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động mạch vành không thủ phạm ở bệnh nhân 
hội chứng động mạch vành cấp
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Khoảng 50% bệnh nhân được chẩn đoán nhôi máu cơ tim ST chênh lên có bệnh lý đa mạch trên 
chụp mạch vành. Các bằng chứng gần đây cho thấy chiến lược can thiệp mạch vành qua da (PCI) 
từng bước cho các tổn thương không phải thủ phạm nhằm tái thông mạch hoàn toàn, làm giảm 
đáng kể tỷ lệ biến cố tim mạch tái phát so với chiến lược chỉ can thiệp tổn thương thủ phạm. Thử 
nghiêm COMPLETE đã chứng minh rằng chiến lược can thiệp mạch vành qua da (PCI) theo giai 
đoạn với các tổn thương không phải thủ phạm làm giảm 26% nguy cơ tử vong do bệnh tim và nhôi 
máu cơ tim cấp (NMCT) sau theo dõi 3 năm, so với chiến lược PCI chỉ ở động mạch thủ phạm.

Mặc dù chức năng của các tổn thương hẹp vừa được đánh giá kỹ càng bằng phân số dự trữ vành 
(FFR) hoặc tỷ số sóng tự do tức thời (iFR) để phát hiện tổn thương gầy thiếu máu, độ tin cậy của 
nghiên cứu về các tổn thương không phải thủ phạm trong giai đoạn cấp tính của hội chứng vành 
cấp cũng vẫn gây tranh cãi. Mặt khác, có hiện tượng gia tăng một số các biến cố mới ở bệnh nhân 
hội chứng mạch vành cấp tính mà PCI bị trì hoãn khi đo FFR/ÍFR không có biểu hiện thiếu máu, 
điểu này được giải thích là do đánh giá chức năng không đầy đủ và nguy cơ nội tại cao hơn, hên 
quan với sự hiện diện của các mảng xơ vữa không ổn định. Trong hoàn cảnh này, các phương pháp 
chẩn đoán hình ảnh trong lòng mạch động vành cho thấy sự hiện diện của các mảng xơ vữa không 
ổn định ở các tổn thương không thủ phạm có liên quan đến việc tăng tỷ lệ biến cố tim mạch.

Vai trò của các phương pháp đánh giá chức năng 
xâm nhập
Sinh lý bệnh trong sử dụng phân số dự trữ vành 
FFR và tỷ số sóng tự do tức thời iFR ở bệnh nhân 
hội chứng mạch vành cấp

Nhiều bằng chứng ủng hộ việc sử dụng đánh giá 
tình trạng thiếu máu cơ tim một cách sinh lý bằng 
dự trữ dòng chức năng, bằng phương pháp đo phân 
số dự trữ vành (FFR) hoặc tỷ số sóng tự do tức thời 
(iFR) để hướng dẫn tái thông mạch máu, đặc biệt 
ở những bệnh nhân có bệnh mạch vành ổn định.

Tuy nhiên, cho đến nay, độ tin cậy của việc đánh giá 
chức năng trong giai đoạn cấp tính của ACS vẫn còn 
đang tranh cãi.

Các thử nghiệm lầm sàng ngẫu nhiên gần đầy 
đã chỉ ra rằng việc sử dụng FFR để hướng dẫn các 
quyết định hên quan đến PCI với các tổn thương 
không phải là thủ phạm trong STEMI cấp tính là 
an toàn và hiệu quả. Đặc biệt, COMPARE-ACƯTE 
và DANAMI3-PRIMULTI đã chỉ ra rằng tái thông 
mạch toàn bộ bằng PCI dưới sự hướng dẫn của FFR 
làm giảm tỷ lệ tái phát thiếu máu cục bộ với thời 
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gian theo dõi trung bình là 12 và 27 tháng, so sánh 
với PCI chỉ ở tổn thương thủ phạm. Cụ thể, sự khác 
biệt này giữa hai nhóm là do tỷ lệ tái thông mạch 
cấp là ít hơn, trong khi tử vong do tim và tái phát 
NMCT cấp tương đương giữa hai nhóm.

