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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

1. Tính cấp thiết 

Cho đến nay bệnh tim mạch vẫn là một trong nguyên nhân gây tử vong 

hàng đầu ở các nước đã và đang phát triển. Hằng năm có 17,3 triệu người chết vì 

các bệnh lý tim mạch, chiếm 31% tổng tỷ lệ tử vong trên toàn thế giới. Các nhà 

nghiên cứu dự báo đến năm 2030 con số này hơn 23,6 triệu người, trong đó nhồi 

máu cơ tim cấp là một trong những nguyên nhân chính gây tử vong và cũng là 

nguyên nhân chính của gánh nặng bệnh tật tại khắp các châu lục [30], [38], 

[176]. Tại Mỹ, theo báo cáo năm 2017 của Hội Tim Mạch Hoa Kỳ, ước tính có 

khoảng 92,1 triệu người có ít nhất là một bệnh lý tim mạch. Tỷ lệ tử vong do 

bệnh lý tim mạch của nước này là 25,3% [30]. Tại Châu Âu, tỷ lệ tử vong vẫn là 

nguyên nhân hàng đầu gây 4,1 triệu người tử vong và gây 46% các ca tử vong 

chung [116]. Tại Trung Quốc, tỷ lệ chết do bệnh mạch vành là 100/100.000 ở 

nam và 69/100.000 ở nữ. Tại Châu Phi, một vài nghiên cứu cho thấy có khoảng 

41/100.000 trường hợp tử vong do bệnh tim thiếu máu cục bộ [185]. Tại Việt 

Nam, theo Bộ Y tế, tỷ lệ mắc hoặc tử vong các bệnh tim mạch là 6,77% và 

20,68%. Tỷ lệ nhập viện trong nhóm bệnh tim thiếu máu cục bộ chiếm 18,3% 

tổng số các bệnh lý tim mạch [15]. 

Chẩn đoán sớm và điều trị sớm nhồi máu cơ tim đóng vai trò quyết định 

trong việc cứu sống bệnh nhân. Tỷ lệ tử vong sẽ giảm 6,5% nếu được điều trị 

sớm trong giờ đầu, giảm 3,7%  nếu điều trị trong 2 giờ đầu, giảm 2,6% nếu điều 

trị trong 6 giờ đầu, nếu chẩn đoán trễ 3-4 giờ tỷ lệ tử vong có thể cao đến 5 lần 

[72]. Mặc dù với sự phát triển của các trung tâm tim mạch và sự ra đời của các 

dấu ấn sinh học tim có độ nhạy cao và độ đặc hiệu cao, tuy nhiên việc chẩn đoán 

sớm nhồi máu cơ tim cấp vẫn còn là một thách thức bởi lẽ: triệu chứng lâm sàng 

nhiều khi không điển hình [79]; điện tim ghi nhận ban đầu thường có biến đổi 

không đặc hiệu, thậm chí không có dấu hiệu bất thường [171], đặc biệt là ở 
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những trường hợp lớn tuổi hay có các bệnh lý khác phối hợp [21]; các dấu ấn 

sinh học hiện hành-tiêu chuẩn chính để chẩn đoán, lại phóng thích chậm sau 

nhồi máu cơ tim và dương tính giả trong một số trường hợp; các kỹ thuật hình 

ảnh (phóng xạ hạt nhân, chụp cộng hưởng từ, cắt lớp điện toán) chi phí còn khá 

cao, không phải cơ sở nào cũng thực hiện được, nhất là các nước có thu nhập 

thấp và trung bình [159]. 

Vai trò của các dấu ấn tim trong chẩn đoán và theo dõi diễn tiến, điều trị 

được khẳng định trong các đồng thuận toàn cầu. Bên cạnh các dấu ấn cũ, hiện 

hành, đã có nhiều dấu ấn sinh học mới trong tổn thương cơ tim được phát hiện 

và nghiên cứu, trong đó có H-FABP (Heart-type Fatty Acid Binding Protein) là 

một điển hình. H-FABP là protein bào tương, có kích thước nhỏ (14-15 kDa), 

đặc hiệu cho cơ tim so với các dấu ấn hiện hành [75]. Nhiều nghiên cứu cho thấy 

H-FABP phóng thích rất sớm ngay sau khi tế bào cơ tim thiếu máu [35], [100]. 

Một số thực nghiệm lâm sàng cũng chứng minh khả năng dự đoán và tiên lượng 

sau nhồi máu cơ tim của H-FABP. Vai trò này của H-FABP độc lập với troponin 

T, điện tâm đồ, xét nghiệm lâm sàng  [123], [78], [118], [169], [100]. 

Chính nhờ những ưu điểm vượt trội này, H-FABP trở thành một dấu ấn 

tiềm năng trong tương lai trong nhồi máu cơ tim. Tuy nhiên, vẫn cần nhiều 

nghiên cứu đánh giá vị trí của H-FABP, nhất là trong bối cảnh ra đời của test 

xét nghiệm hs troponin T thế hệ 4. Tại Việt Nam để tìm hiểu về ứng dụng của 

H-FABP trong chẩn đoán sớm và tiên lượng nhồi máu cơ tim cấp thì chưa có 

bất kỳ một nghiên cứu nào được thực hiện. Chính vì vậy, chúng tôi thực hiện 

đề tài nghiên cứu:  

“Nghiên cứu nồng độ H-FABP trong chẩn đoán và tiên lượng nhồi 

máu cơ tim cấp”.  

2. Mục tiêu nghiên cứu 

1. Khảo sát nồng độ, xác định giá trị chẩn đoán của H-FABP có so sánh 

và phối hợp với một số dấu ấn sinh học khác ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp. 
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2. Xác định mối liên quan giữa H-FABP với một số yếu tố tiên lượng 

khác (Killip, TIMI, PAMI, NT-proBNP) và giá trị tiên lượng sớm của H-

FABP trong nhồi máu cơ tim cấp. 

3. Ý nghĩa khoa học và thực tiễn 

- Trong tiếp nhận ban đầu bệnh nhân nhồi máu cơ tim, chẩn đoán chủ yếu 

dựa vào lâm sàng, điện tim và dấu ấn sinh học, trong đó dấu ấn sinh học đóng vai 

trò quan trọng. CK, CK-MB, myoglobin không đặc hiệu cho cơ tim. Troponin 

xuất hiện chậm trong máu khoảng 3-6 giờ sau khởi phát bệnh, hs troponin xuất 

hiện sớm hơn nhưng có tỷ lệ dương tính giả cao. H-FABP ra đời, vừa đặc hiệu cơ 

tim vừa xuất hiện sớm hơn các dấu ấn tim hiện hành. Vì vậy, nó có thể trở thành 

một dấu ấn sinh học tiềm năng. Tuy nhiên, để khẳng định vai trò của H-FABP thì 

cần nhiều nghiên cứu hơn nữa. Như vậy, kết quả của đề tài này cũng sẽ là một 

trong những căn cứ khoa học quan trọng để quyết định liệu H-FABP có thể được 

khuyến cáo đưa vào sử dụng trong thực hành lâm sàng hay không. 

- Nghiên cứu này khảo sát nồng độ H-FABP ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim 

cấp, giúp cho các nhà lâm sàng lựa chọn thời điểm phù hợp để định lượng nồng 

độ H-FABP, góp phần vào chẩn đoán sớm và theo dõi nhồi máu cơ tim cấp. 

- Nghiên cứu đã chứng minh được giá trị của H-FABP trong việc cung 

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

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

- Với sự đa dạng của các dấu ấn sinh học, mỗi dấu ấn có ưu và nhược 

điểm riêng, việc phối hợp nhiều dấu ấn sinh học trong chẩn đoán hội chứng 

vành cấp là cần thiết và đây cũng là xu hướng hiện nay. Tuy nhiên, phối hợp 

H-FABP với dấu ấn sinh học nào còn là một câu hỏi mà đề tài này sẽ góp 

phần trả lời câu hỏi đó.  

- Ở Việt Nam, kỹ thuật định lượng H-FABP hoàn toàn có thể thực hiện 

được, đơn giản và dễ dàng áp dụng cho mọi đối tượng bệnh nhân. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. NHỒI MÁU CƠ TIM 

1.1.1. Định nghĩa nhồi máu cơ tim 

1.1.1.1. Lịch sử ra đời các tiêu chuẩn chẩn đoán nhồi máu cơ tim 

Trong một thời gian dài, NMCT được chẩn đoán dựa trên các tiêu 

chuẩn của Tổ chức Y tế Thế giới (WHO), gồm 2 trong số các tiêu chuẩn: 

Triệu chứng lâm sàng của nhồi máu cơ tim; tăng CK, CK-MB và biến đổi 

điện tâm đồ bao gồm sóng Q hoại tử [103]. Tuy nhiên, các triệu chứng lâm 

sàng không thống nhất, hình ảnh điện tim thường không rõ ràng, CK và CK-

MB chưa thật sự đặc hiệu cho cơ tim. Trong những năm gần đây, cùng với sự 

phát triển của các kỹ thuật chẩn đoán hình ảnh có độ nhạy cao, đã có nhiều 

dấu ấn sinh học đặc hiệu hơn cho cơ tim được phát hiện. Trên cơ sở đó, để 

phù hợp hơn với bối cảnh hiện tại, các đồng thuận về chẩn đoán NMCT của 

các Hội đoàn Tim mạch lần lượt ra đời (Hình 1.1) [20], [159], [160]. 

 

 

Hình 1.1. Quá trình hình thành các định nghĩa NMCT 

 theo sự ra đời của các dấu ấn sinh học [43] 
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Năm 2000, Hiệp hội Tim mạch Châu Âu (ESC) và Trường môn Tim mạch 

Hoa kỳ (ACC) đã đưa troponin vào đồng thuận toàn cầu đầu tiên về NMCT [20]. 

Với đồng thuận này, troponin trở thành chất dấu ấn vàng cho chẩn đoán NMCT. 

Theo đó, troponin được xem là tăng khi nồng độ cao hơn bách phân vị thứ  99 giới 

hạn trên của quần thể tham chiếu. Đồng thời, nhồi máu cơ tim cũng được phân 

biệt thành nhồi máu cơ tim ST chênh lên (NMCTSTCL) và nhồi máu cơ tim 

không ST chênh lên (NMCTKSTCL) (Hình 1.2) [20]. 

 

Hình 1.2. Chẩn đoán nhồi máu cơ tim [20]  

Năm 2007, Hiệp hội Tim mạch châu Âu (ESC)/Trường môn Tim mạch 

Hoa kỳ (ACC)/Hội Tim mạch Hoa kỳ (AHA)/Liên đoàn Tim mạch Thế giới 

(WHF) đã họp lại và đưa ra một thống nhất chung về định nghĩa NMCT [160]. 

Lần định nghĩa này dựa trên định nghĩa năm 2000 và bổ sung thêm 5 type 

NMCT (Hình 1.3) [160]:  

Type1: NMCT nguyên phát liên quan thiếu máu do biến cố mạch vành 

nguyên phát như bong mảng vữa và/hoặc nứt, rách hoặc bóc tách mạch vành. 

Type 2: NMCT thứ phát sau thiếu máu do tăng nhu cầu tiêu thụ oxy 

hoặc giảm cung cấp oxy. 

Type 3: Đột tử do tim. 

Type 4a: NMCT liên quan can thiệp qua da. 

Type 4b: NMCT kết hợp tắc mạch trong stent. 

Type 5: NMCT liên quan phẫu thuật cầu nối mạch vành. 
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Hình 1.3. Các type nhồi máu cơ tim [115] 

Định nghĩa này cũng xem xét NMCT trong bối cảnh bệnh lý nghẽn mạch 

do huyết khối và mất cân bằng cung cầu oxy của cơ tim. 

Gần đây, sự ra đời các kỹ thuật xét nghiệm sinh học cho phép phát hiện 

các dấu hiệu hoại tử sớm. Đặc biệt các kỹ thuật chẩn đoán hình ảnh cũng đặc 

hiệu và nhạy hơn giúp phát hiện ổ hoại tử kích thước nhỏ. Điều này quan trọng ở 

các bệnh nặng, hay sau các thủ thuật can thiệp mạch vành qua da, sau mổ tim. 

Do vậy yêu cầu việc chẩn đoán cần thận trọng hơn.  

Năm 2012, ESC/ACCF/AHA/WHF họp lại và đưa ra Đồng thuận toàn 

cầu thứ III [159]. Có 2 thay đổi quan trọng trong lần định nghĩa này: thứ nhất là 

giúp phân biệt giữa thiếu máu cơ tim và tổn thương cơ tim, thứ hai là đưa vào 

các tiêu chuẩn chẩn đoán NMCT trong các thủ thuật can thiệp tim mạch (can 

thiệp mạch vành qua da và bắt cầu nối chủ vành). Từ đó các nhà lâm sàng có thể 

chẩn đoán NMCT một cách cụ thể và chính xác hơn. Như vậy để chẩn đoán 

NMCT có thể dựa trên:  

- Các dấu ấn sinh học. 

- Các triệu chứng lâm sàng. 

- Điện tâm đồ. 

- Bằng chứng thương tổn về hình ảnh. 

- Giải phẫu bệnh.  

Trong thực hành, dấu ấn sinh học, triệu chứng lâm sàng, điện tâm đồ có 

vai trò quan trọng. 
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1.1.1.2. Tiêu  chuẩn  chẩn  đoán NMCT cấp  theo  đồng  thuận  toàn cầu  III  

Theo đồng thuận toàn cầu III năm 2012 [159], NMCT cấp được chẩn 

đoán khi có tăng và/hoặc giảm giá trị troponin của tim với ít nhất có một giá trị 

đạt mức trên bách phân vị thứ  99 của giới hạn trên dựa theo tham chiếu, và kèm 

theo ít nhất một trong các tiêu chuẩn sau: 

- Triệu chứng cơ năng của TMCBCT. 

- Biến đổi ST-T rõ mới xuất hiện (hoặc xem như mới), hoặc blốc nhánh 

trái mới phát hiện. 

- Xuất hiện của sóng Q bệnh lý trên điện tâm đồ. 

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

vận động vùng. 

- Xác định có huyết khối trong mạch vành bằng chụp ĐMV hoặc mổ tử thi. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán này nhấn mạnh hai khía cạnh: tăng nồng độ 

troponin và động học của dấu ấn tim (tăng và giảm) để phân biệt NMCT với 

các trường hợp gây tăng troponin do suy tim hay suy thận.  

Tuy nhiên, giá trị của các troponin trong chẩn đoán NMCT cấp thay đổi 

trong một số các trường hợp đặc biệt [159] (Biểu đồ 1.1). 

- Đối với các trường hợp đột tử (type 3): trước khi có dấu ấn sinh học, 

hay trước khi dấu ấn sinh học tăng thì NMCT được chẩn đoán nếu: khi có 

triệu chứng nghi ngờ TMCBCT và có dấu thiếu máu cục bộ cơ tim mới trên 

điện tâm đồ hoặc blốc nhánh trái mới.  

- Đối với các trường hợp can thiệp mạch vành qua da (type 4a): yêu cầu 

giá trị các troponin > 5 lần bách phân vị thứ 99 của giới hạn trên ở các bệnh nhân 

có giá trị nền bình thường, hay ≤  bách phân vị thứ  99 của giới hạn trên hoặc có 

sự tăng giá trị của troponin > 20% nếu giá trị nền đã tăng và ổn định hoặc đang 

giảm. Sự biến đổi này xảy ra trước 48 giờ sau can thiệp. 
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Biểu đồ 1.1. Giá trị chẩn đoán troponin theo type NMCT [161] 

- Đối với các trường hợp NMCT do huyết khối trong stent (type 4b): 

khi được xác định bằng chụp mạch vành hoặc mổ tử thi trong bệnh cảnh 

TMCBCT kèm theo tăng hoặc giảm chất dấu ấn sinh học với ít nhất một giá 

trị đạt trên mức bách phân vị thứ 99 của giới hạn trên. 

- Đối với các trường hợp bắc cầu nối chủ vành (type 5): yêu cầu giá trị 

các troponin > 10 lần bách phân vị thứ 99 của giới hạn trên ở các bệnh nhân có 

mức giá trị nền bình thường. Sự biến đổi này xảy ra dưới 24 giờ sau can thiệp. 

- Đối với các trường hợp tái nhồi máu: có triệu chứng lâm sàng nghi 

ngờ tái nhồi máu sau lần NMCT đầu tiên cần thử troponin ngay. Một mẫu thử 

dấu ấn tim lần hai nên lấy từ 3-6 giờ sau. Nếu nồng độ mẫu thử troponin ở 

thời điểm nghi ngờ tái nhồi máu tăng nhưng ổn định hay đang giảm thì mẫu 

thứ hai đòi hỏi tăng từ 20% trở lên mới chẩn đoán tái nhồi máu. 

NMCT ST chênh lên được chẩn đoán khi có biến đổi ST chênh lên trên 

điện tim và có tăng và/hoặc giảm giá trị chất troponin của tim với ít nhất có một 

giá trị đạt mức trên bách phân vị thứ 99 của giới hạn trên. NMCT không ST 

chênh lên được chẩn đoán khi không có biến đổi ST chênh lên trên điện tim 

nhưng có tăng và/hoặc giảm giá trị chất troponin của tim với ít nhất có một giá 

trị đạt mức trên [159]. Sự phân chia này có vai trò quan trọng trong việc quyết 

định chiến lược điều trị và tiên lượng bệnh. 
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1.1.2. Sinh lý bệnh nhồi máu cơ tim  

Về mặt bệnh sinh, NMCT xảy ra từ sự không ổn định của mãng xơ 

vữa. Sự không ổn định này do nhiều nguyên nhân khác nhau như: xơ vữa 

động mạch, tắc nghẽn mạch vành không xơ vữa (do sa van 2 lá, u cơ tim), 

viêm động mạch, chấn thương mạch vành, dày thành mạch vành do bệnh 

chuyển hóa hay tăng sinh nội mạc…[146]. Dựa trên nguyên nhân và biểu hiện 

lâm sàng, một số tác giả phân chia thành 3 nhóm bệnh sinh khác nhau: nhóm 

NMCT có tắc nghẽn mạch vành do xơ vữa và viêm hệ thống, nhóm NMCT có 

tắc nghẽn mạch vành do xơ vữa không kèm viêm hệ thống và nhóm NMCT 

không có tắc nghẽn do xơ vữa (Hình 1.4) [51]. 

Xơ vữa ĐMV vẫn là nguyên nhân chủ yếu. Các mãng xơ vữa phát triển từ 

từ theo thời gian và triệu chứng xuất hiện khi lòng động mạch hẹp trên 70%. Tuy 

nhiên, nếu có sự thích nghi và phát triển của tuần hoàn bàng hệ thì các triệu 

chứng NMCT cấp thường không điển hình [146]. 

 

Hình 1.4. Phân chia HCVC theo nhóm nguyên nhân [51] 

Về mặt cơ chế, NMCT hình thành do sự phối hợp của 5 cơ chế chính 

sau [51], [63], [94], [146]: 

(1) Hình thành huyết khối trên mãng xơ vữa tồn tại trước. 

(2) Tắc nghẽn cơ học do co thắt mạch vành. 

(3) Sự tiến triển tắc nghẽn cơ học.   
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(4) Tình trạng viêm và/hoặc nhiễm trùng. 

(5) ĐTNKÔĐ thứ phát do mất cân bằng giữa cung và cầu oxy cơ tim. 

Sự nứt vỡ của mảng xơ vữa làm lộ ra lớp dưới nội mạc, gây khởi phát 

quá trình ngưng kết tiểu cầu và hình thành huyết khối. Hậu quả của huyết khối 

gây giảm đáng kể dòng chảy ĐMV dẫn đến mất cân bằng giữa cung và cầu oxy 

cơ tim (Hình 1.5) [36], [146]. Đây là cơ chế thường gặp nhất. Khi huyết khối 

gây nghẽn hoàn toàn lòng ĐMV, vùng cơ tim do mạch vành đó tưới máu sẽ bị 

tổn thương (ST chênh lên) khi đó biểu hiện NMCTSTCL. Nếu huyết khối xảy 

ra ở các ĐMV trong thành tim và chưa gây nghẽn gây ra ĐTNKÔĐ và 

NMCTKSTCL (ST chênh xuống hoặc thay đổi sóng T). Hiện tượng này gọi là 

thiếu máu cơ tim không xuyên thành (không có sóng Q) [146]. 

Cản trở về mặt cơ học: co thắt ĐMV hoặc do co mạch [51], [63]. 

Lấp tắc dần dần về mặt cơ học: do sự tiến triển dần dần của mảng xơ 

vữa hoặc tái hẹp sau can thiệp ĐMV [51] [146] 

 

Hình 1.5. Sự nứt vỡ của mảng xơ vữa, hai hậu quả: tự giới hạn hoặc tiến 

triển [75] 

Do viêm hoặc có thể liên quan đến nhiễm trùng: người ta đã tìm thấy 

bằng chứng viêm của mảng xơ vữa không ổn định và dẫn đến sự dễ vỡ ra để 

hình thành huyết khối cũng như sự hoạt hóa các thành phần tế bào viêm để gây 
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ra các phản ứng co thắt ĐMV làm lòng mạch càng thêm hẹp hơn. Một lượng lớn 

đại thực bào được tìm thấy trong những mảng xơ vữa bị nứt vỡ, không ổn định 

và gây triệu chứng [51], [63], [146]. 

ĐTNKÔĐ thứ phát: do tăng nhu cầu oxy cơ tim làm cho cung không đủ 

cầu [146]. 

Sau khi thiếu máu cục bộ cơ tim xảy ra, các tế bào cơ tim không bị chết 

ngay lập tức mà cần phải có khoảng thời gian biến đổi nhất định khoảng 20 

phút, hoặc ít hơn trên các mẫu bệnh phẩm động vật. Hoại tử hoàn toàn các tế 

bào cơ tim đòi hỏi ít nhất từ 2-4 giờ, hoặc lâu hơn. Thời gian này phụ thuộc: sự 

có mặt của tuần hoàn bàng hệ tới vùng thiếu máu cục bộ cơ tim, tắc động mạch 

vành kéo dài hay gián đoạn, sự nhạy cảm của tế bào cơ tim với thiếu máu cục 

bộ cơ tim, tình trạng bệnh trước đó, và nhu cầu về oxy và dinh dưỡng của từng 

cá nhân [32], [36] (Hình 1.6). 

 

Hình 1.6. Quá trình tổn thương cơ tim theo thời gian [32] 

1.1.3. Biến chứng nhồi máu cơ tim cấp 

1.1.3.1. Suy tim 

Suy tim là một biến chứng thường gặp sau nhồi máu. Các nghiên cứu 

dịch tể và các thử nghiệm lâm sàng cho thấy tỷ lệ xuất hiện suy tim sau 

NMCT vào khoảng 25% và có gần 40% các trường hợp NMCT có kèm theo 

rối loạn chức năng tâm thu thất trái [107]. Mức độ rối loạn chức năng thất trái 
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phụ thuộc vào mức độ lan rộng của nhồi máu. Rối loạn huyết động xảy ra khi 

thất trái bị tổn thương 20-30%. Sốc tim hoặc chết có thể xảy ra khi thất trái 

tổn thương ≥ 40%. Tỷ lệ sốc tim trong giai đoạn NMCT cấp dao động từ 5-

10% [166]. Cơ chế suy tim, sốc tim sau nhồi máu được tóm tắt trong hình 1.7  

 

Hình 1.7. Sinh lý bệnh của suy tim, sốc tim [146] 

Năm 1967, Killip và Kimball nghiên cứu trên 250 bệnh nhân NMCT đã 

công bố tỷ lệ tử vong tùy theo phân độ Killip. Đây là bảng phân độ đơn giản dựa 

trên các triệu chứng lâm sàng của suy tim. Bệnh nhân có phân độ Killip càng cao 

thì có tỷ lệ tử vong càng cao trong 30 ngày đầu sau NMCT cấp (Bảng 1.1) [69]. 

Bảng 1.1. Phân độ Killip và tử vong [69] 

Phân độ Biểu hiện Tỷ lệ tử vong (%) 

Độ I Không có suy tim 6 

Độ II Suy tim trái, ran ở phổi 17 

Độ III Phù phổi 38 

Độ IV Sốc tim 81 
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1.1.3.2. Rối loạn nhịp tim 

Hầu như các kiểu rối loạn nhịp và dẫn truyền đều có thể gặp trong NMCT 

[97]. Rối loạn nhịp thường xảy ra trong 24-48 giờ đầu sau NMCT. Có thể gặp:  

Rung nhĩ: Thử nghiệm GUSTO-I gồm 40.891 bệnh nhân, tần suất rung 

nhĩ khoảng 2,5% lúc nhập viện và 7,9% trong thời gian nằm viện. Những 

bệnh nhân rung nhĩ thường có tổn thương 3 nhánh ĐMV và tỷ lệ tử vong 

trong 30 ngày cao hơn nhóm bệnh nhân không rung nhĩ (Biểu đồ 1.2) [39]. 
 

 

Biểu đồ 1.2. Rung nhĩ và tỷ lệ sống còn [39] 

Rối loạn nhịp thất thường gặp nhất là ngoại tâm thu thất. Tỷ lệ các loại 

rối loạn nhịp thất khác như nhanh thất, rung thất… thay đổi tùy theo các 

nghiên cứu [174]. Thử nghiệm GUSTO-1 cho thấy lớn tuổi, NMCT cũ, 

NMCT vùng trước, phân độ Killip và giảm phân suất tống máu thất trái là 

những yếu tố ảnh hưởng đến tần suất xuất hiện các rối loạn nhịp thất. Tỷ lệ tử 

vong ở nhóm có rung thất và nhanh thất cao hơn nhóm không có rung 

thất/nhanh thất (Bảng 1.2) [114]. 

Nhip nhanh xoang thường gặp ở những bệnh nhân NMCT cấp, chiếm tỷ 

lệ 30-40%. Tăng nhịp tim phản ánh mức độ hoạt hóa của hệ thần kinh giao cảm. 

Những bệnh nhân NMCT cấp có nhịp tim nhanh ≥ 100 lần/phút hay gặp ở 

những trường hợp NMCT vùng trước và rộng, rối loạn chức năng thất trái [127].  
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Bảng 1.2. Rối loạn nhịp thất và tỷ lệ tử vong [114] 

Tử vong Nhanh 

thất  

(%) 

Rung 

thất 

 (%) 

Nhanh thất và 

rung thất  

(%) 

Không nhanh 

thất/rung thất 

(%) 

Tại bệnh viện 9,2 15,0 28,4 2,3 

Trong 30 ngày 8,8 15,1 29,3 2,7 

Trong 1 năm 14,4 17,0 33,3 5,3 

1.1.3.3. Sốc tim   

Đây là biến chứng sau NMCT cấp. Tỷ lệ sốc tim chiếm khoảng 5-10% 

[166] thậm chí là 50% sau khi được tái tưới máu sớm và điều trị nội tối ưu 

[148]. Tỷ lệ sốc tim trong NMCTSTCL từ 5-9% [148]. 

Nguyên nhân dẫn đến sốc tim là do vùng hoại tử ở thất trái lớn, làm 

mất đáng kể khối cơ thất trái chức năng, khiếm khuyết cơ học chẳng hạn 

thủng vách liên thất, đứt cơ nhú hoặc nhồi máu thất phải ưu thế làm tăng tỷ lệ 

xuất hiện sốc tim [148]. 

Có nhiều yếu tố dự báo xuất hiện tình trạng sốc tim như: tuổi cao, tiền 

sử NMCT (đặc biệt vùng trước), suy tim sung huyết, tiền sử đái tháo đường, 

rung nhĩ, tần số tim cao và ngừng tim [26], [148]. 

1.1.3.4. Đột tử    

Đột tử là biến cố nghiêm trọng sau NMCT. Nhiều nghiên cứu cho thấy tỷ lệ 

đột tử sau NMCT chiếm từ 2-4% mỗi năm. Tỷ suất đột tử cao 10 lần trong 30 

ngày đầu. Đột tử xảy ra trong giờ đầu NMCT và vào giai đoạn trước khi vào bệnh 

viện. Nguyên nhân có thể do rối loạn nhịp, suy tim, NMCT tái phát [182].  

1.1.3.5. Biến chứng cơ học cấp  

Đây là những biến chứng hiếm, thường xảy ra tuần đầu và chiếm khoảng 

15% tử vong do nhồi máu. Các biến chứng này gồm: hở van 2 lá cấp, thủng 

vách liên thất, vỡ thành tự do thất trái. Cần phải nghĩ tới các biến chứng cơ học 

nếu lâm sàng xuất hiện đột ngột một âm thổi mới, lâm sàng xấu đi nhanh chóng 

với phù phổi khó điều trị và hoặc tình trạng giảm cung lượng tim.  
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- Thủng vách liên thất: gặp từ 0,17-0,31% những trường hợp NMCT, 

so với trước đây là 1-2%. Biến chứng này có thể xuất hiện vài giờ hay vài 

ngày sau NMCT. Tỷ lệ tử vong cũng chiếm cao nếu không can thiệp. Thường 

xảy ra ở người già, tăng huyết áp và có thể sau dùng tiêu sợi huyết [73]. 

- Thủng thành tự do tim: chiếm 0,52% các trường hợp NMCT và gây nên 

20% tử vong. Gần 50% các trường hợp vỡ thành tim được chẩn đoán trong vòng 

5 ngày và với 90% được chẩn đoán trong 2 tuần sau NMCT. Biến chứng này 

liên quan đến tuổi, giới, HA tăng sau NMCT, tuần hoàn bàng hệ kém [87]. 

- Hở van hai lá cấp: gặp từ 15-45% trường hợp sau NMCT. Nguyên 

nhân có thể do đứt dây chằng hoặc rối loạn chức năng các cột cơ do thiếu 

máu. Hở hai lá cấp thường xảy ra trong khoảng từ ngày thứ 2 đến ngày thứ 7 

sau NMCT [87]. 

1.1.3.6. Huyết khối 

Biến chứng này gặp trong 7-46% các trường hợp. Huyết khối thành gây 

thuyên tắc thường xảy ra trong bệnh cảnh NMCT cấp thành trước rộng và có 

suy tim. Trong NMCT, sự hình thành huyết khối bị ảnh hưởng của 3 yếu tố: 

rối loạn vận động khu trú thành tim, tổn thương nội mạc và tăng đông. Các 

nguy cơ làm tăng tỷ lệ hình thành huyết khối gồm: vùng nhồi máu rộng, vô 

động nặng vùng mõm, phình thất và nhồi máu cơ tim vùng trước [41]. 

1.2.CÁC THANG ĐIỂM ĐÁNH GIÁ NGUY CƠ TỬ VONG SAU NHỒI 

MÁU CƠ TIM   

1.2.1. Các yếu tố tiên lượng sau NMCT 

Khi NMCT xảy ra, việc tiên lượng các biến cố tim mạch, đặc biệt biến 

cố tử vong đóng vai trò quan trọng. Có nhiều yếu tố tham gia vào tiên lượng 

sau NMCT: 
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 - Các yếu tố nguy cơ tim mạch bao gồm: Tuổi, thuốc lá, cân nặng, chiều 

cao, đái tháo đường, tiền sử NMCT, THA, tiền sử bắt cầu nối, tiền sử bệnh lý 

tim mạch khác. Các yếu tố này đã được chứng mình bằng thử nghiệm GUSTO-I, 

và đã được Lee và cộng sự mô tả theo bảng dưới đây (Bảng 1.3) [91].  

Bảng 1.3. Mối liên quan giữa các yếu tố nguy cơ và tỷ lệ tử vong [91] 

Thông số  χ² Thông số χ² 

Tuổi (năm) 717 HATT (mmHg) 550 

Killip 350 (3 df) Tấn số tim 275(2 df) 

Vị trí nhồi máu 143 (2 df) Tiền sử nhồi máu 64 

Tương tác tuổi Killip 29 Chiều cao (cm) 31 (4 df) 

Thời gian điều trị 23 Đái tháo đường 21 

Cân nặng (kg) 16 Hút thuốc lá 22 (2 df) 

Điều tri tan huyết khối 15 (3 df) Tiền sử có bắt cầu nối 16 

Tăng huyết áp 14 
Tiền sử bệnh tim 

mạch 
10 

 

Càng có nhiều yếu tố nguy cơ, tỷ lệ tử vong càng cao. Trong nghiên cứu 

TIMI-II của David Hills và cộng sự, các đối tượng có từ 04 yếu tố nguy cơ tim 

mạch trở lên thì khả năng tử vong trong 6 tuần đầu sau NMCT đến 17,2% [65]. 

  - Các yếu tố do bản thân bệnh lý NMCT gây ra: như diện tích, chức 

năng tâm thu thất trái [84], nồng độ các dấu ấn sinh học giải phóng trong quá 

trình sinh bệnh NMCT [119]. 

- Các yếu tố bệnh lý ngoài tim mạch đi kèm như: thiếu máu [141], rối 

loạn chức năng thận [89]. 

- Các yếu tố liên quan đến chẩn đoán và điều trị.  
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Bản thân các yếu tố này có thể tác động độc lập hoặc phối hợp với nhau 

trong việc tiên lượng các biến chứng và tử vong xảy ra. Mỗi yếu tố có giá trị 

riêng. Nhiều tác giả đã đưa ra các thang điểm tiên lượng, các chỉ số đánh giá 

trong đó các yếu tố này phối hợp với nhau. Trong NMCT cấp, có nhiều mô 

hình đánh giá nguy cơ như: Thang điểm TIMI, GRACE, CADILLAC, PAMI, 

MAYO, ZWOLLE, HEART, ACTION…Mỗi mô hình có vai trò riêng. 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi sử dụng 02 thang điểm: thang điểm 

TIMI áp dụng cho NMCTSTCL và NMCTKSTCL, thang điểm PAMI áp 

dụng cho NMCTSTCL. 

1.2.2. Thang điểm TIMI   

Thang điểm TIMI dành cho NMCTKSTCL lên do Antman và cộng sự 

phát triển, gồm 7 yếu tố (Bảng 1.4) [22]. 

Bảng 1.4. Thang điểm TIMI đối với NMCTKSTCL  

Yếu tố Điểm Yếu tố Điểm 

Tuổi > 65 1 Tăng men tim 1 

≥ 3 yếu tố nguy cơ BMV 1 Có thay đổi đoạn ST 1 

Tiền sử hẹp ĐMV ≥ 50 % 1   

Tiền sử dùng Aspirin 7 ngày 

trước nhập viện 
1 

≥ 2 cơn đau thắt ngực 

trong vòng 24h 
1 

0-2: nguy cơ thấp             3-4: nguy cơ vừa          >4: nguy cơ cao 

Thang điểm này được đánh giá trong thử nghiệm TIMI 11B và nghiên 

cứu ESSENCE [22], [60]. 

Thang điểm TIMI dành cho NMCTSTCL do Morrow DA và cộng phát 

triển dựa trên thử nghiệm In-TIMI II [110] (Bảng 1.5). Thang điểm này đã 

được đánh giá trong thử nghiệm TIMI-9. Chỉ số TIMI có giá trị tiên lượng 

ngắn hạn và cả dài hạn: càng nhiều chỉ số nguy cơ thì tỉ lệ tử vong trong 30 

ngày và sau 01 năm sau NMCT cấp càng tăng [60], [110]. 
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Bảng 1.5. Thang điểm TIMI đối với NMCTSTCL  

Yếu tố Điểm 

  Tuổi                 64-74 

≥ 75 

2 

3 

Huyết áp tâm thu < 100 (mgHg) 3 

Nhịp tim > 100 (1ần/phút) 2 

Độ Killip II-IV 2 

ST chênh lên thành trước hay blốc nhánh trái 1 

Tiền căn đái tháo đường 1 

Tiền căn tăng huyết áp 1 

Tiền căn đau thắt ngực 1 

Cân nặng < 67(kg) 1 

Thời gian từ lúc khởi phát triệu chứng đến khi được 

điều trị tái thông > 4 giờ 

1 

0-2: nguy cơ thấp      3-4: nguy cơ vừa      > 4: nguy cơ cao 

1.2.3. Thang điểm PAMI 

Qua nghiên cứu 3.252 bệnh nhân NMCTSTCL được can thiệp ĐMV qua 

da trong thử nghiệm PAMI (Primary Angioplasty in Myocardial Infarction trials) 

(Bảng 1.6). Thang điểm nguy cơ PAMI có liên quan chặt chẽ với tình trạng tử 

vong bệnh viện, 01 tháng, 06 tháng và 01 năm. Từ điểm 0 điểm PAMI đến 

PAMI ≥ 9, nguy cơ tử vong trong 06 tháng tăng đến 33 lần (p <0,0001) [18]. 

Bảng 1.6.Thang điểm PAMI [18] 

Yếu tố Điểm 

     Tuổi                 > 75 

65-75 

7 

3 

Phân độ Killip > I 2 

Nhịp tim > 100 (1ần/phút) 2 

Đái tháo đường 2 

Nhồi máu vùng trước hoặc blốc nhánh trái 2 
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Trong đó, nguy cơ thấp (0-1 điểm), trung bình-thấp (2-3 điểm), trung 

bình-cao (4-6 điểm) và cao (≥ 7 điểm). 

Bên cạnh các thang điểm này, một số dấu ấn tim mạch hiện nay cũng 

đã được các nghiên cứu chứng minh về khả năng tiên lượng, như: NT-

proBNP [99], hs troponin T [105]. Trong tương lai, có nhiều dấu ấn khác 

đang được nghiên cứu và phát triển, mở ra nhiều triển vọng cho việc chẩn 

đoán và tiên lượng NMCT.  

