). Mối liên hệ nhân quả giữa KI và rối loạn 

chức năng tim được nhận thấy trong sự phát triển KI gây ra bởi cả hai yếu 

tố di truyền và tác động bên ngoài [13], [18], [57], [114]. 

1.3.2.3. Cơ chế phân tử của suy tim trong kháng insulin 

ST có liên quan đến phì đại tâm thất trái với sự gia tăng độ dày vách và 

chỉ số khối tâm thất trái, tế bào cơ tim chết, cơ tim giãn nở, xơ hóa tế bào và 

những bất thường chức năng tâm trương và tâm thu. Sự phát sinh rối loạn chức 

năng tim là do KI tim cũng như KI ngoại vi và gan. Các yếu tố góp phần vào sự 

tổn thương là tín hiệu canxi suy giảm, thay đổi trong quá trình chuyển hóa chất, 

rối loạn chức năng ty thể và stress oxy hóa, lưới nội chất và tương tác cơ tim và 

rối loạn điều hòa nội mô. Hậu quả là giảm hấp thu canxi và giảm co bóp, giảm 

ATP cơ tim, chết tế bào cơ tim và xơ hóa tim mạch [18], [20], [71]. 
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Angiotensin; ATP, triphosphate adenosine; eNOS, nitric oxide synthase 

nội mô; ER, lưới nội chất; ET, endothelin; IL, interleukin; NCX, trao đổi 

natri/canxi; NO, nitric oxit; PDK, 3-Phos-phoinositide protein kinase phụ 

thuộc; PPAR, thụ thể nhân kích hoạt peroxisome proliferator; ROS, loại ôxy 

phản ứng; Ryr, thụ thể ryanodine; SERCA, lưới nội chất sarcoplasmic Ca
2+

-

ATPase; SR, lưới sarcoplasmic; TNF, yếu tố hoại tử u [18]. 

Giảm hấp thu canxi 

Canxi nội bào đóng vai trò quan trọng trong việc điều chỉnh chức năng 

tim. Canxi điều hòa co bóp cơ tim thông qua kích hoạt các kênh ion, kích 

hoạt các thụ thể ryanodine (Ryr) và hoạt động trao đổi natri/canxi (NCX). 

Thư giãn cơ tim chủ yếu xuất hiện thông qua sự tái lập Ca
2+

 trong lưới nội 

sinh nhẵn của cơ bởi hoạt động lưới nội chất của cơ Ca
2+

-adenosine 

triphosphatase 2a (SERCA2a). Chức năng tâm trương rối loạn là biểu hiện 

rối loạn chức năng tim đầu tiên quan sát thấy trong hội chứng tim-thận và 

ĐTĐ típ 2. Sự bất thường trong biểu hiện hoạt động của thụ thể Ryr, 

SERCA2a và NCX và giảm hấp thu canxi của lưới nội sinh nhẵn của cơ đã 

được thấy trong hội chứng tim-thận và bệnh cơ tim do ĐTĐ. Truyền tín hiệu 

PI3 kinase/Akt đã được chứng minh là nhằm điều chỉnh canxi nội bào thông 

qua chức năng của kênh canxi type L và tăng biểu hiện, hoạt động của 

SERCA2a, trong khi KI tim làm giảm tín hiệu PI3 kinase/Akt góp phần làm 

canxi suy giảm [18], [24], [40], [104]. 

Rối loạn chuyển hóa chất nền và giảm hiệu quả hoạt động của tim 

Rối loạn chuyển hóa sớm trong quá trình chuyển hóa chất nền: Giảm 

oxy hóa glucose chủ yếu xảy ra như kết quả của việc giảm glucose qua 

GLUT-4 và sự gia tăng tích tụ axit béo thông qua sự ức chế của glucokinase 

và pyruvate dehydrogenase. Sự gia tăng dòng chảy của các axit béo vào các 

tế bào cơ tim gây ra bởi KI hệ thống/mô mỡ và KI liên quan đến sự tái phân 
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bố của sự khác biệt phức hợp protein 36 (CD36) đến màng sinh chất làm 

tăng quá trình oxy hóa axit béo. Trong những điều kiện này, sự biểu hiện của 

thụ thể α kích hoạt sản sinh peroxisome (PPAR) tăng lên. Hơn nữa, PPAR 

được kích hoạt bởi các axit béo. Khi được kích hoạt, PPAR- α tăng cường 

phiên mã của các protein kiểm soát sự hấp thu axit béo (lipoprotein lipase, 

CD36 và protein gắn kết axit béo) và quá trình oxy hóa (acyl coenzyme A 

[CoA] dehydrogenase và hydroxyl acyl CoA dehydrogenase). Do glucose là 

một cơ chất hiệu quả, việc chuyển đổi chuyển hóa tim từ sự chuyển hóa 

glucose sang oxy hóa axit béo làm giảm hiệu quả tim. Quá trình này dẫn đến 

stress trao đổi chất tiếp diễn dẫn đến ST [18] ,[29], [104], [106]. 

Tổn thương cơ tim và KI: một tình huống khác mà ngày càng được 

công nhận và thách thức trong lâm sàng là KI đi kèm với sự hoạt hóa của 

RAA, SNS và stress oxy hóa sau khi NMCT hoặc ST mạn tính và 

BTTMCB [43]. Trong những điều kiện này, sự hiện diện của KI làm mất đi 

sự thích ứng của cơ tim chuyển đổi sang quá trình oxy hóa glucose cần 

thiết cho sự sống còn của cơ tim, dẫn đến sự gia tăng chết tế bào  ở cơ tim 

[20], [71], [79], [104]. 

Rối loạn chức năng của ty thể, stress oxy hóa và stress lưới nội chất 

Quá trình sinh tổng hợp ty thể cơ tim tăng và giảm tính năng động của 

ty thể (phân hạch và nhiệt hạch) đã được quan sát thấy ở người và động vật, 

cùng với mức giảm của adenosine triphosphate và rối loạn chức năng vận 

chuyển điện của ty thể. Những phát hiện khác biệt có liên quan đến thời gian 

ST hoặc các rối loạn tiềm ẩn. Stress oxy hóa ty thể và stress lưới nội chất 

cũng góp phần vào quá trình tự chết của tế bào cơ tim. Hiện nay vai trò của sự 

tự tiêu tế bào cơ tim và béo phì gây rối loạn chức năng tim mạch cũng chưa rõ 

ràng [18],[113]. 
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Tín hiệu Nitric Oxide nội mô và tế bào cơ tim suy giảm 

 Rối loạn chức năng nội mô là một liên kết quan trọng giữa sự KI và 

ST. KI ở các tế bào nội mô dẫn đến sự giảm sản sinh NO hoặc sự tách cặp 

của synthase nitric oxide nội mô. Quá trình này dẫn đến tình trạng thiếu 

oxy và ức chế sự hình thành mạch máu, dẫn đến tế bào cơ tim chết. KI nội 

mô cũng dẫn đến gia tăng sản sinh endothelin-1 (ET-1), gây phì đại tim và 

xơ hóa [29], [40]. 

1.3.3. Testosterone và suy tim  

Nồng độ testosterone thấp có thể góp phần phát sinh các bệnh tim mạch 

bao gồm ST. Testosterone quan trọng đối với việc duy trì hoạt động các cơ 

xương, sự suy giảm testosterone có thể làm trầm trọng tình trạng không dung 

nạp và mất khối cơ bắp (suy mòn) trong ST. ST là một hội chứng đặc trưng 

bởi sự giảm khả năng khi gắng sức và khó thở. Ở nam giới, testosterone là 

yếu tố quyết định quan trọng của chức năng đồng hóa và sức mạnh thể chất. 

Testosterone cũng là có đặc tính chống viêm và giãn mạch. Ngoài ra, 

testosterone cũng làm tăng cung lượng tim ở bệnh nhân nam ST [108]. 

Ước tính có khoảng 25-30% bệnh nhân nam ST có bằng chứng của sự 

thiếu hụt testosterone. Ở nam giới bị ST NYHA độ I-IV, bệnh nhân ST càng 

nặng tương ứng với phân độ NYHA càng cao thì nồng độ testosterone càng 

giảm. Nồng độ testosterone liên quan đến khả năng gắng sức và nồng độ 

hormon đồng hóa (testosterone toàn phần và testosterone tự do, 

dehydroepiandrosterone sulfate và chất kích thích tăng trưởng giống như 

insulin). Nó liên quan đến tỷ lệ sống còn 3 năm tốt hơn so với những bệnh nhân 

có thiếu sót trong một, hai, hoặc ba của hormone này. Một số bằng chứng cho 

thấy việc bổ sung testosterone cũng có lợi cho bệnh nhân nữ bị ST [42].  

Nồng độ testosterone thấp đã được chứng minh là yếu tố của sự suy 

giảm khả năng gắng sức và triệu chứng lâm sàng ở bệnh nhân bị ST. Trong 4 
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thử nghiệm lâm sàng được công bố liên quan đến 198 bệnh nhân, liệu pháp 

testosterone có sự cải thiện đáng kể trong khả năng gắng sức so với giả dược. 

Các cơ chế cải thiện khả năng gắng sức là phức tạp và có thể do cơ chế ngoại 

vi. Sự hợp nhất tác động của testosterone trên các kết quả về sự tiêu thụ oxy, 

ảnh hưởng đến giai đoạn phát triển ban đầu của chất ức chế emzyn làm THA 

và liệu pháp tái đồng bộ tim. Với những nhu cầu chưa được đáp ứng trên lâm 

sàng, testosterone xuất hiện là một liệu pháp có triển vọng để cải thiện triệu 

chứng ở bệnh nhân ST. ST được đặc trưng bởi sự thay đổi chuyển hóa về phía 

dị hóa suy yếu trong cơ xương và chức năng, đó là kết quả của sự kích hoạt 

của thần kinh nội tiết và cytokin gây viêm, dãn mạch. Nồng độ testosterone 

thấp đóng một vai trò trong sự thay đổi này, có thể làm suy giảm chức năng 

cơ xương, khả năng gắng sức trong hội chứng ST. Bổ sung testosterone ở liều 

thay thế đã được đưa ra là một liệu pháp tiềm năng để tác động lên cơ chế 

sinh lý bệnh chống lại sự thiếu hụt đồng hóa trong ST và cũng có đặc tính 

chống viêm và giãn mạch để duy trì sự tiến triển của ST [86], [108]. 

Nồng độ testosterone ở bệnh nhân ST càng giảm thì phân độ ST theo 

NYHA càng tăng. Nồng độ testosterone máu và phân độ ST theo NYHA góp 

phần đánh giá chính xác và khách quan hơn trong tiên lượng và điều trị cho bệnh 

nhân ST [56]. Nghiên cứu của Anna Florvaag cho thấy nồng độ testosterone 

giảm ở bệnh nhân nam ST và tác động với tế bào nguyên bào nội mô (EPCs). 

EPCs là một thụ thể testosterone, để đánh giá tỷ lệ thiếu hụt testosterone ở những 

bệnh nhân ST và tác động của nó trên các tế bào nguyên bào nội mô lưu hành. 

Nghiên cứu 137 bệnh nhân nam ST mạn trong độ tuổi 48-74 tuổi. Tỉ lệ thiếu hụt 

testosterone trên bệnh nhân ST là 39%. Tuy nhiên, không có sự khác biệt giữa 

các bệnh nhân có và không có sự thiếu hụt testosterone liên quan đến mức độ 

của EPCs. Nồng độ testosterone máu được tương quan nghịch với tuổi (r=-0,32, 

p=0,001) và phân độ NYHA (r=-0,28, p=0,001) [42]. 
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Nồng độ testosterone có mối tương quan nghịch với nồng độ NT-

proBNP, có nghĩa là nồng độ testosterone càng giảm thì nồng độ NT-proBNP 

càng tăng [46]. Nồng độ testosterone giảm trên bệnh nhân ST giảm ức chế 

hình thành natriuretic peptide, làm natriuretic peptide được phóng thích nhiều 

hơn dẫn đến nồng độ NT-proBNP tăng. Khi bổ sung testosterone trên bệnh 

nhân ST sẽ gây giữ muối và nước bằng cách ức chế sự phát sinh natriuretic 

peptide và làm giảm nồng độ NT-proBNP. Cho thấy rằng testosterone có thể 

cải thiện chức năng cơ tim, giảm nồng độ NT-proBNP [102]. 

1.4. CÁC CÔNG TRÌNH NGHIÊN CỨU KHÁNG INSULIN Ở BỆNH 

NHÂN SUY TIM MẠN 

Nghiên cứu 8 bệnh nhân bị ST mạn và 10 người tuổi khỏe mạnh của tác 

giả Paolisso (1991), hai thử nghiệm dung nạp glucose và phương pháp kẹp 

đẳng đường tăng insulin máu, phương pháp này nhằm nghiên cứu sự khác biệt 

trong hấp thu glucose qua trung gian insulin. Trong 360 phút insulin được 

truyền ở ba mức độ khác nhau (25, 50 và 100 mU/kg/h). Trong điều kiện cơ 

bản, nhóm bệnh so với nhóm chứng có glucose máu tương tự (5,2±0,1 và 

4,9±0,2 mmol/L), nhưng insulin máu cao hơn (125,7±9.2 và 35,7±3,3 pmol/L, 

p<0,01), noradrenalin (5,39±0,13 và 1,47±0,22 nmol/L, p<0,001), và axit béo 

tự do (FFA) (927±79 và 792±88 mmol/L, p<0,05). Noradrenalin tương quan 

thuận với mức độ FFA (r =0,65, p<0,025). Sau khi truyền glucose, mức 

glucose máu tương và insulin vẫn còn cao hơn đáng kể ở những bệnh nhân so 

với nhóm chứng [83]. 

Nhằm đánh giá độ nhạy insulin ở bệnh nhân ST mạn, một nghiên cứu 

của Swan (1994) trên 10 bệnh nhân nam ST mạn tính nặng có đối chứng. 

Phương pháp đánh giá độ nhạy insulin bằng phân tích mô hình hồi quy đa 

biến. Kết quả cho thấy: ở bệnh nhân ST có nồng độ glucose bình thường so 

với nhóm chứng nhưng nồng độ insulin (p=0,002) và nồng độ C-peptide 
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(0,02) gia tăng đáng kể. Ở bệnh nhân ST có độ nhạy insulin thấp hơn 73%. 

Điều này chứng tỏ ở bệnh nhân ST mạn nặng có sự cường insulin và KI dẫn 

đến làm gia tăng sự giảm chức năng cơ tim và giảm khả năng gắng sức [97]. 

Nghiên cứu của Swan JW và cs (1997) trên 79 bệnh nhân nam: 38 

người được chẩn đoán ST, 21 người có bằng chứng BTTMCB qua chụp mạch 

vành mà không ST, 20 người khỏe mạnh. Kết quả cho thấy có sự KI ở bệnh 

nhân ST nhưng không tác động trực tiếp mà thông qua rối loạn chức năng tâm 

thất và các catecholamin. Độ nhạy insulin được tính bằng phân tích mô hình 

hồi quy, sau khi truyền glucose qua đường tĩnh mạch. Ở bệnh nhân ST mạn 

có G0 trung bình nhưng tăng I0 (67 so với 29 pmol/L, p<0,002) và độ nhạy 

insulin 58% (giảm) (p<0,0001). (Vo2) (r=0,63), triglyceride (-0,62) và độ tuổi 

(r=-0,64, p<0,001) dự đoán độ nhạy insulin độc lập. Nồng độ noradrenalin và 

adrenalin, EF và nguyên nhân gây ST thì không liên quan đến độ nhạy 

insulin. Trong phân tích đa biến của tất cả 79 đối tượng, độ tuổi (p=0,0006), 

triglycerid (p=0,0023), insulin lúc đói (p=0,0037) và sự hiện diện của ST (p = 

0,018) là yếu tố dự báo độc lập về KI (R
2
 =0,53, p<0,0001) [96]. 

Một nghiên cứu ở Ý (1997) do Amato và cs nghiên cứu trên 1339 

bệnh nhân ST, có hiện tượng KI và nguy cơ tiến triển thành ĐTĐ. Sau khi 

phân tầng theo độ tuổi, đối tượng ST từ 80 đến 84 tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất 

trong đó có 29,6% bệnh nhân ST có ĐTĐ. ST tiến triển ĐTĐ với tỷ lệ 9,5% 

và 14,7%. Trong phân tích hồi quy, ST liên quan đến ĐTĐ [OR= 0,2, 95%, 

CI:1,6-2,5 độc lập với tuổi, giới tính, tiền sử gia đình ĐTĐ, BMI, tỷ lệ 

VB/VM và huyết áp tâm trương. Đối với những bệnh nhân không được điều 

trị ST thì mối liên quan giữa ST và ĐTĐ còn mạnh hơn [OR=4,0, 95%, 

CI:3,4-5,8]. Khi nghiên cứu dọc, ST đự đoán ĐTĐ độc lập với tuổi, giới 

tính, tiền sử gia đình ĐTĐ, BMI, VB/VM, HATTh/HATTr và điều trị ST 

(OR = 1,4, CI 95% = 1,1-1,8) [14]. 
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Theo nghiên cứu BIPS, thực hiện bởi tác giả Tenenbaum năm 2003 

trên 2616 bệnh nhân ST do thiếu máu cục bộ cơ tim không có ĐTĐ và được 

chia làm 3 nhóm theo NYHA. Qua theo dõi có 259 bệnh nhân tiến triển 

thành ĐTĐ, tỷ lệ ĐTĐ mới mắc là 13% trong nhóm bệnh nhân NYHA- I, 

15% trong NYHA-II, 20% trong NYHA-III. Lần thăm khám cuối cùng, 

nhóm bệnh nhân trong nhóm NYHA-III gấp 2 lần (17% [n= 19]) có nồng độ 

glucose máu lúc đói ≥7 mmol/L như những người trong NYHA-I (7,8% [n= 

154]) hoặc NYHA-II (8,7% [n = 45]) (p= 0,005). Trong phân tích đa biến ST 

NYHA-III tăng 1,7 lần (95% [CI]: 1,1-2,6) tiến triển ĐTĐ, nhưng NYHA-II 

thì không (OR= 1,0; 95% [CI]: 0,8-1,3). Trong số bệnh nhân ST do 

BTTMCB, nhóm NYHA-III tăng nguy cơ đáng kể mắc ĐTĐ trong 6-9 năm 

tiếp theo [100]. 

Wisniacki và cs (2005) nghiên cứu nhằm đánh giá KI và hệ thống viêm ở 

bệnh nhân ST tâm thu và tâm trương được tiến hành trên 52 bệnh nhân không có 

ĐTĐ (tuổi: 70-90), ST nhập viện trong 6 tháng trước đó và 26 người tình nguyện 

khỏe mạnh. KI được tính bằng chỉ số HOMA-IR, chỉ số HOMA-IR ở nhóm 

bệnh nhân ST tâm thu cao hơn so với nhóm ST tâm trương và nhóm khỏe mạnh. 

Sau khi điều chỉnh chỉ số khối cơ thể, sử dụng ức chế men chuyển hoặc chẹn thụ 

thể ở nhóm bệnh nhân ST thì tỷ lệ KI cao hơn so với nhóm người khỏe mạnh.                

C-peptide, interleukin 6 và TNF-aSRII cao hơn ở nhóm bệnh nhân ST tâm thu 

và tâm trương so với nhóm người khỏe mạnh. Có sự KI và kích hoạt hệ thống 

viêm ở bệnh nhân lớn tuổi với ST tâm thu và tâm trương [112]. 

Nghiên cứu của Banerjiee (năm 2013) được thực hiện từ 4425 người 

tham gia nghiên cứu (60% phụ nữ) không ST, NMCT, ĐTĐ. Thời gian 

nghiên cứu trung bình 12 năm (tối đa 19 năm) có 1216 người (1103 người 

không có NMCT) tiến triển ST. Những bệnh nhân ST có nồng độ insulin cao 

và nguy cơ KI (OR:1,10; CI:95%, 1,05-1,15) [22]. 
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Nadja Scherbakov và cs công bố vào năm 2015 thực hiện trên 18 bệnh 

nhân STEFG, 22 bệnh nhân STEFBT và 22 người khỏe mạnh. Kết quả nghiên 

cứu cho thấy có sự KI ở bệnh nhân STEFG và STEFBT. Bệnh nhân với 

STEFG sẽ KI cao hơn so với STEFBT có so sánh với nhóm chứng, chỉ số 

HOMA-IR lần lượt là (HOMA-IR 3,1, tứ phân vị 1,4-3,7 ; HOMA-IR 1,9 tứ 

phân vị 1,5-3,6 ; HOMA-IR 1,2, tứ phân vị 1,8-0,9, với p<0,001) [91]. 

Gần đây, cuối tháng 05/2016 trên tạp chí ESC công bố công trình 

nghiên cứu gồm 524 bệnh nhân chẩn đoán ST. Khảo sát tình trạng KI bằng 

glucose máu 2 giờ sau khi làm NPDNG và chỉ số HOMA-IR trước và sau 

dùng biện pháp tăng sức co cơ tim. Kết quả, được so sánh trước và sau dùng 

biện pháp thì nồng độ I2 và chỉ số HOMA-IR giảm hơn có ý nghĩa thống kê 

(I2: 170,2±56,2 với 146,8±54,8; p 0,002, HOMA-IR: 2,6±1,4 với 1,8±0,8, p 

0,002) [74].  
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Đối tượng nghiên cứu được chia làm hai nhóm: nhóm bệnh là những 

bệnh nhân được chẩn đoán ST mạn nhập viện tại bệnh viện ĐKTƯCT từ 

04/2013 đến 05/2016 và những người không suy tim tham gia nhóm chứng. 

2.1.1. Nhóm bệnh 

2.1.1.1. Tiêu chuẩn chọn nhóm bệnh 

Chẩn đoán suy tim mạn theo tiêu chuẩn ESC năm 2012 (cập nhật 

2016 không thay đổi tiêu chuẩn chẩn đoán) [37], [38].  

+ Triệu chứng cơ năng: khó thở khi gắng sức hoặc khi nghỉ ngơi, mệt 

mỏi, uể oải, phù mắt cá chân. 

+ Triệu chứng thực thể: nhịp tim nhanh, khó thở nhanh nông, rale ẩm 

đáy phổi, tràn dịch màng phổi, tĩnh mạch cổ nổi, gan to, phù ngoại biên. 

+ Dấu chứng bất thường về cấu trúc hoặc chức năng của tim lúc nghỉ: 

tim to, đánh trống ngực, âm thổi ở tim, siêu âm tim bất thường, BNP hoặc 

NT-proBNP tăng. 

Chẩn đoán STEFG (đủ 3 tiêu chuẩn) 

(1) Triệu chứng cơ năng điển hình của ST. 

(2) Triệu chứng thực thể điển hình của ST. 

(3) Phân suất tống máu (EF) thất trái giảm (EF≤40%). 

Chẩn đoán STEFBT (đủ 4 tiêu chuẩn) 

(1) Triệu chứng cơ năng điển hình của ST. 

(2) Triệu chứng thực thể điển hình của ST. 
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(3) EF bình thường hoặc giảm nhẹ (EF≥50%) và thất trái không giãn. 

(4) Tổn thương cơ tim thực thể (phì đại thất trái, lớn nhĩ trái) và/hoặc 

rối loạn chức năng tâm trương thất trái. 

2.1.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ nhóm bệnh 

- Có tình trạng sinh lý và bệnh lý kèm ảnh hưởng đến nghiên cứu sự 

nhạy cảm của insulin: tuổi dậy thì, đang có thai, đang dùng thuốc (thuốc ngừa 

thai, corticoid, các catecholamin, thuốc chẹn bêta). 

- Tiền sử ĐTĐ, THA, Cushing.  

- Chỉ số BMI >25 kg/m
2
, VB (nam ≥90cm và nữ ≥80cm). 

- Suy thận, suy gan. 

- Không thỏa các tiêu chuẩn chọn. 

- Không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

- Phân suất tống máu từ 41-49%. 

- NMCT cấp, ST cấp. 

2.1.2. Nhóm chứng 

2.1.2.1. Tiêu chuẩn chọn nhóm chứng 

- Tình nguyện tham gia nghiên cứu. 

- Tất cả đối tượng tham gia nghiên cứu tương đồng về tuổi, giới với 

nhóm bệnh. 

2.1.2.2. Tiêu chuẩn loại trừ nhóm chứng 

- Được loại trừ ST: thăm khám lâm sàng (không khó thở, không giảm 

khả năng gắng sức, không phù chi, tĩnh mạch cổ không nổi, không rales ở 

phổi,…), siêu âm tim và nồng độ NT-proBNP bình thường. 

- Tiêu chuẩn loại trừ khác: giống tiêu chuẩn loại trừ nhóm bệnh. 
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2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Phương pháp mô tả cắt ngang. 

2.2.2. Cỡ mẫu 

 2

2

1 1
2

Z p p

n
d


 

  

Trong đó: 

- n: số đối tượng nghiên cứu. 

- α: mức ý nghĩa thống kê (0,05). 

- 
1

2

Z 


: giá trị Z thu được từ bảng Z ứng với giá trị được chọn.       

- (α = 0,05) ứng với giá trị 
1

2

Z 


 tương ứng là 1,96. 

- p: tỷ lệ KI ở bệnh nhân ST mạn (0,53), theo nghiên cứu của Swan JW 

và cs trên 79 đối tượng: 59 người được chẩn đoán ST và 20 người khỏe mạnh 

tham gia nhóm chứng [96]. 

- d: sai số mong muốn 10% → d = 0,10. 

Từ công thức trên tính ra n= 95. Để tăng độ chính xác chọn nhóm bệnh 

tăng lên gấp đôi, n=190. 

2.2.3. Phương pháp chọn mẫu 

2.2.3.1. Phương pháp chọn nhóm bệnh 

Bao gồm 190 bệnh nhân thỏa tiêu chuẩn chọn được chia làm 2 nhóm: 

- ST có phân suất tống máu giảm (STEFG). 

- ST có phân suất tống máu bảo tồn (STEFBT). 

Đối tượng chọn là những bệnh nhân ST mạn được chúng tôi thăm khám 

lâm sàng và xác định chẩn đoán ST theo ESC năm 2012. Sau đó giải thích 

cho bệnh nhân biết về nội dung cần nghiên cứu và trình tự các bước trong 
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nghiên cứu để bệnh nhân hợp tác được tốt hơn. Nếu được sự đồng ý bệnh 

nhân sẽ ký vào phiếu nghiên cứu do chúng tôi chuẩn bị sẵn. 

Các đối tượng nghiên cứu được thăm khám lâm sàng một cách tỉ mỉ, thu 

thập dữ liệu ghi vào phiếu nghiên cứu riêng của từng bệnh nhân. Chúng tôi tiến 

hành siêu âm tim, lấy máu xét nghiệm cho bệnh nhân vào các thời điểm lúc đói 

(ít nhất 8 giờ trở về trước bệnh nhân không ăn uống chất gì có năng lượng), 

thời điểm 0 giờ, lấy type máu chuyển ngay đến phòng xét nghiệm tiến hành 

định lượng (I0, G0, cholesterol-tp, triglycerid, HDL-c, LDL-c, NT-proBNP, 

testosterone, adrenalin). Sau khi lấy máu bệnh nhân vào thời điểm lúc đói (0 

giờ), chúng tôi tiến hành làm NPDNG, lấy máu trên cùng một tĩnh mạch vào 

thời điểm 2 giờ sau khi làm nghiệm pháp và gửi mẫu ngay đến phòng xét 

nghiệm bệnh viện ĐKTƯCT tiến hành định lượng các thông số (I2, G2). 

2.2.3.2. Phương pháp chọn nhóm chứng 

Nhóm chứng 95 người không ST thỏa tiêu chuẩn chọn. Là những người 

đến khám sức khỏe tại bệnh viện ĐKTƯCT không ST thỏa tiêu chuẩn chọn. 

Giới thiệu cho người tham gia nghiên cứu hiểu rõ về đề tài nghiên cứu 

và ký vào phiếu tham gia nghiên cứu. 

Hẹn ngày giờ đến lấy mẫu nghiên cứu. Hướng dẫn người tham gia 

nghiên cứu không sử dụng thuốc ảnh hưởng đến tình trạng nội tiết và tim 

mạch, không ăn uống chất có năng lượng ít nhất 8h. 

2.2.4. Các biến số nghiên cứu 

2.2.4.1. Tuổi 

Tuổi: năm điều tra trừ đi năm sinh. 

2.2.4.2. Giới 

Giới: nam, nữ. 

2.2.4.3. Huyết áp động mạch 

Mục đích để loại trừ đối tượng nghiên cứu có THA, so sánh tương đồng 

giữa nhóm bệnh và nhóm chứng.  
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- Phương tiện: máy đo huyết áp thủy ngân và ống nghe ALPK2 của 

Nhật đã được chuẩn hóa tại phòng kiểm định đo lường chất lượng thành 

phố Cần Thơ. 

- Chuẩn bị bệnh nhân: không hút thuốc, không uống cà phê trong thời 

gian ít nhất 8 giờ và được nghỉ ít nhất 15 phút trước khi đo HA. 

