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SUY TIM MẤT BÙ CẤP
Nhữ Vĩnh Liêm1,2 và Nguyễn Thị Diễm1,

1Trường Đại học Y Dược Cần Thơ
2Bệnh viện Đa khoa Tây Ninh

Viêm hệ thống giữ vai trò trung tâm trong sinh lý bệnh suy tim mất bù cấp, trong đó Interleukin-6 là cytokine 

tiền viêm quan trọng, nhưng dữ liệu về giá trị tiên lượng ngắn hạn của dấu ấn này còn hạn chế. Nghiên cứu 

mô tả cắt ngang, theo dõi dọc trên 70 bệnh nhân suy tim mất bù cấp nhằm khảo sát giá trị của Interleukin-6 

huyết thanh trong dự báo biến cố nội viện tại Bệnh viện Đa khoa Tây Ninh. Kết quả ghi nhận có 12,9% bệnh 

nhân xảy ra biến cố nội viện, gồm 10,0% thở máy và 2,9% tử vong. Nồng độ Interleukin-6 ở nhóm có biến 

cố cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không có biến cố, trung vị lần lượt là 303,80 pg/mL và 11,70 

pg/mL (p < 0,001). Interleukin-6 cho thấy khả năng phân định biến cố nội viện ở mức tốt (AUC = 0,891), 

cao hơn NT-proBNP (AUC = 0,818). Tại điểm cắt 56,8 pg/mL, Interleukin-6 đạt độ nhạy 88,9%, độ đặc hiệu 

80,3%, giá trị tiên đoán dương 40,0% và giá trị tiên đoán âm 98,0%. Kết quả này gợi ý Interleukin-6 huyết 

thanh có thể là dấu ấn sinh học hỗ trợ đánh giá nguy cơ biến cố nội viện ở bệnh nhân suy tim mất bù cấp. 

Từ khoá: Suy tim mất bù cấp, interleukin-6, biến cố nội viện, ICU, tiên lượng.

I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Suy tim là một hội chứng lâm sàng do bất 
thường cấu trúc và/hoặc chức năng tim, dẫn 
đến giảm cung lượng tim và/hoặc tăng áp lực 
trong tim khi nghỉ hoặc gắng sức. Đây là hậu 
quả cuối cùng của nhiều bệnh tim mạch và 
ngày càng phổ biến do dân số già hóa cùng với 
sự cải thiện trong điều trị các bệnh lý tim mạch. 
Mặc dù vậy, tiên lượng suy tim vẫn còn nặng 
nề, với tỷ lệ tử vong sau 5 năm vượt quá 50%.1 
Trong đó, suy tim mất bù cấp là biểu hiện lâm 
sàng thường gặp và nghiêm trọng, đặc trưng 
bởi tình trạng khởi phát mới hoặc nặng lên 
nhanh chóng của triệu chứng suy tim, thường 
đòi hỏi chăm sóc cấp cứu hoặc nhập viện ngoài 

kế hoạch.2

Ngày càng có nhiều bằng chứng cho thấy 
phản ứng viêm giữ vai trò quan trọng trong 
cơ chế bệnh sinh và tiến triển của suy tim. 
Interleukin-6 (IL-6) là một cytokine tiền viêm 
thuộc họ interleukin, có liên quan đến quá trình 
tái cấu trúc cơ tim và rối loạn chức năng thất 
trái. Nồng độ IL-6 tăng được ghi nhận song 
hành với mức độ suy giảm cấu trúc và chức 
năng tim. Nghiên cứu của Eleni Michou (2023) 
cho thấy ở bệnh nhân suy tim mất bù cấp, tăng 
IL-6 liên quan với phân suất tống máu thấp hơn 
và biểu hiện lâm sàng nặng hơn.3 Tương tự, 
Leanne Mooney (2023) và cộng sự cũng ghi 
nhận nồng độ IL-6 càng cao thì chức năng thất 
trái càng giảm và triệu chứng lâm sàng càng 
nặng.4

