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TÓM TẮT 
Suy �m cấp là một hội chứng lâm sàng phức tạp, �ên lượng tử vong cao nếu không chẩn đoán nhanh 

chóng. Ngày nay, với sự phát triển của kỹ thuật xét nghiệm, người ta có thể định lượng được vùng 

giữa của đoạn �ền hormone pep�de lợi niệu từ tâm nhĩ, có tên gọi là MR-proANP (Mid-regional pro 

Atrial Natriure�c Pep�de). Dấu ấn sinh học này có ý nghĩa trong chẩn đoán �ên lượng, điều trị bệnh 

nhân suy �m cấp và đã được giới thiệu tại các hội nghị lớn trên thế giới như Hiệp hội Tim mạch
châu Âu (ESC), Hội Tim mạch Hoa Kỳ (AHA). Bài tổng quan của chúng tôi muốn đề cập một cách khái 

quát về dấu ấn sinh học này.
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1. MỞ  ĐẦU

Suy �m cấp là một hội chứng quan trọng trên 

toàn thế giới. Đa số bệnh nhân (BN) suy �m 

cấp nhập khoa cấp cứu vì khó thở. Tình trạng 

khó thở có nhiều nguyên nhân, trong đó có 2 

nguyên nhân chính: thứ nhất là bệnh lý �m 

mạch, quan trọng nhất là suy �m cấp; thứ hai 

là bệnh lý hô hấp như đợt cấp bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn �nh, cơn hen cấp, … Tuy nhiên, 

triệu chứng lâm sàng khó để phân biệt khó 

thở cấp do �m hay không do �m. Chính vì vậy, 

cần có công cụ để chẩn đoán phân biệt 2 

nguyên nhân này; đồng thời có thể �ên 

lượng mức độ nặng của suy �m, giúp các bác 

sĩ có thái độ điều trị �ch cực, làm chậm diễn 

�ến của suy �m cũng như giảm bớt chi phí 

điều trị và chăm sóc. Các công trình nghiên 

cứu lớn đã chứng minh vai trò của BNP
(B-type natriure�c pep�de) và NT-proBNP
(N-terminal pro B-type natriure�c pep�de) 

trong chẩn đoán và �ên lượng suy �m cấp

và mạn �nh [1]. Tuy nhiên, nồng độ BNP,

NT-proBNP lại phụ thuộc vào nhiều yếu tố như 

tuổi, giới, chỉ số khối cơ thể, bệnh đi kèm như 

bệnh thận mạn, bệnh hô hấp, … Khoa học kỹ 

thuật ngày một phát triển, người ta đã phát 

hiện ra phương pháp phát hiện vùng giữa của 

đoạn �ền pep�de của phân tử pep�de lợi

niệu thải natri tâm nhĩ (ANP: atrial natriure�c 

p e p� d e ) l à M R - p ro A N P ( M i d - re g i o n a l 

proANP). Nhiều nghiên cứu trên thế giới đã 

xác định được vai trò của dấu ấn sinh học này 

trong vấn đề chẩn đoán phân biệt nguyên 

nhân khó thở do �m hay viêm phổi cũng như ý 

nghĩa trong �ên lượng tử vong trên BN suy �m 

cấp [2, 3].

Mục �êu của bài tổng quan này là xem xét các 

chứng cứ lâm sàng trong việc đánh giá vai trò 

MR-proANP là chất chỉ điểm sinh học trong suy 

�m cấp cũng như mối tương quan của chỉ dấu 

này đến một vài đặc điểm của BN suy �m như 

phân suất tống máu (EF: jec�on frac�on) và e

phân độ nặng suy �m (NYHA: New York eart H

Associa�on).

Phân loại các thể suy �m theo Hội Tim mạch 

châu Âu (ESC: European Society Cardiology) 

năm 2016 có giá trị thực hành cao và được áp 

dụng phổ biến hiện nay.
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Gần đây, vào năm 2012, xét nghiệm MR-

proANP được Hiệp hội Tim mạch châu Âu đưa 

vào trong chẩn đoán suy �m [4]  theo đó, mức ,

nồng độ trên 120 pmol/  có giá trị hữu ích trong L

vấn đề chẩn đoán phân biệt khó thở do suy �m 

với các nguyên nhân khác.

