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MỞ ĐẦU 

Hội chứng động mạch vành mạn là bệnh lý liên quan đến sự mất ổn định 

tương đối của mảng xơ vữa động mạch vành, khi không có sự nứt vỡ đột ngột, 

sau giai đoạn cấp hoặc sau khi đã được can thiệp/phẫu thuật. Khi mảng xơ vữa 

tiến triển dần gây hẹp lòng động mạch vành một cách đáng kể (thường là hẹp 

trên 70% đường kính lòng mạch) thì có thể gây ra triệu chứng, điển hình nhất 

là đau thắt ngực/khó thở khi người bệnh gắng sức và đỡ khi nghỉ [1]. 

Trong những năm gần đây, bệnh động mạch vành đang ngày càng trở 

nên phổ biến và trở thành gánh nặng sức khỏe hàng đầu trên thế giới. Các hiểu 

biết về dịch tễ học cho thấy bệnh lý này đang dần trẻ hóa, với tỷ lệ đáng kể 

người mắc bệnh động mạch vành. Điều này có thể được giải thích là do các 

thay đổi đáng kể về thói quen ăn uống và lối sống, cùng với sự gia tăng của các 

yếu tố nguy cơ tim mạch như đái tháo đường, tăng huyết áp, hút thuốc lá. Để 

làm sáng tỏ vấn đề này, từ đó thiết lập các chiến lược can thiệp dự phòng, cải 

thiện tỷ lệ sống còn và chất lượng cuộc sống của người bệnh, nhiều nghiên cứu 

khảo sát về tỷ lệ hiện mắc, căn nguyên, tiên lượng và cách điều trị [2]. 

Có sự tác động qua lại giữa yếu tố di truyền và yếu tố môi trường trong 

cơ chế bệnh sinh của hội chứng động mạch vành mạn. Về mặt di truyền, hội 

chứng động mạch vành mạn có thể bị ảnh hưởng bởi biến thể di truyền hiếm 

gặp và phổ biến. Bên cạnh những dữ liệu tương đối đầy đủ về các biến thể di 

truyền hiếm gặp ví dụ như gen ANRIL là một RNA không mã hóa dài được 

phát hiện gần đây được mã hóa ở vùng nhiễm sắc thể 9p21. Vị trí này là điểm 

quan trọng về đa hình liên quan đến bệnh tật và đặc biệt là bệnh lý tim mạch, 

một số bệnh ung thư, đái tháo đường cùng một số bệnh lý ít gặp khác. Gen 

ANRIL đã được chứng minh là có khả năng điều chỉnh các chất ức chế khối u 

lân cận CDKN2A/B bằng cơ chế biểu sinh và do đó điều chỉnh sự tăng sinh và 

lão hóa tế bào. Tuy nhiên, vai trò rõ ràng của ANRIL trong sinh bệnh học của 
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những tình trạng này vẫn chưa được hiểu rõ. Các biến thể di truyền phổ biến 

trong quần thể như các đa hình đơn nucleotide vẫn đang là lĩnh vực tập trung 

của nhiều nhà nghiên cứu [6]. 

Bước vào kỉ nguyên của y học chính xác, việc áp dụng các xét nghiệm 

sinh học phân tử vào thực hành lâm sàng nhằm sàng lọc những bệnh nhân mang 

nhiều yếu tố nguy cơ tim mạch và mắc hội chứng động mạch vành mạn là một 

trong những chiến lược tiềm năng trong việc ngăn ngừa nguy cơ và giảm biến 

cố tim mạch. 

Tại Việt Nam, chưa có nghiên cứu đa hình rs2383207 gen ANRIL và một 

số yếu tố nguy cơ tim mạch ở bệnh nhân hội chứng động mạch vành mạn hiện 

đang được nghiên cứu rất ít tại nước ta. Xuất phát từ những lý do trên, chúng 

tôi thực hiện nghiên cứu đề tài: “Nghiên cứu đa hình rs2383207 gen ANRIL, 

một số yếu tố nguy cơ tim mạch và mối liên quan với mức độ hẹp động 

mạch vành ở bệnh nhân hội chứng động mạch vành mạn tại thành phố 

Cần Thơ năm 2024-2025’’ với 2 mục tiêu chính: 

1. Mô tả tỷ lệ đa hình rs2383207 gen ANRIL, một số yếu tố nguy cơ tim 

mạch ở bệnh nhân hội chứng động mạch vành mạn tại thành phố Cần Thơ năm 

2024-2025. 

2. Tìm hiểu mối liên quan giữa đa hình rs2383207 gen ANRIL, một số 

yếu tố nguy cơ tim mạch với mức độ hẹp động mạch vành ở bệnh nhân hội 

chứng động mạch vành mạn tại thành phố Cần Thơ năm 2024-2025. 
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Chương 1: TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. Đại cương về hội chứng động mạch vành mạn 

1.1.1 Dịch tễ học 

Trong những năm gần đây, bệnh động mạch vành đang ngày càng trở 

nên phổ biến và trở thành gánh nặng sức khỏe hàng đầu trên thế giới. Các hiểu 

biết gần đây về dịch tễ học cho thấy bệnh lý này đang dần trẻ hóa, với tỷ lệ 

đáng kể người mắc bệnh động mạch vành. Điều này có thể được giải thích là 

do các thay đổi đáng kể về thói quen ăn uống và lối sống, cùng với sự gia tăng 

của các yếu tố nguy cơ tim mạch như đái tháo đường, tăng huyết áp, hút thuốc 

lá. Để làm sáng tỏ vấn đề này, từ đó thiết lập các chiến lược can thiệp dự phòng, 

cải thiện tỷ lệ sống còn và chất lượng cuộc sống của người bệnh, nhiều nghiên 

cứu khảo sát về tỷ lệ hiện mắc, căn nguyên, tiên lượng và cách điều trị [2]. 

Thống kê tại Hoa Kỳ cho thấy vào năm 2000 có 35 triệu người (12,4% 

dân số) ≥ 65 tuổi, con số này sẽ gia tăng tới 71 triệu (19,6%) vào năm 2030. 

Bệnh tim mạch thường gặp nhất và cũng là nguyên nhân tử vong cao nhất ở 

người ≥ 65 tuổi. Tần suất bệnh động mạch vành là 50-60 % ở người ≥ 65 tuổi; 

ở tuổi này, 80% tử vong do bệnh tim mạch. Bệnh động mạch vành ở người cao 

tuổi thường nặng, tổn thương thường xảy ra ở cả 3 nhánh và thân chung ĐMV. 

Hai nghiên cứu hồi cứu từ 3 bệnh viện lớn tại Canada những năm 1990 cho 

thấy tỷ lệ bệnh nhân có hẹp động mạch vành ở bệnh nhân mắc bệnh động mạch 

vành (CAD) trên chụp động mạch vành dao động từ 33% đến 52%, tùy thuộc 

vào định nghĩa về CAD (hẹp ≥50% hoặc ≥70%). Ở nước ta, hằng năm có 

khoảng 58,452 người tử vong do bệnh mạch vành, chiếm 11,58% tổng số tử 

vong do mọi nguyên nhân (theo WHO 2017) [3],[44]. 

1.1.2 Khái quát về hội chứng động mạch vành mạn 

Bệnh tim thiếu máu cục bộ (hay còn gọi là bệnh mạch vành) được phân 

loại thành hai hội chứng: hội chứng mạch vành cấp và hội chứng mạch vành 
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mạn. Để có cách tiếp cận đúng hội chứng động mạch vành mạn, ngoài việc 

chẩn đoán đúng thì việc phân tầng nguy cơ rất quan trọng [4]. 

Theo Khuyến cáo của Hội Tim mạch Châu Âu năm 2019 (ESC) về hội 

chứng mạch vành mạn, có 06 bệnh cảnh lâm sàng có thể gặp ở người bệnh hội 

chứng động mạch vành mạn, gồm [4]: 

1. Người bệnh nghi ngời bệnh mạch vành và “ổn định” về mặt triệu 

chứng, đau ngực và/hoặc khó thở. 

2. Người bệnh mới được chẩn đoán suy tim hoặc rối loạn chức năng thất 

trái và nghi ngờ suy tim hoặc rối loạn chức năng thất trái này do bệnh mạch 

vành. 

3. Người bệnh hội chứng mạch vành cấp hoặc có tái tưới máu mạch vành 

<1 năm, không triệu chứng hoặc có triệu chứng ổn định. 

4. Người bệnh hội chứng mạch vành hoặc có tái tưới máu mạch vành >1 

năm, không triệu chứng hoặc có triệu chứng ổn định. 

5. Người bệnh có đau thắt ngực và nghi ngờ do co thắt mạch vành hoặc 

bệnh lý vi mạch. 

6. Các đối tượng không có triệu chứng nhưng tình cờ phát hiện qua kiểm 

tra sức khỏe. 

Bệnh ĐMV mạn biểu hiện dưới 1 trong 3 dạng: cơn đau thắt ngực ổn 

định, đau thắt ngực thay đổi (Prinzmetal) và thiếu máu cơ tim thầm lặng. 

- Lâm sàng [3]: 

Bệnh sử cần khai thác 7 đặc điểm ở bệnh nhân có đau ngực: Vị trí sau 

xương ức, tính chất đau thắt, cường độ nhẹ tới trung bình, hướng lan cổ, hàm 

dưới, vai và cánh tay trái, thời gian thường <15 phút, hoàn cảnh khởi phát và 

làm giảm đau cơn xuất hiện khi có tăng nhu cầu tiêu thụ oxy, giảm khi nghỉ 

ngơi và ngậm nitroglycerin. Cơn đau thắt ngực (CĐTN) có thể điển hình, không 

điển hình hay đau ngực không do tim: 
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+ Đau, tức sau xương ức với tính chất cơn đau và thời gian điển hình. 

+ Xảy ra khi gắng sức hoặc stress tình cảm. 

+ Giảm khi nghỉ hoặc sử dụng nitroglycerine. 

 CĐTN điển hình: có 3 tiêu chuẩn trên. 

 CĐTN không điển hình: chỉ có 2 trong 3 tiêu chuẩn trên. 

 CĐTN không do tim: chỉ một hay không có tiêu chuẩn trên. 

Mức độ nặng nhẹ về lâm sàng của CĐTN dựa vào bảng phân độ của Hội 

Tim mạch Canada được sử dụng nhiều nhất. 

Bảng 1.1 Phân loại độ nặng CĐTN theo Hội Tim mạch Canada [3] 
 

 

Độ I 
Hoạt động thông thường không làm CĐTN (đi bộ, lên cầu thang). 

CĐTN xảy ra khi gắng sức nhiều hoặc nhanh 

 

Độ II 
Hạn chế nhẹ hoạt động. CĐTN khi đi bộ hơn 2 khu nhà hoặc leo hơn 

1 tầng lầu với tốc độ bình thường và trong điều kiện bình thường. 

 

Độ III 
Hạn chế nhiều hoạt động. CĐTN khi đi bộ 1-2 khu nhà hoặc leo lên 

một tầng lầu với tốc độ bình thường và trong điều kiện bình thường. 

Độ IV CĐTN với mọi hoạt động, có thể cả khi nghỉ. 

- Cận lâm sàng [3]: 

+ Các xét nghiệm cơ bản bao gồm hemoglobin, đường máu khi đói và 

lipid máu. 

+ Điện tâm đồ: Trên 50% bệnh nhân CĐTN ổn định có điện tâm đồ bình 

thường. Một số bất thường trên điện tâm đồ góp phần tăng khả năng chẩn đoán 

và tiên lượng CĐTN: sóng Q của NMCT cũ, block phân nhánh trái trước và 

block nhánh trái. 
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+ Điện tâm đồ gắng sức: điện tâm đồ gắng sức bằng xe đạp hay thản lăn 

là một bài kiểm tra phổ biến và an toàn. Độ nhạy là 68% và độ chuyên biệt là 

77%. 

+ Siêu âm tim lúc nghỉ: hai chỉ định chính của siêu âm tim lúc nghỉ đối 

với bệnh nhân nghi có CĐTN ổn định: 

 Lượng giá độ nặng của TMCB cơ tim trong CĐTN hoặc trong 

vòng 30 phút sau cơn đau. 

 Ở bệnh nhân có âm thổi tâm thu, nghi hẹp ĐMC hay bệnh cơ tim 

phì đại, ở bệnh nhân có tiếng click hay âm thổi nghi sa van 2 lá. 

+ Siêu âm tim gắng sức và xạ ký gắng sức: Siêu âm tim gắng sức và xạ 

ký gắng sức bằng vận động (xe đạp, thảm lăn) hoặc bằng thuốc 

(Dobutamine, Adenosine, Dipyridamole) có độ nhạy và độ chuyên 

>80%. 

+ Holter điện tim: Có thể phát hiện những thời điểm xuất hiện TMCB 

trong ngày, rất có ý nghĩa ở những bệnh nhân bị co thắt ĐMV (hội chứng 

Prinzmetal) hoặc bệnh tim TMCB yên lặng. Ngoài ra, có thể phát hiện 

một số rối loạn nhịp tim. 

+ Chụp động mạch vành: Chụp ĐMV là phương pháp thăm dò xâm nhập, 

là tiêu chuẩn vàng trong chẩn đoán bệnh ĐMV. 

1.2. Đa hình rs2383207 gen ANRIL và mối liên quan với bệnh nhân hội 

chứng động mạch vành mạn 

1.2.1 Sơ lược các gen có liên quan đến bệnh lý tim mạch 

Khoảng 50% nguy cơ mắc động mạch vành được cho là do yếu tố di 

truyền, trong khi hơn ⅔ các bệnh tim mạch chia sẻ các cơ chế/gen liên quan 

hoặc SNP chung, theo phân tích đa bệnh lý di truyền. Các nghiên cứu về tương 

tác gene–môi trường (gene–environment interaction) cũng cho thấy tác động 
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của gen với hút thuốc, ô nhiễm không khí, hoạt động thể lực đến nguy cơ tim 

mạch. 

Công nghệ gen và protein đã trở thành thành phần không thể thiếu của y 

học chính xác, cho quản lý bệnh tim mạch. Những công nghệ tiên tiến này đóng 

vai trò quan trọng trong việc nâng cao độ chính xác của sàng lọc, phân tầng 

nguy cơ và phát triển các loại thuốc cũng như phương pháp điều trị chính xác 

cho các bệnh tim mạch. Dựa trên phân tích dữ liệu genomics và proteomics, 

chúng ta có thể hiểu biết sâu sắc hơn về cơ chế hình thành và tiến triển của bệnh 

tim mạch, tạo điều kiện xác định chính xác kiểu hình - kiểu gen của từng cá 

nhân, từ đó đưa ra các chiến lược dự phòng và điều trị hiệu quả. Ngoài ra, công 

nghệ gen và protein hứa hẹn sẽ phát triển các loại thuốc mới được thiết kế đặc 

biệt để nhắm đến các bệnh tim mạch di truyền, phức tạp. 

 

 

Hình 1.1. Mô hình dự đoán bệnh tim mạch mới tích hợp công nghệ gen và 

protein 

“Nguồn: Kim Ngọc Thanh (2024) [5]” 
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Sự phát triển vượt bậc của kỹ thuật giải trình tự gen đã mở ra nhiều ứng 

dụng và mang đến giá trị lâm sàng rất lớn trong lĩnh vực sàng lọc, chẩn đoán 

trước, trong và sau điều trị bệnh. Ứng dụng và phát triển các xét nghiệm gen 

phục vụ cho sàng lọc, chẩn đoán trước, trong và sau điều trị của nhóm bệnh Di 

truyền Tim mạch: Bệnh cơ tim, Hội chứng Marfan, Bệnh động mạch chủ di 

truyền, Rối loạn nhịp, Tăng cholesterol máu gia đình, Tăng triglycerid,... 

SiRNA là RNA dạng kép, khi siRNA đi vào tế bào sẽ liên kết bổ sung 

với RNA thông tin đích, từ đó RNA thông tin bị phân hủy, không thể tạo ra 

protein đích. Gần đây, inclisiran là thuốc siRNA được FDA chấp nhận sử dụng 

để giảm mức cholesterol thông qua phá hủy RNA thông tin của PCSK9, từ 

đó tăng khả năng gan loại bỏ LDL-C khỏi máu. 

Antisense oligonucleotide (ASO) kết hợp với mRNA đích và ức chế 

biểu hiện gen (sản phẩm protein) thông qua hai cách sau [10]: 

+ Cách độc lập với RNaseH: Sau khi kết hợp với mRNA bổ sung, ASO 

ức chế dịch mã thông qua hiệu ứng chặn không gian. 

