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KIẾN NGHỊ ............................................................................................... 123 
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TÀI LIỆU THAM KHẢO 
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Bảng 3.26 Tương quan hs-CRP và TNF- với FEV1 .................................... 78 
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nhóm BMV + BPTNMT ................................................................................. 80 
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viêm ............................................................................................................. 30 
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Biểu đồ 3.1 Phân bố tuổi trong nghiên cứu ................................................. 65 
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MỞ ĐẦU 

 

- Tính cấp thiết của đề tài 

Bệnh mạch vành là một trong các nguyên nhân hàng đầu gây tàn phế 

và tử vong ở các nước đã phát triển cũng như các nước đang phát triển. 

Bệnh mạch vành gây ra do tiến triển của các mảng xơ vữa trong động mạch 

vành. Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính là một bệnh có thể phòng ngừa và điều 

trị được với các bệnh đi kèm và các hậu quả đáng kể trên hệ thống. Bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính hiện nay đứng thứ tư trong các nguyên nhân hàng 

đầu gây tử vong trên toàn thế giới và là bệnh lý duy nhất trong 10 bệnh lý 

hàng đầu vẫn còn tiếp tục gia tăng[158]. Trong thời gian từ năm 1970 đến 

năm 2002, tỷ lệ tử vong do đột quỵ giảm 63% và tử vong do bệnh tim mạch 

giảm 52% trong khi tỷ lệ tử vong do bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính tăng 

100%[158]. 

Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính là một bệnh lý phức tạp gồm các biểu 

hiện tại phổi và các biểu hiện ngoài phổi. Sự liên kết giữa các biểu hiện tại 

phổi và các biểu hiện ngoài phổi vẫn còn chưa được biết rõ và các biểu 

hiện ngoài phổi trong bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính được gọi là các ảnh 

hưởng hệ thống của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính[26]. Do đó, bệnh phổi 

tắc nghẽn mạn tính hiện nay được xem là một bệnh lý đa thành phần, bệnh 

hệ thống[30],[39],[55]. 

Các chứng cứ hiện nay cho thấy viêm hệ thống, được biểu hiện qua 

sự gia tăng nồng độ của các chất chỉ điểm viêm trong máu như protein 

phản ứng C, yếu tố hoại tử u alpha, đóng vai trò quan trọng trong các hậu 

quả trên hệ thống của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, bao gồm yếu các cơ 

ngoại biên, rối loạn chức năng tim, dinh dưỡng…Hơn nữa, các bệnh nhân 

bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính cũng hay có các bệnh lý đi kèm đáng kể như 
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bệnh lý tim mạch không những gây khó khăn trong chẩn đoán và điều trị 

bệnh mà còn góp phần vào sự gia tăng tàn tật cũng như tử vong của bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính. Nghiên cứu TORCH cho kết quả là trong 911 

trường hợp tử vong có 35% do nguyên nhân hô hấp (75% sau một đợt kịch 

phát của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính), 26% do các biến cố tim mạch 

trong đó biến cố bệnh mạch vành là quan trọng nhất, 21% do ung thư, 10% 

do các nguyên nhân khác và 7% không rõ nguyên nhân[166]. 

Cả bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính và bệnh mạch vành có cùng các yếu 

tố nguy cơ quan trọng như thói quen hút thuốc lá, tuổi gia tăng và đều là 

bệnh lý viêm mạn tính. Nhiều nghiên cứu thấy có phối hợp bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính trên các bệnh nhân có bệnh mạch vành và ngược lại. Bệnh 

mạch vành có thể gặp với tần suất từ  7 -13% các bệnh nhân được chẩn 

đoán bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính và bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính có thể 

gặp trong 26 – 35% các bệnh nhân có bệnh tim thiếu máu cục bộ. Tần suất 

của bệnh tim thiếu máu cục bộ gia tăng cùng với độ nặng của bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính, đạt đến 60% trên các bệnh nhân có bệnh phổi tắc nghẽn 

mạn tính tiến triển. Tình trạng hút thuốc lá và viêm hệ thống mức độ thấp 

được coi là cơ chế chính gắn kết giữa hai bệnh lý này. Bệnh phổi tắc nghẽn 

mạn tính dường như là yếu tố nguy cơ tử vong độc lập trên các bệnh nhân 

có bệnh mạch vành. Các bệnh nhân bị nhồi máu cơ tim hay nhập viện điều 

trị bệnh tim thiếu máu cục bộ có kèm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính có 

nguy cơ tử vong trong 3 năm cao hơn 50% so với các bệnh nhân không có 

kèm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính. Ngược lại, bệnh mạch vành là nguyên 

nhân hàng đầu của tử vong của các bệnh nhân có bệnh phổi tắc nghẽn mạn 

tính mức độ nhẹ – trung bình[152]. 

Có nhiều nghiên cứu về vai trò của các yếu tố viêm hs-CRP, TNF-α 

trên bệnh nhân bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính cũng như trên bệnh mạch 
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vành. Tuy nhiên, ít có tài liệu về các yếu tố chỉ điểm viêm này trên các 

bệnh nhân có bệnh lý phối hợp của cả bệnh mạch vành và bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính. Do đó, chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài “Nghiên cứu 

nồng độ hs-CRP và TNF- huyết thanh ở bệnh nhân bệnh mạch vành có 

hay không có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính” với các mục tiêu: 

1. Xác định nồng độ hs-CRP và TNF- ở ba nhóm bệnh mạch vành, 

bệnh mạch vành kèm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính và nhóm bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính 

2. Khảo sát mối liên quan và tương quan giữa hs-CRP và TNF- ở các 

nhóm bệnh nhân trên với một số yếu tố nguy cơ, FEV1 và mức độ 

tổn thương mạch vành theo thang điểm Gensini. 

- Ý nghĩa khoa học và tính thực tiễn của luận án 

+ Ý nghĩa khoa học 

 Qua nghiên cứu hs-CRP và TNF-α sẽ cung cấp thêm các thông tin 

mới về nồng độ các chất gây viêm hệ thống này trên bệnh nhân bệnh mạch 

vành, bệnh mạch vành kèm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính và bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính. Đồng thời, nghiên cứu này cũng giúp đánh giá các mối 

liên quan của tổn thương hệ động mạch vành khi có hiện diện của bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính. 

+ Ý nghĩa thực tiễn 

 Xét nghiệm hs-CRP và TNF-α trên bệnh nhân bệnh mạch vành, bệnh 

mạch vành kèm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính và bệnh phổi tắc nghẽn mạn 

tính có thể giúp đánh giá mức độ viêm hệ thống. Qua đó góp phần vào việc 

đánh giá mức độ nặng của bệnh và dự phòng các biến chứng của bệnh 

mạch vành, bệnh mạch vành kèm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính và bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính. 
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CHƯƠNG 1 

TỔNG QUAN 

 

 

1.1 TỔNG QUAN VỀ BỆNH MẠCH VÀNH 

1.1.1 Dịch tễ học bệnh mạch vành 

 Bệnh tim thiếu máu cục bộ hay bệnh mạch vành (BMV) theo định 

nghĩa của Tổ chức Y tế Thế giới là một bệnh của các mạch máu cung cấp 

cho cơ tim[132]. Bệnh mạch vành là nguyên nhân thường gặp gây tử vong 

trên toàn thế giới với ước tính 6 trường hợp tử vong thì có một trường hợp 

do BMV. Năm 2010, có hơn 52,7 triệu trường hợp tử vong trên toàn thế 

giới trong đó 15,6 triệu là tử vong do nguyên nhân bệnh tim mạch. Ước 

tính đến năm 2030, tử vong do bệnh tim mạch ước tính đạt đến 23,4 triệu 

người trong đó BMV chiếm hơn 50%[61]. Một mình BMV chiếm khoảng 

50% các trường hợp tử vong liên quan đến bệnh tim mạch ở Hoa Kỳ trong 

năm 2009; gây ra hơn 116 trên 100.000 trường hợp tử vong và là nguyên 

nhân hàng đầu của tử vong sớm trong năm 2010. 

1.1.2 Giải phẫu động mạch vành 

Các ĐMV bình thường phát sinh vuông góc với động mạch chủ phía 

dưới phần chuyển tiếp giữa thân động mạch chủ và xoang Valsalva. 

Thường có hai lỗ ĐMV: một của ĐMV phải và một của ĐMV trái [71]. 

1.1.2.1 Động mạch vành trái 

 Thân chung của ĐMV trái xuất phát từ xoang vành trái đến chỗ xuất 

phát của động mạch liên thất trước và động mạch mũ, có đường kính 3 – 

6mm và dài khoảng 0 – 10mm. 

 Động mạch liên thất trước: đi trong rãnh liên thất trước đến mỏm 

tim, gồm có các nhánh chính là các nhánh vách và các nhánh chéo. Nhánh 
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vách của động mạch liên thất trước có thể nối với nhánh vách của động 

mạch liên thất sau của ĐMV phải tạo thành hệ thống bàng hệ. Nhánh chéo 

của động mạch liên thất trước chạy mặt trước bên của tim. 

 Động mạch mũ: bắt nguồn từ chỗ phân nhánh của thân chung ĐMV 

trái, đi xuống theo nhánh nhĩ – thất trái[4]. 

1.1.2.2 Động mạch vành  phải 

 Từ xoang vành đi xuống rãnh liên thất đến mỏm tim. ĐMV phải chia 

các nhánh gồm động mạch nón, động mạch nút xoang nhĩ, động mạch liên 

thất sau. 

 

Hình 1.1 Hình ảnh trên CT 3 chiều của ĐMC xuống và hệ mạch vành[71]. 

RCA: ĐMV phải; LM: thân chung ĐMV trái; CX: ĐM mũ; OM: nhánh bờ; DB: các 

nhánh chéo; LAD: nhánh liên thất trước; RV: nhánh thất phải. 

1.1.2.3 Phân bố cung cấp máu cho các vùng của tim 

- Hai tâm nhĩ phải và trái được cấp máu bởi nhánh mũ và nhánh nhĩ 

của hai động mạch vành. 
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- Mặt trước của vách liên thất được cấp máu bởi nhánh liên thất trước 

của ĐMV trái. Nhánh động mạch vách sau của ĐMV phải cấp máu 

cho mặt sau của vách liên thất. 

- Thành tự do của thất trái được tưới máu bởi các nhánh của ĐMV 

trái. Mặt hoành của thất trái do nhánh của ĐMV phải và nhánh mũ 

của ĐMV trái cung cấp. 

- Cơ nhú: phía trước do ĐMV trái cung cấp; phía sau do cả ĐMV phải 

và trái cung cấp. 

- Thất phải: chủ yếu do ĐMV phải cung cấp máu nuôi[4]. 

1.1.3 Các yếu tố nguy cơ của bệnh mạch vành 

Các yếu tố nguy cơ kinh điển của BMV là hút thuốc lá, rối loạn lipid 

máu, tăng huyết áp, đái tháo đường, tuổi, lối sống ít vận động, béo phì, và 

yếu tố gia đình[112]. 

1.1.3.1 Hút thuốc lá 

 Hút thuốc lá là một trong các yếu tố nguy cơ quan trọng nhất của 

BMV. Nguy cơ mạch vành tăng gấp đôi ở người hút thuốc, nhất là ở người 

hút 40 điếu/ ngày[12]. Một số nghiên cứu thấy tần suất HTL của các bn 

mắc BMV sớm (40 – 50 tuổi) lên đến 80%[167]. Kết quả của nghiên cứu 

INTERHEART cho thấy HTL đứng thứ hai trong các yếu tố nguy cơ hàng 

đầu có thể điều chỉnh được của bệnh tim thiếu máu cục bộ, chỉ đứng sau 

tăng cholesterol máu [154]. HTL làm gia tăng gấp 2 lần nguy cơ mắc tất cả 

các loại bệnh tim mạch trong đó có bệnh mạch vành. Người HTL có gia 

tăng nguy cơ mắc BMV cao hơn người không HTL gấp 4 lần và nguy cơ tử 

vong liên quan với BMV gấp 2 đến 3 lần[107]. Các tế bào viêm bị hoạt hóa 

do khói thuốc lá gây sản sinh ra các chất trung gian gây viêm như các 

protein pha cấp và các cytokin. Gần đây, các chất trung gian gây viêm được 

nghiên cứu cho thấy là các chất chỉ điểm của các thay đổi hệ thống tiềm ẩn 
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và kéo dài. Nhiều nghiên cứu thấy có thay đổi nồng độ của các chất trung 

gian viêm không chỉ ở phổi mà còn có trong hệ tuần hoàn của người hút 

thuốc lá như CRP, TNF- và fibrinogen và sự gia tăng của các chất trung 

gian gây viêm này cũng kết hợp với nguy cơ các biến cố tim mạch. 

1.1.3.2 Rối loạn lipid máu 

 Đây là một trong các yếu tố nguy cơ quan trọng nhất của BMV. Nói 

chung, tăng LDL-c 1% làm tăng nguy cơ bệnh tim mạch 2 – 3%[17]. Nồng 

độ cholesterol càng cao thì nguy cơ tim mạch càng cao. Giảm LDL-c 

1mg/% giúp giảm 30 – 35% bệnh mạch vành. Nguy cơ bị BMV tăng gần 2 

lần với nồng độ cholesterol máu trong khoảng 5,5 mmol/L (212mg/dl) đến 

6,5 mmol/L (250 mg/dL)[78]. Tỷ số cholesterol toàn phần/ HDL-c là yếu tố 

dự đoán nguy cơ BMV mạnh duy nhất. Trên các đối tượng có nồng độ 

cholesterol toàn phần và nồng độ HDL-c thấp thì tỷ số cholesterol toàn 

phần/ HDL-c cao có thể đại diện cho hội chứng HDL-c thấp đơn độc 

thường gặp trên các bn có BMV[83]. 

1.1.3.3 Tăng huyết áp 

Có mối liên quan thuận liên tục theo đường thẳng giữa huyết áp tâm 

thu và huyết áp tâm trương với tần suất nhồi máu cơ tim ở mọi lứa tuổi. 

Trên các bn tăng huyết áp, BMV là nguyên nhân gây tử vong thường gặp 

nhất. Khoảng 50% bn tăng huyết áp cũng có bất thường lipid máu [78]. 

 Tăng huyết áp làm tổn thương động mạch, tăng xơ vữa động mạch, 

tăng nhu cầu oxy cho cơ tim và làm trầm trọng thêm mức độ thiếu máu cục 

bộ trên bệnh nhân có BMV. Giảm huyết áp tâm thu 10mmHg hay huyết áp 

tâm trương 5mmHg trong nhóm tuổi 40 – 69 kết hợp với giảm 40% nguy 

cơ đột quỵ và 30% nguy cơ tử vong của bệnh tim do thiếu máu cục bộ và 

các biến cố mạch máu khác. 

 



 8 

1.1.3.4 Đái tháo đường 

 Cả bệnh đái tháo đường típ 1 và típ 2 đều làm gia tăng nguy cơ mắc 

BMV độc lập với các yếu tố nguy cơ khác. Các bn bị bệnh đái tháo đường 

típ 2 có gia tăng nguy cơ mắc BMV gấp 2 – 4 lần và nguy cơ tử vong do 

BMV tăng gấp 4 lần. Tuy nhiên, ảnh hưởng của đái tháo đường phụ thuộc 

nhiều vào các yếu tố nguy cơ khác đi kèm như triglycerid máu, huyết áp, 

fibrinogen, HTL, cholesterol và insulin cùng với béo phì và nồng độ HDL-

c. Nồng độ glucose máu sau ăn cũng có liên quan với bệnh tim mạch trên 

người không bị bệnh đái tháo đường nhưng ảnh hưởng đến các biến cố 

mạch máu não hơn là nhồi máu cơ tim[78]. Bệnh nhân đái tháo đường 

thường có tổn thương mạch vành lan tỏa và phức tạp. Các nghiên cứu cho 

thấy có mối liên quan theo đường thẳng giữa nguy cơ bệnh tim mạch với 

nồng độ HbA1C và giữa nguy cơ tim mạch với nồng độ glucose máu 2 giờ 

sau ăn. Trên các bệnh nhân bị bệnh đái tháo đường, giảm HbA1C 1% giúp 

giảm 7% nhồi máu cơ tim sau 5 năm. 

1.1.3.5 Tuổi và giới tính 

 Các nghiên cứu cho thấy tỷ lệ BMV tăng theo tuổi. Khi tuổi tăng, 

quá trình xơ vữa động mạch cũng tăng. Đối với người trưởng thành, tăng 

mỗi 5 tuổi kết hợp với gia tăng nguy cơ tử vong do BMV gấp 2 lần ở cả 

nam và nữ giới[78]. Ở New Zealand, 85% trường hợp tử vong do BMV xẩy 

ra ở người sau 65 tuổi. Tần suất biểu hiện BMV ở nữ giới xẩy ra sau nam 

giới khoảng 10 năm. Tần suất nhồi máu cơ tim hay đột tử ở nữ giới chậm 

hơn nam giới 20 năm[107]. Nam giới < 55 tuổi có nguy cơ nhồi máu cơ tim 

cao hơn nữ giới gấp gần 4 lần. Mặc dù sự khác biệt này giảm dần theo tuổi 

nhưng tần suất nhồi máu cơ tim ở nữ giới vẫn thấp hơn so với nam 

giới[123]. 
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1.1.3.6 Tiền sử gia đình có bệnh mạch vành 

 Tiền sử gia đình có người quan hệ thân thuộc bậc một mắc BMV khi 

còn trẻ cũng là một trong các nguy cơ của BMV. 

1.1.3.7 Các yếu tố nguy cơ khác 

 Ngoài các yếu tố nguy cơ trên, các yếu tố như tăng lipoprotein, 

homocystein và CRP cũng được xem là các yếu tố nguy cơ của BMV[17]. 

Viêm là một yếu tố nguy cơ khác của BMV. Viêm gây bất ổn mảng xơ vữa. 

CRP cho thấy là một yếu tố chỉ điểm nguy cơ của BMV. Có mối liên quan 

chặt chẽ giữa hs-CRP với cải thiện tiên lượng trong đáp ứng điều trị statin 

cho thấy vai trò hs-CRP là chất chỉ điểm tiên lượng độc lập với nồng độ 

lipid máu và vai trò của viêm hệ thống trong tiến triển của BMV[83]. 

1.1.4 Chẩn đoán bệnh mạch vành 

1.1.4.1 Lâm sàng  

Sự tiến triển của tổn thương XVĐM có thể gây giảm lưu lượng máu 

động mạch dẫn đến khởi phát triệu chứng đau thắt ngực. Đau thắt ngực 

điển hình thường xẩy ra với tổn thương gây hẹp 60 – 70% trong các tình 

huống làm tăng nhu cầu oxy của cơ tim như gắng sức. Khi mức độ hẹp 

động mạch vành trở nên trầm trọng hơn, các triệu chứng có thể xẩy ra lúc 

nghỉ ngơi hay chỉ với gắng sức nhẹ[78]. 

 Cơn đau thắt ngực điển hình có các tính chất: thường xuất hiện khi 

gắng sức hay tăng xúc cảm, bn có cảm giác nặng ngực hay bóp nghẹt vùng 

sau xương ức, lan lên cổ, góc hàm, tay trái. Cơn đau tăng dần về cường độ 

trong vài phút và giảm khi bn nghỉ ngơi hay dùng các thuốc giãn mạch 

vành nhóm nitrate [131]. 

 Trường hợp nhồi máu cơ tim bn cũng có cơn đau tương tự nhưng 

thời gian kéo dài, thường > 30 phút, không giảm khi nghỉ ngơi hay dùng 
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các thuốc giãn mạch vành nhóm nitrate. Trong hội chứng mạch vành cấp, 

cơn đau thắt ngực có thể xuất hiện khi nghỉ. 

1.1.4.2 Điện tim 

 Trong cơn đau thắt ngực, điện tim có thể bình thường trong 50% 

trường hợp. Các thay đổi điển hình trên điện tim trong cơn đau thắt ngực là 

sóng T cao nhọn (thiếu máu), ST chênh lên (tổn thương) và xuất hiện sóng 

Q bệnh lý (hoại tử) trên các chuyển đạo tương ứng với mạch vành tổn 

thương.Điện tim bình thường không giúp loại trừ chẩn đoán BMV mạn. 

Tuy nhiên, điện tim bình thường cho tiên lượng tốt hơn vì thường ẩn ý 

chức năng thất trái có thể bình thường[131]. 

1.1.4.3 Các enzym chẩn đoán và theo dõi bệnh tim mạch  

 Các enzym  chỉ điểm tổn thương của cơ tim như CK-MB, CK, LDH, 

SGOT, Troponin tăng khi có nhồi máu cơ tim. Ngày nay, hai chỉ dấu CK-

MB và Troponin I hoặc Troponin T được sử dụng chính trong chẩn đoán 

nhồi máu cơ tim cấp, đặc biệt hs-Troponin I đã trở nên một chỉ dấu sinh 

học có cửa sổ chẩn đoán rộng và có vai trò tiên lượng. 

1.1.4.4 Điện tim gắng sức – Holter điện tim – Siêu âm tim gắng sức – Xạ 

hình cơ tim gắng sức  

 Các xét nghiệm thăm dò trên có giá trị chẩn đoán, tiên lượng và đánh 

giá điều trị. Holter tim dùng để theo dõi chẩn đoán các rối loạn nhịp tim 

không xẩy ra thường xuyên. Siêu âm tim gắng sức không những có vai 

trong đánh giá hình thể học của tim mà còn cho biết chức năng. Đặc biệt 

siêu âm tim gắng sức bằng dobutamine là một phương pháp đánh giá tính 

sống còn của cơ tim, cho phép chỉ định can thiệp mạch vành có hiệu quả. 

 Điện tim gắng sức nhạy hơn và đặc hiệu hơn điện tâm đồ lúc nghỉ 

trong phát hiện BMV và là xét nghiệm được chọn lựa trên các bn nghi ngờ 

BMV và đánh giá khả năng gắng sức ở các bệnh nhân đã biết BMV và tiên 
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lượng. Xét nghiệm này có độ nhạy là 68% và độ đặc hiệu là 77% trong việc 

phát hiện có BMV[131]. 

1.1.4.5 Siêu âm nội mạch vành 

 Siêu âm nội mạch vành cung cấp các thông tin về vị trí tổn thương 

của mạch vành, thấy được các đặc tính tổn thương của mạch vành như 

bong mảng xơ vữa, bóc tách, tụ máu thành mạch. Siêu âm nội mạch vành 

còn cho phép đánh giá chính xác đường kính trong của ĐMV, đánh giá các 

tổn thương XVĐM. Đây cũng là một công cụ quan trọng để đánh giá các 

tổn thương cấu trúc mục tiêu cần can thiệp và vị trí đặt stent. Phương pháp 

này giúp đánh giá tốt giải phẫu ĐMV và gia tăng hữu ích khi phối hợp với 

chụp ĐMV, đặc biệt trong các trường hợp cần can thiệp ĐMV[131]. 

1.1.4.6 Chụp mạch vành  

 Là xét nghiệm có vai trò quyết định chẩn đoán và đánh giá, dùng để 

đánh giá độ nặng của BMV cũng như dùng để khẳng định chẩn đoán vị trí 

hẹp động mạch vành, giúp cho chỉ định can thiệp và là phương tiện để can 

thiệp[13]. Chụp mạch vành cung cấp các thông tin về vị trí, mức độ tổn 

thương của hệ mạch vành và qua đó giúp hướng can thiệp  mạch vành như 

nong động mạch vành bằng bóng qua da, đặt stent hay phẫu thuật bắc cầu 

nối động mạch vành. Chụp ĐMV là phương pháp chẩn đoán giải phẫu 

ĐMV trên các bn đau thắt ngực ổn định khi nghi ngờ có BMV nặng hay có 

triệu chứng không đáp ứng với điều trị nội khoa tối ưu. Các chỉ định khác 

gồm: có triệu chứng đau thắt ngực và suy tim, đạt tiêu chuẩn nguy cơ cao 

trên kết quả xét nghiệm gắng sức, bn sống sót sau ngưng tim, có rối loạn 

nhịp thất và tiền căn có can thiệp mạch vành (còn đau thắt ngực tái đi tái lại 

sau can thiệp mạch vành qua da hay sau mổ bắc cầu mạch vành)[131]. 
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1.2 TỔNG QUAN VỀ BỆNH PHỔI TẮC NGHẼN MẠN TÍNH 

1.2.1 Định nghĩa bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (BPTNMT) là một bệnh thường gặp 

có khả năng phòng ngừa và điều trị được, đặc trưng bởi giới hạn lưu lượng 

khí dai dẳng, thường tiến triển và kết hợp với gia tăng đáp ứng viêm ở các 

đường dẫn khí và phổi với các chất khí hay các phần tử độc hại. Các đợt 

kịch phát và các bệnh lý đi kèm góp phần vào độ nặng chung của từng bệnh 

nhân[96]. 

1.2.2 Dịch tễ học của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

 BPTNMT là một trong các nguyên nhân hàng đầu của bệnh suất và 

tử suất trên thế giới.Trong số các nguyên nhân hàng đầu gây tử vong thì 

BPTNMT đứng thứ sáu vào năm 1990, đứng thứ tư kể từ năm 2000 và dự 

báo sẽ đứng thứ ba vào năm 2020. Vào năm 2030, BPTNMT sẽ là nguyên 

nhân trực tiếp của 7,8% các trường hợp tử vong và chiếm đến 27% các 

trường hợp tử vong có liên quan với hút thuốc lá [23], [44]. [23, 44]. 

Một số nghiên cứu dịch tễ học bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính ở 12 

nước khu vực châu Á Thái Bình Dương cho thấy tỷ lệ bệnh thấp nhất là 

3,5% (Hồng Kông và Xinh-ga-po) và cao nhất là 6,7% ở Việt Nam. Tuy 

vậy, một nghiên cứu năm 2007 ở Trung Quốc cho tần suất BPTNMT là 

8,2%[170].Tần suất của BPTNMT khoảng 10% trên toàn thế giới[164]. 

Ước tính đến năm 2030, mỗi năm sẽ có khoảng 9 triệu người chết do 

BPTNMT[158]. 

Theo kết quả nghiên cứu được thực hiện trên gần 2.600 người ở Hà 

Nội, 6,8% số người trên 40 tuổi bị bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính. Tại khoa 

Hô hấp của Bệnh viện Bạch Mai, số bệnh nhân nội trú điều trị bệnh này 

chiếm 26%[2]. Ở Hoa kỳ, BPTNMT là nguyên nhân tử vong đứng hàng thứ 

4 sau bệnh tim, ung thư, bệnh mạch máu não[2]. Hơn 10% dân số trên 45 
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tuổi ở Hoa Kỳ bị giới hạn lưu lượng khí ít nhất ở mức độ trung bình theo 

tiêu chuẩn của hô hấp ký. Năm 2007, chi phí y khoa và mất ngày công lao 

động do BPTNMT vượt quá 40 tỷ đô la ở Hoa Kỳ. Chi phí trực tiếp điều trị 

cũng gia tăng do BPTNMT ngày càng nặng hơn và số lần nhập viện vì các 

đợt kịch phát của bệnh cũng gia tăng hơn 1,5 lần[62]. 

1.2.3 Các yếu tố nguy cơ của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Có nhiều yếu tố góp phần gây BPTNMT gồm các yếu tố di truyền và 

các yếu tố môi trường. Sự tương tác giữa các yếu tố này đóng vai trò quan 

trọng gây BPTNMT[159]. 

1.2.3.1 Những yếu tố cơ địa 

+Gen: Thiếu trầm trọng enzym 1-antitrypsin là yếu tố di truyền duy nhất 

được chứng minh là yếu tố nguy cơ của BPTNMT[2]. Tình trạng này chỉ 

thấy 1 – 2% những bệnh nhân mắc BPTNMT[62],[159]. Những người này 

rất nhạy với các tổn thương do khói thuốc lá và có thể mắc BPTNMT rất 

sớm. 

1.2.3.2. Những yếu tố môi trường 

- Hút thuốc lá: Hút thuốc lá là nguyên nhân chính của BPTNMT[62],[159]. 

Hút thuốc lá liên hệ rất chặt chẽ với BPTNMT. 50% người HTL 10 gói-

năm bị BPTNMT[46]. Hút thuốc lá > 20 gói-năm có nguy cơ cao dẫn đến 

BPTNMT.Tuy nhiên, không phải tất cả người hút thuốc lá đều bị 

BPTNMT. Mặc dù 85 - 90% bệnh nhân bị BPTNMT là do thuốc lá nhưng 

chỉ khoảng 15 - 20% người HTL bị BPTNMT. Điều này có thể còn có sự 

tham gia của những yếu tố di truyền[2]. 

Mỗi hơi thuốc lá có chứa hơn 2000 thành phần độc hại và 10 gốc tự 

do[132].Tiếp xúc thụ động với khói thuốc lá cũng có thể góp phần gây nên 

những triệu chứng hô hấp và BPTNMT[2]. Hút thuốc lá làm giảm chức 

năng phổi nhiều hơn sự suy giảm chức năng phổi do tuổi và mức độ suy 
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giảm này tùy thuộc cả vào mức độ và thời gian tiếp xúc với khói thuốc lá. 

Hút thuốc lá góp phần gây tử vong do BPTNMT gấp 10 lần so với những 

người không HTL[166]. 

-  Bụi và chất hoá học nghề nghiệp: Khi tiếp xúc bụi và chất hoá học nghề 

nghiệp đầy đủ và kéo dài, có thể gây nên BPTNMT độc lập với HTL và 

làm gia tăng nguy cơ bệnh nếu đồng thời HTL[2]. 

- Ô nhiễm môi trường trong và ngoài nhà: Ô nhiễm môi trường trong nhà 

như chất đốt, chất đốt cháy từ nấu ăn và hơi nóng là những yếu tố nguy cơ 

của BPTNMT ở các nước đang phát triển[2], [158]. Ở Ấn Độ, 30% – 50% 

BPTNMT không liên quan với HTL[46]. 