Tuy nhiên, một số vấn để cân quan tầm với FFR. 
Điểu kiện tiên quyết cho một phép đo FFR đáng tin 
cậy là đạt được tình trạng tăng tưới máu "tối đa" do 
sự giãn nở của vi tuần hoàn sau khi tiêm adenosine. 
Tuy nhiên, bệnh nhân ACS có thể có đáp ứng 
không hoàn toàn với adenosine, do hậu quả của cả 
việc tăng kháng trở vi mạch và giảm dự trữ lưu lượng 
mạch vành (CFR). Do đó, giá trị FFRbinh thường 
(>0,80) có thể âm tính giả do không đạt được mức 
giãn mạch vành tối đa.

Trên thực tế, có hiện tượng gia tăng giải phóng 
các phân tử co mạch xảy ra trong ACS và nghiên 
cứu đã chứng minh rằng adenosine không thể loại 
bỏ sự co mạch vành qua trung gian a-adrenergic và 
endothelin hoặc các chất co mạch tác dụng mạnh 
như angiotensin, thromboxan A2 và serotonin. Hơn 
nữa, tổn thương không phải là thủ phạm có thể hên 
quan đến vỡ mảng bám và tắc mạch xa, cản trở phản 
ứng giãn mạch của vi tuấn hoàn. Rối loạn chức năng 
nội mô mạch vành có thể tổn tại trước biến cố mạch 
vành cấp và thậm chí có thê’ góp phần vào cơ chế 
bệnh sinh của nó. Cuối cùng, ảnh hưởng của việc 
tăng áp lực tâm trương thất trái, đặc biệt là trong giai 
đoạn cấp tính của ACS, có thể góp phần làm thay 
đổi tưới máu cơ tim và đáp ứng giãn mạch.

Trong hoàn cảnh này, ÍFR đã được đề xuất thay 
thế cho FFR ở bệnh nhân ACS. IFR được đánh giá 
trong khoảng thời gian tâm trương là thời kỳ không 
có những thay đổi bắt nguồn từ sự co hoặc giãn cơ 
tim (được gọi là "giai đoạn không có sóng"), do đó 
kháng trở vi mạch thấp hơn và ổn định hơn, khiến 
cho việc thực hiện các phép đo sinh lý được tối ưu 
hơn. Do đó, đánh giá với iFR được thực hiện trong 
trường hợp không có kích thích giãn mạch, do đó 
tránh được hạn chế do giãn mạch không tối đa với 

adenosine. Ngoài ra, khi so sánh với FFR, ÍFR có 
mói tương quan mạnh hơn với CFR, cho thấy iFR 
đáng tin cậy hơn trong các trường hợp bất tương 
xứng giữa FFR và CFR, là tình huống có thể xảy ra 
trong ACS.
So sánh phân số dự trữ vành FFR và tỷ số sóng tự 
do tức thời ÍFR trong bệnh nhân ACS

Một nghiên cứu nhỏ của Ntalianis đã báo cáo 
đánh giá về tổn thương không phải thủ phạm với 
FFR ở 101 bệnh nhân được chần đoán NMCT 
cấp, thực hiện tại thời điểm PCI của tổn thương 
thủ phạm và lặp lại sau 35 ± 4 ngày. Trong một 
nghiên cứu khác, với 120 bệnh nhân STEMI kèm 
tốn thương nhiều mạch vành, iFR được đo trên tổn 
thương không phải thủ phạm trong giai đoạn cấp 
tính và sau đó 16 ngày cho thấy sự gia tăng đáng 
kể ÍFR (0,89-0,91), đặc biệt rõ ràng ở những bệnh 
nhân có thời gian dài hơn trước lần đo iFR thứ hai.

