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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Thalassemia là một bệnh lý di truyền phổ biến trên thế giới cũng như ở 

Việt Nam [1], [2], [3]. Nguyên nhân gây bệnh là do sự mất cân bằng của 

chuỗi globin, các chuỗi globin bị dư thừa dẫn đến sinh hồng cầu không hiệu 

quả, thiếu máu, biến dạng xương và tăng hấp thu sắt từ đường tiêu hóa [4].  

Hiện nay, truyền máu và thải sắt sớm, định kỳ là phương pháp điều trị 

chính, hiệu quả nhất và có thể cải thiện được chất lượng sống cho bệnh nhân 

(BN) thalassemia [1]. Truyền máu nhiều lần là một trong những nguyên nhân 

chính sinh ra kháng thể bất thường (KTBT), dẫn đến phản ứng (PƯ) truyền 

máu và truyền máu không hiệu quả cho BN. Khi BN có KTBT thì việc tìm 

kiếm các đơn vị máu tương thích rất khó khăn, có thể gây chậm trễ truyền 

máu cho BN ở những lần truyền máu tiếp theo do không tìm được đơn vị máu 

hòa hợp. Truyền máu hòa hợp kháng nguyên hồng cầu (HHKNHC) là một 

biện pháp tối ưu giúp giảm tỷ lệ sinh KTBT, hồng cầu (HC) người cho truyền 

vào s  được tồn tại trong lòng mạch mà không bị phá hủy bởi các KTBT, nhờ 

vậy s  giúp cho BN giảm được cả số lần truyền máu, số lần vào viện và tình 

trạng ứ sắt do truyền máu [1], [5]. 

Hiện nay, truyền máu HHKNHC cho BN thalassemia đã và đang 

được áp dụng ở nhiều nước trên thế giới. Tại Mỹ, tác giả Daniel đã thực hiện  

một nghiên cứu kéo dài 13 năm (từ 1993 đến 2006) để đánh giá hiệu quả của 

việc truyền máu HHKNHC trên BN thalassemia và BN bị bệnh lý huyết sắc 

tố tại Colorado; Tác giả đã cho thấy: những BN được xác định nhóm máu hệ 

ABO, hệ Rh (D, C, c, E, e), hệ Kell (K, k), hệ Duffy (Fy
a
, Fy

b
), hệ Kidd (Jk

a
, 

Jk
b
), hệ Lewis (Le

a
, Le

b
), hệ MNS (M, N, S, s) và thực hiện truyền máu hòa 

hợp những kháng nguyên (KN) của các hệ nhóm máu này thì chỉ có 3,85% 

BN sinh KTBT, giảm 50% so với nhóm BN chỉ được truyền máu hòa hợp 

nhóm máu hệ ABO, Rh(D) ở giai đoạn trước đó [6]. Nghiên cứu của tác giả 
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Ameen và các đồng nghiệp (2009) tại Ả rập cũng đã cho thấy BN được truyền 

máu hòa hợp KN của hệ Rh (D, C, c, E, e) và Kell (K) thì thấy tỷ lệ sinh 

KTBT là 23,6% thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm BN chỉ được 

truyền máu hòa hợp nhóm máu hệ ABO và Rh(D) [7]. 

Tại Viện Huyết học – Truyền máu Trung ương (HHTMTW), với sự ra 

đời của ngân hàng máu dự bị vào năm 2007 đã cung cấp cơ sở dữ liệu để lựa 

chọn những người hiến máu có kiểu hình (KH) phù hợp, từ đó sản xuất được 

các bộ panel hồng cầu sàng lọc và định danh KTBT cung cấp cho toàn quốc 

giúp đảm bảo an toàn truyền máu về mặt miễn dịch cho người bệnh. Cũng 

nhờ có ngân hàng máu dự bị mà việc lựa chọn và truyền máu HHKNHC cho 

BN thalassemia đã bắt đầu được thực hiện từ năm 2011 và ngày càng được 

mở rộng. Với việc thực hiện đầy đủ xét nghiệm sàng lọc, định danh KTBT 

trước truyền máu và lựa chọn, truyền máu HHKNHC cho BN, tỷ lệ KTBT ở 

BN thalassemia đã giảm rõ rệt, cụ thể: tỷ lệ KTBT ở BN thalassemia giai 

đoạn 2009 – 2011 là 13,8% [8], giai đoạn 2011-2013 là 10,6% [9], giai đoạn 

2013 – 2015 là 5,7% [10] và bước đầu đã mang lại kết quả điều trị cho người 

bệnh. Để đánh giá một cách đầy đủ hiệu quả của phương pháp này, chúng tôi 

tiến hành thực hiện đề tài: “Nghiên cứu hiệu quả truyền máu hòa hợp một số 

kháng nguyên nhóm máu hồng c u ở bệnh nhân thalassemia tại Viện 

HHTMTW” với hai mục tiêu sau:  

1. Xác định tỷ lệ kháng nguyên hồng cầu của một số hệ nhóm máu 

ABO, Rh, Lewis, Kell, Kidd, MNS, Lutheran, Duffy, P1PK ở bệnh 

nhân thalassemia tại Viện Huyết học – Truyền máu Trung ương. 

2. Phân tích kết quả lựa chọn và hiệu quả truyền máu hòa hợp một số 

kháng nguyên hồng cầu cho bệnh nhân thalassemia. 
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Chƣơng 1.                              
TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1. Đặc điểm một số hệ nhóm máu hồng cầu và ý nghĩa lâm sàng 

Năm 1900, nhà bác học vĩ đại Karl Landsteiner (1868 - 1943) đã phát 

hiện ra hệ nhóm máu ABO, đây là hệ nhóm máu đầu tiên được phát hiện ở 

người và cũng là hệ nhóm máu đóng vai trò quan trọng nhất trong thực hành 

truyền máu [5], [11], [12], [13].  

Năm 1940, hệ nhóm máu Rh đã được Karl Landsteiner, Alex Wiener, 

Philip Levine, R. E. Stetson, Mourant phát hiện. Sự phát hiện ra nhóm máu hệ 

Rh đã lý giải được nguyên nhân của phần lớn các PƯ truyền máu trước đó 

mặc dù BN đã được truyền máu hòa hợp nhóm máu hệ ABO. Sự phát hiện ra 

hệ nhóm máu Rh cũng đã giải thích được cơ chế gây bệnh vàng da tan huyết ở 

trẻ sơ sinh là do bất đồng nhóm máu hệ Rh giữa mẹ và thai nhi [11], [12], 

[13]. 

Những năm tiếp theo, nhiều hệ thống nhóm máu HC đã lần lượt được 

phát hiện như: hệ Kell (1946), hệ Lewis (1946), hệ Duffy (1950), hệ Kidd 

(1951)… Đặc biệt, những năm gần đây, với sự phát triển rất mạnh m  của 

khoa học công nghệ, với những tiến bộ vượt bậc trong lĩnh vực sinh học phân 

tử mà nhiều hệ nhóm máu mới đã được phát hiện như Forssman, Junior, 

Langereis, Vel và CD59 [5]. Tại thời điểm tháng 6 năm 2021, Hội Truyền 

máu quốc tế (ISBT) đã công nhận có 43 hệ thống nhóm máu với 376 kháng 

nguyên hồng cầu khác nhau [14]. Một hệ thống nhóm máu được gọi là có ý 

nghĩa lâm sàng khi kháng thể (KT) của nó gây giảm đời sống của HC người 

cho trong lòng mạch của người bệnh và có bằng chứng của việc tan máu hoặc 

gây bệnh vàng da tan huyết ở thai nhi và trẻ sơ sinh [15], [16], [17]. Dưới đây 

là một số hệ thống nhóm máu HC được coi là có ý nghĩa quan trọng trong 

thực hành truyền máu. 
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1.1.1. Hệ nhóm máu ABO  

Là hệ thống nhóm máu đầu tiên được phát hiện ở người và là hệ thống 

nhóm máu quan trọng nhất trong thực hành truyền máu. Hệ nhóm máu ABO 

gồm có bốn nhóm chính là: nhóm A, nhóm B, nhóm AB và nhóm O [5], [12]. 

Kháng nguyên của hệ ABO thường xuất hiện sớm khi bào thai được từ 5 

đến 6 tuần tuổi, nhưng phải từ 2 đến 4 tuổi thì các KN này mới được phát 

triển hoàn thiện. Các KN của hệ nhóm máu ABO có tính ổn định, có thể yếu 

đi ở người già và trong một số trường hợp bệnh lý như lơ xê mi cấp, u 

lympho… [11], [12], [13], [18], [19]. 

Kháng thể chống A và chống B của hệ ABO là KT tự nhiên, có bản chất 

là IgM. Các KT này xuất hiện ở cá thể ngay sau khi sinh và tăng dần hiệu giá, 

đạt mức cực đại khi trẻ từ 5 đến 10 tuổi, sau đó ổn định và đến già thì giảm 

dần hiệu giá. Kháng thể miễn dịch chống A và chống B có thể gặp trong 

những trường hợp có bất đồng nhóm máu mẹ con hoặc do truyền nhầm nhóm 

máu hệ ABO [11], [12], [13], [18], [19]. 

Hệ nhóm máu ABO là hệ nhóm máu quan trọng nhất trong thực hành 

truyền máu. Hậu quả của truyền nhầm nhóm máu hệ ABO là rất nghiêm 

trọng. Hồng cầu của người cho có thể bị ngưng kết trực tiếp bởi các KT có 

sẵn trong huyết thanh của người nhận và với sự có mặt của bổ thể s  gây tan 

máu cấp trong lòng mạch. Nếu không được xử trí kịp thời có thể nguy hiểm 

đến tính mạng người bệnh [12], [13], [18], [19]. 

1.1.2. Hệ nhóm máu Rh 

Hệ nhóm máu Rh là hệ thống nhóm máu quan trọng thứ hai trong thực 

hành truyền máu, chỉ đứng sau hệ nhóm máu ABO. Cho đến nay đã có 

khoảng 55 kháng nguyên khác nhau của hệ nhóm máu Rh đã được phát hiện, 

5 kháng nguyên quan trọng nhất của hệ Rh là D, C, c, E, e. Các kháng nguyên 

D, C, c, E, e của hệ Rh đều có khả năng gây miễn dịch tạo ra các KT tương 
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ứng, tuy nhiên tính sinh miễn dịch của kháng nguyên D là mạnh nhất [12], 

[18], [19], [20]. 

Kháng thể của hệ nhóm máu Rh hầu hết là KT miễn dịch, có bản chất là 

IgG. Trên lâm sàng, các KT của hệ Rh có thể gây PƯ tan máu mức độ nặng 

do truyền máu không hòa hợp hoặc có thể gây bệnh vàng da tan máu ở trẻ sơ 

sinh mức độ nặng khi giữa mẹ và con có sự bất đồng các KN của hệ Rh [12], 

[18], [19], [20]. 

1.1.3. Hệ nhóm máu Lewis 

Các KN của hệ Lewis không được sinh tổng hợp từ tế bào HC, các KN 

này được tạo ra bởi các tế bào của tổ chức và được tiết vào các dịch của cơ 

thể và huyết tương, sau đó được hấp phụ lên màng hồng cầu [13], [21]. 

 Các KT của hệ Lewis thường có bản chất IgM, thích hợp hoạt động ở dải 

nhiệt độ từ 4
0
C đến 22

0
C [13], [21]. Đây là hệ nhóm máu ít có ý nghĩa lâm 

sàng, tuy nhiên trong một số trường hợp,  kháng thể của hệ Lewis có thể gắn 

với bổ thể và gây tan máu ở mức độ nhẹ. Kháng thể của hệ Lewis hiếm khi 

gây bệnh vàng da tan huyết ở trẻ sơ sinh trong trường hợp có bất đồng hệ 

nhóm máu hệ  Lewis giữa mẹ và con [19], [13], [21]. 

1.1.4. Hệ nhóm máu Kell 

Hiện nay người ta đã phát hiện được 35 kháng nguyên khác nhau của 

hệ nhóm máu Kell, trong đó 2 kháng nguyên chính của hệ Kell là K và k, đây 

là hai KN có ý nghĩa nhiều trong thực hành truyền máu. Kháng nguyên K và 

k có tính sinh miễn dịch cao và dễ bị phá hủy bởi nhiệt. Kháng nguyên K gặp 

với tỷ lệ khoảng 10% ở người da trắng, rất hiếm gặp ở người châu Á và Việt 

Nam [19], [20], [22], [23], [24], [25], [26]. Kháng nguyên k là một KN có tần 

suất xuất hiện cao gặp với tỷ lệ 99,8% ở người da trắng và 100% ở người Việt 

Nam [19], [20], [22], [23], [24], [25], [26]. 

Kháng thể chống K có bản chất là IgG, là KTBT gặp phổ biến ở người 
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châu Âu, nhưng rất hiếm gặp ở người Đông Nam Á và Việt Nam. Kháng thể 

chống k có đặc tính giống với KT chống K nhưng rất hiếm gặp. Kỹ thuật tốt 

nhất để phát hiện KT này là kỹ thuật kháng globulin gián tiếp [19], [20], [22]. 

Hệ thống nhóm máu Kell đóng một vai trò rất quan trọng trong thực 

hành truyền máu do KT chống K miễn dịch có PƯ rất mạnh với HC mang 

kháng nguyên K và gây tan máu trong lòng mạch khi BN được truyền máu 

không hòa hợp. Sự bất đồng nhóm máu hệ Kell giữa mẹ và thai nhi cũng có 

thể gây bệnh vàng da tan huyết ở trẻ sơ sinh [19], [20], [22]. 

1.1.5.  Hệ nhóm máu Kidd 

Hệ nhóm máu Kidd gồm hai kháng nguyên chính là Jk
a
 và Jk

b
. Khả năng 

sinh miễn dịch của kháng nguyên Jk
a
 và Jk

b
 thấp, nhất là Jk

b 
[20], [22].  

Các KN của hệ Kidd đóng vai trò là protein vận chuyển urê xuyên màng. 

Những cá thể mà hồng cầu mang các kiểu hình Jk(a+b+), Jk(a+b-) và Jk(a-

b+) của hệ Kidd thường s  bị trương lên và bị ly giải nhanh chóng bởi dung 

dịch 2M urea, còn những HC có kiểu hình Jk(a-b-) s  không bị phân hủy bởi 

dung dịch 2M urea [20]. 

Kháng thể chống Jk
a
 và kháng thể chống Jk

b
 hầu hết là KT miễn dịch, có 

bản chất là IgG, gắn rất tốt với bổ thể. Kháng thể chống Jk
3
 là KT miễn dịch, 

gặp ở người có kiểu hình Jk(a-b-), KT này PƯ với cả HC của các cá thể mang 

kiểu hình Jk(a+b-), Jk(a-b+) và Jk(a+b+) [19], [20], [22]. 

Kháng thể của hệ Kidd có thể gây bệnh vàng da tan huyết ở trẻ sơ sinh và 

gây tai biến truyền máu muộn cho người bệnh khi được truyền máu không 

hòa hợp hệ Kidd. Các KT của hệ Kidd là kháng thể phụ thuộc liều và có xu 

hướng giảm dần hiệu giá theo thời gian, do vậy thường không được phát hiện 

khi làm xét nghiệm hòa hợp. Có thể gặp những trường hợp BN bị tan máu cấp 

do KT của hệ Kidd trong trường hợp BN có đáp ứng miễn dịch thứ phát, 

thường gặp ở những người đã được truyền máu nhiều lần [19], [20], [22]. 
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1.1.6. Hệ nhóm máu MNS 

 Kháng nguyên hệ MNS thường xuất hiện sớm ngay sau khi sinh và là 

kháng nguyên dễ bị phá hủy bởi enzym. Các KN chính của hệ MNS là M, N, 

S, s và Mi
a
 [20], [22]. Kháng nguyên Mi

a
 gặp với tỷ lệ khoảng 10% ở người 

Việt Nam nhưng rất hiếm gặp ở người da trắng [20], [23]. 

Kháng thể chống M và chống N thường có bản chất là IgM, hiếm khi là 

IgG, thích hợp hoạt động ở điều kiện 4
0
C đến 22

0
C, kháng thể chống M và 

chống N thường là KT phụ thuộc liều và ít gây PƯ truyền máu cũng như bệnh 

vàng da tan huyết ở trẻ sơ sinh [19], [20], [22]. 

Kháng thể chống S và chống s thường có bản chất là IgG, thích hợp 

hoạt động ở 37
o
C. Kháng thể chống S và chống s có thể gây PƯ truyền máu 

và bệnh vàng da tan huyết ở trẻ sơ sinh do bất đồng nhóm máu mẹ, con [19], 

[20], [22]. 

Kháng thể chống Mi
a
 hầu hết có bản chất là IgG và gây PƯ truyền máu 

nghiêm trọng. Kháng thể chống Mi
a
 gặp khá phổ biến ở vùng Đông Nam Á và 

Việt Nam. Kháng thể này có thể gây PƯ tan máu cấp trong lòng mạch và gây 

bệnh vàng da tan huyết ở trẻ sơ sinh mức độ nặng do bất đồng nhóm máu mẹ, 

con [19], [20], [22]. 

1.1.7. Hệ nhóm máu Lutheran 

Lutheran là một hệ nhóm máu phức tạp với 20 kháng nguyên khác nhau. 

Kháng nguyên của hệ Lutheran có cấu trúc là các phân tử glycoprotein, nó bám 

dính vào chất nền ngoại bào glycoprotein laminin. Hai kháng nguyên quan trọng 

nhất của hệ Lutheran là Lu
a
, Lu

b
 [20]. 

Kháng thể chống Lua
 có bản chất là IgM, một số là IgG. Nét đặc trưng 

của KT chống Lu
a
 là gây ngưng kết HC không hoàn toàn, thường còn nhiều 

HC tự do, KT này ít khi gây tai biến truyền máu nhưng lại gây bệnh vàng da 

tan máu mức độ nhẹ ở trẻ sơ sinh. Kháng thể chống Lub 
có bản chất là IgG và 
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IgM, thích hợp hoạt động ở nhiệt độ phòng hoặc 37
0
C, kháng thể chống Lu

b
 

có thể gây tai biến truyền máu nhưng thường nhẹ và cũng gây bệnh vàng da 

tan máu ở trẻ sơ sinh ở mức độ nhẹ [20], [27], [28]. 

1.1.8. Hệ nhóm máu Duffy 

 Các KN của hệ nhóm máu Duffy thường xuất hiện sớm và phát triển 

ngay sau khi sinh. Hai KN chính của hệ nhóm máu Duffy là Fy
a
 và Fy

b
, các 

KN này dễ bị phá hủy bởi enzym. Glycoprotein của hệ nhóm máu Duffy là 

một thụ thể của ký sinh trùng sốt rét thể Plasmodium vivax, do vậy HC của 

người Châu Phi với kiểu hình Fy(a-b-) (68%) có khả năng chống lại sự xâm 

nhập của ký sinh trùng sốt rét thể Plasmodium vivax [19], [20], [22]. 

 Kháng thể chống Fya
 và KT chống Fy

b
 là KT miễn dịch, có bản chất là 

IgG và thích hợp hoạt động ở 37
0
C. Các KT của hệ Duffy không PƯ với HC 

đã được xử lý bằng enzym [20], [22]. Các KT chống Fy
a
 và Fy

b
 có thể gây 

PƯ tan máu muộn và có thể gây bệnh vàng da tan huyết ở trẻ sơ sinh với các 

mức độ khác nhau [19], [20], [22]. 

1.1.9. Hệ nhóm máu P1PK 

Kháng nguyên P1 biểu hiện sớm từ tuần thứ 12 của thai kì, tuy nhiên 

biểu hiện yếu trên các tế bào HC của trẻ sơ sinh, trên tế bào HC của phôi và 

chỉ biểu hiện mạnh ở tế bào HC của người trưởng thành [13], [22], [29]. 

Kháng thể của hệ nhóm máu P1PK thường là IgM, một số ít là IgG. 

Kháng thể chống P1 thường là một KT yếu và thích hợp hoạt động ở điều kiện 

4 – 22
o
C, hiếm khi gây PƯ truyền máu hoặc bệnh vàng da tan huyết ở trẻ sơ 

sinh do bất đồng nhóm máu mẹ con. Tuy nhiên, một số trường hợp KT chống 

P1 đã được báo cáo là phản ứng ở 37
o
C, kết hợp với bổ thể và gây ra PƯ tan 

máu cấp và muộn [13], [22], [29].  
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Bảng 1.1. Đặc điểm một số kháng thể có ý nghĩa lâm sàng [20] 

Kháng thể Nhiệt độ và k  thuật phát hiện Globulin mi n dịch 
Phản ứng 

tan máu 

Tan máu ở 

tr  sơ sinh 

Chống D 

37
o
C, kháng globulin gián 

tiếp (IAT), tăng phản ứng khi 

xử lý bởi enzym 

Hầu hết là IgG Có Có 

Chống C 
37

o
C, IAT, tăng phản ứng khi 

xử lý bởi enzym 

IgG 

(một số ít là IgM) 
Có Nhẹ 

Chống E 
37

o
C, IAT, tăng phản ứng khi 

xử lý bởi enzym 
IgG và IgM Có Nhẹ 

Chống c 
37

o
C, IAT, tăng phản ứng khi 

xử lý bởi enzym 

IgG 

(một số ít là IgM) 
Có Có 

Chống e 
37

o
C, IAT, tăng phản ứng khi 

xử lý bởi enzym 

IgG 

(một số ít là IgM) 
Có Nhẹ (hiếm) 

Chống M 

4
o
C, nhiệt độ phòng, một số 

thích hợp hoạt động ở điều 

kiện IAT, nhạy cảm với 

enzym 

IgM 

(một số ít là IgG) 
Có (hiếm) Có (hiếm) 

Chống N 

4
o
C, nhiệt độ phòng, một số 

thích hợp hoạt động ở điều 

kiện IAT, nhạy cảm với 

enzym 

IgM 

(hiếm khi là IgG) 
Có (hiếm) Có (hiếm) 

Chống S 
Nhiệt độ phòng, IAT, độ nhạy 

với enzym thay đổi 
IgG Có (hiếm) Có (hiếm) 

Chống s 
IAT, độ nhạy với enzym thay 

đổi 

IgG 

(một số ít là IgM) 

Có (nhẹ và 

hiếm) 
Có (hiếm) 

Chống Mi
a
 

Nhiệt độ phòng, IAT, nhạy 

cảm với papain/ficin 

IgG 

(một số ít là IgM) 
Có  Có 

Chống K 37
o
C, IAT  Phổ biến là IgG Có Có 

Chống k 37
o
C, IAT Phổ biến là IgG Có Có 

Chống Fy
a
 37

o
C, IAT 

IgG (hiếm khi là 

IgM) 
Có Có (hiếm) 

Chống Fy
b
 37

o
C, IAT 

IgG (hiếm khi là 

IgM) 
Có Nhẹ (hiếm) 

Chống Jk
a
 

37
o
C, IAT, tăng phản ứng khi 

xử lý bởi enzym 

Hầu hết là IgG 
Có Có (hiếm) 

Chống Jk
b
 

37
o
C, IAT, tăng phản ứng khi 

xử lý bởi enzym 

Hầu hết là IgG 
Có Nhẹ (hiếm) 

Chống Le
a
 

Nhiệt độ phòng, 37
o
C, IAT, 

enzym 
Hầu hết là IgM Có (hiếm) Có (hiếm) 

Chống Le
b
 

Nhiệt độ phòng, 37
o
C, IAT, 

men 
Hầu hết là IgM Có (hiếm) Có (hiếm) 

Chống P1 
4

o
C, nhiệt độ phòng (hiếm 

khi ở 37
o
C) 

IgM 

(một số ít là IgG) 
Có (hiếm) Có (hiếm) 

Chống Lu
a
 Nhiệt độ phòng, 37

o
C, IAT IgM và IgG Có (hiếm) Có (Nhẹ) 

Chống Lu
b
 Nhiệt độ phòng, 37

o
C, IAT IgM và IgG Có (Nhẹ) Có (Nhẹ) 
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1.2. Kháng thể bất thƣờng 

1.2.1. Khái niệm 

Kháng thể bất thường là những kháng thể không có trong huyết thanh của 

người bình thường, kháng thể này chỉ xuất hiện sau khi cơ thể người bệnh 

được cảm nhiễm bởi hồng cầu người cho trong trường hợp truyền máu không 

hòa hợp KN nhóm máu hoặc được cảm nhiễm bởi hồng cầu của con trong 

trường hợp có bất đồng nhóm máu giữa mẹ và thai nhi [5], [18], [30].  

       Kháng thể bất thường là những kháng thể đồng loài thuộc các hệ nhóm 

máu ngoài hệ ABO (Ví dụ: KT chống D, chống E, chống c của hệ Rh, KT 

chống Fy
b
, KT chống S, KT chống Mi

a 
của hệ MNS…). 

1.2.2. Cơ chế sinh kháng thể bất thường 

- Thông qua quá trình truyền máu:  

Các KN có trên bề mặt HC của người cho, nhưng lại không có trên bề mặt 

HC của người bệnh, HC của người cho mang các KN lạ này được truyền vào 

cơ thể người bệnh s  kích thích cơ thể người bệnh sinh KT đặc hiệu chống lại 

các KN này. Các KTBT có thể có bản chất là IgM, gây ngưng kết trực tiếp 

HC của người cho và gây PƯ tan máu cấp trong lòng mạch hoặc chúng cũng 

có thể có bản chất là IgG, được cảm nhiễm lên bề mặt HC của người cho và 

gây PƯ tan máu muộn [31]. 

- Thông qua quá trình mang thai và sinh đẻ:  

Trường hợp này xảy ra khi các tế bào HC của thai nhi mang các KN được di 

truyền từ người cha nhưng không có trên bề mặt HC của người mẹ. Trong quá 

trình chuyển dạ nếu HC của con lọt vào hệ tuần hoàn của mẹ s  kích thích hệ 

miễn dịch của mẹ tạo ra các KT đặc hiệu chống lại các KN này. Các KT được 

tạo thành thường có bản chất là IgG, có thể lọt qua được hàng rào nhau thai và 

có thể gây bệnh vàng da tan huyết cho những đứa trẻ ở những lần mang thai tiếp 

theo nếu những đứa trẻ này có bất đồng KN nhóm máu đó với người mẹ [31]. 
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Hình 1.1. Cơ chế sinh kháng thể chống D ở sản phụ Rh(D) âm [32] 

1.2.3. Các yếu tố ảnh hưởng đến việc sinh kháng thể bất thường 

- Sự không hòa hợp KN nhóm máu HC: Sự bất đồng KN nhóm máu HC 

giữa người cho và người nhận hoặc bất đồng KN nhóm máu giữa mẹ và thai 

nhi là điều kiện tiên quyết bắt buộc phải có [31]. Nghiên cứu của tác giả 

Sylvia và cộng sự (2000) tại Mỹ cho thấy sự khác biệt về kháng nguyên C, 

Fy
b
, S và K giữa BN thalassemia là người Châu Á với những người hiến máu 

(NHM) da trắng là nguyên nhân dẫn tới các KT chống lại các KN này chiếm 

tới 38% tổng số KTBT. Tỷ lệ kháng nguyên C, Fy
b
, S và K ở BN thalassemia 

lần lượt là 35%, 20%, 20% và 1%, trong khi đó tỷ lệ các KN này ở NHM da 

trắng là 77,8%, 78,7%, 51,4% và 9% (p < 0,001) [33]. Một nghiên cứu khác 

của tác giả Karina Yazdanbakhsh (2012) cho thấy: ở Uganda và Jamaica, tại 

đây NHM và BN có sự đồng nhất về chủng tộc thì tỷ lệ KTBT chỉ dao động 

từ 2,6% đến 6,1%, tuy nhiên khi NHM và BN có sự khác biệt về chủng tộc thì 

tỷ lệ KTBT có thể tăng lên tới từ 20% đến 50%. Nghiên cứu cũng cho thấy, 

sự khác biệt giữa BN thalassemia da đen và NHM da trắng về kháng nguyên 

C (27% và 68%), kháng nguyên E (20% và 29%), kháng nguyên K (2% và 

9%), kháng nguyên Fy
a
 (10% và 66%), Jk

b
 (49% và 74%) và kháng nguyên S 
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(31% và 51%) dẫn tới các KT này xuất hiện khá phổ biến ở BN thalassemia 

[34].  

- Tính sinh miễn dịch của các KN nhóm máu: Tính sinh miễn dịch của 

các KN nhóm máu là rất khác nhau giữa các KN của các hệ nhóm máu và 

giữa các KN trong cùng một hệ nhóm máu [31], [35], [36]. 

Tính sinh miễn dịch của các KN nhóm máu là một yếu tố quan trọng để 

xác định xem liệu một người được truyền các tế bào HC mang KN lạ thì cơ 

thể người đó có phát triển thành KT tương ứng hay không.  

Việc ước tính khả năng sinh KT của KN nhóm máu đã được nhiều tác 

giả nghiên cứu. Công trình đầu tiên phải nhắc đến là của tác giả Giblett, chính 

bà là người đã đưa ra phương trình tính toán kinh điển về khả năng sinh KT 

của các KN nhóm máu mà cho đến nay vẫn đang được áp dụng [37]. 

Tính sinh miễn dịch của kháng nguyên Y = (KT chống Y x PK)÷ (KT chống K x Pkháng nguyên Y) 

  

KT chống Y Số lượng kháng thể chống lại kháng nguyên Y 

Pkháng nguyên Y Xác suất phơi nhiễm với kháng nguyên Y, bằng số người không mang 

kháng nguyên Y chia cho số người mang kháng nguyên Y (sử dụng dữ 

liệu về tần số kháng nguyên trong quần thể)    

KT chống K Số lượng kháng thể chống lại kháng nguyên K 

PK Xác suất phơi nhiễm với kháng nguyên K, bằng số cá thể không mang 

kháng nguyên K chia cho số người mang kháng nguyên K.    

Hình 1.2. Phương trình của Giblett 

về tính sinh miễn dịch của các KN hồng cầu [37] 

Theo phương pháp này, tác giả đã công bố tính sinh miễn dịch của các 

KN nhóm máu theo thứ tự như sau: D > K > E > V > C
w
 > c > Le

a
 > Lu

a
 > 

Fy
a
 > C > Jk

a
 > P1 > M > e > Le

b
 > S > s > N > Fy

b
 > Jk

b
 [37]. 
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Sau Giblett, nhiều tác giả đã nghiên cứu về tính sinh miễn dịch của các 

KN nhóm máu HC và có điều chỉnh phương trình Giblett cho phù hợp. Tác 

giả Christopher A. Tormey đã đưa ra một số điều chỉnh: thứ nhất là thêm một 

hệ số hiệu chỉnh cho tỷ lệ xuất hiện của KT dựa vào phương trình của Giblett 

[37], thứ hai là chỉ tính khả năng sinh KT của các KN nhóm máu ở nam giới 

để loại bỏ các KT liên quan đến thai nghén, thứ ba là loại trừ các KT chỉ phản 

ứng ở nhiệt độ phòng để giảm thiểu sự gây nhiễu của các KT tự nhiên [38]. 

Tác giả Christopher A. Tormey đã cho thấy khi áp dụng các hiệu chỉnh này 

thì tính sinh miễn dịch của một số KN tăng gấp 3 đến 5 lần (Jk
a
, C

w
, Lu

a
) khi 

được so sánh với phương pháp tính toán truyền thống [38]. 

Tính sinh miễn dịch của kháng nguyên Y =[(KT chống Y ÷ FPKT chống Y) x PK] ÷ [(KT chống K                                                                                                             

÷ FPKT chống K)  x Pkháng nguyên Y] 

  

KT chống Y Số lượng KT chống lại kháng nguyên Y mà KT này hoạt động ở điều 

kiện 37
o
C và/hoặc kháng globulin người (AHG), KT này không liên 

quan đến chửa, đẻ 

Pkháng nguyên Y Xác suất phơi nhiễm với kháng nguyên Y, bằng số người không 

mang kháng nguyên Y chia cho số người mang kháng nguyên Y (sử 

dụng dữ liệu về tần số kháng nguyên trong quần thể)    

FPKT chống Y Tỷ lệ cá thể có KT bền vững chống lại kháng nguyên Y. Tỷ lệ KT 

bền vững này được tính bằng tỷ lệ KT bền vững đặc hiệu trên tổng số 

KT đặc hiệu. Giá trị này được lấy từ một nghiên cứu trước đây trên 

quần thể bệnh nhân này. 

KT chống K Số lượng kháng thể chống lại kháng nguyên K 

PK Xác suất phơi nhiễm với kháng nguyên K, bằng số cá thể không 

mang kháng nguyên K chia cho số người mang kháng nguyên K.    

FPKT chống K Tỷ lệ cá thể có KT chống K bền vững. Giá trị này được lấy từ một 

nghiên cứu trước đây trên quần thể bệnh nhân này. 

Hình 1.3. Phương trình của Christopher A. Tormey 

về tính sinh miễn dịch của các kháng nguyên hồng cầu [38] 

javascript:;
javascript:;
javascript:;


14 

 

 

- Số lần truyền máu: Số lần truyền máu không hòa hợp KN nhóm máu 

càng nhiều thì càng thuận lợi để cơ thể tạo ra KT miễn dịch [31], [35]. Nghiên 

cứu của nhiều tác giả trong và ngoài nước đều cho thấy số đơn vị (ĐV) máu 

truyền là yếu tố quan trọng trong việc sinh KTBT. Kết quả nghiên cứu của tác 

giả Vũ Đức Bình (2017) đã chỉ rõ ở nhóm BN được truyền máu từ 1 – 4 lần 

thì tỷ lệ sinh KTBT là 1,9%, ở nhóm BN được truyền máu từ 5 đến 10 lần thì 

thì lệ sinh KTBT là 3,7% và ở nhóm BN được truyền trên 10 lần thì tỷ lệ sinh 

KTBT là 6,0% [39]. Kết quả nghiên cứu của các tác giả: Henk Schonewille 

(2008), Nrages Obeidi (2011), Massimo Franchini (2019) [40], tác giả Bùi Thị 

Mai An (2012), Phạm Quang Vinh (2012), Hoàng Thị Thanh Nga (2014) 

cũng thấy rằng tỷ lệ KTBT tăng dần theo số lần truyền máu và cao nhất ở 

nhóm truyền trên 10 lần [41], [35], [42], [8], [43], [44]. 

