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sàng của mẫu nghiên cứu ................................................................................. 58 

Bảng 3.14: So sánh nồng độ NT-proBNP trong huyết thanh tiền phẫu giữa các phân 

nhóm lâm sàng và cận lâm sàng của mẫu nghiên cứu ..................................... 59 

Bảng 3.15: Phân tích hồi quy logistic đa biến về mối liên quan giữa Lg(NT-
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mạch hậu phẫu chung. ..................................................................................... 63 

Biểu đồ 3.7: Tương quan giữa Lg(NT-proBNP) với xác suất tiên đoán biến cố tim 
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hợp xét nghiệm NT-proBNP và/hoặc hs-CRP trong tiên đoán biến cố 
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hợp xét nghiệm NT-proBNP và/hoặc hs-CRP trong tiên đoán biến cố tử vong 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Trong vài thập niên qua, phẫu thuật ngoài tim đã có những bước phát 

triển mạnh mẽ vượt bậc trong các lĩnh vực điều trị, cải thiện chất lượng sống. 

Kết quả là số bệnh nhân trải qua phẫu thuật ngoài tim ngày càng gia tăng, 

trên toàn thế giới, mỗi năm có trên 230.000.000 người trưởng thành trải qua 

phẫu thuật ngoài tim [148]. 

Bên cạnh những thành quả của phẫu thuật, các biến cố tim mạch giai 

đoạn chu phẫu như: nhồi máu cơ tim, phù phổi hoặc tử vong do tim vẫn còn 

chiếm tỉ lệ cao. Ước tính mỗi năm trên thế giới có khoảng 500.000 – 900.000 

người bị chết do tim, nhồi máu cơ tim giai đoạn chu phẫu [49]. Ở Mỹ, hàng 

năm, có khoảng 50.000 bệnh nhân bị nhồi máu cơ tim chu phẫu và ước tính 

40% những trường hợp này bị tử vong [101]. Tỉ lệ tử vong cao một phần do 

nhồi máu cơ tim sau phẫu thuật đa số không có triệu chứng đau ngực điển 

hình vì còn ảnh hưởng của thuốc mê, thuốc giảm đau khác, hoặc do tình trạng 

đau đớn của vết mổ lấn át. 

Xuất phát từ những thách thức đó, nhiều tổ chức – hiệp hội tim mạch 

trên thế giới đã cho ra đời nhiều khuyến cáo, nhiều hệ thống thang điểm đánh 

giá, tiên lượng các biến chứng tim mạch chu phẫu như: thang điểm Goldman 

[72], thang điểm Detsky [47], Chỉ số Lee [95], khuyến cáo của ACC/AHA 

[58], của ACP [17],…Cho đến thời điểm hiện nay, Chỉ số Lee được xác nhận 

là tốt nhất trong tiên lượng phẫu thuật ngoài tim [24], [49]. Tuy nhiên, nó vẫn 

còn hạn chế trong lĩnh vực tiên lượng phẫu thuật mạch máu [26], [63]. Hơn 

nữa, các nghiệm pháp gắng sức cơ tim tiền phẫu không thích hợp trong việc 

dùng để đánh giá các yếu tố nguy cơ biến cố tim mạch [54], [115]. Đó là lý 

do cấp thiết cần có những xét nghiệm ít xâm lấn, đơn giản và có năng lực tiên 
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đoán cao để ước tính nguy cơ biến cố tim mạch của các phẫu thuật ngoài tim 

một cách thuận tiện nhất. 

Mặt khác, dựa vào cơ chế bệnh sinh liên quan đến vấn đề viêm, thiếu 

máu cơ tim hoặc tình trạng tăng áp lực đổ đầy thất có thể ảnh hưởng đến sự 

tiến triển của các biến cố tim mạch sau phẫu thuật. Các chất chỉ dấu sinh học 

tim mạch, như: NT-proBNP có giá trị trong chẩn đoán và tiên lượng các rối 

loạn chức năng tim [1], [12]; còn CRP liên quan đến hiện tượng viêm [5], 

[11], mà hiện nay, viêm mạch được xem là có vai trò quan trọng trong việc 

hình thành và gây mất ổn định mảng xơ vữa. Vậy liệu rằng NT-proBNP và 

hs-CRP có giá trị tiên đoán các biến cố tim mạch xảy ra trong giai đoạn 

sau phẫu thuật ngoài tim hay không? Câu hỏi này, đã và đang từng bước 

được trả lời qua các công trình nghiên cứu trên thế giới. Vào năm 1998, 

Göransson và cộng sự [75] cho thấy vai trò tiên đoán biến cố tim mạch sau 

mổ của nồng độ CRP tiền phẫu, tuy nhiên sau đó CRP ít được quan tâm. Còn 

NT-proBNP được bắt đầu nghiên cứu muộn hơn, vào năm 2005, Yeh và cộng 

sự [150] là những người đầu tiên báo cáo rằng nồng độ NT-proBNP có thể dự 

đoán các biến chứng tim mạch sau phẫu thuật. Từ đó đến nay, có vài tác giả 

khác nghiên cứu về vấn đề này, như: Yun [151] nghiên cứu nồng độ NT-

proBNP tiền phẫu trong tiên đoán biến chứng tim mạch chu phẫu ở bệnh 

nhân lớn tuổi (> 60 tuổi), Feringa [57] nghiên cứu NT-proBNP về lĩnh vực 

phẫu thuật mạch máu lớn, Farzi [56] nghiên cứu vai trò tiên lượng các biến 

cố tim mạch sau phẫu thuật cấp cứu ngoài tim của NT-proBNP,...mỗi tác giả 

nghiên cứu một lĩnh vực khác nhau. Đến năm 2010, tác giả Choi và cộng sự 

[38] công bố một nghiên cứu về vai trò của NT-proBNP và CRP trong tiên 

đoán các biến cố tim mạch chu phẫu ngoài tim so với Chỉ số Lee. Tuy nhiên, 

trong nghiên cứu này tác giả đã loại trừ bệnh nhân rối loạn chức năng thận, 

có thể làm ảnh hưởng đến sức mạnh tiên đoán của Chỉ số Lee và kết quả 
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không thể được khái quát cho bệnh nhân rối loạn chức năng thận. Ngoài ra, 

sự hiện diện của nhiễm trùng tiền phẫu hoặc sử dụng kháng sinh hoặc tình 

trạng viêm hệ thống giai đoạn tiền phẫu, có thể ảnh hưởng đến nồng độ CRP, 

đã không được đưa vào tiêu chí loại trừ. 

Ở Việt Nam chưa có công trình nào nghiên cứu về vấn đề này, nên 

chúng tôi tiến hành: “Nghiên cứu giá trị tiên đoán nguy cơ biến cố tim 

mạch sau mổ của NT-proBNP và hs-CRP” với mong muốn tiếp bước trên 

con đường chứng minh giá trị của NT-proBNP và hs-CRP trong việc tiên 

đoán các biến cố tim mạch sau phẫu thuật để giúp cho phẫu thuật viên, bác sĩ 

gây mê, bệnh nhân và người nhà có thêm thông tin trong chọn lựa hoặc trì 

hoãn phẫu thuật ngoài tim theo chương trình. 
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MỤC TIÊU NGHIÊN CỨU 

1. Nghiên cứu giá trị của NT-proBNP tiền phẫu trong tiên đoán các biến cố 

tim mạch (nhồi máu cơ tim không tử vong, phù phổi, rối loạn nhịp nặng, 

tử vong do tim) sau phẫu thuật ngoài tim. 

2. Nghiên cứu giá trị của hs-CRP tiền phẫu trong tiên đoán các biến cố tim 

mạch sau phẫu thuật ngoài tim. 

3. Nghiên cứu hiệu quả của kết hợp Chỉ số Lee với NT-proBNP và/hoặc 

hs-CRP trong tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu thuật ngoài tim. 
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Chương 1: TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1 Đại cương các vấn đề tim mạch liên quan đến phẫu thuật 

1.1.1. Tầm quan trọng của các biến cố tim mạch sau phẫu thuật 

Bệnh nhân trải qua phẫu thuật ngoài tim có nguy cơ bị các biến cố về tim 

mạch nặng như: tử vong do tim, nhồi máu cơ tim, ngừng tim. Bệnh nhân bị 

nhồi máu cơ tim sau phẫu thuật ngoài tim ở tại bệnh viện có tỉ lệ tử vong là từ 

15% – 25% [132], [89], bệnh nhân ngừng tim sau phẫu thuật ngoài tim có tỉ lệ 

tử vong là 65% [134]. Nhồi máu cơ tim thường xảy ra trong 3 ngày đầu sau 

phẫu thuật, giai đoạn mà đa số bệnh nhân còn bị ảnh hưởng bởi thuốc gây mê, 

do đó thường không có triệu chứng đau ngực khi bị nhồi máu cơ tim [21]. 

Tỉ lệ bệnh nhân bị các biến chứng tim mạch giai đoạn hậu phẫu khác 

nhau tùy theo từng nghiên cứu: theo Lee và cộng sự là 1,4% [95]; Detsky là 

5,5% [48] có thể do cách chọn bệnh, tuổi, bệnh lý kèm theo, có yếu tố nguy 

cơ tim mạch hay không,…Mặt khác, nhờ sự tiến bộ của y học, tuổi thọ con 

người tăng cao, ngày càng có nhiều người lớn tuổi có nhu cầu phẫu thuật 

ngoài tim, thì tỉ lệ biến chứng tim mạch hậu phẫu cao hơn. Đồng thời, còn tùy 

thuộc vào loại phẫu thuật và sự tiến bộ của ngoại khoa, có những phẫu thuật 

đã không còn sử dụng nữa, có một số phẫu thuật mới ra đời đặc biệt là sự phát 

triển của phẫu thuật nội soi, do đó tỉ lệ các biến cố rất khác nhau. 

1.1.2. Sinh lý bệnh của các biến cố tim mạch hậu phẫu 

1.1.2.1. Các biến cố tim mạch hậu phẫu nặng 

 Tử vong do tim 

Trong các nghiên cứu khảo sát nguyên nhân tử vong tại tim giai đoạn 

hậu phẫu, nhiều tác giả cho là do nhồi máu cơ tim chiếm 66% các trường hợp, 

kế đến là rối loạn nhịp hoặc suy tim chiếm 34%. Tuy nhiên, chưa có một 

nghiên cứu nào đủ mạnh đáng tin cậy, xác định được nguyên nhân gây tử 
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vong do tim [89], [103]. Nhưng cho dù nguyên nhân không rõ: hoặc do thiếu 

máu cơ tim cục bộ, rối loạn nhịp hoặc do bệnh cơ tim có sẵn đều làm cho suy 

tim mà kết quả cuối cùng là tử vong. 

 Ngừng tim 

Theo Sprung và cộng sự [134] nghiên cứu các nguyên nhân của ngừng 

tim ở những bệnh nhân phải trải qua phẫu thuật ngoài tim tại một trung tâm, 

từ năm 1990 đến năm 2000, đánh giá 223 trường hợp ngừng tim giai đoạn chu 

phẫu xảy ra trong khoảng thời gian từ lúc bắt đầu gây mê cho đến khi bệnh 

nhân ra khỏi phòng hồi sức, họ đã phát hiện nguyên nhân chính của ngừng 

tim giai đoạn này là tại tim 44% (ví dụ: nhồi máu cơ tim) và chảy máu là 

35%, còn lại 21% là do các nguyên nhân khác. 

 Nhồi máu cơ tim  

Huyết khối là nguyên nhân cơ bản của đa số các trường hợp nhồi máu cơ 

tim ngoài phẫu thuật [55], còn sinh lý bệnh tiềm ẩn của nhồi máu cơ tim trong 

phẫu thuật thì chưa được thiết lập và ít biết rõ ràng. 

Những hiểu biết về bệnh học động mạch vành và các dữ liệu về chụp 

hình mạch máu 

Có hai nghiên cứu giải phẫu tử thi những trường hợp nhồi máu cơ tim 

chu phẫu bị tử vong cho thấy hai phần ba số bệnh nhân có tổn thương động 

mạch vành trái hoặc tổn thương cả 3 nhánh động mạch vành [39], [43]. 

Nghiên cứu này cũng cho thấy đa số bệnh nhân không có hiện diện mảng xơ 

vữa và chỉ khoảng một phần ba trường hợp có huyết khối trong lòng động 

mạch vành. Những phát hiện này gợi ý rằng một tỉ lệ đáng kể nhồi máu cơ tim 

hậu phẫu tử vong có thể là do tăng nhu cầu ôxy cơ tim trên bệnh nhân đã bị 

xơ hẹp mạch vành. 
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Ngược lại, một nghiên cứu khác khảo sát những bệnh nhân được chụp 

mạch vành trước khi phẫu thuật mạch máu, cho thấy phần lớn nhồi máu cơ 

tim hậu phẫu không tử vong xảy ra trong trường hợp động mạch vành không 

bị hẹp nhiều. Phát hiện này gợi ý rằng nhồi máu cơ tim hậu phẫu có thể là do 

bong, tróc mảng xơ vữa đưa đến thuyên tắc mạch vành cấp [53].  

Các nghiên cứu này cung cấp những chứng cứ trái ngược nhau, cần có 

nhiều nghiên cứu hơn nữa để thiết lập sinh lý bệnh của nhồi máu cơ tim hậu 

phẫu tử vong và không tử vong. 

1.1.2.2. Các yếu tố kích hoạt nhồi máu cơ tim hậu phẫu 

Phẫu thuật, kết hợp với các sang chấn liên quan với nó như: gây mê, gây 

tê, đặt nội khí quản, đau đớn, hạ thân nhiệt, chảy máu – thiếu máu và tình 

trạng ăn kiêng giống như những nghiệm pháp gắng sức thể lực nặng.  

Sơ đồ 1.1 minh họa các yếu tố kích hoạt khởi phát quá trình viêm, tăng 

đông, stress và tình trạng thiếu ôxy liên quan đến sự gia tăng Troponin ở 

nhiều cấp độ khác nhau, huyết khối mạch vành và tỉ lệ tử vong trong giai 

đoạn chu phẫu [130].  

Mức độ sang chấn của phẫu thuật và gây mê toàn thân có thể khởi phát 

tình trạng viêm và tăng đông [127]. Tình trạng viêm liên quan đến sự gia tăng 

các yếu tố hoại tử u factor-α, interleukin-1 (IL-1), IL-6 và C-reactive-protein; 

các yếu tố này có thể có một vai trò trực tiếp trong việc khởi đầu làm nứt 

mảng xơ vữa gây tắc nghẽn động mạch vành cấp [29]. Tình trạng tăng đông 

liên quan đến sự gia tăng PAI-1, yếu tố VIII và hoạt hóa tiểu cầu, cũng như 

giảm antithrombin III; tất cả những yếu tố này có thể dẫn đến tắc nghẽn động 

mạch vành cấp [127], [61]. 
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Sơ đồ 1.1: Những yếu tố ảnh hưởng đến nhồi máu cơ tim chu phẫu.  

TNF-α: tumour necrosis factor-α, IL: interleukin, CRP: C-reactive protein, PAI-1: 

plasminogen activator inhibitor-1, NKQ: nội khí quản, TC: tiểu cầu, ĐMV: động mạch 

vành, A: acid). 

“Nguồn: Devereaux P.J, 2005”[49]. 

CÁC YẾU TỐ KÍCH HOẠT 

 Sang chấn phẫu thuật 

 Vô cảm/giảm đau 

 Sang chấn phẫu thuật 

 Vô cảm/giảm đau 

  

 Vô cảm/giảm đau 

 Hạ thân nhiệt 

 Chảy máu/thiếu máu 

 Sang chấn phẫu thuật 

 Vô cảm/giảm đau 

 Đặt NKQ/mở khí quản 

 Đau 

 Hạ thân nhiệt 

 Chảy máu/thiếu máu 

 Ăn kiêng 

Tình trạng 

viêm 

Tình trạng 

tăng đông 
Tình trạng 

stress 

Tình trạng 

thiếu ô xy 

↑ TNF-α 

↑ IL-1 

↑ IL-6 

↑ CRP 

↑ PAI-1 

↑ yếu tố VIII 

↑ phản ứng hóa TC 

↓ antithrombin III 

 

↑ catecholamine 

và cortisol 

 

↓ Cung cấp ô xy 

↑ Huyết áp 

↑ Nhịp tim 

↑ A. béo tự do 

↑ Thiếu insulin 

Tương đối 

Tổn thương  

ĐMV do stress Mảng xơ vữa 

↑ Nhu cầu ô xy 

Mảng xơ vữa 

Thiếu máu  

cơ tim 

Huyết khối 

mạch vành cấp 

 

NHỒI MÁU CƠ TIM CHU PHẪU 
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Tình trạng stress liên quan đến sự tăng nồng độ khác nhau của 

catecholamines (Epinephrine và norepinephrine) và cortisol. Sự tăng nồng độ 

khác nhau của catecholamine và cortisol giai đoạn chu phẫu liên quan với 

việc gây mê toàn thân, gây tê vùng, đặt nội khí quản, đau đớn, mức độ sang 

chấn của phẫu thuật, thiếu máu, ăn kiêng và hạ thân nhiệt. Tăng các hormone 

do stress đưa đến kết quả là tăng huyết áp, tăng nhịp tim, căng thành mạch 

vành quá mức, thiếu insulin tương đối và tăng acid béo tự do [117]. Tổn 

thương động mạch vành do căng thành quá mức có thể gây nứt, gãy, bong 

tróc mảng xơ vữa và tắc nghẽn động mạch vành cấp tính. Các yếu tố khác làm 

tăng nhu cầu ôxy và có thể dẫn đến thiếu máu cơ tim cục bộ giai đoạn chu 

phẫu, điều này liên quan mạnh mẽ với nhồi máu cơ tim chu phẫu [92].  

Các nhân tố có thể khởi phát tình trạng thiếu ôxy bao gồm: thiếu máu, hạ 

thân nhiệt (gây run), vô cảm, giảm đau (ức chế hô hấp). Thiếu máu chu phẫu 

có thể dẫn đến thiếu máu cục bộ cơ tim trong tình trạng động mạch vành đã 

hẹp đáng kể [64].  

1.2 Các yếu tố nguy cơ tim mạch tiền phẫu 

1.2.1. Bệnh mạch vành 

1.2.1.1. Bệnh nhân có tiền căn bệnh mạch vành 

Ở một số bệnh nhân, ví dụ như những người đã từng bị nhồi máu cơ tim 

cấp, phẫu thuật bắc cầu động mạch vành, nong mạch vành, hoặc chụp hình 

mạch vành cho thấy có mảng xơ vữa hoặc bất thường lòng động mạch vành 

thì sự hiện diện của bệnh mạch vành được biết rõ ràng. Nhưng còn nhiều 

bệnh nhân không có triệu chứng tim mạch mà có thể có tổn thương hai hoặc 

ba nhánh động mạch vành. Cần có các xét nghiệm không xâm lấn để cung cấp 

bằng chứng về tưới máu mạch vành trước khi phẫu thuật ngoài tim [58]. 
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1.2.1.2. Ảnh hưởng của tuổi tác và giới tính lên bệnh mạch vành 

Lớn tuổi là một nguy cơ đặc biệt, không chỉ vì gia tăng khả năng bị bệnh 

mạch vành mà còn vì những ảnh hưởng của lão hóa trên tế bào cơ tim. Nhồi 

máu cơ tim lúc mổ hoặc hậu phẫu có một tỉ lệ tử vong cao hơn trong độ tuổi 

già [52].  

Giới tính là quan trọng bởi vì phụ nữ trước mãn kinh có một tỉ lệ mắc 

bệnh mạch vành thấp hơn và nhìn chung triệu chứng bệnh mạch vành xảy ra ở 

phụ nữ trễ hơn ở nam giới trên 10 năm [47]. Phụ nữ bị đái tháo đường có 

nguy cơ mắc bệnh mạch vành tương đương với nam giới cùng tuổi [25]. 

1.2.2. Tăng huyết áp 

Nhiều nghiên cứu [19], [119], đã chỉ ra rằng tăng huyết áp giai đoạn 1 và 

giai đoạn 2 (huyết áp tâm thu dưới 180 mmHg và huyết áp tâm trương dưới 

110 mmHg) không được xem là yếu tố nguy cơ độc lập cho biến chứng tim 

mạch chu phẫu. Tuy nhiên, như chúng ta đã biết: tăng huyết áp là bệnh phổ 

biến và việc kiểm soát huyết áp làm giảm tỉ lệ tử vong do đột quỵ và bệnh 

mạch vành trong các trường hợp không phẫu thuật. Ngoài ra, tăng huyết áp 

nặng có vai trò như là một dấu hiệu hữu ích chỉ điểm cho bệnh mạch vành 

tiềm ẩn [37]. 

1.2.3. Suy tim 

Suy tim đã được xác định trong nhiều nghiên cứu là đưa đến biến cố tim 

mạch xấu hơn khi thực hiện phẫu thuật ngoài tim. Trong một nghiên cứu của 

Goldman [72] cho thấy rằng: sự hiện diện của tiếng tim T3 và/hoặc các dấu 

hiệu khác của suy tim, đều có mối liên quan với sự gia tăng nguy cơ đáng kể 

trong phẫu thuật ngoài tim; Detsky và cộng sự [48] xác định phù phổi như là 

một yếu tố nguy cơ quan trọng; và trong báo cáo của Cooperman cùng đồng 

nghiệp [40] suy tim cũng là một yếu tố nguy cơ đáng kể; Lee và cộng sự cũng 

xác định suy tim là một yếu tố tiên đoán nguy cơ độc lập [95]. 
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1.2.4. Bệnh cơ tim 

Bệnh cơ tim phì đại tắc nghẽn gây ra các vấn đề đặc biệt. Giảm thể tích 

tuần hoàn, giảm kháng trở mạch hệ thống có thể gây ra giảm thể tích thất trái 

do đó có khả năng tăng xu hướng tắc nghẽn dòng chảy ra và thường đưa đến 

kết quả xấu trong giai đoạn hậu phẫu. Một nghiên cứu khảo sát 77 bệnh nhân 

bị bệnh cơ tim phì đại tắc nghẽn trải qua phẫu thuật ngoài tim: không có 

người nào tử vong, nhưng những bệnh nhân này đã có một tỉ lệ đáng kể các 

biến cố bất lợi về tim mạch, thường xuyên biểu hiện triệu chứng suy tim [77].  

1.2.5. Bệnh van tim 

Hẹp van động mạch chủ nặng gây ra nguy cơ lớn đối với phẫu thuật 

ngoài tim [149], [113]. Nếu hẹp van động mạch chủ có triệu chứng, phẫu 

thuật ngoài tim chương trình nên hoãn lại hoặc hủy bỏ. Còn ở bệnh nhân hẹp 

van động mạch chủ nặng từ chối phẫu thuật tim hoặc có nguyên nhân khác 

không thể thay van động mạch chủ, phẫu thuật ngoài tim có thể được thực 

hiện với nguy cơ tử vong chiếm tỉ lệ khoảng 10% [143]. Trong một nghiên 

cứu của Zarid và cộng sự, cho thấy sự hiện diện của hẹp van động mạch chủ 

(trong đó mức độ hẹp không được xác định) làm tăng nguy cơ nhồi máu cơ 

tim cấp không tử vong sau khi đã điều chỉnh cho các bệnh phối hợp khác 

(OR: 1,55) [152].  

Hẹp van hai lá: ngày càng ít gặp nhưng quan trọng là phải phát hiện 

được. Khi hẹp nhẹ hoặc trung bình, cần đảm bảo kiểm soát tần số tim trong 

giai đoạn chu phẫu, bởi vì việc giảm thời gian đổ đầy tâm trương đi kèm với 

nhịp tim nhanh có thể dẫn đến sung huyết phổi nặng. Van hai lá hẹp nặng làm 

tăng nguy cơ suy tim hậu phẫu. Khi hẹp van hai lá nghiêm trọng, bệnh nhân 

nên được nong van hai lá bằng bóng hoặc mổ tim hở trước khi phẫu thuật 

ngoài tim nguy cơ cao [122]. 

Bệnh nhân có van tim nhân tạo bằng kim loại nên được quan tâm vì sự 
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cần thiết phải dự phòng viêm nội tâm mạc và phải kiểm soát kháng đông cẩn 

thận khi họ trải qua phẫu thuật [149]. 

1.2.6. Rối loạn nhịp tim 

Rối loạn nhịp tim không hiếm gặp trong giai đoạn chu phẫu [72], [81], 

[73], đặc biệt ở người cao tuổi. Cả hai rối loạn nhịp trên thất và thất đã được 

xác định là yếu tố nguy cơ độc lập đối với các biến cố mạch vành trong giai 

đoạn chu phẫu [72], [73]. Có những nghiên cứu sử dụng monitoring theo dõi 

điện tâm đồ liên tục cho thấy không có loại rối loạn nhịp thất nào, bao gồm  

cả ngoại tâm thu thất nhịp đôi và nhịp nhanh thất ngắn, mà không liên quan 

với sự gia tăng các biến chứng sau phẫu thuật ngoài tim [100]. 

Một số rối loạn nhịp khác, mặc dù tương đối lành tính, có thể là chỉ điểm 

các bệnh tim mạch tiềm ẩn, ví dụ: rung nhĩ và các loại loạn nhịp trên thất có 

thể gây thiếu máu cơ tim do tăng nhu cầu ôxy cơ tim ở bệnh nhân có sẵn bệnh 

mạch vành. Rung nhĩ là loại rối loạn nhịp phổ biến nhất của nhịp nhanh trên 

thất, đặc biệt ở bệnh nhân lớn tuổi. 

1.2.7. Đặt máy tạo nhịp và phá rung 

Mỗi năm, tại Mỹ có hơn 250.000 bệnh nhân được đặt máy tạo nhịp tim 

vĩnh viễn, và hơn 150.000 bệnh nhân đặt máy phá rung. Sự hiện diện của một 

máy tạo nhịp tim hoặc phá rung có ý nghĩa quan trọng liên quan đến tiền 

phẫu, trong lúc mổ và cả khi điều trị cho bệnh nhân hậu phẫu về các tình 

huống mà trong đó thiết bị có thể xảy ra trục trặc [58]. 

1.2.8. Bệnh mạch máu phổi và bệnh tim bẩm sinh 

Không có nghiên cứu nào báo cáo về yếu tố nguy cơ tiền phẫu liên quan 

đến bệnh mạch máu phổi ở bệnh nhân phẫu thuật ngoài tim. Tuy nhiên, những 

bệnh nhân này không thể chịu đựng được tình trạng hạ ôxy huyết trong hoặc 

sau mổ như người bình thường. 
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Bệnh nhân có bệnh tim bẩm sinh sẽ giảm sự dự trữ của tim khi gắng sức 

thể lực [97]. Nghiên cứu hậu phẫu của bệnh nhân có tật thân chung động 

mạch hoặc tứ chứng Fallot đã phát hiện những rối loạn chức năng tâm thất 

tiềm ẩn [105]. 

1.2.9. Các bệnh khác đi kèm 

Trước khi phẫu thuật, bác sĩ cần phải đánh giá hệ thống tim mạch trong 

khuôn khổ tổng thể sức khỏe của bệnh nhân. Các điều kiện kết hợp thường 

gây tăng nguy cơ cho gây mê và có thể làm phức tạp thêm việc kiểm soát 

bệnh lý tim mạch. 

1.2.9.1. Bệnh phổi  

Sự hiện diện của một trong hai bệnh: bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính hay 

bệnh phổi hạn chế có thể gia tăng nguy cơ tiến triển các biến chứng hô hấp 

chu phẫu. Giảm ôxy huyết, tăng CO2, nhiễm toan và gia tăng công thở có thể 

dẫn đến suy giảm hơn nữa hệ thống tim phổi đã bị tổn hại. 

1.2.9.2. Đái tháo đường 

Một loạt các bệnh lý chuyển hóa có thể đi cùng với bệnh tim mạch, bệnh 

đái tháo đường là phổ biến nhất. Sự hiện diện của đái tháo đường nên nghĩ 

nhiều đến bệnh mạch vành đi kèm [16]. Lee và cộng sự xác định bệnh nhân 

đái tháo đường đang được điều trị bằng insulin trước mổ là một yếu tố nguy 

cơ độc lập cho biến cố tim mạch chu phẫu [95]. Bệnh nhân lớn tuổi bị đái 

tháo đường có nhiều khả năng diễn tiến đến suy tim hậu phẫu hơn những 

người không bị đái tháo đường [36]. 

1.2.9.3. Bệnh thận mạn 

Tăng ni tơ huyết thường ảnh hưởng đến bệnh tim và làm gia tăng nguy 

cơ biến cố tim mạch sau mổ. Nồng độ creatinine huyết thanh tiền phẫu ở mức 

≥ 2 mg/dL đã được xác định là một yếu tố nguy cơ rối loạn chức năng thận 
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hậu phẫu và gia tăng tỉ lệ tử vong so với bệnh nhân không có bệnh thận [32]. 

Một nghiên cứu lớn đã chỉ ra rằng mức creatinine huyết thanh tiền phẫu lớn 

hơn 2 mg/dL là một yếu tố nguy cơ độc lập đối với các biến cố tim mạch hậu 

phẫu ngoài tim [95]. 

1.2.9.4. Thiếu máu 

Thiếu máu gây ra một tình trạng stress trên hệ thống tim mạch có thể làm 

trầm trọng thêm thiếu máu cục bộ cơ tim và làm nặng thêm suy tim [109]. 

1.3 Các vấn đề chuyên biệt về phẫu thuật 

Biến chứng sau phẫu thuật ngoài tim là một sự phản ánh của các yếu tố 

cụ thể đối với bệnh nhân, với phẫu thuật và các tình trạng kèm theo mà phẫu 

thuật được thực hiện.  

1.3.1. Tình huống cấp cứu 

Mangano xác định rằng phẫu thuật cấp cứu có khả năng xảy ra các biến 

chứng tim mạch nhiều gấp 2 – 5 lần so với phẫu thuật chương trình [101]. Bởi 

vì sự cần thiết phải can thiệp phẫu thuật ngay lập tức có thể làm cho các bác 

sĩ không thể đánh giá và điều trị bệnh nhân được tối ưu. Ví dụ: có một nghiên 

cứu cho thấy tỉ lệ tử vong đối với phẫu thuật chương trình bệnh nhân bị phình 

động mạch chủ bụng không triệu chứng là: 3,5% thấp hơn đáng kể so với 

phẫu thuật cấp cứu vỡ phình động mạch chủ (42%) [140]. 

1.3.2. Nguy cơ phẫu thuật 

Đối với phẫu thuật chương trình, nguy cơ biến cố tim mạch có thể được 

phân tầng theo một số yếu tố, bao gồm mức độ nguy cơ của các phẫu thuật. 
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Bảng 1.1: Phân tầng nguy cơ tim mạch† cho phẫu thuật ngoài tim 

Phân tầng nguy cơ Các loại phẫu thuật 

Phẫu thuật mạch máu (nguy cơ tim 

mạch thường nhiều hơn 5%). 

 

Nguy cơ trung bình (nguy cơ tim 

mạch thường từ 1% - 5%). 

 

 

 

Nguy cơ thấp* (nguy cơ tim mạch 

thường dưới 1%). 

Phẫu thuật động mạch chủ và các 

mạch máu lớn khác. 

Phẫu thuật mạch máu ngoại biên. 

Phẫu thuật ổ bụng và lồng ngực. 

Phẫu thuật bóc nội mạc động mạch 

Phẫu thuật vùng đầu cổ 

Phẫu thuật chỉnh hình 

Phẫu thuật tuyến tiền liệt. 

Phẫu thuật nội soi chương trình 

Phẫu thuật các vùng nông 

Mổ đục thủy tinh thể 

Phẫu thuật tuyến vú 

Phẫu thuật ngoại trú 

† Kết hợp tỉ lệ tử vong do tim và nhồi máu cơ tim không tử vong. 

* Các phẫu thuật này thường không cần làm thêm các đánh giá về tim trước phẫu thuật. 

“Nguồn: ACC/AHA, 2007”[60]. 

