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Tôi là Dương Doãn Thiện, nghiên cứu sinh khóa 33 Trường Đại học Y 
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được công bố trong ngoài nước. 
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trong bệnh lơ xê mi ....................................................................... 17 
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3.2.7. Phương pháp điều trị ..................................................................... 80 
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và hiệu suất gạn tế bào máu. ........................................................... 87 
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bệnh nhân LXMKDH và TTCTP. .................................................. 95 

Bảng 3.39. Biến cố bất lợi và hiệu suất, hiệu quả gạn tế bào máu sau 24 giờ ở 
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nghiên cứu .................................................................................... 137 

 



 

 

DANH MỤC BIỂU ĐỒ 

 

Biểu đồ 3.1. Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân mắc một số bệnh 
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giờ ở bệnh nhân LXMKDH. ........................................................... 98 
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bạch cầu ở bệnh nhân LXMKDH. ................................................ 100 

Biểu đồ 3.10. Thời gian sống thêm toàn bộ và hiệu quả lâm sàng của gạn tách 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Trong quá trình tạo máu, sự đột biến có thể xảy ra ở bất kỳ dòng tế bào 

nào cũng như ở bất kỳ giai đoạn nào của quá trình biệt hóa và dẫn đến các 

nhóm bệnh lý tế bào gốc tạo máu như bệnh lơ xê mi và hội chứng tăng sinh 

tủy mạn tính. Trong các bệnh lý đó có hiện tượng tăng sinh bất thường số 

lượng các tế bào máu ngoại vi như hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu. Khi số lượng 

bạch cầu hoặc tiểu cầu tăng quá cao sẽ dẫn đến biến chứng huyết khối hoặc 

tắc mạch, hội chứng tiêu khối u, có nguy cơ đe dọa tính mạng người bệnh 

hoặc gây những tổn thương không hồi phục vĩnh viễn [1], [2], [3].  

Hội chứng tăng bạch cầu khi số lượng bạch cầu lớn hơn 100 G/l; tăng 

tiểu cầu khi số lượng tiểu cầu lớn hơn 1000 G/l. Tuy nhiên, tăng số lượng 

bạch cầu/tiểu cầu và triệu chứng của hội chứng tăng bạch cầu, tăng tiểu cầu 

có khác nhau ở các thể bệnh lơ xê mi và hội chứng tăng sinh tủy mạn tính. 

Mặc dù vẫn còn tranh cãi rằng liệu hội chứng tăng bạch cầu có đặc trưng cho 

một thể bệnh lơ xê mi nào đó về sinh học và di truyền học, nhưng cũng thấy 

rõ rằng hội chứng tăng bạch cầu phổ biến hơn ở những bệnh nhân lơ xê mi 

cấp dòng tủy. Còn tăng tiểu cầu tiên phát là một bệnh thuộc hội chứng tăng 

sinh tủy mạn tính, do tăng sinh mạn tính dòng tiểu cầu, biểu hiện tăng mẫu 

tiểu cầu trong tuỷ và tăng số lượng tiểu cầu ở máu ngoại vi. Bệnh thường ít có 

biểu hiện lâm sàng hoặc có một vài triệu chứng của tắc mạch hay xuất huyết 

do số lượng tiểu cầu tăng cao. Mặc dù bệnh diễn biến mạn tính và tiên lượng 

tương đối tốt so với các bệnh lý máu khác nhưng biến chứng huyết khối và 

chảy máu ở những bệnh nhân tăng tiểu cầu tiên phát lại làm ảnh hưởng đến 

chức năng của các cơ quan và gây tỷ lệ tử vong cao [4], [5], [6].  

Hội chứng tăng bạch cầu, tăng tiểu cầu là nguyên nhân gây ra các biến 

chứng đặc hiệu như ứ trệ bạch cầu, tiểu cầu, hội chứng tiêu khối u, đông máu 
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rải rác nội mạch và gây tỷ lệ tử vong cao. Điều trị hội chứng tăng bạch 

cầu/tiểu cầu là làm giảm số lượng bạch cầu/tiểu cầu bằng hóa trị liệu kết hợp 

với gạn tách bạch cầu/tiểu cầu [7], [8], [9]. 

Phương pháp gạn tách các thành phần máu đã được sử dụng ở nhiều 

quốc gia trên thế giới và đã đem lại những kết quả rất khả quan, đồng thời hạn 

chế tối đa những tai biến trong quá trình điều trị. Gạn tách tế bào máu là một 

phương pháp điều trị hỗ trợ cấp cứu hiệu quả nhất nhằm phòng ngừa và điều 

trị nhanh chóng các biến chứng như xuất huyết, tắc mạch do bạch cầu, tiểu 

cầu cao và hội chứng tiêu khối u khi điều trị hóa chất ở bệnh nhân có bạch cầu, 

tiểu cầu cao. Các nghiên cứu đều cho rằng đây là phương pháp điều trị hữu ích 

cho những trường hợp tăng bất thường các tế bào máu [6],[7],[8],[9],[10]. 

Phương pháp gạn tách tế bào máu bằng máy tách tế bào tự động trong 

điều trị hỗ trợ một số bệnh máu nhằm làm giảm nhanh số lượng bạch cầu, tiểu 

cầu; tăng hiệu quả của hóa trị liệu và chờ tác dụng của hóa chất, đã được Bộ 

Y tế phê duyệt và đưa vào sử dụng tại Viện Huyết học – Truyền máu trung 

ương [11]. Để tìm hiểu sâu thêm về các phương pháp gạn tách tế bào và ứng 

dụng trong lâm sàng, đề tài được tiến hành với hai mục tiêu sau: 

1.  Đánh giá kết quả gạn tách tế bào máu bằng máy tách tế bào tự động 

trong hỗ trợ điều trị một số bệnh máu. 

2.  Phân tích một số yếu tố liên quan đến hiệu quả gạn tách tế bào máu 

trong điều trị hỗ trợ bệnh lơ xê mi kinh dòng bạch cầu hạt và tăng 

tiểu cầu tiên phát. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. SƠ LƯỢC LỊCH SỬ GẠN TÁCH TẾ BÀO MÁU 

1.1.1. Trên thế giới 

- Năm 1950: túi đựng máu bằng nhựa thay thế cho chai thủy tinh. 

- Năm 1960: Schwab và Fahey đã thực hiện gạn tách huyết tương ở 

bệnh nhân mắc bệnh Waldenstrom.  

- Năm 1966: Freireich lần đầu tiên gạn tách bạch cầu ở bệnh nhân lơ xê 

mi kinh dòng bạch cầu hạt (LXMKDH) bằng máy ly tâm máu. 

Các nghiên cứu từ những năm 1970 cho thấy dùng máy tách tế bào tự 

động thì thể tích máu xử lý lớn mà không phải bù thể tích tuần hoàn. Theo các 

nghiên cứu này, thể tích máu xử lý khoảng 8-10 lít (tương đương 2 lần thể 

tích máu người lớn) được coi là hiệu quả cho mỗi lần gạn tách [1].  

- Năm 1971: Andersen là người đầu tiên thực hiện gạn tách tế bào gốc 

từ máu ngoại vi. 

 - Nghiên cứu của Huestis (1976) khi xử lý một thể tích máu bệnh nhân 

bằng máy Haemonetic giảm được 15- 46% số lượng bạch cầu (SLBC) [12].  

- Năm 1978: gạn tách huyết tương bằng màng lọc được giới thiệu.  

- Năm 1987: IBM giới thiệu máy COBE Spectra.  

Hester điều trị gạn bạch cầu đơn thuần cho 15 bệnh nhân LXMKDH 

trong 16 tháng (mục đích đạt SLBC từ 50-100 G/L) với 900 lượt gạn và mỗi 

lượt xử lý 10 lít máu. Nghiên cứu cho thấy SLBC đã giảm khoảng 33% sau 

mỗi lần gạn, các triệu chứng gan lách to được cải thiện hơn.  

- Năm 1985, Sleeper tiến hành gạn 2 lần thể tích máu bệnh nhân bằng 

máy CS3000 giảm được 50-86% SLBC [13].  
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- Nghiên cứu của Bug G. và cs. (2007) trên 53 bệnh nhân lơ xê mi cấp 

dòng tuỷ thấy tỷ lệ tử vong trong 3 tuần đầu tiên ở nhóm gạn bạch cầu là 16% 

còn ở nhóm không gạn là 32%. Tác giả cũng thấy rằng với lượng máu xử lý là 

8,8 lít thì giảm được 47% SLBC so với trước gạn [14]. Tỷ lệ này trong nghiên 

cứu của Porcu P. (1997) là 56,2% [15], Thiebeaut (2000) là 50% [16]. 

- Năm 2005, Tan và cs. tiến hành gạn bạch cầu cho 14 bệnh nhân 

LXMKDH và LXM cấp thì giảm được 31,9% so với số lượng ban đầu [17]. 

Các nghiên cứu cũng cho thấy gạn tách bạch cầu cũng rất hữu ích để 

kiểm soát tăng bạch cầu ở bệnh nhân LXMKDH khi điều trị hoá chất bị chống 

chỉ định như là trong trường hợp phụ nữ có thai [18], [19], [20].  

Ali R. và cs. (2004) mô tả một bệnh nhân nữ 26 tuổi LXM kinh dòng 

lympho có thai 3 tháng được điều trị bằng gạn tách bạch cầu cho đến khi sinh 

ở tuổi thai 36 tuần với 15 chu kỳ gạn tách bạch cầu. Các tác giả thấy phương 

pháp này không có tác dụng bất lợi đối với bệnh nhân hoặc thai nhi. Bệnh 

nhân sinh thường, một bé trai khoẻ mạnh nặng 2800 g. Gạn tách bạch cầu có 

thể là một phương pháp điều trị thay thế cho hóa trị liệu, α- interferon hoặc 

imatinib ở bệnh nhân mang thai mắc LXM kinh dòng lympho, giảm nguy cơ 

gây bất thường thai sản [18]. 

Theo hướng dẫn của tạp chí Journal of Clinical Apheresis hiệu quả 

giảm SLBC tối ưu là khi SLBC giảm trên 30% so với ban đầu và thể tích máu 

xử lý gấp 1,5- 2 lần thể tích máu bệnh nhân [21].  

Sleeper (1985) nghiên cứu trên 20 bệnh nhân được gạn tiểu cầu (tiểu 

cầu) thấy rằng số lượng tiểu cầu (SLTC) trung bình giảm 53% so với trước 

gạn [13]. Nghiên cứu của Bensinger thấy SLTC trung bình trước gạn là 1.185 

G/l sau khi gạn 24 giờ giảm xuống còn 575 G/l (giảm 48,5%) [22]. Chow M. 

P. và cs. (1990) gạn tách tiểu cầu cho 16 trường hợp tăng sinh tủy mạn ác tính 

có tăng tiểu cầu thấy tỷ lệ giảm SLTC trung bình là 41% [23]. 
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- Beverly W. và cs. (1993) đánh giá hiệu quả của gạn tiểu cầu kết hợp 

với hóa trị liệu bằng hydroxyurea và Busulfan ở bệnh tăng sinh tủy mạn ác 

tính có triệu chứng của tăng tiểu cầu tại Mỹ thấy rằng gạn tiểu cầu là phương 

pháp điều trị ban đầu có hiệu quả nhanh chóng, làm giảm nhanh SLTC và cải 

thiện triệu chứng lâm sàng trong khi chờ tác dụng của hóa chất [24].  

1.1.2. Ở Việt Nam 

- Gạn tách trong điều trị: 

Tại Việt Nam, từ năm 2003, Nguyễn Hà Thanh đã nghiên cứu điều trị 

LXMKDH giai đoạn mạn tính bằng hydroxyurea đơn thuần và phối hợp với 

gạn tách bạch cầu bằng phương pháp thủ công vì thời điểm đó Việt Nam chưa 

sử dụng máy gạn tách, chưa có quy trình chuẩn của Bộ Y tế. thấy gạn tách 

bạch cầu là một phương pháp điều trị bổ trợ hiệu quả, giúp cải thiện nhanh 

tình trạng lâm sàng và huyết học của bệnh nhân LXMKDH [7].  

Năm 2008, Lê Phương Anh đã nghiên cứu 40 bệnh nhân LXMKDH và 

14 bệnh nhân LXM cấp có số lượng bạch cầu cao được điều trị gạn bạch cầu 

bằng máy Cobe - Spectra tại Viện Huyết học - Truyền máu Trung ương [25].                           

Tác giả nghiên cứu với cỡ mẫu nhỏ và chỉ tập trung hai mặt bệnh, cùng với đó 

là thiết bị máy mới đưa vào hoạt động, chưa được quy chuẩn của Bộ Y tế.  

Cũng từ năm 2008, Bệnh viện Truyền máu - Huyết học TP. Hồ Chí Minh 

đã áp dụng phương pháp gạn tách tế bào với máy tự động và đến năm 2011 

được đưa vào chỉ định điều trị ở bệnh nhân biểu hiện bạch cầu cao [26], [27]. 

Gần đây, Nguyễn Thị Lệ Ninh (2015) đã điều trị 55 bệnh nhân tăng tiểu 

cầu tiên phát (TTCTP) bằng phương pháp gạn tiểu cầu kết hợp điều trị 

hydroxyurea [28]. 

- Gạn tách thành phần máu (tiểu cầu): 

Vũ Đức Bình (2007), Hà Hữu Nguyện (2012) đã so sánh chất lượng 

khối tiểu cầu được gạn tách bằng các loại máy khác nhau [9], [10]. 
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1.2. PHƯƠNG PHÁP GẠN TÁCH TẾ BÀO MÁU 

1.2.1. Nguyên lý gạn tách tế bào máu 

Gạn tách tế bào máu dựa trên 3 nguyên tắc chính [21], [29], [30], [31]:  

(1) Gạn tách tế bào máu bằng ly tâm, dựa trên sự chênh lệch về tỷ trọng 

của các tế bào máu và thành phần huyết tương;  

(2) Gạn tách tế bào máu bằng màng lọc;  

(3) Kết hợp cả 2 nguyên tắc trên. 

1.2.2. Gạn tách bằng kỹ thuật ly tâm 

Dựa trên sự chênh lệch tỷ trọng giữa các thành phần hữu hình của máu 

và huyết tương, khi ly tâm mạnh với tốc độ ổn định các tế bào máu sẽ lắng 

thành các lớp khác nhau: hồng cầu trưởng thành lắng xuống đáy, trên cùng là 

huyết tương, ở giữa lần lượt là hồng cầu non, bạch cầu đoạn, bạch cầu lympho 

và monocyt, tiểu cầu (hình 1.1).  

 

Hình 1.1. Tỷ trọng riêng của các thành phần máu cơ bản 

(Plasma: huyết tương; Packed red cells: Khối hồng cầu; Platelet: Tiểu cầu; 

Lymphocyte: tế bào lympho; Granulocyte: BC đa nhân) 



7 

 

Quy trình gạn tách bao gồm việc lấy máu toàn phần từ bệnh nhân vào 

trong một thiết bị được thiết kế về cơ bản như một máy ly tâm, các tế bào 

máu được ly tâm để phân tách và lấy ra và các tế bào còn lại được truyền trả 

cho bệnh nhân một cách tự động. Các tế bào máu được phân tách và thu hồi 

gồm: hồng cầu, huyết tương, tiểu cầu, bạch cầu (hình 1.2) [10], [21], [32]. 

 

Hình 1.2. Ly tâm phân tách máu toàn phần thành các lớp khác nhau 

(Plasma: huyết tương; Packed red cells: Khối hồng cầu; Platelet: Tiểu cầu; 

Lymphocyte: tế bào lympho; Granulocyte: BC đa nhân). 

 

Hình 1.3. Thu nhận các thành phần máu sau khi ly tâm. 

(Plasma: huyết tương; RBC: Hồng cầu; WBC: Bạch cầu) 
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Do các thành phần của máu có tỷ trọng, kích thước và độ nhớt khác 

nhau nên khi ly tâm sẽ phân tách thành các lớp phần khác nhau. Máy gạn tách 

thành phần máu sẽ lấy máu ra khỏi cơ thể, trộn với chất chống đông và đưa 

vào hệ thống ly tâm, phân tách ra các lớp và gạn tách thành phần theo yêu cầu 

và trả lại cơ thể các thành phần còn lại một cách tự động dựa trên phần mềm 

của máy tách tự động đã được lập trình [10], [32]. 

Trong gạn tách tế bào để điều trị, hiện nay phổ biến dùng phương pháp 

gạn tách tế bào máu bằng cách ly tâm [21]. Có hai hình thức gạn tách tế bào 

máu bằng ly tâm được sử dụng trong điều trị và truyền máu: liên tục và không 

liên tục. Mỗi phương pháp đều có ưu nhược điểm riêng, cần được bác sỹ lâm 

sàng cân nhắc khi chỉ định điều trị cho bệnh nhân [10]. 

1.2.2.1. Phương pháp gạn tách tế bào máu không liên tục 

Máy sử dụng kỹ thuật này xử lý máu theo nhiều chu kỳ, mỗi chu kỳ 

gồm: lấy ra một thể tích máu nhất định, ly tâm phân tách máu ra các thành 

phần khác nhau (hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu, huyết tương...), lấy ra một 

thành phần rồi sau đó trả các thành phần còn lại về cho người hiến máu hoặc 

bệnh nhân... Dòng máu không có sự luân chuyển liên tục giữa máy ly tâm và 

cơ thể bệnh nhân. Các chu kỳ lặp lại cho đến khi đạt được lượng thành phần 

gạn tách theo yêu cầu. Các loại máy sử dụng kỹ thuật này gồm: Amicus, 

Heamonetics MCS+... (hình 1.4) [9], [10]. 

- Ưu điểm: Dễ thực hiện với các thiết bị sẵn có, giá thành thấp, chỉ cần 

can thiệp vào một tĩnh mạch ngoại vi.  

- Nhược điểm: Có một lượng máu khá lớn nằm ngoài cơ thể, do đó cần 

chú ý đảm bảo thể tích tuần hoàn bằng cách bù dịch và giới hạn lượng máu 

lấy ra khỏi cơ thể mỗi lần ly tâm. Thời gian thực hiện kỹ thuật lâu hơn so với 

phương pháp gạn tách liên tục. 
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(1) Đường máu vào 

(2) Lớp huyết tương 

(3) Lớp Bufficoat 

(4) Lớp hồng cầu 

(5) Đường ra của các thành 
phần máu 

 

Hình 1.4. Kỹ thuật ly tâm dòng chảy không liên tục 

1.2.2.2. Phương pháp gạn tách tế bào máu liên tục 

Gạn tách tế bào máu bằng phương pháp liên tục được thực hiện bằng 

máy tách tế bào tự động hoặc bán tự động [9]. Máy sử dụng kỹ thuật này thực 

hiện đồng thời, liên tục các hoạt động gồm: Lấy máu ra từ một vị trí của tĩnh 

mạch, ly tâm phân tách các thành phần khác nhau, gạn tách một thành phần 

theo yêu cầu và trả các thành phần còn lại về một vị trí của tĩnh mạch khác 

nhờ hệ thống bơm cho từng đường đi của các thành phần máu. Tốc độ dòng 

chảy ở máy gạn tách liên tục đối với người lớn thường là 60 - 120 ml/phút do 

vậy mà lượng máu nằm ngoài cơ thể là rất ít. Các loại máy sử dụng kỹ thuật 

dòng chảy liên tục gồm: Optia Spectra, Cobe Spectra, Trima, Comtec, Fenwal 

CS 3000 Plus… [9], [10], [32] (hình 1.5).  

- Ưu điểm: thời gian gạn tách nhanh hơn so với phương pháp gạn tách 

không liên tục, lượng máu nằm ngoài cơ thể tương đối ít do vậy mà có thể 

gạn được thể tích máu lớn mà ít gây tai biến do giảm thể tích [9], [32]. 

- Nhược điểm: phải can thiệp vào 2 tĩnh mạch của bệnh nhân cùng lúc 

có thể là tĩnh mạch ngoại vi hoặc tĩnh mạch trung tâm hoặc kết hợp cả tĩnh 

mạch ngoại vi và tĩnh mạch trung tâm. Giá thành điều trị cao. Ngoài ra, máy 

tách tế bào là thiết bị đắt tiền và chưa được sử dụng rộng rãi tại các bệnh viện.  

 



10 

 

                                      

Hình 1.5. Kỹ thuật ly tâm dòng chảy liên tục. 

1.3. GẠN TÁCH TẾ BÀO MÁU TRONG ĐIỀU TRỊ 

1.3.1. Các phương pháp gạn tách thành phần máu trong điều trị  

Gạn tách thành phần máu điều trị được thực hiện nhằm loại bỏ một 

hoặc nhiều thành phần bất thường trong máu bệnh nhân để điều trị, cải thiện 

tình trạng nặng của bệnh cũng như các nguy cơ xảy ra biến chứng ở nhiều loại 

bệnh lý khác nhau [33], [34], [35]. Hiện nay, phương pháp này đang được áp 

dụng rộng rãi tại nhiều cơ sở y tế lớn, đặc biệt trong lĩnh vực điều trị bệnh lý 

huyết học [36], [37], [38]. 

Theo Winters J. L. (2012) [33] và nhiều tác giả khác, các chu kỳ gạn 

tách thành phần máu thường sử dụng, bao gồm [39], [40], [41]: 

1) Gạn tách tế bào máu điều trị (therapeutic cell depletion) 

Là loại bỏ một lượng lớn các tế bào cao bất thường trong máu, ngăn 

ngừa biến chứng huyết khối, tắc mạch, hội chứng tiêu khối u… Chỉ định 

trong các trường hợp: SLBC cao hơn 100 G/L, SLTC cao hơn 1.000 G/L; Thể 

tích khối hồng cầu (hematocrit) cao hơn 50% [42], [43], [44]. 
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2) Trao đổi hồng cầu điều trị (Red blood cell exchange) 

Là loại bỏ các hồng cầu bệnh lý và truyền thay thế bằng hồng cầu bình 

thường từ người khỏe mạnh. Chỉ định trong các trường hợp: bệnh 

thalassemia; sốt rét nặng, tan máu sơ sinh do bất đồng miễn dịch mẹ con… 

3) Gạn tách kết hợp hấp phụ miễn dịch (Immunoadsorption apheresis):  

Là loại bỏ chất trung gian gây bệnh trong huyết tương bằng cột hấp phụ 

miễn dịch. Chỉ định cho các trường hợp: giảm tiểu cầu miễn dịch… 

4) Gạn tách lipoprotein tỷ trọng thấp (LDL apheresis). Chỉ định cho 

các trường hợp: Mức LDL cholesterol lớn hơn 300 g/dl; Mức LDL 

cholesterol lớn hơn 200 g/dl và kèm bệnh lý tim mạch. 

5) Gạn tách kết hợp kích hoạt bổ sung (Extracorporeal photopheresis) 

Là sử dụng kỹ thuật apheresis phối hợp với thuốc kích hoạt tế bào 

lympho. Chỉ định cho các trường hợp: Pemphigus thể thông thường, u 

lympho tế bào T.  

1.3.2. Nguyên tắc chỉ định gạn tách bạch cầu và tiểu cầu 

Gạn tách tế bào máu khi có các dấu hiệu nguy cơ tắc mạch hoặc đã bị 

tắc mạch như sau [45], [46], [47], [48]: 

- Tại thần kinh trung ương: đau đầu, chóng mặt, ù tai ; Nhìn nhòe, trả 

lời nhầm lẫn, ngủ gà; Mất thị lực hoặc thính lực; Mê sảng, bất tỉnh, chụp cắt 

lớp sọ não thấy chảy máu nội sọ [7], [42], [43], [44]. 

- Tại phổi: khó thở tăng dần, kèm theo rối loại nhịp thở. X quang thấy 

các vùng mờ không đều, lan toả và không có ranh giới rõ rệt ở cả 2 phế 

trường [12], [45]. 

- Tại lách: có các cơn đau lách, từ đau âm ỉ cho đến đau dữ dội do nhồi 

máu lách, thậm chí vỡ lách. Siêu âm Doppler lách có thể thấy tình trạng tắc 

mạch ở một số ít trường hợp [7], [45]. 
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- Tắc mạch ở chi: sưng, đau chi, siêu âm có thể thấy cục nghẽn mạch 

[7], [45]. 

- Tắc tĩnh mạch dương vật: dương vật cương cứng đau dữ dội, cơn đau 

không hết khi dùng thuốc giảm đau không steroid [7], [49]. 

- Tắc các mạch máu khác: huyết khối tĩnh mạch thận, tắc mạch gây 

nhồi máu cơ tim [45], [50]. 

* Chỉ định gạn tách bạch cầu trong điều trị:  

Theo ASFA gạn tách bạch cầu trong điều trị nhằm các mục đích sau 

[51], [52], [53], [54]. 

(1) Gạn tách bạch cầu dự phòng cho các bệnh nhân LXM có số lượng 

bạch cầu trên 100 G/l nhưng chưa có biểu hiện tắc mạch trên lâm sàng. 

(2) Gạn tách bạch cầu điều trị cho các bệnh nhân đã có biểu hiện tắc 

mạch không phụ thuộc vào SLBC. 

 (3) Gạn tách bạch cầu cấp cứu cho các bệnh nhân LXM có SLBC trên 

300 G/l [55], [56], [57]. 

Có thể tiến hành gạn tách bạch cầu trong các trường hợp chống chỉ 

định và hạn chế dùng hoá trị liệu như phụ nữ mang thai và người suy chức 

năng gan thận… [58], [59].  

Berber I. và cs. (2016) [5] cho rằng gạn tách bạch cầu là phương pháp 

xâm lấn được sử dụng điều trị hội chứng tăng bạch cầu có hiệu quả ở những 

nhóm bệnh nhân trên 65 tuổi. 

* Chỉ định gạn tách tiểu cầu trong điều trị: 

Theo ASFA gạn tách tiểu cầu trong điều trị nhằm các mục đích sau [1], 

[46], [47], [48]: 

(1) Gạn tách tiểu cầu dự phòng cho các bệnh nhân có các biến chứng 

không liên quan trực tiếp đến SLTC, SLTC có thể dao động từ 500 G/l đến 

5.000 G/L. Nhiều bệnh nhân không có triệu chứng mặc dù SLTC cao; 
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(2) Gạn tách tiểu cầu điều trị cho các bệnh nhân đã bị tắc mạch, thường 

gặp ở người cao tuổi (>60 tuổi) hoặc có tiền sử nguy cơ bệnh tim mạch; 

(3) Gạn tách tiểu cầu cấp cứu: cho các bệnh nhân có SLTC tăng cao 

trên 1.000 G/l (theo ASFA/AABB). 

1.3.3. Thời điểm gạn tách và điều kiện lâm sàng 

- Thời điểm gạn tách và giai đoạn của bệnh: ngay sau khi có kết quả xét 

nghiệm, có thể là giai đoạn đầu của bệnh, bệnh không đáp ứng với điều trị 

hóa chất hoặc tái phát… 

- Gạn tách tế bào máu phối hợp với hóa trị liệu: bệnh nhân có 

SLBC/SLTC tăng cao sau khi gạn tách được sử dụng hóa chất phối hợp để củng 

cố kết quả điều trị như cytarabin, hydroxyurea, aspirin, allopurinol… [28] 

- Điều kiện lâm sàng của bệnh nhân: 

+ Bệnh nhân đủ điều kiện về sức khỏe để có thể tiến hành gạn tách;  

+ Không có các bệnh lý nội khoa kèm theo như (bệnh lý tim mạch, 

suy gan, suy thận, viêm phổi… ); 

+ Không có nhiễm trùng nặng kèm theo. 

1.3.4. Chống chỉ định gạn tách 

- Chống chỉ định tuyệt đối: bệnh nhân có nhiễm trùng nặng, suy hô hấp, 

rối loạn huyết động, thể trạng suy yếu. 

- Chống chỉ định tương đối: bệnh nhân nhẹ cân quá, người cao tuổi. 

Hướng dẫn của Hiệp hội Apheresis Mỹ (2007) không đề cập tới chống 

chỉ định của gạn bạch cầu. Tuy nhiên, cần cân nhắc khi bệnh nhân có SLTC 

quá thấp vì gạn bạch cầu làm nặng thêm tình trạng giảm tiểu cầu. Chỉ định 

gạn tách bạch cầu trong bệnh LXM có thể được mô hình hóa ở sơ đồ 1.1. 

Mặc dù, về kỹ thuật, gạn tách bạch cầu ở trẻ em cũng tương tự như 

người lớn, nhưng trên thực tế, rất ít trường hợp trẻ em được tiến hành kỹ thuật 

này. Các nghiên cứu chỉ dừng lại ở những báo cáo các trường hợp riêng lẻ mà 
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không đưa vào chỉ định chính. Nguyên nhân chính là khó khăn trong việc tiếp 

cận các đường tĩnh mạch, khả năng ngộ độc chất chống đông và sự mất cân 

bằng về thể tích dịch trong và ngoài cơ thể khi tiến hành kỹ thuật.  

 

Sơ đồ 1.1. Quy trình chẩn đoán và điều trị ứ trệ bạch cầu. 

(Nguồn: Rollig C., Ehninger G. (2015) [8]). 

1.4. HỘI CHỨNG TĂNG BẠCH CẦU TRONG BỆNH LƠ XÊ MI  

Hội chứng tăng bạch cầu khi SLBC lớn hơn 100 G/l [1]. Tuy nhiên, 

tăng SLBC và triệu chứng của hội chứng tăng bạch cầu có khác nhau ở các 

thể bệnh LXM. Hội chứng tăng bạch cầu là nguyên nhân gây ra các biến 

Lơ xê mi cấp dòng tủy 

SLBC >100 G/l 

Điều trị Hồi sức cấp cứu 

Điều trị hóa chất 

Triệu chứng ứ trệ bạch cầu ? 

Không Có 

Chống chỉ định gạn tách BC 

Có Không 

Gạn tách BC Không gạn tách BC 
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chứng như ứ trệ bạch cầu (leukostasis), hội chứng tiêu khối u (tumor lysis 

syndrome), đông máu nội mạch rải rác (ĐMNMRR) và có tỷ lệ tử vong cao 

[4], [5], [8], [60], [61]. 

Theo McKee và Collins, ứ trệ bạch cầu là sự tích tụ trong mạch máu 

các tế bào bạch cầu non ở hầu hết hay toàn bộ lòng mạch, có hoặc không có sự 

hiện diện của fibrin [60]. Trên lâm sàng, ứ trệ bạch cầu được chẩn đoán khi bệnh 

nhân mắc bệnh LXM có tăng bạch cầu và biểu hiện tổn thương hô hấp, thần kinh 

hay thận. Tuy nhiên, một số bệnh nhân có thể có triệu chứng lâm sàng nghi ngờ 

hoặc có ứ trệ bạch cầu nhưng SLBC lại ít hơn 100 G/l [62], [63].  

Ngoài ra, nhiều biểu hiện lâm sàng, xét nghiệm, và X quang của ứ trệ 

bạch cầu không thể phân biệt được với các biến chứng khác của bệnh LXM. 

Hiện nay, còn có ít các tiêu chí cụ thể và đáng tin cậy để xác định và chẩn 

đoán ứ trệ bạch cầu, do vậy tỷ lệ tử vong của hội chứng tăng bạch cầu sẽ cao 

nếu không được chẩn đoán và điều trị kịp thời [64], [65], [66]. 

1.4.1. Dịch tễ học hội chứng tăng bạch cầu trong bệnh lơ xê mi 

Tỷ lệ hội chứng tăng bạch cầu và ứ trệ bạch cầu tùy thuộc vào thể bệnh 

LXM và các đặc điểm di truyền, hình thái học của bệnh LXM [2]. Trong số 

các bệnh LXM, một số thể phân typ đặc biệt có liên quan với ứ trệ bạch cầu.  

* Hội chứng tăng bạch cầu trong bệnh LXM cấp dòng tủy: 

Tỷ lệ hội chứng tăng bạch cầu trong bệnh LXM cấp dòng tủy ở người 

trưởng thành dao động từ 5% đến 20%. Nhiều nghiên cứu cho thấy trong số 

các phân nhóm của LXM cấp dòng tủy theo phân loại của FAB (French–

American–British), LXM cấp dòng mono (M4, M5) và LXM cấp tiền tủy bào 

(M3) có liên quan đến hội chứng tăng bạch cầu [67], [68].  

Liên quan giữa bệnh LXM cấp dòng mono và hội chứng tăng bạch cầu 

được báo cáo ban đầu bởi Cuttner và cs [64], những nghiên cứu tiếp theo cho 

thấy hội chứng tăng bạch cầu cũng xuất hiện ở các thể bệnh LXM cấp khác. 
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LXM cấp dòng tủy có tăng bạch cầu hạt ưa acid (M4Eo) thường kết hợp tăng 

bạch cầu, gan lách to và đột biến nhiễm sắc thể (NST) 16 [2]. Mặc dù, đều có 

hội chứng tăng bạch cầu, nhưng tỷ lệ hồi phục và sống toàn bộ của bệnh nhân 

LXM cấp dòng tủy thể M4Eo tốt hơn so với các thể khác. Yếu tố di truyền có 

vai trò tiên lượng hơn là so với tăng SLBC đơn thuần [67], [68].  

Nhiều nghiên cứu đã cố gắng tìm hiểu mối liên quan giữa tăng bạch cầu 

và NST với giả thuyết rằng đột biến di truyền có thể đóng vai trò trong việc 

làm tăng SLBC. Nghiên cứu 160 bệnh nhân mắc bệnh LXM cấp dòng tủy, De 

Santis và cs. (2013) nhận thấy có tần số đột biến phân tử cao hơn (NPM1, 

FLT3-ITD, và MLL-PTD) ở nhóm bệnh LXM cấp có tăng bạch cầu. Tuy 

nhiên, không thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê khi kiểm tra từng đột biến 

riêng lẻ [66]. Nhưng một số nghiên cứu khác lại thấy có sự liên quan giữa đột 

biến của gen FLT3 và hội chứng tăng bạch cầu [2].  

* Hội chứng tăng bạch cầu trong bệnh LXM cấp dòng lympho: 

Tỷ lệ hội chứng tăng bạch cầu trong bệnh LXM cấp dòng lympho dao 

động từ 10% đến 30%. Các nghiên cứu cho thấy có mối liên quan rõ ràng và 

cụ thể hơn giữa hội chứng tăng bạch cầu và các phân typ miễn dịch và gen 

của của bệnh LXM cấp dòng lympho. Các nhiễm sắc thể t(4; 11) và t (9; 22) 

(NST Philadelphia dương tính trong bệnh LXM cấp dòng lympho) có liên 

quan đến hội chứng tăng bạch cầu và tiên lượng xấu. Một số bất thường NST 

khác cũng liên quan đến hội chứng tăng bạch cầu là t(1, 19) [69], [70], [71]. 

* Hội chứng tăng bạch cầu trong bệnh LXMKDH: 

Mặc dù các bệnh nhân mắc bệnh LXMKDH thường có hội chứng tăng 

bạch cầu với SLBC >100 G/l, nhưng hiếm khi gặp triệu chứng ứ trệ bạch cầu 

và hầu hết ứ trệ bạch cầu xảy ra ở giai đoạn tăng tốc hoặc chuyển cấp của 

bệnh LXMKDH. Điều này là do các bạch cầu trong bệnh LXMKDH thường 

là các bạch cầu trung tính [2], [72]. 
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* Hội chứng tăng bạch cầu trong bệnh LXM kinh dòng lympho: 

Trong bệnh LXM kinh dòng lympho cũng thường gặp hội chứng tăng 

bạch cầu với SLBC >100 G/l, nhưng hiếm khi thấy các triệu chứng và dấu 

hiệu ứ trệ bạch cầu [73], [74], [75]. 

1.4.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của hội chứng tăng bạch cầu 

trong bệnh lơ xê mi 

SLBC cao có thể gây ra 3 biến chứng chính: ĐMNMRR, hội chứng tiêu 

khối u và ứ trệ bạch cầu [8], [70], [71], [72], [73], [74]. 

1.4.2.1. Đông máu nội mạch rải rác 

ĐMNMRR được đặc trưng bởi sự kích hoạt hệ thống đông máu, hậu 

quả tạo và lắng đọng fibrin, huyết khối vi mạch ở nhiều cơ quan dẫn tới tắc 

mạch và xuất huyết do giảm các yếu tố đông máu [2], [8], [57]. 

1.4.2.2. Hội chứng tiêu khối u 

Hội chứng tiêu khối u là một bệnh cảnh lâm sàng xảy ra do sự tan vỡ 

các tế bào ác tính của khối u trong cơ thể, liên quan đến việc điều trị tiêu diệt 

tế bào ác tính bằng thuốc nội tiết tố, hóa chất hay tia xạ. Hội chứng tiêu khối u 

có thể xảy ra một cách tự phát trước khi tiến hành điều trị ở các bệnh lý huyết 

học ác tính. Hội chứng tiêu khối u là một biến chứng nặng trong điều trị bệnh 

ung thư và huyết học có thể gặp ở mọi lứa tuổi [2], [8], [74], [75]. 

