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ĐẶC ĐIỂM TỔN THƯƠNG TIM Ở BỆNH NHÂN PHẢN VỆ 
 

Nguyễn Quỳnh Phương1, Trần Quyết Thắng2, 

Nguyễn Bá Cường1, Đào Xuân Cơ1 

 

TÓM TẮT59 
Mục tiêu nghiên cứu: Mô tả đặc điểm tổn 

thương tim ở bệnh nhân phản vệ. Đối tượng và 
phương pháp nghiên cứu: 99 bệnh nhân chẩn đoán 
phản vệ từ độ II trở lên theo tiêu chuẩn quy định tại 
Thông tư số 51/2017/TT-BYT về hướng dẫn phòng, 
chẩn đoán và xử trí phản vệ từ tháng 1/2021 đến 
tháng 10/2022 tại Trung tâm Hồi sức tích cực – Bệnh 
viện Bạch Mai, trong đó có 38 bệnh nhân có tổn 
thương tim (được chẩn đoán khi có 1 trong 3 đặc 
điểm: Loạn nhịp tim, tổn thương suy tim theo tiêu 
chuẩn của Hội Tim mạch Châu Âu ESC 20191, 
Troponin tim tăng cao với ít nhất một giá trị trên giới 
hạn tham chiếu trên bách phân vị thứ 99 (theo Hội tim 
mạch Châu Âu ESC 20191), được thu thập các chỉ số 
nhịp tim, huyết áp, điện tim, siêu âm tim, nồng độ 
Troponin Ths: trong ngày nhập viện. Tính tỷ lệ phần 
trăm các biến định tính, các biến định lượng biểu thị 
bằng các giá trị trung bình, độ lệch chuẩn, trung vị, 
giá trị nhỏ nhất, lớn nhất, so sánh giá trị trung bình 
bằng t- test, so sánh tỷ lệ phần trăm bằng χ2( Fisher 
exact test). Kết quả nghiên cứu: 99 bệnh nhân 
phản vệ từ độ II trở lên, trong đó có 38 (38.38%) 
bệnh nhân có tổn thương tim. Ở nhóm tổn thương tim 
có biểu hiện đa dạng về triệu chứng tim mạch: ngừng 
tuần hoàn  (26,3%), sốc tim (52,6%), loạn nhịp nguy 
hiểm (23,7%), phù phổi cấp (28,3%), kèm theo  mạch 
nhanh, huyết áp trung bình thấp, nồng độ Troponin 
Ths 1344 ± 171,1, NTproBNP 663 ± 524, phân suất 
tổng máu thất trái (EF) giảm gặp ở 93.7% bệnh nhân 
có tổn thương tim, giảm vận động thành tim  gặp ở 
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84,2%. Kết luận: Tổn thương tim ở bệnh nhân phản 
vệ diễn biến khó lường, cần chú ý theo dõi, kiểm tra, 
đánh giá tổn thương ở tất cả bệnh nhân phản vệ từ 
mức độ II trở lên. Từ khóa: Tổn thương tim, phản vệ, 
trung tâm hồi sức tích cực. 
 