1.2.4 Các hậu quả của viêm tại phổi trong bệnh phổi tắc nghẽn mạn 

tính 

Viêm tại phổi gây những biến đổi giải phẫu bệnh của BPTNMT xảy 

ra ở các đường dẫn khí trung tâm, đường dẫn khí ngoại biên, chủ mô phổi 

và hệ thống mạch máu phổi [99],[143]. Tổn thương của các đường dẫn khí 

gây hẹp và giới hạn lưu lượng khí. Tình trạng phá hủy các thành vách của 

phế nang gây khí phế thũng và làm ứ khí phổi. Giảm số lượng mạch máu 

phổi và co thắt mạch máu phổi do giảm oxy máu làm tăng áp động mạch 

phổi. 
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Hình 1.2 Các thay đổi sinh lý bệnh của BPTNMT[46]. 

Bảng 1.1 Vị trí tổn thương ở phổi và sự hiện diện của các loại tế bào 

viêm[2]. 

Những phế quản lớn + Đại thực bào 

+ Tế bào lymphô T (đặc biệt CD8+ ) 

+ Bạch cầu trung tính (chỉ trong bệnh nặng) 

+ Bạch cầu ái toan (ở một số bệnh nhân) 

Những phế quản nhỏ + Đại thực bào 

+ Tế bào lymphô T (đặc biệt CD8+ ) 

+ Bạch cầu ái toan (ở một số bệnh nhân) 

Nhu mô phổi + Đại thực bào 

+ Tế bào lymphô T (đặc biệt CD8+ ) 

+ Bạch cầu trung tính  

Những động mạch phổi + Tế bào lymphô T (đặc biệt CD8+ ) 

+ Bạch cầu trung tính  
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1.2.5 Chẩn đoán bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính đặc trưng bởi sự giới hạn lưu lượng 

khí và phân giai đoạn bệnh mà hiện nay đang sử dụng chủ yếu là dựa trên 

mức độ giới hạn lưu lượng khí không hồi phục mặc dù không có liên quan 

chặt chẽ giữa mức độ tắc nghẽn của đường dẫn khí với các triệu chứng lâm 

sàng. Nghiên cứu ECLIPSE ghi nhận mức độ giới hạn lưu lượng khí ít liên 

quan với triệu chứng khó thở, khả năng gắng sức và số đợt kịch phát bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính/năm[24]. Sự hiện diện của tắc nghẽn lưu lượng khí 

và độ nặng của BPTNMT được xác định bằng đo hô hấp ký và là tiêu 

chuẩn vàng của chẩn đoán. 

Bảng 1.2 Đánh giá độ nặng của BPTNMT dựa theo hô hấp ký [2]. 

Giai đoạn bệnh Tiêu chuẩn(sau test giãn phế quản) 

Giai đoạn 1 (nhẹ)  FEV1/FVC <70%. 

 FEV1 ≥80% so với lý thuyết. 

 Có hay không có triệu chứng mạn tính 

(ho, khạc đàm). 

Giai đoạn 2 (trung bình)  FEV1/FVC <70%. 

 50% ≤ FEV1< 80% so với lý thuyết.  

Giai đoạn 3 (nặng)  FEV1/FVC <70%. 

 30% ≤ FEV1< 50% so với lý thuyết. 

Giai đoạn 4 (rất nặng)  FEV1/FVC <70%. 

 FEV1< 30% so với lý thuyết hay <50% + 

phối hợp với suy hô hấp mạn hay dấu 

chứng suy tim phải. 
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1.3 MỐI LIÊN QUAN GIỮA BỆNH PHỔI TẮC NGHẼN MẠN TÍNH 

VÀ BỆNH MẠCH VÀNH 

Cả BPTNMT và BMV đều là các bệnh có tần suất cao trên toàn thế giới 

và gia tăng cùng với tuổi. Đối với BPTNMT, khoảng 9 – 10% dân số  40 

tuổi mắc bệnh. Tần suất này gia tăng nhanh với tuổi, có thể đến hơn 20% ở 

những người > 70 tuổi, đặc biệt đối với những người hút thuốc lá > 20 gói-

năm thì tần suất này lên đến 34%. Tần suất của BMV cũng gia tăng theo 

tuổi. Khoảng 35 – 40% người trong nhóm tuổi 40 – 59 mắc bệnh và có thể 

đạt đến 70% ở nhóm tuổi 60 – 70[132]. Ước tính đến năm 2020, BMV, 

bệnh mạch máu não và BPTNMT là 3 bệnh lý gây tử vong hàng đầu trên 

toàn thế giới. 

BPTNMT và bệnh tim thiếu máu cục bộ là hai nguyên nhân hàng đầu 

của nhập viện và tử vong ở Bắc Mỹ. Cả hai bệnh lý này chiếm > 60% các 

trường hợp tử vong có liên quan với hút thuốc lá. Theo Jonathan P. Man, 

bệnh tim thiếu máu cục bộ và BPTMT thường đi kèm với nhau. Hơn 1/3 

các bn có BMV được chứng minh qua chụp động mạch vành cũng có 

BPTNMT được chứng minh bằng đo hô hấp ký [103]. Do có gia tăng tần 

suất của BPTNMT trong BMV và ngược lại cũng như cả hai bệnh lý đều là 

viêm mạn tính nên Agglos S. Aggelakas đặt vấn đề “Bệnh mạch vành là 

biểu hiện ngoài phổi của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính”[23] cũng như Don 

D. Sin nghi vấn “bệnh phổi tắc nghẽn có phải là một bệnh tim 

mạch?”[141]. 

BPTNMT được coi là yếu tố nguy cơ của BMV. Nghiên cứu của 

Lies Lahousse và cs trên 253 bn BPTNMT cho thấy các bn BPTNMT có 

gia tăng độ dầy của lớp nội-trung mạc động mạch cảnh và mảng xơ vữa ít 

ổn định hơn[91]. Mặc dù có sự kết hợp giữa BPTNMT với bệnh tim thiếu 

máu cục bộ nhưng cơ chế bệnh sinh vẫn chưa được hiểu rõ hoàn toàn[34]. 
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Theo Sunil K. Chhabra, viêm hệ thống là mối liên kết giữa BPTNMT và 

BMV bởi cơ chế bệnh sinh qua trung gian TNF-[51]. 

Khói thuốc lá có vai trò quan trọng trong khởi động quá trình viêm ở 

các bn BPTNMT. Viêm không chỉ là yếu tố bệnh sinh chính gây BPTNMT 

mà còn là một thành phần sinh lý bệnh quan trọng trong việc hình thành 

XVĐM[34]. Viêm hệ thống mức độ thấp ảnh hưởng cả trên các tế bào nội 

mô tim mạch và trên đường dẫn khí cũng như nhu mô phổi. Nghiên cứu 

cho thấy viêm hệ thống có tương quan nghịch với chức năng phổi[38] và 

giảm FEV1 có nguy cơ gia tăng xơ vữa động mạch[34]. Ngoài ra, các thay 

đổi sinh lý bệnh của BPTNMT cũng có thể ảnh hưởng trực tiếp lên chức 

năng tim mạch. Nghiên cứu của Joseph Finkelstein và cs cho thấy 

BPTNMT cũng là một yếu tố nguy cơ của bệnh tim mạch[67]. Tuy nhiên, 

có khả năng đa yếu tố như các yếu tố di truyền, thay đổi mô có liên quan 

với tuổi, các kích thích gây độc từ môi trường cùng tham gia gây ra các 

biểu hiện của BPTNMT và BMV[132]. 

1.3.1 Tần suất liên quan giữa bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính và bệnh 

mạch vành 

BPTNMT có đặc trưng là giới hạn lưu lượng khí tiến triển kéo dài và 

kết hợp với đáp ứng viêm bất thường của phổi và đường dẫn khí với các 

phần tử hay các chất khí độc hại. Bệnh mạch vành là hậu quả của sự tích tụ 

các mảng xơ vữa trong thành của các động mạch vành cung cấp oxy và các 

chất dinh dưỡng cho cơ tim. Phân tích dữ liệu từ Nghiên cứu Dinh dưỡng 

và Sức khỏe quốc gia từ năm 2007 đến năm 2010 ghi nhận tần suất bệnh 

tim mạch, bệnh mạch máu não là 20% trên các bn có BPTNMT so với 

7,4% trên các đối tượng không có BPTNMT (p< 0,001). BPTNMT là yếu 

tố nguy cơ độc lập của bệnh tim mạch, bệnh mạch máu não (OR= 1,4; 

khoảng tin cậy 95%: 1,1 – 1,8)[21]. Hana Müllerova và cs tổng hợp 25 
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nghiên cứu về kết hợp BPTNMT với bệnh tim mạch. Tần suất bệnh tim 

mạch trong BPTNMT thay đổi từ 28% đến 70% tùy đối tượng nghiên cứu 

và các định nghĩa về bệnh tim mạch trong đó bệnh tim do bệnh mạch vành 

(gồm nhồi máu cơ tim, đau thắt ngực, bệnh động mạch vành và bệnh tim 

thiếu máu cục bộ) có tần suất từ 4,7% đến 60% bn có BPTNMT[113]. 

1.3.1.1 Tần suất bệnh mạch vành trên các bệnh nhân có bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính 

 Các bn bị BPTNMT có tần suất cao bị bệnh tim thiếu máu cục bộ. 

Pilar de Lucas-Ramos và cs thực hiện nghiên cứu đa trung tâm trên 1200 

bn BPTNMT và 300 đối tượng làm nhóm chứng. Kết quả: so với nhóm 

chứng, các bn bị BPTNMT có tần suất cao hơn đáng kể của bệnh tim thiếu 

máu cục bộ (12,5% so với 4,7%; p < 0,001), bệnh mạch máu não (10% so 

với 2%; p < 0,001) và bệnh mạch máu ngoại biên (16,4% so với 4,1%; p< 

0,001)[58]. Tea Yun Park và cs nghiên cứu 113 bn BPTNMT ghi nhận 

61% bn có hẹp mạch vành đáng kể[124]. 

 Te-Chun Shen và cs thực hiện nghiên cứu hồi cứu trên các hồ sơ của 

bảo hiểm Y tế ở Đài Loan trong thời gian từ 1998 and 2008 ghi nhận tần 

suất BMV trên bn BPTNMT là 38,6%, cao hơn đáng kể so với các bn 

không có BPTNMT là 16,1% (p< 0,001)[138]. 

1.3.1.2  Tần suất bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính trên các bệnh nhân có bệnh 

mạch vành 

 Các nghiên cứu về tần suất của BPTNMT trên các bn bị nhồi máu cơ 

tim cho kết quả khác nhau. Nghiên cứu SPRINT nghiên cứu các bn sau giai 

đoạn cấp của nhồi máu cơ tim cho tỷ lệ BPTNMT là 7% trong khi kết quả 

nghiên cứu PREMIER cũng trên các bệnh nhân sống sót sau nhồi máu cơ 

tim nhưng tiêu chuẩn áp dụng không loại trừ được bệnh hen thì cho tỷ lệ 
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lên đến 15,6%[75]. Bursi nghiên cứu trên các bệnh nhân có nhồi máu cơ 

tim lần đầu và loại trừ hen cho tỷ lệ BPTNMT là 12%[47]. 

 Bất kể sự khác biệt về áp dụng tiêu chuẩn chẩn đoán BPTNMT, các 

kết quả nghiên cứu ghi nhận có sự gia tăng tần suất của bệnh lý này trong 

số các bệnh nhân có bệnh mạch vành. Soriano J.B. báo cáo tần suất của 

BPTNMT có xác định giới hạn lưu lượng khí lên đến 33,6% trong số 119 

bn BMV được theo dõi tại bệnh viện trường đại học từ tháng 10/ 2006 đến 

tháng 6/2008[144]. AlaEldin H. Ahmed thực hiện nghiên cứu tìm 

BPTNMT trên 59 bn có BMV. Kết quả là có đến 44% bn bị BMV có 

BPTNMT đi kèm[28]. 

1.3.1.3 Ảnh hưởng qua lại của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính và bệnh mạch 

vành 

- Ảnh hưởng của BPTNMT lên BMV 

Sự hiện diện của cả BPTNMT và BMV trên cùng một bệnh nhân có 

thể cho các ảnh hưởng làm trầm trọng thêm từng bệnh[120]. Sự hiện diện 

của BPTNMT làm gia tăng nguy cơ biến cố mạch vành 30%. Với mỗi 10% 

giảm của FEV1 làm gia tăng tử vong chung của tất cả các nguyên nhân lên 

14%, gia tăng tử vong do bệnh tim mạch lên 28% và gia tăng các biến cố 

mạch vành không tử vong lên 20%[49]. Gavin C. Donaldson ghi nhận viêm 

hệ thống gia tăng trong các đợt kịch phát của BPTNMT và nguy cơ NMCT 

tăng gấp 2,27 lần trong vòng 5 ngày sau đợt kịch phát[63]. Mặt khác, sự 

hiện diện của BPTNMT làm tăng nguy cơ tử vong và nhu cầu tái tưới máu 

mạch vành sau can thiệp mạch vành[66]. Pontus Andell nghiên cứu tìm ảnh 

hưởng của BPTNMT trên tiên lượng lâu dài của các bn bị NMCT trên 

81.191 bn trong thời gian 2005 – 2010 và được chia làm 2 nhóm: nhóm có 

tiền căn được chẩn đoán BPTNMT và nhóm không có tiền căn BPTNMT. 

Kết quả cho thấy so với các bn không có kèm BPTNMT, các bn có kèm 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ahmed%20AH%5Bauth%5D
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BPTNMT có tỷ lệ tử vong trong 1 năm cao hơn (24,6% so với 13,8%) và 

có tỷ lệ suy tim mới xuất hiện cao hơn (gấp 1,35 lần)[35]. Artur Dziewierz 

nghiên cứu 714 bn có hội chứng vành cấp gồm 81 bn có kèm BPTNMT 

(11,3%) và 633 bn không có BPTNMT (88,7%). Kết quả nghiên cứu cho 

thấy so với các bn không có kèm BPTNMT, các bn có kèm BPTNMT có tỷ 

lệ tử vong trong thời gian nằm viện cao hơn (29,6% so với 14,1%)[64]. 

Tomas Konecny nghiên cứu 14.346 bn có BMV được can thiệp động mạch 

vành qua da trong đó có 2001 bn có kèm BPTNMT (16,21%). Chỉ có 60% 

bn BPTNMT được đo hô hấp ký để chẩn đoán BPTNMT. Kết quả cho thấy 

thời gian sống 5 năm sau can thiệp động mạch vành qua da là 84% đối với 

các bn không có kèm BPTNMT; 79% đối với các bn có kèm BPTNMT 

nhẹ-trung bình; 65% đối với các bn có kèm BPTNMT mức độ nặng và 

56% đối với các bn có kèm BPTNMT giai đoạn rất nặng (p< 0,001)[89]. 

- Ảnh hưởng của BMV lên BPTNMT 

Các bn bị BPTNMT có nguy cơ cao tử vong do bệnh tim mạch gấp 

2-3 lần; chiếm khoảng 50% các trường hợp tử vong[120]. Antonelli Incalzi 

và cs theo dõi các bn BPTNMT sau khi nhập viện vì đợt kích phát thấy 

những bn có biểu hiện bệnh tim thiếu máu cục bộ trên điện tim có thời gian 

sống sót ngắn hơn (2,19 năm so với 3,26 năm; p< 0,01). Sự hiện diện của 

BPTNMT cũng có ảnh hưởng xấu trên số lần nhập viện và tử vong trong 

bệnh viện của các bn bị bệnh tim thiếu máu cục bộ[79]. 

1.3.2 Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính và bệnh mạch vành cùng có các 

yếu tố gây và duy trì tình trạng viêm hệ thống ở mức độ thấp 

Trong các yếu tố nguy cơ chung giữa BPTNMT và BMV gây ra viêm 

hệ thống thì hút thuốc lá là yếu tố thường gặp nhất[97], [166]. Khói thuốc 

lá gây ra tổn thương của cả biểu mô phổi và các tế bào nội mô mạch máu. 

Khói thuốc lá gây tổn thương mô do tác động tại chỗ của các hóa chất trong 
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khói thuốc, và gây kích thích đáp ứng viêm hệ thống ảnh hưởng trên toàn 

bộ cơ quan trong cơ thể[132]. 

Hút thuốc lá rõ ràng là một yếu tố nguy cơ tim mạch nhưng các ảnh 

hưởng của HTL không đủ để giải thích nguy cơ tim mạch gia tăng trên các 

bn mắc BPTNMT[82]. %FEV1 giảm cũng gia tăng nguy cơ tử vong trên 

những người không HTL[167]. Cùng với HTL, các yếu tố nguy cơ khác 

như lối sống ít vận động, béo phì và tình trạng kháng insulin cũng có liên 

quan với viêm hệ thống mức độ thấp và stress oxy hóa. Các nghiên cứu cho 

thấy béo phì dạng nam làm giảm chức năng hô hấp và làm tăng tình trạng 

đề kháng insulin/ đái tháo đường cũng hay gặp trên các bn BPTNMT. 

 

Hình 1.3 Viêm trong BPTNMT góp phần gây các biến cố tim mạch. 

(GM-CSF: granulocyte-macrophage colony-stimulating factor Yếu tố kích thích tạo 

dòng tế bào hạt-đại thực bào)[59]. 
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1.3.3 Các ảnh hưởng của viêm hệ thống trên động mạch vành và trên 

phổi 

Viêm hệ thống gây tổn thương mô và hoạt hóa hệ miễn dịch bất 

thường có thể là con đường chung liên kết giữa XVĐM và tắc nghẽn đường 

dẫn khí. Nhiều nghiên cứu cho thấy có vai trò của các tế bào viêm và các 

chất trung gian gây viêm tại mảng xơ vữa. Viêm tham gia vào quá trình 

khởi đầu, phát triển và vỡ mảng xơ vữa[98]. 

Nền tảng của BMV là hàng loạt các đáp ứng viêm gây ra dưới tác 

động của các yếu tố kích thích như tăng cholesterol máu, béo phì, tăng 

đường huyết, tăng huyết áp và HTL[37]. Quá trình xơ vữa khởi đầu với tổn 

thương của lớp nội mô làm thay đổi hàng rào lớp nội mô. Lớp nội mô bộc 

lộ nhiều các phân tử kết dính bề mặt và gây thâm nhập các bạch cầu và các 

LDL bị oxy hóa vào thành mạch máu. Các cytokin, các yếu tố tăng trưởng 

và các chất trung gian khác từ lớp nội mô bị viêm thúc đẩy bạch cầu đơn 

nhân đi vào mảng xơ vữa và biệt hóa ban đầu thành đại thực bào và sau đó 

là các tế bào bọt. Các thành phần lipoprotein của huyết tương, LDL bị oxy 

hóa và các chất khác đóng vai trò như kháng nguyên, kích thích gia tăng 

xâm nhập thêm các tế bào viêm như tế bào lymphô T và khuếch đại phản 

ứng viêm. Đáp ứng miễn dịch phối hợp tại mảng xơ vữa là biến cố chính 

dẫn đến hình thành và cuối cùng là vỡ mảng xơ vữa[132]. 

Viêm hệ thống trong BPTNMT là một phần quan trọng của vòng 

xoắn bệnh lý.Viêm ngoài phổi đóng vai trò quan trọng trong bệnh sinh của 

các thành phần hệ thống trong BPTNMT. Thành phần hệ thống này không 

chỉ do sự gia tăng của IL-8 và TNF- ở phổi thâm nhập vào máu mà còn có 

sự tham gia của các tế bào viêm trong tuần hoàn. Các yếu tố khác đóng góp 

vào ảnh hưởng hệ thống của BPTNMT gồm giảm oxy mô, stress oxy hóa, 

lối sống ít vận động và các bất thường về chuyển hóa khác. Các ảnh hưởng 
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hệ thống gặp trong BPTNMT gồm rối loạn chức năng cơ xương, sụt cân, 

các bất thường trên hệ tim mạch và hệ thần kinh, loãng xương[93]. Giảm 

khối cơ và sụt cân trầm trọng của các bn BPTNMT có thể liên quan với gia 

tăng nồng độ của TNF-, gây chết theo chương trình của các tế bào cơ. 

Mức độ ảnh hưởng hệ thống của BPTNMT thay đổi trên từng bn và tùy 

thuộc vào các yếu tố khác như di truyền và các bệnh lý kết hợp như bệnh 

tim, đái tháo đường và HTL[27]. 

Xơ vữa động mạch cùng chia sẻ nhiều cơ chế viêm như trong 

BPTNMT. Quá trình bệnh lý gây ra do các chất trung gian gây viêm ở động 

mạch của XVĐM với ở phổi trong BPTNMT giống nhau[156]. Cũng như 

trong XVĐM, tái cấu trúc đường dẫn khí và hủy hoại nhu mô phổi có thể 

do các cơ chế viêm tại chỗ và viêm hệ thống. Khởi đầu, có sự gia tăng đáp 

ứng miễn dịch qua tăng phóng thích các cytokin như TNF- và các 

interleukin, các đại thực bào và bạch cầu trung tính tập trung tại vùng viêm. 

Sau đó, đáp ứng viêm gây phóng thích các enzym phân hủy protein và các 

gốc oxy phản ứng làm tổn thương mô hơn nữa. Các chất được phóng thích 

từ mô hoại tử hay các tế bào tổn thương và các chất lạ có thể đóng vai trò 

như các kháng nguyên và trình diện với tế bào lymphô T. Quá trình này 

gây tăng tiết đàm, hủy hoại nhu mô phổi gây khí phế thũng, xơ hóa quanh 

tiểu phế quản, dày và tái cấu trúc đường dẫn khí, giảm khả năng thanh lọc 

chất nhầy và phá vỡ hàng rào bảo vệ lớp biểu mô[132]. Ở giai đoạn sau, 

các thay đổi ở nhu mô phổi và đường dẫn khí như ly giải protein và thoái 

biến chất nền ngoại bào cho các biểu hiện giống như trong XVĐM. Ở phổi, 

ly giải protein gây khí phế thũng còn trong XVĐM gây nứt vỡ bao sợi của 

mảng xơ vữa[132]. 

Do đó, tình trạng viêm mạn tính cũng như tình trạng tổn thương và 

sửa chữa mô tái đi tái lại xẩy ra ở các các mạch máu của tim và ở nhu mô 
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phổi. Tiến trình này gây ra hình thành, phát triển và vỡ mảng xơ vữa trong 

bệnh tim thiếu máu cục bộ và gây giới hạn lưu lượng khí và viêm phế quản 

mạn trong BPTNMT[132]. Kết quả sau 3 năm theo dõi trong nghiên cứu 

1755 bn có BPTNMT của Agusti A. cho thấy so với các bn không có viêm 

hệ thống, các bn có viêm hệ thống có tỷ lệ tử vong cao hơn (13% so với 

2%; p< 0,001) và có nhiều đợt kịch phát của BPTNMT hơn (1,5đợt kịch 

phát BPTNMT/năm so với 0,9 đợt kịch phát BPTNMT/năm; p< 0,001)[25]. 

1.3.4 Các chất chỉ điểm viêm trong tuần hoàn trong bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính và bệnh mạch vành 

Trong cả BPTNMT và BMV có chung cơ sở bệnh lý là sự gia tăng 

trong huyết tương nồng độ của các protein pha cấp và các chất chỉ điểm 

viêm như bạch cầu, CRP, các interleukin 6, 7, 8 và fibrinogen[132]. 

CRP là chất chỉ điểm viêm và cũng là một yếu tố trong bệnh sinh của 

XVĐM qua hoạt hóa các tế bào nội mô và tế bào cơ trơn của động mạch 

vành. Sự gia tăng nồng độ của CRP có thể đóng vai trò quan trọng trong sự 

tiến triển của XVĐM ở các bn bị BPTNMT. Các bn có tắc nghẽn lưu lượng 

khí mức độ trung bình – nặng có tình trạng viêm hệ thống mức độ thấp làm 

gia tăng nguy cơ bị tổn thương tim. Hơn nữa, viêm hệ thống mức độ thấp 

kéo dài trong BPTNMT có thể gây các ảnh hưởng xấu trên tim và các mạch 

máu [156]. 

1.3.5 Các cơ chế bệnh sinh chung khác của bệnh phổi tắc nghẽn mạn 

tính và bệnh mạch vành 

Viêm hệ thống dường như là cơ chế chính liên kết giữa BPTNMT và 

BMV. Tuy nhiên, cũng có các cơ chế khác có thể góp phần: 

Mất cân bằng giữa hình thành cục máu đông và chống cục máu đông 

với gia tăng hoạt tính tiền đông máu cũng thấy trên các bn có BPTNMT. 

Do đó, các bệnh lý có liên quan với tăng đông máu như các rối loạn tim 



 26 

mạch, nhồi máu cơ tim và thuyên tắc phổi cũng hay gặp trên các bn 

BPTNMT[132]. Tuổi gia tăng gây viêm hệ thống mức độ thấp, stress oxy 

hóa mạn tính cũng gặp trên cả các bn có BMTNMT cũng như các bn có 

BMV. Các yếu tố nay làm gia tăng mất đàn hồi của nhu mô phổi, gia tăng 

độ cứng của thành động mạch, rối loạn chức năng của lớp nội mô và gây 

canxi hóa thành mạch[132]. 
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Hình 1.4 Cơ chế bệnh sinh chung của BPTNMT và BMV với trọng tâm là 

viêm hệ thống gây tổn thương và sửa chữa mô, dẫn đến hậu quả là làm tổn 

thương nhu mô và biểu hiện lâm sàng[132]. 
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1.4 TỔNG QUAN VỀ hs-CRP VÀ TNF- 

Khi đáp ứng với tổn thương, các tế bào viêm tại chỗ (bạch cầu trung 

tính và đại thực bào) tiết ra một số cytokin vào máu, trong đó đáng chú ý 

nhất là IL-1, IL-6 và IL-8, và TNF-. Gan đáp ứng gây sinh ra một số các 

protein pha cấp như CRP. Các protein pha cấp có nhiều tác dụng góp phần 

vào cơ chế bảo vệ cơ thể. Chúng có thể trực tiếp trung hòa các tác nhân gây 

viêm, giúp giảm mức độ tổn thương mô tại chỗ cũng như tham gia vào quá 

trình sửa chữa và tái tạo mô[54]. 

1.4.1 Tổng quan về hs-CRP 

Vào thập niên 1990, các kỹ thuật mới giúp phát hiện được nồng độ 

CRP trong huyết thanh ở ngưỡng thấp hơn so với các kỹ thuật cận lâm sàng 

trước đó (đến 0,3mg/L) và được gọi là hs-CRP. Các kỹ thuật này được 

dùng để đánh giá nguy cơ tim mạch kết hợp với viêm mạch máu mạn tính 

trong XVĐM[140]. hs-CRP là kỹ thuật có độ nhạy cao có thể phát hiện 

được nồng độ CRP trong máu ở ngưỡng rất thấp so với xét nghiệm CRP 

thông thường[129]. Theo Hiệp hội Tim mạch và Trung tâm Kiểm soát và 

Phòng ngừa Bệnh tật của Hoa Kỳ (AHA/CDC) thì độ nhạy cao là có khả 

năng đo được CRP ở mức thấp đủ chính xác để phân tầng ở người khỏe 

mạnh theo tam phân vị, tứ phân vị và ngũ phân vị. Trên thực tế, là xét 

nghiệm phải đo được nồng độ  0,3mg/L và độ lệch < 10% ở nồng độ CRP 

từ < 0,5 đến 1mg/L[18]. 

1.4.1.1 Cấu trúc phân tử của CRP 

 CRP tồn tại nhiều cấu trúc khác nhau trong thể dịch và cả trên màng 

phospholipid của tế bào[5]. Dạng hình vòng bậc 5 của CRP: là một protein 

của pha cấp gồm 5 chuỗi polypeptid. Mỗi chuỗi có trọng lượng phân tử 

23kDa chứa 1 điểm nối với 1 phân tử phosphocholin và 2 điểm nối với 

canxi. Những vị trí này cho phép CRP nhận diện và gắn với các vi sinh vật, 
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tế bào sợi, các hợp chất sinh học khác của màng tế bào bị tổn thương, chất 

nhiễm sắc và kháng nguyên. Kết quả là hình thành phức hợp CRP-phối 

tử.Phức hợp này có thể gắn trực tiếp với bạch cầu trung tính, đại thực bào 

và các loại thực bào khác, kích thích đáp ứng viêm và giải phóng 

cytokine[5]. 

 

Hình 1.5 Phân tử C Reactive Protein[127]. 

1.4.1.2 Sinh tổng hợp CRP 

 CRP là một thành viên của một nhóm các chất phản ứng pha cấp và 

nồng độ của nó gia tăng trong quá trình viêm. IL‑6 và TNF‑αlà các cytokin 

gây viêm và là các chất chính gây gan tăng sản xuất CRP[100]. CRP chủ 

yếu do gan sinh ra đáp ứng với các yếu tố trung gian của quá trình viêm, 

tổn thương mô như interleukin 1, interleukin 6 và TNF-[162]. Một số cơ 

quan ngoài gan cũng tham gia tổng hợp CRP là tế bào biểu mô đường hô 

hấp và lymphô T. Trên các bn có hội chứng vành cấp, CRP được phát hiện 

trong thành mạch máu và nồng độ của CRP ở xoang vành cao hơn ở động 

mạch chủ, gợi ý tim cũng là nguồn gốc của CRP. Tuy nhiên, gan vẫn là cơ 

quan chính sinh tổng hợp CRP[140]. 

1.4.1.3 Chức năng của CRP đối với hệ thống miễn dịch 

CRP là một protein phản ứng pha cấp do gan tổng hợp để đáp ứng 

với các kích thích của IL-6. CRP có thuộc tính tiền viêm và tiền xơ vữa 
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mạnh trên các tế bào nội mô[34]. CRP rất nhạy, có thể tăng gấp 100 lần 

trong quá trình viêm. CRP bắt đầu tăng 4 – 6 giờ sau khi có nhiễm khuẩn 

hay mô bị tổn thương. Nồng độ CRP tăng ở mức tối đa trong vòng 48 giờ 

và nếu không còn tác nhân kích thích sẽ trở về bình thường sau 96 giờ. 

Thời gian bán hủy khoảng 19 giờ[134], [150]. Không giống với các chất 

chỉ điểm pha cấp khác, nồng độ CRP tương đối ổn định, không thay đổi 

đáng kể trong ngày[140]. 

