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Tóm tắt
Nhồi máu cơ tim (NMCT) không có tắc nghẽn động mạch vành (Myocardial infarction 

with non - obstructive coronary arteries - MINOCA) là một thể bệnh của NMCT do nhiều 
nguyên nhân khác nhau, bao gồm do xơ vữa động mạch (vỡ mảng bám) và không do xơ 
vữa (bóc tách động mạch vành, co thắt động mạch vành, thuyên tắc động mạch vành, 
rối loạn chức năng vi mạch vành và mất cân bằng cung cầu oxy cơ tim) dẫn đến tổn 
thương cơ tim mà không phải do bệnh động mạch vành tắc nghẽn. Chẩn đoán MINOCA 
được thực hiện trong quá trình chụp động mạch vành sau NMCT cấp, trong đó không 
có hẹp ≥ 50% ở động mạch vành thủ phạm và không có bệnh lý hệ thống rõ ràng để giải 
thích cho biểu hiện sàng này. Tỷ lệ lưu hành của MINOCA dao động từ 1% đến 14% ở 
tất cả các trường hợp NMCT. Tiên lượng rất khác nhau, tùy thuộc vào nguyên nhân của 
MINOCA. Việc thất bại trong xác định nguyên nhân của MINOCA có thể dẫn đến việc 
điều trị cho những bệnh nhân này không được đầy đủ và phù hợp. Nguyên tắc chính 
trong việc quản lý hội chứng này là làm rõ các cơ chế bệnh sinh nhằm cá thể hóa điều 
trị. Bài tổng quan này nhằm nêu lên các hướng dẫn hiện tại về chẩn đoán và điều trị trên 
bệnh nhân MINOCA

Từ khóa: MINOCA; bệnh động mạch vành không tắc nghẽn; chụp động mạch vành.

Abstract
Myocardial infarction with non - obstructive coronary arteries: 
causes, diagnostic work - up and therapeutic implications

Myocardial infarction with non - obstructive coronary arteries (MINOCA) is a form of 
myocardial infarction with different causes, including atherosclerotic (coronary plaque 
disruption) and nonatherosclerotic (spontaneous coronary artery dissection, coronary 
artery spasm, coronary artery embolism, coronary microvascular dysfunction, and 
myocardial supply - demand mismatch) resulting in myocardial damage that is not 
due to obstructive coronary artery disease. The diagnosis of MINOCA is made during 
coronary angiography following acute MI, where there is no stenosis ≥ 50% present in 
an infarct - related epicardial artery and no overt systemic aetiology for the presentation. 
Its prevalence ranges between 1% and 14% of all myocardial infarction. The prognosis 
is extremely variable, depending on the cause of MINOCA. Failure to identify the 
underlying cause may result in inadequate and inappropriate therapy in these patients. 
The key principle in the management of this syndrome is to clarify the underlying 
individual mechanisms to achieve patient - specific treatments. This overview aims to 
highlight current guidelines on diagnosis and treatment in MINOCA patients.
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1. ĐẶT VẤN ĐỀ
Nhồi máu cơ tim không tắc nghẽn động mạch 

vành (Myocardial infarction with non - obstructive 
coronary arteries - MINOCA) là một thể bệnh của 
nhồi máu cơ tim (NMCT), đặc trưng bởi sự hiện 
diện của các dấu hiệu NMCT kết hợp với tình 
trạng hẹp nhẹ (hẹp < 50%) hoặc không hẹp các 
động mạch vành (ĐMV) [1]. Trong một phân tích 
tổng quan hệ thống bao gồm 27 nghiên cứu trên 
176.502 bệnh nhân NMCT cấp được thực hiện 
chụp động mạch vành (ĐMV), tỉ lệ MINOCA dao 
động từ 1 đến 14%, trung bình khoảng 6% [2]. Sự 
thay đổi tần suất MINOCA trong các nghiên cứu 
khác nhau chủ yếu được giải thích bởi sự khác biệt 
trong các quần thể được nghiên cứu và sự không 
đồng nhất trong định nghĩa về MINOCA [3 - 6]. 
Ví dụ, trong nghiên cứu của Dastidar và cộng sự 
[6] trên 388 bệnh nhân MINOCA được chụp cộng 
hưởng từ (MRI) tim, thời gian chụp trung bình là 
37 ngày sau khi bệnh khởi phát, viêm cơ tim và 
bệnh cơ tim Takotsubo được chẩn đoán trong 50% 
trường hợp và NMCT được chẩn đoán chỉ trong 
25% trường hợp.

Vào Tháng 5 năm 2016, Hiệp hội Tim Mạch 
Châu âu (ESC) đã chính thức đưa hướng dẫn chẩn 
đoán về MINOCA [1], nhấn mạnh MINOCA là 
một chẩn đoán lâm sàng cần phải thực hiện các 
cận lâm sàng tiếp theo để xác định nguyên nhân 
bệnh sinh. Mục đích của bài tổng quan này là 
tóm tắt các hiểu biết hiện tại về nguyên nhân, cơ 
chế bệnh sinh, tiếp cận chẩn đoán và cá thể hóa 
điều trị trên bệnh nhân MINOCA

2. TỔNG QUAN
2.1. Định nghĩa
ESC năm 2016 đã đề xuất các tiêu chuẩn 

chẩn đoán MINOCA như sau:
(1) Tiêu chuẩn NMCT cấp xác định theo 

“Định nghĩa toàn cầu lần thứ 3 về NMCT”.
(2) Không có tắc nghẽn ĐMV được xác định 

theo hướng dẫn chụp ĐMV, với không có sang 
thương hẹp ≥ 50% ĐMV thượng tâm mạc.

(3) Không có nguyên nhân đặc hiệu nào 
khác về mặt lâm sàng có thể thay thế cho tình 
trạng cấp tính.

Dựa trên định nghĩa này của ESC, viêm cơ 
tim và bệnh cơ tim Takotsubo, cũng như các 
bệnh lý không gây thiếu máu cục bộ kèm tăng 
troponin được đưa vào nhóm MINOCA. Tuy 
nhiên, trong định nghĩa MINOCA nhấn mạnh 

tiêu chuẩn chẩn đoán NMCT với tăng troponin 
trên bách phân vị thứ 99 giới hạn bình thường 
trên kèm tăng hoặc giảm động học. Do đó, các 
khuyến cáo gần đây nhất của hiệp hội tim mạch 
Hoa Kỳ (AHA) 2019 [7] và ESC 2020 [8] đã 
cung cấp một định nghĩa chính thức MINOCA, 
kết hợp với định nghĩa toàn cầu lần thứ tư về 
NMCT 2018 [9], theo đó, viêm cơ tim và bệnh 
cơ tim Takotsubo được loại trừ ra khỏi chẩn 
đoán cuối cùng của MINOCA (Bảng 1).

Bảng 1. Tiêu chuẩn chẩn đoán MINOCA [8]
Chẩn đoán MINOCA ở bệnh nhân NMCT 
cấp khi có đầy đủ các tiêu chuẩn sau đây

1. NMCT cấp, theo tiêu chuẩn định nghĩa 
toàn cầu lần thứ 4 về NMCT:
● Tăng hoặc giảm cTn với ít nhất một giá trị 
trên bách phân vị thứ 99 giới hạn trên bình 
thường kèm theo,
● Bằng chứng lâm sàng kết hợp của NMCT 
với ít nhất một trong các tiêu chuẩn sau:
a. Các triệu chứng thiếu máu cục bộ cơ tim
b. Bằng chứng thiếu máu cục bộ cơ tim mới 
trên điện tâm đồ
c. Xuất hiện sóng Q bệnh lý
d. Bằng chứng hình ảnh học của mất sống 
còn vùng cơ tim mới hoặc rối loạn vận động 
vùng cơ tim phù hợp với nguyên nhân bệnh 
tim thiếu máu cục bộ
e. Xác định có huyết khối trên chụp ĐMV 
hoặc giải phẫu tử thi

2. Không có tắc nghẽn ĐMV trên hình ảnh 
chụp ĐMV:
● Xác định không có tắc nghẽn trên hình ảnh 
chụp ĐMV (không có ĐMV nào hẹp ≥ 50%) 
trong bất kỳ ĐMV thượng tâm mạc nào, bao 
gồm tất cả các bệnh nhân có:
● ĐMV bình thường (không hẹp khi chụp 
ĐMV)
● Hẹp ĐMV mức độ nhẹ (hẹp < 30%)
● Hẹp ĐMV mức độ trung bình (hẹp > 30% 
nhưng < 50%)

3. Không có các chẩn đoán đặc hiệu khác 
thay thế cho bệnh cảnh lâm sàng cấp tính:
● Các chẩn đoán thay thế khác không giới 
hạn các nguyên nhân không có bệnh tim 
thiếu máu cục bộ bao gồm nhiễm trùng 
huyết, thuyên tắc phổi và viêm cơ tim
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2.2. Đặc điểm lâm sàng và tiên lượng
a. Đặc điểm lâm sàng
NMCT cấp có ST chênh lên chiếm khoảng 1/3 

trường hợp với MINOCA [2]. Trong một nghiên 
cứu sổ bộ quốc gia ở Balan ORPKI trên 49.893 
bệnh nhân với NMCT cấp, tần suất lưu hành của 
MINOCA là 7,8%, chủ yếu NMCT không ST 
chênh lên (78% so với 22%, p < 0,001) [10]. 

Bệnh nhân MINOCA so với bệnh NMCT 
có tắc nghẽn ĐMV thường trẻ tuổi (58,8 
so với 61,3 tuổi, p < 0,001) và hay gặp ở nữ 
giới (43% so với 24%, p < 0,001) [2,11 - 14]. 
Kết quả tương tự cũng tìm thấy trong nghiên 
cứu được thực hiện ở Tây Ban Nha ARIAM 
- SEMICYUC, trong số 9.993 bệnh nhân với 
NMCT cấp, MINOCA gặp trong 6,3% trường 
hợp, tuổi của bệnh nhân MINOCA cũng  thấp 
hơn so với nhóm NMCT có tắc nghẽn ĐMV: 
trung vị 63 (tứ phân vị: 50 - 74 so với 65 (tứ 
phân vị: 55 - 75) tuổi, p < 0,001 và thường gặp 
ở nữ giới (49% so với 21,9%, p < 0,001) [15]. 

Trong nghiên cứu VIRGO được thực hiện 
trên 2.690 bệnh nhân NMCT cấp với độ tuổi từ 
18 đến 55 tuổi (MINOCA chiếm 11,1%), nữ giới 
có tỉ suất chênh cao gấp 5 lần so với nam giới bị 
MINOCA (14,9% so với 3,5%, odds ratio 4,84, 
95% khoảng tin cậy [KTC] 3,29 - 7,13). Các 
yếu tố nguy cơ tim mạch ở bệnh nhân MINOCA 
ít gặp hơn (8,7% so với 1,3%, p < 0,001), tuy 
nhiên tình trạng tăng đông hay gặp hơn (3,0% so 
với 1,3%, p = 0,036) so với bệnh nhân NMCT có 
tắc nghẽn ĐMV. Ngoài ra, bệnh nhân NMCT có 
tắc nghẽn ĐMV trong nghiên cứu này chủ yếu ở 
trong giai đoạn mãn kinh (55,2% so với 41,2%, 

p < 0,001) hoặc có tiền sử đái tháo đường thai 
kỳ (16,8% so với 11,0%, p = 0,028) so với bệnh 
nhân MINOCA [16]. 