Biểu hiện lâm sàng đặc trưng của hội chứng tiêu khối u là tình trạng 

tăng acid uric máu, tăng kali máu, tăng phosphat máu, giảm calci máu và suy 

thận cấp. Tăng kali máu gây rối loạn cảm giác, mệt, rối loạn nhịp tim. Giảm 

calci máu gây rối loạn cảm giác, cơn tetani, dấu hiệu Chvostek và Trousseau, 

mệt mỏi, co rút cơ, co thắt phế quản, co giật, trụy tim mạch [2], [8], [74], [75]. 

1.4.2.3. Ứ trệ bạch cầu 

Đa số nghiên cứu cho rằng khi SLBC ở các bệnh nhân LXM vượt quá 

100 G/L thì xuất hiện nguy cơ tắc mạch trên lâm sàng [76], [77], [78], [79].  
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Nếu SLBC vượt quá 150 G/L thì độ nhớt máu tăng lên đáng kể [80], 

[81], [82], [83].  

Uz B. (2015) và nhiều tác giả cho rằng ngưỡng tăng SLBC gây ra triệu 

chứng ứ trệ bạch cầu khác nhau ở các thể bệnh LXM [63]. Triệu chứng ứ trệ 

bạch cầu gặp nhiều hơn ở bệnh LXMKDH và LXM cấp dòng lympho [80], 

[84], [85], [86], [87]. (bảng 1.1). 

Bảng 1.1. Ngưỡng tăng SLBC gây triệu chứng ứ trệ bạch cầu  

ở một số thể bệnh lơ xê mi. 

LXM Ngưỡng tăng SLBC Tác giả 

LXMKDH  >200 G/l Bruserud và cs. [80] 

LXM cấp 

dòng tủy 

M4Eo  >100 G/l Schwartz J. và cs. [21] 

M5a  >100 G/l Schwartz J. và cs. [21] 

APL >10 G/l Ganzel và cs. [3] 

LXM cấp dòng lympho >400 G/l Schwartz J. và cs. [21] 

LXM kinh dòng lympho >1.000 G/l Ganzel C. và cs. [3] 

 

Novotny và cs. (2005) [88], Picirrillo và cs. (2009) [89] đã xây dựng 

các tiêu chí đánh giá mức độ ứ trệ bạch cầu, bao gồm: không có ứ trệ bạch 

cầu, ứ trệ bạch cầu mức độ nhẹ, mức độ vừa và mức độ nặng. 

Ứ trệ bạch cầu trong LXM biểu hiện bằng các triệu chứng ở các mức 

độ khác nhau [90], [91], [92]. 

* Ứ trệ bạch cầu ở hệ thần kinh trung ương: 

Bệnh nhân có các biểu hiện sau [93], [94], [95], [96]:  

(1) Mức độ nhẹ: đau đầu, chóng mặt, ù tai nhẹ;  

(2) Mức độ nặng hơn: nhìn nhoè, ù tai nặng hơn nhưng vẫn nghe được, 

trả lời nhầm lẫn, ngủ gà;  
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 (3) Mức độ cao nhất xảy ra khi có tắc mạch thực sự: mất thị lực hoặc 

thính lực, mê sảng, bất tỉnh; phù tĩnh mạch võng mạc, chảy máu võng mạc, 

chảy máu nội sọ. 

* Ứ trệ bạch cầu ở hệ hô hấp: 

Bệnh nhân có biểu hiện của khó thở tăng dần, khó thở cả khi nghỉ ngơi, 

kèm theo rối loạn nhịp thở, giảm nồng độ oxy máu, bệnh nhân có thể phải thở 

hỗ trợ bằng oxy. Chụp phim X quang thường thấy các các vùng mờ không 

đều, lan toả và không có ranh giới rõ rệt ở cả 2 phế trường [77], [97], [98]. 

Alcalay D. (1988) mô tả một bệnh nhân nam 50 tuổi mắc bệnh LXM 

kinh dòng lympho có SLBC 600 G/l bị suy hô hấp, suy tim, sốc nội độc tố và 

vô niệu. Cận lâm sàng thấy gan lách to, giảm oxy máu và thâm nhiễm phế 

nang. Khi gạn tách và loại bỏ được 10,1 G/l bạch cầu thấy các triệu chứng 

lâm sàng được cải thiện sau 48 giờ. Các tác giả cho rằng gạn tách bạch cầu 

là phương pháp điều trị giai đoạn cấp của LXM kinh lympho có ứ trệ bạch 

cầu [97]. 

* Ứ trệ bạch cầu ở lách: 

Tại lách biểu hiện của hội chứng tăng bạch cầu hay gặp nhất trong 

LXMKDH. Thường thấy các cơn đau lách, từ đau âm ỉ cho đến đau dữ dội do 

nhồi máu lách, thậm chí vỡ lách. Siêu âm doppler lách có thể thấy tình trạng 

tắc mạch. 

* Ứ trệ bạch cầu ở dương vật:  

Ứ trệ bạch cầu gây tắc tĩnh mạch dương vật: dương vật cương cứng đau 

dữ dội, đau không giảm khi dùng thuốc giảm đau không steroid [7], [99]. 

* Ứ trệ bạch cầu ở các cơ quan khác: 

- Ứ trệ bạch cầu gây tắc mạch ở chi: sưng đau, siêu âm có thể thấy cục 

nghẽn mạch [7], [100], [101]. 
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- Ứ trệ bạch cầu ở tim gây nhồi máu cơ tim [101], [102], [103]: Cohen 

Y. và cs. (2002) báo cáo 01 trường hợp bệnh nhân 56 tuổi LXM cấp dòng tủy 

có hội chứng tăng bạch cầu (316 G/l) có triệu chứng nhồi máu cơ tim cấp 

tính. Sau gạn tách bạch cầu, bệnh nhân ổn định huyết động và phục hồi nhanh 

chóng [102]. Nguyen X. D. và cs. (2011) thông báo 01 bệnh nhân nam, 73 

tuổi mắc bệnh máu ác tính nhồi máu cơ tim do ứ trệ bạch cầu có các triệu 

chứng: mệt mỏi, đau ngực, SLBC 630 G/l, điện tâm đồ thấy ST chênh, tăng 

troponin và creatinine kinase. Gạn tách bạch cầu bằng máy Spectra hàng ngày 

trong 3 ngày thấy SLBC giảm xuống còn 174 G/l (giảm 72%). Sau chu kỳ 

gạn tách bạch cầu thứ hai, bệnh nhân được điều trị bằng vincristine, 

cyclophosphamide, prednisolone và hồi phục [103].  

- Ứ trệ bạch cầu gây huyết khối tĩnh mạch thận [104], [105], [106], 

[107]: Murray J. C. (1996) [104] mô tả một bệnh nhi (17 tháng tuổi) LXM 

cấp dòng tủy thể M4 bị huyết khối tĩnh mạch thận với SLBC cao 103 G/l (đái 

ra máu, tăng huyết áp tâm thu, một bên thận to, lưu lượng dòng máu tĩnh 

mạch qua thận kém).  

* Ứ trệ bạch cầu làm tăng tỷ lệ tử vong và làm giảm thời gian sống toàn bộ: 

Ứ trệ bạch cầu làm tăng tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân có SLBC cao và 

nguyên nhân tử vong là do hiện tượng ứ trệ bạch cầu tại phổi và não. Đa số 

bệnh nhân LXMKDH có SLBC cao trên 100 G/l. Tuy nhiên, xu hướng chịu 

đựng tình trạng tăng bạch cầu tốt hơn nhóm bệnh nhân LXM cấp dòng tủy, tỷ 

lệ biến chứng tắc mạch cũng thấp hơn. Trong giai đoạn tăng tốc và chuyển 

cấp thì tỷ lệ gặp các triệu chứng ứ trệ bạch cầu ở phổi tăng lên do tăng các tế 

bào blast có kích thước lớn [108], [109], [110], [111], [112]. 

Bunin N. J. và cs. (1985) nghiên cứu 234 bệnh nhân có SLBC cao hơn 

100 G/l thấy tỷ lệ tử vong sớm của nhóm LXM cấp dòng tuỷ cao hơn nhóm 

LXM cấp dòng lympho (23% so với 5%). Tỷ lệ tử vong tăng khi SLBC tăng 
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đặc biệt ở nhóm LXM cấp dòng tuỷ có SLBC trên 300 G/l (p<0,001). Tỷ lệ 

xuất huyết não ở bệnh nhân LXM cấp dòng tuỷ cao hơn nhóm LXM cấp dòng 

lympho (11% so với 1,2%) [105]. 

Lester T. J. và cs. (1985) nghiên cứu 43 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy 

có SLBC tăng cao >100 G/l thấy trung vị thời gian sống của các bệnh nhân 

không có ứ trệ bạch cầu (10,8 tháng; n= 21) và bệnh nhân có tổn thương hệ 

thần kinh trung ương nhưng không ứ trệ bạch cầu ở phổi (15,4 tháng; n= 7) 

nhiều hơn so với nhóm bệnh nhân ứ trệ bạch cầu ở phổi (0,2 tháng; n= 15), sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. Như vậy, ứ trệ bạch cầu ở phổi là 

yếu tố tiên lượng xấu ở bệnh nhân LXM cấp dòng tủy [106].  

Daver N. và cs. (2015) nghiên cứu 242 bệnh nhân LXM cấp tiền tủy 

bào (29 bệnh nhân: 12% có SLBC ≥50 G/l; trung bình SLBC là 85,5 G/l) thấy 

giảm tỷ lệ sống không bệnh 3 năm (69% so với 80%, p= 0,057) và tỷ lệ sống 

toàn bộ 3 năm (74% so với 92%; p= 0,2) ở nhóm tăng bạch cầu [65].  

Thapa N. và cs. (2018) hồi cứu 14 bệnh nhân mắc bệnh LXM cấp dòng 

lympho và 5 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy được gạn tách bạch cầu thấy thời 

gian sống thêm trung bình ở bệnh nhân LXM cấp dòng tủy là 1,5 năm và 

LXM cấp dòng lympho là 6,5 năm [42].  

1.4.3. Đặc điểm giải phẫu bệnh và cơ chế bệnh sinh của hội chứng tăng 

bạch cầu trong bệnh lơ xê mi 

1.4.3.1. Đặc điểm giải phẫu bệnh 

Năm 1960, Freireich là một trong những người đầu tiên thấy tăng tỷ lệ 

tử vong ở bệnh nhân LXM có SLBC cao do tai biến mạch máu não. Giải phẫu 

tử thi cho thấy hình ảnh mô học đặc trưng bởi các u tế bào bạch cầu ác tính 

quanh chỗ chảy máu. Một hình ảnh quan sát vi thể khác được đặt tên là 

“leukostasis” (ứ trệ bạch cầu) với hình ảnh các tế bào bạch cầu ác tính vón 

cục (ảnh 1.1) [113].  
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Ảnh 1.1. Xuất huyết não ở bệnh nhân LXM cấp có SLBC >300 G/l. 

(A. Xuất huyết đa ổ ở chất trắng; B. Khối bạch cầu ở vùng xuất huyết). 

(Nguồn: Freireich E, Thomas L, Ri E, et al., 1960, [113]). 

 

Nghiên cứu giải phẫu tử thi cho thấy các tế bào blast “kết dính” với 

nhau gặp nhiều ở não, phổi và tim [2], [114]. Nghiên cứu của Ali A. M. và cs. 

(2016) ở bệnh nhân tử vong do ứ trệ bạch cầu thấy có nhiều bạch cầu chưa 

trưởng thành ở động mạch màng não dẫn đến giảm lưu lượng máu và hình 

thành huyết khối với các sợi fibrin, hồng cầu và bạch cầu (ảnh 1.2) [2].  

Thornton K. A. và cs. (2007) [114] đã gặp 01 bệnh nhân nam 59 tuổi, 

LXM cấp dòng tủy đau bụng đột ngột ở vùng trên bên trái, sốt nhẹ và khó thở. 

SLBC khi vào viện là 15,9 G/l, 60% là monoblasts. Trong 24 giờ tiếp theo, 

SLBC tăng từ 29 G/l lên 102,34 G/l và số lượng monoblast tăng từ 5,51 G/l 

lên 55,274 G/l, mặc dù đã được điều trị cyclophosphamide. Tình trạng thiếu 

oxy máu của bệnh nhân ngày càng trầm trọng được thông khí nhân tạo, nhưng 

tình trạng ngày càng nặng hơn và tử vong. Giải phẫu bệnh thấy ứ trệ bạch cầu 

và huyết khối do bạch cầu ở nhiều cơ quan, bao gồm: tim, phổi, tuyến thượng 

thận, gan, lách và động mạch vành phải được hiển thị (ảnh 1.3).  
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Ảnh 1.2. Kết quả mô bệnh học ứ trệ bạch cầu ở não của bệnh nhân 

LXM cấp dòng tủy (HE x 200)  

 (Nguồn: Ali A. M. và cs., 2016 [2]). 

 

Ảnh 1.3. Hình ảnh bạch cầu kết dính vào thành mạch máu  

của tim gây tắc mạch  

(Nguồn: Thornton K. A. và cs., 2007 [114]). 
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1.4.3.2. Cơ chế bệnh sinh  

Năm 1973, Lichtman nghiên cứu trên thực nghiệm thấy khi dung tích 

của bạch cầu non tăng 12-15 ml/dl thì độ nhớt của dung dịch bạch cầu tăng 

đáng kể [115]. Các tế bào blast có kích thước lớn hơn các tế bào bạch cầu 

bình thường (các tế bào lymphocyt bình thường có thể tích là 190-250 m3, 

lymphoblast là 250-350 m3, myeloblast là 350-450 m3), kết hợp với số 

lượng các tế bào tăng nên dẫn đến tăng dung tích bạch cầu. Các myeloblast có 

kích thước gấp đôi các lymphoblast, do đó số lượng các tế bào non dòng 

lympho cần phải nhiều gấp đôi số lượng các tế bào non dòng tuỷ thì mới gây 

tăng dung tich bạch cầu. Vì vậy, tỷ lệ ứ trệ bạch cầu ở LXM cấp dòng tuỷ cao 

hơn dòng lympho. Tuy nhiên, để tăng được dung tích của bạch cầu non đến 

12-15 ml/dl thì cần số lượng myeloblast ở máu ngoại vi là 300- 450 G/l và số 

lượng lymphoblast trên 600 G/l. Hiện tượng này ít gặp trên lâm sàng trong 

khi ứ trệ bạch cầu vẫn xảy ra khi SLBC thấp hơn nhiều. Vì vậy, thay đổi độ 

nhớt máu toàn phần chỉ đóng vai trò nhỏ trong hội chứng này (sơ đồ 1.2). 

 

Sơ đồ 1.2. Liên quan giữa dung tích của bạch cầu và độ nhớt của máu. 

(Nguồn: Lichtman M. A., 1973; [70]). 

Nghiên cứu của Stucki [116] cho thấy có sự tương tác giữa tế bào blast 

và tế bào nội mạc dẫn đến tổn thương thành mạch và chảy máu. Các nghiên 
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cứu gần đây đã phát hiện các thụ thể (receptor) kết dính trên bề mặt tế bào 

blast gồm: CD11, CD18, CD29, CD49, CD54, L-selectin. Đồng thời cũng 

phát hiện các phân tử kết dính (adhesion molecule) đặc hiệu ở các tế bào nội 

mạc: CD54, CD62, CD106.  

Cũng theo Stucki các tế bào blast có khả năng tiết ra yếu tố hoại tử u 

(TNF-), IL1 gây hoạt hoá tế bào nội mạc. Số lượng tế bào blast gắn vào tế 

bào nội mạc tăng từ 7-31 lần khi có mặt của TNF-. Kết quả là bạch cầu dễ 

dàng dính vào tế bào nội mạc, hoạt hoá tế bào nội mạc và huy động kết dính 

các tế bào bạch cầu non khác. Đồng thời các cytokin IL-1, IL-6, INF- có vai 

trò quan trọng trong việc bộc lộ yếu tố tổ chức trên tế bào nội mạc làm tăng 

nguy cơ phát động quá trình đông máu tại chỗ gây tình trạng rối loạn đông 

máu (RLĐM) [116].  

Theo Rollig C. và cs. (2015) [8] các myeloblasts gây tắc mạch ở hệ 

thống vi tuần hoàn. Ban đầu là sự tắc nghẽn cơ học, các myeloblasts sẽ bám 

dính vào tế bào nội mô và kích thích các thụ thể bám dính của tế bào nội mô 

biểu lộ E-selectin, P-selectin, ICAM-1 và VCAM -1. Myeloblast có thể thúc 

đẩy sự gắn kết của chúng với các tế bào nội mạc mạch máu chưa hoạt hóa 

bằng cách tiết ra yếu tố hoại tử khối u- TNF-α, interleukin- 1β (IL-1beta) hoặc 

các yếu tố kích thích bổ sung (từ bước 1 đến bước 3). Các biến đổi sau khi 

kích hoạt màng tế bào nội mô sẽ làm mất sự toàn vẹn của thành mạch máu, 

thay đổi kiểu hình của tế bào nội mô thành mạch từ chống huyết khối đến 

thuận lợi cho hình thành huyết khối [40]. Tổn thương các tế bào nội mạc 

mạch máu dẫn đến các myeloblast di tản ra ngoài thành mạch và gây vi xuất 

huyết. Sự xâm lấn vào mô của các myeloblast tạo ra các metalloproteinase 

(MMP, đặc biệt là MMP-9) biểu lộ trên bề mặt tế bào và bài tiết vào khoảng 

trung gian của các tế bào (hình 1.6). 
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Hình 1.6. Cơ chế bệnh sinh trong ứ trệ bạch cầu. 

(Nguồn: Rollig C., Ehninger G. (2015) [8]). 

Bên cạnh hiện tượng tắc mạch, ứ trệ bạch cầu còn gây hiện tượng chảy 

máu. Hiện tượng chảy máu do ứ trệ bạch cầu là sự kết hợp của hai hiện tượng: 

1) Sự xâm nhập trực tiếp và làm thủng thành mạch của các tế bào blast; (2) 

Tổn thương thành mạch máu nhỏ do giảm oxy và tăng độ nhớt.  

Theo Ali A. M. và cs. (2016) [2] thiếu máu cục bộ sẽ làm tăng quá trình 

trao đổi chất ở bạch cầu non đang phân chia. Điều này lý giải cho hiện tượng 

tỷ lệ ứ trệ bạch cầu ở những bệnh nhân LXM cấp dòng tủy (có hoạt động 

phân bào cao) nhiều hơn so với LXM kinh dòng lympho. Như vậy, hội chứng 

tăng bạch cầu trong bệnh LXM gây ra hai biến chứng tắc mạch và xuất huyết. 

Hậu quả cuối cùng là các cơ quan bị thiếu máu, thiếu oxy (đặc biệt là não và 

phổi) dẫn đến tỷ lệ tử vong cao. 

Cũng có nghiên cứu đưa ra giả thuyết rằng tình trạng thiếu oxy ở mô là 

cơ chế sinh lý bệnh chủ yếu của ứ trệ do bạch cầu. Tuy nhiên, cơ chế đằng sau 

của sự thiếu oxy mô chưa được hiểu biết rõ ràng [2], [117], [118], [119], 

[120] (sơ đồ 1.3). 
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Sơ đồ 1.3. Cơ thiếu oxy mô do ứ trệ bạch cầu. 

(Nguồn: Ali A. M. et al. (2016), [2]). 

1.4.4. Điều trị hội chứng tăng bạch cầu trong bệnh lơ xê mi 

Theo Majhail N. S. và cs. (2004) [111], 5- 30% bệnh nhân LXM có hội 

chứng tăng bạch cầu (>100 G/l) và triệu chứng ứ trệ bạch cầu cần được điều 

trị cấp cứu để dự phòng suy hô hấp hoặc xuất huyết não. Những bệnh nhân 

này cần được hóa trị liệu và gạn tách bạch cầu sớm [121], [122]. Các phương 

pháp điều trị hội chứng tăng bạch cầu trong bệnh LXM bao gồm hóa trị liệu, 

gạn tách bạch cầu, steroid và xạ trị não [123], [124], [125]. 
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phục/di tản BC non  

Ứ trệ  

bạch cầu 

Đông máu rải rác  

nội mạch  
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1.4.4.1. Hoá trị liệu 

Hydroxyurea là thuốc thường được sử dụng để làm giảm SLBC. Liều 

dùng: 50- 100 mg/kg/ngày, thuốc có thể làm giảm 50% SLBC trong khoảng 

24 – 48 giờ. Tuy nhiên, do tiêu hủy một lượng lớn tế bào máu ác tính thuốc có 

thể gây hội chứng tiêu khối u và ảnh hưởng đến chức năng gan thận [120], 

[121], [122].  

Basade M. và cs. (1995) điều trị LXM cấp dòng lympho có SLBC >100 

G/l bằng hydrat hóa đường tĩnh mạch, kiềm hóa nước tiểu và sử dụng 

allopurinol thấy không có biến chứng nguy hiểm đến tính mạng, SLBC giảm 

trung bình 81,51% (từ 66- 98,8%) trong 36 giờ (từ 12- 60 giờ) từ khi vào 

viện. Không có trường hợp nào thất bại hoặc phải điều trị các biến chứng liên 

quan. Các tác giả cho rằng đây là một phương pháp điều trị tăng bạch cầu an 

toàn, tránh được chiếu xạ, gạn tách bạch cầu và trao đổi máu [118]. 

Chen K. H. và cs. (2014) điều trị cho 17 trẻ em (7,4 tuổi: 0- 16 tuổi) 

LXM cấp dòng tủy có SLBC ≥100 G/l (trung bình 177 G/l: 117- 635 G/l) 

bằng hóa trị liệu và không thực hiện gạn tách bạch cầu. Thời gian từ khi nhập 

viện đến khi điều trị hóa chất là 4,5 giờ (khoảng 2- 72 giờ) ở bệnh nhân có 

tăng bạch cầu và 13 giờ (khoảng 2- 120 giờ) ở những bệnh nhân không tăng 

bạch cầu. 7/17 bệnh nhân (41%) có một hoặc nhiều biến chứng sớm trước 

hoặc trong 2 tuần đầu của hóa trị liệu. 15/16 bệnh nhân được điều trị đạt được 

sự lui bệnh hoàn toàn (LBHT) (93,8%), tương đương với những người không 

có tăng bạch cầu (98,2%, p= 0,33) [119]. 

Mamez A. C. và cs. (2016) nghiên cứu 160 bệnh nhân LXM cấp dòng 

tủy (SLBC là 120 G/L: từ 50- 450 G/l) thấy tỷ lệ tử vong tại bệnh viện ở 

nhóm điều trị hydroxyurea trước khi dùng hóa trị liệu (107 bệnh nhân) thấp 

hơn so với nhóm hóa trị liệu khẩn cấp (n= 53) (34% so với 19%, p= 0,047), 

kể cả sau khi điều chỉnh theo tuổi (p<0,01) và SLBC ban đầu (p<0,02). 
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Không thấy khác biệt giữa về sự biến động SLBC và thời gian sống không 

bệnh (p<0,08). Như vậy, điều trị hydroxyurea trước khi hóa trị là một chiến 

lược an toàn, hiệu quả để làm giảm tỷ lệ tử vong sớm ở bệnh nhân LXM cấp 

dòng tủy có tăng bạch cầu [121]. 

1.4.4.2. Xạ trị não 

Xạ trị não và võng mạc được sử dụng để điều trị các bệnh nhân ứ trệ 

bạch cầu ở hệ thần kinh trung ương. Phương pháp này có thể làm giảm SLBC 

ở hệ thần kinh trung ương, trong khi đó phương pháp hóa trị liệu không thể 

đạt được hiệu quả tối ưu. Tuy nhiên, còn có ít dữ liệu khoa học về vai trò và 

ảnh hưởng của xạ trị não đến kết quả điều trị. Do đó, xạ trị não không được 

coi là phương pháp tiếp cận đầu tiên để điều trị tăng bạch cầu [123]. 

1.4.4.3. Steroid 

Một số nghiên cứu cho thấy kết hợp dexamethasone với hóa trị liệu sẽ 

cải thiện được chức năng hô hấp ở bệnh nhân LXM cấp dòng mono bị suy hô 

hấp cần phải thông khí nhân tạo. Dexamethasone ức chế sự điều hòa ngược 

của các phân tử bám dính ở bạch cầu và tế bào nội mô (selectin, VCAM-1, 

thụ thể IL-8, CD-18) [2], [124]. 

Azoulay É. và cs. (2012) nghiên cứu ở những bệnh nhân LXM cấp 

dòng tủy thể M5 có suy hô hấp thấy tỷ lệ tử vong ở khoa hồi sức ở những 

bệnh nhân được điều trị dexamethason với liều 10 mg/6 giờ cho đến khi giảm 

SLBC (20%; n= 20) ít hơn so với nhóm không được điều trị dexamethason 

(50%; n= 20; p= 0,04) và suy hô hấp cũng ít hơn (50% so với 80%, p = 0,07). 

Các tác giả cho rằng ở những bệnh nhân LXM cấp thể M5 được bổ sung 

dexamethasone vào hóa trị liệu là có hiệu quả và an toàn [124].  

1.4.4.4. Gạn bạch cầu 

Gạn bạch cầu giúp làm giảm nhanh chóng SLBC sau mỗi lần gạn. Bên 

cạnh đó nhờ việc loại bỏ nhanh chóng các tế bào non đang lưu hành trong 
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lòng mạch máu nên các tế bào ở vị trí ngoài mạch và vi tuần hoàn sẽ di 

chuyển vào khoảng trống trong lòng mạch làm giảm nguy cơ kết dính tại vi 

mạch [126], [127]. Gạn bạch cầu cũng làm giảm hội chứng tiêu khối u đặc 

biệt là khi bệnh nhân điều trị hoá chất. Có thể tiến hành gạn bạch cầu trong 

các trường hợp chống chỉ định và hạn chế dùng hoá trị liệu như phụ nữ mang 

thai và người suy chức năng gan thận [128], [129], [130]. 

Các nghiên cứu từ những năm 1970 cho thấy với việc dùng máy tách tế 

bào tự động thì thể tích máu xử lý lớn mà không phải bù thể tích tuần hoàn, 

đồng thời cũng không có các biểu hiện của ngộ độc các chất chống đông. Thể 

tích máu xử lý khoảng 8-10 lít (tương đương 2 lần thể tích máu của một người 

lớn trung bình) được coi là hiệu quả cho mỗi lần gạn tách [11]. Lichtman 

(1973) cho rằng hiệu quả giảm SLBC trung bình cho mỗi lần gạn dao động từ 

20% - 60% [115].  

Theo Lowenthal (1975), sau khi gạn tách bạch cầu nhiều lần cho bệnh 

nhân, SLBC giảm xuống dưới 150 G/l thì các triệu chứng lâm sàng của tắc 

mạch giảm rõ rệt [83]. Nowacki P. và cs. (2002) nghiên cứu đặc điểm lâm 

sàng và giải phẫu bệnh ở 143 bệnh nhân tử vong do LXM cấp dòng tủy, 

LXMKDH và LXM cấp dòng lympho với ngưỡng “giai đoạn kịch phát” 

(giảm SLTC <25 G/l và tăng bạch cầu >100 G/l) thấy nguy cơ tử vong rất cao 

trong giai đoạn kịch phát vì tăng bạch cầu non là yếu tố hiệp lực mạnh với 

giảm SLTC gây xuất huyết não. Ở giai đoạn này nên điều trị tích cực: gạn 

bạch cầu và truyền tiểu cầu, không nên truyền máu để tránh tăng độ nhớt của 

máu, vốn đã cao do tăng bạch cầu [130].  

Nghiên cứu của Bug và cs. (2007) trên 53 bệnh nhân LXM cấp dòng 

tủy (1995- 2005) thấy ứ trệ bạch cầu ở phổi của nhóm có gạn tách thấp hơn 

nhóm không gạn tách, creatinin và LDH ở nhóm có gạn thấp hơn nhóm không 

gạn tách [14].  
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Theo Abla O. và cs. (2016) [93] hội chứng tăng bạch cầu ở trẻ em mắc 

bệnh LXM cấp dòng lympho và LXM cấp dòng tủy có liên quan đến tỷ lệ tử 

vong sớm. Trong 12 năm, các tác giả đã gặp 84/634 (13%) bệnh nhân LXM 

cấp dòng lympho và 18/143 (12,5%) bệnh nhân LXM cấp dòng tủy có hội 

chứng tăng bạch cầu. Gạn tách bạch cầu được thực hiện ở 18 bệnh nhân LXM 

cấp dòng lympho và 12 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy. Tổn thương thần kinh 

do hội chứng tăng bạch cầu là 7,1% ở bệnh nhân LXM cấp dòng lympho và 

22,2% ở bệnh nhân LXM cấp dòng tủy. Tổn thương hô hấp xuất hiện ở 19% 

bệnh nhân LXM cấp dòng lympho và 22,2% bệnh nhân LXM cấp dòng tủy. 

Sau khi gạn tách bạch cầu, tổn thương thần kinh được cải thiện, ngoại trừ 

những bệnh nhân có SLBC rất cao (>650 G/l ở nhóm LXM cấp dòng lympho 

và >400 G/l ở nhóm LXM cấp dòng tủy). Gạn tách bạch cầu đã cải thiện triệu 

chứng hô hấp ở một số bệnh nhân và không ảnh hưởng đến hóa trị liệu. 

Ở Việt Nam, Nguyễn Hà Thanh (2003) điều trị cho 40 bệnh nhân 

LXMKDH giai đoạn mạn tính bằng hydroxyurea đơn thuần và phối hợp với 

gạn tách bạch cầu thấy triệu chứng tắc mạch trên lâm sàng được cải thiện rõ 

rệt trong vòng 24 giờ sau khi gạn tách bạch cầu. Các bệnh nhân có đau lách 

đều mất triệu chứng này nhanh chóng sau khi gạn tách bạch cầu. Tuy nhiên, 

biểu hiện thần kinh còn tồn tại khá lâu sau khi gạn tách bạch cầu. Như vậy, 

tổn thương thần kinh do hội chứng bạch cầu cao là rất nghiêm trọng và hồi 

phục kém. Đây là một lý do nữa cho thấy nên điều trị tích cực bằng gạn tách 

bạch cầu để nhanh chóng giảm SLBC ở các bệnh nhân có nguy cơ tắc mạch 

do bạch cầu cao [7]. 

Lê Phương Anh (2008) nghiên cứu 40 bệnh nhân LXMKDH và 14 

bệnh nhân LXM cấp có SLBC cao được điều trị gạn bạch cầu bằng máy Cobe 

- Spectra thấy cả hai nhóm đều có sự cải thiện đáng kể về biểu hiện cơ năng: 

50% bệnh nhân hết triệu chứng đau đầu và nôn. Tỷ lệ bệnh nhân có triệu 
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chứng đau lách giảm đáng kể từ 35% xuống còn 12,5% (p<0,05). Các triệu 

chứng thần kinh như trả lời nhầm lẫn hết ngay sau gạn. Trong khi đó biểu 

hiện mất thính lực không hồi phục sau 24 giờ và cả các ngày sau đó [25]. 

Như vậy, tổn thương thực thể do tăng bạch cầu là rất khó hồi phục và 

cần thiết phải làm giảm nhanh chóng SLBC trước khi có biến chứng.  

1.5. BỆNH TĂNG TIÊU CẦU TIÊN PHÁT 

1.5.1. Dịch tễ học bệnh tăng tiểu cầu tiên phát 

Bệnh TTCTP (Essential Thrombocytomia- ET) là một bệnh thuộc hội 

chứng tăng sinh tủy mạn tính đặc trưng bởi sự tăng sinh quá mức của tế bào 

gốc vạn năng nghiêng về dòng mẫu tiểu cầu làm tăng SLTC ở máu ngoại vi, có 

xu hướng xuất hiện các biến chứng của mạch máu như huyết khối, rối loạn vi 

mạch và xuất huyết bệnh thường gặp ở người trên 50 tuổi [131], [132], [133]. 

TTCTP là bệnh tương đối ít gặp (là bệnh ít gặp nhất trong hội chứng 

tăng sinh tủy mạn tính). Tỷ lệ mắc TTCTP là 0,6-2,5/100.000 người mỗi năm, 

độ tuổi hay gặp là từ 65- 70 tuổi. Hiếm gặp ở trẻ em hơn, tỷ lệ mắc ở trẻ là 

0,09/100.000 [131], [132], [133], [134]. 

Trần Quý Phương Linh (2012) nghiên cứu 127 bệnh nhân có SLTC ≥ 

500G/L thấy tuổi trung bình là 52,9, tỷ lệ nam/nữ: 53,5/46,5; bệnh nhân có 

SLTC từ 500- 999 G/L chiếm tỷ lệ cao (84,3%). Tăng tiểu cầu thứ phát chiếm 

tỷ lệ cao (81,9%), thường gặp nhất là nhiễm trùng (36,2%), nhiễm trùng kết 

hợp hậu phẫu (22%), bệnh lý ác tính ngoài màng tủy (19,7%). Với SLTC từ 

500- 999 G/L, nhóm tăng tiểu cầu thứ phát (91,6%) nhiều hơn 10,5 lần so với 

TTCTP; khi SLTC từ >1000G/L, nhóm TTCTP (70%) nhiều hơn 2,4 lần so 

với nhóm nguyên nhân thứ phát, p<0,006 [134]. 

1.5.2. Cơ chế bệnh sinh của bệnh tăng tiểu cầu tiên phát 

Cũng như các bệnh máu ác tính khác, người ta đề cập đến một số yếu tố 

có thể làm tăng khả năng mắc bệnh như: tiền sử có tiếp xúc với hóa chất độc 
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hại (chì, saponin, benzen,…) tia phóng xạ, chất thải hạt nhân… Nhưng theo 

đa số tác giả nguyên nhân gây bệnh còn chưa rõ ràng.  

Trong một số nghiên cứu in vitro người ta nhận thấy các tế bào tiền 

thân dòng mẫu tiểu cầu ở bệnh nhân TTCTP có thể biệt hóa một cách tự phát 

thành các cụm tế bào gốc dòng mẫu tiểu cầu (CFU- Meg) mà không cần tới 

các yếu tố tăng trưởng. Những nghiên cứu gần đây nhất đề cập đến vai trò của 

thrombopoietin và các receptor của chúng trong TTCTP. Ở bệnh nhân TTCTP 

không thể hiện rõ ràng sự liên quan giữa nồng độ thrombopoietin và sự tăng tiểu 

cầu. Tuy nhiên, nó xuất hiện cũng có nghĩa là gen sinh ung thư, C- MPL, có liên 

quan đến tăng mẫu tiểu cầu tự phát trong hội chứng rối loạn sinh tủy [135]. 

Năm 1960, Nowell và Hunggerford phát hiện ra sự bất thường của NST 

nhóm G trên bệnh nhân LXMKDH, đặt tên là NST Philadelphia (NST Ph1). 

Chính điều này đã chia các thể bệnh trong hội chứng tăng sinh tủy ra làm 2 

nhóm: nhóm có phát hiện bất thường NST Ph1 (bệnh LXMKDH) và nhóm 

âm tính với NST Ph1 (gồm các bệnh TTCTP, đa hồng cầu tiên phát: ĐHCTP, 

xơ tủy vô căn). Năm 2005, đột biến điểm trên exon 14 của gen Janus kinase 2 

(JAK2V617F) được phát hiện với tỷ lệ cao ở những bệnh nhân tăng sinh tủy 

âm tính với NST Ph1. Đột biến này làm xáo trộn dẫn truyền qua trục JAK-

STAT, làm sản sinh quá mức các tế bào máu không kiểm soát được. Nhóm 

bệnh này có tiên lượng khá tốt, các thuốc Hydroxyurea, Busulfan, Interferon, 

Bipobroman... có thể kiểm soát được bệnh và kéo dài thời gian sống 10 - 20 

năm. Tuy nhiên, một số trường hợp chuyển sang bệnh lý ác tính như rối loạn 

sinh tủy hoặc LXM cấp dòng tủy và tử vong, bệnh nhân cũng có thể tử vong 

do các biến chứng huyết khối hoặc xuất huyết [135], [136]. 

