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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

1. Tính cấp thiết của đề tài 

Cho tới hiện nay, chụp động mạch vành cản quang vẫn là phương tiện được sử 

dụng rộng rãi nhất dùng để đánh giá mức độ hẹp của động mạch vành. Mặc dù được 

xem như tiêu chuẩn vàng trong chẩn đoán bệnh động mạch vành nhưng chụp động 

mạch vành cản quang vẫn chỉ đơn thuần giúp bác sĩ đánh giá được mức độ hẹp về 

mặt giải phẫu của đường kính lòng mạch mà không trả lời được câu hỏi liệu tổn 

thương đó có gây hẹp động mạch vành có ý nghĩa về mặt sinh lý hay không [140]. 

Trong hội chứng động mạch vành cấp, bệnh nhiều nhánh động mạch vành 

chiếm hơn 50% các trường hợp và là một yếu tố tiên lượng xấu, đặc biệt khi tổn 

thương xảy ra ở cả 3 nhánh mạch vành [102]. Theo các nghiên cứu và những hướng 

dẫn điều trị hiện tại, việc tái tưới máu hoàn toàn tất cả các tổn thương trong cùng 

một lần nằm viện chứng tỏ lợi ích lâm sàng tốt hơn so với việc chỉ can thiệp tổn 

thương thủ phạm [87], [55], [97]. Sau khi đã can thiệp thành công tổn thương thủ 

phạm và những tổn thương hẹp nặng hơn 90%, vấn đề còn lại là những tổn thương 

không thủ phạm có mức độ hẹp trung gian từ 50 - 90% sẽ được điều trị như thế nào, 

có nên chỉ dựa vào mức độ hẹp trên hình ảnh chụp mạch vành để quyết định can 

thiệp hay còn dựa vào những phương tiện nào mang tính sinh lý hơn hay không? 

Đối với các tổn thương không thủ phạm, trong bệnh cảnh nhồi máu cơ tim cấp khó 

đánh giá được triệu chứng đau thắt ngực có phải là do tổn thương không thủ phạm 

hay do tổn thương thủ phạm do bệnh cảnh chồng lấp, ngoài ra việc điều trị nội khoa 

tối ưu cần thời gian để có thể đánh giá được chính xác ảnh hưởng trực tiếp lên bệnh 

nhân. 

Phân suất dự trữ lưu lượng (FFR - Fractional Flow Reserve) động mạch vành 

là một chỉ số giúp đánh giá khả năng gây thiếu máu cục bộ cơ tim của một tổn 

thương gây hẹp lòng động mạch vành và ít bị ảnh hưởng bởi các yếu tố huyết động. 

FFR được tính bằng tỷ số lưu lượng dòng chảy tối đa qua chỗ hẹp (Qs) chia cho lưu 

lượng dòng chảy tối đa bình thường (Qn) [108]. 

Vai trò của đo FFR so với chụp mạch vành cản quang trong việc hướng dẫn 

điều trị các tổn thương có mức độ hẹp trung gian trong bệnh mạch vành mạn đã 
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được xác định rõ cả về tính hiệu quả và tính an toàn. Tuy nhiên, việc sử dụng FFR 

trong bệnh cảnh hội chứng động mạch vành cấp đặc biệt là nhồi máu cơ tim cấp vẫn 

còn nhiều tranh cãi. Nghi ngại này xuất phát từ khả năng tưới máu mạch vành 

không thể đạt mức độ tối đa do rối loạn chức năng tuần hoàn vi mạch trong nhồi máu 

cơ tim cấp dẫn đến kết quả đo FFR không chính xác. Thời gian đầu, có nhiều băn 

khoăn về việc này, tuy vậy, những nghiên cứu sau này đã chứng minh FFR có thể sử 

dụng được trong nhồi máu cơ tim cấp [73] trong việc khảo sát các tổn thương không 

thủ phạm và hướng dẫn cho việc tái thông hoàn toàn các tổn thương [45], [87], [123]. 

Hiện tại, ở Việt Nam, đa phần các nghiên cứu thực hiện khảo sát FFR trên 

bệnh nhân bệnh mạch vành mạn, chỉ có nghiên cứu của Vũ Quang Ngọc khảo sát 

FFR trên đối tượng bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp [14]. Vì thế vẫn còn nhiều câu 

hỏi cần trả lời: Các tổn thương không thủ phạm có mức độ hẹp trung gian của nhồi 

máu cơ tim cấp có đặc điểm thế nào? Nếu áp dụng đo phân suất dự trữ lưu lượng 

vành FFR để khảo sát các tổn thương không thủ phạm mức độ hẹp trung gian thì 

mức độ chính xác ra sao, có an toàn hay không? Khi can thiệp mạch vành hoàn toàn 

các tổn thương trong nhồi máu cơ tim cấp thì dùng phương pháp nào để hướng dẫn 

điều trị các tổn thương không thủ phạm có mức độ hẹp trung gian, chỉ cần dựa vào 

kết quả chụp mạch vành hay phải đo thêm FFR hoặc chỉ số khi nghỉ RFR để đánh giá 

tính chính xác về mặt sinh lý của tuần hoàn mạch vành? Để trả lời những câu hỏi này, 

chúng tôi tiến hành đề tài: “Nghiên cứu áp dụng phân suất dự trữ lƣu lƣợng vành 

trong can thiệp tổn thƣơng không thủ phạm mức độ hẹp trung gian ở bệnh nhân 

nhồi máu cơ tim cấp” với ba mục tiêu: 

1. Khảo sát lâm sàng, cận lâm sàng và các đặc điểm của tổn thương không 

thủ phạm hẹp trung gian ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp. 

2. Đánh giá đặc điểm của phân suất dự trữ lưu lượng vành (FFR) và tỷ số khi 

nghỉ toàn chu kỳ (RFR) trên động mạch vành không thủ phạm hẹp trung gian ở 

bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp. 

3. So sánh giá trị của FFR so với QCA trong hướng dẫn can thiệp động mạch 

vành không thủ phạm hẹp trung gian ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp. 
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2. Ý nghĩa khoa học và thực tiễn 

- Nghiên cứu việc ứng dụng đo Phân suất dự trữ lưu lượng vành FFR và tỷ số 

khi nghỉ toàn chu kỳ RFR để hướng dẫn can thiệp tổn thương không thủ phạm bệnh 

nhân nhồi máu cơ tim cấp. 

- Kết quả nghiên cứu giúp có cái nhìn về tính hiệu quả và tính an toàn của thủ 

thuật đo Phân suất dự trữ lưu lượng vành (FFR) và tỷ số khi nghỉ toàn chu kỳ (RFR) 

giúp dễ dàng hơn cho việc ứng dụng thủ thuật này trên đối tượng bệnh nhân nhồi 

máu cơ tim cấp. 

- Hiện chưa có nhiều nghiên cứu và số liệu về vấn đề này, đặc biệt ở Việt Nam 

vì thế nghiên cứu này có thể giúp nhà lâm sàng có thêm góc nhìn để quyết định 

chọn lựa phương pháp hướng dẫn điều trị can thiệp tổn thương không thủ phạm 

bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp đạt hiệu quả cao nhất. 

- Trên lâm sàng, chọn lựa phương pháp điều trị can thiệp mạch vành hoàn toàn 

dưới hướng dẫn của FFR hay QCA đang là vấn đề đang được quan tâm hiện nay 

giúp tránh bỏ sót tổn thương nhưng cũng giúp không can thiệp quá mức các tổn 

thương chưa gây thiếu máu cục bộ có ý nghĩa. 
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

 

1.1. NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP 

1.1.1. Đại cƣơng về nhồi máu cơ tim cấp 

Nhồi máu cơ tim (NMCT) là hiện tượng hoại tử do thiếu máu cục bộ kéo dài 

của một vùng cơ tim (với diện tích > 2 cm
2
) của tâm thất, gây nên do tắc động mạch 

vành. Trong đa số trường hợp mạch vành bị tắc nghẽn do huyết khối hình thành và 

phát triển trên một mảng vữa có sẵn [13]. 

NMCT cấp là bệnh lý tim mạch có mức độ phổ biến ngày càng gia tăng trên thế 

giới, đồng thời có cơ chế sinh lý bệnh rất phức tạp với các biến chứng nguy hiểm gây 

tử vong cao. Tại Hoa Kỳ, tỷ lệ NMCT cấp ST chênh lên là 65/100.000 dân. Dù có 

nhiều phương tiện điều trị hiện đại nhưng tỷ lệ tử vong do NMCT cấp ST chênh lên tại 

Hoa Kỳ vẫn không thay đổi với 7,56% năm 2011 tới 7,50% năm 2018, p = 0,23 [138]. 

Ở châu Âu, các nghiên cứu sổ bộ cho thấy số bệnh nhân (BN) tử vong do 

NMCT cấp tại châu Âu từ 2012 đến 2020 là 1.793.314 người. Tuy nhiên, tỷ lệ tử 

vong lại có chiều hướng suy giảm từ 5,0% đến 3,5% (p<0,001) [149]. 

Tại châu  , nghiên cứu của Chayakrit Krittanawong và cs. trên một đoàn hệ 

dân số châu Á từ 2004 – 2015 gồm 20.901 BN NMCT cấp, tỷ lệ tử vong là 6% [66]. 

Tại Việt Nam, NMCT cấp đang có xu hướng gia tăng trong những năm gần 

đây, tỷ lệ tử vong vẫn còn cao và đang là vấn đề thời sự được quan tâm. Năm 2018, 

tỷ lệ NMCT cấp lần đầu ở Thanh Hóa là 16/100.000 dân, ở Hải Phòng là 

30/100.000 dân, 58% ở Thanh Hóa được can thiệp mạch vành, tỷ lệ tử vong là 6,8% 

và 69% BN ở Hải Phòng được can thiệp mạch vành với tỷ lệ tử vong là 3,8% [98]. 

Từ tháng 9/2017 đến tháng 5/2018, tại Viện Tim mạch quốc gia, có 1022 BN được 

can thiệp mạch vành với tỷ lệ NMCT cấp ST chênh lên và NMCT cấp không ST 

chênh lên được can thiệp mạch vành lần lượt là 14,5% và 16,2% [141]. 
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1.1.2. Định nghĩa to n cầu lần IV về nhồi máu cơ tim cấp 

NMCT týp 1: tăng/giảm chất chỉ điểm sinh học Troponin-T với ít nhất 01 kết 

quả xét nghiệm trên mức bách phân vị 99 kèm theo ít nhất 01 trong các điểm sau: 

- Triệu chứng cơ năng của thiếu máu cơ tim (TMCT) cục bộ cấp tính. 

- Thay đổi điện tâm đồ của TMCT cục bộ mới. 

- Hình thành sóng Q bệnh lý trên điện tâm đồ. 

- Bằng chứng về sự mới mất hình ảnh cơ tim còn sống hoặc mới rối loạn vận 

động vùng có đặc điểm phù hợp với nguyên nhân TMCT cục bộ. 

- Phát hiện huyết khối trong động mạch vành bằng hình ảnh chụp mạch vành 

hoặc tử thiết. 

NMCT týp 2: tăng/giảm chất chỉ điểm sinh học Troponin-T với ít nhất 01 kết 

quả xét nghiệm trên mức bách phân vị 99 và bằng chứng của tình trạng mất cung cầu 

oxy cơ tim không do huyết khối động mạch vành gây ra, kèm theo ít nhất 01 trong các 

điểm sau: 

- Triệu chứng cơ năng của TMCT cục bộ cấp tính. 

- Thay đổi điện tâm đồ của TMCT cục bộ mới. 

- Hình thành sóng Q bệnh lý trên điện tâm đồ. 

- Bằng chứng về sự mất mới hình ảnh cơ tim còn sống hoặc rối loạn vận 

động vùng mới có đặc điểm phù hợp với nguyên nhân TMCT cục bộ. 

NMCT týp 3: BN đột tử do tim được xem là đột tử do NMCT khi BN có triệu 

chứng thiếu máu cơ tim cục bộ cấp tính kèm theo thay đổi điện tâm đồ mới hoặc rung 

thất nhưng tử vong trước khi có xét nghiệm máu, hoặc trước khi có sự tăng nồng độ 

troponin tim trong máu hoặc xác định nguyên nhân nhờ tử thiết. 

NMCT týp 4 

Type 4a NMCT sau can thiệp mạch vành qua da: được định nghĩa bằng sự 

tăng giá trị của nồng độ troponin tim (cTn) (trên 5 lần bách phân vị thứ 99 của giới 

hạn trên) ở các BN có giá trị nền bình thường (≤ bách phân vị thứ 99 của giới hạn 

trên) hoặc có sự tăng trị giá của cTn > 20% nếu giá trị nền đã tăng trên bách phân vị 

thứ 99 của giới hạn trên và đang ổn định hoặc đang giảm. 
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Type 4b NMCT do huyết khối trong stent: tiêu chuẩn chẩn đoán tương tự NMCT cấp 

loại 1 với bằng chứng huyết khối trong stent qua chụp mạch vành hoặc giải phẫu bệnh. 

Týp 4c NMCT liên quan đến tái hẹp trong stent hoặc tái hẹp sau nong bóng: 

BN thỏa mãn các tiêu chuẩn của NMCT týp 1 và chụp mạch vành ghi nhận tái hẹp 

trong stent hoặc tái hẹp sau nong bóng tại vị trí tương ứng với tổn thương thủ phạm 

gây ra NMCT và đây là tổn thương duy nhất giải thích được lý do NMCT vì không 

có hình ảnh huyết khối hoặc tổn thương thủ phạm nào khác. 

NMCT týp 5: NMCT do phẫu thuật bắc cầu mạch vành, được định nghĩa 

đồng thuận bởi sự gia tăng cTn trên 10 lần giá trị bách phân vị thứ 99 giới hạn trên 

tham chiếu ở BN có cTn nền bình thường. Ở BN có tăng cTn trước phẫu thuật, 

trong đó dấu ấn chỉ điểm sinh học ổn định hoặc đang giảm, cTn sau phẫu thuật phải 

tăng >20% mới đủ để chẩn đoán. Tuy nhiên, giá trị dấu ấn sinh học sau phẫu thuật 

tối thiểu phải trên 10 lần giá trị bách phân vị thứ 99 giới hạn trên tham chiếu. Ngoài 

ra, cần kèm theo một những điều kiện sau: 

- Tiến triển của sóng Q bệnh lý mới xuất hiện. 

- Bằng chứng hình ảnh mất mới sự sống của tế bào cơ tim hoặc rối loạn vận 

động vùng phù hợp với tổn thương thiếu máu cục bộ. 

- Chụp mạch vành ghi nhận tổn thương tắc mới của động mạch vành hoặc của 

cầu nối động mạch vành [131]. 

1.1.3. Sinh lý bệnh nhồi máu cơ tim cấp 

Gồm 2 thể bệnh chính là NMCT cấp ST chênh lên và Hội chứng vành cấp không 

ST chênh lên. Mảng xơ vữa động mạch vành thượng tâm mạc sau khi bị nứt, gãy, vỡ 

sẽ bị tiểu cầu, hồng cầu đến bám dính vào tạo cục huyết khối gây bít tắc dòng máu 

mạch vành. Nếu dòng máu bị tắc nghẽn hoàn toàn sẽ gây ra NMCT cấp ST chênh 

lên, nếu dòng máu tắc nghẽn không hoàn toàn sẽ gây ra Hội chứng vành cấp không ST 

chênh lên. 



7 
 

 

 

Hình 1.1. Tóm tắt               c            c  v    c   t e   ướng dẫ    ều 

trị của H i tim m ch c  u Âu  ă  2023 [25] 

1.1.4. Chẩn đoán nhồi máu cơ tim cấp 

1.1.4.1. Chẩ    á  nhồ   áu cơ t   c p ST chênh lên 

Chẩn đoán NMCT cấp ST chênh lên dựa chủ yếu vào triệu chứng đau ngực 

điển hình của hội chứng vành cấp đặc biệt là hình ảnh điện tâm đồ [13]. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán ST chênh lên trên điện tâm đồ 

ST chênh lên ở điểm J tại ít nhất 2 chuyển đạo liên tiếp nhau: 

- Tại chuyển đạo V2 và V3: nam < 40 tuổi: J ≥ 2,5mm hoặc nam ≥ 40 tuổi: J ≥ 

2 mm hoặc nữ: J ≥ 1,5 mm. 

- Các chuyển đạo khác: J ≥ 1 mmm 

Tiêu chuẩn sóng Q bệnh lý trên điện tâm đồ: 

- Tại V2, V3: bất kỳ sóng Q > 0,02 giây hoặc hình ảnh QS. 

- Tại ít nhất 2 chuyển đạo liên tiếp nhau có: Q ≥ 0,03 giây và sâu ≥ 1mm hoặc 

hình ảnh QS. 



8 
 

 

- Tại V1, V2: R > 0,04 giây và R/S > 1 cùng sóng T dương đồng dạng không 

có rối loạn dẫn truyền đi kèm. 

Trên BN NMCT cấp thành dưới, nên đo thêm các chuyển đạo bên phải (V3R 

đến V6R) để tìm xem có nhồi máu thất phải đi kèm hay không (30 – 50% các 

trường hợp). Tại V4R: ST chênh lên ≥ 1 mm giúp chẩn đoán nhồi máu thất phải. 

Tuy nhiên, dấu hiệu này chỉ tồn tại trong 10 – 12 giờ đầu tiên của nhồi máu cơ tim. 

Hình ảnh NMCT thành sau có thể được phát hiện gián tiếp qua hình ảnh soi 

gương tại V1, V2, V3: R ưu thế (R/S > 1) và ST chênh xuống. Đo thêm V7, V8, V9 để 

có chẩn đoán xác định: V7 – V9 có ST chênh lên ≥ 0,05 mm. 

Phân vùng nhồi máu trên ĐTĐ: dựa vào chuyển đạo có ST chênh lên [56]. 

1.1.4.2. Chẩ    á  nhồ   áu cơ t   c p không ST chênh lên 

Chẩn đoán NMCT cấp không ST chênh lên dựa chủ yếu vào triệu chứng nghi 

ngờ hội chứng vành cấp và kết quả động học chất chỉ điểm sinh học. 

 

Sơ  ồ 1.1. Lưu  ồ  ướng dẫn tiếp cận và xử trí HCVC không ST chênh lên của 

H i tim m ch châu Âu ESC  ă  2020 [32] 
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1.1.5. Phân loại tổn thƣơng mạch vành 

Tổn thương thủ phạm: là tổn thương chịu trách nhiệm cho đợt NMCT lần này. 

Tổn thương không thủ phạm: là bất cứ tổn thương nào còn lại trên hệ thống 

mạch vành thượng tâm mạc ngoại trừ tổn thương thủ phạm. 

1.2. ĐIỀU TRỊ TÁI THÔNG NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP 

1.2.1. Điều trị tái thông cấp cứu nhồi máu cơ tim cấp ST chênh lên 

Nguyên nhân NMCT cấp có ST chênh lên đa phần là do tắc nghẽn hoàn toàn 

động mạch vành (ĐMV) bởi cục máu đông. Điều trị tái thông ĐMV sớm nhất như 

có thể, phục hồi dòng chảy mạch vành mang ý nghĩa chiến lược sống còn. Có 2 

phương pháp chính để điều trị NMCT cấp ST chênh lên là can thiệp mạch vành thì 

đầu và tiêu sợi huyết. Phẫu thuật bắc cầu mạch vành chỉ áp dụng trong một số 

trường hợp khi can thiệp mạch thì đầu không phù hợp hoặc thất bại. Hướng dẫn 

điều trị NMCT cấp ST chênh lên năm 2023 của Hội tim mạch châu Âu (ESC): 

Bảng 1.1. Chỉ  ịnh can thiệp m ch vành t ì  ầu trên bệnh nhân nhồ   áu cơ t   

c p ST chênh lên theo ESC 2023 [25] 

Khuyến cáo Mức độ 

khuyến cáo 

Mức độ 

bằng chứng 

Khởi phát đau ngực < 12 giờ: tái thông mạch vành 

cấp cứu.  
I A 

BN hết triệu chứng đau ngực hoặc đoạn ST chênh lên 

đã trở về đẳng điện (đạt được nhờ nitroglycerin hoặc 

tự phát): chụp mạch vành sớm (trong vòng 24 giờ)  

I C 

BN khởi phát đau ngực > 12 giờ: CTMV thì đầu 

được chỉ định ở các BN còn triệu chứng thiếu máu cơ 

tim cục bộ, rối loạn huyết động hoặc rối loạn nhịp 

nguy hiểm 

I C 

BN vào muộn với thời điểm khởi phát đau ngực từ 12 

giờ - 48 giờ: CTMV thì đầu thường quy 
IIa B 

BN không còn triệu chứng từ lúc khởi phát đau ngực  

> 48 giờ: chống chỉ định thực hiện CTMV thì đầu tổn 

thương thủ phạm  

III A 

 

Trong hướng dẫn điều trị NMCT cấp ST chênh lên, CTMV thì đầu là lựa chọn 

ưu tiên và thực hiện trong vòng 48 giờ từ khi khởi phát triệu chứng. 
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1.2.2. Điều trị tái thông nhồi máu cơ tim cấp không ST chênh lên 

Các hướng dẫn cập nhật mới nhất năm 2023 về điều trị tái thông NMCT cấp 

không ST chênh lên của Hội Tim mạch châu Âu. 

Bảng 1.2. Hướng dẫ    ều trị nhồ   áu cơ t   c p không ST chênh lên của H i 

Tim m ch châu Âu 2023 [25] 

Khuyến cáo 

Mức độ 

khuyến 

cáo 

Mức độ 

bằng 

chứng 

Điều trị xâm lấn nội viện đối với HCVC không ST chênh lên 

nguy cơ cao hoặc nghi ngờ đau thắt ngực không ổn định. 
I A 

Điều trị xâm lấn chọn lọc đối với HCVC không ST chênh lên 

KHÔNG có nguy cơ cao hoặc rất cao  
I A 

Chiến lược xâm lấn tức thì ở BN có ít nhất một trong các tiêu 

chuẩn nguy cơ rất cao sau: 

 Rối loạn huyết động hoặc choáng tim 

 Đau ngực đang diễn ra hoặc tái diễn trơ với điều trị nội khoa 

 Rối loạn nhịp thất đe doạ tính mạng nội viện 

 NMCT cấp gây biến chứng cơ học 

 Suy tim cấp liên quan rõ với bệnh cảnh HCVC không ST 

chênh lên. 

 Có sự thay đổi động học đoạn ST-T tái phát, đặc biệt là đoạn 

ST chênh lên từng đợt. 

I C 

Chiến lược xâm lấn sớm (< 24 giờ) được khuyến cáo ở BN có ít 

nhất một trong các tiêu chuẩn nguy cơ cao sau: 

 Chẩn đoán NMCT không ST chênh lên theo lưu đồ chất chỉ 

điểm sinh học tim. 

 Thay đổi động học đoạn ST hoặc sóng T  

 Đoạn ST chênh lên thoáng qua 

 Thang điểm GRACE > 140 điểm 

IIa A 

BN có nguy cơ thấp: xem xét chiến lược xâm lấn chọn lọc 

sau khi đã thực hiện các nghiệm pháp phát hiện thiếu máu 

cục bộ để phát hiện tắc nghẽn mạch vành bằng chụp CT 

mạch vành cản quang. 

I A 

BN ngưng tim ngoại viện hồi sức thành công có huyết động 

ổn định mà không thay đổi đoạn ST: KHÔNG chụp mạch 

vành thường quy. 

III A 
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1.2.3. Can thiệp tổn thƣơng không thủ phạm trong nhồi máu cơ tim cấp ST 

chênh lên 

Khoảng 50% bn NMCT cấp có bệnh nhiều nhánh mạch vành (được định nghĩa 

là có 2 hay 3 nhánh hẹp lòng mạch có ý nghĩa). Bệnh nhiều nhánh mạch vành trong 

NMCT cấp ST chênh lên có kết cục xấu hơn bệnh 1 nhánh mạch vành bao gồm tăng 

tỷ lệ tử vong, tái NMCT và tái thông mạch đích [102], [137]. Các yếu tố góp phần 

làm xấu hơn tình trạng này là tuổi lớn hơn, nhiều yếu tố nguy cơ tim mạch, gánh 

nặng thiếu máu cục bộ lớn hơn, rối loạn chức năng co bóp thất trái. Ngoài ra, còn có 

một yếu tố quan trọng ảnh hưởng đó là các tổn thương không thủ phạm cũng không 

ổn định với hình thái học tương tự tổn thương thủ phạm [136]. Với sự phát triển của 

các dụng cụ can thiệp mạch vành, các loại stent phủ thuốc thế hệ mới, sử dụng 

đường tiếp cận bằng ĐM quay, hiện nay các chiến lược điều trị đã chuyển trọng tâm 

từ chỉ điều trị tổn thương thủ phạm sang điều trị cả tổn thương không thủ phạm.Vì 

thế, sau khi can thiệp tổn thương thủ phạm, quyết định chiến lược điều trị đối với 

các tổn thương không thủ phạm rất quan trọng, giúp ngăn ngừa các biến cố tim 

mạch và cải thiện tiên lượng lâu dài cho BN. 

Bảng 1.3. Chỉ  ịnh can thiệp tổ  t ươ   k ô   t ủ ph m trên bệnh nhân nhồi 

 áu cơ t   c p ST chênh lên (H i tim m c  v  Trường môn Tim m ch Hoa Kỳ 

ACC/AHA 2021) [69] 

Khuyến cáo 

Mức độ 

khuyến 

cáo 

Mức độ 

bằng 

chứng 

NMCT cấp ST chênh lên bệnh nhiều nhánh ĐMV huyết 

động ổn định CTMV thì đầu thành công, CTMV chương 

trình nhánh tổn thương không thủ phạm hẹp nặng làm giảm 

nguy cơ tử vong hoặc NMCT. 

I A 

NMCT ST chênh lên bệnh nhiều nhánh ĐMV ít phức tạp 

huyết động ổn định, CTMV nhánh không thủ phạm có thể 

cân nhắc làm cùng thời điểm CTMV thì đầu để làm giảm 

biến cố tim mạch. 

IIb B-R 

NMCT cấp ST chênh lên biến chứng choáng tim, CTMV 

nhánh không thủ phạm thường quy thời điểm CTMV thì 

đầu không nên thực hiện do nguy cơ tử vong hoặc suy thận 

cao. 

III B-R 
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Bảng 1.4. Chỉ  ịnh can thiệp m ch vành tổ  t ươ   k ô   t ủ ph m trên bệnh 

nhân nhồ   áu cơ t   c p ST chênh lên theo ESC 2023 [25] 

Khuyến cáo 
Mức độ 

khuyến cáo 

Mức độ 

bằng chứng 

Can thiệp tổn thương không thủ phạm dựa vào mức 

độ hẹp trên chụp mạch vành 
I B 

Can thiệp hoàn toàn các tổn thương có thể thực 

hiện khi CTMV thì đầu hoặc trong vòng 45 ngày 
I C 

Không khảo sát sinh lý tuần hoàn vành vị trí hẹp 

không thủ phạm trên cùng nhánh ĐM thủ phạm 

trong giai đoạn cấp cứu 

III C 

 

Trong khi đã có rất nhiều bằng chứng về lợi ích của điều trị CTMV thì đầu tổn 

thương thủ phạm, các bằng chứng về can thiệp tổn thương không thủ phạm và thời 

điểm tiến hành can thiệp còn nhiều quan điểm chưa đồng thuận. 

Năm 2009, nghiên cứu của Politi và cs trên 214 BN NMCT cấp ST chênh lên 

có bệnh nhiều nhánh mạch vành. Sau theo dõi 2,5 năm, các BN chỉ được can thiệp 

tổn thương thủ phạm có tỷ lệ xảy ra các biến cố tim mạch chính cao hơn có ý nghĩa 

thống kê khi so sánh với chiến lược có can thiệp tổn thương không thủ phạm [112]. 

04 thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng tiến hành nhằm mục tiêu so 

sánh chiến lược can thiệp mạch vành chỉ trên tổn thương thủ phạm và nhóm can 

thiệp mạch vành toàn bộ cả tổn thương thủ phạm lẫn không thủ phạm: PRAMI 

[143] (465 BN, theo dõi 23 tháng), CvLPRIT [51] (296 BN, theo dõi 12 tháng), 

DANAMI-3-PRIMULTI [45] (627 BN, theo dõi 27 tháng) và COMPARE-ACUTE 

[123] (885 BN, theo dõi 12 tháng). Cả 04 nghiên cứu này đều ghi nhận kết quả có 

lợi khi tiến hành theo chiến lược can thiệp mạch vành cả tổn thương không thủ 

phạm. Tuy vậy, tỷ lệ tử vong không giảm có ý nghĩa thống kê ở cả 04 nghiên cứu. 

Tỷ lệ BN cần tái thông lại mạch vành đích giảm có ý nghĩa thống kê khi tái thông 

mạch vành hoàn toàn ở các nghiên cứu PRAMI [143], DANAMI-3-PRIMULTI 

[45] và COMPARE-ACUTE [123]. Dựa trên kết quả của các nghiên cứu này, Hội 

tim mạch châu Âu năm 2017 đã đưa ra các hướng dẫn về NMCT cấp ST chênh lên 

và năm 2018 về tái thông mạch vành, trong đó khuyến cáo thực hiện tái thông mạch 

vành thường quy các tổn thương không thủ phạm ở BN NMCT cấp ST chênh lên có 

bệnh nhiều nhánh mạch vành nên được thực hiện trước khi xuất viện [56], [97]. 
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Năm 2019, nghiên cứu COMPLETE gồm 4041 BN NMCT cấp ST chênh lên 

có bệnh nhiều nhánh mạch vành được chỉ định can thiệp tổn thương không thủ 

phạm khi hẹp ≥70% lòng mạch hoặc hẹp 50 - 70% lòng mạch với FFR ≤ 0,8. Sau 

theo dõi 3 năm, nhóm tái thông mạch vành hoàn toàn có tỷ lệ biến cố chính (bao 

gồm tử vong do nguyên nhân tim mạch, NMCT tái phát) thấp hơn có ý nghĩa thống 

kê so với nhóm chỉ tái thông tổn thương thủ phạm 7,8% so với 10,5%, p=0,004. 

Đáng chú ý là lợi ích của tái thông mạch vành hoàn toàn không có sự khác biệt ở 

BN tiến hành can thiệp tổn thương không thủ phạm trong lần nhập viện do NMCT 

cấp hoặc sau xuất viện 45 ngày (p= 0,62). Các nghiên cứu trước nghiên cứu 

COMPLETE đều ghi nhận lợi ích của tái thông mạch vành hoàn toàn ở các biến cố 

tim mạch chính (biến cố gộp), với đóng góp chủ yếu vào kết quả này là từ mục tiêu 

giảm tỷ lệ tái thông mạch vành đích nhưng không cải thiện tỷ lệ tử vong. Nghiên 

cứu này chứng minh lợi ích của can thiệp tất cả tổn thương không thủ phạm ở ngay 

cả tiêu chí cứng (tử vong do nguyên nhân tim mạch, NMCT tái phát) [87]. 

Năm 2023, để đánh giá thời điểm CTMV các tổn thương không thủ phạm nào 

là tốt nhất, nghiên cứu MULTISTARS AMI trên 840 BN NMCT cấp ST chênh lên 

có bệnh nhiều nhánh mạch vành cho thấy CTMV nhiều nhánh trong cùng thời điểm 

can thiệp mạch vành thì đầu không kém hơn so với CTMV chương trình trong vòng 

19 – 45 ngày sau CTMV thì đầu [118]. 

Bảng 1.5. Dữ liệu hiện t i của y học thực ch ng về can thiệp tổ  t ươ   k ô   

thủ ph m ở bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p ST chênh lên có bệ    a   á   

m ch vành có hay không có sử dụng FFR 

Nghiên cứu 

đã công bố 

Nhóm 

dân số 

nghiên 

cứu 

Số 

BN 

Chỉ định 

CTMV 

không thủ 

phạm 

Thời điểm 

can thiệp 

không thủ 

phạm 

Kết quả của can 

thiệp tất cả nhánh 

không thủ phạm 

Politi và cs 

(2009) [112] 

NMCT 

cấp ST 

chênh lên 

263 Hẹp 

>50% 

Lúc CTMV 

thì đầu 

Tăng tỷ lệ sống còn 

không biến cố tim 

mạch 



14 
 

 

Nghiên cứu 

đã công bố 

Nhóm 

dân số 

nghiên 

cứu 

Số 

BN 

Chỉ định 

CTMV 

không thủ 

phạm 

Thời điểm 

can thiệp 

không thủ 

phạm 

Kết quả của can 

thiệp tất cả nhánh 

không thủ phạm 

PRAMI 

(2013) [143] 

NMCT 

cấp ST 

chênh lên 

465 

 

Hẹp 

>50% 

Lúc CTMV 

thì đầu 

Giảm biến cố gộp (tử 

vong, NMCT không 

tử vong, đau thắt 

ngực kháng trị) 

FAMOUS-

NSTEMI 

[70] 

NMCT 

cấp 

không ST 

chênh lên 

350 Hẹp 

≥30% 

FFR so 

với CMV 

Lúc chụp 

mạch lần đầu 

Thay đổi chiến lược 

điều trị từ tái thông 

sang nội khoa 

CVLPRIT 

(2015) [51] 

NMCT 

cấp ST 

chênh lên 

296 Hẹp 

>70% 

Trước xuất 

viện (64% 

lúc CTMV 

thì đầu) 

Giảm biến cố gộp 

(tử vong, NMCT 

không tử vong, suy 

tim, tái thông mạch 

đích do TMCB) 

DANAMI-3-

PRIMULTI 

(2015) [45] 

NMCT 

cấp ST 

chênh lên 

627 Hẹp 50-

90% 

FFR ≤ 0,8 

Trước xuất 

viện 

Giảm biến cố gộp 

(tử vong, NMCT 

không tử vong, tái 

thông mạch đích do 

TMCB) 

COMPARE-

ACUTE 

(2017) [123] 

NMCT 

cấp ST 

chênh lên 

885 Hẹp 

>50% 

FFR ≤0,8 

 ≤ 72 giờ sau 

CTMV thì 

đầu 

Giảm biến cố gộp 

(tử vong, NMCT 

không tử vong, đột 

quỵ não, tái thông 

mạch đích do thiếu 

máu cục bộ) 
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Nghiên cứu 

đã công bố 

Nhóm 

dân số 

nghiên 

cứu 

Số 

BN 

Chỉ định 

CTMV 

không thủ 

phạm 

Thời điểm 

can thiệp 

không thủ 

phạm 

Kết quả của can 

thiệp tất cả nhánh 

không thủ phạm 

COMPLETE 

(2019) [87] 

NMCT 

cấp ST 

chênh lên 

4041 Hẹp ≥70% 

hoặc hẹp 

50 – 69% 

và FFR 

≤0,8 

Trong lần 

nhập viện do 

NMCT cấp 

hoặc sau xuất 

viện 45 ngày 

Giảm tiêu chí cứng 

(tử vong do tim 

mạch, NMCT tái 

phát) 

FLOWER-

MI [115] 

NMCT 

cấp ST 

chênh lên 

1171 Hẹp 50-

90% 

FFR so 

với CMV 

Trong lần 

CTMV thì 

đầu 

FFR không khác 

CMV trong hướng 

dẫn CTMV không 

thủ phạm 

FRAME-

AMI [74] 

NMCT 

cấp 

562 Hẹp 50-

90% 

FFR so 

với CMV 

Trong cùng 

lần nhập viện 

hoặc sau đó 

FFR tốt hơn CMV 

trong hướng dẫn 

CTMV không thủ 

phạm 

FIRE (2023) 

[24] 

NMCT 

cấp >75 

tuổi 

1440 Hẹp 50-

99% 

FFR ≤ 0,8 

 Giảm biến cố gộp 

(tử vong, NMCT 

không tử vong, đột 

quỵ não, tái thông 

mạch do TMCB 
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1.2.4. Can thiệp tổn thƣơng không thủ phạm trong nhồi máu cơ tim cấp không 

ST chênh lên 

Bảng 1.6. Hướng dẫ    ều trị 2023 về nhồ   áu cơ t   c p không ST chênh lên 

của H i Tim m ch châu Âu [25, 32] 

Khuyến cáo 
Mức độ 

khuyến cáo 

Mức độ 

bằng 

chứng 

Tái thông mạch vành hoàn toàn nên được xem xét 

ở BN HCVC không ST chênh lên có bệnh nhiều 

nhánh mạch vành không có choáng tim. 

IIa C 

Có thể xem xét tái thông mạch vành hoàn toàn 

trong cùng một thủ thuật can thiệp. 
IIb B 

CTMV tổn thương không thủ phạm dưới hướng dẫn 

của FFR có thể được thực hiện trong thủ thuật 

CTMV đầu tiên. 

IIb B 

 

Đối với NMCT cấp không ST chênh lên, chưa có nhiều bằng chứng mạnh 

từ các nghiên cứu tiến cứu cũng như thử nghiệm phân nhóm ngẫu nhiên có đối 

chứng. Khuyến cáo năm 2023 về tái thông mạch vành của Hội tim mạch châu 

Âu, đã đề nghị tái thông mạch vành hoàn toàn ở BN NMCT cấp không ST chênh 

lên dựa trên các khuyến cáo tương tự ở BN NMCT cấp ST chênh lên và bệnh 

mạch vành mạn ổn định [25]. 

1.3. PHÂN SUẤT DỰ TRỮ LƢU LƢỢNG VÀNH 

1.3.1. Khái niệm cơ bản về lƣu lƣợng vành 

Lưu lượng máu mạch vành có thể tăng từ mức nghỉ ngơi đến mức tối đa (tức là 

dự trữ mạch vành) tùy thuộc vào sự gia tăng nhu cầu oxy của cơ tim hoặc đáp ứng 

với các kích thích thần kinh hoặc dược lý gây tăng tưới máu. Thông thường, kháng 

lực của mạch máu lớn thượng tâm mạc đối với lưu lượng máu là không đáng kể. Hầu 

hết các sự điều hoà của dòng chảy mạch vành xảy ra do các kháng lực của tiểu động 

mạch tiền mao mạch. Trong một động mạch trưởng thành bình thường cung cấp máu 

cơ tim bình thường, lưu lượng máu mạch vành có thể tăng hơn ba lần. Tuy nhiên, 

trong một số điều kiện, bao gồm phì đại thất trái, thiếu máu cơ tim và đái tháo đường 

có thể ảnh hưởng đến vi tuần hoàn, làm giảm lưu lượng mạch vành tăng tối đa hoặc 
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tăng lưu lượng nghỉ trên mức dự kiến cho nhu cầu oxy của cơ tim khi nghỉ ngơi. Hẹp 

nặng do xơ vữa động mạch tạo ra sức đề kháng trên mạch vành thượng tâm mạc và 

tùy thuộc vào dòng chảy sẽ gây mất áp lực xa. Để đáp ứng với việc mất áp lực tưới 

máu và dòng chảy đến giường mạch máu sau chỗ hẹp, các mạch máu nhỏ giãn ra để 

duy trì lưu lượng cơ bản phù hợp với nhu cầu oxy của cơ tim. Các yếu tố như ma sát 

của độ nhớt, lực tách dòng chảy và nhiễu loạn tại vị trí hẹp sẽ gây ra sự mất năng 

lượng ở chỗ hẹp. Năng lượng nhiệt được chiết xuất làm giảm áp lực sau chỗ hẹp và 

tạo ra một khuynh độ áp suất giữa sau và trước chỗ hẹp. Sự mất áp lực hoặc khuynh 

độ áp lực tăng khi tăng lưu lượng mạch vành theo đường cong. Mỗi mạch máu có 

một ngưỡng áp lực tưới máu cơ tim sau chỗ hẹp mà khi giảm dưới ngưỡng đó sẽ gây 

ra thiếu máu cơ tim [16], [134]. 