 

Hình 1.6 Kích thích và sinh tổng hợp các protein phản ứng pha cấp trong 

viêm[157]. 

1.4.1.4 CRP và bệnh mạch vành 

Nhiều nghiên cứu cho thấy bệnh mạch vành là một bệnh lý viêm mạn 

tính với sự gia tăng của các chất chỉ điểm viêm, đặc biệt là chất protein 

phản ứng C và yếu tố hoại tử u[98]. CRP có các ảnh hưởng trên bệnh sinh 

của XVĐM và rối loạn chức năng tế bào nội mô. CRP kích thích IL-6 và 

sản xuất ra endothelin-1, thúc đẩy các biến cố gây hình thành cục máu 

đông[98]. 
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- Vai trò của CRP trong xơ vữa động mạch  

 Nhiều nghiên cứu cho thấy CRP có vai trò trực tiếp trong hoạt hóa 

lớp nội mạc mạch máu, trong tiến trình viêm và tổn thương xơ vữa động 

mạch. 

 

Hình 1.7 CRP tham gia vào quá trình gây xơ vữa động mạch[157]. 

 CRP liên quan đến rối loạn chức năng lớp nội mạc do làm tăng stress 

oxy hóa và làm giảm tác dụng sinh học của Nitric oxyde (NO), làm giảm 

phóng thích prostacyclin từ tế bào nội mạc, kích thích bạch cầu phóng thích 

ET-1. CRP không chỉ hoạt hóa tế bào nội mạc mà còn tham gia chủ động 

trong đáp ứng viêm ngay tại lòng mạch[5]. 
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Hình 1.8 CRP tham gia vào quá trình bệnh sinh mảng xơ vữa[85]. 

- Vai trò của CRP trong bệnh mạch vành 

 CRP được tổng hợp chủ yếu ở tế bào gan nhưng cũng được phóng 

thích từ các tế bào mô mỡ và từ các tế bào cơ trơn của ĐMV được nuôi cấy 

cho thấy tình trạng viêm tại chỗ có thể làm tiết CRP. CRP được phát hiện 

bằng phương pháp miễn dịch huỳnh quang từ các mảng xơ vữa của 

ĐMV[150]. Sudha Thakur nghiên cứu 150 bn BMV và 50 người khỏe 

mạnh làm nhóm chứng cho kết quả nồng độ hs-CRP trung bình trong nhóm 

BMV là 1,7  0,75mg/L, cao hơn đáng kể so với nhóm chứng 0,93  

0,35mg/L (p<0,001)[147]. 

Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ (AHA) và Trung tâm Kiểm soát và Phòng 

ngừa Bệnh tật Hoa Kỳ (CDC) phân nhóm nguy cơ bệnh mạch vành theo 

nồng độ hs-CRP: 

 Nguy cơ thấp: hs-CRP < 1mg/L. 

 Nguy cơ trung bình: hs-CRP 1 – 3mg/L. 
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 Nguy cơ cao: hs-CRP > 3mg/L[18],[115]. 

Năm 2003 AHA và CDC đưa khuyến cáo chung về việc ứng dụng các 

chỉ điểm sinh học trong đánh giá nguy cơ BMV, tiên lượng và quyết định 

điều trị gồm: 

(1)-hs-CRP là chất chỉ điểm viêm của bệnh mạch vành được chỉ định 

trên lâm sàng. 

(2)-Bệnh nhân thuộc nhóm nguy cơ mạch vành trung bình (10% - 20%) 

nên được chỉ định hs-CRP để đánh giá và quyết định điều trị (dự phòng). 

(3)-hs-CRP giúp tiên lượng ở bn bệnh mạch vành (gồm tử vong và biến 

cố mạch vành tái phát). 

hs-CRP được dùng để tái phân bố nhóm nguy cơ trong thang điểm 

Framingham. Thang điểm Framingham được chia làm 3 nhóm nguy cơ: 

thấp – vừa – cao. Nhóm nguy cơ thấp ước tính có < 10% khả năng bị các 

sự cố mạch vành, nhóm nguy cơ trung bình có 10 – 20% và nhóm nguy cơ 

cao có > 20%.  Người ta thấy là Thang điểm Framingham ban đầu dựa vào 

các yếu tố nguy cơ truyền thống (không tính hs-CRP) là nặng về tuổi, có 

nhiều trường hợp ước tính dưới mức nguy cơ thật sự, nhất là ở nhóm nguy 

cơ trung bình. Kết quả từ nhiều nghiên cứu cho thấy hs-CRP là yếu tố nguy 

cơ độc lập của bệnh mạch vành và việc đưa hs-CRP vào giúp xắp xếp lại 

Bảng phân loại nguy cơ, đặc biệt là nhóm có nguy cơ trung bình có đến 

20% - 30% có hs-CRP > 3mg/L được xếp lại vào nhóm nguy cơ cao[18]. 

 So với các yếu tố nguy cơ truyền thống, hs-CRP là yếu tố tiên lượng 

mạnh nhất và kết hợp với các yếu tố tiên lượng khác như nồng độ 

cholesterol, LDL-C, triglycerid và glucose làm tăng khả năng tiên lượng 

bệnh. Trên các bn có hội chứng vành cấp, hs-CRP có liên quan đến độ 

nặng, là yếu tố giúp tiên lượng các sự cố mạch vành và tử vong. Ngưỡng 

của hs-CRP trong trường hợp này là 10mg/L. Những bn được can thiệp 
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mạch vành qua da có nồng độ hs-CRP cao hơn cũng có dự hậu xấu hơn 

nhóm có hs-CRP thấp[18]. 

1.4.1.5 CRP và bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

CRP được đánh giá trong nhiều bệnh cảnh khác nhau của BPTNMT 

nhằm tìm sự kết hợp giữa tình trạng viêm hệ thống cơ bản trong giai đoạn 

bệnh ổn định, các biến cố tim mạch, tiên lượng bệnh và xác định các đợt 

kịch phát nhiễm trùng. Trong giai đoạn bệnh ổn định, nồng độ CRP có 

khuynh hướng độc lập với việc HTL, chức năng hô hấp nhưng có liên quan 

mạnh với phân áp oxy trong máu động mạch và khả năng đi bộ 6 phút[90]. 

Các chất trung gian gây viêm như CRP có thể hiện diện 10 – 20 năm sau 

khi bệnh nhân đã ngưng HTL có thể giải thích sự xuất hiện của BPTNMT 

trên các bn có tiền căn HTL và là mối liên kết của HTL với tình trạng viêm 

cơ bản trên các bn BPTNMT có các bệnh đi kèm[165]. Sự gia tăng nồng độ 

hs-CRP trên người HTL có thể dự báo BPTNMT tiềm ẩn[153]. 

- hs-CRP chỉ điểm viêm trong bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Một số nghiên cứu cho thấy các chất chỉ điểm viêm hệ thống như hs-

CRP trong máu cao hơn trên bn BPTNMT so với người không có bệnh này 

và độc lập với tình trạng HTL[70]. 

V M Pinto-Plata nghiên cứu 88 bn BPTNMT so với nhóm chứng 

gồm 33 người HTL và 38 người không HTL. Kết quả là nồng độ CRP cao 

hơn đáng kể trong nhóm bn BPTNMT (5,03mg/L) so với nhóm chứng 

(2,02mg/L và 2,24mg/L) và kết luận CRP có thể là chất chỉ điểm viêm hệ 

thống của quá trình viêm trên các bn BPTNMT[126]. Nghiên cứu của Van 

Durme Y. M. và cs cho kết quả những người HTL có nồng độ hs-CRP 

>3mg/L có nguy cơ cao mắc BPTNMT (HR= 2,2; khoảng tin cậy 95%: 

1,12–3,74;p< 0,01)[153]. 
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- CRP gia tăng cùng độ nặng của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính  

 Pavol nghiên cứu trên 43 bn BPTNMT với tuổi trung bình là 65, 

FEV1 trung bình là 46,2%. Trong số 19 bn có tăng áp phổi, nồng độ CRP 

và TNF- cao hơn đáng kể so với các bệnh nhân không có tăng áp phổi 

(CRP là 3,6mg/L so với 1,8mg/L; TNF- trung bình là 4,2pg/ml so với 

3,1pg/ml). Không có sự khác biệt về nồng độ của IL-6 giữa 2 nhóm này. Sự 

gia tăng của áp lực động mạch phổi có kết hợp với gia tăng nồng độ của 

CRP và TNF- đặt ra vai trò của viêm hệ thống ở mức độ thấp trong bệnh 

sinh của tăng áp phổi trên bn BPTNMT[84]. 

Izvorni Znanstveni Clanak nghiên cứu 150 bn BPTNMT và nhóm 

chứng gồm 51 người. Kết quả cho thấy nồng độ CRP gia tăng đáng kể trên 

các bn có BPTNMT so với nhóm chứng (12,92 mg/l so với 7,70mg/l) và sự 

gia tăng của CRP theo giai đoạn nặng của BPTNMT. Nghiên cứu của J. P. 

de Torres cũng thấy nồng độ CRP gia tăng trên bn BPTNMT so với người 

khỏe mạnh và có tương quan nghịch với FEV1 và FVC[60]. 

Khalil Ansarin nghiên cứu 94 bn BPTNMT cho kết quả là so với các 

bn BPTNMT không tăng áp động mạch phổi, các bn BPTNMT có tăng áp 

động mạch phổi có nồng độ hs-CRP cao hơn có ý nghĩa thống kê (8,8mg/L 

so với  4,07mg/L; p< 0,05)[36]. 

- CRP là chỉ điểm nguy cơ tàn phế và tử vong của các bệnh nhân bệnh phổi 

tắc nghẽn mãn tính 

 Các nghiên cứu gần đây cho thấy viêm hệ thống kết hợp với gia tăng 

tàn phế và tử vong của các bn BPTNMT. Zai-Chun Deng nghiên cứu 116 

bn BPTNMT ổn định và 35 người khỏe mạnh với chức năng hô hấp bình 

thường làm nhóm chứng và thời gian theo dõi là 32 tháng hay khi bn tử 

vong. BPTNMT được chẩn đoán dựa theo tiêu chuẩn GOLD. Kết quả 

nghiên cứu cho thấy nồng độ CRP của các bn BPTNMT cao hơn đáng kể 
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so với nhóm chứng (4,48 ± 0,83 so với 1,01 ± 0,27 mg/l; p<0,05). Ngoài ra, 

các bn có nồng độ CRP > 3mg/l có tiên lượng xấu hơn so với các bn có 

nồng độ CRP < 3mg/l[169].Tương tự, Bartolome R. Celli nghiên cứu 1843 

bn BPTNMT. Sau 3 năm theo dõi có 168 bn tử vong. Các bn tử vong có 

nồng độ CRP cao hơn đáng kể so với các trường hợp không tử vong 

(4,6mg/L so với 3,1mg/L; p< 0,001)[50]. 

Qua kết quả của nghiên cứu tim mạch thành phố Copenhagen, Dahl 

nhận thấy, nguy cơ nhập viện và tử vong của BPTNMT cũng cao hơn đối 

với các bn có nồng độ hs-CRP > 3mg/L. Kết quả từ nghiên cứu sức khỏe 

phổi (The Lung Health Study) cũng thấy có liên quan giữa sự gia tăng nồng 

độ của CRP với tử vong của BPTNMT. Nồng độ của CRP cũng có liên 

quan nghịch với khả năng gắng sức của bn BPTNMT[27]. 

1.4.2 Tổng quan về TNF- 

TNF- là chất trung gian gây viêm tham gia vào nhiều quá trình 

bệnh lý của viêm, nhiễm trùng, bệnh tự miễn cũng như các bệnh lý ác 

tính.TNF- được sản xuất ra để đáp ứng với nhiễm trùng được xem như 

đáp ứng miễn dịch cơ thể. Mặc dù ảnh hưởng của TNF- trong bệnh lý 

nhiễm trùng có hiệu quả bảo vệ nhưng cũng cần kiểm soát chặt chẽ sự sản 

xuất TNF- để giảm tác tác dụng bất lợi của TNF- đối với cơ 

thể[105].TNF- có thể gia tăng quá mức ở những người HTL[74]. Theo 

Felipe Villar Álvarez, mối liên quan giữa BPTNMT và bệnh tim mạch có 

thể qua trung gian của TNF-α[34]. 

1.4.2.1. Nguồn gốc của TNF- 

 Nhiều loại tế bào có khả năng tiết TNF- gồm bạch cầu đơn nhân, 

đại thực bào, bạch cầu trung tính, các tế bào biểu mô, tế bào lymphô T và 

các tế bào cơ trơn của đường dẫn khí và tế bào cơ tim[40],[45]. Đoạn gen 
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mã hóa cho TNF- nằm trên nhiễm sắc thể số 6, giữa các gen HLA-DR 

nhóm I và các gen HLA-B nhóm II. Vị trí này đưa đến giả thuyết có sự kết 

hợp của các allen tạo TNF- với một số bệnh lý[56],[80]. 

1.4.2.2 Chức năng của TNF- 

TNF- tham gia vào phản ứng viêm theo nhiều cách khác nhau. Các 

tế bào nội mô tiếp xúc với TNF- dẫn đến gia tăng các phân tử kết dính bề 

mặt, làm gia tăng sự kết dính của bạch cầu trung tính và bạch cầu đơn 

nhân. TNF- gây tăng sản xuất IL-6, một chất gây tăng sản xuất các 

protein pha cấp ở gan. Ngoài ra, TNF- hoạt hóa các đại thực bào, các tế 

bào biểu mô và trung mô gây sản xuất các chất hóa hướng động đối với các 

tế bào viêm như IL-8 và leukotrien B4[52]. 

TNF- có các thuộc tính tiền viêm quan trọng[87]. Cytokin này được 

nhiều loại tế bào bài tiết ra như đại thực bào, các bạch cầu đơn nhân, các tế 

bào lymphô T, các tế bào cơ trơn, tế bào mô mỡ và các nguyên bào sợi[34]. 

TNF- cũng được tìm thấy ở mảng xơ vữa[87]. 

1.4.2.3 TNF- tầm soát bệnh mạch vành 

 TNF- tham gia vào bệnh sinh của nhiều bệnh lý tim mạch như 

XVĐM, nhồi máu cơ tim, suy tim và viêm cơ tim[45]. TNF- cùng với các 

phân tử viêm khác đóng vai trò khởi phát và kéo dài nhiều bệnh tim mạch. 

Mặc dù tim người bình thường không sinh TNF- nhưng khi tim bị tổn 

thương có thể tiết ra một lượng đáng kể TNF-[22]. Nồng độ TNF- gia 

tăng trong tuần hoàn cũng kết hợp với gia tăng nguy cơ nhồi máu cơ tim tái 

phát, dầy động mạch cảnh do xơ vữa[87]. 

 Viêm đóng vai trò chính trong bệnh mạch vành. Viêm tham gia tất cả 

các giai đoạn từ lúc hình thành mảng xơ vữa đến khi vỡ mảng xơ vữa gây 

hội chứng vành cấp. Theo Anthony S. McLean, hầu hết các bệnh tim có thể 
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chia làm 3 giai đoạn: giai đoạn viêm, giai đoạn tổn thương tế bào cơ tim và 

giai đoạn stress trên tim. Trong mỗi giai đoạn này có các chất chỉ điểm sinh 

học tương ứng trong đó CRP và TNF- có vai trò trong giai đoạn viêm[37]. 

Shubair M.K. nghiên cứu trên 100 bn có BMV do xơ vữa được 

chứng minh qua chụp mạch vành và 81 người khỏe mạnh. Kết quả nồng độ 

TNF- trên các bn có BMV cao hơn đáng kể so với nhóm chứng (129,13 ± 

325,29pg/ml so với 25,90 ± 27,76pg/ml)[111]. 

Một nghiên cứu khác tại Trung tâm nghiên cứu bệnh tim mạch của 

Iran năm 2009 do Basiri tiến hành trên 135 bn được chụp mạch vành, trong 

đó 19 trường hợp (14,1%) có mạch vành bình thường, 6 trường hợp (4,4%) 

có tổn thương mạch vành nhẹ, 43 trường hợp (31,8%) có BMV 1 nhánh, 29 

trường hợp (21,5%) tổn thương 2 nhánh và 38 trường hợp (28,1%) bị tổn 

thương 3 nhánh mạch vành[42]. Nồng độ CRP trung bình trên người có 

mạch vành bình thường là 64 mg/L và trên bn có BMV là 179 mg/L. 

Nồng độ TNF- của các bn có BMV trung bình là 6,33,8 pg/mL, còn trên 

người có mạch vành bình thường là 4,5  2,2 pg/mL. Nghiên cứu của Israel 

Gotsman cũng cho thấy TNF- có liên quan với độ nặng của BMV qua số 

mạch vành bị tổn thương và thang điểm Gensini[72]. Điều này cho thấy có 

sự liên quan giữa các yếu tố viêm (CRP và TNF-) với bệnh lý mạch 

vành[132]. 

1.4.2.4 TNF- tăng nguy cơ biến cố mạch vành tái phát 

Nghiên cứu của Paul M. Ridker trên 272 bn sau nhồi máucơ tim sau 

8,9 tháng theo dõi biến cố tim mạch tái phát tử vong và không tử vong. Kết 

quả là nồng độ TNF- gia tăng kéo dài trên các bn sau nhồi máu cơ tim có 

nguy cơ bị các biến cố mạch vành tái phát. Nguy cơ này gia tăng gần 3 lần 
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(RR = 2,7; khoảng tin cậy 95%: 1,4 – 5,2, p<0,01) trên các bn có nồng độ 

TNF-> 4,17pg/ml[130]. 

 Basiri nghiên cứu 135 bn được chụp mạch vành, trong đó 19 trường 

hợp (14.1%) có mạch vành bình thường, 6 trường hợp (4.4%) có tổn 

thương mạch vành nhẹ, 43 trường hợp (31.8%) có bệnh mạch vành 1 

nhánh, 29 trường hợp (21.5%) tổn thương 2 nhánh và 38 trường hợp 

(28.1%) bị tổn thương 3 nhánh mạch vành. Nồng độ CRP trung bình trên 

người có mạch vành bình thường là 64 mg/l và trên bn có BMV là 179 

mg/L. Nồng độ TNF- của các bn có BMV trung bình là 6,33.8 pg/mL, 

còn trên người có mạch vành bình thường là 4,5  2.2 pg/mL[42]. 

1.4.2.5 TNF- và bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

TNF- đóng vai trò quan trọng trong nhiều bệnh lý hô hấp như hen, 

BPTNMT, tổn thương phổi cấp và hội chứng nguy kịch hô hấp 

cấp[45].TNF- được cho là đóng vai trò trọng tâm trong viêm tại phổi và 

viêm hệ thống của BPTNMT[143]. TNF- gây ra các tổn thương bệnh lý 

giống với BPTNMT trên động vật thí nghiệm như thâm nhiễm các tế bào 

viêm ở phổi, xơ hóa phổi và khí phế thũng[22]. Chất trung gian viêm đầu 

tiên được tìm thấy có gia tăng trên bn BPTNMT là TNF-. TNF- là một 

cytokin tiền viêm mạnh, có liên quan với yếu cơ và tăng áp động mạch 

phổi trên các bn BPTNMT. Sevenoakscoi TNF- có vai trò trọng tâm trong 

bệnh sinh của BPTNMT, thậm chí đưa ra thuật ngữ “viêm kiểu TNF- - 

inflammation TNF- phenotype”[88]. 

Thuốc lá là yếu tố nguy cơ chính của BPTNMT.Hút thuốc lá có thể 

gây viêm hệ thống nhưng trên các bn BPTNMT, tình trạng viêm hệ thống 

nhiều hơn[41]. Những bn bị BPTNMT có gia tăng số lượng bạch cầu trung 

tính trong phổi, gia tăng hoạt hóa của  bạch cầu trung tính trong máu ngoại 
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vi và gia tăng TNF-α và thụ thể TNF hoà tan. Khói thuốc lá gây tăng phóng 

thích TNF-α và đóng vai trò quan trọng trong bệnh sinh của BPTNMT[3]. 

TNF- là một protein đóng vai trò quan trọng của viêm hệ thống 

trong BPTNMT[34]. Tanni nghiên cứu 53 bn BPTNMT đã ngưng hút 

thuốc lá, 24 bn BPTNMT còn hút thuốc lá, 24 người chứng còn hút thuốc 

lá và 34 người chứng không hút thuốc thấy nồng độ của TNF- cao hơn 

trên những người còn hút thuốc lá so với những người đã ngưng hút và 

không hút (4,8pg/ml và 4,8pg/ml so với 4,3pg/ml và 3,7pg/ml) và kết luận 

là hút thuốc lá có thể gây viêm hệ thống qua trung gian của TNF-[146]. 

Nghiên cứu của Victor Pinto-Plata cho thấy có mối tương quan của TNF- 

với các chất chỉ điểm viêm khác như IL-6, IL-8 trên bn có BPTNMT[126]. 

TNF- gia tăng với mức độ nặng của BPTNMT[90]. Pavol Joppa 

nghiên cứu về viêm hệ thống trên 43 bn BPTNMT trong đó 19 bn 

BPTNMT có tăng áp động mạch phổi. Kết quả là có sự gia tăng đáng kể về 

nồng độ CRP trong nhóm bn BPTNMT có tăng áp động mạch phổi so với 

các bn có BPTNMT không có tăng áp động mạch phổi (3,6mg/L so với 

1,8mg/L) cũng như về nồng độ của TNF-  giữa 2 nhóm này (4,2pg/ml so 

với 3,1pg/ml). Tác giả cho là sự gia tăng áp lực động mạch phổi trên các bn 

BPTNMT kết hợp với sự gia tăng về nồng độ của CRP và TNF  đặt ra khả 

năng về vai trò bệnh sinh của viêm hệ thống ở mức độ thấp trong bệnh sinh 

của tăng áp động mạch phổi trên các bn BPTNMT[84]. 

TNF  cũng gia tăng trong các đợt kịch phát của BPTNMT. Eric 

Bathoorn nghiên cứu 45 bn BPTNMT trong lúc bệnh ổn định và trong đợt 

kịch phát. Kết quả có sự gia tăng của bạch cầu ái toan, bạch cầu trung tính 

và bạch cầu lymphô trong các đợt kịch phát của BPTNMT. Sự gia tăng 

viêm hệ thống dường như có liên quan với nhiễm trùng đường hô hấp dưới. 
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Nồng độ TNF- chỉ điểm khả năng có nhiễm trùng đường dẫn khí. Juan 

Xie nghiên cứu 30 bn BPTNMT trong đợt kịch phát, 30 bn BPTNMT ổn 

định và 30 người khỏe mạnh không HTL làm nhóm chứng. Kết quả nghiên 

cứu cho thấy nồng độ TNF- trong huyết thanh gia tăng đáng kể trong đợt 

kịch phát BPTNMT và BPTNMT ổn định so với nhóm chứng (nồng độ 

TNF- trong đợt kịch phát BPTNMT: 84,43  14,73pg/ml; BPTNMT ổn 

định: 30,59  5,62pg/ml và nhóm chứng: 15,12  4,62; p< 0,01)[163]. 

1.5 CÁC NGHIÊN CỨU LIÊN QUAN ĐỀ TÀI 

1.5.1 Nghiên cứu về nồng độ hs-CRP ở bệnh nhân bệnh tim thiếu máu 

cục bộ 

Phạm Trung Hà và cs nghiên cứu hs-CRP ở bn bệnh tim thiếu máu 

cục bộở BV Thống Nhất trên 74 bn có BMV mạn, 51 bn bị NMCT cấp và 

43 người khỏe mạnh. Kết quả nồng độ hs-CRP trung bình ở nhóm bệnh tim 

thiếu máu cục bộ mạn tính là 3,89 ± 2,89 mg/L, ở nhóm bn NMCT cấp là 

28,01 ± 27,64 mg/L. Không thấy tương quan giữa hs-CRP với số nhánh 

mạch vành bị hẹp[7]. 

1.5.2 Nghiên cứu nồng độ TNF- trên người cao tuổi có hội chứng 

mạch vành cấp 

Tô văn Tuấn và cs nghiên cứu nồng độ TNF- ở 30 bn bị hội chứng 

vành cấp có độ tuổi 70 – 80 và 20 người khỏe mạnh có độ tuổi tương 

đương tại BV Trung ương Huế[19]. Kết quả nghiên cứu cho thấy nồng độ 

của TNF- trong nhóm bệnh trung bình là 52,64pg/ml so với nhóm chứng 

là 13,43pg/ml (p< 0,001). Điểm cắt ROC của TNF- là 24,50pg/ml với độ 

nhạy giá trị chẩn đoán là 86,7% và độ đặc hiệu là 95%. Có sự tương quan 

của TNF- với CRP (r = 0,705; p<0,005). Sự gia tăng của nồng độ TNF- 

là một yếu tố nguy cơ ở bn hội chứng vành cấp. 
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1.5.3 Nghiên cứu liên quan nồng độ hs-CRP với tổn thương mạch vành 

Nguyễn Minh Đức và cs nghiên cứu mối liên quan giữa nồng độ hs-

CRP với tổn thương giải phẫu động mạch vành qua chụp mạch vành cản 

quang ở bn có bệnh động mạch vành trên 129 bn ở BV Thống Nhất gồm 53 

bn được chẩn đoán là đau thắt ngực ổn định và 76 bn có hội chứng mạch 

vành cấp[6]. Kết quả là nồng độ trung bình của hs-CRP trong nhóm hội 

chứng vành cấp là 21,39mg/L, cao hơn so với nhóm không hẹp là 

4,55mg/L (p< 0,001). Điểm Gensini trung bình trong nhóm hội chứng vành 

cấp là 37,61. Có mối tương quan giữa nồng độ hs-CRP với số nhánh mạch 

vành hẹp trong nhóm hội chứng vành cấp (r= 0,516; p <0,001) và với 

Thang điểm Gensini (r = 0,518, p< 0,001). 

1.5.4 Nghiên cứu về nồng độ hs-CRP và nồng độ TNF- trong bệnh 

mạch vành 

Mahalle N. và cs nghiên cứu trên 300 bn bị BMV cho kết quả nồng 

độ hs-CRP trung bình là 11,7  9,7mg/L và nồng độ TNF‑α trung bình là 

25,3  40,9pg/ml[100]. 

1.5.5 Nghiên cứu tổn thương ĐMV trên bệnh nhân có BPTNMT 

Pei-Hsun Sung và cs nghiên cứu 1554 bn bị NMCT có ST chênh lên 

được can thiệp mạch vành qua da với 124 bn BPTNMT (9,7%) và 1430 bn 

không có BPTNMT (90,3%)[145]. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán BPTNMT: có 1 trong 4 yếu tố: tiền căn cần dùng 

thuốc giãn phế quản; tiền căn FEV1 < 70%; khám thực thể bn thở khò khè 

thì thở ra, khí phế thũng; đang dùng thuốc giãn phế quản trong khi bị 

NMCT. Kết luận của nghiên cứu là không có khác biệt về tổn thương mạch 

vành giữa 2 nhóm có và không có kèm BPTNMT. 

Ngược lại, Liang B. M. nghiên cứu trên 354 bn được chụp MDCT 

động mạch vành và đo hô hấp ký để chẩn đoán BPTNMT cho kết luận là so 
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với các bn không có BPTNMT, các bn có BPTNMT có tổn thương nhiều 

nhánh ĐMV hơn và có nồng độ CRP cao hơn so với các bn bị  BMV không 

có kèm BPTNMT[95]. 

1.5.6 Nghiên cứu hs-CRP trong bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

 Reshu Agarwal nghiên cứu 50 bn BPTNMT ổn định và 50 người 

khỏe mạnh làm nhóm chứng. Kết quả cho thấy nồng độ của hs-CRP trong 

nhóm BPTNMT cao hơn so với nhóm chứng (4,82mg/L so với 0,88 mg/L p 

< 0,01). Có mối tương quan nghịch giữa nồng độ của hs-CRP với %FEV1 

(r= −0,813; p < 0,01). Các tác giả kết luận là nồng độ chất chỉ điểm viêm 

trong tuần hoàn hs-CRP gia tăng đáng kể trên các bn có BPTNMT cho thấy 

BPTNMT là một thành phần của rối loạn viêm. 

 SA Alavi nghiên cứu160 bn nhập viện vì đợt kịch phát của 

BPTNMT. Kết quả nghiên cứu là nồng độ hs-CRP huyết thanh trung bình 

là 11,65 ± 15,03mg/L. Có mối tương quan nghịch giữa hs-CRP với FEV1 

với hệ số tương quan r= - 0,392 (p< 0,001)[32]. 

1.5.7 Nghiên cứu hs-CRP và TNF alpha trong bệnh phổi tắc nghẽn 

mạn tính 

Nervana Samy và cs nghiên cứu 90 bn BPTNMT và 20 người khỏe 

mạnh làm nhóm chứng ghi nhận có sự gia tăng đáng kể nồng độ hs-CRP và 

TNF- trong BPTNMT và có liên quan với mức độ nặng của bệnh. Có mối 

tương quan nghịch giữa hs-CRP và FEV1[136]. 

Sanja Marevíe và cs nghiên cứu 34 bn BPTNMT được chẩn đoán 

dựa vào kết quả đo hô hấp ký  với FEV1 <80% dự đoán. Nhóm chứng gồm 

34 người trong đó 28 người HTL và 6 người không HTL[104]. Kết quả 

nghiên cứu cho thấy nhóm BPTNMT có nồng độ TNF- trung bình 

11,6pg/ml và hs-CRP trung bình là 3,9mg/L. 
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Juan Xie và cs nghiên cứu 30 bn BPTNMT trong đợt kịch phát, 30 

bn BPTNMT ổn định và 30 người khỏe mạnh không HTL làm nhóm 

chứng. Kết quả nghiên cứu cho thấy nồng độ TNF- trong huyết thanh gia 

tăng đáng kể trong đợt kịch phát BPTNMT và BPTNMT ổn định so với 

nhóm chứng (nồng độ TNF- trong đợt kịch phát BPTNMT: 84,43  

14,73pg/ml; BPTNMT ổn định: 30,59  5,62pg/ml và nhóm chứng: 15,12 

 4,62; p< 0,01)[163]. 