1.3. CÁC DẤU ẤN SINH HỌC TRONG NMCT CẤP 

1.3.1. Chất dấu ấn sinh học trong nhồi máu cơ tim cấp 

Định nghĩa: Chất dấu ấn sinh học là những chất có thể đo lường và định 

lượng được. Nó phản ánh quá trình dược động học, sinh bệnh học; tình trạng sức 

khỏe, sinh lý và bệnh lý; nhằm đáp ứng cho quá trình điều trị, can thiệp [25].  

Trong quá trình sinh lý bệnh của HCVC, tế bào cơ tim sẽ giải phóng 

nhiều chất dấu ấn sinh học khác nhau vào máu (Hình 1.8) [184].  

 

Hình 1.8. Mối quan hệ giữa các dấu ấn sinh học và quá trình bệnh lý [184] 

Một dấu ấn sinh học được xem là lý tưởng cho cơ tim khi (Bảng 1.7) [19]: 

- Có độ đặc hiệu cho cơ tim, hiện diện số lượng cao trong cơ tim. 

- Giải phóng sớm sau NMCT và có độ đặc hiệu cao nhất có thể. 

- Không phản ứng chéo với dạng protein có trong test miễn dịch. 
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Bảng 1.7. Đặc điểm lý tưởng của một dấu ấn sinh học tim mạch [19] 

Độ nhạy cao 

- Có nồng độ cao trong mô tim sau khi cơ tim bị tổn thương 

- Giải phóng nhanh để chẩn đoán sớm 

- Thời gian bán hủy kéo dài để chẩn đoán muộn 

Độ đặc hiệu cao 

- Không có mặt trong các cơ quan ngoài tim 

- Không phát hiện khi không có tổn thương tại tim 

Đặc điểm phân tích 

- Có thể đo lường được 

- Kỹ thuật phát hiện đơn giản và dễ thực hiện 

- Kết quả định lượng chính xác (độ chụm và độ đúng) 

Đặc điểm lâm sàng 

- Có thể giúp theo dõi điều trị 

- Đánh giá được kết quả điều trị 

 

Các dấu ấn trong hội chứng vành cấp gồm [19], [184] : 

- Nhóm chẩn đoán thiếu máu cục bộ cơ tim: FFAu, cholin và IMA.  

- Nhóm chẩn đoán hoại tử cơ tim: ASAT, LDH, myoglobin, CK, CK-

MB, troponin, H-FABP, copeptin. 

- Các dấu ấn có vai trò tiên lượng NMCT gồm: troponin, NT- 

proBNP, CRP. 

ASAT, LDH, CK, CK-MB, myoglobin là các dấu ấn “cũ”, hiện nay ít 

được sử dụng để chẩn đoán và tiên lượng NMCT do tính đặc hiệu không cao. 

Trong các đồng thuận gần đây, troponin là chất dấu ấn căn bản để chẩn đoán 

NMCT và tiên lượng nhờ có độ đặc hiệu và độ nhạy cao [159]. Bên cạnh đó, 

H-FABP, IMA, cholin, FFAu… là các dấu ấn mới, đang trong quá trình nghiên 

cứu và ứng dụng [19]. 
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1.3.2. Vai trò các dấu ấn sinh học trong NMCT cấp 

1.3.2.1. Creatine kinase (CK) 

CK được đưa vào sử dụng như là những chất dấu ấn của thương tổn cơ 

tim từ năm 1960. CK nằm trong bào tương tế bào cơ vân. Nó xuất hiện từ 4-8 

giờ sau khởi phát NMCT, đạt đỉnh từ 18-24 giờ và tăng kéo dài từ 3-4 ngày. 

So với LDH và ASAT thì CK đặc hiệu hơn cho tổn thương cơ tim. Chính vì thế 

enzyme này đã từng được sử dụng cho chẩn đoán NMCT cấp trong gần 20 năm 

qua. Tuy nhiên, độ đặc hiệu của CK không cao nên hiện nay CK ít còn được sử 

dụng trong NMCT cấp [43]. 

1.3.2.2. CK-MB  

Trong NMCT cấp, nồng độ của CK-MB bắt đầu tăng trong vòng 3-4 

giờ sau khởi phát, đạt đỉnh tối đa sau 16 giờ và có thể kéo dài 48-72 ngày. 

Thời gian này còn tùy thuộc vào sự lan rộng của hoại tử cơ tim [111]. 

 

Hình 1.9. Cấu trúc của CK- MB [143] 

Trong một thời gian dài, CK-MB cũng đã từng được xem là dấu ấn tiêu 

chuẩn trong chẩn đoán NMCT. Tuy nhiên, xét nghiệm này dương tính giả 

trong một số bệnh lý gan, cơ, phổi, tiền liệt tuyến... và ít có vai trò trong chẩn 

đoán sớm NMCT [111], [19]. 

Giá trị chẩn đoán trong NMCT của CK-MB cao hơn CK. Nghiên cứu 

Lee và cộng sự chẩn đoán NMCT sớm trước 4 giờ, cho thấy độ nhạy, độ đặc 

hiệu và giá trị dự báo dương tính của CK lần lượt là 34%, 98% và 68% nếu 

lấy điểm cắt giới hạn 190 U/L và của CK-MB là 39%, 100% và 71% nếu lấy 

điểm cắt giới hạn 25 U/L (Bảng 1.8) [90]. 
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Bảng 1.8. So sánh giá trị chẩn đoán của CK và CK-MB [90] 

Tiêu chí CK (190 U/L) CK-MB (25 U/L ) 

Độ nhạy   34% 39% 

Độ đặc hiệu 98% 100% 

Giá trị dự báo 68% 71% 

Giá trị chẩn đoán NMCT của CK-MB cao hơn myoglobin. Trong 

nghiên cứu của Levitt và cộng sự trên 190 bệnh nhân có triệu chứng đau ngực 

gợi ý NMCT thì giá trị dự báo dương tính của CK-MB 94,4% và của 

myoglobin là 48,59% [92]. Đặc biệt, CK-MB có liên quan đến diện tích vùng 

nhồi máu [42]. 

1.3.2.3. Myoglobin  

Là một protein tế bào chất của cơ vân, cơ tim. Myoglobin tham gia vào 

việc vận chuyển oxy trong tế bào cơ và cũng là nơi dự trữ oxy [121]. Myoglobin 

có kích thước nhỏ, trọng lượng phân tử 17.800 dalton. Myoglobin tăng trong 

khoảng 1-3 giờ sau khởi phát NMCT, đạt nồng độ đỉnh ở thời điểm 6-9 giờ và 

trở về bình thường sau 18-24 giờ [142]. 

 

Hình 1.10. Cấu trúc bậc 3 của myoglobin [121] 

 Sallach SM và cộng sự (2004) nghiên cứu 817 bệnh nhân nghi ngờ  

NMCTKSTCL dựa trên điện tâm đồ nhập viện cấp cứu, những bệnh nhân này 

được làm myoglobin và troponin I tại các thời điểm 1,5 giờ; 3 giờ và 9 giờ đã 

đưa ra kết luận: nồng độ của myoglobin  ≥ 20 ng/ml tại thời điểm 1,5 giờ có độ 
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nhạy 83,3%, độ đặc hiệu 88,6% và giá trị dự báo âm tính 99,5% cho NMCT 

[142]. Ở thời 0-90 phút, nồng độ myoglobin  ≥ 20 ng/ml có giá trị chẩn đoán 

NMCT cao ở bệnh nhân mà ban đầu chỉ số troponin T và troponin I bình 

thường [142].  

 Mặc dù xuất hiện sớm sau thương tổn cơ tim nhưng myoglobin lại 

không đặc hiệu cho cơ tim. Myoglobin cũng tăng trong nhiều bệnh lý tổn 

thương cơ và suy thận nặng [19]. 

1.3.2.4. Troponin độ nhạy cao (Troponin hs) 

Phức hợp troponin gồm 3 tiểu đơn vị: troponin T (TnT), troponin T 

(TnI) và troponin C (TnC) (Hình 1.11). Trong đó, chỉ có 2 tiểu đơn vị cTnT 

và cTnI là đặc hiệu cho cơ tim và được các xét nghiệm miễn dịch phát hiện 

mà không xảy ra các phản ứng chéo giữa 2 đơn vị [151]. Trong bào tương, 

nồng độ troponin khoảng 3-8%, còn lại phần lớn troponin tim tập trung chủ 

yếu trong tế bào cơ tim [179].  

 

Hình 1.11. Cấu trúc bậc 3 của troponin [53] 

Khi NMCT xảy ra, các troponin bắt đầu tăng khoảng từ 4-8 giờ sau khởi 

phát bệnh, đạt nồng độ đỉnh từ 12-23 giờ và có thể tăng kéo dài hơn 2 tuần 

[151]. So với các dấu ấn trước đây như CK, CK-MB, myoglobin thì troponin 

đặc hiệu cho cơ tim hơn. Trong nghiên cứu của Ferguson J và các cộng sự trên 
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bệnh nhân NMCT, CK-MB phát hiện 23/80 trường hợp, troponin là 32/80 

trường hợp. Trong 32 trường hợp có nồng độ troponin bất thường thì chỉ có 

23 trường hợp có CK-MB tăng [49].  

Giá trị tiên lượng của troponin trong NMCT cũng được chứng minh 

qua nhiều nghiên cứu. Sự gia tăng của troponin là yếu tố tiên lượng xấu, tỷ lệ 

tử vong sau NMCT tăng dần theo nồng độ troponin máu, đặc biệt ở những 

trường hợp NMCTKSTCL (Bảng 1.9) [120],  [122]. 

Bảng 1.9. Nghiên cứu nồng độ troponin và tử vong trong 30 ngày đầu  

Nghiên cứu Phương pháp Troponin T Tử vong (%) 

Filippo 

Ottani et al  

(2000) 

[122]. 

N: 18982 

Phân tích gộp từ 21 nghiên 

cứu, từ năm 1990-2000 

Đã được chẩn đoán HCVC 

Tử vong thời gian 30 ngày 

 NMCTSTCL  

(+) tính 

(-) tính  

 NMCTKSTCL 

(+) tính 

(-) tính  

 

17,9 

9,1 

 

5,9 

1,3 

E.Magnu

s Ohman 

et al 

(1999) 

[120] 

GUSTO-III 

N: 12666 

Đau ngực từ 30 phút-6 giờ 

NMCTSTCL hay blốc 

nhánh trái 

Tử vong thời gian 30 ngày 

 

(+) tính  

 

(-) tính  

 

15,7 

 

6,2 

Với những đặc tính này, troponin trở thành tiêu chuẩn căn bản để chẩn 

đoán NMCT [159], [160]. Trong đồng thuận chẩn đoán NMCT lần thứ 3, 

troponin được xem là tăng khi nồng độ cao hơn 99% bách phân vị so với quần 

thể tham chiếu với độ sai số CV < 10% ở bách phân vị thứ 99 [159]. Tuy 

nhiên, những xét nghiệm phát hiện troponin ban đầu lại có sai số CV > 10%, 

không đáp ứng được tiêu chuẩn mới trong chẩn đoán NMCT. Chính vì vậy, lần 



 

 25 

lượt các thế hệ xét nghiệm troponin ra đời, giúp phát hiện nồng độ troponin ở 

mức thấp với độ sai số CV ngày càng thấp. Đặc biệt, sự ra đời của test xét 

nghiệm thứ 4 troponin độ nhạy cao, có ngưỡng phát hiện là 0,003 ng/ml, điểm 

cắt chẩn đoán tại bách phân vị 99 là 0,014 ng/ml với sai số CV < 10%, đã trở 

thành xét nghiệm căn bản trong chẩn đoán NMCT. Troponin hs cho phép phát 

hiện nồng độ troponin thấp hơn và phát hiện sớm hơn sự thay đổi nồng độ của 

dấu ấn (Biểu đồ 1.3) [179]. Trong nghiên cứu của Toabias Reichlin và cộng sự 

cho thấy khả năng chẩn đoán của hs troponin cao hơn so với troponin thông 

thường, CK-MB và myoglobin [134]. 

 

Biểu đồ 1.3. Giá trị chẩn đoán NMCT của cTnT và hs TnT [164] 

Nhờ có độ đặc hiệu, độ nhạy cao và sự gia tăng nồng độ kéo dài troponin 

trở thành dấu ấn tốt để chẩn đoán NMCT và tiên lượng NMCT cấp. Tuy nhiên, 

troponin và troponin hs vẫn chưa phải là một dấu ấn lý tưởng do có một số 

nhược điểm sau [159]. 

- Các troponin thường tăng muộn 4-8 giờ sau NMCT, nên việc chẩn 

đoán sớm gặp khó khăn, nhất là khung giờ vàng 0-6 giờ. Mặc dù có sự ra đời 

của hs troponin, giúp chẩn đoán sớm hơn nhưng giá trị của hs troponin thay đổi 

lại theo giới tính và có kết quả dương tính giả cao.  
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- Troponin tim cũng tăng gặp ở nhiều bệnh lý: viêm màng ngoài tim, 

suy tim ứ huyết, nhồi máu phổi, các rối loạn nhịp thất và khi suy thận… 

- Trong quá trình phát triển nhau thai, troponin cùng xuất hiện với 

những sợi cơ tim và những sợi cơ xương. Do vậy, chúng thường tái xuất hiện 

trong những chấn thương cơ xương. Sự gia tăng nồng độ troponin trong huyết 

thanh cũng gặp trong những bệnh lý về cơ như viêm đa cơ, thoái hóa cơ và 

suy thận mạn. 

- Chẩn đoán NMCT dựa trên troponin, cần phối hợp thêm các đặc điểm 

lâm sàng, biến đổi điện tim, bằng chứng về hình ảnh học và cần phải lặp lại 

việc định lượng troponin nhiều lần. 

Liên quan các kit chẩn đoán. Năm 2012, IFCC đã đánh giá 21 kit định 

lượng troponin I hoặc T đang lưu hành, thì có 15/21 test có 10 % CV < 20% 

và chỉ có 6/21 kit (1 kit để định lượng troponin T, 5 kit cho troponin I) có đạt 

độ chính xác tối ưu theo khuyến cáo (CV < 10%) [23].  

1.3.2.5. NT -proBNP (N-terminal pro B-type natriuretic peptide)  

Peptide lợi niệu type-B còn được gọi là peptide lợi niệu não (BNP: Brain 

natriuretic peptide), được phát hiện năm 1988 sau khi phân lập não heo. Tuy 

nhiên, BNP được phát hiện sớm có nguồn gốc chính từ tim, đại diện cho hormon 

của tim. BNP được tiết chủ yếu từ cơ thất, một lượng nhỏ ở cơ nhĩ, não, phổi, 

thận, động mạch chủ và tuyến thượng thận [98]. 

Sản phẩm đầu tiên của BNP là pre-proBNP1-134. Peptide này nhanh 

chóng tách bỏ 26 acid amin để tạo thành tiền hormone với 108 acid amin là 

proBNP1-108. Sau đó, proBNP1-108 được chia tách bởi các enzyme thủy phân 

protein gồm furin và corin thành 2 phần: đoạn cuối gồm 76 acid amin (NT-

proBNP1-76) không có hoạt tính sinh học và phân tử 32 acid amin (BNP1-32) có 

hoạt tính sinh học. Khi vào máu BNP nhanh chóng tách thành hoặc BNP3-32, 

hoặc là BNP7-32. (Hình 1.12) [96], [98]. 
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Hình 1.12. Sơ đồ tổng hợp và phóng thích peptide thải natri [96] 

Sự phóng thích của BNP, NT-proBNP được điều tiết bởi áp lực và thể tích 

thất trái. Tình trạng gia tăng sức căng thành cơ tim là yếu tố kích thích mạnh mẽ 

sự phóng thích nồng độ BNP và NT-proBNP huyết thanh [96], [98]. NT-

proBNP ổn định hơn so với BNP khi phóng thích vào máu. Định lượng NT-

proBNP cũng dễ dàng hơn [96]. 

Trong NMCT, NT-proBNP có vai trò tiên lượng. Nghiên cứu GUSTO-

IV trên 6809 bệnh nhân NMCTKSTCL cho thấy nguy cơ xảy ra biến cố 

NMCT cấp trong vòng 30 ngày có liên quan đến tình trạng tăng nồng độ NT-

proBNP huyết thanh. Trong trong 30 ngày, tỷ lệ biến cố NMCT theo các 

nhóm NT-proBNP (≤ 237, 238-668, 669-1869 và > 1869 ng/L) lần lượt là là 

2,7%, 5,4%, 5,7% và 7,5% , p < 0,001 (Biểu đồ 1.4) [154]. NT-proBNP cũng 

liên quan đến với diện tích nhồi máu, rối loạn chức năng thất trái và tỷ lệ tử 

vong sau nhồi máu cơ tim [156]. 
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Biểu đồ 1.4. Tỷ lệ tử vong trong năm đầu theo nồng độ NT-proBNP [154] 

1.4. TỔNG QUAN VỀ H-FABP  

1.4.1. Nguồn gốc và cấu trúc    

H-FABP do Giáo sư Tiến sĩ Jan Glatz phát hiện ra vào năm 1988 [59]. 

H-FABP là một loại protein ổn định nằm trong bào tương, có nhiệm vụ vận 

chuyển acid béo [75]. H-FABP có kích thước rất nhỏ, trọng lượng phân tử thấp 

(14-15 kdalton). Ở bộ gen người, H-FABP được mã hóa bởi FABP3, nằm ở vị 

trí 1 (p33-p31) trên nhiễm sắc thể (Bảng 1.10) [75], [152].  

Bảng 1.10. Vị trí mã hóa các loại FABP trên NST người [152] 

Loại FABP Gen người Vùng trên NST 

FABP gan FABP1 2 (p11) 

FABP ruột FABP2 4 (q28-q31) 

FABP tim FABP3 1 (p33-p31) 

FABP mỡ FABP4/AP2 8 (q21) 

FABP da FABP5/KLBP 8 

FABP hồi tràng FABP6/ILBP 5 (q23-q35) 

FABP não FABP7 6 (q22-q23) 

FABP myelin FABP8/PMP2 8 (q21.3-q22.1) 
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Về cấu tạo, H-FABP gồm  từ 126-137 acid amin. Về cấu trúc 3D, H-

FABP gồm 2 chuỗi xoắn domain ngắn (αI-αII) và 10 chuỗi ß (ßA-ßJ) không 

song song. Các sợi này tạo thành một hình khối gần giống elip. Trong khối 

hộp này, các phối tử acid béo neo thành hình chữ U. 2 trong 10 chuỗi ß sẽ kết 

nối với 2 chuỗi xoắn domain ngắn α (Hình 1.13) [55], [75]. 

 

Hình 1.13. Cấu trúc bậc 3 của gen FABP3 [55] 

1.4.2. Sự phân bố trong cơ thể 

H-FABP hiện diện chủ yếu trong tế bào cơ tim, chiếm khoảng 0,5mg/g 

mô tim [50], trong đó 5-15% nằm trong ngăn nội bào. Nội tâm mạc và thượng 

tâm mạc, tỷ lệ của protein này gần như nhau (Bảng 1.11) [186]. 

Bảng 1.11. Phân bố H-FABP trong cơ thể [186] 

Mô Vị trí Nồng độ H-FABP (µg/g) 

 

Tim 

Thượng tâm mạc 540 

Mô tim 600 

Nội tâm mạc 550 

         Cơ xương 173 

 

Ruột 

Hồi tràng 3,2 

Tá tràng 3,5 

Hổng tràng 4,9 

Đại tràng 2,7 

         Não 16,2-39,5 
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 Ngoài ra, protein này còn có ở một số cơ quan khác: mô cơ xương, não, 

thận, tinh hoàn, nhau thai, dạ dày, mô mỡ hay những tế bào tiết prolactin 

nhưng với hàm lượng rất ít, với mức độ thấp hơn 10 lần so với ở cơ tim [50]. 

1.4.3. Động học  

H-FABP là một loại protein rất ổn định. Ở trạng thái sinh lý bình 

thường, H-FABP hiện diện với nồng độ thấp trong máu. Nồng độ này thay đổi 

theo tuổi và giới, tăng nhẹ theo tuổi tác, đặc biệt sau 50 tuổi, nam cao hơn nữ. 

Nồng độ H-FABP có thay đổi nhỏ của theo nhịp ngày đêm, ban đêm tăng nhẹ 

so với trong ngày. Điều này được giải thích do sự giảm độ lọc cầu thận ban 

đêm. Trong quần thể dân số chung, không có bệnh lý tim mạch và hệ cơ thì 

nồng độ bình thường của H-FABP < 6µg/L, giá trị trung vị là 1,5µg/L [124]. 

H-FABP có thời gian bán hủy khoảng 20 phút. H-FABP đào thải nhanh 

chóng qua thận. Những nghiên cứu quan sát trên những đối tượng NMCT 

cấp, nồng độ H-FABP cũng xuất hiện nhanh trong nước tiểu. H-FABP tăng 

lên trong nước tiểu sau 1 giờ khởi phát đau ngực [163]. 

1.4.4. Vai trò sinh học     

Sự co bóp của tim được cung cấp năng lượng từ sự dị hóa của nhiều chất, 

gồm: các axít béo chuỗi dài (LCFAs), glucose và lactate. Trong đó, các các acid 

béo chuỗi dài (LCFAs) cung cấp đến 50-80% năng lượng cho mô tim [70]. 

 

Hình 1.14. Sơ lược về đường đi vận chuyển của  

 axit béo từ mao quản đến ty lạp thể [77] 
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 Trong môi trường nội bào, H-FABP gắn kết với acid béo chuỗi dài 

(LCFAs). H-FABP tham gia vào quá trình hấp thu, chuyển hóa nội bào và vận 

chuyển acid béo chuỗi dài (LCFAs) từ màng tế bào đến ty lạp thể cần thiết cho 

quá trình oxy hóa [75] (Hình 1.14). H-FABP cũng tham gia vào điều biến sự 

tăng trưởng và phát triển của tế bào [58]. Ngoài ra, H-FABP còn có nhiệm vụ 

bảo vệ tế bào cơ tim trước những tác động độc hại của các axít béo tự do [58]. 

Vai trò này có vị trí đặc biệt quan trọng trong thiếu máu cơ tim. Sự tích tụ các 

acid béo và dẫn xuất tương quan thuận với tỷ lệ bệnh mạch vành [183] cũng 

như tỷ lệ rối loạn nhịp, diện tích nhồi máu và suy giảm co bóp cơ tim [55]. 

1.4.5. H-FABP và tổn thương cơ tim 

 Khi bị thiếu máu, các tế bào cơ tim ít được cung cấp oxy và các chất 

chuyển hóa. Đồng thời, các chất thải trong quá trình chuyển hóa cũng tích tụ. 

Nếu quá trình thiếu máu kéo dài, các tế bào cơ tim tổn thương không hồi 

phục, màng bào tương bị phá hủy. Khi đó các chất nội bào sẽ thoát ra khoảng 

kẽ của cơ tim và sau đó vào vi mạch và bạch huyết. Thời gian và tốc độ xuất 

hiện của các chất này trong tuần hoàn ngoại vi tùy thuộc vào nhiều yếu tố: vị 

trí định vị và sự phân phối trong tế bào, kích thước và trọng lượng phân tử, 

lưu lượng máu và bạch huyết tại chỗ, tốc độ đào thải ra khỏi máu. Protein nhỏ 

ở màng bào tương như H-FABP, myoglobin xuất hiện đầu tiên. Sau đó các 

protein ở ty lạp thể hoặc nhân (như CK-MB) xuất hiện muộn hơn. Các protein 

cấu trúc mô co bóp (như troponin) càng xuất hiện muộn hơn vì sự giải phóng 

của nó phụ thuộc vào sự phân hủy của actin và myosin. Động học của nhiều 

chất dấu ấn sinh học tim phụ thuộc một phần vào vị trí của chúng trong tế bào 

cơ tim, vào trọng lượng phân tử, và con đường mà chúng lưu thông (Bảng 

1.12) [56]. 
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Bảng 1.12. Đặc điểm của các dấu ấn sinh học trong tổn thương cơ tim [56] 

Dấu ấn TLPT 

(kDa) 

Xuất hiện 

sau (giờ) 

 

Đạt đỉnh lúc 

(giờ) 

Kéo dài 

(ngày) 

H-FABP 14,5 1- 2 6- 12 1- 1,5 

Myoglobin 17,8 2- 3 6- 12 1- 2 

Troponin I 22,5 

 

3- 8 12- 24 7- 10 

Troponin T 37 3- 8 12- 24 7- 10 

CK-MB 86 2- 6 12- 24 2- 3 

Từ năm 1988, H-FABP đã được chứng minh gia tăng sau tổn thương cơ 

tim (Hình 1.15) [55].  Nhờ có kích thước nhỏ và trọng lượng phân tử thấp nên 

chỉ trong vòng 30 phút sau khi một lượng nhỏ mô tim bị hủy hoại do thiếu máu 

[162], H-FABP nhanh chóng rò rỉ qua các khoảng kẻ ra ngoài, tăng trên mức 

giới hạn bình thường. Nồng độ đạt đỉnh khoảng 6-12 giờ và trở về bình thường 

sau 24-36 giờ [56]. 

 

Hình 1.15. Cơ chế phóng thích của các các dấu ấn sau tổn thương cơ tim [55]    

 So với các dấu ấn truyền thống như myoglobin, CK-MB và các 

troponin tim thì H-FABP tăng sớm hơn nhiều. Sau khởi phát đau ngực, các 

troponin tim tăng sau 3-8 giờ, CK-MB là 2-6 giờ, myoglobin 2-3 giờ. Trong 

khi đó, chỉ trong vòng 30 phút sau thiếu máu cơ tim cấp, H-FABP đã gia tăng 

rất nhanh (Biểu đồ 1.5) [56]. H-FABP có độ đặc hiệu cho tế bào cơ tim gấp 20 

lần so với myoglobin [131]. 
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Biểu đồ 1.5. Diễn tiến nồng độ của các dấu ấn tim theo thời gian [131]   

Chính những đặc điểm động học này khiến H-FABP trở thành dấu ấn lý 

tưởng để chẩn đoán và phân tầng nguy cơ NMCT cấp [168]. Ngoài ra, một số 

nghiên cứu cho thấy sự hiện diện của H-FABP trong nước bọt khi NMCT xảy 

ra. Một nghiên cứu năm 2014 của các tác giả Ấn Độ, nhận thấy sự hiện diện 

của H-FABP trong nước bọt trong NMCT cấp (Biểu đồ 1.6) [112]. Định lượng 

dấu ấn trong nước bọt để dự báo xảy ra nhồi máu cơ tim ở bệnh nhân nguy cơ 

cao cũng là một hướng mới trong tương lai [106], [130]. 

 

Biểu đồ 1.6. Nồng độ H-FABP trong nước bọt và máu ở bệnh nhân nhồi 

máu cơ tim cấp [112] 
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1.4.6. Kỹ thuật định lượng và định tính H-FABP 

1.4.6.1. Các kỹ thuật sử dụng  

H-FABP là các protein nên việc định lượng dựa trên các kỹ thuật miễn 

dịch. Các kỹ thuật này dựa trên phản ứng liên kết giữa KN và KT đặc hiệu để 

tạo tủa trong môi trường thích hợp, trong đó kết tủa miễn dịch được dùng phổ 

biến (Hình 1.16). Bằng cách xác định các tủa miễn dịch này, người ta sẽ định 

lượng hoặc định tính H-FABP. 

 

Hình 1.16. Test định lượng kết tủa miễn dịch [85] 

Có nhiều phương pháp giúp phát hiện các tủa miễn dịch. Có thể kể đến: 

ELISA, miễn dịch đo độ đục, sắc ký miễn dịch và cảm biến miễn dịch 

(immunorsensor) [75]. Dựa trên các kỹ thuật này, nhiều hãng sản xuất phát 

triển các bộ xét nghiệm giúp định tính và/hoặc định lượng H-FABP. Các 

phương pháp xét nghiệm này khác nhau ở: kỹ thuật sử dụng, thời gian ủ (10 

đến 180 phút), giới hạn phát hiện và vùng tuyến tính, bản chất của mẫu được 

dùng (huyết thanh, huyết tương, máu toàn phần) (Bảng 1.13) [56]. 
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Bảng 1.13. Các phương pháp phát hiện H-FABP [56]  

Xét nghiệm 
Nguyên 

lý 
Mẫu 

TGPH 

(ph) 

GHPH 

(ng/ml) 
Sử dụng 

Định lượng 

Randox Evidence 

investigator cardiac 

array 

Biochip HTh/HT 20 0,15 CE 

Randox 

immunoturbidimetric 

MD đo 

độ đục 

HTh/HT 14 0,75 CE 

Roche diagnostics 

H-FABP 

MD đo 

độ đục 

HTh/HT 8 1,1 Không đề 

cập 

Markit- MFABP ELISA HTh/HT 75 1,25 RUO 

Hycult 

biotechnology 

ELISA HTh/HT 50- 120 0,1 RUO 

Oxis research 

H-FABP 

ELISA Huyết 

thanh 

90  RUO 

Định tính 

Rapicheck Sắc kí 

miễn dịch 

Máu toàn 

phần 

15 6,2 CE 

CardioDetect Sắc kí 

miễn dịch 

Máu toàn 

phần 

15- 20 7 CE 

QuickSens Sắc kí 

miễn dịch 

Máu toàn 

phần / HT 

15- 20 0,6 CE 

H-FABP true 

Rapid  

Sắc kí 

miễn dịch 

Máu toàn 

phần 

5 4 CE 
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1.4.6.2. Kỹ thuật miễn dịch đo độ đục 

Phương pháp Miễn dịch đo độ đục (turbidimetric immunoassay) để định 

lượng H-FABP, do Robert và cộng sự công bố lần đầu tiên vào năm 1998. Kỹ 

thuật này có nhiều ưu điểm hơn so với các phương pháp khác: kết quả chính 

xác, dễ thực hiện, nhanh và hoàn toàn tự động [136]. Kỹ thuật này dựa trên 

phản ứng tạo tủa giữa kháng nguyên H-FABP và kháng thể kháng H-FABP 

được phủ lên hạt latex. Kết hợp kháng nguyên - kháng thể tạo thành phức hợp 

miễn dịch, có thể tán sắc ánh sáng. Mức độ tán sắc này thay đổi tỷ lệ với tỷ lệ 

ngưng kết của các vi hạt miễn dịch. Sự tán sắc này sẽ được đo bằng máy đo 

độ đục [75]. 

Năm 2011, Randox đã triển khai ứng dụng và phát triển kỹ thuật này tại 

nhiều quốc gia trên toàn thế giới, cho phép phát hiện nhanh và chính xác nồng 

độ H-FABP. Kỹ thuật miễn dịch đo độ đục của Randox sử dụng 2 kháng thể 

đơn dòng H-FABP. Sự tạo thành phức hợp kháng nguyên - kháng thể được đo 

ở bước sóng hấp thụ 700 nm sau thời gian là 14 phút. Độ tuyến tính từ 0,747 

ng/ml lên đến 120,0 ng/ml. Điểm cắt 99 bách phân vị ≤ 6,32 ng/ml. Hệ số 

phân tán (Inter assay CV) < 5% ở nồng độ 6,32 ng/ml. Nồng độ H-FABP định 

lượng được dựa vào đường cong chuẩn được tạo ra từ sự hấp thụ của ống 

chuẩn [134], [132], [131]. 

Kể sau khi giới thiệu, có nhiều nghiên cứu được tiến hành để đánh giá 

hiệu suất của kỹ thuật này [34], [40], [44]. Kết quả của các nghiên cứu cho 

thấy khả năng ứng dụng tốt để phát hiện nhanh và chính xác nồng độ H-

FABP. Quan trọng nữa là phương pháp này hoàn toàn đáp ứng những tiêu 

chuẩn mà đồng thuận toàn cầu III đưa ra. 

Chính vì thế trong nghiên cứu này, chúng tôi sử dụng phương pháp 

miễn dịch đo đục để phát hiện và định lượng H-FABP.   
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1.5. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU ỨNG DỤNG H-FABP TRONG CHẨN 

ĐOÁN SỚM VÀ TIÊN LƯỢNG NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP   

1.5.1. Các nghiên cứu trong nước  

Tại Việt Nam cho đến nay, chưa có một nghiên cứu nào đánh giá vai 

trò của H-FABP trong việc chẩn đoán và tiên lượng NMCT cấp.  

1.5.2. Các nghiên cứu nước ngoài 

Trên thế giới, đã có nhiều tác giả nghiên cứu vai trò của dấu ấn H-

FABP đối với NMCT cấp. 

- McMahon và cộng sự (2012) [100]: Nghiên cứu trên 1128 bệnh nhân 

nhập viện vì đau ngực cấp. Kết quả: sau khi xuất hiện đau ngực, H-FABP 

(điểm cắt 5,2 ng/ml) có độ nhạy cao nhất tại thời điểm 0-3 giờ (64,3%) và 3-6 

giờ (85,3%) so với troponin I (điểm cắt 0,037 ng/ml) lần lượt là 50%, 67,6%. 

H-FABP có giá trị dự báo âm tính cao nhất, hơn các dấu ấn khác ở các khoảng 

thời gian: 0-3 giờ (93%), 3-6 giờ (97%), 6-12 giờ (98%) và 12-24 giờ (99%). 

Kết hợp troponin I với H-FABP thì độ nhạy lên đến 71,4% tại 0-3 giờ và 

88,2% tại 3-6 giờ, giá tị dự báo âm tính tăng lần lượt tại hai thời điểm là 94% 

và 98%. Kết luận: H-FABP đã chứng minh là một công cụ phân tích đáng tin 

cậy đối với chẩn đoán sớm của NMCT/HCVC, ngay cả với những bệnh nhân 

vào viện < 3-6 giờ sau khi có đau ngực xuất hiện. 

- Cappellini và cộng sự (2013) [33]: Nghiên cứu trên 821 bệnh nhân 

đau ngực, trong đó có 26 bệnh nhân được chẩn đoán NMCT nhập viện trước 

8h. Kết quả cho thấy H-FABP có độ nhạy đến 100% (KTC 95%: 86,8-100%), 

giá trị dự báo âm tính là 100% (KTC 95%: 79,4-100%). Trong khi đó, hs 

troponin T có độ nhạy là 80,8% (KTC 95%: 60,7-93,5%). Kết luận: với nồng 

độ H-FABP < 3,49 µg/l có thể loại trừ NMCT cấp, với nồng độ H-FABP ≥ 

3,49 µg/l để xác định chẩn đoán thì nên phối hợp thêm hs troponin T.  
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- Shaheena Banu và cộng sự (2015) [29]: Nghiên cứu trên 160 bệnh 

nhân NMCTSTCL chưa can thiệp mạch vành qua da cho thấy: những trường 

hợp nhập viện < 3 giờ và 3-6 giờ, hs troponin T có độ nhạy lần lượt là 92%, 

94% cao hơn so với H-FABP lần lượt là 75% và 88%. Việc phối hợp định 

lượng H-FABP và hs troponin T sẽ hữu ích cho chẩn đoán sớm và tiên lượng 

NMCT cấp.  

- Bank và cộng sự (2015) [27]: Nghiên cứu trên 453 bệnh nhân HCVC, 

H-FABP có điểm cắt là 7ng/ml, định lượng bằng phương pháp ELISA, hs 

troponin T có điểm cắt là 0,014 ng/ml. Kết quả: H-FABP có độ nhạy 54%, độ 

đặc hiệu là 81%, giá trị dự báo âm tính là 78%, giá trị dự báo dương tính là 

58%. Trong khi đó, hs troponin T có giá trị lần lượt là 71%, 90%, 86% và 78%.  

- O’ Donoglue M và cộng sự (2006): Xét nghiệm H-FABP ở 2287 bệnh 

nhân HCVC, thời gian theo dõi 10 tháng, H-FABP tăng (> 8 ng/ml) ở 332 bệnh 

nhân (14,5%). Những bệnh nhân có H-FABP tăng có khả năng tử vong HR: 

4,1(khoảng tin cậy 95%: 2,6- 6,5), NMCT tái phát HR: 1,6 (khoảng tin cậy 

95%: 1,0- 2,5), suy tim xung huyết HR: 4,5 (khoảng tin cậy 95%: 2,6- 7,8) 

trong 10 tháng. H-FABP dự đoán nguy cơ ở những bệnh nhân có troponin I âm 

tính HR: 2,1 (khoảng tin cậy 95%: 1,3- 3,4) và ở những bệnh nhân có troponin 

I dương tính HR: 3,3 (khoảng tin cậy 95%: 2,0- 5,3). Kết luận: H-FABP là yếu 

tố nguy cơ độc lập, sự gia tăng nồng độ của H-FABP có thể dự báo các biến cố 

tim mạch nặng và nguy cơ tử vong cao [118]. 

- Viwanathain K và cộng sự (2010) [169]: Nghiên cứu 955 bệnh nhân 

trong số 1080 trường hợp nhập viện nghi ngờ HCVC, trong thời gian 46 

tuần, phân tích trên những mẫu thu được khi làm xét nghiệm H-FABP 

trong thời gian 12-24 giờ sau khởi phát. Kết quả: về tỷ lệ tử vong hoặc tái 

phát NMCT thấp nhất sau 12 tháng là 10,1%. H-FABP là yếu tố dự đoán 

độc lập về tử vong hoặc tái NMCT. Bệnh nhân với nồng độ H-FABP > 

6,48 ng/ml gia tăng đáng kể về sự cố xấu (tỷ lệ nguy hiểm điều chỉnh là: 
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2,62, 95% khoảng tin cậy là: 1,30- 5,28, p = 0,007). Trong số những bệnh 

nhân có troponin I âm tính (79,2%), điểm cắt ở 6,48 ng/ml có mức nguy cơ 

rất cao về những biến cố xấu không phụ thuộc vào độ tuổi và creatinine 

huyết thanh. Kết luận: nghiên cứu đã chứng minh giá trị tiên lượng của H-

FABP tăng khi phối hợp với troponin ở những bệnh nhân nghi ngờ HCVC 

có nguy cơ thấp và trung bình (Biểu đồ 1.7). 

