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Tóm tắt:
Đặt vấn đề: Những bằng chứng trên lâm sàng cho thấy TWA, NT-ProBNP là những chỉ điểm 
đáng tin cậy đối với nguy cơ đột tử do tim và là động cơ thúc đẩy nhu cầu tìm một giá trị tối 
ưu sự kết hợp TWA và NT-ProBNP trong việc dự báo những nguy cơ đó. Do vậy, chúng tôi 
tiến hành đề tài với 3 mục tiêu: 1. Nghiên cứu vai trò dự báo đột tử do tim của TWA ở bệnh 
nhân nhồi máu cơ tim. 2. Nghiên cứu vai trò dự báo đột tử do tim của NT-ProBNP ở bệnh 
nhân nhồi máu cơ tim. 3. Nghiên cứu vai trò dự báo rối loạn nhịp thất của kết hợp TWA và 
NT-ProBNP ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim. Đối tượng và phương pháp nghiên cứu: Nghiên 
cứu dọc, đối tượng nghiên cứu gồm 121 người chia làm 2 nhóm: - Nhóm nghiên cứu: 71 bệnh 
nhân nhồi máu cơ tim nhập viện tại Khoa Nội Tim mạch Bệnh viện Trung ương Huế từ tháng 
5 năm 2009 đến tháng 5 năm 2011. - Nhóm chứng: 50 bệnh nhân khoẻ mạnh, không có tiền sử 
bệnh lý tim mạch, không dùng thuốc điều trị bệnh tim mạch, điện tâm đồ bình thường, huyết 
áp tâm thu và huyết áp tâm trương trong giới hạn bình thường theo WHO/ISH 2003, cùng 
độ tuổi. Thời gian theo dõi: 24 tháng. Kết quả nghiên cứu: Nghiên cứu thực hiện trên 71 bệnh 
nhân nhồi máu cơ tim, 32 nam, 39 nữ, lứa tuổi từ 25-75. 1. Điểm cắt tốt nhất của luân phiên sóng 
T trong tiên lượng tử vong tim mạch là 107 µV; AUC = 0,81; Độ nhạy: 83,7 %; Độ đặc hiệu:  
66,9 %. 2. Điểm cắt tốt nhất của nồng độ NT-proBNP trong tiên lượng tử vong tim mạch là 3168 
pg/ml; AUC = 0,86; Độ nhạy: 84,6%; Độ đặc hiệu: 70,3%. 3. Luân phiên sóng T có giá trị tiên 
lượng tử vong tim mạch với OR=8,45 (p<0,01); NT-ProBNP có giá trị tiên lượng tử vong tim 
mạch với OR=7,26 (p<0,01); khi kết hợp luân phiên sóng T và NT-proBNP trong tiên lượng tiến 
triển xấu trên lâm sàng sẽ cho kết quả là OR=17,91  (p<0,001). Kết luận: Kết hợp NT-ProBNP 
và TWA mang lại giá trị tiên lượng cao hơn khi dùng NT-ProBNP hoặc TWA đơn độc trong tiên 
lượng đột tử do tim ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim.

Abstract: 
RESEARCH THE VALUE OF THE COMBINATION OF T WAVE ALTERNANS AND 

NT-ProBNP IN PREDICTING SUDDEN CARDIAC DEATH

Hoang Anh Tien, Nguyen Nhat Quang
Department of Internal Medicine, Hue University of Medicine and Pharmacy

