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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

1. TÍNH CẤP THIẾT CỦA ĐỀ TÀI 

Các bệnh tim mạch trong đó nhồi máu cơ tim là nguyên nhân chính gây 

ra bệnh tật, tử vong ở các nước phương Tây, hiện nhanh chóng phổ biến ngay 

ở các quốc gia đang và chậm phát triển [160]. Có đến 3 triệu người trên thế 

giới bị nhồi máu cơ tim và hàng năm có 1 triệu người tại Hoa Kỳ tử vong do 

bệnh lý này [110]. Tại Thụy Điển, năm 2018 có 24.800 ca nhồi máu cơ tim, 

trong đó 5.800 người tử vong [144]. Tử vong do bệnh tim mạch ở nước ta còn 

cao, tại Viện Tim Mạch Việt Nam, tỷ lệ tử vong do bệnh mạch vành năm 1991 

là 3%, tuy nhiên đến năm 2007 đã lên đến 24% [14]. 

Bệnh nhân sau nhồi máu cơ tim sẽ tiếp tục phải đối mặt với nhiều biến 

chứng nguy hiểm, ảnh hưởng đến chức năng tim, trong đó suy tim là biến chứng 

thường gặp. Quá trình tái cấu trúc sau nhồi máu cơ tim làm thay đổi hình dạng 

tâm thất và dẫn đến mỏng thành tim, thiếu máu cục bộ và mất thêm tế bào cơ 

tim dẫn đến suy tim. Suy tim là hậu quả của quá trình tái cấu trúc sau nhồi máu 

cơ tim do sự chết tế bào cơ tim và hình thành sẹo. 

Trước thực tế đó, việc đánh giá chức năng tim, tiên lượng diễn tiến bệnh 

trên bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp đóng vai trò rất quan trọng vì sẽ giúp sớm 

phát hiện được những bệnh nhân nặng, từ đó điều trị tích cực nhằm hạn chế 

biến chứng suy tim sau nhồi máu cơ tim là rất cần thiết [145]. Do vậy cần tìm 

kiếm xét nghiệm nào đơn giản, dễ thực hiện, có độ nhạy lẫn độ chính xác cao 

trong tiên lượng để áp dụng rộng rãi. Nghiên cứu về chỉ điểm sinh học trên 

bệnh nhân nhồi máu cơ tim đã tiến bộ vượt bậc trong những năm qua và giải 

pháp cho vấn đề này dự kiến sẽ được tìm thấy trong tương lai gần, có thể ở 

dạng đánh giá đa chỉ điểm [155]. Có nhiều chỉ điểm sinh học được nghiên cứu 

trên bệnh nhân nhồi máu cơ tim như troponin, myoglobin, CK-MB, h-FAPB, 

IMA,… tuy nhiên nhìn chung vai trò của chúng cũng còn hạn chế do chủ yếu 

là khảo sát trong giai đoạn cấp là chính. 
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Có mối liên quan rõ ràng giữa các dấu hiệu kết quả viêm và dự hậu bất lợi 

ở bệnh nhân sau nhồi máu cơ tim cấp [140]: Trong các trường hợp nhồi máu 

cơ tim cấp, thống kê cho thấy nhóm bệnh nhân có nồng độ periostin thời điểm 

nhập viện tăng mạnh thì những đối tượng này có chức năng tim suy giảm sau 

đó 3 – 6 tháng. Điều này cho thấy periostin có thể dùng để tiên lượng chức năng 

tim sau nhồi máu cơ tim, hứa hẹn là yếu tố hiệu quả và cần thiết trong tiên 

lượng chính xác diễn tiến bệnh giúp lựa chọn điều trị và là mục tiêu trong chăm 

sóc dự phòng bệnh mạch vành. Trong xu thế chung đó, periostin – một chỉ điểm 

sinh học viêm được quan tâm nhiều hơn trong thời gian gần đây, cho thấy tiềm 

năng là chỉ điểm ấn sinh học hữu ích cho các bệnh lý viêm về mặt hỗ trợ chẩn 

đoán và tiên lượng, hiện đang được quan tâm ngày càng nhiều [169]. 

Trong các trường hợp nhồi máu cơ tim cấp, thống kê cho thấy nhóm bệnh 

nhân có nồng độ periostin thời điểm nhập viện tăng mạnh thì những đối tượng 

này có chức năng tim suy giảm sau đó 3 – 6 tháng [42], [99]. Điều này cho thấy 

periostin có thể dùng để tiên lượng chức năng tim sau nhồi máu cơ tim, hứa hẹn 

là yếu tố hiệu quả và cần thiết trong tiên lượng chính xác diễn tiến bệnh giúp lựa 

chọn điều trị và là mục tiêu trong chăm sóc dự phòng bệnh mạch vành [126]. 

Trên thế giới, vai trò của periostin tác động lên tim được nghiên cứu 

ngày càng nhiều ở những nước phát triển như Nhật Bản, Pháp hay Mỹ [94], 

[126], [147],… Kể từ thập niên 2010 trở lại đây, việc sử dụng periostin để 

tiên lượng về độ nặng của tổn thương tim sau nhồi máu cơ tim đã được thực 

hiện tại các nước châu Á. Tại Đài Loan, Chi-Wen Cheng và cộng sự ghi nhận 

nồng độ periostin có tương quan nghịch với phân suất tống máu thất trái và 

tương quan thuận với đường kính thất trái ở cả 2 thì tâm thu lẫn tâm trương 

trên bệnh nhân siêu âm tim sau nhồi máu cơ tim 3 tháng, điều này cho thấy 

periostin là chỉ điểm sinh học tiên lượng chức năng tim sau nhồi máu cơ tim 

[42]. Ở Trung Quốc, nghiên cứu của Lin Ling và cộng sự chứng tỏ periostin 

có tương quan nghịch với phân suất tống máu thất trái sau nhồi máu cơ tim 
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ST chênh lên sau 6 tháng [99]. Các kết quả này đều cho thấy periostin liên 

quan đến hoạt động tái cấu trúc của tim sau nhồi máu cơ tim, có khả năng 

tiên lượng chức năng tim của bệnh nhân sống sót sau nhồi máu cơ tim cấp. 

Tại Việt Nam hiện chưa có nghiên cứu về vai trò của periostin trong tiên 

lượng chức năng tim sau nhồi máu cơ tim cấp. Chính vì vậy, cần phải tìm 

hiểu nhiều hơn về chỉ điểm sinh học mới này để đánh giá và tiên lượng về 

chức năng tim sau nhồi máu cơ tim cấp. Do đó, chúng tôi tiến hành thực hiện 

đề tài: “Nghiên cứu nồng độ periostin huyết thanh trong tiên lượng chức 

năng tim sau nhồi máu cơ tim cấp”. 

2. MỤC TIÊU NGHIÊN CỨU 

2.1. Khảo sát đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và nồng độ periostin huyết thanh 

ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp. 

2.2. Đánh giá mối liên quan giữa nồng độ periostin huyết thanh với NT-

proBNP, phân suất tống máu thất trái và giá trị dự báo chức năng tâm thu của 

nồng độ periostin huyết thanh sau 3 tháng. 

3. Ý NGHĨA KHOA HỌC VÀ THỰC TIỄN 

3.1. Ý nghĩa khoa học 

- Nghiên cứu đã chứng minh được giá trị của periostin trong việc cung cấp 

những thông tin tiên lượng quan trọng, góp phần vào phân tầng nguy cơ và tối 

ưu hóa chiến lược điều trị trong nhồi máu cơ tim cấp. 

- Nghiên cứu cung cấp độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị tiên đoán dương, giá 

trị tiên đoán âm và diện tích dưới đường cong ROC của periostin huyết thanh 

trong tiên lượng chức năng tâm thu của tim sau nhồi máu cơ tim 3 tháng. 

- Nghiên cứu cung cấp điểm cắt của periostin huyết thanh trong tiên lượng 

sự thay đổi phân suất tống máu thất trái sau nhồi máu cơ tim cấp 3 tháng. 

3.2. Ý nghĩa thực tiễn và đóng góp mới 

- Đây là nghiên cứu đầu tiên ở nước ta về việc sử dụng periostin huyết 

thanh để tiên lượng sự thay đổi phân suất tống máu thất trái sau nhồi máu cơ 

tim cấp tại Việt Nam. 
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- Periostin là chất mới, giúp thầy thuốc lâm sàng đánh giá đúng tiên lượng 

biến chứng tim sau nhồi máu cơ tim cấp, kịp thời điều trị tích cực, hiệu quả cho 

bệnh nhân, tăng chất lượng sống, kéo dài tuổi thọ cho bệnh nhân. 

- Điểm cắt của nồng độ periostin huyết thanh là 183,89 ng/mL. 

- Diện tích dưới đường cong AUC, độ nhạy và độ đặc hiệu của periostin 

lần lượt là 0,763, 58,33% và 96,65%. 

- Khả năng tiên lượng sự thay đổi phân suất tống máu thất trái của periostin 

sau nhồi máu cơ tim 3 tháng tốt hơn so với NT-proBNP hay thang điểm MESA. 

- Khi nồng độ periostin ≥ 183,89 ng/mL thì có thể dự đoán khả năng phân 

suất tống máu thất trái sau 3 tháng < 50% gấp 22,75 lần so với khi nồng độ 

periostin < 183,89 ng/mL. 

- Kết hợp periostin với các yếu tố khác như thang điểm GRACE, MESA… 

trong tiên lượng dự hậu của bệnh nhân sau nhồi máu cơ tim cấp. 

- Khi nồng độ periostin ≥ 183,89 ng/mL và NT-proBNP ≥ 1.564,00 pg/mL 

thì dự báo khả năng phân suất tống máu thất trái sau 3 tháng < 50% cao gấp 44 

lần so với nhóm còn lại. 

- Kỹ thuật định lượng periostin hoàn toàn có thể thực hiện được, đơn giản 

và dễ áp dụng cho bệnh nhân trong điều kiện thực tế tại nước ta. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

 

1.1. TỔNG QUAN VỀ NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP 

1.1.1. Định nghĩa nhồi máu cơ tim cấp 

NMCT cấp là hiện tượng hoại tử bất kì một lượng cơ tim nào do nguyên 

nhân thiếu máu cục bộ [1]. Thuật ngữ tổn thương cơ tim nên được sử dụng khi 

có bằng chứng về sự gia tăng các giá trị troponin tim với ít nhất một giá trị trên 

99% bách phân vị của giới hạn trên [154]. Tổn thương cơ tim được gọi là cấp 

khi có sự tăng và/ hoặc giảm các giá trị của troponin tim [154]. 

1.1.2. Phân loại nhồi máu cơ tim cấp 

Việc chẩn đoán NMCT cấp sớm nhằm có chiến lược điều trị kịp thời có 

ý nghĩa sống còn đối với người bệnh [2]. Theo đồng thuận toàn cầu lần IV về 

NMCT năm 2018, NMCT cấp được phân ra thành 5 type, theo thứ tự từ type 1 

đến type 5, riêng type 4 được chia thành 4a, 4b và 4c.  

1.1.3. Điều trị  

1.1.3.1. Điều trị tái tưới máu 

Can thiệp ĐMV thì đầu được ưu tiên hàng đầu cho những bệnh nhân 

NMCT cấp STCL trong vòng 12 giờ đầu từ khi khởi phát triệu chứng, được 

khuyến cáo hơn tiêu sợi huyết trong khoảng thời gian cho phép [4]. Nếu quyết 

định điều trị bằng thuốc tiêu sợi huyết thì nên bắt đầu dùng tiêu sợi huyết 

trong vòng 10 phút từ khi có chẩn đoán [4]. Đối với NMCT KSTCL, can thiệp 

ĐMV thì đầu được chỉ định cho người bệnh còn đang có triệu chứng thiếu 

máu cục bộ gợi ý NMCT và có ít nhất 1 trong những tiêu chuẩn sau [4]: Huyết 

động không ổn định hoặc sốc tim; đau ngực tái phát hoặc dai dẳng không đáp 

ứng với điều trị nội khoa; rối loạn nhịp tim đe dọa tính mạng hoặc ngưng tim; 

có biến chứng cơ học của NMCT; suy tim cấp; thay đổi ST hoặc sóng T có 

động học. 
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1.1.3.2. Điều trị nội khoa khi nằm viện 

Theo Bộ Y tế năm 2019 [4]: 

- Duy trì aspirin liều thấp (75 - 100 mg). 

- Kháng tiểu cầu kép đến 12 tháng sau can thiệp ĐMV. 

- Dùng thuốc ức chế bơm proton phối hợp với kháng tiểu cầu kép cho 

những bệnh nhân có nguy cơ xuất huyết tiêu hóa cao. 

- Nên cân nhắc sử dụng kháng tiểu cầu kép trong 12 tháng cho những 

bệnh nhân không được can thiệp mạch vành trừ khi có chống chỉ định. 

- Những bệnh nhân nguy cơ thiếu máu cục bộ cao, đã dung nạp được 

kháng tiểu cầu kép và không có biến chứng xuất huyết, điều trị với ticagrelor 

60 mg x 2/ngày cùng với aspirin kéo dài hơn 12 tháng, có thể đến 3 năm. 

- Duy trì thuốc ƯCMC hoặc đối kháng thụ thể Angiotensin. 

- Duy trì chẹn beta giao cảm, giữ tần số tim khi nghỉ 55 - 60 lần/phút nếu 

bệnh nhân có thể dung nạp được. 

- Sử dụng statin cường độ cao để duy trì LDL-Cholesterol < 70 mg/dL. 

1.1.3.3. Điều trị sau khi xuất viện 

- Bệnh nhân cần được giáo dục về sức khỏe, nhận thức được các yếu tô 

nguy cơ, triệu chứng bệnh và cần phải tuân thủ điều trị.  

- Sau khi xuất viện, bệnh nhân nên tiếp tục sử dụng các thuốc để kiểm 

soát thiếu máu cơ tim ở những người không được can thiệp tái tưới máu, tái 

tưới máu không hoàn toàn hoặc không thành công hay khi bệnh nhân có triệu 

chứng tái phát sau tái tưới máu. Có thể chỉnh lại liều lượng các thuốc. 

- Điều chỉnh lối sống để ngăn ngừa các yếu tố nguy cơ bệnh tim mạch. 

- Điều trị tốt các bệnh lý nền kèm theo như ĐTĐ, THA, rối loạn 

lipid máu,… 

- Dùng statin liều cao suốt đời. 

- Điều trị giảm đau thắt ngực. 

- Dùng chẹn bêta giao cảm kéo dài nhằm cải thiện tiên lượng khi LVEF giảm. 

- Tiếp tục dùng các thuốc ức chế hệ Renin – Angiotensin – Aldosterone 

khi LVEF giảm, ĐTĐ. 
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1.1.4. Suy tim sau nhồi máu cơ tim cấp 

Suy tim là 1 hội chứng đa yếu tố ngày càng phổ biến ở các nước phương 

Tây lẫn châu Á như Nhật Bản [28]. Đây là tình trạng cơ tim không còn khả 

năng cung cấp máu theo nhu cầu cơ thể [16]. Hiện có trên 26 triệu người trên 

thế giới đang bị suy tim và rối loạn chức năng tim, riêng tại Hoa Kỳ là hơn 5,8 

triệu người [37], [133]. Suy tim là biến chứng phổ biến sau NMCT cấp và làm 

nguy cơ tử vong gia tăng đáng kể. Theo González-Rosa, NMCT chính là 

nguyên nhân gây suy tim thường gặp nhất của con người [61]. Mặc dù tỷ lệ tử 

vong do NMCT cấp trên toàn cầu vẫn còn cao (tại Romania có đến 501.796 

trường hợp tử vong do NMCT cấp từ 1994 - 2017 [72]), tuy nhiên việc chẩn 

đoán nhanh chóng, chính xác vùng với những tiến bộ trong điều trị đã giúp làm 

giảm thiểu tỷ lệ tử vong [30], [128], [130]. Chính điều này làm cho những bệnh 

nhân nặng sống sót sau NMCT sau đó dễ bị bệnh tim thiếu máu cục bộ, là 

nguyên nhân chính gây suy tim [62].  

Suy tim là tình trạng bệnh lý trong đó cơ tim mất khả năng cung cấp máu 

theo nhu cầu cơ thể, lúc đầu khi gắng sức rồi sau đó cả khi nghỉ ngơi [16], đặc 

trưng bởi hoạt động cơ tim kém hiệu quả, dẫn đến việc cung cấp máu cho cơ 

thể bị suy giảm [103]. Theo AHA/ACC/HFSA năm 2022, suy tim được định 

nghĩa là một hội chứng lâm sàng phức tạp với các triệu chứng và dấu hiệu của 

bất kỳ sự kết hợp nào về cấu trúc và chức năng của quá trình bơm máu hoặc đổ 

đầy tâm thất [66]. Suy tim sau NMCT là hậu quả của sự chết tế bào cơ tim và 

hình thành sẹo – vốn là những yếu tố gây ra hoạt hóa thần kinh thể dịch mạn 

tính (điều hòa hệ Renin – Angiotensin - Aldosterone, điều hòa hệ thống thần 

kinh giao cảm) và tái cấu trúc tâm thất. Sau NMCT, hàng triệu tế bào cơ tim bị 

chết đi [68]. Cơ tim bị chết đi sau NMCT không được thay thế bằng cơ mới mà 

thay vào đó là các mô xơ hóa không có chức năng (thay thế xơ hóa) [68], [142]. 

Quá trình tái tạo thất làm thay đổi hình dạng tâm thất và dẫn đến mỏng thành 

tim, thiếu máu cục bộ và mất thêm tế bào cơ tim. 

Các nguyên bào sợi có mối liên quan không thể thiếu trong quá trình chữa 

lành cơ tim sau NMCT. Các tế bào này sản xuất collagen được kỳ vọng để ổn 



8 

 

định các mô bị hư hỏng và bị mất, ngăn ngừa sự mở rộng của vùng  nhồi máu 

và rối loạn chức năng tâm thất sau khi chúng lắng đọng trong khoảng trống cơ 

tim. Tuy nhiên, sự gia tăng hiện diện của các nguyên bào sợi trong các vùng cơ 

tim không bị tổn thương của cơ tim dẫn đến việc tái cấu trúc thất bất lợi và sự 

phát triển của suy tim theo thời gian. 

 

Sơ đồ 1.1. Vai trò của một số hormone trong việc kích hoạt các thụ thể màng 

dẫn đến biến đổi cơ tim phì đại thành suy tim sau NMCT [49] 
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NMCT sẽ làm tổn thương cơ tim không thể phục hồi, cuối cùng dẫn đến 

suy tim. Quá trình hình thành suy tim sau NMCT cấp khá phức tạp và có nhiều 

yếu tố ảnh hưởng. Các yếu tố thường gặp gồm tuổi, giới, số lượng và vị trí tổn 

thương của ĐMV liên quan đến nhồi máu, tiền căn NMCT, THA, nhịp tim 

nhanh, rung nhĩ, ĐTĐ, bệnh thận mạn. NMCT dẫn đến tổn thương cơ tim không 

thể phục hồi, cuối cùng dẫn đến suy tim (Sơ đồ 1.1) [49]. Quá trình tiến triển 

đến suy tim sau NMCT cấp có vai trò của catecholamine, Ang II, serotonin, 

endothelin và vasopressin. Chúng kích hoạt các thụ thể tương ứng trên màng 

tim để tăng sức căng thành tâm thất và kích thích các hệ thống truyền tín hiệu 

làm tăng tổng hợp protein gây phì đại cơ tim. Nồng độ catecholamine, serotonin 

và Ang II cao trong thời gian dài sau quá trình oxy hóa tạo ra các gốc tự do oxy 

hóa để tạo ra stress oxy hóa trong giai đoạn NMCT mạn. 

1.2. CÁC CHỈ ĐIỂM SINH HỌC TRONG NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP 

1.2.1. Đặc điểm của các chỉ điểm sinh học 

Các CĐSH đóng vai trò rất quan trọng trong chẩn đoán lẫn tiên lượng 

bệnh nhân NMCT. NMCT có thể tiến triển nhanh nên việc chẩn đoán xác 

định càng sớm thì hiệu quả điều trị càng cao, giúp giảm thiểu nhiều biến 

chứng và tỷ lệ tử vong cho người bệnh. Sau NMCT, bệnh nhân còn phải 

đối mặt với nhiều biến chứng nguy hiểm như suy tim, loạn nhịp tim, huyết 

khối, đột tử,… Do đó, tiên lượng sớm diễn tiến bệnh là rất cần thiết và các 

CĐSH ngày càng cho thấy được vai trò của chúng trong lĩnh vực này. 

1.2.2. Vai trò của các chỉ điểm sinh học trong tiên lượng 

Ngoài một số yếu tố có thể được dùng để tiên lượng cho NMCT cấp (chủ 

yếu dựa vào tiền sử và khám lâm sàng) thì các nhà thực hành lâm sàng luôn 

nghiên cứu nhằm tìm kiếm những xét nghiệm nào đơn giản, dễ thực hiện mà 

có độ nhạy lẫn độ chính xác cao trong việc tiên lượng để có thể áp dụng rộng 

rãi. Trên cơ sở đó, các CĐSH được nghiên cứu ngày càng sâu hơn, giúp ích rất 

nhiều cho việc tiên lượng ngày càng hiệu quả. 

Có mối liên quan rõ ràng giữa một số dấu hiệu viêm và tiên lượng sau 

NMCT STCL. Các vùng NMCT lớn hơn sẽ có tiên lượng xấu hơn do mức độ 

nghiêm trọng của tổn thương, cũng được cho là sẽ gây ra phản ứng viêm dữ dội 
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hơn. Troponin và NT-proBNP là những yếu tố tiên lượng được sử dụng trong 

thực hành lâm sàng hàng ngày. Ngoài ra, NT-proBNP cũng là CĐSH quan 

trọng để chẩn đoán và tiên lượng suy tim [37] - vốn là một trong những biến 

chứng hay gặp sau NMCT cấp. 

Đã có khá nhiều nghiên cứu về các CĐSH với nhiều chất khác nhau đem 

lại hiệu quả ngày càng được cải thiện. Tuy nhiên, chúng cũng còn những mặt 

hạn chế về độ nhạy, độ đặc hiệu,… Chính vì vậy, các nghiên cứu mới vẫn tiếp 

tục được triển khai với những CĐSH mới nhằm mục đích đem lại những dấu 

ấn hiệu quả cao hơn nữa trong việc tiên lượng.  

1.2.3. Các chỉ điểm sinh học hoại tử cơ tim 

1.2.3.1. Troponin 

Troponin là 1 protein được cơ tim phóng thích khi bị tổn thương, nên xét 

nghiệm troponin là phương pháp chẩn đoán NMCT có độ chính xác cao. Hai 

loại troponin được sử dụng phổ biến trong chẩn đoán NMCT cấp là troponin I 

và troponin T. Troponin I chỉ được tìm thấy trong mô tim trong khi troponin T 

được bài tiết ở một lượng rất nhỏ trong cơ xương. Các troponin tim độ nhạy 

cao mới hơn đã cải thiện việc xác định tổn thương cơ tim và lần đầu tiên được 

phê duyệt để sử dụng trong lâm sàng vào năm 2017 [34]. 

Trong chẩn đoán NMCT, xét nghiệm troponin là một phần thiết yếu và nên 

được áp dụng cho tất cả các bệnh nhân có các dấu hiệu, triệu chứng của hội 

chứng ĐMV cấp. Định lượng nồng độ troponin là xét nghiệm miễn dịch và có 

thể dương tính giả với phản ứng chéo của kháng thể, mặc dù trường hợp này rất 

hiếm. Gần như tất cả các troponin dương tính giả được giới hạn trong các trường 

hợp có phản ứng chéo của kháng thể trong xét nghiệm thử nghiệm.  

Các xét nghiệm cũ hơn có thể phát hiện sự gia tăng troponin trong vòng 3 

- 4 giờ sau chấn thương cơ tim và đạt đỉnh sau 24 giờ. Gần đây, hs-cTn mới hơn 

có độ nhạy cao, phát hiện sự gia tăng troponin sớm hơn. Xét nghiệm hs-Troponin 

có thể phát hiện Troponin ở nồng độ thấp hơn từ 10 – 100 lần so với xét nghiệm 

Troponin trước đây [133]. Những biến đổi nồng độ troponin kết hợp với lâm 

sàng và ECG lúc ban đầu có thể xác định sớm NMCT cấp sau khi bệnh nhân bắt 

đầu đau ngực, từ đó có thể giúp làm giảm tỷ lệ tử vong đáng kể [164]. 
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1.2.3.2. Myoglobin 

Myoglobin là 1 protein trọng lượng phân tử nhỏ, vận chuyển oxy trong 

các tế bào cơ và nhanh chóng đi vào tuần hoàn sau khi các tế bào cơ bị tổn 

thương, là CĐSH rất nhạy của NMCT cấp. Tuy thiếu tính đặc hiệu cho tim, 

việc kết hợp giữa myoglobin với troponin đã cải thiện đáng kể khả năng 

xác định những người có nguy cơ gia tăng tử vong do NMCT cấp so với 

từng CĐSH riêng lẻ. Khi các xét nghiệm troponin trở nên nhạy hơn, chúng 

đã thay thế vai trò của myoglobin để phát hiện sớm tổn thương cơ tim [34].  

1.2.3.3. CK và CK-MB 

CK là 1 enzyme xúc tác phản ứng sinh hóa trong cơ thể, nên định lượng 

nồng độ CK máu giúp phản ánh tình trạng hoạt động và sức khỏe của cơ. CK 

ti thể không ổn định trong huyết thanh người và đó là lý do tại sao rất khó để 

định lượng. Trước khi các troponin tim được sử dụng phổ biến, CK-MB là 

enzym chính để chẩn đoán NMCT [34]. Tuy nhiên, các troponin tim được ưu 

tiên dùng trong hầu hết các trường hợp. Hiện tại CK-MB có thể được dùng để 

ước tính kích thước ổ nhồi máu [30]. 

1.2.3.4. H-FABP 

H-FABP (Heart-Type Fatty Acid-Binding Protein – protein liên kết axit 

béo tytpe H) là một protein tế bào chất có trong tế bào cơ tim tương tự như 

myoglobin, nhanh chóng được giải phóng vào tuần hoàn sau khi bắt đầu tổn 

thương cơ tim do trọng lượng phân tử thấp. Giá trị chẩn đoán của h-FABP vẫn 

còn tranh cãi, theo Joanna M. Young thì h-FABP không phải là CĐSH đáng tin 

cậy trong NMCT cấp [170]. 

1.2.3.5. IMA 

IMA (Ischemia Modified Albumin) là albumin bị biến đổi do thiếu máu 

cục bộ, được hình thành khi albumin huyết thanh tiếp xúc với mô cơ tim thiếu 

máu. Sự gia tăng nồng độ IMA xảy ra ngay sau khi bắt đầu thiếu máu cục bộ 

và trở về giá trị ban đầu trong vòng 6–12 giờ, cho phép xác định sớm tình 

trạng thiếu máu cục bộ. Do độ nhạy của IMA trong hội chứng ĐMV cấp quá 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7019786/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7019786/
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thấp nên không thể chỉ dựa vào mỗi IMA để chẩn đoán xác định. Độ đặc hiệu 

và PPV của chẩn đoán sẽ tăng lên khi IMA được sử dụng phối hợp cùng với 

hs-Troponin thay vì sử dụng IMA đơn độc hay hs-Troponin T đơn độc [20]. 

1.2.3.6. GDF-15 

Yếu tố biệt hóa tăng trưởng GDF-15 (Growth-Differentiation Factor-15) 

là 1 cytokine có liên quan đến yếu tố tăng trưởng chuyển dạng đáp ứng với tình 

trạng stress, là CĐSH mới trong bệnh tim mạch. Trong thời gian thiếu máu cục 

bộ tim, mức GDF-15 tăng lên giúp ích cho chẩn đoán NMCT cấp. Tuy nhiên, 

do thiếu tính đặc hiệu, CĐSH này có thể được sử dụng như một dấu hiệu dự 

đoán tỷ lệ tử vong hơn là một dấu hiệu chẩn đoán sớm NMCT cấp [136]. GDF-

15 tăng cao trong NMCT cấp [136], có thể dùng tiên lượng tỷ lệ tử vong độc 

lập hoặc kết hợp tỷ lệ biến chứng và tử vong sau NMCT cấp.  

1.2.3.7. Copeptin 

Đây là phân đoạn cuối C của tiền chất arginine vasopressin, là một loại 

protein có nguồn gốc thần kinh nội tiết, được bài tiết cùng với vasopressin 

trong quá trình chuyển hóa của tiền chất. Việc chẩn đoán loại trừ sớm NMCT 

bằng cách đo copeptin kết hợp với xét nghiệm troponin tim không cho thấy 

ưu thế rõ ràng khi so sánh với việc chỉ dùng troponin. Tuy nhiên, tổng hợp 

nhiều nghiên cứu đoàn hệ quy mô lớn lại cho thấy sự phối hợp xét nghiệm 

cả 2 dấu ấn copeptin và hs-cTn có hiệu quả tốt hơn so với chỉ sử dụng một 

CĐSH đơn lẻ hs-cTn [58].  

1.2.3.8. F2-isoprostane 

F2-isoprostane là sản phẩm của quá trình chuyển hóa axit arachidonic 

trong quá trình xơ vữa động mạch, được tiết ra bởi nhiều loại tế bào bao gồm 

cả bạch cầu đơn nhân, có thể được sử dụng để dự đoán các biến chứng trong 

NMCT không gây tử vong, suy tim tiến triển và tử vong. F2-isoprostane 

được xem là yếu tố dự báo các biến cố tim ở bệnh nhân sống sót sau hội 

chứng vành cấp [48].  
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1.2.4. Các chỉ điểm sinh học viêm 

1.2.4.1. CRP 

Hiện tượng viêm đóng vai trò quan trọng trong cơ chế bệnh sinh của bệnh 

xơ vữa động mạch và hội chứng ĐMV cấp. CRP là CĐSH phản ứng viêm ở giai 

đoạn cấp tính, được sản xuất khi bị kích thích bởi các cytokine gây viêm, chủ yếu 

là Interleukin-6, có liên quan đến tăng nguy cơ tim mạch ở bệnh nhân xơ vữa động 

mạch. Một số nghiên cứu đã báo cáo rằng CRP là một dấu hiệu tiên lượng độc lập 

của NMCT tái phát hoặc tử vong do tim. Nó cũng phản ánh mức độ tổn thương 

cơ tim trên bệnh nhân NMCT cấp STCL, nồng độ CRP bình thường < 5 mg/L 

[18]. CRP không được coi là có đủ độ đặc hiệu và độ nhạy để sử dụng như một 

dấu hiệu chẩn đoán đáng tin cậy. Giá trị CRP có thể dự đoán các biến cố thiếu 

máu cục bộ tái phát và suy tim hơn là đột tử sau NMCT cấp [140]. 

1.2.4.2. Pentraxin 3 

Pentraxin 3 (PTX-3) là CĐSH của tình trạng viêm mạch máu, được tạo ra 

bởi các tế bào nội mô mạch máu, tế bào cơ trơn mạch máu, đại thực bào và 

bạch cầu trung tính để phản ứng với kích thích viêm. Mức độ PTX-3 đã được 

đề xuất như 1 CĐSH tiên lượng về dự hậu bất lợi ở những người có cơn đau 

thắt ngực không ổn định, NMCT và suy tim. Nồng độ PTX-3 huyết thanh của 

nữ cao hơn nam và mức độ tăng dần lên theo quá trình lão hóa,  đạt đỉnh trong 

vòng 6-8 giờ kể từ khi có kích thích viêm [148]. Tuy nhiên, PTX-3 không có 

giá trị tiên lượng kết cục lâm sàng trong tổn thương cơ tim và rối loạn chức 

năng tim [84]. 

1.2.4.3. Interleukin-6 

Interleukin-6 (IL-6) là 1 cytokine tham gia vào quá trình phản ứng miễn 

dịch và tình trạng viêm. Interleukin-6 tăng cao ở bệnh nhân NMCT cấp, đạt 

đỉnh sau 1 ngày và nồng độ khi nhập viện dùng để dự đoán tiên lượng trong 

thời gian nằm viện, tiên đoán tỷ lệ tử vong 1 năm sau NMCT cấp. Bình thường 

nồng độ IL-6 < 7,0 pg/mL [17], những người có mức IL-6 > 20 pg/dl trong 24 

giờ đầu sau NMCT được ghi nhận có tỷ lệ tử vong cao hơn nhóm còn lại. Tuy 

nhiên, sự dao động sinh học của IL-6 và thiếu các nghiên cứu xác nhận đã hạn 

chế việc sử dụng IL-6 như 1 CĐSH hiệu quả trong NMCT cấp. 
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1.2.4.4. Procalcitonin 

Procalcitonin là tiền chất của hormon calcitonin, được phóng thích trong 

các điều kiện viêm. Nikolaos Kafkas và cộng sự cho thấy nồng độ 

procalcitonin tăng lên ở bệnh nhân NMCT cấp [75]. Tăng procalcitonin sẽ 

làm gia tăng nguy cơ nhập viện và tử vong do mọi nguyên nhân trong vòng 6 

tháng [29]. Đối với người bệnh NMCT cấp STCL được điều trị bằng PCI, 

nồng độ procalcitonin không liên quan đến mức độ tổn thương cơ tim hoặc vi 

mạch. Hơn nữa, người ta không phát hiện thấy sự gia tăng nồng độ 

procalcitonin huyết thanh có liên quan về mặt lâm sàng trong giai đoạn cấp 

tính của NMCT STCL [131]. 

1.2.5. NT-proBNP: 

Được dùng thường xuyên trong việc đánh giá chức năng tim khi nghi 

ngờ bệnh nhân bị suy tim. Nồng độ NT-proBNP trong giai đoạn sớm sau khi 

khởi phát triệu chứng khi nghi ngờ hội chứng ĐMV cấp KSTCL tương quan 

độc lập với tuổi, giới tính, lâm sàng và sinh hóa cho thấy người bệnh có tiền sử 

bệnh tim mạch và thận [47]. Bất kể sự hiện diện hay không có các chỉ số này, 

mức tăng NT-proBNP là yếu tố dự báo độc lập, mạnh mẽ về tỷ lệ tử vong ngắn 

lẫn dài hạn, với sự gia tăng liên tục tỷ lệ tử vong sau 1 năm. Người trưởng thành 

có mức NT-proBNP tăng cao có nguy cơ tử vong cao hơn [47].  

1.3. TỔNG QUAN VỀ PERIOSTIN 

1.3.1. Nguồn gốc và phương thức hoạt động của periostin 

1.3.1.1. Nguồn gốc của periostin 

Periostin được Takeshita và cộng sự phát hiện đầu tiên trên chuột năm 

1993, lúc đó được gọi là OSF-2 (Osteoblast-Specific Factor 2) [151]. Cái tên 

periostin được Keisuke Horiuchi và cộng sự đặt năm 1999 theo 1 từ tiếng Pháp 

chỉ vị trí phát hiện ra nó lần đầu là ở màng xương (périoste) [67]. Tuy nhiên nó 

còn xuất hiện ở nhiều cơ quan khác như thận, phổi, van tim động vật có vú 

trưởng thành. Ở tim khỏe mạnh, các nguyên bào sợi ở van tim bài tiết một lượng 

nhỏ periostin nên thường có nồng độ rất thấp trong điều kiện tim bình thường 

và periostin được tái bài tiết bởi các nguyên bào cơ tim trong quá trình xơ hóa 

tim [50], [77]. Trên bệnh nhân sau NMCT, các nguyên bào sợi được kích hoạt 

thành các nguyên bào cơ tim tăng tổng hợp, và các tế bào này chịu trách nhiệm 
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cho sự đồng bộ và giải phóng mạnh periostin [50]. Trong vài năm gần đây, vai 

trò của periostin trong NMCT cấp càng được quan tâm và ngày càng có nhiều 

nghiên cứu sâu hơn về lĩnh vực này. 

1.3.1.2. Cấu trúc của periostin 

Gen periostin ở người nằm trong nhánh dài của nhiễm sắc thể thứ 13, có 

23 exon, mã hóa cho protein của 836 axít amin. Có 4 đồng phân của periostin 

với trong lượng phân tử từ 83-93 kDa (Pn-1 đến Pn-4), tạo ra do sự ghép nối 

thay thế ở exon 17 hoặc exon 21: Pn-1 dạng dài, Pn-2 thiếu exon 17, Pn-3 thiếu 

exon 21 trong khi Pn-4 thiếu exon 17 lẫn 21 [49]. Cấu trúc của periostin được 

biểu hiện qua hình 1.1. 

 

Hình 1.1. Cấu trúc của periostin [100] 

(A) Góc nhìn bên (trái) và góc nhìn dưới (phải) của dimer periostin. Ranh 

giới giữa các monomer 1 và 2 được minh họa bằng các chấm đen.  

(B) Góc nhìn cận cảnh các tương tác miền tại vị trí 1 hoặc vị trí 2 (hiển 

thị trong bảng A) trên một đầu của dimer periostin.  

(C) Các tương tác liên quan đến EMI trên giao diện dimer periostin.  

(D) Góc nhìn cận cảnh giao diện Fas1 I/Fas1 III trong dimer. Chỉ có 3 

liên kết hydro được quan sát thấy. Các phân tử được trình bày theo dạng ruy 

băng, với Cys60 được cystein hóa được hiển thị theo dạng que. 

Vùng 1 Vùng 2 
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1.3.1.3. Phương thức hoạt động của periostin 

Periostin là chất đóng vai trò quan trọng trong tiến trình phát triển tự nhiên 

của van tim, là 1 protein liên quan đến quá trình tu sửa tim [150], [166], nó 

tương tác với một số phân tử để cung cấp tín hiệu cho sự phát triển và tái tạo 

mô [104]. Cách nay hơn 1 thập kỷ, periostin đã được đề xuất là CĐSH chuyên 

biệt cho các nguyên bào sợi cơ tim, cho phép theo dõi các tế bào không phải 

đơn nhân trong suốt quá trình phát triển của tim, nhờ đó khám phá ra vai trò 

của nguyên bào sợi trong sự phát triển của tim. Cụ thể, chuột bị loại bỏ periostin 

thì tỷ lệ tử vong chu sinh sẽ gia tăng đáng kể (14%) và tăng nguy cơ vỡ tâm 

thất do thiếu máu cục bộ sau khi gây thiếu máu cục bộ. Chuột bị thiếu máu cơ 

tim sống đến tuổi trưởng thành sẽ đề kháng lại sự xơ hóa tim mạn tính và cải 

thiện chức năng tim nếu chúng sống sót [111]. 

 

 

Hình 1.2. Vai trò của periostin ở trung mô cơ tim [120] 

Trong quá trình tổng hợp collagen, periostin cùng với tenascin-C bên 

trong tế bào tạo thành cấu trúc lưới với fibronectin để tạo thành giá đỡ cho sự 

liên kết của collagen, được kích hoạt bởi periostin kết hợp với protein tạo 

xương-1 để tạo ra lysyl oxidase hoạt động để tăng cường liên kết trong tế bào 

[87]. Peristin đồng kết tủa miễn dịch với collagen nhưng vị trí liên kết với 

collagen vẫn chưa được xác định [79]. 
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1.3.2. Tác động của periostin lên tim 

Periostin tham gia vào quá trình tái cấu trúc trong sự phát triển tim [48], 

là protein kích thích sự tăng sinh của tế bào cơ tim, tạo ra sự tái lập chu kỳ tế 

bào của các tế bào cơ tim [90], [91]. Periostin thực hiện chức năng riêng biệt 

của nó nhờ γ-carboxylation qua trung gian enzyme glutamate γ-carboxylase và 

vitamin K dưới dạng coenzyme. Trong sự phát triển bình thường của tim, 

periostin thúc đẩy sự hình thành sợi collagen và tổ chức chất nền [57], cần thiết 

cho sự lắng đọng chất nền ngoại bào trong tim [143]. Người ta đã chứng minh 

rằng Angiotensin II làm sản xuất periostin. Sự bài tiết periostin rất có ý nghĩa 

trong quá trình tái cấu trúc ở tim chuột và ở tim người bị suy tim. 

 

Hình 1.3. Tác động đa diện của periostin trong giai đoạn sơ sinh và khi đã 

trưởng thành sau NMCT [70] 

A) Periostin làm tăng sinh tế bào cơ tim và tân sinh mạch để thúc đẩy quá 

trình tái tạo sau NMCT cấp ở giai đoạn sơ sinh. 