SUMMARY 
CHARACTERISTICS OF HEART INJURY IN 

ANALYSIS PATIENTS 
Research objective: Describe characteristics of 

cardiac injury in anaphylactic patients. Research 
subjects and methods: 99 patients diagnosed with 
anaphylaxis of grade II or higher according to the 
standards specified in Circular No. 51/2017/TT-BYT on 
guidelines for prevention, diagnosis and treatment of 
anaphylaxis from January January 2021 to October 
2022 at the Intensive Care Center - Bach Mai Hospital, 
including 38 patients with heart injury (diagnosed 
when having 1 of 3 characteristics: Arrhythmia, heart 
failure heart according to the standards of the 
European Society of Cardiology ESC 20191, elevated 
cardiac troponin with at least one value above the 
reference limit on the 99th percentile (according to the 
European Society of Cardiology ESC 20191), collected 
indicators Heart rate, blood pressure, 
electrocardiogram, echocardiography, Troponin 
concentration MS: on the day of admission. Calculate 
the percentage of qualitative variables, quantitative 
variables expressed by mean values, degree standard 
deviation, median, minimum value, maximum value, 
compare mean values by t-test, compare percentages 
by χ2 (Fisher exact test). Research results: 99 
patients had anaphylaxis of grade II or higher, 
including 38 (38.38%) patients with heart injury. In 
the heart injury group, there were diverse 
manifestations of cardiovascular symptoms: circulatory 
arrest (26.3%), cardiogenic shock (52.6%), dangerous 
arrhythmias (23.7%), acute pulmonary edema 
(28.3%), accompanied by rapid pulse, low mean blood 
pressure, Troponin Ths concentration 1344 ± 171.1, 
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NTproBNP 663 ± 524, reduced left ventricular total 
blood fraction (EF) found in 93.7% of patients with 
lesions. Heart injury and reduced wall motion were 
found in 84.2%. Conclusion: Heart injury in 
anaphylactic patients develops unpredictably, it is 
necessary to pay attention to monitoring, checking, 
and evaluating injury in all patients with anaphylaxis 
from level II or higher. Keywords: Heart injury, 
anaphylaxis, intensive care center. 
 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
Phản vệ2 là một phản ứng dị ứng, có thể 

xuất hiện ngay lập tức từ vài giây, vài phút đến 
vài giờ sau khi cơ thể tiếp xúc với dị nguyên gây 
ra các bệnh cảnh lâm sàng khác nhau, có thể 
nghiêm trọng dẫn đến tử vong nhanh chóng. 

Khi cơ thể tiếp xúc với dị nguyên (thức ăn, 
thuốc…) kích thích tế bào mast và tế bào ưa 
base giải phóng giải phóng các hóa chất trung 
gian ảnh hưởng đến hầu hết các cơ quan trong 
cơ thể: da, niêm mạc, hệ tiêu hóa, hệ hô hấp, 
đặc biệt hệ tim mạch gây giãn mạch, tăng tính 
thấm thành mạch. Phản vệ mức độ nặng và 
nguy kịch gây giãn mạch nặng, thoát mạch 
nhanh và mạnh, trong 10 phút đầu có thể làm 
giảm 35% khối lượng tuần hoàn gây tụt huyết 
áp, trụy tim mạch 

Một số báo cáo gần đây3 đã chỉ ra rằng rối 
loạn chức năng tim có thể phát triển trong phản 
vệ độc lập với mức độ nghiêm trọng của phản 
ứng và với điều trị thích hợp tổn thương tim có 
thể hồi phục hoàn toàn sau phản vệ. Việc đánh 
giá tổn thương tim sớm ở bệnh nhân phản vệ là 
rất cần thiết trong quá trình điều trị và tiên lượng 
bệnh. Do đó, chúng tôi tiến hành đề tài nhằm 
mục tiêu: Mô tả đặc điểm tổn thương tim ở bệnh 
nhân phản vệ  
 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
2.1. Đối tượng nghiên cứu. 99 bệnh nhân 

được chẩn đoán phản vệ từ độ II trở lên từ tháng 
1/2021 đến tháng 10/2022 tại Trung tâm Hồi sức 
tích cực – Bệnh viện Bạch Mai. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn. Bệnh nhân 
thỏa mãn các điều kiện sau: Chẩn đoán phản 
vệ từ độ II trở lên theo tiêu chuẩn quy định tại 
Thông tư số 51/2017/TT-BYT về hướng dẫn 
phòng, chẩn đoán và xử trí phản vệ. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 
- Bệnh nhân sốc do nguyên nhân khác. 
- Bệnh tim mạn. 
- Bệnh nhân và người nhà không đồng ý 

tham gia nghiên cứu 
2.2. Phương pháp nghiên cứu 
2.2.1. Thiết kế nghiên cứu. Quan sát mô tả. 

