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ANP         : Atrial Natriuretic Peptide 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Bệnh lý tim bẩm sinh ngày càng trở nên phổ biến trong các bệnh lý nhi 

khoa. Trên thế giới tỷ lệ mắc tim bẩm sinh ở trẻ em khoảng 0,7-1% [1]. Tại 

Mỹ dị tật tim bẩm sinh là nguyên nhân hàng đầu trong các loại dị tật gây tử 

vong ở trẻ em, có khoảng 40.000 trẻ mắc tim bẩm sinh trong khoảng 4 triệu 

trẻ sinh ra sống mỗi năm [2]. Ở Việt Nam, theo một số báo cáo của các 

bệnh viện Nhi, tỷ lệ bệnh tim bẩm sinh khoảng 1,5% trẻ vào viện và 

khoảng 50-90% trong số trẻ bệnh tim mạch [3]. Tại Khoa Sơ sinh Bệnh viện 

Nhi Trung ương có 24,2% trẻ bị tim bẩm sinh nhập khoa [4]. Số bệnh nhân có 

chỉ định phẫu thuật (PT) mà chưa được PT hoặc PT muộn còn cao [5], đặc 

biệt là các dị tật tim bẩm sinh phức tạp ở trẻ sơ sinh, vấn đề giải quyết các 

bệnh nhân này ở Việt Nam còn gặp nhiều khó khăn do số lượng bệnh nhân 

lớn, các trung tâm tim mạch có thể đảm nhiệm được còn chưa nhiều. 

Trong hai thập kỉ trở lại đây, đã có nhiều sự tiến bộ trong chẩn đoán và 

điều trị, đặc biệt với xu thế trong điều trị ngoại khoa là PT sớm và triệt để, do 

vậy các bệnh tim bẩm sinh phức tạp ở cả trẻ sơ sinh và trẻ có cân nặng thấp 

đã được can thiệp một cách kịp thời giúp cải thiện tiên lượng cũng như chất 

lượng sống của các bệnh nhân tim mạch [1],[5]. 

Phẫu thuật tim mở dưới THNCT là một quá trình không sinh lý làm 

gia tăng nhiều biến chứng giai đoạn hồi sức sau mổ, điển hình là là hội 

chứng cung lượng tim thấp (HCCLTT) đã được ghi nhận trong các nghiên 

cứu với tỷ lệ khoảng 15-60% [6],[7]. 

HCCLTT ở bệnh nhân sau phẫu thuật tim mở là do tình trạng rối loạn 

chức năng cơ tim sau THNCT, đáp ứng viêm hệ thống, tổn thương cơ tim do 

thiếu máu cục bộ cơ tim, hạ thân nhiệt, chấn thương tái tưới máu, bảo vệ cơ 

tim không đầy đủ. Việc phát hiện HCCLTT chủ yếu dựa vào lâm sàng khi đã 

có sự ảnh hưởng của giảm tưới máu mô: mạch nhanh yếu, huyết áp giảm, chi 
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lạnh, nước tiểu ít, lactat máu tăng, toan chuyển hoá, bão hòa oxy máu tĩnh 

mạch trộn giảm [6]. Ngoài các dấu hiệu lâm sàng, còn có nhiều phương pháp 

thăm dò xâm lấn để đo cung lượng tim, tuy nhiên với trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ 

việc dùng các biện pháp này thực hiện khó khăn và mang lại nhiều bất lợi [8]. 

Các nghiên cứu gần đây đã sử dụng thành công trên lâm sàng các dấu ấn sinh 

học để tiên đoán trước các biến chứng sau PT tim mở tim bẩm sinh, đặc biệt 

là HCCLTT [6],[7],[9]. 

NT-proBNP là một trong những peptid thải natri niệu được phát hiện 

chính có nguồn gốc từ tim, một dấu ấn sinh học đại diện của tim [10]. Trong 

những năm gần đây, thế giới đã có những công trình nghiên cứu tìm hiểu vai 

trò của NT- proBNP trong tiên lượng một số bệnh như bệnh nhồi máu cơ tim, 

phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh, cho thấy có mối liên quan với tỷ lệ tử vong, 

các biến chứng tim mạch, HCCLTT, và NT-proBNP là một yếu tố độc lập với 

các yếu tố nguy cơ khác, giúp theo dõi và dự đoán kết quả điều trị 

[6],[11],[12],[13]. 

Bên cạnh việc theo dõi tình trạng suy tim cung lượng tim thấp, rối loạn 

chức năng thất thì việc theo dõi vấn đề bảo vệ cơ tim, tình trạng tổn thương cơ 

tim trong phẫu thuật cũng rất quan trọng. TroponinI (TnI) được xem như là 

dấu ấn sinh học đặc hiệu cho chẩn đoán tổn thương tế bào cơ tim, có giá trị tốt 

trong chẩn đoán nhồi máu cơ tim [14]. Tăng Troponin I được khảo sát sau hầu 

hết các phẫu thuật tim mở, một số nghiên cứu cho thấy giá trị tiên lượng của 

Troponin I sau phẫu thuật tim mở đối với các biến chứng tim mạch và dự 

đoán nguy cơ tử vong [6],[7].  

Tại Việt Nam chưa có nhiều nghiên cứu hệ thống về vai trò của các dấu 

ấn sinh học của tim ở trẻ em, đặc biệt trẻ sau phẫu thuật tim mở. Bệnh viện 

Nhi Trung ương là bệnh viện đầu ngành trong cả nước về lĩnh vực chăm sóc nhi 

khoa, hàng năm có khoảng gần 1000 bệnh nhân được phẫu thuật tim tim mở, các 
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đối tượng tim bẩm sinh phức tạp chủ yếu ở trẻ sơ sinh, việc theo dõi dự đoán 

sớm các biến chứng để có kế hoạch kịp thời trong điều trị là rất quan trọng. Vậy 

nồng độ của Troponin I, NT-proBNP ở trẻ em sau PT tim mở biến đổi như thế 

nào? Có sự liên quan gì với đặc điểm lâm sàng, tình trạng huyết động đặc biệt là 

hội chứng cung lượng tim thấp (HCCLTT), và các biến chứng tim mạch khác 

không? Giá trị giúp tiên lượng kết quả điều trị sớm ở bệnh nhân sau PT tim mở? 

Đó là những câu hỏi cần giải đáp. Xuất phát từ những lí do trên chúng tôi tiến 

hành đề tài: “Nghiên cứu vai trò tiên lượng của Troponin I, NT-proBNP 

trong hồi sức sau phẫu thuật tim mở ở trẻ em mắc bệnh tim bẩm sinh” với 

mục tiêu sau: 

1. Đánh giá sự biến đổi nồng độ troponin I, NT-pro BNP tại các thời điểm 

trước và sau phẫu thuật tim mở ở trẻ em mắc bệnh tim bẩm sinh. 

2. Xác định mối liên quan giữa troponin I, NT-proBNP với một số thông 

số đánh giá huyết động và chỉ số thuốc cường tim - vận mạch sau phẫu 

thuật tim mở tim bẩm sinh. 

3. Nghiên cứu vai trò của NT-proBNP và troponin I trong dự đoán hội 

chứng cung lượng tim thấp và mối liên quan với kết quả điều trị sớm 

trong hồi sức sau phẫu thuật tim mở. 
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CHƯƠNG 1. TỔNG QUAN 
 

1.1. PHẪU THUẬT TIM MỞ DƯỚI TUẦN HOÀN NGOÀI CƠ THỂ 

1.1.1. Tuần hoàn ngoài cơ thể và bảo vệ cơ tim trong phẫu thuật tim mở 

Sự ra đời của phẫu thuật tim mở dưới THNCT đã mang lại sự sống cho 

bệnh nhân bị bệnh tim bẩm sinh phức tạp. Trong những thập kỉ gần đây, trên 

thế giới cũng như trong nước có sự phát triển mạnh mẽ về khoa học kĩ thuật, 

các tiến bộ trong chẩn đoán, điều trị, dự phòng vì thế mà các bệnh tim bẩm 

sinh đã từng bước được giải quyết một cách triệt để, đặc biệt là các bệnh lí 

tim bẩm sinh phức tạp ở trẻ sơ sinh.  

1.1.1.1. Khái niệm 

Tuần hoàn ngoài cơ thể là một kỹ thuật nhằm thay thế tạm thời chức 

năng tim và phổi bởi một hệ thống cơ học nối vào các mạch máu của người 

bệnh. Máy THNCT bao gồm một màng trao đổi oxy thay thế chức năng phổi 

và một bơm nhằm thay thế chức năng tim. Mục đích của THNCT cho phép 

phẫu thuật viên có thể sửa chữa các tổn thương trên một quả tim ngừng 

đập và phẫu trường không có máu [15].  

1.1.1.2. Nguyên lý 

Máu tĩnh mạch trở về tim từ nhĩ phải được dẫn lưu qua một hoặc hai can 

nuyn tĩnh mạch về màng trao đổi oxy. Tại đây, máu được trao đổi khí (hấp 

thụ O2 và thải trừ CO2) để đạt được các thành phần giống như ở máu sau khi 

qua phế nang.  

Máu động mạch, sau đó được chuyển qua một bơm để được bơm trở lại 

hệ thống động mạch của bệnh nhân qua đường động mạch chủ nhằm đảm bảo 

lưu lượng tuần hoàn và huyết áp hệ thống trong thời gian tim và phổi bệnh 

nhân ngừng hoạt động.  
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Hình 1.1. Sơ đồ hệ thống THNCT [15] 

1.1.1.3. Nguyên tắc bảo vệ cơ tim trong phẫu thuật tim mở [17],[18]. 

Bảo vệ cơ tim trong quá trình THNCT có vai trò quan trọng trong sự hồi 

phục tốt chức năng tim và ổn định tình trạng huyết động vào cuối cuộc phẫu 

thuật và giai đoạn hồi sức sau mổ. Nguyên lý bảo vệ cơ tim là cung cấp đủ và 

giảm tiêu thụ oxy của tế bào cơ tim, cung cấp năng lượng thiết yếu cho tế bào cơ 

tim làm ngừng hoạt động điện cơ và duy trì cho sự sống của tế bào cơ tim [16]. 

Trong PT tim mở dưới sự hỗ trợ của THNCT, tim được tách ra khỏi 

hoạt động của hệ tuần hoàn bởi việc kẹp ngang trên các lá sigma của van 

động mạch chủ, lúc này sự tưới máu động mạch chủ được đảm bảo bởi 

THNCT. Quả tim sẽ ngừng đập, không có máu trong buồng tim và cơ tim 

không được tưới máu. Cơ tim bị thiếu máu kéo dài sẽ dẫn đến nguy cơ chết tế 

bào. Thời gian tối đa cho phép là 15 phút trong điều kiện bình thường và không 

có biện pháp bảo vệ cơ tim hỗ trợ. Do vậy cơ tim được bảo vệ bằng dung dịch 

làm liệt tim theo hai cách: 
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Liệt tim xuôi dòng: Bơm dung dịch liệt tim vào gốc động mạch chủ 

hoặc trực tiếp vào lỗ động mạch vành để tưới dung dịch liệt tim vào 2 động 

mạch vành.  

Liệt tim ngược dòng: dung dịch liệt tim được bơm theo đường ngược 

dòng vào xoang vành.  

Dung dịch liệt tim: dung dịch Custadiol bao gồm dịch tinh thể, chất 

dinh dưỡng, điện giải, yếu tố ngăn cản thay đổi pH, yếu tố trung hòa gốc tự do 

và bổ sung năng lượng. Dung dịch liệt tim được để lạnh ở nhiệt độ 4-12 độ C, 

thời gian làm liệt tim 6-8 phút, thể tích cần đạt 600ml/m2, áp lực duy trì trong 

quá trình liệt tim tùy theo lứa tuổi từ 30-80 mmHg. 

Hạ thân nhiệt toàn thân: Hạ thân nhiệt (bởi THNCT) phối hợp với hạ 

nhiệt độ khoang màng ngoài tim nhằm làm chậm sưởi ấm tim và làm giảm 

tiêu thụ oxy của tất cả các cơ quan trong cơ thể. Tuy nhiên, hạ thân nhiệt làm 

giảm tưới máu đáng kể ở các mô cơ thể, do tác dụng co mạch và do dòng 

chảy không mạch đập của THNCT. Vì vậy, ngày nay thường chỉ hạ thân nhiệt 

nhẹ khoảng 32- 34oC khi chạy THNCT trong phẫu thuật tim mở. 

1.1.1.4. Ảnh hưởng của THNCT lên một số tạng 

Tuần hoàn: Sự thay đổi đầu tiên về cấu trúc sau khi liệt tim là tăng tính 

thấm của mao mạch dẫn đến phù nề. Điều này xảy ra sớm và có thể được ghi 

nhận ngay sau khi cặp động mạch chủ. Các tổn thương liên quan đến cả nội 

mạc và tế bào cơ tim. Nhiều thay đổi nghiêm trọng của cơ tim là hậu quả của 

thiếu máu cơ tim với sự mất cân bằng của Na+ và thay đổi nồng độ Ca++. Hậu 

quả dẫn tới suy chức năng thất trái sớm và gây ra hội chức cung lượng tim thấp 

ngay sau phẫu thuật [2],[5]. Tăng sức cản mạch máu ngoại vi do phóng thích 

các catecholamine, giảm các thụ cảm thể beta ở cơ tim, rối loạn vi tuần hoàn và 

tưới máu mô [19],[20]. 
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Hô hấp: Áp lực riêng phần oxy trong máu động mạch giảm do tăng 

khoảng chết và rối loạn thông khí/tưới máu. Phù phổi do bạch cầu đa nhân 

trung tính bị kẹt ở phổi, giải phóng các chất trung gian hóa học, gốc tự do gây 

co mạch, tăng tính thấm, tổn thương màng tế bào [2],[20]. 

Huyết học: Rối loạn đông máu do giảm số lượng và chất lượng tiểu cầu, 

giảm yếu tố đông máu, chưa trung hòa hết Heparin [20]. 

Đáp ứng viêm hệ thống: các yếu tố viêm được giải phóng như bổ thể, 

cytokine, interleukin … hoạt hóa gây tăng tính thấm thành mạch, phù thoát 

dịch gian bào, đáp ứng với thần kinh nội tiết gây tăng tiết catecholamine, 

cortisone, glucagon [2],[19],[20]. 

Rối loạn chức năng thận: Chức năng ống thận giảm do bị ức chế bởi hạ 

thân nhiệt, giảm tưới máu thận gây thiếu máu tế bào ống thận, chết tế bào ống 

thận, giảm lưu lượng lọc cầu thận [20]. 

1.1.2. Một số yếu tố nguy cơ giúp tiên lượng trong phẫu thuật tim mở tim 

bẩm sinh 

Phẫu thuật tim mở là một loại phẫu thuật đặc biệt, được thực hiện dưới 

sự hoạt động đồng bộ của nhiều chuyên khoa: nội tim mạch, ngoại tim mạch, 

tuần hoàn ngoài cơ thể, gây mê và hồi sức tích cực sau PT. Việc nắm bắt được 

những yếu tố tiên lượng cũng như những biến chứng có thể xảy ra trên bệnh 

nhân giúp bác sỹ hồi sức cảnh giác và dự đoán những hậu quả xấu nhằm ngăn 

ngừa và can thiệp điều trị sớm.  

1.1.2.1. Một số yếu tố tiên lượng trước phẫu thuật 

* Tuổi và cân nặng 

Tuổi: tuổi càng nhỏ đặc biệt trẻ sơ sinh và trẻ có cân nặng thấp có nhiều 

yếu tố nguy cơ hơn bởi một lí do các cơ quan ở trẻ sơ sinh sau sinh mới đang 

dần ổn định. Hệ tuần hoàn sau khi sinh được chuyển đổi từ vòng tuần hoàn 

bào thai sang tuần hoàn sau sinh, cấu trúc cơ tim ở trẻ sơ sinh chưa đầy đủ đặc 

biệt là chức năng thất trái [1],[5]. 
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Một số nghiên cứu trên nhiều trung tâm khác nhau cũng đều khẳng 

định cân nặng lúc phẫu thuật thấp cũng là một trong những yếu tố tiên lượng 

nặng, đặc biệt liên quan đến hội chứng cung lượng tim thấp, là một trong 

những yếu tố nguy cơ tử vong sau phẫu thuật [6],[21]. 

* Loại dị tật tim phức tạp 

Các bệnh tim bẩm sinh phức tạp nhiều dị tật kết hợp như đảo gốc động 

mạch, thất phải hai đường ra, thiểu sản thất trái, fallot 4, bất thường tĩnh mạch 

phổi…là những yếu tố tăng nặng trong phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh. Một 

số nghiên cứu cho thấy mức độ thang điểm RACHS-1 càng cao thể hiện mức 

độ phức tạp của dị tật tim bẩm sinh cho thấy có liên quan đến một số các biến 

chứng sau PT và kết quả điều trị [6],[21]. 

* Suy tim trước phẫu thuật 

Một trong những yếu tố tiên lượng được sử dụng trong hầu hết các 

phẫu thuật tim nói chung đó là tình trạng suy tim trước PT. Mức độ suy tim 

càng nặng thì tiên lượng sau phẫu thuật càng kém. Các trường hợp suy tim 

NYHA độ IV không có chỉ định phẫu thuật [6],[21].  

Phân suất tống máu và kích thước thất trái trước phẫu thuật có ý nghĩa 

quan trọng trong sự hồi phục chức năng tim sau phẫu thuật. Sự giảm phân 

suất tống máu thất trái được chia làm nhiều mức độ và có ý nghĩa khác nhau 

trong tiên lượng phẫu thuật tim mở [23]. Nghiên cứu của Nesher cho thấy EF 

< 40% liên quan đến khả năng xảy ra các biến cố bất lợi sau phẫu thuật [24].  

* Tăng áp lực động mạch phổi.  

Áp lực ĐMP tâm thu được đo qua dòng hở van 3 lá từ mặt cắt 4 buồng 

từ mỏm tim. Bình thường áp lực ĐMP tâm thu < 30 mmHg, khi áp lực ĐMP 

tâm thu ≥ 60mmHg thì được xem là tăng áp lực ĐMP nặng. Áp lực ĐMP  

≥ 60mmHg là một trong những yếu tố tiên lượng nặng trước phẫu thuật [26]. 

Tăng áp lực động mạch phổi là một trọng những yếu tố ảnh hưởng đến kết 

quả điều trị sau phẫu thuật [25]. 
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1.1.2.2. Các yếu tố tiên lượng trong phẫu thuật 

Bảo vệ cơ tim không đầy đủ trong quá trình phẫu thuật sẽ dẫn đến 

tổn thương cơ tim ở nhiều mức độ từ thiếu máu thoáng qua, tình trạng cơ 

tim choáng đến hoại tử cơ tim gây ra các mức độ suy tim cấp sau phẫu 

thuật. Có nhiều yếu tố ảnh hưởng đến sự bảo vệ cơ tim trong quá trình 

phẫu thuật tim mở.  

* Thời gian phẫu thuật   

Loại tim bẩm sinh phức tạp với nhiều thương tổn cần sửa chữa, cần can 

thiệp trực tiếp vào các buồng tim, van tim  đến tổn thương cơ học, phù nề cơ tim, 

tổn thương đường dẫn truyền, kéo dài thời gian chạy máy, thời gian cặp động 

mạch chủ thúc đẩy sự tiển triển tổn thương cơ tim trong phẫu thuật tim mở. 

* Thời gian THNCT. 

Trong suốt thời gian THNCT, cung lượng tim và huyết áp trung bình 

được kiểm soát dễ dàng. Tuy nhiên, thời gian này mô được tưới máu bởi dòng 

vô mạch và máu tiếp xúc với những bề mặt không sinh lý của hệ thống 

THNCT. Điều này gây giảm tưới máu mô, giảm sự trao đổi oxy mô, giảm sự 

dẫn lưu của dòng bạch huyết và tăng khuếch đại phản ứng viêm. Có sự tương 

quan giữa thời gian THNCT và tình trạng đáp ứng viêm hệ thống [18]. Thời 

gian THNCT càng dài thì càng làm tăng khả năng rối loạn các hệ cơ quan 

khác sau phẫu thuật dẫn đến làm chậm quá trình hồi phục, ảnh hưởng đến các 

biến chứng và kết quả điều trị sau mổ [22].  

* Thời gian cặp động mạch chủ  

Thời gian cặp dộng mạch chủ là khoảng thời gian quả tim bị ngừng 

tưới máu. Trong khoảng thời gian này, dung dịch liệt tim được bơm định kỳ 

vào hệ thống mạch vành nhằm ức chế hoạt động cơ tim và làm giảm tiêu thụ 

năng lượng cơ tim. Thời gian này kéo dài làm tăng thời gian thiếu máu cơ tim 

và tăng tổn thương tái tưới máu cơ tim. Sự kéo dài thời gian cặp ĐMC làm 
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tăng nguy cơ xuất hiện các sự cố bất lợi sau phẫu thuật tim mở [17],[22]. 

Stephanie Lehrke nhận thấy thời gian cặp ĐMC kéo dài hơn ở nhóm tử vong 

sau phẫu thuật với p < 0,001 [27]. 

1.1.2.3. Các yếu tố tiên lượng sau phẫu thuật 

* Suy chức năng thất trái sau phẫu thuật.  

Suy chức năng thất trái cấp sau phẫu thuật tim mở xảy ra do thiếu máu 

cơ tim, nhồi máu cơ tim cấp, hiện tượng cơ tim choáng, thuốc và đáp ứng 

viêm toàn thân. Khi suy chức năng thất trái cấp, phân suất tống máu giảm 

nhưng thể tích tống máu không thay đổi dẫn đến giảm cung lượng tim, sung 

huyết phổi và giảm tưới máu mô. Theo nghiên cứu của Stephanie Lehrke, suy 

chức năng thất trái nặng sau phẫu thuật liên quan đến tăng tỷ lệ tử vong [27].  

* Thang điểm thuốc cường tim - vận mạch (VIS) và thang điểm 

thuốc tăng cường co bóp cơ tim (IS): 

Trong quá trình hồi sức sau PT tim mạch đặc biệt là các PT tim bẩm 

sinh phức tạp ở trẻ sơ sinh, trẻ có cân nặng thấp việc ổn định huyết động có 

vai trò rất quan trọng quyết định sự thành công nhất là trong 48 giờ đầu sau 

PT đó là khoảng thời gian hay xảy ra những biến đổi về huyết động, sự xuất 

hiện của HCCLTT.  

Thang điểm thuốc tăng cường co bóp cơ tim IS (inotrope score) và 

thang điểm số thuốc vận mạch tăng cường co bóp cơ tim VIS (vasoactive 

inotrope score) đã được nghiên cứu nhằm định lượng số lượng thuốc cần sử 

dụng, thời gian sử dụng, giá trị tiên lượng nặng của các chỉ số này trên lâm 

sàng. G. Wernovsky (1995- Mỹ) đã đưa ra chỉ số thuốc tăng cường co bóp cơ 

tim (IS) khi nghiên cứu huyết động học ở bệnh nhân sau phẫu thuật chuyển 

gốc động mạch [28]. Tác giả M.G. Gaies đã sử dụng chỉ số thuốc vận mạch - 

tăng cường co bóp cơ tim (VIS) trong nghiên cứu hồi cứu các trẻ sau phẫu 

thuật tim mở tim bẩm sinh, trên cơ sở phát triển từ chỉ số thuốc tăng cường co 
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bóp cơ tim nhưng có thêm milrinone, vasopressin và noradrenalin, tác giả đưa 

ra kết luận chỉ số VIS như một yếu tố tiên lượng tỷ lệ bệnh nặng, tỷ lệ tử 

vong, các kết quả điều trị sớm ở trẻ nhỏ sau phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh 

[29],[30]. R.J. Butts khi nghiên cứu trên 76 trẻ sơ sinh sau PT tim mở cho 

thấy chỉ số VIS cao trong 48 giờ đầu sau phẫu thuật sẽ làm tăng tỷ lệ bệnh 

nặng và tỷ lệ tử vong, kéo dài thời gian thở máy và thời gian nằm hồi sức 

cũng như thời gian nằm viện [31].  

* Rối loạn chức năng thận sau phẫu thuật  

Có nhiều yếu tố có thể gây tổn thương thận sau phẫu thuật tim trong đó 

giảm tưới máu thận rất thường gặp. Giảm tưới máu thận có thể xảy ra do giảm 

thể tích tuần hoàn, hạ huyết áp hoặc cung lượng tim thấp. Dòng vô mạch 

trong thời gian THNCT cũng dẫn đến giảm dòng máu đến thận [32],[33].  

Nguyên nhân thường gặp là tình trạng cung lượng tim thấp không được 

điều chỉnh hoặc sử dụng các loại tăng cường co bóp cơ tim ở liều cao gây co 

mạch thận dẫn đến giảm tưới máu thận giảm độ lọc cầu thận [31],[34]. 

* Thời gian thở máy  

Trong PT tim mở với THNCT bệnh nhân cần thở máy sau mổ với 

khoảng thời gian phụ thuộc vào từng BN, tình trạng suy tim, mức độ tổn 

thương phổi và chờ cho sự ổn định của các cơ quan sau THNCT [2],[15]. 

Sự tổn thương cơ tim trong quá trình phẫu thuật dẫn đến suy tim sau 

phẫu thuật làm giảm tưới máu các cơ quan và sung huyết phổi, điều này làm 

kéo dài thời gian cần hỗ trợ thông khí. Thở máy kéo dài làm tăng các nguy cơ 

tai biến do thở máy như chấn thương đường thở, chấn thương áp lực, viêm 

phổi liên quan thở máy, ngộ độc oxy, ảnh hưởng lên hệ tuần hoàn do thông 

khí áp lực dương và nhiều tai biến khác. Theo nghiên cứu của Nahum Nesher, 

thời gian thở máy kéo dài gấp 2 lần ở nhóm xảy ra các biến cố bất lợi sau 

phẫu thuật với p < 0,0001 [24].  
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* Thời gian nằm hồi sức  

Sự suy giảm chức năng tim sau phẫu thuật không chỉ làm kéo dài thời 

gian thở máy mà còn làm giảm tưới máu đến các cơ quan khác như hệ thần 

kinh trung ương, hệ tiêu hóa… dẫn đến sự hồi phục chậm của các hệ cơ quan 

sau phẫu thuật và kéo dài thời gian điều trị tại phòng hồi sức. Ngoài vấn đề 

chi phí cho việc điều trị, thời gian nằm hồi sức kéo dài làm tăng nguy cơ 

nhiễm trùng bệnh viện và ảnh hưởng đến vấn đề tâm lý bệnh nhân và gia đình 

người bệnh [22].  

* Tử vong sau phẫu thuật  

Tử vong sớm sau phẫu thuật đánh dấu sự thất bại của cuộc phẫu thuật. 

Ngoài các nguyên nhân do tai biến trực tiếp từ phẫu thuật như chảy máu, rối 

loạn hoạt động van tim thì nguyên nhân do suy tim cấp không hồi phục và 

nhiễm trùng thường gặp nhất sau phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh [34],[35]. 

1.1.2.4. Hội chứng cung lượng tim thấp sau phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh 

HCCLTT là một trong những biến chứng quan trọng nhất sau PT tim 

mở tim bẩm sinh, làm tăng tỷ lệ tử vong và tỷ lệ các biến chứng về hô hấp 

như kéo dài thời gian thở máy, suy thận, kéo dài thời gian nằm hồi sức và thời 

gian nằm viện, tăng chi phí điều trị. Vì vậy nó được dự đoán là một trong 

những yếu tố nguy cơ cao nhất của tử vong sau PT tim [6],[8],[36]. 

Hội chứng cung lượng tim thấp (HCCLTT) là tình trạng giảm cung 

lượng tim nguyên nhân gồm nhiều yếu tố và được cho là liên quan đến sự 

phối hợp của thiếu máu cơ tim, tổn thương tái tưới máu, rối loạn chức năng cơ 

tim do liệt tim và bệnh tim sẵn có. 

Cung lượng tim (CO: cadiac output) là một thước đo tình trạng co bóp 

của cơ tim. Nó được định nghĩa là thể tích của máu được tim bơm đến tuần 

hoàn hệ thống trong 1 phút [37]. Cung lượng tim phụ thuộc vào tần số tim và 

thể tích nhát bóp. Thể tích nhát bóp bị ảnh hưởng bởi ba thành phần phụ 

thuộc lẫn nhau là tiền gánh, hậu gánh và sự co bóp của cơ tim. Nếu một hoặc 
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nhiều hơn trong số các thành phần trên bị ảnh hưởng, thì sẽ gây nên tình trạng 

giảm cung lượng tim [30],[31]. 

 Lâm sàng 

Trên lâm sàng HCCLTT được biểu hiện bởi những dấu hiệu cổ điển: 

Nhịp tim nhanh, huyết áp thấp, thiểu niệu, kém tưới máu mô, hệ thống 

[38],[39],[40]. 

  Nhịp tim: Nhịp tim nhanh làm giảm thời gian tâm trương của thất, 

giảm thời gian đổ đầy thất, giảm thể tích nhát bóp, cung lượng tim và tưới 

máu cơ tim kém dẫn đến suy chức năng cơ tim [41],[42].  

  Huyết áp 

Huyết áp thường thấp. Tuy nhiên, HCCLTT có thể xuất hiện ngay cả khi 

huyết áp bình thường hoặc cao trong trường hợp cơ chế còn bù (giải phóng 

catecholamine) hoặc hẹp động mạch chủ, hẹp eo động mạch chủ [37],[41]. 

  Kém tưới máu mô, hệ thống 

Biểu hiện lâm sàng bởi tình trạng da tái, chi lạnh, có thể nổi vân tím. Thời 

gian làm đầy mao mạch kéo dài trên 3 giây [43],[44]. Thời gian làm đầy mao 

mạch kéo dài có thể do giảm thể tích trong lòng mạch hoặc sự co mạch tuy nhiên 

phải loại trừ các yếu tố ảnh hưởng đến thời gian làm đầy mao mạch như sốt, 

nhiệt độ môi trường xung quanh, sử dụng thuốc vận mạch trước khi chẩn đoán 

HCCLTT [37]. Chênh lệch nhiệt độ trung tâm và ngoại vi trên 3 độ C được sử 

dụng như một chỉ số phản ánh kém tưới máu mô, khi nhiệt độ ngoại vi dưới 

34 độ cần xem xét vấn đề shock có thể xảy ra [45]. 

  Lưu lượng nước tiểu giảm: Khi cung lượng tim giảm làm giảm tưới 

máu thận, giảm mức lọc cầu thận dẫn đến thiểu niệu hoặc vô niệu (dưới 

0.5ml/kg/h trong 4-6 giờ liên tiếp) [37]. 

 Cận lâm sàng 

  Một số chỉ số hóa sinh máu: Có một số chỉ số hóa sinh được sử 

dụng như là các biện pháp gián tiếp để đo cung lượng tim và phản ánh tưới 
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máu mô tổ chức với độ nhạy cao, có thể biểu hiện sớm hơn so với các dấu 

hiệu về huyết động trên lâm sàng [44] như chênh lệch độ bão hòa oxy máu 

động mạch và tĩnh mạch từ trên 30% [45], toan chuyển hóa với kiềm thiếu hụt 

trên 5 mmol/l, tăng lactate máu trên 2 mmol/l [46], độ bão hòa oxy máu tĩnh 

mạch trộn SvO2 dưới 65% [47]. Tuy nhiên vẫn là những chỉ số xuất hiện sau khi 

đã có tình trạng giảm tưới máu mô. 

 Siêu âm tim: 

Siêu âm tim là công cụ có giá trị để đánh giá cấu trúc và chức năng tâm 

thu và tâm trương tim, ước lượng được cung lượng tim. Có thể góp phần xác 

định nguyên nhân HCCLTT bao gồm tràn dịch màng ngoài tim, tổn thương 

cấu trúc tồn lưu, bất thường vận động vùng thành, vách liên thất, giãn buồng 

nhĩ và thất, hẹp hoặc hở van, hẹp hay cản trở đường ra thất [41].  

Phân suất tống máu thất trái (LVEF) <50% được xác định là giảm khả 

năng co bóp của tim, tuy nhiên phụ thuộc vào sự đồng bộ của vận động vùng 

thất, vách liên thất và khách quan của người làm siêu âm [41]. 

 Một số phương pháp thăm dò đo cung lượng tim: 

  Phương pháp đo kháng trở điện học: Phương pháp đo cung lượng tim 

theo nguyên lý điện thế sinh học bằng miếng dán trên hõm ức ngực cổ có độ 

chính xác không cao và chi phí thủ thuật lớn. 

  Phương pháp đo bằng sóng siêu âm doppler qua đầu dò được đặt 

trong thực quản. Nhược điểm của phương pháp này là cố định đầu dò khó, 

hình ảnh thay đổi không ổn định, thời gian dùng đầu dò ngắn cho mỗi bệnh 

nhân và chi phí thủ thuật rất lớn.  

  Phương pháp pha loãng chất chỉ thị: 

- Phương pháp đo cung lượng tim bằng Catheter động mạch phổi Swan-

Ganz: được xem như là tiêu chuẩn vàng theo dõi cung lượng tim và các chỉ số 

huyết động học [48],[49]. Tuy nhiên có nhược điểm: Nhiễm trùng, huyết khối, 
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loạn nhịp thất, viêm nội tâm mạc nhiễm trùng, tổn thương van tim, thủng tim, 

thủng động mạch phổi do catheter, khó áp dụng cho trẻ em, chi phí thủ thuật 

cao [50]. Một vài nghiên cứu chỉ ra hiệu quả không rõ ràng của nhóm bệnh 

nhân được đặt catheter động mạch phổi với nhóm không được đặt [51]. 

-  Phương pháp đo cung lượng tim bằng hệ thống PiCCO (pulse 

contour cardiac output) [52],[53],[54]. PiCCO có thể đo được cung lượng 

tim liên tục theo từng nhịp tim dựa vào đường cong áp lực động mạch chủ 

bụng. Phương pháp này có thể đo được tiền gánh, khả năng co bóp của cơ 

tim, tình trạng đáp ứng với bù dịch, quá tải dịch và phù phổi. Hạn chế xâm lấn 

hơn so với catheter động mạch phổi, hạn chế được nguy cơ chảy máu. Tuy 

nhiên nhược điểm có nguy cơ nhiễm trùng liên quan đến xâm nhập mạch máu 

lớn, chi phí thủ thuật còn cao, khó thực hiện ở trẻ nhỏ liên quan đến nguy cơ 

tổn thương động mạch chủ bụng do catheter.  

  Một số dấu ấn sinh học của tim có vai trò dự đoán hội chứng cung 

lượng tim thấp: 

Vai trò tiên lượng hội chứng cung lượng tim thấp, các biến chứng tim 

mạch và nguy cơ tử vong của Troponin tim và các peptid thải natri niệu đã 

được chứng minh trong các nghiên cứu và được nhiều trung tâm phẫu thuật 

tim mạch sử dụng. Theo Fabio Carmona [6] nồng độ NT-proBNP trước mổ > 

455fmol/ml có khả năng dự đoán được HCCLTT với độ nhạy 100%, độ đặc 

hiệu 68%. Szekely và Breuer cho thấy NT-proBNP ≥ 079 pmol/l dự đoán 

HCCLTT với độ nhạy 89%, độ đặc hiệu 90% (AUC: 0,91±0,05) [36], tác giả 

cũng kết luận có mối tương quan chặt chẽ giữa nồng độ NT-proBNP với các 

thông số huyết động và với mức độ nghiêm trọng của rối loạn chức năng thận 

sau phẫu thuật. Vì vậy, NT-proBNP là một chỉ số đáng tin cậy cho các nhà 

hồi sức trong tiên lượng hội chứng cung lượng tim thấp sau phẫu thuật bệnh 

đảo gốc động mạch ở trẻ sơ sinh [55].  
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Nghiên cứu của Norbert R Foroese [7] nồng độ TnI thời điểm 4 giờ 

>10ng/ml sau thả cặp động mạch chủ có giá trị dự đoán HCCLTT với độ nhạy 

0,78, độ đặc hiệu 0,72, AUC 0,75. Nghiên cứu của Pérez-Navero về tìm hiểu 

vai trò dự đoán HCCLTT ở trẻ sau phẫu thuật tim mở cho thấy TroponinI 

thời điểm 2 giờ sau THNCT >14 ng/ml và nồng độ mid-regional pro-

adrenomedulina (MRproADM) >1.5 nmol/L 24 giờ sau THNCT là yếu tố 

độc lập dự đoán HCCLTT [56]. 

 Chẩn đoán hội chứng cung lượng tim thấp 

Nghiên cứu PRIMACORP là một nghiên cứu đánh giá sự an toàn và 

hiệu quả của milrinone truyền tĩnh mạch dự phòng hội chứng cung lượng tim 

thấp ở bệnh nhân sau phẫu thuật tim cho thấy chẩn đoán HCCLTT bằng cách 

đo chỉ số tim là một giải pháp không thực tế ở những bệnh nhân có shunt 

trong tim, mặt khác kỹ thuật này bị hạn chế ở những bệnh nhân sơ sinh và trẻ 

nhỏ [30]. Vì vậy một số nghiên cứu ứng dụng sự tương quan của các chỉ số 

sinh học với HCCLTT như: đo nồng độ oxy máu tĩnh mạch trộn, lactate, tình 

trạng nhiễm toan. Một số dấu ấn sinh học tim đã được nghiên cứu cho thấy có 

thể dự đoán sớm HCCLTT như troponin, NT-proBNP [6]. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: Theo tiêu chuẩn của Fabio Carmona [6]: 

Chẩn đoán HCCLTT được xác định khi có hiện diện của ít nhất hai trong 

số những tiêu chí sau đây tại bất kỳ thời điểm nào trong giai đoạn hậu phẫu:  

• Phát hiện lâm sàng và/hoặc xét nghiệm gợi ý dấu hiệu cung lượng tim 

thấp: Mạch nhanh yếu, đầu chi lạnh, thời gian làm đầy mao mạch ≥ 3 giây, hạ 

huyết áp (huyết áp tâm thu dưới 5 bách phân vị theo tuổi), lượng nước tiểu ít 

(<1 ml/kg/giờ trong vòng ít nhất 6 giờ, không đáp ứng với các thuốc lợi tiểu), 

nồng độ lactate máu liên tục tăng > 2 mg/dl  trong 2 lần làm khí máu liên tiếp, 

toan chuyển hóa.  

• Chỉ số thuốc vận mạch VIS > 20;  

• Tử vong do nguyên nhântim trong vòng 48 giờ sau khi phẫu thuật; 
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• Phân suất tống máu thất trái (LVEF) <50% xác định qua siêu âm tim. 

Theo tác giả Hoffman bệnh nhân được chẩn đoán là HCCLTT nếu như có 

các triệu chứng lâm sàng sau: Nhịp tim nhanh, thiểu niệu, chi lạnh hoặc ngừng 

tim và có hoặc không có sự chênh lệch độ bão hòa oxy giữa máu động mạch với 

máu tĩnh mạch trộn ≥ 30% hoặc nồng độ lactate > 2 mg/dL trong 2 lần làm khí 

máu liên tiếp [8]. 

 Điều trị hội chứng cung lượng tim thấp 

Một trong những chiến lược điều trị cốt lõi cho việc hồi sức sau phẫu 

thuật tim mở là dự đoán, tiên lượng được các yếu tố góp phần gây HCCLTT 

từ đó có biện pháp phòng tránh hoặc can thiệp kịp thời [57]. 

Đích điều trị (nguyên tắc điều trị) HCCLTT là [58],[59]:  

- Tối ưu hóa tiền gánh 

- Giảm hậu gánh: giảm hậu gánh thất phải, thất trái bằng các biện 

pháp thông lệ cũng như sử dụng các thuốc giãn mạch phổi, giãn mạch hệ 

thống phù hợp. 

- Điều chỉnh chức năng co bóp, chức năng tâm trương của tim: điều 

chỉnh các rối loạn điện giải, toan, rối loạn nhịp. Việc sử dụng các thuốc vận 

mạch tăng co bóp cơ tim hợp lí giúp cải thiện chức năng tim. 

- Việc xác định nguyên nhân loại trừ sớm các nguyên nhân gây 

HCCLTT mang lại hiệu quả hữu ích. 

 Các yếu tố ảnh hưởng đến HCCLTT sau phẫu thuật tim mở tim 

bẩm sinh. 

  Các yếu tố trước phẫu thuật 

Tổn thương tim bẩm sinh phức tạp trước phẫu thuật, rối loạn chức năng 

cơ tim, suy tim xung huyết, phì đại tâm thất, các trường hợp sinh lý một thất, 

rối loạn dẫn truyền, những tồn tại phẫu thuật trước đó đều là những yếu tố ảnh 

hưởng trực tiếp hoặc gián tiếp ảnh hưởng đến các kết quả điều trị cũng như 

tình trạng huyết động trong giai đoạn hồi sức sau phẫu thuật. Tình trạng 
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nhiễm toan, suy tuần hoàn giai đoạn trước phẫu thuật là những yếu tố làm gia 

tăng HCCLTT sau phẫu thuật [60],[61]. 