B) Periostin gây phì đại và xơ hóa cơ tim để thúc đẩy quá trình sửa chữa 

bệnh lý sau NMCT cấp ở giai đoạn trưởng thành. 
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Nồng độ periostin thay đổi có thể ảnh hưởng đến quá trình tái tạo cơ tim 

trực tiếp hoặc có thể gián tiếp qua sự biến đổi huyết động. Nếu periostin được 

sản xuất quá mức trong tim sẽ dẫn đến rối loạn chức năng tim, làm tăng xơ hóa 

đáng kể (thuật ngữ xơ hóa được sử dụng để mô tả sự lắng đọng quá mức của 

các protein trong chất nền ngoại bào ở các mô và thường phản ánh sự kích hoạt 

không thích hợp hoặc không được kiểm soát của một quá trình [55]). 

Periostin liên quan đến cơ chế bệnh sinh của nhiều bệnh tim mạch [137], 

có tầm quan trọng đặc biệt trong cân bằng nội môi tim và trong cơ chế bệnh 

sinh của xơ hóa tim [56]. Xơ hóa cơ tim từ lâu đã có liên quan đến tiên lượng 

xấu trong các bệnh tim [31] vì có thể dẫn đến suy tim và suy giảm chức năng 

tim nên periostin được xem như là một CĐSH tim mạch [106], [165]. Periostin 

được sản xuất bởi các nguyên bào xương, nguyên bào sợi. Ở người trưởng thành 

thì van tim cũng là nơi có thể bài tiết ra periostin, có thể đóng một vai trò cấu 

trúc trong việc ổn định tim [63], [119].  

Trên chuột NMCT, nếu loại bỏ periostin thì sự hình thành mạch sau 

NMCT sẽ bị suy giảm [41], Pn-1 được ghi nhận làm thúc đẩy xơ hóa tim và 

tái tạo sau NMCT. Mà xơ hóa tim là một trong những nguyên nhân chính gây 

rối loạn chức năng tâm trương ở bệnh nhân suy tim phân suất tống máu bảo 

tồn [116]. Periostin có thể làm tăng phì đại cơ tim, xơ hóa cơ tim và rối loạn 

chức năng của tim. Ngoài ra, periostin trong giai đoạn phôi thai có thể ảnh 

hưởng đến sự phát triển và sự tái tạo của tim ở thời kỳ này. Sau khi sinh, vai 

trò của periostin nhiều khả năng là điều hướng sự hình thành sẹo bệnh lý thay 

vì tái tạo cơ tim [158]. 

Ở chuột NMCT, quá trình phosphoryl hóa ERK1/2 qua trung gian TGF-

β1 trên tim bị xơ hóa được thự hiện thông qua kích hoạt Rho-kinase 1 nhưng 

không phải là con đường JNK hoặc p38 MAPK. Trên chuột bị bệnh cơ tim 

giãn nở có sự tăng tiết quá mức Fas (1 chất gây chết tế bào theo chương trình 

thông qua hoạt hóa caspase 3), việc sản xuất periostin kích hoạt bởi Fas được 

điều hòa theo con đường ERK1/2. Các phosphatase đặc hiệu kép (DUSP) là 
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yếu tố điều hòa chính của các tín hiệu MAPK. Liu và cộng sự kết luận rằng 

gen DUSP8 ức chế tái tạo tâm thất, do đó ức chế hoạt động ERK1/2. Các 

nghiên cứu này đã cho thấy rằng phối hợp ERK1/2 và p38 MAPK có tác dụng 

điều hòa bài tiết periostin trong bệnh lý xơ hóa cơ tim [82]. Ang II làm tăng 

phóng thích periostin [97] và quá trình Ang II gây xơ hóa cơ tim thông qua 

periostin được tóm tắt như sau: Ang II hoạt hóa TGF-β1 và Ras, do đó lần 

lượt gây phosphoryl hóa ERK1/2 và p38MAPK. ERK1/2 kích thích Smad2/3 

(bị ức chế bởi Dusp8 và p38 MAPK) làm hoạt hóa protein liên kết với AMP 

vòng (CREB) rồi sau đó periostin được tạo ra trong những nguyên bào sợi tại 

tim gây xơ hóa tim (Sơ đồ 1.2). 

 

 

 

 

Sơ đồ 1.2. Angiotensin II gây ra xơ hóa tim qua trung gian periostin [82] 

Trong nghiên cứu về mối liên quan giữa periostin và valsartan, Kazuma 

Lekushi và cộng sự thấy rằng valsartan có thể ức chế một phần việc sản xuất 

periostin trong tim bị nhồi máu, do đó ức chế periostin bằng kháng thể trung 

hòa có thể ức chế hiệu quả hơn [94]. Kháng thể trung hòa periostin có thể có 

lợi cho điều trị NMCT [94]. Sử dụng kháng thể trung hòa periostin ở chuột sau 

(DUSP8: Dual specificity phosphatase 8; ERK: Extracellular signal-

Regulated Kinase; MAPK: mitogen-activated protein kinases; RAS: 

Renin-Angiotensin System;  Smad: Small mother against 

decapentaplegic; TGF-β1: Transforming Growth Factor beta 1) 
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NMCT cho thấy làm ức chế sự biệt hóa và tăng sinh nguyên bào sợi, đồng thời 

ngăn chặn sự chết tế bào do Pn-1 gây ra, do vậy lượng cơ tim còn lại ở vùng 

nhồi máu nhiều hơn so với nhóm chứng. 

Chất nền ngoại bào từ lâu đã được biết đến là nền tảng cho cấu hình tế bào 

và điều chỉnh chức năng bên trong các cơ quan, cung cấp tín hiệu, tính toàn vẹn 

cấu trúc sau khi sinh và những thay đổi tu sửa để phản ứng với các tác nhân 

gây stress [156]. Số lượng các protein được xác định trong chất nền ngoại bào 

đã tăng lên đáng kể trong những thập kỷ gần đây và periostin là một trong số 

đó. Việc điều chế các protein nền ngoại bào cũng có thể là một chiến lược điều 

trị thúc đẩy quá trình sửa chữa và tái tạo tim. 

Sau tổn thương mô mềm, sự mở rộng nhanh chóng và việc tái tạo lại chất 

nền ngoại bào là cần thiết cho đáp ứng chữa lành vết thương tại chỗ [92]. Việc 

tái tạo lại chất nền ngoại bào thường đi kèm với sự phát triển của xơ hóa có 

hại cho chức năng cơ quan. Tuy nhiên, sự hiểu biết về thành phần và chức 

năng của chất nền ngoại bào cũng như khả năng điều chỉnh sự biểu hiện của 

các protein ngoại bào, có thể giữ chìa khóa cho các cơ hội điều trị và tái tạo 

mới ở tim [156].  

Việc tái cấu trúc tim trước đây từng được coi là quá trình đơn giản, gần 

đây đã được ngày càng nhiều nghiên cứu cho thấy là một phản ứng phức tạp 

đối với các kích thích sinh lý bệnh khác nhau, liên quan đến một loạt các tế bào 

thâm nhập và hoạt hóa [168]. Mặc dù có nhiều nghiên cứu về quá trình tái cấu 

trúc cơ tim nhưng còn ít người tập trung tìm hiểu vào những thay đổi xảy ra khi 

có suy tim. Ban đầu sự phì đại thất trái được xem là có lợi do sẽ giảm nguy cơ 

thủng vách liên thất hay vỡ thành thất trái, nhưng sau đó bệnh sẽ trở nên kém 

đáp ứng với điều trị rồi cuối cùng là suy tim. 

Sự kết hợp giữa nồng độ periostin máu với Interleukin-13 và TGF-β1có 

ý nghĩa tiên lượng hiệu quả cho bệnh nhân bệnh ĐMV có suy tim cấp [129]. 

Imoto và cộng sự đã chứng minh rằng periostin gây tăng sản xuất nitric oxit 

trong nguyên bào sợi thất phải và điều này có thể gây rối loạn chức năng tâm 
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thu thông qua việc ức chế hoạt động kênh calci của tế bào cơ tim trong suy 

thất phải do tăng áp động mạch phổi gây ra [71]. Phát hiện này cho thấy 

periostin là mục tiêu theo dõi điều trị đối với những trường hợp suy thất phải 

do tăng áp động mạch phổi, tương đồng với nghiên cứu của Xiaowei Nei và 

cộng sự [117]. Sự hoạt hóa các nguyên bào sợi của tim là hiện tượng ban đầu 

được kích hoạt bởi sự sản sinh các cytokine sau chấn thương cơ tim (như 

NMCT). Việc hoạt hóa nguyên bào sợi ở tim là cần thiết để chữa lành vết 

thương sinh lý; tuy nhiên, sự kích thích mạn tính của nó thúc đẩy quá trình xơ 

hóa tim, cuối cùng gây suy tim [92]. 

1.3.3. Tác động của periostin trong nhồi máu cơ tim cấp 

Ưu điểm của periostin là phát hiện và định lượng nó trong các mẫu máu 

ngoại biên của bệnh nhân [80]. Trong điều kiện tim bình thường, periostin 

được bài tiết ở nồng độ rất thấp (36,1-89,8 ng/mL) [152]. Nhưng khi có tổn 

thương tim (như NMCT) thì periostin được phóng thích nhiều liên quan đến 

các quá trình tái cấu trúc [46]. Ở người sau khi NMCT, periostin được tiết 

ra nhiều ở vùng ranh giới nhồi máu [11]. Trong NMCT cấp, các nguyên bào 

sợi được hoạt hóa để trở nên quá mẫn với các nguyên bào sợi cơ tim và các 

tế bào này đáp ứng với sự tăng tổng hợp và giải phóng periostin [50]. Dixon 

và cộng sự cho rằng chính bản thân periostin cũng là chất kích thích các 

nguyên bào sợi của cơ tim ở tim bị tổn hại do nhồi máu (Hình 1.3) [50]. 

Quá trình tổn thương nội tạng và sau đó là quá trình hồi phục, phóng thích 

periostin quá mức sẽ tạo ra bệnh lý xơ hóa làm suy giảm chức năng của cơ quan 

[89]. Sau NMCT, việc tái tạo thất do thiếu máu cục bộ và thiếu oxy kéo dài dẫn 

đến suy tim tiến triển. Sự tương tác giữa các tế bào cơ và các nguyên bào sợi ở 

gian bào đã được chứng minh có vai trò quan trọng nhất trong tất cả các giai 

đoạn tái tạo tim và suy tim sau đó.  

Sự lắng đọng chất nền ngoại bào là dấu hiệu của xơ hóa và nguyên bào 

sợi là trung tâm tế bào trong tổng hợp chất nền ngoại bào. Các protein điều hòa 

(trong đó có periostin) đóng vai trò quan trọng trong kiểm soát trực tiếp tín hiệu 
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giữa các nguyên bào sợi và đại thực bào M2. Trong xơ hóa phản ứng, tế bào cơ 

tim chết thường là hậu quả của xơ hóa; trong khi ở xơ hóa thay thế, tế bào cơ 

tim chết là nguyên nhân chính gây xơ hóa. 

 

Hình 1.4. Periostin được tái bài tiết bởi các nguyên bào sợi cơ tim trong suốt 

quá trình xơ hóa cơ tim [50] 

Nhiều thử nghiệm trên động vật cho thấy có mối liên quan giữa nồng độ 

periostin và mức độ nặng của NMCT cấp. Tiêm kháng thể trung hòa periostin 

mỗi tuần 1 lần trên chuột NMCT cấp trong suốt quá trình thí nghiệm, kết quả 

nồng độ periostin tương quan đáng kể với mức độ nặng của NMCT cấp. 

Periostin có thể có thể đẩy nhanh quá trình tổn thương tế bào trong NMCT do 

tác dụng thúc đẩy khả năng chết tế bào theo chương trình [69]. 

Có mối tương quan giữa các biến số của periostin và collagen trên chuột 

NMCT cấp, do đó periostin cũng có thể là yếu tố quyết định liên quan đến 

xơ hóa cơ tim trong giai đoạn mạn sau NMCT [111]. Những điều này cho 

thấy periostin có thể là chất điều hòa gây bất lợi của sự tái tạo tim trong giai 

đoạn mạn sau NMCT [111]. Periostin có mối liên hệ với tình trạng phì đại 

cũng như xơ hóa tim sau NMCT cấp (Hình 1.5) và nồng độ periostin có thể 

được sử dụng như 1 yếu tố dự báo tiên lượng xấu ngắn hạn ở bệnh nhân 

NMCT cấp [50], [74]. 

Các quá trình liên quan đến việc tái cấu trúc tim phụ thuộc vào độ tuổi, và 

hầu hết các bệnh nhân mắc bệnh tim đều lớn tuổi. Do đó cần lưu ý để chuyển 

các kết quả tiền lâm sàng sang bối cảnh của con người vì nhiều nghiên cứu trên 

động vật được thực hiện với động vật còn non [36]. 
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Hình 1.5. Mối liên hệ giữa periostin với phì đại và xơ hóa tim sau NMCT [50] 

1.3.4. Yếu tố ảnh hưởng đến nồng độ periostin ờ bệnh nhân NMCT cấp 

Mức độ gia tăng nồng độ periostin trong máu trên bệnh nhân NMCT cấp 

tỷ lệ thuận với phân độ Killip, phân độ Killip càng cao thì nồng độ periostin 

càng lớn [99]. Nồng độ periostin được ghi nhận tăng mạnh ở ranh giới vùng 

nhồi máu của tim trên bệnh nhân NMCT cấp [69]. Những điều này cho thấy 

periostin liên quan đến mức độ nặng của tổn thương cơ tim hay độ rộng vùng 

nhồi máu. Trên đối tượng NMCT cấp, nồng độ periostin không có mối liên 

quan có ý nghĩa với các tiền căn hút thuốc lá, THA, ĐTĐ, mỡ máu hay cũng 

như không liên quan đến các yếu tố khác như LVEF, CRP hay NT-proBNP 

[42]. Sự gia tăng nồng độ periostin trên bệnh nhân NMCT cấp không phụ thuộc 

vào mức đường huyết, mỡ máu, chức năng thận hay nồng độ troponin T [99]. 

Ở bệnh nhân bị bệnh ĐMV mạn (như suy tim), nồng độ periostin không có sự 

khác biệt so với những người không bị bệnh ĐMV mạn [42]. 
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1.3.4. Các giai đoạn lành bệnh và tái cấu trúc sau nhồi máu cơ tim 

Tim người trưởng thành là một trong những cơ quan ít tái tạo nhất trong 

cơ thể [135]. Do đó khi tim bị tổn thương thì điều này sẽ là nguyên nhân hàng 

đầu gây suy tim và tử vong. Khả năng tái tạo cơ tim ở chuột sau khi sinh quá 1 

ngày sẽ giảm đi nhanh chóng cho nên sau 48 giờ thì việc cắt bỏ cơ tim sẽ dẫn 

đến xơ hóa hơn là tái tạo tim [121]. 

Những thay đổi trong vi môi trường gian bào là yếu tố quyết định đến việc 

tái tạo tim, hiệu quả của hiện tượng này giảm dần theo thời gian sau sinh. Điều 

này làm tăng khả năng protein của gian bào có thể ảnh hưởng lên vi môi trường 

gian bào sau sinh, có thể góp phần trong khả năng tái tạo cơ tim giai đoạn sơ 

sinh. Thêm nữa, một nghiên cứu khác gần đây đã làm sáng tỏ mối liên hệ về 

vai trò của periostin trong quá trình tái tạo tim bằng việc sử dụng chuột NMCT 

mạn và loại bỏ periostin: sau NMCT, quá trình xơ hóa ở nhóm loại bỏ periostin 

sẽ ít hơn so với nhóm chứng [41]. 

Việc sử dụng periostin có thể tăng cường việc tái cấu trúc tim sau NMCT. 

Trong khi đó tổn thương tim kích thích các nguyên bào sợi cơ tim sản xuất 

periostin nội sinh và thúc đẩy quá trình chữa lành bằng cách kích hoạt tổ hợp 

αvβ1, αvβ3 hoặc αvβ5 trên tế bào cơ tim và tế bào nội mô mạch máu. Sự tham 

gia của các protein ngoại bào (trong đó có periostin) thông qua các thụ thể 

xuyên màng có thể được điều chỉnh bằng cách tăng tạo các protein ngoại bào 

để kích thích tế bào cơ tim hơn nữa [52]. Periostin tái tổ hợp được phóng thích 

dài hạn từ biểu mô, gây kích thích các con đường tương tự để tái tạo tế bào cơ 

tim và tăng sinh mạch, nhờ đó tối thiểu hóa việc tái cấu trúc. 

Periostin liên quan đến quá trình tái cấu trúc cơ tim sau NMCT [46]. Mặc 

dù có nhiều nghiên cứu về quá trình tái cấu trúc cơ tim nhưng còn ít người tập 

trung tìm hiểu vào những thay đổi xảy ra khi có suy tim. Thượng tâm mạc là 

nguồn cung cấp các tín hiệu rất cần thiết cho quá trình sửa chữa tái tạo tim. 

Chức năng của periostin đối với cơ tim bị tổn thương hiện vẫn còn tranh cãi do 

các kết quả nghiên cứu khác nhau [55], [99], [102]. Ban đầu sự phì đại thất trái 
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được xem là có lợi do sẽ giảm nguy cơ thủng vách liên thất hay vỡ thành thất 

trái, nhưng sau đó bệnh sẽ trở nên kém đáp ứng với điều trị rồi cuối cùng dẫn 

đến hậu quả là suy tim. 

Quá trình phục hồi và tái cấu trúc tim sau NMCT có thể được chia thành 

4 giai đoạn: (1) Tế bào cơ tim chết; (2) Viêm cấp tính; (3) Hình thành mô hạt; 

và (4) Hình thành sẹo [105]. Trong quá trình chữa lành và tái tạo tim sau 

NMCT, periostin có thể điều chỉnh tính toàn vẹn của chất nền ngoại bào thông 

qua khả năng liên kết nhiều protein chất nền ngoại bào, do đó ảnh hưởng đến 

tính toàn vẹn cấu trúc của chất nền tim ở người trưởng thành [105]. Ngoài ra, 

periostin thúc đẩy sự di chuyển của nguyên bào sợi thông qua tương tác với 

integrin [105] (Hình 1.6). 

Thử nghiệm của Stansfield và cộng sự: gây quá tái áp suất thất trái bằng 

cách thắt hẹp động mạch chủ ở chuột rồi loại bỏ vòng thắt sau 1 tháng [147]. 

Sau khi gỡ thắt 1 tuần, đánh giá tỷ lệ trọng lượng cơ tim/ trọng lượng cơ thể và 

siêu âm tim xác định khối lượng thất trái giảm sau khi bị phì đại, đồng thời theo 

dõi periostin và thấy rằng nồng độ periostin giảm sau khi đã loại bỏ vòng thắt. 

Trong tình trạng quá tải áp lực, nồng độ periostin tăng cao, liên quan đến nhiều 

bệnh lý tim mạch. 

Có sự tăng lắng đọng collagen và xơ hóa trong cơ tim và các mô xung quanh 

mạch máu. Việc gia tăng collagen và xơ hóa được cho là làm giảm hoạt động 

đồng bộ thất dẫn đến rối loạn chức năng tâm trương và có thể làm giảm khả năng 

co bóp của tim. Ngoài ra, sự gia tăng của periostin, collagen cũng được cho là 

làm giảm cung cấp oxy và các chất dinh dưỡng đến cơ tim. Sau 4 tuần quá tải áp 

lực, kích thước buồng tim tăng và LVEF giảm, cả 2 đều góp phần gây suy tim. 

Nồng độ periostin thay đổi song song với việc giảm áp lực thất trái, cho thấy 

periostin có thể là chất trung gian trong việc tái tạo tim [147]. 
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Hình 1.6. Vai trò có thể có của periostin trong quá trình lành và tái cấu trúc 

tim sau NMCT [105] 

Thử nghiệm cũng cho thấy sự gia tăng khối lượng thất trái liên quan đến 

co thắt động mạch chủ là tiến trình mà phần lớn có thể đảo ngược. Có nhiều 

chất của vùng ngoại bào chi phối quá trình này, nổi bật là periostin vì có tác 

dụng làm phì đại thất và suy tim. Nghiên cứu trên chuột đã loại bỏ periostin đã 

chứng minh rằng nếu chuột sống sót sau NMCT thì sự vắng mặt của periostin 

có liên quan đến sự cải thiện chức năng cơ tim về sau, cho thấy periostin có thể 

làm giảm sự phục hồi sau thiếu máu cục bộ cơ tim đáng kể. 

Sự kích hoạt các nguyên bào sợi cơ tim dẫn đến việc tiết ra các protein 

gian bào khác nhau, trong đó có periostin. Periostin đóng vai trò quan trọng 

trong cấu trúc và tổ chức chất nền ngoại bào và đặc biệt là trong quá trình liên 

kết với collagen [60]. Những protein này đã tiến hành các tín hiệu phân tử, động 

học tế bào và cuối cùng làm thay đổi cấu trúc của chất gian bào, hình thành vết 

sẹo xơ hóa có độ bền đáng kể để thay thế các vùng tế bào cơ tim bị mất (xơ hóa 
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thay thế). Điều này cần thiết để ngăn ngừa sự vỡ tim sau NMCT, trong khi việc 

tái tạo tim quá mức như là sự phì đại cơ tim ở vùng ranh giới nhồi máu sẽ ảnh 

hưởng bất lợi đến cấu trúc, chức năng tim. Việc mất periostin làm giảm sản 

xuất collagen. 

Trong trường hợp thiếu periostin, lượng collagen bị giảm trong cơ tim 

nhồi máu dẫn đến vỡ tim thường gặp trong NMCT cấp [141]. Thử nghiệm loại 

bỏ periostin trên chuột NMCT cho thấy ban đầu nguy cơ vỡ thành thất tăng 

nhưng về sau nếu chuột sống sót được thì chức năng tim ở nhóm này sẽ cải 

thiện hơn nhóm chứng [125]. Ngoài ra, việc ức chế periostin rất quan trọng để 

phát triển các chiến lược điều trị mới cho bệnh nhân suy tim do kéo dài thời 

gian sống sót và cải thiện huyết động học [76]. 

1.3.5. Các nguyên nhân gây tăng periostin 

Trong điều kiện không có tổn thương thì nồng độ periostin rất thấp: 36,1 

- 89,8 ng/mL [159]. Nhưng khi có bệnh lý như khi NMCT thì periostin được 

phóng thích ra rất đáng kể, liên quan đến quá trình tái cấu trúc [159]. Ngoài 

NMCT cấp, periostin còn được ghi nhận tăng trong một số trường hợp khác 

[86] như bệnh về đường hô hấp: xơ hóa phổi, hen phế quản. Tuy nhiên, nghiên 

cứu năm 2018 của Tan và cộng sự cho thấy mối tương quan giữa sự gia tăng 

nồng độ periostin huyết thanh với hen phế quản không có ý nghĩa thống kê 

[152]. Dù vậy, theo Akira Kudo thì periostin vẫn là CĐSH hữu ích trong trường 

hợp hen phế quản nặng [88]. Periostin cũng tăng trong bệnh da liễu (viêm da) 

[122], bệnh tai mũi họng (viêm tai giữa tăng bạch cầu ái toan), bệnh ung thư, 

bệnh thận mạn [74] và trong một số bệnh lý khác như bệnh cơ tim giãn nở, 

bệnh xơ cứng bì, xơ gan, gãy xương đang lành. 

1.4. ĐÁNH GIÁ CHỨC NĂNG TIM SAU NHỒI MÁU CƠ TIM 

1.4.1. Một số phương pháp đánh giá chức năng tim 

- Siêu âm tim: là phương pháp khảo sát không xâm lấn, được dùng để 

khảo sát các bất thường về hình thái tim (như tình trạng hẹp hở van tim) như 

đánh giá kích thước các buồng tim bao gồm đường kính hay thể tích các buồng 

tim ở các thì tâm thu và tâm trương. Siêu âm tim là phương pháp rất hiệu quả 
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để đánh giá chức năng tâm thu thất trái thông qua thông số LVEF. Đây là 

thông số rất quan trọng trong suy tim, giúp phân loại mức độ suy giảm phân 

suất tống máu theo khuyến cáo của Bộ y tế [10]. Do hiệu quả cao, chi  phí 

thấp lại dễ thực hiện nên đây là lựa chọn được ưu tiên hàng đầu trong việc 

đánh giá chức năng tim. 

- Siêu âm tim đánh dấu mô: là một trong những kỹ thuật mới giúp đánh 

giá trực tiếp biến dạng cơ tim, phát hiện sớm rối loạn chức năng cơ tim ngay 

cả khi LVEF  bảo tồn để từ đó có phương pháp can thiệp điều trị sớm, hạn chế 

nguy cơ đưa đến rối loạn chức năng tim. Tuy vậy, đây là kỹ thuật mới, cần bác 

sĩ có nhiều kinh nghiệm thực hiện nên hiện vẫn còn chưa được áp dụng phổ 

biến ở nước ta. 

- Y học hạt nhân: thường dùng để đánh giá chức năng tâm thất như kỹ thuật 

lưu trình đầu tiên (kỹ thuật pha sớm - first pass), xạ tâm thất ký (radionuclide 

ventriculography), tưới máu cơ tim (myocardial perfusion), chụp cắt lớp phát xạ 

positron - PET (Positron Emission Tomography), chụp cắt lớp đơn photon - 

SPECT (Single Photon Emission Computed Tomography). 

- Chụp cắt lớp vi tính: Chụp cắt lớp vi tính tim đa đầu dò chủ yếu được 

sử dụng để đánh giá động mạch vành, cũng có thể được sử dụng để đánh giá 

chức năng tâm thất. 

- Chụp cộng hưởng từ tim: là phương pháp chẩn đoán hình ảnh không 

xâm lấn, không đau, không tiếp xúc với bức xạ. Phương pháp này sử dụng 

từ trường mạnh, sóng vô tuyến và máy tính để tạo ra hình ảnh cắt ngang chi 

tiết về cấu trúc bên trong và xung quanh tim, thường được thực hiện sau 

các xét nghiệm và chẩn đoán hình ảnh khác, chẳng hạn như siêu âm tim. 

Nếu kết quả siêu âm tim cho thấy tình trạng phức tạp hoặc hình ảnh siêu 

âm tim không rõ ràng thì có thể cần chụp cộng hưởng từ tim. Cộng hưởng 

từ cung cấp hình ảnh có độ phân giải cao, rõ ràng, giúp quan sát được mạch 

máu và sự lưu thông máu, lượng máu tâm thất trái bơm ra và kiểm tra chức 

năng tim. 
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- Trắc nghiệm gắng sức: Những dấu hiệu đặc trưng của suy tim bao gồm 

sự giảm hoạt động thể lực, khó thở hay mệt. Tuy vậy, chúng không đặc hiệu và 

có giá trị chẩn đoán hạn chế [160]. Trắc nghiệm gắng sức bình thường đủ để 

loại trừ suy tim trên những bệnh nhân không điều trị suy tim [166]. 

- Thông tim: Đây là phương pháp thăm dò thâm nhập, không cần dùng 

để chẩn đoán xác định suy tim nhưng có thể quan trọng khi cần xác định 

nguyên nhân [166]. 

Mặc dù từng phương pháp khảo sát chức năng tim hiện tại có những ưu 

điểm riêng, nhưng chúng cũng còn có những hạn chế khi ứng dụng trong thực 

tiễn. Các phương pháp này đa số có chi phí cao, thường chỉ được trang bị ở 

những bệnh viện chuyên sâu tại các thành phố lớn hoặc giá trị chẩn đoán 

không nhiều hay là có nguy cơ ảnh hưởng đến sức khỏe người bệnh nên không 

được thực hiện phổ biến thường quy và siêu âm tim vẫn là công cụ hữu ích dễ 

thực hiện đại trà để đánh giá chức năng tim sau NMCT cấp, trong đó đánh giá 

thông số cơ bản và quan trọng hàng đầu là chức năng tâm thu thất trái qua 

việc đo LVEF. 

1.4.2. Vai trò của siêu âm tim trong tiên lượng chức năng tim sau NMCT  

Tim là 1 máy bơm cơ cung cấp lực cần thiết để lưu thông máu đến tất 

cả các mô trong cơ thể. Chức năng của tim rất quan trọng vì để tồn tại, các 

mô cần được cung cấp oxy và trao đổi chất dinh dưỡng liên tục. Trong khi 

máu là phương tiện vận chuyển thì tim là cơ quan giữ cho máu di chuyển 

qua các mạch. Nếu tim mất hiệu quả bơm dù chỉ trong vài phút thì tính mạng 

sẽ bị nguy hiểm. 

Tái cấu trúc thất trái sau NMCT: Thử nghiệm của Stansfield và cộng sự: 

gây quá tái áp suất thất trái bằng cách thắt hẹp động mạch chủ ở chuột rồi loại 

bỏ vòng thắt sau 1 tháng [147]. Sau khi gỡ thắt 1 tuần, đánh giá tỷ lệ trọng 

lượng cơ tim/ trọng lượng cơ thể và siêu âm tim xác định khối lượng thất trái 

giảm sau khi bị phì đại, theo dõi periostin và thấy rằng nồng độ periostin giảm 

sau khi đã loại bỏ vòng thắt. Trong tình trạng quá tải áp lực, nồng độ periostin 

tăng cao, liên quan nhiều bệnh lý tim mạch. 
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Hình 1.7. Tái cấu trúc thất trái sau NMCT và các giai đoạn suy tim [173] 

Giai đoạn A: Bệnh nhân có nguy cơ cao nhưng có chức năng tim bình 

thường và không có triệu chứng suy tim. Dùng thuốc điều trị tình trạng bệnh lý 

tiềm ẩn như THA, béo phì, bệnh tim mạch hoặc ĐTĐ.  

Giai đoạn B: Bệnh nhân biểu hiện bệnh tim cấu trúc như NMCT nhưng 

không có triệu chứng suy tim. Liệu pháp phòng ngừa tái cấu trúc bất lợi ở giai 

đoạn đầu của NMCT như điều trị sau nhồi máu, dùng thuốc, tiêm vật liệu sinh 

học để hạn chế nhồi máu lan rộng và mở rộng vùng ranh giới.  

Giai đoạn C và D: Bệnh nhân trải qua quá trình tái cấu trúc tim toàn diện 

với các triệu chứng suy tim rõ rệt hơn ở giai đoạn D và cần can thiệp chuyên 

khoa như thuốc, ghép tạng, thiết bị hỗ trợ thất trái, phẫu thuật thất trái hoặc liệu 

pháp tế bào gốc. 
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Sau NMCT, thất trái phải thích nghi với trình trạng giảm chức năng theo 

vùng bằng việc tăng co bóp của những vùng cơ tim còn sống. Tái cấu trúc thất 

trái được đặc trưng bằng việc thay đổi kích thước, hình dạng và chức năng như 

hậu quả của tổn thương cơ tim hay tình trạng tăng gánh. Mức độ nặng tùy vào  

kích thước vùng nhồi máu, chức năng của những vùng còn lại, hoạt hóa hệ thần 

kinh thể dịch và sự tồn tại những bệnh lý van tim khác kèm theo đặc biệt là hở 

hai lá xác định độ lớn của tái cấu trúc thất trái. Quá trình này thường bắt đầu 

trong vòng vài giờ sau NMCT và tiến triển theo thời gian.  

Sự mỏng và giãn ra của vùng nhồi máu sau NMCT được định nghĩa như 

vùng nhồi máu lan rộng và thường dẫn đến thay đổi hình dạng và thể tích 

thất trái và mất dần chức năng. Khi tái cấu trúc, thất trái giãn ra có dạng hình 

cầu hơn và giảm chức năng. Sự thay đổi hình dạng thất trái dẫn đến hở hai 

lá do thiếu máu cơ tim, tăng thể tích thất trái, hoạt hóa hệ thần kinh thể dịch 

và giảm co bóp cơ tim vì vậy dẫn đến vòng xoắn bệnh lý và hở hai lá. Mối 

liên quan giữa giảm chức năng thất trái và hở hai lá phản ánh tỷ lệ sống còn 

thấp ở những bệnh nhân sau NMCT có cả hở hai lá nặng và chức năng thất 

trái kém.  

Siêu âm tim là phương pháp phương pháp thăm dò không xâm lấn thường 

được sử dụng sau NMCT, liên quan đến tiên lượng suy tim, giúp đánh giá trái 

cấu trúc thất trái sau NMCT bao gồm đánh giá phân suất tống máu, kích thước, 

hình dạng và thể tích thất trái cuối tâm thu và tâm trương [9]. Siêu âm tim giúp 

khảo sát hình thái, chức năng và huyết động học của buồng tim, vách tim, màng 

ngoài tim và các mạch máu lớn nối với tim, đo được các chỉ số cần thiết trong 

đánh giá chức năng tim cụ thể như sau: 
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Bảng 1.1. Phân loại các thể suy tim theo ESC năm 2016 [127] 

Thể suy tim EF giảm EF giảm nhẹ EF bảo tồn 

Tiêu 

chuẩn 

1 

Triệu chứng 

cơ năng và/ 

hoặc thực tổn 

Triệu chứng cơ năng và/ 

hoặc thực tổn 

Triệu chứng cơ năng và/ 

hoặc thực tổn 

2 EF < 40% EF 40 - 49% EF ≥ 50% 

3  

1. Tăng nồng độ các 

peptid lợi niệu 

2. Ít nhất thêm 1 tiêu chuẩn: 

a. Bằng chứng tổn 

thương cấu trúc tim (phì 

đại thất và/hoặc nhĩ trái). 

b. Rối loạn chức năng 

tâm trương thất trái. 

1. Tăng nồng độ các peptid 

lợi niệu 

2. Ít nhất thêm 1 tiêu chuẩn: 

a. Bằng chứng tổn thương 

cấu trúc tim (phì đại thất 

và/hoặc nhĩ trái). 

b. Rối loạn chức năng tâm 

trương thất trái. 
 

- LVEF: Các phép đo lường nhằm đánh giá chức năng tâm thu thất 

trái được sử dụng để xác định mức độ tâm thất trái có thể bơm máu vào vòng 

tuần hoàn cơ thể với mỗi nhịp tim. Đây là thông số cực kỳ quan trọng trong siêu 

âm tim vì nó có thể thay đổi trong rất nhiều bệnh lý khác nhau, tương quan với 

nhiều triệu chứng lâm sàng như mức độ khó thở, hạn chế gắng sức có thể gặp 

ở các bệnh nhân suy tim. Hơn nữa, chức năng tâm thu thất trái cũng là yếu tố 

tiên lượng quan trọng trong bệnh cảnh NMCT cấp khi nằm viện và sau khi xuất 

viện. Đánh giá chức năng tâm thu thất trái được thể hiện qua LVEF là thước đo 

được xác nhận và sử dụng phổ biến nhất với công cụ siêu âm tim. LVEF là tỷ 

số giữa thể tích cuối tâm trương và thể tích cuối tâm thu. Đây là mối quan hệ 

giữa lượng máu tống ra trong mỗi chu chuyển tim so với kích thước của tâm 

thất trái khi chứa đầy máu. Công thức tính LVEF:  

LVEF (%) = (EDV - ESV)/ EDV x 100 [93] 

Siêu âm tim sẽ giúp tính được EDV và ESV, từ đó cho ra phân suất tống 

máu ở người bệnh. Phân loại các thể suy tim theo ESC năm 2016 có giá trị thực 

hành cao nên được áp dụng rộng rãi hiện nay (Bảng 1.1). 

https://vinmec.com/vi/tin-tuc/thong-tin-suc-khoe/suc-khoe-tong-quat/vai-tro-cua-sieu-am-doppler-tim-trong-chan-doan-chuc-nang-tam-thu-trai/
https://vinmec.com/vi/tin-tuc/thong-tin-suc-khoe/suc-khoe-tong-quat/vai-tro-cua-sieu-am-doppler-tim-trong-chan-doan-chuc-nang-tam-thu-trai/
https://vinmec.com/vi/tin-tuc/thong-tin-suc-khoe/tim-mach/soc-tim-trong-nhoi-mau-co-tim/
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- LVEDD: Thời kỳ tâm trương là giai đoạn đổ đầy thất. Cuối thời kỳ này, 

thất chứa khoảng 130 mL máu, là thể tích máu vào cuối kỳ tâm trương. Sau 

NMCT sẽ có hiện tượng tăng hình thành các sẹo xơ hóa vùng nhồi máu, và khi 

chức năng tim bị suy giảm thì đồng nghĩa với khả năng co bóp của tim giảm đi, 

trên siêu âm ghi nhận hình ảnh thất trái dãn ra, đường kính thất trái sẽ lớn trong 

thì này. LVEDD trung bình ở nam là 50,2 mm, ở nữ là 45,0 mm [93]. 

 

Hình 1.8. Hình ảnh 4 buồng tim trong thời kỳ tâm trương (A) và tâm thu               

(B) cho thấy kích thước hai thất bình thường, chức năng tâm thu bình thường, 

chức năng van bình thường và không có huyết khối [138] 

- LVESD: Thời kỳ tâm thu là giai đoạn tâm thất co bóp để tống máu vào động 

mạch nhưng không tống hết 130 mL mà vẫn giữ lại khoảng 60 mL thì lượng máu 

này gọi là thể tích máu vào cuối  kỳ tâm thu. Như vậy ESV rơi vào khoảng 60 mL. 

Đường kính thất trái thì tâm thu lớn có nguyên nhân tương tự như trong thì tâm 

trương. LVESD trung bình ở nam là 32,4 mm, ở nữ là 28,2 mm [93]. 

1.5.4. Các chỉ điểm sinh học giúp tiên lượng suy tim 

- NT-proBNP: Giảm NT-proBNP có liên quan đến cải thiện tái cấu trúc 

và cải thiện kết cục ở những bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm và 

nồng độ NT-proBNP giảm theo thời gian là yếu tố dự báo cải thiện thể tích 

cũng như chức năng thất trái [167]. Nghiên cứu PROVE-HF cho thấy rằng việc 

giảm NT-proBNP sau khi sử dụng sacubitril-valsartan có mối tương quan yếu 
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với cải thiện cấu trúc và chức năng tim sau 6 và 12 tháng theo dõi [167]. Định 

lượng NT-proBNP nhiều lần nối tiếp có thể giúp dự đoán sự phục hồi về mặt 

cấu trúc, chức năng, lâm sàng ở những bệnh nhân suy tim và sự thay đổi NT-

proBNP từ khi nhập viện đến khi xuất viện > 1633,5 pg/mL là yếu tố dự báo 

phục hồi chức năng thất trái [167]. 

- Troponin: Ở những bệnh nhân suy tim mạn, nồng độ troponin tăng liên 

tục có liên quan đến tái cấu trúc bất lợi và tăng tỷ lệ tử vong. Ở những bệnh 

nhân suy tim, sự gia tăng cTn theo thời gian luôn liên quan đến kết cục lâm 

sàng xấu hơn [167]. Các nghiên cứu đánh giá sự thay đổi cTn dựa trên các phép 

đo nối tiếp cho thấy những bệnh nhân suy tim có mức cTn giảm hoặc thấp liên 

tục khi theo dõi đã cải thiện đáng kể khả năng phục hồi về mặt cấu trúc và chức 

năng so với những bệnh nhân có mức cTn tăng hoặc liên tục cao [167]. 

- sST2: là một CĐSH suy tim còn chưa được sử dụng rộng rãi, phản ánh 

tình trạng xơ hóa tế bào cơ và tình trạng viêm; sự thay đổi sST2 dường như là 

một yếu tố dự báo đáng tin cậy về kết quả lâm sàng ở bệnh nhân suy tim và sự 

gia tăng sST2 là yếu tố dự báo tăng tỷ lệ mắc bệnh và tử vong [167]. Trên đối 

tượng suy tim phân suất tống máu giảm, giảm nồng độ sST2 sau 1 tháng có liên 

quan đến việc giảm tử vong do tim mạch và nhập viện do suy tim [167]. 

- Galectin-3: là một dấu hiệu khác của tình trạng xơ hóa tế bào cơ và 

viêm. Nó khác biệt so với các dấu hiệu sinh học được mô tả trước đó ở chỗ các 

giá trị ban đầu cho thấy giá trị dự đoán cao hơn trong tình trạng suy tim có phân 

suất tống máu bảo tồn so với phân suất tống máu giảm [33]. Sự thay đổi nồng 

độ galectin-3 là một yếu tố dự báo tốt về kết cục lâm sàng, đồng thời sự thay 

đổi nồng độ galectin-3 dường như không phản ánh sự thay đổi trong thể tích 

thất trái nhưng có thể liên quan đến sự thay đổi LVEF. 