 

Biểu đồ 1.7. Khả năng tử vong hoặc NMCT theo 4 nhóm nồng độ H-FABP 

[169] 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU   

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu được tiến hành tại Bệnh viện Đà Nẵng, từ tháng 3 năm 2014 

đến tháng 3 năm 2016, gồm 02 nhóm: nhóm bệnh và nhóm chứng. 

2.1.1. Nhóm bệnh 

Gồm 153 bệnh nhân được chẩn đoán nhồi máu cơ tim cấp, trong đó có 

72 bệnh nhân nhồi máu cơ tim ST chênh lên và 81 bệnh nhân nhồi máu cơ tim 

không ST chênh lên.  

2.1.1.1.Tiêu chuẩn chọn nhóm bệnh 

- Được chẩn đoán nhồi máu cơ tim cấp theo tiêu chuẩn của đồng thuận 

toàn cầu III [159].  

- Thời gian nhập viện trong vòng 24 giờ kể từ khi khởi phát bệnh. 

2.1.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ nhóm bệnh 

- Suy thận. 

- Thuyên tắc phổi. 

- Tổn thương não: chấn thương sọ não, tai biến mạch máu não, bệnh 

não màng não.  

- Chấn thương cơ xương. 

- Bệnh nhân có thai hoặc mắc các bệnh lý miễn dịch ác tính. 

- Bệnh nhân nhập viện muộn sau 24 giờ kể từ khi khởi phát bệnh. 

- Không tình nguyện tham gia nghiên cứu.  

2.1.2. Nhóm chứng 

Gồm 153 các đối tượng khỏe mạnh, kiểm tra sức khỏe tại Bệnh viện Đà 

Nẵng.  

2.1.2.1. Tiêu chuẩn chọn nhóm chứng 

- Các đối tượng tương đồng về độ tuổi và giới tính với nhóm bệnh.  
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 - Các đối tượng cùng sống trong vùng dịch tễ với nhóm bệnh. 

- Tình nguyện tham gia nghiên cứu. 

2.1.2.2. Tiêu chuẩn loại trừ nhóm chứng 

 - Các đối tượng có các bệnh lý tim mạch, các bệnh lý như trong tiêu 

chuẩn loại trừ của nhóm bệnh.   

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Chúng tôi thực hiện nghiên cứu quan sát, theo thời gian, có so sánh với 

nhóm chứng. Mẫu trong nghiên cứu được chọn theo phương pháp chọn mẫu 

thuận tiện có chủ đích, với cỡ mẫu được tính theo công thức định sẵn, dựa 

trên các kết quả nghiên cứu trước đó. Các bệnh nhân và đối tượng khỏe mạnh 

đều đáp ứng các tiêu chuẩn lựa chọn và tiêu chuẩn loại trừ.  

 Cỡ mẫu nghiên cứu được tính theo công thức dành cho nghiên cứu chẩn 

đoán [61]: 

 

Trong đó:  

n: là cỡ mẫu 

Zα/2
2 là hệ số tin cậy, có giá trị bằng 1,96 cho khoảng tin cậy 95%. 

d: là sai số mẫu, có giá trị là 0,05 

Sp: là độ đặc hiệu mong muốn khi H-FABP dương tính chẩn đoán sớm  

NMCT. Theo Pyati AK và cộng sự là 88,2% [129]. 

Prev: là tỷ lệ NMCT lưu hành. Theo Shibata T và cộng sự thì tỷ lệ NMCT 

lưu hành khoảng 2,9% [149]. 

Từ đó chúng tôi tính được cỡ mẫu N tối thiểu cho nghiên cứu là 165 đối 

tượng. Thực tế, nghiên cứu của chúng tôi gồm 306 đối tượng được chia thành 2 

nhóm: nhóm bệnh và nhóm chứng với tỷ lệ 1:1. 
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2.2.2. Các bước tiến hành nghiên cứu 

Sử dụng phiếu nghiên cứu để thu thập thông tin của đối tượng nghiên 

cứu. Quá trình thực hiện được mô tả theo sơ đồ 2.1. 

2.2.2.1. Khai thác tiền sử 

- Tăng huyết áp: bệnh nhân đã được chẩn đoán THA, hoặc đang uống 

thuốc hạ huyết áp, hoặc huyết áp tâm thu ≥ 140 mmHg và/hoặc huyết áp tâm 

trương  ≥ 90 mmHg trong 2 lần đo.  

- Đái tháo đường: bệnh nhân đã được chẩn đoán ĐTĐ và/hoặc đang 

điều trị thuốc hạ đường huyết.  

- Bệnh tim thiếu máu cục bộ: tiền sử đau thắt ngực, thiếu máu cơ tim, 

nhồi máu cơ tim. 

- Rối loạn lipid máu: bệnh nhân đã được chẩn đoán rối loạn lipid máu 

và/hoặc đang uống thuốc hạ lipid máu.  

- Hút thuốc lá: đánh giá có hay không có hút thuốc lá. 

2.2.2.2. Khám lâm sàng và cận lâm sàng 

- Về lâm sàng: hỏi bệnh sử, khám lâm sàng tỉ mỉ, ghi nhận tất cả những 

thông tin cần thiết. 

- Về xét nghiệm máu: Làm glucose, ure, creatinine, bilan lipid, và các dấu 

ấn sinh học (CK, CK-MB, hs troponin T, myoglobin, NT-proBNP, H-FABP).  

Các dấu ấn sinh học được làm cùng lúc và làm hai lần: 

+ Lần 1: trước 24 giờ kể từ khi khởi phát bệnh. Kết quả của lần xét 

nghiệm này dùng để khảo sát nồng độ, xác định giá trị chẩn đoán và giá trị 

tiên lượng (mục tiêu 1 và 2). 

+ Lần 2: từ sau 24 giờ kể từ khi khởi phát bệnh. Kết quả của lần xét 

nghiệm này sẽ phối hợp với kết quả xét nghiệm lần 1 để khảo sát nồng độ của 

các dấu ấn theo các khoảng thời gian (mục tiêu 1).  

Các xét nghiệm máu được thực hiện đảm bảo đúng quy trình. Mẫu máu 

của đối tượng nghiên cứu được lấy ngay khi bệnh nhân mới vào viện, được 

gởi ngay đến phòng xét nghiệm, quay ly tâm làm các xét nghiệm cơ bản 
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trước. Mẫu huyết thanh còn lại được bảo quản đông lạnh ở nhiệt độ -20°C. 

Mẫu máu lưu trữ không quá 30 ngày kể từ khi lấy máu cho đến khi tiến hành 

làm xét nghiệm. 

- Về chẩn đoán hình ảnh và thăm dò chức năng: đo điện tâm đồ, siêu 

âm tim và chụp động mạch vành. 

Các thủ thuật thăm dò được tiến hành và phân tích tại trung tâm chuyên 

khoa đáng tin cậy về độ chính xác. 

Trong suốt thời gian nằm viện, các bệnh nhân được theo dõi diễn biến 

bệnh chặt chẽ. 

- Về hành chính: thu thập đầy đủ các thông tin cần thiết về tên, tuổi, 

giới, nghề nghiệp, địa chỉ, số điện thoại, số vào viện.  

Tất cả các dữ liệu được ghi chép đầy đủ vào phiếu nghiên cứu. 

2.2.3. Các kỹ thuật lâm sàng và cận lâm sàng thực hiện trong quá trình 

nghiên cứu 

2.2.3.1. Đo điện tâm đồ [108] 

Phương tiện 

Máy đo điện tâm đồ 6 cần hiệu Cardiofax S, Trismed Cardipia 800 của 

hãng Nihon Kohden-Nhật. Tốc độ ghi 25 m/s, biên độ 1Mv = 10 mm. Máy có 

chương trình tự động điều chỉnh biên độ và bộ phận chống nhiễu. 

Thực hiện 

- Bệnh nhân nằm ngửa, bộc lộ phần ngực, hai tay buông thỏng dọc theo 

chiều thân người, hai chân duỗi thẳng. Cởi bỏ các đồ trang sức có tính dẫn 

điện. Bôi gel, mắc các điện cực và sử dụng bộ phận chống nhiễu. 

 - Đo 12 chuyển đạo thông thường: gồm 03 chuyển đạo ngoại biên DI, 

DII, DIII; 03 chuyển đạo đơn cực chi aVL, aVR, aVF; 06 chuyển đạo trước 

tim V1-V6; và một số chuyển đạo khác V3R, V4R, V7-V9 (khi nghi ngờ 

NMCT thất phải). 
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Hình 2.1. Vị trí gắn điện cực thăm dò [108] 

2.2.3.2. Siêu âm tim [147] 

Phương tiện 

Trên máy siêu âm màu hiệu Philips HD11XE của Mỹ. Máy có 3 đầu 

dò: sector 3.5 MHz và 5 MHz, linear 7 MHz, convex 3.5 MHz, với chức năng 

TM, 2D và Doppler màu, Doppler xung, Doppler liên tục.  

Thực hiện 

Kỹ thuật siêu âm Doppler tim của bệnh nhân theo quy trình thống nhất 

của Hội Siêu âm Tim Hoa Kỳ: 

- Bệnh nhân được siêu âm tim tại giường hoặc ở phòng siêu âm tim.  

- Bệnh nhân nằm nghiêng và ngửa, bộc lộ vùng ngực. 

- Vị trí đầu dò: cạnh ức, mỏm tim, dưới bờ sườn, trên hõm ức. 

- Các thông số cần khảo sát: khảo sát bất thường vận động thành tim 

(giảm động, loạn động, vô động), đánh giá chức năng thất (phân suất co cơ, 

phân suất tống máu...), các biến chứng của nhồi máu cơ tim cấp [48]. 

Thông số đánh giá :  

• Phân suất tống máu của thất trái (EF) [147] 

x100
EDV

ESVEVD
EF


  
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Trong đó: 

EDV: thể tích thất trái cuối tâm trương 

EVS: thể tích thất trái cuối tâm thu 

EDV, EVS được tính theo công thức Simpson  

 

Hình 2.2. Kỹ thuật đo bằng phương pháp Simpson [147] 

D: chiều rộng thất trái L: chiều dài thất trái 

 • Vận động của các thành tim: Hoại tử cơ tim sẽ biểu hiện trên siêu âm 

tim bằng:  

 - Rối loạn khu trú vận động thất trái (giảm động, vô động, vận động 

nghịch thường) (Bảng 2.1). 

 - Thay đổi độ dày vách thất. 

 - Thay đổi cấu trúc echo cơ tim.  

Bảng 2.1. Đánh giá rối loạn vận động thành tim [28] 

Kiểu vận động 

thành 

Mô tả 

Bình thường Tăng hơn 30% độ dày cuối tâm thu 

Giảm động Giảm độ dày cuối tâm thu từ 10% đến 30% 

Vô động Không hoặc giảm độ dày cuối tâm thu < 10% 

Vận động nghịch 

thường 

Mỏng thành nghịch lý và chuyển động ra ngoài 

trong quá trình tâm thu 
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Hình 2.3. Bất thường vận động khu trú  [147] 

 • Xác định các biến chứng của NMCT cấp: Phình thành tim, huyết khối, 

hở van 2 lá, nứt, vỡ thành tự do và vách tim, viêm ngoại tâm mạc và NMCT 

thất phải, nhất là các trường hợp nhồi máu vùng dưới thất trái [17], [48]. 

2.2.3.3. Chụp động mạch vành  

Phương tiện 

 Trên máy Philips MMLI9 Series của Hà Lan, tại phòng Thông tim can 

thiệp - Bệnh viện Đà Nẵng.  

Thực hiện 

Chụp ĐMV chọn lọc theo khuyến cáo của Hội Tim Mạch Hoa Kỳ [128].  

- Bệnh nhân được gắn một số thiết bị: điện tim, huyết áp, kẹp đo oxy; 

và được lập một đường truyền tĩnh mạch để dùng thuốc khi cần thiết. 

 - Tiến hành gây tê tại chỗ, sau đó chọc kim vào ĐM tại cổ tay hoặc bẹn. 

Một dây dẫn nhỏ sẽ dẫn một ống thông từ ĐM vừa chọc kim đến tim. 

 -  Thực hiện thủ thuật lái ống thông này vào các lỗ ĐMV trong tim, 

thuốc cản quang được bơm vào từng ĐMV, đồng thời máy DSA ghi lại hình 

ảnh của các ĐMV. 

 -  Sau khi chụp hình các ĐMV, tất cả các ống thông sẽ được rút ra, 

dùng bông ép vào vị trí cổ tay hoặc bẹn và cố định trong vòng 4-6 giờ.  
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2.2.3.4. Xét nghiệm sinh hóa [137]  

Được thực hiện trên máy sinh hóa tự động Cobas 6000, tại khoa Sinh 

hóa, bệnh viện Đà Nẵng.  

Glucose máu 

Nguyên lý phương pháp: 

Phương pháp enzyme với hexokinase. 

Nguyên tắc phản ứng: 

  Hexokinase xúc tác phản ứng giữa glucose với ATP để tạo thành 

glucose-6-phosphate.               

Glucose  +  ATP                      G-6-P  +  ADP 

Glucose-6-phosphate dehydrogenase oxy hoá glucose-6-phosphate với 

sự có mặt của NADP+  để tạo thành gluconate-6-phosphate và NADPH và ion 

H+. Tỉ lệ NADPH hình thành trong phản ứng tỉ lệ thuận với nồng độ glucose 

đo được. 

G-6-P   +   NADP+                                   gluconate-6-P     +   NADPH    +    H+ 

Giá trị bình thường: 3,9 - 6,7 mmol/L 

Bilan lipid máu 

 Xét nghiệm lipid bằng phương pháp so màu enzyme. 

Định lượng cholesterol huyết thanh theo phương pháp so màu enzym, 

kỹ thuật CHO-PAD (Cholesterol Oxidase - p- Aminophenazone).  

Định lượng triglycerid huyết thanh theo phương pháp so màu enzym, 

kỹ thuật GPO-PAD (Glycerol Phosphate Oxidase - p- Aminophenazone). 

Urê máu 

Nguyên lý phương pháp: 

 Dùng phương pháp động học dùng enzyme urease và glutamate 

dehydrogenase.  

HK 

G-6-

PDH 
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Nguyên tắc phản ứng: 

Urê được hyđrô hóa bởi urease tạo thành NH3 và cacbonate.  

Urea + 2 H2O      Urease        2 NH4
+  + CO3

2- 

Trong phản ứng thứ 2, 2-oxyglutarat phản ứng với aminonium, với sự 

hiện diện của Glutamat Dehydrogenase (GLDH) và Coenzym NADH tạo sản 

phẩm L-glutamat. 

NH4
+ + 2-oxoglutarate + NADH               L-Glutamate + NAD+ + H2O 

Sự chuyển NADHH+ thành NAD+ sẽ làm giảm mật độ quang, sự giảm 

này tỉ lệ thuận với nồng độ urea trong bệnh phẩm được đo bởi máy đo quang. 

Giá trị bình thường của urê máu: 2,5- 7,5 mmol/L 

Creatinin máu 

Nguyên lý phương pháp: 

Định lượng bằng phương pháp so màu động học (phương pháp Jaffe).  

Nguyên tắc phản ứng: 

Creatinine tạo nên một hợp chất màu vàng cam với acid picric trong 

môi trường kiềm. Sự hấp thụ màu được đo ở bước sóng 520/800 nm, cường 

độ màu tỉ lệ với nồng độ Creatinine trong mẫu. 

Creatinine + Picric Acid            phức hợp Creatinine picrate (màu vàng cam) 

Giá trị bình thường: nam 62- 120 μmol/L, nữ 53- 100 μmol/L. 

Định lượng CK và CK-MB máu 

Mẫu máu được thu thập vào ống nghiệm không có chất chống đông, 

hoặc huyết tương (chứa chất chống đông Li-heparin), tách lấy phần huyết 

thanh hoặc huyết tương, tránh vỡ hồng cầu.  

Nguyên lý phương pháp: 

 Phương pháp xác định:  UV (ultra violet) 

GLDH 
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Nguyên tắc phản ứng: 

Nguyên tắc phản ứng như sau: 

                 

Creatine Phosphate + ADP                  Creatine + ATP 

              

  ATP + D-glucose                     ADP + G6P 

                      

 G6P + NADP+            D-6-phosphogluconate + NADPH + H+  

Khi đó NADPH tạo thành tỉ lệ thuận với nồng độ CK và CKMB trong 

mẫu cần phân tích. Xác định NADPH bằng việc đo sự tăng mật độ quang của 

phản ứng. 

Trị số tham khảo của CK: 24- 190 U/L 

 Trị số tham khảo của CK-MB: ≤ 24 U/ L 

Hs troponin T  

Định lượng hs troponin T huyết thanh bằng phương pháp xét nghiệm 

miễn dịch điện hóa phát quang  “ECLIA”. 

Nguyên lý xét nghiệm: 

Phương pháp Sandwich (bắt cặp): Tổng thời gian thực hiện là 18 phút: 

- Thời kỳ ủ đầu tiên: hút 50 µL mẫu thử, kháng thể đơn dòng đặc hiệu 

kháng troponin T tim đánh dấu biotin, và kháng thể đơn dòng đặc hiệu kháng  

troponin T tim đánh dấu phức hợp ruthenium phản ứng với nhau tạo thành 

phức hợp bắt cặp. 

- Thời kỳ ủ thứ hai: sau khi thêm các vi hạt phủ streptavidin, phức hợp 

miễn dịch trên trở nên gắn kết với pha rắn thông qua sự tương tác giữa biotin 

và streptavidin.  

CK 

HK 

G6PDH 
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- Hỗn hợp phản ứng được chuyển tới buồng đo, ở đó các vi hạt đối từ 

được bắt giữ trên bề mặt của điện cực. Những thành phần không gắn kết sẽ bị 

thải ra ngoài buồng đo bởi dung dịch Procell/Procell M. Cho điện áp vào điện 

cực sẽ tạo nên sự phát quang hóa học được đo bằng bộ khuyếch đại quang tử. 

- Các kết quả được xác định thông qua một đường chuẩn xét nghiệm 

trên máy được tạo nên bởi xét nghiệm 2 điểm chuẩn và thông tin đường chuẩn 

chính (chuẩn 5 điểm) qua mã vạch trên hộp thuốc thử. 

Giá trị bình thường: 0,0- 0,014 ng/ml 

 Myoglobin   

Định lượng bằng phương pháp Sanwich bằng cách sử dụng hai kháng 

thể đơn dòng đặc hiệu cho myoglobin. 

- Thời kỳ ủ đầu tiên: Kháng nguyên trong mẫu thử (15μL), kháng thể 

đơn dòng đặc hiệu kháng myoglobin đánh dấu biotin, và kháng thể đơn dòng 

đặc hiệu kháng myoglobin đánh dấu phức hợp ruthenium phản ứng với nhau 

tạo thành phức hợp bắt cặp. 

- Thời kỳ ủ thứ hai: Sau khi thêm các vị hạt phủ streptavidin, phức hợp 

miễn dịch trên trở nên gắn kết với pha rắn thông qua sự tương tác giữa biotin 

và streptavidin. 

- Hỗn hợp phản ứng được chuyển tới buồng đo, ở đó các vi hạt đối từ 

được bắt giữ trên bề mặt của điện cực, những thành phần không gắn kết sẽ bị 

thải ra ngoài buồng đo bởi dung dịch ProCell/Procell M. Cho điện áp vào điện 

cực sẽ tạo nên sự phát quang hóa học được đo bằng độ khuếch đại quang tử. 

- Các kết quả được xác định thông qua một đường chuẩn xét nghiệm 

trên máy được tạo nên bởi xét nghiệm 2 điểm chuẩn và thông tin đường chuẩn 

chính qua mã vạch trên hộp thuốc thử. 

Giá trị bình thường: 25- 72 ng/ml  
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NT- proBNP  

Định lượng bằng phương pháp miễn dịch điện hóa phát quang (ECLIA: 

Electro Chemi Luminescence Immuno Assay) theo nguyên tắc Sanwich 

Nguyên lý phương pháp: 

- Thời kỳ ủ đầu tiên: Kháng nguyên trong mẫu thử (15μL), kháng thể 

đơn dòng đặc hiệu kháng NT-proBNP đánh dấu biotin, và kháng thể đơn 

dòng đặc hiệu kháng NT-proBNP đánh dấu phức hợp rutheniumα) tạo thành 

phức hợp bắt cặp. 

- Thời kỳ ủ thứ hai: Sau khi thêm các vị hạt phủ streptavidin, phức hợp 

miễn dịch trên trở nên gắn kết với pha rắn thông qua sự tương tác giữa biotin 

và streptavidin. 

- Hỗn hợp phản ứng được chuyển tới buồng đo, ở đó các vi hạt đối từ 

được bắt giữ trên bề mặt của điện cực, Những thành phần không gắn kết sẽ bị 

thải ra ngoài buồng đo bởi dung dịch ProCell/Procell M. Cho điện áp vào điện 

cực sẽ tạo nên sự phát quang hóa học được đo bằng độ khuếch đại quang tử. 

- Các kết quả được xác định thông qua một đường chuẩn xét nghiệm 

trên máy được tạo nên bởi xét nghiệm 2 điểm chuẩn và thông tin đường chuẩn 

chính qua mã vạch trên hộp thuốc thử. 

 Giá trị bình thường: < 125 pg/mL  

2.2.4. Kỹ thuật định lượng H-FABP [132] 

2.2.4.1.Tiến hành và bảo quản 

- Mẫu huyết thanh được lấy vào ống nghiệm không có chất chống đông. 

- Mẫu huyết tương được lấy vào ống chứa chất chống đông Lithium 

Heparin hoặc K2EDTA. 
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- Mẫu bệnh phẩm sau khi lấy được tiến hành làm xét nghiệm ngay, nếu 

không làm ngay được thì phải bảo quản ở -20oC. 

Hóa chất 

- Dung dịch đệm R1, chứa Sodium Acid, có nồng độ < 0,1% w/v. Sau 

khi mở ra có thể sử dụng ngay. Dung dịch được bảo quản ở nhiệt độ 2- 8°C. 

- R2: Thuốc thử kháng thể phủ latex: Kháng thể đơn dòng; Sodium 

Acid: Nồng độ < 0,1% w/v. Mở ra có thể sử dụng ngay, bảo quản ở 2- 8°C.  

 

Hình 2.4. Hóa chất định lượng H-FABP 

2.2.4.2. Cài đặt trên máy   

Xét nghiệm này có thể được cài đặt và sử dụng trên các dòng máy như: 

Cobas 4000 (c311 module), Cobas 6000 (c501 module) và Cobas 8000 (c502, 

c701, c702 modules), 917 Human, AU 2700… Tại Bệnh viện Đà Nẵng xét 

nghiệm được cài đặt và sử dụng trên máy  Cobas 6000. 
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Hình 2.5. Máy xét nghiệm sinh hóa Cobas 6000 

2.2.5. Các tiêu chuẩn chẩn đoán sử dụng trong quá trình nghiên cứu 

2.2.5.1. Phân loại cơn đau thắt ngực 

Chúng tôi phân tích đau ngực với các đặc điểm [153], [140]: 

(1) Cảm giác nặng nề, bóp nghẹt, đè nặng, nghiền nát, như bị xiết cổ, 

đau nhức nhối và nóng rát, hay đau như dao đâm. Vị trí đau khu trú sau 

xương ức, bên ngực trái hoặc là toàn bộ vùng trước ngực, lan lên cổ, cằm, 

hàm, răng ra cánh tay trái. Thời gian dài dưới 20 phút.  

(2) Khởi phát cơn đau liên quan đến gắng sức, có thể xảy ra lúc nghỉ, 

thậm chí là lúc ngủ, hay sau những sang chấn về thể xác hoặc tinh thần  [144], 

[155].  

(3) Đỡ đau khi nghỉ ngơi hoặc dùng nitrat.   

- Cơn đau thắt ngực điển hình nếu có cả ba đặc tính trên. Cơn đau thắt 

ngực không điển hình nếu chỉ có hai đặc tính trên và không phải cơn đau thắt 

ngực nếu chỉ có một tính chất hay không có tính chất nào [4]. 

- Cơn đau thắt ngực không ổn định nếu đau ngực xảy ra nhiều hơn, kéo dài 

hơn 20 phút, xảy ra cả khi nghỉ ngơi và không đáp ứng với nitrat [159]. 
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2.2.5.2. Tiêu chuẩn chẩn đoán THA: Theo tiêu chuẩn THA của Hội Tim 

mạch Việt Nam [6]  

Bảng 2.2. Định nghĩa và phân độ THA [6]  

Phân loại HATT 

(mmHg) 

và/hoặc HATTr  

(mmHg) 

Tối ưu < 120 Và < 80 

Bình thường 120- 129 và/hoặc 80- 84 

Bình thường cao 130- 139 và/hoặc 85- 89 

THA độ I 140- 159 và/hoặc 90- 99 

 THA độ II 160- 179 và/hoặc 100- 109 

THA độ III ≥ 180 và/hoặc ≥ 110 

THA tâm thu đơn độc ≥ 140 và < 90 

 

2.2.5.3. Đánh giá béo phì 

Đánh giá tình trạng béo phì dựa vào BMI theo tiêu chuẩn WHO dành 

cho người Châu Á [172].   

Bảng 2.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh béo phì dựa vào BMI áp dụng cho 

người trưởng thành Châu Á [172] 

Phân loại BMI (kg/m2) 

Gầy < 18,5 

Bình thường 18,5- 22,9 

Béo phì (≥ 23) Có nguy cơ 23- 24,9 

Béo độ 1 25- 29,9 

Béo độ 2 ≥ 30 
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2.2.5.4.Rối loạn lipid máu 

Áp dụng theo tiêu chuẩn NCEP [113] 

Bảng 2.4. Phân loại rối loạn các thành phần lipid máu [113] 

Billan lipid 

máu 

Giá trị  

(mg/dL) 

Giá trị  

(mmol/L) 
Phân loại 

LDL - 

Cholesterol 

< 100 < 2,59 Tối ưu 

100- 129 2,59- 3,34 Gần tối ưu 

130- 159 3,37- 4,12 Giới hạn cao 

160- 189 4,12- 4,89 Cao 

≥ 190 ≥ 4,92 Rất cao 

Cholesterol 

< 200 < 5,2 Bình thường 

200- 240 5,2- 6,2 Giới hạn cao 

≥ 240 ≥ 6,2 Cao 

HDL-

Cholesterol 

≥ 60 > 1,55 Cao 

< 40 < 1,03 Thấp 

Triglycerid 

< 150 < 1,7 Bình thường 

150- 159 1,7- 2,3 Cao giới hạn 

200- 499 2,3- 5,7 Cao 

≥ 500 ≥ 5,7 Rất cao 

 

2.2.5.5. Tiêu chuẩn chẩn đoán nhồi máu cơ tim cấp: Dựa trên các tiêu 

chuẩn của đồng thuận toàn cầu III [159] 

NMCT cấp được chẩn đoán khi có tăng và/hoặc giảm giá trị chất troponin 

của tim với ít nhất có một giá trị đạt mức trên bách phân vị thứ 99 của giới hạn 

trên dựa theo tham chiếu, và kèm theo ít nhất một trong các tiêu chuẩn sau: 

 - Triệu chứng cơ năng của thiếu máu cục bộ cơ tim. 

- Biến đổi ST-T rõ mới xuất hiện (hoặc xem như mới), hoặc blốc nhánh 

trái mới phát hiện. 
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- Xuất hiện của sóng Q bệnh lý trên điện tâm đồ. 

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

vận động vùng. 

- Xác định có huyết khối trong mạch vành bằng chụp mạch vành.  

Riêng với các trường hợp can thiệp mạch vành qua da, thì giá trị 

troponin > 5 lần bách phân vị thứ 99 của giới hạn trên hoặc có sự tăng  giá trị 

của cTn > 20% nếu giá trị nền đã tăng và ổn định hoặc đang giảm. 

Nếu mổ bắc cầu mạch vành thì giá trị của troponin tăng > 10 lần bách 

phân vị thứ 99 của giới hạn trên.  

NMCT ST chênh lên được chẩn đoán khi có biến đổi ST chênh lên trên 

điện tim và có tăng và/hoặc giảm giá trị chất troponin của tim với ít nhất có một 

giá trị đạt mức trên bách phân vị thứ 99 của giới hạn trên. 

NMCT không ST chênh lên được chẩn đoán khi không có biến đổi ST 

chênh lên trên điện tim nhưng có tăng và/hoặc giảm giá trị chất troponin của 

tim với ít nhất có một giá trị đạt mức trên. 

2.2.5.6. Về tiêu chuẩn về biến đổi trên điện tim trong NMCT 

Biến đổi của đoạn ST-T: Biến đổi ST-T (không kèm dày thất trái và blốc 

nhánh trái) trong chẩn đoán NMCT cấp được áp dụng như bảng dưới [159]. 

Bảng 2.5. Tiêu chuẩn điện tim [159] 

Chuyển đạo Nữ Nam 

Tiêu chuẩn ST chênh lên trong NMCT 

V2-V3 ≥ 0,15mV  ≥ 0,2 mV nếu  ≥ 40 tuổi 

 ≥ 0,25 mV nếu  < 40 tuổi 

Chuyển đạo khác           ≥ 0,1 mV (1mm) 

Tiêu chuẩn ST chênh xuống và thay đổi sóng T trong NMCT 

ST chênh xuống dạng nằm ngang hoặc chếch xuống ≥ 0,05 mV và/hoặc T 

đảo ≥ 0,1 mV ở hai chuyển đạo kề nhau với sóng R chiếm ưu thế hoặc tỉ lệ 

R/S >1. 
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Biến đổi của sóng Q: Tiêu chuẩn của sóng Q hoại tử  : 

- Sóng Q ở chuyển đạo V2-V3 ≥ 0,02 giây hoặc phức hợp QS ở V2 và V3. 

- Sóng Q ≥ 0,03 giây và sâu ≥ 0,1 mV hoặc phức hợp QS ở chuyển đạo 

DI, II, aVL, aVF hoặc V1-V6 trên hai chuyển đạo bất kỳ của các nhóm 

chuyển đạo liền kề (I, aVL; V1-V6; II, III, aVF), hoặc V7-V9. 

Với trường hợp bloc nhánh trái hay đặt máy tạo nhịp, để định hướng 

chẩn đoán, sử dụng tiêu chuẩn Sgarbossa ECG (Hình 2.6) [31] 

- ST chênh lên ≥ 1mm và cùng hướng với QRS ở tất cả các chuyển 

đạo: 5 điểm 

- ST chênh xuống ≥ 1mm ở V1, V2 hoặc V3: 3 điểm 

- ST chênh lên ≥ 5mm và ngược hướng với QRS: 2 điểm 

 

Hình 2.6. Tiêu chuẩn Sgarbossa [31] 

Nghi ngờ NMCT với những trường hợp > 3 điểm vì có độ đặc hiệu 

chẩn đoán NMCT trên 95% [31]. 

Với trường hợp dày thất:  

- Nếu không có ST chênh lên ở V1-V3 thì sử dụng tiêu chuẩn như đồng 

thuận III. 

- Với ST chênh lên ở V1-V3, dùng % ST chênh lên (% STE) của 

Amstrong và cộng sự [24]. Tỷ số này được tính như sau:   

% STE = (chiều cao đoạn T-P đến điểm J) / (chiều cao sóng R trừ độ sâu 

sóng S) 

Nghi ngờ NMCT ST chênh lên nếu % STE ≥ 25%, không nghi ngờ 

NMCT nếu % STE < 25%. Tỷ số này có độ đặc hiệu là 91%, độ nhạy là 

77% [24]. 
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2.2.5.7. Về tiêu chuẩn sinh học trong chẩn đoán NMCT 

Chẩn đoán NMCT về mặt sinh học theo từng dấu ấn khi thỏa mãn điều 

kiện sau đây [159] 

- Nồng độ CK: > 190 U/I  

- Nồng độ CK-MB: > 24 U/I 

- Nồng độ myoglobin: > 72 ng/ml   

- Nồng độ hs troponin T: > 0,014 ng/ml   

- Nồng độ H-FABP: chọn điểm cắt dựa trên đường cong ROC trong chẩn 

đoán nhồi máu cơ tim cấp trên cơ sở kết quả nghiên cứu chúng tôi có được. 

2.2.5.8. Về tiêu chuẩn hình ảnh trong chẩn đoán NMCT 

Sử dụng siêu âm tim để đánh giá chức năng tim, hình ảnh thương tổn 

cơ tim cũng như các biến chứng. Các hình ảnh vận động thành tim khu trú 

bao gồm: bình thường, giảm động, vô động, vận động nghịch thường. 

2.2.5.9. Nhồi máu cơ tim tái phát [159]  

Những bệnh nhân có triệu chứng lâm sàng và biến đổi điện tim nghi ngờ 

tái nhồi máu sau lần NMCT đầu tiên cần thử dấu ấn tim ngay (Mẫu lần 1). Mẫu 

xét nghiệm lần 2 được lấy sau mẫu thứ nhất từ 3-6 giờ. Chẩn đoán NMCT tái 

phát nếu: 

- Mẫu lần 1: Nồng độ dấu ấn tăng nhưng ổn định hay đang giảm.  

- Mẫu lần 2: Nồng độ dấu ấn phải tăng ≥ 20% trở lên so với mẫu lần 1. 

2.2.5.10. Chẩn đoán suy tim  

Theo khuyến cáo của hội Tim Mạch quốc gia Việt Nam [16] 

- Suy tim tâm thu nếu có đủ 3 tiêu chuẩn: Có triệu chứng cơ năng, triệu 

chứng thực thể điển hình của suy tim và có giảm phân suất tống máu. 

- Suy tim tâm trương khi có đủ 4 tiêu chuẩn: Có triệu chứng cơ năng, 

triệu chứng thực thể điển hình của suy tim, có phân suất tống máu bảo tồn và 

có chứng cứ bệnh cấu trúc cơ tim và rối loạn chức năng tâm trương. 

+ Triệu chứng cơ năng điển hình gồm: Khó thở, khó thở tư thế, khó thở 

kịch phát về đêm, giảm dung nạp gắng sức, mệt mỏi, tăng thời gian để phục 

hồi sau khi gắng sức, phù chân. 
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+ Triệu chứng thực thể gồm: Tĩnh mạch cổ nổi, phản hồi gan TM cổ, 

tiếng tim thứ 3 (nhịp Gallop), diện đập mỏm tim lệch, tiếng thổi tim. 

- Phân độ Killip: Phân độ này dựa vào các triệu chứng lâm sàng và 

quang, gồm 4 độ như trong bảng dưới [69]. 

Bảng 2.6. Phân độ Killip và Kimball  [69] 

Phân độ Biểu hiện lâm sàng 

Độ I Không rale ở phổi, không có tiếng ngựa phi T3 

Độ II Có rale ẩm < ½ phổi , tĩnh mạch cổ nổi, có thể có tiếng T3 

ngựa phi 

Độ III Phù phổi cấp 

Độ IV Sốc tim 

 

- Phân độ NYHA do AHA đưa ra, được Hội Tim Mạch quốc gia Việt 

Nam khuyến cáo dùng  [16]: 

Bảng 2.7. Phân loại suy tim theo NYHA [16] 

Phân độ Biểu hiện lâm sàng 

I 
Không hạn chế vận động thể lực thông thường không gây mệt, 

khó thở hoặc hồi hộp. 

II 

Hạn chế nhẹ vận động thể lực. Bệnh nhân khỏe khi nghỉ ngơi. 

Vận động thể lực thông thường dẫn đến mệt, hồi hộp, khó thở 

hoặc đau ngực 

III 
Hạn chế nhiều vận động thể lực. Mặc dù bệnh nhân khỏe khi 

nghỉ ngơi, nhưng chỉ vận động nhẹ đã có triệu chứng cơ năng. 

IV 

Không vận động thể lực nào mà không gây khó chịu. Triệu 

chứng cơ năng của suy tim xảy ra ngay khi nghỉ ngơi. Chỉ một 

vận động thể lực, triệu chứng cơ năng gia tăng. 

- Phân độ dựa trên phân suất tống máu EF trên siêu tim: theo khuyến 

cáo của Hội Tim Mạch quốc gia Việt Nam về chẩn đoán và điều trị suy tim [16] 
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Bảng 2.8. Phân loại suy tim theo phân suất tống máu tâm thu  

Phân loại FEVG 

Bảo tồn ≥ 50% 

Giới hạn 41- 49% 

Giảm ≤ 40% 

 

2.2.5.11. Chẩn đoán sốc tim [148], [166]  

- HATT < 90 mmHg hay giảm dưới 30 mmHg so với HA cơ bản ít nhất 

> 30 phút, có thể không đo được HA, mạch nhỏ và nhanh. 

- Giảm chỉ số tim (< 1,8 L/ph/m² khi không có hỗ trợ hay < 2,0- 2,2 

L/ph/m² với sự hỗ trợ co bóp). 