  Các yếu tố trong phẫu thuật 

Phẫu thuật tim mở dưới tuần hoàn ngoài cơ thể là một quá trình không 

sinh lý. Sự co bóp cơ tim giảm thường là kết quả của phản ứng viêm với 

THNCT, thiếu máu cơ tim do thời gian cặp động mạch chủ kéo dài, hạ thân 

nhiệt trong chạy máy, tái tưới máu và bảo vệ cơ tim không đầy đủ… là những 

yếu tố góp phần vào sự tiến triển của HCCLTT [61]. Những chấn thương cơ 

học trực tiếp có thể xảy ra do thao tác trên tim trong quá trình phẫu thuật có 

thể làm tăng tình trạng phù nề cơ tim, rối loạn đường dẫn truyền và làm giảm 

sự co bóp cơ tim [61].  

  Các yếu tố sau phẫu thuật 

  Tình trạng đáp ứng viêm hệ thống 

-  Quá trình THNCT tiếp xúc với các thành phần của máu với các chất 

không phải nội mạch, quá trình kích thích giải phóng các hóa chất trung gian, 

các yếu tố viêm như bổ thể, cytokine, interleukin … hoạt hóa gây tăng tính 

thấm thành mạch, rối loạn cân bằng dịch và phù đáp ứng với thần kinh nội tiết 

gây tăng tiết catecholamine, cortisol, glucagon. Đáp ứng viêm hệ thống có thể 

xảy ra trong 24 giờ đầu sau THNCT được biểu hiện bởi tình trạng sốt, nhịp tim 

nhanh, chỉ số viêm tăng như bạch cầu, CRP làm ảnh hưởng đến cung lượng 

tim, chức năng các tạng [61],[62],[63],[64]. 

- Hiện nay với phương pháp tiếp cận mới các nhà khoa học đang muốn 

tìm xu hướng sử dụng các dấu ấn sinh học sau THNCT để cung cấp những 

thông tin phản ánh rối loạn chức năng nội mạch, tổn thương mô, tình trạng 

viêm, dự báo sớm HCCLTT, và dự đoán kết quả điều trị sớm, một số yếu tố 

nguy cơ sau phẫu thuật của bệnh nhân [56],[65]. 
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  Rối loạn nhịp tim 

Nhịp tim nhanh hoặc chậm, rối loạn đồng bộ nhĩ - thất là những căn 

nguyên của HCCLTT sau phẫu thuật. Tỉ lệ mắc rối loạn nhịp ở bệnh nhân sau 

phẫu thuật tim mở cao khoảng 30% [66]. Yếu tố ảnh hưởng đến rối loạn nhịp 

bao gồm tình trạng rối loạn nhịp sẵn có trước phẫu thuật, đáp ứng viêm trong 

THNCT, chấn thương cơ học trong mổ, thao tác phẫu thuật, phù nề và xuất 

huyết gần hệ thỗng dẫn truyền cũng như kích thích giao cảm từ các thuốc ảnh 

hưởng đến nhịp tim THNCT kéo dài, kẹp chủ kéo dài [61],[67].  

  Tăng áp động mạch phổi, tăng hậu gánh thất phải 

Tổn thương tim bẩm sinh có tăng sức cản mạch phổi nặng trước phẫu 

thuật như nhóm tim bẩm sinh có luồng thông trái – phải, hoặc một số bệnh lý 

còn tồn tại trước đó như tắc nghẽn tĩnh mạch phổi, hẹp van hai lá, shunt tồn 

lưu sau PT. Các yếu tố này góp phần làm tăng áp lực động mạch phổi cấp và 

mạn tính và làm khó khăn thêm cho quá trình hồi sức sau mổ đặc biệt những 

bệnh nhân có suy thất phải, dầy thất phải, giãn xuất thất phải kém, sinh lý một 

thất cần cân bằng giữa dòng máu lên phổi và máu hệ thống [44]. 

  Tiền gánh 

Giảm tiền gánh là phổ biến sau phẫu thuật tim mở do hậu quả của giảm 

thể tích thứ phát: mất máu và dịch trong phẫu thuật, rò rỉ qua mao mạch vào 

khoảng kẽ, xu hướng giãn mạch sau chạy máy, ứ dịch ngoại bào nhưng giảm 

thể tích dịch nội bào. Việc sử dụng siêu lọc trong chạy máy THNCT cũng góp 

phần giảm thể tích tuần hoàn tương đối [59]. Giảm tiền gánh có thể do giãn 

xuất tâm thất kém, phì đại tâm thất, tràn dịch màng tim, màng phổi [44],[68]. 

  Tổn thương tồn lưu sau phẫu thuật: Cần phải xem xét các dữ liệu 

trước mổ và trong quá trình mổ bao gồm siêu âm tim qua thực quản, đo áp lực 

và bão hòa oxy. Tổn thương tồn lưu của tim có thể tác động nặng nề đến cung 

lượng tim, tăng cường rối loạn huyết động, các biến chứng, tỷ lệ tử vong cao 

hơn. Do vậy nhận biết sớm tổn thương tồn lưu và tái can thiệp có thể cải thiện 

kết quả điều trị [60]. 
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1.2. TROPONIN I 

1.2.1. Nguồn gốc, cấu trúc, vai trò sinh lý 

1.2.1.1. Nguồn gốc, cấu trúc 

Troponin là một chất chỉ điểm sinh học bản chất là protein nằm trong cơ 

vân và cơ tim. Bộ máy co thắt của cơ vân và cơ tim gồm 2 loại sợi cơ khác 

nhau: sợi dày và sợi mỏng. Sợi dày: gồm các phân tử myosin, được bao xung 

quanh bởi 1 khối hình 6 cạnh của các sợi mỏng. Sợi mỏng: gồm 3 thành phần 

protein khác nhau: actin, tropomyosin và phức hợp troponin [69],[70]. 

Troponin là một phức hợp protein gắn với tropomyosin giúp điều hòa sự 

co thắt cơ qua trung gian canxi gồm 3 thành phần với cấu trúc, chức năng 

khác nhau [69],[70]: 

+ Troponin C [TnC] có 3-4 vị trí gắn kết canxi có nhiệm vụ điều hòa 

quá trình hoạt động của sợi cơ mỏng trong thời kì co thắt của cơ tim. 

+ Troponin T [TnT] gắn vào phần tử tropomyosin giúp gắn phức hợp 

troponin vào sợi mỏng. 

+ Troponin I [TnI] gắn kết với actin là một tiểu đơn vị ức chế tác động 

lên hoạt động của ATPase actomyosin ở tim, qua đó ức chế sự tương tác 

actin-myosin, ngăn sự co thắt cơ tim khi không có canxi. Troponin I của cơ 

tim người (cardiac troponin I- cTnI)  có thêm 31 acid amin về phía đầu N tận 

so với troponin của cơ xương, do vậy mà đã được sử dụng làm chất đánh dấu. 

Là loại troponin hiện diện duy nhất trong cơ tim, do vậy đã được sử dụng làm 

chất đánh dấu được lựa chọn để xác định tổn thương cơ tim vì chính tính 

chuyên biệt cho mô tim cao [7]. 

 

Hình 1.2. Cấu trúc troponin [71] 
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1.2.2. Troponin và tổn thương tế bào cơ tim 

Khi cơ tim bị tổn thương sẽ tạo ra những lỗ hổng ở màng tế bào, do đó 

những protein trong tế bào sẽ khuếch tán vào mô kẽ rồi vào trong mạch máu 

và bạch mạch. Sự xuất hiện của những chất này trong máu và thời gian đo 

được chúng tùy thuộc vào 4 yếu tố [69]:  

 Vị trí trong tế bào: dạng tự do hay kết hợp.  

 Trọng lượng phân tử: chất có trọng lượng phân tử lớn hơn sẽ khuếch 

tán với tốc độ chậm hơn.  

 Sự lưu thông của máu và bạch huyết tại chỗ.  

 Tốc độ thanh thải chất đó ra khỏi dòng máu.  

Sau khi tế bào cơ tim bị tổn thương, các troponin được giải phóng từ tế 

bào cơ tim và nồng độ TnI và TnT tỷ lệ thuận với mức độ của tổn thương cơ tim. 

 Troponin C  

Troponin C của cơ tim và cơ xương có khác nhau về cấu trúc, troponin 

C của cơ xương có 4 vị trí gắn kết calci trong khi của cơ tim chỉ có 3 vị trí gắn 

kết canxi tuy nhiên gen mã hóa cho các đồng phân TnC của cơ xương và cơ 

tim thì giống nhau, nên không có sự khác biệt cấu trúc. Do vậy không có một 

xét nghiệm chuyên biệt cho troponin C của cơ tim mà không có phản ứng 

chéo với troponin C của cơ xương. Trong khi đó đồng phân của troponin T và 

I của cơ xương và cơ tim thì lại khác nhau đặc biệt là về cấu trúc và tính chất 

miễn dịch [69],[70].  

 Troponin T [70] 

Có 3 loại troponin T: 1 loại đặc hiệu cho cơ tim và 2 loại đặc hiệu cho 

cơ xương. Troponin T tim có 11 acid amin không hiện diện trong cơ xương 

điều đó có thể giúp ta phân biệt được troponin T tim và troponin T cơ xương 

dựa vào phương pháp miễn dịch dựa trên nguyên lý tương tác kháng nguyên - 

kháng thể. 
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Troponin T không có hay có với nồng độ rất thấp trong máu người bình 

thường: < 0,1 ng/ml. Khi nồng độ troponin T tim trong huyết thanh tăng, 

chứng tỏ có sự tổn thương tế bào cơ tim. Tuy nhiên, ngoài nguồn gốc từ cơ 

tim, troponin T còn xuất hiện trong các bệnh khác: troponin T có thể tăng 

trong bệnh cơ hoặc tình trạng tái tạo của cơ vân như loạn dưỡng cơ hay viêm 

đa cơ [72]. Troponin T cũng tăng trong suy thận ở các mức độ do troponin 

thoái hóa thành các phân tử nhỏ để lọc qua thận trong điều kiện bình thường, 

vì thế rối loạn chức năng thận gây tích lũy các thành phần này ở những BN 

suy thận mạn, suy thận nặng; đồng thời bệnh cơ do ure huyết cao cũng có thể 

giải thích nồng độ troponin T tăng giả trên những bệnh nhân lọc thận [73].  

 Troponin I  

Troponin I cũng có 3 loại: 1 loại chuyên biệt cho cơ tim và 2 loại cho cơ 

xương. Troponin I tim có 31 acid amin không hiện diện trong cơ xương do vậy 

thể hiện sự khác nhau đến 40% với thể đồng dạng ở cơ xương đặc biệt về cấu 

trúc và các tính chất miễn dịch. Bởi vậy, các xét nghiệm miễn dịch liên kết 

enzyme cho troponin I tim dựa trên nguyên lý tương tác kháng nguyên – kháng 

thể rất đặc hiệu cho troponin tim, và có thể dùng để phân biệt với troponin cơ 

xương. Điều đó đã giúp troponin I trở thành chất chỉ điểm có tính chuyên biệt 

nhất cho tổn thương cơ tim, là tiêu chuẩn vàng cho chẩn đoán sớm nhồi máu cơ 

tim. Troponin I tim đã cho thấy có hiệu quả trong việc phát hiện những tổn 

thương cơ tim tối thiểu ở những bệnh nhân có hội chứng vành cấp [69]. 

Nồng độ troponin I tim bình thường: < 0,16 ng/ml [74]; < 0,2 ng/ml 

[75]. Tuy nhiên, có một  số nghiên cứu có nồng độ troponin I tim trên người 

bình thường cao hơn (< 1ng/ml) [76]. Do có nhiều nhà sản xuất kít định lượng 

troponin I, nên các trị số troponin I tim trên người bình thường có thể khác 

nhau. Do đó, khi đánh giá kết quả nồng độ troponin I tim, nên chú ý đến giá 

trị troponin I tim bình thường của phòng xét nghiệm đó.  
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Các kháng thể kháng động vật (heterophilic) có thể làm xét nghiệm 

troponin I dương tính giả do loại kháng thể này đều gắn kết với các kháng thể 

gắn và kháng thể liên hợp như troponin I. Nhiều nguồn khác nhau gây ra 

kháng thể kháng động vật như là sử dụng kháng thể đơn dòng của chuột trong 

chẩn đoán hình ảnh và điều trị ung thư, tiếp xúc với kháng nguyên vi sinh vật, 

tiếp xúc với protein động vật lạ, và bệnh tự miễn như viêm đa khớp dạng 

thấp. Yếu tố thấp cũng có thể ảnh hưởng đến việc định lượng troponin theo cơ 

chế tương tự [77],[78]. 

1.2.3. Troponin trong một số bệnh lý tim mạch 

1.2.3.1. Nhồi máu cơ tim, tổn thương cơ tim liên quan đến động mạch vành. 

Trong những trường hợp nhồi máu cơ tim cấp thì TnI tim tăng trong 

khoảng 3 - 4 giờ sau khi xuất hiện triệu chứng, đạt đỉnh sau 12-24 giờ và trở 

về giá trị bình thường sau 5-14 ngày. Với bệnh nhân được tái tưới máu sớm 

thành công, troponin I đạt nồng độ đỉnh sớm hơn và sau đó giảm nhanh, 

thường sau khoảng 14 giờ sau khi bắt đầu đau ngực [79],[80].  

Từ năm 2000, Hiệp hội Tim mạch học Châu Âu và Hiệp hội Tim mạch 

Hoa Kỳ đã đề xuất troponin I như là một tiêu chí mới trong chẩn đoán nhồi 

máu cơ tim cấp [81]. C.W. Hamm và cộng sự đã nghiên cứu troponin I như là 

một chỉ điểm dự báo độc lập cho tiên lượng ngắn hạn, trung hạn và cả dài hạn 

của bệnh nhân có hội chứng vành cấp [82]. Sau đó, M. Licka và cộng sự cũng 

đã nghiên cứu về nồng độ troponin T 72 giờ sau nhồi máu là một chỉ điểm để 

ước lượng kích thước ổ nhồi máu [83]. 

1.2.3.2. Troponin I tim trong các bệnh lý tim ngoài bệnh mạch vành 

Tăng troponin tim trên BN không có bệnh tim thiếu máu cục bộ do tưới 

máu vành [77]. 

- Chấn thương tim (bầm dập, đốt điện, đặt máy tạo nhịp, shock điện, 

phẫu thuật tim). 

- Suy tim cấp hoặc nặng bao gồm phù phổi cấp. 
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- Viêm cơ tim. 

- Viêm màng ngoài tim cấp. 

- Nhồi máu phổi. 

- Tăng huyết áp. 

- Loạn nhịp nhanh. 

- Thải tim ghép. 

- Suy thận. 

- Nhược giáp. 

- Nhiễm trùng và/ hoặc sốc. 

- Độc tính ở tim do điều trị ung thư. 

- Troponin dương tính giả: 

+ Kháng thể kháng động vật (Heterophilic antibody). 

+ Yếu tố thấp. 

+ Cục máu đông có fibrin. 

+ Rối loạn hoạt động của máy phân tích 

 Troponin trong viêm cơ tim 

Bệnh nhân viêm cơ tim thường kèm theo hoại tử tế bào cơ tim, làm 

tăng troponin. Troponin tăng nhiều hơn trong viêm cơ tim lan tỏa so với viêm 

cơ tim khu trú. Có nhiều trường hợp enzym tim không tăng, nhưng troponin 

tim sẽ tăng khi BN có biểu hiện cấp tính và bệnh diễn biến xấu nhanh chóng. 

Sự gia tăng của TnI chuyên biệt tim có thể được phát hiện trong 1/3 số BN 

[84]. Tác giả C. Stacy trong nghiên cứu “Sự gia tăng của troponin I tim trong 

viêm cơ tim: mối tương quan giữa thực nghiệm và lâm sàng” ghi nhận sự gia 

tăng của troponin I tim xảy ra thường xuyên hơn sự gia tăng của CK-MB trên 

những BN viêm cơ tim đã được chứng minh bằng sinh thiết. Tăng nồng độ 

của troponin I tim trên BN viêm cơ tim có mối tương quan có ý nghĩa với 

triệu chứng suy tim sau viêm cơ tim trong thời gian ≤ 1 tháng (P= 0,02) [85].   
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Có sự khác biệt về động học tăng troponin giữa nhồi máu cơ tim, tổn 

thương cơ tim tối thiểu và viêm cơ tim. Trong nhồi máu cơ tim, troponin tăng 

nhanh và giảm dần, trở về bình thường sau 1 đến 2 tuần. Trong tổn thương cơ 

tim tối thiểu, troponin tăng nhẹ và nhanh chóng về bình thường (thường sau 2 

ngày). Ngược lại, trong viêm cơ tim, troponin thường tăng nhẹ, ít thay đổi và 

kéo dài hơn [86]. 

 Troponin trong suy tim 

Cơ chế tăng troponin ở bệnh nhân suy tim vẫn chưa được rõ, có thể liên 

quan đến tình trạng suy tim làm giãn buồng tim, thay đổi cấu trúc tế bào cơ 

tim, thoái hóa cơ tim và những ổ tế bào cơ tim chết. 

Có một số nghiên cứu cho thấy có sự gia tăng nồng độ troponin tim ở 

bênh nhân suy tim. Nghiên cứu của Xue (2011) trên 144 BN suy tim ghi nhận 

nồng độ troponin T > 14ng/ml gặp ở 61,5% bệnh nhân [87]. Latini (2007) cho 

thấy có tới 92% bệnh nhân suy tim nặng có mức troponin T > 10ng/ml [88]. 

1.2.4. Troponin sau phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh 

1.2.4.1. Nồng độ Troponin I sau phẫu thuật tim mở 

 Nồng độ troponin tăng sau phẫu thuật tim có thể do các cơ chế sau: 

  Tổn thương thiếu máu cục bộ - tái tưới máu trong quá trình THNCT 

và bảo vệ tim bằng dung dịch liệt tim. 

  Chấn thương cơ học cơ tim trong quá trình phẫu thuật 

  Những yếu tố thuận lợi góp phần làm tăng nguy cơ tổn thương cơ tim 

trong phẫu thuật: tuổi nhỏ, cân nặng thấp, dị tật tim phức tạp, đặc biệt các 

trường hợp cần mở cơ thất, làm kéo dài thời gian, mức độ phức tạp trong phẫu 

thuật, thời gian cặp ĐMC và thời gian THNCT kéo dài [89]. Trong phẫu thuật 

tim, phản ứng viêm sau THNCT gây tăng tính thấm màng tế bào nhiều hơn 

trong tổn thương tế bào trong nhồi máu cơ tim cộng với sự tái tưới máu ngay 

sau mở cặp ĐMC gây ra tình trạng rò rỉ protein tăng lên nhanh chóng từ trong 

tế bào làm cho nồng độ troponin I tăng cao từ rất sớm sau phẫu thuật, đạt đỉnh 

ở khoảng từ 2-4 giờ sau THNCT. Tuy nhiên, phản ứng viêm hệ thống và rối 
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loạn các cơ quan sau phẫu thuật làm chậm thải trừ troponin I nên sau đó nồng 

độ troponin I giảm xuống từ từ tương tự như trong nhồi máu cơ tim 

[89],[90],[91].  

Một số nghiên cứu cho thấy mức tăng của troponin I sau phẫu thuật tim 

thường khoảng trên 10 lần giá trị giới hạn trên của mức bình thường sau đó 

giảm dần ở các thời điểm 12 giờ, 24 giờ, 48 giờ sau PT [7],[56]. Nồng độ 

troponin I càng cao sau phẫu thuật chứng tỏ mức độ tổn thương cơ tim càng 

nhiều và kết quả điều trị kém hơn [7],[56]. 

 

Hình 1.3. Diễn tiến troponin sau phẫu thuật tim, nhồi máu cơ tim [90] 

1.2.4.2. Vai trò của Troponin ở bệnh nhân sau phẫu thuật tim mở: 

Phẫu thuật tim mở với tuần hoàn ngoài cơ thể là một quá trình không 

sinh lí làm ảnh hưởng đến chức năng của nhiều cơ quan. Tổn thương cơ tim là 

một trong những hậu quả nghiêm trọng của rối loạn chức năng tim sau phẫu 

thuật có mối liên quan với tỷ lệ tử vong, tỷ lệ sống sót sau mổ. Nguyên nhân 

có thể do quá trình tổn thương cơ tim làm ảnh hưởng trực tiếp đến vấn đề 

huyết động sau phẫu thuật, đặc biệt là tình trạng suy tim cung lượng tim thấp, 

tình trạng rối loạn chức năng tim, rối loạn nhịp do tổn thương dẫn truyền hoặc 

phù nề cơ tim.  

Troponin I là một dấu ấn sinh học cụ thể và nhạy cảm đối với chấn thương 

cơ tim. Ngày nay troponin tim sau phẫu thuật ngày càng được sử dụng để dự đoán 

các biến chứng sau phẫu thuật ở trẻ em, đặc biệt là trẻ sơ sinh [92],[93].  
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Hiện nay, xu hướng thực hiện phẫu thuật tim mở tiến hành ngay ở độ 

tuổi nhỏ, tuổi sơ sinh có một số trường hợp phẫu thuật cấp cứu ngay trong 

những ngày đầu sau sinh. Ở nhóm trẻ này có nhiều nguy cơ, nhiều yếu tố tăng 

nặng, nhiều biến chứng hơn ở trẻ lớn, và một trong các yếu tố làm tăng nặng 

là cơ tim của trẻ sơ sinh dễ bị tổn thương, phù nề hơn [94]. 

Việc xét nghiệm thường qui các các chất chỉ điểm sinh học trong đó có 

chất chỉ điểm sinh học của tim là cần thiết, troponin I có vai trò quan trọng 

trong dự đoán các biến cố trong và sau phẫu thuật giúp các nhà hồi sức có một 

cách nhìn nhận chính xác, có kế hoạch tốt cho người bệnh nhằm giảm tải 

nguy cơ tử vong chu phẫu. 

1.2.4.3. Troponin với hội chứng cung lượng tim thấp và tình trạng huyết 

động sau phẫu thuật 

Phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh dưới tuần hoàn ngoài cơ thể là loại PT 

đặc biệt gồm nhiều khâu phức tạp. Sửa chữa trực tiếp trên cơ tim và mạch 

máu kết hợp với quá trình bảo vệ cơ tim không tốt, thời gian cặp ĐMC kéo 

dài, thời gian THNCT và thời gian phẫu thuật kéo dài… là những yếu tố làm 

tăng nguy cơ tổn thương cơ tim. Từ đó làm tăng tỷ lệ mắc HCCLTT và rối 

loạn huyết động trong quá trình hồi sức sau phẫu thuật, ảnh hưởng nặng nề 

đến kết quả điều trị. Một trong những yếu tố căn nguyên chính của HCCLTT 

là tổn thương cơ tim trong quá trình phẫu thuật dẫn đến một loạt các nguy cơ 

khác như rối loạn vận động vùng, rối loạn co bóp cơ tim, rối loạn dẫn truyền 

trong cơ tim, không đảm bảo hiệu quả nhát bóp của tim… Troponin I và một số 

dấu ấn sinh học của tim được xem là có mối tương quan mật thiết với tổn thương 

cơ tim và các biến chứng về huyết động sau phẫu thuật. 

Một nghiên cứu gần đây năm 2017 tại Tây Ban Nha của tác giả JL 

Pérez-Navero về vai trò của một số chất chỉ điểm của với HCCLTT ở 117 trẻ 

em sau phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh kết quả chỉ ra bằng phép hồi quy đa 

biến cho thấy nồng độ troponin I tăng cao ở thời điểm 2 giờ sau THNCT trên 
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14 ng/ml có mối tương quan với HCCLTT sau phẫu thuật (OR, 4.05; 95%CI: 

1.29-12.64; p = .016)  và có vai trò dự đoán HCCLTT với độ nhạy 55% (95% 

CI: 0,36-0,73), độ đặc hiệu 86% (95%CI:0,78-0,94), diện tích dưới đường cong 

ROC 0,76 (95% CI: 0,69-0,85). Khi kết hợp với yếu tố MR-proADM thời điểm 

24 giờ sau THNCT > 1,5 mmol/l để dự đoán HCCLTT có độ nhạy 45% (95% CI: 

0,27-0,64), đặc hiệu 91% (95% CI: 0,84-0,91), ROC 0,78 (95% CI: 0,7-0,86) [56]. 

- Nghiên cứu của N.R Foroese [7] tại Canada năm 2009 về đánh giá vai trò 

dự đoán HCCLTT của Tn I trong theo dõi hồi sức sau phẫu thuật tim mở ở trẻ 

em kết quả cho thấy nồng độ TnI thời điểm sau thả cặp động mạch chủ 4 giờ> 

10ng/ml có giá trị tự đoán HCCLTT với độ nhạy 0,78 (95%CI: 0,56-0,93), độ 

đặc hiệu 0,72(95%CI: 0,61-0,82), diện tích dưới đường cong ROC là 0,75 

(95%CI: 0,63-0,88). 

1.2.4.4. Các nghiên cứu về troponin với tổn thương cơ tim. 

 Nghiên cứu trong nước: 

Hiện nay chưa có công trình nghiên cứu trong nước về troponin I ở trẻ 

em nói chung và trẻ sau phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh. Chúng tôi có ghi 

nhận một số công trình nghiên cứu về troponin ở người lớn: 

+ Nghiên cứu của Trần Mai Hùng năm 2018 về vai trò của troponin T 

siêu nhạy trong hồi sức sau phẫu thuật bệnh fallot 4 kết quả cho thấy troponin 

T siêu nhạy tại thời điểm sau thả kẹp ĐMC 2 giờ > 4665 ng/L có khả năng 

tiên lượng HCCLTT với độ nhạy 0,77; độ đặc hiệu 0,64, diện tích dưới đường 

cong AUC 0,73. Với ngưỡng điểm cắt > 7503 ng/L tiên lượng chỉ số thuốc 

vận mạch tăng co bóp cơ tim VIS cao với AUC 0,78; độ nhạy 0,71; độ đặc 

hiệu 0,85 đồng thời nghiên cứu cũng cho thấy có sự thay đổi nồng độ của 

troponin T siêu nhạy theo thời gian ở bệnh nhân sau phẫu thuật fallot 4 [95].  

+ Nghiên cứu của Trần Hồng Ân về vai trò của troponin I trong chẩn 

đoán hội chứng vành cấp được thực hiện năm 2003 trên trên 240 trường hợp 

ghi nhận nồng độ của troponin I tăng rõ rệt ở BN nhồi máu cơ tim cấp, có liên 

quan đến tỷ lệ tử vong [96]. 
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+ Tác giả Cao Hoài Tuấn Anh qua khảo sát 95 BN suy tim cho thấy có 

sự gia tăng nồng độ của troponin ở BN suy tim và có mối liên quan mật thiết 

với mức độ suy tim theo NYHA, phân độ suy tim càng nặng thì nồng độ 

troponin càng cao [97]. 

+ Nghiên cứu của Tạ Thị Thanh Hương trên 301 bệnh nhân nhồi máu 

cơ tim cấp cho thấy nồng độ troponin I có giá trị trong chẩn đoán nhồi máu cơ 

tim cấp giai đoạn sớm với độ nhạy 74,4%, độ đặc hiệu 82,8%, ở giai đoạn 

muộn độ nhạy là 94,7%, tác giả cũng ghi nhận có mối liên quan giữa nồng độ 

troponin I với tiên lượng bệnh nặng và tử vong [98].  

  Một số công trình nghiên cứu ở nước ngoài. 

Nghiên cứu của Foroese [7] tại Canada năm 2009 về đánh giá vai trò 

troponin I trong dự đoán HCCLTT sau phẫu thuật tim mở ở trẻ em qua phân tích 

hồi quy đa biến cho thấy troponin I có tương quan đáng kể với tăng thời gian 

dùng thuốc vận mạch tăng cường co bóp cơ tim, tăng chỉ số co bóp tim tối đa, 

thời gian lưu ống nội khí quản và thời gian nằm hồi sức. 

Một nghiên cứu khác tại Mỹ của R. Neeta Saraiya khi nghiên cứu nồng 

độ của TnI trên 45 bệnh nhân sơ sinh sau phẫu thuật tim mở cho thấy nồng độ 

đỉnh của TnI là ở 6-12 giờ sau chạy máy tim phổi và có mối tương quan khá 

chặt giữa thời gian chạy máy kéo dài và tăng nồng độ TnI [99]. 

Nghiên cứu của Fabio Carmona về phân tầng nguy cơ ở trẻ sơ sinh và 

trẻ nhỏ sau phẫu thuật tim mở với THNCT bằng cách tiếp cận từ các dấu ấn 

sinh học. Bằng phép hồi quy logistic đa biến để dự đoán tử vong bệnh viện và 

HCCLTT nghiên cứu cho thấy cTnI 4 giờ sau phẫu thuật > 35 ng/ml có giá trị 

dự đoán tử vong bệnh viện (OR: 8,4;95%CI: 1,07-66,1; p = 0,04) độ nhạy 

100%, độ đặc hiệu 72%. diện tích dưới đường cong ROC là 0,73. Khi kết hợp 

cùng yếu tố thời gian THNCT kéo dài > 110 phút (OR 17,9; 95%CI: 1,7-187; 

p=0,02) thì độ nhạy 100% và độ đặc hiệu dự đoán tử vong 65% [6]. 

Trong một nghiên cứu gần đây năm 2017 tại Ấn Độ của tác giả E.S. 

Evers về vai trò của một số chất chỉ điểm sinh học của tim ở trẻ sơ sinh và trẻ 
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nhỏ sau phẫu thuật tim bẩm sinh. Kết quả cho thấy nồng độ troponin I tăng 

sau phẫu thuật có mối tương quan với thời gian cặp động mạch chủ r=0,49, 

p=0,005, thời gian THNCT r=0,46 p=0,008, thời gian dùng thuốc vận mạch 

r=0,45, p=0,01 [100].  

Yvette nghiên cứu tại Ba Lan năm 2010 nồng độ của TnI những giờ 

đầu sau phẫu thuật có giá trị tiên lượng nguy cơ tử vong ở bệnh nhân sau phẫu 

thuật bắc cầu động mạch vành và thay van tim [91]. 

1.3. TỔNG QUAN VỀ NT-proBNP 

1.3.1. Một vài nét về lịch sử nghiên cứu các peptid thải natri niệu 

Các peptid thải natri niệu (natriuretic peptides) được bài tiết để điều 

hoà thể tích máu, huyết áp và cân bằng điện giải. Peptid thải natri niệu từ tâm 

nhĩ - ANP (atrial natriuretic peptid) được mô tả lần đầu vào năm 1981 bởi 

Bold và cộng sự tại phòng thí nghiệm Viện tim Ottawa-Canada [101]. Thực 

nghiệm này thực hiện chích mô tâm nhĩ của chuột và nhận thấy có hiện tượng 

tăng thải natri trong nước tiểu. Do đó, tác giả cho rằng: “trái tim con người là 

một cơ quan nội tiết”. Bốn năm sau Kanagawa và cộng sự đã chiết xuất từ 

tâm nhĩ được một cấu trúc peptid thải natri niệu (ANP-Atrial Natriuretic 

Peptide), có vai trò lợi tiểu và giãn mạch. Đến năm 1988, nhóm của Sudoh 

chiết xuất được một chất từ não heo có phản ứng tương tự như ANP, cấu trúc 

thứ hai trong họ natriuretic peptid, và đặt tên Brain Natriuretic Peptid (BNP) 

[102]. Mặc dù mang tên BNP, nhưng sau đó các nhà khoa học đã tìm thấy nơi 

tổng hợp chính của chất này không phải tại mô não mà chính tại mô tâm thất, 

khi có sự gia tăng áp lực thành tâm thất, quá tải thể tích trong tâm thất và sức 

căng thành cơ tim. Peptid thải natri niệu typ B (BNP) được phát hiện sớm có 

nguồn gốc từ tim và đại diện cho hormon của tim. Pre- proBNP được phân 

tách nhờ các enzym thành tiền hormon pro-BNP, chất này được tách ra thành 

BNP hoạt hóa về mặt sinh học và NT-proBNP bất hoạt nhưng bền vững hơn. 

BNP và ProBNP được tổng hợp và tiết ra từ tế bào cơ tâm thất, phóng thích 

vào hệ tuần hoàn với mức độ hằng định, giá trị của BNP và NT-proBNP gia 
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tăng có khả năng chẩn đoán, tiên lượng, và phân tầng nguy cơ một số bệnh 

tim mạch [6],[9],[55]. 

Cuối năm 1990, Sudoh và cộng sự phân tích được một peptid thải natri 

niệu thứ ba cũng trích ra từ não heo, và đặt tên là peptid thải natri niệu týp C 

(C- type natriuretic peptide, CNP). Chất CNP hiện diện nhiều hơn trong hệ 

thống thần kinh trung ương và từ nội mạc mạch máu. Cả ba loại natriuretic 

peptid ANP, BNP, và CNP đều có chung một cấu trúc vòng 17 amino-acid, 

nhưng chỉ có BNP là liên quan mật thiết với tim mạch [102].  

Peptid thải natri niệu giữ vai trò cải thiện cân bằng thể tích nội mô, 

thẩm thấu và điều hòa áp lực hệ thống tuần hoàn. Gần đây, chứng cứ khoa 

học chứng minh các peptid thải natri niệu của hệ tim mạch đóng vai trò nội 

tiết tự động và bán tự động trong việc kiểm soát cấu trúc và chức năng cơ tim 

[103],[104]. Peptid thải natri niệu của hệ tim mạch bao gồm 6 loại: type A 

(ANP), type B (BNP), type C (CNP), type D (DNP), type V (VNP) và 

urodilatin ở thận, nhưng liên quan mật thiết với tim mạch nhiều nhất là peptid 

lợi niệu nhóm B (BNP và NT-proBNP) [105].  

Có 3 loại thụ thể của peptid thải natri niệu gồm: thụ thể A và B giữ vai 

trò tác động sinh học và thụ thể C có vai trò thanh thải peptid và ức chế tăng 

sinh tế bào. Các thành phần của peptid thải natri niệu hệ tim mạch bao gồm 

ANP, BNP, DNP và VNP được tiết ra từ tim và ở các tế bào khác ngoài tế bào 

cơ tim. Riêng peptid thải natri niệu type-C (CNP) được tiết ra từ những tế bào 

nội mô và đóng vai trò nội-ngoại tiết ở não và hệ mạch máu. Mặc dù vậy, mỗi 

loại peptid thải natri niệu đều có tác dụng giãn mạch, lợi niệu và thải natri 

niệu [103],[104]. 

1.3.2. Cấu trúc phân tử và quá trình tổng hợp NT- proBNP 

Gen BNP nằm trên nhiễm sắc thể số 1. Chủ yếu tập trung ở cơ tim. Khi 

có tình trạng bệnh lí ảnh hưởng đến tâm thất như tình trạng suy tim, làm tăng 

biểu lộ gen BNP, quá trình giải mã gen BNP với sản phẩm đầu tiên là pre-
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proBNP1-134. Peptid này nhanh chóng tách bỏ 26 amino acid để tạo thành 

proBNP1-108 với 108 acid amin. Chất này tiếp tục được phân tách bởi các 

enzym thủy phân corin, furin thành 2 thành phần: phân tử 76 amino acid (NT-

proBNP) không hoạt tính sinh học, phân tử 32 aminoacid (BNP) có hoạt tính 

sinh học trong đó có vòng 17 acid amin vòng này chung cho cả 3 loại 

natriuretic peptide. Tác dụng sinh học chính của BNP là thải natri niệu, lợi 

niệu, giãn mạch ngoại biên, ức chế hệ thống renin-angiotensin-aldosteron và 

thần kinh giao cảm. Ngoài ra, BNP còn ức chế sự co tế bào cơ thất, tiến trình 

tái định dạng và viêm của tế bào cơ tim [103],[104]. Phân tử BNP1-32 được 

phân tách thành BNP3-32 bởi dipeptidyl peptidase- IV hoặc BNP7-32 bởi 

peptidase meprin A. Các peptid này ít có hoạt tính sinh học. 

Phân tử BNP được đào thải khỏi huyết tương do gắn với thụ thể peptid 

thải natri type C (NPR-C) và thông qua quá trình thủy phân thành các phân tử 

protein bởi những endopeptidase trung tính. Ngược lại, phân tử NT-proBNP 

được đào thải chủ yếu qua thận [103]. Thời gian bán hủy của phân tử BNP là 

20 phút và NT-proBNP là 120 phút. Vì vậy, giải thích tại sao giá trị nồng độ 

NTproBNP huyết thanh cao hơn 6 lần so với BNP, mặc dù cả hai phân tử này 

được phóng thích với nồng độ cân bằng [104]. Do vậy trên lâm sàng hiện nay 

NT-proBNP được sử dụng rộng rãi hơn do tính ổn định và độ nhạy cao hơn. 

 

 

Hình 1.4: Quá trình phân tách BNP và NT-proBNP [103] 
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Bảng 1.1. Đặc điểm cấu trúc của BNP và NT-proBNP [103],[104] 

 BNP NT-ProBNP 

Acid amin  32 76 

Trọng lượng phân tử (kd)  3,5 8,5 

Thời gian bán hủy (phút)  22  

Tính ổn định  6 giờ 72 giờ 

Thanh thải 

 Cơ chế chủ yếu 

 Thụ thể thanh thải  

Endopeptidase trung 

tính NPR-C 

Thận 

Thận 

Tương quan với độ lọc cầu thận  Trung bình Mạnh 

Tác dụng sinh học  Có Không 

1.3.3. Cơ chế phóng thích và thải trừ nồng độ NT- proBNP huyết thanh 

1.3.3.1. Sự phóng thích của NT-proBNP 

Nồng độ NT-proBNP được tiết chủ yếu từ cơ tâm thất và một lượng 

nhỏ ở nhĩ. Ngoài ra, nồng độ NT-proBNP còn được tiết ra ở não, phổi, thận, 

động mạch chủ và tuyến thượng thận với nồng độ thấp hơn ở nhĩ [103]. 

Một số tác giả cho thấy sự liên quan giữa kích thước buồng thất trái, áp 

lực cuối tâm trương thất trái và nồng độ NT-proBNP huyết thanh. Sự phóng 

thích của nồng độ NT-proBNP huyết thanh được điều tiết bởi cả áp lực và thể 

tích thất trái [103],[104],[105]. 

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

sự phóng thích nồng độ BNP và NT- proBNP huyết thanh. Trong nhiều mô 

hình thực nghiệm cho thấy sự gia tăng nhanh chóng (<1 giờ) của gen biểu lộ 

BNP sau tình trạng quá tải áp lực cấp tính của nhĩ và thất, những thay đổi này 

dẫn đến tăng tiết nồng độ NT-proBNP huyết thanh [103],[104]. 
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Hình 1.5. Sơ đồ tổng hợp, phóng thích, tác động của NT-proBNP [104] 

 

1.3.3.2. Sự thanh thải nồng độ NT-proBNP huyết thanh 

Phân tử BNP được thanh thải qua thận do gắn kết với thụ thể peptid 

thải natri niệu type C, cũng như bị phân cắt thành các phân đoạn protein  

thông qua hoạt động của enzym endopeptidase trung tính trong máu. Ngược  

lại, NT-proBNP không có cơ chế thanh thải chủ động mà nó được thải thụ  

động chính qua thận [103],[106],[107]. 

Trước đây, các tác giả  cho rằng NT-proBNP được thải duy nhất ở thận 

và phụ  thuộc vào chức năng thận nhiều hơn BNP. Tuy nhiên, các nghiên cứu 

đã chứng minh rằng tỷ  lệ  bài tiết thận của BNP và NT-proBNP là như nhau 

và chỉ khoảng 15-20% [104]. 

Nghiên cứu sự thanh thải của thận đối với BNP và NT-proBNP huyết 

thanh cho thấy nồng độ  BNP và NT-proBNP huyết thanh tương quan với 

độ  lọc cầu thận là tương đương (r= -0,35 và r= -0,3 với p< 0,001 cả hai 

nhóm) [108]. 

1.3.4. Định lượng nồng độ NT-proBNP huyết thanh 

Hunt là người đầu tiên đưa ra phương pháp xét nghiệm định lượng NT- 

proBNP huyết thanh. Thời gian sau có thêm một số phương pháp định lượng 
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khác được đưa ra. Nhưng tất cả các phương pháp này đều dựa trên nguyên lý 

phản ứng kháng nguyên - kháng thể [108]. 