Các CĐSH nêu trên cũng còn có một số hạn chế trong việc đánh giá tiên 

lượng suy tim. NT-proBNP còn tăng trong nhiều bệnh lý khác ngoài suy tim 

như suy thận, thiếu máu, bệnh cơ tim, van tim, rối loạn nhịp nhĩ, các trường 
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hợp bệnh nặng (như sốc), đột quỵ do nhồi máu não và giảm khi dùng thuốc lợi 

tiểu, ƯCMC và thuốc chẹn bêta. Đối với bệnh nhân suy tim, sự thay đổi cTn 

dường như là một yếu tố dự báo không nhất quán về tái cấu trúc [167]. Các 

nghiên cứu kiểm tra tác động của sự thay đổi sST2 đối với quá trình phục hồi 

suy tim về mặt cấu trúc và chức năng còn ít nên chưa được sử dụng rộng rãi 

[167]. Sự thay đổi nồng độ galectin-3 dường như là một yếu tố dự báo kém 

hiệu quả về sự phục hồi cấu trúc của tim [167]. Chính vì vậy mà việc tiếp tục 

nghiên cứu thêm các CĐSH mới trong việc tiên lượng chức năng tim sau 

NMCT cấp như periostin là điều cần thiết thực hiện. 

1.6. CÁC NGHIÊN CỨU LIÊN QUAN ĐẾN ĐỀ TÀI 

Năm 2012, Chi-Wen Cheng và cộng sự nghiên cứu “Nồng độ periostin 

trong máu giảm sau nhồi máu cơ tim cấp và có tương quan nghịch đến chức 

năng tâm thất sau 3 tháng” trên 123 bệnh nhân, chia làm 3 nhóm: nhóm 1 là 

45 người NMCT cấp, nhóm 2 là 45 BN bệnh mạch vành mạn và nhóm 3 là 33 

người khỏe mạnh làm nhóm chứng, tiến hành trong 3 tháng [42]. Bệnh nhân 

được đo NT-proBNP, sau NMCT 3 tháng thì siêu âm tim lại. Kết quả là NMCT 

cấp liên quan đến sự thay đổi nồng độ periostin máu và periostin được dùng để 

tiên lượng chức năng tim sau NMCT 3 tháng [42]. 

Trong công trình nghiên cứu “Mối liên quan của Periostin huyết thanh với 

chức năng tim và tiên lượng ngắn hạn ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp” năm 

2014, Lin Ling và cộng sự theo dõi trên 50 bệnh nhân NMCT STCL cho thấy 

nồng độ periostin huyết thanh có mối tương quan nghịch với LVEF và LAD, 

đồng thời có mối tương quan thuận với phân độ Killip [99]. Quá trình theo dõi 

6 tháng cho thấy những bệnh nhân có nồng độ periostin máu càng cao thì tiên 

lượng bệnh càng xấu hơn. 

Năm 2014, trong bài viết “Điều hòa tăng bài tiết Periostin và có liên 

quan đến xơ hóa cơ tim ở người bị suy tim”, Sheng Zhao và cộng sự nghiên 

cứu trên các bệnh nhân ghép tim, xét nghiệm periostin mRNA bằng kỹ thuật 

realtime PCR, nhuộm  hóa mô miễn dịch để đánh giá sự phân bố của periostin 

trong các mô tim. mRNA periostin tăng lên đáng kể trong cơ tim bị suy so với 
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nhóm chứng [172]. Periostin được phân bố nhiều trong tâm thất trái và vách 

liên thất của những người suy tim và periostin có tương quan thuận với mức độ 

xơ hóa cơ tim cũng như kích thước tâm trương thất trái. Sự phân bố và nồng độ 

periostin phù hợp với quá trình xơ hóa cơ tim, cho thấy periostin có thể là 

CĐSH tiềm năng của quá trình tái cấu trúc tim ở bệnh nhân suy tim. 

Cũng trong năm 2014 này, Ba Reun Kim và cộng sự công bố bài viết “Trị 

liệu tân sinh mạch trên chuột bị thiếu máu cục bộ chi bằng periostin tái tổ hợp 

và miền fasciclin I” [81]. Nghiên cứu cho chúng ta thấy periostin có thể được 

sử dụng như một công cụ trị liệu để điều trị bệnh tắc nghẽn động mạch ngoại 

biên bằng cách kích thích sự phát triển của các tế bào nội mô người [81].  

Theo nghiên cứu “Sự phong bế chọn lọc Periostin Exon 17 bảo tồn hiệu 

suất tim trong nhồi máu cơ tim cấp” cùa Yoshiaki Taniyama và cộng sự năm 

2016: tiêm kháng thể ức chế đặc hiệu exon 17 của periostin vào chuột bị NMCT 

cấp. Kết quả ghi nhận kháng thể trung hòa làm giảm đáng kể kích thước nhồi 

máu và cải thiện hoạt động của tim sau NMCT, có thể góp phần ngăn ngừa xơ 

hóa [153]. Sự ức chế xơ hóa bởi kháng thể kháng periostin có liên quan đến 

việc giảm biểu hiện gen liên quan đến xơ hóa, như TGF-β1, ức chế sự biệt hóa 

và tăng sinh nguyên bào sợi. Ngoài ra, kháng thể kháng periostin ngăn chặn sự 

chết tế bào do Pn-1 gây ra và để lại một cơ tim còn sót lại lớn hơn ở vùng bị 

nhồi máu so với nhóm chứng. 

Năm 2018, Xinwei He và cộng sự với công trình “Đánh giá nồng độ 

periostin huyết thanh ở bệnh nhân sau đột quỵ do xơ vữa động mạch lớn: Một 

nghiên cứu quan sát tiền cứu” đã tiến hành xét nghiệm periostin máu vào 3 

thời điểm khác nhau là vào các ngày thứ nhất, thứ 6 và thứ 28 của đột quỵ 

[65]. Kết quả nồng độ periostin bắt đầu tăng từ ngày thứ nhất của bệnh, đạt 

nồng độ cao nhất vào ngày thứ 6 và vẫn còn ở mức cao hơn bình thường sau 

đột quỵ ít nhất 28 ngày [65].  

Cũng trong năm 2018, Shoichi Miyamato và cộng sự với nghiên cứu 

“Nồng độ periostin trong dịch màng ngoài tim gia tăng rõ rệt liên quan đến rối 

loạn chức năng thất trái trên người bệnh động mạch vành” đã định lượng nồng 
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độ periostin trong dịch màng tim trên 79 bệnh nhân phẫu thuật bắc cầu động 

mạch vành [113]. Kết quả ghi nhận nồng độ periostin huyết thanh và nồng độ 

periostin dịch màng tim ở nhóm bệnh tim thiếu máu cục bộ nặng cao hơn đáng 

kể so với nhóm thiếu máu cục bộ nhẹ. Bên cạnh đó, nồng độ periostin dịch 

màng tim có tương quan nghịch với LVESD và tương quan nghịch với LVEF.   

Rashid Ali Khan và cộng sự trong năm 2019 cho xuất bản công trình 

“Tác dụng của rosuvastatin (kèm chế độ ăn ít calo) đối với periostin huyết 

thanh, adiponectin, nồng độ các cytokine tiền viêm và tình trạng gan nhiễm 

mỡ ở bệnh nhân mắc bệnh gan nhiễm mỡ không do rượu có rối loạn lipid 

máu” [78]. Kết quả cho thấy rosuvastatin làm giảm nồng độ periostin huyết 

thanh đáng kể [78]. 

Bài báo cáo “Tế bào mô đệm trung mô Nestin + của tim tăng cường chữa 

lành tim thiếu máu cục bộ bằng phân cực đại thực bào M2 qua trung gian 

Periostin” của Yan Liao và cộng sự năm 2020 đã làm sáng tỏ thêm vai trò của 

periostin trong từng giai đoạn sau tổn thương tim [98]. Cụ thể, trong tuần đầu 

tiên, periostin có thể đóng vai trò chữa lành tim thông qua việc làm trung gian 

phân cực đại thực bào M2 và giảm gánh nặng viêm ở cơ tim sau nhồi máu; 

trong khi ở giai đoạn tăng sinh nó có thể tham gia vào quá trình xơ hóa tim và 

hình thành sẹo vào giai đoạn trưởng thành [98]. 

Năm 2021, Xuan Qiu và cộng sự công bố nghiên cứu “Nồng độ của IL-

13, TGF-β1 và Periostin là chỉ điểm sinh học tiềm năng cho bệnh động mạch 

vành đi kèm suy tim cấp” trên 83 bệnh nhân bệnh ĐMV mạn có suy tim cấp, 

52 bệnh nhân bệnh ĐMV mạn không có suy tim cấp và 52 mẫu chứng khỏe 

mạnh. IL-13, TGF-β1 và periostin được xét nghiệm bằng phương pháp 

ELISA, kèm siêu âm tim [129]. Kết quả là nồng độ IL-13, TGF-β1 và periostin 

tăng cao nhất ở nhóm suy tim cấp, ở nhóm bệnh ĐMV mạn thì nồng độ các 

chất này cao hơn so với nhóm chứng (p < 0,001). Điều này cho thấy periostin 

cùng với IL-13, TGF-β1 có thể liên quan đến sự xuất hiện của suy tim cấp ở 

bệnh nhân bệnh ĐMV mạn và sự kết hợp của chúng cho thấy giá trị tiên đoán 

về sự hiện diện của suy tim cấp ở những bệnh nhân bệnh ĐMV mạn. 
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S. Andrup và cộng sự có bài báo viết “Những thay đổi về chỉ điểm sinh 

học mới của chất nền ngoại bào tim trong nhồi máu cơ tim ST chênh lên: mối 

liên hệ với kết quả bất lợi” tại hội nghị Tim mạch châu Âu năm 2022 [27]. Báo 

cáo cho thấy nồng độ periostin ở nhóm cao hơn thì nguy cơ tử vong sẽ lớn hơn 

và đề xuất periostin có thể được sử dụng làm công cụ tiên lượng trong các tổn 

thương do thiếu máu cục bộ. 

Tại hội nghị Chăm sóc tim mạch cấp tính của ESC năm 2022, Ioana-

Patricia Rodean và cộng sự đã có phần trình bày “Periostin liên quan đến kích 

thước vùng nhồi máu lớn hơn và kết quả lâm sàng xấu hơn ở những bệnh nhân 

hội chứng vành cấp kèm bệnh nha chu” [132]. Tác giả cho thấy nồng độ 

periostin máu lớn hơn thì tương ứng với vùng NMCT lớn hơn và lâm sàng nặng 

hơn ở bệnh nhân hội chứng vành cấp kèm bệnh nha chu. 

 Xuemei Liu và cộng sự công bố nghiên cứu “Periostin như một chỉ điểm 

sinh học tiềm năng của nhồi máu cơ tim cấp tính” trên 30 bệnh nhân NMCT 

cấp và 30 chứng năm 2023, xét nghiệm periostin và đánh giá mối tương quan 

giữa periostin với các yếu tố tiền sử bệnh, lâm sàng, xét nghiệm máu và siêu 

âm tim [101]. Kết quả cho thấy nồng độ periostin thay đổi theo diễn tiến bệnh 

của NMCT, được giải phóng nhiều nhất vào thời điểm NMCT ngày thứ 7; độ 

nhạy và độ đặc hiệu để chẩn đoán NMCT của periostin lần lượt là 73% và 85% 

[101] cho thấy có mối liên hệ giữa periostin và NMCT và nhận định periostin 

có khả năng là CĐSH trong bệnh lý NMCT. 

Báo cáo mới được công bố năm 2024 của Hiroki Oinaka và cộng sự với 

tựa đề “Nồng độ periostin huyết tương tăng dự đoán sự tiến triển co thắt mạch 

máu bằng chụp động mạch ở bệnh nhân phình động mạch dưới nhện xuất huyết 

mức độ không nặng”, với mục tiêu xác định thời điểm nồng độ periostin tăng 

cực đại sau khi có tổn thương. Nhóm tác giả đã tiến hành đo nồng độ periostin 

vào 4 thời điểm khác nhau là vào các ngày 1- 3, 4 - 6, 7 - 9 và 10 - 12 tính theo 

ngày khởi phát bệnh [124]. Tác giả đã cho thấy nồng độ periostin đạt cực đại 

vào ngày 7 - 9 của bệnh [124] 

Hiện tại, ở Việt Nam chưa có công trình nghiên cứu nào về vai trò của 

periostin trong tiên lượng chức năng tim sau NMCT cấp. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Đối tượng nghiên cứu được chia thành 2 nhóm: nhóm 1 được chẩn đoán 

NMCT cấp và nhóm 2 là nhóm chứng. Tất cả nhóm bệnh được nhập viện và 

điều trị trong thời gian từ tháng 09/2019 đến 03/2023 và theo dõi sau xuất viện 

3 tháng. Nhóm chứng cũng được thu thập trong cùng giai đoạn này. 

2.1.1. Nhóm bệnh 

Gồm 153 bệnh nhân được chẩn đoán NMCT cấp, trong đó có 55 bệnh 

nhân NMCT STCL và 98 bệnh nhân NMCT KSTCL. Có 57 trường hợp nằm 

viện tại bệnh viện Trung Ương Huế (35 ca NMCT STCL và 22 ca NMCT 

KSTCL) và 96 bệnh nhân điều trị tại bệnh viện Vĩnh Long (20 ca NMCT STCL 

và 66 ca NMCT KSTCL). 

2.1.1.1. Tiêu chuẩn chọn nhóm bệnh 

- Tất cả bệnh nhân được chẩn đoán NMCT cấp. 

-  Đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ nhóm bệnh  

Bệnh nhân nằm trong tiêu chuẩn loại trừ bao gồm [42]: 

- Bệnh van tim từ trung bình đến nặng. 

- Đang đồng thời có tình trạng viêm. 

- Mắc bệnh lý ác tính. 

- Bệnh cơ tim phì đại. 

- Bệnh cơ tim giãn nở. 

- Creatinin máu ≥ 4 mg/dL (353,6 mol/L). 

- Không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.2. Nhóm chứng 

Gồm 153 đối tượng khỏe mạnh là những người không bị NMCT (lâm sàng 

không đau ngực, hs-Troponin T trong giới hạn bình thường), đi kiểm tra sức 

khỏe định kỳ tại bệnh viện Vĩnh Long. 
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2.1.2.1. Tiêu chuẩn chọn nhóm chứng 

- Các đối tượng tương đồng về độ tuổi và giới tính với nhóm bệnh. 

- Tình nguyện tham gia nghiên cứu. 

2.1.2.2. Tiêu chuẩn loại trừ nhóm chứng 

Các đối tượng có các bệnh lý như trong tiêu chuẩn loại trừ của nhóm 

bệnh. Những người nào siêu âm tim có LVEF < 50% cũng sẽ loại trừ khỏi 

nhóm chứng [42]. 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu của chúng tôi là nghiên cứu mô tả cắt ngang phân tích, có 

nhóm đối chứng.  

2.2.2. Cỡ mẫu  

Để ước lượng cỡ mẫu nhằm đánh giá nồng độ periostin ở nhóm bệnh 

NMCT, cỡ mẫu được tính theo công thức: 

 

        Trong đó:  

        n: cỡ mẫu tối thiểu của nghiên cứu. 

         𝑍1−/2: là giá trị từ phân bố chuẩn. Chọn 𝑍1−/2 = 1,96 với xác suất sai 

lầm loại 1 α = 5% và kiểm định 2 phía. 

        σ: độ lệch chuẩn. Theo Ling và cộng sự thì độ lệch chuẩn này là 16,90 

ng/mL [99]. 

        d: là mức sai số tuyệt đối chấp nhận, d = 3 ng/mL. 

        Cỡ mẫu tối thiểu của nghiên cứu nhóm bệnh tính được là n = 122 bệnh 

nhân. Thực tế chúng tôi đã thu thập được dữ liệu nghiên cứu trên 153 bệnh 

nhân ở nhóm bệnh. 

         Đối với nhóm chứng, trong điều kiện thực tiễn, cỡ mẫu của nhóm chứng 

được thu thập là 153 người khỏe mạnh không bị NMCT cấp.  

2.2.3. Phương pháp chọn mẫu 

Chọn mẫu không xác suất, có chủ đích. 

2.2.4. Các bước thực hiện nghiên cứu 

Sử dụng phiếu nghiên cứu để thu thập các thông tin của đối tượng nghiên cứu.  
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2.2.4.1. Khai thác tiền sử 

- Tăng huyết áp: bệnh nhân đã được chẩn đoán THA, hoặc đang uống thuốc 

hạ áp, hoặc HATT ≥ 140 mmHg và/hoặc HATTr ≥ 90 mmHg trong 2 lần đo. 

- Đái tháo đường: bệnh nhân được chẩn đoán ĐTĐ và/ hoặc đang điều trị 

thuốc hạ đường huyết. Chẩn đoán ĐTĐ dựa các tiêu chí sau [7]: 

a) Đường huyết tương khi đói ≥ 7 mmol/L hoặc: 

b) Đường huyết tương sau 2 giờ làm nghiệm pháp dung nạp với 75g 

glucose đường uống ≥ 11,1 mmol/L. 

c) HbA1c ≥ 6,5% và xét nghiệm HbA1c phải được thực hiện chuẩn hóa 

theo tiêu chuẩn quốc tế. 

d) Bệnh nhân có triệu chứng tăng đường huyết điển hình hoặc triệu chứng 

của cơn tăng đường huyết cấp kèm glucose huyết tương bất kỳ ≥ 11,1 mmol/L. 

Chẩn đoán xác định bệnh nhân bị ĐTĐ khi có 2 kết quả trên ngưỡng chẩn 

đoán trong cùng một mẫu máu xét nghiệm hoặc ở 2 thời điểm khác nhau đối với 

tiêu chí a, b, hoặc c; còn riêng tiêu chí d thì chỉ cần 1 lần xét nghiệm duy nhất. 

- Rối loạn lipid máu: bệnh nhân đã được chẩn đoán rối loạn lipid máu 

và/hoặc đang uống thuốc hạ lipid máu. Phân loại rối loạn lipid áp dụng theo 

tiêu chuẩn NCEP (National Cholesterol Education Program):  

Bảng 2.1. Phân loại rối loạn các thành phần lipid máu [118] 

Billan lipid máu Giá trị (mg/dL) Giá trị (mmol/L) Phân loại 

Cholesterol toàn 

phần 

< 200 < 5,2 Bình thường 

≥ 240 5,2 - 6,2 Giới hạn cao 

≥ 240 > 6,2 Cao 

HDL - Cholesterol 
≥ 60 ≥ 1,55 Cao 

< 40 < 1,03 Thấp 

LDL - Cholesterol 

< 100 < 2,59 Tối ưu 

100- 129 2,59 - 3,34 Gần tối ưu 

130- 159 3,34 - 4,12 Giới hạn cao 

160- 189 4,12 - 4,89 Cao 

≥ 190 ≥ 4,92 Rất cao 

Triglycerid 

< 150 < 1,7 Bình thường 

150 – 159 1,7 – 2,3 Giới hạn cao 

200 – 499 2,3 – 5,7 Cao 

≥ 500 ≥ 5,7 Rất cao 
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- Hút thuốc lá: Xác định có hút thuốc lá hay không dựa theo định nghĩa 

hút thuốc lá của Tổ chức khảo sát sức khỏe quốc gia Mỹ, được Trung tâm 

phòng và kiểm soát bệnh tật Mỹ chấp nhận, và dựa trên công cụ bảng câu hỏi 

tầm soát. Có hút là người đã hút ít nhất 100 điếu thuốc [39]. Hiện còn hút 

thuốc là người hút ít nhất 100 điếu thuốc lá và tại thời điểm khảo sát ghi nhận 

còn hút thuốc hàng ngày hoặc trong một số ngày [39]. Không hút thuốc lá là 

những người chưa bao giờ hút thuốc lá, hoặc đã từng hút ít hơn 100 điếu thuốc 

trong đời [39].  

2.2.4.2. Khám lâm sàng và cận lâm sàng 

- Lâm sàng: 

Hỏi bệnh sử, khám lâm sàng cẩn thận, ghi lại những thông tin cần thiết. 

-  Xét nghiệm máu: 

Glucose, ure, creatinine, bilan lipid, công thức máu và CĐSH (hs-Troponin 

T, NT-proBNP, periostin). Các xét nghiệm máu được thực hiện đảm bảo 

đúng quy trình. Mẫu máu của đối tượng nghiên cứu ngay sau khi được                  

thu thập sẽ được gởi ngay đến phòng xét nghiệm, quay ly tâm làm các xét 

nghiệm cơ bản trước. Mẫu huyết thanh còn lại được bảo quản đông lạnh ở 

nhiệt độ - 20°C. 

- Chẩn đoán hình ảnh và thăm dò chức năng: 

Đo ECG, siêu âm tim (và có thể kèm chụp ĐMV). Chụp mạch vành được 

thực hiện tại khoa Cấp cứu tim mạch can thiệp, bệnh viện Trung ương Huế. 

Trong suốt thời gian nằm viện, các bệnh nhân được theo dõi diễn biến bệnh 

chặt chẽ, thống kê số ngày nằm viện. 

Về hành chính: 

Thu thập đầy đủ các thông tin cần thiết về tên, tuổi, giới, nghề nghiệp, địa 

chỉ liên hệ, số vào viện. 

Tất cả các dữ liệu được ghi chép đầy đủ vào phiếu nghiên cứu. 
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2.2.5. Các kỹ thuật thực hiện trong quá trình nghiên cứu 

2.2.5.1. Đo điện tâm đồ 

Đo 12 chuyển đạo thông thường gồm 3 chuyển đạo ngoại biên DI, DII, 

DIII; 3 chuyển đạo đơn cực chi aVL, aVR, aVF; 06 chuyển đạo trước tim V1-

V6; và có thể đo một số chuyển đạo khác như V3R, V4R, V7-V9 khi nghi ngờ 

NMCT thất phải. Các thông số cần xác định bao gồm có hình ảnh của NMCT 

cấp trên ECG không, NMCT vùng nào, đoạn ST có chênh lên hay không chênh 

lên, có chênh xuống không, có block nhánh trái hay không. 

 

Hình 2.1. Vị trí gắn điện cực thăm dò [112] 

2.2.5.2. Siêu âm tim 

Đây là kỹ thuật chẩn đoán không xâm lấn để cung cấp những thông tin về 

chức năng tim và huyết động, là phương pháp khảo sát các bệnh lý tim mạch 

rất thường xuyên, chỉ sau ECG và X quang ngực [53]. Nên làm siêu âm tim 

càng sớm càng tốt trên bệnh nhân có hội chứng vành cấp [54]. Siêu âm tim có 

thể hỗ trợ chẩn đoán trong những trường hợp chưa chắc chắn nhưng không nên 

chờ siêu âm tim nếu điều này làm trì hoãn việc chụp mạch vành [4]. Còn sau 

khi bệnh nhân xuất viện, thời điểm nào là tối ưu của siêu âm tim để đánh giá 

chức năng tim không được xác định rõ, vì khám sớm sau NMCT có thể đánh 

giá thấp LVEF [73]. Chi-Wen Cheng và cộng sự lựa chọn siêu âm tim sau 

NMCT 3 tháng để đánh giá tiên lượng [42].  

Kỹ thuật siêu âm Doppler tim của bệnh nhân theo quy trình thống nhất 

của Hội siêu âm tim Hoa Kỳ: 
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- Bệnh nhân được siêu âm tim tại giường hoặc ở phòng siêu âm tim và 

được đánh giá bởi bác sĩ chuyên khoa siêu âm tim mạch. 

- Bệnh nhân nằm nghiêng và ngửa, bộc lộ vùng ngực. 

- Vị trí đầu dò: cạnh ức, mỏm tim, dưới bờ sườn, trên hõm ức. 

Các thông số đánh giá: 

- EDV, ESV được tính theo công thức Simpson (Hình 2.2). 

- Thay đổi độ dày thành tim được thể hiệu bằng giảm độ dày tâm thu cơ 

tim. Bình thường độ dày thành tự do thất trái ở kỳ tâm thu tăng khoảng 40% và 

độ dày của vách liên thất ở kỳ tâm thu tăng ít hơn. Vận động của các thành tim 

khi có hoại tử cơ tim sẽ biểu hiện trên siêu âm tim bằng rối loạn khu trú vận 

động thất trái (giảm động, vô động, loạn vận động).  

 

(D: chiều rộng thất trái, L: chiều dài thất trái, TT: tâm thu, TTr: tâm trương) 

Hình 2.2. Kỹ thuật đo bằng phương pháp Simpson [35] 

Để hạn chế sai số trong quá trình siêu âm, tại mỗi điểm nghiên cứu, bệnh 

nhân được siêu âm tim khi nằm viện và sau NMCT 3 tháng trên cùng một bác 

sĩ chuyên ngành siêu âm tim có nhiều năm kinh nghiệm thực hiện. Quá trình 

thao tác tiến hành trên các máy siêu âm AFFINITI 50G của hãng Philips và 

ARIETTA 65 của Fujifilm. 
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2.2.5.3. Chụp động mạch vành 

Chụp ĐMV được thực hiện rộng rãi trong quy trình can thiệp tim mạch, nhằm 

đánh giá toàn bộ hình thái hệ ĐMV. Các ống thông chuyên dụng được dùng để đưa 

thuốc cản quang vào trong lòng ĐMV, giúp hiển thị hình ảnh hệ ĐMV  trên màn 

hình tăng sáng, cho phép đánh giá được những tổn thương của hệ ĐMV. Một số chỉ 

định chụp ĐMV liên quan đến NMCT theo Bộ Y Tế [5]: 

- NMCT cấp có ST chênh lên. 

- Đau ngực không ổn định và NMCT KSTCL.  

Trong nghiên cứu này, có tổng cộng 57 bệnh nhân NMCT được chụp 

ĐMV bằng máy chụp mạch số hóa xóa nền Allura Xper FD 20 của hãng Philips, 

đều tại bệnh viện Trung ương Huế. Phần lớn trong số này là bệnh nhân NMCT 

cấp STCL, chụp để đánh giá làm can thiệp PCI và tất cả những đối tượng này 

đều được làm PCI sau đó. 

- Chuẩn bị bệnh nhân: giải thích để người bệnh yên tâm về thủ thuật, các 

hiện tượng và các biến chứng có thể xảy ra. 

- Phương tiện và dụng cụ:  

• Máy chụp mạch: Máy tăng sáng truyền hình. 

• Trang thiết bị theo dõi, cấp cứu: máy đo ECG, máy phá rung, máy đo áp 

lực buồng tim và mạch máu, đường cong áp mạch máu và buồng tim, oxy, 

thuốc cấp cứu. 

• Dụng cụ: Bao gồm những ống thông Judkins JR3; JR3,5; JR4; JR5 cỡ 

4F và 6F. Dây dẫn mềm đầu chữ J dài 180 cm cỡ 0,038 “ “ hay 0,035 “ “, ống 

thông có bao 4F hoặc 6F và kim chọc mạch. 

• Thuốc cản quang. 

- Thực hiện: chụp ĐMV theo phương pháp Judkins tại phòng chụp mạch 

Khoa Cấp cứu Tim mạch – Can thiệp, bệnh viện Trung Ương Huế. 

• Tư thế chụp:  

ĐMV trái: Nghiêng phải 200 – chân 300; nghiêng phải 200 – đầu 400; 

nghiêng trái 200 – đầu 400; nghiêng trái 300 – chân 300. 

ĐMV phải: Nghiêng trái 300; nghiêng phải 300 – đầu 400. 

• Trong một số trường hợp có thể thay đổi tư thế chụp để thấy rõ tổn 

thương hơn. 
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2.2.5.4. Các xét nghiệm  

Về xét nghiệm nhóm bệnh tại Vĩnh Long: công thức máu được thực hiện 

trên máy Pentra ES 60, các thông số sinh hóa được làm trên máy Cobas C 702 

và các xét nghiệm miễn dịch được làm trên máy Cobas E 602. Các xét nghiệm 

trong nghiên cứu được thực hiện hoàn toàn tự động tại phòng xét nghiệm có 

chứng chỉ an toàn sinh học cấp II, được kiểm định nội kiểm và ngoại kiểm đầy 

đủ nên đảm bảo độ chính xác đồng nhất trong nghiên cứu.  

Troponin 

Định lượng troponin huyết thanh bằng phương pháp xét nghiệm miễn dịch 

điện hóa phát quang “ECLIA” (ElectroChemiLuminescene ImmunoAssay). Để 

phân tầng nguy cơ cho bệnh nhân NMCT cấp, cần lặp lại xét nghiệm troponin 

để xác định nồng độ đỉnh của troponin [13].  

Nguyên lý xét nghiệm: 

Phương pháp Sandwich (bắt cặp): Tổng thời gian thực hiện là 18 phút: 

Thời kỳ ủ đầu: hút 50 µL mẫu thử, kháng thể đơn dòng đặc hiệu kháng 

troponin tim đánh dấu biotin và kháng thể đơn dòng đặc hiệu kháng troponin tim 

đánh dấu phức hợp ruthenium phản ứng với nhau tạo thành phức hợp bắt cặp. 

Thời kỳ ủ thứ hai: sau khi thêm các vi hạt phủ streptavidin, phức hợp miễn dịch 

trên trở nên gắn kết với pha rắn thông qua sự tương tác giữa biotin và streptavidin. 

Hỗn hợp phản ứng được chuyển tới buồng đo, ở đó các vi hạt đối từ được 

bắt giữ trên bề mặt của điện cực. Những thành phần không gắn kết sẽ bị thải ra 

ngoài buồng đo bởi dung dịch Procell/Procell M. Cho điện áp vào điện cực sẽ 

tạo nên sự phát quang hóa học được đo bằng bộ khuếch đại quang tử. 

Các kết quả được xác định thông qua một đường chuẩn xét nghiệm trên 

máy được tạo nên bởi xét nghiệm 2 điểm chuẩn và thông tin đường chuẩn chính 

(chuẩn 5 điểm) qua mã vạch trên hộp thuốc thử. 

Giá trị bình thường: < 14 pg/mL [18]. 

NT- proBNP 

Nguyên lý xét nghiệm: 

Định lượng dựa trên nguyên lý miễn dịch kiểu Sandwich sử dụng công 

nghệ điện hóa phát quang (ECLIA: Electro-chemiluminescence “Sandwich” 

immunoassay). 
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Thời kỳ ủ đầu tiên: Kháng nguyên trong mẫu thử (15μL), kháng thể đơn 

dòng đặc hiệu kháng NT-proBNP đánh dấu biotin, kháng thể đơn dòng đặc 

hiệu kháng NT-proBNP đánh dấu phức hợp rutheniumα) tạo thành phức hợp 

bắt cặp. Thời kỳ ủ thứ hai: Sau khi thêm các vị hạt phủ streptavidin, phức hợp 

miễn dịch trên trở nên gắn kết với pha rắn thông qua sự tương tác giữa biotin 

và streptavidin. 

Hỗn hợp phản ứng được chuyển tới buồng đo, ở đó các vi hạt đối từ được 

bắt giữ trên bề mặt của điện cực. Những thành phần không gắn kết sẽ bị thải ra 

ngoài buồng đo bởi dung dịch ProCell/Procell M. Cho điện áp vào điện cực sẽ 

tạo nên sự phát quang hóa học được đo bằng độ khuếch đại quang tử. Các kết 

quả được xác định thông qua một đường chuẩn xét nghiệm trên máy được tạo 

nên bởi xét nghiệm 2 điểm chuẩn và thông tin đường chuẩn chính qua mã vạch 

trên hộp thuốc thử. Mẫu máu 1 ml sau khi lấy từ bệnh nhân được đựng vào ống 

nghiệm tiêu chuẩn lấy mẫu chứa sẵn K3-EDTA. Mẫu máu được lưu trữ được 3 

ngày ở 20 - 25oC, 6 ngày ở 2 - 8 oC và 24 tháng ở - 20oC. 

Giá trị bình thường: < 125 pg/mL. Nồng độ NT-proBNP trợ giúp chẩn 

đoán suy tim theo Bộ Y Tế năm 2022 đối với bệnh nhập viện/ suy tim mất bù 

là ≥ 300 pg/mL [8]. Đo NT-proBNP huyết thanh 2 lần: lần 1 lấy mẫu khi bệnh 

nhân nhập viện và lần 2 lấy mẫu sau khi bệnh nhân NMCT 3 tháng. 

Công thức máu 

Được thực hiện trên máy đếm tế bào máu, gồm 2 kênh: đếm tế bào ở kênh 

quang học theo phương pháp đếm tế bào dòng chảy và kênh đo Hb theo phương 

pháp so màu. Giá trị bình thường của các thông số chính sử dụng trong nghiên 

cứu: bạch cầu: 4 – 10 x 10 3 /µL, Hb: 12,2 -15,4 g/dL [18]. 

Creatinin máu 

Tất cả bệnh nhân NMCT KSTCL cần được đánh giá chức năng thận qua 

ClCr để tiên lượng bệnh, xác định nguy cơ mắc bệnh thận do thuốc cản quang 

[45]. ClCr được tính theo công thức Chronic Kidney Disease Epidemiology 

Collaboration (CKD-EPI) gồm creatinin, tuổi, giới, chủng tộc: 
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ClCr =142 x min (SCr/κ, 1)α x max (SCr /κ, 1)-1,200 x 0,9938Tuổi x 1,012 

(nếu là nữ) [108] 

Trong đó: 

•  ClCr = mL/phút/1,73m2 

• SCr (Standardized serum Creatinine: creatinin huyết thanh chuẩn 

hóa)  = mg/dL 

• κ = 0,7 (nữ) hoặc 0,9 (nam) 

• α = -0,241 (nữ) hoặc -0,302 (nam) 

• min = tối thiểu của SCr/κ hoặc 1 

• max = tối đa của SCr/κ hoặc 1 

• Tuổi = năm 

• Giá trị bình thường: nam 62 - 120 μmol/L, nữ 44 - 88 μmol/L [18]. 

2.2.6. Kỹ thuật định lượng Periostin 

2.2.6.1. Tiến hành và bảo quản 

- Mẫu huyết thanh bệnh nhân được lấy trước ăn vào ngày thứ 5 – 7 sau 

NMCT cấp, cho vào ống nghiệm không có chất chống đông. 

- Mẫu bệnh phẩm sau khi lấy được thì sẽ tiến hành quay ly tâm ngay, nếu 

chưa làm ngay được thì phải bảo quản ở nhiệt độ - 20oC. Để đảm bảo chất lượng 

mẫu khi di chuyển xa từ Vĩnh Long ra Huế, sau khi đưa mẫu ra khỏi tủ âm - 20 

oC, mẫu sẽ được đặt vào thùng xốp kín có bỏ túi đá giữ lạnh rồi trực tiếp mang 

ra cho vào tủ đông - 20 oC của Bộ môn Miễn Dịch với thời gian vận chuyển 

trong khoảng 6 giờ bằng đường hàng không. 

Mẫu máu xét nghiệm nồng độ periostin huyết thanh của bệnh nhân NMCT 

được thu thập 2 lần. Lần thứ nhất là vào thời điểm sau NMCT 5 - 7 ngày. Điều 

này do nồng độ periostin đạt mức cực đại vào ngày thứ 5 - 7 sau NMCT [32] 

nhưng sau đó sẽ giảm dần theo thời gian trong giai đoạn tái cấu trúc tim. Các 

thống kê, so sánh, đánh giá các mối tương quan của periostin chủ yếu dựa trên 

lần xét nghiệm này. Xét nghiệm periostin lần 2 là thời điểm sau NMCT 3 tháng, 

khi bệnh nhân đi tái khám. 
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Hình 2.3. Biến đổi periostin trong chữa lành tổn thương và xơ hóa [159] 

2.2.6.2. Nguyên lý xét nghiệm 

Xét nghiệm nồng độ periostin huyết thanh được thực hiện bằng phương 

pháp hấp thụ miễn dịch liên kết với enzyme, tức phương pháp ELISA (Enzyme-

Linked ImmunoSorbent Assay) với nguyên lý là dựa vào tính đặc hiệu kháng 

nguyên - kháng thể và được thực hiện bằng những bước cơ bản sau: kháng 

nguyên hoặc kháng thể đã biết được gắn trên một giá thể rắn, sau đó cho mẫu 

có chứa kháng thể hoặc kháng nguyên cần tìm vào giếng và cuối cùng là thêm 

cơ chất vào để enzyme phân giải và phát ra tín hiệu, tín hiệu phổ biến nhất là 

sự đổi màu của các chất hóa học. Để có thể thực hiện một phản ứng ELISA thì 

cần ít nhất 1 kháng thể đặc hiệu bắt cặp với 1 kháng nguyên cụ thể nào đó. 

Những mẫu có lượng kháng nguyên chưa biết số lượng được cố định bên trên 

một giá thể rắn hoặc không đặc hiệu hoặc đặc hiệu. 

 

Hình 2.4. Phương pháp ELISA [163] 
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Sau khi cố định kháng nguyên, kháng thể phát hiện sẽ được thêm vào và 

tạo ra phức hợp với kháng nguyên. Kháng thể phát hiện sẽ liên kết với enzyme 

hoặc chính nó sẽ được phát hiện bởi kháng thể thứ cấp liên kết với enzyme 

bằng liên kết cộng hóa trị giữa những phân tử sinh học. Giữa các bước, người 

ta dùng dung dịch rửa để rửa đĩa, loại bỏ các protein và kháng thể không gắn. 

Sau lần rửa cuối cùng, cơ chất được thêm vào để enzyme phân giải và phát ra 

tín hiệu nhìn thấy được từ đó giúp chỉ ra lượng kháng nguyên/ kháng thể có 

trong mẫu xét nghiệm. 

2.2.6.3. Cài đặt trên máy 

Định lượng nồng độ periostin huyết thanh được thực hiện tại Bộ môn Miễn 

dịch trường Đại học Y – Dược, Đại học Huế với bộ thuốc thử Human Periostin 

Kit của hãng MyBioSource.com. Đây là kỹ thuật đơn giản, dễ thực hiện, máy 

đọc ELISA nào có bước sóng 450 nm đều đọc được kết quả, giá cả phải chăng 

và có độ nhạy cao, do đó được triển khai rộng rãi ở nước ta. Chúng tôi thực 

hiện kỹ thuật trên máy TENCAN model SW MAGELLAN V7.5 STD 2 PC của 

hãng SUNRISE (Hình 2.5). 

 

Hình 2.5. Máy TENCAN model SW MAGELLAN V7.5 STD 2 PC 
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2.2.7. Các tiêu chuẩn chẩn đoán sử dụng trong quá trình nghiên cứu 

2.2.7.1. Phân loại cơn đau thắt ngực 

Chúng tôi phân tích đặc điểm cơn đau thắt ngực dựa vào triệu chứng     

cơ năng [1]: 

Cơn đau thắt ngực điển hình: là tình trạng đau như bị bóp nghẹt sau xương 

ức hay vùng trước tim, lan lên vai trái và mặt trong của tay trái cho đến tận 

ngón IV và ngón V tay trái. Cơn đau thường khởi phát đột ngột, kéo dài trên 

20 phút và bệnh nhân không đỡ đau khi dùng nitroglycerin. Đau cũng có thể 

lan lên vùng cổ, cằm, vai, sau lưng, tay phải hoặc là vùng thượng vị.  

Có một số trường hợp bệnh nhân bị NMCT nhưng không có hoặc có ít 

cảm giác đau, thường là bệnh nhân sau phẫu thuật, người cao tuổi, ĐTĐ hoặc 

THA. Ngoài ra, bệnh nhân còn có thể có các triệu chứng khác như vã mồ hôi, 

khó thở, hồi hộp đánh trống ngực, buồn nôn, nôn hoặc lú lẫn… 

2.2.7.2. Tiêu chuẩn chẩn đoán THA 

Phân loại theo ESC/ESH năm 2018: 

Bảng 2.2. Định nghĩa và phân độ THA theo ESC/ESH 2018 [162] 

PHÂN LOẠI HATT (mmHg)  HATTr (mmHg) 

Tối ưu < 120 và < 80 

Bình thường 120 – 129 và/ hoặc 80 – 84 

Bình thường - cao 130 - 139 và/ hoặc 85 – 89 

THA độ I 140 – 159 và/ hoặc 90 – 99 

THA độ II 160 – 179 và/ hoặc 100 – 109 

THA độ III ≥ 180 và/ hoặc ≥ 110 
 

2.2.7.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán béo phì 

Đánh giá BMI theo WHO dùng cho người châu Á: 

Bảng 2.3. Đánh giá BMI theo WHO cho người châu Á [161] 

BMI (kg/m2) Phân loại 

< 18,5 Thiếu cân 

18,5 - 22,9 Bình thường 

23 – 24.9 Thừa cân 

25 – 29,9 Béo phì độ I 

≥ 30 Béo phì độ II 
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2.2.7.4. Quy trình và tiêu chuẩn chẩn đoán nhồi máu cơ tim cấp 

Quy trình chẩn đoán NMCT cấp theo khuyến cáo của ESC năm 2017 

(Hình 2.6), cụ thể: 

- Lâm sàng: Có thể biểu hiện bằng nhiều mức độ khác nhau, từ không có 

triệu chứng hoặc triệu chứng không rõ ràng; đến tăng biểu hiện của triệu chứng/ 

đau ngực; nặng hơn là sốc tim/ suy tim cấp hoặc nặng hơn nữa là ngưng tim. 