2.2.2. Tiến hành. Tất cả bệnh nhân được 
chẩn đoán phản vệ độ II trở lên được thu thập các 
chỉ số nhịp tim, huyết áp, điện tim, siêu âm tim, 
nồng độ Troponin Ths: trong ngày nhập viện. 

Phân thành 2 nhóm: 
- Có tổn thương tim: Khi có 1 trong 3 đặc điểm:  
+ Loạn nhịp tim. 
+ Tổn thương suy tim theo tiêu chuẩn của 

Hội Tim mạch Châu Âu ESC 20191. 
+ Troponin tim tăng cao với ít nhất một giá 

trị trên giới hạn tham chiếu trên bách phân vị 
thứ 99 (theo Hội tim mạch Châu Âu ESC 20191). 

- Nhóm không có tổn thương tim. 
Tính tỷ lệ phần trăm các biến định tính, các 

biến định lượng biểu thị bằng các giá trị trung 
bình, độ lệch chuẩn, trung vị, giá trị nhỏ nhất, lớn 
nhất, so sánh giá trị trung bình bằng t- test, so 
sánh tỷ lệ phần trăm bằng  χ2( Fisher exact test). 

Tiến hành thu thập trong thời gian nghiên 
cứu với các chỉ số nghiên cứu theo mẫu bệnh án 
nghiên cứu. 

2.2.3. Các chỉ tiêu nghiên cứu 
- Đặc điểm chung của nhóm nghiên cứu: 
+ Tỷ lệ gặp tổn thương tim ở bệnh nhân 

phản vệ độ II trở lên. 
+ Đặc điểm của nhóm có tổn thương tim 
+ Phân bố về tuổi, giới. 
+ Tiền sử phản vệ trước đó. 
+ Dị nguyên gây phản vệ 
+ Đường vào dị nguyên. 
+ Thời gian khởi phát triệu chứng 
- Đặc điểm tổn thương tim ở bệnh nhân 

phản vệ. 
+ Lâm sàng: Triệu chứng tim mạch: ngừng 

tuần hoàn, sốc tim, loạn nhịp nguy hiểm, phù 
phổi cấp, mạch, huyết áp trung bình. 

+ Cận lâm sàng: Nồng độ Troponin Ths, 
NTproBNP, siêu âm tim. 

2.2.4. Các mốc thời điểm thu thập số 
liệu. Thu thập các triệu chứng lâm sàng, cận 
lâm sàng để mô tả đặc điểm tổn thương tim ở 
bệnh nhân phản vệ trong 24 giờ nhập viện. 

2.2.5. Phương pháp xử lý số liệu. Xử lý 
số liệu bằng phần mềm thống kê y học. 
 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
3.1. Đặc điểm chung của bệnh nhân 

nghiên cứu  
Bảng 3.1. Đặc điểm tuổi, giới 

Có tổn 
thương 
tim (n) 

Giới 
tính 

Số bệnh 
nhân (n,%) 

Tuổi 
x̅ ± SD 

Min – 
Max 

p 

n=38 
Nữ 32 (84,2) 32,9 ± 

11,3 
16-65 

p< 
0,05 Nam 6 (15,8%) 
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Nhận xét: Bệnh nhân tổn thương tim có 
tuổi trung bình 32,9 ± 11,3, trong đó đa số là 
nữ, chiếm tỷ lệ 84.2%. 

 
Biểu đồ 3.1: Tỷ lệ bệnh nhân phản vệ có 
tổn thương tim và không tổn thương tim 

Nhận xét: Trong thời gian từ 1/2021 đến 
tháng 10/2022 thu thập được 99 bệnh nhân 
phản vệ từ mức độ II trở lên, trong đó có 38 
bệnh nhân có tổn thương tim. 

 
Biểu đồ 3.2. Tiền sử dị ứng 

Nhận xét: Trong 38 bệnh nhân phản vệ có 
tổn thương tim chỉ có 2 trường hợp có tiền sử dị 
ứng, trong đó 1 trường hợp dị ứng với thuốc, 1 
trường hợp dị ứng với thức ăn. 