 

Hình 1.2. Sơ  ồ hẹ    ng m ch vành [134] 

Ghi chú: 7 yếu tố tạo ra kháng lực đối với dòng chảy: (1) góc vào; (2) chiều 

dài phân đoạn bị hẹp; (3) chiều dài đoạn hẹp; (4-6) các yếu tố hình dạng của diện 

tích dòng mạch (đường kính tối thiểu, diện tích tối thiểu, độ lệch tâm của chỗ hẹp); 

và (7) diện tích mạch máu tham chiếu. 

1.3.2. Khái niệm về phân suất dự trữ lƣu lƣợng vành 

Phân suất dự trữ lưu lượng vành (Fractional Flow Reserve - FFR) là tỷ lệ của 

lưu lượng máu cơ tim tối đa trong trường hợp hẹp dòng chảy so với lưu lượng bình 

thường kỳ vọng trong trường hợp không bị hẹp, và được biểu thị như một phần của 

giá trị dự kiến bình thường nếu không có tổn thương. 

Dựa trên dữ liệu áp suất đơn thuần của cơ tim, phép đo FFR sử dụng một số 

giả định về áp suất xuyên qua tổn thương được đo trong khi tăng tưới máu tối đa. 

Các phương trình sử dụng lấy từ mô hình lý thuyết về tuần hoàn mạch vành và tổn 

thương đó đã được xác thực trên chó bằng cách kết hợp với lưu lượng tế bào được 
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đo bằng phương pháp phát xạ positron (PET). Trong thời gian tối đa hạ huyết áp 

(cảm ứng dược lý) kháng lực mạch vành ở mức thấp nhất và không đổi, do đó dòng 

chảy liên quan trực tiếp đến áp suất đo được[115]. Tổng lưu lượng máu cơ tim (Qn) 

trong một khu vực được tưới máu bởi động mạch vành bị hẹp là tổng lưu lượng 

chảy qua chỗ hẹp (Qs) và lưu lượng tuần hoàn bàng hệ (Qc). Phân suất dự trữ lưu 

lượng sau đó được định nghĩa đơn giản là tỷ lệ của lưu lượng đo được (Qs) với lưu 

lượng tối đa cần có mà không có bất kỳ chỗ hẹp nào (Qn): 

Qs = (Pd – Pv) + R  và  Qn = (Pa – Pv) + R 

Trong đó Pd là áp suất mạch vành đoạn xa, Pa là áp suất động mạch chủ, Pv là 

áp suất tĩnh mạch (hoặc áp suất nhĩ phải) và R là kháng lực của giường mạch máu 

cơ tim. Trong mô hình này, Pv được coi là không đáng kể do đó: 

FFR = Qs/Qn = [(Pd – Pv) + R]/[(Pa – Pv) + R] 

Khi bị tăng tưới máu tối đa, kháng lực trở nên không đổi và "gần bằng 0" 

trong cả tử số và mẫu số, do đó: 

FFR=Pd/Pa  khi đo ở mức tăng tưới máu tối đa[115] 

Vì thế FFR có thể được ước tính là tỷ lệ của áp suất động mạch vành sau chỗ hẹp 

trung bình so với áp suất động mạch chủ trung bình. Bởi vì mỗi khu vực cơ tim có 

kiểm soát riêng, FFR là một chỉ số dành riêng cho tổn thương đặc hiệu tương ứng với 

một vùng cơ tim. Hơn nữa, vì FFR chỉ được đo ở mức tăng áp suất tưới máu tối đa, nó 

độc lập với vi tuần hoàn, nhịp tim, huyết áp và các biến số huyết động khác [62]. 

Không giống như hầu hết các chỉ số sinh lý khác, FFR có giá trị bình thường là 

1,0 cho mọi BN và mọi động mạch vành. FFR có độ tái lập cao và độ biến thiên trong 

phạm vi cá nhân thấp. Hơn nữa, không giống như CFR (Coronary Flow Reserve – Lưu 

lượng dự trữ vành), FFR độc lập với các yếu tố nguy cơ bệnh mạch vành, chẳng hạn 

như tăng huyết áp và đái tháo đường và ít thay đổi hơn với các liều adenosine phổ biến. 

De Bruyne và cộng sự đã chứng minh rằng ở người, FFR không phụ thuộc vào điều 

kiện huyết động[33]. Những thay đổi về nhịp tim bị ảnh hưởng bởi đặt máy tạo nhịp, 

thay đổi độ co cơ bị ảnh hưởng bởi truyền dobutamine và thay đổi huyết áp bị ảnh hưởng 

bởi truyền nitroprusside không làm thay đổi FFR. Hệ số biến thiên giữa hai lần đo FFR 

liên tiếp là 4,2%, thấp hơn nhiều so với mức 17,7% khi đo CFR bằng dây dẫn Doppler. 
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Hình 1.3. Mô  ì    ơ    ản hóa hình ảnh m ch vành và áp lực tướ   áu cơ t   

 ể hình dung ra cách tính FFR [108] 

Chỉ số này quan trọng bởi vì giúp chúng ta có thể đánh giá được ngay lập tức 

mức độ hẹp có ý nghĩa sinh lý của chỗ hẹp động mạch vành trung gian và giúp 

quyết định can thiệp các tổn thương động mạch vành không bị thay đổi lưu lượng 

lúc nghỉ. Tương tự như vậy, bởi vì kỹ thuật này chỉ yêu cầu đo áp lực động mạch 

vành lúc giãn mạch tối đa, nên FFR cũng có thể được sử dụng để đánh giá kết quả 

sinh lý của một tổn thương tồn lưu sau khi can thiệp mạch vành qua da. Một ưu 

điểm đáng kể khác của FFR là có thể cung cấp thông tin tiên lượng. Nghiên cứu 

trên cũng chứng minh rằng can thiệp dưới hướng dẫn đánh giá chức năng bằng FFR 

so với chụp mạch vành định lượng thì an toàn, hiệu quả về chi phí và giảm số lượng 

giá đỡ mạch vành (stent) cần thiết để điều trị BN với bệnh nhiều nhánh mạch vành. 

Hơn nữa, chiến lược điều trị dưới hướng dẫn đánh giá chức năng bằng FFR chỗ hẹp 

đi kèm với giảm biến cố tim mạch nặng đáng kể trong một năm (13,2% so với 

18,3% trong can thiệp dựa trên chụp mạch vành định lượng) [132]. Điều này giúp 

hỗ trợ nhiều hơn trong cách tiếp cận đánh giá chức năng bằng FFR để chẩn đoán 

thiếu máu cục bộ, để can thiệp mạch vành qua da và trong tiên lượng. 
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Hình 1.4. Dây dẫ  PressureW re™ X Gu dew re (Abb tt vascu ar) [18] 

FFR được đo bằng dây dẫn có cảm biến ở cách đầu dây dẫn 30 mm. Có ít nhất 

5 loại dây trong đó phổ biến nhất hiện tại là dây dẫn của Abbott (cũng là thiết bị đo 

FFR không dây (wireless) duy nhất trên thế giới) có thể đo áp lực và nhiệt độ qua 

đó có thể đo được các chỉ số: Tỷ số khi nghỉ toàn chu kỳ - Resting Full-Cycle Ratio 

(RFR), Phân suất lưu lượng dự trữ vành - Fractional Flow Reserve (FFR), Chỉ số 

kháng lực vi tuần hoàn - Index of Microcirculatory Resistance (IMR) và dự trữ lưu 

lượng vành Coronary Flow Reserve (CFR) [18]. 

Các thuốc giãn vi mạch đang được sử dụng là Adenosine, Papaverine, 

Regadenoson, Nitroprusside trong đó Adenosine là thuốc được sử dụng thông dụng 

nhất do kết quả nhanh, chính xác và ít tác dụng phụ. Tùy vào loại thuốc và đường 

sử dụng sẽ có phương cách thực hiện khác nhau. 

1.3.3. Tính an toàn của thủ thuật FFR 

Qian và cs nghiên cứu tính an toàn của thủ thuật đo bằng dây dẫn Doppler 

trong lòng mạch vành có sử dụng Adenosine ở 906 BN [116]. Trong số này, 15 BN 

(1,7%) có nhịp chậm nặng thoáng qua, 14 trường hợp ở động mạch vành phải và 1 

trường hợp ở động mạch vành trái. Có 9 BN (1%) bị co thắt mạch vành khi đưa dây 

dẫn qua, 5 trường hợp ở động mạch vành phải và 4 trường hợp ở động mạch vành 

trái, 2 BN (0,22%) bị rung thất, 1 BN (0,1%) bị tụt huyết áp do nhịp chậm và có 

ngoại tâm thu thất. Tất cả các biến chứng đều được dễ dàng kiểm soát và không có 

hậu quả xấu lâu dài. Các dữ liệu trên đây cho thấy tính an toàn trong thực hành lâm 

sàng đối với đo bằng dây dẫn áp lực có sử dụng Adenosine bơm mạch vành. 
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1.3.4. Các thuốc l m tăng tƣới máu mạch vành 

Để đánh giá các tổn thương cần phải đạt tình trạng tưới máu tối đa. Thuốc 

giúp làm giãn mạch tối đa hiện tại thường được sử dụng nhất là Adenosine. Các 

thuốc cản quang ion hóa áp lực thẩm thấu cao và thuốc không ion hóa có áp lực 

thẩm thấu thấp không có khả năng giãn mạch tối đa. Nitrate làm tăng thể tích dòng, 

tuy nhiên vì thuốc này cũng làm giãn động mạch vành thượng tâm mạc nên sự gia 

tăng tốc độ dòng máu mạch vành kém hơn Adenosine và Papaverine. Nitroprusside 

bơm mạch vành có cùng khả năng tăng tưới máu tối đa tương tự Adenosine bơm 

mạch vành. Papaverine cũng ít được sử dụng để bơm trong mạch vành vì gây đoạn 

QT dài thoáng qua cũng như tăng nguy cơ nhanh thất hoặc rung thất. 

Adenosine là thuốc thông dụng nhất được sử dụng để đo FFR. Thuận lợi chính 

của thuốc là thời gian bán hủy ngắn, trở về mức cân bằng sau khi ngưng truyền 30 – 

60 giây. Thuốc khá an toàn ở các liều và đường dùng khác nhau. Adenosine truyền 

tĩnh mạch gây ra giảm huyết áp trung bình (MAP) khoảng 10% và đi kèm với triệu 

chứng bỏng rát ngực. Adenosine bơm vào mạch vành ưu thế có thể gây block nhĩ 

thất và ở liều đủ cao có thể gây tụt huyết áp nặng nhưng chỉ thoáng qua. 

Adenosine truyền tĩnh mạch (IV) có thuận lợi là sử dụng đơn giản và tính liều 

theo cân nặng BN (140µg/kg/phút). Thuốc này khi truyền tĩnh mạch được dùng để 

đo FFR tổn thương lỗ xuất phát hoặc tổn thương hẹp lan tỏa trong thì kéo về. Tuy 

vậy tác dụng phụ thường gặp nhiều hơn và đa dạng hơn đường bơm mạch vành như 

đỏ bừng mặt, nặng ngực, co thắt phế quản, buồn nôn và block nhĩ thất thoáng qua 

hoặc nhịp chậm. Lưu ý rằng đường truyền tĩnh mạch trong tất cả các nghiên cứu là 

tĩnh mạch trung tâm. Truyền bằng tĩnh mạch ngoại biên sẽ làm chậm quá trình 

thuốc tác dụng dẫn đến đánh giá không chính xác thời điểm giãn mạch tối đa. 

Adenosine bơm mạch vành (IC) có kết quả tương đương với Adenosine truyền 

tĩnh mạch (IV) [57]. Theo Adjedj và cs., liều Adenosine tối ưu là 60, 100 μg cho 

động mạch vành phải và 160, 200 μg cho động mạch vành trái [19]. Liều 60 μg và 160 

μg là liều mà mức độ giãn mạch không còn thay đổi nhiều trong khi liều 100 μg và 200 

μg là liều gây tăng tưới máu tối đa trong khi các tác dụng phụ là tối thiểu. Lưu ý khi 

bơm Adenosine cần nhanh, mạnh, dứt khoát đồng thời bơm nước muối sau đó để tráng 

ống cũng phải thật nhanh vì thời gian bán hủy của Adenosine rất ngắn. 
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Bảng 1.7. Các thuốc gây giãn m ch sử dụ   tr       FFR [2] 

Thuốc Liều 
Duy trì 

(giây) 

Thời gian 

bán hủy 

(phút) 

Tác dụng phụ Ghi chú 

Adenosine IC 

60-

100µg/RCA 

160-

200µg/LCA 

5-10 0.5-1 

Block nhĩ thất 

thoáng qua khi 

bơm vào ĐMV 

ưu thế 

Phải lập lại liều 

tăng dần để đảm 

bảo đạt mức tưới 

máu tối đa 

Adenosine IV 
140 

µg/kg/ph 
60-120 1-2 

Gây tụt HA 

(10-15%), rát 

ngực 

Tránh sử dụng ở 

BN co thắt phế 

quản 

Papaverine IC 
15 mg LCA 

10 mg RCA 
30-60 2 

Đoạn QT dài 

thoáng qua, 

xoắn đỉnh 

Ít sử dụng 

Regadenoson 

IV 
0.4 mg 30 2-4 Nhịp nhanh 

Thời gian tăng tưới 

máu và khả năng 

lập lại liều chưa 

được nghiên cứu 

Sodium 

Nitroprusside 

0.3-0.9 

µg/kg 
20 1 

Tụt huyết áp 

(20%) 
 

 

1.3.5. Ngƣỡng FFR cho thiếu máu cục bộ cơ tim 

Năm 1996, Pijls NHJ và cs. là những người đầu tiên đặt nền tảng cho việc sử 

dụng FFR trong thực tế lâm sàng [107]. Nghiên cứu của Pijls thực hiện trên 45 BN 

có hẹp động mạch vành ở mức độ trung gian dùng điểm cắt là 0,75. Kết quả cho 

thấy FFR < 0,75 là ngưỡng cho thiếu máu cơ tim cục bộ với độ nhạy là 88%, độ đặc 

hiệu 100%, giá trị tiên đoán dương 100%, giá trị tiên đoán âm 88%, độ chính xác 

93% [107]. Từ kết quả so sánh giữa trắc nghiệm gắng sức và BN có FFR không 

chắc chắn (0,75 - 0,80) (còn gọi là vùng xám) cho thấy cần đánh giá lâm sàng thêm. 
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Nghiên cứu DEFER phân ngẫu nhiên 325 BN bệnh mạch vành ổn định và tổn 

thương mạch máu hẹp mức độ trung gian trên chụp mạch vành (hẹp 50-70%) với 

ngưỡng FFR = 0,75 được chọn: những BN có FFR < 0,75 được điều trị bằng CTMV 

và những BN có FFR ≥ 0,75 trở lên phân ngẫu nhiên thành hai nhóm: can thiệp mạch 

vành hoặc điều trị nội khoa[109]. Sau 5 năm, nguy cơ tử vong hoặc NMCT không khác 

nhau giữa các nhóm điều trị Nội khoa và được CTMV (3,3% so với 7,9%, p>0,05) 

[109]. 

Hai nghiên cứu RCT là FAME và FAME 2 lấy điểm cắt là 0,80. Đây là các 

nghiên cứu nền móng chứng tỏ vai trò của FFR khi áp dụng khảo sát sinh lý mạch vành 

giúp làm giảm các biến cố tim mạch như tỷ lệ tử vong, NMCT không tử vong, tái 

thông mạch đích so với chỉ sử dụng kết quả chụp mạch vành cản quang [35], [133]. 

Kết hợp lại với nhau, những dữ liệu này hỗ trợ mạnh mẽ cho giả thuyết rằng các 

tổn thương ở BN có bệnh mạch vành ổn định có FFR > 0,80 có tiên lượng tốt đặc biệt 

khi không có can thiệp mạch vành và khuyến cáo là các tổn thương này chỉ điều trị nội 

khoa tối ưu. Vì thế ngưỡng FFR >0,80 là một ngưỡng an toàn để điều trị nội khoa. 

Dựa trên kết quả của các nghiên cứu này, các hướng dẫn điều trị về bệnh mạch 

vành mạn như của Hội tim mạch châu Âu năm 2019 hoặc Hội Tim mạch Hoa Kỳ 

năm 2021 cũng sử dụng điểm cắt là 0,80 [69], [97]. 

Đối với các tổn thương không thủ phạm NMCT cấp, các nghiên cứu lớn gần 

đây cũng sử dụng điểm cắt là FFR ≤ 0,80 [45], [74], [87], [115]. 

1.3.6. Ứng dụng FFR trên bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Việc sử dụng FFR trong bệnh cảnh NMCT cấp còn nhiều tranh cãi. Việc sử 

dụng FFR để đánh giá tổn thương thủ phạm và không thủ phạm trong bệnh cảnh 

NMCT cấp ST chênh lên và NMCT cấp ST không chênh lên có sự khác nhau rất rõ. 

Trong bệnh cảnh NMCT cấp, hệ thống vi tuần hoàn bị ảnh hưởng rất rõ rệt, vì thế 

rất khó để đạt được mức tưới máu tối đa. Sự chênh lệch về áp lực qua tổn thương 

thấp hơn và giá trị FFR sẽ cao hơn so với lúc bình thường. Theo thời gian, hệ thống 

vi tuần hoàn sẽ được hồi phục lại giúp đạt được mức tưới máu tối đa, chênh áp giữa 

hai bên tổn thương mới trở về mức bình thường và FFR sẽ đo chính xác hơn. Tuy 

nhiên, sử dụng FFR vào mốc thời điểm nào sau NMCT cấp vẫn là câu hỏi chưa có 
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lời giải đáp. Tuy nhiên, độ chính xác của FFR trong NMCT cấp đã từng bị đánh dấu 

hỏi trong quá khứ. Lý do là tình trạng suy chức năng vi tuần hoàn ở vùng cơ tim chi 

phối bởi tổn thương thủ phạm có thể gây ảnh hưởng đến tình trạng giãn mạch ở 

vùng cơ tim chi phối bởi nhánh không thủ phạm. Tình trạng suy chức năng vi tuần 

hoàn liên quan đến nhánh động mạch vành không thủ phạm khi được giải quyết sẽ 

trả lời cho nhiều câu hỏi lâm sàng trong đó giúp khẳng định sử dụng FFR trong giai 

đoạn nào là chính xác nhất của NMCT cấp: trong cùng thời gian nằm viện hay sau 

khi xuất viện. Hai nghiên cứu đã khảo sát vấn đề này bằng chụp cắt lớp với tia phát 

positron và Doppler dòng cho kết quả: vùng cơ tim phía xa ở phần chi phối bởi 

nhánh không thủ phạm có bị ảnh hưởng. Uren và cs. với cùng phương pháp tương 

tự có dùng thuốc dãn mạch Dipyridamol nghiên cứu 13 BN CTMV thì đầu 8 ± 3 

ngày sau tiêu sợi huyết cho thấy đáp ứng giãn mạch bị ảnh hưởng ở cả 2 vùng chi 

phối bởi mạch máu thủ phạm và không thủ phạm [139]. Vào tháng thứ 6, sự cải 

thiện mới thấy rõ hơn chỉ ở nhóm không thủ phạm. De Waard ứng dụng Doppler 

dòng để đo lưu lượng dự trữ vành và cũng cho cùng kết quả. Các nghiên cứu trên 

đồng khẳng định sự suy giảm chức năng vi tuần hoàn có sự ảnh hưởng lan rộng đến 

tất cả các vùng cơ tim [36]. 

Lee và cs. đã nghiên cứu sử dụng FFR và IMR trên heo bị gây ra hẹp mạch 

vành tạo NMCT đã cho thấy sự tăng giãn mạch cả ở vùng nhồi máu và không nhồi 

máu và ông kết luận không có bằng chứng gây suy tuần hoàn ở vùng cơ tim do 

mạch máu không thủ phạm chi phối [73]. Tại sao lại có sự bất tương xứng với các 

nghiên cứu trước? Đó là vì các nghiên cứu trước có khá nhiều yếu điểm: nghiên cứu 

của Uren và cs. thực hiện trong thời kỳ dùng tiêu sợi huyết, không phản ánh những 

hướng dẫn điều trị hiện tại [139]. De Waard và cs. sử dụng dây dẫn Doppler dẫn tới 

kết quả không ổn định do không xác định chính xác được vị trí cảm biến trong lòng 

mạch vành [36]. Điều này có thể làm giảm ước đoán về dòng máu tăng lên khi giãn 

mạch và gây ra dự đoán quá mức kết quả FFR. Các nghiên cứu của Lee và Ntalianis 

đều đo IMR ở các tổn thương thủ phạm và không thủ phạm cho thấy IMR thấp và 

không thay đổi ở tổn thương không thủ phạm [73], [101]. Kết quả đo FFR ở mạch 

vành thượng tâm mạc rất ít bị ảnh hưởng bởi kháng lực ở xa của hệ vi tuần hoàn. 
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Những nghiên cứu này chứng minh FFR có thể sử dụng để khảo sát những tổn 

thương không thủ phạm ngay cả trong bệnh cảnh NMCT cấp vì IMR vẫn thấp. 

1.4. ĐÁNH GIÁ TỔN THƢƠNG MẠCH VÀNH KHÔNG THỦ PHẠM 

1.4.1. Các nguyên lý để đánh giá mức độ hẹp mạch vành về mặt sinh lý 

Trên thực tế lâm sàng, mức độ hẹp mạch vành về mặt giải phẫu hay được 

chú trọng, tuy nhiên, một vấn đề quan trọng hơn cần phải xét đến là tổn thương 

hẹp có gây ra thiếu máu cơ tim hay không vì có liên quan đến chiến lược điều trị 

bệnh mạch vành. 

Nghiên cứu của Sawant và cs. cho thấy tỷ lệ sống còn sẽ được cải thiện nếu tỷ lệ 

TMCT tồn dư sau can thiệp giảm đi, đồng thời cũng giúp giảm các biến cố tim mạch so 

với những BN còn TMCT tồn dư HR=1,63 (KTC 95%: 1,06 - 2,51; p < 0,05) [121]. 

 Ở bn NMCT cấp ST chênh lên có bệnh nhiều nhánh ĐMV, nghiên cứu của 

Weissler-Snir và cs. thấy nếu không có TMCT tồn dư sau can thiệp (hay ĐMV 

không thủ phạm không hẹp về mặt sinh lý) thì tỷ lệ gặp biến cố sau 1 năm theo dõi 

không khác biệt so với BN chỉ tổn thương 1 nhánh ĐMV [145]. 

Hẹp mạch vành mức độ hẹp trung gian 50 - 90%: hướng dẫn điều trị về tái 

thông mạch vành của Hội tim mạch châu Âu 2019 định nghĩa hẹp trung gian là từ 40 

- 90% [97]. Ở mức độ hẹp này, các tổn thương sẽ được khảo sát FFR để quyết định 

hướng điều trị. Các nghiên cứu lớn về can thiệp mạch vành không thủ phạm dưới hướng 

dẫn của FFR đều lấy mốc tổn thương không thủ phạm từ 50 - 90% [45], [87], [123]. 

Tổn thƣơng hẹp > 90%: theo nghiên cứu FAME có tới 96% các tổn thương 

hẹp từ 91 - 99% đường kính lòng mạch có FFR ≤ 0,80, do đó những tổn thương này 

được coi là gần như chắc chắn có hẹp về mặt sinh lý nên không cần đặt ra vấn đề đo 

FFR [133]. Nghiên cứu DANAMI 3-PRIMULTI không đo FFR ở tổn thương hẹp > 

90% mà mặc định luôn FFR ≤ 0,80 đối với các tổn thương này và tiến hành CTMV 

luôn [45]. Hướng dẫn điều trị về tái thông mạch vành của Hội tim mạch châu 

Âu 2019 cũng hướng dẫn can thiệp các tổn thương có mức độ hẹp này. 

Hiện tại, các khuyến cáo đều ủng hộ việc CTMV hoàn toàn tất cả các tổn 

thương trên BN NMCT cấp có bệnh nhiều nhánh mạch vành. Vấn đề đặt ra là sẽ 

chọn phương pháp nào để hướng dẫn việc điều trị các tổn thương không thủ phạm. 
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1.4.2. Các phƣơng pháp thăm dò hình ảnh 

1.4.2.1. Chụp m ch vành cản quang qua da 

Đây được xem là phương tiện cơ bản và là tiêu chuẩn vàng cho việc phát hiện 

các tổn thương mạch vành để định hướng điều trị. Kết quả chụp mạch vành sẽ được 

đánh giá qua nhiều góc chụp khác nhau từ đó sẽ quyết định mức độ hẹp của tổn 

thương ĐMV. Thông thường, kết quả sẽ dựa vào hình ảnh của góc chụp bộc lộ rõ 

nhất tổn thương. Khuyến cáo năm 2023 của Hội tim mạch châu Âu hướng dẫn can 

thiệp mạch vành các tổn thương không thủ phạm dưới hướng dẫn của chụp mạch vành 

[25]. Tuy nhiên hướng dẫn này không đặt ra vấn đề là sẽ can thiệp các tổn thương 

không thủ phạm như thế nào. Các nghiên cứu hiện tại đều sử dụng mức hẹp ≥50% với 

mạch máu có đường kính ≥ 2,0mm [123], [45], [87]. 

Ưu điểm: có thể ra chiến lược điều trị nhanh dựa vào mức độ hẹp của tổn 

thương, đường kính, chiều dài, dòng chảy, mức độ vôi hóa, tổn thương kết hợp, 

tuần hoàn bàng hệ. 

Khuyết điểm: do hình ảnh trên không gian hai chiều, kết quả dựa vào kinh 

nghiệm của người chụp, người đọc kết quả, do đó kết quả mang tính chủ quan rất 

nhiều, đặc biệt đối với các tổn thương hẹp trung gian, hẹp lan tỏa, hẹp nhiều nhánh, 

lỗ xuất phát hoặc hẹp tại chỗ phân nhánh. Theo Nils P. Johnson và cs., mức độ chẩn 

đoán chính xác thiếu máu cơ tim của chụp mạch vành chỉ có 65% [58]. Ngoài ra, 

trong bệnh cảnh NMCT cấp, trong giai đoạn cấp cứu, các mạch vành không thủ 

phạm có mức độ hẹp nhiều hơn so với bình thường. Thay đổi này thậm chí còn diễn 

ra vài ngày hoặc vài tuần sau đó đặc biệt là tới ngày thứ 73 sau NMCT có tới 17% 

các tổn thương hẹp ít hơn so với lúc ban đầu [40]. Điều này được giải thích là trong 

giai đoạn cấp của NMCT, hệ thống mạch vành bị co thắt nhiều hơn bình thường nên 

không đánh giá được chính xác mức độ hẹp. 

1.4.2.2. P    tíc   ì   ả     c  v    bằ        c  ị    ượ   

Quantitative Coronary Analysis (QCA) là phương pháp đo trực tiếp mức độ 

hẹp mạch vành bằng phần mềm của máy DSA. Mức độ hẹp sẽ được tính bằng % 

đường kính chỗ hẹp chia cho đường kính đoạn mạch tham chiếu gần nhất. Tuy có 

ưu điểm có thể giúp đánh giá hình ảnh chụp ĐMV khách quan dựa trên hình ảnh hai 
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chiều của kết quả chụp mạch, số hoá được dữ liệu để phân tích, tuy nhiên mảng xơ 

vữa mạch vành là những tổn thương lệch tâm, bất đối xứng trong không gian ba 

chiều vì thế với tổn thương gập góc, tổn thương bị chồng hình, tổn thương tại chỗ 

phân nhánh, tính toán QCA có độ tin cậy không cao. Khi so sánh với kết quả đo 

FFR ≤ 0,80, QCA đo đạc các kết quả hẹp ≥ 50% có độ nhạy là 61%, độ đặc hiệu là 

67% và độ chính xác là 64% [135]. 

1.4.2.3. S êu    tr     ò     c  

 Intravascular Ultrasound (IVUS) là phương pháp sử dụng một đầu dò phát 

chùm sóng siêu âm gắn ở đầu ống thông đưa vào trong lòng ĐMV, cho phép khảo 

sát chính xác đặc điểm mảng xơ vữa, kích thước mạch máu... giúp quyết định điều 

trị chính xác, có chiến lược can thiệp phù hợp và đánh giá hiệu quả của việc điều trị. 

Ưu điểm: đánh giá các tổn thương trên thành ĐMV, mô tả đặc điểm, thành 

phần, tính chất của mảng xơ vữa đặc biệt là ở các tổn thương quan trọng như tổn 

thương thân chung, chỗ phân nhánh hoặc các tổn thương chưa rõ bản chất. Theo 

Sudo M. và cs, hình ảnh IVUS trong NMCT có mảng xơ vữa ở ĐMV không thủ 

phạm có đặc điểm không ổn định, dù cho thể tích mảng xơ vữa không khác biệt, tuy 

nhiên phần lõi lipid lớn hơn, phần mô sợi ít hơn, và phần nhân hoại tử cũng lớn hơn 

nếu so với mảng xơ vữa trong bệnh ĐMV ổn định [127]. Trong thử nghiệm 

PROSPECT trên 697 BN HCVC, các yếu tố tiên lượng xấu của tổn thương không thủ 

phạm khảo sát bằng IVUS mô học ảo ở cả 3 nhánh mạch vành là mảng xơ vữa gây hẹp 

≥70%, sự hiện diện của TCFA và MLA ≤ 4 mm2. Các tổn thương gây ra các biến cố 

trong quá trình theo dõi thường có mức độ hẹp nhẹ trên chụp mạch [126]. 

Khuyết điểm: vì là phương pháp khảo sát hình ảnh học nên IVUS chỉ đánh giá 

được đặc điểm giải phẫu mà không đánh giá được sinh lý mạch vành. 

1.4.2.4. C ụ  cắt  ớ  quang  ọc 

Optical Coherence Tomography (OCT) là phương pháp sử dụng đầu dò có sợi 

cáp quang phát tia hồng ngoại đưa vào trong lòng ĐMV, từ đó dựng hình ảnh có độ 

phân giải cao, nguyên lý hoạt động giống IVUS. 

Ưu điểm: đánh giá chính xác các đặc điểm tổn thương thành ĐMV, mô tả hình 

thái, thành phần, tính chất của mảng xơ vữa với độ phân giải rõ gấp 10 lần IVUS. 

OCT là kỹ thuật đáng tin cậy nhất để đánh giá bề dày lớp mô xơ, các thành phần 
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mảng xơ vữa đặc biệt là hình ảnh bóc tách ĐMV và ngay cả sự thâm nhiễm của đại 

thực bào do độ phân giải cao. Trong thử nghiệm CLIMA gồm 1776 tổn thương, 04 

đặc điểm của mảng xơ vữa được xem là nguy cơ cao khiến dễ xảy ra các biến cố: 

MLA < 3,5 mm
2
, bề dày lớp nắp mô sợi < 75 mm, độ lan rộng của vòng cung lipid 

> 180° và sự thâm nhiễm đại thực bào trên OCT [114]. Cần lưu ý là sự xuất hiện 

đồng thời của những đặc điểm này được tìm thấy trên 18,9% BN có NMCT tại đoạn 

khảo sát đích và/hoặc tử vong do tim. Trong một nghiên cứu dưới nhóm của nghiên 

cứu COMPLETE, 93 BN được đo OCT trên ít nhất hai nhánh mạch vành trước khi 

can thiệp mạch vành tổn thương không thủ phạm [110]. Mảng xơ vữa dạng sợi có 

nắp mỏng (TCFA) được phát hiện ở một nửa số BN và thường được thấy ở các tổn 

thương tắc nghẽn (hẹp >70%) hơn là ở các tổn thương không tắc nghẽn. Điều này 

có thể giải thích cho lợi ích lâm sàng khá rõ ràng của can thiệp mạch vành hoàn 

toàn khi so với chỉ can thiệp tổn thương thủ phạm, ủng hộ cho chiến lược can thiệp 

thường quy tổn thương không thủ phạm [125]. Nghiên cứu PREVENT (2024) so 

sánh can thiệp tổn thương không thủ phạm dưới hướng dẫn của chẩn đoán hình ảnh 

(IVUS, OCT). Các bệnh nhân phát hiện tổn thương không ổn định sẽ chia làm hai 

nhóm can thiệp mạch vành và chỉ điều trị nội khoa. Sau 2 năm, nhóm can thiệp có 

số biến cố tim mạch chính là 0.4%, thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm chỉ 

điều trị nội là 3,4% (p=0,0003) [103]. 

Khuyết điểm: tương tự IVUS, OCT không đánh giá được tổn thương hẹp 

ĐMV về mặt sinh lý. 

1.4.3. Các phƣơng pháp đánh giá hẹp chức năng động mạch vành 

1.4.3.1. Các chỉ số  o áp lực n i m ch vành 

Chỉ số dự trữ lưu lượng vành (CFR - Coronary Flow Reserve): CFR không 

liên quan với kích thước vùng nhồi máu cũng như kết cục lâm sàng [82]. 

Chỉ số trở kháng hệ vi mạch (IMR - Index of microvascular resistance): có 

liên quan đến kích thước vùng nhồi máu cũng như kết cục lâm sàng, tuy nhiên 

không đánh giá được hẹp chức năng ĐMV thượng tâm mạc một cách chính xác mà 

còn phụ thuộc vào những thay đổi về huyết động học (áp lực ĐM, tần số tim) nên bị 

hạn chế áp dụng trong lâm sàng, nhất là đối với bệnh cảnh NMCT cấp [47], [82].  
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Phân suất dự trữ lưu lượng vành FFR: trong thực tế lâm sàng hiện nay, có nhiều 

phương pháp xâm lấn hoặc không xâm lấn giúp đánh giá thiếu máu cục bộ cơ tim. Tuy 

nhiên, FFR là phương pháp xâm lấn được xây dựng dựa trên các phương pháp đánh giá 

chức năng kinh điển không xâm lấn đã chứng tỏ nhiều ưu việt khi được dùng để đánh 

giá tổn thương trên từng nhánh mạch vành nuôi từng vùng cơ tim tương ứng với độ 

nhạy, độ đặc hiệu và độ chính xác cao [107]. Bên cạnh đó, do tính chất dễ sử dụng nên 

FFR cũng đã trở thành công cụ tham chiếu trong nghiên cứu cho các phương pháp đánh 

giá thiếu máu cơ tim khác như chụp mạch vành chọn lọc, siêu âm nội mạch cho từng tổn 

thương trên mỗi nhánh động mạch chi phối một vùng cơ tim tương ứng [134]. 

1.4.3.2. M t số   ươ     á  k ảo sát sinh lý m ch vành khác liên quan  ến FFR 

Tỷ số lưu lượng định lượng (QFR: Quantitative Flow Ratio) là phương pháp 

mới, không xâm lấn, tính toán FFR của ĐMV bị hẹp dựa vào hình ảnh chụp mạch 

QCA dựng 3 chiều và phân tích động học dòng chảy bằng phần mềm máy tính 

(Hình 1.5). Nghiên cứu của Spitaleri và cs nhận thấy khả năng tái tạo tốt của QFR, 

độ chẩn đoán chính xác khi sử dụng FFR làm tiêu chuẩn tham chiếu và giá trị tiên 

lượng tiềm năng khi sử dụng thang điểm SYNTAX chức năng [124]. Tuy nhiên, 

hiện chưa có nghiên cứu lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng được thực hiện. 

 

Hình 1.5. Mô  ì      QFR trê    á     ng m ch liên th t trước với 2 góc cách 

nhau 25
o
 [28]
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Đo phân suất dự trữ lưu lượng qua hình ảnh dựng của chụp cắt lớp vi tính 

FFR-CT (Fractional flow reserve - computed tomography) là phương pháp ước tính 

FFR của ĐMV bị hẹp dựa vào hình ảnh chụp cắt lớp ĐMV nhưng có mối tương 

quan chặt chẽ với FFR qua các nghiên cứu. Tuy nhiên vì dựa vào hệ thống độc 

quyền của Heart Flow nên kết quả thường chậm và chưa phổ biến [16]. 

 

Hình 1.6. Mô hình tính toán FFR-CT [16] 

Đo phân suất dự trữ lưu lượng bằng thuốc cản quang (Contrast FFR) là 

phương pháp đo tương tự đo FFR thông thường nhưng dùng thuốc cản quang thay 

cho thuốc giãn vi mạch khác, có mức độ tương quan mạnh với FFR trong chẩn đoán 

thiếu máu cơ tim nhưng chưa phổ biến và chưa có bằng chứng áp dụng trong 

NMCT [77]. 

1.4.3.3. Các chỉ số khi nghỉ khác (không cần giãn vi m ch) 

Tỷ số Pd/Pa: là tỷ số giữa áp lực trung bình đoạn xa (Pd) và áp lực trung bình 

động mạch chủ (ĐMC), chẩn đoán thiếu máu cơ tim với độ chính xác khoảng 80% 

nhưng chưa có bằng chứng áp dụng trong NMCT. 

Tỷ số pha không sóng tức thời (iFR: instantaneous wave-Free Ratio): đo Pd/Pa 

trong giai đoạn không sóng tự nhiên ở thì tâm trương, khi lưu lượng dòng chảy đạt 

tối đa và kháng trở hệ vi mạch ở mức tối thiểu và ổn định nhất đối với các thời điểm 

khác trong chu kỳ tim. Ưu điểm là không cần dùng thuốc giãn mạch vì thế sẽ rất 
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hữu dụng trong trường hợp bệnh nhân không thể sử dụng được các thuốc giãn mạch 

và tránh các tác dụng phụ do thuốc. Bằng chứng áp dụng iFR trong NMCT còn hạn 

chế vì các nghiên cứu thường gộp cả BN NMCT và bệnh ĐMV ổn định [57]. Trong 

các nghiên cứu theo dõi 1 năm DEFINE-FLAIR và iFR-SWEDEHEART có cả các 

BN hội chứng vành cấp, iFR chứng tỏ không có sự khác biệt về các biến cố tim 

mạch chính so với FFR, tuy nhiên sau theo dõi 5 năm, iFR lại làm tăng hơn có ý 

nghĩa so với FFR về mặt tử vong do mọi nguyên nhân và các biến cố tim mạch 

chính [42]. 

Tỷ số áp lực tâm trương (dPR: diastolic Pressure Ratio) là tỷ số Pd/Pa trung 

bình trong toàn bộ thì tâm trương cho đến nay vẫn chưa được áp dụng ở BN NMCT 

vì chỉ mới được nghiên cứu. 