NT-proBNP được định lượng bằng phương pháp miễn dịch điện hóa 

phát quang ECLIA (Electrochemiluminescence immunoassay) trên máy miễn 

dịch của hãng Roche [110]. Phương pháp định lượng nồng độ NT-proBNP 

huyết thanh bằng cách dùng 2 kháng thể đa dòng để kết hợp kháng nguyên tại 

vị trí đã bộc lộ là 1-21 và 39-50 được đánh dấu bởi Biotin phức hợp 

Ruthenium, để gắn với NT-proBNP hình thành phức bộ “kẹp”. Phức hợp này 

sau đó được gắn kết thông qua phản ứng Biotin-Streptavidin. 

Kết quả định lượng NT-proBNP huyết thanh là không tương đồng do 

phụ thuộc chính vào kháng thể gắn kết và phương pháp xét nghiệm đặc hiệu.  

Bảng 1.2. Các phương pháp định lượng NT-proBNP [108] 

Tác giả Phương pháp Trung vị (pmol/l) 

Hughes Miễn dịch huỳnh quang 159 (120–245) 

Schulz Miễn dịch phóng xạ 29 (13–75) 

Mueller Miễn dịch enzym 78 (38–145) 

Protera Miễn dịch điện hóa phát quang 6,1 ± 4,1 
 

1.3.5. Một số yếu tố ảnh hưởng đến nồng độ NT-proBNP trong huyết thanh 

1.3.5.1. Tuổi 

- Ở trẻ em: Nồng độ NT-proBNP tăng cao ở 02 ngày đầu sau sinh sau 

đó giảm dần trong vòng 1 tuần giá trị trung bình 1937 pg/ml tiếp tục giảm và 

ổn định từ ngày thứ 31, trẻ 4 tháng đến 15 tuổi có ổn định hơn nằm trong 

khoảng 5-391 pg/ml [10]. 

- Ở người lớn: nhiều nghiên cứu cho thấy mối tương quan giữa nồng độ 

NT- proBNP huyết thanh với độ tuổi, tuổi càng cao thì nồng độ NT-ProBNP 

tăng. Điều này được giải thích là do tăng khối lượng cơ tim và giảm mức lọc 

cầu thận theo tuổi [107]. 
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1.3.5.2. Giới tính 

Nồng độ NT-proBNP ở phụ nữ cao hơn nam giới, sự khác biệt này có 

thể liên quan đến estrogen, tăng nhẹ nồng độ BNP huyết thanh ở những người 

có bổ sung estrogen. Nghiên cứu trong dân số phụ nữ trẻ, không thấy có sự 

liên quan giữa NT-proBNP và estrogen, nhưng có tương quan nghịch chặt chẽ 

với nồng độ testosteron tự do [107]. 

1.3.5.3. Béo phì 

Một số nghiên cứu cho thấy mối tương quan nghịch giữa nồng độ 

BNP/NT-proBNP với chỉ số khối cơ thể, cơ chế này là do các thụ thể thanh 

thải peptide thải natri niệu trong mô mỡ [111]. Nghiên cứu của Dallas Heart 

chứng minh mối tương quan nghịch giữa trọng lượng cơ thể với NT-proBNP 

và không tương quan với khối lượng mỡ dựa vào kết quả phân tích đa biến 

được hiệu chỉnh bởi tuổi, giới, chủng tộc, đái tháo đường, tăng huyết áp, tiền 

sử nhồi máu cơ tim, khối cơ và thể tích cuối tâm trương thất trái [112].  

1.3.5.4. Suy thận 

Suy giảm chức năng thận làm giảm độ thanh thải của các peptid thải 

natri niệu, do vậy nồng độ NT-proBNP và BNP tăng ở bệnh nhân có suy thận. 

Trong suy thận có thể kèm theo các bệnh lý tim mạch như phì đại thất trái, 

tăng huyết áp, các rối loạn nhịp, tăng áp động mạch phổi, thiếu máu cơ tim... 

dẫn đến tăng nồng độ NT-proBNP. Vì vậy sử dụng giá trị NT-pro BNP trong 

chẩn đoán và điều trị suy tim cần chú ý bệnh lý thận kèm theo. NT-proBNP 

còn có giá trị chẩn đoán và phân tầng nguy cơ ở bệnh nhân suy thận [113]. 

1.3.5.5. Một số yếu tố ảnh hưởng khác 

BNP, NT- proBNP có thể tăng trong một số bệnh lý nặng: nhiễm khuẩn 

nặng, sốc nhiễm trùng, sốc do các nguyên nhân khác, đái tháo đường, suy 

chức năng giáp trạng... Nguyên nhân chung tăng NT-proBNP của các bệnh 

này có thể do mô cơ tim bị thiếu máu hoặc thiếu oxy [112]. 
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1.3.6. NT-proBNP ở bệnh nhân sau phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh 

1.3.6.1. Cơ chế phóng thích NT-proBNP ở bệnh nhân sau PT tim mở 

Bệnh nhân bị bệnh tim bẩm sinh thường có biểu hiện tình trạng suy tim 

trước phẫu thuật, tình trạng quá tải về áp lực và thể tích buồng thất đây là lí 

do làm phóng thích các peptid thải natri niệu BNP và NT-proBNP. Một 

nghiên cứu khác được đo BNP ở 379 bệnh nhân, người lớn và trẻ em, bị bệnh 

tim bẩm sinh. Các tác giả cho thấy rằng nồng độ của peptide natriuretic tương 

ứng phân độ suy tim theo NYHA cho bất kỳ loại thương tổn tim, có nghĩa là 

giá trị BNP là 4 pg/mL để kiểm soát suy tim, 23 pg/mL cho NYHA I, 53 

pg/mL cho NYHA II, và 150 pg/mL cho NYHAIII và IV [112]. Kết quả 

tương tự đã được báo cáo bởi Lin và cộng sự [114] nghiên cứu trong 216 

bệnh nhi với các biểu hiện dị tật tim bẩm sinh khác nhau cho thấy mức BNP 

tương quan với áp lực làm đầy thất và chức năng thất nhưng không tương 

quan với tuổi, chủng tộc, loại thương tổn tim. Các nghiên cứu gần đây ở trẻ 

em bị suy hô hấp vì bệnh tim bẩm sinh có nồng độ BNP (693 pg/ml) cao hơn 

đáng kể so với trẻ suy hô hấp vì bệnh phổi (45 pg/mL) [114]. Kết quả tương 

tự đã được báo cáo cho NT-proBNP ở trẻ sơ sinh [115], mức trung bình NT-

proBNP ở trẻ bị bệnh tim là 15.403 pg/ml, so với 311 pg/mL ở trẻ bệnh phổi 

và 164 pg/mL trong nhóm đối chứng. Những kết quả này đề nghị rằng các 

phép đo nồng độ của BNP và NT-proBNP trong máu có thể phân biệt giữa trẻ 

suy hô hấp nặng vì bệnh tim hay tổn thương phổi.  

Các peptide thải natri niệu (BNP và NT-proBNP) được phóng thích 

nhanh chóng sau tổn thương thiếu máu cơ tim cấp. Nồng độ  NT- proBNP 

tăng sau thiếu máu cơ tim có lẽ  do nhiều yếu tố  khác nhau. Thiếu máu cơ tim  

gây ra tăng tình trạng căng giãn của tế  bào cơ tim, dẫn đến rối loạn chức năng  

tâm  thu  và/hoặc  tâm  trương  thất  trái  là  tác  nhân  quan  trọng  gây  phóng 

thích NT-proBNP huyết thanh [104],[105],[116].   
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Ngoài ra, thiếu máu cơ tim và giảm oxy tế bào cũng kích thích sản xuất 

NT-proBNP huyết thanh. Những yếu tố  khác trong thiếu máu cơ tim bao gồm 

tăng tần số tim, những cytokin tiền viêm và nội tiết tố  thần kinh như co mạch, 

chống bài niệu, phì đại và tế  bào tăng sinh cũng gây kích thích tổng hợp 

NTproBNP. Hơn  nữa, thiếu  máu  cơ  tim  gây  hoạt  hóa  biểu  thị gen BNP 

tim dẫn đến tiết ra nồng độ NT-proBNP [106],[117]. 

Tuần hoàn ngoài cơ thể trong PT tim mở là quá trình không sinh lí có 

thể đưa đến phản ứng viêm hệ thống mạnh, làm giải phóng các yếu tố viêm, 

các cytokine dẫn đến tình trạng rối loạn chức năng cơ tim sau PT, quá trình 

cặp động mạch chủ kéo dài, tổn thương cơ tim trong phẫu thuật, thiếu máu 

cục bộ cơ tim, quá trình tái tưới máu, phù nề cơ tim sau phẫu thuật, tình 

trạng quá tải về áp lực, tăng áp phổi sau phẫu thuật… tất cả các lí do trên là 

điệu kiện thuận lợi cho việc tăng cường phóng thích BNP, NT-proBNP mà 

bản thân chúng đã có thể tăng từ trước PT do bệnh tim bẩm sinh thì quá 

trình PT đưa đến nồng độ các chất này càng tăng cao hơn ở giai đoạn hồi sức 

sau PT [10],[117],[118],[119]. 
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1.3.6.2. Mối liên quan của BNP, NT-proBNP với tình trạng huyết động sau 

phẫu thuật [36] 

Tác giả Từ khóa n 
Loại tim bẩm 

sinh 
Kết quả Điểm cắt 

Ghi chú 

đặc biệt 

Gessler P 

(Gessler 

2006) 

Phân tầng 

nguy cơ PT 

tim bẩm  

sinh, thang 

điểm 

RACHS-1, 

lactat, thời 

gian THNCT, 

khuyết tật tim 

có tím 

40 Thương tổn tắc 

nghẽn, shunt trái 

– phải, khuyết 

tật có tím 

NT-

proBNP 

cao trước 

mổ dự 

đoán liệu 

trình vận 

mạch kéo 

dài sau 

PT 

 Phân 

tầng 

nguy cơ 

cho PT 

tim bẩm 

sinh 

Pietrazak 

R (2009) 

Sửa chữa 

fallot 4, suy 

thất phải, thời 

gian QRS 

20 Nồng độ NT-

proBNP cao có 

thể giúp xác 

định BN có 

nguy cơ loạn 

nhịp, suy thất 

phải sau PT 

Sau PT 

sửa toàn 

bộ Fallot 

4 

18 fmol/l NT-

proBNP 

cao sau 

sửa chữa 

Fallot 4 

Kanedo K 

(2011) 

Hội chứng 

Kawasaki, 

NT-proBNP, 

tổn thương 

ĐM vành 

43 Nguy cơ tiến 

triển tổn thương 

ĐM vành tăng 

10 lần với NT-

proBNP 

>1000pg/ml 

 NT-proBNP 

>1000pg/ml 

 

Mazurek 

B (2009) 

Rối loạn nhịp 

thất tự phát, 

suy chức 

năng tim 

mạch 

36 Tăng NT-

proBNP với 

loạn nhịp  ác 

tính 

Loạn nhịp 

thất 

nguyên 

phát 

66pg/ml là 

giá trị trung 

bình nhóm 

loạn nhịp ác 

tính 

 

Tamas 

Breuer 

(2010)  

NT-proBNP, 

huyết động, 

phẫu thuật 

tim ở trẻ nhỏ 

30 NT-

proBNP,chẩn 

đoán HCCLTT 

với độ nhạy 

79%, độ đặc 

hiệu 95%, AUC 

0,87±0,06 

Phẫu 

thuật Tim 

bẩm sinh 

ở trẻ nhỏ 

NT-proBNP 

2051pmol/l  
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1.3.6.3. Vai trò của NT-proBNP trong dự đoán HCCLTT 

Hội chứng cung lượng tim thấp là một trong những biến chứng phổ 

biến trong quá trình theo dõi bệnh nhân sau phẫu thuật tim mở với tuần hoàn 

ngoài cơ thể, nó cũng là một trong những yếu tố nguy cơ chính liên quan tử 

vong sau phẫu thuật. Việc phát hiện, dự đoán sớm HCCLTT giúp các nhà hồi 

sức nhìn nhận đúng đắn, có kế hoạch tốt trong liệu pháp sử dụng vận mạch, cân 

đối thể tích dịch và ngăn chặn các biến đổi về huyết động [120],[121],[122]. 

Vai trò tiên lượng hội chứng cung lượng tim thấp, các biến cố tim mạch 

và nguy cơ tử vong của BNP và NT-proBNP đã được chứng minh. Trong một 

nghiên cứu tại Brazil năm 2008 của Fabio Carmona [6] trên 46 trẻ dưới 18 

tháng bị mắc tim bẩm sinh đã được phẫu thuật cho thấy nồng độ NT-proBNP 

trước mổ > 455 fmol/ml có khả năng dự đoán HCCLTT với (OR 8,1 [1-65,4] 

p=0,006) độ nhạy và độ đặc hiệu 100%, 68%.  

Một nghiên cứu khác tại Hungary của Tamas Breuer và Andrea 

Szekely trên 30 trẻ sau PT tim bẩm sinh cho thấy nồng độ NT-proBNP ≥ 

2051 pg/ml có giá trị chẩn đoán HCCLTT với CI< 3 l/phút/m2 với độ nhạy 

79%, độ đặc hiệu 90%, (AUC: 0,91± 0,05), NT-proXNP ≥079 pmol/l dự đoán 

HCCLTT với 89% độ nhạy và 90% độ đặc hiệu (AUC: 0,91±0,05) [36]. 

Tamas Breuer khi nghiên cứu trên đối tượng bệnh nhân đảo gốc động 

mạch sau mổ sửa toàn bộ cho thấy mức độ NT-proBNP tương quan nghịch 

với chỉ số tim (CI, r = -0,47, P = 0.030), có tương quan nghịch giữa sự thay 

đổi của các mức độ NT-proBNP và sự thay đổi của CI giữa hai phép đo liên 

tiếp trong giai đoạn hậu phẫu (r = -0,79, p = 0,001). Tác giả cũng kết luận có 

mối tương quan chặt giữa nồng độ NT-proBNP với các thông số huyết động 

và với mức độ nghiêm trọng của rối loạn chức năng thận sau PT. Vì vậy, NT-

proBNP là một chỉ số đáng tin cậy cho các nhà hồi sức trong tiên lượng hội 

chứng cung lượng tim thấp sau PT đảo gốc động mạch ở trẻ sơ sinh [55]. 
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Năm 2007, Jong-Hau Hsu nghiên cứu về giá trị dự đoán của BNP với 

các biến biến chứng sau PT tim bẩm sinh ở trẻ sơ sinh cho thấy HCCLTT tiến 

triển trong 48 giờ sau PT gặp 7 bệnh nhân (100%) trong nhóm có BNP tăng 

24h sau mổ/ BNP trước mổ ≥ 1,1/29 BN (34%) nhóm có BNP 24h sau mổ/ 

BNP trước mổ < 1, có sự khác biệt giữa hai nhóm với P = 0,02, có mối liên 

quan giữa tăng nộng độ BNP với HCCCTT sau phẫu thuật [9]. 

1.3.6.4. Các nghiên cứu về vai trò của NT-proBNP 

Một số nghiên cứu trên thế giới cho thấy nồng độ các peptid thải natri 

não BNP, NT-proANP, NT-proXNP, NT-proBNP có mối tương quan với tình 

trạng suy tim, các chỉ số huyết động trước, trong, sau phẫu thuật ở các bệnh 

nhân tim bẩm sinh, đồng thời cũng chỉ ra mối tương quan với các kết quả điều 

trị như thời gian THNCT, thời gian cặp ĐMC, thời gian, liều dùng thuốc vận 

mạch, thời gian thở máy, thời gian nằm hồi sức, tình trạng loạn nhịp, rối loạn 

chức năng thận trong hồi sức sau PT tim bẩm sinh.  

Năm 2006 Peter Gessler nghiên cứu tại Switzeland trên 40 trẻ em bị 

tim bẩm sinh được PT tim mở với THNCT để tìm hiểu khả năng dự đoán của 

NT-proBNP huyết tương với các biến cố tim mạch. Kết quả cho thấy rằng 

nồng độ NT-proBNP trước PT cao có mối tương quan với thời gian dùng 

thuốc vận mạch (r=0,56, p=0,0003), điểm số thuốc tăng co bóp tim IS 

inotropic score (r=0,5, p=0,0013), thời gian thở máy sau mổ (r=0,45, 

p=0,0047), tác giả đưa gia kết luận NT-pro BNP là chỉ điểm sinh học giúp 

phân tầng nguy cơ ở BN sau PT tim bẩm sinh [11]. 

Một nghiên cứu tại Đức năm 2006 của T.S. Mir [12] trên 23 trẻ được 

PT tim bẩm sinh ghi nhận sự tương quan nồng độ của NT-proBNP trước 

PT và nồng độ lớn nhất sau PT với liều thuốc vận mạch (r=0,41, p<0,002 

và r=0,83, p<0,0001). 
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Tác giả P.R. Maria trong một nghiên cứu tại Tây Ban Nha năm 2011 

trên 77 trẻ sau PT tim bẩm sinh để xác định khả năng dự đoán của NT-

proBNP như một chất chỉ điểm sinh học. Kết quả cho thấy giá trị NT-proBNP 

cao nhất trong 24h sau PT có mối tương quan với thang điểm nguy cơ PT 

(r=0,37, p<0,001), thời gian THNCT kéo dài (r=0,57, p<0,0001), tuổi (r=-

0,55, p<0,0001), cân nặng (r=-0,46, p<0,001), điểm số thuốc co bóp tim IS 

max (r=0,46, p<0,001), thời gian dùng thuốc vận mạch (r=0,44, p< 0,001), 

thời gian thở máy (r=0,39, p<0,0001), thời gian nằm hồi sức (r=0,45, 

p<0,001) [123]. 

Năm 2008 Rowan Walsh [13] nghiên cứu nồng độ NT-proBNP trên 38 

trẻ sau PT tim tim bẩm sinh tại Mỹ cho thấy NT-proBNP trước phẫu thuật 

tương quan với thời gian THNCT (r=0,529, p<0,001), thời gian thở máy (r= 

0,445, p<0,005). NT-proBNP tăng gấp 5 lần trong vòng 12 giờ sau THNCT 

(14.685± 14.317 pg / mL). Phân tích hồi quy đa biến cho thấy NT-proBNP 

cao nhất sau PT là một yếu tố dự báo quan trọng của thời gian nằm hồi sức 

(r=0,492, p=0,002) và mức độ cần chăm sóc hệ thống y tế chuyên sâu TISS 

(r=0,46, p=0,004). Tác giả cũng đưa ra kết luận rằng đo nồng độ NT-proBNP 

trước và sau PT có thể là một chỉ số tiên lượng trong việc quản lý các bệnh 

nhi sau can thiệp phẫu thuật sửa chữa tim bẩm sinh. 

1.4. SỰ KẾT HỢP CỦA CÁC DẤU ẤN SINH HỌC TRONG DỰ ĐOÁN 

CÁC BIẾN CỐ TIM MẠCH, HCCCTT VÀ NGUY CƠ TỬ VONG SAU 

PT TIM BẨM SINH. 

Việc dự đoán các biến cố tim mạch và kết quả điều trị cũng như nguy cơ 

tử vong trong hồi sức bệnh nhân sau phẫu thuật tim bẩm sinh có ý nghĩa quan 

trọng, góp phần nâng cao chất lượng, hiệu quả thành công trong điều trị. Đặc 

biệt với các phẫu thuật tim bẩm sinh nặng, phức tạp ở sơ sinh, trẻ có cân nặng 

thấp dưới 5kg. 
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Chưa có nhiều nghiên cứu kết hợp các dấu ấn sinh học trong tiên lượng 

bệnh. Nghiên cứu của Fabio Carmona [6] trên 46 BN sau PT tim mở tim bẩm 

sinh và tìm hiểu khả năng dự đoán nguy cơ tử vong và HCCLTT của một số 

yếu tố kết quả cho thấy mô hình kết hợp IL-8 4h sau PT ≥ 128pg/ml 

(OR=30,1 [4,6-197,3] p <0,001) và NT-proBNP trước PT > 455 fmol/ml 

(OR = 8.1 [1,0-65,4] p = 0,04) thu được một R2 0,81, sau khi loại trừ 2 giá 

trị ngoại lai (p <0,001). Độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị tiên đoán dương tính, 

giá trị tiên đoán âm tính lần lượt là 100%, 68%, 82% và 100%. Tác giả đưa 

ra kết luận khi sử dụng mô hình kết hợp các chỉ điểm sinh học, yếu tố 

viêm… có giá trị xác định nguy cơ cao của HCCLTT và tử vong bệnh viện 

ở bệnh nhân sau PT tim. 

Nghiên cứu của tác giả L Juan, năm 2017 tại Tây Ban Nha về vai trò của 

một số dấu ấn sinh học của tim với HCCLTT ở 117 trẻ em sau phẫu thuật tim 

mở tim bẩm sinh kết quả chỉ ra bằng phép hồi quy đa biến cho thấy nồng độ 

Troponin I tăng cao ở thời điểm 2 giờ sau THNCT trên 14 ng/ml khi kết hợp 

với yếu tố MR-proADM thời điểm 24 giờ sau THNCT > 1,5 mmol/l để dự 

đoán HCCLTT xó độ nhạy 45% (95%CI 0,27-0,64), đặc hiệu 91% (95%CI 

0,84-0,91), AUC  0,78 (95%CI 0,7-0,86) [56]. 

Trong một nghiên cứu về các chỉ điểm sinh học cho dự đoán rối loạn 

huyết động sau PT tim ở người lớn được thực hiện năm 2013 của tác giả 

Jonas Holm thấy rằng nếu kết hợp NT-proBNP với bảng điểm tiên lượng sau 

PT tim theo khung châu Âu cho kết quả AUC 0,93, 95%CI [0,87-0,98], 

p<0,001 [123]. 
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CHƯƠNG 2  

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

        Bao gồm những bệnh nhân được phẫu thuật tim mở tại Bệnh viện nhi 

Trung Ương trong thời gian từ ngày 1 tháng 2 năm 2017 đến 30 tháng 4 năm 

2018. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân gồm: 

- Tuổi: 0 - 5 tuổi. 

- Được chẩn đoán xác định bệnh tim bẩm sinh bằng siêu âm tim và/hoặc 

thông tim tại Bệnh viện Nhi Trung Ương. 

- Có thang điểm nguy cơ phẫu thuật tim mạch RACHS-1 ≥ 2 

- Có chỉ định phẫu thuật tim mở sửa chữa tim bẩm sinh. 

- Được phẫu thuật tim mở dưới THNCT. 

- Được điều trị tại khoa Hồi sức Ngoại Tim mạch - Bệnh viện Nhi 

Trung Ương. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ: 

- Bệnh nhân tử vong trong phẫu thuật hoặc ngay sau thời điểm phẫu 

thuật mà chưa được đưa về hồi sức tại khoa Hồi sức Ngoại Tim mạch. 

- Bệnh nhân có suy thận trước phẫu thuật (theo tiêu chuẩn của RIFLE-

phụ lục 2). 

- Bệnh nhân không đáp ứng đủ tiêu chuẩn lựa chọn BN nghiên cứu. 

2.1.3. Tiêu chuẩn đưa ra khỏi nghiên cứu 

 - Bệnh nhân phải phẫu thuật lại có hỗ trợ THNCT trong vòng 48 giờ sau 

phẫu thuật lần đầu để giải quyết các tổn thương tồn lưu. 

- Không thu thập đủ số liệu phục vụ nghiên cứu. 
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2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu: 

Phương pháp nghiên cứu mô tả tiến cứu, cắt ngang: theo dõi diễn tiến 

nồng độ dấu ấn sinh học theo thời gian (trước phẫu thuật, trong hồi sức sau 

phẫu thuật) và tìm mối tương quan với các biến chứng lâm sàng, đặc biệt là sự 

biến động của tình trạng huyết động và các kết quả điều trị giai đoạn hồi sức 

sau phẫu thuật.  

2.2.2. Qui trình chọn mẫu: 

Phương pháp chọn mẫu thuận tiện. Cỡ mẫu được tính theo công thức:  

- Theo công thức ước tính cỡ mẫu để xác định độ nhạy, độ đặc hiệu cho 

một chỉ số xét nghiệm. 

 

 

- Trong đó:  

Pb là tỷ lệ mắc bệnh hoặc tình trạng bệnh lý 

FP + TN là tỷ lệ dương tính giả + âm tính thật 

z: là hệ số tin cậy: với α = 0,05  thì  = 1,96. 

Pđh là độ đặc hiệu khi sử dụng NT-proBNP, TnI để tiên lượng HCCLTT 

w: độ chính xác mong muốn 

- Với Pb (tỷ lệ bị HCCLTT) = 0,42 [31], Pđh = 0,95, w = 0,04 thì cỡ 

mẫu tối thiểu ước tính là n = 197. 

Trong nghiên cứu này chúng tôi thu thập được 212 bệnh nhân nghiên cứu. 

2.2.3. Nội dung nghiên cứu 

2.2.3.1. Các tiêu chí đánh giá nghiên cứu 

* Tiêu chí đánh giá cho mục tiêu 1: 

- Giá trị trung bình, trung vị của nồng độ troponin I, NT-proBNP tại các 

thời điểm. 
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- Giá trị trung vị của nồng độ troponin, NT-proBNP theo thang điểm 

RACHS-1. 

- Mối tương quan rữa nồng độ troponin I, NT-proBNP với tuổi, cân 

nặng, RACHS-1, thời gian THNCT, thời gian cặp động mạch chủ, thời gian 

phẫu thuật. 

* Tiêu chí đánh giá cho mục tiêu 2 

- Đặc điểm tuần hoàn sau phẫu thuật tại các thờ điểm nghiên cứu: giá trị 

trung bình của các chỉ số: nhịp tim, huyết áp trung bình, áp lực tĩnh mạch 

trung tâm, nước tiểu, lactat, EF đo được tại phòng hồi sức. 

- Mối tương quan của nồng độ troponin I, NT-proBNP với giá trị trung 

bình của nhịp tim, huyết áp trung bình, áp lực tĩnh mạch rung tâm, lưu lượng 

nước tiểu, lactat máu, chỉ số EF sau mổ. 

- Mối liên quan của nồng độ troponin I, NT-proBNP với chỉ số thuốc 

cường tim - vận mạch (VIS): 

+ Tỷ lệ số bệnh nhân dùng thuốc vận mạch, giá trị trung bình của VIS 

max, thời gian dung thuốc vận mạch. 

+ Mối tương quan của nồng độ troponin I , NT-proBNP với giá trị VIS 

lớn nhất và thời gian sử dụng thuốc vận mạch 

+ Khả năng dự đoán VIS max trên 15 điểm và thời gian sử dụng thuốc 

vận mạch trên 144 giờ của nồng độ troponin I, NT-proBNP tại các thời 

điểm nghiên cứu: Diện tích đường cong ROC (AUC), độ nhạy, độ đặc hiệu, 

giá trị ngưỡng (cut-off value). Đưa vào kết quả nghiên cứu thời điểm cho 

AUC lớn nhất. 

+ Phân tích bằng hồi quy đơn biến và đa biến tìm yếu tố giúp tiên lượng 

độc lập thời gian dùng thuốc vận mạch kéo dài trên 144 giờ. 

* Tiêu chí đánh giá cho mục tiêu 3 

- Tỷ lệ HCCLTT ở các bệnh nhân nghiên cứu 
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- Sự khác nhau của một số đặc điểm trước phẫu thuật, trong và sau phẫu 

thuật giữa nhóm có và không có HCCLTT. 

- Giá trị trung bình của nồng độ troponin I, NT-proBNP tại các thời điểm 

ở nhóm có và không có HCCLTT. 

- Khả năng dự đoán HCCLTT của troponin I, NT-proBNP tại các thời 

điểm nghiên cứu: Diện tích đường cong ROC (AUC), độ nhạy, độ đặc hiệu, 

giá trị ngưỡng (cut-off value). 

- Khả năng dự đoán HCCLTT của troponin I, NT-proBNP tại thời điểm 

12 giờ sau phẫu thuật  khi kết hợp với nhau và với tăng lactat máu, tăng 

glucose máu, suy tim trước PT, thời gian THNCT: Diện tích đường cong 

ROC (AUC), độ nhạy, độ đặc hiệu. 

- Troponin I, NT-proBNP là yếu tố tiên lượng độc lập (tỷ suất chênh 

hiệu chỉnh OR) trong dự đoán HCCLTT. 

- Mối liên quan giữa nồng độ troponin I , NT-proBNP với kết quả điều 

trị sớm giai đoạn hồi sức: 

+ Mối liên quan giữa nồng độ TnI và NT-proBNP thời điểm 12 giờ sau 

phẫu thuật với tình trạng: rối loạn nhịp, tổn thương gan cấp, tổn thương thận 

cấp, kết quả điều trị kém và tử vong. 

+ Tương quan giữa TnI và NT-proBNP với thời gian thở máy, thời gian 

nằm hồi sức. 

+ TnI, NT-proBNP là yếu tố độc lập (tỷ suất chênh hiệu chỉnh) trong dự 

đoán thở máy kéo dài trên 100 giờ và thời gian nằm hồi sức trên 7 ngày. 

* Một số tiêu chí đánh giá khác 

-  Một số đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu: 

+ Đặc điểm nhân chắc 

+ Phân loại các bệnh tim bẩm sinh, thang điểm RACHS-1, phân độ suy 

tim theo Ross của đối tượng nghiên cứu. 



48 

+ Đặc điểm lâm sàng trước mổ: Tỷ lệ viêm phổi, tăng áp lực động mạch 

phổi, thở máy, thở oxy, thở khí trời, chỉ số tim ngực >55%, dùng lợi tiểu 

trước mổ của đối tượng nghiên cứu. 

+ Giá trị trung bình của thời gian cặp động chủ, THNCT, phẫu thuật, 

thời gian thở máy, thời gian nằm hồi sức, thời gian nằm viện của đối tượng 

nghiên cứu. 

2.2.3.2. Quy trình nghiên cứu (các bước tiến hành nghiên cứu) 

 Trước phẫu thuật: 

Bệnh nhân được siêu âm tim ít nhất 2 lần tại Bệnh viện Nhi Trung ương 

từ hai bác sĩ tim mạch khác nhau và thông tim nếu cần để đánh giá kỹ cấu trúc 

giải phẫu và chức năng tim trước phẫu thuật. 

Bệnh nhân được khám lâm sàng, đánh giá tình trạng suy tim theo thang 

điểm Ross, chụp X quang phổi, xét nghiệm công thức máu, đông máu, sinh hóa 

máu, nước tiểu để đánh giá chức năng các tạng, đánh giá tình trạng chung bệnh 

nhân trước phẫu thuật, loại trừ tình trạng suy thận trước phẫu thuật. 

Xét nghiệm troponin I, NT-proBNP, thời điểm trước phẫu thuật (T0).  

Bệnh nhân được hội chẩn thông qua phẫu thuật bởi các bác sỹ Ngoại tim 

mạch, nội tim mạch, gây mê, chạy máy tuần hoàn ngoài cơ thể và bác sỹ hồi 

sức sau phẫu thuật. 

 Trong phẫu thuật: 

Can thiệp phẫu thuật tim mở: Theo qui trình phẫu thuật tim mở của khoa 

Phẫu thuật gây mê hồi sức - Trung tâm tim mạch trẻ em, BVNTƯ (phụ lục 1). 

Chạy máy tim phổi nhân tạo: Theo qui trình chạy máy THNCT của khoa 

Phẫu thuật gây mê hồi sức tim mạch – Trung tâm tim mạch trẻ em, BVNTƯ 

(phụ lục 2). 

Gây mê hồi sức trong mổ: Theo qui trình hồi sức trong mổ tim mở của 

khoa phẫu thuật gây mê hồi sức tim mạch – Trung tâm tim mạch trẻ em, 

BVNTƯ (phụ lục 3). 
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Các chỉ số hô hấp (SpO2, ETCO2, thông số máy thở), chỉ số huyết động 

(mạch, huyết áp xâm nhập, CVP, áp lực nhĩ trái), nước tiểu, thời gian chạy 

máy THNCT, thời gian cặp ĐMC, thời gian phẫu thuật, các diễn biến trong 

mổ được ghi lại trên phiếu theo dõi trong phẫu thuật và bảng theo dõi quá 

trình chạy máy THNCT.  

 Sau phẫu thuật: 

- Quy trình hồi sức sau phẫu thuật tim mở: Được thực hiện theo phác đồ 

hồi sức sau PT tim mở đang áp dụng tại khoa Hồi sức Ngoại Tim mạch - 

Bệnh viện Nhi Trung Ương. 

- Sau khi kết thúc phẫu thuật, BN được chuyển ra khoa Hồi sức Ngoại 

Tim mạch bởi bác sỹ gây mê, phẫu thuật viên sẽ bàn giao cho bác sỹ hồi sức 

thông tin về BN: tuổi, cân nặng, chẩn đoán trước và trong mổ, cách thức phẫu 

thuật, các diễn biến đặc biệt trong mổ (tình trạng hô hấp, tình trạng huyết động, 

rối loạn nhịp,…), liều lượng và loại thuốc vận mạch đã được sử dụng, chế 

phẩm máu đã truyền, các thông số máy thở trong phẫu thuật, xét nghiệm khí 

máu, hematocrit, tiểu cầu trước khi ra khoa hồi sức, thời gian chạy máy tim 

phổi nhân tạo, thời gian cặp động mạch chủ, thời gian phẫu thuật. 

Các phương tiện theo dõi huyết động thường quy bao gồm catheter tĩnh 

mạch trung tâm (đường cảnh trong hoặc dưới đòn) và catheter động mạch 

(động mạch quay, cánh tay hoặc động mạch đùi) được đặt trong phòng mổ; 

Catheter theo dõi áp lực nhĩ trái được đặt trong một số trường hợp, máy theo 

dõi và hệ thống cáp, cảm biến để theo dõi huyết áp động mạch xâm nhập và 

CVP được chuẩn bị sẵn tại giường hồi sức trước khi tiếp nhận bệnh nhân. 

Bệnh nhân được kết nối với máy thở và hệ thống theo dõi huyết động, 

hô hấp tại giường hồi sức. Các chỉ số đầu tiên về tình trạng huyết động, hô hấp 

(thời điểm T1) sẽ được ghi lại sau khi đã điều chỉnh độ chính xác của hệ thống 

theo dõi, ổn định bệnh nhân. Cài đặt máy thở tối ưu (dựa vào tuổi, cân nặng, 
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bệnh lý phổi nếu có, các thông số máy thở và khí máu trong mổ, độ giãn nở 

thành ngực…), ổn định các đường truyền tĩnh mạch, liều thuốc vận mạch. 

Điều chỉnh các thông số máy thở, bù dịch và các chế phẩm máu, điều 

chỉnh thuốc vận mạch, điều chỉnh điện giải và rối loạn thăng bằng toan kiềm và 

các điều trị khác được thực hiện theo phác đồ điều trị sau phẫu thuật tim mở tim 

bẩm sinh.  

Các thông số về hô hấp, tuần hoàn, nước tiểu, dịch dẫn lưu, liều thuốc 

vận mạch… được ghi lại mỗi 1 giờ trong quá trình hồi sức hoặc có thể ghi chép 

với khoảng cách ngắn hơn khi có diễn biến đặc biệt trong bảng theo dõi đầu 

giường của khoa hồi sức. 

- Siêu âm tim doppler tại giường bằng máy siêu tim Phillips HD - 11XE: 

Do bác sĩ tim mạch thực hiện. 

+ Siêu âm tim được thực hiện thường qui trong vòng 24 giờ đầu sau PT: 

Đánh giá tổn thương đã được sửa chữa, phát hiện tổn thương tồn lưu, đánh giá 

chức năng tim. Hoặc được thực hiện nhiều lần hơn trong trường hợp bệnh 

nhân có rối loạn huyết động.  

+ Thực hiện siêu âm 2D để tính phân suất co cơ FS, phân suất tống máu 

thất trái LVEF [26]. 

Phân suất co cơ:    

Bình thường 28-45%, trong đó Dd (đường kính thất trái tâm trương), Ds 

(đường kính thất trái tâm thu).    

Phân suất tống máu (EF):    

(Vd thể tích tâm trương, Vs thể tích tâm thu thất trái 

Giá trị của phân suất tống máu thất trái: bình thường 55-80%, giảm nhẹ 

45-54%, trung bình 30-44%, giảm nặng < 30%. 

- Tiêu chuẩn cai máy thở:  

Bệnh nhân được cai máy thở khi đảm bảo các tiêu chuẩn sau: 
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o Bệnh nhân tỉnh táo 

o Huyết động ổn định với tốc độ chảy máu trung thất < 1 ml/kg/giờ, tưới 

máu ngoại biên tốt. 

o Thân nhiệt bình thường 

o PaO2> 80 mmHg với FiO2 ≤ 40% hoặc PaO2> 40 mmHg nếu có luồng 

thông phải - trái 

o PaCO2< 50 mmHg 

o pH: 7.35 – 7.45 

o Các thuốc vận mạch ở liều tối thiểu: Dopamin ≤ 5 mcg/kg/phút, 

milrinon ≤ 0,5 mcg/kg/phút. 

o X- quang không có tràn dịch, tràn khí, xẹp phổi nặng, tổn thương phổi nặng 

- Theo dõi phát hiện và xử trí các biến chứng sau phẫu thuật: 

o Hội chứng cung lượng tim thấp 

o Tăng áp lực động mạch phổi 

o Tổn thương thận cấp 

o Chảy máu nặng, rối loạn đông máu, tiểu cầu 

o Nhiễm trùng: Viêm phổi liên quan đến thở máy, nhiễm khuẩn huyết, 

nhiễm khuẩn vết mổ, nhiễm khuẩn tiết niệu. 

- Xét nghiệm định lượng NT-proBNP và Troponin I. 

o Xét nghiệm Troponin I và NT-proBNP được làm tại các thời điểm T1, 

T2, T3, T4 tương ứng với sau 1 giờ, 12 giờ, 24 giờ, 48 giờ sau khi kết thúc PT 

bệnh nhân được chuyển ra phòng hồi sức.  

o Quy trình xét nghiệm NT-proBNP: Máu chống đông bằng heparin 

được gửi ngay đến khoa sinh hóa BV Nhi Trung ương. Máu được quay li tâm 

tách huyết tương. Xét nghiệm định lượng NT-proBNP được thực hiện bằng 

phương pháp miễn dịch điện hoá phát quang theo nguyên lí bánh kẹp trên 

máy Cobas e601 (Roche). Tổng thời gian xét nghiệm là 18 phút. 
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+ Thời kỳ ủ đầu tiên: Kháng nguyên trong mẫu thử (15 μL), kháng thể 

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

đặc hiệu kháng NT‐proBNP đánh dấu phức hợp rutheniuma) tạo thành phức 

hợp bắt cặp. 

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

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

và streptavidin. 

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

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

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

vào điện cực sẽ tạo nên sự phát quang hóa học được đo bằng bộ khuếch đại 

quang tử. 

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

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

chuẩn chính qua mã vạch trên hộp thuốc thử hoặc mã vạch điện tử. 

+ Khoảng tuyến tính của xét nghiệm là 5-35000 pg/ml.  

o Qui trình xét nghiệm Troponin I: Máu chống đông bằng heparin được 

ly tâm và tách huyết tương. Troponin I được định lượng bằng phương pháp 

miễn dịch điện hoá phát quang trên máy ADVIA Centaur (Siemens) dựa trên 

nguyên lí bánh kẹp.  

Xét nghiệm Atellica IM TnI-Ultra là xét nghiệm miễn dịch bánh kẹp hóa 

phát quang trực tiếp. Thuốc thử phụ trong giếng được sử dụng để giảm bớt độ 

gắn kết không đặc hiệu. Thuốc thử Binary Lite bao gồm một kháng thể kháng 

troponin I đa dòng ở dê được gắn nhãn acridinium ester và kháng thể kháng 

troponin I đơn dòng ở chuột được gắn biotin. Thuốc thử Pha rắn là các hạt 

latex có từ tính, liên kết với streptavidin. Các kháng thể trong thuốc thử 

Binary Lite gắn kết với troponin I trong mẫu. Sau đó, biotin trong phức hợp 
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miễn dịch sẽ gắn kết với các hạt từ được gắn nhãn streptavidin. Mối quan hệ 

trực tiếp giữa lượng troponin I có trong mẫu bệnh nhân và mức độ ánh sáng 

tương đối (RLU) do hệ thống phát hiện. 

Giá trị bình thường < 0,1 ng/ml. Khoảng tuyến tính của xét nghiệm là 

0,0006-30000ng/ml.  

- Các xét nghiệm sinh hóa và huyết học được thực hiện tại các khoa sinh 

hóa, huyết học của Bệnh viện Nhi Trung ương. 

2.2.3.3. Phương tiện, vật liệu nghiên cứu 

- Máy ADVIA (siemens) sử dụng để định lượng troponin I.  