+ Cách phụ thuộc RNaseH: Sau khi kết hợp với mRNA bổ sung, 

ASO tuyển dụng RNaseH để phân hủy mRNA. Gần đây, mipomersen là một 

ASO đã được sử dụng trong lâm sàng, có tác dụng giảm nồng độ mRNA của 

apo B100 (thành phần apolipoprotein của LDL và VLDL[very low-density 

lipoprotein]) thông qua cách phụ thuộc RNaseH, do đó giúp giảm nồng 

độ cholesteorol toàn phần, LDL-C, và non-HDL-C (high-density 

lipoprotein-cholesterol) ở bệnh nhân tăng cholesterol máu gia đình [11]. 

Công nghệ CRISPR/Cas9 sử dụng RNA dẫn hướng nhỏ nhân tạo để 

hướng dẫn Cas9 protease phá vỡ DNA, sau đó việc sửa chữa gen thông qua 

hoạt động loại bỏ đoạn gen bệnh lý và cấy ghép đoạn gen đích tùy mục đích 

sửa đổi DNA. Công nghệ này đang được nghiên cứu ứng dụng trong các 

bệnh cơ tim, rối loạn nhịp tim di truyền và tăng cholesterol máu gia đình. Trong 
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bệnh cơ tim phì đại, công nghệ CRISPR/Cas9 được sử dụng để sửa 

chữa gen tại vị trí mục tiêu. Các tế bào somatic sửa chữa thông qua cơ chế 

NHEJ (non-homologous end joining), gây ra hiện tượng không nhắm mục tiêu. 

Với bệnh cơ tim giãn, phospholamban (PLN) tham gia vào quá trình cân bằng 

nội môi Ca++. Chức năng PLN tăng cường sẽ làm giảm chức năng tim. Khi 

gen PLN được loại bỏ thông qua CRISPR/Cas9, chức năng tim có thể 

được cải thiện. CRISPR/Cas9 cũng có thể mang lại lợi ích trong điều trị 

tăng cholesteorol máu gia đình thông qua sửa chữa gen mục tiêu PCSK9 bằng 

cách làm mất chức năng gen PCSK9, từ đó giảm nồng độ PCSK9 trong huyết 

tương, tăng biểu hiện LDLR trên bề mặt gan, cuối cùng giúp giảm lượng 

cholesterol trong huyết tương. Trong bệnh amyloidosis có đột biến 

TTR, công nghệ CRISPR/Cas9 sẽ sửa chữa gen TTR có thể làm giảm nồng 

độ TTR trong huyết tương. Nói chung công nghệ CRISPR/Cas9 có triển 

vọng điều trị triệt để các bệnh lý tim mạch di truyền, mặc dù hiện nay mới 

là các bước nghiên cứu đầu tiên trên mô hình động vật. Tuy nhiên, cũng có 

một số lo ngại về khả năng gây đột biến không mong muốn của 

CRISPR/Cas9 có thể gây ra các đột biến không mong muốn. Hơn nữa, 

do công nghệ này vẫn đang trong giai đoạn hoàn thiện, quá trình sử 

dụng CRISPR/Cas9 để chỉnh sửa gen có thể xảy ra hiện tượng mất cân 

bằng gen, trong đó gen được sửa đổi có thể được sao chép nhiều hơn hoặc 

ít hơn so với những phiên bản khác. Điều này có thể gây ra hiệu ứng không 

mong muốn hoặc có thể tạo ra một loại tế bào mới có khả năng gây bệnh. Do 

đó, chúng ta sẽ cần chờ đợi thêm nhiều nghiên cứu lâm sàng và kiểm tra an 

toàn để đảm bảo rằng việc sử dụng công nghệ này chính xác, mà không gây hại 

cho sức khỏe bệnh nhân [5],[13]. 
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1.2.2 Gen ANRIL 

1.2.2.1 Gen ANRIL 

Gen ANRIL là một RNA không mã hóa dài được phát hiện gần đây được 

mã hóa ở vùng nhiễm sắc thể 9p21. Vị trí này là điểm quan trọng về đa hình 

liên quan đến bệnh tật và luôn liên quan đến bệnh tim mạch và gần đây là với 

một số bệnh ung thư, tiểu đường, bệnh tăng nhãn áp, lạc nội mạc tử cung cùng 

các tình trạng khác. ANRIL đã được chứng minh là có khả năng điều chỉnh các 

chất ức chế khối u lân cận CDKN2A/B bằng cơ chế biểu sinh và do đó điều 

chỉnh sự tăng sinh và lão hóa tế bào. Tuy nhiên, vai trò rõ ràng của ANRIL 

trong sinh bệnh học của những tình trạng này vẫn chưa được hiểu rõ. Các biến 

thể di truyền phổ biến trong quần thể như các đa hình đơn nucleotide vẫn đang 

là lĩnh vực tập trung của nhiều nhà nghiên cứu. 

Vùng Chr9p21 rất giàu các yếu tố điều hòa và một số vị trí liên kết yếu 

tố phiên mã (TF) được sắp xếp dọc theo trình tự của gen. Các yếu tố phiên mã 

này được kích hoạt để đáp ứng với các yếu tố bên ngoài và đường truyền tín 

hiệu, theo cách thức cụ thể của từng loại tế bào. Liên kết (TF) có thể kích hoạt 

hoặc ngăn chặn gen ANRIL. Phức hợp protein Polycomb 1 và 2 (PRC1 và 

PRC2), có các miền liên kết RNA trong tiểu đơn vị CBX7 và SUZ12 tương 

ứng của chúng. ANRIL liên kết tiểu đơn vị SUZ12 của PRC2 để tạo ra quá 

trình methyl hóa histone 3 trong lysine 27 (H3K27) và do đó làm im lặng locus 

CDKN2A/B. ANRIL liên kết CBX7 trong PRC1, cho phép nhận biết H3K27 

cần thiết cho quá trình đơn hóa ở histone 2A ở lysine 119 (H2AK119) và duy 

trì trạng thái im lặng. Do đó, điều hòa hoạt động gen ANRIL tác động đến khả 

năng ức chế của protein Polycomb, tạo ra hoặc ức chế sự biểu hiện của 

CDKN2A/B và có thể cả các locus ở xa khác bằng cách sửa đổi histone. Các 

alen liên quan đến bệnh có thể làm suy giảm khả năng liên kết và phản ứng của 

(TF) với các kích thích khác nhau, làm thay đổi biểu hiện ANRIL/CDKN2A/B 
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(và có thể cả các locus khác) và góp phần vào sự phát triển và tiến triển của 

bệnh. Sơ đồ hiển thị các bản phiên mã được mã hóa ở quỹ tích 9p21gen ANRIL 

được biểu thị trong sơ đồ dưới dạng biến thể dài nhất được trình bày 

(CDKN2BAS-1), nhưng một số dạng đồng phân thay thế khác đã được thể hiện 

[22]. 

Hình 1.2. (A) Vùng Chr9p21 mang nhiều yếu tố điều hòa và một số vị 

trí liên kết yếu tố phiên mã (TF). (B) Sơ đồ các phiên mã được mã hóa ở vùng 

9p21 và gen ANRIL. 

“Nguồn: ANRIL (2013) [22]” 

1.2.2.2 Mối liên quan giữa các SNPs của gen ANRIL và hội chứng động mạch 

vành mạn 

Gen ANRIL (CDKN2B‑AS1), nằm tại vùng 9p21.3, là một long 

non‑coding RNA liên kết mạnh với nguy cơ CAD, độc lập với các yếu tố nguy 

cơ truyền thống. Các biến thể SNP trong vùng này, đặc biệt là rs1333040, 

rs1333049, rs2383207, rs2383206, rs10757274 và rs10757278 đã được nghiên 

cứu rộng rãi ở nhiều quần thể khác nhau và cho thấy liên quan đáng kể đến 

nguy cơ CAD mãn tính. 

Ngày càng có nhiều nghiên cứu liên quan đến toàn bộ bộ gen (GWAS) 

đã xác định các vùng cụ thể của bộ gen người có mối tương quan không ngẫu 
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nhiên mạnh mẽ với các đặc điểm phức tạp của con người như khuynh hướng 

mắc bệnh. Một trong những vùng như vậy đã được xác định trên cụm gen 

INK4b-ARF-INK4a nằm trên nhiễm sắc thể 9p21.3 của con người. Vùng này 

có liên quan chặt chẽ với sự gia tăng bệnh động mạch vành (CAD), nhồi máu 

cơ tim, đột quỵ do thiếu máu cục bộ và phình động mạch chủ. GWAS gần đây 

đã liên kết các đa hình nucleotide đơn (SNP) ở 9p21.3 với CAD và các điều 

kiện tương tự có liên quan khác. Những mối liên quan này đã được xác nhận 

trong nhiều nghiên cứu độc lập. Mặc dù các biến thể nguyên nhân trong 9p21.3 

vẫn chưa được xác định, nhưng các SNP liên quan đến rủi ro tập hợp lại với 

nhau trong một vùng ∼60 kb, khoảng 100 kb tâm động đối với locus 

INK4/ARF. Chuỗi 60 kb này, được đặt tên là khoảng CAD, không chứa các 

gen mã hóa protein [40]. 

 

Hình 1.3. Cụm gen INK4b-ARF-INK4a nằm trên nhiễm sắc thể 9p21.3 của 

con người 

“Nguồn: Kouprina (2018) [21]” 

Sơ đồ tổ chức khu vực 9p21.3. Vị trí của ba gen đã biết, ARF, INK4a và 

INK4b, cũng như RNA không mã hóa dài, ANRIL, được hiển thị. Bản ghi 

ANRIL bao gồm 126 kb bao gồm khoảng CAD. ANRIL bao gồm 19 exon. 

Exons 13-19 nằm trong khoảng CAD. Vị trí của ba SNP, rs10757278, 
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rs1333049 và rs2383207, đặc trưng cho alen đột biến của bệnh nhân CO87 

được hiển thị. Vị trí của các trình tự mục tiêu mốc được chọn để nhân bản TAR 

được chỉ định. 

Genotype ANRIL liên quan với xơ vữa mạch vành mạn tính, thay vì hội 

chứng cấp như MI hay ACS, vì các SNP chủ yếu ảnh hưởng cơ chế tiến triển 

plaque hơn là nứt vỡ mảng xơ vữa. Một nghiên cứu khác cho thấy nồng độ 

ANRIL tuần hoàn tăng rõ hơn ở bệnh nhân đau thắt ngực ổn định (stable 

angina) so với nhóm nhồi máu cơ tim, và ANRIL biểu hiện như một biomarker 

vượt trội hơn troponin I trong giai đoạn CAD mãn tính. 

1.3. Một số yếu tố nguy cơ tim mạch ở bệnh nhân hội chứng động mạch 

vành mạn 

1.3.1 Tuổi và giới 

Nghiên cứu Bùi Minh Nghĩa và cộng sự năm 2022 tại Bệnh viện Tim 

mạch Thành Phố Cần Thơ cho thấy nữ giới chiếm 56,8% nhiều hơn nam giới 

chiếm 43,2% và có liên quan với kết quả không đạt mục tiêu nồng độ LDL-c. 

Từ đó đưa ra kết luận có thể là giới nữ thì khả năng điều trị đạt mục tiêu nồng 

độ LDL-c càng khó, nguy cơ xuất hiện bệnh mạch vành càng tăng. Theo y văn 

nam giới phát triển bệnh mạch vành sớm hơn nữ giới từ 10-15 năm, nhưng phụ 

nữ trong nghiên cứu đa số ở thời kỳ mãn kinh nên nguy cơ bệnh tim mạch tương 

đương và cao hơn nam giới. Tỷ lệ mắc bệnh mạch vành ở phụ nữ tăng nhanh 

hơn là do sự thay đổi của cơ thể sau khi mãn kinh (thời kỳ mãn kinh làm tăng 

gấp 3 lần nguy cơ tim mạch của phụ nữ so với trước đó) [43], [37]. 

1.3.2 Béo phì 

Nghiên cứu của Vivencio B. và cs (2012) về quản lý bệnh nhân có bệnh 

tim thiếu máu cục bộ mạn tính theo BMI cho thấy phân nhóm BMI > 30 kg/m2 

có tỷ lệ mắc bệnh lý tim mạch, chuyển hóa cao hơn và khi BMI tăng thì biểu 

hiện lâm sàng sẽ xấu đi cũng như tỷ lệ các yếu tố nguy cơ kém kiểm soát. Hiện 
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đang có ít nhất 1,1 tỷ người trưởng thành đang thừa cân, trong đó có 312 triệu 

người béo phì. Tỷ lệ béo phì và tăng cân được ước tính nằm trong khoảng 40- 

60% ở các nước công nghiệp hóa và đang phát triển. Hơn nữa, tỷ lệ mắc bệnh 

tim mạch tăng lên cùng với cân nặng cơ thể và tổng tỷ lệ tử vong do bệnh tim 

mạch cao hơn ở nhóm có BMI cao. Một vấn đề đáng lo ngại là sự gia tăng tỷ lệ 

béo phì ở trẻ em tăng gấp 4 lần trong hai thập kỉ qua. Điều này chỉ ra rằng sự 

tăng tỷ lệ béo phì trẻ em làm tăng số lượng người trưởng thành mắc bệnh mạch 

vành trong tương lai đáng kể [14]. 

1.3.3 Hút thuốc lá 

Hút thuốc lá là một trong các yếu tố nguy cơ chính có thể phòng ngừa và 

thay đổi được đối với bệnh lý tim mạch và giúp giảm tỷ lệ tử vong. Nghiên cứu 

của tác giả Nidia B. và cs năm 2021 cho kết quả người hút thuốc lá hiện nay 

ngày càng trẻ hóa, hầu hết là nam giới. So với những người đang hút thuốc và 

tiền sử từng hút thuốc lá đều có nguy cơ tử vong do mọi nguyên nhân cao hơn 

và tỷ lệ tử vong do bệnh lý tim mạch trong vòng 5 năm tăng lên thường gặp do 

nguyên nhân hội chứng động mạch vành cấp và đột quỵ [15]. 

1.3.4 Lối sống ít vận động 

Nghiên cứu khảo sát kết quả kiểm soát mục tiêu nồng độ LDL-C trên 

bệnh nhân hội chứng vành mạn của tác giả Bùi Minh Nghĩa và cộng sự ghi 

nhận sự khác biệt có ý nghĩa giữa nhóm bệnh nhân lối sống ít vận động và 

nhóm còn lại trên kết quả điều trị giảm LDL-C [4]. 

 

Tuy nhiên, tác giả không khuyến cao uống rượu, bia do uống rượu, bia 

quá mức là tăng nguy cơ mắc bệnh lý tim mạch và đáp ứng của rượu đối với 

mỗi cá thể là khác nhau [12],[17]. 
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1.3.6 Tăng huyết áp 

Nghiên cứu của Thomas W. và cộng sự ghi nhận tăng huyết áp là yếu tố 

nguy cơ chính trong số những yếu tố nguy cơ có thể thay đổi được đối với 

người có biểu hiện lâm sàng của bệnh động mạch vành (CAD). Ở những người 

không mắc bệnh tim mạch, huyết áp tâm thu thấp nhất (xuống 90–114 mmHg) 

và huyết áp tâm trương thấp nhất (xuống 60–74 mmHg) có liên quan đến nguy 

cơ phát triển CAD thấp nhất. Mặc dù huyết áp tâm trương là yếu tố dự báo 

mạnh nhất về CAD ở người trẻ và trung niên, mối quan hệ này trở nên đảo 

ngược và huyết áp cho thấy mối quan hệ trực tiếp mạnh mẽ nhất với CAD ở 

những người trên 60 tuổi [18],[38]. 

1.3.7 Đái tháo đường 

Nghiên cứu của tác giả Rana J. và cs cho rằng dự đoán từ năm 1995- 

2025 số người mắc đái tháo đường sẽ tăng 170% ở các nước đang phát triển so 

với 42% ở các nước phát triển, ước tính khoảng 25-46% bệnh nhân mắc đái 

tháo đường tử vong vì bệnh tim thiếu máu cục bộ. Những người mắc đái tháo 

đường có liên quan chặt chẽ đến thừa cân, tăng gấp 2 lần nguy cơ tử vong do 

bệnh lý tim mạch so với nhóm không có đái tháo đường [12],[20]. 