2. TỔNG QUAN VỀ ANP VÀ MR-PROANP 
Năm 1981, Bold và cộng sự ( ) [5] đã phát hiện cs

ra ANP và mô tả �m như là một cơ quan nội �ết. 

ANP là viết tắt của A-type natriure�c ep�de p

(pep�de lợi niệu type A). Vì pep�de này xuất 

phát từ tâm nhĩ nên có chữ A (Atrial  thuộc tâm -

nhĩ). Sau đó, có nhiều nghiên cứu về loại 

pep�de này và đưa đến nhận định chung là 

ANP có vai trò quan trọng trong duy trì tuần 

hoàn trong cơ thể.

2.1. Cấu trúc sinh hóa và sinh học phân tử các 
natriure�c pep�de (NP)
NP có 3 dạng pep�de là ANP, BNP, CNP. Dạng 
�ền chất của mỗi chất được mã hóa bằng mỗi 
hệ gen khác nhau nhưng sự phân bố và điều 
hòa tại tổ chức của chúng thì giống nhau.

ANP và BNP có nguồn gốc từ �m, còn CNP có 
nguồn gốc từ tế bào nội mô.

CNP có 2 phân tử 22 và 53 acid amin (aa) đã 
được phân lập. Phân tử có 22 aa hiện diện nhiều 
trong hệ thần kinh trung ương, �ền y n, thận, tu ế
tế bào nội mạc và huyết tương. CNP có nồng độ 
rất thấp trong máu.

ANP là một polypep�de vòng gồm 126 aa được 
tổng hợp và bài �ết chủ yếu ở tâm nhĩ. Nó được 
dự trữ trong các hạt của tâm nhĩ dưới dạng đầu C 
tận của 126 aa prohormone (C-terminal proANP) .  [6]

Suy �m với phân 

suất tống máu 

thất tr iá  giảm 

Suy �  i hân s tm vớ p uấ   tốn  máu g

thất trái giảm vừa 

Suy �  i hânm vớ p  suất tống máu 

thất     trái bảo ntồ  

Tr ệu chứng cơ năngi   và/ 

ho cặ  th cự  tổn 

Triệu chứng ncơ nă g và/ 

hoặc thực tổn 

Triệu chứng c  ngơ nă   và/ 

hoặc t ựch  tổn 

EF < 40% EF 40 - 49% EF > 50% 

 

1. Tăn  nồng độ các p p d  n ug  e � e lợi iệ  

2. Ít n ấth  th mê  một �êu                    chuẩn: 

a. Bằng chứng tổn th n ấu rú  ươ g c t c

�m (phì đại thất và o/h ặc               nhĩ trái). 

b. Rối loạn chức năng tâm trương

 thất trái. 

1. Tăn  nồng độg  các  pep�de  n ulợi iệ  

2. Ít nhất t êmh  một                   �êu chuẩn: 

a. Bằng chứng tổn thươn cấu rúg  t c 

�m (phì đại thất và/h ặco              nhĩ trái). 

b. Rối loạ  cn hức năng                       tâm trương

 t ấth  trái. 
 

Bảng 1. Phân loại suy �m

Hình 1.  MR-proANP
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ANP nhanh chóng bị đào thải ra khỏi vòng tuần 

hoàn bằng cách gắn với các receptor thanh thải 

[7]  [8] và bị thủy phân  bởi endopep�dase. Nồng 

độ ANP huyết thanh rất thay đổi, trong khi đó 

MR-proANP ít biến đổi và có T1/2 dài hơn trong 

tuần hoàn, do đó MR-proANP là một dấu ấn 

tăng tải của �m tốt hơn ANP. MR-proANP là một 

đoạn polypep�de nằm ở khoảng giữa của phân 

tử NT-proANP. Pep�de này có khoảng 38 aa. 