Tỷ số khi nghỉ toàn chu kỳ: (RFR: Resting Full-cycle Ratio) là một chỉ số đo 

sinh lý mạch vành khi nghỉ, được đo bằng tỷ số Pd/Pa thấp nhất trong toàn bộ chu 

kỳ tim. Cách đo tương tự iFR. Trên lâm sàng, RFR được cho là tương quan mạnh 

với FFR, mức độ tương đồng cũng khoảng 80% [30]. Nghiên cứu VALIDATE RFR 

cho thấy độ chính xác khi chẩn đoán của RFR tương tự iFR, ngoài ra vị trí đo Pd/Pa 

thấp nhất có 12% đo ngoài thời gian tâm trương của chu kỳ tim nên RFR có thể sẽ 

phát hiện những tổn thương hẹp có ý nghĩa mà có thể bỏ sót khi sử dụng những chỉ 

số khác [128]. Các giá trị của RFR khi so sánh FFR và RFR: giá trị chẩn đoán chính 

xác 85,0%, độ nhạy 80,0%, độ đặc hiệu 86,7%, giá trị tiên đoán dương 67,1%, giá 

trị tiên đoán âm 92,7% [75]. Như các chỉ số đánh giá chức năng sinh lý mạch vành 

khi nghỉ khác, giá trị RFR khi sử dụng trên một tổn thương được đánh giá hẹp có ý 

nghĩa khi RFR ≤ 0,89. Hiện nay có xu hướng sử dụng FFR và RFR trong cùng một 

thủ thuật để đánh giá tối ưu mức độ thiếu máu cục bộ về mặt sinh lý của một tổn 

thương hẹp mạch vành. Nếu giá trị RFR đo được nằm trong vùng xám 0,86 - 0,93, 

sẽ thực hiện đo FFR để quyết định hướng điều trị. Nếu RFR < 0,86, sẽ tiến hành can 

thiệp, còn nếu RFR > 0,93 sẽ ngưng thủ thuật để điều trị nội khoa [75]. Hiện chưa 

có nghiên cứu nào khảo sát RFR trên tổn thương không thủ phạm NMCT cấp. 
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Hình 1.7. 05 tỷ số áp lực không cầ  tă   tưới máu (Pd/Pa, RFR, iFR, DPR, 

dPR). Khu vực màu xám bóng mờ      a     n không có sóng (WFP) [62] 

dPR: tỷ số áp lực tâm trương, Pd/Pa trong giai đoạn phẳng của dP/dt của áp 

lực động mạch chủ (mũi tên xanh); DPR: tỷ số áp lực toàn thời gian tâm trương; 

iFR: tỷ số pha không sóng tức thời; Pd/Pa trung bình: tỷ số Pd/Pa toàn chu kỳ; Pa: 

áp lực động mạch chủ; Pd: áp lực đoạn xa; RFR: tỷ số khi nghỉ toàn chu kỳ là giá trị 

tuyệt đối Pd/Pa trung bình thấp nhất. 

1.5. MỘT SỐ NGHIÊN CỨU TRÊN THẾ GIỚI VÀ TRONG NƢỚC LIÊN 

QUAN ĐẾN CHỦ ĐỀ NGHIÊN CỨU 

1.5.1. Các nghiên cứu v  hƣớng dẫn điều trị về FFR trên thế giới 

1.5.1.1. Nhồ   áu cơ t   c p ST chênh lên 

 Tổn thƣơng thủ phạm 

Năm 2002, Tamita K và cs thực hiện nghiên cứu so sánh giữa 2 nhóm: nhóm 1 

bao gồm 33 BN NMCT cấp ST chênh lên được CTMV thì đầu và nhóm 2 bao gồm 

15 BN đau thắt ngực ổn định được CTMV chương trình. Nghiên cứu cho thấy FFR 

thường cao hơn trên những tổn thương thủ phạm trong NMCT cấp ST chênh lên và 

càng sai lệch khi dòng chảy bị hạn chế [129]. 
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Năm 2001, De Bruyne và cs thực hiện nghiên cứu trên 57 BN bị NMCT ít nhất 6 

ngày trước đó, SPECT và FFR được thực hiện trước và sau CTMV. Kết quả FFR phụ 

thuộc vào khối lượng cơ tim còn sống. Vì thế thời điểm để đánh giá FFR trên một tổn 

thương thủ phạm ở BN NMCT cấp ST chênh lên vẫn chưa xác định được [34]. 

 Tổn thƣơng không thủ phạm 

Năm 2010, Ntalianis và cs. nghiên cứu về tính ổn định của FFR đối với 112 

tổn thương không thủ phạm trên 75 BN NMCT cấp ST chênh lên và 26 BN NMCT 

cấp không ST chênh lên với tổn thương không thủ phạm, so sánh kết quả FFR giữa hai 

lần khảo sát ngay sau can thiệp và khoảng 1 tháng sau xuất viện Giá trị FFR không 

thay đổi sau 2 lần khảo sát (đều bằng 0,77 ± 0,13). Dòng chảy TIMI, mức độ hẹp và 

chỉ số kháng lực vi tuần hoàn cũng không khác biệt giữa hai lần khảo sát [101].  

Năm 2015, nghiên cứu DANAMI-3 PRIMULTI đo FFR trên các tổn thương 

không thủ phạm hẹp 50 – 90%. Sau theo dõi 27 tháng, nhóm FFR có tỷ lệ biến cố 

tim mạch chính thấp hơn so với nhóm chỉ can thiệp thủ phạm (13% so với 22%, 

p=0,004) [45]. 

Năm 2017, nghiên cứu COMPARE ACUTE đo FFR trên các tổn thương 

không thủ phạm hẹp 50 – 90% cho thấy sau 12 tháng theo dõi, nhóm can thiệp 

hoàn toàn dưới hướng dẫn của FFR có tỷ lệ các biến cố tim mạch chính MACE 

thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm can thiệp thủ phạm (8% so với 21%, 

p<0,001) [123].  

Năm 2019, COMPLETE, nghiên cứu ở nhóm can thiệp hoàn toàn, các tổn 

thương hẹp ≥ 70% được CTMV trực tiếp, các tổn thương hẹp từ 50 - 70% được 

CTMV khi khảo sát FFR ≤ 0,8. Sau theo dõi 3 năm, tỷ lệ tử vong do tim hoặc 

NMCT cấp ở nhóm FFR thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm chỉ can thiệp 

thủ phạm (7,8% so với 10,5%, p=0,004) và tỷ lệ tử vong do tim, NMCT cấp không 

tử vong hoặc tái thông do thiếu máu cục bộ ở nhóm FFR cũng thấp hơn có ý nghĩa 

thống kê so với nhóm chỉ can thiệp thủ phạm (8,9% so với 16,7%; p<0,001) [87]. 
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Năm 2023, nghiên cứu FIRE thực hiện so sánh hiệu quả của CTMV hoàn toàn 

dưới hướng dẫn của FFR (tổn thương hẹp 50 – 99%) so với CTMV chỉ tổn thương thủ 

phạm trên BN NMCT cấp > 75 tuổi. Sau 01 năm theo dõi cho thấy CTMV hoàn toàn 

dưới hướng dẫn của FFR giúp giảm các tiêu chí cộng gộp của tử vong, NMCT không 

tử vong, đột quỵ, TMCT cần can thiệp so với chỉ can thiệp tổn thương thủ phạm [24]. 

Các nghiên cứu DANAMI-3 PRIMULTI, COMPARE ACUTE, COMPLETE và 

FIRE cho thấy sử dụng FFR trong hướng dẫn điều trị hoàn toàn các tổn thương không 

thủ phạm trên BN NMCT cấp ST chênh lên là có hiệu quả [24], [45], [87], [123]. 

Qua nhiều nghiên cứu như đã trình bày ở trên, trên BN NMCT cấp, CTMV 

hoàn toàn các tổn thương dù là dưới hướng dẫn của chụp mạch hoặc hay dưới 

hướng dẫn của FFR thì đều chứng tỏ kết quả vượt trội về mặt kết cục so với chỉ can 

thiệp tổn thương thủ phạm. Câu hỏi tiếp theo được đặt ra: phương pháp nào tốt hơn? 

Tới thời điểm hiện tại, có hai nghiên cứu so sánh trực tiếp hai phương pháp này để 

can thiệp tổn thương không thủ phạm. 

Nghiên cứu FLOWER-MI (2021) gồm 1171 BN NMCT cấp ST chênh lên có 

bệnh nhiều nhánh mạch vành sau khi đã can thiệp tổn thương thủ phạm được phân 

ngẫu nhiên thành hai nhóm CTMV tổn thương không thủ phạm dưới hướng dẫn 

của FFR và dưới hướng dẫn của chụp mạch. Kết quả cho thấy chiến lược can 

thiệp dưới hướng dẫn của FFR không liên quan đến giảm tử vong, NMCT hoặc 

tái thông mạch vành cấp cứu sau 1 năm. Tuy nhiên, do khoảng tin cậy rộng ảnh 

hưởng việc dự đoán kết quả nên kết quả của nghiên cứu không cho phép đi đến 

một kết luận cụ thể [115]. 

Nghiên cứu FRAME-AMI (2022) thực hiện trên 562 BN gồm cả NMCT cấp 

ST chênh lên và NMCT cấp không ST chênh lên có bệnh nhiều nhánh động mạch 

vành, sau khi CTMV tổn thương thủ phạm đã được phân ngẫu nhiên thành hai 

nhóm: CTMV theo hướng dẫn FFR (FFR ≤0,80) hoặc CTMV theo hướng dẫn chụp 

mạch (đường kính hẹp >50%) đối với các tổn thương không thủ phạm). Tiêu chí 

chính là cộng gộp giữa tử vong, NMCT cấp và tái thông mạch đích. Trong đó, 60% 
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thực hiện ngay lập tức CTMV cho các tổn thương không thủ phạm và 40% được 

CTMV chương trình trong cùng lần nhập viện. CTMV tổn thương không thủ phạm 

đã được thực hiện cho 64,1% trong nhóm CTMV theo hướng dẫn FFR và 97,1% 

trong nhóm CTMV theo hướng dẫn chụp mạch. Số lượng stent sử dụng ít hơn có ý 

nghĩa ở nhóm CTMV theo hướng dẫn FFR (2,2 ± 1,1 so với 2,5 ± 0,9, P < 0,001). 

Sau thời gian theo dõi trung vị là 3,5 năm (2,7 - 4,1 năm), tiêu chí chính xảy ra ở 

nhóm CTMV dưới hướng dẫn FFR là 7,4% so với CTMV theo hướng dẫn chụp 

mạch là 19,7% (p=0,003); tử vong là 2,1% nhóm FFR so với 8,5% trong nhóm chụp 

mạch; NMCT cấp lần lượt là 2,5% so với 8,9% và tái can thiệp mạch đích lần lượt 

4,3% so với 9,0% [74]. 

Năm 2020, phân tích gộp của Wald và cs. trên BN đã tiến hành CTMV thì 

đầu, đánh giá kết quả ở BN CTMV hoàn toàn dựa vào việc quyết định thực hiện 

CTMV phòng ngừa các ĐMV không thủ phạm dưới hướng dẫn của kết quả CMV 

hoặc FFR. Kết quả cho thấy CTMV phòng ngừa trên các ĐMV không thủ phạm chỉ 

dưới hướng dẫn của CMV làm giảm đáng kể tử vong do tim và NMCT không tử 

vong khi so sánh với CTMV ĐMV không thủ phạm dựa vào FFR [142]. Phân tích 

gộp của Gallone và cs thực hiện trên 7 nghiên cứu RCT so sánh việc can thiệp hoàn 

toàn các tổn thương ở bệnh nhân NMCT cấp ST chênh lên có bệnh nhiều nhánh 

mạch vành bằng hướng dẫn chụp mạch so với hướng dẫn FFR. Kết quả cho thấy 

hướng dẫn chụp mạch giúp làm giảm tỷ lệ NMCT không tử vong và tái thông mạch 

đích trong khi hướng dẫn bằng FFR giúp làm giảm tái thông mạch đích. Nghiên cứu 

cũng không đưa ra kết luận là phương pháp nào chiếm ưu thế hơn [49]. 

Năm 2023, nghiên cứu phân tích gộp của Ayman Elbadawi và cs thực hiện 

trên 11 nghiên cứu với 8195 bệnh nhân (có nghiên cứu FLOWER MI) cho thấy 

can thiệp mạch vành hoàn toàn bất kể dưới hướng dẫn của chụp mạch (OR 0,43; 

KTC 95%: 0,31 - 0.58) hay FFR (OR 0,52; KTC 95%: 0,35 – 0,78) đều giúp 

giảm MACE so với chỉ can thiệp tổn thương thủ phạm và không có sự khác biệt 

giữa hai phương pháp (OR 0.81; KTC 95%: 0,51 – 1,29) [44].  
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Cần lưu ý đây là các kết quả phân tích gián tiếp chứ không phải trực tiếp khi 

so sánh hiệu quả của hai phương pháp điều trị khác nhau nên cần phải hết sức thận 

trọng trong việc diễn giải kết quả. 

1.5.1.2. NMCT c p không ST chênh lên 

Đối với BN NMCT cấp không ST chênh lên, mối quan ngại được đặt lên tính 

an toàn của những tổn thương thủ phạm được FFR đánh giá âm tính. Thứ nhất, FFR 

không thể đánh giá được những mảng xơ vữa không ổn định khi dòng chảy không 

bị hạn chế. Sau khi huyết khối ly giải, nhiều tổn thương nhìn trông có vẻ bình 

thường nhưng có khả năng tái tắc lại bất kỳ lúc nào. Thứ hai, rối loạn vi tuần hoàn 

sẽ làm cho kết quả FFR không còn chính xác, vì thế nhiều khả năng sẽ âm tính giả. 

Năm 2014, FAMOUS-NSTEMI là nghiên cứu ngẫu nhiên, đa trung tâm (trên 

6 trung tâm ở Anh) trên 350 BN NMCT cấp không ST chênh lên có ít nhất một tổn 

thương ≥ 30% trên chụp mạch cản quang, tất cả được thực hiện FFR và chia làm hai 

nhóm hướng dẫn điều trị: nhóm 1 theo hướng dẫn FFR, nhóm 2 theo kết quả chụp 

mạch cản quang. Kết quả FFR ≤ 0,8 được xem là dương tính để hướng tới điều trị 

tái thông. Thời gian thực hiện FFR trung bình là 3 ngày (2 - 5 ngày) từ khi khởi 

phát triệu chứng. Kết quả nhóm 1 có tỷ lệ điều trị Nội khoa cao hơn so với nhóm 2 

có ý nghĩa thống kê (22,7% so với 13,2%, p = 0,022). Ở nhóm hướng dẫn điều trị 

bằng FFR, kết quả FFR giúp thay đổi hướng điều trị ở 21,6% (38/176) trường hợp 

so với trước khi được làm FFR. FFR giúp làm giảm tỷ lệ phẫu thuật bắc cầu và can 

thiệp mạch vành và làm tăng tỷ lệ điều trị Nội khoa. Sau thời gian 12 tháng, tỷ lệ tái 

thông mạch vành thấp hơn ở nhóm hướng dẫn điều trị bằng FFR dù sự khác biệt 

chưa có ý nghĩa thống kê (79% so với 86.8%, p=0,054) [70]. 

Năm 2015, Mehta và cs. thực hiện nghiên cứu quan sát trên 674 BN và 816 tổn 

thương. Các BN này đều có hướng điều trị Nội khoa do kết quả FFR >0,8. 674 BN 

được chia làm hai nhóm: nhóm 1 gồm 334 BN hội chứng vành cấp, nhóm 2 gồm 340 

BN bệnh mạch vành mạn. Sau thời gian theo dõi trung bình là 4,5 ± 2,1 năm, nhóm 1 

có các tỷ lệ biến cố tim mạch cao hơn có ý nghĩa thống kê: NMCT cấp (14% so với 

8%, p=0,01), tử vong do tim (7% so với 2%, p=0,005), cộng gộp tử vong do tim, 

NMCT cấp không tử vong và phải can thiệp lại tổn thương FFR >0.8 (32% so với 

23%, p=0,02) [80]. 
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Hướng dẫn điều trị năm 2023 về hội chứng vành cấp của Hội Tim mạch châu 

Âu (ESC) có nêu: can thiệp mạch vành tổn thương không thủ phạm dưới hướng dẫn 

của FFR có thể được thực hiện trong thủ thuật CTMV đầu tiên (khuyến cáo IIb) [25]. 

Xu hướng điều trị NMCT cấp hiện tại là điều trị tái thông hoàn toàn. Vì vậy 

việc khảo sát FFR ở những tổn thương không thủ phạm hẹp mức độ trung gian 

50 - 90% trên BN NMCT cấp giúp tránh bỏ sót những tổn thương nặng chỉ đánh 

giá qua mức độ hẹp qua chụp mạch vành cản quang định lượng (QCA). Dựa trên 

những kết quả tích cực của các nghiên cứu gần đây, đang có nhiều nghiên cứu về 

FFR trên tổn thương không thủ phạm của BN NMCT cấp đang được thực hiện. 

1.5.2 Các nghiên cứu về FFR ở Việt Nam 

Ở Việt Nam, chỉ có nghiên cứu của tác giả Vũ Quang Ngọc (2021) thực hiện 

trên bệnh nhân NMCT cấp. Nghiên cứu so sánh kết quả các biến cố tim mạch theo 

dõi sau 1 năm trên 111 BN NMCT cấp ST chênh lên, trong đó 36 BN can thiệp 

hoàn toàn so với 75 BN chỉ can thiệp tổn thương thủ phạm. Các BN can thiệp hoàn 

toàn có các tổn thương không thủ phạm hẹp 50 - 90% can thiệp dưới hướng dẫn của 

FFR. Sau 1 năm theo dõi, không có sự khác biệt về các biến cố tim mạch chính giữa 

hai nhóm. Tỷ lệ về tính an toàn đạt kết quả cao [14]. 

Bảng 1.8. Nghiên c u về FFR của các tác giả t i Việt Nam 

Tác giả Năm 
Cỡ 

mẫu 

Đối 

tƣợng 

BN 

Vai trò của FFR 

Vũ Quang Ngọc 

[14] 
2021 111 Cấp 

Đánh giá kết quả can thiệp ĐMV không 

thủ phạm có hướng dẫn của FFR ở BN 

NMCT cấp ST chênh lên 

Hồ Anh Bình [1] 2020 72 Mạn 
Đánh giá hiệu quả của FFR trên tổn 

thương hẹp mạch vành 

Ngô Minh Hùng 

[7] 
2016 87 Mạn 

Phối hợp IVUS và FFR tìm điểm cắt 

IVUS 
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Tác giả Năm 
Cỡ 

mẫu 

Đối 

tƣợng 

BN 

Vai trò của FFR 

Bùi Nguyên Tùng 

[17] 
2016 32 Mạn 

Phối hợp chỉ định điều trị can thiệp ở 

BN có tổn thương nhiều nhánh ĐMV 

Nguyễn Trung Hậu 

[5] 
2016 21 Mạn 

Đo FFR nhánh bên trước và sau can 

thiệp nhánh chính ở BN có tổn thương 

ĐMV chỗ chia đôi 

Nguyễn Thế Huy 

[10] 
2015 26 Mạn Đo FFR có dùng thuốc cản quang 

Huỳnh Trung Cang 

[4] 
2014 115 Mạn Can thiệp ĐMV có hướng dẫn của FFR 

Võ Thành Nhân 

[15] 
2014 140 Mạn 

FFR giúp đánh giá và hướng dẫn can 

thiệp các tổn thương phức tạp trên phim 

chụp mạch 

Phạm Mạnh Hùng 

[8] 
2014 109 Mạn Nghiên cứu ứng dụng kỹ thuật đo FFR 

Đinh Huỳnh Linh 

[11] 
2010 35 Mạn Đánh giá hẹp ĐMV mức độ trung gian 

 

 

 

 

 

 

 

 



39 
 

 

Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG, THỜI GIAN VÀ ĐỊA ĐIỂM NGHIÊN CỨU 

2.1.1. Đối tƣợng nghiên cứu 

BN nhập viện có chẩn đoán NMCT cấp được can thiệp mạch vành tổn thương 

mạch vành thủ phạm thành công. 

2.1.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

NMCT cấp ST chênh lên trong vòng 48 giờ được can thiệp mạch vành thì đầu 

thành công hoặc NMCT cấp không ST chênh lên có chỉ định chụp và can thiệp mạch 

vành. 

2.1.1.2. Tiêu chuẩn lo i trừ 

- NMCT cấp có choáng tim hoặc phù phổi cấp (Killip III – IV). 

- NMCT cấp ST chênh lên đến sau 48 giờ từ khi khởi phát triệu chứng. 

- Đoạn mạch sau tổn thương có nhận bàng hệ từ cùng mạch (bàng hệ bắc cầu) 

hay tuần hoàn bàng hệ đối bên, có tổn thương dạng chuỗi. 

- BN có tổn thương không thủ phạm hẹp thân chung động mạch vành trái ≥ 50%. 

- BN có tổn thương tắc mạn tính hoàn toàn (CTO). 

- BN khó xác định tổn thương thủ phạm. 

- BN có tiền căn phẫu thuật bắc cầu mạch vành. 

- BN có bệnh đồng mắc không phải tim mạch có kỳ vọng sống < 1 năm. 

- BN có chống chỉ định với Adenosin. 

2.1.2. Thời gian nghiên cứu 

Nghiên cứu được tiến hành từ tháng 01 năm 2020 đến tháng 01 năm 2024. 

2.1.3. Địa điểm nghiên cứu 

Nghiên cứu được tiến hành tại hai bệnh viện: 

Bệnh viện Nhân dân Gia Định, thành phố Hồ Chí Minh: khoa Tim mạch can 

thiệp và khoa Nội Tim mạch,. 

Bệnh viện Đại học Y Dược, thành phố Hồ Chí Minh: khoa Tim mạch can 

thiệp và khoa Nội Tim mạch,  

2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu của chúng tôi là nghiên cứu mô tả dọc có phân tích. 
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2.2.2. Cỡ mẫu 

Cỡ mẫu được tính theo công thức ước lượng một tỷ lệ để có được cỡ mẫu tối 

thiểu nhằm xác định tỷ lệ biến cố tim mạch chính của nghiên cứu: 

n  
 
  

 
 

        

  
 

Trong đó: 

n là cỡ mẫu tối thiểu của nghiên cứu. 

Z1- 
α

2
 = 1,96 với độ tin cậy 95%. 

d= 0,05 với độ chính xác mong muốn 95% (sai số 5%). 

p=0,079: ước tính tỷ lệ biến cố tim mạch chính của nghiên cứu, dựa trên kết quả 

nghiên cứu của Wong và cộng sự (2021), tỷ lệ biến cố tim mạch chính là 7,9% [147].  

Thay vào công thức tính mẫu ta tính được cỡ mẫu tối thiểu của nghiên cứu là 

n=112 BN. Thực tế chúng tôi đã thu thập được dữ liệu nghiên cứu trên 130 BN, trong đó 

65 BN can thiệp dưới hướng dẫn của FFR và 65 BN không sử dụng FFR (hướng dẫn của 

QCA). 

2.2.3. Phƣơng pháp chọn mẫu 

 Chọn mẫu không xác suất, có chủ đích. Đối tượng nghiên cứu được xác định 

thông qua tiêu chuẩn lựa chọn và tiêu chuẩn loại trừ. Nghiên cứu viên căn cứ vào 

các tiêu chuẩn này để sàng lọc bệnh nhân phù hợp và mời tham gia vào nghiên cứu. 

Chúng tôi tiến hành chọn mẫu cho đến khi đủ cỡ mẫu nghiên cứu. 

2.2.3.1. Nhóm can thiệp dƣới hƣớng dẫn của FFR 

Nhóm các BN được thực hiện FFR trên các tổn thương không thủ phạm có 

mức độ hẹp trung gian từ 50-90%. 

Các BN gồm 2 nhóm: 

NMCT cấp ST chênh lên khởi phát đau ngực trong vòng 48 giờ đã can thiệp 

mạch vành thì đầu thành công tổn thương thủ phạm. Nhóm này được đo FFR tổn 

thương không thủ phạm ít nhất 3 ngày sau can thiệp mạch vành thì đầu. 

NMCT cấp không ST chênh lên đã can thiệp thành công tổn thương thủ 

phạm. BN được đo FFR trong cùng thủ thuật hoặc thủ thuật lần sau đó. 
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Hƣớng xử trí đối với các tổn thƣơng không thủ phạm: 

Hẹp < 50%: không khảo sát FFR mà xem như FFR >0,8, điều trị Nội khoa tối ưu. 

Hẹp 50 - 90%: khảo sát FFR. 

+ FFR ≤ 0,8: can thiệp mạch vành 

+ FFR > 0,8: điều trị Nội khoa tối ưu. 

Hẹp > 90%: không khảo sát FFR mà xem như FFR ≤ 0,8, can thiệp mạch vành. 

2.2.3.2. Nhóm chứng (nhóm QCA) 

Nhóm các BN được thực hiện can thiệp mạch vành trên các tổn thương không thủ 

phạm dựa theo QCA. Các BN phải có ≥ 01 tổn thương không thủ phạm hẹp 70 – 90%. 

Các BN gồm 2 nhóm: 

NMCT cấp ST chênh lên khởi phát đau ngực trong vòng 48 giờ đã can thiệp 

mạch vành thì đầu thành công tổn thương thủ phạm. Nhóm này được can thiệp tổn 

thương không thủ phạm ≥ 3 ngày sau can thiệp mạch vành thì đầu. 

NMCT cấp không ST chênh lên đã can thiệp thành công tổn thương thủ phạm. BN 

được can thiệp tổn thương không thủ phạm trong cùng thủ thuật hoặc một lần sau đó. 

Hƣớng xử trí đối với các tổn thƣơng không thủ phạm: 

- Hẹp 50 - 70%: điều trị Nội khoa. 

- Hẹp 70 - 90%: can thiệp mạch vành. 

- Hẹp > 90%: can thiệp mạch vành. 

Các BN sẽ được theo dõi ít nhất 12 tháng về các biến cố tim mạch chính (tử 

vong do mọi nguyên nhân, tử vong do tim mạch, NMCT không tử vong, đột quỵ 

não, tái thông mạch đích, biến cố gộp). 

2.2.4. Phƣơng tiện nghiên cứu 

  Bệnh viện Nhân dân Gia Định 

Máy chụp mạch số hoá xoá nền DSA (Siemens, Đức): cùng hệ thống lưu 

hình ảnh chụp và can thiệp động mạch vành (tốc độ 15 hình/giây), ghi được ra đĩa 

DVD, đo được QCA. Ngoài ra có bộ phận theo dõi liên tục áp lực ĐM, theo dõi 

điện tâm đồ giúp phát hiện và xử trí kịp thời các biến chứng có thể xảy ra trong 

khi chụp, can thiệp ĐMV và đo FFR. 
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Hình 2.1. Máy chụp m ch số hoá xoá nề  DSA (S e e s, Đ c) 

Máy đo FFR: gồm 2 thế hệ máy: 

01/2020 – 10/2020: thế hệ máy đo FFR thứ nhất: Radi Analyzer Xpress (St. 

Jude Medical) gồm bộ phận xử lý thông tin gắn liền màn hình hiển thị các đường áp 

lực (monitor). Máy có thể cho phép hiển thị nhiều đường áp lực cùng một lúc và hệ 

phần mềm phân tích các thông số về áp lực cũng như các thông số đã được tính toán 

như Pd/Pa; FFR…). Các thông số và đường biểu diễn áp lực có thể được ghi chép 

lại và lưu trong bộ nhớ để xem lại và xử lý số liệu khi cần thiết. 

Dây dẫn Pressure wire Certus: bộ dây dẫn có gắn đầu dò đo áp lực đầu xa cho phép 

đo được áp lực trong lòng động mạch vành tại các vị trí tức thời khi đưa đầu dây dẫn 

đến. 

 09/2021 – 08/2023: thế hệ máy đo FFR thứ 2: máy Quantien (St Jude 

Medical/Abbott), máy có tích hợp đo RFR (Resting Full-cycle Ratio) nên khi sử 

dụng máy này, chúng tôi có đo thêm RFR để so sánh. 
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Hình 2.2. Máy    FFR Quantien và dây dẫn Pressurewire Aeris 

Thuốc giãn ĐMV thƣợng tâm mạc: nitroglycerin (bơm trực tiếp ĐMV). 

Thuốc giãn vi mạch: Adenosine (bơm trực tiếp ĐMV). 

Cách pha: 

Bƣớc 1: 01 ống Adenosine hàm lượng 6mg/2ml pha vừa đủ trong 10 ml nước 

muối sinh lý 0,9% để có 6mg/12ml, lắc đều tương đương 1mg/2ml dung dịch, bơm 

bỏ 2ml còn 5mg/10ml. 

Bƣớc 2: bơm 10ml vào trong chai nước muối sinh lý 0,9% 500ml để có 

5mg/500ml = 5000µg/500ml tương đương nồng độ 10µg/1ml. 

Bƣớc 3: sử dụng bơm trực tiếp vào ĐM vành bằng bơm tiêm 20ml. 

+ ĐM vành phải: liều đầu 60µg/6ml, nếu nghi ngờ kết quả mạch vành chưa 

giãn tối đa, tăng lên 100µg/10ml, nếu vẫn chưa đạt, bơm tiếp liều 3 100µg/10ml. 

+ ĐM vành trái: liều đầu 160µg/16ml, nếu nghi ngờ kết quả mạch vành chưa 

giãn tối đa, tăng lên 200µg/20ml, nếu vẫn chưa đạt, bơm tiếp liều 3 là 200µg/20ml. 

Các phƣơng tiện xét nghiệm khác: 

- Siêu âm tim: BN được làm tại Phòng Siêu âm tim của hai bệnh viện. 

- Điện tâm đồ: BN được làm tại Phòng cấp cứu và tại khoa phòng thực hiện 

nghiên cứu của hai bệnh viện. 

- Xét nghiệm máu: theo hệ thống xét nghiệm của hai bệnh viện. 
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2.2.5. Các bƣớc tiến hành nghiên cứu 

Các bƣớc chính: 

Bƣớc 1: lựa chọn BN: phù hợp với tiêu chuẩn lựa chọn/loại trừ theo trình tự 

thời gian (với mẫu bệnh án nghiên cứu trong phần Phụ lục). 

+ NMCT cấp ST chênh lên: xác định ĐMV thủ phạm dựa vào điện tâm đồ và 

hình ảnh chụp ĐMV trong can thiệp thì đầu. Xác định ĐMV không thủ phạm dựa 

vào kết quả đo QCA. Các bệnh nhân NMCT cấp ST chênh lên khi tiếp cận đã can 

thiệp mạch vành thì đầu tổn thương thủ phạm thành công. 

+ NMCT cấp không ST chênh lên: xác định ĐMV thủ phạm dựa vào hình ảnh 

chụp ĐMV lần đầu tiên. Tổn thương không thủ phạm là các tổn thương không phải là 

tổn thương thủ phạm có mức độ hẹp ≥ 50% đường kính lòng mạch dựa vào kết quả đo 

QCA. Các trường hợp NMCT không ST chênh lên khi tiếp cận sẽ có hai trường hợp: 

đã can thiệp mạch vành thủ phạm thành công hoặc chuẩn bị chụp mạch vành lần đầu. 

Định nghĩa tổn thương thủ phạm trong nhồi máu cơ tim cấp: dựa vào kết quả 

chụp mạch vành trong đó cần có ít nhất hai trong số các đặc điểm hình thái sau 

đây gợi ý vỡ mảng xơ vữa cấp tính: khuyết tật lấp đầy trong lòng mạch phù hợp 

với huyết khối, loét mảng xơ vữa, mảng xơ vữa có bờ không đều, bóc tách, hoặc 

dòng chảy chậm [39]. 

Bác sĩ thực hiện thủ thuật giải thích về thủ thuật cho BN hoặc người nhà BN 

ký cam kết chấp nhận làm thủ thuật. 

Bƣớc 2: 

Nhóm FFR: thực hiện đo FFR của ĐMV không thủ phạm. 

+ NMCT cấp ST chênh lên: thời điểm đo sau can thiệp thì đầu ít nhất 3 ngày. 

+ NMCT cấp không ST chênh lên: có thể đo FFR ĐMV không thủ phạm 

trong cùng một lần thủ thuật ngay sau khi can thiệp ĐM vành thủ phạm hoặc đo ở 

một lần thủ thuật sau đó ít nhất 03 ngày. 

      FFR ≤ 0,80: can thiệp mạch vành. 

      FFR > 0,80: điều trị Nội khoa. 
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Nhóm đối chứng: 

+ NMCT cấp ST chênh lên: can thiệp chương trình ĐM vành không thủ 

phạm sau can thiệp thì đầu ít nhất 3 ngày. 

+ NMCT cấp không ST chênh lên: can thiệp chương trình ĐM vành không 

thủ phạm trong cùng thủ thuật hoặc ở một lần thủ thuật sau đó ít nhất 03 ngày. 

Hẹp 50 - 70%: điều trị Nội khoa 

Hẹp 70 – 90%: can thiệp mạch vành 

Bƣớc 3: Theo dõi tất cả các BN sau ít nhất 12 tháng về các biến cố tim mạch: 

tử vong do mọi nguyên nhân, tử vong do tim mạch, NMCT không tử vong, đột quỵ 

não, tái thông mạch đích, biến cố gộp. 
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Sơ  ồ 2.1. Sơ  ồ nghiên c u 

 

BN NMCT cấp từ 2 trung tâm  

Bệnh nhiều nhánh mạch vành đã  

can thiệp thành công tổn thương thủ phạm 

Hẹp 50 – 90% Hẹp > 90% 

Can thiệp 

mạch vành 

Nhóm chứng 

(nhóm QCA) 

 

Hẹp 50 - 70% Hẹp 70 - 90% 

Nội khoa Can thiệp 

MV 

Nhóm FFR 

(kết hợp làm RFR) 

FFR ≤ 0,8 FFR > 0,8 

Can thiệp MV Nội khoa 

Biến cố tim mạch 

1. Tử vong do mọi nguyên nhân 

2. Tử vong do tim mạch 

3. NMCT không tử vong 

4. Đột quỵ não 

5. Tái thông mạch đích  

6. Biến cố gộp 

Mục tiêu 

1 

Theo dõi 12 tháng 

Mục tiêu 3 

Mục tiêu 2 



47 
 

 

2.2.6. Các biến số nghiên cứu 

2.2.6.1. Các đặc điểm về lâm sàng 

Các BN tham gia nghiên cứu đều được ghi nhận: 

+ Các yếu tố hành chính: số hồ sơ, tên, tuổi, địa chỉ, số điện thoại liên lạc, 

ngày nhập viện, ngày làm thủ thuật 1, 2, 3). 

+ Tiền sử bản thân và gia đình: 

Tiền sử bản thân: tăng HA, đái tháo đường type 2, rối loạn lipid máu, hút 

thuốc lá, đột quỵ não, bệnh ĐM ngoại biên. 

Tiền sử gia đình có bệnh ĐMV sớm: NMCT, đột tử, đau thắt ngực ổn định 

ở tuổi < 55 tuổi (nam), < 65 tuổi (nữ) ở những người thân trực hệ. 

Định nghĩa các biến: 

Đo huyết áp: bằng máy đo huyết áp đồng hồ đã được chuẩn hóa bằng máy đo 

huyết áp thủy ngân. Bệnh nhân được nằm nghỉ ít nhất 15 phút trước khi đo; đo 

huyết áp ít nhất 3 lần và lấy trung bình cộng của ba lần đo. Ghi nhận huyết áp tâm 

thu và huyết áp tâm trương. 

Bảng 2.1. Tăng huyết áp theo tiêu chuẩn của Hội Tim mạch Việt Nam năm 2022 [6] 

Phân loại HATT (mmHg) và/hoặc HATTr (mmHg) 

Bình thường <130 và <85 

HA bình thường – cao 

Tiền tăng huyết áp 

130 - 139 và/hoặc 85 - 89 

Tăng huyết áp độ 1 140 - 159 và/hoặc 90 – 99 

Tăng huyết áp độ 2 ≥ 160 và/hoặc ≥ 100 

Cơn tăng huyết áp ≥ 180 và/hoặc ≥ 120 

THA tâm thu đơn độc ≥ 140 và < 90 

Đái tháo đƣờng: có tiền sử đái tháo đường hoặc đang bị đái tháo đường theo 

định nghĩa của Hội đái tháo đường Hoa Kỳ (ADA) 2023, chẩn đoán đái tháo đường 

týp 2 nếu thỏa một trong các tiêu chuẩn chẩn đoán sau [21]: 

• Đường huyết đói ≥ 7 mmol/L (≥ 126 mg%). 

• Đường huyết 02 giờ sau nghiệm pháp dung nạp Glucose ≥ 11,1 mmol/L 

(≥200mg%). 
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• HbA1C ≥ 6,5% (kết quả được thực hiện tại các phòng xét nghiệm đã được 

tiêu chuẩn hóa). 

• Một mẫu đường huyết bất kỳ ≥ 11,1 mmol/L (≥ 200mg%) ở BN có triệu 

chứng điển hình của tăng đường huyết (ăn nhiều, khát nhiều, tiểu nhiều, sụt cân 

nhiều). 

 Hút thuốc lá: bệnh nhân được xác định có hút thuốc khi trả lời hiện tại 

vẫn hút thuốc lá hoặc có hút và đã ngừng dưới 5 năm. Bệnh nhân chưa bao giờ hút 

thuốc, hoặc những bệnh nhân có hút thuốc nhưng đã dừng trên 5 năm được xác định 

là không hút thuốc [41]. 

 Rối loạn lipid máu: theo hướng dẫn điều trị của Báo cáo lần 3 của 

Chương trình giáo dục Cholesterol quốc gia (ATP III), BN có kết quả xét nghiệm 

tăng ít nhất một trong các thành phần lipid máu sau [96]: 

• Cholesterol toàn phần > 240 mg% (5,2 mmol/L) 

• LDL-C > 160 mg% (3,4 mmol/L) 

• HDL-C < 40 mg% (1,03 mmol/L) 

• Triglyceride > 200 mg% (1,7 mmol/L) 

 Chỉ số khối cơ thể (BMI: Body Mass Index): đo cân nặng, chiều cao để 

tính ra chỉ số khối cơ thể theo công thức [3]: 

BMI (kg/m
2
) = Cân nặng (kg)/Chiều cao (m

2
) 

Bảng 2.2. BMI theo theo tiêu chuẩn của WHO áp dụ   c     ười Châu Á [3] 

Phân loại BMI (kg/m
2
) 

Thiếu cân <18,5 

Bình thường 18,5 – 22,9 

Thừa cân 23 – 24,9 

Béo phì độ I 25 – 29,9 

Béo phì độ II ≥ 30 

 

+ Hỏi bệnh sử: triệu chứng đau ngực, giờ khởi phát đau ngực. 

Các thang điểm lâm sàng: GRACE SCORE, TIMI SCORE, PRECISE-

DAPT SCORE, phân độ Killip. 
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Thang điểm GRACE: 

Có 8 yếu tố được sử dụng trong thang điểm nguy cơ GRACE: tuổi, phân độ 

Killip, huyết áp tâm thu, biến đổi đoạn ST, ngưng tim lúc nằm viện, tăng Creatinine 

huyết thanh, tăng chất chỉ điểm sinh học tim Troponin và nhịp tim. 