- Máy Cobas e601 (Roche) được sử dụng để định lượng NT-proBNP.  

- Máy THNCT, máy mê, hệ thông mornitor, hệ thống bảng theo dõi mê, 

theo dõi chạy máy được sử dụng trong phòng mổ. 

- Hệ thống mornitor, máy thở, máy ECMO, lọc máu, máy tiêm truyền 

dịch, bảng theo dõi đầu giường được sử dụng trong khoa hồi sức sau phẫu 

thuật. 
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2.2.4. Sơ đồ nghiên cứu. 

  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Phẫu thuật  

tim mở 

 

Hồi sức sau  

phẫu thuật 

 

BN tim bẩm sinh 

có CĐ phẫu thuật 

can thiệp dưới 

THNCT 

nghiên cứu 

Qui trình chẩn đoán 

TBS: khám lâm sàng, 

siêu âm tim, thông 

tim 

Qui trình phẫu thuật 

Qui trình  THNCT, hồi 

sức trong PT 

QT hồi sức sau PT 

(thở máy, thuốc vận 

mạch…) 

Xét nghiệm TnI, NT-

proBNP (T1,T2, 

T3,T4) 

Biến cho mục tiêu 1:  

TnI, NT-proBNP (T0). 

Yếu tố ảnh hưởng nồng 

độ TnI, NT-proBNP:  

tuổi, cân nặng 

Biến cho mục tiêu 1 (yếu 

tố ảnh hưởng nồng độ 

TnI, NT-proBNP): thời 

gian THNCT, cặp ĐMC, 

phẫu thuật… 

- Biến mục tiêu 1: TnI, NT-

proBNP (T1, T2, T3, T4) 

- Biến cho mục tiêu 2: 

mạch, HA, CVP, bài niệu, 

lactate, VIS (điểm số, thời 

gian sử dụng) 

- Biến cho mục tiêu 3: 

+ Dự đoán HCCLTT của 

TnI, NT-proBNP 

+ Tương quan TnI, NT-

proBNP với biến chứng:  rối 

loạn nhịp, tổn thương gan 

thận… 

+ Kết quả điều trị:  thời gian 

thở máy, thời gian nằm hồi 

sức kết quả điều trị xấu... 

HCCLTT 

(-) 

HCCLTT 

(+) 
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2.2.5. Các biến nghiên cứu 

2.2.5.1. Những đặc điểm chung đối tượng nghiên cứu: 

o Tuổi (ngày): được tính từ ngày sinh đến ngày phẫu thuật 

o Giới: Nam, nữ 

o Cân nặng (kg): trẻ được cân khi khám đánh giá trước phẫu thuật 

o Chiều cao (cm): được đo khi khám đánh giá trước phẫu thuật 

o Chẩn đoán bệnh tim bẩm sinh: dựa vào kết quả siêu âm doppler tim 

hoặc thông tim. 

o Điểm RACHS-1 phân độ theo thang điểm nguy cơ phẫu thuật tim 

mạch từ 1- 6 (phụ lục 4). 

o Phân độ suy tim trước phẫu thuật theo điểm Ross (phụ lục 5) 

o Thời gian chạy máy THNCT (phút): Được tính từ khi bắt đầu chạy 

THNCT cho đến khi kết thúc. 

o Thời gian cặp ĐMC (phút): Được tính từ khi cặp ĐMC được đặt cho 

đến khi mở cặp động mạch chủ. 

o Thời gian phẫu thuật (phút): Được tính từ lúc bắt đầu mở ngực đến khi 

đóng ngực xong.  

2.2.5.2. Các biến nghiên cứu cho mục tiêu 1 

 Nồng độ troponin I: 

Giá trị troponin I tại các thời điểm: T0 trước phẫu thuật, T1, T2, T3, T4 

tương ứng sau 1 giờ, sau 12 giờ, sau 24 giờ, sau 48 giờ sau khi bệnh nhân 

được chuyển ra phòng hồi sức. Từ đó tìm mối tương quan với một số biến 

chứng về huyết động, HCCLTT, biến chứng trong giai đoạn hồi sức, kết quả 

điều trị sớm, và một số yếu tố làm tăng nồng độ troponin I. 

 Nồng độ NT-proBNP: 

Giá trị của NT-proBNP tại các thời điểm: T0 trước phẫu thuật, T1, T2, 

T3, T4 tương ứng sau 1 giờ, sau 12 giờ, sau 24 giờ, sau 48 giờ sau khi bệnh 

nhân được chuyển ra phòng hồi sức.  
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 Một số yếu tố liên quan đến nồng độ troponin I và NT- proBNP  

- Tuổi, cân nặng: chia nhóm tuổi trên dưới 6 tháng, trên dưới 5kg. 

- Phân độ nguy cơ phẫu thuật tim mạch theo thang điểm RACHS-1 

- Thời gian cặp động mạch chủ 

- Thời gian THNCT 

- Thời gian phẫu thuật 

2.2.5.3. Các biến nghiên cứu cho mục tiêu 2 

o Mạch (lần/phút): Được theo dõi liên tục trên mornitor hiển thị tần số 

tim và điện tâm đồ 3 chuyển đạo được ghi chép đầy đủ vào bảng theo dõi đầu 

giường mỗi 1 giờ một lần và bất kỳ thời điểm nào bệnh nhân có diễn biến, lấy 

giá trị cao nhất trong mỗi khoảng thời điểm nghiên cứu để ghi hồ sơ bệnh án 

nghiên cứu. 

o Huyết áp tối đa, tối thiểu, trung bình (mmHg):  Bệnh nhân được theo 

dõi huyết áp động mạch liên tục qua hệ thống catheter động mạch quay, cánh 

tay hoặc bẹn ghi chép sát 1 giờ/lần và bất kỳ thời điểm nào bệnh nhân có diễn 

biến, lấy giá trị thấp nhất trong mỗi khoảng thời điểm nghiên cứu để ghi hồ sơ 

bệnh án nghiên cứu. 

o Áp lực tĩnh mạch trung tâm (mmHg): được theo dõi và chi chép hàng 

giờ qua hệ thống catheter tĩnh mạch trung tâm và máy mornitor. Lấy giá trị 

cao nhất cho mỗi khoảng thời điểm nghiên cứu để ghi bệnh án nghiên cứu. 

o Chỉ số thuốc cường tim - vận mạch (VIS):  

Được thu thập từ bảng theo dõi hồi sức sau mổ, được ghi chép cụ thể 

theo từng giờ, lấy giá trị cao nhất trong các khoảng thời gian 12 giờ, 24 giờ, 

48 giờ đầu trong hồi sức.  

Thang điểm thuốc cường tim - vận mạch được tính dựa vào liều thuốc 

vận mạch được sử dụng theo công thức:  

VIS = liều dopamin mcg/kg/phút + liều dobutamin mcg/kg/phút + 100 x 

liều adrenalin mcg/kg/phút + 100 x liều noradrenalin mcg/kg/phút + 10 x liều 

milrinon mcg/kg/phút + 1000 x liều vasopressin mcg/kg/phút [29]. 
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Phân loại thang điểm VIS giá trị lớn nhất (VISmax) theo tiêu chuẩn của 

Sanil Yamuna [125]:  + Cao khi VIS ≥ 15.   

                          + Không cao khi VIS < 15. 

Thời gian sử dụng thuốc vận mạch được tính bằng giờ từ lúc bắt đầu sử 

dụng cho đến khi ngừng hẳn thuốc vận mạch. Được chia làm 2 nhóm: nhóm 

kéo dài khi ≥ 75 bách phân vị thời gian dùng thuốc vận mạch của mẫu nghiên 

cứu. Nhóm không kéo dài khi < 75 bách phân vị thời gian dung thuốc vận 

mạch của mẫu nghiên cứu. Từ đó tìm mối tương quan, khả năng dự đoán thời 

gian sử dụng thuốc vận mạch kéo dài (trên 75 bách phân vị) của troponin I và 

NT-proBNP.  

2.2.5.4. Các biến nghiên cứu cho mục tiêu 3 

 Hội chứng cung lượng tim thấp: 

- Tiêu chuẩn chẩn đoán: theo tiêu chuẩn của Fabio Carmona [6]: 

Việc chẩn đoán HCCLTT đã được thực hiện bởi sự hiện diện của ít nhất 

hai trong số những tiêu chí sau đây tại bất kỳ thời điểm hậu phẫu:  

• Phát hiện lâm sàng và/hoặc xét nghiệm gợi ý dấu hiệu cung lượng tim 

thấp: Mạch nhanh yếu, đầu chi lạnh, thời gian nạp đầy mao mạch ≥ 3 giây, hạ 

huyết áp (huyết áp tâm thu dưới percentile thứ 5 theo độ tuổi), lượng nước 

tiểu ít (<1 ml/kg/giờ trong vòng ít nhất 6 giờ, không đáp ứng với các thuốc lợi 

tiểu), nồng độ lactate máu liên tục tăng > 2mmol/l trong 2 lần khí máu liên 

tiếp, toan chuyển hóa.  

• Thang điểm thuốc vận mạch > 20;  

• Tử vong do tim trong vòng 48 giờ sau khi phẫu thuật; 

• Phân suất tống máu thất trái (LVEF) <50% thực hiện bởi siêu âm tim. 

- Điều trị HCCLTT: tối ưu hóa cân bằng đủ lượng dịch an toàn giữ CVP 

và/hoặc áp lực nhĩ trái ở giới hạn bình thường. Sử dụng các thuốc vận mạch 

phù hợp.  
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 Các biến kết quả điều trị: 

o Thời gian thở máy sau phẫu thuật (giờ): được tính từ lúc bắt đầu thở 

máy sau mổ tới lần cai máy thành công cuối cùng trong thời gian điều trị tại 

khoa hồi sức ngoại. Được chia làm 2 nhóm: Nhóm kéo dài khi thời gian thở 

máy ≥ 75 bách phân vị thời gian thở máy của mẫu nghiên cứu, nhóm không 

kéo dài khi thời gian thở máy < 75 bách phân vị thời gian thở máy của mẫu 

nghiên cứu. Từ đó có thể xét tương quan, khả năng dự đoán của Troponin I, 

NT-proBN với thời gian thở máy. 

o Thời gian nằm hồi sức (ngày): được tính từ sau mổ nhập khoa Hồi sức 

Ngoại cho đến khi được chuyển khỏi buồng hồi sức, hoặc tử vong, xin về. 

Được chia làm 2 nhóm: Nhóm kéo dài khi thời gian nằm hồi sức ≥ 75 bách 

phân vị thời gian nằm hồi sức của mẫu nghiên cứu, nhóm không kéo dài khi 

thời gian nằm hồi sức < 75 bách phân vị thời gian nằm hồi sức của mẫu 

nghiên cứu. 

o Kết quả điều trị kém khi có một trong những yếu tố sau:  

- Bệnh nhân tử vong trong quá trình điều trị 

- Bệnh nhân cần hỗ trợ ECMO 

- Bệnh nhân cần hỗ trợ lọc máu liên tục 

- Bệnh nhân cần thẩm phân phúc mạc 

- Bệnh nhân cần thở khí NO trong tăng áp phổi 

o Kết quả điều trị: Sống (ổn định, chuyển ra khỏi khoa Hồi sức ngoại 

tim mạch). Tử vong (tử vong hoặc nặng xin về trong giai đoạn điều trị tại hồi 

sức sau mổ). 

2.2.5.5. Một số định nghĩa, tiêu chuẩn sử dụng trong nghiên cứu 

 Chỉ định sử dụng thuốc cường tim - vận mạch 

- Các thuốc vận mạch, tăng co bóp cơ tim, thuốc giãn mạch được sử 

dụng theo nguyên tắc: loại thuốc, liều lượng thuốc phù hợp với tình trạng 
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huyết động của mỗi bệnh nhân với mục đích là làm tối ưu hóa cung lượng 

tim, sự thống nhất của bác sĩ phẫu thuật, gây mê trong phòng mổ, bác sĩ hồi 

sức sau mổ trên mỗi bệnh nhân với từng bệnh cụ thể theo phác đồ của khoa 

hồi sức ngoại. Các cân nhắc liên quan đến lựa chọn loại thuốc, liều lượng 

thuốc bao gồm chức năng tâm thất, tình trạng giãn mạch hay co mạch, các chỉ 

số tuần hoàn (mạch, huyết áp, CVP, chỉ số làm đầy mao mạch…), siêu âm 

tim. Loại thuốc được sử dụng hàng đầu là milrinone, dopamine, khi chức 

năng tâm thất kém EF<55% huyết áp thấp có thể chỉ định thuốc tăng co bóp 

cơ tim như adrenalin, dobutamin. Với những trường hợp có suy chức năng 

tâm trương thất có thể chỉ định thuốc có tác dụng giãn mạch giảm hậu gánh 

như milrinon, ilomedin, nitropruside. Với noradrenalin, vasopressin là những 

thuốc co mạch mạnh được sử dụng khi có tình trạng giãn mạch dai dẳng, 

huyết áp hạ kéo dài có liên quan đến sốc nhiễm khuẩn nặng. 

- Các thuốc vận mạch tăng co bóp cơ tim được sử dụng với liều: 

Adrenalin liều từ 0,05-0,3 µg/kg/phút, dobutamin, dopamin liều từ 5-10 

µg/kg/phút, milrinon liều từ 0,5-1,5 µg/kg/phút tùy theo đáp ứng. 

Việc dùng phối hợp các thuốc vận mạch có tác dụng chọn lọc sẽ làm hạn 

chế tác dụng phụ do dùng liều cao đơn lẻ.  

Thuốc vận mạch được pha trong dung dịch glucose 5%, được truyền 

theo liều ổn định bằng bơm tiêm điện qua đường tĩnh mạch trung tâm.  

Giảm dần liều thuốc cường tim và vận mạch khi tình trạng huyết động 

bệnh nhân ổn định: 

+ Huyết áp tâm thu  > 70mmHg. 

+ Không có toan chuyển hóa, lactat trong giới hạn bình thường, tưới 

máu mô tốt, lưu lượng nước tiểu ≥ 1ml/kg/ giờ. 

+ Kết hợp siêu âm tim qua thành ngực ghi nhận chức năng tim tốt (EF> 

55%) dưới sự theo dõi, quyết định điều trị của bác sỹ hồi sức sau mổ. 
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Cách giảm liều các thuốc: dopamine, dobutamin 2 µg/kg/; milrinon 

giảm 0,1 µg/kg; adrenalin, norepinephrin giảm 0,02 µg/kg mỗi 2 giờ. 

 Một số biến chứng sau phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh trong giai 

đoạn hồi sức 

o Rối loạn nhịp tim: Đã được xác định dựa vào điện tâm đồ 12 chuyển 

đạo, ghi nhận rối loạn nhịp cần điều trị bằng thuốc hoặc máy tạo nhịp tạm thời 

tái đồng bộ nhĩ-thất theo phác đồ hồi sức rối loạn nhịp sau PT tim mở của 

khoa hồi sức Ngoại Tim mạch.  

o Tổn thương thận cấp: theo tiêu chuẩn chẩn đoán pRIFLE của A. 

Akcan-Arikan (phụ lục 6) [32].  

o Tổn thương gan cấp: Lâm sàng có suy chức năng gan: gan to, vàng da, 

thoát dịch, ALT tăng cao gấp 5 lần giới hạn trên, bilirubin > 4mg/dl, rối loạn 

đông máu có hôn mê gan nếu như prothrombin bất thường trong khoảng 15-

19,9 giây hoặc INR 1,5-1,9. Không có hôn mê gan nếu như prothrombin ≥20 

giây hoặc INR ≥2 [126]. 

o Viêm phổi liên quan đến thở máy (VAP) [127]: Xuất hiện sau khi thở 

máy 48 giờ có 1 trong các dấu hiệu sau: 

- Sốt trên 38 độ đã loại trừ các nguyên nhân khác 

- Bạch cầu tăng ≥12 x 109/l hoặc giảm ≤ 4 x 109/l 

Và hai trong các tiêu chuẩn: 

- Tăng tiết dịch đờm mủ trong nội khí quản 

- Khí máu thấy có giảm oxy máu, cần tăng nhu cầu ô xy, tăng PEEP. 

- Tổn thương tiến triển thâm nhiễm, đông đặc phổi trên phim x-quang   

- Cấy dịch nội khí quản có vi khuẩn 

2.3. Thu thập và xử lý số liệu 

- Thu thập số liệu theo mẫu bệnh án nghiên cứu thống nhất. Các số liệu 

thu thập được nhập trên phần mềm EpiData 3.1, xử lý theo các thuật toán 

thống kê y học trên máy tính bằng chương trình phần mềm Stata 14.2.  
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- Mô tả:   + Biến định tính: tỷ lệ phần trăm. 

               + Biến định lượng (trung bình và độ lệch chuẩn hoặc trung vị, 

khoảng tứ phân vị). 

- So sánh sự khác biệt: 

+ Biến định lượng: Nếu phân bố chuẩn :so sánh 2 giá trị trung bình bằng 

t-test độc lập (independent t-test) nếu khác nhóm, t-test ghép cặp (paired t-

test) nếu cùng nhóm và so sánh từ trên hai giá trị trung bình bằng test 

ANOVA. Khi p < 0,05 được coi là có ý nghĩa thống kê. Nếu phân bố 

không chuẩn sử dụng Wilcoxon Mann Whitney test nếu khác nhóm, 

Wilcoxon signed ranks test nếu cùng nhóm và Kruskal Wallis nếu so sánh 

từ trên 2 nhóm. 

+ Biến định tính: Bằng test khi bình phương (χ2) hoặc Fisher’s exact test. 

Khi p < 0,05 được coi là có ý nghĩa thống kê. 

- Các mối tương quan chính cần xét: 

+ Xét tương quan giữa 2 biến: Biến liên tục phân bố chuẩn thì tính hệ số 

tương quan pearson. Với biến liên tục phân bố không chuẩn và biến thứ bậc 

(dạng thang điểm) tính hệ số tương quan Spearman. 

+ Tương quan giữa NT-proBNP, troponin I các thời điểm với yếu tố trong 

phẫu thuật (thời gian THNCT, cặp động mạch chủ, thời gian phẫu thuật). 

+ Tương quan giữa NT-proBNP, troponin I các thời điểm trước PT với 

các yếu tố về huyết động (mạch, huyết áp, CVP, nước tiểu, lactat, giá trị lớn 

nhất của thang điểm VIS, thời gian sử dụng thuốc vận mạch). Có thể sử dụng 

phương trình hồi quy tuyến tính, phương trình hồi quy logictic. 

+ Xét tương quan của troponin I, NT-proBNP với kết quả điều trị sớm 

như thời gian thở máy, thời gian nằm hồi sức, kết quả điều trị xấu… 

+ Xét tương quan giữa các chỉ số được biểu thị bằng hệ số tương quan r 

(Pearson Correlation). Hệ số tương quan được xác định theo phương trình 

tương quan tuyến tính. Hệ số tương quan r có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05. 
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+ /r/ < 0,4: tương quan thấp. 

     + /r/ = 0,4 - 0,59: tương quan trung bình. 

           + /r/ = 0,6 - 0,8: tương quan chặt. 

           + /r/ = 0,8 - 1: tương quan rất chặt chẽ. 

- Xét khả năng dự đoán: HCCLTT, thời gian sử dụng thuốc vận mạch 

kéo dài, thời gian thở máy và nằm hồi sức kéo dài của Troponin I, NT- 

proBNP các thời điểm. 

+ Công thức tính độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị dự báo dương tính, giá trị 

dự báo âm tính: 

 Có bệnh Không bệnh 

Xét nghiệm dương tính a b 

Xét nghiệm âm tính c d 

Độ nhạy = [a/(a+c)] x 100% 

Độ đặc hiệu = [d/(b+d)] x 100% 

Giá trị dự báo dương tính = [a/(a+b)] x 100% 

Giá trị dự báo âm tính = [d/(d+c)] x 100% 

Chỉ số Youden được sử dụng để chọn ngưỡng dự báo tốt nhất của 

troponin I và NT-proBNP (điểm cắt). Ngưỡng dự báo tốt nhất tại thời điểm 

khi mà độ nhạy + giá trị độ đặc hiệu - 1 có giá trị lớn nhất. 

Sử dụng đường cong (ROC) và tính diện tích dưới đường cong ROC 

(AUC) để tìm giá trị của troponin I, NTproBNP trong dự đoán hội chứng 

cung lượng tim thấp, thời gian sử dụng thuốc vận mạch kéo dài, thang điểm 

thuốc vận mạch cao…. Xác định mức độ chính xác của xét nghiệm dựa vào 

AUC theo thang điểm sau:  

 AUC từ 0,5 – 0,59: xét nghiệm không có giá trị tiên lượng 

 AUC từ 0,6 – 0,69: xét nghiệm có ít giá trị tiên lượng 



63 

 AUC từ 0,7 – 0,79: xét nghiệm có giá trị tiên lượng khá 

 AUC từ 0,8 – 0,89: xét nghiệm có giá trị tiên lượng tốt 

 AUC từ 0,9 – 1    :  xét nghiệm có giá trị tiên lượng rất tốt 

+ Chạy mô hình phân tích hồi quy đa biến logistic dựa trên nền tảng 

phân tích đơn biến các yếu tố (trên lâm sàng có thể ảnh hưởng hoặc liên quan 

đến yếu tố đích) sau đó chạy đa biến tìm yếu tố độc lập cho dự đoán: 

HCCLTT, thời gian sử dụng thuốc vận mạch, thời gian thở máy, thời gian 

nằm hồi sức kéo dài. 

Cách chọn yếu tố vào phân tích đơn biến dựa vào: 

 Yếu tố nghiên cứu trước có liên quan  

 Logic trên lâm sàng yếu tố nào có liên quan 

Chọn yếu tố vào phân tích đa biến: 

 Các yếu tố có tỷ suất chênh OR có ý nghĩa thống kê (qua phân tích đơn 

biến) 

 Gồm các biến có p<0,25 (qua phân tích đơn biến) 

 Loại dần các biến có p > 0,05 (mô hình tìm yếu tố tiên lượng chỉ lấy 

yếu tố có P<0,05) 

2.4. Khía cạnh đạo đức nghiên cứu 

- Đối tượng nghiên cứu được giải thích rõ.  

- Các thông tin đảm bảo tính chính xác, được giữ bí mật. 

- Qui trình nghiên cứu được thông qua trước nhóm bác sĩ PT, gây mê, 

nội tim mạch, hồi sức sau PT. 

- Nghiên cứu được thông qua hội đồng đạo đức trường Đại Học Y Hà 

Nội theo quyết định số 187/HĐĐĐĐHYHN ngày 20 tháng 2 năm 2016. 
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CHƯƠNG 3  

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

Nghiên cứu 212 bệnh nhân tim bẩm sinh sau phẫu thuật tim mở tại Bệnh 

viện Nhi Trung Ương từ tháng 2 năm 2017 đến tháng 4 năm 2018 trong đó 

134 BN là nam (63%), 88 BN nữ, có 58/212 bệnh nhân có biểu hiện 

HCCLTT sau phẫu thuật.  

Bảng 3.1. Đặc điểm về tuổi, cân nặng lúc phẫu thuật 

Yếu tố  n % 
Trung 

bình 

Trung vị 

(khoảng tứ 

phân vị) 

min max 

Tuổi 

(ngày) 

< 30 ngày 48 22,6     

30-365 ngày 129 60,8     

≥ 365 ngày 35 16,6     

Tổng số BN 212 100 184,4 92,5(35-272) 1 1559 

Cân 

nặng 

(kg) 

< 5kg 120 56,6     

≥ 5kg 92 43,4     

Tổng số BN 212 100 5,09 4,2(3,3-7) 1,7 14 

 

Nhận xét: 

Phần lớn bệnh nhân nghiên cứu có tuổi phẫu thuật <12 tháng (365 ngày) 

chiếm 83,4%. Cân nặng dưới 5kg chiếm 56,6%. 
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Bảng 3.2. Phân loại thang điểm nguy cơ phẫu thuật RACHS-1 và mức độ 

suy tim trước phẫu thuật của đối tượng nghiên cứu. 

Yếu tố n % 

RACHS-1 

II  51 24,06 

III  99 46,70 

IV  61 28,77 

V  1 0,47 

Mức độ suy 

tim theo Ross 

I 111 52,36 

II 73 34,43 

III 28 13,21 

Nhận xét:  

- Thang điểm nguy cơ phẫu thuật RACHS-1 của đối tượng nghiên cứu 

tập chung chủ yếu nhóm III và IV, trong đó cao nhất là nhóm III chiếm 

tỷ lệ 46,7%. 

- Có 47,64% BN nghiên cứu có biểu hiện suy tim trước phẫu thuật theo 

thang điểm Ross, chủ yếu tập trung ở mức độ II (chiếm 34,43%). 

Bảng 3.3. Một số đặc điểm lâm sàng trước phẫu thuật  

của đối tượng nghiên cứu 

Đặc điểm n Tỷ lệ% 

Viêm phổi 59 27,83 

Thở máy 28 13,20 

Thở hỗ trợ oxy 46 21,69 

Thở khí trời 138 65,11 

Gan to > 2cm 91 42,92 

Chỉ số tim ngực>55% 115 54,24 

Tăng áp phổi 44 20,75 

Dùng thuốc lợi tiểu trước mổ 118 55,66 
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Nhận xét: 

- Có 27,83% số bệnh nhân có biểu hiện viêm phổi trước phẫu thuật. 

- Chủ yếu là bệnh nhân tự thở, có 34,89% BN thở oxy và thở máy ở thời 

điểm ngay trước phẫu thuật. 

- Có 55,66% số bệnh nhân được dùng thuốc lợi tiểu trước phẫu thuật. 

Bảng 3.4. Phân loại tim bẩm sinh của đối tượng nghiên cứu 

Loại tim bẩm sinh n % 

Tứ chứng Fallot  61 28,77 

Đảo gốc động mạch  50 23,58 

Bất thường tĩnh mạch phổi hoàn toàn  21 9,91 

Thất phải hai đường ra  21 9,91 

Thông liên thất/thông liên nhĩ  18 8,49 

Thông liên thất kèm hẹp eo, thiểu sản, gián 

đoạn quai động mạch chủ  

17 8,02 

Teo van động mạch phổi thông liên thất  9 4,25 

Khác 15 7,08 

 

Nhận xét:  

- Chủ yếu là nhóm bệnh tim bẩm sinh phức tạp: đứng đầu là Fallot 4 có 

61 BN chiếm tỷ lệ cao nhất (28,77%), đảo gốc động mạch có 50 BN 

(23,58%). 

- Chỉ có 8,49% số bệnh nhân thông liên thất, thông liên nhĩ đơn thuần mà 

không kèm teo dị tật khác.  
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Bảng 3.5. Một số đặc điểm trong và sau phẫu thuật 

Yếu tố 
Trung 

bình 

Trung vị (khoảng 

tứ phân vị) 
Min Max 

Thời gian THNCT (phút) 143,95 141(118-165) 47 427 

Thời gian cặp ĐMC (phút) 101,60 95(78-124) 27 252 

Thời gian PT (phút) 258,97 258(220-300) 96 540 

Thời gian thở máy (giờ) 96,06 60(38-103,5) 10 760 

Thời gian nằm hồi sức (ngày) 6,05 5(3-7) 2 32 

Thời gian nằm viện sau mổ (ngày) 19,10 16(12-23) 32 50 

 

3.2. Sự biến đổi nồng độ của troponin I, NT-pro BNP tại các thời điểm 

trước và sau phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh. 

3.2.1. Sự biến đổi nồng độ của troponin I và NT-proBNP theo thời gian 

Kết quả định lượng nồng độ troponin I và NT-proBNP tại các thời điểm 

cho thấy: 

Nồng độ trung bình của troponin I đạt ngưỡng cao nhất ở thời điểm T1 

(68,43 ng/ml), sau đó giảm dần ở các thời điểm T2 (21,92 ng/ml), thời điểm 

T3 là 10,53 ng/ml, thời điểm T4 là 8,93 ng/ml. Sự thay đổi có ý nghĩa thống 

kê với P < 0,01.  

Nồng độ trung bình NT-proBNP trước phẫu thuật là 1308 pg/ml, đạt 

ngưỡng cao nhất ở thời điểm T2 là 2133,45 pg/ml; sau đó giảm dần ở thời 

điểm T3 (1694,03 pg/ml), thời điểm T4 là 1476,66 pg/ml. Sự khác biệt nồng 

độ giữa các thời điểm có ý nghĩa thống kê với p<0,01. 
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Biểu đồ 3.1. Phân bố nồng độ troponin I theo thời gian 

Nhận xét: 

a: Nồng độ troponin I trước mổ thấp hơn các thời điểm sau mổ với p < 0,01. 

b: nồng độ TnI ở thời điểm T1 cao hơn thời điểm T2,T3,T4 với  p < 0,01 

c: nồng độ TnI ở T3 cao hơn T4 nhưng không ý nghĩa thống kê p>0,05. 

 

 

Biểu đồ 3.2. Phân bố nồng độ NT-proBNP theo thời gian 

P12<0,01 

P13<0,01 

P14<0,01 

 

P23<0,01 

P01,P02,P03,P

04<0,01 

P34>0,05 

 
TnI 

ng/

ml 

0,04 

50,6 

17,6 
7,18 5 

P02<0,001 

P03<0,001 

P04<0,001 

 

P12<0,001 

P13<0,001 

 

P23,P24>0,05 

 

327,9 276,1 

1393 

932,6 

979 

pg/

ml 
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Nhận xét:  

a: Nồng độ NT-proBNP trước mổ thấp hơn các thời điểm T2,T3,T4 có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,01. 

b: nồng độ NT-proBNP ở thời điểm T1 thấp hơn thời điểm T2, T3 có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,01. 

c: nồng độ NT-proBNP ở T2 cao hơn T3, T4 nhưng không ý nghĩa thống 

kê p > 0,05. 

3.2.2. Một số yếu tố liên quan đến nồng độ troponin I và NT-proBNP. 

Bảng 3.6. Mối tương quan của troponin I và NT-proBNP với tuổi. 

Thời điểm 
Tuổi 

r p 

Troponin I T0 -0,57 < 0,01 

Troponin I T1 0,43 < 0,01 

Troponin I T2 0,26 < 0,01 

Troponin I T3 0,23 < 0,01 

Troponin I T4 0,36 < 0,01 

NT-proBNP T0 -0,7 < 0,01 

NT-proBNP T1 -0,65 < 0,01 

NT-proBNP T2 -0,47 < 0.01 

NT-proBNP T3 -0,39 < 0.01 

NT-proBNP T4 -0,31 < 0.01 
 

Nhận xét:  

- Nồng độ troponin I có tương quan nghịch biến với tuổi ở thời điểm 

chưa phẫu thuật nhưng có tương quan đồng biến với tuổi ở các thời 

điểm sau phẫu thuật với p < 0,01. 

- Nồng độ NT-proBNP có tương quan nghịch biến chặt chẽ với tuổi ở tất 

cả các thời điểm với p < 0,01. 
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Bảng 3.7. Mối tương quan của troponin I và NT-proBNP với cân nặng. 

Yếu tố 
Cân nặng 

r P 

Troponin I (T0) -0,55 < 0,01 

Troponin I (T1) 0,38 < 0,01 

Troponin I (T2) 0,19 < 0,01 

Troponin I (T3) 0,17 0,01 

Troponin I (T4) 0,28 < 0,01 

NT-proBNP (T0) -0,69 < 0,01 

NT-proBNP (T1) -0,64 < 0,01 

NT-proBNP (T2) -0,51 < 0,01 

NT-proBNP (T3) -0,44 < 0,01 

NT-proBNP (T4) -0,31 < 0,01 

 

Nhận xét:  

- Nồng độ troponin I có tương quan nghịch biến với cân nặng ở thời 

điểm chưa phẫu thuật nhưng có tương quan đồng biến với cân nặng ở 

các thời điểm sau phẫu thuật với p < 0,01. 

- Nồng độ NT-proBNP có tương quan nghịch biến chặt chẽ với cân 

nặng ở tất cả các thời điểm với p < 0,01. 
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Bảng 3.8. Tương quan của troponin I và NT-proBNP với thang điểm 

nguy cơ phẫu thuật tim mạch (RACHS-1) 

 

Yếu tố 
RACHS-1 

r p 

Troponin I T0 0,37 < 0,01 

Troponin I T1 0,11 0,1 

Troponin I T2 0,07 0,26 

Troponin I T3 0,1 0,13 

Troponin I T4 0,1 0,21 

NT-proBNP T0 0,47 < 0,01 

NT-proBNP T1 0,43 < 0,01 

NT-proBNP T2 0,42 < 0,01 

NT-proBNP T3 0,36 < 0,01 

NT-proBNP T4 0,37 < 0,01 

 

Nhận xét:  

- Nồng độ troponin I sau PT không tương quan với thang điểm nguy cơ 

phẫu thuật RACHS-1.  

- Nồng độ NT-proBNP có tương quan đồng biến với thang điểm nguy cơ 

phẫu thuật RACHS-1 ở tất cả các thời điểm với p < 0,01. 
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  Phân bố nồng độ troponin I và NT-proBNP theo thang điểm RACHS-1 

 

Biểu đồ 3.3. Phân bố troponin I theo thang điểm RACHS-1 

Không có sự khác biệt về phân bố nồng độ troponin I theo thang điểm 

nguy cơ phẫu thuật tim mạch RACHS-1 ở các thời điểm sau phẫu thuật.  

 

Biểu đồ 3.4. Phân bố NT-proBNP theo thang điểm RACHS-1 

Nhận xét: Nồng độ NT-proBNP tăng cao hơn ở nhóm RACHS-1 bằng 3 

và 4, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê ở tất cả các thời điểm với p < 0,01.  
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Bảng 3.9. Mối tương quan giữa troponin I nồng độ cao nhất (T1) với thời 

gian THNCT, thời gian cặp động mạch chủ, thời gian phẫu thuật 

 r p Phương trình tuyến tính 

Thời gian THNCT 0,37 < 0,01 y= 0,21x+127,87 

Thời gian cặp ĐMC 0,48 < 0,01 y =0,22x+84,78 

Thời gian Phẫu thuật 0,33 < 0,01 y=0,26x+238,58 

Nhận xét: Nồng độ troponin I cao nhất ở thời điểm T1 có mối tương quan 

thuận chiều với thời gian THNCT, thời gian cặp động mạch chủ, thời gian 

phẫu thuật với p < 0,01. 

Bảng 3.10. Tương quan NT-proBNP thời điểm T2 với thời gian THNCT, 

thời gan cặp động mạch chủ, thời gian phẫu thuật 

 r p Phương trình tuyến tính 

Thời gian THNCT 0,18 0,01 y= 0,004x+135,58 

Thời gian cặp ĐMC 0,04 0,55 y =0,001x+98,88 

Thời gian Phẫu thuật 0,2 0,003 y=0,005x+248,12 

Nhận xét:  

Nồng độ NT-proBNP cao nhất ở thời điểm T2 có mối tương quan thuận 

chiều rất yếu với thời gian THNCT, thời gian phẫu thuật với p<0,05. Không 

tương quan với thời gian cặp động mạch chủ. 
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3.3. Mối liên quan giữa troponin I, NT-proBNP với một số thông số đánh 

giá huyết động và chỉ số thuốc cường tim-vận mạch. 

3.3.1. Mối liên quan của troponin I và NT-proBNP với một số thông số 

huyết động sau phẫu thuật. 

Bảng 3.11. Đặc điểm huyết động sau phẫu thuật 

Thông số T1 T2 T3 T4 P 

Mạch lần/phút  

(X ±SD) 
134,04±15,02 134,81±19,84 136,99±15,73 139,62±15,5 0,1 

HATB mmHg  

(X ±SD) 
55,76±10,58 54,78±16,62 55,62±10,82 57,93±11,52 0,2 

CVP mmHg  

(X ±SD) 
9,53±3,18 10,05±3,05 9,97±2,94 9,37±3,00 0,12 

Nước tiểu 

ml/kg/giờ (X ±SD) 
 2,74±1,80 2,98±1,71 3,78±1,63 0,03 

VIS   

(X ±SD) 
5,23±4,31 8,62±7,96 9,62±8,59 10,06±8,79 < 0,01 

Lactat mmol/l 

(X ±SD) 
2,56±1,97 2,36±1,90 1,97±1,49 1,57±1,43 < 0,01 

Nhận xét: 

- Các chỉ số mạch, huyết áp, CVP thay đổi giữa các thời điểm không có ý 

nghĩa thống kê. 

- Nước tiểu cải thiện dần ở các thời điểm sau phẫu thuật có ý nghĩa với 

p= 0,03. 

- Thang điểm thuốc vận mạch tăng cường co bóp cơ tim (VIS) có xu 

hướng tăng lên ở thời điểm sau 12 giờ đến 48 giờ sau mổ, sự khác biệt 

có ý nghĩa với p < 0,01.  

- Chỉ số lactat giảm dần từ T1 đến T4 sự khác biệt có ý nghĩa thống kê  

p < 0.01. 
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Bảng 3.12. Tương quan troponin I với một số thông số của tình trạng 

huyết động  

Yếu tố  

(giá trị trung bình các 

thời điểm) 

Troponin I 

T1 

Troponin I 

T2 

Troponin I 

T3 

Troponin I 

T4 

Mạch 
r -0,02 0,02 0,06 0,03 

p 0,77 0,75 0,41 0,72 

HATB  
r 0,22 0,11 0,15 0,19 

p 0,002 0,12 0,04 0,03 

CVP  
r 0,49 0,38 0,35 0,44 

p < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 

EF sau mổ 
r < - 0,01 -0,05 -0,2 0,11 

p 0,93 0,49 0,02 0,13 

Bài niệu (r, p) 
r -0,15 -0,24 -0,16 -0,02 

p 0,04 < 0,01 0,03 0,43 

Lactate (r, p) 
r -0,06 0,12 0,09 0,1 

p 0,43 0,12 0,23 0,27 

 

Nhận xét: 

- Có mối tương quan thuận chiều của nồng độ troponin I với chỉ số CVP 

trung bình ở tất cả các thời điểm. 

- Nồng độ troponin I ở thời điểm T2 có tương quan nghịch chiều với chỉ 

số bài niệu trung bình với r = -0,24, p < 0,01. 
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Bảng 3.13. Tương quan của NT-proBNP với một số thông số huyết động  

sau phẫu thuật. 

Yếu tố 

(giá trị trung bình các 

thời điểm) 

NT-

proBNP 

T1 

NT-

proBNP 

T2 

NT-

proBNP 

T3 

NT-

proBNP 

T4 

Mạch 
r 0,17 0,25 0,23 0,17 

p 0,01 < 0,01 < 0,01 0,06 

HATB 
r -0,37 -0,4 -0,28 -0,27 

p < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 

CVP 
r 0,37 0,08 0,08 0,14 

p < 0,01 0,26 0,31 0,16 

EF sau mổ 
r -0,26 -0,31 -0,25 -0,26 

p < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 

Bài niệu (r, p) 
r 0,19 -0,03 -0,01 -0,08 

p 0,01 0,65 0,81 0,35 

Lactat (r, p) 
r 0,36 0,47 0,33 0,3 

p < 0,01 < 0,01 < 0,01 < 0,01 

 

Nhận xét:  

- Nồng độ NT-proBNP có tương quan thuận chiều với chỉ số lactat trung 

bình. Tương quan nghịch chiều với chỉ số huyết áp trung bình, chỉ số EF sau 

mổ trung bình. Các sự tương quan có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. 

- Nồng độ NT-proBNP tại thời điểm T2 có tương quan chặt với chỉ số 

huyết áp trung bình, EF trung bình, lactate trung bình với p < 0,01. 
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3.3.2. Mối liên quan giữa troponin I và NT-proBNP với thang điểm thuốc 

cường tim - vận mạch (VIS). 

Bảng 3.14. Đặc điểm sử dụng thuốc vận mạch của đối tượng nghiên cứu 

Số lượng thuốc vận mạch sử dụng n % 

01 thuốc 98 46,23 

02 thuốc 77 36,32 

03 thuốc 32 15,09 

04 thuốc 05 2,36 

05 thuốc 0 0 

Tổng 212 100 

Nhận xét: 

Phần lớn bệnh nhân cần phải sử dụng từ 2 loại thuốc vận mạch trở lên 

chiếm 53,77%. 

Bảng 3.15. Đặc điểm chung của thang điểm VIS max, thời gian sử dụng 

thuốc vận mạch 

 Trung bình 

Trung vị 

(khoảng tứ phân 

vị) 

min Max 

VIS max  15,03 10(7,5-17,5) 2 95 

Thời gian sử dụng 

thuốc vận mạch (giờ) 

120,13 96(60-144) 24 760 

Nhận xét: 

- Điểm số thuốc vận mạch tăng cường co bóp cơ tim có trung vị là 10 giá 

trị lớn nhất của chỉ số VIS max là 95. 

