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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Hội chứng vành cấp là một trong những nguyên nhân gây tử vong hàng 

đầu tại các nước phương Tây cũng như Việt Nam. Hội chứng vành cấp xảy ra 

khi có sự mất ổn định đột ngột mảng xơ vữa đang ổn định trước đó trong lòng 

mạch vành, thường do  vỡ hoặc xói mòn mảng xơ vữa dẫn đến thiếu máu cơ 

tim cục bộ cấp tính. Hội chứng vành cấp được chia thành cơn đau thắt ngực 

không ổn định, nhồi máu cơ tim không ST chênh lên và nhồi máu cơ tim ST 

chênh lên. 

Ngoại trừ trường hợp đột tử thì nhồi máu cơ tim cấp ST chênh lên 

(NMCTSTCL) là thể nặng nhất trong hội chứng vành cấp do cơ chế huyết 

khối bít tắc hoàn toàn lòng động mạch vành, cắt đứt sự tưới máu lên vùng chi 

phối của động mạch bị tắc và dẫn đến sự chênh lên của đoạn ST trên điện tâm 

đồ. Nghiên cứu GUSTO IIb trên 12142 bệnh nhân bị hội chứng vành cấp cho 

thấy nhóm có ST chênh lên có tỷ lệ tử vong 30 ngày cao hơn có ý nghĩa so 

với nhóm không có ST chênh lên (6.1% so với 3.8%, p< 0.001) [15]. 

Bởi vì huyết khối trong mạch vành xảy ra đột ngột, cơ sở điều trị hợp lý 

nhất sẽ là thực hiện tái tưới máu sớm bao gồm bằng thuốc hay biện pháp cơ 

học để loại bỏ huyết khối gây tắc nghẽn với mục tiêu phục hồi sớm nhất dòng 

chảy của nhánh động mạch bị nhồi máu. Điều trị tái tưới máu đúng lúc sẽ 

giúp cứu được lượng cơ tim hoại tử, ổn định hoạt động điện, và giảm tần suất 

các rối loạn nhịp thất nguy hiểm trong giai đoạn cấp cũng như bảo tồn chức 

năng thất trái và cải thiện sống sót dài hạn cũng như ngắn hạn. Hiện nay, điều 

trị tái tưới máu được chỉ định cho tất cả các bệnh nhân nhồi máu cơ tim ST 

chênh lên trong vòng 12 giờ sau khi khởi phát triệu chứng (mức khuyến cáo 

IA theo hướng dẫn về tái thông mạch vành của ESC/EACTS 2018). 

Huyết khối đóng một vai trò trung tâm trong sinh lý bệnh học của nhồi 

máu cơ tim có ST chênh lên, nhận định và xử trí huyết khối góp phần quan 
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trọng giúp tối ưu hóa thời gian cửa bóng trong can thiệp cấp cứu nhồi máu 

cơ tim cấp ST chênh lên. Cho dù là can thiệp theo chương trình, xử trí 

huyết khối vẫn là một thách thức đối với các bác sĩ tim mạch can thiệp. 

Gánh nặng huyết khối không chỉ làm tăng nguy cơ tắc mạch cấp, giảm khả 

năng thành công của thủ thuật, tăng tỷ lệ biến chứng trong thời gian nằm 

viện, bao gồm tử vong và nhồi máu cơ tim mà còn làm tăng tỷ lệ phải mổ 

bắc cầu mạch vành cấp cứu [117]. 

Hút huyết khối trước khi đặt stent mạch vành là một phương pháp đơn 

giản nhưng hữu hiệu để giảm bớt gánh nặng huyết khối. Các ích lợi của hút 

huyết khối bao gồm (1) Loại bỏ được các huyết khối ( có vai trò gây ra tình 

trạng tiền đông máu, thúc đẩy sự co mạch và kết tập tiểu cầu); (2) Giảm nguy 

cơ gây thuyên tắc hoặc mất dòng đoạn xa; (3) Phục hồi dòng chảy xuôi chiều, 

cải thiện chỉ số tưới máu cơ tim; (4) Giúp đánh giá chính xác kiểu dạng của 

mảng xơ vữa bên dưới huyết khối và mức độ hẹp; (5) Tạo thuận lợi cho việc 

đặt stent; (6) Cho phép sử dụng chọn lọc thuốc tiêu sợi huyết, ức chế kết tập 

tiểu cầu, và thuốc dãn mạch thông qua dụng cụ. Mặc dù hướng dẫn của hội 

Tim mạch Hoa Kỳ và Châu Âu không cho phép thực hiện hút huyết khối 

thường quy trên các bệnh nhân NMCTSTCL do không đem lại lợi ích trên 

lâm sàng, tuy nhiên,  hút huyết khối trong một số trường hợp đặc biệt như 

gánh nặng huyết khối lớn hoặc cứu vãn sau khi đặt stent vẫn được cho phép 

với mức độ bằng chứng IIb [56], [78]. 

Hiện tại, vẫn còn những khoảng trống về vai trò của hút huyết khối trong 

các trường hợp đặc biệt trên thực hành lâm sàng hàng ngày khi bệnh nhân có 

gánh nặng huyết khối lớn trên chụp mạch. Các công trình nghiên cứu chuyên 

biệt về hút huyết khối trên nhóm bệnh nhân này đều cho các kết quả bước đầu 

khả quan. Tại Việt Nam, việc xử trí hút huyết khối các bệnh nhân có gánh 

nặng huyết khối lớn trong can thiệp NMCTSTCL thì đầu  vẫn thường được 

thực hiện nhưng các nghiên cứu đánh giá được các lợi ích về mặt hình ảnh 
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(dòng chảy TIMI sau can thiệp, chỉ số tưới máu cơ tim TMP sau can thiệp, độ 

giảm chênh của đoạn ST) cũng như biến cố lâm sàng (tử vong, nhồi máu cơ 

tim tái phát, đột quị …) vẫn chưa nhiều nên việc nghiên cứu đánh giá các kết 

quả của thủ thuật này có ý nghĩa khoa học và cấp thiết. Chính vì vậy chúng tôi 

thực hiện đề tài “Nghiên cứu hiệu quả điều trị bệnh nhân nhồi máu cơ tim 

cấp ST chênh lên có và không có hút huyết khối chọn lọc trong can thiệp 

thì đầu” với các mục tiêu sau: 

1. Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh nhân nhồi máu cơ 

tim cấp ST chênh lên có gánh nặng huyết khối lớn được can thiệp thì đầu ở 

nhóm có và và không có hút huyết khối chọn lọc 

2. So sánh kết quả can thiệp thì đầu, biến cố tim mạch và tử vong ở hai 

nhóm nghiên cứu tại các thời điểm lúc nằm viện và sau xuất viện 1 năm. 

3. Tìm hiểu một số yếu tố liên quan kết quả can thiệp thì đầu, các biến cố 

tim mạch và tử vong ở hai nhóm nghiên cứu 
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. ĐẠI CƢƠNG NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP ST CHÊNH LÊN 

1.1.1. Định nghĩa 

Tiêu chuẩn chẩn đoán NMCT cấp theo đồng thuận toàn cầu về NMCT 

lần thứ 4 [130]: 

Có tổn thương cơ tim cấp tính với bằng chứng lâm sàng của thiếu máu 

cục bộ cơ tim cấp tính kèm với sự tăng hoặc giảm giá trị troponin tim với tối 

thiểu một giá trị vượt ngưỡng bách phân vị thứ 99 và có ít nhất một trong các 

biểu hiện sau: 

- Các triệu chứng của thiếu máu cục bộ cơ tim. 

- Biến đổi thiếu máu cục bộ mới trên điện tâm đồ. 

- Hình thành sóng Q bệnh lý. 

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

động vùng mới phù hợp với nguyên nhân thiếu máu cục bộ. 

- Xác định được huyết khối ĐMV qua chụp mạch hoặc giải phẫu tử thi. 

NMCTSTCL là một dạng của NMCT cấp với các triệu chứng đặc trưng 

của thiếu máu cục bộ kèm với đoạn ST chênh lên trên điện tâm đồ. Sự chênh 

lên mới của đoạn ST được định nghĩa: 

- ST chênh lên mới tại điểm J với điểm cắt là ≥ 1mm trên hai chuyển đạo 

liên tiếp ngoại trừ chuyển đạo V2 và V3. 

- Nếu tại chuyển đạo V2 và V3 thì điểm cắt là ≥ 2mm cho nam ≥ 40 tuổi, 

≥ 2,5 mm cho nam < 40 tuổi và ≥ 1,5 mm cho nữ bất kể tuổi. 

1.1.2. Dịch tễ học của nhồi máu cơ tim ST chênh lên 

Nhồi máu cơ tim ST chênh lên là một vấn đề sức khỏe lớn tại các nước 

phát triển và đang dần trở nên quan trọng tại các nước đang phát triển. Tuy 

nhiên, tần suất thực sự của NMCTSTCL rất khó xác định vì sự thay đổi theo 

các dữ liệu nghiên cứu khác nhau (bảng 1.1). 
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Tại Việt Nam chưa có các số liệu thống kê cụ thể về tần suất NMCTSTCL, 

tuy nhiên, xu hướng mắc bệnh tim mạch và đặc biệt là hội chứng vành cấp ngày 

càng gia tăng. Theo nghiên cứu của Nguyễn Lân Việt, tỷ lệ bệnh tim thiếu máu 

cục bộ chiếm 18,3% trong số các bệnh lý tim mạch nhập Viện Tim mạch Quốc 

gia Việt Nam, gia tăng theo thời gian [5]. Thống kê của tổ chức y tế thế giới tại 

Việt Nam bệnh tim mạch chịu trách nhiệm cho 31% tổng số ca tử vong trong 

năm 2016 tương đương với hơn 170.000 tử vong. 

Bảng 1.1. Các ước lượng tỷ lệ bệnh nhân NMCTSTCL [77] 

Các nghiên cứu sổ bộ Tỷ lệ NMCTSTCL 

National Registry of Myocardial Infarction (NRMI-4) 29% 

AHA 32% 

Global Registry of Acute Coronary Event (GRACE) 38% 

 

Nghiên cứu GUSTO IIb trên 12142 bệnh nhân bị hội chứng vành cấp 

cho thấy nhóm có ST chênh lên có tỷ lệ tử vong 30 ngày cao hơn có ý nghĩa 

so với nhóm không có ST chênh lên (6.1% so với 3.8%, p< 0.001) [15]. 

Tương tự như nguy cơ tử vong 30 ngày, các nguy cơ biến chứng trong 

thời gian nằm viện của NMCTSTCL cũng cao hơn NMCTKSTCL, thống kê 

sổ bộ quốc gia của Mỹ cho thấy tử vong trong bệnh viện của 2 nhóm lần lượt 

là 6,4% so với 3,4%, sốc tim là 4,4% so với 1,6% và chảy máu là 8,5% so với 

5,5% [136]. Chi phí nằm viện điều trị cho bệnh ĐMV và NMCT tại Mỹ lần 

lượt là 9 tỷ và 12,1 tỷ đô la/năm, thuộc nhóm 10 chi phí điều trị đắt nhất tại 

Mỹ [136]. 

1.1.3. Bệnh học của NMCTSTCL 

Dựa vào những nghiên cứu được tiến hành từ thập niên 1970, hiện nay 

chúng ta đã biết được hầu hết các trường hợp hội chứng vành cấp là do bệnh 

lý xơ vữa động mạch vành đi kèm với huyết khối động mạch vành gây ra do 

vỡ hay xói mòn mảng xơ vữa động mạch [38], [88]. 
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Mảng xơ vữa động mạch hình thành rất sớm và phát triển dần qua nhiều 

thập kỷ. Đa số các mảng xơ vữa đều không gây triệu chứng gì trong suốt cuộc 

đời. Một số khác có thể tiến triển từ từ và gây các triệu chứng ổn định. Mảng 

xơ vữa thúc đẩy gây hội chứng vành cấp thông qua sự chuyển dịch đột ngột 

một mảng dễ tổn thương nhưng vẫn còn ổn định thành một mảng xơ vữa 

không ổn định do bị vỡ hay xói mòn và được huyết khối bao phủ tiếp theo sau 

đó. Các yếu tố nguy cơ kinh điển và tình trạng viêm mạn tính góp phần rất 

nhiều trong tiến trình hình thành xơ vữa động mạch. Vỡ mảng xơ vữa bộc lộ 

ra các chất thúc đẩy hoạt hóa và kết tập tiểu cầu, hình thành thrombin và cuối 

cùng hình thành nên huyết khối [28], [38]. Huyết khối cắt đứt dòng chảy 

mạch vành và gây ra mất cân bằng giữa cung và cầu oxy, nếu tình trạng này 

kéo dài và ngày càng nặng hơn, hoại tử cơ tim sẽ xảy ra (hình 1). 

 

 

Hình 1.1. Sơ đồ sự tiến triển hoại tử cơ tim sau khi ĐMV bị tắc [42] 
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Mảng xơ vữa gây huyết khối bít tắc hoàn toàn động mạch vành thủ phạm 

của vùng nhồi máu trong nhồi máu cơ tim ST chênh lên thường có cấu tạo bất 

thường và phức tạp hơn mảng xơ vữa không liên quan đến nhồi máu cơ tim ST 

chênh lên. Các nghiên cứu mô học trên các mảng xơ vữa này thường cho thấy có 

hiện tượng nứt vỡ hoặc xói mòn. Thành phần huyết khối có thể thay đổi ở các 

mức độ khác nhau: huyết khối trắng bao gồm tiểu cầu, fibrin hoặc cả hai và 

huyết khối đỏ bao gồm hồng cầu, tiểu cầu, fibrin và bạch cầu. 

Trong các nghiên cứu tử thiết, nứt vỡ và xói mòn mảng xơ vữa là nguyên 

nhân thường gặp nhất gây nhồi máu cơ tim và đột tử do tim. Vỡ mảng xơ vữa 

hiện diện trong hơn 3/4 các trường hợp và phổ biến ở nam giới, trong khi đó 

xói mòn mảng xơ vữa thì thường gặp ở nữ giới dưới 50 tuổi, mặc dù tần suất 

vỡ mảng xơ vữa cũng sẽ gia tăng theo tuổi ở nữ giới [38]. Mảng xơ vữa được 

xem là có nguy cơ vỡ hoặc xói mòn khi có hình thái bao gồm một lõi hoại tử 

chứa đầy các tế bào mỡ và tế bào viêm được phủ bởi một vỏ bao xơ viêm và 

mỏng. Một nghiên cứu tiến cứu trên 697 bệnh nhân bị hội chứng vành cấp 

được chụp và siêu âm nội mạch vành sau can thiệp cho thấy có 3 đặc điểm 

của tổn thương liên quan đến các biến cố xơ vữa trong tương lai gồm gánh 

nặng lipid trên 70%, hình thái vỏ bao xơ mỏng, và diện tích nhỏ nhất của lòng 

mạch ≤ 4.0 mm
2
 [121]. Những đặc điểm hình thái khác của mảng xơ vữa dễ 

vỡ bao gồm tái cấu trúc lan rộng gây hẹp nhẹ lòng mạch, tái tạo mạch gần 

đây, mảng xơ vữa có xuất huyết, viêm ngẫu nhiên và vôi hóa dạng điểm [38]. 

Tình trạng viêm kích thích sự phóng thích quá mức của các enzyme gây 

thoái hóa các thành phần ngoại bào của mảng xơ vữa [38]. Hoạt hóa đại thực 

bào và tế bào mast tập trung tại vị trí bị nứt vỡ của mảng xơ vữa cũng có thể 

tạo nên các enzyme thủy phân protein này. Ngoài những yếu tố cơ bản của 

mảng xơ vữa dễ bị tổn thương như trên, các stress do áp lực trong lòng mạch, 

ảnh hưởng vận mạch, nhịp tim nhanh và vỡ các vi mạch cũng kết hợp lại để 

góp phần gây vỡ mảng xơ vữa. Một số yếu tố sinh lý quan trọng như huyết áp 
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tâm thu, nhịp tim, độ nhớt máu, hoạt động của t-PA, nồng độ PAI-1, nồng độ 

cortisol, và nồng độ epinephrine – biến đổi theo mùa, mỗi ngày và tăng lên 

vào thời điểm stress. Các yếu tố này hoạt động phối hợp thúc đẩy khả năng vỡ 

mảng xơ vữa và hình thành huyết khối, kết quả là nhồi máu cơ tim ST chênh 

lên thường xảy ra vào sáng sớm, đặc biệt vào mùa đông và sau các thảm họa 

tự nhiên [60]. 

Vỡ mảng xơ vữa bộc lộ các chất tạo huyết khối có thể dẫn đến tạo thành 

một huyết khối lớn tại động mạch vành thủ phạm của vùng nhồi máu. Nếu có 

một mạng lưới bàng hệ thích hợp thì hoại tử có thể không xảy ra và đưa đến 

những đợt tắc nghẽn mạch vành yên lặng trên lâm sàng; ngoài ra, có nhiều 

trường hợp vỡ mảng xơ vữa yên lặng nếu huyết khối không gây tắc lòng 

mạch. Tắc lòng mạch hoàn toàn sẽ dẫn đến tổn thương xuyên thành thất tại 

vùng chi phối của mạch vành đó. Vùng nhồi máu sẽ bị thay đổi hoạt động khử 

cực cơ bản biểu hiện qua sự biến đổi của phức bộ QRS. Đặc điểm thường gặp 

nhất của biến đổi này trên các bệnh nhân nhồi máu cơ tim ST chênh lên là sự 

phát triển sóng Q tại các chuyển đạo của vùng nhồi máu. Có một số ít bệnh 

nhân có ST chênh lên nhưng không phát triển sóng Q mà thay bởi các biến 

đổi bất thường khác của phức bộ QRS như sóng R cắt cụt và có khấc. Các 

bệnh nhân có triệu chứng thiếu máu cục bộ nhưng không có ST chênh lên sẽ 

được chẩn đoán là cơn đau thắt ngực không ổn định hoặc nhồi máu cơ tim 

không ST chênh lên nếu có hoại tử cơ tim. 

Các bệnh nhân có đoạn ST chênh lên là các ứng cử viên cho điều trị tái 

tưới máu (bằng thuốc hoặc cơ học) để phục hồi dòng chảy thượng tâm mạc 

cho động mạch thủ phạm. Bệnh nhân có hội chứng vành cấp không có ST 

chênh lên không cần được điều trị tái tưới máu bằng thuốc nhưng nên được 

điều trị chống thiếu máu cục bộ và can thiệp mạch vành tiếp theo sau cho đa 

số trường hợp. Do đó điện tâm đồ 12 chuyển đạo có vai trò trung tâm trong 
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quyết định điều trị cho bệnh nhân hội chứng vành cấp giữa có và không có ST 

chênh lên. 

1.2. CAN THIỆP MẠCH VÀNH TRONG NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP ST 

CHÊNH LÊN 

Nhanh chóng phục hồi dòng chảy cho nhánh động mạch vành bị tắc và 

bảo tồn mô cơ tim là mục tiêu chính của điều trị sớm NMCTSTCL.Tái tưới 

máu cơ học bằng can thiệp mạch vành đã trở thành điều trị chuẩn cho các 

bệnh nhân NMCTSTCL. Can thiệp mạch vành thì đầu và can thiệp mạch vành 

cứu vãn là hai chiến lược được các hướng dẫn điều trị hiện tại trong điều trị 

NMCTSTCL khuyến cáo. 

1.2.1. Can thiệp mạch vành thì đầu (can thiệp mạch vành tiên phát) 

Trước khi có can thiệp mạch vành, điều trị tiêu sợi huyết có vai trò quan 

trọng trong điều trị của NMCTSTCL. Sử dụng các thuốc tiêu sợi huyết sớm 

sau khi khởi phát triệu chứng giúp giảm được tử vong so với nhóm không 

điều trị tái tưới máu. Một phân tích gộp các nghiên cứu điều trị tiêu sợi huyết 

đầu tiên đã chứng minh lợi tích giảm tử vong tuyệt đối tại thời điểm 5 tuần 

sau điều trị là 3% đối với các bệnh nhân sử dụng trong vòng 6 giờ đầu, 2% 

cho các bệnh nhân điều trị trong vòng 7 đến 12 giờ, và 1% (nhưng không có ý 

nghĩa thống kê) cho các bệnh nhân điều trị từ giờ thứ 13 đến 18 sau khi triệu 

chứng khởi phát [58]. Bất chấp những lợi ích rõ ràng của tiêu sợi huyết khi so 

sánh với không điều trị tái tưới máu, phương pháp này vẫn có những giới hạn 

lớn liên quan đến một phần lớn các bệnh nhân có chống chỉ định tương đối 

hay tuyệt đối của tiêu sợi huyết; các biến chứng chảy máu nặng đe dọa tính 

mạng ảnh hưởng trên các bệnh nhân lớn tuổi; cửa sổ điều trị hẹp do thời gian 

điều trị hiệu quả tương đối ngắn; khả năng phục hồi dòng chảy trên nhánh 

động mạch thủ phạm thấp cho dù được sử dụng vào thời điểm phù hợp và khả 

năng thường xuyên bị tắc lại nhánh động mạch thủ phạm mà có thể đưa đến 

thiếu máu cục bộ tái diễn hoặc tái nhồi máu cơ tim trong những tháng sau đó. 
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Trái với những bất lợi kể trên, CTMVTĐ có những ưu điểm hơn tiêu sợi 

huyết bao gồm (1) phục hồi dòng chảy TIMI 3 trên nhánh động mạch thủ 

phạm với một tỷ lệ cao có ý nghĩa, lợi ích này tương đối độc lập với thời gian 

khởi phát cũng như kéo dài của triệu chứng do tính ổn định của mạch máu sau 

khi được mở thông; (2) cứu được khối lượng cơ tim nhiều hơn; (3) đánh giá 

phác họa được hình ảnh giải phẫu mạch vành và tình trạng huyết động, giúp 

phân tầng nguy cơ và (4) tạo điều kiện thuận lợi hơn để chăm sóc và cho bệnh 

nhân xuất viện sớm hơn [71]. 

Can thiệp mạch vành thì đầu giúp cải thiện sống còn ngay cả khi bệnh 

nhân NMCTSTCL bị chống chỉ định với điều trị tiêu sợi huyết và các bệnh 

nhân nằm ngoài cửa sổ điều trị của tiêu sợi huyết [8, 50, 110]. Lợi ích vượt 

trội của CTMVTĐ so với tiêu sợi huyết đã được chứng minh, đặc biệt trên 

nhóm bệnh nhân nguy cơ cao và tại các trung tâm không có sẵn phòng phẫu 

thuật tim. Nghiên cứu DANAMI-2 (Danish Trial in Acute Myocardial 

Infarction 2) chứng minh lợi ích của CTMVTĐ là lớn nhất trên nhóm bệnh 

nhân nguy cơ cao: trên các bệnh nhân có điểm số TIMI lớn hơn hay bằng 5 thì 

CTMVTĐ giúp giảm có ý nghĩa tỷ lệ tử vong (25,3% so với 36,2% của điều 

trị tiêu sợi huyết; p = 0,02) nhưng không quan sát thấy được trong nhóm nguy 

cơ thấp (điểm TIMI từ 0 đến 4) [129]. Ngoài ra, lợi ích của CTMVTĐ cũng 

vượt hơn điều trị tiêu sợi huyết trong thời gian theo dõi dài hạn. Một báo cáo 

theo dõi của nghiên cứu DANAMI-2 cho thấy tử vong toàn bộ hoặc tái nhồi 

máu cơ tim trong 8 năm lần lượt là 34,8% trong nhóm CTMVTĐ so với 

41,3% trong nhóm điều trị tiêu sợi huyết (p = 0.003) [93]. 

Một phân tích gộp bao gồm 23 nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng (n = 

8140) và 32 nghiên cứu quan sát (n = 185.900) phân tích một chuỗi kết cục 

giữa CTMVTĐ hoặc điều trị tiêu sợi huyết. Trong các nghiên cứu ngẫu nhiên 

có đối chứng, CTMVTĐ giúp giảm tử vong ngắn hạn (6 tuần) là 34%, tử 

vong dài hạn (≥ 1 năm) là 24%, tái nhồi máu cơ tim ngắn hạn là 65%, tái nhồi 
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máu cơ tim dài hạn là 51% và đột quỵ là 63% so với điều trị tiêu sợi huyết. 

Trong các nghiên cứu quan sát, CTMVTĐ giúp giảm tử vong ngắn hạn là 

23%, dài hạn là 12%, tái nhồi máu cơ tim ngắn hạn là 53%, tái nhồi máu cơ 

tim dài hạn là 42% và đột quỵ là 61% so với điều trị tiêu sợi huyết. Sự khác 

biệt về biến cố chảy máu là không khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai chiến 

lược tái tưới máu trong nhóm nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng hay nghiên 

cứu quan sát [55]. Phân tích này củng cố thêm cho khuyến cáo nên thực hiện 

CTMVTĐ cho tất cả các bệnh nhân NMCTSTCL nếu có khả năng chuyển được 

đến bệnh viện có khả năng thực hiện can thiệp trong vòng 120 phút. 

Dựa trên bằng chứng này, Hội Tim mạch Mỹ (AHA) khuyến cáo 

CTMVTĐ ở mức khuyến cáo I cho các bệnh nhân NMCTSTCL (1) có các 

triệu chứng thiếu máu cục bộ biểu hiện trong vòng 12 giờ (mức độ bằng 

chứng A); (2) có các triệu chứng thiếu máu cục bộ biểu hiện trong vòng 12 

giờ ở các bệnh nhân chống chỉ định sử dụng tiêu sợi huyết bất kể thời gian 

chậm trễ từ lần tiếp xúc y tế đầu tiên (mức độ bằng chứng B); và (3) có sốc 

tim hoặc suy tim nặng bất kể thời gian khởi phát NMCTSTCL (mức độ bằng 

chứng B). Hướng dẫn điều trị của Hội tim mạch Châu Âu (ESC) khuyến cáo 

nên thực hiện điều trị tái tưới máu cho tất cả bệnh nhân NMCTSTCL trong 

vòng 12 giờ sau khi khởi phát ở mức khuyến cáo I (mức bằng chứng A). Can 

thiệp mạch vành tiên phát là chiến lược nên được sử dụng (chỉ định mức I) 

nếu được thực hiện bởi một đội ngũ có kinh nghiệm trong vòng 120 phút sau 

khi có sự tiếp xúc y tế đầu tiên (mức bằng chứng A). Ngoài ra, đặt stent động 

mạch vành là tiếp cận được ưu tiên (chỉ định mức I, bằng chứng mức A) so 

với tạo hình bằng bóng đơn thuần. 

1.2.2. Can thiệp mạch vành cứu vãn 

Can thiệp mạch vành cứu vãn được định nghĩa là can thiệp trong vòng 

12 giờ sau khi điều trị tiêu sợi huyết thất bại trên bệnh nhân vẫn còn triệu 

chứng hoặc tái diễn triệu chứng thiếu máu cục bộ. Trong bối cảnh không chụp 
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mạch vành, hình ảnh đoạn ST giảm chênh trên điện tâm đồ dưới 50%, tiếp tục 

diễn tiến đau ngực và/hoặc bất ổn định huyết động và suy tim – mặc dù được 

biết là mơ hồ - nhưng các dấu hiệu trên vẫn được dùng như một chỉ điểm của 

thất bại tiêu sợi huyết. Cho dù được sử dụng với các thế hệ mới nhất, thuốc 

tiêu sợi huyết chỉ phục hồi dòng chảy TIMI 3 cho các động mạch vành 

thượng tâm mạc cho hơn phân nửa bệnh nhân NMCTSTCL. Hơn nữa, có 

khoảng 5% đến 10% bệnh nhân sẽ tái tắc mạch vành sau khi tiêu sợi huyết 

thành công. Kết quả dưới mức tối ưu này được lý giải bởi giả thuyết rằng tỷ lệ 

mảng xơ vữa/huyết khối tại vị trí mạch vành bị tắc trung bình là 80% mảng 

xơ vữa so với 20% huyết khối, và sự lan rộng của mảng xơ vữa góp phần chủ 

yếu vào biến cố tắc mạch cấp hơn là huyết khối cấp tính [21, 104]. Trong bối 

cảnh hiện diện của hai yếu tố trên và các yếu tố khác, khả năng thiết lập lại 

dòng chảy TIMI 3 của điều trị tiêu sợi huyết khó có thể thành công. Các bệnh 

nhân bị tắc hoàn toàn tại nhánh động mạch thủ phạm gây nhồi máu (dòng 

chảy TIMI từ 0 đến 1) và các bệnh nhân có dòng chảy dưới mức tối ưu (TIMI 

2) có tăng tỷ lệ tử vong so với các bệnh nhân được phục hồi dòng chảy TIMI 

3 tại động mạch vành thủ phạm. Người ta ước tính có khoảng 125.000 bệnh 

nhân NMCTSTCL mỗi năm tại Mỹ chỉ được điều trị tái tưới máu dưới mức 

tối ưu bằng tiêu sợi huyết. Trong quá khứ, các bệnh nhân bị thất bại với điều 

trị tiêu sợi huyết sẽ được điều trị bảo tồn, theo dõi sát, lặp lại tiêu sợi huyết 

hoặc can thiệp cứu vãn. 

Hiệu quả của can thiệp mạch vành cứu vãn khi tiêu sợi huyết thất bại đã 

được đánh giá qua một số nghiên cứu, tuy nhiên, Các nghiên cứu ban đầu này 

có số lượng bệnh nhân giới hạn (từ 28 đến 151 bệnh nhân) và lợi ích của can 

thiệp cứu vãn được đánh giá thấp do chúng bao gồm cả việc tạo hình mạch 

mà không đặt stent. 

Lợi ích vượt trội của đặt stent so với nong bóng trong can thiệp cứu vãn 

được chứng minh trong nghiên cứu STOPAMI-4 (Stent or PTCA for 



13 

 

Occluded Coronary Arteries After Failed Thrombolysis in Patients With 

Acute Myocardial Infarction) trong đó cho thấy chỉ số cơ tim được bảo tồn 

cao hơn có ý nghĩa trong nhóm can thiệp đặt stent so với nhóm nong bóng 

đơn thuần (35% so với 15%, p = 0.005) [111]. Hai nghiên cứu quan trọng 

khác trong bối cảnh can thiệp cứu vãn sau khi tiêu sợi huyết là nghiên cứu 

MERLIN (Middlesbrough Early Revascularization to Limit Infarction) và 

REACT (Rescue Angioplasty or Repeat Thrombolysis). Nghiên cứu 

MERLIN phân ngẫu nhiên 307 bệnh nhân bị NMCTSTCL và thất bại với điều 

trị tiêu sợi huyết (đoạn ST giảm chênh dưới 50%) đi chụp mạch vành cấp cứu 

với can thiệp cứu vãn hoặc không hoặc điều trị bảo tồn. Tiêu chí chính là tử 

vong do mọi nguyên nhân trong 30 ngày. Cần nhấn mạnh rằng đặt stent mạch 

vành chỉ được sử dụng  ở phân nửa số bệnh nhân. Tử vong do mọi nguyên 

nhân là tương đương trong nhóm đặt stent cũng như điều trị bảo tồn (9.8% so 

với 11%, p = 0.7). Tần suất kết hợp các biến cố tim mạch nặng có giảm trong 

nhóm can thiệp cứu vãn (37.3% so với 50%, p = 0.02) chủ yếu nhờ tỷ lệ thấp 

phải tái thông mạch lại (6.5% so với 20.1%, p = 0.01). Tái nhồi máu cơ tim 

(7.2% so với 10.4%, p = 0.03) và suy tim sung huyết (24.2% so với 29.2%, p 

= 0.3) ít xảy ra hơn trong nhóm được can thiệp cứu vãn. Tần suất của đột quỵ 

(4.6% so với 0.6%, p = 0.03) và truyền máu (11.1% so với 1.3%, p = 0.001) 

tăng trong nhóm điều trị can thiệp cứu vãn hơn so với nhóm điều trị bảo tồn 

[124]. Theo dõi sau 3 năm của nghiên cứu MERLIN cho thấy so với điều trị 

bảo tồn, can thiệp cứu vãn không đem lại thêm ích lợi về sống còn sau 3 năm 

(17.6% so với 16.9%, p = 0.9) nhưng giúp giảm được tỷ lệ tái thông lại mạch 

vành (14.4% so với 33.3%, p < 0.01). 

Nghiên cứu REACT tuyển chọn 427 bệnh nhân bị NMCTSTCL khởi 

phát triệu chứng trong vòng 6 giờ và có tiêu chuẩn thất bại với điều trị tiêu sợi 

huyết sau 90 phút trên điện tâm đồ (đoạn ST giảm chênh dưới 50% tại chuyển 
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đạo chênh lên cao nhất trước đó). Bệnh nhân được phân ngẫu nhiên vào 3 

nhóm: can thiệp cứu vãn (n = 144), dùng lại tiêu sợi huyết (n = 142), hoặc 

điều trị bảo tồn (n = 141). Đặt stent mạch vành được sử dụng ở 68.5% bệnh 

nhân và có 43.4% bệnh nhân được sử dụng thuốc ức chế GP IIb/IIIa. Khả 

năng sống sót không có biến cố tại thời điểm 6 tháng cao hơn có ý nghĩa trong 

nhóm bệnh nhân được can thiệp cứu vãn (84.6%) so với bệnh nhân được điều 

trị bảo tồn (70.1%) và dùng lại tiêu sợi huyết (68.7%, p = 0.004) [47]. Trong 

một theo dõi sau đó của nghiên cứu REACT, các tác giả báo cáo tiêu chí toàn 

bộ của tử vong, nhồi máu cơ tim tái phát, tai biến mạch máu não, suy tim 

nặng tại thời điểm 1 năm và tử vong tại thời điểm trung vị 4.4 năm [25]. Các 

ích lợi của sống sót không biến cố tại thời điểm 6 tháng được duy trì đến 1 

năm (81.5%, 67.5% và 64.1% lần lượt trong nhóm can thiệp cứu vãn, điều trị 

bảo tồn và dùng lại tiêu sợi huyết, p = 0.004), và có sự giảm có ý nghĩa về tử 

vong tại thời điểm trung vị 4.4 năm: tỷ lệ tử vong là 11.2% trong nhánh can 

thiệp mạch vành cứu vãn, 22.4% trong nhánh điều trị bảo tồn, và 22.3% trong 

nhánh sử dụng lại tiêu sợi huyết (HR là 0.43 [95% CI, 0.23 đến 0.97] cho can 

thiệp cứu vãn so với điều trị bảo tồn và 0.41 [95% CI, 0.22 đến 0.77] cho can 

thiệp cứu vãn so với dùng lại tiêu sợi huyết). Một điểm quan trọng được tìm 

thấy là sử dụng lặp lại tiêu sợi huyết không đem lại lợi ích hơn so với điều trị 

bảo tồn. 