Theo Lee và cộng sự [95], các biến cố tim mạch chu phẫu nặng xảy ra 

với tỉ lệ 1,4% bệnh nhân được chọn từ 50 tuổi trở lên trải qua phẫu thuật 

ngoài tim cần nhập viện. Còn trong một phân tích gộp của một số nghiên cứu 

đoàn hệ tiền cứu, trong đó bệnh nhân đã hoặc có nguy cơ bị bệnh tim mạch 

được thực hiện ít nhất một xét nghiệm đo lường men tim hoặc chất chỉ dấu 

tim mạch sau phẫu thuật, tỉ lệ biến cố tim mạch chu phẫu là 3,9% [50]. 

Một số nghiên cứu đã chứng minh rằng tỉ lệ mắc biến cố tim mạch chu 

phẫu đặc biệt tập trung ở các bệnh nhân trải qua phẫu thuật lớn: lồng ngực, ổ 

bụng hoặc mạch máu, chủ yếu là ở những người trên 70 tuổi [74], [101]. 
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Rất ít dữ liệu chuyên biệt liên quan đến tỉ lệ bệnh tim chu phẫu trong 

từng chuyên ngành phẫu thuật, bệnh mạch vành được giả định phân phối ngẫu 

nhiên trong các nhóm bệnh nhân trải qua phẫu thuật ngoài tim, chẳng hạn 

như: trong các lĩnh vực ngoại tổng quát, chỉnh hình, tiết niệu, phụ khoa và 

ngoại thần kinh. Tuy nhiên, theo Ashton, cộng sự [19] và nhiều tác giả khác 

chỉ ra rằng: những bệnh nhân phẫu thuật mạch máu có nguy cơ biến chứng 

tim mạch nhiều hơn, bởi vì: 1) rất nhiều yếu tố nguy cơ góp phần vào bệnh 

mạch máu ngoại biên (ví dụ, bệnh đái tháo đường, hút thuốc lá và tăng lipid 

máu) cũng là yếu tố nguy cơ đối với bệnh mạch vành; 2) các triệu chứng biểu 

hiện thông thường của bệnh mạch vành ở những bệnh nhân này có thể bị che 

khuất bởi những giới hạn hoạt động thể lực do tuổi cao, đi lặc cách hồi, hoặc 

cả hai; và 3) chính phẫu thuật mạch máu hở có thể ảnh hưởng đến biến động 

đáng kể thể tích dịch trong/ngoài lòng mạch, áp lực đổ đầy thất, huyết áp, 

nhịp tim và sinh huyết khối [102]. 

Ngoài ra có một số nhà nghiên cứu còn cho rằng: khối lượng công việc 

của bệnh viện tỉ lệ nghịch với tỉ lệ tử vong; các sáng kiến cải tiến chất lượng 

có thể dẫn đến sự cải thiện các quy trình chăm sóc và đạt hiệu quả điều trị. 

Tóm lại, các phẫu thuật chương trình đã được phân loại là nguy cơ thấp, 

nguy cơ trung gian và phẫu thuật mạch máu. Mặc dù bệnh mạch vành là yếu 

tố nguy cơ áp đảo đối với biến chứng tim mạch chu phẫu, phẫu thuật chương 

trình với các mức độ khác nhau thì kết hợp với các mức độ khác nhau của 

bệnh tật và tử vong. Phẫu thuật chương trình nguy cơ thấp hiếm khi bị biến 

chứng tim mạch chu phẫu. Phẫu thuật chương trình về mạch máu lớn đại diện 

cho các phẫu thuật nguy cơ cao, hiện đang được nghiên cứu để hoàn thiện 

hơn về phương pháp đánh giá, can thiệp chu phẫu trong dân số này. Trong 

loại phẫu thuật có nguy cơ trung gian, tỉ lệ biến chứng tim mạch khác nhau 

tùy thuộc vào vị trí phẫu thuật và mức độ của quy trình. Một số cuộc mổ ngắn 
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với sự thay đổi nhỏ lượng dịch có tỉ lệ biến cố tim mạch hậu phẫu thấp, còn 

những trường hợp có thời gian mổ kéo dài với sự thay đổi lượng dịch lớn thì 

có nguy cơ lớn hơn đối với bệnh tim thiếu máu cục bộ và suy hô hấp hậu 

phẫu thuật. Vì thế, các bác sĩ phải đưa ra những quyết định đúng đắn ước 

đoán các nguy cơ phẫu thuật và sự cần thiết phải hoàn thiện hơn nữa việc 

đánh giá chu phẫu. 

1.4 Các phương pháp đánh giá nguy cơ tim mạch tiền phẫu 

Đánh giá tiền phẫu đầy đủ, chính xác các yếu tố nguy cơ tim mạch giúp 

tiên đoán chính xác các biến cố tim mạch chu phẫu sẽ giúp cho bác sĩ gây mê, 

phẫu thuật viên và bệnh nhân quyết định chọn lựa hoặc trì hoãn phẫu thuật. 

Hơn nữa, ước tính nguy cơ chính xác cung cấp những định hướng tốt để kiểm 

soát chu phẫu, bao gồm cả sự lựa chọn các kỹ thuật phẫu thuật, vị trí và 

cường độ chăm sóc sau phẫu thuật. 

1.4.1. Chỉ số lâm sàng 

Hiện có hai loại chỉ số lâm sàng – chỉ số phổ biến và Bayes – để ước tính 

nguy cơ của các  biến cố tim mạch chu phẫu ở những bệnh nhân trải qua phẫu 

thuật ngoài tim. Những chỉ số phổ biến khác nhau được công bố (như chỉ số 

Goldman, Lee, Larsen và Gilbert…) ước tính nguy cơ của bệnh nhân thông 

qua xác định có bao nhiêu yếu tố nguy cơ đã được dự đoán (ví dụ: tiền căn 

đau thắt ngực, đái tháo đường, phẫu thuật cấp cứu) [72], [68], [94], [95]. Chỉ 

số nguy cơ Bayes (chỉ số Kumar, Detsky,…) biến đổi tỉ lệ biến cố tim mạch 

trung bình của bệnh viện đối với từng loại phẫu thuật cụ thể (xác suất tiền 

nghiệm) thông qua sử dụng điểm số cá nhân của bệnh nhân (tỉ số khả dĩ – tỉ 

cơ hội), dựa trên dự đoán bệnh nhân có bao nhiêu nguy cơ (ví dụ: tiền căn đau 

thắt ngực, đái tháo đường…); từ kết quả này ước tính nguy cơ của các biến cố 

tim mạch chu phẫu của bệnh nhân (xác suất hậu nghiệm) [48], [89]. 
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Có một số nghiên cứu đã so sánh tính chính xác của những tiên đoán 

theo chỉ số nguy cơ phổ biến và Bayes [48], [68], [89], [95] chỉ có hai nghiên 

cứu sử dụng xác suất tiền nghiệm hiện đại dựa trên dữ liệu từ các nghiên cứu 

ở các bệnh viện lúc bấy giờ đó là nghiên cứu của Detsky và Kumar, hai 

nghiên cứu này cho thấy khả năng dự báo cao của chỉ số nguy cơ Bayes [48], 

[89]. Mặc dù những nghiên cứu này thực hiện theo đúng quy tắc của nghiên 

cứu dự đoán lâm sàng [107] nhưng chỉ có Chỉ số Detsky là cho kết quả phù 

hợp nhất, tuy nhiên việc xây dựng Chỉ số này bị hạn chế vì chỉ nghiên cứu ở 

một trung tâm y khoa chất lượng cao [89]. Hiện nay, tính tiên đoán chính xác 

của Chỉ số Detsky là không chắc chắn, bởi vì chưa có nghiên cứu lớn nào 

thiết lập được tỉ lệ biến chứng cá nhân đối với từng loại phẫu thuật và người 

ta không biết liệu tỉ lệ biến chứng hiện tại ở một viện nghiên cứu nào đó có 

được khái quát hóa cho nơi khác.  

Chỉ số phổ biến: Đại diện cho chỉ số phổ biến là Thang điểm Goldman 

và Chỉ số Lee. Vào năm 1977, Goldman [72] xây dựng Thang điểm tiên 

lượng biến cố tim mạch chu phẫu đầu tiên gồm 9 yếu tố nguy cơ độc lập 

tương quan với các biến chứng tim mạch nặng hoặc tử vong sau phẫu thuật 

được gọi là Chỉ số nguy cơ tim mạch nguyên thủy (Original Cardiac Risk 

Index). Sau đó, vào năm 1999, Lee và cộng sự [95] đã nghiên cứu sửa đổi 

thành thang điểm gồm 6 yếu tố gọi là Chỉ số nguy cơ tim mạch sửa đổi 

(Revised Cardiac Risk Index) hay còn gọi là Chỉ số Lee.  

Lee và cộng sự nghiên cứu đoàn hệ tiền cứu 4315 bệnh nhân trên 50 tuổi 

trải qua phẫu thuật ngoài tim tại bệnh viện Brigham và Women. Nghiên cứu 

này được chia làm hai giai đoạn: giai đoạn đầu: 2893 bệnh nhân được chọn 

làm nguồn để xây dựng thang điểm đánh giá nguy cơ biến cố tim mạch chu 

phẫu; giai đoạn sau chọn 1422 bệnh nhân theo tiêu chí tương tự để thẩm định 

thang điểm vừa mới được xây dựng. Với quy trình này Lee đã tìm ra được 6 
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yếu tố nguy cơ tim mạch độc lập: 1) phẫu thuật nguy cơ cao (ổ bụng, lồng 

ngực, mạch máu trên bẹn); 2) bệnh tim thiếu máu cục bộ (tiền căn nhồi máu 

cơ tim, kết quả trắc nghiệm gắng sức dương tính, hiện đang bị đau thắt ngực 

hoặc sử dụng nitrat, điện tâm đồ cho thấy sóng Q bệnh lý, bệnh nhân đã từng 

được phẫu thuật bắc cầu hoặc nong mạch vành nhưng hiện tại than phiền có 

đau ngực kiểu mạch vành); 3) suy tim sung huyết (tiền căn suy tim sung 

huyết, phù phổi hoặc khó thở kịch phát về đêm; tiếng T3 hoặc ran ẩm 2 đáy 

phổi; hoặc X quang ngực thẳng hiển thị tái phân phối tuần hoàn phổi); 4) tiền 

căn bị bệnh mạch máu não (Đột quỵ hoặc thiếu máu não cục bộ thoáng qua); 

5) sử dụng insulin tiền phẫu cho bệnh đái tháo đường và 6) nồng độ creatinine 

huyết thanh tiền phẫu > 175 μmol/L (> 2 mg/dL). Mỗi yếu tố tương ứng với 1 

điểm, kết quả tạo ra bảng điểm như sau: 

Bảng 1.2: Ước tính nguy cơ biến cố tim mạch chu phẫu nặng* dựa trên dự 

đoán theo Chỉ số Lee 

Số yếu tố nguy cơ Biến cố tim mạch chu phẫu nặng (%) 

0 0,4 

1 1,0 

2 7,0 

≥ 3 11,0 

* Bao gồm: rung thất/ngưng tim, blốc tim hoàn toàn, nhồi máu cơ tim cấp, phù phổi, tử 

vong do tim. 

“Nguồn: Lee TH., 1999”[95]. 

Bảng 1.2 cho thấy ước tính nguy cơ của một biến cố tim mạch chu phẫu 

nặng dựa trên số các yếu tố nguy cơ gặp phải.  

Cho đến thời điểm hiện nay, Chỉ số Lee được xác nhận là chỉ số nguy cơ 

tim mạch tiên đoán tương đối chính xác, đơn giản dễ sử dụng trong thực hành 

lâm sàng [24], [49] và được sử dụng rộng rãi nhất hiện nay [116]. Và hầu hết 
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các nghiên cứu công bố thời gian gần đây đều sử dụng Chỉ số Lee như “tiêu 

chuẩn vàng” để so sánh với các công cụ phân tầng nguy cơ khác [27]. 

Mặc dù có nhiều khía cạnh tích cực nhưng Chỉ số Lee cũng có những 

hạn chế: nghiên cứu chỉ được thực hiện tại một trung tâm, bệnh nhân được 

chọn từ 50 tuổi trở lên, biến số về thận là Creatinin chứ không phải độ lọc cầu 

thận và còn hạn chế trong lĩnh vực tiên lượng phẫu thuật mạch máu [26], [63]. 

Vì vậy, Bertges và cộng sự đề nghị một phương pháp mới VSGNE (Vascular 

Study Group of New England Cardiac Risk Index) để tiên đoán biến cố tim 

mạch sau phẫu thuật mạch máu. Họ thêm vào các biến lâm sàng như: tuổi 

cao, bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, hút thuốc lá và sử dụng ức chế bêta lâu dài 

[26]. Tuy nhiên, Chỉ số VSGNE này chưa được thẩm định giá trị ở dân số 

khác [136]. 

Mới đây, năm 2017, Roshanov [128] đã công bố một công trình nghiên 

cứu đa quốc gia (15 nước) với cỡ mẫu 34000 người để thực hiện ngoại kiểm 

đối với Chỉ số Lee và cập nhật biến số về thận (thay vì creatinin > 2 mg/dL 

bằng độ lộc cầu thận ≤ 60 mL/phút/m2 da). Qua nghiên cứu này đã cho thấy 

sự hợp lý hóa của Chỉ số Lee rộng khắp thế giới. 
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1.4.2. Xét nghiệm không xâm lấn 

Bảng 1.3: Kết quả một phân tích gộp đánh giá khả năng của các xét nghiệm 

không xâm lấn trong tiên đoán biến cố tim mạch chu phẫu ở bệnh nhân trải 

qua phẫu thuật mạch máu 

Số xét nghiệm Số 

NC 

Số 

BN 

Số 

biến cố 

Độ nhạy 

%(KTC 95%) 

Độ đặc hiệu 

%(KTC 95%) 

Xạ hình thất  8 532 54 50 (32-69) 91 (87-96) 

Điện tim lưu động 8 893 52 52 (21-84) 70 (57-83) 

Điện tim gắng sức  7 685 25 74 (60-88) 69 (60-78) 

Nhấp nháy đồ cơ tim 23 3119 207 83 (77-89) 49 (41-57) 

SÂ tim Dobutamine 8 1877 82 85 (74-97) 70 (62-79) 

SÂ tim Dipyridamole 4 850 33 74 (53-94) 86 (80-93) 

NC: nghiên cứu; BN: bệnh nhân; KTC: khoảng tin cậy; SÂ: siêu âm. 

“Nguồn: Kertai M.D.,2003” [86]. 

Bảng 1.3 trình bày kết quả từ một phân tích gộp đánh giá độ chính xác 

dự báo của 6 xét nghiệm không xâm lấn để dự đoán nhồi máu cơ tim không tử 

vong hoặc tử vong do tim chu phẫu ở những bệnh nhân trải qua phẫu thuật 

mạch máu [86]. Các kết quả đề xuất một xu hướng dự báo chính xác cao đối 

với siêu âm tim Dobutamine so với các xét nghiệm khác, tuy nhiên xu hướng 

này chỉ có ý nghĩa thống kê so với chụp nhấp nháy cơ tim. Nhưng kết quả này 

nên thận trọng vì những lý do sau: phần lớn các nghiên cứu trong phân tích 

gộp này cho thấy sử dụng các phương pháp nghiên cứu yếu (ví dụ: hồi cứu, 

không mù đôi); tỉ lệ biến cố tích lũy cho hầu hết các xét nghiệm thấp, có ý 

nghĩa không đồng nhất trên kết quả nghiên cứu của từng xét nghiệm; và kết 

quả thử nghiệm đã được phân tích bằng cách sử dụng đơn ngưỡng (tức là kết 

quả đã được chia đôi thành dương tính hay âm tính).  
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1.4.3. Khuyến cáo của ACC/AHA, đánh giá nguy cơ tim mạch chu phẫu 

Trường môn tim và hội tim Hoa Kỳ đã cung cấp một hướng dẫn thực 

hành trong đánh giá tim mạch chu phẫu ngoài tim đầu tiên năm 1996, sau đó 

được cập nhật bổ sung vào năm 2002, đến 2007 được Tiểu ban chuyên trách 

tìm kiếm và xem xét hàng trăm bài báo, dựa vào mức độ chứng cứ để phát 

triển, cập nhật, hoặc sửa đổi, bổ sung các nguyên tắc đưa ra những hướng dẫn 

thực hành được sự đồng thuận của các chuyên gia trong Tiểu ban sau khi xem 

xét kỹ lưỡng các bằng chứng khoa học hiện nay. 

Các bước tiếp cận để đánh giá nguy cơ tim mạch chu phẫu theo 

ACC/AHA 2007 [60] 

Bước 1: Xác định phẫu thuật có khẩn cấp không. Nếu là khẩn cấp, bác sĩ 

tim mạch đưa ra các chỉ định sử dụng thuốc chu phẫu và cách theo dõi. 

Bước 2: Bệnh nhân đang có bệnh tim mạch tiến triển trên lâm sàng liệt 

kê trong bảng 1.4 hay không? Nếu không, tiến tới Bước 3. Còn nếu có, cần 

phải tạm ngưng hay hoãn phẫu thuật cho tới khi kiểm soát được bệnh tim. 

Bước 3: Trường hợp phẫu thuật ngoài tim có nguy cơ thấp, không cần 

khảo sát tim mạch, có thể phẫu thuật ngay. 
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Sơ đồ 1.2: Quy trình đánh giá và chăm sóc bệnh nhân phẫu thuật ngoài tim. 

“Nguồn: ACC/AHA, 2007”[60]. 

Bước 1 

Bệnh tim tiến 

triển (1) 

Đánh giá và điều 

trị theo khuyến 

cáo ACC/AHA 

Theo dõi sát 

chu phẫu, phân 

tầng và quản lý 

hậu phẫu tốt 

Chuyển mổ 

Khi nào 

phẫu thuật 

được 

Cần phẫu thuật 

cấp cứu 
 

Phẫu thuật nguy cơ thấp Tiến hành phẫu thuật 

Khả năng gắng sức tốt 

≥ 4METs (2) và không 

có triệu chứng cơ năng 

Phẫu thuật theo dự kiến 

Không hoặc không biết 

không 

Có 

Loại I, 

MCC: C 

không 

không 

Có 

Loại IIa, 

MCC: B 

Có 

Loại I, 

MCC: B 

Có 

Loại I, 

MCC: B 

Loại IIa,  

MCC: B 

Bước 2 

Bước 5 

Bước 4 

Bước 3 

≥ 3 yếu tố nguy 

cơ lâm sàng (3) 

Loại I, 

MCC: B 

Phẫu thuật 

mạch máu 

1-2 yếu tố nguy 

cơ lâm sàng (3) 

Phẫu thuật theo dự kiến, kiểm soát tần số tim 

(loại IIa, ). Hoặc xem xét CLS không xâm lấn 

(loại IIb, B) khi cần thay đổi kế hoạch chăm sóc. 

 

Xem xét 

CLS 

Không yếu tố 

nguy cơ lâm 

sàng (3) 

Phẫu thuật 

nguy cơ 

trung bình 

Phẫu thuật 

nguy cơ 

trung bình 

Phẫu thuật 

theo dự kiến 

MCC: Mức chứng cứ; CLS: cận lâm sàng. (1): xem bảng 1.4; (2) MET (metabolic 

equivalent: đương lượng chuyển hóa): xem bảng 1.5; (3): các yếu tố nguy cơ lâm sàng bao 

gồm: bệnh tim thiếu máu cục bộ, suy tim còn bù, đái tháo đường, bệnh thận mạn, bệnh 

mạch máu não. 

Hội tim mạch học Việt Nam cũng chọn quy trình này đưa vào khuyến cáo 2008 [14]. 

 

Phẫu thuật 

mạch máu 
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Bảng 1.4: Các bệnh tim tiến triển cần được đánh giá và điều trị thích hợp 

trước khi phẫu thuật 

Tình trạng lâm sàng Tiêu chuẩn 

Hội chứng động mạch vành không 

ổn định 

 

Suy tim mất bù 

 

Loạn nhịp tim nặng 

 

 

 

 

 

 

Bệnh van tim nặng 

Hội chứng mạch vành không ổn định 

(CCS mức III hoặc IV) 

Mới bị nhồi máu cơ tim cấp* 

Suy tim mức IV (NYHA);  

Suy tim ngày càng nặng hơn. 

Blốc nhĩ-thất độ II, III 

Loạn nhịp thất có triệu chứng 

Loạn nhịp trên thất (kể cả rung nhĩ) 

đáp ứng thất nhanh > 100 

nhịp/phút 

Loạn nhịp chậm có triệu chứng 

Nhịp nhanh thất mới phát 

Hẹp khít van động mạch chủ (độ 

chênh áp > 40mmHg, diện tích lỗ 

van < 1cm2, hoặc có triệu chứng 

cơ năng). 

Hẹp van 2 lá có triệu chứng (khó thở 

khi gắng sức, tiền ngất khi gắng 

sức, hoặc suy tim) 

* Theo ACC nhồi máu cơ tim trên 7 ngày nhưng dưới 1 tháng.  

CCS: Canadian Cardiovascular Society; NYHA: New York Heart Association. 

“Nguồn: ACC/AHA, 2007”[60]. 

Bước 4: Bệnh nhân có khả năng gắng sức còn tốt (hoạt động ≥ 4 METs) 

và không có triệu chứng cơ năng, có thể tiến hành phẫu thuật chương trình. 
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1 MET 

4 METs 

4 METs 

 

Nếu bệnh nhân có bệnh tim mạch ổn định hoặc có ít nhất một yếu tố nguy cơ 

lâm sàng, cần kiểm soát tần số tim bằng ức chế bêta trước phẫu thuật. 

Nếu bệnh nhân không có trắc nghiệm gắng sức mới thực hiện thì tình 

trạng sức khỏe có thể được ước lượng qua khả năng hoạt động hằng ngày 

[121]. Khả năng gắng sức được phân loại như sau: sức khỏe rất tốt > 10 

METs, tốt 7-10 METs, trung bình 4-6 METs và kém khi < 4 METs [110]. 

Bảng 1.5: Ước chừng năng lượng cần dùng cho các hoạt động 

Ông bà có thể… 

Tự chăm sóc cho bản 

thân? 

Ăn, mặc, hoặc sử 

dụng nhà vệ sinh? 

Đi bộ xung quanh 

trong nhà? 

Đi bộ 1 hoặc 2 chặn 

đường với tốc độ 2 

đến 3 dặm/giờ (3.2 

- 4,8 km/giờ)? 

Làm công việc nhẹ 

quanh nhà như: 

quét bụi, rửa chén? 

Ông bà có thể… 

Đi lên cầu thang một tầng lầu 

hoặc đi bộ lên đồi? 

Đi bộ trên đường bằng với vận 

tốc 6,4 km/giờ? 

Làm công việc nặng nhọc quanh 

nhà như: cọ sàn hoặc nâng, di 

chuyển vật nặng? 

Tham gia vào các hoạt động giải 

trí vừa phải như golf, bowling, 

khiêu vũ, tennis đôi? 

Tham gia thể thao như bơi lội, 

tennis đơn, đá banh, bóng rổ 

hoặc lướt ván? 

METs (Metabolic Equivalents): đương lượng chuyển hóa 

1 MET = 3,5 ml O2/kg trọng lượng cơ thể/phút, khi ngồi nghỉ ngơi. 

“Nguồn: ACC/AHA, 2007”[60]. 

Bước 5: Nếu bệnh nhân có khả năng gắng sức kém, hoặc khả năng gắng 

sức không biết, thì sau đó tìm sự hiện diện của các yếu tố nguy cơ lâm sàng 

10 METs 
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giúp quyết định các bước kế tiếp. Nếu bệnh nhân không có yếu tố nguy cơ 

lâm sàng, thì tiến hành phẫu thuật theo dự kiến. Nếu bệnh nhân có 1 hoặc 2 

yếu tố nguy cơ lâm sàng, có thể phẫu thuật ngoài tim ngay sau khi kiểm soát 

tần số tim bằng ức chế bêta. Ở những bệnh nhân có ≥ 3 yếu tố nguy cơ lâm 

sàng, nguy cơ tim mạch cho phẫu thuật ngoài tim thay đổi theo Nhóm phẫu 

thuật. Phẫu thuật mạch máu là Nhóm phẫu thuật ngoài tim có nguy cơ cao. 

Khuyến cáo của ACC/AHA 2007 đã đưa ra quy trình định lượng tim và 

chăm sóc bệnh nhân phẫu thuật ngoài tim một cách chi tiết cụ thể, giúp người 

bác sỹ tim mạch từng bước tiếp cận đánh giá và đưa ra các y lệnh điều trị, tuy 

nhiên khá phức tạp. Khuyến cáo ACC/AHA 2014 [59] còn phức tạp hơn. Về 

mặt tiên lượng biến cố tim mạch sau mổ, ACC/AHA chỉ đơn thuần phân tầng 

nguy cơ theo loại phẫu thuật (bảng 1.1).  

Tóm lại, ước lượng chính xác các nguy cơ biến cố tim mạch chu phẫu là 

quan trọng giúp cho bệnh nhân, bác sĩ gây mê, phẫu thuật viên đưa ra quyết 

định chọn lựa hoặc trì hoãn phẫu thuật. Nhưng cho đến thời điểm hiện nay, ta 

thấy có sự không chắc chắn cũng như chưa có sự thống nhất về độ chính xác 

dự báo của các xét nghiệm không xâm lấn trong tiên đoán các biến cố tim 

mạch chu phẫu. Còn khuyến cáo của ACC/AHA thì phức tạp. Chỉ có Chỉ số 

Lee được xác nhận là chỉ số nguy cơ phổ biến tiên đoán tương đối chính xác, 

đơn giản dễ sử dụng trong thực hành lâm sàng mà các bác sĩ có thể sử dụng 

để ước tính nguy cơ biến cố tim mạch chu phẫu ngoài tim một cách thuận tiện 

nhất. Chính vì thế, chúng tôi chọn các chất chỉ dấu sinh học tim mạch có giá 

trị đã được khẳng định ở nhiều lĩnh vực có liên quan đến cơ chế bệnh sinh về 

biến cố tim mạch chu phẫu, đó là NT-proBNP và hs-CRP, đưa vào nghiên 

cứu áp dụng trong lĩnh vực tiên đoán các biến cố tim mạch hậu phẫu ngoài 

tim và khảo sát hiệu quả tiên đoán khi kết hợp chúng với chỉ số lâm sàng có 

giá trị đã được công nhận hiện nay: Chỉ số Lee. 
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1.5 Tổng quan về NT-proBNP 

Năm 1981, Adolfo de Bold và cộng sự đã chiết tinh được từ cơ tâm nhĩ 

một chất có tác dụng ngắn, tức thời trong việc bài niệu, giảm huyết áp, tăng 

dung tích hồng cầu [69]. Sau đó, Lynn đã tìm thấy một chất có hoạt tính gọi là 

peptide bài niệu nhĩ (atrial natriuretic peptide: ANP) [62]. Năm 1988, Sudoh 

đã chứng minh rằng có một chất giống ANP trong não heo, đặt tên là Brain 

Natriuretic Peptide (BNP) [137]. Nhưng sau đó người ta phát hiện thực sự ra 

nguồn chính của BNP là từ tâm thất của tim. Vì thế, BNP ngày nay còn được 

gọi là B-type Natriuretic Peptide. 

Từ khi phát hiện đến nay, lợi ích lâm sàng của xét nghiệm peptid tăng bài 

niệu natri ngày càng được ghi nhận. Các chất chỉ dấu sinh học có giá trị này, 

bao gồm BNP và amino-Terminal pro-BNP (NT-proBNP) cùng được bài tiết, 

đã vượt quá sự mong đợi khi nó được sử dụng như là một xét nghiệm chẩn 

đoán suy tim. BNP và NT-proBNP có lợi ích như là chất chỉ dấu sinh học của 

bệnh suy tim. Tuy nhiên, chúng còn được đánh giá đem lại lợi ích trong phạm 

vi rộng về chẩn đoán, tiên lượng và có thể theo dõi điều trị trong y khoa hiện 

đại. Mặc dù xét nghiệm BNP được đưa ra trước, xét nghiệm NT-proBNP có 

sau nhưng đã được sử dụng phổ biến trong lâm sàng và đã tăng lên đáng kể 

trên khắp thế giới. Hơn nữa, sau khi công bố hàng trăm nghiên cứu xét 

nghiệm và lâm sàng đã khuyến khích sử dụng NT-proBNP, hiện nay chất 

đánh dấu này đã được đề cập trong nhiều đồng thuận xét nghiệm, lâm sàng và 

các báo cáo có uy tín [80], [139], mang lại cho nó vị thế quan trọng. 

1.5.1. Cấu trúc phân tử, sự tạo thành và phóng thích NT-proBNP 

NT-proBNP là một chuỗi polypeptide gồm 76 amino acide, được tạo 

thành do sự phân cắt một chuỗi polypeptide gồm 108 amino acid là proBNP. 

BNP có ở nhĩ nhiều hơn ở thất. Tuy nhiên, với khối cơ tâm thất lớn hơn, 

70% toàn bộ BNP tim xuất phát từ tâm thất ở tình trạng bình thường (tăng 
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đến 80% ở tình trạng bệnh lý) [108]. Các nguồn BNP ngoài tim khác của 

người tìm thấy ở não, phổi, thận, động mạch chủ và ở tuyến thượng thận với 

nồng độ nhỏ hơn ở nhĩ [67]. Như vậy, trong hầu hết các trường hợp BNP có 

nồng độ cao nhất xuất phát từ tim [93]. 

Các nghiên cứu sinh lý cho thấy có mối tương quan giữa kích thước 

buồng thất trái [118], áp lực cuối tâm trương thất trái [79] và nồng độ BNP 

huyết tương, dường như sự phóng thích BNP được điều chỉnh bởi cả áp lực 

và thể tích. 

 

Sơ đồ 1.3: Sự tổng hợp và phóng thích Natriuretic Peptide.  

 “Nguồn: Abelardo M.R., 2008”[15]. 

Sau khi sao mã gen BNP, sản phẩm gen đầu tiên được tạo ra là pre-

proBNP1-134. Peptide này nhanh chóng bị lấy đi peptide báo hiệu 26-amino 

acid, đưa đến thành lập pro-BNP108 [137]. Khi cơ tim bị quá tải về áp lực 

hoặc thể tích, pro-BNP108 sẽ được phóng thích vào máu, dưới tác dụng của 

men ly giải protein là furin và corin nó sẽ được tách ra thành 2 phần, gồm: 

BNP1-32 có hoạt tính và NT-proBNP1-76 không có hoạt tính sinh học [76]. 

Peptide báo hiệu (26 aa) 

proBNP1-108 

NT-proBNP1-76 
Pro-BNP1-108 
 

BNP1-32 

BNP3-32 BNP7-32 

Pre-proBNP1-134 

DPP-IV Meprin A 
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Phân tử BNP trong tuần hoàn nhanh chóng bị cắt tỉa tạo ra nhiều phân 

đoạn có liên quan đến tỉ lệ BNP1-32 trưởng thành. Thật vậy, Hawkridge và 

cộng sự cho rằng hoàn toàn không có BNP1-32 ở bệnh nhân suy tim. Phân đoạn 

quan trọng nhất của BNP lưu hành là BNP3-32, được tách ra từ BNP1-32 bởi 

dipeptidyl peptidase-IV không làm thay đổi tính trơ của BNP ở người đối với 

sự thoái biến bởi endopeptidase trung tính ở người [31]. Hơn nữa, nghiên cứu 

mới đây cho thấy peptidase meprin A, có nhiều ở thận, cũng biến đổi BNP1-32 

thành BNP7-32 [114]. 

Đối với bệnh động mạch vành: có nhiều yếu tố trong sinh lý bệnh của 

thiếu máu cơ tim có thể góp phần trực tiếp hoặc gián tiếp dẫn đến tổng hợp và 

phóng thích NT-proBNP 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 1.4: Cơ chế phóng thích NT-proBNP ở bệnh động mạch vành. 

“Nguồn: De Lemos J.A, 2010”[46]. 