  - Kỹ thuật đo: bệnh nhân được đo ở tư thế ngồi thẳng hoặc nằm ngửa và 

tư thế đứng, đo HA ở cánh tay, băng quấn phải ôm sát cánh tay, đo ở cả 2 tay 

trong lần khám đầu và ghi nhận kết quả ở tay có trị số HA cao hơn. Áp suất của 

băng quấn được bơm lên cao hơn giá trị HATTh 30mmHg (được xác định bằng 

nhịp đập ở ĐM quay) và được xả hơi giảm dần với tốc độ 2-3mmHg/giây 

(HATTh: tương ứng với tiếng mạch đập đầu tiên- pha I Korotkoff, HATTr: 

tương ứng với biến mất tiếng đập của mạch-pha V Kororkoff). 

  - Đánh giá kết quả: những giá trị HA được lấy chính xác đến 2mmHg, 

đo 3 lần lần cách nhau tối thiểu 2-5 phút tạm nghỉ sau khi xả hơi băng quấn 

hoàn toàn. Kết quả cuối cùng được tính là số trung bình của 3 lần đo.  

Áp dụng theo JNC 8 (không THA khi HATTh <140 mmHg và HATTr 

<90 mmHg) [58].  

2.2.4.4. Vòng bụng 

Mục đích để loại trừ đối tượng nghiên cứu có béo phì, hội chứng 

chuyển hóa, so sánh tương đồng giữa nhóm bệnh và nhóm chứng.  

Đo vòng bụng: bệnh nhân đứng thẳng, chân rộng bằng vai. Đặt thước 

dây ở bờ trên mào chậu ngang mức với rốn, đưa thước dây vòng qua bụng 

bệnh nhân và lấy kết quả lúc bệnh nhân thở ra nhẹ nhàng. Kết quả tính bằng 

centimet (cm). 

Bình thường VB (nam <90cm và nữ <80cm) theo WHO 2000 [110]. 
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2.2.4.5. Chỉ số khối cơ thể (BMI) 

Mục đích để loại trừ đối tượng nghiên cứu có béo phì, hội chứng 

chuyển hóa, so sánh tương đồng giữa nhóm bệnh và nhóm chứng.  

-Đo chiều cao: đo bệnh nhân ở tư thế đứng hoặc nằm ngửa mắt 

nhìn lên trần nhà, đỉnh đầu sát với một cạnh của thước đo, chân duỗi 

thẳng, hai gót chạm sát vào nhau. Đo từ gót chân đến đỉnh đầu. Kết quả 

tính bằng mét (m). 

-Đo cân nặng: bệnh nhân mặc quần áo bệnh viện, đứng lên bàn cân. 

Nếu không đứng được thì người nhà bế bệnh nhân và đứng lên cân sau đó trừ 

đi trọng lượng người bế. Kết quả tính bằng kilogam (Kg). 

+ Đánh giá tình trạng béo phì: dựa vào chỉ số khối cơ thể (BMI)  

BMI được tính theo công thức: 

    Trọng lượng cơ thể (Kg) 

BMI = ————————— 

    [Chiều cao đứng (m)]
2 

Bình thường chỉ số BMI<25 kg/m
2
 theo WHO 2000 [110]. 

2.2.4.6. Định lượng nồng độ cholesterol toàn phần huyết thanh 

Mục đích: xác định nồng độ trung bình cholesterol tp huyết thanh, tỷ lệ 

rối loạn lipid, tìm mối tương quan với các chỉ số KI và đánh giá nguy cơ KI. 

Được thực hiện bằng máy xét nghiệm miễn dịch tự động Cobas e đặt tại 

khoa xét nghiệm bệnh viện ĐKTƯCT. 

Nguyên lý xét nghiệm: phương pháp đo màu enzym. 

+ Cholesterol ester bị phân cắt bởi enzym cholesterol esterase sinh ra 

cholesterol và FFA. Cholesterol oxidase xúc tác quá trình oxy hóa cholesterol 

thành cholest-4-en-3-one và hydrogen peroxide. Dưới sự hiện diện peroxidase 

tạo thành tác động lên sự bắt cặp oxy hóa giữa 4-aminophenazone và phenol 

sinh ra chất quinone-imine có màu đỏ. 
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 cholesteryl ester hydrolase 

Cholesteryl ester + H2O ----------------------------->cholesterol   + ROOH 

 cholesterol oxidase 

Cholesterol + O2 -----------------------> cholest-4-en-3-one + H2O2  

                                                                       peroxidase   

2H2O2 + 4-aminophenazone + phenol ---------------------> 4-(p- benzoquinone - 

monoimino)-phenazone + 4 H2O  

+ Cường độ màu đậm nhạt của chất nhuộm tỷ lệ thuận với nồng độ 

cholesterol. Chất này được xác định bằng cách đo  sự gia tăng của độ hấp 

thụ ánh sáng. 

2.2.4.7. Định lượng nồng độ triglycerid huyết thanh 

Mục đích: xác định nồng độ trung bình triglycerid huyết thanh, tỷ lệ rối 

loạn lipid, tìm mối tương quan với các chỉ số KI và đánh giá nguy cơ KI. 

Được thực hiện bằng máy xét nghiệm miễn dịch tự động Cobas e đặt tại 

khoa xét nghiệm bệnh viện ĐKTƯCT. 

Nguyên lý xét nghiệm: xét nghiệm đo màu sử dụng enzym. 

 

Triglycerid + 3 H2O Glycerol + 3 RCOOH 

 

Glycerol + ATP                            Glycerol-3-phosphate + ADP 

 

Glycerol-3-phosphate + O2                 Dihydroxyacetone phosphate + H2O2 

 

H2O2 + 4-aminophenazone + 4-chlorophenol 

4-(p-benzoquinone-monoimino)-phenazone + 2H2O + HCl 

2.2.4.8. Định lượng nồng độ HDL-c huyết thanh 

Mục đích: xác định nồng độ trung bình HDL-c huyết thanh, tỷ lệ rối 

loạn lipid, tìm mối tương quan với các chỉ số KI và đánh giá nguy cơ KI. 

 

LPL 

 

GK 

Mg2+ 
 

GPO 

 

Peroxidase 
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Được thực hiện bằng máy xét nghiệm miễn dịch tự động Cobas e đặt tại 

khoa xét nghiệm bệnh viện ĐKTƯCT. 

Nguyên lý xét nghiệm: xét nghiệm đo màu enzym. 

+ Khi có mặt các ion magie, dextran sulfate tạo ra các phức hợp tan 

trong nước một cách chọn lọc với LDL, VLDL và chylomicron có tính đề 

kháng với các enzym biến đổi bằng PEG. 

+ Nồng độ cholesterol trong HDL-c được xác định theo phương pháp 

enzym bởi sự bắt cặp cholesterol esterase và cholesterol oxidase với PEG tạo 

thành nhóm axit amin (khảng 40%). 

+ Các cholesterol ester bị phá vỡ lên kết tạo thành cholesterol và các 

FFA bởi men cholesterol esterase. 

HDL-c esters +  H2O                HDL-c + 3 RCOOH 

   PEG: polyethylene glycol. 

   HSDA: Sodium N-(2-hydroxy-3-sulfopropyl)-3,5-dimethoxyaniline. 

+ Khi có mặt oxy, cholesterol bị oxy hóa bởi cholesterol oxidase tạo 

thành cholesterol và hydrogen peroxidase. 

+ Khi có mặt peroxidase, hydrogen peroxidase tạo ra sẽ phản ứng với 

4-amino-antipyrine và HSDA để tạo thành một chất có màu xanh tím. Cường 

độ màu đậm nhạt của chất màu này tỷ lệ thuận với nồng độ cholesterol và 

được đo bằng phương pháp đo quang. 

2.2.4.9. Định lượng nồng độ LDL-c huyết thanh 

Mục đích: xác định nồng độ trung bình LDL-c huyết thanh, tỷ lệ rối 

loạn lipid, tìm mối tương quan với các chỉ số KI và đánh giá nguy cơ KI. 

Được thực hiện bằng máy xét nghiệm miễn dịch tự động Cobas e đặt tại 

khoa xét nghiệm bệnh viện ĐKTƯCT. 

Nguyên lý xét nghiệm: xét nghiệm MULTIGENT Direct LDL là một 

phương pháp đồng nhất để thực hiện đo trực tiếp nồng độ LDL trong huyết thanh 

hay trong máu mà không cần thực hiện các bước tiền xử lý bên ngoài hay ly tâm. 

 

PGE 



46 

Phương pháp sử dụng dạng 2 thuốc thử và tùy thuộc vào đặc tính của 

dung dịch tẩy (detergent) duy nhất. Dung dịch tẩy chỉ hòa tan các hạt không 

phải là LDL. Cholesterol giải phóng ra được sử dụng bởi cholesterol esterase 

và cholesterol oxydase trong phản ứng không tạo màu. Dung dịch tẩy hòa tan 

các hạt còn lại và bộ nối tạo sắc giúp tạo màu. Phản ứng enzym với LDL với 

sự hiện diện của bộ nối tạo sắc hình thành màu tỉ lệ với lượng cholesterol 

LDL trong mẫu. 

Phương pháp: đo dung dịch tẩy rửa chọn lọc (Liquid Selective Detergent). 

Bảng 2.1. Đánh giá mức độ rối loạn lipid máu theo NCEPATP III (2001) [39] 

Lipoprotein Rối loạn 

Cholesterol tp (mmol/L) ≥5,17 mmo/l (tăng) 

Triglyceride (mmol/L) ≥1,7 mm/l (tăng) 

LDL-c (mmol/L) ≥2,58 mmol/L  (tăng) 

HDL-c (mmol/L) <1,03 mmol/L (giảm) 

2.2.4.10. Định lượng nồng độ NT-proBNP huyết thanh 

Mục đính: chẩn đoán ST, đánh giá mức độ nặng của ST, xác định tương 

quan với các chỉ số KI, đánh giá nguy cơ KI. 

Xét nghiệm nồng độ NT-pro BNP bằng máy miễn dịch tự động Cobas e 

tại khoa xét nghiệm bệnh viện ĐKTƯCT.  

Phương pháp miễn dịch điện hóa phát quang ECLIA=Eclectro 

Chemiluminescence Immuno Assay.  

Nguyên lý: bắt cặp, tổng thời gian 18 phút. 

+ Thời kỳ ủ đầu tiên: kháng nguyên trong mẫu thử 15 (µl), kháng thể 

đơn dòng đặc hiệu kháng đánh dấu Biotin và kháng thể đơn dòng đặc hiệu 

kháng NT-proBNP đánh dấu phức hợp ruthenium tạo thành phức hợp bắt cặp. 
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+ Thời kỳ ủ thứ hai: sau khi thêm các vi hạt phủ streptavidin, phức 

hợp miễn dịch trên trở nên gắn kết với pha rắn thông qua sự tương tác giữa 

biotin và streptavidin. 

+ Hỗn hợp phản ứng được chuyển tới buồng đo, ở đó các vi hạt đối 

từ được bắt giữ trên bề mặt của điện cực. Những thành phần không gắn kết sẽ 

bị thải ra ngoài buồng đo bởi dung dịch Procell/Procell M. Cho điện áp vào 

điện cực phát quang hóa học được đo bằng độ khuếch đại quang tử. 

+ Các kết quả được xác định thông qua một số đường chuẩn xét 

nghiệm trên máy tạo nên bởi xét nghiệm 2-điểm chuẩn và thông tin đường 

chuẩn chính qua mã vạch trên hộp thuốc thử. 

+ Nồng độ NT-proBNP <300 pg/mL không chẩn đoán ST [73]. 

+ Nồng độ NT-proBNP >900 pg/mL chẩn đoán ST [73]. 

+ Nồng độ NT-proBNP >10,000 pg/mL tiên lượng ST nặng [27]. 

2.2.4.11. Định lượng nồng độ testosterone huyết thanh 

Mục đính: xác định giá trị dự báo, tương quan với các chỉ số KI, đánh 

giá nguy cơ KI ở bệnh nhân nam ST mạn. 

Xét nghiệm testosterone bằng phương pháp miễn dịch điện hóa phát 

quang “ECLIA” bằng máy xét nghiệm Cobas e tại khoa xét nghiệm bệnh 

viện ĐKTƯCT, hóa chất xét nghiệm của hãng Roche diagnostics, dựa vào 

nguyên lý cạnh tranh. 

+ Thời kỳ ủ đầu tiên: 20µL mẫu thử được ủ với kháng thể đơn dòng 

đặc hiệu kháng testosterone đánh dấu biotin. Các vị trí gắn kết trên kháng thể 

đánh dấu bị chiếm giữ bởi chất phân tích trong mẫu. 

+ Thời kỳ ủ thứ hai: sau khi thêm các vi hạt phủ streptavidin và dẫn 

xuất testosterone đánh dấu phức hợp ruthenium, phức hợp trở nên gắn kết với 

pha rắn thông qua sự tương tác giữa biotin và streptavidin. 

+ Hỗn hợp phản ứng được chuyển tới buồng đo bằng bộ khuếch đại 

quang tử. 
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Kết quả xác định thông qua đường chuẩn xét nghiệm qua mã vạch in 

trên hộp thuốc thử. 

+ Giá trị bình thường testosterone ở người nam trưởng thành từ 

3-10 ng/ml [80]. 

+ Nồng độ testosterone ở người nam giảm khi <3 ng/ml [80]. 

2.2.4.12. Định lượng nồng độ adrenalin huyết thanh 

Mục đích: xác định giá trị dự báo, tương quan với các chỉ số KI, đánh 

giá nguy cơ KI. 

Để bảo đảm xét nghiệm được chính xác, trước khi lấy máu 1 tuần, 

không được sử dụng các thuốc có thể ảnh hưởng đến catecholamine bằng 

phương pháp đo huỳnh quang như: tetracycline, ampicillin, erythromycin, các 

chất này có thể chuyển hoá thành catecholamine như DOPA, α-methyldopa 

hoặc chụp chiếu X quang. 

Tránh sử dụng các thức ăn và đồ uống có thể ảnh hưởng đến kết quả xét 

nghiệm trong 2, 3 ngày trước khi làm xét nghiệm này như cafeine (có trong cà 

phê, chè, ca cao, sô cô la), các amine (có trong chuối, quả óc chó, bơ, pho mát, 

bia và rượu vang đỏ), bất kỳ loại thực phẩm nào chứa vani, cam thảo. 

Không được hút thuốc lá trước 4 giờ. 

Xét nghiệm adrenalin được thực hiện bằng máy xét nghiệm miễn dịch 

tự động ARCHITECT Ci 4100 (3 Systems) của hãng Abbott Hoa Kỳ tại Bệnh 

viện trường Đại học Y Dược Cần Thơ. 

Phương pháp xét nghiệm miễn dịch huỳnh quang (Immuno Fluorescence 

Assay: IFA). 

Nguyên tắc xét nghiệm: 

+ Dùng pipet 50 µl hút huyết thanh tương ứng vào tất cả các giếng. 

+ Lắc 1 phút ở nhiệt độ (20-25°C), cho vào máy quay ly tâm (khoảng 

600 vòng/phút). 

+ Ủ trong 15- 20 giờ (qua đêm) ở 2-8°C. 
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+ Loại bỏ các sản phẩm dư thừa. 

+ Ủ 30 phút ở nhiệt độ (20-25°C) đặt vào máy quay ly tâm (khoảng 

600 vòng/phút). 

+ Loại bỏ sản phẩm thừa. 

+ Ủ 20-30 phút ở nhiệt độ (20-25°C), đặt lên máy quay ly tâm 

(khoảng 600 vòng/phút). 

Đọc độ hấp thụ của dung dịch trong các giếng trong vòng 10 phút. 

+ Nồng độ adrenalin bình thường <100 pg/ml [89]. 

+ Nồng độ adrenalin tăng ≥100 pg/ml [89]. 

2.2.4.13. Định lượng nồng độ glucose huyết thanh 

 Được thực hiện bằng máy xét nghiệm miễn dịch tự động Cobas e đặt 

tại khoa xét nghiệm bệnh viện ĐKTƯCT. 

  Phương pháp định lượng glucose huyết thanh: phương pháp glucose 

oxidase, dùng 4-aminophenazol, glucose oxidase, peroxidase để chuyển 

glucose thành 4-P-benzoquinone-mono-phenazol rồi đưa vào máy sinh hóa 

phân tích tự động. 

 Nồng độ glucose huyết thanh bình thường 3,9-5,5 mmol/L [15], [16]. 

2.2.4.14. Định lượng nồng độ insulin huyết thanh 

Được thực hiện bằng máy xét nghiệm miễn dịch tự động Cobas e đặt tại 

khoa xét nghiệm bệnh viện ĐKTƯCT. 

 Phương pháp miễn dịch điện hóa phát quang ECLIA=Eclectro 

Chemiluminescence Immuno Assay.  

Nguyên lý bắt cặp  

+ Thời kỳ ủ đầu tiên: insulin từ 20 µl mẫu thử, kháng thể đơn dòng 

đặc hiệu KI đánh dấu biotin và kháng thể đơn dòng đặc hiệu KI đánh dấu 

phức hợp ruthenium tạo thành phức hợp bắt cặp. 
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+ Thời kỳ ủ thứ hai: sau khi tiêm các vi hạt phủ streptavidin, phức 

hợp miễn dịch trên trở nên gắn kết trên với pha rắn thông qua sự tương tác 

giữa giữa biotin và streptavidin. 

+ Hỗn hợp phản ứng được chuyển tới buồng đo, ở đó các vi hạt 

đối từ được bắt giữ trên bề mặt của điện cực. Những thành phần không 

gắn kết sẽ bị thải ra ngoài buồng đo bởi dung dịch Procell/Procell M. Cho 

điện áp vào điện cực sẽ tạo nên sự phát quang hóa học được đo bằng đo 

khuếch đại quang tử. 

Các kết quả đo được xác định thông qua một đường chuẩn xét nghiệm 

trên máy được tạo nên bởi xét nghiệm 2 điểm chuẩn và thông tin đường chuẩn 

chính qua mã vạch trên hộp thuốc thử.  

Bình thường nồng độ insulin máu lúc đói 10 µU/ml [8]. 

Định lượng G0 và I0: lấy máu tĩnh mạch xét nghiệm glucose máu lúc 

đói và insulin. 

2.2.4.15. Định lượng nồng độ glucose, insulin huyết thanh sau 2 giờ làm 

nghiệm pháp dung nạp glucose 

NPDNG bằng đường uống 

- Chuẩn bị bệnh nhân:  

+ Bệnh nhân nhịn đói từ 8 giờ đến 12 giờ. 

+ Tránh tập thể dục, hút thuốc lá, uống café, stress khi làm nghiệm pháp. 

+ Nghiệm pháp được làm vào buổi sáng từ 6 giờ đến 7 giờ, bệnh 

nhân nằm nghỉ tại giường. 

- Cho uống 75 g glucose trong 250 ml nước sôi để nguội, uống trong 

vòng 5 phút, sau đó tiếp tục nằm nghỉ tại giường. 

- Định lượng I2 và G2: lấy máu ở cùng tĩnh mạch để định lượng glucose 

và insulin máu tại thời điểm 2 giờ sau khi uống 75g glucose.  
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2.2.4.16. Chỉ số HOMA-IR 

- Công thức tính chỉ số HOMA-IR [8]. 

HOMA-IR =I0 x G0/22,55 

- Xác định KI: WHO qui định KI: chọn điểm cắt tứ phân vị cao nhất 

của nhóm chứng trong nghiên cứu này [21]. 

2.2.4.17. Chỉ số QUICKI 

- Công thức tính chỉ số QUICKI [8]. 

QUICKI= 1/log(I0 + G0) 

Còn được gọi là kiểm soát độ nhạy chất lượng insulin.  

- Xác định KI dựa vào chỉ số QUICKI: chọn tứ phân vị thấp nhất của 

nhóm chứng trong nghiên cứu này [21]. 

2.2.4.18. Chỉ số McAuley 

- Công thức tính chỉ số McAuley [8]. 

McAuley= Exp[2,63-0,28 Ln(I0 µU/ml)-0,31 Ln(triglycerid mg/dL)] 

Exp: Kỳ vọng toán, Ln: Lôgarít Nêpe (Hàm lượng giác). 

- Xác định KI khi McAuley chọn tứ phân vị thấp nhất của nhóm chứng 

trong nghiên cứu này [21]. 

2.2.4.19. Chỉ số I0, G0, I0/G0, I2, G2, I2/G2 

- Chọn X +1SD của nhóm chứng trong nghiên cứu của chúng tôi. 

- Xác định tăng insulin máu. 

- Được gọi là tăng insulin máu lúc đói: khi có sự gia tăng bất thường về 

nồng độ insulin lúc đói > X +SD ( X nồng độ trung bình của insulin lúc đói 

nhóm chứng trong nghiên cứu này) [8]. 
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2.2.4.20. Phân độ ST theo NYHA 

Bảng 2.2. Bảng phân độ ST theo NYHA [9], [12]. 

NYHA Triệu chứng 

Độ I 
Không hạn chế, vận động thể lực thông thường không gây 

mệt, khó thở hoặc hồi hộp. 

Độ II 

Hạn chế nhẹ vận động thể lực. Bệnh nhân khỏe khi nghỉ ngơi. 

Vận động thể lực thông thường dẫn đến mệt, hồi hộp, khó thở 

hoặc đau ngực. 

Độ III 
Hạn chế nhiều vận động thể lực. Mặc dù bệnh nhân khỏe khi 

nghỉ ngơi, nhưng chỉ vận động nhẹ đã có triệu chứng cơ năng. 

Độ IV 

Không vận động thể lực nào mà không gây khó chịu. Triệu 

chứng cơ năng của ST xảy ra ngay khi nghỉ ngơi. Chỉ một số 

vận động thể lực, triệu chứng cơ năng gia tăng. 

 

2.2.4.21. Chỉ số khối cơ thất trái (LVMI)  

Siêu âm tim được thực hiện bằng máy siêu âm SIEMENS ACUSON 

X500 đặt tại bệnh viện ĐKTƯCT. 

- Các chỉ số đánh giá các buồng tim và thành tim: 

+ Đường kính nhĩ trái (LA). 

+ Đường kính gốc van động mạch chủ (Ao). 

+ Đường kính thất trái cuối tâm trương (LVDd). 

+ Đường kính thất trái cuối tâm thu (LVDS). 

+ Bề dày vách liên thất cuối tâm trương và cuối tâm thu (IVSS và IVSd). 

+ Bề dày thành sau thất trái cuối tâm trương và cuối tâm thu 

(PWd và PWS). 
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Hình 2.1. Cách đo kích thước buồng thất trái [66] 

Từ các chỉ số đánh giá thành tim tính khối lượng và chỉ số khối cơ 

thất trái [10], [35]. 

+ Khối lượng cơ thất trái. 

LVM (g)= 0,8 [1,04(LVDd +IVSd +PWLVd)³ -LVDd³] -0,6. 

+ Chỉ số khối cơ thất trái (LVMI): 

Từ khối lượng cơ thất trái thiết lập chỉ số khối cơ thất trái bằng cách 

hiệu chỉnh theo chiều cao hoặc diện tích cơ thể, nhưng thường là hiệu chỉnh 

theo diện tích cơ thể (BSA: body surface area). 

LVMI (g/m
2
) = LVM (g)/BSA (m

2
). 

2.2.4.22. Tính chức năng tâm thu thất trái (EF) 

 Tính chức năng tâm thu thất trái bằng phương pháp Simpson cải tiến [10]. 

Để tính được thể tích và qua đó tính phân suất tống máu thì cần mặt 

cắt ở mỏm tim. Có nhiều phương pháp khác nhau được đề nghị, áp dụng 

phương pháp Simpson có sửa đổi là hay nhất vì nó không bị ảnh hưởng 

bởi hình dạng thất để tính thể tích, các kết quả nghiên cứu cho thấy tương 
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quan tốt với thông tim. Thất trái được cắt thành nhiều nhát từ đáy đến 

mỏm trên các mặt cắt 2 buồng hoặc 4 buồng. Trên thực tế chỉ cần vẽ 

đường viền quanh thất và chiều dài thất (cả thời kỳ tâm thu và thời kỳ tâm 

trương) và máy sẽ tự động tính các thông số thể tích tâm thu và tâm 

trương từ đó tính EF. Tính phân suất tống máu bằng siêu âm 2D chính xác 

hơn M-mode nhất là trong trường hợp có kèm BTTMCB là bệnh mất đồng 

dạng sự co bóp của thất [10]. 

 

Hình 2.2. Cách tính EF bằng phương pháp Simpson từ mặt cắt 2 buồng 

và 4 buồng từ mỏm [10] 

Mặt cắt 2 buồng và 4 buồng mỏm dùng để tính EF theo phương pháp 

Simpson (cần đo chiều dài và diện tích của thất). Lấy số đo thể tích hai thời kỳ 

tâm thu và tâm trương từ đó máy tự động tính EF (loại bỏ cơ nhú) [10]. 
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Bảng 2.3. Phân loại STEFG và STEFBT theo AHA/ACCF 2013                  

(cập nhật 2016) và ESC 2016 [12], [26], [38] 

Phân loại EF (%) 

STEFG ≤40 

STEFBT ≥50 

2.2.5. Xử lý số liệu 

- Xử lý số liệu trên máy vi tính bằng phần mềm SPSS 22.0. 

- Số liệu được xử lý bằng phương pháp thống kê Y học theo các bước sau: 

+ Thống kê mô tả tình hình chung của quần thể nghiên cứu. 

+ Các kết quả tính toán được thiết lập dựa trên giá trị trung bình, độ 

lệch chuẩn và tỷ lệ phần trăm thể hiện dạng bảng biểu. 

+ Giá trị các chỉ số định lượng được trình bày dưới dạng trung bình ± 

độ lệch chuẩn (SD). 

Cách tính trị số trung bình: 



n

n

ix
n

X
1

1
 

 Trong đó x là trị số của cá thể, n là tổng số các trường hợp.  

 Độ lệch chuẩn (SD): 
1

)(
1

2










n

xx

SD

n

i

i

   

+ Đánh giá sự khác biệt giữa 2 giá trị trung bình bằng kiểm định t-test. 

    t = 

ba

p

ba

nn
S

XX

11

)(




   

 X : trung bình mẫu. S: phương sai. 

+ Các chỉ số định tính được trình bày dưới dạng tỉ lệ phần trăm (%). 

Dùng công thức kiểm định Z để so sánh hai tỉ lệ của hai tổng thể. 

    Z = 

)
11

)(1( 00

BA

BA

nn
PP

PP



    
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+ Đánh giá sự khác biệt có ý nghĩa thống kê khi p <0,05. 

+ Đánh giá sự tương quan theo hệ số tương quan Pearson (r). 

    r =

 



 







n

i

n

i

ii

n

i

ii

yyxx

yyxx

1 1

22

1

)()(

))((

   

+ r>0: tương quan thuận và r< 0: tương quan nghịch. 

+ Dùng tương quan Pearson tính sự tương quan giữa các chỉ số gián tiếp 

xác định KI và các đặc điểm cận lâm sàng khác bằng hệ số tương quan r. 

+ Tương quan của các chỉ số được biểu hiện bằng chỉ số tương quan r: 

|r|<0,3 : rất ít tương quan. 

|r|= 0,3-<0,5 : tương quan mức độ vừa. 

|r|= 0,5-<0,7 : tương quan khá chặt chẽ. 

|r|≥0,7 : tương quan rất chặt chẽ. 

+ Đánh giá nguy cơ KI bằng tỷ số chênh OR (Odd Ratio). 

+ Tính tỉ số chênh OR và các chỉ số độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị dự 

đoán dương tính, giá trị dự đoán âm tính. 

Bảng 2.4. Bảng 2x2 qua phần mền MedCalc để tính các giá trị chẩn đoán 

      Test đối chiếu 

Test nghiên cứu 
Nhóm bệnh Nhóm chứng Tổng 

(+) a (thật) b (giả) a + b 

(-) c (giả) d (thật) c + d 

Tổng a + c b + d a + b + c +d 

+ Độ nhạy: 
a 

100Se x
a c




 

+ Độ đặc hiệu: 
d 

100Sp x
d b



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+ Giá trị dự đoán dương tính: 
a 

100Vp x
a b




 

+ Giá trị dự đoán âm tính: 
d 

100Vn x
d c




 

+ Odds Ratio: OR= 
bc

 ad
 

+ Xác định nguy cơ KI bằng I0, G0, I0/G0, I2, G2, I2/G2, chỉ số HOMA-IR 

và các chỉ số khác. 

+ Chọn điểm cắt bằng độ đặc hiệu, độ nhạy, giá trị dự báo dương tính, 

giá trị dự báo âm tính. Dựa vào độ lệch chuẩn (SD), tứ phân vị (Quartile) của 

các chỉ số HOMA-IR, QUICKI.  

+ Phân tích hồi quy tuyến tính đơn biến giữa NT-proBNP với các chỉ số 

các yếu tố nguy cơ khác. Các yếu tố có ý nghĩa thống kê khi giá trị p<0,05, 

được chọn vào mô hình hồi quy đa biến. 

+ Xác lập phương trình đường thẳng hồi quy tuyến tính y=β0 + β1x. 

 + Sử dụng phân tích hồi quy tuyến tính đa biến để xác định KI là một 

yếu tố độc lập ở bệnh nhân ST. 