- Mức độ đáp ứng miễn dịch ở từng cá thể: mỗi cá thể có đáp ứng miễn 

dịch khác nhau với cùng một loại KN nhóm máu [31], [35]. Nghiên cứu của 

tác giả Matthew S. Karafin và các cộng sự (2018) đã cho thấy yếu tố người 

nhận là rất quan trọng ảnh hưởng đến khả năng đáp ứng miễn dịch dịch thể 

đối với các KN nhóm máu được truyền vào. Một số kết quả của nghiên cứu 

này còn cho thấy mức độ đáp ứng miễn dịch ở người da trắng cao hơn người 

da đen hoặc người châu Á, ở người lớn tuổi thì cao hơn trẻ em, ở phụ nữ thì 

cao hơn nam giới [45]. 

- Tuổi bắt đầu truyền máu: Tuổi bắt đầu truyền máu cũng là một trong 

các yếu tố quan trọng ảnh hưởng đến việc sinh KTBT. Nghiên cứu của tác giả 

Dibyajyoti S (2018) cho thấy tỷ lệ sinh KTBT ở nhóm BN có tuổi bắt đầu 

truyền máu dưới một tuổi là 11%, thấp hơn so với nhóm BN có tuổi bắt đầu 

truyền máu trên một tuổi là 30% [46]. Nghiên cứu của các tác giả Elliott 

Vichinsky [47], Azza S el-Danasoury [48], Abdelrazik AM [49], Joep W R 

Sins [50], Matthew S. Karafin [45] cũng cho kết quả tương tự. Tác giả 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Karafin%20MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29675950
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=el-Danasoury+AS&cauthor_id=21745214
https://www.unboundmedicine.com/medline/?st=M&author=Abdelrazik%20AM
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sins+JW&cauthor_id=27102719
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sins+JW&cauthor_id=27102719
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Karafin%20MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29675950
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Massimo Franchini (2019) cho rằng: BN truyền máu dưới hai tuổi thì khả 

năng sinh KTBT thấp hơn vì hệ miễn dịch của trẻ chưa phát triển một cách 

đầy đủ, do vậy khả năng đáp ứng miễn dịch với KN lạ yếu hơn so với người 

trưởng thành [40]. 

- Thời gian điều trị truyền máu: Nghiên cứu của tác giả Henk 

Schonewille (2008) và Arwa Z Al-Riyami (2019) [51] cho thấy đa số các KT 

được hình thành trong vòng 6 tháng sau khi truyền máu, do vậy thời gian điều 

trị truyền máu càng dài thì khả năng sinh KTBT càng cao [35].  

1.2.4. Các phản ứng truyền máu do kháng thể bất thường  

1.2.4.1. Phản ứng tan máu cấp 

Phản ứng tan máu cấp xảy ra rất sớm ngay sau khi truyền máu không hòa 

hợp. Các tế bào HC bị phá hủy giải phóng hemoglobin, chất nền và các 

enzym nội bào đi vào hệ tuần hoàn, dẫn tới BN có các biểu hiện lâm sàng 

như: khó thở, rét run, nôn, buồn nôn, sốt, đau lưng, đau dọc theo vị trí tĩnh 

mạch truyền, sốc, suy thận cấp và đông máu rải rác trong lòng mạch. Phản 

ứng tan máu cấp thường xảy ra trong vòng 24 giờ sau khi truyền máu, tuy 

nhiên cũng có những trường hợp xảy ra chỉ trong vòng vài phút kể từ khi bắt 

đầu truyền máu. Bệnh nhân có thể tử vong nếu không được chẩn đoán sớm và 

điều trị kịp thời [36], [52], [28]. 

- Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh: 

Nguyên nhân cơ bản là do cơ thể người bệnh có sẵn KTBT đã được hình 

thành từ những lần truyền máu trước, ở lần truyền máu này BN được truyền 

máu của người cho có KN tương ứng với KTBT trên. Tùy theo bản chất của 

từng loại KT mà có thể gây ra PƯ tan máu cấp ở BN. Người ta thấy rằng 

ngoài KT chống A và KT chống B của hệ ABO có thể gây tan máu cấp trong 

lòng mạch, một số loại KT của các hệ nhóm máu khác gắn tốt với bổ thể cũng 

có thể gây tan máu cấp như KT của hệ Rh, KT chống K của hệ Kell, kháng 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Al-Riyami+AZ&cauthor_id=31753776
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thể chống Jk
a
 của hệ Kidd, KT chống Fy

a
 của hệ Duffy [28]. Tế bào HC của 

người bệnh có thể bị phá hủy theo hai cách: trong lòng mạch hoặc ngoài lòng 

mạch. Trong cả hai cách này đều có sự kết hợp giữa KN trên bề mặt HC của 

người cho với KT có trong huyết thanh người nhận tạo thành phức hợp KN – 

KT, phức hợp KN – KT s  kích hoạt bổ thể theo con đường cổ điển [28], [52]. 

Hoạt hóa bổ thể trên bề mặt HC nếu được hoàn thành, phức hợp tấn công 

màng (C5b6789) s  phá vỡ HC và gây tan máu trong lòng mạch. Còn con 

đường hoạt hóa bổ thể nếu bị dừng lại trước khi hình thành C3b, các HC được 

bao phủ bởi IgG và C3d s  bị phá hủy bởi các đại thực bào tại gan và lách. 

[28], [52]. Ở PƯ tan máu cấp thì tan máu trong lòng mạch chiếm ưu thế so 

với tan máu ngoài lòng mạch [53]. 

Các triệu chứng lâm sàng của PƯ tan máu cấp được mô tả chi tiết từ đầu 

thế kỷ thứ XX, song cơ chế bệnh sinh của nó vẫn chưa được hiểu rõ. Các PƯ 

được kích hoạt bởi sự gắn KT với KN tương ứng trên bề mặt HC, phức hợp 

KN-KT kích hoạt bổ thể, dẫn đến ly giải HC và giải phóng ra huyết sắc tố. Sự 

tiến triển của PƯ diễn ra với các mức độ khác nhau liên quan đến hoạt hóa 

đồng thời các đại thực bào, dòng thác đông máu và đáp ứng miễn dịch [36]. 

Hemoglobin giải phóng vào trong hệ tuần hoàn có tác dụng gây độc tế 

bào và viêm. Hemoglobin trong huyết tương có liên quan đến tăng độ kết dính 

và ngưng tập tiểu cầu, viêm và tắc mạch trong cơ thể. Nitric oxit (NO) gắn 

với hemoglobin tự do làm rối loạn trương lực cơ trơn dẫn đến tăng huyết áp, 

co thắt đường tiêu hóa và co mạch [36]. 

Sự hoạt hóa bổ thể tạo thành phức hợp tấn công màng và giải phóng C3a, 

C5a – những polypeptid nhỏ làm tăng tính thấm thành mạch, tác động trực 

tiếp lên cơ trơn và tương tác với nhiều loại tế bào khác nhau. Các mảnh bổ thể 

kích thích các tế bào mast giải phóng các hạt và các chất hoạt mạch như 

histamin, serotonin. Những tế bào đã gắn bổ thể kết hợp với đại thực bào giải 
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phóng ra interleukin (IL) và các cytokin khác. Thụ thể của C3a và C5a được 

trình diện trên rất nhiều các tế bào khác nhau (bạch cầu hạt, đại thực bào, tế 

bào nội mô, các tế bào cơ trơn), do đó sự hoạt hóa bổ thể kéo theo sản xuất 

các gốc tự do, nitric oxit, sự giải phóng leukotrien, các enzym bạch cầu hạt và 

sự tổng hợp các interleukin. Sự kích hoạt hệ thống kallikrein dẫn đến việc sản 

xuất nhiều hơn bradykinin làm giãn mạch và tụt huyết áp [36]. 

Trong phòng thí nghiệm, tác giả Davenport và cộng sự thấy rằng hồng 

cầu vỡ giải phóng ra IL-8 và yếu tố hoại tử mô (TNF). Interleukin-8 (IL-8) 

kích hoạt các bạch cầu trung tính, còn TNF là một trong những cytokin đóng 

vai trò quan trọng trong sốc nhiễm khuẩn. Yếu tố hoại tử mô cũng kích hoạt 

dòng thác đông máu và do đó khởi động quá trình DIC. Yếu tố hoại tử mô 

không chỉ tác động lên các tế bào nội mô làm tăng yếu tố hoại tử mô mà còn 

làm giảm thrombomodulin – chất ức chế hoạt tính của protein C, do đó kích 

thích quá trình đông máu và ức chế quá trình chống đông máu [54]. 

- Các kháng thể gây phản ứng tan máu cấp: 

Tác giả Deepti Sachan (2015) và các cộng sự đã báo cáo một trường hợp 

BN có KT chống c bị PƯ tan máu cấp sau khi được truyền đơn vị máu có 

kháng nguyên c. Đó là một BN nam 53 tuổi được chẩn đoán suy gan cấp do 

viêm gan C. Bệnh nhân có tiền sử truyền ba ĐV máu cách thời điểm nhập 

viện bốn năm và một tuần trước khi nhập viện BN được truyền hai ĐV máu 

tại một bệnh viện (BV) địa phương. Ba giờ sau khi truyền máu BN bị sốt cao, 

ớn lạnh, đau bụng và đi tiểu có màu đỏ, BN được chuyển lên BV tuyến trên 

điều trị. Tại BV tuyến trên, xét nghiệm cho thấy BN có KT chống c trong 

huyết thanh, hiệu giá KT chống c lên tới 512 ở điều kiện kháng globulin 

người [55]. 

Các KT hệ nhóm máu Kidd thường khó phát hiện do chúng là KT yếu và 

phụ thuộc liều. Kháng thể của hệ Kidd thường kết hợp với bổ thể và có thể 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sachan%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26420949
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gây PƯ tan máu cấp [56]. Tác giả Maria Antonietta Villa và các cộng sự 

(2007) đã báo cáo một trường hợp BN có PƯ tan máu cấp sau khi được truyền 

ĐV máu không hòa hợp kháng nguyên Jk
a
. Đây là một BN nữ 73 tuổi, đã sinh 

con hai lần và không có tiền sử truyền máu trước đó. Bệnh nhân có thiếu máu, 

xơ gan do nhiễm vi rút viêm gan C, cổ trướng và suy thận nhẹ. Bệnh nhân có 

nhóm máu AB, Rh(D) dương, Hemoglobin (Hb): 75 g/l và có chỉ định truyền 

một ĐV máu. Kết quả XN trước truyền máu cho thấy BN không có KTBT, 

phản ứng hòa hợp (PƯHH) giữa huyết thanh BN và ĐV máu cho kết quả âm 

tính (kỹ thuật ngưng kết cột gel trên hệ thông máy tự động Ortho-Clinical 

Diagnostics). Sau truyền máu, Hb của BN tăng lên 84 g/l. Ngày thứ 19 sau 

khi truyền ĐV máu đầu tiên, BN có chỉ định truyền hai ĐV máu do Hb của 

BN giảm xuống 72 g/l. Kết quả XN trước truyền máu cho thấy không phát 

hiện được KTBT trong huyết thanh BN, PƯHH giữa huyết thanh BN với hai 

ĐV hồng cầu nhóm AB tiếp tục âm tính. Sau khi truyền máu 2,5 giờ, bệnh 

nhân bắt đầu có biểu hiện ớn lạnh, đau thắt lưng và nước tiểu đỏ sẫm, XN cho 

thấy có tăng hemoglobin tự do trong huyết tương từ 18 mg/dl lên 260 mg/dl, 

Hb giảm xuống còn 65 g/l. Để tìm nguyên nhân của PƯ tan máu, nhóm 

nghiên cứu đã tiến hành XN đối với các mẫu máu lưu từ ngày thứ nhất đến 

ngày thứ 19 sau truyền máu với các kỹ thuật khác nhau. Kết quả cho thấy 

ngày thứ 14 đã phát hiện anti-Jk
a
 trong huyết thanh của BN nhưng phải bằng 

kỹ thuật HC gắn từ và kỹ thuật pha rắn, còn các kỹ thuật khác đều cho kết quả 

âm tính. Một điểm đặc biệt nữa là tất cả các hồng cầu panel có kiểu hình 

Jk(a+b+) đều cho PƯ âm tính với huyết thanh BN, chỉ có hai trong số bốn 

hồng cầu panel có kiểu hình Jk(a+b-) cho PƯ ngưng kết yếu với huyết thanh 

BN. Hồng cầu của BN có kiểu hình Jk(a-b+), đơn vị máu truyền đầu tiên có 

kiểu hình Jk(a+b+), còn ĐV máu truyền ngày thứ 19 có kiểu hình Jk(a+b-) 

[56].  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Villa%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19204760
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Theo thống kê của tác giả Erwin Strobel và cộng sự (2008), có chín 

trường hợp tử vong do PƯ tan máu cấp giai đoạn 1976-1985 ở Mỹ liên quan 

đến các KT ngoài hệ ABO. Trong số chín trường hợp trên có một trường hợp 

do KT chống Jk
b
, một trường hợp là KT chống Jk

a
 kết hợp với KT chống Jk

b
 

và KT chống Jk
3
 [52]. 

1.2.4.2. Phản ứng tan máu muộn: 

Tác giả Hédon (1902) là người đầu tiên đã mô tả PƯ tan máu muộn do 

truyền máu. Sau khi phát hiện ra huyết thanh của thỏ gây ngưng kết và gây vỡ 

HC của lợn, ngựa và người, nhưng không gây ngưng kết hay vỡ HC của chó, 

ông đã rửa HC của chó để truyền cho thỏ. Sau khi rút 120 ml máu của thỏ 

trong khoảng 1 giờ, ông đã truyền 50 ml máu của chó đã được treo trong dung 

dịch nước muối sinh lý cho thỏ. Ba ngày tiếp theo ông quan sát thấy nước tiểu 

của thỏ có màu sắc bình thường, nhưng sang ngày thứ tư ông bắt đầu thấy 

nước tiểu của thỏ chuyển sang màu đỏ. Đến ngày thứ năm nước tiểu của thỏ 

chuyển sang màu đen, ngày thứ sáu nước tiểu của thỏ chuyển sang màu vàng 

và sang ngày thứ tám nước tiểu của thỏ trở về bình thường. Hédon đã chứng 

minh rằng ngày thứ tư sau khi truyền máu, huyết thanh của thỏ đã gây ngưng 

kết và làm vỡ HC của chó được truyền vào. Ở lần truyền máu thứ hai, khi đưa 

máu của chó vào cơ thể của thỏ thì ngay lập tức thỏ có biểu hiện đái máu và 

nếu lượng HC của chó đưa vào đủ lớn thì có thể gây tử vong cho thỏ [36]. 

Các báo cáo sớm khác về PƯ tan máu muộn do truyền máu ở người được 

trình bày bởi nhiều tác giả khác nhau. Tác giả Collins (1954) đã mô tả triệu 

chứng đái máu gặp vào ngày thứ 8 ở một BN sau khi truyền máu mà có KT 

chống K [36]. Tác giả Mollison và Cutbush (1955) đã mô tả về hiện tượng 

phá hủy HC ở một BN có KT chống D vào ngày thứ tư sau truyền máu [36]. 

Tác giả Fudenberg và Allen (1957) mô tả về hiện tượng vàng da gặp ở một 

BN có KT chống k vào ngày thứ mười sau truyền máu [36]. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Strobel%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21512623
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Có 2 cơ chế dẫn đến PƯ tan máu muộn do truyền máu đó là đáp ứng miễn 

dịch nguyên phát và đáp ứng miễn dịch thứ phát với KN “lạ” trên bề mặt HC 

của người cho. Thường gặp đáp ứng miễn dịch thứ phát liên quan đến PƯ tan 

máu muộn nhiều hơn so với đáp ứng miễn dịch nguyên phát [52], [53]: 

- Cơ chế thứ nhất: Do đáp ứng miễn dịch nguyên phát với KN “lạ” trên bề 

mặt HC của người cho. Bệnh nhân không có tiền sử truyền máu, mang thai 

hoặc ghép đồng loài. Bệnh nhân được truyền ĐV máu không hòa hợp KN 

hồng cầu, cơ thể BN nhận diện KN của người cho là “lạ” và sinh KT chống 

lại KN “lạ” của người cho. Thời gian hình thành KTBT do đáp ứng miễn dịch 

nguyên phát thường kéo dài từ vài tuần đến vài tháng và tạo ra KT lớp IgM. 

Tại thời điểm này, nếu HC của người cho còn tồn tại trong lòng mạch của 

người nhận, KT được sinh ra s  gắn lên bề mặt HC của người cho và phá hủy 

hồng cầu của người cho [28], [36], [52]. 

- Cơ chế thứ hai: Do đáp ứng miễn dịch thứ phát với KN “lạ” trên bề mặt 

HC của người cho. Bệnh nhân đã được tiếp xúc với KN “lạ” trước đó thông 

qua truyền máu, mang thai hoặc ghép đồng loài và hình thành KTBT. Sau một 

thời gian BN không truyền máu hoặc được truyền máu hòa hợp KN hồng cầu, 

hiệu giá của KT có thể giảm đến mức rất thấp mà không thể phát hiện được 

bằng các XN hiện hành. Khi BN được truyền ĐV máu không hòa hợp KN 

hồng cầu, đáp ứng miễn dịch thứ phát xảy ra nhanh và tạo ra KT lớp IgG chỉ 

trong vòng từ 3-7 ngày với số lượng nhiều. Trong trường hợp này, một lượng 

lớn HC của người cho thường vẫn còn trong máu của người nhận s  phá hủy 

bởi KT của người nhận [28], [36], [52]. 

Đặc trưng của PƯ tan máu muộn là tan máu ngoài lòng mạch nên các 

triệu chứng lâm sàng của PƯ tan máu muộn thường nhẹ hơn so với PƯ tan 

máu cấp. Các triệu chứng lâm sàng của PƯ tan máu muộn thường bao gồm 

sốt nhẹ, sốt rét run, vàng da mức độ vừa, một số BN có thể gặp đái máu. Các 
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biểu hiện lâm sàng như vô niệu, suy thận và đông máu rải rác trong lòng 

mạch hiếm khi xảy ra [28], [36], [52], [53]. 

Phản ứng tan máu muộn có thể do nhiều loại KTBT khác nhau, phổ biến 

nhất là KT của hệ Rh, Kidd, Duffy, Kell và MNS [28]. Theo thống kê của tác 

giả Erwin Strobel và cộng sự (2008), trong 26 BN bị PƯ tan máu muộn do 

truyền máu giai đoạn 1976-1985 tại Mỹ đã gặp: 

- 11 trường hợp là do KT chống c, 

- 9 trường hợp là do KT chống E, 

- 7 trường hợp là do KT chống Jk
a
, 

- 7 trường hợp là do KT chống K, 

- 6 trường hợp là do KT chống Fy
a
, 

- 3 trường hợp là do KT chống Jk
b
, 

- 2 trường hợp là do KT chống M, 

- 2 trường hợp là do KT chống s, 

- 1 trường hợp là do KT chống Fy
b
, 

- 1 trường hợp là do KT chống Fy
3
, 

- 1 trường hợp là do KT chống Kp
a
, 

- 1 trường hợp là do KT chống N, 

- 1 trường hợp là do KT chống U. 

Trong số này có 16 trường hợp BN có kết hợp 3 loại KTBT [52].  

1.3. Bệnh thalassemia 

1.3.1. Định nghĩa 

Thalassemia là bệnh thiếu máu tan máu bẩm sinh, do thiếu hụt sự tổng 

hợp một hay nhiều chuỗi polypeptid trong globin của hemoglobin (Hb). Tuỳ 

theo sự thiếu hụt tổng hợp gặp ở chuỗi alpha (α), beta (β), hay cả ở chuỗi 

delta (δ) và chuỗi beta mà được gọi là α-thalassemia, β-thalassemia hay δβ-

thalassemia [4], [57]. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Strobel%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21512623


22 

 

 

1.3.2. Phân loại 

1.3.2.1. Phân loại theo thể bệnh và mức độ bệnh 

Ở người trưởng thành bình thường, mỗi phân tử hemoglobin (Hb) được 

tạo bởi hai chuỗi α globin và hai chuỗi non-α globin với tỷ lệ gần cân bằng. 

Trong bệnh thalassemia do đột biến gen globin dẫn đến giảm hoặc mất sự 

tổng hợp một loại chuỗi globin, bệnh chia thành hai nhóm chính là α 

thalassemia và β thalassemia [4], [58], [59].  

- α thalassemia: Là bệnh do giảm hoặc mất hẳn sự tổng hợp chuỗi α 

globin. Mỗi nhiễm sắc thể (NST) số 16 có 2 gen α1, α2 globin, người 

bình thường có 4 gen α globin. Đột biến gen α globin chủ yếu là đột 

biến mất đoạn gen. Với những đột biến làm mất khả năng tổng hợp 

chuỗi α globin của 1 NST gọi là α
0
 thalassemia, đột biến làm giảm tổng 

hợp chuỗi α globin gọi là α
+
 thalasemia [4], [58], [59]. 

- β thalassemia: Là bệnh do giảm hoặc mất hẳn sự tổng hợp chuỗi β. Gen 

chỉ đạo tổng hợp chuỗi β globin (gen β) nằm trên cánh ngắn nhiễm sắc 

thể 11 cùng các gen δ, γ, ε. Nếu NST tổn thương mất hoàn toàn khả 

năng chỉ đạo tổng hợp chuỗi β gọi là β
0
 thalalassemia, nếu gen β tổn 

thương làm giảm tốc độ tổng hợp chuỗi β gọi là β+ thalalassemia. Đột 

biến gen β globin chủ yếu là đột biến điểm làm thay thế, thêm hoặc mất 

một vài base nitơ s  làm giảm hoặc mất hẳn tổng hợp chuỗi β globin, 

hoặc có thể tạo ra các chuỗi β globin bất thường, hiếm khi có đột biến 

mất đoạn [1], [58], [60]. 

- Thể phối hợp: Phối hợp β thalassemia và α thalassemia. Trong trường 

hợp bị bệnh β thalassemia và có kèm theo một đột biến gen α globin 

hoặc bị bệnh α thalassemia và có kèm theo một đột biến gen β globin thì 

lúc đó mức độ mất cân bằng của 2 loại chuỗi globin s  được giảm đi. 

Bệnh nhân có kiểu kết hợp như trên thì mức độ bệnh s  giảm hơn so với 
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những trường hợp không có sự phối hợp đột biến 2 loại gen globin [61]. 

1.3.2.2.  Phân loại bệnh theo nguyên tắc điều trị truyền máu 

Năm 2013, Liên đoàn Thalassemia thế giới đã phân loại thalassemia 

theo nguyên tắc điều trị bằng truyền máu gồm có 2 nhóm là thalassemia phụ 

thuộc truyền máu và thalassemia không phụ thuộc truyền máu [13]. 

- Thalassemia phụ thuộc truyền máu (Transfusion Dependent 

Thalassemia - TDT): trong nhóm này, BN cần phải truyền máu định kỳ 

để duy trì sự sống, nếu không được truyền máu định kỳ BN s  có nhiều 

biến chứng và giảm tuổi thọ. Nhóm này bao gồm β thalassemia nặng, 

βthalassemia/HbE nặng, HbH nặng, Hb Bart’s (nếu còn sống) [62]; 

- Thalassemia không phụ thuộc truyền máu (Non Transfusion Dependent 

Thalassemia - NTDT): BN không phải truyền máu định kỳ để duy trì sự 

sống, họ có thể phải truyền máu trong những điều kiện cụ thể. Nhóm 

này bao gồm β thalassemia trung bình và nhẹ, β thalassemia/HbE trung 

bình và nhẹ, HbH trung bình và nhẹ [62]. 

1.3.3. Cơ chế bệnh sinh 

 Khi gen tổng hợp globin bị tổn thương, chuỗi globin bị giảm hoặc 

không tổng hợp được, dẫn đến thừa chuỗi globin tương ứng. Các chuỗi globin 

thừa s  trùng hợp tạo nên thể vùi huyết sắc tố. Những thể vùi này không có 

tác dụng vận chuyển oxy mà gắn lên màng HC làm thay đổi tính thấm, tính 

mềm dẻo của màng HC nên HC rất dễ vỡ. Hồng cầu mất tính mềm dẻo nên dễ 

bị bắt giữ và phá hủy tại lách và tổ chức liên võng nội mô, gây thiếu máu. 

Trong tình trạng này gan s  giảm sản xuất hepcidine do vậy ferroportin s  

được giải phóng ra để tăng hấp thu sắt từ đường tiêu hóa và ức chế giải phóng 

sắt từ đại thực bào gây ứ động sắt. Bệnh nhân thalassemia thường phải truyền 

máu nhiều lần cũng dẫn đến tình trạng ứ đọng sắt trong cơ thể, gây tổn thương 

các mô, các cơ quan như gan, lách… [57]. 
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1.3.4. Điều trị 

 Có nhiều phương pháp điều trị cho BN thalassemia như cắt lách, dùng các 

thuốc tăng tổng hợp huyết sắc tố bào thai (hydroxyurea), ghép tế bào gốc, liệu 

pháp gen... Hiện nay truyền máu và thải sắt sớm, định kỳ cho BN thalassemia 

vẫn là phương pháp điều trị hiệu quả nhất, có thể cải thiện được chất lượng 

cuộc sống cho BN [1], [4], [57], [63]. 

Liệu pháp truyền máu ở BN thalassemia: 

- Mục đích của truyền máu: Nhằm khôi phục lượng huyết sắc tố để duy 

trì chức năng vận chuyển oxy, làm giảm hay chậm xuất hiện các biến 

chứng cho bệnh nhân thalassemia [1], [63]. 

- Chỉ định truyền máu: Với bệnh nhân thalassemia cần phải bắt đầu 

truyền máu khi: 

 Huyết sắc tố dưới 70 g/l trong hai lần xét nghiệm liên tiếp, cách 

nhau trên hai tuần [1], [63] hoặc: 

 Nồng độ huyết sắc tố trên 70 g/l, kèm theo các biểu hiện đặc trưng 

của bệnh như biến dạng mặt, chậm lớn... [1], [63] 

- Chế độ truyền máu: Theo quy định của Liên đoàn Thalassemia quốc tế, 

nồng độ hemoglobin sau khi truyền máu cần đạt 90 – 105 g/l, điều này 

cho phép cơ thể bệnh nhân được cung cấp đầy đủ oxy và cải thiện tình 

trạng thiếu máu, đồng thời làm giảm tình trạng ứ sắt trong cơ thể người 

bệnh [1]. 

- Chế phẩm máu truyền: Bệnh nhân thalassemia nên được truyền các chế 

phẩm máu sau: 

 Khối hồng cầu (KHC): Bệnh nhân thalassemia được khuyến cáo 

truyền KHC càng mới càng tốt và tốt nhất là được lưu trữ không quá 

7 ngày, truyền KHC hòa hợp các KN nhóm máu cho BN [1], [63]. 
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 Truyền KHC lọc bạch cầu: Để hạn chế các phản ứng do BC khi 

truyền máu cho BN thalassemia, đặc biệt dùng KHC lọc bạch cầu 

cho các trường hợp BN thalassemia chuẩn bị được ghép tế bào gốc 

[1], [63]. 

 Truyền KHC rửa: Để loại bỏ tối đa huyết tương và các protein trong 

KHC, được dùng cho các trường hợp BN thalassemia có PƯ dị ứng 

với các thành phần huyết tương [1], [63]. 

- Liều lượng: Lượng máu truyền cho BN thalassemia được tính toán dựa 

trên mức Hb cần nâng thêm của BN và hematocrit (Hct) của ĐV máu 

người cho như sau [1], [63]: 

Bảng 1.2. Bảng tính lượng máu cần truyền [1] 

Mức Hb cần 

nâng thêm 

Hct của hồng cầu người cho 

50% 60% 70% 80% 

10 g/l 4,2 ml/kg 3,5 ml/kg 2,8 ml/kg 2,6 ml/kg 

20 g/l 8,4 ml/kg 7,0 ml/kg 5,6 ml/kg 5,2 ml/kg 

30 g/l 12,6 ml/kg 10,5 ml/kg 8,4 ml/kg 7,8 ml/kg 

40 g/l 16,8 ml/kg 14,0 ml/kg 11,2 ml/kg 10,4 ml/kg 

 

1.4. Truyền máu hòa hợp kháng nguyên hồng cầu cho bệnh nhân 

thalassemia 

1.4.1. Tỷ lệ kháng nguyên hồng cầu của một số hệ nhóm máu ở bệnh 

nhân thalassemia 

Xác định tỷ lệ KN hồng cầu của một số hệ nhóm máu ở BN thalassemia để 

ước tính khả năng cung cấp đơn vị máu hòa hợp cho BN cũng như dự đoán 

tần suất sinh KTBT đã được thực hiện ở nhiều nước trên thế giới. Kết quả 

nghiên cứu của nhiều tác giả cũng cho thấy tỷ lệ các KN hồng cầu ở BN 
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thalassemia là đặc trưng cho mỗi nước, mỗi khu vực. 

Nghiên cứu của tác giả Salwa Hindawi (2020) tại Ả Rập Xê Út trên 104 

bệnh nhân thalassemia cho thấy: Tỷ lệ kháng nguyên C, c, E, e và K lần lượt 

là 87,5%, 93,27%, 37,5%, 99,04% và 5,77%, kiểu hình hay gặp nhất ở BN 

thalassemia là R1r (44,23%) và R1R2 (35,57%). So sánh với tỷ lệ các KN này 

trên 1.015 người hiến máu Ả Rập Xê Út cho thấy tỷ lệ kháng nguyên C, c, E, 

e và K lần lượt là 69,55%, 75,86%, 22,86%, 98,23% và 9,16%, kiểu hình hay 

gặp nhất ở người hiến máu là R1r (32,02%) và R1R1 (23,25%) [64]. Kết quả 

của nghiên cứu đã giúp thiết lập một cơ sở dữ liệu về kiểu hình của người 

hiến máu, tạo điều kiện thuận lợi để chọn được những đơn vị máu HHKNHC 

cho BN thalassemia. Các tác giả cũng nhấn mạnh, việc xác định các KN ngoài 

hệ ABO trước truyền máu và truyền máu HHKNHC cho BN thalassemia là 

cần thiết để giảm tỷ lệ sinh KTBT ở BN. 

Nghiên cứu của tác giả Karina Yazdanbakhsh và cộng sự (2012) cho thấy 

tỷ lệ nhóm A, B, O, ABO ở bệnh nhân thalassemia người Mỹ gốc Phi là 27%, 

20%, 49% và 4%. Tỷ lệ các kháng nguyên hồng cầu ngoài hệ ABO: Hệ Rh: 

D: 92%, C: 27%, c: 96%, E: 20%, e: 98%; Hệ Kell: K: 2%; Hệ Kidd: Jk
a
: 

92%, Jk
b
: 49%; Hệ MNS: S: 31%, s: 93%; Hệ Duffy: Fy

a
: 10%, Fy

b
: 23% 

[34]. Kháng nguyên Fy
a
 và Fy

b
 chiếm tỷ lệ thấp là đặc trưng của người Châu 

Phi, đó là sự thích nghi để chống lại ký sinh trùng sốt rét. Glycoprotein của hệ 

nhóm máu Duffy là một thụ thể của ký sinh trùng sốt rét thể P.vivax vì vậy 

với kiểu hình Fy(a-b-) thì hồng cầu của người Châu Phi có khả năng chống lại 

sự xâm nhập của loại ký sinh trùng này [13]. Các tác giả cũng chỉ ra rằng có 

sự khác biệt về tỷ lệ kháng nguyên Rh (C, E), Kell (K), Duffy (Fy
a
), Kidd 

(Jk
b
), MNS (S) giữa BN thalassemia người Mỹ gốc Phi và những người hiến 

máu da trắng tại Mỹ. Sự khác biệt này lý giải nguyên nhân tại sao các KT 

chống lại các KN này lại phổ biến ở BN thalassemia người Mỹ gốc Phi. 
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Tác giả Sylvia T. Singer và cộng sự (2000) nghiên cứu về tỷ lệ các KN của 

7 hệ nhóm máu ngoài hệ ABO ở bệnh nhân thalassemia người Châu Á cho 

thấy: Hệ Rh: Tỷ lệ kháng nguyên C, c, E, e lần lượt là 95%, 35%, 25% và 

100%; Hệ Lewis: Tỷ lệ kháng nguyên Le
a
: 40%, Le

b
: 66,6%; Hệ Kell: Tỷ lệ 

kháng nguyên K: 15; Hệ Kidd: Tỷ lệ kháng nguyên Jk
a
: 75%, Jk

b
: 85%; Hệ 

MNS: Tỷ lệ kháng nguyên M, N, S, s lần lượt là: 75%, 53,8%, S: 20%, s: 

100%; Hệ Duffy: Tỷ lệ kháng nguyên Fy
a
: 95%, Fy

b
: 20%. Hệ P1Pk: Tỷ lệ 

kháng nguyên P1: 33,3% [33]. Kết quả nghiên cứu đã chỉ ra rằng sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ kháng nguyên c, Fy
b
, S, K giữa BN thalassemia 

và người hiến máu là nguyên nhân dẫn đến các KTBT chống lại các KN này 

chiếm tỷ lệ cao (lên tới 38%) ở BN thalassemia người Châu Á. 

1.4.2. Tỷ lệ kháng thể bất thường và tình hình truyền máu hòa hợp kháng 

nguyên hồng cầu cho bệnh nhân thalassemia 

Như đã đề cập ở phần trên, KTBT có thể gây ra tai biến truyền máu và 

truyền máu không hiệu quả cho BN. Bệnh nhân thalassemia do được truyền 

máu nhiều lần trong quá trình điều trị nên khả năng sinh KTBT là khó tránh 

khỏi, truyền máu HHKNHC cho những BN này giúp giảm tỷ lệ sinh KTBT, 

do vậy BN được truyền máu an toàn và có hiệu quả hơn [5], [39]. 