Background: TWA, NT-ProBNP are very plausible index of susceptibility to ventricular 
arrythmia, and motivates the need to define optimal combination of TWA and NT-ProBNP in 
predicting ventricular arrythmia in myocardial infarction patients. We research this study with 
2 targets: 1. To evaluate the role of TWA in predicting sudden cardiac death in myocardial 
infarction patients. 2. To evaluate the role of NT-ProBNP in predicting sudden cardiac death in 
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myocardial infarction patients.3. Evaluate the role of  the combined NT-ProBNP and TWA in 
predicting sudden cardiac death in myocardial infarction patients. Methods: Prospective study 
with follow up the mortality in 2 years: 71 chronic myocardial infarction patients admitted 
to hospital from 5/2009 to 5/20011 and 50 healthy person was done treadmill test to caculate 
TWA; ECG, echocardiography, NT-ProBNP. Results: Cut-off point of NT-ProBNP in predicting 
sudden cardiac death is  3168 pg/ml; AUC = 0,86; Cut-off point of TWA in predicting sudden 
cardiac death is  107 µV; AUC = 0,81; NT-ProBNP can predict sudden cardiac death with OR= 
7,26 (p<0,01); TWA can predict sudden cardiac death with OR= 8,45 (p<0,01). The combined 
NT-ProBNP and TWA in predicting ventricular arrythmia in heart failure patients: OR= 17,91 
(p<0,001). Conclusions: The combined NT-ProBNP and TWA have the best predict value of 
sudden cardiac death in myocardial infarction patients, compare to NT-ProBNP or TWA alone.

1. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Nhồi máu cơ tim là một trong những nguyên 
nhân hàng đầu gây tử vong. Tại Mỹ có gần 7 
triệu người đau thắt ngực và hàng năm có thêm 
350.000 người đau thắt ngực mới. Tại Châu Âu 
có đến 600.000 tử vong mỗi năm do nhồi máu 
cơ tim.

Đột tử do tim đã lấy đi hơn 400.000 mạng 
sống mỗi năm ở Hoa Kỳ, phần lớn là do nhanh 
thất và rung thất [26]. Giảm chức năng thất 
trái [15] và rối loạn nhịp thất như nhanh thất, 
rung thất [2],[5] là những chỉ điểm của nguy cơ 
đột tử do tim. Hai nguyên nhân chính của tử 
vong ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim là đột tử 
(định nghĩa là tử vong trong vòng 1 giờ từ khi 
khởi phát các triệu chứng đột quỵ của bệnh 
tim mạch ở bệnh nhân trước đó ổn định) chủ 
yếu do rối loạn nhịp nặng và suy bơm tim tiến 
triển (định nghĩa là tử vong do tim với các 
triệu chứng tiền triệu hoặc rối loạn huyết động 
nặng) [23],[24]. 

TWA hứa hẹn là một chỉ điểm tốt đối với 
rối loạn nhịp thất. Những nghiên cứu trong 
những thập niên gần đây đã liên kết TWA với 
rối loạn nhịp thất do kích thích [16],[19],[22] và rối 
loạn nhịp thất tiên phát [4],[9],[12]. Những bằng 
chứng trên lâm sàng đã làm TWA là một chỉ 
điểm đáng tin cậy đối với khả năng đột tử do 
tim và là động cơ thúc đẩy nhu cầu tìm một 
giá trị tối ưu đối với TWA trong việc dự báo 
những nguy cơ đó [20]. 

Sau nhồi máu cơ tim có tình trạng giãn và tái 
đồng bộ thất dẫn đến tăng áp lực trong thất và 
đường kính tâm thất gây phóng thích nồng độ 
NT-proBNP huyết thanh [14]. Nhiều nghiên cứu 
đã chứng minh mối liên quan chặt chẽ và độc lập 
giữa nồng độ NT-proBNP huyết thanh và tỷ lệ 
tử vong ở bệnh nhân bệnh động mạch vành [13].

Hiện nay ở trên thế giới và ở Việt Nam, 
chúng tôi chưa tìm thấy tài liệu nào nghiên 
cứu dùng kết hợp luân phiên sóng T và NT-
ProBNP trong dự báo đột tử do tim ở bệnh 
nhân nhồi máu cơ tim. Do đó, chúng tôi tiến 
hành đề tài: “Nghiên cứu vai trò dự báo đột 
tử do tim bằng kết hợp luân phiên sóng T và 
NT-ProBNP ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim” 
nhằm 3 mục tiêu:

- Nghiên cứu vai trò dự báo đột tử do tim 
của TWA.