Thang điểm nguy cơ GRACE 

Bảng 2.3. P       nguy cơ t e  t a     ểm GRACE[104] 

Mức nguy cơ Điểm GRACE Tử vong trong bệnh viện (%) 

Thấp ≤ 108 < 1 

Trung gian 109 – 140 1 – 3 

Cao > 140 > 3 

Mức nguy cơ Điểm GRACE Tử vong lúc xuất viện đến 6 tháng sau (%) 

Thấp ≤ 88 < 3 

Trung gian 89 – 118 3 – 8 

Cao > 118 > 8 
 

Thang điểm TIMI 

Bảng 2.4. T a     ể  TIMI  ối với NMCT c p ST chênh lên [91] 

 Nguy cơ Điểm 

1 Tuổi 

< 65 0 

65 – 74 2 

≥ 75 3 

2 Tiền căn: tăng huyết áp, đái tháo đường hoặc đau thắt ngực 1 

3 Huyết áp tâm thu < 100 mmHg 3 

4 Nhịp tim > 100 nhịp/phút 2 

5 Killip độ II-IV 2 

6 Trọng lượng cơ thể < 67 kg 1 

7 NMCT thành trước hoặc Blốc nhánh trái 1 

8 Thời gian khởi phát đến tái thông >4 giờ 1 
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Bảng 2.5. Thang điểm nguy cơ TIMI dự đoán tỷ lệ tử vong 30 ngày sau khi NMCT [91] 

Điểm Nguy cơ tử vong (%) Điểm Nguy cơ tử vong (%) 

0 0,8 5 12 

1 1,6 6 16 

2 2,2 7 23 

3 4,4 8 27 

4 7,3 9 - 14 36 

 

Bảng 2.6. T a     ể  TIMI  ối với NMCT c p không ST chênh lên [22] 

 Nguy cơ Điểm Mức điểm Nguy cơ 

1 Tuổi ≥ 65 1 0-2 Thấp 

2 ≥ 3 yếu tố nguy cơ mạch vành 1 3-4 Trung bình 

3 Đã biết bệnh mạch vành hẹp > 50% 1 ≥5 Cao 

4 Sử dụng Aspirin trong vòng 7 ngày 1  

5 Cơn đau thắt ngực nặng trong 24 giờ 1 

6 Tăng dấu ấn sinh học 1 

7 Đoạn ST chênh > 0,5mm 1 
 

Đánh giá nguy cơ xuất huyết ở BN đặt stent phải dùng kháng kết tập tiểu cầu kép. 

 

Hình 2.3. T a     ểm PRECISE-DAPT  
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Thang điểm PRECISE DAPT dùng để đánh giá nguy cơ xuất huyết ở BN sử dụng 

kháng kết tập tiểu cầu kép tính dựa vào 5 yếu tố: nồng độ Hemoglobine, số lượng bạch 

cầu, tuổi, độ thanh thải Creatinine và tiền căn xuất huyết. Điểm tối đa là 100. 

≥ 25 điểm: nguy cơ xuất huyết cao, rút ngắn thời gian sử dụng kháng kết tập 

tiểu cầu kép còn 3-6 tháng. 

< 25 điểm: nguy cơ xuất huyết thấp, giữ nguyên hoặc kéo dài thời gian sử 

dụng kháng kết tập tiểu cầu kép 12 - 24 tháng. 

Có thể tính trực tiếp tại đường dẫn: http://www.precisedaptscore.com/predapt/ 

Bảng 2.7. P       Killip:  á     á   c    suy th t trái [43, 63] 

Phân 

độ 

Dấu hiệu Tỷ lệ 

(%) 

Tử suất 

(%) 

I Không có dấu hiệu lâm sàng của suy tim 33-79 2-6 

II Suy thất trái mức độ nhẹ đến trung bình: ran phổi, 

Tiếng T3 hoặc tĩnh mạch cổ nổi 

12 - 38 8 - 17 

III Suy thất trái nặng, phù phổi cấp do suy thất trái nặng 

hoặc biến chứng của hở van hai lá cấp 

5 - 10 27 - 38 

IV Trụy tim mạch – Choáng tim 3 - 19 40 - 70 

 

Bảng 2.8. Phân lo i týp tổ  t ươ   ĐM  (t e  ACC AHA  ă  1988) [120] 

A 1. Tổn thương ngắn < 10 mm 

2. Tổn thương đồng tâm 

3. Đoạn gần tổn thương là đường thẳng, dễ tới tổn thương, không gập 

góc (< 45
o
) 

4. Có bờ trơn đều 

5. Không hoặc ít vôi hoá 

6. Không phải tắc hoàn toàn,  

7. Không có huyết khối,  

8. Không phải tổn thương lỗ xuất phát,  

9. Không ở chỗ phân nhánh 

10. Không tổn thương cầu nối. 
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B 1. Tổn thương hẹp dạng hình ống, dài từ 10 - 20 mm 

2. Tổn thương lệch tâm 

3. Đoạn gần ngoằn ngoèo ít hoặc vừa phải, gập góc vừa phải (từ 45 – 

90
o
) 

4. Bờ không đều 

5. Vôi hoá trung bình đến nặng 

6. Tắc hoàn toàn < 3 tháng 

7. Có tổn thương lỗ xuất phát 

8. Tổn thương chỗ phân nhánh đòi hỏi phải sử dụng hai dây dẫn 

9. Có huyết khối. 

Týp B1: chỉ một tiêu chuẩn trên  

Týp B2: từ hai tiêu chuẩn trên trở lên 

C 1. Tổn thượng hẹp dài lan toả >20 mm 

2. Đoạn gần tổn thương ngoằn ngoèo nhiều, gập góc nhiều (>90
o
) 

3. Tắc hoàn toàn > 3 tháng và/ hoặc có tuần hoàn bàng hệ kiểu bắc cầu 

4. Không thể bảo vệ nhánh bên lớn 

5. Cầu nối tĩnh mạch bị thoái hoá. 

 

Dòng chảy mạch v nh đƣợc đánh giá theo TIMI 

- TIMI 0: không có thuốc cản quang qua chỗ hẹp. 

- TIMI 1: chỉ có 1 lượng rất nhỏ thuốc cản quang qua được chỗ hẹp đến đoạn 

xa sau nơi tổn thương, không lấp đầy lòng mạch vành. 

- TIMI 2: thuốc cản quang qua được chỗ hẹp đến đoạn xa nhưng dòng chảy 

đến phía xa chậm hơn, có thể nhìn thấy dòng chảy lấp đầy lòng mạch vành. 

- TIMI 3: thuốc cản quang chảy nhanh qua chỗ hẹp, dòng chảy nhanh sau chỗ 

hẹp ra phía xa mạch vành một cách rõ ràng [13]. 

2.2.6.2. Các xét nghiệm cận lâm sàng 

- Sinh hóa huyết học 

+ Chất chỉ điểm sinh học: Troponin I – hs ng/L, không được dùng để phân 

tích nhưng chỉ được dùng để chẩn đoán NMCT cấp. 



53 
 

 

+ Creatinine: đơn vị quy đổi sử dụng trong nghiên cứu là µmol/L. 

+ Bilan lipid: Cholesterol toàn phần, Triglyceride, HDL-C, LDL-C, đơn vị là 

mmol/L. 

Điện tâm đồ 

Theo định nghĩa toàn cầu lần thứ IV về NMCT cấp năm 2018 [131]: 

Đoạn ST chênh lên: 

ST chênh lên mới xuất hiện ở hai chuyển đạo nối tiếp nhau: 

Tất cả các chuyển đạo trừ hai chuyển đạo V2, V3: ≥ 1mm 

Chuyển đạo V2-V3: ≥ 2 mm ở nam ≥ 40 tuổi,  

                                 ≥ 2,5 mm ở nam < 40 tuổi,   

                                 ≥ 1,5 mm ở nữ mọi lứa tuổi 

Ở V2-V3: khi đoạn ST chênh lên đã được ghi nhận ở điện tâm đồ trước thì đoạn 

ST chênh lên ≥ 1 mm so với điện tâm đồ cũ được xem là thiếu máu cục bộ mới xuất 

hiện. 

ST chênh xuống và thay đổi sóng T ở hai chuyển đạo nối tiếp nhau 

Đoạn ST chênh dốc xuống hoặc đi ngang ≥ 0,5 mm ở 2 chuyển đạo nối tiếp 

nhau và/hoặc sóng T đảo >1 mm với sóng R chiếm ưu thế hoặc tỷ lệ R/S > 1. 

NMCT thành sau (tắc động mạch mũ (LCx)): 

ST chênh xuống đơn độc ≥ 0,5 mm ở V1-V3. Trong trường hợp này nên đo 

thêm V7 - V9.  

V7 - V9: khẳng định chẩn đoán nếu ST chênh lên ≥ 1 mm ở nam giới < 40 

tuổi và ≥ 0,5 mm ở các đối tượng còn lại. 

NMCT thất phải: 

V3R - V4R: ST chênh lên ≥ 1 mm ở nam giới < 30 tuổi và ≥ 0,5 mm ở các đối 

tượng còn lại. Nếu ST không chênh lên thì cũng không loại trừ được có NMCT thất 

phải hay không. 

Tiêu chuẩn về thiếu máu cơ tim, NMCT trên điện tâm đồ lúc nghỉ theo quy tắc 

Minnesota [12]. 

Siêu âm tim: 

Đánh giá EF theo siêu âm tim 2D bằng phương pháp Simpson (theo 

ESC/EACVI 2015) [46] và chia ra làm 3 nhóm theo ESC 2021 [85], [148]: 

Phân suất tống máu bảo tồn khi phân suất tống máu ≥ 50%. 
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Phân suất tống máu giảm khi phân suất tống máu giảm ≤ 40%. 

Phân suất tống máu giảm nhẹ khi phân suất tống máu 41% - 49%. 

2.2.7. Chụp mạch vành, đo FFR và can thiệp ĐMV 

Thực hiện theo Hướng dẫn quy trình kỹ thuật Nội khoa chuyên ngành Tim 

mạch của Bộ Y tế, Quyết định số 3983/QĐ-BYT ngày 03/10/2014 [2]. 

2.2.7.1 Kiểm tra hồ sơ v   á     á BN trước thủ thuật. 

Hai nhóm bệnh nhân NMCT cấp ST chênh lên và NMCT cấp không ST chênh 

lên quy trình có sự khác biệt:  

NMCT cấp ST chênh lên: tất cả các bệnh nhân được làm can thiệp mạch 

vành thì đầu chỉ tổn thương thủ phạm ngay khi vào bệnh viện và tất cả các tổn 

thương không thủ phạm đều được lên kế hoạch làm chương trình nên tất cả các xét 

nghiệm đã được có sẵn sau khi can thiệp cấp cứu tổn thương thủ phạm. 

NMCT cấp không ST chênh lên: đa phần bệnh nhân được can thiệp mạch 

vành sớm hay trì hoãn, lúc đó tình trạng BN ổn định nên nhiều BN khi lên bàn thủ 

thuật xem như lần đầu tiên và có thể được khảo sát FFR tổn thương không thủ phạm 

ngay sau khi can thiệp thành công tổn thương thủ phạm. 

Ghi nhận các thông số: 

Can thiệp tổn thương thủ phạm: đặt tạo nhịp tạm thời, hút huyết khối, siêu âm 

trong lòng mạch (IVUS), nong bóng trước đặt stent, đặt stent trực tiếp, nong bóng 

sau đặt stent, dòng chảy mạch vành trước và sau đặt theo theo TIMI, loại, số lượng, 

đặc điểm stent đặt, thành công giải phẫu, thành công thủ thuật. 

Can thiệp tổn thương không thủ phạm: dòng chảy mạch vành, siêu âm trong 

lòng mạch (IVUS), nong bóng trước đặt stent, đặt stent trực tiếp, nong bóng sau đặt 

stent, dòng chảy mạch vành trước và sau đặt theo theo TIMI, loại, số lượng, đặc 

điểm stent đặt, thành công giải phẫu, thành công thủ thuật. 

- Các xét nghiệm trước thủ thuật: 

+ Điện tâm đồ, siêu âm tim, X quang tim phổi thẳng 

+ Creatinin, điện giải đồ máu, đông máu toàn bộ, men gan, bilan lipid 

+ Xét nghiệm miễn dịch về viêm gan siêu vi (HBsAg, AntiHCV), HIV, giang mai 

- Bản cam kết thủ thuật của BN và đồng ý tham gia nghiên cứu. 

- Biên bản hội chẩn thông qua chụp và can thiệp mạch vành khi có chỉ định. 
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- Tình trạng BN hiện tại trước thủ thuật: 

+ BN nhịn đói ít nhất 6 giờ trước thủ thuật. 

+ Các BN đều đã được sử dụng liều nạp kháng kết tập tiểu cầu kép trước thủ 

thuật (Aspirin 324 mg (4 viên 81mg) + 180 mg Ticagrelor hoặc 600mg Clopidogrel 

nếu BN không dung nạp được Ticagrelor). 

+ Tình trạng BN tạm ổn: BN có thể nằm đầu ngang, huyết động ổn định. 

Chuyển BN vào phòng thông tim sau khi đã đủ điều kiện làm thủ thuật để 

chụp mạch vành: 

- Mắc Monitor theo dõi mạch, huyết áp, độ bão hòa oxy mao mạch (SpO2), 

nhịp tim. 

- Soạn dụng cụ: 

+ Mâm dụng cụ. 

+ Chuẩn bị thuốc tê lidocain 2% với ống chích 10 cc. 

Nếu thực hiện thủ thuật qua đường động mạch quay chuẩn bị cocktail 

(Heparin 70 – 100 đơn vị/kg, Nitroglycerin 1mg, Verapamil 5 mg). 

Chuẩn bị ống dẫn (sheath), dây dẫn 0,035’’ với đầu cong J để đặt vào động 

mạch quay hay đùi để mở hệ tuần hoàn ra ngoài qua van một chiều. 

+ Chuẩn bị ống thông chẩn đoán (ống thông JL, JR hoặc Tiger 5F) để chụp 

mạch vành, ống thông can thiệp để thực hiện FFR hoặc can thiệp tổn thương không 

thủ phạm (JR4, AL cho động mạch vành phải; JL4, EBU, AL cho động mạch vành 

trái), dây nối với chạc ba, và hệ thống khóa ba chạc liên tiếp (Manifold). 

+ Ghi bảng thông số của BN về mạch, huyết áp, cân nặng, chiều cao, các xét 

nghiệm đông cầm máu và miễn dịch. 

+ Sát trùng bằng Betadine vùng bẹn đùi 2 bên nếu như thủ thuật thực hiện 

qua đường động mạch đùi, hoặc sát trùng thêm vùng cổ cẳng tay phải nếu như thủ 

thuật thực hiện qua đường động mạch quay. 

+ Trải drap vô trùng từ cổ tới chân BN với bộc lộ vùng bẹn hay vùng cổ tay 

đâm kim. 

+ Tiến hành gây tê tại chỗ và đặt ống dẫn (sheath) vào động mạch đùi hay 

động mạch quay. 

+ Tiêm Heparin 70 – 100 đơn vị/kg bolus tĩnh mạch + cài ống thông vào 

động mạch vành, bơm Nitroglycerine 100 – 200 µg trực tiếp vào động mạch vành 

cần chụp và chụp động mạch vành theo các góc chụp quy ước. 
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2.2.7.2 Kỹ thuật         su t dự trữ  ưu  ượng vành (FFR) 

Sau khi đã xác định tổn thương cần khảo sát FFR, cài ống thông can thiệp (guiding 

catheter) vào động mạch vành theo vị trí cần khảo sát FFR. 

Bƣớc 1: Chuẩn bị Adenosin pha loãng: pha 1 ống Adenosin 6mg/2 ml pha 

loãng thành 12 ml, bỏ 2 ml lấy 10ml tương đương 5mg/10ml. Pha Adenosin vào 

chai NaCl 0,9% 500ml thành 5000 µg/500ml, lắc đều được liều 10µg/ml. 

Bơm tiêm: chuẩn bị 2 bơm tiêm 20ml để rút Adenosin, 1 bơm tiêm 10ml để 

rút NaCl 9%. 

Bƣớc 2: Kết nối máy đo FFR với hệ thống máy DSA. 

Zero áp lực Pa: trước khi đưa dây dẫn vào động mạch vành của BN, áp lực 

ống thông và áp lực dây nhận cảm phải được kiểm tra và đưa về 0. 

Tráng bao đựng dây dẫn bằng nước: để nguyên bao đựng dây dẫn trên mặt phẳng, 

bơm mạnh nước vào trong ống chứa dây dẫn để đuổi hết khí và làm ướt dây dẫn. 

Bấm connect sau đó kết nối dây dẫn với máy đo FFR và gắn chuôi của dây 

dẫn vào máy (đối với loại có dây) hoặc bật chế độ kết nối không dây (wireless) ở 

chuôi dây dẫn (đối với loại không dây). 

Khi kết nối thành công, máy sẽ báo Equalize. 

Bƣớc 3: Đi dây dẫn FFR đến vị trí cần đo 

Đi dây dẫn vào ống thông. 

Cân bằng áp lực (Equalize): khi cảm biến áp lực (vị trí đầu xa màu đen của 

dây dẫn nằm vừa ra khỏi đầu ống thông can thiệp), tiến hành cân bằng áp lực 

(Equalize) để đảm bảo áp lực ở cảm biến dây dẫn tương đương áp lực ở động mạch 

chủ. Nhấn Equalize để đưa áp lực về 1,0 (áp lực dây dẫn = áp lực động mạch chủ). 

Lưu ý lấy kim dẫn (introducer) ra khỏi chuôi ống thông và tráng ống bằng nước để 

hệ thống kín trước khi thực hiện cân bằng. 
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Hình 2.4. Vị trí cân bằng áp lực (equalize): cảm biến nằ   ơ  ra        ầu ống 

thông 1-2mm 

Đưa dây dẫn áp lực qua tổn thương xuống đoạn xa ĐMV (đảm bảo đầu cảm 

biến áp lực cách đoạn xa tổn thương ít nhất 30 mm). 

  

Hình 2.5. Tổ  t ươ   ở    n gầ  ĐM   ê  t  t trước và vị trí  ể dây dẫn FFR ở 

 ầu xa   á   LAD, các   ầu xa tổ  t ươ   # 30    

Bƣớc 4: Tiến hành đo FFR 

Tiêm trực tiếp vào mạch vành 100 - 200 µg nitroglycerin để gây giãn ĐMV 

thượng tâm mạc, loại bỏ các yếu tố co thắt mạch vành. 

Đối với máy Quantien: Đo RFR (chỉ số khi nghỉ toàn chu kỳ) ở chế độ nghỉ 

(không bơm thuốc): chỉnh máy sang chế độ RFR, chờ ít nhất đủ 5 chu kỳ và ấn đo 

RFR, lặp lại phép đo ít nhất 2 lần và lấy giá trị thấp nhất.  
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Ghi nhận kết quả đo RFR: 

+ RFR ≤ 0,89: dương tính 

+ RFR > 0,89: âm tính 

Đo phân suất dự trữ lưu lượng vành FFR: đo Pd/Pa. 

Bơm adenosin vào lòng mạch vành để gây giãn mạch cường huyết động tối đa 

(hyperemic). Báo bệnh nhân về các triệu chứng có thể có khi bơm adenosin (đau rát 

ngực, khó thở, đánh trống ngực). Thao tác bơm adenosin nên thực hiện nhanh vì 

thời gian bán hủy của adenosin rất ngắn khoảng 15-30 giây. Sau khi bơm adenosin, 

bơm tráng hệ thống bằng 10ml nước muối sinh lý để đẩy hết adenosin vào lòng 

mạch vành và mở lại đường áp lực để đo FFR. Quan sát điện tim và huyết áp để có 

hướng xử trí kịp thời các biến chứng. 

+ ĐM vành phải: liều đầu 60µg/6ml, nếu nghi ngờ kết quả mạch vành chưa 

giãn tối đa, tăng lên 100µg/10ml, nếu vẫn chưa đạt, bơm tiếp liều 3 là 100µg/10ml. 

+ ĐM vành trái: liều đầu 160µg/16ml, nếu nghi ngờ kết quả mạch vành chưa 

giãn tối đa, tăng lên 200µg/20ml, nếu vẫn chưa đạt, bơm tiếp liều 3 là 200µg/20ml. 

Đạt kết quả khi FFR không thay đổi nữa hoặc thuốc gây rối loạn nhịp nguy 

hiểm: ngưng xoang, rối loạn nhịp thất. 

Kết quả FFR ghi nhận là chỉ số đạt được thấp nhất giữa các lần đo. 

Bƣớc 4: Kiểm tra kết quả đo 

Kéo dây dẫn về vị trí cân bằng áp lực (equalize) ban đầu, nếu giá trị Pd/Pa = 1 

± 0,03, giá trị lần đo FFR có ý nghĩa. Nếu Pd/Pa >1,03 hoặc < 0,97, phải kiểm tra 

hệ thống và tiến hành đo lại. 

Bƣớc 5: Quyết định chiến lược điều trị 

Chỉ định can thiệp dựa vào kết quả đo FFR, kết quả đo RFR dùng để tham khảo 

+ Nếu FFR ≤ 0,80: tiến hành can thiệp mạch vành tổn thương không thủ 

phạm. Sau can thiệp đo lại RFR và FFR theo quy trình nói trên. Nếu FFR > 0,8, có 

thể ngưng thủ thuật. Nếu FFR vẫn ≤ 0,80, có thể tối ưu hóa tổn thương bằng cách 

nong bóng cứng trong stent các chỗ hẹp tồn lưu hoặc đặt thêm stent các tổn thương 

tồn dư nằm ở phía trên và phía dưới tổn thương đích nếu nghi ngờ các tổn thương 

này góp phần gây thiếu máu cục bộ. 
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+ Nếu FFR > 0,80: ngưng thủ thuật, điều trị nội khoa tổn thương không thủ 

phạm. 

  

Hình 2.6. Kết quả    FFR dươ   tí  , sau k    ặt ste t,      i FFR âm tính 

Đánh giá kết quả đo phân suất dự trữ lƣu lƣợng vành (FFR): 

Thành công về kỹ thuật: đưa được dây dẫn qua tổn thương, sau đó rút dây dẫn 

về lại vị trí cân bằng thì áp lực bằng 1 ± 0,03. 

Thành công về thủ thuật: không gây bóc tách mạch vành, thủng mạch vành do 

dây dẫn hoặc ống thông. Không có rối loạn nhịp thất do thuốc (adenosin) cần can 

thiệp (bằng sốc điện hoặc thuốc chống loạn nhịp như amiodarone hoặc lidocaine). 

Ghi nhận các thông số: FFR trước và sau can thiệp (nếu có), Pd/Pa, RFR trước 

và sau can thiệp (nếu có) 

2.2.7.3 Can thiệ    ng m ch vành ở   ó   ối ch ng: 

Cài ống thông vào ĐM vành cần can thiệp. Chụp ĐM vành xác định vị trí tổn 

thương. Đo QCA xác định đường kính, mức độ hẹp và chiều dài tổn thương. 
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Hình 2.7. Kết quả    QCA 

Nếu tổn thương hẹp >70%, tiến hành can thiệp mạch vành. 

Đi dây dẫn qua tổn thương cần can thiệp. 

Nong bóng trước hoặc đặt stent trực tiếp tùy thủ thuật viên 

Nong bóng trong stent sau đặt stent tùy thủ thuật viên 

Chụp lại động mạch vành, rút dây dẫn và kết thúc thủ thuật. 

Đánh giá kết quả can thiệp mạch vành (theo tiêu chuẩn của SCAI) [122]: 

Thành công về hình ảnh:  

 Đặt được stent 

 Dòng chảy TIMI 2-3 sau can thiệp ĐMV thủ phạm hoặc dòng chảy TIMI 

3 sau can thiệp ĐMV không thủ phạm 

 Mức độ hẹp đường kính lòng mạch tồn dư < 20% 

 Không có tắc mạch đoạn xa hay mất nhánh bên lớn 

 Không có bóc tách gây hạn chế dòng chảy, hoặc thủng, vỡ mạch vành 

Thành công về thủ thuật: gồm thành công trên chụp mạch và không có các 

biến chứng lâm sàng chính gồm: tử vong, NMCT, đột quỵ não, phải phẫu thuật bắc 

cầu nối ĐM vành cấp cứu trong thời gian nằm viện. 

2.2.7.4. Theo dõi bệnh nhân sau thủ thuật 

Sau can thiệp, tất cả BN được theo dõi nội trú như các trường hợp chụp và can 

thiệp mạch vành khác. 
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Thuốc sử dụng: tiếp tục kháng kết tập tiểu cầu kép như một BN Hội chứng 

vành cấp. BN được dùng aspirin 81 hoặc 100 mg/ngày, clopidogrel 75 mg/ngày 

hoặc ticagrelor 90mg x 2 lần/ngày. Ngoài ra tùy theo tình trạng hoặc bệnh đi kèm 

mà BN được phối hợp với thuốc chẹn beta giao cảm, thuốc ức chế men chuyển hoặc 

ức chế thụ thể, statin cường độ cao, SGLT2, ARNI ... theo quyết định của bác sĩ 

điều trị. 

BN được theo dõi các biến cố liên quan đến thủ thuật can thiệp ĐMV hoặc đo 

FFR trong 24 giờ: 

- Tử vong trong 24 giờ quanh thủ thuật. 

- Tái nhồi máu cơ tim: troponin T tăng gấp 2 lần giá trị thấp nhất trước đó kèm 

theo có triệu chứng thiếu máu cục bộ cơ tim mới hoặc biến đổi điện tâm đồ mới và 

cần chụp lại ĐMV để xác định chắc chắn. 

- Chảy máu nặng: phải truyền máu hoặc giảm Hemoglobin ≥ 3,0 g/dL (theo 

BARC: Bleeding Academic Research Consortium, năm 2011) [86]. 

- Tổn thương thận cấp do thuốc cản quang: creatinine máu tăng > 50% khi so 

với trước can thiệp. 

- Đột quỵ não mới: BN đột ngột có các triệu chứng tổn thương não (thường là 

khu trú), tồn tại trên 24 giờ do nhồi máu não hoặc chảy máu não. 

2.2.7.5. Theo dõi các biến cố tim mạch của bệnh nhân sau xuất viện 

Biến cố tim mạch: Bệnh nhân sẽ được theo dõi các biến cố tim mạch chính sau 

xuất viện gồm: Tử vong do mọi nguyên nhân, NMCT không tử vong, tái thông 

mạch đích và đột quỵ. Các biến cố này sẽ được ghi nhận thông tin qua gọi điện 

thoại hoặc theo hồ sơ bệnh án nếu BN nhập viện trở lại [50]. 

Mỗi bệnh nhân sẽ được theo dõi ít nhất 12 tháng. Tất cả biến số của bệnh nhân 

được ghi nhận trong suốt thời gian theo dõi và xác định thời điểm xảy ra biến cố. 

Tử vong do mọi nguyên nhân: gồm tử vong do tim mạch (đột tử, rối loạn nhịp 

thất, suy tim nặng tiến triển) và tử vong không do tim mạch. 

NMCT không tử vong: khi BN có đau thắt ngực điển hình kèm theo tăng 

troponin, xuất hiện sóng Q mới trên điện tâm đồ, hoặc cả hai [131]. 

Tái thông mạch đích: BN có ĐMV thủ phạm hoặc không thủ phạm phải tái 

can thiệp. 
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Đột quỵ não: BN đột ngột có các triệu chứng tổn thương não (thường là khu 

trú) hoặc cơn thoáng thiếu máu não (TIA). 

Biến cố tim mạch gộp: gồm tử vong do mọi nguyên nhân, NMCT không gây 

tử vong, tái thông mạch đích hoặc đột quỵ não. 

2.3. PHƢƠNG PHÁP PHÂN TÍCH XỬ LÝ SỐ LIỆU 

Số liệu nghiên cứu được nhập vào máy tính bằng phần mềm Microsoft Excel 

365, được phân tích bằng phần mềm thống kê SPSS for Windows phiên bản 20.0, 

Chicago, IL. Vẽ biểu đồ tương quan bằng phần mềm SPSS 20.0, biểu đồ cột và biểu 

đồ bánh bằng phần mềm Microsoft Excel 365. 

Thống kê mô tả: 

Biến số định lượng: dùng kiểm định Kolmogorov – Smirnov để kiểm tra 

phân bố của số liệu định lượng, số liệu có phân bố chuẩn khi giá trị p ≥ 0,05. 

Biến số định lượng có phân bố chuẩn được trình bày giá trị trung bình ± độ 

lệch chuẩn, nếu không có phân bố chuẩn được trình bày giá trị trung vị và 

khoảng phân vị 25% - 75%. 

Biến số định tính: được trình bày tần số (ký hiệu n) và tỷ lệ phần trăm (ký hiệu %). 

Thống kê phân tích: 

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 χ
2
) và thay thế bằng kiểm định chính xác Fisher trong trường 

hợp vi phạm các giả định của kiểm định χ
2
 như đối với bảng 2x2 không có ô nào có 

giá trị mong đợi (Expected Count) < 5, hoặc ở các bảng tiếp liên lớn hơn thì tất cả 

các ô có giá trị mong đợi > 1 và ≤ 20% số ô có giá trị mong đợi < 5. 

Đánh giá sự tương đồng ở 2 chỉ số trong chẩn đoán bằng hệ số đồng thuận 

Cohen’s Kappa. 

So sánh trung bình: 

So sánh 2 giá trị trung bình sử dụng kiểm định t trong trường hợp phân bố 

chuẩn và kiểm định Mann-Whitney trong trường hợp không phân bố chuẩn. 

So sánh trên 2 giá trị trung hình sử dụng phân tích phương sai 1 chiều 

ANOVA trong trường hợp phân bố chuẩn và kiểm định Kruskal Wallis trong 

trường hợp không phân bố chuẩn. 
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So sánh 2 giá trị trung bình trước và sau can thiệp sử dụng kiểm định t ghép 

cặp trong trường hợp số liệu có phân bố chuẩn và kiểm định dấu và hạng Wilcoxon 

trong trường hợp không phân bố chuẩn. 

Phân tích sống còn: so sánh trung bình thời gian sống không biến cố tim mạch 

chính và biến cố tử vong sử dụng kiểm định Log Rank và biểu đồ Kaplan-Meier. 

Phân tích các yếu tố liên quan biến cố tim mạch chính và tử vong ở nhóm FFR 

và nhóm chứng: tỷ suất chênh (OR) và khoảng tin cậy 95%. 

Phân tích tương quan: sử dụng hệ số tương quan (ký hiệu r) và biểu đồ tương 

quan để phân tích mối tương quan giữa 2 biến định lượng. Sử dụng tương quan 

Pearson trong trường hợp 2 biến định lượng có phân bố chuẩn và tương quan 

Spearman's rho trong trường hợp ít nhất 1 biến định lượng không có phân bố chuẩn. 

Mức độ tương quan được thể hiện trong bảng sau: 

Bảng 2.9. Các m c    tươ   quan theo hệ số tươ   qua  [37] 

Hệ số tƣơng quan Ý nghĩa 

0 ≤ |r| < 0,3 Mối tương quan yếu, không có mối tương quan 

0,3 ≤ |r| < 0,5 Mối tương quan trung bình 

0,5 ≤ |r| < 0,7 Mối tương quan mạnh 

0,7 ≤ |r| ≤ 1 Mối tương quan rất mạnh, tương quan tuyệt đối 

 

2.4. ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu đã được thông qua hội đồng đạo đức trong nghiên cứu khoa học 

của trường Đại học Y Dược Huế - Đại học Huế và Hội đồng đạo đức của hai bệnh 

viện: bệnh viện Nhân dân Gia Định TpHCM, bệnh viện Đại học Y Dược TpHCM. 

Các chỉ định chụp và CTMV dựa trên các khuyến cáo điều trị của Hội Tim 

mạch và Trường Môn Tim mạch Hoa Kỳ (ACC/AHA), Hội tim mạch học châu Âu 

(ESC), Hội Tim mạch học Việt Nam cập nhật tại thời điểm BN nhập viện. 

BN và/hoặc gia đình trong nhóm FFR và nhóm đối chứng được giải thích đầy 

đủ và đồng ý tham gia nghiên cứu, cam kết hợp tác trong quá trình nghiên cứu. BN 

có quyền rút ra khỏi nghiên cứu trong bất kỳ trường hợp nào. 
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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. 

Trong quá trình nghiên cứu, chúng tôi hoàn toàn không can thiệp vào quá trình 

chẩn đoán và điều trị. 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. Các dữ liệu về định 

danh cá nhân của BN được đánh mã số và giữ bí mật. 

Nghiên cứu không làm ảnh hưởng đến sức khỏe, tinh thần và kinh tế 

của người tham gia nghiên cứu. 

Các thủ thuật chụp, can thiệp động mạch vành và đo phân suất dự trữ lưu lượng 

vành đã được Bộ Y Tế thông qua trong "Hướng dẫn quy trình kỹ thuật Nội khoa 

chuyên ngành Tim mạch" theo quyết định 3983/QĐ-BYT ngày 03/10/2014 [2]. 
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Chƣơng 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG VÀ CÁC ĐẶC ĐIỂM CỦA 

TỔN THƢƠNG KHÔNG THỦ PHẠM HẸP TRUNG GIAN Ở BỆNH NHÂN 

NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP 

3.1.1. Đặc điểm lâm sàng của bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Bảng 3.1. Đặc   ểm nhân trắc, giới và yếu tố   uy cơ trê  bệnh nhân nhồi máu 

cơ tim c p 

Đặc điểm chung 

Tổng 

(n=130) 

Nhóm FFR 

(n=65) 

Nhóm 

chứng 

(n=65) 

Giá trị 

p 

n % n % n % 

Tuổi* 62,5 ± 10,4 62,3 ± 11,4 62,6 ± 9,3 0,853
a
 

Giới 

tính 

Nam 87 66,9 41 63,1 46 70,8 
0,351

b
 

Nữ 43 33,1 24 36,9 19 29,2 

Yếu tố 

nguy 

cơ 

Tăng huyết áp 104 80,0 51 78,5 53 81,5 0,661
b
 

Đái tháo đường 49 37,7 25 38,5 24 36,9 0,856
b
 

RL lipid máu 88 67,7 52 80,0 36 55,4 0,003
b
 

Hút thuốc 57 43,8 29 44,6 28 43,1 0,860
b
 

Cân nặng (kg)** 
60,0 

(52,8 - 65,3) 

60,0 

(51,5 - 67,5) 

60,0 

(53,0 - 65,0) 
0,616

c
 

Chiều cao (m)** 
1,6 

(1,6 - 1,7) 

1,6 

(1,6 - 1,7) 

1,6 

(1,6 - 1,7) 
0,571

c
 

BMI (kg/m
2
)** 

23,0 

(20,8 - 24,9) 

22,9 

(20,8 - 25,4) 

23,2 

(20,7 - 24,5) 
0,670

c
 

BMI ≥ 23 kg/m
2
 66 50,8 31 47,7 35 53,8 0,483

b
 

Ghi chú:*Trung bình ± Độ lệch chuẩn, **Trung vị (Khoảng phân vị 25% - 75%) 

a
 Kiểm định t, 

b
 Kiểm định χ

2
, 

c
 Kiểm định Mann-Whitney 

Nhận xét: không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về mặt đặc điểm chung giữa 

hai nhóm ngoại trừ tỷ lệ BN có rối loạn lipid máu cao hơn ở nhóm FFR (p=0,003). 

Tuổi trung bình của tất cả các BN là 62,5 ± 10,4 và đa số là nam giới (66,9%).  
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Bảng 3.2. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Ghi chú:*Trung vị (Khoảng phân vị 25% - 75%) 

a
 Kiểm định chính xác Fisher, 

b
Kiểm định Mann-Whitney, 

c 
Kiểm định χ2

 

Nhận xét: không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về các đặc điểm lâm 

sàng giữa hai nhóm. 

Tỷ lệ Killip I là 96,2%. Điểm số GRACE ở nhóm NMCT cấp không ST chênh 

lên ở mức nguy cơ tim mạch có trung vị là 130,5 < 140 điểm. 

Điểm số PRECISE DAPT là 16 điểm < 25 điểm, nguy cơ xuất huyết thấp. BN 

có thể sử dụng kháng kết tập tiểu cầu kép > 12 tháng. 

Thời gian cửa bóng có trung vị là 95,5 phút. 

Đặc điểm lâm sàng 

Tổng 

(n=130) 

Nhóm 

FFR 

(n=65) 

Nhóm 

chứng 

(n=65) 

Giá 

trị p 

n % n % n % 

Tiền 

căn 

TC gia đình 0 0 0 0 0 0 N/A 

Can thiệp ĐMV qua da 3 2,3 1 1,5 2 3,1 1,000
a
 

Tai biến mạch máu não 4 3,1 0 0,0 4 6,2 N/A 

Độ 

Killip 

I 125 96,2 64 98,5 61 93,8 
0,365

a
 

II 5 3,8 1 1,5 4 6,2 

Điểm TIMI* 3 (2 – 5) 3 (2 – 5) 3 (2 – 4) 0,637
b
 

Điểm GRACE 

(BN không ST chênh lên)* 

n=54 

130,5 

(120,0 – 

154,3) 

n=23 

129,0 

(122,0 – 

162,0) 

n=31 

140,0 

(118,0 - 

150,0) 

0,834
b
 

Điểm PRECISE-DAPT* 

n=129 

16 

(11 – 20) 

n=65 

16 

(10,5 – 20) 

n=64 

16 

(11 – 22,8) 

0,592
b
 

Thời gian cửa-bóng 

(BN ST chênh lên) (phút)* 

n=60 

95,5 

(65,0 - 

121,0) 

n=30 

102,5 

(66,8 - 

134,8) 

n=30 

85,0 

(63,8 - 

121,0) 

0,297
b
 

Thời gian cửa-bóng ≤ 90 phút 

(BN ST chênh lên) (n, %) 
28 46,7 11 36,7 17 56,7 0,121

c
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Bảng 3.3. Đặc điểm thuốc sử dụng lúc nhập viện của bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Thuốc sử dụng lúc nhập viện 

Tổng 

(n=130) 

Nhóm 

FFR 

(n=65) 

Nhóm 

chứng 

(n=65) 

Giá trị 

p 

n % n % n % 

Aspirin 124 95,4 64 98,5 60 92,3 0,208
a
 

Clopidogrel 34 26,2 20 30,8 14 21,5 0,231
b
 

Ticagrelor 86 66,2 43 66,2 43 66,2 1,000
b
 

Ức chế thụ thể  6 4,6 3 4,6 3 4,6 1,000
a
 

Ức chế men chuyển 40 30,8 20 30,8 20 30,8 1,000
b
 

Chẹn Beta 18 13,8 10 15,4 8 12,3 0,612
b
 

Statin 123 94,6 61 93,8 62 95,4 1,000
a
 

Heparin trọng lượng phân tử 

thấp 
64 49,2 38 58,5 26 40,0 0,035

b
 

Ức chế bơm proton 63 48,5 38 58,5 25 38,5 0,023
b
 

Ghi chú: 
a
 Kiểm định chính xác Fisher, 

b 
Kiểm định χ

2
 

Nhận xét: tỷ lệ sử dụng thuốc heparin trọng lượng phân tử thấp và ức chế bơm 

proton cao hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm FFR so với nhóm chứng (lần lượt là 

58,5% so với 40,0%, p=0,035 và 58,5% so với 38,5%, p=0,023). 

