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ABSTRACT
Objective: To investigate characteristics of the rs3798220 polymorphism of lipoprotein (a) gene, 
serum lipoprotein (a) levels, and their association with the severity of coronary artery lesions in 
patients with acute coronary syndrome.
Subjects and methods: A cross - sectional descriptive study was conducted on 77 patients  
treated at Tay Ninh General Hospital and Xuyen A General Hospital - Tay Ninh from June 2025 to 
April 2026. 
Results: The median age was 63.0 years (IQR: 56.0-69.0), with males accounting for a higher  
proportion than females (62.3% vs. 37.7%). The TT genotype was predominant (66.2%), whereas 
the TC genotype accounted for 33.8%. The median lipoprotein (a) concentration was 58.0 mg/dL 
(IQR: 18.20-143.8). Patients with hypertension had higher lipoprotein (a) levels compared to those  
without hypertension, at 125.6 mg/dL (IQR: 59.4-181.5) and 39.7 mg/dL (IQR: 17.7-134.0),  
respectively. Multivariable logistic regression analysis demonstrated that diabetes mellitus (OR 
= 2.34; 95% CI: 1.10-4.82), lipoprotein (a) concentration (OR = 1.17; 95% CI: 1.02-1.34), and TC  
genotype (OR = 3.28; 95% CI: 1.92-5.43) were independently associated with severe coronary  
artery lesions (p < 0.05).
Conclusion: Diabetes mellitus, elevated lipoprotein (a) levels, and TC genotype of rs3798220  
polymorphism were independently associated with severe coronary artery lesions.
Keywords: Acute coronary syndrome, rs3798220 polymorphism, lipoprotein (a).
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TÓM TẮT
Mục tiêu: Khảo sát đặc điểm đa hình rs3798220 gen lipoprotein (a), nồng độ lipoprotein (a) và mối 
liên quan với mức độ tổn thương động mạch vành ở bệnh nhân hội chứng động mạch vành cấp. 
Đối tượng và phương pháp: Mô tả cắt ngang, trên 77 bệnh nhân đã điều trị tại Bệnh viện Đa khoa 
Tây Ninh và Bệnh viện Đa khoa Xuyên Á - Tây Ninh ở trong thời gian từ tháng 6/2025 đến tháng 
4/2026. 
Kết quả: Tuổi trung vị là 63,0 tuổi (IQR: 56,0-69,0), nam chiếm tỷ lệ cao hơn nữ với 62,3% so với 
37,7%. Kiểu gen TT chiếm tỷ lệ chủ yếu với 66,2%, trong khi kiểu gen TC chiếm 33,8%. Nồng độ 
lipoprotein (a) là 58,0 mg/dL (IQR: 18,20-143,8). Nhóm tăng huyết áp có lipoprotein (a) cao hơn so 
với nhóm không tăng huyết áp, với 125,6 mg/dL (IQR: 59,4-181,5) và 39,7 mg/dL (IQR: 17,7-134,0). 
Hồi quy đa biến ghi nhận đái tháo đường (OR = 2,34; KTC 95%: 1,10-4,82), lipoprotein (a) (OR = 1,17; 
KTC 95%: 1,02-1,34), kiểu gen là TC (OR = 3,28; KTC 95%: 1,92-5,43) liên quan với tổn thương nặng 
động mạch vành (p < 0,05). 
Kết luận: Yếu tố nguy cơ là đái tháo đường, lipoprotein (a), kiểu gen TC của đa hình rs3798220 có 
liên quan độc lập với tổn thương động mạch vành mức độ nặng.
Từ khóa: Hội chứng động mạch vành cấp, đa hình rs3798220, lipoprotein (a).