Cuối cùng, Van der Hoeven đã đánh giá ÍFR, 
FFR, CFR và IMR trong các tổn thương không 
thủ phạm của 73 bệnh nhân STEMI cấp và sau 1 
tháng theo dõi. Các tác giả đã chứng minh sự tăng 
dân iFR ở các lẩn theo dõi, trong khi FFR giảm 
đáng kê’ (0,88-0,86; p = 0,001). CFR tăng khi theo 
dõi (2,9-4,1; p <0,001) và IMRgiảm. Ngoài ra, sự 
thay đổi trong FFR tương quan với kích thước của 
vùng nhồi máu. Đáp ứng giãn mạch với adenosine, 
được xác định bằng sự khác biệt giữa kháng trở vi 
mạch cơ bản và chỉ số kháng trở vi mạch IMR, thấp 
hơn tại thời điểm STEMI so với thời điếm theo dõi 
1 tháng. Những kết quả này gợi ý rằng trong bệnh 
cảnh STEMI cấp, có sự thay đổi thoáng qua trong 
vi tuần hoàn và nói rộng ra, trong huyết động mạch 
vành khi nghỉ, là nguyên nhân dẫn đến hạn chế 
trong đánh giá chức năng các tổn thương không thủ 
phạm. Cụ thể, các phương pháp đánh giá không qua 
giãn mạch, chẳng hạn như ÍFR, có thê’ đánh giá quá 
mức độ nặng của tổn thương không thủ phạm trong 
giai đoạn cấp tính của STEMI, trong khi FFR có thê’ 
đánh giá thấp hơn độ nặng của tổn thương này.
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Vai trò của phương pháp chẩn đoán hình ảnh 
trong lòng động mạch vành

Nhiều nghiên cứu đã ghi nhận rằng phẩn lớn các 
mảng xơ vữa gây ra các biến cố mạch vành cấp tính 
được chẩn đoán mức độ nhẹ trên chụp mạch cản 
quang. Vì vậy, chụp mạch vành đơn thuần không 
phải là một công cụ đáng tin cậy để đánh giá các tổn 
thương hẹp có nguy cơ bất ổn định.

Các nghiên cứu mô bệnh học đã cho thấy tắc 

mạch do huyết khói khi nứt vỡ mảng xơ vữa giàu 
lipid thường là nhân hoại tử được bao phủ bởi một 
lớp sợi mỏng của nội mô (thường được gọi là "mảng 
xơ vữa có lớp vỏ mỏng"), đây nguyên nhân phổ biến 
nhất của NMCT cấp và tử vong do nguyên nhân 
tim mạch. Do đó, một số nghiên cứu tiến cứu đã 
được thực hiện với các kỹ thuật chẩn đoán hình ảnh 
nội mạch để phát hiện các mảng xơ vữa trong lòng 
động mạch vành có nguy cơ cao (Bảng 1).

Bảng 1. Các nghiên cứu cho thấy đặc điểm mảng xơ vữa của các tổn thương không thủ phạm tăng nguy cơ tái phát 
thiếu máu cục bộ

Nghiên cứu BN(n) Đặc điểm MXV không ổn định Trích dản

PROSPECT 697ACS IVUS Mảng xơ vữa vỏ mỏng, tỳ trọng mảng xơ vữa 

cao (>70%) và diện tích lòng mạch nhỏ nhất 

(MLA<4mm2).

9

Registry OCT 

del Massachusetts 

General Hospital

1474 (39% ACS) OCT Mảng xơ vữa giàu lipid (được định nghĩa là 

mảng xơ vữa có cung lipid > 1 góc phần tư trên 

OCT)

10

MXV giàu lipid 1271 (53.7% ACS) NIRS MXV giàu lipid 11

CLIMA 1003 (53.4% ACS) OCT Diện tích lòng mạch nhỏ nhát (MLA <3,5 mm2), 

độ dày lớp vỏ <75 gm, cung lipid> 180° và có đại 

thực bào phát hiện trên OCT

12

Nghiên cứu PROSPECT gốm 697 bệnh nhân 
ACS được siêu àm trong lòng mạch (IVUS) của 
ba mạch vành sau PCI, cho thấy sự hiện diện đồng 
thời của ba đặc điểm mảng xơ vữa không ổn định, 
là mảng xơ vữa có lớp vỏ mỏng, tỷ trọng xơ vữa lớn