1.5.8 Nghiên cứu tần suất của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính trong 

bệnh mạch vành và tổn thương động mạch vành 

Tần suất của BPTNMT trong BMV thay đổi giữa các nghiên cứu tùy 

thuộc vào tiêu chuẩn chọn bệnh và phương pháp nghiên cứu. 

- Sonkamble Siddharth và cs nghiên cứu bn BMV. Tiêu chuẩn chẩn 

đoán BPTNMT dựa theo tiêu chuẩn GOLD.  Tiêu chuẩn chẩn đoán BMV: 

tiền căn có thay đổi trên điện tim, stress gắng sức, siêu âm tim hay chụp 

mạch vành. Kết quả của nghiên cứu là có 19 bn (19%) có BPTNMT theo 

tiêu chuẩn GOLD[139]. 

- Joan B. Soriano và cs nghiên cứu trên 450 người làm chứng không 

có bệnh tim mạch, 52 bn bệnh tim mạch và 119 bn nhập viện vì bệnh mạch 

vành. Tiêu chuẩn chẩn đoán giới hạn lưu lượng khí của nghiên cứu dựa 

theo tiêu chuẩn GOLD. Tần suất giới hạn lưu lượng khí của 3 nhóm lần 

lượt là 17,5%, 19,2% và 33,6%. Tỷ lệ giới hạn lưu lượng khí không được 

chẩn đoán trước đó trong các bn có bệnh tim mạch là 60% và ở các bn nhập 

viện vì bệnh mạch vành là 87,2%. 60% người có giới hạn lưu lượng khí 

trong cả 3 nhóm nghiên cứu chưa bao giờ được điều trị về giới hạn lưu 

lượng khí[144]. 
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- Hesham Z. Saleha nghiên cứu trên 11.217 bn mổ bắc cầu động 

mạch vành có đo hô hấp ký ghi nhận có 2895 (25,8%) bn có BPTNMT 

theo tiêu chuẩn GOLD[135]. 

- Talha Mahmud và cs nghiên cứu trên 124 bn có bệnh tim thiếu máu 

cục bộ ghi nhận có 47 bn (37,9%) có kèm BPTNMT theo tiêu chuẩn 

GOLD[101]. 

- Faris Muthana và cs nghiên cứu 59 bn có BMV ở 2 trung tâm với 

tiêu chuẩn chẩn đoán BPTNMT là dựa vào bảng câu hỏi tìm các bn có 

nguy cơ cao bị BPTNMT hoặc đo hô hấp ký có % FEV1 < 80% dự đoán. 

Kết quả nghiên cứu cho thấy trong 59 bn có BMV thì có 27 bn có 

kèm BPTNMT (chỉ có 9 bn được chứng minh có FEV1 < 80%), tần suất 

BPTNMT trong BMV của nghiên cứulà 44%.18 bn BPTNMT có tổn 

thương 1 nhánh động mạch vành (62%) so với 9 bn BPTNMT có tổn 

thương nhiều nhánh động mạch vành (30%). Các tác giả kết luận là các bn 

BPTNMT thường có tổn thương 1 nhánh ĐMV [114]. 

1.5.9 Nghiên cứu liên quan nồng độ TNF- với độ nặng của bệnh mạch 

vành qua thang điểm Gensini. 

Israel Gotsman và cs nghiên cứu nồng độ của TNF- trên 201 bn 

BMV. Kết quả cho thấy có gia tăng nồng độ của TNF- trên các bn BMV 

và có tương quan với độ nặng của BMV qua Thang điểm Gensini với r = 

0,23 (p< 0,05) cho quần thể nghiên cứu; r = 0,26 (p< 0,05) đối với các bn 

BMV ổn định và r = 0,15 trong hội chứng vành cấp[72]. 

1.5.10 Nghiên cứu tổn thương động mạch vành trên bệnh nhân bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính 

 - Tae Yun Park và cs nghiên cứu các bn BPTNMT được chụp động 

mạch vành vì đau thắt ngực. BPTNMT được định nghĩa khi FEV1/FVC sau 

test giãn phế quản < 70%. Tổn thương động mạch vành đáng kể khi hẹp ít 
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nhất 50% của một nhánh mach vành [124]. Kết quả của nghiên cứu trên 

113 bn BPTNMT, 88% ở giai đoạn nhẹ – trung bình (trong đó 46% ở giai 

đoạn nhẹ; 42% ở giai đoạn trung bình); chỉ có 9% (6 bn) ở giai đoạn nặng 

và không có giai đoạn rất nặng. 100% có liên quan với HTL với trung bình 

là 38,95 gói–năm. % FEV1 trung bình là 75,74%; FEV1/FVC trung bình là 

55,48.61% bn BPTNMT có kết quả tổn thương hẹp động mạch vành đáng 

kể. 34,8% bệnh 1 nhánh động mạch vành, 65,2% có tổn thương  2 nhánh 

(27,5% tổn thương 2 nhánh động mạch vành và 37,7% có tổn thương 3 

nhánh động mạch vành). 

- Ramazan Topsakal và cs nghiên cứu trên 88 bn BPTNMT, 82 bn 

không có bệnh phổi làm nhóm chứng. Chẩn đoán BPTNMT dựa trên kết 

quả đo hô hấp ký và theo tiêu chuẩn GOLD. Các bn được chụp ĐMV và 

tính độ nặng theo thang điểm Gensini[151]. 

Kết quả nghiên cứu là không có sự khác biệt về tuổi giữa 2 nhóm 

(61± 7 tuổi so với 63 ± 5 tuổi; p> 0,05). So với nhóm BMV, các bn có bệnh 

phối hợp BPTNM+BMV có số nhánh mạch vành tổn thương nhiều hơn có 

ý nghĩa thống kê (2,5 nhánh so với 2,1 nhánh; p< 0,01). Không có mối 

tương quan có ý nghĩa thống kê giữa điểm Gensini với FEV1 và 

FEV1/FVC (p> 0,05). 
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1 ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

 Các trường hợp được chọn nghiên cứu là các bệnh nhân đã được 

chụp động mạch vành, đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.1 Tiêu chuẩn chọn bệnh 

Đối tượng nghiên cứu là 193 trường hợp đã được chụp động mạch 

vành tại 3 BV ở thành phố Hồ Chí Minh, trong đó tại Viện tim có 15 

trường hợp; BV Thống Nhất có 87 trường hợp và ở BV Nhân dân 115 có 

91 trường hợp. 

Các bệnh nhân được chia thành 4 nhóm:  

2.1.1.1 Nhóm bệnh mạch vành có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

 Là 33 bn có kết quả chụp mạch vành có tổn thương ý nghĩa ở ít nhất 

1 vị trí của hệ động mạch vành và kết quả đo hô hấp ký có bằng chứng giới 

hạn lưu lượng khí không hoàn toàn hồi phục. 

2.1.1.2 Nhóm bệnh mạch vành  

 Là 86 bn có kết quả chụp mạch vành có tổn thương ý nghĩa ở ít nhất 

1 vị trí của hệ động mạch vành và kết quả đo hô hấp ký không có bằng 

chứng giới hạn lưu lượng khí. Đây là các bn bị BMV mạn và các trường 

hợp hội chứng vành cấp được loại trừ nghiên cứu. 

2.1.1.3 Nhóm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

 Là 21 bn có kết quả chụp mạch vành không có tổn thương hay có tổn 

thương nhưng không có ý nghĩa và kết quả đo hô hấp ký có bằng chứng 

giới hạn lưu lượng khí không hoàn toàn hồi phục. 
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2.1.1.4 Nhóm chứng 

 Là 53 trường hợp có kết quả chụp mạch vành không có tổn thương 

hay có tổn thương nhưng không có ý nghĩa và kết quả đo hô hấp ký không 

có bằng chứng giới hạn lưu lượng khí. 

2.1.2 Tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh 

2.1.2.1 Tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh mạch vành 

Chúng tôi chọn tiêu chuẩn chẩn đoán BMV là các bệnh nhân có bệnh 

mạch vành được chẩn đoán qua chụp mạch vành có bằng chứng xơ vữa 

động mạch gây hẹp hoặc tắc ít nhất ở một vị trí của mạch vành. 

+ Tổn thương động mạch vành có ý nghĩa 

 Tổn thương động mạch vành có ý nghĩa khi có tổn thương xơ vữa 

gây hẹp ít nhất  70% của một nhánh động mạch vành hoặc hẹp  50% của 

thân chung động mạch vành trái[78]. 

+ Nhánh mạch vành tổn thương 

- LM: thân chung động mạch vành trái. 

- LAD: động mạch vành nhánh liên thất trước. 

- LCx: động mạch vành nhánh mũ. 

- RCA: động mạch vành phải. 

+ Đánh giá độ nặng của bệnh mạch vành theo thang điểm Gensini 

- Mức độ giảm khẩu kính 

 25% - 1 điểm. 

 50% - 2 điểm. 

 75% - 4 điểm. 

 90% - 8 điểm. 

 99% - 16 điểm. 

 100% - 32 điểm. 
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- Vị trí mạch vành tổn thương 

Bảng 2.1 Hệ số theo vị trí mạch vành tổn thương tính điểm Gensini 

Vị trí mạch vành bị tổn thương Hệ số 

Thân chung 5 

Động mạch liên thất trước Đoạn gần 2,5 

Đoạn giữa 1,5 

Vùng mỏm 1 

Nhánh chéo 1 1 

Nhánh chéo 2 0,5 

Động mạch mũ Đoạn gần 2,5 (3,5) 

Đoạn xa 1 (2) 

Nhánh bờ 1 

Nhánh sau dưới 1 

Nhánh sau bên 0,5 

Động mạch vành phải 1 

 

- Độ nặng của tổn thương động mạch vành 

Độ nặng của tổn thương = Tổng số các điểm tổn thương x Hệ số[69]. 

2.1.2.2 Tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (GOLD 2010) 

- Các dấu hiệu chính để chẩn đoán 

 Ho mạn tính: cách khoảng hay hằng ngày. Thường bệnh nhân ho cả 

ngày, hiêm khi chi ho về đêm. 

 Khạc đàm mạn tính: bất kỳ tình trạng ho mạn tính nào cũng nên nghĩ 

khả năng BPTNMT, nhất là khi bệnh nhân có tiếp xúc với các yếu tố 

nguy cơ.. 

 Nhiều đợt viêm phế quản cấp tái đi tái lại. 
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 Khó thở từ từ (ngày càng nặng dần), thường xuyên (hằng ngày), 

nặng thêm khi bệnh nhân gắng sức hay khi có nhiễm trùng đường hô 

hấp. 

 Tiền căn tiếp xúc với các yếu tố nguy cơ: hút thuốc lá và các chất 

hóa học nghề nghiệp, khói bếp[96]. 

- Chẩn đoán và phân giai đoạn bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Bệnh nhân BPTNMT điển hình cho kết quả giảm cả 2 trị số FEV1 và 

FEV1/FVC. Mức độ giảm FEV1 sau test giãn phế quản phản ánh mức độ 

nặng của BPTNMT. Theo GOLD, BPTNMT có thể chẩn đoán xác định 

bằng đo hô hấp ký có tỷ số FEV1/FVC < 70% sau test giãn phế quản[121]. 

Bảng 2.2 Phân chia giai đoạn bệnh của BPTNMT[2]. 

Giai đoạn bệnh Tiêu chuẩn 

Giai đoạn 1 (nhẹ)  FEV1/FVC <70%. 

 FEV1 ≥80% so với lý thuyết. 

 Có hay không có triệu chứng mạn tính 

(ho, khạc đàm). 

Giai đoạn 2 (trung bình)  FEV1/FVC <70%. 

 50% ≤ FEV1< 80% so với lý thuyết.  

Giai đoạn 3 (nặng)  FEV1/FVC <70%. 

 30% ≤ FEV1< 50% so với lý thuyết. 

Giai đoạn 4 (rất nặng)  FEV1/FVC <70%. 

 FEV1< 30% so với lý thuyết hay <50% + 

phối hợp với suy hô hấp mạn hay dấu 

chứng suy tim phải. 
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2.1.3 Tiêu chuẩn loại trừ 

- Các bệnh nhân suy tim (phân suất tống máu thất trái <40%), nhồi 

máu cơ tim hay đau thắt ngực không ổn định: còn đau ngực, khó thở, 

Điện tim có ST chênh lên động học, tăng men tim. 

- Các bệnh nhân đang có nhiễm trùng cấp phát hiện qua khám lâm 

sàng hoặc cận lâm sàng. 

- Sốt do các nguyên nhân khác nhau. 

- Đang được điều trị bằng các thuốc ức chế miễn dịch. 

- Bệnh ung thư đã được chẩn đoán hay nghi ngờ. 

- Suy thận, chấn thương hay tai biến mạch máu não dưới 3 tháng. 

- Tiền căn có bệnh đái tháo đường. 

- Có các bệnh kèm theo như viêm khớp, bệnh hệ thống… 

- Các trường hợp chống chỉ định đo hô hấp ký[57]: 

 Mới bị nhồi máu cơ tim (trong vòng 1 tháng), tăng huyết áp 

không kiểm soát hoặc đột quỵ. 

 Ho ra máu lượng trung bình hay nhiều không rõ nguyên nhân. 

 Đang bị hay nghi ngờ có viêm phổi, lao phổi. 

 Mới bị hay đang có tràn khí màng phổi. 

 Mới phẫu thuật ngực, bụng hay mắt. 

- Các bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.2 PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1 Thiết kế nghiên cứu 

 Nghiên cứu mô tả cắt ngang. 

2.2.2 Cỡ mẫu nghiên cứu 

 Cỡ mẫu: theo công thức tính cỡ mẫu ước lượng một tỷ lệ. 
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p(1-p) 

  n = --------------- (Z1-α/ 2) 
2 

        d2 

p = 0,28; 1 – p = 0,78. 

 = 5% 

     d = 10% 

(p=0,28 là tần suất của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính trên các bệnh nhân có 

bệnh mạch vành theo kết quả nghiên cứu của AlaEldin H.Ahmed[28]). 

 Kết quả: n = 77,44 bệnh nhân. Dự trù nghiên cứu ≥ 80 bệnh nhân 

có kết quả chụp mạch vành có tổn thương ý nghĩa. Mặt khác, trong quá 

trình thu thập số liệu, các trường hợp kết quả chụp mạch vành không có tổn 

thương động mạch vành có ý nghĩa và đo hô hấp ký không có giới hạn lưu 

lượng khí sẽ được thu thập vào nhóm chứng và các bn kết quả chụp động 

mạch vành không có tổn thương động mạch vành có ý nghĩa nhưng kết quả 

đo hô hấp ký có giới hạn lưu lượng khí không hoàn toàn hồi phục được thu 

thập vào nhóm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính. 

2.2.3 Các bước tiến hành nghiên cứu 

2.2.3.1 Khám lâm sàng 

- Thu thập các hồ sơ bệnh án của các bệnh nhân đã được chụp động mạch 

vành, xác định các tiêu chuẩn chọn bệnh, tìm các tiêu chuẩn loại trừ nghiên 

cứu. 

- Hỏi bệnh. 

- Tiền căn hút thuốc lá 

 Số gói thuốc lá bệnh nhân hút trong một ngày. Số gói tính bằng số 

điếu thuốc hút trong ngày chia 20. 

 Số năm hút thuốc lá. 
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 Tính chỉ số gói – năm = số gói hút trong ngày x số năm hút thuốc lá. 

- Hỏi và khám lâm sàng tìm các tiêu chuẩn loại trừ nghiên cứu. 

2.2.3.2 Đo chiều cao của bệnh nhân 

 Thước đo chiều cao là thước đo mẫu của Việt Nam được gắn liền với 

cân bàn. 

 Bệnh nhân đo chiều cao trong tư thế đứng thẳng thoải mái, mắt nhìn 

về phía trước, hai gót chân đứng sát mặt sau của cân, bàn chân đặt hoàn 

toàn trên mặt cân và chụm lại thành hình chữ V, đảm bảo bốn điểm trên cơ 

thể chạm vào thước đo chiều cao là vùng chẩm, xương vai, mông và gót 

chân. Bệnh nhân đi chân trần, không đội nón, không cầm bất cứ vật gì, mặc 

quần áo mỏng. 

Chiều cao được tính bằng mét (m) và sai số khống quá 0,5cm. 

2.2.3.3 Đo trọng lượng cơ thể 

 Cân bàn của Việt Nam được đặt trên mặt phẳng ổn định. Bệnh nhân 

đứng nhẹ nhàng trên bàn cân. Khi kim báo trọng lượng đã hoàn toàn đứng 

yên mới đọc kết quả. 

 Kết quả được tính bằng Kg và sai số không quá 100g. 

2.2.3.4 Phân loại BMI 

BMI được tính theo công thức 

BMI = cân nặng (kg)/ [chiều cao (m)]2. 

Dựa theo tiêu chuẩn đánh giá béo phì theo các nước Asean giống với 

tiêu chuẩn Châu Á trưởng thành[119]: 

– Gầy: BMI < 18,5 kg/m2. 

– Bình thường: BMI 18,5 – 22,9 kg/m2. 

– Tăng cân: BMI 23 – 24,9 kg/m2. 

– Béo phì độ 1: BMI 25 – 29,9 kg/m2. 

– Béo phì độ 2: BMI  30 kg/m2. 
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2.2.3.5. Phương pháp đo động mạch vành  

     - Đo QCA: Các bệnh viện đo QCA cùng phương pháp. ( Xin xem 

phần phụ lục) 

             - Các máy chụp động mạch vành (  xin xem phần phụ lục) 

          + Viện tim thành phố Hồ Chí Minh: Máy Philips ( hãng Philips 

Hòa Lan ) 

          + Bệnh viện Nhân dân 115: Máy Siemens Axiom Artis ( hãng 

Siemens Đức) 

           + Bệnh viện Thống Nhất thành phố Hồ Chí Minh: Máy Siemens 

Axiom Artis ( hãng Siemens Đức) 

   Các máy chụp động mạch vành của 3 Bệnh viện nói trên đều hiện đại, 

được bảo trì và kiểm tra chất lượng thường xuyên qua các công ty cung cấp 

máy. 

2.2.3.6 Phương pháp đo chức năng hô hấp 

  Đo hô hấp ký bằng máy Koko, do hãng sản xuất nSpire Health – 

USA nối với máy vi tính xách tay. Cách đo[108]: 

- Chuẩn bị bệnh nhân: 

 Bệnh nhân được giải thích về lợi ích của việc đo chức năng thông khí 

phổi, được hướng dẫn các bước tiến hành. Người thực hiện đo cần 

làm mẫu cho bệnh nhân xem và bệnh nhân cần thực hiện thử trước 

khi tiến hành đo. 

 Bệnh nhân không thở oxy ít nhất 15 phút trước đó, không hút thuốc 

lá 1 giờ trước khi đo và không đo ngay sau khi ăn. 

 Ngưng các thuốc giãn phế quản tác dụng ngắn ít nhất 3 giờ trước đó 

 Đo chiều cao và cân nặng của bệnh nhân. Bệnh nhân cần được nghỉ 

ngơi ít nhất 15 phút trước khi đo, nới lỏng quần áo và lấy răng giả 

(nếu có). 



 55 

- Công tác chuẩn bị máy: 

 Nối bộ đo lưu lượng tuốc bin vào máy. 

 Bật công tắc. 

 Nhập ngày, tháng, năm và các dữ liệu của bệnh nhân về tên, 

tuổi, chiều cao, cân nặng, chẩn đoán. 

- Tiến hành đo: 

 Tư thế bệnh nhân: ngồi hay đứng thẳng, thoải mái, tay cầm Bộ 

đo lưu lượng tuốc bin ngang tầm miệng bệnh nhân, ngậm kín 

ống thổi, kẹp mũi bệnh nhân và dặn bệnh nhân thở hoàn toàn 

qua đường miệng, không đè lưỡi vào lòng ống. 

 Người đo nhấn phím chức năng FVC. 

 Bệnh nhân hít vào và thở ra bình thường qua đường miệng 

(ngậm ống) 3 lần rồi hít vào cố hết sức sau đó thở ra nhanh và 

hoàn toàn. 

 Đo 3 lần và chọn ra chỉ số tốt nhất của bệnh nhân. Máy sẽ tự 

động đo các thể tích phổi (L), đo các lưu lượng (L/giây) và 

tính tỷ số phần trăm các trị số đo được với các trị số lý thuyết. 

 Các đối tượng có giá trị FEV1/FVC < 70% trị số lý thuyết 

được test giãn phế quản với thuốc salbutamol hít (ventolin) 

400g và đo lại chức năng hô hấp sau 30 phút hít salbutamol. 

- Cách đánh giá kết quả đo thông khí hô hấp: 

 Thông khí bình thường: FEV1 ≥80% trị số lý thuyết, FVC 

≥80% trị số lý thuyết và tỷ số FEV1/FVC ≥70%. 

 Hội chứng rối loạn thông khí tắc nghẽn: khi FEV1/FVC < 

70% trị số lý thuyết.[62] Dựa vào % FEV1 so với trị số lý 

thuyết để đánh giá độ nặng của BPTNMT[96]. 
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2.2.3.7 Định lượng hs-CRP huyết thanh 

 Phương pháp: hs-CRP huyết thanh được định lượng theo phương 

pháp miễn dịch đo độ đục của Tina-Quant hs-CRP: CRP của huyết thanh sẽ 

kết hợp với kháng thể kháng CRP có sẵn trong dung dịch của Kít thử. Phức 

hợp kháng nguyên – kháng thể này sẽ làm đục dung dịch thử. Độ đục này 

thay đổi theo nồng độ của CRP có trong mẫu xét nghiệm. Đo độ đục bằng 

máy quang phổ và quy chiếu giá trị của CRP sang đơn vị mg/L. 

 Giá trị hs-CRP bình thường: 0 – 3mg/L. 

 Mẫu bệnh phẩm là mẫu máu 2ml không có chất chống đông, quay ly 

tâm để tách lấy phần huyết thanh và bảo quản ở 20oC  cho đến khi được xét 

nghiệm. Xét nghiệm được thực hiện trên máy Olympus Model AU2700 của 

hãng Beckman Coulter. Các bệnh nhân được lấy mẫu máu ngày đầu tiên 

nhập viện. Xét nghiệm được thực hiện tại khoa sinh hóa Bệnh viện Nhân 

dân 115. 

2.2.3.8. Định lượng TNF- α huyết thanh 

- Nguyên lý: TNF- được định lượng bằng phương pháp miễn dịch hóa 

phát quang (chemiluminescent immune Assay– CLIA) với chu trình ủ là 60 

phút. Xét nghiệm được thực hiện trên máy Immulite 1000 System do hãng 

Siemens, Đức sản xuất. 

- Nguyên tắc: Kháng nguyên TNF- có trong huyết thanh của bệnh nhân sẽ 

ngưng kết với kháng thể TNF- trong kít thử tạo thành phức hợp kháng 

nguyên – kháng thể. Máy miễn dịch phát quang giúp nhận biết phức hợp 

kháng nguyên – kháng thể, qua đó đo được nồng độ TNF- trong huyết 

thanh của bệnh nhân. 

- Lấy mẫu xét nghiệm: 
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Tất cả đối tượng trong mẫu nghiên cứu đều được lấy mẫu máu xét 

nghiệm TNF- vào ngày vào viện. 

Các đối tượng xét nghiệm cần nhịn đói qua đêm ít nhất 12 giờ, 

không dùng các thuốc có thể gây ảnh hưởng đến kết quả xét nghiệm như 

corticosteroid, các thuốc ức chế miễn dịch. Mẫu máu xét nghiệm là 2ml 

máu tĩnh mạch, được lấy vào buổi sáng theo đúng quy trình vô trùng và kỹ 

thuật và được chuyển ngay đến phòng xét nghiệm. Mẫu máu được để trong 

môi trường lạnh 2oC – 8oC khoảng 30 phút rồi quay ly tâm 3.500 – 4.000 

vòng/ phút trong 15 phút. Sau khi quay ly tâm, tách lấy 100l huyết thanh 

đưa vào máy Immulite 1000 System để định lượng TNF-. 

- Thuốc thử: 

Thuốc thử là các đơn vị test TNF-. Mỗi đơn vị mã vạch được đánh 

dấu chứa một hạt phủ kháng thể đơn dòng chuột kháng TNF- và được bảo 

quản ở 2oC – 8oC. 

     Giá trị bình thường của TNF- theo phòng xét nghiệm là < 8,1pg/ml. 

     Xét nghiệm này được thực hiện tại Khoa sinh hóa của Trung tâm chẩn 

đoán Y khoa Hòa Hảo thành phố Hồ Chí Minh. Các mẫu máu xét nghiệm 

sau khí lấy được bảo quả trong túi chứa đá lạnh để giữ nhiệt độ 2 – 8oC và 

vận chuyển ngay đến phòng xét nghiệm. 

2.2.3.9 Định lượng bilan lipid máu 

 Lấy máu cùng thời điểm với các xét nghiệm hs-CRP, TNF-α vào lúc 

6 giờ sáng, trước đó bệnh nhân phải nhịn ăn ít nhất 12 giờ. Mẫu máu xét 

nghiệm là 2ml máu tĩnh mạch, được quay ly tâm để tách phần huyết tương 

và tiến hành định lượng ngay trên máy phân tích tự động Cobas C 501. Hóa 

chất sử dụng là kít của hãng Roch với phương pháp định lượng là phương 

pháp so màu dùng enzym. 

- Định lượng Cholesterol toàn phần 
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Nguyên lý: cholesterol ester được thủy phân bằng enzyme cholesterol-

esterase. Cholesterol được giải phóng ra được định lượng bằng phương 

pháp so màu dùng enzym (enzymatic colorometric) theo kỹ thuật CHOD-

PAP. 

Các phản ứng xẩy ra trong xét nghiệm định lượng cholesterol máu: 

                          Cholesterol esterase 

Cholesterol ester ---------------------- cholesterol + R1-COOH. 

                      Cholesterol oxydase 

Cholesterol --------------------------4-cholestentrione + H2O2 

                                                            Peroxydase 

H2O2 + phenol + 4-amino antipyrine ------------- quinoneinin + 4H2O 

Cường độ màu tỷ lệ nồng độ cholesterol huyết thanh. 

Giá trị cholesterol toàn phần bình thường: <200mg/dl hay < 5,17 mmol/L. 

- Định lượng triglycerid: 

 Nguyên lý: triglycerid huyết thanh được định lượng bằng phương 

pháp so màu dùng enzyme (enzymatic colorometric). 

 Các phản ứng xẩy ra trong xét nghiệm triglycerid: 

                                           Lipase 

Triglycerid + H2O --------------------------- glycerol + acid béo. 
 

                              Glycerol kinase 

Glycerol + ATP ----------------------- glycerol – 3 – photphat + ADP 

 

                        Glycerol – 3 – photphat oxydase 

Glycerol – 3 – photphat + O2---------- dihydroxyacetonphotphat + H2O2 

 

                                                                     Peroxydase 

H2O2 + Parachlorophenol + 4-aminoantipyrine ---- quinoneimine +  H2O2 

                                                                                    (màu đỏ hồng) 
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Cường độ màu tỷ lệ nồng độ triglyceride huyết thanh. 

Giá trị triglyceride bình thường: <150mg/dl hay < 1,7mmol/L. 

- Định lượng HDL-c 

 Nguyên lý: HDL-c được định lượng bằng phương pháp so màu dùng 

enzyme (enzymatic colorometric). Các thành phần như chylomicron, 

VLDL và LDL-c trong huyết thanh của bệnh nhân sẽ bị kết tủa khi gặp acid 

phosphotungstic với sự có mặt của ion magnesium. Sau khi ly tâm hỗn hợp 

này sẽ thu được dung dịch nổi chứa HDL-c. Nồng độ HDL-c trong dung 

dịch nổi được định lượng theo kỹ thuật CHOD-PAP như đối với định lượng 

cholesterol toàn phần. 

Giá trị HDL-c bình thường: >40mg/dl (>1,03mmol/L) ở nam và >50mg/dl 

(> 1,3mmol/L) ở nữ. 

- Định lượng LDL-c 

 Nguyên lý: LDL-c được định lượng bằng phương pháp enzyme. Kết 

tủa LDL-c bằng dung dịch thích hợp gồm các polyanion surfactant và dung 

dịch đệm ở pH bằng 6,1. LDL-c kết tủa được hòa tan và được định lượng 

bằng kỹ thuật CHOD – PAP như đối với cholesterol. 

Hoặc LDL-c được tính gián tiếp qua công thức FRIEDWALD: 

LDL-c = Cholesterol toàn phần – (Triglycerid/2,2 + HDL-c)  mmol/L 

LDL-c = Cholesterol toàn phần – (Triglycerid/5 + HDL-c)  mgdl. 

Công thức này áp dụng khi nồng độ triglyceride dưới 400mg/dl. 

Giá trị LDL-c bình thường: <100mg/dl. ( tương đương 2,6 mmol/L) 

- Tỷ số TG/HDL-c: 

 Bình thường TG/HDL-c 3.  

 Tỷ số TG/HDL-c tăng khi > 3. 

2.2.3.10. Định lượng glucose/ huyết tương: 
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 Lấy mẫu máu tĩnh mạch vào buổi sáng sau khi nhịn đói ít nhất 12 

giờ, bỏ vào ống nghiệm có chất chống tiêu đường Na Fluor. Glucose huyết 

tương được định lượng bằng phương pháp so màu dùng enzym GOD-PAP. 

2.2.4 Các biến số nghiên cứu 

- Tuổi: tính theo năm tuổi. 

- Giới tính: nam hay nữ. 

- Hút thuốc lá: có hay không hút thuốc lá. 

- Gói năm: số gói thuốc lá hút trong một ngày x số năm hút thuốc lá 

hoặc số điếu thuốc lá hút trong một ngày/ 20 x số năm hút thuốc lá. 

- BMI: tính bằng cân nặng/ chiều cao2theo đơn vị kg/m2. 

- FEV1: tính theo % của FEV1 với trị số tham chiếu của bệnh nhân. 

- hs-CRP: tính theo đơn vị mg/L. 

- TNF-: tính theo đơn vị pg/ml. 

- Độ nặng của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính: theo FEV1 của bệnh 

nhân thành các giai đoạn nhẹ, trung bình, năng và rất nặng. 

- Độ nặng của tổn thương mạch vành: theo Thang điểm Gensini tùy 

thuộc vào mức độ tổn thương x hệ số của nhánh mạch vành tổn 

thương. 