Tổn thương tế bào gốc dẫn đến mẫu tiểu cầu tăng sinh trong tủy xương 

có rối loạn cấu trúc và hình thái và tiểu cấu trưởng thành ở máu ngoại vi có 

thay đổi về cấu trúc và chức năng. Với hai xu hướng chính: 1) tiểu cầu tăng 
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kết dính tự nhiên dẫn đến tình trạng tắc mạch; 2) tiểu cầu giảm kết dính dẫn 

đến tình trạng xuất huyết [137], [138], [139]. 

1.5.3. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh tăng tiểu cầu tiên phát  

1.5.3.1. Đặc điểm lâm sàng 

Khoảng 1/2 số bệnh nhân không có biểu hiện lâm sàng và được phát 

hiện tình cờ khi xét nghiệm máu hoặc khi vào viện do huyết khối hay xuất 

huyết [135], [136]. Bệnh nhân có thể có các biểu hiện tắc mạch chi (có những 

cơn đau buốt, dị cảm, hoại tử đầu chi, loét cẳng chân), tắc mạch não, võng 

mạc mắt, cơ tim và lách. Ngoài ra còn có thể gặp xuất huyết dưới da, niêm 

mạc tự nhiên hoặc sau chấn thương do rối loạn chức năng tiểu cầu. Khoảng 

30-40% bệnh nhân có lách to [137], [138], [139].  

Pósfai É. và cs. (2016) hồi cứu 263 bệnh nhân TCCTP và ĐHCTP (155 

bệnh nhân và 108 bệnh nhân) từ năm 1998 đến năm 2014 thấy 14 trường hợp 

có nhồi máu cơ tim (5,3%). Ở các bệnh nhân nhồi máu cơ tim thấy 92,9% 

bệnh nhân (13/14) có yếu tố nguy cơ tim mạch; 71,4% bệnh nhân nhồi máu 

cơ tim trong vòng 12 tháng sau khi chẩn đoán TTCTP/ĐHCTP [133]. 

Nguy cơ huyết khối ở phụ nữ mang thai có xu hướng trở nên trầm trọng 

hơn khi người mẹ mắc TTCTP. Biến chứng xuất huyết ít gặp hơn, ngoại trừ ở 

những bà mẹ mắc chứng von- Willebrand. Có thể xảy ra hiện tượng tắc mạch 

máu đến nuôi thai do tăng số lượng và kích hoạt tiểu cầu. Do đó mà thai nhi 

có nguy cơ gặp rủi ro cao. Số trường hợp sảy thai trong 3 tháng đầu thai kỳ ở 

nhóm này tăng cao rõ rệt so với những thai phụ bình thường. 

1.5.3.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

- Máu ngoại vi: hiếm khi gặp tình trạng thiếu máu, bạch cầu tăng vừa 

phải, chủ yếu là bạch cầu đoạn trung tính. tiểu cầu thường tăng cao khoảng 

90% trường hợp có tiểu cầu tăng >1000 G/l. Có thể gặp tiểu cầu bất thường 

về hình thái như tiểu cầu khổng lồ [135], [136]. 
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- Tủy đồ: tủy giàu tế bào, tăng sinh dòng mẫu tiểu cầu với nhiều rối 

loạn về hình thái. 

- Sinh thiết tủy xương: tăng sinh và rối loạn hình thái dòng mẫu tiểu 

cầu, mẫu tiểu cầu đứng tập trung thành từng đám, mẫu tiểu cầu khổng lồ với 

nhân chia nhiều thùy, xơ hóa reticulin mức độ vừa phải và tăng theo giai đoạn 

của bệnh. 

- Di truyền: NST Ph1 âm tính; 95% bệnh nhân không có bất thường NST. 

- Đông máu toàn bộ: 10-20% bệnh nhân có thời gian máu chảy kéo dài. 

khoảng 50% bệnh nhân có biểu hiện giảm ngưng tập tiểu cầu [137], [138]. 

- Xét nghiệm khác: tăng thoái hóa các axit nucleic trong nhân tế bào 

gây nên do sự phá hủy các thành phần của tế bào. Vì thế hầu hết trong máu 

bệnh nhân TTCTP đều tăng acid uric và LDH. Sắt huyết thanh giảm trong 

trường hợp thiếu máu lâu ngày. Ngoài ra còn gặp một số trường hợp tăng kali 

máu và canxi máu giả tạo. Tuy nhiên những xét nghiệm này không đặc hiệu 

vì những rối loạn này gặp ở hầu hết những bệnh về máu [22], [23], [139]. 

1.5.4. Điều trị bệnh tăng tiểu cầu tiên phát  

Trong bệnh TTCTP, nguy cơ huyết khối khi SLTC>400 G/l, nhưng khi 

SLTC tăng quá cao (>1000 G/l) thì lại thay thế bởi nguy cơ xuất huyết do 

giảm yếu tố von- Willebrand. Do đó, việc điều trị TTCTP chủ yếu là duy trì 

SLTC không quá cao, phòng ngừa và điều trị tắc mạch nhưng không làm tăng 

nguy cơ chảy máu. Các phương pháp điều trị nhằm làm giảm số lượng hoặc 

giảm độ ngưng tập tiểu cầu, làm giảm nguy cơ huyết khối [23],[24],[140], 

[141],[142].  

1.5.4.1. Phương pháp làm giảm độ ngưng tập tiểu cầu  

Điều trị thuốc chống ngưng tập tiểu cầu: dùng Aspirin liều thấp (81-

100 mg/ngày) để ngăn ngừa biến chứng tắc mạch do SLTC cao.  
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1.5.4.2. Các phương pháp làm giảm số lượng tiểu cầu 

* Điều trị bằng hóa chất như hydroxyurea: 

Sử dụng thuốc chống ung thư kìm tế bào do có tác dụng ức chế men 

Ribonucleotit Diphosphat Reductase, vì thế ức chế tổng hợp ADN. Thuốc có 

hiệu lực chủ yếu trên tủy xương làm giảm SLTC và có thể duy trì kết quả kéo 

dài, không gây độc tính với tủy xương và không gây tác dụng phụ trầm trọng. 

* Interferon:  

Interferon tái tổ hợp có hiệu quả trong việc kiểm soát SLTC trong 

TTCTP, mặc dù có rất ít bằng chứng trực tiếp về hiệu quả trong phòng ngừa 

điều trị huyết khối. Thuốc có một số tác dụng phụ như triệu chứng giống 

cúm,rối loạn tâm thần khi chấm dứt điều trị… Do các tác dụng phụ bất lợi, nó 

thường không được chỉ định cho bệnh nhân cao tuổi [18]. 

* Gạn tách tiểu cầu: 

Gạn tách tiểu cầu sẽ làm giảm nhanh và nhiều SLTC tức thời, do đó 

phương pháp này được chỉ định trong trường hợp bệnh nhân có SLTC rất cao, 

đang có nguy cơ biến chứng. Gạn tách tiểu cầu được thực hiện trong điều trị 

các bệnh máu có SLTC tăng cao [1], [28], [46] như LXKDH hoặc TTCTP. 

Điều trị gạn tiểu cầu trên những bệnh nhân TTCTP là phương pháp điều trị an 

toàn, có hiệu quả nhanh chóng, làm giảm đáng kể SLTC và giúp cải thiện các 

triệu chứng lâm sàng [22], [23], [24].  

Bensinger (1970) thấy rằng sau gạn tiểu cầu triệu chứng dị cảm đầu chi 

giảm từ 23% xuống còn 10% và đau đầu giảm từ 25% xuống còn 8% [22]. 

Trong nghiên cứu của Colman triệu chứng tê bì, dị cảm đầu chi giảm từ 

28,4% xuống còn 12%. Goldfinger (1979) thấy rằng sau gạn tiểu cầu các triệu 

chứng lâm sàng của bệnh nhân TTCTP giảm 52,8% (theo [28]).  

Như vậy, có thể thấy sau khi gạn tiểu cầu, SLTC giảm thì các triệu 

chứng lâm sàng do ứ trệ tuần hoàn vi mạch cũng được cải thiện đáng kể 

[140], [141], [142].  
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1.6. CÁC BIẾN CỐ BẤT LỢI VÀ TỬ VONG TRONG GẠN TÁCH TẾ 

BÀO MÁU 

Gạn tách tế bào máu là một thủ thuật điều trị tương đối an toàn [143], 

144], [145]. Tuy nhiên, có thể xảy ra một số biến chứng trong và sau quá trình 

điều trị, cần được phòng ngừa và xử lý thích hợp. Các tai biến này bao gồm 

[146], [147], [148]:  

* Lây nhiễm các bệnh nhiễm trùng truyền qua đường máu: xảy ra trong các 

trường hợp bù thể tích tuần hoàn bằng huyết tương tươi. 

* Hạ huyết áp: 

Tai biến hạ huyết áp xảy ra khi thể tích máu lấy đi lớn hơn 10 - 15% 

tổng thể tích máu mà bệnh nhân không được cân bằng dịch. Bệnh nhân có 

biểu hiện choáng váng, vã mồ hôi, huyết áp tối đa dưới 90 mmHg và hoặc 

huyết áp tụt dưới 30 mmHg so với huyết áp bình thường. Hiện tượng này có 

thể phòng ngừa bằng cách đảm bảo cân bằng dịch, hạ đầu thấp [1]. 

Trong 40 bệnh nhân LXMKDH gạn tách bạch cầu của Lê Phương Anh 

(2008) [25] có 3 bệnh nhân có biểu hiện choáng váng và tụt huyết áp (7,5%). 

Các bệnh nhân này được khắc phục bằng cách bù dịch tích cực và giảm bớt 

tốc độ gạn tách. Tác giả cho rằng khi sử dụng máy ly tâm liên tục, lượng máu 

lưu hành ở hệ thống dây và khay ly tâm ít nên biến chứng tụt áp chỉ xảy ra khi 

không cân bằng được lượng máu lấy ra ở túi và lượng dịch đưa vào. 

Nguyễn Thị Lệ Ninh (2015) gạn tách tiểu cầu thấy tốc độ dòng chảy ở 

máy gạn tách liên tục đối với người lớn thường là 60 - 120 ml/phút do vậy mà 

lượng máu nằm ngoài cơ thể là rất ít. Không thấy bệnh nhân nào có biến 

chứng do giảm thể tích tuần hoàn hay tác dụng không mong muốn [28]. 

* Giảm calci máu: 

Giảm calci máu là tác dụng không mong muốn hay gặp nhất trong quá 

trình gạn tách. Giảm calci máu do chất chống đông citrate đưa vào. Bệnh 
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nhân có biểu hiện: tê cóng, cảm giác kim châm ở môi và ngón tay, đánh trống 

ngực, nếu không xử trí sẽ dẫn đến cơn tetany hoặc loạn nhịp tim [27], [53].  

* Tan máu do nguyên nhân cơ học: 

Một biến chứng đáng lo ngại trong quá trình gạn tách tế bào máu là 

nguy cơ thiếu máu nặng. Tan máu do nguyên nhân cơ học là do tương tác với 

các van và đường ống của máy tách. Hoàng Nguyên Khanh và cs. (2013) [26] 

đã tiến hành truyền 01 đơn vị hồng cầu bồi hoàn song song với quá trình gạn 

tách để hạn chế lượng hồng cầu mất đi, nhưng vẫn đảm bảo không làm 

tăng độ nhớt máu.  

* Rối loạn đông máu: 

Van de Louw A. (2017) [148] cho rằng gạn tách bạch cầu để làm giảm 

SLBC trong hội chứng tăng bạch cầu của bệnh LXM cấp dòng tủy có thể ảnh 

hưởng đến đông máu và làm cho tình trạng rối loạn ĐMNMRR nặng lên.  

* Các tai biến khác: 

Các tai biến khác bao gồm: choáng, ngất (lo lắng, vã mồ hôi, da nhợt 

nhạt, co giật, ngất, giảm nhịp tim), phản ứng dị ứng (phát ban, khó thở, sưng 

nề môi, lưỡi, quanh mắt) và tắc mạch khí.  

Tendulkar Anita A. và cs. (2017) đã thực hiện 16 chu kỳ gạn tách bạch 

cầu ở 10 bệnh nhân thấy các tác dụng không mong muốn xuất hiện ở hai chu 

kỳ (12,5%), đều liên quan đến sự gián đoạn dòng máu. Không có tai biến 

nghiêm trọng và không có sự tương quan giữa tác dụng không mong muốn 

với giới tính, bệnh lý, hoặc tuổi của bệnh nhân. Cả hai trường hợp này đều 

xảy ra ở bệnh nhân LXM cấp dòng tủy [112]. 

Nguyễn Thị Lệ Ninh (2015) [28] điều trị 55 TTCTP bằng phương pháp 

gạn tiểu cầu kết hợp điều trị hydroxyurea tại Viện Huyết học -Truyền máu 

Trung ương không gặp bệnh nhân nào có phản ứng phụ của gạn tiểu cầu. 
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* Tử vong trong quá trình gạn tách tế bào máu: 

Các bệnh nhân được chỉ định gạn tách tế bào máu điều trị đều là các bệnh 

nhân nặng, nhưng tỷ lệ tử vong trong quá trình gạn tách rất thấp (khoảng 3/10.000). 

Nguyên nhân chủ yếu là do rối loạn nhịp tim hoặc phù phổi cấp [54], [145].  

Theo Mollison, trong 289.385 ca gạn tách bạch cầu tại Anh từ năm 

1985 đến 1989 không có trường hợp tử vong nào. Trong số các trường hợp 

được gạn tách bạch cầu tại Mỹ từ năm 1976 đến 1985 chỉ có 1 trường hợp tử 

vong (theo[7]). 

Yavasoglu I. và cs. (2007) nghiên cứu 195 chu kỳ gạn tách máu điều trị 

ở 44 bệnh nhân thấy tổng số biến chứng là 21%. Các biến cố bất lợi là 17% 

trong số các lượt gạn tách. Không có bệnh nhân nào tử vong do biến chứng. 

Các biến cố bất lợi mức độ nhẹ là 14%; vừa là 1% và nặng là 2%. Các biến cố 

bất lợi thường gặp là buồn nôn/nôn, hạ huyết áp và đau bụng. Các tác giả cho 

rằng gạn tách các thành phần máu trong điều trị là an toàn trong một số bệnh 

về huyết học, thần kinh và chuyển hoá [146]. 

Chow M. P. và cs. (1990) [23] nghiên cứu 43 trường hợp gạn tách các 

thành phần máu để điều trị (20 trường hợp gạn tách huyết tương, 7 trường hợp 

gạn tách bạch cầu và 16 trường hợp gạn tách tiểu cầu) thấy các tác dụng 

không mong muốn của phương pháp gạn tách các thành phần máu là hiếm 

gặp. Có 01 trường hợp tử vong trong số 94 chu kỳ gạn tách 

Như vậy, các nghiên cứu đều cho rằng gạn tách tế bào máu điều trị là 

một phương pháp an toàn. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Gồm 308 bệnh nhân mắc bệnh LXM cấp dòng lympho, LXM cấp dòng 

tủy, LXM kinh dòng lympho, LXMKDH và TTCTP được chẩn đoán và điều 

trị tại Viện HH - TMTW có SLBC tăng cao ≥100 G/L và/hoặc SLTC cao 

≥1000 G/L. Các bệnh nhân được chia thành hai nhóm. 

- Nhóm gạn tách bạch cầu: gồm 177 bệnh nhân mắc bệnh máu có 

SLBC tăng cao ≥100 G/L như LXM cấp dòng lympho, LXM cấp dòng tủy, 

LXM kinh dòng lympho, LXMKDH. 

- Nhóm gạn tách tiểu cầu: gồm 131 bệnh nhân TTCTP có SLTC tăng 

cao ≥1000 G/L. 

2.1.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán  

2.1.1.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán LXM cấp  

- Chẩn đoán xác định LXM cấp dựa vào biểu hiện lâm sàng và xét 

nghiệm, cụ thể là: 

+ Dựa vào triệu chứng lâm sàng điển hình của bệnh; 

+ Dựa vào triệu chứng cận lâm sàng: Xét nghiệm tuỷ đồ thấy tế bào 

blast  20% tế bào có nhân trong tuỷ. 

- Chẩn đoán thể bệnh LXM cấp dựa vào các bảng xếp loại của WHO và 

FAB [149]: 

+ Bảng xếp loại LXM cấp theo FAB-1986: bảng xếp loại FAB của các 

nhà huyết học Pháp, Mỹ và Anh cơ bản dựa trên hình thái tế bào blast, có sử 

dụng thêm đặc điểm nhuộm hóa học tế bào. Theo bảng xếp loại này, LXM 

cấp được chia ra thành dòng tủy và dòng lympho. 
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+ Bảng xếp loại LXM cấp theo WHO: ra đời năm 2001 và được bổ 

sung năm 2008, 2016. WHO cũng xếp loại LXM cấp dòng lympho trong 

khuôn khổ Bảng xếp loại bệnh lý ác tính dòng lympho (bao gồm LXM cấp, 

LXM kinh dòng lympho và u lympho ác tính). 

2.1.1.2. Tiêu chuẩn chẩn đoán LXM kinh dòng lympho 

Chẩn đoán xác định theo tiêu chuẩn cập nhật (2008) của Viện ung thư 

Quốc gia Hoa Kỳ và WHO (2016), chẩn đoán xác định CLL đòi hỏi đồng thời 

2 tiêu chuẩn sau [150]: 

- Số lượng tế bào lympho B trưởng thành, kích thước nhỏ trong máu 

ngoại vi tăng trên 5 G/L, tỷ lệ prolymphocyte ≤ 55%; 

- Chứng minh được tính chất đơn dòng của lympho B trong máu ngoại 

vi bằng kỹ thuật Flow Cytometry: (+) mạnh với CD5, CD19, CD23; dương 

tính yếu với CD20, CD79b, immunoglobulin bề mặt và kappa hoặc lambda. 

2.1.1.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán LXMKDH 

Chẩn đoán xác định [149]:  

- Dựa vào các triệu chứng lâm sàng (triệu chứng lách to điển hình, 

thiếu máu, gan to, biểu hiện tắc mạch v.v…). 

- Xét nghiệm tế bào máu ngoại vi có SLBC tăng cao và gặp đủ các lứa 

tuổi của dòng bạch cầu hạt, có thể có tăng bạch cầu hạt ưa acid và ưa base. 

- Xét nghiệm tuỷ đồ cho thấy tình trạng tủy giàu tế bào, có sự tăng sinh 

dòng bạch cầu hạt đủ các lứa tuổi. 

- Xét nghiệm NST Ph và/hoặc gen tổ hợp bcr-abl dương tính. 

2.1.1.4. Tiêu chuẩn chẩn đoán tăng tiểu cầu tiên phát 

Tiêu chuẩn chẩn đoán tăng tiểu cầu tiên phát của WHO (2016) [149] 

- SLTC ≥ 450 x 10 G/L hằng định kéo dài; 

- Mẫu sinh thiết tuỷ xương cho thấy có sự tăng sinh chủ yếu dòng mẫu 

tiểu cầu với tăng số lượng mẫu tiểu cầu kích thước lớn, trưởng thành (>4 mẫu 
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tiểu cầu/ 1 vi trường 40). Không có sự tăng đáng kể hay chuyển trái của dòng 

bạch cầu hạt hoặc dòng hồng cầu; 

- Không đáp ứng tiêu chuẩn chẩn đoán của WHO đối với lơ xê mi kinh 

dòng bạch cầu hạt, đa hồng cầu nguyên phát, xơ tủy vô căn, hội chứng rối 

loạn sinh tủy và các bệnh lý ác tính dòng tủy khác; 

- Có đột biến JAK2V617F hoặc dấu ấn đơn dòng khác, hoặc trong 

trường hợp không có dấu ấn đơn dòng thì phải không có bằng chứng của tăng 

tiểu cầu thứ phát.. 

2.1.2. Tiêu chuẩn lựa chọn và loại trừ bệnh nhân 

2.1.2.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân 

* Bệnh nhân mới vào viện. 

* Có chỉ định gạn tách tế bào máu điều trị, bao gồm: 

- Bệnh nhân có chỉ định gạn tách bạch cầu: 

+ Bệnh nhân được chẩn đoán LXM cấp dòng lympho, LXM cấp dòng 

tủy, LXMKDH và LXM kinh dòng lympho. 

+ Có SLBC tăng cao ≥100 G/L. 

+ Có tắc mạch hoặc nguy cơ tắc mạch (Ứ trệ tuần hoàn vi mạch, ứ trệ 

bạch cầu)  

- Bệnh nhân có chỉ định gạn tách tiểu cầu: 

+ Bệnh nhân được chẩn đoán TTCTP. 

+ Có SLTC tăng ≥1000 G/L. 

+ Có tắc mạch hoặc nguy cơ tắc mạch.(Ứ trệ tuần hoàn vi mạch, ứ trệ 

tiểu cầu)  

2.1.2.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Những bệnh nhân ≤ 16 tuổi. 

- Có SLTC dưới 20 G/L (áp dụng cho gạn tách bạch cầu) 

- Những bệnh nhân có kèm theo một số bệnh nội khoa như tim mạch, 

tâm thần kinh, viêm phổi, nhiễm trùng nặng… 
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2.2. ĐỊA ĐIỂM VÀ THỜI GIAN NGHIÊN CỨU  

 - Địa điểm nghiên cứu: Viện Huyết học- Truyền máu Trung ương. 

- Thời gian nghiên cứu: từ tháng 10/2014 đến tháng 09/2018. 

2.3. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.3.1. Thiết kế nghiên cứu và cỡ mẫu 

- Thiết kế nghiên cứu:  

+ Nghiên cứu mô tả cắt ngang có phân tích kết hợp theo dõi dọc. 

+ Nghiên cứu tiến cứu, can thiệp. 

- Cỡ mẫu: toàn bộ 308 bệnh nhân trong đó 177 bệnh nhân gạn bạch cầu 

và 131 bệnh nhân gạn tiểu cầu  

- Phương pháp chọn mẫu: chọn mẫu thuận tiện tất cả bệnh nhân đến 

khám và điều trị có SLBC, SLTC cao, trong thời gian từ 10/2014 đến 09/2018 

2.3.2. Các chỉ số nghiên cứu 

* Một số đặc điểm nhóm nghiên cứu: 

- Phân bố tuổi, giới tính. 

* Đặc điểm lâm sàng của các bệnh nhân trước khi điều trị gạn tách tế bào máu: 

- Lâm sàng: 

+ Hội chứng thiếu máu: mức độ thiếu máu nặng, vừa, nhẹ. 

+ Hội chứng thâm nhiễm: lách to, gan to, hạch to, thâm nhiễm lợi 

+ Hội chứng tắc mạch: não, đáy mắt, chi, dương vật… 

+ Hội chứng nhiễm khuẩn: Sốt, nhiễm khuẩn hô hấp, tiêu hóa, cơ… 

+ Hội chứng xuất huyết: dưới da, tiêu hóa, đáy mắt… 

+ Hội chứng đông máu nội mạch rải rác (ĐMNMRR) 

+ Hội chứng tiêu khối u. 

+ Mức độ ứ trệ tế bào máu. 
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- Cận lâm sàng: 

+ SLBC trước khi gạn tách: Tăng cao (100 - <300 G/l) và tăng rất cao 

(≥ 300 G/l) 

+ SLTC trước khi gạn tách: Tăng cao (1000 - < 1500G/l) và tăng rất 

cao (≥ 1500 G/l). 

* Các thông số của quá trình gạn tách tế bào máu: 

- Thời gian gạn tách (phút), thể tích máu được gạn (ml), thể tích túi 

máu (ml) 

- Thành phần tế bào trong túi máu gạn: SLBC tuyệt đối (G/l), SLTC 

tuyệt đối (G), SLHC (T/l), Hb (g/l) và  

- Thể tích máu bệnh nhân được tính toán trên máy dựa theo giới, chiều cao, 

cân nặng. Thể tích máu xử lý được lập trình gấp 2 lần thể tích máu bệnh nhân. 

* Hiệu quả gạn tách tế bào máu: 

- Biến đổi các triệu chứng lâm sàng trước và sau gạn tách tế bào máu. 

- Hiệu suất gạn tách tế bào máu: ngay sau gạn tách, sau gạn tách 12 giờ 

và 24 giờ. 

               SLBC (tiểu cầu) trước gạn - SLBC (tiểu cầu) sau gạn 

Hiệu suất gạn tách (%) = ------------------------------------------------------ x 100 

                                                     SLBC (tiểu cầu) trước gạn 

- Một số yếu tố liên quan đến hiệu suất gạn tách tế bào máu và mức độ 

tăng tế bào máu trước gạn… 

* Biến đổi một số chỉ số huyết học, đông máu, hóa sinh sau gạn tách tế bào máu: 

- Biến đổi một số chỉ số huyết học trước và sau gạn tách tế bào máu 12 

và 24 giờ: SLHC (T/l), Hb (g/l), hematocrit (%) 

- Biến đổi một số chỉ số đông máu trước và sau gạn tách tế bào máu 24 

giờ: Prothrombin (%), INR, APTTr, fibrinogen (g/l) và TTr. 
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- Biến đổi một số chỉ số hóa sinh máu trước và sau gạn tách tế bào máu 

24 giờ: SGOT (U/l), SGPT (U/l), ure (mmol/l), creatinin (µmol/l), protein 

(g/l), albumin (g/l), acid uric (µmol/l) và LDH (U/l) 

- Biến đổi điện giải máu trước và sau gạn tách tế bào máu 24 giờ: Ca++ 

(mmol/l), Na+ (mmol/l), K+ (mmol/l) và Cl- (mmol/l). 

* Các biến cố bất lợi do gạn tách tế bào máu: 

Bao gồm: hạ huyết áp, giảm calci máu, tan máu do nguyên nhân cơ 

học, rối loạn đông máu, choáng, ngất, dị ứng, tắc mạch khí… 

* Kết quả điều trị một số bệnh máu: 

- Phương pháp điều trị: hóa chất và / hoặc nhắm đích. 

- Đáp ứng điều trị:  

+ Tỷ lệ lui bệnh hoàn toàn (LBHT), lui bệnh không hoàn toàn   

(LBKHT), không lui bệnh và tử vong sớm. 

+ Đáp ứng điều trị theo thể bệnh và hiệu suất gạn tách tế bào máu. 

- Tỷ lệ và thời gian sống thêm toàn bộ: 

+ Tỷ lệ tử vong xa. 

+ Tỷ lệ sống và thời gian sống thêm toàn bộ 12, 24, 36, 48 và 60 tháng. 

+ Các yếu tố ảnh hưởng đến thời gian sống thêm toàn bộ: tuổi, giới, thể 

bệnh, mức độ tăng bạch cầu/ tiểu cầu trước gạn, hiệu suất gạn tách tế bào 

máu, phương pháp điều trị và đáp ứng điều trị. 

2.3.3. Tiêu chuẩn đánh giá đáp ứng điều trị  

2.3.3.1. Đánh giá đáp ứng điều trị LXM cấp  

* Dấu ấn miễn dịch và đột biến gen trong LXM cấp dòng tủy (AML) 

- Dấu ấn miễn dịch đặc trưng trong LXM cấp dòng tủy (AML) 

+ Tế bào non chưa biệt hóa: CD34, CD117 (c-kit): tế bào dòng tủy/tế 

bào gốc; 
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+ Dòng bạch cầu hạt: CD13, CD15, CD 33, cytoplasmic MPO, HLA-

DR (dương tính trong đa số thể AML, âm tính trong APL); 

+ Dòng mono: CD13, CD15, CD33, CD14; 

+ Dòng mẫu tiểu cầu: CD41 (Platelet glycoprotein IIb/IIIa complex), 

CD61 (Platelet glycoprotein IIIa); 

+ Dòng hồng cầu: Glycophorin A. 

- Đột biến NST và gen trong LXM cấp dòng tủy và ý nghĩa tiên lượng 

+ Nguy cơ thấp: Đột biến NST t(8;21), t(15;17), hoặc inv(16) (tương 

ứng với các đột biến gen AML1/ETO, PML/RAR gặp trong LXM cấp thể 

tiền tủy bào, gen CBFβ/MYH11). Đột biến gen MLL…; 

+ Nguy cơ trung bình: Công thức NST bình thường, đột biến NST +8, -Y, +6; 

+ Nguy cơ cao: Bất thường NST -7, -5, tổn thương đồng thời nhiều 

NST (≥3), hoặc đột biến gen FLT3 (FLT3-ITD)…. 

* Đặc điểm tế bào di truyền trong LXM cấp dòng lympho: 

- NST Philadelphia (NST Ph - t(9;22)) và/hoặc gen BCR- ABLbcr-abl 

(mã hóa tổng hợp protein p190, để phân biệt với p210 gặp trong LXM kinh 

dòng bạch cầu hạt) trong LXM cấp dòng lympho có tiên lượng xấu, thời gian 

lui bệnh ngắn, hay tái phát. Tuy nhiên, tiên lượng này đã được cải thiện đáng 

kể từ khi áp dụng phương pháp điều trị nhắm đích bằng thuốc ức chế hoạt tính 

tyrosine kynase (imatinib, nilotinib, dasatinib). 

- Bất thường NST t(4;11), t(1;19), t(12;21), t(11;19)… hoặc tái tổ hợp 

gen MLL có tiên lượng xấu. 

* Đánh giá đáp ứng điều trị: 

Bằng xét nghiệm tủy đồ (4 tuần sau khi kết thúc điều trị) theo tiêu 

chuẩn của Viện Ung thư quốc gia Hoa Kỳ (1990): 
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- Lui bệnh hoàn toàn: Người bệnh ổn định trên lâm sàng, SLBC trung 

tính >1,5G/l, Hct >0,3 l/l, SLTC >100G/l, không còn tế bào blast ở máu ngoại 

vi, tỷ lệ tế bào blast trong tủy xương <5%, trên nền tủy sinh máu bình thường. 

- Lui bệnh không hoàn toàn: Tỷ lệ tế bào blast ở tủy xương từ 5- 20%. 

- Không lui bệnh: Tỷ lệ tế bào blast ở tủy xương >20%. 

2.3.3.2. Đánh giá đáp ứng điều trị LXM kinh dòng lympho 

Đánh giá đáp ứng điều trị theo International Workshop on Chronic 

Lymphocytic Leukemia - 2008) 

- Đáp ứng hoàn toàn: số lượng lymphoxit máu ngoại vi < 4 G/L; không 

còn hạch to (kích thước > 1,5 cm); không còn gan lách to; không có triệu 

chứng B; bạch cầu trung tính > 1,5 G/L; Hb > 110 G/L; tiểu cầu > 100 G/L; 

Số lượng tế bào tủy trong giới hạn bình thường, dòng lympho giảm < 30% 

các tế bào có nhân trong tủy xương. 

- Đáp ứng một phần: số lượng tế bào lympho  máu ngoại vi giảm > 

50% so với trước điều trị; Kích thước hạch giảm > 50% so với trước điều trị; 

Kích thước gan lách giảm > 50% so với trước điều trị; bạch cầu trung tính > 

1,5 G/L; tiểu cầu > 100 G/L hoặc tăng > 50% so với trước; Hb > 110 G/L 

hoặc tăng > 50% so với trước điều trị; Dòng lympho xâm lấn tủy xương giảm 

tối thiểu 50% so với trước điều trị. 

2.3.3.3. Đánh giá đáp ứng điều trị LXMKDH 

- Tiêu chuẩn đáp ứng hoàn toàn về huyết học:  

+ SLBC < 10 G/l; Không còn bạch cầu hạt tuổi trung gian; 

+ SLTC < 450 G/l; 

+ Lách không to, lâm sàng ổn định.  

- Tiêu chuẩn đáp ứng về tế bào di truyền:  

+ Đáp ứng hoàn toàn: Ph(+) 0%;  

+ Đáp ứng nhiều: Ph(+) 1%-35%; 
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+ Đáp ứng một phần: Ph(+) 36%-65%; 

+ Đáp ứng tối thiểu: Ph(+) 66%-95%; 

+ Không đáp ứng: Ph(+) >95%. 

2.3.3.4. Đánh giá nguy cơ tăng tiểu cầu tiên phát 

* Đánh giá nguy cơ: 

- Nguy cơ cao: tuổi trên 60; hoặc tiền sử tắc mạch, chảy máu; hoặc có 

các yếu tố nguy cơ tim mạch (hút thuốc, cao huyết áp, rối loạn chuyển hóa 

lipid máu, tiểu đường…) hoặc SLTC trên 1500 G/l. 

- Nguy cơ thấp: tuổi dưới 60; và không có tiền sử tắc mạch, chảy máu; 

và không có các yếu tố nguy cơ tim mạch; và SLTC dưới 1.500 G/l. 

2.3.4. Tiêu chuẩn chẩn đoán, phân loại một số hội chứng trong nghiên cứu  

2.3.4.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán và phân loại hội chứng thiếu máu  

Thiếu máu là tình trạng giảm lượng huyết sắc tố và số lượng hồng cầu 

trong máu ngoại vi dẫn đến thiếu oxy cung cấp cho các mô tế bào trong cơ 

thể. Thiếu máu khi nồng độ Hemoglobin thấp hơn 13 g/dl (130 g/l) ở nam 

giới; 12 g/dl (120 g/l) ở nữ giới; 11 g/dl (110 g/l) ở người cao tuổi [32]. 

- Thiếu máu mức độ nhẹ  : 10 g/dl ≤ Hb < 12 g/dl; 

- Thiếu máu mức độ vừa  : 8 g/dl ≤ Hb < 10 g/dl; 

- Thiếu máu mức độ nặng : 6 g/dl ≤ Hb < 8 g/dl; 

- Thiếu máu mức độ rất nặng : Hb < 6 g/dl. 

2.3.4.2. Tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng đông máu nội mạch rải rác 

Đông máu rải rác trong lòng mạch (Disseminated Intravascular 

Coagulation: DIC) là một hội chứng đặc trưng bởi sự hoạt hóa đông máu mất 

tính khu trú, bắt nguồn từ nhiều nguyên nhân, gây lắng đọng fibrin, hính 

thành huyết khối, nhất là ở các vi mạch ở nhiều cơ quan trong cơ thể dẫn tới 

tính trạng tắc mạch và xuất huyết [32].  

Chẩn đoán hội chứng ĐMNMRR được áp dụng theo tiêu chuẩn do 

Hiệp hội cầm máu và tắc mạch quốc tế (ISTH) đề xuất [32]: 
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- Trên lâm sàng có một bệnh lý có thể gây ĐMNMRR; 

- Xét nghiệm: Đánh giá qua thang điểm: 

+ SLTC: >100G/L =0 điểm; 50 - 100G/L =1; < 50G/L = 2. 

+ D-Dimer: Không tăng= 0 điểm; Tăng vừa= 2 điểm; Tăng cao= 3 điểm. 

+ PT: Kéo dài < 3 giây so với chứng = 0 điểm; kéo dài 3 - 6 giây = 1 

điểm; kéo dài > 6 giây = 2 điểm. 

+ Fibrinogen: >1G/L = 0 điểm; < 1G/L =1 điểm. 

- Đánh giá tổng điểm: 

+ ≥5 điểm: Chẩn đoán ĐMNMRR và kiểm tra các xét nghiệm hàng 

ngày để theo dõi tiến triển. 

+ <5 điểm: Lặp lại xét nghiệm sau 1- 2 ngày nếu biểu hiện lâm sàng 

nghi ngờ ĐMNMRR. 

2.3.4.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng tiêu khối u 

Hội chứng tiêu khối u là hậu quả của tình trạng hủy tế bào quá mức, 

dẫn tới giải phóng đột ngột các ion và các chất chuyển hóa trung gian trong tế 

bào vào tuần hoàn [32]. 

- Triệu chứng lâm sàng: 

+ Rối loạn cảm giác, mệt, loạn nhịp tim. 

+ Cơn tetani, dấu hiệu Chvostek và Trousseau, mệt mỏi, co rút cơ, co 

thắt phế quản, co giật, có thể trụy tim. 

+ Mệt mỏi, buồn nôn, nôn, chán ăn, kìch thìch thần kinh cơ, kém tập 

trung, ngứa, xuất huyết dưới da. Có thể có biểu hiện viêm màng ngoài tim, 

quá tải tuần hoàn, khó thở. 

+ Đau khớp và đau quặn thận. 

-  Xét nghiệm: 

+ Tăng cao creatinin và axit uric trong máu. 

+ Rối loạn điện giải: Kali và phosphat máu tăng, giảm calci máu. 

+ Tăng cao nồng độ LDH máu. 
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2.3.4.4. Chẩn đoán tình trạng tắc mạch do tăng bạch cầu 

*  Triệu chứng lâm sàng: 

Hội chứng tăng bạch cầu biểu hiện bằng các triệu chứng của tình trạng 

ứ trệ bạch cầu tại vi mạch và các mạch máu lớn, như: 

- Biểu hiện thần kinh: từ mức độ nhẹ (đau đầu, chóng mặt, ù tai) đến 

mức độ trung bình (mất thị lực hoặc thính lực) hoặc nặng (như mê sảng, bất 

tỉnh, phù tĩnh mạch đáy mắt, chảy máu võng mạc, xuất huyết nội sọ). 