Bệnh nhân suy tim mất bù cấp có nguy cơ 
cao gặp các biến cố tim mạch bất lợi trong 
thời gian nằm viện cũng như giai đoạn ngắn 
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sau xuất viện. Nhiều bằng chứng cho thấy tỷ lệ 
tử vong và các biến cố nặng như sốc tim hoặc 
phù phổi cấp ở nhóm bệnh nhân này vẫn còn ở 
mức đáng kể, đồng thời làm xấu đi tiên lượng 
ngắn hạn.5,6 Gần đây, IL-6 được quan tâm như 
một dấu ấn sinh học tiềm năng trong phân tầng 
nguy cơ do phản ánh đáp ứng viêm toàn thân 
và liên quan với kết cục bất lợi ở bệnh nhân 
suy tim mất bù cấp.3 Việc bổ sung dấu ấn này 
còn được ghi nhận có thể cải thiện khả năng dự 
báo của một số mô hình nguy cơ hiện có. Tuy 
nhiên, các dữ liệu về giá trị tiên lượng ngắn hạn 
của IL-6 trên bệnh nhân suy tim mất bù cấp tại 
Việt Nam hiện vẫn chưa có nhiều bằng chứng. 
Xuất phát từ thực tế trên, chúng tôi thực hiện 
nghiên cứu này nhằm khảo sát giá trị của IL-6 
huyết thanh trong dự báo biến cố nội viện ở 
bệnh nhân suy tim mất bù cấp.

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 
1. Đối tượng 

Bệnh nhân được chẩn đoán suy tim mất bù 
cấp tại Bệnh viện Đa khoa Tây Ninh từ tháng 
06/2025 đến tháng 01/2026.

Tiêu chuẩn lựa chọn
- Bệnh nhân được chẩn đoán suy tim mất bù 

cấp theo khuyến cáo của Hội tim mạch Châu 
Âu năm 2023 khi thỏa các đặc điểm sau4: 

+ Lâm sàng: có các triệu chứng mất bù 
thường gặp gồm khó thở, mệt mỏi, ăn kém, sụt 
hoặc tăng cân và tiểu ít, biểu hiện sung huyết 
phổi và/hoặc tình trạng giảm tưới máu mô. 

+ Cận lâm sàng: có gia tăng nồng độ NT-
proBNP, hình ảnh gợi ý trên phim X-quang và 
siêu âm tim, bất thường phân suất tống máu.

+ Bệnh nhân phải nhập viện điều trị cấp cứu 
và đòi hỏi phải sử dụng thuốc đường tĩnh mạch.

- Bệnh nhân từ 18 tuổi trở lên và đồng ý 
tham gia nghiên cứu.

Tiêu chuẩn loại trừ
- Bệnh nhân mắc các tình trạng có thể làm 

gia tăng nồng độ IL-6: bệnh lý miễn dịch đáp 
ứng viêm hệ thống như lupus ban đỏ, vẩy nến, 
viêm khớp dạng thấp.

- Bệnh nhân bệnh lý ác tính, suy gan nặng, 
suy thận nặng.

2. Phương pháp 

Thiết kế nghiên cứu
Nghiên cứu mô tả cắt ngang, theo dõi dọc.
Thời gian và địa điểm nghiên cứu
Nghiên cứu được tiến hành tại Bệnh viện 

Đa khoa Tây Ninh từ tháng 06/2025 đến tháng 
01/2026.

Cỡ mẫu và chọn mẫu
Sử dụng phương pháp chọn mẫu thuận tiện, 

phi xác suất, chúng tôi tuyển chọn được 70 
bệnh nhân suy tim mất bù cấp thoả tiêu chuẩn 
chọn và không thoả tiêu chuẩn loại trừ tham gia 
vào nghiên cứu trong thời gian từ 06/2025 đến 
1/2026.

Nội dung nghiên cứu
Đặc điểm chung: Tuổi, giới tính.
Đặc điểm bệnh đồng mắc và yếu tố nguy cơ 

tim mạch: 
- Tăng huyết áp: được xác định khi bệnh 

nhân có huyết áp tâm thu ≥ 140 mmHg và hoặc 
huyết áp tâm trương ≥ 90 mmHg tại thời điểm 
nhập viện, đang sử dụng thuốc hạ áp, hoặc có 
chẩn đoán tăng huyết áp trước đó trong hồ sơ 
bệnh án.