Phân tích gộp vào năm 2007 cho thấy can thiệp mạch vành cứu vãn giúp 

giảm nguy cơ tương đối của tử vong do mọi nguyên nhân là 31% (không có ý 

nghĩa thống kê), tuy nhiên giảm có ý nghĩa thống kê nguy cơ suy tim (27%) 

và tái nhồi máu cơ tim (42%) khi so sánh với điều trị bảo tồn. Ngoài ra, lặp lại 

tiêu sợi huyết không giúp cải thiện về tử vong cũng như tái nhồi máu mà còn 

làm tăng nguy cơ chảy máu mức độ nhẹ lên 84% [138]. 
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Kết luận tại thời điểm hiện tại là can thiệp mạch vành cứu vãn cải thiện 

kết cục lâm sàng và nên được khuyến cáo ở các bệnh nhân NMCTSTCL bị 

thất bại với điều trị tiêu sợi huyết. 

1.3. ẢNH HƢỞNG CỦA GÁNH NẶNG HUYẾT KHỐI LÊN CAN 

THIỆP MẠCH VÀNH THÌ ĐẦU 

1.3.1. Mối liên quan giữa gánh nặng huyết khối và thuyên tắc đoạn xa 

Thuyên tắc đoạn xa do huyết khối và các mảnh vụn của mảng xơ vữa đã 

được xác định là một trở ngại lớn trong CTMVTĐ trên bệnh nhân 

NMCTSTCL. Thuyên tắc đoạn xa làm giảm hiệu quả tái tưới máu cơ tim, dẫn 

đến tổn thương cơ tim lan rộng hơn và tiên lượng xấu hơn. Các thuyên tắc 

đoạn xa quan sát được trên chụp mạch chiếm từ 6% đến 15% các trường hợp 

NMCTSTCL được CTMVTĐ. Tuy nhiên, dưới sự quan sát bằng các tín hiệu 

cường độ cao (high-intensity signals) quan dây dẫn Doppler trong lòng ĐMV, 

thuyên tắc với các mảnh vụn cực nhỏ (50 µm) xảy ra ở hầu hết các bệnh nhân 

được CTMVTĐ nhưng dòng chảy ĐMV chỉ bị ảnh hưởng khi số lượng này 

đủ lớn. Mặc dù vậy, mối liên quan trên lâm sàng của hiện tượng này vẫn chưa 

thể được lý giải rõ vì chỉ có một số ít bệnh nhân có kết cục lâm sàng xấu và 

tổng số mảnh vụn thuyên tắc quan sát được có mối tương quan yếu với tổn 

thương cơ tim [94]. Limbruno và cộng sự thực hiện một phân tích giải phẫu 

bệnh trên mảnh vụn thuyên tắc và chứng minh rằng kích cỡ của mảnh vụn 

thuyên tắc có mối tương quan quan trọng trong dự báo khả năng tắc các ĐM: 

gánh nặng huyết khối tại tổn thương thủ phạm càng lớn thì kích cỡ mảnh vụn 

thuyên tắc thu thập được cũng càng lớn [80]. Kết hợp hai kết quả quan sát 

được trên gợi ý rằng sự thuyên tắc do huyết khối và mảnh vụn xơ vữa xảy ra 

trong suốt quá trình CTMVTĐ và hiện tượng thuyên tắc đoạn xa quan sát 

được trên chụp mạch chỉ là một phần nhỏ của tình trạng thuyên tắc quan sát 

được trên hầu hết các bệnh nhân. Tuy nhiên, gánh nặng của hiện tượng này và 

các nguy hại trên lâm sàng lại chủ yếu dựa vào số lượng huyết khối: số lượng 
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huyết khối càng lớn, khả năng thuyên tắc đoạn xa càng lớn và nguy cơ tắc vi 

mạch càng cao. Cũng theo các quan sát này thì các bệnh nhân hiện diện gánh 

nặng huyết khối lớn sẽ có xu hướng hoại tử rộng hơn cho dù không phát hiện 

được thuyên tắc đoạn xa trên hình ảnh chụp mạch, điều này xác nhận tác động 

bất lợi của gánh nặng huyết khối lớn trên tổn thương cơ tim qua cả cơ chế 

thuyên tắc lớn và nhỏ [90]. 

Gánh nặng huyết khối lớn, thuyên tắc đoạn xa và tổn thương cơ tim là 

các hiện tượng có mối liên quan mật thiết với nhau. Thuyên tắc đoạn xa 

thường xảy ra hơn khi có sự hiện diện của những đặc trưng chuyên biệt trên 

chụp mạch. Mặc dù thang điểm huyết khối TIMI có vai trò quan trọng trong 

việc đánh giá nguy cơ thuyên tắc đoạn xa, nhưng còn có các yếu tố khác trên 

chụp mạch liên quan đến nguy cơ gây thuyên tắc bao gồm dạng tắc của ĐM 

thủ phạm, đường kính ĐM thủ phạm và chiều dài của tổn thương. Trên thực 

tế, thang điểm huyết khối TIMI vẫn được xem là một công cụ hữu ích trong 

thực hành lâm sàng để đánh giá huyết khối, nhưng vẫn còn những hạn chế khi 

không cung cấp được các thông tin về khối lượng mảng xơ vữa hoặc lượng 

huyết khối chồng lấp thêm sau đó. Nghiên cứu cũng chứng minh được rằng 

trên các bệnh nhân có nhánh ĐM vành thủ phạm bị tắc hoàn toàn, thang điểm 

huyết khối TIMI không còn giá trị trong dự báo thuyên tắc đoạn xa mà thay 

vào đó là các yếu tố khác trên chụp mạch bao gồm dạng cắt cụt, đường kính ≥ 

3,5mm và ĐMV phải [91]. Như vậy trong bối cảnh tỷ lệ ĐMV thủ phạm bị 

tắc hoàn toàn trên bệnh nhân NMCTSTCL chiếm đến 75% số ca trong các 

nghiên cứu, việc tìm kiếm và nhận định các yếu tố trên chụp mạch đóng vai 

trò quan trọng trong chiến lược điều trị. Ngoài ra, cũng cần lưu ý rằng các 

thành phần khác của mảng xơ vữa ngoài huyết khối cũng là một thành phần 

của các mảnh vụn thuyên tắc đoạn xa, điều này cũng lý giải cho vai trò độc 

lập của đường kính và chiều dài tổn thương của ĐMV thủ phạm trong việc dự 

báo huyết khối cũng như phản ánh sự tương tác lẫn nhau giữa mạch máu, 

mảng xơ vữa và nguy cơ thuyên tắc đoạn xa. 
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Một thang điểm đánh giá nguy cơ thuyên tắc đoạn xa cũng đã xây dựng 

dựa trên bốn yếu tố có thể dễ dàng quan sát trên chụp mạch bao gồm dạng cắt 

cụt của ĐMV thủ phạm, thang điểm huyết khối TIMI, đường kính của ĐMV 

thủ phạm ≥ 3,5 mm, và chiều dài tổn thương ≥ 20 mm (bảng 2) [89]. Điểm 

cho mỗi yếu tố được cho từ 0 đến 2 và kết quả được phân thành ba nhóm gồm 

nguy cơ thuyên tắc thấp (từ 0 đến 1 điểm), nguy cơ trung bình (từ 2 đến 4 

điểm), và nguy cơ cao (từ 5 đến 7 điểm). Trong một nghiên cứu hồi cứu trên 

các bệnh nhân NMCTSTCL, khi phân các bệnh nhân vào các phân nhóm chia 

điểm tùy theo hình thái quan sát trên chụp mạch, các nghiên cứu viên nhận thấy 

có mối tương quan có ý nghĩa thống kê về nguy cơ thuyên tắc đoạn xa với mức 

nguy cơ từ 3,9% trong nhóm điểm 0 lên đến 55,6% trong nhóm điểm 7. 

Bảng 1.2. Thang điểm dự báo nguy cơ thuyên tắc đoạn xa 

Các đặc điểm trên hình chụp mạch Điểm số 

ĐMV thủ phạm tắc dạng “cắt cụt” 2 

Điểm huyết khối TIMI từ 2 đến 4 2 

Đường kính ĐMV thủ phạm ≥ 3,5 mm 2 

Chiều dài tổn thương ≥ 20 mm 1 

 

Mức nguy cơ Điểm số 

Thấp 0 – 1 

Trung bình 2 – 4 

Cao 5 – 7 

1.3.2. Ảnh hƣởng của thuyên tắc đoạn xa trên tổn thƣơng cơ tim và kết 

cục lâm sàng 

Một số kết quả trung tính của các dụng cụ hỗ trợ can thiệp nhằm giảm 

thiểu thuyên tắc đoạn xa trong CTMVTĐ đã gây ra sự nghi ngờ không chỉ về 

hiệu quả của các dụng cụ này mà còn về các tác động của thuyên tắc đoạn xa 

trên tưới máu cơ tim và kích cỡ vùng nhồi máu. Mặc dù các kinh nghiệm và 
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nghiên cứu trên lâm sàng đã cho thấy thuyên tắc đoạn xa có thể ảnh hưởng lên 

tái tưới máu cơ tim, tăng hoại tử cơ tim, nghiên cứu của J.P.S. Henriques và 

cộng sự cho thấy tỷ lệ thành công của thủ thuật CTMVTĐ thấp hơn có ý 

nghĩa thống kê trên các bệnh nhân có thuyên tắc đoạn xa (70% so với 90%, p 

< 0,01), phân suất tống máu thất trái trong nhóm có thuyên tắc đoạn xa cũng 

thấp hơn so với nhóm không thuyên tắc (42% so với 51%, p < 0,01) và tỷ lệ 

tử vong dài hạn cũng cao hơn trong nhóm thuyên tắc (44% so với 9%, p < 

0,001) [53]. Tuy nhiên, vẫn còn khó khăn có thể xác định tác động của hiện 

tượng này trong bối cảnh lâm sàng vì hiện tượng tái tưới máu cơ tim là một 

phức hợp tiến trình rối loạn vi tuần hoàn do nhiều yếu tố tác động tạo nên. 

Ngoài ra, hiệu quả của tái tưới máu cơ tim còn phụ thuộc nhiều vào yếu tố 

thời gian khi hiện tượng hoại tử sẽ tăng khi thời gian điều trị kéo dài lên. 

Trong bối cảnh này, tác động của thuyên tắc đoạn xa có thể khác biệt theo 

thời gian điều trị, theo đó, hiện tượng thuyên tắc đoạn xa có thể xảy ra không 

phụ thuộc thời gian nhưng tác động của nó trên dòng chảy thượng mạc hoặc 

tưới máu vi mạch lại phụ thuộc thời gian. Nghiên cứu của Massimo 

Napodano và cộng sự về thuyên tắc đoạn xa trên bệnh nhân NMCT được 

CTMVTĐ cho thấy thuyên tắc đoạn xa xảy ra không liên quan đến thời gian 

điều trị, tỷ lệ dòng chảy TIMI 0/1 cao hơn ở các bệnh nhân xảy ra thuyên tắc 

khi can thiệp trong vòng 6 giờ đầu (p < 0,0001) trong khi nồng độ troponin I 

lại cao hơn ở các bệnh nhân xảy ra thuyên tắc trong vòng 3 giờ đầu của can 

thiệp [91]. Các tác giả kết luận thuyên tắc đoạn xa gây ảnh hưởng chính lên 

tái tưới máu trong vòng 6 giờ đầu nhưng gây tổn thương cơ tim nhiều nhất 

trong vòng 3 giờ đầu.  Điều này có thể giúp giải thích cho một số kết quả 

không tốt như mong đợi của các dụng cụ cơ học hỗ trợ can thiệp trên kích cỡ 

vùng nhồi máu trong các nghiên cứu lớn trong đó bệnh nhân được tuyển chọn 

thường sau 3 giờ đầu tiên khởi phát triệu chứng. Những quan sát này phù hợp 

với các thực nghiệm và dữ liệu lâm sàng trước đây cho thấy cả kích thước tái 

tưới máu và nhồi máu đều phụ thuộc thời gian, và các tổn thương vi mạch sẽ 

xảy ra sau hoại tử cơ tim. 

javascript:;
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Các yếu tố liên quan khác ảnh hưởng lên sự tác động của thuyên tắc 

đoạn xa trên tái tưới máu và tổn thương cơ tim trong NMCTSTCL là gánh 

nặng huyết khối và diện tích vùng cơ tim có nguy cơ. Trên thực tế, các nghiên 

cứu về gánh nặng huyết khối lớn trên tổn thương cơ tim và vi mạch trong tái 

tưới máu cho thấy sự hiện diện của gánh nặng huyết khối lớn không chỉ gây 

ra nhiều thuyên tắc hơn mà còn ảnh hưởng đến mức độ tưới máu cơ tim, bất 

kể có phát hiện thuyên tắc hay không [90]. Gánh nặng huyết khối lớn có vẻ 

làm gia tăng tác động bất lợi của chúng trên cơ tim bằng cả thuyên tắc dù lớn 

hay nhỏ. Một nghiên cứu về dự báo huyết khối cho thấy các bệnh nhân có 

gánh nặng huyết khối lớn thường là những bệnh nhân không có cơn đau thắt 

ngực trước khi vào nhồi máu cơ tim. Các tác giả cũng nhận thấy mảng xơ vữa 

tại tổn thương thủ phạm của các bệnh nhân này thường chứa lõi hoại tử lớn và 

thường bị nứt vỡ, điều này hỗ trợ cho việc bộc lộ các chất kích thích sinh 

huyết khối và tạo nên huyết khối lớn [54]. Các bằng chứng này gợi ý rằng 

gánh nặng huyết khối lớn ảnh hưởng trên tổn thương cơ tim không chỉ bởi 

huyết khối hoặc thuyên tắc mà còn bởi sự thiếu tình trạng tiền thích nghi cho 

cơ tim. Khối lượng cơ tim nguy cơ trong bối cảnh NMCTSTCL cũng được 

xem là một yếu tố quan trọng ảnh hưởng lên sự lan rộng kích cỡ ổ nhồi máu 

cũng như tiên lượng. Các dữ liệu nghiên cứu đã chỉ ra cả tái tưới máu và kích 

cỡ ổ nhồi máu đều không chỉ phụ thuộc vào thời gian mà còn liên quan đến 

khối lượng cơ tim nguy cơ; vùng cơ tim nguy cơ càng lớn thì mức độ lan rộng 

hoại tử càng lớn khi thời gian kéo dài. Trong bối cảnh đó, sự xuất hiện của 

thuyên tắc đoạn xa khi can thiệp sẽ làm giảm hoặc vô hiệu khả năng cứu vãn 

cơ tim, dẫn đến hoại tử xuyên thành và tổn thương vi mạch diện rộng. 

Tóm lại, ảnh hưởng của thuyên tắc đoạn xa trên tổn thương cơ tim phụ 

thuộc vào nhiều yếu tố sinh lý bệnh, bao gồm gánh nặng huyết khối lớn, tình 

trạng tiền thích nghi của cơ tim, thời gian thiếu máu cục bộ cũng như sự lan 

rộng của vùng cơ tim nguy cơ. Các kết quả quan sát này cung cấp các hiểu 

biết cơ bản để ứng dụng cho các điều trị thuốc hoặc dụng cụ giúp giảm sự lan 

rộng của tổn thương cơ tim trong bối cảnh điều trị tái tưới máu. 
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1.4. PHÂN LOẠI HUYẾT KHỐI 

Sự tương tác giữa huyết khối với dòng chảy ĐMV cùng khả năng phóng 

thích các chất đông máu và vận mạch đóng một vai trò quan trọng trên lâm 

sàng. Trong quá trình can thiệp ĐMV, các đáp ứng lâm sàng và hình ảnh chụp 

của huyết khối qua các can thiệp thuốc thì biến thiên và thường không dự 

đoán trước được. Vì vậy cần có một cách mô tả về kích cỡ cũng như hình 

dạng của huyết khối. Đáp ứng cho mục đích này, đã có một số dạng phân loại 

huyết khối dựa trên các đánh giá lâm sàng, chụp mạch về thể tích hay gánh 

nặng của huyết khối. Lợi ích của các phân loại này là nhằm giúp tối ưu sự an 

toàn cũng như hiệu quả trong can thiệp ĐMV (bảng 3). Tuy nhiên, mặc dù 

việc nhận diện vai trò cũng như tác động bất lợi của huyết khối trên kết cục 

lâm sàng, vẫn có những nghiên cứu cho thấy huyết khối luôn hiện diện sau 

can thiệp. 

Chụp ĐMV đến hiện tại vẫn được xem là phương tiện chẩn đoán hình 

ảnh hữu hiệu nhất để xác định và định lượng huyết khối nội mạch vành. Các 

hệ thống phân loại và thang điểm sẽ giúp định tính và định lượng gánh nặng 

huyết khối. Các hệ thống này thường cũng sẽ cung cấp mối tương quan giữa 

lâm sàng và hình ảnh chụp với ảnh hưởng trên kết cục của bệnh nhân trước, 

trong và sau khi can thiệp. 

Bảng 1.3. Lợi ích của hệ thống phân loại huyết khối 

Cung cấp một phương thức thống nhất toàn cầu để đánh giá gánh nặng huyết khối 

Giúp đánh giá kích cỡ, hình dạng và vị trí huyết khối 

Dựa trên hình ảnh quan sát được sau chụp mạch mà không cần thám sát tiếp 

xúc với huyết khối 

Giúp tối ưu các lựa chọn dụng cụ và chiến lược can thiệp 

Cho phép so sánh với các thủ thuật can thiệp hay chẩn đoán trước đó 

Có sự tương quan và cho phép dự báo ảnh hưởng của gánh nặng huyết khối 

trên các biến cố lâm sàng theo sau đó 
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Hệ thống phân loại được sử dụng rộng rãi nhất là hệ thống phân loại 

huyết khối TIMI được công bố năm 1985 bởi nhóm nghiên cứu TIMI (bảng 

1.4). Hệ thống phân độ này được dựa trên nhận định rằng lợi ích của liệu pháp 

điều trị tiêu sợi huyết trong NMCT cấp được xác định qua các dạng và lượng 

huyết khối trên hình ảnh chụp ĐMV [128]. 

Bảng 1.4. Phân độ huyết khối theo thang điểm TIMI 

Định nghĩa 

0 Không có huyết khối trên hình ảnh chụp mạch 

1 

Có khả năng có huyết khối. Hình ảnh chụp mạch thấy có giảm đậm 

độ cản quang, lờ mờ, bờ tổn thương không đều đặn, hoặc mặt lồi 

nhẵn tại vị trí tắc hoàn toàn cũng gợi ý có huyết khối nhưng không 

chắc chắn 

2 

Huyết khối có hiện diện trên nhiều góc độ chụp, tổn thương bờ 

không đều với hình ảnh khiếm khuyết rõ rệt, kích cỡ nhỏ: kích 

thước lớn nhất của huyết khối nhỏ hơn hoặc bằng một nửa đường 

kính mạch máu 

3 

Huyết khối hiện diện, kích cỡ trung bình: kích thước lớn nhất của 

huyết khối lớn hơn phân nửa nhưng nhỏ hơn 2 lần đường kính 

mạch máu 

4 
Huyết khối lớn: giống như phân độ 3 nhưng kích thước lớn hơn 

hoặc bằng 2 lần đường kính mạch máu 

5 
Tắc hoàn toàn; một mép lồi nhuộm cản quang và tồn tại qua vài 

chu chuyển tim 

Trong trường hợp dòng chảy không được thiết lập và ĐMV bị tắc hoàn 

toàn, huyết khối sẽ được phân loại thuộc mức độ 5 là mức có gánh nặng huyết 

khối lớn nhất, tuy nhiên tỷ lệ thực sự giữa thể tích mảng xơ vữa và huyết khối 

trong bối cảnh này là không thể ước lượng được. 
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Để khắc phục giới hạn của mức phân độ huyết khối 5 như thang điểm 

TIMI, một cải biên quan trọng được giới thiệu bởi nhóm nghiên cứu 

Thoraxcenter từ Rotterdam, Hà Lan vào năm 2007 [115] (bảng 5). Các tác giả 

đã thêm một bước đệm quan trọng để nhận diện và xử trí dạng phân độ đặc 

biệt này bằng cách sử dụng một dây dẫn can thiệp hoặc bóng 1,5 mm băng 

qua tổn thương tắc hoàn toàn. Thao tác này giúp cải thiện có ý nghĩa khả năng 

xác định bản chất của tổn thương huyết khối tắc hoàn toàn vì trong đa số các 

trường hợp dòng chảy xuôi dòng sẽ được phục hồi đủ để đánh giá mức độ 

huyết khối. Bước tiếp theo là chụp mach cản quang để phân độ huyết khối đã 

được bộc lộ. Theo đó, gánh nặng huyết khối nhỏ khi huyết khối ở mức 1 đến 

3 và lớn khi ở mức 4 theo thang điểm TIMI. Nhờ kết quả này mà các dụng cụ 

được sử dụng để tối ưu hóa can thiệp sẽ được quyết định chọn lựa. Trên 

phương diện thực hành, các gánh nặng huyết khối mức độ nhỏ thường sẽ 

được giải quyết bằng hút huyết khối và đặt stent hoặc đặt stent trực tiếp. Đối 

với các gánh nặng huyết khối lớn nếu được không loại bỏ thành công bằng 

hút huyết khối thủ công thường sẽ cần đến các dụng cụ hút huyết khối cơ học. 

Bảng 1.5. Phân độ huyết khối ở mức 5 theo thang điểm TIMI 

Huyết khối mức độ 5 theo thang điểm TIMI sẽ được đi dây dẫn can thiệp hoặc 

bóng nhỏ xuyên qua, trong hầu hết các trường hợp, dòng chảy xuôi chiều sẽ được 

phục hồi. Chụp mạch vành cản quang được tiến hành để phân loại huyết khối 

Độ 0: Không còn huyết khối tồn lưu 

Độ 1 – 3 theo thang điểm TIMI: Huyết khối tồn lưu nhỏ, gánh nặng huyết 

khối nhỏ 

Độ 4 theo thang điểm TIMI: Huyết khối tồn lưu lớn, gánh nặng huyết khối lớn 

Theo thời gian, các tác giả nhận thấy phân độ hiệu chỉnh của huyết khối 

mức độ 5 theo TIMI cũng không phù hợp với lâm sàng vì  không phải tất cả 

các huyết khối mức độ 5 đều giống nhau và đáp ứng như nhau với điều trị. 

Tác giả On Topaz và Allyne Topaz đề nghị một hiệu chỉnh cho phân loại 
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huyết khối mức độ 5 của Thoraxcenter (bảng 6). Theo đó, huyết khối mức độ 

5 typ A sẽ cho phép dây dẫn hoặc bóng nhỏ đi xuyên qua và tái lập một phần 

dòng chảy xuôi dòng. Typ B vẫn cho phép dây dẫn đi xuyên qua đến đoạn xa 

nhưng không tạo lập được dòng chảy xuôi chiều. Trong bối cảnh này, thủ 

thuật viên có thể sẽ quyết định dùng bóng lớn hoặc dụng cụ hút huyết khối để 

tạo lập dòng chảy xuôi chiều. Typ C được định nghĩa khi dây dẫn không thể 

đi qua tổn thương. Khi đó, sẽ không có sự thay đổi về hình dạng của đoạn tắc, 

không có sự tái thông xảy ra và tái lập dòng không được thực hiện. Bối cảnh 

này gợi ý mảng xơ vữa lớn và sức đề kháng mạnh của huyết khối, trên thực 

hành lâm sàng, điều này gợi ý đến một tổn thương tắc mãn tính [95]. 

Bảng 1.6. Hiệu chỉnh mới của phân loại huyết khối theo mức độ TIMI 5 

Typ A: Dây dẫn đi xuyên qua huyết khối tắc thành công và tạo lập một phần 

hay hoàn toàn dòng chảy xuôi chiều 

Typ B: Dây dẫn đi xuôi qua huyết khối đến đoạn xa mạch máu nhưng không 

tạo được dòng chảy xuôi chiều 

Typ C: Dây dẫn không đi qua được đoạn huyết khối tắc và dòng chảy vẫn là 

TIMI 0 

Một dạng phân loại khác trong thực hành được phát triển bởi Nicoli và 

cộng sự (bảng 7). Nhận thấy được sự khó khăn khi phân biệt giữa các phân độ 

TIMI từ 1 đến 3, cách phân loại này chỉ chia ra hai phân độ trên hình ảnh 

huyết khối khi chụp ĐMV là huyết khối mức độ thấp cho huyết khối phân độ 

TIMI từ 1 đến 3 và mức độ cao cho huyết khối phân độ TIMI từ 4 đến 5 [92]. 

Cách phân độ này hữu ích để đánh giá huyết khối trên các cầu TM cũ, tuy 

nhiên, sự đơn giản hóa của cách phân độ này không hữu ích khi huyết khối 

nằm ở mức trung gian giữa lớn và nhỏ. 

Bảng 1.7. Phân độ huyết khối hai mức độ theo thang điểm TIMI 

Mức độ thấp tương đương với huyết khối phân độ TIMI từ 1 đến 3  

Mức độ cao tương đương huyết khối phân độ TIMI từ 4 đến 5 
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1.4.1 Hiện tƣợng cơn bão huyết khối 

Thuật ngữ cơn bão huyết khối (“angry” thrombus) hoặc huyết khối 

chống đối (“hostile” thrombus) mô tả một hiện tượng bệnh lý mạch máu 

chuyên biệt trên lâm sàng với các đặc trưng trên chụp mạch. Hiện tượng này 

có thể xảy ra cả khi can thiệp ĐMV lẫn ĐM ngoại biên. Đặc trưng của dạng 

huyết khối này là xảy ra đột ngột, cấp tính, tích lũy một khối lượng lớn để gây 

ra bất ổn định trên lâm sàng. Dạng huyết khối này có thể hình thành do sự nứt 

vỡ đột ngột của mảng xơ vữa hoặc do sự thúc đẩy của các tác động cơ học 

trong khi can thiệp mạch vành như dây dẫn và/hoặc các dụng cụ khác trong 

khi băng qua mảng xơ vữa. Trong đa số các trường hợp, bão huyết khối xảy ra 

trên các tổn thương đã được nghi ngờ có mang huyết khối trên hình chụp 

mạch. Tuy nhiên, hiện tượng này vẫn có thể xảy ra trên các mảng xơ vữa 

được xem như bình thường như các tổn thương được phân loại TIMI 0. Sự 

hình thành cấp tính dữ dội của chúng tại một thời điểm bất kì trong quá trình 

can thiệp mạch vành hay mạch ngoại biên đều dự báo cho một kết cục xấu 

trên lâm sàng. Thậm chí, dạng huyết khối này có thể đột ngột xảy ra kể cả khi 

tiến trình thủ thuật đã được xem như hoàn thành như sau khi bung stent 

ĐMV. Một khi đã hình thành, bão huyết khối nhanh chóng kết tập tại tổn 

thương đích và phía sau nó, thường thì huyết khối sẽ lan rộng đến phần xa 

mạch máu và đôi lúc tràn lên cả phần gần của đoạn mạch đang thực hiện thủ 

thuật kèm theo những tác động rất bất lợi trên tưới máu cơ tim. 

Theo phân độ huyết khối TIMI, các cơn bão huyết khối thường lan rộng 

nhanh chóng và đạt đến phân độ 4 hoặc 5. Theo sau đó là tình trạng tắc mạch 

cấp cũng như thuyên tắc phần xa do các mảnh vụn huyết khối đều có thể xảy 

ra. Hậu quả của các rối loạn này trên lâm sàng là tình trạng thiếu máu cục bộ 

nặng, các rối loạn nhịp nguy hiểm, bất thường dẫn truyền do mất đột ngột 

dòng chảy xuôi chiều, thuyên tắc đoạn xa và giảm tưới máu cơ tim có ý nghĩa. 

Tiến trình này thường dẫn đến NMCT cấp với rối loạn về huyết động. Tuy 
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nhiên, dạng bão huyết khối này thường không đáp ứng với các điều trị chuẩn 

như nong bóng, hút huyết khối hay đặt stent [131]. Trong nhiều trường hợp để 

điều trị cần dùng đến hút huyết khối cơ học và bơm các thuốc đặc hiệu nội 

ĐMV để phục hồi dòng chảy xuôi chiều cũng như tưới máu phần xa. 

1.5. CÁC NGHIÊN CỨU HUYẾT KHỐI LIÊN QUAN ĐẾN ĐỀ TÀI 

Mặc dù CTMVTĐ rất có hiệu quả cho các bệnh nhân NMCTSTCL, câu 

hỏi đặt ra là liệu can thiệp mạch vành theo quy ước bằng bóng và stent có khả 

năng làm đẩy huyết khối và/hoặc mảnh vụn của mảng xơ vữa vào vi tuần 

hoàn và đưa đến thuyên tắc vi mạch cũng như tổn thương do tưới máu. 

Thuyên tắc phần xa trong khi tái tưới máu bằng biện pháp cơ học được xem là 

một yếu tố quan trọng gây suy giảm chức năng vi tuần hoàn và hiện tượng 

mất dòng. Trong khi can thiệp cấp cứu bệnh nhân NMCTSTCL, người ta 

nhận thấy thuyên tắc phần xa và có mảnh vụn huyết khối hút ra quan sát được 

ở 73% bệnh nhân [123]. 

Nghiên cứu TAPAS năm 2008 là nghiên cứu đưa hút huyết khối thủ 

công thành một biện pháp điều trị hỗ trợ trong can thiệp mạch vành cấp cứu 

trên bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp ST chênh lên. Nghiên cứu thực hiện ngẫu 

nhiên trên 1071 bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp ST chênh lên trong vòng 12 

giờ đầu so sánh giữa can thiệp cấp cứu đơn thuần với can thiệp có hút huyết 

khối thủ công. Hút huyết khối hỗ trợ cải thiện tiêu chí chính của nghiên cứu: 

tẩm nhuận cơ tim mức 0 hoặc 1 thấp hơn có ý nghĩa trong nhóm hút huyết 

khối so với nhóm không hút; 17.1% so với 26.3% (p<0.001), độ giảm chênh 

đoạn ST cao hơn có ý nghĩa trong nhóm hút huyết khối so với nhóm không 

hút; 56.6% so với 44.2% (p<0.001) [126]. Theo dõi 1 năm sau nghiên cứu ghi 

nhận tử vong do tim mạch thấp hơn có ý nghĩa thống kê trong nhóm hút huyết 

khối so với nhóm không hút huyết khối; 3.6% so với 6.7%, (p=0.02), tử vong 

tim mạch sau 1 năm hoặc tái nhồi máu không tử vong trong nhóm hút huyết 

khối là 5.6% so với nhóm còn lại là 9.9% (p=0.009) [137]. 
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Nghiên cứu EXPIRA năm 2009 so sánh giữa can thiệp đơn thuần và hút 

huyết khối thủ công trên 175 bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp ST chênh lên. 

Tương tự nghiên cứu TAPAS, nghiên cứu này cho thấy hút huyết khối giúp 

cải thiện mức tẩm nhuận tưới máu cơ tim là 88% trong nhóm được hút huyết 

khối so với 60% trong nhóm còn lại, p=0.001. Ngoài ra, nghiên cứu EXPIRA 

còn đánh giá vùng nhồi máu bằng cộng hưởng từ và cho thấy trong giai đoạn 

cấp, mức độ tắc nghẽn vi tuần hoàn giảm được ở nhóm hút huyết khối (1.7g 

so với 3.7g; p=0.0003) [106]. 

Đến năm 2013, có một phân tích gộp của Dharam J. Kumbhani và cộng 

sự về vai trò của hút huyết khối thủ công và hút huyết khối cơ học trong can 

thiệp nhồi máu cơ tim cấp. Trong nhóm hút huyết khối thủ công có 18 nghiên 

cứu với số lượng bệnh nhân là 3936 được đưa vào phân tích, kết quả là các 

biến cố tim mạch nặng (RR:0.76; p=0.006) cũng như tử vong do mọi nguyên 

nhân (RR: 0.71; p=0.049) đều giảm có ý nghĩa ở nhóm hút huyết khối. Tuy 

nhiên, 7 nghiên cứu còn lại của hút huyết khối cơ học đã không đem lại kết 

quả cải thiện về tiên lượng. Do đó kết luận của nhóm nghiên cứu là hút huyết 

khối thủ công trong can thiệp nhồi máu cơ tim cấp, chứ không phải cơ học, có 

ích lợi trong việc giảm các biến cố tim mạch, bao gồm cả tử vong, ở thời điểm 

6 đến 12 tháng so với can thiệp thường quy [76]. 

Tuy nhiên, cũng trong năm 2013, nghiên cứu TASTE là một nghiên cứu 

ngẫu nhiên, đa trung tâm thực hiện trên 7244 bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

ST chênh lên được can thiệp mạch vành cấp cứu và hút huyết khối thường 

quy cho thấy tử vong do mọi nguyên nhân trong nhóm hút huyết khối so với 

nhóm can thiệp đơn thuần không có khác biệt về ý nghĩa thống kê (2.8% so 

với 3.0%; p=0.63). Kết luận của nghiên cứu là hút huyết khối thường quy 

không làm giảm tử vong 30 ngày so với can thiệp đơn thuần trong nhồi máu 

cơ tim cấp ST chênh lên [43]. 
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Tháng 4 năm 2015, nghiên cứu TOTAL thực hiện trên 10732 bệnh nhân 

nhồi máu cơ tim cấp ST chênh lên được chia làm hai nhóm hút huyết khối 

thường quy và can thiệp đơn thuần cũng cho kết quả tương tự nghiên cứu 

TASTE. Tiêu chí chính bao gồm toàn bộ tử vong do tim mạch, tái nhồi máu 

cơ tim, choáng tim, suy tim NYHA IV trong vòng 180 ngày trong nhóm hút 

huyết khối là 6.9% so với 7.0% trong nhóm còn lại; p=0.86. Tiêu chí an toàn 

là đột quỵ trong 30 ngày cho thấy nhóm hút huyết khối thường quy có nguy 

cơ đột quỵ 30 ngày cao hơn nhóm còn lại có ý nghĩa thống kê, 0.7% so với 

0.3%; p=0.02 [63]. 

Có một số nguyên nhân có thể lý giải các kết quả trái ngược nhau giữa 3 

nghiên cứu lớn về hút huyết khối là TAPAS, TASTE và TOTAL [82, 83, 109]. 