- Thời gian sử dụng thuốc vận mạch có trung vị là 96 giờ. Giá trị trung 

bình là 120,13 giờ.  
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Bảng 3.16. Tương quan giữa troponin I các thời điểm với giá trị lớn nhất 

của VIS và thời gian dùng thuốc vận mạch. 

 VIS max Thời gian dùng thuốc 

vận mạch 

r p r p 

Troponin I T0 0,29 < 0,01 0,38 < 0,01 

Troponin I T1 0,027 0,7 0,007 0,9 

Troponin I T2 0,28 <0,01 0,18 0,01 

Troponin I T3 0,17 0,01 0,18 0,01 

Troponin I T4 0,16 0,06 0,19 0,03 

Nhận xét: 

- Ở thời điểm trước phẫu thuật nồng độ troponin I có tương quan thuận 

với chỉ số VIS max và thời gian sử dụng thuốc vận mạch. 

- Ở thời điểm sau phẫu thuật nồng độ troponnin I thời điểm T2 có tương 

quan thuận với chỉ số VISmax. 

Bảng 3.17. Tương quan giữa NT-proBNP các thời điểm với giá trị lớn 

nhất của VIS và thời gian dùng thuốc vận mạch. 

 
VIS max 

Thời gian dùng thuốc 

vận mạch 

r p r p 

NT-proBNP T0 0,35 < 0,01 0,41 < 0,01 

NT-proBNP T1 0,42 < 0,01 0,41 < 0,01 

NT-proBNP  T2 0,69 < 0,01 0,7 < 0,01 

NT-proBNP T3 0,49 < 0,01 0,45 < 0,01 

NT-proBNP T4 0,32 < 0,01 0,4 < 0,01 

Nhận xét: 

- Ở thời điểm trước phẫu thuật nồng độ NT-proBNP có tương quan thuận 

với chỉ số VIS max và thời gian sử dụng thuốc vận mạch. 
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- Ở thời điểm sau phẫu thuật nồng độ NT-proBNP có tương quan thuận  

với chỉ số VISmax và thời gian sử dụng thuốc vận mạch ở tất cả các thời điểm 

nhưng tương quan mạnh nhất là NT-proBNP ở thời điểm T2. 

  Khả năng dự đoán VIS liều cao (VIS ≥15) của troponin I và NT-

proBNP thời điểm T2. 

Khi xét khả năng dự đoán VIS liều cao trên 15 điểm của troponin I và 

NT-proBNP ở tất cả các thời điểm chúng tôi thấy rằng ở thời điểm T2 cho 

kết quả AUC cao nhất. 

 

Biểu đồ 3.5. Giá trị dự đoán điểm VIS cao của Troponin I tại T2 

 

Nhận xét: Khả năng dự đoán điểm VIS cao của Troponin I tại T2 với 

điểm cắt 26 ng/ml có độ nhạy 0,64, độ đặc hiệu 0,69 diện tích dưới đường 

cong là 0,7. 
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Biểu đồ 3.6. Giá trị dự đoán điểm VIS cao của NT-proBNP tại T2 

Nhận xét: Khả năng dự đoán điểm VIS cao của NT-proBNP tại T2 với 

điểm cắt 1562pg/ml có độ nhạy 0,83, độ đặc hiệu 0,7, diện tích dưới đường 

cong là 0,829. 

  Khả năng dự đoán thời gian sử dụng thuốc vận mạch kéo dài trên 

144 giờ (75 bách phân vị) của troponin I và NT-proBNP thời điểm T2. 

Trong nghiên cứu này giá trị 75 bách phân vị thời gian sử dụng thuốc vận 

mạch của quần thể nghiên cứu là 144 giờ. Khi xét khả năng dự đoán thời gian sử 

dụng thuốc vận mạch kéo dài trên 144 giờ của troponin I và NT-proBNP ở tất cả 

các thời điểm chúng tôi thấy rằng ở thời điểm T2 cho kết quả AUC cao nhất. 

 

Biểu đồ 3.7. Giá trị dự đoán thời gian sử dụng thuốc vận mạch kéo dài 

của Troponin I  tại T2 
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Nhận xét:  

Khả năng dự đoán thời gian sử dụng thuốc vận mạch kéo dài của 

troponin I tại T2 với điểm cắt 22 ng/ml có độ nhạy 0,63, độ đặc hiệu 0,61, 

diện tích dưới đường cong là 0,6175. 

 

 

 

Biểu đồ 3.8. Giá trị dự đoán thời gian sử dụng thuốc vận mạch kéo dài 

của NT-proBNP tại T2 

Nhận xét:  

Khả năng dự đoán thời gian sử dụng thuốc vận mạch kéo dài của NT-

proBNP tại T2 với điểm cắt 1352 pg/ml có độ nhạy 0,84, độ đặc hiệu 0,61, 

diện tích dưới đường cong là 0,7373. 
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Bảng 3.18. Hồi quy đơn biến các yếu tố tiên lượng thời gian sử dụng 

thuốc vận mạch kéo dài 

Yếu tố 

Thời gian dùng thuốc vận mạch ≥144 giờ (75 

bách phân vị) 

< 144 giờ 

(n=151) 

≥ 144 giờ 

(n=61) 

OR 

(95%CI) 
p 

Tuổi phẫu thuật  < 6 tháng 90(59,6%) 44(72,1%) 1,7 (0,9-3,3) 0,08 

Cân nặng < 5kg 81(53,6%) 39(63,9%) 1,5 (0,8-2,8) 0,1 

RACHS-1 ≥ 4 40(26,4%) 22(36,1%) 1,5(0,8-2,9) 0,1 

Rối loạn nhịp sau mổ 29(19,3%) 31(36,2%) 2,3(1,2-4,6)  0,01 

Suy tim trước phẫu thuật 65(43%) 36(59%) 1,9(1,04-3,4) 0,03 

Thời gian THNCT ≥ 160 phút * 33(21,8%) 27(44,2%) 2,8(1,5-5,3) <0,01 

TG cặp ĐMC ≥ 140 phút * 19(12,5%) 16(26,2%) 2,4(1,1-5,2) 0,01 

TG phẫu thuật ≥ 300 phút* 33(21,8%) 27(44,2%) 2,8(1,5-5,3) <0,01 

Troponin I tại T2>22ng/ml * 56(37%) 47(77%) 1,7(1,04-3,1) 0,06 

NT-proBNP tại T2>1352 pg/ml* 60(39,6%) 51(83,6) 7,7(3,6-16,4) <0,01 

Lactat tại T2 > 1,85 mmol/l* 58(38,4%) 47(77%) 5,3(2,7-10,6) <0,01 

Chi chú: (*) Là những giá trị điểm cắt dự đoán thời gian sử dụng thuốc vận mạch 

trên 120 giờ của mỗi yếu tố: thời gian THNCT, thời gian cặp ĐMC, thời gian phẫu 

thuật, nồng độ lactat, troponinI tại T2, NT-proBNP tại T2.  

 

Nhận xét: 

- Phân tích đơn biến một số yếu tố tiên lượng thời gian dùng thuốc vận 

mạch kéo dài cho thấy : thời gian THNCT, thời gian phẫu thuật, loạn nhịp sau 

phẫu thuật, suy tim trước phẫu thuật… là những yếu tố tiên lượng có ý nghĩa 

thống kê với p<0,05. 

- Nồng độ NT-proBNP ở T2 >1352 pg/ml, lactat T2>1,85 là những yếu 

tố tiên lượng thời gian dùng thuốc vận mạch kéo dài có ý nghĩa thống kê.  
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Bảng 3.19. Hồi quy đa biến các yếu tố tiên lượng thời gian dùng thuốc  

vận mạch kéo dài trên 144 giờ 

Yếu tố OR (95%CI) p 

NT-proBNP tại T2 ≥1352pg/ml 5,8(2,6-12,8) < 0,01 

Lactate tại T2 ≥1,85 mmol/l 2,3(1,1-4,9) < 0,01 

Thời gian THNCT ≥ 160 phút 3,8(1,8-8) 0,01 

 

Nhận xét: 

Phân tích hồi qui đa biến các yếu tố tiên lượng dùng thuốc vận mạch kéo 

dài kết quả cho thấy: nồng độ NT-proBNP ở T2 > 1352 pg/ml, lactat T2 > 

1,85, thời gian THNCT ≥ 160 phút là những yếu tố độc lập có ý nghĩa tiên 

lượng dùng thuốc vận mạch kéo dài trên 144 giờ (6 ngày) với p < 0,05. 

3.4. Giá trị tiên lượng của NT-proBNP và troponin I trong dự đoán hội 

chứng cung lượng tim thấp 

3.4.1. Tỷ lệ HCCLTT và một số đặc điểm giữa hai nhóm có và không có HCCLTT 

 

 

 

Biểu đồ 3.9. Tỷ lệ HCCLTT của nhóm nghiên cứu 

Nhận xét: có 58/212 bệnh nhân nghiên cứu có HCCLTT chiếm 27,36%. 
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Bảng 3.20. So sánh một số đặc điểm giữa 2 nhóm có  

và không có HCCLTT 

Yếu tố 

HCCLTT 

Có 

(n=58) 

Không  

(n=151) 
p 

Tuổi phẫu thuật (ngày) a 51,5(27-160) 127(40-315) < 0,01 

Cân nặng phẫu thuật (kg)a 3,55(3,1-5,2) 4,55(3,5-7) < 0,01 

RACHS-1 ≥ 4 b 23(39,66%) 39(25,83%) 0,05 

Suy tim trước mổb 43(74,14%) 57(37,75%) < 0,01 

Thời gian THNCT (phút)a 157(132-182) 131(113-158) < 0,01 

Thời gian cặp ĐMC (phút)a 101(81-134,5) 93(78-121) 0,12 

Thời gian phẫu thuật (phút)a 280(240-317,5) 240(210-280) < 0,01 

Thời gian thở máy (giờ)a 152(82-264) 48(36-72) < 0,01 

Thời gian nằm hồi sức (ngày)a 9(6-14) 4(3-5) < 0,01 

Thời gian nằm viện sau mổ (ngày)a 17(12-30) 16(11-20,5) 0,1 

Kết quả xấub 35(60,34%) 4(2,65%) < 0,01 

Mạch trung bình (lần/phút) 139(133-147) 135(127-143) 0,01 

Huyết áp trung bình (mmHg) 55(48,1-59,6) 66(60,7-71,1) < 0,01 

VIS trung bình 2,7(2-3,9) 1,6(1,3-1,9) < 0,01 

Lactat trung bình (mmol/l) 14,3(10,2-7,8) 5,25(3,7-7,2) < 0,01 

a Trung vị (khoảng tứ phân vị); b (n;%) 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ bệnh nhân có suy tim trước mổ, kết quả điều trị xấu ở nhóm có 

HCCLTT cao hơn nhóm không có HCCLTT, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,01. 

- Tuổi và cân nặng phẫu thuật ở nhóm có HCCLTT thấp hơn với nhóm 

không có HCCLTT. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. 

- Thời gian THNCT, thời gian phẫu thuật, thời gian thở máy, thời gian nằm 

hồi sức của nhóm có HCCLTT dài hơn nhóm không có HCCLTT sau mổ 

có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. 

- Huyết áp trung bình của nhóm có HCCLTT thấp hơn so với nhóm không 

có HCCLTT với p < 0,01. Chỉ số lactat trung bình, thang điểm VIS trung 
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bình của nhóm có HCCLTT cao hơn nhóm không có HCCLTT có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,01. 
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Biểu đồ 3.10: So sánh nồng độ Troponin I giữa nhóm có và không có 

HCCLTT 

Nhận xét: Nồng độ Troponin I của nhóm bệnh nhân có HCCLTT cao hơn 

nhóm không có HCCLTT ở thời điểm T2, T3, T4 tuy nhiên chỉ thờ điểm T2 

có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 
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Biểu đồ 3.11: So sánh nồng độ NT-proBNP giữa nhóm có  

và không có HCCLTT 

Nhận xét: Nồng dộ NT-proBNP của nhóm bệnh nhân có HCCLTT cao 

hơn nhóm không có HCCLTT ở tất cả các thời điểm sau mổ có ý nghĩa thống 

kê với p < 0,01. 
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3.4.2. Khả năng dự đoán HCCLTT của troponin I và NT-proBNP từng 

thời điểm 

Bảng 3.21. Khả năng dự đoán HCCLTT của troponin I tại các thời điểm  

Thời điểm Độ nhạy Độ đặc hiệu AUC Điểm cắt (ng/ml) 

Troponin I (T0) 0,59 0,6 0,605 0,06 

Troponin I (T1) 0,44 0,68 0,56 83,5 

Troponin I (T2) 0,68 0,63 0,683 26 

Troponin I (T3) 0,46 0,72 0,59 11 

Troponin I (T4) 0,51 0,73 0,6 7 

 

Nhận xét: 

Ở thời điểm T2 troponin I có khả năng dự đoán HCCLTT cao nhất với 

độ nhạy 0,68, độ đặc hiệu 0,63, AUC 0,683, điểm cắt 26 pg/ml. 

 

Biểu đồ 3.12. Giá trị dự đoán HCCLTT của troponin I tại T2 

Nhận xét:  

Khả năng dự đoán HCCLTT của troponin I tại T2 với điểm cắt 26 ng/ml 

có độ nhạy 0,68, độ đặc hiệu 0,63, diện tích dưới đường cong là 0,68 (95%CI 

0,57-0,78). 
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Bảng 3.22. Khả năng dự đoán HCCLTT của NT-proBNP các thời điểm 

Thời điểm Độ nhạy Độ đặc hiệu AUC 
Điểm cắt 

(pg/ml) 

NT-proBNP (T0) 0,73 0,64 0,68 450 

NT-proBNP (T1) 0,6 0,7 0,698 591 

NT-proBNP (T2) 0,88 0,72 0,866 1562 

NT-proBNP (T3) 0,6 0,91 0,76 2126 

NT-proBNP (T4) 0,66 0,76 0,71 1160 

Nhận xét:  

- Ở thời điểm trước mổ, NT-proBNP tại T0 có khả năng dự đoán 

HCCLTT với điểm cắt 450 pg/ml, độ nhạy 0,73 độ đặc hiệu 0,64 diện 

tích dưới đường cong là 0,68 

- Ở thời điểm sau mổ, nồng độ NT-proBNP các thời điểm đều có khả 

năng dự đoán HCCLTT nhưng thời điểm T2 có khả năng dự đoán cao 

nhất với AUC=0,866. 

 

Biểu đồ 3.13. Giá trị dự đoán HCCLTT của NT-proBNP tại T2 

Nhận xét:  

Khả năng dự đoán HCCLTT của NT-proBNP tại T2 với điểm cắt 1562 

pg/ml có độ nhạy 0,88, độ đặc hiệu 0,72, diện tích dưới đường cong là 0,866. 
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3.4.3. Sự kết hợp một số yếu tố trong dự đoán HCCLTT 

Bảng 3.23. Khả năng dự đoán HCCLTT của một số yếu tố 

Yếu tố Độ nhạy Độ đặc hiệu AUC Điểm cắt  

Lactat tại T2 (mmol/l) 0,76 0,79 0,77 2,25 

Glucose tại T2 (mmol/l) 0,56 0,8 0,68 11 

Thời gian THNCT (phút) 0,63 0,64 0,63 146 

Thời gian cặp ĐMC (phút) 0,23 0,91 0,57 142 

Thời gian phẫu thuật (phút) 0,46 0,82 0,64 295 

Nhận xét:  

- Khả năng dự đoán HCCLTT của lactat tại T2 với điểm cắt 2,25 mmol/l có 

độ nhạy 0,76 độ đặc hiệu 0,79 diện tích dưới đường cong là 0,77. 

- Khả năng dự đoán HCCLTT của glucose tại T2 với điểm cắt 11 mmol/l 

có độ nhạy 0,56 độ đặc hiệu 0,8 diện tích dưới đường cong là 0,68. 

- Khả năng dự đoán HCCLTT của thời gian phẫu thuật, thời gian 

THNCT, thời gian cặp động mạch chủ với diện tích dưới đường cong 

lần lượt là  0,0,64; 0,63; 0,57. 

Bảng 3.24. Sự kết hợp của Troponin I với một số yếu tố khác 

 trong dự đoán HCCLTT 

Yếu tố 
Độ 

nhạy 

Độ đặc 

hiệu 
AUC 

TnI tại (T2) ≥26 ng/ml + NT-proBNP (T2) ≥1562 

pg/ml 

0,87 0,7 0,81 

TnI (T2) ≥26 ng/ml + lactat tại (T2) ≥ 2,25 mmol/l 

+ glucose (T2) ≥ 11 mmol/l 

0,83 0,74 0,83 

TnI (T2) ≥26 ng/ml + lactat (T2) ≥ 2,25 mmol/l + 

suy tim trước PT 

0,76 0,79 0,84 

TnI (T2) ≥ 26 ng/ml + lactat (T2) ≥ 2,25mmol/l + 

suy tim trước PT + thời gian THNCT ≥ 146 phút 

0,79 0,8 0,86 
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Nhận xét:  

- Khi kết hợp hai yếu tố troponinI T2 ≥ 26ng/ml với NT-proBNP (T2) 

≥1562 pg/ml cho thấy khả năng dự đoán HCCLTT với độ nhạy 0,87, độ 

đặc hiệu 0,7, diện tích dưới đường cong 0,81. 

- Khi kết hợp bốn yếu tố troponinI T2 ≥26ng/ml với lactat T2 ≥2,25 

mmol/l, tình trạng suy tim trước mổ và thời gian THNCT ≥146 phút 

cho thấy khả năng dự đoán HCCLTT với độ nhạy 0,79; độ đặc hiệu 

0,8; diện tích dưới đường cong 0,86. 

Bảng 3.25. Sự kết hợp của NT-proBNP T2 với một số yếu tố khác 

 trong dự đoán HCCLTT 

Yếu tố 
Độ 

nhạy 

Độ đặc 

hiệu 
AUC 

NT-proBNP (T2) ≥ 1562 pg/ml + lactat tại (T2) 

≥ 2,25 mmol/l 

0,69 0,92 0,87 

NT-proBNP (T2) ≥ 1562 pg/ml + TnI (T2) ≥ 26 

ng/ml + lactat tại T2 ≥ 2,25 mmol/l 

0,83 0,85 0,89 

NT-proBNP (T2) ≥ 1562 pg/ml + lactat tại (T2) 

≥ 2,25 mmol/l + glucose (T2) ≥ 11 mmol/l + 

thời gian THNCT ≥ 146 phút 

0,76 0,91 0,9 

 

Nhận xét: 

- Khi kết hợp 2 yếu tố NT-proBNP tại T2 trên 1562 pg/ml với lactat T2 

trên 2,25 mmol/l cho thấy khả năng dự đoán HCCLTT với độ nhạy 

0,69; độ đặc hiệu 0,92; diện tích dưới đường cong 0,87. 

- Khi kết hợp 3 yếu tố NT-proBNP T2 trên 1562 pg/ml với lactat T2 trên 

2,25 mmol/l và troponin I tại T2 >26 ng/ml cho thấy khả năng dự đoán 

HCCLTT với độ nhạy 0,83; độ đặc hiệu 0,85; diện tích dưới đường 

cong 0,89. 

- Khi kết 4 hợp yếu tố NT-proBNP T2 trên 1562 pg/ml với lactat T2 trên 

2,25 mmol/l và glucose T2 trên 11 mmol/l, thời gian THNCT trên 146 

phút cho thấy khả năng dự đoán HCHHTT với độ nhạy 0,76; độ đặc 

hiệu 0,91; diện tích dưới đường cong 0,9. 



90 

Bảng 3.26. Phân tích đơn biến các yếu tố tiên lượng đến HCCLTT 

Yếu tố 
HCCLTT 

Không n(%) Có n(%) OR (95%CI) p 

Tuổi ≤ 6 tháng 87(57,62%) 45(77,59%) 2,5(1,2-5,1) <0,01 

Cân nặng < 5kg 80(52,98%) 38(65,52%) 1,6(0,8-3,1) 0,1 

RACHS-1 ≥ 4 39(25,83%) 23(39,66%) 1,8(0,9-3,5) 0,05 

Suy tim trước mổ 57(37,75%) 43(74,14%) 4,7(2,4-9,2) <0,01 

Rối loạn nhịp sau phẫu thuật 26(17,33%) 22(40%) 3,1(1,6-6,3) <0,01 

TG THNCT ≥ 146 phút * 58(38,41%) 37(63,79%) 2,8(1,5-5,2) <0,01 

TG cặp ĐMC ≥ 142 phút * 15(9,93%) 15(25,86%) 3,1(1,4-6,9) <0,01 

TG phẫu thuật ≥ 295 phút * 31(20,53%) 28(48,28%) 3,6(1,8-6,9) <0,01 

Lactate T2 ≥ 2,25 mmol/l* 36(23,84%) 44(75,86%) 10(4,9-20,3) <0,01 

NT-proBNP tại T2≥1562 pg/ml* 45(29,8%) 51(87,93%) 17,1(7,2-40,2) <0,01 

Troponin I tại T2 ≥ 26 ng/ml * 40(26,49%) 26(44,83%) 2,2(1,2-4,2) 0,01 

Glucose tại T2 ≥11mmol/l * 27(17,88%) 31(53,45%) 5,2(2,7-10,2) <0,01 

(*) là những giá trị điểm cắt dự đoán HCCLTT của mỗi yếu tố: thời gian 

THNCT, thời gian cặp ĐMC, thời gian phẫu thuật, nồng độ lactat tại T2, 

troponinI tại T2, NT-proBNP tại T2, glucose tại T2.  

Nhận xét:  

- Một số yếu tố lâm sàng như tuổi dưới 6 tháng, suy tim trước mổ, rối 

loạn nhịp sau mổ là những yếu tố tiên lượng của HCCLTT sau phẫu thuật 

với p < 0,01. 

- Thời gian THNCT, thời gian cặp ĐMC, thời gian phẫu thuật trên các 

giá trị điểm cắt dự đoán HCCLTT là những yếu tố tiên lượng HCCLTT có ý 

nghĩa thống kê với p<0,01. 

- Một số chỉ số hóa sinh: NT-proBNP tại T2>1562 pg/ml, lactat tại 

T2>2,25 mmol/ml, Glucose tại T2>11mmol/l và troponin I tại T2>26 ng/ml là 

những yếu tố tiên lượng của HCCLTT với p<0,01. 
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Bảng 3.27. Hồi quy đa biến các yếu tố tiên lượng của HCCLTT 

Yếu tố OR (95%CI) p 

NT-proBNP thời điểm T2 > 1562 pg/ml 14,45(5,48-38,07) < 0,01 

TroponinI thời điểm T2 >26 ng/ml 2,49(1.04-5,93) 0,03 

Lactat ở thời điểm T2 >2,25 mmol/l 6,83(2,85-16,36) < 0,01 

Glucose thời điểm T2 >11 mmol/l 3,3(1,36-8,01) < 0,01 

Nhận xét:  

Phân tích hồi quy đa biến logistic các yếu tố tiên lượng của HCCLTT sau 

phẫu thuật cho thấy NT-proBNP tại T2>1562 pg/ml, troponinI T2>26 ng/ml, 

lactat tai T2 > 2,25 mmol/ml, glucose tại T2 >11 mmol/ml những yếu tố tiên 

lượng độc lập có ý nghĩa thống kê. 

3.5. Tương quan của NT-proBNP và troponinI với một số biến chứng sau 

phẫu thuật và kết quả điều trị sớm 

3.5.1. Tương quan của NT-proBNP và troponinI với một số biến chứng 

Bảng 3.28.Tương quan của troponin I (T2), NT-proBNP (T2) với  rối 

loạn nhịp sau phẫu thuật 

Yếu tố 

Rối loạn nhịp sau phẫu thuật 

Có (n=50) 

Trung vị  

(khoảng tứ phân vị) 

Không (n=162) 

Trung vị  

(khoảng tứ phân vị) 

p 

Troponin I (ng/ml) 32,24 (19,58-53,91) 14,81 (8,33-24) < 0,01 

NT-proBNP (pg/ml) 1701 (1161-3106) 1135 (679,5-2419) 0,03 

 

Nhận xét:  

- Nồng độ troponin I và NT-proBNP thời điểm T2 ở nhóm có rối loạn 

nhịp cao hơn nhóm không rối loạn nhịp có ý nghĩa thống kê.  
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Bảng 3.29. Tương quan của troponin I (T2), NT-proBNP (T2) với tổn 

thương gan, tổn thương thận sau phẫu thuật. 

Yếu tố 

Tổn thương gan Tổn thương thận 

Có  

(n=23) 

Trung vị 

(khoảng tứ 

phân vị) 

Không 

(n=189) 

Trung vị 

(khoảng tứ 

phân vị) 

p Có  

(n=31) 

Trung vị 

(khoảng tứ 

phân vị) 

Không 

(n=181) 

Trung vị 

(khoảng tứ 

phân vị) 

p 

Troponin I  

(ng/ml) 

27,9 

(22-70) 

16,1 

(9,1-26,1) 

<0,01 25,3 

(13,4-40,8) 

16,5 

(9,2-26) 

<0,01 

NT-proBNP  

(pg/ml) 

1617 

(644,6-4640) 

1311,5 

(730-2521) 

0,4 2244 

(1573-4435) 

1181,5 

(670,6-2362) 

<0,01 

Nhận xét: 

- Nồng độ troponin I thời điểm T2 cao hơn ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu có 

tổn thương gan, tổn thương thận, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,01. 

- Nồng độ NT-proBNP thời điểm T2 cao hơn ở nhóm có tổn thương thận với 

p<0,01. 

3.5.2. Tương quan của troponin I và NT-proBNP thời điểm T2 với kết 

quả điều trị 

Bảng 3.30. Tương quan của troponin I và NT-proBNP thời điểm T2  

với kết quả điều trị. 

Yếu tố 

Kết quả điều trị kém Tử vong  

tốt (n=173) 

Trung vị 

(khoảng tứ 

phân vị) 

kém (n=39) 

Trung vị 

(khoảng tứ 

phân vị) 

p Có (n=21) 

Trung vị 

(khoảng tứ 

phân vị) 

Không (n=191) 

Trung vị 

(khoảng tứ phân 

vị) 

p 

Troponin I 

(ng/ml) 

16,59 

(9,29-25,57) 

25,30 

(11,3-46,45) 

< 0,01 29,53 

(11,3-58,97) 

16,63 

(9,3-26,09) 

< 0,01 

NT-proBNP 

(pg/ml)  

1108,5 

(654-2332) 

2244 

(1942-4225) 

< 0,01 2360,5 

(1573-4435) 

1231 

(661-2370) 

< 0,01 

Nhận xét:  

- Nồng độ troponin I thời điểm T2 cao hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm 

kết quả điều trị kém và nhóm tử vong (p<0,01).  

- Nồng độ NT-proBNP thời điểm T2 cao hơn có ý nghĩa thông kê ở 

nhóm có kết quả điều trị kém và nhóm tử vong (p<0,01). 
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Bảng 3.31. Tương quan của troponin I và NT-proBNP thời điểm T2 với 

thời gian thở máy và thời gian nằm hồi sức 

 Thời gian thở máy Thời gian nằm hồi sức 

r p r p 

Troponin I (T2) 0,14 0,04 0,18 0,01 

NT-proBNP (T2) 0,51 < 0,01 0,69 < 0,01 

Nhận xét: Nồng độ NT-proBNP thời điểm T2 có tương quan khá chặt với thời 

gian thở máy (r=0,51; p<0,01), thời gian nằm hồi sức (r=0,69; p<0,01). 

Bảng 3.32. Tương quan tuyến tính của troponin I và NT-proBNP thời 

điểm T2 với thời gian thở máy và thời gian nằm hồi sức 

 Thời gian thở máy  Thời gian nằm hồi sức  

β 

(95%CI) 
p 

Phương 

trình 
β (95%CI) p 

Phương 

trình 

Troponin I 

T2 

1,46 

(0,86-2,06) 
<0,01 

y = 

1,46x + 

62,7 

0,067 

(0,04-0,09) 
<0,01 

y = 0,067x 

+  4,53 

NT-

proBNP T2 

0,014 

(0,008-0,02) 
<0,01 

y = 

0,014x + 

63,7 

0,0007 

(0,0004-

0,0009) 

<0,01 

y = 

0,0007x+ 

4,43 

 

Nhận xét:  

Nồng độ troponin I, NT-proBNP thời điểm T2 có tương quan tuyến tính 

với thời gian thở máy và thời gian nằm hồi sức.  
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Bảng 3.33. Phân tích đơn biến các yếu tố tiên lượng thở máy kéo dài 

 

 

Thời gian thở máy kéo dài 

(≥100 giờ -75 bách phân vị) 

Dưới 100 

giờ n (%) 

Trên 100 

giờ n (%) 
OR (95%CI) p 

Tuổi ≤6 tháng 90(60,81%) 44(68,75%) 1,4(0,7-2,6) 0,27 

Cân nặng < 5kg 83(56,08%) 37(57,81%) 1(0,5-1,9) 0,81 

Rachs-1 ≥4 41(27,7%) 21(32,81%) 1,2(0,6-2,4) 0,45 

Suy tim trước mổ 67(45,2%) 34(53,11%) 1,3(0,7-2,4) 0,29 

Suy gan 6(4,05%) 17(28,33%) 9,3(3,4-25) < 0,01 

Suy thận 7(4,73%) 24(40%) 13(5,3-33,6) < 0,01 

Rối loạn nhịp sau PT 28(19,05%) 32(36,07%) 2,3(1,2-3,6) < 0,01 

Tràn dịch màng phổi 11(7,43%) 32(50%) 12(5,6-27,2) < 0,01 

Thời gian THNCT ≥130 phút* 77(52%) 47(73,44%) 2,3(1,5-4,8) < 0,01 

TG cặp ĐMC ≥100 phút* 62(41%) 37(57%) 1,9(1-3,9) 0,03 

TG phẫu thuật ≥300 phút* 34(22,97%) 26(40,63%) 2,2(1,2-4,3) < 0,01 

Lactat tại T2 ≥ 1,85 mmol/l* 56(37,84%) 49 (76,56%) 5,3(2,7-10,4) < 0,01 

NT-proBNP tại T2≥1343 pg/ml* 63(42,57%) 48(75%) 4(2,1-7,7) < 0,01 

Troponin I tại T2≥26 ng/ml* 40(27,03%) 27(42,19%) 1,9(1-3,6) 0,02 

Ghi chú: (*) là những giá trị điểm cắt dự đoán thời gian thở máy trên 100 giờ 

của mỗi yếu tố: thời gian THNCT, thời gian cặp ĐMC, thời gian phẫu thuật, 

nồng độ lactat tại T2, troponinI tại T2, NT-proBNP tại T2. 

Nhận xét:   

- Một số yếu tố lâm sàng như tràn dịch màng phổi, rối loạn nhịp sau 

mổ, suy gan, suy thận, thời gian THNCT, thời gian cặp ĐMC, thời gian phẫu 

thuật là những yếu tố giúp tiên lượng thời gian thở máy kéo dài. 

- Nồng độ NT-proBNP tại T2 trên 1343 pg/ml, troponin I tại T2 trên 26 

ng/ml, lactat tại T2 trên 1,85 mmol/l là những yếu tố cận lâm sàng có khả 

năng tiên lượng thời gian thở máy kéo dài trên 100 giờ sau mổ. 
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Bảng 3.34. Hồi quy đa biến yếu tố tiên lượng thở máy kéo dài 

Yếu tố OR(95%CI) p 

Tràn dịch màng phổi 10,32(4,4-24,1) < 0,01 

Lactat tại T2 ≥1,85 mmol/l 3,34(1,57-7,12) < 0,01 

NT-proBNP T2 ≥1343 pg/ml 3,08(1,4-6,64) < 0,01 
 

Nhận xét: Phân tích hồi quy đa biến logistic cho thấy tràn dịch màng phổi, 

nồng độ lactat tại T2 trên 1,85 mmol/l, NT-proBNP T2 ≥1343 pg/ml là những 

yếu tố tiên lượng độc lập thời gian thở máy kéo dài trên 100 giờ sau phẫu thuật.  

Bảng 3.35. Phân tích đơn biến các yếu tố tiên lượng đến thời gian  

nằm hồi sức kéo dài 

 

 

Thời gian nằm hồi sức sau mổ kéo dài 

≥7 ngày (75 bách phân vị) 

Dưới 7 ngày 

n(%) 

Trên 7 

ngày n(%) 

OR (95%CI) p 

Tuổi ≤6 tháng 63(39,87%) 15(27,78%) 1,7(0,8-3,3) 0,11 

Cân nặng < 5kg 86(54,43%) 34(62,96%) 1,4(0,7-2,6) 0,27 

Rachs-1 ≥4 42(26,58%) 20(37,04%) 1,6(0,8-3,1) 0,14 

Suy tim trước mổ 68(43,04%) 33(61,11%) 2(1,1-3,9) 0,02 

VAP 14(8,86%0 40(74,07%) 29(12,9-66) <0,01 

Suy gan 8(5,06%) 15(30%) 8(3,1-20,4) <0,01 

Suy thận 10(6,33%) 21(42%) 10,7(4,5-25) <0,01 

Rối loạn nhịp sau PT 32(20,38%) 18(35,29%) 2,1(1,06-4) 0,03 

TG THNCT ≥130 phút* 81(51,27%) 43(79,63%) 3,7(1,7-7,7) <0,01 

TG cặp ĐMC ≥150 phút* 12(7,59%) 13(24,07%) 2,3(1,02-5,5) <0,01 

TG phẫu thuật ≥300 phút* 34(21,52%) 26(48,15%) 2,2(1,2-4,3) <0,01 

Lactate tại T2 ≥ 2 mmol/l* 56(35,44%) 41(75,93%) 4,8(2,5-9,2) <0,01 

NT-proBNP tại T2≥1343 pg/ml* 66(41,77%) 45(83,33%) 4(2,1-7,7) <0,01 

Troponin I tại T2≥26 ng/ml* 43(27,22%) 24(44,44%) 1,9(1,06-3,6) 0,01 

Ghi chú: (*) là những giá trị điểm cắt dự đoán thời gian nằm hồi sức trên 7 

ngày của mỗi yếu tố: thời gian THNCT, thời gian cặp ĐMC, thời gian phẫu 

thuật, nồng độ lactat tại T2, troponinI tại T2, NT-proBNP tại T2. 
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Nhận xét: 

- Một số yếu tố lâm sàng như viêm phổi liên quan thử máy, xẹp phổi, 

rối loạn nhịp, suy gan, suy thận, thời gian THNCT, thời gian cặp ĐMC, thời 

gian phẫu thuật kéo dài là những yếu tố tiên lượng thời gian nằm hồi sức sau 

mổ kéo dài trên 7 ngày. 

- NT-proBNP tại T2 trên 1343 pg/ml, troponin I trên 26 ng/ml, lactat tại 

T2 trên 2 mmol/l là những yếu tố cận lâm sàng có khả năng tiên lượng thời 

gian nằm hồi sức kéo dài trên 7 ngày. 

Bảng 3.36. Hồi qui đa biến các yếu tố tiên lượng đến thời gian  

nằm hồi sức kéo dài trên 7 ngày. 

Yếu tố OR(95%CI) p 

VAP 21,7(9,07-52,04) < 0,01 

NT-proBNP T2≥1343pg/ml 4,49(1,7-11,6) < 0,01 

Thời gian THNCT ≥ 130 phút 3,43(1,3-8,9) 0,01 

Nhận xét: Phân tích hồi quy đa biến logistic cho thấy viêm  phổi liên quan đến 

thở máy, NT-proBNP T2 trên 1343 pg/ml, Thời gian THNCT trên 130 phút là 

những yếu tố tiên lượng độc lập thời gian nằm hồi sức kéo dài trên 7 ngày sau 

phẫu thuật. 
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CHƯƠNG 4. BÀN LUẬN 
 

4.1. MỘT SỐ ĐẶC ĐIỂM CỦA ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu được thực hiện trên 212 bệnh nhân tim bẩm sinh phức tạp 

được phẫu thuật tim mở dưới THNCT tại Bệnh viện nhi Trung Ương kết quả 

cho thấy có 134/212 bệnh nhân là nam (63%), chủ yếu là nhóm bệnh nhân có 

cân nặng thấp dưới 5 kg chiếm 120/212 (56,6%), nhóm bệnh nhân tim bẩm 

sinh phức tạp có thang điểm nguy cơ phẫu thuật là 3 và 4. Tỷ lệ biến chứng 

của HCCLTT là 27,36%.  

4.1.1. Tuổi, giới, cân nặng phẫu thuật 

Trong vài thập kỷ trở lại đây với một xu thế phát triển toàn diện trong 

điều trị các bệnh lý tim bẩm sinh sớm nhất có thể ngay cả trong thời kỳ bào 

thai cũng đã được nghiên cứu vì vậy mà tuổi phẫu thuật trong các nghiên cứu 

thường rất sớm. Trong nghiên cứu này tuổi trung bình là 180 ngày tuổi trung 

vị là 92,5 ngày, số bệnh nhân nằm trong độ tuổi sơ sinh (dưới 1 tháng tuổi) 

chiếm 22,64%. Có 83,49% bệnh nhân nghiên cứu dưới 12 tháng tuổi. Tuổi 

thấp nhất là 1 ngày tuổi là trường hợp được chẩn đoán bất thường tĩnh mạch 

phổi hoàn toàn trên tim có tắc nghẽn đã được hội chẩn chỉ định mổ cấp cứu, 

trường hợp nhiều tuổi nhất là bệnh nhân được chẩn đoán thông liên thất, có 

tăng áp lực động mạch phổi rất nặng. Độ tuổi trong nghiên cứu này tương tự 

kết quả nghiên cứu của một số tác giả khác trên thế giới. Fabio Carmona 

nghiên cứu trên 46 trẻ sau phẫu thuật tim mở thấy tuổi trung vị là 3,7 tháng 

[6]. Nghiên cứu của Jiangbo Qu tại Trung Quốc năm 2017 trên 363 bệnh nhân 

dưới 15 tuổi được phẫu thuật tim mở thấy tuổi trung bình 15,8 tháng [128]. 

Nghiên cứu của Norbert R froese [7] tại Canada trên 99 trẻ dưới 16 tuổi sau 

phẫu thuật tim mở thấy độ tuổi trung vị là 23,9 tháng. Một nghiên cứu khác 

tại Mỹ năm 2008 trên đối tượng từ 1-36 tháng của Rowan Walsh [13] cho 

thấy tuổi trung bình 7,1 tháng, trung vị 4 tháng. Nghiên cứu của chúng tôi có 
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độ tuổi trung bình khá thấp và đặc biệt dưới 3 tháng tuổi và sơ sinh, những 

trường hợp này thường gặp là bất thường tĩnh mạch phổi, đảo gốc động mạch, 

thân chung động mạch, thất phải hai dường ra, các tổn thương tim phức tạp 

nặng đã có giảm chức năng của thất, sở dĩ như vậy là vì trong khoảng vài năm 

trở lại đây Bệnh viện Nhi Trung Ương đã tiếp nhận khá lớn nguồn bệnh nhân 

bị tim bẩm sinh phức tạp từ ngay giai đoạn sau sinh hoặc những dị tật phức 

tạp cần can thiêp sớm do vậy đã triển khai được nhiều kỹ thuật phẫu thuật 

phức tạp điều trị thành công cho đối tượng bệnh nhân này.  

Cùng với tuổi trung bình thấp thì cân nặng trong nghiên cứu của chúng 

tôi cũng thấp với giá trị trung bình là 5 kg, trung vị 4,2 kg, chủ yếu là bệnh 

nhân có cân nặng dưới 5 kg chiếm 56,6%. Đặc biệt bệnh nhân có cân nặng 

thấp nhất là 1,7 kg, 5 ngày tuổi được phẫu thuật sửa chữa đảo gốc động mạch. 