- Bilan lipid máu tính theo đơn vị mg/dl. 

+ cholesterol toàn phần 

+ triglyceride 

+ HDL-c 

+ LDL-c 

- Tỷ lệ triglyceride/ HDL-c 
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2.2.6 Sơ đồ nghiên cứu 

 

Sơ đồ 2.1 Sơ đồ nghiên cứu. 

2.3 PHƯƠNG PHÁP XỬ LÝ SỐ LIỆU NGHIÊN CỨU 

 Các số liệu được nhập vào máy vi tính và sử dụng phần mềm thống 

kê SPSS (Statistical Package for Social Science) ấn bản 17.0 for window. 

Các biến số định lượng có phân phối chuẩn được trình bày dưới dạng 

các trị số trung bình và độ lệch chuẩn. Các biến số định lượng có phân phối 
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không chuẩn được trình bày dưới dạng trung bình và độ lệch chuẩn, trung 

vị, trung bình và độ lệch chuẩn của log của biến số đó. 

Các biến số định tính được trình bày dưới dạng tỷ lệ phần trăm (%). 

So sánh các trị số trung bình đối với các biến số định lượng có phân 

phối chuẩn dùng phép kiểm T Test đối để kiểm định 2 trị số trung bình và 

phân tích phương sai ANOVA để so sánh nhiều trị số trung bình. Đối với 

với các biến số có phân phối không chuẩn dùng phép kiểm Mann – 

Whistney để so sánh 2 trị số trung bình và dùng phép kiểm Kruskal – 

Wallis khi so sánh hơn 2 trị số trung bình. 

Dùng phép kiểm Chi bình phương để tìm mối tương quan giữa các 

biến định tính. 

Sử dụng hệ số tương quan Spearman’s rho để xác định mối tương 

quan giữa nồng độ hs-CRP với số nhánh mạch vành bị hẹp và điểm số 

Gensini. 

Đối với biến định lượng có phân phối chuẩn được trình bày bằng 

biểu đồ Histogram; các biến định lượng có phân bố không chuẩn được trình 

bày qua biểu đồ Boxplot so sánh các trị số trung bình. 

Các biến định tính được trình bày qua biểu đồ tròn với tỷ lệ phần 

trăm (%). 

Tương quan giữa các yếu tố được biểu hiện qua hệ số tương quan r 

+ r> 0 tương quan thuận. 

+ r  = 0 không tương quan. 

+ r< 0 tương quan nghịch. 

+ r< 0,3: tương quan rất ít. 

+ 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. 
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Giá trị của p 

+ p 0,05: khác biệt không có ý nghĩa thống kê  

+ p< 0,05: khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

+ p< 0,01: khác biệt rất có ý nghĩa thống kê. 

2.4 ĐẠO ĐỨC CỦA NGHIÊN CỨU 

 Nghiên cứu được thực hiện thông qua Hội đồng khoa học Trường 

Đại học Y Dược Huế. Nghiên cứu cũng được chấp thuận bởi Hội đồng Y 

đức của bệnh viện Nhân dân 115 và được sự cho phép lấy mẫu nghiên cứu 

của Ban giám đốc Viện tim thành phố Hồ Chí Minh, Ban Giám đốc bệnh 

viện Thống Nhất thành phố Hồ Chí Minh và Ban Giám đốc bệnh viện 

Nhân dân 115.  

Nghiên cứu chỉ thực hiện khi có sự đồng ý tham gia nghiên cứu của 

các bệnh nhân.Nghiên cứu sử dụng các kết quả chụp động mạch vành của 

các bn đã được chụp động mạch vành. Đo chức năng hô hấp được tiến hành 

đúng chỉ định, bằng máy đo Hô hấp ký điện tử và là kỹ thuật không xâm 

nhập. Định lượng hs-CRP và TNF- qua 5ml máu tĩnh mạch không gây 

nguy hiểm cho bệnh nhân. 
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CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 Chúng tôi thu thập được 193 trường hợp tham gia nghiên cứu, gồm 

119 trường hợp tổn thương động mạch vành. Các trường hợp tham gia 

nghiên cứuđược chia làm 4 nhóm với các đặc điểm sau: 

3.1 ĐẶC ĐIỂM CỦA CÁC NHÓM NGHIÊN CỨU 

3.1.1 Tỷ lệ % bệnh nhân trong các nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.1 Tỷ lệ % bệnh nhân trong các nhóm nghiên cứu. 

Nhóm n Tỷ lệ % 

chứng 53 27,46 

BPTNMT 21 10,88 

BMV 86 44,56 

BMV +BPTNMT 33 17,10 

Tổng cộng 193 100,00 

Nhóm BMV chiếm 44,56%; nhóm BMV+ BPTNMT chiếm 17,10%. 

3.1.2 Tuổi của các đối tượng nghiên cứu 

 Tuổi trung bình của các đối tượng nghiên cứu là 62,41. 

Bảng 3.2 Tuổi trung bình của các đối tượng nghiên cứu 

Nhóm chứng BPTNMT BMV BMV+ BPTNMT p 

n 53 21 86 33  

 

 

>0,05 

X̅ SD 

(tuổi) 

60,47 

± 

11,65 

64,14 

± 

9,82 

62,11 

± 

10,64 

65,21 

 ± 

9,92 

Lớn nhất 88 83 84 87 

Nhỏ nhất 32 45 42 44 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tuổi trong các nhóm nghiên 

cứu (p >0,05). 
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Biểu đồ 3.1 Phân bố tuổi trong nghiên cứu. 

3.1.3 Giới tính của các nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.3 Tỷ lệ % giới tính của đối tượng nghiên cứu 

Nhóm chứng BPTNMT BMV BMV +BPTNMT 

n 53 21 86 33 

 

Giới 

tính 

nam 31 

(58,50%) 

21 

(100%) 

69 

(80,20%) 

33           

(100%) 

nữ 22 

(41,50%) 

0     

(0,00%) 

17 

(19,80%) 

0 

(0,00%) 

Số bn nam tham gia nghiên cứu là 154 trường hợp, chiếm 79,80%. 

Số bn nữ trong nghiên cứu là 39 trường hợp, chiếm 20,20%. Trong nhóm 

chứng, số trường hợp nam và nữ xấp xỉ (58,50% và 41,50%) nhưng trong 

các nhóm bệnh lý, nam giới chiếm ưu thế rõ rệt với 80,20% trong nhóm 

BMV, 100% trong nhóm BPTNMT và 100% trong nhóm BMV+BPTNMT. 
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3.1.4 Tình trạng hút thuốc lá của các đối tượng nghiên cứu 

Bảng 3.4 Tình trạng hút thuốc lá trong nghiên cứu. 

Nhóm chứng BPTNMT BMV BMV+BPTNMT p 

n 53 21 86 33 

 

 

Hút 

thuốc 

lá 

Không 33 

(62,30%) 

1 

(4,80%) 

31 

(36%) 

0 

(0,00%) 

<0,01 

có 20 

(37,70%) 

20 

(95,20%) 

55 

(64%) 

33 

(100,00%) 

Gói-

năm 

22,95 

± 

16,02 

35,45 

± 

14,25 

29,16 

± 

20,38 

29,16 

± 

20,38 

>0,05 

66,3% (128/193) đối tượng nghiên cứu của chúng tôi có HTL. Trong 

khi nhóm chứng chỉ có 37,70% có HTL thì tỷ lệ này trong nhóm BMV là 

64,0%; trong nhóm BPTNMT là 95,2% và trong nhóm BMV+BPTNMT là 

100%. Không có khác biệt về số gói-năm thuốc lá giữa các nhóm khảo sát 

(p>0,05). 

Bảng 3.5 Tương quan FEV1 với lượng thuốc lá hút (số gói-năm) của các 

đối tượng nghiên cứu. 

Tương quan(Spearman’s rho) r p 

FEV1 - 0,22 <0,05 

Số gói-năm 

 Có mối tương quan nghịch giữa số gói-năm với giá trị % FEV1 (r = 

- 0,22, p < 0,05). 
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Bảng 3.6 Liên quan hút thuốc lá giữa nam và nữ giới 

 Hút thuốc lá Tổng số p 

không có  

Giới tính nam 28 (18,20%) 126 (81,80%) 154 (100%) <0,05 

nữ 37 (94,90%) 2 (5,10%) 39 (100%) 

Tổng số 65 128 193 

126/ 154 bn nam trong nghiên cứu có HTL, chiếm 81,80% trong khi 

chỉ có 5,10% bn nữ có HTL (p< 0,05). 

3.1.5 Chỉ số khối cơ thể (BMI) của các đối tượng nghiên cứu 

3.1.5.1 BMI của các nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.7 BMI của các đối tượng nghiên cứu. 

Nhóm 

BMI 

chứng BPTNMT BMV BMV+BPTNMT 

53 21 86 33 

X̅ SD 

 (kg/m2) 

23,35 ± 4,09 22,25 ± 3,62 23,32 ± 3,21 20,74 ± 2,81 

Lớn nhất 38,54 27,34 34,89 27,18 

Nhỏ nhất 15,06 15,05 16,41 13,67 

p (so với nhóm chứng) 

 

>0,05 >0,05 <0,01 

>0,05 

<0,01 

 p so với nhóm BPTNMT. 

 p so với nhóm BMV. 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về BMI giữa nhóm chứng 

so với các nhóm BPTNMT và nhóm BMV (p>0,05). BMI trung bình trong 

nhóm BMV+BPTNMT thấp hơn BMI trung bình của nhóm chứng và nhóm 

BMV (p<0,01). 
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3.1.5.2 Phân loại BMI trong các nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.8 Phân loại BMI của các nhóm nghiên cứu. 

Nhóm 

BMI 

chứng BPTNMT BMV BMV+BPTNMT p 

53 21 86 33 

Gầy – 

 bình 

thường 

27 

(50,90%) 

10 

(47,60%) 

38 

(44,20%) 

26 

(78,80%) 

 

 

<0,05 

Tăng cân – 

béo phì 

26 

(49,10%) 

11 

(52,40%) 

48 

(55,80%) 

7 

(21,20%) 

Các bn bị BMV+ BPTNMT có BMI thấp hơn các nhóm khác (p< 0,05). 

3.1.6 Glucose huyết tương 

Bảng 3.9 Glucose huyết tương của các nhóm nghiên cứu (mmol/L) 

Nhóm chứng BPTNMT BMV BMV+ BPTNMT p 

n 53 21 86 33  

>0,05 X̅ 
 

5,87 5,82 5,88 5,54 

SD 1,27 1,38 1,86 0,99 

Sự khác biệt về glucose huyết tương giữa các nhóm không có ý 

nghĩa thống kê (p>0,05). 

3.1.7 Bilan lipid máu 

Trong nghiên cứu, chỉ có 180 bn được xét nghiệm lipid máu. 
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3.1.7.1-Các kết quả lipid máu trong các nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.10 Kết quả lipid máu trong các nhóm nghiên cứu 

Thông số Giá trị chứng BPTNMT BMV BMV 

+BPTNMT 

n 49 20 82 29 

 

Cholesterol 

mg/dl 

X̅ SD 

 

169,96 ± 

39,65 

162,86 ± 

43,24 

170,06 ± 

41,33 

159,90 ± 

56,47 

Trung vị 169,99 159,03 160,57 151,92 

 

Triglycerid 

mg/dl 

X̅ SD 

 

167,06 ± 

121,81 

151,35 ± 

88,49 

207,99 ± 

130,98 

247,20 ± 

271,85 

Trung vị 134,00 131,00 175,83 168,00 

 

HDL-c 

mg/dl 

X̅ SD 

 

42,39 ± 

9,35 

40,05 ± 

7,25 

37,80 ± 

7,45 

36,75 ± 

9,57 

Trung vị 41,61 40,25 36,78 36,00 

 

LDL-c 

mg/dl 

X̅ SD 

 

99,79  ± 

33,60 

94,42 ± 

34,83 

97,84 ± 

32,76 

85,01 ± 

43,11 

Trung vị 101,00 97,50 93,51 77,60 

 Không khác biệt có ý nghĩa thống kê so với nhóm chứng (p>0,05). 

 Khác biệt có ý nghĩa thống kê so với nhóm chứng (p<0,05). 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về nồng độ cholesterol 

toàn phần,nồng độ triglyceride và nồng độ LDL-c giữa các nhóm khảo 

sát (p> 0,05).Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về nồng độ 

HDL-c giữa nhóm chứng với nhóm BPTNMT (p > 0,05). 

Nồng độ HDL-c trong nhóm BMV và nhóm BMV+ BPTNMT thấp 

hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm chứng (p< 0,05). 
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3.1.7.2 Tỷ số TG/HDL-c trong các nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.11Tỷ số TG/HDL-c trong các nhóm nghiên cứu. 

Thông số 

TG/HDL-c 

chứng 

 

BPTNMT 

 

BMV 

 

BMV+BPTNMT 

 

p 

n 49 20 82 29  và  >0,05; 

 và  >0,05; 

 và  <0,05; 

 và  <0,05; 

 và  <0,05 

X̅ 
 

4,15  3,94 5,72  6,96 

SD 2,91 2,50 3,81 6,60 

Không có khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ số TG/HDL-c giữa 

nhóm chứng với nhóm BPTNMT (p> 0,05); giữa nhóm BMV với nhóm 

BMV+ BPTNMT (p> 0,05). 

Có khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ số TG/HDL-c giữa nhóm 

chứng với các nhóm BMV (p< 0,05) và nhóm BPTNMT+BMV: nhóm 

BMV và nhóm BMV + BPTNMT có tỷ số TG/HDL-c cao hơn so với 

nhóm chứng. 

Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ số TG/HDL-c giữa nhóm 

BPTNMT với BMV + BPTNMT (p<0,05): nhóm bệnh phối hợp có tỷ 

số TG/HDL-c cao hơn. 

3.1.7.3 Tỷ số TG/HDL-c và BMV 

Bảng 3.12 Tỷ số TG/HDL-c và BMV. 

 BMV Tổng số p 

không có 

 

TG/HDL-c 

 3 30 (50,0%) 30 (50,0%) 60(100%) <0,05 

OR=2,07 

(1,10-3,91) 

> 3 39(32,5%) 81(67,5%) 120(100%) 

Tổng số 69 111 180 
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120/180 bn trong nghiên cứu có tỷ số TG/HDL-c > 3, chiếm 66,7%. 

Trong số 60 bn có TG/HDL-c  3 thì có 30 bn (50,00%) có BMV trong 

khi 81/120 bn có TG/HDL-c > 3 có BMV, chiếm 67,50%. Các bn có tỷ 

số TG/HDL-c> 3 có nguy cơ bị BMV cao hơn (OR=2,07; khoảng tin 

cậy 95%: 1,10 - 3,91). 

3.1.8 FEV1 cúa các nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.13 FEV1 trong các nhóm nghiên cứu 

Nhóm 

FEV1 

chứng 

 

BPTNMT 

 

BMV 

 

BMV + BPTNMT 

 

n 53 21 86 33 

X̅ SD 

 (%) 

97,22 

± 

21,19 

59,00    

 ± 

13,66 

88,97 

± 

20,99 

61,48 

±                  

13,79 

p (so với nhóm chứng) 

 

<0,001 

 và  

<0,01 

<0,05 

 và  

<0,01 

< 0,001 

 và  >0,05 

% FEV1 trong các nhóm bệnh lý đều giảm có ý nghĩa so với nhóm 

chứng. Có sự giảm có ý nghĩa của % FEV1 giữa các nhóm BPTNMT với 

nhóm BMV và nhóm BMV + BPTNMT với nhóm BMV (p <0,001). 

Không có sự khác biệt về % FEV1 giữa nhóm BPTNMT và nhóm BMV + 

BPTNMT (p >0,05). 

3.1.9 Đặc điểm nhóm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

 Trong 21 trường hợp BPTNMT trong nghiên cứu được phân thành 

các giai đoạn của bệnh, tùy thuộc vào % FEV1, theo phân độ nặng GOLD. 
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Bảng 3.14 Phân độ nặng của BPTNMT của nhóm BPTNMT thành 2 nhóm 

nhẹ-trung bình và nặng-rất nặng 

Giai đoạn n Tỷ lệ % 

Nhẹ – Trung bình 16 76,2 

Nặng – Rất nặng 5 23,8 

Tổng số 21 100 

Hầu hết các bn BPTNMT trong nghiên cứu thuộc nhóm bệnh nhẹ-

trung bình theo phân loại bệnh GOLD. 

3.1.10 Đặc điểm nhóm bệnh mạch vành 

3.1.10.1 Số mạch vành tổn thương trong nhóm bệnh mạch vành 

Bảng 3.15 Số mạch vành tổn thương 1 nhánh và nhiều nhánh ( 2 nhánh) 

trong nhóm BMV 

Số mạch vành tổn thương n Tỷ lệ % 

1 60 69,80 

 2 nhánh 26 30,20 

Tổng số 86 100 

 Phần lớn bn bị tổn thương 1 nhánh động mạch vành (69,80%). 

3.1.10.2 Nhánh mạch vành tổn thương trong nhóm bệnh mạch vành 

Bảng 3.16 Các nhánh mạch vành tổn thương trong nhóm BMV 

Nhánh mạch vành n Tỷ lệ % 

LAD 60 69,8 

LCx 22 25,6 

RCA 38 44,2 

Tổn thương thường gặp nhất là nhánh LAD (69,8%) và nhánh RCA 

(44,2%). 
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3.1.10.3 Thang điểm Gensini trong nhóm bệnh mạch vành 

Thang điểm Gensini trung bình trong nhóm BMV là 27,59 28,24 

Bảng 3.17 Phân nhóm thang điểm Gensini trong nhóm BMV 

Điểm n Tỷ lệ % 

< 10 

10 – 29 

30 – 49 

50 – 69 

70 – 89 

90 

24 

32 

16 

3 

7 

4 

27,9 

37,2 

18,6 

3,5 

7,1 

4,7 

Tổng 86 100 

 65,1% bn trong nhóm BMV có thang điểm Gensini < 30. 

3.1.11 Đặc điểm nhóm bệnh mạch vành có bệnh phổi tắc nghẽn mạn 

tính 

Chúng tôi thu thập được 33 trường hợp có kết quả chụp động mạch 

vành có tổn thương ý nghĩa đồng thời thỏa tiêu chuẩn BPTNMT thành 

nhóm BMV + BPTNMT, 100% là nam giới với tuổi trung bình là 65,21; 

người lớn tuổi nhất là 87 (tuổi) và nhỏ tuổi nhất là 44 (tuổi); 100% có HTL 

với trung bình số thuốc lá hút là 33,36  12,40 gói-năm. 

3.1.11.1 Các giai đoạn bệnh của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính trong nhóm 

bệnh mạch vành có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Bảng 3.18 Các giai đoạn bệnh của BPTNBMT trong nhóm BMV + BPTNMT 

 BMV + BPTNMT Tỷ lệ % p 

Giai đoạn nhẹ-trung bình 26 78,80 >0,05 

Giai đoạn nặng-rất nặng 7 21,20 

Tổng số 33 100 

78,8% bn thuộc giai đoạn nhe-trung bình của BPTNMT. 
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3.1.11.2 Vị trí động mạch vành tổn thương trong nhóm bệnh phổi tắc nghẽn 

mạn tính có bệnh mạch vành 

Bảng 3.19 Vị trí động mạch vành tổn thương trong nhóm BMV +BPTNMT 

Nhánh mạch vành n Tỷ lệ % 

LAD 22 66,70 

LCx 12 36,40 

RCA 21 63,60 

Tổn thương nhánh LAD thường gặp nhất (66,60%); nhánh RCA chiếm 

63,60%. 

3.1.11.3 Số nhánh mạch vành tổn thương trong nhóm bệnh mạch vành có 

bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Bảng 3.20 Số mạch vành tổn thương 1 nhánh và nhiều nhánh ( 2 nhánh) 

trong nhóm BMV + BPTNMT 

Số mạch vành tổn thương n Tỷ lệ % 

1 15 45,50 

 2 nhánh 18 54,50 

Tổng số 33 100 

54,5% trường hợp có tổn thương  2 nhánh động mạch vành. 

3.1.11.4 Thang điểm Gensini của nhóm bệnh mạch vành có bệnh phổi 

tắc nghẽn mạn tính 

Thang điểm Gensini trung bình trong nhóm BMV + BPTNMT là 

33,66 27,43. 
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Bảng 3.21 Thang điểm Gensini trong nhóm BMV + BPTNMT 

Điểm n Tỷ lệ % 

< 10 

10 – 29 

30 – 49 

50 – 69 

70 – 89 

90 

8 

9 

9 

3 

2 

2 

24,20 

27,30 

27,30 

9,10 

6,10 

6,10 

Tổng 33 100 

51,5% bn có thang điểm Gensini < 30 điểm. 78,8% bn có thang điểm 

Gensini < 50 điểm. 

3.2 NỒNG ĐỘ hs-CRP VÀ TNF- TRONG CÁC NHÓM NGHIÊN 

CỨU 

3.2.1 So sánh nồng độ hs-CRP của các nhóm nghiên cứu 

3.2.1.1 So sánh nồng độ hs-CRP giữa các nhóm bệnh phổi tắc nghẽn mạn 

tính, nhóm bệnh mạch vành và nhóm bệnh mạch vành có bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính 

Bảng 3.22 Nồng độ hs-CRP trong các nhóm nghiên cứu 

Nhóm 

hs-CRP 

chứng  

n=53 

BPTNMT  

n=21 

BMV  

n=86 

BMV + BPTNMT  

n=33 

X̅ SD 

 (mg/L) 

2,38±2,58 4,18 ± 3,94 9,91±12,97 12,15 ±18,91 

Trung vị 

(mg/L) 

1,30 3,20 4,54 5,20 

p (so với nhóm chứng) 

p giữa các nhóm bệnh 

<0,05 

 và  

<0,01 

<0,001 

 và  

<0,05 

<0,01 

 và  >0,05 
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Có sự gia tăng nồng độ của hs-CRP trong các nhóm bệnh lý khảo sát 

so với nhóm chứng (p<0,05). 

Có sự khác biệt về nồng độ hs-CRP giữa nhóm BPTNMT với BMV 

(p < 0,001) và với nhóm bệnh phối hợp BMV + BPTNMT (p < 0,05) 

nhưng không có sự khác biệt về nồng độ hs-CRP giữa nhóm BMV với 

nhóm BMV + BPTNMT (p > 0,05). 

3.2.2 So sánh nồng độ TNF- của các nhóm nghiên cứu 

3.2.2.4 So sánh nồng độ TNF- giữa các nhóm bệnh phổi tắc nghẽn mạn 

tính,  nhóm bệnh mạch vành và nhóm bệnh mạch vành có bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính 

Bảng 3.23 Nồng độ TNF- trong các nhóm nghiên cứu 

Nhóm 

TNF- 

chứng 

n=53 

BPTNMT 

n=21 

BMV 

n=86 

BMV + BPTNMT 

n=33 

X̅ SD 

 (pg/ml) 

18,84 

± 

8,67 

38,62 

± 

24,29 

28,35 

± 

29,07 

33,26                  

±  

18,60 

Trung vị 

(pg/ml) 

16,8 29,60 21,00 26,10 

p (so với nhóm chứng) 

p giữa các nhóm bệnh 

<0,05 <0,01 < 0,001 

>0,05 

Có sự gia tăng nồng độ của TNF- trong các nhóm bệnh lý khảo sát 

so với nhóm chứng (p< 0,05). 

Nồng độ TNF- ở nhóm BPTNMT cao hơn nhóm BMV và nhóm 

BMV + BPTNMT nhưng chưa  có ý nghĩa thống kê (p >0,05). 
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3.3 KHẢO SÁT MỐI LIÊN QUAN VÀ TƯƠNG QUAN GIỮA NỒNG 

ĐỘ hs-CRP VÀ TNF- VỚI CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ, ĐẶC ĐIỂM 

CỦA BỆNH PHỔI TẮC NGHẼN MẠN TÍNH, BỆNH MẠCH VÀNH 

VÀ BỆNH MẠCH VÀNH CÓ BỆNH PHỔI TẮC NGHẼN MẠN 

TÍNH 

3.3.1 Liên quan giữa hs-CRP và TNF- với giới 

Bảng 3.25 Liên quan nồng độ hs-CRP và TNF- với giới 

Giới n X̅ SD p 

hs-CRP 

(mg/L) 

Nam 154 8,18 12,91 > 0,05 

Nữ 39 5,34 9,54 

TNF- 

(pg/ml) 

Nam 154 29,94 25,63 < 0,01 

Nữ 39 18,82 7,20 

Nồng độ TNF- ở nam giới cao hơn nữ giới có ý nghĩa thống kê (p< 0,01). 

3.3.2 Liên quan giữa hs-CRP và TNF- với tình trạng hút thuốc lá 

Bảng 3.26 Liên quan nồng độ hs-CRP và TNF- với hút thuốc lá 

HTL n X̅ SD p 

hs-CRP 

(mg/L) 

không 65 5,27 8,19 < 0,05 

có 128 8,79 13,86 

TNF- 

(pg/ml) 

không 65 20,72 12,11 < 0,01 

có 128 31,24 26,94 

Nồng độ hs-CRP và TNF- có liên quan với HTL (p<0,05) và p<0,01). 

3.3.3 Tương quan giữa hs-CRP và TNF- với FEV1 của nhóm bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính 
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Bảng 3.27 Tương quan hs-CRP và TNF- với FEV1 

Tương quan FEV1 với 

(Spearman’s rho) 

r p 

hs-CRP(mg/L) - 0,240 <0,05 

TNF-(pg/ml) - 0,531 <0,001 

Có mối tương quan nghịch giữa nồng độ hs-CRP và nồng độ TNF- 

với % FEV1 (p< 0,05). 

 

Biểu đồ 3.2 Tương quan giữa nồng độ hs-CRP với % FEV1. 

 

Biểu đồ 3.3 Tương quan giữa nồng độ TNF- với % FEV1. 
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3.3.4 Tương quan giữa nồng độ hs-CRP và nồng độ TNF- với độ nặng 

của bệnh mạch vành theo thang điểm Gensini ở nhóm bệnh mạch vành 

Bảng 3.28 Tương quan nồng độ hs-CRP và TNF- với độ nặng của BMV 

theo thang điểm Gensini của nhóm BMV 

Tương quan với Gensini 

(Spearman’s rho) 

r p 

hs-CRP(mg/L) 0,407 < 0,001 

TNF-(pg/ml) 0,208 < 0,05 

Có mối tương quan thuận giữa nồng độ hs-CRP và nồng độ TNF- 

với độ nặng của tổn thương mạch vành theo thang điểm Gensini (p< 0,05). 

 

Biểu đồ 3.4 Tương quan nồng độ hs-CRP với độ nặng của tổn thương mạch 

vành theo thang điểm Gensini trong nhóm BMV. 
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Biểu đồ 3.5 Tương quan nồng độ TNF- với độ nặng của tổn thương mạch 

vành theo thang điểm Gensini trong nhóm BMV. 

3.3.5 Tương quan giữa nồng độ hs-CRP và nồng độ TNF- với độ nặng 

của bệnh mạch vành theo thang điểm Gensini ở nhóm bệnh mạch vành 

có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Bảng 3.29 Tương quan hs-CRP và TNF- với thang điểm Gensini trong 

nhóm BMV + BPTNMT 

Tương quan thang điểm Gensini với 

(Spearman’s rho) 

r p 

hs-CRP(mg/L) 0,402 < 0,001 

TNF-(pg/ml) 0,422 < 0,001 

Có mối tương quan thuận giữa nồng độ hs-CRP và nồng độ TNF- 

với độ nặng của tổn thương mạch vành theo thang điểm Gensini (p< 

0,001). 
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Biểu đồ 3.6 Tương quan giữa độ nặng tổn thương mạch vành với nồng độ 

hs-CRP trong nhóm BMV + BPTNMT. 

 

Biểu đồ 3.7 Tương quan giữa độ nặng của tổn thương mạch vành với nồng 

độ TNF- trong nhóm BMV + BPTNMT. 
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3.3.6 Tương quan giữa nồng độ hs-CRP và nồng độ TNF- với FEV1 

trong bệnh mạch vành có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Bảng 3.30 Tương quan giữa nồng độ hs-CRP và nồng độ TNF- với FEV1 

trong nhóm bệnh mạch vành có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Tương quan FEV1 

(Spearman’s rho) 

r p 

hs-CRP(mg/L) - 0,394 < 0,001 

TNF-(pg/ml) - 0,503 < 0,001 

Có mối tương quan nghịch giữa nồng độ hs-CRP và nồng độ TNF- 

với % FEV1 (p< 0,001). 

3.3.7 So sánh thang điểm Gensini của nhóm bệnh phổi tắc nghẽn mạn 

tính và nhóm bệnh mạch vành có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Bảng 3.31 Số điểm Gensini của nhóm BMV và nhóm BMV + BPTNMT 

n BMV BMV + BPTNMT 
P 

86 33 
> 0,05 

X̅ 27,59 33,66 

SD 28,24 27,43 

Thang điểm Gensini trong nhóm phối hợp BMV + BPTNMT cao 

hơn nhóm BMV nhưng không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 
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3.3.8 Phân tích đa biến với các yếu tố nguy cơ kinh điển của bệnh mạch 

vành và các yếu tố nghiên cứu (hs-CRP, TNF-, BPTNMT) với bệnh 

mạch vành 

Bảng 3.32 Phân tích đa biến với các yếu tố nguy cơ kinh điển của bệnh 

mạch vành và các yếu tố nghiên cứu (hs-CRP, TNF-, BPTNMT) với bệnh 

mạch vành 

Yếu tố BMV 

(+) 

BMV 

(-) 

OR Khoảng tin 

cậy 95% 

p 

Hút thuốc lá 69,2% 30,8% 3,27 1,22-8,74 <0,05 

BPTNMT 59,2% 40,8% 0,33 0,14-0,81 <0,05 

Giới (nữ/ nam) 44,7% 55,3% 0,87 0,29-2,57 >0,05 

Tuổi  70 63,6% 36,4% 1,55 0,68-3,53 >0,05 

Đường huyết  5,6mmol/L 59,2% 40,8% 0,78 0,39-1,57 >0,05 

TG/HDL-c >3 67,5% 32,5% 2,32 1,14-4,71 <0,05 

hs-CRP >3mgl/L 75% 25% 3,28 1,65-6,52 <0,01 

TNF- >17pg/ml 66,9% 33,1% 2,55 1,19-5,46 <0,05 

Nhận xét: Các yếu tố nguy cơ dự báo BMV là: 

- Hút thuốc lá (OR=3,27; 95%: 1,22-8,74; p<0,05) 

- BMTNMT (OR=0,33; 95%: 0,14-0,81; p<0,05) 

- Tỷ số TG/HDL-c >3 (OR=2,32; 95%: 1,14-4,71; p<0,05) 

- Nồng độ hs-CRP >3mg/L (OR=3,28; 95%: 1,65-6,52; p<0,01) 

- Nồng độ TNF-> 17pg/ml (OR=2,55; 95%: 1,19-5,46; p<0,05) 
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Biều đồ 3.8: Phân tích đa biến các yếu tố nguy cơ với bệnh mạch vành. 