 + Phương trình hồi quy tuyến tính đa biến có dạng: 

y = a+ b1x1i+ b2x2i +…. +  e 

Trong đó: α là điểm cắt trên trục tung, β là hệ số hồi quy, ε là phần dư, 

y là biến phụ thuộc, x là biến độc lập. 

Tính diện tích dưới đường cong AUC để xác định giá trị dự báo KI. 

Đánh giá diện tích dưới đường cong ROC: 0,5-0,6 (không có ý nghĩa), 0,6-0,7 

(yếu), 0,7-0,8 (chấp nhận được), 0,8-0,9 (tốt), >0,9 (rất tốt). 

Kết quả có ý nghĩa khi p<0,05. 

Sử lý số liệu thống kê bằng, Excel 2010, MedCalc, SPSS 18.0. 

2.2.6. Kiểm soát sai số 

 - Các dụng cụ thu thập số liệu như thước dây, cân, máy đo huyết áp đã 

được kiểm định tại trung tâm đo lường chất lượng thành phố Cần Thơ. 
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 - Tổ chức tập huấn cho các điều tra viên, điều dưỡng viên và kỹ thuật 

viên xét nghiệm về cách hỏi bệnh ghi chép, đo các chỉ số nhân trắc, huyết áp, 

cách lấy máu xét nghiệm theo đúng theo qui trình. 

 - Siêu âm tim được bác sĩ siêu âm nhiều kinh nghiệm và thực hiện từ 

đầu đến cuối đề tài. 

 - Lấy mẫu ngẫu nhiên. 

2.2.7. Đạo đức nghiên cứu  

Luận án được thực hiện từ 4/2013, trước khi tiến hành nghiên cứu 

chúng tôi đã được sự đồng ý: 

- Trường Đại học Y Dược Huế và Trường Đại học Y Dược Cần Thơ. 

- Bệnh viện Đa khoa Trung Ương Cần Thơ. 

Nghiên cứu này được thực hiện với sự đồng ý của đối tượng nghiên cứu 

và chỉ nhằm mục đích bảo vệ, nâng cao sức khỏe cho bệnh nhân, không vì bất 

kỳ mục đích nào khác. 

Những thông tin về bệnh nhân được đảm bảo giữ bí mật. Trong nghiên 

cứu này chúng tôi hoàn toàn chi trả mọi chi phí thực hiện cận lâm sàng. Bệnh 

nhân không phải đóng bất kỳ chi phí nào khi tham gia nghiên cứu. 
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Sơ đồ 2.1: Sơ đồ nghiên cứu

Đối tượng nghiên cứu 

Nhóm bệnh Nhóm chứng 

Loại trừ suy tim dựa vào  

lâm sàng, NT-ProBNP và  

siêu âm tim 

 

I0, G0, I0/G0 

I2, G2, I2/G2 

Chỉ số HOMA, 

QUICKI, McAuley 

Chọn điểm cắt                 

xác định KI 

 

 
Chỉ số HOMA 

chọn tứ phân vị 

cao nhất 

 

 
 

Chỉ số QUICKI, 

McAuley chọn tứ 

phân vị thấp nhất 

 

I0, G0, I0/G0 

I2, G2, I2/G2 

Chọn X +1SD 

Chẩn đoán xác định suy tim 

(theo ESC năm 2012) 

 

 

STEFG 

 

 

STEFBT 

 

 

Khảo sát mức độ suy tim 

theo NYHA, bilan lipid, 

NT-proBNP, adrenalin, 

testosterone, EF, LVMI 

trên siêu âm tim 

 

I0, G0, I0/G0 

I2, G2, I2/G2 

Chỉ số HOMA, 

QUICKI, McAuley 

 

Khảo sát tình trạng và tỷ lệ KI ở bệnh nhân suy tim mạn 

 

 

Xác định nguy cơ KI và giá trị dự báo KI 

 

Tương quan giữa KI với NYHA, NT-

proBNP, adrenalin, testosterone, bilan 

lipid huyết thanh, EF, LVMI trên siêu 

âm tim. 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Nghiên cứu được tiến hành trên 285 đối tượng (190 bệnh nhân chẩn 

đoán ST và 95 người không ST) đến khám, thực hiện các cận lâm sàng và 

điều trị tại bệnh viện ĐKTƯCT từ 4/2013-5/2016, chúng tôi ghi nhận kết 

quả như sau: 

3.1. ĐẶC ĐIỂM SUY TIM VÀ MỘT SỐ YẾU TỐ LIÊN QUAN TRÊN 

NHÓM NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Đặc điểm nhóm suy tim và nhóm chứng 

Nhóm bệnh: có 190 bệnh nhân được chẩn đoán ST (114 bệnh nhân 

được chẩn đoán STEFG chiếm tỷ lệ 60% và 76 bệnh nhân STEFBT chiếm 

tỷ lệ 40%). 

Nhóm chứng: có 95 người không ST. 

 

 

Biểu đồ 3.1. Tỷ lệ STEFG và STEFBT 

Tỷ lệ STEFG chiếm 60%. 

Tỷ lệ STEFBT chiếm 40%. 
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Bảng 3.1. So sánh giá trị trung bình tuổi, VB, BMI, huyết áp giữa nhóm 

bệnh và nhóm chứng  

Nhóm 

 

 

Chỉ số 

Nhóm bệnh 
Nhóm chứng               

(n=95) 
p 

Loại ST n X ±SD 
Min-

Max 
X ±SD 

Min-

Max 

Tuổi 

(năm) 

ST 190 70,11±14,53 24 - 94 

66,69±14,74 29-91 

>0,05 

STEFG 114 70,51±13,97 24-91 >0,05 

STEFBT 76 69,50±15,41 26-94 >0,05 

VB (cm) 

ST 190 74,37±4,35 60-85 

74,56±4,30 67-89 

>0,05 

STEFG 114 74,25±4,21 62-85 >0,05 

STEFBT 76 74,56±4,57 60-85 >0,05 

BMI 

(kg/m
2
) 

ST 190 19,66±1,48 15,2-22,9 

19,89±2,02 
10,8-

23,7 

>0,05 

STEFG 114 19,80±1,37 15,4-22,8 >0,05 

STEFBT 76 19,46±1,62 15,2-22,8 >0,05 

HATTh 

(mmHg) 

ST 190 116,49±15,37 80-139 

114,29±12,01 90-139 

>0,05 

STEFG 114 117,47±15,81 80-139 >0,05 

STEFBT 76 114,29±12,01 80-139 >0,05 

HATTr 

(mmHg) 

ST 190 71,12±10,44 40-89 

71,71±9,38 60-89 

>0,05 

STEFG 114 71,26±10,31 40-89 >0,05 

STEFBT 76 70,91±10,69 40-89 >0,05 
 

*Min: giá trị nhỏ nhất, Max: giá trị lớn nhất 

Giá trị trung bình tuổi, VB, BMI, HATTh, HATTr giữa nhóm bệnh và 

nhóm chứng khác biệt không có ý nghĩa thống kê p>0,05. 
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Biểu đồ 3.2. Tỷ lệ về giới giữa nhóm bệnh và nhóm chứng 

Tỷ lệ nam nữ ở nhóm ST (nam=95, nữ=95), STEFG (nam=55, nữ=59), 

STEFBT (nam=40, nữ=36) và nhóm chứng (nam=46, nữ=49) khác biệt không 

có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

3.1.2. Đặc điểm một số yếu tố liên quan ở bệnh nhân suy tim mạn 

3.1.2.1. Đặc điểm thông số lipid huyết thanh của nhóm bệnh 

Bảng 3.2. Giá trị trung bình các thông số lipid huyết thanh của nhóm bệnh 

Nhóm 

Lipid 

Nhóm bệnh 
p 

Loại ST n X ±SD 

Cholesterol tp (mmol/L) 

ST 190 4,17±1,50  

STEFG 114 4,44±1,66 
<0,05 

STEFBT 76 3,77±1,13 

Triglycerid (mmol/L) 

ST 190 1,57±1,13  

STEFG 114 1,74±1,33 
<0,05 

STEFBT 76 1,32±0,64 

LDL-c (mmol/L) 

ST 190 2,62±0,98  

STEFG 114 2,78±1,04 
<0,05 

STEFBT 76 2,38±0,82 

HDL-c (mmol/L) 

ST 190 1,01±0,30  

STEFG 114 1,04±0,31 
>0,05 

STEFBT 76 0,97±0,28 
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Giá trị trung bình cholesterol tp, triglycerid, LDL-c, HDL-c ở bệnh nhân 

ST lần lượt là 4,17±1,50, 1,57±1,13, 2,62±0,98, 1,01±0,30 (mmol/L). 

Giá trị trung bình các thông số: cholesterol tp, triglycerid, LDL-c ở 

nhóm STEFG cao hơn nhóm STEFBT có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

Bảng 3.3. Tỷ lệ rối loạn lipid huyết thanh  

(theo tiêu chuẩn NCEP-ATPIII 2001) ở nhóm bệnh 

Nhóm 

Lipid 

Nhóm bệnh 
p 

Loại ST n Tỷ lệ 

Cholesterol tp 

(mmol/L) ≥5,17 

ST 34 17,9%  

STEFG 28 24,6% 
<0,05 

STEFBT 6 7,9% 

Triglycerid 

(mmol/L) ≥1,7 

ST 58 30,5%  

STEFG 40 35,1% 
>0,05 

STEFBT 18 23,7% 

LDL-c (mmol/L) 

≥2,58 

ST 95 50,0%  

STEFG 64 56,1% 
<0,05 

STEFBT 31 40,8% 

HDL-c (mmol/L) 

<1,03 

ST 118 62,1%  

STEFG 65 57,0% 
>0,05 

STEFBT 53 69,7% 

Ở bệnh nhân ST tỷ lệ tăng cholesterol tp là 17,9%, tăng triglycerid là 

30,5%, tăng LDL-c là 50% và giảm HDL-c là 62,1%. 

Tỷ lệ tăng cholesterol tp và LDL-c ở nhóm STEFG cao hơn STEFBT 

có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

Tỷ lệ tăng triglycerid, giảm HDL-c ở nhóm STEFG và STEFBT khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.1.2.2. Đặc điểm nồng độ NT-proBNP ở nhóm bệnh 

Bảng 3.4. Nồng độ trung bình NT-proBNP ở nhóm bệnh 

              Nhóm 

Nồng độ 

Nhóm bệnh 

p 

Loại ST n X ±SD 

NT-proBNP (pg/mL) 

ST 190 9931,49±7746,95  

STEFG 114 11549,69±8702,05 

<0,001 

STEFBT 76 7504,18±5214,81 

 

 Nồng độ trung bình NT-proBNP ở bệnh nhân ST là 9931,49±7746,95 pg/mL. 

 Nồng độ trung bình NT-proBNP ở nhóm STEFG cao hơn STEFBT có 

ý nghĩa thống kê (p<0,001). 

Bảng 3.5. Tỷ lệ ST nặng (dựa vào nồng độ NT-proBNP>10000 pg/mL) 

ở nhóm bệnh 

Nhóm 

Nồng độ 

Nhóm bệnh 

p 

Loại ST n Tỷ lệ 

Tăng NT-proBNP  

(>10000 pg/mL) 

ST 73 38,4%  

STEFG 55 48,2% 

<0,001 

STEFBT 18 23,7% 

ST nặng dựa vào tăng NT-proBNP >10000 pg/mL chiếm tỷ lệ 38,4%. 

Tỷ lệ tăng NT-proBNP >10000 pg/mL ở nhóm STEFG là 48,2% và 

STEFBT là 23,7%.   

Tỷ lệ ST nặng dựa vào NT-proBNP >10000 pg/mL ở nhóm STEFG cao 

hơn STEFBT có ý nghĩa thống kê với p<0,001.  
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3.1.2.3. Đặc điểm nồng độ adrenalin ở nhóm bệnh 

Bảng 3.6. Nồng độ adrenalin trung bình ở nhóm bệnh 

                Nhóm 

Nồng độ 

Nhóm bệnh p 

Loại ST n X ±SD  

Adrenalin (pg/mL) 

ST 190 115,20±91,20  

STEFG 114 135,58±103,33 

<0,001 

STEFBT 76 84,61±57,39 

Nồng độ trung bình adrenalin ở nhóm ST là 115,20±91,20 pg/mL. 

Nồng độ trung bình adrenalin ở nhóm STEFG cao hơn STEFBT có ý 

nghĩa thống kê với p<0,001. 

Bảng 3.7. Tỷ lệ tăng nồng độ adrenalin máu (>100 pg/mL) ở nhóm bệnh 

Nhóm 

Nồng độ 

Nhóm bệnh 

p 

Loại ST n Tỷ lệ 

Tăng adrenalin 

(>100 pg/mL) 

ST 79 41,6%  

STEFG 57 50,0% 

<0,05 

STEFBT 22 28,9% 

 Tỷ lệ tăng adrenalin ở nhóm ST là 41,6%. 

 Tỷ lệ tăng adrenalin ở nhóm STEFG là 50% và STEFBT là 28,9%. 

 Tỷ lệ tăng adrenalin ở nhóm STEFG cao hơn nhóm STEFBT có ý 

nghĩa thống kê với p<0,05. 
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3.1.2.4. Đặc điểm nồng độ testosterone ở nam giới của nhóm bệnh 

Bảng 3.8. Giá trị trung bình nồng độ nồng độ testosterone ở nam giới             

của nhóm bệnh 

                Nhóm 

Nồng độ 

Nam  

p 
Loại ST n X ±SD 

Testosterone (ng/mL) 

ST 95 3,93±2,62  

STEFG 55 3,29±2,43 
<0,05 

STEFBT 40 4,79±2,66 

Nồng độ testosterone trung bình ở nam giới ở nhóm ST là 

3,93±2,62 ng/mL. 

Nồng độ testosterone trung bình ở nam STEFG thấp hơn có ý nghĩa 

thống kê so với nam nhóm STEFBT (p<0,01). 

Bảng 3.9. Tỷ lệ giảm nồng độ testosterone (<3 ng/mL) ở nam giới  

của nhóm bệnh 

Nhóm 

Nồng độ 

Nhóm bệnh 
p 

Loại ST n Tỷ lệ (%) 

 

Giảm testosterone  

(<3 ng/ml) 

ST 41 43,15  

STEFG 30 54,54 
<0,05 

STEFBT 11 27,5 

 Tỷ lệ giảm nồng độ testosterone (<3 ng/ml) ở bệnh nhân nam ST          

là 43,15%. 

Tỷ lệ giảm nồng độ testosterone (<3 ng/ml) ở nam giới nhóm STEFG 

cao hơn STEFBT có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 
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3.1.2.5. Đặc điểm LVMI và EF trên siêu âm tim ở nhóm bệnh 

Bảng 3.10. Giá trị trung bình LVMI và EF trên siêu âm tim ở nhóm bệnh 

Nhóm 

 

Thông số 

Nhóm bệnh 

p 

Loại ST n X ±SD 

EF (%) 

ST 190 42,93±14,42  

STEFG 114 32,25±5,84 

<0,001 

STEFBT 76 58,95±6,28 

LVMI (g/m
2
) 

ST 190 118,64±45,87  

STEFG 114 109,04±42,52 

<0,001 

STEFBT 76 133,04±47,20 

 

Nhóm STEFG có giá trị EF và LVMI trung bình thấp hơn so với nhóm 

STEFBT có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 
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3.2. TÌNH TRẠNG VÀ TỶ LỆ KHÁNG INSULIN Ở BỆNH NHÂN SUY 

TIM MẠN 

3.2.1. Các chỉ số xác định KI ở nhóm bệnh và nhóm chứng 

Bảng 3.11. So sánh giá trị trung bình I0, I2, G0 và G2 giữa nhóm bệnh và 

nhóm chứng 

Nhóm 

 

Chỉ số 

Nhóm bệnh 
p 

Nhóm chứng 

(n=95) 

Loại ST n X ±SD X ±SD 

I0 (µU/mL) 

ST 190 17,20±15,46 <0,001 

9,46±5,31 STEFG 114 18,62±16,43 <0,001 

STEFBT 76 15,06±13,73 <0,001 

I2 (µU/mL) 

ST 190 117,36±108,06 <0,001 

62,24±45,71 STEFG 114 124,77±118,55 <0,001 

STEFBT 76 66,78±52,33 <0,001 

G0 (mmol/L) 

ST 190 5,28± 0,79 <0,001 

4,81±0,81 STEFG 114 5,37± 0,76 <0,001 

STEFBT 76 5,13± 0,82 <0,05 

G2 (mmol/L) 

ST 190 8,07± 1,18 <0,001 

7,13±1,73 STEFG 114 7,83± 1,14 <0,001 

STEFBT 76 6,93± 0,93 <0,05 

Nồng độ trung bình I0, G0, I2, G2 ở nhóm ST lần lượt là 17,20±15,46, 

117,36±108,06, 5,28±0,79, 8,07±1,18. 

Giá trị trung bình I0, G0, I2, G2 ở nhóm ST, STEFG, STEFBT cao hơn 

nhóm chứng có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 
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Bảng 3.12. So sánh giá trị trung bình của các chỉ số HOMA-IR, QUICKI, 

McAuley, I0/G0, I2/G2 giữa nhóm bệnh và nhóm chứng 

Nhóm 

 

Chỉ số 

Nhóm bệnh 

p 

Nhóm chứng 

(n=95) 

Loại ST n X ±SD X ±SD 

HOMA-IR 

ST 190 4,10± 3,70 <0,001 

1,86±1,01 STEFG 114 4,51± 3,89 <0,001 

STEFBT 76 3,49± 3,31 <0,001 

I0/G0 

ST 190 3,31± 3,18 <0,05 

2,22± 1,59 STEFG 114 3,55± 3,41 <0,001 

STEFBT 76 2,96± 2,81 <0,05 

I2/G2 

ST 190 14,13±11,18 <0,001 

8,62± 5,92 STEFG 114 15,00±12,02 <0,001 

STEFBT 76 12,81±9,71 <0,05 

QUICKI 

ST 190 0,34± 0,06 >0,05 

0,47± 0,96 STEFG 114 0,34± 0,07 >0,05 

STEFBT 76 0,35± 0,058 >0,05 

McAuley 

ST 190 6,90± 2,59 >0,05 

6,67±1,53   STEFG 114 6,57± 2,39 >0,05 

STEFBT 76 7,41± 2,81 <0,05 

Chỉ số HOMA-IR ở nhóm ST là 4,10±3,70, nhóm STEFG là 4,51±3,89, 

STEFBT là 3,49±3,31. 

Các chỉ số gián tiếp HOMA-IR, I0/G0, I2/G2 có giá trị trung bình ở nhóm 

ST, STEFG, STEFBT cao hơn nhóm chứng có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 
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Bảng 3.13. So sánh các chỉ số HOMA-IR, QUICKI, McAuley, I0, G0, I2, 

G2, I0/G0, I2/G2 giữa nhóm STEFG và STEFBT 

Thể bệnh 

Chỉ số 

STEFG (n=114) STEFBT (n=76) 
p 

X ±SD X ±SD 

HOMA-IR 4,51± 3,89 3,49± 3,31 >0,05 

I0 (µU/mL) 18,62±16,43 15,06±13,73 >0,05 

I2 (µU/mL) 124,77±118,55 66,78±52,33 >0,05 

G0 (mmol/L) 5,37± 0,76 5,13± 0,82 >0,05 

G2 (mmol/L) 7,83± 1,14 6,93± 0,93 <0,05 

I0/G0 3,55± 3,41 2,96± 2,81 >0,05 

I2/G2 15,00±12,026 12,81±9,71 >0,05 

QUICKI 0,34± 0,07 0,35± ,058 >0,05 

McAuley 6,57± 2,39 7,41± 2,81 <0,05 

Giá trị trung bình các chỉ số HOMA-IR, QUICKI, I0, I2, G0, I0/G0, I2/G2 

giữa nhóm STEFG và STEFBT khác biệt không có ý nghĩa thống kê p>0,05. 

Giá trị trung bình G2 và chỉ số McAuley ở nhóm STEFG cao hơn 

STEFBT có ý nghĩa thống kê p<0,05. 

3.2.2. Tình trạng và tỷ lệ kháng insulin ở bệnh nhân suy tim mạn 

3.2.2.1. Xác định kháng insulin và tăng insulin huyết thanh 

 Trong nghiên cứu này chúng tôi xác định tình trạng KI chủ yếu dựa vào 

chỉ số HOMA-IR: chọn tứ phân vị cao nhất của nhóm chứng trong nghiên cứu 

này (theo WHO 1998 [21]) là 2,53. Bên cạnh đó, một số chỉ số gián tiếp khác 

cũng được sử dụng để xác định tình trạng KI như: 

 - Chỉ số QUICKI: chọn tứ phân vị thấp nhất của nhóm chứng là 0,33. 

- Chỉ số McAuley: chọn tứ phân vị thấp nhất của nhóm chứng là 5,8. 

- Các chỉ số I0, I2, I0/G0, I2/G2 chọn X +1SD của nhóm chứng: I0=14,77 

(9,46+5,31), I2=107,95 (62,24+45,71), I0/G0=3,81(2,22+1,59), I2/G2=14,54 

(8,62+5,92).  

- Chẩn đoán tăng insulin huyết thanh lúc đói khi I0>14,77. 
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Bảng 3.14. Tỷ lệ tăng insulin máu trong nhóm bệnh và nhóm chứng với 

giá trị X +1SD  

Nhóm 

 

Io (µU/ml) 

Nhóm bệnh Nhóm chứng 

p 

n Tỷ lệ % n Tỷ lệ (%) 

X +1SD (>14,77) 80 42,1 21 22,1 <0,001 

Tỷ lệ tăng insulin ở nhóm bệnh là 42%. 

Tỷ lệ tăng insulin ở nhóm chứng 22,1%. 

Tỷ lệ tăng insulin máu ở nhóm bệnh cao hơn nhóm chứng có ý nghĩa 

thống kê với p<0,001. 

Bảng 3.15: Giá trị chẩn đoán tăng insulin máu dựa vào giá trị I0 

Io 

(µU/ml) 

Độ nhạy 

%, CI 

Độ đặc hiệu 

(%, CI) 

Giá trị      dự 

báo dương 

tính (%, CI) 

Giá trị dự 

báo âm tính 

(%, CI) 

X +1SD 
42,11              

(34,99-49,47) 

77,89              

(68,22-85,77) 

79,21               

(69,99-86,64) 

40,22              

(33,07-47,68) 

Chọn điểm giá trị X +1SD của I0 có độ nhạy 42,1% (CI:34,99-49,47) 

và độ đặc hiệu 77,89% (CI:68,22-85,77). Giá trị dự báo dương tính 79,21% 

(CI:69,99-86,64), giá trị dự báo âm tính 40,22% (CI:33,07-47,68). 
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3.2.2.2. Tỷ lệ kháng insulin ở bệnh nhân suy tim mạn 

Biểu đồ 3.3: So sánh tỷ lệ KI và tăng insulin máu giữa STEFG và 

STEFBT theo các chỉ số HOMA-IR, I0, I2, I0/G0, I2/G2, QUICKI, McAuley 

Tỷ lệ KI và tăng insulin máu theo các chỉ số HOMA-IR, QUICKI, 

McAuley, I0, I2, I0/G0, I2/G2 giữa nhóm STEFG và nhóm STEFBT khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 

 

Biểu đồ 3.4. So sánh tỷ lệ KI và tăng insulin máu theo các chỉ số HOMA-

IR, I0, I2, I0/G0, I2/G2, QUICKI, McAuley giữa nhóm ST và nhóm chứng 

Tỷ lệ KI và tăng insulin máu theo các chỉ số HOMA-IR, QUICKI, 

McAuley, I0, I2, I0/G0, I2/G2 ở nhóm ST cao hơn nhóm chứng khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p<0,05.  
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Biểu đồ 3.5. So sánh tỷ lệ KI và tăng insulin máu theo các chỉ số HOMA-IR, 

I0, I2, I0/G0, I2/G2, QUICKI, McAuley giữa nhóm STEFG và nhóm chứng 

Tỷ lệ KI và tăng insulin máu theo các chỉ số HOMA-IR, QUICKI, 

McAuley, I0, I2, I0/G0, I2/G2 ở nhóm STEFG cao hơn nhóm chứng khác biệt 

có ý nghĩa thống kê với p<0,05.  

 

Biểu đồ 3.6. So sánh tỷ lệ KI và tăng insulin máu theo các chỉ số HOMA-IR, 

I0, I2, I0/G0, I2/G2, QUICKI, McAuley giữa nhóm STEFBT và nhóm chứng  
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Tỷ lệ KI và tăng insulin máu ở nhóm STEFBT cao hơn nhóm chứng 

theo các chỉ số HOMA-IR, QUICKI, McAuley, I0, I0/G0 khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p<0,05.  

Tỷ lệ KI ở nhóm STEFBT cao hơn nhóm chứng theo các chỉ số I2, I2/G2 

nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p>0,05.  

3.3. NGUY CƠ KHÁNG INSULIN, GIÁ TRỊ DỰ BÁO KHÁNG INSULIN 

VÀ MỐI TƯƠNG QUAN GIỮA KHÁNG INSULIN VỚI PHÂN ĐỘ SUY 

TIM THEO NYHA, BILAN LIPID, NỒNG ĐỘ NT-PROBNP, ADRENALIN, 

TESTOSTERONE HUYẾT THANH, LVMI, EF TRÊN SIÊU ÂM TIM Ở 

BỆNH NHÂN SUY TIM MẠN 

3.3.1. Nguy cơ kháng insulin ở bệnh nhân suy tim mạn 

Bảng 3.16. Tỷ số chênh của các chỉ số gián tiếp qua phân tích đơn biến ở 

nhóm ST so với nhóm chứng 

Chỉ số OR p 

HOMA-IR 3,459 <0,001 

QUICKI 2,934 <0,001 

McAuley 2,261 <0,01 

I0(µU/ml) 2,619 <0,001 

I2(µU/ml) 2,129 <0,05 

I0/G0 2,703 <0,05 

I2/G2 1,869 <0,05 

Nhóm ST chỉ số HOMA-IR, QUICKI và I0 có nguy cơ rất cao với p<0,001. 

Chỉ số McAuley có nguy cơ cao đối với nhóm ST với p<0,01. 

Các chỉ số I2, I0/G0, I2/G2 có nguy cơ vừa đối với nhóm ST với p<0,05. 
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Bảng 3.17. Tỷ số chênh của các chỉ số gián tiếp qua phân tích đơn biến ở 

nhóm STEFG so với nhóm chứng 

Chỉ số OR p 

HOMA-IR 3,991 <0,001 

QUICKI 3,490 <0,001 

McAley 2,592 <0,05 

I0(µU/ml) 2,853 <0,001 

I2(µU/ml) 2,514 <0,05 

I0/G0 2,911 <0,05 

I2/G2 2,033 <0,05 

Ở nhóm STEFG chỉ số HOMA-IR, QUICKI và I0 có nguy cơ rất cao 

với p<0,001. 

Các chỉ số I0/G0, I2, I2/G2, McAuley có nguy cơ vừa với p<0,05. 

Bảng 3.18. Tỷ số chênh của các chỉ số gián tiếp qua phân tích đơn biến ở 

nhóm STEFBT so với nhóm chứng 

Chỉ số OR p 

HOMA-IR 2,800 <0,001 

QUICKI 2,276 <0,05 

McAuley 1,828 >0,05 

I0(µU/ml) 2,298 <0,05 

I2(µU/ml) 1,630 >0,05 

I0/G0 2,408 <0,05 

I2/G2 1,639 >0,05 

Ở nhóm STEFBT chỉ số HOMA-IR có nguy cơ rất cao với p<0,001. 

Chỉ số QUICKI, I0, I0/G0 có nguy cơ vừa với p<0,05. 

Các chỉ số I2, I2/G2, McAuley không có nguy cơ với p>0,05. 
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Bảng 3.19. Tỷ số chênh của các chỉ số gián tiếp qua phân tích đơn biến 

STEFG so với STEFBT  

Nhóm 

Chỉ số 
Nhóm bệnh OR p 

HOMA-IR STEFG/STEFBT 1,426 >0,05 

QUICKI STEFG/STEFBT 1,533 >0,05 

McAuley STEFG/STEFBT 1,418 >0,05 

I0(µU/ml) STEFG/STEFBT 1,241 >0,05 

I2(µU/ml) STEFG/STEFBT 1,543 >0,05 

I0/G0 STEFG/STEFBT 1,209 >0,05 

I2/G2 STEFG/STEFBT 1,241 >0,05 

Nguy cơ KI dựa vào các chỉ số gián tiếp ở nhóm STEFG so với STEFBT 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê p>0,05. 