Trước đây, trong các phòng xét nghiệm chỉ định 

lượng được NT-proANP, nhưng với sự phát triển 

của kỹ thuật, người ta đã xác định được MR-

proANP trong máu. Từ đó  giúp ích cho lâm sàng ,

nhiều hơn trong chẩn đoán, điều trị cũng như 

�ên lượng trên BN suy �m.

ANP lưu thông trong huyết tương và nồng độ 

của chúng gia tăng ở BN có tăng thể �ch trong 

lòng mạch cũng như BN suy �m sung huyết. Một 

số ít ANP được bài xuất bởi mô thất ở người 

trưởng thành, ngoài ra còn thấy trong tâm thất 

của phôi thai, nhũ nhi và tâm thất phì đại . [9]

2.2. Cơ chế điều hòa và phóng thích ANP, MR-
proANP
Ở BN suy �m, nồng độ ANP, MR-proANP tăng 

cao trong máu, bởi vì gia tăng sức căng thành cơ 

�m làm hoạt hóa các hormone của hệ �m mạch 

[10]  [11, 12]. Lang và cs  lần đầu �ên chỉ ra rằng 

tăng sức căng thành làm phóng thích nhiều ANP 

từ tâm nhĩ.

Cũng giống như trong tâm nhĩ, việc phóng thích 

ANP từ tâm thất cũng có cơ chế tương tự
[ ]13, 14 . Hơn nữa, trên BN suy �m lượng 

norepinephrine, angiotensin II, endothelin-1 và 

cytokin tăng cao, không những làm tăng stress 

huyết động học lên thành thất mà còn kích thích 

trực �ếp việc tổng hợp và giải phóng proANP từ 

tế bào cơ �m . Tâm thất là nguồn nơi tạo  [10, 15]

ra ANP, proANP chủ yếu khi bị suy �m và phì đại 

thất trái. Trong một nghiên cứu tăng huyết áp 

nguyên phát ở chuột bạch, người ta nhận thấy 

rằng  khoảng 28% tổng lượng ANP được �ết ra ,

dòng máu có nguồn gốc từ tâm thất. Ngoài ra, 

đối với loài chuột đồng có suy �m nặng thì có 

đến 74% ANP trong dịch phù, được tạo ra từ tâm 

thất . Ở người, trong trường hợp bệnh cơ  [16]

�m giãn nở, nồng độ ANP được tạo ra từ tâm 

thất của �m . Mặc dù lượng ANP ở nhĩ  [17] tâm 

cao hơn, nhưng khi có suy �m xảy ra thì thất tâm 

trở thành nguồn cung cấp chính. Như vậy, gia 

tăng nồng độ ANP, proANP trong máu trên 

những người có suy chức năng cơ �m là do tăng 

tổng hợp, phóng thích từ nhĩ và thất, tâm tâm 

quá trình này được kích hoạt bởi tăng tải về thể 

�ch và áp lực của �m.

Do được dự trữ sẵn trong tâm nhĩ nên ANP có 

thể bài �ết ra tuần hoàn một cách nhanh chóng 

khi có kích thích . Ở người, khi truyền �nh  [18]

mạch nước muối sinh lý  và làm thay đổi tư  [19]

thế  sẽ làm tăng lượng ANP, proANP trong  [20]

máu. Có vài nghiên cứu kết luận rằng ANP là 

hormone đáp ứng với �nh trạng cấp �nh còn 

proANP thì đáp ứng kéo dài do thời gian bán hủy 

của proANP dài hơn.

Ngoài sức căng thành, còn có một vài yếu tố nội 
�ết, cận �ết và tự �ết khác cũng được hoạt hóa 
khi suy �m xảy ra làm thay đổi nồng độ hormone 
của �m . [8, 21-25]

Hình 2.  [26]Cơ chế tổng hợp và phóng thích ANP, proANP trong �m và tuần hoàn  
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3. Ý NGHĨA LÂM SÀNG CỦA MR-PROANP
3.1. MR-proANP là một xét nghiệm cho chẩn 

đoán suy �m   [27, 28]
Trong suy �m, nồng độ MR-proANP trong máu 

tỷ lệ với mức độ nặng của bệnh và tăng nhiều 

lần so với người không bị suy �m.

