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ĐẶT  VẤN ĐỀ 

Rối loạn lipid máu đóng vai trò trung tâm trong cơ chế bệnh sinh của 

xơ vữa động mạch và bệnh ĐMV. Trong nhiều thập kỷ, LDL-cholesterol 

(LDL-C) được xem là yếu tố nguy cơ chính và là mục tiêu điều trị ưu tiên 

trong các khuyến cáo phòng ngừa tim mạch. Tuy nhiên, các nghiên cứu gần 

đây cho thấy mặc dù kiểm soát LDL-C hiệu quả, vẫn còn tồn tại một tỷ lệ 

đáng kể bệnh nhân tiếp tục xuất hiện hoặc tiến triển bệnh ĐMV cũng như các 

biến cố tim mạch, cho thấy sự tồn tại của “nguy cơ tim mạch còn lại” [18]. 

Trong bối cảnh đó, non-HDL-cholesterol (non-HDL-C) ngày càng được quan 

tâm như một chỉ số phản ánh toàn diện gánh nặng các lipoprotein gây xơ vữa. 

Non-HDL-C được tính bằng cholesterol toàn phần trừ HDL-C, đại diện cho 

toàn bộ các lipoprotein chứa apolipoprotein B có khả năng gây xơ vữa. So với 

LDL-C, non-HDL-C ít bị ảnh hưởng bởi tình trạng không nhịn đói, phản ánh 

tốt hơn nguy cơ ở bệnh nhân tăng triglycerid và có tính khả thi cao trong thực 

hành lâm sàng. Các khuyến cáo ESC/EAS 2019 và ACC/AHA 2018 đều nhấn 

mạnh vai trò của non-HDL-C như một mục tiêu điều trị quan trọng, đặc biệt ở 

bệnh nhân nguy cơ tim mạch cao và rất cao, đồng thời nhiều nghiên cứu cho 

thấy non-HDL-C có giá trị dự báo biến cố tim mạch tương đương hoặc vượt 

trội LDL-C và apolipoprotein B [18], [19].  

Bệnh động mạch vành (ĐMV) là một trong những bệnh lý tim mạch 

phổ biến nhất là nguyên nhân của một phần ba các ca tử vong ở người lớn 

trên 35 tuổi trên toàn thế giới. Tại Việt Nam, bệnh ĐMV cũng đã trở thành 

một trong những nguyên nhân gây tử vong hàng đầu. Năm 2016, theo báo cáo 

của WHO, ước tính Việt Nam có khoảng 31% trường hợp tử vong là bệnh tim 

mạch, trong đó, hơn nửa là do bệnh lý ĐMV [1].  
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Mức độ tổn thương động mạch vành, được đánh giá thông qua chụp 

mạch vành, bao gồm số lượng nhánh mạch bị ảnh hưởng, mức độ hẹp lòng 

mạch, tính chất lan tỏa cũng như mức độ phức tạp của tổn thương, có vai trò 

quan trọng trong việc quyết định chiến lược điều trị và tiên lượng bệnh nhân. 

Các thang điểm đánh giá mức độ tổn thương động mạch vành như Gensini 

hoặc SYNTAX đã được chứng minh có giá trị trong phân tầng nguy cơ, lựa 

chọn phương pháp tái thông mạch vành, đồng thời dự báo các biến cố tim 

mạch trong quá trình theo dõi lâu dài [9].  

Mối liên quan giữa non-HDL-C và mức độ tổn thương giải phẫu ĐMV 

cũng ngày càng được quan tâm. Một số nghiên cứu quốc tế đã ghi nhận nồng 

độ non-HDL-C tăng có liên quan với số nhánh ĐMV bị tổn thương nhiều hơn, 

mức độ hẹp nặng hơn hoặc điểm Gensini/SYNTAX cao hơn trên chụp mạch 

vành [10], [2]. Tuy nhiên, kết quả giữa các nghiên cứu chưa hoàn toàn thống 

nhất, có thể do sự khác biệt về đối tượng nghiên cứu, tiêu chuẩn đánh giá tổn 

thương ĐMV, đặc điểm dân số cũng như sự hiện diện của các yếu tố nguy cơ 

tim mạch kèm theo. Tại Việt Nam, dữ liệu về mối liên quan giữa non-HDL-C 

và mức độ tổn thương ĐMV còn hạn chế, đặc biệt là các nghiên cứu sử dụng 

các thang điểm định lượng tổn thương ĐMV trên chụp mạch vành. Bệnh viện 

Đa khoa Bắc Ninh số 1 cũng chưa có nghiên cứu nào về tình hình trên, chính 

vì vậy, chúng tôi thực hiện đề tài: “Đánh giá chỉ số non HDL-C và mối liên 

quan với mức độ tổn thương động mạch vành ở bệnh nhân hội chứng vành 

cấp có can thiệp tại Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 1”.  
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MỤC TIÊU NGHIÊN CỨU 

 1.  Đánh giá chỉ số non HDL-C ở bệnh nhân hội chứng mạch vành cấp 

có can thiệp tại Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 1 năm 2026 

 2. Đánh giá mối liên quan giữa chỉ số non HDL-C và mức độ tổn 

thương động mạch vành ở bệnh nhân hội chứng mạch vành cấp có can thiệp 

tại Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 1 năm 2026. 
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CHƯƠNG 1. TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1. Tổng quan về lipid và chuyển hóa lipid 

1.1.1. Thành phần lipid máu và lipoprotein 

Lipid chính có mặt trong huyết tương là acid béo, triglyceride, 

cholesterol và phospholipid. Một số thành phần khác của lipid có khả năng 

hòa tan trong huyết tương và có mặt với số lượng ít hơn rất nhiều nhưng giữ 

vai trò sinh l quan trọng, bao gồm các hormone steroid, các vitamin tan trong 

mỡ. 

Những thành phần trên không tan trong nước, bởi vậy lipid được vận 

chuyển trong huyết tương bằng cách liên kết với protein. Albumin là chất vận 

chuyển chính của các acid béo tự do. Các thành phần lipid khác gắn với 

protein tạo thành phức hợp lipoprotein để lưu thông trong máu [3]. 

Thành phần của lipoprotein bao gồm: triglycerid, cholesterol tự do, 

phospholipid  

1.1.1.1. Cấu trúc và thành phần lipoprotein 

Lipoprotein (LP) là những phân tử hình cầu bao gồm phần lõi không 

phân cực là triglycerid và cholesterol este hóa, phần vỏ bao quanh là 

phospholipid, cholesterol và protein- apolipoprotein (hay apoprotein). Phần 

vỏ đảm bảo tính tan của lipoprotein trong huyết tương, vận chuyển các lipid 

không tan [3].  

1.1.1.2. Phân loại lipoprotein 

Bằng phương pháp siêu ly tâm người ta phân ra các loại LP chính theo 

tỷ trọng tăng dần là: 

Chylomicron (CM): có tỷ trọng 0,96, là những hạt mỡ nhũ tương hóa 

lơ lửng trong huyết tương và được tạo thành độc nhất bởi các tế bào màng 
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ruột. Chylomicron chỉ có mặt trong thời gian ngắn ở huyết tương, sau bữa ăn 

giàu mỡ và làm cho huyết tương có màu đục, trắng như sữa. Chylomicron 

biến mất sau ăn vài giờ và bởi vậy, huyết tương của người bình thường khi 

đói phải trong. Chylomicron chứa chủ yếu là triglyceride. Chức năng chính 

của chylomicron là vận chuyển triglyceride và cholesterol ngoại sinh (từ thức 

ăn) tới gan [3]. 