Đây cũng là trường hợp phẫu thuật tim mở dưới THNCT có cân nặng thấp 

nhất lần đầu tiên được thực hiện, để thành công được cần phải có sự nỗ lực từ 

phía bác sỹ phẫu thuật, gây mê, chạy máy THNCT và đặc biệt là vấn đề chăm 

sóc điều trị tích cực trong quá trình hậu phẫu. Tương tự một vài các nghiên 

cứu khác trên thế gới cũng cho thấy xu thế phẫu thuật ở nhóm bệnh nhân có 

cân nặng thấp. Nghiên cứu của Maria Rosa Perez piaya tuổi trung vị 7 tháng, 

cân nặng trung vị 6 kg [123], tác giả Tatiana Bolus [129] cân nặng trung vị 

11,3 kg (6,5-16). Jiangbo Qu [128] cân nặng trung bình là 7,4±5,4 kg. Nghiên 

cứu của Jaun ở nhóm trẻ dưới 15 tuổi phẫu thuật tim bẩm sinh cho thấy cân 

nặng trung bình  12,71±13,14 kg trung vị  8,8 kg. Andrea và Tamass Breuer ở 

nhóm bệnh nhân dưới 1 tuổi có cân nặng trung vị 3,9kg (3,5-4,9) [36]. Sở dĩ 

cân nặng trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn các trung tâm khác có thể 

do phần lớn đối tượng phẫu thuật của chúng tôi hiện nay là nhóm tim bẩm 

sinh phức tạp cân nặng thấp. Trong nghiên cứu này chúng tôi thấy tỷ lệ nam 

63% cao hơn bệnh nhân nữ tuy nhiên có sự khác biệt không có ý nghĩa thống 
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kê. Một số nghiên cứu khác cũng cho kết quả tương tự về tỷ lệ giới ở nhóm 

phẫu thuật tim bẩm sinh [7],[13],[123],[128].  

4.1.2. Đặc điểm về phân loại tim bẩm sinh, thang điểm nguy cơ phẫu 

thuật RACHS-1 và tình trạng suy tim trước phẫu thuật. 

Về hình thái tổn thương tim (bảng 3.4) trong nghiên cứu này chúng tôi 

ghi nhận thấy chủ yếu là hai nhóm bệnh chính được phẫu thuật là Fallot 4 có 

61 BN chiếm 28,77%, đảo gốc động mạch có 50 BN (chiếm 23,58%), bất 

thường tĩnh mạch phổi và thất phải hai đường ra đều chiếm 21 BN (9,91%), 

nhóm thông liên thất và thông liên nhĩ đơn thuần chỉ chiếm 8,49% vì phần lớn 

bệnh nhân thông liên thất được phẫu thuật tại trung tâm là có kèm theo những 

dị tật khác đòi hỏi phải can thiệp sớm hơn từ thời kỳ sơ sinh như thông liên 

thất kèm theo hẹp eo động mạch chủ nặng, thiểu sản hoặc gián đoạn quai 

động mạch chủ. Trong số những nhóm bệnh phức tạp phải kể đến là những 

trường hợp thiểu sản tim trái, thân chung động mạch có kèm theo hẹp thiểu 

sản quai động mạch chủ đã được phẫu thuật. Đây cũng là một trong những xu 

hướng thực tế mà các trung tâm tim mạch phát triển trên thế giới đã từng thực 

hiện. Tương tự mô hình tổn thương tim của một số trung tâm trung tâm khác 

trên thế giới như trong nghiên cứu Tatiana Boulos [129] Fallot 4 chiếm tỷ lệ 

cao nhất 31/97 (31,95%), thông liên thất 23/97(23,71%), thông sàn nhĩ thất 

7/97 (7,2%), còn lại các mặt bệnh khác dao động từ 1-5 bệnh nhân. Nghiên 

cứu của Maria Rosa Perezpiaya [123] với đa dạng loại tổn thương tim nhưng 

thông liên nhĩ chiếm tỷ lệ cao nhất 15/68 BN, thông liên thất 12/68, Fallot 4 

chiếm 8/68 BN. Một nghiên cứu gần đây năm 2018 tại bệnh viện đại học 

Renia sofia, Tây Ban Nha [56] cho thấy thông liên thất và thông liên nhĩ đơn 

thuần chiếm 18,8%, Fallot chiếm 15,4%, thông sàn nhĩ thất 12,8%, đảo gốc 

động mạch 12%, còn lại các nhóm bệnh khác chiếm tỷ lệ dao động từ 1-10%. 

Về mô hình loại tim bẩm sinh giữa các trung tâm có sự khác nhau, điều đó có 
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thể phụ thuộc vào mô hình bệnh tật thực tế, khả năng giải quyết các loại dị tật 

bệnh khó và phức tạp tại mỗi trung tâm. Bệnh viện Nhi trung ương đã phẫu 

thuật triệt để thành công cho trên 300 bệnh nhân đảo gốc động mạch với tỷ lệ 

tử vong dưới 5%. Đây là con số rất có ý nghĩa mang tầm quốc gia và quốc tế, 

thể hiện sự nỗ lực của toàn bệnh viện trong sự nghiệp chăm sóc sức khỏe cho 

trẻ em Việt Nam. 

 Với tỷ lệ phần lớn là những loại bệnh tim phức tạp nên đã có nhiều 

những kỹ thuât phẫu thuật phức tạp đã được triển khai tại trung tâm của 

chúng tôi để giải quyết triệt để mang lại hiệu quả tăng chất lượng cuộc sống 

của các bệnh nhân tim mạch. Điều đó được thể hiện một phần trong kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi khi tiến hành tính điểm cho thang điểm nguy cơ 

phẫu thuật tim mạch RACHS-1 bao gồm cả các loại dị tật và các kỹ thuật 

phẫu thuật tim mạch. Kết quả cho thấy có tới 75,94% số bệnh nhân có 

RACHS-1 ≥ 3. Nghiên cứu của Maria Rosa Perez piaya [123] chủ yếu số 

bệnh nhân tập trung ở thang điểm 2 và 3, có 32/68(47,05%)BN có RACHS-1 

≥3. Tatiana Boulos [129] thấy có 43/97 (44,32%) bênh nhân có thang điểm 

RACHS-1 từ 3 điểm trử lên. Norbert R Foroese [7] cho thấy tập trung chủ yếu 

nguy cơ ở nhóm 2 có tỷ lệ cao nhất chiếm 42,42 %, có 45,45% có thang điểm 

RACHS-1 ≥3. Jiangbo Qu 92/330 (25%) bệnh nhân có thang điểm nguy cơ 

phẫu thuật là 3 và 4 có tới 74,3% số bệnh nhân nghiên cứu có RACHS-1 là 1 

và 2 [128].  

Trong điều trị chăm sóc tổng thể các đối tượng bệnh nhân tim bẩm sinh 

thì ngoài vấn đề chẩn đoán xác định loại dị tật tim bẩm sinh, thang điểm nguy 

cơ phẫu thuật thì chăm sóc kiểm soát tốt bệnh nhân trước phẫu thuật là rất 

quan trọng nhằm giảm tải nguy cơ cho cuộc phẫu thuật cũng như quá trình 

hậu phẫu, đặc biệt là cần kiểm soát suy tim và viêm phổi. Trong nghiên cứu 

này chúng tôi thấy tỷ lệ bênh nhân có suy tim chiếm 47,64% theo thang điểm 
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Ross, tỷ lệ viêm phổi 27,83%, có 34,89% số bệnh nhân phải hỗ trợ thở oxy 

hoặc thở máy thời điểm trước phẫu thuật. Nghiên cứu của Neeta R. Saraiya  

[99] về nồng độ troponin I ở trẻ sơ sinh sau phẫu thuật tim cho thấy có 25/45 

(55,55%) số bệnh nhân cần phải thở máy trước phẫu thuật. M.R Perezpiaya 

[123] tỷ lệ bệnh nhân có suy tim trước phẫu thuật là 25/68 (36,76%) bệnh 

nhân tim bẩm sinh được phẫu thuật. Tỷ lệ suy tim trước mổ của chúng tôi có 

cao hơn có thể do sự khác biệt về đối tượng bệnh nhân của chúng tôi phần lớn 

là những bệnh nhân tim bẩm sinh phức tạp ở độ tuổi sơ sinh như đảo gốc 

động mạch, bất thường tĩnh mạch phổi, thông liên thất kết hợp với hẹp eo, 

thiểu sản hoặc gián đoạn quai động mạch chủ là những bệnh nhân có nguy cơ 

tiến triển suy tim sớm trước phẫu thuật. 

4.2. SỰ THAY ĐỔI NỒNG ĐỘ TROPONIN I VÀ NT-proBNP Ở BỆNH 

NHÂN TIM BẨM SINH SAU PHẪU THUẬT TIM MỞ. 

4.2.1. Sự thay đổi nồng độ troponin I và NT-proBNP theo thời gian 

4.2.1.1. Sự thay đổi nồng độ của troponin I  

Trong quá trình phẫu thuật tim bẩm sinh cơ tim bị tổn thương trực tiếp từ 

các thao tác phẫu thuật, việc phẫu tích trực tiếp trên cơ tim, thiếu máu cục bộ 

và cả quá trình tái tưới máu… đã làm gia tăng đáng kể nồng độ troponin, đặc 

biệt troponin I được cho là rất đặc hiệu cho tổn thương cơ tim [89]. 

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy nồng độ Troponin I trước phẫu thuật 

có giá trị trung vị 0,04 (0,01-0,12) ng/ml. Ở thời điểm sau phẫu thuật nồng độ 

troponin I đạt ngưỡng cao nhất ở thời điểm T1 với giá trị trung vị là 50,6 

ng/ml sau đó giảm dần ở thời điểm T2 (17,62 ng/ml), T3 (7,18ng/ml) và T4 là 

5 ng/ml. Sự thay đổi nồng độ tại các thời điểm có sự khác biệt với p<0,01. 

Nồng độ troponin I tăng rõ rệt ở các thời điểm sau mổ so với thời điểm trước 

phẫu thuật với p < 0,01. Khi so sánh nồng độ troponin I ở thời điểm T1 cao 

hơn nồng độ thời điểm T2, T3, T4 với p < 0,01 (biểu đồ 3.1).   
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Nghiên cứu của tác giả Norbert R Froese [7] trên 99 trẻ tim bẩm sinh 

được phẫu thuật tim mở thấy nồng độ troponin I trước PT là 0,02 ng/ml, thời 

điểm sau 4 giờ sau phẫu thuật là 10,6ng/ml, nồng độ giảm dần ở các thời điểm 

12 giờ, 24 giờ, 36 giờ sau phẫu thuật. Tác giả Huilya Yilmaz Ak nghiên cứu 

trên 95 BN tim bẩm sinh sau phẫu thuật cho thấy sự biến đổi nồng độ 

Troponin I theo thời gian, trước PT là 0,02 ng/ml, tăng cao nhất ở thời điểm 1 

giờ sau PT là 24,82 ng/ml sau đó giảm dần ở thời điểm sau PT 24 giờ là 16,55 

ng/ml, 48 giờ là 11,65 ng/ml với sự khác biệt giữa các thời điểm có ý nghĩa 

thống kê p<0,001 [130]. Trong một nghiên cứu khác năm 2017 tại Tây Ban 

Nha trên 146 trẻ sau PT có tuần hoàn ngoài cơ thể, nồng độ troponinI tăng cao 

nhất ở thời điểm ngay sau PT và giảm dần ở thời điểm 4 giờ, 12 giờ, 24 giờ  ở 

cả nhóm sống và nhóm tử vong [56]. Tác giả cũng đưa ra kết  luận sự thay đổi 

nồng độ giữa các thời điểm có ý nghĩa thống kê với p< 0,001.  

Nồng độ Troponin I trong nghiên cứu của chúng tôi có cao hơn của một 

số tác giả ở tất cả các thời điểm điều này có thể được lý giải bởi sự khác nhau 

cơ bản về đối tượng bệnh nhân, ở thời điểm trước PT phần lớn BN trong 

nghiên cứu của chúng tôi là thuộc nhóm tim bẩm sinh phức tạp, cân nặng thấp 

có biểu hiện suy tim sớm làm giãn buồng tim, thay đổi cấu trúc và tổn thương 

tế bào cơ tim từ đó làm tăng nồng độ troponin I trước phẫu thuật cao hơn 

nồng độ bình thường theo chuẩn <0,1 ng/ml. Ở các thời điểm sau phẫu thuật 

nồng độ Troponin I tăng cao hơn cũng có thể xuất phát từ phức tạp của dị tật 

tim dẫn đến quá trình phẫu thuật kéo dài, thời gian cặp động mạch chủ và thời 

gian chạy máy THNCT kéo dài, quá trình bảo vệ cơ tim còn chưa thực sự 

được tốt, kỹ thuật phẫu thuật chưa đạt được những chuẩn mực mong muốn 

trong khi đó tại các trung tâm lớn trên thế giới họ đã phẫu thuật tim mở trong 

nhiều năm, có nhiều kinh nhiệm hơn trong chạy máy THNCT và bảo vệ cơ 

tim, có phương tiện và kỹ thuật đầy đủ hơn, trọn vẹn hơn trong quy trình tổng 

thể của phẫu thuật tim bẩm sinh. 
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4.2.1.2. Sự thay đổi nồng độ của NT-proBNP 

Nồng độ NT-proBNP trước phẫu thuật có giá trị trung bình 1308 pg/ml, 

trung vị 327,9 (42,5-1551) pg/ml sau đó giảm thấp hơn ở thời điểm sau mổ 1 

giờ là 971,4 pg/ml trung vị 276,1(52,06-1195) pg/ml tuy nhiên không có ý 

nghĩa thống kê P > 0,05. Nồng độ NT-proBNP tăng trở lại và đạt đỉnh ở thời 

điểm 12 giờ sau phẫu thuật 2133,4 pg/ml trung vị 1393(718,3-2521) pg/ml và 

giảm dần ở thời điểm 24 và 48 giờ sau phẫu thuật. Sự khác biệt nồng độ giữa 

các thời điểm có ý nghĩa thống kê p<0,01. Nồng độ NT-proBNP tăng ở thời 

điểm T2,T3,T4 cao hơn có ý nghĩa thống kê với nồng độ NT-proBNP trước 

PT và thời điểm T1 (p<0,01) (biểu đồ 3.2). 

Một số nghiên cứu tại một vài trung tâm khác trên thế giới cũng cho thấy 

sự thay đổi nồng độ NT-proBNP trước và sau phẫu thuật. Nghiên cứu của tác 

giả Rowan Walsh tại Mỹ [13] năm 2008 trên 38 bệnh nhân sau phẫu thuật tim 

bẩm sinh cho thấy nồng độ trung bình của NT-proBNP trước PT là 3085 

pg/ml, nồng độ tăng cao và đạt đỉnh ở thời điểm sau mổ 12 giờ 14.685 pg/ml; 

giảm thấp hơn ở các thời điểm 24 giờ là 11681 pg/ml; 48 giờ  12331 pg/ml; 

72 giờ 10645pg/ml. Tác giả M.R Perez piaya [123] cho thấy nồng độ NT-

proBNP trung vị trước phẫu thuật 691 pg/ml, có giảm xuống ở thời điểm sau 

pẫu thuật 1 giờ là 427 pg/ml không có ý nghĩa thống kê p>0,05. Nồng độ đạt 

đỉnh ở thời điểm 12-24 giờ và giảm dần ở thời điểm 48và 72 giờ sau PT tuy 

nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê. Một nghiên cứu gần đây của 

tác giả Jiangbo Qu [128] năm 2016 tại Trung Quốc trên đối tượng trẻ bị tim 

bẩm sinh dưới 18 tuổi được phẫu thuật tim mở kết quả cho thấy nồng độ NT-

proBNP trung vị trước phẫu thuật là 808,6 pg/ml, tăng cao nhất ở thời điểm 

12 giờ 4561,3 pg/ml giảm dần ở thời điểm 36 giờ là 3465,1pg/ml.  

Qua một số nghiên cứu thì chúng tôi ghi nhận thấy rằng xu hướng của sự 

biến đổi nồng độ NT-proBNP ở trẻ em mắc bệnh tim được phẫu thuật tim mở 

về cơ bản có sự tương đồng, thường tăng lên ở thời điểm sau phẫu thuật và 
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đạt nồng độ đỉnh ở khoảng thời gian sau 12 giờ sau PT và giảm dần ở các thời 

điểm sau đó khi tình trạng bênh nhân ổn định. Điều này có thể được lý giải 

rằng với những bệnh nhân tim bẩm sinh thì do bất thường về cấu trúc giải 

phẫu làm thay đổi hoạt động sinh lý bình thường của tim có thể làm tăng thể 

tích, tăng áp lực các buồng tim, tăng tình trạng suy tim do vậy mà làm tăng 

nồng độ NT-proBNP trước phẫu thuật. Còn ở thời điểm sau PT với một quy 

trình can thiệp phẫu thuật phức tạp dưới sự hỗ trợ của THNCT để giải quyết 

những dị tật của tim thì đã xảy ra hàng loạt các biến động giai đoạn sau mổ 

đặc biệt là tình trạng tổn thương cơ tim, suy tim sau mổ thường biểu hiện ở 

khoảng 12 đến 24 giờ sau PT và cũng có thể điều này làm nồng độ của một số 

dấu ấn sinh học của tim tăng cao ở thời điểm này trong đó có NT-proBNP. 

Tuy nhiên nồng độ NT-proBNP ở các thời điểm giữa các trung tâm có sự 

khác nhau và cũng khác với kết quả nghiên cứu của chúng tôi điều đó có thể 

do sự khác nhau về đối tượng bênh nhân bởi các loại dị tật tim, tuổi cân nặng 

thời điểm phẫu thuật, sự tiến bộ kỹ thuật trong phẫu thuật, chạy máy THNCT, 

quá trình bảo vệ cơ tim, khả năng giải quyết triệt để các thương tổn trong tim, 

sự chuẩn mực đầy đủ trong hồi sức chăm sóc giai đoạn sau phẫu thuật. Tất cả 

những vấn đề này làm giảm thiểu tối đa các nguy cơ trong và sau phẫu thuật 

tim mở tim bẩm sinh làm giảm tỷ lệ các biến chứng và nâng cao hiệu quả điều 

trị. Để lý giải thêm về biến đổi nồng độ các dấu ấn sinh học của tim trong quá 

trình phẫu thuật tim bẩm sinh trong nghiên cứu này chúng tôi có tìm hiểu 

thêm các yếu tố nguy cơ, yếu tố ảnh hưởng đến nồng độ của troponin I và 

NT-proBNP. 

4.2.2. Mối liên quan của một số yếu tố nguy cơ ảnh hưởng đến nồng độ 

NT-proBNP, troponin I. 

4.2.2.1. Tuổi và cân nặng lúc phẫu thuật: 

Bảng 3.6 cho thấy mối tương quan giữa tuổi phẫu thuật với nồng độ của 

troponin I và NT-proBNP. Ở thời điểm trước phẫu thuật thấy nồng độ 
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tropponin I có tương quan nghịch biến với tuổi phẫu thuật với r = -0,57; p < 

0,01. Có thể do phần lớn bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi  có  tuổi 

phẫu thuật trung bình khá thấp dưới 3 tháng, trong số này phần lớn là tim bẩm 

sinh phức tạp như đảo gốc động mạch, bất thường tĩnh mạch phổi tắc nghẽn, 

thông liên thất kèm hẹp, thiểu sản, gián đoạn quai động mạch chủ… những 

trường hợp này bệnh nhân có thể có tình trạng suy tim làm giãn buồng tim 

làm tổn thương một lượng nhỏ tế bào cơ tim và do vậy đây có thể là lý do làm 

tăng nồng độ troponin I ở thời điểm này [85],[131]. Ở giai đoạn sau phẫu 

thuật thì nồng độ troponin I tăng đạt nồng độ đỉnh ở thời điểm sau phẫu thuật 

1 giờ có tuơng quan đồng biến với tuổi r=0,43; p<0,01. Cùng với tuổi phẫu 

thuật nghiên cứu này chúng tôi cũng ghi nhận thấy troponin I có tương quan 

nghịch biến với cân năng thấp ở thời điểm trước phẫu thuật với r= -0,55; 

p<0,01. Nồng độ đỉnh của troponin I ở thời điểm T1 có tương quan đồng biến 

yếu với cân nặng r=0,38; p<0,01 (bảng 3.7). Các nghiên cứu trong vài thập kỷ 

trở lại đây đã cho thấy bản chất của việc tăng nồng độ troponin I trong máu 

phản ánh tình trạng tổn thương tế bào cơ tim, vì vậy với một cuộc phẫu thuật 

tim mà có can thiệp nhiều vào cơ tim phải mở cơ tim, cắt mở rộng đường ra 

các thất, hoặc can thiệp thô bạo làm tổn thương cơ tim nhiều do đó làm tăng 

nồng độ troponin tim trong đó đặc biệt là troponin I. Với đối tượng bệnh nhân 

trong nghiên cứu của chúng tôi nhóm bệnh nhân có độ tuổi và cân nặng lớn 

hơn phần lớn tập trung vào nhóm có tổn thương Fallot 4 hẹp nặng đường ra 

thất phải chiếm tới 28,77% BN nghiên cứu, trong quá trình phẫu thuật có tác 

động nhiều vào cơ tim, vá thông liên thất và cắt mở rộng đường ra thất phải 

do vậy đây có thể là một trong những yếu tố làm tăng nồng độ troponin I sau 

mổ. Nghiên cứu gần đây của tác giả Jennifer A. Su [132] tại Mỹ năm 2018 

trên đối tượng trẻ sau phẫu thuật tim bẩm sinh cho thấy nồng độ troponin I 

tăng có thể do cấu trúc tim phức tạp, sự giãn buồng tim suy tim trước mổ có 
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thể là làm troponin I tăng từ trước khi được phẫu thuật, đồng thời tác giả cũng 

đưa ra kết luận rằng nồng độ troponin I tăng cao hơn ở nhóm phẫu thuật tim 

mở dưới THNCT kèm theo cắt cơ thất so với nhóm không cắt, can thiệp vào 

cơ thất. Một nghiên cứu khác tại Mỹ của tác giả Monesha Gupta Malhotra 

[133] nồng độ đỉnh troponin I sau mổ có tương quan với tuổi với R2=0,31; 

p<0,05, nồng độ đỉnh ở nhóm trẻ ≤ 1 tuổi 132 ng/ml cao hơn nhóm trên 1 tuổi 

với p<0,05.   

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy có mối tương quan nghịch 

biến khá chặt chẽ giữa nồng độ NT-proBNP trước phẫu thuật với tuổi (r=-0,7, 

p<0,01), cân nặng (r=-69; p<0,01). Ở thời điểm sau phẫu thuật tăng nồng độ 

NT-proBNP có tương quan nghịch biến với tuổi và cân ngặng ở tất cả các thời 

điểm nghiên cứu. Nồng độ NT-proBNP đạt đỉnh ở sau phẫu thuật 12 giờ có 

mối tương quan nghịch biến với tuổi với r = -0,47; p < 0,01, cân nặng với r = 

-0,51; p < 0,01 (bảng 3.6 và bảng 3.7).  

Nghiên cứu của tác giả M.R Perez piaya trên đối tượng bệnh nhân mắc 

bệnh tim bẩm sinh từ 0 đến 15 tuổi được phẫu thuật tim mở cho thấy nồng độ 

đỉnh của NT-proBNP sau phẫu thuật có tương quan nghịch biến với tuổi r= - 

0,55, p<0,001; cân nặng r= -0,46, p<0,001 [123]. Một nghiên cứu khác tại Mỹ 

của Rowan Walsh về vai trò dự đoán suy chức năng thất trái của NT-proBNP 

ở bệnh nhân tim bẩm sinh cho thấy nồng độ NT-proBNP trước phẫu thuật có 

tương quan nghịch biến với tuổi r=-0,672, p<0,0001[13]. Một số nghiên cứu 

trên thế giới chỉ ra rằng nồng độ NT-proBNP có thể chịu ảnh hưởng của độ 

tuổi ngay cả khi ở trẻ khỏe mạnh. Tuy nhiên nồng độ tăng cao sau sinh trong 

vòng tuần đầu sau đó giảm dần và ổn định sau 2 tuần đến 1 tháng nồng độ 

dưới 300pg/ml [134],[135]. Nghiên cứu của chúng tôi cũng tương đồng với 

các nghiên cứu tại các trung tâm khác trên thế giới. Nồng độ NT-proBNP có 
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tương quan nghịch với tuổi và cân nặng có thể do phần lớn bênh nhân nghiên 

cứu có độ tuổi nhỏ, cân nặng thấp với dị tật tim phức tạp, tỷ lệ có suy tim 

trước mổ cao làm căng giãn tế bào cơ tim, tăng áp lực và thể tích buồng thất 

làm tăng phóng thích peptid thải natri niệu trong đó chủ yếu NT-proBNP 

[136]. Ở thời điểm sau phẫu thuật với nhóm đối tượng bệnh nhân nhỏ tuổi, 

cân nặng thấp có thể chịu sự ảnh hưởng nhiều hơn từ THNCT và  quá trình 

bảo vệ cơ tim, cơ tim dễ phù nề hơn, tình trạng thoát dịch nhiều ở phổi và các 

mô, dễ bị tổn thương gan, thận và chức năng các tạng, giải phóng nhiều các 

yếu tố viêm, rối loạn huyết động sau mổ do vậy có thể càng làm tăng nồng độ 

của NT-proBNP.   

4.2.2.2.Thang điểm nguy cơ phẫu thuật tim mạch RACHS-1 

Thang điểm nguy cơ phẫu thuật RACHS-1 là một thang điểm được sử 

dụng rộng rãi trong vài thập kỷ trở lại đây giúp tiên lượng nguy cơ của phẫu 

thuật tim mạch dựa vào xác định loại hình tổn thương và khả năng can thiệp 

phẫu thuật chia làm 6 mức độ. Đối tượng nghiên cứu của chúng tôi tập trung 

chủ yếu ở mức độ nguy cơ với thang điểm bằng II, III và IV. Bảng 3.8 và biểu 

đồ 3.4 cho thấy nồng độ NT-proBNP trước PT có tương quan đồng biến với 

thang điểm nguy cơ phẫu thuật RACHS-1 với r=0,47; p <0,01. Nồng độ đỉnh 

sau PT của NT-proBNP có tương quan r=0,42, p< 0,01. Tương tự kết quả này 

tác giả M.R Perez piaya cho thấy nồng độ đỉnh của NT-proBNP sau phẫu 

thuật có tương quan đồng biến với thang điểm nguy cơ phẫu thuật RACHS-1 

với r=0,37, p<0,002 [123]. Nghiên cứu của Peter Gessler tại Thụy sỹ năm 

2006 trên 40 trẻ sau phẫu thuật tim, kết quả cho thấy nồng độ NT-proBNP 

tăng cao hơn ở nhóm RACHS-1 bằng 3 có ý nghĩa thống kê [11]. Khi so sánh 

phân bố nồng độ NT-proBNP theo thang điểm RACHS-1 chúng tôi thấy nồng 

độ tăng cao hơn ở nhóm bệnh nhân có thang điểm RACHS-1 bằng 4, sự khác 
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biệt có ý nghĩa thống kê ở tất cả các thời điểm với p<0,01 (biểu đồ 3.8). Điều 

này có thể được giải thích bởi với những bệnh nhân có thang điểm RACHS-1 

cao thì song hành là những dị tật tim phức tạp và cần phải giải quyết bằng các 

kỹ thuật phẫu thuật phức tạp hơn với thời gian cần hỗ trợ THNCT, cặp động 

mạch chủ kéo hơn, ảnh hưởng nhiều hơn đến chức năng tim sau mổ, suy tim 

sau phẫu thuật do vậy mà làm tăng nồng độ NT-proBNP. 

4.2.2.3. Thời gian tuần hoàn ngoài cơ thể  

Tuần hoàn ngoài cơ thể trong phẫu thuật tim mở là quá trình không sinh 

lý, dòng máu vô mạch và tiếp xúc với bề mặt không sinh lý của hệ thống 

THNCT là điều kiện thuận lợi làm tăng phản ứng viêm, tăng giải phóng các 

chất trung gian các cytokine và các yếu tố viêm gây nhiều bất lợi ảnh hưởng 

đến nhiều cơ quan. Thời gian THNCT càng dài thì càng làm tăng khả năng rối 

loạn các hệ cơ quan khác sau phẫu thuật dẫn đến làm chậm quá trình hồi 

phục. Trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy thời gian THNCT trung bình 

143,9±44,8 phút; trung vị 141(118-165) phút (bảng 3.5), kết quả này tương 

đồng với kết quả một số trung tâm khác. Nghiên cứu của Norbert R Froese ở 

trẻ dưới 16 tuổi sau phẫu thuật tim ở tim bẩm sinh cho thấy thời gian THNCT 

là 135(98-178) phút [7]. Neeta R Saraiya thời gian THNCT 147,1±36,9 phút 

[99]. Một nghiên cứu khác tại Tây Ban Nha năm 2017 trên đối tượng trẻ em 

phẫu thuật tim bẩm sinh thấy thời gian THNCT là 116,9±47,4 phút [56]. 

Nghiên cứu Huilya Yilmaz (2017) có thời gian THNCT 105,05 ± 58,62 phút 

[130]. Tác giả Camona Fabio cho thấy thời gian THNCT là một một trong 

những yếu tố liên quan đến hội chứng cung lượng tim thấp và tử vong sau 

phẫu thuật [6]. Nghiên cứu của J.L. Perez-Navero thấy rằng thời gian THNCT 

ở nhóm có HCCLTT là 130(105-170) phút cao hơn  so với nhóm không có 

HCCLTT 90(62-120) phút với p < 0,001 [56]. THNCT tác động lên hệ thống 
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vi tuần hoàn gây co thắt các cơ vòng mao mạch, có thể có tình trạng hình 

thành các luồng thông nối mao động tĩnh mạch. Tăng thể tích dịch mô kẽ, làm 

giảm sự dẫn của mạch bạch huyết hoặc hiện tượng đóng cặn trong mao mạch. 

Việc cơ thể phản ứng viêm đối với chạy máy THNCT và xu hướng thoát dịch 

khoảng kẽ của hệ mao mạch, dẫn đến tăng giữ nước tại tim và phổi. Kết quả 

cơ tim bị phù nề giảm khả năng đàn hồi, suy tâm trương, do vậy cần phải có 

một nhu cầu tiền gánh cao hơn cho việc đảm bảo áp lực đổ đầy cuối tâm 

trương, tình trạng quá tải áp lực, thể tích là điều kiện thuận lợi để tăng phóng 

thích các chất dấu ấn sinh học tim như Troponnin, NT-proBNP. Do đó trong 

thực hành lâm sàng cần cố gắng rút ngắn tối đa thời gian chạy THNCT. Trong 

nghiên cứu này chúng tôi tìm thấy có sự tương quan đồng biến giữa thời gian 

THNCT với nồng độ Troponin I thời điểm cao nhất sau phẫu thuật với r=0,37, 

p=0,000, tương quan với nồng độ NT-proBNP thời điểm lớn nhất sau phẫu 

thuật T2 với p< 0,01 (bảng 3.9 và 3.10). Nghiên cứu của Neeta R Saraiya [99] 

tại Mỹ năm 2005 trên 45 trẻ sơ sinh phẫu thuật tim bẩm sinh cho thấy nồng 

độ troponin I giá trị lớn nhất sau mổ có tương quan tuyến tính với thời gian 

THNCT với r=0,44, p< 0,04. M.R Perez piaya cho thấy nồng độ đỉnh sau 

phẫu thuật của NT-proBNP có tương quan với thời gian THNCT với r=0,57, 

p<0,001 [123]. 

4.2.2.4. Thời gian cặp động mạch chủ. 

Trong qua trình phẫu thuật tim mở dưới THNCT để có thể can thiệp sửa 

chữa thuận lợi trên phẫu trường tim không có máu thì quả tim cần ngừng hoạt 

động đây chính là khoảng thời gian cặp động mạch chủ, thời điểm này tim cần 

được bảo vệ bởi dung dịch làm liệt tim. Khoảng thời gian này kéo dài làm 

tăng nguy cơ thiếu máu cơ tim, tăng sự cố bất lợi sau phẫu thuật tim [137]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy thời gian cặp động mạch chủ trung 
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bình 101,6 ±36,45 giờ, trung vị là 95(78-125) phút (bảng 3.5). Tại một số 

trung tâm khác trên thế giới cho thấy khoảng thời gian này là ngắn hơn của 

chúng tôi.Tác giả Norbert R Froese [7] thời gian cặp động mạch chủ có trung 

vị 65(28-85) phút. Saraiya thời gian cặp động mạch chủ trung bình 76±32 

phút [99]. Nghiên cứu J.L. Perez-Navero năm 2018 trên 117 trẻ sau phẫu 

thuật tim mở thấy thời gian cặp chủ khá ngắn 58,77±45 [56]. Thời gian cặp 

động mạch chủ trong nghiên cứu của chúng tôi có dài hơn so với những trung 

tâm phẫu thuật tim hiện đại trên thế giới có thể do sự khác biệt về đối tượng 

nghiên cứu của chúng tôi phần lớn là trẻ nhỏ cân nặng thấp mà chủ yếu là 

những bệnh lý tim bẩm sinh phức tạp, bên cạnh đó còn có thể do sự khác biệt 

về trình độ kỹ thuật kinh nghiệm trong phẫu thuật, gây mê, chạy máy THNCT 

đặc biệt là vấn đề bảo vệ cơ tim. Và đây có thể chính là vấn đề lý giải cho 

việc nồng độ troponin I sau phẫu thuật của chúng tôi cũng cao hơn so với các 

trung tâm phẫu thuật tim phát triển trên thế giới. Bởi lẽ thời gian cặp động 

mạch chủ kéo dài đồng nghĩa với việc thời gian cơ tim không được tưới máu 

kéo dài, quá trình tái tưới máu, thời gian phẫu thuật tác động trên cơ tim kéo 

dài… làm tăng thương tổn tế bào cơ tim tăng giải phóng các troponin đặc biệt 

troponin I. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng cho thấy có sự tương quan 

đồng biến giữa thời gian cặp động mạch chủ với nồng độ đỉnh của troponin I 

sau phẫu thuật với r=0,48, p<0,01 (bảng 3.9). Nghiên cứu của N.R. Saraiya 

cho thấy có tương quan tuyến tính giữa thời gian cặp động mạch chủ với nồng 

độ đỉnh của troponin I sau phẫu thuật với r=0,46, p<0,05 phương trình hồi 

quy y=0,63x+ 0,18 [99]. Nghiên cứu của Huilya Yilmaz Ak tại Thổ Nhĩ Kỳ 

năm 2018 về vai trò của troponin I với tỷ lệ tử vong, tỷ lệ mắc bệnh trên 95 

trẻ em sau phẫu thuật tim bẩm sinh cho thấy thời gian cặp động mạch chủ kéo 

dài hơn ở nhóm có nồng độ troponin I thời điểm 24 giờ sau mổ ≥15ng/ml so 

với nhóm <15 ng/ml có ý nghĩa thống kê với p=0,003 [130].  
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4.3. MỐI LIÊN QUAN GIỮA NT-proBNP, TROPONIN I VỚI TÌNH 

TRẠNG TUẦN HOÀN CỦA BỆNH NHÂN TIM BẨM SINH SAU 

PHẪU THUẬT TIM MỞ. 

4.3.1. Mối liên quan giữa troponin I, NT-proBNP với một số yếu tố 

huyết động 

Đặc điểm huyết động học sau phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh dưới sự 

hỗ trợ của THNCT thường có sự biến động, đặc biệt là giai đoạn đầu sau phẫu 

thuật, điều này đã được minh chứng bởi nhiều nghiên cứu trên thế giới. Đó là 

nguy cơ của tình trạng rối loạn nhịp, rối loạn dẫn truyền trong tim, tình trạng 

đáp ứng viêm hệ thống, tổn thương thận các cơ quan sau chạy THNCT 

[8],[20],[36]. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy chỉ số mạch, huyết 

áp, áp lực tĩnh mạch trung tâm có sự thay đổi giữa các thời điểm tuy nhiên sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê, chỉ số mạch có xu hướng giảm và ổn 

định dần ở thời điểm sau PT 24 giờ. Chỉ số huyết áp cũng có xu hướng tăng 

và ổn định ở thời điểm sau PT 24 giờ (bảng 3.11). Trong điều kiện thực tế 

hiện nay tại trung tâm của chúng tôi cũng như một số trung tâm phẫu thuật 

tim nhi khoa khác việc theo dõi huyết động sau PT chủ yếu dựa vào các chỉ số 

trên mornitor như mạch, huyết áp động mạch xâm nhập, áp lực tĩnh mạch 

trung tâm, áp lực nhĩ trái, việc tiến hành thăm dò các chỉ số huyết động khác 

bằng biện pháp xâm lấn gặp nhiều khó khăn, do vậy trong thực hành lâm sàng 

ngoài các chỉ số trên chúng tôi còn dựa vào một số chỉ số phản ánh gián tiếp 

tình trạng huyết động như lactat máu, tình trạng bài niệu, hoặc nhu cầu sử 

dụng thuốc vận mạch tăng cường co bóp cơ tim. Kết quả nghiên cứu bảng 

3.11 cho thấy chỉ số lactat có xu hướng giảm ổn định dần sau mổ có ý nghĩa 

thống kê p<0,01. Tình trạng bài niệu có xu hướng cải thiện dần ở các thời 

điểm sau PT có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Điều này cũng phù hợp với một 
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nhu cầu thực tiễn là điểm số thuốc vận mạch tăng và giữ ổn định trong trong 

khoảng 12 đến 48 giờ đầu sau mổ nhằm hỗ trợ ổn định tình trạng huyết động 

sau phẫu thuật.  

Tổn thương cơ tim, suy tim sau PT đã làm giải phóng ra nhiều chất trung 

gian hóa học và các dấu ấn sinh học của tim trong đó có troponin I, NT-

proBNP. Vậy những chất này có tương quan như thế nào với yếu tố huyết 

động? Kết quả nghiên cứu từ bảng 3.12 và bảng 3.13 cho thấy nồng độ 

troponinI tại T2 có tương quan nghịch với chỉ số bài niệu r=-0,24 p<0,01, 

nồng độ NT-proBNP đạt đỉnh sau phẫu thuật tại thời điểm T2, có tương quan 

đồng biến với với chỉ số mạch trung bình sau PT với r= 0,25, p<0,01; tương 

quan nghịch với chỉ số huyết áp trung bình sau phẫu thuật (r=-0,4, p<0,01); 

tương quan thuận chiều với chỉ số lactat trung bình sau phẫu thuật với r=0,47, 

p<0,01. Kết quả nghiên cứu này tương tự với nghiên cứu của Szekely và T. 

Breuer tại Hungary khi tác giả tìm mối liên quan giữa các peptid thải natri niệu 

với tình trạng huyết động sau phẫu thuật tim bẩm sinh thấy rằng nồng độ đỉnh 

NT-proBNP có tương quan đồng biến với chỉ số mạch (r=0,54, p=0,03), tương 

quan nghịch biến với chỉ số huyết áp trung bình (r=-0,84, p<0,001) [36]. 