Nhiều nghiên cứu sử dụng các xét nghiệm và đề 

xuất các điểm cắt khác nhau, đã báo cáo độ 

nhạy cảm từ 80% đến 97% và độ đặc hiệu từ 

66% đến 90%. Cho đến nay, người ta cũng chưa 

thống nhất giá trị nồng độ MR-proANP trong 

chẩn đoán suy �m. Tuy nhiên  theo một nghiên ,

cứu của tác giả Jorgen trên 797 BN , nồng  [29]

độ MR-proANP ở mức 122 pmol/  có giá trị L

trong chẩn đoán suy �m.

Giá trị chẩn đoán của MR-proANP được tác giả 

Alan Maisel và cs khảo sát kỹ qua nghiên  [30] 

cứu trên 1 461 BN nhập viện vì khó thở. Nghiên ,

cứu này được thiết kế kiểu quan sát cắt dọc, 

ngẫu nhiên, mù đôi của 15 trung tâm trên toàn 

thế giới từ tháng 3 năm 2007 đến tháng 2 năm 

2008, nhận thấy MR-proANP ở mức 120 pmol/L 

có giá trị trong chẩn đoán phân biệt nguyên 

nhân khó thở do suy �m cấp với độ nhạy và độ 

đặc hiệu lần lượt là 97% và 60%.

Một nghiên cứu mới đây của Yang Chen và cs 

[31] nhằm mục đích xem xét giá trị chẩn đoán 

của MR-proANP trên BN suy �m nhập viện tại 

khoa cấp cứu với triệu chứng khó thở cấp �nh, 

dựa trên sự phân �ch tổng hợp từ các dữ liệu 

nghiên cứu trên PubMed, Embase, Central 

đến tháng 3 năm 2018. Nghiên cứu đã khảo sát 

trên 1 562 bệnh nhân suy �m và 2 249 bệnh , ,

nhân không suy �m từ 8 nghiên cứu khác nhau, 

độ nhạy của các nghiên cứu riêng lẻ từ 80% 

đến 97% và độ nhạy của phân �ch gộp chung là 

90%. Với độ nhạy khá cao như vậy, nghiên cứu 

đã chỉ ra rằng MR-proANP là một dấu ấn sinh 

học hữu ích để xác định chính xác �nh trạng 

suy �m ở những bệnh nhân mắc chứng khó
thở cấp. 

3.2. MR-proANP và phân độ nặng của suy �m 
Mặc dù phân độ NYHA có liên quan đến triệu 

chứng cũng như tử suất ở BN suy �m, sự nhận 

định chủ quan như thế vẫn là phương �ện 

chính dùng để đánh giá �nh trạng lâm sàng của 

BN suy �m.

Chính vì lẽ đó, cần phải có một phương �ện 

khách quan để thay thế. Do nồng độ MR-proANP 

có liên quan với gia tăng áp lực cuối tâm trương 

mà áp lực này có quan hệ mật thiết với triệu 

chứng của suy �m sung huyết (khó thở),

điều này không gây ngạc nhiên khi nồng độ

MR-proANP có liên quan đến phân độ NYHA.

Hình 3. MR-proANP và phân độ suy �m theo NYHA [30]
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3.3. Giá trị MR-proANP trong �ên lượng và 

điều trị suy �m 
Mặc dù có những �ến bộ trong điều trị suy �m, 

nhưng �ên lượng bệnh vẫn không khả quan, tỷ 

lệ bệnh sống 5 năm khi có triệu chứng nhỏ hơn 

50%. Một vài nghiên cứu mới đây khẳng định 

rằng yếu tố �ên lượng dài hạn là �nh trạng suy 

chức năng cơ �m không triệu chứng .  [32]

Bởi vì nồng độ MR-proANP tăng cao trong 

máu tương ứng với độ nặng của suy thất trái 

và sự hoạt hóa của các yếu tố thần kinh nội �ết 

khác, nên xét nghiệm hormone này có ý nghĩa 

quan trọng trong theo dõi chẩn đoán và điều 

trị suy �m. 