- Tăng áp lực đổ đầy: áp lực thất trái cuối tâm trương > 18 mmHg hay 

áp lực thất phải cuối tâm trương > 10- 15 mmHg.  

- Dấu hiệu giảm tưới máu nội tạng và ngoại biên: 

+ Thiểu niệu: ≤ 20- 30 mL/giờ. 

+ Giảm cung lượng tim (chỉ số tim thấp < 2,2 lít/phút/m2
 ). 

+ Vả mồ hôi, đầu chi lạnh, da nhợt nhạt, xanh tím. 

+ Thay đổi ý thức: ngủ gà, u ám ý thức, kích động. 

2.2.5.12. Rối loạn nhịp tim và rối loạn dẫn truyền  

Chúng tôi dựa theo quy tắc Minnesota [138], là bản tiêu chuẩn đã được 

WHO áp dụng, để khảo sát các kiểu rối loạn nhịp và dẫn truyền có tiên lượng 

xấu, gồm: 

- Rối loạn nhịp thất: NTT thất, nhanh thất và rung thất. 

- Rối loạn nhịp chậm: chậm xoang, blốc nhĩ thất, blốc cành phải và 

blốc cành trái, nhịp bộ nối. 

- Rối loạn nhịp nhanh trên thất: Nhanh xoang, rung nhĩ, cuồng nhĩ và 

nhịp nhanh kịch phát trên thất (nhanh nhĩ, nhanh vào lại nút nhĩ thất, nhanh 

vào lại nhĩ thất).  
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Ngoài những biểu hiện trên ECG đo được, chúng tôi còn căn cứ vào 

hình ảnh ECG cũ trong một số trường hợp để định hướng chẩn đoán.  

Đối với nhịp nhanh thất, chẩn đoán nếu có từ 3 nhát ngoại tâm thu thất 

[138]. Đồng thời, chúng tôi phối hợp cả 2 tiêu chuẩn Brugada và Vereckei để 

chẩn đoán (Hình 2.7) [74].  

 

Hình 2.7. Tiêu chuẩn Brugada và Vereckei trong 

chẩn đoán nhịp nhanh thất [74] 

2.2.5.13. Các biến chứng khác 

Khảo sát các biến chứng cơ học (tràn máu màng tim, đứt dây chằng van 

tim, đứt cột cơ nhú, hở van 2 lá, túi giả phình thất, thủng vách liên thất, vỡ 

tim...), huyết khối ở buồng tim, thuyên tắc mạch máu thận, não, chi … ngay 

khi bệnh nhân biểu hiện các triệu chứng nghi ngờ bằng các phương tiện cận 

lâm sàng khác nhau như: siêu âm tim, siêu âm mạch máu, CT scan.  
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2.2.6. Xử lý số liệu 

2.2.6.1. Phương pháp xử lý 

Số liệu được xử lý theo phương pháp thống kê y học và được phân tích 

bằng các phần mềm thông kê SPSS 18.0.0 (Statistical Package for Social 

Science), Medcalc 13.0.6.0 và Excel 2013. 

2.2.6.2. Quá trình phân tích số liệu  [7] 

- Với các biến định tính: mô tả theo bảng tần số (n) và tỷ lệ phần trăm (%). 

Dùng kiểm định Chi bình phương để so sánh sự khác biệt tỷ lệ phần trăm giữa 

các nhóm biến định tính.  

-  Với các biến định lượng:  

+ Nếu có phân phối chuẩn sẽ được trình bày dưới dạng giá trị trung 

bình và độ lệch chuẩn. So sánh khác biệt các giá trị trung bình, độ lệch chuẩn 

của 2 nhóm bằng kiểm định có tham số Student t và từ 3 nhóm trở lên bằng 

phân tích ANOVA.  

+ Nếu không có phân phối chuẩn sẽ trình bày bằng giá trị trung vị và 

khoảng tứ phân vị, phối hợp thêm trị trung bình, độ lệch chuẩn, giá trị nhỏ 

nhất (min) và giá trị lớn nhất (max) trong một số trường hợp. So sánh khác 

biệt các trung vị, khoảng tứ phân vị của 2 nhóm bằng kiểm định Wilcoxon-

Mann-Whitney U, và từ 3 nhóm trở lên bằng kiểm định phi tham số 

Kruskall-Wallis. 

- Sự biến đổi nồng độ của các dấu ấn được phân theo các khoảng thời 

gian khác nhau. Trong mỗi khoảng thời gian được phân chia, các biến định 

lượng sẽ được tính theo giá trị trung bình và độ lệch chuẩn nếu có phân phối 

chuẩn; hoặc theo giá trị trung vị và khoảng tứ phân vị nếu phân phối không 

chuẩn. Sự khác biệt giữa các nhóm được đánh giá bằng kiểm định có tham 

số Student t hay phân tích ANOVA nếu là phân phối chuẩn và đánh giá bằng 

kiểm định Wilcoxon-Mann-Whitney U hay kiểm định phi tham số Kruskall-

Wallis nếu phân phối không chuẩn với độ tin cậy p < 0,05. 
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- Sử dụng hệ số Pearson r để đánh giá mối tương quan giữa các biến 

định lượng có phân phối chuẩn. Sử dụng hệ số Spearman rs để đánh giá mối 

tương quan giữa các biến định lượng không có phân phối chuẩn. Khi cần lập 

phương trình hồi quy tuyến tính, các phân phối không chuẩn sẽ được chuyển 

dạng thành phân phối chuẩn bằng phương pháp Two-Step [157].  

- Phân loại mức độ tương quan r và rs giữa các biến định lượng hay 

giữa biến định lượng với biến định tính thứ hạng được đánh giá như sau:  

+ r ( hoặc rs ) < 0 : tương quan nghịch 

+ r ( hoặc rs ) ≈ 0 : không tương quan 

+ r  ( hoặc rs ) > 0 : tương quan thuận 

+ 0,1 ≤ |r| ( hoặc |rs| ) < 0,3 : tương quan mức độ yếu 

+ 0,3 ≤ |r| ( hoặc |rs|) < 0,5 : tương quan mức độ vừa 

+ |r| ( hoặc |rs| ) ≥ 0,5 : tương quan mức độ mạnh 

- Sử dụng đường cong ROC mô tả của biến định lượng H-FABP (được 

thiết lập thông qua phần mềm thống kê, giữa nhóm bệnh và nhóm chứng), từ 

đó xác định giá trị diện tích dưới đường cong (AUC). Chương trình xác suất 

thống kê tự động dò tìm tất cả các điểm cắt (khi xử lý đường cong ROC) của 

H-FABP. Từ đó chọn ra điểm cắt nồng độ H-FABP phù hợp.  

Bảng 2.9. Giá trị của một test chẩn đoán dựa vào diện tích dưới đường cong 

Diện tích dưới đường cong (AUC) Giá trị chẩn đoán 

> 0,8- 1 Rất tốt 

> 0,6- 0,8 Tốt 

> 0,4- 0,6 Trung bình 

> 0,2- 0,4 Kém 

0- 0,2 Vô ích 

So sánh giá trị chẩn đoán của H-FABP với các dấu ấn CK, CK-MB, hs 

troponin T, myoglobin cũng như sự nhóm phối hợp dấu ấn bằng các chỉ số độ 

nhạy, độ đặc hiệu, giá trị dự báo dương tính, giá trị dự báo âm tính tương ứng. 
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Bảng 2.10. Độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị dự báo dương tính-âm tính tương 

ứng với điểm cắt của các dấu ấn 

Điểm cắt µ0 Nhóm bệnh Nhóm chứng 

Nồng độ dấu ấn  > µ0 a b 

Nồng độ dấu ấn  ≤ µ0 c d 

 

Độ nhạy = a/(a+c) 

Độ đặc hiệu = d/(b+d) 

Giá trị dự báo dương tính = a/(a+b) 

Giá trị dự báo âm tính = d/(c+d) 

- Đánh giá nồng độ các dấu ấn theo các biến chứng và thang điểm nguy 

cơ. Nồng độ các dấu ấn giữa các nhóm sẽ trình bày bằng giá trị trung vị và 

khoảng tứ phân vị. So sánh khác biệt các trung vị, khoảng tứ phân vị của 2 

nhóm bằng kiểm định Wilcoxon-Mann-Whitney U, và từ 3 nhóm trở lên bằng 

kiểm định phi tham số Kruskall-Wallis. 

- Mối tương quan tuyến tính của nồng độ H-FABP với nồng độ NT-

proBNP, phân độ Killip, thang điểm nguy cơ, số nhánh thương tổn ĐMV và 

số lượng các chứng sau nhồi máu cơ tim cấp được đánh giá bằng hệ số 

Pearson r hoặc bằng hệ số phi tuyến tính Spearman rs.  

- Sử dụng phân tích hồi quy logistic đơn biến để xác định các yếu tố nguy 

cơ có liên quan đến khả năng tử vong sau nhồi máu cơ tim. Các yếu tố được xem 

là có liên quan đế khả năng tử vong nếu có mức ý nghĩa p < 0,05. Các yếu tố này 

sẽ tiếp tục được phân tích hồi quy logistic đa biến để tìm ra yếu tố thật sự có giá 

trị tiên đoán khả năng tử vong, khi p < 0,05. Sau đó, thành lập phương trình hồi 

quy logistic đa biến.  

- Tỷ suất chênh Odds ration (OR) trong đánh giá khả năng tử vong được 

tính toán từ bảng 2*2 
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Bảng 2.11. Tính tỷ suất chênh Odds ratio 

 Tử vong Không tử vong 

Phơi nhiễm a b 

Không phơi nhiễm c d 

OR = a*d/b*c 

- Sử dụng đường cong ROC bao gồm nhóm sống và tử vong sau NMCT 

cấp. Từ đó tính được diện tích dưới đường cong, độ nhạy, độ đặc hiệu trong tiên 

lượng sống/ tử vong của bệnh nhân NMCT cấp.  

- Phân chia tứ phân vị nồng độ H-FABP. Phân tích thời gian sống viện 

sau nhồi máu cơ tim giữa các nhóm tứ phân vị bằng phương pháp Kaplan-Meier. 

Sử dụng test Logrank để so sánh thời gian sống còn giữa các nhóm nồng độ dấu 

ấn khác nhau.  

- Tất cả các giá trị xác suất hay sự khác biệt giữa các nhóm được xem là 

có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05. 

Ý nghĩa của giá trị p: 

+ p < 0,05: sự khác biệt được xem là có ý nghĩa thống kê. 

+ p < 0,001: sự khác biệt được xem là rất có ý nghĩa thống kê. 

2.2.6.3. Hạn chế sai số 

-  Bộ công cụ được thiết kế và điều tra thử nghiệm trước. 

-  Nhóm xét nghiệm là những người có nhiều kinh nghiệm và thực hiện 

từ đầu đến cuối đề tài. 

-  Máy móc được thực hiện đồng bộ, được kiểm chuẩn trước và trong quá 

trình tiến hành đề tài. 

- Các xét nghiệm máu được thực hiện đảm bảo đúng quy trình. 

2.3. ĐẠO ĐỨC NGHIÊN CỨU 

Đề tài luận án được tiến hành sau khi: 

- Đề tài đã được thông qua Hội đồng Y đức của trường Đại học Y Dược 

Huế - Đại học Huế. 

- Bệnh nhân và/hoặc gia đình trong nhóm bệnh và nhóm chứng được 

giải thích đầy đủ và đồng ý tham gia nghiên cứu, cam kết hợp tác trong quá 
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trình nghiên cứu. Bệnh nhân có quyền rút ra khỏi nghiên cứu trong bất kỳ 

trường hợp nào. 

- Thông tin cá nhân cũng như thông tin về tình trạng sức khỏe của đối 

tượng nghiên cứu được bảo mật hoàn toàn, chỉ có người nghiên cứu mới có 

thể tiếp cận. 

- Trong quá trình nghiên cứu, chúng tôi hoàn toàn không can thiệp vào 

quá trình chẩn đoán và điều trị. Quá trình tiến hành nghiên cứu tuân thủ đầy đủ 

những chuẩn mực cơ bản nhất về đạo đức nghiên cứu y sinh học ở Việt Nam. 

- Chi phí cho các xét nghiệm chính trong nghiên cứu do bản thân người 

nghiên cứu tự chi trả. 

- Nghiên cứu không làm ảnh hưởng đến sức khỏe, tinh thần và kinh tế 

của người tham gia nghiên cứu. 
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2.4. SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

 
 

 

Nhóm bệnh (n = 153) 

(Có biểu hiện lâm sàng và điện tâm đồ 

nghi ngờ NMCT cấp, nhập viện trước 24 

giờ kể từ khi khởi phát bệnh) 

Nhóm chứng (n= 153) 

(Đối tượng khỏe mạnh đi khám 

sức khỏe) 

 

Đáp ứng tiêu chuẩn chọn bệnh và không có các tiêu chuẩn loại trừ 

 

Khai thác tiền sử, bệnh sử, khám lâm sàng và theo dõi diễn biến bệnh 

chặt chẽ trong suốt thời gian nằm viện. 

 

Xét nghiệm 

- H-FABP 

- Xét nghiệm máu: ure, creatinin, CK, CK-

MB, hs troponin T, myoglobin, NT-pro 

BNP). 

(Các xét nghiệm được làm cùng lúc và làm 

hai lần: lần 1: trước 24 giờ kể từ khi khởi 

phát bệnh, lần 2: từ sau 24 giờ kể từ khi khởi 

phát bệnh). 

- Đo điện tâm đồ, siêu âm tim, chụp động 

mạch vành.  

 

 

So 

sánh 

Xét nghiệm 

- H-FABP 

- Xét nghiệm máu: 

ure, creatinin, CK, 

CK-MB, troponin T 

hs, myoglobin, NT-

proBNP. 

- Đo điện tâm đồ. 

 

 

(Mục tiêu 1) 

- Khảo sát nồng độ H-FABP ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp. 

- Xác định giá trị chẩn đoán của H-FABP, có so sánh và phối hợp với: CK, 

CK-MB, hs troponin T, myoglobin. 
 

(Mục tiêu 2) 

- Xác định mối liên quan giữa H-FABP với một số yếu tố tiên lượng khác 

(Killip, TIMI, PAMI, NT-proBNP). 

- Xác định  giá trị tiên lượng sớm. 

Sơ đồ 2.1. Các bước tiến hành nghiên cứu 

 

Đối tượng nghiên cứu (n=306) 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Đặc điểm về nhân trắc và các yếu tố nguy cơ tim mạch 

Bảng 3.1. Đặc điểm về tuổi và giới tính của hai nhóm nghiên cứu 

Đặc điểm 

Nhóm bệnh  

(N=153) 

Nhóm chứng  

(N=153) 

n % n % 

Nhóm 

tuổi 

(tuổi) 

≤ 40 4 2,61 4 2,61 

> 40 - 50  24 15,69 24 15,69 

> 50 - 60  47 30,72 47 30,72 

> 60 - 70  34 22,22 34 22,22 

> 70 - 80  28 18,30 28 18,30 

> 80 16 10,46 16 10,46 

X̄ ± SD 

(min - max) 

62,29 ± 13,52 

(22 - 98) 

62,00 ± 13,41 

(25 - 95) 

Giới 

tính 

Nam 110 71,90 105 68,63 

Nữ 43 28,10 48 31,37 

 

Nhận xét: Nhóm bệnh và nhóm chứng có sự tương đồng về độ tuổi và giới 

tính. Tuổi trung bình của nhóm bệnh 62,29 ± 13,52, bệnh nhân lớn tuổi nhất 

98 và nhỏ tuổi nhất 22. Nhóm chứng có độ tuổi trung bình là 62,00 ± 13,41, 

bệnh nhân lớn tuổi nhất là 95 và nhỏ tuổi nhất là 62. Tỷ lệ nam/nữ ở nhóm 

bệnh là = 2,56 và nhóm chứng là 2,19. 
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Bảng 3.2. Đặc điểm về các yếu tố nguy cơ tim mạch của nhóm nghiên cứu  

Yếu tố nguy cơ  Số lượng (N=153) % 

Bệnh cơ tim thiếu máu cục bộ 62 40,52 

Rối loạn lipid máu 88 57,51 

Tăng huyết áp 81 52,94 

Đái tháo đường 33 21,57 

Hút thuốc lá 81 52,94 

Khác 20 13,07 

BMI  

< 18,5 5 3,27 

18,5 - 22,9 86 56,21 

≥ 23 62 40,52 

Nhận xét: Trong các yếu tố nguy cơ, rối loạn lipid máu, THA và hút thuốc lá 

chiếm tỷ lệ cao, lần lượt là 57,51%, 52,94% và 52,94%. Bệnh nhân có BMI ≥ 

23 chiếm tỷ lệ 40,52%.  

3.1.2. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng 

Bảng 3.3. Thời gian nhập viện của nhóm nghiên cứu   

Khoảng thời gian Số lượng (N=153) % 

 

min - max 

(0,25 giờ - 23 giờ) 

0 - 3 giờ 52 33,99 

> 3- 6 giờ 48 31,37 

> 6- 12 giờ 26 16,99 

> 12- 24 giờ 27 17,65 

Nhận xét: Phần lớn bệnh nhân nhập viện trước 6 giờ chiếm 65,36%, trong đó 

nhóm nhập viện trước 3 giờ chiếm 33,99%. Thời gian nhập viện sớm nhất là 

15 phút và chậm nhất là 23 giờ. 
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Bảng 3.4. Đặc điểm về đau ngực và biến đổi điện tim 

Đặc điểm  Số lượng Tỷ lệ (%) 

Đặc điểm đau ngực 

(Tổng =153) 

Điển hình 100 65,36 

Không điển hình 44 28,76 

Không đau ngực 9 5,88 

Đặc điểm biến đổi  

ST (Tổng =153) 

Không chênh lên 81 52,94 

Chênh lên 72 47,06 

Vùng thương tổn 

(Tổng =153) 

 

Thành trước 60 39,22 

Thành sau - Thành dưới 59 38,56 

Vị trí khác 15 9,80 

Không biến đổi ST-T 

trên điện tâm đồ 
47 30,72 

Rối loạn nhịp 

(Tổng =153) 

 

Có 86 56,21 

Không 67 43,79 

Nhận xét: Có 65,36% bệnh nhân có biểu hiện đau ngực điển hình. Nhóm 

NMCTKSTCL (không có biến đổi điện tim và biến đổi điện tim không điển 

hình) chiếm tỷ lệ ưu thế 52,94%. NMCT thành trước và sau - dưới chiếm tỷ lệ 

ưu thế 77,78%. Tỷ lệ rối loạn nhịp của nhóm nghiên cứu chiếm 56,21%. 

Bảng 3.5. Đặc điểm biến đổi trên siêu âm tim 

Đặc điểm  Số lượng Tỷ lệ (%) 

Đặc điểm hình ảnh 

siêu âm tim 

(Tổng=144) 

Không có rối loạn vận 

động vùng 
39 27,08 

Có rối loạn vận động vùng 105 72,92 

Nhóm phân suất tống 

máu (Tổng=144) 

≥ 50 % 103 71,53 

41- 49 %  20 13,89 

≤ 40 % 21 14,58 

Nhận xét: Có 144/153 (84,12%) bệnh nhân được làm siêu âm tim, trong đó 

có 72,92% có rối loạn vận động vùng. Phân suất tống máu thất trái < 50% 

chiếm 28,47%. 
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Bảng 3.6. Đặc điểm tổn thương động mạch vành 

Đặc điểm  Số lượng Tỷ lệ (%) 

Vị trí thương tổn 

ĐMV (Tổng=127) 

Thân chung 12 9,45 

ĐM liên thất trước 90 70,87 

ĐM mũ 49 38,58 

ĐM vành phải 84 66,14 

Số nhánh ĐMV 

thương tổn 

(Tổng=127) 

1 nhánh 59 46,46 

2 nhánh 30 23,62 

3 nhánh và/hoặc thân chung trái 38 29,92 

Nhận xét: Có 127/153 (83,01%) bệnh nhân có chụp ĐMV. Tổn thương động 

mạch liên thất trước chiếm ưu thế 70,87%. Tổn thương 01 nhánh ĐMV chiếm 

tỷ lệ cao nhất 46,46%.  

3.1.3. Các biến chứng sau nhồi máu cơ tim và thang điểm nguy cơ   

 

Biểu đồ 3.1. Đặc điểm phân độ Killip của đối tượng nghiên cứu  

Nhận xét: Phân độ Killip I-II chiếm tỷ lệ 71,24%, suy tim cấp chiếm 10,46%, 

sốc tim chiếm 18,30%.  
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Bảng 3.7. Các biến chứng sau nhồi máu cơ tim trong thời gian nằm viện    

Biến chứng Số lượng (N=153) % 

Rối loạn nhịp 86 56,21 

Suy tim 52 33,99 

Sốc tim 48 31,37 

Tử vong 27 17,65 

Biến chứng cơ học cấp 12 7,84 

Huyết khối thất trái 8 5,23 

Nhồi máu cơ tim tái phát 4 2,61 

Nhận xét: Biến chứng rối loạn nhịp chiếm tỷ lệ cao nhất 56,21%.  

Bảng 3.8. Đặc điểm thang điểm TIMI, PAMI của đối tượng nghiên cứu     

Phân độ Số lượng Tỷ lệ (%) 

Thang điểm TIMI/NMCTSTCL (N=72)  

Nguy cơ thấp (0- 2) 7 9,72% 

Nguy cơ vừa (3- 4) 11 15,28% 

Nguy cơ cao (> 4) 54 75% 

 Thang điểm TIMI/NMCTSTKCL (N=81)   

Nguy cơ thấp (0- 2) 27 33,33% 

Nguy cơ vừa (3- 4) 23 28,40% 

Nguy cơ cao (> 4) 31 38,27% 

Thang điểm PAMI (N=72)   

Thấp, trung bình - thấp (< 4) 25 34,72% 

Trung bình - cao, cao (≥ 4) 47 65,28% 

Nhận xét: Có 127/153 trường hợp có can thiệp động mạch vành qua da.  

Nhóm bệnh nhân có nguy cơ cao theo thang điểm nguy cơ TIMI và PAMI 

chiếm tỷ lệ ưu thế. 
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3.2. NỒNG ĐỘ VÀ GIÁ TRỊ CHẨN ĐOÁN CỦA H-FABP, SO SÁNH 

VÀ PHỐI HỢP VỚI DẤU ẤN SINH HỌC KHÁC Ở BỆNH NHÂN 

NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP. 

3.2.1. Đặc điểm nồng độ H-FABP ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

Bảng 3.9. Nồng độ của H-FABP của hai nhóm nghiên cứu    

Nhóm nghiên cứu 
X̄ ± SD 

(min - max) (ng/ml) 

Trung vị  

(KTPV) (ng/ml) 

p 

Nhóm bệnh 

(n=153) 

74,51 ±  62,78 

(2,80- 233,07) 

67,00 

(7,97- 136,71) 

< 0,001 

Nhóm chứng 

(n=153) 

6,23 ± 4,02 

(2,52- 18,20) 

4,84 

(3,77- 5,98) 

Nhận xét: Nồng độ H-FABP ở nhóm bệnh và nhóm chứng đều có phân phối 

không chuẩn. Nhóm bệnh, trung vị nồng độ H-FABP là 67,00 ng/ml (KTPV: 

7,97- 136,71), tăng rất cao so với nhóm chứng là 4,84 ng/ml (KTPV: 3,77- 

5,98). Sự khác biệt giữa các nhóm có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

Bảng 3.10. Nồng độ H-FABP theo nhóm tuổi  

Nhóm tuổi 
Trung vị (KTPV) (ng/ml) p 

Nhóm bệnh Nhóm chứng 

≤ 40 41,77 (6,69 - 104,76) 3,95 (3,29 - 4,52)  

 

> 0,05 

> 40 - 50 83,94 (13,10 -113,39) 5,60 (4,26 - 6,22) 

> 50 - 60 56,50 (7,40 - 135,21) 5,30 (3,80 - 5,93) 

> 60 - 70 73,25 (8,50 - 137,63) 4,64 (3,85 - 5,37) 

> 70 - 80 38,35 (6,73 - 144,16) 4,70 (3,84 - 12,56) 

> 80 82,66 (18,23 - 133,90) 4,93 (3,57 - 5,87) 

Nhận xét: Có sự khác nhau về nồng độ H-FABP giữa các nhóm tuổi. Tuy 

nhiên, sự khác biệt là không có ý nghĩa thống kê, p > 0,05. 
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Bảng 3.11. Nồng độ H-FABP theo giới 

Giới 

Trung vị (KTPV) (ng/ml) p 

Nhóm bệnh Nhóm chứng 

Nam 71,50 (8,50 - 135,80) 5,25 (3,80 - 6,16) > 0,05 

Nữ 61,20 (6,63 - 140,20) 4,61 (3,80 - 5,74) 

Nhận xét: Trong cả  hai nhóm bệnh và chứng, nồng độ H-FABP của nam cao 

hơn nữ. Tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê, p > 0,05. 

 

Biểu đồ 3.2. Nồng độ H-FABP theo tính chất  đau ngực 

Không đau ngực 

Trung vị (KTPV) 

(ng/ml) 

Điển hình 

Trung vị (KTPV) 

(ng/ml) 

Đau ngực không điển hình 

Trung vị (KTPV)  

(ng/ml) 

40,60 

 (KTPV: 8,50 - 86,20) 

66,97  

(KTPV: 8,85- 137,52) 

86,42  

(KTPV: 6,73- 137,25) 

 

Nhận xét: Có sự thay đổi nồng độ giữa các trường hợp đau ngực và không 

đau ngực, đau ngực điển hình và không điển hình. Tuy nhiên sự khác biệt 

giữa các nhóm là không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 



 

 75 

Bảng 3.12. Nồng độ H-FABP theo phân loại nhồi máu cơ tim   

Phân loại NMCT 
X̄ ± SD 

(min - max) (ng/ml) 

Trung vị  

(KTPV) (ng/ml) 

p 

Chênh lên  
71,99 ± 63,94 

(3,14- 233,07) 

64,10 

(7,97- 136,60) 

> 0,05 

Không chênh lên 
76,74 ± 62,05 

(2,80- 192,00) 

79,50  

(9,30- 136,00) 

Nhận xét: Nồng độ H-FABP ở nhóm NMCT không ST chênh lên cao hơn so 

với NMCT ST chênh lên. Sự khác biệt giữa 2 nhóm không có ý nghĩa thống 

kê với p > 0,05. 

 

Biểu đồ 3.3. Nồng độ H-FABP theo các nhóm thời gian 

Nhận xét: Nồng độ H-FABP cao ở 2 thời điểm là > 3-6 giờ và > 6-12 giờ, 

trong đó từ  > 6- 12 giờ là cao nhất. Sau 36 giờ nồng độ của H-FABP là 

thấp nhất 
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Bảng 3.13. So sánh nồng độ H-FABP với các dấu ấn CK, CK-MB, hs 

troponin T và myoglobin theo các nhóm thời gian   

Thời 

gian 

(giờ) 

  Dấu ấn tim 

H-FABP 

Trung vị 

(KTPV) 

(ng/ml) 

CK 

Trung vị 

(KTPV) 

(ng/ml) 

CK-MB 

Trung vị 

(KTPV) 

(ng/ml) 

hs TnT 

Trung vị 

(KTPV) 

(ng/ml) 

myoglobin 

Trung vị 

(KTPV) 

(ng/ml) 

0 - 3 

(n = 52)  

15,98 

(6,89- 48,03) 

192,00 

(151,50 - 

341,50) 

24,90 

(17,45 - 

27,95) 

0,02 

(0,02- 0,26) 

80,82 

(72,79 - 

807,85) 

> 3 - 6 

(n = 48)  

132,96 

(32,98 - 

143,39) 

413,50 

(194,75 - 

2079,00) 

125,35 

(26,52 -

169,30) 

0,10 

(0,03- 2,17) 

3508,10 

(1773,12 - 

4726,85) 

> 6 - 12 

(n = 26)  

125,54 

(89,40 - 

178,51) 

8249,00 

(5172,00 - 

9090,00) 

162,20 

(26,80 - 

445,26) 

3,94 

(0,015 - 

6,30) 

5043,30 

(69,60 - 

6963,40) 

> 12 - 24 

(n = 52)  

43,57 

(12,33- 98,95) 

6925,50 

(2540,50- 

9258,00) 

332,50 

(159,05 - 

434,80) 

6,20 

(3,44- 8,25) 

786,55 

(100,40- 

1431,29) 

> 24 - 36 

(n = 89) 

9,40 

(5,47- 25,10) 

3815,00 

(1446,25- 

5530,50) 

198,38 (85,21 

- 286,78) 

4,90 

(1,83- 7,18) 

111,70 

(48,51- 

393,47) 

> 36 

(n= 39) 

5,37 

(4,48- 6,31) 

1092,00 

(315,25 - 

1923,75) 

79,60 

(37,28 - 

105,10) 

3,67 

(1,54- 6,29) 

48,34 

(26,53 - 

72,88) 
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Nhận xét: Nồng độ của H-FABP tăng nhanh ở thời điểm 0-6 giờ, đạt đỉnh ở 

thời điểm 6-12 giờ với trung vị nồng độ 125,54 (KTPV: 89,40- 178,51) ng/ml, 

giảm dần sau 24 giờ. Myoglobin đạt đỉnh lúc 6-9 giờ. Nồng độ hs troponin T 

đạt đỉnh ở thời điểm 8-24 giờ. Thời gian đạt đỉnh của các dấu ấn CK-MB và 

CK là 10-24 giờ.  

3.2.2. Giá trị chẩn đoán nhồi máu cơ tim cấp của H-FABP, so sánh với 

CK, CK-MB, hs troponin T, myoglobin 

3.2.2.1. Điểm cắt của H-FABP trong chẩn đoán nhồi máu cơ tim 
 

 
Biểu đồ 3.4. Đường biểu diễn đường cong ROC điểm cắt của H-FABP 

AUC (N=306) KCT 95% Chỉ số J Điểm cắt p 

0,91 0,87- 0,94 0,69 > 6,41  < 0,001 

** H-FABP dương tính ≤ 30 phút sau khởi phát bệnh (n=8): 75% (6 ca) 
** H-FABP dương tính từ 31- 60 phút sau khởi phát bệnh (n=9): 77,78% (7 ca) 

 

Nhận xét: Đường cong ROC của H-FABP nằm trên đường chuẩn, với diện 

tích dưới đường cong ROC là 0,91. Xét nghiệm dương tính khi nồng độ H-

FABP > 6,41 ng/ml.  



 

 78 

3.2.2.2. Độ chính xác và giá trị chẩn đoán nhồi máu cơ tim của H-FABP từ 

0-6 giờ, so sánh với CK, CK-MB, hs troponin T, myoglobin 

 

Biểu đồ 3.5. Đường biểu diễn đường cong ROC của các dấu ấn sinh học từ 

0-6 giờ (n= 253) 

 H-FABP hs TnT  CK CKMB myoglobin 

AUC 

(KTC 95%) 

0,93 

 (0,89- 0,96) 

0,91 

(0,87- 0,94) 

0,81 

(0,76- 0,86) 

0,83 

(0,78- 0,88) 

0,86 

(0,81- 0,90) 
 

Nhận xét: Từ 0-6 giờ diện tích dưới đường cong ROC của H-FABP là cao 

nhất (AUC = 0,93).  

Bảng 3.14. Giá trị chẩn đoán của H-FABP trước 6 giờ, so sánh với CK, 

CK-MB, hs troponin T, myoglobin 

 0-3 giờ (N = 205) > 3-6 giờ (N = 201) 

H-

FABP 

 hs 

TnT  

CK CK- 

MB 

MYO H-

FABP 

 hs 

TnT  

CK CK- 

MB 

MYO 

Se (%) 84,62 78,85 69,23 73,08 78,85 91,67 85,42 79,17 85,42 81,25 

Sp (%) 84,31 95,42 79,08 81,05 75,16 84,31 95,42 79,08 81,05 75,16 

PPV (%) 64,71 85,42 52,94 56,72 51,09 64,71 85,42 54,29 58,57 50,65 

NPV (%) 94,16 92,99 88,32 89,86 91,27 96,99 95,42 92,37 94,66 92,74 

LR (+)(%) 5,39 17,23 3,31 3,86 3,17 5,84 18,67 3,79 4,51 3,27 

LR (-)(%) 0,18 0,22 0,39 0,33 0,28 0,10 0,15 0,26 0,18 0,25 
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Nhận xét: Trong 3 giờ đầu sau khởi phát đau ngực, H-FABP có độ nhạy là cao 

nhất với 84,62%, giá trị dự báo âm tính là 94,16%. CK có độ nhạy chẩn đoán 

thấp nhất. Từ 3- 6 giờ, độ nhạy và giá trị dự báo âm tính của H-FABP tiếp tục 

tăng và có giá trị cao nhất, lần lượt là 91,67% và 96,99%. CK vẫn có độ nhạy 

thấp hơn các dấu ấn còn lại.  

3.2.2.3. Độ chính xác và giá trị chẩn đoán nhồi máu cơ tim của H-FABP từ 

6-24 giờ, so sánh với CK, CK-MB, hs troponin T, myoglobin 

 

Biểu đồ 3.6. Đường biểu diễn đường cong ROC của các dấu ấn sinh học > 

6-24 giờ (n= 206) 

 H-FABP  hs TnT  CK CK-MB myoglobin 

AUC 

(KTC 95%) 

0,87 

(0,81- 0,91) 

0,94 

(0,90- 0,97) 

0,87 

(0,81- 0,91) 

0,88 

(0,83- 0,92) 

0,81 

(0,75- 0,86) 

 

Nhận xét: Từ 6-24 giờ, diện tích dưới đường cong ROC của troponin hs là 

cao nhất (AUC = 0,94).    
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Bảng 3.15. Giá trị chẩn đoán của H-FABP từ 6-24 giờ, so sánh với CK, 

CK-MB, hs troponin T, myoglobin 

 > 6-12 giờ (N=179) > 12-24 giờ (N=180) 

H-

FABP 

 hs 

TnT  

CK CK-

MB 

MYO H-

FABP 

 hs 

TnT  

CK CK-

MB 

MYO 

Se (%) 84,62 88,46 80,77 80,77 73,08 74,07 96,30 88,80 92,59 77,78 

Sp (%) 84,31 95,42 79,08 81,05 75,16 84,31 95,42 79,08 81,05 75,16 

PPV (%) 47,83 76,67 39,62 42,00 33,33 45,45 78,79 42,86 46,30 35,59 

NPV (%) 96,99 97,99 96,03 96,12 94,26 94,85 99,32 97,58 98,41 95,04 

LR (+)(%) 5,39 19,34 3,86 4,26 2,59 4,72 21,05 4,25 4,89 3,13 

LR (-)(%) 0,18 0,12 0,24 0,24 0,36 0,31 0,05 0,14 0,09 0,30 

 

Nhận xét: Từ 6-12 giờ, H-FABP có độ nhạy và giá trị dự báo âm tính thấp hơn 

so với hs TnT với 84,62% so với 88,46%, 96,99% so với 97,99%. Myoglobin 

có giá trị chẩn đoán thấp nhất trong khoảng thời gian này. Từ 12-24 giờ, H-

FABP có giá trị chẩn đoán thấp nhất với độ nhạy là 74,07%, giá trị chẩn đoán 

của hs TnT trong thời điểm này là cao nhất độ nhạy là 96,30%.  

3.2.2.4. Độ chính xác và giá trị chẩn đoán nhồi máu cơ tim T của H-FABP 

trong vòng 24 giờ đầu sau khởi phát bệnh, so sánh với CK, CK-MB, hs 

troponin T, myoglobin 
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Biểu đồ 3.7. Đường biểu diễn đường cong ROC của các dấu ấn sinh học 

trong chẩn đoán NMCT trong vòng 24 giờ đầu sau khởi phát bệnh (n= 306) 

 H-FABP   hs TnT  CK CK-MB myoglobin 

AUC 

(KTC 95%) 

0,91 

(0,87- 0,94) 

0,92 

(0,88- 0,95) 

0,83 

(0,78- 0,87) 

0,85 

(0,80- 0,89) 

0,84 

(0,80- 0,88) 

Nhận xét: Diện tích dưới đường cong ROC của troponin hs là cao nhất (AUC 

= 0,92), kế đến là H-FABP (AUC = 0,91).  

Bảng 3.16. Giá trị chẩn đoán của H-FABP trong vòng 24 giờ đầu sau khởi 

phát bệnh, so sánh với CK, CK-MB, hs troponin T, myoglobin 

 H-FABP   hs TnT  CK CK-MB myoglobin 

Se (%) 84,97 85,62 77,78 81,70 78,43 

Sp (%) 84,31 95,42 79,08 81,05 75,16 

PPV (%) 84,42 94,93 78,81 81,17 75,95 

NPV (%) 84,87 86,90 78,06 81,58 77,70 

LR (+)(%) 5,42 18,71 3,72 4,31 3,16 

LR (-)(%) 0,18 0,15 0,28 0,23 0,29 

Nhận xét: Trong vòng 24 giờ đầu sau khởi phát bệnh, cả 3 dấu ấn H-FABP, 

hs TnT và CK-MB đều có giá trị chẩn đoán NMCT tốt. H-FABP có độ nhạy 

gần bằng hs TnT (84,97% so với 85,62%), cao hơn so với các dấu ấn còn lại.  
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3.2.3. Phối hợp H-FABP với các dấu ấn sinh học khác trong chẩn đoán 

nhồi máu cơ tim cấp 

Bảng 3.17. Độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị dự báo dương tính, dự báo âm tính 

khi phối hợp các dấu ấn sinh học trong chẩn đoán NMCT cấp (n=306)  

Phối hợp 
Se 

(%) 

Sp 

(%) 

PPV 

(+) (%) 

NPV 

(-) (%) 

LR   

(+)(%) 

LR   

(-)(%) 

H-FABP 84,97 84,31 84,42 84,87 5,42 0,18 

H-FABP,  

CK, CK-MB 
89,54 76,47 79,19 87,97 3,81 0,14 

H-FABP, 

hs troponin T 

91,90 84,31 85,37 90,85 5,83 0,10 

H-FABP, troponin 

T hs, CK, CK-MB 

92,16 76,47 79,66 90,70 3,92 0,10 

H-FABP, troponin 

T hs, CK, CK-MB, 

myoglobin 

92,81 

 

74,51 78,45 91,20 3,64 0,10 

Nhận xét: Khi phối hợp các dấu ấn sinh học thì độ nhạy của chẩn đoán sẽ 

tăng lên. Khi phối hợp H-FABP, troponin T hs, CK, CK-MB, myoglobin thì 

độ nhạy của chẩn đoán là cao nhất 92,81%. 