4.3.2. Mối liên quan của troponinI và NT-proBNP với thang điểm thuốc 

vận mạch tăng cường co bóp cơ tim (VIS) 

4.3.2.1. Đặc điểm sử dụng thuốc vận mạch của đối tượng nghiên cứu 

Vấn đề sử dụng thuốc vận mạch tăng cường co bóp cơ tim ở bệnh nhân 

sau phẫu thuật tim mở là một nhu cầu thực tiễn phụ thuộc tình trạng bệnh 

nhân ở mỗi một thời điểm khác nhau, khả năng đáp ứng và tính đúng đắn 

trong vấn đề lựa chọn bởi lẽ nếu sự lựa chọn là không hợp lý về nhu cầu sử 

dụng, loại thuốc có tác dụng chủ yếu làm tăng co bóp cơ tim hay thuốc có tác 

dụng co mạch, giãn mạch, số lượng và liều lượng thuốc…với mỗi một loại 

thuốc trên mỗi người bệnh có khả năng và mức độ đáp ứng khác nhau nên vấn 
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đề sử dụng thuốc vận mạch được coi như một nghệ thuật đòi hỏi chúng ta 

phải cân nhắc đúng đắn, theo dõi hợp lý để có chiến lược điều chỉnh phù hợp 

cho tình trạng huyết động. Trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy 100% số 

bệnh nhân đều phải sử dụng thuốc vận mạch, số chỉ sử dụng 1 thuốc là 98/212 

BN chiếm 46,23%, trong khi đó số phải sử dụng từ 2 loại thuốc trở lên chiếm 

ưu thế 114/212 BN (53,77% ), chỉ 2,36% số BN phải sử dụng 4 loại thuốc vận 

mạch (bảng 3.14). Nghiên cứu của Huilya Yilmaz Ak [130] về mối liên quan 

của troponin I với tỷ lệ tử vong và mắc bệnh ở trẻ dưới 16 tuổi sau phẫu thuật 

tim bẩm sinh cho thấy 65/99 BN chiếm 65,65% số bệnh nhân nghiên cứu phải 

sử dụng 2 hoặc 3 thuốc vận mạch, có 19,2% số bệnh nhân chỉ sử dụng một 

thuốc vận mạch và 10,1% số BN cần sử dụng 4 loại thuốc vận mạch. Tác giả 

JL Perez-Navero nghiên cứu tại Tây Ban Nha năm 2018 cho thấy có 14% 

bệnh nhân chỉ sử dụng một loại thuốc vận mạch là milrinone, có 29,9% kết 

hợp milrinone và dopamine, có 24,7% BN phải sử dụng kết hợp 3 loại thuốc 

vận mạch và 20,5% BN phải sử dụng kết hợp đến 4 loại thuốc là Milrinone + 

dopamine + adrenalin + noradrenalin [138]. Một nghiên cứu đa trung tâm 

được tiến hành tại 4 trung tâm tim mạch lớn tại Mỹ của tác giả M.G. Gaies 

(2014) về đánh giá vai trò của chỉ số VIS với kết quả điều trị ở trẻ em dưới 1 

tuổi sau phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh, cho thấy sự khác nhau về tỷ lệ sử 

dụng các thuốc vận mạch và tăng cường co bóp cơ tim sau phẫu thuật của 4 trung 

tâm. Khoảng giao động giữa các trung tâm về sử dụng dopamin là 0% – 88%; 

adrenaline 10% - 89%; noradrenaline 1% – 42%; vasopressin 1% – 50%; 

milrinone 46% – 100%; nitroprusside 0% – 43% [30]. Tỷ lệ sử dụng phối hợp 

thuốc vận mạch trong nghiên cứu của chúng tôi có thấp hơn nghiên cứu tại 

một số trung tâm khác, điều đó có thể được giải thích bởi sự khác nhau về đối 

tượng bệnh nhân nhưng đôi khi còn do quan điểm của các nhà hồi sức về vấn 

đề sử dụng thuốc vận mạch. Thực tế hiện nay chưa có một hướng dẫn cụ thể 
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về vấn đề sử dụng thuốc vận mạch tăng cường co bóp cơ tim sau phẫu thuật 

tim ở trẻ em. Một số tác giả cho rằng, sử dụng các thuốc tăng co bóp cơ tim 

và thuốc giãn mạch trong và sau PT để tạo điều kiện thuận lợi cho sự hồi phục 

chức năng cơ tim, các catecholamine  này làm tăng co bóp cơ tim nhưng  lại 

có những hạn chế gồm tăng tiêu thụ oxy của cơ tim, nhịp tim nhanh, gây rối 

loạn nhịp tim, tăng hậu gánh, giảm đáp ứng của cơ tim với thuốc vận mạch do 

các thụ thể β-adrenergic giảm dần đáp ứng với thuốc theo thời gian 

[139],[140]. Tại trung tâm của chúng tôi, các thuốc vận mạch được sử dụng 

chủ yếu là milrinone, dopamin, adrenalin, dobutamin và noradrenalin; trong 

đó số bệnh nhân chỉ sử dụng một thuốc chủ yếu là dùng đơn thuần milrinone- 

một loại thuốc vận mạch được cho là có vai trò rất quan trọng vừa có tác dụng 

tăng co bóp cơ tim vừ có tác dụng giãn mạch làm giảm hậu gánh- do đó được 

sử dụng rộng rãi trong hồi sức sau phẫu thuật tim bẩm sinh giúp cải thiện 

đáng kể cung lượng tim sau phẫu thuật. Điều này đã được minh chứng bởi 

nhiều nghiên cứu tại nhiều trung tâm phẫu thuật tim hàng đầu trên thế giới 

trong những năm gần đây [8],[122].  

4.3.2.2. Thang điểm thuốc cường tim-vận mạch (VIS) 

Trong thực hành lâm sàng khi sử dụng thuốc vận mạch ngoài quan tâm 

đến số lượng thuốc được sử dụng thì một điều quan trọng là liều và thời gian 

sử dụng của thuốc vận mạch bằng cách dựa vào thang điểm thuốc vận mạch 

tăng cường co bóp cơ tim VIS. Thang điểm thuốc tăng cường co bóp cơ tim 

lần đầu tiên được mô tả bởi G. Wernovsky nhằm định lượng số lượng thuốc 

hỗ trợ co bóp tim cho bệnh nhân sơ sinh sau mổ chuyển gốc động mạch để 

diễn giải phương pháp đo cung lượng tim bằng hòa loãng nhiệt dựa trên mức 

độ sử dụng thuốc trợ tim [28]. Chỉ số này được sử dụng trên lâm sàng nhằm 

đánh giá mức độ nặng của bệnh nhân sau phẫu thuật tim bẩm sinh nhưng chưa 

dùng nó để tiên lượng kết quả điều trị. Năm 2010 tác giả M.G. Gaies nghiên 
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cứu đánh giá giá trị của thang điểm VIS với kết quả điều trị sớm ở 173 trẻ 

dưới 6 tháng tuổi sau phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh cho thấy VIS cao nhất 

trong 48 giờ đầu sau phẫu thuật có giá trị tiên lượng tới kết quả xấu (như tử 

vong, ngừng tim, ECMO, điều trị thay thế thận, hay tổn thương thần kinh), cụ 

thể là nhóm VIS cao liên quan rất chặt chẽ với kết quả xấu với OR = 8,1; 

95%CI 3,4 - 19,2; p < 0,001. Bệnh nhân ở nhóm VIS cao so với nhóm VIS 

thấp  có thời gian thở máy dài hơn (OR = 5,5; 95%CI 2,5 – 12,0; p < 0,001), 

thời gian nằm hồi sức dài hơn (OR = 2,4; 95%CI 1,1 - 5,2; p = 0,02) và thời 

gian đạt cân bằng dịch âm dài hơn (OR = 3,0; 95%CI 1,4 - 6,7; p = 0,006) 

[29]. Nghiên cứu của J. Davidson (2012) cho thấy VIS cao hơn ở thời điểm 

48 giờ sau phẫu thuật tim có liên quan chặt chẽ với thời gian thở máy kéo 

dài, thời gian nằm hồi sức, thời gian nằm viện [141]. D. Dilek nghiên cứu 

năm 2019 trên 119 trẻ sau phẫu thuật tim thấy VIS cao trên 15,5 là yếu tố 

giúp tiên lượng thời gian thở máy, thời gian nằm hồi sức kéo dài, dự đoán 

sớm tử vong sau mổ [142]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy giá trị lớn nhất của thang 

điểm VIS sau phẫu thuật có giá trị trung bình 15,03±15,06, trung vị 10 (7,5-

17,5); thời gian sử dụng thuốc vận mạch trung bình 128,1±112,9 giờ, trung vị 

96 (60-144) giờ (bảng 3.15). Kết quả này tương tự kết quả nghiên cứu tại một 

số trung tâm khác trên thế giới. Nghiên cứu của Norbert R Froese năm 2009 

tại Canada ở đối tượng trẻ em sau phẫu thuật tim cho thấy thang điểm thuốc 

vận mạch tăng cường co bóp cơ tim có giá trị trung vị 10 (5-16,25), thời gian 

sử dụng thuốc vận mạch trong nghiên cứu này 43,9(18,7-92,9) giờ [7]. 

Nghiên cứu của Peter Gessler cho thấy thang điểm thuốc vận mạch của nhóm 

bệnh nhân tim bẩm sinh có tắc nghẽn 2,2±1,7 ngày, thời gian sử dụng 58,6 

±61,2 giờ; nhóm tim bẩm sinh có luồng thông trái-phải có điểm số là 2,0±1,9 

ngày, thời gian dùng 59,1±52; với nhóm tim bẩm sinh có tím thì điểm số 
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thuốc vận mạch cao hơn 5,4±1,7 ngày, thời gian sử dụng dài hơn 161,8±79,4 

giờ [11]. 

4.3.2.3. Mối tương quan giữa nồng độ troponin I và NT-proBNP với thang 

điểm VIS  

Thang điểm VIS phản ánh tình trạng sử dụng thuốc vận mạch của mỗi 

bệnh nhân do vậy mà nó gián tiếp phản ánh tình trạng huyết động của bệnh 

nhân đó, nếu nhu cầu sử dụng nhiều thuốc vận mạch với liều cao chứng tỏ 

bệnh nhân đó đang có rối loạn về huyết động trầm trọng, cung lượng tim thấp, 

và có thể ảnh hưởng đến nhiều biến chứng, chức năng của nhiều cơ quan. Vậy 

có mối tương quan gì giữa tình trạng huyết động- thang điểm VIS với một số 

dấu ấn sinh học của tim như TnI, NT-proBNP? Troponin I, NT-proBNP đã 

được chứng minh là gia tăng nồng độ khi có tổn thương cơ tim, suy tim cung 

lượng tim thấp sau phẫu thuật.  

Kết quả nghiên cứu từ bảng 3.16 của chúng tôi cho thấy nồng độ 

troponin I thời điểm T0 có tương quan thuận chiều với giá trị lớn nhất của 

thang điểm VIS r=0,29, p<0,01; tương quan thuận chiều với thời gian sử dụng 

thuốc vận mạch r=0,38, p<0,01. Troponin I thời điểm T2 có tương quan với 

giá trị lớn nhất của thang điểm VIS với r=0,31, p<0,01. Nghiên cứu của tác 

giả Norbert R Froese về vai trò dự đoán hội chứng cung lượng tim thấp của 

troponin I ở trẻ em sau phẫu thuật tim bẩm sinh, kết quả cho thấy nồng độ 

troponin I ở thời điểm sau phẫu thuật 4 giờ có tương quan tuyến tính với giá 

trị lớn nhất của thang điểm thuốc vận mạch r2=0,13; 95%CI(0,03-0,27), tương 

quan tuyến tính với thời gian sử dụng thuốc vận mạch r2=0,28; 95%CI (0,13-

0,43) [7]. Nghiên cứu của Pau Modi [143] nồng độ đỉnh của troponin I có 

tương quan với thời gian sử dụng thuốc vận mạch nhóm thông liên thất 

r=0,32, p=0,04; nhóm Fallot 4 r=0,51, p=0,0004. Nghiên cứu của chúng tôi 

cho thấy nồng độ troponin I thời điểm trước phẫu thuật và sau phẫu thuât 12 
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giờ là những thời điểm có mối tương quan với VIS và thời gian dùng thuốc 

vận mạch; đây là điểm khác so với một số nghiên cứu của một số trung tâm 

khác. Lý do có thể do đối tượng bệnh nhân của chúng tôi phần lớn là bệnh 

nhân nhỏ, dị tật tim phức tạp, có suy tim trước mổ, thời gian cặp động mạch 

chủ, thời gian THNCT cũng dài hơn do vậy nồng độ troponin I tăng trước mổ 

cao hơn do tình trạng suy tim hoặc giãn buồng tim mặc dù chưa có can thiệp 

vào tim; trong khi đó nồng độ đỉnh ở thời điểm ngay sau mổ là rất cao gặp 

tương đối đồng đều ở phần lớn đối tượng nghiên cứu do vậy khó tìm được sự 

khác biệt khi xét mối tương quan với các biến chứng cũng như các kết quả 

điều trị. Nhưng ở thời điểm sau 12 giờ sau PT nồng độ troponin I giảm đáng 

kể đặc biệt ở những bệnh nhân nhẹ, ít xuất hiện biến chứng tim mạch, có thể 

đây là lý do giải thích rằng nếu ở thời điểm này với những bệnh nhân có nồng 

độ troponin I vẫn còn cao thì thực sự có tương quan với một số biến chứng 

thường gặp, và kết quả điều trị. 

Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.17 cho thấy nồng độ NT-proBNP ở tất cả 

các thời điểm đều tương quan với giá trị lớn nhất thang điểm VIS và thời gian 

dùng thuốc vận mạch, đặc biệt thời điểm sớm trước mổ nồng độ NT-proBNP 

có tương quan với VIS r=0,35, p<0,01; ở thời điểm sau mổ nồng độ đỉnh sau 

phẫu thuật cho kết quả tương quan chặt chẽ nhất với VIS r=0,69, p<0,01; thời 

gian dùng thuốc vận mạch r=0,7, p<0,01. Tương tự nghiên cứu Peter Gessler 

về giá trị tiên lượng của NT-proBNP ở trẻ sau phẫu thuật tim bẩm sinh tại 

Thụy Sĩ năm 2006 cho thấy nồng độ NT-proBNP trước PT có tương quan 

thời gian sử dụng thuốc vận mạch r=0,56, p<0,0003. Nồng độ NT-proBNP 

đỉnh sau PT có tương quan thời gian sử dụng thuốc vận mạch r=0,57, 

p=0,0002 [11]. Nghiên cứu của M.R Perez piaya năm 2011 về giá trị dự đoán 

của NT-proBNP cho thấy nồng độ đỉnh của NT-proBNP sau phẫu thuật có 

tương quan đồng biến với giá trị lớn nhất của thang điểm thuốc vận mạch 
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r=0,46, p<0,001, tương quan với thời gian sử dụng thuốc vận mạch r=0,44, 

p< 0,001 [123]. Nghiên cứu của T.S. Mir [12] tại Đức năm 2006 trên 23 trẻ 

em sau phẫu thuật tim bẩm sinh dưới THNCT về so sánh vai trò của NT-

proBNP với troponin và lactat thấy rằng nồng độ NT-proBNP trước PT có 

tương quan với liều của thuốc giãn mạch sau mổ r=0,4653, p<0,05; nồng độ 

đỉnh sau mổ cũng tương quan với liều thuốc giãn mạch với r=0,84, p≤0,0001. 

Như vậy nếu nồng độ NT-proBNP trước phẫu thuật hoặc nồng độ đỉnh sau 

phẫu thuật mà tăng có khả năng dự đoán liều thuốc vận mạch tăng và khả 

năng kéo dài thời gian sử dụng thuốc vận mạch. 

Xuất phát từ mối tương quan này chúng tôi đi tìm hiểu khả năng dự đoán 

sử dụng thuốc vận mạch liều cao và kéo dài của troponin I và NT-proBNP. 

4.3.2.4. Khả năng dự đoán thang điểm VIS liều cao và thời gian sử dụng 

kéo dài của troponin I và NT-proBNP 

 Trong nghiên cứu này, chúng tôi phân loại thang điểm thuốc vận mạch 

VIS được gọi là cao khi ≥ 15 điểm và thời gian sử dụng thuốc vận mạch kéo 

dài khi ≥ 75 bách phân vị (144 giờ - 6 ngày). Do vậy chúng tôi tiến hành xét 

khả năng dự đoán VIS liều cao tức là trên 15 điểm và thời gian sử dụng vận 

mạch kéo dài của người bệnh là trên 144 giờ. Bằng việc sử dụng mô hình 

đường cong ROC chúng tôi xác định độ nhạy, độ đặc hiệu, diện tích dưới 

đường cong, giá trị của điểm cắt của mỗi thời điểm troponin I và NT-proBNP 

với thang điểm VIS ≥ 15 và thời gian sử thuốc vận mạch ≥ 144 giờ từ đó tìm 

ra thời điểm phù hợp nhất. Kết quả nghiên cứu cho thấy ở thời điểm T2 có ý 

nghĩa và giá trị cao nhất. Khả năng dự đoán VIS cao trên 15 điểm của 

troponin I tại T2 với điểm cắt tối ưu là 26 ng/ml có độ nhạy 0,64, độ đặc hiệu 

0,69, diện tích dưới đường cong 0,7 (biểu đồ 3.5). Khả năng dự đoán VIS liều 

cao của NT-proBNP ở thời điểm T2 với điểm cắt 1562 pg/ml có độ nhạy 

0,83, độ đặc hiệu 0,7, diện tích dưới đường cong 0,829 (biểu đồ 3.6). Năm 
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2013 tác giả Y. Sanil khi nghiên cứu vai trò thang điểm VIS trên 51 bệnh 

nhân ghép tim cho thấy những bệnh nhân có VIS cao nhất trong 48 giờ ≥ 15 

được xếp vào nhóm VIS cao, với nhóm bệnh nhân này sẽ có thời gian nằm hồi 

sức và thời gian thở máy dài hơn, nguy cơ suy thận cao hơn có ý nghĩa thống kê 

[125]. Nghiên cứu đa trung tâm của M.G. Gaies (2014) trên 391 trẻ dưới 1 

tuổi có phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh nhằm đánh giá mối liên quan giữa chỉ 

số VIS và kết quả điều trị. Kết quả cho thấy chỉ số VIS cao nhất ≥ 20 trong 

24 giờ đầu sau phẫu thuật có mối liên quan chặt chẽ với tỷ lệ bệnh nặng và 

tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân sau mổ tim mở [30]. Nghiên cứu gần đây năm 

2018 của Perez-Navero về vai trò của thang điểm VIS trong dự đoán hội 

chứng cung lượng tim thấp ở trẻ sau phẫu thuật tim bẩm sinh, tác giả đã đưa 

ra kết luận rằng VIS trên 15,5 là một yếu tố có khả năng dự đoán độc lập hội 

chứng cung lượng tim thấp [138]. 

Ngoài quan tâm đến liều cao của các thuốc vận mạch thì trong thực 

hành điều trị còn quan tâm đến vấn đề thời gian sử dụng thuốc vận mạch, chỉ 

số nào phản ánh tình trạng suy tim, tổn thương cơ tim sớm mà ảnh hưởng đến 

việc phải dùng kéo dài thuốc vận mạch. Kết quả nghiên cứu từ biểu đồ 3.11 

và biểu đồ 3.12 của chúng tôi cho thấy: Khả năng dự đoán thời gian sử dụng 

thuốc vận mạch kéo dài trên 144 giờ của troponin I tại T2 có điểm cắt 

22ng/ml, độ nhạy 0,63, độ đặc hiệu 0,61, diện tích dưới đường cong 0,6175. 

Khả năng dự đoán của NT-proBNP thời điểm T2 với điểm cắt 1352 pg/ml, độ 

nhạy 0,84, độ đặc hiệu 0,61, diện tích dưới đường cong 07373. Khi tiến hành 

phân tích đơn biến các yếu tố giúp tiên lượng thời gian sử dụng thuốc vận 

mạch kéo dài, kết quả cho thấy suy tim trước mổ, rối loạn nhịp, thời gian 

THNCT kéo dài ≥160 phút, thời gian phẫu thuật kéo dài trên 300 phút, nồng 

độ NT-proBNP tại T2>1352 pg/ml, nồng độ lactat tại T2>1,85 là những yếu 

tố giúp tiên lượng thời gian sử dụng thuốc vận mạch kéo dài (bảng 3.18). Sau 
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khi phân tích hồi quy đa biến các yếu tố chúng tôi thấy NT-proBNP tại 

T2>1352 pg/ml là yếu tố tiên lượng độc lập thời gian sử sụng thuốc vận mạch 

kéo dài trên 144 giờ với OR 5,8(95CI 2,6-12,8), p<0,01 (bảng 3.19). Tác giả 

Jiangbo Qu khi nghiên cứu về vai trò tiên lượng của NT-proBNP ở trẻ em sau 

phẫu thuật tim bẩm sinh dưới hỗ trợ THNCT đã đưa ra kết luận nồng độ NT-

proBNP ở tất cả các thời điểm trước phẫu thuật, sau phẫu thuật 1 giờ, 12 giờ, 

36 giờ đều có khả năng dự đoán thời gian sử dụng thuốc vận mạch trên 3 ngày 

tuy nhiên ở thời điểm sau phẫu thuật 1 giờ cho kết quả dự đoán tốt hơn với 

điểm cắt 1766 pg/ml, độ nhạy 83,5%, độ đặc hiệu 62,8%, AUC =0,79 [128].   

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy giá trị điểm cắt của NT-

proBNP có thấp hơn có thể do sự khác nhau về đối tượng bệnh nhân nghiên 

cứu, mức độ dị tật tim, khác nhau về kỹ thuật trong THNCT, bảo vệ cơ tim, 

phẫu thuật hay vấn đề kiểm soát giai đoạn hồi sức sau mổ chính điều này 

cũng được tác giả giải thích cho kết quả nghiên cứu của mình, nhưng về cơ 

bản các nghiên cứu đều chỉ ra rằng có mối tương quan của troponin I, NT-

proBNP với tình trạng huyết động sau phẫu thuật, thang điểm thuốc vận mạch 

và thời gian sử dụng thuốc vận mạch [7],[11],[123],[128]. 

4.4. HỘI CHỨNG CUNG LƯỢNG TIM THẤP VÀ VAI TRÒ CỦA 

TROPONIN I, NT-proBNP TRONG DỰ ĐOÁN HCCLTT. 

4.4.1. Tỷ lệ HCCLTT và một số đặc điểm giữa hai nhóm có và không có 

HCCLTT của bệnh nhân nghiên cứu. 

HCCLTT là một trong những biến chứng quan trọng nhất sau PT tim mở 

tim bẩm sinh, làm tăng tỷ lệ tử vong và tỷ lệ các biến chứng về hô hấp như 

kéo dài thời gian thở máy, suy thận, kéo dài thời gian nằm hồi sức và thời 

gian nằm viện, tăng chi phí điều trị. Vì vậy nó được dự đoán là một trong 

những yếu tố nguy cơ cao nhất của tử vong sau PT tim mở tim bẩm sinh 

[6],[8],[59]. 
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Chẩn đoán HCCLTT bằng cách đo chỉ số tim xâm lấn cho giá trị chính 

xác. Tuy nhiên, còn nhiều nguy cơ giá thành điều trị cao, đặc biệt ở trẻ em. 

Do vậy nhiều trung tâm trên thế giới chẩn đoán HCCLTT sau phẫu thuật tim 

trẻ em dựa vào đặc điểm lâm sàng, tình trạng nhiễm toan, lactat máu, siêu âm 

tim. Đây cũng là điểm hạn chế trong nghiên cứu tại trung tâm của chúng tôi 

cũng như một số trung tâm khác trên thế giới [6],[7],[8],[56]. Trong nghiên 

cứu này chúng tôi sử dụng tiêu chuẩn chẩn đoán theo Camoni Fabio [6], kết 

quả biểu đồ 3.9 cho thấy có 58/212 bệnh nhân có HCCLTT chiếm 27,36%. 

Tỷ lệ này về cơ bản tương đồng với một số trung tâm khác trên thế giới 

thường giao động từ 15-60% [6],[7],[8],[31],[56]. 

Bảng 4.1. So sánh tỷ lệ xuất hiện HCCLTT sau phẫu thuật  

với một số tác giả. 

Tác giả D. V. 

Thuc 
Hoffman Froese Butts Fabio 

Camona 
Juan L 

Năm  nghiên cứu 2017 2003 2009 2012 2008 2017 

Đối 

tượng 

nghiên 

cứu 

n 

212 trẻ ≤ 5 

tuổi sau PT 

tim mở tim 

bẩm sinh 

238 trẻ 

em < 7 

tuổi sau  

PT tim 

mở 

99 trẻ sau 

PT tim 

mở 

76 trẻ 

PT tim 

46 trẻ 

dưới 18 

tháng 

được PT 

tim mở 

117 trẻ 

dưới 15 

tuổi được 

PT tim mở 

Địa 

điểm 
Việt Nam Mỹ Mỹ Mỹ Brazil 

Tây Ban 

Nha 

Tỷ lệ HCCLTT 27,36% 25,9% 23,23% 42% 63% 29% 
 

Khi so sánh một số đặc điểm giữa hai nhóm có và không có HCCLTT 

kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy: một số yếu tố nguy cơ trước trong 

và sau phẫu thuật gặp nhiều ở nhóm có HCCLTT, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê p<0,01. Tuổi nhỏ, cân nặng phẫu thuật thấp hơn ở nhóm có HCCLT, 

thời gian THNCT, thời gian PT, thời gian thở máy và nằm hồi sức kéo dài 

hơn ở nhóm có HCCLTT (bảng 3.20).  

4.4.2. Giá trị dự đoán HCCLTT của troponin I, NT-proBNP 

Việc chẩn đoán HCCLTT bằng cách đo xâm lấn theo dõi các chỉ số tim 

có nhiều sự cố bất lợi đặc biệt là trẻ nhỏ, cân nặng thấp, chi phí điều trị cao; 
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do vậy hiện nay ít được áp dụng tại một số trung tâm tim mạch trên thế giới 

cũng như tại Việt Nam. Tại trung tâm tim mạch Bệnh viện Nhi Trung ương, 

việc chẩn đoán thường dựa vào dấu hiệu trên lâm sàng thường là muộn khi đã 

có tình trạng giảm tưới máu mô ảnh hưởng đến chức năng các tạng. Việc sử 

dụng một số dấu ấn sinh học trong dự đoán HCCLTT đã được nghiên cứu 

trong một vài năm gần đây tại một số trung tâm phẫu thuật tim trên thế giới đã 

thể hiện được những vai trò nhất định trong tiên lượng HCCLTT sau PT.  

Trong nghiên cứu này chúng tôi đã ghi nhận được những kết quả nhất định từ 

việc xác định vai trò dự đoán HCCLTT sau PT tim mở tim bẩm sinh của 

troponin I và NT-proBNP thông qua mô hình đường cong ROC và chỉ số 

youden để xác định độ nhạy độ đặc hiệu, diện tích dưới đường cong AUC, 

điểm cắt phù hợp nhất của từng thời điểm NT-proBNP, troponin I. 

Bảng 3.21 và biểu đồ 3.12 cho thấy troponin I thời điểm T2 (sau PT 12 

giờ) cho khả năng dự đoán HCCLTT tốt nhất với diện tích dưới đường cong 

AUC=0,68 (95%CI 0,57-0,78), độ nhạy 0,68, độ đặc hiệu 0,63, điểm cắt 26 

ng/ml. Năm 2009, tại Canada, tác giả Norbert R Froese [7] nghiên cứu về khả 

năng dự đoán HCCLTT trên 99 trẻ dưới 16 tuổi được phẫu thuật tim bẩm sinh 

có THNCT kết quả cho thấy nồng độ troponin I 4 giờ sau PT >13ng/ml có 

khả năng dự đoán HCCLTT với độ nhạy 0,78, độ đặc hiệu 0,72, diện tích 

dưới đường cong 0,75 (95%CI 0,63-0,88). Một nghiên cứu gần đây của JL 

Perez-Navero [56] vào năm 2017 tại Tây Ban Nha về tìm hiểu khả năng dự 

đoán HCCLTT của một số chất chỉ điểm sinh học sau phẫu thuật tim mở ở trẻ 

em thấy rằng troponin I sau phẫu thuật 2 giờ > 14 ng/ml có khả năng dự đoán 

HCCLTT với độ nhạy 0,55 (95%CI 0,36-0,73), độ đặc hiệu 0,86(95%CI 0,78-

0,94), giá trị dự đoán dương tính 0,6, giá trị dự đoán âm tính 0,83, diện tích 

dưới đường cong AUC 0,7(95%CI 0,58-0,81).  
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Kết quả của chúng tôi cho thấy vai trò của troponin I, tuy nhiên điểm 

khác so với các nghiên cứu khác đó là thời điểm có khả năng dự đoán 

HCCLTT của chúng tôi là sau mổ 12 giờ trong khi của các tác giả khác giao 

động trong những giờ đầu sau mổ và giá trị điểm cắt của chúng tôi có cao 

hơn. Điều này có thể được giải thích bởi sự khác nhau cơ bản về đối tượng 

nghiên cứu, loại dị tật tim, đặc biệt là kỹ thuật trong phẫu thuật, thời gian cặp 

động mạch chủ và khả năng bảo vệ cơ tim có thể chưa thực sự được tốt do 

vậy nồng độ troponin I của phần lớn bệnh nhân trong những giờ đầu đều rất 

cao do vậy không phản ánh được rõ rệt mối tương quan với các biến chứng 

sau PT trong đó có HCCLTT. Bên cạnh đó chúng ta biết rằng nồng độ 

troponin có vai trò chính trong phản ánh tổn thương tế bào cơ tim, nó đặc biệt 

tăng lên trong những trường hợp phẫu thuật tim có cắt vào cơ thất, mở rộng 

đường ra của thất. Với đối tượng nghiên cứu của chúng tôi có tới 28,77% số 

bệnh nhân Fallot 4 trong quá trình phẫu thuật đều phải cắt mở rộng đường ra 

thất phải, với nhóm này có thể làm tăng nồng độ troponin nhiều hơn.  

HCCLTT ở trẻ em sau tim phẫu thuật có nhiều nguyên nhân ngoài chấn 

thương cơ tim, tình trạng thiếu máu cơ tim còn bao gồm những bất thường về 

sức cản mạch máu phổi và hệ thống, tổn thương tồn lưu... Giới hạn của phép 

đo troponin I trong dự đoán HCCLTT được quan sát trong nghiên cứu của 

chúng tôi có thể là được giải thích bởi thực tế rằng troponin I là một chỉ điểm 

đánh dấu cụ thể cho chấn thương cơ tim. 

Bảng 3.22 và biểu đồ 3.13 cho thấy nồng độ NT-proBNP tất cả các thời 

điểm đều có khả năng dự đoán HCCLTT, tuy nhiên ở thời điểm sau PT 12 giờ 

cho kết quả dự đoán tốt nhất với độ nhạy 0,88, độ đặc hiệu 0,72, diện tích 

dưới đường cong AUC=0,866 với điểm cắt của NT-proBNP tìm được là 1562 

pg/ml. Ở thời điểm trước PT nồng độ NT-proBNP > 450pg/ml có khả năng 

dự đoán HCCLTT với độ nhạy 0,73, độ đặc hiệu 0,64, diện tích dưới đường 
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cong 0,68. Ở thời điểm T3 và T4 có diện tích dưới đường cong AUC lần lượt 

là 0,76 và 0,71; tuy nhiên là những thời điểm muộn ít có ý nghĩa thực tiễn lâm 

sàng. Năm 2008 tại Brazil tác giả Fabio Camona nghiên cứu về phân tầng 

nguy cơ của của các yếu tố viêm, NT-proBNP, Troponin I ở trẻ sơ sinh và trẻ 

nhỏ bị mắc bệnh tim bẩm sinh được phẫu thuật dưới THNCT. Bằng phép 

chạy mô hình đường cong ROC kết quả cho thấy NT-proBNP trước phẫu 

thuật > 455 fmol/ml có khả năng dự đoán HCCLTT với độ nhạy 100%, độ 

đặc hiệu 68%, giá trị dự đoán dương tính 82%, giá trị 100%. Sau khi đưa vào 

mô hình hồi quy logistic tác giả nhận định NT-proBNP là một yếu tố độc lập 

trong dự đoán HCCLTT [6]. Szekely và T. Breuer tại Hunggary năm 2010 

nghiên cứu về mối quan hệ giữa peptid thải natri niệu và tình trạng huyết 

động sau phẫu thuật tim bẩm sinh ở trẻ em dưới 1 tuổi. Kết quả nghiên cứu 

cho thấy nồng độ đỉnh của NT-proBNP ở thời điểm 24 giờ sau mổ > 

2051pg/ml có khả năng dự đoán cung lượng tim thấp với chỉ số tim CI <3 

l/m2/h với độ nhạy 0,79, độ đặc hiệu 0,95, diện tích dưới đường cong AUC 

0,87 [36]. Khi tác giả nghiên cứu mối tương quan của nồng độ đỉnh của NT-

proBNP với chỉ số tim ở 8 bệnh nhân đảo gốc động mạch sau phẫu thuật tim 

mở sửa toàn bộ cũng cho thấy có mối tương quan nghịch biến giữa nồng độ 

NT-proBNP đỉnh 12 giờ sau mổ với chỉ số tim (CI) với r=-0,47, p=0,03. Tác 

giả đã đưa ra kết luận nồng độ NT-proBNP là một chỉ số đáng tin cậy của tình 

trạng huyết động và HCCLTT sau phẫu thuật tim [55].    

4.4.3. Sự kết hợp của một số yếu tố trong dự đoán HCCLTT 

HCCLTT thường gặp trong khoảng thời gian sau 12 giờ sau phẫu thuật 

và tiến triển trong vòng 48 giờ. Có nhiều yếu tố nguy cơ trước, trong và sau 

phẫu thuật của HCCLTT, những yếu tố nguy cơ này có thể giúp tiên lượng 

sớm HCCLTT và kết quả điều trị. Xuất phát từ lý do này chúng tôi tiến hành 

phân tích đơn biến một số yếu tố tiên lượng HCCLTT từ đó chạy mô hình hồi 
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quy đa biến tìm yếu tố có khả năng dự đoán độc lập với HCCLTT sau phẫu 

thuật. Kết quả nghiên cứu từ bảng 3.26 cho thấy: Một số yếu tố lâm sàng như 

tuổi nhỏ dưới 6 tháng, tình trạng suy tim trước mổ, tình trạng rối loạn nhịp là 

những yếu tố nguy cơ của HCCLTT sau phẫu thuật với p< 0,01. Thời gian 

THNCT≥146 phút, thời gian cặp động mạch chủ ≥142 phút, thời gian phẫu 

≥295 phút (tức là kéo dài trên các giá trị điểm cắt dự đoán HCCLTT) là 

những yếu tố nguy cơ của HCCLTT có ý nghĩa thống kê với p<0,001. Một số 

chỉ số hóa sinh máu nồng độ NT-proBNP ở T2≥1562 pg/ml, lactat ở T2≥2,25 

mmol/ml, glucose T2≥11 mmol/l và troponin I tại T2≥26 ng/ml là những yếu 

tố nguy cơ có giá trị trong tiên lượng HCCLTT với p<0,001 (bảng 3.23. bảng 

3.26). Sau khi chúng tôi chạy mô hình hồi quy đa biến logistic các yếu tố tiên 

lượng HCCLTT thấy rằng nồng độ NT-proBNP thời điểm T2≥1562 pg/ml với 

OR = 14,45(95%CI 5,48 - 38,07); p<0,0001; troponinI T2≥26 ng/ml với OR = 

2,49(95%CI 1,04 - 5,93), p=0,03; lactat ở thời điểm T2≥2,25 mmol/l với OR 

= 6,8(95%CI 2,8-16,36), p<0,0001; glucose thời điểm T2≥11 mmol/l với OR 

= 3,3(1,36-8,01), p=0,008 (bảng 3.27) là những yếu tố tiên lượng độc lập của 

HCCLTT. Một số nghiên cứu trên thế giới cũng cho thấy những kết quả 

tương đồng. Nghiên cứu của tác giả Fabio Camona về phân tầng nguy cơ của 

HCCLTT cho thấy tuổi phẫu thuật dưới 6 tháng, cân nặng dưới 4 kg, thời gian 

THNCT trên 90 phút, NT-proBNP trước mổ > 455fmol/ml, NT-proBNP 4 giờ 

sau mổ >470fmol/ml, lactat 4h sau mổ >2,2 mmol/l và một số các yếu tố viêm 

khác là những yếu tố nguy cơ có khả năng dự đoán HCCLTT. Khi tác giả 

phân tích mô hình hồi qui đa biến logistic thấy rằng NT-proBNP>455fmol/ml 

là yếu tố độc lập dự đoán HCCLTT với OR =8,1(95% CI 1-65,4), p=0,04 [6]. 

Tác giả JL Perez-Navero trong nghiên cứu về các dấu ấn sinh học tim của 

HCCLTT sau phẫu thuật tim bẩm sinh ở trẻ em cho thấy tuổi dưới 12 tháng, 

thời gian THNCT >120 phút, VIS >15,5, Troponin I 2 giờ sau mổ >14 ng/ml, 
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MR-proADM l>1,5 nmol/l là những yếu tố tiên lượng HCCLTT. Sau khi phân 

tích hồi quy đa biến logistic thì troponin I 2 giờ sau mổ >14ng/ml là yếu tố dự 

đoán độc lập của HCCLTT với OR =4,04(95%CI 1,29-12,64), p=0,016 [56]. 

 Trong thực hành lâm sàng để dự đoán HCCLTT sớm ở BN sau phẫu 

thuật tim mở tim bẩm sinh nếu chỉ dựa vào một yếu tố thì hiệu quả dự đoán có 

thể chưa được cao. Khi kết hợp một vài yếu tố cùng có giá trị dự đoán sớm 

HCCLTT thì có thể cho giá trị dự đoán với độ nhạy độ đặc hiệu, diện tích 

dưới đường cong AUC cao hơn. Thật vậy trong nghiên cứu này kết quả của 

chúng tôi cho thấy nếu chỉ để một yếu tố troponin I ở thời điểm T2 >26 ng/ml 

thì khả năng dự đoán HCCLTT với độ nhạy, độ đặc hiệu, diện tích dưới 

đường cong AUC lần lượt là 0,68; 0,63; 0,68. Nhưng khi kết hợp troponin I ở 

T2>26 ng/ml + lactat tại T2>2,25 mmol/l+suy tim trước PT cho thấy khả 

năng dự đoán HCCLTT với độ nhạy 0,76, độ đặc hiệu 0,79, AUC 0,84; khi 

kết hợp thêm thời gian THNCT >146 phút thì độ nhạy là 0,79, độ đặc hiệu 

0,8, AUC là 0,86 (bảng 3.24). Tương tự như vậy với NT-proBNP thời điểm 

T2>1562 pg/ml có khả năng dự đoán HCCLTT với độ nhạy 0,88, đặc hiệu 

0,72, AUC 0,866. Khi kết hợp với troponin I T2>26 ng/ml thì khả năng dự 

đoán HCCLTT không cải thiện hơn với độ nhạy 0,7, độ đặc hiệu 0,87, AUC 

là 0,81. Tuy nhiên nếu kết hợp thêm lactat t2>2,25 thành 3 yếu tố cho thấy khả 

năng dự đoán HCCLTT tốt hơn với độ nhạy 0,83, độ đặc hiệu 0,85, diện tích 

dưới đường cong 0,89. Với mô hình kết hợp 4 yếu tố: NT-proBNP t2 >1562 

pg/ml+lactate t2>2,25, glucose T2 ≥11mmol/l và thời gian THNCT>146 phút thì 

khả năng dự đoán HCCLTT tốt hơn với độ nhạy, độ đặc hiệu, diện tích dưới 

đường cong lần lượt là 0,76; 0,91; 0,91 (bảng 3.25). 

Cần chỉ ra rằng những bệnh nhân tiến triển tình trạng cung lượng tim 

thấp sau phẫu thuật có nồng độ huyết thanh troponin I, NT-proBNP, lactat,  

cao hơn trước phẫu thuật, có thể phản ánh sự tồn tại rối loạn huyết động [11]. 
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Trên thực tế, gần đây đã chứng minh rằng những bệnh nhân bị suy tim trước 

phẫu thuật có tình trạng kích hoạt miễn dịch với mức tăng lưu hành của NT-

proBNP và các cytokine chống viêm [144], có thể góp phần làm xấu đi chức 

năng tim và kết quả kém sau phẫu thuật [145]. Thời gian THNCT càng kéo 

dài thì càng mang lại nhiều bất lợi cho người bệnh trong và sau phẫu thuật, 

làm tăng phản ứng viêm, tăng giải phóng các  cytokine, các chất trung gian 

gây giãn mạch hạ huyết áp, rối loạn chức năng cơ tim sau phẫu thuật [6],[20]. 

Tình trạng nhiễm toan giảm tưới máu mô với chỉ số lactat tăng đã được chứng 

minh là phản ánh của tình trạng cung lượng tim thấp [43],[47]. Do vậy việc 

kết hợp những dữ liệu này cho thấy tầm quan trọng của việc phát hiện chính 

xác hơn HCCLTT theo dõi tình trạng huyết động, một số biến chứng do đó 

giúp xây dựng chiến lược trong can thiệp phẫu thuật ổn định huyết động và 

cải thiện kết quả điều trị ở trẻ em bị bệnh tim bẩm sinh. 

Có một vài nghiên cứu trên thế giới cho thấy sự kết hợp của một số yếu 

tố trong việc dự đoán HCCLTT hoặc tử vong ở bệnh nhân sau phẫu thuật tim 

dưới THNCT. Nghiên cứu của tác giả Fabio Camona [6] xuất phát từ việc xét 

vai trò của một số yếu tố viêm kết hợp tình trạng suy tim chấn thương cơ tim 

với tình trạng cung lượng tim thấp và nguy cơ tử vong ở trẻ em sau phẫu thuật 

tim mở cho thấy khi khi kết hợp nồng độ NT-proBNP > 455 fmol/ml + tiểu 

cầu sau phẫu thuật 4 giờ < 113.000/mm3cho thấy khả năng dự đoán HCCLTT 

tốt hơn với độ nhạy 0,93 độ đặc hiệu 0,75, AUC 0,84. Khi tác giả kết hợp 

troponin I 4 giờ sau mổ >35 ng/ml+thời gian THNCT >110 phút có khả năng 

dự đoán tử vong bệnh viện với AUC 0,72, độ nhạy 100%, độ đặc hiệu 63%. 

Tác giả cũng đưa gia kết luận rằng việc sử dụng yếu tố viêm, tổn thương cơ 

tim, suy tim đã làm cải thiện độ nhạy, độ đặc hiệu trong dự đoán HCCLTT. 