Lipoprotein tỉ trọng rất thấp: ( very low density lipoprotein- VLDL) 

có tỉ trọng 0,96- 1,006, được tạo thành ở tế bào gan và là dạng vận chuyển 

triglycerid nội sinh- được tổng hợp ở gan- vào hệ tuần hoàn. VLDL chứa 

nhiều triglycerid, vận chuyển hơn 90% triglycerid nội sinh [3] 

Lipoprotein tỷ trọng thấp: (low density lipoprotein- LDL) có tỷ trọng 

1,006-1,063, là sản phẩm thoái hóa của VLDL trong máu, LDL chứa nhiều 

cholesterol. Chức năng chính của LDL là vận chuyển phần lớn cholesterol từ 

máu tới các mô để sử dụng. LDL được gắn vào receptor đặc hiệu ở màng tế 

bào, rồi được đưa vào trong tế bào. Nồng độ LDL trong huyết tương từ 3,38 

đến 4,16 mmol/l [3]. 

Lipoprotein tỷ trọng trung gian: (intermediate density lipoprotein- 

IDL) là loại lipoprotein có t trọng giữa VLDL và LDL, còn gọi là VLDL tàn 

dư. IDL có trong máu tuần hoàn với số lượng nhỏ nhưng có thể tích lũy khi 

có rối loạn bệnh lý về chuyển hóa của lipoprotein [3] 

Lipoprotein tỷ trọng cao: (high density lipoprotein – HDL) có tỷ 

trọng 1,063- 1,210, được tổng hợp tại gan, một phần được tổng hợp ở ruột và 

một phần do chuyển hóa của VLDL trong máu ngoại vi. HDL chứa nhiều 

protein, chức năng chính của HDL là vận chuyển ngược các phân tử 

cholesterol từ các mô ngoại vi về gan. Tại gan, cholesterol được thoái hóa 
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thành acid mật và được đào thải qua đường mật. người, HDL tăng dần theo 

tuổi [3] 

Lipoprotein (a) hay Lp(a) là lipoprotein không xếp loại với chức năng 

chưa biết rõ , Lp(a) có kích thước và số lượng lớn hơn LDL nhưng có thành 

phần cấu tạo tương tự LDL ngoại trừ có thêm một phân tử apoprotein (a) 

trong các phân tử apo B-100. Apoprotein (a) gần giống như plasminogen. Sự 

tăng của Lp(a) như là yếu tố nguy cơ của bệnh mạch vành [3]. 

Non-HDL-C là tổng cholesterol của các hạt lipoprotein chứa apo B, có 

tiềm năng gây xơ vữa gồm LDL, IDL, Lp (a), VLDL (cả VLDL thừa) , các 

hạt chylomicron và chylomicron thừa. Nồng độ non HDL-C được đo trực tiếp 

hoặc tính gián tiếp thông qua công thức: non HDL-C = TC – HDL-C [4]. 

1.1.2. Chuyển hóa Lipoprotein 

Chuyển hóa của lipid lưu hành đã được biết rất rõ . Bao gồm 2 con 

đường: chuyển hóa của lipid ngoại sinh và chuyển hóa lipid nội sinh [3]. 

+ Chuyển hóa lipid máu ngoại sinh [3]: 

Con đường chuyển hóa này liên quan đến lipid thức ăn. 

Sau khi ăn thức ăn chứa nhiều mỡ, CM được tổng hợp ở tế bào ruột 

nhằm vận chuyển triglycerid và cholesterol do thức ăn cung cấp đến các mô 

khác nhau của cơ thể. Tế bào biểu mô của niêm mạc ruột tái tổng hợp 

triglycerid từ glycerol, acid béo và monoglycerid được hấp thu sau quá trình 

tiêu hóa; đồng thời phân đoạn protein hoặc apoprotein được tổng hợp ở tế bào 

biểu mô niêm mạc ruột. Phức hợp của lipid và protein này tạo nên CM. CM 

được hấp thu qua màng đáy, vào mạch bạch huyết, qua ống ngực vào hệ tuần 

hoàn ở hợp lưu tĩnh mạch cảnh và tĩnh mạch dưới đòn để tới mô mỡ và cơ. 

Trong hệ tuần hoàn, CM đạt được cấu trúc ổn định. Mặt khác, một phần lipid 
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thức ăn vào trực tiếp tĩnh mạch cửa để tới gan, đó là các acid béo chuỗi ngắn 

(gồm 10–12 nguyên tử carbon); chúng lưu hành trong máu dưới dạng các acid 

béo tự do và không tham gia thành phần của CM. 

CM bao gồm gần 90% triglycerid, 5% phospholipid, 3% cholesterol, 

2% protein (apoprotein chính được tổng hợp ở tế bào niêm mạc ruột là apoA 

và apoB-48; apoC-II và apoE có nồng độ rất thấp, được vận chuyển đến CM 

từ HDL). Trong máu tuần hoàn, CM có thời gian bán hủy vài phút. Quá trình 

thanh lọc CM ra khỏi máu tuần hoàn diễn ra theo nhiều giai đoạn. 

- Đường kính của CM không cho phép nó đi qua nội mạc của mạch 

máu, đó là lý do tại sao tăng CM máu không gây vữa xơ động mạch. 

Triglycerid chịu tác dụng của enzym lipoprotein lipase (LPL) có ở bề mặt tế 

bào nội mạc mao mạch của mô mỡ, cơ xương, cơ tim và tuyến vú để giải 

phóng các acid béo tự do vào những tổ chức này; hoặc được sử dụng như cơ 

chất sinh năng lượng, hoặc sau đó lại được este hóa thành triglycerid dự trữ 

tại các mô này. LPL được hoạt hóa bởi apoC-II. 

- Bởi vì triglycerid được chuyển dời từ CM dưới tác dụng của LPL nên 

CM trở nên nhỏ hơn (gọi là CM tàn dư). Cholesterol, phospholipid, apoA và 

apoC-II được giải phóng và chuyển đến HDL; ngược lại cholesterol este hóa 

được vận chuyển đến CM tàn dư từ HDL. Như vậy, CM tàn dư có lượng 

triglycerid giảm nhưng được làm giàu cholesterol este, sự thay đổi này tạo 

điều kiện thuận lợi cho việc gắn bắt phân tử tàn dư vào tế bào gan nhờ 

receptor đặc hiệu của apoB-48 và apoE ở tế bào nhu mô gan và CM tàn dư 

được thanh lọc khỏi máu tuần hoàn. 

- Tại gan, phân tử tàn dư được thoái hóa hoàn toàn tại lysosom. 

Cholesterol được giải phóng; một phần cholesterol được sử dụng để tổng hợp 

acid mật và đào thải theo đường mật xuống ruột non; một phần cholesterol 
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cùng triglycerid tạo thành VLDL của gan, rồi vào hệ tuần hoàn để bắt đầu con 

đường vận chuyển hay chuyển hóa lipid nội sinh (còn gọi là chuyển hóa lipid 

ở mạch máu). 

Hình 1.1: Con đường chuyển hóa lipid máu trong cơ thể.  

+ Chuyển hóa lipid máu nội sinh [3]:  

Con đường này liên quan đến lipid chủ yếu có nguồn gốc từ gan. 