3.3.9 Liên quan các vị trí động mạch vành tổn thương giữa nhóm bệnh 

mạch vành và nhóm bệnh mạch vành có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

 

Bảng 3.33 Liên quan giữa BPTNMT và nhánh mạch vành tổn thương 

 BPTNMT n p 

không có 

Tổn thương 

nhánh 

LAD 

không 26 (30,20%) 11 (33,30%) 37 > 0,05 

có 60 (69,80%) 22 (66,70%) 82 

Tổn thương không 64 (74,40%) 21 (63,60%) 85 > 0,05 
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nhánh LCx có 22 (25,60%) 12 (36,40%) 34 

Tổn thương 

nhánh 

RCA 

không 48 (55,80%) 12 (36,40%) 60 <0,05 

(phép 

kiểm 1 

đuôi) 

có 38 (44,20%) 21 (63,60%) 59 

Tổng số 86 (100%) 33 (100%) 119 

Trong số các nhánh mạch vành tổn thương không có sự khác biệt về 

tổn thương các nhánh LAD, LCx giữa các bn bị BMV không có BPTNMT 

và các bn bị BMV có kèm BPTNMT. Tuy nhiên, có sự khác biệt về vị trí 

tổn thương nhánh RCA giữa các bn này: Trong số 33 bn bị 

BPTNMT+BMV thì có 21 bn (63,60%) có tổn thương ở nhánh RCA so với 

38/86 (44,20%) bn bị BMV mà không có BPTNMT (p< 0,05). 

 

3.3.10 Liên quan số tổn thương mạch vành giữa nhóm bệnh mạch vành 

và nhóm bệnh mạch vành có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

 

Bảng 3.34 Liên quan BPTNMT với số mạch vành tổn thương (1 nhánh và 

nhiều nhánh). 

 Số nhánh mạch vành Tổng số p 

1  2 

BPTNMT Không 60 

(69,80%) 

26 

(30,20%) 

86 

(100%) 

< 0,05 

OR= 2,77; 

(1,21- 6,32) Có 15 

(45,50%) 

18 

(54,50%) 

33 

(100%) 

Tổng số 75 44 119 

 Các bn bị BMV có kèm BPTNMT có khuynh hướng tổn thương 

nhiều nhánh mạch vành hơn (OR= 2,77; 1,21- 6,32). 
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 Trong 86 trường hợp BMV không có BPTNMT thì có 26 trường hợp 

có tổn thương từ  2 nhánh mạch vành nhưng trong 33 trường hợp 

BMV + BPTNMT thì có 18 BN có tổn thương từ  2 nhánh mạch 

vành (30,20% so với 54,50%; p< 0,05). Trung bình, mỗi bn trong 

nhóm BMV có tổn thương 1,39 nhánh trong khi mỗi bn trong nhóm 

BMV + BPTNMT có tổn thương 1,66 nhánh. Những bn bị BMV có 

kèm BPTNMT có khuynh hướng tổn thương nhiều nhánh mạch vành 

hơn so với các bn bị BMV không kèm BPTNMT.  

 

 

 

 

 

  



 87 

CHƯƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

 

4.1 ĐẶC ĐIỂM CỦA CÁC NHÓM NGHIÊN CỨU 

4.1.1 Tuổi 

Tuổi trung bình của các đối tượng trong nghiên cứu của chúng tôi là 

62,41 (bảng 3.2) . Tuổi nhỏ nhất là 32 và tuổi lớn nhất là 88. Tuổi trung 

bình trong nhóm chứng là 60,47; trong nhóm BPTNMT là 64, trong nhóm 

BMV là 62 và trong nhóm BMV + BPTNMT là 65. Không có sự khác biệt 

về tuổi trong các nhóm nghiên cứu (p > 0,05). Kết của nghiên cứu của Tae 

Yun Park và cs cũng không thấy sự khác biệt về tuổi giữa nhóm BPTNMT 

với nhóm phối hợp BMV + BPTNMT (67,07 tuổi  7,80 so với 68,84 tuổi 

 7,61; p> 0,05)[124]. 

Tuổi trung bình trong nhóm BPTNMT của chúng tôi là 64 tuổi, cũng 

tương tự như tuổi trung bình trong nhiều nghiên cứu khác về BPTNMT: 

của Henrik Watz và cs là 64 tuổi [161]; của Funda Aksu và cs là 60,6 

tuổi[30]; của Eagan T. M. và cs là 60,9 tuổi [65]; của Mette Thomsen và cs 

là 65 tuổi[148], của Alvar Agusti và cs là 63,4 tuổi [24] và nghiên cứu của 

Mette Thomsen là 65 tuổi[148]. 

Tuổi trung bình trong nhóm BMV của chúng tôi (62 tuổi) thấp hơn 

tuổi trung bình của các bn BMV trong nghiên cứu của Lương thị Kim Liên 

và cs là 65 tuổi[10]; của Nguyễn Quang Tâm là 65 tuổi; của Trần Viết An 

là 68 tuổi[1] (p< 0,05) nhưng tương tự như các kết quả về tuổi của Nguyễn 

Đức Hải là 63 tuổi cũng như các kết quả của nghiên cứu ngoài nước như 

Changlei Guo và cs là 61,13 tuổi (p> 0,05)[73], nghiên cứu của Mahalle N. 

và cs là 60,9 tuổi (p> 0,05)[100].Trong nhóm BMV + BPTNMT của chúng 
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tôi có tuổi trung bình là 65. Kết quả này tương tự như kết quả về tuổi trong 

nghiên cứu của Anand A. Dalal và cs là 64 tuổi, nghiên cứu của Liang Bin-

miao và cs là 67 tuổi (p> 0,05)[95]. 

Các kết quả này cũng phù hợp với Y văn là các bn BPTNMT cũng 

như những bn bị BMV thường là lớn tuổi. Tuổi là một trong các yếu tố 

nguy cơ quan trọng của BMV cũng như BPTNMT. Theo M. Malerba và G. 

Romaelli, tuổi là một yếu tố quyết định quan trọng trong cả cứng động 

mạch và khí phế thũng. Mặc dù tiếp xúc với khói thuốc lá là nguyên nhân 

chính của BPTNMT nhưng mức độ ảnh hưởng của khói thuốc lá không 

giống nhau. Nhiều biểu hiện của BPTNMT cũng có thể gặp trên những 

người lớn tuổi không HTL. Giảm chức năng phổi tiến triển là một đặc 

trưng của BPTNMT nhưng cũng là một diễn tiến bình thường theo tuổi trên 

những người khỏe mạnh. Phổi của những người lớn tuổi cũng có hiện 

tượng phình giãn các phế nang ngoại vi kết hợp với thoái biến của elastin 

và giảm khả năng đàn hồi gây ra biểu hiện giống khí phế thũng[102]. 

Tuổi gia tăng cũng có đặc điểm là rút ngắn các đoạn cuối của nhiễm 

sắc thể (telomers), nơi có vai trò trong sự thoái hóa và lão hóa. Trên hầu hết 

các tế bào, các đoạn cuối của nhiễm sắc thể sẽ ngắn dần theo chu kỳ tế bào 

và stress oxy hóa cũng như viêm làm gia tăng quá trình rút ngắn này. 

Lão hóa tế bào kết hợp với sự rút ngắn hay tổn thương của các đoạn cuối 

nhiễm sắc thể, làm thay đổi cấu trúc hay chức năng tế bào. Các tế bào lão 

hóa cũng gia tăng phóng thích các cytokin, các chemokin và tăng hoạt tính 

enzym metalloprotease là các chất tham gia vào cơ chế gây gia tăng hiện 

tượng viêm và phá hủy mô trong khí phế thũng. Sự rút ngắn của các đoạn 

cuối nhiễm sắc thể do tuổi tác cũng gắn kết với bệnh tim mạch. Chiều dài 

của đoạn cuối nhiễm sắc thể là một yếu tố dự đoán các biến cố tim mạch và 

giảm chiều dài của đoạn cuối nhiễm sắc thể của tế bào bạch cầu kết hợp với 
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tất cả các nguyên nhân gây tử vong trên các bn có BMV ổn định. Mặt khác, 

người ta cũng thấy các đoạn cuối của nhiễm sắc thể của các tế bào nội mô 

và tế bào cơ trơn mạch máu lão hóa của mảng xơ vữa động mạch cũng 

ngắn hơn. Các tế bào lão hóa gây rối loạn chức năng lớp nội mô, gây xơ 

vữa động mạch và dường như cũng có vai trò trong sự bất ổn của mảng xơ 

vữa. Do đó, tuổi gia tăng có thể có vai trò trong sự gắn kết giữa BPTNMT 

với gia tăng nguy cơ mắc các bệnh tim mạch[81],[102]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi về tuổi giữa các nhóm BPTNMT, 

nhóm BMV và nhóm BPTNMT+BMV khác biệt không có ý nghĩa thống 

kê (p > 0,05). Điều này cho thấy tuổi không quyết định sự phân biệt bn mắc 

BPTNMT, BMV hay phối hợp cả 2 bệnh lý trên. 

4.1.2 Giới tính 

 Theo kết quả nghiên cứu (bảng 3.3), nhóm chứng có tỷ lệ nam/nữ là 

1,4/1 (31/22). So với nhóm chứng, các nhóm bệnh lý trong khảo sát của 

chúng tôi đều có nam giới chiếm ưu thế với nhóm BMV là 80,2% nhóm 

BPTNMT và nhóm BMV + BPTNMT là 100%. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi thấy có sự khác biệt về giới tính giữa nhóm BMV với các nhóm 

BPTNMT và nhóm BMV + BPTNMT (p< 0,05). Điều này có thể do ưu thế 

HTL trong dân số nam giới của nghiên cứu chúng tôi. Kết qủa nghiên cứu 

của Tae Yun Park và cs cũng thấy nam giới chiếm ưu thế trong nhóm 

BPTNMT và nhóm BMV + BPTNMT nhưng không thấy sự khác biệt về 

giới tính giữa nhóm BPTNMT với nhóm phối hợp BMV + BPTNMT (96% 

nam giới so với 93% nam giới; p> 0,05)[124]. 

 Các nghiên cứu về BPTNMT cũng như các nghiên cứu về BMV 

cũng cho thấy nam giới chiếm ưu thế trong 2 bệnh lý này. Trong nghiên 

cứu của Liang Bin-miao và cs, nam giới cũng chiếm 67% trong nhóm phối 

hợp BMV + BPTNMT [95]. 
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 Theo Y văn, giới tính nam là một yếu tố nguy cơ quan trọng của 

BMV và được cho là do hormon nữ có vai trò bảo vệ. Tuy nhiên, sau mãn 

kinh do giảm estrogen nên nữ giới cũng gia tăng nguy cơ mắc bệnh tim 

mạch. Trong BPTNMT, nam giới mắc bệnh ưu thế là do nam giới có thói 

quen HTL nhiều hơn nữ giới. HTL đồng thời cũng là yếu tố nguy cơ của 

BMV. Điều này có thể thấy qua kết quả nghiên cứu là trong số 154 nam 

giới của nghiên cứu thì có đến 81,8% (126/154) có HTL trong khi trong 39 

người nữ giới thì chỉ có 5,1% (2/39) là có HTL. Trong kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi, 100% bn trong nhóm phối hợp BMV + BPTNMT là nam 

giới. Tuy nhiên, chúng tôi cho là do do mẫu nghiên cứu còn ít nên chưa đủ 

để rút ra kết luận. 

4.1.3 Hút thuốc lá 

66,3% đối tượng nghiên cứu của chúng tôi có HTL trong đó tỷ lệ 

thấp nhất là nhóm chứng 37,7%, 64% trong nhóm BMV có HTL, 95,2% bn 

trong nhóm BPTNMT có HTL và cao nhất là nhóm BMV + BPTNMT 

100% có HTL (bảng 3.4). 

Kết quả về HTL của chúng tôi cũng giống với kết quả HTL của tác 

giả Đoàn văn Phước trong nghiên cứu về bệnh tim mạch và rối loạn chuyển 

hóa trên bn có BPTNMT[14]. Trong nghiên cứu này, tác giả ghi nhận 

89/99 bn có HTL. Các tác giả nước ngoài nghiên cứu về BPTNMT  cho các 

kết quả với tỷ lệ khác nhau nhưng cũng thấy có tỷ lệ cao HTL trong 

BPTNMT như tỷ lệ 46% của Pei-Hsun Sung và cs [145], 36% trong nghiên 

cứu của Liang Bin-Miao và cs[95]; 69% của Victor Pinto-Plata và cs[126]; 

86,5% trong nghiên cứu của Funda Aksu[30]. 

Chúng tôi không ghi nhận sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về số 

gói-năm thuốc lá giữa các nhóm khảo sát (p > 0,05). Kết quả nghiên cứu 

của Tae Yun Park và cs cũng cho thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa 
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thống kê về số gói năm giữa nhóm BPTNMT với nhóm BMV + BPTNMT 

(38,95 21,51 so với 38,95  21,51; p> 0,05)[124]. Tuy nhiên, chúng tôi 

ghi nhận có mối liên quan nghịch giữa số gói-năm với giá trị % FEV1 (r = - 

0,222, p < 0,05). Theo Sara Roversi, %FEV1 giảm có liên quan với số 

lượng gói-năm của thuốc lá hút là 8ml/ gói-năm đối với nam giới và 10ml/ 

gói-năm đối với nữ giới[132]. 

HTL là một trong các thói quen gây nghiện thường gặp và nguy 

hiểm của con người từ hơn 4 thế kỷ qua và hiện nay vẫn còn gia tăng ở các 

nước đang phát triển. Dự đoán đến năm 2030, nếu xu hướng HTL vẫn còn 

tăng thì sẽ gây tử vong cho hơn 9 triệu người mỗi năm[165]. 

Theo y văn thì HTL là yếu tố nguy cơ chính của BPTNMT và 

BMV[75]. Nhiều nghiên cứu cho thấy khói thuốc lá khởi động quá trình 

viêm không chỉ ở phổi mà còn gây viêm hệ thống và gây ra nhiều bệnh lý 

mạn tính, được gọi là các bệnh gây ra do thuốc lá. Tại phổi, khói thuốc lá 

có thể tác động trực tiếp do các độc chất có trong khói thuốc. Các bệnh lý 

ngoài phổi có liên quan đến HTL được cho là do khói thuốc lá gây hiện 

tượng viêm hệ thống được nhiều nghiên cứu chứng minh qua sự gia tăng 

trong tuần hoàn cả các tế bào viêm và các chất trung gian gây viêm như 

CRP, fibrinogen, TNF-…Một nghiên cứu ở Anh thấy nồng độ CRP trong 

máu vẫn còn gia tăng đáng kể 10 – 19 năm sau khi ngưng HTL và sau 20 

năm, nồng độ CRP vẫn không trở về mức cơ bản như người không 

HTL[165]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận tỷ lệ cao HTL với số 

lượng gói-năm đáng kể ở các nhóm bệnh lý. Điều này đặc biệt quan trọng 

với nước ta vì theo tác giả Lương Ngọc Khuê thì ở Việt Nam, tỷ lệ người 

trên 15 tuổi HTL thường xuyên là 19,5% và không thường xuyên là 4,3%. 

38,7% nam giới và 1,2% nữ giới HTL hằng ngày[9]. Theo Điều tra toàn 
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cầu năm 2010 về sử dụng thuốc lá ở người trưởng thành (>15 tuổi) thì Việt 

Nam là 1 trong 15 quốc gia có tỷ lệ người HTL cao nhất thế giới[9]. 

4.1.4 BMI (kg/m2) 

 Kết quả trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.7) cho thấy BMI 

trung bình của các đối tượng nghiên cứu là 22,77 3,57 kg/m2; trong đó 

BMI trung bình của nhóm chứng là 23,35 kg/m2; của nhóm BPTNMT là 

22,25 kg/m2; của nhóm BMV là 23,32 kg/m2 và của nhóm phối hợp BMV 

+ BPTNMT là 20,74 kg/m2.  

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về BMI giữa nhóm chứng 

so với các nhóm BPTNMT và nhóm BMV nhưng có cao hơn so với nhóm 

BMV + BPTNMT (p> 0,05). Không có khác biệt về BMI giữa nhóm 

BPTNMT và nhóm BMV. BMI của nhóm BPTNMT cao hơn nhóm BMV 

+ BPTNMT nhưng không có ý nghĩa thống kê (p> 0,05). Có sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê về BMI giữa nhóm BMV với nhóm BMV + BPTNMT 

(p<0,01). BMI trung bình trong nhóm có bệnh phối hợp thấp hơn đáng kể 

so với nhóm chứng và nhóm BMV. 78,8% bn trong nhóm BMV + 

BPTNMT của chúng tôi thuộc nhóm gầy-bình thường so với 44,2% trong 

nhóm BMV và 47,6% trong nhóm BPTNMT (p< 0,05). Nhiều nghiên cứu 

ghi nhận viêm hệ thống mạn tính đóng vai trò quan trọng trong sụt cân của 

các bn BPTNMT. Sự hiện diện của cả hai bệnh lý viêm mạn tính trên cùng 

một bn có thể ảnh hưởng đáng kể đến BMI. 

BMI trong nhóm BPTNMT của chúng tôi không có khác biệt có ý 

nghĩa thống kê so với BMI của nhóm BPTNMT trong nghiên cứu của Tae 

Yun Park và cs (22,25 kg/m2 so với 23,68 kg/m2;p > 0,05)[124].Tuy nhiên, 

BMI trong nhóm BMV + BPTNMT của chúng tôi thấp hơn có ý nghĩa 

thống kê so với BMI trong nhóm BMV + BPTNMT của Tae Yun Park và 

cs (20,74kg/m2 so với 23,41kg/m2; p <0,001). Sự khác biệt có thể do số bn 
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thuộc giai đoạn nặng – rất nặng của BPTNMT trong nhóm BMV + 

BPTNMT của chúng tôi nhiều hơn so với số bn thuộc giai đoạn nặng – rất 

nặng của BPTNMT trong nhóm BMV + BPTNMT của Tae Yun Park và cs 

(20,59% so với 15,94%) cũng như có FEV1 thấp hơn (61,48% so với 

75,84%;  p <0,001)[124]. 

4.1.5 Lipid máu 

 Nghiên cứu về bilan lipid máu các nhóm  BMV, BMV+BPTNMT và 

BPTNMT (bảng 3.10) cho thấy: 

4.1.5.1 Cholesterol toàn phần 

Nồng độ cholesterol toàn phần trong nghiên cứu của chúng tôi là 

167,59mg/dl. Chúng tôi không thấy có sự khác biệt có ý nghĩa về nồng độ 

cholesterol toàn phần giữa nhóm không có BMV và nhóm có BMV 

(169,96mg/dl so với 170,06mg/dl; p>0,05). 

 Kết quả về cholesterol toàn phần của nhóm BMV trong nghiên cứu 

của chúng tôi tương đồng với kết quả về cholesterol toàn phần trong 

231.986 trường hợp nghiên cứu BMV của Amit Sachdeva và cs 

(170,06mg/dl so với 174,4mg/dl; p >0,05)[133] và kết quả cholesterol toàn 

phần trong nghiên cứu của Alberto Cordero và cs (170,06mg/dl so với 

162,20mg/dl; p>0,05)[53]. 

 Kết quả cholesterol toàn phần trong nghiên cứu của chúng tôi thấp 

hơn đáng kể so với nồng độ cholesterol toàn phần trong nghiên cứu của 

Protasio Lemos da Luz và cs (170,06/dl so với 210mg/dl; p<0,001)[53]. 

56% đối tượng nghiên cứu của Protasio Lemos da Luz và cs có tăng 

cholesterol toàn phần trong khi kết quả nghiên cứu của chúng tôi chỉ có 

19,1% các bn có BMV (nhóm BMV và nhóm BMV + BPTNMT) có tăng 

cholesterol toàn phần. Kết quả nghiên cứu của Nguyễn Cửu Lợi[11] cũng 

ghi nhận có 15,75% bn BMV có tăng cholesterol toàn phần. 
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 Nồng độ cholesterol toàn phần trung bình trong nhóm BPTNMT của 

chúng tôi là 162,86mg/dl. Kết quả của chúng tôi cũng giống với kết quả 

cholesterol toàn phần của 50 bn trong nghiên cứu của Niranjan M.R. và cs 

(162,86mg/dl so với 178,36mg/dl; p> 0,05)[118]. Kết quả từ nghiên cứu 

chúng tôi tương tự với kết quả nghiên cứu của Niranjan M.R. và cs là 

không có khác biệt có ý nghĩa về nồng độ cholesterol toàn phần của các bn 

BPTNMT với nhóm chứng. Tuy nhiên, nồng độ cholesterol cholesterol 

toàn phần trong nhóm BPTNMT của chúng tôi thấp hơn so với kết quả 

nghiên cứu của Shah Mohammad Abbas Waseem và cs (162,86mg/dl so 

với 241,08mg/dl; p< 0,001)[160] và kết quả nghiên cứu của Hwa Mu Lee 

và cs (168,62mg/dl so với 214,2mg/dl; p<0,001)[92]. 

4.1.5.2 Triglycerid 

 Nồng độ triglycerid trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi là 

196,87mg/dl. Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê về nồng độ 

triglycerid máu giữa nhóm chứng với nhóm BPTNMT (167,06mg/dl so với 

151,35mg/dl; p> 0,05); giữa nhóm chứng với nhóm BMV (167,06mg/dl so 

với 207,99mg/dl; p > 0,05); giữa nhóm chứng với nhóm BMV + BPTNMT 

(167,06mg/dl so với 247,20mg/dl; p> 0,05). Nồng độ triglycerid có khuynh 

hướng thấp trong nhóm BPTNMT. Nồng độ triglycerid máu trong nhóm 

BPTNMT của chúng tôi tương đồng với kết quả triglycerid trong nghiên 

cứu của Niranjan M.R. và cs (151,35mg/dl so với 129,38mg/dl; p 

>0,05)[118] và nghiên cứu của Shah Mohammad Abbas Waseem và cs 

(151,35mg/dl so với 132,65mg/dl; p> 0,05)[160]. Nồng độ triglycerid máu 

trong nhóm BPTNMT của chúng tôi thấp hơn so với nhóm chứng nhưng 

không có ý nghĩa thống kê (151,35mg/dl so với 167,06mg/dl; p> 0,05). Kết 

quả từ nghiên cứu của Hwa Mu Lee và cs cho kết quả nồng độ triglycerid 

máu trong nhóm có BPTNMT thấp hơn so với nhóm chứng (158,3mg/dl 
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của các bn BPTNMT nhẹ và 154,2mg/dl của các bn BPTNMT trung bình 

nặng so với 165,9mg/dl so với nhóm chứng; p< 0,05)[92]. Xiaoou Li và cs 

nghiên cứu 62 bn BPTNMT (gồm 34 bn giai đoạn nhẹ; 16 bn giai đoạn 

trung bình và 12 bn giai đoạn nặng) so với 64 đối tượng của nhóm chứng 

cũng cho kết quả nồng độ triglycerid máu của các bn BPTNMT thấp hơn 

đáng kể so với nhóm chứng và giảm dần theo giai đoạn nặng của BPTNMT 

(nồng độ triglycerid của giai đoạn nhẹ là 1,02mmol/L; giai đoạn trung bình 

là 0,78mmol/L và giai đoạn nặng là 0,71mmol/L so với nhóm chứng là 

1,43mmol/L; p< 0,05). Theo Xiaoou Li, giảm nồng độ triglycerid máu của 

các bn BPTNMT phản ảnh tình trạng gia tăng dị hóa[94]. 

4.1.5.3 HDL-c 

 Nồng độ HDL-c trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi là 

39,13mg/dl. Nồng độ HDL-c trong nhóm BPTNMT thấp hơn so với nhóm 

chứng nhưng không có ý nghĩa thống kê (40,05mg/dl so với 42,39mg/dl; 

p> 0,05). Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy sự khác biệt không có 

ý nghĩa thống kê về nồng độ HDL-c giữa nhóm BPTNMT với nhóm BMV 

(40,05mg/dl so với 37,80mg/dl; p >0,05) và nhóm BMV + BPTNMT 

(40,05mg/dl so với 36,75mg/dl; p> 0,05). Do đó, chúng tôi cho là HDL-c 

không phải là yếu tố làm gia tăng nguy cơ mắc BMV trên các bn có 

BPTNMT. 

 Các bn có BMV (nhóm BMV và nhóm BMV + BPTNMT) trong 

nghiên cứu của chúng tôi có nồng độ HDL-c thấp hơn đáng kể so với nhóm 

chứng (37,80mg/dl và 36,75mg/dl so với 42,39mg/dl; p < 0,05). Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với y văn là HDL-c có vai trò bảo 

vệ đối với hệ tim mạch. Mối liên quan giữa giảm nồng độ HDL-c với gia 

tăng nguy cơ mắc bệnh tim mạch đã được xác lập từ các nghiên cứu khác 

nhau. Nghiên cứu Framingham đã nêu lên vai trò bảo vệ tim mạch của 
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HDL-c. Theo nghiên cứu Framingham, với giảm HDL-c mỗi 5mg/dl làm 

gia tăng nguy cơ nhồi máu cơ tim 25%. Mối liên quan giữa HDL-c và bệnh 

tim mạch rất phức tạp và bao gồm ít nhất 3 yếu tố: (1)-giảm nồng độ HDL-

c trong tuần hoàn chỉ điểm rối loạn chuyển hóa gây XVĐM bao gồm béo 

phì, tăng huyết áp, kháng insulin và tăng triglycerid máu; (2)-giảm nồng độ 

HDL-c trong máu chỉ điểm XVĐM tiến triển qua vai trò ức chế phản ứng 

pha cấp và (3)-một số chứng cứ cho thấy giảm nồng độ HDL-c trong máu 

có liên quan nhân quả với sự phát triển của XVĐM. 

4.1.5.4 LDL-c 

 Nồng độ LDL-c trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi 

là95,92mg/dl. Chúng tôi ghi nhận không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê về nồng độ LDL-c giữa các nhóm nghiên cứu (p> 0,05). 

4.1.5.5 Tỷ lệ triglycerid/ HDL-c 

 Tăng tỷ lệ triglycerid/ HDL-c được coi là một chỉ số đánh giá nguy 

cơ của BMV. Tỷ lệ triglycerid / HDL-c trung bình trong nghiên cứu của 

chúng tôi là 5,29. Các bn có BMV (nhóm BMV và nhóm BMV + 

BPTNMT) có tỷ lệ triglycerid/ HDL-c cao hơn có ý nghĩa thống kê so với 

các nhóm chứng và nhóm BPTNMT (tỷ số triglycerid/ HDL-c của nhóm 

BMV là 5,72 và nhóm BMV + BPTNMT là 6,96 so với nhóm chứng là 

4,15 và nhóm BPTNMT là 3,94; p <0,05). 

 Tỷ lệ triglycerid/ HDL-c của nhóm BMV trong nghiên cứu của 

chúng tôi cũng giống với kết quả của Nguyễn Cửu Lợi trên 292 bn bị BMV 

(5,72 so với 5,04; p > 0,05)[11] và kết quả nghiên cứu của Protasio Lemos 

da Luz và cs trên 374 bn bị BMV (5,72 so với 5,1; p> 0,05)[128]. 

 Tỷ lệ triglycerid/ HDL-c trong nhóm BPTNMT của chúng tôi thấp 

hơn so với nhóm chứng nhưng không có ý nghĩa thống kê (3,94 so với 

4,15; p > 0,05). Tuy nhiên, có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ này 
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giữa nhóm BPTNMT với nhóm BMV (,3,94 so với 5,72; p <0,05) và với 

nhóm BMV + BPTNMT (3,94 so với 6,96; p< 0,05). Sự khác biệt này có 

thể là do nhóm BPTNMT trong nghiên cứu của chúng tôi có nồng độ 

triglycerid có khuynh hướng thấp mà chúng tôi đã bàn ở phần triglycerid. 

 Tóm lại, qua khảo sát các thành phần lipid máu, chúng tôi ghi nhận 

có rối loạn các thành phần lipid máu trong các nhóm bệnh lý khảo sát. Tuy 

nhiên, nghiên cứu của chúng tôi không thấy sự khác nhau về lipid máu làm 

gia tăng nguy cơ mắc BMV trên các bn có BPTNMT. Anup N. Nillawar và 

cs nghiên cứu 45 bn BPTNMT và 45 người khỏe mạnh cũng kết luận là 

không có sự khác biệt  về lipid máu giữa nhóm BPTNMT với nhóm 

chứng[117]. 

4.1.6 %FEV1 

FEV1 trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi là 83,28% (bảng 

3.13). Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về FEV1 giữa nhóm chứng với 

nhóm BPTNMT (97,22% so với 59,00%; p <0,001), với nhóm BMV 

(97,22% so với 88,97%; p< 0,05) và với nhóm BMV + BPTNMT (97,22% 

so với 61,48%; p< 0,001). Tất cả các nhóm bệnh lý khảo sát của chúng tôi 

đều có FEV1 giảm hơn so với nhóm chứng. Giảm FEV1 trong các nhóm 

BPTNMT và nhóm BMV + BPTNMT có thể hợp lý do bản chất của 

BPTNMT có giới hạn lưu lượng khí. Tuy nhiên, ngay cả đối với nhóm 

BMV trong nghiên cứu của chúng tôi cũng có giảm FEV1. 