Bảng 3.20. Tỷ số chênh của mức độ suy tim nặng (NYHA III-IV, NT-

proBNP >10000 pg/mL), testosterone <3 ng/mL, adrenalin >100 pg/mL, 

rối loạn bilan lipid huyết thanh (dựa vào chỉ số HOMA-IR) 

Nhóm 

Chỉ số 
OR p 

NYHA độ III,IV 12,4 <0,001 

NT-proBNP >10000 pg/mL 9,7 <0,001 

Testosterone <3 ng/mL 6,0 <0,001 

Adrenalin >100 pg/mL 10,7 <0,001 

Cholesterol tp ≥5,17 mmol/L 1,19 >0,05 

Triglyceride ≥1,7 mmol/L 1,65 >0,05 

HDL-c <1,03 mmol/L 1,68 >0,05 

LDL-c ≥2,58 mmol/L 1,46 >0,05 
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Phân độ ST theo NYHA càng cao thì nguy cơ KI càng cao (OR=12,4, 

p<0,001). 

Nồng độ NT-proBNP càng cao thì nguy cơ KI càng cao (OR=9,7, p<0,001). 

Nồng độ testosterone càng giảm thì nguy cơ KI càng cao (OR=6,0 p<0,001). 

Nồng độ adrenalin càng cao thì nguy cơ KI càng cao (OR=10,7, p<0,001). 

Bảng 3.21. Phân tích đa biến giữa NT-proBNP với chỉ số HOMA-IR, 

adrenalin, testosterone, cholesterol tp, HDL-c, LDL-c, triglycerid 

Yếu tố 

NT-proBNP 

Hệ số chưa hiệu chỉnh 
Hệ số đã 

hiệu chỉnh 
t p 

B 
Sai số 

chuẩn 
β 

Hằng số 561,13 2540,42  0,221 >0,05 

HOMA-IR 718,84 169,86 0,35 4,23 <0,001 

Testosterone 127,33 220,61 0,04 0,57 >0,05 

Adrenalin 46,16 6,03 0,58 7,65 <0,001 

Cholesterol tp -2414,44 2314,43 -0,35 -1,04 >0,05 

Triglycerid 358,74 800,23 0,03 0,44 >0,05 

HDL-c 1353,39 2816,43 0,05 0,48 >0,05 

LDL-c 3393,44 2708,87 0,36 1,25 >0,05 

 Qua khảo sát hồi quy đa biến với các biến số có ý nghĩa thống kê ở 

bảng trên chúng tôi xây dựng phương trình hồi quy tuyến tính đa biến sau: 

Y (NT-proBNP) = 561,13 + 718,84 (HOMA-IR) + 46,16 (adrenalin). 

 Kết quả phân tích hồi quy đa biến cho thấy KI (dựa vào HOMA-IR) là 

yếu tố nguy cơ độc lập ở bệnh nhân ST mạn. 
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3.3.2. Giá trị dự báo KI  

Bảng 3.22. Xác định điểm cut-off, diện tích AUC dự báo KI dựa vào NT-

proBNP, adrenalin, testosterone và EF 

YTNC 

Diện 

tích 

(AUC) 

95% 

KTC 
Cut-off 

Độ nhạy 

(%), (KTC) 

Độ đặc 

hiệu (%) 
p 

NT-proBNP 

(pg/mL) 
84,1% 78,4-89,8 7350 

80 

(71,1-87,2) 

77,65 

(67,3-86) 
<0,01 

Adrenalin 

(pg/mL) 
81% 74,8-87,1 96 

66,67% 

(56,8-75,6) 

85,88% 

(76,6-92,5) 
<0,01 

Testosterone 

(ng/mL) 
81,2% 71,8-88,5 2,01 

58,33% 

(43,2-72,4) 

95,65% 

(85,2-99,5) 
<0,01 

EF (%) 75,9% 66,3-85,4 33 
44,76 

(35-54,8) 

89,41 

(80,8-95) 
<0,01 

Nồng độ NT-proBNP>7350 pg/mL có khả năng dự báo KI với diện tích 

đường cong là 84,1% (95% KTC: 78,4-89,8) và độ nhạy 80% (KTC: 71,1-

87,2) và độ đặc hiệu 77,65% (KTC: 67,3-86) p<0,01. 

Nồng độ của adrenalin >96 pg/mL có khả năng dự báo KI với diện tích 

đường cong là 81,0% (95% KTC: 78,8-87,1) và độ nhạy 66,67% (KTC: 56,8-

75,6) và độ đặc hiệu 85,88% (KTC: 76,6-92,5) p<0,01. 

Nồng độ của testosterone ≤2,01 ng/mL có khả năng dự báo KI với diện 

tích đường cong là 81,2% (95% KTC: 71,8-88,5) và độ nhạy 58,33% (KTC: 

43,2-72,4) và độ đặc hiệu 95,65% (KTC:85,2-99,5), p<0,01. 

Giá trị cut-off của EF≤33% có khả năng dự báo KI với diện tích đường 

cong là 75,9% (95% KTC: 66,3-85,4) độ nhạy 44,76% (KTC: 35-54,8) và độ 

đặc hiệu 89,41% (KTC: 80,8-95), p<0,01. 
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Biểu đồ 3.7: Đường biểu diễn đường cong ROC xác định điểm cắt của 

NT-proBNP với KI (HOMA-IR ≥2,53) 

Nồng độ NT-proBNP là >7350 pg/mL (AUC= 84,1%, CI:66,3-85,4; 

p<0,001) có khả năng dự báo KI. 
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Biểu đồ 3.8. Đường biểu diễn đường cong ROC xác định điểm cắt của EF 

với KI (HOMA-IR ≥2,53) 

EF ≤33% (AUC=81%, CI:74,8-87,1; p<0,001) có khả năng dự báo KI. 
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Adrenaline
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Biểu đồ 3.9: Đường biểu diễn đường cong ROC xác định điểm cắt của 

adrenalin với KI (HOMA ≥2,53) 

Nồng độ adrenalin là >96 pg/mL (AUC=81,2%, CI:71,8-88,5; p<0,001) 

có khả năng dự báo KI. 
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Biểu đồ 3.10: Đường biểu diễn đường cong ROC xác định điểm cắt của 

testosterone với KI (HOMA ≥2,53) 

Nồng độ testosterone là ≤2,01 ng/ml (AUC=75,9%, CI:66,3-85,4; 

p<0,001) có khả năng dự báo KI. 
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3.3.3. Mối tương quan giữa kháng insulin với phân độ suy tim theo NYHA, 

bilan lipid, nồng độ NT-proBNP, adrenalin, testosterone huyết thanh, 

LVMI, EF trên siêu âm tim 

Bảng 3.23. Tương quan giữa các chỉ số đánh giá KI với phân độ suy tim 

theo NYHA, bilan lipid, nồng độ NT-proBNP, adrenalin, testosterone 

huyết thanh và LVMI, EF trên siêu âm tim 

Chỉ số 

YTNC 

HOMA-

IR 
QUICKI McAuley 

I0 

(µU/ml) 

I2   

(µU/ml) 
I0/G0 I2/G2 

NYHA 0,485** -0,492** -0,454** 0,465** 0,518** 0,445** 0,504** 

Cholesterol-tp 0,130 -0,120 -0,283** 0,104 0,070 0,114 0,095 

Triglycerid 0,187** -0,153* -0,488** 0,176* 0,144* 0,194** 0,143* 

LDL-c 0,147* -0,117 -0,270** 0,127 0,088 0,133 0,120 

HDL-c -0,040 0,002 0,056 -0,045 -0,014 -0,002 0,013 

NT-proBNP 0,686** -0,482** -0,486** 0,664** 0,658** 0,630** 0,639** 

Adrenalin 0,635** -0,494** -0,471**  0,594** 0,678** 0,557** 0,629** 

Testosterone -0,602** 0,498** 0,522** -0,598** -0,470** -0,585** -0,392** 

EF -0,394** 0,299** 0,358** -0,371** -0,353** -0,344** -0,356** 

LVMI 0,033 -0,055 -0,046 0,065 0,043 0,067 0,019 

(*) p<0,05, (**) p<0,001. 

Chỉ số HOMA-IR, I0, I2, I0/G0, I2/G2 tương quan thuận với phân độ ST 

theo NYHA, triglycerid, NT-proBNP, adrenalin (p<0,05). 

Chỉ số HOMA-IR, I0, I2, I0/G0, I2/G2 tương quan nghịch với testosterone, 

EF (p<0,05) 

Chỉ số QUICKI, McAuley tương quan thuận với testosterone,                

EF (p<0,05). 

Chỉ số QUICKI, McAuley nhưng tương quan nghịch với phân độ ST 

theo NYHA, triglycerid, NT-proBNP, adrenalin (p<0,05). 
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Các biểu đồ tương quan 

 

Biểu đồ 3.11. Tương quan giữa chỉ số HOMA-IR 

với EF ở nhóm STEFG (n=114) 

Chỉ số HOMA-IR tương quan nghịch chặt chẽ với EF ở nhóm STEFG 

với hệ số tương quan r =-0,703 (p<0,001, y=-1,055x+37,033). 

 

Biểu đồ 3.12. Tương quan giữa chỉ số HOMA-IR  

với EF ở nhóm STEFBT (n=76) 

Chỉ số HOMA-IR tương quan nghịch vừa với EF ở nhóm STEFBT với 

hệ số tương quan r =-0,587 (p<0,01, y=-1,1136x+62,832). 
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Biểu đồ 3.13. Tương quan giữa chỉ số HOMA-IR  

với mức độ ST theo NYHA 

Chỉ số HOMA-IR tương quan thuận với phân độ ST theo NYHA với hệ 

số tương quan r=0,48 (p<0,001, y=4,0611x-7,5699). 

 

Biểu đồ 3.14. Tương quan giữa chỉ số HOMA-IR với triglycerid 

Chỉ số gián tiếp HOMA-IR tương quan thuận với triglycerid với hệ số 

tương quan r=0,187 (p<0,001, y=0,0571x+1,3418). 
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Biểu đồ 3.15. Tương quan giữa chỉ số gián tiếp HOMA-IR với LDL-c 

Chỉ số gián tiếp HOMA-IR tương quan thuận với LDL-c với hệ số 

tương quan r=0,147 (p<0,001, y=0,039x+2,4636). 

 

Biểu đồ 3.16. Tương quan giữa chỉ số gián tiếp HOMA-IR với NT-proBNP 

Chỉ số gián tiếp HOMA-IR tương quan thuận với NT-proBNP với hệ số 

tương quan r=0,686 (p<0,001, y=1435,7x+4044,1). 
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Biểu đồ 3.17. Tương quan giữa chỉ số gián tiếp HOMA-IR với adrenalin 

Chỉ số gián tiếp HOMA-IR tương quan thuận với NT-proBNP với hệ số 

tương quan r=0,635 (p<0,001, y=15,646x+51,042). 

 

Biểu đồ 3.18. Tương quan giữa chỉ số gián tiếp HOMA-IR với 

testosterone huyết thanh ở nam giới 

Chỉ số gián tiếp HOMA-IR tương quan nghịch với nồng độ testosterone 

huyết thanh ở nam giới với hệ số tương quan r= -0,602 (p<0,001,                 

y=-0,4093+5,6096). 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. ĐẶC ĐIỂM SUY TIM VÀ MỘT SỐ YẾU TỐ LIÊN QUAN TRÊN 

ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Chúng tôi thiết kê nghiên cứu theo nghiên cứu mô tả cắt ngang có so 

sánh giữa nhóm bệnh và nhóm chứng, là nghiên cứu quan sát phân tích 

trong đó các đối tượng nghiên cứu được chọn trên cơ sở có hay không có 

mắc ST, được tiến hành nghiên cứu tại bệnh viện. Qua đó xác định tình 

trạng có hay không sự KI ở nhóm bệnh và nhóm chứng. 

Dựa vào nghiên cứu của Swan [96] (1997) với tỷ lệ KI ở bệnh nhân suy 

tim là 53%, sở dĩ chọn tỷ lệ KI theo nghiên cứu này để làm cơ sở tính cỡ mẫu 

trong nghiên cứu của chúng tôi là vì thời điểm chúng tôi nghiên cứu năm 

2011 thì trên thế giới rất ít nghiên cứu về KI ở bệnh nhân suy tim, các nghiên 

cứu khác chủ yếu là khảo sát tiến triển ĐTĐ ở bệnh nhân suy tim. Vì vậy, 

chúng tôi chọn tỷ lệ KI ở bệnh nhân suy tim mạn theo Swan [96] từ đó áp 

dụng  công thức tính cỡ mẫu tính ra được n=95. Tuy nhiên để tăng độ chính 

xác chúng tôi chọn nhóm bệnh tăng gấp đôi là 190 bệnh nhân và 95 người 

không ST, vậy tổng số đối tượng trong nghiên cứu này là 285. Với cỡ mẫu 

này là phù hợp cho nghiên cứu để tính các thuật toán thống kê. 

4.1.1. Đặc điểm của nhóm suy tim và nhóm chứng 

Các đối tượng nghiên cứu được chẩn đoán STEFG và STEFBT theo 

ESC năm 2012, cập nhật năm 2016 không thay đổi. Chẩn đoán ST dựa vào 

triệu chứng cơ năng, triệu chứng thực thể, siêu âm tim và NT-proBNP. 

Trong 190 đối tượng nghiên cứu được chẩn đoán ST có 114 bệnh nhân 

được chẩn đoán STEFG (chiếm 60%), 76 bệnh nhân STEFBT (chiếm 40%). 
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Theo nghiên cứu của Nadja Scherbakov nghiên cứu KI ở bệnh nhân ST có 18 

bệnh nhân STEFG (chiếm 45%), 22 bệnh nhân STEFBT (chiếm 55%) và 20 

người tình nguyện không ST [91]. Nghiên cứu của chúng tôi với số lượng mẫu 

lớn hơn so với các nghiên cứu khác trên thế giới về sự KI ở bệnh nhân STEFG 

và STEFBT. Theo Wisniacki nghiên cứu KI ở bệnh nhân ST trong đó 27 bệnh 

nhân STEFG (chiếm 51%), 25 bệnh nhân STEFBT (chiếm 49%) và 26 người 

không ST [112]. Trong số bệnh nhân có biểu hiện lâm sàng ST, nhiều nghiên 

cứu ước tính rằng có khoảng 50% STEFBT (dao động từ 40% đến 71%). Những 

ước đoán này thay đổi rất nhiều bởi vì sự khác biệt về tiêu chí chọn điểm cắt của 

EF và những thách thức trong tiêu chuẩn chẩn đoán STEFBT trong thực hành 

lâm sàng. Trong nghiên cứu này thì tỷ lệ STEFG cao hơn STEFBT so với các 

nghiên cứu khác là vì chúng tôi chọn STEFBT theo AHA/ACCF 2013 khi 

EF>50%, trong khi đó nhiều nghiên cứu chọn điểm cắt EF>40% hoặc >45% 

[12]. Mặt khác, chúng tôi thực hiện nghiên cứu ở bệnh viện ĐKTƯCT, vì vậy 

thường tiếp nhận bệnh nhân có STEFG sẽ có biểu lâm sàng như khó thở, giảm 

khả năng gắng sức, đây là những triệu chứng khiến bệnh nhân nhập viện. Những 

bệnh nhân STEFBT rất khó chẩn đoán hiện nay vì vậy trong thực hành lâm sàng 

thường dễ bỏ sót vì chưa biểu hiện triệu chứng ST rõ ràng. Hơn thế nữa, trong 

dân số nói chung, bệnh nhân STEFBT thường phổ biến ở cộng đồng là những 

phụ nữ lớn tuổi có tiền sử THA, béo phì, ĐTĐ,… nhưng trong nghiên cứu này 

chúng tôi loại trừ những nguyên nhân trên không đưa vào nghiên cứu nên tỷ lệ 

STEFBT sẽ thấp hơn so với STEFG.  

Nhóm chứng là những người tình nguyện tham gia nghiên cứu đến 

khám sức khỏe định kỳ hoặc nhập viện (không ST và thỏa tiêu chuẩn chọn) 

tương đồng với nhóm bệnh, cùng đến khám tại bệnh viện ĐKTƯCT. Chúng 

tôi chọn nhóm chứng 95 người là phù hợp với cỡ mẫu nhóm bệnh có thể so 

sánh trung bình, tỷ lệ với nhóm chứng trong nghiên cứu bệnh chứng. 
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4.1.2. Đặc điểm chung về tuổi giới và các chỉ số VB, BMI của nhóm bệnh 

và nhóm chứng 

4.1.2.1. Đặc điểm về tuổi 

Nghiên cứu của chúng tôi tuổi trung bình ở nhóm ST là 70,11±14,53 

tuổi, nhóm STEFG là 70,51±13,97 tuổi, nhóm STEFBT là 69,50±15,41 tuổi 

so với nhóm chứng là 66,69±14,74 tuổi. Sự khác biệt về tuổi giữa nhóm bệnh 

và nhóm chứng khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). Các nghiên 

cứu khác về sự KI ở bệnh nhân ST cũng cho kết quả về tuổi tương tự như 

nghiên cứu này: nghiên cứu của Nadja Scherbakov tuổi trung bình ở nhóm 

STEFG là 70±5 tuổi, STEFBT là 69±6 tuổi, nhóm chứng 66±10 tuổi [91]; 

tuổi trung bình được báo cáo thông qua nghiên cứu Wisniacki ở nhóm 

STEFG là 80,4±4,5 tuổi, STEFBT là 79,8±5,2 tuổi và nhóm chứng 76,2±3,5 

tuổi [112]. Qua nghiên cứu của Wolfram Doehner tuổi trung bình của nhóm 

ST là 62±1 tuổi, ở nhóm chứng là 60±2 tuổi [34]. 

4.1.2.2. Đặc điểm về giới 

Trong 190 đối tượng nghiên cứu này có 95 nam (chiếm 50%) bằng với 

nữ là 95 (chiếm 50%). STEFG có 55 nam (chiếm 48,2%) và 59 nữ (chiếm 

51,8%). STEFBT có 40 nam (chiếm 52,6%) và 36 nữ (chiếm 47,4%). Trong 

95 người tham gia nhóm chứng có 46 nam (chiếm 48,9%) và 49 nữ (chiếm 

51,6%). Như vậy, tỷ lệ nam nữ giữa các nhóm ST, STEFG, STEFBT và nhóm 

chứng là tương đương nhau.  

Nghiên cứu này tỷ lệ nam nữ gần tương đương với nghiên cứu của 

Wisniacki có 14 nam giới ST chiếm 53,8% [112]. Tỷ lệ nữ giới ST cao hơn 

nghiên cứu của chúng tôi là nghiên cứu Dipanjan Banerjee [22] nữ giới chiếm 

tỷ lệ 60,4%. Nghiên cứu của Nadja Scherbakov nữ giới ST chiếm 70% [91]. 

Nghiên cứu của chúng tôi là nghiên cứu quan sát phân tích tập trung khảo sát 

sự KI ở bệnh nhân ST mạn nên tỷ nam nữ gần tương đương nhau là phù hợp. 
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4.1.2.3. Đặc điểm về các chỉ số nhân trắc của nhóm bệnh và nhóm chứng 

Các chỉ số nhân trắc qua kết quả nghiên cứu của chúng tôi: chiều cao, 

cân nặng, VB, chỉ số BMI giữa nhóm ST, STEFG, STEFBT và nhóm chứng 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). Chỉ số VB trong giới hạn 

bình thường ở nhóm ST, STEFG, STEFBT lần lượt là 74,37±4,35 cm, 

74,25±4,21 cm, 74,56±4,57 cm. Chỉ số BMI trong giới hạn bình thường ở 

nhóm ST, STEFG, STEFBT lần lượt là 19,66±1,48 kg/m
2
, 19,80±1,37 

kg/m
2
, 19,46±1,62 kg/m

2
. 

Các chỉ số nhân trắc trung bình ở bệnh nhân ST từ các nghiên cứu 

khác. Nghiên cứu của Swan [96]: chiều cao 174±0,9 cm, cân nặng 82,9±2,0 

kg , BMI 27,4±0,6 kg/m
2
. Nghiên cứu của Jukka Kemppainen [63]: cân nặng 

94,0±5,2 kg 29,9±1,7 (kg/m
2
). Nghiên cứu Wisniacki [112]: cân nặng 65,2 

kg, BMI 25 kg/m
2
. Tác giả Wolfram Doehner [34]: cân nặng 73,8±1,6 kg, 

BMI 24,7±0,4 kg/m
2
. Nhìn chung đối tượng nghiên cứu trong các nghiên 

cứu trên là người châu Âu và châu Mỹ nên có chiều cao, cân nặng, BMI cao 

hơn nghiên cứu của chúng tôi. 

Đây là nghiên cứu quan sát phân tích nên chủ yếu khảo sát sự KI ở 

bệnh nhân ST. Các yếu tố khác ảnh hưởng lên sự KI chúng tôi đã loại khỏi 

tiêu chuẩn chọn như: chỉ số BMI>25, VB (nam≥90 cm và nữ ≥80 cm). Vì vậy 

những đối tượng trong nghiên cứu có các chỉ số VB, BMI trong giới hạn bình 

thường. Phần lớn các nghiên cứu ở nước ngoài có các chỉ số cân nặng và BMI 

cao hơn nghiên cứu của chúng tôi có thể do thể trạng, chế độ dinh dưỡng ở 

các nước phát triển cao hơn và tiêu chuẩn chọn bệnh cũng khác nhau.  

4.1.2.4. Đặc điểm về các chỉ số huyết áp của nhóm bệnh và nhóm chứng 

Chỉ số HATTh, HATTr ở nhóm bệnh và nhóm chứng trong nghiên cứu 

này khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). HATTh trung bình ở nhóm 
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ST, STEFG, STEFBT lần lượt là 116,49±15,37 mmHg, 117,47±15,81 mmHg, 

115,03±14,67 mmHg. HATTr trung bình ở nhóm ST, STEFG, STEFBT lần 

lượt là 71,12±10,44 mmHg, 71,26±10,31mmHg, 70,91±10,69 mmHg.  

So sánh chỉ số HATTh và HATTr qua các nghiên cứu khác. Nghiên cứu 

Dipanjan Banerjee [22] cho thấy HATTh= 136,3±21,5 mmHg. Kết quả nghiên 

cứu của tác giả Nadja Scherbakov [91] ở nhóm nghiên cứu có HATTh 130±20 

mmHg, HATTr 76±11 mmHg. Nghiên cứu Wisniacki [112] trên đối tượng 

nghiên cứu có HATTh 137,34±17,2 mmHg, HATTr 74,53±7,6 mmHg. 

Wolfram Doehner [34] cho thấy kết HATTh 116±2,0 mmHg, HATTr 72±1,2 

mmHg. Giá trị trung bình HATTh và HATTr trong nghiên cứu này gần tương 

đương với các nghiên cứu ngoài nước về KI ở bệnh nhân ST. KI cũng là yếu tố 

nguy cơ ở bệnh nhân THA. Tác giả Huỳnh Văn Minh (1996) nghiên cứu trên 

181 người từ 18 tuổi trở lên chia làm 2 nhóm có hoặc không THA. Bằng 

phương pháp định lượng insulin trước và sau NPDNG kết hợp với các chỉ số 

nhân trắc dinh dưỡng, bilan lipid huyết thanh và điện tim ở bệnh nhân THA: có 

sự gia tăng nồng độ I0 ở bệnh nhân THA, tần suất tăng insulin huyết thanh và 

KI ở bệnh nhân THA nguyên phát là 41,7% trong đó 30,5% phát hiện không 

cần làm NPDNG. Vì vậy, để tránh yếu tố nhiễu và tập trung vào nghiên cứu KI 

ở bệnh nhân ST mạn chúng tôi lựa chọn những bệnh nhân không THA đưa vào 

nghiên cứu vì có sự KI ở bệnh nhân THA [6], [109]. 

4.1.3. Đặc điểm một số yếu tố liên quan ở bệnh nhân suy tim mạn 

4.1.3.1. Đặc điểm rối loạn lipid huyết thanh 

Giá trị trung bình các thông số lipid huyết thanh qua nghiên cứu này: 

cholesterol tp, triglycerid, LDL-c ở nhóm STEFG cao hơn nhóm STEFBT có 

ý nghĩa thống kê (p<0,05). Giá trị trung bình cholesterol tp, triglycerid, LDL-

c, HDL-c ở bệnh nhân ST lần lượt là 4,17±1,50 mmol/L, 1,57±1,13 mmol/L, 

2,62±0,98 mmol/L, 1,01±0,30 mmol/L. Ở bệnh nhân ST, dựa vào tiêu chuẩn 
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NCEP-ATPIII thì tỷ lệ tăng cholesterol tp là 17,9%, tăng triglycerid là 30,5%, 

tăng LDL-c 50% và giảm HDL-c 62,1%. Tỷ lệ tăng cholesterol tp và LDL-c ở 

nhóm STEFG cao hơn STEFBT có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

Các nghiên cứu về KI ở bệnh nhân ST mạn của các tác giả ngoài nước 

về nồng độ bilan lipid huyết thanh trung bình như nghiên cứu của Jukka 

Kemppainen [63] cholesterol tp là 5,5±0,2 mmol/L; tác giả Nadja Scherbakov 

[91] cho thấy triglycerid 1,19±0,65 mmol/L, LDL-c là 3,4±0,93 mmol/L, HDL-

c là 0,7±0,21 mmol/L; nghiên cứu của Dipanjan Banerjee [22] cholesterol tp là 

5,5±0,99 mmol/L, HDL-c là 1,44±0,4 mmol/L; theo tác giả Wolfram Doehner 

[34] giá trị trung bình của cholesterol tp là 5,13± 0,11 mmol/L và theo nghiên 

cứu của tác giả Wisniacki [112] nồng độ cholesterol tp là 5,32±1,24 mmol/L, 

triglycerid là 1,62± 0,48 mmol/L, LDL-c là 3,1±1  (mmol/L), HDL-c là 

1,20±1,00 mmol/L. Giá trị trung bình cholesterol tp, triglyceride, LDL-c, HDL-

c, trong nghiên cứu của chúng tôi tương đương với các nghiên cứu khác. Trong 

nghiên cứu này có giá trị trung bình các chỉ số cholesterol tp, triglyceride, 

LDL-c ở nhóm STEFG cao hơn nhóm STEFBT có ý nghĩa thống kê với 

p<0,05. Qua kết quả này cũng tương tự với nghiên cứu của Wisniacki [112] ở 

nhóm STEFG sẽ có giá trị trung bình các chỉ số cholesterol tp, triglycerid, 

LDL-c, HDL-c cao hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm STEFBT. Nghiên cứu của 

Nadja Scherbakov [91] ở nhóm STEFG có giá trị trung bình triglycerid cao hơn 

nhưng nồng độ trung bình LHD-c thấp hơn so với nhóm STEFG có ý nghĩa 

thống kê với p<0,05.  

4.1.3.2. Tăng nồng độ NT-proBNP huyết thanh 

Natriuretid peptid do cơ tâm thất tiết ra khi dãn thể tích tâm thất 

và/hoặc quá tải áp lực. NT-proBNP được nghiên cứu và được sử dụng như 

trong chẩn đoán ST cũng như tiên lượng tiến triển ST và dự báo nguy cơ tử 
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vong trong ST [90]. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy nồng độ trung 

bình NT-proBNP ở bệnh nhân ST là 9931,49±7746,95 pg/mL.  

Nồng độ trung bình NT-proBNP ở nhóm STEFG cao hơn STEFBT có ý 

nghĩa thống kê (p<0,001). Nadja Scherbakov [91] nghiên cứu nồng độ BNP ở 

nhóm STEFG là 568 pg/mL (224–1939) cao hơn có ý nghĩa thống kê so với 

STEFBT. Hiện nay có nhiều công trình nghiên cứu chứng minh nồng độ BNP 

hoặc NT-proBNP gia tăng theo mức độ ST, có giá trị tiên lượng ST. Tác giả 

Taylor [99] và cộng sự xác định điểm cắt NT-proBNP ≥150 pg/mL dự báo nguy 

cơ suy tim tăng gấp 18 lần trong dân số chung và tử vong trong 10 năm là 58%. 

Nghiên cứu của Antonio [19] và cộng sự nghiên cứu trên 105 bệnh nhân suy tim 

dựa vào đường cong ROC  xác định điểm cắt NT-proBNP là 6000 pg/mL (AUC 

75%, độ nhạy 77,3%) khả năng sống còn trong 90 ngày ở bệnh nhân suy tim là 

66%. Nghiên cứu của Kang trên 528 đối tượng STEFBT và 1142 đối tượng 

STEFG, nhằm đánh giá tiên lượng dựa vào NT-proBNP ở bệnh nhân ST, kết quả 

cho thấy ở nhóm STEFG có nồng độ NT-proBNP cao hơn có ý nghĩa thống kê 

so với STEFBT (2723 so với 5644 ng/L, p<0,001) [62]. Theo kết quả nghiên cứu 

của Funda Basyigit và cs [23] cho thấy nồng độ trung bình NT-proBNP ở nhóm 

STEFG là 1556,9±281,5 pg/mL và STEFBT là 642,6±329,1 pg/mL, sự khác biệt 

này có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Kết quả nghiên cứu của Harada và cs cho 

thấy ở nhóm STEFG có nồng độ NT-proBNP cao hơn STEFBT (p<0,001) [48]. 