Nghiên cứu của nhiều tác giả đã cho thấy tỷ lệ KTBT ở BN 

thalassemmia là tương đối cao và mô hình KTBT ở BN thalassemia là đặc thù 

cho mỗi khu vực, mỗi quốc gia, điều này phụ thuộc vào tần suất xuất hiện KN 

hồng cầu ở cả BN thalassemia và người hiến máu [40], [42], [51], [65], [66], 

[67], [68]. 

Nghiên cứu của tác giả Massimo Franchini và cộng sự (2019) tại Italia 

trên 9.256 BN thalassemia phụ thuộc truyền đã cho thấy tỷ lệ sinh KTBT ở 

đối tượng BN này là 11,4%, trong đó gặp chủ yếu các KT chống lại KN của 

hệ Rh (52,4%) và hệ Kell (25,6%) [40]. Các tác giả trên cũng cho thấy KTBT 
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của hệ Rh và Kell chiếm tới 78% các trường hợp BN. Tỷ lệ sinh KTBT gặp ở 

BN thalasemia thể trung bình thì cao hơn so với những BN mắc bệnh 

thalassemia thể nặng (15,5% so với 12,8%). Từ kết quả nghiên cứu trên, các 

tác giả đã đưa ra kiến nghị truyền máu HHKNHC hệ Rh và Kell cho BN 

thalassemia có thể làm giảm khoảng 80% nguy cơ sinh KTBT [40]. 

Một nghiên cứu khác của hai tác giả Arwa Z Al-Riyami, Shahina Daar 

tại khu vực Đông Địa Trung Hải (2019) trên BN β thalassemia đã cho thấy tỷ 

lệ KTBT gặp ở BN thalassemia dao động từ 2,87 đến 30%. Hai KTBT hay 

gặp ở bệnh nhân β thalassemia khu vực Đông Địa Trung Hải là KT chống K 

và KT chống E [51].  

Kết quả nghiên cứu của tác giả Alexis A. Thompson (2011) trên 697 

BN thalassemia có truyền máu tại Anh đã cho thấy tỷ lệ sinh KTBT là 16,5%. 

KT chống E, chống K, chống C và chống Kidd (Jk
a
, Jk

b
) là các loại KT hay 

gặp nhất với tỷ lệ lần lượt là 19,0%, 18,1%, 9,5% và 7,8% [65]. 

Tác giả Nrages Obeidi và cộng sự (2011) nghiên cứu sàng lọc KTBT ở 

BN thalassemia tại bệnh viện Fatemeh Zahra, Bushehr đã thấy rằng tỷ lệ 

KTBT ở nhóm BN này là 10%, các KT hay gặp nhất là KT chống K của hệ 

Kell và KT chống C của hệ Rh. Các tác giả này cũng đưa ra nhận xét rằng 

việc sinh các KT đồng loài ở BN thalassemia là thường gặp vì những BN này 

đã phải truyền máu nhiều lần trong quá trình điều trị [42]. 

Tại khu vực Châu Á, tỷ lệ KTBT ở BN thalassemia cũng cao tương 

đồng với khu vực khác, tuy nhiên mô hình KTBT lại có sự khác biệt đáng kể. 

Nghiên cứu của tác giả Amornrat V Romphruk và cộng sự (2019) tại 

Thái Lan từ năm 2008 đến 2017 đã cho thấy: Tỷ lệ KTBT ở 383 bệnh nhân β 

thalassemia và β thalassemia/HbE được truyền máu nhiều lần là 19,3%. Ba 

loại KTBT hay gặp là KT chống E (39,5%), KT chống Mi
a
 (19,4%) và KT 

chống c (15,3%). Các tác giả cũng đưa ra kết luận ở BN thalassemia người 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Al-Riyami+AZ&cauthor_id=31753776
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Daar+S&cauthor_id=31753776
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Romphruk+AV&cauthor_id=30443908
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Thái Lan thường gặp KT của hệ Rh, KT chống Mi
a
 của hệ MNS, hiếm gặp 

KT chống K của hệ Kell. Việc truyền máu HHKNHC, tối thiểu với các kháng 

nguyên D, C, c, E, e của hệ Rh và kháng nguyên Mi
a
 của hệ MNS s  giúp cải 

thiện hiệu quả truyền máu ở bệnh nhân thalassemia [66]. 

Năm 2013, tác giả Yu-Hua Chao và cộng sự đã nghiên cứu KTBT ở 

bệnh nhân β thalassemia tại Đài Loan và đưa ra nhận xét: bệnh nhân 

thalassemia truyền máu nhiều lần dễ sinh KTBT, sự có mặt của những KTBT 

này có thể dẫn đến PƯ tan máu muộn và truyền máu không hiệu quả. Bệnh 

nhân càng có nhiều loại KTBT thì việc tìm KHC tương thích để truyền cho 

BN càng khó khăn. Trong nghiên cứu này, tỷ lệ KTBT ở bệnh nhân β 

thalassemia là 9,4%, trong đó bốn BN có KT chống E, một BN có KT chống 

C và một BN có KT chống Mi
a
, chưa gặp trường hợp nào có KT chống K do 

tần suất xuất hiện kháng nguyên K trong cộng đồng người Đài Loan là 0%. Ở 

các lần truyền máu tiếp theo, những BN có KTBT này được truyền KHC 

giảm bạch cầu và không có có KN tương ứng với KTBT. Tất cả các KTBT 

trên đều có xu hướng giảm dần hiệu giá và không còn phát hiện được sau 1 

năm theo dõi [67].   

Nghiên cứu của tác giả CK Cheng (2012) trên 382 BN thalassemia tại 

Hồng Kông cũng cho thấy: sau theo dõi 3 năm (từ 2006 đến 2009) có 88/382 

BN sinh KTBT chiếm tỷ lệ 23%. Các loại KTBT phổ biến gặp ở BN 

thalassemia người Hồng Kông là KT chống E (39,3%), KT chống Mi
a
 

(30,8%), KT chống c (13,1%) và KT chống Jk
a
 (6,55%). Tác giả trên cũng 

khẳng định mô hình KTBT ở BN thalassemia người Trung Quốc có khác biệt 

so với các nước phương Tây. Ở BN thalassemia người Trung Quốc, các 

KTBT chống lại các KN của hệ Rh và kháng nguyên Mi
a
 của hệ MNS là 

thường gặp, nhưng ít gặp KT chống lại các KN của hệ Kell và Duffy [68]. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Cheng+CK&cauthor_id=22339270
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Từ các nghiên cứu thực tế về tỷ lệ KTBT, mô hình KTBT ở BN 

thalassemia, các tác giả cũng đã đề xuất chiến lược truyền máu HHKNHC cho 

BN thalassemia và đã có nhiều công trình nghiên cứu từ rất sớm đã ghi nhận 

hiệu quả của phương pháp này [6], [7], [69], [70], [71]. 

Năm 1990, tác giả Spanos và cộng sự đã nghiên cứu về hiệu quả của 

việc truyền máu HHKNHC cho BN thalassemia phụ thuộc truyền máu và cho 

thấy tỷ lệ KTBT ở nhóm 162 BN được truyền máu hòa hợp hệ ABO, Rh (D, 

C, c, E, e) và Kell là rất thấp (3,7%) và có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p 

< 0,001) với nhóm 83 BN chỉ được truyền máu hòa hợp nhóm máu hệ ABO 

và Rh(D) (15,7%) [69]. 

Tác giả Tahhan và cộng sự (1994) đã nghiên cứu hồi cứu về tỷ lệ sinh 

KTBT giữa một nhóm gồm 40 BN được truyền máu hòa hợp kháng nguyên 

C, E, K, S, Fy
a
, Fy

b
 và một nhóm gồm 46 BN được truyền máu không hòa 

hợp hoặc hòa hợp không hoàn toàn những KN trên. Kết quả cho thấy nhóm 

BN được truyền máu hòa hợp KN thì không có trường hợp nào sinh KTBT, 

trong khi nhóm còn lại thì tỷ lệ sinh KTBT tương đối cao là 16% [70]. 

Tại Colorado (Mỹ), tác giả Daniel và cộng sự (2007) đã nghiên cứu 

hiệu quả của việc truyền máu HHKNHC cho BN thalassemia và BN bị bệnh 

huyết sắc tố khác từ 1993 đến 2006. Trong nghiên cứu của tác giả này có 104 

BN được xác định nhóm máu hệ ABO, hệ Rh (D, C, c, E, e), hệ Kell (K, k), 

hệ Duffy (Fy
a
, Fy

b
), hệ Kidd (Jk

a
, Jk

b
), hệ Lewis (Le

a
, Le

b
) và hệ MNS (M, N, 

S, s) và thực hiện truyền máu HHKNHC. Trong tổng số 6.978 ĐV máu truyền 

cho BN, có 525 đơn vị máu hòa hợp hoàn toàn các KN trên với BN, những 

ĐV máu được truyền còn lại không hòa hợp hoàn toàn với BN. Các KN 

không hòa hợp là KN của hệ Lewis, hệ MNS và kháng nguyên Fy
b
 của hệ 

Duffy. Các tác giả lý giải việc chấp nhận truyền những ĐV máu có KN không 

hòa hợp này vì tính sinh miễn dịch của các KN này thấp và KT tương ứng của 

chúng ít gây PƯ tan máu hơn so với những KT khác. Kết quả nghiên cứu đã 
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cho thấy chỉ có 4 BN sinh KTBT, trong đó có 1 BN sinh KT chống Le
a
, 1 BN 

sinh KT chống Kp
a
 và 2 BN sinh KT chống M chiếm tỷ lệ 3,85%. Tần suất 

sinh KTBT chỉ là 0,06 KT cho mỗi 100 ĐV máu được truyền, giảm 50% so 

với giai đoạn BN chỉ được truyền máu hòa hợp hệ ABO, Rh(D). Các tác giả 

cũng đưa ra kết luận truyền máu HHKNHC làm giảm tỷ lệ sinh KT đồng loài 

ở BN bị bệnh huyết sắc tố và khuyến cáo nên thực hiện truyền máu HHKNHC 

khác bên cạnh nhóm máu hệ ABO, Rh (D, C, c, E, e) và Kell (K) [6]. 

Tác giả Ameen (2009) cũng tiến hành nghiên cứu hồi cứu trên 2 nhóm 

BN bị bệnh huyết sắc tố tại Ả rập, nhóm I gồm 110 bệnh nhân chỉ được truyền 

máu hòa hợp hệ ABO và Rh(D), nhóm II gồm 123 bệnh nhân được truyền máu 

hòa hợp kháng nguyên C, c, E, e và Kell đã cho thấy: Tỷ lệ sinh KTBT ở nhóm I 

là 65% cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm II là 23,6% [7]. 

 Tại Italia, một nghiên cứu của tác giả A.Belsito và cộng sự (2019) về 

hiệu quả của truyền máu HHKNHC được thực hiện trên 18 bệnh nhân β 

thalassemia thể nặng và chưa có KTBT. Năm đầu tiên, những BN này được 

truyền máu hòa hợp KN hệ ABO, Rh(D, C, c, E, e) và Kell(K, k). Năm thứ 2, 

những BN này tiếp tục được truyền máu hòa hợp hệ ABO, Rh(D, C, c, E, e), 

Kell(K, k) và thêm 8 KN nhóm máu khác bao gồm Duffy(Fy
a
, Fy

b
), Kidd (Jk

a
, 

Jk
b
) MNS(M, N, S, s), sau 2 năm theo dõi không có BN nào sinh KTBT [71]. 

Hiện nay, xác định các KN nhóm máu ngoài hệ ABO và Rh(D) cho BN 

thalassemia cũng như thực hiện truyền máu HHKNHC cho BN thalassemia đã 

được thực hiện rộng rãi ở nhiều quốc gia trên thế giới [72], [73], [74].  

Tại Mỹ, việc thực hiện truyền máu HHKNHC ngoài hệ ABO và Rh(D) 

cho BN thalassemia đã được thực hiện ở hầu hết các trung tâm điều trị bệnh 

thalassemia. Một khảo sát thực hiện vào tháng 2 năm 2011 đối với 8 trung 

tâm điều trị bệnh thalassemia của Mỹ cho thấy: Có tới 75% các trung tâm xác 

định KN nhóm máu ngoài hệ ABO và Rh(D) một cách thường quy cho BN 

https://www.trasci.com/article/S1473-0502(18)30310-0/fulltext
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thalassemia trước khi truyền máu và 50% các trung tâm thực hiện truyền máu 

hòa hợp KN hệ Rh và kháng nguyên K của hệ Kell cho BN [72]. 

Tại Canada (2020), việc thực hiện truyền máu cho BN thalassemia 

được thực hiện như sau: Tất cả các BN thalassemia được xác định KN nhóm 

máu ABO và ngoài hệ ABO ngay ở lần khám đầu tiên, cũng như thực hiện 

các xét nghiệm về kiểu gen nhóm máu. Đối với những BN không có KTBT, 

lựa chọn các ĐV máu hòa hợp với các KN Rh (D, C, c, E, e) và Kell (K) của 

BN. Đối với những BN có KTBT, lựa chọn các ĐV máu hòa hợp với các 

kháng nguyên Rh (D, C, c, E, e), Kell (K), Kidd (Jk
a
, Jk

b
), Duffy(Fy

a
, Fy

b
) và 

S (S, s), cũng như bất kỳ KN nào mà BN đã có KTBT tương ứng [73]. 

Tại nước cộng hòa Macedonia, việc xác định kháng nguyên Rh (D, C, 

c, E, e) và Kell (K) cho BN được truyền máu và người hiến máu đã được thực 

hiện một cách thường quy từ năm 2011. Tất cả những BN đều được truyền 

máu hòa hợp những KN này để giảm nguy cơ sinh KTBT cho BN [74]. 

  Tại Việt Nam, xét nghiệm sàng lọc, định danh KTBT và truyền máu 

HHKNHC đã được quy định trong Thông tư 26/2013/TT- BYT để bảo đảm 

an toàn về mặt miễn dịch cho những BN được truyền máu [75].  Đã có một số 

công trình nghiên cứu của các tác giả trong nước về tỷ lệ KTBT cũng như kết 

quả của truyền máu hòa hợp KN nhóm máu ở BN thalassemia.  

  Tại Viện HHTMTW, xét nghiệm sàng lọc KTBT đã thực hiện rất sớm 

từ những năm đầu của thập kỷ 90 và cho thấy tỷ lệ KTBT ở BN truyền máu 

nhiều lần là khá cao [76]. Năm 2012, tác giả Bùi Thị Mai An và cộng sự đã 

nghiên cứu trên 2.293 BN bị bệnh máu tại Viện HHTMTW từ 12/2009 đến 

04/2011 đã cho thấy: tỷ lệ KTBT ở nhóm BN thalassemia là 13,8% (26/189 

BN), thường gặp nhất là KT chống Mi
a
 (34%), sau đó đến KT chống E 

(29,2%) và KT chống c (15,2%) [8]. Từ các nghiên cứu trên, tác giả Bùi Thị 

Mai An cũng đã đưa ra khuyến nghị rằng: nhóm BN thalassemia, BN được 
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truyền máu nhiều lần thì ngoài việc định nhóm máu hệ ABO, Rh(D), bệnh 

nhân cần được xác định thêm các kháng nguyên C, c, E, e của hệ Rh, kháng 

nguyên Mi
a
 của hệ MNS và thực hiện truyền máu hòa hợp những KN này để 

giúp cho BN được truyền máu an toàn hơn, hiệu quả hơn [5]. Tác giả Bùi Thị 

Mai An cũng nhận xét rằng nếu thực hiện truyền máu hòa hợp cho những BN 

thalassemia bao gồm cả hệ ABO, hệ Rh (D, C, c, E, e) và hệ MNS (Mi
a
) thì 

có thể ngăn cản được việc sinh KTBT ở BN được truyền máu lên tới 86,8%, 

còn nếu BN được truyền máu có thêm cả sự hòa hợp các KN của hệ nhóm 

máu Kidd (Jk
a
, Jk

b
), Duffy (Fy

a
, Fy

b
), P1Pk (P1) và Lewis (Le

a
, Le

b
) thì có thể 

ngăn cản được việc sinh KTBT ở BN lên tới 100%. Như vậy nếu thực hiện 

truyền máu hòa hợp cả hệ ABO và 8 hệ nhóm máu có ý nghĩa trên lâm sàng 

thì có thể hạn chế được cả tai biến truyền máu cấp và muộn cho BN, đây là 

một biện pháp hữu hiệu để đảm bảo an toàn truyền máu về mặt miễn dịch [5]. 

  Năm 2014, tác giả Hoàng Thị Thanh Nga và cộng sự đã nghiên cứu tỷ 

lệ KTBT trên 637 BN thalassemia là 9,7%, đồng thời thực hiện truyền máu 

HHKNHC cho những BN có KTBT này. Nhóm nghiên cứu đã thực hiện 

truyền những ĐV máu hòa hợp với KTBT của BN, tức là chỉ truyền những 

ĐV máu không có KN tương ứng với KTBT của BN mà không phải truyền 

hòa hợp tất cả các KN của BN. Kết quả bước đầu đã cho thấy việc truyền máu 

HHKNHC cho BN thalassemia là có hiệu quả. Nhóm nghiên cứu đã lựa chọn 

được 729 đơn vị KHC không có KN tương ứng với KTBT của BN để truyền 

cho 62 BN có KTBT. Tất cả BN được truyền KHC hòa hợp KN nhóm máu 

đều không có PƯ truyền máu trong và 24 giờ sau khi truyền, thể tích máu 

truyền trong một đợt điều trị giảm hơn so với giai đoạn chưa được truyền máu 

HHKNHC, lượng huyết sắc tố tăng nhiều hơn so với giai đoạn BN chưa được 

truyền máu HHKNHC, tuy nhiên vẫn gặp một tỷ lệ thấp BN có sinh thêm 

KTBT (4,8%) [44].  
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  Nghiên cứu của tác giả Vũ Đức Bình (2017) cho thấy tỷ lệ KTBT ở BN 

thalassemia là 6,9%. Các KT gặp phổ biến ở BN thalassemia là KT chống E, 

KT chống c và KT chống Mi
a
. Tác giả cũng đưa ra khuyến cáo nên truyền 

máu hòa hợp KN của hệ Rh (D, C, c, E, e) và hệ MNS (Mi
a
) ngay từ ban đầu 

cho BN để hạn chế việc sinh KTBT của các hệ nhóm máu này [39]. 

Từ những kết quả nghiên cứu trên, Viện HHTMTW đã thực hiện truyền 

máu HHKNHC cho BN thalassemia từ năm 2011 và bước đầu đã mang lại 

hiệu quả truyền máu hơn cho BN. Truyền máu HHKNHC cho BN 

thalassemia tại Viện HHTMTW hiện nay được thực hiện như sau:  

- Đối với BN thalassemia lần đầu nhập viện, không có tiền sử truyền 

máu s  được xác định KN nhóm máu hệ ABO, Rh (C, c, E, e), MNS 

(M, N, S, s, Mi
a
), Kidd (Jk

a
, Jk

b
), Duffy (Fy

a
, Fy

b
), Lewis (Le

a
, Le

b
), 

P1PK (P1) sau đó thực hiện truyền máu HHKNHC ngay từ lần đầu tiên. 

- Đối với BN thalassemia đã có KTBT thì s  được lựa chọn và truyền 

ĐV máu không mang KN tương ứng với KTBT của BN. 

1.4.3. Vấn đề cung cấp đơn vị máu hòa hợp kháng nguyên hồng cầu cho 

bệnh nhân  

Cung cấp những đơn vị máu hòa hợp KN nhóm máu cho BN luôn là 

vấn đề thách thức đối với các ngân hàng máu. Để giải quyết vấn đề này nhiều 

nước đã ưu tiên lựa chọn và xác định một số KN nhóm máu cho người hiến 

máu (NHM) dựa trên tỷ lệ và sự xuất hiện KTBT ở BN của quốc gia mình.  

Tại Canada, để đảm bảo cung cấp đầy đủ và kịp thời đơn vị máu cho 

BN thì 35% những NHM được xác định các KN: C, c, E, e, K, Fy
a
, Fy

b
, Jk

a
, 

Jk
b
, S và s, trong đó hầu hết là những NHM có nhóm máu O [6], [77], [78]. 

Tại Mỹ, ngay từ năm 1978 đã có 120.000 NHM được xác định KN 

ngoài hệ ABO để cung cấp các ĐV máu hòa hợp KN hồng cầu cho BN [6]. 
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Ngân hàng máu hiếm của các quốc gia cũng đã được xây dựng để cung 

cấp những ĐV máu có KN hiếm gặp cho BN. Ngân hàng máu hiếm đã được 

Hội truyền máu quốc tế đề cập đến từ năm 1965 [78]. Đến năm 1968, Hội 

truyền máu quốc tế đã thiết lập được một danh sách gồm 300 NHM đến từ 10 

quốc gia khác nhau. Trải qua 30 năm, từ năm 1968 đến năm 1998, ngân hàng 

máu hiếm phát triển được hơn 4.000 người hiến máu từ 24 nước thành viên. 

Ngân hàng máu hiếm quốc tế được đặt ở Bristol, Anh và tiếp tục được bổ 

sung hàng năm bởi “Phòng xét nghiệm tham chiếu nhóm máu quốc tế” [78]. 

Ngân hàng máu hiếm cũng đã được xây dựng tại nhiều nước trên thế giới như 

Mỹ, Nhật, Trung Quốc, Nam Phi và một số nước khu vực Châu Á [78]. 

Ngoài ngân hàng máu sống thì việc đông lạnh KHC để bảo quản những 

ĐV máu hiếm được kéo dài hơn cũng góp phần giải quyết vấn đề cung cấp 

máu HHKNHC cho BN. Tại Anh, tính đến năm 2012, có khoảng hơn 600 đơn 

vị KHC của những NHM có nhóm máu hiếm đã được đông lạnh. Năm 2010, 

ngân hàng máu hiếm quốc tế đã giã đông 7% những đơn vị KHC đông lạnh 

để cung cấp cho BN có nhóm máu hiếm tại Anh, Pháp, Thụy Sĩ, Bỉ, Canada 

và 6% những đơn vị KHC đông lạnh cũng đã được giã đông vào năm 2011 để 

cung cấp cho các BN có nhóm máu hiếm tại Bỉ, Slovenia và Ai len [78]. 

Hiện nay, tại Việt Nam cũng như các nước đang phát triển khác, trong 

bối cảnh các ngân hàng máu chưa triển khai xét nghiệm xác định một số KN 

hồng cầu ngoài hệ ABO cho NHM, thì việc cung cấp các ĐV máu HHKNHC 

cho những BN cần truyền máu gặp nhiều khó khăn. Xây dựng ngân hàng máu 

dự bị chính là giải pháp hữu hiệu giúp giải quyết vấn đề trên. 

Năm 2007, với sự thành công của đề tài cấp Bộ “Nghiên cứu xây dựng 

Panel hồng cầu tại Viện HHTMTW nhằm nâng cao chất lượng an toàn truyền 

máu về mặt miễn dịch”, Viện HHTMTW đã xây dựng được ngân hàng máu 

dự bị đầu tiên bao gồm 475 người nhóm O, trong đó có 349 người hiến máu 
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tình nguyện, thường xuyên, nhắc lại và 126 cán bộ nhân viên của Viện 

HHTMTW. Những NHM này phải đáp ứng đủ các tiêu chuẩn để hiến máu 

theo quy định, đồng ý tham gia vào ngân hàng máu dự bị và được xác định 21 

KN của 8 hệ nhóm máu ngoài hệ ABO đó là hệ Rh (D, C, c, E, e), Lewis (Le
a
, 

Le
b
), Kell (K, k), Kidd (Jk

a
, Jk

b
), MNS (M, N, S, s, Mi

a
), Duffy (Fy

a
, Fy

b
), 

P1Pk (P1), Lutheran (Lu
a
, Lu

b
) [79]. Việc ra đời ngân hàng máu dự bị giúp 

giải quyết hai vấn đề: 1. Đã cung cấp cơ sở dữ liệu để lựa chọn những người 

hiến máu có kiểu hình phù hợp, từ đó sản xuất được các bộ panel hồng cầu 

sàng lọc và định danh KTBT giúp triển khai xét nghiệm sàng lọc và định danh 

KTBT cho bệnh nhân tại Viện HHTMTW. 2. Đã cung cấp cơ sở dữ liệu để 

lựa chọn và cung cấp các đơn vị máu HHKNHC cho BN. 

Năm 2010, Dự án cấp Nhà nước “Hoàn thiện quy trình sản xuất, bảo 

quản và cung cấp panel HC cho các cơ sở cung cấp máu trong toàn quốc để 

nâng cao chất lượng dịch vụ truyền máu” do Viện HHTMTW chủ trì đã giúp 

mở rộng ngân hàng máu dự bị, đồng thời các sản phẩm của Dự án là panel 

hồng cầu sàng lọc KTBT, panel hồng cầu định danh KTBT đã được Bộ Y tế 

cấp phép lưu hành trên phạm vi toàn quốc [80]. Với những thành công bước 

đầu trên đã giúp công tác xét nghiệm đảm bảo an toàn truyền máu về mặt 

miễn dịch cho BN ngày càng được nâng cao, truyền máu HHKNHC cho BN 

thalassemia ngày càng được mở rộng. 

Bên cạnh việc duy trì hoạt động của ngân hàng máu dự bị, Viện 

HHTMTW cũng đã xác định thêm một số KN nhóm máu ngoài hệ ABO cho 

những NHM tình nguyện thường xuyên nhắc lại để mở rộng ngân hàng máu 

dự bị, hiện tại số lượng NHM dự bị trong ngân hàng máu mà Viện đang quản 

lý lên tới gần 1.500 người giúp đảm bảo cung cấp một cách đầy đủ những ĐV 

máu HHKNHC cho BN bệnh máu nói chung và BN thalassemia nói riêng. 



37 

 

 

Chƣơng 2.                                                                                                  

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tƣợng nghiên cứu 

2.1.1. Đối tượng nghiên cứu 

- Nhóm I: Phục vụ cho mục tiêu 1: Xác định tỷ lệ kháng nguyên hồng 

cầu của một số hệ nhóm máu: Gồm 240 bệnh nhân thalassemia điều trị 

tại Trung tâm thalassemia, Viện HHTMTW từ tháng 01/2011 đến tháng 

04/2020 được xác định KN nhóm máu hệ ABO, Rh (D, C, c, E, e), 

Lewis (Le
a
, Le

b
), Kell (K, k), Kidd (Jk

a
, Jk

b
), MNS (M, N, S, s, Mi

a
), 

Lutheran (Lu
a
, Lu

b
), Duffy (Fy

a
, Fy

b
), P1PK(P1). Trong đó có 98 bệnh 

nhân được nghiên cứu hồi cứu và 142 bệnh nhân được nghiên cứu tiến 

cứu. Tất cả các bệnh nhân này đều thỏa mãn các tiêu chuẩn sau:  

 Tiêu chuẩn lựa chọn: 

 Bệnh nhân thalassemia chưa có tiền sử truyền máu; 

 Bệnh nhân thalassemia đồng ý tham gia nghiên cứu. 

 Tiêu chuẩn loại trừ: 

 Bệnh nhân thalassemia có kết quả nghiệm pháp Coombs 

trực tiếp dương tính; 

- Nhóm II: Phục vụ cho mục tiêu 2: Phân tích kết quả lựa chọn và hiệu 

quả truyền máu hòa hợp một số kháng nguyên hồng cầu: Gồm 142 

bệnh nhân thalassemia của nhóm I được truyền máu HHKNHC ngoài 

hệ ABO. 

 Tiêu chuẩn lựa chọn: Bệnh nhân được lựa chọn và truyền máu 

HHKNHC trong suốt quá trình điều trị. 

 Tiêu chuẩn loại trừ: 
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 Bệnh nhân đến Viện HHTMTW khám, làm chẩn đoán xác 

định và truyền máu HHKNHC một đợt duy nhất sau đó 

không quay lại điều trị: 32 bệnh nhân của nhóm I. 

 Bệnh nhân không tuân thủ theo đúng phác đồ truyền máu 

(có truyền máu ở BV tuyến dưới xen k  giữa các lần truyền 

máu tại Viện HHTMTW): 66 bệnh nhân của nhóm I. 

Như vậy sau khi loại trừ 98 bệnh nhân, còn 142 bệnh nhân của 

nhóm I được tiếp tục nghiên cứu cho mục tiêu 2, trong đó có 38 bệnh 

nhân được nghiên cứu hồi cứu và 104 bệnh nhân được nghiên cứu tiến 

cứu. Tất cả 142 bệnh nhân này đều được lựa chọn và truyền máu 

HHKNHC ngay từ lần đầu tiên nhập viện và trong suốt quá trình điều 

trị tại Viện, được theo dõi dọc từ thời điểm bệnh nhân bắt đầu truyền 

máu đến thời điểm kết thúc nghiên cứu hoặc bệnh nhân dừng điều trị. 

2.1.2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

Nghiên cứu được thực hiện tại Viện Huyết học truyền máu Trung ương 

từ tháng 01/2011 đến tháng 04/2020. 

2.1.3. Tiêu chuẩn lựa chọn đơn vị máu hòa hợp kháng nguyên hồng cầu 

- Các KN ngoài hệ ABO được lựa chọn để thực hiện truyền hòa hợp cho 

BN thalassemia bao gồm 17 kháng nguyên của 6 hệ nhóm máu sau:  

 Hệ Rh: 5 kháng nguyên: D, C, c, E, e; 

 Hệ Lewis: 2 kháng nguyên: Le
a
, Le

b
; 

 Hệ Kidd: 2 kháng nguyên: Jk
a
, Jk

b
; 

 Hệ MNS: 5 kháng nguyên: M, N, S, s, Mi
a
; 

 Hệ Duffy: 2 kháng nguyên: Fy
a
, Fy

b
; 

 Hệ P1PK: 1 kháng nguyên: P1. 
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Trong nghiên cứu này, mặc dù bệnh nhân được xác định kháng nguyên 

K, k của hệ Kell và kháng nguyên Lu
a
, Lu

b
 của hệ Lutheran nhưng chúng 

tôi không đề cập đến việc chọn máu và truyền máu hòa hợp 4 kháng 

nguyên này vì có sự phù hợp hoàn toàn các kháng nguyên này giữa bệnh 

nhân và người hiến máu.  

- Đơn vị máu hòa hợp hoàn toàn: Là đơn vị máu hòa hợp cả 17 kháng 

nguyên hồng cầu ngoài hệ ABO, bao gồm Rh (D, C, c, E, e), Lewis 

(Le
a
, Le

b
), Kidd (Jk

a
, Jk

b
), MNS (M, N, S, s, Mi

a
), Duffy (Fy

a
, Fy

b
), 

P1PK (P1). 

- Đơn vị máu hòa hợp không hoàn toàn: Đơn vị máu không hòa hợp đủ 

17/17 kháng nguyên của 6 hệ nhóm máu trên. 

- Trong trường hợp không lựa chọn được đơn vị máu hòa hợp kháng 

nguyên hoàn toàn (không huy động được người hiến máu đến hiến máu 

cho bệnh nhân): Dựa trên các nghiên cứu về tính sinh miễn dịch của 

các kháng nguyên nhóm máu, ý nghĩa lâm sàng của các kháng thể và tỷ 

lệ các loại KTBT ở bệnh nhân gặp tại Viện HHTMTW mà lựa chọn 

đơn vị máu hòa hợp KN theo thứ tự ưu tiên như sau: D > E > Mi
a
 > c > 

Fy
a
 > C > Jk

a
 > P1 > M > e > Le

a
> Le

b
 > S > s > N > Fy

b
 > Jk

b
 [20], 

[37], [38], [39], [81].  

2.1.4. Tiêu chuẩn lưu trữ đơn vị máu 

Theo hướng dẫn của Liên đoàn Thalassemia thế giới: Các đơn vị máu 

HHKNHC để truyền cho bệnh nhân thalassemia đảm bảo được lưu trữ ở nhiệt 

độ 2 – 8
o
C và thời gian lưu trữ không quá 7 ngày [1]. 
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2.1.5. Tiêu chuẩn chẩn đoán mức độ thiếu máu  

Phân loại thiếu máu dựa theo tài liệu hướng dẫn “Thiếu máu: phân loại 

và điều trị thiếu máu” (Bệnh học nội khoa, Nhà xuất bản Y học) của tác giả 

Phạm Quang Vinh (2012) [82]: 

- Thiếu máu mức độ nhẹ: Nồng độ huyết sắc tố của bệnh nhân từ 90 g/l 

đến dưới 120 g/l [82]. 

- Thiếu máu mức độ trung bình: Nồng độ huyết sắc tố của bệnh nhân từ 

60 g/l đến dưới 90 g/l [82]. 

- Thiếu máu mức độ nặng: Nồng độ huyết sắc tố của bệnh nhân từ 30 g/l 

đến dưới 60 g/l [82]. 

- Thiếu máu mức độ rất nặng: Nồng độ huyết sắc tố của bệnh nhân dưới 

30 g/l [82]. 

2.1.6. Tiêu chuẩn kết thúc một đợt điều trị 

- Huyết sắc tố của bệnh nhân sau truyền tăng lên 90 – 105 g/l theo hướng 

dẫn của Liên đoàn Thalassemia thế giới [1]; 

- Các biến chứng cấp của bệnh được điều trị ổn định (nhiễm trùng, tổn 

thương gan cấp …) [1]. 

2.2. Phƣơng pháp nghiên cứu 

2.2.1. Mục tiêu 1: Xác định tỷ lệ kháng nguyên hồng cầu của một số hệ 

nhóm máu ở bệnh nhân thalassemia tại Viện Huyết học – Truyền 

máu Trung ương 

2.2.1.1. Thiết kế nghiên cứu 

Mô tả cắt ngang, hồi cứu và tiến cứu. 