Go�lieb và  đã báo cáo ANP, MR-proANP cs [27]

có thể �ên lượng khả năng sống còn và bất 

thường huyết động học của �m. Sau đó, Davis 

và  dựa trên nghiên cứu trước đó đã �m cs [33]

hiểu thêm về giá trị của MR-proANP, nhận thấy 

đây là xét nghiệm có độ nhạy và độ đặc hiệu cao 

trong chẩn đoán suy �m ở người lớn tuổi.

Trong nghiên cứu Consensus II , ANP có mối  [34]

tương quan chặt chẽ với tỷ lệ tử vong do �m 

mạch sau nhồi máu cơ �m. Tuy nhiên, MR-

proANP vượt trội hơn so với ANP trong việc dự 

đoán kết thúc tử vong và các biến chứng �m 

mạch khác. Trong mô hình phân �ch đa biến, 

MR-proANP cùng với EF và các �nh trạng lâm 

sàng khác là nhân tố dự đoán chết do nguyên 

nhân �m mạch và suy �m mạnh hơn so với tuổi, 

�ền sử nhồi máu cơ �m trước đó, EF đơn độc. 

Ngoài ra, tác giả Chris�ne Zelenak và  cs [35]

nghiên cứu trên 104 bệnh nhân suy �m mất bù 

cấp cho thấy rằng nồng độ MR-proANP có mối 

tương quan đến khả năng sống còn trên những 

đối tượng này sau một năm theo dõi. 

3.4. Theo dõi đáp ứng điều trị suy �m
Mặc dù bệnh nhân nhập viện vì suy �m mất bù 

thường triệu chứng được cải thiện bởi nhiều 

phương thức điều trị khác nhau nhưng hầu như 

không có biện pháp nào tốt để đánh giá tác 

dụng lâu dài của việc điều trị ngắn hạn. Những 

xét nghiệm thường quy để đánh giá chức năng 

�m thường mất thời gian và ít khi có mối liên hệ 

mật thiết với sự thay đổi triệu chứng của bệnh 

nhân. Vì thế, phần lớn bệnh nhân xuất viện khi 

họ cảm thấy khỏe hơn và điều này sau đó loại 

trừ việc định nhóm để điều trị thêm.

Nhiều nghiên cứu đã đưa ra kết luận rằng nồng 

độ MR-proANP là một trong những yếu tố chỉ 

điểm sự thành công của liệu pháp trị liệu, bởi vì 

nồng độ của hormone này trong máu có mối 

liên quan mật thiết với độ nặng của suy �m 

[36]. Khi điều trị suy �m với thuốc lợi �ểu,
ức chế men chuyển, chẹn thụ thể AT1, 

spironolactone, nitrate hữu cơ người ta nhận 

thấy có giảm lượng MR-proANP trong máu 

cùng với sự cải thiện các triệu chứng lâm sàng. 

Tuy nhiên, đối với chẹn thụ thể beta, tác dụng 

làm thay đổi hormone �m thì chưa rõ ràng.

4. NHỮNG ƯU ĐIỂM CỦA MR-PROANP SO VỚI 

NHỮNG DẤU ẤN KHÁC

Trên bệnh nhân suy �m, cơ thể thường �ết ra 

những loại phân tử protein có thể tương tác với 

nhiều loại NPs, do đó có thể làm cho kết quả 

nồng độ của một số loại hormone này không 

phù hợp với �nh trạng lâm sàng. Nhưng với MR-

proANP thì ít bị ảnh hưởng.

MR-proANP ổn định ở nhiệt độ phòng tương 

đối dài (khoảng 72 giờ). Tính chất này rất hữu 

ích trong những trường hợp tầm soát những 

đối  nguy cơ cao bị suy �m tại cộng đồng. tượng 

Sau 7 ngày, MR-proANP sẽ bị phân hủy, tuy 

nhiên số lượng không vượt quá 20%. 