So với những nghiên cứu trên nghiên cứu của chúng tôi có nồng độ NT-proBNP 

cao hơn do phần lớn bệnh nhân nhập bệnh viện ĐKTƯCT là những bệnh nhân 

nặng (ST độ 3 theo NYHA là chủ yếu) được chuyển từ tuyến dưới và có tiền sử 

chẩn đoán ST. Theo nghiên cứu của Funda Basyigit thì nồng độ NT-proBNP ở 

nhóm ST với EF<40% là 1058,9±2365,9 pg/mL và EF>40% là 771,7±1539,3 

kết quả nghiên cứu này gần tương đương với nghiên cứu của chúng tôi [23]. 
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4.1.3.3. Tăng nồng độ adrenalin huyết thanh 

Nồng độ trung bình adrenalin trong nghiên cứu này là 115,20±91,20 

(pg/mL). Từ lâu hoạt động gia tăng của SNS đã được biết đến như đặc điểm 

điển hình của ST. Nồng độ adrenalin thường tăng ở bệnh nhân ST. Tăng hoạt 

động SNS từ đó tăng adrenalin từ khe hở tiếp hợp. Nồng độ adrenalin trong 

máu tăng lên thì dự đoán về nguy cơ tử vong càng cao. Đặc điểm để nhận biết 

ST cũng dựa trên số lượng adrenalin của cơ tim giãn, sự dự trữ và mật độ thụ 

thể β trong cơ tim [36], [64].  

 Dựa vào kết quả nghiên cứu của Matlooba A và cs nồng độ ở nhóm ST 

(noradrenalin=1,1±0,9 ng/mL, adrenalin=0,3±0,8 ng/mL), ST không có KI 

(noradrenalin=0,9±0,7 ng/mL, adrenalin=0,2±0,6 ng/mL) và ST có KI 

(noradrenalin=1,2±1,1 ng/mL, adrenalin=0,3± 0,8 ng/mL), sự khác biệt này 

không có ý nghĩa thống kê p>0,05 [75]. Nồng độ noradrenalin ở bệnh nhân 

ST theo tác giả William C. Stanley là 5,2±0,2 pmol/ml cao hơn so với nhóm 

chứng là 1,4±1,3 pmol/mL [94]. 

 Nghiên cứu của James A Thomas đã chứng minh rằng nồng độ 

adrenalin có liên quan trực tiếp đến mức độ rối loạn chức năng thất trái ở bệnh 

nhân ST sung huyết. Chức năng tâm thu thất trái càng giảm thì nồng độ 

adrenalin càng tăng. Ở bệnh nhân ST sẽ tăng adrenalin dẫn đến tăng sản suất 

glucose ở gan và ức chế bài tiết insulin dẫn đến tăng glucose máu. Tình trạng 

ST càng nặng thì nồng độ adrenalin máu càng tăng, những kết quả nghiên cứu 

trên cũng hợp với nghiên cứu của chúng tôi [55], [81].  

4.1.3.4. Giảm nồng độ testosterone huyết thanh  

Trong nghiên cứu này nồng độ trung bình testosterone ở nam giới ST 

là 3,93±2,62 ng/mL. Nồng độ trung bình testosterone nam giới ở nhóm 

STEFG thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm STEFBT (p<0,01). 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/0002914978901625
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Nồng độ testosterone giảm (<3 ng/ml) ở bệnh nhân nam ST là 43,15%. Tỷ 

lệ giảm nồng độ testosterone (<3 ng/ml) ở nhóm STEFG cao hơn nhóm 

STEFBT có ý nghĩa thống kê (p<0,05), kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

tương đương với các nghiên cứu khác. Testosterone quan trọng đối với việc 

duy trì các cơ xương, sự suy giảm testosterone có thể làm trầm trọng tình 

trạng không dung nạp và mất khối cơ bắp trong ST. Ở nam giới, 

testosterone là yếu tố quyết định quan trọng của chức năng đồng hóa và sức 

mạnh thể chất. Testosterone cũng có đặc tính chống viêm và giãn mạch. 

Ngoài ra, testosterone cũng làm tăng cung lượng tim ở bệnh nhân nam ST 

mạn [86], [108]. 

Ước tính có khoảng 39% bệnh nhân nam ST có bằng chứng của giảm 

testosterone. Ở nam giới ST càng nặng tương ứng với phân độ NYHA càng 

cao và nồng độ testosterone càng giảm. Nồng độ testosterone liên quan đến 

khả năng gắng sức và nồng độ hormon đồng hóa (testosterone, 

dehydroepiandrosterone sulfate và chất kích thích tăng trưởng giống như  

insulin) [42]. 

Theo kết quả nghiên cứu của tác giả Gholamreza Davoodi thì nồng 

độ testosterone ở nhóm ST với EF<35%, EF từ 35-45%, EF từ 45-55%,  

EF≥55% lần lượt là: 5,8±2,7 ng/mL, 6,8±3,7 ng/mL, 7,2±3,4 ng/mL, 

6,8±3,2 ng/mL, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê p>0,05. Từ kết quả 

nghiên cứu cho thấy nồng độ testosteron ở nhóm ST với EF<35% thì thấp 

hơn so với nhóm ST với EF≥ 35% (5,82±2,73 pg/mL và 6,88±3,34 pg/mL, 

p<0,05). Nồng độ testosterone liên quan trực tiếp đến tình trạng suy tim ở 

bệnh nhân ST có rối loạn chức năng cương dương [30]. 

Nồng độ testosterone giảm đã được chứng minh là yếu tố nguy cơ 

giảm khả năng gắng sức và triệu chứng lâm sàng ở bệnh nhân bị ST. Trong 
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4 thử nghiệm lâm sàng có liên quan đến 198 bệnh nhân được công bố, sử 

dụng liệu pháp testosterone có sự cải thiện đáng kể trong khả năng gắng 

sức so với giả dược. Các cơ chế cải thiện khả năng gắng sức là phức tạp và 

có thể do cơ chế ngoại vi. Tác động của testosterone trên các kết quả về sự 

tiêu thụ oxy làm THA và ảnh hưởng đến liệu pháp tái đồng bộ tim. Bổ sung 

testosterone là một biện pháp điều trị để cải thiện triệu chứng ở bệnh nhân 

ST. Trên bệnh nhân nam ST. NT-proBNP là một peptid natri được phóng 

thích từ tâm thất của tim vào máu khi thành cơ tim bị dãn ra và liên quan 

trực tiếp đến mức độ căng dãn của cơ tim. Nồng độ testosterone thấp trên 

bệnh nhân ST giảm ức chế hình thành peptide natri, làm peptide natri được 

phóng thích nhiều hơn dẫn đến nồng độ NT-proBNP tăng. Khi bổ sung 

testosterone trên bệnh nhân ST sẽ gây giữ muối và nước bằng cách ức chế 

sự phát sinh peptide natri từ đó làm giảm nồng độ NT-proBNP. Cho thấy 

rằng testosterone có thể cải thiện chức năng cơ tim, giảm nồng độ NT-

proBNP ở bệnh nhân ST mạn [86], [102]. 

Nghiên cứu của Anna Florvaag cho thấy nồng độ testosterone giảm ở 

bệnh nhân nam ST và tác động đến tế bào nguyên bào nội mô (EPCs). 

EPCs là một thụ thể testosterone, để đánh giá tỷ lệ thiếu hụt testosterone ở 

những bệnh nhân ST và tác động của nó trên các tế bào nguyên bào nội mô. 

Nghiên cứu 137 bệnh nhân nam ST mạn tính trong độ tuổi 48-74 tuổi. Tỉ lệ 

thiếu hụt testosterone trên bệnh nhân ST là 39%. Tuy nhiên, không có sự  

khác biệt giữa các bệnh nhân có và không có sự thiếu hụt testosterone liên 

quan đến mức độ của EPCs. Mức testosterone tương quan nghịch với tuổi 

(r=-0,32, p=0,001) và phân độ ST theo NYHA (r=-0,28, p=0,001). Thiếu 

hụt testosterone hiện diện thường xuyên ở bệnh nhân nam ST nhưng không 

thấy tác động lên các EPCs tái sinh [42]. 
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ST được đặc trưng bởi sự thay đổi chuyển hóa trong cơ xương, đó là 

kết quả của sự kích hoạt của thần kinh nội tiết và cytok in gây viêm, dãn 

mạch. Nồng độ testosterone thấp góp phần dẫn đến sự thay đổi này, có thể 

làm suy giảm chức năng cơ xương, khả năng gắng sức trong ST. Bổ sung 

testosterone ở liều thay thế đã được đánh giá là một liệu pháp tiềm năng để 

tác động lên cơ chế bệnh sinh chống lại sự thiếu hụt đồng hóa trong ST và 

cũng có đặc tính chống viêm và giãn mạch để duy trì sự tiến triển của ST, 

nhiều nghiên cứu cho thấy liệu pháp bổ sung testosterone ở bệnh nhân ST 

sẽ cải thiện được triệu chứng, tăng phân suất tống máu ở bệnh nhân ST. 

Mặt khác cũng có nhiều nghiên cứu bổ sung quá mức testosterone cũng gây 

hại và liều lượng bổ sung testosterone ở bệnh nhân suy tim bao nhiêu hiện 

nay vẫn còn tranh cãi [86], [108]. 

4.1.3.5. Đặc điểm các thông số LVMI và EF trên siêu âm tim 

Nghiên cứu của chúng tôi ở nhóm ST giá trị trung bình EF: 42,93±14,42 

(%), LVMI:118,64±45,87 (g/m
2
). Nhóm STEFG có giá trị trung bình EF và 

LVMI thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm STEFBT (với p<0,05). 

Dipanjan Banerjee đã nghiên cứu trên 4425 người tình nguyện tham gia 

trong đó 60% nữ giới, có 1216 đối tượng được chẩn đoán ST và nghiên cứu 

kéo dài đến 12 năm. Đối tượng nghiên cứu được phân làm 4 nhóm dựa vào 

nồng độ I0, các đặc điểm trên siêu âm như sau: I0≤9 UI/L (LVMI: 138±46,4 

g/m
2
); I0:9-12 UI/L (LVMI: 144,6±44,6 g/m

2
); I0:12-17 UI/L (LVMI: 

152,1±49,2 g/m
2
); I0≥17 UI/L (LVMI: 159,6±49,51 g/m

2
) [22]. 

Theo nghiên cứu của Wisniacki giá trị trung bình các chỉ số siêu âm tim: 

EF (STEFG: 30,7±6,7%; STEFBT: 59,4±8,0%; nhóm chứng 62,0±14,5%) sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001; LVMI (STEFG: 143,2±27,0 g/m
2
; 

STEFBT: 159,4±32,2 g/m
2
; nhóm chứng 111,6±28,8 g/m

2
), sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p<0,001 [112]. Theo kết quả nghiên cứu của Funda 

Basyigit và cs thì các chỉ số siêu âm tim: LVMI (STEFG: 148,4±35,3 g/m
2
 và 

STEFBT:142,1±36,6 g/m
2
) [23]. 
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Dựa vào các kết quả nghiên cứu của Funda Basyigit [23] chỉ số 

LVMI khác với nghiên cứu của chúng tôi ở nhóm STEFG thấp hơp 

STEFBT. Nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như các nghiên cứu 

Wisniacki [112], Dipanjan Banerjee [22] về các thông siêu âm tim ở bệnh 

nhân ST có KI [23].  

4.2. TÌNH TRẠNG VÀ TỶ LỆ KHÁNG INSULIN Ở BỆNH NHÂN SUY 

TIM MẠN 

Chúng tôi nghiên cứu tình trạng và tỷ lệ KI ở bệnh nhân ST mạn. Hiện 

nay có nhiều phương pháp xác định tình trạng KI, WHO đã đưa ra tiêu chuẩn 

chẩn đoán hội chứng chuyển hóa và xác định tình trạng KI [8], phương pháp 

kẹp đẳng đường tăng insulin máu được xem như là “tiêu chuẩn vàng”. Tuy 

nhiên, phương pháp kẹp đẳng đường tăng insulin máu không được áp dụng ở 

bệnh nhân ST do làm quá tải về thể tích, dễ gây hạ glucose máu. Mặt khác, 

trong tất cả các đối tượng nghiên cứu của chúng tôi phần lớn là những bệnh 

nhân ST nặng (NYHA 3 chiếm tỷ lệ cao nhất). Các chỉ số gián tiếp như 

HOMA-IR được chứng minh có tương quan chặt với phương pháp kẹp đẳng 

đường tăng insulin máu [8]. Vì vậy trong nghiên cứu này chúng tôi xác định sự 

KI chủ yếu dựa vào chỉ số HOMA-IR và các chỉ số gián tiếp khác: I0, G0, I0/G0, 

I2/G2, chỉ số QUICKI và McAuley. 

4.2.1. Các chỉ số xác định kháng insulin 

4.2.1.1. Nồng độ I0 và G0 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi nồng độ G0 trung bình ở nhóm ST, 

STEFG, STEFBT lần lượt là 5,28±0,79 mmol/L, 5,37±0,76 mmol/L, 

5,13±0,82 mmol/L, cao hơn có ý nghĩa thống kê với p<0,05 so với nhóm 

chứng. Nồng độ I0 trung bình ở nhóm ST, STEFG, STEFBT lần lượt là 

17,20±15,46 µU/ml, 18,62±16,43 µU/ml, 15,06±13,73 µU/ml cao hơn có ý 

nghĩa thống kê với p<0,05 so với nhóm chứng. 
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 Nồng độ I0 phụ thuộc vào phương pháp thực hiện. Một số phương pháp 

được áp dụng: phương pháp miễn dịch phóng xạ (RIA-Radio Immuno Asay), 

đo lượng phóng xạ miễn dịch học (IRMA=Eclectro Chemiuminessancce 

Immuno Assay), kỹ thuật miễn dịch enzyme, nhưng phổ biến hiện nay là kỹ 

thuật điện hóa phát quang (ECLIA=Electro Cheminuminessance Immuno 

Asay) được áp dụng trong nghiên cứu lâm sàng, nghiên cứu của chúng tôi 

cũng thực hiện bằng phương pháp này [8]. 

Bảng 4.1. Nồng độ I0 và G0 ở nhóm chứng và nhóm ST  

trong một số nghiên cứu 

Nghiên cứu 

Năm công 

bố và số 

mẫu 

I0 ( X + SD) µU/mL G0 ( X + 1SD) mmol/L 

ST 
Nhóm 

chứng 
ST 

Nhóm 

chứng 

Wisniacki [112] 2005, n=52 
8,10 

(4,95-10,35)* 

4,90 

(3,60-6,70) 
4,95±0,67* 4,94±0,52 

Nadja 

Scherbakov [91] 
2015, n=62 

12,4 

(5,4-15,2) * 

5,2 

(4,1-7,1) 

5,93 

(5,49-6,43)* 

5,9 

(5,49-6,4) 

Dipanjan 

Banerjee [22] 
2013, n=4425   5,88±1,34 5,8±1,37 

Wilfried Dinh 

[31] 
2010, n=2008 

18,5 

(15,7-24,0)** 

5,0 

(3,0-7,0)*** 

5,55 

(5,82-6,54) 

5,1 

(4,77-5,43) 

Wolfram 

Doehner [34] 
2005, n=105 13,0±0,93 12,0±1,25 5,77±0,17 5,14±0,08 

Jukka 

Kemppainen [63] 
2003, n=21 10,2±1,5 6,9±1,3 5,9±0,3 5,3±0,2 

Chúng tôi 2017, n=285 17,20 ± 15,46 9,46 ± 5,31 5,28 ± 0,79 4,81±0,81 

(*) ST với EF giảm 

(**) Rối loạn chức năng tâm trương thất trái có KI. 

(***) Rối loạn chức năng tâm trương thất trái không KI.  
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Căn cứ vào bảng nồng độ trung bình G0 ở nhóm ST và nhóm chứng 

trong nghiên cứu của chúng tôi gần tương đương với các nghiên cứu khác. 

Cụ thể, nồng độ I0 trong nghiên cứu này gần tương đương với nghiên cứu 

Wilfried Dinh [31] ở nhóm ST và nhóm chứng, tuy nhiên cao hơn với các 

nghiên cứu khác. 

Nhằm đánh giá độ nhạy insulin ở bệnh nhân ST mạn tính, nghiên cứu 

của Swan JW và cs (1997), kết quả cho thấy có sự KI ở bệnh nhân ST 

nhưng không tác động trực tiếp mà thông qua rối loạn chức năng tâm thất 

và các catecholamin. Độ nhạy insulin được xác định bằng lượng glucose và 

insulin, sau khi truyền glucose qua đường tĩnh mạch. Ở bệnh nhân ST mạn 

có G0 trung bình nhưng tăng I0 (67 so với 29 pmol/l, p <0,002) và độ nhạy 

insulin 58% có nghĩa là giảm (p <0,001), có sự tăng insulin và KI ở bệnh 

nhân ST [96]. 

Công trình nghiên cứu do Nadja Scherbakov và cs công bố vào 

năm 2015 thực hiện trên 18 bệnh nhân STEFG, 22 bệnh nhân STEFBT 

và 22 người khỏe mạnh. Kết quả nghiên cứu cho thấy có nồng độ G0 

trung bình lần lượt ở nhóm STEFG, STEFBT và nhóm chứng lần lượt là 

6,8 (5,6-11,6) mmol/L, 6,43 (4,8-5,7) mm/L, 5,9 (5,49-6,4) mmol/L và 

nồng độ I0 trung bình lần lượt ở nhóm STEFG, STEFBT và nhóm chứng 

lần lượt là 12,4 (5,4-15,2) µU/mL, 6,8 (5,6-11,6) µU/mL, 5,2 (4,1-7,1) 

µU/mL. Kết quả nghiên cứu này cho thấy có sự KI và tăng Insulin ở 

nhóm STEFG và STEFBT [91]. 

Wisniacki và cs nghiên cứu nhằm đánh giá KI và hệ thống viêm ở bệnh 

nhân ST tâm thu và tâm trương được tiến hành trên 52 bệnh nhân không có 

ĐTĐ (tuổi: 70-90) ST và 26 người tình nguyện khỏe mạnh tham gia nhóm 

chứng. Nồng độ G0 trung bình lần lượt ở nhóm ST tâm thu, ST tâm trương và 

nhóm chứng là 4,83 (0,57) mmol/L, 4,95 (0,67) mmol/L, 4,94 (0,52) mmol/L. 
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Nồng độ I0 trung bình lần lượt ở nhóm ST tâm thu, ST tâm trương và nhóm 

chứng là 4,70 (3,70–7,90) µU/ml, 8,10 (4,95–10,35) µU/ml, 4,90 (3,60–6,70) 

µU/ml. Có sự tăng insulin, KI và kích hoạt hệ thống viêm ở bệnh nhân lớn 

tuổi với ST tâm thu và tâm trương [112]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi cũng cho kết quả phù hợp với các 

nghiên cứu trên, nồng độ I0 ở nhóm STEFG và STEFBT khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê (p>0,05) nhưng cả hai nhóm STEFG và STEFBT có nồng độ 

I0 cao hơn nhóm chứng có ý nghĩa thống kê (p<0,05). Vì vậy, có sự tăng I0 ở 

bệnh nhân ST. 

4.2.1.2. Nồng độ insulin và glucose huyết thanh sau 2 giờ làm NPDNG 

Xác định nồng độ insulin và glucose huyết thanh sau 2 giờ làm NPDNG 

đường uống là một phương pháp được sử dụng phổ biến hiện nay. Phương 

pháp này ít tai biến, bao gồm việc định lượng glucose và insulin sau khi uống 

75g glucose. Chẩn đoán cường insulin, KI khi có sự gia tăng bất thường nồng 

độ insulin và glucose đói và 2 giờ sau khi uống đường so với nhóm chứng 

(> X +SD) [8]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi nồng độ trung bình G2 ở nhóm ở nhóm 

ST, STEFG, STEFBT và nhóm chứng lần lượt là 8,07±1,18 mmol/L, 

7,83±1,14 mmol/L, 6,93±0,93 mmol/L và 7,13±1,73 mmol/L. Nồng độ trung 

bình I2 ở nhóm ở nhóm ST, STEFG, STEFBT và nhóm chứng lần lượt là 

117,36±108,06 µU/mL, 124,77±118,55 µU/mL, 66,78±52,33 µU/mL, 

62,24±45,71 µU/mL. Nghiên cứu của Marazzi khảo sát tình trạng KI bằng I2, 

G2 sau khi làm NPDNG và chỉ số HOMA-IR trước và sau các biện pháp điều 

trị tăng sức co bóp cơ tim. Kết quả, được so sánh trước và sau dùng biện pháp 

các biện pháp điều trị tăng sức co bóp cơ tim thì nồng độ I2 giảm hơn có ý 

nghĩa thống kê (I2: 170,2±56,2 với 146,8±54,8; p=0,002) [74]. Nghiên cứu này 

thấp hơn so với nghiên cứu của Wilfried Dinh [31] nồng độ G2 ở nhóm ST có 
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sự KI là 10 (7,65-12,9) mmol/L, sự khác biệt này là do sự khác nhau về độ tuổi, 

dân tộc trong đối tượng nghiên cứu, hóa chất xét nghiệm ở mỗi phòng xét 

nghiệm khác nhau. Trong nghiên cứu này sự khác biệt về nồng độ G2 ở nhóm 

STEFG cao hơn nhóm STEFBT có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Mặc dù 

nghiên cứu của chúng tôi nồng độ I2 ở nhóm STEFG là 124,77±118,55 µU/mL 

cao hơn so với STEFBT 66,78±52,33 µU/mL nhưng sự khác biệt này không có 

ý nghĩa thống kê với p>0,05. Qua kết quả nghiên cứu này nồng độ I2 và G2 tăng 

ở nhóm ST, STEFG và STEFBT chứng tỏ có sự KI ở bệnh nhân ST. 

4.2.1.3. Chỉ số HOMA-IR 

Các chỉ số gián tiếp như HOMA-IR được chứng minh có tương quan 

chặt với phương pháp kẹp đẳng đường tăng insulin máu. Chỉ số HOMA-IR 

được áp dụng chủ yếu trong nghiên cứu này để xác định tình KI ở bệnh nhân 

ST, chỉ số HOMA-IR ở nhóm ST, STEFG, STEFBT lần lượt là 4,10±3,70, 

4,51±3,89, 3,49±3,31 cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm chứng là 

1,86±1,01 với p<0,05. Tuy nhiên chỉ số HOMA-IR ở nhóm STEFG cao hơn 

STEFBT nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 

Đánh giá KI ở bệnh nhân ST tâm thu và tâm trương qua nghiên cứu 

Wisniacki. KI được tính bằng chỉ số HOMA-IR, chỉ số HOMA-IR ở nhóm 

bệnh nhân ST tâm thu cao hơn so với nhóm ST tâm trương và nhóm chứng. 

Sau khi điều chỉnh chỉ số khối cơ thể, sử dụng ức chế men chuyển hoặc chẹn 

thụ thể Ang II ở nhóm bệnh nhân ST thì tỷ lệ KI cao hơn so với nhóm người 

khỏe mạnh. Có sự KI và kích hoạt hệ thống viêm ở bệnh nhân ST tâm thu và 

tâm trương [112]. Công trình nghiên cứu do Nadja Scherbakov cho thấy có sự 

KI ở bệnh nhân STEFG và STEFBT, KI được xác định bằng nghiệm pháp 

dung nạp insulin đường tĩnh mạch ngắn tức là tiêm insulin thời gian kéo dài 

15 phút và glucose được xét nghiệm mỗi phút do tránh được tai biến hạ 

glucose máu và chỉ gián tiếp HOMA-IR. Đây là phương pháp tương đối đơn 



102 

giản nhưng rất dễ hạ glucose máu nên hiện nay rất ít ứng dụng trong nghiên cứu 

lâm sàng. Bệnh nhân với STEFG sẽ KI cao hơn so với STEFBT có so sánh 

với nhóm chứng, chỉ số HOMA-IR lần lượt là (HOMA 3,1, tứ phân vị 1,4-3,7; 

HOMA 1,9 tứ phân vị 1,5-3,6; HOMA 1,2, tứ phân vị 1,8-0,9, với p<0,001) 

[91]. Nghiên cứu trên 524 bệnh nhân chẩn đoán ST của Marazzi nhằm khảo 

sát tình trạng KI bằng glucose máu 2 giờ sau khi làm NPDNG và chỉ số 

HOMA-IR trước và sau sử dụng biện pháp các biện pháp điều trị tăng sức có 

bóp cơ tim. Kết quả, được so sánh trước và sau các biện pháp điều trị tăng sức 

có bóp cơ tim thì chỉ số HOMA-IR giảm hơn có ý nghĩa thống kê (HOMA-IR: 

2,6±1,4 với 1,8±0,8, p 0,002) [74]. 

Nghiên của Erik Ingelsson và cs theo dõi 29 năm 2321 nam trung 

niên, kết quả cho thấy có 259 người tiến triển ST, chỉ số HOMA-IR ở nhóm 

chứng, nhóm tiến triển ST và không ST lần lượt là: 3,0±2,0, 2,8±1,8, 

3,9±3,3, p<0,001 [52].  

Nghiên cứu của Wilfried Dinh [31] trên 208 bệnh nhân có rối loạn chức 

năng tâm trương thất trái với phân suất tống máu bảo tồn, 27% bệnh nhân 

ĐTĐ típ 2, trong số những bệnh nhân không ĐTĐ thì chỉ số HOMA-IR trung 

bình là 5,09 (3,96±6,61). Nghiên cứu của chúng tôi có chỉ số HOMA-IR gần 

tương đương với So với Wilfried Dinh [31] nhưng cao hơn các nghiên cứu 

của Wisniacki [112], Nadja Scherbakov [91], Marazzi [74], có thể do đối 

tượng chọn mẫu và phương pháp nghiên cứu cũng như phương pháp xác định 

KI cũng khác nhau. 

4.2.1.4. Chỉ số QUICKI và McAuley 

Ngày nay xác định sự KI bằng cách sử dụng chỉ số QUICKI, McAuley 

và chỉ số HOMA-IR. Tuy nhiên, chỉ số HOMA-IR đáng tin cậy hơn 

QUICKI và McAuley. Nhưng cũng một có số nghiên cứu chứng minh sự 

tương quan giữa QUICKI và nghiệm pháp kẹp đẳng đường tăng insulin máu, 
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là tiêu chuẩn vàng xác định KI [8]. Vì vậy, ngoài chỉ số HOMA-IR xác định 

tình trang KI ở bệnh nhân ST còn có chỉ số QUICKI cũng đáng tin cậy. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ số QUICKI ở nhóm ST, STEFG, 

STEFBT lần lượt là 0,34±0,06, 0,34±0,07, 0,35±0,058 thấp hơn so với nhóm 

chứng là 0,47±0,96 nhưng sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với 

p>0,05. Dựa vào chỉ số McAuley ở nhóm ST, STEFG lần lượt là 6,90±2,59 

và 6,57±2,39 so với nhóm chứng (p>0,05). Nghiên cứu của Wilfried Dinh 

[31] cho thấy chỉ số QUICKI lần lượt ở nhóm suy có KI và không KI lần 

lượt là 0,30 (0,29-0,31) và 0,37 (0,35-0,40). Nghiên cứu của Lê Thanh Hải 

chỉ số McAuley ở nhóm chứng là 6,95±1,83 [3]. Kết quả nghiên cứu này gần 

tương tương với nghiên cứu của chúng tôi. 

4.2.1.5. Chỉ số I0/G0 và I2/G2 

Giá trị trung bình các chỉ số qua kết quả nghiên cứu này cho thấy: I0/G0 

ở nhóm ST, STEFG, STEFBT lần lượt là 3,31±3,18, 3,55±3,41, 2,96±2,81 

cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm chứng 2,22±1,59 với p<0,05. Kết 

quả này tỷ lệ I0/G0 ở nhóm chứng gần tương đương với các nghiên cứu khác 

như nghiên cứu Lê Thanh Hải [3] 2,12±1,01, nghiên cứu của Nguyễn Cửu 

Lợi [5] 3,54±1,21 nhưng cao hơn nghiên của Huỳnh Văn Minh 0,68±0,55 [6]. 

Giá trị trung bình chỉ số I2/G2 trong nghiên cứu này ở nhóm ST, 

STEFG, STEFBT lần lượt là 14,13±11,18, 15,00±12,02, 12,81±9,71 cao hơn 

có ý nghĩa thống kê so với nhóm chứng 8,62±5,92 với p<0,05. Giá trị trung 

bình chỉ số I2/G2 ở nhóm chứng trong nghiên cứu của chúng tôi gần tương 

đương với nghiên cứu của Nguyễn Cửu Lợi [5] 8,84±3,72 và nghiên cứu của 

Nguyễn Thanh Hải [3] 9,29±4,62 nhưng cao hơn nhiều so với nghiên cứu của 

tác giả Huỳnh Văn Minh 0,14±0,08 [6]. 