Về đặc điểm tiền sử bệnh, trong một nghiên 
cứu tiến cứu đa trung tâm MINOCA-TR được 
thực hiện ở Thổ Nhĩ Kỳ trên 1.793 bệnh nhân 
NMCT (MINOCA chiếm 6,7%, n = 109) khi so 
sánh giữa bệnh nhân MINOCA và bệnh nhân 
NMCT có tắc nghẽn ĐMV cho kết quả như sau:

Bệnh nhân MINOCA có tỉ lệ thấp hơn về hút 
thuốc lá (33% so với 42,9%, p = 0,005), tăng 
huyết áp (30,3% so với 49%, p = 0,001), đái 
tháo đường (16,5% so với 30,5%, p = 0,002), 
rối loạn lipid máu (18,3% so với 31,5%, p = 
0,004). Ngoài ra, các bệnh đồng mắc khác cũng 
ít gặp hơn ở bệnh nhân MINOCA: ung thư 
(4,6% so với 11,5%, p = 0,0038), tiền sử đột 
quỵ (1,7% so với 11,9%, p < 0,001) [17,18], 
bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD) (1,7% so 
với 11,9%, p < 0,001), bệnh thận mạn (3,1% so 
với 4,8%, p = 0,046) [15] (Bảng 2).

Tuy nhiên, trong nghiên cứu phân tích tổng 
hợp cho thấy tỉ lệ các yếu tố nguy cơ tim mạch 
kinh điển (đái tháo đường, hút thuốc lá, tăng 
huyết áp, tiền căn gia đình với bệnh lý tim mạch) 
tương tự giữa bệnh nhân MINOCA và bệnh 
nhân bệnh ĐMV có tắc nghẽn, ngoại trừ tỉ lệ rối 
loạn lipid máu cho thấy thấp hơn ở bệnh nhân 
MINOCA (21% so với 32%, p < 0,001) [2]. 

Các triệu chứng lâm sàng cũng tương tự 
giữa MINOCA và NMCT có tắc nghẽn ĐMV: 
đau ngực sau xương ức (86,3% so với 87,3%, 
p = 0,63) và các dấu hiệu suy tim (4,4% so với 
4,5%, p = 0,93) [16].

Bảng 2. Đặc điểm tiền sử bệnh ở bệnh nhân MINOCA so với NMCT có tắc nghẽn ĐMV  [17, 18]
Đặc điểm MINOCA NMCT có tắc nghẽn ĐMV P

Tăng huyết áp, % 30,3 49 0,001

Hút thuốc lá, % 33 42,9 0,005

Đái tháo đường, % 16,5 30,5 0,002

Rối loạn lipid máu, % 18,3 31,5 0,004

Ung thư, % 4,6 11,5 0,0038

Tiền sử đột quỵ, % 1,7 11,9 < 0,001

COPD, % 1,7 11,9 < 0,001

Bệnh thận mạn, % 3,1 4,8 0,046
Chú thích: COPD - Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính; ĐMV - Động mạch vành; MINOCA - Nhồi 

máu cơ tim không tắc nghẽn động mạch vành; NMCT - Nhồi máu cơ tim
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b. Tiên lượng
Dữ liệu về tiên lượng ở bệnh nhân MINOCA 

còn mâu thuẫn lẫn nhau giữa các nghiên cứu. 
Safdar và cộng sự cho thấy kết quả tương tự 
giữa MINOCA và NMCT có tắc nghẽn ĐMV 
về biến số chức năng và tâm lý xã hội, ti lệ tử 
vong 1 tháng (1% so với 1,7%, p = 0,43), 1 năm 
(0,6% và 2,3%, p = 0,68) [16]. Trong nghiên 
cứu phân tích tổng hợp của Pasupathy và cộng 
sự [2] cho thấy tỷ lệ tử vong nội viện (1,1% 
so với 3,2%, p = 0,001), tỷ lệ tử vong trong 
vòng 12 tháng (3,5% so với 6,7%, p = 0,003) 
thấp hơn đáng kể ở bệnh nhân MINOCA so với 
NMCT có tắc nghẽn ĐMV [2]. 

Trong một nghiên cứu thực hiện tại Trung 
quốc trên 2.029 bệnh nhân NMCT [19], tỉ lệ 
MINOCA là 6,9%, tỉ lệ các biến cố tim mạch ở 
bệnh nhân MINOCA cho thấy thấp hơn so với 
bệnh nhân NMCT có tắc nghẽn ĐMV (20,2% 
so với 34,7%, p = 0,002). Các biến cố tim mạch 
trong nghiên cứu này bao gồm tử vong do tim 
mạch, NMCT không gây tử vong, đột quỵ, suy 
tim và nhập viện do nguyên nhân tim mạch. 
Phân tích đa biến cho thấy, các yếu tố dự đoán 
các biến cố tim mạch ở bệnh nhân MINOCA ở 
thời điểm 1 năm là: lớn tuổi (≥ 60 tuổi) (tỉ số 
nguy cơ, hazard ratio [HR] 5,6, 95% KTC 1,1 
- 28,9, p = 0,038), nữ giới (HR 5,9, 95% KTC 
1,5 - 23,3, p = 0,011), rung nhĩ (HR 6,18, 95% 
KTC 1,17 - 32,58, p = 0,032) và giảm phân suất 

tống máu (PSTM) thất trái (HR 0,95, 95% KTC 
0,91 - 0,98, p = 0,002).

Tiên lượng dài hạn ở bệnh nhân MINOCA 
cũng tốt hơn so với NMCT có tắc nghẽn ĐMV. 
Trong nghiên cứu của Montenegro và cộng sự 
[20] trên 1.047 bệnh nhân NMCT với thời gian 
theo dõi 35 tháng, tỷ lệ tử vong chung ở bệnh 
nhân MINOCA cho thấy thấp hơn so với bệnh 
nhân NMCT có tắc nghẽn ĐMV [10 (8,7%) so 
với 165 (17,7%); p = 0,018].

Nordenskjöld và cộng sự [21] thực hiện 
nghiên cứu quan sát trên 9.092 bệnh nhân 
MINOCA, tỉ lệ biến cố tim mạch chính là 24 % 
và 14% bệnh nhân tử vong sau 4,5 năm theo dõi. 
Biến cố tim mạch chính bao gồm: tử vong do 
mọi nguyên nhân, tái nhập viện do NMCT, đột 
quỵ thiếu máu cục bộ, suy tim. Các yếu tố tiên 
lượng độc lập biến cố tim mạch chính ở bệnh 
nhân NMCT có tắc nghẽn ĐMV cũng được 
chứng minh có vai trò ở bệnh nhân MINOCA 
bao gồm: lớn tuổi, đái tháo đường, tăng huyết 
áp, hút thuốc lá, tiền căn NMCT, tiền căn đột 
quỵ, giảm PSTM thất trái (Bảng 3)

Như vậy, MINOCA thường gặp ở người trẻ, 
với nữ giới chiếm ưu thế, lâm sàng thường gặp 
là NMCT không ST chênh lên, các yếu tố nguy 
cơ tim mạch ít gặp hơn so với bệnh nhân NMCT 
có tắc nghẽn động mạch vành.  Tiên lượng ngắn 
hạn và dài hạn tốt hơn so với NCMT NMCT có 
tắc nghẽn động mạch vành.

Bảng 3. Yếu tố tiên lượng biến cố tim mạch chính ở bệnh nhân MINOCA [21]
Đặc điểm Tỉ số nguy cơ 95% khoảng tin cậy

Lớn tuổi 1,05 1,04 - 1,06

Đái tháo đường 1,44 1,21 - 1,70

Tăng huyết áp 1,25 1,09 - 1,43

Hút thuốc lá 1,38 1,15 - 1,66

Tiền căn NMCT 1,38 1,04 - 2,82

Tiền căn đột quỵ 1,69 1,35 - 2,11

Giảm PSTM thất trái 2,0 1,54 - 2,60
Chú thích: NMCT - Nhồi máu cơ tim; PSTM - Phân suất tống máu
2.3. Nguyên nhân
Nguyên nhân của MINOCA có thể chia thành hai nhóm chính, do xơ vữa động mạch và không do 

xơ vữa động mạch [8] (Hình 1). 
- Nguyên nhân do xơ vữa động mạch bao gồm nứt vỡ hoặc xói mòn mảng xơ vữa.
- Nguyên nhân không do xơ vữa động mạch có thể từ ĐMV thượng tâm mạc (co thắt mạch vành, 

thuyên tắc hoặc bóc tách ĐMV tự phát) hoặc vi mạch vành (thuyên tắc vi mạch, rối loạn chức năng 
vi mạch vành hoặc mất cân bằng nhu cầu - cung cấp oxy).
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Hình 1. Nguyên nhân nhồi máu cơ tim không tắc nghẽn động mạch vành [8]
2.3.1. Nguyên nhân xơ vữa động mạch
Vỡ mảng xơ vữa động mạch vành (coronary plaque disruption). Các nghiên cứu thực hiện hình 

ảnh học nội mạch vành cho thấy khoảng 38 - 40% bệnh nhân MINOCA có một số bằng chứng vỡ 
mảng xơ vữa, bao gồm vỡ, xói mòn mảng xơ vữa hoặc nốt vôi hóa [22, 23]. Vỡ mảng xơ vữa được 
định nghĩa là gián đoạn bao xơ vữa dẫn đến sự liên thông giữa khoang mảng xơ vữa và lòng mạch 
vành [24]. Xói mòn mảng xơ vữa được định nghĩa là sự xuất hiện huyết khối tiếp giáp với bề mặt 
của mảng xơ vữa không kèm dấu hiệu vỡ mảng xơ vữa [25] (Hình 2). Nốt vôi hóa được xác định 
dựa trên các tiêu chí chụp cắt lớp quang học (OCT), được định nghĩa là một vùng tín hiệu kém với 
có đường viền được phân định không rõ nhô vào lòng động mạch [26]. 

Một nghiên cứu trên hàng loạt tử thiết gồm 800 trường hợp đột tử do động mạch vành cho thấy 
tỉ lệ lưu hành của vỡ mảng xơ vữa khoảng 55 - 60%, trong khi xói mòn mảng xơ vữa gặp ở 2 - 7% 
[27]. Vỡ mảng xơ vữa là cơ chế dẫn tới tình trạng hình thành tắc nghẽn tại chỗ do huyết khối hoặc 
thuyên tắc mạch vành từ các mảnh nứt vỡ do xơ vữa dẫn tới NMCT cấp. Chụp ĐMV thường không 
có bằng chứng về các tổn thương tắc nghẽn, có thể là do hệ thống tiêu sợi huyết nội sinh [28] hoặc 
do sự co thắt mạch chồng lên một mảng xơ vữa không ổn định, sau đó trở lại bình thường vào thời 
điểm gài ống thông. Tuy nhiên, hình ảnh nội mạch vành có thể chẩn đoán chính xác sự xuất hiện vỡ 
mảng xơ vữa, tốt nhất là với OCT hoặc, ở mức độ thấp hơn, với siêu âm nội mạch (IVUS).