2.2.1.2. M u và cách chọn m u 

- Cách chọn mẫu: Chọn mẫu thuận tiện. 
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- Cỡ mẫu: Dựa vào công thức tính cỡ mẫu cho việc ước tính một tỷ lệ:  

 

Trong đó: 

n: cỡ mẫu; 

p: tỉ lệ mắc từ một nghiên cứu trước tại 1 quần thể tương tự như 

nghiên cứu này hoặc nghiên cứu của chính tác giả; 

Δ: khoảng sai lệch mong muốn giữa tỷ lệ thu được từ mẫu và tỷ 

lệ của quần thể; chọn Δ = 0,05; 

α: Mức ý nghĩa thống kê, Z1-α/2: hệ số tin cậy; giá trị Z thu được 

từ bảng Z ứng với giá trị α được chọn. Chọn α = 0,05 (khoảng tin cậy 

95%), giá trị Z1-α/2 là 1,96. 

  Dựa vào nghiên cứu của tác giả Đỗ Trung Phấn (2000) [83] về tỷ 

lệ một số KN nhóm máu ở người Việt Nam giai đoạn 1995 – 2000 cho 

thấy kháng nguyên S chiếm tỷ lệ thấp nhất (9,6%), chúng tôi tính được 

cỡ mẫu tối thiểu để nghiên cứu mục tiêu 1 là 133 bệnh nhân. Cỡ mẫu 

thực tế cho mục tiêu 1 trong nghiên cứu chúng tôi là 240 bệnh nhân. 

2.2.1.3. Các biến số nghiên cứu 

- Thông tin chung: tuổi, giới, cân nặng, tiền sử truyền máu, thể bệnh. 

- Tỷ lệ nhóm máu hệ ABO; 

- Tỷ lệ kháng nguyên D, C, c, E, e của hệ nhóm máu Rh; 

- Tỷ lệ kháng nguyên Le
a
, Le

b
 của hệ nhóm máu Lewis; 

- Tỷ lệ kháng nguyên K, k của hệ nhóm máu Kell; 

- Tỷ lệ kháng nguyên Jk
a
, Jk

b
 của hệ nhóm máu Kidd; 

- Tỷ lệ kháng nguyên M, N, S, s, Mi
a
 của hệ nhóm máu MNS;  

- Tỷ lệ kháng nguyên Lu
a
, Lu

b
 của hệ nhóm máu Lutheran; 

- Tỷ lệ kháng nguyên Fy
a
, Fy

b
 của hệ nhóm máu Duffy; 
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- Tỷ lệ kháng nguyên P1 của hệ nhóm máu P1PK.  

2.2.1.4. Kỹ thuật thu thập số liệu 

- Thông tin chung: Phỏng vấn bệnh nhân theo bệnh án nghiên cứu kết 

hợp với hồi cứu hồ sơ bệnh án để lấy các thông tin về tuổi, giới, cân 

nặng, tiền sử truyền máu, thể bệnh. 

- Các xét nghiệm: Thực hiện xét nghiệm, lấy các chỉ số cần nghiên cứu 

vào bệnh án nghiên cứu. 

2.2.1.5. Các bước tiến hành nghiên cứu 

- Bước 1: Thu thập các thông tin chung của đối tượng nghiên cứu vào 

bệnh án nghiên cứu. 

- Bước 2: Thực hiện xét nghiệm xác định nhóm máu hệ ABO và một số 

kháng nguyên của 8 hệ nhóm máu bằng kỹ thuật ngưng kết cột gel, bao 

gồm: Rh (D, C, c, E, e), Lewis (Le
a
, Le

b
), Kell (K, k), Kidd (Jk

a
, Jk

b
), 

MNS (M, N, S, s, Mi
a
), Lutheran (Lu

a
, Lu

b
), Duffy (Fy

a
, Fy

b
), P1PK 

(P1). 

- Bước 3: Thu thập kết quả xác định kháng nguyên của bệnh nhân vào 

bệnh án nghiên cứu. 

- Bước 4: Nhập thông tin từ bệnh án nghiên cứu vào phần mềm SPSS 

16.0. 

- Bước 5: Tính tỷ lệ nhóm máu hệ ABO và tỷ lệ một số kháng nguyên và 

kiểu hình của các hệ nhóm máu Rh, Lewis, Kell, Kidd, MNS, Lutheran, 

Duffy, P1PK. 

2.2.1.6. Các xét nghiệm thực hiện trong nghiên cứu mục tiêu 1 

- Xét nghiệm xác định nhóm máu hệ ABO, Rh(D):  

 Mẫu bệnh phẩm: 1-2 ml máu tĩnh mạch chống đông bằng EDTA 

và 4-5 ml máu tĩnh mạch không chống đông. 

 Kỹ thuật thực hiện: Kỹ thuật ngưng kết cột gel.  
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 Sinh phẩm dùng trong xét nghiệm:  

 Gelcard ABO, Rh(D) Forward & Reverse Grouping Card 

with Autocontrol của hãng Tulip, Ấn Độ. 

 Hồng cầu mẫu của Viện HHTMTW. 

 Nơi thực hiện: Khoa Huyết thanh học nhóm máu, Viện 

HHTMTW. 

 Thời điểm thực hiện: Bệnh nhân nhập viện lần đầu tiên. 

-  Xét nghiệm xác định các kháng nguyên của hệ Rh(C, c, E, e), Lewis 

(Le
a
, Le

b
), Kell (K, k), Kidd (Jk

a
, Jk

b
), MNS (M, N, S, s, Mi

a
), Lutheran 

(Lu
a
, Lu

b
), Duffy (Fy

a
, Fy

b
), P1PK(P1):  

 Mẫu bệnh phẩm: 1-2 ml máu tĩnh mạch chống đông bằng EDTA. 

 Kỹ thuật thực hiện: Kỹ thuật ngưng kết cột gel.  

 Sinh phẩm dùng trong xét nghiệm: Kháng huyết thanh của hãng 

CE, Đức và Sanquin, Hà Lan. 

 Nơi thực hiện: Khoa Huyết thanh học nhóm máu, Viện 

HHTMTW. 

 Thời điểm thực hiện: Bệnh nhân nhập viện lần đầu tiên. 

- Xét nghiệm Coombs trực tiếp: được thực hiện tại Khoa Huyết thanh 

học nhóm máu, Viện HHTMTW, bằng kỹ thuật ngưng kết cột gel. Xét 

nghiệm này được thực hiện tại các thời điểm bệnh nhân nhập viện. 

 Mẫu bệnh phẩm: 1-2 ml máu tĩnh mạch chống đông bằng EDTA. 

 Kỹ thuật thực hiện: Kỹ thuật ngưng kết cột gel.  

 Sinh phẩm dùng trong xét nghiệm: Gelcard AHG (Coombs) đa 

giá của hãng Tulip, Ấn Độ. 

 Nơi thực hiện: Khoa Huyết thanh học nhóm máu, Viện 

HHTMTW. 

 Thời điểm thực hiện: Bệnh nhân nhập viện lần đầu tiên. 
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2.2.1.7. Phương tiện nghiên cứu sử dụng trong mục tiêu 1 

- Máy ly tâm ống thẳng; 

- Tủ lạnh bảo quản thuốc thử, hóa chất xét nghiệm; 

- Kính hiển vi; 

- Bình cách thủy; 

- Hệ thống máy làm xét nghiệm bán tự động Matrix Gel Sytem của hãng 

Tulip, Ấn Độ, bao gồm máy ủ, máy ly tâm, máy đọc kết quả. 

2.2.2. Mục tiêu 2: Phân tích kết quả lựa chọn và hiệu quả truyền máu hòa 

hợp một số kháng nguyên hồng cầu cho bệnh nhân thalassemia 

2.2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Can thiệp lâm sàng không ngẫu nhiên, không đối chứng. 

2.2.2.2. M u và cách chọn m u 

Tất cả bệnh nhân ở nhóm I thỏa mãn tiêu chuẩn lựa chọn được đưa 

vào nghiên cứu cho mục tiêu 2. 

2.2.2.3. Các biến số nghiên cứu 

- Các biến số nghiên cứu về kết quả lựa chọn đơn vị máu HHKNHC cho 

BN thalassemia: 

 Khả năng tìm được người hiến máu hòa hợp trong ngân hàng 

máu dự bị; 

 Kết quả huy động người hiến máu; 

 Tỷ lệ đáp ứng so với dự trù của lâm sàng; 

 Số đơn vị máu trung bình và tổng số đơn vị máu chọn được cho 

bệnh nhân; 

 Kết quả lựa chọn đơn vị máu theo số lượng kháng nguyên hồng 

cầu hòa hợp; 

 Kết quả lựa chọn đơn vị máu theo một số kiểu hình hay gặp ở 

bệnh nhân thalassemia; 
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 Kết quả phản ứng hòa hợp ở 3 điều kiện: 22
o
C, 37

o
C và kháng 

globulin người. 

- Các biến số nghiên cứu về hiệu quả truyền máu hòa hợp một số kháng 

nguyên hồng cầu cho BN thalassemia: 

 Sự thay đổi lượng huyết sắc tố tại thời điểm trước truyền máu và 

sau mỗi đợt điều trị; 

 Sự thay đổi chỉ số bilirubin gián tiếp và LDH tại thời điểm trước 

truyền máu và sau mỗi đợt điều trị; 

 Thể tích máu truyền trung bình trong một đợt điều trị; 

 Thể tích máu truyền trên một kg cân nặng trong một đợt điều trị; 

 Khoảng thời gian giữa hai lần truyền máu; 

 Tỷ lệ KTBT ở bệnh nhân trước và sau khi thực hiện truyền máu 

hòa hợp KN nhóm máu; 

 Tỷ lệ bệnh nhân có phản ứng truyền máu. 

 Một số ca bệnh điển hình về hiệu quả truyền máu HHKNHC. 

2.2.2.4. Kỹ thuật thu thập số liệu 

- Các chỉ số về kết quả lựa chọn đơn vị máu HHKNHC: Quan sát, phỏng 

vấn người thực hiện theo bệnh án nghiên cứu. 

- Triệu chứng lâm sàng: Quan sát, phỏng vấn BN theo bệnh án nghiên cứu. 

- Các xét nghiệm: Thực hiện xét nghiệm, lấy các chỉ số cần nghiên cứu 

vào bệnh án nghiên cứu. 

2.2.2.5. Các bước tiến hành nghiên cứu 

- Bước 1: Ước tính lượng máu cần truyền cho BN và chỉ định truyền máu:  

 Tính lượng máu cần truyền để nâng huyết sắc tố của bệnh nhân 

sau truyền lên 90 – 105 g/l theo hướng dẫn của Liên đoàn 

Thalassemia thế giới [1].  
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 Lượng máu cần truyền tính theo công thức sau: Với khối hồng 

cầu có hematocrit là 0,6 l/l, để lượng huyết sắc tố tăng 10 g/l thì 

lượng máu cần truyền là 3,5 ml/kg [1]. Như vậy, công thức để 

tính lượng máu cầu truyền là: 

Thể tích khối hồng cầu cần truyền (ml) = (Hbcần tăngx3,5xP)/10 

Trong đó: P: Trọng lượng cơ thể 

Ví dụ: Một bệnh nhân nặng 50 kg, để nâng huyết sắc tố từ 80 

g/l lên 100 g/l thì thể tích hồng cầu cần chỉ định là 350 ml.  

- Bước 2: Lựa chọn các đơn vị máu hòa hợp kháng nguyên hồng cầu để 

truyền cho BN: Được thực hiện theo quy trình đã được Viện 

HHTMTW phê duyệt như sau: 
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Sơ đồ 2.1. Quy trình lựa chọn đơn vị máu hòa hợp kháng nguyên hồng cầu 

cho bệnh nhân thalassemia 

 

Lựa chọn NHM trong ngân hàng máu dự bị (2) 

Huy động 

NHM (3) 

Chọn NHM hòa 

hợp theo KN ưu 

tiên (2b) 

Chọn NHM hòa 

hợp 17/17 kháng 

nguyên (2a) 

 

 

Sản xuất đơn vị khối hồng cầu (6) 

Lưu trữ đơn vị máu (7) 

Được 

Được 

Không được 

Được 

Không được 

Không 

được 

Tiếp nhận dự trù (1) 

Tiếp nhận đơn vị 

máu toàn phần (4) 
 

Xét nghiệm đơn 

vị máu (5) 
 

Không được 

Không an toàn 

Được 

Được 
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Diễn giải cụ thể các bước thực hiện: 

1. Tiếp nhận dự trù của lâm sàng. 

2. Lựa chọn người hiến máu trong ngân hàng máu dự bị 

 Ngân hàng máu dự bị của Viện HHTMTW được xây dựng 

từ năm 2007 bao gồm những người hiến máu tình nguyện 

nhắc lại và những cán bộ nhân viên của Viện HHTMTW. 

Những người hiến máu dự bị này đã được xác định nhóm 

máu hệ ABO và 21 kháng nguyên của 8 hệ nhóm máu 

ngoài hệ ABO đó là hệ Rh (D, C, c, E, e), Lewis (Le
a
, 

Le
b
), Kell (K, k), Kidd (Jk

a
, Jk

b
), MNS (M, N, S, s, Mi

a
), 

Duffy (Fy
a
, Fy

b
), P1Pk (P1), Lutheran (Lu

a
, Lu

b
). Hiện tại, 

số lượng người hiến máu trong ngân hàng máu dự bị mà 

Viện HHTM đang quản lý là gần 1500 người hiến máu; 

 2a. Dựa trên dữ liệu về các KN hồng cầu của người hiến 

máu trong ngân hàng máu dự bị được quản lý tại Viện 

HHTMTW, chọn đủ số lượng người hiến máu hòa hợp 

17/17 kháng nguyên với BN. 

 2b. Trong trường hợp không chọn được đủ người hiến máu 

hòa hợp 17/17 kháng nguyên với BN: Thực hiện chọn 

người hiến máu hòa hợp kháng nguyên theo thứ tự ưu tiên 

sau: D > E > Mi
a
 > c > Fy

a
 > C > Jk

a
 > P1 > M > e > Le

a
> 

Le
b
 > S > s > N > Fy

b
 > Jk

b
 [20], [37], [38], [39], [81]. 

3. Huy động người hiến máu đến hiến máu bằng cách gọi điện 

thoại, gửi tin nhắn hoặc gửi email mời người hiến máu đến tham 

gia hiến máu. 

 Trường hợp huy động được người hiến máu đến hiến máu 

cho BN: Chuyển đến bước 4 của quy trình. 
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 Trường hợp không huy động được người hiến máu đến 

hiến máu cho BN: Lựa chọn người hiến máu khác theo 

bước 2a hoặc 2b của quy trình. 

4. Tiếp nhận đơn vị máu toàn phần: 

 Người hiến máu được khám tuyển lâm sàng và thực hiện 

đầy đủ các xét nghiệm trước khi hiến máu theo quy định 

của Thông tư 26/2013-TT-BYT của Bộ Y tế [75];  

 Thực hiện lấy máu vào túi dẻo theo quy trình đã được phê 

duyệt tại Viện HHTMTW; 

 Đối với người hiến máu không đủ điều kiện hiến máu s  

được đình chỉ hiến máu theo quy định của Thông tư 

26/2013-TT-BYT của Bộ Y tế [75] và lựa chọn người hiến 

máu khác theo bước 2a của quy trình. 

5. Xét nghiệm đơn vị máu: 

 Các đơn vị máu toàn phần của người hiến máu được làm 

xét nghiệm nhóm máu hệ ABO, Rh(D), sàng lọc KTBT, 

sàng lọc các bệnh lây truyền qua đường truyền máu theo 

quy định của Thông tư 26/2013-TT-BYT của Bộ Y tế 

[75];  

 Các đơn vị máu có kết quả xét nghiệm không an toàn s  

được hủy theo quy định của Thông tư 26/2013-TT-BYT 

của Bộ Y tế [75], lựa chọn người hiến máu khác theo bước 

2a của quy trình. 

6. Sản xuất đơn vị khối hồng cầu: 

 Các đơn vị máu toàn phần được sản xuất thành đơn vị khối 

hồng cầu và các loại chế phẩm máu khác theo các quy 

trình đã được phê duyệt tại Viện HHTMTW. 
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 Các đơn vị khối hồng cầu được sản xuất có hematocit 

khoảng 0,6 l/l, thể tích còn 70% so với thể tích đơn vị máu 

toàn phần ban đầu [75], [84].  

7. Lưu trữ đơn vị máu: 

 Các đơn vị khối hồng cầu được lưu trữ ở nhiệt độ 2 – 8
o
C 

 Các đơn vị khối hồng cầu được truyền cho bệnh nhân 

trong vòng 7 ngày tính từ thời điểm lấy máu theo đúng 

hướng dẫn của Liên đoàn Thalassemia thế giới [1]. 

- Bước 3: Tiến hành các xét nghiệm hòa hợp miễn dịch truyền máu: Bao 

gồm các xét nghiệm sau: 

 Định nhóm máu hệ ABO và Rh(D) của bệnh nhân; 

 Định nhóm máu hệ ABO của đơn vị máu; 

 Phản ứng hòa hợp ở 22°C, 37°C và kháng globulin người giữa 

huyết thanh của bệnh nhân và đơn vị khối hồng cầu của người 

cho. 

- Bước 4: Thực hiện truyền máu và đánh giá kết quả của truyền máu 

thông qua: 

 Triệu chứng lâm sàng (phản ứng tan máu do truyền máu) của 

bệnh nhân tại thời điểm trước, trong và sau khi truyền máu của 

tất cả các lần truyền máu. 

 Xét nghiệm tổng phân tích tế bào máu ngoại vi, hóa sinh máu 

(bilirubin gián tiếp, LDH) tại thời điểm trước truyền máu và sau 

mỗi đợt điều trị.  

 Tính thể tích máu truyền trung bình trong một đợt điều trị.  

 Tính thể tích máu truyền/ kg cân nặng trong một đợt điều trị; 

 Theo dõi sự hình thành KTBT sau truyền máu theo thời gian; 
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 Báo cáo một số ca bệnh điển hình về hiệu quả truyền máu 

HHKNHC. 

Các chỉ số xét nghiệm trước truyền máu và sau mỗi đợt điều trị, thể 

tích máu truyền trung bình trong một đợt điều trị, thể tích máu truyền/ kg 

cân nặng trung bình trong một đợt điều trị của một bệnh nhân được tính 

bằng giá trị trung bình của tất cả các lần nhập viện điều trị. 

- Bước 5: Thu thập kết quả vào bệnh án nghiên cứu. 

- Bước 6: Nhập thông tin từ bệnh án nghiên cứu vào phần mềm SPSS 

16.0. 

- Bước 7: Xử lý số liệu. 

2.2.2.6. Các xét nghiệm thực hiện trong nghiên cứu mục tiêu II 

- Xét nghiệm sàng lọc KTBT:  

 Mẫu bệnh phẩm: 1-2 ml máu tĩnh mạch chống đông bằng EDTA 

và 4-5 ml máu tĩnh mạch không chống đông. 

 Kỹ thuật thực hiện: Kỹ thuật ngưng kết cột gel trên hệ thống máy 

bán tự động của hãng Tulip, Ấn Độ và hệ thống máy tự động 

Magister của hãng Sanquin, Hà Lan.   

 Sinh phẩm dùng trong xét nghiệm:  

 Gelcard Anti-IgG Card của hãng Tulip, Ấn Độ. 

 Gelcard Neutral của hãng Tulip, Ấn Độ. 

 Gelcard Cellbind Screen của hãng Sanquin, Hà Lan. 

 Panel hồng cầu sàng lọc KTBT của Viện HHTMTW. 

 Nơi thực hiện: Khoa Huyết thanh học nhóm máu, Viện 

HHTMTW. 

 Thời điểm thực hiện: Trước khi truyền máu và lặp lại sau khi 

bệnh nhân truyền khối hồng cầu 7 ngày (nếu bệnh nhân còn nằm 

viện) của mỗi đợt điều trị. 
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- Xét nghiệm định danh KTBT:  

 Mẫu bệnh phẩm: 1-2 ml máu tĩnh mạch chống đông bằng EDTA 

và 4-5 ml máu tĩnh mạch không chống đông. 

 Kỹ thuật thực hiện: Kỹ thuật ngưng kết cột gel trên hệ thống máy 

bán tự động của hãng Tulip, Ấn Độ.   

 Sinh phẩm dùng trong xét nghiệm:  

 Gelcard Anti-IgG Card của hãng Tulip, Ấn Độ. 

 Gelcard Neutral của hãng Tulip, Ấn Độ. 

 Panel hồng cầu định danh KTBT. 

 Nơi thực hiện: Khoa Huyết thanh học nhóm máu, Viện 

HHTMTW. 

 Thời điểm thực hiện: Khi xét nghiệm sàng lọc KTBT dương tính. 

- Xét nghiệm xác định nhóm máu hệ ABO, Rh(D):  

 Mẫu bệnh phẩm: 1-2 ml máu tĩnh mạch chống đông bằng EDTA 

và 4-5 ml máu tĩnh mạch không chống đông. 

 Kỹ thuật thực hiện: Kỹ thuật ống nghiệm.  

 Sinh phẩm dùng trong xét nghiệm:  

 Huyết thanh mẫu của hãng Tulip, Ấn Độ và CE, Đức. 

 Hồng cầu mẫu của Viện HHTMTW. 

 Nơi thực hiện: Khoa Huyết thanh học nhóm máu, Viện 

HHTMTW. 

 Thời điểm thực hiện: Trước mỗi lần truyền máu. 

- Phản ứng hòa hợp ở điều kiện: 22
0
C, 37

0
C và kháng globulin người:  

 Mẫu bệnh phẩm: 4-5 ml máu tĩnh mạch không chống đông. 

 Kỹ thuật thực hiện: Kỹ thuật ngưng kết cột gel trên hệ thống máy 

bán tự động và tự động Automax 80 của hãng Tulip, Ấn Độ 

 Sinh phẩm dùng trong xét nghiệm:  
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 Gelcard Anti-IgG Card của hãng Tulip, Ấn Độ. 

 Gelcard Neutral của hãng Tulip, Ấn Độ. 

 Nơi thực hiện: Khoa Huyết thanh học nhóm máu, Viện 

HHTMTW. 

 Thời điểm thực hiện: Trước mỗi lần truyền máu. 

- Xét nghiệm bilirubin gián tiếp và LDH:  

 Mẫu bệnh phẩm: 2 ml máu tĩnh mạch chống đông bằng Heparin. 

 Máy xét nghiệm: AU5800 và AU680 của hãng Beckman 

Coulter, Mỹ. 

 Nơi thực hiện: Khoa Hóa Sinh, Viện HHTMTW. 

 Thời điểm thực hiện: Trước truyền khối hồng cầu và sau một đợt 

điều trị. 

- Xét nghiệm tổng phân tích tế bào máu ngoại vi: được thực hiện tại các 

thời điểm: trước truyền khối hồng cầu và sau một đợt điều trị. 

 Mẫu bệnh phẩm: 2 ml máu tĩnh mạch chống đông bằng EDTA. 

 Máy xét nghiệm: ADVIA 2120i của hãng Siemen, Ai-len. 

 Nơi thực hiện: Khoa Tế bào – Tổ chức học, Viện HHTMTW. 

 Thời điểm thực hiện: Trước truyền khối hồng cầu và sau một đợt 

điều trị. 

2.2.2.7. Phương tiện nghiên cứu sử dụng trong mục tiêu II 

- Máy ly tâm ống thẳng; 

- Tủ lạnh bảo quản thuốc thử, hóa chất xét nghiệm; 

- Kính hiển vi; 

- Bình cách thủy; 

- Hệ thống máy làm xét nghiệm bán tự động Matrix Gel Sytem của hãng 

Tulip, Ấn Độ, bao gồm máy ủ, máy ly tâm, máy đọc kết quả. 

- Máy tự động Automax 80 của hãng Tulip, Ấn Độ. 
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- Máy tự động Magister của hãng Sanquin, Hà Lan. 

- Máy xét nghiệm hóa sinh AU 5800 và AU 680 của hãng Beckman 

Coulter. 

- Máy đếm tế bào tự động ADVIA 2120i của hãng Siemen, Ai-len. 

2.3. Xử lý số liệu 

- Số liệu được xử lý bằng phần mềm SPSS 16.0. 

- Mô tả kết quả: 

 Các biến định lượng phân bố chuẩn được tính giá trị trung bình 

và độ lệch chuẩn; Các biến định lượng phân bố không chuẩn 

được tính trung vị và khoảng tứ phân vị (Interquartile Range - 

IQR). Dùng kiểm định Kolmogorov - Smirnov khi cỡ mẫu lớn 

hơn 50 hoặc kiểm định Shapiro - Wilk khi cỡ mẫu nhỏ hơn 50 để 

xác định biến thuộc phân phối chuẩn hay không. Mẫu được coi là 

phân phối chuẩn khi Sig > 0,05. 

 Các biến định tính được trình bày theo tỷ lệ %. 

- Đánh giá sự khác biệt: 

 Đối với biến định lượng phân bố chuẩn: Sử dụng kiểm định T-

Student. 

 Đối với biến định lượng phân bố không chuẩn: Sử dụng kiểm 

định Mann-Whitney. 

 Đối với biến định tính sử dụng kiểm định χ
2
.  

 Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

- Khống chế sai số:  

 Đối tượng nghiên cứu được chọn lựa chặt ch , thỏa mãn các tiêu 

chí lựa chọn bệnh nhân. 

 Nhóm xét nghiệm là những người có kinh nghiệm, tham gia thực 

hiện từ đầu đến cuối nghiên cứu. 



55 

 

 

 Máy xét nghiệm và các thiết bị sử dụng được thực hiện đồng bộ 

trong suốt quá trình nghiên cứu. 

2.4. Đạo đức nghiên cứu 

- Nghiên cứu tiến hành thu thập số liệu chủ yếu từ hồ sơ bệnh án, và 

phần mềm quản lý xét nghiệm của Viện tại khoa Huyết thanh học nhóm 

máu và tại các khoa lâm sàng, không ảnh hưởng đến quá trình chẩn 

đoán, điều trị và theo dõi bệnh nhân;  

- Việc thu thập số liệu và thông tin chỉ phục vụ cho mục đích nghiên cứu 

thực hiện đề tài. Các kết quả nghiên cứu của đề tài nhằm mục đích nâng 

cao hiệu quả điều trị và dự phòng các tai biến truyền máu cho người 

bệnh; 

-  Nghiên cứu đã được sự đồng ý của Lãnh đạo Viện Huyết học – Truyền 

máu Trung ương, Hội đồng Khoa học của Viện và bệnh nhân; 

- Nghiên cứu được sự chấp thuận của Hội đồng Đạo đức trong Nghiên 

cứu Y sinh học, Trường Đại học Y Hà Nội (Quyết định số 

81/HĐĐĐĐHYHN ngày 30/5/2017). 

- Về bảo mật trong nghiên cứu:  

+ Các thông tin thu thập được đảm bảo bí mật, không ảnh hưởng đến 

sức khỏe hay đời sống của bệnh nhân; 

+ Có biện pháp để giữ bí mật riêng tư như mã hóa các thông tin cá 

nhân, quy định cụ thể những người có trách nhiệm được tiếp cận với 

các thông tin của nghiên cứu và được chia sẻ các thông tin của nghiên 

cứu. Việc công bố các kểt quả nếu có liên quan đến các thông tin cá 

nhân phải được phép của cá nhân đối tượng tham gia nghiên cứu. 

+ Hồ sơ bệnh án được lưu trữ tại phòng kế hoạch tổng hợp của Viện 

Huyết học – Truyền máu Trung ương. 
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2.5. Sơ đồ nghiên cứu theo mục tiêu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 2.2. Sơ đồ nghiên cứu theo mục tiêu 

Mục tiêu 2: Phân tích kết quả lựa chọn và hiệu 

quả truyền máu hòa hợp một số KN hồng cầu cho 

BN thalassemia 

 
 

Mục tiêu 1: Xác định tỷ lệ KN hồng cầu của 

một số hệ nhóm máu ABO, Rh, Lewis, Kell, 

Kidd, MNS, Lutheran, Duffy, P1PK ở BN 

thalassemia tại Viện HHTMTW  

Truyền máu và đánh giá kết quả truyền máu 

BN thalassemia thỏa mãn tiêu chuẩn lựa chọn, điều 

trị tại Trung tâm Thalassemia, Viện HHTMTW 

từ 01/2011 đến 04/2020 (n= 240) 

 

Xác định kháng nguyên nhóm máu hệ ABO, Rh (D, 

C, c, E, e), Lewis (Le
a
, Le

b
), Kell (K, k), Kidd (Jk

a
, 

Jk
b
), MNS (M, N, S, s, Mi

a
), Lutheran (Lu

a
, Lu

b
), 

Duffy (Fy
a
, Fy

b
), P1PK(P1) 

 

Lựa chọn đơn vị máu hòa hợp KN hồng cầu 

Xét nghiệm hòa hợp 

miễn dịch truyền máu 

Theo dõi PƯ truyền máu, sự 

sinh KTBT, thể tích máu truyền 
XN huyết học, hóa 

sinh trước và sau 

một đợt điều trị 

 

Khảo sát đặc điểm tuổi, giới, cân 

nặng, thể bệnh, tình trạng lách … 
 

 

BN không thỏa mãn 

tiêu chuẩn lựa chọn 

cho mục tiêu 2 

(n=98) 

Loại BN thỏa mãn tiêu chuẩn lựa chọn cho mục tiêu 2 

(n=142) 
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Chƣơng 3.                                                                                          

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Đặc điểm chung của đối tƣợng nghiên cứu 

3.1.1. Đặc điểm về giới của đối tượng nghiên cứu 

 

 

Biểu đồ 3.1. Đặc điểm về giới của đối tượng nghiên cứu (n=240) 

Nhận xét: Trong tổng số 240 bệnh nhân thalassemia được xác định KN 

của một số hệ nhóm máu hồng cầu, BN nam chiếm tỷ lệ 49,6%, BN nữ chiếm 

tỷ lệ là 50,4%. 

3.1.2. Đặc điểm về tuổi và thể bệnh của đối tượng nghiên cứu 

Bảng 3.1. Đặc điểm về tuổi và thể bệnh của đối tượng nghiên cứu (n=240) 

Thể bệnh 
Số lƣợng Tuổi (năm) 

n Tỷ lệ (%) Trung vị (IQR) 

α thalassemia 37 15,4 11 (3,5 – 30,5) 

β thalassemia 70 29,2 7,5 (2 – 21,3) 

β thalassemia/ HbE 133 55,4 11 (3 – 24) 

Tổng số 240 100 10 (3 – 24) 

Nhận xét: Bệnh nhân β thalassemia/HbE chiếm tỷ lệ cao nhất là 55,4%, 

sau đó đến bệnh nhân β thalassemia (29,2%), gặp ít nhất là bệnh nhân α 

thalassemia (15,4%). Tuổi trung vị của bệnh nhân α thalassemia và β 

p > 0,05 
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thalassemia/ HbE là 11 tuổi, tuổi trung vị của bệnh nhân β thalassemia là 7,5 

tuổi. 

3.2. Xác định tỷ lệ kháng nguyên hồng cầu của một số hệ nhóm máu 

ABO, Rh, Lewis, Kell, Kidd, MNS, Lutheran, Duffy, P1PK ở bệnh 

nhân thalassemia tại Viện Huyết học – Truyền máu Trung ƣơng 

3.2.1. Hệ ABO 

 

Biểu đồ 3.2. Tỷ lệ các nhóm máu hệ ABO (n=240)  

 Nhận xét: Kết quả biểu đồ 3.2 cho thấy tỷ lệ nhóm máu A, B, O và AB 

gặp ở bệnh nhân thalassemia lần lượt là 11,3%, 30,7%, 53,8% và 4,2%. 

3.2.2. Hệ Rh 

Bảng 3.2.  Tỷ lệ kháng nguyên D, C, c, E, e của hệ nhóm máu Rh (n=240)   

Kháng nguyên Số mẫu nghiên cứu Số mẫu dƣơng tính Tỷ lệ (%) 

D 240 240 100 

C 240 230 95,8 

c 240 88 36,7 

E 240 71 29,6 

e 240 233 97,1 

 Nhận xét: Tỷ lệ kháng nguyên D, C, c, E, e gặp ở BN thalassemia lần 

lượt là 100%, 95,8%, 36,7%, 29,6% và 97,1%. 
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Bảng 3.3.  Tỷ lệ một số kiểu hình của hệ nhóm máu Rh (n=240) 

Kiểu hình n Tỷ lệ (%) 

R1R1 D+C+c-E-e+ 143 59,6 

R1R2 D+C+c+E+e+ 52 21,7 

R1r D+C+c+E-e+ 25 10,4 

R1Rz D+C+c-E+e+ 9 3,8 

R2R2 D+C-c+E+e- 6 2,5 

R2r D+C-c+E+e+ 3 1,3 

R0R0 D+C-c+E-e+ 1 0,4 

R2Rz D+C+c+E+e- 1 0,4 

Tổng 240 100 

 Nhận xét: Bệnh nhân có kiểu hình R1R1 chiếm tỷ lệ cao nhất (59,6%), 

sau đó đến kiểu hình R1R2 (21,7%) và R1r (10,4%), các KH khác ít gặp hơn. 

3.2.3. Hệ Lewis 

Bảng 3.4.  Tỷ lệ kháng nguyên Le
a
 và Le

b
 của hệ nhóm máu Lewis (n=240) 

Kháng nguyên Số mẫu nghiên cứu Số mẫu dƣơng tính Tỷ lệ (%) 

Le
a
 240 96 40 

Le
b
 240 118 49,2 

 Nhận xét: Trong tổng số 240 bệnh nhân thalassemia, tỷ lệ bệnh nhân có 

kháng nguyên Le
a
 trên bề mặt hồng cầu là 40%, tỷ lệ bệnh nhân có kháng 

nguyên Le
b
 trên bề mặt hồng cầu là 49,2%. 
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Biểu đồ 3.3. Tỷ lệ một số kiểu hình của hệ nhóm máu Lewis (n=240) 

 Nhận xét: Kiểu hình thường gặp nhất của hệ nhóm máu Lewis ở BN 

thalassemia là Le(a-b+) chiếm tỷ lệ 34,6%, sau đó đến kiểu hình Le(a-b-) và 

Le(a+b-) cùng chiếm tỷ lệ 25,4% và ít gặp nhất là kiểu hình Le(a+b+) chiếm 

tỷ lệ 14,6%. 