1.4. Nghiên cứu trong và ngoài nước liên quan 

1.4.1 Ngoài nước 

Nghiên cứu của tác giả Kouprina N. và cs ghi nhận cần có các nghiên 

cứu sâu hơn sẽ tích hợp dữ liệu GWAS với dữ liệu thu được từ phân tích bộ 

gen chi tiết của nhiều mô bằng cách nhân bản TAR kết hợp với qPCR để hiểu 

được quy định di truyền phức tạp của vùng 9p21.3 và vai trò của nó trong sự 

phát triển của bệnh tim mạch. Việc phát hiện ra SD trong khoảng CAD trong 

các tế bào đơn nhân máu ngoại vi của con người có nguồn gốc từ một bệnh 

nhân mắc bệnh động mạch vành cho thấy số lượng và/hoặc sự phân kỳ của các 

lần nhân đôi có thể là một yếu tố bổ sung ảnh hưởng đến sự phát triển của bệnh 
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này. Mặc dù khoảng CAD không chứa các gen mã hóa protein nhưng nó mã 

hóa RNA không mã hóa dài (ANRIL). Người ta cho rằng một số yếu tố nguy 

cơ bệnh tật tác động thông qua các RNA không mã hóa dài. Do đó, số lần nhân 

đôi có thể ảnh hưởng đến mức độ biểu hiện ANRIL hoặc sự ghép nối của RNA 

không mã hóa này nằm trong vùng nhân đôi có thể xác định khuynh hướng mắc 

CAD. Điều đáng chú ý là các SNP cụ thể được liên kết với CAD nằm trong 

vùng được sao chép và được trình bày trong các sản phẩm được ghép nối. Điều 

này rất giống với lặp lại 12 kb ở Xq27, trong đó có gen SPANX-B. Số lần lặp 

lại này thay đổi từ 1 đến 7 bản ở các cá thể khác nhau. Được biết, SPANX-B 

chỉ được biểu hiện ở tinh hoàn. Vì vậy, có thể giả định rằng sự thay đổi biểu 

hiện SPANX-B do số lượng bản sao của nó có liên quan đến khuynh hướng 

mắc bệnh ung thư tuyến tiền liệt hoặc vô sinh. Do đó, chỉ phân tích trực tiếp 

biểu hiện ANRIL ở nhiều bệnh nhân CAD mới đưa ra câu trả lời cuối cùng về 

sự liên quan của sự trùng lặp được tìm thấy ở vị trí đặc biệt này trong bệnh tim. 

Tuy nhiên, một số gợi ý gián tiếp về sự hiện diện của sự sao chép CAD đến từ 

công trình gần đây mô tả các dạng tuyến tính và vòng tròn mới của một RNA 

dài không mã hóa, ANRIL. RNA này bao gồm 19 exon. Các exon cuối cùng 

(exon 13-19) được ánh xạ tới bản sao CAD 50 kb. Ở một số dạng, thứ tự các 

exon không bình thường, ví dụ exon 16-17-18-19-13-14-15-16. Thứ tự exon 

như vậy có thể được giải thích không chỉ bằng sự tồn tại của dạng vòng tròn 

mà còn bằng cách ghép một bản phiên mã chồng lên hai vùng trùng lặp 50 kb 

lân cận trong khoảng CAD [21],[35]. 

Một nghiên cứu khác từ tác giả Congrains A. và cs năm 2012 ghi nhận 

Các alen nguy cơ đối với các kiểu hình liên quan đến xơ vữa động mạch có liên 

quan nhất quán đến biểu hiện ANRIL thấp hơn khi đánh giá exon 1-2. Hẹp 

động mạch cảnh thông thường có liên quan đến biểu hiện ANRIL (exon 1-2) 

thấp hơn đáng kể (P<0,01). Sự sụp đổ của ANRIL trong VSMC gây ra sự thay 
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đổi đáng kể trong biểu hiện CDKN2A/B (P<0,05) và giảm sự phát triển của tế 

bào (P<0,05) trong ống nghiệm. SNP liên quan đến bệnh ở locus 9p21 ảnh 

hưởng chủ yếu đến biểu hiện ANRIL. Nhìn chung, kết quả của chúng tôi cho 

thấy rằng một số SNP liên quan đến CVD trong locus 9p21 ảnh hưởng đến sự 

biểu hiện của ANRIL, từ đó điều chỉnh sự phát triển của tế bào, có thể thông 

qua quy định CDKN2A/B [22],[36]. 

1.4.2 Trong nước 

Nghiên cứu của tác giả Kim Ngọc Thanh và cs năm 2024 về ứng dụng 

công nghệ Gen và Protein liên quan đến bệnh tim mạch cho thấy việc ứng dụng 

công nghệ gen trong sàng lọc phân tầng nguy cơ tim mạch Với bệnh lý đơn 

gen về tim mạch chuyển hóa (như tăng cholesterol máu gia đình), bệnh 

lý động mạch chủ (như hội chứng Marfan), rối loạn nhịp tim di truyền 

(như hội chứng QT dài, hội chứng Brugada), bệnh cơ tim (như bệnh cơ tim 

giãn, bệnh cơ tim phì đại), xét nghiệm gen cung cấp thông tin quan 

trọng góp phần đưa ra chẩn đoán và/hoặc phân tầng nguy cơ, từ đó định hướng 

điều trị và theo dõi thích hợp [5]. Đối với các họ hàng của người mắc bệnh tim 

mạch di truyền đơn gen, xét nghiệm gen được chỉ định dựa theo chiến 

lược sàng lọc phả hệ (cascade screening), giúp phát hiện sớm các thành viên 

trong gia đình mang đột biến mà chưa/ít có biểu hiện lâm sàng, thậm 

chí là chưa/ít biểu hiện trên các thăm dò cận lâm sàng thông thường. Các bệnh 

tim mạch phổ biến thường liên quan đến đa gen và đa yếu tố. Do đó, xét 

nghiệm gen bằng các hệ thống PRS lại là cách tiếp cận phù hợp nhằm cải thiện 

khả năng dự báo nguy cơ mắc bệnh tim mạch khi kết hợp với các dữ liệu truyền 

thống. Mục tiêu bao quát của ứng dụng PRS là hỗ trợ phòng ngừa bệnh 

tim mạch bằng cách xác định những người có nguy cơ cao, từ đó đề 

ra kế hoạch theo dõi và điều trị kịp thời [23],[39]. 
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Một nghiên cứu tác giả Trần Thị Thu Lan và cs năm 2023 tại Bệnh viện 

Hoàn Mỹ Cửu Long khảo sát đặc điểm đa hình rs1333040 gen ANRIL ở 80 

người bệnh nhồi máu cơ tim cấp tại Bệnh viện Đa khoa Hoàn Mỹ Cửu Long, 

năm 2022-2023, kết quả cho thấy tần suất alen T và kiểu gen TT của 

rs1333040 chiếm tỷ lệ cao hơn alen C và 2 kiểu gen TC cũng như CC còn lại. 

Kết quả nghiên cứu chưa ghi nhận sự khác biệt mang ý nghĩa thống kê 

giữa tỷ lệ kiểu đa hình rs1333040 gen ANRIL với một số đặc điểm của 

người bệnh NMCT cấp [7]. 



19 
 

 

 

Chương 2: ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

2.1.1 Đối tượng nghiên cứu 

Người đến khám sức khỏe có bệnh động mạch vành mạn tại thành phố 

Cần Thơ. 

2.1.2 Tiêu chuẩn chọn mẫu 

2.1.2.1 Tiêu chuẩn đưa vào 

Bệnh nhân có hội chứng động mạch vành mạn mới được chẩn đoán hội 

chứng động mạch vành mạn theo khuyến cáo ESC 2019. 

Có chỉ định chụp động mạch vành qua da, có hoặc không có can thiệp. 

Bệnh nhân đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.2.2 Tiêu chuẩn loại trừ 

Chống chỉ định chụp mạch vành qua da theo Bộ Y tế. 

Bệnh nhân có tiền sử sốc phản vệ với thuốc cản quang. 

Bệnh nhân đang có tình trạng nhiễm khuẩn nặng, ung thư giai đoạn cuối, 

bệnh nhân hôn mê. 

Bệnh nhân có eGR< 30ml/p/1,73 m2 da. 

2.1.3 Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

2.1.3.1 Địa điểm nghiên cứu 

Bệnh viện Trường Đại học Y Dược Cần Thơ, Bệnh viện Đa khoa Trung 

ương Cần Thơ và Bệnh viện Tim mạch Cần Thơ. 

2.1.3.2 Thời gian nghiên cứu 

Nghiên cứu được tiến hành từ tháng 5 năm 2024 đến tháng 5 năm 2025. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1 Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu mô tả cắt ngang. 
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2.2.2 Cỡ mẫu 

Cỡ mẫu được ước lượng theo công thức: 

𝑛 = 𝑍2 𝑝(1 − 𝑝) 
1−𝑎⁄2 𝑑2 

trong đó: 

n: là cỡ mẫu nghiên cứu; 

Z: với mong muốn mức tin cậy là 95% thì Z=1,96; 

d: khoảng sai lệch cho phép (lấy d = 0,07); 

p: tỉ lệ bệnh nhân có kiểu gen AA theo nghiên cứu của Shen G.Q. và 

cộng sự là 10,2% [26]. 

Thay vào công thức, tính được cỡ mẫu tối thiểu n= 72. Chúng tôi thu 

thập được cỡ mẫu là 88. 

2.2.3 Phương pháp chọn mẫu 

Chọn mẫu thuận tiện thỏa tiêu chuẩn chọn và không nằm trong tiêu chuẩn 

loại trừ trong thời gian nghiên cứu. 

2.2.4 Nội dung nghiên cứu 

2.2.4.1 Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

- Tuổi: đơn vị là năm, được ghi nhận bằng cách lấy năm sinh trừ cho năm ngay 

thời điểm lấy mẫu, làm tròn tới số nguyên. Phân làm 2 nhóm: 

Nhóm 1: ≥60 tuổi. 

Nhóm 2: <60 tuổi. 

- Giới: chia làm hai nhóm là nam và nữ. 

- Nơi sinh sống: biến định tính, ghi rõ địa chỉ của đối tượng nghiên cứu. Thời 

gian lưu trú ở nơi cư trú hiện tại phải được tính khi đối tượng nghiên cứu sống 

> 12 tháng, gồm hai nhóm: 

Nhóm 1: Nông thôn: sống tại xã, huyện. 

Nhóm 2: Thành thị: sống tại trung tâm huyện, thị xã, thành phố. 
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- Nghề nghiệp: là công việc đối tượng nghiên cứu làm thường xuyên, mang lại 

thu nhập chính trong tổng thu nhập của bệnh nhân với thời gian làm việc trên 

12 tháng (tính đến thời điểm tham gia nghiên cứu). Chia làm ba nhóm: 

Nhóm 1: lao động chân tay: nông dân, công nhân, nội trợ, buôn bán, nghề 

nghiệp khác. 

Nhóm 2: lao động trí óc: công nhân, viên chức, công chức đang làm. 

Nhóm 3: già, hưu trí: đối tượng nghiên cứu đã nghỉ hưu, trên 65 tuổi. 

2.2.4.2 Đa hình rs2383207 và một số yếu tố liên quan ở bệnh nhân hội chứng 

động mạch vành mạn 

- Một số yếu tố liên quan với bệnh nhân hội chứng động mạch vành mạn: 

+ Tuổi: đơn vị là năm, được ghi nhận bằng cách lấy năm sinh trừ cho năm ngay 

thời điểm lấy mẫu, làm tròn tới số nguyên. Phân làm 2 nhóm: 

 Nhóm 1: ≤60 tuổi. 

 Nhóm 2: >60 tuổi. 

+ Giới: chia làm hai nhóm là nam và nữ. 

+ Béo phì: đánh giá thông qua chỉ số BMI tính bằng cách lấy cân nặng/bình 

phương chiều cao, đơn vị kg/𝑚2, lấy 1 số lẻ. Chia làm hai nhóm: 

Béo phì: BMI ≥25kg/𝑚2 theo phân loại BMI của Tổ chức y tế thế giới 

(WHO) dành cho người trưởng thành khu vực Châu Á [16]. 

Không béo phì: BMI <25kg/𝑚2. 

+ Hút thuốc lá: được chia làm hai nhóm: 

Có: bệnh nhân hiện là người đang có hút thuốc lá và đã hút ít nhất 

100 điếu trở lên được xem là người có hút thuốc lá. 

Không: người bệnh chưa bao giờ hút thuốc lá hoặc có hút nhưng đã nghỉ 

hút ít nhất là 5 năm trở lại đây được xem là người không hút thuốc lá. 

+ Lối sống ít vận động: các hoạt động như chạy bộ, đạp xe…trong ít nhất 15 

phút/ngày. Chia làm hai nhóm: 
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Có: khi vận động thể lực <5 ngày/tuần hoặc thời gian hoạt động thể lực 

dưới 15 phút và không ra mồ hôi. 

Không: khi vận động thể lực ≥5 ngày/tuần và mỗi lần ít nhất 15 phút có 

ra mồ hôi [40]. 

+ Tăng huyết áp: được chia làm hai nhóm: 

Có: tiền căn đã được chẩn đoán tăng huyết áp hoặc đang dùng thuốc điều 

trị tăng huyết áp xác nhận qua toa thuốc hoặc tăng huyết áp mới xác định thỏa 

tiêu chuẩn chẩn đoán tăng huyết áp: theo khuyến cáo chẩn đoán và điều trị tăng 

huyết áp của hội tim mạch việt nam VNHA/VSH 2021 khi đo huyết áp tại 

phòng khám/bệnh viện có chỉ số huyết áp tâm thu ≥140mmHg và/hoặc huyết 

áp tâm trương ≥90mmHg qua ít nhất hai lần khám, mồi lần khám với ít nhất hai 

lần đo [3]. 

Không: khi bệnh nhân không thỏa các tiêu chuẩn trên. 

+ Đái tháo đường: chia làm hai nhóm: 

Có: bệnh nhân đã được chẩn đoán đái tháo đường. Trường hợp đái tháo 

đường mới mắc: chẩn đoán đái tháo đường theo tiêu chuẩn của Hiệp hội Đái 

tháo đường Hoa Kỳ 2022 khi bệnh nhân có ít nhất một tiêu chuẩn sau [45]: 

Bảng 2.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán đái tháo đường theo ADA [45]. 
 

Chỉ số Giá trị 

Đường huyết lúc đói (bệnh nhân nhịn ăn ít nhất 8h) 
≥126mg/dl 

(7,0mmol/L) 

HbA1C 
≥6.5% 

(48mmol/mol) 

Bệnh nhân có các triệu chứng đái tháo đường kèm 

đường huyết bất kỳ 

≥200mg% 

(11,1mmol/L) 
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Không: khi bệnh nhân không mắc đái tháo đường. 

- Đa hình rs2383207 của gen ANRIL: 

Tỉ lệ các kiểu gen (AA, GG) và alen (A, G) của rs2383207 gen ANRIL 

trên đối tượng nghiên cứu. 

Liên quan giữa các kiểu gen (AA, GG) và alen (A, G) của rs2383207 của 

gen ANRIL với một số yếu tố nguy cơ tim mạch ở bệnh nhân hội chứng động 

mạch vành mạn. 

2.2.4.3. Mối liên quan đa hình rs2383207 gen ANRIL, một số yếu tố nguy cơ 

tim mạch và mức độ tổn thương động mạch vành theo thang điểm SYNTAX I 

Tổn thương động mạch vành được đánh giá theo số nhánh động mạch 

vành bị tổn thương, mức độ hẹp của động mạch vành và thang điểm SYNTAX. 

- Số nhánh động mạch vành bị tổn thương: đánh giá trên bốn động mạch vành 

chính bao gồm: thân chung động mạch vành trái (LM), động mạch gian thất 

trước (LAD), động mạch mũ (LCx), động mạch vành phải (RCA). Khi có bất 

kỳ động mạch chính nào hẹp > 50 % được xem là có tổn thương, thân chung 

động mạch trái hẹp > 50 % được xem như hai động mạch chính tổn thương. Số 

động mạch vành chính bị tổn thương được chia làm bốn nhóm. 

+ Nhóm 1: 0 động mạch tổn thương, hẹp <50% đường kính bốn động 

mạch. 
 

+ Nhóm 2: 1 động mạch tổn thương. 

+ Nhóm 3: 2 động mạch tổn thương. 

+ Nhóm 4: 3 động mạch tổn thương. 

- Mức độ hẹp của động mạch vành: đánh giá bằng tỷ lệ phần trăm (%) độ hẹp 

so với ĐMV bình thường ngay sát chỗ hẹp. Được chia làm bốn nhóm: 

+ Nhóm 1: Không hẹp có ý nghĩa khi hẹp 0 - < 50%. 

Trên bệnh nhân không có triệu chứng tăng đường huyết và mất bù chuyển 

hóa cấp thì cần lập lại xét nghiệm lần nữa để xác định chẩn đoán 



24 
 

 

 

+ Nhóm 2: Hẹp nhẹ khi hẹp 50 - < 70%. 

+ Nhóm 3: Hẹp vừa khi hẹp 70 - < 90%. 