VLDL giàu triglycerid được tạo thành ở gan (90%) và một phần từ ruột (10%) 

vào máu, đến các mô ngoại vi và tại đó, triglycerid tiếp tục bị thủy phân dưới 

tác dụng của LPL. Phospholipid, cholesterol tự do và apoprotein (apoC và 

một phần apoE) được giải phóng từ bề mặt của VLDL và chuyển đến HDL; 

chúng trở thành những phân tử IDL. Cholesterol được vận chuyển đến HDL 

và được este hóa, cholesterol este hóa được vận chuyển trở về IDL. Enzym 

LCAT (Lecithin-Cholesterol Acyltransferase) tạo ra 75%–90% cholesterol 

este trong huyết tương, phần cholesterol este còn lại trong huyết tương do gan 

hoặc ruột tạo nên nhờ enzym ACAT (Acyl-Cholesterol Acyltransferase) của 
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tế bào gan và tế bào niêm mạc ruột. Do vậy, sự thiếu hụt LCAT sẽ gây rối 

loạn chuyển hóa của lipoprotein. 

Một phần IDL trở lại gan, gắn vào receptor đặc hiệu của LDL (gọi là 

receptor B.E, có khả năng liên kết với apoB-100 và apoE) ở màng tế bào, 

nhưng hầu hết IDL bị lấy đi triglycerid do tác dụng của lipase gan và chuyển 

thành LDL với thành phần chính là cholesterol este, apoB-100. Như vậy, ở 

trạng thái bình thường, chỉ có một lượng rất nhỏ IDL trong huyết tương, bởi 

vì chúng đã chuyển thành LDL. Các LDL sẽ gắn vào receptor đặc hiệu ở 

màng tế bào gan (70% receptor của LDL ở gan) và ở màng tế bào của các mô 

khác. LDL sát nhập với receptor và chịu tác dụng của enzym protease để phân 

hủy thành các acid amin, cholesterol este,… Sau đó cholesterol este chuyển 

thành cholesterol tự do. 

Cholesterol tự do có 3 tác dụng cơ bản là: (1) Giảm hoạt tính của 

HMG-CoA reductase (hydroxyl-methyl-glutaryl-CoA), ức chế sự tổng hợp 

cholesterol trong tế bào; (2) Hoạt hóa enzym ACAT để chuyển cholesterol tự 

do thành cholesterol este và cùng với các yếu tố khác, giúp sự tạo thành 

cholesterol este của màng và trong tế bào; (3) Làm giảm số lượng receptor 

của LDL ở màng tế bào qua con đường feedback âm tính. Với những tác dụng 

trên, quá trình điều hòa giữa sự tổng hợp cholesterol từ các acetyl-CoA trong 

tế bào và sự xuyên thấm (ẩm thực) của LDL vào trong tế bào được xác lập. 

Bình thường, LDL được phân hủy trong tế bào nhờ các receptor của nó 

ở màng tế bào. Khi có sự sai sót về chất lượng của receptor LDL (khi ăn chế 

độ quá nhiều cholesterol và lipid bão hòa) hoặc sự sai sót về số lượng của 

receptor LDL (khi bị bệnh tăng cholesterol máu gia đình typ II), các LDL sẽ 

tồn tại lâu trong huyết tương, thời gian bán hủy của chúng kéo dài, chúng bị 

biến đổi (bị oxy hóa, bị acetyl hóa hoặc bị glycosyl hóa…) và được nhận biết 
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bởi một loại receptor đặc hiệu ở đại thực bào. Tóm lại, LDL giữ vai trò chính 

trong sự vận chuyển cholesterol đến tế bào gan và tế bào mô ngoại vi. 

1.1.3. Chẩn đoán rối loạn chuyển hóa lipid 

Phân loại theo ATP III [11] 

Chỉ số Phân loại mg/dL mmol/L 

Cholesterol toàn 

phần 

Bình thường < 200 < 5,18 

Giới hạn cao 200 – 239 5,18 – 6,19 

Cao ≥ 240 ≥ 6,22 

LDL-C Tối ưu < 100 < 2,59 

Gần tối ưu 100 – 129 2,59 – 3,34 

Giới hạn cao 130 – 159 3,36 – 4,11 

Cao 160 – 189 4,14 – 4,88 

Rất cao ≥ 190 ≥ 4,91 

Thấp (yếu tố 

nguy cơ) 

< 40 < 1,03 

HDL-C Cao (yếu tố bảo 

vệ) 

≥ 60 ≥ 1,55 

Thấp < 60 < 1.55 

Triglyceride Bình thường < 150 < 1,70 

Giới hạn cao 150 – 199 1,70 – 2,25 

Cao 200 – 499 2,26 – 5,64 

Rất cao ≥ 500 ≥ 5,65 

1.1.4. Điều trị rối loạn chuyển hóa lipid 
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1.1.4.1. Mục tiêu điều trị 

* Mục tiêu LDL-C [4]:  

Khuyến cáo 

Mức 

khuyến 

cáo 

Mức 

chứng cứ 

Dự phòng thứ phát cho BN có nguy cơ tim mạch rất 

cao, khuyến cáo giảm LDL-C ≥50% so với mức ban 

đầu và đạt mức LDL-C mục tiêu < 1,4 mmol/L (55 

mg/dL). 

I A 

Dự phòng thứ phát cho BN có nguy cơ tim mạch rất 

cao đã có biến cố mạch máu lần thứ hai trong vòng 

2 năm (không nhất thiết cùng loại biến cố như lần 

đầu tiên) trong khi đang điều trị statin liều tối đa có 

thể dung nạp, có thể cân nhắc đạt mức LDL-C mục 

tiêu < 1,0 mmol/L (40 mg/dL). 

IIb B 

Dự phòng tiên phát cho BN có nguy cơ tim mạch 

rất cao nhưng không mắc FH, khuyến cáo giảm 

LDL-C ≥50% so với mức ban đầu và đạt mức LDL-

C mục tiêu < 1,4 mmol/L (55 mg/dL). 

I C 

Dự phòng tiên phát cho BN có nguy cơ tim mạch 

cao, khuyến cáo giảm LDL-C ≥50% so với mức ban 

đầu và đạt mức LDL-C mục tiêu < 1,8 mmol/L (70 

mg/dL). 

I A 

Dự phòng tiên phát cho BN có nguy cơ tim mạch 

trung bình, nên đạt mức mục tiêu LDL-C < 2,6 
IIa A 
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mmol/L (100 mg/dL). 

Dự phòng tiên phát cho BN có nguy cơ tim mạch 

trung bình, nên đạt mức mục tiêu LDL-C < 2,6 

mmol/L (100 mg/dL). 

IIa A 

Mức non-HDL-C, apoB, HDL-C, TG và Lp(a) mục tiêu [4] 

Thành phần lipid Mức mục tiêu 

Non-HDL-C 

Mức mục tiêu của non-HDL-C là < 2,2 mmol/L (< 85 

mg/dL), < 2,6 mmol/L (< 100 mg/dL) và < 3,4 mmol/L 

(< 130 mg/dL) tương ứng với người có nguy cơ tim 

mạch rất cao, cao và trung bình. 

ApoB 

Mức mục tiêu của apoB là < 65 mg/dL, < 80 mg/dL, < 

100 mg/dL tương ứng với người có nguy cơ tim mạch rất 

cao, cao và trung bình. 

Triglycerid (TG) 

Không có mức mục tiêu cụ thể, nhưng < 1,7 mmol/L (< 

150 mg/dL) là mức dành cho các trường hợp nguy cơ 

thấp. 

Lp(a) 
Không có mức mục tiêu, nhưng < 125 nmol/L có thể 

được cân nhắc. 

HDL-C Không có khuyến cáo. 

1.1.4.2. Thực hiện điều chỉnh rối loạn lipid máu 

Một số bước tiếp cận điều chỉnh tình trạng tăng cholesterol máu được 

đề nghị như sau [4]: 

- Đánh giá tổng nguy cơ tim mạch với từng cá thể. 