- Nghiên cứu vai trò dự báo đột tử do tim 
của NT-ProBNP.

- Nghiên cứu vai trò dự báo đột tử do tim 
của kết hợp TWA và NT-ProBNP.

2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 
NGHIÊN CỨU

2.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân

Đối tượng nghiên cứu của chúng tôi gồm 
121 người chia làm 2 nhóm:

- Nhóm nghiên cứu: 71 bệnh nhân nhồi 
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máu cơ tim nhập viện tại Khoa Nội Tim mạch 
Bệnh viện Trung ương Huế từ tháng 5 năm 
2009 đến tháng 5 năm 2011.

- Nhóm chứng: 50 bệnh nhân khoẻ mạnh, 
không có tiền sử bệnh lý tim mạch, không 
dùng thuốc điều trị bệnh tim mạch, điện tâm 
đồ bình thường, huyết áp tâm thu và huyết áp 
tâm trương trong giới hạn bình thường theo 
WHO/ISH 2003, cùng độ tuổi.

2.2. Thiết kế nghiên cứu
Đây là nghiên cứu mô tả cắt ngang, có 

theo dõi với thời gian từ tháng 5/2009 đến 
5/2011, có so sánh và đối chiếu với nhóm 
chứng.

2.3. Các bước tiến hành
Dùng protocol để thu nhập các thông tin 

về bệnh nhân cần nghiên cứu.
Những bệnh nhân được nghiên cứu sẽ 

được thăm khám lâm sàng, cận lâm sàng và 
ghi đầy đủ các dữ liệu vào phiếu điều tra theo 
mẫu về các mục:

- Khám lâm sàng, lấy thông số cần thiết
- Làm các xét nghiệm: Siêu âm Doppler 

tim, X-quang phổi, điện tâm đồ, Ure máu, 
Creatinin máu, NT-ProBNP tại thời điểm nhập 
viện, luân phiên sóng T sau 10 ngày.

2.4. Phương pháp đo luân phiên sóng T
Luân phiên sóng T được đo trên máy GE 

T2100.

Hình 1. Đo luân phiên sóng T

Phương pháp chuyển vị trung bình có 
điều chỉnh

Hình 2. Minh họa phương pháp chuyển vị 
trung bình có điều chỉnh [7].

2.5. Cơ chế luân phiên sóng T
Sự thay đổi dòng Ca2+ nội bào trong chu 

chuyển tim hoặc thoáng qua có tác động gián 
tiếp hoặc trực tiếp đến số lượng dòng ion ở cơ 
thất và do đó ảnh hưởng đến thời gian điện 
thế hoạt động. Thêm vào đó Ca2+ nội bào ảnh 
hưởng lan truyền từ tế bào này sang tế bào 
khác, do đó ảnh hưởng đến sức co bóp cơ tim.

Kênh Kali có thể đóng vai trò quan trọng 
trong sự luân phiên sóng T nguyên nhân do 
thiếu máu. Sự khác biệt độ nhạy hoạt hoá về 
không gian của kênh Kali (ví dụ: nội tâm mạc 
và ngoại tâm mạc) có thể liên quan đến tái cực 
luân phiên ở mức tế bào trong quá trình thiếu 
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máu cục bộ. Sự luân phiên của điện thế hoạt 
động liên quan đến sự luân phiên đoạn ST, và 
sự luân phiên vận tốc đi lên của điện thế hoạt 
động liên quan đến hình dạng QRS [1].