3.3. MỐI LIÊN QUAN GIỮA H-FABP VỚI CÁC YẾU TỐ TIÊN 

LƯỢNG (KILLIP, TIMI, PAMI, NT-PROBNP) VÀ GIÁ TRỊ TIÊN 

LƯỢNG SỚM CỦA H-FABP TRONG NMCT CẤP 

3.3.1. Mối liên quan giữa H-FABP với các yếu tố tiên lượng (Killip, TIMI, 

PAMI, NT-proBNP) 
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3.3.1.1. Mối tương quan giữa nồng độ H-FABP với phân độ Killip và nồng 

độ NT-proBNP 

Bảng 3.18. Mối liên quan nồng độ của H-FABP với phân độ Killip    

Phân độ Killip Trung vị (KTPV) (ng/ml) p 

1 6,90 (6,05- 20,00) < 0,001 

2 86,37 (61,20- 106,70) 

3 137,72 (135,60- 143,44) 

4 152,45 (144,66- 178,06) 

Nhận xét: Nồng độ H-FABP không có phân phối chuẩn. Nồng độ H-FABP tăng 

theo độ nặng suy tim theo phân độ Killip. Sự  khác biệt về nồng độ của các dấu 

ấn giữa mức độ suy tim theo phân độ Killip có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

 

Biểu đồ 3.8. Đặc điểm nồng độ H-FABP theo phân độ Killip 

Nhận xét: Nồng độ H-FABP tăng dần theo độ nặng của phân độ Kiilip (p < 

0,001). 
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Biều đồ 3.9. Tương quan của nồng độ H-FABP và NT-proBNP 

Nhận xét: Dữ liệu nồng độ H-FABP và NT-proBNP được chuyển thành phân 

phối chuẩn trước khi tính hệ số tương quan. Nồng độ H-FABP và NT-

proBNP có tương quan thuận chặt chẽ với hệ số r = 0,733 (p < 0,001). 

Các hệ số của phương trình hồi quy tuyến tính:  

Mô hình R R2 Hằng số NT-proBNP(two-step) p 

1 0,733 0,537 41,223 0,036 < 0,001 

 

Từ đó, có phương trình hồi quy tuyến tính: 

Nồng độ H-FABP(two-step) = 41,223+ 0,036 x nồng độ NT-proBNP(two-step). 

3.3.1.2. Mối tương quan giữa nồng độ H-FABP theo thang điểm nguy cơ 

TIMI và PAMI 
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Bảng 3.19. Đặc điểm nồng độ của H-FABP và NT-proBNP với các thang 

điểm nguy cơ PAMI và TIMI   

Phân độ nguy cơ 

H-FABP 

Trung vị (KTPV) (ng/ml) 

Thang điểm TIMI/NMCTSTCL (N=72) 

Thấp (0- 2) 7,54 (6,78- 14,63) 

p < 0,05 Vừa (3- 4) 16,65 (4,94- 83,73) 

Cao ( > 4) 85,74 (24,70- 140,20) 

Thang điểm TIMI/NMCTSTKCL (N=81) 

Thấp (0- 2) 13,09 (6,18- 85,88) 

p < 0,001 Vừa (3- 4) 55,79 (7,00- 137,63) 

Cao ( > 4) 120,20 (56,94- 152,00) 

Thang điểm PAMI (N=72) 

Thấp, trung bình- thấp (< 4) 13,10 (6,45- 22,40) 

p < 0,05 

Trung bình- cao, cao (≥ 4) 86,37 (32,50- 140,20) 

Nhận xét:  Có 127/153 trường hợp có can thiệp động mạch vành qua da. Nồng 

độ của H-FABP tăng dần từ  nhóm bệnh nhân có nguy cơ thấp đến nguy cơ cao 

theo thang điểm nguy cơ tử vong TIMI, PAMI. 
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Bảng 3.20. Mối tương quan giữa nồng độ H-FABP với các thang điểm 

nguy cơ  TIMI và PAMI 

Thang điểm Nồng độ H-FABP (ng/ml) 

rs p 

TIMI/NMCTSTCL 0,428 < 0,001 

TIMI/NMCTSTKCL 0,460 < 0,001 

TIMI chung 0,352 < 0,001 

PAMI 0,368 < 0,05 

 

Nhận xét: H-FABP có mối tương quan thuận với thang điểm nguy cơ 

TIMI và PAMI, có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

3.3.2. Giá trị tiên lượng sớm của H-FABP trong nhồi máu cơ tim cấp 

3.3.2.1. Mối tương quan của H-FABP với phân suất tống máu và tổn 

thương động mạch vành 

Bảng 3.21. Đặc điểm nồng độ H-FABP với phân suất tống máu (n=144)      

EF (%) Trung vị  (KTPV) 

H- FABP (ng/ml) p 

≥ 50 56,50 (6,80- 135,21) 

< 0,05 41- 49 41,05 (11,20- 112,88) 

≤ 40 133,51 (81,00- 146,10) 

 

Nhận xét: Nồng độ trung bình của H-FABP ở nhóm bệnh có EF ≤ 40% là cao 

nhất, kế đến là nhóm bệnh có EF 41- 49% và EF ≥ 50%, sự khác biệt này có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,05.   
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Bảng 3.22. Mối tương quan giữa nồng độ H-FABP với phân suất tống máu  

 Nồng độ H-FABP(two-step) (ng/ml) 

r p 

Nhóm EF 0,198 < 0,05 

 

Nhận xét: Dữ liệu nồng độ H-FABP được chuyển sang phân phối chuẩn trước 

khi đánh giá mối tương quan với nhóm phân suất tống máu. Nồng độ của H-

FABP có mối tương quan thuận với độ nặng phân suất tống máu (p < 0,05).  

 

 Biểu đồ 3.10. Tương quan giữa nồng độ H-FABP với phân suất tống máu  

Nhận xét: Có sự tương quan thuận giữa độ nặng của phân suất tống máu với 

nồng độ H-FABP, r = 0,198 (p < 0,05). 

Các hệ số của phương trình hồi quy tuyến tính:  

Mô hình R R2 Hằng số Nhóm EF p 

1 0,198 0,039 50,450 17,251 < 0,05 

 Từ đó, có phương trình hồi quy tuyến tính: 

Nồng độ H-FABP(two-step) = 50,450 + 17,251 x nhóm phân suất tống máu   
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Bảng 3.23. Đặc điểm nồng độ H-FABP với số lượng nhánh động mạch 

vành thương tổn    

Số lượng nhánh 
H-FABP p 

Trung vị (KTPV) (ng/ml) 

1 nhánh 24,70 (6,63- 107,66)  

 < 0,05 2 nhánh 80,50 (21,00- 135,40) 

3 nhánh và/hoặc thân 

chung 
103,60 (22,40- 141,40) 

Nhận xét: Nồng độ H-FABP tăng dần theo số lượng nhánh thương tổn. Ở 

nhóm có tổn thương 03 nhánh hoặc thân chung trái nồng độ H-FABP tăng 

đến 103,60 ng/ml (KTPV: 22,40- 141,40). Sự khác biệt giữa các nhóm có 

ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

3.3.2.2. Giá trị tiên lượng các biến chứng sớm xảy ra sau nhồi máu cơ tim 

của H-FABP 

Bảng 3.24. Đặc điểm nồng độ H-FABP với các biến chứng sớm sau nhồi 

máu cơ tim   

Biến chứng 

H-FABP  

Trung vị 

(KTPV) (ng/ml) 

Rối loạn nhịp 78,75 (15,30- 138,51) 

Suy tim 93,95 (32,65- 144,05) 

Sốc tim 142,89 (85,65- 152,76) 

Tử vong 146,10 (121,14- 174,42) 

Biến chứng cơ học cấp 94,33 (5,79- 134,45) 

Huyết khối thất trái 44,60 (6,63- 82,16) 

Nhồi máu cơ tim tái phát 76,60 (36,40- 114,90) 

Nhận xét: Những trường hợp suy tim và tử vong thì nồng độ H-FABP cao hơn 

các biến chứng còn lại.   
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Bảng 3.25. Nồng độ H-FABP với số lượng biến chứng 

Số lượng biến chứng 
H-FABP 

Trung vị (KTPV) (ng/ml) 

p  

0 (N=39) 21,50 (6,30- 87,88) < 0,001 

1 (N=40) 27,82 (6,96- 100,55) 

2 (N=40) 85,87 (17,09- 142,45) 

≥ 3 (N=34) 139,51 (83,73- 152,60) 
 

Nhận xét: Nồng độ của H-FABP tăng dần theo số lượng biến chứng xảy ra 

với p < 0,001. 

3.3.2.3. Giá trị tiên lượng tử vong sau nhồi máu cơ tim của H-FABP trong 

thời gian nằm viện 

Bảng 3.26. Phân tích hồi quy logistic đơn biến mối liên quan một số các 

yếu tố tiên lượng trong tiên lượng tử vong sau nhồi máu cơ tim 

Yếu tố nguy cơ Tỷ suất chênh OR 

(KTC 95%) 

p 

Tuổi < 75 1 - 

≥ 75 2,11 (0,60- 7,46) > 0,05 

Giới Nữ 1 - 

Nam 1,45 (0,38- 5,51) > 0,05 

Tiền sử THA/ BTTMCB 

/Rối loạn lipid máu/ ĐTĐ 

Không có 1 - 

Có 2,06 (0,25- 16,93) > 0,05 

Phân độ Killip I 1 - 

II- IV 5,93 (1,28- 27,53) < 0,05 

Tổn thương 3 nhánh 

ĐMV và/hoặc thân chung  

Không 1 - 

Có 4,34 (1,42- 13,28) < 0,05 

NMCT vùng trước rộng  Không có 1 - 

Có 0,88 (0,26- 2,95) > 0,05 

NMCTSTCL Không   

Có 0,61 (0,20- 1,83) > 0,05 

Phân suất tống máu   1,13 (1,07- 1,20) < 0,001 

Nồng độ H-FABP 0,98 (0,96- 0,99) < 0,001 

Nồng độ NT-proBNP 1 (0,99- 1) < 0,05 
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Nhận xét: Trong mô hình hồi quy đơn biến cho thấy các yếu tố có liên hệ ý 

nghĩa với tử vong sau NMCT gồm: Phân độ Killip II- IV, tổn thương 03 nhánh 

ĐMV và/hoặc thân chung trái, phân suất tống máu , nồng độ H-FABP, nồng độ 

NT-proBNP với p < 0,05. 

Bảng 3.27. Phân tích hồi quy logistic đa biến mối liên quan một số các yếu 

tố nguy cơ trong tiên lượng tử vong sau nhồi máu cơ tim  

Yếu tố nguy cơ Hệ số B OR (KTC 95%) p 

Killip II- IV - 6,946 0,01 (0,00- 0,392) < 0,05 

Phân suất tống máu   0,175 1,191 (1,080- 1,314) < 0,05 

3 nhánh ĐMV và/hoặc thân chung  1,969 7,165 (1,169- 43,914) < 0,05 

Nồng độ H-FABP - 0,079 0,924 (1,001- 1,002) < 0,05 

Nồng độ NT-proBNP 0,001 1,001 (1,000- 1,002) < 0,05 

Hằng số (constant)  6,036 

Nhận xét: Trong mô hình hồi quy đa biến có 4 yếu tố tiên lượng: phân suất 

tống máu, tổn thương 03 nhánh ĐMV và/hoặc thân chung trái, nồng độ H-

FABP và nồng độ NT-proBNP đều là những yếu tố độc lập thật sự có giá trị 

dự báo tử vong sau NMCT trong thời gian nằm viện với p < 0,05. Hằng số 

(constant) = 6,036. 

 Phương trình hồi quy logistic phối hợp các yếu tố có giá trị dự báo tử 

vong Logit (nguy cơ tử vong sau NMCT) = 6,036  + 0,175 x phân suất tống máu 

+ 1,969 x tổn thương 3 nhánh ĐMV và/hoặc thân chung – 0,079 x nồng độ H-

FABP + 0,001 x nồng độ NT-proBNP. 
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Biểu đồ 3.11. Biểu đồ ROC dự báo nguy cơ tử vong sau NMCT theo H-

FABP, NT-proBNP, phân độ Killip 

Nhận xét: H-FABP, NT-proBNP, phân độ Killip đều có đường cong ROC nằm 

trên đường chuẩn.  

Từ biểu đồ đường cong ROC, điểm cắt tối ưu trong dự báo biến cố tử 

vong sau NMCT trong nghiên cứu này với H-FABP > 114,07 ng/ml, NT-

proBNP > 960 pg/ml và Killip > 2. 

Bảng 3.28. So sánh diện tích dưới đường cong ROC của H-FABP, NT-

proBNP và phân độ Killip trong dự báo nguy cơ đột tử sau nhồi máu cơ tim 

  H-FABP NT-proBNP Phân độ Killip 

AUC 

(KTC 95%) 

0,83 

(0,75- 0,89) 

0,75 

(0,66- 0,82) 

0,79 

(0,71- 0,86) 

p < 0,001 < 0,001 < 0,001 

Nhận xét: Diện tích dưới đường cong ROC của H-FABP, NT-proBNP, phân 

độ Killip đều có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. H-FABP có 

giá trị dự báo tử vong sau NMCT tại bệnh viện tốt nhất. 
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Bảng 3.29. So sánh giá trị tiên lượng tử vong sau NMCT cấp theo điểm cắt 

của H-FABP, NT-proBNP, phân độ Killip và thang điểm TIMI, PAMI 

Thông số H-FABP 

(ng/ml) 

NT-proBNP 

(pg/ml ) 

Phân độ Killip 

Điểm cắt > 114,07 > 960 > 2 

Độ nhạy  86,67 80,00 80,00 

Đặc hiệu 76,15 69,72 78,90 

Nhận xét: H-FABP, NT-proBNP và phân độ Killip có khả năng chẩn đoán tử 

vong tại viện sau NMCT tốt. Khả năng chẩn đoán của NT-proBNP, Killip là 

như nhau. 

Bảng 3.30. So sánh khả năng dự báo nguy cơ tử vong sau nhồi máu cơ tim 

cấp theo điểm cắt của H-FABP, NT-proBNP, phân độ Killip 

Thông số Tỷ suất chênh OR 

(KTC 95%) 

p 

H-FABP 

(ng/ml) 

≤ 114,07 1 - 

> 114,07 14,72 (5,12- 42,31) < 0,001 

NT-proBNP 

(pg/ml ) 

≤ 960 1 - 

> 960 7,14 (2,78- 18,35) < 0,001 

Phân độ Killip 

≤ 2 1 - 

> 2 12,14 (4,61- 31,99) < 0,001 

Nhận xét: Theo điểm cắt của từng biến, khả năng dự báo tử vong sau NMCT 

cấp theo tỷ suất chênh của H-FABP, NT-proBNP và Killip lần lượt 14,72; 

7,14; 12,14 (p < 0,001).  
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Bảng 3.31. So sánh giá trị tiên lượng tử vong sau nhồi máu cơ tim khi phối 

hợp H-FABP với NT-proBNP và phân độ Killip 

Thông số Độ nhạy (%) Đặc hiệu (%) 

H-FABP và NT-proBNP 74,07 (53,72- 88,89) 84,13 (76,56- 90,03) 

H-FABP và phân độ Killip 74,07 (53,72- 88,89) 80,95 (73,00- 87,40) 

 

Nhận xét: Sự phối hợp nồng độ H-FABP với nồng độ NT-proBNP cũng như 

với phân độ Killip giúp tăng độ đặc hiệu trong chẩn đoán tử vong sau NMCT.  

 

Biểu đồ 3.12. Khả năng sống còn trong thời gian điều trị tại bệnh viện theo 

nồng độ H-FABP    

Đặc điểm về thời gian điều trị tại bệnh viện 

X̄ ± SD  

(min - max) (ngày) 

> 7 ngày, % (n) ≤  7 ngày, % (n) 

10 ± 5,58 (2- 35) 34,6% (100)   65,4% (53) 

 

Nhận xét: Thời gian điều trị tại bệnh viện trung bình 10 ± 5,58 ngày, nhiều nhất 

là 35 ngày. Tứ phân vị nồng độ H-FABP càng lớn thì khả năng sống còn trong 

thời điều trị tại bệnh viện càng thấp. Nồng độ H-FABP ≤ 8,185 ng/ml thì khả 

năng sống còn cao (Log rank: p < 0,001). 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU  

4.1.1. Đặc điểm về nhân trắc và các yếu tố nguy cơ tim mạch  

Tuổi là yếu tố làm tăng nguy cơ xuất hiện bệnh lý tim mạch trong đó 

có NMCT. Nhiều thống kê cho thấy, NMCT có thể xuất hiện từ 20 tuổi, tỷ lệ 

tăng cao đặc biệt từ độ tuổi 75 trở đi [30]. Trong thử nghiệm GUSTO-1 

(1995), nhóm tuổi > 75 có tỷ lệ tử vong sau 30 ngày là 20,5%, ở nhóm  < 45 

tuổi là 1,1% [91]. Trong thử nghiệm TIMI II (1990), tử vong sau 42 ngày ở 

nhóm > 70 tuổi là 11,2% [65]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tuổi của 

nhóm bệnh và nhóm chứng tương đương nhau, tuổi trung bình của nhóm 

bệnh là 62,29 ± 13,52, bệnh nhân có độ tuổi cao nhất là 98 và thấp nhất là 

22. Nhóm chứng có độ tuổi trung bình là 62,00 ± 13,41, tuổi thấp nhất là 25 

và cao nhất là 95. Trong đó, nhóm tuổi từ 50-60 chiếm tỷ lệ cao nhất 30,72% 

(Bảng 3.1).  

So sánh với một số nghiên cứu, chúng tôi cũng thấy các kết quả tương 

tự. Lê Thị Bích Thuận (2005): tuổi trung bình là 64,15 ± 10,74, tuổi lớn nhất 

là 82 và tuổi nhỏ nhất là 41 [12]. Trần Viết An (2010): tuổi trung bình 65,5 ± 

12,4, tuổi ≥ 75 chiếm 29,1% [1]. Georg Haltern và cộng sự (2010): tuổi trung 

bình 67 ± 14 [62]. Kerstin Kurz và cộng sự (2011): là 65,6 ± 10,8 [86]. 

Sebastiaan Kellens và cộng sự (2015): là 63 ± 13 [76]. 

Về giới tính, kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy nam chiếm ưu 

thế so với nữ, tỉ lệ nam/nữ = 2,56 và tỷ lệ này ở nhóm chứng là 2,16 (Bảng 

3.1). So sánh với một số nghiên cứu khác, trong và ngoài nước, nam giới cũng 

chiếm tỷ lệ cao hơn so với nữ: Hoàng Quốc Tuấn (2010): tỷ lệ nam/nữ = 1,93 
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(65,85% : 24,15%) [9]. Nurwahyudi và cộng sự (2014): tỷ lệ nam/nữ = 1,27 

(55,9% : 44,1%) [117]. Sebastiaan Kellens và cộng sự (2015): tỷ lệ nam/nữ = 

4/1 (81% : 19%) [76]. Ibrahim Elmadbouh và cộng sự (2012): tỷ lệ nam/nữ = 

4,5 (81,8% : 18,2%) [47]. Sự chênh lệch tỷ lệ mắc bệnh giữa nam và nữ có 

thể giải thích do bệnh nhân nam có những thói quen sinh hoạt với nhiều yếu 

tố nguy cơ: rượu, bia, thuốc lá và phần nào từ áp lực công việc, góp phần làm 

nặng thêm tình trạng bệnh. 

Từ lâu, rối loạn lipid máu, THA, ĐTĐ, hút thuốc lá…đã được chứng 

minh là những yếu tố nguy cơ chính của BMV. Các yếu tố này còn ảnh hưởng 

đến tiên lượng sau NMCT [91]. Càng nhiều yếu tố nguy cơ, tiên lượng tử 

vong càng cao [65].  

Với THA, BMV bắt đầu tiến triển khi huyết áp từ 115/75 mmHg trở lên 

[93]. Tỷ lệ tử vong ở BMV có THA cao hơn gấp 2 lần so với những trường 

hợp BMV không kèm THA [52]. Cứ mỗi mức tăng 20 mmHg HATT và 10 

mmHg HATTr thì nguy cơ tử vong BMV tăng gấp đôi [93]. Nhưng nếu hạ 

HA giảm từ 5-6 mmHg sẽ làm giảm đáng kể nguy cơ đột quỵ và các biến cố 

tim mạch [37]. 

Với ĐTĐ, đường máu cao mạn tính gây tổn thương mạch máu nhỏ và 

cả những tổn thương mạch máu lớn của hệ thống mạch vành. Ở bệnh nhân 

ĐTĐ có bệnh mạch vành vẫn còn là biến chứng thường gặp và có tỷ lệ tử 

vong cao, tỷ lệ sống sót sau 5 năm sau NMCT vẫn còn 50%. Thống kê 

10.430.000 bệnh nhân ĐTĐ tại Mỹ ghi nhận nguy cơ bệnh mạch vành gấp 3-5 

lần đối tượng không bị ĐTĐ, trong đó 70- 80% bệnh nhân tử vong do tai biến 

bệnh mạch vành [13]. 

Với rối loạn lipit máu và béo phì, đây là những yếu tố tham gia vào quá 

trình hình thành bệnh lý và tiên lượng bệnh NMCT, dù có hay không có hội 
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chứng chuyển hóa [158], [109]. Nhiều nghiên cứu quan sát và những phân 

tích đa trung tâm cho thấy tăng nồng độ triglyceride cũng như các cholesterol 

tồn dư đều làm tăng nguy cơ xuất hiện bệnh lý tim mạch [167]. Trong dự 

phòng tiên phát, điều trị rối loạn lipid máu sẽ làm giảm từ 39- 52% các biến 

cố tim mạch (NMCT, đột quỵ, nhập viện do đau ngực không ổn định hay do 

tái tưới máu động mạch, hoặc tử vong tim mạch), giảm từ 36- 53% huyết khối 

tĩnh mạch [170]. Trong dự phòng thứ phát sau NMCT, ở nhóm giảm sớm 

nồng độ LDL-C các biến cố tim mạch chỉ có 3,4%, so với 9,4% ở nhóm giảm 

muộn [109]. 

Với thuốc lá, đây là yếu tố làm rối loạn chức năng nội mạc mạch máu 

và hình thành sớm mảng xơ vữa. Mối liên quan giữa thuốc lá và bệnh lý tim 

mạch, gồm cả NMCT là đã rõ ràng [104], [95]. Trong thử nghiệm GUSTO-I, 

thuốc lá làm tăng 0,8% tỷ lệ tử vong [91]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, hầu như các bệnh nhân NMCT đều có 

THA (52,94%), ĐTĐ (21,57%), rối loạn lipid máu (57,51%), béo phì (40,52  

%), hút thuốc lá (52,94%). Trong đó, THA, rối loạn lipid máu và hút thuốc lá 

chiếm đa số (Bảng 3.2). Nhiều nghiên cứu trong nước Tạ Đình Việt Phương 

(2011) [8], Hà Thị Phi Điệp (2012) [3] và một số nghiên cứu ngoài nước 

Nurwahyudi (2014) [117], Sebastiaan Kellens (2015) [76], IE Bank (2015) 

[27], Mello BH và cộng sự (2014) [102] trên BMV cũng cho thấy sự hiện diện 

của các yếu tố nguy cơ này. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi và các tác giả 

khác có sự khác biệt tương đối về tỷ lệ các yếu tố nguy cơ. Nhưng nhìn 

chung, các yếu tố nguy cơ này đều chiếm tỷ lệ cao. Kết quả này một lần nữa 

khẳng định vai trò của các yếu tố nguy cơ trong quá trình sinh bệnh cũng như 

tiên lượng NMCT. Đồng thời đặt ra hai vấn đề: thứ nhất dự phòng xuất hiện, 

thứ hai là kiểm soát tốt điều trị. 
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Tác giả 

Các yếu tố nguy cơ (%) 

THA ĐTĐ RL 

lipid 

Hút 

thuốc lá 

Bệnh tim 

TMCB 

Béo 

phì 

Tạ Đình Việt 

Phương (2011) [8] 

59,14 26,88 46,25 50,54 - 39,78 

Hà Thị Phi Điệp 

(2012) [3] 

55,4 16,1 80,4 71,4 - 44,6 

Nurwahyudi (2014) 

[117] 

67,6 32,4 - 44,1 - - 

Sebastiaan Kellens 

(2015) [76] 

78 17 82 34 38 36 

IE Bank (2015) [27] 43 16 33 25 - - 

 

4.1.2. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng  

 NMCT là một cấp cứu nội khoa nguy hiểm. Biến chứng và tử vong phụ 

thuộc vào: thời gian phát hiện bệnh, thời gian tiếp cận nhân viên y tế/vào viện 

sớm, xử trí sớm. Trong nghiên cứu này, bệnh nhân nhập viện sớm nhất là 15 

phút, muộn nhất là 23 giờ sau khởi phát. Thời gian được phân thành các 

khoảng tính từ lúc khởi phát triệu chứng đến lúc nhập viện: lần lượt là 0-3, 3-

6, 6-12 và 12-24 giờ. Có 65,36% bệnh nhân nhập viện trước 6 giờ, trong đó 

nhóm nhập viện trước 3 giờ là 33,99% (Bảng 3.3). Tỷ lệ nhập viện trước 6 

giờ trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn so với nghiên cứu của Hoàng 

Quốc Tuấn (2010) (14,3%) [9], Đỗ Thế Truyền (2010) (15,2%) [14], Lê Kim 

Khánh (2010) là 33,6% [5]. Cùng với sự hiểu biết hơn của người dân về bệnh 

tật, sự phát triển của phương tiện giao thông công cộng và các phương tiện sơ 

cứu cấp cứu ban đầu đã góp phần giúp bệnh nhân tiếp cận sớm với các cơ sở 

y tế sau khi khởi phát. Đây cũng là ưu điểm nổi bật của nhóm bệnh trong 
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nghiên cứu chúng tôi. Chính nhờ tỷ lệ nhập viện sớm chiếm ưu thế đã tạo 

điều kiện thuận lợi cho việc tiến hành lấy mẫu xét nghiệm phục vụ cho việc 

so sánh độ nhạy và độ đặc hiệu của các dấu ấn tim trong chẩn đoán sớm 

NMCT cấp. Nhóm bệnh nhân nhập viện sau 6 giờ chiếm tỷ lệ 34,64% trong 

số đó nhóm nhập viện sau 12 giờ là 17,65% (Bảng 3.3). Bệnh nhân trong nhóm 

này chủ yếu ở vùng miền núi, hải đảo, nông thôn xa thành phố phương tiện đi 

lại khó khăn; hoặc những bệnh nhân lớn tuổi, nằm một chỗ, mất trí nhớ, có 

bệnh ĐTĐ …điều này dễ hiểu bởi ở những bệnh nhân này thì triệu chứng 

thường mơ hồ, nên thường phát hiện muộn và đưa đến bệnh viện chậm trễ. 

Do vậy, song song với việc nghiên cứu các dấu ấn đặc hiệu hơn, có khả 

năng phát hiện sớm NMCT, cần xây dựng mạng lưới y tế tuyến dưới, vừa giúp 

phát hiện bệnh sớm vừa kịp thời vận chuyển lên tuyến trên sớm nhất. 

Về lâm sàng, theo kết quả nghiên cứu, cơn đau thắt ngực điển hình 

chiếm 65,36%, không điển hình 28,76%. Có 5,88% hoàn toàn không có biểu 

hiện đau ngực. Về điện tim, có 56,21% trường hợp có rối loạn nhịp, 77,78% 

tổn thương thành trước và thành dưới, 47,06% trường hợp NMCTSTCL và 

52,94% NMCTKSTCL. Qua đó cho thấy rằng tỷ lệ biến đổi điện tim không 

điển hình vẫn chiếm đa số (Bảng 3.4). Trong định hướng chẩn đoán ban đầu, 

triệu chứng lâm sàng và biến đổi điện tim và dấu ấn sinh học luôn đóng vai trò 

quan trọng. Tuy nhiên, giá trị lâm sàng và biến đổi điện tim có độ đặc hiệu 

không cao. Điều này đã làm chậm trễ quá trình phát hiện và điều trị bệnh [79], 

[171]. Những hạn chế về lâm sàng và điện tim trong chẩn đoán NMCT đã được 

khẳng định bởi nhiều tác giả [79], [171]. Vì thế, việc phát hiện và nghiên cứu 

các dấu ấn sinh học trong chẩn đoán NMCT luôn có vị trí quan trọng.  

Về siêu âm tim, có tất cả 144/153 bệnh nhân được làm siêu âm tim,  

chiếm  94,12%. Trong số các bệnh nhân có làm siêu âm tim, có 72,92% bệnh 

nhân bị rối loạn vận động vùng. Tuy nhiên, không phải lúc nào siêu âm tim 

cũng thấy hình ảnh tổn thương cơ tim. Nghiên cứu của chúng tôi, có 27,08% 
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trường hợp không có hình ảnh rối loạn vận động vùng (Bảng 3.5). Tương tự 

như nghiên cứu của một số các tác giả khác cũng cho thấy một tỷ lệ bệnh nhân 

NMCT có kết quả siêu âm bình thường về mặt vận động thành tim [139], 

[150], [64]. Shivpuje AV, P.Shrikant (2017) ghi nhận trong 47 trường hợp 

NMCT có 6% trường hợp không biểu hiện rối loạn vận động vùng [150]. 

Hatipoğlu và cộng sự (2014) thì ghi nhận 37,5% các trường hợp NMCT không 

có biểu hiện rối loạn vận động khu trú [64]. Những trường hợp âm tính giả có 

thể giải thích là do tổn thương sớm, ổ nhỏ, không xuyên thành, do các tế bào cơ 

tim ở các vùng xung quanh co bóp nên vùng nhồi máu bị che lấp vì thế chúng 

ta không quan sát thấy. Do vậy, có thể nói nếu bệnh nhân nghi ngờ bị NMCT 

cấp mà siêu âm không thấy rối loạn vận động vùng cũng không thể loại trừ 

hoàn toàn NMCT cấp. Tuy nhiên, dấu hiệu âm tính này lại có giá trị tiên lượng 

tốt. Dù hình ảnh rối loạn vận động vùng không phải lúc nào cũng ghi nhận trên 

siêu âm tim nhưng kỹ thuật này vẫn được khuyến cáo sử dụng trong những 

trường hợp nghi ngờ thiếu máu cơ tim cấp [159]. Chúng tôi sử dụng phân độ 

suy tim tâm thu theo ESC 2016. Kết quả cho thấy, nhóm I có EF bảo tồn (EF 

≥ 50%) chiếm tỷ lệ 71,53%, nhóm II (EF từ 41- 49%) chiếm tỷ lệ 13,89% và 

nhóm III (EF ≤ 40%) chiếm 14,58% (Bảng 3.5).  

Về chụp động mạch vành, có 127/153 đối tượng nghiên cứu được chụp 

ĐMV cản quang, chiếm 83,00%. Về vị trí thương tổn, thân chung chiếm 

9,45%, ĐM liên thất trước 70,87%, ĐM mũ 38,58%, ĐMV phải 66,14%. Về số 

lượng nhánh thương tổn, 01 và 02 nhánh chiếm tỷ lệ 70,08 %, 03 nhánh 

và/hoặc thân chung trái chiếm 29,92% (Bảng 3.6). Kết quả này cũng tương tự 

trong nghiên cứu của Kitamura và cộng sự khi nghiên cứu thương tổn cơ tim 

trong HCVC (2016): tổn thương 01 nhánh và 02 nhánh là chiếm đa số (86%) 

và vị trí hẹp thường nằm ở ĐM liên thất trước (39%) và ĐM vành phải (34%) 

[82]. Chụp ĐMV không phải là chỉ định trong chẩn đoán xác định NMCT cấp, 
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tuy nhiên chụp ĐMV là để xác định vị trí và mức độ tổn thương ĐMV nhằm 

tiên lượng và điều trị. Trong đồng thuận toàn cầu III về NMCT thì việc xác 

định có huyết khối khi chụp mạch vành là một trong những tiêu chuẩn hướng 

đến để chẩn đoán NMCT [159]. 

4.1.3. Các biến chứng sau nhồi máu cơ tim và thang điểm nguy cơ 

Về suy tim cấp lúc nhập viện, chúng tôi sử dụng phân độ Killip để đánh 

giá. Mặc dù ra đời khá lâu, phân độ Killip vẫn rất có giá trị trong việc sử dụng 

để đánh giá biến chứng suy tim cấp trên bệnh nhân NMCT cấp [69]. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, có 41,83% không có dấu hiệu suy tim (Killip I), suy 

tim nhẹ trên lâm sàng có 29,41% (Killip II), tỷ lệ suy tim nặng (Killip III) và 

sốc tim (Killip IV) cũng được ghi nhận, tỷ lệ này lần lượt là 10,46% và 18,30% 

(Biểu đồ 3.1). Mức độ suy tim thay đổi theo từng nghiên cứu khác nhau, nhưng 

phân độ Killip I và II thường chiếm tỷ lệ cao hơn 2 phân độ còn lại [178], [102] 

[82]. Ví dụ như Nurwahyudi và M.Aminuddin (2014) ghi nhận có 67,6 % 

Killip I, 17,6% Killip II là, 8,8% với Killip III và 5,9% Killip  IV [117]. Hay 

trong nghiên cứu của Kitamura và cộng sự (2015) Killip I và II chiếm 58% 

[82]. Tỷ lệ suy tim nặng và sốc tim sau NMCT trong nghiên cứu của chúng tôi 

cao hơn nghiên cứu của Mello BH và cộng sự (tỷ lệ phân độ Killip từ nhẹ đến 

nặng lần lượt là 84,3%, 1,0%, 2,4% và 2,3%) [102] và thử nghiệm NRMI-2 

(2002) [178], nhưng thấp hơn nghiên cứu Nguyễn Quang Tuấn (2011) [10] và 

Nurwahyudi (2014) [117], tương đương với nghiên cứu Lê Thị Bích Thuận 

(2005) [12]. Thời gian chẩn đoán, xử trí ban đầu, mức độ tổn thương, diện tích 

nhồi máu là một trong những nguyên nhân có kể đến giải thích cho sự khác 

nhau về phân độ Kiliip trên lâm sàng.  

Về tử vong sau NMCT, nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận có 27/153 

trường hợp, chiếm 17,65%. Với các biến cố tim mạch khác, suy tim có 

33,99%, rối loạn nhịp 56,21%, sốc tim 31,37%, tái NMCT 2,61%, biến chứng 

cơ học 7,84%, huyết khối 5,23% (Bảng 3.7). Chúng tôi nhận thấy những 
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trường hợp có nhiều biến chứng thường gặp ở những bệnh nhân nhập viện 

muộn. Tỷ lệ các biến chứng trong nghiên cứu của chúng tôi và các nghiên cứu 

khác trong nước gần như là khá cao. Hoàng Quốc Tuấn (2010) cho thấy tỷ lệ 

rối loạn nhịp tim 34,15%, suy tim 21,95%, tử vong 12,20%, sốc tim 14,28% 

[9]. Nguyễn Dũng (2005), tỷ lệ rối loạn nhịp tim 37,5%, suy tim 30%, tử vong 

15%, sốc tim 7,5% [2]. Hà Thị Minh Thi (1998), tỷ lệ loạn nhịp tim chiếm 

43,2%, suy tim 34,1%, tử vong 24,4%, sốc tim 14,6% [11]. Với các nghiên cứu 

nước ngoài thì tỷ lệ các biến chứng thấp hơn nhiều, tỷ lệ tử vong ở các nghiên 

cứu nước ngoài thấp hơn so với các nghiên cứu trong nước [118], [101], 

[178].Trong thử nghiệm NRMI-2 (2002), tỷ lệ tử vong là 28,6%, NMCT tái 

phát là 5,7%, đột quỵ là 3,6%, rối loạn nhịp nguy hiểm là 31,2% và biến chứng 

cơ học là 2,8% [178]. Mc Namara RL và cộng sự (2016) ghi nhân tỷ lệ tử vong 

bệnh viện là 4,6% [101]. Hay Planer David (2014) ghi nhận tỉ lệ tử vong trong 

1 tháng là 1,3% và trong  1 năm là 2.4% [126]. Điều này có thể giải thích là do 

có sự khác biệt giữa trong và ngoài nước về điều kiện kinh tế, phương tiện vận 

chuyển, hệ thống cấp cứu, dịch vụ y tế và các dịch vụ hỗ trợ khác. Nhìn chung, 

các nghiên cứu đều cho thấy biến cố xảy ra càng nhiều thì tiên lượng càng xấu. 