Tác giả JL Perez-Navero [56] trong nghiên cứu về các dấu ấn sinh học của 

tim với HCCLTT ở trẻ em sau phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh cho thấy rằng 

việc kết hợp hai yếu tố troponin I 2 giờ sau phẫu thuật >14 ng/ml + nồng độ 

MR-proADM 24 giờ sau phẫu thuật >1,5 nmol/l làm cải thiện đáng kể khả 
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năng dự đoán HCCLTT với diện tích dưới đường cong AUC 0,885 (95%CI 

0,58-0,81), độ nhạy 0,45, độ đặc hiệu 0,91. Khi tác giả kết hợp thêm thang 

điểm sử dụng thuốc vận mạch VIS sau mổ > 15,5 điểm thì kết quả dự đoán 

HCCLTT có độ nhạy 0,61, độ đặc hiệu 0,85, giá trị dự đoán dương tính 0,61, 

giá trị dự đoán âm tính 0,85, diện tích dưới đường cong 0,85. Tác giả đưa ra 

kết luận trong nghiên cứu rằng VIS là một chỉ số độc lập trong dự đoán 

HCCLTT tuy nhiên không làm tăng giá trị tiên đoán HCCLTT khi kết hợp 

với yếu tố dấu ấn sinh học của tim [138]. 

4.5. MỐI LIÊN QUAN CỦA TROPONIN I VÀ NT-proBNP VỚI MỘT 

SỐ BIẾN CHỨNG VÀ KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ SỚM TRONG HỒI SỨC 

SAU PHẪU THUẬT. 

4.5.1. Tương quan giữa troponin I và NT-proBNP với một số biến chứng 

sau phẫu thuật tim mở. 

Kết quả nghiên cứu từ bảng 3.28 và bảng 3.29 cho thấy nồng độ troponin 

I tăng cao hơn ở nhóm có rối loạn nhịp so với nhóm không có loạn nhịp 

(p<0,01), nhóm có tổn thương gan với nhóm không có tổn thương gan, nhóm 

có tổn thương thận so với nhóm không có tổn thương thận (p<0,01). Điều này 

có thể được giải thích bởi phẫu thuật tim mở dưới THNCT có thể đưa đến 

hàng loạt các biến động sau phẫu thuật do khoảng thời gian dài các tạng được 

tưới máu bởi dòng máu vô mạch, thời gian cặp động mạch chủ kéo dài, thời 

gian THNCT kéo dài, tình trạng đáp ứng viêm hệ thống, quá trình bảo vệ cơ 

tim không tốt, làm tổn thương trực tiếp cơ tim trong phẫu thuật, tổn thương tái 

tưới máu cơ tim … đã làm tăng đáng kể nồng độ troponin sau phẫu thuật cũng 

như tình trạng rối loạn nhịp, rối loạn chức năng các tạng gan và thận 

[20],[57]. Delaney cho rằng tuổi phẫu thuật, thời gian THNCT, thời gian kẹp 

động mạch chủ dài là nguy cơ rối loạn nhịp sớm sau phẫu thuật [146]. Tác giả 

Januzzi khi nghiên cứu trên 224 trẻ em sau phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh 

đưa ra kết luận troponin huyết thanh là tiêu chuẩn vàng để xác định tổn 
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thương cơ tim, thời gian kẹp động mạch chủ dài là yếu tố dự báo tốt của rối 

loạn nhịp tim sau phẫu thuật [147].  

Trong nghiên cứu này chúng tôi ghi nhận thấy rằng nồng độ đỉnh NT-

proBNP ở thời điểm sau phẫu thuật 12 giờ tăng cao hơn ở nhóm có tổn tổn 

thương thận sau phẫu thuật sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,01. 

Nghiên cứu của tác giả Tamass Breuer năm 2007 về vai trò của NT-proBNP 

trên đối tượng bệnh nhi sau phẫu thuật đảo gốc động mạch cho thấy nồng độ 

đỉnh NT-proBNP sau phẫu thuật có tương quan đồng biến với tăng nồng độ 

creatinin sau phẫu thuật r=0,81, p=0,01. Tương quan nghịch biến với tình 

trạng thiểu niệu sau mổ r=-0,71, p=0,04 [36]. Có nhiều nguyên nhân dẫn đến 

tổn thương thận sau phẫu thuật nhưng chủ yếu là do tình trạng giảm tưới máu 

thận, cung lượng tim thấp, do dùng một số thuốc vận mạch liều cao gây co 

mạch thận giảm mức lọc cầu thận [33],[34]. 

4.5.2. Tương quan troponin I và NT-proBNP thời điểm T2 với kết quả 

điều trị 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi nghi nhận rằng nồng độ troponinI và 

NT-proBNP tăng cao hơn ở nhóm có kết quả điều trị kém và tử vong trong 

giai đoạn hồi sức, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,01 (bảng 3.30). 

Trong nghiên cứu về phân tầng nguy cơ ở trẻ em sau phẫu thuật tim bẩm sinh 

tác giả Fabio camona đã đưa vào mô hình phân tích hồi quy đơn biến các yếu 

tố dự báo tử vong bệnh viện, kết quả cho thấy nồng độ troponin I 4 giờ sau 

mổ>35ng/ml, NT-proBNP trước mổ >480 fmol/ml, thời gian THNCT >110 

phút, interleukin- 8 > 230 pg/ml là những yếu tố dự đoán tử vong bệnh viện. 

Khi phân tích hồi quy đa biến nghiên cứu cho thấy troponin I là yếu tố dự báo 

độc lập tử vong bệnh viện [6]. Nghiên cứu của Huilya Yilmaz tại Thổ Nhĩ Kỳ 

năm 2018 về mối liên quan giữa nồng độ troponin I với tỷ lệ mắc bệnh và tử 

vong ở trẻ dưới 16 tuổi sau phẫu thuật tim bẩm sinh, kết quả cho thấy nồng độ 
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troponin I tại thời điểm sau mổ 24 giờ >15 ng/ml dự đoán tỷ lệ tử vong hoặc 

mắc bệnh với độ nhạy 58,82%, độ đặc hiệu 67,69%, diện tích dưới đường 

cong AUC 65,5%. Nồng độ troponinI cao hơn ở nhóm tử vong hoặc có kết 

quả điều trị xấu có ý nghĩa thống kê với p<0,05 [130]. Một nghiên cứu gần 

đây vào năm 2018 tại Mỹ của tác giả Jennifer A. Su về vai trò của troponin I 

trên 90 trẻ sau phẫu thuật tim mở. Tác giả đưa ra kết luận rằng tăng nồng độ 

troponin I sau phẫu thuật 12 giờ có tương quan với kết quả điều trị kém, tình 

trạng tổn thương thiếu máu cục bộ cơ tim và tử vong bệnh viện [132]. 

4.5.3. Giá trị dự đoán thời gian thở máy và thời gian nằm hồi sức kéo dài 

của troponin I, NT-proBNP tại thời điểm T2 

Trong điều trị, chăm sóc bệnh nhân sau phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh 

ngoài quan tâm đến các vấn đề xảy ra trong cuộc phẫu thuật, hiệu quả sửa 

chữa triệt để các tổn thương giải phẫu để đem lại những hoạt động sinh lý 

nhất có thể cho một quả tim bệnh lý sau sửa chữa thì một vấn đề không nhỏ 

để góp phần cho sự thành công chung của người bệnh đó là vấn đề hồi sức và 

chăm sóc sau mổ mà đặc biệt là thời gian thở máy và thời gian nằm hồi sức, 

đây là những những yếu tố giúp thể hiện kết quả điều trị sớm.  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi từ bảng 3.5 cho thấy thời gian thở máy 

có trung vị là 60(38-100) giờ, thời gian thở máy gọi là kéo dài khi trên 100 

giờ (75 bách phân vị). thời gian nằm hồi sức 5(3-7) ngày, thời gian nằm hồi 

sức kéo dài khi trên 7 ngày (trên 75 bách phân vị). Khoảng thời gian này 

không tương đồng với một số trung tâm khác. Norbert R Froese [7] thời gian 

thở máy 42,4(19,8-137,5) giờ, thời gian nằm hồi sức 91,8(45,7-169,7) giờ. J.L 

Perez-Navero [56] thời gian thở máy có trung vị 24 giờ, thời gian nằm hồi sức 

có trung vị 9 ngày. Tatiana Boulos [129] thời gian thở máy 1,8 (0,9-5,8) ngày, 

thời gian nằm hồi sức 6 (4,1-9,9) ngày. Mona Momeni [148] thời gian thở máy 

có trung vị 7(3-49) giờ, thời gian nằm hồi s ức 3 (1-6) ngày. Khoảng thời gian 
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thở máy, thời gian nằm hồi sức có sự khác nhau giữa các trung tâm có thể do 

sự khác nhau về đối tượng bệnh nhân với cân nặng, tuổi, mức độ phức tạp của 

dị tât tim, kinh nghiệm trong phẫu thuật và hồi sức tại mỗi trung tâm có sự 

khác nhau. 

Khoảng thời gian thở máy hay cần nằm chăm sóc hồi sức đặc biệt phụ 

thuộc vào mức độ của mỗi bệnh nhân, mức độ suy tim, tổn thương phổi mục 

đích chờ cho sự ổn định của các cơ quan sau THNCT. Tình trạng tổn thương 

cơ tim, suy tim sau phẫu thuật, phù phổi, tăng tính thấm khoảng kẽ tế bào sau 

phẫu huật làm kéo dài thời gian thở máy, thời gian nằm hồi sức từ đó làm 

tăng nguy cơ nhiễm trùng phổi, nhiễm trùng bệnh viện, tăng chi phí điều trị, 

ảnh hưởng đến tâm lý người bệnh và gia đình người bệnh cũng như kết quả 

điều trị chung. Do vậy việc dự đoán được sớm khả năng bệnh nhân có phải 

thở máy kéo dài hay nằm hồi sức kéo dài hay không bằng một số dấu ấn sinh 

học tim và một số yếu tố nguy cơ có thể giúp cho các nhà lâm sàng có kế 

hoạch điều trị thích hợp. Trong nghiên cứu này khi tìm hiểu mối tương giữa 

NT-proBNP, troponin I với thời gian thở máy và thời gian nằm hồi sức bằng 

phép hồi qui tuyến tính thấy rằng nồng độ Troponin I có tương quan tuyến 

tính với thời gian thở máy (β=1,46; p<0,01, theo phương trình y=1,46x + 

62,7), tương quan với thời gian nằm hồi sức (β=0,067, p<0,01, phương trình 

y= 0,067x + 4,53). Nồng độ NT-proBNP tại T2 có tương quan tuyến tính với 

thời gian thở máy (β=0,014; p<0,01; theo phương trình y = 0,014x + 63,7), 

tương quan với thời gian nằm hồi sức (β=0,0007, p<0,01, phương trình y =  

0,0007x+4,4) (bảng 3.32). Khi xét tương quan bằng hệ số tương quan 

spearman’s thấy rằng nồng độ NT-proBNP thời điểm T2 có tương quan khá 

chặt chẽ với thời gian thở máy r=0,51, p<0,01, thời gian nằm hồi sức r=0,69, 

p<0,01 (bảng 3.31). Tương tự nghiên cứu của chúng tôi, một số nghiên cứu 

khác trên thế giới cũng ghi nhận sự tương quan này. Nghiên cứu của Norbert 
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R Froese [7] tại Canada năm 2008 về vai trò của troponin I ở trẻ em sau phẫu 

thuật tim bẩm sinh thấy rằng nồng độ troponin I 4 giờ sau phẫu thuật có tương 

quan tuyến tính với thời gian thở máy r2=0,25; 95%CI 0,11-0,4; thời gian nằm 

hồi sức r2=0,21 95%CI 0,08-0,37. Nghiên cứu của Modi và cộng sự thấy nồng 

độ đỉnh troponin I có tương quan với thời gian thở máy với r2=0,41, thời gian 

nằm hồi sức r2=0,36 [143]. Mona Momeni [148] cho rằng nồng độ đỉnh 

troponin I khoảng 12 giờ sau phẫu thuật có tương quan với thời gian nằm hồi 

sức r=0,5, p=0,003, tác giả cũng đưa ra kết luận có khả năng dự đoán thở máy 

kéo dài. Tác giả Rowan Walsh nghiên cứu về vai trò NT-proBNP với tình 

trạng suy tim ở 38 bệnh nhi sau phẫu thuật tim bẩm sinh kết quả nồng độ đỉnh 

NT-proBNP ở thời điểm 12 giờ sau phẫu thuật có tương quan đồng biến với 

thời gian thở máy r=0,45, p<0,004, tương quan thời gian nằm hồi sức r=0,49, 

p=0,002. Khi phân tích hồi quy đa biến các yếu tố dự đoán thời gian nằm hồi 

sức kéo dài kết quả ghi nhận nồng độ đỉnh NT-proBNP là một yếu tố dự đoán 

độc lập thời gian nằm hồi sức với p=0,01 và nhu cầu cần chăm sóc chuyên 

sâu với p=0,01 [13]. 

Trong nghiên cứu này chúng tôi đã tiến hành phân tích đơn biến các yếu 

tố dự đoán thời gian thở máy kéo dài trên 100 giờ (bảng 3.33) thấy rằng thời 

gian THNCT ≥130 phút, thời gian cặp ĐMC ≥150 phút, thời gian phẫu thuật 

kéo dài trên 300 phút, lactat ≥1,85 ở T2, NT-proBNP ≥1343 pg/ml ở T2, 

troponin I tại T2 ≥ 26 ng/ml là những yếu tố có khả năng dự đoán thời gian 

thở máy kéo dài. Tuy nhiên sau khi phân tích hồi quy đa biến thấy NT-

proBNP>1343 pg/ml là yếu tố độc lập trong dự đoán thở máy kéo dài trên 100 

giờ sau mổ OR 2,95(95% CI 1,05-8,29), p=0,03 (bảng 3.34). Khi phân tích 

đơn biến các yếu tố tiên lượng thời gian nằm hồi sức kéo dài kết quả cho thấy 

NT-proBNP tại T2 ≥1343 pg/ml, troponin I tại T2 ≥26 ng/ml đều là yếu tố có 

khả năng dự đoán thời gian nằm hồi sức kéo dài với p<0,05. Sau khi phân tích 
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đa biến bằng mô hình hồi quy logistic kết quả cho thấy NT-proBNP ≥1343 

pg/ml tại thời điểm t2 là yếu tố độc lập trong tiên lượng thời gian nằm hồi sức 

kéo dài trên 7 ngày với OR 4,49 (95%CI 1,72-11,6), p=0,002 (bảng 3.35 và 

3.36). Nghiên cứu của Tamass Breuer [36] về mối liên quan giữa peptid thải 

natri niệu với tình trạng huyết động của trẻ sau phẫu thuật tim bẩm sinh. Khi 

tác giả xét khả năng dự đoán thời gian thở máy sau mổ trên 72 giờ của nồng 

độ NT-proBNP thời điểm 24 giờ cho thấy diện tích dưới đường cong ROC là 

0,81. Tác giả cũng đưa ra kết luận NT-proBNP ngoài khả năng dự đoán cung 

lượng tim thấp thì còn có giá trị dự đoán tốt thời gian thở máy kéo dài  và có 

mối tương quan với tình trạng huyết động giúp theo dõi bệnh nhi sau phẫu 

thuật tim mở. Nghiên cứu của Maria Rosa perezpiaya [123] nồng độ đỉnh của 

NT-proBNP sau mổ có tương quan đồng biến thời gian thở máy r=0,39, 

p<0,001, tương quan với thời gian nằm hồi sức r=0,45, p<0,001. Khi tác giả 

phân tích hồi quy đa biến các yếu tố dự đoán thời gian nằm hồi sức kéo dài 

trên 7 ngày thấy rằng yếu tố dự đoán độc lập là NT-proBNP trước mổ≥3,4 log 

(OR 5,5, 95%CI 1,2-25,5), nồng độ troponin I đỉnh sau mổ≥4,4 ng/ml (OR 

10,5, 95%CI 2,2-49,2). 
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KẾT LUẬN 
 

Qua nghiên cứu 212 bệnh nhi sau phẫu thuật tim mở tim mở tim bẩm 

sinh tại Bệnh viện Nhi Trung Ương chúng tôi rút ra được một số kết luận 

chính sau: 

1. Sự biến đổi nồng độ troponin I và NT-proBNP ở bệnh nhân sau phẫu 

thuật tim mở tim bẩm sinh: 

- Nồng độ Troponin I đạt ngưỡng cao nhất ở thời điểm sau phẫu thuật 1 

giờ, giảm dần ở các thời điểm sau 12 giờ, 24 giờ, 48 giờ sau PT với p<0,01. 

- Nồng độ NT-proBNP đạt ngưỡng cao nhất ở thời điểm sau phẫu thuật 

12 giờ và giảm dần ở thời điểm sau 24 giờ, sau 48 giờ sau PT với p<0,01.  

2. Mối liên quan giữa troponin I, NT-proBNP với một số thông số đánh 

giá huyết động và chỉ số thuốc cường tim-vận mạch (VIS).  

- Nồng độ troponin I tại T2 có tương quan nghịch với chỉ số bài niệu sau 

mổ. Nồng độ NT-proBNP thời điểm T2 có tương quan thuận với chí số lactat 

sau mổ, tương quan nghịch với chỉ số huyết áp trung bình, EF sau mổ. 

- Nồng độ Troponin I thời điểm sau 12 giờ sau PT ≥26 ng/ml có khả 

năng dự đoán sử dụng thuốc vận mạch VIS trên 15 điểm, với điểm cắt ≥22 

ng/ml có khả năng dự đoán sử dụng thuốc vận mạch kéo dài trên 144 giờ.  

- Nồng độ NT-proBNP thời điểm sau 12 giờ sau PT ≥1562 pg/ml có 

khả năng dự đoán sử dụng thuốc vận mạch VIS trên 15 điểm, với điểm cắt 

≥1352 pg/ml có khả năng dự đoán thời gian sử dụng thuốc vận mạch kéo 

dài trên 144 giờ. 

3. Giá trị tiên lượng của NT-proBNP và Troponin I trong dự đoán hội 

chứng cung lượng tim thấp và kết quả điều trị sớm. 

- Tỷ lệ HCCLTT của đối tượng nghiên cứu là 27,36%. 

- Nồng độ Troponin I thời điểm 12 giờ sau PT ≥26 pg/ml có khả năng dự 

đoán HCCLTT cao nhất trong các thời điểm. Là yếu tố độc lập dự đoán 

HCCLTT.  
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- Nồng độ NT-proBNP thời điểm 12 giờ sau PT ≥1562 pg/ml có khả 

năng dự đoán HCCLTT cao nhất trong các thời điểm. Là yếu tố độc lập trong 

tiên đoán HCCLTT.  

- Khi kết hợp bốn yếu tố: troponinI T2 ≥26ng/ml với lactat T2 ≥2,25 

mmol/l, tình trạng suy tim trước mổ và thời gian THNCT ≥146 phút cho thấy 

khả năng dự đoán HCCLTT với AUC 0,86. 

- Khi kết hợp 4 yếu tố: NT-proBNP sau 12 giờ sau PT ≥ 1562 pg/ml + 

lactat 12 giờ sau PT ≥ 2,25 mmol/l + glucose 12 giờ sau PT ≥ 11 mmol/l + thời 

gian THNCT ≥ 146 phút làm tăng khả năng dự đoán HCCLTT với AUC 0,9. 

- Nồng độ NT-proBNP sau 12 giờ sau PT  ≥ 1343 pg/ml là yếu tố độc 

lập trong dự đoán thời gian thở máy kéo dài trên 100 giờ và thời gian nằm 

hồi sức trên 7 ngày. 
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KIẾN NGHỊ 

Nên làm xét nghiệm troponin I và NT-proBNP thời điểm sau 12 giờ sau 

phẫu thuật tim mở tim bẩm sinh. Nếu nồng độ nồng độ troponin I ≥26 ng/ml, 

nồng độ NT-proBNP ≥1562 pg/ml cần xem xét khả năng xảy ra HCCLTT để 

có kế hoạch theo dõi, dự phòng. 
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PHỤ LỤC 

Phụ lục 1: Quy trình phẫu thuật tim mở dưới THNCT 

- Mở dọc xương ức (cầm máu xương ức) . 

- Mở màng tim, khâu treo màng tim, phẫu tích tĩnh mạch chủ trên.  

- Đặt ống (ca-nuyn) động mạch chủ, 2 tĩnh mạch chủ và nối với các 

đường động mạch và tĩnh mạch của máy tim phổi. 

- Luồn dây (lacs) để thắt hai tĩnh mạch . 

- Đặt kim động mạch chủ và nối với hệ thống liệt tim.  

- Đặt đẵn lưu tim trái  

- Chạy máy tim phổi, thắt hai tĩnh mạch chủ (chạy toàn bộ).  

- Kẹp động mạch chủ, chạy dung dịch liệt tim.  

- Mở tim theo thương tổn.  

- Xử lý các thương tổn thương: vá thông liên thất, thông liên nhĩ, mở 

rộng đường ra thất phải, sửa van hai lá, van ba lá, van động mạch phổi, van 

động mạch chủ….  

- Đóng các đường mở, đuổi khí, phục hồi tim,  

- Chạy máy hỗ trợ.  

- Ngừng máy, rút các ống, trung hoà. 

- Cầm máu, dẫn lưu (màng tim, sau xương ức).  

- Đặt điện cực tim và đóng vết mổ.  

Phụ lục 2: Kỹ thuật trong tuần hoàn ngoài cơ thể 

- Tuần hoàn ngoài cơ thể bằng máy Maquet của Đức, bộ phận trao đổi 

ôxy Capiox® kiểu màng sợi rỗng. 

- Dung dịch mồi bằng máu toàn phần, albumin, ringer lactac, heparin. 

Lưu lượng bơm 2,4 l/phút/m2 ở nhiệt độ 34 – 37 oC. Ephedrin 2 - 10 mg được 

dùng khi cần nâng huyết áp trung bình trong chạy máy THNCT.  



 

- Dung dịch liệt tim: dung dịch Custadiol bao gồm dịch tinh thể, chất 

dinh dưỡng, điện giải, yếu tố ngăn cản thay đổi pH, yếu tố trung hòa gốc tự do 

và bổ sung năng lượng. Dung dịch liệt tim được để lạnh ở nhiệt độ 4-12 độ C, 

thời gian làm liệt tim 6-8 phút, thể tích cần đạt 600ml/m2, áp lực duy trì trong 

quá trình liệt tim tùy theo lứa tuổi từ 30-80 mmHg. Dung dịch liệt tim được 

bơm qua kim đặt ở gốc ĐMC và được truyền nhắc lại mỗi 15 phút hoặc bất kỳ 

lúc nào nếu tim đập lại trong quá trình kẹp động mạch chủ. Khí máu động 

mạch được làm mỗi 2 giờ/ lần để điều chỉnh thăng bằng toan kiềm, 

hematocrit.  

Phụ lục 3: Quy trình kỹ thuật gây mê trong phẫu thuật tim mở dưới 

THNCT 

- Tại khoa Phẫu thuật gây mê hồi sức hồi sức tim mạch, bệnh nhân được 

thở ôxy qua mặt nạ với lưu lượng 5 l/phút, theo dõi các dấu hiệu sống cơ bản: 

điện tâm đồ với 2 chuyển đạo DII và V5, gây mê tĩnh mạch theo phác đồ 

chung gồm: fentanyl 5 -10 μg/kg + midazolam 0,1 mg/kg + rocuronium 0,5 - 

1mg/kg.  

- Bệnh nhi được đặt nội khí quản, thở máy trong mổ cài đặt tần số theo 

tuổi, Vt = 8 - 10 ml/kg, với FiO2 60%, duy trì PaCO2 trong khí máu động 

mạch 30 - 40 mmHg, EtCO2 25- 35 mmHg. Thông số của máy thở được điều 

chỉnh sau khi có kết quả khí máu động mạch.   

- Đường truyền tĩnh mạch trung ương (thường tĩnh mạch cảnh trong 

phải) với catheter 3 nòng, một đường truyền tĩnh mạch ngoại vi.  

- Một đường động mạch (thường động mạch quay) để theo dõi áp lực 

động mạch liên tục trong khi phẫu thuật.  

- Đặt ống thông đái, ống thông dạ dày. 

- Đặt đường theo dõi nhiệt độ hậu môn, thực quản.  



 

- Tư thế người bệnh: nằm ngửa một gối kê dưới vai, hai tay xuôi theo 

mình.  

- Đường phẫu thuật: thường đường phẫu thuật dọc xương ức.  

- Kháng đông heparin toàn thân. 

Phụ lục 4: BẢNG PHÂN LOẠI RACHS-1 

Nguy 

cơ 

loại 

1. 

1. Phẫu thuật thông liên nhĩ (bao gồm thông liên nhĩ  lỗ thứ phát, 

thông liên nhĩ xoang tĩnh mạch, đóng lỗ bầu dục còn tồn tại) 

2. Treo động mạch chủ vào xương ức. 

3. Phẫu thuật còn ống động mạch khi hơn 30 ngày tuổi. 

4. Sửa chữa hẹp eo động mạch chủ khi hơn 30 ngày tuổi 

5. Phẫu thuật bất thường tĩnh mạch phổi bán phần  

Nguy 

cơ 

loại 2 

1. Tách van hoặc tạo hình van động mạch chủ khi hơn 30 ngày tuổi.  

2. Phẫu thuật cắt bỏ hẹp dưới van động mạch chủ. 

3. Tách van hoặc tạo hình van động mạch phổi  

4. Thay van động mạch phổi 

5. Phẫu thuật có cắt cơ phần phễu thất phải 

6. Mở rộng đường ra phổi  

7. Sửa chữa rò động mạch vành 

8. Sửa chữa thông liên nhĩ và thông liên thất  

9. Sửa chữa thông liên nhĩ tiên phát 

10. Sửa chữa thông liên thất 

11. Đóng lỗ thông liên thất và tách van phổi hoặc cắt cơ phần phễu 

12. Đóng lỗ thông liên thất và tháo bỏ banding động mạch phổi 

13. Sửa chữa các khuyết tật vách ngăn không đặc hiệu 

14. Sửa chữa toàn bộ tứ chứng Fallot 

15. Sửa chữa bất thường tĩnh mạch phổi toàn bộ khi > 30 ngày tuổi 



 

16. Phẫu thuật Glenn 

17. Phẫu thuật kìm động mạch.  

18. Phẫu thuật sửa cửa sổ chủ phế 

19. Sửa chữa hẹp eo động mạch phổi khi < 30 ngày tuổi  

20. Sửa chữa hẹp động mạch phổi 

21. Phẫu thuật có cắt đôi động mạch phổi 

22. Đóng các lỗ thông liên nhĩ thông thường. 

23. Đóng shunt thất trái - nhĩ phải. 

Nguy 

cơ 

loại 3 

1. Thay van động mạch chủ  

2. Phẫu thuật Ross 

3. Phẫu thuật có đặt miếng patch trên đường ra thất trái phẫu thuật có 

rạch cơ thất 

4. Tạo hình động mạch chủ 

5. Tách hoặc tạo hình van hai lá  

6. Thay van hai lá. 

7. Phẫu thuật cắt bỏ van ba lá 

8. Tách hoặc tạo hình van ba lá  

9. Thay van ba lá. 

10. Tái định vị van ba lá cho Ebstein bất thường khi > 30 ngày tuổi 

11. Sửa chữa bất thường động mạch vành (không làm đường hầm 

trong động mạch phổi) 

12. Sửa chữa bất thường động mạch vành (có làm đường hầm trong 

động mạch phổi) (thủ thuật Takeuchi) 

13. Đóng van bán nguyệt (động mạch chủ hoặc phổi) 

14. Phẫu thuật nối thất phải với động mạch phổi sử dụng mạch máu nhân 

tạo 

15. Phẫu thuật có nối thất trái với động mạch phổi sử dụng mạch máu 



 

nhân tạo 

16. Phẫu thuật sửa thất phải hai đường ra có hoặc không sửa hẹp đường 

ra thất phải 

17. Phẫu thuật Fontan 

18. Phẫu thuật sửa thông sàn nhĩ thất toàn bộ hoặc bán phần có hoặc 

không kèm theo thay van 

19. Banding động mạch phổi 

20. Sửa chữa tứ chứng Fallot - teo phổi (TOF - PA) 

21. Sửa chữa nhĩ ba buồng (cor triatriatum) 

22. Phẫu thuật tạo shunt chủ - phổi 

23. Phẫu thuật chuyển nhĩ 

24. Phẫu thuật chuyển gốc động mạch 

25. Phẫu thuật trồng lại động mạch phổi bất thường 

26. Tạo hình vòng van 

27. Sửa hẹp eo và vá thông liên thất 

28. Cắt bỏ khối u trong tim 

Nguy 

cơ 

loại 4 

 

1. Phẫu thuật mở van động mạch chủ khi 30 ngày tuổi hoặc ít hơn 

2. Phẫu thuật Konno  

3. Sửa chữa bất thường phức tạp (tim một thất) có mở rộng lỗ thông 

liên thất 

4. Sửa chữa bất thường tĩnh mạch phổi thể toàn bộ khi 30 ngày tuổi hoặc 

ít hơn 

5. Phẫu thuật cắt vách liên nhĩ 

6. Phẫu thuật cho chuyển gốc động mạch có thông liên thất và hẹp 

dưới van động mạch phổi (Rastelli) 

7. Phẫu thuật chuyển nhĩ và vá thông liên thất (Senning hoặc 

Mustard cho TGA-VSD) 

8. Phẫu thuật chuyển nhĩ và sửa hẹp dưới van động mạch phổi phẫu 



 

thuật chuyển gốc động mạch và tháo bỏ banding động mạch phổi 

phẫu thuật chuyển gốc động mạch và vá thông liên thất 

9. Phẫu thuật chuyển gốc động mạch và sửa hẹp dưới van động mạch phổi 

10. Phẫu thuật sửa toàn bộ thân chung động mạch 

11. Phẫu thuật sửa thiểu sản hoặc gián đoạn quai động mạch chủ mà 

không đóng thông liên thất 

12. Phẫu thuật sửa thiểu sản hoặc gián đoạn quai động mạch chủ và vá 

thông liên thất 

13. Phẫu thuật cần tạo hình động mạch chủ ngang bằng miếng ghép 

14. Phẫu thuật tập trung động mạch phổi cho Fallot 4/teo phổi. 

15. Phẫu thuật chuyển hai tầng nhĩ và đại động mạch (double switch). 

Nguy 

cơ 

loại 5 

2. Tái định vị van ba lá trong bất thường Ebstein ở trẻ sơ sinh  

3. Phẫu thuật sửa chữa thân chung động mạch có gián đoạn quai 

động mạch chủ. 

Nguy 

cơ 

loại 6 

1. Phẫu thuật giai đoạn 1 sửa chữa hội chứng thiểu sản tim trái (phẫu 

thuật Norwood) 

2. Giai đoạn 1 sửa chữa các bệnh lý không có thiểu sản tim trái - 

Phẫu thuật Damus - Kaye – Stansel. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Phụ lục 5: Phân độ suy tim theo tiêu chuẩn Ross: 

Có 2 cách phân loại suy tim chủ yếu dựa vào chức năng tim và dựa vào các 

dấu hiệu lâm sàng: 

Phân độ chức năng suy tim theo Ross 

Ðộ I:   Có bệnh tim, nhưng không giới hạn hoạt động hoặc không triệu chứng. 

Ðộ II:  Khó thở khi gắng sức ở trẻ lớn. Không ảnh hưởng đến sự phát triển 

            Khó thở nhẹ hoặc đổ mồ hôi khi bú ở trẻ nhũ nhi 

Ðộ III: Khó thở nhiều hoặc đổ mồ hôi nhiều khi bú hoặc khi gắng sức 

            Kéo dài thời gian bữa ăn kèm chậm phát triển do suy tim 

Ðộ IV: Có các triệu chứng ngay cả khi nghỉ ngơi với thở nhanh, thở co kéo, 

hay vã mồ hôi 

Phân độ theo các dấu hiệu suy tim trên lâm sàng 

Thành phần 
Điểm 

0 1 2 

Bữa ăn 
Số lượng 1 bữa ăn      > 100g 70-100g <70g 

Thời gian 1 bữa ăn < 40 phút > 40 phút 
 

Thực thể 

Tần số thở < 50l/phút 50-60l/phút > 60l/ph 

Tần số tim < 160l/ph 160-170l/ph > 170l/ph 

Kiểu thở Bình thường 
Không bình 

thường  

Tiếng ngựa phi Không Có 
 

Gan to < 2cm 2 - 3cm > 3cm 

 

0-2 điểm: Không suy tim. 3-6 điểm: Suy tim nhẹ. 

7-9 điểm: Suy tim vừa. 10- 12 điểm: Suy tim nặng. 

 



 

Phụ lục 6: Tiêu chuẩn chẩn đoán AKI theo A. Akcan-Arikan (2007) 

Mức độ tổn 

thương thận 

Mức lọc cầu thận (MLCT)  

Nồng độ creatinin huyết 

thanh (Creat HT) 

Số lượng nước tiểu 

Risk (R) MLCT giảm ≥25% giá trị 

nền 

<0,5ml/kg/giờ x 8 giờ 

InJury(J) MLCT giảm ≥50% giá trị 

nền 

<0,5ml/kg/giờ x 16 

giờ 

Failure (F) MLCT giảm ≥75% giá trị 

nền hoặc < 35 ml/1phút/1,73 

m2 da. 

<0,5ml/kg/giờ x 24 

giờ hoặc < 0,3ml / kg/ 

giờ  x 12 giờ hoặc vô 

hiệu > 12 giờ 

Loss (L) Suy thận trên 4 tuần  

End stage (E) Mất hoàn toàn chức năng  

thận trên 3 tháng 

 

 

Ghi chú: MLCT được tính theo công thức Schwartz, dựa trên nồng độ  

creatinin huyết thanh và chiều cao (cm).  

                                                            k x chiều cao (cm) 

  MLCT (ml/phút/1,73m2 da) =  

                                                       Creat (mg/dl hoặc µmol/l) 

Hệ số k thay đổi theo tuổi, nếu định lượng creatinin theo phương pháp 

Jaffé, còn định lượng creatinin theo phương pháp enzym thì hệ số k= 0,413 

chung cho mọi lứa tuổi (Schwartz và cs, 2009, J.Am Soc. Nephrol 20: 629- 637). 

 

 

 



 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU           MS BA: 

      MS NC:  

I. Hành chính 

1.Họ tên BN:............................................... 2. Giới: 0 Nam  1 Nữ 

3. DOB: ................................... 4. Ngày vào HSN:................................. 

5. Ngày ra HSN: ......................... 6.Ngày PT:  ........................................ 

7.Cân nặng lúc PT: .........(kg) 8.Chiều cao (cm):...........9.BSA( ): ............ 

Địa chỉ:…………………………………………………………………………  

II. Tình trạng trước mổ 

10. Viêm phổi:0 không   1 có 11. SpO2(%): ..... (Tay:.....; Chân: .......) 

12. Tình trạng hô hấp: 0 Thở máy 1Thở oxy 2 Thở khí trời     

13. Suy tim theo Ross: độ I   □       độ II □   độ III   □  độ IV  □  

      Gan to: …………..cm 

14. Bệnh tim trước mổ theo siêu âm hoặc thông tim:  

…………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………  

- Áp lực động mạch phổi trước mổ PAPs:……………….mmHg. 

- Đường kính thất phải:……………….mm, thất trái…………mm 

- Chỉ số EF thất trái………………%               FS …………..% 

- Chỉ số tim ngực trước mổ:....................% 

0 PDA 1 ASD 2 VSD 3 TGA 4 TOF 5AVSD 

6 DORV 7 CoA 8 TAPVC 9 HLHs 10 APW 11 khác 

15. Khác (ghi rõ):…………………………………....................................... 

16. Chẩn đoán khi mổ: 

……………………………….................................................................... 

17. Điểm RACHS-1:...........  



 

18. Dùng lợi tiểu: 0 không 1 có 

19. Loại phẫu thuật: 0 mổ phiên  1 mổ cấp cứu 

20. Nhiễm khuẩn huyết trước mổ: 0 không 1 có :......................................... 

III. Đặc điểm trong phẫu thuật 

21. Thời gian (phút) 

0 THNCT: .......... 1 Cặp ĐMC: ........... 2 Phẫu thuật: ........... 

3 Ngừng tuần hoàn:  0không 1 có  ............................. 

22. T0 min of anus (0C): .......  

24. Sốc tim: 0 không 1 có    Số lần....... 25. Low-Flow: 0 không 1 có 

26. ≥ 2 inotrope: 0 không 1 có      loại thuốc: ………………………. 

27. Hematocrit min (%): ........ 28.  

28. Tổng dịch vào/ra (ml): ................/.................. 

IV. Đặc điểm bệnh nhân trong giai đoạn hồi sức 

31. Lâm sàng và xét nghiệm 

Đặc điểm T0 T1 T2 T3 T4 T5 
Tiếp 

theo 

Thân nhiệt         

Nhịp tim (lần/phút)*        

Áp lực nhĩ trái (mmHg)*        

ALTMTT (mmHg)*        

HA: TĐ/TB/TT (mmHg)*        

Bài niệu (ml/kg/giờ)***        

Cân bằng dịch (-/+), ml        

FiO2 (%)*        

SpO2 (%)**        

TS thở (lần/phút)        

I/E        



 

Đặc điểm T0 T1 T2 T3 T4 T5 
Tiếp 

theo 

MAP (cmH2O)*        

PIP (cmH2O)*        

PEEP (cmH2O)*        

Dopamin (mcg/kg/phút)**        

Milrinone (mcg/kg/phút)**        

Adrenalin (mcg/kg/phút)**        

Noradrenalin(mcg/kg/phút)**        

Dobutamin(mcg/kg/phút)**        

HC cung lượng tim thấp (-/+)        

IS tổng liều TB        

VIS tổng liều TB        

PH        

PCO2        

PO2        

Na+(mmol/l)        

K+ (mmol/l)        

Ca (TP/ion) (mmol/l)        

Glucose        

Lactate        

HCO3        

BE        

ScvO2        

Hct        

Hb        

NT-proBNP        

Troponin I        

 



 

Đặc điểm T0 T1 T2 T3 T4 T5 
Tiếp 

theo 

Phần xét nghiệm huyết học, sinh hóa 

 T0 T1 Những ngày tiếp theo sau mổ 

        

WBC        

Hct        

PLT        

Ure (mmol/l)        

Creatinin (mcmol/l)        

Protid (g/l) Mg++ (mmol/l)        

Albumin ( g/l)        

Mg ++        

Bilirubin TP (TT/GT) mmol/l        

SGOT (UI/l)        

SGPT (UI/l)        

CRP        

PCT        

CK-MB        

HgB niệu (+/-)        

PT (s,%)        

INR        

aPTT (s, R)        

Fibrinogen (g/l)        

AT III (%)        

D-Dimer        

(*): Chỉ số thấp nhất trong khoảng thời gian lấy số liệu 

(**): Chỉ số cao nhất trong khoảng thời gian lấy số liệu 

(***): Giá trị trung bình của khoảng thời gian lấy số liệu 



 

Đặc điểm khác giai đoạn sau mổ: 

33.  HCCLTT     có                          không             

        Thời điểm:......................................thời gian tồn tại:................... 

- Ngừng tim:  0 không 1 có   

- Thẩm phân phúc mạc:  0 không 1 có 

-  CVVH: 0 không 1 có  

- . NO:  0 không 1 có   

-  ECMO:  0 không 1 có   

-  Để hở xương ức:       0 không   1 có  

-  Mổ lại:  0 không 1 có  

- Viêm phổi VAP                   Có      □        không     □ 

- Xẹp phổi:                            Có      □        không     □                

- Tràn dịch màng phổi:      Có      □        không     □ 

- Tràn khí màng phổi:        Có      □        không    □    

- Phối hợp tổn thương phổi:   Có     □         không    □         

- Suy tim                       độ II □  độ III   □  độ IV  □ 

- Cơn tăng ALĐMP:       Có    □    không    □, số cơn:…….. 

- Loạn nhịp:              Có  □,  không    □   loại loạn nhịp………… 

  Thuốc điều trị………………………….. 

- tổn thương gan:          Có      □             không     □ 



 

- tổn thương thận:            Có      □             không     □ 

- Nhiễm trùng máu: :             Có      □             không     □ 

- Shunt tồn lưu:                     Có       □,            không    □ 

- Đường kính thất phải: ………….mm, thất trái…………; EF…………. 

- Thời gian sử dụng thuốc vận mạch (giờ)………….. 

- Thời gian thở máy……………………… 

- Thời gian nằm hồi sức (giờ)……………………… 

- Tử vong giai đoạn hồi sức    Có       □,    không    □ 

           Nguyên nhân:…………………… 

- Thời gian nằm viện sau mổ 

- Thời gian nằm viện:  

 

Ngày       tháng       năm 201 

Người lấy mẫu 

 

 

Đặng Văn Thức 

 20,34,68,72,79,80,81,83,85,86,87 

2-19,21-33,35-67,69-71,73-78,82,84,88- 