2.6. Chẩn đoán nhồi máu cơ tim theo 
tiêu chuẩn của Tổ chức Y tế Thế giới

Nhồi máu cơ tim được định nghĩa khi có 
hai trong ba tiêu chuẩn sau:

1. Cơn đau thắt ngực biến đổi
2. Gia tăng men tim
3. Biến đổi đặc hiệu trên điện tâm đồ theo 

tiến triển của bệnh [6]

2.7. Cơ chế tăng NT-ProBNP

Hình 3. Sự tổng hợp proBNP trong cơ tim và phân tách thành NT-ProBNP và BNP  
vào hệ tuần hoàn [10]

Các NP được phóng thích từ tâm thất khi 
áp lực thất và thể tích máu tĩnh mạch trở về 
tăng lên. Các NP làm giảm thể tích máu đến 
mức bình thường qua tác động hợp đồng ở 
não, thượng thận, thận và mạch máu làm giảm 
huyết áp và tiền gánh, giảm tác dụng giao cảm 
tại các mạch máu ngoại biên, ngăn chặn phản 
xạ nhịp tim nhanh, vận chuyển huyết tương từ 
mạch máu vào khoảng kẽ tế bào. Bên cạnh đó, 

NP còn có tác dụng chống xơ hoá, chống tăng 
sinh tế bào, và chống viêm [21]. 

2.8. Khuyến cáo sử dụng TWA trong xử trí 
rối loạn nhịp thất và ngăn ngừa đột tử do tim.

Sử dụng TWA là phù hợp trong cải thiện 
chẩn đoán và phân tầng nguy cơ ở bệnh nhân 
rối loạn nhịp thất hoặc có nguy cơ phát triển 
rối loạn nhịp thất ác tính (Mức độ bằng chứng: 
A, Nhóm IIa) [27].

3. KẾT QUẢ 
3.1. Đặc điểm chung của nhóm chứng và nhóm bệnh

Bảng 3.1. Đặc điểm chung của nhóm chứng và nhóm bệnh
Nhóm chứng  

(n=50)
Nhóm bệnh

 (n=71)
p

Tuổi (năm) 48,82±11,50 51,54±13,22 >0,05
Giới Nam 26 (52,00%) 43 (52,43%) >0,05

Nữ 24 (48,00%) 39 (47,57%) >0,05



78 Tạp chí Y Dược học - Trường Đại học Y Dược Huế - Số 7

Tần số tim(lần/phút) 77,24±10,95 100,74±18,18 < 0,001
HATT (mmHg) 113,20±8,44 132,20±29,13 < 0,001
HATTr (mmHg) 76,10±4,98 75,37±18,74 >0,05
BMI (kg/m2) 22,58±2,51 20,11±2,74 < 0,001
Vòng bụng (cm) 71,30±6,99 72,35±6,96 >0,05
VB/VM 0,85±0,06 0,82±0,04 <0,001
Creatinin máu (µmol/l) 63,00 ±12,25 90,28±17,26 < 0,001
NT-ProBNP (pg/ml) 52,69±25,46 3595,41±5252,15 < 0,001
TWA (µV) 31,38±12,14 83,24±30,98 < 0,001

Không có sự khác biệt về tuổi và giới ở nhóm bệnh và nhóm chứng (p>0,05), có sự khác biệt 
có ý nghĩa thống kê về tần số tim lúc nghỉ, huyết áp tâm thu, huyết áp động mạch trung bình, 
cân nặng, BMI, VB/VM, ure, creatin máu.

3.2. Đặc điểm trên siêu âm tim
Bảng 3.2. Đặc điểm trên siêu âm tim

Nhóm chứng
(n=50)

Nhóm bệnh
(n=71)

p

EF (%) 71,84±7,72 40,65±13,11 < 0,0001

FS (%) 42,20±4,70 21,07±8,19 < 0,0001

AO (mm) 28,53±3,88 29,77±4,40 >0,05

AVO (mm) 19,89±2,67 19,33±3,07 >0,05

LA (mm) 32,48 ±5,42 38,54±8,99 < 0,0001

LVDd (mm) 44,76±4,53 58,92 ± 11,21 < 0,0001

LVDs (mm) 26,02±3,60 46,38 ± 12,39 < 0,0001

RV (mm) 22,01±1,81 25,96 ± 4,85 < 0,0001

Giá trị EF nhóm chứng là 71,84±7,72%, khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,001) so với 
nhóm bệnh 71,84±7,72%.  Tương tự như vậy, có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về FS, LA, 
LVDd, LVDs, RV của nhóm bệnh so với nhóm chứng.  

