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ĐM : Động mạch 

ĐMV : Động mạch vành 

HCVC : Hội chứng vành cấp 

ĐTN : Đau thắt ngực 

ĐTNKÔĐ : Đau thắt ngực không ổn định 

NMCT :  Nhồi máu cơ tim 

ĐMLTT : Động mạch liên thất trƣớc 

ĐTĐ : Đái tháo đƣờng 

THA : Tăng huyết áp 

HA : Huyết áp  

PCI : Percutaneous coronary intervention 

  (Can thiệp động mạch vành qua da) 

CABG :  Coronary artery bypass graft (Phẫu thuật cầu nối chủ vành) 

EF : Ejection fraction (Phân số tống máu) 

CHT : Cộng hƣởng từ 

STE : Speckle tracking echo (Siêu âm tim đánh dấu mô)  

SC : Sức căng 

GLS  : Global longitudinal strain (Sức căng dọc toàn bộ) 

LS-base : Longitudinal strain- base (Sức căng dọc vùng đáy) 

LS-mid : Longitudinal strain - mid (Sức căng dọc vùng giữa) 

LS- apex :  Longitudinal strain- apex (Sức căng dọc vùng mỏm) 

GLSRs :  Global longitudinal strain rate 

  (Tốc độ căng thì tâm thu theo chiều dọc) 

GCS : Global circumferential strain (Sức căng chu vi toàn bộ)  

GRS  : Global radial strain (Sức căng bán kính toàn bộ) 

TBMN : Tai biến mạch não 

WMSI : Wall motion score index (Chỉ số vận động vùng thành tim) 



 
 

MỤC LỤC 

 

ĐẶT VẤN ĐỀ ................................................................................................... 1 

CHƢƠNG 1: TỔNG QUAN TÀI LIỆU ........................................................... 3 

 Tổng quan về Hội chứng vành cấp không ST chênh lên ...................... 3 1.1.

 Dịch tễ học ....................................................................................... 3 1.1.1.

 Xơ vữa động mạch........................................................................... 3 1.1.2.

 Sinh lý bệnh của Hội chứng vành cấp không ST chênh lên ............ 5 1.1.3.

 Chẩn đoán HCVC không ST chênh lên........................................... 5 1.1.4.

 Phân tầng nguy cơ HCVC không ST chênh lên .............................. 7 1.1.5.

 Điều trị Hội chứng vành cấp không ST chênh lên .......................... 8 1.1.6.

 Các phƣơng pháp đánh giá sức căng cơ tim ....................................... 13 1.2.

 Một số khái niệm về sức căng cơ tim ............................................ 13 1.2.1.

 Siêu âm Doppler mô ...................................................................... 18 1.2.2.

 Siêu âm tim đánh dấu mô 2D (2D STE) ....................................... 19 1.2.3.

 Siêu âm tim đánh dấu mô 3D ........................................................ 26 1.2.4.

 Cộng hƣởng từ tim ......................................................................... 27 1.2.5.

 Siêu âm tim đánh dấu mô 2D trong bệnh động mạch vành. ............... 28 1.3.

1.3.1. Trong chẩn đoán ............................................................................ 28 

1.3.2. Trong điều trị ................................................................................. 30 

1.3.3. Trong tiên lƣợng ............................................................................ 31 

 Các nghiên cứu về sức căng cơ tim bằng siêu âm tim đánh dấu mô 2D 1.4.

ở bệnh nhân HCVC không ST chênh lên ........................................... 32 

 Nghiên cứu trên thế giới ................................................................ 32 1.4.1.

 Tại Việt Nam ................................................................................. 33 1.4.2.

CHƢƠNG 2: ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU .............. 34 

2.1. Đối tƣợng nghiên cứu .......................................................................... 34 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn ....................................................................... 34 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân ....................................................... 36 



 
 

2.2. Phƣơng pháp nghiên cứu ...................................................................... 36 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu ....................................................................... 36 

2.2.2. Cỡ mẫu và cách chọn mẫu ............................................................. 36 

2.2.3. Địa điểm nghiên cứu ...................................................................... 37 

2.2.4. Các bƣớc tiến hành nghiên cứu...................................................... 37 

2.2.5. Phƣơng pháp làm siêu âm tim ....................................................... 42 

2.2.6. Quy trình chụp và can thiệp động mạch vành qua da .................... 51 

2.2.7. Các thông số nghiên cứu ................................................................ 56 

2.2.8. Phƣơng pháp xử lý số liệu ............................................................. 58 

2.2.9. Khía cạnh đạo đức của đề tài ......................................................... 59 

2.2.10. Sơ đồ nghiên cứu ......................................................................... 60 

CHƢƠNG 3: KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU ....................................................... 61 

3.1. Đặc điểm chung của đối tƣợng nghiên cứu ......................................... 61 

3.1.1. Tuổi và giới .................................................................................... 61 

3.1.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng .................................................. 62 

3.1.3. Đặc điểm tổn thƣơng động mạch vành trên chụp mạch ................ 66 

3.1.4. Kết quả một số biến cố trong thời gian theo dõi ............................ 69 

3.2. Sự thay đổi sức căng cơ tim sau can thiệp động mạch vành và một số 

yếu tố liên quan .................................................................................. 70 

3.2.1. Đặc điểm sức căng cơ tim của đối tƣợng nghiên cứu .................... 70 

3.2.2. Sự thay đổi sức căng cơ tim sau can thiệp ĐMV .......................... 78 

3.2.3. Một số yếu tố liên quan tới sự thay đổi giá trị các thông số sức 

căng ............................................................................................... 88 

3.3. Mối liên quan giữa sức căng cơ tim với một số biến cố tim mạch chính 

qua theo dõi 6 tháng. .......................................................................... 93 

CHƢƠNG 4: BÀN LUẬN ............................................................................ 100 

4.1. Đặc điểm chung của đối tƣợng nghiên cứu ....................................... 100 

4.1.1. Tuổi và giới .................................................................................. 100 

4.1.2. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng ............................................ 101 



 
 

4.1.3. Đặc điểm tổn thƣơng ĐMV của đối tƣợng nghiên cứu ............... 104 

4.2. Sự thay đổi sức căng cơ tim sau can thiệp ĐMV và một số yếu tố liên 

quan đến sự thay đổi sức căng.......................................................... 106 

4.2.1. Đặc điểm sức căng cơ tim ở đối tƣợng nghiên cứu ..................... 106 

4.2.2. Sự thay đổi các thông số sức căng sau can thiệp động mạch vành. ..... 111 

4.2.3. Một số yếu tố liên quan đến sự thay đổi sức căng cơ tim............ 115 

4.3. Mối liên quan giữa các thông số sức căng cơ tim với một số biến cố 

tim mạch chính sau 6 tháng. ............................................................. 120 

KẾT LUẬN  ............................................................................................... 130 

Ý KIẾN ĐỀ XUẤT ....................................................................................... 132 

HẠN CHẾ CỦA ĐỀ TÀI .............................................................................. 133 

DANH MỤC CÁC CÔNG TRÌNH KHOA HỌC 

ĐÃ CÔNG BỐ CÓ LIÊN QUAN ĐẾN LUẬN ÁN 

TÀI LIỆU THAM KHẢO 

PHỤ LỤC 

 

  



 
 

DANH MỤC BẢNG 

 

 

Bảng 2.1.  Thang điểm TIMI trong HCVC không ST chênh lên ................. 39 

Bảng 2.2.  Thang điểm GRACE trong HCVC không ST chênh lên ............ 39 

Bảng 2.3.  Phân tầng nguy cơ bệnh nhân HCVC không ST chênh lên ........ 40 

Bảng 2.4.  Bảng tính điểm tổn thƣơng theo thang điểm Gensini ................. 55 

Bảng 3.1.  Một số đặc điểm lâm sàng của đối tƣợng nghiên cứu ................. 62 

Bảng 3.2.  Thang điểm TIMI, GRACE của đối tƣợng nghiên cứu .............. 63 

Bảng 3.3.  Một số đặc điểm cận lâm sàng của đối tƣợng nghiên cứu .......... 64 

Bảng 3.4.  Đặc điểm siêu âm tim thƣờng quy ở đối tƣợng nghiên cứu ........ 65 

Bảng 3.5.  Đặc điểm chụp động mạch vành của đối tƣợng nghiên cứu ....... 66 

Bảng 3.6.  Đánh giá tổn thƣơng ĐMV theo thang điểm Gensini ................. 67 

Bảng 3.7.  Vị trí ĐMV thủ phạm, số nhánh ĐMV đƣợc can thiệp và đặc 

điểm stent .................................................................................... 67 

Bảng 3.8.  Sự thay đổi một số thông số siêu âm tim thƣờng quy trƣớc 

và sau can thiệp ĐMV ................................................................. 68 

Bảng 3.9.  Tỷ lệ một số biến cố tim mạch chính trong vòng 6 tháng sau can 

thiệp ĐMV thành công .................................................................. 69 

Bảng 3.10.  Các thông số sức căng cơ tim trƣớc can thiệp theo giới (t0) ...... 70 

Bảng 3.11.  So sánh các thông số sức căng cơ tim theo phân tầng nguy cơ ........... 71 

Bảng 3.12.  Sức căng cơ tim ở nhóm hẹp có ý nghĩa 3 nhánh ĐMV và 

hẹp dƣới 3 nhánh ĐMV ............................................................... 72 

Bảng 3.13.  Sức căng cơ tim ở nhóm chụp ĐMV tắc hoàn toàn ĐMV thủ 

phạm và không tắc hoàn toàn ĐMV ........................................... 73 

Bảng 3.14.  Diện tích dƣới đƣờng cong (AUC) của các thông số .................. 74 

Bảng 3.15.  Mối tƣơng quan giữa sức căng cơ tim (t0) với phân số tống 

máu EF và NT-proBNP ............................................................... 75 

Bảng 3.16.  Mối tƣơng quan giữa sức căng cơ tim (trƣớc can thiệp - t0) 

với điểm Gensini ......................................................................... 76 

Bảng 3.17.  Phân tích hồi quy tuyến tính đánh giá mối liên quan giữa GLS 

trƣớc can thiệp (t0) và một số yếu tố lâm sàng, cận lâm sàng ............. 77 

Bảng 3.18.  Sự thay đổi sức căng cơ tim sau can thiệp ĐMV ........................ 78 



 
 

Bảng 3.19.  So sánh sự thay đổi một số thông số sức căng toàn bộ trƣớc 

(t0) và sau can thiệp ĐMV trong 48 giờ (t1) và 30 ngày (t2) ..... 80 

Bảng 3.20.  Sự thay đổi sức căng cơ tim sau can thiệp ĐMLTT ................... 81 

Bảng 3.21.  Sự thay đổi sức căng cơ tim sau can thiệp ĐM mũ ..................... 82 

Bảng 3.22.  Sự thay đổi sức căng cơ tim sau can thiệp ĐM vành phải .......... 83 

Bảng 3.23.  Sức căng cơ tim trƣớc và sau can thiệp ở bệnh nhân chỉ tổn 

thƣơng ĐMLTT đơn thuần và đƣợc can thiệp ĐMLTT ............. 84 

Bảng 3.24.  Sự thay đổi sức căng đỉnh tâm thu (PSS) theo vùng tƣới máu 

của ĐMLTT sau can thiệp ĐMLTT ............................................ 85 

Bảng 3.25.  Sự thay đổi sức căng cơ tim theo phân tầng nguy cơ .................. 86 

Bảng 3.26.  Sự thay đổi sức căng cơ tim theo mức độ tổn thƣơng ĐMV ...... 86 

Bảng 3.27.  Sự thay đổi sức căng cơ tim theo phân số tống máu ................... 87 

Bảng 3.28.  Mối tƣơng quan giữa sự thay đổi của một số thông số sức 

căng cơ tim sau can thiệp với hs-Troponin T và NT-proBNP .... 88 

Bảng 3.29. Mối tƣơng quan giữa sự thay đổi GLS và EF sau can thiệp ĐMV ..... 88 

Bảng 3.30.  Các yếu tố liên quan đến sự cải thiện GLS sau can thiệp ĐMV ......... 89 

Bảng 3.31.  Các yếu tố liên quan đến sự cải thiện GCS sau can thiệp ĐMV ......... 90 

Bảng 3.32.  Các yếu tố liên quan đến sự cải thiện GRS sau can thiệp ĐMV ......... 91 

Bảng 3.33.  Các yếu tố liên quan đến sự cải thiện GLSRs sau can thiệp ĐMV ..... 92 

Bảng 3.34.  So sánh thông số sức căng giữa nhóm có biến cố và không 

biến cố qua theo dõi 6 tháng sau can thiệp ĐMV ....................... 94 

Bảng 3.35.  Diện tích dƣới đƣờng cong (AUC) của các thông số trong dự 

đoán biến cố tim mạch chính ....................................................... 95 

Bảng 3.36.  Hồi quy Cox đơn biến khảo sát một số yếu tố lâm sàng, cận 

lâm sàng ảnh hƣởng biến cố tim mạch chính sau 6 tháng .......... 96 

Bảng 3.37.  Hồi quy Cox đơn biến khảo sát một số thông số sức căng cơ tim 

ảnh hƣởng đến biến cố tim mạch chính (MACE) sau 6 tháng ............ 97 

Bảng 3.38.  Hồi quy Cox đa biến khảo sát một số yếu tố ảnh hƣởng đến 

biến cố tim mạch chính (MACE) sau 6 tháng ............................. 98 

Bảng 4.1.  Tỷ lệ tắc hoàn toàn một nhánh ĐMV ở bệnh nhân HCVC 

không ST chênh lên trong một số nghiên cứu. .......................... 106 

Bảng 4.2.  Sức căng dọc toàn bộ (GLS) trong dự đoán tắc hoàn toàn 

ĐMV ở bệnh nhân HCVC không ST chênh lên trong một số 

nghiên cứu ................................................................................. 109 



 
 

DANH MỤC BIỂU ĐỒ 

 

Biểu đồ 3.1.  Phân bố đối tƣợng nghiên cứu theo giới và tuổi .................... 61 

Biểu đồ 3.2.  Đặc điểm yếu tố nguy cơ tim mạch ........................................ 63 

Biểu đồ 3.3.  Đặc điểm về phân tầng nguy cơ của đối tƣợng nghiên cứu ... 64 

Biểu đồ 3.4.  Số lƣợng nhánh động mạch vành hẹp có ý nghĩa ................... 66 

Biểu đồ 3.5.  Đƣờng cong ROC của một số chỉ số trong dự đoán tắc ĐMV ......... 74 

Biểu đồ 3.6.  Mối liên quan giữa GLS với EF (trƣớc can thiệp- t0) ............ 76 

Biểu đồ 3.7.  Sức căng dọc toàn bộ (GLS) trƣớc và sau can thiệp ĐMV .... 79 

Biểu đồ 3.8.  Sức căng chu vi toàn bộ (GCS) trƣớc và sau can thiệp ĐMV ...... 79 

Biểu đồ 3.9.  Sức căng bán kính toàn bộ (GRS) trƣớc và sau can thiệp ĐMV. ...... 79 

Biểu đồ 3.10.  Sự thay đổi của GLS và EF sau can thiệp 48 giờ và 30 ngày ....... 80 

Biểu đồ 3.11.  Sự thay đổi sức căng dọc vùng tƣới máu ĐMLTT 

 sau can thiệp ĐMV ................................................................. 85 

Biểu đồ 3.12.  Tỷ lệ các biến cố tim mạch chính trong thời gian theo dõi .... 93 

Biểu đồ 3.13.  Đƣờng cong ROC dự đoán biến cố tim mạch chính ở 

bệnh nhân HCVC không ST chênh lên sau can thiệp ĐMV. .... 94 

Biểu đồ 3.14.  Biểu đồ Kaplain Meier ƣớc lƣợng tỷ lệ xuất hiện biến cố 

gộp theo thời gian. Bệnh nhân đƣợc chia thành hai nhóm 

bởi GLS sau can thiệp (t1). ..................................................... 99 

 

  



 
 

DANH MỤC HÌNH 

 

Hình 1.1.  Tiến triển của mảng xơ vữa .......................................................... 4 

Hình 1.2.  Cách bố trí sợi cơ tim và các hƣớng xoay (hình A) và cắt 

ngang qua cơ thất trái (hình B)  .................................................. 14 

Hình 1.3.  Các hƣớng đánh giá sức căng cơ tim  ......................................... 17 

Hình 1.4.  Hình ảnh siêu âm tim đánh dấu mô  ........................................... 21 

Hình 1.5.  Sơ đồ phân vùng của các mô hình phân khúc thất trái khác nhau  .... 23 

Hình 1.6.  Hình ảnh mắt bò (bull’s eye) biểu diễn sức căng cơ tim mô 

hình 17 vùng thành tim. .............................................................. 23 

Hình 1.7.  Sơ đồ tƣới máu cơ tim của ba nhánh ĐMV chính  ..................... 24 

Hình 1.8.  Nguyên lý cơ bản của đánh dấu mô trên cộng hƣởng từ ............ 27 

Hình 2.1.  Phác đồ tiếp cận hội chứng mạch vành cấp không ST chênh 

lên dựa trên sự thay đổi chất chỉ điểm sinh học cơ tim .............. 35 

Hình 2.2.  Đo đƣờng kính thất trái bằng phƣơng pháp M-mode ................. 43 

Hình 2.3.  Đo phân số tống máu EF bằng phƣơng pháp Simpson 2 

buồng và 4 buồng [5] .................................................................. 43 

Hình 2.4.  Cách tính thể tích nhĩ trái ............................................................ 44 

Hình 2.5.  Cách đo dòng chảy Doppler xung qua van hai lá ....................... 45 

Hình 2.6.  Cách đo Doppler mô (TDI) tại vòng van hai lá vị trí vách 

liên thất (bên trái) và thành bên thất trái (bên phải) ................... 45 

Hình 2.7.  Hình ảnh Doppler xung đƣờng ra thất trái (mặt cắt 5 buồng 

từ mỏm). ...................................................................................... 47 

Hình 2.8.  Mặt cắt 4 buồng, 2 buồng, 3 buồng từ mỏm. .............................. 48 

Hình 2.9.  Mặt cắt trục ngắn ngang đáy, ngang giữa, ngang mỏm .............. 48 

Hình 2.10.  Đƣờng biểu diễn các giá trị sức căng dọc theo thời gian............ 49 

Hình 2.11.  Đƣờng biểu diễn và hình ảnh mắt bò sức căng dọc cơ tim......... 50 

Hình 2.12.  Hình biểu diễn sức căng dọc cơ tim tại 3 thời điểm nghiên 

cứu (Bệnh nhân Lê Quang K- trƣớc và sau can thiệp ĐM 

mũ) .............................................................................................. 51 

Hình 2.13.  Mức độ dòng chảy trong ĐMV theo thang điểm TIMI .............. 53 

 



1 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Bệnh tim mạch là nguyên nhân gây tử vong phổ biến nhất trên toàn thế 

giới [1],[2]. Tử vong do nguyên nhân tim mạch chiếm 31,8% tỷ lệ tử vong 

chung. Mặc dù có nhiều tiến bộ trong chẩn đoán và điều trị bệnh động mạch 

vành (ĐMV), bệnh nhân Hội chứng vành cấp (HCVC) vẫn có nguy cơ biến cố 

tim mạch cao hơn hẳn nhóm không phải HCVC, trong đó ba phần tƣ là 

HCVC không ST chênh lên [3]. 

Trong HCVC, rối loạn chức năng co bóp cơ tim toàn bộ và tại vùng cơ 

tim thiếu máu xảy ra rất sớm, trƣớc khi có biến đổi điện tâm đồ hay các biểu 

hiện lâm sàng. Siêu âm tim 2D với việc đánh giá phân số tống máu thất trái 

(EF) hay chỉ số vận động vùng thành tim (WMSI) đã cung cấp những thông 

tin quan trọng giúp chẩn đoán và tiên lƣợng biến cố ở những bệnh nhân này. 

Tuy nhiên, đánh giá rối loạn vận động vùng siêu âm 2D dựa trên quan sát 

bằng mắt và không thể phát hiện đƣợc những thay đổi chức năng tim ở mức 

độ nhẹ và phạm vi nhỏ, cũng nhƣ phụ thuộc nhiều vào chủ quan của ngƣời 

làm siêu âm. Phân số tống máu thất trái (EF) đƣợc tính toán dựa trên thể tích 

thất trái nên phụ thuộc vào tiền gánh, hậu gánh và ở những giai đoạn rất sớm 

lại thƣờng có giá trị bình thƣờng [4].  

Siêu âm 2D đánh dấu mô cơ tim (2D speckle tracking) là một phƣơng 

thức siêu âm tim mới ra đời, với việc đánh giá sức căng cơ tim đã cung cấp 

những chỉ số về chức năng tim một cách khách quan hơn. Sức căng dọc toàn 

bộ (GLS) trên siêu âm đánh dấu mô đƣợc đƣa vào khuyến cáo đánh giá chức 

năng tim thƣờng quy và trong những bệnh lý tim mạch cấp tính [5],[6]. Đánh 

giá sức căng cơ tim bằng siêu âm đánh dấu mô là phƣơng tiện chẩn đoán hình 

ảnh không xâm nhập đã đƣợc công nhận trong đánh giá chức năng thất trái, có 

khả năng phát hiện những rối loạn chức năng tim sớm trƣớc khi có các biểu 

hiện lâm sàng giúp đánh giá đáp ứng sớm với điều trị trong các bệnh cảnh lâm 
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sàng khác nhau [7-8]. Một số nghiên cứu cho thấy siêu âm tim đánh dấu mô 

có tƣơng quan khá tốt với cộng hƣởng từ tim [9]. Một số tác giả khác lại nhận 

định, bổ sung thông số sức căng cơ tim cùng với siêu âm tim thƣờng quy giúp 

tăng cƣờng phát hiện nhồi máu cơ tim (NMCT) [10]. Nghiên cứu trên thế giới 

cho thấy, chỉ số GLS đánh giá sau tái tƣới máu giúp dự báo tái cấu trúc thất 

trái và các biến cố sau can thiệp ĐMV [11],[12],[13]. 

Ở bệnh nhân HCVC không ST chênh lên, nhiều nghiên cứu đã cho thấy 

GLS là thông số có giá trị trong dự đoán tắc ĐMV hay tổn thƣơng ĐMV nặng 

[14],[15],[16]. Tuy nhiên, rất ít nghiên cứu đề cập đến những thay đổi sớm 

của các thông số sức căng sau can thiệp, các yếu tố liên quan cũng nhƣ giá trị 

của thông số sức căng trong dự báo biến cố tim mạch ở những bệnh nhân này.  

Tại Việt Nam, Nguyễn Thị Thu Hoài [17] đã nghiên cứu giá trị của chỉ số 

GLS trong chẩn đoán HCVC không ST chênh lên. Tuy nhiên, chƣa có nghiên 

cứu nào đánh giá sự thay đổi sớm của các thông số sức căng sau can thiệp ĐMV 

và các yếu tố liên quan đến sự thay đổi này cũng nhƣ giá trị dự báo biến cố tim 

mạch của các thông số sức căng ở bệnh nhân HCVC không ST chênh lên. 

Vì vậy, chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài này với hai mục tiêu: 

1. Nghiên cứu sự thay đổi sức căng cơ tim bằng siêu âm tim đánh dấu mô 

sau can thiệp động mạch vành và một số yếu tố liên quan ở bệnh nhân 

Hội chứng vành cấp không ST chênh lên. 

2. Đánh giá mối liên quan giữa sức căng cơ tim và một số biến cố tim 

mạch chính qua theo dõi 6 tháng ở các bệnh nhân trên. 
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CHƢƠNG 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

 Tổng quan về Hội chứng vành cấp không ST chênh lên 1.1.

Hội chứng vành cấp (HCVC) là thuật ngữ để chỉ một chuỗi những 

trạng thái tƣơng ứng với tình trạng thiếu máu và/hoặc nhồi máu cơ tim cấp 

gây ra bởi sự giảm đột ngột lƣu lƣợng tƣới máu động mạch vành. 

 HCVC đƣợc chia thành 2 nhóm là: HCVC không ST chênh lên (gồm 

ĐTNKÔĐ và NMCT không ST chênh lên) và NMCT cấp ST chênh lên. 

 Dịch tễ học 1.1.1.

Năm 2017 khoảng 17,8 triệu ngƣời tử vong trên toàn cầu vì bệnh tim 

mạch và con số này đã tăng 21,1% so với năm 2007 [1]. Hàng năm khoảng 8-

10 triệu bệnh nhân nhập viện cấp cứu tại Hoa Kỳ vì đau ngực.  

HCVC ảnh hƣởng gần một triệu bệnh nhân hàng năm với xấp xỉ ba 

phần tƣ là HCVC không ST chênh lên [18]. Tuổi thọ càng tăng cùng với tỷ lệ 

mắc đái tháo đƣờng (ĐTĐ) và bệnh thận mạn tính cũng làm tăng tỷ lệ mắc 

HCVC không ST chênh lên [19].  

 Xơ vữa động mạch 1.1.2.

  Xơ vữa ĐM là quá trình bệnh lý diễn ra sớm và rộng khắp. Đó là sự 

lắng đọng, tích lũy mỡ và xơ ở nội mạc mạch lớn và trung bình gây hẹp dần 

lòng mạch. Quá trình phát triển mảng xơ vữa tiến triển trong nhiều năm, từ 

những thập niên đầu của cuộc đời.  

Quá trình xơ vữa ĐM gồm hình thành những vệt mỡ (fatty streaks 

formation), hình thành mảng xơ (atheroma formation) và hình thành mảng xơ 

vữa động mạch (atherosclerotic plaque formation) [20]. Tổn thƣơng đầu tiên 

của xơ vữa là vệt mỡ. Vệt mỡ bao gồm các đại thực bào có chứa cholesterol 

(còn gọi là tế bào bọt) và các tế bào lympho T, nằm ở lớp áo trong của động 

mạch. Vệt mỡ chính là hậu quả của quá trình đáp ứng viêm. Các đại thực bào 

hiện diện bên trong vệt mỡ thu nhận lipid và trở thành tế bào bọt. 
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Tổn thƣơng tiến triển hơn các vệt mỡ là các mảng xơ. Mảng xơ bao 

gồm mũ xơ (mô liên kết dày đặc) nằm bên trên một lõi trong đó có các tế bào 

bọt, mảnh vỡ của tế bào hoại tử, tế bào lympho T và tế bào cơ trơn. Mảng xơ 

vữa biến chứng là dạng tiến triển nhất của tổn thƣơng xơ vữa ĐM. Mảng xơ 

vữa này có thể chiếm một phần lòng của động mạch, làm lòng mạch máu hẹp 

lại với bề mặt nội mạc của nắp xơ bong tróc dễ vỡ và có thể gây ra huyết khối 

làm tắc nghẽn động mạch.  

 

Hình 1.1. Tiến triển của mảng xơ vữa [21] 

Hình 1.1 mô tả tiến triển hình thành mảng xơ vữa, khởi phát và biến 

chứng của HCVC không ST chênh lên từng giai đoạn. Phần đƣợc đánh số mô 

tả quá trình phát triển mảng xơ vữa từ giai đoạn 1) động mạch bình thƣờng 

đến 2) lipid ngoại bào dƣới nội mạc đến 3) giai đoạn fibrofatty (mỡ xơ) đến 4) 

biểu hiện tiền đông máu và làm suy yếu nắp xơ. HCVC phát triển với 5) sự 

phá vỡ nắp xơ kích thích cho sự hình thành huyết khối. 6) Tái hấp thu huyết 

khối có thể đƣợc theo sau bởi sự tích tụ collagen và tăng trƣởng tế bào cơ 

trơn. Sự hình thành huyết khối và co thắt mạch vành có thể làm giảm lƣu 

lƣợng máu trong động mạch vành bị ảnh hƣởng và gây đau thắt ngực do thiếu 

máu cơ tim. 
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 Sinh lý bệnh của Hội chứng vành cấp không ST chênh lên  1.1.3.

Nguyên nhân của HCVC là sự mất cân bằng đột ngột giữa tiêu thụ oxy 

và khả năng cung cấp oxy của cơ tim và thƣờng do hậu quả của tắc ĐMV đột 

ngột [18], [22], [23].  

Khi mảng xơ vữa bị nứt vỡ, lớp dƣới nội mạc vị lộ ra và tiếp xúc với 

tiểu cầu, dẫn đến hoạt hóa các các thụ thể IIb/IIIa trên bề mặt tiểu cầu và hoạt 

hóa các quá trình kết tập tiểu cầu. Tiểu cầu ngƣng kết sẽ giải phóng ra một loạt 

các hóa chất trung gian làm co mạch và hình thành nhanh hơn cục máu đông. 

Huyết khối này không gây tắc hoàn toàn ĐMV mà chỉ làm lòng mạch hẹp đi 

một cách nhanh chóng. Một số huyết khối nhỏ di chuyển phía xa gây tắc mạch 

đoạn xa làm hoại tử các vùng cơ tim nhỏ và đây có thể lý do giải thích cho hiện 

tƣợng tăng dấu ấn sinh học trong một số trƣờng hợp. Thêm vào đó, co thắt 

mạch ở mảng xơ vữa thủ phạm hay vi tuần hoàn cũng có thể gây ra HCVC.  

Cơ chế bệnh sinh của ĐTNKÔĐ là sự không ổn định của mảng xơ vữa 

nhƣng mảng xơ vữa không làm tắc hoàn toàn ĐMV nên không có tình trạng 

tăng các dấu ấn sinh học. Nếu mảng xơ vữa nứt vỡ lớn và huyết khối lấp đầy 

lòng mạch sẽ dẫn đến NMCT. Tuy nhiên, ĐTNKÔĐ có thể diễn biến nặng và 

biến thành NMCT thực sự. 

Sự mất cân bằng cung cầu oxy cũng có thể đƣợc gây ra bởi các điều 

kiện khác, bao gồm tăng quá mức nhu cầu oxy của cơ tim; suy mạch vành cấp 

tính do các nguyên nhân khác (đau thắt ngực do co thắt ĐMV, viêm ĐMV); 

không phù hợp giữa cung và cầu oxy (hạ huyết áp, thiếu máu nặng, tăng huyết 

áp, nhịp tim nhanh, bệnh cơ tim phì đại, hẹp van động mạch chủ nặng). 

 Chẩn đoán HCVC không ST chênh lên. 1.1.4.

Hai bệnh cảnh lâm sàng của HCVC không ST chênh lên gồm: NMCT 

không ST chênh lên và ĐTNKÔĐ. Về lâm sàng, điện tâm đồ không có sự 

khác biệt giữa hai bệnh cảnh này, sự phân biệt ở chỗ NMCT cấp không ST 
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chênh lên là có sự tăng dấu ấn sinh học cơ tim trên xét nghiệm còn ĐTNKÔĐ 

thì không tăng. Do đó, hai bệnh cảnh này đƣợc xếp chung vào nhóm HCVC 

không ST chênh lên. Chẩn đoán HCVC không ST chênh lên dựa vào lâm 

sàng và cận lâm sàng [23],[24]. 

1.1.4.1.  Đặc điểm lâm sàng bệnh nhân HCVC không ST chênh lên 

So với bệnh nhân NMCT có ST chênh lên, bệnh nhân HCVC không ST 

chênh lên thƣờng có tuổi cao hơn, nhiều bệnh lý kèm theo nhƣ ĐTĐ, THA, 

rối loạn lipid máu.  

* Đau ngực điển hình kiểu động mạch vành: đƣợc đặc trƣng bởi một cảm giác 

đè nặng hoặc bóp nghẹt sau xƣơng ức, có thể lan lên vai trái (ít phổ biến hơn 

là hai tay hoặc tay phải), cằm, hàm. Cơn đau có thƣờng xuất hiện sau một 

gắng sức nhƣng đau có thể xảy ra cả khi nghỉ ngơi, cơn đau thƣờng kéo dài 

trên 20 phút. 

* Các bệnh cảnh lâm sàng thường gặp 

- Cơn đau thắt ngực mới xuất hiện. 

- Đau thắt ngực tăng lên (trên cơ sở bệnh nhân có cơn đau ngực ổn 

định). 

- Đau thắt ngực xảy ra sau biến cố hoặc thủ thuật: sau NMCT, sau can 

thiệp ĐMV, phẫu thuật cầu nối chủ vành. 

Ngoài ra, có thể có các triệu chứng nhƣ vã mồ hôi, nôn, đau bụng, khó 

thở và ngất.  

Những trƣờng hợp đau ngực không điển hình hay gặp ở bệnh nhân nữ 

lớn tuổi, ĐTĐ và triệu chứng không điển hình nhƣ khó thở, đầy bụng hay đau 

đầu, choáng váng, có một số trƣờng hợp không đau ngực. 

* Khám lâm sàng:  

Khám lâm sàng ít có giá trị để chẩn đoán HCVC không ST chênh lên 

nhƣng giúp chẩn đoán phân biệt và đánh giá các yếu tố nguy cơ, biến chứng. 

1.1.4.2.  Đặc điểm cận lâm sàng 

* Điện tâm đồ 

Trong cơn đau có thể có thể thấy sự biến đổi của đoạn ST 
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Thƣờng gặp nhất là đoạn ST chênh xuống (nhất là kiểu dốc xuống) 

T âm nhọn, đảo chiều. 

ST có thể chênh lên thoáng qua. Nếu ST chênh lên bền vững hoặc mới 

xuất hiện block nhánh trái thì cần nghĩ tới NMCT cấp có ST chênh lên. 

 Tuy nhiên, hơn 20% bệnh nhân không có biến đổi tức thời trên điện 

tâm đồ. Vì vậy, cần phải làm điện tâm đồ nhiều lần. 

* Dấu ấn sinh học cơ tim 

-  Các chỉ dấu sinh học cơ tim thƣờng đƣợc dùng để chẩn đoán, phân tầng 

nguy cơ và theo dõi là Troponin T hoặc Troponin I, ƣu tiên sử dụng các 

xét nghiệm độ nhạy cao nhƣ hs -Troponin T hoặc hs -Troponin I. 

-  Hiện nay thƣờng sử dụng phác đồ 3 giờ hoặc phác đồ 1 giờ trong chẩn 

đoán HCVC không ST chênh lên [23]. Trong đó, hs -Troponin T đƣợc coi 

là cao bất thƣờng khi có giá trị gấp 5 lần giá trị bình thƣờng cao. 

* Siêu âm tim: Siêu âm tim thƣờng quy giúp đánh giá rối loạn vận động vùng 

(nếu có), đánh giá chức năng thất trái, đặc biệt sau NMCT và các bệnh lý thực 

tổn van tim kèm theo hoặc giúp chẩn đoán phân biệt với các nguyên nhân đau 

ngực khác. 

* Chụp động mạch vành: chỉ định chụp ĐMV trong HCVC không ST chênh 

lên là để can thiệp nếu có thể. Vì vậy, chỉ định chụp ĐMV ở nhóm nguy cơ 

tim mạch rất cao, cao hoặc vừa. Thời gian chụp phụ thuộc vào mức độ phân 

tầng nguy cơ. 

 Phân tầng nguy cơ HCVC không ST chênh lên 1.1.5.

Phân tầng nguy cơ trong HCVC không ST chênh lên rất quan trọng bởi 

giúp ích cho quyết định điều trị. Hai thang điểm hay đƣợc sử dụng trong lâm 

sàng là thang điểm TIMI và GRACE. 

* Thang điểm nguy cơ TIMI 

Thang điểm nguy cơ TIMI xuất phát từ thử nghiệm TIMI-11B 

(Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI)-11B). Thang điểm TIMI định 
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nghĩa các biến cố tim mạch chính (MACE) gồm các nguyên nhân tử vong, 

NMCT, thiếu máu cơ tim tái phát cần can thiệp cấp trong vòng 14 ngày sau 

xuất viện.  