  



68 
 

 

3.1.2. Đặc điểm cận lâm sàng của bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Bảng 3.4. Đặc   ểm cận lâm sàng của bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Đặc điểm cận lâm sàng Tổng Nhóm FFR Nhóm chứng 
Giá trị 

p 

Siêu âm tim 

LVEF** 

n=130 

52,5 

(44,0 - 59,0) 

n=65 

53,0 

(45,5 – 60,0) 

n=65 

51,0 

(44,0 - 58,5) 

0,600
a
 

LVEF ≤ 40% (n, %) 
n=130 

22 (16,9) 

n=65 

9 (13,8) 

n=65 

13 (20,0) 
0,349

c
 

Sinh hóa huyết học 

Creatinine (µmol/L)** 

n=130 

87,0 

(75,3 - 99,1) 

n=65 

86,8 

(72,5 - 96,4) 

n=65 

87,6 

(78,2 - 104,0) 

0,176
a
 

Cholesterol TP (mmol/L)* 
n=122 

4,9 ± 1,1 

n=60 

5,1 ± 1,1 

n=62 

4,9 ± 1,2 
0,315

b
 

Triglyceride (mmol/L)** 
1,7 

(1,2 - 2,3) 

1,7 

(1,3 - 2,2) 

1,7 

(1,2 - 2,7) 
0,874

a
 

HDL-C (mmol/L)** 

n=122 

1,0 

(0,9 - 1,1) 

n=60 

1,0 

(0,9 - 1,1) 

n=62 

1,0 

(0,9 - 1,1) 

0,470
a
 

LDL-C (mmol/L)* 
n=123 

3,3 ± 0,9 

n=62 

3,4 ± 0,9 

n=61 

3,2 ± 1,0 
0,197

b
 

Ghi chú: *Trung bình ± Độ lệch chuẩn, **Trung vị (Khoảng phân vị 25% - 75%) 

a
 Kiểm định Mann-Whitney, 

b
Kiểm định t, 

c
 Kiểm định χ2

 

Nhận xét: không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về mặt cận lâm sàng 

giữa hai nhóm nghiên cứu. Phân suất tống máu có trung vị là 52,5%. Phân suất tống 

máu <40% chỉ chiếm tỷ lệ thấp 16,9%. Giá trị trung bình LDL-C cao 3,3 ± 0,9 

mmol/L. 
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Bảng 3.5. Các  ặc   ểm chẩ    á  ở bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Chẩn đoán 

Tổng 
Nhóm 

FFR 

Nhóm 

chứng 
Giá 

trị p 

n % n % n % 

NMCT cấp n=130 n=65 n=65 

0,154
a
 ST chênh lên 76 58,5 42 64,6 34 52,3 

Không ST chênh lên 54 41,5 23 35,4 31 47,7 

Điện tâm đồ 

(NMCT ST chênh lên) 

n=76 n=42 n=34  

Thành trước 31 40,8 18 42,9 13 38,2 0,684
b
 

Thành dưới 33 43,4 20 47,6 13 38,2 0,412
b
 

Thành bên 6 7,9 4 9,5 2 5,9 0,686
a
 

Thành sau 10 13,2 3 7,1 7 20,6 0,101
b
 

Số mạch máu hẹp ≥ 50% n=130 n=65 n=65 

0,149
b
 2 nhánh 80 61,5 44 67,7 36 55,4 

3 nhánh 50 38,5 21 32,3 29 44,6 

Ghi chú: 
a
 Kiểm định chính xác Fisher, 

b
 Kiểm định χ

2
 

Nhận xét: không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về mặt chẩn đoán 

NMCT cấp giữa hai nhóm nghiên cứu. 

Tỷ lệ NMCT cấp ST chênh lên cao hơn so với NMCT cấp không ST chênh lên. 

Nhóm NMCT cấp ST chênh lên, NMCT thành dưới chiếm tỷ lệ cao nhất với 43,4%. 

Hơn 50% BN có bệnh 2 nhánh mạch vành (61,5%), bệnh 3 nhánh chiếm 

38,5%.  
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3.1.3. Đặc điểm tổn thƣơng thủ phạm đã can thiệp lần đầu 

Bả   3.6. Đặc   ểm tổ  t ươ     ng m ch vành thủ ph m ở bệnh nhân nhồi 

 áu cơ t   c p 

Đặc điểm tổn thƣơng ĐMV 

thủ phạm 

Tổng 

(n=130) 

Nhóm 

FFR 

(n=65) 

Nhóm 

chứng 

(n=65) 

Giá 

trị p 

n % n % n % 

Vị trí tổn 

thương 

LAD 53 40,8 25 38,5 28 43,1 

0,654
a
 LCx 32 24,6 15 23,1 17 26,2 

RCA 45 34,6 25 38,5 20 30,8 

Tỷ lệ hẹp 

(%) 

70 - 90 10 7,7 3 4,6 7 10,8 

0,188
a
 

> 90 120 92,3 62 95,4 58 89,2 

Ghi chú: 
a
 Kiểm định χ

2
 

Nhận xét: không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về đặc điểm tổn thương 

mạch vành thủ phạm giữa hai nhóm nghiên cứu. 

Tổn thương thủ phạm thường gặp nhất là LAD (40,8%). 

Tổn thương thủ phạm hầu hết là hẹp rất nặng trên 90% (92,3%). 
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Bảng 3.7. Thông số can thiệp c p c u tổ  t ươ     ng m ch vành thủ ph m ở 

bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Thông số can thiệp ĐMV thủ 

phạm 

Tổng 

(n=130) 

Nhóm 

FFR 

(n=65) 

Nhóm 

chứng 

(n=65) 

Giá 

trị p 

n % n % n % 

Đường tiếp cận 
ĐM đùi 22 16,9 13 20,0 9 13,8 

0,349
a
 

ĐM quay 108 83,1 52 80,0 56 86,2 

ĐMV ưu thế 

Phải 121 93,1 62 95,4 59 90,8 

0,441
b
 Trái 4 3,1 2 3,1 2 3,1 

Đồng 5 3,8 1 1,5 4 6,2 

Phân loại tổn 

thương 

A/B1 21 16,2 10 15,4 11 16,9 
0,812

a
 

B2/C 109 83,8 55 84,6 54 83,1 

TIMI trước CT 

(n=76) (NMCT 

ST chênh lên) 

0 54 71,1 30 71,4 24 70,6 

0,639
b
 

I 3 3,9 1 2,4 2 5,9 

II 9 11,8 4 9,5 5 14,7 

III 10 13,2 7 16,7 3 8,8 

TIMI trước CT 

(n=54) (NMCT 

không ST chênh 

lên) 

0 1 1,9 0 0 1 3,2 

N/A 
I 5 9,3 1 4,3 4 12,9 

II 14 25,9 6 26,1 8 25,8 

III 34 63,0 16 69,6 18 58,1 

IVUS 11 8,5 6 9,2 5 7,7 0,753
a
 

Bệnh thân chung 5 3,8 3 4,6 2 3,1 1,000
b
 

Ghi chú: 
a
 Kiểm định χ

2
, 

b
 Kiểm định chính xác Fisher 

Nhận xét: không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về đặc điểm thủ thuật 

can thiệp tổn thương mạch vành thủ phạm giữa hai nhóm nghiên cứu. 

Đường tiếp cận nhiều nhất là ĐM quay với tỷ lệ 83,1%. 

Hầu hết các tổn thương tắc hoàn toàn với dòng chảy TIMI 0 (cả ở NMCT ST 

chênh lên và NMCT không ST chênh lên): 73%. 
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Bảng 3.8. Thủ thuật can thiệp c p c u tổ  t ươ     ng m ch vành thủ ph m ở 

bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Thủ thuật can thiệp ĐMV thủ 

phạm 

Tổng 

(n=130) 

Nhóm 

FFR 

(n=65) 

Nhóm 

chứng 

(n=65) 

Giá 

trị p 

n % n % n % 

Đặt tạo nhịp tạm thời 5 3,8 3 4,6 2 3,1 1,000
a
 

Hút huyết khối (n=76) 

(NMCT ST chênh lên) 
29 38,2 19 45,2 10 29,4 0,158

b
 

Nong bóng trước 94 72,3 44 67,7 50 76,9 0,240
b
 

Đặt stent trực tiếp 27 20,8 12 18,5 15 23,1 0,517
b
 

Nong bóng sau 119 91,5 59 90,8 60 92,3 0,753
b
 

Ghi chú: 
a
 Kiểm định chính xác Fisher, 

b
 Kiểm định χ

2
 

Nhận xét: có 38,2% BN được hút huyết khối. Tỷ lệ nong bóng trước và sau 

đặt stent cao 72,3% và 91,5%. 

Bảng 3.9. Đặc   ểm stent trong can thiệp tổ  t ươ     ng m ch vành thủ ph m 

ở bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Đặc điểm stent 

Tổng 

(n=130) 

Nhóm FFR 

(n=65) 

Nhóm chứng 

(n=65) 
Giá trị 

p 
n % n % n % 

Tổng số stent 

1 104 80,0 55 84,6 49 75,4 

0,377
a
 2 24 18,5 9 13,8 15 23,1 

3 2 1,5 1 1,5 1 1,5 

Lượng thuốc cản quang 

(ml)* 

150 

(130,0 – 182,5) 

160 

(135,0 – 200,0) 

150 

(130,0 – 180,0) 
0,329

b
 

Ghi chú: * Trung vị (Khoảng phân vị 25% - 75%), 
a
 Kiểm định chính xác Fisher, 

b
 Kiểm định Mann-Whitney 

Nhận xét: không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về đặc điểm stent trong 

thủ thuật can thiệp tổn thương mạch vành thủ phạm giữa hai nhóm nghiên cứu. 

Đa phần các BN được đặt 01 stent (80,0%). 
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Bảng 3.10. Vị trí v  kíc  t ước stent trong can thiệp tổ  t ươ     ng m ch vành 

thủ ph m ở bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Vị trí v  kích thƣớc 

stent 

Tổng 

(n = 158) 

Nhóm FFR 

(n = 76) 

Nhóm chứng 

(n = 82) 
Giá trị 

p 
n % n % n % 

Vị trí stent 

LAD 64 40,5 27 35,5 37 45,1 

0,352
a
 LCx 38 24,1 18 23,7 20 24,4 

RCA 56 35,4 31 40,8 25 30,5 

Đường kính stent 

(mm)* 

3,0 

(2,8 - 3,5) 

3,0 

(2,8 - 3,5) 

3,0 

(2,8 - 3,5) 
0,475

b
 

Chiều dài stent (mm)* 
32,0 

(24,0 - 36,0) 

32,5 

(23,0 - 38,0) 

28,0 

(26,0 - 35,0) 
0,506

b
 

Ghi chú: * Trung vị (Khoảng phân vị 25% - 75%), 
a
 Kiểm định χ

2
, 

b
 Kiểm định Mann-

Whitney 

Nhận xét: nhánh được đặt nhiều stent nhất ở nhóm FFR là RCA (40,8%), 

nhóm chứng là LAD (45,1%), tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 

Stent có đường kính ở mức trung bình là 3,0 mm, chiều dài trung bình là 32 mm. 

Bảng 3.11. Kết quả can thiệp tổ  t ươ     ng m ch vành thủ ph m ở bệnh nhân 

nhồ   áu cơ t   c p 

Kết quả can thiệp ĐMV 

thủ phạm 

Tổng 

(n=130) 

Nhóm FFR 

(n=65) 

Nhóm chứng 

(n=65) 
Giá 

trị p 
n % n % n % 

TIMI III sau can thiệp 128 98,5 63 96,9 65 100,0 N/A 

Thành công hình ảnh 125 96,2 63 96,9 62 95,4 1,000
a
 

Thành công thủ thuật 130 100,0 65 100,0 65 100,0 N/A 

Ghi chú: 
a
 Kiểm định chính xác Fisher 

Nhận xét: không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về kết quả can thiệp tổn 

thương mạch vành thủ phạm giữa hai nhóm nghiên cứu. 

Dòng chảy TIMI III chiếm 98,5%. 

Thành công hình ảnh là 96,2% và thành công thủ thuật là 100%.  
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3.1.4. Đặc điểm của các tổn thƣơng không thủ phạm hẹp trung gian ở bệnh 

nhân nhồi máu cơ tim cấp 

3.1.4.1. Đặc điểm tổn thƣơng động mạch vành không thủ phạm 

Bảng 3.12. Đặc   ểm tổ  t ươ     ng m ch vành không thủ ph m ở bệnh nhân 

nhồi máu cơ t   c p 

Đặc điểm tổn thƣơng 

ĐMV không thủ phạm 

Tổng 

(n=180) 

Nhóm FFR 

(n=86) 

Nhóm chứng 

(n=94) 
Giá trị 

p 

n % n % n % 

Vị trí tổn 

thương 

LAD 79 43,9 44 51,2 35 37,2 

0,075
a
 LCx 51 28,3 18 20,9 33 35,1 

RCA 50 27,8 24 27,9 26 27,7 

Tỷ lệ hẹp 

(%) 

50 - 70 58 32,2 36 41,9 22 23,4 

<0,001
a
 70 - 90 103 57,2 35 40,7 68 72,3 

> 90 19 10,6 15 17,4 4 4,3 

Phân loại 

tổn 

thương 

A/B1 72 40,0 38 44,2 34 36,2 

0,273
a
 

B2/C 108 60,0 48 55,8 60 63,8 

Ghi chú: 
a
 Kiểm định χ

2
 

Nhận xét: tỷ lệ hẹp 50 - 70% cao hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm FFR so với 

nhóm chứng (41,9% so với 23,4%) trong khi tỷ lệ hẹp 70 - 90% cao hơn có ý nghĩa 

thống kê ở nhóm chứng so với nhóm FFR (72,3% so với 40,7%) với p<0,001. 

Nhánh ĐMV không thủ phạm thường gặp nhất là LAD (43,9%). 

Tổn thương nặng (B2/C) chiếm đa số với 60,0%. 
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3.1.4.2. Đặc điểm can thiệp tổn thƣơng động mạch vành không thủ phạm 

Bảng 3.13. Đặc   ể    ều trị tổ  t ươ     ng m ch vành không thủ ph m ở 

bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Đặc điểm điều trị 

Tổng 

Số mạch máu 

Nhóm FFR 

 

Nhóm 

chứng 
Giá 

trị p 

n % n % n % 

Phƣơng pháp điều trị n = 180 n = 86 n = 94  

Nội khoa 63 35,0 41 47,7 22 23,4 

0,001
a
 

Can thiệp mạch vành 117 65,0 45 52,3 72 76,6 

Thông số can thiệp MV n = 117 n = 45 n = 72  

TIMI III trước can thiệp 117 100,0 45 100,0 72 100,0 N/A 

IVUS 12 11,8 7 18,9 5 7,7 0,114
b
 

Nong bóng trước 81 69,2 34 75,6 47 65,3 0,241
a
 

Đặt stent trực tiếp 36 30,8 11 24,4 25 34,7 0,241
a
 

Nong bóng sau 105 89,7 37 82,2 68 94,4 0,057
b
 

Ghi chú: 
a
 Kiểm định χ

2
, 

b
 Kiểm định chính xác Fisher 

Nhận xét: về phương pháp điều trị có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 

hai nhóm: nhóm FFR có 86 tổn thương không thủ phạm, trong đó có 47,7% mạch 

máu không can thiệp và 52,3% mạch máu được can thiệp. Nhóm chứng có 94 tổn 

thương không thủ phạm trong đó có 23,4% mạch máu điều trị không can thiệp và 

76,6% mạch máu được can thiệp, p<0,001. 

100% các mạch máu đều có dòng chảy TIMI III trước can thiệp. 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về thông số can thiệp (nong bóng 

trước, đặt stent trực tiếp, nong bóng sau đặt stent) tổn thương mạch vành không thủ 

phạm giữa hai nhóm nghiên cứu. 
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Bảng 3.14. Thuốc sử dụng lúc ra viện ở bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Thuốc sử dụng lúc ra 

viện 

Tổng 

(n=130) 

Nhóm FFR 

(n=65) 

Nhóm chứng 

(n=65) 
Giá 

trị p 

n % n % n % 

Aspirin 130 100,0 65 100,0 65 100,0 N/A 

Clopidogrel 42 32,3 22 33,8 20 30,8 0,708
a
 

Ticagrelor 88 67,7 43 66,2 45 69,2 0,708
a
 

Ức chế thụ thể  35 26,9 17 26,2 18 27,7 0,843
a
 

Ức chế men chuyển 90 69,2 45 69,2 45 69,2 1,000
a
 

Chẹn Beta 90 69,2 41 63,1 49 75,4 0,128
a
 

Statin 128 98,5 63 96,9 65 100,0 0,496
b
 

Ức chế bơm proton 70 53,8 37 56,9 33 50,8 0,482
a
 

Ghi chú: 
a
 Kiểm định χ

2
, 

b
 Kiểm định chính xác Fisher 

Nhận xét: không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về thuốc sử dụng khi 

xuất viện giữa hai nhóm nghiên cứu. 

Aspirin được sử dụng ở 100% BN. Ở nhóm P2Y12: 1/3 BN (32,3%) sử dụng 

Clopidogrel, 2/3 BN (67,7%) sử dụng Ticagrelor. 

2/3 BN được sử dụng ức chế men chuyển và chẹn beta. 

Statin được sử dụng ở hầu hết các BN (98,5%). 
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3.2. ĐẶC ĐIỂM CỦA PHÂN SUẤT DỰ TRỮ LƢU LƢỢNG VÀNH (FFR) VÀ 

TỶ SỐ KHI NGHỈ TOÀN CHU KỲ (RFR) TRÊN ĐỘNG MẠCH VÀNH 

KHÔNG THỦ PHẠM HẸP TRUNG GIAN Ở BỆNH NHÂN NHỒI MÁU CƠ 

TIM CẤP 

3.2.1. Đặc điểm FFR và RFR trên tổn thƣơng không thủ phạm mức độ hẹp 

trung gian ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Bảng 3.15. Đặc   ể    ều trị ở bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Ghi chú: * Trung vị (Khoảng phân vị 25% - 75%) tính thời gian từ thủ thuật đầu 

đến can thiệp lần 2 ở nhóm ST chênh lên, 
a
 Kiểm định Mann-Whitney 

Nhận xét: các thủ thuật khảo sát FFR đa số đều tiếp cận bằng đường ĐM quay 

(87,7%). Thời gian trung vị từ khi can thiệp thì đầu đến khi làm FFR là 5 ngày. 

Bảng 3.16. Đá     á kết quả FFR v  RFR dươ   tí   trước và sau can thiệp ở 

bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Các chỉ số 
Trƣớc can thiệp Sau can thiệp 

n % n % 

FFR 
Dương tính 27 39,1 0 0 

Âm tính 42 60,9 27 100,0 

Tổng c ng 69 100,0 27 100,0 

RFR 
Dương tính 26 56,5 4 19,0 

Âm tính 20 43,5 17 81,0 

Tổng c ng 46 100,0 21 100,0 

Nhận xét: có 65 BN với 69 tổn thương không thủ phạm được khảo sát FFR, 

có 27 mạch máu dương tính (≤ 0,80), tỷ lệ 39,1%, sau can thiệp kiểm tra lại FFR thì 

toàn bộ số ĐMV này có FFR âm tính (FFR>0,80). 

Đặc điểm N % 

Đường tiếp cận 

(nhóm FFR) 

ĐM đùi 8 12,3 

ĐM quay 57 87,7 

Tổng 65 100,0 

Thời gian giữa 2 

lần thủ thuật 

(ngày)* 

Nhóm FFR (n=42) 5,0 (4,0 – 6,0) 

Nhóm chứng (n=34) 5,0 (4,0 – 7,0) 

Tổng (n=76) 5,0 (4,0 – 6,0) 

Giá trị p 0,387
a
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Có 46 ĐMV vừa được khảo sát FFR vừa được khảo sát RFR đồng thời để so 

sánh, số ĐMV có RFR dương tính là 26 ĐMV (RFR≤ 0,89). 

Chỉ định can thiệp phụ thuộc kết quả FFR nên chỉ có 21 ĐMV có RFR dương 

tính được can thiệp, sau can thiệp có 17 mạch máu có RFR âm tính (RFR>0,89) 

chiếm tỷ lệ 81,0%. 

 

Biểu  ồ 3.1. Tác dụng phụ của Adenosin (n=69) 

Nhận xét: 2 tác dụng phụ thường gặp nhất là chậm xoang (23,2%) và block 

nhĩ thất độ III (20,3%) 

Bảng 3.17. Trung bình các giá trị FFR v  RFR trước và sau can thiệp ở bệnh 

nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Giá trị 
Số ĐMV 

khảo sát 

Trƣớc can 

thiệp 

Sau can 

thiệp 

Giá trị 

p 

FFR chung 69 0,82 ± 0,11 

N/A N/A RFR chung 46 0,85 ± 0,10 

Pd/Pa 66 0,90 ± 0,10 

FFR dương tính 27 0,71 ± 0,10 0,89 ± 0,04 <0,001
a
 

RFR dương tính và có khảo sát 

RFR sau can thiệp 
20 0,77 ± 0,10 0,93 ± 0,05 <0,001

a
 

Ghi chú: *Trung bình ± Độ lệch chuẩn, 
a
 Kiểm định dấu và hạng Wilcoxon 

Nhận xét: giá trị FFR trung bình là 0,82 ± 0,11, giá trị FFR trung bình của 

nhóm dương tính là 0,71 ± 0,10. RFR trung bình là 0,85 ± 0,10, giá trị RFR trung 

bình của nhóm dương tính là 0,77 ± 0,10. Pd/Pa trung bình là 0,90 ± 0,10.  

Sau can thiệp giá trị FFR và RFR cải thiện có ý nghĩa thống kê (p<0,001). 
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Bảng 3.18. Các thông số   ê  qua   ế   á     á FFR trước can thiệp ở bệnh 

nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Các thông số 

Tổng 

(n=69) 

FFR 

Giá 

trị p 

Dƣơng tính 

(n=27) 

Âm tính 

(n=42) 

n % n % n % 

Giá trị FFR* 0,82 ± 0,11 0,71 ± 0,10 0,88 ± 0,06 N/A 

Liều Adenosin 

cuối** 

LAD+LCx 

n=48 

200,0 

(200,0 – 

200,0) 

n=22 

200,0 

(200,0 – 

200,0) 

n=26 

200,0 

(200,0 – 

200,0) 

0,109
a
 

RCA 

n=21 

100,0 

(80,0 – 

100,0) 

n=5 

100,0 

(60,0 – 

100,0) 

n=16 

100,0 

(100,0 – 

100,0) 

0,354
a
 

Vị trí tổn thương 

LAD 38 55,1 17 63,0 21 50,0 

0,216
b
 LCx 10 14,5 5 18,5 5 11,9 

RCA 21 30,4 5 18,5 16 38,1 

Phân loại tổn 

thương 

A/B1 31 44,9 0 0 31 73,8 
N/A 

B2/C 38 55,1 27 100,0 11 26,2 

Tác dụng phụ 

Adenosin/FFR 

Có 34 49,3 11 40,7 23 54,8 
0,256

b
 

Không 35 50,7 16 59,3 19 45,2 

Ghi chú: *Trung bình ± Độ lệch chuẩn, ** Trung vị (Khoảng phân vị 25% - 75%) 
a
 Kiểm định Mann-Whitney, 

b
 Kiểm định χ

2
 

Nhận xét: mạch máu không thủ phạm được khảo sát FFR nhiều nhất là LAD 55,1% 

Tỷ lệ bị tác dụng phụ khi sử dụng Adenosin là 49,3%. 

Trong nhóm tổn thương dương tính, tổn thương nhóm B2/C chiếm tỷ lệ 100%. 
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3.2.2. Mối tƣơng quan v  tƣơng đồng giữa FFR và RFR trên tổn thƣơng không 

thủ phạm mức độ hẹp trung gian ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Bảng 3.19. Giá trị trung bình FFR và RFR theo vị trí    trước và sau can thiệp ở 

bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Chỉ số Tất cả vị trí LAD LCx RCA Giá trị p 

Trước 

can 

thiệp 

FFR 
n= 69 n= 38 n= 10  n= 21 

0,054
a
 

0,82 ± 0,11 0,79 ± 0,08 0,82 ± 0,11 0,87 ± 0,15 

RFR 
n= 46 n= 27 n= 7 n= 12 

0,045
b
 

0,85 ± 0,10 0,84 ± 0,09 0,81 ± 0,15 0,91 ± 0,08 

Sau 

can 

thiệp 

FFR 
n= 27 n= 17 n= 5 n= 5 

0,043
a
 

0,89 ± 0,04 0,88 ± 0,04 0,93 ± 0,05 0,91 ± 0,03 

RFR 
n= 21 n= 13 n= 4 n= 4 

0,004
a
 

0,93 ± 0,05 0,91 ± 0,03 0,96 ± 0,02 0,98 ± 0,06 

Ghi chú: Kết quả được mô tả Trung bình ± Độ lệch chuẩn 
a
 Kiểm định ANOVA, 

b
 Kiểm định Kruskal Wallis 

Nhận xét: giá trị trung bình của FFR giữa các ĐMV đo trước can thiệp không 

khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Giá trị trung bình của RFR giữa các ĐMV đo trước can thiệp khác biệt có ý 

nghĩa thống kê, LCx có giá trị RFR thấp hơn LAD và RCA. Sau can thiệp, LAD có 

giá trị trung bình FFR và RFR thấp hơn RCA và LCx (p<0,05). 

Bảng 3.20. Tươ   qua    ữa FFR v  RFR trước và sau can thiệp ở bệnh nhân 

nhồ   áu cơ t   c p 

Giai đoạn n Hệ số tƣơng quan r Giá trị p 

Trước can thiệp 46 0,621* <0,001 

Sau can thiệp 21 0,608** 0,003 

 Ghi chú: *Tương quan Pearson, **Tương quan Spearman's rho 

Nhận xét: tương quan giữa FFR và RFR đo được trước can thiệp trên 46 BN 

phân tích bằng hệ số tương quan Pearson với giá trị r=0,621, p<0,001 thể hiện mối 

tương quan thuận chiều mạnh giữa hai chỉ số này. 

Tương quan giữa FFR và RFR đo được sau can thiệp trên 21 BN phân tích 

bằng hệ số tương quan Spearman’s rho với giá trị r=0,608, p=0,003 thể hiện mối 

tương quan thuận chiều mạnh giữa hai chỉ số này. 
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Bảng 3.21. Mố  tươ    ồng giữa  á     á FFR v  RFR trước và sau can thiệp ở 

bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

RFR 
Tổng 

FFR 
Cohen’s 

Kappa 

Giá trị 

p 
Dƣơng tính Âm tính 

n % n % n % 

Trƣớc can thiệp 46 100,0 22 47,8 24 52,2 

0,654 <0,001
a
 Dương tính 26 56,5 20 43,5 6 13,0 

Âm tính 20 43,5 2 4,3 18 39,1 

Sau can thiệp 21 100,0 0 0 21 100,0 

N/A N/A Dương tính 4 19,0 0 0 4 19,0 

Âm tính 17 81,0 0 0 17 81,0 

 Ghi chú: 
a
 Kiểm định hệ số đồng thuận Cohen’s Kappa. 

Nhận xét: trước can thiệp, có sự tương đồng trong đánh giá các chỉ số FFR và 

RFR trên cùng 46 BN có làm cả 2 chỉ số này. Hệ số đồng thuận Cohen’s Kappa tính 

được là 0,654 với p<0,001. 

Chưa kết luận được về sự tương đồng trong đánh giá các chỉ số FFR và RFR trên 21 

BN có làm cả 2 chỉ số này sau can thiệp. 

 

Biểu  ồ 3.2. Tươ   qua  v  tươ    ồng giữa FFR và RFR bệ        trước can 

thiệp ở bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p (n=46) 

Nhận xét: các chỉ số FFR và RFR được chia làm 4 nhóm dựa theo kết quả 

FFR ≤ 0,8 và RFR ≤ 0,89.  
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Nhóm FFR không tương đồng chiếm tỷ lệ 17,3%, nhóm FFR tương đồng 

chiếm tỷ lệ 82,7%.  

Nhóm FFR không tương đồng gồm  

   nhóm 1: FFR cao (FFR>0,80)/RFR thấp (RFR≤0,89) và  

   nhóm 2: FFR thấp (FFR≤0,80)/RFR cao (RFR>0,89).  

Nhóm FFR tương đồng gồm  

   nhóm 3 có FFR thấp (FFR≤0,80)/RFR thấp (≤0,89) và 

   nhóm 4 có FFR cao (FFR>0,80)/RFR cao (RFR >0,89) 

 

Biểu  ồ 3.3. Tươ   qua    ữa FFR và RFR bệnh nhân sau can thiệp ở bệnh 

nhân nhồ   áu cơ t   c p (n=21) 

Nhận xét: phân bố dữ liệu có xu hướng đi lên thể hiện mối tương quan thuận 

chiều giữa hai chỉ số FFR và RFR. 
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3.3. GIÁ TRỊ CỦA FFR SO VỚI QCA TRONG HƢỚNG DẪN CAN THIỆP 

ĐỘNG MẠCH VÀNH KHÔNG THỦ PHẠM HẸP TRUNG GIAN Ở BỆNH 

NHÂN NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP 

3.3.1. Thay đổi chiến lƣợc điều trị tổn thƣơng động mạch vành không thủ 

phạm ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

 

Sơ  ồ 3.1. Chiế   ược   ều trị tổn t ươ   k ô   t ủ ph   t e   ướng dẫn FFR 

ở bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Nhận xét: nhóm FFR có 86 tổn thương không thủ phạm trên 65 BN trong đó 

có 71 tổn thương hẹp trung gian, 17 tổn thương được can thiệp trực tiếp gồm 15 

trường hợp hẹp nặng và 2 tổn thương hẹp trung gian nhưng không được làm FFR. 

Trong 69 tổn thương làm FFR có 27 tổn thương có FFR dương tính (39,1%), 

42 tổn thương FFR âm tính (60,9%) được điều trị Nội khoa. 
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Có 1 trường hợp bóc tách mạch vành do ống thông ở nhóm FFR, đã can thiệp 

thành công tổn thương bóc tách. BN ổn sau thủ thuật. 

 

Biểu  ồ 3.4. T ay  ổi chỉ  ị     ều trị t e   ướng dẫn FFR so với QCA ở các 

nhóm hẹp trung gian ở bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p (n=69) 

Nhận xét: ở nhóm hẹp 50 - 70%, so với chỉ định 100% điều trị nội khoa theo 

hướng dẫn QCA thì hướng dẫn FFR đã thay đổi 7,7% BN can thiệp mạch vành. Với 

100% BN can thiệp mạch vành theo hướng dẫn QCA nếu phát hiện hẹp 70% trở 

lên, hướng dẫn FFR đã thay đổi chỉ định điều trị cho 37,5% BN sang điều trị nội 

khoa ở nhóm hẹp 70 – 90%. 
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Biểu  ồ 3.5. T ay  ổi chỉ  ị     ều trị t e   ướng dẫn FFR so với QCA ở t t cả 

các tổ  t ươ    ẹp trung gian ở bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p (n=69) 

Nhận xét: trong 69 tổn thương có làm FFR ở nhóm can thiệp, hướng dẫn FFR 

giúp tăng tỷ lệ điều trị nội khoa từ 52,2% nếu sử dụng hướng dẫn QCA lên đến 

59,4% và giảm tỷ lệ can thiệp mạch vành từ 47,8% xuống còn 40,6%. Trong số này 

có 1 ca FFR âm tính nhưng vẫn can thiệp mạch vành do bóc tách mạch vành. 
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3.3.2. Hiệu quả can thiệp động mạch vành không thủ phạm theo hƣớng dẫn 

FFR so với nhóm đối chứng 

Bảng 3.22. So sánh các thông số của stent trên bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p ở 

nhóm FFR và nhóm ch ng trong can thiệp tổ  t ươ     ng m ch vành không 

thủ ph m 

Thông số Stent 

Tổng 

(n=130) 

Nhóm FFR 

(n=65) 

Nhóm chứng 

(n=65) 
Giá trị 

p 

n % n % n % 

Số stent/BN 2,28 ± 0,93 1,97 ± 0,97 2,60 ± 0,77 <0,001
a
 

Thuốc cản quang 295,62 ± 73,96 298,92 ± 87,39 292,31 ± 58,01 0,909
a
 

Số stent/tổn thương 

ĐMV không thủ phạm 
1,07 ± 0,76 0,80 ± 0,83 1,34 ± 0,57 <0,001

a
 

Thuốc cản quang/CTMV 

ĐMV không thủ phạm 

137,69 ± 

62,04 

139,08 ± 

77,70 

136,31 ± 

41,44 
0,626

a
 

Ghi chú: *Trung bình ± Độ lệch chuẩn, 
a
 Kiểm định Mann-Whitney 

Nhận xét: số stent trung bình trên một bệnh nhân ở các lần can thiệp và kết 

quả này ở can thiệp tổn thương không thủ phạm nhóm FFR đều thấp hơn so với 

nhóm chứng có ý nghĩa thống kê (1,97 ± 0,97 so với 2,60 ± 0,77; 0,80 ± 0,83 so với 

1,34 ± 0,57; p<0,001). 

Lượng thuốc cản quang trung bình trên một BN không khác biệt ở 2 nhóm 

FFR và nhóm đối chứng (p>0,05). 
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Bảng 3.23. So sánh các thông số của stent ở nhóm FFR và nhóm ch ng trong 

can thiệp tổ  t ươ     ng m ch vành không thủ ph m ở bệnh nhân nhồi máu 

cơ t   c p 

Thông số Stent 

Tổng 

(n=180) 

Nhóm FFR 

(n=86) 

Nhóm chứng 

(n=94) 
Giá trị 

p 

n % n % n % 

Tổng số 

stent 

0 63 35,0 41 47,7 22 23,4 

0,004
a
 

1 98 54,4 39 45,3 59 62,8 

2 16 8,9 5 5,8 11 11,7 

3 3 1,7 1 1,2 2 2,1 

Số stent trung bình* 0,77 ± 0,68 0,60 ± 0,66 0,93 ± 0,66 0,001
b
 

Lượng thuốc cản quang 

(ml)** 

n=149 

120,0 

(60,0 - 150,0) 

n=84 

65,0 

(60,0 - 150,0) 

n=65 

130,0 

(100,0 - 160,0) 

<0,001
b
 

Ghi chú: *Trung bình ± Độ lệch chuẩn, ** Trung vị (Khoảng phân vị 25% - 75%), 

a
 Kiểm định chính xác Fisher, 

b
 Kiểm định Mann-Whitney 

Nhận xét: trong tổng số 180 tổn thương ĐMV không thủ phạm, số stent trung 

bình trên mỗi ĐMV không thủ phạm ở nhóm sử dụng FFR thấp hơn có ý nghĩa 

thống kê so với nhóm can thiệp 0,60 ± 0,66 so với 0,93 ± 0,66 (p=0,001). 

Số lượng BN có từ 1 stent trở lên ở nhóm FFR thấp hơn ở nhóm FFR so với 

nhóm chứng 52,3% so với 76,6% (p=0,004). 

Lượng thuốc cản quang trên các động mạch vành không thủ phạm ở nhóm sử 

dụng FFR thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm can thiệp, với trung vị là 65 ml 

so với 130 ml (p<0,001).  
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Bảng 3.24. So sánh vị trí v  kíc  t ước của stent ở nhóm FFR và nhóm ch ng 

trong can thiệp tổ  t ươ     ng m ch vành không thủ ph m ở bệnh nhân nhồi 

 áu cơ t   c p 

Thông số stent 

Tổng 

(n=139) 

Nhóm FFR 

(n=52) 

Nhóm chứng 

(n=87) 
Giá trị 

p 
n % n % n % 

Vị trí stent 

LAD 61 43,9 27 51,9 34 39,1 

0,269
a
 LCx 48 34,5 14 26,9 34 39,1 

RCA 30 21,6 11 21,2 19 21,8 

Đường kính stent (mm)* 3,0 (2,8 - 3,0) 3,0 (2,8 - 3,0) 3,0 (2,8 - 3,5) 0,767
b
 

Chiều dài stent (mm)* 
28,0 

(23,0 - 33,0) 

32,0 

(26,0 - 38,0) 

25,0 

(22,0 - 32,0) 
0,001

c
 

Ghi chú: * Trung vị (Khoảng phân vị 25% - 75%), 
a 

Kiểm định χ
2
, 

b
 Kiểm định 

chính xác Fisher, 
c
 Kiểm định Mann-Whitney 

Nhận xét: trong 139 stent được đặt, chiều dài stent ở nhóm FFR cao hơn có ý 

nghĩa thống kê so với chiều dài stent ở nhóm chứng (với trung vị là 32 mm so với 

25 mm, p=0,001). 

Bảng 3.25. So sánh kết quả can thiệp tổ  t ươ     ng m ch vành không thủ 

ph m ở nhóm FFR và nhóm ch ng ở bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Kết quả can thiệp ĐMV 

không thủ phạm 

Tổng Nhóm FFR 
Nhóm 

chứng 
Giá 

trị p 
n % n % n % 

Số tổn thƣơng đã can thiệp n=117 n=45 n=72  

TIMI III sau can thiệp 117 100,0 45 100,0 72 100,0 N/A 

Thành công hình ảnh 114 97,4 44 97,8 70 97,2 1,000
a
 

Thành công thủ thuật 115 98,3 44 97,8 71 98,6 1,000
a
 

Số bệnh nhân can thiệp n=130 n=65 n=65  

Số ngày nằm viện 
7,0 

(6,0 – 8,0) 

7,0 

(6,0 – 8,5) 

7,0 

(6,0 – 8,0) 
0,261

b
 

Ghi chú: 
a
 Kiểm định chính xác Fisher, 

b
 Kiểm định Mann-Whitney 

Nhận xét: kết quả can thiệp các tổn thương không thủ phạm đạt khá tốt: TIMI III 

đạt 100% ở cả 2 nhóm, thành công hình ảnh đạt 97,8% ở nhóm FFR và 97,2% ở nhóm 

chứng, thành công thủ thuật đạt > 97,8% ở nhóm FFR và 98,6% ở nhóm chứng.  

Số ngày nằm viện trung vị là 7 ngày ở cả 2 nhóm. 
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3.3.3. Biến cố tim mạch chính tổn thƣơng động mạch vành không thủ phạm ở 

bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

 

Biểu  ồ 3.6. Tần số các lo i biến cố tim m ch chính ở bệnh nhân nhồ   áu cơ 

tim c p (n=130) 

Nhận xét: tần suất các biến cố tim mạch chính tương tự ở cả hai nhóm. 

Tử vong do tim: nhóm chứng có 1 trường hợp 

Tử vong không do tim: nhóm FFR và nhóm chứng đều có 2 trường hợp 

NMCT không tử vong: nhóm chứng có 3 trường hợp (2,3%). 

Suy thận: nhóm chứng có 3 trường hợp (2,3%). 

Tái thông mạch đích: nhóm FFR có 2 trường hợp tái thông trên các tổn thương 

trước đó có FFR âm tính. 