Chính vì điều này đã làm cho việc chẩn đoán sớm và tiên lượng NMCT trở nên 

quan trọng.  

Các biến cố tim mạch, tỷ lệ tử vong thường tập trung nhiều ở các đối 

tượng có nhiều yếu tố nguy cơ. Càng nhiếu yếu tố nguy cơ thì tỷ lệ tử vong càng 

cao [65]. Nhận định này đã được kiểm chứng bằng nhiều thử nghiệm lâm sàng  

như  GUSTO-I (1995) [91]. Để phối hợp các yếu tố nguy cơ, nhiều nghiên cứu 

lâm sàng đã xây dựng các thang điểm khác nhau như GRACE, TIMI, PAMI, 

POURSUIT… phân tầng nguy cơ các nhóm bệnh. Trong nghiên cứu này, chúng 

tôi phân tích 2 thang điểm TIMI và PAMI trong mối liên hệ với nồng độ H-

FABP. Nghiên cứu chúng tôi cho thấy tỷ lệ các đối tượng có nguy cơ cao đều 

chiếm ưu thế. Với thang điểm TIMI, nguy cơ cao ở NMCTSTCL chiếm 75% và 



 

 102 

38,27% với các đối tượng NMCTKSTCL.Với thang điểm PAMI, các đối tượng 

nguy cơ trung bình - cao, cao chiếm 65,28% (Bảng 3.8). Đặc điểm TIMI hay 

PAMI thay đổi tùy theo mẫu nghiên cứu. Trong nghiên cứu của Lakhani MS và 

cộng sự (2010), thì nhóm TIMI hơn 4 điểm so chiếm 29% và bé hơn 4 là 71% 

[88]. Hay trong nghiên cứu của Eli I. Lev (2008), chỉ số nguy cơ TIMI cao trong 

nhóm NMCTSTCL là 43,04%, chỉ số PAMI cao chiếm 43,16% [46]. 

4.2. NỒNG ĐỘ VÀ GIÁ TRỊ CHẨN ĐOÁN CỦA H-FABP, SO SÁNH 

VÀ PHỐI HỢP VỚI DẤU ẤN SINH HỌC KHÁC Ở BỆNH NHÂN 

NHỒI MÁU CƠ TIM CẤP 

4.2.1. Đặc điểm nồng độ H-FABP ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp 

H-FABP là một loại protein rất ổn định. Ở trạng thái sinh lý bình thường, 

không mắc bệnh, H-FABP hiện diện với nồng độ thấp trong máu. Nồng độ của 

H-FABP cũng thay đổi ít theo ngày đêm và thay đổi theo tuổi, giới [57], 

[186]. Trong cả nhóm chứng và nhóm bệnh chúng tôi đều ghi nhận có một 

lượng nồng độ H-FABP. Tuy nhiên nồng độ của nhóm bệnh tăng cao có ý 

nghĩa so với nhóm chứng. Nhóm bệnh có trung vị nồng độ H-FABP là 67,00 

(7,97- 136,71) ng/ml cao hơn nhiều so với nhóm chứng 4,84 (3,77- 5,98) 

ng/ml, nồng độ trung bình là 74,51 ±  62,78 ng/ml so với 6,23 ± 4,02 ng/ml so 

với nhóm chứng, sự khác biệt nồng độ H-FABP giữa hai nhóm có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,05 (Bảng 3.9). Khi phân tích đặc điểm nồng độ H-FABP 

theo từng nhóm tuổi và theo giới tính cho cả nhóm chứng và nhóm bệnh, chúng 

tôi thấy rằng nồng độ H-FABP có sự khác nhau giữa các nhóm, tuy nhiên sự 

khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.10, bảng 3.11). Điều này là 

hợp lý vì sự giải phóng của H-FABP là phụ thuộc chủ yếu vào diện tích vùng 

cơ tim thương tổn. 

Nồng độ thấp của H-FABP trong quần thể không mắc bệnh cũng được 

ghi nhận trong nhiều nghiên cứu khác.Wodzig và cộng sự (1997) nhận thấy H-
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FABP dao động từ 0,3- 5µg/L [175]. Valle HA và cộng sự (2008) cho rằng 

nồng độ bình thường của H-FABP ≤ 7 ng/ml [165]. Glatz và cộng sự (2013) 

ghi nhận nồng độ trung bình của các đối tượng khỏe mạnh là 1,7 ± 0,95 ng/ml, 

riêng nhóm đối tượng từ 41- 70 tuổi là 5,6 ng/ml [57]. Sự khác biệt nồng độ 

giữa các kết quả nghiên cứu phụ thuộc vào các kỹ thuật phát hiện được sử dụng 

cũng như đặc điểm của quần thể nghiên cứu. Tuy nhiên, một đặc điểm chung ở 

nghiên cứu của chúng tôi so với các nghiên cứu khác là sự chênh lệch nồng độ 

của H-FABP trong nhóm khỏe mạnh là rất thấp.  

Về đặc điểm nồng độ H-FABP theo tính chất đau ngực: nhóm không 

đau ngực có trung vị nồng độ H-FABP là 40,60 (KTPV: 8,50 - 86,20) ng/ml 

thấp hơn so với nhóm đau ngực điển hình là 66,97 (KTPV: 8,85 - 137,52) 

ng/ml và không điển hình là 86,42 (KTPV: 6,73- 137,25) ng/ml. Tuy nhiên, 

sự khác biệt giữa các nhóm này không có ý nghĩa thống kê, p > 0,05 (Biểu 

đồ 3.2). Về biến đổi điện tim, chúng tôi ghi nhận có sự khác biệt nồng độ 

giữa 02 nhóm NMCTSTCL và NMCTKSTCL: nồng độ của H-FABP ở 

nhóm NMCTKSTCL cao hơn so với nhóm NMCTSTCL, trung vị nồng độ 

H-FABP lần lượt là 79,50 (9,30- 136,00) ng/ml, 64,10 (7,97- 136,60) ng/ml, 

sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê, p > 0,05 (Bảng 3.12). Điều này 

cho thấy khi có hoại tử cơ tim, nồng độ H-FABP sẽ gia tăng cao trong máu 

mà không phụ thuộc vào vào tình trạng đau ngực hay sự biến đổi điện tim 

điển hình hay không điển hình. Đặc điểm quan trọng này dùng để áp dụng 

chẩn đoán nhồi máu cơ tim cấp khi mà tình trạng lâm sàng và biến đổi điện 

tim không rõ ràng. 

H-FABP tập trung nhiều ở tim, gấp hơn 10 lần so với các mô khác trong 

cơ thể. Nhờ có kích thước nhỏ và trọng lượng phân tử thấp 13-15 kDa nên ngay 

khi một lượng nhỏ mô tim bị hủy hoại do thiếu máu H-FABP nhanh chóng rò rỉ 

qua các khoảng kẻ ra ngoài, dẫn đến gia tăng nhanh nồng độ trong huyết thanh 

[186], [50]. Chính những đặc điểm động học này khiến H-FABP trở thành dấu 

ấn tiềm năng trong chẩn đoán sớm và phân tầng nguy cơ NMCT cấp.  
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Trong nhóm bệnh, hầu hết các trường hợp, H-FABP xuất hiện sớm sau 

khởi phát và tăng lên rất nhanh trong máu. Trung vị nồng độ của H-FABP ở 

các khoảng 0-3 giờ, 3-6 giờ lần lượt là 15,98 (6,89- 48,03) ng/ml, 132,96 

(32,98- 143,39) ng/ml. Nồng độ H-FABP cao nhất trong khoảng thời gian từ 

6-12 giờ với trung vị nồng độ là 125,54 (89,40- 178,51) ng/ml. Sau 12 giờ, 

nồng độ của dấu ấn này giảm dần: ở thời điểm 12-24 giờ, H-FABP có trung vị 

nồng độ là 43,57 (12,33- 98,95) ng/ml và giảm xuống 9,40 (5,47- 25,10) 

ng/ml trong khoảng 24-36 giờ. Sau 36 giờ nồng độ dấu ấn này trở về bình 

thường với trung vị nồng độ 5,37 (4,48- 6,31) ng/ml (Biểu đồ 3.3, Bảng 3.13). 

Đặc điểm nồng độ H-FABP trong một số các nghiên cứu khác cho các kết quả 

tương tự như nghiên cứu của chúng tôi. Pelsers và cộng sự (2005), H-FABP 

đạt nồng độ đỉnh lúc 8 giờ, trở về bình thường sau 36 giờ [125]. M. Imteyaz 

Ahmad và cộng sự (2012): H-FABP tăng rất sớm trong vòng 30 phút sau khởi 

phát, đạt đỉnh ở thời điểm 6-8 giờ, trở về bình thường sau 24-30 giờ [19]. 

Glatz Jan F.C., Renneberg Reinhard (2014): H-FABP tăng nhanh trong vòng 

30 phút sau khởi phát [162], đạt đỉnh ở thời điểm 6-12 giờ, trở về bình thường 

sau 24-36 giờ [56]. Điều này cho thấy giá trị rất tốt của H-FABP trong chẩn 

đoán sớm NMCT, đặc biệt trong giai đoạn cấp, nhất là thời điểm 0-6 giờ. Với 

những trường hợp nhập viện muộn sau 24 giờ thì H-FABP không có giá trị 

chẩn đoán. 

Khi so sánh với nồng độ các dấu ấn khác trong cùng một thời điểm theo 

thời gian, chúng tôi thấy rằng tất cả các dấu ấn nghiên cứu (H-FABP, hs 

troponin T, CK-MB, CK và myoglobin) đều tăng sau khi khởi phát triệu 

chứng. Tuy nhiên, sự khác nhau nằm ở thời điểm xuất hiện và biến đổi nồng 

độ theo thời gian: H-FABP tăng sớm và tăng rất cao ở thời điểm 6-12 giờ, kéo 

dài đến 24-36 giờ và trở về bình thường sau 36 giờ. Đặc biệt, sau khi xác định 

giá trị điểm cắt chẩn đoán của H-FABP, chúng tôi thấy rằng trong vòng 1 giờ 

sau khởi phát, H-FABP đã có thể dương tính, thậm chí là dương tính ≤ 30 
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phút sau khởi phát bệnh (Biểu đồ 3.4). Kế đến là myoglobin xuất hiện 1-2 giờ, 

đạt giá trị cao nhất ở thời điểm 6-9 giờ và trở về bình thường sau 36 giờ. CK, 

CK-MB xuất hiện sau 3-4 giờ, cao nhất ở thời điểm 10-24 giờ. Và hs troponin 

T, mặc dù rất đặc hiệu cho cơ tim, tuy nhiên nghiên cứu của chúng tôi cho 

thấy dấu ấn này xuất hiện muộn hơn sau 3-6 giờ, đạt đỉnh ở thời điểm 8-24 

giờ (Bảng 3.13). Trong nghiên cứu của Singh Vikas, Martinezclark Pedro và 

cộng sự (2010) [151], Glatz Jan F.C., Renneberg Reinhard (2014) [56], nghiên 

cứu của Randox Laboratories (2007) [131] cho thấy diễn tiến động học của các 

dấu ấn cũng theo một xu hướng tương tự. 

Đặc điểm biến đổi nồng độ như vậy là phù hợp với đặc điểm cấu trúc, 

trọng lượng phân tử và vị trí định vị của từng dấu ấn. Khi tế bào cơ tim tổn 

thương màng bào tương bị phá hủy, các chất nội bào sẽ thoát ra khoảng kẽ của 

cơ tim và sau đó vào vi mạch và bạch huyết. Thời gian và tốc độ xuất hiện của 

các chất này trong tuần hoàn ngoại vi tùy thuộc vào nhiều yếu tố: vị trí định vị và 

sự phân phối trong tế bào, kích thước và trọng lượng phân tử, lưu lượng máu và 

bạch huyết tại chỗ, tốc độ đào thải ra khỏi máu. H-FABP (13 kDa) và myoglobin 

(18 kDa ) là những protein nhỏ, ở màng bào tương nên xuất hiện sớm. H-FABP 

xuất hiện sớm hơn myoglobin do kích thước nhỏ hơn. Sau đó các các protein ở 

ty lạp thể hoặc nhân như CK-MB (86 kDa) xuất hiện muộn hơn. Các protein cấu 

trúc mô co bóp như troponin (37 kDa) càng xuất hiện muộn hơn vì sự giải phóng 

của nó phụ thuộc vào sự phân hủy của actin và myosin.  

Chính nhờ sự xuất hiện rất sớm sau khởi phát, H-FABP trở thành  dấu 

ấn có tiềm năng trong chẩn đoán sớm NMCT cấp. 

4.2.2. Giá trị chẩn đoán nhồi máu cơ tim cấp của H-FABP, so sánh với 

CK, CK-MB, hs troponin T, myoglobin 

4.2.2.1. Điểm cắt của H-FABP trong chẩn đoán nhồi máu cơ tim 

Lựa chọn một điểm cắt tối ưu là một bước quan trọng cho bất kỳ một 
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chất dấu ấn sinh học để chẩn đoán và tiên lượng bệnh. Một điểm cắt tốt sẽ có 

giúp phát hiện chính xác các trường hợp mắc bệnh và loại trừ các trường hợp 

không mắc bệnh, dự báo tốt các nguy cơ do bệnh lý gây ra.  

 Dựa trên đường cong ROC (Biểu đồ 3.4), đặc điểm nồng độ của nhóm 

bệnh và nhóm chứng, chúng tôi chọn điểm cắt H-FABP > 6,41 ng/ml để chẩn 

đoán bệnh. Như vậy, trong nghiên cứu của chúng tôi, xét nghiệm được gọi là 

dương tính khi nồng độ H-FABP > 6,41 ng/ml. Chúng tôi thấy rằng điểm cắt 

H-FABP thay đổi tùy theo từng nghiên cứu. Anand K. Pyati và cộng sự (2015, 

miễn dịch đo độ đục của Randox) điểm cắt là > 6,32 ng/ml [132]. Mc Mahon 

và cộng sự (2012, kỹ thuật Biochip Array Technology của Randox) lấy giới 

hạn chẩn đoán là ≥ 5,2 ng/ml [100]. Łukasz Figiel và cộng sự (2011, phương 

pháp CardioDetect) lấy > 7ng/ml làm điểm cắt [50], giống như Haltern G và 

cộng sự (2010, phương pháp Hycult biotechnology H-FABP) lấy H-FABP > 

7,1ng/ml [62]. Mitsunobu Kitamura và cộng sự (2013) lấy điểm cắt là 6,2 

ng/ml [81]. LL Readdy (2016, phương pháp của Randox) lấy điểm cắt là 6,32 

ng/ml [133]. Sự thay đổi trong lựa chọn điểm cắt phụ thuộc vào nhiều yếu tố 

khác nhau như đặc điểm của đối tượng nghiên cứu, phương pháp nghiên cứu 

cũng như phương pháp định lượng được sử dụng.  

Diện tích dưới đường cong ROC của H-FABP trong chẩn đoán NMCT 

chung cho mẫu nghiên cứu của chúng tôi có giá trị 0,91 (Biểu đồ 3.4). Điều này 

cho thấy đây là một xét nghiệm có độ chính xác rất tốt để áp dụng lâm sàng. 

4.2.2.2. Độ chính xác và giá trị chẩn đoán nhồi máu cơ tim của H-FABP từ 0-6 

giờ, so sánh với CK, CK-MB, hs troponin T, myoglobin 

NMCT là một cấp cứu nội khoa quan trọng. Việc chẩn đoán sớm thường 

dựa trên bộ ba triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng gồm: đau ngực, sự biến đổi 

điện tim và động học các dấu ấn sinh học. Nghiên cứu của chúng tôi một lần 

nữa khẳng định sự không đặc hiệu của các triệu chứng lâm sàng (5,88% không 
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đau ngực, 28,76% đau ngực không điển hình), cũng như sự thay đổi không đặc 

hiệu của điện tim (30,72% không biến đổi). Dấu ấn tim trở thành quan trọng 

bởi nó là “hình ảnh” gián tiếp của tổn thương cơ tim. Tuy nhiên, bên cạnh các 

dấu ấn tim cũ (CK, CK-MB, myoglobin), thì dấu ấn hiện hành (troponin) vẫn 

còn nhiều hạn chế về thời gian phóng thích và một tỷ lệ dương tính giả có ý 

nghĩa [159]. Chính vậy, việc tìm kiếm những dấu ấn sinh học tốt hơn, các xét 

nghiệm tốt hơn là điều tất yếu. Phát hiện H-FABP là một “ nổi bật” vì protein 

này có những đặc điểm có thể khắc phục được những nhược điểm trên nhờ 

kích thước nhỏ, giải phóng sớm và rất đặc hiệu cho cơ tim. H-FABP đáp ứng 

đầy đủ tiêu chuẩn của một dấu ấn sinh học để chẩn đoán [19].  

Trong nghiên cứu này, chúng tôi phân tích hai thời điểm dựa trên thời 

gian khởi phát đau ngực đến khi nhập viện: trước 6h và sau 6h. 

Ở thời điểm 0-6 giờ sau khởi phát, cả 05 dấu ấn đều có độ chính xác 

trong chẩn đoán cao, diện tích dưới đường cong ROC của các dấu ấn đều có 

AUC lớn hơn 0,8. Diện tích dưới đường cong ROC của H-FABP là 0,93 (KTC 

95%: 0,89- 0,96) cao hơn so với hs troponin T là 0,91 (KTC 95%: 0,87- 0,94), 

myoglobin là 0,86 (KTC 95%: 0,81- 0,90) và CK là 0,81 (KTC 95%: 0,76- 

0,86), CK-MB là 0,83 (KTC 95%: (0,78- 0,88) (Biểu đồ 3.5). Kitamura 

Mitsunobu và cộng sự (2013), nghiên cứu trên bệnh nhân nghi ngờ NMCT, lấy 

điểm cắt HF là 6,2 ng/ml, cho kết quả AUC của H-FABP từ 2-4giờ là 0,947 so 

với hs troponin T là 0,935 và CK-MB là 0,805 [81]. Trong nghiên cứu gần đây 

của Gami BN và cộng sự (2015), trên nhóm bệnh nhân HCVC, với điểm cắt H-

FABP > 5,09 ng/ml, trong 6h đầu sau khởi phát đau ngực cho thấy AUC của 

H-FABP là 0,885, của hs troponin T là 0,805 [54]. Hay nghiên cứu của Pyat và 

cộng sự (2016), với H-FABP > 6,32 ng/ml, thấy rằng AUC của H-FABP cao 

hơn rất nhiều so với myoglobin và CK-MB ở các thời điểm trước 3 giờ và từ 3-

6 giờ, các tỷ lệ này lần lượt là 0,886, 0,841, 0,64 và 0,911, 0,86, 0,616 [134]. 
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Kết quả này cũng gần với Inoue Kenji (2011), điểm cắt H-FABP > 6,2 ng/ml 

ghi nhận AUC của H-FABP 0,83 và hs troponin T là 0,82 [67].  

Trong pha sớm của NMCT trước 6 giờ, chúng tôi phân tích theo hai thời 

điểm: từ 0-3 giờ và  > 3-6 giờ. Với điểm cắt H-FABP > 6,41 ng/ml, nghiên cứu 

cho thấy ở cả thời điểm 0-3 giờ và > 3-6 giờ, H-FABP cho phép chẩn đoán 

sớm hơn các dấu ấn khác. Từ 0-3 giờ, kết quả cho thấy H-FABP có độ nhạy là 

84,62% (Sp: 84,31%; PPV: 64,71%; NPV: 94,16%) vượt trội hơn hs troponin 

T có độ nhạy là 78,85% (Sp: 95,42%; PPV: 85,42%; NPV: 92,99%) và các 

dấu ấn khác. Trong khoảng thời gian này, myoglobin đứng thứ ba trong khả 

năng chẩn đoán NMCT với độ nhạy là 78,85%. CK và CK-MB có độ nhạy 

kém hơn, lần lượt là 69,23% và 73,08%. Từ 3-6 giờ, độ nhạy của các dấu ấn 

đều tăng: H-FABP từ 84,62% lên 91,67%; hs troponin T từ 78,85% lên 

85,42%; CK-MB từ 73,08% lên 85,42% ; CK từ 69,23% lên 79,17% và 

myoglobin từ 78,85% lên 81,25% (Bảng 3.14). So sánh giữa các dấu ấn thì H-

FABP có độ nhạy tốt hơn hs troponin T và các dấu ấn khác. Nhiều nghiên cứu 

ngoài nước cho những kết quả tương tự như của chúng tôi. Nghiên cứu của 

Cappellini F. và cộng sự (2013), trên những bệnh nhân đau ngực nhập viện 

trước 6 giờ, điểm cắt H-FABP 3,49 ng/ml, cho thấy độ nhạy của H-FABP là 

100% so với hs troponin T là 80,8% [33]. Một nghiên cứu khác năm 2015 của 

Willemsen và cộng sự, điểm cắt H-FABP 4 ng/ml, độ nhạy trong 6 giờ đầu 

sau khởi phát đau ngực của H-FABP cao hơn so với hs troponin T. Các tác 

giả thấy rằng, tỷ lệ này của H-FABP từ 3-6 giờ là 87,5% so với hs troponin T 

là 83,3 %. Giá trị dự báo âm tính của H-FABP với điểm cắt này lên đến 

93,9% với tất cả các bệnh nhân và 90,8% với các đối tượng nghi ngờ HCVC 

[173]. Kết quả nghiên cứu của Pyati AK và cộng sự (2015) cho thấy độ nhạy 

từ 91,3%- 94,1%, độ đặc hiệu từ 73,9%- 88,2% ; PPV từ 77,8%- 88,9% và 

NPV 89,5%- 93,8% của H-FABP cao hơn nhiều so với các dấu ấn myoglobin 

và CK-MB trong cả 2 giai đoạn khởi phát đau ngực 0-3 giờ và 3-6 giờ [129]. 
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Một nghiên cứu khác của Ibrahim Elmadbouh và cộng sự (2012), trong 

khoảng 0-3 giờ, độ nhạy của H-FABP, myoglobin, hs troponin, CK-MB lần 

lượt là: 81,8 %, 72,7%, 81,8%, 81,8%. Ở thời điểm 3-6 giờ, độ nhạy của H-

FABP, myoglobin, hs troponin, CK-MB đều tăng lên 100% [47]. Nghiên cứu 

của Kerstin Kurz và cộng sự (2011, điểm cắt H-FABP > 3,1 ng/ml): độ nhạy, 

độ đặc hiệu, PPV, NPV của hs TnT là 82,14%, 76,09%, 85,0%, 72,1%; của h-

FABP là 88,89%, độ 61,54%, 83,3%, 71,9%; của myoglobin là 76,0%, 

75,6%, 84,8%, 63,6% [86]. Tuy nhiên một số nghiên cứu như của Gami BN 

và cộng sự (2015) lại thấy độ nhạy chẩn đoán của hs troponin T cao hơn so 

với H-FABP [54]. 

4.2.2.3. Độ chính xác và giá trị chẩn đoán nhồi máu cơ tim của H-FABP từ 6 -

24 giờ, so sánh với CK, CK-MB, hs troponin T, myoglobin 

Từ 6-24 giờ, các dấu ấn vẫn có độ chính xác chẩn đoán NMCT tốt: diện 

tích dưới đường cong ROC của cả 05 dấu ấn đều lớn hơn 0,80. Tuy nhiên, độ 

chính xác chẩn đoán của hs troponin T tăng cao hơn H-FABP, với tỷ lệ lần lượt 

tỷ lệ này lần lượt là 0,94 (KTC 95%: 0,90- 0,97) và 0,87 (KTC 95%: 0,81- 

0,91). Các dấu ấn CK và CK-MB có AUC sau 6 giờ cao hơn trước 6 giờ, giá trị 

của 2 dấu ấn này lần lượt là 0,87 (KTC 95%: 0,81- 0,91) và 0,88 (KTC 95%: 

0,83- 0,92). Riêng với myoglobin thì diện tích AUC tại thời điểm này lại thấp 

hơn với 0,81 (0,75- 0,86) (Biểu đồ 3.6). Sự chuyển dịch AUC sau 6 giờ của các 

dấu ấn cũng được ghi nhận trong nhiều nghiên cứu khác. Kurz và đồng nghiệp 

(2011) nhận thấy diện tích AUC của hs troponin T là 0,817 cao hơn so với 

AUC của H-FABP là 0,808 và của myoglobin là 0,781 [86]. Tuy nhiên, khi so 

sánh với các nghiên cứu khác thì diện tích dưới đường cong ROC trong 

nghiên cứu của chúng tôi cao hơn. Mặt khác, trong quá trình nghiên cứu tài 

liệu, bên cạnh các nghiên cứu có kết quả tương tự, chúng tôi cũng nhận thấy 

rằng có một số các nghiên cứu cho thấy AUC của hs tropnin T cao hơn so với 

H-FABP ở 2 giai đoạn [135], cũng như một số nghiên cứu thấy AUC của H-
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FABP lại cao hơn hs troponin T [81], [100]. Sự khác biệt này là do nhiều 

nguyên nhân. Thứ nhất, chúng tôi sử dụng hai nhóm nghiên cứu gồm nhóm 

bệnh và nhóm chứng để đánh giá, trong khi các nghiên cứu khác lại chọn các 

đối tượng đều có đau ngực nên bản thân nhóm không có NMCT có yếu tố làm 

tăng giả nồng độ dấu ấn. Thứ hai, trong nghiên cứu của chúng tôi, các yếu tố 

làm tăng giả nồng độ các dấu ấn được loại trừ. Thứ ba, AUC phụ thuộc vào 

nhiều vào tỷ lệ dương tính giả, chỉ cần 1-2 trường hợp xảy ra sẽ làm thay đổi 

giá trị AUC rất nhiều. Một số khác biệt nữa là giữa các nghiên cứu khác nhau 

luôn có sự khác nhau về mẫu nghiên cứu, điều kiện và thời gian tiến hành 

nghiên cứu. Nhìn chung, cả 5 dấu ấn nghiên cứu đều là những xét nghiệm có 

ích trong chẩn đoán NMCT cấp bởi vì AUC của cả 5 dấu ấn trong 6 giờ đầu 

hay sau 6 giờ đều lớn hơn 0,8. So sánh giữa các dấu ấn khác nhau, thì H-

FABP vượt trội trong giai đoạn 0-6 giờ, trong khi đó hs troponin T lại tốt 

trong giai đoạn sau 6 giờ. Chính những đặc điểm này, việc phối hợp các dấu 

ấn với nhau sẽ giúp phát huy các điểm lợi và hạn chế những bất lợi của từng 

dấu ấn. 

Trong giai đoạn từ 6-24 giờ, chúng tôi phân tích theo hai thời điểm: từ > 

6-12 giờ và  > 12-24 giờ. Giá trị chẩn đoán của H-FABP có xu hướng giảm 

dần, từ 12 giờ trở đi độ đặc hiệu là rất thấp. Trong khoảng > 6-12 giờ, H-

FABP có độ nhạy là 84,62% và giảm xuống đến 74,07% ở thời điểm > 12-24 

giờ. Ngược lại, hs troponin T có xu hướng tăng, độ nhạy của dấu ấn này tăng 

từ 88,46% lên đến 96,30%. Giá trị chẩn đoán của 03 dấu ấn còn lại không 

cao. Đặc biệt, myoglobin có giá trị chẩn đoán thấp nhất trong cả 2 thời điểm: 

độ nhạy lần lượt là 73,08% và 77,78%. Kết quả này cho thấy, H-FABP vẫn có 

giá trị chẩn đoán tốt trước 12 giờ và tốt nhất từ trước 6 giờ. Hs troponin T lại 

có giá trị chẩn đoán tốt nhất từ sau 6 giờ, nhất là thời điểm > 12-24 giờ. Còn 

03 dấu ấn còn lại giá trị chẩn đoán thấp hơn nhiều so với H-FABP và hs 

troponin T (Bảng 3.15). Khả năng chẩn đoán NMCT từ sau 6 giờ của hs 

troponin T cao hơn H-FABP cũng được ghi nhận trong nghiên cứu. Banu và 
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đồng nghiệp (2015) cho thấy độ nhạy của hs troponin T và H-FABP trong 

nghiên cứu này lần lượt là 97 % và 84% [29]. Willemsen và cộng sự (2015, điểm 

cắt H-FABP 4 ng/ml) ghi nhận từ 6-12 giờ độ nhạy của H-FABP (95,8%)  cao 

hơn so với hs troponin T (91,7%), nhưng sau 12 giờ độ nhạy của hs troponin T 

cao hơn H-FABP [173].  

4.2.2.4. Độ chính xác và giá trị chẩn đoán nhồi máu cơ tim của H-FABP trong 

vòng24 giờ đầu sau khởi phát đau ngực, so sánh với CK, CK-MB, hs troponin 

T, myoglobin 

Về độ chính xác, trong toàn bộ nhóm nghiên cứu, không kể thời gian khởi 

phát đau ngực thì 5 dấu ấn đều có độ chính xác tốt trong chẩn đoán NMCT: diện 

tích dưới đường cong ROC của các dấu ấn lớn hơn 0,80. Trong đó, AUC của H-

FABP là 0,91 và của hs troponin T là 0,92 (Biểu đồ 3.7). 

Về giá trị chẩn đoán, chúng tôi thấy rằng, trong vòng 24 giờ đầu sau khởi 

phát, chỉ có 03 dấu ấn có giá trị chẩn đoán tốt, trong đó hs troponin T  là cao nhất 

(Se: 85,62%; Sp: 95,42%; PPV: 94,93%; NPV: 89,90%) kế đến là H-FABP 

(Se: 84,97%; Sp: 84,31%; PPV: 84,42%; NPV: 84,87%) và CK-MB (Se: 

81,70%; Sp:81,05%; PPV: 81,17%; NPV: 81,58% ). Với CK và myoglobin 

thì cả hai có giá trị chẩn đoán thấp, độ nhạy lần lượt là 77,78% và 78,43% 

(Bảng 3.16). Kết quả này cũng được ghi nhận trong nghiên cứu của Banu và 

cộng sự (2015) với độ nhạy của hs-troponin T 94% và H-FABP 82% [29]. 

Reddy LL. và cộng sự (2016), cho thấy độ nhạy chẩn đoán chung cho các trường 

hợp đau ngực của hs troponin T là 86% cao hơn so với H-FABP có 78% [133].  

Như vậy với kết quả này, chúng tôi thấy rằng, H-FABP có giá trị chẩn 

đoán NMCT tốt ở thời khoảng trước 12 giờ sau khởi phát với độ nhạy chẩn đoán 

của H-FABP thay đổi theo giời gian khởi phát NMCT. H-FABP chẩn đoán rất 

tốt trước 6 giờ, đặc biệt thời điểm từ 3-6 giờ. Giá trị chẩn đoán này của H-FABP 

trong khoảng thời gian này cao hơn so với hs troponin T. Kết quả này đặc biệt 
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quan trọng vì đây là “thời gian vàng” trong chẩn đoán và điều trị NMCT cấp, 

giúp đưa ra quyết định chẩn đoán sớm và điều trị sớm, giúp tăng khả năng cứu 

sống bệnh nhân và hạn chế biến chứng xảy ra. Sau 6 giờ trở đi, độ nhạy của H-

FABP giảm xuống và độ nhạy của hs troponin cao hơn. Cao hơn không có ý 

nghĩa là H-FABP không có khả năng chẩn đoán. Riêng với các dấu ấn 

myoglobin, CK-MB, CK thì hầu như giá trị chẩn đoán thấp hơn nhiều so với 2 

dấu ấn H-FABP và hs troponin T. Khả năng chẩn đoán của CK và CK-MB chỉ 

thật sự có ý nghĩa từ sau 12 giờ trở đi, do vậy mà ý nghĩa của chúng trong chẩn 

đoán NMCT sớm là thấp. Sự thay đổi về độ nhạy và độ đặc hiệu trong các 

khoảng thời gian của từng dấu ấn cũng như giữa các dấu ấn là một trong các yếu 

tố thúc đẩy việc phối hợp các dấu ấn khác nhau trong chẩn đoán mà chúng tôi sẽ 

nghiên cứu và biên luận trong các phần sau. 

Bên cạnh đó, chúng tôi nhân thấy rằng một số nghiên cứu cho hs 

troponin T có độ nhạy cao hơn H-FABP [45], [81], [135]. Hoặc độ nhạy H-

FABP lại cao hơn so với hs troponin T [173]. Các con số ghi nhận về độ nhạy 

và đặc hiệu có khác nhau giữa các nghiên cứu là do mẫu nghiên cứu cũng như 

điều kiện tiến hành là khác nhau. Một ưu điểm trong nghiên cứu của chúng tôi 

là lựa chọn nhóm bệnh và nhóm khỏe mạnh tương đồng về độ tuổi, giới 

(Bảng 3.1), cũng như chúng tôi loại trừ ngay ban đầu các yếu tố ảnh hưởng đến 

nồng độ của các dấu ấn nghiên cứu.  

4.2.3. Phối hợp H-FABP với các dấu ấn sinh học khác trong chẩn đoán 

nhồi máu cơ tim cấp 

Không có dấu ấn nào là ưu việt một cách tuyệt đối trong chẩn đoán 

NMCT cấp. Mỗi dấu ấn đều có ưu nhược điểm riêng. Trong quá trình bệnh lý 

NMCT xảy ra, có những thời điểm dấu ấn này tăng thì dấu ấn kia giảm hoặc 

ngược lại. Ngay trong nghiên cứu này, độ nhạy, đặc hiệu cũng như giá trị dự 
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báo dương tính và giá trị dự báo âm tính giữa các dấu ấn, giữa các thời điểm 

có sự khác nhau (Bảng 3.14 đến Bảng 3.16). Mặt khác, trong thực tế lâm 

sàng, luôn có sự hiện diện nhiều yếu tố nhiễu bên cạnh bệnh lý NMCT, ảnh 

hưởng đến diễn giải giá trị chẩn đoán của từng dấu ấn. Chính vì thế, sự  phối 

hợp này sẽ giúp các nhà lâm sàng chẩn đoán, phân tầng tốt hơn nguy cơ sau 

NMCT và quyết định sớm phương pháp điều trị [159], [100]. 

Chúng tôi so sánh việc việc sử dụng đơn thuần H-FABP với việc phối 

hợp H-FABP với các dấu ấn khác. Nhìn chung, khi phối hợp các dấu ấn với 

nhau, độ nhạy đều tăng trong tất cả các thời điểm (Bảng 3.17). Phối hợp nhiều 

dấu ấn sẽ giúp tăng khả năng chẩn đoán sớm NMCT. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, nếu phối hợp cả H-FABP với hs troponin T, thì độ nhạy của H-

FABP tăng từ 84,97% lên 91,90% và giá trị tiên đoán âm tính tăng từ 84,87% 

lên 90,85%. Khi phối hợp cả 2 dấu ấn này với các dấu ấn khác, độ nhạy tăng 

lên 91,90%- 92,81% và giá trị chẩn đoán âm tính tăng lên 90,85%- 91,20%. 

Trong đó, tốt nhất là sự kết hợp giữa H-FABP và hs troponin T. Kết quả này 

tương tự như một số các nghiên cứu khác. Gami B.N. và cộng sự (2015), khi 

phối hợp cả H-FABP và hs troponin T để chẩn đoán NMCT cấp thì độ nhạy 

tăng lên đến 100%, độ đặc hiệu 88,89%, giá trị dự báo dương tính 85%, giá trị 

dự báo âm tính 100% [54]. LL Readdy và cộng sự (2016) khi phối hợp H-

FABP với hs troponin T thì độ nhạy tăng lên đến 100% [133]. Mc Mahon CG 

và cộng sự (2012) [100] thấy việc phối hợp H-FABP với các dấu ấn truyền 

thống làm tăng khả năng chẩn đoán xác định cũng như loại trừ NMCT vào 

viện trước 24h. Tuy nhiên, trong nghiên cứu của Reiter và cộng sự (2013) khi 

phối hợp H-FABP và hs troponin T thì độ chính xác chẩn đoán NMCT giảm 

từ 0,94 xuống 0,88 [135]. 
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Như vậy việc phối hợp các dấu ấn tim sẽ cải thiện được độ nhạy của 

chẩn đoán ở tất cả các thời điểm, điều này thật sự cần thiết, đặc biệt trong giai 

đoạn sớm nhất của NMCT cấp, giai đoạn mà lâm sàng và cận lâm sàng còn 

nhiều mập mờ, thầy thuốc lâm sàng còn nhiều lúng túng trong việc xác định 

chẩn đoán. 

4.3. MỐI LIÊN QUAN GIỮA H-FABP VỚI CÁC YẾU TỐ TIÊN 

LƯỢNG (KILLIP, TIMI, PAMI, NT-proBNP) VÀ GIÁ TRỊ TIÊN 

LƯỢNG SỚM CỦA H-FABP TRONG NMCT CẤP 

4.3.1. Mối liên quan giữa H-FABP với các yếu tố tiên lượng Killip, TIMI, 

PAMI, NT-proBNP 

4.3.1.1. Mối tương quan giữa nồng độ H-FABP với phân độ Killip và nồng 

độ với NT-proBNP  

 Với phân độ Killip, đây là một công cụ đơn giản nhưng có ý nghĩa tiên 

lượng chặt chẽ đến tình trạng tử vong sau NMCT. Nồng độ H-FABP trong 

nghiên cứu tăng dần theo độ nặng của Killip. Trung vị nồng độ H-FABP 

trong nhóm Killip I là 6,90 (6,05- 20,00) ng/ml, Killip II là 86,37 (61,20- 

106,70) ng/ml, Killip III là 137,72 (135,60- 143,44) ng/ml. Đặc biệt các 

trường hợp sốc tim, trung vị nồng độ H-FABP tăng đến 152,45 (144,66- 

178,06) (Bảng 3.18, biểu đồ 3.8), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 

0,05.  