- Đái tháo đường: được xác định khi bệnh 
nhân có chẩn đoán trước đó, đang sử dụng 
thuốc hạ đường huyết, hoặc thỏa tiêu chuẩn 
chẩn đoán theo hồ sơ lâm sàng và xét nghiệm 
trong bệnh án.

- Rối loạn lipid máu: được xác định khi bệnh 
nhân có chẩn đoán trước đó hoặc đang sử 
dụng thuốc hạ lipid máu.

- Bệnh thận mạn: được xác định khi có tiền 
sử hoặc có bằng chứng suy giảm chức năng 
thận mạn tính, được ghi nhận khi eGFR < 60 
mL/phút/1,73 m2 kéo dài hoặc có tổn thương 
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thận mạn trong hồ sơ bệnh án.2

- Độ lọc cầu thận ước tính (eGFR): đơn vị 
mL/phút/1,73 m2.

- Phân độ suy tim theo New York Heart 
Association (NYHA): phân độ chức năng theo 
NYHA tại thời điểm nhập viện, chia thành II, III 
và IV dựa trên mức độ hạn chế gắng sức và 
triệu chứng khi hoạt động hoặc nghỉ.2

- Yếu tố nguy cơ tim mạch: hút thuốc lá, sử 
dụng rượu bia, vận động thể lực. 

- Nồng độ NT-proBNP (pg/mL): đơn vị pg/
mL.

- Nồng độ IL-6 (pg/mL):đơn vị pg/mL.
Biến cố nội viện nặng: là biến cố gộp xuất 

hiện trong thời gian điều trị nội viện, được xác 
định khi bệnh nhân có ít nhất một trong các tình 
trạng sau: thở máy xâm lấn hoặc không xâm 
lấn, nhập khoa Hồi sức tích cực (Intensive care 
unit - ICU) hoặc tử vong nội viện.

Phương pháp thu thập số liệu
Các đối tượng tham gia nghiên cứu được 

thu thập đầy đủ thông tin cá nhân, bệnh sử, 
đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng cần thiết vào 
một phiếu thu thập số liệu thống nhất. Thông tin 
cá nhân của bệnh nhân được mã hóa và giữ 
bí mật. Mẫu máu định lượng IL-6 huyết thanh 
được lấy tại thời điểm nhập viện, đồng thời với 
xét nghiệm NT-proBNP; nồng độ IL-6 được xác 
định bằng phương pháp ELISA sử dụng kháng 
thể đặc hiệu kháng IL-6 gắn enzyme, tạo phản 
ứng màu tỷ lệ với nồng độ IL-6 trong mẫu huyết 
thanh. Bệnh nhân được theo dõi trong toàn bộ 
thời gian nội viện để ghi nhận các biến cố như 

thở máy, nhập khoa hồi sức tích cực, tử vong 
nội viện và thời gian nằm viện.

Phương pháp xử lý số liệu
Dữ liệu được xử lý và phân tích thống kê 

bằng phần mềm R phiên bản 4.5.0. Biến định 
lượng được trình bày bằng trung bình (TB) ± độ 
lệch chuẩn (ĐLC) hoặc trung vị và khoảng tứ 
phân vị (IQR) tùy phân phối dữ liệu; biến định 
tính được trình bày bằng tần số và tỷ lệ phần 
trăm. So sánh hai nhóm sử dụng kiểm định t 
độc lập hoặc Mann–Whitney U, so sánh tỷ lệ 
dùng kiểm định Chi bình phương hoặc Fisher 
exact. Khả năng phân định của IL-6 và NT-
proBNP được đánh giá bằng đường cong ROC 
và diện tích dưới đường cong, với điểm cắt tối 
ưu xác định theo chỉ số Youden. Độ nhạy, độ 
đặc hiệu, giá trị tiên đoán dương (PPV) và giá 
trị tiên đoán âm (NPV) được tính tại điểm cắt tối 
ưu. Ngưỡng ý nghĩa thống kê được xác định 
khi p < 0,05.

3. Đạo đức nghiên cứu

Nghiên cứu đã được Hội đồng Đạo đức 
trong nghiên cứu y sinh học của Trường Đại 
học Y Dược Cần Thơ phê duyệt (số: 25.232.
HV/PCT-HĐĐĐ ngày 30 tháng 06 năm 2025). 
Đồng thời, nghiên cứu được Bệnh viện Đa 
khoa Tây Ninh chấp thuận triển khai tại đơn vị.