3.3. Phân bố nồng độ NT-ProBNP theo tuổi, giới
Bảng 3.3. Phân bố nồng độ NT-ProBNP theo tuổi, giới

Nữ (          SD) (1) Nam (          SD) (2) P (1)và (2)

17-29 tuổi 966,47±872,13 3243,26±2611,10 >0,05

SDX ± SDX ±
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30-39 tuổi 1675,90±1189,46 958,80±216,66 >0,05

40- 49 tuổi 1095,54±964,70 3162,50±2458,14 <0,05

50- 59 tuổi 6218,51±5120,74 2199,94±1381,85 <0,01

60- 69 tuổi 3209,69±2171,27 7011,43±6528,59 >0,05

p >0,05 >0,05

Tổng 3699,14±3420,04 3501,10±2157,83 >0,05

Nồng độ NT-ProBNP ở giới nam nhóm tuổi 40-49 3162,50±2458,14 pg/ml cao hơn có ý 
nghĩa so giới nữ cùng nhóm tuổi 1095,54±964,70 (p<0,05). Nồng độ NT-ProBNP ở giới nữ 
nhóm tuổi 50-59 6218,51±5120,74 pg/ml cao hơn có ý nghĩa so với giới nam cùng nhóm tuổi 
2199,94±1381,85 (p<0,01).

3.4. Phân bố TWA theo tuổi, giới
Bảng 3.4. Phân bố TWA theo tuổi, giới

Nữ (          SD) Nam (          SD) p
17-29 tuổi 81,50±40,48 97,00±20,12 >0,05
30- 39 tuổi 90,00±35,59 67,50±7,78 >0,05
40- 49 tuổi 73,78±36,67 86,33±41,72 >0,05
50- 59 tuổi 78,93±25,51 94,86±39,51 >0,05
60- 69 tuổi 76,42±22,26 83,70±22,32 >0,05
p >0,05 >0,05
Tổng 78,16±26,22 88,85±33,23 >0,05

Không có sự khác biệt về giá trị TWA theo nhóm tuổi theo giới (p>0,05).

3.5. NT-proBNP trong tiên lượng tử vong tim mạch

Biểu đồ 1. Đường cong ROC của NT-proBNP trong tiên lượng tử vong tim mạch
 Điểm cắt tốt nhất của nồng độ NT-proBNP trong tiên lượng tử vong tim mạch là 3168 pg/ml; 

AUC = 0,86 (95% CI: 0,72 - 0,91); Sai số chuẩn: 0,06; Độ nhạy: 84,6% (95%CI: 64,5- 93,6); Độ 
đặc hiệu: 70,3 % (95%CI: 59,3- 81,6).  
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3.6. Luân phiên sóng T trong tiên lượng tử vong tim mạch

Biểu đồ 2. Luân phiên sóng T trong tiên lượng tử vong tim mạch
Điểm cắt tốt nhất của luân phiên sóng T trong tiên lượng tử vong tim mạch là 107 µV; AUC 

= 0,81 (95% CI: 0,69 - 0,87); Độ nhạy: 83,7% (95% CI: 64,5- 94,8); Độ đặc hiệu: 66,9% (95% 
CI: 54,1- 78,6).