Thang điểm nguy cơ TIMI gồm 7 thông số. Mỗi nguy cơ có 1 điểm. 

Điểm TIMI rất có ích trong dự đoán tử vong trong 30 ngày hay 1 năm ở 

những bệnh nhân HCVC không ST chênh lên.  

* Thang điểm GRACE trong NMCT không ST chênh lên 

 Thang điểm nguy cơ GRACE đƣợc khuyến cáo sử dụng rộng rãi trên 

lâm sàng, có giá trị tiên lƣợng lâu dài và giá trị thực tiễn cao. Thang điểm 

gồm các yếu tố lâm sàng: tuổi, độ Killip, HA tâm thu, nhịp tim, ST thay đổi, 

có ngừng tuần hoàn và mức creatinin. 

Đối với NMCT không ST chênh lên, mức độ nguy cơ đƣợc phân theo 

các điểm số nhƣ sau: 

- 1-108: nguy cơ thấp  

- 109-140: nguy cơ trung bình 

- 141-372: nguy cơ cao 

* Phân tầng nguy cơ dựa vào một tập hợp các triệu chứng lâm sàng và 

cận lâm sàng để có chiến lƣợc xử lý can thiệp phù hợp [23]. 

 Điều trị Hội chứng vành cấp không ST chênh lên  1.1.6.

1.1.6.1.  Chiến lược tiếp cận bệnh nhân HCVC không ST chênh lên 

- Đánh giá và nhanh chóng phân tầng nguy cơ. 

- Xác định chiến lƣợc và thời điểm điều trị can thiệp hay bảo tồn. 

- Chỉ định các biện pháp ban đầu và các thuốc cơ bản: giảm đau, thở 

oxy nếu cần, chống ngƣng tập tiểu cầu kép, chống đông và các biện 

pháp điều trị nội khoa tối ƣu khác dựa trên khuyến cáo của Hội tim 

mạch Hoa Kỳ 2014 [18] và Châu Âu (ESC) năm 2015 [23].  
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1.1.6.2.  Điều trị nội khoa 

* Thuốc chống ngưng tập tiểu cầu 

Aspirin: sử dụng Aspirin cho tất cả bệnh nhân không có chống chỉ định 

với liều nạp là 150 - 300 mg (ở bệnh nhân chƣa bao giờ dùng Aspirin) và liều 

duy trì 75-100 mg kéo dài cho tất cả các chiến lƣợc điều trị. 

Thuốc ức chế P2Y12 cùng với Aspirin phải đƣợc dùng đến 12 tháng ở 

tất cả các bệnh nhân trừ khi có chống chỉ định nhƣ nguy cơ chảy máu quá cao. 

Khuyến cáo sử dụng Ticagrelor (liều nạp180 mg) và liều duy trì 90 

mg ngày 2 lần trong trƣờng hợp không có chống chỉ định cho tất cả bệnh 

nhân có nguy cơ biến cố thiếu máu cục bộ ở mức trung bình - cao bất kể 

chiến lƣợc điều trị ban đầu và bao gồm cả những ngƣời đƣợc điều trị 

trƣớc đó với Clopidogrel.  

Prasugrel với những bệnh nhân chƣa sử dụng ức chế P2Y12 và đang 

chuẩn bị làm can thiệp ĐMV qua da (60 mg liều nạp, 10 mg/24 giờ). 

Clopidogrel (600mg liều nạp, duy trì 75 mg/24 giờ) chỉ khi không có 

prasugrel hoặc ticagrelor hoặc có chống chỉ định với hai loại này. 

* Thuốc chống đông 

Vì cơ chế hình thành cục máu đông nên việc dùng các thuốc chống 

đông trong HCVC không ST chênh lên là bắt buộc. Các thuốc chống đông có 

thể chọn là: Heparin không phân đoạn, heparin trọng lƣợng phân tử thấp 

(LMWH), thuốc ức chế trực tiếp thrombin (bivalirudin), thuốc ức chế trực 

tiếp yếu tố Xa (fondaparinux). 

* Các thuốc điều trị giảm đau và thiếu máu cục bộ 

 Nitrates: là thuốc giãn mạch tác dụng lên mạch vành và mạch ngoại 

vi. Nitrate gây giãn mạch nên làm giảm tiền gánh và giảm co cứng thành thất. 

Nitrate cũng có thể giãn động mạch bình thƣờng và những động mạch vành 
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xơ vữa và tăng dòng chảy mạch vành phụ thêm (tuần hoàn bàng hệ). Nitrates 

sử dụng đƣờng ngậm dƣới lƣỡi hoặc truyền tĩnh mạch để giảm đau thắt ngực.  

 Morphin: Khi không có chống chỉ định có thể sử dụng morphin 

sulfate đƣờng tĩnh mạch với bệnh nhân HCVC không ST chênh lên nếu trình 

trạng đau ngực do thiếu máu cơ tim liên tục cho dù điều trị với thuốc chống 

thiếu máu mạnh nhất và vẫn dung nạp đƣợc. 

* Thuốc chẹn beta giao cảm  

Chẹn beta giao cảm nên bắt đầu trong vòng 24 giờ ở bệnh nhân không 

có chống chỉ định bao gồm: dấu hiệu suy tim cấp, tình trạng cung lƣợng tim 

thấp và nguy cơ shock tim hoặc các chống chỉ định khác.  

 Các thuốc đƣợc khuyến cáo là metoprolol, carvedilol hoặc bisoprolol 

dạng giải phóng chậm và nên duy trì liên tục ở những bệnh nhân vừa có HCVC 

không ST chênh lên vừa có suy tim ổn định và giảm chức năng tâm thu. 

* Thuốc chẹn kênh canxi 

Chẹn kênh canxi nhóm nondihydropyridine đƣợc khuyến cáo sử dụng 

với những bệnh nhân HCVC không ST chênh lên có thiếu máu cơ tim tái diễn 

khi không có chống chỉ định sau khi dùng thuốc chẹn beta và nitrates liều 

thích hợp. 

* Thuốc hạ lipid máu 

Liệu pháp Statin liều cao nên đƣợc khởi động và duy trì ở tất cả các 

bệnh nhân HCVC không ST chênh lên nếu không có chống chỉ định. 

Liệu pháp statin ở bệnh nhân HCVC không ST chênh lên giảm tỷ lệ tái 

phát NMCT, tử vong do bệnh ĐMV, can thiệp ĐMV và đột quỵ.  

* Thuốc Ức chế hệ renin- angiostensin - aldosteron 

Ức chế men chuyển nên khởi đầu và duy trì ở tất cả các bệnh nhân có 

LVEF ≤ 40% và ở những bệnh nhân THA, ĐTĐ hay bệnh thận ổn định trừ 

khi có chống chỉ định. Có thể thay thế bằng thuốc ức chế thụ thể khi không 

dung nạp với ức chế men chuyển. 
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Kháng Aldosteron (ƣu tiên Eplerenon) đƣợc khuyến cáo ở những bệnh 

nhân LVEF ≤ 40% và có suy tim hay ĐTĐ sau HCVC không có ST chênh lên 

nhƣng không có dấu hiệu suy thận hay tăng Kali máu sau nhồi máu cơ tim mà 

không có suy thận nặng (creatinin > 2,5 mg/dl ở nam và > 2,0 mg/dl ở nữ hay 

kali máu cao 5,0 mEq/l mà đang dùng liều điều trị với ức chế men chuyển và 

chẹn beta và có LVEF ≤ 40%, đái tháo đƣờng, suy tim. 

* Thay đổi lối sống 

Thay đổi lối sống với tất cả các bệnh nhân: bỏ thuốc lá, hoạt động thể 

chất thƣờng xuyên và chế độ ăn lành mạnh. 

1.1.6.3.  Điều trị tái tưới máu động mạch vành 

- Gồm hai phƣơng pháp: can thiệp ĐMV qua da (PCI) và phẫu thuật cầu nối 

chủ vành (CABG) [23],[24]. 

- Trong trƣờng hợp có chỉ định tiếp cận xâm lấn, bệnh nhân HCVC không 

ST chênh lên cần đƣợc ƣu tiên chụp ĐMV qua da và can thiệp nếu có thể. 

- Với những bệnh nhân có huyết động không ổn định: cần có sự hỗ trợ tuần 

hoàn bằng thuốc và các thiết bị cơ học (nếu cần), lựa chọn can thiệp vị trí 

tổn thƣơng ĐMV thủ phạm nếu đặc điểm tổn thƣơng giải phẫu phù hợp 

với can thiệp (kể cả tổn thƣơng thân chung). 

- Với bệnh nhân lâm sàng ổn định: Lựa họn PCI hoặc CABG dựa trên tình 

trạng lâm sàng cụ thể của từng bệnh nhân, đặc điểm tổn thƣơng ĐMV, khả 

năng chuyên môn của cơ sở và sự lựa chọn của ngƣời bệnh.  

Chỉ định: 

- Chiến lƣợc can thiệp cấp cứu ngay lập tức (< 2 giờ) ở những bệnh nhân có 

ít nhất một trong những tiêu chuẩn nguy cơ rất cao nhƣ sau: 

o Rối loạn huyết động hoặc sốc tim. 

o Đau ngực tái phát liên tục, không đáp ứng với điều trị nội khoa 

tối ƣu. 
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o Rối loạn nhịp tim đe dọa tính mạng hoặc ngừng tim. 

o Biến chứng cơ học của NMCT. 

o Suy tim cấp kèm theo đau thắt ngực không đáp ứng hoặc ST 

chênh lên. 

o Động học sóng ST hoặc sóng T thay đổi tái phát, đặc biệt với ST 

chênh lên không liên tục. 

- Khuyến cáo thăm dò xâm lấn sớm (< 24 giờ) ở những bệnh nhân có ít nhất 

một trong những tiêu chuẩn nguy cơ cao sau: 

o Troponin T/I tăng hoặc giảm phù hợp với tình trạng NMCT. 

o Động học của ST hoặc sóng T thay đổi (có thể có hoặc không có 

triệu chứng). 

o Điểm GRACE >140. 

- Khuyến cáo thăm dò xâm lấn (< 72 giờ) ở những bệnh nhân có ít nhất một 

trong những tiêu chuẩn nguy cơ trung bình sau: 

o Đái tháo đƣờng 

o Suy thận (MLCT < 60 ml/phút/1,73 m
2
) 

o Phân số tống máu thất trái (LVEF < 40%) hoặc suy tim sung huyết  

o Đau ngực sớm sau NMCT 

o Mới can thiệp ĐMV 

o Tiền sử CABG 

o Điểm GRACE > 109 và < 140 

o Hoặc triệu chứng tái phát hoặc thăm dò không xâm lấn cho kết 

quả có thiếu máu cục bộ.  

Ưu tiên PCI: ở những bệnh nhân bệnh mạch vành đơn nhánh. Với các tổn 

thƣơng không phức tạp, nhiều nhánh hoặc thân chung ĐMV trái. Cần tính 

điểm SYNTAX và SYNTAX II, khả năng kỹ thuật và thực tế lâm sàng để 

quyết định phù hợp. Với điểm SYNTAX thấp (dƣới 23) nên ƣu tiên can thiệp; 

từ 23-32 có thể cân nhắc lựa chọn. 
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Chỉ định phẫu thuật bắc cầu chủ vành (CABG) 

 Tổn thƣơng phức tạp (vôi hóa, xoắn vặn, chỗ chia nhánh, tắc mạn tính) 

không thuận lợi cho can thiệp. 

 Bệnh nhân bị canxi hóa nặng thân chung động mạch vành trái.  

 Giảm chức năng thất trái. 

 Tổn thƣơng phức tạp nhiều nhánh động mạch vành và giải phẫu mạch 

vành phù hợp cho phẫu thuật bắc cầu nối chủ vành (đặc biệt nếu điểm 

Euro SCORE thấp).  

 Tổn thƣơng đoạn xa thân chung tại vị trí chia nhánh kèm theo có giảm 

chức năng thất trái hoặc tắc nghẽn hoàn toàn ĐMV phải hoặc có kèm theo 

tổn thƣơng phức tạp của các nhánh ĐMV khác (điểm SYNTAX cao).  

Ở những bệnh nhân tổn thƣơng nhiều nhánh, quyết định can thiệp 

ĐMV qua da (PCI) hay phẫu thuật bắc cầu chủ vành (CABG) nên đƣợc cá thể 

hóa thông qua tƣ vấn với “nhóm tim mạch - heart team”. 

Cách tiếp cận tuần tự bao gồm điều trị tổn thƣơng ĐM thủ phạm với 

PCI sau đó là CABG có kế hoạch khi có bằng chứng về thiếu máu cục bộ 

và/hoặc đánh giá phân suất dự trữ lƣu lƣợng vành của các tổn thƣơng không 

phải thủ phạm, có thể đƣợc hƣởng lợi từ một số bệnh nhân nhất định. 

 Các phƣơng pháp đánh giá sức căng cơ tim  1.2.

 Một số khái niệm về sức căng cơ tim  1.2.1.

a. Đặc điểm cơ tim của người 

Cơ tim của ngƣời bao gồm nhiều lớp khác nhau. Theo mô tả của 

Torrent Guasp [25], cơ tim nhƣ hình ảnh xoắn ốc gồm rất nhiều các sợi cơ 

đan xen và có các hƣớng khác nhau với hai tầng cơ bản gồm vùng đáy (cắt 

ngang) và mỏm (xiên, chéo). Cơ tim bao gồm 3 tầng riêng biệt: sợi cơ bè 



14 

(xung quanh hai thất), phần dƣới nội mạc (có hƣớng xoay ngƣợc chiều kim 

đồng hồ) và dƣới ngoại mạc (xoay theo chiều kim đồng hồ). Giải phẫu sợi cơ 

tim thất trái thay đổi dần từ xoắn ốc sang phải ở vùng dƣới nội tâm mạc đến 

xoay sang phía trái với vùng dƣới ngoại tâm mạc (hình 1.2 A). 

 
 

Hình A. Cách bố trí sợi cơ tim và các hƣớng xoay Hình B. Mặt cắt ngang qua cơ thất trái 

Hình 1.2. Cách bố trí sợi cơ tim và các hướng xoay (hình A) 

 và cắt ngang qua cơ thất trái (hình B) [25],[26]. 

Cơ thất trái đƣợc tạo bởi 3 lớp: dƣới nội mạc, cấu tạo bởi những sợi cơ 

dọc (longitudinal fibers) từ đáy đến mỏm tim và lớp giữa thất trái với những 

sợi cơ di chuyển theo chiều chu vi (circumferential fibers) (hình 1.2 B) và lớp 

dƣới thƣợng tâm mạc nơi những sợi cơ chạy dọc theo có hƣớng từ mỏm tới 

đáy (oblique fibers).  

b. Sức căng cơ tim 

Thuật ngữ “strain” hay “sức căng” là thông số mô tả sự thay đổi hình 

dạng cơ tim hay còn gọi là “sự biến dạng” [27].  

Khi một vật chuyển động sẽ thay đổi vị trí của nó theo thời gian nhƣng 

sẽ không biến dạng nếu tất cả các thành phần của nó có chung vận tốc. Tuy 

nhiên, nếu những phần khác nhau chuyển động với các vận tốc khác nhau, vật 

sẽ bị biến dạng. Vì vậy, đánh giá vận động thành tim (sự dịch chuyển và vận 
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tốc) không thể phân biệt đƣợc chuyển động của mô cơ tim là chủ động hay 

thụ động. Trong khi vận tốc và sự dịch chuyển đặc trƣng cho vận động thành 

tim, sức căng và tốc độ căng biểu thị sự biến dạng. 

Với biến dạng 1 chiều, sức căng đơn giản nhất là sự dài ra hay ngắn lại 

của cơ tim, hay còn gọi là sức căng Lagrangian. 

Chữ epsilon (e) trong tiếng Hy Lạp đƣợc lựa chọn là biểu tƣợng của 

sức căng thông thƣờng. Các phƣơng tiện hình ảnh chủ yếu dựa vào sức căng 

Lagrangian [28] theo công thức dƣới đây. 

 

Trong đó:  Lo: chiều dài ban đầu 

L(t): chiều dài tức thời tại thời điểm đo 

Sự biến dạng không có đơn vị, đƣợc biểu diễn dƣới dạng phần trăm. Sự 

biến dạng có thể có giá trị âm hoặc dƣơng thể hiện sự dài ra hay ngắn lại của 

cơ tim. Sức căng cơ tim có giá trị dƣơng nếu L(t) lớn hơn Lo (vật dài ra) và 

có giá trị âm nếu L(t) nhỏ hơn Lo (vật ngắn lại).  

Nếu L bằng Lo thì sức căng bằng 0. 

Do cấu trúc sợi cơ khác nhau và phức tạp của cấu tạo cơ thất trái, khi co 

bóp, thất trái thay đổi hình dạng (biến dạng) theo nhiều hƣớng khác nhau theo 

chiều dọc (longitudinal), chiều bán kính (radial), chiều chu vi (circumfential) và 

xoắn vặn. Từ những cấu trúc giải phẫu của cơ thất trái ta có những khái niệm 

về sự biến dạng hay sức căng cơ tim. 

Các loại sức căng và ý nghĩa sức căng cơ tim 

Theo những hƣớng biến dạng khác nhau khi tim co bóp mà ta có các 

loại sức căng khác nhau theo các chiều dọc, chu vi hay bán kính. Đánh giá 

sức căng cơ tim sẽ đánh giá đƣợc chức năng co bóp nội tại của tim theo các 

hƣớng khác nhau. 
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Sức căng dọc (longitudinal strain) biểu diễn sự ngắn lại theo chiều dọc 

từ đáy tới mỏm. Sự ngắn lại theo trục dọc thể hiện hoạt động bơm máu thực 

sự của tim, gọi là chức năng theo trục dọc. Trong thì tâm thu, chiều dài sợi cơ 

ngắn lại theo chiều dọc do L(t) < Lo nên sức căng dọc đƣợc biểu diễn bằng 

giá trị âm.  

Sức căng bán kính (radial strain) là sự biến dạng hƣớng tâm từ phía cơ 

tim vào trung tâm của buồng tim và biểu diễn tim chuyển động dầy lên hay 

mỏng đi trong suốt chu chuyển tim. Trong thì tâm thu, thành tim dầy lên để 

tống máu. Do đó, L(t) > Lo nên sức căng bán kính có giá trị dƣơng. 

Sức căng chu vi (circumferential strain) xuất phát từ những sợi cơ thất 

trái ngắn lại theo trục chu vi trong thì tâm thu và quan sát bởi mặt cắt trục 

ngắn nên đƣợc biểu diễn bằng giá trị âm. 

Trong thì tâm thu, khi cơ tim ngắn lại theo trục dọc thì sẽ dày lên theo 

trục ngang (theo bề dày) do định luật bảo tồn khối lƣợng. Cả ba thông số sức 

căng dọc, chu vi và bán kính đều mô tả hoạt động co bóp của thất trái theo các 

hƣớng khác nhau. 

Bởi sức căng có giá trị dƣơng và âm thể hiện sự dài ra hay ngắn lại, dầy 

lên hay mỏng đi của cơ tim khi co bóp theo các hƣớng khác nhau. Do đó, sức 

căng dọc toàn bộ (GLS) đã đƣợc đƣa vào khuyến cáo đánh giá chức năng tim 

theo khuyến cáo của Hội siêu âm tim Hoa Kỳ [5]. Khi sức căng tăng hay giảm 

thể hiện sự cải thiện hay xấu đi chức năng tim. Tuy nhiên, vì giá trị sức căng 

có giá trị âm (sức căng dọc, chu vi) và dƣơng (sức căng bán kính) nên khi nói 

về tăng hay giảm của các giá trị sức căng thƣờng quy ƣớc sử dụng giá trị tuyệt 

đối để tránh nhầm lẫn.  
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Bán kính (radial) Chu vi (circumferential) Chiều dọc (longitudinal) 

Hình 1.3. Các hướng đánh giá sức căng cơ tim [29] 

Tốc độ căng cơ tim (SR- strain rate): Nếu nhƣ sức căng cơ tim 

(strain) mô tả sự biến dạng thì tốc độ căng cơ tim (strain rate) lại biểu diễn tốc 

độ biến dạng.  

Đơn vị của tốc độ căng (SR) là s
-
1 hay 1/s 

Tốc độ căng theo vùng hay sức căng trong một đơn vị thời gian bằng sự 

khác biệt vận tốc trong một đơn vị độ dài. 

 

Trong đó, V là độ chênh vận tốc (velocity gradient) trong vùng nghiên 

cứu. Vì thế, gradient vận tốc (ví dụ sự khác biệt vận tốc ở hai điểm của thành 

tim) có thể sử dụng để tính tốc độ căng. Tốc độ căng có hƣớng tƣơng tự sức 

căng (giá trị âm khi ngắn lại và dƣơng khi dài ra).  

Chuyển động của thành thất (vận tốc và sự dịch chuyển) phụ thuộc vào 

vị trí. Vì vậy, khi vùng mỏm của thất di chuyển xuống đáy, vận tốc chuyển 

động của thành tim và sự di chuyển thành tim tăng từ mỏm tới đáy. 
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Tốc độ căng thƣờng phân bố đều nhau dọc những vùng khác nhau của 

thất trái, trong khi vận tốc cơ tim giảm từ đáy đến đỉnh.  

Sức căng cũng có thể đƣợc mô tả bằng biểu đồ đƣờng cong theo thời 

gian. Tốc độ biến dạng đo ở mỗi một thời điểm trong suốt chu chuyển tim và 

có thể tính toán dễ dàng. Sức căng có giá trị dƣơng khi chiều dài của vật tăng và 

có giá trị âm khi chiều dài của vật giảm đi so với thời điểm ban đầu. Nếu chiều 

dài không đổi, sức căng bằng không. Vì vậy, trong khi sức căng là đơn vị đo sự 

biến dạng tƣơng quan với tình trạng tham chiếu, tốc độ căng lại là đơn giá trị đo 

tức thời. Khi tốc độ căng đƣợc tính cho mỗi một điểm trong quá trình biến dạng, 

sức căng có thể tính từ đạo hàm thời gian của tốc độ căng theo công thức. 

 

 Siêu âm Doppler mô  1.2.2.

Siêu âm Doppler mô (TDI - Tissue Doppler Imaging) cũng đƣợc coi là 

công cụ siêu âm khá chính xác trong đánh giá chức năng tim và đo lƣờng trực 

tuyến các khoảng vận tốc và thời gian với độ phân giải khá tốt [30]. Một số 

thông số vận tốc trên siêu âm Doppler mô đƣợc sử dụng trong chẩn đoán và 

tiên lƣợng những biến cố tim mạch chính [31]. Tuy nhiên, đánh giá sức căng 

cơ tim bằng siêu âm Doppler mô cũng một số nhƣợc điểm sau.  

- Hạn chế về không gian: các đo đạc trên vận tốc 1 bình diện trong khi cơ 

tim biến dạng đồng thời trong 3 bình diện. 

- Đánh giá sức căng và tốc độ căng bằng Doppler mô khá tốn thời gian. 

- So sánh vận tốc những vùng kế cận lại rất nhạy với tín hiệu nhiễu âm 

thanh. Có thể cải thiện hạn chế này bằng tăng khoảng cách mẫu nhƣng 

lại làm giảm độ phân giải không gian. 
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- Nhƣợc điểm chính, quan trọng nhất của siêu âm Doppler mô là phụ 

thuộc góc giống nhƣ các phƣơng pháp khác dựa trên cơ sở Doppler là 

chỉ đo các vận tốc dọc theo chùm tia siêu âm, còn các thành phần 

vuông góc với chùm tia siêu âm thì không thể thăm khám đƣợc.  

- Sự biến dạng của một đoạn cơ tim bằng siêu âm Doppler mô dễ bị ảnh 

hƣởng bởi sự chuyển động của những đoạn cơ kế cận.  

- Siêu âm Doppler mô đo vận tốc trong một cửa sổ Doppler nhất định, 

không phải một vùng cơ tim. Cửa sổ Doppler thƣờng đƣợc đặt ở một 

vùng cố định trong khoảng không gian trong chu kỳ tim và tất cả các 

đoạn của cửa sổ đó đƣợc đối chiếu với một điểm bên ngoài đầu dò. Do 

cơ tim chuyển động nên sẽ có những đoạn trong cửa sổ đi ra ngoài 

vùng thăm dò. Chính vì vậy tạo ra sự khác nhau giữa đo lƣờng biến 

dạng cơ tim bằng siêu âm Doppler mô và biến dạng thật sự của cơ tim. 

Tóm lại, sức căng và tốc độ căng cơ tim đánh giá bằng siêu âm Doppler 

mô không có tính tái lập cao (khác biệt giữa các ngƣời đánh giá khác nhau). 

Đây là một trong những nguyên nhân kỹ thuật này vẫn chƣa đƣợc làm tiêu 

chuẩn trong thực hành lâm sàng hàng ngày.  

  Siêu âm tim đánh dấu mô 2D (2D STE) 1.2.3.

a.  Lịch sử nghiên cứu sức căng cơ tim 

Năm 1991, Bohs. L và cộng sự [32] viết về chuyển động hình ảnh 

không phụ thuộc góc của dòng chảy và chuyển động mô đã đƣa ra các hình 

ảnh mô tả và những định nghĩa đầu tiên về những phân tử nhỏ gọi là Pixel tuy 

nhiên mới đơn thuần trên lý thuyết. 

Heimdal và cộng sự [33] đã mô tả các thông số sức căng lần đầu tiên 

đánh giá chức năng theo vùng của thất trái bằng siêu âm Doppler mô và chỉ ra 

rằng đây có thể là một ứng dụng mới trong đánh giá chức năng tim. 
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Năm 2004, Leitman [34] lần đầu tiên sử dụng siêu âm tim đánh dấu mô 

2D trong đánh giá chức năng tim đã kết luận rằng đây là một phần mềm mới  

đánh giá định lƣợng chức năng tim bằng siêu âm tự động theo thời gian thực 

dựa trên các thông số sức căng và tốc độ căng. Cũng trong năm này, Reisner 

[35] đã kết luận rằng sức căng toàn bộ (GLS) và tốc độ căng (GLSRs) là các 

thông số mới có độ nhạy và độ đặc hiệu cao trong phát hiện sớm những rối 

loạn chức năng tâm thu thất trái. 

Ngày nay kỹ thuật siêu âm tim đánh dấu mô ngày càng phát triển và 

liên tục đƣợc cập nhật bởi các phần mềm và các nhà cung cấp khác nhau đánh 

giá sức căng tim trên rất nhiều bệnh lý tim mạch. 

b. Nguyên lý  

Một đoạn mô cơ tim thể hiện trên hình ảnh siêu âm nhƣ một mẫu gồm 

những phần tử gọi là mô hình đốm (speckle). Nó là những nhóm đốm cơ tim 

nhỏ do sự tƣơng tác của chùm tia siêu âm và cơ tim với đặc điểm là những 

thang xám (gray scale). Một đốm đƣợc định nghĩa là giá trị phân bố trong 

không gian trên hình ảnh siêu âm. Do đó, siêu âm đánh dấu mô 2D (2D STE) 

theo dõi sự chuyển động của các đốm trong mô cơ tim cũng theo dõi đƣợc sự 

chuyển động của vùng cơ tim, từ đó có các thông số sức căng toàn bộ hay 

từng vùng từ hình ảnh siêu âm tim 2D. Đây là nguyên lý của phƣơng pháp 

đánh dấu mô cơ tim (speckle tracking) [36],[37]. 
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Hình 1.4. Hình ảnh siêu âm tim đánh dấu mô [38] 

c. Một số nguyên tắc và yêu cầu khi đánh giá sức căng cơ tim [39-40]. 

- Mắc điện tim: Điện tim rất quan trọng để đánh dấu các thời khoảng 

khi làm siêu âm tim. Điện tim tối ƣu khi sự khác biệt tần số tim là nhỏ nhất và 

sự khác biệt trong 3 chu chuyển tim liên tiếp là thấp nhất. Khi có sự khác biệt 

về tần số tim đáng kể sẽ ảnh hƣởng đến việc tính ra sức căng dọc toàn bộ, đặc 

biệt khi bệnh nhân rung nhĩ. Ghi hình ảnh siêu âm tim ít nhất 3 chu chuyển 

tim đảm bảo ghi đƣợc ít nhất một chu chuyển tim đầy đủ và chu chuyển với 

sự phân định nội mạc tối ƣu để phân tích sự di chuyển của đốm (speckle). 

- Tốc độ khung hình (Frame rate) từ 40 đến 80 hình/giây đƣợc sử dụng 

rộng rãi để đo đạc chuyển động và sức căng ở nhịp tim bình thƣờng. Khi tần 

số tim nhanh, tốc độ khung hình cần cao hơn. Tốc độ khung hình thấp hơn có 

thể làm hình ảnh sức căng không phù hợp do giảm độ phân giải theo thời gian 

dẫn đến giá trị sức căng bị đánh giá thấp hơn thực tế. Ngƣợc lại, tốc độ khung 

hình quá cao (> 100 khung hình /giây) có thể khiến thuật toán đánh giá sức 

căng không thể xác định sự thay đổi tuyệt đối trong mô hình đốm và theo dõi 

đốm cơ tim không đầy đủ. 

SC bán kính và chu 

vi 

Xoay và xoắn 

SC dọc 
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- Mặt cắt trục dọc phải đi qua mỏm tim, tránh hiện tƣợng rút ngắn mỏm 

“foreshortening”. Mặt cắt trục ngắn lấy ảnh thất trái phải tròn thì kết quả sự 

biến dạng theo chiều bán kính mới chính xác. 

- Chất lƣợng hình ảnh toàn bộ cũng ảnh hƣởng nhiều tới chất lƣợng 

đánh dấu mô. Để đánh dấu mô tốt cần quan sát rõ tất cả các thành tim ở tất cả 

các khung hình bởi kết quả có thể bị giảm độ chính xác khi không quan sát 

đƣợc một số vùng thành tim. Chất lƣợng và độ phân giải không gian thời gian 

khác nhau cho ra những giá trị sức căng khác nhau. Hình ảnh cần đƣợc ghi 

với độ phân giải tối ƣu để xác định ranh giới nội mạc và ngoại mạc và để 

tránh nhiễu và các chuyển động của xƣơng sƣờn hoặc phổi hay chuyển động 

tịnh tiến của tim. Cần lƣu ý đến chiều rộng và chiều sâu của hình ảnh phải 

đƣợc tập trung vào buồng thất trái. 

- Sức căng dọc hay chu vi có giá trị âm (nhƣ đã giải thích ở trên). Sức 

căng càng tăng, giá trị toán học càng nhỏ. Do đó, khi so sánh trên bệnh nhân 

hay khi đánh giá cùng lúc nhiều thông số ngƣời đọc dễ bị lẫn lộn. Nhƣ vậy, 

chức năng thất trái giảm có thể gây tăng về giá trị sức căng toán học (bớt âm) 

gây khó khăn trong phiên giải kết quả. Do đó, khi phân tích các giá trị sức căng 

nên sử dụng giá trị tuyệt đối. Vì vậy, khi giá trị tuyệt đối của sức căng càng cao 

có nghĩa là sức căng càng tốt và ngƣợc lại sức căng giảm khi giá trị tuyệt đối 

càng nhỏ. Bất kỳ ngoại lệ nào khác với giá trị trên đều cần phải chỉ rõ. 

-  Những ký hiệu về giá trị sức căng phải luôn bao gồm dấu dƣơng hay 

âm. Trong đó, sức căng dọc và chu vi có giá trị âm, sức căng bán kính có giá 

trị dƣơng. 

Mô hình 17 vùng thành tim thƣờng đƣợc sử dụng do các vùng thất trái 

đƣợc xây dựng dựa trên mô hình tƣới máu mạch vành tƣơng ứng với những 

vùng cơ tim. Mô hình này có thể so sánh so sánh các phƣơng pháp chẩn đoán 

hình ảnh khác nhau nhƣ chụp cắt lớp xạ hình đơn dòng, chụp cắt lớp xạ hình 

positron và cộng hƣởng từ hạt nhân. Bắt đầu từ điểm nối vách liên thất phía 

trƣớc với thành tự do của tâm thất phải, đi ngƣợc chiều kim đồng hồ, các đoạn 
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đáy và giữa thất trái đƣợc phân thành vùng trƣớc vách, dƣới vách, dƣới, dƣới 

bên, trƣớc bên, và vùng trƣớc. Mỏm tim đƣợc chia làm năm vùng: vách, dƣới, 

bên, trƣớc mỏm, và “đỉnh mỏm” là vùng cơ tim ở vị trí kết thúc của buồng 

thất trái (hình 1.5 và 1.6). 

 

Hình 1.5. Sơ đồ phân vùng của các mô hình phân khúc thất trái khác nhau [41] 

 

Hình 1.6. Hình ảnh mắt bò (bull’s eye) biểu diễn sức căng cơ tim  

mô hình 17 vùng thành tim.  

(Định hướng của 4 buồng từ mỏm tim (four chamber), 2 buồng từ mỏm (two 

chamber) và trục dọc từ mỏm (long axis) liên quan đến sự phân bố kiểu “mắt 

bò” của các vùng thất trái (hình giữa). Các hình phía trên hiển thị hình ảnh 

thực của tim, còn các sơ đồ phía dưới mô tả các phân vùng thất trái trong mỗi 

mặt cắt) (mô tả hình 1.6). 
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Định khu thất trái theo vùng tƣới máu cơ tim theo nhánh cấp máu 

của ĐMV 

Hình 1.7 dƣới đây [42] mô tả sơ đồ tƣới máu cơ tim của ba động mạch 

vành chính. Khi sử dụng mô hình này để đánh giá vận động thành hoặc sức 

căng từng vùng, vùng thứ 17 (đỉnh mỏm) không đƣợc tính đến. Tất cả các 

phân vùng đều có thể quan sát đƣợc bằng siêu âm 2D. Cho dù tồn tại một số 

biến thể trong tƣới máu mạch vành, các phân vùng cơ tim do 3 động mạch 

vành chính chi phối. Khuyến cáo của Hội siêu âm tim Hoa Kỳ (ASE) vẫn 

chƣa đƣa ra các giá trị tham chiếu sức căng vùng bình thƣờng.  

 

Hình 1.7. Sơ đồ tưới máu cơ tim của ba nhánh ĐMV chính [42] 

 Giá trị bình thƣờng của các thông số sức căng cơ tim theo nghiên cứu 

NORRE của Hội hình ảnh học châu Âu có giá trị nhƣ sau: GLS -22,5 ±7%; 

GCS -31,9 ± 4,5% và GRS 37,4 ± 8,4% [43]. 

Trong nghiên cứu NORMAL [44], các thông số sức căng dọc đƣợc 

thực hiện trên 501 ngƣời khỏe mạnh Hàn Quốc, bằng hệ thống máy siêu âm 
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hãng GE có kết quả giá trị bình thƣờng của sức căng dọc toàn bộ thất trái là -

20,4 ± 2,2 (%) và tốc độ căng dọc tâm thu trung bình theo chiều dọc (GLSR) 

là -1,21 ± 0,21(1/s).  

d. Ƣu và nhƣợc điểm của siêu âm tim đánh dấu mô 2D (2D STE) 

Ưu điểm 

- Siêu âm tim đánh dấu mô (2D STE) có thể phân tích sức căng cơ tim 

theo nhiều hƣớng khác nhau chiều dọc, chu vi và bán kính của tất cả các 

buồng tim trong mặt phẳng ảnh. 