Bảng 3.2. Nguyên nhân gây phản vệ 

Dị nguyên 
Có tổn thương 

tim (n=38) 

Thuốc 
(n=34) 

Vắc xin (n,%) 19 (50%) 
Kháng sinh (n,%) 8 (21.1%) 
Thuốc khác (n,%) 7 (18.4%) 

Chế phẩm máu (n,%) 2 (5.3%) 
Thức ăn (n,%) 1 (2.6%) 

Phấn hoa (n,%) 1 (2.6%) 
Nọc côn trùng (n,%) 0 (0%) 

Không rõ (n,%) 0 (0%) 
Nhận xét: Dị nguyên gây phản vệ chủ yếu 

gặp là thuốc, trong đó Vắc xin chiếm 50%, 
kháng sinh 21.1%, thuốc khác 18.4%. 

 
Biểu đồ 3.3. Đường vào dị nguyên 

Nhận xét: Đường vào dị nguyên hay gặp 

nhất là đường tiêm 45.5% (bao gồm tiêm bắp và 
tiêm tĩnh mạch). Đường truyền tĩnh mạch và 
đường tiêu hóa có tỷ lệ tương đương nhau 

Bảng 3.3. Thời gian khởi phát triệu 
chứng phản vệ 

Thời gian khởi phát 
Có tổn thương tim 

(n=38) 
< 5 phút 6 (15,8%) 
5-30 phút 27 (71,1%) 

>30-60 phút 1 (2,6%) 
>60-120 phút 2 (5,3%) 

>120 phút 2 (5,3%) 
Min – Max < 1 phút – 15 giờ 

Nhận xét: Các triệu chứng phản vệ hầu hết 
khởi phát sớm trong vòng 30 phút từ khi tiếp xúc 
với dị nguyên.  

3.2. Đặc điểm tổn thương tim ở bệnh 
nhân phản vệ 

Bảng 3.4. Các biểu hiện lâm sàng nguy 
hiểm của tổn thương tim  

Lâm sàng 
Có tổn 
thương 

tim(n=38) 

Không tổn 
thương 

tim(n=61) 
p 

Ngừng tuần 
hoàn (n,%) 

10 (26,3%) 0 (0%) p<0,05 

Sốc tim (n,%) 20 (52,6%) 0 (0%) p<0,05 
Phù phổi cấp 

(n,%) 
28 (73,7%) 0 (0%) p<0,05 

Loạn nhịp nguy 
hiểm (n,%) 

9 (23,7%) 0 (0%) p<0,05 

Nhịp tim trung 
bình vào viện 

(lần/phút) 

132,2 ± 
27,6 

110,3 ± 
26,4 

p<0,05 

Huyết áp trung 
bình vào viện 

(mmHg) 
62,2 ± 13,3 78,4 ± 17,7 p<0,05 

Thời gian cấp 
cứu ngừng tuần 

hoàn (phút) 

42,2 ± 20,9 
(n=10) 

0 (0%) p<0,05 

Nhận xét: Biểu hiện nặng của tổn thương 
tim ở bệnh nhân phản vệ gồm: Ngừng tuần hoàn 
(26.3%), sốc tim (52.6%), phù phổi cấp 
(73.7%), loạn nhịp nguy hiểm (23.7%). Nhịp tim 
của bệnh nhân phản vệ từ độ II trở lên tăng, tuy 
nhiên nhóm có tổn thương tim cao hơn có ý 
nghĩa so với nhóm không có tổn thương tim 
(132,2 ± 27,6 so với 110,3 ± 26,4). Có 10 bệnh 
nhân có ngừng tuần hoàn, thời gian cấp cứu 
ngừng tuần hoàn trung bình 42,2 ± 20,9 phút. 