Bệnh nhân suy �m thường kèm theo những 

bệnh lý khác như suy thận, béo phì, đái tháo 

đường, tuổi ,… Những yếu tố này ít nhiều  cao

ảnh hưởng đến các NPs. Nghiên cứu của tác 

giả Haehling và ] cho thấy MR-proANP cs [37  

vẫn có giá trị cao trong chẩn đoán, �ên lượng 

tử vong trên bệnh nhân suy �m ngay cả khi bị 

suy thận hay béo phì; trong khi đó, các NPs 

khác thì không. 

Một nghiên cứu mới về hiệu quả chẩn đoán của 

sự kết hợp các dấu ấn sinh học trong phân tầng 
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nguy cơ bệnh nhân mắc suy �m sung huyết cấp 

của nhóm tác giả Zekung Feng và . Trong cs [38]

số 24 dấu ấn thì các dấu kết hợp gồm blood urea 

nitrogen (BUN), C-reac�ve protein (CRP),

MR-proANP và IL-1 receptor-like 1 dạng hòa tan

hoặc dấu ấn sinh học duy nhất MR-pro-adreno-

medullin là ưu việt hơn cả.

Gần đây, trong giới y học có bàn về vấn đề vùng 

xám của NT-proBNP trong chẩn đoán suy �m. 

Đây là vấn đề rất phức tạp. Nhiều tác giả nhận 

định rằng một số yếu tố như tuổi, chức năng 

lọc của thận là một trong những nguyên nhân 

làm cho xét nghiệm BNP hay NT-proBNP rơi 

vào vùng xám nhất. Ngoài ra, trong cơ thể bệnh 

nhân suy �m nặng thì �ền chất BNP cũng có 

tương tác nhiều với kháng thể kháng BNP 

trong máu. Điều này phần nào giải thích tại sao 

có hiện tượng BNP hay NT-proBNP cao trong 

máu không tương ứng với �nh trạng bệnh trên 

lâm sàng.

*Kỹ thuật định lượng nồng độ MR-proANP
Quy trình lấy mẫu bệnh phẩm, bảo quản mẫu 

bệnh phẩm và kỹ thuật �ến hành được thực 

hiện nghiêm ngặt dựa theo hướng dẫn của nhà 

cung cấp thuốc thử của hãng Brahms, Đức.

+ Kỹ thuật lấy và bảo quản mẫu bệnh phẩm:
Bệnh phẩm: huyết thanh
Tube máu: Citrat
Thể �ch hút: 3 mL

Bảo quản mẫu bệnh phẩm: ất cả mẫu xét t

nghiệm được thực hiện theo một quy trình 

chuẩn. Sau khi lấy mẫu để 30 phút đợi co cục 

máu, rồi quay ly tâm 3,000 vòng/phút x 10 

phút, sau đó tách lấy huyết thanh và lưu mẫu 

trong tủ lạnh, mẫu bệnh phẩm ổn định 7 ngày 

khi bảo quản ở nhiệt độ 2  8 C, 3 tháng ở nhiệt 
o-

độ -20 C [39]. Khi chạy mẫu thì ly tâm lại sau 
o

khi rã đông, chỉ rã đông một lần. Xét nghiệm 

định lượng nồng độ MR-proANP trong máu 

được thực hiện theo quy trình sau:

● Xét nghiệm được thực hiện trên máy  

Thermo Kryptor (Mỹ) và thuốc thử của hãng 

Brahms (Đức).

● MR-proANP trong máu được định lượng  

theo phương pháp TRACE. Nguyên lý của 

phương pháp TRACE:

Đoạn pep�de �n  hiệu  

Hình 4.  Kỹ thuật đo MR-proANP [40]
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TÀI LIỆU THAM KHẢO