Cũng theo nghiên cứu này thì giá trị trung bình chỉ sô I0/G0, I2/G2 ở 

nhóm STEFG cao hơn nhóm STEFBT nhưng sự khác biệt này không có ý 

nghĩa thống kê với p>0,05. 
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4.2.2. Tình trạng và tỷ lệ kháng insulin trong suy tim mạn 

Trong nghiên cứu này chúng tôi xác định tình trạng và tỷ lệ KI ở bệnh 

nhân ST mạn. Hiện nay có nhiều phương pháp xác định tình trạng KI, theo 

WHO đã đưa ra tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng chuyển hóa và xác định tình 

trạng KI, phương pháp kẹp đẳng đường tăng insulin máu được xem như là “tiêu 

chuẩn vàng” [8], [21]. Tuy nhiên, phương pháp kẹp đẳng đường tăng insulin 

máu thường ít được áp dụng ở bệnh nhân ST do làm quá tải về thể tích, trong 

nghiên cứu của chúng tôi phần lớn là những bệnh nhân ST nặng. Vì vậy trong 

nghiên cứu này chúng tôi xác định sự KI chủ yếu dựa vào các chỉ số gián tiếp 

bằng phương pháp đánh giá hoạt động nội sinh của insulin và các chỉ số gián 

tiếp: I0, G0, I0/G0, I2/G2, chỉ số HOMA-IR, chỉ số QUICKI và chỉ số McAuley. 

Trong đó các chỉ số gián tiếp như HOMA-IR, QUICKI được chứng minh có 

tương quan chặt với phương pháp kẹp đẳng đường tăng insulin máu [8]. 

Năm 1998, WHO [21] đã đưa ra định nghĩa thống nhất về KI: “Được 

xem là KI khi chỉ số HOMA-IR lớn hơn tứ phân vị cao nhất trong nhóm 

chứng”. Tăng insulin không phải là do sự tăng tiết nguyên phát insulin gây hạ 

glucose máu mà đó là sự phản ứng với tình trạng KI [8]. Trong nghiên cứu này 

chúng tôi xác định tình trạng KI chủ yếu dựa vào chỉ số HOMA-IR: chọn tứ 

phân vị cao nhất của nhóm chứng (theo WHO) là 2,53. Bên cạnh đó, một số chỉ 

số gián tiếp khác cũng được sử dụng để xác định tình trạng KI như: chỉ số 

QUICKI và McAuley: chọn tứ phân vị thấp nhất của nhóm chứng là 0,33 và 

5,8. Các chỉ số I0, G0, I0/G0, I2/G2 chọn X +1SD của nhóm chứng: I0 

(9,44±5,29=14,77), I2 (62,24±45,71=107,95), I0/G0 (2,22±1,59=3,81), I2/G2 

(8,62±5,92=14,54). Theo nghiên cứu của Lê Văn Chi xác định KI dựa vào chỉ 

số QUICKI chọn tứ phân vị thấp nhất xác định KI là 0,675, dựa vào chỉ số 

HOMA-IR chọn tứ phân vị cao nhất của nhóm chứng là 1,34, kết quả này cho 

thấy chỉ số QUICKI cao hơn và chỉ số HOMA-IR thấp hơn nghiên cứu của 
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chúng tôi do đối tượng chọn nhóm chứng của tác giả Lê Văn Chi là những phụ 

nữ mãn kinh [1]. Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ KI và tăng insulin máu 

ở nhóm ST theo các chỉ số HOMA-IR, I0, I2, I0/G0, QUICKI lần lượt là 55,3%, 

42,1%, 34,7%, 30%, 56,3% khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Tỷ lệ 

KI dựa vào chỉ số I2/G2 ở nhóm ST 32,1% cao hơn nhóm chứng nhưng sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

Chúng tôi chẩn đoán tăng insulin máu lúc đói khi I0>14,77 (giá trị 

X +1SD, của nhóm chứng). Tỷ lệ tăng insulin máu ở nhóm bệnh 42,1% 

(CI:34,99-49,47) (n=80) cao hơn nhóm chứng có ý nghĩa thống kê với 

p<0,001. Chọn điểm cắt giới hạn X +1SD của I0 có độ nhạy 42,1% và độ đặc 

hiệu 77,89%, giá trị dự báo dương tính 79,21%, giá trị dự báo âm tính 

40,22%. Nghiên cứu của chúng tôi cũng tương đương với nghiên cứu của 

Matlooba A và cs trên 129 bệnh nhân ST. Kết quả nghiên cứu cho thấy KI ở 

bệnh nhân ST là 79 bệnh nhân chiếm tỷ lệ 61% [75]. 

Theo nghiên cứu của Jonathan W Swan [96], đối tượng nghiên cứu 79 

bệnh nhân nam kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ KI ở bệnh nhân ST là 53%, 

Wolfram Doehner [34] nghiên cứu trên 105 nam ST trong đó có 63% ST do 

BTTMCB, kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ KI ở bệnh nhân ST là 56%, kết 

quả nghiên cứu này gần tương đương với kết quả nghiên cứu của chúng tôi tỷ 

lệ KI là 55,3%. Tỷ lệ KI dựa vào chỉ số HOMA-IR theo nghiên cứu Orly 

Vardeny trên 12606 người ST không có ĐTĐ tỷ lệ KI chiếm 39%, kết quả 

nghiên cứu này thấp hơn so với nghiên cứu của chúng tôi do tiêu chuẩn chọn 

bệnh theo nghiên cứu của Orly Vardeny [105]. 

Dựa vào nghiên cứu của Nir Uriel và cs được tiến hành trên 96 bệnh 

nhân ST, phân ra hai nhóm ST có KI và ST không KI. Qua kết quả nghiên 

cứu tỷ lệ KI ở bệnh nhân ST là 50% [103]. 

Tỷ lệ KI và tăng insulin máu trong ST do sự kích hoạt bất thường của hệ 

giao cảm, sự mất khối lượng cơ xương, rối loạn chức năng nội mô, lối sống ít 
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vận động do giảm cung lượng tim, và ảnh hưởng các cytokin, TNFα ảnh hưởng 

lên độ nhạy của insulin ngoại biên. Nếu ST không được điều trị, điều này có thể 

dẫn đến vòng xoắn bệnh lý giữa rối loạn chức năng tâm thất và KI  [71]. 

4.2.3. Tỷ lệ kháng insulin và tăng insulin trong suy tim phân suất tống 

máu giảm và phân suất tống máu bảo tồn 

Căn cứ vào kết quả nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ KI và tăng insulin 

máu ở nhóm STEFG theo các chỉ số HOMA-IR, I0, I2, I0/G0, I2/G2, QUICKI, 

McAuley lần lượt là 58,8% (n=67), 44,7% (n=51), 38,6% (n=44), 31,6% 

(n=36), 35,1 % (n=40), 60,5% (n=69), 43,9% (n=50), khác biệt có ý nghĩa 

thống kê so với nhóm chứng với p<0,05. 

Theo kết quả nghiên cứu này thì tỷ lệ KI và tăng insulin máu ở nhóm 

STEFBT theo chỉ số HOMA-IR là 50,0% (n=38), I0 là 30% (n=30), I0/G0 là 

27,6% (n=21), QUICKI là 50% (n=38), McAuley là 35,5% (n=27) sự khác 

biệt này so với nhóm chứng có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Tỷ lệ KI và tăng 

insulin máu ở nhóm STEFBT theo chỉ số I2 là 28,7% (n=22), I2/G2 là 27,6% 

(n=21) nhưng sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

Nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ KI và tăng insulin máu ở nhóm STEFG 

cao hơn so với STEFBT theo các chỉ số gián tiếp HOMA-IR (58,8% và 50%), 

I0 (44,7% và 39,5%), I2 (38,6% và 28,9%), I0/G0 (31,6% và 27%), I2/G2 

(35,1% và 27,6%), QUICKI (60,5% và 50%), McAuley (43,9% và 35,5%) 

nhưng sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

Căn cứ vào kết quả nghiên cứu của Funda Basyigit nghiên cứu trên 50 

bệnh nhân ST không có ĐTĐ, đối tượng nghiên cứu được phân độ suy tim 

NYHA I-III, tuổi trung bình 60±10 tuổi, xác định KI bằng chỉ số HOMA-IR. 

Kết quả cho thấy tỷ lệ KI ở nhóm STEFG cao hơn STEFBT nhưng sự khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê, xác định KI bằng chỉ số HOMA-IR ≥2,7; 

n=19, ở nhóm không KI chỉ số HOMA-IR <2,7; n=31 [23]. Kết quả nghiên 

cứu này rất phù hợp với nghiên cứu của chúng tôi. 
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Ở bệnh nhân với STEFG có sự hoạt hóa thần kinh thể dịch dẫn đến 

cung lượng tim giảm gây nên sự gia tăng hoạt hóa hệ thống SNS và hệ thống 

RAA. Sự gia tăng catecholamin làm tăng nồng độ FFA lưu thông bằng cách 

kích thích sự phân giải lipid trong tế bào tạo mỡ [71]. Điều này làm tăng 

nồng độ FFA và hoạt động hệ giao cảm, ảnh hưởng xấu đến truyền tín hiệu 

insulin và làm giảm sử dụng glucose ở cơ xương. Các tác động chuyển hóa 

có hại của việc tăng hoạt động giao cảm, tăng adrenalin sẽ ức chế tiết insulin 

của tụy và kích thích sự tân sinh đường (gluconeogenesis) và sự phân giải 

glycogen (glycogenolysis) ở gan, cả hai đều làm gia tăng tình trạng tăng 

glucose máu. Trong STEFBT cũng có cơ chế hoạt hóa thần kinh thể dịch 

dẫn đến tăng catecholamin và tăng hoạt động SNS nhưng không bằng 

STEFG. Mặc dù tỷ lệ KI ở nhóm STEFG cao STEFBT nhưng sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê [81]. 

4.3. NGUY CƠ KHÁNG INSULIN, GIÁ DỰ BÁO KHÁNG INSULIN VÀ 

MỐI TƯƠNG QUAN GIỮA KHÁNG INSULIN VỚI PHÂN ĐỘ SUY TIM 

THEO NYHA, BILAN LIPID, NỒNG ĐỘ NT-PROBNP, ADRENALIN, 

TESTOSTERONE HUYẾT THANH, LVMI, EF TRÊN SIÊU ÂM TIM Ở 

BỆNH NHÂN SUY TIM MẠN 

4.3.1. Nguy cơ kháng insulin trong suy tim mạn 

Qua kết quả nghiên cứu này đánh giá nguy cơ KI rất cao bằng các chỉ 

số gián tiếp HOMA-IR, QUICKI, I0 đối với nhóm ST so với nhóm chứng với 

OR=3,459, OR=2,934, OR=2,619 với p<0,001. Hai chỉ số gián tiếp I2, I0/G0 

cho thấy có nguy cao KI ở nhóm ST với OR=2,129, OR=2,703 với p<0,01. 

Chỉ số gián tiếp I2/G2 đánh giá nguy cơ KI mức độ vừa ở nhóm ST với 

OR=1,869 (p<0,05). 

Qua nghiên cứu của tác giả Wolfram Doehner và cs nghiên cứu trên 

105 bệnh nhân nam bị ST, tất cả bệnh nhân trong tình trạng lâm sàng ổn định, 
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nhằm xác định nguy cơ KI ở bệnh nhân ST mạn. Phương pháp xác định KI 

chủ yếu dựa vào nghiệm pháp dung nạp insulin đường tĩnh mạch ngắn. Kết 

quả nghiên cứu cho thấy nguy cơ KI ở bệnh nhân ST là 56% (95%, CI: 0,35– 

0,89; p= 0,015) [34]. 

Tác giả Dipanjan Banerjee đã nghiên cứu trên 1216 bệnh nhân ST, qua 

theo dõi 12 năm. Nguy cơ KI dựa vào I0 ở bệnh nhân ST là OR=1,10 (95%, 

CI: 1,05-1,15) [22]. 

Dựa vào công trình nghiên cứu của Erik Ingelsson và cs trên 104 bệnh 

nhân nam có KI và nguy cơ tiến triển ST trung bình là 8,9 năm (0,01-11,4). 

Nguy cơ tiến triển ST dựa vào I2 với OR=1,44 (95%, CI: 1,08-1,93) và dựa 

vào nồng độ I0 là OR=1,29 (95%, CI:1,02-1,64) [51]. Một nghiên cứu khác 

của Erik Ingelsson và cs theo dõi 29 năm đối với 2321 nam trung niên, kết 

quả cho thấy có 259 người tiến triển ST, nguy cơ KI dựa vào nồng độ I0 

(HR:1,14, 95%, CI:0,95–1,37), G2 (HR:0,98, 95%, CI:0,84–1,14, p>0,05), I2 

(HR:0,96, 95%, CI:0,84–1,10, p>0,05), chỉ số HOMA-IR (OR:1,16, 95%, 

CI:1,00–1,35), p<0,05). Dựa vào kết quả nghiên cứu này chỉ số HOMA-IR 

có nguy cơ KI mức độ vừa, các chỉ số I0, I2, G2 không có ý nghĩa xác định 

nguy cơ KI [52]. 

Căn cứ vào các kết quả nghiên cứu trên cho thấy dựa vào chỉ số 

HOMA-IR có thể xác định được nguy cơ KI, kết quả này phù hợp với nghiên 

cứu của chúng tôi. KI là một yếu tố nguy cơ ở bệnh nhân ST mạn và chỉ số 

HOMA-IR thường được sử dụng để xác định tình trạng KI. 

4.3.1.1. Nguy cơ kháng insulin trong suy tim phân suất tống máu giảm 

Dựa vào kết quả nghiên cứu của chúng tôi các chỉ số gián tiếp HOMA-

IR, QUICKI, I0 xác định nguy cơ KI rất cao ở nhóm STEFG so với nhóm 

chứng với tỷ số chênh lần lượt là OR=3,991, OR=3,490, OR=2,853 
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(p<0,001). Các chỉ số gián tiếp xác định KI còn lại I2 và I0/G0 đều có nguy cơ 

cao ở nhóm STEFG với tỷ số chênh lần lượt là OR=2,514, OR=2,911 

(p<0,05). Chỉ số gián tiếp I2/G2 đánh giá nguy cơ KI mức độ vừa ở nhóm 

STEFG với OR=2,033 (p<0,05). 

Qua công trình nghiên cứu của Wisniacki cho thấy tỷ lệ STEFG là 

51% (n=27). Ngoài ra sau khi điều chỉnh về tuổi, BMI, điều trị bằng ức chế 

men chuyển ở nhóm ST có nguy cơ KI rất cao so với nhóm chứng 

(OR=0,88, 95%, CI:0,70 - 1,11) [112]. 

KI là một yếu tố nguy cơ ở bệnh nhân ST mạn, làm nặng lên các triệu 

chứng trong ST và góp phần làm tăng tỷ lệ tử vong. Nhằm so sánh sự khác 

biệt sự về nguy cơ KI ở nhóm ST, STEFG, STEFBT tác giả Nadja 

Scherbakov nghiên cứu trên 18 bệnh nhân STEFG, 22 bệnh nhân STEFBT và 

20 người khỏe mạnh, tất cả đều không ĐTĐ, những bệnh nhân ST lâm sàng 

đã ổn định, KI được xác định bằng chỉ số gián tiếp HOMA-IR và nghiệm 

pháp dung nạp insulin đường tĩnh mạch ngắn (tiêm insulin thời gian kéo dài 

15 phút và glucose máu được đo mỗi phút do tránh được tai biến hạ glucose 

máu, đây là phương pháp tương đối đơn giản nhưng rất dễ hạ glucose máu). 

Kết quả nghiên cứu cho thấy có sự tương quan nghịch giữa nồng độ I0 và thời 

gian làm nghiệm pháp truyền insulin qua đường mạch ngắn ở nhóm STEFG 

so với nhóm chứng có ý nghĩa thống kê (y = 105-2x, r = -0,88, p <0,001) [91]. 

Các kết quả nghiên cứu này cũng phù hợp với nghiên cứu của chúng tôi, KI là 

một yếu tố nguy cơ ở bệnh nhân STEFG. 

4.3.1.2. Nguy cơ kháng insulin trong suy tim phân suất tống máu bảo tồn 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy xác định nguy cơ KI bằng 

chỉ số gián tiếp HOMA-IR là rất cao đối với nhóm STEFBT (so với nhóm 

chứng) với OR= 2,800 với p<0,001. Hai chỉ số gián tiếp QUICKI, I0 cho thấy 

có sự KI ở nhóm STEFBT với OR= 2,76, OR=2,298 với p<0,05. Chỉ số gián 

tiếp I2, I0/G0, I2/G2 không đánh giá nguy cơ KI ở nhóm STEFBT. 
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Qua công trình nghiên cứu của Wisniacki với 25 bệnh nhân STEFBT  

(chiếm 49%) và kết quả nghiên cứu cho thấy ở nhóm STEFBT có nguy cơ 

KI cao hơn so với nhóm chứng dựa vào chỉ số HOMA-IR (OR:1,66, 95% 

CI: 1,35-2,03) [112]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi gần tương đương với nghiên cứu 

của Wisniacki [112] ở bệnh nhân STEFBT có nguy cơ KI so với nhóm 

chứng. Qua đây cũng cho thấy ở bệnh nhân STEFBT cũng có nguy cơ KI 

rất sớm mặc dù chẩn đoán STEFBT hiện nay rất khó trong tực hành lâm 

sàng. Trên bệnh nhân STEFBT thư giãn thất trái rối loạn, bình thường đây 

là một quá trình chủ động, phụ thuộc năng lượng bắt đầu trong suốt giai 

đoạn tống máu (tâm thu) và tiếp tục trong giai đoạn thư giãn đồng thể tích 

và đổ đầy nhanh. Ở tim bình thường, tăng thư giãn do catecholamine lúc 

gắng sức làm giảm áp lực thất trái trong giai đoạn tâm trương sớm, do đó 

tăng thư giãn làm tăng chênh áp nhĩ trái- thất trái mà không tăng áp lực 

nhĩ trái và tăng áp lực đổ đầy lúc gắng sức mà không cần tăng áp lực nhĩ 

trái. Tăng cathecholamin dẫn đến làm giảm sự trao đổi các chất nền và làm 

tăng nồng độ FFA trong máu, từ đó làm giảm tín hiệu insulin, giảm sử dụng 

glucose dẫn đến nguy cơ KI ở bệnh nhân STEFBT. 

4.3.1.3. So sánh nguy cơ kháng insulin trong suy tim phân suất tống máu 

giảm và phân suất tống máu bảo tồn 

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy nguy cơ KI ở STEFG so với 

STEFBT dựa vào các chỉ số gián tiếp HOMA-IR, QUICKI, I0, I2, I0/G0, 

I2/G2 với tỷ số chênh lần lượt là OR=1,426, OR=1,533, OR=1,241, 

OR=1,543, OR=1,209, OR=1,241 nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê với p>0,05. 

Theo kết quả nghiên cứu của Wisniacki cho thấy có 25 bệnh nhân 

STEFBT chiếm tỷ lệ 49%, 27 bệnh nhân STEFG chiếm tỷ lệ 51%, và 26 người 
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không ST tham gia vào nhóm chứng. Qua kết quả nghiên cứu cho thấy chỉ số 

HOMA-IR ở nhóm STEFG cao hơn nhóm STEFBT, nhưng xét về nguy cơ KI 

ở hai nhóm bệnh này thì khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p>0,05 (0,88, 

95%, CI:0,70-1,11) [112]. Nghiên cứu tác giả Nadja Scherbakov công bố thì 

không có sự tương quan giữa nồng độ I0 và thời gian làm nghiệm pháp truyền 

insulin ở nhóm STEFG so với STEFBT, nguy cơ KI ở hai nhóm STEFG và 

STEFBT khác biệt không có ý nghĩa thống kê [91]. 

Căn cứ vào các kết quả nghiên cứu trên thì rất phù hợp với nghiên cứu 

của chúng tôi. Mặc dù tỷ lệ KI ở nhóm STEFG cao hơn so với STEFBT 

nhưng đánh giá nguy cơ KI ở hai nhóm này thì khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê. Qua nghiên cứu của chúng tôi ở bệnh nhân STEFG và STEFBT có 

nguy cơ KI. Ở bệnh nhân ST đặc biệt STEFG: thứ nhất, bệnh nhân có giảm 

cung lượng tim nên rất hạn chế vận động, đây là nguyên nhân chính dẫn đến 

hiện tượng KI. Vì vậy ở bệnh nhân ST nên có chế độ vận động hợp lý, khi 

bệnh nhân chưa đáp ứng với điều trị thường mệt và khó thở khi gắng sức nên 

lối sống bệnh nhân thụ động. Nếu lâm sàng ổn định thì hướng dẫn bệnh nhân 

vận động hợp lý như: đi bộ, bơi, chạy bộ, tự sinh hoạt cá nhân (vận động phù 

hợp với khả năng gắng sức của mỗi người)… thứ hai, khuyến kích bệnh nhân 

tuân thủ điều trị ST, sử dụng thuốc theo sự chỉ dẫn của bác sĩ. Thứ ba, theo 

dõi cân nặng, huyết áp mỗi ngày và ghi vào sổ nhật ký, theo dõi glucose máu, 

HbA1C và bilan lipid máu mỗi 3 tháng để điều chỉnh khi có dấu hiệu bất 

thường. Thứ tư, tránh những thói quen không tốt như uống rượu, bia, hút 

thuốc lá, ăn nhiều mỡ động vật, căn thẳng quá mức hoặc trầm cảm, tránh sử 

dụng các loại thuốc làm gia tăng KI như corticoid. 

4.3.1.4. Nguy cơ kháng insulin (dựa vào chỉ số HOMA-IR) theo NYHA, 

NT-proBNP, testosterone, adrenalin và bilan lipid huyết thanh 

Trong nghiên cứu này chủ yếu xác định sự KI bằng chỉ số HOMA-IR. 

Vì vậy xác định nguy cơ KI dựa vào chỉ số HOMA-IR theo tình trạng ST 
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nặng NYHA III-IV, NT-proBNP>10000 pg/mL, testosterone<3ng/mL, 

adrenalin>100 pg/mL, cholesterol tp≥5,17 mmol/L, triglyceride ≥1,7 mmol/L, 

HDL-c<1,03 mmol/L, LDL-c≥2,58 mmol/L. Kết quả nghiên cứu này cho thấy 

phân độ ST theo NYHA càng cao thì nguy cơ KI càng cao (OR=12,4, 

p<0,001). Nồng độ NT-proBNP càng cao thì nguy cơ KI càng cao (OR=9,7, 

p<0,001). Nồng độ testosterone càng giảm thì nguy cơ KI càng cao (OR=6, 

p<0,001). Nồng độ adrenalin càng cao thì nguy cơ KI càng cao (OR=10,7, 

p<0,001). Sự khác biệt về nguy cơ KI dựa vào chỉ số HOMA-IR theo bilan 

lipid huyết thanh khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 

Theo tác giả Wolfram Doehner nhằm đánh giá nguy cơ KI ở bệnh 

nhân ST theo: nguy cơ KI dựa vào phân độ ST theo NYHA với RR=1,62 

(95%, CI:1,16–2,26), p=0,006. Nguy cơ KI dựa vào cholesterol                  

RR=0,87 (95%, CI:0,66–1,15), p=0,3. Kết quả nghiên này rất phù hợp 

với nghiên cứu của chúng tôi phân độ ST theo NYHA càng cao thì nguy 

cơ KI càng cao, nguy cơ KI dựa vào cholesterol thì khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê [34]. 

Dựa vào kết quả nghiên cứu của Matlooba A và cs, với phương pháp 

mô hình hồi quy phân tích đơn biến trên 11 yếu có liên quan ở bệnh nhân 

ST mạn, xác định KI bằng nồng độ I0. Kết quả nghiên cứu cho thấy nguy 

cơ rất cao KI dựa vào phân độ ST theo NYHA (OR=3,02, 95%, CI:1,19-

7,67; p<0,001); nguy cơ KI cao dựa vào nồng độ triglycerid (OR: 2,81, 

95%, CI: 1,26 -6,26; p<0,01), nguy cơ KI mức độ vừa ở nhóm ST dựa vào 

HDL (OR: 0,15; 95%, CI:0,02-0,92; p<0,05), dựa vào nồng độ adrenalin 

không có nguy cơ KI ở bệnh nhân ST (OR=1,00, 95%, CI:0,99-1,00 

p=0,53) [75]. Kết quả nghiên cứu này phù hợp với nghiên cứu của chúng 
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tôi. Thần kinh giao cảm tăng hoạt động dẫn đến tăng noradrenalin. Nồng 

độ noradrenalin trong máu tăng lên thì dự đoán về nguy cơ KI  và tỷ lệ tử 

vong ở bệnh nhân ST càng cao [64]. 

 Xác định nguy cơ KI dựa vào nồng độ bilan lipid huyết thanh qua kết 

quả nghiên cứu Erik Ingelsson và cs cho thấy: HDL-c (HR:0,86, 95%, 

CI:0,74-0,99, p<0,05), LDL-c (HR:1,57, 95%, CI: 0,89-2,80, p>0,05), 

triglyceride (HR:1,07, 95%, CI:0,93-1,22, p>0,05), closterone tp (HR:1,12, 

95%, CI: 0,99-1,26, p>0,05) [52]. Theo kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

xác định nguy cơ KI dựa vào chỉ số HOMA-IR theo bilan lipid huyết thanh 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê, nghiên cứu của Erik Ingelsson cũng 

cho kết quả tương tự nhưng dựa vào nồng độ HDL-c xác định nguy cơ KI 

có ý nghĩa thống kê. 

4.3.1.5. Tương quan hồi quy đa biến các yếu tố nguy cơ (chỉ số HOMA-IR, 

adrenalin, testosterone, cholesterol tp, HDL-c, LDL-c, triglyceride) ở bệnh 

nhân suy tim mạn dựa vào nồng độ NT-proBNP 

Căn cứ vào kết quả nghiên cứu của chúng tôi, phân tích hồi quy đa 

biến với các biến số (HOMA-IR, adrenalin, testosterone, cholesterol tp, 

HDL-c, LDL-c, triglyceride), trong đó có hai biến số HOMA-IR và 

adrenalin là những yếu tố nguy cơ độc lập ở bệnh nhân ST mạn (dựa vào 

nồng độ NT-proBNP). Từ đó, chúng tôi xây dựng phương trình hồi quy 

tuyến tính đa biến sau: Y (NT-proBNP) = 561,13+ 718,84 (HOMA-IR)+ 

46,16 (adrenalin). 

Nghiên cứu của Swan JW và cs (1997) trên 79 bệnh nhân nam: 38 người 

được chẩn đoán ST, 21 người có bằng chứng BTTMCB qua chụp mạch vành mà 

không ST, 20 người khỏe mạnh. Trong phân tích hồi quy đa biến của tất cả 79 

đối tượng nghiên cứu, độ tuổi (p = 0,0006), triglycerid (p = 0,0023), insulin lúc 

đói (p = 0,0037) và sự hiện diện của ST (p = 0,018) là yếu tố dự báo KI [96]. 
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Nghiên cứu của Tenenbaum A và cs, thực hiện trên 2616 bệnh nhân ST. 

Qua theo dõi có 259 bệnh nhân tiến triển thành ĐTĐ, tỷ lệ ĐTĐ mới mắc là 13% 

trong nhóm NYHA- I, 15% trong NYHA II, 20% trong NYHA-III. Trong phân 

tích đa biến ST NYHA III tăng 1,7 lần (95% [CI]: 1,1-2,6) phát triển ĐTĐ 

nhưng NYHA II thì không (OR = 1,0; 95%, CI: 0,8-1,3). Trong số bệnh nhân 

ST, nhóm NYHA-III tăng nguy cơ đáng kể mắc ĐTĐ trong 6-9 năm tiếp theo, 

KI và ĐTĐ là một yếu tố nguy cơ độc lập ở bệnh nhân ST mạn [100]. 

Dựa vào nghiên cứu của Swan JW và cs trên 10 bệnh nhân nam ST 

mạn tính nặng có đối chứng. Xác định KI là yếu tố nguy cơ bằng phân tích 

mô hình hồi quy đa biến. Kết quả cho thấy: ở bệnh nhân ST có nồng độ 

glucose bình thường so với nhóm chứng nhưng nồng độ insulin (p=0,002). Ở 

bệnh nhân ST có độ nhạy insulin thấp hơn 58% (p<0,001). Điều này chứng 

tỏ ở bệnh nhân ST mạn nặng có sự cường insulin và KI là yếu tố nguy cơ 

độc lập [97]. 

4.3.2. Giá trị dự báo kháng insulin  

 Trong nghiên cứu này xác định giá trị dự báo KI dựa vào diện tích dưới 

đường cong (AUC), dự báo KI (khi HOMA-IR ≥2,53). Các chỉ số NT-

proBNP, EF, adrenalin, testosterone có ý nghĩa dự báo KI ở bệnh nhân ST mạn 

lần lượt là: 63,3% (CI:78,4-89,8; p<0,05), 84,1% (CI: 66,3-85,4; p<0,001), 81% 

(CI: 74,8-87,1; p<0,001), 81,2% (CI: 71,8-88,5; p<0,001), 75,9% (CI: 55,2-71,1; 

p<0,001). Theo nghiên cứu Orly Vardeny [105] khi chỉ số HOMA-IR ≥2,5 

cũng có ý nghĩa dự báo KI ở bệnh nhân ST, kết quả này cũng tương đương 

với nghiên cứu của chúng tôi.  