Hình 2.  Hình ảnh chụp cắt lớp quang học động mạch vành (OCT), hình A cho thấy dấu hiệu nứt vỡ 
nội mạch mảng xơ vữa (mũi tên vàng) để lộ khoang mảng xơ vữa (mũi tên trắng), hình B là xói mòn 
mảng xơ vữa với huyết khối (mũi tên trắng) hiện diện trên bề mặt không đều của mảng xơ vữa [29]
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2.3.2. Nguyên nhân không do xơ vữa 
động mạch

a. Bóc tách động mạch vành tự phát 
(Spontaneous coronary artery dissection - 
SCAD)

SCAD được định nghĩa là sự phân tách các 
lớp của thành động mạch vành thượng tâm 
mạc bằng xuất huyết nội mạc, có hoặc không 
có vết rách nội mạc [30]. Xuất huyết nội mạc 
này có thể tiến triển gây ra tắc nghẽn dòng 
máu dẫn tới thiếu cục bộ máu cơ tim. Cơ chế 
bệnh sinh của SCAD chưa được hiểu biết một 
cách đầy đủ, nhưng các giả thuyết chủ yếu 
nằm ở sự hình thành xuất huyết nội mạc tự 
phát ở thành động mạch hoặc sự giãn nở lòng 
mạch vành sau khi bị rách nội mach. SCAD 
ngày càng được quan tâm, vì nó đã được chẩn 
đoán nhiều hơn với các phương tiện hình ảnh 
nội mạch [31 - 33]. Eleid và cộng sự. cho thấy 
rằng sự ngoằn ngoèo quanh co động mạch 
vành có thể là một dấu hiệu cho hoặc một cơ 
chế tiềm năng của SCAD [34]. 

Các yếu tố thúc đầy SCAD bao gồm 
loạn sản cơ xơ (Fibromuscular dysplasia), 
sau sinh, sinh nhiều lần (≥ 4 lần sinh), rối 
loạn mô liên kết, viêm hệ thống, và điều trị 
nội tiết tố [35 - 37]. SCAD thường xảy ra ở 
những bệnh nhân có ít hoặc không có yếu tố 
nguy cơ tim mạch kinh điển [38, 39].

Các nghiên cứu gần đây đã cho thấy rằng 
SCAD thường xảy ra phần lớn ở nữ giới 
[40, 41], với nguyên nhân phổ biến nhất của 
NMCT cấp là liên quan đến thai kỳ [42, 43]. 
Trong một phân tích gần đây dựa trên số liệu 
tại Hoa Kỳ cho thấy SCAD hiện diện với tỉ 
lệ 1,81 trên 100.000 trường hợp mang thai, 
xảy ra trong quá trình mang hoặc trong thời 
gian hậu sản 6 tuần [44]. Thân chung ĐMV 
và nhánh liên thất trước là động mạch bị ảnh 
hưởng phổ nhiều nhất [43, 45]. Cơ chế bệnh 
sinh liên quan đến tình trạng này vẫn chưa 

được hiểu đầy đủ, nhưng có thể liên quan đến 
nhiều tình trạng như thay đổi nội tiết tố của 
thai kỳ có thể dẫn đến những thay đổi trong 
cấu trúc của thành động mạch [46, 47]

Ngoài ảnh hưởng nội tiết tố, các nguyên 
nhân khác có liên quan đến SCAD như bệnh lý 
động mạch, yếu tố di truyền, bệnh động mạch 
di truyền hoặc mắc phải, hoặc các bệnh lý 
viêm hệ thống, thường kết hợp với các yếu tố 
môi trường hoặc các tác nhân gây stress [39].

SCAD được phân loại dựa trên kết quả chụp 
động mạch thành bốn type (Hình 3) [30, 32].

● Type 1 SCAD được mô tả là một vết 
khuyết dài trong lòng mạch với hai hay nhiều 
lòng mạch giả. 

● Type 2A để chỉ những sang thương với 
hẹp lan tỏa (thường dài > 20mm) với đoạn 
gần và xa cạnh sang thương bình thường. 

● Type 2B để chỉ những sang thương với 
hẹp lan tỏa kéo dài đến đầu xa của mạch máu. 

● Type 3 chỉ những sang thương ngắn 
(chiều dài < 20mm) trông giống như sang 
thương do xơ vữa. 

● Type 4 được đặc trưng bởi bóc tách dẫn 
tới tắc đột ngột hoàn toàn mạch máu, thường 
ở đoạn xa của mạch vành.

Các nghiên cứu quan sát cho thấy phần 
lớn SCAD (khoảng 70 - 97%) có thể tự lành 
sau vài tuần hoặc vài tháng sau khi được điều 
trị nội khoa bảo tồn  [41, 48, 49]. 

Chẩn đoán SCAD thường có thể chỉ với 
CMV, nhưng các phương tiện hình ảnh học 
như IVUS hoặc OCT là cần thiết trong những 
trường hợp SCAD khó. OCT cho hình ảnh 
đặc trưng đối với SCAD, hình ảnh trên IVUS 
đòi hỏi sự phân tích chặt chẽ hơn để phân 
biệt giữa sự vỡ mảng xơ vữa và SCAD do 
độ phân giải không gian thấp hơn của IVUS 
[50]. Tuy nhiên, OCT có thể làm trầm trọng 
thêm bóc tách hiện có hoặc hình thành bóc 
tách mới do tiêm thuốc cản quang. 
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Hình 3. Phân loại các dạng bóc tách động mạch vành tự phát (SCAD) trên hình ảnh chụp mạch 
vành [51] Hình (A) type 1 SCAD; Hình (B) type 2A SCAD; Hình (C) type 2B SCAD; Hình (D) 

type 3 SCAD; Hình (E) type 4 SCAD và type trung gian 1/2 SCAD (Hình F)

b. Co thắt động mạch vành 
Đau ngực do co thắt mạch vành (còn gọi là đau ngực Prinzmetal) lần đầu tiên được mô tả bởi 

Prinzmetal [52, 53]. Co thắt ĐMV được định nghĩa là sự co thắt > 90% lòng mạch vành dẫn đến 
sự ảnh hưởng lưu lượng máu nuôi cơ tim. Các nghiên cứu gần đây cho thấy tần suất co thắt ĐMV 
thượng tâm mạc là từ 26 - 37%, đồi với co thắt vi mạch vành là 33 - 34% ở những bệnh nhân được 
CMV [54, 55]. Co thắt ĐMV có thể xảy ra khu trú tại một vị trí của ĐMV (Hình 4), thỉnh thoảng 
có thể xảy ra ở hai hoặc nhiều hơn các vị trí trên cùng một động mạch hoặc các động mạch khác 
nhau. Rối loạn chức năng nội mô và phản ứng quá mức của tế bào cơ trơn mạch máu là hai cơ chế 
chính của tình trạng co thắt ĐMV [56].

Đặc điểm lâm sàng đặc trưng cho đau thắt ngực kiểu Prinzmetal là [57]:
● Đau ngực xảy ra chủ yếu khi nghỉ và có thể xảy ra thường xuyên hơn từ giữa đêm đến sáng sớm.
● ST chênh lên thoáng qua hoặc đôi khi ST chênh xuống và T đảo ngược, trở lại bình thường 

sau khi cho nitrates
● Khả năng gắng sức thường được bảo tồn.
● Tăng thông khí có thể thúc đẩy đau ngực kiểu Prinzmetal
● Đáp ứng nhanh với nitroglycerin ngậm dưới lưỡi.
Chẩn đoán co thắt đòi hỏi phải thực hiện các test co thắt mạch vành. Thuốc thường dùng là 

acetylcholine, ergonovine, hay methylergonovine. Test co thắt mạch vành dương tính khi các tiêu 
chí sau được đáp ứng:

● Đau ngực
● Thay đổi trên điện tâm đồ tương ứng với thiếu máu cục bộ cơ tim
● Gây co thắt > 90% lòng ĐMV trên CMV.
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Hình 4. Hình (A) khi chụp mạch vành cho thấy co thắt động mạch vành phải (mũi tên);
(B) Kết quả cho sau khi truyền nitroglycerin [58]

Chẩn đoán MINOCA ở bệnh nhân NMCT cấp khi có đầy đủ các tiêu chuẩn sau đây (Bảng 4) [59]:
Bảng 4. Tiêu chuẩn chẩn đoán co thắt động mạch vành [59]

1. Đau thắt ngực có đáp ứng với Nitrate - trong cơn khởi phát tự phát, với ít nhật một đặc điểm sau:

a. Đau ngực lúc nghỉ, đặc biệt giữa đêm hoặc sáng sớm

b. Làm thay đổi hoàn toàn khả năng gắng sức trong ngày, giảm vào buổi sáng

c. Tăng thông khí có thể gây ra cơn đau

d. Các thuốc chẹn kênh canxi làm ngưng cơn đau

2. Thay đổi biểu hiện trên điện tâm đồ do thiếu máu cục bộ cơ tim thoáng qua - trong cơn khởi 
phát tự phát, bao gồm bất cứ dấu hiệu nào sau đây trong ít nhất 2 chuyển đạo liên tiếp:

a. ST chênh lên ≥ 0,1 mV
b. ST chênh xuống ≥ 0.1 mV

c. Sóng U đảo ngược mới

3. Co thắt động mạch vành - được xác định khi có tắc nghẽn thoáng qua hoàn toàn hoặc gần như 
hoàn toàn ĐMV (co thắt > 90%) với cơn đau thắt ngực và thay đổi trên điện tâm đồ do thiếu 
máu cục bộ cơ tim hoặc tự phát hoặc trong đáp ứng với các nghiệm pháp kích thích (thường là 
acetycholine, ergot hoặc tăng không khí)

Test có thắt mạch vành đi kèm với nguy cơ. Nguy cơ tử vong thấp, nhưng tỉ lệ rối loạn nhịp tim 
tương đối cao, khoảng 6,8% [60]. Một nghiên cứu gần đây thực hiện trên 921 bệnh nhân thực hiện 
test có thắt ĐMV cho thấy không có biến chứng tử vong hoặc các biến chứng nặng liên quan đến 
thủ thuật này [61]. Ngoài ra, chỉ 1% bệnh nhân có các biến chứng như có nhịp nhanh thất không 
dai dẳng, rung nhĩ cơn, nhịp chậm với hạ huyết áp và co thắt mạch vành do ống thông. Mặc dù các 
biến chứng liên quan tới co thắt mạch vành có thể tồn tại, nhưng không có biến chứng nào liên quan 
đến việc tăng tỷ lệ mắc bệnh và tử vong. Trong một nghiên cứu do Montone và cộng sự. tiến hành 
trên 80 bệnh nhân nghi ngờ co thắt ĐMV với test co thắt mạch vành dùng hoặc ergonovine [62], 
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trong số 37 ca dương tính, chỉ có hai bệnh nhân (5,4%) bị biến chứng loạn nhịp tim (rối loạn nhịp 
chậm). Trong 37 ca dương tính, 24 ca là co thắt ĐMV thượng tâm mạc, 13 ca là co thắt vi mạch 
vành. Từ đó cho thấy tầm quan trọng của thực hiện test co thắt ĐMV trong tìm nguyên nhân sinh 
bệnh học của MINOCA.

c. Rối loạn chức năng vi mạch vành
Rối loạn chức năng vi mạch vành cũng thường được gọi là hội chứng X. Tuần hoàn vi mạch 

(mạch có đường kính < 0,5 mm) thường không được nhìn thấy trên chụp động mạch vành và chiếm 
khoảng 70% sức đề kháng mạch vành trong trường hợp không có bệnh động mạch vành tắc nghẽn 
(Hình 5). Rối loạn chức năng vi mạch vành được đặc trưng bởi giảm chỉ số dự trữ lưu lượng mạch 
vành (CFR).