Với NT-proBNP, H-FABP cũng tương quan thuận với nồng độ NT -

proBNP với hệ số r là 0,733 (p < 0,001) (Biểu đồ 3.9). Mô hình hồi quy tuyến 

tính giữa H-FABP và NT-proBNP thể hiện qua phương trình: Nồng độ H-

FABP(two-step) = 41,223 + 0,036 x nồng độ NT-proBNP(two-step).  

Mối quan hệ giữa H-FABP với phân độ Killip và giữa H-FABP với 

NT-proBNP cũng được khẳng định qua nhiều nghiên cứu. Nurwahyudi và 
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cộng sự (2014) nhận thấy nồng độ H-FABP tăng theo độ nặng của phân độ 

Killip [117]. Yamashita Teruyo và cộng sự (2010), chứng minh NT-proBNP 

tương quan với H-FABP với hệ số r = 0,042 [180]. Hệ số này trong nghiên 

cứu của Ji Hun Jeong và cộng sự (2016) là 0,438 [71]. 

Như vậy, kết quả nghiên cứu đã cho thấy nồng độ của H-FABP có liên 

quan thuận với phân độ Killip. Qua nồng độ của H-FABP có thể dự báo được 

mức độ nặng về lâm sàng cũng như về khả năng tử vong. 

4.3.1.2. Mối tương quan nồng độ H-FABP theo thang điểm nguy cơ TIMI 

và PAMI 

Vai trò của các thang điểm nguy cơ TIMI và PAMI đã được đánh giá 

trong nhiều thử nghiệm [22], [60], [18]. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho 

thấy nồng độ H-FABP tăng theo độ nặng của các thang điểm. Ở thang điểm 

TIMI cho NMCTSTCL, những trường hợp có nguy cơ cao, trung vị nồng độ 

H-FABP là 85,74 (24,70- 140,20) ng/ml, so với 7,54 (6,78- 14,63) ng/ml ở 

nguy cơ thấp. Ở thang điểm TIMI cho NMCTKSTCL, những trường hợp có 

nguy cơ cao, trung vị nồng độ H-FABP là 120,20 (56,94- 152,00) ng/ml, so 

với 13,09 (6,18-  85,88) ng/ml ở nguy cơ thấp. Sự khác biệt giữa các nhóm có 

ý nghĩa thống kê với p < 0,05 (Bảng 3.19). Ở với thang điểm PAMI, nồng độ 

trung bình của H-FABP cũng tỷ lệ thuận với mức độ nguy cơ. Với nguy cơ 

thấp- trung bình, trung vị nồng độ H-FABP là 13,10 (6,45- 22,40) ng/ml thấp 

hơn nhiều so với nhóm nguy cơ trung bình- cao với trung vị nồng độ là 86,37 

(32,50- 140,20) ng/ml (Bảng 3.19). Phân tích mối tương quan giữa nồng độ H-

FABP với 2 thang điểm nguy cơ, chúng tôi thấy dấu ấn này có mối tương 

quan khá mạnh với các thang điểm, hệ số tương quan rs TIMI và PAMI lần 

lượt là 0,352 và 0,368 (Bảng 3.20). Một số nghiên cứu như của của Dirk 

AAM Schellings và cộng sự (2016) cũng thấy mối tương quan này [145]. 
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4.3.2. Giá trị tiên lượng sớm của H-FABP trong nhồi máu cơ tim cấp 

4.3.2.1. Mối tương quan của H-FABP với phân suất tống máu và tổn 

thương động mạch vành 

 Với phân suất tống máu, nghiên cứu của chúng tôi thấy có sự thay đổi có 

ý nghĩa thống kê nồng độ của H-FABP giữa các nhóm EF. Nhóm EF ≥ 50% có 

trung vị nồng độ H-FABP 56,50 (6,80- 135,21) ng/ml và nhóm EF từ 41- 49% 

là 41,05 (11,20- 112,88) ng/ml và nhóm EF ≤ 40% là 133,51 (81,00- 146,10) 

ng/ml (Bảng 3.21). Khi đánh giá mối tương quan thì H-FABP tương quan 

thuận với phân suất tống máu hệ số tương quan r  là 0,198 (Bảng 3.22) (Biểu đồ 

3.10). Sau khi chuyển nồng độ H-FABP sang phân phối chuẩn, chúng tôi xây 

dựng được mô hình hồi quy tuyến tính giữa H-FABP với nhóm phân suất 

tống máu: Nồng độ H-FABP(two-step) = 50,450 + 17,251 x nhóm phân suất tống 

máu. Mối liên quan này là hợp lý, H-FABP giải phóng từ những tế bào cơ tim 

bị tổn thương, nồng độ H-FABP liên quan nhiều đến diện tích tổn thương hơn 

là sức căng thành tim và tình trạng suy tâm thu thất trái. Chúng tôi sử dụng 

phân độ suy tim theo ESC 2016, dựa trên phân độ mới này thì hiện nay chưa 

có nghiên cứu nào để đánh giá. Tuy nhiên, ở các nghiên cứu sử dụng phân độ 

suy tim trước 2016 thì nhiều tác giả cho kết quả tương tự. Ursula Hoffmann 

và cộng sự (2015) thấy H-FABP tăng cao có ý nghĩa ở các trường hợp suy tim 

so với không suy tim và có tương quan nghịch với mức độ suy tim với  rs = - 

0,20. Các tác giả này còn chứng minh sự phối hợp của H-FABP và NT-

proBNP cho phép chẩn đoán loại trừ suy tim khi sử dụng NT-proBNP đơn 

thuần [66]. Yamashita Teruyo và cộng sự (2010) chứng minh cả H-FABP 

tương quan nghịch với phân suất tống máu thất trái với hệ số - 0,253 [180]. 

Với thương tổn động mạch vành, nồng độ H-FABP cũng tăng theo số 

lượng nhánh thương tổn. Ở nhóm có tổn thương 03 nhánh và/hoặc thân chung 

trái, trung vị nồng độ H-FABP là 103,60 (22,40- 141,40) ng/ml, so với 02 
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nhánh là 80,50 (21,00- 135,40) ng/ml và 01 nhánh là 24,70 (6,63- 107,66) 

ng/ml. Sự khác biệt giữa các nhóm là có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 (Bảng 

3.23). Trong nghiên cứu của Kitamura và cộng sự (2016), nồng độ H-FABP ở 

các trường hợp nhiều nhánh thương tổn tăng cao hơn những trường hợp ít nhánh 

[82]. Khi cơ tim bị thiếu máu nồng độ H-FABP sẽ tăng cao trong máu  vì vậy 

giữa nồng độ H-FABP và tổn thương nhánh động mạch vành có mối tương 

quan với nhau là hợp lý. Tuy nhiên, mức tương quan này không mạnh bởi vì 

tình trạng thiếu máu phụ thuộc vào tuần hoàn bàng hệ và mức độ hẹp nặng của 

động mạch vành thương tổn. 

4.3.2.2. Giá trị tiên lượng các biến chứng sớm xảy ra sau nhồi máu cơ tim 

của H-FABP 

 Trong tất cả các biến chứng sớm sau NMCT, chúng tôi thấy rằng nồng 

độ H-FABP cao ở những trường hợp sốc tim và tử vong. Trung vị nồng độ H-

FABP ở nhóm sốc tim và tử vong lần lượt là 142,89 (85,65- 152,76) ng/ml, 

146,10 (121,14- 174,42) ng/ml (Bảng 3.24). Phân tích nồng độ của H-FABP 

với số lượng các biến chứng xảy ra sau NMCT cấp, kết quả cho thấy nồng độ 

của H-FABP tăng cao theo chiều thuận: ở những trường hợp có từ 02 biến 

chứng xảy ra thì nồng độ H-FABP tăng cao có ý nghĩa thống kê với p < 0,05, 

khác biệt rõ rệt so với các trường hợp ít hơn 2 biến chứng (Bảng 3.25). Mối 

quan thuận giữa nồng độ H-FABP với số lượng biến chứng hay sự gia tăng 

nồng độ H-FABP ở nhóm tử vong ghi nhận trong nhiều nghiên cứu khác. 

Yawei liu và cộng sự (2017) thấy rằng nếu nồng độ H-FABP ≥ 15,47 ng/ml 

thì khả năng xuất hiện biến cố tim mạch cao hơn so với các trường hợp < 

15,47 ng/ml [181].  
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4.3.2.3. Giá trị tiên lượng tử vong sau nhồi máu cơ tim của H-FABP trong 

thời gian nằm viện 

Tử vong là biến cố quan trọng sau NMCT. Khi phân tích hồi quy 

logistic đơn biến, chúng tôi thấy rằng các yếu tố tiên lượng có liên quan đến 

tử vong tại bệnh viện sau NMCT gồm: phân độ Killip II-IV, tổn thương 03 

nhánh ĐMV và/hoặc thân chung trái, phân suất tống máu, nồng độ H-FABP, 

nồng độ NT-proBNP với p < 0,05 (Bảng 3.26). Khi tất cả các biến số này 

được phân tích trong mô hình hồi quy logistic đa biến, kết quả cho thấy nồng 

độ H-FABP là yếu tố có giá trị tiên lượng độc lập cùng với phân suất tống 

máu, tổn thương 3 nhánh ĐMV và/hoặc thân chung trái và nồng độ NT-

proBNP  trong dự báo tử vong sau NMCT với p < 0,05 (Bảng 3.27). Khi so 

sánh với các nghiên cứu của một số tác giả khác, chúng tôi thấy có kết quả 

tương tự. Kiyoshi I. và cộng sự (2005), chứng minh H-FABP có vai trò tiên 

lượng độc lập với yếu tố nguy cơ tim mạch. Sự gia tăng nồng độ của H-FABP 

cũng làm gia tăng nguy cơ tử vong: tỷ suất tử vong của các tứ phân vị thứ hai 

ba tư lần lượt là 2,47, 4,85, 5,49 [83]. Trong nghiên cứu GUSTO IV (2003) 

cũng cho thấy NT-proBNP là yếu tố tiên lượng độc lập và nồng độ của nó 

tăng thuận với nguy cơ tử vong [154]. Khi phân tích hồi quy logictic, Mc 

Cann và cộng sự (2009) cũng thấy rằng H-FABP và NT-proBNP độc lập tiên 

lượng tử vong với các yếu tố tuổi, phân độ Killip từ II, bất thường điện tâm 

đồ, suy thận [99]. Kim JH và cộng sự (2011) chứng minh NT-proBNP là yếu 

tố tiên lượng độc lập các biến cố tim mạch trong hồi quy đa biến [80]. Mc 

Namara RL và cộng sự (2016), nhận thấy tỷ lệ tử vong bệnh viện sau NMCT 

có liên quan đến tiền sử THA, ĐTĐ, bệnh tim TMCB hay nhập viện với sốc 

tim, suy tim [101]. Nồng độ NT-proBNP đã được chứng minh có liên quan 

đến suy tim về mặt sinh bệnh học [96], [98], [156]. Phân suất tống máu thất 

trái thể hiện mức độ suy tim tâm thu về mặt hình ảnh học. Điều này có thể 

góp phần giải thích vì sao phân độ Killip, thể hiện mức độ suy tim cấp, có giá 
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trị trong phân tích hồi quy logistic đơn biến lại không có giá trị trong phân 

tích hồi quy logistic đa biến. Từ đó, chúng tôi có phương trình hồi quy 

logistic phối hợp các yếu tố có giá trị dự báo tử vong Logit (nguy cơ tử vong 

sau NMCT) = 6,036  + 0,175 x phân suất tống máu + 1,969 x tổn thương 3 

nhánh ĐMV và/hoặc thân chung – 0,079 x nồng độ H-FABP + 0,001 x nồng độ 

NT-proBNP. 

Khi sử dụng đường cong ROC với biến cố tử vong (Biểu đồ 3.11) chúng 

tôi thấy rằng H-FABP, NT-proBNP, phân độ Killip đều có AUC nằm trên 

đường chuẩn, trong đó AUC của H-FABP là 0,83 (KTC 95%: 0,75- 0,89) cao 

hơn so với giá trị của NT-proBNP 0,75 (KTC 95%: 0,66- 0,82), phân độ Killip 

là 0,79 (KTC 95%: 0,71- 0,86) (Bảng 3.28, Biểu đồ 3.11). So sánh giữa các 

biến trên thì độ mạnh chẩn đoán của H-FABP lớn nhất, tiếp đến là phân độ 

Killip và NT-proBNP. Trên cơ sở đường cong ROC, chúng tôi lấy điểm cắt H-

FABP > 114,07 ng/ml, NT-proBNP > 960 pg/mL, Killip từ 2 để phân tích khả 

năng dự báo các biến cố xảy ra. Kết quả cho thấy khả năng dự báo cũng như 

chẩn đoán của H-FABP cao hơn so với các yếu tố khác: độ nhạy của H-FABP 

là 86,67% so với 80,00% của NT-proBNP và phân độ Killip (Bảng 3.29). Với 

tỷ suất chênh dự báo tử vong, các trường hợp có nồng độ H-FABP > 114,07 

ng/ml thì nguy cơ tử vong gấp 14,72  lần, nồng độ NT-proBNP > 960 pg/ml thì 

nguy cơ  tử vong gấp 7,14 lần, với Killip > 2 thì nguy cơ sẽ là 12,14 lần (Bảng 

3.30). Sự phối hợp nồng độ H-FABP với nồng độ NT-proBNP cũng như nồng 

độ H-FABP với phân độ Killip giúp tăng độ đặc hiệu trong chẩn đoán tử vong 

sau NMCT (Bảng 3.31). 

Thời gian điều trị tại bệnh viện thay đổi theo từng đối tượng nghiên 

cứu, trung bình là 10 ± 5,58, ít nhất là 2 ngày và nhiều nhất là 35 ngày. Khi 

phân tích khả năng sống còn theo biểu đồ Kaplan Meier ở nhóm bệnh trong 

thời gian điều trị tại bệnh viện, chúng tôi phân các khoảng nồng độ của H-

FABP và NT-proBNP theo các khoảng tứ phân vị: với H-FABP, nồng độ các 
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tứ phân vị lần lượt là Q1  ≤ 8,185 ng/ml, Q2  > 8,185- 67 ng/ml, Q3  > 67-

136,355 ng/ml và Q4  ≥ 136,355 ng/ml. Kết quả cho thấy của các nhóm có H-

FABP ≤ 8,185 ng/ml có tiên lượng thời gian sống khả quan hơn so với nhóm 

khác (Biều đồ 3.12).  

Dự báo các nguy cơ xảy ra sau NMCT cũng như đánh giá thời gian 

sống còn đóng vai trò quan trọng trong việc theo dõi và điều trị. Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi tương đồng với nhiều tác giả khác. Năm 2007, với 

thử nghiệm EMMACE-2 trên 1448 bệnh nhân HCVC, Kilcullen và cộng sự 

đã chứng minh nồng độ H-FABP tăng là yếu tố quan trọng dự báo tử vong dài 

hạn sau NMCT và xác định những bệnh nhân có nguy cơ cao. Phân tích đa 

biến cho thấy rằng tứ phân vị H-FABP đã dự đoán đúng về kết quả: tỷ số 

nguy hiểm Q1 (HR) 1,0; Q2 HR 2,32 (KTC 95% 1,25- 4,30; p = 0,007); Q3 

HR 3,17 (KTC 95% 1,73- 5,82; p < 0,001); Q4 HR 4,88 (KTC 95% 2,67- 

8,93; p <0,001) [78]. Nghiên cứu của Viswanathan (2010), thêm một lần nữa 

cho thấy H-FABP có giá trị tiên lượng độc lập sau NMCT. Giá trị tiên lượng 

của H-FABP rất cao trên những bệnh nhân có hàm lượng troponin thấp đến 

trung bình mà có nghi ngờ bị HCVC [169]. Trong nghiên cứu của Ji Hun 

Jeong và cộng sự (2016), nếu H-FABP ≥ 8,8 ng/ml thì khả năng tử vong tăng 

3,25 lần so với nhóm có nồng độ < 7,4 ng/ml,  nếu NT-proBNP  ≥ 3856 pg/ml 

thì khả năng tử vong tăng 5,15 lần so với < 3856 pg/ml. Các tác giả này cũng 

thấy thời gian sống còn khả quan với các tứ phân vị bé đối với cả H-FABP 

[71]. Hay trong nghiên cứu của Viswanathan K và cộng sự (2010), H-FABP> 

6,48 ng/ml thì nguy cơ tử vong tăng 2,62 lần [169]. So sánh với nghiên cứu 

của Trần Viết An (2011) trên 127 bệnh nhân HCVC, kết quả bệnh nhân có 

nồng độ NT-proBNP > 3957 pg/ml có tỷ lệ tử vong cao hơn nhiều so với 

nhóm có nồng độ  NT-proBNP  ≤  3957 pg/ml (p = 0,001) và NT-proBNP là 

yếu tố tiên lượng tử vong độc lập [1]. Tỷ lệ xảy ra các biến cố ở nhóm nồng 

độ NT-proBNP > 689 pg/ml cao hơn so với nhóm nồng độ NT-proBNP  < 
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689 pg/ml trong nghiên cứu của Yamashita Teruyo và cộng sự (2010) [180]. 

Trong nghiên cứu của Mello BH và cộng sự (2014), phân độ Killip từ II trở 

lên có tỷ lệ các yếu tố nguy cơ cao hơn nhóm còn lại. Tỷ lệ tử vong cũng tăng 

dần theo mức độ Killip I-IV, tỷ lệ này lần lượt là 17,7%, 27,3%, 30,4% và 

48,8% với p < 0,0001 [102]. Yawei liu và cộng sự (2017) thấy rằng nếu nồng 

độ H-FABP ≥ 15,47 ng/ml thì thời gian sống còn nhóm này xấu thấp hơn so 

với các trường hợp < 15,47 ng/ml. Diện tích dưới đường cong ROC của H-

FABP trong dự báo biến cố tim mạch là 0,772 với điểm cắt nồng độ là 

44,71ng/ml [181].  

Việc lựa chọn các điểm cắt dự báo tử vong tùy thuộc vào phương pháp, 

mẫu nghiên cứu cũng như thời gian đánh giá các biến cố. Junnichi Ishii và 

cộng sự (2005) lấy điểm cắt H-FABP là 9,8 ng/ml [68]. Thử nghiệm OPUS-

TIMI 16 (2006) trên 2287 bệnh nhân có HCVC, sử dụng điểm cắt H-FABP là 

8 ng/ml [118]. Riêng với NT-proBNP, điểm cắt của chúng tôi thấp hơn các 

nghiên cứu khác. Trần Viết An (2011) lấy điểm cắt là 3957 pg/mL [1]. 

Nghiên cứu của tác giả Nhật Bản và các cộng sự Teruyo Yamashita (2010) lại 

lấy điểm cắt của NT-proBNP là 689 pg/mL [180]. Ji Hun Jeong (2016) lại lấy 

chia nồng độ H-FABP thành nhiều khoảng khác nhau: với H-FABP các 

khoảng lần lượt < 7,4 ng/ml, ≥ 7,4 ng/ml < 8,8 ng/ml, ≥ 8,8 ng/ml [71]. 



 

 122 

KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu khảo sát nồng độ H-FABP bằng phương pháp miễn 

dịch đo độ đục trên 153 bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp và 153 đối tượng 

khỏe mạnh, chúng tôi rút ra một số kết luận như sau: 

1. Đặc điểm nồng độ H-FABP trong nhồi máu cơ tim cấp 

- H-FABP xuất hiện rất sớm chỉ trong vòng 30 phút sau khởi phát và tăng 

lên rất nhanh trong máu, đạt đỉnh ở thời điểm 6-12 giờ với trung vị nồng độ là 

125,54 (89,40- 178,51) ng/ml, giảm dần và trở về bình thường sau 24-36 giờ. 

2. Giá trị chẩn đoán nhồi máu cơ tim cấp của H-FABP, so sánh và phối 

hợp với CK, CK-MB, hs troponin T, myoglobin 

- Điểm cắt của H-FABP ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim là > 6,41 ng/ml. 

- Diện tích dưới đường cong ROC của H-FABP là cao nhất trong 

khoảng 0-6 giờ với AUC: 0,93 (KTC 95%: 0,89- 0,96), của troponin hs là cao 

nhất trong khoảng 6-24 giờ với AUC: 0,94 (KTC 95%: 0,90- 0,97). 

- Độ nhạy, độ đặc hiệu  giá trị dự báo dương tính, âm tính của H-FABP là: 

84,97%, 84,31%, 84,42%, 84,87%, thấp hơn so với troponin T hs (85,62%, 

95,42%, 94,93%, 86,90%), nhưng cao hơn so với CK-MB (81,70%, 81,05%, 

81,17%, 81,58%), CK (77,78%, 79,08%, 78,81%, 78,06%), myoglobin (78,43%, 

75,16%, 75,95%, 77,70%).  

- Phối hợp các dấu ấn sinh học này thì: độ nhạy 92,81%, độ đặc hiệu 

74,51%, giá trị dự báo dương tính 78,45%, âm tính 91,20%. 

3. Mối liên quan giữa H-FABP với các yếu tố tiên lượng (Killip, TIMI, 

PAMI, NT-proBNP) và giá trị tiên lượng sớm 

- Có mối liên quan có ý nghĩa giữa nồng độ H-FABP với phân độ Killip 

(sự khác biệt giữa các nhóm có ý nghĩa thống kê, p < 0,001).  
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- Có mối tương quan thuận chặt chẽ giữa nồng độ H-FABP với NT-

proBNP (r = 0,733) với p < 0,001. 

- Nồng độ H-FABP tăng dần từ nhóm bệnh nhân có nguy cơ thấp đến 

nguy cơ cao theo thang điểm TIMI, PAMI. Có mối tương quan thuận giữa H-

FABP với thang điểm TIMI (rs = 0,352), PAMI (rs = 0,368), với p < 0,05. 

- Có mối liên quan có ý nghĩa giữa nồng độ H-FABP với độ nặng và số 

lượng các biến chứng, với p < 0,001.  

- H-FABP  là yếu tố độc lập có khả năng dự báo tốt nguy cơ tử vong tại 

bệnh viện sau NMCT (OR = 14,72) với p < 0,05. Khi phối hợp H-FABP với 

NT-proBNP hay H-FABP với phân độ Killip đều làm tăng khả năng dự báo 

nguy cơ tử vong sau NMCT cấp.  

- Tứ phân vị nồng độ H-FABP > 136,355 ng/ml thì khả năng sống còn 

trong thời gian nằm viện thấp (p < 0,05). 



 

 124 

KIẾN NGHỊ 

 

 

1. Nên áp dụng định lượng H-FABP thường quy ở những trường hợp nghi 

ngờ nhồi máu cơ tim cấp, vào viện sớm, các tiêu chuẩn chẩn đoán lâm sàng 

và điện tim không đặc hiệu để nhằm phát hiện bệnh sớm, tránh chẩn đoán 

nhầm hoặc bỏ sót chẩn đoán. 

2. Có thể phối hợp định lượng H-FABP thường quy với các dấu ấn sinh 

học khác trên bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp nhằm tối ưu hóa chẩn đoán, góp 

phần tích cực vào phân tầng nguy cơ, tối ưu hóa chiến lược điều trị, cải thiện 

khả năng dự báo và tiên lượng bệnh. 
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PHỤ LỤC 1: BỆNH ÁN 

BỆNH ÁN SỐ 1 

I. PHẦN HÀNH CHÍNH 

 - Họ và tên bệnh nhân: CAO XUÂN D.   - Tuổi 59  - Giới: Nam 

 - Nghề nghiệp: Thợ nề  

 - Địa chỉ: Hải Châu - Đà Nẵng. 

 - Ngày vào viện: 4 tháng 4 năm 2014   

II. TÓM TẮT BỆNH ÁN 

 - Tiền sử bản thân: Tăng huyết áp, hút thuốc lá. 

 - Bệnh sử: Khời phát cách nhập viện khoảng 15 phút với đau ngực 

không điển hình, vào viện.  

Ghi nhận tại cấp cứu:  

 - Lâm sàng: Bệnh tỉnh, tiếp xúc tốt, da niêm mạc hồng. Bệnh van mệt 

ngực, nặng tức ngực, cảm giác khó thở. Tim nhịp đều rõ. Phổi thông khí rõ, 

không nghe ran. Bụng mềm, gan lách không lớn. Huyết áp: 160/90 mmHg, 

mạch 70 lần/phút, nhiệt 370 C, BMI = 22,8 kg/m2 . 

 - Cận lâm sàng: bệnh được làm các xét nghiệm lần 1 (15 phút sau khởi 

phát):  + Sinh hóa máu: hs troponin: 0,011 ng/ml; CK: 179 U/L, CK-MB: 23,2 

U/L, myoglobin: 61,34 ng/ml, NT-proBNP 21,7 pg/ml, H-FABP: 8,78 ng/ml. 

 + Điện tim đồ: nhịp xoang, trục trung gian, TST 70 chu kỳ/phút. 

 



 

 

 - Chẩn đoán: theo dõi Hội chứng vành cấp. 

 - Xử trí: bệnh được chuyển chụp DSA động mạch vành, kết quả: xơ 

vữa, tắc đoạn 2 động mạch liên thất trước. Bệnh được can thiệp cấp cứu động 

mạch thủ phạm. Sau can thiệp, bệnh được chuyển khoa Nội Tim mạch theo 

dõi tiếp. 

Ghi nhận tại khoa Nội Tim mạch: 

 - Lâm sàng: sau can thiệp, bệnh tỉnh, tiếp xúc tốt, giảm mệt ngực, nặng 

ngực, khó thở, cảm giác chủ quan khỏe hơn. Tim nhịp đều, rõ. Phổi thông khí 

rõ. Huyết động tạm ổn. 

 - Cận lâm sàng: bệnh được làm các xét nghiệm lần 2 (5 giờ sau khởi phát):  

 + Sinh hóa máu: hs troponin: 3,71 ng/ml; CK: 1727 U/L, CK-MB: 445 

U/L, myoglobin: 91,34 ng/ml, NT-proBNP 125,7 pg/ml, H-FABP: 18,52 ng/ml. 

 + Điện tim đồ: nhịp xoang, trục trung gian, TST 70 chu kỳ/phút.  

 

 + Siêu âm Doppler tim: chưa phát hiện rối loạn vận động vùng, phân 

suất tống máu EF: 68%, áp lực động mạch phổi tâm thu PAPs: 25 mmHg. 

 - Điều trị: theo phác đồ nhồi máu cơ tim 

 - Diễn tiến: bệnh diễn tiến khả quan, tình trạng lâm sàng cải thiện, 

huyết động ổn định, được xuất viện sau 7 ngày nằm viện. 



 

 

III. BÀN LUẬN 

 - Bệnh nhân nhập viện rất sớm 15 phút sau khởi phát, mặc dầu lúc này 

triệu chứng lâm sàng không điển hình, chưa có biến đổi đặc hiệu trên điện 

tâm đồ, xét nghiệm men tim truyền thống như: CK, CK-MB, hs troponin T, 

myoglobin chưa tăng, nhưng căn cứ vào độ nhạy của H-FABP đã định hướng 

cho bác sĩ lâm sàng phát hiện sớm Hội chứng vành cấp, và đã có phương án 

xử trí kịp thời, bệnh nhân được chuyển chụp và can thiệp động mạch vành cấp 

cứu, sau can thiệp bệnh diễn tiến khả quan. Như vậy, chính nhờ sự tăng sớm 

của H-FABP đã góp phần vào chẩn đoán sớm, tránh bỏ sót, tối ưu hóa chiến 

lược điều trị.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

BỆNH ÁN SỐ 2 

 

I. PHẦN HÀNH CHÍNH 

 - Họ và tên bệnh nhân: LÊ THỊ  H.   - Tuổi 51    - Giới: Nữ 

 - Nghề nghiệp: Buôn bán.  

 - Địa chỉ: Thanh Khê - Đà Nẵng 

 - Ngày vào viện: 4 tháng 12 năm 2015   

II. TÓM TẮT BỆNH ÁN 

 - Tiền sử bản thân: Đái tháo đường type 2 đang điều trị. 

 - Bệnh sử: Khời phát cách nhập viện khoảng 20 phút với buồn nôn, nôn 

mửa, mệt ngực, đau thượng vị, vào viện.  

Ghi nhận tại cấp cứu:  

 - Lâm sàng: Bệnh tỉnh, tiếp xúc được, buồn nôn, nôn mửa, mệt ngực, 

đau thượng vị. Tim nhịp đều, rõ. Phổi thông khí rõ, không nghe ran. Bụng 

mềm, không chướng, gan lách không lớn. Huyết áp: 130/80 mmHg, mạch 80 

lần/phút, nhiệt 370 C, BMI = 24,5 kg/m2 . 

 - Cận lâm sàng: bệnh được làm các xét nghiệm lần 1 (20 phút sau khởi 

phát/):  

 + Sinh hóa máu: glucose: 7,8 mmol/l, hs troponin: 0,009 ng/ml; CK: 124 

U/L, CK-MB: 20,6 U/L, myoglobin: 47,33 ng/ml, NT-proBNP 89,8 pg/ml, H-

FABP: 10,8 ng/ml. 

 + Điện tim đồ: nhịp xoang, trục trung gian, TST 80 lần/phút. 

 



 

 

 - Chẩn đoán: theo dõi Viêm dạ dày ruột cấp/ Đái tháo đường type 2. 

 - Xử trí: theo hướng viêm dạ dày và được chuyển khoa Nội Tiêu hóa 

theo dõi tiếp. 

Ghi nhận tại khoa Nội Tiêu hóa: 

 - Lâm sàng: sau khởi phát 5 giờ, bệnh mệt nhiều, xanh tái, đau thượng 

vị nhiều, khó thở tăng dần. Tim nhịp loạn nhịp hoàn toàn. Phổi nghe ran ẩm 

nhiều ở hai trường phổi. Huyết áp 120/70 mmHg, tần số tim 130 lần/phút, 

nhiệt 370 C. Sau đó, tình trạng lâm sàng diễn tiến xấu nhanh, bệnh nhân lên 

cơn phù phổi cấp, được xử trí tích cực và chuyển khoa Hồi sức cấp cứu theo 

dõi tiếp.  

 - Cận lâm sàng: bệnh được làm các xét nghiệm lần 2 (6 giờ sau khởi 

phát): 

 + Sinh hóa máu: hs troponin: 8,85 ng/ml; CK: 5137 U/L, CK-MB: 448 

U/L, myoglobin: 324,7 ng/ml, NT-proBNP 8784,7 pg/ml, H-FABP: 159,4 

ng/ml.  

 + Điện tim đồ: rung nhĩ, sóng nhuyễn, đáp ứng thất nhanh.  

 

 



 

 

Ghi nhận tại khoa Hồi sức cấp cứu: 

 - Lâm sàng: Bệnh khó thở dữ dội, vả mồ hôi lạnh, tím tái toàn thân. 

Phổi thông khí rất kém, ran rít nhiều ở hai trường phổi. Tim loạn nhịp các 

kiểu. Huyết áp tụt kẹp 60/40 mmHg 

 - Cận lâm sàng: bệnh được làm các xét nghiệm lần 3 (12 giờ sau khởi 

phát):  

 + Sinh hóa máu: hs troponin > 10 ng/ml; CK: 8632 U/L, CK-MB: 648 

U/L, myoglobin: 782,8 ng/ml, NT-proBNP 12341,5 pg/ml, H-FABP: 201,7 

ng/ml. 

 + Điện tim đồ: loạn nhịp các kiểu 

 

 

 



 

 

 

 
                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            

 

 

 + Siêu âm Doppler tim: giảm động, loạn động nặng toàn bộ các thành 

tim trái, phân suất tống máu EF giảm: 38%, áp lực động mạch phổi tâm thu 

PAPs tăng 70 mmHg. 

 - Chẩn đoán: 

 + Bệnh chính: Nhồi máu cơ tim cấp không ST chênh lên  

 + Bệnh kèm: Đái tháo đường type 2 

 + Biến chứng: Rối loạn nhịp- Suy tim cấp - Phù phổi cấp - Sốc tim. 

 - Xử trí: Đặt nội khí quản, thở máy hỗ trợ, dùng thuốc vận mạch và 

điều trị theo phác đồ NMCT. 

 - Diễn tiến: bệnh diễn tiến nặng dần, tình trạng lâm sàng không cải 

thiện, suy tim cấp, rối loạn nhịp, sốc tim, tử vong sau 16 giờ sau nhập viện. 