III. KẾT QUẢ
 Nghiên cứu được tiến hành tại Bệnh viện 

Đa khoa Tây Ninh từ tháng 06/2025 đến tháng 
01/2026 với sự tham gia của 70 bệnh nhân. 
Các kết quả được ghi nhận như sau:

Bảng 1. Đặc điểm chung và bệnh đồng mắc

Đặc điểm Tổng (n = 70)

Tuổi, năm (TB ± ĐLC) 69,17 ± 13,02

Giới tính nam, n (%) 43 (61,4)

Tăng huyết áp, n (%) 57 (81,4)

Đái tháo đường, n (%) 25 (35,7)
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Đặc điểm Tổng (n = 70)

Rối loạn lipid máu, n (%) 43 (61,4)

Bệnh thận mạn, n (%) 23 (32,9)

Hút thuốc lá, n (%) 36 (51,4)

Sử dụng rượu bia, n (%) 41 (58,6)

Vận động thể lực, n (%) 40 (57,1)

eGFR, mL/min/1,73m2, (TB ± ĐLC) 66,83 ± 26,63

Phân độ NYHA

II 17 (24,3)

III 46 (65,7)

IV 7 (10)

Tuổi trung bình của đối tượng nghiên cứu là 
69,17 ± 13,02, trong đó nam giới chiếm ưu thế 
với 61,4%. Tăng huyết áp là bệnh đồng mắc 
phổ biến nhất (81,4%), tiếp theo là rối loạn lipid 

máu (61,4%). Khi nhập viện, NYHA III là mức 
độ chức năng gặp nhiều nhất, chiếm 65,7% 
trường hợp.

Biểu đồ 1. Phân bố biến cố nội viện của đối tượng nghiên cứu
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Trong quá trình điều trị, có 9 bệnh nhân xảy 
ra biến cố nội viện chiếm 12,9%. Trong số này, 
tất cả đều nhập khoa ICU và cần thở máy, trong 
khi tử vong nội viện ghi nhận ở 2,9% trường 
hợp.

Nồng độ IL-6 ghi nhận cao hơn rõ rệt ở 
nhóm có biến cố nội viện so với nhóm không có 
biến cố nội viện, với trung vị lần lượt là 303,80 
pg/mL (IQR: 72,40 – 812,00) và 11,70 pg/mL 
(IQR: 6,80 – 37,70), khác biệt có ý nghĩa thống 
kê (p < 0,001) (Biểu đồ 2).

Cả IL-6 và NT-proBNP đều cho thấy khả 

năng phân biệt biến cố nội viện ở mức khá tốt, 
trong đó IL-6 có giá trị cao hơn NT-proBNP. Cụ 
thể, AUC của IL-6 là 0,891 (KTC 95%: 0,797 – 
0,984), so với 0,818 của NT-proBNP (KTC 95%: 
0,656 – 0,980), các khác biệt đều có ý nghĩa 
thống kê. Tại điểm cắt 56,8 pg/mL, IL-6 đạt độ 
nhạy 88,9% và độ đặc hiệu 80,3%, với giá trị 
tiên đoán dương 40,0% và giá trị tiên đoán âm 
98,0%. Ở điểm cắt 5536,6 pg/mL, NT-proBNP 
có độ nhạy 88,9%, độ đặc hiệu 75,4%, giá trị 
tiên đoán dương 34,8% và giá trị tiên đoán âm 
97,9% (Biểu đồ 3).
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IV. BÀN LUẬN
Kết quả nghiên cứu trên 70 bệnh nhân suy 

tim mất bù cấp ghi nhận biến cố nội viện chiếm 
tỷ lệ 12,9% với 10,0% thở máy và 2,9% tử vong. 
Nồng độ IL-6 huyết thanh cao lúc nhập viện liên 
quan với diễn tiến bất lợi trong nội viện, p < 
0,001. Cả IL-6 và NT-proBNP dự báo tốt biến 
cố nội viện, trong đó IL-6 vượt trội hơn (AUC 
= 0,891 so với 0,818) và tại ngưỡng cắt = 56,8 
pg/mL cho độ nhạy 88,9%, độ đặc hiệu 80,3% 
(NPV 98%).