Hình 5.  Giải phẫu hệ động mạch vành và các phương tiện chẩn đoán đánh giá 
chức năng vi mạch vành [58]

Chú thích: CFR - Dự trữ lưu lượng mạch vành; FFR - Phân suất lưu lượng dự trữ mạch vành; 
IMR - Chỉ số kháng lực vi tuần hoàn

CFR là một phương pháp xâm lấn cho phép đo tích hợp dòng chảy qua các động mạch thượng 
tâm mạc và vi tuần hoàn mạch vành, nhưng một khi bệnh ĐMV tắc nghẽn được loại trừ, CFR giảm 
là một dấu của rối loạn chức năng vi mạch vành. CFR là tỷ lệ lưu lượng mạch vành khi giãn tối đa 
chia cho lưu lượng mạch vành khi nghỉ ngơi, có thể được tính bằng phương pháp hòa loãng nhiệt 
(thermodilution) hoặc tốc độ dòng máu qua Doppler. Giá trị tiên lượng của CFR đã sử dụng giá trị 
cắt < 2,0 [63].

Chỉ số kháng lực vi tuần hoàn (Index of Microcirculatory Resistance - IMR) được tính là 
tích của áp lực mạch vành đoạn xa ở thời điểm sung huyết tối đa (giãn mạch vành) nhân với 
thời gian sung huyết trung bình. Rối loạn chức năng vi mạch vành được chẩn đoán khi IMR 
≥ 25 [64 - 66]. 

Ở bệnh động mạch vành tắc nghẽn, phân suất lưu lượng dự trữ mạch vành (Fractional Flow 
Reserve - FFR) được dùng để đánh giá sự hạn chế dòng chảy động mạch vành, được định nghĩa là 
tỷ lệ giữa áp lực trung bình mạch vành ở đoạn xa với áp lực động mạch chủ ở khi sung huyết tối đa 
(FFR bất thường được định nghĩa là ≤ 0,80) [63]. 
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Các tiêu chí không có rối loạn chức năng vi mạch vành bao gồm:
● FFR > 0,8, CFR ≥ 2,0 và IMR < 25.
● Test co thắt mạch vành với acetylcholine không có sự giảm đường kính mạch vành < 90%, 

không đau thắt ngực và không có hình ảnh thiếu máu cục bộ cơ tim trên điện tâm đồ.
Ngược lại, rối loạn chức năng vi mạch vành được chẩn đoán khi:
● FFR > 0,8, CFR < 2,0 và IMR ≥ 25.
● Test co thắt mạch vành với acetylcholine không có sự giảm đường kính mạch vành < 90%, 

không đau thắt ngực và không có hình ảnh thiếu máu cục bộ cơ tim trên điện tâm đồ.
Gần đây, nhóm nghiên cứu COVADIS (Coronary Vasomotion Disorders International Study 

Group) đã đề xuất tiêu chuẩn chẩn đoán đau ngực vi mạch vành gồm 4 tiêu chí sau (Bảng 5):
Bảng 5. Tiêu chuẩn chẩn đoán đau ngực vi mạch vành 

1. Triệu chứng thiếu máu cục bộ cơ tim:

a. Đau ngực lúc nghỉ và/hoặc khi gắng sức

b. Đau ngực tương đương, ví dụ khó thở

2. Không có hình tắc nghẽn động mạch vành (hẹp < 50% hoặc FFR < 0,8) trên

a. Chụp cắt lớp vi tính ĐMV
b. CMV

3. Bằng chứng khách quan thiếu máu cục bộ cơ tim:

a. Thay đổi đặc trưng thiếu máu cục bộ trên điện tâm đồ trong cơn đau ngực

b. Đau ngực khi gắng sức và/hoặc sự thay đổi đặc trưng thiếu máu cục bộ trên điện tâm đồ 
với sự hiện diện hoặc vắng mặt của rối loạn tưới máu cơ tim thoáng qua/đảo ngược và/hoặc rối 
loạn vận động vùng cơ tim

4. Bằng chứng rối loạn chức năng vi mạch vành:

a. Giảm CFR, tùy Phương pháp đo với cut-off sử dụng khoảng từ ≤ 2,0 và ≤ 2,5

b. Tăng IMR (IMR > 25)

c. Co thắt vi mạch vành, được định nghĩa là tái hiện triệu chứng hoặc sự thay đổi trên điện 
tâm đồ tương ứng với thiếu máu cục bộ cơ tim, nhưng khi thực hiện test co thắt mạch vành với 
acetylcholine không có hiện tượng co thắt ĐMV thượng tâm mạc.

d. Hiện tượng chậm dòng chảy ĐMV, được định nghĩa khi số khung hình TIMI > 25.

Cơ chế của rối loạn chức năng vi mạch vành có thể là phụ thuộc hoặc không phụ thuộc vào 
nội mô mạch máu [67]. Cơ chế rối loạn chức năng vi mạch có thể phụ thuộc vào nội mô hoặc 
độc lập với nội mô [67]. Rối loạn chức năng vi mạch phụ thuộc vào nội mô là hậu quả của sự 
mất cân bằng giữa các yếu tố thư giãn, chẳng hạn như NO và các yếu tố co thắt, chẳng hạn như 
endothelin. Rối loạn chức năng độc lập với nội mô dựa trên trương lực tế bào cơ [67]. Ngoài ra, 
tăng cường phản ứng co mạch vành và tăng kháng lực vi mạch vành thứ phát đối với các yếu tố 
cấu trúc (ví dụ: hẹp ĐMV, tái cấu trúc mạch máu, chèn ép ngoài mạch) cũng liên quan đến rối 
loạn chức năng vi mạch [68].

Đánh giá rối loạn vi mạch vành có thể dùng các phương tiện xâm lấn như CFR, IMR, và lưu 
lượng mạch vành tuyệt đối, và các phương tiện không xâm lấn như PET CT (Positron Emission 
Tomography and Computed Tomography), cộng hưởng từ tim và siêu âm tim Doppler.

Tuy nhiên, số lượng bằng chứng liên quan đến đo lưu lượng và lưu lượng dữ trữ mạch vành 
cũng như vai trò và tác động lâm sàng trên bệnh nhân MINOCA hiện còn hạn chế và chưa được 
thiết lập [69].
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d. Thuyên tắc, huyết khối mạch vành
Thuyên tắc ĐMV là một nguyên nhân hiếm gặp của NMCT cấp, chẩn đoán chính xác tình trạng 

này vẫn còn nhiều thách thức đối với bác sĩ. Một phân tích hồi cứu gần đây cho thấy có tới 3% bệnh 
nhân NMCT cấp có thể là kết quả thuyên tắc ĐMV [70].

Tiêu chuẩn chẩn đoán thuyên tắc ĐMV gồm những tiêu chí sau (Bảng 6) [70]. 
Bảng 6. Tiêu chuẩn chẩn đoán thuyên tắc động mạch vành 

Tiêu chuẩn chính:

a. Bằng chứng trên CMV hình ảnh thuyên tắc và huyết khối ĐMV không kèm thành phần 
xơ vữa

b. Thuyên tắc động mạch vành đồng thời tại nhiều vị trí
c. Thuyên tắc hệ thống đồng thời mà không có huyết khối thất trái do cấp tính do NMCT cấp

Tiêu chuẩn phụ:

a. < 25% hẹp mạch vành, ngoại trừ tổn thương thủ phạm
b. Bằng chứng về nguồn thuyên tắc dựa trên siêu âm tim qua lồng ngực, siêu âm tim qua thực 

quản, chụp cắt lớp vi tính hoặc cộng hưởng từ tim
c. Sự hiện diện của các yếu tố nguy cơ thuyên tắc như: rung nhĩ, bệnh cơ tim, bệnh van tim do 

thấp, van nhân tạo, tồn tại lỗ bầu dục, thông liên nhĩ, tiền sử phẫu thuật tim, viêm nội tâm mạc 
nhiễm trùng hoặc trạng thái tăng đông máu

d. CMV

Thuyên tắc động mạch vành là XÁC ĐỊNH khi có:

a. Hai hoặc nhiều tiêu chuẩn chính, hoặc
b. Một tiêu chí chính cộng với ≥ 2 tiêu chuẩn phụ, hoặc
c. Ba tiêu chuẩn phụ

Thuyên tắc động mạch vành là CÓ THỂ khi có:

a. Một tiêu chuẩn chính cộng với một tiêu chuẩn phụ, hoặc
b. Hai tiêu chuẩn phụ

Thuyên tắc động mạch vành LOẠI TRỪ khi có:

a. Bằng chứng bệnh lý của huyết khối xơ vữa động mạch
b. Lịch sử tái thông mạch vành
c. Dãn phình ĐMV
d. Vỡ hoặc xói mòn mảng xơ vữa được phát hiện bằng siêu âm nội mạch hoặc chụp cắt lớp 

mạch quang học ở đoạn gần của tổn thương thủ phạm

Thuyên tắc ĐMV được phân loại thành 4 
nhóm:

- Trực tiếp: thường bắt nguồn từ tiểu nhĩ trái, 
thất trái, van động mạch chủ hoặc van hai lá, 
hoặc nhánh liên thất trước. Mô thuyên tắc có 
thể là huyết khối, vật liệu van, hoặc thậm chí là 
tế bào ung thư.

- Nghịch thường: là thuyên tắc đi qua lỗ bầu 
dục, thông liên nhĩ hoặc dị tật động tĩnh mạch 

phổi từ tuần hoàn tĩnh mạch vào tuần hoàn hệ 
thống. Thông thường nhất nguồn gốc là từ tĩnh 
mạch sâu (huyết khối tĩnh mạch sâu).

- Do y khoa (iatrogenic), là thuyên tắc thể 
xảy ra sau các thủ thuật can thiệp, thường là 
thay van và can thiệp mạch vành.