+ Nhóm 4: Hẹp nặng khi hẹp > 90%. 

Thăm khám và ghi nhận kết quả tổn thương động mạch vành thông qua 

kết quả chụp mạch vành qua da gồm: mức độ tổn thương, số nhánh hẹp và đánh 

giá thang điểm SYNTAX I qua ứng dụng có sẵn. 

SYNTAX (Synergy Between PCI With Taxus and Cardiac Surgery) là 

một thang điểm giải phẫu học giúp đánh giá mức độ phức tạp của bệnh lý động 

mạch vành, từ đó hỗ trợ quyết định lựa chọn giữa can thiệp động mạch vành 

qua da hoặc phẫu thuật bắt cầu động mạch vành. 

Các yếu tố liên quan đến việc đánh giá và tính điểm SYNTAX I: 

 Số lượng tổn thương ≥ 50% ở mạch ≥ 1.5 mm 

 Vị trí tổn thương (LM, LAD đoạn gần, phân nhánh...) 

 Chiều dài tổn thương > 20 mm 

 Tắc hoàn toàn (CTO) 

 Vôi hoá nặng 

 Tổn thương chia nhánh (bifurcation, trifurcation) 

 Khúc quanh (tortuosity) 
 

Tổng điểm Mức độ tổn thương Hướng điều trị gợi ý 

0 – 22 Thấp Có thể PCI hoặc CABG 

23 – 32 Trung bình Ưu tiên CABG 

≥ 33 Cao Khuyến cáo CABG 

Đường link ứng dụng đánh giá thang điểm SYNTAX I: 

https://syntaxscore.org/calculator/syntaxscore/frameset.htm 

https://syntaxscore.org/calculator/syntaxscore/frameset.htm
https://syntaxscore.org/calculator/syntaxscore/frameset.htm
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- Liên quan giữa đa hình rs2383207 gen ANRIL với mức độ tổn thương động 

mạch vành theo thang điểm SYNTAX I. 

- Liên quan giữa một số yếu tố nguy cơ tim mạch và mức độ tổn thương động 

mạch vành theo thang điểm SYNTAX I. 

2.2.5 Phương pháp thu thập và đánh giá số liệu 

2.2.5.1 Công cụ thu thập số liệu 

Phiếu thu thập số liệu, dụng cụ thăm khám lâm sàng, hệ thống máy xét 

nghiệm sinh hóa, huyết học tại Bệnh viện Đại học Y Dược Cần Thơ, Bệnh viện 

Đa khoa Trung Ương Cần Thơ và Bệnh viện Tim mạch Thành phố Cần Thơ. 

2.2.5.2 Cách thu thập số liệu 

Bước 1: Lập bảng thu thập số liệu 

Bước 2: Hỏi về đặc điểm chung: năm sinh, nơi sống, nghề nghiệp, tiền căn hút 

thuốc lá, uống rượu, bia, vận động thể lực; hỏi và đối chiếu với giấy chẩn đoán 

và toa thuốc điều trị về tiền căn bệnh lý (đái tháo đường, tăng huyết áp, tiền căn 

nhồi máu cơ tim cũ, tái tưới máu mạch vành qua da hay phẫu thuật bắt cầu 

mạch vành, đột quỵ não, cơn thiếu máu não thoáng qua, bệnh động mạch ngoại 

biên do xơ vữa); hỏi về các loại thuốc đang sử dụng hiện tại. 

Bước 3: Thăm khám và ghi nhận kết quả tổn thương động mạch vành thông 

qua kết quả chụp mạch vành qua da gồm: mức độ tổn thương, số nhánh hẹp và 

đánh giá thang điểm SYNTAX I. 

Bước 4: Lấy máu tĩnh mạch tiến hành thực hiện tiến hành tách chiếc DNA, 

phân tích PCR xác định rs2383207 của ANRIL, phân tích kiểu gen và alen của 

rs2383207 và một số cận lâm sàng sinh hóa hóa cần thiết. 

Bước 5: ghi nhận kết quả và phân tích số liệu. 

- Các kĩ thuật đo lường: 

Đo chiều cao: bệnh nhân đứng thẳng với tư thế thoải mái, nhìn về phía 

trước, hai chân chụm lại hình chữ V, chỉ mặt quần áo mỏng, không đi dép và 
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guốc và không cầm bất cứ vật gì, kết quả được tính bằng mét, sai số không quá 

0,5 cm. 

Đo cân nặng: đo trọng lượng cơ thể bằng cân đã được chuẩn hóa trước 

khi sử dụng, tư thế đo giống như khi đo chiều cao, đơn vị tính bằng kg và sai 

số không quá 100 g. 

Đo huyết áp: máy đo HA đồng hồ YAMASU của Nhật đã được chuẩn 

hóa bằng máy đo HA thủy ngân. Ống nghe của Nhật được dùng chung cho tất 

cả đối tượng nghiên cứu. Máy đo huyết áp cần được kiểm tra và định chuẩn 

định kỳ. 

2.2.5.3 Phương tiện nghiên cứu 

 Hóa chất 

 Hóa chất tách DNA từ máu toàn phần 

 Hóa chất PCR 

 Hóa chất điện di 

 Hóa chất tinh sạch sản phẩm PCR 

 Hóa chất giải trình tự gen 

 Trang thiết bị nghiên cứu 

 Các kỹ thuật nghiên cứu 

Lấy máu tĩnh mạch xét nghiệm: các đối tượng nghiên cứu được lấy 

máu lúc đói (sau khi bệnh nhân nhịn ăn từ 12 tiếng). Lấy 4ml máu tĩnh mạch 

ngoại biên (2ml máu chống đông bằng EDTA, 2ml máu chống đông bằng 

heparin). Thực hiện một số xét nghiệm sinh hóa, miễn dịch, tách chiết DNA. 

Phương pháp, nguyên lý định lượng một số chỉ số xét nghiệm: 

Định lượng glucose: theo phương pháp hexokinase. 

Định lượng HbA1C: theo sắc kí lỏng áp lực cao ái lực nguyên tố Bo 

(HPLC). 

 Kỹ thuật tách DNA từ máu toàn phần 
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 Kỹ thuật kiểm tra chất lượng DNA 

 Kỹ thuật PCR khuếch đại exon 13-19 
 

        Hình 2.1. (A) Trình tự mồi và trình tự mẫu dò của gen ANRIL trên Exon 13- 19 
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Quy trình chụp động mạch vành qua da 

Các máy chụp động mạch vành: Máy Siemens Axiom Artis (hãng 

Siemens Đức). Máy chụp động mạch vành của Bệnh viện hiện đại, được bảo 

trì và kiểm tra chất lượng thường xuyên qua các công ty cung cấp máy. 

Quy trình xét nghiệm sinh hóa 

Lấy máu tĩnh mạch xét nghiệm: các đối tượng nghiên cứu được lấy máu 

lúc đói (sau khi bệnh nhân nhịn ăn từ 12 tiếng). Lấy 4ml máu tĩnh mạch ngoại 

biên (2ml máu chống đông bằng EDTA, 2ml máu chống đông bằng heparin). 

Thực hiện một số xét nghiệm sinh hóa, miễn dịch, tách chiết DNA. 

Giải trình tự gen: Sản phẩm tinh sạch đạt yêu cầu được tiến hành điện di 

mao quản xác định trình tự bằng máy giải trình tự Beckman Coulter CEQ8000 

và sản phẩm được giải trình tự bằng máy ABI 3500® và chuỗi bằng phần mềm 

SeqScape® v2.7. Kết quả được phần mềm phân tích dựa vào việc so sánh dữ 

liệu vị trí, trình tự chuỗi được đọc với vị trí, trình tự gen ANRIL gốc, để phát 

hiện vị trí nucleotid ngay vị trí đa hình rs2383207 gen ANRIL. 

2.2.6 Phương pháp kiểm soát sai số 

Để hạn chế tối đa sai số trong quá trình thu thập và xử lý số liệu cần phải: 

Bộ câu hỏi được phỏng vấn thử để rút kinh nghiệm và được thu thập bởi 

một người duy nhất. 

Chọn đối tượng nghiên cứu theo đúng tiêu chuẩn chọn lựa và tiêu chuẩn 

loại trừ theo một mẫu thống nhất. 

Chuẩn hóa công cụ xét nghiệm, đo lường. 

Tránh lỗi khi thu thập và nhập và xử lí số liệu : thu thập sót số liệu dẫn 

đến hủy mẫu, ghi chép không cẩn thận, nhập sai số liệu, nhập nhầm hay bỏ sót. 
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2.2.7 Phương pháp xử lí và phân tích số liệu 

2.2.7.1 Phương pháp xử lí số liệu 

Số liệu thu thập được mã hoá và xử lý trên máy vi tính, nhập liệu bằng 

phần mềm Microsoft Excel, sử dụng phần mềm SPSS 26.0 để phân tích. 

2.2.7.2 Phương pháp phân tích số liệu 

Thống kê mô tả: 

Các biến số định tính: trình bày dưới dạng tần số và tỉ lệ phần trăm. 

Các biến định lượng: sử dụng kiểm định One-Sample Kolmogovov- 

smirnov và Shairo-Wilk để kiểm định biến định lượng đó có phân phối chuẩn 

hay không. Các biến gần chuẩn thì xem như biến có phân phối chuẩn. Giá trị 

các biến định lượng được trình bày dưới dạng trung bình, độ lệch chuẩn nếu là 

phân phối chuẩn hoặc trung vị và khoảng tứ phân vị nếu không phải là phân 

phối chuẩn. 

Thống kê phân tích: 

Các biến số định tính: Sử dụng phép kiểm Chi-quare (χ 2) để so sánh mối 

liên quan giữa 2 biến định tính. Nếu ô có vọng trị <5 chiếm tỉ lệ hơn 20% hay 

ô có vọng trị <1 thì sử dụng phép kiểm định Fisher. Sử dụng hồi qui logistic đa 

biến phân tích mối liên quan giữa các yếu tố. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

khi p <0,05, khoảng tin cậy 95%. Trình bày kết quả dưới dạng bảng kê, biểu 

đồ. 
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Đánh giá mối liên quan đa hình 

rs2383207 gen ANRIL, một số yếu tố 

nguy cơ tim mạch với mức độ tổn 

thương động mạch vành 

Phản ứng PCR xác định rs2383207 của 

gen ANRIL 

Xác định Alen, kiểu gen rs2383207 

Tách chiết DNA 

Thu thập máu tĩnh mạch tách chiết 

DNA 

Đánh giá tình trạng tổn thương động 

mạch vành 

Khám lâm sàng, cận lâm sàng cơ bản, đánh giá một 

số yếu tố nguy cơ tim mạch 

Bệnh nhân có hội chứng động mạch vành mạn 

thỏa tiêu chuẩn chọn lựa 

Chỉ định chụp động mạch vành qua da 

Kiểm tra độ tinh sạch 

DNA 

 

 

2.2.8 Sơ đồ nghiên cứu 
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2.3. Vấn đề Y đức trong nghiên cứu 

Nghiên cứu chỉ được thực hiện sau khi được Hội đồng nghiên cứu khoa 

học và y đức trường Đại học Y dược Cần Thơ thông qua. 

Nghiên cứu không can thiệp vào quá trình điều trị của bệnh nhân. 

Câu hỏi liên quan đến nghiên cứu không xâm phạm đến quyền riêng tư 

và tự do cá nhân trong quá trình thu thập thông tin. 

Đảm bảo tính bí mật các thông tin cá nhân cần thiết, đảm bảo quyền lợi 

người tham gia nghiên cứu bằng cách giải thích rõ ràng, cụ thể và có được sự 

đồng ý của bệnh nhân trước khi nghiên cứu. 
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Chương 3: KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

Chúng tôi đã tiến hành nghiên cứu trên 88 bệnh nhân bệnh mạch vành 

mạn có chỉ định chụp mạch vành tại Bệnh viện Trường Đại học Y Dược Cần 

Thơ, Bệnh viện Đa khoa Trung ương Cần Thơ và Bệnh viện Tim mạch Thành 

phố Cần thơ. Kết quả nghiên cứu được trình bày như sau: 

3.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 
 

Biểu đồ 3.1. Phân bố nhóm tuổi đối tượng nghiên cứu 

Nhận xét: 

+ Nhóm tuổi ≥60 có số lượng đông nhất với 72 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 

81,8%). 

+ Nhóm tuổi <60 có số lượng thấp hơn (chiếm tỷ lệ 18,2%). 
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Biểu đồ 3.2. Đặc điểm về giới tính của đối tượng nghiên cứu 

Nhận xét: Tỷ lệ nam giới và nữ giới xấp xỉ bằng nhau với 52,3% và 47,7%. 

Bảng 3.1. Đặc điểm nơi sinh sống của đối tượng nghiên cứu 
 

 

Yếu tố 

Tổng 

Tần số (n) Tỷ lệ (%) 

 

Nơi sinh sống 

Nông thôn 45 51,14 % 

Thành thị 43 48,86 % 

Nhận xét: 

+ Số lượng bệnh nhân sống tại nông thôn và thành thị tương đương nhau 

lần lượt với số lượng và tỷ lệ (nông thôn 45 bệnh nhân chiếm tỷ lệ 51,14%, 

thành thị 43 bệnh nhân chiếm tỷ lệ 48,86%). 

47,7%, 42 
52,3%, 46 

Nam 

Nữ 
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Bảng 3.2. Đặc điểm nghề nghiệp của đối tượng nghiên cứu 
 

 

Yếu tố 

Tổng 

Tần số (n) Tỷ lệ (%) 

 

 

 

Nghề nghiệp 

Lao động chân tay 39 44,3 % 

Lao động trí óc 2 2,3 % 

Quá tuổi lao động 47 53,4 % 

Nhận xét: 

+ Kết quả nghiên cứu cho thấy nhóm bệnh nhân quá tuổi lao động có số 

lượng nhiều nhất (chiếm tỷ lệ 53,4%), tiếp theo là nhóm lao động chân tay với 

39 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 44,3%). 

+ Nhóm lao động trí óc có số lượng thấp nhất (chiếm tỷ lệ 2,3%). 

Bảng 3.3. Đặc điểm béo phì của đối tượng nghiên cứu 
 

Béo phì Số bệnh nhân (n) Tỷ lệ (%) 

Có 41 46,6 % 

Không 47 53,4 % 

Nhận xét: 

+ Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ bệnh nhân có yếu tố nguy cơ béo phì 

và không béo phì có sự tương đồng với số lượng lần lượt là 41 (chiếm tỷ lệ 

46,6%) và 47 (chiếm tỷ lệ 53,4%). 
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Bảng 3.4. Đặc điểm tăng huyết áp của đối tượng nghiên cứu 
 

Tăng huyết áp Số bệnh nhân (n) Tỷ lệ (%) 

Có 82 93,2 % 

Không 6 6,8 % 

Nhận xét: 

+ Kết quả nghiên cứu cho thấy, số lượng bệnh nhân tăng huyết áp rất 

lớn với 82 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 93,2%). 

+ Ngược lại, bệnh nhân không mắc tăng huyết áp chiếm tỷ lệ ít với 6 

bệnh nhân (chiếm 6,8%). 

Bảng 3.5. Đặc điểm hút thuốc lá của đối tượng nghiên cứu 
 

Hút thuốc lá Số bệnh nhân (n) Tỷ lệ (%) 

Có 42 47,7 % 

Không 46 52,3 % 

Nhận xét: 

+ Kết quả nghiên cứu cho thấy số lượng bệnh nhân có hút thuốc lá và 

không hút thuốc lá gần xấp xỉ lần lượt với 42 bệnh nhân (chiếm 47,7%) và 46 

bệnh nhân (chiếm 52,3%). 
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Bảng 3.6. Đặc điểm ít vận động của đối tượng nghiên cứu 
 

Ít vận động Số bệnh nhân (n) Tỷ lệ (%) 

Có 62 78,4 % 

Không 26 21,6 % 

Nhận xét: 

+ Đa số bệnh nhân đểu có yếu tố nguy cơ ít vận động với 62 bệnh nhân 

(chiếm tỷ lệ 78,4%). Số bệnh nhân có vận động tối thiểu là 26 bệnh nhân (chiếm 

tỷ lệ 21,6%). 

Bảng 3.7. Đặc điểm đái tháo đường của đối tượng nghiên cứu 
 

Đái tháo đường Số bệnh nhân (n) Tỷ lệ (%) 

Có 19 21,6 % 

Không 69 78,4 % 

Nhận xét: Số lượng bệnh nhân có mắc đái tháo đường là 19 (chiếm tỷ lệ 21,6%) 

ít hơn số bệnh nhân không mắc đái tháo đường 69 bệnh nhân (78,4%). 