- Biểu hiện tại phổi thường rất nặng, bao gồm khó thở tăng dần, rối 

loạn nhịp thở, giảm nồng độ oxy máu. Chụp phim X quang thường thấy các 

các vùng mờ lan toả, không có ranh giới rõ rệt ở cả 2 phế trường. 

- Biểu hiện nhồi máu lách: cơn đau lách, từ đau âm ỉ cho đến đau dữ 

dội, thậm chí vỡ lách.  

- Tắc tĩnh mạch dương vật: dương vật cương cứng, đau dữ dội kéo dài.  

* Biểu hiện cận lâm sàng: 

- SLBC tăng rất cao, thường trên 100 G/L;  

- Hay gặp trong nhất trong LXM kinh dòng bạch cầu hạt. Nhiều trường 

hợp gặp trong LXM cấp dòng lympho và các thể LXM cấp dòng tủy M4, M5.  

2.3.4.5. Chẩn đoán tình trạng tắc mạch do tăng tiểu cầu 

* Triệu chứng lâm sàng: 

Tê bì, đau nhức các đầu ngón tay và đầu ngón chân, đau đầu, ù tai, rối 

loạn ý thức… Biểu hiện tắc tĩnh mạch hoặc động mạch [32]. 

* Biểu hiện cận lâm sàng: 

- SLTC tăng rất cao, có thể tăng trên 3.000 G/L.  

- Siêu âm Doppler có thể thấy giảm tốc độ lưu thông trong lòng mạch, 

huyết khối. 
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2.3.4.6. Đánh giá mức độ ứ trệ tế bào máu 

Đánh giá mức độ ứ trệ tế bào máu theo Novotny và cs. (2005) [88] 

Picirrillo và cs. (2009) [89] (bảng 2.1). 

Bảng 2.1. Mức độ ứ trệ tế bào máu. 

(Nguồn: Novotny và cs. (2005) [88] Picirrillo và cs. (2009) [89]) 

Mức độ Hệ hô hấp 
Hệ thần kinh  

trung ương 
Các cơ quan khác 

Không 

Không có triệu chứng, 

không hạn chế hoạt 

động hàng ngày 

Không có triệu chứng 

thần kinh trung ương 

Không có triệu 

chứng 

Nhẹ 

Hạn chế nhẹ và vừa 

trong hoạt động hàng 

ngày, hồi phục khi nghỉ 

Ù tai, đau đầu, chóng 

mặt nhẹ 
Mệt mỏi vừa 

Vừa 
Hạn chế rõ khi hoạt 

động 

RL thị lực nhẹ (nhìn 

đôi, nhìn mờ…), ù tai, 

đau đầu, chóng mặt 

nghiêm trọng 

Mệt mỏi nghiêm 

trọng 

Nặng 

Khó thở khi nghỉ, cần 

phải thông khí nhân 

tạo 

Rối loạn thị lực 

nghiêm trọng, nhầm 

lẫn, hôn mê, đột quỵ, 

co giật. 

Nhồi máu cơ tim, 

sưng đau dương vật, 

thiếu máu các cơ 

quan khác… 
 

2.3.5. Phương pháp xác định các chỉ số cận lâm sàng 

2.3.5.1. Xét nghiệm huyết học  

- Các chỉ số SLBC, SLHC, SLTC, nồng độ Hb, Hematocrit máu ngoại 

vi được xét nghiệm tại các thời điểm: trước khi gạn, ngay sau khi gạn, sau khi 

gạn tách 12 giờ và 24 giờ bằng máy đếm tế bào tự động LH 780 DxH 800 của 

hãng BECKMAN COULTER Mỹ. 
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- Đánh giá thiếu máu khi nồng độ Hb<120 g/l. 

- Xét nghiệm huyết học được thực hiện tại Khoa Tế bào- Tổ chức học, 

Viện Huyết học- Truyền máu trung ương. 

2.3.5.2. Xét nghiệm đông máu 

Các chỉ số đông máu (tỷ lệ prothrombin, INR, APTTr, fibrinogen, TTr) 

được xét nghiệm tại các thời điểm trước và sau gạn tách tế bào máu 24 giờ 

bằng máy ACL TOP 500 và ACL TOP 700. 

* Thời gian prothrombin (Prothrombin Time: PT): 

- Thời gian prothrombin (thời gian Quick) là thời gian đông của huyết 

tương đã được chống đông bằng natri citrat sau khi cho vào một lượng 

thromboplastin tổ chức và một nồng độ calci tối ưu. Xét nghiệm này đánh giá 

toàn bộ các yếu tố của quá trình đông máu ngoại sinh (các yếu tố II, VII, X).  

- Đánh giá kết quả: 

+ PT% bình thường: 70- 140%. 

+ Giảm khi PT <70%. 

+ Tỷ lệ phức hợp prothrombin giảm trong các trường hợp rối loạn 

đường đông máu ngoại sinh do giảm nồng độ các yếu tố phức hệ 

prothrombin. Xét nghiệm này nhạy nhất với sự thiếu hụt prothrombin. 

* Chỉ số chuẩn hóa quốc tế ((INR: international normalized ratio): 

INR= (PTr)*ISI. 

- Trong đó: 

+ PTr (PT rate): là tỷ số giữa PT của bệnh nhân và PT của chứng bình 

thường. Giá trị của PTr ở trong khoảng 0,9- 1,2. 

+ ISI (international sensitive index) là chỉ số độ nhạy quốc tế của sinh 

phẩm thromboplastin sử dụng để làm xét nghiệm (chỉ số này được các nhà 

sản xuất cung cấp theo từng lô sinh phẩm). Chỉ số INR được dùng để theo dõi 

ở các bệnh nhân dùng thuốc chống đông kháng Vitamin K. 
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- Tỷ lệ chuẩn hóa quốc tế (INR): 0,8 – 1,2. 

* Thời gian thromboplastin từng phần hoạt hóa (APTT: Activited Partial 

Thromboplastin Time): 

- Xét nghiệm APTT là thời gian phục hồi calci của một huyết tương 

nghèo tiểu cầu mà trong đó đã có sẵn cephalin và kaolin. 

- Đánh giá kết quả: 

+ Thời gian: bình thường 25- 33 giây. 

+ Chỉ số (Ratio) APTT bệnh/APTTchứng: bình thường 0,85-1,25; 

APTT kéo dài khi chỉ số này >1,25. 

* Định lượng fibrinogen:  

- Với một lượng thừa thrombin, thời gian đông của mẫu huyết tương 

pha loãng sẽ tương quan trực tiếp với nồng độ fibrinogen.  

- Đánh giá kết quả: 

+ Nồng độ fibrinogen bình thường: 2- 4g/l. 

+ Nồng độ fibrinogen giảm: <2g/l. 

+ Nồng độ fibrinogen tăng: >4g/l. 

* Thời gian thrombin (TT):  

- Đánh giá con đường đông máu chung, thăm dò tốc độ tạo thành fibrin.  

- Đánh giá kết quả: 

+ TT: tính theo thời gian đông. Bình thường: 14-16 giây. 

+ Chỉ số TTr (TT rate): là tỷ số giữa TT của bệnh nhân và TT của 

chứng bình thường. Giá trị của TTr bình thường ở trong khoảng 0,80- 1,25. 

TT kéo dài khi chỉ số này >1,25. 

- Xét nghiệm đông máu được thực hiện tại Khoa Đông máu, Viện 

Huyết học- Truyền máu trung ương. 
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2.3.5.3. Xét nghiệm hóa sinh máu 

- Các chỉ số hóa sinh máu (SGOT, SGPT, ure, creatinin, protein, 

albumin, acid uric và LDH) được xét nghiệm tại các thời điểm trước gạn và 

sau gạn tách tế bào máu 24 giờ bằng máy sinh hóa tự động cao cấp AU 2700.   

- Xét nghiệm hóa sinh được thực hiện tại Khoa Hóa sinh, Viện Huyết 

học- Truyền máu trung ương. 

2.3.5.4. Xét nghiệm thành phần tế bào trong túi bạch cầu hoặc tiểu cầu thu được 

Đếm các chỉ số huyết học trên máy đếm tế bào tự động LH780 và DxH 

800 của hãng  BECKMAN COULTER Mỹ  sản xuất 2011. 

- Xét nghiệm thành phần tế bào trong túi bạch cầu hoặc tiểu cầu được thực 

hiện tại Khoa Tế bào- Tổ chức học, Viện Huyết học- Truyền máu trung ương. 

2.3.6. Quy trình gạn tách tế bào máu 

Gạn tách bạch cầu, tiểu cầu điều trị bằng máy tách tế bào tự động  

OPTIA Spectra (hình 2.1) và bộ kít đạt tiêu chuẩn châu Âu theo quy trình 

chuẩn sách hướng dẫn quy trình kỹ thuật Huyết học – Truyền máu của Bộ Y 

tế và Quy trình gạn tách thực hiện tại Viện HH – TMTW. 

* Bước 1: Chuẩn bị bệnh nhân; 

* Bước 2: Chuẩn bị bộ kít gạn bạch cầu hoặc tiểu cầu, nước muối sinh lý 

0,9% (1000 ml), chống đông ACD-A (1000 ml); 

* Bước 3: Tiến hành gạn tách (theo quy trình hướng dẫn tại Section 8A) gồm 

các bước sau:  

- Lắp kít và chọn trương trình gạn tách bạch cầu hoặc tiểu cầu; 

- Cài đặt các thông số của bệnh nhân về: Giới, chiều cao, cân nặng, 

huyết sắc tố, Hematocrit.. , sau máy sẽ đưa ra các thông số gạn (thể tích máu 

sử lý, tốc độ đường vào, thời gian chạy, thể tích thu nhận); 

- Chọn và đặt đường tĩnh mạch lấy ra và trả về; 
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- Tiến hành quy trình gạn tách, trong quá trình thực hiện có thể điều 

chỉnh tỷ lệ dung dịch chống đông, lưu lượng máu lọc để đảm bảo an toàn cho 

bệnh nhân; 

 

Hình 2.1. Máy tách tế bào tự động OPTIA Spectra 

* Bước 4: Kết thúc gạn tách và kiểm tra các thông số của bệnh nhân. 

- Ghi chép các thông số, diễn biến của bệnh nhân trong quá trình gạn tách; 

- Đánh giá kết quả gạn tách: lâm sàng, xét nghiệm. 

* Mỗi bệnh nhân: gạn tách tế bào máu từ 1 đến 3 chu kỳ. 

2.3.7. Phương pháp điều trị 

- Dùng phác đồ đa hóa trị liệu: Theo phác đồ đối với LXM cấp dòng 

tủy và dòng lympho, với LXM kinh dòng hạt và dòng lympho; và TTCTP 

thường sử dụng Hydroxyurea, Cytarabin và aspirin liều thấp; 

- Liệu trình điều trị chia làm nhiều đợt: Tấn công (điều trị cảm ứng), 

củng cố, duy trì cho từng mặt bệnh cụ thể; 
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- Phối hợp hóa trị liệu với điều trị nhắm đích; 

- Phối hợp hoá trị liệu với truyền khối hồng cầu, khối tiểu cầu; 

- Điều trị tuỳ theo nhóm nguy cơ. 

2.3.7.1. Điều trị tình trạng tắc mạch do tăng bạch cầu 

- Gạn bạch cầu cấp cứu càng sớm càng tốt bằng máy tách thành phần 

máu tự động; 

- Truyền dịch đường tĩnh mạch 3 l/m2/ngày; 

- Hydroxyurea uống 50-100 mg/kg/ngày; 

- Nên trì hoãn truyền khối hồng cầu trước khi gạn bạch cầu (nếu có thể) do 

làm tăng thêm độ quánh máu toàn phần và có thể tăng thêm nguy cơ tắc mạch; 

- Tiến hành chẩn đoán và điều trị bệnh chính càng sớm càng tốt do 

SLBC có thể tăng cao trở lại nhanh chóng sau khi gạn bạch cầu; 

- Lưu ý SLTC, vì quá trình gạn tách bạch cầu điều trị sẽ lấy đi một 

SLTC đáng kể. Do đó, trong một số trường hợp, SLTC quá thấp thì cần cân 

nhắc trước khi tiến hành thủ thuật gạn bạch cầu. 

2.3.7.2. Điều trị tình trạng tắc mạch do tăng tiểu cầu 

- Gạn tiểu cầu càng sớm càng tốt khi SLTC >1.000 G/L; 

- Aspirin liều thấp 80-100 mg/ngày, tuy nhiên hạn chế dùng khi bệnh 

nhân đang có biến chứng xuất huyết; 

- Hydroxyurea uống 50-100 mg/kg/ngày; 

- Tiến hành chẩn đoán và điều trị bệnh chính càng sớm càng tốt do 

SLTC có thể tăng cao trở lại nhanh chóng sau khi gạn tiểu cầu; 

- Nên trì hoãn truyền khối hồng cầu trước khi gạn tiểu cầu (nếu có thể) 

do làm tăng thêm nguy cơ tắc mạch. 

2.3.8. Đánh giá hiệu quả lâm sàng gạn tế bào máu 

- Căn cứ vào các triệu chứng của hệ hô hấp (khó thở), hệ thần kinh 

trung ương (ù tai, đau đầu, chóng mặt, rối loạn thị lực, nhầm lẫn, hôn mê, đột 
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quỵ, co giật…) và các triệu chứng khác (mệt mỏi, đau lách, nhồi máu cơ tim, 

sưng đau dương vật, tím, tê bì, đau chi…) để đánh giá mức độ ứ trệ tế bào 

máu theo Novotny và cs. (2005) [88], Picirrillo và cs. (2009) [89]. 

- Hiệu quả lâm sàng gạn tế bào máu được đánh giá theo các mức độ: 

tốt, khá, trung bình và không có hiệu quả. 

 - Tốt: các triệu chứng lâm sàng cải thiện rõ rệt, mức độ ứ trệ tế bào máu 

giảm 03 độ. 

 - Khá: các triệu chứng lâm sàng cải thiện rõ, mức độ ứ trệ tế bào máu 

giảm 02 độ. 

 - Trung bình: các triệu chứng lâm sàng cải thiện tương đối rõ, mức độ ứ 

trệ tế bào máu giảm 01 độ. 

 - Không có hiệu quả: các triệu chứng lâm sàng cải thiện không đáng kể, 

mức độ ứ trệ tế bào máu không thay đổi. 

2.3.9. Mô hình nghiên cứu tổng quát 

Mô hình nghiên cứu tổng quát được trình bày ở sơ đồ 2.1. 

2.2.10. Xử lý số liệu 

- Các số liệu được thu thập theo mẫu bệnh án thống nhất và xử lý theo 

phương pháp thống kê thường dùng trong y sinh học trên máy tính theo 

chương trình SPSS 22.0 

- Các biến định tính được trình bày dưới dạng tỷ lệ phần trăm. So sánh 

các tỷ lệ bằng thuật toán χ2.  

- Các biến định lượng được trình bày dưới dạng kết quả trung bình, so 

sánh số trung bình bằng thuật toán t- Student.  

 - Thời gian sống thêm sau điều trị được tính bằng thuật toán Kaplan-

Meier. So sánh thời gian sống thêm sau điều trị giữa các nhóm bằng kiểm 

định Log-rank, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các nhóm khi p<0,05.  

- Phân tích đa biến: sử dụng hồi qui Cox với độ tin cậy 95% (p = 0,05). 
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Sơ đồ 2.1. Mô hình nghiên cứu 

Bệnh nhân mắc bệnh máu 

Số lượng bạch cầu,  

tiểu cầu tăng cao 

Gạn tách tế bào máu  

+ điều trị đich/ 

hóa trị liệu 

+ Truyền KHC, KTC 

Lâm sàng: 

- HC thiếu máu, 

thâm nhiễm, tắc 

mạch, nhiễm 

khuẩn, xuất 

huyết, 

ĐMNMRR và 

tiêu khối u…. 

- Mức độ ứ trệ tế 

bào máu. 

 

Cận lâm sàng: 

- Xét nghiệm 

huyết học, hóa 

sinh máu… 

- Các thông số 

gạn tách tế bào 

máu. 

- Xét nghiệm túi 

máu 

 

- Hiệu suất, hiệu quả gạn tách 

- Biến đổi huyết học, hóa sinh 

máu 

- Biến cố bất lợi. 

- Đánh giá kết quả gạn tách tế bào máu bằng máy tách tế bào tự 

động trong hỗ trợ điều trị một số bệnh máu  

- Phân tích một số yếu tố liên quan đến hiệu quả gạn tách tế bào 

máu trong điều trị hỗ trợ bệnh lơ xê mi kinh dòng bạch cầu hạt và 

tăng tiểu cầu tiên phát  

 

- Đáp ứng điều 

trị  

- Tử vong sớm 

- Tử vong xa. 

- Thời gian sống 

thêm toàn bộ 
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2.3.11. Đạo đức y học 

- Đề tài được thực hiện sau khi được Hội đồng Đạo đức Y học của Viện 

Huyết học - Truyền máu trung ương chấp thuận; 

- Giải thích về bệnh và phương hướng điều trị cho bệnh nhân và gia 

đình để người bệnh an tâm và hợp tác nghiên cứu. Nếu bệnh nhân đồng ý điều 

trị hóa chất và gạn tách tế bào máu thì có cam kết trong hồ sơ bệnh án. 

- Bệnh nhân và gia đình được thông báo ý nghĩa, sự cần thiết của việc 

điều trị cũng như xét nghiệm trong quá trình chẩn đoán và điều trị; 

- Các xét nghiệm và phương pháp điều trị chỉ được thực hiện khi có sự 

đồng ý của bệnh nhân và gia đình. 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. MỘT SỐ ĐẶC ĐIỂM CỦA NHÓM NGHIÊN CỨU 

3.1.1.  Thông tin chung  

Bảng 3.1. Tỷ lệ các thể bệnh máu theo WHO (2016) 

 được điều trị gạn tách tế bào máu. 

Thể bệnh máu 

Gạn tách bạch cầu  

(n= 177) 

Gạn tách tiểu cầu  

(n= 131) 

Số  

bệnh nhân 

Tỷ lệ  

(%) 

Số  

bệnh nhân 

Tỷ lệ  

(%) 

LXM cấp dòng lympho 18 10,2 0 0 

LXM cấp dòng tủy  55 31,1 0 0 

LXM kinh dòng lympho 9 5,1 0 0 

LXM kinh dòng hạt 95 53,7 0 0 

TTCTP 0 0 131 100 
 

Nhận xét: 

- Nhóm gạn tách bạch cầu chủ yếu là LXMKDH (53,7%) và LXM cấp 

dòng tủy (31,1%); chiếm tỷ lệ thấp hơn là LXM cấp dòng lympho (10,2%) và 

LXM kinh dòng lympho (5,1%). 

- Nhóm gạn tách tiểu cầu có 100% bệnh nhân là bệnh TTCTP, sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 
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Bảng 3.2. Phân bố tuổi của các bệnh nhân gạn tách tế bào máu. 

Nhóm tuổi 

Gạn tách bạch cầu  

(n= 177) (1) 

Gạn tách tiểu cầu  

(n= 131) (2) 

Tổng số bệnh nhân 

(n= 308) 

Số bệnh 

nhân 

Tỷ lệ  

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỷ lệ  

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỷ lệ  

(%) 

17- 29 31 17,5 11 8,4 42 13,6 

30- 59 117 66,1 50 38,2 167 54,2 

≥60 29 16,4 70 53,4 99 32,1 

X  SD 44,15  14,67 57,98  17,17 50,03  17,18 

(17- 87) p p1-2<0,001 
 

Nhận xét: Tuổi trung bình của các bệnh nhân gạn tách tế bào máu là 

50,03  17,18  tuổi (17- 87 tuổi). Tuổi trung bình của nhóm bệnh nhân gạn 

tách tiểu cầu (57,98  17,17 tuổi) cao hơn so với nhóm gạn tách bạch cầu 

(44,15  14,67 tuổi), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 

Bảng 3.3. Phân bố giới tính của các bệnh nhân gạn tách tế bào máu. 

Giới tính 

Gạn tách bạch cầu  

(n= 177) (1) 

Gạn tách tiểu cầu  

(n= 131) (2) 

Tổng số bệnh nhân 

(n= 308) 

Số bệnh 

nhân 

Tỷ lệ  

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỷ lệ  

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỷ lệ  

(%) 

Nam 112 63,3 57 43,5 169 54,9 

Nữ 65 36,7 74 56,5 139 45,1 

 p1-2<0,001   
 

Nhận xét: Tỷ lệ nam/nữ là ở nhóm gạn tách bạch cầu 1,7/1,0. Tỷ lệ 

nữ/nam ở nhóm gạn tách tiểu cầu là 1,3/1,0. Tỷ lệ nam giới ở nhóm gạn tách 

bạch cầu (63,3%) cao hơn so với nhóm gạn tách tiểu cầu (43,5%), p<0,001. 
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3.1.2. Đặc điểm lâm sàng của các bệnh nhân trước khi gạn tách tế bào máu 

Bảng 3.4. Một số hội chứng trước khi gạn tách tế bào máu. 

Hội chứng Gạn bạch cầu (n= 177) 

(SL, %) 

Gạn tiểu cầu (n= 131) 

(SL, %) 

HC   

thiếu 

máu 

Nặng 36 (20,3%) 
169 

(95,5%) 

3 (2,3%) 
47 

(35,9%) 
Vừa 81 (45,8%) 7 (5,3%) 

Nhẹ 52 (29,4%) 37 28,2%) 

Hội 

chứng 

thâm 

nhiễm 

Gan to 5 (2,8%) 

160 

(90,4%) 

2 (1,5%) 

18 

(13,7%) 

Gan to + Hạch to 1 (0,6%) - 

Gan to + Lách to 75 (42,4%) 3 (2,3%) 

Gan+Lách+Hạch to 10 (5,6%) - 

Hạch to 3 (1,7%) 1 (0,8%) 

Lách to 54 (30,5%) 11 (8,4%) 

Lách + Hạch to 3 (1,7%) - 

Thâm nhiễm lợi 4 (2,3%) 1 (0,8%) 

Lợi + Gan, Lách to 5 (2,8%) - 

Hội 

chứng 

tắc 

mạch 

Tắc mạch chi 6 (3,4%)  28 (21,4%) 

99 

(75,6%) 

Não + D. vật 1 (0,6%) 

85 

(48,0%) 

- 

Tắc mạch não 75 (42,4%) 26 (19,8%) 

TM não + Chi 3 (1,7%) 44 (33,6%) 

Tắc mạch não + 

Chi+ Đáy mắt 
 1 (0,8%) 

Hội 

chứng 

nhiễm 

khuẩn 

Nhiễm khuẩn cơ 2 (1,1%) 

46 

(26,0%) 

 

 

- 

11 

(8,4%) 

NK hô hấp 8 (4,5%) 5 (3,8%) 

Sốt 17 (9,6%) 1 (0,8%) 

Sốt + NK hô hấp 18 (10,2%) 3 (2,3%) 

NK tiêu hóa  2 (1,5%) 

Sốt+ NKHH- TH 1 (0,6%) - 

HC 

xuất 

huyết  

XH dưới da 32 (18,1%) 
34 

(19,2%) 

- 
6 

(4,6%) 
Dưới da + Đáy mắt 1 (0,6%) 4 (3,1%) 

XH tiêu hóa 1 (0,6%) 2 (1,5%) 

Hội chứng ĐMNMRR 1 (0,6%)   

Hội chứng tiêu khối u 1 (0,6%)  

Nhận xét: Ở bệnh nhân gạn tách bạch cầu, các hội chứng chủ yếu trước khi 

điều trị gạn tách bạch cầu là thiếu máu (95,5%), thâm nhiễm (90,6%) và tắc 

mạch (48,0%). Các hội chứng chiếm tỷ lệ thấp hơn là nhiễm khuẩn (26,0%), xuất 
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huyết (19,2%). Có 0,6% bệnh nhân có hội chứng tiêu khối u và 0,6% bệnh nhân 

có hội chứng ĐMNMRR.  

- Ở bệnh nhân gạn tách tiểu cầu, các hội chứng chủ yếu ở bệnh nhân 

trước khi điều trị gạn tách tiểu cầu là tắc mạch (75,6%), thiếu máu (35,9%), 

thâm nhiễm (13,7%). Các hội chứng chiếm tỷ lệ thấp hơn là nhiễm khuẩn 

(8,4%) và xuất huyết (4,6%).  

3.1.3. Đặc điểm cận lâm sàng của các bệnh nhân trước khi gạn tách tế 

bào máu 

Bảng 3.5. Phân bố số lượng bạch cầu, tiểu cầu trước khi gạn tách. 

SLTB 

máu 

(G/l) 

Gạn bạch cầu (n= 177) (SL, %) Gạn tiểu 

cầu 

(TTCTP)  

(n= 131) 

ALL 

(n=18)(1) 

AML 

(n=55)(2) 

CLL 

(n= 9) (3) 

CML 

(n=95)(4) 

Tổng số 

(n= 177) 

Cao 11 

61,1%) 

34 

(61,8%) 

5 

(55,6%) 

56 

(58,9%) 

106 

(59,9%) 

75 

(57,3%) 

Rất 

cao 

7 

(38,9%) 

21 

(38,2%) 

4 

(44,4%) 

39 

(41,1%) 

71 

(40,1%) 

56 

(42,7%) 

X   

SD 

347,76 

 175,11 

287,11 

 83,10 

273,89 

 79,98 

308,15 

 125,04 

303,90 

 118,58 

(120,32- 

828,53) 

1.569,3 

 491,1 

(1.000- 

4.264) 

 p1-2>0,05; p1-3>0,05; p1-4>0,05; p2-3>0,05; 

 p2-4>0,05; p3-4>0,05 

(Cao: SLBC: 100- <300 G/l; SLTC: 1.000- 1.500 G/l; Rất cao: SLBC ≥300 G/l; 

SLTC ≥1.500 G/l) 

Nhận xét: Ở bệnh nhân gạn tách bạch cầu có 40,1% bệnh nhân có 

SLBC ≥300 G/l. SLBC trước khi gạn tách của các nhóm bệnh LXM khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). Ở bệnh nhân gạn tách tiểu cầu có 42,7% 

bệnh nhân có SLTC ≥1500 G/l. 
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Bảng 3.6. Liên quan mức độ ứ trệ tế bào máu  

và số lượng tế bào máu trước khi gạn tách. 

Mức 

độ  

ứ trệ 

Gạn bạch cầu (n= 177)  

(SL, %) (G/l) 

Gạn tiểu cầu (n= 131)  

(SL, %)  (G/l) 

≥300  

(n= 71) 

(1) 

100- <300  

(n= 106) 

(2)  

Tổng số 

(n= 177) 

≥1500 

(n= 56) 

(3) 

<1.500  

(n= 75) 

(4)  

Tổng số 

(n= 177) 

Nặng 3 (4,2%) 1 (0,9%) 4 (2,3%) 2 (3,6%) 4 (5,3%) 6 (4,6%) 

Vừa 26 

(36,6%) 

26 

(24,5%) 

52 

(29,4%) 

16 

(28,6%) 

24 

(32,0%) 

40 

(30,5%) 

Nhẹ 34 

(47,9%) 

43 

(40,6%) 

77 

(43,5%) 

26 

(46,4%) 

29 

(38,7%) 

55 

(42,0%) 

Không 8  

(11,3%) 

36 

(34,0%) 

44 

(24,9%) 

12 

(21,4%) 

18 

(24,0%) 

30 

(22,9%) 

 p1-2<0,01  p3- 4>0,05  

 

Nhận xét:  

- Ở nhóm gạn tách bạch cầu, đa số bệnh nhân ứ trệ bạch cầu mức độ 

nhẹ (43,5%), tiếp đến là mức độ vừa (29,4%) và có 2,3% bệnh nhân mức độ 

nặng. Tỷ lệ bệnh nhân ứ trệ bạch cầu nặng và vừa ở nhóm có SLBC ≥300 G/l 

(4,2% và 36,6%) cao hơn so với nhóm có SLBC từ 100- 300 G/l (0,9% và 

24,5%), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,01. 

- Ở nhóm gạn tách tiểu cầu, đa số bệnh nhân ứ trệ tiểu cầu mức độ nhẹ 

(42,0%), tiếp đến là mức độ vừa (30,5%) và có 4,6% bệnh nhân mức độ nặng. 

Tỷ lệ bệnh nhân ứ trệ tiểu cầu nặng và vừa ở nhóm có SLTC ≥1500 G/l không 

khác biệt so với nhóm có SLTC từ 1.000- 1.500 G/l (p>0,05). 
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3.2. KẾT QUẢ GẠN TÁCH TẾ BÀO MÁU BẰNG MÁY TÁCH TẾ BÀO 

TỰ ĐỘNG TRONG HỖ TRỢ ĐIỀU TRỊ MỘT SỐ BỆNH MÁU  

3.2.1. Các thông số của quá trình gạn tách tế bào máu 

Bảng 3.7. Các thông số trong quá trình gạn tách tế bào máu. 

Thông số 

Gạn tách bạch cầu 

(n= 176) ( X SD) 

(1) 

Gạn tách tiểu cầu  

(n= 131) ( X SD) 

(2) 

p 

Thời gian (phút) 155,14  16,89 149,66  20,38 p1-2<0,05 

Thể tích máu được gạn (ml) 4.937,34 692,30 4.748,08 744,59 p1-2<0,05 

Thể tích túi máu (ml) 607,09  122,34 514,04  93,95 p1-2<0,001 

 

Nhận xét: Thời gian gạn tách bạch cầu dài hơn gạn tách tiểu cầu. Thể 

tích máu được gạn và thể tích túi máu của nhóm gạn tách bạch cầu nhiều hơn 

so với nhóm gạn tách tiểu cầu, sự khác biệt có ý nghĩa với p<0,05- 0,001. 

Bảng 3.8. Thành phần tế bào trong túi máu gạn. 

Chỉ số Gạn tách bạch cầu  

(n= 112) ( X   SD) 

Gạn tách tiểu cầu  

(n= 83) ( X   SD) 

SLBC (G/l) 996,31  889,00 14,57  20,31 

SLHC (T/l) 1,58  1,63 0,55  0,50 

Hb (g/l) 50,97  67,98 3,59  10,82 

SLTC (G/l) 529,82  591,92 7.633,08  7162,08 

Nhận xét:  

- Ở nhóm gạn tách bạch cầu, SLBC trong túi máu gạn là 996,31 G/l; 

SLHC là 1,58 T/l; hàm lượng Hb là 50,97 g/l và SLTC là 529,82 G/l. 

- Ở nhóm gạn tách tiểu cầu, SLTC trong túi máu gạn là 7.633,0 G/l; 

SLHC là 0,55 T/l; hàm lượng Hb là 3,59 g/l và SLBC là 14,5 G/l. 
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3.2.2. Kết quả gạn tách tế bào máu bằng máy tách tế bào tự động trong 

hỗ trợ điều trị một số bệnh máu  

Bảng 3.9. Hiệu suất gạn tách tế bào máu. 

Thời 

điểm 

Gạn tách bạch cầu ( X   SD) Gạn tách tiểu cầu  ( X   SD) 

SLBC (G/l) Hiệu suất (%) SLTC (G/l) Hiệu suất (%) 

Trước 

gạn (1) 

n= 177 n= 131 

303,90 118,58  1569,3  491,1  

Ngay sau 

gạn (2) 

n= 177 n= 131 

204,43 93,29 33,29 12,37 804,5  267,2 47,9  10,5 

Sau gạn 

12 giờ (3) 

n= 175 n= 131 

174,23 84,68 42,27  17,02 830,8  276,0 46,2  10,7 

Sau gạn 

24 giờ (4) 

n= 174 n= 131 

121,2581,00 59,78  20,24 854,7  291,8 44,8  12,1 

p 
p1-2 <0,001; p1-3<0,001; 

p1-4 <0,001 

p1-2 <0,001; p1-3<0,001; 

p1-4 <0,001 
 

Nhận xét:  

- Số lượng tế bào máu giảm ở các thời điểm ngay sau gạn, sau gạn 12 

giờ và 24 giờ, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001.  

- Hiệu suất gạn tách bạch cầu ở thời điểm ngay sau gạn tách là 33,29  

12,37%; sau gạn tách 12 giờ là 42,27  17,02% và sau 24 giờ 59,78  

20,24%. Hiệu suất gạn tách tiểu cầu ở thời điểm ngay sau gạn tách là 47,9  

10,5%; sau gạn tách 12 giờ là 46,2  10,7% và sau 24 giờ là 44,8  12,1%. 
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Bảng 3.10. Liên quan thể bệnh và hiệu suất gạn tách bạch cầu 

Thời 

điểm 

Hiệu suất gạn tách bạch cầu ( X  SD) (%) 

ALL (1) AML (2) CLL (3) CML (4) 

Ngay sau 

gạn 

n= 18 n= 55 n= 9 n= 95 

35,67  18,57 38,27  12,39 38,28  10,28 28,94  10,21 

p1- 4<0,001; p2- 4<0,001; p3- 4<0,001 

Sau gạn 

12 giờ 

n= 17 n= 55 n= 9 n= 94 

52,60  20,32 47,33  19,50 31,91  10,01 38,44  13,48 

p1- 3<0,05; p1- 4<0,05; p2- 3<0,05; p2- 4<0,05 

Sau gạn 

24 giờ 

n= 17 n= 55 n= 9 n= 93 

68,92  20,02 67,74  20,67 38,87  18,47 55,43  17,47 

p1- 3<0,05; p2- 3<0,05; p3- 4<0,05; 

ALL: LXM cấp dòng lympho; AML: LXM cấp dòng tủy; CLL: LXM kinh dòng 

lympho; CML: LXM kinh dòng hạt;  

Nhận xét:  

- Ngay sau gạn tách, hiệu suất gạn tách bạch cầu ở các nhóm LXM cấp 

dòng lympho (35,67%), LXM cấp dòng tủy (38,27%) và LXM kinh dòng 

lympho (38,28%) cao hơn so với nhóm LXM kinh dòng hạt (28,94%), sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001.  

- Sau gạn tách 12 giờ, hiệu suất gạn tách bạch cầu ở nhóm LXM cấp 

dòng lympho (52,60%) và LXM cấp dòng tủy (47,33%) cao hơn so với nhóm 

LXM kinh dòng lympho (31,91%) và LXMKDH (38,44%), sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p<0,05. 

- Sau gạn tách 24 giờ, hiệu suất gạn tách bạch cầu ở nhóm LXM cấp 

dòng lympho (68,92%), LXM cấp dòng tủy (67,74%) và LXMKDH (55,43%) 

cao hơn so với nhóm LXM kinh dòng tủy (38,87%), sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p<0,05. 
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Bảng 3.11. Liên quan mức độ tăng tế bào máu và hiệu suất gạn tách tế bào máu 

Thời 

điểm 

Hiệu suất gạn tách bạch cầu 

 (X  SD) (%) 

Hiệu suất gạn tách tiểu cầu  

(X  SD) (%) 

SLBC  

100- <300 G/l 

(1) 

SLBC  

≥300 G/l  

(2) 

SLTC  

1000-<1500G/l 

(3)  

SLTC  

≥1.500 G/l   

(4) 

Ngay 

sau gạn 

n= 106 n= 71 n= 75 n= 56 

33,31  12,72 32,53  12,69 46,3  10,5 50,2  10,2 

p1-2>0,05 p3- 4>0,05 

Sau gạn 

12 giờ 

n= 106 n= 69 n= 75 n= 56 

43,94  18,00 39,72  15,16 44,7  9,8 48,3  11,5 

p1-2>0,05 p3- 4>0,05 

Sau gạn 

24 giờ 

n= 106 n= 68 n= 75 n= 56 

60,56  19,86 58,57  20,92 43,4  12,0 46,7  12,0 

p1-2>0,05 p3- 4>0,05 

 

Nhận xét: Ở các thời điểm ngay sau gạn tách tế bào máu, sau gạn 12 

giờ, 24 giờ, hiệu suất gạn tách tế bào máu của nhóm có SLBC <300 G/l và 

SLTC <1500 G/l không khác biệt so với nhóm có SLBC ≥300 G/l và SLTC 

≥1500 G/l (p>0,05). 
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Bảng 3.12. Biến đổi các triệu chứng lâm sàng trước và sau 24 giờ  

gạn tách tế bào máu. 