(>70%), và diện tích lòng mạch nhỏ nhất < 4mm2 
(MT.A < 4 mm2) có hên quan đến sự gia tăng biến 
cố gộp bao gốm tử vong tim mạch, NMCT và nhập 
viện do thiếu máu cơ tim [tỷ số nguy cơ (HR) 11,05 
(4,39-27,82), p <0,001].

Hình 1. Bệnh nhân nữ, 82 tuổi, lâm sàng có tăng huyết áp, cơn đau thắt ngực điển hình, chụp ĐMV có hẹp khít 
LAD1 đã được đặt stent LAD1 và hẹp vừa RCA2. Bệnh nhân được làm IVUS sau PCI I tuần có hình ảnh mảng 
xơ vữa không ổn định, hẹp khítRCAl và đã được tiến hành can thiệp đặt stent RCA2. A. Chụp ĐMV tổn thương 
hẹp vừa RCA đoạn 2; B. Bệnh nhân được IVUS tại RCA đoạn 2 có hình ảnh mảng xơ vữa không ổn định gốm vỏ 
mỏng, có lõi lipid (dấu*), c. Diện tích lòng mạch nhỏ nhất là 3.09 mm2
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Nghiên cứu tại bệnh viện Massachusetts bao 
gồm 1474bệnh nhân PCI được đánh giá tổn thương 
thủ phạm bằng phương pháp chụp cắt lớp quang 
học-OCT, ghi nhận rằng tỷ lệ MACE cao hơn ở 
các tổn thương không thủ phạm mà có mảng xơ 
vữa giàu lipid (được định nghĩa là mảng xơ vữa với 
cung lipid > 1 góc phần tư) so với những tổn thương 
không có mảng giàu lipid (tương ứng là 7,2% so 
với 2,6%; p = 0,033) khi theo dõi 2 năm. Tương tự, 
nghiên cứu Lipid Rich Plaque bằng quang phổ cận 
hổng ngoại ở 1271 bệnh nhân (46,3% bị đau thắt 
ngực ổn định), cho thấy MACE tăng 18% ở các tổn 
thương không phải thủ phạm khi tăng 100 đơn vị 
chỉ số tải trọng lipid tối đa.

Cuối cùng, nghiên cứu CLIMA được công bố 
gần đây đã thu nhận 1003 bệnh nhân được chụp cắt 
lớp quang học- OCT của động mạch hên thất trước 
(53,4% ACS). Sự có mặt của các đặc điểm gôm 
MLA <3,5 mm2 [HR 2,1, khoảng tin cậy 95% (Cl) 
1,1-4,0], độ dày của lớp vỏ <75 pm (HR 4,7, 95% 
CI 2,4-9,0), chu vi của cung lipid > 180° (HR 2,4, 
95% CI 1,2-4,8) và sự hiện diện của đại thực bào 
(HR 2,7,95% CI 1,2-6,1) làm tăng nguy cơ biến cổ 
chính, gồm tử vong do tim và NMCT cấp. Hơn nữa, 
sự hiện diện đổng thời của bốn tiêu chí OCT này 
trên cùng một mảng xơ vữa, xảy ra ở 18,9%, là một 
yếu tố tiên đoán độc lập vể các biến cố (HR 7,54, 
KTC 95% 3,1-18,6).