1. ĐẶT VẤN ĐỀ
Bệnh mạch vành là nguyên nhân gây tử vong hàng đầu 
trên toàn thế giới; theo thống kê, mỗi năm có 20 triệu 
người tử vong do bệnh lý này, chiếm 1/3 số trường hợp 
tử vong trên toàn cầu. Hội chứng động mạch vành cấp là 
biến cố nguy hiểm, tỷ lệ tử vong cao, đòi hỏi phải can thiệp 
điều trị cấp cứu. Bệnh có đặc trưng bởi tập hợp các triệu 
chứng liên quan đến tình trạng giảm lưu lượng máu động 
mạch vành một cách đột ngột [1]. Lipoprotein (a) sản xuất 
chủ yếu tại gan có liên quan đến xơ vữa, huyết khối và 
viêm. Theo Anurag Mehta và cộng sự, nồng độ lipoprotein 
(a) cao làm tăng nguy cơ khởi phát các bệnh lý tim mạch 
liên quan đến xơ vữa, trong đó phổ biến nhất là bệnh động 
mạch vành [2]. 
Gen lipoprotein (a) có vai trò mã hóa cho apolipoprotein  
(a), là thành phần chức năng chính giúp tạo nên  
lipoprotein (a). Các đa hình đơn nucleotit của gen này đã 
được chứng minh có liên quan đến nồng độ lipoprotein 
(a) huyết tương và nguy cơ bệnh động mạch vành [3]. Gần 
đây, rs3798220 là một đa hình đơn nucleotit của gen này 
cũng được báo cáo có liên quan đến bệnh lý mạch vành. 
Đa hình này xảy ra do sự thay thế T → C tại exon mã hóa 
cho miền giống protease trên gen cấu trúc, thay đổi sai 
nghĩa này chuyển đổi một isoleucine thành methionine 
vị trí axit amin 4399. Biến thể này phổ biến ở những quần 
thể người châu Á và Tây Ban Nha hơn so với người gốc Âu 
(khoảng 12% ở người Nam Á, lên tới xấp xỉ 42% ở nhóm 
người gốc Tây Ban Nha). Điều quan trọng là nhiều bằng 
chứng cho thấy alen C của rs3798220 liên quan đến nguy 
cơ tổn thương mạch vành mức độ nặng và đây là một 
trong những biến thể chính làm tăng nồng độ lipoprotein 

(a) [4-6]. Luke M.M và cộng sự dựa trên dữ liệu từ 3 nghiên 
cứu bệnh chứng lớn đã phát hiện biến thể rs3798220 làm 
tăng nguy cơ tổn thương động mạch vành mức độ nặng 
với OR là 3,14, tương tự cũng làm lipoprotein (a) huyết 
tương tăng cao hơn gấp 5 lần so với bình thường [7]. Các 
bằng trên cho thấy lipoprotein (a) và đa hình rs3798220 
có tiềm năng liên quan đến mức độ tổn thương mạch 
vành ở bệnh nhân hội chứng động mạch vành cấp. 
Nhìn chung, các nghiên cứu trên vấn đề này còn hạn chế, 
do đó chúng tôi thực hiện đề tài này với mục tiêu: khảo 
sát đặc điểm đa hình rs3798220 gen lipoprotein (a), nồng 
độ lipoprotein (a) và mối liên quan với mức độ tổn thương 
động mạch vành ở bệnh nhân hội chứng động mạch vành 
cấp.