- Xác định mục tiêu điều trị (dựa vào nguy cơ tim mạch hiện tại). 
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- Thảo luận với bệnh nhân nhằm quyết định chiến lược kiểm soát các 

yếu tố nguy cơ tim mạch. 

- Điều chỉnh lối sống luôn luôn được thực hiện. 

- Lựa chọn liệu pháp statin cụ thể; nếu cần thiết có thể cân nhắc phối 

hợp sớm thêm các thuốc như: ezetimibe, bempedoic acid, thuốc ức chế 

PCSK-9, thuốc ức chế tổng hợp PCSK-9 (inclisiran) nhằm đạt được mục tiêu 

điều trị. 

- Đáp ứng với điều trị statin có thể khác nhau giữa các cá thể, vì vậy 

cần cân nhắc tăng liều statin trước khi quyết định phối hợp thêm các liệu pháp 

điều trị rối loạn lipid máu khác. 

Việc điều chỉnh rối loạn lipid máu cho bệnh nhân luôn luôn phải thực 

hiện song hành hai biện pháp: biện pháp không dùng thuốc và biện pháp dùng 

thuốc. 

1.2. Giải phẫu hệ động mạch vành [12] 

Có hai động mạch vành (ĐMV): ĐMV phải và ĐMV trái xuất phát từ 

gốc ĐMC qua trung gian là những xoang Valsava, và chạy trên bề mặt của 

tim (giữa cơ tim và ngoại tâm mạc). Những xoang Valsava có những vai trò 

như một bình chứa để duy trì một cung lượng vành khá ổn định  

* ĐMV trái  (LM) (có nguyên ủy xuất phát từ xoang Valsava trước 

trái): 

Sau khi chạy một đoạn ngắn (1-3 cm) giữa ĐM phổi và nhĩ trái, ĐMV 

trái chia thành 2 nhánh: Động mạch liên thất trước (ĐMLTTr) và ĐM mũ. 

Đoạn ngắn đó gọi là thân chung ĐMV trái. 

* ĐMLTTr (LAD): Chạy dọc theo rãnh liên thất trước về phía mỏm 

tim, phân thành những nhánh vách và nhánh chéo. 
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- Những nhánh vách chạy xuyên vào vách liên thất. Số lượng và kích 

thước rất thay đổi, nhưng đều có một nhánh lớn đầu tiên tách ra thẳng góc và 

chia thành các nhánh nhỏ. 

- Những nhánh chéo chạy ở thành trước bên, có từ 1-3 nhánh chéo. 

Trong 80% trường hợp, ĐMLTTr chạy vòng ra đến mỏm tim, còn 20% có 

động mạch liên thất sau (ĐMLTS) của ĐMV phải phát triển hơn. 

ĐMLTTr chia 3 đoạn:  

Đoạn gần (LAD 1): Từ chỗ chia đến nhánh vách đầu tiên.  

Đoạn giữa (LAD 2): Từ S1 đến nhánh chéo hai. 

Đoạn xa (LAD 3): Sau nhánh chéo hai  

* ĐM mũ (LCx) : Chạy trong rãnh nhĩ thất, có vai trò thay đổi tùy theo 

sự ưu năng hay không của ĐMV phải. ĐM mũ cho 2-3 nhánh bởi cung cấp 

máu cho thành bên của thất trái. Trường hợp đặc biệt, ĐMLTTr và ĐM mũ có 

thể xuất phát từ 2 thân riêng biệt ở ĐMC. ĐM mũ chia 2 đoạn:  

Đoạn gần (LCx 1) : Từ chỗ chia đến nhánh bờ một (OM1). 

Đoạn xa (LCx 2) : Sau nhánh bờ một (OM1) 

* ĐMV phải (có nguyên ủy xuất phát từ xoang Valsava trước phải). 
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ĐMV phải chạy trong rãnh nhĩ thất phải. Ở đoạn gần cho nhánh vào nhĩ 

(ĐM nút xoang) và thất phải (ĐM phễu) rồi vòng ra bờ phải, tới chữ thập của 

tim rồi chia nhánh ĐMLTS và quặt ngược thất trái. Khi ưu năng trái, ĐMLTS 

và nhánh quặt ngược thất trái đến từ ĐM mũ [12].  

Hình 1.2: Giải phẫu các mạch máu tại tim 

Động mạch vành phải (RCA): Chia 3 đoạn. 

Đoạn gần (RCA 1) : ½ đầu tiên từ lỗ ĐMV phải đến nhánh bờ phải 

(RV). 

Đoạn giữa (RCA 2): Giữa đoạn gần và đoạn xa. 

Đoạn xa (RCA 3): Từ nhánh bờ phải đến động mạch liên thất sau  

1.3. Đánh giá kết quả chụp động mạch vành 

 Theo hướng dẫn của ACC/AHA năm 1988:  
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- Vị trí giải phẫu ĐMV bị tổn thương (LM, LAD, LCx, RCA). 

- Mức độ hẹp ĐMV: Để đánh giá đoạn mạch hẹp, đường kính chỗ hẹp 

(Ds) được so sánh với đường kính đoạn mạch được coi là bình thường (Dn). 

Máy chụp mạch hiện đại đã có phần mềm tính sẵn cho ta kết quả về mức độ 

hẹp. 

* Đánh giá mức độ hẹp [13] 

Theo cách đánh giá của Trường môn Tim mạch Mỹ năm 1988 

- 0 : ĐMV bình thường. 3 : hẹp vừa 50% - 75%. 

- 1 : thành ĐMV không đều. 4 : hẹp khít > 75% -95%. 

- 2 : hẹp nhẹ < 50%. 5 : tắc hoàn toàn. 

* Đánh giá bệnh nhân có bệnh một ĐMV, bệnh nhiều nhánh ĐMV 

Bệnh nhân được xác định là có bệnh một ĐMV khi có hẹp (hẹp ≥ 50% 

đường kính) của 1 trong 3 nhánh chính (động mạch liên thất trước, ĐMV 

phải, động mạch mũ) trong khi 2 nhánh chính ĐMV còn lại có thể bình 

thường hoặc hẹp không ý nghĩa (hẹp < 50%). Bệnh nhân được xác định là có 

bệnh nhiều nhánh ĐMV (multivessel disease) khi có ít nhất là 2 nhánh chính 

hẹp ≥ 50% đường kính lòng mạch. Bệnh nhân có hẹp ≥ 50% đường kính của 

thân chung ĐMV trái, dù có hoặc không có tổn thương các vị trí khác, đều 

được xem là có bệnh 2 nhánh ĐMV [14].  

* Phân độ nặng của tổn thương ĐMV theo điểm số GENSINI 

+ Cho điểm theo mức độ giảm khẩu kính [12] 

Giảm: 25% : 1 điểm  

50% : 2 điểm 

75% : 4 điểm  
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90% : 8 điểm 

99% : 16 điểm 

100% : 32 điểm . 