- ECG: có thể thấy hình ảnh biến đổi của đoạn ST-T chênh lên hay chênh 

xuống, hoặc xuất hiện các rối loạn nhịp nghiêm trọng. 

- Men tim: chẩn đoán NMCT về mặt sinh học theo từng dấu ấn khi thỏa 

điều kiện troponin có biến đổi. 

 

 

Hình 2.6. Quy trình chẩn đoán NMCT cấp [157] 
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Theo tiêu chuẩn chẩn đoán NMCT cấp theo đồng thuận toàn cầu IV năm 

2018, NMCT được phân chia thành 5 type: từ type 1 đến type 5. Trong đó, 

NMCT type 1: phát hiện tăng và/ hoặc giảm giá trị troponin và đi kèm ít nhất 

1 trong những yếu tố sau đây [154]: 

- Triệu chứng thiếu máu cơ tim cấp tính. 

- Thay đổi trên ECG: hình ảnh thiếu máu cục bộ cơ tim mới. 

- Sóng Q bệnh lý tiến triển. 

- Có bằng chứng hình ảnh của mất cơ tim mới hoặc bất thường vận động 

thành tim phù hợp với bệnh cảnh thiếu máu cục bộ. 

- Xác định huyết khối ĐMV bằng chụp động mạch bao gồm hình ảnh nội 

mạch hoặc bằng khám nghiệm tử thi. 

2.2.7.5. Tiêu chuẩn chẩn đoán ST chênh trong nhồi máu cơ tim cấp 

NMCT cấp có thể được chia thành 2 nhóm là NMCT cấp STCL và NMCT 

cấp KSTCL [154]: 

- NMCT cấp STCL: được chẩn đoán khi có biến đổi STCL trên ECG kèm 

có tăng và/ hoặc giảm giá trị chất troponin của tim với ít nhất có một giá trị đạt 

mức trên bách phân vị thứ 99 của giới hạn trên. 

- NMCT cấp KSTCL: được chẩn đoán khi không có biến đổi STCL trên 

ECG nhưng có tăng và/ hoặc giảm giá trị chất troponin của tim với ít nhất có 

một giá trị đạt mức trên bách phân vị thứ 99 của giới hạn trên. 

2.2.7.6. Tiêu chuẩn phân độ Killip 

Phân độ Killip giúp lượng giá tiên lượng dựa vào những triệu chứng lâm 

sàng, giúp nhanh chóng phân chia mức độ bệnh ngay khi bệnh nhân mới vào 

viện, được phân thành 4 độ như bảng 2.4. 

Bảng 2.4. Phân độ Killip [4] 

Phân độ Triệu chứng 

Độ I Không có dấu hiệu của suy tim sung huyết 

Độ II Có T3 và/hoặc rale ẩm 

Độ III Phù phổi cấp 

Độ IV Sốc tim 
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2.2.7.7. Tiêu chuẩn về biến đổi trên điện tâm đồ 

 

 

Hình 2.7. Tiêu chuẩn Sgarbossa [23] 

Biến đổi của sóng Q: tiêu chuẩn của sóng Q hoại tử: 

- Sóng Q ở chuyển đạo V2-V3 ≥ 0,02 giây hoặc phức hợp QS ở V2 và V3. 

- Sóng Q ≥ 0,03 giây và sâu ≥ 0,1 mV hoặc phức hợp QS ở chuyển đạo 

DI, II, aVL, aVF hoặc V1-V6 trên hai chuyển đạo bất kỳ của các nhóm chuyển 

đạo liền kề (I, aVL; V1-V6; II, III, aVF), hoặc V7-V9. 

Bảng 2.5. Tiêu chuẩn điện tâm đồ trong nhồi máu cơ tim [154] 

Chuyển đạo Nữ Nam 

Tiêu chuẩn ST chênh lên 

V2-V3 ≥ 0,15mm 
≥ 0,2 mm nếu  ≥ 40 tuổi 

≥ 0,25 mm nếu  < 40 tuổi 

Chuyển đạo khác ≥ 0,1 mm 

Tiêu chuẩn ST chênh xuống và thay đổi sóng T 

ST chênh xuống dạng nằm ngang hoặc chếch xuống ≥ 0,5 mm ở 2 chuyển 

đạo liên tiếp và/hoặc T đảo ≥ 1 mm ở 2 chuyển đạo kề nhau với sóng R chiếm 

ưu thế hoặc tỉ lệ R/S > 1 

Với trường hợp block nhánh trái hay đặt máy tạo nhịp: để định hướng chẩn 

đoán, sử dụng tiêu chuẩn Sgarbossa ECG (Hình 2.7). 
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- STCL ≥ 1mm và cùng hướng với QRS ở tất cả các chuyển đạo: 5 điểm. 

- ST chênh xuống ≥ 1mm ở V1, V2 hoặc V3: 3 điểm. 

- STCL ≥ 5mm và ngược hướng với QRS: 2 điểm. 

Nghi ngờ NMCT với những trường hợp > 3 điểm vì có độ đặc hiệu chẩn 

đoán NMCT trên 95%. Biến đổi ST-T (không kèm dày thất trái và block nhánh 

trái) trong chẩn đoán NMCT cấp được áp dụng như bảng 2.5. 

2.2.7.8. Tiêu chuẩn LVEF thấp 

LVEF được gọi là thấp khi < 50% (LVEF giảm, giảm nhẹ). 

+ Triệu chứng cơ năng điển hình gồm: Khó thở, khó thở tư thế, khó thở 

kịch phát về đêm, giảm dung nạp gắng sức, mệt mỏi, tăng thời gian để phục hồi 

sau khi gắng sức, phù chân. 

+ Triệu chứng thực thể gồm: Tĩnh mạch cổ nổi, phản hồi gan tĩnh mạch 

cổ, tiếng tim thứ 3 (tiếng ngựa phi), diện đập mỏm tim lệch, tiếng thổi tim. 

- Suy tim tâm trương khi có đủ 4 tiêu chuẩn: Có triệu chứng cơ năng, triệu 

chứng thực thể điển hình của suy tim, có phân suất tống máu bảo tồn và có 

chứng cứ bệnh cấu trúc cơ tim và rối loạn chức năng tâm trương. 

+ Triệu chứng cơ năng điển hình gồm: Khó thở, khó thở tư thế, khó thở 

kịch phát về đêm, giảm dung nạp gắng sức, mệt mỏi, tăng thời gian để phục hồi 

sau khi gắng sức, phù chân. 

+ Triệu chứng thực thể gồm: Tĩnh mạch cổ nổi, phản hồi gan tĩnh mạch 

cổ, tiếng tim thứ 3 (tiếng ngựa phi), diện đập mỏm tim lệch, tiếng thổi tim. 
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Sơ đồ 2.1. Qui trình chẩn đoán suy tim theo ESC năm 2016 [127] 

  

SIÊU ÂM TIM 

BỆNH NHÂN NGHI NGỜ SUY TIM 

(Không phải tình trạng cấp) 

CÁC PEPTIDE BÀI NIỆU 

• NT-proBNP ≥125 pg/mL 

• BNP ≥ 35 pg/mL 

 

 

Không giống 

suy tim:  

Xem xét 

chẩn đoán 

khác  

ĐÁNH GIÁ KHẢ NĂNG SUY TIM 

- Tiền sử lâm sàng:  

- Tiền sử bệnh ĐMV mạn: NMCT, tái thông mạch. 

- Tiền sử tăng áp động mạch. 

- Dùng thuốc gây độc tim/ xạ trị. 

- Dùng các thuốc lợi tiểu. 

- Khó thở khi nằm/ khó thở kịch phát ban đêm. 

- Khám lâm sàng: 

- Ran phổi. 

- Phù mắc cá chân 2 bên. 

- Tim có âm thổi. 

- Đo ECG 

Bất kỳ bất thường nào. 

 

KẾT LUẬN 
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Theo hội Tim Mạch quốc gia Việt Nam: 

- Phân độ NYHA:  

Bảng 2.6. Phân loại suy tim theo NYHA [222] 

Phân độ Biểu hiện lâm sàng 

I 

Không hạn chế vận động thể lực thông thường không gây mệt, 

khó thở hoặc hồi hộp. Hạn chế nhẹ vận động thể lực. Bệnh nhân 

khỏe khi nghỉ ngơi. 

II 
Vận động thể lực thông thường dẫn đến mệt, hồi hộp, khó thở 

hoặc đau ngực 

II 

Hạn chế nhiều vận động thể lực. Mặc dù bệnh nhân khỏe khi 

nghỉ ngơi, nhưng chỉ vận động nhẹ đã có triệu chứng cơ năng. 

Không vận động thể lực nào mà không gây khó chịu. 

IV 
Triệu chứng cơ năng của suy tim xảy ra ngay khi nghỉ ngơi. Chỉ 

một vận động thể lực, triệu chứng cơ năng gia tăng. 
 

- Phân độ dựa theo LVEF trên siêu tim: 

Theo khuyến cáo của Hội Tim Mạch quốc gia Việt Nam về chẩn đoán và 

điều trị suy tim [22]: 

Bảng 2.7. Phân loại suy tim theo phân suất tống máu tâm thu 

Phân loại LVEF 

Bảo tồn ≥ 50% 

Giảm nhẹ 41- 49% 

Giảm ≤ 40% 

2.2.7.9. Chẩn đoán sốc tim  

Tiêu chuẩn chẩn đoán tình trạng sốc [15]:  

- Huyết áp động mạch tụt: HATT < 80 mmHg. Nếu HATT thấp hơn 20 

mmHg so với trị số huyết áp cũ thì gợi ý đến chẩn đoán. 

- Tần số tim tăng: tăng nhịp tim thường gặp cũng như trong các loại sốc khác. 

- Dấu tâm thần kinh: lú lẫn, ngủ gà hoặc ngược lại kích thích, mất định 

hướng không gian và thời gian. 
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- Thiểu niệu hoặc vô niệu: lượng nước tiểu < 40 mL/ giờ. 

- Thở nhanh: tần số hô hấp nhanh ngay cả khi không có bệnh phổi, nghe 

phổi không có triệu chứng bệnh. 

- Dấu hiệu ngoài da: nói lên tình trạng co thắt mạch da nhằm duy trì cung 

cấp máu cho những cơ quan quan trọng. Có thể gặp tình trạng tím tái, da lạnh, 

những mảng vân tím. 

2.2.7.10. Các thang điểm nguy cơ tim mạch 

• Thang điểm SYNTAX 

ĐMV được chia thành 16 đoạn, tùy vào vị trí tổn thương mà ảnh hưởng 

đến mức độ tưới máu cơ tim khác nhau, do đó sẽ có hệ số cho từng đoạn. 

Bảng 2.8. Các bước chấm điểm theo SYNTAX [83] 

1 Xác định hệ ĐMV ưu năng 

phải hay ưu năng trái. 

 

2 Số tổn thương  

3 Những đoạn thuộc tổn thương  

4 Tắc hoàn toàn 

Số đoạn bị tắc 

Thời gian tắc hoàn toàn (> 3 tháng) 

Tắc cụt 

Tuần hoàn bàng hệ 

Đoạn đầu tiên qua chỗ tắc nhìn thấy được 

5 Tổn thương tại chỗ chia 3 Số nhánh nhỏ tổn thương 

6 Tổn thương tại chỗ chia đôi Type 

7 Tổn thương tại lỗ (Aorto – ostial)   

8 Tổn thương uốn khúc nặng  

9 Tổn thương dài hơn 20 mm  

10 Canxi hóa nặng  

11 Huyết khối  

12 Tổn thương lan tỏa/ mạch nhỏ Số đoạn tổn thương lan tỏa và mạch nhỏ 
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Bảng 2.9. Hệ số tổn thương theo tính chất [83] 

Đặc điểm Điểm 

Mức độ hẹp 

Tắc toàn bộ x 5 

Tắc có ý nghĩa x 2 

Hẹp lỗ động mạch chủ x 1 

Đặc điểm tắc 

nghẽn 

> 3 tháng hoặc không xác định + 1 

Đoạn tắc bị cụt + 1 

Có cầu nối bàng hệ + 1 

Đoạn đầu tiên nhìn thấy phía 

xa đoạn tắc hoàn toàn 

+1 cho mỗi đoạn 

không nhìn thấy  

Nhánh bên + 1 

Tổn thương tại 

chỗ chia 3 

1 đoạn bệnh lý + 3 

2 đoạn bệnh lý + 4 

3 đoạn bệnh lý + 5 

4 đoạn bệnh lý + 6 

Tổn thương tại 

chỗ chia đôi 

Type A, B, C + 1 

Type D, E, F, G + 2 

Góc < 70° + 1 

Gập nặng + 2 

Chiều dài tổn thương > 20 mm + 1 

Vôi hóa nặng + 2 

Huyết khối + 1 

Tổn thương mạch máu lan tỏa +1 cho mỗi đoạn 

• Thang điểm Gensini: dựa vào sự kết hợp giữa mức độ hẹp lòng mạch và 

vị trí hẹp, hẹp càng nặng thì điểm số càng lớn (Hình 2.8) [24]. Đường kính 

mạch vành chỗ hẹp càng lớn thì hệ số điểm càng cao, dao động từ 0,5 (nhánh 

chéo 2 hoặc nhánh sau bên) cho đến 5 (thân chung) (Hình 2.9) [24]. 
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Hình 2.8. Tổn thương ĐMV và cách tính hệ số tương ứng [24]  

 

 

Hình 2.9. Phân loại các ĐMV và hệ số tương ứng [24]  

TC – Thân chung 

 

Hẹp đồng tâm     Hẹp lệch tâm 

 

Giảm khẩu kính lòng mạch        Điểm 
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• Thang điểm GRACE 

Bảng 2.10. Thang điểm GRACE cho bệnh nhân NMCT cấp [51]. 

Tiền sử bệnh Khi mới vào viện Lúc nằm viện 

1. Tuổi (năm)    Điểm 
4. Tần số tim    Điểm  

    (lần/phút)        

7. Creatinin   Điểm ban  

   (mg/dL)        đầu  

< 29………….…… 0 < 50…………….........… 0 ≤ 0,39….…..……..... 1 

30 – 39……….....… 0 50 – 69…………............  3 0,40 – 1,19………… 5 

40 – 49…….....…..18 70 – 89… ….........….….. 9 1,20 – 1,59………… 7 

Tiền sử bệnh Khi mới vào viện Lúc nằm viện 

1. Tuổi (năm)    Điểm 
4. Tần số tim                 Điểm  

 (lần/phút)        

7. Creatinin  Điểm ban           

đầu  (mg/dL) 

50 – 59……...........36 90 – 109……….............. 14 1,60 – 1,99………… 9 

60 – 69……………55 110 – 149………............ 23 2 – 3,99………...….. 15 

70 – 79………........73 150 – 199………............ 35 ≥ 4 ………….…..…. 20 

80 – 89……............91 ≥ 200……………........... 43  

≥ 90………...........100 5. HATT (mmHg) 8. Tăng men tim.…..15 

1. Tiền sử suy tim 

sung huyết…..........24 
< 80…………..........…... 24 

9. Không làm PCI 

khi nằm viện…..…..14 

2. Tiền sử NMCT..12 80 – 99,9………............. 22  

 100 – 119,9… …............ 18  

 120 – 139,9…….............. 14  

 140 – 159,9…...…........... 10  

 160 – 199,9..… …........... 4  

 ≥ 200……….……......... 0  

 6. ST chênh xuống........ 11  
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• Thang điểm nguy cơ suy tim MESA 

Bảng 2.11. Thang điểm nguy cơ suy tim MESA [40] 

Yếu tố 

nguy cơ 
Đặc điểm Điểm 

Yếu tố 

nguy cơ 
Đặc điểm Điểm 

Tuổi (năm) 

≤ 54 0 

Nhịp tim 

(lần/ phút) 

< 60 - 1 

55 - 64 2 60 – 69 0 

65 - 74 4 70 – 79 1 

≥ 75 6 
80 - 89 2 

≥ 90 4 

Giới 
Nữ 0 

ĐTĐ 

Không 0 

Nam 2 

Rối loạn dung 

nạp đường 
1 

Hút thuốc 

lá 

Chưa từng 0 

Đã từng 0 

Hiện còn 2 Có 2 

Yếu tố 

nguy cơ 
Đặc điểm Điểm 

Yếu tố 

nguy cơ 
Đặc điểm Điểm 

BMI 

(kg/m2) 

Bình thường 0 

NT-

proBNP 

(pg/mL) 

< 200 0 
Thừa cân 0 

Béo phì 1 200 - < 400 4 

HATT 

(mmHg) 

< 120 0 400 - < 600 6 

120 – 139 1 600 - < 800 8 

140 - 159 2 
≥ 800 11 

≥ 160 2 

 

  



63 

 

2.2.8. Định nghĩa/cách đo lường một số biến số nghiên cứu 

Bảng 2.12. Định nghĩa, cách đo lường biến số nghiên cứu. 

Tên biến số Định nghĩa/ cách đo lường Giá trị Loại biến 

Tuổi Năm nhập viện - năm sinh Năm Liên tục 

Mạch Tần số mạch trong 1 phút Lần/phút Liên tục 

THA 
Tiền sử THA; HATT ≥ 140 mmHg 

và/hoặc HATTr ≥ 90 mmHg 
Có/ không Phân loại 

Số ngày điều trị (ngày ra viện – ngày vào viện) + 1 Ngày Liên tục 

Rối loạn lipid 

máu 

Đang uống thuốc hạ mỡ máu; 

CholesterolTP  ≥  200  mg/dL; HDL-c < 40 

mg/dL; LDL-c ≥ 100 mg/dL; Triglyceride 

≥ 150 mg/dL 

Có/không Phân loại 

LDL-c 
Công thức Friedewald: 

LDL-C = ChoTP - HDL-c - Triglycerid/5 [85] 
mmol/L Liên tục 

Hiệu số 

periostin 

Nồng độ periostin lúc nhằm viện - Nồng 

độ periostin sau NMCT 3 tháng 
ng/mL Liên tục 

ClCr 

Tính  theo công  thức CKD-EPI (Chronic 

Kidney Disease - Epidemiology 

Collaboration) Creatinin Equation [106] 

mL/phút/ 

1,73m2 
Liên tục 

Các biến số là yếu tố tiên lượng chức năng thất trái: ngoài periostin là 

CĐSH được kỳ vọng là yếu tố tiên lượng hiệu quả, chúng tôi cũng phân tích 

thêm một số yếu tố khác như NT-proBNP và thang điểm suy tim MESA, thang 

điểm GRACE nhằm đánh giá khả năng tiên lượng của từng yếu tố, tìm xem các 

kết hợp giữa chúng có làm tăng hiệu quả tiên lượng hay không. 

2.2.9. Theo dõi sau xuất viện 

Theo dõi và ghi nhận tình trạng tái nhập viện, tử vong sau 3 tháng bằng 

cách theo dõi bệnh nhân tái khám định kỳ. Sau NMCT 3 tháng thì siêu âm tim  

lần 2 (xét nghiệm periostin, troponin Ths, NT-proBNP). 
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2.2.10. Sơ đồ nghiên cứu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 2.2. Sơ đồ nghiên cứu 

Đối tượng nghiên cứu (n = 306) 

Nhóm bệnh (n = 153) 

(Bệnh nhân NMCT cấp) 

 

Đáp ứng tiêu chuẩn chọn mẫu và không có các tiêu chuẩn loại trừ 

 

Khai thác tiền sử, bệnh sử, khám lâm sàng và theo dõi bệnh 

 

Cận lâm sàng 

- Xét nghiệm NT – proBNP, hs – troponin, urê, 

creatinin, glucose, mỡ máu, công thức máu. 

- Xét nghiệm periostin: lần 0: ngày đầu nhập 

viện, lần 1: ngày 5-7 của NMCT cấp 

- Đo ECG, siêu âm tim (có thể kèm chụp ĐMV) 

 

Xét nghiệm 

- Periostin 

- NT – proBNP, hs –

Troponin, urê, creatinin 

 

Sau 3 tháng 

- Ghi nhận số lần nhập viện, số ca tử vong, đánh giá tình trạng suy tim thực tại. 

- Siêu âm tim, xét nghiệm periostin lần 2, NT-proBNP lần 2. 

 

Kết luận 

 

Nhóm chứng (n = 153) 

(Không NMCT đi khám sức khỏe) 

 

Mục tiêu 1 

Khảo sát đặc điểm lâm sàng, 

cận lâm sàng và nồng độ 

periostin huyết thanh ở bệnh 

nhân NMCT cấp 

 

Mục tiêu 2 

Đánh giá mối liên quan giữa periostin với 

NT-proBNP, LVEF, thang điểm GRACE, 

MESA và giá trị dự báo chức năng tim của 

nồng độ periostin huyết thanh sau 3 tháng 
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2.2.10. Giảm thiểu yếu tố gây nhiễu 

Sau NMCT, có nhiều yếu tố tác động làm ảnh hưởng đến chức năng tim. 

Các yếu tố này gồm chế độ điều trị, can thiệp ĐMV, thời gian can thiệp ĐMV. 

Để giảm thiểu tình trạng nhiễu, trong nghiên cứu này, tất cả bệnh nhân đều 

được tư vấn và nắm rõ tầm quan trọng của việc tuân thủ điều trị nên uống thuốc 

đúng theo toa và tái khám định kỳ đúng hẹn. Đối với nhóm bệnh nhân được 

can thiệp ĐMV, các đối tượng đều được thực hiện PCI tại một trung tâm duy 

nhất nên việc điều trị được đồng bộ. 

Đối với nhóm bệnh nhân có tiền sử suy tim, chúng tôi thống kê, so sánh 

các giá trị LVEF khi mới vào viện và sau NMCT cấp 3 tháng để đánh giá sự 

thay đổi LVEF ra sao. Đồng thời đánh giá thêm nồng độ periostin huyết thanh 

trong nhóm này như thế nào nhằm xem xét liệu tiền sử suy tim có là yếu tố làm 

nhiễu kết quả không. 

Hiện dữ liệu về nồng độ periostin trên bệnh nhân suy tim sau NMCT cấp 

còn rất hạn chế, tuy nhiên xét nghiệm periostin máu trên bệnh nhân sau đột quỵ 

do xơ vữa động mạch lớn vào 3 thời điểm là vào các ngày thứ nhất, thứ 6 và thứ 

28 của đột quỵ. Kết quả nồng độ periostin bắt đầu tăng từ ngày thứ nhất của 

bệnh, đạt nồng độ cao nhất vào ngày thứ 6 và vẫn còn ở mức cao hơn bình thường 

sau đột quỵ ít nhất 28 ngày. Từ đó cho thấy nồng độ periostin trên bệnh nhân suy 

tim sau NMCT cấp có thể cao hơn bình thường. NCS đã phân tích nồng độ 

periostin ở nhóm bệnh nhân NMCT cấp có tiền sử suy tim để đánh giá xem tiền 

sử suy tim có làm nhiễu kết quả về thay đổi LVEF sau NMCT hay không. 

2.2.11. Xử lý số liệu 

Số liệu được xử lý bằng phần mềm SPSS version 26 (IBM SPSS Statistics 

for Windows, version 26.0), Medcalc version 22.017 và Excel 2013. 

Các phương pháp thống kê: 

- Kiểm tra phân phối chuẩn các biến số định lượng bằng phép kiểm 

Kolmogorow-Smirnov. 

- Biến định lượng nếu thuộc phân phối chuẩn sẽ được biểu thị bằng giá trị 

trung bình ± độ lệch chuẩn, còn nếu không thuộc phân phối chuẩn thì được biểu 

thị bằng trung vị và khoảng tứ phân vị. 



66 

 

- So sánh sự khác biệt giữa 2 số trung bình bằng phép kiểm t không ghép 

cặp (nếu các số trung bình thuộc phân phối chuẩn), phép kiểm Mann-Whitney 

U test (nếu số trung bình không thuộc phân phối chuẩn). 

- So sánh giữa các số trung bình (≥ 3) bằng phân tích phương sai 1 yếu tố 

ANOVA nếu biến số thuộc phân phối chuẩn và kiểm định phi tham số Kruskal-

Wallis nếu biến số không thuộc phân phối chuẩn. 

- So sánh tỷ lệ: So sánh 2 tỷ lệ hoặc trên 2 tỷ lệ ở các nhóm độc lập sử 

dụng kiểm định Chi bình phương (ký hiệu χ2) và thay thế bằng kiểm định chính 

xác Fisher trong trường hợp vi phạm các giả định của kiểm định χ2. 

- Khảo sát mối tương quan tuyến tính giữa 2 biến định lượng được biểu 

thị bằng hệ số r và kiểm định bằng giá trị p (tương quan Pearson nếu thuộc phân 

phối chuẩn và tương quan Spearman rho nếu không thuộc phân phối chuẩn). 

Nhận định tương quan như sau: 

• r = 0: Không có mối tương quan 

• r < 0: Tương quan nghịch chiều giữa 2 biến số 

• r > 0: Tương quan thuận chiều giữa 2 biến số 

* | r | ≤ 0,33: Tương quan yếu 

* 0,33 < | r | ≤ 0,66: Tương quan chặt chẽ 

* | r | > 0,66: Tương quan rất chặt chẽ 

- Biến định tính được hiển thị bằng tần số (tỷ lệ %). 

- So sánh sự khác biệt giữa 2 tỷ lệ dùng phép kiểm χ2; nếu vi phạm giả 

định với Chi-quare,  so sánh 2 tỷ lệ dùng phép kiểm Fisher’s exact test. 

- Phân tích hồi quy logistic (Logistic regression) đơn biến và đa biến để 

dự báo tình trạng suy tim sau 3 tháng dựa trên các biến độc lập (pesiostin, NT-

proBNP, thang điểm GRACE, MESA) và sự kết hợp giữa periostin với NT-

proBNP. Các biến số có giá trị p < 0,05 được chọn vào mô hình hồi quy tuyến 

tính đa biến. Đánh giá đa cộng tuyến giữa các biến định lượng bằng cách sử 

dụng VIF. Nếu như hệ số VIF > 2,5 thì có thể có hiện tượng đa cộng tuyến vì 

hiện tượng đa cộng tuyến vi phạm giả định của mô hình hồi quy tuyến tính cổ 

điển là các biến độc lập không có mối quan hệ tuyến tính với nhau, nếu VIF > 

2,5 thì không đưa vào cùng lúc trong phương trình hồi quy đa biến [139]. 

- Đánh giá độ chính xác của xét nghiệm periostin bằng đường cong ROC 

và tính AUC ROC. Sử dụng phương pháp Delong để tính sai số chuẩn. 
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Hình 2.10. Giá trị J lớn nhất của đường cong ROC [171] 

Đường cong ROC là đường biểu diễn của các điểm có tọa độ tương ứng trục 

hoành là dương tính giả (bằng 1 trừ độ đặc hiệu) và trục tung là độ nhạy của xét 

nghiệm của các ngưỡng từ thấp đến cao. AUC được dùng để đánh giá độ chính 

xác của một xét nghiệm, dựa vào hệ thống điểm sau: rất  tốt: 0,90 – 1; tốt: 0,80 – 

0,90; khá tốt: 0,70 – 0,80; không tốt: 0,60 – 0,70;  không có giá trị: 0,50 – 0,60. 

- Xác định điểm cắt: dùng chỉ số Youden để xác định giá trị nồng độ 

periostin huyết thanh nào có độ nhạy và độ đặc hiệu lớn nhất. Đây là trị số cao 

nhất của tổng độ nhạy và độ đặc hiệu trừ đi 1:  

J = max (Se + Sp - 1) (Hình 2.10) [171] 

Với: Se (Sensitivity) là độ nhạy; Sp (Specificity) là độ đặc hiệu. 

Tính độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị dự đoán dương và giá trị dự đoán âm 

theo công thức ở bảng 2.13. 

- Phép kiểm có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05. 

Bảng 2.13. Cách tính độ nhạy, độ đặc hiệu, các giá trị dự đoán và tỷ số khả dĩ 

 Có bệnh Không bệnh Tổng cộng 

Xét nghiệm 
Dương tính a b a + b 

Âm tính c d c + d 

Tổng cộng a + c b + d a + b + c + d 
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- Độ đặc hiệu = d/ (b + d) 

- Độ nhạy = a/ (a + c) 

- PPV = a/ (a + b) 

- NPV = d/ (d + c) 

- Tỷ số khả dĩ dương = độ nhạy/ (1- độ đặc hiệu) 

- Tỷ số khả dĩ âm = (1- độ nhạy)/ độ đặc hiệu 

2.3. ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU 

Đề tài luận án được tiến hành sau khi: 

- Đề tài đã được thông qua các hội đồng đạo đức của trường Đại học Y - 

Dược Huế, Đại học Huế, Hội đồng khoa học của bệnh viện Trung Ương Huế 

và bệnh viện Vĩnh Long. 

- Bệnh nhân và/ hoặc gia đình trong nhóm bệnh và nhóm chứng được giải 

thích đầy đủ và đồng ý tham gia nghiên cứu, cam kết hợp tác trong quá trình 

nghiên cứu. Bệnh nhân có quyền rút ra khỏi nghiên cứu trong bất kỳ trường 

hợp nào. 

- Trong quá trình nghiên cứu, chúng tôi hoàn toàn không can thiệp vào 

việc chẩn đoán và điều trị. Các bệnh nhân không được can thiệp ĐMV do điều 

kiện kinh tế và địa lý (vì tại Vĩnh Long chưa làm can thiệp ĐMV). Quá trình 

tiến hành nghiên cứu tuân thủ đầy đủ những chuẩn mực cơ bản nhất về đạo đức 

nghiên cứu y sinh học ở Việt Nam. 

- Thông tin cá nhân cũng như thông tin về tình trạng sức khỏe của đối tượng 

nghiên cứu được bảo mật hoàn toàn, chỉ có người nghiên cứu mới có thể tiếp cận. 

- Chi phí cho các xét nghiệm chính trong nghiên cứu do bản thân người 

nghiên cứu tự chi trả. 

- Nghiên cứu không làm ảnh hưởng đến sức khỏe, tinh thần và kinh tế của 

người tham gia nghiên cứu. 

- Sau khi luận án này được hoàn thành, chúng tôi dự định sẽ lưu lại bảng 

thu thập số liệu trong 5 năm, sau thời gian này nếu chúng tôi không tiếp tục 

nghiên cứu công trình thì toàn bộ số liệu sẽ được hủy bỏ.  
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Nghiên cứu có 153 ca NMCT cấp  (55 ca STCL và 98 ca KSTCL), 10 ca 

thiếu số liệu hs-Troponin T, 57 ca chụp ĐMV và 57 ca làm PCI. 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA MẪU NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Đặc điểm dân số học 

Bảng 3.1. Đặc điểm chung giữa nhóm bệnh và nhóm chứng 

Đặc điểm chung 

Nhóm bệnh Nhóm chứng 

Giá trị p 
n 

TB ± ĐLC 

(GTnn-GTln) 
n 

TB ± ĐLC 

(GTnn-GTln) 

BMI 

(kg/m2) 

Nam 92 
23,95 ± 3,44 

(17,10 – 35,38) 
92 

23,60 ± 2,16 

(18,49 – 28,76) 
0,642* 

Nữ 61 
24,99 ± 4,18 

(16,89 – 36,21) 
61 

25,43 ± 3,03 

(15,77 – 37,46) 
0,327* 

Tổng 153 
24,36 ± 3,77 

(16,89 – 36,21) 
153 

24,33 ± 2,70 

(18,49 – 30,82) 
0,848* 

Tuổi 

(năm) 

Nam 92 
67,70 ± 12,70 

(38,00 – 96,00) 
92 

69,10 ± 11,94 

(47,00 – 88,00) 
0,417* 

Nữ 61 
74,18 ± 10,67 

(44,00 – 96,00) 
61 

72,13 ± 12,10 

(50,00 – 90,00) 
0,330* 

Tổng 153 
70,29 ± 12,32 

(38,00 – 96,00) 
153 

70,31 ± 12,08 

(47,00 – 90,00) 
0,986* 

Nhóm tuổi n % n % 

0,178** 

< 60 29 18,95 37 24,18 

60 – 69 52 33,99 35 22,88 

70 - 79 32 20,92 34 22,22 

≥ 80 40 26,14 47 30,72 

Giới tính 

(%) 

Nam 92 60,13 92 60,13 
1,000** 

Nữ 61 39,87 61 39,87 

* Kiểm định Mann-Whitney U, ** Kiểm định Pearson Chi-quare 

Nhận xét: 

- Tuổi trung bình của nhóm bệnh nhân là 70,29 ± 12,32, từ 38 - 96 tuổi.  

- Không có sự khác biệt về tuổi, BMI giữa nhóm bệnh và nhóm chứng, p > 0,05.  

- Tỷ số nam/ nữ = 1,5. Có sự đồng nhất về tỷ lệ giới tính giữa nhóm bệnh 

và nhóm chứng. 
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3.1.2. Đặc điểm tiền sử và BMI của nhóm nghiên cứu 

 

Biểu đồ 3.1. Đặc điểm tiền sử bệnh của nhóm nghiên cứu 

Nhận xét:  

 Bệnh nhân có tiền căn THA chiếm tỷ lệ 62,75%, tiếp đến là suy tim 

chiếm 29,41%, sau đó là ĐTĐ với tỷ lệ 20,92%. 

Bảng 3.2. Đặc điểm tiền sử và BMI của nhóm nghiên cứu 

Thời gian khởi bệnh đến nhập viện và BMI 
Tổng 

n % 

Thời gian khởi bệnh 

đến nhập viện 

< 6 giờ 77 50,33 

6 – 24 giờ 39 25,49 

> 24 giờ 37 24,18 

BMI (kg/m2) 

< 23 61 39,87 

23 – 24,9 27 17,65 

≥ 25 65 42,48 

TB ± ĐLC 24,36 ± 3,77 

Nhận xét: 

- Thời gian từ lúc khởi phát bệnh cho đến lúc nhập viện < 6 giờ chiếm đa 

số (50,33%), từ 6 – 24 giờ chiếm 25,49% và > 24 giờ chiếm 24,18%. 
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- BMI trung bình của nhóm bệnh là 25,07 kg/m2. Có 27 bệnh nhân NMCT 

cấp bị thừa cân, chiếm tỷ lệ 17,65% và béo phì chiếm tỷ lệ 42,48%. 

3.1.3. Đặc điểm các thuốc bệnh nhân sử dụng  

Bảng 3.3. Đặc điểm các thuốc bệnh nhân sử dụng 

Thuốc 

Khi nằm viện (n, %) Sau khi xuất viện (n, %) 

PCI  

(n = 57) 

Không  

PCI (n = 96) 

PCI  

(n = 57) 

Không  

PCI (n = 96) 

Heparin không phân đoạn 0 (0) 10 (10,42)   

Heparin phân đoạn 57 (100) 86 (89,58)   

Acetylsalicylic acid 57 (100) 96 (100) 3 (5,26) 96 (100) 

Ức chế P2Y12 57 (100) 96 (100) 3 (5,26) 96 (100) 

Acetylsalicylic acid + Ức 

chế P2Y12 
  54 (94,74) 0 (0) 

ĐKTT Ang II 16 (28,07) 24 (25) 18 (31,58) 29 (30,21) 

ƯCMC 8 (14,04) 13 (13,54) 19 (33,33) 37 (38,54) 

Chẹn bêta 8 (14,04) 15 (15,63) 56 (98,25) 86 (89,58) 

Spironolactone 38 (66,67) 40 (41,67) 38 (66,67) 40 (41,67) 

Statin 56 (98,25) 92 (95,85) 56 (98,25) 96 (100) 

Nhận xét: 

- Khi nằm viện: còn một số ít trường hợp vẫn còn sử dụng heparin không 

phân đoạn thay vì heparin phân đoạn ở nhóm không can thiệp mạch vành. 

- Sau xuất viện: tỷ lệ sử dụng viên kết hợp acetylsalicylic acid + ức 

chế P2Y12 ở nhóm có PCI rất cao, còn nhóm không PCI không dùng viên 

kết hợp. 
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3.1.3. Phân tầng nguy cơ theo các thang điểm nguy cơ tim mạch 

Bảng 3.4. Phân tầng nguy cơ tim mạch theo các thang điểm nguy cơ tim mạch 

Thang 

điểm 
Nguy cơ 

STCL KSTCL Tổng 
Giá trị p 

n (%) n (%) n (%) 

GRACE 

Thấp 23 (41,82) 1 (1,02) 24 (15,69) 

< 0,001 TB 11 (20,00) 23 (23,47) 34 (22,22) 

Cao 21 (38,18) 74 (75,51) 95 (62,09) 

TB ± ĐLC 117,16 ± 35,11 138,81 ± 29,83 131,03 ± 33,38 < 0,001* 

MESA 

Thấp 13 (23,64) 11 (11,22) 24 (15,69) 

0,066 
TB 7 (12,73) 12 (12,25) 19 (12,42) 

Cao 5 (9,09) 9 (9,18) 14 (9,15) 

Rất cao 30 (54,54) 66 (67,35) 96 (62,74) 

TB ± ĐLC 14,82 ± 6,40 17,20 ± 6,29 16,35 ± 6,42 0,028* 

* Kiểm định Mann-Whitney U 

Nhận xét: 

- Có sự khác biệt về phân tầng nguy cơ tim mạch theo từng nhóm nguy cơ 

trong các thang điểm GRACE giữa 2 nhóm STCL và KSTCL, p < 0,001.  

- Có sự khác biệt về điểm nguy cơ tim mạch của các thang điểm GRACE 

giữa 2 nhóm STCL và KSTCL với p < 0,001  

- Điểm MESA ở nhóm STCL thấp hơn ở nhóm KSTCL, p < 0,05. 

3.2. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG VÀ NỒNG ĐỘ 

PERIOSTIN HUYẾT THANH Ở BỆNH NHÂN NMCT CẤP 

3.2.1. Các đặc điểm lâm sàng  

3.2.1.1. Đặc điểm đau ngực khi vào viện 

Bảng 3.5. Đặc điểm đau ngực khi vào viện 

Đặc điểm đau ngực  
Tổng (n = 153) 

n (%) 

Có đau ngực  147 (96,08) 

Đau ngực điển hình 130 (84,97) 

Lý do vào viện 
Đau thắt ngực 134 (87,58) 

Khác 19 (12,42) 

Nhận xét: 

- 96,08% có đau ngực và 87,58% bệnh nhân nhập viện vì đau thắt ngực.  

- Cơn đau thắt ngực điển hình chiếm 84,97% trường hợp.  
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3.2.1.2. Phân độ Killip 

 

Biểu đồ 3.2. Phân độ Killip 

Nhận xét: 

Killip I chiếm tỷ lệ cao nhất với 60,78%, sốc tim chiếm 5,23%. 

3.2.1.3. Đặc điểm lâm sàng lúc nhập viện và thời gian điều trị 

Bảng 3.6. Đặc điểm lâm sàng lúc nhập viện và thời gian điều trị 

Đặc điểm STCL KSTCL Giá trị p* 

Mạch (lần/phút) 90,09 ± 34,69 95,33 ± 29,63 0,218 

Nhịp thở (lần/phút) 20,87 ± 2,85 21,41 ± 3,42 0,410 

HATT (mmHg) 122,09 ± 29,75 133,46 ± 33,20 0,071 

HATTr (mmHg) 75,82 ± 17,61 79,49 ± 17,96 0,229 

Số ngày nằm viện  8,89 ± 3,97 7,33 ± 3,88 0,001 

 

Nhận xét: 

Số ngày nằm viện điều trị ở nhóm STCL nhiều hơn so với thời gian nằm 

viện của nhóm NMCT cấp STKCL, p = 0,001. 