 Dựa vào tổn thương trực tiếp của cơ tim chủ yếu qua giá trị cut-off của 

NT-proBNP>7350 pg/mL có khả năng dự báo KI ở bệnh nhân ST mạn độ 

nhạy 80% (CI: 71,1-87,2), độ đặc hiệu 77,65% (CI:67,3-86). EF≤33 % có khả 

năng dự báo KI ở bệnh nhân ST mạn độ nhạy 44,76% (CI: 35-54,8), độ đặc 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tenenbaum%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12681453
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hiệu 89,41% (CI:80,8-95). Hai thông số NT-proBNP và EF có giá trị trong 

chẩn đoán và tiên lượng ST, dựa vào điểm cắt trong nghiên cứu này có thể 

xác định khả năng dự báo KI ở bệnh nhân ST mạn với mức độ tin cậy cao 

[90]. Ở bệnh nhân ST khi nồng độ NT-proBNP càng cao thì khả năng dự báo 

càng KI càng cao. 

 Dựa vào giá trị gián tiếp của hormone xác định điểm cut-off của 

adrenalin >96 pg/mL có khả năng dự báo KI ở bệnh nhân ST mạn độ nhạy 

66,67% (CI: 56,8-75,6), độ đặc hiệu 85,88% (CI:76,6-92,5). Xác định điểm 

cut-off của testosterone ≤2,01 ng/mL có khả năng dự báo KI ở bệnh nhân ST 

mạn độ nhạy 58,33% (CI: 43,2-72,4), độ đặc hiệu 95,65% (CI:85,2-99,5). 

Nồng độ adrenalin tăng ở bệnh nhân ST do tăng cường hoạt động SNS. Nồng 

độ adrenalin trong huyết thanh tăng lên thì dự đoán khả năng chẩn đoán, tiên 

lượng bệnh nhân ST và dự báo KI [36]. Testosterone là một hormon đóng vai 

trò rất quan trọng trong khả năng gắng sức của bệnh nhân, đặc biệt là bệnh 

nhân ST. Vì vậy, testosterone có vai trò làm tăng cung lượng tim ở bệnh nhân 

nam ST mạn [86], [108]. Căn cứ vào nồng độ adrenalin và testosterone có khả 

năng xác định mức độ ST và tình trạng KI ở bệnh nhân ST mạn. 

 Ngoài ra về phương diện rối loạn chuyển hóa có nồng độ triglycerid. 

Xác định điểm cut-off của triglycerid>1,2 mmol/l có khả năng dự báo KI ở 

bệnh nhân ST mạn với độ nhạy 59% (CI:49-68), độ đặc hiệu 64,71% 

(CI:53,6-74,8). Dựa vào nghiên cứu của tác giả Jui-Kun Chiang và cộng sự 

thực hiện trên 812 bệnh nhân, KI được xác định bằng HOMA-IR >2, kết quả 

nghiên cứu cho thấy dựa vào nồng độ triglycerid/HDL-c có ý nghĩa dự báo KI 

với AUC=0,71 [95% CI= 0,67-0,75], p<0,01 [60]. Tăng triglycerid và tăng 

lipoprotein cholesterol là nguyên nhân thường gặp trong kháng insulin. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chiang%20JK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22004541
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4.3.3. Mối tương quan giữa kháng insulin với phân độ suy tim theo NYHA, 

bilan lipid, nồng độ NT-proBNP, adrenalin, testosterone huyết thanh, 

LVMI, EF trên siêu âm tim ở bệnh nhân suy tim mạn 

4.3.3.1 Tương quan giữa các chỉ số kháng insulin với NYHA 

Theo kết quả nghiên cứu này có sự tương quan thuận giữa NYHA với các 

chỉ số: HOMA-IR (r=0,485, p<0,001), I0 (r=0,465, p<0,001), I2 (r=0,518, 

p<0,001), I0/G0 (r=0,445, p<0,001), I2/G2 (r=0,504, p<0,001), các chỉ số 

HOMA-IR, I0, I2, I0/G0, I2/G2 càng cao thì mức độ ST theo NYHA càng cao. Có 

sự tương quan nghịch giữa NYHA với chỉ số QUICKI (r=-0,492, p<0,001) và 

McAuley (r=-0,454, p<0,001), phân độ ST theo NYHA càng cao thì chỉ số 

QUICKI và McAuley càng giảm. 

Theo nghiên cứu của Wisniacki mặc dù phân độ ST theo NYHA càng 

cao thì chỉ số đánh giá KI càng tăng, nhưng không có sự tương quan giữa 

phân độ ST theo NYHA với chỉ số HOMA-IR (r=0,08, p=0,45) ở nhóm 

STEFG và STEFBT [112]. 

 Dựa vào kết quả nghiên cứu của Matlooba A và cs nghiên cứu trên 129 

bệnh nhân ST và 18 người khỏe mạnh tham gia nhóm chứng. Kết quả nghiên 

cứu cho thấy có sự tương quan thuận giữa chỉ số HOMA-IR và NYHA với 

r=0,48, có ý nghĩa thống kê với p<0,01 [75], kết quả nghiên cứu này rất phù 

hợp với kết quả nghiên cứu của chúng tôi. Phân độ ST theo NYHA càng cao 

thì mức độ KI càng nặng. 

4.3.3.2. Tương quan giữa các chỉ số kháng insulin với bilan lipid huyết thanh 

Qua nghiên cứu của chúng tôi nồng độ cholesterol tp và HDL-c không 

tương quan đến các chỉ số đánh giá KI. Nồng độ triglycerid tương quan thuận 

với các chỉ số: HOMA-IR (r=0,187, p<0,001), I0 (r=0,176, p<0,001), I2 

(r=0,144, p<0,001), I0/G0 (r=0,194, p<0,001), I2/G2 (r=0,143, p<0,001), các 
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chỉ số HOMA-IR, I0, I2, I0/G0, I2/G2 càng cao thì nồng độ triglycerid càng cao. 

Có sự tương quan nghịch giữa nồng độ triglycerid với chỉ số QUICKI                 

(r=-0,153, p<0,001) và McAuley (r=-0,488, p<0,001). Nồng độ triglycerid 

càng cao thì chỉ số QUICKI và McAuley càng giảm. Chỉ số HOMA-IR tương 

quan thuận với nồng dộ LDL-c (r=0,147, p<0,05) và tương quan nghịch với 

chỉ số McAuley (r=-0,27, p<0,001). Các chỉ số đánh giá KI khác như 

QUICKI, I0, G0, I2, G2, I0/G0, I2/G2 không tương quan với nồng độ LDL-c. 

Nhằm đánh giá mức độ tương quan giữa độ nhạy insulin ở bệnh nhân 

ST mạn tính với bilan lipid huyết thanh, nghiên cứu của Swan JW và cs 

(1997). Kết quả cho thấy có sự tương quan nghịch giữa độ nhạy insulin với 

nồng độ triglycerid huyết thanh với r=-0,62, p<0,05 [96]. Nghiên cứu của 

Wolfram Doehner và cs được thực hiện trên 105 bệnh nhân nam, kết quả cho 

thấy KI không tương quan với nồng độ cholesterol huyết thanh [34]. 

Qua các kết quả nghiên cứu trên thì rất phù hợp với nghiên cứu của 

chúng tôi. KI không tương quan với nồng độ cholestrol tp nhưng tương quan 

với nồng độ triglycerid. Ở bệnh nhân suy tim tăng các axit béo tự do và 

triglycerid do KI ngoại vi hoặc thừa năng lượng tích tụ trong các tế bào cơ tim 

bởi tăng sự hấp thu. Hậu quả là gia tăng sự tích tụ của các phân tử lipid như 

diacylglycerol (DAG), axit béo góp phần vào KI thông qua hoạt hóa kinase 

dẫn đến tăng phosphoryl hóa serine của IRS-1. Ngoài ra, tăng glucose máu 

gây ra stress oxy hóa, từ đó kích hoạt kinase oxi hóa khử và làm tăng 

phosphoryl hóa của IRS-1. Tăng glucose máu gây ra quá trình oxy hóa cũng 

gây ra sự hoạt hóa của PKC và điều hòa tăng của tín hiệu Ang II trong tim. 

Glucose và amino axit dư thừa cũng kích hoạt mTOR/S6K1. Vì vậy, ở bệnh 

nhân ST có sự tương quan giữa KI và nồng độ triglycerid. 
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4.3.3.3. Tương quan giữa các chỉ số kháng insulin với NT-ProBNP huyết thanh 

Dựa vào kết quả nghiên cứu này thấy có sự tương quan thuận giữa NT-

proBNP với các chỉ số đánh giá tình trạng KI: HOMA-IR (r= 0,686, p<0,001), 

I0 (r=0,664, p<0,001), I2 (r= 0,658, p<0,001), I0/G0 (r=0,630, p<0,001), I2/G2 

(r=0,639, p<0,001), các chỉ số HOMA-IR, I0, I2, I0/G0, I2/G2 càng cao thì nồng 

độ NT-proBNP càng tăng. Có sự tương quan nghịch giữa nồng độ NT-proBNP 

với chỉ số QUICKI (r=-0,482, p<0,001) và McAuley (r=-0,486, p<0,001), nồng 

độ NT-proBNP càng tăng thì chỉ số QUICKI và McAuley càng giảm. 

Theo kết quả nghiên cứu của tác giả Yasunori Inoue và cs nghiên cứu 

trên 840 bệnh nhân ST từ 2012-2014, xác định KI bằng chỉ số gián tiếp 

HOMA-IR. Một phân tích đa biến từ nghiên cứu này cho thấy nồng độ 

HbA1c tăng cao trong ST, nhằm tìm ra nguyên nhân tác giả Yasunori Inoue 

tiến hành nghiên cứu mối tương quan giữa BNP và KI. Kết quả nghiên cứu 

cho thấy nồng độ BNP máu tương quan thuận chặt chẽ với chỉ số HOMA-IR 

(p<0,001) [53]. Kết quả này phù hợp với kết quả nghiên cứu của chúng tôi có 

sự tương quan thuận giữa nồng độ BNP/NT-proBNP và KI. 

Tuy nhiên, tác giả Hidetaka Hamasaki nghiên cứu trên 60 bệnh nhân đã 

được chẩn đoán ST, phương pháp xác định KI dựa chỉ số gián tiếp HOMA-

IR, I0. Đối tượng nghiên cứu được huấn luyện vận động thể lực phù hợp thì 

nồng độ BNP có tương quan nghịch với nồng độ insulin máu (r=-0,350, 

p=0,006) và HOMA-IR (r=-0,363, p=0,004) [47]. Nghiên cứu này cho kết quả 

ngược lại do đối tượng nghiên cứu là những bệnh nhân đang được huấn luyện 

hoạt động thể lực phù hợp. 

4.3.3.4. Tương quan giữa các chỉ số kháng insulin với adrenalin huyết thanh 

Với kết quả nghiên cứu của chúng tôi thì nồng độ adrenalin huyết thanh 

tương quan thuận với các chỉ số đánh giá KI: HOMA-IR (r=0,635, p<0,001), 
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I0 (r=0,594, p<0,001), I2 (r=0,678, p<0,001), I0/G0 (r=0,557, p<0,001), I2/G2 

(r=0,629, p<0,001), các chỉ số HOMA-IR, I0, I2, I0/G0, I2/G2 càng cao thì nồng 

độ adrenalin càng cao. Có sự tương quan nghịch giữa nồng độ adrenalin với 

chỉ số QUICKI (r=-0,494, p<0,001) và chỉ số McAuley (r=-0,471, p<0,001), 

nồng độ adrenalin càng tăng thì chỉ số QUICKI và McAuley càng giảm. 

Theo nghiên cứu của Wisniacki tìm ra mối tương quan thuận giữa ST 

với noradrenalin (r =0,25, p=0,02) ở nhóm STEFG và STEFBT. Mặc dù có 

sự kích hoạt hệ thần kinh giao cảm tiết ra adrenalin cao hơn đáng kể ở 

nhóm STEFG so nhóm chứng có ý nghĩa thống kê, nhưng sự khác biệt 

không có ý nghĩa (p>0,05) ở nhóm STEFBT so với nhóm chứng. Trong 

nghiên cứu của Wisniacki thì xác định sự KI bằng chỉ số HOMA-IR cho 

kết quả phù hợp với nghiên cứu của chúng tôi [112]. Các catecholamin giải 

phóng adrenalin và noradrenalin khích thích thụ thể anpha và beta 1 rất 

mạnh trong giai đoạn đầu của ST làm tăng tần số tim và tăng sức co bóp cơ 

tim. Nhưng khi tác dụng kéo dài sẽ làm các đầu mút SNS ở tim đã khô cạn 

dự trữ noradrenalin từ đó giảm khả năng kích thích gây nên tình trạng ST 

càng nặng nề hơn [7]. 

4.3.3.5. Tương quan giữa các chỉ số kháng insulin với testosterone huyết 

thanh ở nam giới 

Nồng độ testosterone ở nam giới trong nghiên cứu này tương quan nghịch 

với các chỉ số đánh giá sự KI: HOMA-IR (r=-0,602, p<0,001), I0 (r=-0,598, 

p<0,001), I2 (r=-0,470, p<0,001), I0/G0 (r=-0,585, p<0,001), I2/G2 (r=-0,392, 

p<0,001), các chỉ số HOMA-IR, I0, I2, I0/G0, I2/G2 càng cao thì nồng độ 

testosterone càng giảm. Có sự tương quan thuận giữa nồng độ testosterone với 

chỉ số QUICKI (r=0,498, p<0,001) và McAuley (r=0,522, p<0,001), nồng độ 

testosterone càng tăng thì chỉ số QUICKI và McAukey càng tăng. 
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Nhiều nghiên cứu đã chứng minh mối liên quan giữa sự giảm nồng độ 

testosterone và sự KI. Thiểu năng sinh dục và KI có sự tác động phức tạp hai 

chiều giữa adipocytokin tiền viêm và kích thích tố ở vùng dưới đồi kiểm 

soát các trục tuyến yên-tinh hoàn. Nhiều nghiên cứu can thiệp đã bổ sung 

testosterone cải thiện được tình trạng KI. Bằng chứng sinh hóa cho thấy 

rằng testosterone có liên quan trong việc thúc đẩy sử dụng glucose bằng 

cách kích thích sự hấp thu glucose, đường phân và oxy hóa phosphoryl ti 

thể. Testosterone cũng tham gia vào sự cân bằng nội môi trong mô đích 

insulin, chẳng hạn như gan, mô mỡ và cơ xương [85], [86]. 

Dựa vào kết quả nghiên cứu của Nelly Pitteloud và cs trên 60 người nam 

từ 39-69 tuổi, phương pháp xác định đánh giá tình trạng KI là phương pháp kẹp 

đẳng đường tăng insulin máu. Kết quả nghiên cứu cho thấy 45% dung nạp 

glucose bình thường, 20% có rối loạn dung nạp glucose và 35 % có ĐTĐ típ 2. 

Nồng độ testosterone tương quan thuận với độ nhạy insulin (r=0,4, p<0,005), 

những đối tượng nghiên cứu có nồng độ testosterone giảm thì có chỉ số BMI>25 

kg/m
2
. Mối tương quan này đã được điều chỉnh theo tuổi và giới, nồng độ 

testosterone cũng tương quan thuận với Vo2max (r = 0,43, p <0,05) [84]. 

Những nghiên cứu trên cũng phù hợp với nghiên cứu của chúng tôi, có 

sự tương quan nghịch giữa nồng độ testosterone và mức độ KI. Nồng độ 

testosterone thấp có thể thấy trong ST, ST càng nặng thì hiện tượng KI càng 

tăng [61]. Testosterone quan trọng đối với việc duy trì các cơ xương, sự suy 

giảm testosterone có thể làm trầm trọng tình trạng không dung nạp và mất 

khối cơ bắp hiện diện trong trong ST. Bổ sung testosterone cũng làm tăng 

cung lượng tim ở bệnh nhân nam ST. Vì vậy nồng độ testosterone tương quan 

nghịch với KI [108]. 
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4.3.3.6. Tương quan giữa các chỉ số kháng insulin với các chỉ số siêu âm tim 

Qua kết quả nghiên cứu của chúng tôi EF trên siêu âm tim tương quan 

nghịch với các chỉ số KI như: HOMA-IR (r= -0,602, p<0,001), I0 (r=-0,598, 

p<0,001), I2 (r=-0,470, p<0,001), I0/G0 (r=-0,585, p<0,001), I2/G2 (r=-0,392, 

p<0,001), các chỉ số HOMA-IR, I0, I2, I0/G0, I2/G2 càng cao thì EF càng giảm. Có 

sự tương quan thuận giữa EF với chỉ số QUICKI (r=0,498, p<0,001) và McAuley 

(r=0,358, p<0,001), EF càng tăng thì chỉ số QUICKI và McAuley càng tăng. Các 

chỉ số LVMI, LA, DT trên siêu âm tim không tương quan với các chỉ số KI. 

Trong một nghiên cứu dọc của Sundstrom J, đối tượng nghiên cứu 

là những người nam trên 70 tuổi nhằm đánh giá phì đại thất trái trên siêu 

âm tim và sự KI. Kết quả nghiên cứu đã chứng minh phì đại thất trái 

tương quan nghịch với độ nhạy insulin với p<0,05 [95].  

Dựa vào nghiên cứu của Wisniacki trong một phân tích hồi quy đa biến 

cho tất cả những đối tượng tham gia nghiên cứu (n=79), chỉ số HOMA-IR 

tương quan thuận với một số chỉ số siêu âm tim như LVMI (r=0,32, p<0,005) 

và LA (r=0,23, p<0,05). Chỉ số gián tiếp xác định sự KI như chỉ số HOMA-IR 

không tương quan với các chỉ số siêu âm tim khác như: EF, E/A, DT trong tất 

cả các đối tượng tham gia nghiên cứu [112]. 
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KẾT LUẬN 

 

Nghiên cứu được tiến hành trên 285 đối tượng bao gồm 114 bệnh 

nhân ST phân suất tống máu giảm, 76 bệnh nhân suy tim phân suất tống 

máu bảo tồn và 95 người không suy tim tham gia nhóm chứng tại Bệnh 

viện đa khoa Trung Ương Cần Thơ từ 04/2013 đến 05/2016, chúng tôi đưa 

ra một số kết luận như sau: 

1. Đặc điểm suy tim và một số yếu tố liên quan ở bệnh nhân suy tim mạn 

- Suy tim phân suất tống máu giảm chiếm tỷ lệ 60%. 

- Ở nhóm suy tim giá trị trung bình cholesterol tp là 4,17±1,5 mmol/L, 

triglycerid là 1,57±1,13 mmol/L, LDL-c là 2,62±0,98 mmol/L, HDL-c là 

1,01±0,31 mmol/L, NT-proBNP là 9931,49±7746,95 pg/mL, adrenalin là 

115,2±91,2 pg/mL và testosterone là 3,93±2,62 ng/mL. 

- Tỷ lệ tăng NT-proBNP, adrenalin và giảm testosterone huyết thanh ở 

nhóm bệnh lần lượt là chiếm tỷ lệ 38,4%, 14,6%, 43,1%. 

2. Tình trạng và tỷ lệ kháng insulin ở bệnh nhân suy tim mạn 

- Có sự hiện diện kháng insulin ở bệnh nhân suy tim mạn. 

- Tỷ lệ kháng insulin theo HOMA-IR: nhóm suy tim, suy tim phân suất 

tống máu giảm, suy tim phân suất tống máu bảo tồn lần lượt là: 55,3%, 

58,8%, 50% cao hơn so với nhóm chứng (p<0,001). 

- Tỷ lệ kháng insulin và tăng insulin máu dựa vào các chỉ số I0, I2, I0/G0, 

I2/G2, QUICKI, McAuley ở nhóm bệnh từ 30% đến 56,3%.  

3. Nguy cơ kháng insulin, giá trị dự báo kháng insulin và mối tương quan 

giữa kháng insulin với phân độ suy tim theo NYHA, bilan lipid, nồng độ 

NT-proBNP, adrenalin, testosterone huyết thanh, LVMI, EF trên siêu âm 

tim ở bệnh nhân suy tim mạn 

3.1. Nguy cơ kháng insulin ở bệnh nhân suy tim mạn 

- Chỉ số HOMA-IR, QUICKI, I0 có ý nghĩa dự báo nguy cơ kháng 

insulin cao ở nhóm suy tim (OR=3,45, 2,93, 2,61, p<0,001), suy tim phân suất 
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tống máu giảm (OR=3,99, 3,49, 2,85, p<0,001), suy tim phân suất tống máu 

bảo tồn (OR=2,8, 2,76, 2,29 p<0,01). 

- Hai chỉ số I2, I0/G0 đều có ý nghĩa dự báo nguy cơ cao ở nhóm suy lần 

lượt là OR=2,61 và OR=2,7 (p<0,001), suy tim phân suất tống máu giảm lần 

lượt là OR=2,51 và OR=2,91 (p<0,001).  

- Qua phân tích hồi quy đa biến cho thấy kháng insulin (dựa vào 

HOMA-IR) là yếu tố nguy cơ độc lập ở bệnh nhân suy tim mạn. 

3.2. Giá trị dự báo kháng insulin  

- Diện tích dưới đường cong AUC dự báo kháng insulin theo NT-

proBNP, EF, adrenalin, testosterone, triglycerid lần lượt: 63,3%, 84,1%, 81%, 

81,2% , 75,9%. 

- Các điểm cut-off NT-proBNP>7350 pg/mL, EF≤33 %, adrenalin>96 

pg/mL, testosterone≤2,01 ng/mL, triglycerid>1,2 mmol/L có khả năng dự báo 

kháng insulin ở bệnh nhân suy tim mạn. 

3.3. Mối tương quan giữa kháng insulin với phân độ suy tim theo NYHA, 

bilan lipid, nồng độ NT-proBNP, adrenalin, testosterone huyết thanh, 

LVMI, EF trên siêu âm tim 

- Chỉ số HOMA-IR, I2, I0/G0, I2/G2 tương quan thuận với NYHA, 

triglycerid, LDL-c, NT-proBNP, adrenalin nhưng tương quan nghịch với 

testosterone, EF (p<0,05). 

- Chỉ số QUICKI, McAuley tương quan nghịch với NYHA, 

triglycerid, LDL-c, NT-proBNP, adrenalin nhưng tương quan thuận với 

testosterone, EF (p<0,05). 
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KIẾN NGHỊ VÀ HƯỚNG NGHIÊN CỨU TIẾP THEO 

 

1. Kiến nghị 

- Ngoài sử dụng chỉ số gián tiếp HOMA-IR còn có thể sử dụng các 

chỉ số khác như QUICKI, McAuley, I0, G0, I2, G2, I0/G0, I2/G2 để xác định 

kháng insulin ở bệnh nhân suy tim mạn. Các phương pháp này dễ thực hiện 

có thể áp dụng từ tuyến cơ sở đến trung ương. 

- Nên xác định tình trạng kháng insulin ở tất cả bệnh nhân suy tim bao 

gồm suy tim phân suất tống máu giảm và suy tim phân suất tống máu bảo tồn vì 

có sự hiện diện kháng insulin ở bệnh nhân suy tim mạn. Bệnh nhân suy tim càng 

nặng thì tình trạng kháng insulin càng tăng. 

2. Hướng nghiên cứu tiếp theo  

 Mặt hạn chế của đề tài này là chưa nghiên cứu can thiệp được tình trạng 

kháng insulin ở bệnh nhân suy tim mạn. Đây là một vấn đề hiện nay trên thế giới 

đặc biệt quan tâm và đến nay chưa có nghiên cứu nào sử dụng thuốc can thiệp 

nhằm giảm sự kháng insulin ở bệnh nhân suy tim mạn vì các loại thuốc điều trị 

kháng insulin hiện nay sẽ ảnh hưởng xấu đến tình trạng suy tim. Vì vậy, trong 

tương lai chúng tôi mong muốn rằng trên thế giới nói chung và ở Việt Nam nói 

riêng sẽ có những công trình nghiên cứu can thiệp về tình trạng kháng insulin ở 

bệnh nhân suy tim mạn.   
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Phụ lục 1 

ĐẠI HỌC HUẾ 

TRƯỜNG ĐẠI HỌC Y DƯỢC 

Số thứ tự: ...............................  

Số nhập viện: .........................  

Số hồ sơ lưu trữ: ....................  

Ngày vào viện: .......................  

 

PHIẾU NGHIÊN CỨU 

“NGHIÊN CỨU KHÁNG INSULIN Ở BỆNH NHÂN SUY TIM MẠN” 

 

I.HÀNH CHÁNH: 

1. Họ và tên: ........................................................................................................  

2. Tuổi:………………Giới:……………Nghề nghiệp: ......................................  

3. Địa chỉ: ............................................................................................................  

 ............................................................................................................................  

4. Họ và tên người thân: .....................................................................................  

Điện thoại: ..........................................................................................................  

II. LÂM SÀNG (Vào lúc........giờ........, ngày........tháng........năm........) 

1. Chiều cao (cm):…….….Cân nặng (kg):..……...BMI (kg/m
2
): ......................  

2. VB (cm):……… VM (cm):……..Tỉ lệ VB/VM: ...........................................  

3. Huyết áp tâm thu (mmHg):…....…Huyết áp tâm trương (mmHg): ................  

4. Tiền sử suy tim 

- Triệu chứng cơ năng: ...................................................................................  

- Được chẩn đoán lần đầu khi nào: .................................................................  

5. Tiền sử các bệnh khác 

- BTTMCB     

- Bệnh van tim     

- Rối loạn lipid máu    

- Khác: ............................................................................................................  



 

6. Chẩn đoán suy tim 

- Suy tim EF giảm    

- Suy tim EF bảo tồn    

7. Phân độ NYHA: 1   2   3   4  

III. CẬN LÂM SÀNG: 

 Siêu âm tim (ngày..........tháng..........năm............) 

LVMI (g/m
2
): ..................................................................................................  

EF (%): ...........................................................................................................  

 Các chỉ số sinh hóa: (ngày..........tháng..........năm............) 

- NT-proBNP (pg/ml): ....................................................................................  

- Bilan lipid máu: 

Cholesterol TP (mmol/L):………Triglyceride (mmol/l): ..............................  

HDL-c (mmol/L):………………..LDL-c (mmol/L):.....................................  

- Testosterol (ng/ml): ......................................................................................  

- Adrenalin (pg/ml): ........................................................................................  

 Các chỉ số gián tiếp đánh giá KI (ngày..........tháng..........năm............) 

- G0 (mmol/L):…………I0 (µU/ml):……… I0/G0: ........................................  

- I2 (µU/ml):……………G2 (mmol/L):…….I2/G2: ........................................  

- HOMA:………................………….QUICKI: ............................................  

- McAuley: .....................................................................................................  

 

Người lập phiếu 

 



 

Phụ lục 2 

PHƯƠNG TIỆN NGHIÊN CỨU 

 

Máy xét nghiệm Cobas hãng HITACHI, đặt tại khoa xét nghiệm  

bệnh viện ĐKTƯCT 

 

Máy xét nghiệm sinh hóa ARCHITECT i 2000SR  

(hãng Abbott, Hoa Kỳ) đặt tại khoa xét nghiệm bệnh viện ĐKTƯCT 



 

 

 

Máy siêu âm SIEMENS ACUSON X500 đặt tại bệnh viện ĐKTƯCT 



 

Phụ lục 3 

TÓM TẮT BỆNH ÁN MINH HỌA 

 

 PHẦN HÀNH CHÁNH: 

- Họ và tên: NGUYỄN THỊ Đ.   Năm sinh: 1965 

- Nghề nghiệp: Nội trợ 

- Địa chỉ: Thị Trấn Ngã Năm, huyện Ngã Năm, tỉnh Sóc Trăng 

- Vào viện: lúc 21h30 ngày 20 tháng 12 năm 2013 

- Số nhập viện: 13354574 

 PHẦN CHUYÊN MÔN: 

- Lý do vào viện: khó thở 

- Bệnh sử: cách nhập viện 01 ngày sau khi đi lại nhiều trong nhà (do nhà 

có tiệc) bệnh nhân cảm thấy mệt khó thở khi nằm kèm ho khan, ngồi dậy thì 

dễ thở hơn. Tình trạng khó thở càng tăng nên nhập viện ĐKTƯCT. 

- Tình trạng lúc nhập viện: bệnh nhân tỉnh, khó thở nhẹ. Mạch 95 

lần/phút, huyết áp 120/80 mmhHg, nhiệt độ 37
0
C, nhịp thở 22 lần/phút. 

- Tiền sử: được chẩn đoán suy tim/hở van tim 2 lá, BTTMCB tại bệnh 

viện ĐKTƯCT từ tháng 05/2008. 

- Khám lâm sàng: lúc 7h, ngày 21 tháng 12 năm 2013 

Bệnh nhân tỉnh, tiếp xúc tốt, da niêm hồng, tĩnh mạch cổ nổi tư thế nằm 

đầu cao 45
0
, phù hai chi dưới. 

Nhìn lồng ngực cân đối, diện đập mỏm tim liên sườn VI đường nách 

trước, không rung miu, Hazzer (-). Nghe tim: loạn nhịp hoàn toàn 85 lần/phút, 

âm thổi toàn thì tâm thu ở mỏm tim lan ra nách, cường độ 3/6. Phổi có ít rale 

ẩm ở hai đáy, gan mềm dưới bờ sườn phải 2-3 cm, gõ xác định chiều cao gan 

# 14 cm, lách sờ không chạm. 

- Cận lâm sàng đã có: 

ECG: Rung nhĩ đáp ứng thất trung bình. 