2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU
2.1. Thiết kế nghiên cứu
Nghiên cứu mô tả cắt ngang kết hợp với phân tích.
2.2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu
Nghiên cứu tiến hành tại Bệnh viện Đa khoa Tây Ninh và 
Bệnh viện Đa khoa Xuyên Á - Tây Ninh trong thời gian từ 
tháng 6/2025 đến tháng 4/2026.
2.3. Đối tượng nghiên cứu
	 - Tiêu chuẩn chọn mẫu: Bệnh nhân từ 18 tuổi trở lên; 
chẩn đoán hội chứng động mạch vành cấp dựa theo tiêu 
chuẩn của Hội Tim mạch châu Âu đồng thời có chỉ định 
chụp và can thiệp động mạch vành qua da [8].
	 - Tiêu chuẩn loại trừ: Bệnh nhân chống chỉ định với 
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chụp và can thiệp động mạch vành; bệnh nhân suy gan, 
suy thận nặng; bệnh nhân có bệnh lý làm tăng lipoprotein 
(a) như suy giáp, hội chứng thận hư.
2.4. Cỡ mẫu và phương pháp chọn mẫu
Chọn mẫu thuận tiện. Kết thúc thời gian nghiên cứu tổng 
cộng có 77 đối tượng được xác định thỏa mãn tiêu chuẩn, 
tiến hành thu thập số liệu và phân tích.
2.5. Biến số nghiên cứu
Các biến số nghiên cứu bao gồm đặc điểm nhân trắc học 
(tuổi, giới), yếu tố nguy cơ tim mạch như tăng huyết áp, 
đái tháo đường, rối loạn lipid máu, hút thuốc lá, đái tháo 
đường, có tiền sử gia đình mắc bệnh tim mạch sớm, suy 
tim mạn cùng với triệu chứng lâm sàng đau ngực, khó thở, 
chóng mặt.
Tất cả bệnh nhân được lấy máu xét nghiệm nồng độ  
lipoprotein (a) kèm Realtime-PCR xác định đặc điểm kiểu 
gen đa hình rs3798220, ghi nhận lại kiểu gen là TT và TC. 
Chụp và can thiệp động mạch vành, ghi nhận lại đặc điểm 
tổn thương động mạch vành. Mức độ hẹp động mạch 
vành được xác định là có ý nghĩa khi so độ hẹp của đoạn 
mạch bị tổn thương so với đoạn mạch bình thường liền 
kề ≥ 50% đường kính lòng mạch. Mức độ hẹp được phân 
thành 3 nhóm: hẹp nhẹ (50-70%), trung bình (70-90%) và 
nặng (> 90%). Tổn thương động mạch vành sẽ được đánh 
giá theo thang điểm Gensini dựa trên vị trí và mức độ hẹp 
ở từng tổn thương mạch vành. Tổng điểm Gensini được 
ghi nhận và đồng thời được phân nhóm thành: tổn thương 
nhẹ (< 23,0 điểm), tổn thương trung bình (23,0-54,0 điểm) 
và tổn thương nặng (> 54,0 điểm) [9].
2.6. Kỹ thuật thu thập số liệu
Các thông tin lâm sàng và cận lâm sàng sẽ được thu thập 
từ hồ sơ bệnh án và phỏng vấn trực tiếp người bệnh. Mẫu 
máu tĩnh mạch được lấy ngay khi nhập viện để thực hiện 
xét nghiệm sinh hóa và đặc điểm đa hình rs3798220. Tất 
cả dữ liệu sẽ được ghi nhận vào phiếu thu thập số liệu đã 
được chuẩn bị sẵn.
2.7. Xử lý và phân tích số liệu
Dữ liệu được xử lý và phân tích bằng phần mềm SPSS 
26,0. Các biến định lượng trình bày dưới dạng trung bình 
± độ lệch chuẩn (X̄ ± SD) hoặc trung vị và khoảng tứ phân 
vị (IQR) tùy theo phân bố dữ liệu. Các biến định tính được 
biểu diễn dưới dạng tần số và tỷ lệ phần trăm, so sánh 
hai nhóm được thực hiện bằng Mann-Whitney test đối với 
không phân bố chuẩn. Các biến định tính được so sánh 
bằng kiểm định Chi-square. Mối tương quan được đánh 
giá bằng phân tích Spearman do phân bố không chuẩn. 
Cuối cùng, hồi quy logistic hiệu chỉnh theo các yếu tố 
nguy cơ và bệnh nền được sử dụng để xác định yếu tố 
độc lập có liên quan.
2.8. Đạo đức nghiên cứu
Nghiên cứu đã được Hội đồng Đạo đức trong nghiên cứu 
y sinh học Trường Đại học Y Dược Cần Thơ phê duyệt (số 
25.226.HV/PCT-HĐĐĐ ngày 30/06/2025). Tất cả đối tượng 
tham gia nghiên cứu đều được giải thích mục đích nghiên 
cứu và đồng ý tham gia. Việc nghiên cứu này không làm 
ảnh hưởng đến chẩn đoán và điều trị của bệnh nhân.

3. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU
Bảng 1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu (n = 77)

Đặc điểm n %

Tuổi (năm) 63,0  
(IQR: 56,0-69,0)

Giới tính
Nam 48 62,3

Nữ 29 37,7

BMI (kg/m2) 22,3  
(IQR: 20,8-24,5)

Đặc điểm n %

Lâm sàng

Huyết áp tâm thu 
(mmHg)

120,0  
(IQR: 100,0-145,0)

Huyết áp tâm trương 
(mmHg)

80,0  
(IQR: 60,0-90,0)

Tần số tim (lần/phút) 84,0 (75,0-94,0)

Đau ngực 72 93,5

Chóng mặt 14 18,2

Khó thở 42 54,5

Hút thuốc lá 39 50,6

Tăng huyết áp 63 81,8

Đái tháo đường 30 39,0

Rối loạn lipid máu 43 55,8

Suy tim 12 15,6

Tiền sử gia đình có 
bệnh tim mạch sớm 10 13,0

Tổn thương 
động mạch 

vành

Tổn thương 1 nhánh 22 28,6

Tổn thương 2 nhánh 20 26,0

Tổn thương 3 nhánh 35 45,4

Điểm Gensini 51,0  
(IQR: 25,5-76,0)

Tuổi trung vị của đối tượng nghiên cứu là 63,0 tuổi (IQR: 
56,0-69,0), nam chiếm tỷ lệ cao hơn nữ với 62,3% so với 
37,7%. BMI trung vị là 22,3 kg/m² (IQR: 20,8-24,5). Các 
yếu tố nguy cơ tim mạch phổ biến gồm tăng huyết áp 
(81,8%), rối loạn lipid máu (55,8%), hút thuốc lá (50,6%) 
và đái tháo đường (39,0%). Điểm Gensini trung vị là 51,0 
điểm (IQR: 25,5-76,0).
Bảng 2. Đặc điểm đa hình rs3798220 gen lipoprotein (a)

Kiểu gen Chung 
(n = 77)

Tổn thương động mạch 
vành

p1 
nhánh 
(n = 22)

2 
nhánh 
(n = 20)

3 
nhánh 
(n = 35)

Kiểu gen 
TT

51 
(66,2%)

17 
(77,3%)

12 
(60,0%)

22 
(62,9%)

0,422
Kiểu gen 

TC
26 

(33,8%)
5 

(22,7%)
8 

(40,0%)
13 

(37,1%)

Kiểm định  
Hardy- 

Weinberg

χ² 3,177

p 0,075

Kiểu gen TT chiếm tỷ lệ chủ yếu với 66,2%, trong khi kiểu 
gen TC chiếm 33,8%. Không ghi nhận trường hợp mang 
kiểu gen CC trong nghiên cứu. Khi phân bố theo mức độ 
tổn thương động mạch vành, kiểu gen TT xuất hiện nhiều 
hơn ở cả 3 nhóm tổn thương 1 nhánh, 2 nhánh và 3 nhánh 
với tỷ lệ lần lượt là 77,3%, 60% và 62,9%. Tuy nhiên, sự 
khác biệt về phân bố kiểu gen giữa các nhóm tổn thương 
động mạch vành không có ý nghĩa thống kê với p = 0,422.
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Bảng 3. Đặc điểm nồng độ lipoprotein (a) (n = 77)

Đặc điểm Lipoprotein (a) (mg/dL) p

Chung 58,0 (IQR: 18,2-143,8) -

Hút thuốc lá
Có 58,0 (IQR: 17,9-130,0)

0,561
Không 57,9 (IQR: 18,3-152,2)

Tăng huyết áp
Có 125,6 (IQR: 59,4-181,5)