* Vị trí tổn thương ĐMV tính theo hệ số  [12], [13] 

Tính điểm theo mức độ hẹp Hệ số: theo vị trí tổn thương 

25% - 49%: 1 điểm  

50% - 75%: 2 điểm  

75% - 89%: 4 điểm 

 90% - 98%: 8 điểm 

 99%: 16 điểm 

Tắc hoàn toàn: 32 điểm 

- Thân chung x 5 

- Động mạch liên thất trước: Đoạn 

gần x 2,5; 

Đoạn giữa x1,5; Vùng mỏm x1; 

Nhánh chéo 1 x 1; Nhánh chéo 2 x 

0,5 

- Động mạch mũ: Đoạn gần x 2,5; 

Đoạn xa x1; 

Nhánh bờ x 1; Nhánh sau dƣới x 1; 

Nhánh sau bên x 0,5; 

- Động mạch vành phải x 1 

* Độ nặng tổn thương = số điểm tổn thương x hệ số 

* Điểm Gensini của bệnh nhân là tổng số điểm Gensini của các đoạn 

hẹp trên mạch đồ. Mức độ nặng của tổn thương ĐMV tính theo thang điểm 

Gensini:  

Nhẹ: ≤ 23 điểm;  

Vừa: 24-54 điểm 

Nặng: trên 54 điểm [5].  
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1.4. Mối liên quan giữa non HDL-C và hội chứng mạch vành cấp. 

1.4.1. Sinh lý bệnh [1] 

Xơ vữa động mạch là bệnh lý xảy ra ở các động mạch lớn và vừa, trong 

đó có ĐMV; đặc trưng bởi tình trạng lắng đọng dần các mảng lipid ở thành 

mạch gây hẹp dần lòng mạch, dẫn tới giảm tưới máu mô ở phía xa. Mảng xơ 

vữa có thể gây hội chứng ĐMV cấp khi có tình trạng bất ổn định, nứt vỡ và 

khởi phát hình thành huyết khối lấp tắc một phần hay hoàn toàn trong lòng 

ĐMV. Có nhiều thuyết về quá trình hình thành mảng xơ vữa ĐMV nhưng 

thuyết tổn thương nội mạc mạch được ủng hộ nhiều nhất. 

Quá trình hình thành mảng xơ vữa được đặc trưng bởi: 

- Rối loạn chức năng tế bào nội mạc mạch máu. 

- Lắng đọng lipid, cholesterol và xâm nhập các tế bào viêm ở thành mạch. 

- Tích lũy các mảnh xác tế bào ở lớp nội mạc và dưới nội mạc. 

Bệnh lý ĐMV là một quá trình diễn biến động, mảng xơ vữa có thể lớn 

dần, ổn định tương đối, xen kẽ giai đoạn không ổn định nứt vỡ gây ra những 

biến cố cấp tính có thể dẫn đến tử vong, sau đó (nếu sống sót và được điều trị 

tốt) lại tương đối ổn định. Trên cùng một hệ ĐMV của một bệnh nhân cũng 

có những tổn thương ổn định xen kẽ không ổn định. Quá trình diễn tiến bệnh 

ĐMV có thể đảo ngược được nếu người bệnh tuân thủ điều trị, thay đổi lối 

sống, điều chỉnh tốt các yếu tố nguy cơ cũng như thực hiện điều trị tốt với các 

thuốc kháng ngưng tập tiểu cầu, statin… Ngược lại, bệnh sẽ diễn biến xấu 

nhanh với nhiều đợt biến cố cấp (không ổn định) khi người bệnh không được 

điều trị, phòng ngừa tốt  

1.4.2. Vai trò của HDL-C trong sinh bệnh học xơ vữa động mạch vành 
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Các lipid và lipoprotein tham gia vào tất cả các giai đoạn của xơ vữa động 

mạch. Tổn thương sớm nhất của xơ vữa động mạch là các tổn thương nội mạc 

bị xâm lấn bởi các đại thực bào chứa đầy cholesterol, được xem như các vệt 

mỡ bẩn trên bề mặt của lớp tế bào nội mô. Các lipoprotein lưu hành đi vào 

khoảng dưới nội mạc bằng cách xuyên bào, sau đó chúng tích tụ lại bởi các 

proteoglycan. Tại đây, các lipoprotein bị biến đổi bởi các quá trình oxy hoá, 

glycation và các quá trình khác. Ngoài LDL-C, các lipoprotein khác như 

VLDL-C, lip(a) cũng có thể bị oxy hoá bởi các tế bào nội mạc, các tế bào cơ 

trơn, và các đại thực bào theo những con đường khác nhau. Các LDL-C bị 

oxy hoá kích thích sản xuất các cytokin, yếu tố viêm, yếu tố gây phì đại. 

Các yếu tố này kéo bạch cầu vào trong thành động mạch. Trong khi di 

chuyển vào thành động mạch, các bạch cầu đơn nhân biến đổi thành các đại 

thực bào. Các đại thực bào này bắt giữ các lipoprotein đã bị biến đổi, hình 

thành các tế bào bọt chứa đầy lipid. 

Trong thời gian tiến triển từ vệt mỡ đến mảng xơ vữa, các tế bào cơ trơn di 

cư từ lớp trung mạc vào lớp nội mạc mạch. Ở đây, chúng tăng sinh trong quá 

trình đáp ứng với một số cytokin và các yếu tố tăng trưởng. Các lipoprotein 

bao gồm cả LDL-C oxy hoá có thể làm thay đổi hoạt động của một số yếu tố 

tăng trưởng, và vì thế, cũng ảnh hưởng đến giai đoạn này của xơ vữa động 

mạch. Các tế bào cơ trơn có thể tích luỹ một lượng lớn cholesterol mà không 

cần có thụ thể của LDL-C. Sự thu nhận còn có thể qua trung gian tương tác 

của tế bào cơ trơn với các proteoglycan bề mặt, thu nhận 

chọn lọc từ các lipoprotein hoặc bằng sự chuyển vị trực tiếp của các 

cholesterol không este hoá từ các lipoprotein đến bề mặt tế bào cơ trơn. 

Các lipoprotein cũng tích luỹ ngoài tế bào trong mối kết hợp ái lực cao với 

các phân tử nền, đó là các lipoprotein chứa apo B, apo E và Lp(a). 
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Sự tích luỹ một lượng lớn các chất nền ngoại bào và mô xơ là một dấu 

hiệu quan trọng khác để đánh giá tổn thương xơ mỡ động mạch. 

Sự tích luỹ cholesterol trong máu là biểu hiện của sự cân bằng giữa hai quá 

trình thu nhận và loại bỏ cholesterol. Trong quá trình này có vai trò quan 

trọng của HDL-C. Nhờ quá trình vận chuyển ngược cholesterol từ thành động 

mạch về gan, HDL-C góp phần loại bỏ các cholesterol dư thừa từ các tế bào 

của thành động mạch. 

1.5. Một số nghiên cứu trong nước và ngoài nước 

1.5.1. Nghiên cứu quốc tế 

Nhiều nghiên cứu quốc tế đã đánh giá mối liên quan giữa non-HDL-C 

và mức độ tổn thương động mạch vành. Một số nghiên cứu sử dụng điểm 

Gensini cho thấy non-HDL-C có tương quan thuận với mức độ nặng của xơ 

vữa động mạch vành, trong đó non-HDL-C tăng liên quan với điểm Gensini 

cao hơn, phản ánh tổn thương lan tỏa và phức tạp hơn [15], [16].  

Tuy nhiên, không phải tất cả các nghiên cứu đều cho kết quả đồng nhất. 

Một số nghiên cứu ghi nhận mối liên quan yếu hoặc không có ý nghĩa thống 

kê giữa non-HDL-C và mức độ tổn thương mạch vành khi đã hiệu chỉnh 

nhiều yếu tố nguy cơ khác. Điều này cho thấy mối liên quan giữa non-HDL-C 

và tổn thương động mạch vành có thể chịu ảnh hưởng bởi đặc điểm quần thể 

nghiên cứu, thời điểm lấy mẫu lipid, cũng như phương pháp đánh giá tổn 

thương mạch vành. 