Nguyên tắc đo trong hệ thống BRAHMS 

KRYPTOR/KRYPTOR Compact là dựa vào công 

nghệ TRACE (Time-Resolved Amplified Cryp-

tate Emission: phát quang của Cryptate được 

khuếch đại kéo dài thời gian), dùng để đo �n 

hiệu phát ra từ phức hợp miễn dịch theo thời 

gian. Nguyên tắc của công nghệ TRACE là sự 

chuyển năng lượng không phát xạ (non-

radia�ve energy transfer) từ nguồn cho (cấu 

trúc như 1 hộp có chứa ion europium ở nhân: 

chất cryptate) sang nguồn nhận, là một protein 

tảo �ếp nhận ánh sáng, đã được thay đổi �nh 

chất hóa học (chất XL 665). Khi cả 2 thành phần 

gồm nguồn cho (cryptate) và nguồn nhận (XL 

665) đều cùng nằm trên phức hợp miễn dịch 

(kiểu sandwich), thì quang phổ giữa nguồn cho 

và nguồn nhận sẽ trùng nhau, dẫn đến làm tăng 

�n hiệu huỳnh quang của cryptate và mặt khác 

làm kéo dài thời gian phát quang của nguồn 

nhận, cho phép đo lường được ánh sáng huỳnh 

quang bị kéo dài thoáng qua, với thời gian thêm 

là µ giây. Tín hiệu thời gian kéo dài này tỷ lệ 

thuận theo nồng độ chất đo được (ví dụ MR-

pro ANP).

Những chất tạp, nhiễu khác không tạo được sự 

kéo dài thời gian của nguồn nhận, giúp tăng độ 

chính xác đo lường, loại bỏ nhiễu do chất khác 

trong mẫu.

+  Phương �ện, hóa chất:
Máy phân �ch tự động Thermo Kryptor (do 

Mỹ sản xuất).

Hóa chất xét nghiệm, chạy chuẩn (do hãng 

Brahms, Đức cung cấp).

+ Tính năng kỹ thuật (specifica�ons) của xét
nghiệm:
Giới hạn phát hiện (detec�on limit): dựa theo 

�êu chuẩn CLSI EP 17-A là 2.1 pmol/L.

Giới hạn định lượng (limit of quan�fica�on) 

dựa theo �êu chuẩn CLSI EP 17-A là 4.5 pmol/L.

Độ đúng/độ tuyến �nh: độ tuyến �nh 2.1 đến 

1,000 pmol/L, pha loãng đối với mẫu có nồng 

độ cao có độ tái thu hồi từ 85% đến 105%.

Ngoài ra, chúng ta có thể định lượng nồng độ 

MR-proANP theo kỹ thuật Elisa [34], với nguyên 

lý như sau: dựa vào �nh đặc hiệu kháng nguyên 

- kháng thể và được thực hiện bằng những 

bước cơ bản sau: kháng thể đã biết được gắn 

trên một giá thể rắn, sau đó cho mẫu có chứa 

kháng nguyên (mẫu máu có chứa MR-proANP) 

cần �m vào giếng và cuối cùng là thêm cơ chất 

vào để enzyme phân giải và phát ra �n hiệu, �n 

hiệu phổ biến nhất là sự đổi màu của các chất 

hóa học, và �n hiệu này có thể xác định được 

bằng máy đo huỳnh quang.

5. KẾT LUẬN
Như vậy, qua phân �ch các nghiên cứu trên thế 

giới, chúng ta thấy rằng dấu ấn vùng giữa của 

�ền hormone ANP có nhiều ưu điểm hơn so với 

các pep�de thải natri khác.

Ngoài ra, lần đầu �ên xét nghiệm MR-proANP 

được đưa vào hướng dẫn thực hành lâm sàng 

trong trường hợp chẩn đoán suy �m. Từ đó 

giúp cho bác sĩ điều trị có thêm công cụ mới 

trong công tác chẩn đoán và cải thiện �ên 

lượng cho BN.
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ABSTRACT
Acute heart failure is complicated syndrome, with high mortality unless exactly diagnose. Today, 

advanced technology in laboratory, a fragment of mid pro hormone from atrium is detected in -

circula�on, namely MR-proANP, played important role in diagnosis, prognosis heart failure 

pa�ents and has been introduced at major conferences around the world such as the European 

Society of Cardiology (ESC), the American Heart Associa�on (AHA).  This overview, we will show 

some basic contents about this cardiac biomarker.
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