0,048
Không 39,7 (IQR: 17,7-134,0)

Đái tháo 
đường

Có 62,1 (IQR: 12,5-146,0)
0,754

Không 58,0 (IQR: 24,0-137,0)

Rối loạn lipid 
máu

Có 67,0 (IQR: 18,3-145,0)
0,518

Không 39,3 (IQR: 18,1-138,9)

Suy tim
Có 102,3 (IQR: 19,9-197,2)

0,298
Không 55,8 (IQR: 18,2-135,5)

Tiền sử gia 
đình có bệnh 

tim mạch 
sớm

Có 70,1 (IQR: 12,3-180,2)
0,915

Không 58,0 (IQR: 19,3-143,0)

Tổn thương 
động mạch 

vành

1 
nhánh 38,1 (IQR: 20,2-130,5)

0,1682 
nhánh 25,5 (IQR: 12,8-140,5)

3 
nhánh 87,4 (IQR: 25,8-158,0)

Nồng độ lipoprotein (a) trung vị chung của đối tượng  
nghiên cứu là 58,0 mg/dL (IQR: 18,20-143,8). Nhóm tăng 
huyết áp cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không 
tăng huyết áp, lần lượt là 125,6 mg/dL (IQR: 59,4-181,5) và 
39,7 mg/dL (IQR: 17,7-134,0), với p = 0,048.

Bảng 4. Tương quan giữa điểm Gensini  
với một số yếu tố lâm sàng và cận lâm sàng

Thông số Giá trị

Tương quan 
Spearman

Hệ số  
tương 
quan

p

Tuổi (năm) 63,0 (IQR: 56,0-69,0) 0,057 0,624

BMI (kg/m2) 22,3 (IQR: 20,8-24,5) 0,033 0,775

Huyết áp tâm thu 
(mmHg) 120,0 (IQR: 100,0-145,0) 0,114 0,323

Huyết áp tâm 
trương (mmHg) 80,0 (IQR: 60,0-90,0) 0,097 0,401

Tần số tim (lần/
phút) 84,0 (75,0-94,0) 0,134 0,244

Cholesterol toàn 
phần (mmol/L) 4,4 (IQR: 3,0-5,8) 0,291 0,010

Triglyceride 
(mmol/L) 2,5 (IQR: 1,5-3,6) 0,334 0,003

LDL cholesterol  
(mmol/L) 3,5 (IQR: 2,6-4,3) 0,176 0,125

HDL cholesterol  
(mmol/L) 0,9 (IQR: 0,7-1,2) -0,227 0,047

Lipoprotein (a) (mg/dL) 58,0 (IQR: 18,2-143,8) 0,360 0,001

Cholesterol toàn phần và triglyceride có tương quan 
thuận với điểm Gensini, với hệ số tương quan lần lượt là 
r = 0,291 (p = 0,010) và r = 0,334 (p = 0,003). Lipoprotein 
(a) cũng ghi nhận mối tương quan thuận với điểm Gensini,  
với hệ số tương quan r = 0,360 (p = 0,001). Trong khi đó, 
HDL cholesterol có mối tương quan nghịch với điểm  
Gensini (r = -0,227; p = 0,047).

Bảng 5. Hồi quy đa biến các yếu tố liên quan đến  
tổn thương động mạch vành nặng

Tổn thương nặng  
(Gensini > 54,0 điểm)

OR hiệu 
chỉnh KTC 95% p

Tuổi ≥ 60 1,22 0,75-1,78 0,225

Nam giới 1,01 0,34-1,09 0,768

Đái tháo đường 2,34 1,10-4,82 0,031

Rối loạn lipid máu 1,88 0,87-3,09 0,126

Lipoprotein (a) (tăng mỗi 
10 mg/dL) 1,17 1,02-1,34 0,044

Kiểu gen TC (so với TT) 3,28 1,92-5,43 0,002

Hồi quy đa biến có hiệu chỉnh với tuổi, giới tính và các yếu 
tố nguy cơ ghi nhận đái tháo đường (OR = 2,34; KTC 95%: 
1,10-4,82); lipoprotein (a) (OR = 1,17; KTC 95%: 1,02-
1,34), kiểu gen TC (OR = 3,28; KTC 95%: 1,92-5,43) có liên 
quan với tổn thương nặng tại động mạch vành (Gensini > 
54,0 điểm) (p < 0,05).