- Do rối loạn tăng đông: rối loạn tăng đông máu 
dẫn đến huyết khối mạch vành có thể được chia 
thành các nguyên nhân di truyền và mắc phải.
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Hội chứng tăng đông di truyền (inherited 
thrombophilia) bao gồm yếu tố V Leiden, yếu 
tố VIII/von Willebrand tăng cao, kháng protein 
C hoạt hóa, thiếu protein C hoặc S, prothrombin 
20120a và thiếu antithrombin. Các trạng 
thái tăng đông máu mắc phải bao gồm Xuất 
huyết giảm tiểu cầu huyết khối (thrombotic 
thrombocytopenic purpura - TTP), hội chứng 
rối loạn tự miễn antiphospholipid, giảm tiểu cầu 
do heparin (HIT) và các khối tăng sinh u tủy.

Chẩn đoán thuyên tắc ĐMV dựa trên biểu 
hiện lâm sàng và sự hiện diện của các yếu tố 
nguy cơ. IVUS hoặc OCT có thể giúp phân biệt 
huyết khối mạch vành tự phát hoặc thuyên tắc 
với các nguyên nhân MINOCA khác như vỡ 
mảng bám. Siêu âm tim, siêu âm tim qua thực 
quản và siêu âm tim cản âm rất hữu ích trong 
việc tìm ra nguồn thuyên tắc. Hội chứng tăng 
đông di truyền có thể được chẩn đoán thông qua 
các xét nghiệm chuyên biệt.

e. Nhồi máu cơ tim type 2
Định nghĩa toàn cầu lần thứ 4 về NMCT 

2018 [71] mô tả NMCT type 2 là bệnh lý 
thứ phát được gây ra bởi sự mất cân bằng 
giữa cung và cầu oxy cơ tim. Đây là phân 
loại không đồng nhất bao gồm nhiều cơ chế 
sinh lý bệnh được đề cập trước đây (ví dụ 
co thắt mạch vành, huyết khối) và tĩnh trạng 
toàn thân khác dẫn đến sự mất cân bằng giữa 
cung và cầu (ví dụ loạn nhịp nhanh, thiếu 
máu, hạ huyết áp, nhiễm độc giáp). Chẩn 
đoán NMCT type 2 đòi hỏi kết hợp các bằng 
chứng khác (Bảng 1), bao gồm triệu chứng 
thiếu máu cục bộ cơ tim và dấu hiệu tăng 
hoặc giảm troponin. Sự hiện diện của bệnh 
ĐMV là không nhất thiết cho chẩn đoán 
NMCT type 2. NMCT cấp do rối loạn nhịp 
nhanh là một trong những nguyên nhân 
thường gặp ở NMCT type 2 [72, 73] , mặc 
dù vậy rất khó để phân biệt rối loạn nhịp 
nhanh là nguyên nhân hay hậu quả trên một 
bệnh nhân MINOCA. Nói chung, chẩn đoán 
NMCT type 2 ở bệnh nhân MINOCA được 
thực hiện khi có nguyên nhân xác đáng (ví 
dụ: rối loạn nhịp nhanh, thiếu máu, hạ huyết 
áp) trong trường hợp không có phương thức 
hình ảnh lâm sàng, chụp động mạch vành 
hoặc hình ảnh xâm lấn có thể hỗ trợ chẩn 
đoán khác.

2.4. Tiếp cận chẩn đoán
Quy trình tiếp cận chẩn đoán bệnh nhân 

MINOCA được trình bày ở Hình 6 [8]. Đánh 
giá bước đầu ở những bệnh nhân nghi ngờ 
NMCT cấp không tắc nghẽn ĐMV bao gồm 
xem xét cẩn thận bệnh cảnh lâm sàng và loại 
trừ các nguyên nhân lâm sàng khác gây tổn 
thương cơ tim khiến chúng ta đưa ra chẩn đoán 
ban đầu là NMCT. Nếu xem xét thêm không 
thấy có khả năng do thiếu máu cục bộ cơ tim, 
loại bỏ chẩn đoán MINOCA và điều trị nguyên 
nhân đặc hiệu. 

Nếu sau bước này MINOCA vẫn là chẩn 
đoán lâm sàng được lựa chọn, cần nên loại trừ 
mạch vành tắc nghẽn có khả năng bị bỏ qua 
bằng cách xem xét CMV các cận lâm sàng 
khác để loại trừ các cơ chế không do thiếu 
máu cục bộ cơ tim trên lâm sàng (phân màu 
vàng của Hình 6). MRI tim là một Phương 
tiện chính được khuyến cáo trong MINOCA 
vì nó có thể loại trừ viêm cơ tim, hội chứng 
Takotsubo và bệnh cơ tim, cũng như cung cấp 
thông tin về vùng NMCT. Bước tiếp theo để 
xác định nguyên nhân chính của MINOCA 
có thể sử dụng các phương tiện hình ảnh nội 
mạch như IVUS, OCT, test co thắt mạch vành 
để xác định những thay đổi bệnh lý mà CMV 
không thấy được như vỡ, xói mòn mảng xơ 
vữa, bóc tách ĐMV tự phát, thuyên tắc huyết 
khối và co thắt ĐMV.

2.5. Chẩn đoán phân biệt
2.5.1. Bệnh cơ tim Takotsubu
Bệnh cơ tim Takotsubo (Takotsubo 

cardiomyopathy - TCM) còn được gọi là bệnh 
cơ tim do căng thẳng hoặc “hội chứng trái tim 
tan vỡ” và thường bị nhầm với NMCT. TCM 
được mô tả lần đầu tiên vào năm 1990 bởi Sato 
và cộng sự [74], được đặc trưng bởi rối loạn 
chức năng thất trái thoáng qua, với các đặc 
điểm lâm sàng, điện tâm đồ và thay đổi động 
học men tim tương tự như hội chứng vành cấp 
(HCVC). Hội chứng này xảy ra chủ yếu ở phụ 
nữ sau mãn kinh [75] sau một giai đoạn căng 
thẳng về thể chất hoặc tâm lý. Người ta ước tính 
rằng khoảng 1-2% bệnh nhân được chẩn đoán 
HCVC ban đầu có TCM [76]. Sinh lý bệnh 
của TCM vẫn chưa được hiểu đầy đủ, nhưng 
catecholamine dư thừa đã được công nhận là 
trung tâm của cơ chế bệnh sinh của TCM.
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Hình 6.  Tiếp cận chẩn đoán ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim không tắc nghẽn động mạch vành [8]
Vì bệnh nhân TCM thường bị đau ngực, thay đổi điện tâm đồ và troponin cao, chẩn đoán phân 

biệt với viêm cơ tim và HCVC vẫn còn nhiều thách thức, đặc biệt là khi có bệnh mạch vành đồng 
thời (tỉ lệ này là 15% một nghiên cứu sổ bộ về Takotsubo quốc tế) [77]. Bảng 7, Hình 7 trình bày 
đặc điểm chẩn đoán phân biệt TCM với viêm cơ tim và NMCT. 

Mặc dù phần lớn bệnh nhân TCM phục hồi chức năng tim một cách tự nhiên trong vòng vài 
tuần [78], tỷ lệ tử vong trong bệnh viện tương đối cao [79]. Scally và cộng sự. phân tích giai đoạn 
mạn của TCM trong một nhóm gồm 37 bệnh nhân [80]. Mặc dù phân suất tống máu thất trái và các 
dấu ấn sinh học trong bình thường, nhưng khi nghỉ ngơi, 88% bệnh nhân TCM có các triệu chứng 
dai dẳng với suy tim, hạn chế khi làm nghiệm tim phổi gắng sức, rối loạn biến dạng thất trái trên 
siêu âm tim.

2.5.2. Viêm cơ tim
Viêm cơ tim có thể xảy ra do nhiễm trùng, kích hoạt hệ thống miễn dịch hoặc phơi nhiễm với 

thuốc [81]. Viêm cơ tim có những nguyên nhân khác nhau, với nhiễm trùng là phổ biến nhất. Viêm 
cơ tim cấp có thể xuất hiện với các triệu chứng tương tự như HCVC, đau ngực, thay đổi điện tâm 
đồ và tăng các dấu hiệu hoại tử cơ tim.

Trong thực tế, chẩn đoán phân biệt giữa MINOCA và các nguyên nhân không do thiếu máu cục 
bộ cơ tim gây tổn thương tim (myocardial injury) luôn là một thách thức. Trong một nghiên cứu 
được thực hiện với MRI tim ở những bệnh nhân được chẩn đoán ban đầu MINOCA cho thấy viêm 
cơ tim là nguyên nhân chính (33%), cơ chế thiếu máu cục bộ thực sự chỉ quan sát thấy trong 19% 
trường hợp [82]. MRI tim có thể hữu ích trong chẩn đoán phân biệt giữa viêm cơ tim, MINOCA và 
TCM, nhưng sinh thiết cơ tim vẫn là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán viêm cơ tim, mặc dù không cần 
thiết trong hầu hết các trường hợp. Hình ảnh MRI tim thường thấy là phù trung mạc và thượng tâm 
mạc, ngoài việc xuất hiện hình ảnh tăng tín hiệu muộn với gadolinium ở lớp trung mạc và thượng 
tâm mạc [83].
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Bảng 7. Chẩn đoán phân biệt bệnh cơ tim Takotsubo với viêm cơ tim và nhồi máu cơ tim

NMCT cấp Bệnh cơ tim Takotsubo Viêm cơ tim

Siêu âm 
tim

● Rối loạn chức năng 
thất trái (tương ứng với 
động mạch thủ phạm 
vùng cấp máu)

● Rối loạn chức năng thất 
trái (không tương ứng với 
động mạch thủ phạm vùng 
cấp máu)

● Rối loạn chức năng thất 
trái theo vùng hoặc toàn bộ   
..........................................
......

Chụp 
mạch vành

● Tổn thương tắc 
nghẽn thủ phạm hoặc 
không có tổn thương 
tắc nghẽn (MINOCA)

● Không có tổn thương 
tắc nghẽn (thường thấy) 
hoặc tổn thương tắc nghẽn 
thủ phạm

● Không có tổn thương tắc 
nghẽn (thường thấy) hoặc 
tổn thương tắc nghẽn thủ 
phạm

Chụp cộng 
hưởng từ 
tim

● Có hình ảnh tăng 
tín hiệu muộn với 
gadolinium dưới 
nội tâm mạc hoặc 
xuyên thành thất trái 
....................

● Không có hình ảnh 
tăng tín hiệu muộn với 
gadolinium .....................
........................................
........................................
.....

● Hình ảnh tăng tín hiệu 
muộn với gadolinium theo 
vùng và thượng tâm mạc 
thường thấy hơn là dưới 
nội tâm mạc hoặc xuyên 
thành thất trái

2.6. Các phương tiện chẩn đoán
2.6.1. Chụp cộng hưởng từ tim
Chụp cộng hưởng từ tim có thể giúp xác định các dạng tổn thương có nguồn gốc từ cơ chế 

thiếu máu cục bộ hoặc không thiếu máu cục bộ (Hình 7), ngoài ra còn cho phép nhìn rõ trực tiếp 
và định lượng tắc nghẽn vi mạch, với hình ảnh tổn thương cơ tim do rối loạn chức năng vi mạch 
[84, 85]. Đánh giá tắc nghẽn vi mạch dựa vào đặc điểm phân bố của gadolinium ở các mô khác 
nhau, ví dụ như mô bình thường, mô cơ tim NMCT gần đây hoặc xơ hóa. Gadolinium phân bố 
ở khoảng gian bào.