1.5.2. Nghiên cứu trong nước 

Tại Việt Nam, các nghiên cứu về non-HDL-C còn hạn chế nhưng đang 

ngày càng được quan tâm. Một số công trình trong nước tập trung vào nhóm 

bệnh nhân hội chứng vành cấp có can thiệp đặt stent mạch vành, cho thấy 

non-HDL-C là chỉ số lipid liên quan với mức độ tổn thương trước can thiệp, 
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đồng thời gợi ý vai trò của non-HDL-C trong phân tầng nguy cơ và theo dõi 

lâu dài sau can thiệp, như nghiên cứu của Trần Thị Thanh Nga cho thấy đa 

phần bệnh nhân hội chứng vành cấp có đặt stent có mức nồng độ non HDL-C 

cao. Có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa số nhánh mạch vành tổn 

thương và nồng độ nonHDL-C trên nhóm đối tượng này [5], nghiên cứu của 

Nguyễn Đức Hiền cũng cho thấy nồng độ non-HDL-C huyết tương có mối 

tương quan thuận ở mức độ thấp với mức độ tổn thương ĐMV theo thang 

điểm Gensini với  r = 0,270 với p< 0,01 và có mối tương quan thuận ở mức 

độ vừa với số nhánh ĐMV hẹp với r= 0,39 với p< 0,01 [6].  

1.6. Tình hình tại Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 1 

 Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 1 là bệnh viện hạng I, có trách nhiệm 

khám, chữa bệnh người dân trong tỉnh và một số vùng lân cận. Đơn vị can 

thiệp mạch được thành lập từ năm 2017, đã thực hiện triển khai được các kỹ 

thuật với chức năng nhiệm vụ chính là chẩn đoán và điều trị can thiệp các 

bệnh lý về tim và mạch máu. Đây cũng là đơn vị can thiệp mạch duy nhất 

trong khu vực tỉnh Bắc Giang (cũ).  

Riêng trong năm 2025, đơn vị can thiệp tim mạch tiếp nhận hàng nghìn 

ca đau thắt ngực, đã tiến hành can thiệp đặt stent động mạch vành qua da an 

toàn và đạt kết quả tốt cho trên 450 người bệnh (mặc dù có tình trạng gián 

đoạn do máy DSA hỏng, chưa đầy đủ vật tư can thiệp). Riêng trong quý 

4/2025, đơn vị can thiệp đã can thiệp cho 145 người bệnh. 100% người bệnh 

có can thiệp động mạch vành đều được làm đầy đủ bộ xét nghiệm đánh giá, 

trong đó có làm đủ bilan đánh giá mỡ máu. Sau khi người bệnh được can 

thiệp động mạch vành đều được hướng dẫn điều trị, theo dõi ngoại trú tại đơn 

vị ngoại trú trực thuộc Khoa Khám bệnh.  
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1.7. Cây vấn đề 

CÂY VẤN ĐỀ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Đánh giá chỉ số non HDL-C và mối liên 

quan với mức độ tổn thương động 

mạch vành ở bệnh nhân hội chứng 

mạch vành cấp có can thiệp 

Đánh giá chỉ số non HDL-C  

Mức độ tổn thương động mạch vành ở 

bệnh nhân hội chứng vành cấp có can 

thiệp  

Nguy cơ 

thấp: non 

HDL-C < 

2,6mmol/l 

Nguy cơ 

cao: non 

HDL-C ≥ 

2,6mmol/l 

Điểm 

Gensini:  

Nhẹ: ≤ 23 

điểm;  

Vừa: 24-54 

điểm 

Nặng: trên 

54 điểm 

Các yếu tố 
nguy cơ:  
Tăng huyết 
áp 
Đái tháo 
đường 
Hút thuốc 
lá 
Rối loạn 
lipid máu 
Tiền sử gia 
đình bệnh 
ĐMV 
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CHƯƠNG 2. ĐỐI TƯỢNG, PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

- Người bệnh trên 18 tuổi điều trị nội trú tại khoa Nội tim mạch được 

chẩn đoán xác định bệnh mạch vành cấp theo tiêu chuẩn chẩn đoán xác định 

bệnh mạch vành cấp [7].  

- Người bệnh được chụp và can thiệp động mạch vành.  

- Người bệnh đồng ý tham gia vào nghiên cứu sau khi được cung cấp 

các thông tin đầy đủ vào nghiên cứu. 

2. 1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Người bệnh có rối loạn lipid máu thứ phát do hội chứng thận hư, suy 

giáp, cường giáp.  

 - Người bệnh từ chối không tham gia nghiên cứu. 

2.2.  Thời gian, địa điểm nghiên cứu 

- Thời gian: Tháng 1/2026 đến tháng 7/2025 

- Địa điểm: khoa Nội tim mạch Bệnh viện Đa khoa tỉnh Bắc Ninh số 1. 

2.3. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu mô tả cắt ngang 

2.4. Cỡ mẫu 

Áp dụng công thức tính cỡ mẫu :  

 

Trong đó: 
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N:   Cỡ mẫu nghiên cứu tối thiểu 

α:       Mức ý nghĩa thông kê. Chọn α = 0,01 

Z ₁ - ᵅ̷₂ = 1,96 tương ứng với α = 0,05 

∆:    Khoảng sai lệch mong muốn là 0,06 

P  =   76.8% ( Tỉ lệ bệnh nhân có tỉ lệ non HDL-C tăng theo nghiên cứu 

của Trần Thị Thanh Nga năm 2019 [5]). 

Thay vào công thức tính được cỡ mẫu tối thiểu là 190. 

Phương pháp chọn mẫu: chọn hệ số k = 2. 

2. 5. Phương pháp chọn mẫu 

Chọn mẫu ngẫu nhiên hệ thống 

Kỹ thuật chọn mẫu: 

- Bước 1: Đầu tiên lập danh sách toàn bộ người bệnh hội chứng mạch 

vành cấp có can thiệp tại khoa Nội tim mạch Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 

1. Mỗi bệnh nhân vào viện được chẩn đoán hội chứng mạch vành cấp sẽ được 

thăm khám, làm đầy đủ các cận lâm sàng cần thiết (khai thác bệnh sử, tiền sử, 

yếu tố nguy cơ, bilan mỡ máu..) ngay khi vào viện và được chụp động mạch 

vành can thiệp (đánh giá mức độ tổn thương động mạch vành ngay trong lúc 

chụp).  

- Bước 2: Cách chọn bệnh nhân: chọn mẫu theo khoảng k = 2 

Sau người bệnh đầu tiên, tiếp tục chọn các người bệnh có số thứ tự: 

khoảng cách 2 bệnh nhân (r + 2; r + 4; r + 6; …) cho đến khi đủ số lượng cần 

lấy  

- Bước 3: Xử trí trường hợp không đủ tiêu chuẩn/ từ chối tham gia. 

Nếu người bệnh được chọn không đạt tiêu chuẩn lựa chọn hoặc từ chối tham 
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gia, sẽ chọn người kế tiếp ngay sau đó (số thứ tự r +1) để thay thế; sau đó tiếp 

tục theo đúng khoảng k = 2 để tránh sai lệch chọn mẫu. 

2.6. Phương pháp thu thập số liệu 

Phương pháp thu thập số liệu: Các bệnh nhân được phỏng vấn, khám 

bệnh, làm các xét nghiệm cần thiết theo một mẫu bệnh án thống nhất. 

Quá trình thu thập số liệu trong nghiên cứu được tiến hành theo các bước 

chuẩn bị, triển khai và giám sát chặt chẽ, nhằm đảm bảo tính chính xác, khách 

quan và độ tin cậy của kết quả: 

* Chuẩn bị công cụ và tập huấn điều tra viên 

- Xây dựng bộ công cụ thu thập số liệu bao gồm: 

  + Phiếu sàng lọc đối tượng nghiên cứu. 