Thiếu máu cơ tim, gây tăng sức căng thành cơ tim thất trái, có thể kích 

hoạt sự phóng thích NT-proBNP 

Thiếu máu cơ tim và giảm ôxy tế bào kích thích tổng hợp và phóng thích 

NT-proBNP: Những nghiên cứu thực nghiệm trên động vật, người ta nhận 

thấy rằng giảm ôxy và thiếu máu mô có thể trực tiếp dẫn đến tổng hợp và 

phóng thích NT-proBNP, trước khi rối loạn huyết động của thất trái xuất hiện 

[51], [46], [82]. 

Xơ vữa động 

mạch vành Thiếu máu cơ tim 
Tăng áp lực 

thành cơ tim khu trú 

Giảm ô xy 

mô và tế bào 

Căng giãn tế 

bào cơ tim 

Tổng hợp và tiết BNP, NT-proBNP 
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Các yếu tố khác trong thiếu máu cơ tim, như: tăng tần số tim, những 

cytokin tiền viêm,…gây kích thích tổng hợp NT-proBNP [70], [112]. 

Thiếu máu cơ tim gây hoạt hóa biểu thị gen BNP tim dẫn đến tổng hợp 

NT-proBNP [70], [112]. 

Cuối cùng, ngay cả trong trường hợp không có thiếu máu cục bộ, chính 

tình trạng xơ vữa động mạch có thể thúc đẩy nồng độ BNP và NT-proBNP 

trong máu cao hơn [129]. Casco và cộng sự [34], báo cáo Natriuretic Peptide 

trực tiếp có trong thành động mạch vành ở những chỗ xơ vữa nhiều hơn so 

với các chỗ bình thường. Chính những điều này, có thể giúp ta đánh giá nguy 

cơ tim mạch tiền phẫu dưới mức lâm sàng. 

1.5.2. Sự thanh thải NT-proBNP 

Sau khi phóng thích, BNP và NT-proBNP có các kiểu thanh thải khác 

nhau. BNP thải trừ thông qua gắn thụ thể trung gian và thải trừ bởi thụ thể 

Natriuretic Peptide loại C, cũng như thông qua hoạt tính của endopeptidase 

trung tính trong máu. Ngoài ra, còn có thải trừ qua bài tiết thụ động (hoặc 

thoái biến từng phần qua hoạt tính của endopeptidase trung tính) bởi các cơ 

quan có lưu lượng dòng máu cao, như thận… [91], [123]. Ngược lại, NT-

proBNP hình như mất đi cơ chế thanh thải chủ động và thải trừ qua các cơ 

quan với lưu lượng dòng máu nhiều (cơ, gan, thận…). 

Ảnh hưởng tương đối của thận đối với sự loại bỏ NT-proBNP khỏi dòng 

máu vẫn còn nhiều bàn cãi. Mặc dù nhiều gợi ý rằng NT-proBNP thải trừ duy 

nhất bởi thận và do vậy sự thải trừ của nó phụ thuộc vào chức năng thận hơn 

là BNP, kết quả của các nghiên cứu tỉ mỉ về cơ chế chức năng cho thấy tỉ lệ 

bài tiết qua thận của cả BNP và NT-proBNP là tương đương và chỉ có khoảng 

15-20% [131]. Nghiên cứu mới nhất đã khẳng định các kết quả này qua đánh 

giá bài xuất NT-proBNP và BNP ở thận và ngoại biên ở bệnh nhân tăng huyết 

áp và xơ gan so với nhóm chứng bằng thông động mạch đùi và tĩnh mạch đùi 
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và thận. Các khảo sát cho thấy tỉ lệ bài xuất của NT-proBNP qua thận (0,16) 

không khác biệt so với BNP (0,16). Ngược lại, bài xuất của NT-proBNP ở chi 

dưới thấp hơn so với BNP, gợi ý thoái biến chủ động của BNP ở ngoại biên, 

giải thích phần nào nồng độ cao của NT-proBNP gặp ở bệnh nhân có huyết 

tương bình thường [71]. 

1.5.3. Nồng độ NT-proBNP trong máu và sự biến đổi sinh học 

Hiện nay, chưa có sự thống nhất về nồng độ NT-proBNP trong máu 

người bình thường. 

Theo Galasko và cộng sự báo cáo số liệu ước lượng giá trị bình thường 

của NT-proBNP. Nghiên cứu 734 người hơn 45 tuổi trong dân số chung, chỉ 

gồm toàn những cá thể không có tiền sử thiếu máu cơ tim, bệnh động mạch 

ngoại biên, đột quỵ, tăng HA, ĐTĐ, suy tim, hoặc sử dụng lợi tiểu quai. Các 

chỉ tiêu khác gồm HA < 160/90 mmHg, độ lọc cầu thận được đánh giá ≥ 60 

mL/phút, và không có bất thường đáng kể trên siêu âm tim [66]. Số liệu 

khoảng bình thường (n=397) được mô tả trong bảng 1.6 

Bảng 1.6: Nồng độ NT-proBNP huyết tương ở các đối tượng khỏe mạnh phân 

tầng theo tuổi và giới 

NT-proBNP 
Tuổi 45 – 59  Tuổi ≥ 60 

Nam Nữ  Nam Nữ 

Trung vị (pg/mL) 20 49  40 78 

Trung bình (pg/mL) 28 61  53 86 

Trung bình + 2SD 82 145  143 195 

Bách phân vị thứ 97,5 (pg/mL) 100 164  172 225 

Đối tượng (n) 134 144  51 60 

“Nguồn: Galasko G., 2005”[66]. 

Các số liệu này tương tự với nghiên cứu ở Olmsted County, Minnesota 

[41] và Glostrurp, Đan Mạch [111]. 
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Theo số liệu nghiên cứu mới nhất của Hanna K. Gaggin, Đặng Vạn 

Phước, Đỗ Doãn Lợi, Trương Quang Bình và một số cộng sự khác [65], so 

sánh giá trị tham chiếu về nồng độ NT-proBNP trong dân số những người 

khỏe mạnh giữa phương Tây (đại diện là Mỹ) và phương Đông (đại diện là 

Việt Nam) cho kết quả như sau: 

Bảng 1.7: Phân tích chi tiết trung vị (IQR) nồng độ NT-proBNP của các đối 

tượng khỏe mạnh ở Mỹ và Việt Nam theo giới và tuổi 

NT-proBNP 

Mỹ  Việt Nam 

Trung vị (IQR) pg/mL  Trung vị (IQR) pg/mL 

Tuổi Nam Nữ  Nam Nữ 

18 – 29 11 (4, 20) 32 (19, 49)  9 (3, 14) 20 (14, 35) 

30 – 39 16 (8, 24) 45 (23, 63)  9 (3, 22) 26 (16, 39) 

40 – 49 19 (10, 32) 38 (18, 60)  11 (6, 20) 26 (13, 44) 

50 – 59 20 (10, 41) 42 (27, 75)  14 (7, 27) 36 (19, 62) 

≥ 60 47 (25, 79) 52 (34, 97)  3 (3, 6) 16 (3, 58) 

IQR: Khoảng tứ phân vị. 

“Nguồn: Gaggin Hanna K., 2014”[65]. 

Theo các tác giả của nghiên cứu này, sự khác biệt giá trị tham chiếu của 

NT-proBNP sau khi điều chỉnh các đặc điểm cơ bản giữa hai dân số Đông và 

Tây là không có ý nghĩa thống kê. Thông tin này có thể có những tác động 

quan trọng liên quan đến sự mở rộng sử dụng nồng độ NT-proBNP trong việc 

chẩn đoán, tiên lượng và kiểm soát các bệnh lý tim mạch ở các dân số khác 

nhau trên toàn thế giới [65]. 

Tuy nhiên trong cùng một dân số, nhiều yếu tố không do tim có ảnh 

hưởng quan trọng đối với nồng độ NT-proBNP huyết tương gồm: tuổi, giới, 

kết cấu cơ thể và chức năng thận. Ở những đối tượng không có triệu chứng, 

ảnh hưởng của các yếu tố không do tim đối với biến số NT-proBNP có thể 
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mạnh như các yếu tố do tim. Một vài trong số các yếu tố này tương quan với 

nhau, ví dụ: tăng NT-proBNP theo tuổi có thể một phần do sự liên quan giữa 

tuổi cao và giảm độ lọc cầu thận, cũng như những thay đổi liên quan đến tuổi 

về chức năng tâm trương. Nồng độ NT-proBNP ở người béo phì thấp hơn ở 

người không béo phì [147], mà NT-proBNP là chất không có phối hợp với thụ 

thể thanh thải [42], do vậy kết cấu cơ thể chắc chắn có ảnh hưởng đến sự tổng 

hợp và phóng thích Natriuretic Peptide hơn là thanh thải. Mặt khác ở nữ khỏe 

mạnh có nồng độ NT-proBNP cao đáng kể so với nam khỏe mạnh, có nhiều 

bằng chứng gợi ý androgen có thể làm trung gian sự liên quan giữa chỉ số 

khối cơ thể cao hơn với nồng độ NT-proBNP thấp hơn [35].  

Sự thay đổi nồng độ NT-proBNP trong ngày không đáng kể, khoảng 

20%. 

Ngoài ra gắng sức thể lực có ảnh hưởng đến nồng độ cả BNP và NT-

proBNP. Do đó lưu ý khi lấy mẫu xét nghiệm nên nằm tại giường hoặc ngồi 

nghỉ ≥ 10-15 phút. 

1.5.4. Các bệnh khác ngoài suy tim làm tăng NT-proBNP trong máu [22] 

 Bệnh cơ tim 

- Bệnh cơ tim phì đại 

- Bệnh cơ tim tẩm nhuận (như Amyloidosis) 

- Bệnh cơ tim cấp, như hội chứng bóng mỏm 

- Viêm: bao gồm viêm cơ tim và hóa trị 

 Bệnh van tim 

- Hẹp và hở van động mạch chủ 

- Hẹp và hở van 2 lá 

 Rối loạn nhịp 

- Rung nhĩ và cuồng nhĩ 



34 

 Thiếu máu 

 Bệnh lý nghiêm trọng 

- Sốc nhiễm trùng 

- Bỏng 

- Hội chứng suy hô hấp cấp ở người lớn 

 Đột quỵ 

 Bệnh tim phổi 

- Ngưng thở khi ngủ 

- Thuyên tắc phổi 

- Tăng áp phổi 

- Bệnh tim bẩm sinh 

Điều quan trọng là dù NT-proBNP có thể tăng trong các bệnh khác ngoài 

suy tim, thì sự hiện diện và mức độ của phóng thích NT-proBNP thường liên 

quan có ý nghĩa với nguy cơ dự hậu xấu. Vì vậy, tăng NT-proBNP trong các 

bệnh lý ngoài suy tim không nên xem là bằng chứng “dương tính giả”, và 

cũng không nên bỏ qua mà nên xem xét đến dự hậu rất bất lợi phối hợp với sự 

gia tăng này [22]. 

1.6 Tổng quan về CRP 

Năm 1930, tại viện nghiên cứu Y học Rockelfeller, Tillett và Francis 

phát hiện trong huyết thanh của những bệnh nhân viêm phổi do phế cầu có 

chứa một loại protein có khả năng kết tủa với polysaccaride C lấy từ vỏ phế 

cầu và đặt tên nó là protein phản ứng C (C-Reactive Protein: CRP). 

1.6.1. Cấu trúc phân tử CRP và sự tạo thành 

CRP được gan sản xuất ra dưới tác động của interleukin-6 khi cơ thể bị 

viêm nhiễm, chấn thương hoại tử mô, bệnh lý ác tính, các bệnh phức hợp 

miễn dịch hoặc các bệnh tự miễn. 
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CRP gồm có 2 dạng: tự nhiên (nCRP) và biến đổi (mCRP). nCRP là 

dạng cổ điển được phát hiện trong huyết thanh khi có đáp ứng viêm trong pha 

cấp. mCRP mới được phát hiện gần đây và là dạng ưu thế gắn tại mô [138]. 

Phân tử nCRP gồm 5 chuỗi polypeptide đơn phân có hình dạng tương tự 

nhau. 5 đơn phân này được sắp xếp một cách đối xứng xung quanh một lỗ 

trung tâm. Mỗi chuỗi polypeptide có 206 amino acid. Phân tử mCRP có cấu 

trúc một chuỗi polypeptide duy nhất [104], [146]. 

CRP là chất chỉ dấu sinh học không những của tình trạng nhiễm trùng 

mà còn của tổn thương mô hay hiện tượng viêm. Và cho đến gần đây, khi 

hiện tượng viêm được xem là có vai trò quan trọng trong việc hình thành và 

gây mất ổn định mảng xơ vữa động mạch, CRP là một trong những chất chỉ 

dấu sinh học quan trọng trong chẩn đoán và phân tầng nguy cơ bệnh lý tim 

mạch, đặc biệt là Hội chứng mạch vành cấp. 

1.6.2. Nồng độ CRP trong máu và sự biến đổi sinh học 

Ở người khỏe mạnh CRP hiện diện rất ít trong máu, thường đo được 

dưới dạng vết, nồng độ trung bình là 0.8mg/L (với bách phân vị 90 là 3 mg/L; 

bách phân vị 99 là 10 mg/L) [98]. Hiện nay, việc đo nồng độ CRP trong máu 

bằng phương pháp siêu nhạy (hs-CRP) có thể định lượng chính xác nồng độ 

CRP ngay cả ở mức rất thấp, giúp đánh giá tình trạng viêm của cơ thể. 

Sau một tác nhân kích thích giai đoạn cấp, nồng độ CRP trong máu tăng 

> 5mg/L sau 6 giờ và đạt đỉnh khoảng 24-48 giờ và nồng độ CRP trong máu 

có thể tăng từ < 50µg/L đến > 500 mg/L, tức gia tăng khoảng 10000 lần 

[104], [133]. Thời gian bán hủy của CRP khoảng 19 giờ và tương đối hằng 

định trong mọi tình trạng cơ thể. Vì vậy, yếu tố duy nhất quyết định nồng độ 

CRP trong máu là tốc độ tổng hợp CRP của gan [104], [145]. Khi tác nhân 

kích thích tạo ra CRP không còn nữa, nồng độ CRP giảm xuống nhanh chóng 

[104]. 
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Nồng độ CRP trong máu tương đối hằng định, không thay đổi theo chu 

kỳ ngày đêm, không thay đổi theo mùa trong năm và không bị ảnh hưởng bởi 

chế độ ăn uống. Do đó, chúng ta có thể định lượng CRP vào bất kỳ thời điểm 

nào trong ngày. 

Một số nghiên cứu ghi nhận nồng độ CRP trong máu cao ở những người: 

hút thuốc lá, tăng huyết áp, béo phì, ít vận động. Trong khi đó, nồng độ CRP 

thấp ở những người khỏe mạnh, vận động thể lực nhiều [98], [104], [145]. 

1.6.3. Các tình trạng làm tăng CRP trong máu [104] 

 Đáp ứng pha cấp: 

- Nhiễm vi trùng; nhiễm siêu vi; nhiễm lao; nhiễm nấm nặng; 

- Thấp tim, viêm nút quanh động mạch, hồng ban nút. 

- Bệnh viêm: viêm khớp dạng thấp, viêm khớp mạn tính ở thiếu 

niên, viêm dính đốt sống, vảy nến, bệnh Reiter, bệnh Crohn. 

- Hoại tử: NMCT, thuyên tắc bướu, viêm tụy cấp. 

- Chấn thương: phẫu thuật, bỏng, gãy xương. 

- Ung thư: ung thư hạch, carcinoma, sarcoma. 

 Không có đáp ứng pha cấp hay đáp ứng pha cấp mức độ vừa: 

- Lupus; xơ cứng bì; viêm loét đại trực tràng; viêm da cơ. 

- Bệnh bạch cầu. 

- Bệnh mảnh ghép chống lại ký chủ. 

1.7 NT-proBNP và CRP trong tiên đoán biến cố tim mạch sau mổ 

 Trên thế giới 

Yeh và cộng sự [150] là những người đầu tiên báo cáo rằng nồng độ NT-

pro-BNP có thể dự đoán các biến cố tim mạch sau mổ, nghiên cứu được thực 

hiện trên 190 bệnh nhân trải qua phẫu thuật ngoài tim, vào năm 2005 (điểm 

cắt: 450 pg/mL). Từ đó cho đến nay, đã có nhiều tác giả khác cũng nghiên 
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cứu về vấn đề này, như: Yun năm 2008 [151] nghiên cứu nồng độ NT-

proBNP tiền phẫu có thể được sử dụng để tiên đoán biến cố tim mạch chu 

phẫu ở bệnh nhân lớn tuổi (> 60 tuổi) trải qua phẫu thuật ngoài tim (279 bệnh 

nhân, điểm cắt 201 pg/mL). Farzi nghiên cứu vai trò tiên lượng các biến cố 

tim mạch sau phẫu thuật cấp cứu ngoài tim của NT-proBNP [56]. 

Hơn nữa, còn có một số tác giả nghiên cứu vai trò của NT-proBNP riêng 

trong từng lĩnh vực phẫu thuật ngoài tim, như: Mahla và cộng sự [99] nghiên 

cứu nồng độ NT-proBNP trước và sau phẫu thuật mạch máu trong tiên lượng 

biến cố tim mạch sớm và muộn sau mổ. Feringa và cộng sự [57] báo cáo nồng 

độ NT-pro-BNP có thể dùng để tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu thuật ở 

những bệnh nhân trải qua phẫu thuật mạch máu lớn như phình động mạch chủ 

bụng. Cardinale và cộng sự [33] cho thấy nồng độ NT-proBNP cao ở tiền 

phẫu là một yếu tố dự báo độc lập mạnh mẽ của rung nhĩ hậu phẫu ở những 

bệnh nhân trải qua phẫu thuật lồng ngực cắt ung thư phổi. Và mới đây 

Rodseth [126] thực hiện một phân tích gộp cho thấy việc định lượng nồng độ 

NT-proBNP sau phẫu thuật góp phần làm gia tăng giá trị phân tầng nguy cơ 

đối với biến cố nhồi máu cơ tim và tử vong trong 30 ngày sau phẫu thuật 

(OR: 3,7; KTC 95%: 2,2 – 6,2; p < 0,001) và ≥ 180 ngày sau phẫu thuật (OR: 

2,2; KTC 95%: 1,9 – 2,7; p < 0,001). 

Ngoài ra, NT-proBNP còn được nghiên cứu trong lĩnh vực tiên lượng 

biến cố tim mạch sau phẫu thuật tim như nghiên cứu của Kallel năm 2012 

[85] nghiên cứu của Liu năm 2013 [96]. 

Còn vai trò tiên đoán các biến cố tim mạch hậu phẫu của CRP ít được 

nghiên cứu hơn, tuy nhiên cũng có vài nghiên cứu cho thấy CRP có thể tiên 

lượng biến cố tim mạch hậu phẫu. Ví dụ như: nghiên cứu của Göransson và 

cộng sự [75] báo cáo 260 bệnh nhân trải qua phẫu thuật ngoài tim: 192 bệnh 

nhân hồi phục và có 35 người bị biến chứng nhẹ, 33 người bị biến chứng tim 
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mạch nặng sau phẫu thuật, nồng độ CRP tiền phẫu cao dự đoán nguy cơ bị 

các biến chứng hậu phẫu nặng. Martins [106] báo cáo 101 Bệnh nhân trải qua 

phẫu thuật ngoài tim có nguy cơ cao, đặc biệt là phẫu thuật mạch máu, nồng 

độ hs-CRP cao có nguy cơ lớn hơn cho nhồi máu cơ tim hậu phẫu. 

Mặc dù các nghiên cứu nêu trên là nghiên cứu đoàn hệ tiền cứu, tuy 

nhiên đa số mẫu còn nhỏ và thường ở một trung tâm mà kết quả tiên đoán của 

các chỉ số nguy cơ rất phụ thuộc vào dân số nghiên cứu, chính vì vậy mẫu ít 

mang tính đại diện và đó cũng chính là lý do các điểm cắt để tiên lượng trong 

mỗi nghiên cứu rất khác nhau, không thể vận dụng các con số trong những 

nghiên cứu này áp dụng cho nơi nào khác. Đến năm 2010, tác giả Choi và 

cộng sự [38] công bố một nghiên cứu về vai trò của NT-proBNP và CRP 

trong tiên đoán các biến cố tim mạch chu phẫu ngoài tim so với Chỉ số Lee. 

Tác giả Choi, thực hiện nghiên cứu đoàn hệ tiền cứu 2054 bệnh nhân trải qua 

phẫu thuật ngoài tim, cho thấy nồng độ NT-proBNP hoặc CRP trong máu cao 

ở giai đoạn tiền phẫu là một yếu tố dự đoán mạnh mẽ và độc lập của các biến 

cố tim mạch chu phẫu ngoài tim. Tuy nhiên, nghiên cứu này cũng chỉ được 

thực hiện tại một trung tâm duy nhất. Mặt khác, tác giả còn loại trừ bệnh nhân 

rối loạn chức năng thận, có thể làm ảnh hưởng đến sức mạnh tiên đoán của 

Chỉ số Lee, do đó kết quả không thể được khái quát cho bệnh nhân rối loạn 

chức năng thận. Ngoài ra, sự hiện diện của nhiễm trùng tiền phẫu hoặc sử 

dụng kháng sinh hoặc mức độ nghiêm trọng của viêm hệ thống giai đoạn chu 

phẫu, có thể ảnh hưởng đến nồng độ CRP, đã không được sử dụng như là một 

tiêu chí loại trừ. 

 Tại Việt Nam 

Việc nghiên cứu đánh giá nguy cơ bị biến cố tim mạch sau phẫu thuật 

ngoài tim chưa được thực hiện một cách có hệ thống. Các nghiên cứu chỉ nêu 

lên kết quả phẫu thuật và biến chứng mà chưa đi sâu vào việc tìm các yếu tố 
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nguy cơ bị biến chứng tim mạch sau phẫu thuật để phân tầng bệnh nhân trước 

phẫu thuật [2], [4], [7], [8], [9], [10]. Hơn nữa, cũng chưa có đề tài nào nghiên 

cứu áp dụng NT-proBNP và hs-CRP vào lĩnh vực tiên đoán biến cố tim mạch 

sau phẫu thuật. Nên, chúng tôi tiến hành nghiên cứu này với mong muốn góp 

phần chứng minh giá trị của NT-proBNP và hs-CRP trong tiên đoán các biến 

cố tim mạch sau phẫu thuật ngoài tim. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1 Đối tượng nghiên cứu 

2.1.1. Dân số mục tiêu 

Bệnh nhân phẫu thuật ngoài tim tại bệnh viện Chợ Rẫy. 

2.1.2. Dân số chọn mẫu 

Những bệnh nhân được điều trị tại khoa ngoại Mạch Máu, Ngoại Lồng 

Ngực, Ngoại Tiêu Hóa, Ngoại Gan Mật Tụy bệnh viện Chợ Rẫy (từ 

01/04/2013 đến khi đủ mẫu), có chỉ định phẫu thuật ngoài tim, mở, theo 

chương trình, thỏa các điều kiện sau: 

 Phẫu thuật ngoài tim nguy cơ trung bình – cao: phẫu thuật ổ bụng, 

lồng ngực hoặc phẫu thuật mạch máu trên bẹn, mạch máu lớn khác. 

 Tuổi từ 18 trở lên. 

 Có ít nhất một trong các yếu tố nguy cơ tim mạch tiền phẫu, như:  

- Tăng HA;  

- Đái tháo đường;  

- Bệnh van tim;  

- Bệnh cơ tim;  

- Bệnh tim bẩm sinh;  

- Suy tim sung huyết;  

- Bệnh tim thiếu máu cục bộ;  

- Tiền căn bệnh mạch máu não;  

- Đặt máy tạo nhịp, phá rung; 

- Điện tim tiền phẫu có sóng Q bệnh lý hoặc không phải nhịp xoang. 
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2.1.3. Tiêu chuẩn loại trừ 

 Bệnh nhân không hợp tác. 

 Phẫu thuật đã không được tiến hành trong vòng 2 tuần. 

 Hội chứng vành cấp hoặc những người cần phẫu thuật tim mở. 

 Xơ gan báng bụng. 

 Bệnh nhân đang mắc các bệnh viêm nhiễm cấp – mạn tính khác 

(nhiễm trùng, nhiễm siêu vi, nhiễm nấm nặng, lao, viêm nút quanh động 

mạch, lupus, xơ cứng bì...). 

2.1.4. Cỡ mẫu 

Sau khi tham khảo nhiều nghiên cứu của các tác giả đi trước chúng tôi 

thấy: điểm cắt, độ nhạy, độ chuyên rất khác nhau giữa các nghiên cứu và thiết 

kế nghiên cứu cũng khác với chúng tôi; riêng chỉ có nghiên cứu của tác giả 

Choi và cộng sự [38] là tương đồng với nghiên cứu của chúng tôi, tuy nhiên 

trong bài báo được công bố của Choi không thể hiện đầy đủ các thông số cần 

để tính cỡ mẫu.  

Vì vậy chúng tôi tiến hành nghiên cứu sơ khởi theo thiết kế của chúng tôi 

trên 114 trường hợp, thu được kết quả như sau: 

Có 15 trường hợp bị biến cố tim mạch hậu phẫu nặng; diện tích dưới 

đường cong của NT-proBNP với BCTMHPC là 0,835; của hs-CRP với 

BCTMHPC là 0,62. 

Dùng phần mềm Medcalc 13.0.6 tính cỡ mẫu cho đường cong ROC: ứng 

với các thông số α=0,05; β=0,2; giá trị giả thiết không=0,5; tỉ lệ âm 

tính/dương tính=99/15 

Ứng với diện tích dưới đường cong ROC là 0,835 ta có cỡ mẫu là: 54 

Ứng với diện tích dưới đường cong ROC là 0,62 ta có cỡ mẫu là: 403 

Vì vậy chúng tôi chọn cỡ mẫu là 403. 
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2.2 Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu: Đoàn hệ – tiến cứu. 

2.2.2. Phương pháp thu thập số liệu 

Chọn mẫu liên tục theo lưu đồ nghiên cứu sau: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 2.5: Quy trình nghiên cứu. 

NMCT: Nhồi máu cơ tim; RLNTN: Rối loạn nhịp tim nặng. 

 

Có chỉ định phẫu thuật ngoài tim, mở, nguy cơ trung bình – cao 

theo chương trình; Tuổi ≥ 18. 

Bệnh nhân không hợp tác 

Bệnh viêm cấp–mạn tính 

Không phẫu thuật trong 

vòng 2 tuần 

Hội chứng vành cấp hoặc 

cần phẫu thuật tim hở 

Xơ gan cổ trướng 

Đánh giá các yếu tố nguy cơ tim mạch trước 

khi phẫu thuật ngoài tim  

Xét nghiệm: NT-proBNP và hs-CRP 

Theo dõi biến cố tim mạch nặng hậu phẫu (≤30 ngày): 

NMCT; Phù phổi; Tử vong do tim; RLNTN 

Mô tả đặc điểm; phân tích dữ liệu; xác định vai trò của hs-CRP 

và NT-proBNP trong tiên đoán biến cố tim mạch hậu phẫu 

Loại 

Loại 

Loại 

Loại 

Loại 

Phẫu thuật 
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2.2.3. Các bước tiến hành 

2.2.3.1. Bước 1: Sau khi duyệt mổ, những người bệnh đủ tiêu chuẩn chọn, 

sẽ được giải thích kỹ lưỡng về thông tin nghiên cứu (phụ lục 1), nếu đồng ý 

tham gia nghiên cứu người bệnh hoặc người đại diện hợp pháp sẽ ký vào 

phiếu chấp thuận tình nguyện tham gia nghiên cứu (phụ lục 2). 

2.2.3.2. Bước 2: Người bệnh sẽ được nghiên cứu viên thăm khám tỉ mỉ và 

hỏi bệnh sử kỹ lưỡng ghi vào bệnh án nghiên cứu (phụ lục 3). Sau khi thăm 

khám xong, chúng tôi đánh giá bệnh nhân lại, nếu phát hiện thấy bất cứ một 

trong các tiêu chuẩn loại trừ thì mọi việc sẽ ngừng lại, nếu không chúng tôi sẽ 

tiến hành lấy máu bệnh nhân làm xét nghiệm NT-proBNP và hs-CRP. 

2.2.3.3. Bước 3: Theo dõi người bệnh thường xuyên từ lúc lấy máu đến khi 

xuất viện hoặc đến 30 ngày sau mổ (nếu còn ở bệnh viện).  

Trong suốt thời gian theo dõi, những bệnh nhân nào có chỉ định phẫu 

thuật tim hở, có hội chứng vành cấp trước mổ; hoặc đình mổ, dời mổ > 2 tuần 

sẽ loại khỏi nghiên cứu. Những bệnh nhân trải qua phẫu thuật, được theo dõi 

đánh giá tỉ mỉ về tình trạng tim hậu phẫu, bất kỳ lúc nào nếu có triệu chứng 

nghi ngờ rối loạn nhịp nặng hoặc nhồi máu cơ tim sẽ được đo điện tâm đồ và 

lấy máu làm xét nghiệm hs-TroponinT (độc lập với xét nghiệm Troponin I 

của bác sỹ điều trị); nếu có triệu chứng lâm sàng nghi ngờ phù phổi thì chụp 

X quang ngực thẳng tại giường. Nếu không có triệu chứng gợi ý gì, chúng tôi 

sẽ đo điện tâm đồ thường quy cuối ngày thứ nhất sau mổ và lấy máu làm xét 

nghiệm hs-TroponinT cuối ngày thứ ba sau mổ. 

 Quy trình lấy mẫu máu, xử lý và thực hiện xét nghiệm 

 Bệnh nhân nằm nghỉ tại giường >15 phút 

 Lấy 2mL máu tĩnh mạch cho vào ống nghiệm không có chất chống 

đông (ống nghiệm nắp đỏ). 
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 Đưa đến phòng xét nghiệm sinh hóa bệnh viện Chợ Rẫy quay ly tâm, 

chiết huyết thanh ra Eppendorf . 

 Sau đó mang các mẫu huyết thanh sang Trung Tâm Chẩn Đoán Y 

Khoa Hòa Hảo - MEDIC phân tích. 

 Máy xét nghiệm: các xét nghiệm nghiên cứu được thực hiện trên 

máy sinh hóa miễn dịch tự động Cobas 6000 của Roche Diagnostics. 

 Đối với xét nghiệm NT-proBNP 

 Định lượng bằng phương pháp miễn dịch điện hóa phát quang. 

 Ngưỡng bình thường < 125 pg/mL (theo Roche Diagnostics) 

 Đối với xét nghiệm hs-CRP 

 Định lượng dựa trên nguyên lý ngưng kết vi hạt miễn dịch tăng 

cường. 

 Ngưỡng bình thường < 5 mg/L (theo Roche Diagnostics) 

 Đối với xét nghiệm hs-TroponinT 

 Định lượng bằng phương pháp miễn dịch điện hóa phát quang. 

 Bách phân vị thứ 99: < 14 ng/L (theo Roche Diagnostics).  

 Các xét nghiệm khác: được làm theo quy trình thông thường của 

bệnh viện Chợ Rẫy, và kết quả được ghi từ hồ sơ bệnh án. 

2.3 Định nghĩa biến số và các tiêu chuẩn chẩn đoán 

2.3.1. Các biến số độc lập 

2.3.1.1. Tuổi: biến định lượng (tính bằng: năm) 

2.3.1.2. Giới: Nam – Nữ (biến định danh, nhị giá) 

2.3.1.3. Bệnh tim thiếu máu cục bộ 

 Biến nhị giá: có – không.  

 Gồm một hoặc nhiều yếu tố sau [95]: 

 Tiền căn bị nhồi máu cơ tim; 
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 Trắc nghiệm gắng sức dương tính; 

 Đang bị đau thắt ngực; 

 Đang sử dụng nitrat; 

 Điện tâm đồ cho thấy sóng Q bệnh lý [141]: 

- Bất kỳ sóng Q ở chuyển đạo V2–V3 ≥ 0,02 giây hoặc phức bộ 

dạng QS ở chuyển đạo V2 và V3; 

- Sóng Q ≥ 0,03 giây và sâu ≥ 0,1 mV hoặc phức bộ dạng QS ở 

bất kỳ hai chuyển đạo liên tiếp trong cùng một nhóm (I, aVL, V6; 

V4–V6; II, III, aVF). 