Về kết cục nội viện, tỷ lệ tử vong 2,9% 
trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn rõ so 
với nghiên cứu của Nguyễn Quang Trung và 
cộng sự (2024), với tỷ lệ tử vong nội viện lên 
đến 15,02%, và cũng thấp hơn De Matteis và 
cộng sự báo cáo, với 13% bệnh nhân tử vong 
trong thời gian nằm viện.5,6 Sự khác biệt này 
có thể liên quan đến đặc điểm dân số nghiên 
cứu, mức độ nặng khi nhập viện, tiêu chí kết 
cục và bối cảnh điều trị. Bên cạnh đó, cỡ mẫu 
tương đối nhỏ của nghiên cứu chúng tôi có thể 
làm các ước lượng kém ổn định hơn. Điều này 
cũng phản ánh tính không đồng nhất của suy 
tim cấp trong thực hành lâm sàng, khiến việc 
dự báo biến cố còn nhiều thách thức và tỷ lệ tử 
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Biểu đồ 2. So sánh nồng độ IL-6 giữa      
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Biểu đồ 3. Đường cong giá trị dự báo nguy cơ  
xảy ra biến cố nội viện ở đối tượng nghiên cứu

vong nội viện có thể khác nhau đáng kể giữa 
các nghiên cứu.2

Một trong những phát hiện nổi bật nhất của 
nghiên cứu chúng tôi là nồng độ IL-6 tăng cao 
ở nhóm xuất hiện biến cố nội viện. Kết quả của 
chúng tôi tương đồng với báo cáo của Michou 
và cộng sự (2023) trong nghiên cứu trên 1026 
bệnh nhân suy tim cấp, ghi nhận trung vị IL-6 
là 11,2 pg/mL và cao nhất ở nhóm sốc tim, với 
trung vị 25,7 pg/mL.3 Nghiên cứu của Perez và 
cộng sự (2021) cho thấy trung vị IL-6 ban đầu 
là 14,1 pg/mL, đáng chú ý nhóm tác giả còn ghi 
nhận IL-6 đo tại thời điểm 48 – 72 giờ liên quan 
độc lập với tử vong trong 30 ngày, với HR = 
8,2.7 Từ sớm hơn, Suzuki và cộng sự (2005) đã 
ghi nhận nồng độ đỉnh IL-6 tương quan với áp 
lực mao mạch phổi bít và cao hơn có ý nghĩa 
ở các bệnh nhân cần thở máy.8 Tương tự, Chin 
và cộng sự (2003) cũng cho thấy bệnh nhân 
suy tim mất bù cấp có nồng độ IL-6 nền cao 
hơn so với bệnh nhân suy tim mạn ổn định và 
người khỏe mạnh, đồng thời những trường hợp 
tử vong sau 6 tháng có IL-6 ban đầu cao hơn 
nhiều so với nhóm không tử vong.9

Nhìn chung, việc IL-6 tăng rất cao ở nhóm 
có biến cố trong nghiên cứu của chúng tôi nhiều 
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khả năng phản ánh tình trạng viêm toàn thân đi 
kèm ứ huyết và rối loạn huyết động nặng hơn, 
hơn là chỉ do dao động sinh học ngẫu nhiên. Từ 
góc độ sinh lý bệnh, IL-6 là cytokine tiền viêm 
chủ chốt, được tiết bởi đại thực bào, tế bào nội 
mô và cả tế bào cơ tim trong bối cảnh stress 
huyết động. IL-6 hoạt hóa con đường gp130 và 
JAK/STAT, thúc đẩy biểu hiện protein pha cấp, 
tăng stress oxy hóa, rối loạn chức năng nội mô 
và tái cấu trúc cơ tim. IL-6 còn liên quan đến 
tăng biểu hiện metalloproteinase, góp phần phá 
vỡ cấu trúc nền ngoại bào và làm nặng thêm 
giãn thất trái.10 Trong suy tim mất bù cấp, quá 
tải thể tích và tăng áp lực thành thất kích thích 
sản xuất IL-6 nội tại tại cơ tim. Đồng thời, thiếu 
oxy mô và sung huyết hệ thống làm khuếch đại 
đáp ứng viêm. Điều này giải thích vì sao IL-6 
cao liên quan đến NYHA nặng, phân suất tống 
máu thấp và huyết động không ổn định. Thực 
tế, Matsumoto và cộng sự ghi nhận ở bệnh 
nhân suy tim mất bù cấp, nồng độ IL-6 tăng cao 
hơn ở nhóm có rối loạn chức năng tâm thu thất 
trái so với nhóm không có rối loạn chức năng 
tâm thu và giảm sau điều trị chủ yếu ở nhóm 
này. Trong khi đó, BNP giảm ở cả hai nhóm trên 
gợi ý rằng IL-6 có thể phản ánh rõ hơn thành 
phần viêm liên quan đến suy giảm chức năng 
tâm thu thất trái.11