  + Phiếu điều tra nhân trắc học (chiều cao, cân nặng, vòng bụng, BMI). 

  + Phiếu ghi nhận các chỉ số xét nghiệm, mức độ tổn thương động mạch 

vành.  

- Điều tra viên được tuyển chọn là cán bộ y tế có kinh nghiệm, được tập 

huấn về mục tiêu nghiên cứu, kỹ thuật phỏng vấn, kỹ năng đo lường và cách 

điền phiếu điều tra. 

* Lựa chọn và tiếp cận đối tượng nghiên cứu 

- Đối tượng được lựa chọn theo đúng tiêu chuẩn đưa vào nghiên cứu, 

đồng ý tham gia. 

- Mỗi người bệnh được giải thích rõ mục đích nghiên cứu, đảm bảo tính 

tự nguyện và quyền được từ chối tham gia. 

* Đảm bảo chất lượng số liệu 
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- Mỗi phiếu điều tra được kiểm tra ngay sau khi hoàn thành để tránh bỏ 

sót thông tin. 

- Một số chỉ số (như huyết áp, cân nặng, chiều cao) được đo ít nhất 2 

lần, lấy trung bình để tăng độ chính xác. 

- Giám sát viên thường xuyên kiểm tra tiến độ, đối chiếu ngẫu nhiên 

các phiếu điều tra và số liệu đo để đảm bảo tính tin cậy. 

2.7. Biến số nghiên cứu 

2.7.1. Các biến số chung về nhóm đối tượng nghiên cứu 

STT Chỉ số Phương pháp 

thu thập 

Loại 

biến 

Tiêu chuẩn đánh 

giá 

1.  Tuổi Phỏng vấn  Rời rạc Là năm 2026 trừ đi 

năm sinh của người 

bệnh 

2.  Nhóm tuổi Phỏng vấn  Rời rạc Chia thành 2 nhóm 

tuổi: 

Nhóm 1:< 70 tuổi 

Nhóm 2: ≥ 70 tuổi 

(chia theo nghiên 

cứu của Trần Thị 

Thanh Nga [5] 

3.  Giới tính Phỏng vấn Biến 

định 

danh 

Nam hay nữ 

4.  Chiều cao Phỏng vấn Biến liên 

tục 

Là chiều cao của 

người bệnh 

5.  Cân nặng Phỏng vấn Biến liên Là cân nặng của 
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tục người bệnh 

6.  BMI  Biến thứ 

bậc 

= Cân nặng/ (chiều 

cao)2   

BMI ≤ 18.5: gầy 

18.5 ≤ BMI  ≤ 22.5: 

bình thường 

BMI ≥ 22.5: thừa 

cân, béo phì [8] 

7.  Nghề nghiệp Phỏng vấn, hồ 

sơ bệnh án 

Rời rạc Chia thành các nhóm 

theo nghiên cứu của 

Trần Thị Thanh Nga 

[5]:  

Lao động chân tay, 

lao động trí óc, khác 

8.  Hoạt động thể lực Phỏng vấn, hồ 

sơ bệnh án 

Nhị phân Thường xuyên/ lối 

sống tĩnh tại (theo 

phân loại của WHO 

[17] 

9.  Yếu tố nguy cơ:  

- Tăng huyết áp 

- Đái tháo đường 

- Hút thuốc lá 

- Rối loạn lipid 

máu 

- Tiền sử gia đình 

bệnh ĐMV  

Phỏng vấn, hồ 

sơ bệnh án 

Rời rạc Có/ không 

10.  Các bệnh đồng Phỏng vấn, hồ Rời rạc Có/ không 
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mắc: 

- Bệnh thận mạn 

- Rung nhĩ 

- Bệnh động mạch 

ngoại biên 

sơ bệnh án 

11.  Phân loại hội 

chứng động mạch 

vành cấp 

Phỏng vấn, hồ 

sơ bệnh án 

Rời rạc - Nhồi máu cơ tim 

cấp có ST chênh lên 

- NMCT không ST 

chênh lên 

- Đau thắt ngực 

không ổn định [7] 

2.7.2. Các chỉ số phục vụ mục tiêu 1 

STT Chỉ số 

Phương 

pháp thu 

thập 

Loại 

biến 
Tiêu chuẩn đánh giá 

1.  Cholesterol 
Hồ sơ 

bệnh án 

Rời 

rạc 

Bình thường < 5,18 mmol/l 

Giới hạn cao 5,18 – 6,19 mmol/l 

Cao ≥ 6,22 mmol/l 

2.  Triglicerid 
Hồ sơ 

bệnh án 

Rời 

rạc 

Bình thường < 1,70 mmol/l 

Giới hạn cao 1,70 – 2,25 mmol/l 

Cao 2,26 – 5,64 mmol/l 

Rất cao ≥ 5,65 mmol/l 

3.  HDL-C 
Hồ sơ 

bệnh án 

Rời 

rạc 

Thấp  < 1,03 mmol/l 

Cao  ≥ 1,55 mmol/l 

4.  LDL-C 
Hồ sơ 

bệnh án 

Rời 

rạc 

Tối ưu < 2,59 mmol/l 

Gần tối ưu 2,59 – 3,34 mmol/l 
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Giới hạn cao 3,36 – 4,11 mmol/l 

Cao 4,14 – 4,88 mmol/l 

Rất cao ≥ 4,91 mmol/l 

5.  Non HDL-C 
Hồ sơ 

bệnh án 

Rời 

rạc 

Nguy cơ thấp < 2.6 mmol/l 

Nguy cơ cao ≥ 2.6 mmol/l 

6.  

Tiền sử 

dùng thuốc 

hạ mỡ máu 

Phỏng 

vấn, hồ sơ 

bệnh án 

Nhị 

phân 
Có/không 

2.7.3. Các chỉ số phục vụ mục tiêu 2 

STT Chỉ số Phương pháp 

thu thập 

Loại biến Tiêu chuẩn đánh giá 

1.  Điểm 

Gensini 

Tính toán dựa 

trên hồ sơ 

bệnh ánh 

Rời rạc Điểm Gensini ≤ 23đ: mức 

độ tổn thương thấp 

Điểm Gensini 23- 54: 

mức độ tổn thương trung 

bình 

Điểm Gensini >54: mức 

độ tổn thương cao [5]. 

2.  Số nhánh 

tổn thương 

động mạch 

vành 

Hồ sơ bệnh 

ánh 

Rời rạc - 1 nhánh tổn thương 

- 2 nhánh tổn thương 

- 3 nhánh tổn thương 

Riêng vị trí LM tính là tổn 

thương 2 nhánh 

3.  Vị trí mạch 

bị tổn 

thương 

Hồ sơ bệnh án Rời rạc Vị trí giải phẫu mạch 

vành bị tổn thương: LM, 

LAD 1,2,3, LCx 1,2, 

RCA 1,2,3. 

4.  Mức độ tổn 

thương 

nhánh động 

mạch vành 

Hồ sơ bệnh án Rời rạc Theo mức độ giảm khẩu 

kính:  

Giảm: 25% : 1 điểm  

50% : 2 điểm 

75% : 4 điểm  
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90% : 8 điểm 

99% : 16 điểm 

100% : 32 điểm 

2.8. Xử lý số liệu 

Số liệu sau khi thu thập được xử lý trên máy tính bằng phần mềm SPSS 

30.0 Các số liệu được thể hiện dưới dạng: 

- Biến liên tục được biểu diễn bằng trung bình và độ lệch chuẩn 

- Biến định tính sử dụng tỷ lệ % 

- Đánh giá tương quan giữa 2 biến định tính: dùng hệ số tương quan 

OR 

- So sánh 2 trung bình dùng T-test 

- Hồi quy logicstic so sánh độ nhạy, độ đặc hiệu của chỉ số LDL và non 

HDL-C trong đánh giá mức độ tổn thương ĐMV (theo thang điểm Gensini).  