 Bệnh nhân đã từng được phẫu thuật bắc cầu hoặc nong mạch vành 

nhưng hiện tại than phiền còn đau ngực kiểu mạch vành. 

2.3.1.4. Suy tim sung huyết 

 Biến nhị giá: có – không. 

 Gồm một hoặc nhiều yếu tố sau [95]: 

 Tiền căn suy tim sung huyết; 

 Tiền căn bị phù phổi hoặc khó thở về đêm; 

 Tiếng ngựa phi T3 hoặc ran ẩm hai đáy phổi; 

 Hoặc X quang ngực thẳng hiển thị tái phân phối tuần hoàn phổi. 

2.3.1.5. Đái tháo đường 

 Biến nhị giá: có – không. 

 Gồm một hoặc nhiều yếu tố sau [20]: 

 Bệnh nhân đã có chẩn đoán đái tháo đường, đang điều trị thuốc hạ 

đường huyết.  

 Bệnh nhân có trị số HbA1C ≥ 6,5%. 

 Bệnh nhân có trị số đường huyết đói ≥ 126 mg/dL, 2 lần khác 

nhau. 
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 Bệnh nhân có trị số đường huyết bất kỳ ≥ 200 mg/dL kèm các 

triệu chứng của tăng đường huyết. 

2.3.1.6. Đái tháo đường đang dùng insulin trước phẫu thuật 

 Biến nhị giá: có – không. 

 Bệnh nhân đã được chẩn đoán đái tháo đường theo một trong các tiêu 

chuẩn trên, đang kiểm soát đường huyết trước phẫu thuật bằng insulin. 

2.3.1.7. Tiền căn bệnh mạch máu não 

 Biến nhị giá: có – không. 

 Bệnh nhân có tiền căn bị tai biến mạch máu não hoặc bị thiếu máu 

não cục bộ thoáng qua. 

 Tai biến mạch máu não: là một hội chứng lâm sàng, đặc trưng bởi 

hiện tượng mất chức năng não cục bộ cấp tính kéo dài trên 24 giờ, có thể gây 

tử vong và nguyên nhân là do mạch máu [3]. 

 Thiếu máu não cục bộ thoáng qua: là cơn mất chức năng não cục 

bộ cấp tính, kéo dài không quá 24 giờ [3]. 

2.3.1.8. Tăng huyết áp 

 Biến nhị giá: có – không. 

 Bệnh nhân đã được chẩn đoán tăng huyết áp và đang điều trị với 

thuốc hạ áp; hoặc hiện tại có trị số huyết áp ≥ 140/90 mmHg đo được qua 2 

lần thăm khám. 

2.3.1.9. Creatinin tiền phẫu: biến định lượng; đơn vị tính mg/dL. 

2.3.1.10. NT-proBNP: biến định lượng; đơn vị tính pg/mL. 

2.3.1.11. hs-CRP: biến định lượng; đơn vị tính mg/L. 

2.3.1.12. Phẫu thuật mạch máu (PTMM) 

 Biến định danh 

 Bao gồm: 
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 Phẫu thuật liên quan đến động mạch chủ; 

 Phẫu thuật động mạch trên bẹn; 

 Bóc tách nội mạc động mạch cảnh; 

 Phẫu thuật liên quan mạch máu lớn khác. 

2.3.1.13. Phẫu thuật lồng ngực (PTLN): biến nhị giá có – không. 

2.3.1.14. Phẫu thuật tiêu hóa (PTTH): biến nhị giá có – không. 

2.3.1.15. Phẫu thuật Gan – Mật – Tụy (PTGMT): biến nhị giá có – không. 

2.3.1.16. Chỉ Số Lee (CS.Lee) 

 Bản chất là biến thứ bậc, nhưng do có nhiều yếu tố cấu thành nên có 

thể xem là biến định lượng. 

 Bao gồm các yếu tố nguy cơ tim mạch tiền phẫu sau: 

 Bệnh tim thiếu máu cục bộ; 

 Suy tim sung huyết; 

 Đái tháo đường đang dùng insulin trước phẫu thuật; 

 Tiền căn bệnh mạch máu não; 

 Creatinin huyết thanh tiền phẫu > 2 mg/dL; 

 Phẫu thuật nguy cơ cao: phẫu thuật ổ bụng, phẫu thuật lồng ngực 

hoặc phẫu thuật mạch máu trên bẹn. 

 Mỗi yếu tố hiện diện cho một điểm, cộng lại kết quả được thang điểm 

như sau: CS.Lee 0: 0 điểm, CS.Lee 1: 1 điểm, CS.Lee 2: 2 điểm, CS.Lee 3: ≥ 

3 điểm. 

2.3.2. Các biến số phụ thuộc 

2.3.2.1. Nhồi máu cơ tim hậu phẫu không tử vong (NMCTKTV) 

 Biến nhị giá: có – không. Gồm những trường hợp đủ tiêu chuẩn chẩn 

đoán nhồi máu cơ tim hậu phẫu mà không bị tử vong. 
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 Nhồi máu cơ tim hậu phẫu được xác định khi tăng troponin hậu phẫu 

trên bách phân vị thứ 99 của giá trị tham chiếu: hs-TroponinT > 14 ng/L 

(Roche Diagnostics, Mannheim, Germany); hoặc TroponinI > 80 ng/L 

(LIAISON®, DiaSorin, Italia) cùng với bằng chứng của thiếu máu cục bộ cơ 

tim có ít nhất một trong các yếu tố sau [141]: 

 Triệu chứng của thiếu máu cục bộ; 

 Điện tâm đồ biểu hiện của thiếu máu cục bộ mới: thay đổi ST-T 

mới (ST chênh lên mới ở 2 chuyển đạo liên tiếp, tính tại điểm J: chuyển đạo 

V2–V3 ≥ 0,2mV ở nam hoặc ≥ 0,15mV ở nữ  và/hoặc ≥ 0,1mV ở các chuyển 

đạo khác; ST chênh xuống và thay đổi sóng T xảy ra ở 2 chuyển đạo liên tiếp: 

ST chênh xuống mới dạng nằm ngang hay chếch xuống ≥ 0,05mV và/hoặc 

sóng T đảo ≥ 0,1mV với sóng R cao hoặc R/S ≥ 1); hoặc blốc nhánh trái mới; 

 Xuất hiện sóng Q bệnh lý mới trên điện tâm đồ. 

2.3.2.2. Phù phổi 

 Biến nhị giá: có – không. 

 Phù phổi: chẩn đoán được xác định dựa trên sự kết hợp bệnh sử, 

khám lâm sàng và hình ảnh ứ dịch trên phim X quang ngực thẳng (được bác sĩ 

chuyên khoa X quang đọc) [6]. 

2.3.2.3. Tử vong do tim (TV do tim)  

 Biến nhị giá: có – không. 

 Tử vong do tim được xác định:  

 Hậu quả cuối cùng của NMCT; rung thất; blốc tim hoàn toàn; 

 Hoặc cái chết đột ngột mà không thể giải thích được bởi bất kỳ 

biến chứng nào khác sau phẫu thuật và dựa trên biên bản kiểm thảo tử vong. 

2.3.2.4. Rối loạn nhịp tim nặng (RLNTN) 

 Biến nhị giá: có – không. 
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 Gồm: rung thất hoặc bị blốc tim hoàn toàn không tử vong. 

2.3.2.5. Biến cố tim mạch hậu phẫu chung (BCTMHPC) 

 Biến nhị giá: có – không. 

 Hợp của các biến cố kết cục: NMCTKTV; Phù phổi; Tử vong do tim; 

Rối loạn nhịp nặng. 

2.4 Xử lý số liệu 

Số liệu sau khi thu thập, được nhập bằng phần mềm Excel 2007, xử lý 

bằng phần mềm SPSS 19.0 for Windows và Medcalc 13.0.6. Các phép kiểm, 

các phép so sánh, hệ số tương quan...có ý nghĩa thống kê khi giá trị P ≤ 0,05 

(P 2 đuôi). 

2.4.1. SPSS for Window 19.0 

 Chúng tôi sử dụng phép kiểm Kolmogorov-Smirnov để kiểm định 

xem nồng độ NT-proBNP và hs-CRP trong huyết thanh tiền phẫu có phân 

phối chuẩn không. Nếu không phải phân phối chuẩn chúng tôi sẽ chuyển nồng 

độ NT-proBNP và hs-CRP sang dạng logarit thập phân để giảm thiểu độ lệch 

và độ nhọn của phân phối. 

 Tính trung bình, độ lệch chuẩn của các biến định lượng. 

 Nguy cơ tương đối được tính theo phương pháp của Zhang và Yu 

[153]. 

 Sử dụng test Jonckheere-Terpstra đánh giá khuynh hướng của mối 

quan hệ giữa các yếu tố nguy cơ tiên đoán với các biến cố tim mạch hậu phẫu. 

 Sử dụng mô hình hồi quy logistic đơn biến, đa biến trong tiên đoán 

biến cố tim mạch hậu phẫu. 

2.4.2. Medcalc 13.0.6 

 Vẽ đường cong ROC của CS.Lee, hs-CRP, NT-proBNP với biến cố 

tim mạch hậu phẫu, tính diện tích dưới đường cong, tìm độ nhạy, độ đặc hiệu 
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và điểm cắt tối ưu để tiên đoán. 

 Vẽ đường cong ROC của CS.Lee, CS.Lee + NTproBNP, CS.Lee + 

hsCRP, CS.Lee + hsCRP + NTproBNP; so sánh diện tích dưới đường cong 

của chúng với nhau bằng phương pháp của Hanley và McNeil trong cùng một 

mẫu [78], [135]. 

2.5 Vấn đề Y đức trong nghiên cứu 

Đề cương nghiên cứu đã được duyệt thông qua Hội đồng Đạo đức trong 

nghiên cứu Y sinh học của Đại học Y Dược TP Hồ Chí Minh – Số 45/ĐHYD-

HĐ, ngày 22/11/2012. 

Đề cương nghiên cứu cũng đã được kiểm duyệt của phòng Nghiên Cứu 

Khoa Học thuộc Trung Tâm Đào Tạo – Chỉ Đạo Tuyến của bệnh viện Chợ 

Rẫy cho phép tiến hành thực hiện nghiên cứu từ ngày 29/03/2013 – 

30/06/2014. 

Người bệnh tham gia vào nghiên cứu này là hoàn toàn tự nguyện (ký vào 

phiếu chấp thuận tình nguyện tham gia nghiên cứu) và không có bất kỳ sự 

phân biệt đối xử nào giữa người chấp thuận và không chấp thuận tham gia 

nghiên cứu. 

Các xét nghiệm nghiên cứu không có trong quy trình chẩn đoán theo dõi 

điều trị của bệnh viện, bệnh nhân được miễn phí hoàn toàn. 
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Chương 3: KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 Từ 01/04/2013 – 02/07/2014, tại bệnh viện Chợ Rẫy, chúng tôi chọn 

được 405 trường hợp trải qua phẫu thuật ngoài tim theo chương trình đủ tiêu 

chuẩn chọn bệnh và thỏa tiêu chí loại trừ, đưa vào đoàn hệ nghiên cứu. 

3.1 Đặc điểm của mẫu nghiên cứu 

3.1.1. Giới tính:  

Mẫu nghiên cứu có 227 nam chiếm tỉ lệ 56% và có 178 nữ chiếm tỉ lệ 

44%. Tỉ lệ nam và nữ khác nhau có ý nghĩa thống kê (P-χ2 = 0,015). 

3.1.2. Tuổi:  

Tuổi trung bình chung của mẫu nghiên cứu: 64,3±11,66. 

Tuổi của nam: thấp nhất là 22, cao nhất là 88, trung bình là 64,02±12,12. 

Tuổi của nữ: thấp nhất là 34, cao nhất là 90, trung bình là 64,65±11,06. 

Tuổi trung bình của nam và nữ tương đương nhau (P-Ttest=0,588). 

 

Biểu đồ 3.1: Phân bố giới theo nhóm tuổi. 

Nhận xét: Tỉ lệ nam và nữ phân bố trong từng nhóm tuổi khác nhau 

không có ý nghĩa thống kê (P-χ2 = 0,707). 

P-χ2 = 0,707 
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3.1.3. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng tiền phẫu của mẫu nghiên cứu 

Bảng 3.8: Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng tiền phẫu của mẫu nghiên cứu 

 Tần số (%) hoặc 

Trung bình±ĐLC 

Tăng huyết áp 299 (73,83) 

Đái tháo đường 119 (29,38) 

Đái tháo đường dùng Insulin trước mổ 35 (8,64) 

Suy tim sung huyết (*) 24 (5,93) 

Bệnh tim thiếu máu cục bộ (†) 33 (8,15) 

Tiền căn bệnh mạch máu não 36 (8,89) 

X quang ngực thẳng 405 (100) 

Tái phân phối tuần hoàn phổi 5 (1,23) 

Điện tâm đồ 405 (100) 

 Sóng Q bệnh lý 8 (1,96) 

 Rung nhĩ 12 (2,96) 

 Blốc nhánh trái hoàn toàn 2 (0,49) 

Siêu âm tim 165 (40,74) 

 Phân suất tống máu thất trái ≤ 40% 9 (2,22) 

 Bất thường vận động vách thất trái 12 (2,96) 

Creatinin 0,93±0,33 

Các cận lâm sàng không xâm lấn tiền phẫu khác (‡) 18 (4,44) 

Kết quả dương tính với bệnh tim thiếu máu cục bộ 3 (0,74) 

Chụp hình mạch vành 10 (2,47) 

Kết quả dương tính (hẹp > 50%) 6 (1,48) 

ĐLC: Độ lệch chuẩn (số in đậm). 

(*) Gồm: Tiền căn suy tim sung huyết, phù phổi, hoặc khó thở kịch phát về đêm, 

khám nghe ran ẩm 2 đáy phổi hoặc tiếng ngựa phi T3, hoặc X quang ngực thẳng có hình 

ảnh tái phân phối tuần hoàn phổi. 

(†) Gồm: Tiền căn nhồi máu cơ tim, nghiệm pháp gắng sức dương tính với bệnh 

tim thiếu máu cục bộ, hiện đang bị đau thắt ngực hoặc sử dụng nitrat, điện tâm đồ cho 

thấy có sóng Q bệnh lý, bệnh nhân đã từng được phẫu thuật bắc cầu hoặc nong mạch 

vành trước nhưng hiện nay than phiền còn đau ngực kiểu mạch vành. 

(‡) Gồm: Điện tim gắng sức; điện tim lưu động.  
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3.1.4. Các loại phẫu thuật trong mẫu nghiên cứu 

Bảng 3.9: Tỉ lệ các loại phẫu thuật và phương pháp vô cảm trong mẫu nghiên 

cứu 

 Tần số (%) 

Tổng số trường hợp phẫu thuật 405 (100) 

Phẫu thuật Mạch Máu 106 (26,17) 

 Động mạch chủ 36 (8,89) 

 Động mạch trên bẹn 31 (7,65) 

 Bóc tách nội mạc động mạch cảnh 15 (3,70) 

 Mạch máu lớn khác (động mạch đùi, động mạch khoeo...) 24 (5,93) 

Phẫu thuật Tiêu Hóa 135 (33,33) 

Phẫu thuật Gan – Mật – Tụy 147 (36,3) 

Phẫu thuật Lồng Ngực 17 (4,2) 

Phẫu thuật nguy cơ cao theo Chỉ số Lee * 366 (90,37) 

Gây mê toàn thân 389 (96,05) 

* Được xác định là: phẫu thuật ổ bụng, lồng ngực, mạch máu trên bẹn. 

 

3.1.5. Phân tầng nguy cơ tim mạch theo Chỉ số Lee của mẫu nghiên cứu 

Bảng 3.10: Phân tầng nguy cơ tim mạch theo Chỉ số Lee của mẫu nghiên cứu 

Chỉ số Lee Tần số (%) 

0 16 (3,95) 

1 292 (72,1) 

2 85 (20,99) 

≥ 3 12 (2,96) 

Tổng 405 (100) 
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3.2 Các biến cố tim mạch sau phẫu thuật của mẫu nghiên cứu 

3.2.1. Các biến cố tim mạch sau phẫu thuật 

Bảng 3.11: Tỉ lệ các biến cố tim mạch của từng loại phẫu thuật trong mẫu 

nghiên cứu 

 

 

Loại phẫu thuật, Tần số (%) 
Tổng P-χ2 

PTMM PTLN PTTH PTGMT 

Số đối tượng 

BCTMHPC* 

NMCTKTV 

TV do tim 

 NMCTTV 

 Đột tử 

RLNTN 

Phù phổi  

TVDNNK 

TV chung 

106 

33(31,13) 

20(18,87) 

12(11,32) 

9 

3 

1 

0 

2 

14 

17 

1(5,88) 

1(5,88) 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

135 

17(12,59) 

14(10,37) 

3(2,22) 

3 

0 

0 

0 

0 

3 

147 

12(8,16) 

12(8,16) 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

1 

405 

63 

47 

15 

12 

3 

1 

0 

3 

18 

 

< 0,001 

0,048 

0,004† 

* BCTMHPC: Biến cố tim mạch hậu phẫu chung, gồm: nhồi máu cơ tim hậu phẫu không 

tử vong (NMCTKTV), tử vong do tim (TV do tim), rối loạn nhịp tim nặng (RLNTN) và 

phù phổi. BCTMHPC Ngày 1: 5 (7,9%); Ngày 2: 16 (25,4%); Ngày 3: 33 (52,4%); Ngày 

4-7: 8 (12,7%); Ngày 8-30: 1 (1,6%). 

† Chỉ so sánh 2 nhóm: Phẫu Thuật Mạch Máu (PTMM) với Phẫu Thuật Tiêu Hóa (PTTH). 

PTLN: Phẫu Thuật Lồng Ngực; PTGMT: Phẫu Thuật Gan-Mật-Tụy;  

NMCTTV: nhồi máu cơ tim tử vong; TVDNNK: tử vong do nguyên nhân khác (có 3 

trường hợp: 1 do diễn tiến nặng của bệnh, 1 do suy thận cấp/mạn, 1 choáng nhiễm trùng 

suy đa tạng); TV chung: tử vong chung (tử vong do mọi nguyên nhân). 

Nhận xét:  

Tỉ lệ biến cố tim mạch khác nhau trong từng loại phẫu thuật có ý nghĩa 

thống kê (P < 0,05). Biến cố tim mạch xảy ra nhiều nhất ở nhóm phẫu thuật 

mạch máu. 

Biến cố tim mạch sau phẫu thuật phần lớn xảy ra trong 3 ngày đầu sau 

mổ (chiếm 85,7%), trong đó nhiều nhất là ngày thứ 3 (chiếm 52,4%). 
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3.2.2. Liên quan giữa một số yếu tố lâm sàng và cận lâm sàng tiền phẫu 

của mẫu nghiên cứu với các biến cố tim mạch sau phẫu thuật 

Bảng 3.12: Liên quan giữa một số yếu tố lâm sàng và cận lâm sàng tiền phẫu 

của mẫu nghiên cứu với các biến cố tim mạch sau phẫu thuật 

 BCTMHPC NMCTKTV TV DO TIM 

OR  

(KTC 95%) P 

OR 

(KTC 95%) P 

OR 

(KTC 95%) P 

Giới (Nam) 
1,23 

(0,71-2,13) 
0,46 

0,97 

(0,53-1,78) 
0,92 

2,22 

(0,69-7,08) 
0,18 

Tuổi 
1,05 

(1,02-1,07) 
0,01 

1,03 

(1-1,06) 
0,05 

1,09 

(1,03-1,15) 
0,04 

BTTMCB 
5,63 

(2,66-11,9) 
0,00 

4,67 

(2,09-10,4) 
0,00 

4,53 

(1,36-15,1) 
0,01 

STSH 
14,21 

(5,77-35,03) 
0,00 

12,06 

(5,02-28,99) 
0,00 

4,39 

(1,15-16,77) 
0,03 

ĐTĐinsu 
1,35 

(0,56-3,23) 
0,5 

1,6 

(0,63-4,07) 
0,32 

0,72 

(0,09-5,67) 
0,76 

Tăng HA 
1,29 

(0,68-2,44) 
0,44 

0,918 

(0,46-1,81) 
0,81 

5,16 

(0,67-39,7) 
0,12 

BMMN 
1,94 

(0,87-4,36) 
0,11 

1,26 

(0,46-3,41) 
0,65 

4,07 

(1,23-13,51) 
0,02 

Creatinin 
2,67 

(1,27-5,63) 
0,01 

1,57 

(0,72-3,42) 
0,25 

3,62 

(1,39-9,43) 
0,01 

Rung nhĩ 
2,46 

(0,3-20,41) 
0,4 

1,55 

(0,33-7,3) 
0,58 

1,85 

(0,49-7,03) 
0,37 

BCTMHPC: biến cố tim mạch hậu phẫu chung; NMCTKTV: nhồi máu cơ tim hậu 

phẫu không tử vong; TV do tim: tử vong do tim (không có trường hợp nào tử vong do tim 

ở bệnh nhân < 50 tuổi); BTTMCB: bệnh tim thiếu máu cục bộ; STSH: suy tim sung huyết; 

ĐTĐinsu: đái tháo đường sử dụng insulin trước mổ; BMMN: bệnh mạch máu não; HA: 

huyết áp; KTC: khoảng tin cậy. 

Nhận xét: Tuổi, BTTMCB, STSH, Creatinin có liên quan với 

BCTMHPC. Giới tính, ĐTĐ sử dụng insulin trước phẫu thuật, tăng HA, rung 

nhĩ không ảnh hưởng đến các biến cố tim mạch sau phẫu thuật (P>0,05). 
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3.3 Giá trị của NT-proBNP, hs-CRP trong tiên đoán biến cố 

tim mạch sau phẫu thuật 

3.3.1. Giá trị của NT-proBNP trong tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu 

thuật 

3.3.1.1. Đặc điểm của nồng độ NT-proBNP trong mẫu nghiên cứu 

 Phân phối tần suất của NT-proBNP trong mẫu nghiên cứu 

 

Biểu đồ 3.2: Phân phối tần suất của nồng độ NT-proBNP trong huyết thanh 

tiền phẫu của mẫu nghiên cứu. 

Nồng độ NT-proBNP (đơn vị: pg/mL) trong huyết thanh tiền phẫu của 

mẫu nghiên cứu có biên độ dao động rất lớn: giá trị nhỏ nhất là 5; lớn nhất: 

35000; trung vị: 107,2 (IQR: 50,7-360,35); trung bình: 748,81; độ lệch chuẩn: 

2831,93. 
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Phép kiểm Kolmogorov-Smirnov có P=0,000 nên đây không phải là 

phân phối chuẩn. Độ xiên Sknewness = 7,751 nên phân phối lệch phải; và độ 

nhọn Kurtosis = 72,315 khá cao. 

Để giảm bớt độ xiên và độ nhọn, chúng tôi chuyển các giá trị của nồng 

độ NT-proBNP trong huyết thanh tiền phẫu sang dạng logarit thập phân, ta có 

biểu đồ như sau: 

 

Biểu đồ 3.3: Phân phối tần suất của Lg(NT-proBNP) trong huyết thanh tiền 

phẫu ở mẫu nghiên cứu. 

Giá trị nhỏ nhất là 0,7; lớn nhất là 4,54; trung bình: 2,14 ± 0,69. 

Mặc dù phép kiểm Kolmogorov-Smirnov có P=0,000 nên đây vẫn không 

phải là phân phối bình thường, tuy nhiên độ xiên Sknewness = 0,701 và độ 

nhọn Kurtosis = 0,764 đã giảm đi nhiều. Biểu đồ có dạng hình chuông đối 

xứng hơn. 
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 Mối tương quan giữa NT-proBNP với một số yếu tố lâm sàng và cận 

lâm sàng của mẫu nghiên cứu 

Nhận xét: 

 Giới tính và tuổi không tương quan với NT-proBNP (P=0,447; 

0,192). 

 Suy tim sung huyết tương quan thuận với NT-proBNP (P=0,005). 

Suy tim giải thích 1,9% sự thay đổi nồng độ NT-proBNP. Và có suy tim thì 

NT-proBNP sẽ tăng thêm 1650,8 pg/mL. 

 BTTMCB tương quan thuận với NT-proBNP (P=0,012). Có 

BTTMCB thì NT-proBNP tăng thêm 1285,2 pg/mL. 

 Creatinin tương quan thuận với NT-proBNP (P=0,000). Creatinin 

giải thích tới 16,3% sự thay đổi NT-proBNP. Cứ tăng creatinin lên 0,1mg/dL 

thì NT-proBNP tăng thêm 348,02 pg/mL. 

 Rung nhĩ tương quan thuận với NT-proBNP (P=0,049). Có rung nhĩ 

thì NT-proBNP tăng thêm 1629,9 pg/mL. 

 

 

Bảng 3.13: Tương quan giữa NT-proBNP với một số yếu tố lâm sàng và cận 

lâm sàng của mẫu nghiên cứu 

 Hệ số hồi quy R R2 P 

Giới (nam) 215,7 0,038 0,001 0,447 

Tuổi (năm) 15,8 0,065 0,004 0,192 

STSH 1650,8 0,138 0,019 0,005 

BTTMCB 1285,2 0,124 0,015 0,012 

Creatinin (mg/dL) 3480,2 0,404 0,163 0,000 

Rung nhĩ 1629,9 0,098 0,01 0,049 

R: hệ số tương quan; P: mức ý nghĩa thống kê; STSH: suy tim sung huyết; 

BTTMCB: bệnh tim thiếu máu cục bộ. 
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 Các yếu tố liên quan với nồng độ NT-proBNP trong huyết thanh tiền 

phẫu của mẫu nghiên cứu 

Bảng 3.14: So sánh nồng độ NT-proBNP trong huyết thanh tiền phẫu giữa 

các phân nhóm lâm sàng và cận lâm sàng của mẫu nghiên cứu 

Yếu tố khảo sát 

Nồng độ trung vị  

NT-proBNP (pg/mL) 

(khoảng tứ phân vị) 

P 

Giới 
Nam 106,9 (50-388,2) 

0,885 
Nữ 108,4 (51,1-277,5) 

Tuổi 

< 30 28,1 (*) 

0,000 

30-39 62,6 (9,3-79,2) 

40-49 74,4 (30,3-162,5) 

50-59 68,6 (38,6-168,6) 

60-69 104,5 (40,9-351,8) 

70-79 143,7 (72,7-696,5) 

≥ 80 211,1 (130,6-558) 

STSH 
Có 1114 (424,9-3835,5) 

0,000 
Không 96,5 (49,2-271) 

BTTMCB 
Có 399 (124,3-902,4) 

0,000 
Không 94,4 (49,1-287,1) 

Creatinin 
< 2 mg/dL 104,2 (50,4-314,1) 

0,039 
≥ 2 mg/dL 5472,1 (448,6-22838,7) 

Điện tâm đồ 
Nhịp xoang 101,8 (50-298,5) 

0,001 
Rung nhĩ 1248 (541-3980) 

P: từ phép kiểm Trung vị cho 2 mẫu độc lập. 

(*): nhóm tuổi < 30, chỉ có 3 trường hợp nên không có khoảng trung vị. 

STSH: suy tim sung huyết; BTTMCB: Bệnh tim thiếu máu cục bộ. 

Nhận xét: Tuổi, STSH, BTTMCB, creatinin, rung nhĩ liên quan có ý 

nghĩa thống kê với nồng độ NT-proBNP của mẫu nghiên cứu. Còn giới tính, 

không liên quan đến nồng độ NT-proBNP (P=0,885). 
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Biểu đồ 3.4: So sánh nồng độ NT-proBNP trong huyết thanh tiền phẫu giữa 

các loại phẫu thuật. (PTMM: phẫu thuật mạch máu; PTLN: phẫu thuật lồng ngực; 

PTTH: phẫu thuật tiêu hóa; PTGMT: phẫu thuật gan-mật-tụy; ĐLC: độ lệch chuẩn). 

So sánh trung bình của Lg(NT-proBNP) giữa các loại phẫu thuật, có P–

Levene = 0.000, nên chúng tôi dùng phép kiểm Kruskall – Wallis, kết quả P = 

0,01. Để tìm sự khác biệt giữa từng cặp chúng tôi dùng phép kiểm LSD 

(SPSS), kết quả thể hiện ở biểu đồ 3.4. 

  

[NT-proBNP] PTMM PTLN PTTH PTGMT 

Số đối tượng 106 17 135 147 

Trung vị 106,25 61,26 152,9 86,11 

Trung bình 1433,36 87,32 616,86 452,87 

ĐLC 3779,2 106,8 3030,1 1731,2 

 

P=0,001 (LSD) 

P=0,005 

P=0,021 

P=0,017 
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3.3.1.2. Giá trị tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu thuật của NT-

proBNP 

 

Biểu đồ 3.5: So sánh nồng độ NT-proBNP tiền phẫu giữa nhóm có biến cố 

tim mạch hậu phẫu chung với nhóm không có. 

Nhận xét: Nồng độ trung vị của NT-proBNP (pg/mL) ở nhóm có biến cố 

tim mạch hậu phẫu chung là 691,9 (402,9-2291) cao hơn so với nhóm không 

có biến cố tim mạch 85,6 (46,4-183,5), có ý nghĩa thống kê (P=0,000). 

 Biến cố tim mạch hậu phẫu chung (BCTMHPC) 

Phân tích hồi quy logistic đơn biến giữa Lg(NT-proBNP) với 

BCTMHPC ta có OR=8,9 (KTC 95%: 5,3-15,2; P<0,001).  

Sau khi đưa các yếu tố khác (như: tuổi, giới, Creatinin máu, BTTMCB, 

STSH, loại phẫu thuật) vào hiệu chỉnh bằng phân tích hồi quy logistic đa biến 

ta có: 

P=0,000 



62 

Bảng 3.15: Phân tích hồi quy logistic đa biến về mối liên quan giữa Lg(NT-

proBNP) và một số yếu tố khác với biến cố tim mạch hậu phẫu chung 

Biến số OR Khoảng tin cậy 95% P 

Lg(NT-proBNP) 7,6 4,1 – 14,1 <0,001 

Tuổi (tăng mỗi 10 năm) 1,4 1,0 – 1,9 0,05 

Giới (Nam) 0,9 0,4 – 2,1 0,8 

BTTMCB 4,3 1,6 – 11,3 0,004 

TCSTSH 5,7 1,8 – 17,8 0,003 

Loại phẫu thuật   0,006 

PTMM so với PTGMT 4,4 1,6 – 12,0 0,004 

PTLN so với PTGMT 1,3 0,1 – 14,0 0,8 

PTTH so với PTGMT 1,1 0,4 – 2,8 0,9 

Creatinin (tăng mỗi 1 mg/dL) 0,4 0,2 – 1,1 0,08 

BTTMCB: bệnh tim thiếu máu cục bộ; TCSTSH: tiền căn suy tim sung huyết. 

PTMM: Phẫu thuật mạch máu; PTLN: Phẫu thuật lồng ngực 

PTTH: Phẫu thuật tiêu hóa; PTGMT: Phẫu thuật Gan Mật Tụy. 

NT-proBNP: amino-terminal pro-Brain Natriuretic Peptide. 

P: mức ý nghĩa từ phân tích hồi quy logistic đa biến. 

Nhận xét: 

Tuổi, BTTMCB, TCSTSH, có liên quan đến BCTMHP. 

Loại phẫu thuật có liên quan đến biến cố tim mạch hậu phẫu chung 

(P=0,006). Phẫu thuật mạch máu sau khi hiệu chỉnh với Lg(NT-proBNP), có 

nguy cơ bị biến cố tim mạch hậu phẫu cao gấp 4,4 lần so với  phẫu thuật Gan 

Mật Tụy, có ý nghĩa thống kê (P=0,004). Phẫu thuật lồng ngực, phẫu thuật 

tiêu hóa có nguy cơ bị biến cố tim mạch hậu phẫu cao hơn so với phẫu thuật 

Gan Mật Tụy, không có ý nghĩa thống kê (P=0,8; P=0,9). 