Đột quỵ: nhóm chứng có 1 trường hợp. 
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Bảng 3.26. So sánh biến cố tim m ch chính ở bệnh nhân tổ  t ươ     ng m ch 

vành không thủ ph m ở   ó  FFR v    ó   ối ch ng ở bệnh nhân nhồi máu 

cơ t   c p  

Biến cố 

Tổng 

(n=130) 

Nhóm FFR 

(n=65) 

Nhóm chứng 

(n=65) 
Giá 

trị p 
n % n % n % 

Nội viện 3 2,3 0 0 3 4,6 N/A 

Biến cố sau xuất viện 11 8,5 4 6,2 7 10,8 0,344
a
 

Tử vong 5 3,8 2 3,1 3 4,6 1,000
b
 

Thời gian theo dõi* 15,35 ± 7,96 14,75 ± 8,90 15,95 ± 6,90 0,127
c
 

Ghi chú: *Trung bình ± Độ lệch chuẩn, 
a
 Kiểm định χ

2
, 

b
 Kiểm định chính xác Fisher, 

c 
Kiểm định Mann-Whitney

 

Nhận xét: nhóm chứng có tỷ lệ biến cố nội viện là 4,6%, nhóm FFR là 0%, 

không ghi nhận sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Khi theo dõi sau xuất viện, nhóm FFR so với chứng có tỷ lệ biến cố thấp hơn 

nhưng không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (6,2% so với 10,8%, p>0,05). 

Khi theo dõi sau xuất viện, nhóm FFR so với chứng có tỷ lệ tử vong thấp hơn 

nhưng không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (3,1% so với 4,6%, p>0,05). 

Trung bình thời gian theo dõi là 15,35 ± 7,96 tháng, kết quả này không khác 

biệt ở 2 nhóm nghiên cứu. 

Bảng 3.27. Trung bình thời gian sống không có biến cố sau xu t viện ở nhóm 

FFR và nhóm ch ng ở bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Nhóm nghiên 

cứu 
n 

Số biến 

cố 

Thời gian sống không biến cố 

(tháng) Giá trị p 

Trung bình Sai số chuẩn 

Nhóm FFR 65 4 24,3 0,5 

0,364
a
 Nhóm chứng 65 7 22,9 0,7 

Tổng 130 11 23,6 0,5 

Ghi chú: 
a
 Kiểm định Log Rank 

Nhận xét: trung bình thời gian sống không biến cố ở nhóm FFR là 24,3 tháng, cao 

hơn so với nhóm chứng là 22,9 tháng, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 
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Biểu  ồ 3.7. Đường Kaplan-Meier thời gian sống không có biến cố sau xu t viện 

ở nhóm FFR và nhóm ch ng ở bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p (n=130) 

Nhận xét: đường Kaplan-Meier thể hiện thời gian sống không biến cố ở nhóm 

FFR cao hơn nhóm chứng ở hầu hết thời gian theo dõi nhưng tương đồng ở giai 

đoạn 25 tháng kết thúc theo dõi. 

Bảng 3.28. Trung bình thời gian sống không có biến cố tử vong sau xu t viện ở 

nhóm FFR và nhóm ch ng ở bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Nhóm nghiên 

cứu 
n 

Số biến 

cố 

Thời gian sống không biến cố 

tử vong (tháng) 
Giá trị 

p 
Trung bình Sai số chuẩn 

Nhóm FFR 65 2 24,4 0,4 

0,667
a
 Nhóm chứng 65 3 24,1 0,5 

Tổng 130 5 24,3 0,3 

Ghi chú: 
a
 Kiểm định Log Rank 

Nhận xét: trung bình thời gian sống không biến cố tử vong ở nhóm FFR là 

24,4 tháng, cao hơn so với nhóm chứng là 24,1 tháng nhưng sự khác biệt không có 

ý nghĩa thống kê với p>0,05. 



92 
 

 

 
Biểu  ồ 3.8. Đường Kaplan-Meier thời gian sống không biến cố tử vong sau xu t 

viện ở nhóm FFR và nhóm ch ng ở bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p 

Nhận xét: đường Kaplan-Meier thể hiện thời gian sống không biến cố ở nhóm 

FFR cao hơn nhóm chứng nhưng khác biệt không đáng kể sau giai đoạn 15 tháng. 

3.3.4. Mối liên quan giữa biến cố tim mạch chính, tử vong và nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.29. Mối liên quan giữa biến cố tim m ch chính và nhóm nghiên c u ở 

bệnh nhân nhồ   áu cơ t   c p (n=130) 

Nhóm nghiên 

cứu 

Biến cố tim mạch chính 

OR 95% KTC 
Giá trị 

p 
Có Không 

n % n % 

FFR 4 6,2 61 93,8 

0,54 0,15 – 1,95 0,344
a
 Chứng 7 10,8 58 89,2 

Tổng 11 8,5 119 91,5 

Ghi chú: 
a
 Kiểm định χ

2
 

Nhận xét: BN nhóm FFR có xu hướng gặp biến cố tim mạch chính thấp hơn 

nhóm chứng với OR = 0,54 (KTC 95%: 0,15 – 1,95) nhưng không có ý nghĩa thống 

kê với p>0,05. 
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Bảng 3.30. Mối liên quan giữa biến cố tử vong và nhóm nghiên c u ở bệnh nhân 

nhồ   áu cơ t   c p (n=130) 

Nhóm nghiên 

cứu 

Biến cố tử vong 

OR 95% KTC 
Giá trị 

p 
Có Không 

n % n % 

FFR 2 3,1 63 96,9 

0,66 0,11 – 4,06 1,000
a
 Chứng 3 4,6 62 95,4 

Tổng 5 3,8 125 96,2 

Ghi chú: 
a
 Kiểm định chính xác Fisher 

Nhận xét: BN nhóm FFR có xu hướng tử vong thấp hơn nhóm chứng với 

OR = 0,66 (KTC 95%: 0,11 – 4,06) nhưng không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

 

Nghiên cứu của chúng tôi có thiết kế cỡ mẫu cần tối thiểu 61 BN cho mỗi 

nhóm: nhóm can thiệp tổn thương không thủ phạm dưới hướng dẫn của FFR và 

nhóm đối chứng can thiệp tổn thương không thủ phạm dưới hướng dẫn của chụp 

mạch vành, chúng tôi đã chọn được 65 BN cho mỗi nhóm, tổng cộng 130 BN từ 

hai bệnh viện: bệnh viện Nhân dân Gia Định và bệnh viện Đại học Y Dược thành 

phố Hồ Chí Minh. 

4.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG VÀ CÁC ĐẶC ĐIỂM CỦA 

TỔN THƢƠNG KHÔNG THỦ PHẠM HẸP TRUNG GIAN Ở BỆNH NHÂN 

NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP 

4.1.1. Đặc điểm lâm sàng của bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

4.1.1.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

Theo nghiên cứu của José de Carvalho Cantarelli và cs. trên 29.538 BN, ở BN 

bệnh nhiều nhánh mạch vành, các yếu tố tiên lượng độc lập là tuổi > 40, giới tính 

nam, tăng huyết áp, rối loạn lipid máu, đái tháo đường type 2 [60]. 

Tuổi trung bình ở hai nhóm BN của chúng tôi là tương đương nhau. Tuổi 

trung bình của tất cả các BN là 62,5 ± 10,4, tuổi này > 60 tuổi, tương tự với các 

nghiên cứu trên BN NMCT cấp có bệnh nhiều nhánh mạch vành như Vũ Quang 

Ngọc 68,4 ± 11,0, FRAME AMI là 63,3 ± 11,4, FLOWER MI 62,5 ± 11,0 và 

61,9 ± 11,4 [14], [74], [115]. 

Nghiên cứu của chúng tôi có đa số BN là nam giới (66,9%) tương tự nghiên 

cứu của Vũ Quang Ngọc là 74,8%, FRAME AMI là 84,3%, FLOWER MI là 

85% [14], [74], [115]. 
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Bảng 4.1. Đặc   ểm các yếu tố   uy cơ tim m ch so với các nghiên c u khác 

Tác giả Năm Tăng 

HA (%) 

Rối loạn lipid 

máu(%) 

Đái tháo 

đƣờng 

(%) 

Hút 

thuốc lá 

(%) 

Chúng tôi 2023 80,0 67,7 37,7 43,8 

Vũ Quang Ngọc 

[14] 

2020 70,3 45,2 22,5 16,2 

FRAME AMI [74] 2022 53,9 40,6 32,6 34,9 

FLOWER MI [115] 2021 43,2 39,6 18,3 40,1 

Các yếu tố nguy cơ chiếm tỷ lệ cao: tăng HA 80,0%, đái tháo đường 37,7%, 

rối loạn lipid máu 67,7%, hút thuốc lá 43,8% cũng phù hợp với nhận định của 

các tác giả khác (bảng 4.1) trên bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp có bệnh nhiều 

nhánh động mạch vành. 

Nghiên cứu của Kuehnemund và cs. thực hiện thống kê về nhồi máu cơ tim 

trên toàn bộ dân số Đức trong 4 năm 2014 – 2017 cho thấy ở BN NMCT cấp ST 

chênh lên có 280.515 trường hợp với 64,7% là nam giới trong khi NMCT cấp 

không ST chênh lên có 595.220 trường hợp với 69,9% là nam giới. Mặc dù vậy, ở 

nhóm NMCT ST chênh lên hay NMCT không ST chênh lên, nữ giới lại có nhiều 

yếu tố nguy cơ tim mạch với tuổi cao hơn, tỷ lệ bệnh thận mạn, tăng huyết áp và 

suy tim cao hơn nam giới, cũng chính vì thế, tỷ lệ tử vong nội viện của nữ giới cũng 

cao hơn nam giới ở cả 2 nhóm bệnh NMCT ST chênh lên (15,0% so với 9,6%; 

p < 0,001; OR 1,07; KTC 95%: 1,03 – 1,10) và NMCT không ST chênh lên (8,3% 

so với 6,3%; p < 0,001; OR 0,91; KTC 95% 0,89 – 0,93) [67]. 

4.1.1.2. Đặc điểm lâm sàng của đối tượng nghiên cứu 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về các đặc điểm lâm sàng giữa hai 

nhóm nghiên cứu. 

Các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi thuộc nhóm có nguy cơ 

thấp với điểm TIMI có giá trị trung vị là 3 điểm. Giá trị này ở điểm số GRACE 

là 130,5 điểm (nhóm NMCT cấp không ST chênh lên) thuộc nhóm nguy cơ 

trung bình (109 - 140 điểm). 
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Điểm số PRECISE DAPT là 16 điểm < 25 điểm thuộc nhóm nguy cơ xuất 

huyết thấp và BN có thể sử dụng kháng kết tập tiểu cầu kép > 12 tháng. 

Phân độ Killip độ I chiếm 96,2% là những BN có tình trạng huyết động ổn 

định khi làm cấp cứu động mạch vành thủ phạm. Mẫu chọn bệnh của chúng tôi 

không thuộc các phân nhóm có nguy cơ cao. Nghiên cứu của Marco Giuseppe Del 

Buono và cs. thấy phân độ Killip III, IV là một yếu tố tiên lượng độc lập đối với tử 

vong nội viện và tiên lượng lâu dài của bệnh nhân do tắc nghẽn tổn thương động 

mạch vành thủ phạm gây tổn thương khối lượng lớn cơ tim. Đối với các nghiên cứu 

khảo sát FFR trên động mạch vành không thủ phạm, mục tiêu khảo sát là các tổn 

thương khá ổn định là tổn thương không thủ phạm và tình trạng của bệnh nhân cũng 

cần phải ổn định để có thể khảo sát FFR vì thế các bệnh nhân nặng có phân độ 

Killip III, IV cần phải loại trừ ngay từ đầu tránh ảnh hưởng đến kết quả chung của 

nghiên cứu [38]. Các nghiên cứu hiện tại khi chọn BN để đánh giá can thiệp mạch 

vành hoàn toàn cũng không lựa chọn BN Killip III (phù phổi cấp) hay Killip IV (có 

choáng tim) [45], [87]. Nghiên cứu FLOWER MI có tỷ lệ Killip ≥ II ở nhóm FFR là 

6,7%, ở nhóm chứng là 5,3% [115]. Nghiên cứu của Vũ Quang Ngọc có tỷ lệ Killip 

I là 80,2%, Killip II là 19,8% [14].  

Thời gian cửa - bóng có giá trị trung vị là 95,5 phút, 46,7% có thời gian cửa 

bóng ≤ 90 phút. Nghiên cứu của Erez Marcusohn và cs. cho thấy thời gian cửa -

bóng có ảnh hưởng đến tử vong trong vòng 180 ngày, với mỗi 30 phút gia tăng thời 

gian cửa bóng sẽ làm gia tăng tỷ lệ tử vong 30% [79]. 

4.1.1.3. Thuốc sử dụng lúc nhập viện 

Tỷ lệ sử dụng thuốc heparin trọng lượng phân tử thấp và ức chế bơm 

proton cao hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm FFR so với nhóm chứng (lần lượt là 

58,5% so với 40,0%, p=0,035 và 58,5% so với 38,5%, p=0,023). Các loại thuốc 

còn lại sử dụng theo đúng các khuyến cáo mới nhất về điều trị Nội khoa trên 

BN NMCT cấp có đặt stent [25]. 

Aspirin và thuốc P2Y12 sử dụng gần như 100% trường hợp khi ra viện. 

Tỷ lệ sử dụng ticagrelor của nghiên cứu chúng tôi là 66,2%, chiếm 2/3 trường 

hợp trong khi nghiên cứu FRAME AMI là 45,4%, sử dụng prasugrel là 25,3%. 
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Theo khuyến cáo của Hội tim mạch Hoa Kỳ 2021 về tái thông mạch vành, ở 

BN hội chứng vành cấp có can thiệp mạch vành, sử dụng ticagrelor và 

prasugrel được ưu tiên hơn clopidogrel trong giúp làm giảm các biến cố thiếu 

máu cục bộ bao gồm cả huyết khối trong stent (phân loại 2a) [69]. Khuyến cáo 

2023 về hội chứng vành cấp của Hội tim mạch châu Âu cũng ưu tiên sử dụng 

ticagrelor và prasugrel là các thuốc ức chế P2Y12 mạnh hơn là clopidogrel nếu 

không có chống chỉ định (phân loại IC) [25]. 

4.1.2. Đặc điểm cận lâm sàng của bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

4.1.2.1. Đặc điểm cận lâm sàng của bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Nghiên cứu chúng tôi không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về mặt cận 

lâm sàng giữa hai nhóm nghiên cứu. 

Phân suất tống máu thất trái (LVEF) có trung vị là 52,5% ở mức phân suất 

tống máu bảo tồn Phân suất tống máu <40% chỉ chiếm tỷ lệ thấp 16,9%.Về phân 

suất tống máu, nghiên cứu chúng tôi có LVEF với giá trị trung vị là 52,5%. Nghiên 

cứu FLOWER MI có LVEF trung bình là 50%, nghiên cứu FRAME-AMI là 53,4 

±10,0%, cao hơn nghiên cứu của Vũ Quang Ngọc 46,4 ± 7,3%. 

Tỷ lệ phân suất tống máu ≤40% (LVEF giảm) chỉ chiếm tỷ lệ 16,9%, thấp 

hơn ở nghiên cứu của Vũ Quang Ngọc là 20,7% [14]. Nghiên cứu của Keelan và 

cs. chia các BN được can thiệp mạch vành thành 3 nhóm có LVEF ≤ 40%, 41-

49% và ≥50%, nhóm LVEF ≤ 40% có tỷ lệ 14,3%, kết quả cho thấy về mặt tử 

vong nội viện có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với tỷ lệ ở mỗi nhóm lần lượt 

là 3,0%, 1,6% và 0,1% (p<0,001), tỷ lệ tử vong sau 1 năm ở mỗi nhóm cũng 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với lần lượt là 11%, 4,5% và 1,9% (p<0,001), giảm 

LVEF ≤40% liên quan đến gia tăng tỷ lệ tử vong nội viện và tử vong sau 1 năm 

ở những BN được can thiệp mạch vành [61]. 

Nghiên cứu của chúng tôi có trung vị nồng độ Creatinine máu (µmol/L) là 

87,0 (KPV 25%-75%: 75,3 - 99,1) µmol/L thấp hơn nghiên cứu FRAME AMI 

97,3± 106,1 µmol/L và tương tự nghiên cứu FLOWER MI là 88,0 (77,8–100,0) 

µmol/L (nhóm FFR) so với 87,0 (75,0–101,0) µmol/L (nhóm chứng). Các BN có 

chức năng thận bình thường phù hợp để có thể thực hiện nhiều lần thủ thuật. 
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Trung bình nồng độ LDL-C (mmol/L) trong nghiên cứu của chúng tôi 3,3 ± 

0,9 mmol/L cao hơn trong nghiên cứu của Vũ Quang Ngọc 98,1 ± 26,0 mg/dL (2,54 

± 0,67 mmol/L), của Đinh Đức Huy là 2,94 ± 0,83/2,98 ± 0,91 và FRAME AMI là 

120,2 ± 43,6 mg/dL (3,1 ± 1,13 mmol/L) [9], [14], [74], [111]. 

4.1.2.2. Chẩn đoán nhồi máu cơ tim cấp 

Nghiên cứu của chúng tôi không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về mặt 

chẩn đoán NMCT cấp giữa hai nhóm nghiên cứu. 

Tỷ lệ NMCT cấp ST chênh lên cao hơn so với NMCT cấp không ST chênh lên 

(58,5% sv. 41,5%) ngược lại với nghiên cứu FRAME AMI có tỷ lệ NMCT cấp ST 

chênh lên thấp hơn so với NMCT cấp không ST chênh lên (47,2% so với 52,8%) [74]. 

Nhóm NMCT cấp ST chênh lên, điện tâm đồ có NMCT thành dưới chiếm tỷ 

lệ cao nhất với 43,4%, tương tự nghiên cứu của Đinh Đức Huy với tỷ lệ 54,5% [9]. 

Hơn 50% BN có bệnh 2 nhánh mạch vành (61,5%), bệnh 3 nhánh chiếm 

38,5%. Kết quả tương tự nghiên cứu FRAME AMI với 61,4% là 2 nhánh và 38,6% 

là 3 nhánh [74]. Nghiên cứu của FLOWER MI cũng chủ yếu là 2 nhánh 72,9%: 

nhóm FFR và 78%: nhóm chứng [115]. 

Các kết quả này liên quan đến vấn đề chọn mẫu. 

4.1.3. Đặc điểm tổn thƣơng thủ phạm đã can thiệp thì đầu  

4.1.3.1. Đặc điểm tổn thương động mạch vành thủ phạm ở bệnh nhân nhồi máu 

cơ tim cấp 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về đặc điểm tổn thương mạch vành 

thủ phạm giữa hai nhóm nghiên cứu. 

Tổn thương thủ phạm thường gặp nhất là LAD (40,8%), thứ hai là RCA 

34,6% tương tự với Vũ Quang Ngọc LAD là 51,4%[14]. Kết quả ngược với nghiên 

cứu FRAME AMI với RCA nhiều nhất là 42,2%, LAD thứ 2 (34,7%) [74]. Tùy 

theo cách chọn mẫu mà sẽ có tổn thương nằm ở nhánh mạch vành nào nhiều hay ít. 

4.1.3.2. Thông số can thiệp cấp cứu tổn thương động mạch vành thủ phạm 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về đặc điểm thủ thuật can thiệp tổn 

thương mạch vành thủ phạm giữa hai nhóm nghiên cứu. 
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Đường tiếp cận nhiều nhất là ĐM quay với tỷ lệ là 83,1%, tương tự các nghiên 

cứu của Vũ Quang Ngọc 93,7%, FRAME AMI 83,8% [14, 74]. Theo hướng dẫn 

điều trị năm 2023 của Hội tim mạch châu Âu, tiếp cận bằng đường động mạch quay 

được xếp loại khuyến cáo IA do giúp giảm các biến chứng chảy máu và giảm tỷ lệ 

tử vong rất nhiều so với đường động mạch đùi. 

Đa số các tổn thương tắc hoàn toàn với dòng chảy TIMI 0: 71,1%. Theo 

nghiên cứu của Polańska-Skrzypczyk và cs., dòng chảy mạch vành theo phân độ 

TIMI ở BN NMCT cấp ST chênh lên trước can thiệp chỉ liên quan đến tử vong do 

mọi nguyên nhân nhưng không liên quan đến tử vong do tim mạch và điều này cũng 

chỉ xảy ra vào cuối quá trình theo dõi. Dòng chảy TIMI trước can thiệp ở BN 

NMCT cấp ST chênh lên cũng không phải là một yếu tố tiên lượng độc lập về mặt 

tử vong [111]. 

Có 38,2% BN được hút huyết khối, kết quả này thấp hơn của Vũ Quang Ngọc 

là 37,8% và cao hơn của nghiên cứu FRAME AMI là 17,3% [14], [74]. Hướng dẫn 

điều trị năm 2023 của Hội tim mạch châu Âu không khuyến cáo việc hút huyết khối 

thường quy vì không có sự khác biệt về mặt kết cục giữa bệnh nhân hút huyết khối 

và không hút huyết khối, tuy nhiên việc hút huyết khối sẽ theo quyết định của thủ 

thuật viên thực hiện [25]. Trên thực tế lâm sàng, việc hút huyết khối sẽ giúp tạo 

thông thoáng dòng chảy, tạo thuận lợi cho việc đặt stent và tránh huyết khối thuyên 

tắc đoạn xa, đặc biệt là trong các trường hợp có gánh nặng huyết khối lớn [59]. 

4.1.3.3. Đặc điểm stent trong can thiệp tổn thương động mạch vành thủ phạm ở 

bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về đặc điểm stent trong thủ thuật 

can thiệp tổn thương mạch vành thủ phạm giữa hai nhóm nghiên cứu. 

Các BN trong nghiên cứu đa phần được đặt 01 stent (80,0%) trên tổn 

thương thủ phạm, có 1 trường hợp ở mỗi nhóm đặt 3 stent. 100% các stent được 

đặt trong nghiên cứu là stent phủ thuốc, phù hợp với hướng dẫn điều trị 2023 của 

Hội tim mạch châu Âu (ESC) là stent phủ thuốc làm giảm các biến cố tim mạch 

so với stent trần kim loại [25]. 

 



100 
 

 

Lượng thuốc cản quang có giá trị trung vị là 150ml/thủ thuật, thấp hơn so với 

nghiên cứu FRAME AMI 190,4 ± 79,7 ml [74]. 

Đường kính stent có giá trị trung vị là 3,0mm, nhỏ hơn so với nghiên cứu của 

Vũ Quang Ngọc là 3,3 ± 0,4 và nghiên cứu FRAME AMI là 3,2mm [14], [74]. 

Chiều dài stent trung bình là 32,0 mm, ngắn hơn nghiên cứu của Vũ Quang Ngọc là 

34 ± 10 mm và FRAME AMI là 35,5 ± 16,9 mm [14], [74]. Nghiên cứu của Chen 

và cs. đánh giá ảnh hưởng của về độ dài và đường kính stent trên kết cục quanh thủ 

thuật ở BN NMCT cấp ST chênh lên cho thấy chiều dài và đường kính stent là 

những yếu tố nguy cơ độc lập đối với hiện tượng chậm dòng chảy và mất dòng chảy 

(no-reflow) ở BN NMCT cấp ST chênh lên [29]. 

4.1.3.4. Kết quả can thiệp tổn thương động mạch vành thủ phạm ở bệnh nhân 

nhồi máu cơ tim cấp 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về kết quả can thiệp tổn thương 

mạch vành thủ phạm giữa hai nhóm nghiên cứu. 

Dòng chảy TIMI sau can thiệp hầu hết là TIMI III chiếm 98,5% cao hơn 

nghiên cứu của Vũ Quang Ngọc là 82,9% [14]. Thành công hình ảnh là 96,2% và 

thành công thủ thuật là 100% tương tự nghiên cứu FRAME AMI có thành công 

thủ thuật là 99,8% [74]. 

Nghiên cứu của Polańska-Skrzypczyk và cs. thực hiện nghiên cứu trên 1064 

BN NMCT cấp ST chênh lên được can thiệp mạch vành để đánh giá dòng chảy 

TIMI ảnh hưởng thế nào đến tiên lượng của BN. Dòng chảy TIMI sau can thiệp liên 

quan độc lập đến tử vong do mọi nguyên nhân và tử vong tim mạch trong 30 ngày 

sau nhập viện, 1 năm và 9 năm. Dòng chảy TIMI sau can thiệp càng thấp thì tỷ lệ tử 

vong càng cao. Tuy nhiên, sự khác biệt chỉ thấy giữa dòng chảy TIMI III so với các 

mức độ dòng chảy khác (p=0,001) [111].  

Khi so sánh giữa hai nhóm BN can thiệp mạch vành thành công và can thiệp 

mạch vành thất bại, dù cho BN đến sớm hay muộn thì khả năng tử vong luôn cao 

hơn ở nhóm can thiệp mạch vành thất bại so với nhóm can thiệp mạch vành thành 

công: nhóm đến sớm hơn 3 giờ có OR = 1,9 (KTC 95%: 1,1 – 3,4, p = 0,03), nhóm 

đến từ 3 – 6 giờ có OR = 2,1 (KTC 95%: 1,4 – 3,1, p < 0,0005) và ngay cả nhóm 

đến sau 6 giờ có OR = 1,7 (KTC 95%: 1,0 – 2,8, p = 0,04) [111]. 
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4.1.4. Đặc điểm của các tổn thƣơng không thủ phạm hẹp trung gian ở bệnh 

nhân nhồi máu cơ tim cấp 

4.1.4.1. Đặc điểm tổn thƣơng động mạch vành không thủ phạm ở bệnh nhân nhồi 

máu cơ tim cấp 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nhánh ĐMV không thủ phạm thường gặp nhất 

là LAD (43,9%), tương ứng với kết quả của FLOWER MI là 59,9% (nhóm FFR) và 

54,8% (nhóm chứng), trong khi nghiên cứu của Vũ Quang Ngọc là động mạch mũ LCx 

(39,2%) [74, 115]. Kết quả này sẽ tùy thuộc vào kết quả của ĐM vành thủ phạm. 

Tỷ lệ hẹp 50 - 70% cao hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm FFR so với nhóm 

chứng (41,9% so với 23,4%) trong khi tỷ lệ hẹp 70 - 90% cao hơn có ý nghĩa thống 

kê ở nhóm chứng so với nhóm FFR (72,3% so với 40,7%) với p<0,001. Tương tự 

kết quả FLOWER MI với tỷ lệ ở nhóm hẹp 50 - 70% chiếm tỷ lệ cao hơn (42,2% so 

với 29,7%) và nhóm hẹp 70 - 90% chiếm tỷ lệ thấp hơn (47,6% so với 62,7%) 

[115]. Tỷ lệ tổn thương hẹp 50 - 70% của nghiên cứu chúng tôi thấp hơn nghiên cứu 

của Vũ Quang Ngọc là 70,6% [14]. Các tổn thương có mức độ hẹp trên 90% ở 

nhóm FFR được xem là hẹp có ý nghĩa, tương đương FFR ≤ 0,80 và được tiến hành 

can thiệp mà không thông qua khảo sát FFR. Theo nghiên cứu FAME, đối với các 

tổn thương hẹp >90% thì có tới 96% các trường hợp có FFR ≤ 0,80, chính vì vậy 

khi một tổn thương được đánh giá có mức độ hẹp >90% trên hình ảnh chụp mạch 

vành thì gần như là tổn thương này gây thiếu máu cục bộ có ý nghĩa nên không cần 

khảo sát sinh lý vành đối với các tổn thương này [133]. Nghiên cứu DANAMI-3 

PRIMULTI mặc định những tổn thương hẹp >90% có FFR ≤ 0,80 [45]. Cho đến 

hiện tại, các nghiên cứu lớn về tổn thương không thủ phạm đều lấy mức độ hẹp 50 - 

90% để nghiên cứu [45], [87], [123]. Khuyến cáo năm 2019 của Hội tim mạch châu 

Âu về điều trị tái thông mạch vành đánh giá mức hẹp 40 - 90% lòng mạch trên chụp 

mạch vành được xem là mức hẹp trung gian của những tổn thương ổn định và cần 

khảo sát thêm về mặt sinh lý để đưa ra quyết định điều trị [97]. Khuyến cáo phân 

loại 1 đối với việc sử dụng FFR để khảo sát tổn thương mức độ hẹp trung gian, và 

phân loại IIa cho việc sử dụng FFR để khảo sát ở tổn thương trên nhiều nhánh mạch 

vành. Trong khuyến cáo 2019 về điều trị bệnh mạch vành ổn định của Hội tim mạch 
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châu Âu cũng khuyến cáo sử dụng FFR để khảo sát những tổn thương hẹp dưới 

90%. Đối với những tổn thương hẹp trên 90% là có chỉ định can thiệp trực tiếp mà 

không cần khảo sát sinh lý mạch vành [64]. Đối với những tổn thương không thủ 

phạm, bản chất là các tổn thương ổn định, tuy nhiên trong bệnh cảnh NMCT cấp sẽ 

có nhiều yếu tố gây mất ổn định như các yếu tố tăng đông hoặc gây co mạch sẽ làm 

ảnh hưởng đến bản chất vốn có của tổn thương, vì thế nếu chỉ dựa vào hình ảnh 

chụp mạch vành đơn thuần là không đủ để đánh giá chính xác mức độ hẹp, độ ổn 

định cũng như khả năng gây thiếu máu cục bộ của tổn thương.  

Nghiên cứu của Donmez và cs. so sánh mức độ hẹp trên chụp mạch vành của 

tổn thương không thủ phạm ở 86 bệnh nhân NMCT cấp ST chênh lên ngay khi can 

thiệp thì đầu và một tháng sau đó đánh giá bằng QCA cho thấy 20,9% bệnh nhân có 

mức độ hẹp giảm hơn 15%, 24,7% bệnh nhân có mức độ hẹp giảm từ 5 – 15%. 

13,3% bệnh nhân có mức độ hẹp được đánh giá từ nặng cần phải CTMV sang 

không nặng nên chỉ điều trị nội khoa [40]. Nghiên cứu của Colm G. Hanratty khảo 

sát tổn thương không thủ phạm sau 9 tháng thấy đường kính mạch máu tối thiểu 

giảm có ý nghĩa (1,53 ± 0,51 mm so với 1,78 ± 0,65 mm, p < 0,001) và mức độ hẹp 

cũng giảm có ý nghĩa (49,3% ± 14,5% so với 40,4% ± 16,6%, p < 0,0001) [53]. 

Điều này có thể được giải thích là do tăng các chất co mạch trong bệnh cảnh nhồi 

máu cơ tim cấp như catecholamine cũng như hoạt tính giao cảm, tăng serotonin, 

endothelin, angiotensin, thromboxane cũng như các yếu tố gây stress oxy hóa làm 

giảm các chất giãn mạch như nitric oxide, adenosine và prostacyclin [53]. 

Khi phân loại tổn thương, tổn thương nặng típ B2/C chiếm đa số với 60,0% 

nhưng thấp hơn nghiên cứu của Vũ Quang Ngọc là 75,5% [14]. Phân tích gộp của 

Maayan Konigstein và cs. bao gồm 7 nghiên cứu RCT trên 8516 BN, cho thấy phân 

loại tổn thương A, B1, B2 và C giúp đánh giá tiên lượng ngắn hạn và dài hạn trên 

BN có đặt stent phủ thuốc thế hệ mới. Suy tổn thương đích ở BN CTMV cao hơn có 

ý nghĩa ở nhóm tổn thương phức tạp (B2/C) so với nhóm không phức tạp (A/B1) ở 

các mốc thời điểm 30 ngày (2,0% so với 1,1%, P = 0,004), 1 năm (4,6% so với 

3,0%, p = 0,0005) và 5 năm (12,4% so với 9,2%, p = 0,0001) [65]. 
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4.1.4.2. Đặc điểm can thiệp tổn thƣơng động mạch vành không thủ phạm 

 Đặc điểm điều trị tổn thương động mạch vành không thủ phạm ở bệnh nhân 

nhồi máu cơ tim cấp 

Tỷ lệ điều trị nội khoa ở nhóm FFR cao hơn ở nhóm chứng là 47,7% so với 

23,4%. Ngược lại, tỷ lệ can thiệp mạch vành ở nhóm chứng cao hơn so với nhóm 

FFR 76,6% so với 52,3%. Tuy nhiên, không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về 

kết quả can thiệp tổn thương mạch vành không thủ phạm giữa hai nhóm nghiên cứu. 

Thực tế ở tất cả các nghiên cứu, khi so sánh hai nhóm điều trị, ở nhóm đối chứng 

đều tiến hành can thiệp mạch vành các tổn thương hẹp 50 - 70%. 2 nghiên cứu 

FRAME-AMI và FLOWER-MI là 2 nghiên cứu RCT duy nhất thực hiện so sánh 

hai phương pháp hướng dẫn điều trị FFR và chụp mạch vành để hướng dẫn can 

thiệp mạch vành trên tổn thương không thủ phạm BN NMCT cấp đều thực hiện can 

thiệp tất cả những tổn thương hẹp ≥ 50%, d ≥ 2,0 mm trên nhóm can thiệp dưới hướng 

dẫn của chụp mạch vành [74], [115]. Tuy nhiên trên thực tế lâm sàng, các tổn thương 

hẹp 50 – 70% đều được điều trị nội khoa và theo dõi nên trong nghiên cứu của chúng 

tôi chỉ tiến hành CTMV các tổn thương hẹp 70 - 90% và > 90% và điều trị nội khoa 

các tổn thương hẹp 50 - 70% ở nhóm chứng để phù hợp với thực tế lâm sàng. 

  Thuốc sử dụng lúc ra viện 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về thuốc sử dụng khi xuất viện 

giữa hai nhóm nghiên cứu. Tất cả BN đều được sử dụng kháng kết tập tiểu cầu kép 

khi xuất viện: Aspirin được sử dụng ở 100% BN. Ở nhóm P2Y12: 1/3 BN (32,3%) 

sử dụng Clopidogrel, 2/3 BN (67,7%) sử dụng Ticagrelor, điều trị này theo đúng 

hướng dẫn của Hội tim mạch châu Âu năm 2023 về Hội chứng vành cấp [25]. 2/3 

BN được sử dụng ức chế men chuyển và chẹn beta là các thuốc giúp giảm tái cấu 

trúc thất trái ở BN NMCT cấp. Statin được sử dụng ở hầu hết các BN (98,5%) theo 

đúng hướng dẫn điều trị phân loại IA của Hội tim mạch châu Âu năm 2023 về Hội 

chứng vành cấp [25]. 

  



104 
 

 

4.2. ĐẶC ĐIỂM CỦA PHÂN SUẤT DỰ TRỮ LƢU LƢỢNG VÀNH (FFR) VÀ 

TỶ SỐ KHI NGHỈ TOÀN CHU KỲ (RFR) TRÊN ĐỘNG MẠCH VÀNH 

KHÔNG THỦ PHẠM HẸP TRUNG GIAN Ở BỆNH NHÂN NHỒI MÁU CƠ 

TIM CẤP 

4.2.1. Đặc điểm FFR và RFR trên tổn thƣơng không thủ phạm mức độ hẹp 

trung gian ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

4.2.1.1. Đặc điểm điều trị ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Các thủ thuật khảo sát FFR đa số đều tiếp cận bằng đường ĐM quay (87,7%), 

có thấp hơn so với nghiên cứu của Vũ Quang Ngọc là 95,5% [14]. Trong phân tích 

tổng hợp của Bajraktari và cs trên 29.352 BN từ 34 nghiên cứu RCT so sánh 14.819 

BN chụp và can thiệp ĐM vành tiếp cận bằng đường ĐM quay so với 14.533 BN 

chụp và can thiệp động mạch vành sử dụng đường động mạch đùi. Sau theo dõi 30 

ngày, chiến lược tiếp cận bằng đường ĐM quay giúp làm giảm tử vong do mọi 

nguyên nhân RR = 0,74; KTC 95%: 0,61 – 0,88; (p = 0,001), chảy máu nặng RR = 

0,53; KTC: 95% 0,43 – 0,65;( p ˂ 0,00001), các biến cố tim mạch chính MACE RR 

= 0,82; KTC 95%: 0,74 – 0,91; (p = 0,0002) và biến cố mạch máu lớn RR = 0,37; 

KTC 95%: 0,29 – 0,48; (p ˂ 0,00001). Các kết quả này hằng định dù cho BN có Hội 

chứng vành cấp hay NMCT cấp ST chênh lên hay không [23]. 

4.2.1.2. Đặc điểm của thủ thuật đo phân suất dự trữ lưu lượng vành (FFR) 

Kết quả    

Có 65 BN với 69 tổn thương không thủ phạm được khảo sát FFR. Chúng tôi 

lấy ngưỡng của FFR là 0,80 theo các khuyến cáo hiện thời [69]. Có 27 mạch máu 

đo FFR dương tính (≤ 0,80), chiếm tỷ lệ là 39,1%, giá trị FFR trung bình là 0,82 ± 

0,11 tương tự nghiên cứu của Vũ Quang Ngọc có giá trị FFR trung bình là 0,82 ± 

0,08, tỷ lệ dương tính là 27,3% và cao hơn giá trị FFR của nghiên cứu FLOWER 

MI là 0,79 ± 0,11 [14], [115]. Nghiên cứu FRAME AMI có 83,2% tổn thương được 

đo FFR, 16,8% tổn thương được can thiệp do hẹp >90%, có tỷ lệ dương tính là 50,7 

%, tỷ lệ âm tính là 49,2% [74]. Nghiên cứu FLOWER MI có tỷ lệ thành công khi đo 
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FFR là 95,7%, giá trị FFR trung bình là 0,79 ± 0,11, tỷ lệ FFR dương tính là 55,7%, 

âm tính là 33,3% [115]. Nghiên cứu FRAME AMI có giá trị FFR trung bình là 0.79 

± 0.11, tỷ lệ FFR dương tính là 50,5%, âm tính là 49,5% [74]. 

Bảng 4.2. So sánh giá trị FFR của tổ  t ươ   k ô   t ủ ph m 

Nghiên cứu 

Giá trị FFR 

trung bình 

trƣớc can thiệp 

Giá trị FFR 

trung bình 

sau can thiệp 

Tỷ lệ FFR 

dƣơng tính 

Tỷ lệ 

FFR âm 

tính 

Vũ Quang Ngọc [14] 0,82 ± 0,08 NA 27,3% 72,7% 

FLOWER MI [115] 0,79 ± 0,11 0,90 ± 0,06 55,7% 33,3% 

FRAME AMI [74] 0,79 ± 0,11 0,88 ± 0,06 50,7% 49,2% 

Chúng tôi 0,82 ± 0,11 0,89 ± 0,04 39,1% 60,9% 

Giá trị FFR trung bình của các nghiên cứu dao động từ 0,75 – 0,85 và theo 

Petraco và cs. được gọi là vùng xám của FFR, giá trị của FFR sẽ thay đổi nếu lập lại 

phép đo FFR. Khi giá trị giá trị FFR <0,75 hoặc >0,85 thì khả năng là 95% kết quả 

FFR sẽ không thay đổi và không cần lặp lại, tuy nhiên nếu FFR 0,75 – 0,85 thì khả 

năng này giảm còn 90% và đặc biệt khi FFR từ 0,77 – 0,83, giá trị FFR sẽ thay đổi 

20%, khi càng tiến về giá trị trung tâm 0,80, khả năng ổn định kết quả khi lặp lại 

phép đo này sau 10 phút chỉ còn là 50%. Điều này được diễn giải do nhiều yếu tố 

khác nhau bao gồm đáp ứng đa dạng của hệ vi tuần hoàn đối với adenosine, hiệu 

quả giãn mạch hệ thống của adenosine ảnh hưởng đến áp lực động mạch chủ và một 

khả năng khác là ảnh hưởng trực tiếp của adenosine đến cơ tim [106].  
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Biểu  ồ 4.1. Khả  ă    ập l i của m t kết quả    FFR t e  kết quả    FFR [106] 

Tuy vậy, hiện nay các hướng dẫn điều trị thống nhất lấy điểm cắt FFR ≤ 0,80 

để quyết định chiến lược điều trị. Các nghiên cứu về FFR trên can thiệp tổn thương 

không thủ phạm NMCT cấp cũng lấy mốc này [45], [70], [87]. 