- Nghiên cứu TAPAS và TOTAL được nghiên cứu cách nhau khoảng 10 

năm, trong thời gian này, đã có nhiều tiến bộ đạt được trong điều trị 

NMCTSTCL bao gồm việc tiếp cận qua đường ĐM quay, các thuốc kháng 

kết tập tiểu cầu thế hệ mới có tác dụng ức chế tiểu cầu mạnh hơn, các loại 

stent phủ thuốc thế hệ mới với nhiều ưu điểm hơn, tất cả đều góp phần cải 

thiện tiên lượng hơn cho bệnh nhân NMCTSTCL. 

- Trong nghiên cứu TAPAS, hút huyết khối được so sánh chủ yếu với 

nong bóng, điều này dẫn đến sự khác biệt lớn về tỷ lệ đặt stent trực tiếp giữa 

hai nhóm bệnh nhân. Do đó, lợi ích của hút huyết khối quan sát được trong 

TAPAS có thể được dẫn dắt bởi tỷ lệ can thiệp đặt stent trực tiếp cao hơn, 

trong khi đối với phân nhóm nghiên cứu trong TASTE và TOTAL, việc cho 

phép nong bóng trước khi cho bệnh nhân được hút huyết khối có thể làm giảm 

bớt tác dụng của hút huyết khối trên tái tưới máu cơ tim. 

- Trong nghiên cứu TAPAS và TOTAL, bệnh nhân được phân ngẫu 

nhiên để hút huyết khối hoặc can thiệp theo quy ước, tuy nhiên trong nghiên 

cứu TASTE việc phân nhóm ngẫu nhiên lại được thực hiện sau khi chụp mạch 

vành, điều này thể hiện có khả năng có sự không đồng nhất về giải phẫu mạch 

vành giữa các phân nhóm trong các nghiên cứu. 
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- Phân độ huyết khối cũng được thực hiện khác nhau giữa các nghiên 

cứu, trong nghiên cứu TAPAS và TOTAL phân độ huyết khối được thực hiện 

trước khi đi dây dẫn tuy nhiên trong TASTE thì được phân độ sau khi dây dẫn 

đã đi qua tổn thương. Điều này lý giải vì sao tỷ lệ huyết khối lớn (TIMI 4 

hoặc 5) chiếm đến 74% trong TOTAL trong khi lại chỉ 32% trong TASTE. 

- Vai trò của thủ thuật viên cũng được xét đến là yếu tố quan trọng, dữ 

liệu trong TAPAS cho thấy thủ thuật được thực hiện bởi 6 thủ thuật viên có 

kinh nghiệm, mỗi thủ thuật viên đều thực hiện > 1500 ca can thiệp trước khi 

tham gia nghiên cứu và số ca can thiệp hàng năm đều > 250 ca, kết quả của 

TAPAS cho thấy thủ thuật viên là yếu tố độc lập tương quan với kết quả tái 

tưới máu cơ tim. Tuy nhiên, kết quả sau một năm của TASTE không cho thấy 

được sự tương quan có ý nghĩa giữa kết cục với thủ thuật viên và trong 

TOTAL thì không có dữ liệu liên quan đến thủ thuật viên. 

- Nguy cơ đột quị được xem là biến cố bất lợi chính cho thủ thuật hút 

huyết khối và xuất hiện chủ yếu tại nghiên cứu TOTAL. Cơ chế được giải 

thích là huyết tắc mạch não do các mảnh vụn huyết khối lấy ra khi hút. Tuy 

nhiên, nếu như vậy thì sự cải thiện về mặt kỹ thuật cũng như dụng cụ sẽ giúp 

hạn chế biến cố này. Trong thực tế, con số đột quị xảy ra là khá nhỏ. Trong 

một phân tích gộp năm 2013, số bệnh nhân khác biệt bị đột quị giữa phân 

nhóm can thiệp và hút huyết khối chỉ là 4 bệnh nhân (13/1054 so với 

17/1057), trong nghiên cứu TOTAL con số này là 24 bệnh nhân (60/5035 so 

với 36/5029). Ngoài ra, đột quị còn có thể liên quan đến nhiều yếu tố khác 

không liên quan đến thủ thuật, điều này có thể thấy qua hiện tượng có nhiều 

ca đột quị xảy ra sau 30 ngày làm thủ thuật cho bệnh nhân. 

Năm 2016, các nghiên cứu viên của nghiên cứu TAPAS, TOTAL và 

TASTE tiến hành một phân tích gộp dựa theo đặc tính của bệnh nhân với số 

lượng khoảng 18000 bệnh nhân NMCTSTCL của cả 3 nghiên cứu [64]. Kết 

quả nghiên cứu cho thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tử 



29 

 

vong tim mạch trong vòng 30 ngày giữa nhóm can thiệp quy ước (2,4%) và 

nhóm hút huyết khối (2,9%) (p = 0,06). Tỷ lệ đột quị hoặc cơn thoáng thiếu 

máu não thoáng qua lần lượt là 0,8% trong nhóm hút huyết khối và 0,5% 

trong nhóm can thiệp thường quy (p = 0,06). Kết quả này tương tự với các kết 

quả trước đây về chiến lược hút huyết khối thường quy. Tuy nhiên, các phân 

tích dưới nhóm theo gánh nặng huyết khối cho thấy nhóm có gánh nặng huyết 

khối lớn (định nghĩa là điểm huyết khối TIMI > 3) cho thấy hút huyết khối có 

xu hướng giúp cải thiện kết cục lâm sàng tại thời điểm 30 ngày; tử vong tim 

mạch 30 ngày trong nhóm hút huyết khối có gánh nặng huyết khối lớn là 

2,5% so với nhóm can thiệp quy ước là 3,1% với p = 0,03; tử vong do mọi 

nguyên nhân 30 ngày giữa 2 nhóm lần lượt là 2,6% và 3,1% với p = 0,04. Kết 

luận của nhóm tác giả nghiên cứu là hút huyết khối thường quy trong can 

thiệp ĐMV không giúp cải thiện kết cục lâm sàng, tuy nhiên, xu hướng giảm 

tỷ lệ tử vong trong phân nhóm có gánh nặng huyết khối lớn gợi ý các hướng 

nghiên cứu mới cũng như đề xuất nên có các cải thiện về kỹ thuật cho dụng 

cụ hút huyết khối, điều đó có thể có lợi cho phân nhóm nguy cơ cao này. 

Một số công trình nghiên cứu khác về hút huyết khối đều tập trung chủ 

yếu vào phân nhóm bệnh nhân chuyên biệt để tìm các ích lợi mà hút huyết 

khối đem lại, chủ yếu là các bệnh nhân có gánh nặng huyết khối lớn, đây là 

phân nhóm mà hút huyết khối có khả năng đem lại lợi ích nhiều nhất. 

Năm 2015, Shiraishi và các cộng sự của mình đã công bố nghiên cứu sổ 

bộ trên 834 bệnh nhân (bao gồm 568 bệnh nhân hút huyết khối và 266 bệnh 

nhân can thiệp thường quy) về hiệu quả của hút huyết khối trên các các bệnh 

nhân nhồi máu cơ tim cấp ST chênh lên có nhánh thủ phạm tắc hoàn toàn 

(TIMI=0) cho thấy trên nhóm đối tượng bệnh nhân đặc biệt này tỷ lệ đạt dòng 

chảy TIMI ≥ 2 và sống sót trong thời gian nằm viện đều cao hơn có ý nghĩa 

nếu được hút huyết khối với kết quả lần lượt là (98,1% so với 94,7%, 

p=0,009; 92,6% so với 88%, p= 0,028) [114]. 
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Phân tích sổ bộ của Hàn quốc với 2105 bệnh nhân, trong đó 745 bệnh 

nhân được hút huyết khối khi can thiệp mạch vành cấp cứu công bố năm 2012 

cho thấy mặc dù không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ biến cố 

tim mạch nặng, tử vong tim mạch, tái can thiệp mạch vành và huyết khối 

trong stent, tuy nhiên tỷ lệ nhồi máu cơ tim không tử vong thấp hơn có ý 

nghĩa trong nhóm hút huyết khối so với nhóm can thiệp thường quy (0,7% so 

với 2,2%, p = 0,010) [51]. Phân tích dưới nhóm cho thấy việc sử dụng thuốc 

ức chế glycoprotein IIb/IIIa và nhánh thủ phạm là nhánh liên thất trước là hai 

yếu tố giúp phân nhóm hút huyết khối cải thiện được biến cố tim mạch nặng 

so với phân nhóm còn lại. 

Một công trình nghiên cứu cũng có thể được xem chọn lọc trên các bệnh 

nhân có gánh nặng huyết  khối lớn được Ahmed Boghdady và Mahmoud I. 

Elbadry tiến hành và công bố năm 2015. Nghiên cứu này so sánh hiệu quả của 

hút huyết khối trên tái tưới máu và biến cố tim mạch nặng trên các bệnh nhân 

nhồi máu cơ tim cấp ST chênh lên được can thiệp cứu vãn sau khi thất bại với 

tiêu sợi huyết. Đây cũng là nhóm bệnh nhân có thể xem như có gánh nặng 

huyết khối lớn. Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ biến cố tim mạch nặng 30 

ngày trong nhóm được hút huyết khối thấp hơn có ý nghĩa so với nhóm còn 

lại (20% so với 37%; p < 0.05) [20]. 

Một nghiên cứu công bố năm 2019 của Taner Seker và cộng sự đánh giá 

tương quan giữa hiện tượng mất dòng và tỷ lệ tử vong trong bệnh viện trên 

các bệnh nhân NMCTSTCL thành trước có hút ra huyết khối quan sát được 

[112]. Nghiên cứu thu nhận 295 bệnh nhân NMCTSTCL thành trước có dòng 

chảy TIMI 0 hoặc 1  và đều được hút huyết khối trước khi can thiệp. Kết quả 

cho thấy nhóm bệnh nhân hút ra huyết khối quan sát được có hiện tượng mất 

dòng thấp hơn có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). Ngoài ra các tiêu chí về phân 

suất tống máu thất trái và sự giảm chênh của đoạn ST, tử vong trong thời gian 

nằm viện, tỷ lệ Killip II – IV đều tốt hơn có ý nghĩa thống kê trong phân 
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nhóm bệnh nhân hút ra huyết khối quan sát được (p < 0,05 ở mỗi nhóm). Các 

tác giả kết luận khi huyết khối hút ra đủ lớn để có thể quan sát được là yếu tố 

chỉ báo cho tỷ lệ thấp của tử vong nội viện và hiện tượng mất dòng trên các 

bệnh nhân NMCTSTCL thành trước được can thiệp MV cấp cứu. 

Nghiên cứu của Mohamed Samy công bố năm 2019 đánh giá hiệu quả 

của hút huyết khối trên phân nhóm bệnh nhân NMCTSTCL có điểm số huyết 

khối TIMI ≥ 3 [105]. Nghiên cứu thu nhận 607 bệnh nhân NMCTSTCL trong 

đó thực hiện hút huyết khối trên 106 bệnh nhân có điểm số huyết khối TIMI ≥ 

3. Kết quả cho thấy sự giảm chênh của đoạn ST cao hơn có ý nghĩa trong 

nhóm hút huyết khối (58,9% so với 46,6%, p = 0,001), nồng độ CKMB đỉnh 

cũng thấp hơn có ý nghĩa trong nhóm được hút huyết khối (228 ± 174 so với 

269 ± 186, p = 0,04). Tương tự như vậy, tỷ lệ đặt stent trực tiếp cao hơn trong 

nhóm hút huyết khối, chiều dài stent ngắn hơn và số lượng stent sử dụng cũng 

ít hơn trong nhóm hút huyết khối có ý nghỉa thống kê. 

Nghiên cứu của Lê Cao Phương Duy công bố 2019 bao gồm 92 bệnh 

nhân NMCTSTCL được CTMVTĐ và thực hiện hút huyết khối toàn bộ 

(không có tính chọn lọc), tác giả so sánh giữa hút huyết khối thành công và 

không thành công cho thấy nhóm hút huyết khối thành công có cải thiện về 

chỉ số TIMI trung bình, TMP trung bình, sự giảm chênh của đoạn ST có ý 

nghĩa thống kê. Tuy nhiên, không có sự khác biệt có ý nghĩa về biến cố tim 

mạch trong thời gian theo dõi. Kiến nghị của tác giả là hút huyết khối không 

nên được thực hiện thường quy mà chỉ nên sử dụng trong những tình huống 

lâm sàng cụ thể [3]. 

Trên thực hành lâm sàng, hút huyết khối vẫn là phương pháp được lựa 

chọn khi gánh nặng huyết khối lớn, nghiên cứu thế giới thực của Juan 

Hernando del Portillo và cộng sự đã chứng minh cho điều này. Nghiên cứu 

khảo sát 173 bệnh nhân NMCTSTCL được CTMVTĐ. Hút huyết khối thủ 

công được thực hiện trên 52 bệnh nhân (30%), 98% (51/52) các bệnh nhân 
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trong nhóm hút huyết khối có phân độ huyết khối TIMI > 4 so với 39,6% 

(48/121) các bệnh nhân không được hút huyết khối. Theo đó, gánh nặng huyết 

khối lớn có mối tương quan có ý nghĩa với việc sử dụng hút huyết khối thủ 

công (p < 0,0001), ngoài ra, nghiên cứu cũng không ghi nhận biến cố thiếu 

máu não cục bộ hoặc tử vong tim mạch trong nhóm bệnh nhân được hút huyết 

khối trong suốt thời gian nằm viện [31]. 

Hướng dẫn điều trị hiện tại của hội Tim mạch Hoa Kỳ và Châu Âu đều 

không khuyến cáo hút huyết khối thường quy, tuy nhiên có thể cân nhắc sử 

dụng để cứu vãn hoặc sử dụng tùy theo cá thể khi gánh nặng huyết khối lớn. 

Hút huyết khối chọn lọc hoặc cứu vãn được xếp vào mức khuyết cáo IIb [78]. 

Tại khu vực Châu Á, khuyến cáo điều trị hội chứng vành cấp của Hội Tim 

mạch Nhật Bản cũng cho phép thực hiện hút huyết khối chọn lọc hoặc cứu 

vãn trong can thiệp mạch vành thì đầu [73], đồng thuận của Hội Tim mạch 

can thiệp Nhật Bản năm 2022 trong can thiệp mạch vành thì đầu cũng khuyến 

cáo nên cân nhắc sử dụng hút huyết khối trong trường hợp không sử dụng 

thuốc ức chế GP IIb/IIIa [98]. 
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Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn:  

Bệnh nhân được chọn vào nghiên cứu là các bệnh nhân nhồi máu cơ tim 

cấp ST chênh lên được chụp và can thiệp mạch vành cấp cứu có huyết khối 

phân độ 4 hoặc phân độ 5 theo phân độ TIMI sau khi đã đi dây dẫn qua tổn 

thương thủ phạm. Tiêu chuẩn chọn để tiến hành can thiệp mạch vành cấp cứu 

cụ thể dựa trên hướng dẫn của ESC 2017 [56]. 

- Điều trị tái tưới máu được chỉ định cho tất cả bệnh nhân có triệu chứng 

từ khi khởi phát đến nhập viện < 12 giờ và có đoạn ST chênh lên dai dẳng 

hoặc có block nhánh trái mới xuất hiện (Khuyến cáo nhóm I, Mức bằng 

chứng A) 

- Điều trị tái tưới máu bằng can thiệp mạch vành cấp cứu nên được cân 

nhắc cho tất cả bệnh nhân đến trễ sau khi khởi phát triệu chứng (12 – 48 giờ) 

(Khuyến cáo nhóm IIa, mức bằng chứng B) 

Các bệnh nhân được lấy theo trình tự thời gian, không phân biệt tuổi, 

giới hay chủng tộc 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại: 

Bệnh nhân được loại khỏi nghiên cứu khi có một trong các tiêu chuẩn sau 

- Bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

- Bệnh nhân choáng tim. 

- Bệnh nhân có biến chứng cơ học do nhồi máu cơ tim (hở hai lá cấp do 

đứt dây chằng, thủng vách liên thất). 

- Bệnh nhân được chẩn đoán nhồi máu cơ tim cấp ST chênh lên nhưng 

không được làm can thiệp mạch vành cấp cứu. 

- Bệnh nhân có bệnh lý nặng đi kèm đưa đến kỳ vọng sống kém như ung 

thư giai đoạn cuối. 
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2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Phân tích sổ bộ, tiến cứu theo dõi dọc so sánh tỷ lệ biến cố tim mạch 

nặng và tử vong trên các bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp ST chênh lên có 

gánh nặng huyết khối lớn được can thiệp mạch vành cấp cứu có hút huyết 

khối và không hút huyết khối. 

2.2.2. Thời gian và địa điểm nghiên cứu: 

Nghiên cứu được thực hiện tại khoa Tim mạch can thiệp, bệnh viện Chợ 

Rẫy và được tiến hành từ tháng 9 năm 2018 đến tháng 12 năm 2021. 

2.2.3. Cỡ mẫu và phƣơng pháp chọn mẫu: 

Cỡ mẫu 

Ước tính cỡ mẫu so sánh hai tỷ lệ 

  

(  
 
√   (    )    

 

√  (    )     (    ))
 

  
 

 

n: Số bệnh nhân trong mỗi nhóm nghiên cứu 

P1 và P2: Tỷ lệ tương ứng giữa hai dân số 

P’ = (P1+P2)/2 

Zx:  Giá trị của phân phối chuẩn tại phân vị x 

α: mức ý nghĩa hay ngưỡng sai lầm xác xuất loại 1. Chọn α=0.05 thì 

Zα/2=1.96 

β: ngưỡng xác xuất sai lầm loại 2. Chọn β=0.4 thì power = 0.6 

Theo nghiên cứu của Boghdady. A và Elbadry. M thực hiện năm 2015 [20] 

P1: Tỷ lệ biến cố thương tật trong vòng 30 ngày trong nhóm hút huyết khối 

(bao gồm tái nhồi máu, suy tim, đột quỵ và phải tái thông mạch lại) là 14% 

P2: Tỷ lệ biến cố thương tật trong vòng 30 ngày trong nhóm không hút 

huyết khối (bao gồm tái nhồi máu, suy tim, đột quỵ và phải tái thông mạch 

lại) là 29% 
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Vậy cần chọn 73 bệnh nhân cho mỗi nhóm. Cỡ mẫu thu thập thực tế ở 

nhóm hút huyết khối là 71 và nhóm nong bóng là 76. Trong tổng số 147 bệnh 

nhân tham gia vào nghiên cứu, có 18 trường hợp tử vong, trong đó 2 trường 

hợp tử vong khi làm thủ thuật, 7 trường hợp tử vong trong thời gian nằm viện 

và 9 trường hợp tử vong trong thời gian theo dõi. Các bệnh nhân còn sống khi 

xuất viện sẽ được theo dõi kể từ ngày xuất viện đến ngày kết thúc nghiên cứu 

15/12/2021 hoặc đến khi bệnh nhân tử vong. Trong nghiên cứu này có 21 

trường hợp bị mất theo dõi và 19 bệnh nhân chưa đủ thời gian theo dõi 1 năm. 

2.2.4. Phƣơng pháp chọn mẫu: 

Tất cả các bệnh nhân trong nghiên cứu đều có gánh nặng huyết khối lớn 

không cho phép đặt stent ngay sau khi đi dây dẫn qua tổn thương do đều 

không có dòng chảy sau khi đi dây dẫn qua tổn thương và phân độ huyết khối 

sau khi dây dẫn đi qua vẫn là TIMI 4 hoặc 5 nên phải được lựa chọn hoặc 

nong bóng hoặc hút huyết khối để mở dòng chảy trước khi can thiệp đặt stent. 

- Nhóm hút huyết khối: Chọn mẫu liên tục thuận tiện, gồm các bệnh 

nhân thỏa mãn tiêu chuẩn nhận vào nghiên cứu và được thủ thuật viên quyết 

định mở dòng bằng hút huyết khối khi can thiệp mạch vành cấp cứu và nằm 

điều trị tại khoa Tim mạch can thiệp trong thời gian nghiên cứu. 

- Nhóm nong bóng (không hút huyết khối): Là nhóm chứng. Chọn mẫu 

liên tục thuận tiện, gồm các bệnh nhân thỏa mãn tiêu chuẩn nhận vào nghiên 

cứu được thủ thuật viên quyết định mở dòng bằng nong bóng khi can thiệp 

mạch vành cấp cứu và nằm điều trị tại khoa Tim mạch can thiệp trong thời 

gian nghiên cứu. 

2.2.5. Quy trình nghiên cứu 

Các bệnh nhân thỏa tiêu chuẩn nhận sẽ được đưa vào nghiên cứu sau đó 

được chia thành hai nhóm can thiệp với mở dòng bằng kỹ thuật nong bóng và 

nhóm mở dòng bằng hút huyết khối. Các biến số được thu thập trong một năm 

và xử lý thống kê. Quy trình nghiên cứu được tóm tắt qua hình 2.1 
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Hình 2.1. Sơ đồ nghiên cứu 

 

2.3. PHƢƠNG PHÁP THU THẬP THÔNG TIN 

2.3.1. Công cụ thu thập số liệu: 

- Phiếu điều tra soạn sẵn 

- Đĩa CD lưu hình ảnh chụp và can thiệp mạch vành của bệnh nhân 

2.3.2. Chọn đối tƣợng nghiên cứu 

Tất cả đối tượng nghiên cứu được lựa chọn theo trình tự thời gian thỏa 

tiêu chuẩn chọn bệnh cũng như không nằm trong nhóm tiêu chuẩn loại trừ, 

tuân thủ theo quy trình chẩn đoán và điều trị tại bệnh viện Chợ Rẫy. 

 

Tham gia vào nghiên cứu n = 147 

Nhóm 1 

Có hút huyết khối n = 71 

Nhóm 2 

Không hút huyết khối  

(nong bóng) n = 76 

Theo dõi nội viện n = 71 

Tử vong = 1 
Theo dõi nội viện n = 74 

Tử vong = 6 

Tử vong khi làm 

thủ thuật n = 0 

Tử vong khi làm 

thủ thuật n = 2 

Theo dõi 1 năm n = 55 Theo dõi 1 năm n = 53 

Tử vong n = 5 

Mất dấu n = 10 

Tử vong n = 4 

Mất dấu n = 11 
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2.3.2.1. Thăm khám lâm sàng 

Sau khi được chọn vào nghiên cứu, bệnh nhân được hỏi bệnh và thăm 

khám lâm sàng, làm bệnh án theo mẫu thu thập số liệu. Giải thích về chỉ định 

thủ thuật, cách thức tiến hành, nguy cơ và lợi ích. Các bệnh nhân đồng ý làm 

thủ thuật sẽ được ký cam kết trước khi tiến hành. 

2.3.2.2. Cận lâm sàng 

Bệnh nhân được làm đầy đủ các xét nghiệm thủ thuật bao gồm: 

- Các xét nghiệm máu trước thủ thuật: Công thức máu, đường huyết, 

B.U.N, Creatinin, Điện giải đồ, Troponin I và CKMB 

- Các xét nghiệm hình ảnh: X-quang ngực thẳng, điện tim, siêu âm tim 

-  Các xét nghiệm làm sau khi thủ thuật: Troponin I, CKMB, BUN, 

Creatinin, Dung mạo lipid, Tổng phân tích nước tiểu, Siêu âm tim, Điện tim 

2.3.2.3. Thuốc sử dụng trước và trong thủ thuật 

Kháng kết tập tiểu cầu kép: 

- Aspirin liều tối thiểu 162 mg và Clopidogrel 600mg 

Hoặc 

- Aspirin liều tối thiểu 162 mg và Ticagrelor 180mg 

Statin liều nạp: 

- Rosuvastatin 20 – 40 mg hoặc Atorvastatin 40 – 80 mg 

Heparin không phân đoạn liều 70 đơn vị/kg (tiêm tại phòng thông tim) 

2.3.2.4. Kỹ thuật chụp và can thiệp mạch vành cấp cứu có và không có hút 

huyết khối tại phòng thông tim 

Bệnh nhân được chuyển vào phòng thông tim sau khi được thăm khám, 

làm các xét nghiệm trước thủ thuật và sử dụng đủ thuốc. 

Mắc monitor theo dõi mạch, huyết áp, độ bão hòa oxy, nhịp thở 

Mâm dụng cụ thủ thuật: 

- Thuốc tê Lidocain 

- Hỗn hợp thuốc gồm heparin không phân đoạn liều 70 đơn vị/kg, 1 mg 

nitroglycerin hoặc verapamil 2,5mg nếu tiếp cận từ đường động mạch quay. 
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- Ống tiêm 10 mL 

- Kim đâm động mạch quay hoặc kim đâm động mạch đùi tùy theo 

đường tiếp cận 

- Máng đỡ ống thông (sheath) 

- Dây dẫn gồm dây dẫn nhỏ (mini wire) để tiếp cận đường động mạch 

quay và dây dẫn chuẩn (standard wire) 

- Dung dịch tráng rửa dụng cụ: 500 ml Norman saline 0,9% và 500 đơn 

vị heparin không phân đoạn 

- Gạc cầm máu 

- Ống thông chụp chẩn đoán động mạch vành, bên trái thường dùng 

JL3.5 hoặc JL4 5F, bên phải thường dùng JR3.5 hoặc JR4 5F. 

- Ống thông can thiệp động mạch vành, bên trái thường dùng EBU3.5 6F 

hoặc CLS3 6F, bên phải thường dùng JR4 6F. 

- Bộ dây nối đo áp lực và dịch truyền, cổng chia ba (manifold) 

- Kỹ thuật chụp mạch vành: 

- Các thông số chiều cao, cân nặng, mạch, huyết áp, độ bão hòa oxy 

được ghi nhận 

- Bệnh nhân nằm ngửa, sát trùng bằng betadine vùng cẳng, cổ tay nếu 

tiếp cận qua đường động mạch quay, sát trùng vùng bẹn đùi nếu tiếp cận qua 

đường động mạch đùi hoặc khi tiếp cận đường động mạch quay thất bại. 

- Trải drap vô trùng từ cổ đến chân bệnh nhân, chỉ bộc lộ vùng cổ tay 

hoặc bẹn đùi sẽ đâm kim. 

- Kết nối các dây áp lực và dịch truyền với hệ thống máy áp lực 

- Gây tê tại chỗ vùng dự định đâm kim 

- Sau khi thuốc tê có tác dụng, bệnh nhân được đâm kim và đặt máng đỡ 

sheath vào động mạch đùi hoặc quay. 

- Trường hợp bệnh nhân được tiếp cận qua động mạch quay thì hỗn hợp 

thuốc được chuẩn bị trước thủ thuật bao gồm heparin và nitroglycerin sẽ được 

bơm qua sheath trước khi đưa dụng cụ vào. 
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Hình 2.2. Hệ thống máy chụp mạch vành (Siemens) tại phòng thông tim bệnh 

viện Chợ Rẫy 

- Thủ thuật cài động mạch vành 

Cài lỗ ĐMV trái bằng ống thông Judkins trái, CLS, EBU. Khi ống thông 

Judkins trái với đoạn cong 4 cm (thường gọi tắt là JL4) được đưa xuống gốc 

ĐM chủ với hình dạng được giữ như tự nhiên, nó sẽ tự cài vào lỗ ĐMV trái 

trong 80% đến 90% trường hợp mà không cần thêm một thao tác nào. Thủ 

thuật cài lỗ thường được tiến hành với đoạn cong của JL đi dọc theo ĐM chủ 

lên với góc khoảng 45
0
, đầu ống thông ở mặt phẳng ngang và khi ống đã cài 

vào lỗ thì không có hình dạng sóng bất thường quan sát được. 

Với các ống thông XB, CLS hoặc EBU dây dẫn 0,035 inch được sử dụng 

luồn đến gốc ĐM chủ tạo thành vòng dạng móc câu. Ống thông được đẩy dọc 

theo dây dẫn đến khi đầu ống thông cao hơn 2-3 cm so với đáy xoang vành 

phải tại đoạn J của dây dẫn. Tiếp theo, dây dẫn được rút lui cho phép ống 

thông đi vào xoang vành trái [2]. 

Cài lỗ ĐMV phải bằng ống thông Judkin phải. Sau khi ống thông được 

bơm rửa, lấy đủ cản quang và vị trí ống nằm trong ĐM chủ lên với đầu ống 
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thông hướng ra trước để tránh nguy cơ bơm vào các nhánh ĐM gian sườn. Ống 

thông Judkins phải với độ cong 4 cm (JR4) được đưa  dần xuống với hướng nằm 

đối diện bên phải gốc ĐM chủ và đầu ống hướng về lỗ ĐMV trái. Trên góc 

chếch trước nghiêng trái, thủ thuật viên xoay ống thông nhẹ và chậm theo chiều 

kim đồng hồ theo góc gần 180
0
 để cài lỗ ĐMV phải. Đầu ống thông sẽ có xu 

hướng rơi xuống sâu hơn vào gốc ĐM chủ khi ống thông được xoay do độ cong 

thứ ba của ống JR thẳng hàng với đỉnh của cung ĐM chủ. Để bù trừ cho hiệu 

ứng này, thủ thuật viên nên bắt đầu thủ thuật xoay khi đầu ống thông còn cách lỗ 

ĐMV phải từ 2 – 3 cm hoặc kéo ống thông lên chậm rãi trong lúc xoay. Cần cẩn 

thận để không xoay ống thông quá mức khiến đầu ống cài quá sâu vào ĐMV 

phải. Để tránh nguy cơ này, thủ thuật viên cần sẵn sàng thực hiện một lực xoay 

nhẹ ngược chiều kim đồng hồ ngay tức thì khi đầu ống thông cài vào lỗ ĐMV. 

- Sau khi cài được ĐMV, bệnh nhân được tiến hành các góc chụp theo 

quy ước để đánh giá giải phẫu hệ mạch vành, nhánh tổn thương thủ phạm, 

mức độ huyết khối … 

- Động mạch vành thủ phạm có gánh nặng huyết khối lớn được cài ống 

thông can thiệp. 

- Dây dẫn can thiệp sẽ được đi qua tổn thương huyết khối. Sau khi dây 

dẫn đã qua tổn thương, mức độ huyết khối sẽ được đánh giá. 

- Nếu huyết khối từ trung bình trở xuống, tổn thương được can thiệp như 

thường quy và bệnh nhân được loại ra khỏi nghiên cứu. 

- Nếu huyết khối lớn hoặc dòng chảy ĐMV không được phục hồi sau khi 

dây dẫn can thiệp đi qua, tổn thương sẽ được lựa chọn nong bóng hoặc hút 

huyết khối. 

- Kỹ thuật hút huyết khối: 

Bộ dụng cụ hút huyết khối bao gồm (hình 2.2): 

- Ống thông hút huyết khối 

- Ống tiêm dung tích 50 mL 

- Dây nối 
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- Khay đựng huyết khối 

- Dây dẫn cứng (stylet) 

Một số đặc trưng chung của các ống thông hút huyết khối 

- Chiều dài thường khoảng 140cm 

- Có đoạn để trượt trên dây dẫn (monorail) 

- Có phủ lớp ưa nước ngoài bề mặt 

- Có điểm cản quang để quan sát dưới soi tia 

Tại Chợ Rẫy hiện dùng bộ ống thông hút huyết khối Eliminate 

(Terumo), Export (Medtronic), ASAP (Merit), Thrombuster (Kaneka) để thực 

hiện hút huyết khối. Các ống thông này cũng có cấu tạo tương tự nhau và 

được sử dụng trong nghiên cứu. 

 

Hình 2.3. Bộ dụng cụ hút huyết khối Eliminate (Terumo) 

 

Hình 2.4. Dụng cụ hút huyết khối Thrombuster (Kaneka) 
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Hình 2.5. Dụng cụ hút huyết khối ASAP (Merit) 

 

 

Hình 2.6. Bộ dụng cụ hút huyết khối Export (Medtronic) 

- Mô tả kỹ thuật hút huyết khối: 

Bước 1: Đi dây dẫn qua tổn thương huyết khối 

Sau khi các bệnh nhân được chụp chẩn đoán để xác định động mạch thủ 

phạm, thủ thuật can thiệp được tiến hành. Ống thông can thiệp 6F được cài 

vào động mạch vành thủ phạm (thường là JR4 6F cho động mạch vành phải 
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và CLS3 hay BL3 6F cho động mạch vành trái). Thuốc cản quang được bơm 

vào động mạch vành qua ống thông để ghi nhận hình ảnh huyết khối và mạch 

vành. Một dây dẫn can thiệp sẽ được dẫn đi qua tổn thương huyết khối đến 

đoạn tận của mạch vành. Sau khi kiểm tra bằng cách soi tia bơm cản quang để 

xác định chắc chắn dây dẫn nằm trong lòng thật mạch vành, phân độ huyết 

khối thuộc nhóm gánh nặng huyết khối lớn, nhóm hút huyết khối sẽ tiến hành 

tiếp thủ thuật hút huyết khối, trong khi nhóm còn lại sẽ được nong bóng. 

Bước 2: Chuẩn bị ống thông hút huyết khối 

Ống thông hút huyết khối được bơm rửa sạch và nhúng qua dung dịch 

normal saline 0.9% có heparin nhằm tránh vi huyết khối bám vào bề mặt.  

Ống thông sau đó được  nối với bơm tiêm 50cc bằng dây nối có khóa. Pít tông 

của bơm tiêm được kéo lui và khóa để tạo áp lực âm trong lòng ống thông. 

Tiếp theo đó ống thông được đưa vào mạch vành qua hệ thống dây dẫn hướng 

đến tổn thương.  

Bước 3: Đưa ống thông vào trước tổn thương và thực hiện thao tác hút 

huyết khối 

Hút huyết khối được bắt đầu thực hiện khi ống thông ở trước tổn thương 

2cm thông qua việc mở khóa dây dẫn để áp lực hút huyết khối vào lòng ống 

thông và bơm tiêm 50cc [33]. Ống thông được di chuyển chậm và có lúc dừng 

tại vị trí huyết khối, áp lực hút cần được duy trì liên tục trong quá trình hút và 

trong khi kéo dụng cụ hút ra và nên thực hiện đến vị trí xa của chỗ tắc nếu có 

thể. Khi ghi nhận dịch hút ra từ ống thông chậm lại hoặc không chảy ra nữa 

thì khả năng đã có huyết khối hút được gây tắc ống thông, khi đó ống thông 

có thể được kéo ra chậm và vẫn duy trì áp lực hút liên tục và giữ ống thông 

can thiệp vào sâu một chút trong lòng mạch vành trong lúc rút ống thông hút 

huyết khối ra khỏi mạch vành để tránh việc cục huyết khối bị rơi khỏi ống 

thông [1]. Sau khi rút ra hoàn toàn, ống thông được bơm rửa qua khay lọc để 

ghi nhận có hay không có huyết khối lớn được hút ra. 
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Thao tác hút huyết khối nên được thực hiện từ hai đến ba lần. Thủ thuật hút 

huyết khối có thể được xem là thành công khi có sự hiện diện của huyết khối 

trong dịch hút ra. Sau khi hút huyết khối thành công, chụp mạch vành được thực 

hiện với có hoặc không có nitrat nội mạch vành (tùy theo mức huyết áp của bệnh 

nhân) để đánh giá dòng chảy của ĐM vành thủ phạm, gánh nặng huyết khối tồn 

lưu, kích thước mạch máu để quyết định hướng điều trị tiếp theo. 