Bảng 3.5. Các đặc điểm xét nghiệm sinh hóa 

 
Có tổn 

thương tim 
(n=38) 

Không tổn 
thương tim 

(n=61) 
p 

Troponin Ths 
(ng/l) 

1344 ± 171,1 47,3 ± 18,6 p<0,05 
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NT-ProBNP 
(pmol/l) 

663 ± 524 92,9 ± 61,8 p<0,05 

Nhận xét: Nồng độ Troponin Ths và 
NTproBNP trung bình lúc vào viện rất cao, cao 
hơn nhiều so với nhóm phản vệ không có tổn 
thương tim. 

Bảng 3.6. Các chỉ số siêu âm tim  

 
Có tổn 
thương 

tim(n=38) 

Không tổn 
thương 

tim(n=61) 
p 

EF (%) 
32,7 ± 12,9 

(n=38) 
66,3 ± 6,5 

(n=61) 
p<0,05 

Dd (mm) 
46,3 ± 5,6 

(n=38) 
43,8 ± 3,2 

(n=61) 
p<0,05 

Số bệnh nhân có 
giảm vận động 
thành tim (n,%) 

32 (84,2%) 0 (0%) p<0,05 

Giảm vận động 
vùng trên siêu 
âm tim (n,%) 

5 (15,6%) 
(n=32) 

0 p<0,05 

Giảm vận động 
toàn bộ trên siêu 

âm tim (n,%) 

27 (84,3%) 
(n=32) 

0 p<0,05 

Nhận xét: Bệnh nhân tổn thương tim có chỉ 
số EF trung bình 32,7 ± 12,9%, khi khảo sát vận 
động thành tim trên 32 bệnh nhân bawnfgf siêu 
âm tim thì toàn bộ đều có triệu chứng giảm vận 
động, trong đó giảm vận động toàn bộ là triệu 
chứng cận lâm sàng chính, có 5 bệnh nhân có 
giảm vận động vùng thành tim. 

Bảng 3.7. Phân độ phân suất tống máu 
EF (%) 

Phân suất tống máu 
(EF,%) 

Có tổn thương tim 
(n =32) 

<=40% 23 (71,875%) 
41-49% 7 (21,875%) 
>=50% 2 (6,25%) 

Nhận xét: Bệnh nhân phản vệ tổn thương 
tim có phân suất tống  máu thất trái giảm dưới 
40% gặp ở 71.85%. 
 

IV. BÀN LUẬN 
4.1. Đặc điểm chung. Tỉ lệ tổn thương tim 

ở bệnh nhân phản vệ trong nghiên cứu của 
chúng tôi là 38,4% (biểu đồ 3.1), cao hơn 
nghiên cứu của Cha YS4 và cộng sự tiến hành 
đánh giá tổn thương cơ tim với troponin I và siêu 
âm tim trên 300 ca bệnh nhân phản vệ trong 53 
tháng (2011-2015) cho kết quả tổn thương cơ 
tim chiếm 7,3% bệnh nhân phản vệ.4 Có thể giải 
thích là do phạm vi nghiên cứu tổn thương tim 
của chúng tôi rộng hơn (bao gồm cả tổn thương 
cơ tim, và các tổn thương khác của tim…), đồng 
thời chúng tôi cũng sử dụng nhiều phương pháp 
đánh giá tổn thương tim hơn. Bên cạnh đó năm 

2021 và năm 2022 Việt Nam triển khai rộng rãi 
tiêm vắc xin phòng covid 19 cho toàn dân nên tỷ 
lệ phản vệ do thuốc cũng tăng lên. Ngoài ra 
Trung tâm Hồi sức tích cực bệnh viện Bạch Mai 
cũng là tuyến cuối tiếp nhận tất cả những bệnh 
nhân phản vệ nặng từ các bệnh viện tuyến cơ sở 
và các trung tâm, các khoa trong bệnh viện Bạch 
Mai nên tỷ lệ tổn thương tim ở bệnh nhân phản 
vệ trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn. 