  
3.7. Kết hợp NT-proBNP và luân phiên sóng T trong tiên lượng tử vong tim mạch 

Bảng 3.5. Kết hợp NT-proBNP và luân phiên sóng T trong tiên lượng tử vong tim mạch

Tiến triển lâm sàng 
(n=82) OR p Độ nhạy 

(%)
Độ đặc hiệu 

(%) PPV (%) NPV 
(%)

Luân phiên sóng T 8,45 <0,01 83,7 66,9 77,5 69,4

NT-proBNP 7,26 <0,01 84,6 70,3 75,8 58,4

Luân phiên sóng T(-) 
NT-proBNP (-) 0,19 >0,05 <50 74,7 <50 <50

Luân phiên sóng T(-)
 NT-proBNP (+) 0,13 >0,05 <50 63,5 <50 <50

Luân phiên sóng T(+)
 NT-proBNP (-) 0,43 >0,05 <50 65,7 <50 <50

Luân phiên sóng T(+) 
NT-proBNP (+) 17,91 <0,001 73,21 86,7 90,8 59,46

Luân phiên sóng T có giá trị tiên lượng tử vong tim mạch với OR=8,45 (p<0,01); NT-
ProBNP có giá trị tiên lượng tử vong tim mạch với OR=7,26 (p<0,01); khi kết hợp luân 
phiên sóng T và NT-proBNP trong tiên lượng tiến triển xấu trên lâm sàng sẽ cho kết quả là 
OR=17,91 (p<0,001).
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3.8. So sánh tần suất sinh tồn giữa 3 nhóm phân theo luân phiên sóng T và NT-
proBNP 

Biểu đồ 3. Tần suất sinh tồn ở 3 nhóm phân theo luân phiên sóng T và NT-ProBNP

Thời gian sống trung bình: 22 tháng, sai số chuẩn 1 tháng (95% CI : 20 - 25 tháng). Tỉ lệ sống 
đến năm thứ nhất là 83,7% sai số chuẩn 4,7%, tỉ lệ sống đến năm thứ hai là 72,6% sai số chuẩn 
8,1%. Tần suất tử vong ở nhóm luân phiên sóng T(+)&NT-ProBNP(+) thấp hơn có ý nghĩa so 
với hai nhóm còn lại (p<0,01).
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4. BÀN LUẬN
Các peptide thải natri niệu (BNP và NT-

proBNP) được phóng thích nhanh chóng sau 
tổn thương thiếu máu cơ tim cấp [11],[17],[18],[25]. 
Nồng độ NT-proBNP tăng sau thiếu máu cơ 
tim có lẽ do nhiều yếu tố khác nhau. Thiếu 
máu cơ tim gây ra tăng tình trạng căng giãn 
của tế bào cơ tim, dẫn đến rối loạn chức năng 
tâm thu và/hoặc tâm trương thất trái là tác 
nhân quan trọng gây phóng thích NT-proBNP 
huyết thanh [11],[14],[17],[25]. Mặc dù, rối loạn chức 
năng tâm thu cấp tính và suy bơm là yếu tố 
quan trọng gây phóng thích nồng độ NT-
proBNP huyết thanh ở bệnh nhân bệnh động 
mạch vành, nhưng tình trạng giãn tâm thất bất 
thường trong giai đoạn sớm của thiếu máu cơ 
tim xuất hiện trước khi thay đổi điện tim và 
đau thắt ngực cũng có thể gây phóng thích 
nồng độ NT-proBNP huyết thanh. Sau thiếu 
máu cơ tim và NMCT cấp có tình trạng giãn 
và tái đồng bộ thất dẫn đến tăng áp lực trong 
thất và đường kính tâm thất gây phóng thích 
nồng độ NT-proBNP huyết thanh [11],[14].

Nghiên cứu của Björklund và cộng sự 

trên 782 bệnh nhân NMCT cấp có ST chênh 
lên cho thấy giá trị trung vị của nồng độ NT-
proBNP là 742 ng/L (395-1894) [3]. Tỷ lệ tử 
vong 1 năm sau NMCT cấp có ST chênh lên 
ở nhóm NT-proBNP >742ng/L cao hơn nhóm 
NT-proBNP <742 ng/L (6,5% so với 23,5%) 
và nguy cơ tử vong tăng gấp 4,4 lần (95% CI: 
2,2-9,0, p< 0,001). Đặc biệt, NT-proBNP là 
yếu tố tiên lượng tốt hơn Troponin và thay đổi 
50% đoạn ST.