Triệu 

chứng 

Gạn tách bạch cầu (SL, %) Gạn tách tiểu cầu (SL, %) 

Trước  

(n= 177) 

(1) 

Sau  

(n= 177) 

(2) 

p1-2 

Trước  

(n= 131) 

(3) 

Sau  

(n= 131) 

(4) 

p3-4 

Đau lách 102 

(57,6%) 

25 

(14,1%) 
<0,001 

4  

(3,1%) 

3  

(2,3%) 
- 

Sưng đau 

dương vật  
1 (0,6%) 1 (0,6%) - - - - 

Mất thị lực - - - 1 (0,8%) 1 (0,8%) - 

Liệt 1 (0,6%) 1 (0,6%) - 5 (3,8%) 5 (3,8%) - 

Đau đầu 79(44,6%) 6(3,4%) <0,001 69 (52,7%) 6(4,6%) <0,001 

Tím đầu chi 1 (0,6%) 0 - 6(4,6%) 1 (0,8%) - 

Sưng chi 8 (4,5%) 2 (1,1%) <0,001 10 (7,6%) 1 (0,8%) <0,001 

Đau chi 7 (4,0%) 2 (1,1%) <0,001 12 (9,2%) 1 (0,8%) <0,001 

Nóng chi 1 (0,6%) 0 - - - - 

Tê bì đầu chi 1 (0,6%) 0 - 66 (50,4%) 8(6,1%) <0,001 
 

Nhận xét:  

- Sau gạn tách bạch cầu 24 giờ, triệu chứng đau lách giảm từ 57,6% 

xuống còn 14,1%; đau đầu giảm từ 44,6% xuống 3,4%; sưng chi giảm từ 

4,5% xuống 1,1%; đau chi giảm từ 4,0% xuống 1,1%, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p<0,001.  

- Sau gạn tách tiểu cầu 24 giờ, triệu chứng đau đầu giảm từ 52,7% 

xuống 4,6%; tê bì chi giảm từ 50,4% xuống 6,1%; sưng chi và đau chi cũng 

giảm rõ rệt, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001.  

- Các trường hợp đã bị mất thị lực và liệt không có biểu hiện phục hồi. 

(p>0,05). 
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Bảng 3.13. Mức độ ứ trệ tế bào máu 

 trước và sau 24 giờ gạn tách tế bào máu. 

Mức 

độ ứ 

trệ 

Gạn tách bạch cầu  

(n= 177) (SL, %) 

Gạn tách tiểu cầu  

(n= 131) (SL, %) 

Tổng số  

(n= 308) (n=308) 

Trước (1)  Sau (2) Trước (3)  Sau (4) Trước (5) Sau (6) 

Nặng 4 

(2,3%) 

2 

(1,1%) 

6 

(4,6%) 

6 

(4,6%) 

10 

(3,2%) 

8 

(2,6%) 

Vừa 52 

(29,4%) 

1 

(0,6%) 

40 

(30,5%) 

6 

(4,6%) 

92 

(29,9%) 

7 

(2,3%) 

Nhẹ 77 

(43,5%) 

29 

(16,4%) 

55 

(42,0%) 

5 

(3,8%) 

132 

(42,9%) 

34 

(11,0%) 

Không 44 

(24,9%) 

145 

(81,9%) 

30 

(22,9%) 

114 

(87,0%) 

74 

(24,0%) 

259 

(84,1%) 

 p1-2<0,001 p3-4<0,001 p5- 6<0,001 

 

Nhận xét:  

- Sau gạn tách bạch cầu 24 giờ, tỷ lệ bệnh nhân có mức độ ứ trệ tế bào 

máu mức độ vừa và nhẹ giảm từ 29,4% và 43,5% xuống 0,6% và 16,4%. Tỷ 

lệ bệnh nhân không có triệu chứng ứ trệ tế bào máu tăng từ 24,9% lên 81,9%, 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 

- Sau gạn tách tiểu cầu 24 giờ, tỷ lệ bệnh nhân có mức độ ứ trệ tế bào 

máu mức độ vừa và nhẹ giảm từ 30,5% và 42,0% xuống 4,6% và 3,8%. Tỷ lệ 

bệnh nhân không có triệu chứng ứ trệ tế bào máu tăng từ 22,9% lên 87,0%, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 
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3.2.3. Biến đổi một số chỉ số huyết học trước và sau gạn tách tế bào máu 

Bảng 3.14. Biến đổi số lượng hồng cầu  

trước và sau gạn tách tế bào máu 

Thời điểm 
Số lượng hồng cầu (T/l) ( X  SD) 

Gạn tách bạch cầu Gạn tách tiểu cầu  Tổng số 

Trước gạn (1) 

n= 177 n= 131 n= 308 

2,85  0,75 4,25  1,07 3,45  1,13 

Ngay sau gạn 

(2) 

n= 177 n= 131 n= 308 

2,55  0,66 4,13  1,04 3,22  1,15 

p1-2<0,001 p1-2<0,001 p1-2<0,001 

Sau gạn 12 giờ 

(3) 

n= 175 n= 131 n= 306 

2,81  0,60 4,07  0,95 3,35  0,99 

p1-3>0,05 p1-3<0,001 p1-3<0,001 

Sau gạn 24 giờ 

(4) 

n= 174 n= 131 n= 327 

2,95  0,59 3,96  0,91 3,39  0,90 

p1-4<0,01 p1-4<0,001 p1-4>0,05 

 

Nhận xét: 

Ngay sau gạn tách tế bào máu, số lượng hồng cầu giảm từ 3,45  1,13 

T/l xuống 3,22  1,15 T/l, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. Sau 

gạn tách tế bào máu 12 giờ và 24 giờ, số lượng hồng cầu hồi phục dần. SLHC 

sau gạn tách tế bào máu 24 giờ (3,35  0,99 T/l) không khác biệt  so với trước 

khi gạn tách (3,39  0,90 T/l), (p>0,05). 
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Bảng 3.15. Biến đổi Hb  

trước và sau gạn tách tế bào máu. 

Thời điểm 
Hàm lượng Hb (g/l) ( X   SD) 

Gạn tách bạch cầu Gạn tách tiểu cầu  Tổng số 

Trước gạn (1) 
n= 177 n= 131 n= 308 

82,09  20,89 122,26  25,22 99,18  30,25 

Ngay sau gạn 

(2) 

n= 177 n= 131 n= 308 

72,35  18,19 118,18  25,91 91,84  31,45 

p1-2<0,001 p1-2<0,001 p1-2<0,001 

Sau gạn 12 giờ 

(3) 

n= 175 n= 131 n= 306 

80,67  16,88 116,57  23,27 96,04  26,64 

p1-3>0,05 p1-3<0,001 p1-3<0,001 

Sau gạn 24 giờ 

(4) 

n= 174 n= 131 n= 305 

85,14  16,58 113,55  21,85 97,34  23,64 

p1-4<0,01 p1-4<0,001 p1-4>0,05 

 

Nhận xét: 

- Ngay sau gạn tách tế bào máu, hàm lượng Hb giảm từ 99,18  30,25 

g/l xuống 91,84  31,45 g/l, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 

- Sau gạn tách tế bào máu 12 giờ và 24 giờ, hàm lượng Hb hồi phục 

dần. Hàm lượng Hb sau gạn tách tế bào máu 24 giờ (97,34  23,64 g/l) không 

khác biệt so với trước khi gạn tách (99,18  30,25 g/l), (p>0,05). 
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Bảng 3.16. Biến đổi hematocrit  

trước và sau gạn tách tế bào máu. 

Thời điểm 
Hematocrit (%) ( X  SD) 

Gạn tách bạch cầu Gạn tách tiểu cầu  Tổng số 

Trước gạn (1) 

n= 177 n= 130 n= 307 

26,38  6,10 38,10  7,74 31,34  8,96 

Ngay sau gạn 

(2) 

n= 177 n= 130 n= 307 

23,37  5,70 36,03  8,12 28,73  9,26 

p1-2<0,001 p1-2<0,001 p1-2<0,001 

Sau gạn 12 giờ 

(3) 

n= 175 n= 130 n= 305 

25,57  5,01 36,01  6,98 30,02  7,86 

p1-3>0,05 p1-3<0,001 p1-3<0,001 

Sau gạn 24 giờ 

(4) 

n= 174 n= 130 n= 304 

26,81  4,85 35,16  6,64 30,38  7,03 

p1-4>0,05 p1-4<0,001 p1-4>0,05 

 

Nhận xét: 

- Ngay sau gạn tách tế bào máu, hematocrit giảm từ 31,34  8,96% 

xuống 28,73  9,26%, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 

- Sau gạn tách 12 giờ và 24 giờ, hematocrit hồi phục dần. Hematocrit  

sau gạn tách tế bào máu 24 giờ (30,38  7,03%) không khác biệt so với trước 

khi gạn tách (31,34  8,96%), (p>0,05). 
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3.2.4. Biến đổi một số chỉ số đông máu trước và sau gạn tách tế bào máu 

Bảng 3.17. Biến đổi một số chỉ số đông máu trước  

và sau gạn tách tế bào 24 giờ 

Chỉ số 

Gạn tách bạch cầu 

( X   SD) (n= 174) 

Gạn tách tiểu cầu 

( X   SD) (n= 131) 

Tổng số  

( X   SD) (n= 305) 

Trước 

(1) 

Sau 24 h 

(2) 

Trước 

(3) 

Sau 24 h 

(4) 

Trước 

(5) 

Sau 24 h 

(6) 

Tỷ lệ 

Prothrombin 

(%) 

81,20 

 15,71 

88,03 

 16,60 

97,70 

 14,03 

101,24 

 15,94 

88,29 

 17,07 

93,71 

 17,56 

p1-2<0,001 p3-4<0,001 p5-6<0,001 

INR 

1,17 

 0,16 

1,11 

 0,15 

1,02 

 0,09 

1,00 

 0,10 

1,11 

 0,16 

1,06 

 0,14 

p1-2<0,001 p3-4<0,001 p5-6<0,001 

APTTr 

1,13 

 0,17 

1,13 

 0,17 

1,23 

 0,18 

1,15 

  0,12 

1,18 

 0,18 

1,14 

 0,15 

p1-2<0,05 p3-4<0,001 p5-6<0,001 

Fibrinogen 

(g/l) 

3,52 

 0,98 

3,43 

 0,88 

3,41 

 0,97 

3,15 

 0,83 

3,48 

 0,98 

3,31 

 0,87 

p1-2<0,05 p3-4<0,001 p5-6<0,001 

TTr 
0,99 

 0,11 

0,98 

 0,10 

0,97 

 0,07 

1,00 

 0,08 

0,98 

 0,09 

0,99 

 0,09 

Nhận xét: Sau gạn tách tế bào máu 24 giờ thấy tỷ lệ prothrombin tăng 

từ 88,29  17,07% lên 93,71  17,56%; chỉ số INR giảm từ 1,11  0,16 xuống 

1,06  0,14; APTTr giảm từ 1,18  0,18 xuống 1,14  0,15; fibrinogen giảm 

từ 3,48  0,98 g/l xuống 3,31  0,87 g/l, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với 

p<0,001. Chỉ số TTr biến đổi không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.2.5. Biến đổi một số chỉ số hóa sinh máu trước và sau gạn tách tế bào máu 

Bảng 3.18. Biến đổi hoạt độ men SGOT, SGPT, ure và creatinin  

trước và sau gạn tách tế bào máu 24 giờ 

 

Chỉ số  

Gạn tách bạch cầu 

( X   SD) 

Gạn tách tiểu cầu 

( X   SD) 

Tổng số  

( X   SD) 

Trước 

(1) 

Sau 24 h 

(2) 

Trước 

(3) 

Sau 24 h 

(4) 

Trước 

(5) 

Sau 24 h 

(6) 

SGOT 

(U/l) 

n= 173 n= 121 n= 294 

48,94 

 50,68 

38,57 

47,15 

34,35 

 23,11 

27,52 

 14,90 

42,93 

 42,17 

34,02 

 37,76 

p1-2<0,05 p3-4<0,001 p5-6<0,001 

SGPT 

(U/l) 

n= 173 n= 121 n= 294 

41,61 

 59,30 

42,01 

 54,38 

39,20 

 43,28 

29,26 

 25,00 

40,62 

 53,23 

36,76 

 45,07 

p>0,05 p3-4<0,001 p5-6<0,001 

Ure 

(mmol/l) 

n= 177 n= 128 n= 305 

5,34 

 1,92 

6,56 

 2,68 

6,67 

 5,75 

6,44 

 5,56 

5,90 

 4,04 

6,51 

 4,13 

Creatinin 

(µmol/l) 

n= 176 n= 129 n= 305 

94,65 

 68,24 

79,16 

 25,81 

83,82 

 21,31 

79,33 

 21,46 

90,07 

 53,86 

79,23 

 24,03 

p1-2<0,001 p3-4<0,001 p5-6<0,001 

Nhận xét: Sau gạn tách tế bào máu 24 giờ thấy hoạt độ các men SGOT 

và SGPT giảm từ 42,93  42,17 U/l và 40,62  53,23 U/l xuống 34,02  37,76 

U/l và 36,76  45,07 U/l. Creatinin máu giảm từ 90,07  53,86 µmol/l xuống 

79,23  24,03 µmol/l, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05- 0,001.  
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Bảng 3.19. Biến đổi protein, acid uric, LDH máu  

trước và sau gạn tách tế bào máu 24 giờ 

 

Chỉ số  

Gạn tách bạch cầu 

( X   SD) 

Gạn tách tiểu cầu 

( X   SD) 

Tổng số  

( X   SD) 

Trước 

(1) 

Sau 24 h 

(2) 

Trước 

(3) 

Sau 24 h 

(4) 

Trước 

(5) 

Sau 24 h 

(6) 

Protein 

(g/l) 

n= 53 n= 75 n= 128 

72,01 

 9,04 

66,66 

 7,48 

76,00 

 6,91 

64,68 

 6,96 

74,34 

 8,07 

65,50 

 7,22 

p1-2<0,001 p3-4<0,001 p5-6<0,001 

Albumin 

(g/l) 

n= 51 n= 60 n= 111 

37,93 

 5,27 

34,93 

 4,85 

40,57 

 5,28 

35,25 

 4,50 

39,36 

 5,41 

35,10 

 4,65 

p1-2<0,001 p3-4<0,001 p5-6<0,001 

Acid 

uric 

(µmol/l) 

n= 175 n= 127 n= 302 

454,98 

  233,35 

271,52 

 137,87 

316,09 

105,63 

283,64 

 97,91 

396,57 

 202,15 

276,62 

 122,62 

p1-2<0,001 p3-4<0,001 p5-6<0,001 

LDH 

(U/l) 

n= 91 n= 50 n= 141 

2887,68 

1883,28 

2034,48 

2471,31 

680,3 

 225,9 

580,7 

 190,7 

2104,95 

1849,57 

1518,97 

2103,81 

p1-2<0,001 p3-4<0,001 p5-6<0,001 

 

Nhận xét: Sau gạn tách tế bào máu 24 giờ thấy protein và albumin máu 

giảm từ 74,34  8,07g/l và 39,36  5,41 g/l xuống 65,50  7,22 g/l và 35,10  

4,65 g/l, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001.  
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- Nồng độ acid uric và hoạt độ LDH huyết máu giảm từ 396,57  

202,15 µmol/l và 2104,95  1849,57 U/l xuống 276,62  122,62 µmol/l và 

1518,97  2103,81 U/l, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001.  
 

Bảng 3.20. Biến đổi điện giải máu trước và sau gạn tách tế bào máu 24 giờ 

 

Chỉ số  

Gạn tách bạch cầu 

( X   SD) 

Gạn tách tiểu cầu 

( X   SD) 

Tổng số  

( X   SD) 

Trước 

(1) 

Sau 24 h 

(2) 

Trước 

(3) 

Sau 24 h 

(4) 

Trước 

(5) 

Sau 24 h 

(6) 

Ca++ 

(mmol/l) 

n= 79 n= 36 n= 115 

2,31 

 0,18 

2,18 

 0,15 

2,35 

 0,14 

2,15 

 0,11 

2,33 

 0,17 

2,17 

 0,14 

p1-2<0,001 p3-4<0,001 p5-6<0,001 

Na+ 

(mmol/l) 

n= 159 n= 110 n= 269 

137,85 

 3,87 

136,85 

 4,06 

137,60 

 11,44 

137,81 

 3,59 

137,75 

 7,88 

137,24 

 3,89 

K+ 

(mmol/l) 

n= 159 n= 110 n= 269 

3,64 

 0,54 

3,65 

 0,41 

4,01 

 0,36 

3,89 

 0,37 

3,79 

 0,51 

3,75 

 0,41 

Cl- 

(mmol/l) 

n= 159 n= 110 n= 269 

101,40 

 4,11 

100,80 

 4,72 

102,49 

 3,43 

103,20 

 3,76 

101,85 

 3,88 

101,78 

 4,50 

 

Nhận xét: Sau gạn tách tế bào máu 24 giờ, Ca++ máu giảm từ 2,33  0,17 

mmol/l xuống 2,17  0,14 mmol/l, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 

Nồng độ Na+, K+ và Cl- máu biến đổi không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.2.6. Một số biến cố bất lợi trong quá trình gạn tách tế bào máu 

Bảng 3.21. Một số biến cố bất lợi trong quá trình gạn tách tế bào máu 

Biến cố 

Gạn tách bạch 

cầu (n= 177) 

(Số bệnh nhân, %) 

(1) 

Gạn tách tiểu cầu  

(n= 131) 

(Số bệnh nhân, %) 

(2) 

Tổng số  

(n= 308) 

(Số bệnh nhân, %) 

Biến cố 

bất lợi 

Có 64 (36,2%) 26 (19,8%) 90 (29,2%) 

Không 113 (63,8%) 105 (80,2%) 218 (70,8%) 

 p1-2<0,001  

Giảm tỷ lệ 

Prothrombin (%) 

21 (11,9%) 2 (1,5%) 23 (7,5%) 

p1-2<0,001  

Giảm Fibrinogen 

(g/l) 

7 (4,0%) 6 (4,6%) 13 (4,2%) 

p1-2>0,05  

Giảm calci máu 
21 (11,9%) 9 (6,9%) 30 (9,7%) 

p1-2>0,05  

Tụt huyết áp 26 (14,7%) 12 (9,2%) 38 (12,3%) 

p1-2>0,05  

Nhận xét: 

- Tỷ lệ bệnh nhân có biến cố bất lợi trong quá trình gạn tách tế bào máu 

là 29,2%. Tỷ lệ bệnh nhân có biến cố bất lợi ở nhóm gạn tách bạch cầu 

(36,2%) cao hơn so với nhóm gạn tách tiểu cầu (19,8%), sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p<0,001. Biến cố bất lợi nhiều nhất là tụt huyết áp 

(12,3%), tiếp đến là hạ calci máu (9,7%), giảm tỷ lệ Prothrombin (7,5%) và 

cuối cùng là giảm Fibrinogen máu (4,2%). 

- Tỷ lệ bệnh nhân giảm Prothrombin ở nhóm gạn tách bạch cầu (11,9%) 

cao hơn so với nhóm gạn tách tiểu cầu (1,5%), sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p<0,001. 

- Tỷ lệ bệnh nhân giảm Fibrinogen, calci máu và tụt huyết áp ở nhóm 

gạn tách bạch cầu không khác biệt so với nhóm gạn tách tiểu cầu, (p>0,05). 
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Bảng 3.22. Liên quan biến cố bất lợi  

và hiệu suất gạn tách tế bào máu sau 24 giờ. 

Nhóm Biến cố 

bất lợi 

Hiệu suất gạn tách Tổng  

số <30% (1) ≥30% (2) 

Gạn tách 

bạch cầu 

(n= 177) 

n 19 158 177 

Có 8 (42,1%) 56 (35,4%) 64 (36,2%) 

Không 11 (57,9%) 102 (64,6%) 113 (63,8%) 

p p1-2>0,05  

Gạn tách  

tiểu cầu 

(n= 131) 

n 14 117 131 

Có 1 (7,1%) 25 (21,4%) 26 (19,8%) 

Không 13 (92,9%) 92 (78,6%) 105 (80,2%) 

p p1-2>0,05  

Tổng số 

(n= 308) 

n 33 275 308 

Có 9 (27,3%) 81 (29,5%) 90 (29,2%) 

Không 24 (72,7%) 194 (70,5%) 218 (70,8%) 

p p1-2>0,05  

 

Nhận xét: 

Ở nhóm gạn tách bạch cầu cũng như gạn tách tiểu cầu, tỷ lệ bệnh nhân 

có biến cố bất lợi ở nhóm có hiệu suất gạn tách ≥30% không khác biệt so với 

nhóm có hiệu suất gạn tách <30%, (p>0,05). 
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3.2.7. Phương pháp điều trị  

Bảng 3.23. Phương pháp điều trị của một số bệnh máu. 

PP  

điều trị  

ALL 

(n=18) 

(1) 

AML 

(n= 55) 

(2)  

CLL 

(n= 9) 

(3) 

CML 

(n= 95) 

(4) 

TTCTP 

(n= 131) 

(5) 

Tổng số 

(n= 308)  

Nhắm 

đích 
0 0 0 

41 

(43,2%) 
0 

41 

(13,3%) 

Hóa  

chất 

18 

(100,0%) 

55 

(100,0%) 

9 

(100,0%) 

54 

(56,8%) 

131 

(100,0%) 

267 

(86,7%) 

p1-4<0,001; p2-4<0,001;  

p3-4<0,001; p4-5<0,001 
 

Truyền 

KHC 

16 

(88,9%) 

55 

(100,0%) 

6 

(66,7%) 

69 

(72,6%) 

25 

(19,1%) 

171 

55,5%) 

p1-5<0,001; p2-5<0,001;  

p3-5<0,001; p4-5<0,001 
 

Truyền 

KTC 

18 

(100,0%) 

44 

(80,0%) 

4 

(44,4%) 

8 

(8,4%) 
0 

74 

(24,0%) 

p1-3<0,001; p2-3<0,001; 

p1-4<0,001; p2-4<0,001 
 

(ALL: LXM cấp dòng lympho; AML: LXM cấp dòng tủy; CLL: LXM kinh dòng 

lympho; CML: LXM kinh dòng hạt) 

Nhận xét: 

- Nhóm bệnh nhân LXMKDH có 43,2% được điều trị nhắm đích và 

56,8% bệnh nhân điều trị hóa chất. 100% bệnh nhân LXM cấp dòng lympho, 

LXM cấp dòng tủy, LXM kinh dòng lympho và TTCTP điều trị hóa chất. 

- Tỷ lệ bệnh nhân phải truyền khối hồng cầu ở các bệnh nhân LXM 

(66,7%- 100%) nhiều hơn so với nhóm TCTTP (19,1%), (p<0,001). 

- Tỷ lệ bệnh nhân LXM cấp dòng tủy và dòng lympho phải truyền khối 

tiểu cầu (80- 100%) cao hơn so với nhóm LXM kinh dòng hạt và dòng 

lympho (8,4- 44,4%). 
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3.2.8. Đáp ứng điều trị và tỷ lệ tử vong sớm của bệnh nhân mắc một số 

bệnh máu 

Bảng 3.24. Tỷ lệ đáp ứng điều trị của một số bệnh máu. 

PP  

điều trị  
ALL 

(n=18) 

(1)  

AML 

(n= 55) 

(2)  

CLL 

(n= 9) 

(3)  

CML (n= 95)  
TTCTP 

(n=131) 

(5) 

Đích 

(n= 41)  

H. chất 

(n= 54) 

T. số 

(n= 95) 

(4) 

LBHT 4 

(22,2%) 

12 

(21,8%) 

8 

(88,9%) 

41 

(100%) 

52 

(96,3%) 

93 

(97,9%) 

129 

(98,5%) 

LBKHT 13 

(72,2%) 

36 

(65,5%) 

1 

(11,1%) 
0 

2 

(3,7%) 

2 

(2,1%) 

1 

(0,8%) 

Không 

lui bệnh 

1 

(5,6%) 

4 

(7,3%) 
0 0 0 0 0 

 p1-3<0,001; p1-4<0,001; p1-5<0,001;  

p2-3<0,001; p2-4<0,001; p2-5<0,001;  
 

Nhận xét:  

Tỷ lệ LBHT ở các bệnh nhân LXM kinh dòng lympho, LXM kinh dòng 

hạt và TTCTP cao hơn so với nhóm LXM cấp dòng lympho và LXM cấp 

dòng tủy, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 

Bảng 3.25. Tỷ lệ tử vong sớm của bệnh nhân mắc một số bệnh máu. 

Tử vong 

sớm 

ALL 

(n=18) 

(1)  

AML 

(n= 55) 

(2)  

CLL 

(n= 9) 

(3)  

CML 

(n= 95) 

(4) 

TTCTP 

(n= 131) 

(5) 

Tổng số 

(n= 308)  

Tử vong sớm 2 

(11,1%) 

5 

(9,1%) 
0 

2 

(2,1%) 

11 

(8,4%) 

20 

(6,5%) 

Theo dõi xa  16 

(88,9%) 

50 

(90,9%) 

9 

(100,0%) 

93 

(97,9%) 

120 

(91,6%) 

288 

(93,5%) 

p p>0,05  
 

Nhận xét:  

Tỷ lệ tử vong sớm của các bệnh nhân mắc bệnh máu là 6,5%. Tỷ lệ tử vong 

sớm của các nhóm bệnh khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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3.2.9. Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân mắc một số bệnh máu 

Bảng 3.26. Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân  

mắc một số bệnh máu theo thể bệnh. 

TG 

sống 

thêm 

(tháng) 

Tỷ lệ sống thêm toàn bộ (%), (X SE) (n= 288) 

ALL 

(n=16)  

(1) 

AML 

(n= 50)  

(2) 

CLL 

(n= 9)  

(3) 

CML 

(n= 93)  

(4) 

TTCTP 

(n= 120)  

(5) 

TV xa 12 31 2 20 4 

12 10 

(24,812,2) 

23 

(45,0 8,0) 
- 

6 

(93,3  2,7) 

1 

(99,0  1,0) 

24 11 

(16,510,6) 

29 

(24,4 7,6) 

2 

(64,30,21) 

12 

(86,1 3,7) 
- 

36 12 

 
- - 

17 

(77,1  5,1) 

2 

(97,1 2,1) 

48 
- 

31 

(13,6 7,4) 
- 

18 

(71,96,9) 

4 

(84,2  8,7) 

≥60 
- - - 

20 

(43,216,3) 
- 

X  

SE  

(KTC 

95%) 

12,64 

 3,10 

(6,56- 

18,73) 

22,07 

 4,04 

(14,14-  

30,00) 

34,07 

 4,59 

(25,07- 

43,07) 

95,44 

 10,51 

(74,83- 

116,04) 

128,17 

 8,46 

(111,58-  

144,75) 

 p1-4<0,001; p2-4<0,001; p3-4<0,001; 

p1-5<0,001; p2-5<0,001; p3-5<0,001; 

 92,12  6,66 (79,05- 105,19) 
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Biểu đồ 3.1. Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân  

mắc một số bệnh máu theo thể bệnh. 

Nhận xét:  

- Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân mắc bệnh máu được 

nghiên cứu là 92,12  6,66 tháng (KTC 95%: 79,05- 105,19). 

- Thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm TTCTP (128,17  8,46 tháng) 

và nhóm LXMKDH (95,44  10,51 tháng) dài hơn so với nhóm LXM kinh 

dòng lympho (34,07  4,59 tháng), LXM cấp dòng tủy (22,07  4,04 tháng) 

và LXM cấp dòng lympho (12,64  3,10 tháng), sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p<0,001. 
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Bảng 3.27. Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân  

mắc một số bệnh máu và tuổi. 

Chỉ số 
Thời gian sống thêm toàn bộ (tháng) (n= 288) 

<60 tuổi (n= 199) (1) ≥60 tuổi (n= 89) (2) 

Tử vong xa 56 13 

X  SE  

(KTC 95%) 

86,57  8,03 

(70,82- 102,33) 

106,72  10,64 

(85,85- 127,60) 

 p1-2<0,05 

 

Biểu đồ 3.2. Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân  

mắc một số bệnh máu và tuổi. 

Nhận xét:  

Thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm bệnh nhân ≥60 tuổi (106,72  

10,64 tháng) dài hơn so với nhóm <60 tuổi (86,57  8,03 tháng), sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 
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Bảng 3.28. Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân  

mắc một số bệnh máu và giới. 

Chỉ số 
Thời gian sống thêm toàn bộ (tháng) (n= 288) 

Nam (n= 155) (1) Nữ (n= 133) (2) 

Tử vong xa 36 33 

X  SE  

(KTC 95%) 

97,25  8,10 

(81,36- 113,14) 

77,08  6,97 

(63,41- 90,75) 

 p1-2>0,05 

 

 

Biểu đồ 3.3. Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân  

mắc một số bệnh máu và giới. 

Nhận xét:  

Thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm bệnh nhân nam không khác biệt 

so với nhóm bệnh nhân nữ (p>0,05). 
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Bảng 3.29. Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân  

mắc một số bệnh máu và mức độ tăng tế bào máu. 

Chỉ số 
Thời gian sống thêm toàn bộ (tháng) (n= 288) 

Cao (n= 169) (1) Rất cao (n= 119) (2) 

Tử vong xa 38 31 

X  SE  

(KTC 95%) 

100,11  9,11 

(82,25- 117,97) 

85,74  9,40 

(67,31- 104,17) 

 p1-2>0,05 

 

Biểu đồ 3.4. Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân  

mắc một số bệnh máu và mức độ tăng tế bào máu. 

Nhận xét:  

Thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm bệnh nhân tăng tế bào máu mức 

độ rất cao (SLBC ≥300 G/l hoặc SLTC ≥1500 G/l) (85,74  9,40 tháng) ngắn 

hơn so với nhóm bệnh nhân tăng tế bào máu mức độ cao (SLBC 100- <300 

G/l hoặc SLTC 1.000- <1.500 G/l) (100,11  9,11 tháng, nhưng sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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Bảng 3.30. Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân  

mắc một số bệnh máu và hiệu suất gạn tế bào máu. 

Chỉ số 

Thời gian sống thêm toàn bộ (tháng) (n= 288) 

Hiệu quả gạn <30%  

(n= 29) (1) 

Hiệu quả gạn ≥30%  

(n= 259) (2) 

Tử vong xa 13 56 

X  SE  

(KTC 95%) 

22,54  3,12 

(16,41- 28,66) 

95,97  6,91 

(82,43- 109,52) 

 p1-2<0,001 

 

 

Biểu đồ 3.5. Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân  

mắc một số bệnh máu và hiệu suất gạn tế bào máu. 

Nhận xét: Thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm bệnh nhân có hiệu 

suất gạn tế bào ≥30% (95,97 6,91 tháng) dài hơn so với nhóm bệnh nhân có 

hiệu suất gạn tế bào <30% (22,54 3,12 tháng), sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p<0,001. 
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Bảng 3.31. Thời gian sống thêm toàn bộ  

của bệnh nhân mắc một số bệnh máu và đáp ứng điều trị. 

Chỉ số 

Thời gian sống thêm toàn bộ (tháng) (n= 288) 

LBHT (n= 234)  

(1) 

LBKHT (n= 49) 

(2) 

Không LB (n= 5) 

(3) 

Tử vong xa 32 32 5 

X  SE  

(KTC 95%) 

107,55  7,44 

(92,96- 122,13) 

17,58  3,20 

(11,30- 23,87) 

13,20  8,77 

(0- 30,40) 

 p1-2<0,001; p1-3<0,001 

 

 

Biểu đồ 3.6. Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân mắc một số bệnh 

máu và đáp ứng điều trị. 

Nhận xét: Thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm LBHT (107,55  

7,44 tháng) dài hơn so với nhóm LBKHT (17,58  3,20 tháng) và không lui 

bệnh (13,20  8,77 tháng), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 
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Bảng 3.32. Phân tích đa biến các yếu tố ảnh hưởng đến thời gian sống 

thêm toàn bộ của bệnh nhân mắc một số bệnh máu. 
 

Yếu tố 
Hệ số 

β 
SE 

Tỷ suất nguy cơ 

(HR) (KTC95%) 
p 

Thể bệnh (ALL, AML, CLL, 

CML, ET) 
-0,866 0,133 

0,42  

(0,32- 0,54) 
<0,001 

Tuổi (<60 và ≥60 tuổi) 0,307 0,336 1,35 (0,70- 2,62) >0,05 

Giới (nam và nữ) 0,199 0,255 1,22 (0,74- 2,01) >0,05 

Mức độ tăng tế bào máu 

(SLBC/SLTC: <300/1.500 

G/l và ≥300/1.500 G/l) 

-0,121 0,277 
0,88 

(0,51- 1,52) 
>0,05 

Hiệu suất gạn tách tế bào máu 

sau 24 giờ (<30% và ≥30%) 
-0,543 0,361 

0,58 

(0,28- 1,17) 
>0,05 

Đáp ứng điều trị (LBHT; 

LBKHT và không lui bệnh) 
0,538 0,260 

1,71  

(1,02- 2,85) 
<0,05 

 

Nhận xét:  

Phân tích đa biến thấy thể bệnh và đáp ứng điều trị là yếu tố tiên lượng 

độc lập của thời gian sống thêm toàn bộ ở bệnh nhân mắc một số bệnh máu 

được gạn tách tế bào máu với tỷ suất nguy cơ HR= 0,42 và 1,71, sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê với p<0,05- 0,001. 

Tuổi, giới, mức độ tăng số lượng tế bào máu, hiệu suất gạn tách tế bào 

máu không phải là yếu tố tiên lượng độc lập của thời gian sống thêm toàn bộ 

ở bệnh nhân mắc một số bệnh máu được gạn tách tế bào máu (p>0,05). 
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3.3. MỘT SỐ YẾU TỐ LIÊN QUAN ĐẾN HIỆU QUẢ GẠN TÁCH TẾ  

BÀO MÁU TRONG ĐIỀU TRỊ HỖ TRỢ BỆNH LƠ XÊ MI KINH DÒNG 

BẠCH CẦU HẠT VÀ TĂNG TIỂU CẦU TIÊN PHÁT  

3.3.1. Một số yếu tố liên quan đến hiệu quả gạn tách tế bào máu trong 

điều trị hỗ trợ bệnh LXMKDH và TTCTP 

Bảng 3.33. Hiệu quả lâm sàng và hiệu suất gạn tế bào máu  

sau 24 giờ ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP. 

Hiệu quả  

lâm sàng 

Hiệu suất gạn bạch cầu (SL, %) Hiệu suất gạn tiểu cầu (SL, %) 

<30% 

(n= 3) 

(1) 

≥30% 

(n= 92) 

(2) 

Tổng số 

(n= 95) 

<30% 

(n= 14) 

(3) 

≥30% 

(n=117) 

(4) 

Tổng số 

(n=131) 

 

 

Có 

hiệu 

quả 

Tốt 0 1(1,1%) 1(1,1%) 0 0 0 

Khá 
0 

31 

(33,7%) 

31 

(32,6%) 
0 

36 

(30,8%) 

36 

(27,5%) 

tế bào 
0 

45 

(48,9%) 

45 

(47,4%) 
0 

48 

(41,0%) 

48 

(36,6%) 

Tổng 

số 
0 

77 

(83,7%) 

77 

(81,1%) 
0 

84 

(71,8%) 

84 

(64,1%) 

Không  

hiệu quả 

3 

(100%) 

15 

(16,3%) 

18 

(18,9%) 

14 

(100%) 

33 

(28,2%) 

47 

(35,9%) 

 p1-2<0,01  p3-4<0,001  
 

Nhận xét:  

Hầu hết bệnh nhân cải thiện các triệu chứng lâm sàng (LXMKDH: 

81,1%; TTCTP: 64,1%). Tỷ lệ bệnh nhân LXMKDH và TTCTP đạt hiệu quả 

lâm sàng ở nhóm có hiệu suất gạn ≥30% là 83,7% và 71,8%; còn ở nhóm có 

hiệu suất gạn <30%, không có bệnh nhân nào, sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p<0,01- 0,001. 
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Bảng 3.34. Tuổi và hiệu suất, hiệu quả gạn tế bào máu sau 24 giờ  

ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP. 
 

 

Chỉ số 

Tuổi và nhóm bệnh (SL, %) 

LXMKDH (n= 95) TTCTP (n= 131)  

<60  

(n= 81) 

(1) 

≥60  

(n= 14) 

(2) 

Tổng số 

(n= 95) 

<60  

(n= 61) 

(3) 

≥60  

(n= 70) 

(4) 

Tổng số 

(n=131) 

 

Hiệu 

suất 

≥30%  78 

(96,3%) 

14 

(100%) 

92 

(96,8%) 

55 

(90,2%) 

62 

(88,6%) 

117 

(89,3%) 

<30% 3  

(3,7%) 
0 

3  

(3,2%) 

6  

(9,8%) 

8 

(11,4%) 

14 

(10,7%) 

p p1-2>0,05  p3-4>0,05  

 

Hiệu 

quả 

Có 66 

(81,5%) 

11 

(78,6%) 

77 

(81,1%) 

41 

(67,2%) 

43 

(61,4%) 

84 

(64,1%) 

Không 15 

(18,5%) 

3 

(21,4%) 

18 

(18,9%) 

20 

(32,8%) 

27 

(38,6%) 

47 

(35,9%) 

p p1-2>0,05  p3-4>0,05  

 

Nhận xét: 

Tuổi không liên quan đến hiệu suất và hiệu quả gạn tế bào máu sau 24 

giờ ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP (p>0,05). 
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Bảng 3.35. Giới tính và hiệu suất, hiệu quả gạn tế bào máu sau 24 giờ  

ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP. 