 Một số nghiên cứu trên thế giới khảo sát sự liên quan của FEV1 với 

bệnh tim mạch cũng rút ra kết luận là giảm FEV1 là yếu tố nguy cơ của 

bệnh tim mạch. Higgins và Keller nghiên cứu thấy những người có FEV1 

<2L có gia tăng nguy cơ tử vong do bệnh tim mạch lên gấp 5 lần so với 

những đối tượng có FEV1  2L (RR= 5,03; khoảng tin cậy 95%: 3,07 – 

8,22). Hole và cs thực hiện nghiên cứu ở nước Anh thấy giảm FEV1 gây 



 98 

26% các trường hợp tử vong do bệnh tim thiếu máu cục bộ ở nam giới và 

24% ở nữ giới. Mức độ góp phần gây tử vong của giảm FEV1 tương tự như 

mức độ góp phần gây tử vong do tăng cholesterol máu. Thậm chí tốc độ 

giảm FEV1 cũng là vấn đề cấn quan tâm. Một nghiên cứu ở Baltimore sau 

16 năm theo dõi thấy so với những người có tốc độ giảm FEV1 chậm, 

những người có tốc độ giảm FEV1 nhanh có nguy cơ tử vong do bệnh tim 

mạch tăng gấp 3 – 5 lần. Ngay cả những người không bao giờ HTL thì việc 

giảm nhanh FEV1 cũng gây gia tăng nguy cơ này lên gấp 5 – 10 lần[142]. 

Với giảm FEV1 mỗi 10% làm tăng nguy cơ tử vong do bệnh tim mạch lên 

28% và tăng nguy cơ các biến cố mạch vành không tử vong lên 20%. 

 Nghiên cứu của Lies Lahousse và cs trên 253 bn BPTNMT và 920 

người có chức năng hô hấp bình thường làm nhóm chứng thấy các bn có 

BPTNMT có nguy cơ dày thành động mạch cảnh trên siêu âm gấp 2 lần so 

với nhóm chứng (OR= 2,0; khoảng tin cậy 95%: 1,44 – 2,85; p< 0,001) 

[91]. Hơn nữa, trên kết quả chụp MRI, các bn BPTNMT cũng thường có 

mảng xơ vữa không ổn định hơn so với nhóm chứng (OR= 2,1; khoảng tin 

cậy 95%: 1,25 – 3,69; p <0,05). Điều này cho thấy giảm FEV1 là yếu tố 

nguy cơ tử vong độc lập của bệnh tim mạch và có thể là một trong các yếu 

tố góp phần làm gia tăng nguy cơ bệnh tim mạch trên các bn có BPTNMT 

[49]. 

4.1.7 Đặc điểm nhóm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Chúng tôi thu thập được 54 trường hợp thỏa mãn tiêu chuẩn chẩn 

đoán BPTNMT. Trong 54 trường hợp này, có 33 trường hợp có kết quả 

chụp động mạch vành cho thấy có tổn thương động mạch vành có ý nghĩa. 

Do đó, để khảo sát sự khác biệt về viêm hệ thống nên chúng tôi tách 33 

trường hợp này thành nhóm bệnh phối hợp và còn lại 21 trường hợp thành 

nhóm BPTNMT với tuổi trung bình là 64,14, người lớn tuổi nhất là 83 
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(tuổi) và nhỏ tuổi nhất là 45 (tuổi); 100% là nam giới; 95,2% có HTL với 

trung bình số thuốc lá hút là 33,76  15,9 gói-năm. 

Phân giai đoạn của BPTNMT (theo GOLD) trong nghiên cứu của 

chúng tôi ở giai đoạn nhẹ chỉ có 1 bn (4,8%); giai đoạn trung bình có 15 bn 

(71,4%); giai đoạn nặng có 4 bn (19,0%) và giai đoạn rất nặng có 1 bn 

(4,8%). Như vậy, 76,2% các bn trong nhóm BPTNMT của chúng tôi ở giai 

đoạn nhẹ-trung bình của bệnh (bảng 3.14). Nghiên cứu của Pilar de Lucar-

Ramos và cs nghiên cứu đa trung tâm trên 1200 bn BPTNMT thấy giai 

đoạn nhẹ cũng chỉ có 1,3% (13/1200)[58]. 

4.1.8 Đặc điểm nhóm bệnh mạch vành 

Chúng tôi thu thập được 119 trường hợp có kết quả chụp động mạch 

vành có tổn thương ý nghĩa. Trong số 119 trường hợp này, có 33 bn thỏa 

tiêu chuẩn BPTNMT nên chúng tôi tách riêng thành nhóm phối hợp BMV 

+ BPTNMT. Như vậy, nhóm BMV của chúng tôi có 86 bn với tuổi trung 

bình là 62,11, người lớn tuổi nhất là 84 (tuổi) và nhỏ tuổi nhất là 42 (tuổi); 

nam giới chiếm 80,2% (69/86); 64,0% có HTL với trung bình số thuốc lá 

hút là 20,38 gói-năm. 

4.1.8.1 Số nhánh động mạch vành tổn thương trong nhóm bệnh mạch 

vành 

Theo kết quả nghiên cứu của chúng tôi thì trong nhóm BMV tổn 

thương 1 nhánh động mạch vành chiếm nhiều nhất với 60/86 trường hợp 

(69,8%); tổn thương 2 nhánh có 18/86 trường hợp (20,9%) và tổn thương 3 

nhánh chiếm ít nhất với 8/86 trường hợp (9,3%). 69/8% bn của nhóm BMV 

có tổn thương 1 nhánh động mạch vành và 30,2% bn có tổn thương  2 

nhánh động mạch vành (bảng 3.15).  

Kết quả từ nghiên cứu của Nguyễn Minh Trí cũng cho thấy tổn thương 

1 nhánh động mạch vành chiếm nhiều nhất với 36,4%, tổn thương 2 nhánh 
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động mạch vành chiếm 26,4% và tổn thương 3 nhánh động mạch vành 

chiếm ít nhất với 17%. Kết quả nghiên cứu của Lương thị Kim Liên cũng 

cho tỷ lệ tổn thương 1 nhánh động mạch vành nhiều nhất với 37%[10]. Tuy 

nhiên, tỷ lệ phần trăm của các nhánh động mạch vành tổn thương của 

chúng tôi cao hơn do chúng tôi chỉ xét các trường hợp tổn thương có ý 

nghĩa (70%) trong khi các tác giả trên xét tổn thương  50% và còn chia 

sẻ tỷ lệ phần trăm với các bn có tổn thương 0 nhánh động mạch vành. 

Kết quả nghiên cứu của Lê thị Bích Thuận là tổn thương 1 nhánh > tổn 

thương 3 nhánh > tổn thương 2 nhánh với tỷ lệ lần lượt là 41,1%; 34,5% và 

25,7% trong khi kết quả của chúng tôi tổn thương 1 nhánh > tổn thương 2 

nhánh > tổn thương 3 nhánh với tỷ lệ là 47,78%; 31,11% và 21,11%[16]. 

Kết quả nghiên cứu của Nguyễn Đức Khánh cũng cho hẹp 1 nhánh chiếm 

đa số với 36,3%, hẹp 2 nhánh có 33,8% và hẹp 3 nhánh có 30%[8]. 

4.1.8.2 Vị trí động mạch vành tổn thương trong nhóm bệnh mạch vành 

 Theo kết quả nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.16), tổn thương 

nhánh LAD thường gặp nhất với 60 trường hợp (69,8%); nhánh RCA 

chiếm 38 trường hợp (44,2%); LCx có 22 trường hợp (25,6%). Kết quả của 

chúng tôi không có tổn thương nhánh LM. Điều này có thể do nhánh LM là 

nhánh chính cung cấp máu cho tâm thất trái, với tiêu chuẩn chọn bệnh của 

nghiên cứu của chúng tôi là tổn thương có ý nghĩa khi hẹp 70% nhánh 

mạch vành thì các bn có tổn thương nhánh LM có thể kèm suy tim hay có 

khó thở trên lâm sàng và các đặc điểm này là tiêu chuẩn loại trừ trong 

nghiên cứu của chúng tôi. 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng không có sự khác biệt với kết 

quả của Lê thị Bích Thuận trong đó tổn thương gặp nhiều nhất là nhánh 

LAD chiếm 84,7%, nhánh RCA chiếm 55,6%, nhánh LCx chiếm 34,7% và 

ít nhất là LM chiếm 6,94%[16]. Kết quả từ nghiên cứu của Nguyễn Đức 
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Khánh cũng thấy là tổn thương của nhánh LAD thường gặp nhất với 

78,8%, tổn thương nhánh RCA chiếm 62,5%, tổn thương nhánh LCx chiếm 

47,5% và ít nhất là LM với 6,3%[8]. 

4.1.8.3 Thang điểm Gensini trong nhóm bệnh mạch vành 

Thang điểm Gensini trong nhóm BMV trung bình là 27,59. 27,98% bn 

nhóm BMV có thang điểm Gensini < 10 điểm; từ 10 – 29 điểm chiếm 

37,2%. 65,1% bn trong nhóm BMV trong nghiên cứu của chúng tôi có 

thang điểm Gensini < 30 (bảng 3.17). Kết quả của chúng tôi cũng giống với 

kết quả của Lê thị Bích Thuận với tổn thương < 10 điểm chiếm 27,8%, từ 

10 – 29 điểm chiếm 30,6%[16]. 

 Điểm số Gensini trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn 

so với điểm số Gensini của nhóm bn đau thắt ngực ổn định của Nguyễn 

Minh Đức (27,59 so với 35,75; p< 0,01)[6]. Điểm Gensini của chúng tôi 

cũng thấp hơn đáng kể so với kết quả của Nguyễn Đức Khánh (27,59 so 

với 43,63; p< 0,001)[8]. Chúng tôi cho là sự khác biệt do nghiên cứu của 

các tác giả trên có cả các bn bị nhồi máu cơ tim cấp. Các bn bị nhồi máu cơ 

tim cấp thuộc đối tượng loại trừ trong nghiên cứu của chúng tôi do những 

bn này có chống chỉ định đo hô hấp ký để đánh giá chức năng hô hấp. 

 Kết quả nghiên cứu của Mohammad Assadpour Piranfar trên 85 bn 

có sang thương mạch vành do xơ vữa động mạch cũng cho kết quả hẹp nhẹ 

với Gensini < 10 chiếm 34,1%, hẹp vừa với Gensini 10 – 50 điểm chiếm 

37,7% và hẹp nặng với Gensini > 50 điểm chiếm 28,2%[109]. 

4.1.9 Đặc điểm nhóm bệnh mạch vành có bệnh phổi tắc nghẽn mạn 

tính  

Chúng tôi thu thập được 33 bn có kết quả chụp động mạch vành có 

tổn thương ý nghĩa đồng thời thỏa tiêu chuẩn BPTNMT thành nhóm BMV 

+ BPTNMT, 100% là nam giới với tuổi trung bình là 65,21; người lớn tuổi 
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nhất là 87 (tuổi) và nhỏ tuổi nhất là 44 (tuổi); 100% có HTL với trung bình 

số thuốc lá hút là 33,36  12,40 góinăm. 

4.1.9.1 Tần suất bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính trong bệnh mạch vành 

 Kết quả nghiên cứu thu được 193 trường hợp tham gia nghiên cứu 

của chúng tôi cho thấy có 119 bn có tổn thương động mạch vành có ý 

nghĩa. Trong số 119 bn này, có 33 bn thỏa tiêu chuẩn chẩn đoán BPTNMT 

khi đo hô hấp ký với FEV1/FVC <70% sau test giãn phế quản. Do đó, tần 

suất của BPTNMT trên các bn có BMV trong nghiên cứu của chúng tôi là 

27,73% (33/119). Chúng tôi cho là tần suất này vẫn chưa phản ánh đúng 

thực tế vì các lý do: 

 Các đối tượng nghiên cứu của chúng tôi được lấy từ các bn nhập 

viện tại khoa tim mạch can thiệp của các bệnh viện nên không phản 

ảnh được tình hình BPTNMT. 

 Chúng tôi loại trừ các bn bị NMCT cấp và các bn khó thở lúc nghỉ vì 

trong nghiên cứu chúng tôi cần đo hô hấp ký và test giãn phế quản 

do đó thiếu phản ảnh tần suất của BPTNMT trong nhóm bn này. 

Điều này có thể thấy được là các bn BPTNMT ở giai đoạn nặng và 

rất nặng trong nghiên cứu của chúng tôi rất ít, chỉ chiếm có 22,2% 

các bn bị BPTNMT (12/54). 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng xấp xỉ với tần suất BPTNMT 

trong số các bn có BMV trong nghiên cứu của Hesham Z. Saleha và cs  là 

25,8%[135] và nghiên cứu của AlaEdin H. Ahmed và cs là 28%[28]. 

Rafael García Fuster và cs  nghiên cứu 1412 bn mổ bắc cầu động mạch 

vành từ năm 1993 đến năm 2004 có đo hô hấp ký trước mổ cũng ghi nhận 

có 26% bn có tắc nghẽn đường dẫn khí (FEV1/FVC <70%)[68]. 

Tuy nhiên, kết quả của chúng tôi cao hơn so với kết quả của tác giả Pei-

Hsun và cs là chỉ có 9,7% có kèm BPTNMT trên các bn được can thiệp 
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mạch vành qua da[145]. Chúng tôi cho là sự khác biệt do đối tượng nghiên 

cứu của Pei-Hsun là các bn bị nhồi máu cơ tim cấp có ST chênh lên và tiêu 

chuẩn chẩn đoán BPTNMT là khi có 1 trong 4 yếu tố: 

- Tiền sử cần dùng thuốc giãn phế quản. 

- Tiền sử FEV1 < 70%. 

- Khám thực thể bn có thở khò khè thì thở ra, khí phế thũng. 

- Đang dùng thuốc giãn phế quản trong khi bị NMCT 

Các tác giả không dùng tiêu chuẩn chẩn đoán BPTNMT theo khuyến 

cáo là FEV1/FVC <70% sau test giãn phế quản để chứng minh có tắc 

nghẽn lưu lượng khí. Theo các Y văn thì các bn ở giai đoạn nhẹ và trung 

bình của BPTNMT có thể không có triệu chứng hoặc chỉ có ho và khạc 

đàm mà chưa biểu hiện khó thở trên lâm sàng. Mặt khác, cũng như theo ghi 

nhận của các tác giả này thì đối tượng nghiên cứu của các tác giả là những 

bệnh nhân được can thiệp mạch vành qua da sau nhồi máu cơ tim cấp nên 

có một tỷ lệ các bn tử vong sau can thiệp động mạch vành mà không thể 

khảo sát được[145]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng cao hơn kết quả của Liang Bin-

Miao và cs: chỉ có 29 trong 245 bn có BMV có kèm BPTNMT, chiếm 

11,83%[95]. Sự khác biệt này có thể do nghiên cúa của Liang Bin-Miao và 

cs chẩn đoán BMV dựa vào kết quả chụp MDCT, trong khi chúng tôi dùng 

tiêu chuẩn vàng là kết quả chụp động mạch vành cản quang để chẩn đoán. 

Mặt khác, sự khác biệt về kết quả của chúng tôi so với 2 nghiên cứu trên 

cũng có thể do chúng tôi dùng tiêu chuẩn có BMV khi có tổn thương có ý 

nghĩa là  70%, trong khi hai nghiên cứu trên dùng tiêu chuẩn có BMV khi 

hẹp động mạch vành 50%. Tần suất BPTNMT trong BMV của nghiên 

cứu của chúng tôi cũng cao hơn so với kết quả nghiên cứu của Sonkamble 

Siddharth và cs (27,73% so với 19%)[139] và nghiên cứu của Gianluca 
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Campo và cs (27,73% so với 18,2%)[48]. Trong nghiên cứu của 

Sonkamble Siddharth và cs, tiêu chuẩn chẩn đoán BPTNMT dựa theo tiêu 

chuẩn GOLD nhưng tiêu chuẩn chẩn đoán BMV của nghiên cứu này dựa 

vào tiền căn có thay đổi trên điện tim, stress gắng sức, siêu âm tim hay 

chụp mạch vành. Trong nghiên cứu của Gianluca Campo và cs, đối tượng 

nghiên cứu là các bn bị nhồi máu cơ tim và chẩn đoán BPTNMT dựa vào 

tiền căn bn từng nhập viện vì BPTNMT. Kết quả của chúng tôi cũng cao 

hơn kết quả nghiên cứu của Francesca Bursi và cs (27,73% so với 12%) 

[47]. Sự khác biệt này là do các tác giả chọn phương pháp nghiên cứu hồi 

cứu với đối tượng là các bn bị nhồi máu cơ tim cấp và tiêu chuẩn BPTNMT 

của nghiên cứu dựa vào hồ sơ mà không đo hô hấp ký. 

Tần suất BPTNMT trên các bn BMV trong nghiên cứu của Joan B. 

Soriano và cs cao hơn của chúng tôi[144]. Trong số 119 bn nhập viện vì 

BMV của tác giả, có đến 33,6% có BPTNMT. Nghiên cứu này cũng ghi 

nhận có đến 60% bn bị giới hạn lưu lượng khí (trong đó 42,3% tắc nghẽn 

đường dẫn khí mức độ trung bình và 5,8% có tắc nghẽn đường dẫn khí mức 

độ nặng ) được chẩn đoán bằng đo hô hấp ký đã không được chẩn đoán và 

điều trị[144]. Tương tự, kết quả từ nghiên cứu của Talha Mahmud và cs 

cũng cho kết quả tần suất của BPTNMT trong các bn có bệnh tim thiếu 

máu cục bộ lên đến 37,9% và các bn này chưa từng được chẩn đoán có 

BPTNMT[101]. 

Kết quả từ một điều tra trong dân số thấy tần suất của BPTNMT 

trong bệnh tim thiếu máu cục bộ (nhồi máu cơ tim, đau thắt ngực và hẹp 

động mạch vành) thay đổi từ 26% đến 35%[132].Katsuya Onishivà cs 

nghiên cứu tại 17 trung tâm ở Nhật Bản trên 995 bn đến khám vì bệnh tim 

mạch. Kết quả cho thấy tần suất BPTNMT là 27% và 87,7% các bn này 

chưa từng được chẩn đoán BPTNMT trước đó[122]. 
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Tần suất của BMV trong BPTNMT thậm chí còn cao hơn.Tae Yun 

Park và cs nghiên cứu 113 bn BPTNMT.Kết quả chụp động mạch vành 

phát hiện BMV chiếm 61% trong các bn BPTNMT. Một nghiên cứu khác 

trên 60 bn cho tỷ lệ BMV trong BPTNMT là 53,3%[124]. Kết quả nghiên 

cứu của Nguyễn Ngọc Phương Thư và cs trên 96 BN BPTNMT tại BV 

Nhân dân 115 cũng cho tỷ lệ BMV ở các bn có BPTNMT là 48,9%[15]. 

 Từ kết quả nghiên cứu của chúng tôi và tham khảo các nghiên cứu 

khác cho thấy có sự kết hợp BPTNMT với BMV với tỷ lệ cao. 

4.1.9.2 Giai đoạn bệnh của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính trong nhóm bệnh 

mạch vành có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Cũng tương tự như nhóm BPTNMT, nhóm BMV + BPTNMT của 

chúng tôi cũng có số bn thuộc giai đoạn nhẹ-trung bình của BPTNMT 

chiếm đa số với 78,8%, giai đoạn nặng-rất nặng chỉ có 21,2%. Chúng tôi 

thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về giai đoạn bệnh của 

BPTNMT của 2 nhóm này (p> 0,05). 

 Nghiên cứu của Pei-Hsun Sung và cs có 129 bn có BPTNMT nhưng 

các bn này không được đo hô hấp ký nên không có giai đoạn BPTNMT 

[145]. Trong nghiên cứu của Liang Bin-Miao và cs thì 29 trường hợp 

BPTNMT có được đo hô hấp ký nhưng không thấy tác giả phân giai đoạn 

bệnh của BPTNMT[95]. 

 Sự không khác biệt về giai đoạn của BPTNMT giữa 2 nhóm 

BPTNMT và nhóm BPTNMT+BMV của chúng tôi có thể do mẫu nghiên 

cứu của chúng tôi ít nên chưa phản ảnh đúng. Trong BPTNMT, các bn 

thuộc giai đoạn nhẹ thường không có triệu chứng hoặc triệu chứng ít nên 

không đi khám bệnh. Còn ở các giai đoạn nặng-rất nặng thường có khó thở 

và thuộc tiêu chuẩn loại trừ trong nghiên cứu của chúng tôi. 
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4.1.9.3 %FEV1 trong nhóm bệnh mạch vành có bệnh phổi tắc nghẽn mạn 

tính 

 FEV1 trung bình trong nhóm BMV + BPTNMT của chúng tôi là 

61,48 13,79%. FEV1 trong nhóm BMV + BPTNMT của chúng tôi thấp 

hơn đáng kể so với nhóm chứng (61,48% so với 97,22%; p< 0,001) và thấp 

hơn so với nhóm BMV (61,48% so với 88,97%; p< 0,001). Tuy nhiên, so 

với nhóm BPTNMT thì không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (61,48% 

so với 59,00%; p> 0,05). FEV1 trong nhóm BMV + BPTNMT của chúng 

tôi thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với FEV1 trong nghiên cứu của Tae 

Yun Park và cs (61,48% so với 75,84%; p <0,001) có thể do số bn thuộc 

giai đoạn nặng – rất nặng của BPTNMT của nhóm BMV + BPTNMT trong 

nghiên cứu của chúng tôi nhiều hơn so với giai đoạn nặng-rất nặng của 

BPTNMT trong nghiên cứu của Tae Yun Park và cs (22,20% so với 

15,94%)[124]. 

4.1.9.4 Vị trí và số nhánh động mạch vành tổn thương trong nhóm bệnh 

mạch vành có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

 Trong nhóm BMV + BPTNMT, tổn thương nhánh LAD thường gặp 

nhất (66,70%); nhánh RCA chiếm 63,60% và ít nhất là nhánh LCx (36,4%) 

(bảng 3.19). 45,5% có tổn thương ở một nhánh động mạch vành; 54,5% có 

tổn thương 2 nhánh động mạch vành (bảng 3.20). 

4.1.9.5 Thang điểm Gensini của nhóm bệnh mạch vành có bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính 

Thang điểm Gensini trung bình trong nhóm BMV + BPTNMT của 

chúng tôi là 33,66 27,43. Thang điểm Gensini trong nhóm phối hợp BMV 

+ BPTNMT cao hơn nhóm BMV nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê (27,59 27,24 so với 33,66  27,43; p> 0,05). 
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4.2 NỒNG ĐỘ hs-CRP VÀ TNF- TRONG CÁC NHÓM NGHIÊN 

CỨU 

4.2.1 So sánh nồng độ hs-CRP của các nhóm nghiên cứu 

4.2.1.1 So sánh nồng độ hs-CRP giữa nhóm bình thường với nhóm bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính 

Nồng độ hs-CRP trung bình trong nhóm BPTNMT của nghiên cứu 

chúng tôi cao hơn đáng kể so với nồng độ hs-CRP của nhóm chứng (4,18 

3,94 mg/L so với 2,38  2,58mg/L; p< 0,05). Không có khác biệt có ý 

nghĩa thống kê về nồng độ hs-CRP giữa giai đoạn nhẹ – trung bình với 

nặng – rất nặng (p> 0,05) (bảng 3.22). 

 Nồng độ hs-CRP trong nhóm BPTNMT của chúng tôi cũng giống 

với nồng độ hs-CRP trong nghiên cứu của các tác giả Sarya Marevíe 

[104][) là 3,9 mg/L (3,9 – 4,9), của tác giả Anup N. Nillawar là 4,6 mg/L 

[116]; của Surya P Bhatt là 4,59mg/L[43] và của V M Pinto-Plata là 

5,03mg/L[126]. 

Nervana Samy và cs cũng cho kết quả nồng độ hs-CRP là 4,30 mg/L 

nhưng kết quả của các tác giả Nervana Samy và cs cho thấy có sự gia tăng 

nồng độ hs-CRP theo giai đoạn của BPTNMT (với nồng độ trung bình của 

các giai đoạn nhẹ, trung bình, nặng và rất nặng lần lượt là 1,19 mg/L; 2,93 

mg/L; 6,13 mg/L và 6,96 mg/L)[136]. Chúng tôi cho là có thể do nhóm 

BPTNMT của chúng tôi còn ít (16 bn thuộc giai đoạn nhẹ – trung bình và 7 

bn ở giai đoạn nặng – rất nặng) nên không cho thấy sự khác biệt này. Fisun 

Karadag và cs nghiên cứu nồng độ CRP trên 35 bn BPTNMT và 30 người 

khỏe mạnh cũng thấy có sự gia tăng nồng độ của CRP trên các bn 

BPTNMT so với nhóm chứng nhưng không thấy có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê về nồng độ này trong nhóm BPTNMT có FEV1 > 50% và nhóm 

FEV1< 50% (10,89mg/L so với 11,09mg/L, p> 0,05) và cũng được tác giả 
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cho là mẫu nhỏ nên chưa thấy được sự khác biệt[86]. Nồng độ hs-CRP 

trong nhóm BPTNMT của chúng tôi thấp hơn so với nồng độ hs-CRP trong 

nghiên cứu của SA Alavi và cs (4,40mg/L so với 11,65mg/L; p< 0,001). Sự 

khác biệt này có thể là đối tượng nghiên cứu của SA Alavi là các bn 

BPTNMT trong đợt kịch phát[32]. 

Tuy nhiên, các kết quả này cũng cho thấy có sự gia tăng của nồng độ 

hs-CRP trên các bn bị BPTNMT so với chứng. 

4.2.1.2 So sánh nồng độ hs-CRP giữa nhóm bình thường với nhóm bệnh 

mạch vành 

Nồng độ hs-CRP trung bình trong nhóm BMV của chúng tôi là 9,91 ± 

12,97mg/l, cao hơn đáng kể so với nhóm chứng (p< 0,001) (bảng 3.22). 

Kết quả hs-CRP trong nhóm BMV của nghiên cứu chúng tôi giống với 

kết quả về nồng độ hs-CRP trong nghiên cứu của Mahalle N. và cs 

(9,91mg/L so với 11,7mg/L; p> 0,05)[100] và nhóm đau thắt ngực ổn định 

(9,91mg/L ± 12,97so với 7,79 ± 5,15mg/L; p>0,05) nhưng thấp hơn so với 

nồng độ hs-CRP của nhóm đau thắt ngực không ổn định trong nghiên cứu 

của Nguyễn Minh Đức (9,91mg/L so với 12,8mg/L; p< 0,05)[6]. 

So với kết quả của tác giả Phạm Trung Hà, nồng độ hs-CRP trong 

nghiên cứu của chúng tôi cao hơn kết quả hs-CRP trong nhóm bệnh tim 

thiếu máu cục bộ mạn tính (9,91mg/L so với 3,89mg/L; p< 0,01) nhưng 

thấp hơn so với nhóm bn bị nhồi máu cơ tim cấp (9,91mg/L so với 

28,01mg/L; p< 0,001)[7]. Kết quả hs-CRP của chúng tôi cũng thấp hơn so 

với kết quả của Nguyễn Đức Khánh (9,91mg/L so với 42,96mg/L; p< 

0,001)[8]. Sự khác biệt là do các đối tượng BMV của chúng tôi là các bn 

không có nhồi máu cơ tim cấp. 
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4.2.1.3 So sánh nồng độ hs-CRP giữa nhóm bệnh mạch vành có bệnh phổi 

tắc nghẽn mạn tính với nhóm bình thường, nhóm BPTNMT và nhóm bệnh 

mạch vành 

Nồng độ hs-CRP trong nhóm BMV + BPTNMT của chúng tôi cao 

hơn so với nhóm chứng (12,15mg/L so với 2,38mg/L; p< 0,01) và nhóm 

BPTNMT (12,15mg/L so với 4,18mg/L; p< 0,05). Tuy nhiên, so với nhóm 

BMV thì sự khác biệt không có có ý nghĩa thống kê (12,15mg/L so với 

9,91mg/L; p> 0,05) (bảng 3.22). 

4.2.2 So sánh nồng độ TNF- của các nhóm nghiên cứu 

4.2.2.1 So sánh nồng độ TNF- giữa nhóm chứng với nhóm bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính 

Nồng độ TNF- trung bình trong nhóm BPTNMT là 38,62pg/ml và  

tăng hơn có ý nghĩa thống kê so với nồng độ TNF- trong nhóm chứng (p< 

0,05) (bảng 3.23). Kết quả nồng độ TNF- trong nhóm BPTNMT của 

chúng tôi cũng giống với kết quả nghiên cứu của Fisun Karadag và cs trên 

35 bn có BPTNMT ổn định (38,62pg/ml so với 32,87pg/ml; p> 0,05)[86]. 

Các nghiên cứu về nồng độ của TNF- trong BPTNMT của các tác 

giả khác cũng cho thấy có sự gia tăng của chất chỉ điểm viêm này so với 

nhóm chứng. Nervana Samy và cs nghiên cứu tìm mối liên quan giữa các 

chất chỉ điểm viêm với tốc độ giảm chức năng phổi cũng thấy nồng độ của 

TNF- gia tăng từ 3,62pg/ml đối với BPTNMT giai đoạn nhẹ và 7,84pg/ml 

đối với BPTNMT ở giai đoạn rất nặng so với nhóm chứng của tác giả là 

3,12pg/ml[136]. Nghiên cứu của Suzana E Tanni trên 77 bn BPTNMT 

cũng thấy có gia tăng nồng độ của TNF- so với nhóm chứng (4,8pg/ml so 

với 3,7pg/ml; p< 0,05)[146]. 
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Tuy nhiên, kết quả nghiên cứu của Sanja Marevie và cs cho thấy sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê về nồng độ của TNF- giữa các bn 

BPTNMT với những người chứng có HTL và người chứng không HTL 

(nồng độ TNF- trong các nhóm lần lượt là 11,6pg/ml; 15,0pg/ml và 

12,8pg/ml; p> 0,05)[104]. Sự khác biệt về kết quả này của tác giả so với 

kết quả của chúng tôi cũng như các tác giả khác có thể do tiêu chuẩn chẩn 

đoán BPTNMT. Trong nghiên cứu của Sanja Marevie, các bn được chẩn 

đoán là BPTNMT khi kết quả hô hấp ký có FEV1 < 80% dự đoán[104]. 