Sau khi đã hiệu chỉnh theo tuổi, giới, BTTMCB, TCSTSH, loại phẫu 

thuật ta được OR hiệu chỉnh của Lg(NT-proBNP) với biến cố tim mạch hậu 

phẫu chung là: 7,6 (KTC 95%: 4,1 – 14,1; P < 0,001). 
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Biểu đồ 3.6: Tương quan giữa Lg(NT-proBNP) với xác suất tiên đoán biến cố 

tim mạch hậu phẫu chung. 

 

  

Biểu đồ 3.7: Tương quan giữa Lg(NT-proBNP) với xác suất tiên đoán biến cố 

tim mạch hậu phẫu chung, sau khi hiệu chỉnh. 

Xác suất tiên đoán BCTMHPC 

Xác suất tiên đoán BCTMHPC 

R2=0,847 

P=0,000 

R2=0,687 

P=0,000 

○ Quan sát 

 – Ước đoán 

○ Quan sát 

 – Ước đoán 
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Biểu đồ 3.8: Đường cong ROC về mối liên quan giữa NT-proBNP trong 

huyết thanh tiền phẫu với biến cố tim mạch hậu phẫu chung. 

Diện tích dưới đường cong ROC là 0,869 (KTC95%: 0,8-0,9; P=0,0001) 

Chỉ số Youden: 0,675 ứng với điểm cắt 370 (pg/mL). Khi đó xét nghiệm 

có các trị số sau:  

 Độ nhạy: 80,95%;  

 độ chuyên: 86,55%.  

 Giá trị tiên đoán dương: 52,58%;  

 giá trị tiên đoán âm: 96,1%. 

 Điểm cắt theo nhóm tuổi < 50 và ≥ 50 tuổi: 

Tỉ lệ BCTMHPC ở nhóm < 50 tuổi là 3/43 (6,98%) thấp hơn so với 

nhóm ≥ 50 tuổi 60/362 (16,57%), có ý nghĩa thống kê (P_Ttest=0,032). 

 

AUC=0,869 (P=0,000) 

Điểm cắt: 370 pg/mL 

Độ nhạy: 80,95% 

Độ chuyên: 86,55% 
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Biểu đồ 3.9: Diện tích dưới đường cong ROC của NT-proBNP với 

BCTMHPC ở hai nhóm tuổi < 50 tuổi và ≥ 50 tuổi. 

Nhận xét:  

AUC của NT-proBNP trong tiên đoán BCTMHPC ở 2 nhóm tuổi (< 50 

tuổi và ≥ 50 tuổi) đều cao. 

Điểm cắt của NT-proBNP trong tiên đoán BCTMHPC ở nhóm ≥ 50 tuổi 

(370 pg/mL) tương đương với điểm cắt của toàn bộ mẫu nghiên cứu. 

BCTMHPC ở nhóm < 50 tuổi thấp (chỉ có 3 trường hợp), không thể xác 

định được điểm cắt của NT-proBNP. Nồng độ NT-proBNP ở 3 trường hợp bị 

BCTMHPC là: 1479, 5035, 6399 (pg/mL). 

 Nhồi máu cơ tim hậu phẫu không tử vong (NMCTKTV) 

Phân tích hồi quy logistic đơn biến giữa Lg(NT-proBNP) với 

NMCTKTV ta có OR=5,3 (KTC 95%: 3,3-8,6; P<0,001). Sau khi hiệu chỉnh 

với một số yếu tố khác (như: tuổi, giới, Creatinin máu, BTTMCB, STSH, loại 

phẫu thuật) ta được OR hiệu chỉnh của Lg(NT-proBNP) là: 4,7 (KTC 95%: 

2,6-8,3; P<0,001). 

AUC: 0,992 

(KTC95%: 0,9-1; P<0,001) 

 

AUC: 0,858 

(KTC95%: 0,82-0,89; P<0,001) 

Điểm cắt: 370 pg/mL 

Độ nhạy: 80% 

Độ chuyên: 85,5% 
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Biểu đồ 3.10: Tương quan giữa Lg(NT-proBNP) với xác suất tiên đoán 

NMCTKTV. 

 

 

Biểu đồ 3.11: Tương quan giữa Lg(NT-proBNP) với xác suất tiên đoán 

NMCTKTV sau khi hiệu chỉnh. 

Xác suất tiên đoán NMCTKTV 

Xác suất tiên đoán NMCTKTV 

R2=0,607 

P=0,000 

R2=0,824 

P=0,000 

○ Quan sát 

 – Ước đoán 

○ Quan sát 

 – Ước đoán 
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Biểu đồ 3.12: Đường cong ROC về mối liên quan giữa NT-proBNP trong 

huyết thanh tiền phẫu với NMCTKTV. 

AUC=0,837 (KTC95%: 0,8-0,87; P=0,0001) 

Chỉ số Youden: 0,596 ứng với điểm cắt 370 (pg/mL). Khi đó xét nghiệm 

có các trị số sau: 

 Độ nhạy: 76,6%; độ chuyên: 82,96% 

 Giá trị tiên đoán dương: 37,11%; giá trị tiên đoán âm: 96,43% 

 Tỉ số khả dĩ dương: +LR=4,5; Tỉ số khả dĩ âm: –LR=0,28. 

 Tử vong do tim (TV do tim) 

Phân tích hồi quy logistic đơn biến giữa Lg(NT-proBNP) với TV do tim 

ta có OR=5,7 (KTC 95%: 2,9-11,5; P<0,001). Sau khi hiệu chỉnh với một số 

yếu tố khác (như: tuổi, giới, Creatinin máu, BTTMCB, STSH, loại phẫu 

thuật) ta được OR hiệu chỉnh là: 4,1 (KTC 95%: 1,6-10,3; P=0,003). 

 

AUC=0,837 (P=0,000) 

Điểm cắt: 370 pg/mL 

Độ nhạy: 76,6% 

Độ chuyên: 82,96% 
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Biểu đồ 3.13: Tương quan giữa Lg(NT-proBNP) với xác suất tiên đoán tử 

vong do tim. 

 

 

Biểu đồ 3.14: Tương quan giữa Lg(NT-proBNP) với xác suất tiên đoán tử 

vong do tim, sau khi hiệu chỉnh. 

Xác suất tiên đoán TV do tim 

Xác suất tiên đoán TV do tim 

R2=0,634 

P=0,000 

R2=0,449 

P=0,000 

○ Quan sát 

 – Ước đoán 

○ Quan sát 

 – Ước đoán 
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Biểu đồ 3.15: Đường cong ROC về mối liên quan giữa NT-proBNP trong 

huyết thanh tiền phẫu với tử vong do tim. 

AUC=0,869 (KTC95%: 0,83-0,9; P=0,0001) 

Chỉ số Youden: 0,7615 ứng với điểm cắt 490 (pg/mL). Khi đó xét 

nghiệm có các trị số sau: 

 Độ nhạy: 93,33%;  

 Độ chuyên: 82,82%; 

 Giá trị tiên đoán dương: 17,28%;  

 Giá trị tiên đoán âm: 99,69% 

 Tỉ số khả dĩ dương: +LR=5,43;  

 Tỉ số khả dĩ âm: –LR=0,08. 

AUC=0,869 (P=0,000) 

Điểm cắt: 490 pg/mL 

Độ nhạy: 93,33% 

Độ chuyên: 82,82% 

TV DO TIM 
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3.3.2. Giá trị của hs-CRP trong tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu 

thuật 

3.3.2.1. Đặc điểm của nồng độ hs-CRP trong mẫu nghiên cứu 

 

Biểu đồ 3.16: Phân phối tần suất của nồng độ hs-CRP trong huyết thanh tiền 

phẫu của mẫu nghiên cứu. 

Nồng độ hs-CRP (đơn vị: mg/L) trong huyết thanh tiền phẫu của mẫu 

nghiên cứu có giá trị nhỏ nhất là 0,08; lớn nhất là 267,9; trung vị: 11,37 (IQR: 

2,94-38); trung bình: 32,1; độ lệch chuẩn: 46,51. 

Phép kiểm Kolmogorov-Smirnov có P=0,000 nên đây không phải là 

phân phối bình thường. Độ xiên Sknewness = 2,02 nên phân phối lệch phải; 

và độ nhọn Kurtosis = 3,84 tương đối cao. 
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Để giảm bớt độ xiên và độ nhọn, chúng tôi chuyển các giá trị của nồng 

độ hs-CRP trong huyết thanh tiền phẫu sang dạng logarit thập phân, ta có biểu 

đồ như sau: 

 
Biểu đồ 3.17: Phân phối tần suất của Lg(hs-CRP) trong huyết thanh tiền phẫu 

ở mẫu nghiên cứu. 

Giá trị nhỏ nhất là -1,1; lớn nhất là 2,43; trung bình: 0,97 ± 0,78. 

Mặc dù phép kiểm Kolmogorov-Smirnov có P=0,039 nên đây vẫn không 

phải là phân phối bình thường, tuy nhiên độ xiên Sknewness = - 0,325 (lệch 

trái) và độ nhọn Kurtosis = - 0,63 đã giảm đi nhiều. Biểu đồ có dạng hình 

chuông đối xứng hơn. 

Các tính toán từ đây về sau phần lớn sử dụng Lg(hs-CRP). 
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Bảng 3.16: Tương quan giữa hs-CRP với một số yếu tố lâm sàng của mẫu 

nghiên cứu 

 Hệ số hồi quy R R2 P 

Giới (nam) 4,37 0,047 0,002 0,348 

Tuổi (năm) 0,418 0,015 0,011 0,035 

BTTMCB 15,3 0,09 0,008 0,07 

ĐTĐ -8,5 0,084 0,007 0,093 

Tăng HA 7,2 0,071 0,005 0,151 

BMMN 21 0,129 0,017 0,01 

R: hệ số tương quan; BTTMCB: Bệnh tim thiếu máu cục bộ; ĐTĐ: Đái tháo đường; 

HA: huyết áp; BMMN: Bệnh mạch máu não. 

Nhận xét: 

 Giới tính không tương quan với hs-CRP (P=0,348). 

 Tuổi tương quan thuận yếu với hs-CRP thể hiện qua hệ số tương 

quan R=0,015 (P=0,035). R2=0,011 có nghĩa là tuổi giải thích 1,1% sự thay 

đổi nồng độ hs-CRP. Và cứ tăng lên 1 tuổi thì hs-CRP sẽ tăng thêm 0,418 

mg/L. 

 BTTMCB không tương quan với hs-CRP (P=0,07). 

 ĐTĐ không tương quan với hs-CRP (P=0,093). 

 Tăng HA không tương quan với hs-CRP (P=0,151). 

 BMMN tương quan thuận yếu với hs-CRP, hệ số tương quan 

R=0,129 (P=0,01). R2=0,017 nghĩa là BMMN giải thích 1,7% sự thay đổi 

nồng độ hs-CRP. Có BMMN thì hs-CRP tăng thêm 21 mg/L. 
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Bảng 3.17: So sánh nồng độ hs-CRP trong huyết thanh tiền phẫu giữa các 

phân nhóm lâm sàng của mẫu nghiên cứu 

Yếu tố khảo sát 
hs-CRP (mg/L) 

Trung vị (khoảng tứ phân vị) 
Mức ý nghĩa P 

Giới 
Nam 12,1 (3,4-41,9) 

0,391 
Nữ 8,9 (2,4-36,3) 

Tuổi 

< 30 6,2 (*) 

0,763 

30-39 6,2 (2,8-18) 

40-49 13,2 (4,8-45,7) 

50-59 8,4 (1,5-27,2) 

60-69 12,1 (3-44,3) 

70-79 11,6 (2,5-46,2) 

≥ 80 15,5 (5,6-48,1) 

BTTMCB 
Có 24,5 (2,1-95,5) 

0,269 
Không 10,6 (3-36,8) 

ĐTĐ 
Có 10,5 (3,6-31,6) 

0,852 
Không 11,4 (2,4-42,5) 

Tăng HA 
Có 11,9 (2,6-45,8) 

0,418 
Không 8,7 (3,2-29,2) 

BMMN 
Có 35,3 (5,9-86,8) 

0,05 
Không 10,5 (2,8-32,2) 

P từ phép kiểm Trung vị cho các mẫu độc lập;  

(*): nhóm tuổi < 30, chỉ có 3 trường hợp nên không có khoảng trung vị. 

BTTMCB: bệnh tim thiếu máu cục bộ; ĐTĐ: đái tháo đường; HA: huyết áp; BMMN: 

Bệnh mạch máu não. 

Nhận xét:  

Nồng độ của hs-CRP ở nhóm có tiền căn BMMN cao hơn nhóm không 

có tiền căn BMMN, có ý nghĩa thống kê với P=0,05. 
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Biểu đồ 3.18: So sánh nồng độ hs-CRP trong huyết thanh tiền phẫu giữa các 

loại phẫu thuật. (PTMM: phẫu thuật mạch máu; PTLN: phẫu thuật lồng ngực; PTTH: 

phẫu thuật tiêu hóa; PTGMT: phẫu thuật gan-mật-tụy; ĐLC: độ lệch chuẩn). 

So sánh trung bình của Lg(hs-CRP) giữa các loại phẫu thuật có P-Levene 

= 0.22 do đó chúng tôi dùng phép phân tích phương sai (ANOVA) 1 yếu tố, 

kết quả có sự khác biệt nồng độ hs-CRP giữa các loại phẫu thuật có ý nghĩa 

thống kê (P = 0,018). Để tìm sự khác biệt giữa từng cặp phẫu thuật chúng tôi 

dùng phép kiểm LSD (SPSS), kết quả thể hiện ở biểu đồ 3.18. 

  

[hs-CRP] PTMM PTLN PTTH PTGMT 

Số đối tượng 106 17 135 147 

Trung vị 20,13 7,87 10,31 9,85 

Trung bình 51,2 19,23 27,3 24,2 

ĐLC 62,4 27,19 39,47 36,15 

 

P=0,003 

P=0,04 

P=0,046 
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3.3.2.2. Giá trị tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu thuật của hs-CRP 

 

Biểu đồ 3.19: So sánh nồng độ hs-CRP tiền phẫu giữa nhóm có biến cố tim 

mạch hậu phẫu chung (BCTMHPC) với nhóm không có. 

Nhận xét: Nồng độ của hs-CRP (mg/L) ở nhóm có biến cố tim mạch hậu 

phẫu chung có trung vị 30,6 (9,8-106,8) cao hơn so với nhóm không có biến 

cố tim mạch 8,9 (2,4-29,5), có ý nghĩa thống kê (P=0,000). 

 Biến cố tim mạch hậu phẫu chung (BCTMHPC)  

Phân tích hồi quy logistic đơn biến giữa Lg(hs-CRP) với BCTMHPC ta 

có OR=2,7 (KTC95%: 1,8-4,1; P<0,001).  

Sau khi đưa các yếu tố khác (như: tuổi, giới, tiền căn BMMN, loại phẫu 

thuật) vào hiệu chỉnh bằng phân tích hồi quy logistic đa biến ta có: 

P=0,000 
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Bảng 3.18: Phân tích hồi quy logistic đa biến về mối liên quan giữa Lg(hs-

CRP) và một số yếu tố khác với biến cố tim mạch hậu phẫu chung 

Biến số OR Khoảng tin cậy 95% P 

Lg(hs-CRP) 2,3 1,5 – 3,5 <0,001 

Tuổi (tăng mỗi 10 năm) 1,5 1,1 – 1,9 0,005 

Giới (Nam) 0,6 0,3 – 1,2 0,15 

BMMN 1,2 0,5 – 2,9 0,704 

Loại phẫu thuật   0,001 

PTMM so với PTGMT 5,2 2,2 – 12,2 <0,001 

PTLN so với PTGMT 0,9 0,1 – 7,7 0,915 

PTTH so với PTGMT 1,6 0,7 – 3,7 0,244 

PTMM: Phẫu thuật mạch máu; PTLN: Phẫu thuật lồng ngực;  

PTTH: Phẫu thuật tiêu hóa; PTGMT: Phẫu thuật Gan Mật Tụy. 

OR (Odds ratio): Tỉ số chênh. 

hs-CRP: high sensitivity- C Reactive Protein. 

P: mức ý nghĩa từ phân tích hồi quy logistic đa biến. 

Nhận xét: 

Tuổi, có liên quan đến BCTMHPC. 

Giới và BMMN không liên quan đến BCTMHPC. 

Loại phẫu thuật có liên quan đến biến cố tim mạch hậu phẫu chung 

(P=0,001). Phẫu thuật mạch máu sau khi hiệu chỉnh với Lg(hs-CRP) và một 

số yếu tố khác, có nguy cơ bị biến cố tim mạch hậu phẫu cao gấp 5,2 lần so 

với  phẫu thuật Gan Mật Tụy, có ý nghĩa thống kê (P<0,001). Phẫu thuật lồng 

ngực, phẫu thuật tiêu hóa có nguy cơ bị biến cố tim mạch hậu phẫu không 

khác so với phẫu thuật Gan Mật Tụy (P=0,915; P=0,244). 

Sau khi đã hiệu chỉnh theo tuổi, giới, BMMN, loại phẫu thuật, ta có  OR 

hiệu chỉnh của Lg(hs-CRP) với biến cố tim mạch hậu phẫu chung là: 2,3 

(KTC 95%: 1,5 – 3,5; P < 0,001). 
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Biểu đồ 3.20: Tương quan giữa Lg(hs-CRP) với xác suất tiên đoán biến cố 

tim mạch hậu phẫu chung. 

 

  

Biểu đồ 3.21: Tương quan giữa Lg(hs-CRP) với xác suất tiên đoán biến cố 

tim mạch hậu phẫu chung, sau khi hiệu chỉnh. 

Xác suất tiên đoán BCTMHPC 

Xác suất tiên đoán BCTMHPC 

○ Quan sát 

 – Ước đoán 

R2=0,923 

P=0,000 

R2=0,626 

P=0,000 

○ Quan sát 

 – Ước đoán 
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Biểu đồ 3.22: Đường cong ROC về mối liên quan giữa hs-CRP trong huyết 

thanh tiền phẫu với biến cố tim mạch hậu phẫu chung. 

AUC=0,691 (KTC95%: 0,64-0,74; P=0,0001) 

Chỉ số Youden: 0,298 ứng với điểm cắt 24,5 (mg/L). Khi đó xét nghiệm 

có các trị số sau: 

 Độ nhạy: 58,7%; độ chuyên: 71,05% 

 Giá trị tiên đoán dương: 27,21%; giá trị tiên đoán âm: 90,33% 

 Tỉ số khả dĩ dương: +LR=2,03; Tỉ số khả dĩ âm: –LR=0,58. 

 Nhồi máu cơ tim hậu phẫu không tử vong (NMCTKTV) 

Phân tích hồi quy logistic đơn biến giữa Lg(hs-CRP) với NMCTKTV ta 

có OR=2,5 (KTC 95%: 1,6-3,9; P<0,001). Sau khi hiệu chỉnh với một số yếu 

tố khác (như: tuổi, giới, tiền căn BMMN, loại phẫu thuật) ta được OR hiệu 

chỉnh của Lg(hs-CRP) là: 2,2 (KTC 95%: 1,4-3,6; P=0,001). 

  

AUC=0,691 (P=0,0001) 

Điểm cắt: 24,5 mg/L 

Độ nhạy: 58,73% 

Độ chuyên: 71,05% 
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Biểu đồ 3.23: Tương quan giữa Lg(hs-CRP) với xác suất tiên đoán 

NMCTKTV. 

 

  

Biểu đồ 3.24: Tương quan giữa Lg(hs-CRP) với xác suất tiên đoán 

NMCTKTV sau khi hiệu chỉnh. 

Xác suất tiên đoán NMCTKTV 

Xác suất tiên đoán NMCTKTV 

R2=0,777 

P=0,000 

R2=0,922 

P=0,000 

○ Quan sát 

 – Ước đoán 

○ Quan sát 

 – Ước đoán 
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Biểu đồ 3.25: Đường cong ROC về mối liên quan giữa hs-CRP trong huyết 

thanh tiền phẫu với NMCTKTV. 

AUC=0,669 (KTC 95%: 0,62-0,71; P=0,0001) 

Chỉ số Youden: 0,242 ứng với điểm cắt 9,5 (mg/L). Khi đó xét nghiệm 

có các trị số sau: 

 Độ nhạy: 74,47%; độ chuyên: 49,72% 

 Giá trị tiên đoán dương: 16,28%; giá trị tiên đoán âm: 93,68% 

 Tỉ số khả dĩ dương: +LR=1,48; Tỉ số khả dĩ âm: –LR=0,51. 

 Tử vong do tim (TV do tim) 

Phân tích hồi quy logistic đơn biến giữa Lg(hs-CRP) với tử vong do tim 

ta có OR=3,4 (KTC 95%: 1,4-8; P=0,006). Sau khi hiệu chỉnh với một số yếu 

tố khác (như: tuổi, giới, tiền căn BMMN, loại phẫu thuật) ta được OR hiệu 

chỉnh của Lg(hs-CRP) là: 2,3 (KTC 95%: 1-5,5; P=0,05). 

AUC=0,669 (P=0,000) 

Điểm cắt: 9,5 mg/L 

Độ nhạy: 74,47% 

Độ chuyên: 49,72% 
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Biểu đồ 3.26: Tương quan giữa Lg(hs-CRP) với xác suất tiên đoán tử vong 

do tim. 

 

 

 

  

Biểu đồ 3.27: Tương quan giữa Lg(hs-CRP) với xác suất tiên đoán tử vong do 

tim sau khi hiệu chỉnh. 

Xác suất tiên đoán TV do tim 

Xác suất tiên đoán TV do tim 

R2=0,832 

P=0,000 

R2=0,191 

P=0,000 

○ Quan sát 

 – Ước đoán 

○ Quan sát 

 – Ước đoán 
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Biểu đồ 3.28: Đường cong ROC về mối liên quan giữa hs-CRP trong huyết 

thanh tiền phẫu với biến cố tử vong do tim sau phẫu thuật. 

AUC=0,74 (KTC 95%: 0,69-0,78; P=0,0009). 

Chỉ số Youden: 0,5128 ứng với điểm cắt 20 (mg/L). Khi đó xét nghiệm 

có các trị số sau: 

 Độ nhạy: 86,67%;  

 Độ chuyên: 64,62%; 

 Giá trị tiên đoán dương: 8,61%;  

 Giá trị tiên đoán âm: 99,21%; 

 Tỉ số khả dĩ dương: +LR=2,45;  

 Tỉ số khả dĩ âm: –LR=0,21. 

 

 

AUC=0,74 (P=0,000) 

Điểm cắt: 20 mg/L 

Độ nhạy: 86,67% 

Độ chuyên: 64,62% 

TỬ VONG DO TIM 
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3.3.3. Khảo sát hiệu quả của kết hợp Chỉ số Lee với NT-proBNP và/hoặc 

hs-CRP trong tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu thuật. 

3.3.3.1. Mối liên quan “liều lượng-đáp ứng” của Chỉ số Lee, tứ phân vị NT-

proBNP, tứ phân vị hs-CRP với  các biến cố tim mạch nặng sau phẫu thuật 

  

Biểu đồ 3.29: Mối liên quan giữa Chỉ số Lee, tứ phân vị NT-proBNP, tứ phân 

vị hs-CRP với BCTMHPC (biến cố tim mạch hậu phẫu chung). 

  

Biểu đồ 3.30: Mối liên quan giữa Chỉ số Lee, tứ phân vị NT-proBNP, tứ phân 

vị hs-CRP với NMCTKTV (nhồi máu cơ tim hậu phẫu không tử vong). 

BCTMHPC

0 1Q 1Q1 2Q 2Q2 3Q 3Q≥ 3 4Q 4Q
0%

20%

40%

60%

Chỉ số Lee Q-NTproBNP Q-hsCRP

NMCTKTV

0 1Q 1Q1 2Q 2Q2 3Q 3Q≥ 3 4Q 4Q
0%

20%

40%

60%

Chỉ số Lee Q-NTproBNP Q-hsCRP

P=0,000 

P=0,000 

P=0,000 

P=0,000 

P=0,000 
P=0,001 
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Biểu đồ 3.31: Mối liên quan giữa Chỉ số Lee, tứ phân vị NT-proBNP, tứ phân 

vị hs-CRP với tử vong do tim. 

Mối liên quan giữa Chỉ số Lee, tứ phân vị NT-proBNP, tứ phân vị hs-

CRP với  các biến cố tim mạch nặng sau mổ được kiểm định bằng phép kiểm 

khuynh hướng Jonckheere-Terpstra cho thấy có ý nghĩa thống kê (P<0,00), 

ngoại trừ Chỉ số Lee với tử vong do tim ở hậu phẫu không có ý nghĩa thống 

kê (P=0,272). 

3.3.3.2. Nguy cơ tương đối của NT-proBNP, hs-CRP và Chỉ số Lee với  các 

biến cố tim mạch nặng sau phẫu thuật 

Bảng 3.19: Tỉ lệ biến cố tim mạch sau phẫu thuật theo từng điểm cắt của NT-

proBNP, hs-CRP 

 BCTMHPC 

n/N 

NMCTKT 

n/N 

TV DO TIM 

n/N 

NT-proBNP 

Trên điểm cắt (N) 51/97 36/97 14/81 

Điểm cắt (pg/mL) 370 370 490 

Dưới điểm cắt (N) 12/308 11/308 1/324 

 

hs-CRP 

 

Trên điểm cắt (N) 37/136 35/215 13/151 

Điểm cắt (mg/L) 24,5 9,5 20 

Dưới điểm cắt (N) 26/269 12/190 2/254 

TỬ VONG DO TIM

0 1Q 1Q1 2Q 2Q2 3Q 3Q≥ 3 4Q 4Q
0%

4%

8%

12%

16%

Chỉ số Lee Q-NTproBNP Q-hsCRP

P=0,272 

N: Tổng số trường hợp; n: số trường hợp có biến cố; BCTMHPC: Biến cố tim mạch hậu 

phẫu chung; NMCTKTV: Nhồi máu cơ tim không tử vong; TV: Tử vong. 

 

P=0,000 P=0,003 
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Bảng 3.20: Nguy cơ tương đối của Chỉ số Lee, NT-proBNP, hs-CRP với các 

biến cố tim mạch sau phẫu thuật 

 BCTMHPC NMCTKTV TV DO TIM 

 
RR 

(KTC95%) 
P 

RR 
(KTC95%) 

P 
RR 

(KTC95%) 
P 

Theo điểm cắt của mỗi yếu tố tiên đoán    

CS.Lee 
2,5 

(1,1-3,7) 
0,000 

3 

(1,8-4,7) 
0,000 

1,6 

(0,55-4,3) 
0,39 

hs-CRP 
2,8 

(1,8-4,1) 
0,000 

2,6 

(1,4-4,4) 
0,003 

10,9 

(2,6-37,7) 
0,001 

NT-proBNP 
13,4 

(9,1-17,6) 
0,000 

10,4 

(6,2-15,4) 
0,000 

56,3 

(8,5-204) 
0,000 

Kết hợp 2 điểm cắt của các yếu tố    

CS.Lee +  

hs-CRP 

3,6 

(2,2-5) 
0,000 

3 

(1,8-4,8) 
0,000 

4,2 

(1,5-10,5) 
0,008 

CS.Lee +  

NT-proBNP 

5,7 

(4-7) 
0,000 

6 

(3,8-8,3) 
0,000 

6,1 

(2,2-14,2) 
0,001 

NT-proBNP 

+ hs-CRP 

6,6 

(4,75-8,2) 
0,000 

7,2 

(4,6-10,2) 
0,000 

18,2 

(8,6-59,5) 
0,000 

Kết hợp 3 điểm cắt của các yếu tố    

 
5,6 

(3,5-7,4) 
0,000 

5,2 

(3,1-7,4) 
0,000 

8,3 

(3-18) 
0,000 

BCTMHPC: Biến cố tim mạch hậu phẫu chung; NMCTKTV: Nhồi máu cơ tim 

không tử vong; CS.Lee: Chỉ số Lee; TV do tim: tử vong do tim. 

Điểm cắt của CS.Lee trong cả 3 trường hợp đều là ≥ 2 điểm.  

Điểm cắt của NT-proBNP trong BCTMHPC và NMCTKTV là ≥ 370 pg/mL; trong 

TV do tim là ≥ 490 pg/mL.  

Điểm cắt của hs-CRP trong BCTMHPC là: ≥ 24,5 mg/L; trong NMCTKTV là: ≥ 9,5 

mg/L; trong TV do tim là: ≥ 20 mg/L. 

RR được ước tính từ OR (OR lấy từ phân tích hồi quy logistic) theo phương pháp của 

Zhang và Yu [153]: RR=OR/((1-P0)+OR*P0). 
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3.3.3.3. So sánh diện tích dưới đường cong ROC của Chỉ số Lee, NT-

proBNP,  hs-CRP trong tiên đoán các biến cố tim mạch sau phẫu thuật 

 

Biểu đồ 3.32: So sánh diện tích dưới đường cong ROC của NT-proBNP, hs-

CRP và Chỉ số Lee trong tiên đoán biến cố tim mạch hậu phẫu chung. 

Diện tích dưới đường cong được so sánh bằng phương pháp Hanley và 

McNail trong cùng một mẫu. P có được từ phép kiểm Binomial exact. 

Trong tiên đoán biến cố tim mạch hậu phẫu chung:  

 AUC của Chỉ số Lee là 0,626 (KTC 95%: 0,577-0,673); 

 AUC của hs-CRP là 0,691 (KTC 95%: 0,643-0,735); 

 AUC của NT-proBNP là 0,869 (KTC 95%: 0,833-0,901). 

 

AUC=0,869 

AUC=0,691 

AUC=0,626 

1 – Độ chuyên 

Đ
ộ

 n
h

ạy
 

NT-proBNP 

 

CS.Lee 

 

hs-CRP 

P=0,000 

P=0,24 

P=0,000 

BCTMHPC 
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Biểu đồ 3.33: So sánh diện tích dưới đường cong ROC của NT-proBNP, hs-

CRP và Chỉ số Lee trong tiên đoán nhồi máu cơ tim không tử vong. 

Nhận xét: trong tiên đoán nhồi máu cơ tim không tử vong 

 AUC của NT-proBNP là 0,837 (KTC 95%: 0,798-0,872) lớn hơn so 

với AUC của Chỉ số Lee: 0,641 (KTC 95%: 0,592-0,687) có ý nghĩa thống kê 

(P=0,0002). 

 AUC của hs-CRP: 0,669 (KTC 95%: 0,621-0,714) nhỏ hơn AUC 

của NT-proBNP (P=0,0001). 

 AUC của hs-CRP không khác so với Chỉ số Lee (P=0,646). 

 

 

AUC=0,669 

AUC=0,641 

1 – Độ chuyên 

Đ
ộ

 n
h

ạy
 

NT-proBNP 

 

CS.Lee 

 

hs-CRP 

P=0,0002 

P=0,646 

P=0,000 

NMCTKTV 

AUC=0,837 
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Biểu đồ 3.34: So sánh diện tích dưới đường cong ROC của NT-proBNP, hs-

CRP và Chỉ số Lee trong tiên đoán tử vong do tim. 

Nhận xét: Trong tiên đoán tử vong do tim 

 AUC của NT-proBNP là 0,869 (KTC 95%: 0,832-0,9) lớn hơn AUC 

của hs-CRP: 0,74 (KTC 95%: 0,695-0,782) không có ý nghĩa thống kê 

(P=0,071). 

 AUC của Chỉ số Lee là 0,556 (KTC 95%: 0,516-0,614) không khác 

so với AUC của hs-CRP (P=0,0708). 

 AUC của NT-proBNP lớn hơn AUC của Chỉ số Lee có ý nghĩa thống 

kê (P=0,0001). 

 

1 – Độ chuyên 

AUC=0,869 

AUC=0,74 

AUC=0,566 

Đ
ộ

 n
h

ạy
 

TV DO TIM 

NT-proBNP 

 

CS.Lee 

 

hs-CRP 

P=0,0001 

P=0,0708 

P=0,071 
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3.3.3.4. So sánh diện tích dưới đường cong ROC của Chỉ Số Lee với việc 

kết hợp xét nghiệm NT-proBNP và/hoặc hs-CRP trong tiên đoán biến cố 

tim mạch sau phẫu thuật 

 

Biểu đồ 3.35: So sánh diện tích dưới đường cong ROC của Chỉ Số Lee với 

việc kết hợp xét nghiệm NT-proBNP và/hoặc hs-CRP trong tiên đoán 

BCTMHPC. 