4. BÀN LUẬN
Kết quả nghiên cứu của chúng tôi đã cho thấy tổn thương 
động mạch vành ở đối tượng nghiên cứu có xu hướng khá 
nặng, với gần một nửa bệnh nhân có tổn thương 3 nhánh 
và điểm Gensini trung vị đạt 51,0 điểm. Điều này phản ánh 
mức độ xơ vữa động mạch vành lan tỏa trên nhóm bệnh 
nhân khảo sát, đồng thời phù hợp với đặc điểm dân số  
nghiên cứu có tỷ lệ cao các yếu tố nguy cơ tim mạch truyền 
thống như tăng huyết áp, rối loạn lipid máu, hút thuốc lá và 
đái tháo đường. Trong nghiên cứu này, lipoprotein (a) ghi 
nhận mối tương quan thuận mức độ trung bình với điểm 
Gensini (r = 0,360; p = 0,001), đồng thời vẫn duy trì ý nghĩa 
thống kê trong mô hình hồi quy logistic đa biến. Cụ thể, 
cứ mỗi 10,0 mg/dL tăng lipoprotein (a) làm tăng nguy cơ 
tổn thương động mạch vành nặng thêm 1,17 lần. Kết quả 
này gợi ý rằng lipoprotein (a) không chỉ liên quan đến hiện 
diện của xơ vữa động mạch mà còn phản ánh mức độ lan 
rộng và nặng của tổn thương mạch vành. Fauzia Ashfaq 
và cộng sự thực hiện một nghiên cứu trên đối tượng người 
Bắc Ấn Độ phát hiện nồng độ lipoprotein (a) trung bình ở 
đối tượng bệnh nhân hội chứng vành cấp là 48,73 ± 22,85 
mg/dL, cao hơn đáng kể so với nhóm chứng với chỉ 18,95 
± 11,15 mg/dL, tại điểm cắt là 21,0 mg/dL liên quan đến 
hiện diện tổn thương động mạch vành (p < 0,05). Đặc biệt 
trong phân tích về mức độ tổn thương, nhóm tác giả này 
đã ghi nhận nồng độ có khác biệt đáng kể giữa động mạch 
vành bình thường so với bệnh tại 1 nhánh, 2 nhánh và 3 
nhánh mạch vành. Bệnh nhân có tổn thương mạch vành 
càng nặng, càng có xu hướng có nồng độ lipoprotein (a) 
cao hơn, cụ thể tổn thương tại 1 nhánh mạch vành nồng 
độ trung bình là 39,28 ± 18,41 mg/dL, 2 nhánh mạch vành 
là 58,01 ± 22,98 mg/dL và ở 3 nhánh mạch vành là 69,22 ± 
24,13 mg/dL [10]. Tương tự, phân tích của Leistner D.M và 
cộng sự trên đối tượng bệnh nhân bệnh mạch vành cũng 
đã ghi nhận tỷ lệ bệnh nhân được phân tầng nguy cơ theo 
nồng độ lipoprotein (a) là 72,9% tại nhóm dưới 65 nmol/L, 
21% ở nhóm ≥ 100 nmol/L, 17,2% ở nhóm ≥ 125 nmol/L 
và 12,9% nhóm ≥ 150 nmol/L. So với nhóm bình thường 
(dưới 65 nmol/L) thì nhóm lipoprotein (a) tăng cao đã có tỷ 
lệ tái thông động mạch vành (39,1% so với 51,6%), phẫu 
thuật bắc cầu động mạch vành (6,0% so với 15,1%), có 
tổn thương lan tỏa (10,9% so với 16,5%), tổn thương tắc 
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nghẽn toàn bộ mạn tính (14,3% so với 25,2%) là cao hơn, 
đồng thời có điểm tổn thương SYNTAX và Gensini trung 
bình cũng cao hơn [11]. Mối liên quan đã được ghi nhận 
trong các nghiên cứu kể trên có thể do lipoprotein (a) đã 