- 2D STE có tính tái lập lại cao và khả năng phân tích ngoại tuyến 

(offline), trong khi siêu âm Doppler mô phải phân tích trực tuyến (online). 

- Phân tích kết quả của STE dễ thực hiện và ảnh hƣởng bởi ngƣời quan 

sát rất nhỏ nên độ tin cậy khá cao. 

Nhược điểm 

- Phụ thuộc vào chất lƣợng hình ảnh, tốc độ khung hình. Tốc độ khung 

hình tối ƣu là 50-70 hình /giây.  

- Giá trị sức căng khá khác biệt giữa các nhà cung cấp khác nhau và bởi 

các phần mềm khác nhau [45-46]. Hiện tại vẫn còn thiếu các giá trị tham 

chiếu cho sức căng theo vùng cơ tim bởi các nhà cung cấp sử dụng các phần 

mềm khác nhau. Ở mức độ sức căng theo vùng, sự khác biệt sẽ nhỏ nhất ở 

mặt cắt 4 buồng, tăng hơn ở vùng đáy và độ dao động thấp nhất nếu cùng 

phân tích bởi cùng một ngƣời. Vì vậy, khi theo dõi bệnh nhân phải thực hiện 

trên cùng một máy và cùng một phần mềm phân tích kết quả sẽ có kết quả 

chính xác nhất.  

Một nghiên cứu bởi Hội chẩn đoán hình ảnh học Châu Âu và Hội siêu 

âm tim Hoa Kỳ (EACVI-ASE) để so sánh thông số sức căng dọc toàn bộ 

(GLS) bởi chín nhà cung cấp khác nhau. Kết quả nghiên cứu cho thấy, GLS 

nội mạc là thông số sức căng phổ biến nhất, đƣợc cung cấp bởi tất cả các nhà 

sản xuất và có tính lặp lại tốt hơn những thông số siêu âm tim thƣờng quy. 

Tuy nhiên giữa các nhà cung cấp vẫn có sự khác biệt nhỏ có ý nghĩa [47].  
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 Siêu âm tim đánh dấu mô 3D 1.2.4.

Siêu âm tim đánh dấu mô 3D là kỹ thuật chẩn đoán hình ảnh đánh giá 

sức căng dựa trên các dữ liệu 3D. Kỹ thuật này có thể theo dõi sự chuyển 

động của các đốm ở bất kỳ hƣớng nào, miễn là chúng vẫn còn trong vùng 

quét đƣợc chọn và đánh giá sự biến dạng theo nhiều hƣớng khác nhau: theo 

trục dọc, trục ngang và xoắn một cách đồng thời từ cùng một loạt hình thu 

đƣợc và phân tích ngoại tuyến (offline). 

Tuy nhiên, siêu âm đánh dấu mô 3D cũng có một số các nhƣợc điểm sau [48] 

 Phụ thuộc vào chất lƣợng hình ảnh. Nhiễu ảnh, độ phân giải theo thời 

gian và không gian tƣơng đối thấp làm ảnh hƣởng đến khả năng xác 

định bờ nội mạc và ngoại mạc. 

 Không thể phân biệt rõ ràng giữa cơ tim và cơ bè do đó dẫn đến ƣớc 

tính thể tích thất trái thấp hơn so với cộng hƣởng từ nhƣng tính toán 

khối lƣợng cơ thì lớn hơn so với cộng hƣởng từ. Tốc độ ảnh của siêu 

âm đánh dấu mô 3D thấp hơn nhiều so với siêu âm đánh dấu mô 2D. 

Do đó phân tích bị hạn chế ở các thời khoảng ngắn nhƣ giai đoạn co 

hoặc giãn đồng thể tích.  

 Phƣơng pháp này phụ thuộc vào tốc độ khung hình, tỷ lệ khung hình tối 

ƣu cho STE là 50- 70 hình/giây. Tỷ lệ khung hình quá thấp sẽ dẫn đến 

những thay đổi quá lớn từ hình này sang hình khác, cho kết quả theo 

dõi kém chính xác. Tỷ lệ khung hình cao sẽ cho kết quả thấp hơn bình 

thƣờng. Do đó hạn chế sử dụng khi nhịp tim cao. 

 Việc ghi hình chỉ ở một chu kỳ tim có thể không thu đƣợc hoàn toàn 

giai đoạn cuối tâm thu thật sự. Điều này sẽ dẫn đến tính toán thể tích 

cuối tâm thu và phân suất tống máu không chính xác. 

Trong thực hành hiện nay, tính ứng dụng của siêu âm đánh dấu mô 3D 

thấp hơn 2D và vẫn cần những nghiên cứu sâu và chờ đợi kết quả để siêu âm 

đánh dấu mô 3D đƣợc sử dụng rộng rãi trong thực hành hàng ngày [49]. Tính 

ứng dụng của siêu âm đánh dấu mô 3D khác nhau từ 63% đến 83%, thấp hơn 

siêu âm đánh dấu mô 2D (80-97%) [34-50]. 



27 

 Cộng hưởng từ tim 1.2.5.

Cộng hƣởng từ (CHT) tim có chất gắn (CMR tagging) đƣợc giới thiệu 

lần đầu tiên bởi Zerhouni [51]. Tuy nhiên, phƣơng pháp này có nhƣợc điểm là 

bị ảnh hƣởng bởi sự biến mất của chất đánh dấu và sự phân giải không gian 

và tốn thời gian để xử lý. 

Cộng hƣởng từ tim đánh dấu hình ảnh (CMR-FT) có thể phát hiện và 

theo dõi cơ tim theo thời gian giúp định lƣợng các thông số sức căng đƣợc tự 

động hóa hơn. Các đặc điểm đƣợc CMR-FT theo dõi là các cấu trúc giải phẫu 

đƣợc xác định dọc theo giao diện buồng tim và cơ tim do độ phân giải tƣơng 

phản cao giữa máu và cơ tim. Các đƣờng viền nội mạc và ngoại mạc thƣờng 

đƣợc đánh dấu thủ công trong giai đoạn cuối tâm trƣơng, sau đó phần mềm 

CMR-FT tự động theo dõi đƣờng viền trên toàn bộ chu kỳ tim. Bằng cách này 

có thể đánh giá đƣợc sự dịch chuyển của các vùng cơ tim. Sức căng dọc toàn bộ 

(GLS) đƣợc tạo ra bởi 2 hoặc 3 hình ảnh trục dài trong khi biến dạng theo chu vi 

toàn bộ (GCS) và bán kính (GRS) có nguồn gốc từ hình ảnh cine trục ngắn.  

 

Hình 1.8. Nguyên lý cơ bản của đánh dấu mô trên cộng hưởng từ [52] 

Mặc dù CHT đánh giá sức căng cơ tim có ƣu điểm chính xác, dễ dàng ứng 

dụng song vẫn tồn tại một số nhƣợc điểm [53],[54].  
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 CHT chịu ảnh hƣởng của nhiễu bởi chuyển động của mặt cắt và đánh 

dấu tốt cũng cần chất lƣợng hình ảnh cao với độ phân giải thời gian và 

không gian phù hợp. 

 CHT có chất gắn (CMR tagging) vẫn là phƣơng tiện CHT đƣợc sử 

dụng có giá trị nhất đánh giá biến dạng cơ tim và mặc dù phƣơng pháp 

này đánh dấu những chất gắn cũng tƣơng tự nhƣ những phƣơng pháp 

đánh dấu mô, dễ theo dõi, có tính tái lập lại tốt hơn. 

 Sự phân giải không gian không tối ƣu cũng với sự mất dần chất gắn 

trong suốt chu chuyển tim là cạm bẫy chính của chất gắn.  

 Thời gian ghi hình ảnh kéo dài là yếu tố ảnh hƣởng nhất đến phƣơng 

pháp ghi hình trong thực hành lâm sàng hàng ngày. 

Tóm lại, CHT là công cụ chẩn đoán tham chiếu của nhiều phƣơng tiện 

chẩn đoán hình ảnh khác. Tuy nhiên, CHT không sẵn có ở nhiều cơ sở y tế, 

kỹ thuật đánh giá biến dạng cơ tim bằng CHT phức tạp, ít cơ sở có thể triển 

khai do trang thiết bị và nhân lực, giá thành cao hơn siêu âm tim. 

 Siêu âm tim đánh dấu mô 2D trong bệnh động mạch vành. 1.3.

Siêu âm tim đánh dấu mô đƣợc nghiên cứu khá nhiều trên đối tƣợng 

bệnh nhân bệnh ĐMV. Vai trò của siêu âm đánh dấu mô đƣợc thể hiện 

trong chẩn đoán, theo dõi và tiên lƣợng từ bệnh cảnh HCVC đến bệnh 

ĐMV ổn định. 

1.3.1. Trong chẩn đoán 

Siêu âm tim đánh dấu mô đƣợc đánh giá là phƣơng tiện có độ nhạy cao 

trong phát hiện thiếu máu cơ tim [55]. Đánh giá sức căng bằng siêu âm đánh 

dấu mô (STE) có độ nhạy và độ đặc hiệu cao hơn so với siêu âm Doppler mô 

trong xác định độ rộng của NMCT xuyên thành. Giá trị cutoff -15% theo 

Gjesdal và cộng sự [56] chỉ ra rằng có thể phát hiện vùng nhồi máu với độ 

nhạy và độ đặc hiệu tƣơng ứng là 76% và 95% ở mức độ theo vùng và 83% 

và 93% tƣơng ứng với sức căng toàn bộ.  
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Becker [57] so sánh sức căng chu vi bằng STE với độ rộng của vùng 

nhồi máu so sánh với cộng hƣởng từ. Sử dụng sức căng bán kính theo vùng 

với giá trị cutoff 16,5% có thể phát hiện có hay không nhồi máu xuyên thành 

với độ nhạy 70,0% và độ đặc hiệu 71,2%. Mặt khác, giá trị sức căng chu vi 

< -11,1% phân biệt nhồi máu xuyên thành với không xuyên thành với độ nhạy 

70,4% và độ đặc hiệu 71,2%.  

Roes và cộng sự [58] phát hiện giá trị cutoff của sức căng dọc theo 

vùng là - 4,5% có thể phân biệt nhồi máu xuyên thành với độ nhạy 81,2% và 

độ đặc hiệu 81,6%. 

Laurien Goedemans và cộng sự [59] so sánh chức năng thất trái và diện 

tích vùng nhồi máu cơ tim xác định bằng siêu âm đánh dấu mô 2D ở bệnh 

nhân có hay không có COPD sau nhồi máu cơ tim cấp đã chỉ ra rằng, bệnh 

nhân NMCT kèm COPD có sức căng dọc toàn bộ giảm hơn những trƣờng hợp 

không bị COPD, gợi ý rối loạn chức năng tim nhiều hơn ở giai đoạn sớm của 

NMCT có ST chênh lên.  

Siêu âm đánh dấu mô cũng đƣợc sử dụng trong siêu âm tim gắng sức. 

Ishii và cộng sự [60] đánh giá sức căng theo vùng thất trái ở mặt cắt dọc từ 

mỏm trong giai đoạn tâm trƣơng (chỉ số sức căng tâm trƣơng) và các giai 

đoạn nghỉ, 5 phút và 10 phút sau gắng sức. Chỉ số sức căng tâm trƣơng 0,74 

phát hiện tổn thƣơng ĐMV nặng (hẹp > 50% của ≥ 1 nhánh lớn) với độ nhạy 

97% và độ đặc hiệu 93%.  

Tác giả Constantina Aggeli [61] và cộng sự nghiên cứu giá trị sức căng 

2D STE trong đánh giá bệnh ĐMV trên 100 bệnh nhân tuổi trung bình 

60,8 ± 10,7 (tuổi) trong đó có 72 nam nghi ngờ bệnh ĐMV loại trừ những 

bệnh nhân có tiền sử NMCT xuyên thành. Bệnh nhân đƣợc làm gắng sức và 

chụp ĐMV trong vòng 1 tháng. Tác giả đã kết luận khi sử dụng siêu âm tim 

đánh dấu mô trong siêu âm gắng sức với Dobutamin là một phƣơng pháp bổ 

sung thông tin có giá trị định lƣợng trong chẩn đoán bệnh ĐMV. 
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1.3.2. Trong điều trị  

So sánh hiệu quả của các phƣơng thức điều trị khác nhau, tác giả Paul 

A và cộng sự [62] đã nghiên cứu giá trị GLS thất trái ở bệnh nhân NMCT sau 

can thiệp ĐMV so sánh giữa nhóm can thiệp ĐMV thì đầu và can thiệp ĐMV 

có tiêu sợi huyết trƣớc thì thấy rằng chức năng tâm thu thất trái tốt hơn rõ rệt 

ở nhóm can thiệp ĐMV thì đầu khi so sánh với nhóm can thiệp dùng thuốc 

tiêu sợi huyết thành công. 

Đánh giá hiệu quả điều trị, Mohamed Ismail [63] đã nghiên cứu ảnh 

hƣởng của dòng chảy ĐMV sau can thiệp ĐMV thì đầu lên sức căng dọc toàn 

bộ thất trái (GLS) bằng siêu âm đánh dấu mô và siêu âm 2D đã chỉ ra rằng 

GLS có thể phát hiện những thay đổi sớm và ngay cả những thay đổi rất nhỏ ở 

chức năng dọc thất trái do thiếu máu cơ tim mà không phát hiện đƣợc trên siêu 

âm tim 2D thƣờng quy và mức độ thay đổi của GLS có liên quan chặt với mức 

độ tƣới máu ĐMV. 

Dimitriu A.C và cộng sự [64] nghiên cứu ảnh hƣởng của vùng thiếu 

máu cơ tim lên sức căng dọc toàn bộ thất trái sau NMCT có ST chênh lên đã 

chỉ ra rằng sự xuất hiện vùng thiếu máu cơ tim sau NMCT ảnh hƣởng đến 

mối tƣơng quan giữa sức căng dọc toàn bộ thất trái và độ rộng của vùng nhồi 

máu trên SPECT tƣới máu cơ tim. Tác giả nghiên cứu trên 1128 bệnh nhân 

NMCT có ST chênh lên điều trị can thiệp ĐMV thì đầu và đƣợc đánh giá 

SPECT tƣới máu cơ tim. Thời gian đánh giá siêu âm tim và SPECT là 1±1 

(tháng). Tác giả đã tìm thấy mối tƣơng quan mức độ vừa giữa GLS thất trái 

và diện tích vùng nhồi máu trên xạ hình tƣới máu cơ tim (SPECT MPI) 

(r=0,58; p<0,001). Trong nhóm bệnh nhân không có thiếu máu cơ tim, mối 

tƣơng quan giữa GLS và diện tích vùng nhồi máu là r = 0,66 với p<0,001. Ở 

nhóm thiếu máu cơ tim vừa đến nặng, mối tƣơng quan này tƣơng ứng là r = 0,56 

và r = 0,38 với p<0,001.  
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Trong dự đoán khả năng gắng sức sau NMCT để có chiến lƣợc phục 

hồi chức năng bệnh nhân sau NMCT, tác giả Wasyanto Trisulo [65] sử dụng 

sức căng dọc toàn bộ cơ tim (GLS) để dự đoán khả năng gắng sức cho bệnh 

nhân sau NMCT. Tác giả đã kết luận ở những bệnh nhân có sức căng dọc toàn 

bộ GLS > -13,8% khả năng phục hồi gắng sức sau NMCT kém hơn. 

Để đánh giá hiệu quả can thiệp ĐMV, tác giả Sodiqur Rifqi và cộng sự 

[66] nghiên cứu trên 40 bệnh nhân bệnh ĐMV ổn định thấy rằng chức năng tim 

đánh giá bằng GLS có cải thiện sau can thiệp rõ rệt hơn phân số tống máu EF 

và sự cải thiện này thấy rõ hơn ở bệnh nhân đƣợc can thiệp ĐM liên thất trƣớc.  

Sự cải thiện sức căng cơ tim còn thấy ở bệnh nhân sau can thiệp nhánh 

ĐMV tắc mạn tính (CTO) [67], [68]. Wang P và cộng sự [68] nghiên cứu trên 

43 bệnh nhân bị tắc ĐMV mạn tính đã kết luận GLS có sự cải thiện rõ rệt 

ngay sau can thiệp ĐMV 1 ngày trong khi EF phải sau 3 tháng đến 6 tháng 

mới cải thiện.  

1.3.3. Trong tiên lượng 

Để dự đoán biến cố suy tim ở bệnh nhân sau HCVC, tác giả Kirstine 

Ravnkilde [69] nghiên cứu 241 bệnh nhân HCVC đƣợc siêu âm tim sau can 

thiệp ĐMV qua da thì đầu và siêu âm theo dõi sau 173 ngày sau lần siêu âm 

tim đầu tiên. Tất cả các bệnh nhân đƣợc theo dõi sau 5,2 năm. Tác giả đã kết 

luận GLS có giá trị trong dự đoán biến cố suy tim sau can thiệp, trong đó, 

GLS lần 2 là yếu tố tiên lƣợng độc lập trong dự báo suy tim. 

Tác giả Matteo Bertini [70] đánh giá giá trị tiên lƣợng của GLS ở 1060 

bệnh nhân bệnh tim thiếu máu cục bộ mạn tính. Thời gian theo dõi trung bình 

31 tháng đã kết luận chỉ số GLS thất trái bằng siêu âm tim đánh dấu mô có 

liên quan khá chặt chẽ với biến cố lâu dài ở đối tƣợng bệnh nhân này. GLS có 

liên quan với tử vong do mọi nguyên nhân (HR 1,69 (khoảng tin cậy 95%: 

1,33-2,15 với p < 0,001) và biến cố cộng gộp với HR 1,64 (Khoảng tin cậy 

95%:1,32 - 2,04); p < 0,001). 
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 Các nghiên cứu về sức căng cơ tim bằng siêu âm tim đánh dấu mô 2D 1.4.

ở bệnh nhân HCVC không ST chênh lên 

 Nghiên cứu trên thế giới  1.4.1.

Trong HCVC không ST chênh lên, tác giả Keddeas, V [71] đã chỉ ra 

rằng sức căng dọc toàn bộ có giá trị dự báo tắc ĐMV cấp và có độ nhạy, độ 

đặc hiệu tƣơng ứng là 68,9% và 77,7%. 

Thibault Caspar và cộng sự [14] cho rằng sức căng dọc toàn bộ (GLS) 

trên 2D có thể giúp chẩn đoán tổn thƣơng ĐMV ở những bệnh nhân nghi ngờ 

HCVC không ST chênh lên mà chức năng tâm thu toàn bộ và theo vùng bình 

thƣờng. Tác giả tiến hành nghiên cứu trên 150 bệnh nhân nghi ngờ HCVC 

không ST chênh lên, trong đó chỉ có 58 bệnh nhân có phân số tống máu EF và 

chỉ số vận động vùng thành tim bình thƣờng đã chỉ ra rằng, sức căng dọc trên 

2D có giá trị chẩn đoán tốt và có thể sử dụng các thông số sức căng trong định 

khu động mạch thủ phạm ở bệnh nhân HCVC không ST chênh lên có chức 

năng tâm thu thất trái bình thƣờng.  

Tác giả Sarvari S và cộng sự [72] nghiên cứu 77 bệnh nhân nghi ngờ 

HCVC không ST chênh lên cũng đƣa ra kết luận tƣơng tự siêu âm tim đánh dấu 

mô 2D có thể phát hiện HCVC không ST chênh lên có tổn thƣơng nặng ĐMV. 

Dahslette và cộng sự [15] lại nhận định GLS có thể loại trừ tổn thƣơng 

ĐMV nặng ở bệnh nhân nghi ngờ HCVC không ST chênh lên. 

Tác giả Andrea de Andrade Vilela [73] đã chỉ ra rằng GLS và sức căng 

đỉnh tâm thu theo vùng giúp làm tăng khả năng chẩn đoán hẹp ĐMV nặng ở 

những bệnh nhân chẩn đoán lâm sàng HCVC không ST chênh lên có nguy cơ 

nhẹ và trung bình theo thang điểm GRACE. 

Tác giả Sherif M Helmy [74] nghiên cứu 133 bệnh nhân HCVC không 

ST chênh lên cũng đã kết luận GLS bằng siêu âm tim đánh dấu mô là phƣơng 
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pháp chẩn đoán không xâm nhập khá chính xác trong chẩn đoán sớm tổn 

thƣơng ĐMV nặng mà siêu âm tim thƣờng quy không có rối loạn vận động 

vùng. Độ nhạy trong chẩn đoán tốt hơn ở nhóm tổn thƣơng nhiều thân ĐMV. 

Trong chẩn đoán định khu ĐMV tổn thƣơng, sức căng tối đa theo vùng trong 

chẩn đoán tổn thƣơng ĐMV phải và ĐM mũ có độ nhạy và độ đặc hiệu khá 

hạn chế.  

Tác giả Rafik Shenouda và cộng sự [75] nghiên cứu sự hồi phục chức 

năng tim sớm sau can thiệp ĐMV ở 80 bệnh nhân HCVC bằng siêu âm tim 

đánh dấu mô. Tuy nhiên, trong nghiên cứu chỉ có chiếm 37,5% bệnh nhân 

đƣợc chẩn đoán HCVC không ST chênh lên. 

Nhƣ vậy, đa số các nghiên cứu trên đều tập trung ở giá trị chẩn đoán tắc 

hẹp ĐMV ở bệnh nhân HCVC không ST chênh lên mà chƣa có nghiên cứu 

nào đánh giá chi tiết sự thay đổi của các thông số sức căng riêng trên đối 

tƣợng bệnh nhân này sau can thiệp cũng nhƣ các yếu tố liên quan đến sự thay 

đổi này.  

 Tại Việt Nam 1.4.2.

Nguyễn Thị Thu Hoài và cộng sự [17] nghiên cứu trên 91 bệnh nhân 

HCVC không ST chênh lên có phân suất tống máu bảo tồn đã chỉ ra rằng, sức 

căng dọc thất trái giảm ở những vùng tƣới máu bởi ĐMV tắc hẹp và sức căng 

toàn bộ (GLS) có giá trị dự báo tắc hoàn toàn ĐMV. 
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CHƢƠNG 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tƣợng nghiên cứu 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

Những bệnh nhân nhập viện tại Viện Tim Mạch, Bệnh viện Bạch mai 

đƣợc chẩn đoán HCVC không ST chênh lên theo khuyến cáo Hội tim mạch 

Châu Âu (ESC 2015) [23] từ tháng 9/2016 đến tháng 7/2019.  

HCVC không ST chênh lên gồm ĐTNKÔĐ và NMCT không ST chênh 

lên [23].  

* Chẩn đoán ĐTNKÔĐ 

- Lâm sàng có cơn đau thắt ngực có các đặc điểm sau: 

+ Cơn ĐTN khi nghỉ: ĐTN xảy ra khi nghỉ và kéo dài, thƣờng trên 20 

phút (có thể ĐTN điển hình hoặc không điển hình). 

+ ĐTN mới xuất hiện (ít hơn 2 tháng): ĐTN mới xuất hiện và nặng từ 

mức III trở lên theo phân độ của Hội Tim mạch Canada [76]. 

+ ĐTN gia tăng: Ở những bệnh nhân đã đƣợc chẩn đoán ĐTN trƣớc đó, 

đau ngực gia tăng tần số, kéo dài hơn hoặc có giảm ngƣỡng gây đau ngực 

(nghĩa là tăng ít nhất một mức theo phân độ của Hội Tim mạch Canada và từ 

mức III trở lên) [76]. 

- Điện tâm đồ: có/không có biến đổi nhƣ sau đoạn ST chênh xuống 

và/hoặc biến đổi sóng T: ST chênh xuống nằm ngang hoặc chênh xuống ≥ 

0,05 mV ở hai chuyển đạo liên tiếp; và/hoặc sóng T đảo ngƣợc ≥ 0,1 mV ở 

hai chuyển đạo, ST chênh lên thoáng qua.  

- Xét nghiệm hs-Troponin T không tăng. 
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* Chẩn đoán NMCT không ST chênh lên: 

-  Lâm sàng có/ không có cơn đau thắt ngực. 

- Biến đổi điện tâm đồ: có/không có biến đổi với đoạn ST chênh xuống 

và/hoặc biến đổi sóng T: ST chênh xuống nằm ngang hoặc chênh xuống ≥ 

0,05 mV ở hai chuyển đạo liên tiếp; và/hoặc sóng T đảo ngƣợc ≥ 0,1 mV ở 

hai chuyển đạo, ST chênh lên thoáng qua.  

- Xét nghiệm hs-Troponin T tăng/giảm theo phác đồ 3 giờ dƣới đây [23] 

 

Hs-cTn: cTn độ nhạy cao; ULN: giá trị bình thường cao, 99 bách phân vị của nhóm chứng 

khỏe mạnh. a thay đổi phụ thuộc tùy loại xét nghiệm. Troponin T độ nhạy cao được gọi là cao bất 

thường khi có giá trị gấp 5 lần giá trị bình thường cao 

Hình 2.1. Phác đồ tiếp cận hội chứng mạch vành cấp không ST chênh lên 

dựa trên sự thay đổi chất chỉ điểm sinh học cơ tim [23] 
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2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân 

- Điện tâm đồ có các biến đổi đặc hiệu của NMCT có ST chênh lên 

theo tiêu chuẩn AHA/ACC/HRS 2009 [77]. ST chênh lên mới tại điểm J ở ít 

nhất hai chuyển đạo liên tiếp ≥ 1 mm ở ít nhất hai chuyển đạo ngoại biên hoặc 

≥ 2 mm (ở nam > 40 tuổi); ≥ 2,5 mm ở nam < 40 tuổi; ≥ 1,5 mm ở nữ ở hai 

chuyển đạo trƣớc tim liên tiếp, block nhánh trái hoàn toàn hoặc có sóng Q 

bệnh lý.  

- Tiền sử nhồi máu cơ tim cũ. 

- Bệnh nhân hội chứng WPW. 

- Bệnh nhân có Block nhĩ thất các mức độ II và III. 

- Bệnh nhân có đặt máy tạo nhịp. 

- Bệnh nhân có tổn thƣơng màng ngoài tim (tràn dịch màng ngoài tim 

mức độ vừa - nhiều hoặc viêm dày dính màng ngoài tim). 

- Bệnh nhân có bệnh van tim. 

- Bệnh nhân có tiền sử phẫu thuật tim. 

- Bệnh nhân có rung nhĩ, cuồng nhĩ. 

- Hình ảnh siêu âm tim mờ. 

- Bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.2. Phƣơng pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

- Phƣơng pháp nghiên cứu tiến cứu mô tả, có theo dõi dọc. 

2.2.2. Cỡ mẫu và cách chọn mẫu 

* Cỡ mẫu: tính theo công thức 

2

2
2

2/1
).(x

S
Zn
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n  : Số bệnh nhân tối thiểu cần nghiên cứu  

2/1Z  : Giá trị giới hạn tin cậy (tra bảng 2/1Z  = 1,96 nếu α = 0,05 và 

= 2,58 nếu α = 0,01).  

x   : Giá trị trung bình, s: độ lệch chuẩn (Nghiên cứu thử nghiệm 

hoặc sử dụng số liệu của một nghiên cứu khác trƣớc đó) 

 : Mức sai lệch tƣơng đối giữa tham số mẫu và tham số quần thể 

(giá trị thông thƣờng từ 0.05 đến 0.5) 

Theo nghiên cứu của Rafik Shenouda [75], sự thay đổi trung bình của 

GLS (∆GLS) sau can thiệp ĐMV -2,36%. Độ lệch chuẩn đƣợc tính bằng 50% 

giá trị trung bình. Áp dụng vào công thức chúng tôi có n =100 bệnh nhân với 

α = 0,05 và ε = 0,1. 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi có 125 bệnh nhân 

* Cách chọn mẫu: ngẫu nhiên đơn. Cách chọn mẫu đƣợc tiến hành nhƣ sau: 

 Vào đầu mỗi tuần, bốc thăm để chọn ngẫu nhiên một ngày trong tuần 

từ thứ 2 đến thứ 6 để thu thập bệnh nhân. 

 Lập danh sách bệnh nhân theo thứ tự nhập viện trong ngày đủ tiêu 

chuẩn lựa chọn, không có tiêu chuẩn loại trừ.  

 Tiến hành bốc thăm chọn ngẫu nhiên để xác định 1 bệnh nhân (trên 

danh sách bệnh nhân từ 1 đến 10) và bệnh nhân số 2 nếu trên danh 

sách lớn hơn 10 bệnh nhân.  

2.2.3. Địa điểm nghiên cứu: Viện Tim mạch, Bệnh viện Bạch Mai. 

2.2.4. Các bước tiến hành nghiên cứu 

Tất cả các đối tƣợng nghiên cứu đƣợc giải thích về nghiên cứu và ký 

đồng ý tham gia nghiên cứu. 

Bệnh nhân đƣợc hỏi bệnh, thăm khám lâm sàng kỹ lƣỡng và làm bệnh 

án theo mẫu (phụ lục 1).  
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a. Khai thác bệnh sử, tiền sử 

- THA, ĐTĐ, rối loạn lipid máu, bệnh ĐMV 

- Yếu tố nguy cơ tim mạch: hút thuốc lá, tiền sử gia đình bệnh ĐMV. 

b. Khám lâm sàng  

- Đo huyết áp, chiều cao, cân nặng, khám tim mạch, các cơ quan khác 

ngoài tim. 

- Khám lâm sàng: Đánh giá triệu chứng cơ năng đau ngực (thời gian 

xuất hiện, cơn đau, tính chất cơn đau, vị trí đau…), phân độ đau ngực theo 

thang điểm CCS do Hội tim mạch Canada đề xuất; Đánh giá triệu chứng khó 

thở theo NYHA (New York Heart Association: Hội tim mạch New York). 

* Phân độ suy tim theo NYHA [78] 

- NYHA 1: bệnh nhân có bệnh tim nhƣng không có khó thở, vẫn sinh 

hoạt và hoạt động thể lực gần nhƣ bình thƣờng. 

- NYHA 2: khó thở chỉ xuất hiện khi gắng sức nhiều. Bệnh nhân bị 

giảm nhẹ các hoạt động về thể lực.  

- NYHA 3: khó thở xuất hiện kể cả khi gắng sức rất ít, làm hạn chế 

nhiều các hoạt động thể lực. 

- NYHA 4: khó thở tồn tại một cách thƣờng xuyên, kể cả khi bệnh 

nhân nghỉ ngơi. 

c. Xét nghiệm máu: ure, glucose, creatinin, HbA1c, CK, CK-MB, điện 

giải đồ, hs-TroponinT thời điểm nhập viện, sau 3 giờ, NT-proBNP, bộ Lipid 

máu, GOT, GPT. 

d. Điện tâm đồ: Tất cả các bệnh nhân đƣợc làm điện tâm đồ 12 chuyển 

đạo và thêm các chuyển đạo V7, V8, V9, V3R, V4R. Phân tích các tiêu chuẩn 

về ST chênh trong HCVC theo khuyến cáo của AHA/ACC/HRS 2009 [77]. 

* Đoạn ST chênh lên: tại điểm J ở ít nhất 2 chuyển đạo liên tiếp với 

điểm cắt: ≥ 0,1 mV ở các chuyển đạo, riêng ở hai chuyển đạo V2, V3 các 

ngƣỡng lần lƣợt là ≥ 0,2 mV ở bệnh nhân nam > 40 tuổi, ≥ 0,25 mV ở bệnh 

nhân nam ≤ 40 tuổi, ≥ 0,15 mV ở bệnh nhân nữ. 
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- Ở cả hai giới, ST chênh lên tính tại điểm J ở V3R, V4R, V5R, V7-9 > 

0,05 mV (0,5 mm), riêng ở chuyển đạo ngực phải V3R - V5R , nam giới < 30 

tuổi > 0,1 mV (1 mm).  

* Đoạn ST chênh xuống: Ở cả 2 giới, ở mọi lứa tuổi tính tại 

điểm J chênh xuống > 0,05 mV (0,5 mm) ở V2, V3 và chênh xuống > 

0,1 mV (1 mm) ở các chuyển đạo khác. 

e. Phân tầng nguy cơ: Bệnh nhân đƣợc phân tầng nguy cơ dựa trên các 

triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng, thang điểm GRACE, TIMI. 

Bảng 2.1. Thang điểm TIMI trong HCVC không ST chênh lên 

Đặc điểm Điểm 

Tuổi trên 65 1 

Có ít nhất 3 yếu tố nguy cơ của bệnh động mạch vành 1 

Có tiền sử hẹp ĐMV từ 50% trở lên 1 

Có thay đổi ST trên điện tâm đồ 1 

Có ít nhất 2 cơn đau mới xuất hiện trong vòng 24 giờ 1 

Có tăng men tim (troponin T, I) 1 

Đã dùng aspirin trên 7 ngày 1 

Thang điểm nguy cơ TIMI gồm 7 thông số, mỗi nguy cơ 1 điểm.  

Bảng 2.2. Thang điểm GRACE trong HCVC không ST chênh lên 

Thông số Điểm 

Tuổi cao 1,7 cho mỗi 10 tuổi 

Độ Killip  2,0 cho mỗi độ 

Huyết áp tâm thu 1,4 cho mỗi 20mmHg 

ST thay đổi 2,4 

Có ngừng tuần hoàn 4,3 

Mức creatinin 1,2 cho mỗi 1mg/dl 

Nhịp tim 1,3 cho mỗi 30 nhịp 
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Trên thực tế, để tính điểm GRACE đƣa các thông số của bệnh nhân vào 

phần mềm tính tự động ra điểm GRACE https://www.outcomes-

umassmed.org/grace/acs_risk2/index.html. 

* Phân tầng nguy cơ HCVC không ST chênh lên: dựa vào tập hợp các triệu 

chứng lâm sàng, cận lâm sàng theo Hội tim mạch Châu Âu [23]. 

Bảng 2.3. Phân tầng nguy cơ bệnh nhân HCVC không ST chênh lên 

Nguy cơ rất 

cao 

o Rối loạn huyết động hoặc sốc tim 

o Đau ngực tái phát liên tục, không đáp ứng với điều trị 

nội khoa tối ƣu 

o Rối loạn nhịp tim đe dọa tính mạng hoặc ngừng tim 

o Biến chứng cơ học của NMCT 

o Suy tim cấp kèm theo đau thắt ngực không đáp ứng 

hoặc ST chênh lên. 

o Động học sóng ST hoặc sóng T thay đổi tái phát, đặc 

biệt với ST thay đổi không liên tục. 

Nguy cơ cao 

o Troponin T/I tăng hoặc giảm phù hợp với tình trạng 

NMCT. 

o Động học của ST hoặc sóng T thay đổi (có thể có 

hoặc không có triệu chứng). 

o Điểm GRACE >140. 

Nguy cơ trung 

bình 

o Đái tháo đƣờng 

o Suy thận (MLCT < 60 ml/phút/1,73 m
2
) 

o Phân số tống máu thất trái (LVEF < 40%) hoặc suy tim 

sung huyết  

o Đau ngực sớm sau NMCT 

o Mới can thiệp ĐMV 

o Tiền sử CABG 

o Điểm GRACE > 109 và < 140 

Nguy cơ thấp Không có những dấu hiệu nêu trên 
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g. Siêu âm tim: theo yêu cầu nghiên cứu, gồm các bƣớc siêu âm tim cơ 

bản, đánh giá rối loạn vận động vùng trên siêu âm 2D và siêu âm đánh dấu 

mô 2D (speckle tracking). Siêu âm Doppler tim đƣợc thực hiện theo một quy 

trình chuẩn theo khuyến cáo của Hội siêu âm tim Hoa Kỳ (ASE).  