Nhận xét: Khi kết hợp Chỉ số Lee với xét nghiệm NT-proBNP hoặc hs-

CRP đều cho diện tích dưới đường cong ROC trong tiên đoán BCTMHPC lớn 

hơn so với Chỉ số Lee đơn thuần (P tương ứng = 0,000; 0,0064).  

 

AUC=0,626 

CS.Lee+hsCRP 

 

CS.Lee 

 

CS.Lee+NTproBNP 

 

CS.Lee+NTproBNP+hsCRP 

P=0,0064 

P=0,000 

P=0,93 

P=0,000 

P=0,000 

AUC=0,732 

AUC=0,874 

AUC=0,873 

BCTMHPC 

1 – Độ chuyên 

Đ
ộ

 n
h

ạy
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Biểu đồ 3.36: So sánh diện tích dưới đường cong ROC của Chỉ số Lee với 

việc kết hợp xét nghiệm NT-proBNP và/hoặc hs-CRP trong tiên đoán biến cố 

NMCTKTV sau phẫu thuật. 

Nhận xét: Khi kết hợp Chỉ số Lee với xét nghiệm NT-proBNP hoặc hs-

CRP đều cho diện tích dưới đường cong ROC trong tiên đoán biến cố 

NMCTKTV sau phẫu thuật lớn hơn so với Chỉ số Lee đơn thuần (P tương ứng 

= 0,000; 0,0355). Tuy nhiên khi kết hợp cả 3 yếu tố kết quả cũng gần tương 

đương với kết hợp 2 yếu tố: CS.Lee+NTproBNP (P=0,964). 

 

 

 

AUC=0,641 

CS.Lee+hsCRP 

 

CS.Lee 

 

CS.Lee+NTproBNP 

 

CS.Lee+NTproBNP+hsCRP 

P=0,0355 

P=0,000 

P=0,964 

P=0,000 

P=0,0001 

AUC=0,727 

AUC=0,845 

AUC=0,845 

NMCTKTV 

 

1 – Độ chuyên 

Đ
ộ

 n
h

ạy
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Biểu đồ 3.37: So sánh diện tích dưới đường cong ROC của Chỉ số Lee với 

việc kết hợp xét nghiệm NT-proBNP và/hoặc hs-CRP trong tiên đoán biến cố 

tử vong do tim sau phẫu thuật. 

Nhận xét: Khi kết hợp Chỉ số Lee với xét nghiệm NT-proBNP hoặc hs-

CRP đều cho diện tích dưới đường cong ROC trong tiên đoán tử vong do tim 

lớn hơn so với Chỉ số Lee đơn thuần, có ý nghĩa thống kê (P tương ứng = 

0,0003; 0,0384). Tuy nhiên khi kết hợp cả 3 yếu tố kết quả cũng gần tương 

đương với 2 yếu tố: CS.Lee+NTproBNP (P=0,812). 

AUC=0,566 

CS.Lee+hsCRP 

 

CS.Lee 

 

CS.Lee+NTproBNP 

 

CS.Lee+NTproBNP+hsCRP 

P=0,0384 

P=0,0003 

P=0,812 

P=0,0001 

P=0,0456 

AUC=0,748 

AUC=0,874 

AUC=0,87 

TV DO TIM 

 

1 – Độ chuyên 

Đ
ộ

 n
h

ạy
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Chương 4: BÀN LUẬN 

Trong 15 tháng (từ 01/04/2013 – 02/07/2014), tại 4 khoa (Ngoại Mạch 

Máu, Ngoại Lồng Ngực, Ngoại Tiêu Hóa, Ngoại Gan – Mật – Tụy) của bệnh 

viện Chợ Rẫy chúng tôi chọn được 405 trường hợp để đưa vào đoàn hệ 

nghiên cứu. 

4.1 Đặc điểm của mẫu nghiên cứu 

Đặc điểm của mẫu nghiên cứu bị ảnh hưởng bởi tiêu chí chọn bệnh và 

tiêu chuẩn loại trừ. 

Như chúng ta đã biết, phẫu thuật chương trình nguy cơ thấp hiếm khi bị 

biến chứng tim mạch sau mổ và trong một thời gian nghiên cứu có hạn do đó 

chúng tôi chỉ chọn những bệnh nhân phẫu thuật nguy cơ trung bình – cao. 

Mặt khác, mục đích chính của nghiên cứu là giúp cho bác sỹ tim mạch có 

một công cụ khách quan để tiên lượng biến cố tim mạch sau mổ, vì vậy tiêu 

chí chọn mẫu của chúng tôi là những bệnh nhân có vấn đề về tim mạch, bác 

sỹ tim mạch được mời khám tiền phẫu có ít nhất một trong các yếu tố nguy cơ 

tim mạch, như: Tăng HA; ĐTĐ; tiền căn bệnh tim thiếu máu cục bộ; tiền căn 

suy tim sung huyết; tiền căn bệnh mạch máu não...do đó tỉ lệ các bệnh lý này 

trong mẫu nghiên cứu cao hơn nhiều so với dân số trải qua phẫu thuật ở các 

khoa nêu trên. 

4.1.1. Giới tính 

Trong mẫu nghiên cứu có 227 nam (chiếm tỉ lệ 56%) và có 178 nữ 

(chiếm tỉ lệ 44%). Tỉ lệ Nam/Nữ=1,27/1. Kết quả này tương tự với các nghiên 

cứu khác, như: nghiên cứu của Yun [151] giới nam chiếm tỉ lệ là 51,61%; 

nghiên cứu của Mahla [99] về phẫu thuật mạch máu tỉ lệ nam giới còn cao 
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hơn nhiều 77,98%. Tuy nhiên, trong nghiên cứu của Farzi [56] về lĩnh vực 

phẫu thuật cấp cứu ngoài tim thì nữ chiếm tỉ lệ cao hơn (60,61%). 

4.1.2. Tuổi 

Mẫu nghiên cứu của chúng tôi có độ tuổi từ 22 – 90 tuổi. Tuổi trung bình 

của nam là 64,02 ± 12,12 tương đương với tuổi trung bình của nữ 64,65 ± 

11,06 (P=0,588). 

Tỉ lệ phân bố nam và nữ trong các nhóm tuổi khác nhau không có ý 

nghĩa thống kê (P-χ2 = 0,707). 

Tuổi trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi là 64,3 ± 11,66 thấp hơn 

nghiên cứu của Mahla [99] có tuổi trung bình là 70 ± 9, nghiên cứu của Yun 

[151] mẫu có tuổi trung bình là 68 ± 8,3. Riêng nghiên cứu của Yeh [150] 

mẫu có tuổi trung bình 57, thấp hơn nghiên cứu của chúng tôi. 

4.1.3. Một số yếu tố lâm sàng và cận lâm sàng khác 

 Tăng huyết áp 

Tăng huyết áp là một trong các tiêu chuẩn chọn mẫu của chúng tôi, tỉ lệ 

tăng HA trong mẫu nghiên cứu rất cao: 73,83%, cao hơn nghiên cứu của Choi 

[38] tỉ lệ tăng HA trong nghiên cứu của ông là 60,7%. Tỉ lệ tăng HA trong 

mẫu nghiên cứu của chúng tôi tương đương với nghiên cứu của Mahla [99] có 

tỉ lệ tăng HA là 75%. 

 Đái tháo đường 

ĐTĐ cũng là một trong những tiêu chuẩn chọn mẫu và là bệnh thường 

gặp, nên ĐTĐ chiếm tỉ lệ khá cao trong đoàn hệ được tuyển lựa, chỉ sau tăng 

HA. Tỉ lệ ĐTĐ trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi là 29,38% thấp hơn của 

Mahla (36%) [99], cao hơn của Choi (17,3%) [38]. 

ĐTĐ sử dụng insulin trước phẫu thuật chiếm tỉ lệ 8,64% cao hơn của 

Choi (3,5%) [38]. 
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 Suy tim sung huyết 

Suy tim sung huyết cũng là một trong những tiêu chí chọn bệnh, nhưng 

do tỉ lệ mắc trong dân số chung thấp nên trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi 

suy tim chiếm tỉ lệ thấp 5,93% gần tương đương với nghiên cứu của Mahla 

5% [99], còn nghiên cứu của Yun trên các bệnh nhân lớn tuổi tỉ lệ suy tim độ 

III và IV (NYHA) chiếm đến 12,9% [151]. 

 Bệnh tim thiếu máu cục bộ 

Trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi, Bệnh tim thiếu máu cục bộ chiếm 

tỉ lệ 8,15% thấp hơn nhiều so với các nghiên cứu khác, như: nghiên cứu của 

Choi 21,6% [38]; của Mahla, riêng tiền căn đau thắt ngực đã là 37% [99].  

Lý do có thể là: tiền căn đau thắt ngực khó khai thác, triệu chứng không 

điển hình và có thể lầm lẫn với nhiều nguyên nhân khác vì thế chúng tôi chỉ 

ghi nhận có 0,99% trường hợp đang bị đau thắt ngực hoặc sử dụng Nitrat. 

Đây cũng chính là một trong những điểm làm cho việc sử dụng Chỉ Số Lee 

còn mang tính chủ quan. 

 Bệnh mạch máu não 

Tiền căn bệnh mạch máu não trong nghiên cứu của chúng tôi chiếm tỉ lệ 

8,89% tương đương nghiên cứu của Choi 9,3% [38]. 

Có 1 trường hợp đang theo dõi tiền phẫu thì bị nhồi máu não được 

chuyển điều trị Nội Thần Kinh và loại khỏi nghiên cứu. 

 Bệnh thận mạn 

Bệnh thận mạn có thể làm ảnh hưởng đến nồng độ NT-proBNP, tuy 

nhiên để không làm giảm năng lực tiên đoán của Chỉ Số Lee, chúng tôi đã 

không loại khỏi nghiên cứu những trường hợp có Creatinin huyết thanh tiền 

phẫu > 2 mg/dL. 

Trong một số tính toán chúng tôi đã đưa Creatinin vào phân tích hồi quy 

logistic đa biến để hiệu chỉnh mức độ ảnh hưởng đến NT-proBNP trong tiên 



95 

đoán biến cố tim mạch sau phẫu thuật. 

Nồng độ trung bình của Creatinin tiền phẫu trong mẫu nghiên cứu là 0,93 

± 0,33 (mg/dL) tương đương nghiên cứu của Choi: 0,9 ± 0,2 [38]; còn trong 

nghiên cứu của Mahla nồng độ Creatinin là: 1,1 ± 0,2 [99]. 

Bảng 4.21: So sánh một số đặc điểm trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi với 

các nghiên cứu khác 

Các đặc điểm 

Tần số (%) hoặc Trung bình (ĐLC) 

Mahla [99] 

(218) 

Yun [151] 

(279) 

Choi [38] 

(2054) 

Chúng tôi 

(405) 

Giới (Nam) 170 (78) 144 (51,6) 1247 (60,7) 227 (56) 

Tuổi (Năm) 70 (9) 68 (8,3) 68 64,3 (11,7) 

Tăng HA 164 (75,2) 126 (45,2) 1247 (60,7) 299 (73,8) 

Đái tháo đường 78 (35,8) 37 (13,3) 355 (17,3) 119 (29,4) 

STSH 10 (4,6) 36 (12,9) 62 (3) 24 (5,9) 

BTTMCB - 19 (6,8) 444 (21,6) 33 (8,2) 

 TCNMCT 57 (26,1) - 165 (8) 5 (1,2) 

 ĐTN 80 (36,7) - 270 (13,2) 4 (1) 

 PTBC, nong vành 24 (11) - 304 (14,8) 13 (3,2) 

 Q bệnh lý - - 111 (5,4) 8 (2) 

BMMN 37 (17) 21 (7,5) 188 (9,3) 36 (8,9) 

Creatinin (mg/dL) 1,1 (0,2) 0,91 (0,3) 0,9 (0,2) 0,93 (0,33) 

ĐLC: độ lệch chuẩn; STSH: tiền căn suy tim sung huyết; BTTMCB: bệnh tim thiếu 

máu cục bộ; TCNMCT: tiền căn nhồi máu cơ tim; ĐTN: đau thắt ngực; PTBC: Phẫu thuật 

bắc cầu; BMMN: bệnh mạch máu não. 

4.1.4. Các loại phẫu thuật trong mẫu nghiên cứu 

Trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi chỉ chọn những trường hợp mổ mở: 

ổ bụng, lồng ngực hoặc phẫu thuật mạch máu trên bẹn và phẫu thuật mạch 

máu lớn khác (như: phẫu thuật liên quan động mạch đùi, bóc tách nội mạc 

động mạch cảnh...). 
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Trong suốt thời gian lấy mẫu theo phương pháp chọn mẫu liên tục, chúng 

tôi chọn được nhiều nhất là bệnh về phẫu thuật Gan – Mật – Tụy: 147 trường 

hợp chiếm tỉ lệ 36,3%; kế đến là phẫu thuật Tiêu hóa: 135 trường hợp chiếm 

tỉ lệ 33,33%. Trên thực tế lâm sàng chúng tôi ghi nhận phẫu thuật tiêu hóa 

chiếm tỉ lệ cao hơn, tuy nhiên do tỉ lệ mổ nội soi nhiều hơn ngoại Gan – Mật 

– Tụy nên chúng tôi chọn được số lượng bệnh thấp hơn. Còn phẫu thuật lồng 

ngực chọn mẫu được tỉ lệ thấp nhất (chỉ có 4,2%), vì hầu hết là mổ nội soi. 

Phẫu thuật mạch máu chọn được 106 trường hợp (chiếm tỉ lệ 26,17%), biến 

cố tim mạch hậu phẫu phần lớn xảy ra trong nhóm này. 

Phẫu thuật nguy cơ cao theo Chỉ Số Lee là: phẫu thuật ổ bụng, lồng ngực 

và mạch máu trên bẹn, trong mẫu có 366 trường hợp (chiếm tỉ lệ: 90,37%). 

4.1.5. Phân tầng nguy cơ tim mạch theo chỉ số Lee 

Tổng hợp các yếu tố nguy cơ tim mạch tiền phẫu ghi nhận được và cho 

điểm theo tiêu chí của Chỉ số Lee: 1) phẫu thuật nguy cơ cao; 2) bệnh tim 

thiếu máu cục bộ; 3) suy tim sung huyết; 4) tiền căn bị bệnh mạch máu não; 

5) sử dụng insulin trước mổ cho bệnh đái tháo đường và 6) nồng độ creatinine 

huyết thanh tiền phẫu > 175 μmol/L (> 2 mg/dL). Mỗi yếu tố cho 1 điểm, kết 

quả như sau: CS.Lee=0: 16 trường hợp (chiếm 3,95%); CS.Lee=1: 292 trường 

hợp (72,1%); CS.Lee=2: 85 trường hợp (20,99%); CS.Lee≥3: 12 trường hợp 

(chiếm 2,96%). 

 So sánh các loại phẫu thuật và phân tầng yếu tố nguy cơ tim mạch tiền 

phẫu theo Chỉ số Lee trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi so với tác giả Choi 

[38] (bảng 4.22), cho ta thấy:  

 Các điểm tương đồng: 

 Tỉ lệ phẫu thuật mạch máu và lồng ngực tương đối giống nhau; 

 Gây mê toàn thân tỉ lệ gần bằng nhau. 

 



97 

 Các điểm khác biệt: 

 Chúng tôi không chọn phẫu thuật cấp cứu, còn Choi là 4,5%; 

 Phẫu thuật ổ bụng trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi chiếm tỉ lệ cao 

hơn của tác giả Choi (69,6% so với 24,4%); 

 Phẫu thuật đầu – cổ, thần kinh, phẫu thuật khác chúng tôi không chọn 

còn tác giả Choi là: 45,6%; 

 Tỉ lệ phân tầng nguy cơ theo CS.Lee khác nhau giữa nghiên cứu của 

chúng tôi với Choi, trừ CS.Lee≥3 gần tương đồng (3% so với 3,6%). 

Bảng 4.22: So sánh các loại phẫu thuật và phân tầng nguy cơ tim mạch tiền 

phẫu theo Chỉ số Lee trong nghiên cứu của chúng tôi với tác giả Choi 

 

Tần số (%) 

Choi [38] 

(2054) 

Chúng tôi 

(405) 

Phẫu thuật mạch máu 531 (25,9) 106 (26,2) 

 Động mạch chủ 160 (7,8) 36 (8,9) 

 Động mạch trên bẹn 98 (4.8) 31 (7,7) 

 Bóc tách nội mạc động mạch cảnh 97 (4,7) 15 (3,7) 

 Mạch máu lớn khác 116 (8,6) 24 (5,9) 

Phẫu thuật ổ bụng 501 (24,4) 282 (69,6) 

Phẫu thuật lồng ngực 85 (4,1) 17 (4,2) 

Phẫu thuật khác: đầu-cổ, thần kinh... 936 (45,6) 0 

Phẫu thuật nguy cơ cao theo CS.Lee* 844 (41,1) 366 (90,37) 

Phẫu thuật cấp cứu 93 (4,5) 0 

Gây mê toàn thân 1994 (97,1) 389 (96,1) 

Phân tầng nguy cơ theo CS.Lee:   

0 555 (27) 16 (3,9) 

1 846 (41,2) 292 (72,1) 

2 579 (28,2) 85 (21) 

≥ 3 74 (3,6) 12 (3) 

* Bao gồm: phẫu thuật ổ bụng, lồng ngực, mạch máu trên bẹn; CS.Lee: Chỉ số Lee. 
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4.2 Các biến cố tim mạch sau phẫu thuật của mẫu nghiên cứu 

4.2.1. Các biến cố tim mạch ở hậu phẫu và mối liên quan của chúng với 

các loại phẫu thuật 

4.2.1.1. Biến cố tim mạch hậu phẫu chung (BCTMHPC) 

Biến cố tim mạch hậu phẫu chung bao gồm: nhồi máu cơ tim hậu phẫu 

không tử vong, tử vong do tim, rối loạn nhịp nặng và phù phổi. 

Có 63 trường hợp, chiếm tỉ lệ là 15,56%. Tỉ lệ này khá cao, cao hơn cả 

nghiên cứu của Choi (theo Choi và cộng sự là: 14,1%) [38]. Có thể do chúng 

tôi không chọn những đối tượng phẫu thuật nguy cơ thấp, như: phẫu thuật 

vùng đầu-cổ; phẫu thuật Tiền Liệt Tuyến...còn Choi thì lấy hết. Hơn nữa 

chúng tôi đưa vào mẫu nghiên cứu cả những người có creatinin tiền phẫu > 

2mg/dL, yếu tố này là một điểm nguy cơ theo Chỉ Số Lee, còn Choi thì loại 

trừ. 

Tỉ lệ BCTMHPC phân bố theo từng loại phẫu thuật khác nhau có ý nghĩa 

thống kê (P-χ2<0,001), lần lượt từ cao đến thấp là PTMM: 31,13% > PTTH: 

12,59% > PTGMT: 8,16% > PTLN: 5,88%. Thứ tự này tương ứng với sự 

phân bố nồng độ của NT-proBNP cũng như của hs-CRP từ cao đến thấp trong 

từng loại phẫu thuật. 

Các loại phẫu thuật trong nghiên cứu của chúng tôi, liên quan có ý nghĩa 

thống kê đến BCTMHPC. Điều này, có thể do tay nghề của phẫu thuật viên, 

trang thiết bị, kỹ thuật của bệnh viện, đặc biệt quan trọng là bệnh nền của 

bệnh cần phẫu thuật liên quan đến bệnh lý tim mạch. Ví dụ: phẫu thuật mạch 

máu sau khi hiệu chỉnh với Lg(NT-proBNP) và các yếu tố khác, có nguy cơ bị 

biến cố tim mạch hậu phẫu cao gấp 4,4 lần so với  phẫu thuật Gan Mật Tụy 

(P=0,004); còn sau khi hiệu chỉnh với hs-CRP và một số yếu tố khác, có nguy 

cơ bị biến cố tim mạch hậu phẫu cao gấp 5,2 lần so với  phẫu thuật Gan Mật 

Tụy (P<0,001). 
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4.2.1.2. NMCTKTV 

Nhồi máu cơ tim hậu phẫu không tử vong gồm những trường hợp đủ tiêu 

chuẩn chẩn đoán nhồi máu cơ tim sau phẫu thuật mà không bị tử vong (đã 

được định nghĩa ở mục 2.3.2.1.). 

Có 47 trường hợp bị NMCTKTV chiếm tỉ lệ 11,6%. Tỉ lệ này cao hơn 

nhiều so với nghiên cứu của Choi (5%). Điều này cũng có thể giải thích với 

những lý do tương tự như đã được nêu ở biến cố tim mạch hậu phẫu chung. 

Mặt khác, trong nghiên cứu của chúng tôi dùng hs-Troponin T để tầm soát 

cũng như chẩn đoán NMCT hậu phẫu, còn Choi dùng Troponin I. Theo tác 

giả Reichlin T: hs-Troponin T có độ nhạy và độ chuyên rất cao, cao hơn so 

với Troponin I trong chẩn đoán NMCT [120]. Cũng theo tác giả Reichlin T., 

giá trị tiên đoán âm của hs-Troponin T về nhồi máu cơ tim lên đến 99% khi 

có kết quả < 14 ng/L [120].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi: những bệnh nhân trải qua phẫu thuật, 

được theo dõi đánh giá tỉ mỉ về tình trạng tim hậu phẫu, bất kỳ lúc nào nếu có 

triệu chứng nghi ngờ NMCT sẽ được đo điện tâm đồ và lấy máu làm xét 

nghiệm hs-Troponin T (độc lập với xét nghiệm Troponin I của bác sỹ điều 

trị); nếu không có triệu chứng gợi ý gì, chúng tôi sẽ lấy máu làm xét nghiệm 

hs-Troponin T cuối ngày thứ ba sau mổ để tầm soát NMCT hậu phẫu (theo 

Biccard: 78% NMCT hậu phẫu xảy ra trong 3 ngày đầu tiên sau mổ [28]). 

Ngưỡng troponin hậu phẫu trên bách phân vị thứ 99 của giá trị tham 

chiếu: chúng tôi chọn Troponin T > 14 ng/L (theo: Roche Diagnostics, 

Mannheim, Germany) chứ không chọn Troponin T > 19 ng/L cho người Việt 

Nam như theo một nghiên cứu mới nhất của các tác giả Gaggin HK., Đặng 

Vạn Phước, Đỗ Doãn Lợi, Trương Quang Bình và một số cộng sự khác [65]. 

Vì: thứ nhất, qua nghiên cứu của các tác giả này cho thấy: bách phân vị thứ 

99 của Troponin T trong dân số khỏe mạnh ở Mỹ là 15,1 ng/L không khác so 
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với ở Việt Nam là 19 ng/L (P=0,25); thứ nhì, bách phân vị thứ 99 của 

Troponin T = 19 ng/L chưa được Hội Tim Mạch Việt Nam thông qua, do đó 

chúng tôi không dùng làm tiêu chuẩn chẩn đoán NMCT; thứ ba, chúng tôi thử 

dùng ngưỡng này để chẩn đoán, kết quả nghiên cứu cũng không thay đổi. 

Tỉ lệ NMCTKTV phân bố theo từng loại phẫu thuật khác nhau có ý 

nghĩa thống kê (P-χ2 = 0,048), lần lượt từ cao đến thấp là PTMM: 18,87% > 

PTTH: 10,37% > PTGMT: 8,16% > PTLN: 5,88%. Thứ tự này tương ứng với 

sự phân bố nồng độ của NT-proBNP cũng như của hs-CRP từ cao đến thấp 

trong từng loại phẫu thuật. 

4.2.1.3. Tử vong do tim (TV do tim) 

Tử vong do tim bao gồm: hậu quả cuối cùng của NMCT, rung thất, blốc 

tim hoàn toàn; hoặc cái chết đột ngột mà không thể giải thích được bởi bất kỳ 

biến chứng nào khác sau phẫu thuật và dựa trên biên bản kiểm thảo tử vong. 

Trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi có 15 trường hợp tử vong do tim 

chiếm tỉ lệ 3,7%  (trong đó có 12 trường hợp NMCT tử vong và 3 trường hợp 

đột tử). Tỉ lệ tử vong do tim cũng cao hơn nhiều so với nghiên cứu của Choi 

(0,7%) [38]. 

Ngoài ra, còn có 3 trường hợp tử vong do nguyên nhân khác: 1 do diễn 

tiến nặng của bệnh, 1 do suy thận cấp/mạn, 1 choáng nhiễm trùng suy đa tạng. 

Kết quả tử vong chung là 18 trường hợp (chiếm tỉ lệ 4,44%) cũng cao hơn rất 

nhiều so với nghiên cứu của Choi (0,97%) [38]. 

Tử vong do tim chủ yếu xảy ra ở PTMM 12 trường hợp chiếm tỉ lệ 

11,32% trong tổng số PTMM, cao hơn so với nghiên cứu của Mahla (7,3%) 

[99]. Vì, trong PTMM chúng tôi chỉ chọn phẫu thuật mạch máu lớn (động 

mạch chủ bụng-ngực, mạch máu trên bẹn, mạch máu lớn khác) và ngoài ra 

chúng tôi chọn những bệnh nhân có kèm theo ít nhất 1 yếu tố nguy cơ tim 
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mạch như tăng HA, ĐTĐ, bệnh tim thiếu máu cục bộ, tiền căn suy tim sung 

huyết...để đưa vào mẫu nghiên cứu.  

Còn 3 trường hợp tử vong do tim khác xảy ra trên bệnh lý PTTH, chiếm 

tỉ lệ 2,22% trong tổng số các trường hợp PTTH. Không thấy trường hợp nào 

tử vong do tim trong PTGMT và PTLN ở mẫu nghiên cứu. 

4.2.1.4. Rối loạn nhịp tim nặng (RLNN) 

Rối loạn nhịp tim nặng gồm: rung thất hoặc blốc tim hoàn toàn không tử 

vong. 

Trong mẫu nghiên cứu chỉ có 1 trường hợp rung thất vào ngày thứ 2 sau 

phẫu thuật đã được điều trị ổn, xuất viện 26 ngày sau phẫu thuật. 

4.2.1.5. Phù phổi 

Phù phổi: chẩn đoán dựa trên sự kết hợp khám lâm sàng và hình ảnh ứ 

dịch trên phim X quang ngực thẳng. 

Trong mẫu nghiên cứu chỉ có 1 trường hợp dọa phù phổi/tăng HA ở hậu 

phẫu cắt u gan trái, được điều trị nhẹ nhàng ổn định chỉ với lợi tiểu 

Furosemide do đó chúng tôi không đưa vào phân tích. 

Vấn đề này rất khác xa nghiên cứu của Choi, trong nghiên cứu của ông, 

phù phổi chiếm tỉ lệ rất cao 12,1% cao nhất trong các biến cố tim mạch sau 

mổ [38]. 

4.2.2. Liên quan giữa một số yếu tố lâm sàng và cận lâm sàng của mẫu 

nghiên cứu với các biến cố tim mạch nặng sau phẫu thuật 

4.2.2.1. Giới 

Khả năng bị biến cố tim mạch hậu phẫu chung giữa nam và nữ khác nhau 

không có ý nghĩa thống kê với OR=1,23 (KTC 95%: 0,71-2,13; P=0,46). 

Theo nghiên cứu của Lee [95], tỉ lệ bị biến cố tim mạch hậu phẫu giữa 

nam và nữ khác nhau với RR=2,6 (KTC 95%: 1,5-4,6), tuy nhiên khi ông 

phân tích hồi quy logistic đa biến thì giới tính ảnh hưởng đến biến cố tim 
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mạch hậu phẫu không có ý nghĩa thống kê và do đó giới tính không được đưa 

vào Chỉ số Lee. 

4.2.2.2. Tuổi 

Tuổi có ảnh hưởng đến tất cả các biến cố tim mạch hậu phẫu nặng được 

khảo sát, tuy nhiên mức độ không cao, thể hiện qua OR: trong BCTMHPC là 

1,05 (KTC 95%: 1,02-1,07; P=0,01); trong NMCTKTV là 1,03 (KTC 95%: 1-

1,06; P=0,054); trong tử vong do tim là 1,09 (KTC 95%: 1,03-1,15; P=0,04). 

Theo nghiên cứu của Lee [95], RR của biến cố tim mạch sau mổ ở nhóm 

tuổi > 70 so với nhóm tuổi 50-70 là 1,9 (KTC 95%; 1,1-3,2), nhưng khi đưa 

vào phân tích hồi quy logistic đa biến thì tuổi không ảnh hưởng đến biến cố 

tim mạch sau mổ nên cũng không được đưa vào Chỉ số Lee. 

4.2.2.3. Bệnh tim thiếu máu cục bộ (BTTMCB) 

Bệnh tim thiếu máu cục bộ có ảnh hưởng đến tất cả các biến cố tim mạch 

hậu phẫu nặng được khảo sát, thể hiện qua OR: trong BCTMHPC là 5,63 

(KTC 95%: 2,66-11,9; P=0,00); trong NMCTKTV là 4,67 (KTC 95%: 2,09-

10,4; P=0,00); trong tử vong do tim là 4,53 (KTC 95%: 1,36-15,1; P=0,01). 

Theo Lee [95], đây là một yếu tố nguy cơ độc lập đối với biến cố tim 

mạch hậu phẫu. 

4.2.2.4. Suy tim sung huyết 

Suy tim sung huyết có ảnh hưởng đến tất cả các biến cố tim mạch hậu 

phẫu nặng được khảo sát, thể hiện qua OR: trong BCTMHPC là 14,21 (KTC 

95%: 5,77-35,03; P=0,00); trong NMCTKTV là 12,06 (KTC 95%: 5,02-

28,99; P=0,00); trong tử vong do tim là 4,39 (KTC 95%: 1,15-16,77; P=0,03). 

Theo Lee [95], đây cũng là một yếu tố nguy cơ độc lập đối với biến cố 

tim mạch hậu phẫu. 
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4.2.2.5. Đái tháo đường có điều trị insulin trước phẫu thuật 

Theo Lee [95], ĐTĐ có điều trị insulin trước phẫu thuật cũng là một yếu 

tố nguy cơ độc lập đối với biến cố tim mạch hậu phẫu. 

Tuy nhiên, trong nghiên cứu của chúng tôi, ĐTĐ có điều trị insulin trước 

phẫu thuật không ảnh hưởng đến biến cố tim mạch sau mổ, thể hiện qua OR: 

trong BCTMHPC là 1,35 (KTC 95%: 0,56-3,23; P=0,5); trong NMCTKTV là 

1,6 (KTC 95%: 0,63-4,07; P=0,32); trong tử vong do tim là 0,72 (KTC 95%: 

0,09-5,67; P=0,76). Có thể do việc dùng insulin ngày nay đã phổ biến, không 

chỉ tập trung vào đối tượng có đường huyết cao khó kiểm soát hoặc những đối 

tượng bệnh nặng như lúc trước. 

4.2.2.6. Tăng Huyết áp 

Tăng huyết áp không ảnh hưởng đến tất cả các biến cố tim mạch nặng 

sau mổ được khảo sát. Điều này, tương tự như nghiên cứu của Yun [151], 

Mahla [99] và trong Chỉ số Lee [95] cũng không có yếu tố này. Tuy nhiên, 

tăng HA nặng có vai trò như là một dấu hiệu hữu ích chỉ điểm cho bệnh mạch 

vành tiềm ẩn [37] do đó có tăng HA là 1 tiêu chí chọn bệnh của chúng tôi.  

4.2.2.7. Tiền căn bệnh mạch máu não 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tiền căn BMMN chỉ ảnh hưởng đến 

biến cố tử vong do tim ở hậu phẫu với OR=4,07 (KTC 95%: 1,23-13,51; 

P=0,02). Còn theo tác giả Lee [95], đây là một yếu tố nguy cơ độc lập đối với 

biến cố tim mạch hậu phẫu. Có thể do số lượng bệnh nhân bị BMMN trong 

mẫu nghiên cứu của chúng tôi thấp nên chưa thấy rõ mối liên quan giữa 

BMMN với các biến cố tim mạch hậu phẫu khác ngoài tử vong do tim. 