Trong nghiên cứu này đa số bệnh nhân 
(86,8%) có tiền sử khỏe mạnh (biều đồ 3.2). Và 
chủ yếu chiếm đa phần không có tiền sử dị ứng 
(84,2%) (biều đồ 3.2). Sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê với p<0,05. Kết quả này tương tự với 
nghiên cứu của tác giả tác giả N.A.Tuấn5 nghiên 
cứu tình trạng phản vệ ở trung tâm Hồi sức tích 
cực bệnh viện Bạch Mai với tỷ lệ không có tiền sử 
dị ứng là 83,8%. Các nghiên cứu về phản vệ gây 
tử vong cũng đã chỉ ra rằng hầu hết các bệnh 
nhân phản vệ đều không có tiền sử dị ứng6. 

4.2. Đặc điểm tổn thương tim ở bệnh 
nhân phản vệ. Thời điểm vào viện có 26,3% số 
bệnh nhân có biến chứng ngừng tuần hoàn, 
(bảng 3.4). Phản vệ nặng thường khởi phát 
nhanh chóng gây tụt huyết áp, ngừng tim (thời 
gian trung bình từ 5 đến 15 phút).6 Trong phản 
vệ, các chất trung gian hóa học gây co thắt 
mạch vành, rối loạn nhịp tim và giảm sức co bóp 
cơ tim, có thể dẫn đến thiếu máu cơ tim, suy 
tuần hoàn cấp tính, ngừng tuần hoàn. Ngoài ra 
giảm co bóp cơ tim nặng dẫn đến tình trạng sốc, 
suy đa tạng nếu không được hỗ trợ kịp thời cũng 
là nguyên nhân gây ra ngừng tuần hoàn của 
bệnh nhân. Có 52,6% bệnh nhân có tình trạng 
sốc tim khi vào viện với biểu hiện huyết áp tâm 
thu < 90 mmHg, phù phổi và vô niệu. Có 15 
(39,5%) ca bệnh nhân diễn biến nặng phải can 
thiệp VA-ECMO. 

Có 28 (73,7%) bệnh nhân có tình trạng phù 
phổi cấp khi vào viện. Phản vệ có thể gây phù 
phổi cấp do hiện tượng tăng tính thấm thành 
mạch. Trong nghiên cứu có 23,7% bệnh nhân có 
tình trạng rối loạn nhịp nguy hiểm. Điều này 
được giải thích là phản vệ có thể gây co thắt 
mạch máu, rối loạn nhịp tim và nhồi máu cơ tim 
ở bệnh nhân. Ngoài ra, trong nhóm nghiên cứu, 
đa số các bệnh nhân đều dùng liều cao thuốc 
vận mạch – cường tim, liệu pháp này cũng có 
thể liên quan đến các biến rối loạn nhịp tim, 
thiếu máu cơ tim. Đặc biệt có 2 trường hợp bệnh 
nhân phản vệ được xử trí tiêm truyền adrenalin 
đường tĩnh mạch trực tiếp gây ra rối loạn nhịp 
nguy hiểm rung thất. Hướng dẫn của Hội Tim 
mạch Châu Âu gần đây về suy tim cấp tính và 
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mãn tính cũng nói rằng thuốc vận mạch – cường 
tim liều cao gây ra nhịp nhanh xoang và có thể 
gây thiếu máu cơ tim và rối loạn nhịp tim.  

Huyết áp trung bình của bệnh nhân rất thấp 
62,2 ± 13,3mmHg. Có bốn loại sốc chính: giảm 
thể tích, sốc tim, sốc phân bố và tắc nghẽn. Sốc 
phản vệ bao gồm các thành phần khác nhau của 
giảm thể tích tuần hoàn do rò rỉ dịch mao mạch, 
sốc phân bố do giãn mạch, và sốc tim do giảm 
sức co bóp. Co thắt mạch phổi cũng có thể tạo ra 
một thành phần gây tắc nghẽn, do làm giảm sự 
đổ đầy thất trái. Các nguyên nhân trên góp phần 
gây ra tình trạng tụt huyết áp nghiêm trọng.7 