Siêu âm tim đƣợc tiến hành trƣớc can thiệp (thời điểm t0) và sau can 

thiệp trong vòng 48 giờ (thời điểm t1) và 30 ngày sau can thiệp (thời điểm t2). 

h. Điều trị nội khoa: theo khuyến cáo của Hội tim mạch Châu Âu (ESC 

2015) gồm: thuốc chống đông, chống ngƣng tập tiểu cầu kép, thuốc hạ lipid máu 

Statin, chẹn beta, ức chế men chuyển hoặc ức chế thụ thể angiotensin II. 

i. Chụp và can thiệp ĐMV qua da: đánh giá tổn thƣơng ĐMV theo vị 

trí, ĐMV thủ phạm, tỷ lệ hẹp, tắc và số lƣợng nhánh ĐMV hẹp có ý nghĩa.  

k. Theo dõi các biến cố tim mạch chính sau can thiệp ĐMV 

Trong vòng 6 tháng, tất cả các bệnh nhân đƣợc theo dõi biến cố tim 

mạch chính theo định nghĩa của ACC/AHA [79]. 

 Tử vong: là các trƣờng hợp tử vong do mọi nguyên nhân bao gồm 

cả nguyên nhân tim mạch và không tim mạch [79]. 

 Đột quỵ não: theo Hội đột quỵ Hoa Kỳ là tình trạng thiếu hụt thần 

kinh do tổn thƣơng khu trú cấp tính của hệ thần kinh trung ƣơng bởi 

nguyên nhân mạch máu, bao gồm nhồi máu não, xuất huyết trong 

não (ICH) và xuất huyết dƣới nhện (SAH) [80].  

 Nhồi máu cơ tim: theo định nghĩa toàn cầu lần thứ 4 về NMCT khi 

có tổn thƣơng cơ tim cấp với bằng chứng lâm sàng của thiếu máu cơ 

tim cục bộ cấp kèm theo có sự tăng và/hoặc giảm troponin tim với ít 

nhất một giá trị vƣợt qua bách phân vị thứ 99 của giới hạn tham 

chiếu [81]. 

 Tái nhập viện vì suy tim: Là bệnh nhân nhập viện vì các triệu chứng 

của suy tim. Trong đó, suy tim là hội chứng lâm sàng do bất kỳ rối 

loạn cấu trúc hoặc chức năng của tim làm suy giảm khả năng đổ đầy 

hoặc tống máu của tâm thất [82]. 
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Theo dõi lâm sàng suy tim sau can thiệp: về triệu chứng lâm sàng khó 

thở (theo NYHA), suy tim trong NMCT (theo Killip) và việc tuân thủ điều trị 

của bệnh nhân tại thời điểm nằm viện và tái khám sau 1 tháng và sau 6 tháng.  

2.2.5. Phương pháp làm siêu âm tim 

2.2.5.1. Địa điểm  

Phòng siêu âm tim - Viện Tim mạch Việt Nam. 

2.2.5.2. Phương tiện  

Siêu âm tim đƣợc thực hiện trên máy siêu âm Vivid E9 (GE, Hoa Kỳ) 

với đầu dò tần số 3,5 MHz có trang bị phần mềm đánh giá sức căng cơ tim 

bằng phƣơng pháp đánh dấu mô. Phân tích các giá trị sức căng bằng phần 

mềm Echopac của hãng GE. 

2.2.5.3. Các thời điểm làm siêu âm tim 

- Trƣớc can thiệp động mạch vành (thời điểm t0) 

- 24- 48 giờ sau can thiệp (thời điểm t1) 

- 30 ngày sau can thiệp (thời điểm t2) 

2.2.5.4. Phương pháp tiến hành siêu âm 

a. Siêu âm tim thƣờng quy 

Các thông số siêu âm tim thƣờng quy đƣợc tiến hành theo khuyến cáo 

siêu âm tim của Hội siêu âm tim Hoa Kỳ [5]. 

- Siêu âm tim TM 

Tƣ thế: Bệnh nhân nằm nghiêng trái, tay đặt sau đầu. Sử dụng mặt 

cắt trục dọc cạnh ức trái. Các đƣờng kính trong của thất trái đƣợc đo trên 

mặt cắt trục dọc cạnh ức, vuông góc với trục thất trái, tại vị trí đầu mút 

của van hai lá. 
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Hình 2.2. Đo đường kính thất trái bằng phương pháp M-mode [5] 

Dd: đƣờng kính thất trái cuối tâm trƣơng 

Ds: đƣờng kính thất trái cuối tâm thu. 

EF = (EDV- ESV) / EDV 

EF (ejection fraction): phân suất tống máu. 

EDV (end diastolic volume): Thể tích cuối tâm trƣơng 

ESV (end systolic volume): Thể tích cuối tâm thu. 

- Siêu âm 2 D: 

Tính phân số tống máu bằng phương pháp Simpson 

Cách đo: đầu dò đặt ở mỏm tim hƣớng lên đáy tim, chọn mặt cắt 4 

buồng và 2 buồng ở hai thì tâm thu và tâm trƣơng. Vẽ đƣờng viền quanh bờ nội 

mạc thất trái. Đƣờng viền bắt đầu và kết thúc ở 2 điểm đối diện tại vị trí vòng 

van hai lá. Máy sẽ tự động tính thể tích tâm thu, thể tích tâm trƣơng và EF. 

 

 Hình 2.3. Đo phân số tống máu EF bằng phương pháp Simpson 2 buồng 

và 4 buồng [5] 
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Đo thể tích nhĩ trái: Phép đo thể tích nhĩ trái phụ thuộc hình ảnh viền 

nội mạc trên mặt cắt 4 buồng và 2 buồng từ mỏm. Tại vị trí van hai lá, đƣờng 

viền kết thúc bằng nối hai điểm ở hai bên của vòng van bằng đƣờng thẳng 

(không lấy tiểu nhĩ và tĩnh mạch phổi). Chiều dài nhĩ trái đƣợc định nghĩa là 

kích thƣớc ngắn hơn trong hai kích thƣớc dọc nhĩ đo ở mặt cắt hai buồng và 

bốn buồng từ mỏm (khác biệt giữa hai chiều dài này < 5 mm). Nhập các 

thông số vào máy sẽ tự động tính LAVi (ml/m
2
). 

  

Hình 2.4. Cách tính thể tích nhĩ trái 

Siêu âm tim Doppler dòng chảy qua van hai lá 

 * Đo vận tốc sóng E (đổ đầy sớm), sóng A (đổ đầy muộn), DT (thời 

gian giảm tốc sóng E).  

Cách đo: đầu dò đặt ở mỏm tim hƣớng lên đáy tim. Ở mặt cắt 4 buồng 

từ mỏm tim, dùng Doppler xung kết hợp với Doppler màu để biết hƣớng dòng 

chảy và điều chỉnh thanh cắt sao cho càng thẳng hàng với dòng chảy càng tốt. 

Cửa sổ Doppler rộng 1- 2mm đƣợc đặt giữa đỉnh của hai lá van hai lá trong 

thì tâm trƣơng.  
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Hình 2.5. Cách đo dòng chảy Doppler xung qua van hai lá 

Siêu âm Doppler mô: đo vận tốc sóng e’, a’ ở mặt cắt 4 buồng mỏm 

tim dựa trên khuyến cáo của ASE và EACI (European Assocciation of 

cardiovascular Imaging - Hội hình ảnh tim mạch châu Âu) [83].  

- Cách thực hiện: Doppler mô đƣợc thực hiện ở mặt cắt 4 buồng từ mỏm 

tim, cửa sổ Doppler đƣợc đặt ở vòng van và thành bên của vòng van hai lá. 

Điều chỉnh sao cho chùm tia thẳng hàng với hƣớng chuyển động của thành 

tim càng tốt (góc giữa chùm tia siêu âm và hƣớng chuyển động của thành tim 

nhỏ nhất, thƣờng < 20
o
).  

  

Hình 2.6. Cách đo Doppler mô (TDI) tại vòng van hai lá 

 vị trí vách liên thất (bên trái) và thành bên thất trái (bên phải) 
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Đánh giá chức năng tâm trƣơng thất trái: dựa trên khuyến cáo 2016 của 

Hội siêu âm tim Hoa Kỳ (ASE) [84]. 

 
Sơ đồ 2.1: Chẩn đoán rối loạn chức năng tâm trương ở bệnh nhân 

có EF bình thường 

 

*ALNT: áp lực nhĩ trái; RLCN: rối loạn chức năng; NPGS: nghiệm pháp gắng sức 
 

Sơ đồ 2.2. Ước tính áp lực đổ đầy và phân độ rối loạn chức năng tâm 

trương ở bệnh nhân có EF giảm và EF bình thường 
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b. Siêu âm tim đánh dấu mô  

* Tư thế: Ngƣời bệnh nằm nghiêng trái, hai tay để cao lên phía đầu để 

làm rộng các khoang liên sƣờn.  

* Các bước tiến hành 

Bƣớc 1: Mắc điện tâm đồ đồng thời trong quá trình siêu âm. 

Bƣớc 2: Xác định thời điểm đóng van động mạch chủ bằng mặt cắt 5 buồng 

từ mỏm. Đặt cursor ở đƣờng ra thất trái, sử dụng Doppler xung. Xác định thời 

điểm van động mạch chủ đóng (AVC) bằng click đóng van động mạch chủ 

trên Doppler xung, lƣu hình ảnh siêu âm tim (hình 2.7). 

 

Hình 2.7. Hình ảnh Doppler xung đường ra thất trái 

 (mặt cắt 5 buồng từ mỏm). 

Bƣớc 3: Ghi hình ảnh siêu âm tim 2D với tốc độ khung hình 40- 80 hình/ giây 

các mặt cắt: 

 + Ghi hình ảnh 3 mặt cắt từ mỏm gồm các mặt cắt 3 buồng, 4 buồng và 

2 buồng từ mỏm với nguyên tắc: Các mặt cắt từ mỏm phải lấy đƣợc thất trái 

dài nhất, hạn chế đƣợc hình ảnh cắt ngắn mỏm “foreshortening”. Mỗi hình 

ảnh đƣợc ghi ở ít nhất 3 chu chuyển tim liên tiếp (hình 2.8). 
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Mặt cắt 4 buồng từ 

mỏm tim 

Mặt cắt 2 buồng từ 

mỏm tim 

Mặt cắt 3 buồng từ 

mỏm tim 

Hình 2.8. Mặt cắt 4 buồng, 2 buồng, 3 buồng từ mỏm. 

  + Ghi hình ảnh các mặt cắt trục ngắn cạnh ức ngang đáy, ngang giữa và 

ngang mỏm với nguyên tắc hình ngang đáy là vị trí trục ngắn ngay dƣới van 

hai lá, ngang giữa là mức ngang cột cơ nhú và mỏm là mặt cắt có thất trái nhỏ 

nhất và không quan sát đƣợc cơ nhú (hình 2.9). 

   

Mặt cắt trục ngắn 

 ngang đáy 

Mặt cắt trục ngắn 

 ngang giữa 

Mặt cắt trục ngắn 

 ngang mỏm 

Hình 2.9. Mặt cắt trục ngắn ngang đáy, ngang giữa, ngang mỏm 

 Bƣớc 4: Ghi hình ảnh vào đĩa CD và xử lý hình ảnh bằng phần mềm 

Echopac của hãng GE. 
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  + Đối với sức căng theo trục dọc thì phân tích trên mặt cắt 4 buồng, 2 

buồng và 3 buồng từ mỏm. Chọn 3 điểm (hai điểm ở hai bên vòng van, 1 

điểm ở mỏm tim). Phần mềm tự động xác định bờ nội mạc và cho thông số 

sức căng của từng đoạn cơ tim trong mỗi mặt cắt. Giá trị sức căng và tốc độ 

căng đƣợc biểu diễn trên biểu đồ đƣờng cong (hình 2.10). 

 

Hình 2.10. Đường biểu diễn các giá trị sức căng dọc theo thời gian [41] 

S: sức căng tâm thu lớn nhất. P: giá trị sức căng dương lớn nhất (peak 

positive strain), ES: sức căng cuối tâm thu (end systolic strain), PSS: sức 

căng sau tâm thu (post systolic strain). Đường màu vàng chỉ bắt đầu phức bộ 

QRS. Đường màu xanh chỉ thời điểm van ĐMC đóng 

Phân tích kết quả:  

 Sức căng dọc toàn bộ thất trái (GLS) là trung bình sức căng của 3 

mặt cắt trong mô hình 17 vùng thành tim, là giá trị âm thấp nhất 

(peak systolic strain) trong thì tâm thu trƣớc khi van động mạch chủ 

đóng có giá trị âm (-).  

 Tốc độ căng thì tâm thu theo chiều dọc (GLSRs) là tốc độ căng trung 

bình của 3 mặt cắt trong mô hình 17 vùng thành tim, là giá trị âm 

thấp nhất trong thì tâm thu trƣớc khi van động mạch chủ đóng có giá 

trị âm (-). 

 Sức căng toàn bộ thất trái theo chu vi (GCS) là trung bình sức căng 

của 3 mặt cắt cạnh ức trục ngắn (ngang đáy, ngang giữa và mỏm tim) 

là giá trị âm thấp nhất trong thì tâm thu trƣớc khi van động mạch chủ 

đóng có giá trị âm (-). 
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 Sức căng toàn bộ thất trái chiều bán kính (GRS) là trung bình sức 

căng của 3 mặt cắt cạnh ức trục ngắn (đáy, giữa và mỏm tim) là giá 

trị dƣơng cao nhất trong thì tâm thu trƣớc khi van động mạch chủ 

đóng, có giá trị dƣơng (+). 

 

Hình 2.11. Đường biểu diễn và hình ảnh mắt bò sức căng dọc cơ tim  

(Bệnh nhân Nguyễn Tiến L - hẹp 99% ĐM liên thất trước trước can thiêp) 

 Giá trị sức căng theo vùng đƣợc tính bằng trung bình của sức căng đỉnh 

tâm thu (S: peak systolic strain) (mô hình 17 vùng thành tim). 

• Sức căng dọc vùng đáy (LS-base): là trung bình của sức căng 

đỉnh tâm thu các vùng số 1,2,3,4,5,6. 

• Sức căng dọc vùng giữa (LS-mid): là trung bình của sức căng 

đỉnh tâm thu các vùng số 7,8,9,10,11,12. 

• Sức căng dọc vùng mỏm (LS-apex): là trung bình của sức căng 

đỉnh tâm thu các vùng số 13,14,15,16,17. 
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 Sức căng dọc tâm thu theo vùng tƣới máu của ĐMV là trung bình cộng của 

sức căng đỉnh tâm thu dựa theo mô hình 17 vùng thành tim (hình 1.7) gồm: 

• Vùng tƣới máu của ĐMLTT gồm: trƣớc đáy, trƣớc vách đáy, trƣớc 

giữa, trƣớc vách giữa, trƣớc bên giữa, trƣớc mỏm, vách mỏm, bên 

mỏm và vùng mỏm.  

• Vùng tƣới máu của ĐMV phải gồm: vùng dƣới đáy, dƣới vách đáy, 

dƣới giữa. 

• Vùng tƣới máu của ĐM mũ gồm các vùng thành sau và thành bên 

thất trái gồm: dƣới bên đáy, trƣớc bên đáy, dƣới bên giữa, trƣớc bên 

giữa và bên mỏm. 

Giá trị âm thấp nhất có thể trùng với đỉnh tâm thu hay cuối tâm thu xuất 

hiện sau khi van ĐMC đóng (AVC) (đƣợc mô tả là co bóp hậu tâm thu - post 

systolic strain). 

Siêu âm tim đánh dấu mô đƣợc thực hiện tại 3 thời điểm: trƣớc can 

thiệp (t0), trong vòng 48 giờ sau can thiệp (t1) và 30 ngày sau can thiệp (t2). 

 
Thời điểm t0 

 (GLS=-8,7%) 

Thời điểm t1 

(GLS=-11,7%) 

Thời điểm t2 

(GLS=-13,4%) 
 

Hình 2.12. Hình biểu diễn sức căng dọc cơ tim tại 3 thời điểm nghiên cứu 

(Bệnh nhân Lê Quang K- trước và sau can thiệp ĐM mũ) 

2.2.6. Quy trình chụp và can thiệp động mạch vành qua da 

- Địa điểm: Phòng tim mạch can thiệp - Viện Tim mạch. 

- Chuẩn bị bệnh nhân.  

- Đƣờng vào: ĐM quay hoặc ĐM đùi 
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- Dụng cụ: Kim chọc, sheath, guidewire, các loại stent của các hãng 

Boston Scientific, Biotronik, Biosensor... 

Thuốc cản quang: Xenetic, Omnique, Ultravist. 

- Kỹ thuật chụp và can thiệp ĐMV  

Cách thức chụp ĐMV: sau khi đặt sheath vào ĐM quay hoặc ĐM đùi, 

đƣa ống thông qua sheath đi ngƣợc dòng tới ĐM chủ. Sau đó, ống thông đƣợc 

lái chọn lọc vào lỗ ĐMV phải và ĐMV trái. Bơm thuốc cản quang vào ĐMV 

đƣợc thực hiện bằng tay, bắt đầu bơm sau khi đạp pedal chụp để quan sát sự 

di chuyển của thuốc cản quang trong lòng ĐMV. Thời gian bơm thuốc 

khoảng 2-3 giây và thời gian chụp phải đủ dài để đạt đƣợc sự đổ đầy của 

thuốc cản quang tới tất cả các nhánh ĐMV và đánh giá tuần hoàn bàng hệ 

(nếu có). 

* Đánh giá dòng chảy trong ĐMV theo thang điểm TIMI [85]. Kết quả 

can thiệp ĐMV đƣợc ghi lại trên đĩa CD-ROM với tốc độ 30 hình/giây. Đánh 

giá dòng chảy trong ĐMV dựa vào hình ảnh chụp ĐMV cuối cùng sau can 

thiệp. Phƣơng pháp đánh giá dòng chảy trong ĐMV theo thang điểm TIMI 

nhƣ sau [86] (hình 2.13). 

 - TIMI 0 (không tƣới máu): không có dòng chảy phía sau chỗ tắc. 

 - TIMI 1 (có thấm qua nhƣng không tƣới máu): chất cản quang đi qua 

chỗ tắc nhƣng không làm cản quang phần ĐMV phía sau chỗ tắc.  

- TIMI 2 (tƣới máu một phần): chất cản quang đi qua chỗ tắc và làm 

cản quang phần ĐM phía xa, nhƣng tốc độ dòng cản quang hay tốc độ thải 

thuốc cản quang ở các nhánh mạch phía xa (hay cả hai) thì chậm hơn ĐMV 

bên đối diện. 

 - TIMI 3 (tƣới máu đầy đủ): tốc độ dòng cản quang chảy vào phần xa 

của chỗ tắc và tốc độ thải thuốc cản quang tƣơng tự nhƣ ĐMV bên đối diện.  
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 Hình 2.13. Mức độ dòng chảy trong ĐMV theo thang điểm TIMI [86] 

Đánh giá kết quả chụp ĐMV: 

Lƣợng giá mức độ hẹp ĐMV theo khuyến cáo của Hội tim mạch Hoa 

Kỳ AHA/SCAI 2013 [87]:  

 - Đo đƣờng kính tham chiếu (RD -reference diameter) (mm): Đƣờng 

kính lòng mạch trung bình đoạn mạch không có tổn thƣơng xơ vữa. 

 - Đo đƣờng kính lòng mạch tối thiểu (MLD - minimal lumen diameter) 

(mm): Đƣờng kính lòng mạch nhỏ nhất đoạn mạch nghiên cứu. 

 - Phần trăm đƣờng kính lòng mạch hẹp (%) đƣợc tính theo công thức 

sau: [(RD-MLD)/RD]x100.  

 * Hẹp ĐMV có ý nghĩa khi chụp ĐMV qua da có hẹp ≥ 50% đƣờng 

kính lòng mạch (QCA) [87],[88]. 

 * Tắc ĐMV: dựa trên đánh giá mức độ dòng chảy động mạch thủ 

phạm theo thang điểm TIMI khi chụp ĐMV: TIMI 0 và 1 định nghĩa là tắc 

ĐMV, TIMI 2 và 3 là không tắc ĐMV [85]. 

- Phân chia vị trí tắc ĐMV thành 2 phần gồm tắc đoạn gần hoặc giữa 

của nhánh chính và đoạn xa hoặc các phân nhánh. 
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* Cách xác định ĐMV thủ phạm: theo khuyến cáo của Hội tim mạch 

châu Âu (ESC) 2015 [23] 

a. Điện tâm đồ: có giá trị gợi ý  

- ST chênh xuống trƣớc tim ở các chuyển đạo V4 - V6 có thể gợi ý tổn 

thƣơng thủ phạm nằm đoạn giữa của ĐMLTT. ST chênh xuống rõ ràng hơn ở 

chuyển đạo V2 -V3 có thể gợi ý tổn thƣơng thủ phạm nằm ở ĐM mũ [89]. 

- ST chênh xuống lan tỏa bao gồm cả chuyển đạo trƣớc tim và chuyển 

đạo ngoại biên và ST chênh lên ≥1 mm ở chuyển đạo aVR có thể nghĩ tới tổn 

thƣơng thủ phạm là thân chung ĐMV trái hoặc đoạn gần của ĐMLTT 

[90],[91]. 

b. Siêu âm tim: cũng có thể góp phần xác định ĐMV thủ phạm tƣơng 

ứng với vùng có rối loạn vận động vùng theo Hội siêu âm tim Hoa Kỳ (ASE) 

(hình 1.7) [5],[42]. 

 c. Hình ảnh chụp ĐMV qua da.  

Nhánh ĐMV đƣợc xác định là thủ phạm cần có ít nhất hai trong số các đặc 

điểm hình thái sau gợi ý nứt vỡ mảng xơ vữa cấp tính [92]: 

+ Hình ảnh khuyết cản quang lòng mạch phù hợp với huyết khối. 

+ Hoặc hình khuyết lấp đầy nội mạc trong một mạch trong hoặc tiếp 

giáp với vùng hẹp ĐMV với độ mờ tƣơng phản đồng nhất xung quanh. 

+ Hình ảnh loét mảng xơ vữa (sự hiện diện của chất cản quang và 

đƣờng viền mờ bên ngoài lòng mạch). 

+ Mảng xơ vữa bất thƣờng (các bờ không đều hoặc các cạnh nhô ra) 

+ Tách hoặc suy giảm dòng chảy (chủ yếu là mảng xơ vữa có nắp mỏng). 
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* Đánh giá tổn thƣơng hệ ĐMV theo thang điểm Gensini [93]  

Bảng 2.4. Bảng tính điểm tổn thương theo thang điểm Gensini 

Tính điểm: theo mức độ hẹp Hệ số: theo vị trí tổn thƣơng 

 25% - 49%: 1 điểm 

 50% - 74%: 2 điểm 

 75% - 89%: 4 điểm 

 90% - 98%: 8 điểm 

 Bán tắc (99%): 16 điểm 

 Tắc hoàn toàn: 32 điểm 

 LM: X 5 

 LAD1: X 2.5 

 LAD2: X 1.5 

 LCx1: X 2.5 

 RCA, LAD3, PLA, OM: X 1 

 Các phân đoạn còn lại: x 0.5 

 Chỉ số Gensini đƣợc tính bằng tổng điểm số của toàn bộ các tổn thƣơng 

sau khi nhân với hệ số. 

* Tiêu chuẩn thành công của thủ thuật [94],[95]. 

Tiêu chuẩn để xác định một thủ thuật thành công khi kết hợp giữa 3 

yếu tố liên quan mật thiết với nhau: hình ảnh, kỹ thuật và lâm sàng  

Thành công về mặt hình ảnh  

+ Hẹp tồn dƣ < 10%  

+ Không có hình ảnh huyết khối trên phim chụp  

+ Dòng chảy sau can thiệp TIMI 3 

+ Không có tắc nhánh bên lớn, không lóc tách ĐMV, không tắc mạch 

đoạn xa. 

Thành công về mặt kỹ thuật  

Không có các biến chứng lớn về mặt lâm sàng trong thời gian nằm 

viện: tử vong, nhồi máu cơ tim, đột quỵ, phẫu thuật CABG cấp cứu.  

Thành công về mặt lâm sàng: bệnh nhân hết triệu chứng đau ngực và 

các dấu hiệu của thiếu máu cơ tim. 



56 

2.2.7. Các thông số nghiên cứu 

 Các thông số lâm sàng 

Yếu tố nguy cơ: THA, ĐTĐ typ 2, Rối loạn Lipid máu, hút thuốc lá,  

béo phì. 

Đau ngực trái điển hình, không điển hình. 

Phân độ suy tim theo NYHA, Killip. 

Tần số tim, Huyết áp tâm thu, tâm trƣơng 

Điểm TIMI và điểm GRACE 

Phân tầng nguy cơ dựa trên tập hợp các triệu chứng lâm sàng, cận lâm 

sàng theo khuyến cáo Hội tim mạch Châu Âu ESC. 

 Các thông số cận lâm sàng 

Điện tâm đồ: có hình ảnh thiếu máu cơ tim hay không. 

Siêu âm tim: Dd, Ds, Vd, Vs, EF (Simpson), E/E’, E/A, LAVi, mức độ rối 

loạn chức năng tâm trƣơng, chỉ số vận động vùng thành tim (WMSI). 

Xét nghiệm máu 

+ CTM: Hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu 

 + Sinh hóa: Ure, glucose, creatinin, hs-Troponin T, NT-proBNP, 

xét nghiệm Lipid máu. 

 Các thông số chụp động mạch vành 

ĐMV thủ phạm, phần trăm (%) mức độ hẹp ĐMV, số nhánh ĐMV hẹp 

có ý nghĩa, số nhánh ĐMV đƣợc can thiệp. 

Điểm Gensini  

 Các thông số sức căng cơ tim 

Các thông số đƣợc đo ở 3 thời điểm: trƣớc can thiệp (t0), 48 giờ sau 

can thiệp ĐMV (t1) và 30 ngày sau can thiệp (t2) gồm: 
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 Các thông số sức căng toàn bộ: GLS, GCS, GRS 

 Các thông số sức căng dọc vùng đáy tim (LS-base), vùng giữa 

(LS-mid), vùng mỏm (LS-apex) 

 Tốc độ căng theo chiều dọc: GLSRs. 

 Sức căng dọc tâm thu theo vùng tƣới máu của ĐMLTT, ĐMV 

phải và ĐM mũ. 

 Các thông số đánh giá biến cố tim mạch sau theo dõi  

 Tử vong  

 Đột quỵ não 

 Nhồi máu cơ tim tái phát 

 Nhập viện vì suy tim 

 Theo dõi lâm sàng suy tim sau can thiệp: về triệu chứng lâm sàng khó 

thở (theo NYHA), suy tim trong NMCT (theo Killip) và việc tuân thủ điều trị 

của bệnh nhân tại thời điểm nằm viện và tái khám sau 1 tháng và sau 6 tháng.  

* Một số định nghĩa, tiêu chuẩn đƣợc sử dụng trong nghiên cứu. 

* Đánh giá tình trạng hút thuốc lá. Dựa theo định nghĩa của WHO 

chúng tôi phân thành hai nhóm chính.  

 Tiền sử hút thuốc lá: Hiện đang hút thuốc hoặc bỏ < 5 năm. 

 Không hút thuốc: Chƣa bao giờ hút thuốc hoặc đã bỏ > 5 năm [96] 

* Chẩn đoán THA: khi HA tâm thu ≥ 140 mmHg và/hoặc HA tâm 

trƣơng ≥ 90 mmHg [97]. 

* Rối loạn Lipid máu: chẩn đoán Rối loạn Lipid máu khi đáp ứng một 

trong các chỉ số: Cholesterol toàn phần máu ≥ 5,2 mmol/l, triglycerid máu ≥ 

1,72 mmol/l, LDL-C ≥ 3,34 mmol/l, HDL-C ≤ 1,03 mmol/l [98]. 
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 * Đái tháo đường: Chẩn đoán ĐTĐ theo tiêu chuẩn của Hiệp hội Đái 

tháo đƣờng Hoa Kỳ. Chẩn đoán ĐTĐ khi có 1 trong 4 tiêu chuẩn sau hoặc 

bệnh nhân đang đƣợc điều trị bằng thuốc hạ đƣờng huyết [99]. 

 HbA1C ≥ 6,5%.  

 Xét nghiệm Glucose máu tĩnh mạch lúc đói ≥ 126 mg %  

(≥ 7mmol/l) sau ít nhất 2 lần thử. Đƣờng máu đói đo khi đã nhịn 

ăn ít nhất 8 giờ. 

 Xét nghiệm Glucose máu bất kỳ ≥ 200mg% (≥ 11,1 mmol/l) kèm 

với các triệu chứng kinh điển của ĐTĐ: đái nhiều, khát, sút cân 

không rõ nguyên nhân.  

 Glucose máu sau 2 giờ của nghiệm pháp dung nạp glucose ≥ 200 

mg% (≥ 11,1 mmol/l). 

* Thừa cân, béo phì: khi BMI >25 kg/m
2
 

* Giá trị bình thường của phân số tống máu thất trái: dựa trên khuyến cáo 

siêu âm tim của hội siêu âm tim Hoa Kỳ ASE 2015 khi EF ≥ 54% ở nữ và ≥ 

52% ở nam [5].  

* Phân độ suy tim theo Killip (Hội chứng vành cấp) [100] 

- Độ I:  Không có triệu chứng của suy tim sung huyết. 

- Độ II: Có T3 và/hoặc rale ẩm ở phổi. 

- Độ III: Phù phổi cấp 

- Độ IV: Sốc tim. 

2.2.8. Phương pháp xử lý số liệu 

* Xử lý số liệu theo các thuật toán thống kê y học trên máy tính bằng 

phần mềm phân tích số liệu SPSS 22.0. 
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* Các thuật toán: 

- Tính số trung bình , độ lệch chuẩn (SD) với biến định lƣợng. 

- Tính tỷ lệ phần trăm (%) với biến định tính. 

- So sánh các biến định lƣợng bằng kiểm định T- student có ghép cặp 

hoặc không ghép cặp. 

- Tƣơng quan Pearson biểu thị bằng hệ số tƣơng quan r và p.  

- Dùng đƣờng cong ROC tìm điểm cắt để xác định diện tích dƣới 

đƣờng cong, độ nhạy, độ đặc hiệu của từng chỉ số. Sử dụng điểm Youden 

(điểm J) để xác định điểm cắt tốt nhất. Chỉ số J là trị số cao nhất của tổng độ 

nhạy và độ đặc hiệu trừ đi 1.  

J = max (Se+Sp-1) trong đó Se là độ nhạy, Sp là độ đặc hiệu. 

- Sử dụng hồi quy tuyến tính đánh giá mối liên quan giữa các thông số 

sức căng cơ tim với các thông số lâm sàng, cận lâm sàng.  

- Sử dụng hồi quy logistic đánh giá các yếu tố ảnh hƣởng đến sự cải 

thiện sức căng cơ tim sau can thiệp ĐMV. 

- Sử dụng hồi quy Cox đơn biến và đa biến đánh giá mối liên quan giữa 

các thông số lâm sàng, cận lâm sàng trong dự báo biến cố tim mạch chính. 

- Kết quả đƣợc coi là có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05. 

2.2.9. Khía cạnh đạo đức của đề tài 

Nghiên cứu đƣợc thực hiện trên những bệnh nhân đƣợc chẩn đoán HCVC 

không ST chênh lên là một thăm dò cơ bản. Thời gian làm siêu âm tim từ 5-10 

phút, không làm chậm quá trình chuyển bệnh nhân đến phòng can thiệp. 

Thực hiện với sự đồng ý của bệnh nhân và ngƣời nhà. 

Đề tài đã đƣợc thông qua hội đồng đạo đức trƣờng Đại học Y Hà Nội. 
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2.2.10. Sơ đồ nghiên cứu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mục tiêu 1 

Siêu âm tim+2D STE (t1) 

Siêu âm tim+2D STE (t2) 

 

Biến cố tim mạch 
(Tử vong, NMCT, TBMN, Suy tim) 

Can thiệp ĐMV thành công Không can thiệp 

ĐMV hoặc 

CABG 

Loại 

Siêu âm tim + 2D STE (t0) 

Hình ảnh đạt tiêu chuẩn 

Chụp ĐMV 

Điện tim: ST không chênh Điện tim: ST 

chênh lên, rung 

nhĩ, cuồng nhĩ, 

WPW, máy tạo 

nhịp 

 

Theo dõi hội chứng vành cấp 
(Lâm sàng+Điện tim+hs-Troponin T) 

Loại 

Hình ảnh siêu âm 

tim  không đạt 

tiêu chuẩn  

 

Loại 

Mục tiêu 2 

6 tháng 

30 ngày 

48 giờ 
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CHƢƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. Đặc điểm chung của đối tƣợng nghiên cứu 

Nghiên cứu của chúng tôi gồm 125 bệnh nhân tiến cứu phù hợp với tiêu 

chuẩn chẩn đoán và không có tiêu chuẩn loại trừ, đƣợc điều trị tại Viện Tim 

mạch Việt Nam từ tháng 9/2016 đến 7/2019. 

3.1.1. Tuổi và giới 

Trong 125 bệnh nhân nghiên cứu có 89 bệnh nhân nam (chiếm 71,2%) 

và 36 bệnh nhân nữ (chiếm 28,8%).  

Tuổi trung bình của bệnh nhân là 65,5±10,5 (tuổi), trong đó tuổi cao 

nhất là 87 tuổi, thấp nhất là 33 tuổi. 

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố đối tượng nghiên cứu theo giới và tuổi 

Nhận xét:  

 Trong tất cả các nhóm tuổi, số bệnh nhân nam đều cao hơn nữ, tỷ lệ 

chung nam/nữ là 2,5/1. 

 Bệnh nhân trên 65 tuổi chiếm đa số (53,6%), trong đó số bệnh nhân 

trên 75 tuổi là 18,4%. 
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3.1.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng  

Bảng 3.1. Một số đặc điểm lâm sàng của đối tượng nghiên cứu 

Đặc điểm lâm sàng 

 Số bệnh nhân (n) Phần trăm (%) 

NMCT không ST chênh lên  80  64 

ĐTNKÔĐ 45 36 

Đau ngực điển hình 73 58,4 

Đau ngực không điển hình 52 41,6 

NYHA 1,2 25 20,0 

NYHA 3 4 3,2 

Killip 3,4 0 0 

 Trung bình ± Độ lệch chuẩn 

HA tâm thu (mmHg) 143,5±22,7 

HA tâm trƣơng (mmHg) 80,06 ±11,34 

Tần số tim (lần/phút) 78,21 ±11,08 

Thời gian từ lúc xuất hiện triệu 

chứng - can thiệp (giờ) 

12,5±8,4 

Nhận xét:  

Trong 125 bệnh nhân nghiên cứu có 80 bệnh nhân đƣợc chẩn đoán NMCT 

không ST chênh lên (chiếm 64%) và 45 bệnh nhân ĐTNKÔĐ (chiếm 36%). 

Bệnh nhân đau thắt ngực điển hình chiếm đa số (58,4%). 

Phần lớn đối tƣợng nghiên cứu (76,8%) không biểu hiện suy tim trên 

lâm sàng theo phân độ NYHA. Tuy nhiên có 29 trƣờng hợp (23,2%) có biểu 

hiện suy tim trên lâm sàng theo phân độ này, trong đó 4 trƣờng hợp suy tim 

NYHA 3 (chiếm 3,2%) và không có trƣờng hợp nào suy tim NYHA 4. 

Trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi không có trƣờng hợp nào bị phù 

phổi cấp hoặc sốc tim (Killip 3,4). 
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Biểu đồ 3.2. Đặc điểm yếu tố nguy cơ tim mạch 

Nhận xét: 

THA là yếu tố nguy cơ hay gặp nhất, chiếm 73,6%. Tiếp đến là hút 

thuốc lá (43,2%). Tỷ lệ ĐTĐ typ 2 và rối loạn Lipid máu tƣơng ứng là 27,2% 

và 29,6%. Tiền sử gia đình có ngƣời thân mắc bệnh ĐMV chiếm tỷ lệ 15,2%. 

Chỉ 8% bệnh nhân có thừa cân, béo phì.  

Bảng 3.2. Thang điểm TIMI, GRACE của đối tượng nghiên cứu 

Thông số  Trung bình ± Độ lệch chuẩn 

Điểm TIMI (điểm) 3,37±0,99 

Điểm GRACE (điểm) 108,62±25,4 

73.6 

27.2 

29.6 

15.2 

43.2 

8 

0 10 20 30 40 50 60 70 80
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Biểu đồ 3.3. Đặc điểm về phân tầng nguy cơ của đối tượng nghiên cứu 

Nhận xét:  

 Bệnh nhân đƣợc phân loại nguy cơ cao chiếm đa số (85 bệnh nhân, 

chiếm 68%). Trong nghiên cứu của chúng tôi không có nhóm bệnh nhân nguy 

cơ rất cao phải can thiệp trong vòng 2 giờ. 

Bảng 3.3. Một số đặc điểm cận lâm sàng của đối tượng nghiên cứu 

Đặc điểm cận lâm sàng 

Điện tâm đồ thiếu máu cơ tim (n, %) 79 (63,2%) 

Creatinin máu trƣớc can thiệp (umol/l) 88,75±28,35 

Creatinin máu sau can thiệp (umol/l)  89,53 ± 18,90 

hs-Troponin T (ng/l) 773,78 ±1328,23 

NT-proBNP (pmol/l) 177,69 ±503,72 

Cholesterol TP (mmol/l) 4,74±1,30 

Triglycerid (mmol/l) 2,33±1,58 

HDL-Cholesterol (mmol/l) 1,09±0,36 

LDL- Cholesterol (mmol/l) 2,67±1,07 

Bạch cầu (G/l) 9,50±2,97 

Hồng cầu (T/l) 4,58±0,54 

Tiểu cầu (G/l) 259,3±74,48 

68% 

32% 

Nguy cơ cao 

Nguy cơ trung bình 
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Bảng 3.4. Đặc điểm siêu âm tim thường quy ở đối tượng nghiên cứu 

Đặc điểm siêu âm tim thƣờng quy 

Thông số Trung bình ± Độ lệch chuẩn 

Dd (mm) 45,33 ± 5,18 

Ds (mm) 30,09 ± 6,1 

Vd (ml) 69,37 ± 21,39 

Vs (ml) 29,99 ±12,36 

EF (Simpson) (%) 57,27 ± 9,67 

E/A van hai lá 0,77 ± 0,27 

E/E’ van hai lá (TB) 10,58 ± 3,31 

LAVI nhĩ trái (ml/ m
2
) 20,03 ± 6,67 

Chỉ số vận động vùng (WMSI) (điểm) 1,19 ±0,20 

 Số bệnh nhân (n)  % 

Rối loạn vận động vùng (n, %) 26 20,8 

Đặc điểm rối loạn chức năng tâm trƣơng  

            + Độ 1 35 28 

            + Độ 2 8 6,4 

            + Độ 3 4 3,2 

            + Bình thƣờng 78 62,4 

EF giảm  27 21,6 

E/E’ >15  12 9,6 
 

Nhận xét: 

- Phân số tống máu thất trái (EF) giảm chỉ chiếm 21,6 %. Nhƣ vậy, phần 

đông bệnh nhân trong nghiên cứu có EF trong giới hạn bình thƣờng.  

- Đa số bệnh nhân (79,2 %) không có hình ảnh rối loạn vận động vùng trên siêu 

âm tim.  

- Chỉ 37,6% bệnh nhân có rối loạn chức năng tâm trƣơng ở các mức độ 

khác nhau. 78 bệnh nhân (chiếm 62,4%) trong nghiên cứu có chức năng 

tâm trƣơng thất trái trong giới hạn bình thƣờng. 
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3.1.3. Đặc điểm tổn thương động mạch vành trên chụp mạch 

Bảng 3.5. Đặc điểm chụp động mạch vành của đối tượng nghiên cứu 

Vị trí ĐMV hẹp có ý nghĩa n (bệnh nhân) Tỷ lệ (%) 

ĐMLTT đơn thuần (LAD) 35 28 

ĐM mũ đơn thuần (LCx) 5 4 

ĐMV phải đơn thuần (RCA) 6 4,8 

LAD và LCx 21 16,8 

LAD và RCA 13 10,4 

LCx và RCA 8 6,4 

Cả 3 nhánh ĐMV 37 29,6 

Tổng số 125 100 

Tắc hoàn toàn 1 nhánh ĐMV 23 18,4 

 

Biểu đồ 3.4. Số lượng nhánh động mạch vành hẹp có ý nghĩa 

Nhận xét: Hẹp có ý nghĩa 1 nhánh ĐMV có tỷ lệ cao nhất (36,8%) 

trong đó, hẹp ĐMLTT đơn thuần chiếm đa số. Hẹp hai nhánh và ba nhánh 

ĐMV có ý nghĩa tƣơng ứng là 33,6% và 29,6%. 

36.80% 

33.60% 

29.60% 

Hẹp 1 nhánh ĐMV Hẹp 2 nhánh ĐMV Hẹp 3 nhánh ĐMV 
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Bảng 3.6. Đánh giá tổn thương ĐMV theo thang điểm Gensini  

Điểm Gensini 

 42,97±35,23 

Min - Max 8 - 162 

Nhận xét: Điểm Gensini trong nghiên cứu có kết quả trung bình là 

42,97±35,23 (điểm). Điểm thấp nhất: 8 điểm và cao nhất 162 điểm. 

Bảng 3.7. Vị trí ĐMV thủ phạm, số nhánh ĐMV được can thiệp và đặc 

điểm stent  

ĐMV thủ phạm đƣợc can thiệp  n  Tỷ lệ (%) 

ĐMLTT (LAD) 63 50,4 

ĐM mũ (LCx) 29 23,2 

ĐMV phải (RCA) 33 26,4 

Số nhánh ĐMV đƣợc can thiệp  n  Tỷ lệ (%) 

1 nhánh  105 84 

2 nhánh 20 16 

3 nhánh 0 0 

Đặc điểm Stent   

Chiều dài Stent (mm) 25,53 ± 3,98 

Đƣờng kính stent (mm) 3,24 ± 0,33 

Nhận xét:  

- ĐM thủ phạm đƣợc can thiệp chiếm tỷ lệ cao nhất là ĐMLTT 

(50,4%), tiếp đến ĐMV phải và ĐM mũ (26,4% và 23,2%). 84% bệnh nhân 

trong nghiên cứu đƣợc can thiệp 1 nhánh ĐMV. 
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Bảng 3.8. Sự thay đổi một số thông số siêu âm tim thường quy trước và sau 

can thiệp ĐMV 

 
Trước CT 

(1) 

48 giờ sau 

can thiệp 

(2) 

30 ngày sau 

can thiệp 

(3) 

p(1-2) p(1-3) p(2-3) 

Dd (mm) 45,33±5,18 44,94±5,00 44,83±4,89 >0,05 >0,05 >0,05 

Ds (mm) 30,09±6,1 29,61±5,42 29,72±5,2 >0,05 >0,05 >0,05 

Vd (ml) 69,37±21,39 67,78±20,6 68,43±20,5 >0,05 >0,05 >0,05 

Vs (ml) 29,99±12,36 28,64±11,2 28,16±10,44 >0,05 >0,05 >0,05 

EF (Biplane)% 57,27±9,67 58,02±8,14 59,57±7,15 >0,05 <0,01 <0,01 

E/A VHL 0,77±0,27 0,78±0,22 0,79±0,26 >0,05 >0,05 >0,05 

E/E’ (TB) 10,58±3,31 10,29±2,90 9,68±3,06 >0,05 <0,01 <0,01 

LAVI nhĩ trái 

(ml/ m
2
) 

20,03±6,67 20,89±6,33 21,09±6,24 
>0,05 >0,05 >0,05 

Chỉ số vận 

động vùng  

(WMSI)(điểm) 

1,19 ±0,20 1,18 ±0,19 1,19 ±0,19 >0,05 >0,05 >0,05 

Nhận xét: 

- Trong vòng 48 giờ sau can thiệp ĐMV không có chỉ số siêu âm tim 

nào trên siêu âm tim thƣờng quy có sự thay đổi có ý nghĩa thống kê (p>0.05).  

- Sau 30 ngày, chỉ có hai thông số là EF tăng và E/E’ giảm sau can 

thiệp ĐMV có ý nghĩa thống kê (p<0,05).  
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3.1.4. Kết quả một số biến cố trong thời gian theo dõi  

Bảng 3.9. Tỷ lệ một số biến cố tim mạch chính trong vòng 6 tháng sau can thiệp 

ĐMV thành công 

Biến cố 

 
Nằm viện 

Trong 

30 ngày 

Trong 

6 tháng 

Tử vong chung 0 0 2 (1,6%) 

NMCT tái phát 0 1 4 (3,2%) 

TBMN 0 0 1(0,8%) 

Suy tim 0 6 12 (9,6%) 

Biến cố gộp 0 7 19 (15,2%) 

 

Nhận xét: 

Qua theo dõi 6 tháng sau can thiệp ĐMV thành công, có tất cả 19 biến 

cố chiếm tỷ lệ 15,2% bao gồm: 2 bệnh nhân tử vong, 4 bệnh nhân NMCT tái 

phát, 12 bệnh nhân tái nhập viện vì suy tim, 1 bệnh nhân bị tai biến mạch não. 

Trong đó, 2 bệnh nhân tử vong ở các thời điểm sau sau khi can thiệp ĐMV 3 

tháng và sau 5 tháng; 4 bệnh nhân NMCT tái phát đã đƣợc can thiệp ĐMV 

thành công, 12 bệnh nhân nhập viện vì suy tim không tử vong (chiếm 9,6%). 
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3.2. Sự thay đổi sức căng cơ tim sau can thiệp động mạch vành và một số 

yếu tố liên quan 

3.2.1. Đặc điểm sức căng cơ tim của đối tượng nghiên cứu 

Bảng 3.10. Các thông số sức căng cơ tim trước can thiệp theo giới (t0) 

Thông số 

Nam 

) 

(n=89) 

Nữ 

) 

(n=36) 

p 

GLS (%) -16,79±3,18 -17,31±3,81 >0,05 

GLSRs (1/s) -0,97±0,20 -0,99±0,24 >0,05 

LS-base (%) -13,56±3,22 -14,72±3,47 >0,05 

LS-mid (%) -16,83±3,49 -17,20±4,28 >0,05 

LS-apex (%) -20,67±5,35 -20,25±5,95 >0,05 

GCS (%) -15,83±3,56 -16,01±4,09 >0,05 

GRS (%) 29,39±9,57 29,59±10,61 >0,05 

 

Nhận xét: 

Các thông số sức căng cơ tim toàn bộ gồm (GLS, GCS, GRS) và tốc độ 

căng thì tâm thu (GLSRs) ở nữ tốt hơn ở nam nhƣng sự khác biệt này không 

có ý nghĩa thống kê giữa 2 nhóm (p >0,05). 
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Bảng 3.11. So sánh các thông số sức căng cơ tim theo phân tầng nguy cơ  

 

Thông số 

Nguy cơ cao 

) 

(n=85) 

Nguy cơ trung bình 

) 

(n=40) 

p 

GLS (%) -16,34±4,36 -20,23±4,37 <0,001 

GLSRs (1/s) -0,92±0,20 -1,09±0,19 <0,001 

LS-base (%) -13,0±3,13 -15,73±3,06 <0,001 

LS-mid (%) -16,00±3,72 -18,84±2,98 <0,001 

LS-apex (%) -19,45±3,17 -19,94±2,99 <0,05 

GCS (%) -15,31±3,66 -17,11±3,59 <0,05 

GRS (%) 27,96±9,86 33,02±8,77 <0,05 

 

Nhận xét 

Sức căng cơ tim ở nhóm nguy cơ trung bình tốt hơn hẳn nhóm nguy cơ 

cao trên tất cả các thông số sức căng toàn bộ và tốc độ căng dọc và sức căng 

dọc vùng đáy, giữa, mỏm tim (p<0,05). 
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Bảng 3.12. Sức căng cơ tim ở nhóm hẹp có ý nghĩa 3 nhánh ĐMV 

 và hẹp dưới 3 nhánh ĐMV 

 

Thông số 

Hẹp 3 nhánh ĐMV 

) 

(n=37) 

Hẹp dƣới 3 nhánh 

ĐMV ) 

(n=88) 

p 

GLS (%) -15,91±3,22 -17,38±3,34 <0,05 

GLSRs (1/s) -0,89±0,20 -1,02±0,21 <0,05 

LS-base (%) -12,99±2,97 -14,28±3,41 >0,05 

LS-mid (%) -15,97±3,57 -17,35±3,74 >0,05 

LS-apex (%) -19,03±5,77 -20,97±5,81 >0,05 

GCS (%) -15,39±3,90 -16,09±3,59 >0,05 

GRS (%) 28,78±10,15 30,18±9,60 >0,05 

 

Nhận xét:  

Sức căng dọc toàn bộ (GLS) và tốc độ căng dọc (GLSRs) ở nhóm hẹp 3 

nhánh ĐMV kém hơn hẳn nhóm hẹp dƣới 3 nhánh ĐMV có ý nghĩa thống kê 

(p<0,05). 

Các thông số khác không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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Bảng 3.13. Sức căng cơ tim ở nhóm chụp ĐMV tắc hoàn toàn ĐMV 

 thủ phạm và không tắc hoàn toàn ĐMV 

Thông số 

Tắc hoàn toàn 

ĐMV thủ phạm 

(n=23) 

Không tắc hoàn toàn 

nhánh ĐMV thủ 

phạm 

(n=102) 

p 

GLS (%) -14,26±3,29 -17,55±3,09 <0,001 

GLSRs (1/s) -0,79±0,18 -1,02±0,2 <0,001 

LS-base (%) -11,58±2,36 -14,42±3,30 <0,001 

LS-mid (%) -14,08±3,38 -17,58±3,51 <0,001 

LS-apex (%) -16,11±7,28 -21,36±5,02 <0,001 

GCS (%) -12,76±3,25 -16,61±3,40 <0,001 

GRS (%) 24,17±9,88 30,71±9,39 0,004 

 

Nhận xét: 

Các thông số sức căng toàn bộ (GLS, GCS, GRS) ở nhóm tắc hoàn 

toàn một nhánh ĐMV thấp hơn hẳn nhóm không tắc hoàn toàn có ý nghĩa 

thống kê (p<0,001) và sự khác biệt này thấy rõ cả ở sức căng dọc vùng 

đáy, giữa, mỏm tim. 
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Biểu đồ 3.5. Đường cong ROC của một số chỉ số trong dự đoán tắc ĐMV 

Bảng 3.14. Diện tích dưới đường cong (AUC) của các thông số  

Thông số (t0) AUC 95 % Khoảng tin cậy p 

GLS 0,838 0,700 0,917 <0,001 

GLSRs 0,819 0,716 0,921 <0,001 

GCS 0,782 0,679 0,893 <0,001 

GRS 0,689 0,559 0,819 0,006 

EF 0,742 0,631 0,852 <0,001 

hs-Troponin T 0,793 0,685 0,902 <0,001 
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Nhận xét:  

- Trong các thông số sức căng, GLS có diện tích dƣới đƣờng cong lớn 

nhất (0,838) cao hơn hẳn hs-Troponin T và EF trong dự đoán tắc hoàn toàn 

ĐMV (p<0,001).  

- Giá trị cut-off của GLS = -15,38% có độ nhạy và độ đặc hiệu tƣơng 

ứng là 77,3% và 80,2% trong dự đoán tắc hoàn toàn ĐMV. 

- Giá trị cut-off của GLSRs = -0,92 (1/s) có độ nhạy và độ đặc hiệu 

tƣơng ứng là 77,3% và 72,5%. 

- Giá trị cut-off của GCS = -15,25% có độ nhạy 77,3% và độ đặc hiệu 

62,5% trong dự đoán tắc hoàn toàn ĐMV. 

Vì các thông số sức căng toàn bộ (GLS, GCS) và GLSRs có giá trị âm. 

Sức căng càng tốt, giá trị toán học càng nhỏ (càng âm). Để thuận lợi cho phiên 

giải kết quả, khi phân tích mối tƣơng quan, chúng tôi sử dụng giá trị tuyệt đối 

của các thông số này. Khi giá trị tuyệt đối càng tăng, sức căng càng tăng.  

Bảng 3.15. Mối tương quan giữa sức căng cơ tim (t0) với phân số tống máu 

EF và NT-proBNP 

Thông số  EF (biplane) NT-proBNP 

GLS 
r 0,369 -0,364 

p <0,001 <0,001 

GLSRs 
r 0,388 -0,331 

p <0,001 0,001 

GCS 
r 0,419 -0,213 

p <0,001 0,039 

GRS 
r -0,365 0,182 

p <0,001 0,080 
 

Nhận xét: EF có tƣơng quan thuận mức độ vừa với giá trị tuyệt đối 

GLS, GCS, GLSRs (p<0,001) và tƣơng quan nghịch với NT-proBNP 

(p<0,05) Nhƣ vậy, phân số tống máu (EF) càng lớn hay NT-proBNP càng 

giảm giá trị tuyệt đối của sức căng càng cao, sức căng càng tốt. 
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Biểu đồ 3.6. Mối liên quan giữa GLS với EF (trước can thiệp- t0) 

Để đánh giá mối liên quan giữa các thông số sức căng với mức độ tổn 

thƣơng ĐMV, chúng tôi sử dụng đánh giá mức độ tổn thƣơng ĐMV bằng 

thang điểm Gensini. 

Bảng 3.16. Mối tương quan giữa sức căng cơ tim (trước can thiệp - t0)  

với điểm Gensini 

Thông số 

(Thời điểm t0) 

Điểm Gensini 

r p 

GLS   -0,444 <0,001 

GLSRs -0,481 <0,001 

GCS -0,265 <0,01 

GRS 0,192 0,042 

Nhận xét  

Điểm Gensini có tƣơng quan nghịch mức độ vừa với giá trị tuyệt đối 

GLS, GLSRs và GCS với r =-0,444 và r= -0,481 (p<0,001) có nghĩa là tổn 

thƣơng ĐMV càng nặng sức căng càng giảm. 
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Bảng 3.17. Phân tích hồi quy tuyến tính đánh giá mối liên quan giữa GLS 

trước can thiệp (t0) và một số yếu tố lâm sàng, cận lâm sàng 

Biến số 
r Phân tích đơn biến 

p 
Phân tích đa biến 

p 
Beta (95% CI) Beta (95% CI) 

Tuổi  
-0,14 -0,044  

(-0,100÷ 0,012) 
>0,05   

Giới nam -0,08 -0,56 (-1,87 ÷ 0,76) >0,05   

THA -0,07 -0,51 (-1,86 ÷ 0,85) >0,05   

ĐTĐ typ 2 -0,07 -0,53 (-1,87 ÷ 0,81) >0,05   

EF (%) 0,55 0,21 (0,14 ÷ 0,27) <0,001 0,16 (0,09÷0,23) <0,001 

hs-Troponin T (ng/l) 

(x100) 

-0,27 -0,069 

(-0,011 ÷ -0,0025) 
<0,01 

-0,001 

(-0,002÷0,0003) 
>0,05 

NT-proBNP (pmol/l) 
-0,36 -0,0025 

(-0,0038 ÷-0,0013) 
<0,001 

-0,001 

(-0,002÷-0,0003) 
<0,01 

NMCT 0, 43 -3,01 (-4,14 ÷ -1,89) <0,001 -0,88 (-2,17÷0,40) >0,05 

Tắc hoàn toàn ĐMV 0,40 -3,49 (- 4,90 ÷ -2,07) <0,001 -0,66 (-2,09÷0,77) >0,05 

Bệnh 3 thân ĐMV 0,19 -1,42 (-2,71 ÷ -0,13) <0,05 -1,63(-2,85÷0,40) >0,05 

 

Nhận xét:  

Trong phân tích đơn biến, các thông số liên quan tới sức căng dọc toàn 

bộ (GLS) là EF, NT-proBNP, hs-Troponin T, tắc hoàn toàn ĐMV, tổn thƣơng 

có ý nghĩa 3 nhánh ĐMV hay nhồi máu cơ tim.  

Tuy nhiên, trong mô hình hồi quy tuyến tính đa biến, chỉ có hai thông 

số liên quan tới GLS có ý nghĩa thống kê là EF (với hệ số beta =0,16) và NT-

proBNP (với hệ số beta =-0,001). Cả hai thông số này đều phản ánh chức 

năng tim.  
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3.2.2. Sự thay đổi sức căng cơ tim sau can thiệp ĐMV  

Chúng tôi đánh giá sự thay đổi giá trị của các thông số sức căng trong 

vòng 48 giờ sau can thiệp ĐMV (t1) và 30 ngày sau can thiệp (t2). 

Bảng 3.18. Sự thay đổi sức căng cơ tim sau can thiệp ĐMV 

Thông số 

Trƣớc can 

thiệp (t0) 

(1) 

Trong vòng 

48 giờ sau can 

thiệp (t1) 

(2) 

30 ngày sau 

can thiệp (t2) 

(3) 

p1(1-2) p2(2-3) p3 (1-3) 

GLS (%) -16,94±3,37 -17,31±3,22 -18,59±3,34 <0,05 <0,001 <0,001 

GLSRs(1/s) -0,99±0,21 -1,04±0,23 -1,07±0,23 <0,001 >0,05 <0,001 

LS-base (%) -10,25±2,87 -12,68±3,61 -15,76±3,16 >0,05 <0,001 0,003 

LS-mid (%) -14,85±4,32 -15,54±3,61 -18,75±2,78 >0,05 <0,001 <0,001 

LS-apex (%) -23,50±2,96 -18,61±6,41 -22,78±4,60 <0,001 <0,001 <0,001 

GCS (%) -15,91±3,67 -17,52±4,03 -18,53±5,81 <0,001 <0,001 <0,001 

GRS (%) 29,77±9,82 30,68±11,06 34,36±10,76 >0,05 <0,001 <0,001 

Nhận xét:  

- Trong vòng 48 giờ sau can thiệp ĐMV, các thông số GLS, GLSRs, 

GCS và sức căng dọc vùng mỏm (LS-apex) cải thiện so với trƣớc can thiệp 

(p<0,05).  

-  Tất cả các thông số đều cải thiện 30 ngày sau can thiệp có ý nghĩa 

thống kê so với trƣớc can thiệp (p < 0,05). 
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Biểu đồ 3.7. Sức căng dọc toàn bộ (GLS) trước và sau can thiệp ĐMV 

 

Biểu đồ 3.8. Sức căng chu vi toàn bộ (GCS) trước và sau can thiệp ĐMV 

 

Biểu đồ 3.9. Sức căng bán kính toàn bộ (GRS) trước và sau can thiệp ĐMV. 
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Bảng 3.19. So sánh sự thay đổi một số thông số sức căng toàn bộ trước (t0) 

và sau can thiệp ĐMV trong 48 giờ (t1) và 30 ngày (t2) 

Thông số 
Biến đổi 

t0 -t1(%) 

Biến đổi 

t0-t2 (%) 
p 

∆GLS -0,35±2,34 -1,80±2,67 <0,001 

∆GCS -1,51±2,89 -3,21±2,96 <0,001 

∆GRS 0,65±6,9 3,21± 6,96 <0,001 

Nhận xét:  

 Cả ba thông số sức căng toàn bộ GLS, GCS, GRS đều có sự cải thiện 

(thay đổi) nhƣng sự thay đổi sức căng (∆) theo cả ba chiều dọc, chu vi và bán 

kính sau can thiệp 30 ngày (t2 cải thiện rõ ràng hơn trong vòng 48 giờ sau can 

thiệp (t1). 

  

Biểu đồ 3.10. Sự thay đổi của GLS và EF sau can thiệp 48 giờ và 30 ngày  

Nhận xét:  

 Sự thay đổi của GLS tại hai thời điểm sau 48 giờ và 30 ngày của GLS 

rõ rệt có ý nghĩa thống kê (p<0,001). Sự thay đổi của GLS rõ ràng hơn sự 

thay đổi của EF (p=0,041). 
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Bảng 3.20. Sự thay đổi sức căng cơ tim sau can thiệp ĐMLTT 

 

Can thiệp 

ĐMLTT 

(n=63) 

Trƣớc can 

thiệp 

ĐMLTT 

(1) 

Trong vòng 

48 giờ sau 

can thiệp 

(2) 

30 ngày sau 

can thiệp 

(3) 

p1(1-2) p2(2-3) p3(1-3) 

GLS (%) -16,69±3,26 -17,42±3,08 -19,1±3,00 <0,05 <0,001 <0,001 

GLSRs (1/s) -0,98±0,21 -1,04±0,23 -1,07±0,23 <0,01 >0,05 <0,001 

LS-base (%) -14,25±3,26 -13,84±3,18 -14,93±2,97 >0,05 <0,05 >0,05 

LS-mid (%) -16,74±3,57 -17,34±3,18 -18,89±3,09 >0,05 <0,001 <0,001 

LS-apex (%) -19,2±5,84 -20,84±4,96 -24,03±4,77 <0,01 <0,001 <0,001 

GCS (%) -16,68±3,71 -18,52±3,84 -18,88±7,54 <0,01 >0,05 <0,01 

GRS (%) 31,34±8,62 33,14±10,07 36,93±8,41 <0,05 <0,05 <0,01 

 

Nhận xét: 

Trong vòng 48 giờ sau khi can thiệp ĐMLTT, các thông số sức căng 

toàn bộ GLS, GLSRs, GCS, GRS và sức căng dọc vùng mỏm (LS-apex) có sự 

cải thiện có ý nghĩa thống kê (p<0,05). Khi phân tích theo vùng, các thông số 

sức căng vùng mỏm có sự cải thiện rõ rệt nhất và sớm nhất, ngay trong vòng 

48 giờ sau can thiệp. Sự cải thiện này rõ rệt hơn sau 30 ngày sau can thiệp 

(p<0,05). 
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Bảng 3.21. Sự thay đổi sức căng cơ tim sau can thiệp ĐM mũ 

Can thiệp 

ĐM mũ 

(n=29) 

Trƣớc can 

thiệp 

ĐM mũ 

(1) 

Trong vòng 

48 giờ sau can 

thiệp 

(2) 

30 ngày sau 

can thiệp 

(3) 

p1(1-2) p2(2-3) p3(1-3) 

GLS (%) -16,14±3,37 -16,64±3,37 -16,87±4,39 >0,05 >0,05 >0,05 

GLSRs (1/s) -0,94±0,17 -0,97±0,21 -0,99±0,26 >0,05 >0,05 >0,05 

LS-base (%) -12,26±3,34 -12,45±3,61 -13,07±4,35 >0,05 >0,05 >0,05 

LS-mid (%) -15,62±3,79 -15,92±3,81 -16,98±4,7 >0,05 <0,05 <0,01 

LS-apex (%) -20,47±5,62 -19,43±10,69 -21,75±6,04 >0,05 >0,05 <0,05 

GCS (%) -14,38±3,68 -15,67±3,59 -17,68±4,43 <0,05 <0,001 <0,001 

GRS (%) 25,03±0,21 25,83±10,07 29,72±13,52 >0,05 <0,01 <0,01 

 

Nhận xét: 

 Sau can thiệp ĐM mũ, các thông số sức căng dọc vùng giữa thất trái 

(LS-mid) cải thiện nhƣng phải sau 30 ngày, sự cải thiện sức căng mới rõ ràng. 

Sức căng toàn bộ theo chiều chu vi (GCS) cũng cải thiện sau can thiệp 

(p<0,05). Sức căng dọc toàn bộ (GLS) cải thiện nhƣng không có ý nghĩa 

thống kê (p >0,05).  
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Bảng 3.22. Sự thay đổi sức căng cơ tim sau can thiệp ĐM vành phải 

Can thiệp 

ĐMV phải 

(n=33) 

Trƣớc can 

thiệp 

ĐMV phải 

(1) 

Trong vòng 

48 giờ sau 

can thiệp 

(2) 

30 ngày sau 

can thiệp 

(3) 

p1(1-2) p2(2-3) p3(1-3) 

GLS (%) -18,24±3,22 -18,39±3,25 -19,16±2,49 >0,05 <0,01 <0,01 

GLSRs 

(1/s) 
-0,97±0,20 -1,02±0,23 -1,06±0,20 >0,05 >0,05 <0,01 

LS-base 

(%) 
-14,77±3,06 -13,92±2,88 -15,46±2,8 >0,05 <0,01 <0,05 

LS-mid 

(%) 
-18,61±3,46 -16,58±7,74 -19,22±2,69 >0,05 <0,05 <0,05 

LS-apex 

(%) 
-21,47±6,32 -22,80±5,19 -23,38±5,77 >0,05 >0,05 >0,05 

GCS (%) -15,87±3,44 -17,32±4,49 -18,04±3,69 <0,01 >0,05 <0,01 

GRS (%) 31,06±10,15 31,51±11,64 34,54±10,31 >0,05 <0,05 <0,05 

 

Nhận xét: 

Sau can thiệp ĐMV phải, sức căng dọc toàn bộ (GLS) phải sau 30 ngày 

mới quan sát thấy sự cải thiện có ý nghĩa thống kê. Sức căng dọc vùng giữa 

và vùng đáy thất trái (LS-base và LS -mid) cải thiện có ý nghĩa thống kê sau 

30 ngày (p<0,05).  

GCS có sự cải thiện sớm sau can thiệp (p<0,01).  
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Bảng 3.23. Sức căng cơ tim trước và sau can thiệp ở bệnh nhân chỉ tổn 

thương ĐMLTT đơn thuần và được can thiệp ĐMLTT 

Can thiệp 

ĐMLTT 

(n=35) 

Trƣớc can 

thiệp 

ĐMLTT 

(1) 

Trong vòng 

48 giờ sau 

can thiệp 

(2) 

30 ngày sau 

can thiệp 

(3) 

p1(1-2) p2(2-3) p3(1-3) 

GLS (%) -17,36±2,88 -18,36±2,31 -19,86±2.33 <0,05 <0,05 <0,001 

GLSRs (1/s) -1,06±0,21 -1,16±0,20 -1,15±0,23 <0,01 >0,05 <0,05 

LS-base (%) -14,94±3,05 -15,10±2,57 -15,82±2,46 >0,05 >0,05 >0,05 

LS-mid (%) -17,41±3,23 -18,24±2,70 -19,85±2,37 >0,05 <0,05 <0,001 

LS-apex (%) -19,96±5,76 -22,11±4,45 -24,96±4,04 <0,05 <0,01 <0,001 

GCS (%) -16,76±3,29 -19,06±3,22 -20,73±0,73 <0,01 <0,01 <0,001 

GRS (%) 34,07±8,15 35,04±11,88 38,46±8,521 >0,05 <0,05 <0,05 

Nhận xét:  

- Trƣớc và trong vòng 48 giờ sau khi can thiệp ĐMLTT ở những bệnh 

nhân chỉ tổn thƣơng ĐMLTT đơn thuần, các thông số sức căng GLS, GCS và 

đặc biệt là sức căng vùng mỏm có sự cải thiện rõ rệt có ý nghĩa thống kê 

(p<0,05). Sự cải thiện này vẫn duy trì sau 30 ngày.  

- Sau 30 ngày, sức căng dọc vùng giữa thất trái cải thiện có ý nghĩa 

(p<0,05). 
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Dựa vào phân vùng thành tim, chúng tôi tính giá trị sức căng đỉnh tâm 

thu theo chiều dọc (PSS- peak systolic strain) của vùng tƣới máu ĐMLTT.  

Bảng 3.24. Sự thay đổi sức căng đỉnh tâm thu (PSS) theo vùng 

 tưới máu của ĐMLTT sau can thiệp ĐMLTT 

Can thiệp 

ĐMLTT 

(n=63) 

Trƣớc can 

thiệp 

ĐMLTT 

(1) 

Trong vòng 

48 giờ sau 

can thiệp 

(2) 

30 ngày sau 

can thiệp 

(3) 

p1(1-2) p3(1-3) 

 (PSS) -17,92 ± 4,77 -19,94 ± 4,39 -22,11 ± 4,22 <0,001 <0,001 

 

Nhận xét: Sau can thiệp nhánh ĐM thủ phạm là ĐMLTT, các thông số 

sức căng dọc vùng tƣới máu của ĐMLTT đƣợc cải thiện sớm, ngay trong 

vòng 48 giờ sau can thiệp và sự cải thiện này rõ ràng hơn 30 ngày sau can 

thiệp (p<0,001).  

 

Biểu đồ 3.11. Sự thay đổi sức căng dọc vùng tưới máu ĐMLTT 

sau can thiệp ĐMV 



86 

Bảng 3.25. Sự thay đổi sức căng cơ tim theo phân tầng nguy cơ 

Thông số Nguy cơ cao 

(n=85) 

Nguy cơ trung bình 

(n=40) 

∆ GLS 

t0-t1 
-0,43±2,20 -0,25±2,63 

p > 0,05 

t0-t2 
-2,03±2,72 -1,36±2,36 

p > 0,05 

∆ GCS 

t0-t1 
-1,60±2,93 -1,74±2,60 

p > 0,05 

t0-t2 
-3,33±2,96 -2,90±2,97 

p > 0,05 

∆ GRS 

t0-t1 
1,04±6,83 0,64±6,5 

p > 0,05 

t0-t2 
5,20±8,22 3,56±7,37 

p > 0,05 

Nhận xét: Sự thay đổi của sức căng cơ tim (∆GLS, GCS, GRS) sau can 

thiệp ĐMV 48 giờ và sau 30 ngày không có sự khác biệt giữa hai nhóm nguy 

cơ cao và nguy cơ trung bình (p>0,05). 

Bảng 3.26. Sự thay đổi sức căng cơ tim theo mức độ tổn thương ĐMV 

Thông số 
Không tắc hoàn toàn ĐMV 

(n=102) 

Tắc hoàn toàn ĐMV 

(n=23) 

∆ GLS 

t0-t1 
-0,36±2,43 -0,41±1,88 

p > 0,05 

t0-t2 
-1,83±2,53 -1,81±3,06 

p > 0,05 

∆ GCS 

t0-t1 
-1,75±2,85 -1,18±2,75 

p > 0,05 

t0-t2 
-3,16±3,05 -3,36±2,61 

p > 0,05 

∆ GRS 

t0-t1 
1,30±7,04 0,67±4,91 

p > 0,05 

t0-t2 
4,81±8,15 2,89±7,54 

p > 0,05 
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Nhận xét:  

Sự thay đổi của sức căng cơ tim (∆GLS, GCS, GRS) sau can thiệp 

ĐMV 48 giờ và sau 30 ngày không có sự khác biệt giữa hai nhóm tắc hoàn 

toàn ĐMV và không tắc hoàn toàn nhánh ĐMV thủ phạm (p>0,05).  