Do đó, nghiên cứu CLIMA đã mở rộng kết luận 
của các nghiên cứu trước đó, nhấn mạnh tầm quan 
trọng của tổn thương viêm cục bộ, được đánh giá 
bằng sự có mặt của đại thực bào và độ dày của lớp 
vỏ và gánh nặng của mảng lipid.
Vai trò của các phương pháp chẩn đoán không 
xâm nhập

Các hướng dẫn mơi nhất không đưa ra khuyến cáo 
vế phương pháp chẩn đoán hình ảnh được lựa chọn 
(siêu âm tim, SPECT, CMR, hoặc PET) đê’ phát hiện 
thiếu máu và khả năng sống của cơ tìm ở bệnh nhân 

STEMI, điểu này phụ thuộc vào điếu kiện và kinh 
nghiệm của cơ sở y tế. Tuy nhiên, ở những bệnh nhân 
này, đánh giá bằng siêu ầm tìm gắng sức khó áp dụng 
do có trên siêu âm đã sẵn có rối loạn vận động vùng và 
nguy cơ thiếu máu và/hoặc rối loạn nhịp khi thực hiện 
trong giai đoạn cấp tính của STEMI.

Đánh giá dự trữ lưu lượng mạch vành (CFVR) 
bằng siêu âm tim qua thành ngực ở bệnh nhàn hẹp 
vừa ĐMV có thể được xem xét trong vòng 7 ngày 
sau PCI thi đầu nếu kỹ thuật khả thi và có hên quan 
đến kết cục lâu dài tốt nếu CFVR> 2.

Cộng hưởng từ tim gadolinium thì muộn mang 
lại độ chính xác chần đoán cao trong chẩn đoán các 
mô cơ tim bị sẹo hoá, tuy nhiên, không vượt trội so 
với các kỹ thuật khác trong việc xác định cơ tim còn 
sống và dự đoán phục hồi co bóp.

PET cũng là một kỹ thuật không xâm lấn dùng 
để đánh giá tình trạng tưới máu và thiếu máu cục 
bộ cơ tim, nhưng việc sử dụng nó trong thực hành 
lâm sàng bị hạn chế do điều kiện trang thiết bị và 
chi phí cao.

Lee và cộng sự áp dụng chụp cắt lớp vi tính để 
nghiên cứu các tồn thương không phải thủ phạm ở 
bệnh nhân ACS, cho thấy việc đánh giá huyết động 
không xầm lấn cho phép xác định các mảng xơ vữa 
có nguy cơ không ổn định cao. Tuy nhiên, độ chính 
xác chẩn đoán của FFR-CT trong việc phát hiện 
thiếu máu cục bộ ở bệnh nhân STEMI và bệnh đa 
mạch là hạn chế khi so sánh với FFRxâm lấn.
Tác động điếu trị và định hướng trong tương lai

Trong hướng dẫn của châu Âu vế tái thông 
mạch máu vành, việc sử dụng FFR/iFR đê’ xác 
định tổn thương hẹp có ảnh hưởng đến huyết động 
được chỉ định với khuyến cáo loại I với mức bằng 
chứng A. Tuy nhiên, hấu hết kiến thức đã được thu 
thập trong lĩnh vực bệnh mạch vành ổn định, trong 
khi có ít bằng chứng ủng hộ trì hoãn PCI dựa trên 
đánh giá các phương pháp đánh giá chức năng xâm 
lấn ở bệnh nhân ACS.
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Một phần tích dưới nhóm của nghiên cứu FAME 
ghi nhận tỷ lệ mắc MACE cao hơn sau 2 năm ở 150 
bệnh nhân ACS được PCI có hướng dẫn bằng FFR 
(21,3%) so với 359 bệnh nhân đau thắt ngực ổn 
định (16,4%). Tương tự, một phân tích tổng hợp 
gần đây dữ liệu từ hai nghiên cứu lớn, DEFINE
FLAIR và iFR-SWEDEHEART, so sánh biến cố 
lâm sàng của 4529 bệnh nhân hẹp động mạch vành 
được tái thông dưới hướng dẫn FFR hoặc iFR, cho 
thấy ở những bệnh nhàn SCA, việc trì hoãn có Hên 
quan đến tăng tỷ lệ MACE sau 1 năm ở những bệnh 
nhân có CAD ổn định.