Thờ    ể     

Tất cả BN được đo trong thời gian nằm viện. Nghiên cứu của chúng tôi có 2 

nhóm: nhóm NMCT ST chênh lên được đo FFR sau can thiệp thì đầu ít nhất 5 ngày. 

Đây là thời điểm mà vùng cơ tim tương đối ổn định. Đối với nhóm NMCT cấp không 

ST chênh lên, vào thời điểm can thiệp tổn thương thủ phạm, đa phần BN đều ổn định 

về triệu chứng và huyết động nên có thể đo FFR vào cùng thời điểm. Thời gian từ khi 

can thiệp thì đầu đến khi làm FFR có trung vị là 5 ngày (KPV 25% - 75%: 4,0 – 6,0 

ngày) đối với nhóm NMCT cấp ST chênh lên. Nghiên cứu của Vũ Quang Ngọc và 

nghiên cứu DANAMI-3 PRIMULTI tiến hành đo FFR sau 2 ngày [14], [45]. Nghiên 

cứu FLOWER MI thực hiện đo FFR ngay trong thủ thuật can thiệp mạch vành thì 

đầu [115]. Nghiên cứu FRAME AMI đo FFR cùng lúc với thủ thuật can thiệp tổn 

thương thủ phạm trong 60% trường hợp và 40% trường hợp thực hiện trong một thủ 



107 
 

 

thuật chương trình [74]. Nghiên cứu của chúng tôi khác hơn nghiên cứu khác là đo 

trong một thủ thuật lần 2 và sau ít nhất là 5 ngày. Thời gian đo như vậy có ưu điểm là 

BN hoàn toàn khỏe mạnh để có thể chịu một thủ thuật lần 2. Các thủ thuật FFR làm 

chương trình sẽ giúp: 

Ổn định vùng cơ tim tổn thương, ngay cả mạch máu không thủ phạm cũng bị 

co thắt trong thủ thuật can thiệp thì đầu, ảnh hưởng đến kết quả đo đạc FFR. Ngoài 

ra, khi bơm thuốc Adenosin có thể gây ra tác dụng phụ như chậm xoang hay blốc 

nhĩ-thất ảnh hưởng đến cơ tim và bộ máy dẫn truyền có thể đang bị tổn thương. 

BN có thể chịu đựng một thủ thuật lần 2 an toàn hơn vì giảm lượng thuốc cản 

quang trong một lần thủ thuật, giảm lượng tia xạ, giảm thời gian nằm trên bàn thủ 

thuật, chưa kể BN có thể cần phải can thiệp nếu FFR ≤ 0,80. 

Tác dụng của thuốc giãn vi m ch 

Adenosine bơm mạch vành (IC) có kết quả tương đương với Adenosine truyền 

tĩnh mạch (IV) [57]. Nghiên cứu của chúng tôi áp dụng liều Adenosin IC theo 

nghiên cứu của Adjedj và cs., liều Adenosine tối ưu là 60, 100 μg cho động mạch 

vành phải và 160, 200 μg cho động mạch vành trái [19]. Liều 60 μg và 160 μg là 

liều mà mức độ giãn mạch không còn thay đổi nhiều trong khi liều 100 μg và 200 

μg là liều gây tăng tưới máu tối đa trong khi các tác dụng phụ là tối thiểu. Nghiên 

cứu của Vũ Quang Ngọc sử dụng Papaverine là một thuốc cũng gây giãn mạch, tuy 

nhiên thuốc này lại có nguy cơ gây rối loạn nhịp thất. Masafumi Nakayama và cs 

thực hiện đo FFR trên 25 trường hợp bằng Papaverine thì thấy có tới 4 trường hợp 

có rối loạn nhịp thất (16%) [95]. Đối tượng nghiên cứu của chúng tôi là BN NMCT 

cấp, cơ tim còn chưa ổn định nên nếu vào rối loạn nhịp thất thì sẽ ảnh hưởng đến 

tiên lượng của BN. 

Tính an toàn của FFR 

Tính an toàn của FFR liên quan đến 2 vấn đề chính: 

- Tính an toàn của thủ thuật FFR. 

- Các tác dụng phụ của thuốc giãn mạch Adenosin. 

Tính an toàn của thủ thuật FFR: trong nghiên cứu của chúng tôi, tất cả các BN 

đều đi dây dẫn thành công qua tổn thương và đo FFR thành công. Chỉ có 1 BN có 
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bóc tách mạch vành do catheter khi chụp kiểm tra sau thủ thuật (1,47%) và đã được 

can thiệp thành công chỗ bóc tách với dòng chảy TIMI III sau can thiệp (BN số 46). 

Nghiên cứu của Vũ Quang Ngọc có tỷ lệ đi dây dẫn thành công 100% và không có 

biến chứng [14]. Nghiên cứu FLOWER MI có tỷ lệ thành công thủ thuật là 95,7%, 

tuy nhiên có 13/586 (4,3%) BN thất bại, có thể tỷ lệ khảo sát thất bại này sẽ ảnh 

hưởng đến các biến cố trong tương lai ở nhóm FFR [115]. Dây dẫn đo FFR thường 

cứng, kém linh hoạt, độ xuyên thấu kém hơn các dây dẫn can thiệp thông thường 

nên thường khó đi qua các tổn thương ngoằn ngoèo, gập góc, vôi hóa nặng, vì vậy 

khi tiến hành đo FFR cũng nên chọn tổn thương cho phù hợp. Trường hợp bóc tách 

mạch vành của chúng tôi xảy ra khi chụp kiểm tra khi kết thúc can thiệp, ống thông 

can thiệp JR 4.0 sử dụng có lưỡi dài hơn bình thường, đầu ống thông cài vuông góc 

với lỗ xuất phát mạch vành phải nên dễ gây bóc tách mạch vành khi bơm mạnh 

Adenosin, vì vậy nên lưu ý chụp lại kiểm tra mạch vành khi còn dây dẫn FFR trong 

mạch vành để nếu có biến chứng xảy ra sẽ dễ dàng xử trí. 

Tác dụng phụ của Adenosin thường gặp nhất trong nghiên cứu chúng tôi là 

chậm xoang (22,2%) và block nhĩ thất độ III thoáng qua (19,4%), tất cả các trường 

hợp đều không cần phải xử trí gì thêm và chỉ chờ để mạch BN tự phục hồi khi 

Adenosin hết tác dụng. Vì thế Adenosin khá an toàn khi sử dụng đo FFR, đặc biệt là 

đối với các tổn thương không thủ phạm của NMCT cấp. Nghiên cứu của Wojciech 

Rudzinski và cs. ghi nhận tỷ lệ block nhĩ thất độ III thoáng qua là 6% khi sử dụng 

Adenosin TM liều 140 μg/kg/min [119]. Nghiên cứu của Xiaozeng Wang và cs. khi 

so sánh giữa Adenosin tiêm mạch vành và Nitroprusside ghi nhận tỷ lệ block nhĩ 

thất độ III thoáng qua là 15% ở liều Adenosin là 40µg và 60µg [144]. Liều 

Adenosin sử dụng trong nghiên cứu của chúng tôi là 60µg và 100 µg ở ĐM vành 

phải, 160 µg và 200 µg ở ĐM vành trái. Liều này áp dụng theo kết quả của nghiên 

cứu của Julien Adjedj và cs. Theo tác giả này, khi sử dụng Adenosin 100µg ở ĐM 

vành phải, tỷ lệ block nhĩ thất độ III thoáng qua là 40%, khi sử dụng Adenosin 

200µg ở ĐM vành trái, tỷ lệ block nhĩ thất độ III thoáng qua là 15% [19]. Nghiên 

cứu của chúng tôi có tỷ lệ block nhĩ thất độ III thoáng qua chung là 19,2% ở cả ĐM 

vành phải và ĐM vành trái. Vì cách lấy kết quả và liều Adenosin khác nhau giữa 

các nghiên cứu nên khó so sánh trực tiếp tuy nhiên một số điểm ghi nhận là khi sử 



109 
 

 

dụng Adenosin gần như không thấy rối loạn nhịp thất, tác dụng phụ thường gặp 

nhất trong các nghiên cứu là block nhĩ thất độ III thoáng qua, không cần xử trí gì và 

tỷ lệ tăng dần khi tăng liều, tỷ lệ tác dụng phụ của đường tĩnh mạch ít hơn đường 

bơm mạch vành có thể do tác dụng từ từ. Vì thế Adenosin khá an toàn khi sử dụng 

để khảo sát FFR. 

Đá     á kết quả    FFR sau can thiệp 

Trước CTMV, giá trị trung bình FFR của nhóm FFR dương tính là 0,71 ± 

0,10, sau can thiệp giá trị này là 0,89 ± 0,04, cải thiện rất có ý nghĩa thống kê 

(p<0,001). Nghiên cứu phân tích gộp của Hwang và cs. bao gồm 5277 BN với 5869 

mạch máu cho thấy giá trị FFR sau can thiệp càng thấp thì sẽ làm tăng nguy cơ suy 

tổn thương đích, nguy cơ tăng theo mỗi 0,01 FFR giảm HR 1,04 (KTC 95%, 1,02 – 

1,05; P < 0,001) [54]. Nguy cơ tử vong do tim hoặc NMCT tăng khi FFR sau can 

thiệp giảm với HR=1,03 (KTC 95%: 1,00 – 1,07, p = 0,049), điểm cắt cho suy tổn 

thương đích là FFR ≤ 0,86, điểm cắt cho tử vong và NMCT cấp là ≤0,80 [54]. Kết 

quả của nghiên cứu của chúng tôi với trung bình FFR sau can thiệp là 0,89 ± 0,04, 

nếu quy chiếu theo phân tích tổng hợp của Hwang và cs thì tỷ lệ suy tổn thương 

đích là 7,1% và tỷ lệ tử vong do tim sau 2 năm là 2,2% [54]. Phân tích tổng hợp của 

Carlos Collet và cs. trên 9 nghiên cứu gồm 3336 mạch máu ở 2760 bệnh nhân. Kết 

quả FFR sau can thiệp trung bình là 0,89 và có sự khác biệt rất rõ giữa LAD và các 

mạch máu không phải LAD (RCA, LCx) (LAD = 0,86; KTC 95%: 0,85 - 0,88 so 

với RCA, LCx = 0.93; KTC 95%: 0,91 - 0,94; P < 0,001). Kết quả FFR sau CTMV 

là một yếu tố tiên lượng độc lập của suy mạch máu đích với nguy cơ gia tăng thêm 

52% khi giá trị FFR giảm 0,01 phần lớn là do tái thông mạch máu đích. Khả năng 

tiên đoán suy mạch máu đích kém đối với nhánh LAD (diện tích dưới đường cong: 

0,52; KTC 95%: 0,47 – 0,58) và trung bình đối với các mạch máu không phải LAD 

(diện tích dưới đường cong: 0,66; KTC 95%: 0,59-0,73; LAD so với RCA, LCx, P 

= 0,005) [31]. Nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự với kết quả FFR sau can 

thiệp của LAD thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với LCx và RCA (FFR LAD = 0,87 

± 0,05 so với LCx 0,93 ± 0,05 và RCA 0,91 ± 0,03, p=0,046). Vì thế khi đánh giá 

kết quả đo FFR sau can thiệp phải quan tâm mạch máu khảo sát là LAD hay không 

phải là LAD, vì kết quả FFR sau can thiệp của nhánh LAD khả năng tiên lượng sẽ 
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thấp hơn so với nhánh không phải LAD. Điều này có thể giải thích là do LAD tưới 

máu cho vùng có khối lượng cơ tim lớn hơn (#60%) so với các mạch máu không 

phải LAD. Nghiên cứu của Niya Mileva và cs. khi so sánh kết quả FFR sau can 

thiệp thì thấy giá trị FFR sau can thiệp thấp hơn có ý nghĩa ở mạch máu có khối 

lượng cơ tim lớn hơn với FFR sau can thiệp của nhóm khối lượng cơ tim lớn hơn là 

0,87 ± 0,05 so với 0,89 ± 0,07, p = 0,047 [89]. 

Tươ   qua    ữa FFR và RFR 

Có 46 mạch máu vừa được khảo sát FFR vừa được khảo sát RFR đồng thời để 

so sánh, số mạch máu có RFR dương tính là 26 mạch máu. RFR là chỉ số được tích 

hợp vào máy FFR Quantien (St. Jude Medical, Abbott vascular) nên rất dễ dàng và 

thuận tiện cho thao tác, thời gian thực hiện chưa tới 1 phút. Tỷ lệ dương tính của 

FFR là 39,1%, tỷ lệ dương tính của RFR là 56,5%. Giá trị FFR trung bình của nhóm 

dương tính là 0,71 ± 0,10. RFR trung bình là 0,85 ± 0,10, giá trị RFR trung bình của 

nhóm dương tính là 0,77 ± 0,10. Pd/Pa trung bình là 0,90 ± 0,10. RFR là chỉ số đo áp 

lực mạch vành khi nghỉ, chỉ số này được chứng minh tương đương với iFR. iFR hiện 

chưa được ứng dụng trong khảo sát tổn thương không thủ phạm trong NMCT cấp, 

tuy nhiên vì bản chất không dùng thuốc giãn vi mạch nên khá an toàn khi ứng dụng 

trong những trường hợp này. Tương quan giữa FFR và RFR đo được trước can 

thiệp trên 46 BN phân tích bằng hệ số tương quan Pearson với giá trị r = 0,621, p 

< 0,001 thể hiện mối tương quan thuận chiều mạnh giữa hai chỉ số này. Nghiên 

cứu của Lee và cs, Casanova và cs, Wieneman và cs. đều cho thấy FFR và RFR 

trước can thiệp có tương quan mạnh với giá trị r lần lượt là 0,822, 0,810 và 0,766 

(bảng 4.3) [27], [72], [146]. Trước can thiệp, có sự tương đồng trong đánh giá các 

chỉ số FFR và RFR trên cùng 46 BN có làm cả 2 chỉ số này. Hệ số đồng thuận 

Cohen’s Kappa tính được là 0,654 với p < 0,001. 

Tương quan giữa FFR và RFR đo được sau can thiệp trên 21 BN phân tích 

bằng hệ số tương quan Spearman’s rho với giá trị r = 0,608, p = 0,003 cũng thể hiện 

mối tương quan thuận chiều mạnh giữa hai chỉ số này. 

Về tính tương đồng của FFR và RFR: các chỉ số FFR và RFR được chia làm 4 

nhóm dựa theo kết quả FFR ≤ 0,80 và RFR ≤ 0,89. Nhóm FFR không tương đồng 



111 
 

 

chiếm tỷ lệ 17,3%, nhóm FFR tương đồng chiếm tỷ lệ 82,7%. Nhóm FFR không 

tương đồng gồm nhóm 1: FFR cao (FFR > 0,80)/RFR thấp (RFR ≤ 0,89) và nhóm 

2: FFR thấp (FFR ≤ 0,80)/RFR cao (RFR >0,89). Nhóm FFR tương đồng gồm 

nhóm có FFR thấp (FFR ≤ 0,80)/RFR thấp (≤0,89) và nhóm FFR cao (FFR > 

0,80)/RFR cao (RFR > 0,89). Các nghiên cứu của Casanova, Goto và Wienemann 

cho kết quả dao động từ 19,8% đến 22,2%, tương tự nghiên cứu của chúng tôi (bảng 

4.3) [27], [52], [146]. Các nghiên cứu chủ yếu thực hiện trên các đối tượng BN 

bệnh mạch vành ổn định, riêng nghiên cứu của chúng tôi được thực hiện trên một 

đối tượng đặc biệt là tổn thương không thủ phạm của BN NMCT cấp. 

Các nghiên cứu cho thấy cả FFR và RFR là các chỉ số xác định giúp xác định 

mức độ hẹp về mặt sinh lý của mạch vành. FFR là chỉ số cho thấy mức độ hẹp của 

hệ mạch vành thượng tâm mạc khi được giãn mạch tối đa bằng các thuốc giãn hệ 

thống vi mạch như Adenosine [107]. RFR là chỉ số đánh giá mức độ hẹp mạch vành 

khi nghỉ [68]. Cách đo đạc về mặt sinh lý mạch vành khác nhau dẫn đến kết quả 

cuối cùng cũng có nhiều điểm không tương đồng. Các nghiên cứu trước đây cho 

thấy chỉ số khi nghỉ bị ảnh hưởng bởi các yếu tố như đặc điểm bệnh nền của BN và 

đặc điểm giải phẫu mạch vành [92]. Các yếu tố có thể liên quan đến lưu lượng dự 

trữ vành (CFR) như rối loạn chức năng vi mạch và sự khác biệt ở vận tốc dòng máu 

mạch vành khi nghỉ. 

Nhóm không tương đồng 1 (FFR cao, RFR thấp) có thể được giải thích do các 

yếu tố gây ra CFR thấp bao gồm tổn thương ở nhánh LAD, bệnh thận mạn đang lọc 

máu và bệnh động mạch ngoại biên [52]. Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy trong 

nhóm không tương đồng 1 thì tổn thương chỉ ở LAD với 100% trường hợp, mặc dù 

không tính được số p để kết luận do cỡ mẫu nhỏ, nhưng sự khác biệt là khá rõ ràng. 

Nghiên cứu của Wienemann H. và cs cũng cho kết quả tương tự [146]. Các nghiên 

cứu cho thấy ở những BN bệnh thận mạn đang lọc máu có vận tốc dòng máu mạch 

vành khi nghỉ cao [99]. Pellegrino và cs. cũng cho rằng CFR cũng thấp hơn do BN 

có bệnh mạch máu ngoại biên [105]. Ngoài ra, CFR còn bị ảnh hưởng theo mức độ 

rối loạn chức năng nội mạch ngoại biên. 
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Nhóm không tương đồng 2 (FFR thấp, RFR cao) có thể giải thích bởi các 

yếu tố giúp bảo tồn dự trữ lưu lượng vành (CFR bình thường), điều đó tương 

đương với việc có tổn thương nặng về mặt chức năng của hệ mạch vành thượng 

tâm mạc trong khi chức năng của hệ vi tuần hoàn được bảo tồn [20], [100]. Các 

BN không có đái tháo đường thường không có rối loạn chức năng hệ vi tuần 

hoàn [26]. Các nghiên cứu cho thấy CFR giảm ở BN đái tháo đường [94]. BN có 

thiếu máu là một yếu tố làm tăng dòng máu mạch vành khi nghỉ làm RFR thấp 

[92]. Nghiên cứu của Wienemann và cs. thì cho thấy các yếu tố liên quan mạnh 

đến giá trị FFR thấp và RFR cao là các tổn thương không phải ở nhánh LCx, OR 

= 0,14, KTC 95% 0,03 - 0,59, p=0,01 và tổn thương ở nhánh mạch vành đã đặt 

stent, OR =2,04, KTC 95% 1,18 – 3,55, p=0,01 [146]. 

Bảng 4.3. Tươ   qua  v  tươ    ồng giữa RFR và FFR 

Nghiên cứu Năm Tƣơng quan 

giữa FFR và 

RFR 

Tƣơng đồng 

giữa FFR và 

RFR 

Không tƣơng 

đồng giữa 

FFR và RFR 

Lee [72] 2019 0,822 NA NA 

Casanova [27] 2021 0,810 79,0% 21,0% 

Goto [52] 2021 NA 80,4% 19,8% 

Wienemann [146] 2021 0,766 77,8% 22,2% 

Chuang [30] 2022 0,727 79,8% 20,2% 

Stephen Malmberg [78] 2023 0,715 79% 21% 

Chúng tôi 2023 0,621 82,7% 17,3% 
 

Trong các chỉ số khi nghỉ (không dùng thuốc) thì iFR (tỷ số pha không sóng 

tức thời) là chỉ số có nhiều nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng lớn, chứng minh có 

tương quan mạnh và không kém hơn FFR. Mặc dù chưa có những nghiên cứu như 

iFR vì là một chỉ số mới, tuy nhiên RFR được đánh giá là có nhiều lợi điểm hơn 

iFR: không phụ thuộc vào điện tâm đồ, không cần xác định các điểm mốc và đo trên 

toàn bộ chu kỳ tim chứ không phải chỉ một pha không sóng của thì tâm trương như 

iFR. Theo nghiên cứu VALIDATE-RFR, RFR còn đo được ngoài kỳ tâm trương 
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trong 12,6% các chu kỳ tim và 32,4% các chu kỳ tim đối với ĐM vành phải (lúc mà 

độ nhạy của iFR so với FFR là thấp nhất (40%) [128]. Vì thế chỉ số RFR là một chỉ 

số có giá trị đáng quan tâm và cần nhiều nghiên cứu lớn hơn để đánh giá chính xác 

vai trò trong khảo sát tổn thương không thủ phạm bệnh nhân NMCT cấp. 

4.3. GIÁ TRỊ CỦA FFR SO VỚI QCA TRONG HƢỚNG DẪN CAN THIỆP 

ĐỘNG MẠCH VÀNH KHÔNG THỦ PHẠM HẸP TRUNG GIAN Ở BỆNH 

NHÂN NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP 

4.3.1. Thay đổi chiến lƣợc điều trị tổn thƣơng động mạch vành không thủ 

phạm ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Nhóm FFR có 86 tổn thương không thủ phạm trên 65 BN trong đó có 71 tổn 

thương hẹp trung gian từ 50 – 90% được khảo sát FFR, 15 tổn thương hẹp nặng 

>90% và 2 tổn thương hẹp trung gian nhưng không được làm FFR do tổn thương 

không ổn định và lần 2 LAD là thủ phạm được can thiệp trực tiếp. Trong 69 tổn 

thương làm FFR có 27 tổn thương có FFR dương tính (39,1%), 42 tổn thương FFR 

âm tính (60,9%) được điều trị Nội khoa. Tuy nhiên trong số trường hợp FFR âm 

tính này có 1 trường hợp được can thiệp mạch vành do bóc tách mạch vành. 

Về chỉ định điều trị, ở nhóm hẹp 50 - 70%, so với chỉ định 100% điều trị nội 

khoa theo hướng dẫn QCA thì hướng dẫn FFR đã thay đổi 7,7% BN can thiệp mạch 

vành. Với 100% BN can thiệp mạch vành theo hướng dẫn QCA nếu phát hiện hẹp 

70% trở lên, hướng dẫn FFR đã thay đổi chỉ định điều trị cho 37,5% BN sang điều 

trị nội khoa ở nhóm hẹp 70 – 90%. 

Trong 69 tổn thương có làm FFR ở nhóm can thiệp, hướng dẫn FFR giúp tăng 

tỷ lệ điều trị nội khoa từ 52,2% nếu sử dụng hướng dẫn QCA lên đến 59,4% và 

giảm tỷ lệ can thiệp mạch vành từ 47,8% xuống còn 40,6%. 

Nghiên cứu FAMOUS-NSTEMI khi so sánh giữa hai phương pháp hướng dẫn 

điều trị can thiệp mạch vành bằng FFR so với chụp mạch vành cho thấy tỷ lệ điều 

trị nội khoa ở nhóm hướng dẫn bằng FFR cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm 

hướng dẫn bằng chụp mạch 22,7% so với 13,2%, p = 0,022 [51], [70]. FFR giúp 

thay đổi hướng điều trị từ tái thông mạch vành (can thiệp mạch vành, phẫu thuật bắc 

cầu mạch vành) sang điều trị Nội khoa ở 21,6% BN. Sau 12 tháng, tỷ lệ tái thông 
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mạch vành vẫn thấp hơn ở nhóm FFR so với nhóm chụp mạch dù không có ý nghĩa 

thống kê (79,0% so với 86,8%, p = 0,054) [70]. 

Nghiên cứu FUTURE với các BN bệnh đa nhánh mạch vành cho thấy khi ứng 

dụng FFR đã làm gia tăng tỷ lệ BN điều trị Nội khoa trong nhóm FFR gấp 2 lần so 

với nhóm chứng [117]. 

Nghiên cứu của Vũ Quang Ngọc và cs. khi ứng dụng FFR làm giảm 48,6% số 

tổn thương dự định can thiệp thành điều trị Nội khoa [14]. 

Chọn lựa FFR để hướng dẫn can thiệp cho BN giúp giảm các thủ thuật và 

phẫu thuật xâm lấn không cần thiết. 

4.3.2. Hiệu quả can thiệp động mạch vành không thủ phạm theo hƣớng dẫn 

FFR so với nhóm đối chứng 

4.3.2.1. Kết quả về các thông số stent ở nhóm FFR và nhóm đối chứng trong can 

thiệp tổn thương động mạch vành không thủ phạm 

Số stent trung bình trên một BN ở các lần can thiệp và kết quả này ở can thiệp 

tổn thương không thủ phạm nhóm FFR đều thấp hơn so với nhóm chứng có ý nghĩa 

thống kê (1,97 ± 0,97 so với 2,60 ± 0,77; 0,80 ± 0,83 so với 1,34 ± 0,57; p<0,001).  

Số stent trung bình trên mỗi động mạch vành không thủ phạm ở nhóm sử dụng 

FFR thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm can thiệp 0,60 ± 0,66 so với 0,93 ± 

0,66 (p=0,001) (bảng 3.20). 

Theo nghiên cứu dưới nhóm của CvLPRIT khi sử dụng cộng hưởng từ tim để 

khảo sát (CvLPRIT-CMR), tổng kích thước vùng nhồi máu và gánh nặng thiếu máu 

cục bộ tương tự giữa hai nhóm can thiệp hoàn toàn và chỉ can thiệp tổn thương thủ 

phạm, do đó, can thiệp thường quy các tổn thương không thủ phạm hẹp > 50% ngay 

khi không có bằng chứng thiếu máu cục bộ sẽ dẫn tới những thủ thuật không cần 

thiết với lượng stent nhiều hơn, số lượng thuốc cản quang nhiều hơn cũng như tăng 

cơ hội biến chứng thủ thuật có thể ảnh hưởng đến tiên lượng lâu dài cho BN. Xét về 

khía cạnh này, sử dụng FFR để hướng dẫn điều trị CTMV sẽ tốt hơn dùng kết quả 

chụp mạch để hướng dẫn CTMV với những BN bệnh mạch vành mạn cũng như 

NMCT cấp có bệnh nhiều nhánh mạch vành [84]. 
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Đối với các thủ thuật trên các tổn thương không thủ phạm, nghiên cứu 

FRAME AMI cho thấy có số stent sử dụng ít hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm FFR 

so với nhóm chứng là 0,9 ± 0,9 so với 1,3 ± 0,7, p<0,001 và lượng thuốc cản quang 

cũng ít hơn nhưng chưa có ý nghĩa thống kê là 128,3 ± 71,2 ml so với 144,0 ± 61,9 

ml, p=0,077 mặc dù lượng thuốc cản quang nói chung là thấp hơn có ý nghĩa thống 

kê 276,9 ± 101,9 so với 305,6 ± 108,3, p=0,042 [74]. 

Hầu hết các tổn thương không thủ phạm có mức độ hẹp trung gian trên chụp 

mạch vành không có hẹp về mặt chức năng. Ngoài ra, mức độ nặng của hẹp mạch 

vành của các tổn thương không thủ phạm có thể bị đánh giá quá mức trong giai 

đoạn cấp của NMCT dẫn đến việc can thiệp các tổn thương không thực sự hẹp 

[130]. Can thiệp các tổn thương không cần thiết dẫn đến có thể dẫn đến tăng nguy 

cơ NMCT quanh thủ thuật cũng như tỷ lệ tái hẹp trong stent và tái thông tổn thương 

đích liên quan đến tử vong và NMCT. Mặc dù trong nghiên cứu của chúng tôi 

không ghi nhận trường hợp huyết khối trong stent nào, sự gia tăng tỷ lệ stent sử 

dụng trong nhóm chứng có thể liên quan đến các trường hợp huyết khối trong stent 

không phát hiện được và do đó gây NMCT cấp và đột tử. FFR có thể không được 

sử dụng để đánh giá các tổn thương thủ phạm, nhưng đối với các tổn thương không 

thủ phạm thì FFR cho thấy có ích trong việc xác định các tổn thương hẹp có ý nghĩa 

về mặt chức năng và giá trị của FFR trong các tổn thương không thủ phạm không 

thay đổi trong giai đoạn cấp cũng như trong quá trình theo dõi sau đó [73], [76], 

[93], [101]. Các nghiên cứu RCT COMPARE-ACUTE và DANAMI-3-PRIMULTI 

cho thấy lợi ích ổn định khi can thiệp tổn thương không thủ phạm sử dụng hướng 

dẫn của FFR giúp trong việc giảm tỷ lệ tái thông khẩn cấp [45], [123]. 

4.3.2.2. Đánh giá kết quả can thiệp tổn thương động mạch vành không thủ phạm 

ở nhóm FFR và nhóm đối chứng 

Kết quả can thiệp: các tổn thương không thủ phạm là các tổn thương ổn định, 

kết quả can thiệp các tổn thương không thủ phạm đạt khá tốt, dòng chảy TIMI III 

đạt 100% ở cả 2 nhóm, thành công thủ thuật đạt ở hầu hết BN ở cả 2 nhóm. Nghiên 

cứu của Vũ Quang Ngọc có tỷ lệ dòng chảy TIMI III sau can thiệp là 97,2% [14]. 

Nghiên cứu FRAME AMI có tỷ lệ thành công thủ thuật ở hai nhóm FFR so với 

CMV là 98,9% so với 98,5%, p = 0,727 [74]. 
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Tổn thƣơng thận cấp: trong nội viện chúng tôi chỉ ghi nhận các BN có 

biến cố tổn thương thận cấp do thuốc cản quang ở nhóm chứng với tỷ lệ 2,3%, 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê. Tỷ lệ thuốc cản quang sử dụng cũng không 

khác biệt giữa nhóm FFR và nhóm chứng. Tuy nhiên sau theo dõi thì tình trạng 

các BN vẫn ổn định. Nghiên cứu FRAME AMI cũng cho thấy không có sự khác 

biệt về tỷ lệ bệnh thận do thuốc cản quang giữa hai nhóm FFR so với chụp mạch 

vành (0,7% so với 0,4%, p=0,581) [74]. Nghiên cứu của Vũ Quang Ngọc và cs. 

có tỷ lệ tổn thương thận cấp chung là 4,5% và không có sự khác biệt về mặt 

thống kê giữa hai nhóm trong đó nhóm can thiệp hoàn toàn là 8,3% so với nhóm 

chỉ can thiệp tổn thương thủ phạm là 2,7%, p = 0,21 [6]. 

Tổn thương thận cấp do thuốc cản quang thường xảy ra cấp tính, đỉnh từ 2 đến 

5 ngày và trở về bình thường sau 14 ngày. Hầu hết các tổn thương thận cấp do 

thuốc cản quang thường hồi phục sau 2 tuần. Tỷ lệ bệnh thận do thuốc cản quang 

trên dân số chung là khoảng 2%, trên BN có bệnh thận mạn thì tỷ lệ này là 20 - 

30%. Nguy cơ tổn thương thận do thuốc cản quang sẽ giảm đi khi sử dụng thuốc 

cản quang có trọng lượng phân tử thấp [90]. 

Các BN trong nghiên cứu đều được thực hiện ít nhất là 2 lần thủ thuật, có 

BN được thực hiện 3 lần thủ thuật vì thế nguy cơ tổn thương thận cấp sẽ tăng 

lên. Tuy nhiên trong thời gian theo dõi, không có trường hợp BN nào có tổn 

thương thận cấp tiến triển cần phải lọc thận. Trong nghiên cứu của chúng tôi có 

chức năng thận khá tốt, Creatinine có giá trị trung vị là 86,4 µmol/L (KPV 25% - 

75%: 74,2 - 97,2µmol/L). 

Thời gian nằm viện: nghiên cứu chúng tôi có số ngày nằm viện có giá trị 

trung vị là 7 ngày và giống nhau giữa 2 nhóm. Theo nghiên cứu FLOWER MI thời 

gian nằm viện trung bình là 5 ngày và theo nghiên cứu FRAME AMI thời gian nằm 

viện trung bình là 3 ngày, thấp hơn so với nghiên cứu của chúng tôi [115], [74]. Sự 

khác biệt của nghiên cứu của chúng tôi đến từ việc thiết kế nghiên cứu. Các nghiên 

cứu trên tiến hành đo FFR ngay trong thủ thuật can thiệp mạch vành thì đầu, còn 

nghiên cứu của chúng tôi thì chờ BN ổn định hoàn toàn mới tiến hành thủ thuật thứ 

2 để đạt tính an toàn và sự yên tâm cao nhất cho BN. Đối với bệnh nhân NMCT cấp 
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ST chênh lên, chúng tôi chờ ít nhất là 4 ngày để tiến hành thủ thuật tiếp theo dù là 

can thiệp mạch vành hay là đo FFR vì các lý do sau (1) 5 ngày là thời gian đỉnh của 

của thải trừ thuốc cản quang. BN được thực hiện nhiều thủ thuật liên tiếp nên việc 

cách khoảng thời gian như thế là phù hợp để giảm tối đa nguy cơ tổn thương thận 

cấp. (2) BN NMCT cấp ST chênh lên thường có tình trạng tăng đông, còn triệu 

chứng đau ngực hoặc suy tim sau NMCT cần thời gian để ổn định (3) Thân nhân và 

bệnh nhân thường rất lo lắng khi vừa trải qua thủ thuật cấp cứu họ thường lo ngại 

không biết bệnh nhân có đủ sức khỏe để trải qua một thủ thuật tiếp theo hay không, 

vì vậy việc có thêm một khoảng thời gian đủ dài để cả gia đình ổn định về mặt tinh 

thần để có thể tiến hành thủ thuật tiếp theo là hết sức cần thiết. 

4.3.3. Biến cố tim mạch chính tổn thƣơng động mạch vành không thủ phạm ở 

bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

4.3.3.1. So sánh biến cố tim mạch chính ở bệnh nhân tổn thương động mạch 

vành không thủ phạm ở nhóm FFR và nhóm đối chứng 

Quá trình theo dõi sau xuất viện, trên 130 BN chúng tôi ghi nhận có tổng 

cộng 15 biến cố, trong đó có 3 biến cố nội viện và 11 biến cố sau xuất viện. Số 

biến cố ghi nhận trên nhóm BN làm FFR là 6, tất cả biến cố này xuất hiện sau 

xuất viện. Trong khi số biến cố trên nhóm chứng là 13 với 3 biến cố nội viện và 

10 biến cố sau xuất viện. Kết quả này cho thấy biến cố xuất hiện thường xuyên 

hơn trên nhóm đối chứng tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê, có 

thể do hạn chế về cỡ mẫu nghiên cứu. 

Tử vong: tỷ lệ biến cố tử vong do mọi nguyên nhân ở nhóm chứng cao hơn 

với 3/65 trường hợp (4,6%), trong đó có 1 trường hợp tử vong do đột tử tại nhà nghi 

do tim, tử vong ở nhóm FFR có 2/65 trường hợp (3,1%) đều không do tim, không 

có sự khác biệt về tỷ lệ thống kê giữa hai nhóm. 

Nghiên cứu COMPLETE (2019) so sánh can thiệp mạch vành hoàn toàn dưới 

hướng dẫn của FFR và chỉ can thiệp tổn thương thủ phạm ở BN NMCT cấp ST 

chênh lên có bệnh nhiều nhánh mạch vành với 4031 BN, theo dõi trung bình trong 3 

năm, tỷ lệ tử vong do mọi nguyên nhân nhóm CTHT so với CTTP là 4,8% so với 

5,2%, p = 0,91, tử vong do tim là 2,9% so với 3,2%, p = 0,93 [87]. Can thiệp 
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mạch vành dưới hướng dẫn của FFR không giúp làm giảm tử vong so với chỉ can 

thiệp tổn thương thủ phạm trên BN NMCT cấp ST chênh lên có bệnh nhiều 

nhánh mạch vành. 

Nghiên cứu FLOWER MI (2021) so sánh can thiệp mạch vành hoàn toàn dưới 

hướng dẫn của FFR so với CMV trên 1171 BN NMCT cấp ST chênh lên có bệnh 

nhiều nhánh mạch vành theo dõi sau 1 năm, tỷ lệ tử vong do mọi nguyên nhân 

không khác biệt ở hai nhóm FFR so với nhóm chứng là 1,5% (9/586) so với 1,7% 

(10/577), p = 0,31[115]. Can thiệp mạch vành dưới hướng dẫn của FFR không giúp 

làm giảm tỷ lệ tử vong so với can thiệp mạch vành dưới hướng dẫn của chụp mạch 

vành trên BN NMCT cấp ST chênh lên có bệnh nhiều nhánh mạch vành. Tuy nhiên, 

cần phải lưu ý trong nghiên cứu này, 2/9 (22,2%) trường hợp tử vong trong nhóm 

FFR là do tim, trong khi tử vong không do tim trong nhóm chứng là 7/10 (70%) 

trường hợp [115]. 

Nghiên cứu FRAME-AMI (2022) so sánh can thiệp mạch vành hoàn toàn dưới 

hướng dẫn của FFR so với CMV, trên 562 BN NMCT cấp gồm cả NMCT cấp ST 

chênh lên và NMCT cấp không ST chênh lên có bệnh nhiều nhánh mạch vành theo 

dõi trung bình 3,5 năm, tỷ lệ tử vong do mọi nguyên nhân thấp hơn có ý nghĩa ở 

nhóm FFR so với nhóm chứng là 2,1% (5/284) so với 8,5% (16/278), p = 0,02, tử 

vong do tim cũng thấp hơn có ý nghĩa ở nhóm FFR so với nhóm chứng là 1,4% 

(3/284) so với 8,2% (15/278), p = 0,10. Nghiên cứu kết luận: can thiệp mạch vành 

dưới hướng dẫn của FFR giúp làm giảm tỷ lệ tử vong so với can thiệp mạch vành 

dưới hướng dẫn của chụp mạch vành trên BN NMCT cấp có bệnh nhiều nhánh 

mạch vành [74]. 

Sự khác biệt chính giữa hai nghiên cứu FLOWER MI và FRAME-AMI có lẽ 

nằm ở mặt bệnh: nghiên cứu FLOWER MI chỉ có BN NMCT cấp ST chênh lên 

trong khi FRAME AMI có cả hai nhóm BN NMCT cấp ST chênh lên và NMCT cấp 

không ST chênh lên và tỷ lệ tử vong cao nhiều khả năng đến từ nhóm BN NMCT 

cấp không ST chênh lên [74], [115]. 

Nghiên cứu của chúng tôi có dân số cấu trúc tương tự như FRAME AMI, tỷ lệ 

tử vong ở nhóm FFR thấp hơn ở nhóm chứng, tuy nhiên, có lẽ do cỡ mẫu nhỏ hơn 

và thời gian theo dõi ngắn hơn nên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê. 
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NMCT tái phát không tử vong: có 3/65 (4,6%) trường hợp xảy ra ở nhóm 

chứng và không có trường hợp nào xảy ra ở nhóm FFR, nhưng sự khác biệt không 

có ý nghĩa thống kê. NMCT không tử vong thường xảy ra trong hai trường hợp: 

NMCT quanh thủ thuật và NMCT tự phát trong quá trình theo dõi BN. 