Trong nghiên cứu này, nhịp tim của bệnh 
nhân rất cao, trung bình 130 lần/phút. Nguyên 
nhân một phần là do cơ chế bù trừ của tim, một 
phần cũng là do bệnh nhân trong nhóm nghiên 
cứu dùng liều vận mạch – cường tim rất cao, đặc 
biệt là adrenalin. Lúc đầu nhịp tim tăng lên, sẽ 
có tác dụng bù trừ tốt cho tình trạng giảm thể 
tích nhát bóp và qua đó sẽ duy trì được cung 
lượng tim. Nhưng nếu nhịp tim tăng quá nhiều 
thì nhu cầu oxy của cơ tim sẽ lại tăng lên, công 
của cơ tim cũng phải tăng cao và hậu quả là tim 
sẽ càng bị suy yếu đi một cách nhanh chóng.  

Bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu có 
Troponin Ths trung bình là 1344 ng/l (bảng 3.5), 
chỉ số này cao hơn giới hạn bình thường rất nhiều. 
Các nghiên cứu lâm sàng và thực nghiệm đã chỉ 
ra rằng tim và đặc biệt là động mạch vành là mục 
tiêu chính của các chất trung gian gây viêm phản 
vệ8, có thể gây ra tổn thương mạch vành. 
Troponin Ths là chỉ số có độ đặc hiệu cao phản 
ánh diễn biến, mức độ tổn thương hủy hoại cơ 
tim. Chỉ số Troponin Ths trong nhóm nghiên cứu 
cao hơn giá trị bình thường rất nhiều điều này cho 
thấy mức độ tổn tương hủy hoại tế bào cơ tim của 
các bệnh nhân trong nghiên cứu là rất nặng.  

Nồng độ NT-ProBNP trung bình trong nhóm 
nghiên cứu là 663 pmol/l. Trong một phân tích 
tổng hợp trên 1256 bệnh nhân bị suy tim cấp, 
NT-proBNP hiện tại không chỉ hữu ích cho việc 
chẩn đoán mà còn dự đoán khả năng tử vong 
trong thời gian ngắn ở những đối tượng bị suy 
tim cấp tính, với nguy cơ tử vong tăng gấp 5 lần 
lên 76 lần trong những ngày có nồng độ NT-
proBNP tăng rõ rệt9. 

Trong nghiên cứu này tất cả các bệnh nhân 
đều được tiến hành siêu âm tim khi vào viện, kết 
quả cho thấy trong 38 bệnh nhân có tổn thương 
tim thì có 32 bệnh nhân (84.2%) có tổn thương 
giảm vận động thành tim trên siêu âm tim (bảng 
3.6). Chỉ số phân số tống máu thất trái trung 
bình của các bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu 

là rất thấp 32,7 ± 12,9%, mặc dù các bệnh nhân 
đang được hỗ trợ với liều các thuốc vận mạch – 
cường tim rất cao. Điều này cho thấy chức năng 
tâm thu thất trái của bệnh nhân giảm nghiêm 
trọng, phù hợp với bệnh cảnh lâm sàng tổn 
thương tim của bệnh nhân. 
 

V. KẾT LUẬN 
- 38/99 bệnh nhân phản vệ độ II trở lên có 

tổn thương tim.  
- Tổn thương tim ở bệnh nhân phản vệ có 

biểu hiện lâm sàng và cận lâm sàng: 
+ Lâm sàng: Ngừng tuần hoàn (26,3%), sốc 

tim (52,6%), loạn nhịp nguy hiểm (23,7%), phù 
phổi cấp (28,3%), kèm theo  mạch nhanh, huyết 
áp trung bình thấp. 

+ Cận lâm sàng: Nồng độ Troponin Ths 1344 
± 171,1, NTproBNP 663 ± 524, phân suất tổng 
máu thất trái (EF) giảm gặp ở 93.7% bệnh nhân 
có tổn thương tim, giảm vận động thành tim  
gặp ở 84,2%. 
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