4.2.2.8. Creatinin huyết thanh tiền phẫu 

Creatinin trong huyết thanh tiền phẫu có ảnh hưởng đến BCTMHPC và 

tử vong do tim, thể hiện qua OR: trong BCTMHPC là 2,67 (KTC 95%: 1,27-

5,63; P=0,01); trong tử vong do tim là 3,62 (KTC 95%: 1,39-9,43; P=0,01). 
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Creatinin không thấy liên quan đến NMCTKTV với OR=1,57 (KTC 95%: 

0,72-3,42; P=0,25) do hs-Troponin T thường tăng ở bệnh nhân có Creatinin 

cao vì thế kết quả có thể bị ảnh hưởng. 

Trong Chỉ số Lee [95], creatinin huyết thanh tiền phẫu > 2 mg/dL là một 

yếu tố nguy cơ độc lập đối với biến cố tim mạch hậu phẫu. 

4.2.2.9. Rung nhĩ 

Trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi rung nhĩ không ảnh hưởng đến các 

biến cố tim mạch sau mổ (P > 0,05). Tuy nhiên, như chúng ta đã biết: rung 

nhĩ tương đối lành tính nhưng có thể là chỉ điểm các bệnh tim mạch tiềm ẩn 

và có thể gây thiếu máu cơ tim do tăng nhu cầu ôxy cơ tim ở bệnh nhân đã bị 

bệnh mạch vành mà phải trải qua phẫu thuật ngoài tim. 

4.3 Giá trị tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu thuật của NT-

proBNP và hs-CRP 

4.3.1. Giá trị tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu thuật của NT-proBNP 

4.3.1.1. Đặc điểm của nồng độ NT-proBNP trong mẫu nghiên cứu 

Nồng độ NT-proBNP trong huyết thanh tiền phẫu của mẫu nghiên cứu 

của chúng tôi có biên độ dao động rất lớn với giá trị nhỏ nhất là 5 pg/mL, lớn 

nhất là: 35000 pg/mL; trung bình: 748,81; độ lệch chuẩn: 2831,93 chứng tỏ 

độ phân tán rất cao, để biểu thị độ tập trung và phân tán trong những trường 

hợp này người ta thường dùng trung vị và khoảng tứ phân vị; trong nghiên 

cứu của chúng tôi NT-proBNP có trung vị là: 107,2 (IQR: 50,7-360,35). Kết 

quả này gần tương tự với nghiên cứu của Choi JH và cộng sự [38] thực hiện 

trên 2054 bệnh nhân có trung vị của NT-proBNP là 109,3 (IQR: 47-352,8). 

Giá trị trung vị này thấp hơn của Mahla: 215 (IQR: 83-457) [99]. Lưu ý rằng 

nghiên cứu của chúng tôi và của Choi chọn mẫu là phẫu thuật ngoài tim nói 

chung, còn Mahla chỉ chọn những bệnh nhân phẫu thuật mạch máu. 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ NT-proBNP có phân phối lệch 

phải (độ xiên: Sknewness = 7,75), độ nhọn khá cao (Kurtosis = 72,315) và 

phép kiểm Kolmogorov-Smirnov có P=0,000 nên đây không phải là phân 

phối chuẩn (biểu đồ 3.2). Để giảm bớt độ xiên và độ nhọn, chúng tôi chuyển 

các giá trị của nồng độ NT-proBNP trong huyết thanh tiền phẫu sang dạng 

logarit thập phân, nhằm giúp cho các phép kiểm về sau có độ tin cậy cao hơn. 

 Liên quan giữa nồng độ NT-proBNP với một số yếu tố lâm sàng và 

cận lâm sàng của mẫu nghiên cứu 

 Giới tính 

Nồng độ NT-proBNP trong huyết thanh tiền phẫu và giới tính không 

tương quan với nhau biểu hiện R=0,038 (P=0,447). 

Trị số trung vị của nồng độ NT-proBNP trong huyết thanh tiền phẫu của 

mẫu nghiên cứu ở bệnh nhân nữ là 108,4 (51,1-277,5) cao hơn so với nam 

106,9 (50-388,2) không có ý nghĩa thống kê (P=0,885). Nhưng trong dân số 

chung, như chúng ta đã biết, nữ khỏe mạnh có nồng độ NT-proBNP cao đáng 

kể so với nam khỏe mạnh [35]. Có thể do mẫu nhỏ chưa thấy rõ sự khác biệt. 

 Tuổi 

Nồng độ của NT-proBNP khác nhau giữa các nhóm tuổi qua so sánh 

bằng phép kiểm trung vị, có ý nghĩa thống kê (P=0,000). Tuy nhiên, việc so 

sánh này chỉ nhằm mục đích là cho cái nhìn khái quát chứ ít có ý nghĩa thực 

tiễn, vì: các đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng không đồng nhất giữa các 

nhóm tuổi. Vì thế chúng tôi không phân tích sâu thêm nữa sự khác nhau giữa 

từng cặp nhóm tuổi. 

Cũng chính vì lý do nêu trên nên trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi 

không có sự tương quan giữa nồng độ NT-proBNP với tuổi của bệnh nhân 

(P=0,192). 
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 Suy tim sung huyết 

Nồng độ của NT-proBNP trong nhóm có STSH có trung vị là 1114 

(424,9-3835,5) cao hơn so với nhóm không có STSH: 96,5 (49,2-271) (phép 

kiểm trung vị có: P=0,000). Rất nhiều nghiên cứu đã cho thấy nồng độ NT-

proBNP tăng cao ở những bệnh nhân suy tim so với không có suy tim: đầu 

tiên là nghiên cứu của Hunt PJ và cộng sự thực hiện năm 1997 [83] sau đó 

một loạt các nghiên cứu tiếp theo như nghiên cứu của Lainchbury JG ở 

Christchurch [90], của Bayes-Genis ở Barcelona [23] và nghiên cứu PRIDE 

của Januzzi JL [84] cho thấy nồng độ NT-proBNP tăng cao và song hành với 

độ nặng của suy tim. 

Nhưng trong nghiên cứu của chúng tôi, STSH có tương quan thuận với 

nồng độ NT-proBNP trong huyết thanh tiền phẫu của bệnh nhân, mức độ 

tương quan yếu R=0,138 (P=0,005) [13], R2=0,019; hệ số hồi quy 1650,8 

(bảng 3.13). Điều này có nghĩa là STSH giải thích 1,9% sự thay đổi nồng độ 

NT-proBNP và có STSH thì NT-proBNP sẽ tăng thêm 1650,8 pg/mL. Còn 

tương quan yếu có thể do dân số giữa 2 nhóm không đồng nhất về giới tính, 

tuổi, bệnh thận và các bệnh khác đi kèm.  

 Bệnh tim thiếu máu cục bộ 

Trong nghiên cứu của chúng tôi BTTMCB tương quan thuận yếu với 

NT-proBNP: R=0,124 (P=0,012). Hệ số hồi quy 1285,2, nghĩa là có 

BTTMCB thì NT-proBNP tăng lên 1285,2 pg/mL. 

Trung vị của NT-proBNP trong nhóm có BTTMCB là 399 (124,3-902,4) 

cao hơn so với nhóm không có BTTMCB: 94,4 (49,1-287,1), với P=0,000. 

Như chúng ta đã biết: thiếu máu cơ tim có thể làm tăng sức căng thành khu 

trú dẫn đến tăng sản xuất NT-proBNP [142]. 

 

 



107 

 Creatinin 

Nồng độ NT-proBNP trong máu có sự tương quan thuận với creatinin 

của bệnh nhân, hệ số tương quan R=0,404 (P=0,000); R2=0,163; Hệ số hồi 

quy: 3480,2. Nghĩa là: creatinin giải thích tới 16,3% sự thay đổi NT-proBNP; 

cứ tăng creatinin lên 0,1mg/dL thì NT-proBNP tăng thêm 348,02 pg/mL. 

Điều này phù hợp với rất nhiều nghiên cứu, như: nghiên cứu của DeFilippi 

CR và cộng sự [45], của Anwawuddin [18]…tuy nhiên các tác giả này đều 

tính mối tương quan của NT-proBNP với độ lộc cầu thận chứ không phải với 

creatinin, vì thế kết quả sẽ là tương quan nghịch. 

Trung vị của nồng độ NT-proBNP trong huyết thanh tiền phẫu của nhóm 

có creatinin ≥ 2 mg/dL là: 5472,1 (448,6-22838,7) cao hơn nhóm creatinin < 

2 mg/dL: 104,2 (50,4-314,1) có ý nghĩa thống kê (P=0,039). Theo tác giả 

DeFilippi CR và cộng sự:  bệnh nhân có bệnh thận mạn, nồng độ NT-proBNP 

cao hơn rõ so với bệnh nhân không có bệnh thận mạn. Nhưng, nồng độ NT-

proBNP tăng không nhất thiết phản ánh đầy đủ sự giảm độ thanh thải NT-

proBNP ở bệnh nhân có bệnh thận mạn, mà nó sẽ song hành với sự hiện diện 

và độ nặng của bệnh tim ở những bệnh nhân này và giá trị tiên lượng của NT-

proBNP đối với bệnh lý tim mạch ở những bệnh nhân bị bệnh thận mạn là 

không thay đổi [44]. 

 Rung nhĩ 

Rung nhĩ tương quan thuận yếu với NT-proBNP: R=0,098 (P=0,049). Có 

rung nhĩ thì NT-proBNP tăng lên 1629,9 pg/mL. 

Trung vị của NT-proBNP trong nhóm rung nhĩ là 1248 (541-3980) cao 

hơn so với nhóm không có rung nhĩ: 101,8 (50-298,5), với P=0,000. 

Như chúng ta đã biết NT-proBNP có nhiều ở nhĩ hơn là thất. Tuy nhiên, 

với khối cơ thất lớn hơn nên phần lớn NT-proBNP tim xuất phát từ tâm thất. 

Vì vậy khi có rung nhĩ, NT-proBNP tăng là phù hợp. 
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 Liên quan giữa nồng độ NT-proBNP trong huyết thanh tiền phẫu 

với các loại phẫu thuật 

Nồng độ trung bình của NT-proBNP phân phối trong các loại phẫu thuật 

khác nhau có ý nghĩa thống kê P = 0,01, lần lượt từ cao đến thấp là PTMM: 

1433,36 > PTTH: 616,86 > PTGMT: 452,87 > PTLN: 87,32 (pg/mL). Tuy 

nhiên, nếu xét riêng từng cặp, thì chỉ có các cặp sau đây là khác nhau có ý 

nghĩa thống kê: PTMM-PTGMT (P=0,001); PTMM-PTLN (P=0,005); PTTH-

PTLN (P=0,021). 

Thứ tự phân bố nồng độ NT-proBNP này lại tương ứng với thứ tự tỉ lệ 

biến cố tim mạch hậu phẫu giữa các loại phẫu thuật (đã được phân tích ở 

trên). Điều này gợi ý rằng: nồng độ NT-proBNP có thể có mối liên hệ đối với 

biến cố tim mạch sau mổ. 

Để thấy rõ NT-proBNP hay loại phẫu thuật có liên quan đến biến cố tim 

mạch sau mổ, chúng tôi đưa cả hai vào phân tích hồi quy logistic cùng với 

một số yếu tố liên quan khác (như: tuổi, giới, Creatinin máu, BTTMCB, 

STSH). Kết quả cho thấy cả hai đều là yếu tố nguy cơ độc lập đối với 

BCTMHPC. Trong đó Lg(NT-proBNP) với BCTMHPC có OR hiệu chỉnh là 

7,6 (KTC 95%: 4,1 – 14,1; P<0,001). Còn các loại phẫu thuật trong mẫu 

nghiên cứu của chúng tôi sau khi hiệu chỉnh, chỉ có PTMM có biến cố tim 

mạch hậu phẫu cao gấp 4,4 lần so với PTGMT (P=0,004); còn biến cố tim 

mạch hậu phẫu trong các loại PTLN, PTTH và PTGMT khác nhau không có ý 

nghĩa thống kê (P=0,8), có thể do phân tích dưới nhóm cho từng loại phẫu 

thuật mẫu còn nhỏ chưa thấy rõ sự khác biệt. 

4.3.1.2. Giá trị tiên đoán biến cố tim mạch sau mổ của NT-proBNP 

Qua kết quả nghiên cứu ta thấy, trung vị của NT-proBNP tiền phẫu ở 

nhóm có biến cố tim mạch là 691,9 (402,9-2291) cao hơn nhóm không có 

biến cố tim mạch hậu phẫu 85,6 (46,4-183,5), có ý nghĩa thống kê (P=0,000). 
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Kết quả này cho thấy rằng NT-proBNP có thể có liên quan đến biến cố tim 

mạch hậu phẫu. 

Kế đến chúng tôi nhận thấy: tứ phân vị NT-proBNP và biến cố tim mạch 

hậu phẫu có mối liên quan “nồng độ-biến cố” thể hiện qua phép kiểm 

khuynh hướng Jonckheere-Terpstra, có ý nghĩa thống kê ở tất cả các biến cố 

tim mạch hậu phẫu được khảo sát (P=0,000). 

Tiếp theo, phân tích thêm một bước cao hơn nữa về mối liên hệ giữa 

nồng độ NT-proBNP và biến cố tim mạch hậu phẫu, chúng tôi thu được một 

số kết quả như sau:  

 Phân tích hồi quy logistic đơn biến giữa Lg(NT-proBNP) với 

BCTMHPC thu được OR=8,9 (KTC95%: 5,3-15,2; P<0,001), và có sự liên hệ 

gần như tuyến tính giữa Lg(NT-proBNP) với xác suất tiên đoán BCTMHPC 

(R2=0,847; P=0,000). Điều này có nghĩa là: cứ tăng Lg(NT-proBNP) lên 1 

đơn vị (ứng với nồng độ NT-proBNP=101 pg/mL) thì khả năng bị BCTMHPC 

tăng lên 8,9*1 lần. 

 Tương tự giữa Lg(NT-proBNP) với NMCTKTV có OR=5,3 (KTC 

95%: 3,3-8,6; P<0,001), và cũng có sự liên hệ gần như tuyến tính giữa 

Lg(NT-proBNP) với xác suất tiên đoán NMCTKTV (R2=0,824; P=0,000). 

Điều này có nghĩa là: cứ tăng NT-proBNP lên 101 pg/mL thì khả năng bị 

NMCTKTV tăng lên 5,3*1 lần. 

 Giữa Lg(NT-proBNP) với tử vong do tim có OR=5,7 (KTC 95%: 

2,9-11,5; P<0,001), và cũng có sự liên hệ gần như tuyến tính giữa Lg(NT-

proBNP) với xác suất tiên đoán tử vong do tim (R2=0,634; P=0,000). Cứ tăng 

nồng độ NT-proBNP lên 101 pg/mL thì khả năng bị tử vong do tim tăng lên 

5,7*1 lần. 

Tuy nhiên, như chúng tôi đã phân tích ở các phần trên, NT-proBNP và 

các biến cố tim mạch hậu phẫu có rất nhiều yếu tố tác động ảnh hưởng đến 
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chúng, vì vậy để làm giảm tác động của các yếu tố gây nhiễu chúng tôi tiếp 

tục đưa các yếu tố ảnh hưởng có ý nghĩa đã được biết vào phân tích hồi quy 

logistic đa biến, kết quả như sau: 

 Mối liên quan giữa Lg(NT-proBNP) với BCTMHPC sau khi đưa 

các yếu tố khác (như: tuổi, giới, Creatinin huyết, BTTMCB, STSH, loại phẫu 

thuật) vào hiệu chỉnh bằng phân tích hồi quy logistic đa biến được OR hiệu 

chỉnh là 7,6 (KTC 95%: 4,1 – 14,1; P<0,001). 

 Mối liên quan giữa Lg(NT-proBNP) với NMCTKTV sau khi hiệu 

chỉnh được OR hiệu chỉnh là 4,7 (KTC 95%: 2,6-8,3; P<0,001). 

 Mối liên quan giữa Lg(NT-proBNP) với tử vong do tim sau khi hiệu 

chỉnh được OR hiệu chỉnh là 4,1 (KTC 95%: 1,6-10,3; P=0,003). 

Kết quả phân tích hồi quy logistic đa biến, mối liên quan giữa NT-

proBNP với các biến cố tim mạch hậu phẫu không giảm bao nhiêu, vẫn còn ý 

nghĩa thống kê rất mạnh. Như vậy có thể nói: nồng độ NT-proBNP là yếu tố 

độc lập tiên đoán biến cố tim mạch sau mổ. 

Bước cuối cùng để xác định giá trị của NT-proBNP trong tiên đoán các 

biến cố tim mạch hậu phẫu chúng tôi tính diện tích dưới đường cong ROC, 

tìm điểm cắt, độ nhạy, độ chuyên, giá trị tiên đoán dương, giá trị tiên đoán 

âm,...Kết quả đạt được: NT-proBNP có khả năng tiên đoán các biến cố tim 

mạch hậu phẫu tốt (AUC: 0,836 – 0,869; P=0,000). So sánh với kết quả của 

các tác giả khác như sau 
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Bảng 4.23: So sánh AUC, điểm cắt, độ nhạy, độ chuyên, giá trị tiên đoán 

dương, giá trị tiên đoán âm của NT-proBNP trong tiên đoán biến cố tim mạch 

hậu phẫu ngoài tim giữa nghiên cứu của chúng tôi với một số tác giả khác. 

 

Yun [151] 

(n=279) 

Borges [30] 

(n=141) 

Chúng tôi 

(n=405) 

BCTMHPC BCTMHPC BCTMHPC NMCTKTV TV DO TIM 

AUC 

(KTC; P) 

0,855 

(<0,001) 

0,67 

(0,52-0,8)† 

0,869 

(<0,001) 

0,837 

(<0,001) 

0,869 

(<0,001) 

Điểm cắt * 201 917 370 370 490 

Độ nhạy 80% 65% 80,95% 76,6% 93,33% 

Độ chuyên 81% 73% 86,55% 82,96% 82,82% 

PPV  24% 52,58% 37,11% 17,28% 

NPV  94% 96,1% 96,43% 99,96% 

† KTC: Khoảng tin cậy 95%; * Đơn vị tính: pg/mL; BCTMHPC: biến cố tim mạch 

hậu phẫu chung; NMCTKTV: nhồi máu cơ tim hậu phẫu không tử vong; TV do tim: tử 

vong do tim ở hậu phẫu; AUC: diện tích dưới đường cong; PPV: giá trị tiên đoán dương; 

NPV: giá trị tiên đoán âm. 

Theo nghiên cứu của chúng tôi, nếu như kết quả xét nghiệm NT-proBNP 

tiền phẫu trả về < 490 pg/mL thì bệnh nhân có thể yên tâm mổ được mà 

không sợ bị tử vong: 99,96%. 

Với những kết quả phân tích như trên chúng ta thấy rằng: NT-proBNP có 

giá trị trong tiên đoán biến cố tim mạch hậu phẫu ngoài tim. 

 Bàn luận điểm cắt theo tuổi 

Tuổi liên quan đến biến cố tim mạch sau phẫu thuật, thể hiện: 

Nồng độ NT-proBNP phân bố khác nhau theo nhóm tuổi, có ý nghĩa 

thống kê P=0,000 (Bảng 3.14). 

Khi phân tích hồi quy logistic đơn biến tuổi có liên quan với BCTMHPC 

(OR: 1,05; KTC 95%: 1,05-1,07; P=0,01). 

Khi phân tích hồi quy logistic đa biến, nhóm tuổi là yếu tố độc lập có ý 
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nghĩa tiên đoán BCTMHPC với OR: 1,4 (KTC 95%: 1,0-1,9; P=0,05) 

Vì vậy, chúng tôi tìm điểm cắt của NT-proBNP riêng cho từng nhóm 

tuổi. Tuy nhiên, nếu phân nhóm quá nhỏ sẽ không có ý nghĩa thống kê. Nên, 

chúng tôi chỉ phân thành hai nhóm < 50 tuổi và ≥ 50 tuổi.  

Khi chia thành hai nhóm ta thấy khả năng tiên đoán biến BCTMHPC của 

NT-proBNP ở mỗi nhóm vẫn cao, thể hiện: 

 Ở nhóm ≥ 50 tuổi: AUC=0,858 (KTC 95%: 0,82-0,89; P<0,001); 

điểm cắt theo chỉ số Youden của NT-proBNP là 370 pg/mL; khi đó xét 

nghiệm có: độ nhạy là 80%, độ chuyên: 85,5%. 

 Ở nhóm < 50 tuổi: AUC=0,992 (KTC 95%: 0,9-1; P<0,001). Tỉ lệ 

BCTMHPC ở nhóm này quá thấp (chỉ có 3 trường hợp, do phân tích dưới 

nhóm mẫu nhỏ) vì thế không thể xác định được điểm cắt của NT-proBNP. 

Tóm lại kết quả này chỉ có giá trị tham khảo, vì: thiết kế ban đầu là tiên 

đoán BCTMHPC, còn đây là phân tích dưới nhóm, dù có ý nghĩa thống kê 

nhưng giá trị của nó trong nghiên cứu thấp. 

4.3.2. Giá trị tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu thuật của hs-CRP 

4.3.2.1. Đặc điểm của nồng độ hs-CRP trong mẫu nghiên cứu 

Nồng độ hs-CRP trong huyết thanh tiền phẫu của mẫu nghiên cứu có giá 

trị nhỏ nhất là 0,08 (mg/L); lớn nhất là 267,9 (mg/L); trung bình: 32,1; độ 

lệch chuẩn: 46,51 chứng tỏ độ phân tán rất cao, để biểu thị độ tập trung và 

phân tán trong những trường hợp này người ta thường dùng trung vị và 

khoảng tứ phân vị; trong nghiên cứu của chúng tôi hs-CRP có trung vị là: 

11,37 (mg/L); khoảng tứ phân vị: 2,94-38. Kết quả này cao hơn so với nghiên 

cứu của Choi JH và cộng sự [38] thực hiện trên 2054 bệnh nhân có trung vị 

của hs-CRP là 2; khoảng tứ phân vị là 0,7-8. 

Trong mẫu nghiên cứu, nồng độ hs-CRP có phân phối lệch phải (độ xiên: 

Sknewness = 2,02), độ nhọn tương đối cao (Kurtosis = 3,84) và phép kiểm 
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Kolmogorov-Smirnov có P=0,000 nên đây không phải là phân phối chuẩn 

(biểu đồ 3.15). Để giảm bớt độ xiên và độ nhọn, chúng tôi chuyển các giá trị 

của nồng độ hs-CRP trong huyết thanh tiền phẫu sang dạng logarit thập phân, 

nhằm giúp cho các phép kiểm về sau có độ tin cậy cao hơn. 

 Liên quan giữa nồng độ hs-CRP trong huyết thanh tiền phẫu với 

một số yếu tố lâm sàng và cận lâm sàng của mẫu nghiên cứu 

 Giới tính 

Nồng độ hs-CRP trong huyết thanh tiền phẫu và giới tính không có 

tương quan với nhau biểu hiện hệ số tương quan R=0,047 (P=0,348). 

Trị số trung vị của nồng độ hs-CRP trong huyết thanh tiền phẫu của mẫu 

nghiên cứu ở bệnh nhân nam là 12,1 (3,4-41,9) cao hơn so với nữ 8,9 (2,4-

36,3) không có ý nghĩa thống kê (P=0,391). Điều này phù hợp với Y văn: ý 

nghĩa lâm sàng của CRP không đặc hiệu cho giới tính; Tuy nhiên theo nghiên 

cứu của tác giả Khera và cộng sự cho rằng nồng độ CRP trong huyết thanh ở 

phụ nữ khỏe mạnh có xu hướng cao hơn nam giới [88]. 

 Tuổi 

Tuổi tương quan thuận yếu với hs-CRP: R=0,015 (P=0,035); R2=0,011. 

Nghĩa là tuổi giải thích 1,1% sự thay đổi nồng độ hs-CRP. Điều này phù hợp 

với nhiều nghiên cứu khác trên thế giới [124], [125]. 

Trung vị của nồng độ hs-CRP không khác nhau giữa các nhóm tuổi qua 

phép kiểm trung vị (P=0,763). 

 Bệnh tim thiếu máu cục bộ 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tiền căn BTTMCB không tương quan 

với hs-CRP (P=0,07). 

Trung vị của nồng độ hs-CRP trong nhóm có tiền căn BTTMCB là 24,5 

(2,1-95,5) cao hơn so với nhóm không có tiền căn BTTMCB: 10,6 (3-36,8) 

nhưng không có ý nghĩa thống kê (P=0,269). Có thể do đối tượng của nhóm 
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có tiền căn BTTMCB trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi ít (33 trường hợp) 

nên chưa thấy rõ sự khác biệt. Hơn nữa, giữa hai nhóm đối tượng cũng không 

đồng nhất, có nhiều yếu tố khác làm ảnh hưởng kết quả so sánh này. 

 Đái tháo đường 

Nhiều công trình nghiên cứu nhận thấy nồng độ CRP ở người đái tháo 

đường cao hơn người bình thường, nhưng trong nghiên cứu của chúng tôi thì 

trung vị của nồng độ hs-CRP ở người có tiền căn bị đái tháo đường là 10,5 

(3,6-31,6) không khác so với người không bị đái tháo đường: 11,4 (2,4-42,5), 

với P=0,852, có thể do mẫu nhỏ chưa thấy rõ sự khác biệt. 

 Tăng huyết áp 

Nồng độ hs-CRP và bệnh tăng huyết áp trong mẫu nghiên cứu không có 

tương quan với nhau (P=0,151). 

Trung vị của nồng độ hs-CRP trong nhóm có tăng huyết áp là 11,9 (2,6-

45,8) cao hơn so với nhóm không tăng huyết áp 8,7 (3,2-29,2), nhưng không 

có ý nghĩa thống kê (P=0,418). 

 Tiền căn bệnh mạch máu não 

Như chúng ta đã biết, xơ vữa động mạch là nguyên nhân phổ biến nhất 

của đột quỵ, sự phát triển của xơ vữa động mạch không chỉ gắn liền với rối 

loạn lipid máu, mà còn liên quan chặt chẽ với viêm. CRP là một chỉ điểm 

viêm hệ thống, có thể dự đoán những gánh nặng của xơ vữa động mạch [87]. 

Ngoài ra, có vài nghiên cứu cho thấy nồng độ CRP liên quan với tổn thương 

chất trắng gợi ý sự tham gia quá trình viêm trong sinh bệnh học của bệnh 

mạch máu não [144]. 

Trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi, tiền căn BMMN có tương quan 

thuận yếu với nồng độ hs-CRP, hệ số tương quan R=0,129, mức ý nghĩa 

thống kê P=0,01 và R2=0,017 tức là tiền căn BMMN giải thích 1,7% sự thay 

đổi nồng độ hs-CRP trong máu bệnh nhân. 
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Trung vị của nồng độ hs-CRP trong nhóm có tiền căn BMMN là 35,3 

(5,9-86,8) cao hơn so với nhóm không tiền căn BMMN 10,5 (2,8-32,2) có ý 

nghĩa thống kê (P=0,05). 

 Liên quan giữa nồng độ hs-CRP trong huyết thanh tiền phẫu với các 

loại phẫu thuật 

Nồng độ trung bình của hs-CRP trong các loại phẫu thuật khác nhau có ý 

nghĩa thống kê P = 0,018, lần lượt từ cao đến thấp là PTMM: 51,2 > PTTH: 

27,3 > PTGMT: 24,2 > PTLN: 19,23 (mg/L). Tuy nhiên, nếu xét riêng từng 

cặp, thì chỉ có các cặp sau đây là khác nhau có ý nghĩa thống kê: PTMM-

PTTH (P=0,04); PTMM-PTGM (P=0,003); PTMM-PTLN (P=0,046). Thứ tự 

phân bố nồng độ hs-CRP này tương ứng với tỉ lệ biến cố tim mạch hậu phẫu ở 

các nhóm phẫu thuật. Điều này gợi ý rằng nồng độ hs-CRP có thể liên quan 

đến biến cố tim mạch sau mổ. 

Để thấy rõ hs-CRP hay loại phẫu thuật có liên quan đến biến cố tim 

mạch sau mổ, chúng tôi đưa cả hai vào phân tích hồi quy logistic cùng với 

một số yếu tố liên quan khác (như: tuổi, giới, tiền căn BMMN). Kết quả cho 

thấy cả hai đều là yếu tố nguy cơ độc lập đối với BCTMHPC. Trong đó 

Lg(hs-CRP) với BCTMHPC có OR hiệu chỉnh là 2,3 (KTC 95%: 1,5 – 3,5; 

P<0,001). Còn các loại phẫu thuật trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi sau 

khi hiệu chỉnh, chỉ có PTMM có biến cố tim mạch hậu phẫu cao gấp 5,2 lần 

so với PTGMT (P<0,001); còn biến cố tim mạch hậu phẫu trong các loại 

PTLN, PTTH và PTGMT khác nhau không có ý nghĩa thống kê (P>0,2), có 

thể do phân tích dưới nhóm cho từng loại phẫu thuật nên mẫu nhỏ chưa thấy 

rõ sự khác biệt. 

4.3.2.2. Giá trị tiên đoán biến cố tim mạch sau mổ của hs-CRP 

Cũng tương tự như NT-proBNP, trung vị của nồng độ hs-CRP trong 

huyết thanh tiền phẫu ở nhóm có biến cố tim mạch 30,6 (9,8-106,8) cao hơn 
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nhóm không có biến cố tim mạch hậu phẫu 8,9 (2,4-29,5), có ý nghĩa thống 

kê (P=0,000). 

Tứ phân vị hs-CRP và biến cố tim mạch hậu phẫu có mối liên quan 

“nồng độ-biến cố” thể hiện qua phép kiểm khuynh hướng Jonckheere-

Terpstra, có ý nghĩa thống kê (P<0,00). 

Phân tích thêm một bước cao hơn nữa về mối liên hệ giữa nồng độ hs-

CRP và biến cố tim mạch hậu phẫu, chúng tôi thu được một số kết quả sau:  

 Phân tích hồi quy logistic đơn biến giữa Lg(hs-CRP) với 

BCTMHPC thu được OR=2,7 (KTC95%: 1,8-4,1; P<0,001), và có sự liên hệ 

gần như tuyến tính giữa Lg(hs-CRP) với xác suất tiên đoán BCTMHPC 

(R2=0,923; P=0,000). Điều này có nghĩa là: cứ tăng Lg(hs-CRP) lên 1 đơn vị 

(ứng với nồng độ hs-CRP=101 mg/L) thì khả năng bị BCTMHPC tăng lên 

2,7*1 lần. 

 Tương tự giữa Lg(hs-CRP) với NMCTKTV có OR=2,5 (KTC 95%: 

1,6-3,9; P<0,001), và cũng có sự liên hệ gần như tuyến tính giữa Lg(hs-CRP) 

với xác suất tiên đoán NMCTKTV (R2=0,922; P=0,000). Điều này có nghĩa 

là: cứ tăng hs-CRP lên 101 mg/L thì khả năng bị NMCTKTV tăng lên 2,5*1 

lần. 

 Giữa Lg(hs-CRP) với biến cố tử vong do tim có OR=3,4 (KTC 

95%: 1,4-8; P=0,006), và cũng có sự liên hệ gần như tuyến tính giữa Lg(hs-

CRP) với xác suất tiên đoán tử vong do tim (R2=0,832; P=0,000). Cứ tăng 

nồng độ hs-CRP lên 101 mg/L thì khả năng bị TV do tim tăng lên 3,4*1 lần. 

Như chúng tôi cũng đã phân tích ở các phần trên, hs-CRP và các biến cố 

tim mạch hậu phậu có rất nhiều yếu tố tác động ảnh hưởng đến chúng, vì vậy 

để hạn chế sự ảnh hưởng của các yếu tố gây nhiễu chúng tôi tiếp tục đưa các 

yếu tố liên quan có ý nghĩa thống kê đã được biết vào phân tích hồi quy 

logistic đa biến, kết quả như sau:  
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 Mối liên quan giữa Lg(hs-CRP) với BCTMHPC sau khi đưa các yếu 

tố khác (như: tuổi, giới, tiền căn BMMN, loại phẫu thuật) vào hiệu chỉnh bằng 

phân tích hồi quy logistic đa biến được OR hiệu chỉnh là 2,3 (KTC 95%: 1,5 – 

3,5; P<0,001). 