Bảng 3.8. Đặc điểm rối loạn lipid máu của đối tượng nghiên cứu 
 

Rối loạn lipip máu Số bệnh nhân (n) Tỷ lệ (%) 

Có 59 67 % 

Không 29 33 % 

Nhận xét: 

+ Kết quả nghiên cứu cho thấy số lượng bệnh nhân có rối loạn lipid máu 

khá cao, gấp 2 lần người bệnh không có rối loạn lipid máu với số lượng và tỷ 

lệ lần lượt là 59 (chiếm tỷ lệ 67%) và 29 (chiếm tỷ lệ 33%). 
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3.2. Đặc điểm đa hình rs2383207 gen ANRIL ở bệnh nhân hội chứng động 

mạch vành mạn 

Bảng 3.9. Kiểu gen của đa hình rs2383207 gen ANRIL 
 

Kiểu gen Tần số (n) Tỷ lệ (%) 

GG 43 48,9 % 

GA 45 51,1 % 

AA 0 0 % 

Nhận xét: 

+ Phân bố kiểu gen của đa hình rs2383207 trong nghiên cứu bao gồm 

(kiểu gen GG chiếm 48,9%, kiểm gen GA chiếm 51,1%, kiểu gen AA 0%). 

+ Không có kiểu đồng hợp tử AA, đồng thời sự hiện diện của kiểu gen 

GA gần bằng xấp xỉ kiểu gen GG. 

Bảng 3.10. Kiểu alen của đa hình rs2383207 gen ANRIL 
 

Kiểu alen Tần số (n) Tỷ lệ (%) 

A 45 25,57 % 

G 131 74,43 % 

Tổng 176 100% 

Nhận xét: 

+ Kết quả nghiên cứu cho thấy tần suất xuất hiện Alen A rất thấp chiếm 

tỷ lệ 25,57%, trong khi tần suất xuất hiện Alen G gấp 3 lần với tỷ lệ 74,43%. 
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3.3. Liên quan đặc điểm đa hình rs2383207 gen ANRIL, một số yếu tố 

nguy cơ tim mạch với mức độ tổn thương động mạch vành 

Bảng 3.11. Đặc điểm tổn thương mạch vành 
 

Đặc điểm 

tổn thương 

mạch vành 

 

Hẹp nhẹ 

n (%) 

 

Hẹp vừa 

n (%) 

 

Hẹp TB 

n (%) 

 

Hẹp nặng 

n (%) 

LM 86 (97,7%) 0 (0%) 1 (1,1%) 1 (1,1%) 

LAD 15 (17,0%) 17 (19,3%) 36 (40,9%) 20 (22,7%) 

LCx 44 (50,0%) 15 (17,0%) 25 (28,4%) 4 (4,5%) 

RCA 39 (44,3%) 6 (6,8%) 20 (22,7%) 23 (26,1%) 

Nhận xét: 

+ Kết quả nghiên cứu cho thấy ở vị trí nhánh thân chung (LM) hầu hết 

bệnh nhân có mức hẹp nhẹ với 86 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 97,7%), trong đó có 

01 trường hợp hẹp trung bình và 01 trường hợp hẹp nặng tương ứng 1,1%. 

+ Vị trí nhánh động mạch liên thất trước (LAD) có mức độ tổn thương 

phân bố đồng đều hơn so với các nhánh còn lại bao gồm 15 bệnh nhân hẹp nhẹ 

(chiếm 17%), 17 bệnh nhân hẹp vừa (chiếm 19,3%), hẹp nặng 20 bệnh nhân 

(chiếm 22,7%) và nhiều nhất là 36 bệnh nhân hẹp trung bình (chiếm 40,9%). 

+ Về vị trí nhánh động mạch mũ (LCx) kết quả nghiên cứu cho thấy có 

44 bệnh nhân (chiếm 50%) hẹp nhẹ và ít nhất là 04 bệnh nhân có mức hẹp nặng 

(chiếm tỷ lệ 4,5%). 
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+ Cuối cùng là nhánh động mạch vành phải (RCA) có số lượng bệnh 

nhân đạt mức hẹp nặng cao nhất trong số nhánh động mạch vành khảo sát với 

23 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 26,1%). 

Bảng 3.12. Số nhánh động mạch vành tổn thương 
 

Số động mạch vành tổn thương Tần số (n) Tỷ lệ (%) 

0 nhánh 9 9,1% 

1 nhánh 17 19,3% 

2 nhánh 35 39,8% 

>= 3 nhánh 27 30,7% 

Nhận xét: 

+ Số lượng bệnh nhân với tổn thương 2 nhánh chiếm tỷ lệ cao nhất với 

(39,8%), tiếp theo là từ 3 nhánh (chiếm tỷ lệ 30,7%), hẹp 1 nhánh (chiếm tỷ lệ 

19,3%) và còn lại là 0 nhánh tổn thương hoặc tổn thương không đáng kể chiếm 

tỷ lệ thấp với (9,1%). 

Bảng 3.13. Đặc điểm về sóng ST trên điện tâm đồ 
 

Sóng ST chênh xuống Tần số (n) Tỷ lệ (%) 

Có 2 2,27% 

Không 86 97,7% 

Nhận xét: 

+ Qua khảo sát có 02 trường hợp bệnh nhân có ST chênh xuống trên kết 

quả điện tâm đồ chiếm tỷ lệ rất thấp 2,27%. Đa số bệnh nhân không có ST 

chênh xuống trên điện tâm đồ 86 bệnh nhân (chiếm 97,7%). 
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Bảng 3.14. Đặc điểm về Sóng T trên điện tâm đồ 
 

Sóng T âm Tần số (n) Tỷ lệ (%) 

Có 67 76,1% 

Không 21 23,9% 

Nhận xét: 

+ Kết quả nghiên cứu cho thấy số bệnh nhân có biểu hiện thiếu máu cơ 

tim cục bộ trên điện tâm đồ (sóng T âm) gấp 3 lần số bệnh nhân không có biểu 

hiện chiếm tỷ lệ lần lượt là 67 bệnh nhân (76,1%) và 21 bệnh nhân (23,9%). 

Bảng 3.15. Phân độ theo thang điểm SYNTAX I 
 

 

TB ±SD 

Điểm SYNTAX I 10,23 ±7,21 

Phân nhóm theo 

thang điểm SYNTAX I 
Tần số (n) Tỷ lệ (%) 

Thấp 78 88,6 % 

Trung bình - Cao 10 11,4% 

Nhận xét: 

+ Kết quả nghiên cứu cho thấy điểm trung bình SYNTAX I từ 88 bệnh 

nhân tham gia là 10,23 điểm; độ lệch chuẩn ±7,21. Do số lượng bệnh nhân phân 

tích được thuộc nhóm điểm cao khá ít nên được gộp cùng với nhóm điểm trung 

bình bao gồm 10 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 11,4%). 

+ Đa số bệnh nhân thuộc nhóm điểm thấp với 78 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 

88,6%) phù hợp với các đối tượng bệnh nhân hội chứng động mạch vành mạn. 
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Bảng 3.16. Liên quan giữa các kiểu gen của rs2383207 gen ANRIL với 

phân nhóm thang điểm SYNTAX I 

 

Kiểu gen 

Phân nhóm thang điểm SYNTAX I 
 

p Thấp 

n (%) 

Trung bình - Cao 

n (%) 

GG 39 (86,7%) 6 (13,3%)  

 

0,739 GA 39 (90,7%) 4 (9,3%) 

AA 0 (%) 0 (%) 

Nhận xét: 

+ Qua kết quả nghiên cứu cho thấy, kết quả tương đồng giữa kiểu gen 

GG và kiểu gen GA khi phân nhóm theo thang điểm SYNTAX I. 

+Trong đó kiểu gen GG có 39 bệnh nhân thuộc phân nhóm điểm thấp 

(chiếm 86,7%) và kiểu gen GA có 39 bệnh nhân thuộc phân nhóm điểm thấp 

(chiếm tỷ lệ 90,7%). 

+ Phân nhóm trung bình – cao kiểu gen GG có 06 bệnh nhân (chiếm tỷ 

lệ 13,3%), kiểu gen GA có 04 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 9,3%). 

+ Về kiểu gen AA không xuất hiện trong nghiên cứu. 
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Biểu đồ 3.3. Phân nhóm thang điển SYNTAX I 

Nhận xét: Kết quả cho thấy có đến 88,6% bệnh nhân có phân nhóm thấp theo 

thang điểm SYNTAX I, còn lại 11,4% là trung bình – cao. 

 

 

 

 

 

11,4%; 11% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

88,6%; 89% 

Thấp 

Trung bình - cao 
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Bảng 3.17. Liên quan giữa một số yếu tố nguy cơ tim mạch không thể 

thay đổi và liên quan phân nhóm thang điểm SYNTAX I 

 

Yếu tố 

Phân nhóm thang điểm SYNTAX I  

p 
Thấp 

n (%) 

Trung bình – Cao 

n (%) 

 

Nhóm tuổi 

≥60 14 (87,5%) 2 (12,5%)  

1,00 

<60 64 (88,9%) 8 (11,1%) 

 

Giới tính 

Nam 39 (84,8%) 7 (15,2%)  

 

0,320 Nữ 39 (92,9%) 3 (7,1%) 

Nhận xét: 

+ Qua kết quả nghiên cứu cho thấy, nhóm tuổi ≥60 và <60 đều có số 

lượng bệnh nhân thuộc phân nhóm cao lần lượt là 14 bệnh nhân (chiếm 87,5%) 

và 64 bệnh nhân (chiếm 88,9%). 

+ Song đó, nhóm trung bình – cao chỉ có 02 bệnh nhân thuộc nhóm ≥60 

(chiếm 12,5%) và 08 bệnh nhân thuộc nhóm <60 tuổi (chiếm 11,1%). 

+ Tương tự nhóm tuổi, giới nam và nữ có số lượng xấp xỉ và chiếm phần 

lớn ở phân nhóm thấp theo thang điểm SYNTAX I lần lượt là 39 bệnh nhân 

nam (chiếm tỷ lệ 84,8%) và 39 bệnh nhân nữ (chiếm 92,9%). 

+ Nhóm trung bình – cao có số bệnh nhân khá ít với 07 bệnh nhân nam 

(chiếm 15,2%) và 03 bệnh nhân nữ (chiếm tỷ lệ 7,1%). 
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Bảng 3.18. Liên quan giữa một số yếu tố nguy cơ tim mạch có thể thay 

đổi và phân nhóm thang điểm SYNTAX I 

 

Yếu tố 

Phân nhóm thang điểm SYNTAX I  

p 
Thấp 

n (%) 

Trung bình – Cao 

n (%) 

 

Béo phì 

Có 24 (96,0%) 1 (4,0%)  

0,270 

Không 54 (85,7%) 9 (14,3%) 

 

Hút thuốc lá 

Có 36 (85,7%) 6 (14,3%)  

0,509 

Không 42 (91,3%) 4 (8,7%) 

Lối sống ít vận 

động 

Có 60 (87,0%) 9 (13,0%)  

0,683 

Không 18 (94,7%) 1 (5,3%) 

 

Tăng huyết áp 

Có 72 (87,8%) 10 (12,2%)  

1,00 

Không 6 (100%) 0 (0%) 

Đái tháo 

đường 

Có 17 (89,5%) 2 (10,5%)  

1,00 

Không 61 (88,4%) 8 (11,6%) 

Rối loạn lipid 

máu 

Có 49 (83,1%) 10 (16,9%)  

0,027 

Không 29 (100%) 0 (0%) 

Nhận xét: 

+ Cả 3 yếu tố béo phì, hút thuốc lá và ít vận động đều có nét tương đồng 

do số lượng bệnh nhân chiếm đa số ở phân nhóm điểm thấp theo thang điểm 

SYNTAX I. 
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+ Kết quả nghiên cứu cho thấy người mắc yếu tố nguy cơ tăng huyết áp 

có số lượng bệnh nhân cao nhất với 72 bệnh nhân (chiếm 87,8%) và có 10 

người thuộc nhóm trung bình – cao (chiếm 12,2%). 

+ Về yếu tố nguy cơ đái tháo đường số bệnh nhân ở nhóm không mắc 

đái tháo đường thuộc phân nhóm điểm thấp theo SYNTAX I là 61 bệnh nhân 

(chiếm 88,4%). Bệnh nhân mắc yếu tố nguy cơ đái tháo đường thuộc phân 

nhóm điểm thấp theo thang điểm SYNTAX I là 17 bệnh nhân (chiếm 89,5%). 

+ Riêng yếu tố nguy cơ rối loạn lipid máu, kết quả duy nhất có ý nghĩa 

thống kê với 49 bệnh nhân có rối loạn lipid máu và thuộc phân nhóm điểm thấp 

theo thang điểm SYNTAX I. Nhóm bệnh nhân không có rối loạn lipid máu 

thuốc phân nhóm điểm thấp có 29 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 100%). 

Bảng 3.19. Liên quan giữa đặc điểm trên điện tâm đồ với phân nhóm 

thang điểm SYNTAX I 

 

Đặc điểm 

Phân nhóm thang điểm SYNTAX I  

p 
Thấp 

n (%) 

Trung bình – Cao 

n (%) 

ST chênh 

xuống 

Có 0 (0%) 2 (100%)  

0,012 

Không 78 (90,7%) 8 (9,3%) 

 

T âm 

Có 37 (78,7%) 10 (21,3%)  

0,001 

Không 41 (100%) 0 (0%) 

Nhận xét: 

+ Kết quả nghiên cứu cho thấy, số lượng bệnh nhân có sóng ST chênh 

xuống trên điện tâm đồ là rất ít với 02 bệnh nhân (100%). 

+ Đặc điểm sóng ST chênh xuống ở nhóm bệnh nhân có thang điểm 

SYNTAX phân nhóm thấp với 78 bệnh nhân (90,7%). 
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+ Về đặt điểm sóng T âm trên điện tâm đồ có 37 bệnh nhân thuộc phân 

nhóm điểm thấp (chiếm tỷ lệ 78,7%) và 41 bệnh nhân thuộc phân nhóm điểm 

thấp không có sóng T âm trên điện tâm đồ chiếm 100%. 
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Chương 4: BÀN LUẬN 

4.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

Chúng tôi đã tiến hành nghiên cứu trên 88 bệnh nhân bệnh mạch vành 

mạn có chỉ định chụp mạch vành tại Bệnh viện Trường Đại học Y Dược Cần 

Thơ, Bệnh viện Đa khoa Trung ương Cần Thơ và Bệnh viện Tim mạch Thành 

phố Cần thơ. Qua quá trình thu thập và xử lý số liệu thu được kết quả cho thấy 

số liệu về phân bố tuổi trong nghiên cứu (16 bệnh nhân < 60 tuổi – chiếm 

18,2 %; 72 bệnh nhân ≥ 60 tuổi – chiếm 81,8 %) phản ánh rõ ràng cơ cấu lâm 

sàng của bệnh nhân mạch vành mạn có chỉ định chụp mạch vành. Điều này 

tương đồng với dữ liệu từ các nghiên cứu lớn: ví dụ, trên hơn 7.500 bệnh nhân 

CA, tỉ lệ bệnh nhân ≥ 60 tuổi chiếm phần lớn, với nguy cơ gặp biến cố suy tim 

cao hơn so với nhóm trẻ hơn (28,4 % vs. 14 %). Nghiên cứu từ Tehran Heart 

Center (n=90.094) cũng cho thấy độ tuổi chẩn đoán trung bình ở bệnh nhân 

mạch vành lần lượt là khoảng 60,1 (nam) và 63,2 (nữ), với xu hướng tăng theo 

thời gian. Có thể thấy, tuổi là một trong các yếu tố nguy cơ tim mạch không thể 

thay đổi và cần đặc biệt lưu ý, vành mạn thường biểu hiện rõ khi tuổi cao, phù 

hợp với sinh bệnh học tích lũy và tổn thương vi mạch trong thời gian dài. Nhóm 

≥ 60 tuổi thường có nhiều bệnh phối hợp (thuộc yếu tố nguy cơ như THA, 

ĐTĐ...), nên cần tiếp cận thật cẩn trọng, ưu tiên đánh giá toàn diện tình trạng 

chức năng và quyết định chiến lược điều trị cá nhân hóa. 