  

60,78%

21,57%

12,42%
5,23%

Killip I Killip II Killip III Killip IV
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3.2.1.4. Các đặc điểm lâm sàng bất thường lúc nhập viện 

Bảng 3.7. Các đặc điểm lâm sàng bất thường lúc nhập viện 

Các bất thường lâm sàng n % 

Mạch nhanh (> 100 lần/phút) 47 30,72 

Nhịp thở nhanh (> 20 lần/phút) 62 40,52 

Tăng HATT 67 43,79 

Tăng HATTr 43 28,10 

THA 76 49,67 

Tăng HA 

Độ I 38 50,00 

Độ II 27 35,53 

Độ III 11 14,47 

 

Nhận xét: 

- Có 76/153 bệnh nhân có huyết áp lúc nhập viện cao, chiếm 49,67%. 

- THA độ I chiếm phân nửa số trường hợp THA khi vào viện. 

3.2.2. Các đặc điểm cận lâm sàng 

3.2.2.1. Các chỉ số hóa sinh trên bệnh nhân NMCT cấp 

Bảng 3.8. Nồng độ NT-proBNP lúc nhập viện và sau NMCT 3 tháng 

NT-proBNP 

(mg/dL) 

STCL KSTCL 
Giá trị p 

Trung vị KTPV (25%-75%) Trung vị KTPV (25%-75%) 

Lúc nhập viện 699,00 131,00 - 1762,00 770,50 255,50 - 3734,00 0,054* 

Sau NMCT  

3 tháng 
677,00 312,00 - 2846,00 1163,50 322,75 - 4484,00 0,233* 

NT-proBNP 

(mg/dL) 

Lúc nhập viện Sau NMCT 3 tháng Giá trị p 

813,00 199,00 - 3739,00 897,00 319,00 - 4126,50 0,051** 

*Kiểm định Mann-Whitney U, **Kiểm định Wilcoxon Signed Ranks ghép cặp 

Nhận xét: 

- Không có sự khác biệt về NT-proBNP giữa 2 nhóm STCL và KSTCL ở 

cả 2 thời điểm là lúc nhập viện và sau NMCT 3 tháng. 

- Không có sự khác biệt về NT-proBNP ở 2 thời điểm là lúc nhập viện và 

sau NMCT 3 tháng. 
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Bảng 3.9. Đặc điểm về chỉ số hóa sinh trên bệnh nhân NMCT cấp 

Chỉ số hóa sinh 
STCL KSTCL 

Giá trị p 
TB ± ĐLC TB ± ĐLC 

Hs-Troponin T (ng/L) * 
(α) 3190,00 

(534,50 - 6515,00) 

(β) 524,50 

(241,25 – 1715,00) 
< 0,001 

Glucose (mmol/L) 8,77 ± 4,91 9,18 ± 4,42 0,676 

Ure (mmol/L) 5,86 ± 2,53 6,42 ± 2,29 0,058 

Creatinin (µmol/L) 87,34 ± 31,93 100,20 ± 47,46 0,291 

ChoTP (mmol/L) 5,16 ± 1,24 5,26 ± 1,37 0,731 

HDL-c (mmol/L) 1,12 ± 0,34 1,24 ± 1,25 0,073 

LDL-c (mmol/L) 3,64 ± 1,12 3,59 ± 1,25 0,567 

Triglycerid (mmol/L) 1,99 ± 1,50 2,15 ± 1,66 0,589 

Bạch cầu (103/µL) 11.03 ± 2,80 11,05 ± 3,62 0,767 

ClCr 

(mL/phút/1,73 m2) 
80,84 ± 23,73 70,49 ± 25,94 0,013 

(α): n = 46, (β): n = 97, * Tính theo trung vị (KTPV), Kiểm định Mann-Whitney U 

Nhận xét:  

Hs-Troponin T ở nhóm STCL cao hơn so với ở nhóm KSTCL, p < 0,001. 

ClCr ở nhóm STCL lớn hơn ClCr ở nhóm KSTCL, p = 0,013. 

3.2.2.2. Điện tâm đồ khi vào viện  

Bảng 3.10. Rối loạn nhịp tim và vị trí tổn thương trên điện tim 

ECG n (%) 

Rối loạn nhịp (n = 153) 74 (48,37) 

Kiểu rối loạn nhịp 

(n = 74) 

Nhịp nhanh (≥ 100 lần/ phút) 44 (59,50) 

Nhịp chậm (< 60 lần/ phút) 10 (13,51) 

Rung nhĩ 7 (9,46) 

Ngoại tâm thu nhĩ 3 (4,05) 

Ngoại tâm thu thất 6 (8,11) 

Bất thường khác 4 (5,41) 

Vị trí tổn thương trong 

NMCT STCL 

(n = 55) 

Thành trước 23 (41,82) 

Thành dưới 14 (25,45) 

Thành sau 12 (21,82) 

Vị trí khác 6 (10,91) 
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Nhận xét:  

- Tỷ lệ rối loạn nhịp trên ECG khi vào viện chiếm 48,37% trường hợp. 

Trong đó nhịp nhanh là rối loạn có tỷ lệ cao nhất (59,50% tổng số trường hợp 

loạn nhịp). 

- Vị trí tổn thương trên ECG: phần nhiều là tổn thương ở thành            

trước (41,82%).  

3.2.2.3. Đặc điểm tổn thương động mạch vành 

Bảng 3.11. Đặc điểm tổn thương của ĐMV khi chụp ĐMV  

Chụp ĐMV (n = 57) n (%) 

 

 1 (1,75) 

Động mạch liên thất trước 53 (92,98) 

Động mạch mũ 29 (50,88) 

ĐMV phải 31 (54,39) 

Số nhánh 

ĐMV tổn 

thương 

1 nhánh 14 (24,56) 

2 nhánh 29 (50,88) 

3 nhánh 14 (24,56) 

Mức độ 

hẹp 

 LAD LCx RCA 

< 50% 1 5 1 

50 - 69% 4 6 2 

70 – 89% 15 7 7 

90 - 99%  24 7 12 

Tắc hoàn toàn 9 4 9 

Các thang 

điểm 

(điểm) 

 TB ± ĐLC 

Gensini 32,46  ± 23,60 

SYNTAX I 29,68  ± 9,62 

SYNTAX II - PCI 29,68  ± 9,62 

SYNTAX II - CABG 32,32  ± 9,69 

Nhận xét: 

- Có 57/153 bệnh nhân chụp ĐMV. Tổn thương động mạch liên thất trước 

chiếm ưu thế 92,98%. Tổn thương 2 nhánh ĐMV chiếm tỷ lệ cao nhất là 

50,88%, tổn thương 1 nhánh và tổn thương 3 nhánh cùng chiếm 24,56%. 
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3.2.2.4. Một số thông số liên quan đến chức năng tim trên bệnh nhân NMCT  

• Siêu âm tim khi vào viện 

Bảng 3.12. Siêu âm tim khi vào viện 

Siêu âm tim  

khi vào viện 

STCL KSTCL 
Giá trị p 

n % n % 

LVEF 

(%) 

≥ 50 20 36,36 72 73,47 

< 0,001* 40 - 49 22 40,00 16 16,33 

< 40 13 23,64 10 10,20 

TB ± ĐLC 

(GTnn –GTln) 

48,49 ± 12,59 

(25,00 - 77,00) 

56,18 ± 12,67 

(22,00 - 81,00) 
< 0,001** 

RLVĐV 44 80,00 57 58,16 0,006* 

LVESD (mm) 38,67 ± 7,64 34,78 ± 9,19 0,010*** 

LVEDD (mm) 52,07 ± 6,52 49,60 ± 8,41 0,062** 

* Kiểm định Pearson Chi-quare, **Kiểm định Mann-Whitney U, *** t test 

Nhận xét: 

- Rối loạn vận động vùng chiếm 66,01%. Tỷ lệ rối loạn này ở nhóm STCL 

> nhóm KSTCL, p < 0,05. LVEF ở nhóm STCL thấp hơn nhóm KSTCL, p < 

0,001. Có khác biệt về LVEF trong từng phân nhóm của 2 nhóm bệnh. Tỷ lệ 

LVEF bảo tồn ở STCL là 36,36%, ở KSTCL là 73,47, p < 0,001. 

- LVESD và LVEDD ở nhóm STCL lớn hơn ở nhóm KSTCL, p < 0,05. 

Bảng 3.13. LVEF khi vào viện ở các nhóm bệnh có tiền sử suy tim (n = 45) 

LVEF (%) 
Tiền sử suy tim  

n % 

≥ 50 30 66.67 

40 - 49 10 22,22 

< 40 5 11,11 

Tổng cộng 45 100,00 

Nhận xét: 

Đa số bệnh nhân tiền sử suy tim bị NMCT cấp trong nghiên cứu này có 

LVEF bảo tồn hoặc giảm nhẹ. 
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• Siêu âm tim sau NMCT 3 tháng 

Bảng 3.14. Siêu âm tim sau NMCT 3 tháng 

Siêu âm tim 

sau NMCT 3 tháng 

STCL KSTCL 
Giá trị p 

n % n % 

LVEF 

(%) 

≥ 50 20 36,36 49 50,0 

0,265* 40 - 49 26 47,27 36 36,73 

< 40 9 16,36 13 13,27 

TB ± ĐLC 

(GTLnn – GTln) 

46,78 ± 8,87 

(28,00 - 66,00) 

50,83 ± 10,99 

(18,00 - 70,00) 
0,007** 

LVESD (mm) 
40,8 7± 5,78 

(25,00 -53,00) 

38,76 ± 7,59 

(25,00 - 75,00) 
0,074*** 

LVEDD (mm) 
54,65 ± 6,77 

(40,00 - 73,00) 

55,11 ±  9,69 

(40,00 - 84,00) 
0,733*** 

* Kiểm định Pearson Chi-quare, **Kiểm định Mann-Whitney U, *** t test 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ LVEF bảo tồn sau NMCT 3 tháng là 45,10%. 

- Trên siêu âm tim sau NMCT 3 tháng: LVEF ở nhóm STCL thấp hơn ở 

nhóm KSTCL, khác biệt có ý nghĩa với p < 0,05. 

• So sánh các thông số siêu âm tim khi vào viện và sau NMCT 3 tháng 

Bảng 3.15. Siêu âm tim khi vào viện và sau NMCT 3 tháng 

Thông số siêu âm tim Giá trị p 

LVEF 

(%) 

Khi vào viện 53,42 ± 13,13 
0,001* 

Sau NMCT 3 tháng 49,37 ± 10,43 

LAD  

(mm) 

Khi vào viện 31,34 ± 4,52 
0,038* 

Sau NMCT 3 tháng 31,76 ± 3,87 

LVESD  

(mm) 

Khi vào viện 36,18 ± 8,84 
< 0,001* 

Sau NMCT 3 tháng 39,52 ± 7,05 

LVEDD  

(mm) 

Khi vào viện 50,49 ± 7,85 
< 0,001* 

Sau NMCT 3 tháng 54,95 ± 8,73 

Nhận xét: 

Có sự khác biệt về các thông số LVEF, LAD, LVESD và LVEDD trên siêu âm 

tim khi vào viện và sau NMCT 3 tháng. 
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Bảng 3.16. LVEF ở các nhóm bệnh có tiền sử suy tim (n=45) 

LVEF (%) (TB ± ĐLC) Giá trị p 

Khi vào viện 55,71 ± 13,09 
< 0,001* 

Sau NMCT 3 tháng 44,84 ± 9,63 

*Kiểm định Wilcoxon Signed Ranks ghép cặp 

Nhận xét: LVEF sau NMCT cấp 3 tháng nhỏ hơn LVEF ở thời điểm bệnh 

nhân mới nhập viện. 

3.2.3. Nồng độ periostin huyết thanh ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

3.2.3.1. Nồng độ periostin huyết thanh ở nhóm bệnh và nhóm chứng 

Bảng 3.17. Nồng độ periostin nhóm bệnh ở hai thời điểm so với nhóm chứng 

Periostin (ng/mL) n 
Trung 

vị 
KTPV Giá trị p 

Định lượng 

lần 1 nhóm bệnh 

Nam 92 142,41 117,17 – 203,56 
0,236* 

Nữ 61 156,00 124,04 - 218,01 

Định lượng lần 

2 nhóm bệnh 

Nam 92 73,61 59,07 – 97,20 
0,158* 

Nữ 61 78,61 66,74 – 112,63 

Định lượng 

nhóm chứng 

Nam 92 65,76 36,14 – 80,71 
0,579* 

Nữ 61 60,66 42,33 – 81,09 

So sánh 

Lần 1a 149,37 120,69 – 208,18 
p(a-b) < 0,001** 

Lần 2b 77,69 61,63 – 101,05 

Nhóm 

chứngc 
63,04 40,96 – 80,98 

p(a-c)  < 0,001* 

p(b-c)  < 0,001* 

* Kiểm định Mann-Whitney U, ** Kiểm định Wilcoxon Signed Ranks Test 

a: nồng độ periostin nhóm bệnh lần 1, b: nồng độ periostin nhóm bệnh lần 2, 

c: nồng độ periostin nhóm chứng 

Nhận xét: 

Nồng độ periostin ở bệnh nhân NMCT cấp lần xét nghiệm ban đầu là cao 

nhất, nồng độ periostin nhóm chứng là thấp nhất, p < 0,001.  



80 

 

 

Biểu đồ 3.3. Nồng độ periostin huyết thanh ở nhóm bệnh và nhóm chứng 

Nhận xét: Nồng độ periostin nhóm bệnh xét nghiệm lần 1 > nồng độ 

periostin lần 2 > nồng độ periostin nhóm chứng, p < 0,001.  

3.2.3.2. Nồng độ periostin ở các nhóm bệnh STCL và KSTCL 

Bảng 3.18. Nồng độ periostin ở các nhóm bệnh STCL và KSTCL 

Periostin (ng/mL) Trung vị KTPV Giá trị p* 

Định lượng 

lần 1 nhóm bệnh 

STCL 132,59 112,70 – 180,54 
0,030 

KSTCL 159,58 124,56 – 212,42 

Định lượng 

lần 2 nhóm bệnh 

STCL 73,49 57,67 – 91,74 
0,053 

KSTCL 79,64 64,12 – 104,28 

* Kiểm định Mann-Whitney U 

Nhận xét: 

- Nồng độ periostin huyết thanh lần đầu ở nhóm bệnh nhân NMCT cấp 

STCL thấp hơn ở nhóm KSTCL, p < 0,05. 

Nhóm chứng Nhóm bệnh lần 1 Nhóm bệnh lần 2

0

100

200

300

Periostin

p < 0,001

p < 0,001

176,03 ± 81,17

82,48 ± 33,31 

60,86 ± 26,90

Periostin  

(ng/mL) 

Nhóm chứng      Nhóm bệnh lần 1    Nhóm bệnh lần 2 
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3.2.3.3. Nồng độ periostin ở nhóm bệnh nhân NMCT cấp có tiền sử suy tim 

Bảng 3.19. Nồng độ periostin ở các nhóm bệnh theo tiền sử suy tim 

Periostin (ng/mL) nhóm bệnh TB ±  ĐLC Giá trị p* 

Lần 1 Tiền sử suy tim 
Có (n = 45) 237,80 ± 89,22 

< 0,001 
Không (n = 108) 150,29 ± 61,75 

Lần 2 Tiền sử suy tim 
Có (n = 45) 98,03 ± 35,20 

0,001 
Không (n = 108) 76,00 ± 30,38 

* Kiểm định Mann-Whitney U 

Nhận xét: Bệnh nhân NMCT cấp với tiền sử suy tim có nồng độ periostin 

cao hơn rõ rệt so với nhóm không có tiền sử suy tim ở cả 2 thời điểm xét nghiệm 

là lúc nhập viện và sau NMCT cấp 3 tháng. 

3.2.3.4. Nồng độ periostin ở nhóm can thiệp PCI và không can thiệp PCI 

Bảng 3.20. Nồng độ periostin ở nhóm can thiệp PCI và không can thiệp PCI 

Periostin 

(ng/mL) 

n Lần 1 

Trung vị (KTPV) 

Lần 2 

Trung vị (KTPV) 

Giá trị p 

(trước-sau) 

Nhóm can 

thiệp PCI  
57 

127,33 

(113,11 - 156,55) 

67,91 

(50,47 - 79,08) 
< 0,001** 

Không can 

thiệp PCI 
96 

177,19 

(125,51 - 219,08) 

86,52 

(70,11 - 113,61) 
< 0,001** 

Giá trị p 

(PCI - Không PCI) 
< 0,001* < 0,001*  

* Kiểm định Mann-Whitney U, **Kiểm định Wilcoxon Signed Ranks 

Nhận xét:  

Nồng độ periostin huyết thanh ở nhóm PCI thấp hơn nhóm không PCI ở 

cả 2 thời điểm khi nằm viện và sau NMCT 3 tháng, p < 0,001. 
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Biểu đồ 3.4. Biểu đồ Error Bar (95%CI) 

Nhận xét:  

Nồng độ periostin huyết thanh ở nhóm không PCI cao hơn nhóm làm PCI 

rõ rệt cả khi nằm viện và sau NMCT 3 tháng, p < 0,001. 

3.2.3.5. Mối liên quan giữa nồng độ periostin huyết thanh và các đặc điểm 

của nhóm bệnh nhân NMCT cấp 

• Liên quan giữa nồng độ periostin với một số đặc điểm chung  

Bảng 3.21. Nồng độ periostin lúc nhập viện và các đặc điểm chung 

Đặc điểm chung n 
Periostin (ng/mL) Giá trị 

p* Trung vị KTPV 

Tuổi 

< 60 29 151,20 116,30 – 210,89 

0,082** 
60 - 69 52 132,28 113,93 – 179,29 

70 - 79 32 175,49 124,82 – 223,07 

≥ 80 40 159,84 126,06 – 205,64 

BMI 

(kg/m2) 

< 23 61 138,61 116,94 – 201,40 

0,369** 23 – 24,9 27 179,29 127,22- 234,66 

≥ 25 65 147,78 120,93 – 207,52 

Phân độ 

Killip 

I 93 132,28 114,56 – 180,94 < 

0,001* II-IV 60 187,84 132,85 – 235,16 

Tổng 153 149,37 120,69 – 208,18  

* Kiểm định Mann-Whitney U, ** Kiểm định Krusal Wallis 

Nhận xét: 

- Không khác biệt về nồng độ periostin theo từng nhóm tuổi, p = 0,082. 

Periostin (ng/mL) 
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- Không có sự khác biệt về nồng độ periostin theo theo từng phân độ BMI 

trong 2 nhóm bệnh nhân NMCT cấp STCL và KSTCL với p = 0,369. 

- Nồng độ periostin trong nhóm phân độ Killip I thấp hơn ở nhóm còn lại, 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

• Liên quan giữa nồng độ periostin lúc nhập viện và các thông số liên quan tái 

cấu trúc cơ tim trên siêu âm tim trên nhóm bệnh nhân NMCT cấp 

Bảng 3.22. Sự khác biệt của periostin lúc nhập viện và LVEF khi nhập viện 

Thông số 
Phân 

nhóm 
n 

Periostin (ng/mL) 
p* 

Trung vị KTPV 

LVEF (%) 
≥ 50 92 150,76 121,55 – 209,45 

0,505 
< 50 61 140,80 118,68 – 205,01 

*Kiểm định Mann-Whitney U 

Nhận xét: 

Không có sự khác biệt của nồng độ periostin trong phân nhóm LVEF, p > 0,05. 

•  Liên quan giữa nồng độ periostin lúc nhập viện và các các thông số liên quan 

tái cấu trúc cơ tim trên siêu âm tim sau 3 tháng  

Bảng 3.23. Sự khác biệt của periostin lúc nhập viện trong các phân nhóm 

LVEF trên siêu âm tim sau NMCT 3 tháng 

Thông số Phân nhóm n 
Periostin (ng/mL) Giá trị 

p Trung vị KTPV 

LVEF (%) 
≥ 50 69 127,30 113,72 – 150,76 

< 0,001 
< 50 84 201,22 132,36 – 245,58 

Kiểm định Mann-Whitney U 

Nhận xét: 

- Nồng độ periostin trong nhóm LVEF ≥ 50% nhỏ hơn nhóm còn lại và 

nồng độ periostin trong nhóm LVEDD > 60 mm lớn hơn nhóm còn lại. Những 

khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 
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Các thông số LVEF trên siêu âm tim sau NMCT 3 tháng 

Biểu đồ 3.5. Sự khác biệt của periostin lúc nhập viện trong các thông số 

LVEF trên siêu âm tim sau NMCT 3 tháng 

Nhận xét:  

Nồng độ periostin huyết thanh trong nhóm LVEF < 50% lớn hơn rõ rệt so 

với nhóm LVEF ≥ 50%, p < 0,05. 
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• Liên quan giữa nồng độ periostin lúc nhập viện và NT-proBNP trên nhóm 

bệnh nhân NMCT cấp 

Bảng 3.24. Sự khác biệt của periostin lúc nhập viện và NT-proBNP tại 2 thời 

điểm: lúc nhập viện và sau NMCT 3 tháng  

NT-proBNP 

(pg/mL) 
Phân nhóm n 

Periostin (ng/mL) 
p* 

Trung vị KTPV 

Lúc nhập viện 
≥ 125 133 152,43 123,06 – 210,18 

0,042 
< 125 20 120,81 108,28 – 178,64 

Sau  NMCT  

3 tháng 

≥ 125 151 149,37 120,80 – 209,19 
0,404 

< 125 2 139,84 98,35 – 181,33 a 

*Kiểm định Mann-Whitney U 

Nhận xét:  

Nồng độ periostin trong nhóm NT-proBNP lúc nhập viện ≥ 125 pg/mL 

lớn hơn nồng độ periostin trong nhóm NT-proBNP nhóm còn lại, p < 0,05. 

• Liên quan giữa nồng độ periostin lúc nhập viện và các thang điểm đánh giá 

nguy cơ tim mạch GRACE, MESA 

Bảng 3.25. Đặc điểm nồng độ periostin lúc nhập viện với các thang điểm  

Thang 

điểm 
Phân tầng nguy cơ n % 

Periostin (ng/mL) 

Trung vị - KTPV 

Giá trị 

p* 

GRACE 

Nguy cơ thấp – TB 58 37,91 
121,33  

(109,47 – 153,32) 
< 0,001 

Nguy cơ cao 95 62,09 
182,40 

 (132,28 – 225,47) 

MESA 

Nguy cơ thấp – TB 46 30,10 
122,45 

 (109,98 – 159,64) 
< 0,001 

Nguy cơ cao – rất cao 107 69,90 
162,46  

(127,30 – 220,15) 

* Kiểm định Mann-Whitney U 

Nhận xét: 

- Bệnh nhân NMCT cấp nhóm phân tầng nguy cơ cao chiếm đa số trong cả 

2 thang điểm GRACE và MESA (với tỷ lệ lần lượt là 62,09% và 69,90%). 

- Trong cả 2 thang điểm GRACE và MESA: nồng độ periostin ở nhóm 

nguy cơ cao lớn hơn ở nhóm nguy cơ thấp và trung bình, p < 0,05. 
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Biểu đồ 3.6. Đặc điểm nồng độ periostin với thang điểm GRACE và MESA 

Nhận xét: 

Ở các thang điểm GRACE và MESA: nồng độ periostin huyết thanh ở 

nhóm nguy cơ cao lớn hơn rõ rệt so với nồng độ periostin ở nhóm nguy cơ thấp 

và trung bình. 
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• Liên quan giữa nồng độ periostin sau NMCT 3 tháng và LVEF trên siêu âm 

tim sau NMCT 3 tháng  

Bảng 3.26. Sự khác biệt của periostin sau NMCT 3 tháng trong các phân 

nhóm LVEF trên siêu âm tim sau NMCT 3 tháng  

Thông số Phân nhóm n 
Periostin (ng/mL) Giá trị 

p* Trung vị KTPV 

LVEF (%) 
≥ 50 69 76,92 62,45 - 93,97 

0,289 
< 50 84 78,55 59,69 - 114,24 

*Kiểm định Mann-Whitney U 

Nhận xét: 

Không có sự khác biệt của periostin huyết thanh sau NMCT 3 tháng trong 

các nhóm LVEF trên siêu âm tim sau NMCT 3 tháng, p > 0,05. 

3.3. MỐI LIÊN QUAN GIỮA NỒNG ĐỘ PERISTIN HUYẾT THANH 

VỚI NT-PROBNP, LVEF VÀ GIÁ TRỊ DỰ BÁO CHỨC NĂNG TÂM 

THU CỦA NỒNG ĐỘ PERIOSTIN HUYẾT THANH Ở BỆNH NHÂN 

SAU NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP 

3.3.1. Tương quan giữa nồng độ periostin huyết thanh và một số yếu tố  

3.3.1.1. Tương quan giữa nồng độ periostin và một số chỉ số hóa sinh 

Bảng 3.27. Tương quan giữa periostin và các chỉ số hóa sinh khi nhập viện 

Chỉ số hóa sinh r* p 

a hs-Troponin T (ng/L) - 0,078 0,356 

Glucose (mmol/L) 0,158 0,051 

Ure (mmol/L) 0,164 0,043 

Creatinin (mol/L) 0,186 0,022 

Bạch cầu (103/L) 0,130 0,110 

ClCr (mL/phút/1,73 m2) - 0,242 0,003 
a n = 143, *Tương quan Spearman 

Nhận xét:  

- Có tương quan thuận chiều yếu giữa periostin với ure, creatinin.  

- Có tương quan nghịch chiều mức độ yếu giữa periostin với ClCr. 
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3.3.1.2. Tương quan giữa periostin với LVEF trên siêu âm tim lúc nhập viện 

ở bệnh nhân NMCT cấp 

Bảng 3.28. Tương quan giữa periostin huyết thanh với LVEF trên siêu âm tim 

lúc nhập viện ở bệnh nhân NMCT cấp 

Các chỉ số khi nhập viện 
Periostin (ng/mL) lúc nhập viện 

r* p 

LVEF (%) 0,036 0,657 

Tương quan Spearman  

Nhận xét: 

Không ghi nhận mối tương quan giữa nồng độ periostin và các thông số 

liên quan tái cấu trúc cơ tim trên siêu âm tim lúc nhập viện, p > 0,05. 

3.3.1.3. Tương quan giữa periostin huyết thanh với LVEF trên siêu âm tim 

sau 3 tháng ở bệnh nhân NMCT cấp 

Bảng 3.29. Tương quan giữa periostin lúc nhập viện với LVEF trên siêu âm ở 

bệnh nhân NMCT cấp sau 3 tháng 

LVEF (%) sau 3 tháng 

Periostin (ng/mL) lúc nhập viện 

r* p 

- 0,471 < 0,001 

Tương quan Spearman  

Nhận xét: 

Có tương quan ghịch giữa periostin với LVEF, có ý nghĩa thống kê                

với p < 0,05. 
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Biểu đồ 3.7. Mối tương quan giữa periostin lúc nhập viện với LVEF sau 

NMCT cấp 3 tháng 

Nhận xét: 

Periostin và LVEF sau NMCT cấp 3 tháng tương quan nghịch, p < 0,05. 

3.3.1.4. Tương quan giữa periostin lúc nhập viện và NT-proBNP lúc nhập 

viện và sau NMCT 3 tháng trên bệnh nhân NMCT cấp 

Bảng 3.30. Tương quan giữa periostin lúc vào viện và NT-proBNP 

Các thông số 
Periostin (ng/ mL) lúc nhập viện 

r p 

NT-proBNP (pg/mL) lúc nhập viện 0,411 < 0,001 

NT-proBNP (pg/mL) sau NMCT 3 

tháng 
0,446 < 0,001 

Tương quan Spearman 

Nhận xét: 

Tương quan thuận chặt chẽ giữa periostin lúc vào viện với NT-proBNP 

lúc nhập viện và NT-proBNP sau 3 tháng (p < 0,05). 

r = - 0,471 

p < 0,001 

LVEF sau NMCT cấp 3 tháng = 62,044  - 0,072 x  nồng độ periostin 
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3.3.1.5. Tương quan giữa periostin lúc nhập viện và các thang điểm tiên 

lượng nguy cơ tim mạch 

Bảng 3.31. Tương quan giữa periostin lúc nhập viện và các yếu tố tiên lượng 

nguy cơ tim mạch  

Các yếu tố 
Periostin (ng/ mL) lúc nhập viện 

r* Giá trị p 

Điểm Killip 0,267 0,001 

Điểm GRACE 0,521 < 0,001 

Điểm MESA 0,390 < 0,001 

Điểm Gensini * 0,057 0,674 

SYNTAX I * 0,119 0,377 

SYNTAX II – PCI * 0,118 0,380 

SYNTAX II – CABG * 0,019 0,888 

Điều trị can thiệp PCI * - 0,311 < 0,001 

* n = 57,  Tương quan Spearman 

Nhận xét:  

Periostin tương quan thuận với Killip, đồng thời tương quan nghịch với 

điều trị can thiệp PCI, p < 0,001. 

 

Biểu đồ 3.8. Tương quan giữa periostin với điểm MESA 

Nhận xét: 

Periostin và MESA có tương quan thuận, r = 0,390, p < 0,001. 

r = 0,390 

p < 0,001 

Điểm MESA = 12,323  + 0,023   x  Nồng độ periostin 
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3.3.1.6. Tương quan giữa hiệu số nồng độ periostin và một số thông số sau 

NMCT 3 tháng 

Bảng 3.32. Tương quan giữa hiệu số periostin và NT-proBNP  

Các thông số 
Hiệu số Periostin (ng/ mL) 

r p 

NT-proBNP (pg/mL) lúc nhập viện 0,430 < 0,001 

NT-proBNP (pg/mL) sau NMCT 3 tháng 0,388 < 0,001 

* Tương quan Spearman 

Nhận xét: 

Hiệu số periostin và NT-proBNP lúc nhập viện và sau NMCT 3 tháng có 

tương quan thuận chặt chẽ, p < 0,01. 

Bảng 3.33. Tương quan giữa hiệu số periostin và LVEF trên siêu âm tim lúc 

nhập viện và sau NMCT 3 tháng 

Siêu âm tim 
Lúc nhập viện Sau NMCT 3 tháng 

r* p r* p 

LVEF (%)   - 0,103 0,204 - 0,476 < 0,001 

* Tương quan Spearman 

Nhận xét: 

Hiệu số periostin tương quan thuận nghịch chặt chẽ với LVEF sau NMCT 

3 tháng, p < 0,05. 

Bảng 3.34. Tương quan giữa hiệu số periostin và các thang điểm tiên lượng 

Các thang điểm 
Hiệu số Periostin 

r* Giá trị p 

Điểm Killip 0,244 0,002 

Điểm GRACE 0,383 < 0,001 

Điểm MESA 0,386 < 0,001 

* Tương quan Spearman 

Nhận xét: 

- Hiệu số periostin tương quan thuận yếu với điểm Killip, p < 0,05. 

- Hiệu số periostin tương quan thuận chặt chẽ với điểm GRACE và điểm 

MESA, p < 0,001. 
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3.3.2. Giá trị tiên lượng chức năng tâm thu của periostin ở bệnh nhân sau 

nhồi máu cơ tim cấp 

3.3.2.1. Độ nhạy, độ đặc hiệu của periostin lúc nằm viện trong tiên lượng 

LVEF < 50% trên bệnh nhân NMCT cấp 

 

 

Biểu đồ 3.9. Đường cong ROC của periostin thời điểm 5-7 ngày sau NMCT 

cấp trong dự đoán LVEF < 50% trên bệnh nhân NMCT cấp 

Nhận xét:  

Diện tích dưới đường cong ROC của periostin là 0,763. 

  

Đường cong ROC 
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Bảng 3.35. Độ nhạy, độ đặc hiệu của periostin thời điểm 5-7 ngày sau NMCT 

trong tiên lượng LVEF < 50% trên bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp (n = 153) 

Thông số AUC 
Điểm  

cắt 

Độ nhạy 

(%) 

Độ đặc hiệu  

(%) 

PPV  

(%) 

NPV  

(%) 

Giá  

trị p 

Periostin 0,763 183,89 58,33 95,65 13,42 0,44 < 0,001 

Nhận xét: 

Điểm cắt tốt nhất trong tiên lượng LVEF sau 3 tháng < 50% của nồng độ 

periostin huyết thanh là lớn hơn 183,89 ng/mL, với độ nhạy 58,33% và độ đặc 

hiệu 95,65%, diện tích dưới đường cong AUC là 0,763, p < 0,001.  

3.3.2.2. Sự khác biệt giữa periostin lúc nhập viện và các yếu tố tiên lượng lúc 

nhập viện và sau NMCT 3 tháng 

Bảng 3.36. Sự khác biệt của các yếu tố tiên lượng trong 2 phân nhóm 

periostin lúc vào viện dựa theo giá trị điểm cắt 

Yếu tố tiên lượng 
Periostin (ng/mL) 

p* 
Tăng (≥  183,89) Không tăng (< 183,89) 

Lúc 

nhập 

viện 

MESA 19,26 ± 6,20 14,80 ± 6,00 < 0,001 

GRACE 153,47 ± 37,51 119,13 ± 23,66 < 0,001 

NT-proBNP * 
2585,00 

(523,50 - 6478,00) 

343,00 

(167,00 – 1098,50) 
< 0,001 

LVEF (%) 54,77 ± 13,39 52,70 ± 13,00 0,394 

Yếu tố tiên lượng 
Periostin (ng/mL) 

p* 
Tăng (≥  183,89) Không tăng (< 183,89) 

Sau 

NMCT 

3 tháng 

NT-proBNP * 
3541,00 

(1023,50 - 6290,00) 

343,00 

(167,00 – 1098,50) 
< 0,001 

LVEF (%) 42,81 ± 7,87 52,85 ± 9,96 < 0,001 

* Trung vị - KTPV, Kiểm định Mann-Whitney U 

Nhận xét: 

- Trong nhóm periostin lớn hơn 183,89 ng/mL, đểm MESA và điểm 

GRACE cao hơn rõ rệt so với nhóm có periostin < 183,89 ng/mL, p < 0,001.   

- Trong nhóm periostin lớn hơn 183,89 ng/mL, NT-proBNP lúc nhập viện 

và NT-proBNP  sau NMCT 3 tháng cao hơn rõ rệt so với nhóm có periostin < 

183,89 ng/mL, p < 0,001. 
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- Trong nhóm periostin lớn hơn 183,89 ng/mL, LVEF sau NMCT 3 tháng 

thấp hơn rõ rệt so với nhóm có periostin < 183,89 ng/mL, p < 0,001. 

3.3.2.2. Dự báo về nguy cơ LVEF < 50%  sau NMCT 3 tháng dựa vào điểm 

cắt của periostin 

Bảng 3.37. Dự báo về nguy cơ LVEF < 50%  dựa vào điểm cắt của periostin 

Periostin (ng/mL) LVEF < 50% 

(n) 

LVEF ≥ 50% 

(n) 
OR 

Tăng (≥ 183,89) 49 4 OR = 22,75,                                   

p < 0,001, 95%       

CI = 7,58 - 68,27 

Không tăng (< 183,89) 35 65 

Nhận xét:  

Nồng độ peristin lúc nhập viện tăng trên 183,89 ng/mL thì dự báo LVEF 

< 50%  lớn gấp 22,75 lần (OR = 22,75, p < 0,001) so với nhóm không tăng.  

Bảng 3.38. Dự báo về nguy cơ LVEF sau NMCT cấp 3 tháng < 50% dựa vào 

nồng độ NT-proBNP trên bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp (n = 153) 

Thông số AUC Điểm cắt 
Độ nhạy 

(%) 

Độ đặc 

hiệu (%) 

PPV  

(%) 

NPV  

(%) 

Giá trị 

p 

NT-proBNP 0,748 1564,00 54,76 91,30 6,30 0,50 < 0,001 

Nhận xét: 

Điểm cắt tốt nhất trong tiên lượng LVEF sau NMCT cấp 3 tháng < 50% 

của NT-proBNP là lớn hơn 1564,00 pg/mL với độ nhạy 54,76% và độ đặc hiệu 

91,30%, p < 0,001.  
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3.3.2.3. Đường cong ROC của NT-proBNP khi nằm viện, các thang đo 

GRACE và MESA trong tiên lượng suy tim trên bệnh nhân sau NMCT cấp 

 

Biểu đồ 3.10. Đường cong ROC của nồng độ NT-proBNP khi nằm viện trong 

tiên lượng LVEF sau NMCT cấp 3 tháng < 50% trên bệnh nhân NMCT cấp 

Nhận xét: 

Diện tích dưới đường cong AUC của NT-proBNP khi nằm viện trong 

tiên lượng LVEF sau NMCT cấp 3 tháng < 50% trên bệnh nhân NMCT cấp 

là 0,748. 

 

 

 

Đ
ộ

 n
h

ạ
y
 

Đường cong ROC 
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Biểu đồ 3.11. Đường cong ROC của thang đo GRACE khi nằm viện trong 

tiên lượng LVEF < 50%  trên bệnh nhân NMCT cấp 

Nhận xét: 

Điểm cắt tốt nhất trong tiên lượng suy tim của thang GRACE là ≥ 162 

điểm, với độ nhạy 33,33%, độ đặc hiệu 98,55%, AUC ROC 0,588, p > 0,05.  
 
 

 

Biểu đồ 3.12. Đường cong ROC của thang đo MESA khi nằm viện trong tiên 

lượng LVEF thấp  trên bệnh nhân NMCT cấp 

Nhận xét: 

Điểm cắt tốt nhất tiên lượng LVEF < 50% của của thang đo MESA là ≥ 

18 điểm, độ nhạy 55,95%, độ đặc hiệu 78,26%, AUC ROC 0,666, p < 0,001.  

Đường cong ROC 

Đường cong ROC 

1 – Độ đặc hiệu 

1 – Độ đặc hiệu 

Đ
ộ
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h

ạ
y
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3.3.2.4. Mô hình hồi quy logistic đa biến dự đoán LVEF < 50% sau 3 tháng 

 
 

Biểu đồ 3.13. Toán đồ (nomogram) của mô hình tiên lượng xác suất LVEF < 

50%  sau NMCT 3 tháng 

Nhận xét: 

Toán đồ nomogram tiên lượng LVEF < 50%  sau 3 tháng dựa vào 4 biến 

số: điểm MESA, GRACE, nồng độ NT-proBNP và periostin. 

Bảng 3.39. Mô hình hồi quy logistic đa biến dự đoán LVEF < 50%  sau 3 

tháng  theo Periostin, NT-proBNP, thang điểm GRACE, MESA (n = 153) 

Cận lâm sàng OR hiệu chỉnh KTC 95% Giá trị p 

Periostin 1,024 1,012 – 1,036 < 0,001 

NT-proBNP 1,000 1,000 – 1,001 0,008 

GRACE 0,984 0,966 – 1,002 0,089 

MESA 0,975 0,893 – 1,066 0,581 

*Mô hình hồi quy logistic:  p < 0,05 trong mô hình đơn biến, VIF < 2,5 

Nhận xét:  

Trong mô hình hồi quy logistic đa biến dự đoán nguy cơ LVEF < 50%  

sau NMCT 3 tháng, nồng độ periostin và NT-proBNP lúc nhập viện có ý nghĩa 

thống kê (p < 0,05), cứ tăng 1 đơn vị nồng độ periostin có tăng khả năng LVEF 

thấp gấp 1,024 lần (OR = 1,024, KTC 95%: 1,012 – 1,036, p < 0,001). 

Điểm 

Tổng điểm 
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3.3.2.5. Giá trị periostin, NT-proBNP, MESA, GRACE khi nằm viện kết hợp 

trong tiên lượng khả năng LVEF thấp trên bệnh nhân sau NMCT cấp 

 

 
 

Biểu đồ 3.14. Đường cong ROC các kết hợp periostin, NT-proBNP và MESA 

trong dự đoán LVEF thấp trên bệnh nhân NMCT cấp 

Nhận xét: 

Diện tích dưới đường cong AUC các biến kết hợp của periostin, NT-

proBNP và MESA chênh lệch không nhiều. 

100 - Độ đặc hiệu 
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Bảng 3.40. Giá trị periostin, NT-proBNP, MESA, GRACE khi nằm viện kết 

hợp trong tiên lượng khả năng LVEF thấp trên bệnh nhân NMCT (n = 153) 

Phối hợp AUC 

Điểm 

cắt tối 

ưu 

Độ 

nhạy 

(%) 

Độ đặc 

hiệu 

(%) 

PPV 

(%) 

NPV 

(%) 

Giá trị 

p 

Periostin, NT-proBNP 0,771 0,686 50,0 97,10 17,25 0,51 < 0,001 

Periostin, MESA 0,745 0,593 57,14 85,51 3,94 0,50 < 0,001 

Periostin, GRACE 0,692 0,734 48,81 100,00  0,51 < 0,001 

Periostin, NT-proBNP, 

MESA 
0,756 0,499 58,33 88,41 3,66 0,50 < 0,001 

Periostin, NT-proBNP, 

GRACE 
0,764 0,510 57,14 89,86 5,63 0,48 < 0,001 

Periostin, NT-proBNP, 

MESA, GRACE 
0,754 0,497 55,95 89,86 5,52 0,49 < 0,001 

Nhận xét: 

Phối hợp periostin và NT-proBNP thì diện tích dưới đường cong AUC 

ROC lớn nhất (0,771), p < 0,001. 