 

 

Chỉ số 

Giới và nhóm bệnh (SL, %) 

LXMKDH (n= 95) TTCTP (n= 131)  

Nam 

(n= 66) 

(1) 

Nữ 

(n= 29) 

(2) 

Tổng số 

(n= 95) 

Nam 

(n= 57) 

(3) 

Nữ 

(n= 74) 

(4) 

Tổng số 

(n=131) 

 

Hiệu 

suất 

≥30%  64 

(97,0%) 

28 

(96,6%) 

92 

(96,8%) 

49 

(86,0%) 

68 

(91,9%) 

117 

(89,3%) 

<30% 2  

(3,0%) 

1  

(3,4%) 

3  

(3,2%) 

8 

(14,0%) 

6  

(8,1%) 

14 

(10,7%) 

p p1-2>0,05  p3-4>0,05  

 

Hiệu 

quả 

Có 53 

(80,3%) 

24 

(82,8%) 

77 

(81,1%) 

33 

(57,9%) 

51 

(68,9%) 

84 

(64,1%) 

Không 13 

(19,7%) 

5 

(17,2%) 

18 

(18,9%) 

24 

(42,1%) 

23 

(31,1%) 

47 

(35,9%) 

p p1-2>0,05  p3-4>0,05  

 

Nhận xét: 

Giới tính không liên quan đến hiệu suất và hiệu quả gạn tế bào máu sau 

24 giờ ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP (p>0,05). 
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Bảng 3.36. Mức độ tăng tế bào máu và hiệu suất, hiệu quả gạn tế bào máu  

sau 24 giờ ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP. 
 

Chỉ số 

Mức độ tăng tế bào máu và nhóm bệnh (SL, %) 

LXMKDH (n= 95) (G/l) TTCTP (n= 131) (G/l) 

100-<300  

(n= 56)  

(1) 

≥300 

 (n= 39) 

(2) 

Tổng số 

(n= 95) 

1.000-<1.500 

(n= 75) 

(3) 

≥1.500 

(n= 56) 

(4) 

Tổng số 

(n=131) 

 

Hiệu 

suất 

≥30%  56 

(100%) 

36 

92,3%) 

92 

96,8%) 

65 

86,7%) 

52 

92,9%) 

117 

89,3%) 

<30% 
0 

3  

(7,7%) 

3  

(3,2%) 

10  

(13,3%) 

4  

(7,1%) 

14 

(10,7%) 

p p1-2>0,05  p3-4>0,05  

 

Hiệu 

quả 

Có 42 

(75,0%) 

35 

(89,7%) 

77 

(81,1%) 

44 

(58,7%) 

40 

(71,4%) 

84 

(64,1%) 

Không 14 

(25,0%) 

4 

(10,3%) 

18 

(18,9%) 

31 

(41,3%) 

16 

(28,6%) 

47 

(35,9%) 

p p1-2>0,05  p3-4>0,05  

 

Nhận xét:  

Mức độ tăng tế bào máu trước khi gạn không liên quan đến hiệu suất và 

hiệu quả gạn tế bào máu sau 24 giờ ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP 

(p>0,05). 
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Bảng 3.37. Thời gian gạn tách và hiệu suất, hiệu quả gạn tế bào máu  

sau 24 giờ ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP. 
 

Chỉ số 

Thời gian gạn tế bào máu và nhóm bệnh (SL, %) 

LXMKDH (n= 95) (phút) TTCTP (n= 131) (phút) 

<150  

(n= 13) 

(1) 

≥150  

(n= 82) 

(2) 

Tổng số 

(n= 95)  

<150  

(n= 41) 

(3) 

≥150  

(n= 90) 

(4) 

Tổng số 

(n=131) 

 

Hiệu 

suất 

≥30% 
12 

(92,3%) 

80 

(97,6%) 

92 

(96,8%) 

35 

85,4%) 

82 

91,1%) 

117 

89,3%) 

<30% 
1  

(7,7%) 

2  

(2,4%) 

3  

(3,2%) 

6 

(14,6%) 

8  

(8,9%) 

14 

(10,7%) 

p p1-2>0,05  p3-4>0,05  

 

Hiệu 

quả 

Có 
11 

(84,6%) 

66 

(80,5%) 

77 

(81,1%) 

23 

(56,1%) 

61 

(67,8%) 

84 

(64,1%) 

Không 
2 

(15,4%) 

16 

(19,5%) 

18 

(18,9%) 

18 

(43,9%) 

29 

(32,2%) 

47 

(35,9%) 

p p1-2>0,05  p3-4>0,05  

 

Nhận xét:  

Thời gian gạn tách không liên quan đến hiệu suất và hiệu quả gạn tế 

bào máu sau 24 giờ ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP (p>0,05). 
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Bảng 3.38. Thể tích máu và hiệu suất, hiệu quả gạn tế bào máu  

sau 24 giờ ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP. 
 

Chỉ số 

Thể tích máu gạn và nhóm bệnh (SL, %) 

LXMKDH (n= 95)  TTCTP (n= 131)  

<4500 

ml 

(n= 13) 

(1) 

≥4500 

ml  

(n= 82) 

(2) 

Tổng số 

(n= 95) 

<4500 

ml 

(n= 35) 

(3) 

≥4500 

ml  

(n= 96) 

(4) 

Tổng số 

(n=131) 

 

Hiệu 

suất 

≥30%  12 

(92,3%) 

80 

(97,6%) 

92 

(96,8%) 

31 

(88,6%) 

86 

(89,6%) 

117 

(89,3%) 

<30% 1 

(7,7%) 

2 

(2,4%) 

3 

(3,2%) 

4 

(11,4%) 

10 

(10,4%) 

14 

(10,7%) 

p p1-2>0,05  p3-4>0,05  

 

Hiệu 

quả 

Có 12 

(92,3%) 

65 

(79,3%) 

77 

(81,1%) 

23 

(65,7%) 

61 

(63,5%) 

84 

(64,1%) 

Không 1 

(7,7%) 

17 

(20,7%) 

18 

(18,9%) 

12 

(34,3%) 

35 

(36,5%) 

47 

(35,9%) 

p p1-2>0,05  p3-4>0,05  

 

Nhận xét:  

Thể tích máu gạn tách không liên quan đến hiệu suất và hiệu quả gạn tế 

bào máu sau 24 giờ ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP (p>0,05). 
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Bảng 3.39. Biến cố bất lợi và hiệu suất, hiệu quả gạn tế bào máu  

sau 24 giờ ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP. 
 

 

Chỉ số 

Biến cố bất lợi và nhóm bệnh (SL, %) 

LXMKDH (n= 95) TTCTP (n= 131) 

Có 

(n= 27) 

(1) 

Không 

(n= 68) 

(2) 

Tổng số 

(n= 95) 

Có 

(n= 26) 

(3) 

Không 

(n=105) 

(4) 

Tổng số 

(n=131) 

 

Hiệu 

suất 

≥30%  26 

(96,3%) 

66 

(97,1%) 

92 

(96,8%) 

25 

(96,2%) 

92 

(87,6%) 

117 

(89,3%) 

<30% 1 

(3,7%) 

2 

(2,9%) 

3 

(3,2%) 

1 

(3,8%) 

13 

(12,4%) 

14 

(10,7%) 

p p1-2>0,05  p3-4>0,05  

 

Hiệu 

quả 

Có 22 

(81,5%) 

55 

(80,9%) 

77 

(81,1%) 

17 

(65,4%) 

67 

(63,8%) 

84 

(64,1%) 

Không 5 

(18,5%) 

13 

(19,1%) 

18 

(18,9%) 

9 

(34,6%) 

38 

(36,2%) 

47 

(35,9%) 

p p1-2>0,05  p3-4>0,05  

 

Nhận xét:  

Biến cố bất lợi trong quá trình gạn tách không liên quan đến hiệu suất 

và hiệu quả gạn tế bào máu sau 24 giờ ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP 

(p>0,05). 
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3.3.2. Liên quan hiệu quả gạn tách với kết quả điều trị hỗ trợ bệnh lơ xê 

mi kinh dòng bạch cầu hạt và tăng tiểu cầu tiên phát 

Bảng 3.40. Liên quan hiệu suất, hiệu quả lâm sàng gạn tách tế bào máu  

với tỷ lệ tử vong sớm ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP. 

 

Chỉ số 

LXMKDH (n= 95) (SL, %) TTCTP (n= 131) (SL, %) 

TV sớm 

(n= 2) 

(1) 

TD xa 

(n= 93) 

(2) 

Tổng số 

(n= 95) 

TV sớm 

(n=11) 

(3) 

TD xa 

(n=120) 

(4) 

Tổng số 

(n=131) 

Hiệu 

suất gạn 

(%) 

≥30% 2 

(100%) 

90 

(96,8%) 

92 

(96,8%) 

9 

(81,8%) 

108 

(90,0%) 

117 

(89,3%) 

<30% 
0 

3 

(3,2%) 

3 

(3,2%) 

2 

(18,2%) 

12 

(10,0%) 

14 

(10,7%) 

 p1-2>0,05  p3-4>0,05  

Hiệu 

quả lâm 

sàng 

Có 2 

(100%) 

75 

(80,6%) 

77 

(81,1%) 

8 

(72,7%) 

76 

(63,3%) 

84 

(64,1%) 

Không 

 
0 

18 

(19,4%) 

18 

(18,9%) 

3 

(27,3%) 

44 

(36,7%) 

47 

(35,9%) 

p p1-2>0,05  p3-4>0,05  

Biến cố 

bất lợi 

Có 1 

(50,0%) 

26 

(28,0%) 

27 

(28,4%) 

1 

(9,1%) 

25 

(20,8%) 

26 

(19,8%) 

Không 1 

(50,0%) 

67 

(72,0%) 

68 

(71,6%) 

10 

(90,9%) 

95 

(79,2%) 

105 

(80,2%) 

p p1-2>0,05  p3-4>0,05  

Nhận xét: Tỷ lệ tử vong sớm ở bệnh nhân LXMKDH là 2/95 bệnh nhân 

(2,1%), TTCTP là 11/131 bệnh nhân (8,4%). Tỷ lệ tử vong sớm ở bệnh nhân 

LXMKDH và TTCTP không liên quan đến hiệu suất, hiệu quả lâm sàng gạn 

tế bào máu và biến cố bất lợi trong quá trình gạn tách tế bào máu (p>0,05). 
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Bảng 3.41. Thời gian sống thêm toàn bộ và hiệu suất gạn tách tế bào máu  

sau 24 giờ ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP. 

Chỉ số 

LXMKDH (n= 93) TTCTP (n= 120) 

Hiệu suất 

<30% (n= 3) 

(1) 

Hiệu suất 

≥30% (n=90) 

(2) 

Hiệu suất 

<30% (n=12) 

(3) 

HS ≥30% 

(n=108) (4) 

Tử vong xa 3 17 0 4 

Thời gian 

(tháng) 

 X  SE  

(KTC 95%) 

15,33 

 10,39  

(0-  

35,71) 

98,83 

 10,78  

(77,69-

119,96) 

- 

128,03 

 8,47 

(111,42-

144,64) 

 p1-2<0,001 - 

 

Biểu đồ 3.7. Thời gian sống thêm toàn bộ 

và hiệu suất gạn bạch cầu sau 24 giờ ở bệnh nhân LXMKDH. 
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Biểu đồ 3.8. Thời gian sống thêm toàn bộ 

và hiệu suất gạn tiểu cầu sau 24 giờ ở bệnh nhân TTCTP. 

 

Nhận xét:  

- Ở bệnh nhân LXMKDH, thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm bệnh 

nhân có hiệu suất gạn bạch cầu ≥30% (98,83  10,78 tháng) dài hơn so với 

nhóm bệnh nhân có hiệu suất gạn bạch cầu <30% (15,33  10,39 tháng), sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 

- Ở bệnh nhân TTCTP, nhóm có hiệu suất gạn tách tiểu cầu <30% (12 

bệnh nhân) không có bệnh nhân nào tử vong. Nhóm có hiệu suất gạn tách 

tiểu cầu sau 24 giờ ≥30% có 4/108 bệnh nhân (3,7%) tử vong trong thời gian 

theo dõi, thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm bệnh nhân này là 128,03  

8,47 tháng.  

 



100 

 

Bảng 3.42. Thời gian sống thêm toàn bộ và hiệu quả lâm sàng  

của gạn tách bạch cầu ở bệnh nhân LXMKDH và TTCTP. 

Chỉ số 

LXMKDH (n= 93) TTCTP (n= 120) 

Không HQ  

(n= 17) (1) 

Có hiệu quả 

(n= 76) (2) 

Không HQ  

(n= 41) (3) 

Có hiệu quả  

(n= 79) (4) 

Tử vong xa 3 17 2 2 

Thời gian 

(tháng) 

 X  SE  

(KTC 95%) 

79,08  8,75 

(61,92 

- 96,25) 

91,18  11,54 

(68,55 

- 113,81) 

128,4711,45 

(106,02 

- 150,92) 

107,54  9,48 

(88,95 

- 126,13) 

 p1-2>0,05 p3-4>0,05 

 

 

Biểu đồ 3.9. Thời gian sống thêm toàn bộ 

và hiệu quả lâm sàng của gạn tách bạch cầu ở bệnh nhân LXMKDH. 
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Biểu đồ 3.10. Thời gian sống thêm toàn bộ 

và hiệu quả lâm sàng của gạn tách tiểu cầu ở bệnh nhân TTCTP. 

 

Nhận xét:  

- Ở bệnh nhân LXMKDH, thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm bệnh 

nhân có hiệu quả lâm sàng (91,18  11,54 tháng) dài hơn so với nhóm bệnh 

nhân không có hiệu quả lâm sàng (79,08  8,75 tháng), nhưng sự khác biệt 

chưa có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

- Ở bệnh nhân TTCTP, thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm có hiệu 

quả lâm sàng không khác biệt so với nhóm bệnh nhân không có hiệu quả lâm 

sàng, (p>0,05). 
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Bảng 3.43. Thời gian sống thêm toàn bộ và biến cố bất lợi trong quá trình 

gạn tách ở bệnh nhân LXMKDH. 

Chỉ số 

LXMKDH (n= 93) TTCTP (n= 120) 

Có  

(n= 26) (1) 

Không  

(n= 67) (2) 

Có  

(n= 25) (3) 

Không  

(n= 95) (4) 

Tử vong xa 7 13 1 3 

Thời gian 

(tháng) 

 X  SE  

(KTC 95%) 

75,47  

 9,61 

(56,61- 

94,32) 

98,38 

 14,08 

(70,77- 

125,98) 

114,52 

 5,34 

(104,04- 

124,99) 

125,75 

 10,31 

(105,53- 

145,97) 

 p1-2>0,05 p3-4>0,05 

 

Biểu đồ 3.11. Thời gian sống thêm toàn bộ và biến cố bất lợi trong quá 

trình gạn tách ở bệnh nhân LXMKDH. 
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Biểu đồ 3.12. Thời gian sống thêm toàn bộ và biến cố bất lợi trong quá 

trình gạn tách ở bệnh nhân TTCTP. 

 

Nhận xét:  

Thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm bệnh nhân LXMKDH và 

TTCTP không có biến cố bất lợi trong quá trình gạn tách không khác biệt so 

với nhóm có biến cố bất lợi (p>0,05). 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 

Phương pháp gạn tách tế bào máu bằng máy tách tế bào tự đông trong 

điều trị hỗ trợ một số bệnh máu nhằm loại bỏ một lượng lớn các tế bào cao bất 

thường trong máu tuần hoàn, ngăn ngừa biến chứng huyết khối, tắc mạch, hội 

chứng tiêu khối u…; được chỉ định trong các trường hợp: SLBC>100 G/l; 

SLTC>1.000 G/l. Phương pháp này mới được sử dụng tại Viện Huyết học – 

Truyền máu trung ương trong những năm gần đây và đã được Bộ Y tế phê 

duyệt. Trong nghiên cứu này, chúng tôi sử dụng máy gạn tách tế bào máu  

Spectra Optia là loại máy thế hệ mới và hiện đại nhất, cỡ mẫu lớn và nhiều mặt 

bệnh. Báo cáo nước ngoài từ những năm 70-80 thế kỷ trước, rất ít và thường báo 

cáo ca bệnh (5 đến 6 bệnh nhân). Tại Việt Nam đã có một số nghiên cứu ở một 

hai nhóm bệnh, nhưng cỡ mẫu ít cũng như phương pháp, máy gạn chưa hiện đại.  

4.1. MỘT SỐ ĐẶC ĐIỂM CỦA NHÓM NGHIÊN CỨU  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm gạn tách bạch cầu chủ yếu là 

LXMKDH (53,7%) và LXM cấp dòng tủy (31,1%); chiếm tỷ lệ thấp hơn là 

LXM cấp dòng lympho (10,2%) và LXM kinh dòng lympho (5,1%). Nhóm 

gạn tách tiểu cầu có 100% bệnh nhân là bệnh TTCTP (bảng 3.1).  

Điều này cũng tương tự nhận xét của các nghiên cứu trong và ngoài 

nước. Tỷ lệ hội chứng tăng bạch cầu trong bệnh LXM cấp dòng lympho từ 

10% đến 30% [2], [69], trong bệnh LXM cấp dòng tủy dao động từ 5% đến 

20%. Trong các phân nhóm của LXM cấp dòng tủy theo phân loại của FAB, 

LXM cấp dòng mono (M4, M5) và LXM cấp tiền tủy bào (M3) có tỷ lệ hội 

chứng tăng bạch cầu nhiều hơn [64], [65], [66], [67], [68]. Bệnh LXM kinh 

dòng lympho cũng thường gặp hội chứng tăng bạch cầu (SLBC >100 G/l), 

nhưng hiếm khi thấy các triệu chứng và dấu hiệu ứ trệ bạch cầu [2]. Bệnh 
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LXMKDH thường có hội chứng tăng bạch cầu và ứ trệ bạch cầu thường xảy 

ra ở giai đoạn tăng tốc hoặc chuyển cấp của bệnh LXMKDH [2], [72], [73]. 

4.1.1. Tuổi và giới nhóm gạn tách bạch cầu 

Qua nghiên cứu chúng tôi thấy tuổi trung bình của các bệnh nhân gạn 

tách bạch cầu là 44,15  14,67 tuổi. Đa số bệnh nhân ở lứa tuổi 30- 59 tuổi: 

66,1%; có 17,5% số bệnh nhân từ 17- 29 tuổi và 16,4% số bệnh nhân ≥60 

tuổi. Tỷ lệ nam /nữ là 1,7/1,0 (bảng 3.2 và 3.3).  

Tuổi và giới của các bệnh nhân gạn tách bạch cầu trong nghiên cứu của 

chúng tôi cũng tương tự kết quả nghiên cứu của các tác giả ở các bệnh nhân 

LXM cấp dòng lympho, LXM cấp dòng tủy, LXM kinh dòng lympho và 

LXMKDH [26], [71], [73]. 

- Đối với LXM cấp dòng lympho: Nguyễn Thị Thanh Hải (2013) thấy 

tuổi trung bình 33  17 tuổi. Nam mắc nhiều hơn nữ [71].  

- Đối với LXM cấp dòng tủy: nghiên cứu của Tendulkar Anita A. (2017) 

là 34 tuổi (12–59 tuổi); Vũ Minh Phương (2009): 32,67 ± 12,7 tuổi [122]; 

Nguyễn Ngọc Dũng (2015): 44,8± 13,9 tuổi. Tỷ lệ nam/nữ là 1,99 [125]. 

- Đối với LXM kinh dòng lympho: Lê Thị Huyền Trang (2015) thấy 

tuổi trung bình là 61 tuổi (39- 82 tuổi). Tỷ lệ nam/nữ là 3,1 [73].  

- Đối với LXMKDH: nghiên cứu của Nguyễn Hà Thanh (2003) là 38,2 

 1,4 tuổi. Tỷ lệ nam/nữ là 2,2/1,0 [7], Lê Phương Anh (2008): 40,8 ± 14,5 

tuổi (16- 79 tuổi). Tỷ lệ nam/nữ là 2,5/1,0 [25]. Nguyễn Văn Nam (2013): 

42,7  16,3 tuổi (17- 72 tuổi). Tỷ lệ nam/nữ là 1,47/1 [72].  

Hoàng Nguyên Khanh (2013) gạn tách bạch cầu bằng máy tự động cho 

30 bệnh nhân (7- 82 tuổi; tỷ lệ nam/nữ: 4,3/1,0) với 48 chu kỳ thấy chủ yếu là 

LXMKDH (50%), tiếp đến là LXM cấp dòng tủy và LXM cấp dòng lympho. 

Có 2 trường hợp trẻ em có bạch cầu cao, cân nặng dưới 30 kg [26]. 
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4.1.2. Tuổi và giới nhóm gạn tách tiểu cầu 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tuổi trung bình của các bệnh 

nhân gạn tách tiểu cầu là 57,98  17,17 tuổi. Đa số bệnh nhân ≥60 tuổi 

(53,4%) và 30- 59 tuổi (38,2%), có 8,4% bệnh nhân 17- 29 tuổi. Tỷ lệ nữ/nam 

là 1,3/1,0 (bảng 3.2 và 3.3).  

Điều này cũng tương tự nhận xét của Nguyễn Thị Lệ Ninh (2015): tuổi 

trung bình là 58,1 ± 17,9 tuổi, tỷ lệ nữ/nam là 1,5/1,0 [28]; Bùi Lê Cường và 

cs. (2014): tuổi trung bình 56,46 ± 16,69 (19- 85), tỷ lệ nam/nữ là 0,86 [135]. 

Đinh Thị Thúy Hồng (2015): 57,9 tuổi (31- 80 tuổi), tỷ lệ nam/nữ là 0,66 [136]. 

4.1.3 Đặc điểm lâm sàng của các bệnh nhân gạn tách bạch cầu 

4.1.3.1. Hội chứng thiếu máu, thâm nhiễm, nhiễm khuẩn và xuất huyết 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy ở bệnh nhân gạn tách bạch cầu, 

các hội chứng chủ yếu trước khi điều trị gạn tách bạch cầu là thiếu máu (95,5%), 

thâm nhiễm (90,6%), nhiễm khuẩn (26,0%) và xuất huyết (19,2%) (bảng 3.4). 

Điều này cũng tương tự nhận xét của các tác giả ở bệnh nhân LXM cấp 

dòng lympho, LXM cấp dòng tủy, LXM kinh dòng lympho và LXMKDH. 

- Đối với LXM cấp dòng lympho: Nguyễn Thị Thanh Hải (2013) thấy 

các triệu chứng phổ biến là thiếu máu (88,7%), sốt (83,1%), xuất huyết 

(59%), nhiễm trùng (36,6%), lách to (60,6%), gan to (56,34%), hạch to 

(50,69%), đau xương khớp (11,3%) [71]. 

- Đối với LXM cấp dòng tủy: Fritz và cs. (1959) giải phẫu tử thi cho 81 

bệnh nhân LXM cấp thấy 13 bệnh nhân có xuất huyết não, 9/13 bệnh nhân 

(69%) có SLBC trên 300 G/l [92]. Nguyễn Ngọc Dũng (2015) thấy thiếu máu 

chiếm tỷ lệ 99,0%; nhiễm trùng, xuất huyết là 24,6% và 26,5%; lách to là 

100% (lách to độ IV chiếm tỷ lệ cao nhất là 46,1%), gan to và hạch to lần lượt 

là 33,0% và 14,9%  [125]. 
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- Đối với LXM kinh dòng lympho: Baer M. R. và cs. (1985) hồi cứu 

210 bệnh nhân LXM kinh dòng lympho thấy 16 bệnh nhân có SLBC tăng trên 

500 G/l [94]. Lê Thị Huyền Trang (2015) thấy triệu chứng thường gặp là hạch 

to và thiếu máu (63,6%). Lách to thường ở mức độ vừa [73].  

- Đối với LXMKDH: nghiên cứu của Nguyễn Hà Thanh (2003) thấy tỷ 

lệ lách to là 97,5%; gan to: 41,25%; sốt: 6,25%; thiếu máu: 86,25% và tắc 

mạch là 36,25% [7]. Lê Phương Anh (2008): lách to (100%), gan to (65%), 

sốt (5%), thiếu máu (55%) và tắc mạch là 5% [25]. Nguyễn Văn Nam (2013):  

thiếu máu (95,2%), nhiễm trùng (23,8%) và xuất huyết (28,6%), lách to 

(100%), gan to (31%) và hạch to (9,5%) [72].   

4.1.3.2. Hội chứng tắc mạch 

Qua nghiên cứu thấy tỷ lệ bệnh nhân có hội chứng tắc mạch là 48,0%. 

Ở nhóm gạn tách bạch cầu, đa số bệnh nhân ứ trệ bạch cầu mức độ nhẹ 

(43,5%), tiếp đến là mức độ vừa (29,4%). Có 2,3% bệnh nhân ức trệ bạch cầu 

mức độ nặng và 24,9% bệnh nhân không có biểu hiện ứ trệ bạch cầu. Đối với 

nhóm gạn tách tiểu cầu, đa số bệnh nhân ứ trệ tiểu cầu mức độ nhẹ (42,0%), 

tiếp đến là mức độ vừa (30,5%). Có 4,6% bệnh nhân ức trệ tiểu cầu mức độ 

nặng và 22,9% bệnh nhân không có biểu hiện ứ trệ tiểu cầu (bảng 3.4 và 3.6).  

Điều này tương tự các kết quả nghiên cứu khác [93], [96], [99], [100], 

[101]. Ressel A. và cs. (2007) cho rằng huyết khối do bạch cầu trong bệnh 

LXM cấp dòng tủy và LXMKDH (SLBC >100 G/l) chủ yếu xuất hiện ở động 

mạch phổi và động mạch não nhỏ và trung bình. Ít gặp hơn là huyết khối bạch 

cầu ở buồng tim. Hiếm khi huyết khối bạch cầu ở các động mạch lớn. [101].  

Abla O. và cs. (2016) nghiên cứu 84 bệnh nhân LXM cấp dòng lympho 

và 18 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy có hội chứng tăng bạch cầu thấy tổn 

thương thần kinh do hội chứng tăng bạch cầu xuất hiện ở 6 bệnh nhân LXM 

cấp dòng lympho (7,1%) và 4 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy (22,2%) [93].  



108 

 

Chen B. và cs. (2018) mô tả một bệnh nhân nam, 21 tuổi mất thị lực 

cấp tính hai mắt một tuần, không rõ nguyên nhân. Soi đáy mắt thấy xuất huyết 

và bong võng mạc ở cả hai mắt. Xét nghiệm thấy SLBC: 640,34 G/l [96]. 

Veljković D. và cs. (2012) đã gặp 02 bệnh nhân LXMKDH có biến 

chứng của ứ trệ bạch cầu, sưng, đau dương vật, giảm thị lực. Sau 3 ngày gạn 

tách bạch cầu thấy SLBC giảm, giảm sưng đau dương vật và giảm rối loạn thị 

lực [99]. Kafetzakis A. và cs. (2007) đã gặp 01 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy 

thể M5 có triệu chứng thiếu máu cấp của chi dưới chân phải, huyết khối động 

mạch chậu hông ngoài phải do ứ trệ bạch cầu và RLĐM [100]. Ressel A. và 

cs. (2007) cũng thông báo một bệnh nhân nữ 53 tuổi LXM cấp dòng tủy thể 

M1 có tăng bạch cầu và đau cấp tính ở chân phải [101].  

4.1.3.3. Hội chứng ĐMNMRR 

Qua nghiên cứu (bảng 3.4) thấy tỷ lệ ĐMNMRR trong nghiên cứu của 

chúng tôi (0,6%), thấp hơn nghiên cứu của Hoàng Thị Yến (2008) ở 82 bệnh 

nhân LXM cấp dòng tủy (19,5%). Xuất huyết là triệu chứng thường gặp trên 

lâm sàng (83,3%). Xét nghiệm thấy SLTC giảm, D-dimer tăng (100%);  tỷ lệ 

prothrombin giảm (93,75%), nghiệm pháp rượu dương tính (87,5%), TT kéo 

dài (62,5%) và Fibrinogen giảm (50%) [61].  

Vũ Minh Phương (2009) nghiên cứu 110 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy 

thấy nhóm bệnh nhân thể M3 có tỷ lệ xuất huyết cao (48%), tỷ lệ ĐMNMRR 

cao (92%) [122]. Nguyễn Thị Thanh Hải (2013) thấy 42,3% bệnh nhân có 

ĐMNMRR [71].  

4.1.3.4. Hội chứng tiêu khối u 

Hội chứng tiêu khối u phổ biến hơn ở các ung thư lymphoid và LXM 

cấp dòng lympho, nhưng hội chứng này cũng có thể xảy ra ở bệnh LXM cấp 

dòng tủy. Ở bệnh nhân ứ trệ bạch cầu, hội chứng tiêu khối u chiếm khoảng 

10% trường hợp [2], [8], [78], [79]. 
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Qua nghiên cứu (bảng 3.4), thấy tỷ lệ hội chứng tiêu khối u trong 

nghiên cứu của chúng tôi (0,6%) thấp hơn nghiên cứu của Tendulkar Anita A. 

(2017) gạn tách bạch cầu cho 10 bệnh nhân (LXMKDH: 6 bệnh nhân và 

LXM cấp dòng tủy: 4 bệnh nhân), Triệu chứng thường gặp ở bệnh nhân ứ trệ 

bạch cầu là sưng, đau dương vật (7/8 bệnh nhân). Triệu chứng suy hô hấp và 

rối loạn thần kinh phổ biến nhất ở những bệnh nhân LXM cấp dòng tủy. Có 

07 bệnh nhân (05 bệnh nhân LXMKDH và 02 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy) 

có triệu chứng tiêu khối u [112].  

4.1.4. Đặc điểm lâm sàng của các bệnh nhân gạn tách tiểu cầu 

Bệnh TTCTP thường được phát hiện tình cờ khi xét nghiệm máu hoặc 

khi bệnh nhân vào viện do huyết khối hay xuất huyết [135], [136].  

Qua nghiên cứu của chúng tôi thấy ở bệnh nhân gạn tách tiểu cầu, các 

hội chứng chủ yếu ở bệnh nhân trước khi điều trị gạn tách tiểu cầu là tắc mạch 

(75,6%), thiếu máu (35,9%), thâm nhiễm (13,7%). Các hội chứng chiếm tỷ lệ 

thấp hơn là nhiễm khuẩn (8,4%) và xuất huyết (4,6%) (bảng 3.4).  

Điều này cũng phù hợp với các kết quả nghiên cứu về bệnh TTCTP. 

Montanaro M. và cs. (2014) nghiên cứu 1.144 bệnh nhân TTCTP thấy 107 

trường hợp có biến chứng huyết khối (9,4%), trong đó huyết khối động mạch 

là 5,3% và huyết khối tĩnh mạch là 4,1% [137].  

Nguyễn Thị Lệ Ninh (2015) [28] nghiên cứu 55 bệnh nhân TTCTP thấy 

triệu chứng lâm sàng lúc vào viện chủ yếu là các triệu chứng của ứ trệ tuần 

hoàn tại các vi mạch, trong đó biểu hiện nhiều nhất là tê bì, dị cảm đầu chi 

(20%), ù tai (10,9%), đau đầu (10,9%), tím đầu chi (9,1%). SLTC ở nhóm có 

triệu chứng ứ trệ tuần hoàn (1934,6 G/l) cao hơn nhóm không có triệu chứng 

lâm sàng (1445,8 G/l), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 
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4.1.5. Chỉ định điều trị gạn tách tế bào máu 

4.1.5.1. Chỉ định điều trị gạn tách bạch cầu 

Qua nghiên cứu chúng tôi thấy ở nhóm bệnh nhân gạn tách bạch cầu, 

100% số bệnh nhân có SLBC ≥100 G/l, trong đó có 40,1% bệnh nhân có 

SLBC ≥300 G/l. SLBC trung bình trước khi gạn tách bạch cầu là 303,90  

118,58 G/l (120,3 G/l- 851,5 G/l). SLBC trước khi gạn tách của các nhóm 

bệnh LXM khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). Đa số bệnh nhân ứ 

trệ bạch cầu mức độ nhẹ (43,5%), tiếp đến là mức độ vừa (29,4%). Có 2,3% 

bệnh nhân ức trệ bạch cầu mức độ nặng và 24,9% bệnh nhân không có biểu 

hiện ứ trệ bạch cầu. Tỷ lệ bệnh nhân ứ trệ bạch cầu nặng và vừa ở nhóm có 

SLBC ≥300 G/l (4,2% và 36,6%) cao hơn so với nhóm có SLBC từ 100- 300 

G/l (0,9% và 24,5%), (p<0,01) (bảng 3.5 và 3.6).  

Điều này cũng phù hợp với chỉ định gạn tách bạch cầu cho các bệnh 

nhân LXM có SLBC trên 100 G/l [31], [39], [51], [52], [53], [54]. 

SLBC trong máu ngoại vi của các bệnh nhân trước khi gạn tách bạch 

cầu tương tự kết quả nghiên cứu của Nguyễn Thị Thanh Hải (2013): SLBC 

trung bình 46,47  79,9G/l [71]. Lê Thị Huyền Trang (2015) nghiên cứu 33 

bệnh nhân LXM kinh dòng lympho vào viện điều trị lần đầu thấy tất cả các 

bệnh nhân đều có tăng sinh dòng bạch cầu lympho [73]. Nguyễn Thị Mai 

Hương (2016) nghiên cứu 129 trẻ em LXM cấp dòng lympho thấy SLBC trên 

50 G/L chiếm chủ yếu (57,4%) [69]. 

4.1.5.2. Chỉ định điều trị gạn tách tiểu cầu 

Qua nghiên cứu chúng tôi thấy ở bệnh nhân gạn tách tiểu cầu, 100% số 

bệnh nhân có SLTC ≥1.000 G/l; 44,7% bệnh nhân có SLTC ≥1500 G/l. SLTC 

trung bình trước khi gạn tách tiểu cầu là 1569,3  491,1 G/l (1.000 G/l- 4.264 

G/l). Đa số bệnh nhân ứ trệ tiểu cầu mức độ nhẹ (42,0%), tiếp đến là mức độ 

vừa (30,5%). Có 4,6% bệnh nhân ức trệ tiểu cầu mức độ nặng và 22,9% bệnh 
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nhân không có biểu hiện ứ trệ tiểu cầu. Tỷ lệ bệnh nhân ứ trệ tiểu cầu nặng và 

vừa ở nhóm có SLTC ≥1500 G/l không khác biệt so với nhóm có SLTC từ 

1.000- 1.500 G/l (p>0,05) (bảng 3.5 và 3.6).  

Điều này cũng phù hợp với chỉ định gạn tách tiểu cầu cấp cứu cho các 

bệnh nhân có triệu chứng tắc mạch và SLTC tăng cao trên 1.000 G/L [47], 

[48], [140]. Theo Adami R. (1993) gạn tách tiểu cầu là một phương pháp điều 

trị nhằm làm giảm nhanh chóng SLTC để ngăn chặn biến chứng tắc mạch 

hoặc chảy máu. Để điều trị giảm SLTC dài hạn phải kết hợp với hóa trị liệu. 

Các tác giả gạn tách tiểu cầu cho 132 bệnh nhân tăng SLTC (76 trường hợp 

có huyết khối và/hoặc xuất huyết) do cắt lách, TTCTP và rối loạn tăng sinh 

tủy mạn ác tính thấy gạn tách tiểu cầu rất hữu ích trong việc ngăn ngừa biến 

chứng huyết khối/xuất huyết và có vai trò trong chẩn đoán cũng như dự đoán 

nguy cơ của bệnh nhân [140]. 

Bùi Lê Cường và cs. (2014) nghiên cứu 28 bệnh nhân TTCTP thấy  

SLTC là 965,00 ± 227,71 G/l (28,8% bệnh nhân có SLTC≥1.000 G/l và 

SLTC cao nhất là 1.629 G/l). Có 60,7% bệnh nhân có mang đột biến 

JAK2V617F [135]. 