Bước 4: Đánh giá kết quả sau hút và can thiệp với stent 

Trong trường hợp gánh nặng huyết khối còn ít, hình ảnh tổn thương và 

kích thước mạch máu rõ, thủ thuật viên có thể căn cứ dữ liệu thu được để 

chọn kích cỡ stent và tiến hành đặt stent tại tổn thương. Sau khi đặt stent chụp 

mạch vành được tiến hành lần cuối trước khi kết thúc thủ thuật để đánh giá 

kết quả thủ thuật. 

Trong trường hợp hút huyết khối thất bại, gánh nặng huyết khối còn 

nhiều, hình ảnh tổn thương và mạch máu không rõ ràng, thủ thuật viên có thể 

dùng một bóng nhỏ để nong tại vị trí tổn thương để tạo quang trường quan sát 

rõ ràng hơn. Sau khi nong bóng và chụp mạch vành kiểm tra ghi nhận hình 

ảnh tổn thương và mạch máu đã rõ ràng, thủ thuật viên có thể căn cứ các dữ 

liệu thu được để chọn kích cỡ stent phù hợp và đặt stent tại tổn thương. Chụp 

mạch vành để ghi nhận hình ảnh sau đặt stent và đánh giá kết quả thủ thuật. 

Một trường hợp đặc biệt là gánh nặng huyết khối lớn vẫn còn dai dẳng 

ngay cả khi tổn thương được hút huyết khối và nong bóng dẫn đến không có 

dòng chảy mạch vành sau tổn thương, trong trường hợp đa số các thủ thuật viên 

sẽ chấp nhận ngừng thủ thuật và sử dụng điều trị nội khoa, bệnh nhân sẽ được 

tiến hành chụp lại ĐM vành sau 5 – 7 ngày điều trị với thuốc kháng đông. 
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Hình 2.7. Minh họa kỹ thuật hút huyết khối (hình ảnh bệnh nhân trong nghiên cứu). 

A. Tổn thương tắc nhánh liên thất trước do huyết khối. B. Dây dẫn đi xuyên 

qua huyết khối nhưng không tái lập được dòng chảy. C. Ống thông hút huyết 

khối được đưa qua dây dẫn đến huyết khối và hút. D. Dòng chảy được tái lập. 

E. Tổn thương được đặt stent thành công với dòng chảy tốt sau can thiệp 

- Mô tả kỹ thuật nong bóng tổn thƣơng: 

Trong trường hợp sau khi dây dẫn đã đi qua tổn thương nhưng vẫn 

không có dòng, thay vì hút huyết khối một số thủ thuật viên sẽ chọn phương 

pháp nong bóng tổn thương để mở đường trước khi đặt stent. 

Bóng nong tổn thương mạch vành thường được lựa chọn là bóng mềm, 

có đường kính dưới 2mm và chiều dài dưới 15 mm. Bóng được bơm rửa sạch 

và nhúng vào dung dịch nước muối có heparin để tránh bị vi huyết khối bám 

lên. Tiếp theo đó, bóng được đưa đến tổn thương tắc thông qua dây dẫn, khi 

xác định bóng đã nằm đúng vị trí tổn thương, thủ thuật viên sẽ cho bơm bóng 

với áp lực thấp trong vòng vài giây sau đó xả bóng. Sau khi bóng xẹp, thủ 

thuật viên sẽ bơm cản quang dưới soi tia để kiểm tra xem đã tạo lập đường 

dòng chảy sau tổn thương tắc hay chưa. Nếu dòng chảy được tái lập và tổn 

A B

C 

 

D 

 
E 
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thương mạch vành được quan sát rõ ràng, thủ thuật viên có thể quyết định 

chọn kích cỡ stent phù hợp và tiến hành can thiệp tổn thương. Trong trường 

hợp tổn thương không quan sát được rõ ràng hoặc vẫn không có dòng chảy, 

thủ thuật viên có thể đưa bóng vào nong thêm với áp lực cao hơn hoặc vị trí 

xa hơn ban đầu hoặc chọn một bóng có kích cỡ lớn hơn để nong, mục tiêu là 

tạo lập dòng chảy cho động mạch thủ phạm và quan sát rõ các đặc điểm hình 

thái và vị trí, chiều dài tổn thương để chọn kích cỡ stent phù hợp. 

Trong trường hợp mảng huyết khối và xơ vữa vỡ sau khi nong bóng và 

trôi xuống các nhánh xa gây bít tắc, thủ thuật viên có thể xem xét quyết 

định dùng dụng cụ hút huyết khối để hút các mảnh vụn này nhằm tạo được 

dòng chảy tối ưu cho mạch vành, trường hợp này được xem là hút huyết 

khối cứu vãn. 

Đánh giá kết quả sau can thiệp 

- Thành công về giải phẫu: Can thiệp thành công về giải phẫu khi 

đường kính lòng mạch còn hẹp tồn dư < 20%, không có bóc tách thành động 

mạch, dòng chảy trong động mạch thủ phạm bình thường (TIMI-3). 

- Thành công về thủ thuật: Bao gồm thành công về giải phẫu và không 

có biến chứng nặng (Tử vong, TBMMN, NMCT, và phẫu thuật bắc cầu chủ 

vành cấp cứu) trong thời gian nằm viện. 

- Thành công về kỹ thuật: Được xác định khi kỹ thuật hút huyết khối 

được thực hiện trọn vẹn, có mảnh vụn huyết khối được hút ra và dòng chảy 

được tạo lập. 

2.3.3.5. Đánh giá sau thủ thuật 

Tất cả các bệnh nhân sau thủ thuật can thiệp mạch vành đều được đo lại 

điện tim, siêu âm tim, xét nghiệm men tim 6 giờ và 24 giờ sau thủ thuật. 

Các bệnh nhân sau đó được thăm khám lâm sàng mỗi ngày và nhận điều 

trị chuẩn nhồi máu cơ tim cho đến khi xuất viện. 
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Các thông tin lâm sàng và điều trị sẽ được ghi nhận qua phiếu thu thập 

số liệu. 

2.3.2.6. Đánh giá sau xuất viện 

Các bệnh nhân được hẹn tái khám tại phòng khám Tim mạch can thiệp 

bệnh viện Chợ Rẫy trong vòng 1 năm. 

Các dữ kiện lâm sàng được thu thập qua thăm khám khi tái khám hoặc 

qua điện thoại. 

2.4. ĐỊNH NGHĨA CÁC BIẾN SỐ NGHIÊN CỨU 

Thông tin chung của đối tượng nghiên cứu 

2.4.1. Đặc điểm nhân khẩu học: 

- Giới tính: Là sự khác nhau về mặt sinh học của đối tượng nghiên cứu, 

là biến nhị giá với hai giá trị là nam và nữ. 

- Tuổi: được tính bằng năm nghiên cứu trừ năm sinh; được phân thành 

các nhóm cao tuổi (≥ 65 tuổi) và không cao tuổi (< 65 tuổi). 

- Dân tộc: Kinh/ dân tộc thiểu số. 

Tiền sử cá nhân và gia đình: 

- Hút thuốc lá: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không 

Bệnh nhân được xem là hút thuốc lá khi: 

Đang hút thuốc lá 

Đã từng hút thuốc lá và đã ngưng trong vòng 6 tháng qua 

- Tai biến mạch máu não cũ: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không 

Ghi nhận tại thời điểm nhập viện 

- Đã từng đƣợc can thiệp mạch vành qua da: Biến định tính nhận giá 

trị Có hoặc Không. 

Ghi nhận tại thời điểm nhập viện 

- Đã từng đƣợc phẫu thuật bắc cầu nối chủ vành: Biến định tính nhận 

giá trị Có hoặc Không. 

Ghi nhận tại thời điểm nhập viện 
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- Bệnh ĐM ngoại biên: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không. 

Ghi nhận tại thời điểm nhập viện 

Được định nghĩa bao gồm tất cả bệnh lý của động mạch khác ngoài ĐM 

vành và ĐM chủ [9]. 

- Gia đình có ngƣời mắc bệnh tim mạch: Biến định tính nhận giá trị 

Có hoặc Không. 

Tiền sử gia đình có người mắc bệnh mạch vành sớm (nam trước 55 tuổi 

và nữ trước 65). 

2.4.2. Bệnh lý kèm theo 

- Tình trạng béo phì: được đánh giá dựa trên chỉ số khối cơ thể (BMI) 

theo tiêu chuẩn chẩn đoán béo phì của tổ chức y tế thế giới (WHO) dành cho các 

nước Châu Á (Bảng 2.1) [7]. Trong đó, BMI (kg/m
2
) được tính theo công thức: 

BMI = 
         (  )

          ( ) 
 

Bảng 2.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán béo phì của WHO cho các nước Châu Á 

Phân loại  BMI (kg/m
2
) 

Gầy  < 18,5 

Bình thường  18,5 – 22,9 

Béo phì  ≥ 23 

- Tăng huyết áp: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không. 

Đối tượng được xác định khi huyết áp tâm thu ≥140 mm Hg và/hoặc 

huyết áp tâm trương ≥90 mm Hg, dựa trên hai hoặc nhiều hơn số lần đo trong 

hai hoặc nhiều hơn số lần thăm khám hoặc bệnh nhân đang được điều trị tăng 

huyết áp. 

Đối tượng được xác định có tăng huyết áp khi thoả tiêu chuẩn chẩn đoán 

hoặc có tiền căn tăng huyết áp. 

- Đái tháo đƣờng: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không. 
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Bảng 2.2 trình bày các tiêu chuẩn chẩn đoán đái tháo đường của Hội Đái 

tháo đường Hoa Kỳ (ADA) 2022 [120] 

Bảng 2.2. Các tiêu chuẩn chẩn đoán đái tháo đường theo ADA 

 Đái tháo đƣờng 

A1c ≥ 6,5% (48 mmol/mol) * 

Đường huyết đói ≥ 126 mg/dL (7.0 mmol/L) * 

Đường huyết 2 giờ sau uống 75g glucose ≥ 200 mg/dL (11mmol/L)  * 

Đường huyết ngẫu nhiên ≥ 200 mg/dL (11mmol/L) ** 

 

* Trong trường hợp không có tăng đường huyết rõ rệt, xác định chẩn 

đoán đòi hỏi phải có hai kết quả bất thường từ cùng một mẫu hoặc từ hai mẫu 

riêng biệt. 

** Chỉ chẩn đoán khi bệnh nhân có các triệu chứng kinh điển của tăng 

đường huyết hoặc có cơn tăng đường huyết. 

Bệnh nhân được xác định có đái tháo đường khi thỏa các tiêu chuẩn chẩn 

đoán đái tháo đường hoặc đang được điều trị đái tháo đường. 

Rối loạn lipid máu: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không. 

Rối loạn lipid máu là tăng cholesterol toàn phần, triglyceride (TGs) 

huyết tương, hoặc cả hai, hoặc lipoprotein tỉ trọng thấp góp phần vào sự phát 

triển của xơ vữa động mạch. Nguyên nhân có thể là tiên phát (di truyền) hoặc 

thứ phát. Chẩn đoán là bằng cách đo nồng độ cholesterol, TGs, và các 

lipoprotein trong huyết tương. 

Đối tượng được xác định là có rối loạn lipid máu nếu đang dùng thuốc 

điều trị rối loạn lipid máu hoặc có một hoặc nhiều rối loạn sau: tăng 

cholesterol toàn phần (≥ 200 mg/dL), giảm HDL-C (<40 mg/dL), tăng LDL-C 

(≥ 130 mg/dL), tăng triglyceride (≥ 150 mg/dL). 

Suy tim: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không. 
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Định nghĩa là hội chứng lâm sàng đặc trưng bởi các triệu chứng điển 

hình (thí dụ khó thở, phù mắt cá chân và mệt mỏi) mà có thể đi kèm với 

các dấu hiệu đặc trưng (thí dụ tĩnh mạch cổ nổi, ran phổi và phù ngoại 

biên) gây ra bởi các bất thường về cấu trúc và/hoặc chức năng của tim, dẫn 

đến giảm cung lượng tim và/hoặc tăng áp lực trong tim khi nghỉ ngơi hoặc 

khi vận động [101]. 

Đối tượng được xác định có suy tim khi ghi nhận đang điều trị suy tim 

trong hồ sơ nằm viện hoặc thỏa định nghĩa suy tim. 

Tổn thƣơng thận cấp: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không. 

Được định nghĩa khi có một trong những tiêu chuẩn sau [72]: 

- Tăng creatinin huyết thanh ≥ 0,3 mg/dL (≥ 26,5 µmol/L) trong vòng 

48 giờ 

- Tăng creatinin huyết thanh ≥ 1,5 lần mức cơ bản trong vòng 7 ngày 

trước đó 

- Thể tích nước tiểu ≤ 0,5 ml/kg/h trong 6 giờ 

Đối tượng được xác định có suy thận cấp khi thoả tiêu chuẩn chẩn đoán 

hoặc ghi nhận hồ sơ trong thời điểm nằm viện. 

2.4.3. Đặc điểm lâm sàng: 

- Thời gian nhập viện: Biến định lượng. 

Là thời gian từ khi có triệu chứng đến khi nhập viện 

- Nhịp tim khi nhập viện: Biến định lượng. 

Là nhịp tim ghi nhận được tại thời điểm nhập viện 

- Huyết áp khi nhập viện: Biến định lượng. 

Là huyết áp ghi nhận được tại thời điểm nhập viện 

- Phân độ Killip: I, II, III, IV: Được phân độ và ghi nhận tại thời điểm 

nhập viện 
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Bảng 2.3. Phân độ Killip trong NMCTSTCL [86] 

Phân độ Mô tả 

I Không có dấu hiệu lâm sàng của suy tim 

II Có ran phổi, tiếng T3 và tăng áp lực tĩnh mạch cảnh 

III Phù phổi cấp 

IV 
Choáng tim hoặc tụt huyết áp (huyết áp tâm thu < 90 mmHg) và có 

các bằng chứng co mạch ngoại biên (thiểu niệu, tím, vã mồ hôi) 
 

2.4.4. Đặc điểm cận lâm sàng: 

- Công thức máu 

+ Hb (g/L) (giá trị bình thường: 120 – 170) 

+ Tiểu cầu (G/L) (giá trị bình thường: 200 – 400) 

+ Bạch cầu (G/L) (giá trị bình thường: 4 – 11) 

- Men tim: khảo sát trước và sau thủ thuật 

CKMB (U/L): trước và sau thủ thuật, nồng độ đỉnh (cao nhất trong các 

mẫu), (giá trị bình thường: < 25) 

Troponin I (ng/mL): trước và sau thủ thuật, nồng độ đỉnh (cao nhất trong 

các mẫu), (giá trị bình thường: < 0,2) 

- Phân suất tống máu thất trái (EF): Biến định lượng. 

Được đo bằng phương pháp Simpson qua siêu âm tim, bình thường khi ≥ 

50%, giảm khi < 50%. Kết quả ghi nhận qua hồ sơ bệnh án. 

- Chức năng thận: 

Creatinin máu (mg/dL): (giá trị bình thường: 0,7 – 1,5) 

- Điện tâm đồ: 

Được đo tại thời điểm nhập viện và sau can thiệp mạch vành thì đầu 

Ghi nhận vị trí vùng nhồi máu: trước, dưới, thất phải, sau thực và độ 

giảm chênh của đoạn ST. 

Đoạn ST giảm chênh sau can thiệp được định nghĩa khi đoạn ST của điện 

tâm đồ sau can thiệp cho thấy có sự giảm chênh ≥ 50% so với độ chênh ban đầu 

của đoạn ST tại điện tâm đồ trước thời điểm can thiệp mạch vành thì đầu. 
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2.4.5. Dữ liệu thủ thuật 

- Tiếp cận can thiệp: 

Động mạch quay hoặc đùi ghi nhận từ biên bản thủ thuật. 

- Giờ can thiệp: 

Trước 12 giờ, sau 12 giờ ghi nhận từ biên bản thủ thuật. 

- Kết quả chụp mạch vành: 

Được ghi nhận qua hình ảnh chụp mạch vành lưu trên đĩa CD và biên 

bản thủ thuật. 

- Động mạch thủ phạm: 

Động mạch liên thất trước (LAD) 

Động mạch mũ (LCX) 

Động mạch vành phải (RCA) 

- Phân độ huyết khối theo thang điểm TIMI 

Độ 0: Không có huyết khối trên hình ảnh chụp mạch 

Độ 1: Có khả năng có huyết khối. Hình ảnh chụp mạch thấy có giảm 

đậm độ cản quang, lờ mờ, bờ tổn thương không đều đặn, hoặc mặt lồi nhẵn tại 

vị trí tắc hoàn toàn cũng gợi ý có huyết khối nhưng không chắc chắn 

Độ 2: Huyết khối có hiện diện trên nhiều góc độ chụp, tổn thương bờ 

không đều với hình ảnh khiếm khuyết rõ rệt, kích cỡ nhỏ: kích thước lớn nhất 

của huyết khối nhỏ hơn hoặc bằng một nửa đường kính mạch máu 

Độ 3: Huyết khối hiện diện, kích cỡ trung bình: kích thước lớn nhất của 

huyết khối lớn hơn phân nửa nhưng nhỏ hơn 2 lần đường kính mạch máu 

Độ 4: Huyết khối lớn: giống như phân độ 3 nhưng kích thước lớn hơn 

hoặc bằng 2 lần đường kính mạch máu 

Độ 5: Tắc hoàn toàn; một mép lồi nhuộm cản quang và tồn tại qua vài 

chu chuyển tim 

- Tổn thƣơng hẹp trên 70% trên các nhánh ngoài ĐM thủ phạm: 

Biến định  tính nhận giá trị Có hoặc Không. 



53 

 

- Tổng thời gian soi tia: Thời gian soi tia của toàn bộ thủ thuật tính 

bằng phút ghi nhận qua biên bản thủ thuật. 

- Tổng lƣợng cản quang sử dụng: Tổng lượng cản quang sử dụng cho 

toàn bộ thủ thuật tính bằng ml, ghi nhận qua biên bản thủ thuật. 

- Phƣơng pháp mở dòng ĐMV bị tắc: Là phương pháp chọn để mở 

dỏng chảy mạch vành sau khi đã đi dây dẫn và ghi nhận huyết khối phân độ 

TIMI 4 hoặc 5. Phương pháp này sẽ là hút huyết khối hoặc nong bóng. 

- Đặt stent: Biến định  tính nhận giá trị Có hoặc Không. 

- Chiều dài và đƣờng kính stent sử dụng:  Biến định lượng. Là chiều 

dài và đường kính stent dùng can thiệp tổn thương thủ phạm được tính bằng 

mm, ghi nhận qua biên bản thủ thuật. 

- Huyết khối tồn lƣu sau can thiệp: Biến định  tính nhận giá trị Có 

hoặc Không. Định nghĩa khi còn huyết khối trong mạch vành sau khi can 

thiệp, được xác định qua hình ảnh chụp mạch vành sau can thiệp hoặc biên 

bản thủ thuật. 

- Hút huyết khối cứu vãn: Biến định  tính nhận giá trị Có hoặc Không. 

Định nghĩa khi phải hút huyết khối sau khi nong bóng thất bại, không mở 

được dòng chảy hoặc còn tồn lưu nhiều huyết khối cần phải hút sau nong 

bóng. Được ghi nhận qua biên bản thủ thuật. 

- Nong bóng hỗ trợ: Biến định  tính nhận giá trị Có hoặc Không. Định 

nghĩa khi phải nong bóng sau khi hút huyết khối thất bại, không mở được 

dòng chảy sau hút. Được ghi nhận qua biên bản thủ thuật. 

- Biến chứng trong can thiệp: Biến định  tính nhận giá trị Có hoặc 

Không. Bao gồm các biến chứng liên quan đến thủ thuật hút huyết khối và thủ 

thuật can thiệp: tử vong, bóc tách mạch vành, phải chuyển mổ bắc cầu cấp 

cứu, xuất huyết, tắc cấp mạch vành, bóc tách động mạch chủ, tắc mạch não. 

Tử vong: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không. Ghi nhận từ hồ sơ 

bệnh án. 



54 

 

Bóc tách mạch vành: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không. Được 

định nghĩa khi động mạch vành bị tách các lớp thành mạch thể hiện dưới hình 

ảnh đọng cản quang trên soi và chụp mạch. Ghi nhận từ hồ sơ bệnh án. 

Mổ bắc cầu cấp cứu: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không. Được 

định nghĩa khi bệnh nhân có biến cố tim mạch xảy ra và cần chuyển đi mổ 

bắc cầu mạch vành khẩn cấp. Ghi nhận từ hồ sơ bệnh án. 

Xuất huyết: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không. Được định nghĩa 

khi bệnh nhân có chảy máu cần điều trị trong quá trình can thiệp. Ghi nhận từ 

hồ sơ bệnh án. 

Tắc cấp mạch vành: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không. Được 

định nghĩa khi dòng chảy của nhánh động mạch vành đột ngột chỉ còn mức độ 

TIMI 0 hoặc 1 so với dòng chảy TIMI 2 hoặc 3 trước đó. Ghi nhận từ hồ sơ 

bệnh án. 

Bóc tách động mạch chủ: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không. 

Được định nghĩa khi động mạch chủ bị tách các lớp thành mạch thể hiện dưới 

hình ảnh đọng cản quang trên soi và chụp mạch. Ghi nhận từ hồ sơ bệnh án. 

Tắc mạch não: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không. Được thể 

hiện trên lâm sàng là bệnh cảnh đột quỵ. Ghi nhận từ hồ sơ bệnh án. 

- Dòng chảy TIMI trƣớc và sau can thiệp: 

Ghi nhận qua hình ảnh chụp mạch vành và phân độ 0, 1, 2, 3 
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Hình 2.8. Minh họa phân độ dòng chảy TIMI [100] 

Bảng 2.4. Phân độ dòng chảy TIMI [128] 

0 Không có dòng chảy xuôi chiều qua chỗ tắc 

1 
Cản quang qua được vị trí tắc nhưng “kẹt lại” và không đến 

được giường mạch xa trong suốt quá trình chụp mạch 

2 

Cản quang qua được vị trí tắc và đến được giường mạch xa sau chỗ 

tắc. Tuy nhiên, tốc độ cản quang đến giường mạch xa sau vị trí tắc 

hoặc tốc độ trôi rửa khỏi giường mạch xa chậm hơn so với tốc độ đi 

vào hoặc trôi rửa ở các vùng mạch máu khác. 

3 

Dòng chảy xuôi chiều đến giường mạch xa sau chỗ tắc cũng 

nhanh như dòng xuôi chiều đến giường mạch trước chỗ tắc và 

sự trôi rửa cản quang ở giường mạch có liên quan đến chỗ tắc 

cũng nhanh như ở nơi không liên quan 

Tắc hoàn toàn Có dòng chảy nhưng không đến 

được đoạn xa 

Tưới máu toàn bộ động mạch 

vành nhưng tốc độ chậm 

Tưới máu toàn bộ động mạch 

vành với tốc độ bình thường 
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- Đặt máy tạo nhịp tạm thời: Biến định  tính nhận giá trị Có hoặc Không. 

- Đặt bóng đối xung ĐM chủ: Biến định  tính nhận giá trị Có hoặc Không. 

- Can thiệp thêm ngoài nhánh thủ phạm: Biến định  tính nhận giá trị 

Có hoặc Không. 

- Hút huyết khối cứu vãn: Biến định  tính nhận giá trị Có hoặc Không. 

- Nong bóng hỗ trợ sau hút huyết khối: Biến định  tính nhận giá trị Có 

hoặc Không. 

- Điểm số TMP sau can thiệp: 

Ghi nhận qua hình ảnh chụp mạch vành và phân độ 0, 1, 2, 3 

Đánh giá mức độ tưới máu cơ tim dựa vào mức độ ngấm thuốc cản 

quang của vùng cơ tim được chi phối bởi nhánh ĐMV gây nhồi máu trên hình 

ảnh chụp ĐMV cuối cùng sau can thiệp. 

Bảng 2.5. Phân độ tưới máu cơ tim theo thang điểm TMP [48] 

0 
Không có hoặc rất ít thuốc cản quang ngấm vào cơ tim tại vùng 

tưới máu của ĐMV thủ phạm, thể hiện không có tưới máu tại mô. 

1 

Thuốc cản quang ngấm chậm nhưng không rời khỏi hệ vi mạch. 

Vẫn còn hiện tượng cản quang của cơ tim tại vùng tưới máu của 

ĐMV thủ phạm cho đến lần bơm thuốc kế tiếp (thường khoảng 30 

giây giữa các lần bơm). 

2 

Thuốc cản quang ngấm và rời khỏi hệ vi mạch chậm. Hiện 

tượng cơ tim ngấm thuốc ở vùng tưới máu của ĐMV thủ phạm vẫn 

còn tồn tại ở 3 chu chuyển tim sau khi hết thì thải thuốc và/hoặc chỉ 

giảm rất ít về mức độ cản quang trong thì thải thuốc. 

3 

Ngấm và thải thuốc cản quang bình thường trong hệ vi mạch. 

Tại vùng tưới máu của ĐMV thủ phạm, thuốc cản quang thải hết 

hoặc còn lại rất ít/vừa sau 3 chu chuyển tim và giảm đáng kể mức độ 

cản quang ở thì thải thuốc tương tự như ở các ĐMV bình thường. 

Hiện tượng cơ tim ngấm thuốc chỉ ở mức độ cản quang nhẹ trong 

suốt thì thải thuốc song mờ đi rất ít vẫn được xếp TMP độ 3 
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Hình 2.9. Minh họa mức độ tưới máu cơ tim theo thang điểm TMP [14] 
 

2.4.6. Phƣơng pháp điều trị và kết quả sau can thiệp 

- Thuốc sử dụng: Kháng đông, kháng kết tập tiểu cầu, statin, ức chế 

men chuyển, ức chế thụ thể ATH, ức chế beta, Nitrat, ức chế canxi, fibrat: 

Biến định  tính nhận giá trị Có hoặc Không. 

- Độ giảm chênh trên 50% của điện tâm đồ sau thủ thuật: Biến định  

tính nhận giá trị Có hoặc Không. 

- Suy thận sau can thiệp: Biến định  tính nhận giá trị Có hoặc Không. 

- Dòng chảy dƣới tối ƣu sau can thiệp: Biến định  tính nhận giá trị Có 

hoặc Không. 

Định nghĩa khi dòng chảy TIMI ≤ 2 và/hoặc còn huyết khối tồn lưu 

- Thời gian nằm viện: Biến định lượng. Là thời gian từ lúc nhập viện 

cho đến khi xuất viện tính bằng đơn vị ngày. 

2.4.7. Các biến cố lâm sàng 

- Tử vong: Biến định tính nhận giá trị Có hoặc Không. Ghi nhận từ hồ 

sơ hoặc khi điện thoại theo dõi 

- Tái nhồi máu cơ tim: Biến định  tính nhận giá trị Có hoặc Không. 

Định nghĩa khi bệnh nhân được chẩn đoán nhồi máu cơ tim lặp lại, ghi nhận 

từ hồ sơ hoặc khi điện thoại theo dõi. 

- Suy tim: Biến định  tính nhận giá trị Có hoặc Không. Ghi nhận từ hồ 

sơ hoặc khi điện thoại theo dõi (bệnh nhân hoặc thân nhân trả lời dựa trên 

chẩn đoán từ toa thuốc điều trị). Bệnh nhân do tức ngực hoặc khó thở do suy 

         TMP 3                              TMP 2                             TMP 1                        TMP 0 
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tim mất bù yêu cầu phải nhập viện hoặc theo ghi nhận của bác sĩ điều trị trong 

thời gian nằm viện 

- Đột quỵ: Biến định  tính nhận giá trị Có hoặc Không. Ghi nhận từ hồ 

sơ hoặc khi điện thoại theo dõi (bệnh nhân hoặc thân nhân trả lời dựa trên 

chẩn đoán từ toa thuốc điều trị). Tai biến mạch máu não do thiếu máu cục bộ 

nghiêm trọng hoặc xuất huyết dẫn đến vô hiệu hóa các triệu chứng thần kinh 

trong ít nhất 24 giờ 

- Can thiệp lại tổn thƣơng đích: Biến định  tính nhận giá trị Có hoặc 

Không. Ghi nhận từ hồ sơ hoặc khi điện thoại theo dõi (bệnh nhân hoặc thân 

nhân trả lời dựa trên chẩn đoán từ toa thuốc điều trị). Bệnh nhân có các triệu 

chứng thiếu máu cục bộ tái phát yêu cầu phải tái thông mạch bằng can thiệp 

qua da và được can thiệp lại đúng tổn thương thủ phạm trước đó đã được can 

thiệp 

- Biến cố tim mạch chính: Biến định  tính nhận giá trị Có hoặc Không. 

Bao gồm tử vong, tái NMCT, suy tim, đột quỵ, can thiệp lại tổn thương đích 

Xảy ra biến cố tim mạch chính nếu bệnh nhân xuất hiện một trong các 

biến cố trên tại thời điểm theo dõi lúc nằm viện và sau khi xuất viện. 

- Theo dõi biến cố tim mạch chính: 

Các bệnh nhân được lưu số điện thoại và gọi điện theo dõi sau 1 năm để 

ghi nhận các biến cố tim mạch xảy ra nếu có. 

2.5. XỬ LÝ THỐNG KÊ 

Số liệu được nhập và phân tích bằng phần mềm thống kê SPSS  phiên 

bản 20.0. 

Sử dụng tần số (ký hiệu n) và tỷ lệ (ký hiệu %) để mô tả các biến số định 

tính. Biến số định lượng được kiểm định phân bố chuẩn bằng kiểm định 

Kolmogorov-Smirnov hoặc Shapiro-Wilk và được mô tả bằng giá trị trung 

bình và độ lệch chuẩn các biến số định lượng có phân bố chuẩn. Mô tả bằng 
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giá trị trung vị, khoảng phân vị 25 (Q1) và 75 (Q3) nếu biến số định lượng 

không có phân bố chuẩn. 

So sánh tỷ lệ bằng kiểm định Chi bình phương (χ
2
) hoặc kiểm định chính 

xác của Fisher trong trường hợp vi phạm giả định của kiểm định Chi bình 

phương; so sánh 2 giá trị trung bình bằng kiểm định t nếu biến số định lượng 

có phân bố chuẩn hoặc kiểm định Mann-Whitney nếu biến số định lượng 

không có phân bố chuẩn; so sánh 3 giá trị trung bình bằng kiểm định One-

way ANOVA nếu biến số định lượng có phân bố chuẩn hoặc kiểm định 

Kruskal-Wallis nếu biến số định lượng không có phân bố chuẩn. 

Hồi quy logistics đa biến được sử dụng để tính OR và khoảng tin cậy 

(KTC) 95% nhằm xác định một số yếu tố liên quan đến tiên lượng sự phục hồi 

đoạn ST chênh lên, tái tưới máu tối ưu sau can thiệp, dòng chảy dưới tối ưu. 

RR và khoảng tin cậy 95% được tính toán để xác định các yếu tố nguy 

cơ của biến cố tim mạch chính ở đối tượng nghiên cứu tại thời điểm 12 tháng 

sau khi xuất viện. 

Các kiểm định có ý nghĩa thống kê khi p<0,05. 

2.6. ĐẠO ĐỨC NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu được thông qua tại hội đồng đạo đức tại hội đồng nghiên cứu 

y sinh học Trường Đại học Y-Dược, Đại học Huế và Bệnh viện Chợ Rẫy chấp 

thuận. Đối tượng nghiên cứu được thông tin đầy đủ về mục đích, lợi ích và rủi 

ro của việc tham gia vào nghiên cứu. Sự tham gia vào nghiên cứu này là hoàn 

toàn tự nguyện và người tham gia có thể từ chối tham gia nghiên cứu vào bất 

kỳ thời điểm nào mà không chịu bất cứ sự ép buộc nào. Tất cả các thông tin 

của bệnh nhân trong nghiên cứu sẽ được xử lý, công bố dưới dạng hình thức 

số liệu, không nêu danh cá nhân, đảm bảo tôn trọng tính bí mật riêng tư của 

bệnh nhân. Các thông tin cá nhân của bệnh nhân chỉ để phục vụ nghiên cứu 

này, không sử dụng cho mục đích nào khác. Trong quá trình nghiên cứu, 

nghiên cứu viên hoàn toàn không can thiệp vào quá trình chẩn đoán và điều 
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trị. Nghiên cứu viên đảm bảo trung thực trong suốt quá trình tiến hành thu 

thập số liệu, phân tích và viết báo cáo nghiên cứu. Tất cả chi phí liên quan 

đến nghiên cứu hoàn toàn do người làm nghiên cứu chi trả. 
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Chƣơng 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Từ tháng 9/2018 đến tháng 12/2021, nghiên cứu đã tuyển chọn được 147 

bệnh nhân tham gia tại khoa Tim mạch can thiệp, bệnh viện Chợ Rẫy, trong 

đó, có 9 trường hợp tử vong, 2 trường hợp tử vong trong khi làm thủ thuật, 7 

trường hợp tử vong trong thời gian nằm viện. Trong số 138 bệnh nhân được 

theo dõi đến ngày 15/12/2021 hoặc trong vòng 12 tháng sau khi xuất viện: có 

9 trường hợp tử vong, 21 trường hợp bị mất theo dõi và 19 bệnh nhân chưa đủ 

thời gian theo dõi 1 năm. 

3.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG CỦA MẪU 

NGHIÊN CỨU 

3.1.1 Đặc điểm về nhân khẩu học và yếu tố nguy cơ tim mạch 

Bảng 3.1. Đặc điểm nhân khẩu học 

 

Nhóm 

chứng 

(n=76) 

Hút huyết 

khối 

(n=71) 
P 

n (%) n (%) 

Giới tính 
Nam 57 (75%) 58 (81,7%) 

0.326* 
Nữ 19 (25%) 13 (18,3%) 

Dân tộc 
Kinh 73 (96,1%) 68 (95,8%) 

1** 
Khác 3 (3,9%) 3 (4,2%) 

Tuổi 

Tuổi trung bình 62,8 (12,2) 60,6 (11,2) 

0.259*** Tuổi nhỏ nhất – Tuổi 

lớn nhất 
27 – 86 31 – 86 

Nhóm 

tuổi 

< 65 40 (52,6%) 46 (64,8%) 
0,135* 

≥ 65 36 (47,4%) 25 (35,2%) 

*Pearson Chi-Square, **Fisher's Exact Test, ***Independent Samples Test 
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Nhận xét:  

- Tỷ lệ nam giới ở nhóm hút huyết khối là 81,7%, cao hơn ở nhóm nong 

bóng (75%) nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

- Ở cả hai nhóm nghiên cứu, đa số đối tượng nghiên cứu thuộc nhóm dân 

tộc Kinh và không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về dân tộc giữa 2 

nhóm (p>0,05). 