Chúng tôi dùng đơn độc luân phiên sóng 
T trong tiên lượng tử vong tim mạch thì thu 
được kết quả có độ nhạy là 83,7%, độ đặc hiệu 
là: 66,9%, giá trị báo dương tính là 77,5% 
và giá trị dự báo âm tính là 69,4%, OR=8,45 
(p<0,001). Nếu dùng đơn độc nồng độ NT-
proBNP trong tiên lượng tử vong tim  mạch thì 
kết quả có độ nhạy 84,6%, độ đặc hiệu 70,3%, 
giá trị dự báo dương tính 75,8%, giá trị dự báo 
âm tính 58,4%; OR=7,26 (p<0,01). Khi dùng 
kết hợp luân phiên sóng T và NT-proBNP thì 
độ đặc hiệu (86,7%) và giá trị dự báo dương 
tính (90,8%) tăng lên rõ rệt. 

Theo Gold M.R. [8] (2000) khi kết hợp luân 
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phiên sóng T và điện thế muộn sẽ cho độ nhạy 
là 48,1%, độ đặc hiệu là 96,1%, giá trị dự báo 
dương tính: 76,5%, giá trị dự báo âm tính: 
87,5%, RR: 6,1 (p<0,001). Như vậy, sự kết 
hợp luân phiên sóng T và điện thế muộn sẽ 
cho độ đặc hiệu và giá trị dự báo dương tính 
cao nhất so với khi sử dụng luân phiên sóng T 
hoặc điện thế muộn riêng rẽ.

Trong nghiên cứu của chúng tôi, khi theo 
dõi 71 bệnh nhân trong thời gian 24 tháng, 
nhóm bệnh nhân có luân phiên sóng T dương 
tính và NT-proBNP dương tính có thời gian 
sống còn thấp hơn so với hai nhóm còn lại 
(p<0,05). Đây là một chứng minh rõ ràng nhất 
về hiệu quả của sự kết hợp luân phiên sóng T 
và NT-proBNP trong tiên lượng tử vong tim 
mạch ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim.  
5. KẾT LUẬN

5.1. Điểm cắt tốt nhất của luân phiên sóng 
T trong tiên lượng tử vong tim mạch là 107 

µV; AUC = 0,81 (95% CI: 0,69 - 0,87); Độ 
nhạy: 83,7 % (95% CI: 64,5- 94,8); Độ đặc 
hiệu: 66,9 % (95% CI: 54,1- 78,6). 

5.2. Điểm cắt tốt nhất của nồng độ NT-proBNP 
trong tiên lượng tử vong tim mạch là 3168 pg/ml; 
AUC = 0,86 (95% CI: 0,72 - 0,91); Sai số chuẩn: 
0,06; Độ nhạy: 84,6% (95%CI: 64,5- 93,6); Độ 
đặc hiệu: 70,3% (95%CI: 59,3- 81,6).  

5.3. Luân phiên sóng T có giá trị tiên lượng 
tử vong tim mạch với OR=8,45 (p<0,01); 
NT-ProBNP có giá trị tiên lượng tử vong tim 
mạch với OR=7,26 (p<0,01); khi kết hợp luân 
phiên sóng T và NT-proBNP trong tiên lượng 
tiến triển xấu trên lâm sàng sẽ cho kết quả là 
OR=17,91 (p<0,001).

6. ĐỀ XUẤT
Kết hợp đánh giá TWA và NT-ProBNP cho 

giá trị tiên lượng đột tử do tim ở bệnh nhân 
nhồi máu cơ tim cao nhất trên lâm sàng.
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