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy 
IL-6 có giá trị phân định biến cố nội viện ở mức 
tốt, cao hơn NT-proBNP. Tại điểm cắt 56,8 pg/
mL, IL-6 đạt độ nhạy 88,9%, độ đặc hiệu 80,3% 
và đặc biệt giá trị tiên đoán âm 98,0%, cho thấy 
dấu ấn này hữu ích trong nhận diện nhóm ít 
nguy cơ xảy ra biến cố nội viện. Ngưỡng này 
cao hơn rõ so với mốc > 10 pg/mL mà Orús 
và cộng sự (2000) sử dụng để dự báo tử vong 
hoặc đợt suy tim mới ở bệnh nhân suy tim sung 
huyết, đồng thời cũng cao hơn ngưỡng > 7,2 
pg/mL của Chirino Navarta và cộng sự (2020) 
đối với tiêu chí gộp gồm tử vong và nhập viện vì 
suy tim mất bù ở bệnh nhân suy tim phân suất 

tống máu giảm điều trị ngoại trú cao tuổi.12,13 
So với nghiên cứu của Perez và cộng sự, giá 
trị 56,8 pg/mL trong nghiên cứu chúng tôi cũng 
cao hơn đáng kể so với ngưỡng của nhóm nguy 
cơ cao theo tam phân vị, gồm >20,4 pg/mL lúc 
ban đầu, > 17,4 pg/mL tại 48 – 72 giờ và > 11,5 
pg/mL tại thời điểm 30 ngày.7 Sự khác biệt này 
có thể liên quan đến việc nghiên cứu của chúng 
tôi tập trung vào biến cố nội viện sớm, trong 
đó có thở máy và tử vong, nên ngưỡng tối ưu 
có xu hướng cao hơn, phản ánh rõ hơn tình 
trạng viêm, ứ huyết và rối loạn huyết động. Xu 
hướng IL-6 có hiệu năng tiên lượng tốt cũng 
phù hợp phần nào với Pudil và cộng sự (2010), 
khi IL-6 có tương quan với NT-proBNP nhưng 
cả hai vẫn là yếu tố dự báo độc lập tử vong 
sau 1 năm, và với nghiên cứu của Markousis-
Mavrogenis và cộng sự (2019), trong đó IL-6 là 
yếu tố dự báo độc lập tử vong và nhập viện vì 
suy tim.14 Kết quả này có thể được lý giải bởi 
việc NT-proBNP và IL-6 phản ánh hai khía cạnh 
bệnh sinh không hoàn toàn trùng lặp trong suy 
tim cấp, nếu NT-proBNP chủ yếu phản ánh sức 
căng thành thất và gánh nặng huyết động, thì 
IL-6 phản ánh thêm hoạt hóa viêm, tổn thương 
mô, rối loạn chức năng nội mô và hoạt hóa 
đông máu. Phù hợp với nhận định đó, Chin và 
cộng sự (2003) cho thấy IL-6 liên quan với yếu 
tố mô và yếu tố von Willebrand, đồng thời cao 
hơn ở nhóm tử vong sau 6 tháng.9 Vì vậy, IL-6 
có thể bổ sung cho NT-proBNP trong phân tầng 
nguy cơ sớm, đặc biệt ở những trường hợp dễ 
diễn tiến nặng ngay trong thời gian nằm viện. 