- Tuổi trung bình của hai nhóm nghiên cứu là tương đương nhau, cụ thể, 

tuổi trung bình của nhóm hút huyết khối là 60,6 ± 11,2 và nhóm nong bóng là 

62,8 ± 12,2 tuổi, tỷ lệ nam giới đều cao hơn nữ giới trong cả hai nhóm. 

- Tỷ lệ bệnh nhân ≥65 tuổi ở nhóm nong bóng là 47,4% cao hơn ở nhóm hút 

huyết khối (35,2%) nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

Bảng 3.2 Tiền sử bệnh tim mạch 

Tiền sử 

Nhóm chứng 

(n=76) 

Hút huyết khối 

(n=71) p* 

n (%) n (%) 

Tai biến mạch máu não cũ 3 (3,9%) 1 (1,4%) 0,621 

Nhồi máu cơ tim cũ 2 (2,6%) 2 (2,8%) 0,664 

Mổ bắc cầu mạch vành 0 0 - 

PCI trước đây 3 (3,9%) 3 (4,2%) 1 

Bệnh mạch máu ngoại biên 0 (0%) 0 (0%) - 

Tiền sử gia đình mắc bệnh tim mạch 0 (0%) 0 (0%) - 

Suy tim 1 (1,3%) 1 (1,4%) 0,734 

*Fisher's Exact Test 

Nhận xét:  

- Ở hai nhóm nghiên cứu không ghi nhận trường hợp nào có tiền sử CABG, 

bệnh mạch máu ngoại biên hay có tiền sử gia đình mắc bệnh tim mạch.  

- Tỷ lệ có các tiền sử như tai biến mạch máu não cũ, nhồi máu cơ tim cũ, 

PCI trước đây và suy tim là thấp và tương đồng ở cả hai nhóm đối tượng 

nghiên cứu (p>0,05).  
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Bảng 3.3. Các yếu tố nguy cơ mạch vành 

 

Nhóm 

chứng 

(n=76) 

Hút huyết 

khối 

(n=71) 
p* 

n (%) n (%) 

Hút thuốc lá 8 (10,5%) 15 (21,1%) 0,077 

Tăng huyết áp 44 (57,9%) 42 (59,2%) 0,877 

Đái tháo đường 10 (13,2%) 7 (9,9%) 0,532 

Rối loạn lipid máu 45 (59,2%) 43 (60,6%) 0,867 

Chỉ số khối cơ 

thể (kg/m2) 

Bình thường (18,5 - <23) 33 (43,4%) 29 (40,8%) 

0,579 Gầy (<18,5) 5 (6,6%) 8 (11,3%) 

Thừa cân/Béo phì (≥23) 38 (50%) 34 (47,9%) 

* Pearson Chi-Square 

Nhận xét:   

- Rối loạn lipid máu và tăng huyết áp là hai yếu tố nguy cơ mạch vành 

thường gặp nhất ở cả hai nhóm. Tuy nhiên, không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê về các yếu tố nguy cơ mạch vành ở hai nhóm 

- Tỷ lệ hút thuốc lá ở nhóm hút huyết khối là 21,1%, cao hơn ở nhóm 

nong bóng (10,5%) nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

- Chưa tìm thấy mối liên quan giữa hút thuốc lá, đái tháo đường, 

nhóm chỉ số khối cơ thể và phương pháp điều trị nong bóng hoặc hút 

huyết khối (p>0,05). 
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3.1.2 Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của đối tƣợng nghiên cứu 

Bảng 3.4. Đặc điểm lâm sàng khi nhập viện 

 Nhóm chứng 

n = 76 

Hút huyết khối 

n = 71 
P 

Thời gian khởi phát triệu 

chứng đến nhập viện (giờ)
b
 

8 (7 - 11) 8 (5 - 11) 0.383**** 

Vị trí NMCT 

Trước 

Dưới 

 

30 (39,5%) 

46 (60,5%) 

 

24 (33,8%) 

47 (66,2%) 

 

0,476* 

Phân độ Killip 

I 

II 

III 

IV 

 

67 (88,2%) 

7 (9,2%) 

2 (2,6%) 

0 (0%) 

 

64 (90,1%) 

7 (9,9%) 

0 (0%) 

0 (0%) 

 

0,630 *** 

Rối loạn nhịp 

Có 

Không 

 

14 (18,4%) 

62 (81,6%) 

 

13 (18,3%) 

58 (81,7%) 

 

0,986* 

Tần số tim
a
 75,8 (22,8) 75,4 (20,1) 0,915*** 

Huyết áp tâm thu
b
 120 (100 - 130) 120 (100 - 130) 0,652**** 

Huyết áp tâm trương
b
 70 (60 - 80) 70 (60 - 80) 0,842**** 

a
Trình bày dưới dạng Trung bình (Độ lệch chuẩn), 

b
Trình bày dưới dạng 

trung vị (Q1-Q3), *Pearson Chi-Square, **Fisher's Exact Test; *** 

Independent Samples Test, ****Independent-Samples Mann-Whitney U Test;  

Nhận xét:  

Thời gian trung vị khởi phát triệu chứng đến khi nhập viện của hai nhóm 

đều dưới 12 giờ. Phân độ Killip tập trung ở phân độ I và II ở cả hai nhóm đối 

tượng nghiên cứu. Nhồi máu cơ tim vùng dưới chiếm tỷ lệ cao nhất ở cả hai 

nhóm đối tượng nghiên cứu. 
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Bảng 3.5. Đặc điểm cận lâm sàng cơ bản của đối tượng nghiên cứu 

 n Nhóm chứng n Hút huyết khối p 

Công thức máu  

Hemoglobina (g/L) 76 135,9 (18,6) 71 138,7(17) 0,35* 

Bạch cầub 76 12300 (10322,5 - 15122,5) 71 12900 (10400 - 16370) 0,585** 

Tiểu cầub 76 238,5 (199,3 - 275,8) 71 242 (210 - 288) 0,377** 

Men ganb  

AST 70 96  (49 - 208,5) 61 72 (40,5 - 167) 0,239** 

ALT 70 43 (32,8 - 58) 60 41 (26,3 - 54,5) 0,25** 

Đường huyết đói 38 119,5 (96,8 - 152) 33 104 (96,5 - 137) 0,338** 

Bilan lipidb  

Cholesterol toàn 

phần 
44 178,5 (150,8 - 212,5) 42 160 (134,8 - 192) 0,092** 

HDL-C 45 37 (32,5 - 41) 43 36 (34 - 41) 0,91** 

LDL-C 45 121 (95,8 - 151) 43 99 (78,2 - 141) 0,136** 

Triglycerid 45 146 (95 - 210) 43 138 (106 - 200) 0,914** 

a
Trình bày dưới dạng Trung bình (Độ lệch chuẩn), 

b
Trình bày dưới dạng 

trung vị (Q1-Q3),* Independent Samples Test, **Independent-Samples Mann-

Whitney U Test 

Nhận xét:  

Không có sự khác biệt có ý nghĩa trên các thông số cận lâm sàng cơ bản 

giữa hai nhóm đối tượng nghiên cứu 
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Bảng 3.6. Đặc điểm chức năng thận, men tim trước và sau thủ thuật can thiệp 

 n Nhóm chứng n Hút huyết khối p 

Chỉ số men tim  

CKMB  

(trước thủ thuật) (U‎/L)
 b
 

72 92,4 (51,4 - 181) 69 88,2 (49,4 - 183,9) 0,592* 

CKMB (sau thủ thuật) 

(U‎/L)
 a
 

73 362,4 (211,5) 71 378,5 (226,6) 0,66** 

CKMB (đỉnh) (U‎/L)
 a

 73 407 (198,3) 71 390,2 (220,7) 
0,631*

* 

Tnl (trước thủ thuật) 

(ng‎/ml)
 b
 

74 7 (1 - 43,4) 71 7 (1,2 - 42,2) 0,96* 

Tnl (sau thủ thuật) 

(ng‎/ml)
 b
 

73 395,1 (161,4 - 500) 71 426,2 (191,9 - 500) 0,751* 

Tnl (đỉnh) (ng‎/ml)
 b
 72 471,9 (245,4 - 500) 71 457,6 (211,5 - 500) 0,67* 

Chức năng thận  

Creatinin  

(trước thủ thuật)
 b
 

74 1 (0,8 - 1,3) 70 0,9 (0,8 - 1,1) 0,147* 

Creatinin  

(sau thủ thuật)
 b

 
68 0,9 (0,8 - 1,1) 62 0,9 (0,8 - 1) 0,845* 

a
Trình bày dưới dạng Trung bình (Độ lệch chuẩn), 

b
Trình bày dưới dạng 

trung vị (Q1-Q3), *Independent-Samples Mann-Whitney U Test, 

**Independent Samples Test 

Nhận xét:  

Không có sự khác biệt có ý nghĩa về chỉ số men tim (CKMB và Troponin I) 

trước, sau thủ thuật, nồng độ đỉnh ở hai nhóm đối tượng nghiên cứu. 

Không có sự khác biệt về chức năng thận (creatinin) trước và sau thủ 

thuật ở hai nhóm đối tượng nghiên cứu. 
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Bảng 3.7. Phân suất tống máu thất trái trên siêu âm 

 Nhóm chứng (n=76) Hút huyết khối (n=71) P 

LVEF (%) 

GTTB (ĐLC) 
43,4 (10,4) 44,8 (9) 0,362* 

*Independent Samples Test 

Nhận xét:  

Phân suất tống máu thất trái trung bình đều giảm trong cả hai nhóm đối 

tượng nghiên cứu, tuy nhiên không có sự khác biệt có ý nghĩa 

3.1.3 Đặc điểm thủ thuật chụp và can thiệp thì đầu 

Bảng 3.8. Kết quả chụp mạch vành 

Đặc điểm 

Nhóm chứng 

(n=76) 

Hút huyết khối 

(n=71) P 

n (%) n (%) 

Động mạch thủ 

phạm 

RCA 42 (55,3%) 45 (63,4%) 

0,513* LAD 30 (39,5%) 24 (33,8%) 

LCX 4 (5,3%) 2 (2,8%) 

Dòng chảy TIMI 

trước PCI 
0 100 (100%) 100 (100%) - 

Tổn thương trên 

các nhánh khác ≥ 

70% 

Không 29 (38,2%) 49 (69%) 

<0,001** 
Có 47 (61,8%) 22 (31%) 

*Fisher's Exact Test, **Pearson Chi-Square 

Nhận xét:  

Động mạch vành phải là ĐM thủ phạm chiếm tỷ lệ cao nhất trên cả hai 

nhóm đối tượng nghiên cứu. Tỷ lệ bệnh mạch vành nhiều nhánh trong nhóm 

chứng cao hơn nhóm hút huyết khối có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.9. Đặc điểm thủ thuật can thiệp 

 

Nhóm chứng 

(n=76) 

Hút huyết 

khối 

(n=71) 
P 

n (%) n (%) 

Thời gian từ lúc nhập viện đến 

lúc được can thiệp (giờ)
 a
 

10 (8 - 13) 9 (7 - 13) 0,234* 

PCI ≤12 giờ 
Không 26 (34,2%) 18 (25,4%) 

0,241** 
Có 50 (65,8%) 53 (74,6%) 

Tiếp cận PCI 
Quay 66 (86,8%) 69 (97,2%) 

0,022** 
Đùi 10 (13,2%) 2 (2,8%) 

Thời gian soi tia (phút)
 a
 

7,6 (4,8 - 

10,4) 
7,6 (5,5 - 11,1) 0,476* 

Lượng cản quang sử dụng (ml)
 a
 100 (90 - 120) 100 (80 - 120) 0,435* 

Hút huyết khối cứu 

vãn/ nong bóng hỗ trợ 

Không 68 (89,5%) 67 (94,4%) 
0,279** 

Có 8 (10,5%) 4 (5,6%) 

Can thiệp thêm ngoài 

nhánh thủ phạm 

Không 71 (93,4%) 70 (98,6%) 
0,211*** 

Có 5 (6,6%) 1 (1,4%) 

Đặt máy tạo nhịp 
Không 73 (96,1%) 68 (95,8%) 

1*** 
Có 3 (3,9%) 3 (4,2%) 

lABP 
Không 76 (100%) 71 (100%) 

- 
Có 0 (0%) 0 (0%) 

Số lượng stent 

0 2 (2,6%) 2 (2,8%) 

0,904*** 1 68 (89,5%) 65 (91,5%) 

2 6 (7,9%) 4 (5,6%) 
a
Trình bày dưới dạng trung vị (Q1-Q3), *Independent-Samples Mann-

Whitney U Test, **Pearson Chi-Square, ***Fisher's Exact Test 

Nhận xét: 

- Vẫn có khoảng 1/3 số đối tượng nghiên cứu của mỗi nhóm được can 

thiệp sau 12 giờ. 
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- Tiếp cận can thiệp theo đường ĐM quay là tiếp cận được sử dụng 

nhiều nhất. 

- Dù tiếp cận mở dòng theo hướng nong bóng hay hút huyết khối thì vẫn 

không có sự khác biệt có ý nghĩa về thời gian soi tia can thiệp cũng như lượng 

cản quang sử dụng trong thủ thuật. 

- Vẫn có những trường hợp phải phối hợp vừa nong bóng và hút huyết 

khối để đạt được kết quả thành công cho thủ thuật. 

- Có 2 trường hợp trong mỗi nhóm chỉ cần nong bóng hoặc hút huyết 

khối đơn thuần và không cần đặt stent. 

Bảng 3.10. Đặc điểm về stent sử dụng (n=143) 

Đặc điểm n Nhóm chứng n Hút huyết khối p 

Stent 

1 

Chiều dài (mm) 

Trung vị (Q1-

Q3) 

74 32 (24 - 40) 69 28 (23,5 - 38) 0,292* 

Đường kính 

(mm) 

Trung vị (Q1-

Q3) 

74 3 (2,8 – 3,5) 69 3 (3 – 3,5) 0,001* 

Stent 

2 

Chiều dài (mm) 

GTTB (ĐLC) 
6 23,7 (5,6) 4 25 (13,6) 0,863** 

Đường kính 

(mm) 

GTTB (ĐLC) 

6 3 (0,5) 4 3.4 (0,5) 0,312** 

*Independent-Samples Mann-Whitney U Test, **Independent Samples Test 

Nhận xét:  

Đường kính trung vị của stent sử dụng trong nhóm hút huyết khối lớn 

hơn nhóm chứng có ý nghĩa thống kê. 
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Biểu đồ 3.1 Các thuốc được sử dụng điều trị 

Nhận xét:  

Tất cả các bệnh nhân đều được nhận điều trị nền tảng cho hội chứng 

vành cấp bao gồm kháng đông, kháng kết tập tiểu cầu và statin. 
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đông
Kháng kết 

hợp tiểu 

cầu 

Tỷ lệ (%) 
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3.2. CÁC KẾT QUẢ CAN THIỆP THÌ ĐẦU, BIẾN CỐ TIM MẠCH VÀ 

TỬ VONG Ở HAI NHÓM NGHIÊN CỨU TẠI CÁC THỜI ĐIỂM LÚC 

NẰM VIỆN VÀ SAU XUẤT VIỆN 1 NĂM 

Bảng 3.11. Kết quả sớm sau can thiệp 

Kết quả sớm sau 

can thiệp 

Chung 

(n=147) 

Nhóm 

chứng 

(n=76) 

Hút huyết 

khối 

(n=71) 
p 

n (%) n (%) n (%) 

ST giảm chênh >50% 71 (48,3%) 30 (39,5%) 41 (57,7%) 0,027* 

Dòng chảy TIMI 3 

sau can thiệp 
102 (69,4%) 49 (64,5%) 53 (74,6%) 0,181* 

Huyết khối tồn lưu 

sau can thiệp 
20 (13,6%) 13 (17,1%) 7 (9,9%) 0,2* 

Hình ảnh dưới tối ưu 

(TIMI < 3 hoặc có 

huyết khối tồn lưu) 

58 (39,5%) 36 (47,4%) 22 (31%) 0,042* 

Chỉ số tưới máu tối 

ưu sau can thiệp 

(TMP=3) 

107 (72,8%) 50 (65,8%) 57 (80,3%) 0,049* 

Thời gian nằm viện 

(ngày) 

Trung vị (Q1-Q3) 

 6 (4 - 9) 6 (4 - 8) 0,791** 

*Pearson Chi-Square, **Independent-Samples Mann-Whitney U Test 

Nhận xét:  

- Tỷ lệ giảm chênh trên 50% của đoạn ST và chỉ số tưới máu TMP = 3 

trong nhóm hút huyết khối cao hơn nhóm chứng có ý nghĩa thống kê. 

- Dòng chảy TIMI = 3 hoặc huyết khối tồn lưu không có khác biệt có ý 

nghĩa giữa nhóm hút huyết khối so với nhóm chứng, tuy nhiên, biến số tỷ lệ 

dòng chảy dưới tối ưu (gộp giữa dòng TIMI = 3 và/hoặc huyết khối tồn lưu) 

cho thấy nhóm hút huyết khối thấp hơn có ý nghĩa so với nhóm chứng. 
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Bảng 3.12. Các biến cố tim mạch trong thời gian nằm viện 

Biến cố tim mạch 

trong thời gian nằm 

viện 

Chung 

(n=147) 

Nhóm chứng 

(n=76) 

Hút huyết khối 

(n=71) p 

n (%) n (%) n (%) 

Biến cố tim mạch chính 60 (40,8%) 35 (46,1%) 25 (35,2%) 0,181* 

Suy tim 53 (36,1%) 29 (38,2%) 24 (33,8%) 0,583* 

Đột quỵ 2 (1,4%) 2 (2,6%) 0 (0%) 0,497** 

Tái nhồi máu cơ tim 1 (0,7%) 1 (1,3%) 0 (0%) 1** 

Can thiệp mạch vành 

lại tổn thương đích 
1 (0,7%) 1 (1,3%) 0 (0%) 1** 

Tử vong 9 (6,1%) 8 (10,5%) 1 (1,4%) 0.034** 

*Pearson Chi-Square, **Fisher's Exact Test 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ tử vong trong khi nằm viện ở nhóm nong bóng là 10,5% cao hơn 

ở nhóm hút huyết khối (1,4%) và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05).  

- Có 1 trường hợp cần can thiệp lại tổn thương đích khi nằm viện do tái 

nhồi máu cơ tim do huyết khối gây tắc stent, trường hợp này được chụp mạch 

vành cấp cứu và nong bóng can thiệp. 

Bảng 3.13. Các tai biến của thủ thuật 

Tai biến liên quan đến thủ thuật 

Nhóm chứng 

(n=76) 

Hút huyết khối 

(n=71) p 

n (%) n (%) 

CABG sau can thiệp 0 (0%) 0 (0%) - 

Tắc nhánh bên 1 (1,3%) 0 (0%) 1* 

Bóc tách mạch vành 0 (0%) 0 (0%) - 

Xuất huyết 0 (0%) 0 (0%) - 

Tử vong 2 (2,6%) 0 (0%) 0,497* 

Đột quị do thuyên tắc 0 (0%) 0 (0%) - 

*Fisher's Exact Test 

Nhận xét:  

Không có sự khác biệt về các tai biến liên quan đến thủ thuật giữa hai 

nhóm đối tượng nghiên cứu. 
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Bảng 3.14. Các biến cố tim mạch sau thời gian 12 tháng theo dõi 

 

 Chung 
Nhóm 

chứng 

Hút huyết 

khối 
P 

N n (%) n (%) n (%) 

Biến cố tim 

mạch chính 

 

133 

65 (48,9%) 38 (55,1%) 27 (42,2%) 

 

0,137* 

Suy tim 133 53 (39,8%) 29 (42%) 24 (37,5%) 0,594* 

Đột quỵ 127 2 (1,6%) 2 (3%) 0 (0%) 0,497** 

Tái nhồi máu cơ 

tim 
127 2 (1,6%) 2 (3%) 0 (0%) 0,497** 

Can thiệp mạch 

vành lại tổn 

thương đích 

127 1 (0,8%) 1 (1,5%) 0 (0%) 1* 

Tử vong 126 18 (14,3%) 12 (18,5%) 6 (9,8%) 0,167* 

Nhận xét: 

- Có  xảy ra biến cố nếu như có ghi nhận biến cố đó xảy ra trong thời 

điểm nằm viện cho đến 12 tháng sau xuất viện hoặc kết thúc nghiên cứu.  

- Không có sự khác biệt có ý nghĩa về các biến cố tim mạch cũng như tử 

vong trong hai nhóm đối tượng nghiên cứu sau một năm theo dõi. 
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3.3. MỘT SỐ YẾU TỐ LIÊN QUAN ĐẾN KẾT QUẢ CAN THIỆP THÌ ĐẦU, 

BIẾN CỐ TIM MẠCH VÀ TỬ VONG Ở ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU  

3.3.1. Các yếu tố liên quan đến kết quả tái tƣới máu sau can thiệp 

Bảng 3.15. Một số yếu tố liên quan đến sự hồi phục của ST chênh lên sau can 

thiệp (mô hình hồi quy logistics) 

Đặc điểm 
OR hiệu chỉnh 

(KTC 95%)* 
p  

Hút huyết khối 

so với Nong 

bóng 

2,5 (1,2 - 5,3) 0,019 
 

CKMB (trước 

thủ thuật) 

(U‎/L)
a
 

0,995 (0,99 - 1) 0,066 
 

Tnl (trước thủ 

thuật) (ng‎/ml) 
0,99 (0,97 - 1,01) 0,413 

 

NMCT dưới so 

với trước 
1,9 (0,8 - 4,3) 0,119 

 

PCI ≤12 giờ so 

với >12 giờ 
2,7 (1,1 - 6,6) 0,034 

 

   
 

*Hiệu chỉnh bởi phương pháp điều trị, CKMB, TnI, vùng nhồi máu cơ tim và thời 

điểm PCI 

Nhận xét: 

- Nhóm được hút huyết khối có đoạn ST hồi phục cao gấp 2,5 lần so với 

bệnh nhân được điều tri bằng nong bóng và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê.  

- Nhóm đối tượng được can thiệp mạch vành trong thời gian vàng (≤12 

giờ) có khả năng hồi phục đoạn ST cao hơn có ý nghĩa so với nhóm can thiệp 

muộn (> 12 giờ). 
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Bảng 3.16. Một số yếu tố liên quan đến tái tưới máu mô TMP = 3 sau can 

thiệp (mô hình hồi quy logsitics) 

Đặc điểm 
OR hiệu chỉnh 

(KTC 95%)* 
p  

Hút huyết khối so 

với Nong bóng 
1,9 (0,9 - 4,1) 0,112 

 

Tuổi ≥65 so với <65 0,5 (0,2-1,0) 0,056 
 

LVEF (%) 1,04 (1,0001 - 1,1) 0,049 
 

    

*Hiệu chỉnh bởi phương pháp điều trị, nhóm tuổi và LVEF 

Nhận xét:  

- Kết quả mô hình hồi quy logistics đa biến cho thấy nhóm hút huyết khối có 

tái tưới máu sau can thiệp cao gấp 1,9 lần so với nhóm nong bóng nhưng sự khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê (KTC 95% của OR hiệu chỉnh: 0,9-4,1).  

Bảng 3.17. Một số yếu tố liên quan đến hình ảnh dưới tối ưu sau can thiệp 

(mô hình hồi quy logsitics) 

Đặc điểm 
OR hiệu chỉnh 

(KTC 95%)* 
p  

Hút huyết khối 

so với Nong 

bóng 

0,5 (0,2 - 1,01) 0,052 
 

Có hút thuốc lá 

so với Không 
0,2 (0,1 - 0,8) 0,017 

 

Thời gian can 

thiệp (phút) 
1,1 (1,03 - 1,2) 0,008 

 

    

*Hiệu chỉnh bởi phương pháp điều trị, hút thuốc lá và thời gian can thiệp 

Nhận xét: 

Có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa hút thuốc lá và thời gian can 

thiệp với nguy cơ hình thành hình ảnh dưới tối ưu sau can thiệp (TIMI < 3 

và/hoặc huyết khối tồn lưu). 
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3.3.2. Các yếu tố liên quan đến biến cố tim mạch và tử vong trên đối 

tƣợng nghiên cứu 

Bảng 3.18. Một số yếu tố liên quan đến biến cố tim mạch chính ở đối tượng 

nghiên cứu trong thời gian nằm viện (mô hình hồi quy logsitics) 

Đặc điểm 
OR hiệu chỉnh 

(KTC 95%)* 
p  

Hút huyết khối so 

với Nong bóng 
0,8 (0,3 - 2,2) 0,712 

 

Có NMCT cũ 

so với Không 
0,5 (0,049 - 5,9) 0,61 

 

CKMB (trước 

thủ thuật) (U‎/L) 
1,002 (0,997 - 1,006) 0,432 

 

LVEF (%) 0,8 (0,7 - 0,9) <0,001 
 

LAD so với 

RCA 
2,9 (1,01 - 8,1) 0,048 

 

LCX so với 

RCA 
4,9 (0,6 - 40,5) 0,141 

 

    

*Hiệu chỉnh bởi phương pháp điều trị, tiền sử nhồi máu cơ tim cũ, CKMB, LVEF và 

động mạch thủ phạm 

Nhận xét: 

- Phân suất tống máu thất trái là yếu tố có liên quan đến các biến cố tim 

mạch chính trong thời gian nằm viện 
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Bảng 3.19. Một số yếu tố liên quan đến biến cố tim mạch chính ở đối tượng nghiên 

cứu tính đến thời điểm 12 tháng sau khi xuất viện (mô hình hồi quy logsitics) 

Đặc điểm 
OR hiệu chỉnh 

(KTC 95%)* 
p  

Hút huyết khối so 

với Nong bóng 
0,7 (0,3 - 1,8) 0,417 

 

Có NMCT cũ 

so với Không 
0,7 (0,04 - 11,3) 0,797 

 

CKMB (trước 

thủ thuật) (U‎/L) 
1,002 (0,998 - 1,01) 0,333 

 

LVEF (%) 0,8 (0,76 - 0,9) <0,001 
 

LAD so với 

RCA 
2,4 (0,8 - 7,2) 0,12 

 

LCX so với 

RCA 
2,2 (0,3 - 16,5) 0,449 

 

    

*Hiệu chỉnh bởi phương pháp điều trị, tiền sử nhồi máu cơ tim cũ, CKMB, LVEF và 

động mạch thủ phạm 

Nhận xét: 

- Phân suất tống máu thất trái là yếu tố có liên quan đến các biến cố tim 

mạch chính trong thời gian nằm viện 
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Bảng 3.20. Một số yếu tố liên quan đến biến cố tử vong ở đối tượng nghiên 

cứu trong thời gian nằm viện (mô hình hồi quy logsitics) 

Đặc điểm 
OR hiệu chỉnh 

(KTC 95%)* 
p  

Hút huyết 

khối so với 

Nong bóng 

0,2 (0,02 - 1,4) 0,099 
 

LVEF (%) 0,9 (0,8 - 0,96) 0,009 
 

LAD so với 

RCA 
0,8 (0,2 - 4,7) 0,847 

 

LCX so với 

RCA 
4,4 (0,3 - 65,7) 0,288 

 

   
 

*Hiệu chỉnh bởi phương pháp điều trị, LVEF và động mạch thủ phạm 

Nhận xét: 

- Phân suất tống máu thất trái là yếu tố có liên quan nguy cơ tử vong 

trong thời gian nằm viện. 

Bảng 3.21. Một số yếu tố liên quan đến biến cố tử vong ở đối tượng nghiên 

cứu tính đến thời điểm 12 tháng sau khi xuất viện  

  (mô hình hồi quy logsitics) 

Đặc điểm 
OR hiệu chỉnh 

(KTC 95%)* 
p  

Hút huyết khối so 

với Nong bóng 
0,5 (0,2 - 1,7) 0,298 

 

LVEF (%) 0,9 (0,8 - 0,95) 0,001 
 

LAD so với 

RCA 
0,99 (0,3 - 3,4) 0,983 

 

LCX so với 

RCA 
1,6 (0,1 - 19,9) 0,696 

 

   
 

*Hiệu chỉnh bởi phương pháp điều trị, LVEF và động mạch thủ phạm 

Nhận xét: 

- Động mạch thủ phạm là nhánh liên thất trước và phân suất tống máu 

thất trái là yếu tố liên quan đến tử vong 1 năm sau can thiệp, tuy nhiên chỉ có 

phân suất tống máu có mối tương quan có ý nghĩa thống kê. 
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

 

Nghiên cứu của chúng tôi được thực hiện từ tháng 9/2018 đến tháng 

7/2021. Tất cả các đối tượng sàng lọc đều có chẩn đoán nhồi máu cơ tim cấp 

ST chênh lên và được chỉ định chụp và can thiệp mạch vành thì đầu. Sau khi 

được chụp mạch vành để xác định động mạch vành thủ phạm bị tắc hoàn toàn 

do huyết khối, dây dẫn được đi qua tổn thương sau đó chụp lại hình ảnh động 

mạch vành để phân loại mức độ huyết khối. Các đối tượng vẫn có phân độ 

huyết khối 4 và 5 theo phân độ TIMI sau khi dây dẫn đã qua tổn thương sẽ 

được nhận vào nghiên cứu và tiếp cận bằng nong bóng hoặc hút huyết khối để 

mở dòng chảy, đây cũng là điểm khác biệt của nghiên cứu chúng tôi với tác 

giả Lê Cao Phương Duy, trong nghiên cứu của tác giả Lê Cao Phương Duy tất 

cả các đối tượng đều được hút huyết khối và so sánh giữa nhóm hút huyết 

khối thành công và không thành công [3]. Có tổng cộng 147 đối tượng thỏa 

tiêu chuẩn huyết khối lớn được nhận vào nghiên cứu, nhóm được tiếp cận 

bằng nong bóng có 76 bệnh nhân và nhóm tiếp cận bằng hút huyết khối có 71 

bệnh nhân. Trong quá trình thực hiện thủ thuật có 8 bệnh nhân trong nhóm 

nong bóng phải thực hiện hút huyết khối cứu vãn và 4 bệnh nhân trong nhóm 

hút huyết khối cần nong bóng hỗ trợ. 

4.1. BÀN LUẬN VỀ CÁC ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM 

SÀNG CỦA MẪU NGHIÊN CỨU 

4.1.1. Đặc điểm về nhân khẩu học và yếu tố nguy cơ tim mạch 

4.1.1.1. Đặc điểm về nhân khẩu học 

Tuổi trung bình của hai nhóm đối tượng nghiên cứu của chúng tôi là 62,8 

± 12,2 và 60,6 ± 11,2, độ tuổi này cũng tương tự với độ tuổi của hai nhóm so 

sánh trong các nghiên cứu về hút huyết khối trước đây như nghiên cứu 

TAPAS là 63 ± 13 ở cả hai nhóm [126], nghiên cứu TASTE là 66,5 ± 11,5 và 
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65,9 ± 11,7 [43], nghiên cứu TOTAL là 61,0 ± 11,8 và 61,0 ± 11,9 [63], 

nghiên cứu của Lê Cao Phương Duy là 60,5 ± 14,3 [3]. 

Nhóm đối tượng cao tuổi (≥ 65 tuổi) trong nghiên cứu chúng tôi chiếm 

tỷ lệ 41,5%, thấp hơn so với nghiên cứu của Nguyễn Văn Tân và cộng sự tại 

bệnh viện Thống Nhất năm 2013, trong đó tỷ lệ đối tượng cao tuổi bị NMCT 

chiếm 66,38% [6]. Nghiên cứu của Nguyễn Văn Tân chọn đối tượng là 

NMCT không ST chênh lên lẫn NMCTSTCL nhập viện điều trị, trong khi 

chúng tôi chỉ chọn các đối tượng NMCTSTCL có can thiệp mạch vành thì 

đầu, đây là khả năng tỷ lệ nhóm cao tuổi trong nghiên cứu của chúng tôi thấp 

hơn so với tác giả. 

Độ tuổi thấp nhất trong nghiên cứu là 27 và cao nhất là 86. Độ tuổi thấp 

nhất là 27 cho thấy sự trẻ hóa dần của bệnh lý nhồi máu cơ tim do sự thay đổi 

trong cách sinh hoạt và áp lực của xã hội ngày nay. Độ tuổi cao nhất là 86 cho 

thấy sự phát triển của ngành Tim mạch can thiệp đã cho phép thực hiện được 

các thủ thuật cho những bệnh nhân cao tuổi là các đối tượng thường được 

xem là có nguy cơ cao và phức tạp khi thực hiện thủ thuật can thiệp. 

Tỷ lệ nam so với nữ trong hai nhóm đối tượng nghiên cứu lần lượt là 

75% và 25%;  81,7% và 18,3%, tỷ lệ nam bị NMCT cao gấp 3 lần nữ. Tỷ lệ 

nam so với nữ này cũng tương tự như các nghiên cứu về tỷ lệ giới tính trên 

bệnh lý NMCT như nghiên cứu của Millett và cộng sự năm 2018 [87], 

Kuehnemund và cộng sự năm 2021 [74]. 

4.1.1.2. Đặc điểm về tiền căn bệnh lý và yếu tố nguy cơ tim mạch 

Trong các đặc điểm về tiền căn bệnh lý và yếu tố nguy cơ tim mạch thì 

tăng huyết áp và rối loạn lipid máu là hai đặc điểm chiếm tỷ lệ cao nhất, tỷ lệ 

tăng huyết áp trong nhóm chứng và nhóm hút huyết khối lần lượt là 57,9% và 

59,2%, tỷ lệ rối loạn lipid máu lần lượt là 59,2% và 60,6%. Các tỷ lệ này cao 

hơn tỷ lệ tăng huyết áp và rối loạn lipid máu trên đối tượng NMCT của các 

nghiên cứu trước đây. Tỷ lệ tăng huyết áp trong nghiên cứu TAPAS chỉ 
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chiếm 33,1% và 37,1% trong hai nhóm đối tượng nghiên cứu, trong nghiên 

cứu TASTE tỷ lệ này là 42,7% và 42,1%, trong nghiên cứu TOTAL tỷ lệ này 

là 50,3% và 50,0%, nghiên cứu của Lê Cao Phương Duy cho thấy tỷ lệ tăng 

huyết áp chung là 50,0%. Tỷ lệ rối loạn lipid máu trong nghiên cứu TAPAS 

chỉ chiếm 23,7% và 27,1% lần lượt mỗi nhóm, trong nghiên cứu TASTE là 

20,8% và 21,0%, nghiên cứu của Lê Cao Phương Duy cho thấy tỷ lệ rối loạn 

lipid máu chung là 47,2% [126], [43], [63], [3]. 