Bảng 3.27. Sự thay đổi sức căng cơ tim theo phân số tống máu 

Thông số 
EF giảm 

(n=27) 

EF bình thƣờng 

(n=98) 

∆ GLS 

t0-t1 
-0,44±2,86 -0,36±2,23 

p > 0,05 

t0-t2 
-2,30±3,53 -1,73±2,41 

p > 0,05 

∆ GCS 

t0-t1 
-1,76±2,77 -1,73±2,84 

p > 0,05 

t0-t2 
-3,05±2,87 -3,22±2,98 

p > 0,05 

∆ GRS 

t0-t1 
1,46±3,40 1,01±7,16 

p > 0,05 

t0-t2 
5,41±6,98 4,23±8,22 

p > 0,05 

 

Nhận xét:  

Sự thay đổi của sức căng cơ tim (∆GLS, GCS, GRS) sau can thiệp 

ĐMV 48 giờ và sau 30 ngày không có sự khác biệt giữa hai nhóm phân số 

tống máu (EF) giảm và EF bình thƣờng (p>0,05). 
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3.2.3. Một số yếu tố liên quan tới sự thay đổi giá trị các thông số sức căng 

Bảng 3.28. Mối tương quan giữa sự thay đổi của một số thông số sức căng 

cơ tim sau can thiệp với hs-Troponin T và NT-proBNP  

Thông số 
hs-Troponin T NT-proBNP 

t0-t1 t0-t2 t0-t1 t0-t2 

GLS 
r -0,02 -0,01 -0,04 -0,17 

p > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

GLSRs 
r -0,03 -0,01 -0,08 -0,22 

p > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

GCS 
r -0,004 -0,02 -0,16 -0,16 

p > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

GRS 
r 0,03 0,14 0,12 0,04 

p > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

Nhận xét: Không có tƣơng quan có ý nghĩa thống kê giữa sự thay đổi 

sức căng cơ tim và nồng độ đỉnh hs-Troponin T và NT-proBNP (p>0,05). 

Bảng 3.29.Mối tương quan giữa sự thay đổi GLS và EF sau can thiệp ĐMV 

Thông số 
 

t0-t1 t0-t2 

 r p r p 

GLS -0,06 >0,05 -0,07 >0,05 

GLSRs -0,07 >0,05 -0,09 >0,05 

GCS -0,07 >0,05 -0,15 >0,05 

GRS 0,11 >0,05 0,03 >0,05 

 

Nhận xét: Không có mối tƣơng quan giữa sự thay đổi của các thông số 

sức căng toàn bộ ( GLS, GCS, GRS) và tốc độ căng toàn bộ GLSRs với sự 

thay đổi của phân số tống máu EF. 
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Bảng 3.30. Các yếu tố liên quan đến sự cải thiện GLS sau can thiệp ĐMV 

Biến số OR  Khoảng tin cậy 95%  p 

Tuổi  0,98 0,95 - 1,02 >0,05 

Giới nam 1,02 0,47 - 2,22 >0,05 

THA 1,14 0,51 - 2,54 >0,05 

ĐTĐ 0,96 0,44 - 2,13 >0,05 

Tắc hoàn toàn ĐMV 3,6 1,24 - 10,43 < 0,05 

Bệnh 3 thân ĐMV 0,80 0,37 - 1,73 >0,05 

EF (%) 0,99 0,94 - 1,03 >0,05 

hs-Troponin T (ng/l) (x1000) 1,01 0,98 - 1,04 >0,05 

NT-proBNP (pmol/l) (x100) 1,02 0,94 - 1,11 >0,05 

Can thiệp ĐM thủ phạm ĐMLTT 1,17 0,58 - 2,37 >0,05 

Can thiệp ĐM thủ phạm ĐMV phải 0,42 0,19 - 0,94 < 0,05 

Can thiệp ĐM thủ phạm ĐM mũ 2,01 0,86 - 4,73 >0,05 

Can thiệp ĐMLTT hoặc ĐM mũ 2,38 1,06 - 5,26 < 0,05 

 

Nhận xét: 

 Trong số các bệnh nhân đƣợc can thiệp ĐMV, nhóm bệnh nhân có 

ĐMV phải là thủ phạm ít có khả năng cải thiện hơn nhóm còn lại với OR 0,42 

[0,19-0,94], (p<0,05). Hoặc nói cách khác, nhóm can thiệp ĐMV thủ phạm là 

LAD hay LCx có khả năng cải thiện GLS cao hơn nhóm còn lại là 2,38 lần 

(p<0,05). 

 Nhóm tắc hoàn toàn ĐMV khi đƣợc tái thông có sự cải thiện rõ rệt hơn 

nhóm không tắc hoàn toàn ĐMV (p<0,05).  
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Bảng 3.31. Các yếu tố liên quan đến sự cải thiện GCS sau can thiệp ĐMV 

Biến số OR Khoảng tin cậy 95% p 

Tuổi  1,02 0,98 - 1,06 >0,05 

Giới nam 0,97 0,36 - 2,63 >0,05 

THA 0,90 0,36 - 2,27 >0,05 

ĐTĐ 0,65 0,23 - 1,80 >0,05 

Tắc hoàn toàn ĐMV 0,94 0,33 - 2,70 >0,05 

Bệnh 3 thân ĐMV 0,47 0,20 - 1,14 >0,05 

EF (%) 1,03 0,98 - 1,09 >0,05 

hs-Troponin T (ng/l) (x1000) 1,05 0,99 - 1,11 >0,05 

NT-proBNP (pmol/l) (x100) 0,94 0,87 - 1,02 >0,05 

Can thiệp ĐM thủ phạm ĐMLTT 1,01 0,43 - 2,34 >0,05 

Can thiệp ĐM thủ phạm ĐMV phải 0,51 0,21 - 1,27 >0,05 

Can thiệp ĐM thủ phạm ĐM mũ 2,45 0,84 - 7,14 >0,05 

 

Nhận xét: 

Trong các thông số khảo sát, chƣa phát hiện yếu tố nào liên quan có ý 

nghĩa thống kê tới tình trạng cải thiện sức căng chu vi (p>0,05).  
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Bảng 3.32. Các yếu tố liên quan đến sự cải thiện GRS sau can thiệp ĐMV 

Biến số GRS OR Khoảng tin cậy 95% p 

Tuổi  0,99 0,95 - 1,02 >0,05 

Giới nam 0,67 0,27 - 1,67 >0,05 

THA 0,73 0,31 - 2,27 >0,05 

ĐTĐ 0,94 0,39 - 2,31 >0,05 

Tắc hoàn toàn ĐMV 1,31 0,60 - 2,88 >0,05 

Bệnh 3 thân ĐMV 0,31 0,13 - 0,71 <0,05 

EF (%) 1,02 0,97 - 1,07 >0,05 

hs-Troponin T (ng/l) (x1000) 1,01 0,98 - 1,04 >0,05 

NT-proBNP (pmol/l) (x100) 0,94 0,86 - 1,03 >0,05 

Can thiệp ĐM thủ phạm ĐMLTT 1,31 0,60 - 2,88 >0,05 

Can thiệp ĐM thủ phạm ĐMV phải 0,42 0,18 - 1,01 >0,05 

Can thiệp ĐM thủ phạm ĐM mũ 1,61 0,66 - 3,96 >0,05 

 

Nhận xét: 

Bảng 3.32 cho thấy, những bệnh nhân có bệnh 3 thân ĐMV cải thiện 

GRS kém hơn nhóm hẹp 1 hay 2 nhánh ĐMV có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

Chƣa quan sát thấy sự liên quan tới sự thay đổi GRS sau can thiệp ĐMV của 

các thông số khác có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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Bảng 3.33. Các yếu tố liên quan đến sự cải thiện GLSRs sau can thiệp ĐMV 

Biến số OR Khoảng tin cậy 95% p 

Tuổi  1,02 0,98 - 1,05 >0,05 

Giới nam 1,02 0,46 - 2,25 >0,05 

THA 0,70 0,31 - 1,57 >0,05 

ĐTĐ 0,46 0,19- 1,09 >0,05 

Tắc hoàn toàn ĐMV 1,004 0,40 - 2,54 >0,05 

Bệnh 3 thân ĐMV 0,92 0,42 - 2,02 >0,05 

EF (%) 1,03 0,99 - 1,08 >0,05 

hs-Troponin T (ng/l) (x1000) 0,99 0,96 - 1,02 >0,05 

NT-proBNP (pmol/l) (x100) 0,97 0,90 - 1,05 >0,05 

Can thiệp ĐM thủ phạm ĐMLTT 1,26 0,61 - 2,58 >0,05 

Can thiệp ĐM thủ phạm ĐMV phải 1,41 0,61 - 3,24 >0,05 

Can thiệp ĐM thủ phạm ĐM mũ 1,42 0,94 - 2,15 >0,05 

 

Nhận xét: 

Trong các thông số khảo sát, không có thông số nào có liên quan tới sự 

cải thiện tốc độ căng cơ tim theo chiều dọc (∆GLSRs) sau can thiệp ĐMV có 

ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.3. Mối liên quan giữa sức căng cơ tim với một số biến cố tim mạch 

chính qua theo dõi 6 tháng. 

Tất cả các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi đều đƣợc theo dõi 

lâm sàng 6 tháng sau can thiệp ĐMV thành công để đánh giá một số biến cố 

tim mạch chính gồm tử vong, NMCT tái phát, tai biến mạch não và nhập viện 

vì suy tim. 

 

Biểu đồ 3.12. Tỷ lệ các biến cố tim mạch chính trong thời gian theo dõi 

 

Nhận xét: 

Qua theo dõi 6 tháng sau can thiệp ĐMV thành công, trong các biến cố 

theo dõi sau 6 tháng, tỷ lệ biến cố chung là 15,5%. Trong đó, nhập viện vì suy 

tim có tỷ lệ cao nhất (9,6%).  
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Bảng 3.34. So sánh thông số sức căng giữa nhóm có biến cố và không biến 

cố qua theo dõi 6 tháng sau can thiệp ĐMV 

Thông số  

Sau can thiệp (t1) 

Có biến cố 

(n=19) 

Không biến cố 

(n=106) 
p 

GLS (%) -12,33±2,19 -18,17±2,56 <0,001 

GLSRs (s
-1

) -0,73±0,13 -1,09±0,20 <0,001 

LS-base (%) -10,17±2,79 -14,13±4,10 <0,001 

LS-mid (%) -12,50±3,01 -17,50±4,84 <0,001 

LS-apex (%) -13,61±5,60 -21,85±6,71 <0,001 

GCS (%) -13,93±2,76 -18,23±3,87 <0,001 

GRS (%) 22,74±10,58 30,79±9,10 <0,001 

Nhận xét: 

Các thông số sức căng cơ tim khảo sát sau can thiệp (thời điểm t1) ở 

nhóm có biến cố qua theo dõi 6 tháng thấp hơn hẳn nhóm không có biến cố 

(p<0,001). 

  

Biểu đồ 3.13. Đường cong ROC dự đoán biến cố tim mạch chính  

ở bệnh nhân HCVC không ST chênh lên sau can thiệp ĐMV. 
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Bảng 3.35. Diện tích dưới đường cong (AUC) của các thông số trong dự 

đoán biến cố tim mạch chính 

Biến số AUC Khoảng tin cậy 95% p 

GLS (t1) 0,945 0,896 0,985 <0,001 

GLSRs (t1) 0,918 0,819 0,997 <0,001 

GCS (t1) 0,765 0,642 0,874 <0,001 

GRS (t1) 0,719 0,574 0,871 <0,001 

EF biplane (t1) 0,730 0,689 0,910 <0,001 

Điểm GRACE 0,666 0,524 0,807 0,020 

 

Nhận xét:  

- Trong các thông số sức căng, GLS sau can thiệp (t1) có diện tích dƣới 

đƣờng cong lớn nhất (0,945) trong dự đoán biến cố tim mạch chính ở bệnh 

nhân HCVC không ST chênh lên đƣợc can thiệp ĐMV qua da, cao hơn hẳn 

EF (AUC 0,730) và điểm GRACE (AUC =0,666) có ý nghĩa thống kê 

(p<0,05). 

- Giá trị cut-off của GLS = -15,45% có độ nhạy và độ đặc hiệu tƣơng 

ứng là 85% và 90% 

- Giá trị cut-off của GLSRs =-0,905 s
-1 

có độ nhạy và độ đặc hiệu tƣơng 

ứng là 95% và 86% 

- Giá trị cut-off của GCS = -16,14% có độ nhạy 83% và độ đặc hiệu 74% 

trong dự đoán biến cố tim mạch chính sau HCVC không ST chênh lên. 

- Giá trị cut-off của GRS = 21,7% có độ nhạy 61% và độ đặc hiệu 88% 

trong dự đoán biến cố tim mạch chính sau HCVC không ST chênh lên. 
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Bảng 3.36. Hồi quy Cox đơn biến khảo sát một số yếu tố lâm sàng, cận lâm 

sàng ảnh hưởng biến cố tim mạch chính sau 6 tháng 

Biến số HR Khoảng tin cậy 95% p 

Tuổi 1,05  1,001-1,09 <0,05 

Giới nam 1,05  0,44-2,51 >0,05 

ĐTĐ  0,89 -0,25-3,01 >0,05 

BC >11 G/l 1,07 0,39-2,97 >0,05 

hs-Troponin T (x10) 1,03 1,007-1,04 <0,05 

NT-proBNP (x100) 1,08 1,03-1,12 <0,05 

Tắc hoàn toàn ĐMV 7,61 3,45-16,81 <0,05 

Bệnh 3 thân ĐMV 2,89  1,32-6,34 <0,05 

Điểm GRACE 1,03 1,01-1,04 <0,05 

Điểm TIMI 1,45  0,97-2,14 >0,05 

EF (biplane) (t1) 1,16  1,09-1,21 <0,05 

 

Nhận xét:  

Trong phân tích hồi quy Cox đơn biến, các yếu tố tiên lƣợng nguy cơ 

biến cố tim mạch chính qua theo dõi 6 tháng có ý nghĩa thống kê là: Tuổi, 

hs-Troponin T, NT-proBNP, điểm GRACE, tắc hoàn toàn ĐMV, bệnh 3 thân 

ĐMV, EF (biplane) (p<0,05).  
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Bảng 3.37. Hồi quy Cox đơn biến khảo sát một số thông số sức căng cơ tim 

ảnh hưởng đến biến cố tim mạch chính (MACE) sau 6 tháng 

Biến số HR Khoảng tin cậy 95% p 

GLS (t1) 1,79 1,39-1,81 <0,05 

GLSRs (mỗi 0,1) (t1) 2,0  1,61-2,44 <0,05 

GCS (t1) 1,31 1,49-1,61 <0,05 

GRS (mỗi 1%)(t1) 1,12 1,06-1,17 <0,05 

∆GLS (t1-t0) 1,07 0,87-1,30 >0,05 

∆GCS (t1-t0) 1,11) 0,93-1,34 >0,05 

∆GRS (t1-t0) 0,97 0,91÷1,02 >0,05 

∆GLS(t2-t0) 0,98 0,82 ÷ 1,16 >0,05 

∆GCS(t2-t0) 1,002 0,85 ÷ 1,18 >0,05 

∆GRS(t2-t0) 0,97 0,91 ÷ 1,03 >0,05 

 

Nhận xét: 

 Các thông số sức căng tại thời điểm sau 48 giờ sau can thiệp (t1) gồm 

GLS, GCS, GRS, GLSRs đều có ý nghĩa thống kê trong dự đoán một số biến 

cố tim mạch chính sau can thiệp ĐMV (p<0,05). 

 Các thông số ∆ GLS, GCS, GRS, GLSRs sau can thiệp tại hai thời điểm 

48 giờ (t1) và 30 ngày (t2) đều không có ý nghĩa thống kê trong dự đoán một 

số biến cố tim mạch chính sau can thiệp ĐMV (p>0,05). 
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Bảng 3.38. Hồi quy Cox đa biến khảo sát một số yếu tố ảnh hưởng đến biến 

cố tim mạch chính (MACE) sau 6 tháng 

Biến số HR Khoảng tin cậy 95% p 

Tuổi 0,99 0,89-1,12 >0,05 

hs-Troponin T (x10) 0,99 0,95-1,03 >0,05 

NT-proBNP (x100) 1,01 0,97-1,05 >0,05 

Tắc hoàn toàn ĐMV 2,91 0,58-14,61 >0,05 

Bệnh 3 thân ĐMV 1,19 0,27-5,33 >0,05 

Điểm GRACE 1,002 0,95-1,06 >0,05 

EF (biplane) (t1) 1,01 0,91-1,12 >0,05 

GLS (t1) 1,72 1,12-2,89 0,02 

GLSRs (mỗi 0,1) (t1) 1,49 0,48-1,45 >0,05 

GCS (t1) 1,01 0,86-1,26 >0,05 

GRS (mỗi 1%)(t1) 1,01 0,90-1,11 >0,05 

 

Nhận xét: 

Trong mô hình hồi quy Cox đa biến, chỉ có thông số GLS sau can thiệp 

(t1) là yếu tố tiên lƣợng biến cố tim mạch trong 6 tháng ở bệnh nhân HCVC 

không ST chênh lên với HR =1,72[1,12-2,89], p=0,02. Trong đó, khi giá trị 

tuyệt đối GLS giảm 1% làm giảm tăng 1,72 lần biến cố tim mạch.  
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Biểu đồ 3.14. Biểu đồ Kaplain Meier ước lượng tỷ lệ xuất hiện biến cố gộp 

theo thời gian. Bệnh nhân được chia thành hai nhóm bởi GLS sau can 

thiệp (t1).  

Nhận xét: 

Biểu đồ Kaplain Meier cho thấy khả năng xuất hiện biến cố tim mạch 

chính theo thời gian của nhóm bệnh nhân có GLS >-15,45 % cao hơn nhóm 

có GLS <-15,45% (p<0,001).  



100 

CHƢƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. Đặc điểm chung của đối tƣợng nghiên cứu  

4.1.1. Tuổi và giới 

Bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi có độ tuổi trung bình là 

65,5±10,5 (tuổi), cao nhất là 87 tuổi, thấp nhất là 33 tuổi, trong đó tuổi trên 65 

chiếm 53,6%. Theo ACC, định nghĩa lớn tuổi trong THA là ≥ 65 tuổi [101]. 

Tuổi trong nghiên cứu của chúng tôi tƣơng tự nhƣ tác giả Nguyễn Thị Thu 

Hoài [17] tuổi trung bình là 65,22 ± 9,63 (tuổi), nhƣng cao hơn nghiên cứu 

của tác giả Thibaul Caspar [14] trên đối tƣợng HCVC không ST chênh lên có 

tổn thƣơng ĐMV là 58,4 ±12,8 (tuổi). Tuổi trong nghiên cứu của Actini [102] 

là 52,91± 9,11(tuổi), trong nghiên cứu của Rafik Shenouda [75], tuổi trung 

bình là 55,7 ± 9,4 (tuổi). 

Tuổi cao là một trong yếu tố nguy cơ độc lập của bệnh tim mạch [103]. 

Tuổi cũng chính là một thông số trong thang điểm dự đoán nguy cơ TIMI, 

GRACE và trong nghiên cứu Framingham [104]. Tuổi cao, điểm nguy cơ 

càng cao và liên quan đến nguy cơ bệnh mạch vành càng cao.  

Về giới tính, 71,2 % bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi là nam 

giới, tỷ lệ nam cao hơn nữ ở tất cả các nhóm tuổi (biểu đồ 3.1). Theo các nghiên 

cứu dịch tễ học về bệnh ĐMV cho thấy nam giới có tỷ lệ mắc bệnh tim mạch do 

xơ vữa cao gấp 2 - 3 lần so với nữ ở độ tuổi trƣớc mãn kinh. Nghiên cứu 

Framingham đã nhận thấy tỷ lệ mắc bệnh ĐMV ở nam gấp 2 lần ở nữ [104]. 

Trong nghiên cứu của Thibault Caspar [14], tỷ lệ nam cũng chiếm đa 

số (60,3%). Nhƣ vậy, nghiên cứu của chúng tôi khá tƣơng đồng về tuổi và 

giới so với các nghiên cứu khác trên cùng đối tƣợng. 
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4.1.2. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng  

* Đặc điểm về yếu tố nguy cơ 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, THA là yếu tố nguy cơ hay gặp nhất, 

chiếm 73,6%, tiếp đó là hút thuốc lá (43,2%), rối loạn lipid máu (29,6%), đái 

tháo đƣờng (27,2%), yếu tố gia đình có bệnh ĐMV (15,2%) (biểu đồ 3.2). 

Tác giả Adem Actici [102] nghiên cứu yếu tố nguy cơ trong nhóm 

NMCT không ST chênh lên có tổn thƣơng ĐMV cho thấy tỷ lệ các yếu tố 

nguy cơ là THA 35%, ĐTĐ 27%, rối loạn lipid máu 34 % và hút thuốc lá 

67%. Tỷ lệ hút thuốc lá trong nghiên cứu của tác giả Actici là cao nhất, khác 

với nghiên cứu của chúng tôi THA chiếm tỷ lệ cao nhất. 

Kết quả của chúng tôi cũng tƣơng tự nhƣ của tác giả Viola Keddas [71] 

tỷ lệ THA chiếm 72,7%. THA là một trong những yếu tố nguy cơ tim mạch 

có thể điều chỉnh đƣợc và tỷ lệ mắc cũng nhƣ mức độ nặng tăng lên cùng với 

tuổi. Theo khảo sát của Tổ chức dinh dƣỡng và sức khỏe Hoa Kỳ (NHANES), 

70% ngƣời ≥ 65 tuổi mắc THA [105]. 

Rối loạn Lipid máu và xơ vữa động mạch thƣờng đi cùng với nhau và 

tác động lẫn nhau. Rối loạn Lipid máu là một yếu tố nguy cơ quan trọng trong 

sự phát triển bệnh lý mạch máu, đặc biệt bệnh động mạch vành. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi, tỷ lệ mắc rối loạn Lipid máu chiếm 29,6%. Nghiên cứu 

ATP III năm 2001 (the Third Report of the National Cholesterol Education 

Program) đã cung cấp hƣớng dẫn trong chẩn đoán và điều trị rối loạn Lipid 

máu. Những khuyến cáo này dựa trên mối liên quan mức LDL cholesterol và 

nguy cơ bệnh ĐMV để quyết định bắt đầu điều trị dự phòng thuốc hạ lipid máu 

nhóm Statin cho dự phòng tiên phát. Khuyến cáo này đã làm thay đổi việc dùng 

Statin ở ngƣời Mỹ. Tỷ lệ ngƣời Mỹ dùng thuốc hạ lipid máu tăng từ 20% trong 

1999-2000 lên 38% trong năm 2003-2004 và lên 43% 2009-2010 [106].  
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 Tỷ lệ hút thuốc lá trong nghiên cứu của chúng tôi là 43,2%. Nguy cơ 

mắc bệnh ĐMV ở ngƣời hút thuốc lá cao hơn rõ rệt so với ngƣời không hút 

thuốc lá. Nguy cơ bệnh tim mạch tăng cao với tất cả mức độ hút thuốc lá, 

ngay cả khi hút dƣới 5 điếu thuốc lá/ngày [107]. Hút thuốc lá làm tăng nồng 

độ Fibrinogen, tăng kết tập tiểu cầu, suy giảm chức năng nội mạc, giảm nồng 

độ HDL- cholesterol trong máu và phản ứng gây co thắt mạch vành [108]. 

Tỷ lệ bệnh nhân đái tháo đƣờng (ĐTĐ) trong nghiên cứu của chúng tôi 

là 27,2%, tƣơng tự nhƣ trong nghiên cứu của Actici nhƣng thấp hơn trong 

nghiên cứu của V. Keddas [71] với tỷ lệ ĐTĐ 43,3 %. Tỷ lệ ĐTĐ ngày càng 

tăng và nguy cơ mắc bệnh ĐMV tăng khi càng nhiều yếu tố nguy cơ. ĐTĐ 

gây ra nhiều biến chứng nguy hiểm trong đó biến chứng về tim mạch đặc biệt 

là bệnh mạch vành để lại hậu quả nặng nề, gây tàn phế và tử vong.  

Nguy cơ mắc bệnh động mạch vành gia tăng khi có sự hiện diện của 

nhiều yếu tố nguy cơ tim mạch. Nghiên cứu Framingham Heart Study cho 

thấy các yếu tố nguy cơ tim mạch chính bao gồm tăng huyết áp, rối loạn Lipid 

máu, hút thuốc lá và đái tháo đƣờng [109]. 

* Đặc điểm phân tầng nguy cơ của đối tượng nghiên cứu 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 68% bệnh nhân có nguy cơ cao (biểu 

đồ 3.3). Chúng tôi phân tầng nguy dựa trên tập hợp các thông số lâm sàng và 

cận lâm sàng để xác định chiến lƣợc điều trị cụ thể từng ngƣời bệnh theo 

khuyến cáo của ESC. Điểm GRACE là một thông số quan trọng trong phân 

tầng nguy cơ này. Thang điểm GRACE cũng đƣợc đánh giá dễ sử dụng và 

tiện lợi hơn các thang điểm khác trong tiên lƣợng ở bệnh nhân HCVC không 

ST chênh lên [110]. Điểm GRACE trong nghiên cứu của chúng tôi là 108,62 

±25,4 (điểm). Kết quả này cũng tƣơng tự nhƣ nghiên cứu của tác giả Adem 

Atici [102]. 
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* Triệu chứng cơ năng 

Trong nghiên cứu của chúng tôi bệnh nhân đau ngực không điển hình 

chiếm 41,6%. Đau ngực là một trong những triệu chứng quan trọng khiến 

bệnh nhân phải nhập viện. Tuy nhiên, triệu chứng đau ngực ở phụ nữ hay 

bệnh nhân đái tháo đƣờng đôi khi không rõ, thậm chí bệnh nhân không đau 

ngực và chỉ cảm giác khó chịu ở thƣợng vị hay ở hàm [111],[112]. 

Trong một nghiên cứu bởi tác giả Zdzienicka J [113] đã chỉ ra rằng có 

một tỷ lệ đáng kể bệnh nhân HCVC mà không đau ngực hoặc đau ngực không 

điển hình nhập viện. Với nhóm này, nếu chỉ dựa vào triệu chứng đau ngực, 

bệnh nhân dễ bị bỏ sót chẩn đoán và giảm khả năng đƣợc tiếp cận với chiến 

lƣợc can thiệp sớm. Đau ngực là triệu chứng chủ quan và cần phải phối hợp 

với các xét nghiệm lâm sàng, cận lâm sàng. 

Để đánh giá mức độ suy tim trên lâm sàng, chúng tôi sử dụng phân độ 

suy tim theo NYHA. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ bệnh nhân có mức 

độ NYHA 3 khi nhập viện chỉ có 4 bệnh nhân (chiếm 3,2%) và không có 

trƣờng hợp nào NYHA 4.  

 * Điện tâm đồ 

  Trong nghiên cứu của chúng tôi, 63,2% bệnh nhân điện tâm đồ có hình 

ảnh thiếu máu cơ tim (bảng 3.3). Tất cả bệnh nhân đều đƣợc làm thêm các 

chuyển đạo (V7-V9) và V3R, V4R để loại trừ các trƣờng hợp NMCT thành 

bên cao, đặc biệt với những bệnh nhân có điện tâm đồ không biến đổi đã đƣợc 

đƣa vào khuyến cáo chẩn đoán bệnh nhân đau ngực nghi do mạch vành [23]. 

Tác giả T.Caspar [14] nghiên cứu 58 bệnh nhân HCVC không ST chênh 

lên có phân số tống máu bình thƣờng (EF ≥ 55%) trong nhóm chụp ĐMV có tổn 

thƣơng cho thấy điện tâm đồ có hình ảnh thiếu máu cơ tim chỉ chiếm 39,4%.  

Abdelomoniem Moustafa [114] nghiên cứu 118 bệnh nhân NMCT 

không ST chênh lên cũng thấy 39,8% bệnh nhân có điện tâm đồ bình thƣờng.  
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Nhƣ vậy, ở bệnh nhân HCVC không ST chênh lên, tâm đồ bình thƣờng 

hoặc biến đổi không đặc hiệu là thách thức cho các bác sỹ lâm sàng trong xử 

trí và can thiệp sớm. 

* Siêu âm tim thường quy  

 Phân số tống máu (EF) trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi là 

57,27 ± 9,67%, trong đó có 21,6% bệnh nhân có EF giảm (bảng 3.4). 

EF là thông số phổ biến nhất trên siêu âm đánh giá chức năng tâm thu 

thất trái và đƣợc sử dụng nhƣ một yếu tố tiên lƣợng trong nhiều bệnh cảnh 

lâm sàng khác nhau từ chẩn đoán và phân loại suy tim giúp định hƣớng các 

chiến lƣợc điều trị. EF trong nghiên cứu của chúng tôi đƣợc tính theo phƣơng 

pháp Simpson, vì thế nó phụ thuộc vào thể tích, tiền gánh, hậu gánh cũng nhƣ 

phụ thuộc vào giả định hình thể thất. Hơn nữa EF không thể hiện rõ đƣợc các 

thành phần co bóp nội tại của tim [115].  

Trong vòng 48 giờ sau can thiệp ĐMV, EF thay đổi không có ý nghĩa 

thống kê (p>0,05). Sự thay đổi của EF thấy rõ sau 30 ngày sau can thiệp 

ĐMV (bảng 3.8). 

Đánh giá chức năng tâm trƣơng theo khuyến cáo năm 2016 của Hội 

siêu âm tim Hoa Kỳ (ASE) [84], chúng tôi nhận thấy: tỷ lệ chức năng tâm 

trƣơng thất trái bình thƣờng chiếm 62,4% (bảng 3.3). 

Trong các thông số đánh giá chức năng tâm trƣơng, E/e’ là yếu tố dự 

đoán sống còn quan trọng ở bệnh nhân sau NMCT với giá trị E/e’ >15 [116]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, chỉ 12 bệnh nhân (chiếm 9,6%) có E/e’>15 

(bảng 3.3). 

4.1.3. Đặc điểm tổn thương ĐMV của đối tượng nghiên cứu 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ hẹp đáng kể 3 nhánh ĐMV 

chiếm 29,6%, hẹp 2 nhánh 33,6% và 1 nhánh là 36,8% (biểu đồ 3.4). ĐM 

thủ phạm hay gặp nhất là ĐMLTT (chiếm 50,4%) và có 23 bệnh nhân 

(chiếm 18,4%) tắc hoàn toàn 1 nhánh ĐMV. 
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Nghiên cứu của Abdelomoniem Moustafa [114] trên bệnh nhân chẩn 

đoán HCVC không ST chênh lên có điện tâm đồ bình thƣờng, tỷ lệ chụp 

ĐMV tổn thƣơng 1 nhánh là 53,4%, 2 nhánh 20,3%, 3 nhánh 11,9% và 14,4% 

có chụp ĐMV bình thƣờng. Trong đó, tổn thƣơng thân chung ĐMV chiếm 

5% và ĐMLTT 57,4%, ĐM mũ 17,8% ĐMV phải 14,9%. 

Tác giả Aijaz và Hanif [117] nghiên cứu trên 703 bệnh nhân NMCT 

không ST chênh lên có 39% bệnh nhân có tắc hoàn toàn ĐMV đã chỉ ra rằng 

yếu tố dự đoán tắc hoàn toàn ĐMV trong NMCT là tuổi cao, phân số tống 

máu thấp và đái tháo đƣờng. 

Eek [16] nghiên cứu trên 150 bệnh nhân HCVC không ST chênh lên có 

22% bệnh nhân tắc hoàn toàn ĐMV. 

Trong nghiên cứu của tác giả William C. Dixon [118], 24% bệnh nhân 

HCVC không ST chênh lên có tắc hoàn toàn ĐMV. Trong 30386 bệnh nhân 

NMCT không ST chênh lên, tổn thƣơng thủ phạm ở ĐMLTT chiếm 38%, 

ĐMV phải 34% và ĐM mũ 28%. Mặc dù các bệnh nhân tắc hoàn toàn ĐMV 

có tuổi trẻ hơn cũng nhƣ ít các bệnh lý phối hợp cũng nhiều hơn nhƣ ĐTĐ, 

THA và bệnh động mạch ngoại vi, tỷ lệ tử vong của nhóm tắc hoàn toàn vẫn 

cao hơn nhóm không tắc hoàn toàn ĐMV, tỷ lệ thành công của thủ thuật với 

những tổn thƣơng tắc hoàn toàn thấp hơn và nhiều biến chứng hơn. Tác giả 

cũng cho thấy những bệnh nhân tắc hoàn toàn ĐMV hay gặp ở vùng tƣới máu 

thành sau.  

Nghiên cứu của tác giả Hung [119] chỉ ra rằng tỷ lệ tắc hoàn toàn ĐMV 

trong HCVC không ST chênh lên là 34% và ĐM tắc hoàn toàn thƣờng liên quan 

đến ĐM mũ nhiều hơn, có đỉnh men tim cao hơn và EF thấp hơn và với những 

bệnh nhân có tắc hoàn toàn ĐMV tỷ lệ tử vong và NMCT tái phát cao hơn.  

Trong phân tích của tác giả Hung, tắc hoàn toàn trên chụp mạch chiếm 

một tỷ lệ khá cao trong HCVC không ST chênh lên và những bệnh nhân này 
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có tiên lƣợng tồi hơn. Một vài tác giả chỉ ra rằng tình trạng này cũng nên 

đƣợc coi là tƣơng tự NMCT có ST chênh lên “STEMI equivalent” và thái độ 

xử trí tƣơng tự NMCT có ST chênh lên. Tuy nhiên, cho dù tắc hoàn toàn có 

chiến lƣợc điều trị tích cực hay đơn giản chỉ phản ánh tiên lƣợng tồi hơn vẫn 

chƣa đƣợc khẳng định bằng những nghiên cứu hiện nay. 

Với gần 25% bệnh nhân NMCT không ST chênh lên có tắc hoàn toàn 

ĐMV ở thời điểm chụp ĐMV, trong số đó có 66% tổn thƣơng vùng thành sau 

bên cũng là một hạn chế trong tiếp cận chẩn đoán hiện tại với HCVC và cũng 

gây khó khăn cho ngƣời thầy thuốc về quyết định can thiệp sớm, đặc biệt khi 

không có biểu hiện ST chênh lên trên điện tâm đồ.  

Bảng 4.1. Tỷ lệ tắc hoàn toàn một nhánh ĐMV ở bệnh nhân HCVC không 

ST chênh lên trong một số nghiên cứu. 

Tác giả 
NMCT không 

ST chênh lên 

HCVC không 

ST chênh lên 

Tỷ lệ tắc hoàn 

toàn ĐMV (%) 

Dixon [118]  + 24 

Aijaz và Hanif [117] +  39 

Eek [16]  + 22 

Hung [119]  + 34 

Chúng tôi  + 18,4 

 

 

4.2. Sự thay đổi sức căng cơ tim sau can thiệp ĐMV và một số yếu tố liên 

quan đến sự thay đổi sức căng 

4.2.1. Đặc điểm sức căng cơ tim ở đối tượng nghiên cứu 

Nhiều tác giả đã nghiên cứu giá trị của các thông số sức căng trong 

bệnh ĐMV, đặc biệt thông số GLS. Phần lớn các nghiên cứu này đều chỉ ra 

rằng, GLS ở nhóm hẹp ĐMV thấp hơn nhóm không hẹp ĐMV và GLS là 
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thông số có giá trị trong dự đoán mức độ hẹp ĐMV [120],[121]. Đa số các 

nghiên cứu tập trung vào sức căng dọc toàn bộ (GLS) mà chƣa đề cập đến 

những thông số khác nhƣ tốc độ căng tâm thu theo chiều dọc (GLSRs) hay 

sức căng chu vi và bán kính (GCS, GRS). 