3.3.2.6. Giá trị phối hợp của Periostin và NT-proBNP trong dự báo nguy cơ 

LVEF thấp sau NMCT cấp 3 tháng 

Bảng 3.41. Dự báo về nguy cơ LVEF thấp dựa vào kết hợp nồng độ periostin 

và NT-proBNP trên bệnh nhân NMCT cấp (n = 153) 

Phối hợp OR p 
Độ nhạy 

(%) 

Độ đặc 

hiệu (%) 

PPV 

(%) 

NPV 

(%) 

Periostin (+) và NT-proBNP (+) 44,00 < 0,001 39,85 98,55 97,06 57,14 

Periostin (+) và NT-proBNP (-) 5,18 0,006 19,65 95,65 84,21 49,25 

Periostin (-) và NT-proBNP (+) 1,92 0,206 15,48 91,30 68,42 47,01 

Periostin (-) và NT-proBNP (-) 0,06 < 0,001 26,19 14,49 27,16 13,89 

Nhận xét:  

Bệnh nhân có periostin tăng và NT-proBNP tăng thì dự báo khả năng 

LVEF thấp cao gấp 44 lần so với nhóm bệnh nhân còn lại, với p < 0,001. 
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3.3.2.7. Giá trị dự báo LVEF thấp sau NMCT 3 tháng dựa vào điểm cắt của 

periostin trong nhóm can thiệp PCI 

Bảng 3.42. Dự báo LVEF thấp sau NMCT 3 tháng dựa vào điểm cắt của 

periostin trong nhóm can thiệp PCI (n = 57) 

Nhóm can thiệp PCI 

(n = 57) 

Periostin (ng/mL) 

OR Tăng 

(≥ 183,89) 

Không tăng  

(< 183,89) 

LVEF  

(n) 

< 50% 6 33 OR = 1,46, p = 

0,667, 95% CI = 

0,26 - 8,03 
≥ 50%   2 16 

Nhận xét:  

Nồng độ peristin lúc nhập viện tăng từ 183,89 ng/mL trở lên không có ý 

nghĩa thống kê trong tiên lượng LVEF thấp sau NMCT 3 tháng trong nhóm 

can thiệp PCI.  

3.3.2.8. Giá trị dự báo LVEF thấp sau NMCT 3 tháng dựa vào điểm cắt của 

periostin trong nhóm không can thiệp PCI 

Bảng 3.43. Dự báo LVEF thấp sau NMCT 3 tháng dựa vào điểm cắt của 

periostin trong nhóm không can thiệp PCI (n = 96) 

Nhóm không can thiệp 

PCI (n = 96) 

Periostin (ng/mL) 

OR Tăng 

(≥ 183,89) 

Không tăng  

(< 183,89) 

LVEF  

(n) 

< 50% 43 2 OR = 526,75, p < 

0,001, 95% CI = 

71,12 - 3901,14 
≥ 50%   2 49 

Nhận xét:  

- Nếu bệnh nhân trong nhóm không can thiệp PCI có nồng độ peristin lúc 

nhập viện tăng trên 183,89 ng/mL thì dự báo nguy cơ LVEF dưới 50% sẽ lớn 

gấp 526,75 lần (OR = 526,75, p < 0,001) so với nhóm không tăng periostin.  
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 

Từ những kết quả nghiên cứu đã thu được, sau khi phân tích và so sánh 

với các tài liệu y văn trong nước cũng như ở nước ngoài, chúng tôi có một số 

nhận xét và bàn luận sau: 

4.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA MẪU NGHIÊN CỨU 

Mẫu nghiên cứu gồm 306 người, trong đó bao gồm 153 bệnh nhân 

NMCT cấp và 153 chứng. Các bệnh nhân trong nghiên cứu được sử dụng quy 

trình chẩn đoán NMCT cấp theo khuyến cáo của ESC năm 2017 với tiêu chuẩn 

chẩn đoán NMCT cấp theo đồng thuận toàn cầu IV năm 2018. Riêng tại bệnh 

viện Trung ương Huế thì phối hợp thêm chụp mạch vành và can thiệp PCI. 

Chúng tôi cũng lưu ý đến nhóm bệnh nhân NMCT cấp STCL vì nhóm này có 

tổn thương và tiên lượng nặng nề hơn nhóm KSTCL, tái cấu trúc suy tim nhiều 

hơn nên đánh giá sự tương đồng với sự gia tăng nồng độ periostin cao hơn 

nhóm KSTCL. 

4.1.1. Đặc điểm dân số học 

Nguy cơ mắc các bệnh lý tim mạch nói chung cũng như NMCT nói riêng 

gia tăng theo tuổi: tuổi càng cao thì nguy cơ xuất hiện các bệnh lý này càng 

nhiều. Trong nghiên cứu của chúng tôi, có đến 81% số bệnh nhân bị NMCT 

cấp là từ 60 tuổi trở lên và chỉ riêng nhóm tuổi từ 80 tuổi trở lên đã chiếm hơn 

¼ số trường hợp (26,14%). 

Ở nghiên cứu bệnh có so sánh với nhóm chứng, cần có sự tương đồng giữa 

nhóm bệnh và nhóm chứng về nhiều yếu tố để việc đánh giá chọn bệnh được 

khách quan, ví dụ như tương đồng về độ tuổi, giới tính, BMI,…. Nghiên cứu 

của chúng tôi có độ tuổi của nhóm bệnh và nhóm chứng là tương đương với 

nhau: tuổi trung bình của nhóm bệnh là 70,29 ± 12,32, bệnh nhân trẻ nhất là 38 

tuổi và lớn nhất là 96 tuổi. Nhóm chứng có độ tuổi trung bình là 70,31 ± 12,08, 

tuổi, thấp nhất là 47 và lớn nhất là 90 tuổi. Sự khác biệt về tuổi giữa nhóm bệnh 

và nhóm chứng không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. Nghiên cứu của 

Xuemei Liu (2023) cũng có kết quả tương tự [101].  
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Trong bệnh lý tim mạch nói chung và NMCT nói riêng, tuổi tác là một 

yếu tố nguy cơ rõ rệt bởi vì càng lớn tuổi thì càng dễ gặp tình trạng xơ vữa 

mạch máu và đi kèm những bệnh lý khác gây ảnh hưởng đến sự lưu thông máu 

trong lòng mạch vành như THA, ĐTĐ, rối loạn lipid máu,…. Kết quả nghiên 

cứu là một ví dụ cụ thể cho điều này khi bệnh nhân phần lớn là người lớn tuổi. 

Nhóm tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất trong nghiên cứu là những người cao tuổi ≥ 80 

tuổi với tỷ lệ 26,14%. Độ tuổi trung bình của bệnh nhân NMCT cấp trong 

nghiên cứu khá tương đồng khi so sánh với một số nghiên cứu khác: Trần Việt 

Dũng (2021) ghi nhận tuổi trung bình là 70,5 ± 12,1 và tuổi của bệnh nhân dao 

động trong khoảng từ 30 – 91 tuổi [12], nghiên cứu của Nguyễn Văn Tuấn 

(2021) có tuổi trung bình là 72,50 ± 12,10 [19], Giao Thị Thoa (2018): tuổi 

trung bình là 62,29 ± 13,52, trẻ nhất 22 tuổi và già nhất là 98 tuổi [17]. Độ tuổi 

trung bình của bệnh nhân NMCT cấp trong nghiên cứu cao hơn kết quả của 

một số tác giả nước ngoài, như của Xuemei Liu (2023) là 58,53 ± 13,32 tuổi 

[101], của Chi-Wen Cheng là 62,6 ± 14,2 tuổi [42]. 

Về giới tính: Nam giới nguy cơ mắc bệnh tim mạch cao hơn nữ giới, theo 

cách tính thang điểm MESA thì giới tính nam là yếu tố gia tăng số điểm nguy 

cơ tim mạch [37]. Kết quả nghiên cứu này cho thấy số lượng nam giới chiếm 

tỷ lệ cao hơn nữ giới, tỷ lệ nam/nữ = 1,50 và tỷ lệ này ở nhóm chứng là tương 

tự (Bảng 3.1), cho thấy sự đồng nhất về giới tính giữa nhóm bệnh và nhóm 

chứng trong thiết kế nghiên cứu. Các nghiên cứu khác cũng ghi nhận nam 

chiếm tỷ lệ cao hơn nữ: nghiên cứu của Trần Việt Dũng (2021) có 36,5% số 

bệnh nhân NMCT cấp là nữ, tỷ lệ nam/nữ = 1,74 [12], Nguyễn Văn Tuấn 

(2021) ghi nhận tỷ lệ nam/ nữ = 2,44 [19], Chi-Wen Cheng (2012): tỷ lệ 

nam/nữ là 53/25 = 2,12 [44]. Cá biệt nghiên cứu của Xuemei Liu (2023) có 

đến 90% bệnh nhân bị NMCT cấp là nam giới [101]. Bên cạnh đó, chúng tôi 

nhận thấy độ tuổi trung bình của nam giới bị NMCT cấp thấp hơn so với nữ 

giới (67,70 ± 12,70 tuổi so với 74,18 ± 10,67 tuổi) (Bảng 3.1). Có thể lý giải 

cho tình trạng chênh lệch về tỷ lệ mắc bệnh theo giới tính này là do thói quen 

sinh hoạt của nam giới chứa đựng nhiều yếu tố nguy cơ như hút thuốc lá, uống 

bia rượu, áp lực công việc… Những điều này góp phần thúc đẩy làm cho tình 

trạng bệnh trở nên nặng thêm.  
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Về BMI: Theo Bộ y tế thì tiêu chuẩn chẩn đoán béo phì ở Việt Nam là khi 

BMI từ 25 kg/m2 trở lên [8]. Người lớn tuổi bị hạn chế về vận động thể lực 

trong việc rèn luyện sức khỏe để kiểm soát tốt cân nặng, từ đó dẫn đên tình 

trạng dễ bị thừa cân, béo phì. Nhóm đối tượng trong nghiên cứu có BMI trung 

bình cao hơn khá nhiều so với giá trị bình thường của người châu Á (24,36 ± 

3,77 kg/m2). Chúng tôi nhận thấy chỉ số khối cơ thể ở nhóm chứng và nhóm 

bệnh là tương tự nhau, không có sự khác biệt. Xuemei Liu (2023) cũng có kết 

quả tương tự [101]. Điều này giúp làm rõ ràng thêm về sự tương đồng giữa 

nhóm bệnh và nhóm chứng về tuổi, giới tính và chỉ số khối cơ thể. Tình trạng 

béo phì ở nước ta có xu hướng gia tăng và đây cũng là yếu tố nguy cơ bệnh tim 

mạch. Có đến 42,48% bệnh nhân NMCT cấp trong nghiên cứu của chúng tôi 

mắc bệnh béo phì. Một nghiên cứu ở Đài Loan của Chi-Wen Cheng (2012) ghi 

nhận BMI trung bình của nhóm bệnh nhân NMCT cấp là 26,78 ± 3,52 kg/m2, 

BMI trung bình của nhóm chứng là 25,10 ± 3,38 kg/m2 [42]. Điều này cho thấy 

cần phải tăng cường tuyên truyền cho người dân về tình trạng thừa cân béo phì 

ở mức đáng lo ngại để kiểm soát cân nặng được tốt hơn, góp phần giảm thiểu 

nguy cơ tim mạch. 

4.1.2. Đặc điểm tiền sử của nhóm đối tượng nghiên cứu  

THA và ĐTĐ đã được khẳng định là các yếu tố nguy cơ chính của bệnh 

lý mạch vành [6]. Những yếu tố này sẽ ảnh hưởng đến tiên lượng của bệnh 

nhân sau khi bị NMCT, chúng nằm trong các thang điểm nguy cơ TIMI 

(Thrombolysis In Myocardial Infarction) và PAMI (Primary Angioplasty in 

Myocardial Infarction) [33], [114]. Càng có nhiều yếu tố nguy cơ thì điểm số 

của các thang điểm này càng lớn, đồng nghĩa với việc tiên lượng nguy cơ tử 

vong của bệnh nhân sau NMCT cấp càng cao. Tần suất bệnh nhân THA mắc 

bệnh mạch vành dao động trong khoảng 30-70% và có đến 60% trường hợp 

bệnh mạch vành có THA không đạt được mục tiêu điều trị [21]. Tỷ lệ bệnh 

nhân có tiền căn THA trong nghiên cứu của chúng tôi chiếm tỷ lệ lớn, có đến 

62,75% (Bảng 3.2), so sánh với tỷ lệ này trong nghiên cứu của Nguyễn Văn 

Tuấn (2021) là 51,61% [19]. Đây là yếu tố nguy cơ có thể thay đổi được, 

thường hay gặp đối với bệnh tật và tử vong do tim mạch trên đối tượng người 

lớn tuổi [21]. 
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Tỷ lệ ĐTĐ trên người trưởng thành của nước ta là 5,42%, còn tỷ lệ ĐTĐ 

trong cộng đồng chưa được chẩn đoán là 63,6% [7]. Bệnh ĐTĐ gây ra nhiều 

biến chứng, nhất là đối với những bệnh nhân không kiểm soát tốt đường huyết, 

nồng độ đường trong máu cao kéo dài sẽ làm tổn thương mạch máu, bao gồm 

những mạch máu nhỏ và các mạch máu lớn của hệ ĐMV. Người bị ĐTĐ thì 

nguy cơ mắc bệnh ĐMV cao gấp 2-3 lần người không mắc bệnh ĐMV [7]. Tỷ 

lệ bệnh nhân NMCT cấp có tiền căn ĐTĐ của chúng tôi là 20,92%, gần tương 

đương kết quả trong nghiên cứu của Nguyễn Văn Tuấn (2021) là 22,50% [19], 

thấp hơn tỷ lệ trong nghiên cứu của Chi-Wen Cheng (2012) là 26,7% [42]. 

Rối loạn lipid máu thường hay gặp trên đối tượng là những người lớn tuổi, 

là yếu tố quan trọng góp phần vào trong quá trình hình thành các bệnh tim 

mạch, đồng thời cũng là yếu tố dùng để đánh giá tiên lượng bệnh sau NMCT 

cấp. Điều trị statin trên người cao tuổi mắc bệnh tim mạch xơ vữa tương tự như 

ở những người trẻ tuổi [21]. Tỷ lệ bệnh nhân NMCT cấp có tiền căn rối loạn 

lipid máu trong nghiên cứu này là 15,69%, thấp hơn tỷ lệ của Nguyễn Văn Tuấn 

(2021) là 25,80% [19]. Điều này có thể giải thích do tỷ lệ mắc thật sự của bệnh 

nhân là cao hơn, nhưng nhiều người không đi khám nên không phát hiện. Do 

đó, việc khám sức khỏe định kỳ để tầm soát bệnh là rất cần thiết để chủ động 

phát hiện bất thường, từ đó có hướng điều trị cũng như dự phòng thích hợp. 

Hút thuốc lá gây rối loạn chức năng lớp nội mạc của mạch máu, thúc đẩy 

sự hình thành mảng xơ vữa. Đây là yếu tố nguy cơ có thể thay đổi được của bệnh 

lý NMCT cấp [1]. Mặc dù có nhiều tác hại nhưng thói quen hút thuốc vẫn còn 

khá phổ biến, tỷ lệ hút thuốc lá trong nghiên cứu còn khá nhiều, gần 1/5 tổng số 

bệnh nhân (18,95%), thấp hơn so với tỷ lệ của Nguyễn Văn Tuấn (2021) là 

24,19% [19]. Chi-Wen Cheng (2012) ghi nhận tỷ lệ bệnh nhân NMCT có tiền 

căn hút thuốc lá là 43,3% [42]. Tỷ lệ của chúng tôi thấp hơn là do chúng tôi định 

nghĩa biến số hút thuốc lá rất chặt chẽ, cụ thể là nếu từ trước đến nay bệnh nhân 

hút tổng cộng dưới 100 điếu thuốc thì xem như tiền sử không hút thuốc lá [39] 

và ở Việt Nam hiện tại đã cấm quảng cáo thuốc lá trên tất cả các phương tiện 

truyền thông cũng như cấm các hãng thuốc lá tài trợ những chương trình thể thao 

và có nhiều chương trình sức khỏe trên truyền hình phổ biến tác hại của thuốc lá 

nên tỷ lệ hút thuốc lá ở nước ngoài còn cao hơn so với ở nước ta rõ rệt. 
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Về tiền căn bệnh nhân mắc bệnh ĐMV: đây là yếu tố nguy cơ tiềm tàng 

cho bệnh lý NMCT cấp, nhất là khi người bệnh không tuân thủ tốt việc điều trị. 

Phần lớn các trường hợp bệnh nhân được ghi nhận có tiền sử bệnh lý này qua 

hình ảnh thiếu máu cơ tim ghi nhận trên ECG trước đó. Nghiên cứu của chúng 

tôi có 17,65% bệnh nhân có tiền sử bệnh ĐMV và 5,88% bệnh nhân đã từng 

được can thiệp ĐMV trước đó. Nguyễn Văn Tuấn (2021) ghi nhận tỷ lệ bệnh 

nhân NMCT có tiền sử bệnh mạch vành là 38,71% [19]. 

Về các tổn thương tim trước đó như tiền sử ghi nhận suy tim, NMCT cũ: 

là những yếu tố góp phần làm tình trạng của người bệnh trầm trọng hơn khi 

bị NMCT cấp. Kết quả nghiên cứu ghi nhận có 29,41% trường hợp bệnh nhân 

có tiền sử bị suy tim, 5,88% số người bệnh có tiền sử NMCT cũ. Kết quả này 

phù hợp với đối tượng bệnh nhân trong nghiên cứu này phần nhiều là những 

người già. 

Nhìn chung, kết quả nghiên cứu của chúng tôi và những tác giả khác đều 

cho thấy sự có mặt của những yếu tố nguy cơ vừa trình bày với tỷ lệ mắc có sự 

khác biệt một cách tương đối, nhưng đa phần chiếm tỷ lệ rất đáng kể. Điều này 

đã một lần nữa khẳng định lại vai trò qua trọng của các yếu tố nguy cơ không 

chỉ trong quá trình gây ra bệnh mà còn đóng vai trò tiên lượng cho bệnh nhân 

sau NMCT cấp. Từ đó có 2 vấn đề cần thực hiện là dự phòng xuất hiện bệnh 

và cần kiểm soát hiệu quả việc điều trị. 

Thời gian từ lúc khởi bệnh đến khi nhập viện cũng ảnh hưởng nhiều đến 

hiệu quả điều trị vì NMCT là một tình trạng cấp cứu mà biến chứng và tử vong 

sẽ tùy thuộc vào thời gian bệnh được phát hiện, thời gian vào viện sớm và được 

xử trí sớm. Trong nghiên cứu của chúng tôi, thời gian nhập viện được phân chia 

thành 3 nhóm, lần lượt là 0 – 6 giờ, 6 – 24 giờ và > 24 giờ kể từ thời điểm khởi 

phát bệnh. 

Có hơn phân nửa trường hợp nhập viện trước 6 giờ (50,33%), từ 6 – 24 

giờ chiếm 25, 49% và trên 24 giờ là 24,18%. Tỷ lệ nhập viện trước 6 giờ của 

chúng tôi cao hơn khá nhiều so với tỷ lệ nghiên cứu trước đó của Nguyễn Văn 

Tuấn (2021) là 35,48% [19]. Đây là tín hiệu đáng mừng cho thấy có sự tiến bộ 

trong việc quan tâm tiếp cận cơ sở y tế sớm. Đó là do ngày nay người dân được 

tiếp cận với các phương tiện truyền thông, giáo dục sức khỏe, các chương trình 
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về y tế,… nên họ hiểu biết về bệnh tật tốt hơn trước. Ngoài ra, sự phát triển của 

hệ thống đường, của các phương tiện giao thông đã giúp cho bệnh nhân được 

sớm nhập viện sau khi bệnh mới khởi phát. Do đó, cần thiết lập mạng lưới y tế 

tuyến cơ sở tốt nhằm phát hiện bệnh sớm và vận chuyển bệnh nhân lên tuyến 

cao hơn được kịp thời. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, số bệnh nhân NMCT cấp STCL chiếm 

tỷ lệ thấp. Đó là do phần lớn các trường hợp NMCT cấp STCL tại Vĩnh Long 

khi nhập viện được các bác sĩ đánh giá tình trạng nặng và chuyển viện đến 

các trung tâm tim mạch lớn tại Cần Thơ để sớm làm can thiệp ĐMV do tại 

Vĩnh Long chưa thực hiện được kỹ thuật này (Bảng 3.4). 

4.1.3. Đặc điểm các thuốc bệnh nhân sử dụng 

Về đặc điểm các thuốc bệnh nhân sử dụng khi nằm viện: Việc sử dụng 

thuốc điều trị phù hợp khi bệnh nhân vào viện không chỉ cải thiện triệu chứng, 

giảm thiểu biến chứng cho bệnh nhân mà còn cải thiện tiên lượng bệnh sau đó. 

Heparin phân đoạn và acetylsalicylic acid là những thuốc cơ bản đầu tay trong 

điều trị [4]. Bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu này đều được điều trị với 

acetylsalicylic acid và ức chế P2Y12 (Bảng 3.3). Tất cả bệnh nhân trong nghiên 

cứu của chúng tôi đều được điều trị bằng heparin, đa số là heparin phân đoạn 

vì an toàn ít tác dụng phụ xuất huyết. Tuy nhiên, một số ít trường hợp còn sử 

dụng heparin phân đoạn do vào ngay thời điểm dịch bệnh Covid-19 diễn biến 

phức tạp, có một khoảng thời gian nguồn cung cấp heparin phân đoạn bị gián 

đoạn. Statin được sử dụng lần lượt với tỷ cao trên 95% trường hợp NMCT cấp 

khi nằm viện. Đây là những thuốc điều trị cơ bản dùng cho bệnh nhân NMCT 

cấp [1]. So sánh với nghiên cứu của Lin Ling (2014) thì tỷ lệ bệnh nhân NMCT 

cấp khi nằm viện được điều trị bằng các thuốc aspirin, clopidogrel, ĐKTT Ang 

II/ ƯCMC và statin cũng rất ấn tượng: tất cả đều đạt tỷ lệ lên đến 100% [99]. 

Điều này cho thấy đa phần người bệnh NMCT cấp ban đầu được tiếp cận, xử 

trí như nhau theo những hướng dẫn của bộ y tế và hội tim mạch châu Âu cùng 

phác đồ của bệnh viện. 

Về đặc điểm các thuốc bệnh nhân sử dụng sau khi xuất viện: Bệnh nhân 

sống sót sau NMCT cấp vẫn có nguy cơ nhồi máu tái phát [146]. Do đó, sau 

khi xuất viện thì không phải việc điều trị đã kết thúc mà bệnh nhân cần phải 
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tiếp tục dùng thêm một số thuốc bên cạnh việc thay đổi lối sống như tập thể 

dục, bỏ hút thuốc lá, giảm ăn chất béo,…để kiểm soát tốt sức khỏe và dự phòng 

không để NMCT tái diễn lại. Một số thuốc được khuyến cáo sử dụng như thuốc 

ức chế kết tập tiểu cầu, statin, chẹn bêta (nếu như không có chống chỉ định), 

ƯCMC. Trong nghiên cứu của chúng tôi, acetylsalicylic acid, ức chế P2Y12 và 

statin được sử dụng trong hầu hết trường hợp NMCT cấp sau xuất viện. Xu 

hướng hiện nay là lựa chọn thuốc dạng kết hợp để bệnh nhân dễ tuân thủ điều 

trị hơn, từ đó hiệu quả điều trị sẽ tốt hơn. Tuy nhiên, có thể do trở ngại về mặt 

chi phí y tế mà trong nghiên cứu này vẫn còn nhiều bệnh nhân chưa được sử 

dụng thuốc dạng viên kết hợp acetylsalicylic acid và ức chế P2Y12 ở nhóm 

không được can thiệp mạch vành.  

4.1.4. Phân tầng nguy cơ tim mạch theo các thang điểm nguy cơ tim mạch 

Những biến cố tim mạch thường hay xuất hiện trên những bệnh nhân có 

nhiều yếu tố nguy cơ. Yếu tố nguy cơ càng nhiều thì nguy cơ mắc biến cố tim 

mạch càng lớn, điều này đã được chứng minh qua các thử nghiệm lâm sàng. 

Nhiều nghiên cứu đã phối hợp các yếu tố nguy cơ lại với nhau, xây dựng thành 

các thang điểm đánh giá nguy cơ tim mạch khác nhau như GRACE, MESA,… 

mà trong cùng loại thang điểm thì cách tính điểm cho nhóm STCL và nhóm 

KSTCL là không giống nhau [51]. Nghiên cứu này của chúng tôi phân tích các 

thang điểm gồm GRACE, MESA, Gensini và SYNTAX trong mối liên hệ với 

nồng độ periostin huyết thanh. 

Điểm GRACE được dùng để dự đoán sự xuất hiện của các biến cố tim 

mạch nặng sau NMCT [59]. Điểm càng lớn thì nguy cơ bệnh nhân gặp những 

biến cố này càng nhiều, đồng nghĩa với tiên lượng dự hậu càng xấu. Điểm 

GRACE trung bình trong nghiên cứu này khá cao: 126,83 ± 27,08 điểm, nhóm 

bệnh nhân phân tầng nguy cơ cao chiếm hơn phân nửa (52,29%) (Bảng 3.4), 

qua đó cho thấy nhóm bệnh nhân trong nghiên cứu nhìn chung dễ gặp các biến 

cố tim mạch sau khi xuất viện.  

Về thang điểm nguy cơ tim mạch MESA: Thang điểm này dùng để đánh 

giá nguy cơ suy tim, với cách tính điểm kiểu như thang điểm GRACE, tức số 

điểm càng cao thì nguy cơ suy tim sau tổn thương tim càng lớn [40]. Kết quả 

nghiên cứu ghi nhận số bệnh nhân thuộc phân nhóm nguy cơ rất cao chiếm đa 



108 

 

số với 62,74%. Điểm MESA cao trong cả 2 nhóm NMCT STCL lẫn KSTCL, 

phù hợp với thực tế bệnh nhân đa số là người lớn tuổi, có kèm theo nhiều yếu 

tố nguy cơ tim mạch và người bệnh còn có những bệnh lý khác kết hợp. 

Về thang điểm Gensini và SYNTAX: điểm Gensini trong nghiên cứu này 

ở mức trung bình: 32,46  ± 23,60 điểm, trong khi điểm SYNTAX I và SYNTAX 

II nằm ở mức trung bình - cao (Bảng 3.11). Điều này cũng khá tương đồng với 

đánh giá qua thang điểm GRACE là những đối tượng này nhìn chung sau khi 

ra viện dễ gặp các biến cố tim mạch. 

4.2. CÁC ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG VÀ NỒNG ĐỘ 

PERIOSTIN HUYẾT THANH Ở BỆNH NHÂN NMCT CẤP 

4.2.1. Các đặc điểm lâm sàng 

Về đặc điểm đau ngực khi vào viện: Triệu chứng rất thường gặp của 

NMCT là đau ngực trái, thường là đau nhiều và mức độ đau có thể rất dữ dội 

bởi tình trạng hoại tử cơ tim do không được mạch vành cung cấp máu nuôi một 

cách đột ngột. Đây là triệu chứng kinh điển nhất của NMCT cấp và cũng là tiêu 

chuẩn góp phần trong chẩn đoán xác định. Tuy nhiên không phải tất cả bệnh 

nhân NMCT cấp đều có xuất hiện triệu chứng đau ngực. Trong nghiên cứu này, 

96,08% có đau ngực và tỷ lệ bệnh nhân hoàn toàn không có triệu chứng đau 

ngực chiếm 3,92% (Bảng 3.5). Đa số bệnh nhân nhập viện vì lý do đau thắt 

ngực có 134 bệnh nhân, chiếm 87,58% và cơn đau thắt ngực điển hình chiếm 

đa số với 84,97% trường hợp đau ngực. So sánh với nghiên cứu của một tác giả 

khác là Giao Thị Thoa (2018): 5,88% trường hợp NMCT cấp không có dấu 

hiệu đau ngực, 65,56% trường hợp cơn đau thắt ngực điển hình và 28,76% là 

đau thắt ngực không điển hình [17]. Do vậy trên lâm sàng cũng cần lưu ý không 

vội vàng loại trừ NMCT khi bệnh nhân không xuất hiện triệu chứng đau ngực. 

Tỷ lệ xuất hiện đau ngực ở nhóm NMCT cấp STCL lớn hơn ở nhóm KSTCL, 

điều này phù hợp với tiêu chí chẩn đoán ban đầu vì trên lâm sàng khi bệnh nhân 

không có triệu chứng đau ngực để nghi ngờ NMCT cấp mà kèm đo ECG cũng 

không thấy ST chênh đặc hiệu thì sẽ không hướng đến chẩn đoán NMCT cấp. 

Về phân độ Killip khi vào viện: Khi bệnh nhân vào viện, cần phải nhanh 

chóng đánh giá sơ bộ mức độ nặng của tình trạng suy tim cấp để phân tầng 
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nguy cơ, phục vụ cho việc tiên lượng bệnh và phân độ Killip là phương án 

thường được các bác sĩ lựa chọn. Phân độ Killip dù đã được ra đời từ lâu nhưng 

cho đến nay vẫn là một công cụ rất hữu ích được sử dụng rộng rãi trong thực 

hành nhằm đánh giá tình trạng suy tim cấp lúc nhập viện ở bệnh nhân NMCT. 

Với những ưu điểm như đơn giản, đánh giá dễ dàng và nhanh chóng, phân độ 

này đã được Bộ y tế đưa vào khuyến cáo thực hành lâm sàng [4]. Bệnh nhân 

trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi có phân độ Killip khi mới vào khoa điều 

trị phần lớn là Killip I (60,78%), còn sốc tim (Killip IV) chỉ có 8 trường hợp, 

chiếm tỷ lệ 5,23% (Biểu đồ 3.2).  

Tùy vào từng nghiên cứu mà tỷ lệ Killip sẽ dao động khác nhau, nhưng 

nhìn chung tỷ lệ bệnh nhân được phân độ Killip I thường chiếm đa số. Như 

Nurwahyudi và cộng sự (2014) cho thấy có 67,60%  bệnh nhân NMCT cấp có 

Killip I, trong khi Killip II và III lần lượt là 17,60% và 8,80%, sốc tim là 5,90% 

[123]. Tỷ lệ sốc tim trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận là 5,23%, thấp 

hơn so với Giao Thị Thoa (2015) (18,30%) [17] và tương tự kết quả của 

Nurwahyudi [123]. Sự khác nhau về tỷ lệ phần trăm trong phân độ Killip của 

các nghiên cứu là do phụ thuộc vào thời gian phát hiện bệnh, các xử trí ban đầu, 

diện tích ổ nhồi máu cũng như mức độ tổn thương. 

Về đặc điểm lâm sàng lúc nhập viện và thời gian điều trị: Huyết áp bệnh 

nhân khi vào viện là dấu hiệu sinh tồn quan trọng, góp phần giúp đánh giá tiên 

lượng tình trạng bệnh. Việc đánh giá cần dựa trên cả 2 thông số là HATT và 

HATTr. Giá trị trung bình HATT lẫn HATTr của người bệnh khi mới vào khoa 

điều trị đều nằm trong giới hạn bình thường (lần lượt là 129,37 ± 32,37 và 78,17 

± 17,86 mmHg) (Bảng 3.6). Tuy nhiên điều này không có nghĩa là tình trạng 

huyết áp của bệnh nhân NMCT khi mới vào viện nhìn chung là tốt vì trong nhóm 

này có nhiều trường hợp huyết áp cao - mà huyết áp cao sẽ gây tăng áp lực lên 

tim, là yếu tố nguy cơ tiềm ẩn của suy tim - và một số trường hợp bệnh nhân lại 

bị tụt huyết áp. Huyết áp tụt lại càng nguy hiểm vì sẽ dẫn đến tình trạng sốc tim, 

nêu không xử trí đúng và kịp thời thì có thể dẫn đến tử vong do sốc tim. 

Mức độ nặng của bệnh lý, diện tích vùng tim bị tổn thương do NMCT và 

các bệnh đi kèm sẽ ảnh hưởng trực tiếp đến thời gian điều trị nội trú. Số ngày 
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nằm viện trong nghiên cứu này trung bình là 7,89 ± 3,98 ngày, số ngày điều trị 

ở nhóm bệnh nhân NMCT cấp STCL nhiều hơn so với thời gian điều trị của 

nhóm NMCT cấp KSTCL. Điều này phù hợp với tính chất bệnh lý NMCT 

STCL có biểu hiện rầm rộ và nặng nề hơn so với nhóm NMCT KSTCL. Số 

ngày nằm viện điều của nhóm bệnh trong nghiên cứu ít hơn khi so sánh với kết 

quả nghiên cứu của Trần Việt Dũng (2021) ghi nhận NMCT cấp kèm sốc tim 

có số ngày nằm viện trung bình là 10 ± 7 ngày [123]. Điều này cũng hoàn toàn 

phù hợp vì nhóm đối tượng trong nghiên cứu của Trần Việt Dũng có mức độ 

bệnh nặng hơn nên cần thời gian điều trị dài hơn. 

Về các đặc điểm lâm sàng bất thường lúc nhập viện: THA là bệnh lý đi 

kèm rất hay gặp và cũng là yếu tố nguy cơ trong những bệnh lý tim mạch, trong 

đó có NMCT. Tình trạng huyết áp cao làm gia tăng áp lực lên tim, lâu ngày sẽ 

ảnh hưởng đến hình thái lẫn chức năng tim. Điều trị cho huyết áp giảm xuống 

sẽ làm giảm tỷ lệ bệnh nhân bị suy tim [44]. Gần nửa số bệnh nhân ở nghiên 

cứu này có huyết áp lúc nhập viện cao (49,67%). Trong số những trường hợp 

huyết áp cao khi vào viện thì THA độ II và III chiếm phân nửa số trường hợp 

(Bảng 3.7), cho thấy cần phải gia tăng tỷ lệ kiểm soát huyết áp của bệnh nhân 

chặt chẽ hơn nữa. Để đạt được điều này thì ngoài việc kê đơn thuốc điều trị, 

chúng ta cần nâng cao nhận thức của người dân về căn bệnh này bằng nhiều 

biện pháp như tư vấn khi bệnh nhân đi khám, qua các chương trình sức khỏe y 

tế, qua truyền thông báo đài. 

4.2.2. Các đặc điểm cận lâm sàng 

Về các đặc điểm xét nghiệm trên bệnh nhân NMCT cấp:  

Các men tim tăng cao và nhanh chóng thay đổi theo thời gian, cho nên cần 

xét nghiệm lặp lại nhiều lần để xác định được nồng độ đỉnh của troponin, dựa 

vào đó làm cơ sở để phân tầng nguy cơ cho bệnh nhân NMCT cấp [2]. Trong 

thời gian thực hiện nghiên cứu, tại thời điểm dịch COVID-19 bùng  phát thì có 

một khoảng thời gian bệnh viện Trung Ương Huế hết kit xét nghiệm hs-

Troponin T mà không thể nhập về kịp do phong tỏa cho nên thời điểm này bệnh 

nhân được thay thế bằng xét nghiệm hs-Troponin I. Đó là lý do trong nghiên 

cứu của chúng tôi có 10 trường hợp không có xét nghiệm hs-Troponin T. Hs-
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Troponin T gia tăng rất rõ rệt trong nghiên cứu này, trong đó nồng độ của hs-

Troponin T ở nhóm bệnh nhân NMCT cấp STCL cao hơn rõ rệt so với nhóm 

KSTCL (Bảng 3.9).  

NT-proBNP máu là cận lâm sàng thường được sử dụng cho những bệnh 

nhân NMCT cấp, nhằm mục đích chẩn đoán và tiên lượng suy tim [3]. Bệnh 

nhân NMCT cấp KSTCL có lâm sàng ít rầm rộ hơn so với NMCT cấp STCL. 

Nếu nồng độ NT-proBNP < 300 pg/mL thì chẩn đoán loại trừ suy tim cấp 

[10]. Nồng độ NT-proBNP của nhóm nghiên cứu vượt xa ngưỡng này, với 

trung vị 813 mg/dL (199,00 - 3739,00 mg/dL) (Bảng 3.8), cho thấy nhiều 

người trong nhóm bệnh nhiều khả năng có tình trạng suy tim cấp. Ngoài ra, 

theo mô tả của y văn thì bạch cầu của bệnh nhân tăng trong NMCT cấp [16]. 

Trong nghiên cứu này, bạch cầu của bệnh nhân tăng, trung bình là 11,05 ± 

3,34 x 103/µL (Bảng 3.9).   

Ngày nay, các phần mềm dùng để tính độ lọc cầu thận rất phổ biến, nên 

việc tính toán độ lọc cầu thận rất dễ dàng và nhanh chóng. Độ lọc cầu thận 

trung bình của nhóm nghiên cứu là 74,21 ± 25,58 mL/phút/1,73 m2. Mặc dù 

nồng độ creatinin máu ở hai nhóm bệnh nhân NMCT STCL và NMCT KSTCL 

không có sự khác biệt, tuy nhiên độ lọc cầu thận ở 2 nhóm STCL và nhóm 

KSTCL lại khác biệt có ý nghĩa với p < 0,05. Với sự khác biệt vừa trình bày, 

chúng tôi xin lưu ý cần phải tính toán thêm độ lọc cầu thận khi đã có xét nghiệm 

creatinin máu một cách thường quy, điều mà trên trên thực tế lâm sàng có một 

số bác sĩ vẫn còn bỏ qua.  

Về điện tâm đồ: khi lâm sàng bệnh nhân có dấu hiệu nghi ngờ NMCT cấp, 

ECG là lựa chọn ưu tiên hàng đầu để dựa vào những biến đổi trên điện tâm 

đồ để định hướng chẩn đoán bệnh. Trong nghiên cứu này, có 48,33% trường 

hợp bị rối loạn nhịp tim (Bảng 3.10), trong khi tỷ lệ rối loạn nhịp trên bệnh 

nhân NMCT cấp theo Nguyễn Văn Tuấn là 37,81% [19], Giao Thị Thoa 

(2018) là 56,21% [17].  

Vị trí vùng NMCT trên ECG: NMCT có STCL trên ECG thì chúng ta mới 

xác định được vị trí nhồi máu là ở vùng nào của tim, còn NMCT không có 

STCL thì khó xác định được vị trí chính xác trên ECG. Cho nên qua 55 bệnh 
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nhân NMCT STCL, chúng tôi ghi nhận phần nhiều là tổn thương ở thành trước 

(41,82%), tổn thương thành dưới, thành sau và tổn thương ở vị trí khác chiếm 

tỷ lệ lần lượt là 24,45%, 21,82% và 10,91% (Bảng 3.10). Nghiên cứu của 

Nguyễn Văn Tuấn (2021) cho thấy tỷ lệ tổn thương thành trước là 41,94%, 

thành bên 17,74%, thành dưới 29,03% và tổn thương dưới nội tâm mạc chiếm 

tỷ lệ 14,52% [19], Giao Thị Thoa (2018) ghi nhận tỷ lệ tổn thương thành trước 

là 39,22%, tổn thương thành sau – thành dưới là 38,56%, tổn thương ở vị trí 

khác 9,80% và không có biến đổi ST - T trên ECG chiếm tỷ lệ 30,72% [17]. 

-  Đặc điểm thương tổn của ĐMV khi chụp ĐMV: Mặc dù không phải chỉ 

định để chẩn đoán xác định bệnh lý NMCT cấp, việc chụp ĐMV đóng vai trò 

rất quan trọng trong việc chẩn đoán, lựa chọn hướng xử trí phù hợp và tiên 

lượng. Tuy nhiên do chi phí cao, lại là kỹ thuật chuyên sâu và chỉ được thực 

hiện tại những bệnh viện lớn ở những đô thị trung tâm nên số lượng bệnh nhân 

tiếp cận được kỹ thuật này còn hạn chế. Hơn nữa, mục đích của chụp ĐMV là 

để can thiệp ĐMV nếu có, do đó chụp ĐMV trong NMCT KSTCL được chỉ 

định ở nhóm bệnh nhân có nguy cơ rất cao, cao hoặc vừa [4]. Thời gian chụp 

tùy mức độ phân tầng nguy cơ, cho nên trong nghiên cứu này có 57/153 bệnh 

nhân được chụp ĐMV, chiếm 37,26% số trường hợp.  