Lý giải cho tỷ lệ tăng huyết áp và rối loạn lipid máu cao hơn các nghiên 

cứu Châu Âu trước đây, chúng tôi cho rằng đây là sự phản ánh của mô hình 

dịch tễ học của tình trạng chuyển dịch của các bệnh lý không lây nhiễm tại 

các nước Châu Á, theo đó tăng huyết áp và rối loạn lipid máu sẽ tăng tại các 

nước đang phát triển điển hình là khu vực Châu Á nhưng giảm dần tại các 

nước phát triển tại Châu Âu và Mỹ [39],[140]. 

Ngược lại với tỷ lệ tăng huyết áp và rối loạn lipid máu thì tỷ lệ hút thuốc 

lá trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn so với các nghiên cứu hút huyết 

khối trước đây. Tỷ lệ hút thuốc lá trong hai nhóm đối tượng lần lượt là 10,5% 

và 21,1%, thấp hơn so với nghiên cứu TAPAS là 46,0% và 48,0%, nghiên 

cứu TASTE là 29,9% và 32,4%, nghiên cứu TOTAL là 44,6% và 46,8%, 

nghiên cứu của Lê Cao Phương Duy có tỷ lệ hút thuốc lá chung là 45,7% 

[126], [43], [63], [3]. 

Tỷ lệ đái tháo đường trong hai nhóm đối tượng của chúng tôi lần lượt là 

13,2% và 9,9%. Tỷ lệ này tương tự với tỷ lệ đái tháo đường trong hai nhóm 

đối tượng của nghiên cứu TAPAS là 10,6% và 12,6%, nghiên cứu TASTE với 

tỷ lệ là 12,4% và 12,5%, tuy nhiên thấp hơn so với nghiên cứu TOTAL với tỷ 

lệ 18,3% và 18,6% và nghiên cứu của Lê Cao Phương Duy với tỷ lệ là 17,4% 

[3], [63], [43], [126]. 

Thừa cân và béo phì của hai nhóm đối tượng trong nghiên cứu chúng tôi 

chiếm tỷ lệ 50% và 47,9%. Các tỷ lệ này không được ghi nhận ở các nghiên 
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cứu hút huyết khối trước đây. Thừa cân và béo phì cũng đã được cho là có 

mối liên quan đến nhồi máu cơ tim mặc dù chưa rõ được cơ chế [127], [141]. 

Tiền căn đã từng can thiệp mạch vành trước đây, mổ bắc cầu mạch vành, 

hoặc nhồi máu cơ tim cũ, tai biến mạch máu não cũ trong nghiên cứu chúng 

tôi đều thấp, tỷ lệ lần lượt trong hai nhóm đối tượng là 3,9% và 4,2%, 0% và 

0%, 2,6% và 2,8%, 3,9% và 1,4%. Tỷ lệ này tương tự như nghiên cứu của Lê 

Cao Phương Duy với tỷ lệ lần lượt là 4,3%, 2,2%, 5,4% và 5,4%. Tuy nhiên 

tỷ lệ các tiền sử bệnh tim mạch này trong các nghiên cứu hút huyết khối trước 

đây đều cao hơn của chúng tôi.  Sự khác biệt về tỷ lệ này có thể do cỡ mẫu 

của chúng tôi khá nhỏ so với cỡ mẫu các nghiên cứu của các tác giả khác. 

4.1.2. Bàn luận các đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của đối tƣợng 

nghiên cứu 

4.1.2.1. Các đặc điểm lâm sàng khi nhập viện 

Tỷ lệ nhồi máu cơ tim vùng dưới của chúng tôi chiếm đa số trong nghiên 

cứu, trong đó nhóm chứng chiếm 60,5% và nhóm hút huyết khối chiếm 

66,2%, tỷ lệ này tương tự như nghiên cứu TOTAL với tỷ lệ lần lượt hai nhóm 

đối tượng là 53,9% và 55,8% [63] nhưng thấp hơn so với nghiên cứu của Lê 

Cao Phương Duy với tỷ lệ là 44,6% [3]. Mặc dù tỷ lệ NMCT thành trước thấp 

hơn, tử vong vẫn xảy ra nhiều hơn trong nhóm NMCT thành trước nhiều hơn, 

cụ thể trong 11 ca tử vong của nghiên cứu chúng tôi, NMCT thành trước 

chiếm 6 ca và NMCT thành dưới chiếm 5 ca. Điều này cũng phù hợp với y 

văn trước đây cho thấy NMCT vị trí thành trước có nguy cơ tử vong cao hơn 

so với các vị trí khác cho dù được can thiệp [66]. 

Phân độ Killip của nghiên cứu chúng tôi tập trung chủ yếu ở Killip I và 

II với tỷ lệ trong nhóm chứng và nhóm hút huyết khối lần lượt là 88,2% và 

90,1% cho phân độ Killip I, 9,2% và 9,9% cho phân độ Killip II. Phân độ 

Killip III chiếm 2,6% trong nhóm chứng và 0% trong nhóm hút huyết khối, 

thấp hơn so với nghiên cứu của Lê Cao Phương Duy với tỷ lệ chung của 
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Killip III và IV chiếm đến 13% [3]. Phần lớn các nghiên cứu hút huyết khối 

trước đây đều có tỷ lệ phân nhóm Killip I chiếm tỷ lệ trên 90% trong nhóm 

đối tượng nghiên cứu, phân nhóm này có tiên lượng tốt hơn so với các phân 

nhóm còn lại [86], [35], đây có thể cũng là một lý do khiến các nghiên cứu 

hút huyết khối không tìm được sự khác biệt về kết cục lâm sàng giữa nhóm 

hút huyết khối so với nhóm chứng. 

Các biến số sinh hiệu bao gồm tần số tim, huyết áp tâm thu, tâm trương 

được tính toán theo trung bình và trung vị của hai nhóm đối tượng nghiên cứu 

của chúng tôi đều trong giới hạn bình thường do các bệnh nhân choáng tim là 

các bệnh nhân nằm trong tiêu chuẩn loại của nghiên cứu chúng tôi, tần số tim 

trung bình của hai nhóm là 75,4 ± 20,1 và 75,8 ± 22,8, huyết áp trung vị tâm 

thu là 120 ± 10 và tâm trương là 70 ± 10 cho cả hai nhóm. Các biến số tần số 

tim và huyết áp ít được ghi nhận trong các nghiên cứu hút huyết khối trước 

đây, nghiên cứu TAPAS có biến số tần số tim trung bình lần lượt là 78 ± 18 

và 78 ± 19 cho hai nhóm đối tượng, huyết áp tâm thu trung bình là 130 ± 26 

và 128 ± 26, huyết áp tâm trương trung bình là 75 ± 16 và 74 ± 15 cho hai 

nhóm [126], nghiên cứu PIRHATE ghi nhận nhóm chứng và nhóm hút huyết 

khối có tần số tim trung bình là 77 ± 18 và 78 ± 16, huyết áp tâm thu trung 

bình là 134 ± 26 và 132 ± 26, huyết áp tâm trương trung bình là 83 ± 18 và 82 

± 14 [34]. Chúng tôi cho rằng do đa số các đối tượng nghiên cứu của các 

nghiên cứu hút huyết khối trước đây đều thuộc phân nhóm Killip I nên các 

biến số sinh hiệu đều sẽ nằm trong mức giới hạn bình thường, có thể vì vậy 

mà biến số này ít được đề cập đến trong các nghiên cứu. 

Các biến số thời gian đo lường từ khi bệnh nhân có triệu chứng cho đến 

khi thủ thuật can thiệp mạch vành được thực hiện thay đổi theo nhiều nghiên 

cứu, các biến số này có thể bao gồm thời gian từ khi bệnh nhân có triệu chứng 

cho đến khi được can thiệp mạch vành và thời gian từ khi có chẩn đoán ECG 

cho đến khi được can thiệp mạch vành (nghiên cứu TASTE), tổng thời gian 
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thiếu máu cục bộ (nghiên cứu TAPAS), thời gian từ khi có triệu chứng cho 

đến khi nhập viện và thời gian từ khi nhập viện cho đến khi được can thiệp 

mạch vành (nghiên cứu TOTAL), thời gian từ phòng cấp cứu cho đến khi 

bệnh nhân có được dòng chảy TIMI 2-3 (nghiên cứu VAMPIRE), thời gian từ 

khi khởi phát triệu chứng cho đến khi tổn thương mạch vành được nong bóng 

(nghiên cứu MUSTELA) …. Nhìn chung, các biến số thời gian là các công cụ 

giúp đánh giá mức độ phản ứng của hệ thống y tế cũng như sự phát triển của 

các trung tâm thông tim tại hạ tầng cơ sở vì đối với bệnh nhân NMCTSTCL 

thời gian tiếp cận được liệu pháp tái tưới máu kể từ khi khởi phát triệu chứng 

càng ngắn thì khả năng khối lượng cơ tim được cứu sống càng cao [118]. 

Thời gian trung vị từ khi khởi phát triệu chứng cho đến khi nhập cơ sở 

điều trị và có chẩn đoán NMCT của chúng tôi là 8 giờ (480 phút) cho cả hai 

nhóm đối tượng, thời gian này khá cao so với thời gian của các nghiên cứu 

hút huyết khối trước đây. Nghiên cứu TOTAL có thời gian trung vị từ khi 

khởi phát triệu chứng cho đến khi nhập viện là 128 phút và 120 phút cho hai 

nhóm đối tượng nghiên cứu [63], nghiên cứu của Lê Cao Phương Duy có 

trung vị giờ NMCT được chẩn đoán là 3 giờ (180 phút) [3], nghiên cứu 

INFUSE – AMI có thời gian trung vị từ khi có triệu chứng đến lúc nhập viện 

dao động từ 92,5 đến 107 phút trong các nhóm đối tượng nghiên cứu [122]. 

Lý giải cho sự khác biệt về thời gian này, chúng tôi cho rằng có thể do lượng 

bệnh nhân của bệnh viện Chợ Rẫy chủ yếu là từ các bệnh viện tuyến dưới 

không có trung tâm can thiệp mạch vành chuyển lên, do khoảng cách về địa lý 

nên đa số các bệnh nhân khi đến bệnh viện Chợ Rẫy đều đã có thời gian khởi 

phát triệu chứng hơn 180 phút, riêng trường hợp nghiên cứu của Lê Cao 

Phương Duy tuy thực hiện tại bệnh viện Nguyễn Tri Phương trong cùng thành 

phố nhưng nguồn bệnh nhân đa số là sinh sống tại thành phố nên thời gian 

nhập viện sẽ ngắn hơn so với chúng tôi. Sự chênh lệch thời gian từ khi có 

triệu chứng đến khi nhập viện giữa nghiên cứu chúng tôi và các nghiên cứu đa 
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trung tâm thực hiện tại Châu Âu cho thấy sự phát triển của hệ thống cấp cứu 

NMCTSTCL của thế giới. Điều này cho thấy việc phát triển các cơ sở can 

thiệp mạch vành rộng khắp cả nước là điều cần thiết để tạo điều kiện cho các 

bệnh nhân NMCTSTCL được can thiệp sớm nhằm bảo tồn được khối lượng 

cơ tim nhiều nhất. 

Ngoài vấn đề thời gian thiếu máu cục bộ kéo dài khi nhập viện trễ gây 

tổn thương cơ tim nhiều hơn, khả năng hình thành huyết khối lớn cũng xảy ra 

khi thời gian nhập viện trễ. Một phân tích trên các bệnh nhân có gánh nặng 

huyết khối lớn của nghiên cứu TOTAL đã cho thấy nhóm bệnh nhân có gánh 

nặng huyết khối lớn có thời gian từ khi khởi phát triệu chứng đến khi nhập 

viện trễ hơn nhóm bệnh nhân còn lại có ý nghĩa thống kê [62], gánh nặng 

huyết khối lớn sẽ gây thêm khó khăn cho thủ thuật can thiệp cũng như dự hậu 

xấu cho bệnh nhân. 

4.1.2.2. Các đặc điểm cận lâm sàng cơ bản 

Nhìn chung, các thông số về tổng phân tích tế bào máu, men gan, đường 

huyết đói của hai nhóm đối tượng chúng tôi đều không có sự khác biệt nhau 

có ý nghĩa và đều dao động trong giới hạn bình thường. Các thay đổi về các 

thông số này chủ yếu phản ánh tình trạng viêm trong NMCT và ít được 

nghiên cứu trên bệnh lý NMCTSTCL, hầu hết các nghiên cứu trên các thông 

số này đều nhằm mục tiêu đánh giá tiên lượng. 

Nghiên cứu của Seungmin Chung và cộng sự về hình ảnh cộng hưởng từ 

trên mức độ sống còn cơ tim trên các bệnh nhân được can thiệp mạch vành thì 

đầu cho thấy có mối liên quan giữa tăng bạch cầu và mức độ lan rộng ổ nhồi 

máu, các bệnh nhân có mức bạch cầu > 11000/mm
3
 có kích cỡ ổ nhồi máu lớn 

hơn và kết cục lâm sàng xấu hơn so với nhóm còn lại có ý nghĩa thống kê 

[27]. Kết quả này cũng tương tự một nhánh phân tích của nghiên cứu 

INFUSE AMI trên các bệnh nhân được hút huyết khối kết hợp dùng 

abciximab nội ĐMV, mức tăng bạch cầu được chia theo 3 nhóm trung vị gồm 
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< 9700/mm
3
, ≥ 9700 và < 13200/mm

3
 và ≥ 13200/mm

3
, kích cỡ ổ nhồi máu 

trên cộng hưởng từ tại thời điểm 30 ngày tăng theo từng nhóm trung vị có ý 

nghĩa thống kê [99]. Trong nghiên cứu chúng tôi, trung vị số lượng bạch cầu 

là 12300 và 12900/mm
3
 ở nhóm chứng và nhóm hút huyết khối, như vậy theo 

suy diễn gián tiếp, đa số các bệnh nhân trong nghiên cứu chúng tôi đều thuộc 

nhóm có  nguy cơ hoại tử cao và dự hậu lâm sàng xấu. 

Tương tự như trên, các nghiên cứu về mối tương quan giữa số lượng tiểu 

cầu trên bệnh nhân NMCT cũng còn hạn chế. Sahin Kaplan và cộng sự 

nghiên cứu tác động của số lượng tiểu cầu trên bệnh nhân NMCTSTCL cho 

thấy số lượng tiểu cầu cao sẽ đi kèm nguy cơ thuyên tắc phần xa và chậm 

dòng có ý nghĩa thống kê [68]. Dawod Sharif và cộng sự nghiên cứu về mức 

độ ảnh hưởng của mức tăng tiểu cầu trên cơ tim của bệnh nhân sau CTMVTĐ 

cho thấy nhóm bệnh nhân có số lượng tiểu cầu > 400000 có mức tăng 

troponin cao hơn và chức năng thất trái xấu hơn so với các nhóm còn lại có ý 

nghĩa thống kê [113]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, số lượng tiểu cầu trung 

vị của hai nhóm đối tượng là 238500 và 242000. 

Số lượng hemoglobin trung bình trong hai nhóm đối tượng nghiên cứu 

chúng tôi là 135,9 ± 18,6 g/L và 138,7 ± 17 g/L, không nằm trong nhóm bệnh 

nhân thiếu máu theo định nghĩa của WHO. Thiếu máu được xem là yếu tố tiên 

lượng xấu cho bệnh nhân NMCT. Cihan Dundar và cộng sự nghiên cứu về giá 

trị tiên lượng của hemoglobin trên bệnh nhân NMCTSTCL được can thiệp mạch 

vành cho thấy mức hemoglobin thấp (< 125 g/L) là yếu tố tiên lượng độc lập cho 

tử vong nội viện. Tương tự như vậy, nghiên cứu của Mayo Clinic năm 2018 

cũng cho thấy thiếu máu là yếu tố tiên lượng độc lập cho tử vong dài hạn trên 

các bệnh nhân hội chứng vành cấp được can thiệp mạch vành [10]. 

Tăng đường huyết khi nhập viện cũng là yếu tố tiên lượng xấu cho bệnh 

nhân NMCT cho dù được can thiệp mạch vành thì đầu, tuy nhiên, trong 

nghiên cứu chúng tôi mức đường huyết nhập viện trung bình trong hai nhóm 
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đối tượng là 119,5 mg/dl và 104 mg/dl, thấp hơn so với ngưỡng gây tác động 

xấu của các nghiên cứu trước đây. Shingo Ota và cộng sự ghi nhận các bệnh 

nhân NMCTSTCL có mức đường huyết nhập viện  ≥ 190 mg/dl có nguy cơ 

tắc nghẽn vi mạch khi can thiệp mạch vành thì đầu có ý nghĩa khi so với 

nhóm có mức đường huyết < 190 mg/dl [97]. Surya Dharma và cộng sự ghi 

nhận ngưỡng đường huyết ≥ 169 mg/dl khi nhập viện trên bệnh nhân 

NMCTSTCL được can thiệp mạch vành thì đầu có dòng chảy TIMI 0 và 1 sau 

can thiệp và tử vong sau 1 năm theo dõi cao hơn nhóm có ngưỡng đường 

huyết < 169 mg/dl có ý nghĩa thống kê [32]. Gần đây nhất, nghiên cứu của 

João André Ferreira và cộng sự trên 2768 bệnh nhân NMCT cấp, thời gian 

theo dõi trung bình là 5,6 năm, với ngưỡng tăng đường huyết khi nhập viện 

cho bệnh nhân không mắc đái tháo đường là > 143 mg/dl và cho bệnh nhân 

mắc đái tháo đường là > 213 mg/dl cho kết luận tăng đường huyết khi nhập 

viện làm tăng tỷ lệ tử vong do mọi nguyên nhân trên bệnh nhân NMCT cấp 

cho dù có hay không đái tháo đường trước đó [41]. 

Phân suất tống máu thất trái (EF) là thông số đánh giá chức năng thất trái 

thể hiện lượng máu thực tế được bơm ra khỏi thất trái vào động mạch chủ sau 

mỗi nhát bóp so với toàn bộ lượng máu chứa trong thất trái trước mỗi lần 

bơm. Hội Tim mạch Châu Âu phân loại chỉ số EF thành 3 nhóm: (1) bảo tồn, 

EF ≥ 50%; (2) giảm nhẹ, EF từ 41% đến 49% và (3) giảm, EF ≤ 40% [84]. 

Phân suất tống máu trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi là 43,4 ± 

10,4% trong nhóm chứng và 44,9 ± 9% trong nhóm hút huyết khối, thuộc 

phân loại giảm nhẹ theo hội Tim mạch Châu Âu. Kết quả này cũng tương tự 

kết quả ghi nhận được của một số nghiên cứu hút huyết khối trước đây của 

các tác giả Châu Âu tuy nhiên thấp hơn các nghiên cứu các tác giả Trung 

Quốc [19]. Mặc dù giá trị phân suất tống máu của chúng tôi chỉ thuộc nhóm 

giảm nhẹ nhưng vẫn là yếu tố ảnh hưởng đến tiên lượng của bệnh nhân. 

Nghiên cứu của Mohammad Alkhalil và cộng sự trên các bệnh nhân 
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NMCTSTCL có mức EF giảm nhẹ cho thấy có sự gia tăng có ý nghĩa nguy cơ 

tử vong, tái nhập viện do suy tim và rối loạn nhịp thất so với nhóm có EF bảo 

tồn [11], nghiên cứu Yavuz Karabağ trên các bệnh nhân NMCTSTCL được 

CTMVTĐ cho thấy nguy cơ tái nhập viện do suy tim cao hơn ở nhóm bệnh 

nhân EF giảm nhẹ so với bảo tồn [69]. 

Là một thông số thường được sử dụng trên lâm sàng nhưng phân suất tống 

máu ít được đánh giá trong các nghiên cứu can thiệp mạch vành có hút huyết 

khối.  Theo chúng tôi điều này có thể do: (1) đây là thông số đại diện chức năng 

thất trái nhưng không phản ánh được tình trạng lâm sàng thật sự của bệnh nhân; 

(2) quá trình tái cấu trúc thất sau NMCT được CTMVTĐ là một quá trình phức 

tạp bao gồm tình trạng viêm, hoại tử, tổn thương tái tưới máu … sẽ ảnh hưởng 

đến sự hồi phục của chức năng thất trái mà can thiệp mạch vành kèm hút huyết 

khối chỉ là một phần trong toàn bộ quá trình điều trị. Mặc dù vậy, các kết quả 

phân tích về phân suất tống máu thất trái trong can thiệp mạch vành có hút huyết 

khối cũng cho thấy có sự cải thiện EF theo thời gian trên nhóm can thiệp mạch 

vành kèm hút huyết khối, Lisstro và cộng sự nghiên cứu trên 111 bệnh nhân 

NMCTSTCL có CTMVTĐ kèm hút huyết khối cho thấy có sự cải thiện EF từ 

khi can thiệp đến 6 tháng sau trong nhóm can thiệp có hút huyết khối so với 

nhóm can thiệp theo quy ước có ý nghĩa (EF tăng từ 48 ± 6% lên 55 ± 6%) [79], 

nhánh phân tích trên chức năng thất trái của nghiên cứu REMEDIA cũng cho 

thấy có sự cải thiện chức năng thất trái giữa nhóm can thiệp có hút huyết khối so 

với nhóm chứng tại thời điểm 1 tuần và 6 tháng [45]. 

4.2. BÀN LUẬN SO SÁNH KẾT QUẢ CAN THIỆP THÌ ĐẦU, BIẾN CỐ 

TIM MẠCH VÀ TỬ VONG Ở HAI NHÓM NGHIÊN CỨU TẠI CÁC 

THỜI ĐIỂM LÚC NẰM VIỆN VÀ SAU XUẤT VIỆN 1 NĂM 

4.2.1. Các kết quả cận lâm sàng liên quan đến can thiệp thì đầu 

Các xét nghiệm đánh giá tổn thương trong NMCT  bao gồm creatine 

kinase (CK), creatine kinase-myocardial band isoenzyme (CK–MB), 
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Troponin I và Troponin T có giá trị tiên lượng mức độ hoại tử, chức năng thất 

trái và biến cố tim mạch sau nhồi máu cho bệnh nhân đã được nghiên cứu và 

sử dụng từ rất lâu [26]. Tại bệnh viện Chợ Rẫy, chúng tôi sử dụng CK-MB và 

Troponin I để chẩn đoán và theo dõi cho bệnh nhân. Các xét nghiệm được 

thực hiện trước, ngay sau thủ thuật và sau thủ thuật 6 giờ, 24 giờ. 

Nồng độ CK-MB trước thủ thuật trung vị trong nghiên cứu chúng tôi là 

92,4 (51,4 - 181) (U/L) trong nhóm chứng, 88,2 (49,4 - 183,9) (U/L) trong nhóm 

hút huyết khối và không có sự khác biệt có ý nghĩa giữa hai nhóm. Tất cả giá 

trị đều tăng trên mức bình thường 25 U/L tham chiếu tại phòng xét nghiệm cơ 

sở chúng tôi. 

Nồng độ CK-MB trung bình 6 giờ sau thủ thuật trong nghiên cứu chúng 

tôi là 362,4 ± 211,5 U/L trong nhóm chứng và 378,5 ± 226,6 U/L trong nhóm 

hút huyết khối, không có sự khác biệt có ý nghĩa giữa hai nhóm. Nồng độ 

tăng cao sau thủ thuật gợi ý đến tiên lượng xấu cho cả hai nhóm bệnh nhân. 

Phân tích gộp 10 nghiên cứu về giá trị tiên lượng của CK-MB trên bệnh nhân 

được can thiệp mạch vành do Jang J.S và cộng sự thực hiện cho thấy nồng độ 

CK-MB tăng sau can thiệp dù chỉ ở mức nhỏ cũng liên quan có ý nghĩa đến 

nguy cơ tử vong muộn của bệnh nhân [59]. 

Nồng độ CK-MB đỉnh được xác định là nồng độ CM-MB cao nhất trong 

các lần xét nghiệm sau thủ thuật. Theo y văn, nồng độ CK-MB đỉnh sau thủ 

thuật có mối tương quan với kết cục lâm sàng của bệnh nhân sau can thiệp 

mạch vành. Bagai, A. và cộng sự nghiên cứu giá trị CK-MB đỉnh của 2042 

bệnh nhân được CTMVTĐ với chẩn đoán NMCTSTCL ghi nhận nồng độ 

CK-MB đỉnh sau can thiệp, với giá trị trung vị 239 ng/ml, là yếu tố độc lập 

tiên lượng nguy cơ biến cố tim mạch bao gồm suy tim và tử vong từ 3 đến 6 

tháng [17]. Giá trị CK-MB đỉnh trung bình của nhóm chứng trong nghiên cứu 

của chúng tôi là 407 ± 198,3 U/L cao hơn so với nhóm hút huyết khối là 

390,2 ± 220,7 U/L, tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê. Kết 
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quả không khác biệt này cũng tương đồng với kết quả so sánh mức CK-MB 

đỉnh của phần lớn các nghiên cứu hút huyết khối trước đây, ngoại trừ kết quả 

của nghiên cứu DEAR-MI (2006) [116] và tác giả Mohamed Samy (2019) 

[105] cho thấy nhóm hút huyết khối có mức CK-MB đỉnh thấp hơn so với 

nhóm chứng có ý nghĩa thống kê. Nhìn chung, các tác giả nghiên cứu đều 

muốn tìm hiểu mối liên quan giữa nồng độ đỉnh CK-MB và hút huyết khối 

với giả thuyết hút huyết khối có thể làm giảm nguy cơ tổn thương tái tưới 

máu do tắc nghẽn vi mạch nên sẽ giúp giảm nồng độ CK-MB đỉnh. Tuy 

nhiên, hầu hết các kết quả đều cho thấy không có sự khác biệt giữa nhóm 

chứng và nhóm hút huyết khối. Lý giải cho điều này, chúng tôi đồng ý với 

bàn luận của nhóm tác giả của nghiên cứu ITTI khi nhận xét sự khác biệt kết 

quả nồng độ CK-MB và kết cục lâm sàng giữa các nghiên cứu hút huyết khối. 

Theo đó, các tác giả đã cho rằng sự tái tưới máu vi mạch cơ tim và kết cục 

lâm sàng của bệnh nhân là một cơ chế phức tạp mà không chỉ đơn thuần phản 

ánh bởi sự thay đổi của các men hoại tử cơ tim hoặc hình ảnh chụp ĐMV 

thượng tâm mạc [81]. 

Tương tự CK-MB, nồng độ Troponin I cũng được xem là một yếu tố tiên 

lượng. Được xem là dấu hiệu của hoại tử, Troponin có liên quan đến quá trình 

tái cấu trúc thất trái sau nhồi máu cũng như dự báo sự tiến triển của tình trạng 

suy tim mạn tính. Hall, T.S. và cộng sự nghiên cứu trên 1066 bệnh nhân được 

CTMVTĐ với chẩn đoán NMCTSTCL cho thấy nồng độ Troponin I là yếu tố 

độc lập liên quan có ý nghĩa với biến cố lâm sàng (bao gồm tử vong, sốc tim 

trong thời gian nằm viện, suy tim sung huyết và rối loạn nhịp nguy hiểm) và 

chức năng thất trái sau ba tháng theo dõi [52]. 

Nồng độ trung vị Troponin I trước thủ thuật của nghiên cứu chúng tôi là 

7 (1 - 43,4) ng/ml trong nhóm chứng và 7 (1,2 - 42,2) ng/ml trong nhóm hút 

huyết khối, không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Các giá trị đều tăng 

trên mức bình thường (< 0,2 ng/ml) tham chiếu tại phòng xét nghiệm của cơ 

sở chúng tôi. 
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Nồng độ Troponin I trung vị sau thủ thuật của nghiên cứu chúng tôi là 

395,1 (161,4 - 500) ng/ml và 426,2 (191,9 - 500) ng/ml lần lượt trong nhóm 

chứng và nhóm hút huyết khối, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê giữa 

hai nhóm, tuy nhiên chúng tôi ghi nhận có sự gia tăng nồng độ Troponin I cao 

giữa trước và sau thủ thuật can thiệp ở hầu hết các bệnh nhân. Sự dao động 

nồng độ Troponin I này được tác giả Zhao, X. và cộng sự nghiên cứu chứng 

minh là yếu tố dự báo các biến cố tim mạch cho bệnh nhân, độ dao động 

Troponin I cao sẽ có nguy cơ cao hơn mắc các biến cố tim mạch, tử vong và 

cơn đau thắt ngực cao hơn so với nhóm còn lại trong thời gian theo dõi [139]. 

Nồng độ Troponin đỉnh cũng là yếu tố tiên lượng cho các bệnh nhân 

NMCT cấp. Tác giả Gonzalez, M. A. và cộng sự nghiên cứu trên 345 bệnh 

nhân NMCT cấp với thời gian theo dõi 30,6 tháng đã cho thấy nồng độ 

Troponin đỉnh có mối liên quan có ý nghĩa với biến cố tim mạch và tử vong 

trên các bệnh nhân NMCT typ 1 và NMCTSTCL nhưng không xảy ra với 

NMCT typ 2 và NMCTKSTCL [49]. 

Mặc dù vậy, nồng độ Troponin đỉnh hầu như không được đánh giá và 

theo dõi trong các nghiên cứu hút huyết khối trước đây. Các lý do theo chúng 

tôi có thể là: (1) Sự thay đổi động học của Troponin dài hơn so với CK-MB, 

thời gian đạt đỉnh có thể từ 24 – 36 giờ sau NMCT và trở về bình thường sau 

5 đến 14 ngày, để theo dõi được nồng độ đỉnh sẽ cần làm chuỗi xét nghiệm, 

việc này sẽ làm tăng chi phí điều trị; (2) Nồng độ đỉnh Troponin không tác 

động đến quá trình điều trị bệnh nhân NMCT, việc điều trị nên được dựa vào 

huyết động, các thay đổi trên siêu âm tim và các triệu chứng thiếu máu cục bộ 

hơn là giá trị Troponin, một số ý kiến chuyên gia cho rằng không cần thiết 

phải theo dõi nồng độ đỉnh Troponin trên bệnh nhân NMCT [13]. 

Công trình theo dõi trên phân nhóm bệnh nhân Trung Quốc trong nghiên 

cứu TOTAL của tác giả Xiaoming Qin và cộng sự công bố năm 2020 ghi 

nhận nồng độ đỉnh Troponin T trong nhóm chứng là 4,8 ± 2,21, cao hơn có ý 
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nghĩa so với nhóm hút huyết khối với giá trị 4,32 ± 2,6, p = 0,018 [102]. 

Nồng độ đỉnh Troponin I trung vị trong 3 mẫu xét nghiệm sau thủ thuật của 

chúng tôi lần lượt là 471,9 (245,4 - 500) và 457,6 (211,5 - 500) cho nhóm 

chứng và nhóm hút huyết khối, mặc dù giá trị nồng độ đỉnh Troponin I trong 

nhóm hút huyết khối thấp hơn nhóm chứng nhưng không có ý nghĩa thống kê. 

Chức năng thận đo lường qua giá trị Creatinin máu phản ánh khả năng 

tổn thương thận cấp sau can thiệp cũng là yếu tố được quan tâm trong thủ 

thuật can thiệp mạch vành. Nghiên cứu sổ bộ do Thomas T. Tsai và cộng sự 

tiến hành trên hơn 90000 bệnh nhân được can thiệp mạch vành cho thấy tổn 

thương thận cấp và lọc thận là yếu tố nguy cơ độc lập cho tử vong trong bệnh 

viện [132]. Tương tự như vậy, tác giả Vojko Kanic và cộng sự phân tích trên 

5859 bệnh nhân NMCT cấp được can thiệp mạch vành cũng cho thấy tổn 

thương thận cấp sau thủ thuật có liên quan đến nguy cơ tử vong dài hạn của 

bệnh nhân [67]. 

Nồng độ creatinin máu trung vị ban đầu trong nhóm chứng của chúng tôi 

là 1 (0,8 - 1,3) mg/dl và 0,9 (0,8 - 1,1) mg/dl trong nhóm hút huyết khối, 

không có sự khác biệt có ý nghĩa giữa hai nhóm. Để so sánh tính an toàn trên 

thận giữa hai hướng tiếp cận nong bóng và hút huyết khối chúng tôi so sánh 

mức Creatinin sau thủ thuật giữa hai nhóm bệnh nhân. Kết quả Creatinin máu 

trung vị lấy trong vòng 24 giờ sau can thiệp lần lượt là 0,9 (0,8 - 1,1) mg/dl và 

0,9 (0,8 - 1) mg/dl trong nhóm chứng và nhóm hút huyết khối, không có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê. Kết quả cho thấy không có sự ảnh hưởng lên 

thận khác biệt giữa hai cách tiếp cận trong nghiên cứu của chúng tôi. 

4.2.2. Các đặc điểm kết quả chụp mạch vành 

Động mạch vành phải là ĐM thủ phạm chiếm tỷ lệ cao nhất trong nghiên 

cứu của chúng tôi với tỷ lệ 55,3% trong nhóm chứng và 63,4% trong nhóm 

hút huyết khối. Động mạch liên thất trước chiếm tỷ lệ 39,5% trong nhóm 

chứng và 33,8% trong nhóm hút huyết khối. Động mạch mũ chiếm tỷ lệ thấp 
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nhất với 5,3% trong nhóm chứng và 2,8% trong nhóm hút huyết khối. Với 

tiêu chuẩn chọn mẫu là các bệnh nhân có gánh nặng huyết khối lớn thì tỷ lệ 

ĐM vành phải là ĐM thủ phạm cao trong nghiên cứu chúng tôi cũng phù hợp 

với y văn. Theo y văn, trong ba nhánh ĐM vành chính của tim, ĐM vành phải 

có rất ít nhánh con nên huyết khối dễ thành lập và tích lũy tại đây [75]. 