Những dữ liệu này chỉ ra một cách rõ ràng rằng 
ở bệnh nhân ACS, đánh giá mức độ hẹp nếu chỉ dựa 
vào các phương pháp đánh giá áp lực dòng chảy để 
quyết định can thiệp hay trì hoãn là chưa an toàn. 
Hiện vẫn chưa rõ bệu tỷ lệ biến cố cao hơn là do 
nguy cơ nội tại của bệnh nhân ACS cao hơn hay do 
các đánh giá chức năng chưa đủ chính xác. Có thể, 
diễn biến tự nhiên của tổn thương mạch vành cấp 
khác với mạch vành ổn định và sự có mặt của các 
mảng xơ vữa không ổn định ở các tổn thương không 
thủ phạm có vai trò quyết định tới nguy cơ tái phát 
biên cố thiêu máu cao hơn. Do đó, nguy cơ mất ổn 
định mảng bám không kên quan chặt chẽ tình trạng 
thiếu máu, mà hên quan đến cơ chế bệnh học thông 
qua sự có mặt của phản ứng viêm, đã được ghi nhận 
trong ACS. Sự kết hợp của bằng chứng toàn thân vể 
tình trạng viêm và các phát hiện tình trạng bất ổn 
mảng xơ vữa thủ phạm (ví dụ như nứt vỡ mảng xơ 
vữa, thâm nhiễm đại thực bào, xơ vữa động mạch 
đa ổ) là các nguy cơ tái phát ACS cao hơn.

Trong bối cảnh này, các phương pháp chần đoán 

hình ảnh trong lòng động mạch vành có thể phát 
hiện được tổn thương không thủ phạm có nguy cơ 
cao (ví dụ: sự có mặt của mảng xơ vữa có lớp xơ 
mỏng, bể lipid lớn với gánh nặng xơ vữa cao, MLA 
<3,5-4 mm2, có sự hiện diện đại thực bào phát 
hiện bằng OCT). Tuy nhiên, cho đến nay chưa 
có nghiên cứu nào được thực hiện đánh giá vai trò 
của chiến lược PCI "phòng ngừa" với các mảng xơ 
vữa không ổn định nhằm không giảm biến cỗ thiếu 
máu cơ tim.

Ngược lại, một số nghiên cứu được thực hiện với 
các phương pháp chẩn đoán hình ảnh trong lòng 
động mạch vành đã gợi ý rằng điểu trị tích cực lầu dài 
với statin liễu cao hoặc kết hợp statin với ezetimibe 
giúp ổn định mảng xơ vữa dễ tổn thương ở tổn 
thương thủ phạm. Hơn nữa, việc sử dụng ticagrelor 
hoặc prasugrel so với clopidogrel cũng có thể làm 
giảm nguy cơ tái phát ACS. Cuối cùng, những bệnh 
nhân có dấu hiệu viêm tại chỗ hoặc toàn thân có 
thể được hưởng lợi từ việc ngăn chặn con đường 
cytokine, chẳng hạn như con đường interleukin-lfí 
bằng cách sử dụng canakinumab.

Tóm lại, quyết định điểu trị bằng PCI hoặc nội 
khoa tối ưu ở các bệnh nhân ACS tuỳ thuộc và tính 
chất của mạch vành tổn thương. Các biến cố tim 
mạch có thể xuất phát từ các mảng xơ vữa gây hẹp 
không đáng kể vế mặt chức năng nhưng có các đặc 
điểm không ổn định. Những đặc điểm này có thê’ 
được phát hiện bằng các phương pháp chần đoán 
hình ảnh trong lòng mạch vành, cùng với việc đánh 
giá hoạt động viêm giúp ích cho việc phân tầng tiên 
lượng, phát hiện bệnh nhân có nguy cơ cao để có 
phương pháp điểu trị tối ưu.
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