3.2.4. Hệ Kell 

Bảng 3.5.  Tỷ lệ kháng nguyên K và k của hệ nhóm máu Kell (n=240) 

Kháng nguyên Số mẫu nghiên cứu Số mẫu dƣơng tính Tỷ lệ (%) 

K 240 0 0 

k 240 240 100 

 Nhận xét: Cả 240 bệnh nhân thalassemia đều có kháng nguyên k trên 

bề mặt hồng cầu, chiếm tỷ lệ 100%, không gặp bệnh nhân nào có kháng 

nguyên K. 
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Biểu đồ 3.4. Tỷ lệ một số kiểu hình của hệ nhóm máu Kell (n=240) 

 Nhận xét: Cả 240 bệnh nhân thalassemia đều có kiểu hình là K-k+ 

chiếm tỷ lệ 100%, không gặp bất kỳ bệnh nhân nào có kiểu hình K+k+, K-k- 

và K+k-. 

3.2.5. Hệ Kidd 

Bảng 3.6.  Tỷ lệ kháng nguyên Jk
a
, Jk

b 
của hệ nhóm máu Kidd (n=240) 

Kháng nguyên Số mẫu nghiên cứu Số mẫu dƣơng tính Tỷ lệ (%) 

Jk
a
 240 164 68,3 

Jk
b
 240 217 90,4 

 Nhận xét: Trong 240 bệnh nhân thalassemia được xác định kháng 

nguyên hồng cầu, có 164 bệnh nhân có kháng nguyên Jk
a
 trên bề mặt HC 

chiếm tỷ lệ 68,3%, 217 bệnh nhân có kháng nguyên Jk
b
 trên bề mặt HC chiếm 

tỷ lệ 90,4%. 
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Biểu đồ 3.5. Tỷ lệ một số kiểu hình của hệ nhóm máu Kidd (n=240) 

Nhận xét: Kiểu hình của hệ nhóm máu Kidd hay gặp nhất ở BN 

thalassemia là Jk(a+b+) (58,8%), sau đó đến kiểu hình Jk(a-b+) (31,7%), thấp 

nhất là kiểu hình Jk(a+b-) (9,6%), không gặp BN nào có kiểu hình Jk(a-b-). 

3.2.6. Hệ MNS 

Bảng 3.7.  Tỷ lệ kháng nguyên M, N, S, s, Mi
a
 của hệ nhóm máu MNS 

(n=240) 

Kháng nguyên Số mẫu nghiên cứu Số mẫu dƣơng tính Tỷ lệ (%) 

M 240 219 91,3 

N 240 182 75,8 

S 240 26 10,8 

s 240 240 100 

Mi
a
 240 90 37,5 

 Nhận xét: Tỷ lệ kháng nguyên M, N, s ở bệnh nhân thalassemia gặp với 

tỷ lệ khá cao, lần lượt là 91,3%, 75,8% và 100%, trong khi đó kháng nguyên 

S và Mi
a
 gặp với tỷ lệ thấp hơn thứ tự là 10,8% và 37,5% (bảng 3.7).   
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Biểu đồ 3.6. Tỷ lệ một số kiểu hình của hệ nhóm máu MNS (n=240) 

Nhận xét: Trong số 240 bệnh nhân thalassemia được xác định kháng 

nguyên hồng cầu: 

- Kiểu hình MN: M+N+: 67,5%, M+N-: 23,8%, M-N+: 8,3% và M-N-: 

0,4%; 

- Kiểu hình Ss: S-s+: 89,2%, S+s+: 10,8%, không gặp BN nào có kiểu 

hình S+s- hoặc S-s-. 

- Kiểu hình Mi
a
: Mi

a
+: 37,5%, Mi

a
-: 62,5%. 

3.2.7. Hệ Lutheran 

Bảng 3.8.  Tỷ lệ kháng nguyên Lu
a
, Lu

b
 của hệ nhóm máu Lutheran 

(n=240) 

Kháng nguyên Số mẫu nghiên cứu Số mẫu dƣơng tính Tỷ lệ (%) 

Lu
a
 240 0 0 

Lu
b
 240 240 100 

 Nhận xét: Cả 240 bệnh nhân thalassemia đều có kháng nguyên Lu
b
 trên 

bề mặt hồng cầu chiếm tỷ lệ 100%, không gặp bệnh nhân nào có kháng 

nguyên Lu
a
. 
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Biểu đồ 3.7. Tỷ lệ một số kiểu hình của hệ nhóm máu Lutheran (n=240) 

Nhận xét: Cả 240 bệnh nhân thalassemia được xác định KN hồng cầu 

đều có kiểu hình Lu(a-b+) chiếm tỷ lệ 100% mà không gặp kiểu hình nào 

khác của hệ Lutheran. 

3.2.8. Hệ Duffy 

 Bảng 3.9.  Tỷ lệ kháng nguyên Fy
a
, Fy

b
 của hệ nhóm máu Duffy 

(n=240) 

Kháng nguyên Số mẫu nghiên cứu Số mẫu dƣơng tính Tỷ lệ (%) 

Fy
a
 240 240 100 

Fy
b
 240 34 14,2 

Nhận xét: 100% bệnh nhân thalassemia đều có kháng nguyên Fy
a
 trên 

bề mặt hồng cầu, trong khi đó bệnh nhân có kháng nguyên Fy
b
 chỉ chiếm tỷ lệ 

14,2%. 
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Biểu đồ 3.8. Tỷ lệ một số kiểu hình của hệ nhóm máu Duffy (n=240) 

 Nhận xét: Kiểu hình Fy(a+b-) là thường gặp ở nhóm bệnh nhân 

thalassemia được xác định KN nhóm máu, kiểu hình này chiếm tới 85,8%, 

trong khi đó kiểu hình Fy(a+b+) chỉ chiếm tỷ lệ 14,2% và không gặp bệnh 

nhân nào có kiểu hình Fy(a-b-) và Fy(a-b+). 

3.2.9. Hệ P1PK 

Bảng 3.10.  Tỷ lệ kháng nguyên P1 của hệ nhóm máu P1PK (n=240) 

Kháng nguyên Số mẫu nghiên cứu Số mẫu dƣơng tính Tỷ lệ (%) 

P1 240 97 40,4 

 Nhận xét: Trong 240 bệnh nhân thalassemia được xác định kháng 

nguyên hồng cầu, có 97 bệnh nhân có kháng nguyên P1 dương tính, chiếm tỷ 

lệ 40,4%. 
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3.2.10. Một số kiểu hình nhóm máu hay gặp ở bệnh nhân thalassemia 

Bảng 3.11.  Một số kiểu hình nhóm máu hay gặp ở bệnh nhân thalassemia  

Tổ hợp kiểu hình n Tỷ lệ (%) 

R1R1, Le(a-b+), Jk(a+b+), M+N-, S-s+, Mi
a
-, Fy(a+b-), P1- 5 2,1 

R1R1, Le(a-b+), Jk(a+b+), M+N+, S-s+, Mi
a
-, Fy(a+b-), P1- 4 1,7 

R1R1, Le(a-b+), Jk(a+b+), M+N+, S-s+, Mi
a
-, Fy(a+b-), P1+ 3 1,3 

R1R1, Le(a-b+), Jk(a-b+), M+N+, S-s+, Mi
a
+, Fy(a+b-), P1- 3 1,3 

R1R1, Le(a-b+), Jk(a+b+), M+N+, S-s+, Mi
a
+, Fy(a+b-), P1- 3 1,3 

R1R1, Le(a-b+), Jk(a+b+), M+N+, S-s+, Mi
a
+, Fy(a+b-), P1+ 3 1,3 

R1R1, Le(a-b+), Jk(a+b+), M+N+, S-s+, Mi
a
-, Fy(a+b-), P1- 2 0,8 

Nhận xét: Một số kiểu hình nhóm máu hay gặp ở BN thalassemia:  

- Kiểu hình R1R1, Le(a-b+), Jk(a+b+), M+N-, S-s+, Mi
a
-, Fy(a+b-), P1-: 2,1%; 

- Kiểu hình R1R1, Le(a-b+), Jk(a+b+), M+N+, S-s+, Mi
a
-, Fy(a+b-), P1-: 1,7%;  

- Kiểu hình R1R1, Le(a-b+), Jk(a+b+), M+N+, S-s+, Mi
a
-, Fy(a+b-), P1+: 1,3%; 

- Kiểu hình R1R1, Le(a-b+), Jk(a-b+), M+N+, S-s+, Mi
a
+, Fy(a+b-), P1-: 1,3%; 

- Kiểu hình R1R1, Le(a-b+), Jk(a+b+), M+N+, S-s+, Mi
a
+, Fy(a+b-), P1-: 1,3%; 

- Kiểu hình R1R1, Le(a-b+), Jk(a+b+), M+N+, S-s+, Mi
a
+, Fy(a+b-), P1+: 1,3%; 

- Kiểu hình R1R1, Le(a-b+), Jk(a+b+), M+N+, S-s+, Mi
a
-, Fy(a+b-), P1-: 0,8%. 

3.3. Phân tích kết quả lựa chọn và hiệu quả truyền máu hòa hợp một số 

kháng nguyên hồng cầu cho bệnh nhân thalassemia 

3.3.1. Kết quả lựa chọn đơn vị máu hòa hợp kháng nguyên hồng cầu cho 

bệnh nhân thalassemia 
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Bảng 3.12.  Số lượng kiểu hình và kháng nguyên âm tính trung bình của 

một bệnh nhân (n=142) 

Số BN 

nghiên cứu 

Tổng số tổ hợp 

các kiểu hình 

Số lƣợng KN âm tính của 1 bệnh nhân 

Trung bình Ít nhất Nhiều nhất 

142 106 6 ±1,6 3 9 

 

Nhận xét: Trong 142 bệnh nhân thalassemia được truyền máu hòa hợp 

kháng nguyên hồng cầu, có 106 kiểu hình khác nhau, số kháng nguyên âm 

tính trung bình của một BN là 6 kháng nguyên, số kháng nguyên âm tính ít 

nhất của một BN là 3 kháng nguyên, số kháng nguyên âm tính nhiều nhất của 

một BN là 9 kháng nguyên. 

Bảng 3.13.  Khả năng tìm được người hiến máu trong ngân hàng máu 

dự bị có các kháng nguyên hồng cầu hòa hợp với bệnh nhân (n=142) 

Số kháng nguyên 

âm tính của BN 

Số lƣợng NHM hòa hợp 

Trung vị (IQR) Ít nhất Nhiều nhất 

3/17 (n=6) 379 (298-411) 145 458 

4/17 (n=25) 115 (69-312) 22 430 

5/17 (n=26) 73 (25-230) 14 375 

6/17 (n=34) 38 (16-62) 5 262 

7/17 (n=26) 19 (10-40) 5 155 

8/17 (n=15) 9 (6-23) 3 49 

9/17 (n=10) 6 (4-12) 3 13 

Chung (n=142) 39 (13-107) 3 458 

Nhận xét: Bệnh nhân càng có nhiều KN âm tính thì khả năng tìm được 

NHM hòa hợp càng khó, cụ thể: BN có 3 KN âm tính thì có 379 người hiến 

máu hòa hợp; BN có 4 KN âm tính thì có 115 người hiến máu hòa hợp; Còn 

BN có 9 KN âm tính chỉ có 6 người hiến máu hòa hợp. 
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Bảng 3.14.  Khả năng tìm được người hiến máu hòa hợp trong ngân 

hàng máu dự bị đối với một số tổ hợp kháng nguyên âm tính thường gặp 

ở bệnh nhân thalassemia 

Kiểu hình Số lƣợng BN Số lƣợng NHM hòa hợp 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, N-, Le

a
- 12 115 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, Le

a
- 11 238 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, N- 8 111 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, Le

a
- 6 78 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, N-, Le

b
- 6 17 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Jk

a
-, N-, Le

a
- 5 37 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, N- 5 39 

c-, E-, S-, Fy
b
-, Jk

a
-, N-, Le

a
- 5 37 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, Le

b
- 5 46 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, P1- 4 80 

Tổng  67 798 

Nhận xét: Kết quả bảng 3.14 cho thấy một số tổ hợp KN âm tính hay gặp ở 

BN thalassemia và số lượng NHM trong ngân hàng máu dự bị hòa hợp với 

bệnh nhân. 

Bảng 3.15.  Tình hình huy động người hiến máu 

Tổng số BN 

Tổng số lƣợt 

NHM đã đƣợc 

huy động 

Số lƣợt NHM đã 

đƣợc huy động 

thành công 

Tỷ lệ thành 

công (%) 

142 6.713 4.055 60,4 

 

Nhận xét: Để có được 4.055 đơn vị máu hòa hợp KN hồng cầu truyền cho 

142 bệnh nhân thalassemia, chúng tôi đã phải huy động tới 6.713 lượt NHM, 

tỷ lệ NHM được huy động thành công đến hiến máu cho BN thalassemia là 

60,4%. 
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Biểu đồ 3.9. Một số khó khăn khi huy động người hiến máu dự bị 

Nhận xét: Một số khó khăn gặp phải khi huy động NHM dự bị đến hiến 

đơn vị máu hòa hợp KN nhóm máu cho BN thalassemia là:  

1. Người hiến máu bận việc riêng không đến hiến máu được, chiếm tỷ lệ 

cao nhất là 42,8%;  

2. Người hiến máu chưa đủ ngày hiến máu nhắc lại, chiếm tỷ lệ 38,5%;  

3. Người hiến máu bị ốm không thể đến hiến máu chiếm tỷ lệ 9,9%;  

4. Người hiến máu thay đổi nơi sống và thay đổi số điện thoại chiếm tỷ lệ 

nhỏ (3,9% và 3,1%);  

5. Các nguyên nhân khác chiếm tỷ lệ thấp hơn. 
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Bảng 3.16.  Tỷ lệ đáp ứng đơn vị khối hồng cầu hòa hợp 

kháng nguyên hồng cầu 

Tổng số bệnh 

nhân 

Tổng số đơn vị 

KHC dự trù của 

lâm sàng 

Tổng số đơn vị 

KHC đã đƣợc 

đáp ứng 

Tỷ lệ đáp ứng 

(%) 

142 4.246 4.055 95,5 

Nhận xét: Trong tổng số 4.246 đơn vị KHC được trung tâm thalassemia 

dự trù để truyền cho BN, chúng tôi đã đáp ứng được 4.055 đơn vị máu 

HHKNHC, tỷ lệ đáp ứng đơn vị máu HHKNHC cho BN là 95,5%. 

Bảng 3.17.  Số lượng đơn vị khối hồng cầu hòa hợp kháng nguyên 

hồng cầu đã lựa chọn được cho bệnh nhân 

Tổng số đơn vị KHC 

đã lựa chọn đƣợc 

Số đơn vị máu đã chọn đƣợc cho 1 bệnh nhân 

Trung vị (IQR) Ít nhất Nhiều nhất 

4.055 14,5 (6 - 29) 6 265 

Nhận xét: Đã chọn được 4.055 đơn vị KHC hòa hợp KN nhóm máu để 

truyền cho 142 bệnh nhân thalassemia. Số đơn vị KHC đã chọn được cho một 

bệnh nhân là 14,5 đơn vị, số đơn vị đã truyền ít nhất cho một bệnh nhân là 6 

đơn vị, số đơn vị truyền nhiều nhất cho một bệnh nhân là 265 đơn vị. 

Bảng 3.18.  Tình hình chọn đơn vị máu cho bệnh nhân theo số lượng 

kháng nguyên hồng cầu hòa hợp 

Đối tƣợng 
Số đơn vị máu hòa hợp 

Tổng 
17/17 KN 16/17 KN 15/17 KN 

BN truyền máu hòa hợp 

hoàn toàn (n=91) 
2.304 

  
2.304 

BN truyền máu hòa hợp 

không hoàn toàn (n=51) 
1.597 97 57 1.751 

Tổng (n=142) 3.901 97 57 4.055 



71 

 

 

Nhận xét: Có 91 BN được truyền 2.304 đơn vị hòa hợp hoàn toàn 17/17 

KN, 51 BN được truyền máu hòa hợp không hoàn toàn (97 đơn vị hòa hợp 

16/17 KN, 57 đơn vị hòa hợp 15/17 KN). 

Bảng 3.19.  Tình hình chọn đơn vị máu cho bệnh nhân theo số lượng 

kháng nguyên hồng cầu không hòa hợp 

Số lƣợng KN 

hòa hợp 

KN không 

hòa hợp 

Số 

BN 

Số đv 

máu 
Ghi chú 

16/17 KN 

(n=20 BN) 

N 3 4 

47 

 

Le
a
 7 22  

Le
b
 7 18  

Jk
a
 1 1  

Jk
b
 1 1  

P1 1 1  

15/17 KN 

(n=20 BN) 

M, Le
b
 1 5 

71 

1 đv M+, 2 đv Le
b
+, 2 đv M+Le

b
+ 

N, Le
a
 4 30 10 đv Le

a
+, 12 đv N+, 8 đv Le

a
+N+ 

M, Le
a
 1 1 1 đv M+Le

a
+ 

Le
a
, Le

b
 11 30 

5 đv Le
a
+, 5 đv Le

b
+, 1 đv Le

a
+Le

b
+, 19 đv 

Le
a
+Le

b
+ 

N, P1 1 1 1 đv N+P1+ 

S, P1 1 2 1 đv S+, 1 đv P1+ 

Jk
b
, Fy

b
 1 2 1 đv Jk

b
+, 1 đv Fy

b
+ 

14/17 KN 

(n=11 BN) 

N, Le
a
, Le

b
 2 9 

36 

5 đv N+Le
b
+, 2 đv Le

a
+ Le

b
+, 2 đv Leb+ 

M, Le
a
, Le

b
 2 8 

1 đv Le
a
+M+, 2 đv Le

b
+M+, 2 đv M+, 2 đv 

Le
b
+, 1 đv Le

a
+ Le

b
+ 

Jk
a
, Le

a
, Le

b
 2 7 

1 đv Jk
a
+, 2 đv Le

a
+, 2 đv Le

b
+, 1 đv Le

a
+ 

Le
b
+, 1 đv Le

b
+Jk

a
+ 

N, Le
b
, Jk

a
 2 4 2 đv N+Le

b
+, 2 đv Le

b
+Jk

a
+ 

P1, Le
a
, Le

b
 3 8 4 đv Le

a
+ Le

b
+, 4 đv Le

b
+P1+ 

 

Nhận xét: Trong tổng số 51 BN không được truyền máu HHKNHC hoàn 

toàn có 20 BN được truyền máu không hòa hợp 1 kháng nguyên (với 47 ĐV 

máu); 20 BN được truyền máu không hòa hợp 2 kháng nguyên (với 71 ĐV 

máu) và 11 BN được truyền máu không hòa hợp 3 kháng nguyên (với 36 ĐV 
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máu). Các kháng nguyên không hòa hợp chủ yếu là kháng nguyên Le
a
, Le

b
 

của hệ Lewis, kháng nguyên M, N, S của hệ MNS, kháng nguyên P1 của hệ 

P1PK và kháng nguyên Jk
a
, Jk

b
 của hệ Kidd.  

Bảng 3.20.  Kết quả chọn đơn vị máu hòa hợp theo một số tổ hợp kháng 

nguyên âm tính thường gặp ở bệnh nhân thalassemia 

Tổ hợp kháng nguyên âm tính Số BN Số ĐV máu đã chọn đƣợc 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, N-, Le

a
- 

12 463 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, Le

a
- 

11 287 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, N- 

8 245 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, Le

a
- 

6 212 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, N-, Le

b
- 

6 99 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Jk

a
-, N-, Le

a
- 

5 140 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, N- 

5 128 

c-, E-, S-, Fy
b
-, Jk

a
-, N-, Le

a
- 

5 121 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, Le

b
- 

5 72 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, P1- 4 60 

Tổng 67 1.827 

Nhận xét: 10 tổ hợp KN nhóm máu âm tính hay gặp ở BN thalassemia và 

kết quả chọn đơn vị máu HHKNHC tương ứng như sau:  

- 463 đơn vị máu cho 12 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, N-, Le

a
-; 

- 287 đơn vị máu cho 11 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, Le

a
-; 

- 245 đơn vị máu cho 8 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, N-; 

- 212 đơn vị máu cho 6 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, Le

a
-; 

- 99 đơn vị máu cho 6 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, N-, Le

b
-; 

- 140 đơn vị máu cho 5 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Jk

a
-, N, Le

a
-; 

- 128 đơn vị máu cho 5 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, N-; 
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- 121 đơn vị máu cho 5 BN có tổ hợp c-, E-, S-, Fy
b
-, Jk

a
-, N, Le

a
-; 

- 72 đơn vị máu cho 5 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, Le

b
-; 

- 60 đơn vị máu cho 4 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, P1-. 

Bảng 3.21.  Kết quả phản ứng hòa hợp ở 3 điều kiện 

Số BN 

Số đơn vị 

máu đã 

chọn đƣợc 

Kết quả phản ứng hòa hợp 

Điều kiện 22
0
C Điều kiện 37

0
C và AHG 

Âm tính Dương tính Âm tính Dương tính 

142 4.055 4.055 0 4.055 0 

Nhận xét: Cả 4.055 đơn vị máu đã chọn được đều có kết quả âm tính 

với huyết thanh của BN ở 3 điều kiện: 22
o
C, 37

o
C và kháng globulin người. 

3.3.2. Hiệu quả truyền đơn vị máu hòa hợp kháng nguyên hồng cầu cho 

bệnh nhân thalassemia 

3.3.2.1. Hiệu quả truyền đơn vị máu hòa hợp kháng nguyên hồng c u cho 

bệnh nhân thalassemia 

Bảng 3.22.  Mức độ thiếu máu của bệnh nhân thalassemia (n=142) 

Đối tƣợng 
Số 

lƣợng 

Lƣợng huyết sắc tố (g/l) 

Trung bình 

( ±SD) 
Thấp nhất Cao nhất 

Bệnh nhân thiếu máu 

mức độ trung bình 
117 74 ± 6,7 62 89 

Bệnh nhân thiếu máu 

mức độ nặng 
25 52,1 ± 7,5 32 59 

Chung 142 70,1 ± 10,8 32 89 

Nhận xét: Cả 142 bệnh nhân thalassemia khi nhập viện đều có tình 

trạng thiếu máu ở mức độ trung bình và nặng, không gặp BN nào thiếu máu 

mức độ nhẹ. Bệnh nhân thalassemia thiếu máu mức độ trung bình có 117 

bệnh nhân với lượng Hb trung bình là 74 ± 6,7 g/l. Bệnh nhân thalassemia 
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thiếu máu mức độ nặng có 25 bệnh nhân với lượng Hb trung bình là 52,1 ± 

7,5 g/l. 

 

Biểu đồ 3.10. Sự thay đổi lượng huyết sắc tố của bệnh nhân ở thời điểm 

trước truyền máu và sau một đợt điều trị (n=142) 

 Nhận xét: Ở nhóm BN thiếu máu mức độ trung bình, lượng huyết sắc tố 

của BN sau 1 đợt điều trị tăng có ý nghĩa thống kê so với trước truyền máu, từ 

74 g/l lên 102,3 g/l. Ở nhóm BN thiếu máu mức độ nặng, lượng huyết sắc tố 

của BN tăng có ý nghĩa thống kê từ 52,1 g/l lên 101,5 g/l. Lượng huyết sắc tố 

trung bình của cả 2 nhóm BN tăng từ 70,1 g/l lên 102,2 g/l. 

Bảng 3.23.  Một số chỉ số hóa sinh của bệnh nhân ở thời điểm trước 

truyền máu và sau một đợt điều trị (n=142) 

Chỉ số 
Trƣớc truyền 

( ±SD) 

Sau 1 đợt điều trị 

( ±SD) 
p 

Bilirubin GT (µmol/l) 34,7 ± 21,0 35,7 ± 18,4 > 0,05 

LDH (UI/l) 877,9 ± 488,7 880,0 ± 460,6 > 0,05 

Nhận xét: Chỉ số bilirubin gián tiếp và LDH của BN trước truyền máu 

đều tăng cao, cụ thể: bilirubin gián tiếp trung bình là 34,7 ± 21,0 µmol/l và 

p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
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LDH là 877,9 ± 488,7 UI/l. Sau khi truyền máu chỉ số bilirubin gián tiếp và 

LDH vẫn cao nhưng không thay đổi đáng kể so với thời điểm trước truyền 

máu với lượng bilirubin trung bình sau truyền là 35,7 ± 18,4 µmol/l và LDH 

sau truyền là 880,0 ± 460,6 UI/l.  

 

Biểu đồ 3.11. Tổng thể tích máu phải truyền trong một đợt điều trị 

của một bệnh nhân (ml) (n=142) 

 Nhận xét: Thể tích máu trung bình phải truyền cho một BN thiếu máu 

mức độ trung bình là 459,4 ml thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với BN thiếu 

máu mức độ nặng là 726,8 ml. Thể tích máu phải truyền trung bình của một 

BN trong một đợt điều trị là 506,5 ml. 

p < 0,05 
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Biểu đồ 3.12. Thể tích máu truyền/ kg cân nặng trong một đợt điều trị 

của một bệnh nhân (ml/ kg) (n=142) 

 Nhận xét: Thể tích máu phải truyền/ kg cân nặng của một BN 

thalassemia trong một đợt điều trị là 12,1 ml/kg. Trong đó ở nhóm BN thiếu 

máu mức độ nặng, thể tích máu trung bình phải truyền cho một BN trong một 

đợt điều trị là 16,7 ml/kg cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm BN thiếu 

máu mức độ trung bình là 11,1 ml/kg.  

Bảng 3.24.  Khoảng thời gian giữa hai lần truyền máu (n=142) 

Thể bệnh Số lƣợng 
Thời gian (tuần) 

(Trung vị (IQR)) 

α thalassemia 17 7,2 (5,6 – 12,5) 

β thalassemia 38 5,8 (4,9 – 8,1) 

β thalassemia/ HbE 87 6,9 (5,4 – 10,2) 

Chung 142 6,7 (5,3 – 9,9) 

Nhận xét: 

- Bệnh nhân α thalassemia: Khoảng thời gian trung vị giữa hai lần truyền 

máu là 7,2 tuần, gặp 50% bệnh nhân α thalassemia có khoảng cách giữa 

hai lần truyền máu là từ 5,6 – 12,5 tuần.  

p < 0,05 
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- Bệnh nhân β thalassemia, khoảng thời gian trung vị giữa hai lần truyền 

máu là 5,8 tuần, gặp 50% bệnh nhân có khoảng cách giữa hai lần truyền 

máu là 4,9 – 8,1 tuần.  

- Bệnh nhân β thalassemia/ HbE, khoảng thời gian trung vị giữa hai lần 

truyền máu là 6,9 tuần, gặp 50% bệnh nhân có khoảng cách giữa hai lần 

truyền máu là 5,4 – 10,2 tuần  

Bảng 3.25.  Phản ứng truyền máu ở bệnh nhân thalassemia được 

truyền máu hòa hợp kháng nguyên hồng cầu (n=142) 

Phản ứng truyền máu 
Số lƣợt 

truyền máu 

Số 

bệnh nhân 
Tỷ lệ (%) 

Cấp 

(Trong vòng 24 giờ) 

Có 0 0 0 

Không 4.055 142 100 

Muộn 

(Sau 24 giờ) 

Có 0 0 0 

Không 4.055 142 100 

Nhận xét: Cả 142 bệnh nhân với 4.055 lượt truyền máu đều không có 

bệnh nhân nào có phản ứng truyền máu cấp hoặc phản ứng truyền máu muộn. 

Bảng 3.26.  Tỷ lệ bệnh nhân có kháng thể bất thường trước khi thực 

hiện truyền máu hòa hợp kháng nguyên hồng cầu (n=142) 

Bệnh nhân có KTBT n Tỷ lệ (%) 

Có 0 0 

Không 142 0 

 Nhận xét: Tại thời điểm trước khi truyền máu hòa hợp kháng nguyên 

hồng cầu, cả 142 bệnh nhân đều không có kháng thể bất thường. 
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Bảng 3.27.  Tỷ lệ bệnh nhân sinh kháng thể bất thường sau truyền 

máu hòa hợp kháng nguyên hồng cầu (n=142) 

Tổng số lần sàng lọc 

KTBT trung bình 

của 1 BN 

(Trung vị (IQR)) 

Số lần sàng lọc KTBT 

trung bình của 1 BN 

trong 1 đợt điều trị 

(Trung bình ( ±SD)) 

Thời gian theo 

dõi (tháng) 

(Trung vị 

(IQR)) 

Số BN 

sinh 

KTBT 

Tỷ lệ 

sinh 

KTBT 

(%) 

13,5 (8 - 25) 1,21 ± 0,3 
21,3 

(15,4 - 38,9) 
0 0 

 

Nhận xét: Số lần làm xét nghiệm sàng lọc kháng thể bất thường trung 

bình của một bệnh nhân trong một đợt điều trị là 1,21 lần, tổng số lần làm xét 

nghiệm sàng lọc kháng thể bất thường của một bệnh nhân là 13,5 lần, không 

có bệnh nhân nào sinh KTBT sau thời gian theo dõi là 21,3 tháng. 

Bảng 3.28.  Theo dõi sinh kháng thể bất thường ở những bệnh nhân 

truyền máu không hòa hợp hoàn toàn kháng nguyên hồng cầu 

Kháng 

nguyên 

không 

hòa hợp 

Số BN đƣợc 

truyền đơn 

vị không hòa 

hợp 

Tổng số 

ĐV không 

hòa hợp 

Số ĐV máu truyền 

cho 1 BN 

Thời 

gian theo 

dõi 

(tháng) 

Số BN 

sinh 

KTBT 
Trung 

bình 
Ít nhất 

Nhiều 

nhất 

M 4 9 2,3 1 4 3,6 - 33 0 

N 11 30 2,7 1 9 1,6 - 45,5 0 

Le
a
 31 74 2,4 1 7 1,4 - 47,5 0 

Le
b
 30 78 2,6 1 7 1,8 - 47,5 0 

P1 7 9 1,3 1 2 11 - 47,5 0 

Jk
a
 5 5 1 1 1 15 - 34,3 0 

Jk
b
 2 2 1 1 1 2 - 35,8 0 

Fy
b
 1 1 1 

  
35,8 0 

Nhận xét: 

- Có 4 bệnh nhân được truyền 9 đơn vị máu không hòa hợp kháng nguyên 

M (trung bình: 2,3 đơn vị/ bệnh nhân); 
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- Có 11 bệnh nhân được truyền 30 đơn vị máu không hòa hợp kháng 

nguyên N (trung bình: 2,7 đơn vị/ bệnh nhân); 

- Có 31 bệnh nhân được truyền 74 đơn vị máu không hòa hợp kháng 

nguyên Le
a
 (trung bình: 2,4 đơn vị/ bệnh nhân); 

- Có 30 bệnh nhân được truyền 78 đơn vị máu không hòa hợp kháng 

nguyên Le
b
 (trung bình: 2,6 đơn vị/ bệnh nhân); 

- Có 7 bệnh nhân được truyền 9 đơn vị không hòa hợp kháng nguyên P1; 

- Có 5 bệnh nhân được truyền 5 đơn vị không hòa hợp kháng nguyên Jk
a
; 

- Có 2 bệnh nhân được truyền 2 đơn vị không hòa hợp kháng nguyên Jk
b
; 

- Có 1 bệnh nhân được truyền 1 đơn vị không hòa hợp kháng nguyên Fy
b
. 

Với thời gian theo dõi ngắn nhất là 1,4 tháng và dài nhất là 47,5 tháng 

nhưng không có bệnh nhân nào sinh kháng thể bất thường. 

3.3.2.2. Một số ca bệnh về truyền máu hòa hợp kháng nguyên hồng c u cho 

bệnh nhân thalassemia 

3.3.2.2.1.  Ca bệnh số 1 

Bệnh nhân N.Q.Đ, nam, sinh năm 2011, điều trị lần đầu tiên tại Viện 

HHTMTW vào tháng 6/2014, BN được chẩn đoán là beta thalassemia/HbE. 

Bệnh nhân không có tiền sử truyền máu trước đó. Kết quả xác định một số 

kháng nguyên hồng cầu ngoài hệ ABO của BN như sau: 

Bảng 3.29.  Kết quả xác định một số kháng nguyên hồng cầu của 

bệnh nhân số 1 

Rh Lewis Kidd MNS Duffy P1PK 

D C c E e Le
a
 Le

b
 Jk

a
 Jk

b
 M N S s Mi

a
 Fy

a
 Fy

b
 P1 

+  + 0 0 + 0 + 0 + 0 + 0 + 0 + 0 0 

Nhận xét: Bệnh nhân có 9/17 kháng nguyên âm tính, bao gồm: c-, E-, 

Le
a
-, Jk

a
-, M-, S-, Mi

a
-, Fy

b
-, P1-. 
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Bệnh nhân được chỉ định truyền khối hồng cầu HHKNHC ngay từ lần 

đầu nhập viện. Chúng tôi đã tìm kiếm trong ngân hàng máu dự bị của Viện 

HHTMTW và chỉ có 19 người hiến máu có kiểu hình hoàn toàn phù hợp với 

bệnh nhân. Chúng tôi đã huy động 19 người hiến máu này đến hiến máu cho 

bệnh nhân trong suốt quá trình bệnh nhân điều trị tại Viện HHTMTW.  