Tỷ lệ về giới trong nghiên cứu của chúng tôi xấp xỉ giữa nam và nữ (nam 

52,3%, nữ 47,7%) cho thấy cơ cấu giới cân bằng, phù hợp với thực tế bệnh 

nhân hội chứng mạch vành mạn. Kết quả này tương đồng với nghiên cứu của 

Kim và cộng sự (2021) trên 2,348 bệnh nhân đau ngực ổn định được chụp mạch 

vành, trong đó tỷ lệ nam chiếm 60% và nữ chiếm 40%, trong đó nam giới có 

mức độ hẹp mạch vành nặng hơn nữ giới. Điều này phản ánh xu hướng toàn 

cầu hiện nay nam giới có nguy cơ mắc CAD sớm hơn, nhưng nữ giới đặc biệt 
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ở độ tuổi sau mãn kinh vẫn chiếm tỷ lệ cao và nên được quan tâm theo dõi. Cân 

bằng tỷ lệ giới trong nghiên cứu đảm bảo dữ liệu đại diện về bệnh lý mạch vành 

mạn, đồng thời giúp tăng tính khách quan khi phân tích các yếu tố nguy cơ, 

triệu chứng lâm sàng và kết quả can thiệp [46]. Có thể giải thích là do sự lưu ý 

nhiều hơn đối với việc lựa chọn mẫu trong nghiên cứu, đảm bảo sự đa dạng và 

đại diện giữa hai giới tính. Ngoài ra, tỉ lệ mắc bệnh mạch vành mạn ở cả nam 

và nữ ngày càng được nhận diện rõ nhờ tiến bộ trong chẩn đoán, khả năng tiếp 

cận dịch vụ y tế cũng như nâng cao nhận thức về bệnh ở cả hai giới. Điều này 

cho thấy không chỉ nam giới mà nữ giới, đặc biệt là sau tuổi mãn kinh, cũng 

cần được quan tâm theo dõi sát về nguy cơ mắc bệnh mạch vành. Việc có cơ 

cấu giới cân đối trong nghiên cứu giúp phản ánh chính xác hơn thực trạng lâm 

sàng, đồng thời hỗ trợ phân tích sâu sắc, khách quan về các đặc điểm lâm sàng, 

yếu tố nguy cơ cũng như hiệu quả can thiệp, từ đó góp phần xây dựng chiến 

lược điều trị phòng ngừa hiệu quả cho người bệnh mạch vành mạn ở cả hai giới. 

Phân bố nơi sinh sống của bệnh nhân (nông thôn 51,14% và thành thị 

48,86%) cho thấy một mẫu cơ cấu dân cư cân bằng. Kết quả nghiên cứu tương 

đồng với nghiên cứu của Singh et al. (1996) trên 3,575 đối tượng ở miền Bắc 

Ấn Độ (1.769 nông thôn, 1.806 thành thị) cho thấy tỷ lệ mắc bệnh mạch vành 

là 9,0% ở thành thị và 3,3% ở nông thôn, với sự khác biệt rõ ràng về yếu tố 

nguy cơ nhưng mức độ hiện mắc CAD vẫn tương tự giữa hai vùng, phản ánh 

xu hướng gia tăng bệnh lý mạch vành ở cả thôn và thành thị . Kết quả này cho 

thấy bệnh mạch vành mạn không chỉ là vấn đề của thành thị mà còn lan rộng 

đến vùng nông thôn, dẫn đến nhu cầu tăng cường tiếp cận dịch vụ chẩn đoán 

và điều trị ở khu vực này. Việc nghiên cứu với cơ cấu địa lý cân bằng giúp giảm 

sai lệch chọn mẫu và tăng độ tin cậy khi so sánh các yếu tố nguy cơ, can thiệp 

can thiệp và kết quả điều trị giữa hai nhóm [47]. 
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Kết quả nghiên cứu cho thấy 44,3% bệnh nhân là lao động chân tay (lao 

động thủ công và chân tay), trong khi lao động trí óc rất ít và nhóm quá tuổi lao 

động chiếm đa số. Điều này nhấn mạnh rằng nhóm lao động thủ công – đặc biệt 

lao động chân tay, vẫn chiếm tỷ lệ cao ở bệnh nhân mạch vành mạn có chỉ định 

chụp mạch vành. Kết quả nghiên cứu này tương đồng với nghiên cứu MESA 

(Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) trên quần thể đa chủng tộc tại Mỹ, 

trong đó nhóm lao động chân tay có độ dày thành động mạch cảnh trong 

(ICA‑IMT) cao hơn đáng kể so với nhóm lao động trí óc, ngay cả sau khi điều 

chỉnh các yếu tố nguy cơ tim mạch truyền thống. Điều này giúp khẳng định 

rằng công việc yêu cầu thể lực cao, yếu tố môi trường làm việc, stress nghề 

nghiệp hoặc các yếu tố tâm lý - xã hội ở nhóm lao động chân tay có thể đóng 

góp quan trọng vào quá trình tiến triển xơ vữa động mạch [47]. Có thể giải thích 

là do nhóm lao động chân tay thường đối mặt với các yếu tố nguy cơ như môi 

trường làm việc khắc nghiệt, tiếp xúc với hóa chất độc hại, bụi hoặc tiếng ồn, 

cùng với cường độ lao động cao kéo dài dẫn đến tăng phản ứng viêm mạn tính 

và rối loạn chuyển hóa trong cơ thể. Ngoài ra, nhóm này thường có ít thời gian 

chăm sóc sức khỏe cá nhân, tỉ lệ hút thuốc, sử dụng rượu bia và chế độ dinh 

dưỡng chưa hợp lý cũng cao hơn, càng làm tăng nguy cơ tiến triển xơ vữa động 

mạch. Qua đó cho thấy cần chú trọng vào nhóm lao động chân tay trong các 

chiến lược sàng lọc, can thiệp phòng ngừa và nâng cao sức khỏe tim mạch, 

đồng thời cải thiện điều kiện làm việc, phổ cập kiến thức về bảo vệ sức khỏe, 

giúp giảm nguy cơ mắc và tiến triển bệnh mạch vành mạn ở nhóm đối tượng 

này. 

Kết quả nghiên cứu cho thấy 46,6% bệnh nhân béo phì và đến 93,2% 

mắc tăng huyết áp, phản ánh rõ vai trò nội tại và thống kê của hai yếu tố này 

trong bệnh lý mạch vành mạn. Kết quả này phù hợp với nghiên cứu tại 

Peshawar (Pakistan) trên 200 bệnh nhân CAD, trong đó nhóm béo phì (100 
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bệnh nhân) có tỷ lệ tăng huyết áp lên đến 59,5 %, chứng tỏ yếu tố nguy cơ tăng 

huyết áp góp phần đáng kể trong hình thành và xuất hiện CAD. Béo phì 

(46,6 %) xuất hiện ở gần 50 % bệnh nhân CAD mạn, tương thích hoặc thấp hơn 

so với tỉ lệ quốc tế (46–66%). Nghiên cứu dân số KERCADR tại Iran 

(n = 5.835) cho thấy tỷ lệ tăng huyết áp là 16,5 %, béo phì bụng là 28,1 % – và 

nhiều trường hợp bệnh nhân CAD mang đồng thập tự các yếu tố như tăng huyết 

áp, béo phì cùng ít vận động. Có thể giải thích là do cả béo phì và tăng huyết 

áp đều là những yếu tố nguy cơ quan trọng dẫn đến xơ vữa động mạch và tiến 

triển bệnh mạch vành mạn. Béo phì không chỉ làm tăng khối lượng mỡ nội tạng, 

tích tụ quanh tim và mạch vành, mà còn thúc đẩy các phản ứng viêm mạn tính, 

từ đó làm tổn thương thành mạch, rối loạn chức năng nội mô và tạo điều kiện 

thuận lợi cho sự hình thành các mảng xơ vữa. Béo phì cũng gây rối loạn chuyển 

hóa, tăng đề kháng insulin, rối loạn lipid máu và đặc biệt làm tăng huyết áp – 

tất cả đều tác động cộng hưởng dẫn đến bệnh mạch vành. Đồng thời, tăng huyết 

áp kéo dài làm tăng áp lực lên thành mạch máu, thúc đẩy quá trình xơ vữa và 

tăng nguy cơ nứt, vỡ mảng xơ vữa, từ đó tăng khả năng xuất hiện biến cố mạch 

vành cấp tính. Tăng huyết áp còn làm giảm lượng nitric oxide bảo vệ thành 

mạch, tăng stress oxy hóa và phản ứng viêm, góp phần thúc đẩy quá trình tổn 

thương động mạch và hình thành bệnh mạch vành. Qua đó cho thấy, việc tỷ lệ 

béo phì và tăng huyết áp cao ở nhóm bệnh nhân mạch vành mạn không chỉ phản 

ánh tính phổ biến của hai yếu tố nguy cơ này mà còn nhấn mạnh tầm quan trọng 

của công tác dự phòng, quản lý cân nặng, kiểm soát huyết áp trong chiến lược 

phòng ngừa và điều trị bệnh mạch vành mạn. Đồng thời, sự xuất hiện đồng thời 

của hai yếu tố này cho thấy cần chú trọng phát hiện sớm, can thiệp tích cực 

nhằm giảm thiểu hậu quả lên sức khỏe tim mạch của người bệnh. 

Tỷ lệ bệnh nhân hút thuốc lá là (47,7%) và không hút thuốc (52,3%) 

trong nghiên cứu phản ánh một phân bố cân bằng, đây là một trong những yếu 
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tố nguy cơ chính cần quan tâm. Kết quả tương đồng với nghiên cứu của 

Kleinbaum et al. (2016) trên 326 bệnh nhân được chụp mạch vành, trong đó tỷ 

lệ người hút thuốc hiện tại là khoảng 45%. Điều này khẳng định vai trò của hút 

thuốc như một yếu tố nguy cơ tích lũy, có ảnh hưởng rõ nét đến mức độ tổn 

thương mạch vành. Thật vậy, có thể nhận thấy rằng tỷ lệ bệnh nhân hút thuốc 

lá tương đối cao, phản ánh thực trạng phổ biến của thói quen hút thuốc trong 

cộng đồng bệnh nhân mắc bệnh mạch vành mạn hiện nay. Hút thuốc lá là yếu 

tố nguy cơ không chỉ góp phần thúc đẩy sự hình thành và tiến triển xơ vữa động 

mạch mà còn làm tăng tính không ổn định của các mảng xơ vữa, thúc đẩy các 

biến chứng nghiêm trọng như nhồi máu cơ tim hoặc tử vong do bệnh tim mạch. 

Việc tỷ lệ hút thuốc cao trong nhóm nghiên cứu nhấn mạnh nhu cầu cấp thiết 

của các chương trình can thiệp, giáo dục và hỗ trợ cai thuốc lá nhằm phòng 

ngừa, giảm thiểu nguy cơ tái phát và tiến triển của bệnh. Qua đó cho thấy việc 

kiểm soát và giảm bớt tỷ lệ hút thuốc trong cộng đồng bệnh nhân mạch vành 

nên được xem là ưu tiên hàng đầu trong công tác dự phòng thứ phát. Đồng thời, 

kết quả này cũng khuyến khích các nhà lâm sàng tăng cường tư vấn, hỗ trợ cai 

thuốc cũng như phối hợp nhiều chiến lược toàn diện, góp phần cải thiện dự hậu 

và chất lượng sống cho bệnh nhân mắc bệnh mạch vành mạn. 

Kết quả nghiên cứu cho thấy 78,4 % bệnh nhân ít vận động, trong khi chỉ 

21,6 % duy trì mức vận động, phản ánh thực trạng đáng báo động trong nhóm 

bệnh nhân mạch vành mạn. Đáng chú ý, điều này tương đồng với nghiên cứu 

trong PROCOR (Patterns of Physical Activity and the Risk of Coronary Heart 

Disease) trên 146 bệnh nhân CHD và 157 chứng khỏe, kết quả cho thấy nhóm 

có mức độ “sedentary behavior” cao nhất (ít vận động nhất) có OR = 3,88 (95 % 

CI: 2,14–7,02) bị CHD so với nhóm ít ngồi (P < 0,001). Kết quả nghiên cứu 

cho thấy rằng ít vận động không chỉ phổ biến mà còn là yếu tố nguy cơ độc lập 

mạnh mẽ cho bệnh mạch vành mạn. Sự mất cân bằng giữa vận động và lối sống 
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tĩnh tại góp phần thúc đẩy xơ vữa, tăng huyết áp, rối loạn lipid và suy giảm 

chức năng nội mạc [48]. 

Kết quả cho thấy 67 % bệnh nhân nghiên cứu có rối loạn lipid máu 

(RLLP) là rất phù hợp với thực trạng bệnh mạch vành mạn, nơi sinh bệnh học 

xơ vữa mạch vành được xem là yếu tố nguy cơ mấu chốt. Điều này tương đồng 

với kết quả của nghiên cứu Eur J Med Res (2023) trên 256 bệnh nhân tim mạch, 

trong đó tỷ lệ rối loạn lipid lên đến 80,3 %, chi tiết gồm 72,5 % mức HDL thấp, 

12,4 % tăng cholesterol toàn phần, và 30,1 % tăng triglyceride. Tỷ lệ 67 % mặc 

dù thấp hơn so với 80,3 % trong nghiên cứu so sánh, nhưng vẫn là con số đáng 

cảnh báo, cho thấy khoảng 1/3 bệnh nhân hiện chưa có RLLP, mở ra cơ hội 

phòng ngừa sớm bằng lối sống hoặc thuốc. 

4.2. Đặc điểm đa hình rs2383207 gen ANRIL ở bệnh nhân hội chứng động 

mạch vành mạn 

Phân bố kiểu gen của đa hình rs2383207 trong nghiên cứu (GG 48,9%, 

GA 51,1%, AA 0%) cho thấy tần suất alen A rất thấp và không có kiểu đồng 

hợp tử AA, đồng thời sự hiện diện của kiểu gen GA gần bằng GG. Kết quả này 

tương đồng với một meta-analysis gồm 13 nghiên cứu (>6.700 ca và 9.900 đối 

chứng) cho thấy sự liên quan đáng kể giữa đa hình rs2383207 và nguy cơ bệnh 

mạch vành. Điều này khẳng định rằng kiểu gen mang alen rủi ro (G) dù ở trạng 

thái đồng hợp GG hay dị hợp GA đều góp phần làm tăng nguy cơ CAD. Việc 

không phát hiện kiểu AA cho thấy alen A rất hiếm trong quần thể nghiên cứu, 

phù hợp với cơ chế bệnh sinh đa gen phức tạp. Kết quả này giúp củng cố vai 

trò của đa hình rs2383207 như một biomarker di truyền tiềm năng trong dự báo 

và cá nhân hóa nguy cơ CAD. Thật vậy, việc phân bố kiểu gen rs2383207 chủ 

yếu ở dạng GG và GA, cùng với sự vắng mặt hoàn toàn của kiểu đồng hợp tử 

AA trong quần thể nghiên cứu, là một hiện tượng phản ánh đặc trưng di truyền 

tại locus này ở cộng đồng người Việt Nam hoặc các quần thể châu Á có tần 
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suất alen A rất thấp. Kết quả này phù hợp với các nghiên cứu di truyền lớn và 

tổng phân tích meta-analysis, khi mà đa hình rs2383207 đã được chứng minh 

liên quan với nguy cơ mắc bệnh mạch vành, đặc biệt là ở các quần thể châu Á 

và cả trên toàn cầu. Kiểu gen mang alen G (cả GG và GA) đều là kiểu mang 

nguy cơ; người mang kiểu gen này có nguy cơ mắc bệnh cao hơn so với nhóm 

mang alen A bảo vệ [24], [28]. Có thể giải thích là do sự khác biệt về yếu tố di 

truyền, dịch tễ học và áp lực chọn lọc tự nhiên có thể khiến tần suất alen hiếm 

(A) đặc biệt thấp trong một số quần thể, dẫn đến số lượng trường hợp đồng hợp 

tử AA rất ít hoặc không xuất hiện trong nghiên cứu với cỡ mẫu vừa phải. Bên 

cạnh đó, quá trình tiến hóa di truyền, mối tương quan với các locus có lợi khác 

hoặc liên kết di truyền với các đặc điểm sinh học đặc thù của từng dân tộc cũng 

ảnh hưởng đến phân bố alen này. 

Qua đó cho thấy, việc phát hiện đa hình rs2383207 với tỷ lệ alen rủi ro 

cao nhấn mạnh tầm quan trọng của sàng lọc và đánh giá nguy cơ di truyền trong 

dự báo cá nhân hóa về bệnh mạch vành. Đa hình này có thể được cân nhắc như 

một biomarker di truyền tiềm năng giúp sớm nhận diện các đối tượng có nguy 

cơ, từ đó thiết lập các chiến lược phòng ngừa và điều trị sớm, đặc biệt hiệu quả 

với nhóm bệnh nhân chưa có biểu hiện lâm sàng rõ ràng. Đồng thời, các nghiên 

cứu quy mô lớn hơn và ở nhiều quần thể cần tiếp tục xác nhận ý nghĩa của 

rs2383207 cũng như sự phối hợp đa gen trong bệnh sinh bệnh mạch vành phức 

tạp [35], [51]. 