Giá trị sức căng dọc toàn bộ (GLS) và tốc độ căng thì tâm thu (GLSRs) ở 

bệnh nhân HCVC không ST chênh lên trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn 

so với giá trị ở ngƣời bình thƣờng đã đƣợc công bố trong nhiều nghiên cứu trên 

cùng đối tƣợng HCVC không ST chênh lên [122],[5]. Để so sánh giá trị GLS và 

GLSRs chúng tôi lựa chọn so sánh giá trị bình thƣờng của tác giả Park và cộng 

sự [44] trên 501 ngƣời Hàn Quốc khỏe mạnh. Giá trị của GLS và GLSRs trong 

nghiên cứu của chúng tôi tƣơng ứng là -16,94 ± 3,37% và -0,99 ± 0,21 (1/s), 

thấp hơn trong nghiên cứu của tác giả Park trên ngƣời bình thƣờng khỏe mạnh 

tƣơng ứng là -20,4 ± 2,2% và -1,21 ± 0,21(1/s).  

So sánh giá trị sức căng theo giới, ở ngƣời bình thƣờng, sức căng cơ tim ở 

nữ tốt hơn nam theo nghiên cứu EACVI- NORRE [43]. Chúng tôi cũng ghi nhận 

đƣợc điều này ở bệnh nhân HCVC không ST chênh lên nhƣng sự khác biệt giữa 

nam và nữ không có ý nghĩa thống kê (p>0,05) (bảng 3.10). 

Các thông số sức căng cơ tim có liên quan đến mức độ hẹp ĐMV. Các 

thông số sức căng toàn bộ ở nhóm hẹp 3 thân ĐMV và tắc hoàn toàn ĐMV 

thấp hơn nhóm còn lại (bảng 3.12 và 3.13).  

Để đánh giá mức độ hẹp ĐMV, chúng tôi tính điểm tổn thƣơng ĐMV 

theo thang điểm Gensini. Thang điểm Gensini là một thang điểm đánh giá 

mức độ tổn thƣơng ĐMV phổ biến và tƣơng quan khá tốt với các thang điểm 

khác [123]. Điểm Gensini càng cao, tổn thƣơng ĐMV càng nặng.  
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Tác giả Al-Amin và cộng sự [124] nghiên cứu trên 86 bệnh nhân 

NMCT không ST chênh lên có chụp ĐMV cho thấy sức căng dọc toàn bộ 

(GLS) có tƣơng quan nghịch với điểm Gensini với r = -0,816 và p = 0,001.  

GLS và GLSRs trong nghiên cứu của chúng tôi có tƣơng quan nghịch 

với điểm Gensini với r =-0,444, p<0,001 và r =-0,481, p<0,001 (bảng 3.16). 

Nhƣ vậy, mạch vành tổn thƣơng càng nhiều, điểm Gensini càng cao và sức 

căng cơ tim toàn bộ (GLS) càng giảm.  

Trong dự đoán tắc hoàn toàn ĐMV, với giá trị cutoff là -15,38 (%), 

GLS có độ nhạy 77,3% và độ đặc hiệu 80,2% với diện tích dƣới đƣờng cong 

AUC= 0,832 [0,700-0,917], p<0,001 và GLSRs có độ nhạy là 77,3% và độ 

đặc hiệu 72,5% với AUC= 0,819 [0,716-0,921], p<0,001 với giá trị cutoff là -

0,92 s
-1

; GCS có độ nhạy 77,3% và độ đặc hiệu 62,5% với AUC = 0,782 

[0,679-0,893], p<0,001 với giá trị cutoff -15,25%. Nhƣ vậy, GLS diện tích 

dƣới đƣờng cong (AUC) lớn nhất trong các thông số sức căng và cao hơn hẳn 

EF (AUC =0,742), p<0,05. 

Eek [16] nghiên cứu trên 150 bệnh nhân HCVC không ST chênh lên đã 

chỉ ra rằng với giá trị cutoff -16,3%, GLS có độ nhạy 67% và độ đặc hiệu 71% 

với AUC = 0,76 [0,67-0,85] trong dự đoán tắc hoàn toàn ĐMV.  

Tác giả Viola William Keddeas và cộng sự [71] nghiên cứu trên 60 

bệnh nhân chẩn đoán NMCT không ST chênh lên đã kết luận GLS là thông số 

có giá trị trong dự đoán tắc hoàn toàn ĐMV có độ nhạy và độ đặc hiệu tƣơng 

ứng là 68,9% và 77,7% với giá trị cutoff -15,5%. 

Năm 2015, tác giả Norum, Ingvild Billehaug [125] đã thực hiện một 

phân tích hệ thống các nghiên cứu đánh giá chức năng thất trái bằng siêu âm 

tim đánh dấu mô để dự đoán hẹp ĐMV nặng. Tác giả tổng hợp từ 16 bài báo 

đầy đủ nhƣng chỉ 6 bài báo là phù hợp cho mục tiêu nghiên cứu. Sau khi tổng 

hợp từ 6 bài báo này, tác giả đã đƣa ra một kết luận là sức căng dọc toàn bộ 

(GLS) lúc nghỉ chỉ có độ chính xác khá khiêm tốn trong dự đoán tổn thƣơng 
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ĐMV ở bệnh nhân đau ngực cấp hay mạn tính với độ nhạy từ 51% - 81% và 

độ đặc hiệu từ 58-81%. Độ chính xác cao nhất trong nghiên cứu đánh giá sức 

căng trong siêu âm tim gắng sức với Dobutamin. 

Bảng 4.2. Sức căng dọc toàn bộ (GLS) trong dự đoán tắc hoàn toàn ĐMV ở 

bệnh nhân HCVC không ST chênh lên trong một số nghiên cứu 

Tác giả n Điểm cắt của GLS 
Độ nhạy 

(%) 

Độ đặc hiệu 

(%) 

Eek [16] 150 -16,3% 67 71 

V. Keddeas [71] 60 -15,5 % 68,9 77,7 

Chúng tôi 125 -15,38% 77,3 80,2 

Đa số các tác giả tập trung nghiên cứu về giá trị của GLS trong dự đoán 

mức độ nặng của ĐMV [102],[126],[127] mà rất ít thông số đề cập đến sức 

căng theo chu vi (GCS) và sức căng toàn bộ theo chiều bán kính (GRS). 

Đa số các nghiên cứu cho thấy, bệnh nhân có tổn thƣơng nhiều nhánh 

ĐMV thƣờng có GLS kém hơn bệnh nhân tổn thƣơng một nhánh hay không 

có bệnh ĐMV [128],[129]. Nhận định này cũng tƣơng tự nhƣ kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi. 

Tuy nhiên, GLS trong phát hiện thiếu máu cơ tim cũng có thể bị ảnh 

hƣởng bởi sự phát triển hay sự có hay không có tuần hoàn bàng hệ. Một 

nghiên cứu trên thực nghiệm gây thiếu máu cơ tim ở trên động vật trong thời 

gian dài cho thấy phân số tống máu thất trái có tƣơng quan với sự có mặt của 

tuần hoàn bàng hệ [130]. Vì vậy, không thể bỏ qua ảnh hƣởng của tuần hoàn 

bàng hệ lên GLS đặc biệt trong những trƣờng hợp thiếu máu mạn tính và sự 

tồn tại của tuần hoàn bàng hệ cũng làm giảm khả năng dự đoán ĐMV tổn 

thƣơng của GLS [129].  
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Sức căng cơ tim bằng siêu âm tim cũng là một phƣơng tiện chẩn đoán 

nhanh chóng và nhạy ở bệnh nhân HCVC ở những giai đoạn rất sớm, tắc các 

vi mạch (microvascular obstruction) chƣa có hình ảnh rối loạn vận động vùng 

trên siêu âm tim thƣờng quy. Tắc vi mạch gây rối loạn chức năng của các sợi 

cơ thất trái theo chiều dọc trƣớc khi xuất hiện rối loạn vận động vùng trên 

siêu âm thƣờng quy [131]. Đây chính là một yếu tố giúp GLS là một thông số 

luôn có biến đổi sớm nhất, đầu tiên hơn các thông số sức căng chu vi và bán 

kính. Do đó, khi phối hợp thông số sức căng cùng với triệu chứng lâm sàng 

giúp tăng khả năng phát hiện những bệnh nhân nguy cơ cao để có chiến lƣợc 

kiểm soát sớm và tích cực. Nghiên cứu bởi Dahlslett [15] và cộng sự đánh giá 

bệnh nhân nghi ngờ HCVC có men tim lần đầu bình thƣờng đã chỉ ra rằng giá 

trị cutoff của GLS -21% có độ nhạy 93% trong loại trừ bệnh ĐMV và GLS tốt 

hơn các thông số siêu âm tim thông thƣờng trong đánh giá thiếu máu cơ tim. 

Tác giả Grenne B và cộng sự [132] nghiên cứu trên 111 bệnh nhân nghi 

ngờ HCVC không ST chênh lên và tiến hành siêu âm đánh giá sức căng và 

chụp ĐMV 36 ± 21 giờ sau khi đau ngực. Sức căng dọc và sức căng chu vi 

theo vùng đƣợc đánh giá dựa vào vùng tƣới máu của ba nhánh ĐMV chính 

tƣới máu cho thất trái và so sánh với những thông số âm kinh điển. Bệnh nhân 

đƣợc theo dõi bằng siêu âm tim và cộng hƣởng từ có thuốc đối quang từ. Tác 

giả đã kết luận sức căng chu vi là thông số tốt nhất trong dự đoán tắc ĐMV 

cấp tính. Sức căng chu vi theo vùng > -10,0% có độ nhạy 90% và độ đặc hiệu 

88% và diện tích dƣới đƣờng cong AUC = 0,93 trong phát hiện tắc ĐMV cấp. 

Nhƣ vậy, GLS, GLSRs, GCS có giá trị phát hiện tắc ĐMV cấp dù men 

tim dƣơng tính hay âm tính và ngay cả không có rối loạn vận động vùng 

thành tim. Các thông số này bổ sung những thông tin giúp ngƣời thầy thuốc 

lâm sàng có chiến lƣợc xử trí sớm giúp cải thiện chức năng tim và tiên lƣợng 

bệnh nhân. 
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Phân tích hồi quy tuyến tính đơn biến đánh giá mối liên quan giữa GLS 

với các thông số lâm sàng, cận lâm sàng trƣớc can thiệp chúng tôi thấy rằng, 

các yếu tố liên quan tới GLS trƣớc can thiệp gồm: EF, hs-Troponin T, NT-

proBNP, tắc hoàn toàn ĐMV và bệnh nhân chẩn đoán NMCT (bảng 3.17). 

Tuy nhiên, khi đƣa các thông số này vào mô hình hồi quy đa biến, chỉ có 2 

thông số EF và NT-proBNP là có liên quan tới GLS có ý nghĩa thống kê với 

hệ số Beta = 0,16 [0,09-0,23], p < 0,001 và NT-proBNP với hệ số Beta = -0,001 

(-0,002÷-0,0003), p < 0,05. Đây là 2 thông số phản ánh chức năng tim.  

Mối liên quan này còn thể hiện rõ bằng tƣơng quan Pearson thấy rằng 

GLS và EF trƣớc can thiệp có tƣơng quan mức độ vừa với r = 0,369, p < 0,001; 

GLS tƣơng quan nghịch với NT-proBNP với r = -0,364, p < 0,001 (bảng 3.15).  

4.2.2. Sự thay đổi các thông số sức căng sau can thiệp động mạch vành. 

Can thiệp ĐMV thành công giúp cải thiện chức năng tim. Nhiều tác giả 

đã sử dụng các thông số siêu âm tim kinh điển nhƣ phân số tống máu (EF) để 

đánh giá chức năng tim sau can thiệp hay phẫu thuật [133]. Trong nghiên cứu 

này, chúng tôi tiến hành siêu âm tim thƣờng quy và siêu âm tim đánh dấu mô 

2D để khảo sát sức căng trong vòng 48 giờ và 30 ngày sau can thiệp ĐMV 

thành công.  

Các thông số sức căng cơ tim ngay sau can thiệp gồm sức căng dọc 

toàn bộ (GLS), tốc độ căng tối đa tâm thu theo chiều dọc (GLSRs), sức căng 

dọc vùng mỏm (LS-apex) và sức căng chu vi (GCS) cải thiện rõ sau can thiệp 

ĐMV có ý nghĩa thống kê (p<0,05), các thông số khác không có sự khác biệt. 

Sau 30 ngày, sự cải thiện thấy rõ ở tất cả các thông số sức căng toàn bộ bao 

gồm GLS, GCS và GRS và GLSRs (bảng 3.18 và 3.19). 
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Để phân tích kỹ sự thay đổi các thông số sức căng, chúng tôi đi sâu vào 

so sánh sự thay đổi của các thông số sức căng sau khi đƣợc can thiệp nhánh 

ĐMV thủ phạm. 

Ở bệnh nhân đƣợc can thiệp ĐMLTT, sự cải thiện các thông số sức 

căng đƣợc thể hiện rõ ngay trong vòng 48 giờ sau can thiệp các thông số sức 

căng dọc toàn bộ GLS, tốc độ căng dọc GLSRs, sức căng toàn bộ theo chiều 

chu vi (GCS) và sức căng dọc vùng mỏm (LS-apex). Sự khác biệt này thấy rõ 

hơn sau can thiệp 30 ngày (p < 0,05) (bảng 3.20). Hơn 50% bệnh nhân trong 

nghiên cứu có động mạch thủ phạm là ĐMLTT. Vì vậy, chúng tôi đánh giá sự 

thay đổi sức căng sau can thiệp ở nhóm bệnh nhân đƣợc đặt stent ở ĐMLTT 

có sự cải thiện sức căng rõ rệt hơn.  

Ở bệnh nhân ĐM thủ phạm là ĐM mũ và đƣợc can thiệp ĐM mũ, các 

thông số sức căng ở vùng giữa và vùng mỏm và vùng đáy có sự thay đổi (cải 

thiện) nhƣng không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05) (bảng 3.21). Tuy nhiên, 

trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ 4% bệnh nhân có tổn thƣơng ĐM mũ đơn 

thuần trong khi 23,2% bệnh nhân đƣợc can thiệp ĐM mũ chứng tỏ ĐM thủ 

phạm là ĐM mũ trong bệnh cảnh tổn thƣơng đáng kể 2 thân và 3 thân ĐMV. 

Có lẽ vì nguyên nhân này mà không thấy rõ sự khác biệt giữa các thông số 

sức căng trƣớc và sau can thiệp ĐM mũ. Một nguyên nhân khác có thể lý giải 

khác cho nhận xét này phải chăng do có những vùng tƣới máu đan xen ví dụ 

nhƣ vùng thành bên về phía mỏm đƣợc tƣới máu bởi cả ĐMLTT và ĐM mũ. 

Vì vậy, khi can thiệp ĐM mũ các thông số sức căng thay đổi không có ý nghĩa 

thống kê. Đây cũng là một thách thức của các phƣơng tiện chẩn đoán hình ảnh. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 29 bệnh nhân (chiếm 23,2%) đƣợc can 

thiệp ĐM mũ là ĐM thủ phạm trong bệnh cảnh của tổn thƣơng 2 thân và 3 

thân Tuy nhiên sau 1 tháng chúng tôi quan sát có sự cải thiện thông số sức 
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căng dọc vùng mỏm và vùng đáy. Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê có 

lẽ vì sự phân bố bệnh nhân và đặc điểm tổn thƣơng ĐMV trong nghiên cứu 

của chúng tôi.  

Bệnh nhân đƣợc can thiệp ĐMV phải sức căng cải thiện rõ ở vùng đáy 

và vùng giữa thất trái mà không có sự khác biệt về sức căng vùng mỏm (bảng 

3.22). Điều này cũng phù hợp trong phân vùng tƣới máu của ĐMV phải là 

vùng đáy và thành dƣới thất trái. 

Để phân tích kỹ hơn sự cải thiện các thông số sức căng sau can thiệp 

ĐMV và tránh các yếu tố nhiễu, chúng tôi phân tích sự thay đổi các thông số 

sức căng những vùng tƣới máu của ĐMLTT ở những bệnh nhân chỉ tổn 

thƣơng ĐMLTT đơn thuần (bảng 3.23). Trong nhóm nghiên cứu này có 35 

bệnh nhân. Sau khi so sánh, chúng tôi nhận thấy các thông số sức căng toàn 

bộ (GLS), tốc độ căng (GLSRs), sức căng chu vi toàn bộ (GCS) có sự cải 

thiện rõ can thiệp ĐMV có ý nghĩa thống kê. Sức căng ở vùng mỏm có sự cải 

thiện rõ rệt nhất ngay trong vòng 48 giờ sau can thiệp và sự khác biệt này 

càng rõ hơn ở thời điểm 30 ngày sau can thiệp.  

Phân tích sự thay đổi sức căng theo vùng tƣới máu của ĐMLTT (S- sức 

căng đỉnh tâm thu theo chiều dọc) ở những bệnh nhân có ĐM thủ phạm là 

ĐMLTT chúng tôi thấy rằng có sự cải thiện rõ rệt có ý nghĩa thống kê (bảng 

3.24). Kết quả này phù hợp với giải phẫu vùng tƣới máu tƣơng ứng của 

ĐMV: ĐMLTT cấp máu cho vùng mỏm, vách liên thất về phía mỏm và thành 

trƣớc thất trái (hình 1.7). Sau can thiệp, sức căng đỉnh tâm thu theo chiều dọc 

vùng tƣới máu của ĐMLTT cải thiện rõ rệt (bảng 3.24). Vì số lƣợng bệnh 

nhân hạn chế nên chúng tôi không phân tích đƣợc sự khác biệt giữa các thông 

số sức căng của hẹp đoạn gần hay đoạn xa ĐMV. 

Tác giả Rafik Shenouda [75] nghiên cứu trên 80 bệnh nhân HCVC thấy 

rằng: Sau can thiệp ĐMV trong vòng 48 giờ các thông số sức căng đỉnh tối đa 
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toàn bộ (PSS) và tốc độ căng (PSSR) có sự thay đổi rõ rệt. Tuy nhiên, trong 

80 bệnh nhân HCVC của tác giả chỉ 30 bệnh nhân (chiếm 37,5%) đƣợc chẩn 

đoán HCVC không ST chênh lên. Hơn nữa, sức căng trƣớc can thiệp của 

nhóm bệnh cũng thấp hơn nghiên cứu của chúng tôi (GLS -7,8±2,46% (trƣớc 

can thiệp) và -10,16 ± 3,24% (sau can thiệp) với p<0,001; tốc độ căng GLSRs 

cũng có sự khác biệt rõ trƣớc và sau can thiệp -0,79 ± 0,2 (1/s) và -1,18 ±0,34 

(1/s), p<0,001. 

Nhƣ vậy, trong nghiên cứu của chúng tôi, sức căng toàn bộ của cả ba 

chiều dọc, chu vi và bán kính (GLS, GCS, GRS) cải thiện sớm trong vòng 48 

giờ và sự cải thiện rõ ràng hơn 30 ngày sau sau can thiệp ĐMV thành công 

(bảng 3.18). Trong khi đó, phân số tống máu thất trái (EF) phải sau 30 ngày 

mới cải thiện có ý nghĩa thống kê (bảng 3.8). 

Mghaieth Zghal và cộng sự [134] nghiên cứu 70 bệnh nhân NMCT 

không ST chênh lên. Bệnh nhân đƣợc theo dõi sau can thiệp 10 ± 3,1 (tháng). 

Tác giả đã kết luận các thông số EF, chỉ số vận động vùng và GLS đều có sự 

cải thiện, trong đó GLS cải thiện rõ nhất (-15% đến -17,4%, p=0,004). Tác giả 

cũng quan sát đƣợc sự cải thiện GLS ở nhóm sau can thiệp ĐMV hay phẫu 

thuật cầu nối chủ vành tốt hơn hẳn nhóm chỉ điều trị nội khoa đơn thuần. 

Nghiên cứu này đã bƣớc đầu đánh giá đƣợc sự cải thiện sớm chức năng 

thất trái đáp ứng sau tái tƣới máu cơ tim với từng ĐMV khác nhau. Sự cải 

thiện các thông số sức căng vùng đáy, vùng giữa hay vùng mỏm phụ thuộc 

vào nhánh ĐMV thủ phạm đƣợc can thiệp. Đánh giá sự cải thiện chức năng 

tim bằng thông số sức căng cơ tim toàn bộ, đặc biệt GLS có thể phát hiện 

những thay đổi sớm sức căng cơ tim trong vòng 48 giờ sau thiệp ĐMV. Trong 

khi đó, phân số tống máu thất trái (EF) - một thông số kinh điển đã đƣợc sử 

dụng nhiều thập kỷ không có sự cải thiện trong vòng 24-48 giờ sau can thiệp.  
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4.2.3. Một số yếu tố liên quan đến sự thay đổi sức căng cơ tim 

* Tuổi và giới 

Yingchoncharoen [135] tiến hành phân tích tổng hợp gồm 2597 bệnh 

nhân từ 24 nghiên cứu, đƣa ra các giá trị bình thƣờng của GLS, GCS và GRS 

đã kết luận GLS không liên quan tới tuổi.  

Chúng tôi không ghi nhận đƣợc mối liên quan giữa tuổi với sự thay đổi 

sức căng cơ tim GLS, GCS và GRS sau can thiệp ĐMV (bảng 3.30, 3.31, 

3.32). Nhận định này cũng tƣơng tự nhƣ tác giả Rafik Shenouda [75] nghiên 

cứu trên bệnh nhân HCVC sự thay đổi các thông số sức căng sau can thiệp 

ĐMV không liên quan tới tuổi. 

Ở ngƣời bình thƣờng, GLS, GCS và GRS ở nam đều có giá trị tuyệt đối 

thấp hơn ở nữ (sức căng ở nữ tốt hơn, giá trị âm hơn). Nghiên cứu NORRE [43] 

đã khẳng định nhận định này. Trong nghiên cứu của chúng tôi trên đối tƣợng 

HCVC không ST chênh lên, giá trị sức căng tuyệt đối ở nữ cũng cao hơn ở nam 

nhƣng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (bảng 3.10). Tuy nhiên, sự thay 

đổi sức căng sau can thiệp không liên quan tới giới. 

* Tăng huyết áp 

Tác giả Rafik Shenouda [75] nghiên cứu các yếu tố ảnh hƣởng đến sự 

thay đổi tốc độ căng theo chiều dọc (GLSRs) đã kết luận có mối liên quan 

giữa tăng huyết áp và sự thay đổi tốc độ căng cơ tim với hệ số beta = 0,26 

[0,011-6,093], p=0,008. 

Đa số các nghiên cứu đánh giá so sánh các thông số sức căng ở bệnh 

nhân THA và nhóm chứng đã kết luận sức căng ở nhóm THA kém hơn so với 

ngƣời bình thƣờng [136],[137]. Tuy nhiên, rất ít nghiên cứu đánh giá ảnh 

hƣởng của THA lên sự thay đổi các thông số sức căng sau can thiệp ĐMV. 



116 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi không tìm thấy mối liên quan có ý 

nghĩa thống kê giữa sự cải thiện sau can thiệp ĐMV của GLS, GCS, GRS và 

GLSRs với THA (bảng 3.30 đến 3.33).  

* Đái tháo đường.  

Nhiều tác giả nghiên cứu sức căng ở bệnh nhân ĐTĐ đã chỉ ra rằng sức 

căng giảm ở bệnh nhân ĐTĐ [138],[139] và sức căng có cải thiện sau khi 

kiểm soát đƣờng huyết tốt [140]. K. Wierzbowska-Drabik [141] nghiên cứu 

chức năng tâm thu bằng các thông số sức căng trên siêu âm tim gắng sức với 

Dobutamin bằng siêu âm đánh dấu mô ở nhóm bệnh nhân hẹp ĐMV thấy 

rằng, khi gắng sức với Dobutamin (gây thiếu máu cơ tim) ở bệnh nhân ĐTĐ, 

sức căng giảm rõ rệt. Trong một số nghiên cứu nhỏ, sức căng dọc toàn bộ 

(GLS) giảm ở giai đoạn sớm của ĐTĐ và ngay cả đối tƣợng bệnh nhân ĐTĐ 

không triệu chứng có liên quan với biến cố tim mạch [142].  

Tuy nhiên, đánh giá ảnh hƣởng của đái tháo đƣờng lên sự thay đổi sức 

căng cơ tim không có nhiều nghiên cứu. Trong nghiên cứu của chúng tôi, sự 

cải thiện sau can thiệp ĐMV của các thông số sức căng toàn bộ (GLS, GCS, 

GRS) cũng nhƣ tốc độ căng tâm thu (GLSRs) không có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê giữa nhóm ĐTĐ và không ĐTĐ. Kết quả này cũng tƣơng tự 

nhƣ các tác giả khác [143],[75]. 

* Nồng độ đỉnh của hs- Troponin T 

 Chúng tôi không nhận thấy mối tƣơng quan có ý nghĩa thống kê giữa 

sự thay đổi các thông số sức căng toàn bộ (∆GLS, ∆ GCS và ∆GRS) với nồng 

độ đỉnh hs-Troponin T hay NT-proBNP (bảng 3.28 và 3.30-3.33) 

Hs-Troponin T có tƣơng quan với GLS trƣớc can thiệp đƣợc đề cập đến 

trong một số nghiên cứu [102]. Trong nghiên cứu của tác giả Rafik Shenouda 

[75], nồng độ đỉnh Troponin không ảnh hƣởng đến sự thay đổi tốc độ căng 

(GLSRs) sau can thiệp (p=0,5). 
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* NT-proBNP 

NT-proBNP là peptide lợi niệu đoạn N đƣợc cắt từ tiền hormon 

proBNP đƣợc tiết ra bởi các tế bào cơ tim đáp ứng với tình trạng tăng sức 

căng thành tim [144]. Tăng NT-proBNP phản ánh tiên lƣợng tồi ở bệnh nhân 

HCVC [145]. Một vài nghiên cứu đã kết luận NT-proBNP có tƣơng quan với 

mức độ nặng ở bệnh nhân suy tim và có giá trị tiên lƣợng [145],[146]. NT-

proBNP tăng ở thời điểm nhập viện do NMCT đã đƣợc chứng minh có tƣơng 

quan với diện tích vùng nhồi máu trên cộng hƣởng từ tim [147].  

Trong các thông số sức căng cơ tim, GLS đƣợc nghiên cứu nhiều nhất. 

Mối liên quan giữa GLS và NT-proBNP đƣợc đề cập nhiều ở bệnh nhân suy 

tim và GLS có tƣơng quan khá chặt với mức độ tăng NT-proBNP ở bệnh nhân 

suy tim cấp tính hay mạn tính đƣợc đề cập đến trong nhiều nghiên cứu [148], 

[149]. Tuy nhiên, chúng tôi chƣa ghi nhận đƣợc nghiên cứu nào khảo sát mối 

liên quan giữa sự thay đổi của các thông số sức căng ∆ GLS, GCS, GRS với 

NT-proBNP.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi ở bệnh nhân HCVC không ST chênh 

lên, ∆ GLS, GCS, GRS không có mối tƣơng quan với NT-proBNP (p>0,05) 

(bảng 3.28) và sự cải thiện của các thông số sức căng sau can thiệp ĐMV 

cũng không có mối liên quan với nồng độ NT-proBNP có ý nghĩa thống kê 

(p>0,05). 

* Sự thay đổi phân số tống máu thất trái (EF) 

Phân số tống máu thất trái (EF) là thông số phổ biến và kinh điển nhất 

trong đánh giá chức năng tâm thu thất trái. Trong nghiên cứu của chúng tôi 

EF đƣợc tính theo phƣơng pháp Simpson 2 buồng và 4 buồng và tính ra 

biplane tự động. EF trƣớc can thiệp có tƣơng quan thuận mức độ vừa với các 

thông số sức căng (bảng 3.15) (p<0,001).  
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Tác giả Delgado, V.[150] nghiên cứu mối liên quan giữa GLS và EF 

bằng phƣơng pháp Simpson biplane ở bệnh nhân bệnh ĐMV gồm 99 bệnh 

nhân NMCT cấp và 123 bệnh nhân suy tim do bệnh tim thiếu máu cục bộ và 

20 ngƣời nhóm chứng đã đƣa ra một kết luận rằng có mối tƣơng quan tuyến 

tính giữa sức căng dọc toàn bộ (GLS) và EF tính theo phƣơng pháp Simpson 

biplane với r = 0,83; p <0,001 chung cho mọi đối tƣợng. Khi phân tích theo 

nhóm nhỏ tác giả thấy rằng mối liên quan giữa GLS ở bệnh nhân NMCT và 

suy tim thấp hơn với r = 0,42 và r = 0,62 tƣơng ứng, p<0,001 (trong nghiên 

cứu này, tác giả sử dụng giá trị tuyệt đối của GLS, GLSRs). 

Tác giả Marcio Silva Miguel Lima [151] tiến hành nghiên cứu trên 131 

bệnh nhân đã chỉ ra rằng, EF có tƣơng quan mạnh nhất với GLS, tiếp đến là 

GLSRs. Tác giả đã phân tích mối tƣơng quan này với các mức độ suy tim tâm 

thu khác nhau. Ở những bệnh nhân suy tim tâm thu mức độ nhẹ/vừa, mối 

tƣơng quan giữa GLS và EF tính bằng phƣơng pháp Pearson có r = -0,88, p 

<0,001 và với suy tim nặng r = -0,82, p<0,001. Mặt khác, với những trƣờng 

hợp suy tim phân số tống máu bảo tồn, mối tƣơng quan yếu (r = 0,4 với 

p<0,001). Tác giả cũng tìm ra mối tƣơng quan giữa GLSRs với EF ở các mức 

độ khác nhau: Với EF > 55% mối tƣơng quan là -0,36, p = 0,02; EF 30- 55% có 

mối tƣơng quan r = -0,57, p = 0,03 và với EF<30 % với r = -0,55. 

Tác giả Mohamid Loutfi [152] và cộng sự nghiên cứu trên bệnh nhân 

HCVC không ST chênh lên khảo sát mối tƣơng quan giữa diện tích vùng nhồi 

máu trên cộng hƣởng từ tim với các thông số sức căng cơ tim toàn bộ (GLS) và 

tốc độ căng cơ tim theo chiều dọc (GLSRs) và so sánh với siêu âm 2D thƣờng 

quy. Tác giả đã chỉ ra rằng có tƣơng quan tuyến tính giữa phân số tống máu EF 

với GLS với r = 0,452, p= 0,012. Tác giả đã kết luận GLS là thông số tốt nhất 

trong dự đoán diện tích vùng nhồi máu trong phân tích đa biển và GLS chính là 

yếu tố tiên lƣợng độc lập dự đoán diện tích vùng nhồi máu >12% trên cộng 

hƣởng từ tim.  
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Chúng tôi khảo sát mối liên quan giữa sự thay đổi (hiệu số) của EF 

(∆EF) và sự thay đổi của các thông số sức căng cơ tim toàn bộ (∆GLS, 

∆GCS, ∆GRS) bằng tƣơng quan Pearson thấy rằng ∆ EF không có tƣơng quan 

với các thông số này (bảng 3.29).  

Tác giả T. Baron [153] nghiên cứu trên nhóm NMCT có phân số tống 

máu giảm thấy rằng ∆GLS có tƣơng quan với ∆ EF trong nhóm bệnh nhân có 

EF giảm (r = −0,41; p = 0,001) nhƣng lại không có tƣơng quan trong nhóm EF 

bình thƣờng (r = −0,14, p = 0,06). Tác giả đã kết luận sự cải thiện chức năng 

tim nhóm EF giảm rõ rệt hơn nhóm EF bình thƣờng.  

* Mức độ tổn thương ĐMV 

Trong các thông số sức căng cơ tim, GLS, GLSRs, GCS có mối liên 

quan khá chặt với mức độ tổn thƣơng ĐMV. 

GLS và GLSRs ở nhóm hẹp 3 thân ĐMV kém hơn hẳn nhóm hẹp 1 hay 

2 nhánh ĐMV có ý nghĩa thống kê và các thông số sức căng ở nhóm tắc hoàn 

toàn ĐMV kém hơn hẳn nhóm không tắc hoàn toàn ĐMV. 

Chúng tôi so sánh ∆GLS, GCS, GRS giữa 2 nhóm tắc hoàn toàn ĐMV 

và không tắc hoàn toàn ĐMV tại hai thời điểm 48 giờ và 30 ngày thấy rằng sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê (bảng 3.26).  

Chúng tôi khảo sát ảnh hƣởng của các yếu tố ảnh hƣởng đến sự cải 

thiện của các thông số sức căng sau can thiệp ĐMV thấy rằng, ở những bệnh 

nhân tắc hoàn toàn ĐMV có sự cải thiện sức căng dọc toàn bộ (GLS) sau can 

thiệp rõ ràng hơn nhóm không tắc hoàn toàn ĐMV với OR 3,6 (p<0,05). Ở 

những bệnh nhân tắc hoàn toàn ĐMV, chỉ số GLS giảm nhiều và khi đƣợc 

can thiệp kịp thời có sự cải thiện GLS quan sát đƣợc rõ ràng hơn. Nhƣ vậy, 

trong các thông số nghiên cứu, chúng tôi ghi nhận đƣợc mối liên quan giữa sự 

thay đổi GLS với mức độ tổn thƣơng ĐMV (bảng 3.30) mà không thấy mối 

liên quan với các thông số sức căng khác. 
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* Vị trí ĐMV thủ phạm được can thiệp 

Can thiệp ĐMV giúp làm cải thiện chức năng tim và cải thiện các 

thông số sức căng. Để đánh giá mối liên quan của vị trí ĐMV thủ phạm đƣợc 

can thiệp, chúng tôi nhận thấy, những bệnh nhân đƣợc can thiệp ĐMV thủ 

phạm là ĐMLTT hay ĐM mũ có sự cải thiện GLS hơn nhóm không đƣợc can 

thiệp ĐMV thủ phạm là ĐMV phải với OR 2,38 [1,06 - 5,26] với p<0,05 

(bảng 3.30). 

 Tác giả T. Baron [153] khi nghiên cứu trên bệnh nhân NMCT đƣợc 

can thiệp ĐMV đã kết luận: Những bệnh nhân NMCT đƣợc can thiệp ĐMV 

nhánh ĐMLTT có GLS cải thiện sau can thiệp tốt hơn những bệnh nhân 

không can thiệp ĐMLTT (p = 0,032). 

4.3. Mối liên quan giữa các thông số sức căng cơ tim với một số biến cố 

tim mạch chính sau 6 tháng. 

Các thông số sức căng, đặc biệt là sức căng dọc toàn bộ (GLS) đƣợc 

nghiên cứu khá nhiều trong tiên lƣợng trong những bệnh cảnh lâm sàng khác 

nhau từ ngƣời bình thƣờng, bệnh nhân suy tim, NMCT cấp, bệnh ĐMV ổn 

định. Tác giả T. Biering-Sørensen [154] nghiên cứu giá trị của GLS trong tiên 

lƣợng biến cố tim mạch ở quần thể dân số chung. Kết cục tiên phát là cộng 

gộp NMCT, suy tim hay tử vong do tim mạch. Tác giả theo dõi 1296 ngƣời 

trong 11 năm thấy rằng, những ngƣời có GLS kém hơn liên quan có biến cố 

cộng gộp cao hơn (HR 1,12 [1,08-1,17], p<0.001) và GLS cung cấp những 

thông tin tiên lƣợng lâu dài nguy cơ mắc và tử vong tim mạch. 