Bảng 3.30.  Kết quả lựa chọn và truyền đơn vị máu hòa hợp 

kháng nguyên hồng cầu của bệnh nhân số 1 (từ 6/2014 đến 4/2020) 

Số 

lần 

nhập 

viện 

Số đơn vị 

KHC đã 

lựa chọn 

được 

Kết quả sàng 

lọc KTBT ở 

các lần nhập 

viện 

Kết quả 

PƯHH 

PƯ 

truyền 

máu 

Hb trung 

bình trước 

truyền (g/l) 

Hb trung 

bình sau 

truyền (g/l) 

47 56 

Âm tính 

(47/47 lần 

XN) 

Âm tính 

(56/56 

đơn vị) 

Không 64,6±14,5 96,7±8,8 

 

Nhận xét: Từ 06/2014 đến 04/2020, bệnh nhân đã nhập viện 47 lần và 

được truyền 56 đơn vị khối hồng cầu hòa hợp kháng nguyên hồng cầu, phản 

ứng hòa hợp giữa huyết thanh bệnh nhân với 56 đơn vị khối hồng cầu của 

người cho kết quả đều âm tính ở 3 điều kiện (22
o
C, 37

o
C và AHG), lượng 

huyết sắc tố của bệnh nhân được cải thiện đáng kể sau truyền máu và bệnh 

nhân không có phản ứng truyền máu ở tất cả 56 lần truyền. Tại mỗi lần nhập 

viện, bệnh nhân đều được làm xét nghiệm sàng lọc KTBT, tổng số lần xét 

nghiệm sàng lọc KTBT của BN là 47 lần. Bệnh nhân không xuất hiện bất cứ 

KTBT nào sau gần 6 năm theo dõi. 

3.3.2.2.2.  Ca bệnh số 2 

Bệnh nhân B.N.M, nữ, sinh năm 2005, điều trị lần đầu tiên tại Viện 

HHTMTW tháng 4/2012, được chẩn đoán là beta thalassemia. BN không có 

tiền sử truyền máu trước, kết quả xác định KN của 6 hệ nhóm máu ngoài hệ 

ABO, kết quả như sau: 
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Bảng 3.31. Kết quả xác định một số kháng nguyên hồng cầu 

ngoài hệ ABO của bệnh nhân số 2 

Rh Lewis Kidd MNS Duffy P1PK 

D C c E e Le
a
 Le

b
 Jk

a
 Jk

b
 M N S s Mi

a
 Fy

a
 Fy

b
 P1 

+ + 0 0 + 0 + 0 + + 0 0 + 0 + 0 + 

Nhận xét: Trên bề mặt hồng cầu của BN có 8/17 kháng nguyên âm tính, 

gồm: c-, E-, Le
a
-, Jk

a
-, N-, S-, Mi

a
-, Fy

b
-.  

Bệnh nhân được chỉ định truyền KHC hòa hợp KN nhóm máu ngay từ 

lần đầu nhập viện. Chúng tôi đã tìm kiếm trong ngân hàng người hiến máu dự 

bị của Viện HHTMTW và chỉ có 23 người hiến máu có kiểu hình hoàn toàn 

phù hợp với bệnh nhân. Ở những lần nhập viện tiếp theo bệnh nhân được 

truyền những đơn vị máu phù hợp được tiếp nhận từ 23 người hiến máu trên.  

Bảng 3.32. Kết quả lựa chọn và truyền đơn vị máu hòa hợp 

kháng nguyên hồng cầu của bệnh nhân số 2 (từ 4/2012 đến 4/2020) 

Số 

lần 

nhập 

viện 

Số đơn vị 

KHC đã lựa 

chọn được 

Kết quả 

sàng lọc 

KTBT ở các 

lần nhập 

viện 

Kết quả 

PƯHH 

PƯ 

truyền 

máu 

Hb trung 

bình trước 

truyền 

(g/l) 

Hb trung 

bình sau 

truyền 

(g/l) 

99 142 

Âm tính 

(99/99 lần 

xét nghiệm) 

Âm tính 

(142/142 

đơn vị) 

Không 53,5±7,6 92,8±10,2 

 

Nhận xét: Từ 4/2012 đến 4/2020, BN đã nhập viện 99 lần và được 

truyền 142 đơn vị khối hồng cầu hòa hợp KN nhóm máu, PƯHH giữa huyết 

thanh BN với 142 đơn vị khối hồng cầu của người hiến đều cho kết quả âm 

tính ở 3 điều kiện (22
o
C, 37

o
C và AHG) và BN không có phản ứng truyền 

máu ở tất cả 142 lần truyền. Sau 8 năm theo dõi, BN không xuất hiện KTBT. 
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3.3.2.2.3.  Ca bệnh số 3 

Bệnh nhân C.T.K, nam, sinh năm 2013, nhập viện điều trị lần đầu tiên 

vào tháng 8/2015 tại Viện HHTMTW, BN được chẩn đoán là beta 

thalassemia. Bệnh nhân cũng không có tiền sử truyền máu trước đó và có chỉ 

định truyền KHC hòa hợp kháng nguyên hồng cầu. Kết quả xác định một số 

kháng nguyên hồng cầu ngoài hệ ABO của BN như sau: 

Bảng 3.33.  Kết quả xác định một số kháng nguyên hồng cầu của 

bệnh nhân số 3 

Rh Lewis Kidd MNS Duffy P1PK 

D C c E e Le
a
 Le

b
 Jk

a
 Jk

b
 M N S s Mi

a
 Fy

a
 Fy

b
 P1 

+  0 + + 0 0 + + 0 0 + 0 + 0 + 0 0 

 

Nhận xét: Bệnh nhân số 3 có 9/17 kháng nguyên âm tính là C-, e-, Le
a
-, 

Jk
b
-, M-, S-, Mi

a
-, Fy

b
- và P1-. 

Tìm trong ngân hàng NHM dự bị chúng tôi thấy chỉ có 6 người hiến 

máu có KN hoàn toàn phù hợp với BN. Chúng tôi đã huy động 6 người hiến 

máu này đến hiến máu cho BN ở các lần vào viện tiếp theo. 

Từ tháng 8/2015 đến tháng 4/2020, bệnh nhân đã nhập viện điều trị 42 

lần với tổng số 45 đơn vị máu đã truyền. Trong tổng số 45 đơn vị máu đã 

truyền, có 2 đơn vị máu chỉ hòa hợp 16/17 kháng nguyên do chúng tôi không 

thể huy động được 6 người hiến máu trên đến hiến máu cho BN. Chúng tôi đã 

lựa chọn NHM khác mà hòa hợp các KN nhóm máu ngoài hệ ABO với BN 

theo thứ tự ưu tiên D > E > Mi
a
 > c > Fy

a
 > C > Jk

a
 > P1 > M > e > Le

a
> Le

b
 > 

S > s > N > Fy
b
 > Jk

b
 [20], [37], [38], [39], [81], cụ thể như sau: 

Tháng 01/2017, chúng tôi đã huy động 1 người hiến máu hòa hợp 

16/17 kháng nguyên ngoài hệ ABO nhưng không hòa hợp kháng nguyên Jk
b
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đến hiến máu cho BN. Đơn vị máu này được truyền cho BN vào ngày 

18/01/2017. 

Tháng 06/2017, để tránh việc tiếp tục đưa KN không phù hợp là Jk
b
 vào 

cơ thể BN dẫn đến BN có thể sinh KT chống Jk
b
, chúng tôi cũng đã huy động 

1 người hiến máu hòa hợp 16/17 kháng nguyên ngoài hệ ABO nhưng không 

hòa hợp kháng nguyên Fy
b
 đến hiến máu cho BN. Đơn vị máu này được 

truyền cho BN vào ngày 02/6/2017. 

Bảng 3.34. Kết quả lựa chọn và truyền đơn vị máu hòa hợp 

kháng nguyên hồng cầu của bệnh nhân số 3 (từ 8/2015 đến 4/2020) 

 

Số 

lƣợng 

(đơn 

vị) 

KN 

không 

hòa 

hợp 

Thời gian 

theo dõi sinh 

KTBT đối 

với KN 

không hòa 

hợp (tháng) 

Kết quả 

PƢHH 

Kết quả 

sàng lọc 

KTBT 

trƣớc 

truyền 

máu 

Kết quả 

sàng lọc 

KTBT 

sau 

truyền 

máu 

PƢ 

truyền 

máu 

Đơn vị KHC hòa 

hợp 17/17 KN 
43   Âm tính Âm tính Âm tính Không 

Đơn vị KHC hòa 

hợp 16/17 KN 

01 Jk
b
 39 Âm tính Âm tính Âm tính Không 

01 Fy
b
 34 Âm tính Âm tính Âm tính Không 

Nhận xét: Cả 45 đơn vị KHC đều cho kết quả phản ứng hòa hợp âm 

tính với huyết thanh bệnh nhân. Bệnh nhân không có phản ứng truyền máu ở 

bất kỳ lần truyền máu nào. Bệnh nhân cũng không sinh KTBT mặc dù được 

truyền 01 đơn vị KHC không hòa hợp kháng nguyên Jk
b
 với thời gian theo 

dõi là 39 tháng và 01 đơn vị KHC không hòa hợp kháng nguyên Fy
b
 với thời 

gian theo dõi là 34 tháng. 
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Chƣơng 4.                                                                                                    

BÀN LUẬN 

4.1. Bàn luận về đặc điểm chung của đối tƣợng nghiên cứu 

4.1.1. Đặc điểm về giới của đối tượng nghiên cứu 

Trong tổng số 240 bệnh nhân thalassemia được xác định một số KN 

hồng cầu thì BN nam chiếm tỷ lệ là 49,6% (119 bệnh nhân), BN nữ chiếm tỷ 

lệ là 50,4% (121 BN), tỷ lệ BN nam thấp hơn nữ, tuy nhiên sự khác biệt giữa 

hai giới chưa thấy có ý nghĩa thống kê với p > 0,05 (biểu đồ 3.1). Điều này có 

thể giải thích bệnh thalassemia là bệnh di truyền liên quan đến nhiễm sắc thể 

thường, không liên quan đến giới tính, do đó tỷ lệ nam, nữ bị bệnh là tương 

đương nhau. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với nghiên cứu 

của các tác giả khác [44], [85], [86], [87]. 

4.1.2. Đặc điểm về tuổi và thể bệnh của đối tượng nghiên cứu 

Kết quả bảng 3.1 cho thấy bệnh nhân β thalassemia/HbE chiếm tỷ lệ 

cao nhất là 55,4%, sau đó đến bệnh nhân β thalassemia (29,2%) và thấp nhất 

là bệnh nhân α thalassemia (15,4%). Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng 

tương tự như nghiên cứu của các tác giả Phạm Quang Vinh (2010) [88] và 

Nguyễn Thị Thu Hà (2015) [89], trong nghiên cứu của các tác giả này thì BN 

β thalassemia/HbE cũng chiếm đa số. Điều này hoàn toàn phù hợp với y văn 

thế giới: Huyết sắc tố E là hemoglobin bất thường phổ biến nhất ở khu vực 

Đông Nam Á và tỷ lệ bệnh nhân β thalassemia/HbE ở khu vực Đông Nam Á 

lên đến hơn 50% [1]. 

Tuổi trung vị của bệnh nhân α thalassemia và β thalassemia/ HbE là 11 

tuổi, tuổi trung vị của bệnh β thalassemia là 7,5 tuổi (bảng 3.1). Kết quả 

nghiên cứu này có sự khác biệt so với nghiên cứu của một số tác giả trong 

nước [88], [89], [44]. Theo các nghiên cứu trước, độ tuổi trung bình của BN 
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thalassemia đều cao hơn so với nghiên cứu này, cụ thể: nghiên cứu của tác giả 

Phạm Quang Vinh năm 2010 tại Viện HHTMTW cho thấy tuổi trung bình của 

bệnh nhân α thalassemia là 33,58 tuổi, tuổi trung bình của bệnh nhân β 

thalassemia là 29,8 tuổi, còn tuổi trung bình của bệnh nhân β thalassemia/ 

HbE là 24,84 tuổi [88]. Điều này có thể lý giải do trong các nghiên cứu trước, 

đối tượng nghiên cứu là tất cả các BN thalassemia bao gồm cả những BN mới 

được chẩn đoán lần đầu tiên, chưa điều trị gì và những BN đã điều trị ở tuyến 

dưới, được chuyển lên Viện HHTMTW điều trị tiếp. Trong khi đó, ở nghiên 

cứu này, đối tượng nghiên cứu của chúng tôi chỉ bao gồm những BN 

thalassemia mới và chưa có tiền sử truyền máu nên tuổi trung bình của BN 

thalassemia trong nghiên cứu này thấp hơn so với các nghiên cứu trước đó.  

4.2. Bàn luận về tỷ lệ kháng nguyên hồng cầu của một số hệ nhóm máu 

ABO, Rh, Lewis, Kell, Kidd, MNS, Lutheran, Duffy, P1PK ở bệnh 

nhân thalassemia tại Viện Huyết học – Truyền máu Trung ƣơng 

4.2.1. Tỷ lệ nhóm máu hệ ABO gặp ở bệnh nhân thalassemia 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ BN thalassemia có nhóm máu O 

chiếm tỷ lệ cao nhất là 53,8%, sau đó đến bệnh nhân có nhóm máu B (30,7%), 

bệnh nhân có nhóm máu A chiếm tỷ lệ 11,3% và thấp nhất là bệnh nhân có 

nhóm máu AB (4,2%) (biểu đồ 3.2). Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương 

tự như nghiên cứu của tác giả Vandana (2019) tại Ấn Độ [90] và tác giả 

Zulfiqar Ali Laghari (2018) tại Pakistan trên đối tượng BN thalassemia [91]. 

So sánh với nghiên cứu của các tác giả trong nước khác về tỷ lệ nhóm 

máu hệ ABO trên đối tượng người khỏe mạnh thì kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi cũng có sự tương đồng: nhóm O chiếm tỷ lệ cao nhất, sau đó đến 

nhóm máu B, tiếp theo là nhóm máu A và thấp nhất là nhóm máu AB [23], 

[83], [92], [93], [94]. 
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4.2.2. Tỷ lệ kháng nguyên và kiểu hình của hệ Rh gặp ở bệnh nhân 

thalassemia 

Kết quả bảng 3.2 và 3.3 cho thấy: Tỷ lệ kháng nguyên D, C, c, E, e ở 

bệnh nhân thalassemia lần lượt là 100%, 95,8%, 36,7%, 29,6% và 97,1%. 

Kiểu hình R1R1 chiếm tỷ lệ cao nhất (59,6%), sau đó đến kiểu hình R1R2 

(21,7%) và R1r (10,4%), các kiểu hình khác chiếm tỷ lệ thấp hơn, hai kiểu 

hình gặp với tỷ lệ thấp là R0R0 (0,4%) và R2Rz (0,4%). Bảng 4.1 và 4.2 dưới 

đây so sánh kết quả tỷ lệ kháng nguyên của hệ Rh trong nghiên cứu của chúng 

tôi với một số tác giả trên đối tượng BN thalassemia và người hiến máu. 

Bảng 4.1.  So sánh tỷ lệ một số kháng nguyên của hệ Rh 

ở bệnh nhân thalassemia  

Tác giả Đối tƣợng 
Tỷ lệ một số KN của hệ Rh (%) 

D C c E e 

Salwa Hindawi 

(Ả Rập Saudi - 2020) [64] 

BN thalassemia 

người Ả Rập Saudi 
1.1. 93,27 1.2. 87,5 1.3. 93,27 1.4. 37,5 1.5. 99,04 

Karina Yazdanbakhsh 

(Mỹ - 2012) [34] 

1.6. BN thalassemia 

người da đen 
92 1.7. 27 1.8. 20 96 98 

Sylvia T. Singer 

(Châu Á- 2000) [33] 

BN thalassemia 

người Châu Á 
 95 35 25 100 

Chúng tôi (2021) 
BN thalassemia tại 

Viện HHTMTW 
100 95,8 36,7 29,6 97,1 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi có sự khác biệt với nghiên cứu của 

tác giả Salwa Hindawi (2020) trên đối tượng BN thalassemia tại Ả Rập Saudi 

[64] và Karina Yazdanbakhsh (2012) trên BN thalassemia người Mỹ gốc Phi 

[34] nhưng tương tự như nghiên cứu của tác giả Sylvia T. Singer (2000) [33] 

trên BN thalassemia người Châu Á (bảng 4.1) [95], [96], [97]. Điều này cho 

thấy các KN nhóm máu đặc trưng cho từng chủng tộc, ở các nước khác nhau, 

các chủng tộc khác nhau thì tỷ lệ các kháng nguyên hồng cầu cũng khác nhau. 
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Bảng 4.2.  So sánh tỷ lệ một số kháng nguyên của hệ Rh 

ở bệnh nhân thalassemia và người hiến máu 

Tác giả 
Tỷ lệ một số KN của hệ Rh (%) 

D C c E e 

Nguyễn Kiều Giang (2012) [95] 100 96,1 41 30,7 98 

Trần Ngọc Quế (2013) [23] 99,85 93,2 41,9 29,7 97,1 

Bùi Thị Mai An (2016) [96] 98,4 92,9 41,6 30,6 96,4 

Lâm Trần Hòa Chương (2018) [97] 100 95,5 37,1 27,5 96,2 

Chúng tôi (2021) 100 95,8 36,7 29,6 97,1 

Tỷ lệ kháng nguyên D, C, c, E, e ở bệnh nhân thalassemia trong nghiên 

cứu của chúng tôi tương tự như nghiên cứu của các tác giả trong nước trên đối 

tượng người hiến máu (bảng 4.2) [23], [95], [96], [97].  

Bảng 4.3.  So sánh tỷ lệ một số kiểu hình của hệ Rh ở bệnh nhân 

thalassemia với người hiến máu 

Kiểu hình 
Trần Ngọc Quế 

(2013) [23] 

Bùi Thị Mai An 

(2016) [96] 

Chúng tôi 

(2021) 

R1R1 D+C+c-E-e+ 55,3 56,1 59,6 

R1R2 D+C+c+E+e+ 22,1 22,7 21,7 

R1r D+C+c+E-e+ 12,0 10,9 10,4 

R1Rz D+C+c-E+e+ 2,3 1,8 3,8 

R2R2 D+C-c+E+e- 2,6 3,1 2,5 

R2r D+C-c+E+e+ 2,3 2,4 1,3 

R0R0 D+C-c+E-e+ 1,0 0,8 0,4 

R2Rz D+C+c+E+e- 0,3 0,4 0,4 

 Khi so sánh tỷ lệ các kiểu hình của hệ Rh ở BN thalassemia với NHM 

chúng tôi nhận thấy tỷ lệ các kiểu hình của hệ Rh ở BN thalassemia tương 

đương với người hiến máu (bảng 4.3) [23], [96].  
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Như vậy, với sự tương đồng về tỷ lệ kháng nguyên và kiểu hình của hệ 

nhóm máu Rh giữa BN thalassemia và người hiến máu Việt Nam thì việc lựa 

chọn những đơn vị máu hòa hợp hệ Rh cho BN thalassemia là hoàn toàn khả 

thi kể cả với những BN có kiểu hình ít gặp là R0R0 (0,4%) và R2Rz (0,4%). 

4.2.3. Tỷ lệ kháng nguyên và kiểu hình của hệ Lewis gặp ở bệnh nhân 

thalassemia 

Kết quả bảng 3.4 và biểu đồ 3.3 cho thấy tỷ lệ kháng nguyên Le
a
 và Le

b
 

lần lượt là 40% và 49,2%, kiểu hình thường gặp của hệ nhóm máu Lewis ở 

BN thalassemia là Le(a-b+) (34,6%), sau đó đến kiểu hình Le(a-b-) và 

Le(a+b-) (25,4%) và ít gặp nhất là kiểu hình Le(a+b+) (14,6%).  

Bảng 4.4.  So sánh tỷ lệ một số kháng nguyên và kiểu hình của hệ Lewis ở 

bệnh nhân thalassemia với người hiến máu 

Kháng nguyên/ 

Kiểu hình 

Trần Ngọc Quế 

(2013) [23] 

Bùi Thị Mai An 

(2016) [96] 

Chúng tôi 

(2021) 

Le
a
 26,2 26 40 

Le
b
 85,1 84,4 49,2 

Le(a-b+) 61,0 60,5 34,6 

Le(a+b-) 2,1 2,1 25,4 

Le(a-b-) 12,9 13,5 25,4 

Le(a+b+) 24,1 23,9 14,6 

 

Tỷ lệ KN và KH của hệ Lewis ở BN thalassemia trong nghiên cứu của 

chúng tôi tương tự như BN thalassemia người Châu Á khác [33] nhưng có sự 

khác biệt so với NHM tại Viện HHTMTW [23], [96]. Ở NHM, tỷ lệ kháng 

nguyên Le
a
 chỉ dao động từ 26 - 26,2%, trong khi đó kháng nguyên Le

b
 lại 

chiếm tỷ lệ cao với khoảng dao động từ 84,4 - 85,1%. Kiểu hình Le(a-b-) ở 

NHM gặp với tỷ lệ từ 12,9 - 13,5%, còn kiểu hình Le(a+b-) gặp với tỷ lệ thấp 

là 2,1% (bảng 4.4). Điều này gây khó khăn trong việc lựa chọn những đơn vị 
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máu hòa hợp KN của hệ Lewis cho BN. Dựa trên nhiều nghiên cứu của các 

tác giả trong và ngoại nước cho thấy: 1. Kháng nguyên của hệ Lewis là những 

KN có tính sinh miễn dịch thấp. 2. Kháng thể của hệ Lewis là những KT ít 

gây PƯ truyền máu hoặc nếu gây PƯ truyền máu thì chỉ ở mức độ nhẹ [20], 

[37], [38], [81]. Trong quá trình chọn NHM hòa hợp cho BN, nếu không chọn 

được hoặc không huy động được NHM hòa hợp hoàn toàn 17/17 kháng 

nguyên với BN, đôi lúc chúng tôi đã phải chấp nhận chọn NHM không hòa 

hợp kháng nguyên Le
a
 và Le

b
 nhưng hòa hợp các KN ưu tiên khác cho BN. 

4.2.4. Tỷ lệ kháng nguyên và kiểu hình của hệ Kell gặp ở bệnh nhân 

thalassemia 

Về tỷ lệ KN và KH của hệ nhóm máu Kell ở BN thalassemia, kết quả 

bảng 3.5 và biểu đồ 3.4 cho thấy tỷ lệ kháng nguyên k là 100%, không gặp 

BN nào có kháng nguyên K, 100% bệnh nhân thalassemia có kiểu hình K-k+ 

mà không gặp bất kỳ KH nào khác của hệ Kell. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi có sự khác biệt so với nghiên cứu của các tác giả nước ngoài khác. 

Nghiên cứu của tác giả Salwa Hindawi (2020) tại Ả Rập Saudi cho thấy tỷ lệ 

kháng nguyên K ở BN thalassemia người Ả Rập Saudi là 5,77% [64]. Còn 

theo nghiên cứu của tác giả Karina Yazdanbakhsh (2012) tại Mỹ, tỷ lệ kháng 

nguyên K ở BN thalassemia người Mỹ da đen là 2% [34]. Điều này cũng 

được giải thích là do các KN nhóm máu đặc trưng cho từng chủng tộc, từng 

quốc gia. 

So sánh với nghiên cứu của tác giả Trần Ngọc Quế và Bùi Thị Mai An 

trên đối tượng NHM, kết quả nghiên cứu của chúng tôi hoàn toàn phù hợp, cả 

hai tác giả đều không gặp một trường hợp NHM nào có kháng nguyên K và tỷ 

lệ kiểu hình K-k+ là 100% [23], [98]. Chính vì vậy, trong việc lựa chọn 

những đơn vị máu HHKNHC cho BN thalassemia tại Viện HHTMTW chúng 



90 

 

 

tôi không đề cập đến việc lựa chọn đơn vị máu hòa hợp kháng nguyên K và k 

của hệ Kell. Kết quả nghiên cứu cũng lý giải nguyên nhân không gặp KT của 

hệ Kell ở bệnh nhân thalassemia trong các nghiên cứu trước đây [99], [100], 

[101], [102], [103], [104], [105]. 

4.2.5. Tỷ lệ kháng nguyên và kiểu hình của hệ Kidd gặp ở bệnh nhân 

thalassemia 

Kết quả bảng 3.6 và biểu đồ 3.5 cho thấy tỷ lệ kháng nguyên Jk
a
 và Jk

b
 

ở BN thalassemia lần lượt là 68,3% và 90,4%. Kiểu hình của hệ Kidd hay gặp 

nhất ở BN thalassemia là Jk(a+b+) (58,8%), sau đó đến kiểu hình Jk(a-b+) 

(31,7%), thấp nhất là kiểu hình Jk(a+b-) (9,6%), không gặp BN nào có kiểu 

hình Jk(a-b-).  

Kết quả bảng 4.5 dưới đây so sánh tỷ lệ một số kháng nguyên và kiểu 

hình của hệ Kidd ở bệnh nhân thalassemia trong nghiên cứu của chúng tôi với 

một số tác giả trên đối tượng người hiến máu. 

Bảng 4.5.  So sánh tỷ lệ một số kháng nguyên và kiểu hình của hệ Kidd ở 

bệnh nhân thalassemia với người hiến máu 

Kháng nguyên/ 

Kiểu hình 

Trần Ngọc Quế 

(2013) [23] 

Bùi Thị Mai An 

(2014) [98] 

Chúng tôi 

(2021) 

Jk
a
 70,8 70,2 68,3 

Jk
b
 76,1 76,3 90,4 

Jk(a+b+) 47,4 47,4 58,8 

Jk(a-b+) 28,7 28,9 31,7 

Jk(a+b-) 23,4 23,3 9,6 

Jk(a-b-) 0,5 0,4 0 

 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự như nghiên cứu của tác giả 

Sylvia T. Singer (2000) trên BN thalassemia người Châu Á [33] nhưng có sự 

khác biệt với nghiên cứu của tác giả Karina Yazdanbakhsh (2012) trên BN 
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thalassemia người Mỹ gốc Phi với tỷ lệ kháng nguyên Jk
a
 là 92% và Jk

b
 là 

49% [34]. So sánh với nghiên cứu của tác giả Trần Ngọc Quế (2013) [23] và 

Bùi Thị Mai An (2014) [98] trên đối tượng NHM để dự đoán khả năng cung 

cấp những đơn vị máu hòa hợp KN hệ Kidd cho BN cho thấy tỷ lệ kiểu hình 

Jk(a+b+) ở NHM thấp hơn (47,4%). Điều này hoàn toàn không ảnh hưởng 

đến việc truyền máu hòa hợp hệ Kidd vì BN có kiểu hình Jk(a+b+) có thể 

truyền được đơn vị máu có kiểu hình Jk(a+b+) hoặc Jk(a-b+) hoặc Jk(a+b-). 

Kiểu hình Jk(a-b+) và Jk(a+b-) ở NHM lần lượt là 28,7% và 23,4% đều là 

những KH có tỷ lệ cao nên khả năng cung cấp những đơn vị máu hòa hợp 

kiểu hình Jk(a-b+) và Jk(a+b-) cho BN là khả thi.  

Kết quả bảng 4.5 cũng cho thấy tỷ lệ kháng nguyên Jk
a
 ở bệnh nhân 

thấp hơn người hiến máu trong khi đó tỷ lệ kháng nguyên Jk
b
 ở bệnh nhân lại 

cao hơn. Tính sinh miễn dịch của kháng nguyên Jk
a
 cũng cao hơn rất nhiều so 

với kháng nguyên Jk
b
 [37], [38]. Điều này cũng giải thích tại sao tỷ lệ KT 

chống Jk
a
 ở BN thalassemia lại cao hơn tỷ lệ KT chống Jk

b
 trong các nghiên 

cứu trước đây [44], [106], [107], [9], [108], [10], [109]. 

4.2.6. Tỷ lệ kháng nguyên và kiểu hình của hệ MNS gặp ở bệnh nhân 

thalassemia 

Về tỷ lệ kháng nguyên hệ nhóm máu MNS ở bệnh nhân thalassemia, 

kết quả bảng 3.7 cho thấy tỷ lệ kháng nguyên M, N, s ở bệnh nhân 

thalassemia gặp với tỷ lệ khá cao, lần lượt là 91,3%, 75,8% và 100%, trong 

khi đó kháng nguyên S và Mi
a
 gặp với tỷ lệ thấp hơn (10,8% và 37,5%).  

Bảng 4.6 dưới đây so sánh tỷ lệ một số kháng nguyên của hệ MNS ở 

bệnh nhân thalassemia trong nghiên cứu của chúng tôi với nghiên cứu của 

một số tác giả khác. 
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Bảng 4.6.  So sánh tỷ lệ một số kháng nguyên  

của hệ MNS ở bệnh nhân thalassemia 

Tác giả 
Kháng nguyên 

M N S s Mi
a
 

Sylvia T. Singer (2000) [33] 75 53,8 20 100  

Karina Yazdanbakhsh (2012) [34]   31 93  

Chúng tôi (2021) 91,3 75,8 10,8 100 37,5 

Tỷ lệ các kháng nguyên M, N, S, s ở BN thalassemia trong nghiên cứu 

của chúng tôi và các tác giả khác đều tương đối cao [33], [34], đặc biệt tỷ lệ 

kháng nguyên s lên tới 100% trong nghiên cứu của chúng tôi và nghiên cứu 

của tác giả Sylvia T. Singer (BN) [33]. Như vậy khả năng cung cấp đơn vị 

máu phù hợp kháng nguyên s cho BN là khá thuận lợi. Trong cả hai nghiên 

cứu, các tác giả đều không đề cập đến tỷ lệ kháng nguyên Mi
a 
ở BN 

thalassemia, trong khi tỷ lệ kháng nguyên Mi
a
 trong nghiên cứu của chúng tôi 

lên tới 37,5%. Điều này là do ở các nước khác đặc biệt là ở khu vực Châu Âu, 

Châu Mỹ không có KT chống Mi
a
 trong quần thể nên việc nghiên cứu về tỷ lệ 

kháng nguyên Mi
a
 và truyền máu hòa hợp kháng nguyên Mi

a
 không được đề 

cập đến. Còn tại Việt Nam, tỷ lệ kháng nguyên Mi
a
 lên tới 9,3% ở người hiến 

máu [23] và KT chống Mi
a
 là một trong những KT phổ biến nhất ở BN được 

truyền máu [39] nên việc truyền máu hòa hợp kháng nguyên Mi
a
 cho BN là 

rất cần thiết. Kết quả bảng 4.6 cũng lý giải một phần lý do tại sao trong các 

nghiên cứu trước đây, tỷ lệ kháng thể chống M, kháng thể chống N lại thấp và 

không gặp kháng thể chống s ở bệnh nhân thalassemia [44], [106], [107], [9], 

[108], [10], [109]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng cho thấy kiểu hình M+N+, S-s+ 

và Mi
a
- là ba kiểu hình hay gặp nhất của hệ MNS với tỷ lệ là 67,5% và 89,2% 
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và 62,5%, sau đó là các kiểu hình Mi
a
+ (37,5%), M+N- (23,8%), S+s+ 

(10,8%), M-N+ (8,3%) và M-N- (0,4%), không gặp bệnh nhân nào có kiểu 

hình S+s- và S-s- (biểu đồ 3.6).  

Bảng 4.7 dưới đây so sánh tỷ lệ một số kiểu hình của hệ MNS ở bệnh 

nhân thalassemia với người hiến máu tại Viện HHTMTW. 

Bảng 4.7.  So sánh tỷ lệ một số kiểu hình của hệ MNS ở bệnh nhân 

thalassemia với người hiến máu 

Kiểu hình 
Trần Ngọc Quế 

(2013) [23] 

Bùi Thị Mai An  

(2014) [110] 

Chúng tôi 

(2021) 

M+N+ 46,4 46,2 67,5 

M+N- 34,5 34,8 23,8 

M-N+ 16,6 16,5 8,3 

M-N- 2,5 2,5 0,4 

S-s+ 94,5 94,4 89,2 

S+s+ 5,5 5,6 10,8 

S+s- 0 0 0 

S-s- 0 0 0 

Mi
a
+ 8,9 9,3 37,5 

Mi
a
- 91,1 90,7 62,5 

 

Kết quả bảng 4.7 cho thấy các kiểu hình M+N+, S+s+, Mi
a
+ ở BN 

thalassemia đều chiếm tỷ lệ cao hơn người hiến máu [23], [110]. Điều này 

không gây khó khăn cho chúng tôi trong việc lựa chọn các đơn vị máu hòa 

hợp với BN. Bệnh nhân có các kiểu hình M+N+ hoặc S+s+ hoặc Mi
a
+ có thể 

truyền được tất cả các kiểu hình khác của hệ MNS như M+N+/M+N-/M-

N+/M-N- hoặc S+s+/S-s+ hoặc Mi
a
+/Mi

a
-. Các kiểu hình còn lại của hệ MNS 

ở BN thalassemia bao gồm M+N-, M-N+, M-N-, S-s+, Mi
a
-  đều có tỷ lệ thấp 
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hơn so với người hiến máu, điều này tạo điều kiện thuận lợi cho chúng tôi 

trong việc lựa chọn các đơn vị máu hòa hợp cho BN thalassemia. 

4.2.7. Tỷ lệ kháng nguyên và kiểu hình của hệ Lutheran gặp ở bệnh nhân 

thalassemia 

Kết quả bảng 3.8 và biểu đồ 3.7 cho thấy 100% bệnh nhân có kháng 

nguyên Lu
b
, không gặp BN nào có kháng nguyên Lu

a
, 100% bệnh nhân 

thalassemia có kiểu hình Lu(a-b+) mà không gặp KH nào khác của hệ 

Lutheran. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như nghiên cứu 

của tác giả Trần Ngọc Quế (2013) và Bùi Thị Mai An (2014) trên đối tượng 

người hiến máu, [23], [98]. Điều này lý giải nguyên nhân không gặp KT của 

hệ nhóm máu Lutheran ở Việt Nam và đó cũng là lý do trong truyền máu 

HHKNHC chúng tôi cũng không đề cập đến việc lựa chọn truyền máu hòa 

hợp kháng nguyên Lu
a
 và Lu

b
 của hệ Lutheran cho BN thalassemia. 