Mặc dù vậy, kết quả này của chúng tôi khác biệt với đa số các nghiên 

cứu hút huyết khối trước đây, trong đó, ĐM liên thất trái trước là ĐM thủ 

phạm chiếm tỷ lệ cao nhất [126], [106], [20], [116] .  Sự khác biệt về gánh 

nặng huyết khối giữa nghiên cứu chúng tôi và các nghiên cứu trước đây có thể 

là nguyên nhân của sự khác biệt về tỷ lệ giữa các ĐM vành thủ phạm. Các 

nghiên cứu trước đây chọn đối tượng NMCTSTCL có gánh nặng huyết khối 

không chọn lọc bao gồm cả các bệnh nhân có phân độ huyết khối nhỏ, trung 

bình đến lớn, phân độ huyết khối thay đổi sau khi đi dây dẫn qua tổn thương 

cũng ít được ghi nhận. Nghiên cứu của chúng tôi chỉ chọn các bệnh nhân có 

gánh nặng huyết khối lớn là các tổn thương có phân độ huyết khối TIMI 4 

hoặc 5 sau khi đã đi dây dẫn qua tổn thương. 

Tỷ lệ bệnh nhân có bệnh mạch vành từ 2 nhánh trở lên trong nghiên cứu 

của chúng tôi cũng có sự khác biệt so với các nghiên cứu trước đây. Tỷ lệ tổn 

thương thứ hai trên các nhánh mạch vành ngoài tổn thương đích có mức độ 

hẹp ≥ 70% được ghi nhận trong nhóm chứng là 61,8% cao hơn có ý nghĩa so 

với nhóm hút huyết khối là 31%, p < 0,001. Các bệnh nhân có bệnh nhiều 

nhánh mạch vành có thể có nguy cơ bị các biến cố tim mạch cao hơn so với 

bệnh một nhánh mạch vành. Suzanne de Waha và cộng sự phân tích trên 738 

bệnh nhân NMCTSTCL có CTMVTĐ đã cho thấy bệnh nhiều nhánh mạch 

vành mặc dù không ảnh hưởng lên thành công của tái tưới máu cơ tim nhưng 

lại là yếu tố dự báo độc lập cho các biến cố tim mạch, chủ yếu là nguy cơ 

NMCT tái phát, theo thời gian có ý nghĩa [30]. Mặc dù mối liên quan giữa 

nguy cơ tử vong và các bệnh nhân NMCTSTCL có bệnh nhiều nhánh mạch 
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vành vẫn chưa được xác định rõ nhưng sự khác biệt có ý nghĩa về tỷ lệ bệnh 

mạch vành nhiều nhánh giữa hai nhóm nghiên cứu của chúng tôi vẫn có thể là 

yếu tố gây nhiễu và là một hạn chế của nghiên cứu. Trong tổng số 18 bệnh 

nhân tử vong trong quá trình theo dõi của chúng tôi, tỷ lệ bệnh mạch vành 

nhiều nhánh lần lượt là 2/6 (33,3%) trong nhóm hút huyết khối và 10/12 

(83,3%) trong nhóm chứng. 

4.2.3. Các đặc điểm của thủ thuật can thiệp mạch vành 

Thời gian trung vị từ khi xuất hiện triệu chứng cho đến khi bệnh nhân 

được bắt đầu làm thủ thuật can thiệp mạch vành của nghiên cứu chúng tôi là 

10 giờ (600 phút) với nhóm chứng và 9 giờ (540 phút) với nhóm hút huyết 

khối. Thời gian này cao hơn so với một số nghiên cứu hút huyết khối trước 

đây. Nghiên cứu REMEDIA có thời gian trung bình từ khi có triệu chứng đến 

khi chụp mạch vành là 300 ± 202 (phút) cho nhóm chứng và 274 ± 137 (phút) 

cho nhóm hút huyết khối [24]. Nghiên cứu TASTE ghi nhận thời gian trung vị 

từ khi có triệu chứng đến khi bắt đầu can thiệp mạch vành là 182 phút cho 

nhóm chứng và 185 phút cho nhóm hút huyết khối [43]. Nghiên cứu của Ning 

Bin và cộng sự ghi nhận thời gian trung bình từ khi có triệu chứng đến khi 

làm thủ thuật là 4,73 ± 3,9 (giờ) và 4,08 ± 3,75 (giờ) lần lượt cho nhóm chứng 

và nhóm hút huyết khối [19]. 

Tỷ lệ bệnh nhân được can thiệp mạch vành thì đầu dưới 12 giờ trong 

nghiên cứu chúng tôi là 65,8% trong nhóm chứng và 74,6% trong nhóm hút 

huyết khối. Tỷ lệ này thấp hơn tỷ lệ chung các bệnh nhân được CTMVTĐ dưới 

12 giờ ghi nhận trong nghiên cứu của Lê Cao Phương Duy là 89,1% [3]. Chúng 

tôi không tìm thấy các dữ liệu ghi nhận tỷ lệ CTMVTĐ dưới 12 giờ tại các 

nghiên cứu hút huyết khối trước đây. Lý do có thể là với sự phát triển của cơ sở 

hạ tầng tại các nước phát triển, các bệnh nhân trong các nghiên cứu này đều 

được can thiệp trong thời gian dưới 12 giờ kể từ khi khởi phát triệu chứng. 
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Điều có thể nhận thấy qua các dữ liệu thời gian được thu thập trong 

nghiên cứu chúng tôi bao gồm thời gian từ khi có triệu chứng đến khi nhập 

viện, thời gian có triệu chứng đến khi được can thiệp và tỷ lệ bệnh nhân được 

CTMVTĐ dưới 12 giờ là khoảng cách phát triển mạng lưới y tế điều trị cấp 

cứu NMCTSTCL giữa chúng ta và các nước phát triển vẫn còn khá xa. Ngoài 

các khuyến cáo về điều trị thì hướng dẫn về NMCTSTCL của ESC cũng nhấn 

mạnh đến việc tối ưu mạng lưới điều trị NMCTSTCL bao gồm sự kết nối 

giữa các bệnh viện có trung tâm can thiệp với mạng lưới cơ sở với mục tiêu 

giảm tối đa sự trì hoãn trong điều trị để cải thiện kết cục lâm sàng [56]. Các 

kết quả của chúng tôi cho thấy bên cạnh sự phát triển về chuyên môn kỹ thuật 

điều trị, sự phát triển các cơ sở hạ tầng, trung tâm can thiệp mạch vành cũng 

cần thiết và quan trọng không kém  để cải thiện tiên lượng cho bệnh nhân. 

Tiếp cận qua đường ĐM quay là tiếp cận được sử dụng nhiều nhất trong 

nghiên cứu chúng tôi. Tỷ lệ sử dụng tiếp cận qua đường ĐM quay của chúng 

tôi cũng phù hợp với sự chuyển dịch từ đường ĐM đùi sang ĐM quay trong 

can thiệp mạch vành thì đầu qua thời gian của các nghiên cứu hút huyết khối. 

Đã có những bằng chứng cho thấy tiếp cận qua đường ĐM quay tốt hơn so 

với ĐM đùi trong CTMVTĐ. Phân tích gộp của Wassef Karrowni và cộng sự 

so sánh giữa tiếp cận đường ĐM quay so với ĐM đùi trong CTMVTĐ cho 

thấy tiếp cận qua đường ĐM quay giúp giảm có ý nghĩa nguy cơ tử vong và 

xuất huyết lớn [70]. Tương tự như vậy, nghiên cứu của Mahesh Kumar Batra 

và cộng sự cũng cho kết luận tiếp cận can thiệp qua đường ĐM quay trên 

bệnh nhân NMCTSTCL giúp giảm có ý nghĩa nguy cơ tử vong nội viện và 

xuất huyết, mặc dù thời gian soi tia và lượng cản quang sử dụng cao hơn so 

với tiếp cận qua đường ĐM đùi [18]. Điều này đặt ra câu hỏi liệu kết quả tử 

vong nội viện trong nhóm hút huyết khối thấp hơn nhóm chứng trong nghiên 

cứu chúng tôi có bị ảnh hưởng bởi tỷ lệ tiếp cận ĐM quay trong nhóm hút 

huyết khối cao hơn nhóm chứng có ý nghĩa thống kê (97,2% so với 86,8%, p 
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= 0,022). Đây cũng là một hạn chế của nghiên cứu chúng tôi, tuy nhiên phân 

nhóm bệnh nhân của chúng tôi là phân nhóm chuyên biệt, có nhiều nguy cơ 

xảy ra biến cố tim mạch mà không thể chỉ giải quyết bằng đường tiếp cận can 

thiệp nên chúng tôi cho rằng sự khác biệt này không ảnh hưởng đến kết cục 

lâm sàng của nghiên cứu. 

Để so sánh tính an toàn và thuận tiện của hai phương án tiếp cận, chúng tôi 

so sánh thời gian soi tia và tổng lượng cản quang sử dụng giữa hai nhóm đối 

tượng được nghiên cứu. Thời gian soi tia trong quá trình can thiệp phản ảnh sự 

thuận tiện của thủ thuật hút huyết khối so với đưa bóng nong mở đường. Tổng 

lượng cản quang sử dụng phản ảnh tính an toàn trên thận của hai thủ thuật. 

Thời gian soi tia trung vị (phút) của nhóm chứng và nhóm hút huyết khối 

trong nghiên cứu chúng tôi lần lượt là 7,6 (4,8 - 10,4) và 7,6 (5,5 – 11,1), 

không có sự khác biệt có ý nghĩa giữa hai nhóm. Như vậy dù thao tác nong 

bóng thường chỉ cần thực hiện một lần là có thể mở được dòng nhánh tắc còn 

thao tác hút huyết khối thường phải thực hiện từ 2 đến 3 lần hút hoặc có thể 

nhiều hơn để đảm bảo lượng huyết khối được hút ra tối đa thì thời gian soi tia 

của thủ thuật cũng không nhiều hơn có ý nghĩa so với thao tác nong bóng 

huyết khối mở đường. Thời gian soi tia trung bình ghi nhận trong nghiên cứu 

VAMPIRE là 23,1 ± 14,5 (phút) cho nhóm chứng và 26,5 ± 14,3 (phút) cho 

nhóm hút huyết khối [57], thời gian trung vị trong nghiên cứu TAPAS là 7 

(4,5 – 9,5) (phút) cho cả nhóm chứng và nhóm hút huyết khối [126], thời gian 

này cũng tương tự như thời gian nghiên cứu của chúng tôi. 

Lượng cản quang trung vị (ml) sử dụng trong nghiên cứu chúng tôi lần 

lượt là 100 (90 – 120) và 100 (80 – 120) cho nhóm hút huyết khối, không có 

sự khác biệt có ý nghĩa giữa hai nhóm. Mặc dù sau mỗi lần hút huyết khối 

chúng tôi đều thực hiện bơm cản quang kiểm tra dòng chảy và số lần bơm 

kiểm tra này có thể nhiều hơn so với tiếp cận nong bóng, tuy nhiên, lượng cản 

quang sử dụng của hai cách tiếp cận cũng không có sự khác biệt có ý nghĩa. 
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Lượng cản quang sử dụng của một số nghiên cứu hút huyết khối cũng tương 

tự với kết quả của chúng tôi. Ahmed Boghdady và cộng sự ghi nhận lượng 

cản quang trung bình trong nghiên cứu của họ là 99 ± 45,2 (ml) và 121,1 ± 

33,4 (ml) cho nhóm hút huyết khối và nhóm chứng [20], Ning Bin và cộng sự 

ghi nhận lượng cản quang trung bình sử dụng là 145,12 ± 72,25 (ml) và 

151,01 ± 56,5 (ml) cho nhóm chứng và nhóm hút huyết khối [19]. 

Mặc dù tỷ lệ bệnh nhiều nhánh mạch vành trong nhóm chứng của chúng 

tôi cao hơn nhóm hút huyết khối có ý nghĩa thống kê nhưng tỷ lệ can thiệp 

thêm ngoài nhánh thủ phạm ngay tại thời điểm CTMVTĐ và stent thứ hai 

phải dùng đều thấp ở cả hai nhóm và không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê. Tỷ lệ can thiệp thêm ngoài tổn thương thủ phạm cùng lúc can thiệp thì đầu 

là 6,6% trong nhóm chứng và 1,4% trong nhóm hút huyết khối. Tỷ lệ dùng 

stent thứ hai trong cùng thủ thuật CTMVTĐ là 7,9% cho nhóm chứng và 

5,6% cho nhóm hút huyết khối. Ngoài ra, trong mỗi nhóm đối tượng chúng tôi 

có 2 trường hợp chỉ cần nong bóng hoặc hút huyết khối đơn thuần mà không 

cần đặt stent. Các trường hợp này đều có ĐM thủ phạm có đường kính nhỏ 

không phù hợp đặt stent và/hoặc mức hẹp tồn lưu và dòng chảy sau khi nong 

bóng và hút huyết khối đều dưới 30% và đạt mức TIMI 2 trở lên. Trong các 

trường hợp còn lại, chiến lược chỉ đặt stent cho tổn thương thủ phạm được 

chúng tôi sử dụng cho hầu hết các đối tượng. Cho đến hiện tại, chiến lược chỉ 

can thiệp tổn thương thủ phạm tại thời điểm can thiệp cấp cứu vẫn được ủng 

hộ hơn chiến lược can thiệp tất cả tổn thương cùng thời điểm can thiệp cấp 

cứu. Nghiên cứu COMPLETE là công trình lớn nhất đánh giá ích lợi của can 

thiệp toàn bộ tổn thương mạch vành so với can thiệp tổn thương thủ phạm 

đơn thuần trên bệnh nhân NMCTSTCL đã cho thấy ích lợi của can thiệp 

nhiều nhánh mạch vành trên các biến cố tim mạch tuy nhiên thời điểm can 

thiệp tổn thương ngoài thủ phạm phù hợp là can thiệp chương trình trong thời 

gian sau đó [85]. 
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Chiều dài trung vị của stent can thiệp tổn thương đích trong nghiên cứu 

chúng tôi là 32 (24 - 40) (mm) cho nhóm chứng và 28 (23,5 - 38) (mm) cho 

nhóm hút huyết khối, không có sự khác biệt có ý nghĩa giữa hai nhóm. So với 

các nghiên cứu hút huyết khối trước đây có chiều dài stent thay đổi từ 20 đến 

25mm thì chiều dài stent can thiệp của chúng tôi có vẻ dài hơn. Các nghiên 

cứu trước đây cũng không cho thấy sự khác biệt về chiều dài stent giữa nhóm 

chứng và nhóm hút huyết khối ngoại trừ nghiên cứu của Ahmed Boghdady và 

cộng sự ghi nhận chiều dài stent trong nhóm hút huyết khối ngắn hơn so với 

nhóm chứng có ý nghĩa thống kê [20]. Lý giải cho chiều dài stent dài hơn so 

với các nghiên cứu khác, chúng tôi cho rằng do đối tượng can thiệp của 

nghiên cứu chúng tôi là các bệnh nhân có gánh nặng huyết khối lớn nên các 

thủ thuật viên sẽ có xu hướng lựa chọn các stent có chiều dài phủ hai đầu tổn 

thương nhiều hơn bình thường để tránh hiện tượng huyết khối bị nghiền ép và 

di chuyển sang hai bên tổn thương rồi trôi xuống hạ lưu của mạch máu gây 

hiện tượng chậm dòng hoặc mất dòng. 

Đường kính trung vị của stent can thiệp tổn thương thủ phạm trong 

nhóm hút huyết khối lớn hơn so với nhóm chứng có có ý nghĩa, 3 (3 - 3,5) 

(mm) so với 3 (2,8 - 3,5) (mm), p = 0,001. Kết quả này tương đồng với một số 

nghiên cứu trước đây cũng cho thấy đường kính stent hoặc các giá trị tương 

đương như đường kính tối đa stent sau can thiệp, đường kính mạch máu sau 

can thiệp … trong nhóm hút huyết khối lớn hơn có ý nghĩa so với nhóm 

chứng, nổi bật nhất là nghiên cứu EXAMINATION. Nghiên cứu 

EXAMINATION được thực hiện trên 1498 bệnh nhân cho kết quả nhóm bệnh 

nhân hút huyết khối phải dùng số lượng stent ít hơn (1,35 ± 0,62) so với (1,45 

± 0,71) trong nhóm chứng, p = 0,005; đường kính stent lớn hơn (3,25 ± 0,44) 

cho nhóm hút huyết khối so với (3,11 ± 0,46) cho nhóm chứng, p < 0,001. 

Ngoài ra, nhóm hút huyết khối cũng có tỷ lệ đặt stent trực tiếp cao hơn và tỷ 

lệ phải nong bóng sau đặt stent thấp hơn nhóm chứng có ý nghĩa. Kết luận của 
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nghiên cứu EXAMINATION là hút huyết khối không giúp cải thiện kết cục 

lâm sàng dài hạn nhưng góp phần tối ưu hóa thủ thuật can thiệp [40]. Đây có 

thể xem là một lợi điểm của thủ thuật hút huyết khối so với can thiệp theo quy 

ước. Mặc dù chưa thể khẳng định sự khác biệt về đường kính lòng mạch sau 

đặt stent có đem lại nguy cơ tái hẹp thấp hơn cho nhóm hút huyết khối hay 

không, tuy nhiên, nghiên cứu của Josko Bulum và cộng sự cũng gợi ý về khả 

năng này. Nghiên cứu thực hiện trên 60 bệnh nhân NMCTSTCL được thực 

hiện hút huyết khối thành công, đường kính tối thiểu sau đặt stent ở nhóm hút 

huyết khối lớn hơn so với nhóm chứng có ý nghĩa thống kê (2,98 ± 0,36 so 

với 2,8 ± 0,31; p = 0,048), kết quả chụp mạch vành 6 tháng sau đó cũng cho 

thấy nhóm hút huyết khối có đường kính lòng mạch tối thiểu lớn hơn có ý 

nghĩa so với nhóm chứng có ý nghĩa (2,25 ± 0,9 so với 1,63 ± 0,76; p = 

0,005). Các tác giả cho rằng hút huyết khối giúp loại bỏ các mảnh huyết khối 

có khả năng “mắc kẹt” (jailed) giữa thành mạch máu và stent, đây là cơ chế 

gây stent không được nở đầy đủ (underexpansion) và đưa đến đường kính 

lòng mạch sau can thiệp nhỏ hơn mà đường kính lòng mạch sau can thiệp là 

một yếu tố chỉ báo cho nguy cơ tái hẹp [23]. Tuy nhiên, cỡ mẫu nghiên cứu 

còn nhỏ và cần một cỡ mẫu lớn hơn để khẳng định giả thuyết trên. 

Chúng tôi cho rằng sự khác biệt về đường kính stent sau can thiệp trong 

nghiên cứu chúng tôi cũng cùng cơ chế lý giải như tác giả Josko Bulum đã đề 

cập, huyết khối và mảnh vụn xơ vữa bám trên tổn thương được hút sạch giúp 

quang trường lòng mạch sẽ rõ ràng hơn so với khi nong bóng, hình ảnh rõ 

ràng hơn sau khi hút đưa đến quyết định chọn kích cỡ stent lớn hơn. 

Tỷ lệ bệnh nhân phải nong bóng hỗ trợ (để mở dòng khi hút huyết khối 

không thành công) và hút huyết khối cứu vãn (khi nong bóng không tạo được 

dòng chảy) trong nghiên cứu chúng tôi lần lượt là 5,6% trong nhóm hút huyết 

khối so với 10,5% trong nhóm chứng và không có sự khác biệt có ý nghĩa. Tỷ 

lệ hút huyết khối cứu vãn của chúng tôi cũng tương tự với tỷ lệ ghi nhận trong 
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nghiên cứu TOTAL là 7,1% [63]. Sự tồn tại của hút huyết khối cứu vãn hay 

nong bóng hỗ trợ trong các nghiên cứu cho thấy không có sự tiếp cận hoàn 

hảo để mở dòng chỉ bằng nong bóng hay hút huyết khối mà đôi lúc phải phối 

hợp cả hai cách để có thể mở dòng cho ĐM thủ phạm. 

4.2.4. Các đặc điểm điều trị nội khoa sau thủ thuật 

Điều trị nội khoa tối ưu cho bệnh nhân NMCTSTCL sau can thiệp trong 

thời gian nằm viện bao gồm thuốc kháng đông, thuốc kháng kết tập tiểu cầu, 

thuốc chống tái cấu trúc cơ tim, kiểm soát nhịp tim và statin. 

Tất cả các bệnh nhân trong nghiên cứu chúng tôi đều được điều trị thuốc 

kháng kết tập tiểu cầu, kháng đông và statin với tỷ lệ trên 99% sau can thiệp. 

Đây là các thuốc nền tảng trong điều trị NMCTSTCL với mục tiêu chống 

huyết khối, ổn định tình trạng viêm, bảo vệ stent theo các hướng dẫn điều trị 

của hội Tim mạch châu Âu và Mỹ. 

Tỷ lệ bệnh nhân sử dụng các thuốc chống tái cấu trúc cơ tim và kiểm 

soát nhịp trong nghiên cứu chúng tôi vẫn còn thấp, tỷ lệ sử dụng thuốc ức chế 

men chuyển hoặc ức chế thụ thể Angiotensin II lần lượt là 61,9% và 25,9%, 

nhóm thuốc ức chế beta có tỷ lệ sử dụng là 40,8%. Các trường hợp không 

được sử dụng chủ yếu do các bệnh nhân có chống chỉ định như có bệnh phổi 

tắc nghẽn mạn tính, nhịp chậm, suy tim … với nhóm ức chế beta hoặc huyết 

áp thấp với nhóm ức chế men chuyển hoặc ức chế thụ thể. 

4.2.5. Các đặc điểm liên quan đến kết quả tái tưới máu và kết cục lâm sàng 

Các kết quả điều trị được chúng tôi phân tích bao gồm các kết quả gián 

tiếp cho thấy tái tưới máu có hiệu quả bao gồm sự giảm chênh của đoạn ST 

sau can thiệp, mức đạt được dòng chảy TIMI = 3 và chỉ số tưới máu cơ tim 

TMP = 3 sau can thiệp và các kết quả về lâm sàng bao gồm các biến cố tim 

mạch chính (suy tim, đột quị, tái can thiệp lại tổn thương đích, nhồi máu cơ 

tim tái phát) và tử vong. 
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4.2.5.1. Độ giảm chênh của đoạn ST 

Sự giảm chênh của đoạn ST trên điện tâm đồ là một dấu hiệu gián tiếp 

của tái tưới máu thành công. Có hai kiểu phân loại mức giảm chênh của đoạn 

ST, phân loại thứ nhất chia đoạn ST giảm chênh ≥ 50% và < 50%, phân loại 

thứ hai chia độ giảm chênh làm 3 mức, > 70% (giảm chênh hoàn toàn), 30 – 

70% (giảm chênh một phần) và < 30% (không giảm chênh). Cả hai kiểu phân 

loại đều có giá trị dự báo các biến cố tim mạch cho bệnh nhân. Christopher E. 

Buller và cộng sự phân tích mức độ giảm chênh và kiểu giảm chênh trên 4866 

bệnh nhân NMCT được CTMVTĐ đã cho thấy tất cả các mức giảm chênh (< 

30%, 30 – 70%, > 70% hoặc ≥ 50% và < 50%) kết hợp với các kiểu giảm 

chênh (1 chuyển đạo hay nhiều chuyển đạo kết hợp) đều có giá trị dự báo tốt 

cho các biến cố lâm sàng sau can thiệp cũng như kích cỡ ổ nhồi máu [22]. Per 

Johanson và cộng sự nghiên cứu các mức giảm chênh 20%, 30%, 50% và 

70% của đoạn ST sau điều trị tiêu sợi huyết để tìm điểm cắt hợp lý nhất ghi 

nhận mức giảm chênh 50% tại thời điểm 60 phút sau điều trị tiêu sợi huyết có 

giá trị dự báo nguy cơ tử vong 30 ngày cho bệnh nhân [61]. 

Độ giảm chênh của đoạn ST sau can thiệp trong nghiên cứu chúng tôi 

được chọn theo phân loại ≥ 50% và < 50%, mặc dù hầu hết các nghiên cứu 

hút huyết khối trước đây chọn mức phân loại > 70%, 30 – 70% và < 70%. Có 

ba lý do để chúng tôi quyết định chọn kiểu phân loại này: (1) về phương diện 

thực hành, đánh giá mức giảm chênh 50% đơn giản và phù hợp với thực tế 

lâm sàng hơn so với mức phân chia > 70%, 30 – 70% và < 70%; (2) mức 

giảm chênh 50% vẫn là mức giảm chênh tiêu chuẩn được sử dụng trong 

hướng dẫn điều trị NMCTSTCL của hội Tim mạch Châu Âu [56]; (3) nghiên 

cứu của Christopher E. Buller và cộng sự đã cho thấy không có sự khác biệt 

có ý nghĩa trong các kiểu phân loại giảm chênh của đoạn ST trong dự báo kết 

cục lâm sàng [22]. 
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Tỷ lệ giảm chênh của đoạn ST trong nhóm hút huyết khối của chúng tôi là 

57,7%, cao hơn có ý nghĩa so với nhóm chứng là 39,5%, p = 0,027. Như vậy, 

trong phân nhóm bệnh nhân có gánh nặng huyết khối lớn thì thủ thuật hút huyết 

khối cũng cho kết quả ST giảm chênh có ý nghĩa tương đồng với phân nhóm 

bệnh nhân NMCTSTCL chung trong các nghiên cứu khác (bảng 4.1). 

Bảng 4.1. So sánh mức giảm chênh của đoạn ST trong các nghiên cứu [3], 

[20], [34], [36], [96], [105], [112], [116], [126] 

 
Độ giảm chênh 

đoạn ST 

Nhóm 

chứng (%) 

Nhóm hút 

huyết khối (%) 
P 

TAPAS > 70% 44,2 56,6 < 0,001 

DEAR-MI 

> 70% 

30 – 70% 

< 30% 

50 

35 

15 

68 

28 

4 

0,043 

0,639 

0,046 

TROFI 

< 30% 

30 – 70% 

> 70% 

15,5 

27,6 

56,9 

13,1 

27,9 

59 

0,93 

Elfekky, E. 

M. và cộng sự 

> 70% 

< 70% 

86,8 

13,2 

97,2 

2,7 
0,000 

Seker, T. và 

cộng sự 

≥ 70% 

30 – 70% 

< 30% 

42,7 

50,4 

5,1 

65,7 

30,9 

3,4 

< 0,001 

0,001 

0,323 

Boghdady, A. 

và cộng sự 

≥ 70% 

30-70% 

< 30% 

46 

34 

20 

72 

23 

5,7 

0,03 

0,55 

0,04 

PIHRATE ≥ 70% 25,9 41,4 0,037 

Samy, M. và 

cộng sự 
≥ 70% 46 58 0,01 

Lê Cao 

Phương Duy 

Trở về bình 

thường 
26,1 86,8 < 0,001 

Chúng tôi ≥ 50% 39,5 57,7 0,027 
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4.2.5.2. Dòng chảy TIMI 3 và huyết khối tồn lưu 

Khái niệm dòng chảy TIMI được nhóm nghiên cứu TIMI 

(Thrombolysis In Myocardial Infarction) phát triển dựa trên đánh giá trực 

quan về mức độ cản quang của động mạch nhồi máu. Đánh giá dòng chảy 

TIMI trước và sau can thiệp đã trở thành một tiêu chuẩn để đánh giá thành 

công của điều trị tái tưới máu. Những phân tích ban đầu đã chứng minh dòng 

chảy TIMI 2 hoặc 3 sau can thiệp là các chỉ báo cho dự hậu lâm sàng tốt của 

bệnh nhân. Tuy nhiên, các phân tích về sau đã cho thấy sự khác biệt về kết 

cục lâm sàng giữa dòng chảy TIMI 3 và dòng chảy TIMI ≤ 2. Jeffrey 

L.Anderson và cộng sự đã chứng minh dòng chảy TIMI 3 đạt được sau sử 

dụng tiêu sợi huyết liên quan đến cải thiện chức năng thất trái, giảm nồng độ 

đỉnh men CK-MB, cải thiện biến đổi điện tâm đồ và có xu hướng cải thiện tử 

vong [12]. Kammler, J. và cộng sự phân tích 430 bệnh nhân NMCTSTCL 

được CTMVTĐ cho thấy dòng chảy TIMI 3 sau can thiệp liên quan đến tử 

vong nội viện, sốc tim thấp hơn có ý nghĩa so với nhóm TIMI ≤ 2 [65]. Huyết 

khối ĐM vành là yếu tố ảnh hưởng trên sự hình thành dòng chảy TIMI 3 sau 

can thiệp. Dựa trên tiền đề đó, hầu hết các nghiên cứu hút huyết khối đều 

đánh giá chỉ số TIMI sau can thiệp nhằm phân tích hiệu quả của thủ thuật hút 

huyết khối so với can thiệp theo quy ước. 

Huyết khối tồn lưu sau can thiệp cũng là một hiện tượng thường gặp, đặc 

biệt trên các bệnh nhân NMCTSTCL có gánh nặng huyết khối lớn được nong 

bóng. Trong trường hợp này, tổ chức huyết khối sẽ vỡ ra và các mảnh vụn có 

thể trôi xuống phần xa gây tắc hoàn toàn hoặc không hoàn toàn các nhánh con 

của ĐM thủ phạm. Các huyết khối nội mạch vành được phát hiện qua chụp 

mạch đã được biết là một dấu hiệu của tiên lượng xấu trên các biến cố nội 

viện cũng như biến cố lâu dài sau can thiệp với cơ chế chính là tác động ảnh 
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hưởng gây rối loạn cả dòng chảy thượng tâm mạc lẫn tưới máu mô cơ tim 

[135]. Các dụng cụ hút huyết khối với cơ chế lấy huyết khối ra khỏi lòng ĐM 

vành thay vì làm vỡ tổ chức huyết khối như nong bóng được xem là một công 

cụ có thể giúp giảm tỷ lệ thuyên tắc phần xa. 

Tỷ lệ đạt dòng chảy TIMI 3 trong nhóm hút huyết khối là 74,6%, mặc dù 

cao hơn nhóm chứng là 64,5% nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 

Kết quả này tương tự với đa số các nghiên cứu hút huyết khối trước đây (bảng 

4.11). Các bệnh nhân trong nghiên cứu chúng tôi đa số đều thực hiện hút 

huyết khối bằng ống hút huyết khối 6F nhưng gánh nặng huyết khối rất lớn, 

đây có thể là lý do huyết khối khó có thể hút sạch hoàn toàn để đạt dòng chảy 

TIMI 3. Chúng tôi cho rằng trong các trường hợp đường kính mạch máu đủ 

lớn và giải phẫu phù hợp thì lựa chọn ống thông hút huyết khối 7F có thể sẽ 

đem lại kết quả hút tốt hơn. 

Tương tự với biến số dòng chảy TIMI 3, tỷ lệ huyết khối tồn lưu sau can 

thiệp trong nhóm hút huyết khối của chúng tôi là 9,9% thấp hơn so với nhóm 

chứng là 16,7% nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa. Các kết quả về thuyên 

tắc đoạn xa trong các nghiên cứu hút huyết khối không nhiều và không đồng 

nhất (bảng 4.2). 

Để tìm hiểu thêm về hiệu quả của hút huyết khối, chúng tôi đánh giá tỷ 

lệ hình ảnh dưới tối ưu sau can thiệp bao gồm các trường hợp có dòng chảy 

TIMI ≤ 2 và/hoặc có huyết khối tồn lưu giữa hai nhóm đối tượng nghiên cứu. 

Kết quả cho thấy nhóm hút huyết khối có tỷ lệ hình ảnh dưới tối ưu sau can 

thiệp thấp hơn so với nhóm chứng có ý nghĩa thống kê, 31% so với 47,4%, p 

= 0,042 (bảng 4.11). Như vậy, nhìn tổng thể trong phân nhóm bệnh nhân có 

gánh nặng huyết khối lớn, việc hút huyết khối vẫn có ý nghĩa giúp giảm được 

tỷ lệ dòng chảy TIMI ≤ 2 và/hoặc huyết khối tồn lưu sau can thiệp. 
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Bảng 4.2. So sánh tỷ lệ dòng chảy TIMI và thuyên tắc đoạn xa sau can thiệp giữa 

các nghiên cứu [19], [20], [24], [29], [36], [57], [102], [114], [117], [127] 

  
Nhóm 

chứng (%) 

Nhóm hút 

huyết khối (%) 
Giá trị p 

TAPAS 
Dòng TIMI 3 82,5 86 0,12 

Thuyên tắc ĐX 5,8 5,6 0,92 

REMEDIA Thuyên tắc ĐX 17,8 8 0,19 

Shiraishi, J. 

và cộng sự 

Dòng TIMI 0 

1 

2 

3 

3 

2,3 

5,3 

89,5 

0,9 

1,0 

7,7 

90,3 

0,034 

Qin, X. và 

cộng sự 

Dòng TIMI 0 

1 

2 

3 

4,5 

5,8 

21,6 

68,0 

1,5 

2,6 

15,8 

80,1 

0,001 

MUSTELA 

Dòng TIMI 0 -1 

2 

3 

2,9 

15,4 

81,7 

2,9 

6,7 

90,4 

0,68 

0,04 

0,07 

DEAR-MI Dòng TIMI 3 78 89 0,119 

 Thuyên tắc ĐX 19 5 0,019 

Boghdady, A. 

và cộng sự 
Dòng TIMI ≥ 2 51 71 0,02 

PIHRATE Dòng TIMI 3 82 88 0,24 

Elfekky, 

M.E. và cộng 

sự 

Dòng TIMI 1 

2 

3 

6,6 

13,2 

80,1 

1,4 

4,1 

94,5 

0,02 

VAMPIRE 

Dòng TIMI 0 

1 

2 

3 

0 

1,2 

18,2 

80,6 

0 

2,3 

10,2 

87,5 

0,08 

Chúng tôi 

Dòng TIMI 3 64,5 74,6 0,181 

HKTL 17,1 9,9 0,2 

Dòng TIMI ≤ 2 

và/hoặc HKTL 
47,4 31 0,042 

HKTL: Huyết khối tồn lưu; ĐX: đoạn xa 



106 

 

4.2.5.3. Chỉ số tưới máu mô cơ tim 

Song hành với chỉ số dòng chảy TIMI đánh giá mức độ tưới máu của 

mạch vành tại thượng tâm mạc, chỉ số tưới máu mô cơ tim bao gồm chỉ số 

TMP (TIMI myocardial perfusion) hoặc MBG (myocardial blush grade) cũng 

được sử dụng để đánh giá khả năng tưới máu mô thành công của thủ thuật can 

thiệp mạch vành. Cả hai chỉ số này đều có giá trị tiên lượng cho kết cục tim 

mạch của bệnh nhân NMCTSTCL. Van 't Hof, A. W. và cộng sự chứng minh 

các bệnh nhân NMCT chỉ số MBG ≥ 2 có nguy cơ tử vong thấp nhất so với 

nhóm còn lại [134], Gibson, C. M. và cộng sự cũng chứng minh các bệnh 

nhân NMCT có chỉ số TMP = 3 có nguy cơ tử vong thấp nhất so với nhóm 

còn lại [48]. Tuy nhiên, Ungi, T. và cộng sự so sánh hai phương pháp đánh 

giá TMP và MBG cho thấy so với MBG, chỉ số TMP có mối tương quan chặt 

hơn với mức tăng men hoại tử, chức năng thất trái và độ giảm chênh của đoạn 

ST [133]. 