 Mối liên quan giữa Lg(hs-CRP) với NMCTKTV sau khi hiệu chỉnh 

được OR hiệu chỉnh là 2,2 (KTC 95%: 1,4-3,6; P=0,001). 

 Mối liên quan giữa Lg(hs-CRP) với tử vong do tim sau khi hiệu 

chỉnh được OR hiệu chỉnh là 2,3 (KTC 95%: 1-5,5; P=0,05). 

Sau khi phân tích hồi quy logistic đa biến, mối liên quan giữa hs-CRP 

với các biến cố tim mạch sau phẫu thuật vẫn có ý nghĩa thống kê. Như vậy có 

thể nói: nồng độ hs-CRP tiền phẫu là yếu tố độc lập tiên đoán biến cố tim 

mạch sau phẫu thuật. 

Cuối cùng để xác định giá trị của hs-CRP trong tiên đoán các biến cố tim 

mạch sau phẫu thuật chúng tôi đi tìm diện tích dưới đường cong ROC. Kết 

quả hs-CRP có khả năng tiên đoán các biến cố tim mạch sau phẫu thuật đạt 

mức độ trung bình-khá (AUC: 0,669-0,74, P=0,000). So sánh với các tác giả 

khác như sau 
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Bảng 4.24: So sánh AUC, điểm cắt, độ nhạy, độ chuyên, giá trị tiên đoán 

dương, giá trị tiên đoán âm của hs-CRP trong tiên đoán biến cố tim mạch hậu 

phẫu ngoài tim giữa nghiên cứu của chúng tôi với một số tác giả khác 

 

Martins [106] 

(n=101) 

Chúng tôi 

(n=405) 

NMCTKTV BCTMHPC NMCTKTV TV DO TIM 

AUC 

(KTC 95%) 

0,85 

(0,74-0,96) 

0,691 

(0,64-0,74) 

0,669 

(0,62-0,71) 

0,74 

(0,69-0,78) 

Điểm cắt * 10 24,5 9,5 20 

Độ nhạy 100% 58,73% 74,47% 86,67% 

Độ chuyên 67,7% 71,05% 49,72% 64,62% 

PPV 13,9% 27,21% 16,28% 8,61% 

NPV 100% 90,33% 93,68% 99,21% 

* Đơn vị tính: mg/L; BCTMHPC: biến cố tim mạch hậu phẫu chung; NMCTKTV: 

nhồi máu cơ tim hậu phẫu không tử vong; TV do tim: tử vong do tim ở hậu phẫu; AUC: 

diện tích dưới đường cong; KTC95%: Khoảng tin cậy 95%; PPV: giá trị tiên đoán dương; 

NPV: giá trị tiên đoán âm. 

Mối liên quan giữa hs-CRP trong huyết thanh tiền phẫu với NMCTKTV 

trong nghiên cứu của chúng tôi có điểm cắt tương tự của Martins, tuy nhiên 

diện tích dưới đường cong, độ nhạy, độ chuyên trong nghiên cứu của chúng 

tôi đều thấp hơn của Martins. Lưu ý rằng, Martins chỉ nghiên cứu trên đối 

tượng phẫu thuật mạch máu, còn chúng tôi là phẫu thuật ngoài tim nói chung. 

Với những kết quả phân tích như trên chúng ta thấy rằng: hs-CRP có giá 

trị tiên đoán biến cố tim mạch hậu phẫu ngoài tim. 

4.3.3. Hiệu quả của kết hợp Chỉ số Lee với NT-proBNP và/hoặc hs-CRP 

trong tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu thuật 

4.3.3.1. Trong biến cố tim mạch hậu phẫu chung (BCTMHPC) 

 So sánh RR 

Qua kết quả nghiên cứu thể hiện trong bảng 3.20 cho ta thấy:  
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 Xét theo điểm cắt của mỗi yếu tố thì: RR của NT-proBNP với 

BCTMHPC là 13,4 (KTC 95%: 9,1-17,6; P=0,000) cao nhất; kế đến là của hs-

CRP: 2,8 (KTC 95%: 1,8-4,1; P=0,000) và của Chỉ số Lee: 2,5 (KTC 95%: 

1,1-3,7; P=0,000). Tất cả đều có ý nghĩa thống kê. 

 Kết hợp 2 điểm cắt của các yếu tố:  

 Khi kết hợp Chỉ số Lee với hs-CRP hoặc NT-proBNP đều cho RR 

cao hơn so với Chỉ số Lee đơn thuần. 

 Khi kết hợp NT-proBNP với hs-CRP cho RR cao nhất. 

 Kết hợp 3 điểm cắt của các yếu tố: 

 Cho RR cao hơn CS.Lee+hsCRP và tương đương so với 

CS.Lee+NTproBNP. 

 Tuy nhiên khi kết hợp cả 3 điểm cắt làm cho RR giảm thấp hơn so 

với khi kết hợp 2 điểm cắt của NT-proBNP và hs-CRP, do điều kiện gắt gao 

hơn, số đối tượng giảm xuống. 

 So sánh diện tích dưới đường cong ROC trong tiên đoán BCTMHPC 

của Chỉ số Lee, hs-CRP và NT-proBNP 

Trong tiên đoán BCTMHPC: AUC của NT-proBNP là 0,869: có giá trị 

tốt; AUC của hs-CRP là 0,691 và của Chỉ số Lee là 0,626 có giá trị trung 

bình. AUC của NT-proBNP là cao nhất, cao hơn so với AUC của hs-CRP và 

của Chỉ số Lee có ý nghĩa thống kê (P=0,000); còn AUC của hs-CRP không 

khác so với AUC của Chỉ số Lee (P=0,24) (biểu đồ 3.32). Tuy nhiên so sánh 

này chỉ có tính chất tham khảo, vì thiết kế nghiên cứu của chúng tôi khác của 

Lee (AUC trong tiên đoán biến cố tim mạch hậu phẫu của Chỉ số Lee ở 

nghiên cứu gốc là 0,777 [95]); hơn nữa, 6 yếu tố trong Chỉ số Lee là 6 yếu tố 

nguy cơ tim mạch, trong khi NT-proBNP và hs-CRP được biết như là những 

chất chỉ dấu bệnh lý tim mạch. 
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Khi kết hợp Chỉ số Lee với hs-CRP hoặc NT-proBNP đều làm tăng giá 

trị tiên đoán so với Chỉ số Lee đơn thuần: AUC của Chỉ số Lee là 0,626 nhỏ 

hơn của CS.Lee+hsCRP: 0,73 có ý nghĩa thống kê (P=0,0064); nhỏ hơn của 

CS.Lee+NTproBNP: 0,873 (P=0,000) (biểu đồ 3.35). 

Khi kết hợp 3 yếu tố thì cho AUC cao nhất 0,874, tuy nhiên nó không 

cao hơn so với AUC của CS.Lee+NTproBNP (P=0,93). 

4.3.3.2. Trong nhồi máu cơ tim không tử vong (NMCTKTV) 

 So sánh RR 

Kết quả nghiên cứu thể hiện trong bảng 3.20 cho ta thấy:  

 Xét theo điểm cắt của mỗi yếu tố thì: RR của NT-proBNP với 

NMCTKTV là 10,4 (KTC 95%: 6,2-15,4; P=0,000) cao nhất; kế đến là của 

Chỉ số Lee: 3 (KTC 95%: 1,8-4,7; P=0,000) và của hs-CRP: 2,6 (KTC 95%: 

1,4-4,4; P=0,003). Tất cả đều có ý nghĩa thống kê. 

 Kết hợp 2 điểm cắt của các yếu tố:  

 Khi kết hợp Chỉ số Lee với hs-CRP hoặc NT-proBNP đều cho RR 

cao hơn so với Chỉ số Lee đơn thuần. 

 Khi kết hợp NT-proBNP với hs-CRP cho RR cao nhất. 

 Kết hợp 3 điểm cắt của các yếu tố: cho RR cao hơn CS.Lee+hsCRP, 

nhưng thấp hơn so với hsCRP+NTproBNP và CS.Lee+NTproBNP. 

 So sánh diện tích dưới đường cong ROC trong tiên đoán NMCTKTV 

của Chỉ số Lee, hs-CRP, NT-proBNP 

Trong tiên đoán NMCTKTV: AUC của NT-proBNP là 0,837: có giá trị 

tốt; AUC của hs-CRP là 0,669 và của Chỉ số Lee là 0,641 có giá trị trung 

bình. AUC của NT-proBNP là cao nhất, cao hơn so với AUC của hs-CRP và 

của Chỉ số Lee có ý nghĩa thống kê (P=0,000) (biểu đồ 3.33). 

Khi kết hợp Chỉ số Lee với hs-CRP hoặc NT-proBNP đều làm tăng giá 

trị tiên đoán NMCTKTV của Chỉ số Lee: AUC của Chỉ số Lee đơn thuần là 
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0,641 nhỏ hơn của CS.Lee+hsCRP: 0,727 có ý nghĩa thống kê (P=0,0355); 

nhỏ hơn của CS.Lee+NTproBNP: 0,845 (P=0,000). 

Kết hợp 3 yếu tố thì cho AUC cao nhất: 0,845, tuy nhiên nó không khác 

so với AUC khi kết hợp chỉ 2 yếu tố CS.Lee+NTproBNP (P=0,964) (biểu đồ 

3.36). 

4.3.3.3. Trong tử vong do tim (TV do tim) 

 So sánh RR 

Qua kết quả nghiên cứu thể hiện trong bảng 3.20 cho ta thấy:  

 Xét theo điểm cắt của mỗi yếu tố thì: RR của NT-proBNP với TV 

do tim là 56,3 (KTC 95%: 8,5-204; P=0,000) cao nhất, tuy nhiên khoảng tin 

cậy 95% dao động rất rộng từ 8,5 đến 204 chứng tỏ mẫu còn nhỏ số lượng tử 

vong còn ít do đó độ tin cậy không cao; kế đến RR của hs-CRP với TV do tim 

là 10,9 (KTC 95%: 2,6-37,7; P=0,001); riêng RR của Chỉ số Lee với TV do 

tim là 1,6 không có ý nghĩa thống kê (KTC 95%: 0,55-4,3; P=0,39). 

 Kết hợp 2 điểm cắt của các yếu tố:  

 Khi kết hợp Chỉ số Lee với hs-CRP hoặc NT-proBNP đều cho RR 

cao hơn so với Chỉ số Lee đơn thuần. 

 Khi kết hợp NT-proBNP với hs-CRP cho RR cao nhất. 

 Kết hợp 3 điểm cắt của các yếu tố: cho RR cao hơn khi kết hợp 2 

điểm cắt của Chỉ số Lee với hs-CRP hoặc NTproBNP, nhưng thấp hơn so với 

hsCRP+NTproBNP. 

 So sánh diện tích dưới đường cong ROC trong tiên đoán tử vong do 

tim của Chỉ số Lee, hs-CRP, NT-proBNP 

AUC trong tiên đoán tử vong do tim của NT-proBNP là 0,869 (KTC 

95%: 0,832-0,9): có giá trị tiên lượng tốt; của hs-CRP là 0,74 có giá trị tiên 

lượng khá và của Chỉ số Lee là 0,566 có giá trị tiên lượng yếu (biểu đồ 3.34). 
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Khi kết hợp Chỉ số Lee với hs-CRP hoặc NT-proBNP đều làm tăng giá 

trị tiên đoán của Chỉ số Lee: AUC trong tiên đoán TV do tim của Chỉ số Lee 

là 0,566 nhỏ hơn của CS.Lee+hsCRP: 0,748 có ý nghĩa thống kê (P=0,0384); 

nhỏ hơn của CS.Lee+NTproBNP: 0,87 (P=0,0003). 

Khi kết hợp 3 yếu tố thì cho AUC cao nhất 0,874, tuy nhiên nó không 

cao hơn so với AUC khi kết hợp chỉ với 2 yếu tố CS.Lee+NTproBNP 

(P=0,812) (biểu đồ 3.37). 

Một số hạn chế của đề tài 

 Phần khai thác bệnh sử và tiền căn mang tính chủ quan, làm cho Chỉ 

số Lee giảm độ chính xác. 

 Nghiên cứu được thực hiện trên các đối tượng tương đối rộng (phẫu 

thuật ngoài tim chương trình nói chung) do đó mẫu tương đối không đồng 

nhất, nếu phân tích dưới nhóm thì quá nhỏ không có ý nghĩa. 
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KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu 405 trường hợp trải qua phẫu thuật ngoài tim theo 

chương trình tại bệnh viện Chợ Rẫy, thời gian từ 01/04/2013 – 02/07/2014, 

chúng tôi thu được một số kết quả sau: 

1. NT-proBNP có giá trị tốt trong tiên đoán các biến cố tim mạch cho 

bệnh nhân trải qua phẫu thuật ngoài tim, thể hiện: 

 Nồng độ trung vị của NT-proBNP (pg/mL) ở nhóm có biến cố tim mạch 

hậu phẫu cao hơn nhóm không có biến cố: 691,9 (IQR: 402,9-2291) so với 

85,6 (IQR: 46,4-183,5), P=0,000. 

 Tứ phân vị NT-proBNP và biến cố tim mạch hậu phẫu có mối liên quan 

“nồng độ-biến cố” (P_Jonckheere-Terpstra test=0,000). 

 Mối liên quan giữa Lg(NT-proBNP) với biến cố tim mạch hậu phẫu 

chung; nhồi máu cơ tim hậu phẫu không tử vong; tử vong do tim có OR hiệu 

chỉnh tương ứng là: 7,6 (KTC 95%: 4,1 – 14,1; P<0,001); 4,7 (KTC 95%: 

2,6-8,3; P<0,001); 4,1 (KTC 95%: 1,6-10,3; P=0,003). 

 Khả năng tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu thuật của NT-proBNP 

trong từng trường hợp: BCTMHPC; NMCTKTV; TV do tim đạt mức tốt, có 

AUC tương ứng là: 0,869 (KTC 95%: 0,833-0,9); 0,837 (0,798-0,872); 0,869 

(0,832-0,9). 

 Ngưỡng tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu thuật của NT-proBNP là > 

370 pg/mL. Xét nghiệm có độ nhạy là: 80,95%; độ chuyên: 86,55%; giá trị 

tiên đoán dương: 52,58%; giá trị tiên đoán âm: 96,1%. 

  



124 

2. hs-CRP có giá trị trung bình-khá trong tiên đoán các biến cố tim 

mạch cho bệnh nhân trải qua phẫu thuật ngoài tim 

 Nồng độ trung vị của hs-CRP (mg/L) ở nhóm có biến cố tim mạch hậu 

phẫu cao hơn nhóm không có: 30,6 (IQR: 9,8-106,8) so với 8,9 (IQR: 2,4-

29,5), P=0,000. 

 Tứ phân vị hs-CRP và biến cố tim mạch hậu phẫu có mối liên quan 

“nồng độ-biến cố” (P_Jonckheere-Terpstra test=0,000). 

 Mối liên quan giữa Lg(hs-CRP) với BCTMHPC; NMCTKTV; TV do 

tim có OR hiệu chỉnh tương ứng là: 2,3 (KTC 95%: 1,5 – 3,5; P<0,001); 2,2 

(KTC 95%: 1,4-3,6; P=0,001); 2,3 (KTC 95%: 1-5,5; P=0,05). 

 Khả năng tiên đoán BCTMHPC; NMCTKTV; TV do tim của hs-CRP ở 

mức trung bình-khá, với AUC tương ứng là: 0,691 (KTC 95%: 0,643-0,735); 

0,669 (KTC 95%: 0,621-0,714); 0,74 (KTC 95%: 0,695-0,782). 

 Ngưỡng tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu thuật của hs-CRP là > 24,5 

mg/L. Xét nghiệm có độ nhạy là: 58,7%; độ chuyên: 71,05%. 

3. Hiệu quả của kết hợp Chỉ số Lee với NT-proBNP và/hoặc hs-CRP 

trong tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu thuật ngoài tim 

 Khi phối hợp Chỉ số Lee với NT-proBNP làm tăng khả năng tiên đoán 

biến cố tim mạch sau phẫu thuật của Chỉ số Lee: AUC tăng thêm 20,4% - 

30,4%, (P=0,00). 

 Khi phối hợp Chỉ số Lee với hs-CRP làm tăng khả năng tiên đoán biến 

cố tim mạch sau phẫu thuật của Chỉ số Lee: AUC tăng thêm 8,6% - 18,2%, 

(P<0,0384). 

 Khi kết hợp 3 yếu tố cho AUC không cao hơn so với AUCCS.Lee+NTproBNP 

(P>0,5). 



125 

KIẾN NGHỊ 

Qua nghiên cứu trên chúng tôi có một số kiến nghị sau: 

 Nên dùng xét nghiệm NT-proBNP tiền phẫu kết hợp với Chỉ số Lee 

để tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu thuật ngoài tim (ổ bụng, lồng ngực, 

mạch máu) ở bệnh nhân có thêm ít nhất một yếu tố nguy cơ liên quan đến tim 

mạch. 

 Ở những nơi không có xét nghiệm NT-proBNP, có thể kết hợp xét 

nghiệm hs-CRP với Chỉ số Lee trong tiên đoán biến cố tim mạch sau phẫu 

thuật ngoài tim. 
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6. Võ Thành Nhân, Đặng Vạn Phước (2004), "Xử trí phù phổi cấp", Hồi sức cấp 

cứu nội khoa,  NXB YH TPHCM, tr. 59-71. 

7. Nguyễn Thị Quý, Phạm Nguyễn Vinh, Nguyễn Văn Chừng (2004), "Thiếu máu 

cơ tim chu phẫu", Y Học TP Hồ Chí Minh, 8(1), tr. 1-16. 

8. Văn Tần, Hồ Nam, Lê Nữ Hòa Hiệp và cộng sự. (2004), "999 bệnh nhân phình 

động mạch chủ bụng ở người Việt Nam: chỉ định điều trị, phẫu thuật và kết 

quả", Y Học TP Hồ Chí Minh, 8(1), tr. 514-527. 

9. Nguyễn Thị Thanh, Nguyễn Văn Chừng (2004 ), "Gây mê hồi sức trong phẫu 

thuật phình động mạch chủ bụng dưới thận", Y Học TP Hồ Chí Minh, 8(1), tr. 

17-22. 



 

10. Nguyễn Thị Thanh, Nguyễn Văn Chừng (2007), "Nhồi máu cơ tim sau phẫu 

thuật phình động mạch chủ bụng dưới thận", Y Học TP Hồ Chí Minh, 11(Phụ 

bản số 1), tr. 30-36. 

11. Lê Thị Bích Thuận, Huỳnh Văn Minh (2003), "Nghiên cứu Protein phản ứng C 

(CRP) trong nhồi máu cơ tim tại Bệnh viện Trung ương Huế. Kỷ yếu tóm tắt 

các đề tài khoa học tại Hội nghị Tim mạch miền Trung mở rộng lần II", Tạp 

chí Tim mạch học Việt nam, 36(1), tr. 90-91. 

12. Hoàng Anh Tiến, Huỳnh Văn Minh, Lê Thị Phương Anh và cộng sự (2007), 

"Nghiên cứu giá trị tiên lượng của N-Terminal Pro B-type Natriuretic Peptide 

(NT-ProBNP) ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp", Tạp chí khoa học Đại học 

Huế Chuyên san Nông - Sinh - Y, 7(41), tr. 177-186. 

13. Nguyễn Văn Tuấn (2008), "Phân tích tương quan", Y học thực chứng,  NXB Y 
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PHỤ LỤC 

PHỤ LỤC 1 

THÔNG TIN CHO NGƯỜI THAM GIA NGHIÊN CỨU 

1. Tên cơ quan chủ trì nghiên cứu: Đại Học Y Dược TP. Hồ Chí Minh 

 Địa chỉ: 217 Hồng Bàng, P.11, Q.5, TP. Hồ Chí Minh 

Điện thoại cơ quan: (08) 38558411 Fax: (84.8) 38552304 

2. Tên đề tài: Nghiên cứu giá trị tiên đoán nguy cơ biến cố tim mạch sau mổ 

của NT-proBNP và hs-CRP. 

3. Mục tiêu của đề tài: Xác định giá trị của xét nghiệm NT-proBNP và hs-

CRP tiền phẫu trong tiên đoán các biến cố tim mạch cho bệnh nhân trải 

qua phẫu thuật ngoài tim. 

4. Nội dung nghiên cứu 

 Đối tượng nghiên cứu 

Ông (Bà) bị bệnh đến khám tại bệnh viện Chợ Rẫy, có chỉ định phẫu 

thuật ngoài tim (ổ bụng, lồng ngực hoặc phẫu thuật mạch máu trên bẹn) theo 

chương trình. Thỏa các điều kiện sau: 

 Tuổi trên 18; 

 Và có ít nhất một trong các yếu tố liên quan đến tim mạch, như: Tăng 

huyết áp; Đái tháo đường; tiền căn bệnh tim thiếu máu cục bộ; có tiền căn 

suy tim; tiền căn tai biến mạch máu não hoặc yếu nữa người thoáng qua. 

Chúng tôi muốn mời ông (bà) và các bệnh nhân khác phù hợp với các 

tiêu chí nêu trên tham gia vào nghiên cứu của chúng tôi. Việc tham gia vào 

nghiên cứu này là hoàn toàn tự nguyện, không có bất kỳ sự ép buộc nào. 

Xin vui lòng đọc kỹ thông tin dưới đây và cân nhắc trước khi quyết định 

tham gia nghiên cứu. Sẽ có người đọc giúp nếu ông (bà) không đọc được. 

Hãy hỏi người đi lấy ý kiến chấp thuận tham gia nghiên cứu của ông 

(bà) về bất kỳ về vấn đề nào mà ông (bà) còn thắc mắc. 

Nếu ông (bà) đồng ý tham gia nghiên cứu thì ký tên hoặc lấy dấu vân tay 

vào “phiếu chấp thuận tình nguyện tham gia nghiên cứu”. 

 Phương pháp thu thập thông tin 



 

Xem hồ sơ bệnh án, thăm khám và quan sát trực tiếp trên đối tượng khảo 

sát; đồng thời lấy mẫu máu làm xét nghiệm. 

Ông (Bà) sẽ được chăm sóc và điều trị theo như cách thông thường đối 

với từng loại bệnh phẫu thuật. 

Riêng xét nghiệm nghiên cứu sẽ được thực hiện 2 lần: 1 lần trước mổ để 

đo nồng độ NT-proBNP và hs-CRP (theo giả thuyết nghiên cứu là có ý nghĩa 

tiên lượng biến chứng tim mạch sau mổ); 1 lần cuối ngày thứ 3 sau mổ: đo 

nồng độ hs-troponinT (có giá trị chẩn đoán, tầm soát biến chứng nhồi máu cơ 

tim hậu phẫu, nếu có thể đề nghị điều trị thích hợp – rất có lợi cho ông (bà)). 

Các xét nghiệm nghiên cứu này hoàn toàn miễn phí, sẽ được dán nhãn bằng 

mã số duy nhất và không có tiết lộ tên tuổi của ông (bà) với bất kỳ ai mà 

chưa được sự đồng ý của ông (bà). 

 Cách thức bảo mật và lưu trữ thông tin 

Tất cả các thông tin về việc tham gia nghiên cứu của ông (bà) sẽ được 

bảo mật và không tiết lộ với bất kỳ ai không có trách nhiệm chăm sóc sức 

khỏe cho ông (bà). 

Hồ sơ bệnh án nghiên cứu sẽ do nhân viên làm nghiên cứu thực hiện và 

sẽ được kiểm tra bởi các cơ quan quản lý y tế hoặc hội đồng y đức. 

Tên của ông (bà) sẽ không được dùng dưới bất kỳ hình thức nào trong 

các báo cáo kết quả nghiên cứu. 

 Hình thức công bố thông tin 

Luận án tiến sỹ. 

5. Quyền lợi khi tham gia nghiên cứu 

Việc tham gia nghiên cứu này sẽ không mang lại lợi ích trực tiếp cho 

ông (bà) nhưng có thể sẽ giúp cho chúng tôi tìm ra được công cụ để tiên 

lượng các biến chứng sau mổ nhằm chăm sóc sức khỏe cho người bệnh ngày 

càng tốt hơn. 

6. Nguy cơ tìm tàng đối với người tham gia nghiên cứu (trực tiếp và gián 

tiếp) 

Lấy máu làm xét nghiệm: sẽ gây đau nhẹ, có thể để lại vết bầm trong 

vài ngày, rất hiếm khi gây chóng mặt (lượng máu lấy ít: < 3 ml), có nguy cơ 

nhiễm trùng thấp. 



 

7. Tính chất tình nguyện của việc tham gia 

Ông (bà) có thể từ chối tham gia, nhân viên nghiên cứu sẽ tôn trọng 

quyết định của ông (bà) và bác sỹ điều trị sẽ tiếp tục điều trị cho ông (bà) 

theo đúng phát đồ của bệnh viện mà không có bất kỳ sự phân biệt đối xử nào 

giữa người chấp thuận và không chấp thuận tham gia nghiên cứu. 

Ông (bà) có thể thay đổi quyết định sau đó hoặc có thể rút ra khỏi 

nghiên cứu vào bất kỳ thời điểm nào mà không bị mất đi bất kỳ lợi ích nào 

mà ông (bà) được hưởng. 

Hội đồng y đức có quyền ngừng nghiên cứu vào bất kỳ thời điểm nào 

khi có lý do chính đáng. 

8. Địa chỉ của nghiên cứu viên chính 

Bs. Đỗ Văn Trang-NCS nội tim mạch 2011-ĐHYD TP.HCM. 

ĐC nhà riêng: 180-ĐT 744-Bến Giảng-Phú An-Bến Cát-Bình Dương. 

ĐT: 0918684570.  Email: dovantrang@gmail.com 

 

 



 

PHỤ LỤC 2 

PHIẾU CHẤP THUẬN  

TÌNH NGUYỆN THAM GIA NGHIÊN CỨU 

Chúng tôi muốn nghiên cứu tìm ra xét nghiệm có giá trị tiên đoán các 

biến chứng về tim mạch sau mổ (xét nghiệm có tên là NT-proBNP và hs-

CRP), do đó chúng tôi sẽ rút máu của ông/bà để xét nghiệm: một lần trước 

khi mổ, thực hiện cùng lúc với các xét nghiệm bắt buộc khác và một lần cuối 

ngày thứ ba sau mổ. Kinh phí phát sinh do nghiên cứu chúng tôi sẽ chi trả. 

Nghiên cứu này không có bất cứ tổn hại nào về sức khỏe và tài chính của 

ông/bà. Kính mong quý ông/bà chấp thuận, chúng tôi xin chân thành cảm ơn! 

Nếu ông/bà chấp thuận xin ký tên dưới đây: tình nguyện tham gia nghiên 

cứu và không có khiếu nại về sau. 

 TP. Hồ Chí Minh, ngày       tháng     năm 201… 

Người tham gia nghiên cứu 
(Hoặc người đại diện hợp pháp) 



 

PHỤ LỤC 3 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

Số thứ tự Mã Số:  

 Hành chánh:  

 Họ và tên (tắt): Tuổi (năm sinh): Nam , Nữ  

 Địa chỉ (tỉnh/tp): Nghề nghiệp:  

 Ngày vào viện:……/……./ 201..   ; Ngày ra viện:……/……/ 201… 

  Còn ở Bệnh viện 30 ngày sau mổ . 

 Tiền căn: tiền căn bản thân:  

 Bệnh tim thiếu máu cục bộ (có 1 trong các yếu tố sau: tiền căn của nhồi máu cơ 

tim ; kết quả trắc nghiệm gắng sức dương tính ; đang bị đau thắt ngực hoặc 

đang sử dụng nitrat ; bệnh nhân đã từng trải qua phẫu thuật bắc cầu hoặc nong 

mạch vành ). 

 Tiền căn suy tim sung huyết, phù phổi hoặc khó thở về đêm: có . 

 Tăng huyết áp: có . 

 Đặt máy tạo nhịp, máy phá rung: có  

 Bệnh tim bẩm sinh: có . Loại nào?:   

 Đái tháo đường: có . Điều trị bằng insulin:  

 Tai biến mạch máu não hoặc thiếu máu não cục bộ thoáng qua: có . 

 Bệnh thận mạn: có  

 Bệnh gan mạn: có  

 Bệnh phổi mạn?:   

 Bệnh sử: 

 Đau thắt ngực: có . 

 Triệu chứng suy tim: có . Phân độ (NYHA):  

 Bệnh phổi cấp – mạn:  

 Đang dùng kháng sinh: có  

 Khám thực thể : ghi nhận thực tế lâm sàng 

 Đo HA (mmHg):   

 Khám toàn thân: phù , thiếu máu , khác  

 Khám mạch (tìm triệu chứng về bệnh mạch máu ngoại biên: có  

   



 

 Khám tim: tiếng ngựa phi T3 . Âm thổi?: Bệnh van tim? (Mức độ)  

 Khám phổi (nghe ran phổi 2 bên): có ran gì?:  

 Khám bụng (báng bụng, THBH, âm thổi, gan, lách...):  

 Cận lâm sàng tiền phẫu: 

 Cận lâm sàng tiền phẫu cơ bản: 

- Điện tim: tìm sóng Q bệnh lý ; rung nhĩ ; block nhánh T ; TMCT . 

- X quang ngực thẳng: tăng tuần hoàn phổi , bóng tim to ; bệnh phổi mạn . 

- Creatinin (mg/dL):  

- Hb (mg/dL):  

 Cận lâm sàng nghiên cứu (trong vòng 2 tuần trước phẫu thuật): 

- Định lượng NT-proBNP (pg/mL):    

- Định lượng hs-CRP (mg/L):   

- Cận lâm sàng khác (theo chỉ định của bác sĩ) 

- Siêu âm tim: tìm EF ≤ 40% ; bất thường vận động vách thất T .  

 Bệnh lý van tim? Mức độ? .Shunt:  

- Test không xâm lấn tiền phẫu:  

- Test xâm lấn tiền phẫu:  

 Chẩn đoán trước phẫu thuật:  

 Phương pháp vô cảm: gây mê  

 Chẩn đoán sau phẫu thuật:  

 Ghi nhận biến cố tim mạch chu  phẫu: 

 Hs-troponin T (cuối ngày thứ 3 hậu phẫu hoặc khi nghi ngờ NMCT):  

 ECG: đo cuối ngày thứ nhất sau mổ hoặc khi nghi ngờ NMCT, RLN,… 

 X quang ngực thẳng: chụp khi có triệu chứng nghi ngờ phù phổi trên lâm sàng 

 SÂ hoặc xạ hình tim (nếu có). 

1. NMCT  (được xác định khi tăng troponin hậu phẫu trên bách phân vị thứ 99 của giá trị tham chiếu 

cùng với bằng chứng của thiếu máu cục bộ cơ tim có ít nhất một trong các yếu tố sau: 1) Thiếu máu cục bộ 

cơ tim; 2) Thay đổi ST-T mới hoặc bloc nhánh trái mới; 3) Phát triển sóng Q bệnh lý trên ECG; 4) có bất 

thường vận động vách mới). 

2. Phù phổi  (chẩn đoán được xác định dựa trên sự kết hợp bệnh sử, khám lâm sàng và hình ảnh ứ 

dịch trên phim X quang ngực thẳng). 

3. Tử vong:  

 1)Do tim  (được xác định khi nó là hậu quả cuối cùng của NMCT; rung thất; bloc tim hoàn toàn; 

hoặc cái chết đột ngột mà không thể giải thích được bởi bất kỳ biến chứng nào khác sau phẫu thuật và dựa 



 

trên sự đồng thuận của các bác sĩ phẫu thuật, gây mê và bác sĩ tham vấn tim mạch (biên bản kiểm thảo tử 

vong). 

 2)Tử vong do nguyên nhân khác .  

4. RLN nặng khác: Rung thất ; block tim hoàn toàn . 

5. Biến cố tim mạch khác?:  

6. Thời điểm xảy ra biến cố tim mạch?:  
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