Nghiên cứu của chúng tôi còn một số hạn 
chế cần được lưu ý khi diễn giải kết quả. Trước 
hết, cỡ mẫu còn tương đối nhỏ, số trường hợp 
xảy ra biến cố nội viện ít, nghiên cứu được thực 
hiện tại một trung tâm và thời gian theo dõi chỉ 
giới hạn trong thời gian nằm viện, do đó khả 
năng khái quát hóa kết quả còn hạn chế. Thứ 
hai, IL-6 chỉ được định lượng tại một thời điểm 
khi nhập viện nên chưa phản ánh được sự biến 
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thiên động học của dấu ấn này trong quá trình 
điều trị. Ngoài ra, dù đã cố gắng loại trừ các tình 
trạng có thể làm tăng IL-6 ngoài suy tim, nghiên 
cứu vẫn chưa ghi nhận đầy đủ các chỉ số viêm 
nên chưa thể đánh giá đầy đủ ảnh hưởng của 
đáp ứng viêm đồng thời lên nồng độ IL-6. Vì 
vậy, khả năng còn tồn tại các yếu tố viêm hoặc 
nhiễm trùng đồng thời chưa được kiểm soát 
hoàn toàn vẫn cần được cân nhắc khi diễn giải 
kết quả. Tuy nhiên, nghiên cứu vẫn cung cấp 
dữ liệu ban đầu có ý nghĩa thực tiễn về mối liên 
quan giữa IL-6 huyết thanh và biến cố nội viện 
ở bệnh nhân suy tim mất bù cấp. Các nghiên 
cứu tiếp theo nên được thực hiện với cỡ mẫu 
lớn hơn, đa trung tâm, thời gian theo dõi dài 
hơn và thu thập đầy đủ các dấu ấn viêm liên 
quan để làm rõ hơn giá trị của IL-6 trong phân 
tầng nguy cơ sớm. 

V. KẾT LUẬN
Kết quả nghiên cứu cho thấy ở bệnh nhân 

suy tim mất bù cấp, nồng độ Interleukin-6 huyết 
thanh lúc nhập viện cao hơn ở nhóm xuất hiện 
biến cố nội viện so với nhóm không có biến cố. 
Interleukin-6 cho thấy khả năng phân định biến 
cố nội viện ở mức tốt và cao hơn NT-proBNP 
trong quần thể nghiên cứu này. Tại điểm cắt 
56,8 pg/mL, Interleukin-6 có độ nhạy và độ đặc 
hiệu khá tốt, đồng thời có giá trị tiên đoán âm 
cao, gợi ý khả năng hỗ trợ nhận diện nhóm 
bệnh nhân ít nguy cơ xảy ra biến cố nội viện. 
Tuy nhiên, kết quả này cần được xác nhận 
thêm trong các nghiên cứu có cỡ mẫu lớn hơn 
và đa trung tâm.
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 Summary
SERUM INTERLEUKIN-6 AS A PREDICTOR OF IN-HOSPITAL 

EVENTS IN PATIENTS WITH ACUTE DECOMPENSATED HEART 
FAILURE

Systemic inflammation plays a central role in the pathophysiology of acute decompensated heart 
failure, in which Interleukin-6 is an important proinflammatory cytokine; however, data on the short-
term prognostic value of this biomarker remain limited. This descriptive cross-sectional study with 
longitudinal follow-up included 70 patients with acute decompensated heart failure; the purpose of 
the study was to evaluate the value of serum Interleukin-6 in predicting in-hospital events at Tay 
Ninh General Hospital. The results showed that 12.9% of patients experienced in-hospital events, 
including 10.0% requiring mechanical ventilation and 2.9% in-hospital mortality. Interleukin-6 levels 
were significantly higher in patients with events than in those without events, with median levels 
of 303.80 pg/mL and 11.70 pg/mL, respectively (p < 0.001). Interleukin-6 demonstrated good 
discriminative ability for in-hospital events, with an AUC of 0.891, which was higher than that of 
NT-proBNP (AUC = 0.818). At a cutoff value of 56.8 pg/mL, Interleukin-6 yielded a sensitivity of 
88.9%, specificity of 80.3%, positive predictive value of 40.0%, and negative predictive value of 
98.0%. These findings suggest that serum Interleukin-6 may serve as a useful biomarker to 
support risk assessment for in-hospital events in patients with acute decompensated heart failure.

Keywords: Acute decompensated heart failure, interleukin-6, in-hospital events, ICU, prognosis.