Cơ tim bình thường có ít khoảng gian bào hơn so với cơ tim khi NMCT hoặc xơ hóa, do đó ở 
những vùng cơ tim NMCT hoặc xơ hóa sẽ có sự phân bố chất cản từ lớn hơn. Vùng cơ tim có tắc 
nghẽn (no-reflow) sẽ xuất hiện dưới dạng 1 vùng tối trong vùng bị NMCT (Hình 8, 9).

Ngoài ra, trình tự thời gian T2 và T1 cho phép tìm kiếm dấu hiệu phù nề và thể tích ngoại bào, 
có thể là dấu hiệu của tổn thương cơ tim. Cả TCM và viêm cơ tim đều có thể được chẩn đoán do 
sự hiện diện của phù nề khi chụp MRI tim [86, 87].

Hình ảnh tăng tín hiệu muộn với gadolinium (Late-gadolinium enhancement - LGE) rất hữu ích 
trong xác định tổn thương tim. LGE xuất hiện do nguyên nhân thiếu máu cục bộ là dưới nội tâm 
mạc hoặc xuyên thành. Dạng LGE ở lớp trung tâm mạc và dưới thượng tâm mạc thường do các 
nguyên nhân không nhân thiếu máu cục bộ. 

Thời gian thực hiện MRI tim
Độ chính xác trong chẩn đoán của MRI tim tăng lên khi được thực hiện trong vòng 7 - 14 ngày 

kể từ khi khởi phát triệu chứng. Nếu MRI tim làm trễ có thể dẫn đến những thay đổi bệnh lý nhất 
định, chẳng hạn như dấu hiệu phù cơ tim trong viêm cơ tim không còn rõ ràng. Dastidar và cộng sự 
đã thực hiện hồi cứu so sánh kết quả MRI tim ở bệnh nhân MINOCA, cho thấy MRI tim được thực 
hiện sớm (trong vòng 2 tuần đầu) làm giảm số tỉ lệ không thể kết luận được từ 43% xuống 16%, 
chủ yếu là do khả năng phát hiện tốt hội chứng Takotsubo và viêm cơ tim [88]. Trong một nghiên 
cứu thực hiện với MRI tim trên bệnh nhân MINOCA cho thấy, ở những bệnh nhân được chẩn đoán 
viêm cơ tim ban đầu bởi MRI, hình ảnh tăng tín hiệu muộn với gadolinium ở thượng tâm mạc sẽ 
mất sau 3 tuần ở ¼ bệnh nhân [89].
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Hình 7. Hình ảnh dạng tăng tín hiệu muộn với gadolinium của các dạng tổn thương tim
 trên chụp cộng hưởng từ [58]

Chú thích:  LGE: Hình ảnh tăng tín hiệu muộn với gadolinium; MRI: Chụp cộng hưởng từ tim

Hình 8. Hình ảnh chụp cộng hưởng từ tim cho thấy hình ảnh tưới máu đầu tiên (30 giây) (A), 
tăng tín hiệu sớm (4 phút) (B), and tăng tín hiệu muộn (15 phút) (C), cho thấy tình trạng rối loạn 

vi tuần hoàn mạch vành [58]

Hình 9. Chụp cộng hưởng từ tim cho thấy hình ảnh tăng tín hiệu muộn thất trái: (A) trục ngắn (đáy); 
(B) trục ngắn (giữa); (C) trục ngắn (mỏm); và (D) trục dài của đường ra thất trái. Mũi tên màu đen chỉ 
nhồi máu cơ tim vùng trước vách. Mũi tên màu đỏ chỉ hình ảnh không có dòng máu (tắc vi mạch) [58]
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2.6.2. Hình ảnh nội mạch vành
Phương tiện hình ảnh nội mạch vành bao gồm IVUS và OCT. Cả hai phương pháp đều được 

thực hiện trong quá trình CMV giúp làm rõ giải phẫu mạch vành, phát hiện nứt vỡ mảng xơ vữa 
hoặc và SCAD (Hình 10). OCT có độ phân giải tốt hơn IVUS, cho phép xác định đặc tính mô tốt 
hơn, phát hiện huyết khối và các tổn thương thủ phạm ở những bệnh nhân nghi ngờ HCVC [29]. 
Hơn nữa, OCT đòi hỏi phải dùng thuốc cản quang nhiều hơn để có được hình ảnh và do đó kỹ thuật 
này không phải kỹ thuật là thích hợp hơn ở những bệnh nhân mắc bệnh thận mạn (CKD) [90]. 
IVUS trong trường hợp này phù hơn vì thể tích dùng chất cản quang thấp hơn so với CMV và OCT 
[91, 92]. Các nghiên cứu đã cho thấy tỉ lệ  chẩn đoán cao khi kết hợp của cả phương pháp hình ảnh 
nội mạch và MRI tim (tỉ lệ chẩn đoán xác định là 84 - 100%) [23, 93]. Hình ảnh nội mạch có độ 
nhạy cao nhất khi được thực hiện sớm ở bệnh nhân MINOCA, tức là vào thời điểm CMV đầu tiên 
khi phát hiện động mạch vành không tắc nghẽn) [94].

Hình 10. Hình ảnh chụp động mạch vành và OCT ở bệnh nhân MINOCA [95]
Hình A) Một bệnh nhân nhập viện vì đau ngực và ST chênh xuống ở thành trước. Chụp 

mạch vành cho thấy hình ảnh hẹp mức trung gian LAD đoạn giữa. OCT cho thấy hình ảnh 
vỡ mảng xơ vữa với bao xơ mỏng, loét bao xơ nhỏ (mũi tên chấm), loét nắp bao xơ nhỏ (đầu 
mũi tên) và bất thường lòng mạch tối thiểu do huyết khối còn sót lại (mũi tên liên tục). Hình 
ảnh OCT trục dài cho thấy cấu trúc mảng xơ vữa và loét mảng xơ vữa. Kết quả này xác nhận 
chấn đoán MINOCA.

Hình B) Một bệnh nhân nhập viện tới đơn vị đau ngực do tăng huyết áp cấp cứu kèm ST chênh 
xuống. Chụp mạch vành cho thấy hẹp mức trung gian đoạn gần LAD. OCT cho thấy hình ảnh mảng 
xơ vữa với thành phần vôi hóa (mũi tên liên tục) trong các mặt cắt tham chiếu. Tại vị trí hẹp nhất, 
xuất hiện một vùng mạch máu nhỏ (dưới 3,0 mm2) (mũi tên chấm). Các phát hiện trên OCT tương 
thích với chẩn đoán MINOCA do mất cân bằng cung cầu oxy 
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2.7. Điều trị
2.7.1. Điều trị nội khoa
Việc điều trị MINOCA trên dựa bằng chứng hiện đang hạn chế vì không có kết quả thử nghiệm 

lâm sàng ngẫu nhiên được công bố. Các khuyến nghị điều trị trong hướng dẫn hiện tại chủ yếu dựa 
trên ý kiến chuyên gia. Một vấn đề phức tạp trong MINOCA là một tình trạng đa dạng trong nguyên 
nhân gây bệnh. Ngoài ra, trong thực hành lâm sàng, cơ chế chính xác MINOCA thường sẽ không 
được biết đến trong từng trường hợp riêng lẻ. Hơn nữa, ngay cả khi cơ chế đó có khả năng gây ra 
MINOCA, việc điều trị thích hợp vẫn còn được làm rõ. Ví dụ như trong trường hợp vỡ mảng xơ 
vữa và không có huyết khối nằm trên, vai trò của liệu pháp chống kết tập tiểu cầu kép (DAPT) là 
chưa rõ ràng.

Điều trị ở giai đoạn cấp giúp giảm triệu chứng, tuy nhiên không có phương pháp điều trị đặc 
hiệu để giới hạn kích thước nhồi máu đã được chứng minh ở MINOCA. Ngoại trừ trên bệnh nhân 
SCAD, aspirin liều thấp dài hạn được khuyến cáo để phòng ngừa thứ cấp sau MINOCA trong các 
tài liệu đồng thuận gần đây [7]. 

Bảng 8. Tóm tắt kết quả các nghiên cứu quan sát về điều trị phòng ngừa thứ phát 
ở bệnh nhân MINOCA [95].

Nhóm thuốc Các nghiên cứu Tương quan với biến cố 
tim mạch chính 

Kháng kết tập tiểu cầu kép/
thuốc ức chế thụ thể P2Y12 

Lindahl và cộng sự 83 [96] Không đáng kể

Kovach và cộng sự 84 [97] Không đáng kể

Abdu và cộng sự 85 [98] Không đáng kể

Ciliberti 86 [99] Không đáng kể

Paolisso và cộng sự 87 [100] Không đáng kể

Statins

Lindahl và cộng sự [96] Giảm 

Kovach và cộng sự [97] Giảm 

Abdu và cộng sự [98] Giảm 

Ciliberti và cộng sự [99] Không đáng kể

Paolisso và cộng sự [100] Không đáng kể

Chẹn Beta

Lindahl và cộng sự [96] Không đáng kể

Kovach và cộng sự [97] Không đáng kể

Abdu và cộng sự [98] Không đáng kể

Ciliberti và cộng sự [99] Giảm

Paolisso và cộng sự [100] Không đáng kể

Ức chế men chuyển 
angiotensin (ACEi)/ chẹn 
thụ thể angiotensin (ARBs)

Lindahl và cộng sự [96] Giảm 

Kovach và cộng sự [97] Giảm 

Abdu và cộng sự [98] Giảm 

Ciliberti và cộng sự [99] Không đáng kể

Paolisso và cộng sự [100] Giảm

Chẹn kênh canxi
Kovach và cộng sự [97] Không đáng kể

Ciliberti và cộng sự [99] Không đáng kể
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Điều trị với DAPT hiện đang gây tranh cãi, 
tuy nhiên bằng chứng về nguy cơ trong điều 
trị DAPT chưa được chứng minh trong bất kỳ 
nghiên cứu quan sát nào cho đến nay [96 - 100]. 
Ngược lại, điều trị bằng statin được chứng minh 
chủ yếu là có liên quan đến giảm tỷ lệ tử vong 
và tỷ lệ biến cố tim mạch chính (MACE) [96 
- 100] với mức giảm tương đối giống như đã 
được cho thấy trong các thử nghiệm ngẫu nhiên 
về phòng ngừa thứ cấp với statin ở bệnh nhân 
NMCT [101]. 