4.2.8. Tỷ lệ kháng nguyên và kiểu hình của hệ Duffy gặp ở bệnh nhân 

thalassemia 

Kết quả bảng 3.9 và biểu đồ 3.8 cho thấy 100% bệnh nhân thalassemia 

có kháng nguyên Fy
a
 trên bề mặt hồng cầu, trong khi đó bệnh nhân mang 

kháng nguyên Fy
b
 chỉ chiếm tỷ lệ 14,2%. Kiểu hình Fy(a+b-) là kiểu hình 

thường gặp ở BN thalassemia, KH này chiếm tới 85,8%, trong khi đó kiểu 

hình Fy(a+b+) chỉ chiếm tỷ lệ 14,2% và không gặp bệnh nhân nào có kiểu 

hình Fy(a-b-) hoặc Fy(a-b+).  

Bảng 4.8 dưới đây so sánh tỷ lệ một số kháng nguyên và kiểu hình của 

hệ Duffy ở bệnh nhân thalassemia trong nghiên cứu của chúng tôi với nghiên 

cứu của một số tác giả khác. 
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Bảng 4.8.  So sánh tỷ lệ một số kháng nguyên và kiểu hình 

của hệ Duffy với một số tác giả 

Kháng nguyên/ 

Kiểu hình 

Trần Ngọc Quế 

(2013) [23] 

Bùi Thị Mai An 

(2014) [110] 

Chúng tôi 

(2021) 

Fy
a
 99 99 100 

Fy
b
 14,8 14,4 14,2 

Fy(a+b-) 84,9 85,3 85,8 

Fy(a+b+) 14,1 13,7 14,2 

Fy(a-b+) 0,9 0,92  

Fy(a-b-) 0,09 0,08  

 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi khác biệt hoàn toàn với nghiên cứu 

của tác giả Karina Yazdanbakhsh (2012) trên 104 BN thalassemia người Mỹ 

gốc Phi [34]. Trong nghiên cứu của tác giả này tỷ lệ kháng nguyên Fy
a
 dương 

tính chỉ chiếm 10%, có tới 90% bệnh nhân không mang kháng nguyên Fy
a
 

trên bề mặt hồng cầu, kiểu hình Fy(a-b-) cũng chiếm tỷ lệ cao. Điều này được 

lý giải đó là sự thích nghi để chống lại ký sinh trùng sốt rét vì glycoprotein 

của hệ nhóm máu Duffy là một thụ thể của ký sinh trùng sốt rét thể P.vivax, 

do vậy hồng cầu của người Châu Phi với kiểu hình Fy(a-b-) có khả năng 

chống lại sự xâm nhập của loại ký sinh trùng này [13]. Kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi tương tự như kết quả nghiên cứu của tác giả Trần Ngọc Quế 

(2013) với tỷ lệ kháng nguyên Fy
a
, Fy

b
 lần lượt là 99% và 14,1%, kiểu hình 

Fy(a+b-) chiếm tới 84,9%, trong khi đó kiểu hình Fy(a+b+) chỉ chiếm 14,8% 

[23]. Với kết quả nghiên cứu này tạo điều kiện thuận lợi cho việc chọn những 

đơn vị máu hòa hợp KN của hệ Duffy cho BN thalassemia trong tương lai 

cũng như giải thích lý do tỷ lệ KT chống Fy
b
 thấp và không gặp KT chống 



96 

 

 

Fy
a
 ở BN thalassemia trong các nghiên cứu trước đây [44], [106], [107], [9], 

[108], [10], [109]. 

4.2.9. Tỷ lệ kháng nguyên và kiểu hình của hệ P1PK gặp ở bệnh nhân 

thalassemia 

 Kết quả bảng 3.10 cho thấy trong tổng số 240 bệnh nhân thalassemia, 

có 97 bệnh nhân có kháng nguyên P1 dương tính, chiếm tỷ lệ 40,4%. Tỷ lệ 

bệnh nhân không mang kháng nguyên P1 trên bề mặt hồng cầu trong nghiên 

cứu của chúng tôi là 59,6%. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự 

nghiên cứu  như nghiên cứu của tác giả Sylvia T. Singer (2000) trên đối tượng 

bệnh nhân thalassemia Châu Á [33] nhưng có sự khác biệt với nghiên cứu của 

tác giả Trần Ngọc Quế (2013) và Bùi Thị Mai An (2014) [110] trên đối tượng 

người hiến máu tại Viện HHTMTW. Trong nghiên cứu của tác giả Trần Ngọc 

Quế và Bùi Thị Mai An tỷ lệ kháng nguyên P1 dương tính chỉ chiếm 20%, 

trong khi kháng nguyên P1 âm tính chiếm tới 80% [23], [110]. Với tính sinh 

miễn dịch của kháng nguyên P1 ở mức độ trung bình nhưng khả năng hòa hợp 

kháng nguyên P1 giữa bệnh nhân và người cho là cao nên tỷ lệ kháng thể 

chống P1 ở bệnh nhân thalassemia theo nghiên cứu của các tác giả trước là 

tương đối thấp [44], [106], [107], [9], [108], [10], [109]. Như vậy khả năng 

cung cấp những đơn vị máu hòa hợp kháng nguyên P1 cho bệnh nhân 

thalassemia là có tính khả thi.  

4.2.10. Một số kiểu hình hay gặp ở bệnh nhân thalassemia 

Kết quả bảng 3.11 cho thấy một số kiểu hình thường gặp ở BN 

thalassemia. Kiểu hình thường gặp nhất là R1R1, Le(a-b+), Jk(a+b+), M+N-, 

S-s+, Mi
a
-, Fy(a+b-), P1- gặp ở 5 bệnh nhân và chiếm tỷ lệ 2,1%. Kiểu hình 

thường gặp thứ hai là R1R1, Le(a-b+), Jk(a+b+), M+N+, S-s+, Mi
a
-, Fy(a+b-), 

P1- gặp ở 4 bệnh nhân và chiếm tỷ lệ 1,7%. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 
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tương tự như nghiên cứu của tác giả Connie M Westhoff (2012) trên đối 

tượng bệnh nhân thalassemia ở Mỹ, tác giả thấy rằng kiểu hình phổ biến nhất 

của bệnh nhân thalassemia tại Mỹ là E-, c-, K-, Fy
b
-, Jk

b
-,S- nhưng cũng 

không quá 5% [111]. Điều này cho thấy tính đa hình và phức tạp của các KN 

nhóm máu. Với 43 hệ thống nhóm máu hồng cầu và hơn 376 kháng nguyên 

khác nhau thì rất khó để tìm được 2 người có kiểu hình nhóm máu hoàn toàn 

giống nhau, chính vì vậy ở BN thalassemia càng truyền máu nhiều lần thì 

nguy cơ sinh KTBT càng cao. Hầu hết các quốc gia trên thế giới đều lựa chọn 

ưu tiên một số hệ nhóm máu hồng cầu có ý nghĩa lâm sàng để thực hiện 

truyền máu HHKNHC cho BN. Chính vì vậy, việc nghiên cứu tỷ lệ kháng 

nguyên, kháng thể của từng hệ nhóm máu và lựa chọn những KN ưu tiên để 

thực hiện việc truyền máu hòa hợp cho BN thalassemia có ý nghĩa quan trọng.  

4.3. Bàn luận về kết quả lựa chọn và hiệu quả truyền máu hòa hợp một 

số kháng nguyên hồng cầu cho bệnh nhân thalassemia 

4.3.1. Bàn luận về kết quả lựa chọn đơn vị máu hòa hợp một số kháng 

nguyên hồng cầu cho bệnh nhân thalassemia 

Các KN ngoài hệ ABO được chúng tôi lựa chọn để thực hiện truyền hòa 

hợp cho BN thalassemia bao gồm 17 kháng nguyên của 6 hệ nhóm máu sau: 5 

kháng nguyên D, C, c, E, e của hệ Rh, 2 kháng nguyên Le
a
, Le

b
 của hệ Lewis, 

2 kháng nguyên Jk
a
, Jk

b
 của hệ Kidd, 5 kháng nguyên M, N, S, s, Mi

a
 của hệ 

MNS, 2 kháng nguyên Fy
a
, Fy

b
 của hệ Duffy và kháng nguyên P1 của hệ 

P1PK. Sở dĩ chúng tôi lựa chọn những KN này vì những lý do: 

Lý do thứ nhất: Đây là những kháng nguyên có khả năng sinh miễn dịch 

mạnh và kháng thể tương ứng của chúng là những kháng thể có ý nghĩa lâm 

sàng [15], [16], [37], [38]. 

Lý do thứ hai: Dựa trên nghiên cứu thực tế về tỷ lệ các loại KTBT ở BN 

bệnh máu nói chung cũng như BN thalassemia nói riêng tại Viện HHTMTW 
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trong các nghiên cứu trước cho thấy KTBT gặp ở những BN này là các KT 

chống lại các KN của hệ Rh (D, C, c, E, e), hệ Lewis (Le
a
, Le

b
), hệ Kidd (Jk

a
, 

Jk
b
), MNS (M, N, S, s, Mi

a
), Duffy (Fy

a
, Fy

b
) và P1PK (P1), không gặp BN 

nào có KT chống lại KN của hệ Kell và Lutheran [9], [10], [39], [100], [104], 

[112], [113]. 

Lý do thứ ba: Dựa trên nghiên cứu của một số tác giả cho thấy nếu thực 

hiện truyền máu hòa hợp những KN này cho BN thalassemia thì có thể giảm 

đáng kể tỷ lệ sinh KTBT ở BN. Nghiên cứu của tác giả Castro (2002) và cộng 

sự ở 351 bệnh nhân thalassemia và cho thấy tỷ lệ KTBT ở nhóm BN này là 

29%, các tác giả cũng tính toán nếu BN được truyền máu hòa hợp các nhóm 

máu hệ ABO, Rh và Kell thì có thể ngăn cản được việc sinh KTBT tới 53,3% 

và nếu BN được truyền máu hòa hợp đầy đủ hơn bao gồm các hệ nhóm máu 

ABO, Rh, Kell, Duffy, MNS, Kidd thì có thể ngăn cản việc sinh KTBT tới 

70,8% [114]. Tác giả Bùi Thị Mai An và cộng sự (2012) cũng nhận xét rằng 

nếu thực hiện truyền máu hòa hợp cho những BN thalassemia bao gồm cả hệ 

ABO, hệ Rh với các kháng nguyên D, C, c, E, e và kháng nguyên Mi
a
 của hệ 

MNS thì có thể ngăn cản được việc sinh KTBT ở BN được truyền máu lên tới 

86,8%, còn nếu BN được truyền máu có thêm cả sự hòa hợp các KN của hệ 

nhóm máu Kidd (Jk
a
, Jk

b
), Duffy (Fy

a
, Fy

b
), P1Pk (P1) và Lewis (Le

a
, Le

b
) thì 

có thể ngăn cản được việc sinh KTBT ở BN lên tới 100% [5]. 

Trong nghiên cứu này chúng tôi không đề cập đến việc truyền máu hòa 

hợp kháng nguyên của hệ Kell cũng như Lutheran vì 2 lý do: 1. Có sự phù 

hợp hoàn toàn các KN này giữa BN và NHM. 2. Theo kết quả của các nghiên 

cứu trước thì không gặp kháng thể của hệ Kell và Lutheran ở BN bệnh máu 

nói chung cũng như BN thalassemia nói riêng tại Viện HHTMTW [9], [10], 

[39], [100], [104], [112], [113]. 
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Truyền máu HHKNHC chính là truyền máu hòa hợp với các KN âm tính 

của BN vì nếu BN không được truyền máu hòa hợp với các KN âm tính thì 

khả năng BN sinh KTBT chống lại các KN âm tính này là khó tránh khỏi. 

Bệnh nhân càng có nhiều KN âm tính thì càng khó lựa chọn NHM hòa hợp 

hoàn toàn 17/17 kháng nguyên với BN. Trong nghiên cứu này, số lượng KN 

âm tính trung bình chúng tôi gặp ở một BN thalassemia là 6 kháng nguyên, số 

lượng KN âm tính ít nhất gặp ở một BN là 3 kháng nguyên, số lượng KN âm 

tính nhiều nhất gặp ở một BN là 9 kháng nguyên (bảng 3.12). Tìm kiếm NHM 

hòa hợp với BN trong ngân hàng máu dự bị tại Viện HHTMTW chúng tôi 

thấy rằng BN càng có nhiều KN âm tính thì khả năng tìm được NHM hòa hợp 

càng giảm, cụ thể: BN có 3 kháng nguyên âm tính thì có tới 379 NHM phù 

hợp, BN có 4 kháng nguyên âm tính thì có 115 NHM phù hợp, trong khi đó 

nếu BN có 8 kháng nguyên âm tính thì thường chỉ có 9 NHM phù hợp và BN 

có 9 kháng nguyên âm tính chỉ có 6 NHM phù hợp (bảng 3.13). Với việc kết 

hợp 17 kháng nguyên của 6 hệ nhóm máu hồng cầu, chúng tôi cũng đã gặp 

106 kiểu hình nhóm máu khác nhau của 142 bệnh nhân thalassemia, điều này 

cho thấy sự đa dạng và phong phú của nhóm máu hồng cầu (bảng 3.12). 

Kết quả bảng 3.14 cho thấy một số tổ hợp KN âm tính hay gặp ở BN 

thalassemia và số lượng NHM trong ngân hàng máu dự bị hòa hợp với BN:  

- Có 115 NHM hòa hợp với 12 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, N-, Le

a
-;  

- Có 238 NHM hòa hợp với 11 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, Le

a
; 

- Có 111 NHM hòa hợp với 8 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, N-; 

- Có 78 NHM hòa hợp với 6 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, Le

a
-; 

- Có 17 NHM hòa hợp với 6 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, N-, Le

b
-; 

- Có 37 NHM hòa hợp với 5 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Jk

a
-, N-, Le

a
-; 

- Có 39 NHM hòa hợp với 5 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, N-; 

- Có 37 NHM hòa hợp với 5 BN có tổ hợp c-, E-, S-, Fy
b
-, Jk

a
-, N-, Le

a
-; 
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- Có 46 NHM hòa hợp với 5 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, Le

b
-; 

- Có 80 NHM hòa hợp với 4 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, P1-. 

Cả 10 tổ hợp KN âm tính hay gặp ở BN thalassemia đều có số lượng NHM 

hòa hợp tương đối lớn, từ kết quả này cho thấy việc lựa chọn các đơn vị máu 

HHKNHC cho BN thalassemia từ ngân hàng máu dự bị là khả thi. 

Với việc áp dụng quy trình lựa chọn đơn vị máu hòa hợp kháng nguyên 

hồng cầu cho bệnh nhân thalassemia đã được trình bày tại chương 2, chúng 

tôi đã chọn được 4.055 đơn vị máu hòa hợp KN hồng cầu truyền cho 142 

bệnh nhân thalassemia. Để có được 4.055 đơn vị máu này chúng tôi đã phải 

huy động tới 6.713 lượt NHM từ ngân hàng máu dự bị của Viện HHTMTW 

với tỷ lệ huy động thành công là 60,4% (bảng 3.15). Một trong những lý do 

không huy động được NHM đến hiến máu cho BN là NHM bận việc riêng 

(chiếm 42,8%) (biểu đồ 3.9). Khi liên hệ với NHM chúng tôi nhận thấy hầu 

hết NHM vì khách quan không thể hiến máu được và họ sẵn sàng đến hiến 

máu cho BN khi chúng tôi huy động ở những lần tiếp theo khi thu xếp được 

công việc. Người hiến máu dự bị chưa đủ ngày hiến máu nhắc lại cũng là một 

trong các nguyên nhân chính gây khó khăn trong việc tìm kiếm các đơn vị 

máu hòa hợp KN hồng cầu cho BN, đặc biệt là ở những BN có kết hợp nhiều 

KN âm tính chỉ có ít NHM phù hợp hoặc tại cùng một thời điểm có nhiều BN 

thalassemia cần truyền máu hòa hợp KN hồng cầu. Người hiến máu dự bị 

chưa đủ ngày hiến máu nhắc lại do 2 nguyên nhân: 1. NHM đã tự chủ động đi 

hiến máu khi đủ ngày hiến máu nhắc lại, 2. Do được ngân hàng máu huy động 

đi hiến máu cho BN cần truyền máu HHKNHC. Những đơn vị máu mà NHM 

dự bị chủ động đi hiến máu khi đủ ngày hiến máu nhắc lại thì chúng tôi không 

nhận biết và quản lý được nên thường cấp phát cho những BN khác. Chính vì 

vậy các ngân hàng máu cần có phần mềm nhận biết được những đơn vị máu 

đặc biệt này để lưu trữ và truyền cho BN thích hợp. Một tỷ lệ nhỏ có tình 
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trạng NHM dự bị thay đổi nơi sống và số điện thoại mà không báo lại cho 

ngân hàng máu, điều này gây giảm số lượng NHM trong ngân hàng máu dự bị 

và giảm khả năng tìm kiếm đơn vị máu hòa hợp cho BN. Việc bổ sung thêm 

NHM dự bị là vấn đề nên được các trung tâm máu cân nhắc trong tương lai. 

Vì những khó khăn trong việc huy động người hiến máu nên chúng tôi chỉ 

đáp ứng được 4.055 đơn vị (ĐV) máu hòa hợp kháng nguyên hồng cầu chiếm 

95,5% so với tổng số 4.246 đơn vị máu dự trù của lâm sàng (bảng 3.16).  Số 

đơn vị máu trung bình chúng tôi đã chọn được cho 1 bệnh nhân là 14,5 đơn 

vị, số đơn vị máu chọn được ít nhất cho một bệnh nhân là 6 ĐV, số ĐV truyền 

máu chọn được nhiều nhất cho một BN là 265 ĐV (bảng 3.17). 

Cung cấp những ĐV máu hòa hợp theo đúng phác đồ truyền máu đã xây 

dựng luôn là một vấn đề thách thức đối với các nhóm nghiên cứu và trung tâm 

máu. Đặc biệt là những trường hợp BN cần truyền máu cấp cứu; hoặc có 

nhiều BN nhập viện cùng một thời điểm; hoặc BN có kết hợp nhiều KN âm 

tính mà không huy động được NHM hòa hợp hoàn toàn các KN hồng cầu với 

BN. Việc lựa chọn các KN ưu tiên cũng là vấn đề cần phải đặt ra. Dựa vào 

tính sinh miễn dịch của các KN nhóm máu, ý nghĩa lâm sàng của các KT và 

tỷ lệ các loại KTBT gặp ở BN tại Viện HHTMTW trong các nghiên cứu trước 

mà trong quy trình lựa chọn đơn vị máu HHKNHC cho bệnh nhân 

thalassemia đang áp dụng tại Viện HHTMTW, chúng tôi đã thực hiện lựa 

chọn những NHM hòa hợp KN theo thứ tự ưu tiên như sau: D > E > Mi
a
 > c > 

Fy
a
 > C > Jk

a
 > P1 > M > e > Le

a
> Le

b
 > S > s > N > Fy

b
 > Jk

b 
[20], [37], [38], 

[39], [44], [8], [9], [10], [100], [112], [104], [113], [109]. Với việc áp dụng 

quy trình này, chúng tôi cũng đã lựa chọn và cung cấp được 3.901 đơn vị hòa 

hợp hoàn toàn 17/17 kháng nguyên, 97 đơn vị hòa hợp 16/17 kháng nguyên 

và 57 đơn vị hòa hợp 15/17 kháng nguyên (bảng 3.18).  
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Trong tổng số 142 bệnh nhân thalassemia tham gia nghiên cứu, chúng tôi 

đã thực hiện truyền máu hòa hợp hoàn toàn (17/17 kháng nguyên) cho 91 

bệnh nhân với 2.304 đơn vị máu, 51 bệnh nhân còn lại được truyền máu hòa 

hợp không hoàn toàn (1.597 đơn vị hòa hợp 17/17 kháng nguyên, 97 đơn vị 

hòa hợp 16/17 kháng nguyên và 57 đơn vị hòa hợp 15/17 kháng nguyên) 

(bảng 3.18). Trong số 51 bệnh nhân được truyền máu không hòa hợp hoàn 

toàn, có 20 bệnh nhân được truyền máu không hòa hợp 1 kháng nguyên, 20 

bệnh nhân được truyền máu không hòa hợp 2 kháng nguyên và 11 bệnh nhân 

được truyền máu không hòa hợp 3 kháng nguyên. Các KN không hòa hợp là 

kháng nguyên Le
a
, Le

b
 của hệ Lewis, kháng nguyên M, N, S của hệ MNS, 

kháng nguyên P1 của hệ P1PK và kháng nguyên Jk
a
, Jk

b
 của hệ Kidd và kháng 

nguyên Fy
b
 của hệ nhóm máu Duffy (bảng 3.19).  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tượng tự như nghiên cứu của 

các tác giả khác. Tác giả Daniel (2007) tại Mỹ [6], trong tổng số 6.978 ĐV 

máu truyền cho 104 BN thalassemia và BN bị bệnh lý huyết sắc tố, chỉ có 525 

ĐV máu hòa hợp hoàn toàn 17/17 kháng nguyên theo đúng phác đồ truyền 

máu đã đặt ra. Những ĐV máu còn lại hòa hợp không hoàn toàn với BN. Các 

KN không hòa hợp là KN của hệ Lewis, KN của hệ MNS và KN Fy
b
 của hệ 

Duffy vì tính sinh miễn dịch của các KN này thấp và KT tương ứng của 

chúng ít gây PƯ tan máu hơn so với những KT khác. Một nghiên cứu khác 

của tác giả Henk Schonewille (2015) trên 159 sản phụ được truyền máu trong 

tử cung để điều trị bệnh thiếu máu tan máu do bất đồng nhóm máu mẹ con 

cho thai nhi. Tác giả đã thực hiện truyền máu hòa hợp KN hồng cầu để giảm 

tỷ lệ sinh KTBT ở sản phụ. Đối với các sản phụ được truyền máu theo kế 

hoạch thì s  được truyền máu hòa hợp hoàn toàn với các kháng nguyên C, c, 

E, e, K, Fy
a
, Fy

b
, Jk

a
, Jk

b
 và S. Trong trường hợp cấp cứu, yêu cầu truyền máu 

chỉ diễn ra trong vài giờ đồng hồ, những ĐV máu hòa hợp hoàn toàn thường 
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không có sẵn, do vậy trong trường hợp này, sự hòa hợp KN cũng được thực 

hiện theo thứ tự ưu tiên như sau: Jk
a
 > Jk

b
 > Fy

a
 > S > Fy

b
 [115]. Trong tổng 

số 481 lần truyền máu trong tử cung chung có 317 lần  truyền máu hòa hợp 

hoàn toàn các KN nhóm máu theo đúng phác đồ truyền máu và 164 lần truyền 

máu không hòa hợp hoàn toàn các KN trên. Tổng cộng có 77 sản phụ (48%) 

được truyền 204 đơn vị máu hòa hợp KN hoàn toàn theo đúng phác đồ truyền 

máu, 53 sản phụ được truyền hỗn hợp 113 đơn vị máu hòa hợp KN hoàn toàn 

và 111 đơn vị máu không hòa hợp KN hoàn toàn, 29 sản phụ còn lại được 

truyền tất cả 53 đơn vị máu không hòa hợp KN hoàn toàn.  

Trong nghiên cứu này, chúng tôi đã lựa chọn được những đơn vị máu hòa 

hợp cho các BN có các tổ hợp KN nhóm máu âm tính như sau (bảng 3.20):  

- 463 ĐV máu cho 12 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, N-, Le

a
-; 

- 287 ĐV máu cho 11 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, Le

a
-; 

- 245 ĐV máu cho 8 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, N-; 

- 212 ĐV máu cho 6 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, Le

a
-; 

- 99 ĐV máu cho 6 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, N-, Le

b
-; 

- 140 ĐV máu cho 5 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Jk

a
-, N, Le

a
-; 

- 128 ĐV máu cho 5 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, N-; 

- 121 ĐV máu cho 5 BN có tổ hợp c-, E-, S-, Fy
b
-, Jk

a
-, N, Le

a
-; 

- 72 ĐV máu cho 5 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, Le

b
-; 

- 60 ĐV máu cho 4 BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, P1-. 

Theo nghiên cứu của tác giả Trần Ngọc Quế, tỷ lệ một số kháng nguyên 

âm tính ở người hiến máu tại Viện HHTMTW như sau: 
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Bảng 4.9.  Tỷ lệ một số kháng nguyên âm tính ở người hiến máu [23] 

Kháng nguyên Tỷ lệ (%) 

c- 58,1 

E- 70,3 

Mi
a
- 91,1 

S- 94,5 

Fy
b
- 85,2 

N- 37 

P1- 80 

Le
a
- 73,8 

Le
b
- 14,9 

Jk
a
- 29,2 

Theo hướng dẫn của Hiệp hội Ngân hàng máu Mỹ (AABB) thì xác suất 

để tìm được 1 đơn vị máu hòa hợp kháng nguyên c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, N-, 

Le
a
- là: 0,581 x 0,703 x 0,911 x 0,945 x  0,852 x 0,37 x 0,738 = 0,08 [116]. 

Theo kết quả này cứ 100 đơn vị máu thì tìm được 8 đơn vị máu hòa hợp các 

kháng nguyên trên với BN. Như vậy, để tìm được 1 đơn vị máu hòa hợp với 

BN có tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, N-, Le

a
- thì số đơn vị máu cần chọn ngẫu 

nhiên là 13 đơn vị. Để cung cấp được 463 đơn vị máu theo dự trù của lâm 

sàng thì số đơn vị máu phải lựa chọn ngẫu nhiên là: 13 x 463 = 6.019 đơn vị. 

Tương tự như vậy, để tìm được số lượng đơn vị máu hòa hợp hoàn toàn cho 

các BN có tổ hợp kháng nguyên âm tính hay gặp thì số lượng đơn vị máu cần 

chọn ngẫu nhiên là: 
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Bảng 4.10.  Số lượng đơn vị máu cần chọn ngẫu nhiên 

để cung cấp đủ theo dự trù 

Tổ hợp kháng nguyên âm tính 

Xác suất 

để chọn 

đƣợc ĐV 

máu hòa 

hợp 

Số ĐV máu 

cần chọn ngẫu 

nhiên để có 1 

ĐV máu hòa 

hợp 

Số ĐV 

máu cần 

để đáp 

ứng dự 

trù 

Số ĐV máu 

cần chọn 

ngẫu nhiên 

để đáp ứng 

dự trù 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, N-, Le

a
- 0,08 13 463 6.019 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, Le

a
- 0,18 5 287 1.435 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, N- 0,09 11 245 2.695 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, Le

a
- 0,06 17 212 3.604 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, N-, Le

b
- 0,02 50 99 4.950 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Jk

a
-, N, Le

a
- 0,03 33 140 4.620 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, N- 0,03 33 128 4.224 

c-, E-, S-, Fy
b
-, Jk

a
-, N-, Le

a
- 0,01 100 121 12.100 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, P1-, Le

b
- 0,04 25 72 1.800 

c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, Jk

a
-, P1- 0,07 14 60 840 

Tổng   1.827 42.287 

Kết quả bảng 4.9 cho thấy để có được những đơn vị máu hòa hợp hoàn 

toàn với các tổ hợp KN âm tính với BN, nếu chọn máu một cách ngẫu nhiên 

thì cần phải chọn máu với số lượng ĐV máu rất lớn mà không phải trung tâm 

máu nào cũng có đủ máu để chọn. Đặc biệt có những tổ hợp KN âm tính mà 

xác suất chọn được 1 đơn vị máu hòa hợp là rất thấp như tổ hợp c-, E-, S-, 

Fy
b
-, Jk

a
-, N-, Le

a
- phải chọn 100 đơn vị máu mới được 1 đơn vị hòa hợp 

hoàn toàn hoặc tổ hợp c-, E-, Mi
a
-, S-, Fy

b
-, N-, Le

b
- phải chọn 50 đơn vị máu 

mới chọn được 1 đơn vị máu hòa hợp hoàn toàn. Mặt khác, để thực hiện được 

xét nghiệm chọn máu với số lượng đơn vị máu lớn như vậy thì chi phí về 

nhân lực, hóa chất, vật tư cũng rất tốn kém mà không phải BN nào cũng có 
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thể chi trả được. Với việc huy động được 1.827 lượt NHM từ ngân hàng 

NHM dự bị đến hiến máu cho 67 bệnh nhân có 10 tổ hợp KN âm tính hay gặp 

thể hiện sự hoạt động hiệu quả của ngân hàng máu dự bị thuộc Trung tâm 

máu quốc gia,Viện HHTMTW trong bối cảnh xét nghiệm xác định KN ngoài 

hệ ABO cho người hiến máu chưa được triển khai một cách đầy đủ. 

Kết quả phản ứng hòa hợp 3 điều kiện: 22
o
C, 37

o
C và kháng globulin 

người giữa huyết thanh BN và 4.055 ĐV máu đã lựa chọn được đều cho kết 

quả âm tính (bảng 3.21), điều này có thể được lý giải là hồng cầu của người 

cho và huyết thanh của BN là hòa hợp. 

4.3.2. Bàn luận về hiệu quả truyền máu hòa hợp một số kháng nguyên 

hồng cầu cho bệnh nhân thalassemia 

4.3.2.1. Bàn luận về hiệu quả truyền máu hòa hợp một số kháng nguyên 

hồng c u cho bệnh nhân thalassemia 

4.3.2.1.1. Sự thay đổi lượng huyết sắc tố (Hb) ở bệnh nhân ở thời điểm trước 

truyền máu và sau một đợt điều trị 

Cả 142 bệnh nhân thalassemia khi nhập viện đều có tình trạng thiếu 

máu ở mức độ trung bình và nặng, không gặp bệnh nhân nào thiếu máu mức 

độ nhẹ. Bệnh nhân thalassemia thiếu máu mức độ trung bình có 117 bệnh 

nhân với Hb trung bình là 74 ± 6,7 g/l. Bệnh nhân thalassemia thiếu máu mức 

độ nặng có 25 bệnh nhân với Hb trung bình là 52,1 g/l. Lượng huyết sắc tố 

trung bình chung của cả 2 nhóm là 70,1 ± 10,8g/l (bảng 3.22). Kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi phù hợp với nghiên cứu của tác giả Phạm Quang Vinh 

(2010) với Hb trung bình của BN thalassemia khi mới nhập viện dao động từ 

65,98 đến 84,4 g/l tùy theo các thể bệnh [88]. Nghiên cứu của tác giả Bùi Văn 

Viên (2010) cũng cho thấy Hb trung bình của BN lúc vào viện là 64 g/l [117]. 

Nghiên cứu của tác giả Phùng Nhã Hạnh (2016), Vũ Đức Bình (2015), 

Nguyễn Ngọc Quang (2014), Hoàng Thị Thanh Nga (2014) cũng cho kết quả 
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tương tự [87], [107], [86], [44]. Các kết quả này phản ánh tình trạng chung 

của các BN thalassemia tại Việt Nam, do điều kiện kinh tế cũng như khoảng 

cách địa lý, chỉ đến khi không chịu đựng được tình trạng thiếu máu thì các 

BN thalassemia mới nhập viện điều trị. Điều này ảnh hưởng nghiêm trọng đến 

sức khỏe của bệnh nhân. Theo Liên đoàn Thalassemia thế giới nếu BN không 

được truyền máu đầy đủ và kịp thời s  gây ra các hậu quả nặng nề như lách 

to, biến dạng xương, chậm phát triển thể chất và tăng hấp thu sắt ở ruột [1]. 

Sau khi truyền máu, Hb của BN tăng lên đáng kể so với trước truyền 

máu, cụ thể: ở nhóm BN thiếu máu mức độ trung bình, Hb của BN tăng có ý 

nghĩa thống kê từ 74 g/l lên 102,3 g/l, ở nhóm BN thiếu máu mức độ nặng, 

Hb của BN tăng có ý nghĩa thống kê từ 52,1 g/l lên 101,5 g/l. Lượng huyết 

sắc tố trung bình của cả 2 nhóm bệnh nhân tăng từ 70,1 g/l lên 102,2 g/l (biểu 

đồ 3.10).  Bảng 4.10 dưới đây so sánh sự thay đổi Hb trước và sau truyền máu 

của BN thalassemia trong nghiên cứu của chúng tôi với các tác giả khác: 

Bảng 4.11. So sánh sự thay đổi lượng huyết sắc tố trước và sau truyền máu 

ở bệnh nhân thalassemia 

Tác giả và đối tƣợng BN 
Lƣợng Hb trƣớc 

truyền (g/l) 

Lƣợng Hb 

sau truyền (g/l) 

Phạm Quang Vinh 

(2010) [88] 

HbH 71,08 92,08 

β thalassemia 84,4 93,3 

β thalassemia/ HbE 65,98 95,86 

Bùi Văn Viên 

(2010) [117] 

HbH 68 96 

β thalassemia 65 91 

β thalassemia/ HbE 59 93 

Chung 64 93 

Vũ Đức Bình 

(2015) [107] 

BN thalassemia có 

KTBT 
63,9 91,4 

Phùng Nhã Hạnh 

(2016) [87] 

HbH 78,38 

108,48 β thalassemia 71,86 

β thalassemia/ HbE 72,39 

Chúng tôi (2021) Chung 70,1 102,2 
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Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với nghiên cứu của các 

tác giả Phạm Quang Vinh (2010) với Hb trung bình sau truyền của BN 

thalassemia dao động từ 92,08 đến 95,86 g/l [88] và tác giả Bùi Văn Viên 

(2010) là 91 g/l đến 96 g/l tùy theo các thể bệnh, Hb trung bình chung là 93 

g/l [117]. Nghiên cứu của tác giả Vũ Đức Bình (2015), Phùng Nhã Hạnh 

(2016) cũng cho kết quả tương tự [107], [87]. Cũng theo quy định của Liên 

đoàn thalassemia quốc tế, Hb sau khi truyền máu cần đạt 90 – 105 g/l, lượng 

huyết sắc tố này cho phép kiểm soát đầy đủ tình trạng thiếu máu và làm giảm 

tình trạng tích tụ sắt trong cơ thể người bệnh [1]. Như vậy, dù truyền máu hòa 

hợp nhóm máu hệ ABO, Rh(D) hoặc truyền máu hòa hợp ABO và 17 kháng 

nguyên khác ngoài hệ ABO thì mục tiêu truyền máu của các tác giả đều như 

nhau. Trong nghiên cứu của chúng tôi, truyền máu HHKNHC đã giúp tăng 

lượng huyết sắc tố trung bình sau truyền máu của BN lên mức 102,2 g/l theo 

đúng như yêu cầu của điều trị. 