2.9. Đạo đức trong nghiên cứu 

- Tôn trọng quyền con người: Đối tượng nghiên cứu được giải thích về 

mục đích và nội dung của nghiên cứu trước khi tiến hành phỏng vấn và chỉ 

tiến hành khi có sự chấp nhận hợp tác tham gia của đối tượng nghiên cứu. Đối 

tượng nghiên cứu có thể thôi tham gia bất cứ giai đoạn nào. 

- Hướng thiện: Mọi thông tin cá nhân về đối tượng nghiên cứu được 

giữ kín. Các số liệu, thông tin thu thập chỉ được phục vụ cho mục đích nghiên 

cứu, không phục vụ cho mục đích nào khác. 

- Công bằng: Trước khi tiến hành phỏng vấn, điều tra viên giới thiệu về 

nghiên cứu, mục đích và nội dung nghiên cứu.  

2.10. Sai số và phương pháp khống chế sai số 

Để hạn chế những sai số ngẫu nhiên, sai số hệ thống và sai số trong quá 

trình thu thập số liệu, chúng tôi đã thực hiện các biện pháp gồm: Tính toán cỡ 

mẫu nghiên cứu đủ lớn dựa trên những số liệu có tính đại diện cao. Điều tra 
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viên có trình độ và kinh nghiệm tốt, sử dụng thành thạo bộ công cụ. Công tác 

lấy mẫu xét nghiệm được giám sát, khoa xét nghiệm thường xuyên được đánh 

giá nội kiểm, ngoại kiểm theo ISO 9001:2015.  Hệ thống chụp DSA thường 

xuyên được bảo dưỡng định kỳ.  

2.11. Sơ đồ nghiên cứu 

 

 Người bệnh mắc HCVC 

có can thiệp 

Khai thác tiền sử 

Khai thác lâm sàng, cận 

lâm sàng 

Đánh giá chỉ số non 

HDL-C và mối liên quan 

với thang điểm Gensini 

và các mối liên quan 

Hội chứng thận hư, suy giáp, 

cường giáp 

Đưa ra khỏi NC 
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CHƯƠNG 3. DỰ KIẾN KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Đặc điểm chung của nhóm đối tượng nghiên cứu 

 

Biểu đồ 3. 1. Đặc điểm về giới của nhóm đối tượng nghiên cứu 

Nhận xét:  

Bảng 3. 1. Một số đặc điểm của nhóm đối tượng nghiên cứu 

 Nam Nữ Chung p 

Tuổi      

Nhóm tuổi     

≥ 70 tuổi     

< 70 tuổi     

Nghề nghiệp     

Lao động chân tay     

Lao động trí óc     

Khác     

65.7

34.3

Đặc điểm về giới

Nam Nữ
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BMI     

Gầy     

Bình thường     

Thừa cân, béo phì     

Hoạt động thể lực     

Hoạt động thường 

xuyên 

    

Lối sống tĩnh tại     

Tiền sử dùng thuốc 

hạ mỡ máu 

    

Có     

Không     

 Nhận xét: 

Bảng 3. 2. Yếu tố nguy cơ của nhóm đối tượng nghiên cứu 

 Nam Nữ Chung p 

Tăng huyết áp     

Đái tháo đường     

Hút thuốc lá     

Rối loạn lipid 

máu 

    

Tiền sử gia 

đình có người 

BMV 

    

 Nhận xét:  
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Bảng 3. 3. Các bệnh đồng mắc của nhóm đối tượng nghiên cứu 

 Nam Nữ Chung p 

Bệnh thận mạn     

Rung nhĩ     

Bệnh động 

mạch ngoại 

biên 

    

 Nhận xét:  

Bảng 3. 4. Phân loại hội chứng mạch vành cấp của nhóm đối tượng 

nghiên cứu 

 Nam Nữ Chung p 

NMCT có ST 

chênh lên 

    

NMCT không 

ST chênh lên 

    

Đau ngực 

không ổn định 

    

Nhận xét:  

3.2. Đánh giá chỉ số non HDL-C ở bệnh nhân hội chứng mạch vành cấp 

có can thiệp tại Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 1. 

Bảng 3. 5. Các chỉ số lipid máu trên bệnh nhân HCMV cấp 

Chỉ số Nam Nữ TB Chung 

Cholesterol    

Triglycerid    

LDL-C    

HDL-C    
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Non HDL-C    

Nhận xét:  

Bảng 3. 6. Một số yếu tố liên quan với chỉ số non HDL-C 

Đặc điểm 
Non HDL-C ≥ 

2,6mmol/L 

Non HDL-C 

<2,6mmol/L 

p 

Nhóm tuổi    

≥ 70 tuổi    

< 70 tuổi    

Nghề nghiệp    

Lao động chân 

tay 
  

 

Lao động trí óc    

Khác    

BMI    

Gầy    

Bình thường    

Thừa cân, béo 

phì 
  

 

Hoạt động thể 

lực 
  

 

Hoạt động 

thường xuyên 
  

 

Lối sống tĩnh tại    

Tiền sử dùng 

thuốc hạ mỡ 
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máu 

Có    

Không    

 Nhận xét:  

Bảng 3. 7. Mối liên quan giữa chỉ số non HDL-C và phân loại hội chứng 

ĐMV cấp 

 

NMCT có 

ST chênh 

lên 

NMCT không 

ST chênh lên 

Đau ngực 

không ổn định 
p 

Non HDL-C 

≥ 2,6mmol/L 
 

 
  

Non HDL-C 

< 2,6mmol/L 
 

 
  

3.3. Mối liên quan giữa non HDL-C và mức độ tổn thương động mạch 

vành 

Bảng 3. 8. Mối liên quan giữa chỉ số non HDL-C và số nhánh tổn thương 

động mạch vành 

Số nhánh tổn 

thương ĐMV 
1 nhánh 2 nhánh ≥ 3 nhánh p 

Non HDL-C ≥ 

2,6mmol/L 
    

Non HDL-C < 

2,6mmol/L 
    

Nhận xét:  

Bảng 3. 9. Mối liên quan giữa chỉ số non HDL-C và Vị tri tổn thương 

động mạch vành 
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Vị trí tổn thương 

ĐMV 

Non HDL-C ≥ 

2,6mmol/L 

Non HDL-C 

<2,6mmol/L 
p 

LM    

LAD 1    

LAD 2    

LAD 3    

LCx 1    

LCx 2    

RCA 1    

RCA 2    

RCA 3    

Nhận xét: 

Bảng 3. 10. Mối liên quan giữa chỉ số non HDL-C và mức độ tổn thương 

động mạch vành 

Mức độ tổn 

thương ĐMV 
Nhẹ Vừa Nặng p 

Non HDL-C ≥ 

2,6mmol/L 
    

Non HDL-C < 

2,6mmol/L 
    

Nhận xét:  
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Biểu đồ 3. 2: Đường cong ROC so sánh độ nhạy, độ đặc hiệu của chỉ số 

LDL và non HDL-C trong đánh giá mức độ tổn thương ĐMV (theo thang 

điểm Gensini) 
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BÀN LUẬN 

  



40 

 

KẾT LUẬN 
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KHUYẾN NGHỊ 
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