Kết quả tương tự cũng đã đã được chứng 
minh với nhóm ức chế men chuyển angiotensin 
(ACEi) hoặc chẹn thụ thể angiotensin (ARBs) 
[96 - 100]. Vai trò của chẹn beta trong hầu hết các 
nghiên cứu cho thấy không liên quan hoặc làm 
giảm đáng kể các biến cố tim mạch [96 - 100]. 
Trong một nghiên cứu lớn SWEDEHEART được 
thực hiện bởi Lindahl và cộng sự trên 9.136 bệnh 
nhân MINOCA trong thời gian theo dõi trung 
bình là 4,1 năm với 23,9% bệnh nhân có MACE. 
Sử dụng điểm xu hướng, nghiên cứu đã cho thấy 
tác dụng có lợi cho bệnh nhân dùng ACEi/ARB 
(HR 0,82, 95% KTC 0,73 - 0,93) hoặc statin (HR 
0,77, 95% KTC 0,68 - 0,87), ngoài ra có một xu 
hướng không đáng kể có lợi của chẹn beta ở 
bệnh nhân MINOCA [100]. Hiện tại, nghiên cứu 
MINORCA-BAT đang là nghiên cứu tiềm năng 
về tác dụng của thuốc chẹn beta và ACEi/ARBs 
ở bệnh nhân MINOCA [102]. 

Đối với thuốc chẹn kênh canxi, dữ liệu khan 
hiếm hơn, không có nghiên cứu nào cho thấy 
chẹn kênh canxi làm giảm nguy cơ MACE dài 
hạn [97, 99]. Kết quả từ các nghiên cứu quan sát 
được tóm tắt trong Bảng 8.

 Ở một số bệnh nhân sau MINOCA xuất hiện 
đau thắt ngực [16], việc điều trị triệu chứng đau 
thắt ngực với các thuốc như chẹn beta, chẹn 
kênh canxi hoặc nitrat tác dụng kéo dài là cần 
thiết. Nếu co thắt mạch là cơ chế gây ra bệnh, 
thuốc chẹn kênh canxi là liệu pháp điều trị triệu 
chứng hiệu quả nhất; nitrat là một lựa chọn thay 
thế khác. Trong trường hợp giảm chức năng 
thất trái, việc điều trị theo các khuyến cáo hiện 
hành trên bệnh nhân suy tim.

2.7.2. Điều trị can thiệp động mạch vành 
qua da 

Có rất ít dữ liệu về hiệu quả của can thiệp 
mạch vành qua da (PCI) (với có dùng hoặc 

không dùng stent thuốc) để điều trị các tổn 
thương MINOCA thủ phạm do loét hoặc xói 
mòn mảng xơ vữa. Vì lý do này, các khuyến cáo 
hiện hành không khuyến khích chỉ định PCI với 
các tổn thương này trên bệnh nhân MINOCA 
[7, 103].

Trong một nghiên cứu sơ bộ, Prati và cộng 
sự đã so sánh hiệu quả của điều trị với DAPT 
so với nong mạch và đặt stent ở 31 bệnh nhân 
bị xói mòn mảng xơ vữa trên OCT [104]. Thời 
gian theo dõi trung bình 753 ngày cho thấy tất 
cả bệnh nhân đều không có triệu chứng. Nghiên 
cứu này là nghiên cứu đầu tiên đề xuất một 
chiến lược điều trị thay thế cho bệnh nhân có 
các biến cố mạch vành cấp và có các tổn thương 
không tắc nghẽn. Nghiên cứu EROSION đã xác 
nhận kết quả này. Tỉ lệ tái thông mạch máu trên 
những bệnh nhân được điều trị nội khoa với 
DAPT và không thực hiện PCI, tại thời điểm 
một năm là 5,7% [105].

Trong một nghiên cứu thực hiện với OCT, 
Imola và cộng sự đã đánh giá vai trò của việc 
đặt stent để điều trị các tổn thương mơ hồ/trung 
gian mạch vành trên 40 bệnh nhân [106]. Điều 
trị bằng stent phủ thuốc được chỉ định với sự 
hiện diện của huyết khối cục bộ do loét hoặc 
xói mòn. Trong khoảng thời gian trung bình là 
4,6 ± 3,2 tháng, không có trường hợp tử vong, 
NCMT cấp hoặc huyết khối stent được báo cáo.

Đau thắt ngực kiểu Prinzmetal với bệnh 
mạch vành lan tỏa có xu hướng xảy ra ở các 
vị trí mạch vành khác nhau. PCI với stenting 
không nên được thực hiện cho những bệnh 
nhân này mà không có hẹp ĐMV nặng 95. Tuy 
nhiên, đặt stent là một phương pháp điều trị 
khả thi cho bệnh nhân bị Đau thắt ngực kiểu 
Prinzmetal không đáp ứng với điều trị nội khoa 
tối ưu [107 - 109].

2.7.3. Điều trị nguyên nhân đặc hiệu
Điều trị đặc hiệu MINOCA theo AHA 2019 

tùy thuộc vào cơ chế bệnh sinh được trình bày 
ở Bảng 9 [7].

a. Vỡ mảng xơ vữa
MINOCA do vỡ/xói mòn mảng cơ vữa nên 

được chỉ định các thuốc bảo vệ tim mạch theo 
hướng dẫn của NMCT cấp, với aspirin là liệu 
pháp chính ban đầu vì có chế bệnh sinh tương 
tự như NMCT cấp có bệnh lý bệnh ĐMV. Điều 
trị nên giống nhau đối với vỡ và xói mòn mảng 
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xơ vữa, vì không có sự khác biệt nào được thực 
hiện giữa các thể bệnh này trong các hướng dẫn 
NMCT của trường môn Tim mạch/ Hiệp hội 
tim mạch Hoa Kỳ. 

b. Bóc tách động mạch vành tự phát
Việc điều trị SCAD hiện đang gây tranh 

cãi do thiếu các thử nghiệm ngẫu nhiên có đối 
chứng để đánh giá các chiến lược điều trị trong 
bệnh cảnh này. Tuy nhiên, vì 70 - 97% bệnh 
nhân sau khi được điều trị nội khoa bảo tồn cho 
thấy có sự lành mạch máu [49, 110], do đó điều 
trị bảo tồn là phương pháp lựa chọn trong hầu 
hết các trường hợp.

Can thiệp động mạch vành qua da (PCI) có 
làm tăng nguy cơ biến chứng vì nó có thể làm 
trầm trọng ổ bóc tách ở trước hay sau vị trí bóc 
tách [35, 38, 40, 48]. Do đó, điều trị bảo tồn 
mà không cần nong mạch vành được khuyến 
nghị ở phần lớn bệnh nhân. PCI chỉ được đề 
xuất khi có các đặc điểm nguy cơ cao về mặt 
giải phẫu mạch vành bao gồm tổn thương nặng 
đoạn gần thân chung động mạch vành trái hoặc 
ở nhánh liên thất trước, dòng chảy chậm theo 
thang điểm TIMI, hoặc thiếu máu cục bộ tiếp 
diễn với rối loạn huyết động[51, 111]. Những 
khó khăn vốn có về mặt thủ thuật, sự hiện diện 
của quá trình lành bóc tách và thường xay ra 
ủng hộ cho cách tiếp cận này.

Điều trị dài hạn với chẹn beta là một lựa 
chọn hợp lý [51]. Dữ liệu từ một nghiên cứu 
đoàn hệ lớn cho thấy bệnh nhân dùng chẹn beta 
có nguy cơ thấp bị SCAD tái phát [37]. Điều trị 
với statin dường như là không hợp lý cho một 
tình trạng lâm sàng không liên quan đến xơ vữa 
động mạch. Dữ liệu hồi cứu từ nhóm nghiên 
cứu Mayo Clinic thậm chí còn cho thấy nguy 
cơ tái phát SCAD cao hơn một chút ở những 
bệnh nhân dùng statins [38]. Vì huyết khối 
dường như không có vai trò chính trong sinh 
lý bệnh của SCAD [112, 113], việc sử dụng các 
liệu pháp chống kết tập tiểu cầu vẫn còn gây 
tranh cãi. Dựa trên sự đồng thuận của chuyên 
gia, DAPT có thể được xem xét trong giai đoạn 
cấp của SCAD và trong tối đa một năm đối với 
những bệnh nhân không được thực hiện PCI 
[43]. Aspirin có thể có hiệu quả để phòng ngừa 
các biến chứng huyết khối ở bệnh nhân loạn sản 
xơ cơ nhưng nên tránh ở những bệnh nhân có 
nguy cơ chảy máu.

c. Co thắt động mạch vành thượng tâm mạc
Quản lý co thắt động mạch vành thượng tâm 

mạc dựa trên (1) xác định và tránh các yếu tố 
thúc đẩy như hút thuốc lá, mệt mỏi quá mức 
và căng thẳng tinh thần, (2) hoạt động thể chất 
[114], (3) kiểm soát các yếu tố nguy cơ như 
tăng huyết áp, đái tháo đường tăng cholesterol 
máu, và (4) điều trị nội khoa.

Thuốc chẹn kênh canxi là liệu pháp nền tảng 
cho bệnh nhân bị co thắt mạch, phòng ngừa các 
triệu chứng đau thắt ngực ở bệnh nhân đau thắt 
ngực kiểu Prinzmetal. Bằng chứng cho thấy việc 
không dùng thuốc chẹn kênh canxi là một yếu tố 
quyết định độc lập các biến cố tim mạch trong 
đau thắt ngực do co thắt mạch vành. Với những 
bệnh nhân kháng trị, điều trị thêm với nitrat 
hoặc nicorandil [8]. Kết hợp hai nhóm thuốc 
chẹn kênh canxi (dihydropyridine và không 
dihydropyridine) có thể cần thiết, mặc dù có rất 
ít bằng chứng trên các nghiên cứu đối chứng 
ngẫu nhiên [115]. Không nên sử dụng các dạng 
tác dụng ngắn của nifedipine vì chúng có nhiều 
khả năng dẫn đến tình trạng tái lại triệu chứng.

Nên tránh dùng thuốc chẹn beta ở bệnh 
nhân co thắt động mạch vành vì có thể làm 
trầm trọng thêm và kéo dài tình trạng co thắt 
mạch [116, 117]. Bệnh nhân cần dùng statin và 
bổ sung magie nếu thiếu [8]. Nên tránh dùng 
aspirin ở liều cao, vì aspirin là chất ức chế sản 
xuất prostacyclin ở liều cao [118] và thận trọng 
khi dùng liều thấp [119].

d. Rối loạn chức năng vi mạch vành
Việc quản lý rối loạn chức năng vi mạch vành 

bị hạn chế, bởi vì các liệu pháp tái thông mạch 
không phải là một lựa chọn, và nhiều loại thuốc 
giãn mạch chống đau ngực thông thường ít hiệu 
quả hơn trên vi mạch so với các mạch máu lớn. 
Trong một phân tích tổng quan hệ thống gần đây 
cho thấy không đủ dữ liệu để hỗ trợ để đánh giá 
các lựa chọn điều trị khác nhau đối với rối loạn 
chức năng vi mạch [160]. Tuy nhiên, hướng dẫn 
của ESC khuyến nghị thuốc chẹn beta, ACEi và 
statin cho bệnh nhân khi có CFR bất thường < 
2.0 hoặc IMR ≥ 25 đơn vị cùng với việc thay đổi 
lối sống và giảm cân [120].

e. Thuyên tắc, huyết khối mạch vành
Các lựa chọn điều trị dựa trên nguyên nhân 

cụ thể và các yếu tố thúc đẩy của thuyên tắc, 
huyết khối động mạch vành. Ở những bệnh 
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nhân có gánh nặng huyết khối cao, thủ thuật hút 
huyết khối có thể được xem xét [121]. Những 
bệnh nhân bị rung nhĩ, huyết khối thất trái hoặc 
tiểu nhĩ trái nên được điều trị bằng thuốc chống 
đông máu đường uống lâu dài, bất kể điểm 
CHADS2 hay CHADS2-VASc [122]. Trong 
trường hợp nghi ngờ thuyên tắc nghịch thường, 
phẫu thuật đóng còn lỗ bầu dục hoặc thông liên 
nhĩ nên được chỉ định để phòng ngừa các đợt 

NMCT tái phát. Ở những bệnh nhân bị rối loạn 
đông máu, nên tư vấn với bác sĩ huyết học.

e. Mất cân bằng cung cầu oxy cơ tim
Điều trị MINOCA gây ra bởi sự mất cân 

bằng giữa cung và cầu sẽ chủ yếu tập trung vào 
việc điều trị hoặc đảo ngược nguyên nhân khởi 
phát. Các liệu pháp bảo vệ tim mạch bổ sung 
nên được cá thể hóa cho từng tình trạng lâm 
sàng của bệnh nhân [8].