 

 

III. NHẬN XÉT 

 - Bệnh nhân nhập viện rất sớm 20 phút sau khởi phát với triệu chứng 

lâm sàng không điển hình, điện tim ghi nhận ban đầu chưa có dấu hiện bất 

thường, xét nghiệm men tim truyền thống: CK, CK-MB, hs troponin T, 

myoglobin chưa tăng, chỉ có H-FABP tăng nhưng chưa được tận dụng, điều 

này đã làm bỏ sót chẩn đoán, chậm trễ trong việc quyết định phương thức 

điều trị, dẫn đến những diễn tiến đáng tiếc xảy ra.  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

PHỤ LỤC 2: DANH SÁCH BỆNH NHÂN 

 

DANH SÁCH NHÓM BỆNH 

STT 

Họ và tên Tuổi Mã phiếu 

khám 

Ngày  vào 

viện  Địa chỉ Nam Nữ 

1 Phan     T. 60   1081 A1 12/3/2014 Đại Lộc, Quảng Nam 

2 Đỗ Thị C.    65 1089 A1 13/3/2014 Quế Sơn, Quảng Nam 

3 Hồ Văn                            N. 52   596 A8 17/3/2014 Sơn Trà, Đà Nẵng 

4 Hồ Văn                            N. 91   619 A8 20/3/2014 Sơn Trà, Đà Nẵng 

5 Đặng      L. 86   1204 A1 21/3/2014 Ngũ Hành Sơn, Đà Nẵng 

6 Nguyễn Điển                   N. 50   1203 A1 21/3/2014 Điện Bàn, Quảng Nam 

7 Trần Văn D. 50   1213 A1 22/3/2014 Ngũ Hành Sơn, Đà Nẵng 

8 Hoàng Anh T. 41   1239 A1 23/3/2014 Ngũ Hành Sơn, Đà Nẵng 

9 Võ T. 79   1221 A1 23/3/2014 Điện Bàn, Quảng Nam 

10 Lê Thị H.   98 1286 A1 27/3/2014 Quế Sơn, Quảng Nam 

11 Trần Đình T. 57   1285 A1 27/3/2014 Hội An, Quảng Nam 

12 Nguyễn Tất C. 71   698 A8 28/3/2014 Thanh Khê, Đà Nẵng 

13 Hồ Thị T.   85 711 A8 1/4/2014 Sơn Trà, Đà Nẵng 

14 Trần Thị T.   73 1343 A1 1/4/2014 Thanh Khê, Đà Nẵng 

15 Cao Xuân D. 59   1386 A1 4/4/2014 Hải Châu, Đà Nẵng 

16 Đặng Tấn Q. 57   1401 A1 5/4/2014 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

17 Nguyễn Văn N. 80   1380 A1 5/4/2014 Sơn Trà, Đà Nẵng 

18 Trần B. 68   1651 A1 23/04/2014 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

19 Trần Văn M. 58   1674 A1 26/04/2014 Điện Bàn, Quảng Nam 

20 Trần Nho S. 64   1704 A1 29/04/2014 Hội An, Quảng Nam 

21 Nguyễn Công T. 63   1712 A1 30/04/2014 Điện Bàn, Quảng Nam 

22 Nguyễn Quang M. 79   1737 A1 3/5/2014 Cẩm Lệ, Đà Nẵng 



 

 

23 Trịnh Thị H.   54 1831 A1 11/5/2014 Sơn Trà, Đà Nẵng 

24 Trần Hồng T. 41   1869 A1 13/05/2014  Ngũ Hành Sơn, Đà Nẵng 

25 Đỗ Văn H. 71   1874 A1 14/05/2014 Cẩm Lệ, Đà Nẵng 

26 Ngô Thị T.   76 1944 A1 20/05/2014 Hòa Vang, Đà Nẵng 

27 Nguyễn Văn Đ. 43   1120 A8 27/05/2014 Thanh Khê, Đà Nẵng 

28 Lê Văn T.  64   2090 A1 1/6/2014 Điện Bàn, Quảng Nam 

29 Trương Thị M.   72 2125 A1 4/6/2014 Quế Sơn, Quảng Nam 

30 Ngô Văn R. 54   2151 A1 6/6/2014 Sơn Trà, Đà Nẵng 

31 Lê H. 55   2272 A1 16/06/2014 Duy Xuyên, Quảng Nam 

32 Nguyễn Quang T. 55   2312 A1 20/06/2014 Đại Lộc, Quảng Nam 

33 Đinh Minh H. 48   2325 A1 21/06/2014 Điện Bàn, Quảng Nam 

34 Nguyễn Đ. 58   2335 A1 22/06/2014 Hải Châu, Đà Nẵng 

35 Trần Văn H. 46   2400 A1 27/06/2014 Thanh Khê, Đà Nẵng 

36 Nguyễn Xuân T. 79   2723 A1 27/07/2014 Tam Kỳ, Quảng Nam 

37 Nguyễn Minh H. 58   1552 A8 31/07/2014 Hải Châu, Đà Nẵng 

38 Nguyễn Văn V. 48   1559 A8 3/8/2014 Đại Lộc, Quảng Nam 

39 Nguyễn Văn L. 45   1627 A8 12/8/2014 Sơn Trà, Đà Nẵng 

40 Phùng Đức L. 51   2950 A1 15/08/2014 Hải Châu, Đà Nẵng 

41 Trần Đại T. 46   1700 A8 21/08/2014 Hải Châu, Đà Nẵng 

42 Lê Thị T.   42 1703 A8 22/08/2014 Thanh Khê, Đà Nẵng 

43 Nguyễn H. 95   1724 A8 25/08/2014 Điện Bàn, Quảng Nam 

44 Nguyễn Văn N. 64   1806 A8 5/9/2014 Đại Lộc, Quảng Nam 

45 Nguyễn Văn T. 60   1829 A8 8/9/2014 Thanh Khê, Đà Nẵng 

46 Phạm Thị M.   72 1842 A8 9/9/2014 Thăng Bình, Quảng Nam 

47 Nguyễn Văn C. 64   1847 A8 10/9/2014 Duy Xuyên, Quảng Nam 

48 Phạm Thị E.   51 3270 A1 12/9/2014 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

49 Lương Việt K. 65   1978 A8 29/09/2014 Cẩm Lệ, Đà Nẵng 



 

 

50 Nguyễn Đình H. 64   3469 A1 1/10/2014 Điện Bàn, Quảng Nam 

51 Nguyễn Văn P. 88   1991 A8 1/10/2014 Điện Bàn, Quảng Nam 

52 Nguyễn Thị T.   81 2028 A8 7/10/2014 Hòa Vang, Đà Nẵng 

53 Nguyễn Văn T. 64   2058 A8 10/8/2014 Hải Châu, Đà Nẵng 

54 Lê Văn S. 49   3629 A1 14/10/2014 Hội An, Quảng Nam 

55 Đoàn Thị T.   86 3634 A1 14/10/2014 Hòa Vang, Đà Nẵng 

56 Nguyễn T. 75   3713 A1 20/10/2014 Hội An, Quảng Nam 

57 Lê Thị B.   62 2147 A8 21/10/2014 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

58 Trần Viết P. 59   3752 A1 22/10/2014  Duy Xuyên, Quảng Nam 

59 Nguyễn Thế S. 61   3758 A1 23/10/2014 Đại Lộc, Quảng Nam 

60 Phạm Văn Đ. 35   2177 A8 23/10/2014 Đại Lộc, Quảng Nam 

61 Nguyễn Thị N.   79 2166 A8 23/10/2014 Quế Sơn, Quảng Nam 

62 Lê Văn H. 82   2203 A8 28/10/2014 Thanh Khê, Đà Nẵng 

63 Hồ T. 76   3879 A1 1/11/2014 Cẩm Lệ, Đà Nẵng 

64 Phan Thị H.   79 2244 A8 6/11/2014 Thanh Khê, Đà Nẵng 

65 Đặng B. 54   2256 A8 6/11/2014 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

66 Đặng Minh H. 59   2288 A8 12/11/2014 Thanh Khê, Đà Nẵng 

67 Huỳnh Ngọc T. 62   2303 A8 13/11/2014 Hải Châu, Đà Nẵng 

68 Nguyễn Thị A.   62 2441 A8 1/12/2014 Quế Sơn, Quảng Nam 

69 Phạm C. 64   2444 A8 2/12/2014 Cẩm Lệ, Đà Nẵng 

70 Nguyễn Bá K. 79   4368 A1 6/12/2014 Cẩm Lệ, Đà Nẵng 

71 Trịnh Quang L. 51   2493 A8 9/12/2014 Thanh Khê, Đà Nẵng 

72 Nguyễn H. 48   2502 A8 10/12/2014 Hội An, Quảng Nam 

73 Võ Như N. 58   4486 A1 16/12/2014 Thanh Khê, Đà Nẵng 

74 Hồ Văn L. 44   2595 A8 22/12/2014 Đại Lộc, Quảng Nam 

75 Lê Đình Y. 82   2606 A8 23/12/2014 Sơn Trà, Đà Nẵng 

76 Nguyễn T. 46   2337 A6 21/12/2014 Thanh Khê, Đà Nẵng 



 

 

77 Ngô Thị T.   62 44 A8 6/1/2015 Hòa Vang, Đà Nẵng 

78 Nguyễn P. 50   61 A8 7/1/2015 Hội An, Quảng Nam 

79 Đỗ M. 57   69 A8 8/1/2015 Hải Châu, Đà Nẵng 

80 Phan Hữu T. 68   88 A8 11/1/2015 Cẩm Lệ, Đà Nẵng 

81 Phan Văn B. 44   114 A8 13/01/2015 Hải Châu, Đà Nẵng 

82 Nguyễn Thị L.   65 197 A1 16/01/2015 Tiên Phước, Quảng Nam 

83 Phạm Thị D.   73 210 A1 16/01/2015 Hòa Vang, Đà Nẵng 

84 Nguyễn Thị C.   71 209 A1 16/01/2015 Hải Châu, Đà Nẵng 

85 Trần Ngọc S. 57  160 A8 20/01/2015 Thanh Khê, Đà Nẵng 

86 Trần Minh H. 22   327 A1 23/01/2015 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

87 Trà Minh T. 56   341 A1 25/01/2015 Hải Châu, Đà Nẵng 

88 Lê Thị L.   74 335 A1 25/01/2015 Điện Bàn, Quảng Nam 

89 Mai M. 67   520 A8 6/3/2015 Sơn Trà, Đà Nẵng 

90 Nguyễn Duy N. 54   1074 A1 12/3/2015 Hải Châu, Đà Nẵng 

91 Phạm Thị H.   59 584 A8 14/03/2015 Hải Châu, Đà Nẵng 

92 Nguyễn Văn A. 62   606 A8 17/03/2015  Duy Xuyên, Quảng Nam 

93 Nguyễn G. 54   1229 A1 20/03/2015 Hội An, Quảng Nam 

94 Lê T. 65   1246 A1 23/03/2015 Sơn Trà, Đà Nẵng 

95 Nguyễn C. 54   1327 A1 27/03/2015  Đông Giang, Quảng Nam 

96 Bùi Tiến Đ. 52   1550 A1 11/4/2015 Hải Châu, Đà Nẵng 

97 Lưu Thị T.   68 1560 A1 12/4/2015 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

98 Nguyễn Thị H.   73 1545 A1 10/4/2015 Sơn Trà, Đà Nẵng 

99 Nguyễn Thị H.  63 1683 A1    19/04/2015 Quế Sơn, Quảng Nam 

100 Nguyễn Quốc T. 76   1723 A1 23/04/2015 Thanh Khê, Đà Nẵng 

101 Phạm Văn L. 53   1738 A1 23/04/2015 Hòa Cường, Đà Nẵng 

102 Lê Quang T. 58   1816 A1 1/5/2015 Thanh Khê, Đà Nẵng 

103 Nguyễn Lương T. 57   1856 A1 4/5/2015 Ngũ Hành Sơn, Đà Nẵng 



 

 

104 Võ T. 64   1922 A1 8/5/2015 Quế Sơn, Quảng Nam 

105 Phạm Đ. 44   971 A8 11/5/2015 Thăng Bình, Quảng Nam 

106 Nguyễn Văn H. 67   989 A8 5/12/2015 Thanh Khê, Đà Nẵng 

107 Nguyễn N. 71   2107 A1 5/19/2015 Quế Sơn, Quảng Nam 

108 Phan Văn Đ. 58   2146 A1 5/22/2015 Thanh Khê, Đà Nẵng 

109 
Nguyễn Thị  

Hồng 
H. 

  
72 2177 A1 5/23/2015 Hải Châu, Đà Nẵng 

110 Đoàn C. 52   2234 A1 5/27/2015 Quế Sơn, Quảng Nam 

111 Đặng T. 47   2964 A1 7/8/2015 Hòa Vang, Đà Nẵng 

112 Nguyễn Thị P.   64 3027 A1 7/12/2015 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

113 Hồ C. 47   3108 A1 17/07/2015 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

114 Lê Trọng H. 47   3135 A1 17/7/2015 Điện Bàn, Quảng Nam 

115 Nguyễn Việt M. 61   3205 A1 24/7/2015 Quế Sơn, Quảng Nam 

116 Diệu Bội T.   63 3291 A1 30/7/2015 Hải Châu, Đà Nẵng 

117 Đỗ N. 57   3312 A1 30/7/2015 Hội An, Quảng Nam 

118 Huỳnh M. 76   3357 A1 30/7/2015 Hội An, Quảng Nam 

119 Lê Thị Qúy H.   76 1604 A8 5/8/2015 Thanh Thủy, Đà Nẵng 

120 Đặng Hồng S. 40   3413 A1 6/8/2015 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

121 Nguyễn Văn H. 63   3512 A1 11/8/2015 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

122 Nguyễn Thị L.   70 3521 A1 12/8/2015 Sơn Trà, Đà Nẵng 

123 Võ Đình M. 51   3632 A1 18/8/2015 Đại Lộc, Quảng Nam 

124 Trần Thị Kim L.   62 3686 A1 20/8/2015 Thanh Khê, Đà Nẵng 

125 Huỳnh T. 81   3687 A1 21/8/2015 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

126 Đặng T. 65   3706 A1 24/8/2015 Hòa Vang, Đà Nẵng 

127 Nguyễn Thị E.   87 3758 A1 26/8/2015 Sơn Trà, Đà Nẵng 

128 Lê Anh T. 42   3807 A1 29/8/2015 Hải Châu, Đà Nẵng 

129 Bùi S. 77   3825 A1 30/8/2015 Duy Xuyên, Quảng Nam 



 

 

130 Đặng Hữu T. 59   3903 A1 4/9/2015 Sơn Trà, Đà Nẵng 

131 Văn Thị S.   78 4238 A1 26/9/2015 Núi Thành, Quảng Nam 

132 Bùi Thị V.   49 4336 A1 1/10/2015 Cẩm Lệ, Đà Nẵng 

133 Hứa N. 54   4385 A1 3/10/2015 Sơn Trà, Đà Nẵng 

134 Nguyễn Thanh N. 47   4440 A1 7/10/2015 Quế Sơn, Quảng Nam 

135 Phạm Duy T. 52   4492 A1 9/10/2015 Hải Châu, Đà Nẵng 

136 Phạm Quang B. 81   4525 A1 9/10/2015 Mộ Đức, Quãng Ngãi 

137 Ngô Văn V. 60   4540 A1 11/10/2015 Sơn Trà, Đà Nẵng 

138 Võ Thị T.   82 4527 A1 12/10/2015 Đại Lộc, Quảng Nam 

139 Nguyễn Thị                    M.   90 4579 A1 14/10/2015 Duy Xuyên, Quảng Nam 

140 Phạm Thị      V.   62 2181 A1 20/10/2015 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

141 Phạm Ngọc                      S. 35   4715 A1 21/10/2015 Ngũ Hành Sơn, Đà Nẵng 

142 Nguyễn Thị                     C.   70 4744 A1 22/10/2015 Duy Xuyên, Quảng Nam 

143 Huỳnh Thị                       E.   91 4756 A1 23/10/2015 Ngũ Hành Sơn, Đà Nẵng 

144 
Nguyễn Thị 

Phương        
T. 

  
46 4787 A1 24/10/2015 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

145 Nguyễn Kim                    T. 54   2225 A8 25/10/2015 Thanh Khê, Đà Nẵng 

146 Đỗ Thị                             H.   72 4829 A1 26/10/2015 Quế Sơn, Quảng Nam 

147 Huỳnh Đức                      T. 59   4836 A1 27/10/2015 Điện Bàn, Quảng Nam 

148 Trần Thị                           S.   72 4866 A1 29/10/2015 Đại Lộc, Quảng Nam 

149 Lê Đình                           Đ. 57   4891 A1 30/10/2015 Thanh Khê, Đà Nẵng 

150 Giang                L. 46   5586 A1 2/12/2015 Quế Sơn, Quảng Nam 

151 Trần         Đ. 59   5587 A1 3/12/2015 Tịnh Phước, Quảng Ngãi 

152 Hoàng Kim                     M. 57   5616 A1 3/12/2015 Nông Sơn, Quảng Nam 

153 Lê Thị                              H.   51 5643 A1 4/12/2015 Thanh Khê, Đà Nẵng 

 

 



 

 

DANH SÁCH NHÓM CHỨNG 

 

STT 

Họ và tên 

Tuổi Mã 

phiếu 

khám 

Ngày  

khám 

bệnh  Địa chỉ Nam Nữ 

1 Lương Văn Q. 42   2877365 16/5/2015  Cẩm Lệ, Đà Nẵng 

2 Đỗ Thị T.   61 2877374 16/5/2015  Sơn Trà, Đà Nẵng 

3 Phạm H. 60   2877380 16/5/2015  Hội An, Quảng Nam 

4 Nguyễn Thị N.   58 2877415 16/5/2015  Quế Sơn, Quảng Nam 

5 Trần T. 54   2877366 16/5/2015 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

6 Nguyễn Công N. 51   2885882 23/5/2015  Thăng Bình, Quảng Nam 

7 Nguyễn Văn H. 52   2885873 23/5/2015 Nông Sơn, Quảng Nam 

8 Nguyễn Thị Đ.   59 2885810 23/5/2015 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

9 Nguyễn Thị L.   70 2885852 23/5/2015 Núi Thành, Quảng Nam 

10 Ngô Văn T. 52   2885775 23/5/2015 Sơn Tịnh, Quảng Ngãi 

11 Đặng Thị H.   71 2894376 1/6/2015 Cẩm Lệ, Đà Nẵng 

12 Nguyễn Thị C.  65  2894432 1/6/2015 Tư nghĩa, Quảng Ngãi 

13 Nguyễn P. 44   2894364 1/6/2015 Bình Sơn, Quảng Ngãi 

14 Phạm Tiến T. 31   2894396 1/6/2015 Ba Tơ, Quảng Ngãi 

15 Bùi L. 51   2894397 1/6/2015 Trần Phú, Quảng Ngãi 

16 Lê Văn T. 47   2894433 1/6/2015 Ba Tơ, Quảng Ngãi 

17 Hồ Ngọc T. 47  2894422 1/6/2015 
Lê Hồng Phong, Quảng 

Ngãi 

18 Đoàn Chiến T. 65   2894428 1/6/2015 Buôn Mê Thuộc, Đăk Lăk 

19 Nguyễn T. 75   2894492 1/6/2015 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

20 Trần Văn T. 53   2894640 1/6/2015 Điện Bàn, Quảng Nam 

21 Nguyễn Quang T. 59   2894640 1/6/2015 Lê Lợi, Quảng Ngãi 



 

 

22 Trần Tuấn V. 25   2895174 1/6/2015 Yên Thành, Nghệ An 

23 Phạm Thị H.   81 3120422 24/11/2015 Sơn Tịnh, Quảng Ngãi 

24 Trần Văn L. 44   3120450 24/11/2015 Đức Phổ, Quảng Ngãi 

25 Nguyễn Thị V.   72 3120435 24/11/2015 Mộ Đức, Quảng Ngãi 

26 Nguyễn T. 75   3120480 24/11/2015 Thị xã Quảng Ngãi 

27 Châu Thị H.   84 3120469 24/11/2015 Sơn Tịnh, Quảng Ngãi 

28 Lê H. 76   3120502 24/11/2015 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

29 Phạm Thị Xuân V.   70 3120547 24/11/2015 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

30 Dương Hiển P. 61   3120547 24/11/2015 Điện Bàn, Quảng Nam 

31 Ngô Văn N. 56   3120733 24/11/2015 Sơn Trà, Đà Nẵng 

32 Phạm Thị H.  85  3120819 24/11/2015 Thăng Bình, Quảng Nam 

33 Phạm Thị Minh N.   51 3122074 25/11/2015 Sơn Trà, Đà Nẵng 

34 Võ M. 62   3122040 25/11/2015 Nghĩa Dỏng, Quảng Ngãi 

35 Võ Thị N.   61 3122173 25/11/2015 Hòa vang, Đà Nẵng 

36 Trương Văn N. 40   3122206 25/11/2015 Đại Lộc, Quảng Nam 

37 Phùng Thị N.   47 3122210 25/11/2015 Hội An, Quảng Nam 

38 Ngô Văn P. 47   3122234 25/11/2015 Thăng Bình, Quảng Nam 

39 Trần Thị Thanh N.   54 3122231 25/11/2015 Thăng Bình, Quảng Nam 

40 Bùi Thị M.   33 3122353 25/11/2015 Bình Sơn, Quảng Ngãi 

41 Lê Văn L. 59   3122542 25/11/2015 Đại Lộc, Quảng Nam 

42 Trần Thị Y.   62 3122040 25/11/2015 An Mỹ, Quảng Nam 

43 Thân Văn N. 62   3123436 26/11/2015 Sơn Tịnh, Quảng Ngãi 

44 Nguyễn Thanh D. 63   3123467 26/11/2015 Bình Sơn, Quảng Ngãi 

45 Trần N. 53   3123474 26/11/2015 Nghĩa An, Quảng Ngãi 

46 Nguyễn H. 61   3123485 26/11/2015 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

47 Mai S. 80   3123647 26/11/2015 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

48 Nguyễn Thị Thu Y.   58 3123726 26/11/2015 Thanh Khê, Đà Nẵng 



 

 

49 Nguyễn Thị H.   66 3123735 26/11/2015 Hải Châu, Đà Nẵng 

50 Nguyễn Văn D.  46   3123866 26/11/2015 Thanh Khê, Đà Nẵng 

51 Hồ Thị L.   71 3123938 26/11/2015 Thanh Khê, Đà Nẵng 

52 Nguyễn G. 75  3123891 26/11/2015 
Nam Đông, Thừa 

Thiên Huế 

53 Nguyễn Tấn D. 60   3123991 26/11/2015 Bình Sơn, Quảng Ngãi 

54 Nguyễn Đình L. 65   3125040 27/11/2015 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

55 Đặng Thanh X. 59   3124976 27/11/2015 Bình Sơn, Quảng Ngãi 

56 Nguyễn Huy C. 52   3125020 27/11/2015 Thanh Khê, Đà Nẵng 

57 Nguyễn D. 82   3125227 27/11/2015 Hòa Vang, Đà Nẵng 

58 Tô Thị V.   72 3125258 27/11/2015 Hải Châu, Đà Nẵng 

59 Đỗ Văn D. 82   3125272 27/11/2015 Nghĩa An, Quảng Ngãi 

60 Nguyễn Đình T. 67   3125292 27/11/2015 Điện Hòa, Quảng Nam 

61 Hà Thị E.   71 3125233 27/11/2015 Thanh Khê, Đà Nẵng 

62 Nguyễn Thanh X.  55 3125404 27/11/2015 
222 Trần Cao Vân, Đà 

Nẵng 

63 Phạm Thị T.   78 3127436 30/11/2015 Bình Sơn, Quảng Ngãi 

64 Lê Thanh T. 68   3127464 30/11/2015 Nghĩa Đông, Quảng Ngãi 

65 Huỳnh Thị G.   82 3127478 30/11/2015 Mộ Đức, Quảng Ngãi 

66 Trần C. 52   3127498 30/11/2015 Nghĩa An, Quảng Ngãi 

67 Nguyễn D. 73   3127528 30/11/2015 Thăng Bình, Quảng Nam 

68 Huỳnh Tấn C. 60   3127499 30/11/2015 Bình Sơn, Quảng Ngãi 

69 Nguyễn T. 78   3127578 30/11/2015 Tiên Phước, Quảng Nam 

70 Đặng Thị N.   70 3127524 30/11/2015 Sơn Tịnh, Quảng Ngãi 

71 Huỳnh Thị P.   60 3127657 30/11/2015 Thanh Khê, Đà Nẵng 

72 Huỳnh Thị N.   71 3127652 30/11/2015 Đại Lộc, Quảng Nam 

73 Võ Thị Hồng V.   65 3127699 30/11/2015 Thăng Bình, Quảng Nam 



 

 

74 Lại Thị L.   72 3127844 30/11/2015 Thăng Bình, Quảng Nam 

75 Văn Thị Mỹ H.   61 3127891 30/11/2015 Tam Kỳ, Quảng Nam 

76 Ngô Thị N.   78 3127948 30/11/2015 Quảng Phú, Quảng Ngãi 

77 Võ Thị B.   61 3127902 30/11/2015 Hội An, Quảng Nam 

78 Phạm Thị T.   63 3127954 30/11/2015 Trần Phú, Quảng Ngãi 

79 Lê Văn G. 77   3128033 30/11/2015 Phú Ninh, Quảng Nam 

80 Nguyễn Thị T.   62 3128063 30/11/2015 Điện Bàn, Quảng Nam 

81 Nguyễn T. 61   3243596 7/3/2016 Mộ Đức, Quảng Ngãi 

82 Võ C. 85   3243604 7/3/2016 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

83 Nguyễn Thị L.   76 3243656 7/3/2016 Nghĩa Hành, Quảng Ngãi 

84 Hà T. 76   3243680 7/3/2016 Sơn Tịnh, Quảng Ngãi 

85 Huỳnh Thị X.   76 3243676 7/3/2016 Sơn Tịnh, Quảng Ngãi 

86 Trần T. 52   3243859 7/3/2016 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

87 Trần Hữu B. 68   3243862 7/3/2016 Cẩm Lê, Đà Nẵng 

88 Phạm Cao T. 55   3243966 7/3/2016 Điện Bàn, Quảng Nam 

89 Trần Thị T.   73 3244018 7/3/2016 Đại Lộc, Quảng Nam 

90 Nguyễn Hữu T. 56   3243983 7/3/2016 Hội An, Quảng Nam 

91 Cao Xuân T. 60   3244031 7/3/2016 Hiệp Đức, Quảng Nam 

92 Lê Văn S. 44   3244102 7/3/2016 Duy Xuyên, Quảng Nam 

93 Nguyễn Thị T.   71 3247139 9/3/2016 Lý Sơn, Quảng Ngãi 

94 Võ Thị N.   70 3244193 7/3/2016 Nha Trang, Khánh Hòa 

95 Nguyễn Văn T. 84   3244215 7/3/2016 Điện Bàn, Quảng Nam 

96 Lê C. 50   3244211 7/3/2016 Điện Bàn, Quảng Nam 

97 Hồ H. 67   3244244 7/3/2016 Quế Sơn, Quảng Nam 

98 Nguyễn Thị T.   71 3247152 9/3/2016 Nghĩa Hành, Quảng Ngãi 

99 Lê Tiến B. 65   3245496 8/3/2016 Mộ Đức, Quảng Ngãi 

100 Phạm Đăng D. 44   3245501 8/3/2016 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 



 

 

101 Trần Đ. 65   3245504 8/3/2016 Nghĩa Hành, Quảng Ngãi 

102 Nguyễn K. 76   3245506 8/3/2016 Sơn Tịnh, Quảng Ngãi 

103 Bùi Vũ D. 42   3245585 8/3/2016 Núi Thành, Quảng Nam 

104 Nguyễn Thị L.   83 3245572 8/3/2016 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

105 Trần H. 56   3245571 8/3/2016 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

106 Nguyễn M. 63   3245626 8/3/2016 Nghĩa An, Quảng Ngãi 

107 Trần Thị T.   82 3245674 8/3/2016 Hội An, Quảng Nam 

108 Trần Đình C. 54   3245696 8/3/2016 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

109 Trần Ngọc T. 56   3245680 8/3/2016 Phước Sơn, Quảng Nam 

110 Võ Thành L. 65   3245843 8/3/2016 Thanh Khê, Đà Nẵng 

111 Trần Thị L.   80 3245833 8/3/2016 An Khê, Gia Lai 

112 Ngô Văn T. 46   3245853 8/3/2016 Thăng Bình, Quảng Nam 

113 Trần Thị B.   72 3245979 8/3/2016 Cẩm Lê, Đà Nẵng 

114 Nguyễn Thị K.   91 3247144 9/3/2016 Bình Sơn, Quảng Ngãi 

115 Bùi Văn T. 60   3247155 9/3/2016 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

116 Chế Thị K.   92 3247197 9/3/2016 Bình Sơn, Quãng Ngãi 

117 Nguyễn H. 91   3247150 9/3/2016 Mộ Đức, Quảng Ngãi 

118 Võ P. 80   3247176 9/3/2016 Bình Sơn, Quảng Ngãi 

119 Trần Thị K.   90 3247225 9/3/2016 Hòa vang, Đà Nẵng 

120 Nguyễn M. 84   3247487 9/3/2016 Nông Sơn, Quảng Nam 

121 Lương Quang T. 47   3247507 9/3/2016 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

122 Trần Xuân T. 63   3247584 9/3/2016 Liên Chiểu, Đà Nẵng 

123 Trần Văn T. 56   3247574 9/3/2016 Mộ Đức, Quảng Ngãi 

124 Trần Văn T. 50   3248648 10/3/2016 Nghĩa Hành, Quảng Ngãi 

125 Lê Hồng L. 79   3248708 10/3/2016 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

126 Lâm Xuân T. 51   3248647 10/3/2016 Minh Long, Quảng Ngãi 

127 Mạc H. 50   324865 10/3/2016 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 



 

 

128 Đỗ Văn B. 64   3248659 10/3/2016 Bình Sơn, Quảng Ngãi 

129 Võ Duy C. 59   3248670 10/3/2016 Nghĩa Hành, Quảng Ngãi 

130 Lê Văn H. 52   3248683 10/3/2016 Bình Sơn, Quảng Ngãi 

131 Trần Văn V. 59   3248700 10/3/2016 Mộ Đức, Quảng Ngãi 

132 Nguyễn Văn H. 50   3248763 10/3/2016 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

133 Dương Phú M. 59   3248786 10/3/2016 Điện Bàn, Quảng Nam 

134 Trần H. 42   3248783 10/3/2016 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

135 Nguyễn Văn C. 43   3248791 10/3/2016 Sơn Trà, Đà Nẵng 

136 Mai Văn H. 43   3248929 10/3/2016 Hội An, Quảng Nam 

137 Phạm Văn T. 45   3248941 10/3/2016 Thị xã Quảng Ngãi 

138 Hà Duy K. 50   3250366 11/3/2016 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

139 Nguyễn Văn A. 54   3250368 11/3/2016 Hòa vang, Đà Nẵng 

140 Phạm S. 95   3250379 11/3/2016 Đức Phổ, Quảng Ngãi 

141 Lê H. 55   3250392 11/3/2016 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

142 Hồ Ngọc P. 50   3250398 11/3/2016 Quảng Phú, Quảng Ngãi 

143 Lê Văn N. 69   3250558 11/3/2016 Nghĩa Dung, Quảng Ngãi 

144 Nguyễn Đăng P. 54   3250454 11/3/2016 Tam Kỳ, Quảng Nam 

145 Lê Văn Đ. 51  3250415 11/3/2016 Trần Hưng Đạo, Q. Ngãi 

146 Nguyễn Minh C. 53   3250629 11/3/2016 Sơn Trà, Đà Nẵng 

147 Lương Hiền B. 52   3250710 11/3/2016 Tư Nghĩa, Quảng Ngãi 

148 Văn Bá L. 59   3250739 11/3/2016 Đức Cơ, Gia Lai 

149 Phạm Minh T. 50   3250713 11/3/2016 Bình Sơn, Quảng Ngãi 

150 Đặng Kim P. 53   3250808 11/3/2016 Phú Ninh, Quảng Nam 

151 Trần Văn M. 56   3256685 16/3/2016 Nghĩa Hành, Quảng Ngãi 

152 Lê Hồng M. 51   3256732 16/3/2016 Bình Sơn, Quảng Ngãi 

153 Phạm Ngọc L. 51   3256742 16/3/2016 Bình Sơn, Quảng Ngãi 

 



 

 

PHỤ LỤC 3 

BỘ CÂU HỎI THU THẬP THÔNG TIN NGHIÊN CỨU  

NHÓM BỆNH 

 MÃ SỐ PHIẾU      SỐ VÀO VIỆN 

 

A. PHẦN HÀNH CHÍNH 

A1. Họ và tên bệnh nhân:  ...................................................................................................  

A2. Tuổi:……… A3. Giới:        1. Nam        2. Nữ 

A4. Nghề nghiệp:…………………………… A5. Điện thoại:……………………….. 

A6. Ngày giờ vào viện:………………….......... A7. Ngày ra viện:…………………… 

A8. Địa chỉ: ..........................................................................................................................  

A9. Lý do vào viện: .............................................................................................................  

A10. Chẩn đoán: ..................................................................................................................  

A11. Tổng số ngày điều trị: ………… 

B. TIỀN SỬ 

B1. Tiền sử bản thân   

B1.1. Bệnh tim thiếu máu cục bộ 1. Có 2. Không 

B1.2. Béo phì 1. Có 2. Không 

B1.3. Rối loạn lipid máu 1. Có 2. Không 

B1.4. Tăng huyết áp 1. Có 2. Không 

B1.5. Đái tháo đường 1. Có 2. Không 

B1.6. Hút thuốc lá 1. Có 2. Không 

B1.7. Khác 1. Có 2. Không 

B1.7.1. Ghi rõ khác: .............................................................................................................  

B2. Tiền sử gia đình: ............................................................................................................   

C. LÂM SÀNG 

C1. Mạch ……………lần/ phút 

  



 

 

C2. Huyết áp ……………mmHg 

C3. Nhịp thở ……………lần/ phút 

C4. Nhiệt độ ……………0C 

C5. Chiều cao ……………m 

C6. Cân nặng ……………kg 

C7. BMI ……………kg/m2 

C8. Cơn đau thắt ngực 1. Có 2. Không 

C8.1. Đặc điểm cơn đau 1. Điển hình 2. Không điển hình 

C8.2. Thời gian nhập viện từ khi xuất hiện cơn đau đầu tiên: ………………………giờ 

C9. Phân độ Killip trên lâm sàng 1. Độ I      2. Độ II       3. Độ III       4. Độ IV 

D. CẬN LÂM SÀNG 

D1. Thời gian xét nghiệm H-FABP và các dấu ấn tim sau khi xuất hiện đau ngực 

D1.1. Lần 1: Giờ thứ …………………………………….. 

D1.2. Lần 2: Giờ thứ …………………………………….. 

D2. Glucose   ……………… mmol/L 

D3. Ure   ……………… mmol/L 

D4. Creatinine   ……………… µmol/L 

D5.1. CK lần 1 ……………… U/L 

D5.2. CK lần 2 ……………… U/L 

D6.1. CK-MB lần 1 ……………… U/L  

D6.2. CK-MB lần 2 ……………… U/L 

D7.1. Troponin T hs lần 1 ……………… ng/ml 

D7.2. Troponin T hs lần 2 ……………… ng/ml 

D8.1. NT pro BNP lần 1 ……………… pg/mL 

D8.2. NT pro BNP lần 2 ……………… pg/mL 

D9.1. Myoglobin lần 1 ……………… ng/ml 

D9.2. Myoglobin lần 2 ……………… ng/ml 



 

 

D10.1. H-PABP lần 1 ……………… ng/ml 

D10.2. H-PABP lần 2 ……………… ng/ml 

D11. Bilan lipid 

D11.1. Cholesterol ……………… mmol/L 

D11.2. Triglyceride ……………… mmol/L 

D11.3. HDL- Cholesterol ……………… mmol/L 

D11.4. LDL- Cholesterol ……………… mmol/L 

D12. Điện tâm đồ 1. Có 2. Không 

D12.1. Biểu hiện:  ................................................................................................................  

D12.2. Vùng tổn thương: .....................................................................................................  

D12.3. Rối loạn nhịp  1. Có 2. Không 

D12.3.1. Loại rối loạn nhịp:  ................................................................................................  

D12.4. Phân loại nhồi máu cơ tim 1. NMCTSTCL 2. NMCTKSTCL 

D13. Siêu âm tim 1. Có 2. Không 

D13.1. Giảm động 1. Có 2. Không 

D13.2. Loạn động 1. Có 2. Không 

D13.3. Vô động 1. Có 2. Không 

D13.4. EF ……………… % 

D13.5. Vùng tổn thương:  ....................................................................................................  

D13.6. Biểu hiện khác:  .......................................................................................................  

D14. Chụp động mạch vành 1. Có 2. Không 

D14.1. Thân chung 1. Có 2. Không 

D14.1.1. Độ hẹp ……………… % 

D14.2. ĐM liên thất trước 1. Có 2. Không 

D14.2.1. Độ hẹp ……………… % 

D14.2.2. Vị trí tổn thương ...................................................................................................  

D14.3. ĐM mũ 1. Có 2. Không 



 

 

D14.3.1. Độ hẹp ……………… % 

D14.3.2. Vị trí tổn thương ...................................................................................................  

D14.4. ĐM vành phải 1. Có 2. Không 

D14.4.1. Độ hẹp ……………… % 

D14.4.2. Vị trí tổn thương ...................................................................................................  

D14.5. Số lượng ĐMV tổn thương 1. 1 ĐM    2. 2 ĐM    3. 3 ĐM   4. Thân chung 

E. THANG ĐIỂM ĐÁNH GIÁ NGUY CƠ TIM MẠCH 

E1. Thang điểm TIMI 1. NMCTSTCL (E2)  2. NMCTKSTCL (E3) 

E2. Thang điểm TIMI có ST chênh lên 

E2.1. Tuổi 64 – 74 1. Có 2. Không 

E2.2. Tuổi ≥ 75 1. Có 2. Không 

E2.3. HA TT < 100mgHg 1. Có 2. Không 

E2.4. Nhịp tim > 100 lần/phút 1. Có 2. Không 

E2.5. Độ Killip II-IV 1. Có 2. Không 

E2.6. ST chênh lên thành trước hay block 

nhánh trái 
1. Có 2. Không 

E2.7. Tiền căn ĐTĐ, THA, đau thắt ngực 1. Có 2. Không 

E2.8. Cân nặng < 67kg 1. Có 2. Không 

E2.9. Thời gian từ lúc khởi phát triệu chứng 

đến khi được điều trị tái thông > 4 giờ 
1. Có 2. Không 

E3. Thang điểm TIMI không có ST chênh lên 

E3.1. Tuổi > 65 1. Có 2. Không 

E3.2. Có ≥ 3 yếu tố nguy cơ BMV 1. Có 2. Không 

E3.3. Tiền sử ĐMV ≥ 50% 1. Có 2. Không 

E3.4. Tiền sử dùng Aspirin 7 ngày trước 

nhập viện 
1. Có 2. Không 

E3.5. Tăng men tim 1. Có 2. Không 



 

 

E3.6. Có thay đổi đoạn ST 1. Có 2. Không 

E3.7. Có ≥ 2 cơn đau thắt ngực trong 

vòng 24h 
1. Có 2. Không 

E4. Thang điểm PAMI 

E4.1. Tuổi > 75 1. Có 2. Không 

E4.2. Tuổi 65 – 75 1. Có 2. Không 

E4.3.Phân độ Killip > I 1. Có 2. Không 

E4.4. Nhịp tim > 100 lần/phút 1. Có 2. Không 

E4.5. Đái tháo đường 1. Có 2. Không 

E4.6. Nhồi máu vùng trước hoặc block 

nhánh trái 
1. Có 2. Không 

F. BIẾN CHỨNG 

F1. Rối loạn nhịp 1. Có 2. Không 

F2. Suy tim 1. Có 2. Không 

F3. Sốc tim 1. Có 2. Không 

F4. Đột tử 1. Có 2. Không 

F5. Biến chứng cơ học cấp 1. Có 2. Không 

F6. Huyết khối thất trái 1. Có 2. Không 

F7. Thuyên tắc mạch 1. Có 2. Không 

F8. Tai biến mạch máu não 1. Có 2. Không 

F9. Tái nhồi máu cơ tim 1. Có 2. Không 

F10. Biến chứng khác 1. Có 2. Không 

F10.1. Ghi rõ biến chứng khác ............................................................................................  

 

Đà Nẵng, ngày...........tháng............năm ............... 

                  Người thực hiện 

              GIAO THỊ THOA 



 

 

 

PHỤ LỤC 4 

BỘ CÂU HỎI THU THẬP THÔNG TIN NGHIÊN CỨU 

NHÓM CHỨNG 

 

MÃ SỐ PHIẾU     SỐ ID  

 

A. PHẦN HÀNH CHÍNH 

A1. Họ và tên bệnh nhân: ................................................................................................  

A2. Tuổi…………..  A3. Giới:   1. Nam  2. Nữ 

A4. Nghề nghiệp:…………………A5. Điện thoại: ........................................................  

A6. Địa chỉ: ......................................................................................................................  

A7. Ngày khám bệnh: ......................................................................................................  

B. CẬN LÂM SÀNG 

B1. Ure    ........................................................  mmol/L 

B2. Creatinine  ........................................................  µmol/L 

B3. CK  ........................................................  U/L 

B4. CK-MB  ........................................................  U/L 

B5. Troponin T hs  ........................................................  ng/ml 

B6. Myoglobin  ........................................................  ng/ml 

B7. NT pro BNP  ........................................................  pg/mL 

B8. H-FABP  ........................................................  ng/ml 

 

Đà Nẵng, ngày ………. tháng ……… năm……......... 

    Người thực hiện 

    GIAO THỊ THOA 



 

 

 

 

Xác nhận của Thầy hướng dẫn 

 

 

 

 

 

GS.TS. HUỲNH VĂN MINH 

 