Nguyễn Thị Lệ Ninh (2015) gạn tách tiểu cầu cho 55 bệnh nhân 

TTCTP bằng thấy SLTC trung bình lúc vào viện là 1614,6 G/l (1012 G/l- 

4612 G/l). SLBC trung bình là: 14,1 G/l (3,7 G/l- 36,6 G/l) [28].  

4.2. KẾT QUẢ GẠN TÁCH TẾ BÀO MÁU BẰNG MÁY TÁCH TẾ BÀO 

TỰ ĐỘNG TRONG HỖ TRỢ ĐIỀU TRỊ MỘT SỐ BỆNH MÁU  

4.2.1. Các thông số trong quá trình gạn tách tế bào máu 

Qua nghiên cứu chúng tôi thấy thời gian gạn tách bạch cầu (155,14  

16,89 phút) dài hơn gạn tách tiểu cầu (149,66  20,38 phút), sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p<0,05. Thể tích máu được gạn và thể tích túi máu của 

nhóm gạn tách bạch cầu (4.937,34  692,30 ml và 607,09  122,34 ml) nhiều 
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hơn so với nhóm gạn tách tiểu cầu (4.748,0 ± 744,5 ml và 514,0 ± 93,9 ml), 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05- 0,001 (bảng 3.7). Các thông số 

của quá trình lọc tương tự như các nghiên cứu khác trong đó thể tích máu xử 

lý tuyệt đối đạt tiêu chuẩn theo Hiệp hội Apheresis Mỹ năm 2007 [21].  

Chekol S. S. và cs. (2012) cho rằng nếu gạn tách bạch cầu giảm được 

1- 1,5 thể tích máu sẽ làm giảm SLBC xuống 30-60%. Tác giả thông báo 01 

bệnh nhân LXMKDH 35 tuổi bị mất thính lực và thị lực, SLBC cao 700 G/l, 

tỷ lệ bạch cầu non là 1%; lách to; hematocrit 24% và SLTC là 161 G/l, chức 

năng phổi, gan và thận bình thường. Bệnh nhân được gạn tách bạch cầu bằng 

máy Cobe Spectra với 15 lít máu và loại bỏ được 1,86 lít máu với hematocrit 

là 10% và SLBC là 28%. SLBC giảm xuống 498 G/l, bệnh nhân cảm thấy tốt 

hơn, điều trị bằng hydroxyuria và sau 8 ngày, SLBC là 7 G/l [81].  

Tendulkar Anita A. (2017) thực hiện 16 chu kỳ gạn tách bạch cầu ở 10 

bệnh nhân, trung bình 1,6 chu kỳ/bệnh nhân (1- 3 chu kỳ). Trong một chu kỳ, 

thể tích máu được xử lý là 5573,75 ml (1483- 8512 ml). Khối lượng buffycoat 

được loại bỏ là 568 ml (180–1000 ml). Bệnh nhân có LXMKDH thường được 

thực hiện 1-3 chu kỳ, còn các bệnh nhân LXM cấp dòng tủy là 1- 2 chu kỳ. 

Theo dõi bệnh nhân trong 12,8 tháng (3- 30 tháng) thấy tỷ lệ tử vong 20% do 

biến chứng tim mạch và nhiễm khuẩn [112].  

4.2.2. Thành phần tế bào trong túi máu gạn 

Xét nghiệm thành phần tế bào máu cho các túi máu thấy ở nhóm gạn 

tách bạch cầu, SLBC trong túi máu gạn là 996,31 G/l; SLHC là 1,58 T/l; hàm 

lượng Hb là 50,97 g/l và SLTC là 529,82 G/l. Ở nhóm gạn tách tiểu cầu, 

SLTC trong túi máu gạn là 7.633,0 G/l; SLHC là 0,55 T/l; hàm lượng Hb là 

3,59 g/l và SLBC là 14,5 G/l (bảng 3.8). 

So sánh thành phần tế bào trong túi máu gạn tách bạch cầu với một số 

nghiên cứu khác được trình bày ở bảng 4.1.  
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Bảng 4.1. Thành phần tế bào trong túi máu gạn tách bạch cầu  

so với một số nghiên cứu khác 

Tác giả 

Các thông số túi bạch cầu (X  SD) 

Thể tích túi 

bạch cầu (ml) 

SLBC  

(G) 

SLHC  

(T/l) 

SLTC  

(G) 

Nguyễn Hà Thanh 

(2003) (n= 40) [7]  

386,6  

± 73,2 

165,9  

± 114,7 

3,43  

± 2,24 

446,0  

± 336,0 

Lê Phương Anh 

(2008) (n=40) [25]  

909,9 

± 200,3 

619,9  

± 280,6 

1,15  

± 0,52 

899,6  

± 998,6 

Nghiên cứu của 

chúng tôi  

607,09  

 122,34 

996,31  

 889,00 

1,58  

 1,63 

529,82  

 591,92 

 

SLBC tuyệt đối thu được trong nghiên cứu của chúng tôi (987,4 G/l) 

cao hơn so với nghiên cứu của Nguyễn Hà Thanh [7] (165,9 G) và Lê Phương 

Anh [25] (619,9 G). Trong khi đó, SLHC trong túi thấp hơn nhiều (1,59 T/l so 

với 3,43 T/l). SLTC thu được trong nghiên cứu của chúng tôi (537,02 G) cũng 

cao hơn (446,0 G). Như vậy, gạn tách bạch cầu bằng máy thu được SLBC cao 

hơn nhiều và giảm tối thiểu SLHC mất đi. SLTC lấy đi khá lớn, gấp 2 lần 

SLTC của bệnh nhân. Tuy nhiên, trong bệnh LXM tăng SLTC cũng là một 

biến chứng vì vậy loại bỏ bớt tiểu cầu cũng đem lại lợi ích cho bệnh nhân.  

4.2.3. Hiệu suất và hiệu quả gạn tách bạch cầu 

4.2.3.1. Hiệu suất gạn tách bạch cầu 

Qua nghiên cứu chúng tôi thấy hiệu suất gạn bạch cầu ở thời điểm ngay 

sau gạn tách là 33,29  12,37%; sau gạn tách 12 giờ là 42,27  17,02% và sau 

24 giờ 59,78  20,24% (p<0,001). Ngay sau gạn tách, hiệu suất gạn tách bạch 

cầu ở các nhóm LXM cấp dòng lympho (35,67%), LXM cấp dòng tủy 
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(38,27%) và LXM kinh dòng lympho (38,28%) cao hơn so với nhóm 

LXMKDH (28,94%). Sau gạn tách 24 giờ, hiệu suất gạn tách bạch cầu ở 

nhóm LXM cấp dòng lympho (68,92%), LXM cấp dòng tủy (67,74%) và 

LXMKDH (55,43%) cao hơn so với nhóm LXM kinh dòng tủy (38,87%), sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05- 0,001 (bảng 3.9 và 3.10).  

Kết quả này tương tự kết quả nghiên cứu của Tan D. và cs. (2005) khi 

hồi cứu 14 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy có tăng SLBC trung bình là 439 

G/L thấy rằng gạn tách bạch cầu có hiệu quả cao: Số lượng tuyệt đối và tỷ lệ 

phần trăm giảm SLBC sau mỗi chu kỳ là 126 G/L và 31,9% [17].  

Bruserud O. (2013) gạn tách bạch cầu cho 16 bệnh nhân LXM cấp 

dòng tủy thấy số chu kỳ gạn tách trung bình là 2,2/ bệnh nhân (1- 6 chu kỳ). 

SLBC trước khi gạn tách là 309 G/l (104- 935 G/l). Sau khi gạn tách, SLBC 

giảm 71%, giảm 219 G/l. Không có tác dụng phụ nghiêm trọng nào trong 

hoặc ngay sau khi kết thúc gạn tách bạch cầu. Các tác giả cho rằng gạn tách 

bạch cầu là thủ thuật an toàn và hiệu quả để điều trị các biến chứng do tăng 

bạch cầu đe dọa tính mạng, tuy nhiên cần phải kết hợp với hóa trị sớm [80]. 

Grèze V. và cs. (2014) gạn tách bạch cầu bằng máy Cobe Spectra cho 7 

trẻ em mắc bệnh LXM cấp, tuổi trung bình là 12,3 tuổi (0,2- 16,7 tuổi), trọng 

lượng cơ thể là 49 kg (5- 61 kg). Trung vị của SLBC là 478 G/l (108- 988 

G/l). SLBC giảm trung bình sau mỗi lần gạn tách bạch cầu là 33% (0%- 69%) 

và sau khi hoàn thành chu kỳ điều trị giảm 62% (11%- 94%). Chỉ gặp một số 

phản ứng nhẹ, không có biến chứng do gạn tách bạch cầu [144]. 

Gokce M. và cs. (2010) thông báo 1 trường hợp bệnh nhân nữ 15 tuổi mắc 

bệnh LXMKDH có biểu hiện giảm thị lực và thính lực dần trong 1 tuần. SLBC 

là 455 G/l. Soi đáy mắt thấy xuất tiết, phù nề, xuất huyết hai đáy mắt, giảm thính 

lực tai phải. Sau một chu kỳ gạn tách tế bào, SLBC giảm xuống còn 326 G/l. 

Bệnh nhân được điều trị bằng Hydroxyurea (40 mg/kg/ ngày, hai lần một ngày), 
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cytarabine liều thấp (100 mg/m2/ngày, trong 3 ngày) sau khi gạn tách tế bào thấy 

cải thiện thính lực và thị lực [40]. 

Theo Yilmaz D. và cs. (2014) tăng bạch cầu ở những bệnh nhân LXM có 

liên quan đến tỷ lệ tử vong sớm, đặc biệt là do các biến chứng hô hấp và thần 

kinh do tắc mạch. Các tác giả hồi cứu hồ sơ của 12 trẻ em bị bệnh LXM cấp 

và có tăng bạch cầu: SLBC trung bình lúc chẩn đoán là 589 G/L (từ 389 G/l- 

942 G/L) ở bệnh nhân LXM cấp dòng lympho và 232 G/L (từ 200 G/L- 282 

G/L) ở bệnh nhân LXM cấp dòng tủy. Gạn tách bạch cầu qua ống thông tĩnh 

mạch trung ương theo chu kỳ 12 giờ/lần, 02 chu kỳ/ bệnh nhân (từ 1- 4 chu 

kỳ) thấy SLBC tuyệt đối và tỷ lệ bạch cầu giảm trung bình sau chu kỳ đầu 

tiên là 113 G/L (từ 55 G/L- 442 G/l) và 36% (từ 16- 57,4%) [53].  

Tendulkar Anita A. và cs. (2017) gạn tách bạch cầu cho 10 bệnh nhân 

(LXMKDH: 6 bệnh nhân và LXM cấp dòng tủy: 4 bệnh nhân) thấy 07 bệnh 

nhân được điều trị hydroxyurea trước khi gạn tách bạch cầu trước 24 giờ. Sau 

gạn tách, SLBC giảm từ 312 ± 134,56 G/l xuống 208,3  120,66 G/l. SLBC 

giảm đáng kể ở tất cả các bệnh nhân sau 1,6 chu kỳ gạn tách với mức giảm trung 

bình là 107,1 ± 32,06 G/l (39,9% so với số lượng ban đầu; p<0,05). Không có sự 

khác biệt đáng kể về tỷ lệ giảm SLBC giữa bệnh nhân LXMKDH (31,12%) và 

LXM cấp dòng tủy (40,62%) [112].  

Zeng F. và cs. (2017) gạn tách bạch cầu cho 15 trẻ em (từ 22 tháng đến 7 

tuổi; trọng lượng cơ thể là 15 kg: từ 10- 20 kg) mắc LXM cấp dòng lympho và 

LXM cấp dòng tủy có tăng bạch cầu bằng hệ thống COBE Spectra, trong đó 12 

bệnh nhân (80%) được thực hiện ở tĩnh mạch ngoại vi và 3 bệnh nhân (20%) 

được thực hiện ở tĩnh mạch đùi. SLBC trước khi gạn tách là 289 G/l (108- 579 

G/l). SLBC giảm sau mỗi lượt gạn tách bạch cầu trung bình là 34% (14%- 54%), 

và SLBC giảm sau khi kết thúc gạn tách là 45% (15%- 70%). Tất cả các bệnh 

nhân không còn dấu hiệu ứ trệ bạch cầu và tác dụng không mong muốn không 
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đáng kể. Gạn tách bạch cầu là an toàn và hữu ích ở những bệnh nhân nhi mắc 

bệnh bạch cầu cấp có trọng lượng <20 kg [85]. 

Swapna Y. và cs. (2017) thông báo một trường hợp bệnh nhân nam 18 

tuổi mắc bệnh LXMKDH bị sưng đau dương vật 4 ngày, SLBC là 144 G/l. 

Gạn tách bạch cầu được tiến hành 1 lần/ngày x 2 ngày. Chu kỳ thứ nhất giảm 

SLBC giảm từ 144 G/l xuống 108 G/l với thể tích gạn là 203ml. Chu kỳ thứ 

hai, SLBC giảm từ 108 G/l xuống 77 G/l với thể tích gạn là 248 ml. Sau hai 

lần gạn tách, SLBC giảm 46% và SLTC giảm 22%; nồng độ Hb giảm từ 9,6 

g/dl xuống 7,0 g/dl. Tình trạng bệnh nhân ổn định, không có biến cố bất lợi. 

Sau đó bệnh nhân được điều trị tiếp tục bằng Hydroxyurea và Allopurinol để 

làm giảm SLBC. Sau ngày thứ hai gạn tách bạch cầu, bệnh nhân được điều trị 

bằng Imatinib 400mg/ngày. SLBC giảm dần còn 6 G/l khi ra viện [87]. 

Lê Phương Anh (2008) gạn tách bạch cầu cho 40 bệnh nhân LXMKD 

thấy SLBC giảm từ 371,77 G/l xuống còn 254,36 G/l (sau 1 giờ) và 230,0 G/l 

(sau 24 giờ, (p<0,001). Không có sự khác biệt SLBC ở thời điểm 1 giờ và 24 

giờ. SLBC giảm trung bình là 117,4 G/l tương đương với 31,8%. Khi gạn tách 

bạch cầu cho 14 bệnh nhân LXM cấp có SLBC cao thấy SLBC giảm từ 

393,52 G/l xuống 184,98 G/l (sau gạn 1 giờ) và 179,53 G/l (sau gạn 24 giờ). 

LXM cấp dòng tuỷ và dòng lympho có mức độ giảm SLBC tương tự nhau 

(55% và 51,7% tương đương với 210,86 G/l và 219,56 G/l). Mặc dù SLBC 

trước gạn rất cao, nhưng sau gạn có 4 bệnh nhân (28,6%) có SLBC giảm dưới 

100 G/l. Kết quả này có ý nghĩa tiên lượng tích cực vì với SLBC <100 G/l 

nguy cơ tử vong sớm do tắc mạch giảm so với khi SLBC >100 G/l [25].  

4.2.3.2. Hiệu quả gạn tách bạch cầu 

Theo Hölig K. (2012), trong một chu kỳ gạn tách bạch cầu, SLBC có 

thể giảm được từ 10- 70%. Các chu kỳ gạn tách có thể được lặp lại hàng ngày 

và có thể ngừng khi hết các triệu chứng của ứ trệ bạch cầu và/hoặc SLBC 
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giảm dưới ngưỡng “kịch phát”: 100 G/l đối với LXM cấp dòng tủy và 300 G/l 

đối với LXM cấp dòng lympho và các thể LXM khác như LXMKDH [39]. 

Oñoro G. và cs. (2012) thấy ở bệnh nhân có hội chứng tăng bạch cầu 

nếu mắc bệnh ho gà thì tỷ lệ tử vong tăng lên tới 80%. Gạn tách bạch cầu có 

thể cải thiện tiên lượng sống ở bệnh nhân [143]. 

Qua nghiên cứu thấy sau gạn tách bạch cầu 24 giờ, triệu chứng đau lách 

giảm từ 57,6% xuống 14,1%; đau đầu giảm từ 44,6% xuống 3,4%; sưng chi 

giảm từ 4,5% xuống 1,1%; đau chi giảm từ 4,0% xuống 1,1%. Tỷ lệ bệnh 

nhân có mức độ ứ trệ tế bào máu mức độ vừa và nhẹ giảm từ 29,4% và 43,5% 

xuống 0,6% và 16,4%. Tỷ lệ bệnh nhân không có triệu chứng ứ trệ tế bào máu 

tăng từ 24,9% lên 81,9%, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. Các 

trường hợp liệt không có biểu hiện phục hồi (bảng 3.12 và 3.13). 

Điều này tương tự kết quả nghiên cứu của Novotny và cs. (2005) khi 

gạn bạch cầu trên bệnh nhân LXM có nguy cơ ứ trệ bạch cầu thấy 10/15 bệnh 

nhân được cải thiện nhanh chóng về tình trạng lâm sàng ngay trong và sau lần 

gạn đầu tiên: giảm mức độ khó thở phải phụ thuộc oxy. Tương tự như vậy 6/8 

bệnh nhân ở nhóm bị ứ trệ bạch cầu cũng được cải thiện về mặt lâm sàng: 

giảm đau đầu, chóng mặt ù tai và giảm mức độ khó thở [88]. 

Hiệu quả giảm SLBC tối ưu theo Hiệp hội Apheresis Mỹ (2007) là 

giảm 30% so với SLBC ban đầu và thể tích máu xử lý gấp 1,5- 2 lần tổng thể 

tích máu bệnh nhân. Nguyên nhân có sự đáp ứng khác nhau là do SLBC lấy 

đi khác nhau và có hiện tượng bạch cầu từ tổ chức ngoài mạch di chuyển vào 

trong lòng mạch trong quá trình gạn tách [1], [70], [115]. 

Kasner M. T. và cs. (2007) điều trị hydroxyurea, gạn tách bạch cầu cho 

bệnh nhân LXM cấp dòng tủy có triệu chứng thiếu máu não cục bộ và tiến 

hành siêu âm Doppler xuyên sọ thấy lưu lượng dòng máu não tăng lên, cải 

thiện được huyết động của não [57]. Ranganathan S. và cs. (2008) [54] thông 
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báo 01 trường hợp bệnh nhân 53 tuổi mắc LXM cấp dòng tủy thể M5 có hội 

chứng tăng bạch cầu được gạn tách bạch cầu cấp cứu thấy sau hai lần gạn 

tách, SLBC giảm 85%, và có thể được bắt đầu điều trị bằng độc tế bào. 

Galera P. và (2016) thông báo trường hợp một phụ nữ 27 tuổi, được 

chẩn đoán LXMKDH ở thai kỳ 10 tuần, khó thở nặng khi gắng sức do ứ trệ 

bạch cầu. Trước khi gạn tách tế bào, SLBC là 133 G/l- 154 G/l; độ bão hòa 

oxy máu (SpO2) giảm từ 98% xuống 93%. Sau khi gạn tách bạch cầu, triệu 

chứng khó thở khi gắng sức đã được cải thiện và SpO2 vẫn ở 98%. Đo chức 

năng hô hấp trước và sau lượt gạn tách bạch cầu thấy dung tích sống gắng sức 

(FEV) và thể tích thở ra trong giây đầu tiên (FEV1) tăng 32% và 31%; dung 

tích khí dự trữ tăng 25% và thể tích khí dự trữ khi thở ra tăng 142%; thể tích 

khí tồn dư giảm 20%. Gạn tách bạch cầu được tiến hành 3 lần/tuần kết hợp 

với interferon α-2b liên tục trong 4 tuần thấy bệnh nhân hết khó thở. Sinh con 

bằng cách mổ lấy thai, bé trai khoẻ mạnh 32 tuần tuổi [129].  

Van de Louw A. và cs. (2016) hồi cứu 89 bệnh nhân gạn tách bạch cầu 

thấy SLBC giảm từ 153 (56- 475) G/l xuống còn 60 (17- 259) G/l sau lần gạn 

thứ nhất (p<0,01). Tình trạng hô hấp có ảnh hưởng đáng kể đến tỷ lệ tử vong 

ở ngày 28 và tỷ lệ sống toàn bộ (p<0,01). Các tác giả cho rằng gạn tách bạch 

cầu có hiệu quả trong việc làm giảm SLBC, nhưng không cải thiện được tình 

trạng hô hấp của bệnh nhân LXM cấp dòng tủy- một yếu tố gắn kết mạnh mẽ 

với sự sinh tồn của bệnh nhân [147]. 

Thapa N. và cs. (2018) [42] hồi cứu 14 bệnh nhân mắc bệnh LXM cấp 

dòng lympho và 5 bệnh nhân LXM cấp dòng thấy SLBC của 19 bệnh nhân 

trước gạn tách là 483,2 G/l (LXM cấp dòng lympho: 547,1 G/l và LXM cấp 

dòng tủy: 304,3 G/l); Tỷ lệ bệnh nhân có triệu chứng ở hệ thần kinh trung 

ương là 15%, triệu chứng hô hấp là 10% và cả hai triệu chứng là 10%. Sau 

gạn tách lượt đầu, SLBC giảm trung bình 50,7%; SLBC giảm thêm 17,1% sau 
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lần gạn tách thứ hai ở 6 bệnh nhân). Theo dõi kết quả sớm thấy 100% bệnh 

nhân không có bất kỳ biến chứng nào trong quá trình gạn tách.  

Ở Việt Nam, Nguyễn Hà Thanh (2003) điều trị cho 40 bệnh nhân 

LXMKDH giai đoạn mạn tính bằng hydroxyurea đơn thuần và phối hợp với 

gạn tách bạch cầu thấy triệu chứng tắc mạch trên lâm sàng được cải thiện rõ. 

Sau gạn tách bạch cầu, SLBC giảm đáng kể (từ 170 G/l xuống còn 144,8 G/l 

ngay sau gạn và sau gạn 24 giờ là 113,5 G/l), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

với p<0,05. Các bệnh nhân có đau lách đều mất triệu chứng này nhanh chóng 

sau khi gạn tách bạch cầu. Tuy nhiên, biểu hiện thần kinh còn tồn tại khá lâu 

sau khi gạn tách bạch cầu. Điều này cho thấy tổn thương thần kinh do hội 

chứng bạch cầu cao là rất nghiêm trọng và hồi phục kém. Đây là một lý do 

nữa cho thấy nên điều trị tích cực bằng gạn tách bạch cầu để nhanh chóng 

giảm SLBC ở các bệnh nhân có nguy cơ tắc mạch do bạch cầu cao [7]. 

Hoàng Nguyên Khanh và cs. (2013) so sánh 2 nhóm bệnh nhân gạn 

tách bạch cầu: (1) nhóm LXM cấp và (2) LXMKDH thấy mức giảm SLBC 

trước và sau gạn tách của nhóm LXM cấp (126,97  48,91 G/l) tương 

đương với nhóm LXMKDH (110,63  101,42 G/l, p= 0,501). 

Nhưng mức độ (%) giảm SLBC thì khác biệt có ý nghĩa thống kê (39,90  

18,15% so với 30,02  12,25%, p=0,029). Sau gạn tách bạch cầu, biểu 

hiện ứ trệ bạch cầu cũng cải thiện. Không có trường hợp nào tử vong sau 

khi gạn tách bạch cầu [26]. 

Nguyễn Văn Thạo và cs. (2014) gạn tách bạch cầu cho 05 bệnh nhân 

LXMKDH có SLBC >200 G/l thấy cải thiện các triệu chứng lâm sàng. SLBC 

trước gạn tách từ 269 G/L đến 429,7 G/l; sau gạn tách từ 189.4 G/L đến 309,2 

G/l. SLBC gạn tách trung bình là 100 G/L [27]. 

Các nghiên cứu về gạn bạch cầu cho bệnh nhân LXM cấp cho thấy hiệu 

quả giảm SLBC cao hơn so với LXMKDH, có lẽ do tỷ lệ phần trăm các tế 

bào blast trong bệnh LXM cấp cao nên phân lớp bạch cầu khá đồng nhất dẫn 
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đến hiệu quả thu nhận bạch cầu cũng cao hơn. Nhưng Lê Phương Anh (2008) 

tìm hiểu mối tương quan giữa tỷ lệ bạch cầu chưa trưởng thành với hiệu quả 

giảm SLBC không thấy có mối tương quan hai giá trị này (r = 0,049). Tác giả 

cho rằng thành phần bạch cầu trong bệnh LXMKDH giai đoạn mạn tính 

không ảnh hưởng đến hiệu quả của quá trình gạn tách [25]. 

4.2.4. Hiệu quả gạn tách tiểu cầu 

4.2.4.1. Hiệu suất gạn tách tiểu cầu 

Qua nghiên cứu chúng tôi thấy hiệu suất gạn tách tiểu cầu ở thời điểm 

ngay sau gạn tách là 47,9  10,5%; sau gạn tách 12 giờ là 46,2  10,7% và 

sau 24 giờ là 44,8  12,1%. Ở các thời điểm ngay sau gạn tách, sau gạn 12 

giờ, 24 giờ, hiệu suất gạn tiểu cầu của nhóm có SLTC <1500 G/l không khác 

biệt so với nhóm có SLTC ≥1500 G/l (p>0,05) (bảng 3.9 và 3.11). 

Điều này tương tự kết quả nghiên cứu của Sleeper (1985) nghiên cứu 

trên 20 bệnh nhân gạn tiểu cầu thấy rằng SLTC trung bình giảm 53% so với 

trước gạn [13]. Nghiên cứu của Bensinger thấy SLTC trung bình trước gạn là 

1185 G/l sau khi gạn 24 giờ giảm xuống còn 575 G/l (giảm 48,5%) [22]. 

Chow M. P. và cs. (1990) gạn tách tiểu cầu cho 16 trường hợp tăng sinh tủy 

mạn ác tính có tăng tiểu cầu thấy tỷ lệ giảm SLTC trung bình là 41% [23].  

Thakral (2004) gạn tách tiểu cầu cho một trường hợp tăng sinh tủy mạn 

tính có biểu hiện tím tái bàn tay trái, chóng mặt, đau đầu, mệt mỏi do tăng 

tiểu cầu (SLTC: 1.553G/l) thấy sau 2 lần gạn tách, SLTC giảm 67% (SLTC 

còn 513 G/l), các triệu chứng của tăng tiểu cầu được cải thiện đáng kể [141].  

Ở Việt Nam, Nguyễn Thị Lan thấy SLTC trung bình trước gạn là 

1892,2 G/l sau khi gạn 24 giờ giảm xuống còn 1313,8 G/l (giảm 69,4%) 

(theo [28]). Phạm Liên Hương (2014) gạn tách tiểu cầu bằng máy Cobe 

Spectra cho 12 bệnh nhân TTCTP thấy hiệu suất giảm SLTC trung bình 

46,3% (trước gạn: 2019,3 ± 752,1 G/l, sau gạn: 1070,8 ± 364,3 G/l) [127].  
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Nguyễn Thị Lệ Ninh (2015) thấy sau khi gạn tiểu cầu thì mức giảm 

SLTC nhiều nhất là thời điểm ngay sau gạn tiểu cầu (giảm từ 1.614,6 G/l 

xuống 846,6 G/l; giảm 52,4%; p<0,05). Tác giả kết hợp điều trị hydroxyurea 

thấy sau 2 tuần điều trị 100% bệnh nhân hết các triệu chứng lâm sàng do ứ trệ 

tuần hoàn vi mạch, các chỉ số tế bào máu ngoại vi trở về bình thường [28]. 

4.2.4.2. Hiệu quả gạn tách tiểu cầu 

Yavasoglu I. và cs. (2007) [146] nghiên cứu 195 chu kỳ gạn tách máu 

điều trị ở 44 bệnh nhân (165 lượt gạn tách huyết tương, 20 lượt gạn tách tiểu 

cầu và 10 lượt gạn tách bạch cầu) thấy 83% bệnh nhân gạn tách huyết tương, 

100% gạn tách tiểu cầu và gạn tách bạch cầu thuộc chỉ định loại I hoặc II theo 

Hướng dẫn của Hiệp hội Gạn tách máu Hoa Kỳ. Sau khi gạn tách huyết tương 

nồng độ hemoglobin tăng đáng kể (p<0,05), SLTC giảm (p<0,005). Các thông 

số huyết học thay đổi không có ý nghĩa thống kê sau khi gạn tách bạch cầu 

(p>0,05). SLTC giảm đáng kể sau khi gạn tách tiểu cầu (p<0,001).  

Qua nghiên cứu chúng tôi thấy sau gạn tách tiểu cầu 24 giờ triệu chứng 

đau đầu giảm từ 52,7% xuống 4,6%; tê bì chi giảm từ 50,4% xuống 6,1%; 

sưng chi và đau chi cũng giảm rõ rệt. Tỷ lệ bệnh nhân có mức độ ứ trệ tế bào 

máu mức độ vừa và nhẹ giảm từ 30,5% và 42,0% xuống 4,6% và 3,8%. Tỷ lệ 

bệnh nhân không có triệu chứng ứ trệ tế bào máu tăng từ 22,9% lên 87,0%, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. Các trường hợp đã bị mất thị lực 

và liệt không có biểu hiện phục hồi. (p>0,05) (bảng 3.12 và 3.13). 

Nhận xét này tương tự kết quả nghiên cứu của Beverly W. và cs. 

(1993): gạn tiểu cầu là phương pháp điều trị ban đầu có hiệu quả nhanh 

chóng, làm giảm nhanh SLTC và cải thiện triệu chứng lâm sàng trong khi chờ 

tác dụng của hóa chất [24].  

Theo Das S. S. và cs. (2013) tăng tiểu cầu phản ứng có thể xảy ra để 

đáp ứng với nhiễm trùng, chấn thương, hoặc phẫu thuật (khoảng 19%). Các 
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tác giả đã gạn tách tiểu cầu cho một phụ nữ trẻ bị xuất huyết giảm tiểu cầu 

nguyên phát. Sau cắt lách, SLTC là 227 G/l và tăng lên 1.623 G/L ở ngày hậu 

phẫu thứ 7. Bệnh nhân được gạn tách tiểu cầu một lần và SLTC giảm xuống 

403 G/L và ra viện ở ngày hậu phẫu thứ 10 và sau đó duy trì SLTC là 204- 

238 G/L với aspirin. Như vậy, gạn tách tiểu cầu làm SLTC giảm nhanh chóng 

và ngăn ngừa được biến chứng huyết khối [46]. 

Năm 2014, Singh cũng mô tả một trường hợp bệnh nhân nữ 17 tuổi vào 

viện vì xuất huyết, SLTC 2.987 G/l. Bệnh nhân được chỉ định gạn tiểu cầu 

cấp cứu và gạn thêm 6 lần nữa vào các ngày khác nhau cho đến khi SLTC 

giảm xuống dưới 600 G/l. Sau đó điều trị duy trì bằng Anaglelide, bệnh nhân 

đã được xuất viện sau 2 tuần điều trị [142]. 

Nguyễn Thị Lệ Ninh (2015) gạn tiểu cầu kết hợp điều trị hydroxyurea 

cho 55 bệnh nhân TTCTP thấy sau gạn tiểu cầu 24 giờ cải thiện triệu chứng ứ 

trệ tuần hoàn: tê bì, dị cảm đầu chi giảm từ 20% xuống 10,9%; đau đầu giảm 

từ 10,9% xuống 3,6%; ù tai giảm từ 10,9% xuống 3,6%. Triệu chứng lâm 

sàng cải thiện rõ nhất ở thời điểm sau gạn 24 giờ và sau điều trị 7 ngày [28].  

4.2.5. Đáp ứng điều trị  

Qua nghiên cứu chúng tôi thấy nhóm bệnh nhân LXMKDH có 43,2% 

được điều trị đích và 56,8% được điều trị hóa chất thông thường. 100% bệnh 

nhân LXM cấp dòng lympho, LXM cấp dòng tủy, LXM kinh dòng lympho và 

TTCTP điều trị hóa chất. Tỷ lệ LBHT ở các bệnh nhân LXM kinh dòng 

lympho, LXM kinh dòng hạt và TTCTP cao hơn so với nhóm LXM cấp dòng 

lympho và LXM cấp dòng tủy (p<0,001). Tỷ lệ tử vong sớm của các bệnh 

nhân mắc bệnh máu là 6,5%. Tỷ lệ tử vong sớm của các nhóm bệnh khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê (p>0,05) (bảng 3.23- 3.25).  

Kết quả này cũng tương tự nhận xét của Cuttner (1983) khi nghiên cứu 

22 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy có SLBC >100 G/l được gạn tách bạch cầu 
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từ 1- 3 lần trước khi hóa trị liệu bằng cytosine arabinoside và daunorubicin 

thấy 68% bệnh nhân LBHT. Giảm hơn 30% SLBC so với ban đầu là yếu tố 

tiên lượng quan trọng của của đáp ứng điều trị 15/17 bệnh nhân (88%) giảm 

hơn 30% SLBC so với ban đầu đã LBHT, trong đó 5 bệnh nhân giảm SLBC ít 

hơn 30% so với ban đầu là không đáp ứng (p= 0,001). Nhóm bệnh nhân đạt 

hiệu quả giảm SLBC tối ưu có tỷ lệ đáp ứng với điều trị và đạt lui bệnh cao 

hơn nhóm đạt hiệu quả sau gạn thấp [59]. 

Lester T. J. và cs. (1985) nghiên cứu 43 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy 

có SLBC >100 G/l thấy 22/43 bệnh nhân có triệu chứng ứ trệ bạch cầu. Các 

bệnh nhân đều được hóa trị liệu bằng daunorubicin và cytosine arabinoside. 

Tỷ lệ LBHT là 51%. Tỷ lệ lui bệnh ở nhóm bệnh nhân ứ trệ bạch cầu ở phổi 

là 27% ít hơn so với nhóm không ứ trệ bạch cầu ở phổi (64%; 18/28 bệnh 

nhân), (p= 0,02). Tỷ lệ lui bệnh ở nhóm có tổn thương thần kinh trung ương 

(n= 13; 46%; 05 bệnh nhân LBHT và 01 bệnh nhân LBKHT) ít hơn so với 

nhóm không có tổn thương thần kinh trung ương (53%; 16/30 bệnh nhân), 

nhưng sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê (p= 0,67) [106].  

Eguiguren J. M. và cs. (1992) nghiên cứu 64/358 bệnh nhân LXM cấp 

dòng lympho có SLBC ≥100 G/l điều trị bằng Methotrexate liều cao, xạ trị 

não thấy 27 bệnh nhân có SLBC ≥200 G/l được điều trị giảm SLBC ban đầu 

bằng gạn tách bạch cầu. Tỷ lệ LBHT ở nhóm bệnh nhân tăng bạch cầu (94%) 

tương đương với toàn bộ nhóm (96%). Phân tích hồi quy cho thấy tăng bạch 

cầu có liên quan đến độ tuổi <1 tuổi, phenotyp của tế bào lympho T, nhiễm 

sắc thể của tế bào lympho, gan- lách to và tăng lactic dehydrogenase [70].  

Nghiên cứu của Giles và cs. (2001) ở bệnh nhân LXM cấp dòng tuỷ có 

SLBC cao cho thấy tỷ lệ tử vong trong 2 tuần đầu của nhóm có gạn là 13% và 

nhóm không gạn là 23%. Nhưng tỷ lệ tử vong sau 4 tuần ở nhóm có gạn và 

không gạn là không khác nhau: 23% và 25% [84]. Bug và cs. (2007) nghiên 
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cứu 53 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy thấy tỷ lệ LBHT không khác biệt 

giữa hai nhóm gạn và không gạn tách bạch cầu. Tỷ lệ tử vong trong 3 tuần 

đầu ở nhóm có gạn bạch cầu là 16% còn ở nhóm không gạn là 32% [14]. 

Theo Pastore F. và cs. (2014), tăng SLBC trong bệnh LXM cấp dòng 

tủy là một tình trạng đe dọa tính mạng nghiêm trọng dẫn đến tử vong sớm đòi 

hỏi phải gạn tách điều trị để giảm SLBC ngay lập tức. Hiệu quả giảm SLBC 

sau gạn còn có vai trò tiên lượng đáp ứng điều trị với hoá chất của bệnh nhân: 

bệnh nhân giảm SLBC sau gạn trên 30% có tỷ lệ lui bệnh cao hơn bệnh nhân 

giảm SLBC sau gạn dưới 30% (88% so với 0%) [86]. 

Oberoi S. và cs. (2014) tổng quan 21 nghiên cứu gạn bạch cầu và hóa 

trị liệu hydroxyurea liều thấp trong điều trị bệnh LXM cấp dòng tủy có SLBC 

≥100 G/L thấy gạn tách bạch cầu cũng như hóa trị hydroxyurea liều thấp đều 

không ảnh hưởng đến tỷ lệ tử vong sớm (p = 0,67 và p = 0.23) [52]. 