tham gia vào hình thành các mảng xơ vữa động mạch, 
tác động tiền tạo huyết khối và cơ chế đáp ứng viêm [12].
Một điểm đáng chú ý khác là kiểu gen TC đa hình rs3798220 
gen lipoprotein (a) có liên quan độc lập với tổn thương 
động mạch vành độ nặng, với nguy cơ cao gấp 3,28 lần so 
với kiểu gen TT. Kết quả này cho thấy yếu tố di truyền có 
thể góp phần quan trọng trong tính nhạy cảm đối với mức 
độ tổn thương mạch vành. Các nghiên cứu đa sắc tộc gần 
đây đã ủng hộ vai trò của các đa hình gen lipoprotein (a) 
trong đánh giá tổn thương động mạch vành, tuy nhiên kết 
quả ghi nhận đã có khác biệt giữa các quần thể với nhau. 
Theo phân tích dữ liệu di truyền có chụp mạch vành trên 
hàng chục nghìn cựu chiến binh công bố năm 2025 ghi 
nhận nồng độ lipoprotein (a) chịu ảnh hưởng bởi gen có 
tương quan thuận với mức độ nặng của xơ vữa mạch vành, 
độc lập với LDL [13]. Đa hình rs3798220 xảy ra do sự thay 
thế T → C tại exon thuộc vùng mã hóa miền protease của 
gen được phát hiện là có liên quan đến mức độ nặng tổn 
thương mạch vành. Một số nghiên cứu lớn trên người da 
trắng của biến thể này đã được thực hiện, chẳng hạn Luke 
M.M và cộng sự tiến hành phân tích trên bệnh nhân đã 
được chụp mạch vành, và so sánh nhóm bệnh mạch vành 
nặng (tổn thương nhiều nhánh) với nhóm chứng không có 
hẹp đáng kể, kết quả phát hiện những người mang đa hình 
rs3798220 nguy cơ tổn thương mạch vành nặng hơn với 
OR là 3,14 (KTC 95%: 1,51-6,56) tương tự cũng có mức 
lipoprotein (a) huyết trương trung bình cao hơn gấp 5 lần 
so với bình thường [7]. Mặc dù tỷ lệ xuất hiện đa hình này 
trong quần thể người da trắng (khoảng 2,0%) thấp hơn so 
với người châu Á nhưng cho thấy tương quan mạnh với 
mức độ nặng của tổn thương mạch vành. Santos P.C và 
cộng sự đã nghiên cứu trên 1394 bệnh nhân Brazil được 
chụp động mạch vành đánh giá mức độ tổn thương bằng 
Gensini, kết quả phát hiện tần suất alen C của rs3798220 
vào khoảng 6,2%, tuy nhiên lại ghi nhận người mang alen 
này không có nguy cơ cao hơn về mức độ tổn thương 
mạch vành (OR = 1,09; KTC 95%: 0,67-1,76) và điểm số 
tổn thương Gensini [14]. Điều này gợi ý sự tác động của 
rs3798220 lên mức độ tổn thương động mạch vành có 
thể chịu ảnh hưởng bởi các yếu tố khác bao gồm cả môi 
trường và chủng tộc.

5. KẾT LUẬN
Trên bệnh nhân hội chứng động mạch vành cấp, điểm 
Gensini tương quan thuận với giá trị cholesterol toàn 
phần, triglyceride, lipoprotein(a) và tương quan nghịch 
với HDL cholesterol. Các yếu tố như đái tháo đường,  
lipoprotein (a), kiểu gen TC của đa hình rs3798220 có liên 
quan với tổn thương động mạch vành mức độ nặng.
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