Bảng 9. Điều trị MINOCA theo nguyên nhân

Cơ chế Tiếp cận chẩn đoán Điều trị

Bối cảnh lâm sàng bị bỏ qua với cơ chế thiếu máu cục bộ hoặc không thiếu máu cục bộ 

Nhánh động 
mạch vành tắc 
hoàn toàn hoặc 
hẹp nặng (do 
thuyên tắc động 
mạch vành hoặc 
vỡ mảng xơ vữa

● Xem lại hình ảnh chụp động mạch 
vành
● Cân nhắc hình ảnh nội mạch vành để 
xác định vỡ hoặc bóc tách, hoặc huyết 
khối tại chỗ
● Xem lại hình ảnh siêu âm tim (tầm 
soát bệnh lý van tim do viêm nội tâm 
mạc nhiễm trùng; nhĩ trái và thất trái để 
tìm nguồn huyết khối và ung thư; đánh 
giá khả năng tồn tại lỗ bầu dục (PFO)

● Kháng kết tập tiểu cầu hoặc 
kháng đông (tùy thuộc vào 
nguyên nhân
● Statin
Chẹn beta
Ức chế men chuyển angiotensin 
(ACEi)/ chẹn thụ thể angiotensin 
(ARBs) (trong trường hợp rối 
loạn chức năng thất trái và có 
thể với PSTM bảo tồn)

Bóc tách động 
mạch vành tự 
phát

● Chụp động mạch vành
● Aspirin
● Chẹn beta 
● Xem xét clopidogrel

Hội chứng 
Takotsubo

● Chụp thất đồ
MRI tim với cản từ

● Ức chế men chuyển 
angiotensin (ACEi)
● Điều trị nội khoa hoặc dụng 
cụ cho suy tim/ rối loạn chức 
năng thất trái
● Cân nhắc chẹn beta

Bệnh cơ tim ● MRI tim với cản từ
● Điều trị nội khoa hoặc dụng 
cụ cho suy tim/ rối loạn chức 
năng thất trái

Viêm cơ tim ● MRI tim với cản từ

● Điều trị nội khoa hoặc dụng 
cụ cho suy tim/ rối loạn chức 
năng thất trái
● Cân nhắc điều trị với điều biến 
miễn dịch ﴾immunomodulatory 
therapies﴿ hoặc ức chế miễn dịch 
(immunosuppressive therapies)
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Cơ chế Tiếp cận chẩn đoán Điều trị

Bối cảnh lâm sàng với cơ chế thiếu máu cục bộ (MINOCA)

Vỡ mảng xơ vữa

● Xem lại hình ảnh chụp động mạch 
vành
● Hình ảnh nội mạch vành
(IVUS hoặc OCT)

● Aspirin
● Statin hoạt lực cao
● Chẹn beta (trong trường hợp 
rối loạn chức năng thất trái và có 
thể vớ PSTM bảo tồn)
● Ức chế men chuyển angiotensin 
(ACEi)/ chẹn thụ thể angiotensin 
(ARBs) (trong trường hợp rối 
loạn chức năng thất trái và có thể 
với PSTM bảo tồn)
● Cân nhắc clopidogrel/
ticagrelor

Co thắt động 
mạch vành

● Đáp ứng với các thuốc giãn động 
mạch vành (truyền nội mạch vành 
nitroglycerin)
● Test co thắt động mạch vành
● Test độc chất
● Xem lại việc sử dụng thuốc hoặc chế 
phẩm thuốc (các thuốc điều trị đau nửa 
đầu, cocaine)

● Chẹn kênh canxi
● Các thuốc chống co thắt khác 
(nitrates, nicorandil, cilostazol)
● Cân nhắc statin

Rối loạn chức 
năng vi mạch 
vành

● Xem lại hình ảnh chụp mạch vành
● Test chức năng vi mạch vành

● Điều trị các thuốc chống đau 
ngực truyền thống (Chẹn kênh 
canxi, chẹn beta)
● Điều trị các thuốc chống 
đau ngực không truyền 
thống (l-arginine, ranolazine, 
dipyridamole, aminophylline, 
imipramine, α-blockers) 

Thuyên tắc/
huyết khối động 
mạch vành

● Xem lại hình ảnh chụp mạch vành
● Hình ảnh nội mạch vành
(IVUS hoặc OCT)
tầm soát hội chứng tăng đông 
(thrombophilia)

● Kháng kết tập tiểu cầu hoặc 
kháng đông
● Điều trị đích cho hội chứng 
tăng đông

Bóc tách động 
mạch vành tự 
phát

● Xem lại hình ảnh chụp mạch vành
Intravascular imaging (IVUS hay OCT)

● Aspirin
● Chẹn beta
● Cân nhắc clopidogrel

Nhồi máu cơ tim 
type 2

● Xem lại các yếu tố thúc đẩy gây mất 
cân bằng cung cầu oxy ● Điều trị nguyên nhân gây bệnh

Bảng 10 tóm tắt các khuyến cáo hiện hành về MINOCA theo ESC 2020 [8], nhấn mạnh 
thực hiện theo lưu đồ chẩn đoán và vai trò của MRI tim trong việc xác định nguyên nhân nền 
của MINOCA
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Bảng 10. Các khuyến cáo về chẩn đoán MINOCA theo ESC 2020

Khuyến cáo Mức độ 
khuyến cáo

Mức độ 
chứng cứ

Tất cả các bệnh nhân có chẩn đoán ban đầu là MINOCA được 
khuyến cáo thực hiện theo lưu đồ chẩn đoán để chẩn đoán phân 
biệt MINOCA thực sự và các chẩn đoán thay thế khác (nhiễm 
trùng, thuyên tắc, viêm cơ tim, …)

I C

Khuyến cáo thực hiện MRI tim cho tất cả bệnh nhân MINOCA  
chưa có nguyên nhân nền rõ ràng I B

Khuyến cáo xử trí bệnh nhân với chẩn đoán ban đầu MINOCA và 
nguyên nhân nền đã được xác định theo như khuyến cáo chuyên 
biệt dành cho từng bệnh nền đó

I C

Những bệnh nhân với chẩn đoán ban đầu MINOCA và nguyên 
nhân nền chưa được xác định có thể điều trị theo khuyến cáo dự 
phòng thứ phát bệnh xơ vữa động mạch

IIb C

3. KẾT LUẬN
MINOCA là một chẩn đoán lâm sàng với 

nhiều nguyên nhân sinh lý bệnh khác nhau. 
Điều cần thiết là các bác sĩ nên quen thuộc với 
hội chứng này để bệnh nhân được xác định 
và điều trị thích hợp, bao gồm việc sử dụng 
các phương tiện hình ảnh nội mạch (IVUS 
hoặc OCT), MRI tim với hình ảnh tăng tín 
hiệu muộn với gadolinium. MINOCA có tiên 
lượng không lành tính và có kết cục tương 
tự như bệnh nhân NMCT có tắc nghẽn động 
mạch vành theo nghiên cứu VIRGO [16]. 
Một chẩn đoán sơ bộ của MINOCA chỉ nên 
được xem xét ở những bệnh nhân xác định 
có NMCT (được định nghĩa theo Định nghĩa 
toàn cầu lần thứ tư về NMCT), không có tắc 
nghẽn động mạch vành trên hình ảnh chụp 
động mạch vành và không có tình trạng lâm 
sàng nào khác dẫn đến tổn thương cơ tim 
không do thiếu máu cơ tim cục bộ. Tối ưu 
hóa đánh giá cho bệnh nhân được chẩn đoán 
MINOCA, sau khi loại trừ các nguyên nhân 
khác gây tăng troponin, nên nhằm mục đích 
xác định nguyên nhân cụ thể cho từng bệnh 
nhân để có thể sử dụng các liệu pháp điều trị 
nguyên nhân.

DANH MỤC CHỮ VIẾT TẮT
Tiếng Anh
AHA: American Heart Association - Hiệp 

hội tim mạch Hoa Kỳ
CFR: Coronary flow reserve - Chỉ số dự trữ 

lưu lượng mạch vành 
COPD: Chronic obstructive pulmonary 

disease - Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính
DAPT: Dual Antiplatelet Therapy - Liệu 

pháp chống kết tập tiểu cầu kép
DCM: Dilated cardiomyopathy - Bệnh cơ 

tim giãn nở
ESC: European Society of Cardiology - 

Hiệp hội tim mạch Châu Âu
FFR: Fractional flow reserve - Phân suất lưu 

lượng dự trữ mạch vành
HCM: Hypertrophic cardiomyopathy - Bệnh 

cơ tim phì đại
HR: hazard ratio - Tỉ số nguy cơ
IMR: Index of microcirculatory resistance - 

Chỉ số kháng lực vi tuần hoàn
IVUS: Intravascular ultrasound - Siêu âm 

nội mạch
LGE: Late gadolinium enhancement - Tăng 

tín hiệu muộn với gadolinium 
MACE: Major adverse cardiovascular 

events - Biến cố tim mạch chính
MINOCA: Myocardial infarction with non-
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obstructive coronary arteries: Nhồi máu cơ tim 
không tắc nghẽn động mạch vành

MRI: Magnetic resonance imaging - Chụp 
cộng hưởng từ 

OCT: Optical coherence tomography	- 
Chụp cắt lớp quang học động mạch vành 

PCI: Percutaneous coronary intervention - 
Can thiệp động mạch vành qua da

RCA: Right coronary artery - Động mạch 
vành phải 

SCAD: Spontaneous coronary artery 
dissection - Bóc tách động mạch vành tự phát 

TCM: Takotsubo cardiomyopathy - Bệnh cơ 
tim Takotsubo

Tiếng Việt
CMV: Chụp mạch vành
ĐMV: Động mạch vành
HCVC: Hội chứng vành cấp 
KTC: Khoảng tin cậy
NMCT: Nhồi máu cơ tim
PSTM: Phân suất tống máu
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