4.3.2.1.2.  Sự thay đổi một số chỉ số sinh hóa của bệnh nhân ở thời điểm trước 

truyền máu và sau một đợt điều trị 

Chỉ số bilirubin gián tiếp và LDH của bệnh nhân trước truyền máu đều 

tăng cao, cụ thể: bilirubin gián tiếp là 34,7 µmol/l và LDH là 877,9 UI/l. Sau 

khi truyền máu chỉ số bilirubin gián tiếp và LDH vẫn tăng cao nhưng không 

thay đổi đáng kể so với thời điểm trước truyền máu với lượng bilirubin sau 

truyền là 35,7 µmol/l và LDH sau truyền là 880 UI/l (bảng 3.23). 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự như nghiên cứu của tác giả Vũ 

Đức Bình (2017) [39], Phùng Nhã Hạnh (2016) [87], Đỗ Thị Thu Giang 

(2015) [118]. Hầu hết BN thalassemia đều có chỉ số bilirubin gián tiếp và 

LDH tăng, điều này phản ánh tình trạng tan máu bẩm sinh của bệnh nhân. 

Tuy nhiên cả chỉ số bilirubin gián tiếp và LDH của BN đều không có sự thay 

đổi đáng kể giữa trước và sau truyền máu, điều này cho thấy hồng cầu của 
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người cho sau khi được truyền vào cơ thể BN không bị vỡ thêm do không có 

sự bất đồng miễn dịch. 

4.3.2.1.3. Tổng thể tích máu truyền và thể tích máu truyền/kg cân nặng trong 

một đợt điều trị ở bệnh nhân thalassemia được truyền máu hòa hợp 

kháng nguyên hồng cầu 

Về tổng thể tích máu phải truyền trong một đợt điều trị, đối với nhóm BN 

thiếu máu mức độ trung bình, tổng thể tích máu phải truyền trong một đợt 

điều trị là là 459,4 ml thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm BN thiếu 

máu mức độ nặng là 726,8 ml. Tổng thể tích máu phải truyền trung bình cho 

một BN trong một đợt điều trị là 506,5 ml (biểu đồ 3.11). Kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi có sự khác biệt so với nghiên cứu của tác giả Phạm Quang Vinh 

(2010) [88] và Vũ Đức Bình (2015) [107]. Thể tích máu phải truyền cho một 

BN thalassemia trong một đợt điều trị trong nghiên cứu của tác giả Phạm 

Quang Vinh dao động từ 1.050 ml đến 1.522 ml tùy từng thể bệnh, nhiều nhất 

là bệnh nhân β thalassemia/ HbE, sau đó đến bệnh nhân HbH và thấp nhất là 

bệnh nhân β thalassemia [88], còn thể tích máu phải truyền cho một BN 

thalassemia trong một đợt điều trị trong nghiên cứu của tác giả Vũ Đức Bình 

là 985,9 ml [107]. Điều này có thể lý giải là do đối tượng nghiên cứu của 

chúng tôi là những BN thalassemia được chẩn đoán lần đầu tiên và chưa có 

tiền sử truyền máu trước đó nên tuổi thường nhỏ hơn và trọng lượng cơ thể ít 

hơn. Còn trong nghiên cứu của tác giả Phạm Quang Vinh và Vũ Đức Bình, 

đối tượng nghiên cứu là tất cả các BN thalassemia điều trị tại Viện HHTMTW 

tại một thời điểm cắt ngang nên có tuổi lớn hơn, trọng lượng cơ thể nhiều hơn 

nên thể tích máu truyền nhiều hơn.  

Về thể tích máu truyền/kg cân nặng trong một đợt điều trị, ở nhóm bệnh 

nhân thiếu máu mức độ nặng, thể tích máu truyền/kg cân nặng trung bình cho 

một BN trong một đợt điều trị là 16,7 ml/kg cao hơn có ý nghĩa thống kê so 
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với nhóm BN thiếu máu mức độ trung bình là 11,1 ml/kg. Thể tích máu phải 

truyền/ kg cân nặng trung bình của một BN thalassemia trong một đợt điều trị 

là 12,1 ml/kg (biểu đồ 3.12). Đây là chỉ số đánh giá mức độ sử dụng máu 

chính xác hơn so với chỉ số thể tích máu truyền trong một đợt điều trị vì nó 

không bị ảnh hưởng bởi tuổi hay trọng lượng cơ thể của BN. Kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi cũng có sự khác biệt so với nghiên cứu của tác giả Vũ Đức 

Bình (2017) [39]. Trong nghiên cứu của tác giả Vũ Đức Bình, thể tích máu đã 

truyền/kg cân nặng ở nhóm BN có KTBT được truyền KHC hòa hợp KN 

nhóm máu là 19,7 ml/kg, còn ở nhóm BN không có KTBT được truyền KHC 

phù hợp hệ ABO và Rh(D) là 17,5 ml/kg [39]. Điều này có thể được giải thích 

là do các BN trong nghiên cứu của tác giả Vũ Đức Bình chỉ được truyền đơn 

vị KHC hòa hợp KN với các KTBT đang có của BN, do vậy vẫn có tỷ lệ 3,5% 

bệnh nhân sinh mới và sinh thêm KTBT. Những KTBT này có thể gây tan 

máu và ảnh hưởng đến mức độ sử dụng máu của BN. 

4.3.2.1.4.  Khoảng thời gian giữa hai lần truyền máu 

Kết quả bảng 3.24 cho thấy khoảng thời gian trung vị giữa hai lần 

truyền máu ở bệnh nhân α thalassemia là 7,2 tuần, gặp 50% bệnh nhân α 

thalassemia có khoảng cách giữa hai lần truyền máu là từ 5,6 – 12,5 tuần. Ở 

bệnh nhân β thalassemia, khoảng thời gian trung vị giữa hai lần truyền máu là 

5,8 tuần, gặp 50% bệnh nhân có khoảng cách giữa hai lần truyền máu là 4,9 – 

8,1 tuần. Còn ở bệnh nhân β thalassemia/ HbE, khoảng thời gian trung vị giữa 

hai lần truyền máu là 6,9 tuần, gặp 50% bệnh nhân có khoảng cách giữa hai 

lần truyền máu là 5,4 – 10,2 tuần.  

So sánh với nghiên cứu của tác giả Phùng Nhã Hạnh (2016) [87] về 

khoảng thời gian giữa hai lần truyền máu cho thấy đa số BN thalassemia điều 

trị tại bệnh viện đa khoa Xanh Pôn với phác đồ truyền máu hòa hợp ABO và 

Rh(D) thì khoảng cách giữa 2 lần truyền máu của bệnh nhân là ngắn hơn so 
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với nghiên cứu của chúng tôi. Trong nghiên cứu của tác giả Phùng Nhã Hạnh 

(2016) [87], đa số bệnh nhân thalassemia có khoảng cách giữa hai lần truyền 

máu là dưới 4 tuần (60,61%), khoảng cách giữa 2 lần truyền máu từ 4 tuần 

đến 8 tuần chỉ gặp ở 21,21% bệnh nhân, rất ít gặp bệnh nhân có khoảng thời 

gian giữa hai lần truyền máu là trên 8 tuần. Tuy nhiên, thời gian bệnh nhân 

quay lại viện để truyền máu phụ thuộc vào nhiều yếu tố như hoàn cảnh khách 

quan của người bệnh (khoảng cách địa lý, điều kiện kinh tế) khiến bệnh nhân 

chỉ đến khi không chịu đựng được tình trạng thiếu máu mới nhập viện điều trị 

làm cho khoảng thời gian giữa hai lần truyền máu kéo dài hoặc yếu tố chủ 

quan là do lịch hẹn của bác sỹ cũng ảnh hưởng đến khoảng thời gian giữa hai 

lần truyền máu của bệnh nhân. Chính vì vậy chỉ số khoảng thời gian giữa hai 

lần truyền máu có thể s  không phản ánh chính xác hiệu quả truyền máu của 

bệnh nhân. 

4.3.2.1.5. Phản ứng truyền máu ở bệnh nhân thalassemia được truyền máu hòa 

hợp kháng nguyên hồng cầu 

Kết quả bảng 3.25 cho thấy cả 142 bệnh nhân với 4.055 lượt truyền 

máu đều không gặp BN nào có PƯ truyền máu. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi có sự tương đồng với kết quả nghiên cứu của một số tác giả khác.  

Một nghiên cứu của tác giả Michele Lasalle-Williams (2011) tại Mỹ 

trên 99 bệnh nhân bệnh hồng cầu hình liềm được truyền máu hòa hợp 20 

kháng nguyên nhóm máu từ năm 1993 đến năm 2006 cho thấy 6946 đơn vị 

máu đã được cung cấp (trung bình: 70 đơn vị/ bệnh nhân), 90% các trường 

hợp được truyền máu hòa hợp hoàn toàn 20 kháng nguyên, 10% trường hợp 

còn lại được cho phép truyền không hòa hợp kháng nguyên Le
a
, Le

b
 của hệ 

Lewis, kháng nguyên Fy
b
 của hệ Duffy và các kháng nguyên của hệ MNS. 

Kết quả là không có bệnh nhân nào có phản ứng tan máu do truyền máu. Các 

tác giả cũng kết luận: truyền máu hòa hợp hệ ABO, Rh, Kell, Kidd, và Fy
a
 và 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Lasalle-Williams+M&cauthor_id=21332724
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nhiều hơn nếu có thể là một chiến lược hiệu quả để giảm sinh KTBT và PƯ 

truyền máu cho người bệnh [119]. 

Một nghiên cứu khác của tác giả Vichinsky (2001) trên 130 bệnh nhi bị 

thiếu máu hồng cầu hình liềm tại bệnh viện Nhi khoa Oakland cho thấy, do 

chỉ được truyền máu hòa hợp kháng nguyên ABO, Rh(D, E, C) và Kell (K) 

nên vẫn có 2 bệnh nhân bị tan máu do bất đồng miễn dịch hồng cầu. Các tác 

giả đã chỉ ra rằng so với phương pháp truyền máu chỉ hòa hợp hệ ABO và 

Rh(D) thì phương pháp này đã giúp giảm tới 90% phản ứng tan máu do 

truyền máu. Các tác giả cũng đưa ra khuyến cáo tất cả BN thiếu máu hồng 

cầu hình liềm nên được truyền máu hòa hợp kháng nguyên E, C của hệ Rh và 

kháng nguyên K của hệ Kell [120].  

Như vậy có thể thấy sự hòa hợp kháng nguyên hồng cầu giữa người 

cho và người nhận càng nhiều thì nguy cơ xày ra PƯ tan máu do truyền máu 

càng giảm. Phương pháp truyền máu HHKNHC là phương pháp hữu hiệu 

giúp hạn chế PƯ truyền máu do bất đồng miễn dịch hồng cầu. 

4.3.2.1.6. Tỷ lệ sinh kháng thể bất thường 

Tại thời điểm bắt đầu truyền máu hòa hợp 17 kháng nguyên hồng cầu 

ngoài hệ ABO, tất cả các BN trong nghiên cứu đều không có KTBT (bảng 

3.26). Mỗi BN khi vào viện đều được làm xét nghiệm sàng lọc KTBT ngay tại 

thời điểm nhập viện - trước khi truyền máu, đồng thời trong thời gian nằm 

điều trị tại viện cứ 7 ngày sau truyền máu BN s  được chỉ định làm lại xét 

nghiệm sàng lọc KTBT theo quy định của TT26/2013/TT-BYT [75]. Trong 

nghiên cứu này, số lần làm xét nghiệm sàng lọc KTBT trung bình của một BN 

trong một đợt điều trị là 1,21 lần. Tổng số lần làm xét nghiệm sàng lọc KTBT 

trung bình của một BN trong suốt thời gian nghiên cứu là 13,5 lần. Các BN 

trong nghiên cứu của chúng tôi đều phải truyền máu nhiều lần trong suốt quá 

trình điều trị (bệnh nhân truyền máu ít nhất là 6 lần, nhiều nhất là 265 lần) và 
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đều được sàng lọc KTBT một cách định kỳ nhưng không gặp bất cứ BN nào 

sinh KTBT trong tổng số 142 bệnh nhân được truyền máu HHKNHC với thời 

gian theo dõi là 21,3 tháng (bảng 3.27).  

Tỷ lệ sinh KTBT ở BN được truyền máu có liên quan chặt ch  đến phác 

đồ truyền máu. Các nghiên cứu tại Việt Nam hay trên thế giới đều cho thấy, 

nếu BN chỉ được truyền máu hòa hợp hệ ABO và Rh(D) thì tỷ lệ sinh KTBT 

ở BN là tương đối cao. Nghiên cứu của tác giả Nguyễn Thị Thanh Mai 

(2005), Nguyễn Thế Tùng (2012), Wang (2006), Saied (2011), Jansuwan 

(2015) hay Davari (2016) cho thấy tỷ lệ KTBT ở BN dao động từ 16,3% đến 

36,7% [24], [121], [122], [123], [124], [125] 

Nghiên cứu của nhiều tác giả cũng chỉ ra rằng truyền máu hòa hợp 

kháng nguyên ngoài hệ ABO, Rh(D) giúp giảm đáng kể tỷ lệ sinh KTBT ở 

bệnh nhân thalassemia. 

Kết quả nghiên cứu của tác giả Spanos và cộng sự (1990) cho thấy tỷ lệ 

KTBT ở nhóm 162 BN được truyền máu hòa hợp hệ ABO, Rh (D, C, c, E, e) 

và Kell rất thấp (3,7%), khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,001) với nhóm 

83 bệnh nhân chỉ được truyền máu hòa hợp nhóm máu hệ ABO và Rh(D) 

(15,7%) [69]. 

Tác giả Tahhan và cộng sự (1994) nghiên cứu về tỷ lệ sinh KTBT giữa 

1 nhóm gồm 40 bệnh nhân được truyền máu hòa hợp kháng nguyên C, E, K, 

S, Fy
a
, Fy

b
 và 1 nhóm gồm 46 bệnh nhân được truyền máu không hòa hợp 

hoặc hòa hợp không hoàn toàn những kháng nguyên trên. Kết quả cho thấy 

nhóm bệnh nhân được truyền máu hòa hợp kháng nguyên hoàn toàn các KN 

trên thì không có trường hợp nào sinh KTBT trong khi nhóm còn lại thì tỷ lệ 

sinh KTBT tương đối cao là 16% [70]. 

Tại Mỹ, tác giả Daniel đã thực hiện một nghiên cứu kéo dài từ 1993 

đến 2006 về hiệu quả của truyền máu hòa hợp KN nhóm máu trên BN 
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thalassemia và BN bị bệnh lý huyết sắc tố tại Colorado. Tác giả đã xác định 

nhóm máu hệ ABO, hệ Rh(D, C, c, E, e), hệ Kell(K, k), hệ Duffy(Fy
a
, Fy

b
), 

hệ Kidd(Jk
a
, Jk

b
), hệ Lewis(Le

a
, Le

b
), hệ MNS(M, N, S, s) và thực hiện truyền 

máu hòa hợp những KN này cho 104 bệnh nhân. Trong tổng số 6.978 đơn vị 

máu truyền cho BN, chỉ có 525 đơn vị máu hòa hợp hoàn toàn 17/17 kháng 

nguyên theo đúng phác đồ truyền máu đã đặt ra. Những ĐV máu còn lại 

không hòa hợp hoàn toàn với BN. Tỷ lệ BN sinh KTBT là 3,85%, giảm 50% 

so với nhóm BN chỉ được xác định nhóm máu hệ ABO, Rh(D) và chỉ được 

truyền máu hòa hợp nhóm máu hệ ABO, Rh(D) ở giai đoạn trước đó [6]. 

Tại Italia, một nghiên cứu của tác giả A.Belsito và cộng sự (2019) về 

hiệu quả của truyền máu HHKNHC được thực hiện trên 18 bệnh nhân β 

thalassemia thể nặng và chưa có KTBT. Năm đầu tiên, những bệnh nhân này 

được truyền máu hòa hợp kháng nguyên hệ ABO, Rh (D, C, c, E, e) và Kell 

(K, k). Năm thứ hai, những bệnh nhân này tiếp tục được truyền máu hòa hợp 

hệ ABO, Rh (D, C, c, E, e), Kell (K, k) và 8 kháng nguyên nhóm máu khác 

bao gồm Duffy (Fy
a
, Fy

b
), Kidd (Jk

a
, Jk

b
) MNS (M, N, S, s) thì sau 2 năm 

theo dõi không có bệnh nhân nào sinh KTBT [71]. 

Các nghiên cứu của nhiều tác giả ở nhiều quốc gia khác nhau trên thế giới 

cũng cho kết quả tương tự [71], [126], [127], [128], [129], [130], điều này 

khẳng định hiệu quả của phương pháp truyền máu HHKNHC so với các 

phương pháp truyền máu thông thường khác. 

Sự không hòa hợp KN nhóm máu giữa người cho và người nhận yếu tố 

đầu tiên và quan trọng quyết định đến việc sinh KTBT. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, do hoàn cảnh khách quan không huy động được NHM hoàn toàn 

hòa hợp với BN nên chúng tôi bắt buộc phải huy động những NHM khác mà 

có bất đồng một hoặc một vài KN đến hiến máu cho BN. Những KN không 

hòa hợp mà chúng tôi chấp nhận truyền cho BN là các KN có tính sinh miễn 

https://www.trasci.com/article/S1473-0502(18)30310-0/fulltext
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dịch thấp, KT tương ứng của chúng ít gây PƯ truyền máu hoặc nếu có gây 

PƯ thì mức độ nhẹ trên lâm sàng như kháng nguyên M, N của hệ MNS, 

kháng nguyên Le
a
, Le

b
 của hệ Lewis, kháng nguyên P1 của hệ P1PK, kháng 

nguyên Jk
a
, Jk

b
 của hệ Kidd, kháng nguyên Fy

b
 của hệ Duffy [37], [38]. Kết 

quả bảng 3.28 cho thấy có 4 bệnh nhân được truyền 9 đơn vị máu không hòa 

hợp kháng nguyên M (trung bình: 2,3 đơn vị/ bệnh nhân), 11 bệnh nhân được 

truyền 30 đơn vị máu không hòa hợp kháng nguyên N (trung bình: 2,7 đơn vị/ 

bệnh nhân), 31 bệnh nhân được truyền 74 đơn vị máu không hòa hợp kháng 

nguyên Le
a
 (trung bình: 2,4 đơn vị/ bệnh nhân), 30 bệnh nhân được truyền 78 

đơn vị máu không hòa hợp kháng nguyên Le
b
 (trung bình: 2,6 đơn vị/ bệnh 

nhân), 7 bệnh nhân được truyền 9 đơn vị không hòa hợp kháng nguyên P1, 5 

bệnh nhân được truyền 5 đơn vị không hòa hợp kháng nguyên Jk
a
, 2 bệnh 

nhân được truyền 2 đơn vị không hòa hợp kháng nguyên Jk
b
 và 1 bệnh nhân 

được truyền 1 đơn vị không hòa hợp kháng nguyên Fy
b
 nhưng không có bệnh 

nhân nào sinh KTBT. Có thể do lượng KN kích thích hoặc số lần kích thích 

chưa đủ lớn nên mặc dù BN được truyền KN nhóm máu không hòa hợp nên 

cũng không BN nào sinh KTBT. Như vậy, trong trường hợp không cung cấp 

được đơn vị máu hòa hợp hoàn toàn các KN nhóm máu, để tránh sự chậm trễ 

trong truyền máu có thể ảnh hưởng đến tính mạng BN có thể lựa chọn đơn vị 

máu hòa hợp theo các KN ưu tiên dựa trên tính sinh miễn dịch của các KN 

nhóm máu. 

4.3.2.2. Một số ca bệnh về truyền máu hòa hợp kháng nguyên hồng c u cho 

bệnh nhân thalassemia 

4.3.2.2.1. Ca bệnh số 1 và số 2 

Ca bệnh số 1 là một bệnh nhi beta thalassemia/ HbE điều trị lần đầu 

tiên tại Viện HHTMTW vào tháng 6/2014 và không có tiền sử truyền máu ở 

tuyến dưới. Bệnh nhân có chỉ định truyền máu HHKNHC ngay từ lần đầu 
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nhập viện. Kết quả xác định một số KN nhóm máu ngoài hệ ABO cho thấy 

bệnh nhân có 9/17 kháng nguyên âm tính (c-, E-, Le
a
-, Jk

a
-, M-, S-, Mi

a
-, Fy

b
-, 

P1-) (bảng 3.29). Theo cách tính của AABB thì xác suất chọn đơn vị máu hòa 

hợp hoàn toàn với BN là 0,01 [131]. Tức là cứ 100 đơn vị máu ngẫu nhiên thì 

s  chọn được 1 đơn vị hòa hợp hoàn toàn với BN và có nghĩa nếu thực hiện 

theo cách lựa chọn đơn vị máu ngẫu nhiên thì chi phí để thực hiện xét nghiệm 

s  là rất lớn. Huy động NHM từ ngân hàng NHM dự bị là giải pháp tốt để giải 

quyết vấn đề trên. Với 19 người hiến máu có kiểu hình phù hợp hoàn toàn với 

BN trong ngân hàng NHM dự bị, chúng tôi đã huy động được 56 lần hiến 

máu thành công, trung bình mỗi NHM đã hiến 3 đơn vị máu cho BN. Từ thời 

điểm nhập viện đến tháng 4/2020, bệnh nhân nhập viện 47 lần và được truyền 

56 đơn vị KHC hòa hợp KN nhóm máu, kết quả PƯHH giữa huyết thanh BN 

với 56 đơn vị KHC của người cho đều âm tính ở 3 điều kiện (22
o
C, 37

o
C và 

AHG), lượng huyết sắc tố của BN được cải thiện đáng kể sau truyền máu và 

BN không có PƯ truyền máu ở tất cả 56 lần truyền. Bệnh nhân cũng không 

xuất hiện KTBT sau gần 6 năm theo dõi (bảng 3.30).  

Ca bệnh số 2 là một bệnh nhi beta thalassemia, điều trị lần đầu tiên tại 

Viện HHTMTW tháng 4/2012. BN không có tiền sử truyền máu trước đó và 

được xác định KN của 6 hệ nhóm máu ngoài hệ ABO. Kết quả cho thấy trên 

bề mặt hồng cầu của BN có 8/17 KN âm tính: c-, E-, Le
a
-, Jk

a
-, N-, S-, Mi

a
-, 

Fy
b
- (bảng 3.31). Với số lượng KN âm tính ít hơn BN số 1 thì xác xuất tìm 

được đơn vị máu hòa hợp hoàn toàn với BN là 0,02. Tức là cứ 50 đơn vị máu 

ngẫu nhiên thì s  chọn được 01 đơn vị hòa hợp hoàn toàn với BN. Số lượng 

NHM hòa hợp hoàn toàn 17/17 KN tìm được trong ngân hàng NHM dự bị 

cũng nhiều hơn BN số 1 là 23 người hiến máu. Với số lượng người hiến máu 

hoàn toàn hòa hợp nhiều hơn thì cơ hội BN được truyền những đơn vị máu 

HHKNHC cũng s  cao hơn. Trong suốt 99 lần nhập viện từ tháng 4/2012 đến 
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4/2020, bệnh nhân đã được truyền 142 đơn vị máu HHKNHC từ 23 người 

hiến máu trên. Kết quả PƯ giữa huyết thanh BN với 142 đơn vị máu của 

NHM đều cho kết quả âm tính, lượng huyết sắc tố của BN sau truyền máu đạt 

mục tiêu điều trị. Bệnh nhân không gặp bất cứ PƯ truyền máu nào cũng như 

không xuất hiện bất cứ KTBT nào sau 8 năm theo dõi (bảng 3.32). 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như nghiên cứu của 

tác giả A.Belsito và cộng sự (2019), những BN được truyền máu hòa hợp hệ 

ABO, Rh (D, C, c, E, e), Kell (K, k) và 8 kháng nguyên hồng cầu khác bao 

gồm Duffy (Fy
a
, Fy

b
), Kidd (Jk

a
, Jk

b
) MNS (M, N, S, s) thì sau 2 năm theo dõi 

không có BN nào sinh KTBT [71]. Từ kết quả trên cho thấy việc truyền máu 

HHKNHC rất hiệu quả ở BN thalassemia, với thời gian điều trị truyền máu 

kéo dài và phải truyền máu rất nhiều lần nhưng BN không sinh KTBT cũng 

như không gặp PƯ truyền máu. Chính vì vậy, việc xác định các KN nhóm 

máu hồng cầu và truyền máu HHKNHC nên được thực hiện từ những lần 

truyền máu đầu tiên nhằm 2 mục đích: 1. Xác định chính xác KN nhóm máu 

của BN vì lúc này HC của BN chưa lẫn với quần thể hồng cầu của NHM 

truyền vào; 2. Hạn chế sinh KTBT, mang lại hiệu quả điều trị cho người bệnh. 

Từ kết quả của ca bệnh số 1 và 2 cũng cho thấy sự hoạt động hiệu quả của 

ngân hàng máu dự bị tại Viện HHTMTW trong bối cảnh Trung tâm máu chưa 

triển khai xét nghiệm xác định các KN ngoài hệ ABO, Rh(D) một cách 

thường quy cho NHM. 

4.3.2.2.2. Ca bệnh số 3 

Ca bệnh số 3 là một bệnh nhi nam, sinh năm 2013, nhập viện điều trị 

lần đầu tiên vào tháng 8/2015 tại Viện HHTMTW, bệnh nhân được chẩn đoán 

là beta thalassemia. Bệnh nhân cũng không có tiền sử truyền máu trước đó và 

có chỉ định truyền KHC hòa hợp kháng nguyên hồng cầu. Kết quả xác định 

một số kháng nguyên hồng cầu ngoài hệ ABO của BN cho thấy: Bệnh nhân 

https://www.trasci.com/article/S1473-0502(18)30310-0/fulltext
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có 9/17 kháng nguyên âm là C-, e-, Le
a
-, Jk

b
-, M-, S-, Mi

a
-, Fy

b
- và P1- (bảng 

3.33). Đây là kiểu hình ít gặp ở BN thalassemia cũng như NHM, chính vì vậy 

xác suất để tìm được đơn vị máu hoàn toàn hòa hợp với BN là rất thấp, chỉ có 

0,005. Tức là phải chọn ngẫu nhiên 200 đơn vị máu mới tìm được 1 đơn vị 

hoàn toàn phù hợp với BN. Đây là việc rất khó thực hiện vì tốn thời gian, 

công sức và chi phí cao.  

Tìm kiếm trong ngân hàng NHM dự bị chúng tôi cũng thấy chỉ có 6 

người hiến máu có KN hoàn toàn phù hợp với BN. Với số lượng NHM hòa 

hợp ít như vậy gây khó khăn cho chúng tôi trong việc tìm kiếm những đơn vị 

máu hòa hợp để truyền cho BN trong những lần vào viện tiếp theo. 

Từ tháng 8/2015 đến tháng 4/2020, bệnh nhân đã nhập viện điều trị 42 

lần với tổng số 45 đơn vị máu đã truyền, trung bình mỗi lần nhập viện BN 

truyền 1 đơn vị máu. Trong tổng số 45 đơn vị máu đã truyền, có 2 đơn vị máu 

chỉ hòa hợp 16/17 kháng nguyên do chúng tôi không thể huy động được 6 

người hiến máu trên đến hiến máu cho BN (bảng 3.34). Chúng tôi đã lựa chọn 

NHM khác mà hòa hợp các KN nhóm máu ngoài hệ ABO với BN theo thứ tự 

ưu tiên D > E > Mi
a
 > c > Fy

a
 > C > Jk

a
 > P1 > M > e > Le

a
> Le

b
 > S > s > N 

> Fy
b
 > Jk

b
 [20], [37], [38], [39], [81], cụ thể như sau: 

Tháng 01/2017, chúng tôi đã huy động 1 người hiến máu hòa hợp 

16/17 kháng nguyên ngoài hệ ABO nhưng không hòa hợp kháng nguyên Jk
b
 

đến hiến máu cho BN. Đơn vị máu này được truyền cho BN vào ngày 

18/01/2017. 

Tháng 06/2017, để tránh việc tiếp tục đưa KN không phù hợp là Jk
b
 vào 

cơ thể BN dẫn đến BN có thể sinh KT chống Jk
b
, chúng tôi cũng đã huy động 

1 người hiến máu hòa hợp 16/17 kháng nguyên ngoài hệ ABO nhưng không 

hòa hợp kháng nguyên Fy
b
 đến hiến máu cho BN. Đơn vị máu này được 

truyền cho BN vào ngày 02/6/2017. 
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Cả 45 đơn vị KHC đều cho kết quả PƯHH âm tính với huyết thanh BN. 

Bệnh nhân không gặp PƯ truyền máu ở bất kỳ lần truyền máu nào. Bệnh nhân 

cũng không sinh KTBT mặc dù được truyền 1 đơn vị KHC không hòa hợp 

kháng nguyên Jk
b
 với thời gian theo dõi là 39 tháng và 1 đơn vị KHC không 

hòa hợp kháng nguyên Fy
b
 với thời gian theo dõi là 34 tháng (bảng 3.34). 

Như vậy, trong trường hợp không tìm được người NHM phù hợp hoàn 

toàn với người bệnh, để tránh sự chậm trễ trong truyền máu có thể ảnh hưởng 

đến tính mạng bệnh nhân, có thể lựa chọn đơn vị máu hòa hợp theo các kháng 

nguyên ưu tiên. Bên cạnh đó, cần mở rộng số lượng NHM trong ngân hàng 

NHM dự bị để có thể cung cấp kịp thời và đáp ứng đủ nhu cầu truyền máu 

HHKNHC cho BN thalassemia. 
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KẾT LUẬN 

Qua các kết quả nghiên cứu, bàn luận trên, chúng tôi rút ra kết luận sau: 

1. Tỷ lệ kháng nguyên hồng cầu của hệ nhóm máu ABO, Rh, Lewis, Kell, 

Kidd, MNS, Lutheran, Duffy, P1PK ở bệnh nhân thalassemia tại Viện 

Huyết học – Truyền máu Trung ương 

- Hệ ABO: Nhóm A: 11,3%, nhóm B: 30,7%, nhóm O: 53,8%, nhóm 

AB: 4,2%; 

- Hệ Rh: Tỷ lệ 5 kháng nguyên D, C, c, E, e lần lượt là 100%, 95,8%, 

36,7%, 29,6% và 97,1%;  

- Hệ Lewis: Tỷ lệ kháng nguyên Le
a
: 40%, Le

b
: 49,2%;  

- Hệ Kell: Tỷ lệ kháng nguyên K: 0%, k: 100%;  

- Hệ Kidd: Tỷ lệ kháng nguyên Jk
a
: 68,3%, Jk

b
: 90,4%; 

- Hệ MNS: Tỷ lệ kháng nguyên M, N, S, s, Mi
a
 lần lượt là 91,3%, 

75,8%, 10,8%, 100% và 37,5%; 

- Hệ Lutheran: Tỷ lệ kháng nguyên Lu
a
: 0%, Lu

b
: 100%;  

- Hệ Duffy: Tỷ lệ kháng nguyên Fy
a
: 100%, Fy

b
: 14,2%;  

- Hệ P1PK: Tỷ lệ kháng nguyên P1: 40,4%. 

2. Truyền máu hòa hợp 17 kháng nguyên hồng cầu ngoài hệ ABO bước 

đầu đã mang lại hiệu quả điều trị và an toàn cho bệnh nhân thalassemia 

- Đã lựa chọn được 4.055 đơn vị KHC hòa hợp KN nhóm máu để truyền 

cho 142 BN thalassemia, đáp ứng được 95,5% so với dự trù của lâm 

sàng (3.901 đơn vị hòa hợp 17/17 kháng nguyên, 97 đơn vị hòa hợp 

16/17 kháng nguyên, 57 đơn vị hòa hợp 15/17 kháng nguyên);  

- Kết quả PƯHH giữa huyết thanh của BN với 4.055 đơn vị KHC ở điều 

kiện 22
o
C, 37

o
C và AHG đều cho kết quả âm tính (100%); 
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- Lượng huyết sắc tố của BN được cải thiện đáng kể sau truyền máu: 

Huyết sắc tố trước truyền máu: 70,1 g/l, huyết sắc tố sau truyền máu: 

102,2 g/l; 

- Cả 142 bệnh nhân với 4.055 lượt truyền đều không gặp phản ứng 

truyền máu; 

- Không có BN nào sinh KTBT sau 21,3 tháng theo dõi; 
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KIẾN NGHỊ 

1. Cần mở rộng thêm việc truyền máu hòa hợp kháng nguyên hồng cầu 

cho các đối tượng bệnh nhân phải điều trị chính bằng phương pháp 

truyền máu để đảm bảo an toàn truyền máu về mặt miễn dịch và nâng 

cao hiệu quả điều trị cho người bệnh. 

2. Trong trường hợp không tìm được người người hiến máu phù hợp hoàn 

toàn với bệnh nhân, để tránh sự chậm trễ trong truyền máu có thể ảnh 

hưởng đến tính mạng bệnh nhân, có thể lựa chọn đơn vị máu hòa hợp 

theo kháng nguyên ưu tiên. 
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