Trong BPTNMT, để chẩn đoán có tắc nghẽn lưu lượng khí không hồi phục 

cần dựa vào tỷ số FEV1/FVC < 70% sau test giãn phế quản. %FEV1 giảm 

so với dự đoán có thể xẩy ra với các bệnh phổi hạn chế trong đó tỷ lệ 

FEV1/FVC bình thường. Mặt khác, phân giai đoạn bệnh của BPTNMT, 

theo GOLD, ở giai đoạn nhẹ của bệnh thì FEV1  80% dự đoán. 

4.2.2.2 So sánh nồng độ TNF- giữa nhóm chứng với nhóm bệnh mạch 

vành 

Nồng độ trung bình của TNF- trong nhóm BMV của nghiên cứu 

chúng tôi là 28,35pg/ml, gia tăng so với nhóm chứng là 18,84pg/ml (p< 

0,01) (bảng 3.23). 

 Nồng độ trung bình của TNF- trong nhóm BMV của nghiên cứu 

chúng tôi không khác biệt có ý nghĩa thống kê với nồng độ TNF- trong 

nghiên cứu của Mahalle N. và cs (28,35pg/ml so với 25,3pg/ml; p> 

0,05)[100]. 

Nồng độ trung bình của TNF- trong nhóm BMV của nghiên cứu 

chúng tôi thấp hơn đáng kể so với nồng độ trung bình TNF- trong nghiên  
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4.3 KHẢO SÁT MỐI LIÊN QUAN VÀ TƯƠNG QUAN GIỮA NỒNG 

ĐỘ hs-CRP VÀ TNF- VỚI CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ, ĐẶC ĐIỂM 

CỦA BỆNH PHỔI TẮC NGHẼN MẠN TÍNH, BỆNH MẠCH VÀNH 

4.3.1 Liên quan giữa hs-CRP và TNF- với giới và hút thuốc lá 

Chúng tôi không ghi nhận có liên quan giữa giới tính với nồng độ hs-

CRP (p>0,05). Tuy nhiên, kết quả nghiên cứu cho thấy nam giới có nồng 

độ TNF- cao hơn so với nữ giới (29,94pg/ml so với 18,65pg/ml; p< 

0,001) (bảng 3.25) và những đối tượng HTL có nồng độ TNF- cao hơn so 

với những người không HTL (34,13pg/ml so với 20,67pg/ml; p< 0,05) 

(bảng 3.26). Điều này có thể do tác động của thuốc lá làm gia tăng TNF- 

và nam giới là đối tượng thường có thói quen HTL. Florin Petrescu và cs 

nghiên cứu 43 người khỏe mạnh có HTL và 19 người khỏe mạnh không 

HTL ghi nhận nồng độ TNF- trong máu của các đối tượng HTL cao hơn 

đáng kể so với những đối tượng không HTL (p< 0,05)[125]. Nghiên cứu 

của Juan Diez-Pina cũng thấy có gia tăng nồng độ của TNF- trên những 

người HTL nhưng không có liên quan với lượng thuốc lá hút. 

 TNF- là một yếu tố tiền viêm mạnh và các nghiên cứu cho thấy có 

gia tăng nồng độ của TNF- trong đàm, dịch rửa phế quản-phế nang, mô 

phổi sinh thiết và trong huyết thanh của bn có BPTNMT. Điều này cho 

thấy vai trò khởi động và tiến triển viêm của TNF- không chỉ tại chỗ mà 

còn gây viêm hệ thống [125]. Nghiên cứu của chúng tôi cũng thấy có mối 

tương quan nghịch giữa nồng độ của TNF- với %FEV1 (hệ số tương quan 

r= - 0,268; p< 0,001). 
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4.3.2 Tương quan giữa hs-CRP và TNF- với FEV1 của nhóm bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy có mối tương quan 

nghịch giữa nồng độ của hs-CRP với FEV1 (hệ số tương quan r = - 0,240; 

p < 0,05) cũng như giữa nồng độ của TNF- với FEV1 (hệ số tương quan r 

= - 0,531; p < 0,001) (bảng 3.27). 

 Một số công trình nghiên cứu khác cũng cho thấy mối tương quan 

nghịch của các chất chỉ điểm viêm với FEV1. Krystyna Komnata nghiên 

cứu ảnh hưởng của quá trình viêm trên suy giảm chức năng thông khí phổi 

ở 60 bn BPTNMT thấy có gia tăng nồng độ của hs-CRP và TNF-trong 

máu[88]. Các tác giả cũng thấy có mối tương quan nghịch giữa nồng độ 

của hs-CRP và các dấu hiệu ứ khí phổi (hệ số tương quan r = - 0,29; p< 

0,05) và có mối tương quan thuận giữa nồng độ TNF- với PaCO2 (hệ số 

tương quan r = 0,281; p< 0,05) và áp suất tâm thu thất phải trên siêu âm (hệ 

số tương quan r = 0,332; p< 0,01). Nghiên cứu của Nervana Samy trên 96 

bn BPTNMT và nhóm chứng gồm 20 người khỏe mạnh có chức năng hô 

hấp bình thường thấy có mối tương quan nghịch giữa nồng độ của hs-CRP 

với FEV1 (hệ số tương quan r = - 0,63; p < 0,05)[136]. J.P. de Torres 

nghiên cứu trên 130 bn BPTNMT cũng thấy có tương quan nghịch giữa 

nồng độ hs-CRP với % FEV1 (hệ số tương quan r = - 0,20; p< 0,05) [60]. 

Tương tự, Reshu Agarwal và cs nghiên cứu tìm mối liên quan giữa nồng độ 

của hs-CRP và các yếu tố tiên lượng trong BPTNMT trên 50 bn BPTNMT 

ổn định so với 50 người khỏe mạnh làm nhóm chứng cũng cho kết quả 

nồng độ của hs-CRP trong nhóm BPTNMT cao hơn so với nhóm chứng 

(4,82mg/L so với 0,88 mg/L p < 0,01) và có mối tương quan nghịch giữa 

nồng độ của hs-CRP với %FEV1 (r= −0,813; p < 0,01)[20]. 



 113 

 Mohammad Shameem và cs nghiên cứu sự kết hợp giữa nồng độ 

CRP và các chất chỉ điểm dự đoán tiên lượng của bn BPTNMT trên 50 bn 

ghi nhận nồng độ CRP có tương quan nghịch với FEV1 (hệ số tương quan r 

= - 0,736; p< 0,001) nhưng không có tương quan với tuổi của bn (p> 0,05) 

[110]. Alavi SA. và cs nghiên cứu trên 160 bn BPTNMT cũng thấy có 

tương quan nghịch giữa nồng độ hs-CRP và FEV1 (hệ số tương quan r = - 

0,392; p< 0,001)[32]. Abdelsadek H. Al-Aarag và cs nghiên cứu nồng độ 

CRP trên 40 bn BPTNMT thấy nồng độ CRP gia tăng đáng kể trên nhóm 

BPTNMT (31,09 mg/l so với 6mg/dl) và có tương quan nghịch với FEV1 

(hệ số tương quan r = - 0,61; p < 0,001)[31]. 

Mối tương quan nghịch giữa nồng độ của chất chỉ điểm viêm hệ 

thống với chức năng phổi cũng có giá trị theo dõi chức năng phổi. Rafea 

Shaaban và cs nghiên cứu sự thay đổi của nồng độ hs-CRP và FEV1 theo 

thời gian trên 531 đối tượng với tuổi trung bình là 37. Sau 8,5 năm theo dõi 

cho kết quả là % FEV1 có tương quan nghịch với sự gia tăng của nồng độ 

hs-CRP (p< 0,05)[137]. Một nghiên cứu khác của Yuji Higashimoto nghiên 

cứu trên 96 bn BPTNMT cũng ghi nhận có tương quan nghịch giữa sự thay 

đổi về nồng độ hs-CRP với sự thay đổi của % FEV1 trong thời gian theo 

dõi trung bình là 25 tháng với hệ số tương quan r = - 0,354; p< 0,01[76]. 

 Qua kết quả nghiên cứu của chúng tôi và của các công trình nghiên 

cứu trên, chúng tôi thấy có sự hiện diện của viêm hệ thống trên các bn 

BPTNMT và tình trạng viêm này gây ảnh hưởng đáng kể trên chức năng 

của phổi. Mặt khác, hs-CRP có thể dùng để theo dõi chức năng phổi trên 

các đối tượng có nguy cơ cao như HTL ở những nơi không có điều kiện đo 

hô hấp ký. 
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4.3.3 Tương quan giữa nồng độ hs-CRP và nồng độ TNF- với độ nặng 

của bệnh mạch vành theo thang điểm Gensini ở nhóm bệnh mạch vành 

Chúng tôi ghi nhận có mối tương quan thuận giữa nồng độ hs-CRP 

với thang điểm Gensini trong nhóm BMV (hệ số tương quan r = 0,407, p< 

0,001) cũng như tương quan thuận giữa nồng độ TNF- với điểm Gensini 

(hệ số tương quan r = 0,208; p< 0,05) (bảng 3.28). 

 Mối tương quan thuận giữa nồng độ hs-CRP với mức độ trầm trọng 

của tổn thương động mạch vành đã được ghi nhận qua kết quả của nhiều 

nghiên cứu như nghiên cứu của Lê thị Bích Thuận (hệ số tương quan r = 

0,256); nghiên cứu của Nguyễn Minh Đức (hệ số tương quan r = 0,574; r = 

0,516 đối với hội chứng vành cấp và hệ số tương quan r = 0,756 đối với 

đau thắt ngực ổn định)[6]; nghiên cứu của Nguyễn Đức Khánh (r = 0,546; 

p< 0,001)[8]. 

 Các kết quả nghiên cứu của Mohammad Assadpour Piranfar [109] và 

nghiên cứu của Arslan Masood [106] cũng thấy có liên quan giữa nồng độ 

của hs-CRP với mức độ nặng của hẹp động mạch vành tính theo thang 

điểm Gensini. 

 Israel Gotsman và cs nghiên cứu trên 201 bn được chụp động mạch 

vành cũng cho thấy có mối tương quan thuận giữa nồng độ TNF- với 

thang điểm Gensini (hệ số tương quan r = 0,23 trong đó hệ số tương quan r 

= 0,26 đối với các bn BMV ổn định và hệ số tương quan r = 0,15 đối với 

các bn có hội chứng vành cấp; p < 0,05)[72]. 

4.3.4 Tương quan giữa nồng độ hs-CRP và nồng độ TNF- với độ nặng 

của bệnh mạch vành theo thang điểm Gensini ở nhóm bệnh mạch vành 

có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Chúng tôi ghi nhận có mối tương quan thuận giữa thang điểm 

Gensini với nồng độ của hs-CRP ở nhóm BMV+BPTNMT (hệ số tương 
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quan r = 0,402; p< 0,001) và với nồng độ TNF- (hệ số tương quan r = 

0,422; p < 0,001). 

 Chúng tôi cũng ghi nhận có tương quan thuận về nồng độ của hs-

CRP và nồng độ TNF- trong nghiên cứu này (hệ số tương quan r = 0,327; 

p< 0,05). 

 Như vậy, chúng tôi thấy là có sự phối hợp đáng kể của BPTNMT 

trong các bn có BMV. Các bn có phối hợp BMV + BPTNMT có đặc điểm 

của bn có BPTNMT và đặc điểm của bn có BMV. Mặc dù nồng độ của các 

chất chỉ điểm viêm hệ thống không có sự khác biệt đáng kể so với từng 

bệnh lý riêng biệt nhưng những bn có phối hợp BMV + BPTNMT của 

chúng tôi có tổn thương nhiều nhánh động mạch vành hơn và thường có 

phối hợp với tổn thương của nhánh động mạch vành phải hơn. 

4.3.5 So sánh thang điểm Gensini của nhóm bệnh mạch vành và nhóm 

bệnh mạch vành + bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

 Thang điểm Gensini trong nhóm BMV + BPTNMT cao hơn thang 

điểm Gensini trong nhóm BMV nhưng không có ý nghĩa thống kê (33,66 

27,43 so với 27,59  28,24; p> 0,05) (bảng 3.31). 

4.3.6 Phân tích đa biến với các yếu tố nguy cơ kinh điển của bệnh mạch 

vành và các yếu tố nghiên cứu (hs-CRP, TNF-, BPTNMT) với độ 

nặng của bệnh mạch vành 

Từ kết quả phân tích tương quan một số yếu tố nguy cơ, hs-CRP, 

TNF- và BPTNMT cho dự báo bệnh mạch vành cho thấy: hút thuốc lá 

(OR=3,27; 95%: 1,22-8,74; p<0,05); BMTNMT (OR=0,33; 95%: 0,14-

0,81; p<0,05); tỷ số TG/HDL-c >3 (OR=2,32; 95%: 1,14-4,71; p<0,05); 

nồng độ hs-CRP >3mg/L (OR=3,28; 95%: 1,65-6,52; p<0,01) và nồng độ 

TNF-> 17pg/ml (OR=2,55; 95%: 1,19-5,46; p<0,05) (Bảng 3.32). 
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 Hút thuốc lá và rối loạn lipid máu là các yếu tố nguy cơ quan trọng 

của BMV. Nghiên cứu INTERHEART ghi nhận sau tăng cholesterol máu, 

hút thuốc lá đứng thứ hai trong các yếu tố nguy cơ của BMV[154]. Trong 

các rối loạn lipid máu, tỷ số TG/HDL-c > 3 được xem là yếu tố dự báo 

nguy cơ BMV mạnh[83]. BPTNMT, một bệnh lý thường đi kèm với BMV, 

theo kết quả phân tích tương quan cũng cho thấy có ảnh hưởng đến dự báo 

của BMV. Cả BMV và BPTNMT có cùng yếu tố nguy cơ quan trọng là hút 

thuốc lá và có cùng cơ chế bệnh sinh, hiện tượng viêm hệ thống mức độ 

thấp. Hai yếu tố chỉ điểm viêm hệ thống trong nghiên cứu này gồm hs-CRP 

và TNF- cũng thấy có vai trò trong dự báo BMV. Nồng độ hs-CRP > 

3mg/L làm tăng 3,28 lần tỷ số chênh về nguy cơ BMV. Nồng độ hs-CRP 

>3mg/L cũng đã được Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ (AHA) và Trung tâm 

Kiểm soát và Phòng ngừa Bệnh tật Hoa Kỳ (CDC) phân nhóm nguy cơ cao 

của BMV[147]. TNF- trong nghiên cứu chúng tôi cũng cho thấy có vai 

trò trong dự báo nguy cơ BMV. Nồng độ TNF- > 17pg/ml làm tăng 2,55 

lần tỷ số chênh về nguy cơ BMV. Chất chỉ điểm TNF- cho viêm hệ thống 

có liên quan chặt chẽ với hút thuốc lá và việc gia tăng nồng độ TNF- có 

thể khởi động quá trình viêm hệ thống trong đó có vai trò của hs-CRP và 

gây gia tăng nguy cơ BMV. 

4.3.7 So sánh các giai đoạn của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính giữa 2 

nhóm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính và nhóm bệnh mạch vành có bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính 

 Trong nhóm BPTNMT của chúng tôi, 76,20% bn thuộc giai đoạn 

nhẹ-trung bình; 23,80% thuộc giai đoạn nặng-rất nặng. Trong nhóm BMV 

+ BPTNMT, 78,80% bn thuộc giai đoạn nhẹ-trung bình và 21,20% bn 

thuộc giai đoạn nặng-rất nặng. Chúng tôi không ghi nhận có sự khác biệt có 
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ý nghĩa thống kê về giai đoạn bệnh của BPTNMT giữa 2 nhóm BPTNMT 

và nhóm BMV + BPTNMT (p> 0,05). 

4.3.8 So sánh các vị trí động mạch vành tổn thương giữa nhóm bệnh 

mạch vành và nhóm bệnh mạch vành có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi thấy sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê về vị trí động mạch vành bị tổn thương giữa các bn BMV + 

BPTNMT so với các bn bị BMV ở các nhánh LAD (p> 0,05) và ở vị trí 

LCx (p> 0,05) (bảng 3.32). Tuy nhiên, có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

về vị trí tổn thương nhánh RCA giữa các bn này: trong số 33 bn bị BMV + 

BPTNMT thì có 21 bn (63,60%) có tổn thương ở nhánh RCA so với 38/86 

(44,20%) bn bị BMV mà không có BPTNMT. Như vậy, các bn có BMV có 

kèm với BPTNMT có khuynh hướng tổn thương nhánh RCA đi kèm nhiều 

hơn so với các bn bị BMV không có BPTNMT. Mansoor Ahmed và cs 

nghiên cứu 400 bn có BMV trong đó 184 bn có HTL và 216 bn không HTL 

ghi nhận có sự khác biệt có ý nghĩa về vị trí nhánh mạch vành bị tổn 

thương giữa nhóm có HTL và nhóm không HTL: tổn thương nhánh LAD 

71% so với 59% (p<0,005); tổn thương nhánh LCx 56% so với 37% 

(p<0,001) và tổn thương nhánh RCA 59% so với 46% (p< 0,05). Mặt khác, 

so với những bn không HTL, những bn HTL có số mạch vành tổn thương 

nhiều hơn (tổn thương 3 nhánh: 42% so với 29%)[29]. Nghiên cứucủa 

Roger Vander Zwaag và cs tìm mối tương quan giữa HTL và vị trí tổn 

thương động mạch vành cho kết quả các đối tượng HTL có nguy cơ tổn 

thương ĐMV phải nhiều hơn (OR = 5,8; khoảng tin cậy 95%: 4,6-7,2; p< 

0,05)[155]. Hussein A. Fakhir Nafakhi nghiên cứu 393 bn BMV gồm 198 

bn có HTL và 195 bn không HTL. Kết quả cũng cho thấy các bn có HTL 

có tổn thương nhánh RCA nhiều hơn (58%) và tổn thương nhiều nhánh 

ĐMV hơn nhóm không HTL (tổn thương 2 nhánh 63% so với 37%; 
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p<0,05)[77]. Tương tự, Rahel Alemu và cs thực hiện nghiên cứu tại Hoa 

Kỳ và tổng hợp các nghiên cứu từ Ireland, Uruguay và Israel nhằm tìm sự 

khác biệt về vị trí nhồi máu cơ tim thành trước với nhồi máu cơ tim thành 

dưới giữa nhóm có HTL và nhóm không HTL. Kết quả ghi nhận những 

người HTL có nguy cơ bị nhồi máu cơ tim thành dưới nhiều hơn so với 

những người không HTL với OR thay đổi từ 1,15 đến 2,00 (trung bình 

1,32). Các tác giả kết luận là HTL làm ảnh hưởng đến tuần hoàn của động 

mạch vành phải nhiều hơn động mạch vành trái[33]. 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi khác với kết quả của  Pei-Hsun 

Sung và cs [145]. Kết quả của các tác giả này cho thấy sự khác biệt không 

có ý nghĩa thống kê về vị trí mạch vành tổn thương trong nhóm BMV có 

BPTNMT và nhóm BMV không có BPTNMT. Như chúng tôi đã bàn, sự 

khác biệt có thể do tiêu chuẩn chẩn đoán BPTNMT của các tác giả không 

giống với các tiêu chuẩn chẩn đoán BPTNMT của chúng tôi. 

4.3.9 So sánh số tổn thương mạch vành giữa nhóm bệnh mạch vành và 

nhóm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính có bệnh mạch vành 

Trong nhóm BMV, tổn thương một nhánh động mạch vành chiếm đa 

số với 69,80% (60/86); tổn thương  2 nhánh động mạch vành chiếm 

30,20% (26/85). Trong nhóm BMV + BPTNMT, tổn thương 1 nhánh chỉ 

chiếm 45,50% (15/33) trong khi tổn thương  2 nhánh động mạch vành 

chiếm 54,50% 18/33) (bảng 3.33). Trung bình mỗi bn trong nhóm BMV 

của chúng tôi có tổn thương 1,39 nhánh động mạch vành trong khi mỗi bn 

trong nhóm BMV + BPTNMT của chúng tôi có tổn thương trung bình 1,66 

nhánh và sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê (p< 0,05). Như vậy, sự hiện 

diện đồng thời của BPTNMT trong BMV làm gia tăng nguy cơ tổn thương 

số nhánh mạch vành (OR=2,77;  khoảng tin cậy 95%: 1,21 – 6,32). Kết quả 

nghiên cứu của Xiao Lei Zhang và cs cũng ghi nhận các bn BMV có kèm 

BPTNMT có tổn thương nhiều nhánh động mạch vành hơn so với các bn bị 
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BMV không kèm BPTNMT. Theo số liệu từ nghiên cứu của Xiao Lei 

Zhang và cs trên 378 bn BPTNMT được điều trị can thiệp động mạch vành 

qua da từ tháng 4 năm 2007 đến tháng 4 năm 2012 cho thấy có 26,72% 

(101/378) có tổn thương 1 nhánh động mạch vành; 73,28% (277/378) có 

tổn thương > 2 nhánh động mạch vành. Trung bình mỗi bn BPTNMT của 

nghiên cứu này có tổn thương 2,33 nhánh động mạch vành[168]. Kết quả 

nghiên cứu của Ramazan Topsakal và cs cũng cho thấy là so với nhóm 

BMV, các bn có bệnh phối hợp BMV + BPTNMT có số nhánh mạch vành 

tổn thương nhiều hơn có ý nghĩa thống kê (2,5 nhánh so với 2,1 nhánh; p< 

0,01)[151]. 
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KẾT LUẬN 

 

 Qua nghiên cứu này, chúng tôi rút ra một số kết luận sau: 

1-Nồng độ hs-CRP và TNF- trong các nhóm bệnh lý  

     -Nồng độ hs-CRP trong các nhóm bệnh lý gia tăng so với nhóm chứng 

Nhóm bệnh mạch vành: 9,91 ± 12,97mg/L ( trung vị 4,54 mg/L); nhóm 

bệnh mạch vành + bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính: 12,15 ± 18,91mg/L( 

trung vị 5,20 mg/L) và nhóm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính: 4,18  3,92 

mg/L (trung vị 3,20 mg/L) so với nhóm chứng: 2,38  2,57mg/L(trung vị 

1,30 mg/L) 

Nồng độ hs-CRP nhóm bệnh mạch vành và nhóm bệnh mạch vành + 

bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính cao hơn nhóm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính       

Nồng độ hs-CRP nhóm bệnh mạch vành thấp hơn so với nhóm bệnh mạch 

vành + bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, tuy nhiên sự khác biệt chưa có có ý 

nghĩa thống kê. 

     -Nồng độ TNF- trong các nhóm bệnh lý gia tăng so với nhóm chứng 

Nhóm bệnh mạch vành: 28,35 ± 29,07pg/ml (trung vị 21,00pg/mL); 

nhóm bệnh mạch vành + bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính: 33,26 ± 

18,60pg/ml ( trung vị 26,10 pg/mL) và nhóm bệnh phổi tắc nghẽn mạn 

tính: 38,62 24,29pg/ml (trung vị 29,60 pg/mL) đều cao hơn so với nhóm 

chứng: 18,84 8,67pg/ml; ( p<0,01). 

TNF- của nhóm BPTNMT cao hơn so với nhóm BMV và  BMV+ 

BPTNMT, TNF- của nhóm BMV + BPTNMT cao hơn so với nhóm 

BMV đơn thuần , tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê. 
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2-Mối liên quan và tương quan hs-CRP và TNF- với các đặc điểm 

bệnh lý: 

    - Liên quan hút thuốc lá với hs-CRP và TNF-: Người hút thuốc lá có 

gia tăng đáng kể nồng độ hs-CRP (5,27  12,11mg/L so với 8,79   

13,86mg/L; p<0,05) và TNF- trong máu (20,72  12,11pg/ml so với 

31,24  26,94pg/ml; p<0,01). 

    - Liên quan chức năng thông khí phổi (FEV1) và  thang điểm Gensini 

(tim mạch ) với hs-CRP và TNF-:  

    + Nhóm bệnh mạch vành + bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính:  

Có mối tương quan nghịch giữa FEV1 với nồng độ hs-CRP (r= - 0,394; 

p<0,001) và nồng độ TNF- (r = - 0,503; p<0,001). 

Có mối tương quan thuận giữa độ nặng của bệnh mạch vành theo thang 

điểm Gensini với nồng độ hs-CRP (r = 0,402; p<0,001) và với nồng độ 

TNF- (r = 0,422; p<0,001). 

     -Nhóm bệnh mạch vành: Có mối tương quan thuận giữa độ nặng của 

bệnh mạch vành theo thang điểm Gensini với nồng độ hs-CRP (r= 0,407; 

p<0,001) và với nồng độ TNF- (r= 0,208; p<0,05). 

      - Nhóm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính: Có mối tương quan nghịch giữa 

FEV1 với nồng độ hs-CRP (r= - 0,240; p<0,05) và nồng độ TNF- (r= - 

0,531; p<0,001). 

      - Phân tích đa biến với các yếu tố nguy cơ kinh điển của bệnh mạch 

vành và các yếu tố nghiên cứu (hs-CRP, TNF-, BPTNMT) trong dự báo  

bệnh mạch vành 

 Hút thuốc lá (OR=3,27; 95%: 1,22-8,74; p<0,05) 

 BMTNMT (OR=0,33; 95%: 0,14-0,81; p<0,05) 

 Tỷ số TG/HDL-c >3 (OR=2,32; 95%: 1,14-4,71; p<0,05) 
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 Nồng độ hs-CRP >3mg/L (OR=3,28; 95%: 1,65-6,52; p<0,01) 

 Nồng độ TNF-> 17pg/ml (OR=2,55; 95%: 1,19-5,46; p<0,05) 

      - Vị trí mạch vành tổn thương giữa nhóm bệnh mạch vành và nhóm 

bệnh mạch vành + bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính: không có sự khác biệt về 

tổn thương các nhánh LAD, LCx nhưng có sự khác biệt về vị trí tổn thương 

nhánh RCA: các bn bệnh mạch vành + bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính có tổn 

thương nhánh RCA nhiều hơn (63,6% so với 44,2%; p< 0,05) 

      - Số nhánh mạch vành tổn thương giữa nhóm bệnh mạch vành và nhóm 

bệnh mạch vành + bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính: Các bệnh nhân bị bệnh 

mạch vành có kèm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính có khuynh hướng tổn 

thương nhiều nhánh mạch vành hơn (OR= 2,77; 95%: 1,21- 6,32). 
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KIẾN NGHỊ 

 

hs-CRP và TNF- là hai chất chỉ điểm viêm hệ thống giúp lâm sàng 

tầm soát những người hút thuốc lá có bệnh mạch vành có hay không có 

kèm bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính. 
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PROTOCOL NGHIÊN CỨU  

Đề tài: “Nghiên cứu nồng độ hs-CRP và TNF- huyết thanh ở bệnh nhân 

bệnh mạch vành có hay không có bệnh phổi tắc nghẽn tính”. 

Mã số nghiên cứu: 

Mã Hồ sơ bệnh án: 

        Bệnh viện: 

 

I-PHẦN HÀNH CHÁNH 

1-Họ tên: 

2-Tuổi:   

3-Giới: nam  nữ  

4-Nghề nghiệp: 

5-Địa chỉ: 

 

6-Ngày vào viện: 

 

II-TIỀN CĂN 

1-Hút thuốc lá: có  không  

2-Số gói-năm: 

3-Chiều cao: 

4-Cân nặng: 

5-BMI: 

III-KẾT QUẢ ĐO HÔ HẤP KÝ 

1-Trước test giãn phế quản 

 FEV1 

 FVC: 

 FEV1/FVC: 



2-Sau test giãn phế quản (nếu có) 

 FEV1: 

 FVC: 

 FEV1/FVC: 

3-Kết quả: 

Hội chứng tắc nghẽn:     Có   Không 

Hồi phục với test giãn phế quản: Có    Không 

IV-XÉT NGHIỆM 

1-Nồng độ hs-CRP: 

2-Nồng độ TNF-: 

3-Lipid máu: 

 Cholesterol toàn phần: 

 Triglyceride: 

 HDL-c: 

 LDL-c: 

4-Đường huyết: 

V-KẾT QUẢ CHỤP ĐỘNG MẠCH VÀNH 

a-Vị trí nhánh mạch vành tổn thương và mức độ tổn thương 

 Tổn thương Mức độ hẹp (%) 

Nhánh LM   

Nhánh LAD   

Nhánh LCx   

Nhánh RCA   

b-Số nhánh mạch vành tổn thương ý nghĩa: 

1 nhánh. 

2 Nhánh 

>2 nhánh 



VI-PHÂN NHÓM 

1-BT  

2-BPTNMT  

3-BMV  

4-BMV + BPTNMT  

 

       Người lập Bảng nghiên cứu 

 

 

 

 

                



PHỤ LỤC 

CÁC MÁY DÙNG TRONG NGHIÊN CỨU 

 

 

Hình máy đo hô hấp ký kết nối với máy vi tính xách tay. 

 

 

Hình máy xét nghiệm hs-CRP. 

 

 



 

Hình máy xét nghiệm TNF-. 

 



 

Hình Phòng và Máy chụp động mạch vành tại Viện tim. 



 

Hình Phòng và Máy chụp động mạch vành tại bệnh viện Nhân dân 115. 

 

Hình Phóng và máy chụp động mạch vành tại bệnh viện Thống Nhất thành 

phố Hồ Chí Minh. 



QUY TRÌNH THỰC HIỆN ĐO QCA 

Bước 1: Chọn hình cần đo  

Chọn vào QCA (quantitative coronary analysis) 

 

 

 

 

 

 

  



Bước 2: Chọn phần catheter để lấy chuẩn theo Kích thước catheter đang 

dùng 

 

 

 

 

 

 

 

  



Bước 3: Lấy mốc catheter  

 

 

 

 

 

 

 

  



Bước 4: Chọn đoạn mạch máu cần đo  

 

 

 

 

 

  



Bước 5: Automatic obstruction để máy tự tính  

 

 



 

Bảng Quy đổi giữa các đơn vị của catheter. 
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