Vị trí tổn thương mạch vành:  

Động mạch liên thất trước chiếm ưu thế với 92,98%, động mạch mũ chiếm 

50,88% và ĐMV phải chiếm 54,39% (Bảng 3.11). Hẹp từ 90% trở lên thì động 

mạch liên thất trước chiếm số lượng nhiều nhất. Xét về số lượng nhánh mạch 

vành bị tổn thương thì 1 nhánh chiếm 24,56%, 2 nhánh chiếm 50,88% và 3 

nhánh chiếm 24,56%. Kết quả này gần với nghiên cứu của Nguyễn Văn Tuấn 

(2021): tổn thương mạch vành thường gặp nhất là động mạch liên thất trước và 

số nhánh mạch vành bị tổn thương chiếm tỷ lệ cao nhất là 2 nhánh [19] (Bảng 

4.1). Kết quả nghiên cứu ghi nhận không có sự khác biệt về vị trí tổn thương 

ĐMV và số nhánh ĐMV thương tổn giữa 2 nhóm STCL và KSTCL. Các kết 

quả điểm Gensini và SYNTAX cho thấy nhóm đối tượng chụp mạch vành có 

mức độ tổn thương trên ĐMV ở mức độ từ trung bình đến cao.  
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Bảng 4.1. So sánh đặc điểm tổn thương ĐMV giữa các nghiên cứu 

Tác giả 

Vị trí tổn thương  ĐMV (%) 
Số nhánh ĐMV 

tổn thương (%) 

Thân 

chung 

ĐMV 

trái 

Động 

mạch 

liên thất 

trước 

Động 

mạch 

mũ 

ĐMV 

phải 

1 

nhánh 

2 

nhánh 

3 

nhánh 

Nguyễn Văn 

Tuấn (2021) [19] 
0 75,81 43,55 56,45 41,93 45,16 12,91 

Giao Thị Thoa 

(2018) [17] 
9,45 70,87 38,58 66,14 46,46 23,62 29,92 

Nghiên cứu của 

chúng tôi (2024) 
1,75 92,98 50,88 54,39 24,56 50,88 24,56 

Về một số thông số liên quan đến chức năng tim trên bệnh nhân NMCT: 

Chúng tôi dùng phân độ suy tim dựa vào LVEF theo Hiệp hội Tim mạch 

châu Âu 2016, phân chia LVEF ra thành 3 nhóm. Kết quả siêu âm tim khi 

vào viện ghi nhận nhóm 1 có LVEF bảo tồn (tức LVEF ≥ 50%) có tỷ lệ 

60,13%, nhóm 2 có LVEF giảm nhẹ (LVEF từ 40 - 49%) chiếm tỷ lệ 24,84% 

và nhóm 3 có LVEF < 40% chiếm tỷ lệ 13,03% (Bảng 3.12). Trong nhóm 

bệnh nhân NMCT có tiền sử suy tim, phần lớn có LVEF bảo tồn hoặc giảm nhẹ 

(Bảng 313) với LVEF trung bình là 55,71 ± 13,09 % (Bảng 3.16). Việc phân 

chia LVEF theo 3 mốc này cũng giống với cách phân chia theo Bộ y tế năm 

2020 [11], nhưng hơi khác một chút so với Bộ Y Tế năm 2022 và Hiệp hội 

Tim mạch châu Âu 2023 khi phân chia LVEF giảm là khi ≤ 40% và LVEF 

giảm nhẹ là từ 41 – 49% [10], [108].  

Tất cả bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu đều được siêu âm tim khi nằm 

viện, phát hiện có 66,01% bị rối loạn vận động vùng. Tuy vậy thì siêu âm tim 

không phải lúc nào cũng phát hiện được hình ảnh cơ tim bị tổn hại, trong nghiên 

cứu này có 35,95% trường hợp không thấy hình ảnh rối loạn vận động khu trú 

trên siêu âm tim. Nhiều tác giả khác cũng ghi nhận hình ảnh vận động thành 

tim bình thường như Giao Thị Thoa (2018) là 20,08% [17], Hatipoğlu (2014) 
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ghi nhận 64,6% trường hợp hình ảnh vận động thành tim bình thường [64]. Có 

thể lý giải vấn đề này là do ổ nhồi máu nhỏ, NMCT không xuyên thành, tổn 

thương được phát hiện sớm, hoặc do cơ tim xung quanh vùng nhồi máu co bóp 

làm che lấp đi vùng bị nhồi máu. Tỷ lệ rối loạn vận động vùng ở nhóm NMCT 

cấp STCL cao hơn ở nhóm KSTCL (80,00% so với 58,16%). Cho dù hình ảnh 

vận động vùng trên siêu âm tim bình thường vẫn có khi cơ tim bị tổn thương, 

cận lâm sàng này vẫn nên được dùng trên các đối tượng nghi ngờ có thiếu máu 

cơ tim cấp vì dấu hiệu âm tính này lại có giá trị tiên lượng tốt [17]. 

Thống kê của Giao Thị Thoa (2018) ghi nhận tỷ lệ LVEF ở nhóm 1,2 và 

3 tương ứng lần lượt là 71,53%, 13,89% và 14,58% [17]. Có sự khác biệt về 

LVEF trong từng phân nhóm của 2 nhóm bệnh nhân NMCT cấp. LVEF ở nhóm 

NMCT cấp STCL thấp hơn ở nhóm KSTCL và tỷ lệ LVEF bảo tồn ở nhóm 

STCL là 36,36% trong khi ở nhóm KSTCL là 73,47%, phù hợp với tính chất 

tổn thương cơ tim của 2 nhóm NMCT cấp STCL và KSTCL. 

Thông số khác cũng cần nên lưu ý trên siêu âm tim là đường kính các 

buồng tim, cụ thể là LAD, LVESD và LVEDD. Không có sự khác biệt về LAD 

và LVEDD ở 2 nhóm STCL và KSTCL trong khi LVESD ở nhóm STCL lớn 

hơn ở nhóm KSTCL. Điều này có thể do mức độ tổn thương cơ tim tác động 

đến khả năng co bóp của tim, từ đó ảnh hưởng đến độ lớn của các đường kính 

buồng tim.  

Lựa chọn thời điểm nào thích hợp để đánh giá lại tình trạng chức năng tim 

sau NMCT cấp là vấn đề cần được lưu ý. Jenča mặc dù không chắc chắn thời 

điểm nào là tối ưu để đánh giá lại LVEF sau NMCT cấp nhưng cũng lưu ý rằng 

siêu âm tim sớm sau NMCT cấp có thể ảnh hưởng đến độ chính xác của đánh 

giá LVEF [73]. Chi-Weng Cheng chọn mốc thời gian 3 tháng kể từ khi bệnh 

nhân bị NMCT làm thời điểm đánh giá [42]. Sau NMCT 3 tháng, chúng tôi 

thực hiện siêu âm tim lại trên bệnh nhân và ghi nhận LVEF ở nhóm STCL thấp 

hơn có ý nghĩa so với LVEF ở nhóm KSTCL (p < 0,05) (Bảng 3.14), trong khi 

siêu âm tim lúc nằm viện thì không ghi nhận sự khác biệt này. Điều này có thể 

lý giải do quá trình tái cấu trúc tim sau NMCT cấp cần có nhiều thời gian để 

thay thế mô cơ tim bị chết đi do nhồi máu bằng các mô sẹo xơ hóa không có 

chức năng, từ đó gây giảm LVEF nhiều hơn ở nhóm nặng hơn là nhóm NMCT 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Jen%C4%8Da%2C+Dominik
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STCL. Bên cạnh đó, LVEF và đường kính các buồng tim đều có sự khác biệt 

sau 3 tháng, cho thấy khoảng thời gian 3 tháng là thời điểm phù hợp để đánh 

giá lại chức năng tim sau khi bệnh nhân bị NMCT (Bảng 3.15). Đối với nhóm 

bệnh nhân có tiền sử suy tim, LVEF sau NMCT 3 tháng thay đổi có ý nghĩa 

thống kê so với thời điểm mới vào viện (Bảng 3.16). 

4.2.3. Nồng độ periostin huyết thanh ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Về nồng độ periostin huyết thanh ở nhóm bệnh và nhóm chứng: Sự biến 

đổi nồng độ periostin huyết thanh theo thời gian sau NMCT cấp sẽ là cơ sở để 

lựa chọn thời điểm xét nghiệm periostin thích hợp, khi nồng độ này đạt đỉnh. 

Trong thời điểm chưa có nhiều dữ liệu tham chiếu, phần lớn số liệu đến từ các 

các nghiên cứu trên động vật, mà thường là nghiên cứu trên động vật còn non 

nên các biến đổi nồng độ periostin sẽ có những khác biệt so với thay đổi trên 

người trưởng thành. Từ năm 2014 trở về trước, thời điểm được lựa chọn để làm 

xét nghiệm periostin là ngày đầu của NMCT cấp [42], [99]. Tuy nhiên theo 

Guohong Li thì nồng độ periostin gia tăng mạnh mẽ vào ngày 3 và ngày 7 sau 

tổn thương [95]. Bên cạnh đó, cập nhật y văn từ 2016 trở lại đây đã cho thấy 

nồng độ periostin tuy đã tăng từ ngày đầu của tổn thương, nhưng chỉ đạt đỉnh 

sau 5 - 7 ngày của bệnh rồi sau đó giảm dần [32], [65], [159]. Đó là cơ sở để 

chúng tôi lựa chọn thời điểm xét nghiệm periostin huyết thanh lần thứ nhất vào 

ngày thứ 5 - 7 của NMCT là lúc nồng độ periostin đạt giá trị lớn nhất. 

Do nồng độ periostin có thể gia tăng trong một số bệnh lý khác, nên chúng 

tôi không chỉ chú trọng đến các tiêu chuẩn loại trừ nhóm bệnh để giảm thiểu 

đến mức thấp nhất các sai sót do sự gia tăng periostin bởi các yếu tố khác ngoài 

NMCT mà còn xét nghiệm lại periostin huyết thanh lần 2. Mục đích của việc 

làm này nhằm kiểm chứng xem nếu nồng độ periostin lần đầu trên bệnh nhân 

NMCT tăng cao mà sau khi tình trạng bệnh đã ổn định, xét nghiện lại nồng độ 

periotin giảm về mức bình thường hoặc gần giới hạn bình thường thì có thể 

khẳng định kết quả xét nghiệm periostin lần đầu gia tăng thật sự là do NMCT 

cấp chứ không phải tăng bởi yếu tố gây nhiễu. Nồng độ periostin có thể vẫn 

còn ở mức cao hơn giá trị bình thường sau tổn thương 4 tuần [65] nên chúng 

tôi chọn  xét nghiệm periostin lần 2 sau NMCT cấp 3 tháng. 
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Giống như dự đoán ban đầu, trong nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ 

periostin huyết thanh ở bệnh nhân NMCT cấp lần xét nghiệm ban đầu đạt 

ngưỡng cao nhất, trung vị là 149,37 ng/mL (Bảng 3.17). Xét nghiệm lại lần 2 

sau NMCT cấp 3 tháng thì trung vị nồng độ periostin huyết thanh giảm xuống 

77,69 ng/mL, trong khi nồng độ periostin nhóm chứng là thấp nhất, với trung 

vị 63,04 ng/mL, so sánh với giá trị tham chiếu của nồng độ periostin huyết thanh 

bình thường là < 100 ng/mL theo Mybiosource.com - hãng sản xuất bộ kit xét 

nghiệm periostin huyết thanh.  

Trung vị nồng độ periostin trong nhóm chứng của chúng tôi là 63,04 

ng/mL, khác biệt không nhiều so với kết quả nghiên cứu của Evan Tan (2018) 

khảo sát nồng độ periostin ở người Trung Quốc trưởng thành có giá trị trung vị 

là 57,0 ng/mL [152]. Sự chênh lệch nồng độ periostin có ý nghĩa này này hoàn 

toàn phù hợp với tiến trình diến tiến sinh lý bệnh của sự biến đổi nồng độ 

periostin theo thời gian khi tim bị tổn thương [159]. Kết quả nghiên cứu phù 

hợp với hầu hết các tài liệu y văn trước đó [31], [65], [159], trừ Chi-Wen Cheng 

lại cho thấy nồng độ periostin giảm sớm sau NMCT, không giống với diễn tiến 

tự nhiên của bệnh và là điều mà chính tác giả cũng không dự kiến trước [42]. 

Tuy nhiên, cỡ mẫu trong nghiên cứu của Chi-Wen Cheng nhỏ (45 bệnh nhân 

NMCT) nên chỉ mang tính chất tham khảo.  

Trong điều kiện bình thường thì nồng độ periostin huyết thanh rất thấp, 

nhưng khi có tổn thương như NMCT thì nồng độ periostin sẽ gia tăng nhanh 

chóng [159]. Nghiên cứu của Lin Ling (2014) ghi nhận trung vị nồng độ 

periostin ở bệnh nhân NMCT cấp là 188 ng/mL [99]. Nồng độ periostin đạt 

mức cực đại vào ngày thứ 5 đến ngày thứ 7 sau NMCT [32] và sau đó sẽ giảm 

dần trong theo thời gian. Xinwei He (2018) nghiên cứu trên người bệnh đột 

quỵ do xơ vữa động mạch lớn, tiến hành xét nghiệm nồng độ periostin máu 

vào 3 thời điểm khác nhau vào các ngày thứ 1, 6 và 28 của đột quỵ và nhận 

thấy nồng độ periostin bắt đầu tăng từ ngày thứ nhất của bệnh, đạt nồng độ 

cao nhất vào ngày thứ 6 và vẫn còn ở mức cao hơn bình thường sau đột quỵ 

ít nhất 28 ngày [65].  

Có sự không đồng nhất về kết quả nghiên cứu sự khác biệt của nồng độ 

periostin huyết thanh liên quan đến giới tính. Caswell-Smith ghi nhận nồng độ 
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periostin huyết thanh không có sự khác biệt theo giới tính [38]. Trong khi đó, 

Evan Tan khảo sát nồng độ periostin huyết thanh ở người châu Á, ghi nhận 

nồng độ periostin ở nữ cao hơn ở nam [152]. Trong nghiên cứu này, ở cả nhóm 

bệnh lẫn nhóm chứng, nồng độ periostin huyết thanh ở nữ giới cao hơn ở nam 

giới, tuy nhiên sự khác biệt này là không nhiều và không có ý nghĩa thống kê.  

Về nồng độ periostin ở các nhóm bệnh: Ban đầu, chúng tôi dự đoán nồng 

độ periostin huyết thanh ở nhóm đối tượng NMCT STCL sẽ cao hơn ở nhóm 

KSTCL vì nhóm STCL vốn được nhận định có tình trạng bệnh nặng hơn nhóm 

KSTCL, mà trong dự đoán thì periostin sẽ tỷ lệ với độ nặng của bệnh. Tuy 

nhiên, trong nghiên cứu này, nồng độ periostin huyết thanh ở nhóm bệnh nhân 

NMCT cấp STCL nhỏ hơn ở nhóm NMCT KSTCL (Bảng 3.18). Sự khác biện 

này có thể được lý giải là do những bệnh nhân  NMCT cấp STCL trong nhóm 

nghiên được làm PCI chiếm tỷ lệ lớn (35/55 bệnh nhân = 63,64%), trong khi 

tỷ lệ người bệnh NMCT cấp KSTCL được can thiệp bằng PCI có tỷ lệ nhỏ hơn 

đáng kể (22/98 = 22,45%). Nồng độ periostin huyết thanh ở nhóm bệnh nhân 

NMCT cấp có tiền sử suy tim cao hơn rõ rệt so với nhóm không có tiền sử suy tim ở 

thời điểm nhập viện và sau NMCT cấp 3 tháng (Bảng 3.19). Điều này cho thấy tiền 

sử suy tim không làm nhiễu kết quả về thay đổi LVEF sau NMCT cấp. 

Can thiệp PCI giúp tái thông mạch vành kịp thời, giảm thiểu tối đa mô cơ 

tim bị hoại tử do NMCT từ đó tiên lượng chức năng tim cũng tốt hơn. Kết quả 

nghiên cứu cho thấy nồng độ periostin huyết thanh ở nhóm làm PCI thấp hơn 

rõ rệt so với nhóm không làm PCI trong lúc nhập viện và cả sau NMCT 3 tháng 

(Bảng 3.20), (Biều đồ 3.4).  Điều này cho thấy can thiệp mạch vành giúp giảm 

tổn thương cơ tim rất hiệu quả so với nhóm không can thiệp ĐMV. Kết quả này 

cho chúng ta thấy hiệu quả của can thiệp mạch vành bằng PCI sẽ cải thiện 

nhiều đến tiên lượng dự hậu sau đó trên bệnh nhân NMCT cấp so với những 

bệnh nhân NMCT không được can thiệp điều trị bằng PCI. Ngay trong thang 

điểm GRACE, việc bệnh nhân NMCT không làm PCI trong quá trình nằm viện 

thì điểm GRACE sẽ tăng thêm 14 điểm, đồng nghĩa với việc tiên lượng sức 

khỏe bệnh nhân sau NMCT sẽ xấu hơn [51]. Nghiên cứu của  Zichao Cheng 

và cộng sự cho thấy tỷ lệ bệnh nhân bị suy tim sau khi làm PCI trên bệnh nhân 

NMCT sau 5 năm là 15,8% [43], thấp hơn nhiều so với tần suất suy tim sau 

NMCT cấp từ 30 ngày đến 1 năm là 32,6% [149].  



118 

 

Về mối liên quan giữa nồng độ periostin với một số đặc điểm chung: Theo 

Caswell-Smith, nồng độ periostin không có sự khác biệt theo độ tuổi hoặc các 

bệnh đi kèm thông thường không phải là bệnh lý đường hô hấp [38]. Chúng tôi 

ghi nhận không có sự khác biệt về nồng độ periostin huyết thanh theo từng 

nhóm tuổi (Bảng 3.21). Ngoài ra cũng không có sự khác biệt về nồng độ 

periostin theo theo từng phân độ BMI trong 2 nhóm bệnh nhân NMCT cấp 

STCL và KSTCL. Điều này cho thấy nồng độ periostin huyết thanh không phụ 

thuộc vào độ tuổi cũng như chỉ số khối cơ thể. Bên cạnh đó, nồng độ periostin 

trong nhóm phân độ Killip I thấp hơn ở phân nhóm Killip II – IV, khác biệt này 

cho thấy nồng độ periostin huyết thanh có nhiều khả năng tương quan với mức 

độ nặng của bệnh. 

Về mối liên quan giữa nồng độ periostin lúc nhập viện và các thông số liên 

quan tái cấu trúc cơ tim trên siêu âm tim trên nhóm bệnh NMCT cấp: Sau NMCT 

cấp, quá trình tái cấu trúc tim diễn ra sau đó sẽ dần tác động đến hình thái và 

chức năng tim, cụ thể là sẽ ảnh hưởng đến LVEF và kích thước các buồng tim. 

Dù vậy, đây là tiến trình cần có thời gian và kết quả nghiên cứu cho thấy không 

có sự khác biệt của nồng độ periostin huyết thanh trong các phân nhóm LVEF 

trên siêu âm tim thời điểm nhập viện (Bảng 3.22). Điều này là do lúc này bệnh 

nhân đang trong giai đoạn sớm của nhồi máu nên quá trình tái cấu trúc tim chưa 

có đủ thời gian cần thiết để thấy được những thay đổi đáng kể trên siêu âm tim. 

Đối với nhóm bệnh nhân NMCT có tiền sử suy tim, nồng độ periostin huyết 

thanh cao hơn nhiều so với nhóm không có tiền sử suy tim vào thời điểm nhập 

viện và sau NMCT cấp 3 tháng. Điều này cho thấy tiền sử suy tim không làm 

nhiễu đến kết quả thu thập được. 

Về sự khác biệt của periostin huyết thanh trong các thông số siêu âm tim 

sau NMCT 3 tháng: Sau khi bệnh nhân bị NMCT cấp, periostin kích thích quá 

trình tái cấu trúc cơ tim quá mức sẽ dẫn đến tình trạng nhiều mô sẹo xơ hóa 

không có chức năng thay thế vùng cơ tim bị tổn hại sẽ làm giảm chức năng tim, 

LVEF giảm, sức co bóp của tim giảm và dẫn đến sự dãn rộng kích thước của 

buồng tim, thể hiện qua sự gia tăng đường kính buồng tim trên siêu âm tim. 

Lượng periostin được sản xuất ra càng nhiều thì quá trình tái cấu trúc càng trở 

nên rõ rệt. Kết quả nghiên cứu cho thấy nồng độ periostin huyết thanh trong 
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nhóm LVEF ≥ 50% thấp hơn nhiều so với nhóm còn lại (Bảng 3.23). Đồng thời 

nồng độ periostin huyết thanh trong nhóm LVEDD lớn (nam giới trên 50,2 mm, 

nữ giới trên 45,0 mm [89]) cao hơn rõ rệt so với periostin ở nhóm LVEDD bình 

thường. Điều này góp phần chứng minh periostin có mối liên hệ với quá trình 

tái cấu trúc tim sau NMCT cấp. 

Về mối liên quan giữa nồng độ periostin lúc nhập viện và NT-proBNP trên 

nhóm bệnh nhân NMCT cấp: Để góp phần đánh giá chức năng tim của bệnh 

nhân khi nằm viện cũng như theo dõi sau khi xuất viện, thông số NT-proBNP 

là cận lâm sàng được lựa chọn thực hiện thường quy. Nồng độ NT-proBNP 

tăng cao thường báo hiệu tiên lượng xấu đối với những bệnh nhân suy tim. 

Nồng độ periostin trong nhóm NT-proBNP lúc nhập viện cao (≥ 125 pg/mL) 

lớn hơn nồng độ periostin nhóm còn lại (Bảng 3.24). Điều này cho thấy nồng 

độ periostin huyết thanh lúc nhập viện có mối liện hệ với mức độ nặng của tình 

trạng suy tim. 

Về mối liên quan giữa nồng độ periostin lúc nhập viện và thang điểm đánh 

giá nguy cơ tim mạch GRACE: Thang điểm GRACE giúp thường được dùng 

để tiên lượng các biến cố nặng sau khi bệnh nhân bị NMCT. Điểm số GRACE 

có giá trị dự báo tốt, cho phép xếp loại bệnh nhân thuộc vào nhóm có nguy cơ 

thiếu máu cục bộ cao, trung bình hay thấp và điểm càng cao thì tiên lượng càng 

nặng [59]. Mà periostin huyết thanh là CĐSH tương quan tỉ lệ nghịch với phân 

suất tống máu của thất trái, do đó chúng tôi nhận định ban đầu periostin có liên 

quan với điêm GRACE. Kết quả của nghiên cứu ghi nhận nồng độ periostin ở 

nhóm nguy cơ cao trong thang điểm GRACE cao hơn so với nồng độ periostin 

ở nhóm điểm GRACE nguy cơ thấp và trung bình (Bảng 3.25). Bệnh nhân 

NMCT cấp thuộc nhóm điểm GRACE phân tầng nguy cơ cao chiếm đa số 

(62,09%). Điều này càng góp phần khẳng định nồng độ periostin huyết thanh 

có mối liên hệ với mức độ nặng của bệnh, có thể được lựa chọn sử dụng như 

một CĐSH dùng để tiên lượng mức độ tổn thương tim (cụ thể hơn là tiên lượng 

về chức năng tim) sau NMCT cấp. 

Về mối liên quan giữa nồng độ periostin lúc nhập viện và thang điểm đánh 

giá nguy cơ suy tim MESA: Thang điểm MESA là một công cụ hữu ích để tiên 

lượng khả năng LVEF thấp của bệnh nhân sau NMCT cấp, cụ thể thì điểm 
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MESA càng cao thì khả năng bệnh nhân bị suy tim trong tương lai càng nhiều 

[40]. Các nghiên cứu của Chi-Weng Cheng và Lin Ling đã cho thấy periostin 

có liên quan đến chức năng thất trái: nồng độ periostin càng tăng thì LVEF 

càng giảm [42], [99]. Điều này cho thấy nhiều khả năng periostin sẽ có tương 

quan thuận với điểm MESA. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy nồng 

độ periostin huyết thanh ở nhóm nguy cơ từ cao đến rất cao trong thang điểm 

MESA cao hơn rõ rệt so với nồng độ periostin ở nhóm có điểm MESA nguy cơ 

thấp và trung bình, p < 0,001. Điều này giúp khẳng định periostin có tương 

quan với điểm MESA, cũng đồng nghĩa với việc periostin có nhiều khả năng là 

CĐSH trong tiên lượng nguy cơ suy tim sau NMCT cấp.  

Liên quan giữa nồng độ periostin sau NMCT 3 tháng và các thông số liên 

quan tái cấu trúc cơ tim trên siêu âm tim sau NMCT 3 tháng: Dựa vào sự biến 

đổi của nồng độ periostin theo thời gian, nồng độ periostin khi xét nghiệm lần 

2 sẽ giảm nhiều so với nồng độ periostin lần đầu. Không có sự khác biệt của 

nồng độ periostin sau NMCT 3 tháng trong các phân nhóm LVEF trên siêu âm 

tim sau NMCT 3 tháng (Bảng 3.26). Điều này là do sau NMCT 3 tháng là thời 

điểm nồng độ periostin giảm nhiều so với lúc đạt đỉnh, về mức gần bình thường 

nên thời điểm này sẽ không còn sự khác biệt có ý nghĩa giữa nồng độ periostin 

huyết thanh huyết thanh sau NMCT 3 tháng và các thông số liên quan tái cấu 

trúc cơ tim trên siêu âm tim sau NMCT 3 tháng. 

4.3. MỐI LIÊN QUAN GIỮA NỒNG ĐỘ PERISTIN HUYẾT THANH 

VỚI NT-PROBNP, LVEF, CÁC THANG ĐIỂM GRACE, MESA VÀ GIÁ 

TRỊ DỰ BÁO CHỨC THẤT TRÁI CỦA NỒNG ĐỘ PERIOSTIN 

HUYẾT THANH Ở BỆNH NHÂN SAU NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP 

4.3.1. Tương quan giữa nồng độ periostin huyết thanh và một số yếu tố  

Về tương quan giữa nồng độ periostin và một số chỉ số hóa sinh khi nằm 

viện: Hs-Troponin có nhiều ưu điểm hơn so với troponin thường quy vì CĐSH 

này cho giá trị tiên đoán âm đối với NMCT cao hơn, giúp chẩn đoán sớm 

NMCT, được xem là CĐSH định lượng tổn thương cơ tim và hs-Troponin T có 

giá trị tiên lượng kết cục lâm sàng hiệu quả hơn so với hs-Troponin I [2], [133]. 

Cũng nên lưu ý trên người bình thường thì vẫn có thể gặp hs-Troponin (+) [2]. 

Yanlei Hu (2022) ghi nhận tình trạng phóng thích quá mức periostin có thể thúc 
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đẩy thêm quá trình tổn thương tế bào [69]. Tuy nhiên, kết quả nghiên cứu không 

có mối tương quan giữa nồng độ periostin huyết thanh với hs-Troponin T (Bảng 

3.27). Điều này có thể lý giải do không phải hs-Troponin T càng cao thì tiên 

lượng chức năng tim sau NMCT càng nặng. Trần Việt Dũng và cộng sự (2021) 

ghi nhận troponin T không có giá trị tiên lượng tử vong trong 30 ngày đầu của 

NMCT cấp [123].  

Trong thang điểm MESA, ĐTĐ là một yếu tố làm gia tăng điểm nguy cơ 

suy tim sau NMCT. Tuy vậy, không có mối tương quan giữa periostin huyết 

thanh với glucose trong nghiên cứu này (Bảng 3.27). Đó là do tương tự với hs-

Troponin T, nồng độ glucose không có vai trò tiên lượng chức năng tim sau 

NMCT. Xuemei Liu và cộng sự (2023) cũng cho thấy không có mối tương quan 

giữa periostin với glucose trên bệnh nhân NMCT [101]. 

Nồng độ periostin huyết thanh có thể tăng trong bệnh lý suy thận và suy 

thận nặng là tiêu chí loại trừ khi chọn mẫu nghiên cứu [42]. Rối loạn chức 

năng thận đã được chứng minh là làm phóng thích periostin [25]. Có mối 

tương quan thuận chiều yếu giữa nồng độ periostin huyết thanh với ure, 

creatinin, bên cạnh đó còn có tương quan nghịch chiều yếu giữa nồng độ 

periostin với độ lọc cầu thận. Điều này có thể giải thích do những bệnh nhân 

của chúng tôi trong tiêu chuẩn chọn bệnh đã loại trừ những bệnh nhân suy 

thận nặng có creatinin tăng cao nên sự chênh lệch về chức năng thận cũng như 

chênh lệch độ lọc cầu thận trong nhóm bệnh là không nhiều, dẫn đến tương 

quan không mạnh. 

Về tương quan giữa periostin huyết thanh lúc nhập viện với các thông số 

liên quan tái cấu trúc cơ tim trên siêu âm tim lúc nhập viện ở bệnh nhân 

NMCT cấp: Trong giai đoạn cấp tính của NMCT, mất tế bào cơ tim ở phần 

thiếu máu cục bộ dẫn đến hình thành sẹo, giải phóng ồ ạt một số hormone 

hoạt tính, rối loạn nhịp tim rõ rệt, tăng tỷ lệ tử vong và làm phì đại cơ tim 

[49]. Những thay đổi trong nội mô không chỉ giải phóng endothelin trong tuần 

hoàn mà còn làm tăng sự hình thành nitơ oxit, kết hợp với các gốc tự do oxy 

hóa để tạo ra stress nitơ oxit hóa. Stress oxy hóa và stress nitơ oxit hóa đều có 

liên quan mật thiết đến quá trình chuyển đổi từ phì đại cơ tim sang rối loạn 

chức năng tim và suy tim. 
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Theo trình tự thời gian xảy ra sau NMCT cấp, suy tim có thể khởi phát tại 

thời điểm NMCT, xuất hiện trong thời gian nằm viện vì NMCT hay khởi phát 

sau khi xuất viện mà trong đó suy tim sau khi xuất viện rất thường gặp. Tần 

suất suy tim sau NMCT cấp thay đổi theo thời gian: tần suất suy tim sau NMCT 

30 ngày là 13%, sau NMCT từ 30 ngày đến 1 năm là 32,6% và tần suất bệnh 

nhân NMCT bị suy tim sau trung bình 3,2 năm là 12,6% [155]. 

Chúng tôi không ghi nhận mối tương quan giữa periostin và LVEF trên 

siêu âm tim lúc nhập viện. (Bảng 3.28). Xuemei Liu (2023) cũng ghi nhận 

tương quan nghịch giữa nồng độ periostin và LVEF không có ý nghĩa thống kê 

(r = - 0,325, p = 0,080) [101]. Điều này có thể cho thấy sau NMCT cấp thì tim 

cần có thời gian tái cấu trúc đủ dài để có sự thay đổi rõ rệt về mặt hình thái và 

chức năng (thay đổi kích thước các buồng tim và LVEF) để có thể có được mối 

tương quan giữa periostin và những biến số thay đổi này. 

Về tương quan giữa periostin huyết thanh lúc nhập viện với các thông số 

liên quan tái cấu trúc cơ tim trên siêu âm tim sau 3 tháng ở bệnh nhân NMCT 

cấp: Tình trạng suy tim sau NMCT là hậu quả của sự chết tế bào cơ tim và hình 

thành sẹo - vốn là những yếu tố gây ra hoạt hóa thần kinh thể dịch mạn tính (điều 

hòa hệ Renin - Angiotensin - Aldosterone, điều hòa hệ thống thần kinh giao cảm) 

và tái cấu trúc tâm thất. Sau NMCT, hàng triệu tế bào cơ tim bị chết đi [68]. Cơ 

tim bị chết đi sau NMCT không được thay thế bằng cơ mới mà thay vào đó là 

các mô xơ hóa không có chức năng (thay thế xơ hóa) [68], [134], [149]. 

Quá trình tái tạo thất làm thay đổi hình dạng tâm thất và dẫn đến mỏng thành 

tim, trào ngược hai lá, thiếu máu cục bộ và mất thêm tế bào cơ tim. Các nguyên 

bào sợi gia tăng hiện diện của trong những vùng cơ tim không bị tổn thương dẫn 

đến tái cấu trúc thất bất lợi và sẽ dẫn đến suy tim tiến triển theo thời gian. Periostin 

là CĐSH trong tiên lượng chức năng tim sau NMCT cấp. Kết quả nghiên cứu cho 

thấy nồng độ periostin huyết thanh có mối tương quan nghịch giữa periostin với 

LVEF sau NMCT 3 tháng, với p < 0,05 (Bảng 3.29). Điều này đồng nghĩa với 

việc nồng độ periostin càng lớn thì khả năng LVEF thấp sau NMCT 3 tháng càng 

nhiều, được thể hiện qua phương trình tương quan: 

Phương trình hồi quy tuyến tính giữa periostin và LVEF sau NMCT cấp 3 

tháng (Biểu đồ 3.7): 
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LVEF sau NMCT cấp 3 tháng = 62,044  - 0,072 x  nồng độ periostin. 

Về tương quan giữa nồng độ periostin huyết thanh lúc nhập viện và NT-

proBNP: NT-proBNP có nhiều trong cơ thất trái, ít hơn ở tâm nhĩ và cơ thất 

phải. Khi tăng áp lực tác động lên thành tim thì NT-proBNP sẽ được tăng phóng 

thích và nồng độ NT-proBNP tăng trên bệnh nhân suy tim. NT-proBNP là 

CĐSH đóng vai trò đánh giá chức năng tim, ngưỡng để loại trừ chẩn đoán suy 

tim cấp là NT-proBNP < 300 pg/mL, còn trong suy tim mạn tính thì nồng độ 

NT-proBNP ≥ 125 pg/mL được xem là bất thường [10]. Giá trị NT-proBNP 

càng lớn cho thấy khả năng mức độ suy tim càng nhiều, qua đó cho thấy 

periostin có liên quan đến mức độ nặng của bệnh. Trong nghiên cứu này, có 

mối tương quan thuận chiều chặt chẽ giữa nồng độ periostin huyết thanh lúc 

vào viện với NT-proBNP ở cả 2 thời điểm là lúc nhập viện và sau NMCT 3 

tháng (Bảng 3.30). Xuemei Liu và cộng sự (2023) đánh giá trên 30 bệnh nhân 

NMCT cấp ghi nhận mối tương quan thuận chiều giữa periostin và NT-proBNP 

không có ý nghĩa thống kê (r = 0,349, p = 0,059), có thể do cỡ mẫu chưa đủ lớn 

[101]. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy nồng độ periostin huyết thanh 

là yếu tố có khả năng tiên lượng chức năng tim sau NMCT 3 tháng. 

Về tương quan giữa periostin lúc nhập viện và các yếu tố tiên lượng nguy 

cơ tim mạch:  

Phân độ Killip giúp lượng giá tiên lượng dựa vào khám thực thể và do 

dễ thực hiện, nhanh chóng mà hiệu quả tiên lượng tốt nên rất thường được sử 

dụng trên lâm sàng cho bệnh nhân NMCT cấp. Killip càng cao thì tiên lượng 

bệnh càng nặng. Mà nồng độ periostin huyết thanh càng cao thì tiên lượng 

bệnh càng xấu [42], [99]. Đi tìm mối liên quan giữa periostin và Killip, chúng 

tôi nhận thấy có mối tương quan thuận chiều giữa nồng độ periostin với điểm 

Killip ở bệnh nhân NMCT cấp, tuy nhiên đây là tương quan yếu (r = 0,267) 

(Bảng 3.29). Nghiên cứu của Lin Ling và cộng sự (2014) trên đối tượng bệnh 

nhân NMCT cấp STCL ghi nhận nồng độ periostin huyết thanh tương quan 

thuận chiều chặt chẽ với phân độ Killip (r = 0,395 và p < 0,01) [99]. Lin Ling 

ghi nhận nồng độ periostin tăng dần khi độ Killip cao thêm, cụ thể nồng độ 

periostin huyết thanh trung bình ở nhóm Killip I là 175,82 ± 17,67 ng/mL, ở 

nhóm Killip II và III lần lượt là 241,76 ± 35,05 ng/mL và 369,52 ± 70,06 

https://www.vinmec.com/vi/benh/suy-tim-3262/
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ng/mL (p = 0,024) [99]. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi góp phần khẳng 

định thêm về khả năng tiên lượng mức độ nặng của periostin trên bệnh nhân 

NMCT cấp (qua việc đánh giá chức năng tim thông qua siêu âm tim). 

GRACE là thang điểm dự đoán các biến cố tim mạch nặng sau 30 ngày 

và 1 năm có độ chính xác khá tốt trong và là phương pháp tốt nhất để dự đoán 

nguy cơ tử vong hoặc NMCT sau 1 năm nhập viện [59]. Kết quả nghiên cứu 

cũng cho thấy có tương quan thuận chặt chẽ giữa nồng độ periostin huyêt 

thanh với thang điểm GRACE. Mối tương quan này cho thấy nồng độ 

periostin huyết thanh tỷ lệ thuận với mức độ nặng của bệnh lý tim mạch sau 

khi bệnh nhân bị NMCT. 

Thang điểm MESA dùng để tiên lượng nguy cơ suy tim và điểm càng 

lớn thì nguy cơ suy tim càng nhiều [40]. Đây là thang điểm rất phù hợp trong 

dự đoán chức năng tim sau NMCT. Do vậy, để được nhìn nhận rõ là một 

CĐSH trong tiên lượng chức năng tim sau NMCT cấp thì periostin cần có mối 

tương quan với thang điểm MESA. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận 

có mối tương quan thuận chiều chặt chẽ giữa nồng độ periostin huyết thanh 

với điểm MESA với p < 0,05. Điều này có nghĩa là nồng độ periostin huyết 

thanh càng cao thì càng nhiều khả năng bệnh nhân bị tình trạng suy tim sau 

NMCT 3 tháng. Mối liên hệ này được thể hiện qua phương trình hồi quy tuyến 

tính (Biểu đồ 3.8): 

Điểm MESA = 12,323  + 0,023   x  nồng độ periostin 

Chưa ghi nhận periostin có mối tương quan với điểm Gensini, SYNTAX 

I hay SYNTAX II. Có thể do số ca chụp ĐMV còn ít nên chưa thấy rõ mối liên 

hệ (Bảng 3.31).  

Kết quả nghiên cứu cũng cho thấy có mối tương quan nghịch giữa nồng 

độ periostin huyết thanh với việc điều trị can thiệp bằng PCI. Với những hiệu 

quả to lớn mà phương pháp điều trị tái thông mạch máu mang lại, việc lựa 

chọn PCI cho bệnh nhân NMCT cấp được xem là nền tảng của phương pháp 

điều trị hiện tại. 

Về tương quan giữa hiệu số nồng độ periostin và một số thông số sau 

NMCT 3 tháng: Hiệu số periostin là sự chênh lệch nồng độ periostin huyết 
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thanh giữa hai lần xét nghiệm, phản ánh mức độ gia tăng periostin của bệnh 

nhân đáp ứng lại với tình trạng NMCT. Hiệu số periostin càng lớn chứng tỏ 

periostin được cơ thể phóng thích càng nhiều. Kết quả nghiên cứu ghi nhận 

hiệu số periostin tương quan thuận chặt chẽ với nồng độ NT-proBNP lúc nhập 

viện và NT-proBNP sau NMCT 3 tháng (Bảng 3.32). Mà nồng độ NT-proBNP 

tỷ lệ thuận với độ nặng của suy tim, cho thấy periostin nếu được phóng thích 

càng nhiều sau NMCT thì tình trạng chức năng tâm thu của tim càng xấu. 

Bên cạnh đó, chúng tôi xem xét mối tương quan giữa hiệu số periostin và 

LVEF trên siêu âm tim lúc nhập viện và sau NMCT 3 tháng, thống kê ghi nhận 

hiệu số periostin tương quan nghịch chặt chẽ với LVEF sau NMCT 3 tháng; (Bảng 

3.33). Qua đây cho thấy periostin nếu được tiết ra càng nhiều thì tiên lượng tình 

trạng bệnh càng nặng. 