Siêu âm tim: ngày 23/12/2013 lúc 16h46 



 

 

Kết luận: giảm động toàn bộ vách liên thất, hở van 2 lá 2/4 do sa lá 

trước, EF (Simpson) 17%, LA: 42 mm, LVMI: 169 g/m
2
. 

- Kết quả sinh hóa máu: ngày 23/12/2013 

Adrenalin: 330 pg/ml, NT-proBNP: 35000 

Cholesterol tp: 4,6 mmol/L, Triglyceride: 3,4 mmol/L 

LDL-c: 2,9 mmol/L, HDL-c 2,9 mmol/L 

G0: 5,8 mmol/L, I0: 76,8 µU/L 

G2: 10 mmol/L, I2: 423 µU/L 

I2/G2: 42,3, I0/G0: 13,28 

HOMA-IR: 19,8, QUICKI: 0,26. 

- Chẩn đoán: Suy tim NYHA 4 do hở van 2 lá/rung nhĩ đáp ứng trung 

bình/Bệnh tim thiếu máu cục bộ. 

- Thuốc điều trị: Captopril 25 mg ¼ v x 2 lần/ngày, Furosemide 40 mg: 

1/2 viên uống/sáng, Trimetazidine 35 mg: 1vx 2 lần/ngày, Plavix 75 mg 1 

viên/ngày. Atorvastatin 10 mg 1vx1 lần uống/tối. 



 

DANH SÁCH NHÓM BỆNH 

 

STT Họ và tên Tuổi Giới Địa chỉ Số bệnh án Số lưu trữ 

1 Mai Văn  Th. 1968 Nam Hậu Giang 13085406 13012898 

2 Trần Thị  M. 1950 Nữ Hậu Giang 13095651 13014327 

3 Nguyễn Văn  Gh. 1961 Nam Cần Thơ 13105601 13014808 

4 Lê Văn  Qu. 1952 Nam Hậu Giang 13114321 13016124 

5 Nguyễn Thị  Ph. 1944 Nữ Hậu Giang 13115178 13016141 

6 Trương Minh  Th. 1937 Nam Hậu Giang 13117188 13018327 

7 Lý Văn  Ph. 1942 Nam Hậu Giang 13118029 13017446 

8 Nguyễn Thị  T. 1923 Nữ Hậu Giang 13118572 13016754 

9 Nguyễn Văn  Th. 1969 Nam Hậu Giang 13121156 13017243 

10 Lê Thị  V. 1937 Nữ Cần Thơ 13121201 13016749 

11 Phạm Văn  T. 1930 Nam Hậu Giang 13127081 13018176 

12 Nguyễn Văn  Đ. 1953 Nam Hậu Giang 13127470 13018186 

13 Lê Văn  P. 1943 Nam Hậu Giang 13133563 13019448 

14 Phan Thị  N. 1949 Nữ Hậu Giang 13136554 13019269 

15 Nguyễn Thị  A. 1938 Nữ Sóc Trăng 13137878 13019263 

16 Nguyễn Thị  B. 1932 Nữ Sóc Trăng 13138844 13018868 

17 Nguyễn Văn  Ph. 1964 Nam Cần Thơ 13139150 13019266 

18 Trần Văn  V. 1919 Nam Cần Thơ 13140916 13020190 

19 Lê Văn  T. 1924 Nam Cần Thơ 13150249 13022638 

20 Nguyễn Thị  M. 1948 Nữ Cần Thơ 13152793 13021189 

21 Dương Thị  D. 1925 Nữ Hậu Giang 13157726 13022639 

22 Trương Văn  Ch. 1937 Nam Cần Thơ 13159894 13021838 

23 Lê Thị  Tr. 1928 Nữ Hậu Giang 13161722 13022222 

24 Nguyễn Thị  Th. 1935 Nữ Cần Thơ 13199022 13032074 

25 Nguyễn Văn  S. 1930 Nam Vĩnh Long 13210711 13028916 

26 Phan Thị  Đ. 1979 Nữ Hậu Giang 13228959 13041697 

27 Phan Thị  S. 1941 Nữ Cần Thơ 13230283 13031795 



 

28 Nguyễn Thị  S. 1935 Nữ Cần Thơ 13235704 13032048 

29 Nguyễn Thị  Ch. 1950 Nữ Cần Thơ 13237039 13032075 

30 Đặng Văn  H. 1943 Nam Vĩnh Long 13239070 13032295 

31 Trần Thị Xuân  Đ. 1942 Nữ Cần Thơ 13240323 13032871 

32 Hồ Thị  H. 1957 Nữ Hậu Giang 13240348 13034302 

33 Nguyễn Thị  Ch. 1958 Nữ Cà Mau 13240688 13032078 

34 Nguyễn Hữu  Th. 1961 Nam Cần Thơ 13242309 13032336 

35 Trần Văn  H. 1934 Nam Cần Thơ 13296354 13040330 

36 Trần Bé  Ch. 1955 Nam Vĩnh Long 13246922 13033072 

37 Võ Văn  H. 1935 Nam Cần Thơ 13247033 13033376 

38 Trương Thị  Th. 1955 Nữ Hậu Giang 13247154 13033073 

39 Trần Văn  B. 1947 Nam Hậu Giang 13251119 13033782 

40 Nguyễn Thị  Ng. 1943 Nữ Sóc Trăng 13251424 13034492 

41 Huỳnh Thị  Ch. 1947 Nữ Hậu Giang 13251467 13036070 

42 Nguyễn Văn  Nh. 1929 Nam Vĩnh Long 13255665 13034761 

43 Huỳnh Thị  T. 1933 Nữ Cần Thơ 13260765 13036184 

44 Huỳnh  D. 1926 Nam Cần Thơ 13261817 13035106 

45 Phạm Văn  T. 1930 Nam Cần Thơ 13267097 13037393 

46 Võ Thị  T. 1930 Nữ Sóc Trăng 13268566 13035950 

47 Nguyễn Văn  Ngh. 1926 Nam Hậu Giang 13273965 13036956 

48 Tôn Thị Ngọc  Th. 1934 Nữ Sóc Trăng 13274121 13037818 

49 Nguyễn Thị  H. 1928 Nữ Cần Thơ 13283308 13038167 

50 Phạm Văn  L. 1934 Nam Vĩnh Long 13285502 13038158 

51 Đồng Văn  Tr. 1929 Nam Sóc Trăng 13287358 13038042 

52 Phùng Văn  D. 1937 Nam Vĩnh Long 13290973 13039723 

53 Võ Công  B. 1956 Nam Cần Thơ 13291217 13038265 

54 Nguyễn Thị  H. 1932 Nữ Hậu Giang 13291483 13039255 

55 Nguyễn Thị  H. 1927 Nữ Cần Thơ 13292880 13041159 

56 Nguyễn Văn  Ph. 1964 Nam Cần Thơ 13293433 13039858 

57 Võ Hồng  L. 1956 Nữ Kiên Giang 13293445 13038838 



 

58 Châu Thị  T. 1959 Nữ Kiên Giang 13298379 13040055 

59 Mai Thị  T. 1932 Nữ Cần Thơ 13298722 13039734 

60 Võ Văn  B. 1951 Nam Cần Thơ 13298760 13040041 

61 Nguyễn Thanh  Ph. 1970 Nam Trà Vinh 13299959 14000218 

62 Huỳnh Thị Kim  Ch. 1968 Nữ Cần Thơ 13305739 13041696 

63 Đinh Thị Thu  Ph. 1957 Nữ Sóc Trăng 13308375 13042071 

64 Đỗ Văn  H. 1951 Nam Hậu Giang 13310095 13041770 

65 Võ Thị  Th. 1953 Nữ Hậu Giang 13311256 13042015 

66 Trần Thị  H. 1938 Nữ Vĩnh Long 13311293 13042770 

67 Phạm Hồng  V. 1952 Nam Bạc Liêu 13311770 13040926 

68 Trương Thị  H. 1934 Nữ Kiên Giang 13312674 13042077 

69 Nguyễn Văn  Th. 1929 Nam Cần Thơ 13314538 13042503 

70 Phạm Văn  S. 1947 Nữ Hậu Giang 13315133 13042044 

71 Nguyễn Thị  S. 1922 Nữ Sóc Trăng 13315816 13042043 

72 Lê Thị Mỹ  D. 1955 Nữ Hậu Giang 13316664 13042712 

73 Võ Văn  Đ. 1964 Nam Sóc Trăng 13323280 13043035 

74 Phạm Ngọc  N. 1955 Nam Hậu Giang 13325270 13043639 

75 Trần Văn  V. 1942 Nam Vĩnh Long 13325994 13043441 

76 Phạm Thị  T. 1932 Nữ Sóc Trăng 13326277 13044186 

77 Đặng Thị   H. 1938 Nữ Vĩnh Long 13327132 13043441 

78 Trần Văn  Ng. 1928 Nam Cần Thơ 13333247 13044827 

79 Nguyễn Viết  T. 1929 Nam Cần Thơ 13334498 13044506 

80 Ngô Văn  K. 1943 Nam Vĩnh Long 13336243 13046732 

81 Đinh Công  T. 1944 Nam Cần Thơ 13339862 13046263 

82 Nguyễn Thị Mỹ  A. 1988 Nữ Cần Thơ 13339942 13044839 

83 Mai Thị  U. 1923 Nữ Hậu Giang 13341245 13044671 

84 Lê Văn  T. 1951 Nam Vĩnh Long 13348285 13046916 

85 Trần Văn  D. 1954 Nam Cần Thơ 13348584 13047093 

86 Trần Thị  Ch. 1925 Nữ Hậu Giang 13350205 13046576 

87 Đào Văn  B. 1945 Nam Vĩnh Long 13351748 14000803 



 

88 Lê Văn  H. 1938 Nam Cần Thơ 13353124 14000149 

89 Nguyễn Thị  Đ. 1965 Nữ Sóc Trăng 13354574 14000091 

90 Nguyễn Thị  T. 1928 Nữ Cần Thơ 13355149 14000655 

91 Trần Thị  Gi. 1936 Nữ Hậu Giang 13355171 14000803 

92 Tô Thị  B. 1925 Nữ Hậu Giang 13355205 14000263 

93 Nguyễn Văn  H. 1948 Nam Hậu Giang 13355317 14000708 

94 Nguyễn Thị  L. 1949 Nữ Hậu Giang 13356381 13209526 

95 Bùi Thị  T. 1952 Nữ Hậu Giang 13357982 14000221 

96 Lê Văn  Đ. 1950 Nam Hậu Giang 13361318 14002323 

97 Nguyễn Văn  B. 1934 Nam Sóc Trăng 14001805 14001304 

98 Mai Xuân  Th. 1935 Nam Cần Thơ 14003402 14011751 

99 Đặng Thị  X. 1936 Nữ Vĩnh Long 14003614 14001504 

100 Mã Văn  X. 1943 Nam Sóc Trăng 14003813 14003187 

101 Ngũ Thị  M. 1938 Nữ Cần Thơ 14003825 14011781 

102 Văn Thị  Kh. 1930 Nữ Hậu Giang 14004215 14001549 

103 Nguyễn Văn  Tr. 1978 Nam Sóc Trăng 13250820 14001510 

104 Trần Văn  H. 1945 Nam Hậu Giang 14006819 14003285 

105 Trần Văn  H. 1975 Nam Hậu Giang 14007048 14002680 

106 Lê Văn  M. 1937 Nam Hậu Giang 14008093 14002527 

107 Ngô Hữu  N. 1944 Nam Hậu Giang 14010722 14003131 

108 Nguyễn Thị  N. 1929 Nữ Cần Thơ 14011363 14003127 

109 Trương Hữu  Ng. 1946 Nam Cần Thơ 14012480 14002031 

110 Huỳnh Thị  H. 1936 Nữ Vĩnh Long 14039863 14010144 

111 Bùi Thị  L. 1949 Nữ Cần Thơ 14051569 14008079 

112 Nguyễn Thị  Th. 1937 Nữ Vĩnh Long 14052214 14008513 

113 Trần Thị  T. 1930 Nữ Cần Thơ 14053094 14008516 

114 Huỳnh Thị  B. 1932 Nữ Cần Thơ 14053382 14008071 

115 Nguyễn Thị  M. 1934 Nữ Cần Thơ 14054312 14012327 

116 Đặng Văn  N. 1945 Nam Vĩnh Long 14054323 14008335 

117 Nguyễn Thị  Ng. 1958 Nữ Hậu Giang 14054656 14007894 



 

118 Nguyễn Nguyệt  H. 1941 Nữ Cần Thơ 14054963 14007914 

119 Nguyễn Văn  R. 1926 Nam Hậu Giang 14055171 14009401 

120 Phan Văn  L. 1958 Nam Hậu Giang 14058957 14009216 

121 Nguyễn Thị  N. 1940 Nữ Hậu Giang 14059935 14009391 

122 Lê Thị  Th. 1937 Nữ Hậu Giang 14061230 14010354 

123 Lê Thị  C. 1939 Nữ Hậu Giang 14061651 14010333 

124 Trần Thanh  Th. 1990 Nam Vĩnh Long 14062176 14010785 

125 Phan Thị  T. 1929 Nữ Vĩnh Long 14062236 14009866 

126 Nguyễn Thị  Ch. 1928 Nữ Sóc Trăng 14068836 14010442 

127 Lê Thị  U. 1926 Nữ Hậu Giang 14069762 14010934 

128 Nguyễn Thị  Đ. 1933 Nữ Cần Thơ 14072569 14011559 

129 Phạm Thị  H. 1922 Nữ Cần Thơ 14073749 14010264 

130 Bùi Thị  Ch. 1942 Nữ Hậu Giang 14074567 14010787 

131 Lê  H. 1931 Nam Vĩnh Long 14074692 14011197 

132 Lê Văn  Tr. 1928 Nam Hậu Giang 14119542 14020164 

133 Võ Văn  N. 1935 Nam Cần Thơ 14126006 14020189 

134 Hà Thị  Đ. 1942 Nữ Cần Thơ 14126357 14018151 

135 Phan Văn  D. 1972 Nam An Giang 14129040 14018320 

136 Huỳnh Th Nguyệt  M. 1962 Nữ Sóc Trăng 14131214 14018984 

137 Nguyễn Văn  Th. 1951 Nam Hậu Giang 14135702 14021141 

138 Lê Thị  T. 1953 Nữ Cần Thơ 14141169 14020564 

139 Trương Hồng  T. 1947 Nam Cần Thơ 14144184 14020559 

140 Lê Văn  T. 1932 Nam Cần Thơ 14145138 14020891 

141 Bùi Hoa  Nh. 1947 Nữ Hậu Giang 14146717 14020418 

142 Nguyễn Thị  T. 1948 Nữ Hậu Giang 14147838 14020893 

143 Đinh Thành  Ph. 1931 Nam Sóc Trăng 14197914 14021006 

144 Phan Thị  Tr. 1929 Nữ Vĩnh Long 15120432 15017875 

145 Nguyễn Thành  Ch. 1948 Nam Hậu Giang 15124241 15019592 

146 Tô Thị  H. 1932 Nữ Hậu Giang 15129704 15022393 

147 Nguyễn Văn  Kh. 1957 Nam Hậu Giang 15130230 15018727 



 

148 Đặng Kim  Tr. 1965 Nữ Hậu Giang 15130757 15019062 

149 Trần Văn  Th. 1959 Nam Hậu Giang 15130872 15018316 

150 Nguyễn Việt  O. 1989 Nam Cần Thơ 15131083 15017944 

151 Trần Văn  H. 1951 Nam Cần Thơ 15132407 15019048 

152 Trần Văn  Đ. 1950 Nam Hậu Giang 15133752 15019442 

153 Huỳnh Thị  V. 1932 nữ Hậu Giang 15135247 15012043 

154 Trần Văn  U. 1975 Nam Sóc Trăng 15135924 15019452 

155 Phan Thị  Đ. 1934 Nữ Cần Thơ 15136049 15019055 

156 Nguyễn Trúc  L. 1978 Nam Cần Thơ 15142730 15020308 

157 Sơn  Ch. 1936 Nam Vĩnh Long 15147665 15021829 

158 Nguyễn Thị  Đ. 1947 Nữ Cần Thơ 15156055 15020999 

159 Lê Thị N. 1940 Nữ Sóc Trăng 15158877 15023099 

160 Hoàng Thị Mỹ  L. 1942 Nữ Cần Thơ 15159094 15022807 

161 Nguyễn Văn  M. 1953 Nam Hậu Giang 15159118 15022845 

162 Nguyễn Thị  N. 1949 Nữ Sóc Trăng 15161645 15023034 

163 Nguyễn Thành  L. 1931 Nam Vĩnh Long 15163472 15023058 

164 Phạm Văn  K. 1951 Nam Cần Thơ 15166045 15023069 

165 Nguyễn Thị  B. 1931 Nữ Cần Thơ 15168691 15023517 

166 Trần Văn  B. 1952 Nam Hậu Giang 15169303 15023289 

167 Nguyễn Thị  Ng. 1968 Nữ Hậu Giang 15173750 15024447 

168 Huỳnh Thanh  H. 1940 Nam Cần Thơ 15173764 15023557 

169 Lê Văn  T. 1962 Nam Cần Thơ 15174336 15023769 

170 Võ Văn  Q. 1929 Nam Sóc Trăng 15175603 15024847 

171 Nguyễn Văn  Nh. 1940 Nam Hậu Giang 15179135 15026384 

172 Nguyễn Văn  T. 1930 Nam Cà Mau 15180452 15025628 

173 Nguyễn Văn  D. 1939 Nam Hậu Giang 15185972 15023753 

174 Huỳnh Thị  H. 1924 Nữ Hậu Giang 15187306 15026146 

175 Nguyễn Văn  Ph. 1965 Nam Hậu Giang 15188088 15026834 

176 Nguyễn Văn  Nh. 1954 Nam Hậu Giang 15191137 15028325 

177 Phạm Thị  K. 1940 Nữ Hậu Giang 15192267 15026347 



 

178 Đặng Văn  Đ. 1924 Nam Vĩnh Long 15192502 15026412 

179 Công Hữu  B. 1924 Nam Cần Thơ 15193067 15026341 

180 Đặng Thị  E. 1930 Nữ Sóc Trăng 15195108 15026387 

181 Huỳnh Thị  Nh. 1935 Nữ Cần Thơ 15195549 15026343 

182 Lê Thị  B. 1937 Nữ Hậu Giang 15195685 15026826 

183 Nguyễn Thanh  Ph. 1934 Nam Cần Thơ 15198409 15029284 

184 Nguyễn Tấn  L. 1955 Nam Hậu Giang 15202735 15027942 

185 Đoàn Thị  D. 1948 Nữ Trà Vinh 15203237 15028781 

186 Trần Thị Bé  Nh. 1967 Nữ Cần Thơ 15204534 15027681 

187 Phan Văn  Th. 1957 Nam Cần Thơ 15205116 15028109 

188 Nguyễn Văn  H. 1934 Nam Vĩnh Long 15214414 15029757 

189 Trần Xuân  T. 1934 Nam Cần Thơ 15215312 15029765 

190 Nguyễn Thị  Tr. 1930 Nữ Hậu Giang 15218458 15030540 

 

Danh sách 190 bệnh nhân được khám, thực hiện cận lâm sàng và điều trị tại 

Bệnh viện Đa Khoa Trung Ương Cần Thơ. Bệnh viện cho phép nghiên cứu sinh sử 

dụng dữ liệu của 190 bệnh nhân trong danh sách tham gia nhóm bệnh làm cơ sở của 

luận án nghiên cứu sinh.  

 

Xác nhận của Bệnh viện Đa Khoa Trung Ương Cần Thơ    



 

DANH SÁCH NHÓM CHỨNG 

 

STT Họ và tên Tuổi Giới Địa chỉ Số bệnh án Số lưu trữ 

1 Mai Văn  M. 1977 Nam Sóc Trăng 15186467 15025489 

2 Trương Thị  Th. 1940 Nữ Sóc Trăng 15195496 15026958 

3 Lê Thị  M. 1955 Nữ Vĩnh Long 15201378 15027156 

4 Khúc Văn  B. 1952 Nam Vĩnh Long 15174322 15023913 

5 Phan Kế  H. 1934 Nam Hậu Giang 15205084 15027678 

6 Phạm Thị  S. 1929 Nữ Bạc Liêu 15175420 15025664 

7 Trịnh Thị  Nh. 1938 Nữ Vĩnh Long 15207000 15027863 

8 Võ Thị  Th. 1935 Nữ Cần Thơ 15227563 15030975 

9 Nguyễn Thị  Ng. 1959 Nữ Cần Thơ 15227951 15031578 

10 Lê Thị  X. 1925 Nữ Bạc Liêu 15226183 15030854 

11 Lâm Thị Kiều  O. 1963 Nữ Vĩnh Long 15221629 15031381 

12 Lê Văn  U. 1971 Nam Vĩnh Long 15201153 15026803 

13 Võ Văn  Ng. 1970 Nam Cần Thơ 15188249 15025779 

14 Huỳnh Nhựt  Tr. 1986 Nam Cần Thơ 15187422 15025794 

15 Huỳnh Tuấn  Th. 1958 Nam Sóc Trăng 15224815 15030746 

16 Huỳnh Thanh  H. 1940 Nam Cần Thơ 15173764 15023557 

17 Trần Thị S. 1960 Nữ Bạc Liêu 15235710 15031667 

18 Đoàn Thị  Ch. 1931 Nữ Kiên Giang 15228701 15031561 

19 Đặng Thị  H. 1937 Nữ Cần Thơ 15232684 15031553 

20 Phan Thị  D. 1930 Nữ Cần Thơ 15223885 15031394 

21 Trương Thị  Ph. 1953 Nữ Hậu Giang 15228496 15031396 

22 Nguyễn Thị  Th. 1951 Nữ Cần Thơ 15218397 15032081 

23 Lê Ngọc  L. 1960 Nam Cần Thơ 15231403 15031133 

24 Nguyễn Công  N. 1951 Nữ Cần Thơ 15230588 15033007 

25 Nguyễn Văn  Ng. 1924 Nam Hậu Giang 15234058 15032523 

26 Nguyễn Thị  N. 1925 Nữ Kiên Giang 15225612 15032335 



 

27 Dương Ngọc  L. 1946 Nữ Sóc Trăng 15234403 15032084 

28 Nguyễn Văn  Ch. 1936 Nam Cần Thơ 16131388 16017714 

29 Lê Văn  T. 1957 Nam Hậu Giang 15232826 15031903 

30 Tăng Ngọc  Gi. 1978 Nam Cần Thơ 15233294 15032082 

31 Phạm Thành  L. 1979 Nam Vĩnh Long 16059051 16008839 

32 Nguyễn Thị  V. 1942 Nữ Cần Thơ 16021064 16003404 

33 Phan Thị  H. 1937 Nữ An Giang 16034846 16008042 

34 Nguyễn Thị  M. 1948 Nữ Kiên Giang 16037369 16008419 

35 Trần Thanh  D. 1958 Nam Hậu Giang 16040884 16008210 

36 Nguyễn Thị  Đ. 1932 Nữ Vĩnh Long 16051360 16008340 

37 Ngô Ngọc  T. 1949 Nữ Hậu Giang 16047455 16008209 

38 Huỳnh Thị  H. 1934 Nữ Vĩnh Long 16048772 16007877 

39 Nguyễn Khương  B. 1956 Nam Cần Thơ 16049761 16007028 

40 Trương Thị  S. 1935 Nữ Cần Thơ 16050372 16008416 

41 Trà Văn  T. 1950 Nam Sóc Trăng 16049919 16009163 

42 Hồ Văn  Th. 1974 Nam Sóc Trăng 16051667 16007874 

43 Triệu  Qu. 1947 Nam Sóc Trăng 16052390 16008105 

44 Nguyễn Thị  B. 1940 Nữ Hậu Giang 16053107 16008673 

45 Dương Tấn  K. 1956 Nam Cần Thơ 16053415 16008673 

46 Nguyễn Văn  T. 1964 Nam Cần Thơ 16053635 16008047 

47 Liêu Thu  A. 1949 Nữ Cần Thơ 16053647 16008188 

48 Trương Thị  C. 1934 Nữ Hậu Giang 16053828 16008504 

49 Trần Văn  H. 1948 Nam Sóc Trăng 16053676 16008726 

50 Lê Văn  Ch. 1944 Nam Cần Thơ 16055764 16009077 

51 Lê Thị  X. 1935 Nữ Vĩnh Long 16056003 16008721 

52 Huỳnh Văn  Gi. 1937 Nam Hậu Giang 16056331 16009381 

53 Nguyễn Thị  L. 1968 Nữ Hậu Giang 16056614 16008514 

54 Nguyễn Văn  M. 1940 Nam Hậu Giang 16056134 16008319 

55 Nguyễn Văn  Qu. 1969 Nam Sóc Trăng 16055856 16008310 



 

56 Lê Minh  Ph. 1929 Nam Hậu Giang 16056201 16010106 

57 Lý Công  Ch. 1950 Nam Sóc Trăng 16057648 16009092 

58 Nguyễn Thanh  S. 1935 Nam Hậu Giang 16057315 16009010 

59 Nguyễn Văn  T. 1965 Nam Hậu Giang 16057378 16009005 

60 Nguyễn Thị  T. 1939 Nữ Cần Thơ 16056191 16007962 

61 Lư Thị Thu  S. 1976 Nữ Cần Thơ 16057291 16008194 

62 Phạm Việt  B. 1956 Nam Cần Thơ 16059236 16007990 

63 Trần Thị  H. 1959 Nữ Hậu Giang 16058449 16008498 

64 Nguyễn Thị  S. 1956 Nữ Hậu Giang 16058526 16009006 

65 Đào Ngọc  U. 1930 Nam Hậu Giang 16059062 16008515 

66 Hồ Thị  B. 1946 Nữ An Giang 16059060 16008508 

67 Ung Thị  B. 1935 Nữ Cần Thơ 16059757 16008506 

68 Đinh Thị  M. 1947 Nữ Đồng Tháp 16060378 16008668 

69 Nguyễn Thị  Nh. 1932 Nữ Hậu Giang 16061287 16008671 

70 Nguyễn Thanh  L. 1958 Nam Vĩnh Long 16061225 16008685 

71 Huỳnh Việt  K. 1951 Nam Bạc Liêu 16061373 16009356 

72 Trần Văn  Kh. 1955 Nam Vĩnh Long 16061495 16009072 

73 Nguyễn Ngọc            Ph. 1938 Nữ Cần Thơ  16063176 16008707 

74 Trần Thị  H. 1939 Nữ Cần Thơ 16062597 16009694 

75 Đinh Quốc  Th. 1944 Nam Cần Thơ 16062304 16008720 

76 Phạm Thị  S. 1955 Nữ Vĩnh Long 16063587 16008669 

77 Trần Văn  T. 1940 Nam Hậu Giang 16064469 16010019 

78 Nguyễn Thị  T. 1961 Nữ Cần Thơ 16065686 16009424 

79 Nguyễn Văn  L. 1952 Nam Sóc Trăng 16067634 16010171 

80 Huỳnh Văn  B. 1965 Nam Vĩnh Long 16067644 16009547 

81 Lê Thị Thu  H. 1949 Nữ Hậu Giang 16067654 16009553 

82 Mai Thị  R. 1930 Nữ Cần Thơ 16071102 16011748 

83 Nguyễn Thị  T. 1938 Nữ Hậu Giang 16075873 16011951 

84 Thạch Thị Si  N. 1975 Nữ Sóc Trăng 16077638 16012413 



 

85 Dương Thị  T. 1932 Nữ Vĩnh Long 16078921 16011336 

86 Lê Văn  H. 1963 Nam Cần Thơ 16079978 16011501 

87 Bùi Văn  N. 1960 Nam Hậu Giang 16082797 16011518 

88 Nguyễn Thị  T. 1939 Nữ Cần Thơ 16082168 16011327 

89 Trương Văn  Đ. 1974 Nam Cần Thơ 16083279 16011446 

90 Bùi Thị  H. 1953 Nữ Trà Vinh 16085108 16012113 

91 Đặng Thị  S. 1953 Nữ Sóc Trăng 16085112 16011761 

92 Võ Thị  H. 1941 Nữ Hậu Giang 16084202 16011953 

93 Trần Văn  T. 1972 Nam Vĩnh Long 16128033 16017337 

94 Dương Kỳ  N. 1930 Nam Sóc Trăng 16129532 16018137 

95 Nguyễn Văn  C. 1955 Nam Cần Thơ 16125800 16017527 

 

Danh sách 95 bệnh nhân được khám, thực hiện cận lâm sàng và điều trị tại 

Bệnh viện Đa Khoa Trung Ương Cần Thơ. Bệnh viện cho phép nghiên cứu sinh sử 

dụng dữ liệu của 95 bệnh nhân trong danh sách tham gia nhóm chứng làm cơ sở của 

luận án nghiên cứu sinh.  

 

Xác nhận của Bệnh viện Đa Khoa Trung Ương Cần Thơ    

 

 

 

 