Tương đồng với nghiên cứu của Wang và cộng sự (2016) [51], một 

nghiên cứu phân tích tổng hợp với hơn 6.700 ca bệnh và 9.900 đối chứng đã 

chỉ ra rằng đa hình rs2383207 liên quan đáng kể tới nguy cơ bệnh mạch vành, 

với cả nhóm người châu Á và châu Âu đều có mức tăng nguy cơ tương tự (OR 

ở châu Á: 1,42; 95%CI: 1,26–1,61; ở châu Âu: 1,51; 95%CI: 1,28–1,77). Ngoài 

ra, nghiên cứu của Hu và cộng sự (2019) còn ghi nhận rs2383207 nổi bật là yếu 
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tố nguy cơ di truyền quan trọng ở các quần thể Đông Á, củng cố vai trò 

biomarker của đa hình này đối với bệnh mạch vành tại khu vực Đông Á nói 

riêng. Một điểm đáng chú ý là trong các nghiên cứu thực hiện tại cộng đồng 

châu Á và Việt Nam, tần suất alen A của rs2383207 thường rất thấp và một số 

nghiên cứu cũng không ghi nhận trường hợp đồng hợp tử AA, trùng khớp hoàn 

toàn với kết quả nghiên cứu hiện tại [51]. 

Qua đó càng khẳng định:  

1) Giá trị dự báo cũng như ứng dụng tiềm năng của rs2383207 như một 

chỉ dấu di truyền giúp nhận diện sớm các đối tượng nguy cơ cao mắc bệnh 

mạch vành.  

2) Sự đa dạng về phân bố kiểu gen ở các quần thể khác nhau phản ánh 

đặc thù di truyền từng dân tộc, nhấn mạnh tầm quan trọng của việc xây dựng 

dữ liệu di truyền đặc hiệu cho từng cộng đồng. 

3) Để hiểu rõ vai trò của đa hình rs2383207, cũng như sự phối hợp 

phức tạp giữa các locus di truyền và yếu tố môi trường trong bệnh sinh bệnh 

mạch vành, cần thiết thực hiện thêm các nghiên cứu quy mô lớn và đa trung 

tâm trên nhiều quần thể khác nhau. Sự phát hiện lặp đi lặp lại của rs2383207 

trong các nghiên cứu lớn đã hỗ trợ mạnh mẽ cho ứng dụng thực tế của marker 

này trong tiên lượng và dự phòng cá nhân hóa bệnh mạch vành trong tương 

lai gần. 

Tuy nhiên, một số nghiên cứu cũng cho rằng mối liên hệ giữa đa hình 

rs2383207 và nguy cơ bệnh mạch vành chưa hoàn toàn nhất quán. Một số báo 

cáo cho thấy sự khác biệt về tần suất alen và ảnh hưởng yếu tố di truyền tùy 

thuộc vào đặc điểm dân số, môi trường sống, hoặc các yếu tố tương tác gene- 

môi trường. Cụ thể, nghiên cứu của Zhao và cộng sự (2018) [51] trên quần thể 

châu Âu cho thấy tần suất alen A cao hơn một chút và hiệu ứng bảo vệ của alen 

A không rõ ràng như các nghiên cứu ở châu Á, điều này làm cho kết quả trong 

một số trường hợp có khác biệt so với nghiên cứu của chúng tôi.  
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Kết quả đó cũng ghi nhận mối liên quan yếu hơn giữa kiểu gen GA và 

nguy cơ CAD, trong khi kiểu gen GG vẫn duy trì nguy cơ cao rõ rệt. Có thể 

giải thích là do sự đa dạng về đặc điểm di truyền giữa các quần thể, cùng với 

sự khác biệt trong phương pháp xét nghiệm, mức độ kiểm soát các yếu tố 

nguy cơ môi trường và lối sống là nguyên nhân dẫn đến những khác biệt trong 

kết quả nghiên cứu. Ngoài ra, tính đa nhân tố trong bệnh mạch vành cũng góp 

phần làm phức tạp thêm mối liên hệ giữa đa hình đơn lẻ với bệnh lý, đòi hỏi 

cần xem xét các yếu tố di truyền khác phối hợp cùng rs2383207 để có cái 

nhìn toàn diện hơn. Qua đó có thể thấy, mặc dù đa hình rs2383207 được xác 

định là một biomarker di truyền tiềm năng, việc áp dụng kết quả nghiên cứu 

trong thực tiễn cần thận trọng, cân nhắc đến đặc điểm cụ thể của từng quần thể 

và yếu tố tương tác gene- môi trường. Đồng thời, cần tiếp tục mở rộng các 

nghiên cứu đa trung tâm, quy mô lớn nhằm làm rõ hơn vai trò của đa hình này 

trong cơ chế bệnh sinh và dự báo cá nhân hóa bệnh mạch vành, từ đó phát 

triển các chiến lược phòng ngừa và điều trị hiệu quả, phù hợp hơn với từng 

nhóm dân cư. 

Một nghiên cứu khác của Cakmak và cộng sự (2017) [47], [51] trên quần 

thể người Thổ Nhĩ Kỳ cũng ghi nhận vai trò của đa hình rs2383207 trong nguy 

cơ bệnh mạch vành. Kết quả cho thấy biến thể này liên quan rõ với cả nguy cơ 

mắc và mức độ nặng của bệnh mạch vành, đặc biệt kiểu gen đồng hợp tử AA 

(dù tần suất vẫn rất thấp) làm tăng nguy cơ bệnh lên gần 3,7 lần so với các kiểu 

gen khác. Tương tự, nghiên cứu tổng hợp của Timofeeva và cộng sự (2022) 

[51] tiến hành phân tích trên nhiều sắc tộc khác nhau, kết quả cho thấy 

rs2383207 là marker di truyền liên quan đến nguy cơ xơ vữa động mạch ở cả 

nhóm người châu Á lẫn châu Âu; qua đó khẳng định ý nghĩa của biến thể này 

như một chỉ dấu sàng lọc nguy cơ di truyền không chỉ cho bệnh mạch vành mà 

còn nhiều bệnh lý mạch máu khác. 

Có thể giải thích là do rs2383207 thuộc vùng 9p21 liên quan tới gen 

ANRIL (CDKN2B-AS), là “điểm nóng” di truyền điều hòa các gen kiểm soát 

tăng sinh tế bào, chức năng nội mô và hình thành xơ vữa động mạch. Biến thể
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này ảnh hưởng trực tiếp tới hoạt động của ANRIL, từ đó tác động đến tiến trình 

viêm, xơ vữa và tổn thương thành mạch – cơ chế trung tâm của bệnh mạch 

vành. Ngoài ra, sự khác biệt về di truyền, tần suất phân bố alen, các yếu tố môi 

trường – xã hội và lối sống cũng góp phần lý giải sự đa dạng trong nguy cơ và 

biểu hiện lâm sàng giữa các quần thể. 

Qua đó ta có thể thấy được, nhiều nghiên cứu độc lập trên các nhóm dân 

cư khác nhau, với các cách tiếp cận và phương pháp phân tích đa dạng, đều 

thống nhất về vai trò nổi bật của rs2383207 như một yếu tố di truyền góp phần 

vào bệnh sinh bệnh mạch vành. Điều này không chỉ giúp tăng cường giá trị hiệu 

quả của các chương trình sàng lọc, dự báo nguy cơ bệnh lý mạch vành mà còn 

mở ra tiềm năng ứng dụng marker di truyền này trong chiến lược cá nhân hóa 

dự phòng, theo dõi và điều trị bệnh mạch vành ở từng nhóm đối tượng cụ thể 

trong tương lai gần. 

4.3. Liên quan giữa đa hình rs2383207 gen ANRIL, một số yếu tố nguy cơ 

tim mạch với mức độ tổn thương động mạch vành ở bệnh nhân hội chứng 

động mạch vành mạn 

Kết quả phân bố mức độ tổn thương động mạch vành với nhánh LAD 

kết quả chụp hẹp vừa và nặng chiếm khoảng 60,2%, LCx kết quả chụp hẹp nhẹ, 

trung bình, nặng lần lượt khoảng 50% nhẹ, 17% vừa và 28,4% trung bình/nặng, 

nhánh RCA cho kết quả chụp hẹp vừa trở lên chiếm gần 29%, trong khi thân 

chung (LM) hầu như không bị tổn thương (97,7% nhẹ). Điều này phản ánh mô 

hình tổn thương CAD phổ biến với nhánh LAD là động mạch thường bị ảnh 

hưởng nhiều nhất, tiếp đến là LCx và RCA, với bệnh lý LM tương đối hiếm 

(chiếm khoảng 3%). Kết quả này tương đồng với dữ liệu từ một nghiên cứu lớn 

trên 9.406 bệnh nhân CAD, trong đó trong số 1.774 BN không có LM bệnh lý, 

phân bố tỉ lệ “culprit” là LAD 36,8%, LCx 31,6%, RCA 31,6% . Sự giống nhau 

này hỗ trợ rằng nghiên cứu đang triển khai có độ đại diện và phù hợp với mô 

hình dịch tễ học toàn cầu. 
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Số lượng bệnh nhân với tổn thương 2 nhánh chiếm tỷ lệ cao nhất với 

(39,8%), tiếp theo là từ 3 nhánh (chiếm tỷ lệ 30,7%), hẹp 1 nhánh (chiếm tỷ lệ 

19,3%) và còn lại là 0 nhánh tổn thương chiếm tỷ lệ thấp với (9,1%). Điều này 

khẳng định phần lớn bệnh CAD mạn trong nhóm nghiên cứu là đa nhánh, đặc 

biệt ở nhóm hai hoặc ba nhánh. Kết quả này phù hợp với các nghiên cứu dịch 

tễ học lớn trên thế giới, nghiên cứu đăng trên ResearchGate đánh giá trong 

nhóm nam giới bị đau thắt ngực, có tới 45–88% có bệnh mạch vành đa nhánh 

(MVD) (≥2 nhánh tổn thương) và mang nguy cơ tử vong cao hơn rõ rệt so với 

bệnh nhân đơn nhánh. Phân bố tổn thương đa nhánh chiếm ưu thế đòi hỏi cần 

đánh giá thật kỹ bằng SYNTAX Score, chức năng thất và bệnh kèm theo trước 

khi quyết định tái tưới máu. 

Qua khảo sát có 02 trường hợp bệnh nhân có ST chênh xuống trên kết 

quả điện tâm đồ chiếm tỷ lệ rất thấp 2,27%. Đa số bệnh nhân không có ST 

chênh xuống trên điện tâm đồ 86 bệnh nhân (chiếm 97,7%). Kết quả nghiên 

cứu cho thấy số bệnh nhân có biểu hiện thiếu máu cơ tim cục bộ trên điện tâm 

đồ (sóng T âm) gấp 3 lần số bệnh nhân không có biểu hiện chiếm tỷ lệ lần lượt 

là 67 bệnh nhân (76,1%) và 21 bệnh nhân (23,9%). Kết quả nghiên cứu tương 

đồng với nghiên cứu của tác giả Solmaz.M và cộng sự, nghiên cứu được thực 

hiện trên 400 bệnh nhân trong đó có 229 bệnh nhân hẹp mạch vành đáng kể 

phát hiện sau khi được chụp mạch vành qua da kiểm tra. Kết quả cho thấy sự 

hiện diện của sóng ST chênh xuống ở bệnh nhân hội chứng mạch vành mạn 

được báo cáo vào khoảng 5,2% cao hơn so với kết quả của nhóm nghiên cứu 

có thể lý giải do cở mẫu còn khá ít nên việc khảo sát chưa mang tính đại diện 

[49]. 

Kết quả nghiên cứu cho thấy điểm trung bình SYNTAX I từ 88 bệnh 

nhân tham gia là 10,23 ± 7.21. Do số lượng bệnh nhân phân tích được thuộc 

nhóm điểm cao khá ít nên được gộp cùng với nhóm điểm trung bình bao gồm 

10 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 11,4%).  
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Kết quả nghiên cứu có nét tương đồng với nghiên cứu của tác giả 

Roberto R. và cộng sự (2011), nghiên cứu về tác động của thang điểm 

SYNTAX vào việc phân tầng nguy cơ sau can thiệp mạch vành qua da, nghiên 

cứu được thực hiện trên 234 bệnh nhân và ghi nhận điểm trung bình SYNTAX 

là 11,6 ± 6,2. Có thể thấy từ kết quả của nhóm nghiên cứu không có sự chênh 

lệch lớn về mức điểm trung bình, mức điểm này nằm trong mức từ phân nhóm 

điểm thấp đến trung bình theo phân loại chuẩn của SYNTAX trial. 

Trong nghiên cứu, cả hai kiểu gen GG và GA của SNP rs2383207 đều 

chủ yếu nằm ở nhóm Syntax thấp lần lượt tỷ lệ là (86,7% và 90,7%), trong khi 

kiểu gen AA không xuất hiện (0%). Với p = 0739, không có sự khác biệt đáng 

kể giữa các kiểu gen và mức độ phức tạp mạch vành (SYNTAX I). Một meta – 

analysis trên 13 nghiên cứu với 6796 bệnh nhân CAD đã cho thấy đa hình 

rs2383207 gen ANRIL liên quan chặt chẽ với nguy cơ tăng CAD, không phân 

biệt giữa các kiểu gen GG hay GA và không thấy sự khác biệt đáng kể theo 

phân tử gen, riêng phân tử AA (<1%) rất hiếm gặp tương đồng với kết quả của 

nhóm nghiên cứu. Qua đó cho thấy, cần mở rộng thêm cở mẫu nhằm thu được 

kiểu gen AA (nếu có), giúp tìm được mối liên quan giữa kiểu gen và thang điểm 

SYNTAX trung bình – cao và cũng cần phân tích thêm các đa hình khác (SNP) 

thuộc gen ANRIL nhằm đánh giá có ảnh hưởng đến mức độ tổn thương mạch 

vành hay không [50]. 

Đặc điểm liên quan giữa nhóm tuổi và phân nhóm điểm thấp theo thang 

điểm SYTAX I cho thấy ở hai nhóm tuổi (≥60 và <60) đều chiếm tỷ lệ cao lần 

lượt là 87,5% và 88,9%. Ngược lại phân nhóm điểm trung bình – cao chỉ chiếm 

11-12% bệnh nhân. Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê theo nhóm tuổi. 
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Tương tự về nhóm giới tính, giới nam thuộc phân nhóm điểm thấp chiếm 

84.8% và nữ chiếm tỷ lệ 92.9%, p= 0.320 không có khác biệt có ý nghĩa 

thống kê, vì thế thang điểm SYNTAX I không phụ thuộc tuổi hoặc giới trong 

nghiên cứu và mức độ phức tạp của tổn thương mạch vành cũng không bị ảnh 

hưởng bởi hai yếu tố trên. Thật vậy, kết quả nghiên cứu cho thấy điểm trung 

bình SYNTAX I tập trung chủ yếu ở phân nhóm thấp đến trung bình, đồng 

thời không có sự chênh lệch đáng kể giữa các kiểu gen rs2383207 cũng như 

các nhóm tuổi và giới tính. Có thể giải thích là do mẫu bệnh nhân trong nghiên 

cứu chủ yếu thuộc nhóm có tổn thương mạch vành mức độ không quá phức 

tạp, đồng thời tần suất xuất hiện kiểu gen AA rất thấp hoặc không có, khiến 

khó có thể quan sát rõ ảnh hưởng của alen hiếm này đến mức độ tổn thương 

mạch vành theo thang điểm SYNTAX. Hơn nữa, SYNTAX I với vai trò đánh 

giá mức độ phức tạp tổn thương mạch vành chịu ảnh hưởng bởi nhiều yếu tố 

sinh học, lâm sàng và môi trường khác nhau, nên một đa hình đơn lẻ như 

rs2383207 có thể chưa đủ để biểu hiện rõ sự khác biệt về mức độ tổn thương 

trong phạm vi mẫu nghiên cứu hiện tại. 