Tương tự dòng chảy TIMI, tổn thương tái tưới máu do huyết khối được 

xem là một trong các yếu tố tác động lên chỉ số tưới máu mô cơ tim nên trong 

các nghiên cứu hút huyết khối chỉ số TMP hoặc MBG thường được dùng để 

so sánh mức độ hiệu quả của nhóm hút huyết khối với nhóm chứng và hầu hết 

cho thấy hút huyết khối cải thiện chỉ số tưới máu mô cơ tim. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi, tỷ lệ chỉ số TMP = 3 trong nhóm hút huyết khối là 80,3% 

cao hơn có ý nghĩa so với nhóm chứng là 65,8%. Kết quả này cũng tương tự 

kết quả của tác giả Lê Cao Phương Duy thực hiện năm 2019 và một số nghiên 

cứu trước đây cho thấy hút huyết khối giúp cải thiện tưới máu mô cơ tim [3], 

bảng 4.12 trình bày so sánh các kết quả tưới máu mô cơ tim của các nghiên 

cứu hút huyết khối. Như vậy, trên phân nhóm bệnh nhân NMCTSTCL có 

gánh nặng huyết khối lớn việc hút huyết khối cũng giúp cải thiện tưới máu 

mô cơ tim tương tự như phân nhóm NMCTSTCL chung. 
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Bảng 4.3. So sánh chỉ số tưới máu mô cơ tim của các nghiên cứu [3], [20], 

[29], [34], [36], [57], [96], [105], [106], [116], [126] 

  
Nhóm 

chứng (%) 

Nhóm hút 

huyết khối (%) 
Giá trị p 

TAPAS MBG  0 hoặc 1 26,3 17,1 < 0,001 

MUSTELA 

MBG 0 hoặc 1 

2 

3 

15,4 

31,7 

52,9 

10,6 

13,5 

68,3 

0,41 

0,12 

0,03 

Elfekky, 

M.E. và cộng 

sự 

MBG  0 

1 

2 

3 

7,4 

4,4 

30,1 

58,1 

1,4 

0 

16,4 

82,2 

0,003 

Samy, M. và 

cộng sự 

MBG  0 

1 

2 

3 

10,2 

17 

39 

33,8 

5,6 

6,5 

34 

53,2 

0,001 

VAMPIRE 

MBG 0 hoặc 1 

2 

3 

37,1 

42,4 

20,5 

17,1 

36,9 

46,0 

< 0,001 

PIHRATE MBG 3 59,3 75,6 0,023 

Boghdady, A. 

và cộng sự 
MBG ≥ 2 46 71 0,02 

DEAR-MI 

MBG 0 hoặc 1 

2 

3 

6 

50 

44 

0 

12 

88 

0,098 

< 0,0001 

< 0,0001 

TROFI 

MBG 0 hoặc 1 

2 

3 

11,6 

47,8 

40,6 

15,5 

49,3 

35,2 

0,64 

EXPIRA 
MBG 0 hoặc 1 

≥  2 

40,2 

59,8 

11,4 

88,6 

< 0,0001 

< 0,0001 

Lê Cao 

Phương Duy 
TMP = 3 17,4 89,7 < 0,001 

Chúng tôi TMP = 3 65,8 80,3 0,049 
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4.2.5.4 Các biến cố tim mạch và tử vong 

Các biến cố lâm sàng là mối quan tâm hàng đầu của các nghiên cứu hút 

huyết khối với giả thuyết là khi huyết khối được hút sạch và tái lập dòng chảy 

thượng tâm mạc tốt dẫn đến tưới máu mô tốt thì cơ tim sẽ phục hồi tốt. Các 

biến cố tim mạch bắt đầu được quan tâm khi kết quả theo dõi 1 năm của 

nghiên cứu TAPAS cho thấy có sự cải thiện có ý nghĩa về tử vong do mọi 

nguyên nhân và tử vong tim mạch trong nhóm hút huyết khối so với nhóm 

chứng [137]. Tuy nhiên, hai nghiên cứu với cỡ mẫu lớn sau đó là TASTE và 

TOTAL đã không chứng minh được hiệu quả của hút huyết khối trên biến cố 

tim mạch cũng như tử vong tại thời điểm 30 ngày và 180 ngày [43], [63]. 

Vai trò của hút huyết khối được nhìn nhận lại qua phân tích gộp năm 

2016 của cả ba nghiên cứu TAPAS, TASTE và TOTAL, trong đó lợi ích của 

hút huyết khối chỉ thể hiện trên phân nhóm bệnh nhân có mức huyết khối lớn 

(TIMI ≥ 3). Các tác giả ghi nhận xu hướng giảm tỷ lệ tử vong do mọi nguyên 

nhân và tử vong tim mạch tại thời điểm 30 ngày trong nhóm hút huyết khối so 

với nhóm can thiệp theo quy ước (2,5% so với 3,2%; p = 0,03 và 2,6% so với 

3,1%; p = 0,04) [64]. 

Phân tích gộp năm 2021 do Gajulapalli R.D. và cộng sự tiến hành bao 

gồm 43  nghiên cứu với số bệnh nhân là 26682 bệnh nhân (bao gồm cả 

TAPAS, TASTE và TOTAL) cho kết quả hút huyết khối thủ công giúp giảm 

nguy cơ tử vong so với can thiệp quy ước, ngoài ra phân tích còn cho thấy hút 

huyết khối thủ công còn giúp giảm nguy cơ tái NMCT, cải thiện độ giảm 

chênh của đoạn ST trên điện tâm đồ cũng như chỉ số tưới máu cơ tim sau can 

thiệp [44]. 

Các kết quả chưa đồng nhất trên hiệu quả của hút huyết khối được cho 

rằng do các nguyên nhân như sự không đồng nhất trong phân loại huyết khối 
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(trước hoặc sau đi dây dẫn), các thuốc và dụng cụ sử dụng, kinh nghiệm thủ 

thuật viên, khả năng cho phép nong bóng trước khi hút huyết khối. Để hạn 

chế tối đa các yếu tố này, trong nghiên cứu chúng tôi, tất cả bệnh nhân đều 

được nạp đầy đủ kháng kết tập tiểu cầu kép đủ liều trước thủ thuật, huyết khối 

chỉ được phân độ sau khi đi dây dẫn để tránh trường hợp các huyết khối mức 

TIMI 5 sau khi đi dây dẫn bị phân rã lại trở về mức TIMI ≤ 3, các trường hợp 

quyết định hút huyết khối đều không dùng bóng nong trước để tránh khả năng 

vỡ huyết khối trôi xuống đoạn xa và các thủ thuật viên đều có kinh nghiệm 

CTMVTĐ và hút huyết khối. 

Tỷ lệ các biến cố tim mạch chính bao gồm suy tim, tái NMCT, đột quị, 

can thiệp lại tổn thương đích đều không có khác biệt có ý nghĩa giữa hai 

nhóm nghiên cứu tại thời điểm nằm viện và theo dõi sau 1 năm, tuy nhiên tỷ 

lệ tử vong nội viện trong nhóm hút huyết khối thấp hơn nhóm can thiệp theo 

quy ước có ý nghĩa thống kê (1,4% so với 10,5%, p = 0,034). Kết quả này 

tương tự với các kết quả hút huyết khối trên phân nhóm huyết khối lớn được 

thực hiện những năm gần đây như nghiên cứu của tác giả Taner Seker và 

cộng sự công bố năm 2019 cho thấy hút huyết khối trên các bệnh nhân 

NMCT thành trước có dòng TIMI 1 hoặc 0 mà hút được huyết khối quan sát 

được (visible thrombus) thì có tỷ lệ tử vong nội viện thấp hơn nhóm không 

quan sát được huyết khối sau khi hút có ý nghĩa (1,7% so với 6%; p = 0,049) 

[112]; tác giả Ehab Mohamed Elfekky và cộng sự công bố năm 2021 cho thấy 

trên các bệnh nhân tắc hoàn toàn động mạch thủ phạm có gánh nặng huyết 

khối lớn, hút huyết khối giúp giảm tỷ lệ tử vong nội viện có ý nghĩa so với 

nhóm chứng (2,7% so với 11,8%; p = 0,02) [36]. Bảng 4.4 so sánh các kết quả 

tử vong theo thời gian giữa các nghiên cứu hút huyết khối. 
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Bảng 4.4. So sánh tỷ lệ tử vong giữa các nghiên cứu  [19], [36], [43], [46], 

[63], [105], [112], [114], [122], [137] 

  
Nhóm 

chứng (%) 

Nhóm hút 

huyết khối (%) 
Giá trị p 

TAPAS 

Tử vong do mọi 

nguyên nhân 1 

năm 

Tử vong tim mạch 

1 năm 

7,6 

 

6,7 

4,7 

 

3,6 

0,042 

 

0,02 

TASTE Tử vong 30 ngày 3,0 2,8 0,63 

TOTAL Tử vong tim mạch 

180 ngày 
3,5 3,1 0,34 

INFUSE-

AMI 

Tử vong 30 ngày 

Tử vong 1 năm 

2,7 

7,0 

3,1 

4,9 

0,81 

0,35 

Shiraishi, J. 

và cộng sự 
Tử vong nội viện 12,0% 7,4% 0,028 

Ge, J. và 

cộng sự 

Tử vong tim mạch 

30 ngày 
1,2% 1,0% 1,000 

Bin, N. và 

cộng sự 

Tử vong tim mạch 

12 tháng 
4 4,3 0,873 

Samy, M và 

cộng sự 
Tử vong nội viện 

Tử vong 1 năm 

11,8 

11 

8,4 

2,8 

Không 

có ý 

nghĩa 

Seker, T và 

cộng sự 
Tử vong nội viện 6 1,7 0,049 

Elfekky, E 

và cộng sự 

Tử vong nội viện 11,8 2,7 0,02 

Chúng tôi Tử vong nội viện 10,5 1,4 0,034 
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Giả thuyết được chúng tôi đề ra cho khả năng cải thiện tử vong nội viện 

của hút huyết khối dựa trên hai công trình nghiên cứu so sánh ảnh hưởng của 

huyết khối lớn và nhỏ trên kết cục bệnh nhân NMCT được công bố năm 2021. 

Paola Scarparo và cộng sự nghiên cứu tác động của huyết khối lớn trên hơn 

800 bệnh nhân chia theo vùng nhồi máu (thành trước và các thành khác) và 

tác động huyết khối lớn so với huyết khối nhỏ với thời gian theo dõi 10 năm. 

Kết quả cho thấy nhóm huyết khối lớn là yếu tố dự báo cho các biến cố tim 

mạch và tử vong 10 năm cho các bệnh nhân NMCTSTCL thành trước, tuy 

nhiên điểm chú ý là các biến cố này chủ yếu xảy ra ở thời điểm sớm sau 

NMCT [108], tương tự như vậy, khi so sánh với nhóm huyết khối nhỏ, nhóm 

bệnh nhân có huyết khối lớn là yếu tố chỉ báo cho hiện tượng mất dòng, 

thuyên tắc phần xa và các biến cố tim mạch thời điểm sớm 30 ngày mà không 

liên quan đến các biến cố tim mạch dài hạn [107]. Điểm rút ra từ hai công 

trình trên là gánh nặng huyết khối lớn chủ yếu tác động trên các kết cục ngắn 

hạn, điều này có thể lý giải phần nào kết quả hút huyết khối có thể chỉ có lợi 

trên nhóm bệnh nhân có gánh nặng huyết khối lớn tại thời điểm ngắn hạn như 

nội viện hoặc 30 ngày nhưng không đem lại lợi ích trên kết cục dài hạn. 

Trong nghiên cứu chúng tôi, lợi ích của hút huyết khối trên phân nhóm bệnh 

nhân gánh nặng huyết khối lớn thể hiện qua tỷ lệ tử vong nội viện thấp hơn so 

với nhóm chứng có ý nghĩa. 

Một biến cố thường được chú ý khi thực hiện hút huyết khối là nguy cơ 

tai biến mạch máu não khi hút. Trong nghiên cứu chúng tôi có hai trường hợp 

tai biến mạch máu não xảy ra trong nhóm chứng và không có trường hợp nào 

trong nhóm hút huyết khối, không có sự khác biệt có ý nghĩa về tỷ lệ tai biến 

mạch máu não giữa hai nhóm. Kết quả này cũng tương tự với kết quả của một 

số nghiên cứu trên phân nhóm bệnh nhân có gánh nặng huyết khối lớn của tác 

giả Ehab Mohamed Elfekky, Ning Bin và Mohamed Samy [36], [19], [105]. 

Cơ chế chính của tai biến mạch máu não khi hút huyết khối là do khả năng di 
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chuyển các mảnh vụn huyết khối tại ống thông hút vào tuần hoàn hệ thống và 

được cho là có liên quan đến kỹ thuật thực hiện thủ thuật cũng như sự thông 

thạo sử dụng ống thông hút huyết khối của thủ thuật viên  [103]. Phòng ngừa 

tai biến này có thể được thực hiện bằng: (1) giữ ống thông nằm sâu trong lòng 

mạch vành khi thực hiện thủ thuật, (2) giữa áp lực hút liên tục khi rút ống 

thông, (3) rút máu và tráng rửa toàn bộ hệ thống sau mỗi lần hút huyết khối. 

Nghiên cứu của Yohei Sotomi và cộng sự công bố năm 2021 cũng cho thấy 

hút huyết khối chỉ gây nguy cơ tai biến mạch máu não trong vòng 7 ngày đầu, 

tuy nhiên, nguy cơ này có thể thay đổi theo từng cơ sở và hoàn cảnh cụ thể, 

chính vì vậy, biến chứng có thể phòng ngừa bằng các quy trình can thiệp thận 

trọng và hợp lý [119]. 

4.3. CÁC YẾU TỐ LIÊN QUAN KẾT QUẢ CAN THIỆP THÌ ĐẦU, CÁC 

BIẾN CỐ TIM MẠCH VÀ TỬ VONG Ở HAI NHÓM NGHIÊN CỨU 

4.3.1. Các yếu tố liên quan đến tiên lƣợng dòng chảy sau can thiệp 

Chúng tôi thực hiện hồi quy đa biến để xem xét các yếu tố liên quan đến 

dòng chảy sau can thiệp bao gồm độ giảm chênh của đoạn ST, chỉ số tưới 

máu TMP = 3 và dòng chảy dưới tối ưu (bao gồm TIMI ≤ 2 và/hoặc có huyết 

khối tồn lưu). 

Trong mô hình hồi qui đánh giá sự giảm chênh của đoạn ST sau can 

thiệp, chúng tôi ghi nhận hút huyết khối và can thiệp trước 12 giờ là các yếu 

tố giúp cải thiện độ giảm chênh của đoạn ST. Như vậy ngoài yếu tố hút huyết 

khối giúp cải thiện độ giảm chênh của ST qua nhiều nghiên cứu như TAPAS, 

DEAR – MI, PIHRATE [126], [34], [116], tiến hành thủ thuật can thiệp trong 

vòng 12 giờ cũng giúp cải thiện độ giảm chênh ST. Trong nghiên cứu chúng 

tôi, số bệnh nhân được can thiệp muộn (trên 12 giờ) vẫn chiếm tỷ lệ trên 25% 

trong cả nhóm chứng và nhóm hút huyết khối. Đây vấn đề cần được khắc 

phục để đạt hiệu quả tái tưới máu tốt hơn. 
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Trong mô hình đánh giá chỉ số tưới máu cơ tim TMP = 3 sau can thiệp, 

chúng tôi ghi nhận hút huyết khối cũng giúp đạt chỉ số TMP = 3 sau can thiệp 

cao hơn nhóm chứng, tuy nhiên, kết quả này không có ý nghĩa thống kê. 

Ngoài ra chúng tôi ghi nhận nhóm bệnh nhân có phân suất tống máu trung vị 

cao hơn cũng giúp đạt được chỉ số TMP = 3 cao hơn có ý nghĩa thống kê. 

Chúng tôi cho rằng khi chức năng thất trái tốt thì khả năng tưới máu cơ tim 

cũng sẽ được cải thiện, như vậy ngoài can thiệp mạch vành thì đầu thì quá 

trình điều trị chống tái cấu trúc để cải thiện phân suất tống máu thất trái cũng 

rất quan trọng để góp phần cải thiện chỉ số tưới máu cơ tim. 

Trong mô hình đánh giá dòng chảy dưới tối ưu (bao gồm dòng chảy 

TIMI ≤ 2 và/hoặc có huyết khối tồn lưu) chúng tôi ghi nhận mối tương quan 

giữa thời gian soi tia khi thực hiện thủ thuật với biến dòng chảy dưới tối ưu. 

Nhóm thời gian soi tia ngắn có mối tương quan giúp cải thiện dòng chảy dưới 

tối ưu sau can thiệp. Nghiên cứu của Atoshi asada và cộng sự trên thời gian 

soi tia trong can thiệp mạch vành thì đầu đã cho thấy các tổn thương dài, xoắn 

vặn và vôi hóa có mối tương quan có ý nghĩa với thời gian soi tia kéo dài của 

thủ thuật [16]. Chúng tôi cho rằng nhóm bệnh nhân có thời gian soi tia dài 

hơn trong nghiên cứu chúng tôi cũng là nhóm có các đặc điểm tổn thương 

phức tạp hơn, điều này dẫn đến kết quả dòng chảy dưới tối ưu sau can thiệp. 

4.3.2. Các yếu tố liên quan đến biến cố tim mạch và tử vong 

Chức năng tâm thu thất trái và nhánh động mạch thủ phạm là hai yếu tố 

có mối tương quan trong phân tích hồi qui các biến cố tim mạch nội viện (bao 

gồm suy tim, tai biến mạch máu não, tái nhồi máu cơ tim, tái can thiệp mạch 

máu đích) trong nghiên cứu của chúng tôi, tuy nhiên, chỉ có chức năng tâm 

thu thất trái còn mối tương quan với các biến cố tim mạch sau 1 năm. Khi xét 

mối tương quan về biến cố tử vong thì chỉ có chức năng tâm thu thất trái có 

liên quan đến biến cố tử vong nội viện cũng như 1 năm sau can thiệp. Các kết 

quả này đều phù hợp với y văn trước đây. 
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Yavuz Karaba và cộng sự phân tích trên 1200 bệnh nhân NMCTSTCL 

phân theo nhóm EF < 40%, 40 – 49% và > 50% cho thấy có mối liên quan 

giữa các mức EF với các biến cố nội viện bao gồm tử vong, rối loạn nhịp thất, 

tiến triển các dấu hiệu và triệu chứng suy tim [69].  Nadia R. Sutton và cộng 

sự phân tích sổ bộ trên 82558 bệnh nhân NMCT cho thấy chức năng tâm thu 

thất trái thấp có liên quan đến nguy cơ tử vong và tái nhập viện do suy tim sau 

một năm [125]. Các kết quả này đều cho thấy chức năng tâm thu thất trái có 

mối liên quan đến tiên lượng biến cố tim mạch và tử vong trong quá trình nằm 

viện cũng như 1 năm sau đó. 

Về mặt sinh lý, động mạch liên thất trái trước cấp máu cho 45 – 55% cơ 

tim, bao gồm thành trước bên, mỏm và vách liên thất, chính vì vậy tổn thương 

tắc nghẽn tại ĐM liên thất trái trước thường sẽ gây vùng nhồi máu rộng nhất 

[4]. Artin Entezarjou và cộng sự phân tích kết cục 29832 bệnh nhân 

NMCTSTCL được CTMVTĐ nhánh động mạch liên thất trước có liên quan 

cao nhất đến nguy cơ đột quị, suy tim và tử vong, tuy nhiên, ảnh hưởng tử 

vong của nhánh động mạch này cũng chủ yếu trong thời gian 30 ngày đầu 

[37], điều này cũng tương tự kết quả hồi qui chúng tôi tìm thấy, nhánh động 

mạch liên thất trái trước có ảnh hưởng biến cố tim mạch nội viện và 1 năm 

nhưng chỉ ảnh hưởng trên tử vong nội viện. 

Tóm lại, kết quả phân tích hồi qui trên các yếu tố ảnh hưởng biến cố tim 

mạch và tử vong trong nghiên cứu chúng tôi cho thấy chức năng thất trái và 

động mạch thủ phạm là liên thất trái trước có mối liên quan cao nhất. Đây là 

hai yếu tố cần chú ý cải thiện trong thực hành lâm sàng khi điều trị các bệnh 

nhân NMCTSTCL có gánh nặng huyết khối lớn. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua quá trình nghiên cứu 147 bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp có ST 

chênh lên kèm gánh nặng huyết khối lớn được chụp và can thiệp mạch vành 

thì đầu kết hợp hút huyết khối so sánh với chụp và can thiệp mạch vành kết 

hợp nong bóng từ tháng 9/2018 đến tháng 12/2021, chúng tôi rút ra được các 

kết luận sau: 

1. Về đặc điểm đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh nhân nhồi máu 

cơ tim cấp ST chênh lên có gánh nặng huyết khối lớn đƣợc can thiệp thì 

đầu ở nhóm có và và không có hút huyết khối chọn lọc 

- Các bệnh nhân đa số là nam giới với tuổi trung bình là 60. 

- Rối loạn lipid máu và tăng huyết áp là hai yếu tố nguy cơ tim mạch 

thường gặp nhất. 

- Nhồi máu cơ tim vùng dưới chiếm tỷ lệ cao nhất. 

- Thời gian từ khi có triệu chứng đến nhập viện của các bệnh nhân vẫn 

còn cao so với các nước trên thế giới, trung vị là 8 giờ. 

- Giữa nhóm hút huyết khối và nhóm chứng (nong bóng) không có sự 

khác biệt có ý nghĩa về lượng cản quang sử dụng [100 ml (80 - 120) so với 

100 (90 - 120) ml, p = 0,435]; mức độ creatinin sau thủ thuật [0,9 (0,8 - 1) 

mg/dl so với 0,9 (0,8 – 1,1) mg/dl, p = 0,845]; thời gian soi tia của thủ thuật 

[7,6 (5,5 - 11,1) phút so với 7,6 (4,8 - 10,4) phút, p = 0,476] 

- Nhóm hút huyết khối có đường kính stent lớn hơn nhóm chứng có ý 

nghĩa [3 (3 - 3,5) mm so với 3(2,8 – 3,50) mm; p = 0,001]. 

2. Về so sánh kết quả can thiệp thì đầu, biến cố tim mạch và tử vong ở hai 

nhóm nghiên cứu tại các thời điểm lúc nằm viện và sau xuất viện 1 năm. 

- Nhóm hút huyết khối có tỷ lệ đạt tưới máu cơ tim TMP = 3 cao hơn 

nhóm chứng có ý nghĩa (80,3% so với 65,8%, p = 0,049) 

 



116 

 

- Nhóm hút huyết khối có tỷ lệ giảm chênh đoạn ST trên điện tâm đồ sau 

can thiệp cao hơn nhóm chứng có ý nghĩa (57,7% so với 39,5%, p = 0,027) 

- Tỷ lệ hình ảnh dưới tối ưu sau can thiệp (bao gồm dòng chảy TIMI ≤ 2 

và/hoặc huyết khối tồn lưu) ở nhóm hút huyết khối thấp hơn nhóm chứng có ý 

nghĩa (31% so với 47,4%, p = 0,042) 

- Không có sự khác biệt có ý nghĩa về tỷ lệ biến cố tim mạch (suy tim, tái 

nhồi máu cơ tim, đột quị, tái can thiệp tổn thương đích) ở thời điểm nội viện 

cũng như một năm theo dõi. 

- Nhóm hút huyết khối có tỷ lệ tử vong nội viện thấp hơn nhóm chứng có 

ý nghĩa (1,4% so với 10,5%, p = 0,034). 

- Không có sự khác biệt có ý nghĩa về tỷ lệ tử vong giữa hai nhóm sau 

một năm theo dõi. 

3. Về các yếu tố liên quan kết quả can thiệp thì đầu, các biến cố tim mạch 

và tử vong ở hai nhóm nghiên cứu. 

- Trong mô hình hồi qui đánh giá sự giảm chênh của đoạn ST sau can 

thiệp, chúng tôi ghi nhận hút huyết khối và can thiệp trước 12 giờ là các yếu 

tố giúp cải thiện độ giảm chênh của đoạn ST. 

- Chức năng tâm thu thất trái và nhánh động mạch thủ phạm là hai yếu tố 

có mối tương quan trong phân tích hồi qui các biến cố tim mạch nội viện (bao 

gồm suy tim, tai biến mạch máu não, tái nhồi máu cơ tim, tái can thiệp mạch 

máu đích) trong nghiên cứu của chúng tôi, tuy nhiên, chỉ có chức năng tâm 

thu thất trái còn mối tương quan với các biến cố tim mạch sau 1 năm. 

- Chức năng tâm thu thất trái là yếu tố liên quan đến biến cố tử vong nội 

viện và một năm sau xuất viện. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Mặc dù còn nhiều hạn chế nhất định, tuy nhiên, qua kết quả thu được từ 

nghiên cứu, chúng tôi xin được đưa ra các kiến nghị sau: 

- Nên thực hiện hút huyết khối trên phân nhóm bệnh nhân nhồi máu cơ 

tim cấp ST chênh lên được can thiệp thì đầu có gánh nặng huyết khối lớn vì 

giúp giảm nguy cơ tử vong nội viện, đạt tỷ lệ tưới máu cơ tim TMP = 3 cao 

hơn và đạt tỷ lệ giảm chênh đoạn ST sau can thiệp cao hơn. 

- Gánh nặng huyết khối được xem là lớn theo nghiên cứu của chúng tôi 

khi huyết khối động mạch vành thủ phạm vẫn ở mức TIMI 4 hoặc 5 sau khi đi 

dây dẫn qua tổn thương. 

- Các bệnh nhân có chức năng tâm thu thất trái giảm và động mạch thủ 

phạm là nhánh liên thất trước cần được chú ý trong quá trình theo dõi và điều 

trị vì đây là các bệnh nhân có nguy cơ xảy ra các biến cố tim mạch cũng như 

tử vong. 
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HẠN CHẾ CỦA ĐỀ TÀI VÀ HƢỚNG CẢI THIỆN 

 

Mặc dù đã cố gắng để thiết kế và thực hiện trong thời gian dài, tuy nhiên 

nghiên cứu của chúng tôi vẫn có những điểm hạn chế cần khắc phục như sau: 

- Cách chọn mẫu không có tính ngẫu nhiên mà phụ thuộc vào quyết định 

của thủ thuật viên lựa chọn cách mở dòng bằng hút huyết khối hoặc nong 

bóng. Điều này có thể gây ảnh hưởng đến kết quả nghiên cứu. 

- Cỡ mẫu nghiên cứu còn nhỏ và được thực hiện đơn trung tâm. Nguyên 

nhân chính là do tiêu chuẩn chọn phải là các tổn thương có phân độ huyết 

khối TIMI 5 trước khi đi dây dẫn và TIMI vẫn còn 4 hoặc 5 sau khi dây dẫn 

đã đi qua. Đây là một khó khăn của khâu tuyển bệnh vì đa số các tổn thương 

có phân độ TIMI 5 ban đầu đều sẽ giảm xuống sau khi dây dẫn được đi qua. 

Nghiên cứu của Paola Scarparo và cộng sự ghi nhận có đến 72% các tổn 

thương ban đầu có phân độ TIMI 5 sẽ giảm xuống nhỏ hơn hay bằng 3 sau 

khi dây dẫn được đi qua [107]. Nếu nghiên cứu được thực hiện đa trung tâm 

thì số lượng mẫu sẽ cao hơn và kết quả có tính đại diện cho dân số Việt Nam. 

- Tỷ lệ bệnh động mạch vành nhiều nhánh trong nhóm chứng nhiều hơn 

nhóm hút huyết khối có ý nghĩa, điều này có thể ảnh hưởng đến các kết cục 

lâm sàng của nghiên cứu. Cần một mẫu nghiên cứu đồng nhất hơn để khẳng 

định các lợi ích lâm sàng thu được từ hút huyết khối. 
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CA LÂM SÀNG MINH HỌA HÚT HUYẾT KHỐI 

 

Bệnh nhân  T.X.M, sinh 1959, nhập viện với cơn đau thắt ngực điển hình 

ECG ghi nhận đoạn ST chênh lên DII, DIII và aVF 

Chẩn đoán “Nhồi máu cơ tim cấp thành dưới giờ thứ 9 Killip I” 

Bệnh nhân được chụp và can thiệp mạch vành thì đầu 

      

 

 

Hình chụp hệ mạch vành trái ghi nhận không hẹp có ý nghĩa 

 



 

 

 

     

 

Hình chụp động mạch vành phải ghi nhận tắc hoàn toàn đoạn xa do 

huyết khối và dòng chảy vẫn không đƣợc tạo lập sau khi dây dẫn đi qua, 

huyết khối phân độ mức độ TIMI 5. 

 

      

 

Bệnh nhân đƣợc hút huyết khối thành công 

 

 



 

 

 

                                

 

Dòng chảy TIMI 3 đƣợc tái lập sau khi hút huyết khối thành công 

 

 

      

 

Tổn thƣơng đoạn xa động mạch vành phải đƣợc can thiệp với 1 stent 

phủ thuốc  kích thƣớc 3,5*38, dòng chảy  tốt sau can thiệp 



 

 

 

 

 

 

 

 

Hình ảnh điện tâm đồ trƣớc và sau khi can thiệp ghi nhận đoạn ST 

giảm chênh trên 50% tại các chuyển đoạn DII, DIII và aVF 



 

 

 

PHIẾU DỮ LIỆU BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

 

I. Dữ liệu dân số học 

Họ tên: 

Ngày/tháng/năm sinh: 

Giới tính: 

Dân tộc: 

Địa chỉ: 

Điện thoại: 

Số nhập viện: 

Ngày/tháng/năm nhập viện: 

Ngày/tháng/năm xuất viện: 

Cân nặng (kg): 

Chiều cao (cm): 

BMI: 

II. Chẩn đoán 

NMCT  

Trƣớc Dƣới Thất phải Sau thực 

    

      

III. Yếu tố nguy cơ tim mạch, bệnh đi kèm, lâm sàng 

 Có Không 

Nam ≥ 45 hoặc Nữ ≥ 55   

Hút thuốc lá   

Tiền sử gia đình mắc bệnh 

tim mạch 
  

Rối loạn lipid máu   

Tăng huyết áp   

Đái tháo đường type 2   



 

 

 

Tai biến mạch máu não cũ   

Bệnh mạch máu ngoại biên   

Suy tim   

Suy thận   

CABG   

PCI trước đây   

NMCT cũ   

HATThu nhập viện 

HATTrg nhập viện 

Nhịp tim nhập viện 

Giờ NMCT 

Vị trí vùng NMCT 

Trƣớc Dƣới Thất phải Sau thực 

    

Độ Killip 

I II III IV 

    

Rối loạn nhịp                 

Có Không 

  

IV. Kết quả xét nghiệm 

Đường huyết đói 

 
 

HbA1c (nếu có làm) 

 
 

Cholesterol toàn phần 

 
 

HDL-C  

LDL-C  



 

 

 

Triglycerid 

 
 

Creatinin (trước thủ thuật) 

 
 

Creatinin (sau thủ thuật) 

 
 

CKMB (trước thủ thuật) 

 
 

CKMB (sau thủ thuật) 

 
 

CKMB (đỉnh) 

 
 

TnI (trước thủ thuật) 

 
 

TnI (sau thủ thuật) 

 
 

TnI (đỉnh) 

 
 

Hemoglobin 

 
 

Bạch cầu 

 
 

Tiểu cầu 

 
 

Phân suất tống máu thất trái 

 
 

 

  



 

 

 

V. Thuốc điều trị 

 Có Không 

Kháng đông   

Kháng kết tập tiểu cầu   

Statin   

Ức chế men chuyển   

Ức chế thụ thể ATII   

Ức chế beta   

Nitrat   

Ức chế canxi   

Fibrat   

 

IV. Dữ liệu thủ thuật 

Trước can thiệp 

PCI trước 12 giờ  Có                             không 

Giờ can thiệp  

Tiếp cận PCI Quay                           Đùi 

Time có triệu chứng đến khi PCI (phút)  

Dòng chảy TIMI trước PCI  

Động mạch thủ phạm RCA        LAD       LCX 

Tổn thương trên các nhánh khác > 70%  

Vị trí tổn thương được NB hoặc HHK 

LAD 

Gần 

Giữa  

Xa 

 

LCX 

Gần 

Xa 

 



 

 

 

RCA 

Gần  

Giữa  

Xa 

 

Hút HK cứu vãn Có                             Không 

Can thiệp thêm ngoài nhánh thủ phạm Có                             Không 

HK tồn lưu sau can thiệp Có                            Không 

  

Sau can thiệp 

 Có                               Không 

Thời gian can thiệp (soi tia - 

phút) 

 

Nong bóng                               

Đặt stent   

Chiều dài stent  

Đường kính stent  

Dòng TIMI sau can thiệp 1                             2                                    3 

Dòng chảy dưới tối ưu 

(TIMI < 3 hoặc còn huyết 

khối …) 

  

TMP sau can thiệp 1                             2                                    3 

Biến chứng   

Tắc nhánh bên 

Bóc tách 

CABG 

Tử vong 

Xuất huyết 

  

Lượng cản quang sử dụng 

(mL) 

 

Đặt máy tạo nhịp   

IABP   

HK quan sát được   

ST giảm chênh > 50%   

 



 

 

 

V. Theo dõi khi nằm viện 

 Có Không 

Trong thời gian nằm viện 

Suy tim   

Đột quỵ   

Tái nhồi máu cơ tim   

Can thiệp mạch vành lại tổn thương đích   

Tử vong   

30 ngày sau ra viện 

Suy tim   

Đột quỵ   

Tái nhồi máu cơ tim   

Can thiệp mạch vành lại tổn thương đích   

Tử vong   

Số ngày nằm viên 

1-3 

4-7 

8-30 

>30 

  

Rung nhĩ   

VI. Theo dõi sau 1 năm 

 Có Không 

1 năm sau 

Suy tim   

Đột quỵ   

Tái nhồi máu cơ tim   

Can thiệp mạch vành lại tổn thương đích   

Tử vong   

 