Nghiên cứu FLOWER MI (2021) so sánh can thiệp mạch vành hoàn toàn 

dưới hướng dẫn của FFR so với CMV, tỷ lệ NMCT không tử vong cao hơn ở 

nhóm FFR nhưng không khác biệt có ý nghĩa thống kê (3,1% so với 1,7%), HR 

1,77 (0,82-3,84), p=0,31 [115]. 

Nghiên cứu FRAME-AMI (2022) so sánh can thiệp mạch vành hoàn toàn 

dưới hướng dẫn của FFR so với CMV, tỷ lệ NMCT liên quan đến thủ thuật thấp 

hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm FFR so với CMV là 1,1% so với 4,0%, p = 

0,041, tỷ lệ NMCT tự phát không khác biệt có ý nghĩa thống kê ở nhóm FFR so 

với CMV là 1,4% so với 5,0%, p = 0,108 [74]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, kết quả can thiệp các tổn thương không thủ 

phạm đạt khá tốt: TIMI III đạt 100% ở cả 2 nhóm, thành công thủ thuật đạt ở hầu 

hết BN ở cả 2 nhóm. Trong tiêu chí về thành công thủ thuật thì dòng chảy TIMI III 

là một trong những yếu tố quan trọng nhất. 

Trong nghiên cứu FLOWER MI, dòng chảy TIMI III chỉ đạt được ở 70% số 

trường hợp can thiệp tổn thương không thủ phạm, tỷ lệ thất bại khi CTMV là 4,7%, 

5 trường hợp CTMV dưới hướng dẫn của FFR có dòng chảy TIMI 0 sau can thiệp 

(tương đương tắc cấp hoàn toàn mạch vành) dẫn đến tỷ lệ NMCT quanh thủ thuật 

gia tăng trong nhóm FFR. Do đó, 7/18 trường hợp NMCT không tử vong 

(38,9%) trong nhóm FFR là NMCT quanh thủ thuật. Vì thế tỷ lệ NMCT không 

tử vong trong nhóm FFR có thể do NMCT quanh thủ thuật chứ không phải do 

NMCT tự phát ở nhóm FFR > 0,80 [115]. Kết luận là kết quả biến cố ở nhóm 

FFR cao hơn không phải do bản thân thủ thuật FFR không giúp hướng dẫn can 

thiệp mạch vành không thủ phạm hiệu quả mà do người làm FFR làm không tốt 

dẫn đến gây tỷ lệ biến chứng cao. 

Tái thông tổn thƣơng đích: tỷ lệ này ở nhóm FFR cao hơn ở nhóm chứng với 

2/65 trường hợp đều với chẩn đoán Đau thắt ngực không ổn định trên tổn thương đã 
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thực hiện FFR, khi chụp mạch lại mức độ hẹp không thay đổi nhưng vẫn quyết định 

can thiệp cho BN vì có triệu chứng đau ngực không ổn định. 

Nghiên cứu FLOWER MI (2021) cho thấy không có sự khác biệt về tỷ lệ 

huyết khối trong stent giữa nhóm FFR so với nhóm chứng 0,7% so với 1,0%, HR 

0,65 (KTC 95%: 0,19 - 2,32), tỷ lệ tái thông mạch vành do bất cứ nguyên nhân 

gì cũng không khác biệt giữa nhóm FFR và nhóm chứng 6,5% so với 4,5%, 

HR=1,45 (KTC 95%: 0,88 - 2,38) [115]. 

Đột quỵ: có 1 trường hợp xảy ra cơn thoáng thiếu máu não ở nhóm chứng và 

sau đó BN tự phục hồi. 

Biến cố cộng gộp: tỷ lệ biến cố gộp là 10,8% ở nhóm chứng cao hơn ở 

nhóm FFR là 6,2%, tuy nhiên không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai 

nhóm (p=0,334). Theo nghiên cứu FRAME AMI trên các tổn thương không thủ 

phạm của NMCT cấp ST chênh lên và không ST chênh lên, tỷ lệ biến cố chính 

(tử vong, NMCT cấp không tử vong, tái thông tổn thương đích) thấp hơn có ý 

nghĩa thống kê ở nhóm FFR so với nhóm chứng là 7,4% so với 19,7%, p = 0,003 

[74]. Đường Kaplan-Meier của nghiên cứu đã cho thấy sự khác biệt giữa 2 nhóm 

ngay từ đầu với nhóm hướng dẫn bằng chụp mạch luôn có tỷ lệ biến cố tim mạch 

cao hơn. Tuy nhiên, thời gian của nghiên cứu trung bình là 3,5 năm, kéo dài hơn 

nghiên cứu của chúng tôi là 1 năm. Nghiên cứu FLOWER MI thực hiện nghiên 

cứu so sánh hướng điều trị trên BN NMCT cấp ST chênh lên có tỷ lệ biến cố 

cộng gộp (tử vong do mọi nguyên nhân, NMCT không tử vong, nhập viện ngoài 

kế hoạch để tái thông) ở nhóm FFR cao hơn nhóm chứng nhưng không có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê 5,5% so với 4,2% p = 0,31 [115]. Sự khác biệt về 2 

nhóm bắt đầu xảy ra từ tháng thứ 7 sau xuất viện, tuy nhiên khi kết thúc theo dõi 

sau 12 tháng, sự khác biệt vẫn không có ý nghĩa thống kê. 

Mặc dù đã có hướng dẫn điều trị áp dụng kết quả của hai nghiên cứu 

FLOWER MI và FRAME AMI vì đây là hai nghiên cứu RCT duy nhất tới thời 

điểm này so sánh trực tiếp kết quả điều trị can thiệp động mạch vành không thủ 

phạm dưới hướng dẫn của FFR so với dưới hướng dẫn của chụp mạch, tuy nhiên 

các kết quả này cần được mổ xẻ dưới những góc nhìn khác nhau trước khi áp dụng 
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vào thực tế lâm sàng. Trƣớc hết, với chỉ có 54 biến cố tim mạch chính trong nghiên 

cứu FLOWER-MI và 56 biến cố tim mạch chính trong FRAME-AMI, cả hai kết 

quả này đều không đủ sức mạnh thống kê vì thế chúng ta cần phải hết sức thận 

trọng trong việc diễn giải kết quả. Trong các nghiên cứu so sánh hai chiến lược tái 

thông mạch vành hoàn toàn, cỡ mẫu cần lớn hơn vì sự khác biệt về tái thông mạch 

vành hoàn toàn giữa các nhóm nhỏ hơn so với trong các nghiên cứu gốc về tái thông 

mạch vành hoàn toàn so với chỉ can thiệp tổn thương thủ phạm. Thứ hai, nghiên 

cứu FLOWER-MI chỉ tuyển chọn BN NMCT cấp ST chênh lên trong khi nghiên 

cứu FRAME-AMI tuyển chọn cả BN NMCT cấp ST chênh lên và NMCT cấp 

không ST chênh lên. Trong FRAME-AMI, kết quả chính dường như được thúc đẩy 

chủ yếu bởi dân số NMCT cấp không ST chênh lên (27 biến cố so với 9 biến cố) 

trong khi có vẻ ít khác biệt trong dân số NMCT cấp ST chênh lên (13 biến cố so với 

9 biến cố), ngụ ý rằng đối với BN NMCT cấp ST chênh lên, kết quả của cả hai 

nghiên cứu không khác biệt nhau nhiều. Thứ ba, trong FLOWER-MI, khi thực hiện 

CTMV cho các tổn thương không thủ phạm, các đường cong Kaplan-Meier dường 

như không cho thấy sự tăng đáng kể nào về các biến cố xảy ra quanh thủ thuật trong 

nhóm CTMV dưới hướng dẫn của chụp mạch. Ngược lại, trong FRAME-AMI, khi 

60% BN được thực hiện CTMV nhiều nhánh mạch vành trong cùng một thủ thuật, 

trong nhóm CTMV dưới hướng dẫn của chụp mạch đã có sự tăng dốc lên ngay từ 

đầu về các biến cố, việc này đặt ra câu hỏi liệu chiến lược can thiệp mạch vành dưới 

hướng dẫn bằng FFR có bảo vệ BN khỏi các biến cố xảy ra quanh thủ thuật do có ít 

ca CTMV cho các tổn thương không thủ phạm hơn hay không. Tùy thuộc vào quy 

mô và tính nghiêm trọng của các biến cố hoặc biến chứng xảy ra quanh thủ thuật, 

điều này có thể có ý nghĩa quan trọng về mặt tiên lượng. Thứ tƣ, phải lưu ý rằng 

trong nghiên cứu FRAME-AMI các biến cố tử vong và NMCT cấp có giảm, mặc dù 

thời gian xảy ra của các biến cố liên quan đến thủ thuật chưa được biết rõ. Mặc dù 

một phân tích tổng hợp đã cho thấy sự giảm tử vong do tim khi tái tưới máu hoàn 

toàn, tuy nhiên giảm tử vong do mọi nguyên nhân vẫn chưa thấy rõ, vì thế kết quả 

này tuy đáng lưu ý nhưng không thực sự được mong đợi, do đó kết quả này nên 

được giải thích với sự thận trọng. Cuối cùng, bởi vì nghiên cứu FRAME-AMI đã 
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kết thúc sớm do dịch COVID, lợi ích của chiến lược can thiệp được hướng dẫn bằng 

sinh lý có thể đã được phóng đại, khiến nên lạc quan một cách thận trọng trong việc 

ứng dụng kết quả này vào thực hành lâm sàng. 

Theo nghiên cứu COMPLETE, lợi ích chủ yếu của việc can thiệp mạch vành 

tổn thương không thủ phạm hẹp ≥ 80% đánh giá mức độ bằng mắt thường và hẹp ≥ 

60% trên các đo đạc tại phòng xét nghiệm trung tâm bằng QCA [87]. Ngoài ra, tổng 

kích thước vùng nhồi máu và gánh nặng thiếu máu cục bộ tương tự nhau giữa hai 

nhóm can thiệp mạch vành hoàn toàn dưới hướng dẫn của chụp mạch vành và chỉ 

can thiệp tổn thương thủ phạm trong nghiên cứu dưới nhóm dùng cộng hưởng từ 

tim khảo sát của nghiên cứu CvLPRIT [83]. Do đó, can thiệp mạch vành thường 

quy các tổn thương hẹp >50% ngay cả trong trường hợp không có dấu ấn chỉ điểm 

thiếu máu cục bộ sẽ dẫn tới việc can thiệp mạch vành không cần thiết vì sẽ làm gia 

tăng số lượng stent, số lượng thuốc cản quang từ đó tăng thêm các biến chứng 

quanh thủ thuật có thể làm tiên lượng BN xấu hơn. Trong nghiên cứu chúng tôi, chỉ 

có 7,7% số lượng tổn thương có mức độ hẹp 50 - 70% có mức FFR ≤ 0,80, nghĩa là 

92,3% có mức FFR > 0,80 vì vậy nếu chỉ dựa vào kết quả chụp mạch vành theo các 

nghiên cứu để can thiệp thì tỷ lệ can thiệp sẽ tăng lên rất nhiều. Trong nhóm chứng, 

chúng tôi chỉ can thiệp những tổn thương có mức độ hẹp ≥70%, điều này phù hợp 

với thực tế lâm sàng là chỉ can thiệp những tổn thương hẹp từ 70% trở lên và gần 

tương tự kết quả của nghiên cứu COMPLETE là can thiệp tổn thương hẹp ≥ 80% 

đánh giá bằng mắt thường mới thấy hiệu quả. Mặc dù vậy số lượng stent sử dụng 

trong nhóm FFR đã thấp hơn so với nhóm chứng rất có ý nghĩa thống kê. 

Thời gian liên quan biến cố: trung bình thời gian sống không biến cố ở nhóm 

FFR là 24,3 tháng, cao hơn so với nhóm chứng là 22,9 tháng nhưng sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. Thời gian sống không biến cố tử vong ở 

nhóm FFR là 24,4 tháng, cao hơn so với nhóm chứng là 24,1 tháng nhưng sự khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. Khi sử dụng FFR thì có thể thể hiện thời 

gian sống không biến cố ở nhóm FFR cao hơn nhóm chứng ở hầu hết thời gian theo 

dõi nhưng tương đồng ở giai đoạn 25 tháng kết thúc theo dõi. 
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Nghiên cứu FLOWER MI theo dõi các BN trong 12 tháng và không phát hiện 

sự khác biệt có ý nghĩa về tất cả các tiêu chí giữa hai nhóm FFR so với nhóm chứng 

trong khi nghiên cứu FRAME AMI theo dõi BN trong 42 tháng (32,4 – 49,2 tháng) 

cho thấy tất cả các tiêu chí ở nhóm FFR thấp hơn có ý nghĩa về mặt thống kê so với 

nhóm chứng [74], [115]. Điều đó cho thấy đối với các nghiên cứu trên tổn thương 

không thủ phạm có bệnh nhiều nhánh mạch vành cần thời gian theo dõi kéo dài hơn 

ít nhất là 24 tháng thì các biến cố mới rõ ràng hơn để đánh giá. Điều đó có thể lý 

giải như sau: (1) Điều trị can thiệp tổn thương thủ phạm đã cải thiện: các quy trình 

về can thiệp mạch vành thì đầu đã được rút gọn rất tốt, thời gian cửa-bóng cũng đã 

được rút ngắn hơn dẫn tới BN được tái thông tốt hơn [88] (2) Can thiệp tổn thương 

không thủ phạm: việc can thiệp tổn thương không thủ phạm được đánh giá đúng 

mức so với trước đây, việc sử dụng FFR giúp tránh can thiệp các tổn thương không 

cần thiết, các kỹ thuật chẩn đoán hình ảnh như IVUS, OCT được sử dụng nhiều hơn 

để tối ưu hóa kết quả can thiệp, các bác sĩ tim mạch can thiệp cũng được đào tạo bài 

bản hơn, cập nhật kiến thức tốt hơn cũng như việc ra đời các loại thuốc chống kết 

tập tiểu cầu mạnh cũng giúp giảm tối đa tỷ lệ huyết khối trong stent [48] (3) các loại 

stent phủ thuốc thế hệ mới ra đời giúp giảm thiểu tỷ lệ tái hẹp và huyết khối trong 

stent giúp làm giảm các biến cố tim mạch [71]. 

4.3.3.2. Liên quan giữa   ều trị t e   ướng dẫn FFR và biến cố tim m ch chính 

BN nhóm FFR có xu hướng gặp biến cố tim mạch chính thấp hơn nhóm chứng 

với tỷ lệ có biến cố tim mạch chính là 6,2% ở nhóm FFR thấp hơn 10,8% ở nhóm 

chứng, OR = 0,54 (KTC 95%: 0,15 – 1,95) nhưng không có ý nghĩa thống kê với 

p>0,05.  

Maznyczka và cs. thực hiện phân tích gộp trên 8 nghiên cứu RCT gồm 5077 BN 

để đánh giá tỷ số nguy cơ giữa hai chiến lược tái thông mạch vành dưới hướng dẫn 

của FFR so với chiến lược tái thông mạch vành dưới hướng dẫn của chụp mạch. Kết 

quả là khi so sánh chiến lược tái thông dưới hướng dẫn của FFR so với chiến lược tái 

thông dựa trên hướng dẫn của kết quả chụp mạch, không có sự khác biệt về tỷ lệ tử 

vong do mọi nguyên nhân là 3,5% so với 3,7%, RR = 0,99 (KTC 95%: 0,62–1,60), p 

= 0,98; nhồi máu cơ tim là 5,3% so với 5,9%, RR = 0,93 (KTC 95%: 0,66–1,32), p = 
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0,69, hoặc can thiệp ngoài kế hoạch là 7,4% so với 7,9%, RR = 0,92, KTC 95%: 

0,76–1,11, p = 0,37. Tuy nhiên, số BN được lên kế hoạch can thiệp kế hoạch 

bằng cách đặt stent hoặc phẫu thuật giảm đáng kể ở chiến lược hướng dẫn bằng 

FFR so với hướng dẫn của chụp mạch [Chênh lệch trung bình có trọng số: 14 

(KTC 95%: 3 - 25)%, p ≤ 0,001]. Nghiên cứu kết luận ở BN có tắc nghẽn động 

mạch vành, chiến lược tái thông mạch vành dựa trên hướng dẫn của FFR không 

ảnh hưởng đến tỷ lệ tử vong toàn bộ, NMCT và can thiệp ngoài kế hoạch so với 

chiến lược quản lý dựa trên chụp mạch, nhưng dẫn đến giảm đến một phần tư 

BN cần thiết can thiệp tái thông sang điều trị nội khoa [81]. Kết quả này tương 

tự kết quả trong nghiên cứu của chúng tôi.  

2 bảng dưới đây (bảng 4.4 và bảng 4.5) khái quát lại các kết quả so sánh nguy 

cơ tử vong do mọi nguyên nhân và nguy cơ biến cố tim mạch sau can thiệp của các 

nghiên cứu RCT cho thấy nguy cơ của nhóm hướng dẫn điều trị tái thông bằng FFR 

và nhóm hướng dẫn bằng chụp mạch vành không khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

4.3.3.3 Nghiên cứu trong tƣơng lai: 

Năm 2023, nghiên cứu COMPLETE 2 được khởi động và dự kiến kết thúc 

vào năm 2028. Đây là nghiên cứu tiền cứu ngẫu nhiên, đa trung tâm với cỡ mẫu dự 

kiến 5100 bệnh nhân, so sánh hiệu quả điều trị các tổn thương không thủ phạm bệnh 

nhân NMCT cấp ST chênh lên và NMCT cấp không ST chênh lên giữa hướng dẫn 

chụp mạch vành và hướng dẫn bằng FFR [113]. Thời gian theo dõi tối thiểu là 2 

năm. Nghiên cứu có cỡ mẫu lớn, thời gian theo dõi dài hy vọng có thể trả lời được 

chính xác câu hỏi: trong can thiệp mạch vành tổn thương không thủ phạm bệnh 

nhân NMCT cấp, hướng dẫn bằng chụp mạch vành hay hướng dẫn bằng đo phân 

suất dự trữ lưu lượng vành FFR sẽ là lựa chọn tối ưu nhất? 
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Bảng 4.4. S  sá     uy cơ tử vong do mọi nguyên nhân ở các nghiên c u  ối với bệ          ều trị t e   ướng dẫn FFR 

và chụp m ch [81] 

Nghiên cứu 
FFR Chứng Trọng 

số 
RR KTC 95% Biểu đồ Forest 

TV Tổng TV Tổng 

FAME 44 509 49 496 27,3% 0,88 0,59 1,29 

 

FAMOUS NSTEMI 5 176 3 174 8,4% 1,65 0,40 6,79 

FARGO 0 49 2 48 2,3% 0,20 0,01 3,98 

FLOWER-MI 9 586 10 577 15,3% 0,89 0,36 2,16 

FRAME-AMI 5 284 16 278 13,6% 0,31 0,11 0,82 

FUTURE 17 460 7 467 15,7% 2,47 1,03 5,89 

GRAFFITI 3 88 2 84 5,9% 1,43 0,25 8,36 

RIPCORD 2 7 392 5 409 11,4% 1,46 0,47 4,56 

Tổng (KTC 95%)  2544  2533 100,0% 0,99 0,62 1,60 

Tổng số Tử vong 90  94      
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Bảng 4.5. S  sá     uy cơ b ến cố tim m ch sau can thiệp nhóm H i ch ng vành c p ở các nghiên c u t e   ướng dẫn 

FFR và chụp m ch [81] 

Nghiên cứu 
FFR Chứng Trọng 

số 
RR KTC 95% Biểu đồ Forest 

BC Tổng BC Tổng 

FAME (nhóm HCVC) 44 150 57 178 12,2% 0,92 0,66 1,27 

 

FAMOUS NSTEMI 14 176 15 174 3,3% 0,92 0,46 1,85 

FLOWER-MI 32 586 24 577 5,7% 1,31 0,78 2,20 

FRAME-AMI 18 284 40 278 5,5% 0,44 0,26 0,75 

FUTURE (nhóm HCVC) 101 216 98 213 22,9% 1,02 0,83 1,25 

Tổng (KTC 95%)  1412  1420 49,6% 0,89 0,67 1,19 

Tổng số biến cố 209  234      
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KẾT LUẬN 

 

1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm s ng v  các đặc điểm của tổn thƣơng không thủ 

phạm hẹp trung gian ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Tỷ lệ hẹp 50 - 70% cao hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm FFR so với nhóm 

chứng (41,9% so với 23,4%, p<0,001) và tỷ lệ hẹp 70 - 90% cao hơn có ý nghĩa 

thống kê ở nhóm chứng so với nhóm FFR (40,7% so với 72,3%, p<0,001). 

Nhánh ĐMV không thủ phạm thường gặp nhất là LAD (43,9%). 

Tổn thương nặng (B2/C) chiếm đa số với 60,0%. 

2. Đặc điểm của phân suất dự trữ lƣu lƣợng vành (FFR) và tỷ số khi nghỉ toàn 

chu kỳ (RFR) trên động mạch vành không thủ phạm hẹp trung gian ở bệnh 

nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Trên các tổn thương hẹp trung gian của BN NMCT cấp, giá trị FFR trung bình 

là 0,82 ± 0,11, giá trị FFR trung bình của nhóm dương tính là 0,71 ± 0,10, RFR 

trung bình là 0,85 ± 0,10, giá trị RFR trung bình của nhóm dương tính là 0,77 ± 

0,10, Pd/Pa trung bình là 0,90 ± 0,10.  

Tỷ lệ ĐMV có FFR dương tính (≤ 0,80) là 39,1%. 

Tỷ lệ bị tác dụng phụ khi sử dụng Adenosin là 49,3%. 

Có tương quan thuận chiều mạnh giữa FFR và RFR trước can thiệp của tổn 

thương không thủ phạm hẹp trung gian BN nhồi máu cơ tim cấp (r=0,621, 

p<0,001). 

Có tương quan thuận chiều mạnh giữa FFR và RFR sau can thiệp của tổn 

thương không thủ phạm hẹp trung gian BN nhồi máu cơ tim cấp (r=0,608, 

p=0,003). 

Trước can thiệp, có sự tương đồng trong đánh giá các chỉ số FFR và RFR với 

hệ số đồng thuận Cohen’s Kappa là 0,654, p <0,001. Tỷ lệ tương đồng giữa FFR và 

RFR trên các tổn thương không thủ phạm hẹp trung gian là là 82,7%. 

3. Giá trị của FFR so với QCA trong hƣớng dẫn can thiệp động mạch vành 

không thủ phạm hẹp trung gian ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Ở nhóm hẹp 50 - 70%, so với chỉ định 100% điều trị nội khoa theo hướng dẫn 

chụp mạch vành thì hướng dẫn FFR đã thay đổi 7,7% BN can thiệp mạch vành.  
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Ở nhóm hẹp 70 – 90%, so với chỉ định 100% BN can thiệp mạch vành theo 

hướng dẫn chụp mạch vành nếu phát hiện hẹp 70% trở lên, hướng dẫn FFR đã thay 

đổi chỉ định điều trị cho 37,5% BN sang điều trị nội khoa. 

Hướng dẫn can thiệp bằng FFR giúp tăng tỷ lệ điều trị nội khoa từ 52,2% nếu 

sử dụng hướng dẫn chụp mạch vành lên đến 59,4% và giảm tỷ lệ can thiệp mạch 

vành từ 47,8% xuống còn 40,6%. 

Can thiệp mạch vành dưới hướng dẫn của FFR giúp làm giảm số stent trung bình 

trên một BN ở các lần can thiệp nói chung và ở can thiệp tổn thương không thủ phạm 

nói riêng có ý nghĩa thống kê (1,97 ± 0,97 so với 2,60 ± 0,77, p<0,001 và 0,80 ± 0,83 

so với 1,34 ± 0,57; p<0,001). 

Can thiệp mạch vành dưới hướng dẫn của FFR giúp làm giảm lượng thuốc 

cản quang trên các động mạch vành không thủ phạm có ý nghĩa thống kê (65 ml 

so với 130 ml, p<0,001). 

Đường Kaplan-Meier thể hiện thời gian sống không biến cố ở nhóm FFR cao 

hơn nhóm chứng ở hầu hết thời gian theo dõi nhưng tương đồng ở giai đoạn 25 

tháng kết thúc theo dõi. 

Can thiệp mạch vành dưới hướng dẫn của FFR giúp làm giảm số biến cố nội 

viện nhưng sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê (0% so với 4,6%, p>0,05). 

Can thiệp mạch vành dưới hướng dẫn của FFR giúp làm giảm biến cố sau xuất 

viện và giảm tỷ lệ tử vong, tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê 6,2% so 

với 10,8%, p > 0,05 và 3,1% so với 4,6%, p >0,05. 

Can thiệp mạch vành dưới hướng dẫn của FFR giúp BN có xu hướng gặp 

biến cố tim mạch chính thấp hơn OR = 0,54 (KTC 95%: 0,15 – 1,95) và khả 

năng tử vong thấp hơn OR = 0,66 (KTC 95%: 0,11 – 4,06) nhưng không có ý 

nghĩa thống kê với p>0,05. 
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HẠN CHẾ CỦA NGHIÊN CỨU 

 

Nghiên cứu chúng tôi tiến hành trong giai đoạn dịch COVID-19 bùng nổ 

(2019 - 2021) nên hạn chế rất nhiều trong việc chỉ định bệnh, chọn bệnh, lấy 

mẫu và theo dõi BN nên cũng ảnh hưởng trực tiếp đến nghiên cứu của chúng tôi. 

Về cỡ mẫu: nghiên cứu của chúng tôi cỡ mẫu là 130 bệnh nhân bao gồm 65 

BN nhóm FFR và 65 BN nhóm chứng, cỡ mẫu còn nhỏ nên số lượng biến cố không 

đủ nhiều để có thể tiến hành phân tích sâu hơn. 

Về đánh giá kết quả FFR: chúng tôi sử dụng hai loại dây dẫn khác nhau 

trong hai giai đoạn khác nhau nên thiếu tính chất đồng nhất của dụng cụ, tuy nhiên 

khác biệt là không nhiều. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Sau khi hoàn thành nghiên cứu này, chúng tôi có một số kiến nghị như 

sau: 

1. Bác sĩ can thiệp có thể cân nhắc tiến hành đo phân suất dự trữ lưu 

lượng vành để khảo sát tổn thương không thủ phạm hẹp trung gian ở BN 

NMCT cấp.  

2. Chỉ số RFR là một chỉ số có tương quan mạnh với FFR, mức độ tương đồng 

tương tự như trong bệnh mạch vành mạn nên có thể sử dụng song song với FFR 

hoặc thay thế FFR để khảo sát các tổn thương không thủ phạm BN NMCT cấp 

trong trường hợp BN không dung nạp thuốc giãn mạch. 

3. Có thể tiến hành những nghiên cứu lớn hơn với cỡ mẫu lớn hơn, đa 

trung tâm, thời gian theo dõi dài hơn để đánh giá chính xác tính ứng dụng của 

khảo sát FFR trong việc hướng dẫn can thiệp tổn thương không thủ phạm BN 

NMCT cấp qua đó giúp giảm tỷ lệ số stent đặt cho bệnh nhân từ đó giảm các 

chi phí đi kèm cũng như các biến cố có thể xảy ra do thủ thuật can thiệp. 
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PHỤ LỤC 

  



 

 

Phụ lục 1 
 

Minh họa ca lâm sàng (Nguồn: Bn số 120/BV Nhân dân Gia Định) 

 

Bệnh án: Bệnh nhân nam 57 tuổi, nhập viện vì đau ngực. 

Chẩn đoán: NMCT cấp thành dưới giờ 1 Killip I – Tăng HA 

Chụp mạch vành: tắc hoàn toàn đoạn giữa ĐM vành phải (RCA) (tổn thương 

thủ phạm), được can thiệp thành công đặt 01 stent phủ thuốc 4,0 x 30mm trên đoạn 

giữa RCA. 

Bệnh nhân còn hẹp 70-90% ĐM xuống trước trái (LAD). Bệnh nhân được lên 

kế hoạch đo FFR, RFR sau 5 ngày. 

Ngày 5: bệnh nhân được đo FFR, RFR ĐM LAD.  

Kết quả đo: FFR = 0,79 (<0,8) ở liều Adenosin 200µg, RFR =0,88 (<0,89). 

Bệnh nhân được can thiệp LAD dựa trên kết quả đo FFR, dòng chảy LAD đạt TIMI 

III sau can thiệp.  

Sau can thiệp: đo lại FFR = 0,91, RFR = 0,91.  

Kết luận: Can thiệp thành công LAD cả về hình thái và chức năng. 

Theo dõi sau xuất viện: lâm sàng ổn, không biến cố 

Can thiệp 

ĐM vành 

thủ phạm 

RCA 

  
 

Can thiệp 

ĐM LAD 

không thủ 

phạm 

  



 

 

Kết quả đo 

FFR 

trước và 

sau can 

thiệp 

  
Kết quả đo 

RFR trước 

và sau can 

thiệp 

  
 

  



 

 

Minh họa ca lâm sàng nhóm chứng  

(Nguồn: Bn số 80/bệnh viện Nhân dân Gia Định) 

 

Bệnh án: Bệnh nhân nam 70 tuổi, nhập viện vì đau ngực. 

Chẩn đoán: NMCT cấp thành sau, trước bên giờ 23 Killip I – Tăng HA – Đái 

tháo đường type 2. 

Chụp mạch vành: tắc hoàn toàn đoạn gần ĐM mũ (LCx) (tổn thương thủ 

phạm), được can thiệp thành công đặt 01 stent phủ thuốc 3.5 x 26 mm trên đoạn 

gần ĐM mũ. 

Bệnh nhân còn hẹp 90% ĐM xuống trước trái (LAD) (tổn thương không thủ 

phạm). Bệnh nhân được lên kế hoạch can thiệp ĐM LAD chương trình. 

Ngày 7: bệnh nhân được can thiệp mạch vành ĐM LAD, đặt 01 stent phủ 

thuốc 3.5 x 15mm trên đoạn gần LAD. 

Sau can thiệp: stent bung tốt, không hẹp tồn lưu, dòng chảy LAD TIMI III.  

Kết luận: Can thiệp thành công ĐM LAD về giải phẫu. 

Theo dõi sau xuất viện: lâm sàng ổn, không biến cố 

Can thiệp 

ĐM vành 

thủ phạm 

LCx 

  

Can thiệp 

ĐM vành 

LAD 

không thủ 

phạm 

  



 

 

PHIẾU NGHIÊN CỨU 

 

Nghiên cứu áp dụng phân suất dự trữ lƣu lƣợng vành trong can thiệp tổn thƣơng 

không thủ phạm ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

 

Số thứ tự: …………. 

Số hồ sơ: ………………………….. Số bệnh án: ………………………..…… 

Nhóm bệnh nhân:    1. FFR        2. Đối chứng 

I. PHẦN HÀNH CHÍNH 

Họ tên bệnh nhân: ………………………………………………………….. 

Giới tính:   1. Nam        2. Nữ 

Năm sinh: _ _ _ _ Tuổi: _ _ _ _ 

Nơi điều trị:   1. BV ND Gia Định        2. BV ĐHYD         

Ngày nhập viện: _ _ / _ _ / _ _ _ _   Ngày xuất viện: _ _ / _ _ / _ _ _ _ 

Ngày biến cố (nếu có): _ _ / _ _ / _ _ _ _  Ngày gọi: _ _ / _ _ / _ _ _ _ 

II. KHÁM LÂM SÀNG 

Yếu tố nguy cơ NMCT cấp: 

 1. Tăng huyết áp   2. Đái tháo đường 

 3. RL lipid máu   4. Hút thuốc  5. Khác: …………… 

Cân nặng: _ _ _ _kg  Chiều cao: _ _ _ _m  BMI: _ _ _ _kg/m
2
 

Đặc điểm tiền căn: 

 1. TC gia đình    2. Nhồi máu cơ tim 

 3. Can thiệp ĐMV qua da  4. Phẫu thuật bắc cầu ĐMV 

 5. Tai biến mạch máu não  6. Bệnh ĐM ngoại biên 

Độ Killip:   1. Độ I  2. Độ II  3. Độ III  4. Độ IV 

Điểm GRACE: _ _ _ _                                      Điểm số TIMI: _ _ _ _ 

Điểm PRECISE-DAPT: _ _ _ _ 

Thời gian cửa - bóng: _ _ _ _ phút 

  



 

 

III. CẬN LÂM SÀNG 

Siêu âm tim 

LVEF: _ _ _ _ _ _ % 

Sinh hóa huyết học 

Creatinine:   _ _ _ _ _ _ µmol/L 

Cholesterol TP:  _ _ _ _ _ _ mmol/L 

Triglyceride:   _ _ _ _ _ _ mmol/L 

HDL-C:   _ _ _ _ _ _ mmol/L 

LDL-C:   _ _ _ _ _ _ mmol/L 

Troponin I – hs: _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ ng/L 

Điện tâm đồ 

 1. Thành trước  2. Thành dưới  3. Thành bên  4. Thành sau 

 

IV. CHẨN ĐOÁN 

NMCT cấp:     1. ST chênh lên  2. Không ST chênh lên 

Số nhánh hẹp ≥ 50%:   1. 2 nhánh   2. 3 nhánh 

 

V. CAN THIỆP THÌ ĐẦU TỔN THƢƠNG THỦ PHẠM 

Loại can thiệp MV:    1. Thì đầu             2. Trì hoãn  3. Sớm 

Vị trí tổn thương:   1. LAD   2. LCx   2. RCA 

 4. RI   5. DG 

Tỷ lệ hẹp (%):   1. 50 – 69%  2. 70 – 90%  3. > 90% 

Phân loại tổn thương:  1. A  2. B1  3. B2  4. C 

Thông số can thiệp thì đầu 

Đường tiếp cận:    1. Đùi (P)   2. Đùi (T)  3. Quay (P) 

 4. Cánh tay (P) 

ĐMV ưu thế:    1. Phải   2. Trái   3. Đồng 

TIMI trước CT:    0. 0   1. I   2. II  3. III 

IVUS:     1. Có  2. Không 

Bệnh thân chung:   1. Có  2. Không 



 

 

Đặt tạo nhịp tạm thời:  1. Có  2. Không 

Hút huyết khối:   1. Có  2. Không 

Nong bóng trước:   1. Có  2. Không 

Đặt stent trực tiếp:   1. Có  2. Không 

Nong bóng sau:   1. Có  2. Không 

Thông số stent lần đầu 

Tổng số stent: _ _ _ _ _ 

Lượng thuốc cản quang: _ _ _ _ _ _ ml 

Stent can thiệp thì đầu Stent 1 Stent 2 Stent 3 

Vị trí stent    

Đường kính stent (mm)    

Chiều dài stent (mm)    

 

Kết quả can thiệp 

TIMI sau Can thiệp:   0. 0   1. I   2. II  3. III 

Thành công hình ảnh:  1. Có  2. Không 

Thành công thủ thuật:   1. Có  2. Không 

 

VI. ĐIỀU TRỊ LẦN 2 TỔN THƢƠNG KHÔNG THỦ PHẠM 

Vị trí tổn thương:   1. LAD   2. LCx   2. RCA 

Tỷ lệ hẹp QCA (%):   1. 50 – 69%  2. 70 – 90%  3. > 90% 

Phân loại tổn thương:  1. A  2. B1  3. B2  4. C 

Phương pháp điều trị:   1. Nội khoa  2. Can thiệp mạch vành 

Thông số can thiệp lần 2 

TIMI trước CT:    0. 0   1. I   2. II  3. III 

IVUS:     1. Có  2. Không 

Nong bóng trước:   1. Có  2. Không 

Đặt stent trực tiếp:   1. Có  2. Không 

Nong bóng sau:   1. Có  2. Không 

  



 

 

Thông số stent lần 2 

Tổng số stent: _ _ _ _ _ 

Lượng thuốc cản quang: _ _ _ _ _ _ ml 

Stent can thiệp lần 2 Stent 1 Stent 2 Stent 3 

Vị trí stent    

Đường kính stent (mm)    

Chiều dài stent (mm)    

 

Kết quả can thiệp 

TIMI sau CT:   0. 0   1. I   2. II  3. III 

Thành công hình ảnh:  1. Có  2. Không 

Thành công thủ thuật:   1. Có  2. Không 

VII. ĐIỀU TRỊ LẦN 3 TỔN THƢƠNG KHÔNG THỦ PHẠM 

Vị trí tổn thương:   1. LAD   2. LCx   2. RCA 

 4. RI   5. DG 

Tỷ lệ hẹp QCA (%):   1. 50 – 69%  2. 70 – 90%  3. > 90% 

Phân loại tổn thương:  1. A  2. B1  3. B2  4. C 

Phương pháp điều trị:   1. Nội khoa  2. Can thiệp mạch vành 

Thông số can thiệp lần 3 

TIMI trước CT:   0. 0   1. I   2. II  3. III 

IVUS:     1. Có  2. Không 

Nong bóng trước:   1. Có  2. Không 

Đặt stent trực tiếp:   1. Có  2. Không 

Nong bóng sau:   1. Có  2. Không 

Thông số stent lần 3 

Tổng số stent: _ _ _ _ _ 

Lượng thuốc cản quang: _ _ _ _ _ _ ml 

 

 



 

 

Stent can thiệp lần 3 Stent 1 Stent 2 Stent 3 

Vị trí stent    

Đường kính stent (mm)    

Chiều dài stent (mm)    

 

Kết quả can thiệp 

TIMI sau CT:   0. 0      1. I  2. II  3. III 

Thành công hình ảnh:  1. Có  2. Không 

Thành công thủ thuật:   1. Có  2. Không 

 

VIII. ĐIỀU TRỊ NỘI KHOA 

(Đánh dấu X vào ô được chọn) 

Thuốc điều trị Lúc nhập viện Lúc xuất viện 

Aspirin   

Clopidogrel   

Ticagrelor   

Ức chế thụ thể   

Ức chế men chuyển   

Chẹn Beta   

Statin   

Heparin trọng lượng phân tử thấp   

Ức chế bơm proton   

 

  



 

 

IX. THÔNG SỐ ĐO PHÂN SUẤT DỰ TRỮ LƢU LƢỢNG VÀNH (FFR) 

(Lưu ý: phần này chỉ thu thập số liệu trên nhóm bệnh nhân FFR có tổn thương 

không thủ phạm hẹp trung gian 50 – 90%) 

Ngày làm FFR: _ _ / _ _ / _ _ _ _ 

Thông số Trƣớc can thiệp Sau can thiệp 

FFR   

Pd/Pa   

RFR   

Liều Adenosin cuối: _ _ _ _ _ _ _ 

Tác dụng phụ FFR:   1. Chậm xoang   2. Block AV III 

    3. Đau rát ngực   4. Rung nhĩ nhanh 

Biến chứng FFR:     

Thuốc:                      Rối loạn nhịp thất      

Thủ thuật:                 Bóc tách mạch vành    Thủng mạch vành        

X. BIẾN CỐ 

Biến cố nội viện: …………………………………………………………………. 

Biến cố 12 tháng sau xuất viện: ………………………………………………….. 

Ngày biến cố (nếu có): _ _ / _ _ / _ _ _ _ 

TP. Hồ Chí Minh, ngày ….. tháng ….. năm ……… 

Nghiên cứu viên 

  



 

 

 

 

  



 

 

 

 

  



 

 

 

 

  



 

 

  



 

 

 

 