Qua đó có thể thấy, để hiểu sâu hơn về vai trò của đa hình rs2383207 

cũng như ảnh hưởng của các yếu tố di truyền khác lên sự phức tạp và tiến triển 

của bệnh mạch vành, cần mở rộng kích thước mẫu với sự đa dạng về kiểu gen, 

đồng thời kết hợp phân tích thêm các đa hình SNP khác trong gen ANRIL hoặc 

các gen liên quan đến quá trình xơ vữa và viêm mạch máu. Bên cạnh đó, việc 

tích hợp các yếu tố lâm sàng như tiền sử bệnh, các yếu tố nguy cơ đồng mắc, 

và các biến đổi phân tử khác sẽ giúp làm rõ hơn mối quan hệ giữa đặc điểm di 

truyền và mức độ tổn thương mạch vành, từ đó góp phần xây dựng chiến lược 

dự báo, phân tầng nguy cơ và điều trị cá nhân hóa hiệu quả hơn cho bệnh nhân 

mắc bệnh mạch vành mạn. 
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Về đặc điểm liên quan giữa một số yếu tố nguy cơ có thể thay đổi được 

với phân nhóm điểm theo thang điểm SYNTAX I, các yếu tố nguy cơ béo phì, 

hút thuốc lá, lối sống ít vận động, tăng huyết áp và đái tháo đường đều không 

có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về phân bố giữa nhóm SYNTAX I thấp và 

trung bình – cao. 

Trong đó đa số bệnh nhân đều thuộc phân nhóm điểm thấp với béo phì 

24 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 96.0%), hút thuốc lá 36 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 

85.7%), lối sống ít vận động 60 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 87.0%), tăng huyết áp 

72 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 87.8%) và đái tháo đường 17 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 

89.5%). 

Rối loạn lipid máu là yếu tố nguy cơ duy nhất có ý nghĩa thống kê với 

p=0.027. Trong đó, nhóm có rối loạn lipid máu thuộc phân nhóm điểm thấp có 

49 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 83.1%), nhóm có rối loạn lipid máu thuộc phân nhóm 

điểm trung bình – cao có 10 bệnh nhân (chiếm 16.9%). Kết quả tương đồng với 

nghiên cứu của tác giả Fauzia Ashfaq và cộng sự (2012) nghiên cứu mối liên 

quan giữa nồng độ Lipoprotein(a) và mối liên quan giữa thang điểm SYNTAX 

với mức độ tổn thương do xơ vữa mạch vành tại Bắc Ấn Độ. Nghiên cứu được 

thực hiện trên 270 bệnh nhân CAD có chụp mạch vành và kết quả thu được ở 

bệnh nhân có nồng độ Lp(a) cao hơn độ nặng thang điểm SYNTAX > 30 sẽ 

nặng hơn và tổn thương mạch vành phức tạp hơn đáng kể so với bệnh nhân có 

nồng độ Lp(a) thấp với p<0.05. Có thể thấy yếu tố nguy cơ rối loạn lipid máu 

có liên quan chặt chẽ đến mức độ tổn thương phức tạp của động mạch vành. 

Cơ chế trung tâm trong bệnh lý xơ vữa mạch và bệnh mạch vành bao, quá trình 

này xảy ra khi LDL-c tăng cao, các phân tử LDL thấm vào lớp nội mạc mạch 

máu qua nhiều quá trình tạo nên mảng xơ vữa làm hẹp lòng mạch vành gây cản 

trở lưu lượng máu đến tim.Vì thế việc kiểm soát tốt lipid máu, đặc biệt là LDL- 

c là biện pháp then chốt trong phòng ngừa và điều trị bệnh mạch vành [52]. 
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Về đặc điểm sóng ST chênh xuống trên điện tâm đồ, ghi nhận kết quả 

không có bệnh nhân thuộc phân nhóm điểm SYNTAX thấp nhưng có 100% 

bệnh nhân SYNTAX trung bình–cao (2/2) có ST chênh xuống (p = 0.012). 

Về đặt điểm sóng T âm trên điện tâm đồ có 10 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 

21.3%) bệnh nhân SYNTAX trung bình–cao có sóng T âm, trong khi nhóm 

SYNTAX thấp hoàn toàn không có (p = 0.001). 
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KẾT LUẬN 

Chúng tôi đã tiến hành nghiên cứu trên 88 bệnh nhân bệnh mạch vành 

mạn có chỉ định chụp mạch vành tại Bệnh viện Trường Đại học Y Dược Cần 

Thơ, Bệnh viện Đa khoa Trung ương Cần Thơ và Bệnh viện Tim mạch Thành 

phố Cần thơ. Qua quá trình thu thập và xử lý số liệu, chúng tôi có một số kết 

luận sau: 

Về tỷ lệ đa hình rs2383207 gen ANRIL và một số yếu tố nguy cơ tim 

mạch ở bệnh nhân hội chứng động mạch vành mạn: 

- Phân bố kiểu gen của đa hình rs2383207 trong nghiên cứu bao gồm 

(kiểu gen GG chiếm 48,9%, kiểm gen GA chiếm 51,1%, kiểu gen AA 0%). 

- Không có kiểu đồng hợp tử AA, đồng thời sự hiện diện của kiểu gen 

GA gần bằng xấp xỉ kiểu gen GG. 

- Tần suất xuất hiện Alen A rất thấp chiếm tỷ lệ 25,57%, trong khi tần 

suất xuất hiện Alen G gấp 3 lần với tỷ lệ 74,43%. 

Về mối liên quan giữa đa hình rs2383207 gen ANRIL, một số yếu tố 

nguy cơ tim mạch với mức độ hẹp động mạch vành ở bệnh nhân hội chứng 

động mạch vành mạn: 

- Kiểu gen GG và kiểu gen GA tương đồng về số lượng khi phân nhóm 

theo thang điểm SYNTAX I. Trong đó kiểu gen GG có 39 bệnh nhân thuộc 

phân nhóm điểm thấp (chiếm 86,7%) và kiểu gen GA có 39 bệnh nhân thuộc 

phân nhóm điểm thấp (chiếm tỷ lệ 90,7%). 

- Phân nhóm trung bình – cao kiểu gen GG có 06 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 

13,3%), kiểu gen GA có 04 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 9,3%). Về kiểu gen AA 

không xuất hiện trong nghiên cứu. 

- Rối loạn lipid máu là yếu tố nguy cơ duy nhất có ý nghĩa thống kê với 

p=0,027. Trong đó, nhóm có rối loạn lipid máu thuộc phân nhóm điểm thấp có 

49 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 83,1%), nhóm có rối loạn lipid máu thuộc phân 

nhóm điểm trung bình – cao có 10 bệnh nhân (chiếm 16,9%). 
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- Về đặc điểm sóng ST chênh xuống trên điện tâm đồ, ghi nhận kết quả 

không có bệnh nhân thuộc phân nhóm điểm SYNTAX thấp nhưng có 100% 

bệnh nhân SYNTAX trung bình–cao (2/2) có ST chênh xuống (p = 0,012). 

- Về đặt điểm sóng T âm trên điện tâm đồ có 10 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 

21,3%) bệnh nhân SYNTAX trung bình–cao có sóng T âm, trong khi nhóm 

SYNTAX thấp hoàn toàn không có (p = 0,001). 
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KIẾN NGHỊ 

Qua nghiên cứu trên các bệnh nhân hội chứng động mạch vành mạn 

nhằm khảo sát tỷ lệ đa hình rs2383207 gen ANRIL, một số yếu tố nguy cơ tim 

mạch với mức độ hẹp động mạch vành ở bệnh nhân hội chứng động mạch vành 

mạn, chúng tôi đề xuất một số kiến nghị sau: 

Xem xét bổ sung xét nghiệm đa hình rs2383207 gen ANRIL, đặc biệt là 

kiểu gen GG vào quá trình đánh giá nguy cơ tim mạch ở bệnh nhân hội chứng 

động mạch vành mạn nhằm phát hiện sớm và phòng ngừa kịp thời các tổn 

thương tiến triển động mạch vành. 

Kiểm soát chặt chẽ các yếu tố nguy cơ tim mạch có thể thay đổi được 

như béo phì, hút thuốc lá, tăng huyết áp, rối loạn lipid máu, đái tháo đường, lối 

sống ít vận động nhằm giúp giảm nguy cơ tiến triển nặng bệnh mạch vành ở 

bệnh nhân hội chứng động mạch vành mạn. 

Thu thập thêm các yếu tố liên quan cần đánh giá thang điểm SYNTAX 

ở bệnh nhân hội chứng vành mạn có chỉ định chụp mạch vành qua da, giúp tiên 

lượng tử vong và lựa chọn phương pháp điều trị phù hợp từng đối tượng. 

Cần có thêm các nghiên cứu đa trung tâm với cở mẫu lớn hơn để khẳng 

định tính ứng dụng đa hình rs2383207 và một số đa hình khác trên gen ANRIL 

trong thực hành lâm sàng. 
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Phụ lục 1. 

 

 

A. HÀNH CHÁNH: 

PHỤ LỤC 

 

 

BỘ CÂU HỎI NGHIÊN CỨU 

- Họ và tên bệnh nhân: ........................................................................................ 

- Tuổi: ....................... Địa chỉ: ........................................................................... 

- Bệnh viện: ........................................................................................................ 

- Mã số bệnh án: .................................................................................................. 

B. NỘI DUNG NGHIÊN CỨU 

I. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

1. Giới tính  Nam  Nữ 

2. Tuổi ………  < 60 tuổi  ≥ 60 tuổi 

3. Nghề nghiệp: ............................................ 

 Lao động chân tay  Lao động trí óc  Già, hưu trí 

4. Địa chỉ: 

 Nông thôn  Thành thị 

5. Chiều cao: ……. m 4. Cân nặng: …… kg 

6. BMI ................... kg/m2 

7. Phân độ tăng huyết áp:  Tăng huyết áp độ I  Tăng huyết áp độ II 

 

 

II. ĐẶC ĐIỂM CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ TIM MẠCH CHÍNH 

1. Béo phì (BMI ≥ 25kg/m2) 

 Có  Không 

2. Hút thuốc lá (Có hút thuốc lá khi có hút ít nhất 1 điếu/ngày và đang hút 

thuốc lá hoặc đã từng hút thuốc lá trong 1 năm qua. Không hút thuốc lá: không 

hút thuốc lá hoặc hút thuốc lá <1điếu/ngày hoặc bỏ thuốc >5 năm) 

 Có  Không 



 

3. Đái tháo đường (Bệnh nhân đã được chẩn đoán đái tháo đường và/hoặc 

đang dùng thuốc hạ đường huyết trước đó) 

 Có  Không 

4. Tăng huyết áp: Huyết áp tâm thu .....mmHg; Huyết áp tâm trương ..... mmHg 

 Có  Không 

5. Rối loạn lipid máu (Khi người bệnh đang điều trị rối loạn lipid máu hoặc 

có ít nhất một trong các tiêu chuẩn sau Cholesterol toàn phần ≥ 200mg/dL (≥ 

5,2mmol/L); Triglycerid ≥ 150mg/dL (≥ 1,7mmol/L); HDL – cholesterol < 

40mg/dL (< 1,0mmol/L); LDL – cholesterol ≥ 70mg/dL (≥ 1,8mmol/L)) 

 Có  Không 

6. Ít vận động thể lực (Thời gian tập thể dục <150 phút/tuần) 

 Có  Không 

 

 

III. CẬN LÂM SÀNG CỦA ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

2.1. Cận lâm sàng 
 

Cận lâm sàng Kết quả 

1. Glucose lúc đói (mmol/L)  

2. HbA1C (%)  

3. Cholesterol (mmol/L)  

4. Triglycerid (mmol/L)  

5. HDL-c (mmol/L)  

6. LDL-c (%)  

7. Creatinin máu (µmol/L)  



 

2.2. Điện tâm đồ 

ST chênh xuống nằm ngang, dốc xuống: 

 Có; ghi nhận mm: …..  Không 

T âm:  Có  Không 

2.3. Đa hình rs2383207 gen ANRIL 

a. Kiểu gen của đa hình rs2383207 gen ANRIL 

 GG  GA  AA 

b. Kiểu alen của đa hình rs2383207 gen ANRIL 

 G  A 

IV. KẾT QUẢ CHỤP ĐỘNG MẠCH VÀNH 

a. Đặc điểm tổn thương động mạch vành 

1. Tổn thương thân chung động mạch vành trái (LM) 

 bình thường  Hẹp vừa (50 - < 70%) 

 Hẹp trung bình (70 – <90%)  Hẹp nặng ( ≥ 90%) 

2. Tổn thương động mạch liên thất trước (LAD) 

 bình thường;  Hẹp vừa (50 - < 70%) 

 Hẹp trung bình (70 – <90%)  Hẹp nặng ( ≥ 90%) 

3. Tổn thương động mạch mũ (LCx) 

 bình thường;  Hẹp vừa (50 - < 70%) 

 Hẹp trung bình (70 – <90%)  Hẹp nặng ( ≥ 90%) 

4. Tổn thương động mạch vành phải (RCA) 

 bình thường;  Hẹp vừa (50 - < 70%) 

 Hẹp trung bình (70 – <90%)  Hẹp nặng ( ≥ 90%) 

b. Số nhánh ĐMV bị tổn thương có ý nghĩa: (thân chung động mạch vành trái 

(LM), động mạch gian thất trước (LAD), động mạch mũ (LCx), động mạch vành 

phải (RCA). Bất kỳ động mạch chính nào hẹp >50% được xem là có tổn thương, 

thân chung động mạch trái hẹp >50% được xem như hai động mạch chính tổn 

thương) 

 Không tổn thương hoặc không đáng kể 



 

 Bệnh 1 nhánh mạch vành 

 Bệnh 2 nhánh mạch vành 

 Bệnh nhiều nhánh mạch vành (≥3 nhánh) 

c. Điểm SYNTAX I: ........................................................................................... 

(Từ 22 điểm trở xuống là thấp; Từ 23 điểm đến 32 điểm là trung bình và lớn 

hơn 33 điểm là cao) 

 Thấp  Trung bình  Cao 

Cần Thơ, ngày........tháng ...... năm 2025 

Người lấy mẫu 

 

 

 

 

 

Trần Nguyên Minh Khoa 



Phụ lục 1. 
 

CHỈ ĐỊNH CHỤP MẠCH VÀNH QUA DA 

Theo Quyết định 2248/QĐ-BYT ngày 19/05/2023, ban hành “Hướng 

dẫn chẩn đoán và điều trị hội chứng mạch vành mạn”, bệnh nhân có chỉ định 

chụp mạch vành khi: 

- Cơn đau thắt ngực ổn định chưa được kiểm soát sau khi điều trị nội 

khoa tối ưu. 

- Test không xâm lấn cho kết quả nguy cơ cao. 

- Triệu chứng tái diễn sau can thiệp hoặc CABG, hoặc nghi ngờ tổn 

thương mới hay tái hẹp. 

- Đau thắt ngực kèm biện pháp không xâm lấn (+). 

Các test không xâm lấn trong đánh giá bệnh mạch vành: 
 

Loại test Mục đích chính 

 

1. Điện tâm đồ gắng sức (Exercise ECG) 

Phát hiện thiếu máu cơ 

tim qua thay đổi ST, triệu 

chứng đau ngực. 

 

2. Siêu âm tim gắng sức (Stress Echo) 

Nhận diện rối loạn vận 

động vùng, bệnh tim 

thiếu máu cục bộ. 

 

3. Xạ hình tưới máu cơ tim (SPECT hoặc PET) 

Phát hiện vùng thiếu 

máu, hoại tử, xác định 

mức độ nguy cơ. 

 

4. Cộng hưởng từ tim gắng sức (Stress CMR) 
Độ phân giải cao, đánh 

giá cấu trúc & chức năng. 

 

5. CT mạch vành (CTCA) 
Đánh giá giải phẫu mạch 

vành, loại trừ BMV. 

 

6. FFR-CT (Dự đoán dòng chảy qua CT) 
Đánh giá chức năng thiếu 

máu không xâm lấn. 



Phụ lục 2. 
 

 

 

 

Họ và tên: 

Năm sinh: 

Tuổi: 

PHIẾU TÌNH NGUYỆN THAM GIA NGHIÊN CỨU 

(Không bắt buộc, tùy nghiên cứu) 

Điện thoại: 

Địa chỉ: 

Sau khi được bác sĩ thông báo về mục đích, quyền lợi, nghĩa vụ, và lợi ích của 

đối tượng tham gia vào nghiên cứu: 

Nghiên cứu đa hình rs2383207 gen ANRIL, một số yếu tố nguy cơ 

tim mạch và mối liên quan với mức độ hẹp động mạch vành ở bệnh nhân 

hội chứng động mạch vành mạn tại thành phố Cần Thơ năm 2024-2025. 

(Nghiên cứu viên: Trần Nguyên Minh Khoa, Điện thoại: 0846.130.404) 

Tôi đồng ý tự nguyện tham gia vào nghiên cứu này. Tôi xin tuân thủ các 

quy định của nghiên cứu. 

 

Cần Thơ, ngày........tháng ...... năm 2025 

Họ và tên người tham gia nghiên cứu 

(Ký và ghi rõ họ tên) 



 

Phụ lục 3. 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

Phụ lục 4. 