Hiệu số periostin tương quan thuận yếu với điểm Killip và có tương quan 

thuận chặt chẽ với điểm GRACE và điểm MESA (Bảng 3.34). Đây là những 

thang điểm tiên lượng tình trạng tim mạch, do đó nếu periostin nếu được phóng 

thích càng nhiều là yếu tố tiên lượng tình trạng tim mạch sau NMCT sẽ xấu 

hơn. Điều này do periostin tăng cường tạo mô sẹo xơ vùng bị hoại tử do nhồi 

máu, gây xơ hóa dẫn đến giảm chức năng tim. Theo Nagalingam, periostin 

dường như đóng vai trò nguyên nhân gây xơ hóa ở nhiều mô [115]. 

4.3.2. Giá trị tiên lượng chức năng tâm thu của periostin ở bệnh nhân sau 

nhồi máu cơ tim cấp 

Về độ nhạy, độ đặc hiệu của periostin lúc nằm viện trong tiên lượng LVEF 

thấp trên bệnh nhân NMCT cấp: Điểm cắt tốt nhất trong tiên lượng LVEF thấp 

của nồng độ periostin huyết thanh là từ 183,89 ng/mL trở lên, với độ nhạy 

58,33% và độ đặc hiệu 95,65%, diện tích dưới đường cong ROC là 0,763, p < 

0,001 (Bảng 3.35). Giá trị tiên lượng LVEF thấp sau NMCT 3 tháng ở mức khá 

tốt với độ đặc hiệu cao nhưng độ nhạy thấp. 

Về sự khác biệt giữa periostin lúc nhập viện và các yếu tố tiên lượng lúc 

nhập viện và sau NMCT 3 tháng: Periostin có liên quan với các yếu tố tiên 

lượng như đã trình bày nên nhiều khả năng cũng sẽ có sự khác biệt rõ rệt trong 
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các yếu tố này ở 2 mức nồng độ periostin trên và dưới giá trị điểm cắt (183,89 

ng/mL). Kết quả nghiên cứu cho thấy lúc nhập viện chúng tôi ghi nhận điểm 

trung bình trong các thang điểm nguy cơ suy tim MESA và thang điểm 

GRACE ở nhóm nồng độ periostin lúc nhập viện ≥ 183,89 ng/mL cao hơn rõ 

rệt so với nhóm nồng độ periostin < 183,89 ng/mL, đồng thời nồng độ NT-

proBNP ở nhóm tăng periostin cũng lớn hơn nhiều so với nhóm không tăng 

periostin, khác biệt có ý nghĩa với p < 0,001 (Bảng 3.36). Điều này cho thấy 

periostin có mối liên quan rõ rệt với các yếu tố tiên lượng chức năng tim trên 

bệnh nhân NMCT cấp. 

Sau NMCT 3 tháng, ghi nhận ở nhóm nồng độ periostin huyết thanh lúc 

nhập viện ≥ 183,89 ng/mL ta thấy nồng độ NT-proBNP cao hơn rõ rệt so với 

nhóm còn lại (Bảng 3.36). Ngoài ra trên siêu âm tim sau NMCT 3 tháng chúng 

tôi cũng ghi nhận trong nhóm nồng độ periostin lúc nhập viện lớn hơn giá trị 

điểm cắt có LVEF thấp hơn rõ rệt khi so sánh với nhóm nồng độ periostin nhỏ 

hơn 183,89 ng/mL, khác biệt có ý nghĩa với p < 0,001 (Bảng 3.36). Điều đó 

chứng tỏ periostin lúc nhập viện có liên quan đến chức năng tim và việc tái cấu 

trúc tim sau NMCT 3 tháng.   

Về dự báo nguy cơ tái cấu trúc cơ tim trên siêu âm theo LVEF sau NMCT 

3 tháng: Periostin làm gia tăng tình trạng tái cấu trúc cơ tim sau NMCT quá 

mức sẽ làm tăng mức độ xơ hóa cơ tim, từ đó ảnh hưởng đến chức năng tim. 

Cụ thể là quá trình này làm giảm khả năng co bóp của tim, giảm LVEF trên 

siêu âm tim sau khi bệnh nhân bị NMCT một thời gian. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, periostin có tương quan  nghịch chiều với LVEF sau NMCT 3 tháng. 

Trong mô hình hồi quy đơn biến logistics, periostin và thang điểm MESA có ý 

nghĩa trong dự báo nguy cơ LVEF thấp trên bệnh nhân NMCT. Sau khi hiệu 

chỉnh trong mô hình hồi quy logistic đa biến cho thấy nhóm periostin tăng cao 

(≥ 183,89 ng/mL) có khả năng LVEF thấp gấp 22,75 lần so với nhóm periostin 

không tăng cao (< 183,89 ng/mL) với p < 0,05 (Bảng 3.37). Lin Ling cũng ghi 

nhận mức periostin cao hơn kết hợp với chức năng thất trái xấu hơn và tiên 

lượng trong ngắn hạn cũng nặng nề hơn [99].  
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Về đường cong ROC của NT-proBNP khi nằm viện, các thang đo GRACE 

và MESA trong tiên lượng LVEF thấp trên bệnh nhân sau NMCT cấp: 

Diện tích dưới đường cong ROC của NT-proBNP khi nằm viện trong tiên 

lượng suy tim trên bệnh nhân NMCT cấp là 0,748, điểm cắt tối ưu là 1.564,00 

pg/mL. NT-proBNP có độ đặc hiệu cao (91,30%), tuy nhiên độ nhạy lại thấp, 

chỉ 54,76% (Bảng 3.38). Ngoài ra, giá trị tiên đoán dương và giá trị tiên đoán 

âm đều rất thấp. Do đó mà NT-proBNP không phải là một CĐSH có giá trị tiên 

lượng cao trong việc dự báo khả năng bệnh nhân bị suy tim sau NMCT 3 tháng. 

Thang điểm GRACE từ lâu đã được dùng để tiên lượng nguy cơ tử vong 

của bệnh nhân sau NMCT cấp [51]. Trong nghiên cứu này, diện tích dưới đường 

cong ROC của thang điểm GRACE trong tiên lượng suy tim trên bệnh nhân 

NMCT cấp là 0,588. Điểm cắt tốt nhất trong tiên lượng suy tim của của thang đo 

GRACE là từ 162 điểm trở lên, với độ đặc hiệu 98,55%, p > 0,05 (Biểu đồ 3.11). 

Do AUC ROC quá thấp nên thang điểm GRACE không có giá trị tiên lượng 

trong việc dự báo khả năng bệnh nhân bị suy tim sau NMCT 3 tháng. 

Thang điểm MESA được sử dụng để tiên lượng nguy cơ suy tim trên bệnh 

nhân sống sót sau NMCT cấp [40]. Trong nghiên cứu này, điểm cắt tốt nhất 

trong tiên lượng LVEF thấp của của thang đo MESA là từ 18 điểm trở lên, với 

độ đặc hiệu không cao (78,26%) và độ nhạy thấp (55,95%), diện tích dưới 

đường cong ROC là 0,666, p < 0,001 (Biểu đồ 3.12). Kết quả này cho thấy 

thang điểm MESA có giá trị tiên lượng không cao trong việc dự báo khả năng 

LVEF thấp sau NMCT 3 tháng. 

        Về mô hình hồi quy logistic đa biến dự đoán LVEF thấp sau NMCT 

3 tháng: Mô hình tiên lượng xác suất LVEF thấp sau NMCT 3 tháng dựa vào 

4 biến số: điểm MESA, GRACE, nồng độ NT-proBNP và periostin (Biểu đồ 

3.14). Trong mô hình hồi quy logistic đa biến dự đoán nguy cơ LVEF thấp sau 

NMCT 3 tháng, nồng độ periostin và NT-proBNP lúc nhập viện có ý nghĩa 

thống kê (p < 0,05), cứ tăng 1 đơn vị nồng độ periostin huyết thanh có tăng khả 

năng LVEF < 50% gấp 1,024 lần. (Bảng 3.39). Kết quả phân tích mô hình hồi 

quy đa biến cho thấy nồng độ periostin huyết thanh là yếu tố tiên lượng độc lập 

dự đoán LVEF thấp sau NMCT 3 tháng.  
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Bảng 4.2. Giá trị tiên lượng chức năng tim của một số CĐSH 

CĐSH Dự đoán OR 
Đối tượng 

bệnh nhân 
Tác giả 

NT-proBNP Suy tim 2,6 
Trung niên và 

người cao tuổi 

McDonagh 

[107] 

Troponin 

Ths 
Suy tim 22,7 

Bệnh tim mạch 

nhưng không 

suy tim hay 

LVEF thấp 

McQueen [109] 

sST2 Suy tim 3,02 
Bệnh mạch 

vành 
Li H [96] 

Galactin-3 

Nhập viện vì 

suy tim sau 

xuất viện 3 

tháng 

3,01 Suy tim mạn Amin [26] 

Periostin 
LVEF thấp sau 

NMCT 3 tháng 
22,75 NMCT cấp Chúng tôi 

Về giá trị periostin, NT-proBNP, MESA, GRACE khi nằm viện kết hợp 

trong tiên lượng khả năng LVEF thấp trên bệnh nhân sau NMCT cấp: Khả 

năng tiên lượng chức năng tim của periostin chỉ đạt mức khá tốt, do đó chúng 

tôi tiếp tục phân tích về sự kết hợp giữa periostin với NT-proBNP, MESA, 

GRACE khi nằm viện nhằm tìm kiếm xem có biến kết hợp nào làm tăng khả 

năng tiên lượng bệnh một cách tối ưu nhất. Kết quả cho thấy diện tích dưới 

đường cong ROC của các biến kết hợp gồm periostin, NT-proBNP và MESA 

chênh lệch không nhiều. Những phối hợp có ý nghĩa tiên lượng bao gồm 

periostin và NT-proBNP, periostin và MESA, periostin và NT-proBNP + 

MESA, periostin và NT-proBNP + GRACE, periostin và NT-proBNP + MESA 

+ GRACE. Các phối hợp này có khả năng tiên lượng tình trạng LVEF < 50% 

sau NMCT cấp 3 tháng ở mức khá tốt khi đều có diện tích dưới đường cong 

ROC > 0,70 và p < 0,05 (Bảng 3.40). Trong đó, phối hợp periostin và NT-

proBNP có diện tích dưới đường cong ROC lớn nhất (0,771) nên được xem là 

sự kết hợp tối ưu nhất. Phối hợp này có độ đặc hiệu cao (91,10%), tuy nhiên độ 

nhạy thấp, chỉ đạt 50%. 
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Về giá trị phối hợp của periostin khi nằm viện và NT-proBNP trong dự 

báo nguy cơ LVEF thấp sau NMCT cấp 3 tháng: Những tình huống có thể xảy 

ra như sau: 

- Nếu bệnh nhân có đồng thời nồng độ periostin huyết thanh tăng hơn giá 

trị điểm cắt và NT-proBNP cũng tăng hơn giá trị điểm cắt thì dự báo khả năng 

bệnh nhân có LVEF thấp sau NMCT 3 tháng cao gấp 44 lần so với nhóm bệnh 

nhân còn lại, với p < 0,001 (Bảng 3.41). Phối hợp này có độ đặc hiệu rất cao, 

lên đến 98,55%, tuy nhiên độ nhạy lại thấp, chỉ là 39,85%. Ngoài ra, giá trị tiên 

đoán dương của phối hợp này cũng rất cao (97,06%) nhưng giá trị tiên đoán âm 

lại thấp (57,14%). 

- Nếu bệnh nhân có periostin tăng hơn giá trị điểm cắt và NT-proBNP nhỏ 

hơn giá trị điểm cắt thì dự báo khả năng bệnh nhân có LVEF thấp sau NMCT 

3 tháng cao gấp 5,18 lần so với nhóm bệnh nhân còn lại, với p < 0,05. Phối hợp 

này có độ đặc hiệu rất cao, lên đến 96,65%, tuy nhiên độ nhạy lại rất  thấp, chỉ 

19,65%. Ngoài ra, giá trị tiên đoán dương của phối hợp này cũng khá tốt 

(84,21%) nhưng giá trị tiên đoán âm lại thấp (49,25%). 

- Nếu bệnh nhân có đồng thời nồng độ periostin huyết thanh nhỏ hơn 

giá trị điểm cắt và NT-proBNP cũng nhỏ hơn giá trị điểm cắt thì dự báo khả 

năng bệnh nhân có LVEF thấp sau NMCT 3 tháng chỉ là 6% so với nhóm 

bệnh nhân còn lại, với p < 0,001. Phối hợp này có độ đặc hiệu rất cao, lên 

đến 98,55%, tuy nhiên độ nhạy chỉ 39,85%. Trong trường hợp này, độ nhạy, 

giá trị tiên đoán dương và giá trị tiên đoán dương  âm của phối hợp này đều 

rất thấp. 

Từ những thống kê trên, chúng ta có thể thấy được giá trị phối hợp của 

periostin khi nằm viện và NT-proBNP trong dự báo nguy cơ LVEF thấp sau 

NMCT cấp 3 tháng. Phối hợp này có cải thiện về hiệu quả tiên lượng khi mà 

diện tích dưới đường cong ROC của phối hợp này lớn hơn diện tích dưới đường 

cong ROC của chỉ mình periostin (0,771 so với 0,763). So với chỉ mình 

periostin, phối hợp này cải thiện độ đặc hiệu từ 95,65% thành 98,55%. 

Về giá trị của periostin khi nằm viện trong dự báo nguy cơ LVEF thấp sau 

NMCT cấp 3 tháng: Trong nhóm bệnh nhân làm PCI, nồng độ periostin không 

có ý nghĩa tiên lượng chức năng tâm thu tim sau NMCT 3 tháng (Bảng 3.42). 
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Điều này có thể được lý giải ngoài cỡ mẫu nhóm làm PCI nhỏ còn do bệnh nhân 

làm PCI thì khả năng tái tưới máu tim được hồi phục nên ít bị tổn hại cơ tim hơn 

so với nhóm không PCI, phản ánh qua nồng độ periostin nhóm được làm PCI 

thấp hơn rõ rệt so với nhóm không PCI. Qua đó cho thấy vai trò hết sức quan 

trọng của PCI trong điều trị NMCT cấp. Ở nhóm không làm PCI, nồng độ 

periostin có khả năng tiên lượng chức năng tim sau NMCT 3 tháng rất tốt, do 

trong nhóm này tình trạng tái cấu trúc cơ tim sau NMCT diễn ra nhiều hơn tương 

ứng với tình trạng cơ tim bị tổn thương không hồi phục nhiều hơn so với nhóm 

được can thiệp PCI. Trong nhóm này, nếu nồng độ peristin lúc nhập viện tăng 

từ 183,89 ng/mL trở lên thì dự báo nguy cơ LVEF thấp lớn gấp 526,75 lần so 

với nhóm còn lại (Bảng 3.43).  
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu khảo sát nồng độ periostin huyết thanh trên 153 bệnh 

nhân NMCT và 153 đối tượng khỏe mạnh, chúng tôi rút ra được một số kết 

luận sau: 

1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và nồng độ periostin huyết thanh ở 

bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

- Trên đối tượng NMCT cấp phần lớn có Killip I (60,78%). Có một tỷ lệ 

nhỏ bệnh nhân NMCT cấp không đau ngực (3,92%) và tình trạng rối loạn vận 

động vùng trên siêu âm tim là khá cao (66,01%). 

- Nồng độ periostin huyết thanh của người bình thường có trung vị 63,04 

ng/mL, KTPV là 40,96 – 80,98 ng/mL, tăng khi bệnh nhân bị NMCT cấp, đạt 

đỉnh 5 – 7 ngày sau tổn thương với trung vị nồng độ là 149,37 ng/mL, KTPV 

120,69 – 208,18 ng/mL, sau đó giảm dần theo thời gian. Sau 3 tháng, nồng độ 

periostin trở về mức trung vị 77,69 ng/mL, KTPV 61,63 – 101,05 ng/mL. 

- Nồng độ periostin không có sự khác biệt theo tuổi hay giới tính. 

- Nồng độ periostin thay đổi theo phân độ Killip: nồng độ thấp khi bệnh 

nhân thuộc Killip I, nếu Killip cao hơn thì nồng độ periostin cũng cao hơn. 

- Nồng độ periostin thay đổi theo LVEF và LVEDD khi vào viện: LVEF 

giảm dưới 50% có nồng độ periostin cao hơn nhóm LVEF ≥ 50% và LVEDD 

bình thường thì nồng độ periostin thấp hơn so với nhóm LVEDD tăng. 

- Nồng độ periostin thay đổi theo mức NT-proBNP khi vào viện: bệnh 

nhân nhóm NT-proBNP ≥ 125 ng/mL có nồng độ periostin cao hơn nhóm có 

NT-proBNP < 125 ng/mL. 

- Nồng độ periostin ở nhóm làm PCI thấp hơn rõ rệt so với nhóm không 

được làm PCI. 
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2. Mối liên quan giữa nồng độ periostin huyết thanh với NT-proBNP, phân 

suất tống máu thất trái, thang điểm GRACE, thang điểm dự đoán suy tim 

MESA và giá trị dự đoán chức năng tâm thu của periostin ở bệnh nhân sau 

nhồi máu cơ tim cấp 

- Nồng độ periostin có mối tương quan nghịch chặt chẽ với LVEF và 

tương quan thuận chặt chẽ với LVEDD sau NMCT cấp 3 tháng (p < 0,001). 

- Nồng độ periostin huyết thanh có tương quan thuận chặt chẽ với NT-

proBNP cả khi nhập viện và sau NMCT cấp 3 tháng (p < 0,001). 

- Periostin có mối tương quan thuận chặt chẽ với điểm GRACE, điểm tiên 

lượng nguy cơ suy tim MESA và NT-proBNP lúc nhập viện.  

- Điểm cắt của nồng độ periostin huyết thanh là 183,89 ng/mL.  

- Diện tích dưới đường cong AUC, độ nhạy và độ đặc hiệu của periostin 

lần lượt là 0,763, 58,33% và 96,65%, cho thấy khả năng tiên lượng LVEF thấp 

của periostin tốt hơn so với NT-proBNP (với các thông số tương ứng là 0,748, 

54,76% và 91,30%), thang điểm GRACE (0,588, 33,33% và 98,55%) hay thang 

điểm MESA (0,666, 55,95% và 78,26%). 

- Nếu nồng độ periostin ≥ 183,89 ng/mL thì có thể dự đoán khả                  

năng LVEF thấp sau 3 tháng gấp 22,75 lần so với khi nồng độ periostin                

< 183,89 ng/mL.  

- Bệnh nhân nếu có nồng độ periostin huyết thanh tăng từ 183,89 ng/mL 

trở lên và NT-proBNP tăng từ 1.564,00 pg/mL trở lên thì dự báo khả năng 

LVEF < 50% cao gấp 44 lần so với nhóm còn lại.  

- Ở nhóm không làm PCI, khi nồng độ peristin lúc nhập viện ≥ 183,89 

ng/mL thì dự báo nguy cơ LVEF < 50% lớn gấp 526,75 lần nhóm còn lại. 
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KIẾN NGHỊ 

 

- Periostin huyết thanh có thể được dùng để tiên lượng khả năng LVEF 

thấp sau NMCT cấp 3 tháng trên bệnh nhân sau NMCT cấp nhằm phân tầng 

nguy cơ, từ đó tối ưu hóa kế hoạch điều trị và theo dõi thích hợp. 

- Có thể sử dụng kết hợp periostin và NT-proBNP khi nằm viện trong tiên 

lượng khả năng LVEF thấp sau NMCT cấp 3 tháng trên bệnh nhân sau NMCT 

cấp để gia tăng độ đặc hiệu và hiệu quả tiên lượng. 
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HẠN CHẾ CỦA NGHIÊN CỨU 

 

 

1. Nghiên cứu được thực hiện đúng vào thời điểm dịch Covid-19 lan 

rộng, có thời điểm một số hóa chất xét nghiệm, vật tư trang thiết bị y tế, thuốc 

men,…. bị hết nhưng không thể nhập về sử dụng kịp ảnh hưởng đến việc tiến 

hành nghiêu cứu.  

2. Do bệnh viện ở Vĩnh Long chưa triển khai chụp ĐMV nên số trường 

hợp bệnh nhân được chụp ĐMV chiếm tỷ lệ không cao trong nghiên cứu này. 
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BỆNH ÁN 

 

BỆNH ÁN SỐ 1 

 

I. HÀNH CHÁNH 

- Họ và tên bệnh nhân: LÊ HỒNG N.               - Tuổi: 56     - Giới: Nam 

- Nghề nghiệp: Hưu trí 

- Địa chỉ: Thành phố Huế – Thừa Thiên Huế. 

- Ngày vào viện: 08 tháng 10 năm 2021 

II. TÓM TẮT BỆNH ÁN 

- Tiền sử bản thân: THA đang điều trị, huyết áp thường hay dao động. 

- Bệnh sử: Khởi phát cách nhập viện khoảng gần 1 giờ với đau ngực điển 

hình, vào viện. 

Ghi nhận tình trạng khi mới vào viện: 

- Lâm sàng: Bệnh nhân tỉnh, tiếp xúc tốt, da niêm hồng. Người bệnh 

than mệt, đau nhiều sau xương ức, cảm giác khó thở. Tần số tim đều, rõ. 

Phổi không nghe ran, bụng mềm, gan lách không to. Dấu hiệu sinh tồn: mạch 

100 lần/ phút, nhiệt 370C, huyết áp 190/100 mmHg, nhịp thở 19 lần/phút. 

BMI = 25,39 kg/m2, Killip I. 

- Cận lâm sàng:  

+ Xét nghiệm: hs-Troponin T: 2830 ng/L, NT-proBNP: 149 pg/mL, 

Glucose: 6,18 mmol/L, Ure: 6,9 mmol/L, Creatinin: 100,15 µmol/L. 

+ ECG: Nhịp xoang, trục trung gian, tần số 76 chu kỳ/ phút. 

- Chẩn đoán: NMCT cấp KSTCL. 



 

 

- Điểm Gensini: 9 điểm, SYNTAX I: 14 điểm, SYNTAX II - PCI: 22,3 điểm, 

SYNTAX II - CABG: 26,8 điểm. 

- Các thang điểm nguy cơ tim mạch: GRACE: 84 điểm, MESA: 10 điểm. 



 

 

Xử trí: bệnh nhân được điều trị theo phác đồ NMCT cấp. Bệnh nhân đáp ứng 

tốt với điều trị. Sau đó bệnh nhân được đi chụp mạch máu xóa nền ĐMV, kết 

quả: hẹp 70% đoạn gần động mạch liên thất trước, tắc ĐMV phải đoạn DII.  

   

Ghi nhận tình trạng sau đó: 

- Xét nghiệm: giá trị hs-Troponin T lớn nhất = 4.560 ng/L, periostin khi 

nằm viện: 120,81 ng/mL. 

- Siêu âm tim: LVEF = 61%, LAD = 34 mm, LVESD = 34 mm, LVEDD 

= 48 mm. 

 

- Lâm sàng: sau PCI bệnh nhân tỉnh táo, tiếp xúc tốt, giảm nặng ngực, 

hết khó thở, cảm giác khỏe hơn. Tim đều rõ, phổi thông khí tốt, huyết động 

ổn định.  



 

 

- Diễn tiến: bệnh diễn tiến thuận lợi, lâm sàng cải thiện nhiều, huyết động 

ổn định. Bệnh nhân được xuất viện sau 7 ngày điều trị. 

- Sau NMCT cấp 3 tháng: NT-proBNP: 367 pg/mL, periostin: 71,40 

ng/mL. Siêu âm tim: LVEF = 58%, LAD = 34 mm, LVESD = 36 mm, LVEDD 

= 50 mm. 

III. BÀN LUẬN: 

Bệnh nhân có thời gian vào viện rất sớm từ khi khởi phát, độ tuổi chưa 

già, NMCT cấp KSTCL, phân độ Killip I, huyết động ổn định, men tim tăng 

không nhiều, điểm Gensini, điểm SYNTAX I, điểm TIMI và điểm GRACE 

thuộc phân tầng nguy cơ thấp, điểm MESA thuộc phân tầng nguy cơ trung bình. 

Giá trị NT-proBNP nằm dưới điểm cắt trong tiên lượng chức năng tim trong 

nghiên cứu này và bệnh nhân được can thiệp mạch vành điều trị khi nằm viện. 

Kết quả xét nghiệm periostin huyết thanh khi nằm viện thấp, tương ứng với 

tình trạng LVEF bảo tồn ghi nhận được sau NMCT cấp 3 tháng, cho thấy 

periostin có khả năng dự đoán tình trạng chức năng tâm thu của tim sau khi 

bệnh nhân bị NMCT cấp.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

BỆNH ÁN SỐ 2 

 

IV. HÀNH CHÁNH 

- Họ và tên bệnh nhân: PHẠM THỊ R.      - Tuổi: 68           - Giới: Nữ 

- Nghề nghiệp: Hết tuổi lao động 

- Địa chỉ: Châu Thành – Đồng Tháp 

- Ngày vào viện: 12 tháng 11 năm 2021 

V. TÓM TẮT BỆNH ÁN 

- Tiền sử bản thân: THA, ĐTĐ, đau thắt ngực, suy tim, NMCT cũ. 

- Bệnh sử: Khởi phát cách nhập viện trên 24 giờ với đau ngực điển hình, 

vào viện. 

Ghi nhận tình trạng khi mới vào viện: 

- Lâm sàng: Bệnh nhân tỉnh, tiếp xúc tốt, da niêm hồng. Người bệnh than 

mệt, đau nặng ngực trái. Tần số tim đều, rõ. Phổi ran ẩm 2 đáy, bụng mềm, gan 

lách không sờ chạm. Dấu hiệu sinh tồn: mạch 158 lần/ phút, nhiệt 370C, huyết 

áp 95/70 mmHg, nhịp thở 20 lần/phút. BMI = 21,93 kg/m2, phân độ Killip II. 

- Cận lâm sàng:  

+ Xét nghiệm: hs-Troponin T: 305,3 ng/L, NT-proBNP: 5.152 pg/mL, 

Glucose: 6,1 mmol/L, Ure: 3,5 mmol/L, Creatinin: 90 µmol/L. 

+ ECG: Nhịp xoang, trục trung gian, tần số 120 chu kỳ/ phút, NMCT 

vùng trước. 

- Chẩn đoán: NMCT cấp STCL. 

- Các thang điểm nguy cơ tim mạch: GRACE: 18 điểm, MESA: 21 điểm. 

- Xử trí: người bệnh được điều trị theo phác đồ NMCT cấp. Bệnh nhân 

đáp ứng tốt với điều trị, giảm đau ngực, sinh hiệu ổn.  

Ghi nhận tình trạng sau đó: 



 

 

- Lâm sàng: bệnh nhân tỉnh táo, tiếp xúc tốt, bớt đau ngực, cảm giác khỏe 

hơn. Tim đều rõ, phổi thông khí tốt, huyết động ổn định.  

- Xét nghiệm: giá trị hs-Troponin T giảm dần, còn 174,6 ng/L, periostin 

khi nằm viện: 336,02 ng/mL. 

- Siêu âm tim: giảm động trước, phân suất tống máu thất trái bảo tồn.  

 

- Diễn tiến: bệnh diễn tiến thuận lợi, lâm sàng cải thiện nhiều, huyết động 

ổn định. Bệnh nhân được xuất viện sau 5 ngày điều trị. 

- Sau NMCT cấp 3 tháng: NT-proBNP: 3.174,6 pg/mL, periostin: 111,65 

ng/mL. Siêu âm tim: LVEF = 40%, LAD = 29 mm, LVESD = 46 mm, LVEDD 

= 68 mm. Bệnh nhân có tái nhập viện 1 lần trong vòng 3 tháng qua vì mệt. 

VI. BÀN LUẬN: 

Bệnh nhân có thời gian vào viện muộn từ khi khởi phát, lớn tuổi, NMCT 

cấp STCL, phân độ Killip II, dấu hiệu sinh tồn không ổn định, men tim tăng rõ, 

các thang điểm GRACE và MESA đều thuộc phân tầng nguy cơ cao, NT-

proBNP tăng cao và bệnh nhân không được can thiệp mạch vành khi nằm viện. 

Kết quả xét nghiệm periostin huyết thanh khi nằm viện tăng cao, tương ứng tình 

trạng suy tim LVEF giảm ghi nhận sau khi NMCT cấp 3 tháng. Điều này cho 

thấy periostin có giá trị tiên lượng chức năng tâm thu của tim sau NMCT cấp. 

  



 

 

PHIẾU THU THẬP SỐ LIỆU NHÓM BỆNH 

 

Mã số phiếu:………………………. 

-Bệnh viện:……………………………. Khoa:……………………………….. 

- Số hồ sơ:……………………………… 

- Ngày giờ vào viện:…… giờ…. phút, ngày…….. tháng………năm 20…… 

- Ngày giờ xuất viện:… giờ…… phút, ngày…….. tháng………năm 20…… 

A. HÀNH CHÁNH 

A1. Họ và tên:……………………………………………………………….. 

A2. Giới tính:  1. Nam   2. Nữ                    A3. Năm sinh:…………………… 

A4. Địa chỉ:…………………………… A5. Nghề nghiệp:…………………… 

A5. Lý do vào viện: 1. Đau ngực        2. Khác:……….……………………... 

A6. Chẩn đoán: NMCT  1. STCL   2. KSTCL     A7. Số ngày điều trị:……ngày 

B. TIỀN SỬ 

B1. Tăng huyết áp   1. Có   2. Không  B2. Đái tháo đường     1. Có   2. Không   

B3. Rối loạn lipid máu 1. Có   2. Không   B4. Hút thuốc lá    1. Có    2. Không 

B5. Bệnh ĐMV      1. Có   2. Không   B6. Can thiệp ĐMV     1. Có   2. Không   

B7. Suy tim            1. Có   2. Không   B8. NMCT cũ              1. Có   2. Không 

B9. Ít vận động      1. Có   2. Không   B10. Ít ăn rau quả         1. Có   2. Không   

B11. Uống bia rượu    1. Có   2. Không    B12. Hẹp ĐMV      1. Có   2. Không 

B13. Đau thắt ngực    1. Có   2. Không    B13. Tiền sử gia đình:………… 

B15. Uống Aspirin trong vòng 7 ngày       1. Có   2. Không     

C. LÂM SÀNG 

C1. Mạch:…….. lần/ phút C2. Nhịp thở:…… lần/ phút   C3. T0:…….0C 

C4. Huyết áp:……../….. mmHg    C5. Nặng:……..kg         C6. Cao:..……m   

C7. BMI:…………kg/m2        C8. Đau thắt ngực        1. Có      2. Không     

C9. Đặc điểm cơn đau: 1. Điển hình    2. Không điển hình      



 

 

C10. Killip:………. 

C11. Thời gian nhập viện từ khi có cơn đau ngực đầu tiên:………….…. giờ 

D. CẬN LÂM SÀNG 

D1. Hs-Troponin T……………. ng/L      D2. NT-proBNP……….. mg/dL 

D3. Glucose…………….. mmol/L      D4. Ure……………….. mmol/L  

D5. Creatinin……………. ….µmol/L      D6. ChoTP ……..……... mmol/L 

D7. HDL-c ……………. mmol/L         D8. LDL-c ………. …...mmol/L  

D9. Triglycerid……………mmol/L         D10. Bạch cầu…………. 103/µL  

D11. Periostin …...………….. ng/mL         D12.ClCr……..mL/phút/1,73 m2  

D13. ECG 

D.13.1. Đoạn ST:  1. Chênh lên    2. Chênh xuống     3. Không chênh 

D13.2. Rối loạn nhịp:  1. Có: …………………………. 2. Không       

D13.3. Tổn thương vùng trước/ block nhánh trái 1. Có          2. Không       

D13.4. Vùng tổn thương:                                      1. Thành trước     

1. Thành sau    2. Thành dưới      3. Vị trí khác    4. Không thay đổi đoạn ST 

D14. Siêu âm tim 

D14.1. EF……….%          D14.2. LAD……..mm        

D14.3. LVESD…………mm 

D14.4. LVEDD……….mm          D14.5. RLVĐV         1. Có     2. Không 

D15. Chụp ĐMV          1. Có         2. Không                        Điểm Gensini:…… 

D15.1. LM 1. Có, hẹp…..%  2. Không   D15.2. LAD 1. Có, hẹp…..%   2. Không 

D15.3. LCx 1. Có, hẹp…..%  2. Không   D15.4. RCA 1. Có, hẹp…..%  2. Không 

D15.5. Số ĐMV tổn thương: 1. 1 nhánh  2. 2 nhánh  3. 3 nhánh  4. Thân chung 

Điểm SYNTAX I:……điểm;  SYNTAX II: - PCI:……điểm, - CABG:….... điểm 

E. ĐIỀU TRỊ 

E1. PCI                          1. Có         2. Không 

E2. Thuốc điều trị trong quá trình nằm viện: 

E2.1. Heparin phân đoạn                     1. Có                    2. Không   

E2.2. Acetylsalicylic acid                   1. Có                          2. Không 

E2.3. Ức chế P2Y12   1. Có   2. Không   E2.4. ĐKTT AngII   1. Có    2. Không 



 

 

E2.5. ƯCMC          1. Có    2. Không        E2.6. Chẹn bêta     1. Có    2. Không 

E2.7. Spironolactone   1. Có    2. Không   E2.8. Statin            1. Có    2. Không 

E2.9. Thuốc khác: ……………………………………………………………... 

E3. Thuốc điều trị khi bệnh nhân ra viện: 

E3.1. Acetylsalicylic acid            1. Có                2. Không      

E3.2. ĐKTT AngII    1. Có   2. Không    E3.3. Ức chế P2Y12   1. Có   2. Không    

E3.4. ƯCMC    1. Có    2. Không        E3.5. Chẹn bêta               1. Có    2. Không 

E3.6. Spironolactone   1. Có    2. Không       E3.7. Statin         1. Có    2. Không 

E3.8. Thuốc khác: ……………………………………………………………... 

F. THANG ĐIỂM NGUY CƠ TIM MẠCH 

F4. Thang điểm GRACE                                       Tổng:..……. điểm 

F4.1. Tuổi (năm)              1. < 40 (0 điểm)                  2. 40 – 49 (18 điểm)   

                                         3. 50 – 59 (36 điểm)            4. 60 - 69 (55 điểm)   

5. 70 – 79 (73 điểm)        6. 80 – 89 (91 điểm)             7. ≥ 90 (100 điểm) 

F4.2. Tiền sử suy tim sung huyết          1. Có (24 điểm)       2. Không 

F4.3. Tiền sử NMCT                             1. Có (12 điểm)       2. Không 

F4.4. Tần số tim (l/ph)        1. < 50 (0 điểm)             2. 50 – 69 (3 điểm)   

                                            3. 70 – 89 (9 điểm)         4. 90 - 109 (14 điểm)   

5. 110 – 149 (23 điểm)       6. 150 – 199 (35 điểm)   6. ≥ 200 (43 điểm) 

F4.5. HATT (mmHg)         1. < 80 (24 điểm)             2. 80 – 99,9 (22 điểm)   

                                           3. 100 – 119,9 (18 điểm)      4. 120 – 139,9 (14 điểm)  

5. 140 – 159,9 (10 điểm)    6. 160 – 199,9 (4 điểm)  6. ≥ 200 (0 điểm) 

F4.6. ST chênh xuống          1. Có (11 điểm)                 2. Không 

F4.7. Creatinin máu (mg/dL) 

1. ≤ 0,39 (1 điểm)               2. 0,40 – 1,19 (5 điểm)        3. 1,20 – 1,59 (7 điểm) 

4. 1,60 – 1,99 (9 điểm)       5. 2 – 3,99 (15 điểm)                6. ≥ 4 (20 điểm) 

F4.8. Tăng men tim           1. Có (15 điểm)                         2. Không 

F4.9. Không làm PCI khi nằm viện        1. Có (14 điểm)         2. Không 



 

 

F5. Thang điểm MESA                                               Tổng:..……. điểm 

F5.1. Tuổi (năm)             1. < 55       (0 điểm)           2. 55 – 64 (2 điểm)   

                                         3. 65 – 74 (4 điểm)            4. ≥ 75     (6 điểm)   

F5.2. Giới tính                  1. Nữ        (0 điểm)           2. Nam     (2 điểm) 

F5.3. Hiện còn hút thuốc lá      1. Có (2 điểm)          2. Không 

F5.4. BMI (kg/m2)                    1. ≥ 25 (1 điểm)   2. < 25 (0 điểm) 

F5.5. HATT (mmHg)      1. < 120 (0 điểm)              2. 120 – 139 (1 điểm)   

                                        3. 140 – 159 (2 điểm)      4. ≥ 160 (2 điểm)   

F5.6. Tần số tim (l/ph)    1. < 60 (- 1 điểm)            2. 60 – 69 (0 điểm)   

3. 70 – 79 (1 điểm)          3. 80 – 89 (2 điểm)          4. ≥ 90 (4 điểm)   

F5.7. Đái tháo đường  1. Đường huyết bình thường (0 điểm)                

2. Rối loạn chuyển hóa đường (1 điểm)    3. BN bị đái tháo đường   (2 điểm) 

F5.8. NT-proBNP (pg/mL)  1. < 200 (0 điểm)         2. 200 – < 400 (4 điểm)   

3. 400 – < 600 (6 điểm)       4. 600 – < 800 (8 điểm)          5. ≥ 800 (11 điểm)   

G. KẾT QUẢ ĐÁNH GIÁ SAU NMCT CẤP 3 THÁNG 

G1. Tử vong                                                          1. Có               2. Không 

G2. Tái nhập viện trong vòng 3 tháng qua           1. Có                2. Không 

G3. Xét nghiệm                                  G3.1. Periostin lần 2…………ng/mL           

G3. 2. NT-proBNP lần 2....mg/ dL   G3.3. Hs-Troponin T sau 3 tháng…..ng/L 

G4. Siêu âm tim               G4.1. EF……….%         G4.2. LAD……..mm        

G4.3. LVESD…………mm                              G4.4. LVEDD……mm            

G4.5. Suy tim                                                       1. Có                2. Không 

…………………, ngày…… tháng…….. năm 20…… 

           Người thực hiện 

           Nguyễn Trung Tín 

 

 

            NGUYỄN TRUNG TÍN    



 

 

  Mã số phiếu:………………………. 

 

PHIẾU THU THẬP SỐ LIỆU NHÓM CHỨNG 

 

A. HÀNH CHÁNH 

A1. Họ và tên:…………………………………………………………………. 

A2. Giới tính:  1. Nam   2. Nữ                A3. Năm sinh:………………………. 

A4. Địa chỉ:……………………...…………………………………………….. 

A5. Nghề nghiệp:…………………….  A6. Ngày khám:…..…../………/20…. 

A7.Mã số khám:……………………………………………………………….. 

B. CẬN LÂM  SÀNG: 

B1. Hs-Troponin T……………. ng/L     B2. NT-proBNP…………….. pg/mL 

B3. Glucose……………..…. mmol/L    B4. Ure…………………….. mmol/L 

B5. Creatinin…………….  µmol/L       B6. Periostin ……………….. ng/mL 

 

Vĩnh Long, ngày… tháng….năm 20…. 

Người thực hiện 

 

 

   Nguyễn Trung Tín 

 

 

 

 

NGUYỄN TRUNG TÍN 

 

 



 

 

PHIẾU TÌNH NGUYỆN THAM GIA NGHIÊN CỨU 

 

Họ và tên:……………………………………………………………………… 

Năm sinh:…………………. Điện thoại:………………………………………. 

Địa chỉ:………………………………………………………………………… 

 Sau khi được bác sĩ thông báo, tôi đã nắm rõ về mục đích, quyền lợi, 

nghĩa vụ, những nguy cơ tiềm tàng và lợi ích của đối tượng tham gia vào nghiên 

cứu “Nghiên cứu nồng độ periostin huyết thanh trong tiên lượng chức năng tim 

sau nhồi máu cơ tim cấp”. 

Tôi là: 

□ Bệnh nhân    □ Người nhà (………) bệnh nhân …..………………………… 

 Tôi biết tôi có quyền dừng tham gia nghiên cứu bất kỳ lúc nào. Tôi đồng 

ý tự nguyện tham gia vào nghiên cứu này. Tôi xin tuân thủ các quy định của 

nghiên cứu. 

……………………., ngày ……. tháng ……. năm 20…… 

    Họ tên của người làm chứng                                Họ tên của đối tượng 

       (Ký tên và ghi rõ họ tên)                                 (Ký tên và ghi rõ họ tên) 

 

 