Russo và cộng sự [155] nghiên cứu 708 ngƣời từ quần thể ngƣời bình 

thƣờng sau quá trình theo dõi 4,8 năm xuất hiện 58 biến cố tim mạch chung 

và đã kết luận rằng GLS là một yếu tố tiên lƣợng cộng gộp có giá trị. 
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Park và cộng sự [156] nghiên cứu lâm sàng 4172 bệnh nhân suy tim đã 

kết luận rằng 84% bệnh nhân có EF bảo tồn có giảm GLS. Nghiên cứu chỉ ra 

rằng, sau khi hiệu chỉnh các biến khác nhau, độc lập với EF, tăng 1% giá trị 

tuyệt đối của GLS làm giảm 5% nguy cơ tử vong (HR 0,95 [0,93-0,96], 

p<0,001. Tỷ lệ tử vong tăng lên với mức độ giảm GLS. GLS là yếu tố tiên 

lƣợng quan trọng cả ở nhóm suy tim phân số tống máu giảm hay bảo tồn. Tuy 

nhiên, nghiên cứu của tác giả Park chỉ bao gồm những bệnh nhân suy tim cấp 

mà không có những bệnh nhân suy tim mạn tính.  

Ở bệnh nhân suy tim mạn tính, D. A. Morris [157] đã kết luận GLS bổ 

sung những thông tin có giá trị cùng EF trong dự đoán các biến cố tim mạch.  

Tony Stanton [13] đã kết luận rằng GLS là yếu tố dự báo tiên lƣợng tốt 

hơn cả EF và chỉ số vận động vùng thành tim và GLS có thể trở thành một 

phƣơng pháp tối ƣu trong đánh giá chức năng toàn bộ thất trái. Tác giả đã kết 

luận GLS -12% tƣơng tự nhƣ EF ≤ 35% trong tiên lƣợng bệnh nhân. GLS 

thất trái có vai trò quan trọng trong tiên lƣợng bệnh nhân. GLS đánh giá sau 

tái tƣới máu ở bệnh nhân NMCT cấp có giá trị tiên lƣợng tái cấu trúc thất trái 

và các biến cố lâm sàng [158],[159-160].  

Ở Việt Nam, Hoàng Thị Hòa [161] đã nhận định GLS là thông số có 

giá trị tiên lƣợng độc lập nhập viện và tử vong ở bệnh nhân suy tim mạn có 

phân số tống máu EF < 40%.  

Mặc dù khá nhiều nghiên cứu về giá trị chẩn đoán của sức căng và tốc độ 

căng trong chẩn đoán tổn thƣơng ĐMV trong HCVC không ST chênh lên, rất ít 

nghiên cứu đề cập tới giá trị của các thông số sức căng trong tiên lƣợng biến cố 

tim mạch ở riêng trên đối tƣợng bệnh nhân HCVC không ST chênh lên. 

Tất cả các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi đƣợc theo dõi lâm 

sàng sau 6 tháng bởi nhóm nghiên cứu đánh giá các biến cố tim mạch chính 
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bao gồm: tử vong, NMCT tái phát không tử vong, tái nhập viện do suy tim và 

tai biến mạch não không tử vong. Trong khoảng thời gian theo dõi có 19 bệnh 

nhân xuất hiện biến cố (chiếm 15,2%). 

Tỷ lệ tử vong do nguyên nhân tim mạch trong nghiên cứu của chúng tôi 

là 2 trƣờng hợp chiếm tỷ lệ 1,6%. Trong nhóm này chúng tôi nhận thấy: có 

một trƣờng hợp biến cố tử vong xảy ra sau 3 tháng sau can thiệp, một trƣờng 

hợp sau 5 tháng sau can thiệp. 

Trƣờng hợp tử vong thứ nhất, bệnh nhân nam 87 tuổi. Bệnh nhân đƣợc 

chẩn đoán NMCT không ST chênh lên, chụp ĐMV sau 6 giờ sau nhập viện 

kết quả hẹp gần tắc ĐMLTT. ĐMV phải nhỏ, thiểu năng. Bệnh nhân có phân 

số tống máu thất trái giảm (EF = 45%), GLS giảm nhiều (GLS= -11,97%). 

Bệnh nhân tử vong tháng thứ 3 sau can thiệp vì rung thất.  

Trƣờng hợp tử vong 2 bệnh nhân nam, 84 tuổi, tử vong tháng thứ 5 sau 

can thiệp. Bệnh nhân đƣợc chụp ĐMV hẹp 95% ĐM mũ, hẹp 80% ĐMV phải 

và đƣợc đặt 1 stent bọc thuốc ở vị trí ĐM mũ phân số tống máu giảm nhẹ EF 

51 % nhƣng giá trị sức căng dọc toàn bộ giảm GLS = -13%. Sau can thiệp, 

bệnh nhân cải thiện đau ngực nhƣng không cải thiện GLS.  

Cả hai bệnh nhân tử vong đều có yếu tố nguy cơ tuổi cao và GLS trƣớc 

can thiệp thấp, sau can thiệp không cải thiện GLS. 

Trong thời gian theo dõi chúng tôi có một bệnh nhân bị TBMN (chiếm 

0,8%), 4 bệnh nhân NMCT tái phát và 12 bệnh nhân tái nhập viện vì suy tim 

không tử vong (chiếm 9,6%).  

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 01 bệnh nhân (chiếm 0,8 %) bị nhồi 

máu não sau can thiệp ĐMV 4 tháng. Bệnh nhân này có tuổi cao (73 tuổi), 

tiền sử THA và ĐTĐ nhiều năm, TBMN 1 lần trƣớc cách 2 năm nhƣng không 

để lại di chứng. Siêu âm tim trƣớc can thiệp EF 52% và GLS =-14%. Nhƣ 
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vậy, trƣờng hợp này có nhiều yếu tố nguy cơ dẫn đến TBMN. Bệnh nhân ổn 

định và xuất viện sau 01 tháng điều trị tích cực.  

Nhồi máu cơ tim tái phát sau can thiệp là một biến cố ít gặp, nhƣng là 

biến cố nặng nề và có thể dẫn tới tử vong nếu không xử trí kịp thời. Nguyên 

nhân có thể là do huyết khối stent hoặc những tổn thƣơng khác trên hệ ĐMV 

tiến triển làm nứt vỡ mảng xơ vữa, cuối cùng dẫn đến nhồi máu cơ tim. Tỷ lệ 

nhồi máu cơ tim sau can thiệp phụ thuộc vào đối tƣợng nghiên cứu, loại stent 

dùng, thuốc chống kết tập tiểu cầu và kỹ thuật can thiệp. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, 4 bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi bị NMCT 

tái phát trong thời gian theo dõi chiếm tỷ lệ 3,2%. Trong đó một trƣờng hợp 

xảy ra ở tháng thứ nhất sau can thiệp, một trƣờng hợp xảy ra ở tháng thứ 2 sau 

can thiệp và một trƣờng hợp ở tháng thứ 5 và một trƣờng hợp ở tháng thứ 6 

sau can thiệp.  

Suy tim là một yếu tố tiên lƣợng ở bệnh nhân HCVC. Đa số các nghiên 

cứu thực hiện ở bệnh nhân NMCT. Suy tim trong NMCT xảy ra do một số cơ 

chế nhƣ choáng cơ tim, hoại tử tế bào cơ tim, suy tim mất bù đã có từ trƣớc 

hoặc hở van hai lá cấp tính do rối loạn chức năng cơ nhú [162]. Suy tim trong 

quá trình nhập viện hay sau chụp động mạch vành cũng có thể do bất kỳ 

nguyên nhân nào ở trên, kết hợp với quá tải thể tích hay sử dụng thuốc cản 

quang gây ảnh hƣởng chức năng thận. Suy tim muộn phản ánh hậu quả của sự 

chết của tế bào cơ tim xảy ra cùng quá trình tái cấu trúc thất trái theo thời gian.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, trƣớc khi can thiệp ĐMV có 25 bệnh 

nhân có biểu hiện NYHA 1,2 và 4 bệnh nhân có biểu hiện suy tim NYHA 3 và 

không có bệnh nhân NMCT nào có biểu hiện phù phổi cấp hay shock tim 

(Killip 3,4) (bảng 3.1). Trong quá trình theo dõi 1 tháng sau can thiệp, có 6 

bệnh nhân (chiếm 4,8%) có biểu hiện suy tim, trong đó bao gồm 3 bệnh nhân 
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có suy tim từ trƣớc can thiệp và sau 6 tháng là 12 bệnh nhân (chiếm 9,6%). Tuy 

nhiên, các bệnh nhân này không có bệnh nhân nào có biểu hiện NYHA 3,4.  

Nghiên cứu sổ bộ về NMCT (NRMI) [163] trên 606 500 trƣờng hợp 

NMCT từ tháng 7 năm 1994 đến tháng 6 năm 2000, tỷ lệ suy tim ở thời điểm 

nhập viện 20,4% và 8,6% sau xuất viện. Nghiên cứu này cũng chỉ ra rằng 

những bệnh nhân suy tim thƣờng có tuổi cao hơn và bệnh lý phối hợp nhiều 

hơn; tỷ lệ tử vong ở nhóm bệnh nhân có suy tim khi nhập viện cao hơn nhóm 

không suy tim. 

 Các nghiên cứu ban đầu về suy tim sau NMCT đã sử dụng các tiêu chí 

lâm sàng nhƣ Killip và NYHA [164]. Trong quần thể can thiệp ĐMV, Killip 

cao hơn lúc nhập viện là một yếu tố dự báo độc lập về tỷ lệ tử vong tại bệnh 

viện và tử vong 6 tháng [165].  

 Thời gian xuất hiện suy tim sau NMCT là một yếu tố quan trọng về mặt 

lâm sàng. Trong đó, ba khoảng thời gian chính đƣợc đề cập đến là suy tim khi 

nhập viện, trong quá trình nằm viện và sau khi xuất viện. Tuy nhiên, thời gian 

xuất hiện suy tim thƣờng không đƣợc xác định rõ bởi các nghiên cứu, làm cho 

việc so sánh giữa các nghiên cứu trở nên khó khăn. Đa số các nghiên cứu 

đánh giá suy tim sau NMCT cấp, đặc biệt là NMCT có ST chênh lên. Một số 

nghiên cứu đã kết luận rằng tỷ lệ suy tim giảm khi can thiệp ĐMV qua da 

sớm. Trong phân tích từ nhóm thuần tập HORIZONS-AMI gồm 3343 bệnh 

nhân NMCT đƣợc tuyển chọn từ 123 trung tâm ở 11 quốc gia thấy rằng tỷ lệ 

suy tim ban đầu là 2,6%, tăng lên 4,6% sau 1 tháng sau can thiệp và 4,7% sau 

1 năm và 5,1% sau 2 năm. Tuy nhiên, trong nghiên cứu này, tỷ lệ NYHA 

III/IV chiếm 0,4% và sau 2 năm là 0,8%. Nghiên cứu này cũng chỉ ra rằng sự 

xuất hiện suy tim mới trong vòng 2 năm sau can thiệp ĐMV có liên quan tới 

tăng tỷ lệ tử vong cũng nhƣ biến cố tim mạch chính [166]. 
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Ngƣợc lại, dữ liệu từ Framingham Heart Study cho thấy sự gia tăng tỷ 

lệ suy tim sau NMCT theo thời gian [167]. Trong giai đoạn từ năm 1970 đến 

1999, tỷ lệ suy tim ở bệnh nhân NMCT trong 30 ngày và 5 năm đều tăng. Tại 

thời điểm 5 năm, tỷ lệ suy tim là 27,6% vào năm 1970-1979 và tăng lên 

31,9% trong các năm 1990-1999. Trong khi đó, tỷ lệ tử vong sau NMCT giảm 

từ 41,1% (1970-1979) xuống 17,3% (1990-1999). Trong nghiên cứu này đã 

chỉ ra rằng, tỷ lệ suy tim sau NMCT tăng trong một vài thập kỷ gần đây song 

hành với giảm mạnh tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân sau NMCT [167]. 

Nghiên cứu Worcester cho thấy tỷ lệ mắc suy tim ngày càng tăng từ 

năm 1975 đến 2001 và trong nhóm thuần tập NMCT trên ngƣời cao tuổi ở 

Alberta, tỷ lệ mắc suy tim tại bệnh viện trong giai đoạn 1994-2000, từ 31% 

lên 39% [168]. Lí giải cho tỷ lệ suy tim tăng trong hợp này có thể do can 

thiệp ĐMV làm giảm tỷ lệ tử vong, tăng tỷ lệ sống còn và khi sự sống sót 

ngày càng tăng do NMCT đƣợc can thiệp ĐMV (giảm tỷ lệ tử vong) dẫn đến 

sự gia tăng tỷ lệ suy tim sau NMCT. Bởi với các kỹ thuật điều trị hiện đại và 

ngày càng hoàn thiện, các bác sĩ can thiệp tiếp nhận những bệnh nhân già yếu 

mà trƣớc đây không qua khỏi đƣợc tính vào tỷ lệ tử vong [169].  

Ở các bệnh nhân có biến cố tim mạch sau thời gian theo dõi, các thông 

số sức căng cơ tim thấp hơn hẳn so với nhóm không có biến cố (bảng 3.34). 

Tất cả các thông số sức căng của hai nhóm có sự khác biệt rõ rệt có ý nghĩa 

thống kê. Sử dụng đƣờng cong ROC trong dự đoán biến cố tim mạch chính 

bằng các thông số sức căng GLS, GLSRs, GCS có diện tích dƣới đƣờng cong 

AUC khá tốt tƣơng ứng là 0,945; 0,918; 0,765 với p<0,001. Giá trị của các 

thông số sức căng GLS, GLSRs vƣợt trội hơn hẳn phân số tống máu thất trái 

(EF) với AUC =0,730. Với giá trị cutoff của GLS sau can thiệp là -15,45%, 

độ nhạy và độ đặc hiệu trong dự báo biến cố tim mạch chính là 85% và 90%. 



126 

Phân tích hồi quy Cox đơn biến chúng tôi thấy rằng tuổi, hs-Troponin 

T, NT-proBNP, điểm GRACE, tắc hoàn toàn động mạch vành, tổn thƣơng 3 

thân ĐMV; các thông số siêu âm EF (biplane), GLS, GLSRs, GCS (trong 

vòng 48 giờ sau can thiệp) là những biến độc lập dự đoán nguy cơ của các 

biến cố gộp (bảng 3.36, 3.37). Cụ thể là: 

- Tăng 1 tuổi làm tăng 5% nguy cơ biến cố gộp.  

- Tắc hoàn toàn ĐMV có nguy cơ biến cố gấp 7,6 lần so với nhóm 

không tắc hoàn toàn.  

- Bệnh 3 thân ĐMV làm tăng nguy cơ biến cố gộp 2,89 lần.  

- Tăng 1 điểm GRACE làm tăng 3% nguy cơ biến cố gộp. 

- Các thông số hs-Troponin T, NT-proBNP đều có ảnh hƣởng có ý 

nghĩa thống kê trong dự đoán nguy cơ biến cố gộp (p<0,05). 

- Giảm 1% EF làm tăng 16% nguy cơ biến cố gộp 

- Giá trị tuyệt đối GLS giảm 1% làm giảm tăng nguy cơ biến cố tim 

mạch 1,79 lần.  

- GLSRs giảm 0,1(1/s) làm tăng biến cố tim mạch lên 2 lần (p<0,001). 

- Giảm 1% giá trị tuyệt đối của GCS làm tăng 1,12 lần nguy cơ biến cố gộp.  

Tác giả A.R. Khan [170] nghiên cứu phân tích tổng hợp ảnh hƣởng của 

tắc hoàn toàn nhánh ĐMV thủ phạm ở bệnh nhân NMCT không ST chênh lên 

đã kết luận rằng bệnh nhân NMCT tắc hoàn toàn ĐMV có nguy cơ tử vong và 

các biến cố tim mạch chính cao hơn hẳn nhóm không tắc hoàn toàn ĐMV. Vì 

vậy, phân tầng nguy cơ rất quan trọng để tái tƣới máu sớm hơn giúp cải thiện 

tiên lƣợng. Trong phân tích tổng hợp của tác giả, 25,5% bệnh nhân NMCT 

không ST chênh lên có tắc hoàn toàn ĐMV. Tăng nguy cơ biến cố tim mạch 

chính nguy cơ trung hạn và dài hạn ở bệnh nhân tắc hoàn toàn nhánh ĐMV 

thủ phạm.  
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Trong mô hình hồi quy Cox đa biến, chỉ có thông số GLS sau can thiệp 

(t1) có liên quan tới biến cố tim mạch chính có ý nghĩa thống kê với HR 

=1,72 [1,12-2,89], p = 0,02. Nhƣ vậy, giảm 1% GLS làm tăng 1,72 lần nguy 

cơ biến cố gộp và GLS sau can thiệp ĐMV là yếu tố tiên lƣợng độc lập biến 

cố tim mạch sau can thiệp ĐMV. 

Một số tác giả khác cũng đã đánh giá vai trò tiên lƣợng của GLS ở 

bệnh nhân bệnh ĐMV nói chung mà không khảo sát riêng trên đối tƣợng 

HCVC không ST chênh lên.  

Tác giả Jorg Scharrenbroich và cộng sự [171] nghiên cứu trên 94 bệnh 

nhân NMCT đƣợc can thiệp thì đầu thành công và 137 bệnh nhân có bệnh 

ĐMV ổn định sau khi đƣợc can thiệp toàn bộ. Tất cả các bệnh nhân đƣợc 

phân tích sức căng cơ tim các thông số sức căng chu vi và sức căng dọc toàn 

bộ. Phân tích đƣờng cong ROC để dự đoán các biến cố tim mạch sử dụng 

thông số sức căng dọc (GLS) và sức căng chu vi (GCS) bằng phƣơng pháp 

hồi quy khác nhau. Sau quá trình theo dõi 3,6 ± 0,8 năm, tác giả đã đƣa ra kết 

luận sức căng cơ tim có giá trị dự báo các biến cố tim mạch ở bệnh nhân 

NMCT và bệnh ĐMV ổn định.  

Nghiên cứu của tác giả Mads Ersboll [11] và cộng sự tiến hành trên 849 

bệnh nhân với tuổi trung bình 61,1 tuổi và theo dõi trong 30 tháng đã cho thấy 

giá trị tiên lƣợng của GLS. Với giá trị GLS >-14% tăng gấp 3 lần nguy cơ 

xuất hiện các biến cố gộp (HR 3,21; 95% CI; 1,82 đến 5,67; p<0,001). Sau 

khi điều chỉnh với các biến số khác, GLS vẫn là chỉ số độc lập liên quan tới các 

biến cố cộng gộp (HR:1,14; 95% CI: 1,04 đến 1,26; p=0,007). Với biến cố tim 

mạch thứ phát, GLS >-14% có tƣơng quan với tử vong tim mạch và nhập viện 

do suy tim. Sức căng dọc toàn bộ (GLS) và cung cấp những thông tin tiên lƣợng 

quan trọng ở bệnh nhân có phân số tống máu thất trái (EF) > 40%. 
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 Thông số sức căng cơ tim còn đƣợc sử dụng để dự đoán nguy cơ tái 

cấu trúc thất trái sau 6 tháng ở bệnh nhân NMCT thành trƣớc đƣợc can thiệp 

ĐMV qua da thì đầu. Tác giả đã chỉ ra rằng sức căng dọc trung bình và xoắn 

thất trái bằng siêu âm đƣợc làm ngay sau khi NMCT thành trƣớc và là yếu tố 

tiên lƣợng độc lập dự đoán tái cấu trúc thất trái sau 6 tháng [172]. 

Tác giả Antoni ML và cộng sự [173] nghiên cứu giá trị tiên lƣợng của 

sức căng và tốc độ căng ở bệnh nhân sau NMCT cấp. Tác giả nghiên cứu trên 

659 bệnh nhân sau NMCT cấp và thời gian theo dõi trung bình 21 ± 13 tháng. 

Siêu âm tim khi nghỉ đƣợc thực hiện trong vòng 48 giờ sau nhập viện và đánh 

giá các thông số siêu âm tim thƣờng quy và sức căng toàn bộ (GLS) và tốc độ 

căng dọc tâm thu (GLSRs). Trong thời gian theo dõi có 8% bệnh nhân tử 

vong, 4% bệnh nhân nhập viện vì suy tim và 19% bệnh nhân cần tái tƣới máu 

ĐMV (can thiệp và phẫu thuật cầu nối chủ vành). Cả hai thông số sức căng và 

tốc độ căng đều có mối liên quan chặt tới biến cố chung. Bệnh nhân có sức căng 

và tốc độ căng lớn hơn -15,4% và -1,06 s
-1

 có nguy cơ tử vong về mọi nguyên 

nhân tƣơng ứng là HR = 4,5 (95% CI 2,1-9,7) và 4,4 (95% CI 2,0-9,5).  

Park và cộng sự [158] tìm ra mối liên quan giữa sức căng cơ tim và tái 

cấu trúc thất trái ở 50 bệnh nhân NMCT thành trƣớc. Trong đó, 22 bệnh nhân 

có tái cấu trúc thất trái và 11 bệnh nhân có suy tim ứ huyết có triệu chứng. 

Tác giả chỉ ra rằng, những bệnh nhân có tái cấu trúc thất trái qua theo dõi có 

sức căng thấp hơn và sức căng cơ tim chính là yếu tố dự báo độc lập mạnh tái 

cấu trúc thất trái với OR 1,31; 95% CI [1,08-1,58] và biến cố tim mạch với 

OR 1,46 và 95% CI [1,14-1,85]. 

Để dự đoán biến cố suy tim của GLS ở bệnh nhân sau HCVC, tác giả 

Kirstine Ravnkilde và cộng sự [69] nghiên cứu 241 bệnh nhân HCVC đƣợc 

siêu âm tim sau can thiệp ĐMV qua da thì đầu và siêu âm theo dõi sau 173 

ngày sau lần siêu âm tim đầu tiên. Tất cả các bệnh nhân đƣợc theo dõi sau 5,2 
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năm. Tuổi trong nghiên cứu 64 ± 11(tuổi), 78% là nam và sự cải thiện GLS là 

0,63 ± 3,81% giữa trƣớc và sau can thiệp. Trong đó có 53 bệnh nhân (23%) 

có suy tim sau thời gian theo dõi siêu âm tim lần 2. Tác giả đã nghiên cứu giá 

trị của GLS và ∆GLS trong dự đoán biến cố suy tim và kết luận GLS lần 2 là 

yếu tố tiên lƣợng độc lập trong dự báo suy tim trong khi ∆GLS không có ý 

nghĩa thống kê. Nhƣ vậy, sức căng dọc toàn bộ sau can thiệp (GLS) cung cấp 

những thông tin tiên lƣợng quan trọng ở bệnh nhân sau NMCT cấp.  

Nghiên cứu của chúng tôi đã khẳng định thông số GLS sau can thiệp 

ĐMV có giá trị trong dự đoán các biến cố tim mạch sau can thiệp ĐMV trong 

vòng 6 tháng với HR =1,72 [1,12-2,89], p = 0,02. Tuy nhiên, chúng tôi chƣa 

tìm thấy nghiên cứu nào đánh giá giá trị tiên lƣợng của thông số này chỉ riêng 

đối tƣợng bệnh nhân HCVC không ST chênh lên. 
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KẾT LUẬN 

 
 

1. Sự thay đổi sức căng cơ tim sau can thiệp ở bệnh nhân HCVC không 

ST chênh lên và một số yếu tố liên quan 

Các thông số sức căng cơ tim bằng phƣơng pháp siêu âm tim đánh dấu 

mô có cải thiện rõ rệt sau can thiệp ĐMV ở bệnh nhân HCVC không ST 

chênh lên. Cụ thể là: 

+ Sức căng dọc toàn bộ (GLS) cải thiện từ -16,94±3,37 (%) lên -

17,31±3,22 (%) (trong vòng 48 giờ) và -18,59±3,34 (%) sau 30 ngày (p<0,05). 

+ Sức căng chu vi toàn bộ (GCS) cải thiện từ -15,91±3,67 (%) lên -

17,52±4,03 (%) (sau 48 giờ) và -18,53±5,81 (%) ở thời điểm 30 ngày sau can 

thiệp (p<0,001). 

+ Sức căng bán kính (GRS) tăng từ 29,77±9,82 (%) lên 30,68±11,06 

(%) sau 48 giờ và 34,36±10,76 (%) sau 30 ngày (p<0,001). 

+ Tốc độ căng tâm thu theo chiều dọc (GLSRs) cải thiện từ -

0,99±0,21(1/s) lên -1,04±0,23 (1/s) sau 48 giờ (p>0,05) và -1,07±0,23 (1/s) 

sau 30 ngày sau can thiệp (p<0,001). 

+ Sức căng cơ tim có sự cải thiện rõ ràng ở bệnh nhân can thiệp 

ĐMLTT thành công. Đặc biệt, sức căng đỉnh tâm thu theo chiều dọc của vùng 

cơ tim đƣợc tƣới máu bởi ĐMLTT (p<0,001). 

Về một số yếu tố ảnh hưởng đến sự thay đổi sức căng cơ tim sau can 

thiệp ĐMV: 

+ Can thiệp động mạch thủ phạm là ĐMLTT hay ĐM mũ cải thiện sức 

căng dọc toàn bộ (GLS) sau can thiệp với OR 2,38 [1,06-5,26], p<0,05. 

+ Trong phạm vi nghiên cứu này, chúng tôi không thấy mối liên quan 

có ý nghĩa thống kê giữa tuổi, giới, ĐTĐ, THA, nồng độ đỉnh hs-Troponin T, 

NT-proBNP, phân số tống máu (EF), phân tầng nguy cơ đến sự thay đổi sức 

căng cơ tim toàn bộ sau can thiệp ĐMV. 
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2. Mối liên quan giữa sức căng cơ tim với một số biến cố tim mạch chính 

qua theo dõi 6 tháng. 

- Tỷ lệ biến cố tim mạch chính trong thời gian theo dõi là 15,2%, trong 

đó tỷ lệ tử vong 1,6%, NMCT tái phát 3,2%, TBMN 0,8% và suy tim 9,6%. 

- Sức căng dọc toàn bộ (GLS) sau can thiệp ĐMV trong vòng 48 giờ có giá 

trị dự báo biến cố tim mạch chính trong vòng 6 tháng sau can thiệp ĐMV ở bệnh 

nhân HCVC không ST chênh lên với HR= 1,72 [1,12-2,89], p < 0,05. 

- Với giá trị cutoff -15,45%, GLS sau can thiệp ĐMV trong vòng 48 giờ 

có độ nhạy và độ đặc hiệu là 85% và 90% trong dự đoán một số biến cố tim 

mạch chính trong vòng 6 tháng sau can thiệp ĐMV với AUC 0,945 [0,896-

0,985], lớn hơn EF (AUC 0,730) và điểm GRACE (AUC 0,666), p < 0,05. 
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Ý KIẾN ĐỀ XUẤT 

  

Qua kết quả của nghiên cứu trên 125 bệnh nhân Hội chứng vành cấp 

không ST chênh lên, chúng tôi xin đề xuất nhƣ sau: 

Siêu âm tim đánh dấu mô 2 D (2D speckle tracking) nên đƣợc sử dụng 

thƣờng quy để đánh giá sự thay đổi sớm chức năng tim sau can thiệp ĐMV, 

đặc biệt là các thông số sức căng dọc toàn bộ (GLS). Nên đánh giá thông số 

GLS trong vòng 48 giờ sau can thiệp ĐMV để tiên lƣợng một số biến cố tim 

mạch chính ở bệnh nhân Hội chứng vành cấp không ST chênh lên.  
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HẠN CHẾ CỦA ĐỀ TÀI 

 

 Nghiên cứu của chúng tôi không có bệnh nhân có nguy cơ rất cao phải 

can thiệp ĐMV trong vòng 2 giờ. Vì vậy, kết quả chỉ đại diện trong 

nhóm nguy cơ cao và trung bình mà không đại diện cho nhóm bệnh 

nhân HCVC không ST chênh nguy cơ rất cao.  

 Nghiên cứu không có nhóm đối chứng HCVC không ST chênh lên không 

can thiệp ĐMV (điều trị nội khoa đơn thuần hay can thiệp ĐMV thất bại) 

để so sánh sự thay đổi của nhóm điều trị nội khoa hay can thiệp để có thể 

tìm ra mối quan hệ nhân quả. Tuy nhiên, mục tiêu của đề tài chủ yếu là 

mô tả sự thay đổi hay cải thiện sức căng cơ tim sau can thiệp ĐMV thành 

công. 
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PHỤ LỤC I 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

 

I. Phần hành chính 

1. Họ và tên:........................................... Tuổi:........ Giới:................. 

2. Nghề nghiệp:........................................................................ 

3. Địa chỉ.................................................................................... 

4. Số điện thoại  

5. Ngày vào viện        Mã bệnh án          Ngày ra viện 

6. Mã lƣu trữ:  

II. Đặc điểm lâm sàng lúc nhập viện: 

Chiều cao:....................cm   Cân nặng:...............kg   BMI:...................... 

Đau ngực: (1. không đau ngực; 2. đau ngực điển hình; 3.Đau ngực không 

điển hình)      

Tim: tần số:........ck/ph Nhịp: (1: đều; 2: NTT; 3: loạn nhịp hoàn toàn) 

Huyết áp lúc vào:................/...........mmHg 

Giờ từ lúc khởi phát đến lúc can thiệp: giờ 

Điểm TIMI   điểm 

Điểm GRACE   điểm 

NYHA  

III. Các yếu tố nguy cơ  

1. Hút thuốc lá:  (1: có ; 2:không) 

2. Tăng huyết áp:  (1: có; 2: không) thời gian phát hiện:.......năm  

3. Tiểu đƣờng:    (1: có; 2: không)  thời gian phát hiện:.......năm  

4. Rối loạn mỡ máu:  1: có; 2: không)  thời gian phát hiện:.......năm  

5. Tiền sử gia đình: (1: có; 2: không)  

6. Đã mãn kinh:   (1: có; 2: không)  

7. Các thuốc đang dùng: aspirin  chẹ  chẹn canxi   

   chống loạn nhị  



 

IV. Xét nghiệm cận lâm sàng 

1. Công thức máu lúc vào viện 

Hồng cầu:.........T/l Hemoglobin:............g/l Hematocrit:………..l/l 

Bạch cầu:..........G/l  TT:.........%  

Tiểu cầu:...........G/l  

2. Sinh hóa máu  

Ure:..........mmol/l Creatinine:............mmol/l  

Glucose:.........mmol/l HbA1c:......%   

Cholesterol TP:.........mmol/l; LDL:.........mmol/l;  

HDL:.........mmol/l TG:..........mmol/l  

CK:...........UI/l/37°C  CK-MB:..........UI/l acid uric:.............mmol/l 

GOT............... GPT....................... CRP hs...............ng/dl 

NT - ProBNP (vv)..........pmol/l; hs-Troponin T: ...... ng/l      

hs-Troponin T (lần 2) ........... ng/l 

Sau can thiêp: 

Ure................ mmol/l  Creatinin................. mmol/l 

hs-Troponin T (sau can thiệp)................ng/l 

3. Điện tâm đồ lúc vào viện: 

Nhịp:......... Trục điện tim ................tần số:.........ck/ph 

NTT/N:  (1: có; 2: không)  NTT/T:  (1: có; 2: không)  

block:  (1: AV độ I; 2: AV độ II; 3: AV độ III; 4: nhánh phải; 5: nhánh trái) 

Dấu hiệu dầy thất trái trên ĐTĐ   1. Có  2.không 

Dấu hiệu thiếu máu cơ tim: 1: có 2:không. 

 Nếu có:  

Biến đổi đoạn ST: (1: chênh xuống ; 2 dốc xuống; 3: đi ngang) 

Chuyển đạo: 1. V1-V3 2. V1-V6 3. D2,D3, avF 4. D1, aVL 5.V7-V9 6. V3R-V4R  

Sóng T:  1. Âm  2. Dương     

Chuyển đạo: 1. V1-V3 2. V1-V6 3. D2,D3, avF 4. D1, aVL 5.V7-V9  

7. V3R- V4R   



 

V. Chụp động mạch vành qua da 

Ngày chụp:      

ĐMV phải  1: hẹp; 2 không hẹp 

    Nếu có: 1: đoạn 1; 2: đoạn 2; 3: đoạn 3; 

    mức độ:.......% 

ĐMV liên thất trƣớc  (1: có hẹp; 2: không hẹp)  

    Nếu có: 1: đoạn 1; 2: đoạn 2; 3: đoạn 3) 

    mức độ:.......% 

ĐMV mũ:   (1: có hẹp; 2: không hẹp), Nếu có: 1: đoạn 1; 2: đoạn 2)  

     mức độ:.......% 

Thân chung  (1: có; 2: không) mức độ:.......% 

Cầu cơ  (1: có; 2: không) vị trí:................................................................ 

Động mạch thủ phạm……………………….. 

Tuần hoàn bàng hệ:  

Vị trí đặt Stent:    Loại stent:  

Chiều dài tổn thương: 

Số lượng Stent: 

Kích thước Stent:  

Kết quả đặt stent: 

TIMI:         TMP: 

VI. Thuốc điều trị sau can thiệp 

- Aspirin 

- Plavix 

- Brilinta 

- Statin 

- UCMC 

- Chẹn Beta 

- Khác... 

VI.Theo dõi sau can thiệp: 

Ngày xuất hiện biến cố:  

Biến cố: 1. Tử vong    2.NMCT không tử vong  3. Suy tim  4. TBMN 



 

THU THẬP SỐ LIỆU SIÊU ÂM TIM THƢỜNG QUY 
 

Họ tên bệnh nhân:   

Mã bệnh án:      Mã lƣu trữ hồ sơ 

 Tên biến Lần 1 (t0) Lần 2 (t1) Lần 3 (t2) 

1 Đk nhĩ trái    

2 BSA    

3 Dd (Mmod)    

4 Ds (Mmod)    

5 Độ dầy VLT (tt)    

6 Độ dầy TSTT ((tt)    

7 Độ dầy VLT (ttr)    

8 Độ dầy TSTT (ttr)    

9 Vd (biplane)    

10 Vs (biplane)    

11 EF (biplane)    

12 E    

13 A    

14 E/A    

15 DT    

16 E’ (VLT)    

17 E’ (TB)    

18 E’ (trung bình)    

19 E/E’(Trung bình)    

20 Gradient VBL/TR velocity    

21 LAVI (ml/m
2) 

   

22 Suy tim tâm trƣơng độ    

23 RLVĐ vùng (1:có 0. Không)    

24 Chỉ số VĐV (WMSI)    

 



 

BẢNG THU THẬP SỐ LIỆU SỨC CĂNG DỌC  

 

Họ tên Bệnh nhân: 

Mã bệnh án 

STT Thôngsố Lần 1 (t0) Lần 2 (t1) Lần 3 (t2) 

1 GLS (%)(-)    

2 PLAX (%)    

3 4CH (%)    

4 2CH (%)    

5 BASE (%)    

6 MID (%)    

7 APEX (%)    

8 GLSR(1/s)(-)    

9 GLSRe (+)    

10 GLSRa (+)    

11 GL Peak G    

12 GL Peak P    

13 GLSRe/GLSRa    

 

SỨC CĂNG CHU VI, BÁN KÍNH 

STT Thôngsố Lần 1 (t0) Lần 2 (t1) Lần 3 (t2) 

Sức căng chu vi    

14 Basal(%)    

15 Mid(%)    

16 Apical(%)    

17 Average (%)     

Radial strain    

18 Basal(%)    

19 Mid(%)    

20 Apical(%)    

21 Average    

 