Daver N. và cs. (2015) nghiên cứu 242 bệnh nhân LXM cấp tiền tủy 

bào (29 bệnh nhân: 12% có SLBC ≥50 G/l; SLBC là 85,5 G/l) thấy nhóm 

bệnh nhân tăng bạch cầu có tỷ lệ LBHT thấp hơn (69% so với 88%, p= 0,004) 

và tỷ lệ tử vong sau 4 tuần cao hơn (24% so với 9%, p= 0,018) so với nhóm 

không tăng bạch cầu [65].  

Miyazaki T. và cs. (2016) báo cáo một trường hợp bệnh nhân nữ 15 

tuổi LXM cấp dòng tủy có tăng bạch cầu (SLBC: 733 G/l) bị xuất huyết não 

do ứ trệ bạch cầu nên đã được điều trị bằng gạn tách bạch cầu và hồi sức, 

thông khí nhân tạo. Hóa trị liệu được thực hiện khi SLBC giảm (465 G/l) sau 

5 ngày điều trị hydroxyurea và gạn tách bạch cầu. Bệnh nhân hồi phục và 

LBHT. Các tác giả cho rằng tác dụng của hydroxyurea và gạn tách bạch cầu 

khi tăng bạch cầu vẫn còn nhiều tranh cãi, nhưng áp dụng điều trị ban đầu là 

liệu pháp điều trị bắc cầu thành công, tiếp theo là hóa trị liệu, đặc biệt là ở 

những trường hợp LXM cấp dòng tủy có tăng bạch cầu [41]. 
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Tại Việt Nam, Nguyễn Thị Thảo (2013) nghiên cứu 109 bệnh nhân 

LXMKDH giai đoạn mạn tính điều trị Imatinib thấy 100% đạt LBHT về 

huyết học, 95,4% bệnh nhân LBHT trong 3 tháng. LBHT về tế bào di truyền: 

64,2% bệnh nhân với thời gian là 20,1 tháng (1- 42 tháng). LBHT về mặt 

phân tử: 46,8% bệnh nhân với thời gian là 17,1 tháng (3-35 tháng). Tỷ lệ bệnh 

nhân đáp ứng LBHT về mặt phân tử tăng lên theo thời gian điều trị [120]. 

Vũ Minh Phương (2009) nghiên cứu 110 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy 

thấy thể M3 có biến đổi gen PML/RARα thấy đáp ứng tốt với điều trị, có tỷ lệ 

LBHT cao (84%). Nhóm bệnh nhân LXM cấp dòng tủy có biến đổi gen 

AML1/ETO đáp ứng tốt với điều trị hóa chất, có tỷ lệ LBHT cao (77%). 

Nhóm bệnh nhân LXM cấp dòng tủy có biến đổi gen CBFβ/MYH11 đáp ứng 

tốt với điều trị hóa chất, có tỷ lệ LBHT cao (85,7%) [122]. 

Nguyễn Ngọc Dũng (2015) nghiên cứu 116 bệnh nhân LXM cấp 

chuyển từ LXMKDH được điều trị hóa chất tấn công (87 bệnh nhân LXM cấp 

dòng tủy và 29 bệnh nhân LXM cấp dòng lympho) thấy tỷ lệ bệnh nhân LXM 

cấp dòng tủy LBHT là 19,5%; LBKHT là 13,8%, không lui bệnh là 55,2% và 

tử vong là 11,5%. Tỷ lệ bệnh nhân LXM cấp dòng lympho LBHT là 37,9%, 

LBKHT là 17,3%, không lui bệnh là 37,9 % và tử vong là 6,9% [125].  

Như vậy, tổn thương thực thể do tăng bạch cầu là rất khó hồi phục và 

cần phải làm giảm nhanh chóng SLBC trước khi có biến chứng. Gạn bạch cầu 

cải thiện đáng kể các triệu chứng ở bệnh nhân LXMKDH. Hiệu quả giảm 

SLBC sau gạn còn có vai trò tiên lượng đáp ứng điều trị với hoá chất của 

bệnh nhân: bệnh nhân giảm SLBC sau gạn trên 30% có tỷ lệ lui bệnh cao hơn 

bệnh nhân giảm SLBC sau gạn dưới 30% [65], [80], [93], [144]. 

4.2.6. Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân mắc một số bệnh máu 

Gạn tách tế bào máu có thể làm tăng thời gian sống và giảm tỷ lệ tử vong ở 

bệnh nhân có hội chứng tăng bạch cầu/ tiểu cầu [80], [93], [143], [144].  
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4.2.6.1. Thời gian sống thêm toàn bộ và thể bệnh 

Qua nghiên cứu chúng tôi thấy thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh 

nhân là 92,12  6,66 tháng (KTC 95%: 79,05- 105,19). Thời gian sống thêm 

của nhóm TTCTP (128,17  8,46 tháng) và nhóm LXMKDH (95,44  10,51 

tháng) dài hơn so với nhóm LXM kinh dòng lympho (34,07  4,59 tháng), 

LXM cấp dòng tủy (22,07  4,04 tháng) và LXM cấp dòng lympho (12,64  

3,10 tháng), (p<0,001). Phân tích đa biến thấy thể bệnh là yếu tố tiên lượng 

độc lập của thời gian sống thêm toàn bộ ở bệnh nhân được gạn tách tế bào 

máu với tỷ suất nguy cơ HR= 0,42 (p<0,001) (bảng 3.26 và bảng 3.32).  

Nhóm bệnh nhân LXM cấp có tỷ lệ tử vong cao hơn và thời gian sống 

thấp hơn cũng tương tự như kết quả nghiên cứu khác [65], [105], [106]. Bunin 

N. J. (1985) nghiên cứu 234 bệnh nhân có SLBC>100 G/l thấy tỷ lệ tử vong 

của nhóm LXM cấp dòng tuỷ (23%) cao hơn nhóm LXM cấp dòng lympho 

(5%). Tỷ lệ tử vong tăng khi SLBC tăng đặc biệt ở nhóm LXM cấp dòng tuỷ 

có SLBC trên 300 G/l (p<0,001). Tỷ lệ xuất huyết não ở bệnh nhân LXM cấp 

dòng tuỷ (11%) cao hơn nhóm LXM cấp dòng lympho (1,2%) [105]. 

Lester T. J. và cs. (1985) nghiên cứu 43 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy 

có SLBC tăng cao >100 G/l thấy trung vị thời gian sống của các bệnh nhân 

không có ứ trệ bạch cầu (10,8 tháng) và có tổn thương hệ thần kinh trung 

ương nhưng không ứ trệ bạch cầu ở phổi (15,4 tháng) nhiều hơn so với nhóm 

bệnh nhân ứ trệ bạch cầu ở phổi (0,2 tháng), (p<0,001). Như vậy, ứ trệ bạch 

cầu ở phổi là yếu tố tiên lượng xấu ở bệnh nhân LXM cấp dòng tủy [106]. 

Daver N. và cs. (2015) nghiên cứu 242 bệnh nhân LXM cấp tiền tủy 

bào thấy nhóm bệnh nhân tăng bạch cầu (29 bệnh nhân: 12% có SLBC ≥50 

G/l; trung bình: 85,5 G/l) giảm tỷ lệ sống không bệnh 3 năm (69% so với 

80%, p= 0,057) và tỷ lệ sống toàn bộ 3 năm (74% so với 92%; p= 0,2) [65]. 
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Abla O. và cs. (2016) gạn tách bạch cầu cho 18 bệnh nhân LXM cấp 

dòng lympho và 12 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy thấy trung vị SLBC là 474 

G/l. Tổn thương thần kinh do hội chứng tăng bạch cầu ở bệnh nhân LXM cấp 

dòng lympho là 7,1% và ở bệnh nhân LXM cấp dòng tủy là 22,2%. Tổn 

thương hô hấp ở bệnh nhân LXM cấp dòng lympho là 19% và ở bệnh nhân 

LXM cấp dòng tủy là 22,2%. Sau khi gạn tách bạch cầu, tổn thương thần kinh 

được cải thiện, ngoại trừ những bệnh nhân có SLBC rất cao (>650 G/l ở nhóm 

LXM cấp dòng lympho và >400 G/l ở nhóm LXM cấp dòng tủy). Gạn tách 

bạch cầu đã cải thiện triệu chứng hô hấp ở tất cả các bệnh nhân. Tỷ lệ tử vong 

sớm có liên quan đến biến chứng thần kinh và RLĐM. Gạn tách bạch cầu 

không làm trì hoãn hóa trị liệu, không liên quan đến thời gian sống của bệnh 

nhân. Các biến chứng của gạn tách bạch cầu bao gồm: huyết khối tĩnh mạch 

đùi, rối loạn điện giải, rối loạn huyết động [93].  

Thapa N. và cs. (2018) hồi cứu 14 bệnh nhân mắc bệnh LXM cấp dòng 

lympho và 5 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy được gạn tách bạch cầu thấy thời 

gian sống thêm trung bình ở bệnh nhân LXM cấp dòng tủy là 1,5 năm và 

LXM cấp dòng lympho là 6,5 năm [42].  

4.2.6.2. Thời gian sống thêm toàn bộ và tuổi, giới 

Qua nghiên cứu thấy thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm bệnh nhân 

≥60 tuổi (106,72  10,64 tháng) dài hơn so với nhóm <60 tuổi (86,57  8,03 

tháng), (p<0,05). Thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm bệnh nhân nam 

không khác biệt so với nhóm bệnh nhân nữ (p>0,05) (bảng 3.27 và 3.28).   

Điều này phù hợp với nhận xét của Chang M. C. và cs. (2007) khi 

nghiên cứu tỷ lệ tử vong sớm ở 75 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy có SLBC 

>100 G/l. Các yếu tố nguy cơ đối với xuất huyết não là có hai hay nhiều triệu 

chứng ứ trệ bạch cầu (OR= 10,6; CI 95%: 2.67- 42,02, p= 0,001) và suy hô 

hấp (OR= 5,41; CI 95%: 1,44- 20,32, p= 0,012). Các yếu tố nguy cơ đối với 
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tỷ lệ tử vong sớm là >65 tuổi (OR= 4,21; KTC 95%: 1,45- 12,21, p= 0,008), 

suy hô hấp (OR= 3,34, KTC 95%: 1,24- 9,50; p= 0,018); Có hai hay nhiều 

triệu chứng ứ trệ bạch cầu (OR= 3,50; KTC 95%: 1,16- 10,52; p= 0,026). Gạn 

tách bạch cầu và xạ trị não không làm giảm tỷ lệ xuất huyết não (p= 0,349 và 

0,378), không ảnh hưởng đến tỷ lệ tử vong sớm (p= 0,367). Thời gian sống 

của nhóm bệnh nhân không gạn tách bạch cầu là 10,50 tháng (2,58- 18,42 

tháng) và nhóm gạn tách bạch cầu là 1,50 tháng (từ 0,10- 3,16, p= 0,062). 

Gạn tách bạch cầu và xạ trị não không cải thiện thời gian sống hay làm giảm 

tỷ lệ xuất huyết não ở bệnh nhân LXM cấp có hội chứng tăng bạch cầu [95]. 

4.2.6.3. Thời gian sống thêm toàn bộ và mức độ tăng tế bào máu 

Qua nghiên cứu chúng tôi thấy thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm 

bệnh nhân tăng tế bào máu mức độ rất cao (SLBC ≥300 G/l hoặc SLTC 

≥1500 G/l) (85,74  9,40 tháng) ngắn hơn so với nhóm bệnh nhân tăng tế bào 

máu mức độ cao (SLBC 100- <300 G/l hoặc SLTC 1.000- <1.500 G/l) 

(100,11  9,11 tháng), nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê 

(p>0,05), (bảng 3.29).  

Kết quả này tương tự kết quả nghiên cứu của Ducher (1987) ở 353 

bệnh nhân LXM cấp dòng tuỷ thấy nhóm có SLBC trên 100 G/l có tỷ lệ tử 

vong cao hơn nhóm có SLBC<100 G/l (p= 0,003) và thời gian đạt LBHT thấp 

hơn (4,2 tháng so với 8 tháng) [107]. Eguiguren J. M. và cs. (1992) phân tích 

27 bệnh nhân LXM cấp dòng lympho có SLBC>200 G/l thấy tỷ lệ sống 

không bệnh 4 năm ở nhóm tăng bạch cầu (52%  8%) ít hơn so với nhóm có 

SLBC <100 G/l (79%  4%; p<0,0001). Các bệnh nhân có SLBC từ 100- 200 

G/l có tỷ lệ sống không bệnh (64%  10%) cao hơn nhóm có SLBC >200 G/l 

(34%  14%; p= 0,04). Liệu pháp gạn tách bạch cầu có hiệu quả điều trị ở 

nhóm bệnh nhân có SLBC từ 100- 200 G/l [70]. 
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Berber I. và cs. (2015) gạn tách bạch cầu cho 31 bệnh nhân LXM cấp 

dòng tủy (2 chu kỳ/bệnh nhân) thấy giảm đáng kể SLBC và hàm lượng LDH 

sau khi gạn tách bạch cầu (p<0,05). Tỷ lệ tử vong sớm và tử vong toàn bộ lần 

lượt là 16,1% và 58,0%. Mức độ tăng SLBC và hàm lượng LDH trước khi 

gạn tách bạch cầu có liên quan đến tỷ lệ sống toàn bộ (p<0,05). Hiệu quả gạn 

tách bạch cầu, thời gian sống trung bình, tỷ lệ tử vong sớm và tỷ lệ tử vong 

toàn bộ ở nhóm có triệu chứng ứ trệ bạch cầu và nhóm gạn tách bạch cầu dự 

phòng khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05) [128].  

Theo Creutzig U. và cs. (2016) nghiên cứu 238/1.251 (19%) bệnh nhân 

LXM cấp dòng tủy có tăng bạch cầu (>100 G/l), trong đó có 23/1.251 (1,8%) 

bệnh nhân tử vong do xuất huyết thấy nguy cơ tử vong do chảy máu/ứ trệ 

bạch cầu tăng khi SLBC tăng >200 G/l (14,3%). Tỷ lệ tử vong cao hơn (20%) 

ở những bệnh nhân LXM cấp dòng tủy thể M4/M5 và SLBC tăng >200 G/l. 

Tỷ lệ tử vong ở nhóm bệnh nhân có SLBC >200 G/l được gạn tách bạch cầu 

(7,5%) thấp hơn so với nhóm không được gạn tách bạch cầu (21,2%, p= 

0,055). Phân tích đa biến thấy SLBC>200 G/l là yếu tố tiên lượng đối với tỷ 

lệ tử vong ở bệnh nhân LXM cấp dòng tủy (p<0,0001) [110].  

4.2.6.4. Thời gian sống thêm toàn bộ và đáp ứng điều trị 

Qua nghiên cứu chúng tôi thấy thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm 

LBHT (107,55  7,44 tháng) dài hơn so với nhóm LBKHT (17,58  3,20 

tháng) và không lui bệnh (13,20  8,77 tháng). Phân tích đa biến thấy đáp ứng 

điều trị là yếu tố tiên lượng độc lập của thời gian sống thêm toàn bộ của các 

bệnh nhân với tỷ suất nguy cơ HR= 1,71 (p<0,05- 0,001) (bảng 3.31 và 3.32).  

Kết quả này tương tự nhận xét của Kurnaz F. (2013) phân tích 15 bệnh 

nhân gạn tách bạch cầu kết hợp với liệu pháp thay thế thể tích (volume 

replacement) và 14 bệnh nhân gạn tách bạch cầu không thay thế thể tích thấy 

SLBC giảm được ở nhóm bệnh nhân được hỗ trợ kỹ thuật thay thế thể tích 
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cao hơn (p<0,001). Tỷ lệ tử vong sớm ở nhóm gạn tách bạch cầu có hỗ trợ 

thay thế thể tích (6,7% ở ngày thứ 7 và 13,8% ở ngày thứ 100) thấp hơn so 

với nhóm không hỗ trợ kỹ thuật thay thế thể tích (42,9% ở ngày thứ 7 và 

71,4% ở ngày thứ 100), (p<0,01). Các tác giả cho rằng giảm tỷ lệ tử vong sớm 

ở nhóm gạn tách bạch cầu được hỗ trợ liệu pháp thay thế thể tích là do giảm 

nhanh SLBC và cũng có thể do loại bỏ các cytokin liên quan đến ứ trệ bạch 

cầu. Như vậy, kết hợp gạn tách bạch cầu với thay thế thể tích sẽ làm tăng 

thêm thời gian hóa trị liệu và tăng tỷ lệ sống [55]. 

Theo Kuo K. H. và cs. (2015) nghiên cứu ngẫu nhiên trên những bệnh 

nhân LXM cấp dòng tủy có SLBC>100 G/l thấy SLBC cao có liên quan đến 

tỷ lệ tử vong sớm cao hơn và tỷ lệ sống toàn bộ thấp hơn (trong 28 ngày đầu 

tiên) (HR là 1,094 so với 1,002). SLBC cao 341 G/l có độ nhạy (75 ± 6%) và 

độ đặc hiệu (67 ± 4%) cao nhất đối với tử vong sớm. Bốn chiến lược làm 

giảm SLBC (gạn tách bạch cầu, hydroxycarbamide, gạn tách bạch cầu và 

hydroxycarbamide hoặc không trước khi hóa trị liệu) không có sự khác biệt 

về tỷ lệ tử vong sớm, LBHT và thời gian sống toàn bộ ở bệnh nhân có SLBC 

>100 G/l (n = 166). Số lượng triệu chứng ứ trệ bạch cầu là yếu tố tiên lượng 

tử vong sớm (p<0,0001) và tỷ lệ sống toàn bộ (p= 0,0007) [109].  

Daver N. và cs. (2015) gạn tách bạch cầu cho 11/29 bệnh nhân (38%) 

tăng bạch cầu thấy tỷ lệ LBHT và tỷ lệ sống toàn bộ 3 năm cải thiện không 

đáng kể [65]. 

Villgran V. và cs. (2016) đánh giá kết quả gạn tách bạch cầu ở 68 bệnh 

nhân LXM cấp dòng tủy (127 chu kỳ gạn tách) thấy trung vị của chu kỳ gạn 

tách bạch cầu là 2 (từ 1- 8 chu kỳ); tỷ lệ sống toàn bộ của các bệnh nhân là 

4,2 tháng (KTC 95%: 1,2- 9,7 tháng). Tỷ lệ sống toàn bộ trung bình của nhóm 

bệnh nhân LBHT sau khi điều trị bằng hóa chất (19,1 tháng [KTC 95%: 12,1- 

41,8 tháng]) cao hơn so với nhóm LBKHT (0,46 tháng [KTC 95%: 0,33- 0,99 
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tháng]). Phân tích hồi quy cho thấy tăng SLBC, SLTC thấp và tăng bilirubin 

là yếu tố tiên lượng tử vong trong vòng một tuần. Gạn tách bạch cầu có hiệu 

quả và an toàn, nên áp dụng để làm giảm các biến chứng do tăng bạch cầu cho 

đến khi bắt đầu hóa trị liệu [29]. 

4.2.7. Một số tác dụng khác của gạn tách tế bào máu 

Qua nghiên cứu thấy tỷ lệ bệnh nhân có biến cố bất lợi trong quá trình 

gạn tách tế bào máu là 29,2%. Tỷ lệ bệnh nhân có biến cố bất lợi ở nhóm gạn 

tách bạch cầu (36,2%) cao hơn so với nhóm gạn tách tiểu cầu (19,8%), 

(p<0,001). Biến cố bất lợi nhiều nhất là tụt huyết áp (12,3%), tiếp đến là hạ 

calci máu (9,7%), giảm tỷ lệ prothrombin (7,5%) và cuối cùng là giảm 

Fibrinogen máu (4,2%). Tỷ lệ bệnh nhân có biến cố bất lợi ở nhóm có hiệu 

suất gạn tách ≥30% không khác biệt so với nhóm có hiệu suất gạn tách <30%, 

(p>0,05). Các biến cố đều được xử trí kịp thời và không có bệnh nhân nào tử 

vong trong quá trình gạn (bảng 3.21 và 3.22). 

4.2.7.1. Biến đổi một số chỉ số huyết học trước và sau gạn tách tế bào máu 

Qua nghiên cứu thấy ngay sau gạn tách tế bào máu, SLHC giảm từ 3,45 

 1,13 T/l xuống 3,22  1,15 T/l; Hb giảm từ 99,18  30,25 g/l xuống 91,84  

31,45 g/l; hematocrit giảm từ 31,34  8,96% xuống 28,73  9,26%, sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. Sau gạn tách tế bào máu 12 giờ và 24 

giờ, SLHC, Hb và hematocrit hồi phục dần (bảng 3.14 - 3.16).   

Kết quả này cũng tương tự kết quả nghiên cứu của Tendulkar Anita A. 

và cs. (2017) khi gạn tách bạch cầu cho 10 bệnh nhân (LXMKDH: 6 bệnh 

nhân và LXM cấp dòng tủy: 4 bệnh nhân) thấy sau gạn tách, hemoglobin 

giảm trung bình 1 g/dL, hematocrit giảm 2,31%, và SLTC giảm 101,44 G/l 

(giảm 219,16 G/l ở bệnh nhân LXMKDH và 24,5 G/l ở nhóm bệnh nhân 

LXM cấp dòng tủy) [112]. 
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Phạm Liên Hương (2014) nghiên cứu 46 bệnh nhân (34 bệnh nhân 

LXM và 12 bệnh nhân TTCTP) gạn tách tế bào bằng máy Cobe Spectra thấy 

lượng huyết sắc tố giảm sau gạn bạch cầu cao hơn gạn tiểu cầu (11,2% và 

6,3%) [127].  

Phạm Thị Hương Giang (2015) nghiên cứu 74 bệnh nhân LXM cấp 

dòng tủy thấy so với khi vào viện, SLHC và lượng Hb trước điều trị giảm 

xuống còn lần lượt là 2,9 ± 0,66 (T/l) và 86,19 ± 20,09 (g/l). SLBC tăng cao 

lên tới 58,83 ± 66,69 (G/l). SLTC giảm còn 71,04 ± 88,17 G/l. Có 67,28 ± 

26,81 (%) tỷ lệ blast trong máu. Sau khi điều trị, SLHC, Hb và SLTC tăng lên so 

với trước điều trị với lần lượt là 3,67 ± 0,44 (T/l); 105,32 ± 16,53 (g/l) và 160,83 

± 129,93 (G/l). SLBC giảm về mức bình thường là 5,94 ± 7,19 (G/l) [68].  

4.2.7.2. Biến đổi một số chỉ số đông máu trước và sau điều trị gạn tách tế 

bào máu 

Đinh Thị Thúy Hồng (2015) nghiên cứu 60 bệnh nhân TTCTP thấy 

SLTC trung bình là 426,5 ± 210,9 G/l. Tỷ lệ ngưng tập tiểu cầu bất thường 

với ADP, collagen, ristocetin lần lượt là 48,3%; 53,3%; 45%. Giá trị trung 

bình của các chỉ số trong xét nghiệm TEG đều nằm trong giới hạn bình 

thường (R: 6,43 ± 1,32 phút; K: 1,43 ± 0,43 phút; góc α: 69,27o ± 9,67o; MA: 

66,19 ± 9,33 mm; LY30: 0,93 ± 6,3%). 15% bệnh nhân giảm PT%, 16,67% 

bệnh nhân có tăng rAPTT, 8% bệnh nhân tăng fibrinogen [136]. 

Qua nghiên cứu chúng tôi thấy sau gạn tách tế bào máu 24 giờ, tỷ lệ 

prothrombin tăng từ 88,29  17,07% lên 93,71  17,56%; chỉ số INR giảm từ 

1,11  0,16 xuống 1,06  0,14; APTTr giảm từ 1,18  0,18 xuống 1,14  

0,15; fibrinogen giảm từ 3,48  0,98 g/l xuống 3,31  0,87 g/l, (p<0,001), TTr 

biến đổi không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). Tỷ lệ bệnh nhân giảm 

prothrombin là 7,5% và giảm Fibrinogen máu là 4,2% (bảng 3.17 và 3.21).   
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Điều này cũng tương tự nhận xét của Van de Louw A. (2017) nghiên 

cứu 90 bệnh nhân (129 chu kỳ gạn tách bạch cầu) thấy 44 bệnh nhân giảm 

SLTC (từ 75,69 ± 89,48 xuống 44,59 ± 47,71 G/l, p= 0,001), giảm fibrinogen 

(từ 4,05 ± 1,29 xuống 3,35 ± 1,37g/L, p<0,0005), cùng với tăng thời gian PT 

(từ 14,62 ± 2,73 giây lên 15,62 ± 3,63 giây, p= 0,001), tăng thời gian aPTT 

(từ 33,70 ± 6,32 lên 39,24 ± 13,53 giây, p = 0,009) và tăng chỉ số INR (từ 

1,33 ± 0,2 lên 1,45 ± 0,34, p= 0,002) sau chu kỳ gạn tách bạch cầu đầu tiên. 

Có 03 bệnh nhân có biến chứng chảy máu, xuất huyết não trong vòng 24 giờ 

đầu của gạn tách bạch cầu. Các tác giả cho rằng gạn tách bạch cầu có liên 

quan đến giảm SLTC, fibrinogen và kéo dài thời gian đông máu [148]. 

Hoàng Nguyên Khanh và cs. (2013) gạn tách bạch cầu bằng máy tự 

động cho 30 bệnh nhân (48 chu kỳ) thấy giảm nồng độ fibrinogen từ 3,34  

1,07 g/l (trước gạn) xuống 2,88 0,84 g/L (sau gạn), (p<0,01). Tuy nhiên,  

không có trường hợp nào biểu hiện RLĐM trên lâm sàng [26].  

Phạm Liên Hương (2014) gạn tách tế bào bằng máy Cobe Spectra cho 

34 bệnh nhân LXM và 12 bệnh nhân TTCTP thấy sau gạn tách, tỷ lệ 

prothrombin (%) và fibrinogen giảm còn 61,54 ± 10,19% và 2,64 ± 0,64 (g/l). 

APTTs kéo dài sau gạn là 35,81 ± 4,51(s) và hồi phục sau 24 giờ. Các yếu tố 

đông máu II, V, VII, VIII, IX, X và ức chế đông máu ATIII, Pr-S, Pr-C đều 

giảm ngay sau gạn tách và hồi phục sau 24 giờ. Tác giả cho rằng thể tích 

chống đông truyền trong quá trình làm thủ thuật trên 500 ml cũng làm PT% 

và fibrinogen giảm nhiều hơn, APTTs kéo dài hơn [127].  

4.2.7.3. Biến đổi một số chỉ số hóa sinh máu trước và sau điều trị gạn tách 

tế bào máu 

Stemmler J. và cs. (2002) nghiên cứu 03 bệnh nhân LXM kinh dòng 

mono có SLBC >200 G/l được hóa trị liệu bằng ARA-C, hồi sức, thông khí 

nhân tạo và gạn tách bạch cầu thấy 02 bệnh nhân tử vong do suy đa tạng, mặc 
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dù SLBC giảm > 40% và có nồng độ lactate huyết thanh tăng cao. Vì vậy, cần 

gạn tách bạch cầu sớm, đặc biệt là khi tăng nồng độ lactate huyết thanh [145]. 

Qua nghiên cứu thấy sau 24 giờ gạn tách tế bào máu hoạt độ các men 

SGOT và SGPT giảm từ 42,93  42,17 U/l và 40,62  53,23 U/l xuống 34,02 

 37,76 U/l và 36,76  45,07 U/l. Creatinin máu giảm từ 90,07  53,86 µmol/l 

xuống 79,23  24,03 µmol/l. Protein và albumin máu giảm từ 74,34  8,07g/l 

và 39,36  5,41 g/l xuống 65,50  7,22 g/l và 35,10  4,65 g/l. Nồng độ acid 

uric và hoạt độ LDH huyết máu giảm từ 396,57  202,15 µmol/l và 2104,95  

1849,57 U/l xuống 276,62  122,62 µmol/l và 1518,97  2103,81 U/l, 

(p<0,05- 0,001) (bảng 3.18 và 3.19).   

Kết quả nghiên cứu này cũng tương tự kết quả nghiên cứu của của Bug 

và cs. (2007) trên 53 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy (1995- 2005) thấy ứ trệ 

bạch cầu tại phổi nhóm có gạn thấp hơn nhóm không gạn, creatinin và LDH 

nhóm có gạn thấp hơn nhóm không gạn [14]. Parra Salinas I. M. và cs. (2015) 

nghiên cứu 13 bệnh nhân (27 lượt gạn tách bạch cầu) thấy sau hai lần gạn 

tách, SLBC giảm so với ban đầu (p<0,01), nồng độ LDH cũng giảm. Phân 

tích đơn biến thấy nồng độ creatinine ban đầu lớn hơn 1,2 mg/dL là yếu tố 

nguy cơ gây tử vong sớm (p= 0,012, OR= 2,5) [82].  

Lê Phương Anh (2008) gạn tách bạch cầu cho 40 bệnh nhân LXMKDH 

thấy albumin, axit uric giảm đáng kể sau gạn. Điều này là do trong quá trình 

gạn đã lấy đi khoảng 300-400 ml huyết tương (chiếm khoảng 1/3 tổng thể tích 

loại bỏ) đồng thời đưa vào cơ thể một lượng dịch khoảng 1 lít gồm NaCl 

0,9% và ACD- A nên có thể dẫn đến giảm protein [25]. Phạm Liên Hương 

(2014) gạn tách tế bào cho 46 bệnh nhân (34 bệnh nhân LXM và 12 bệnh 

nhân TTCTP) thấy chỉ số Glucose, Ure, Creatinin, GOT, GPT có giảm sau 

gạn nhưng vẫn trong giới hạn bình thường [127]. 
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Phạm Thị Hương Giang (2015) nghiên cứu 74 bệnh nhân LXM cấp 

dòng tủy thấy nồng độ acid uric và LDH giảm dần theo thời gian điều trị: 

nồng độ acid uric trung bình trước điều trị, sau 1, 2 và 3 tuần điều trị lần lượt 

là 437,3 ± 125,2; 168,77 ± 62,17; 143,87 ± 55,66; 184,33 ± 81,66 (μmol/l). LDH 

trung bình trước điều trị, sau 1 tuần, 2 tuần, 3 tuần điều trị lần lượt là 1907,4 ± 

2095,9; 590,88 ± 390,71; 407,62 ± 209,62; 595,92 ± 571,44 (U/l) [68]. 

4.2.7.4. Biến đổi điện giải máu trước và sau gạn tách tế bào máu 

Yilmaz D. và cs. (2014) cho rằng biến chứng thường gặp khi gạn tách 

bạch cầu là giảm calci máu nhẹ [53].  

Qua nghiên cứu thấy sau gạn tách tế bào máu 24 giờ, nồng độ Ca++ máu 

giảm từ 2,33  0,17 mmol/l xuống 2,17  0,14 mmol/l (p<0,001). Nồng độ 

Na+, K+ và Cl- máu biến đổi không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). Tỷ lệ bệnh 

nhân giảm calci máu là 9,7% (bảng 3.20 và 3.21).   

Kết quả này tương tự kết quả nghiên cứu của Lê Phương Anh (2008) 

khi gạn tách bạch cầu cho 40 bệnh nhân LXMKDH thấy biến chứng hạ canxi 

gặp ở 2 bệnh nhân (5%) với các biểu hiện tê môi, tê ngón tay. Tác giả khắc 

phục bằng cách bù canxi đường tĩnh mạch cho bệnh nhân và không có bệnh 

nhân nào phải ngừng thủ thật do các biến chứng trên [25].  

Hoàng Nguyên Khanh và cs. (2013) gạn tách bạch cầu bằng máy tự 

động cho 30 bệnh nhân (48 chu kỳ) thấy rối loạn điện giải quan trọng nhất là 

hạ calci máu (24/48 chu kỳ). Tuy nhiên, bù calci đường tĩnh mạch cũng đủ để 

kiểm soát hiện tượng này ở các bệnh nhân trong nghiên cứu [26]. Nguyễn 

Văn Thạo và cs. (2014) gặp 2/5 trường hợp (40%) bệnh nhân gạn tách bạch 

cầu có biến chứng hạ canxi máu liên quan tới thời gian chạy kéo dài [27].  

Phạm Liên Hương (2014) gạn tách tế bào cho 34 bệnh nhân LXM và 

12 bệnh nhân TTCTP thấy Na+, K+, Cl– có giảm sau gạn nhưng vẫn trong giới 

hạn bình thường. Ion canxi giảm trung bình là 12,24 ± 4,25%. Chỉ có 2 bệnh 
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nhân (4,3%) xuất hiện triệu chứng tê môi và đầu chi do tác dụng phụ của 

citrate trong quá trình làm thủ thuật và chỉ cần uống bổ sung canxi [127].  

Biến chứng hạ canxi do lượng citrat đưa vào nhanh hơn khả năng 

chuyển hoá của bệnh nhân. Trong nghiên cứu của chúng tôi biến chứng hạ 

canxi với các biểu hiện tê môi, tê ngón tay, được khắc phục bằng cách bù 

canxi đường tĩnh mạch và không có bệnh nhân nào phải ngừng gạn tách. 

4.2.7.5. Một số biến cố bất lợi khác trong quá trình gạn tách tế bào máu 

Tỷ lệ bệnh nhân có biến cố tụt huyết áp của chúng tôi là 12,3% (bảng 

3.21) cũng tương tự như nghiên cứu của Lê Phương Anh (2008) gạn tách 

bạch cầu cho 40 bệnh nhân LXMKDH có SLBC cao bằng máy Cobe Spectra 

là 12,5% và 14 bệnh nhân LXM cấp có SLBC cao là 7,1%. Các biến cố đều 

được xử trí kịp thời và không có bệnh nhân tử vong trong khi gạn [25]. 

Nguyễn Thị Lệ Ninh (2015) không gặp biến cố bất lợi nào trong quá trình gạn 

tách tiểu cầu ở 55 bệnh nhân TTCTP  [28].  

Chúng tôi thấy biến chứng tụt huyết áp xảy ra khi lượng máu nằm 

ngoài cơ thể lớn hơn 10-15% tổng thể tích máu của bệnh nhân. Khi sử dụng 

máy ly tâm liên tục lượng máu lưu hành hệ thống dây và khay ly tâm ít nên 

biến chứng tụt áp chỉ xảy ra khi không cân bằng được lượng máu lấy ra ở túi 

và lượng dịch đưa vào. Các bệnh nhân này được khắc phục bằng cách bù dịch 

tích cực và giảm bớt tốc độ thu nhận máu.  

Tỷ lệ biến cố bất lợi trong quá trình gạn tách tế bào máu của chúng tôi 

cũng tương tự các nghiên cứu và các tai biến không gây hậu quả nghiêm 

trọng, ảnh hưởng đến thủ thuật gạn và tình trạng bệnh nhân. Đây cũng là nhận 

xét của nhiều tác giả khác: các tai biến trong quá trình gạn tách tế bào máu dễ 

xử trí và hiếm khi tử vong trong gạn tế bào máu (bảng 4.2). 
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Bảng 4.2. Tần suất các biến cố bất lợi trong gạn tách tế bào máu  

ở một số nghiên cứu 

 

 

Biến cố bất lợi 

Couriel 

(1994) 

[34] 

Basic-

Jukic 

(2005) 

[36] 

Shemin 

(2007) 

[35] 

Lê Ph. 

Anh 

(2008) 

[25]  

Kết quả 

nghiên 

cứu  

(2020) 

Số lượt gạn tách  381 4857 1727 40 308 

Hạ calci (tê bì) 5,5% 2,7% 7,3% 0,5% 9,7% 

Mày đay 0,26% 1,6% 7,4%  - 

Giảm prothrombin - - - - 7,5% 

Giảm fbrinogene  3,67% - -  4,2% 

Hạ huyết áp  2,1% - 5,6% 12,5% 12,3% 

RLTK thực vật 0,5% - - - - 

Nôn  2,9% - 3,2% - - 

Buồn nôn 0,5% - 2,7% - - 

Nhiễm khuẩn 

Catheter 

0,26% 0,06% - - - 

 

4.3. MỘT SỐ YẾU TỐ LIÊN QUAN ĐẾN HIỆU QUẢ GẠN TÁCH TẾ 

BÀO MÁU TRONG ĐIỀU TRỊ HỖ TRỢ BỆNH LƠ XÊ MI KINH DÒNG 

BẠCH CẦU HẠT VÀ TĂNG TIỂU CẦU TIÊN PHÁT  

4.3.1. Một số yếu tố liên quan đến hiệu quả gạn tách tế bào máu trong 

điều trị hỗ trợ bệnh LXMKDH và TTCTP 

Qua nghiên cứu của chúng tôi thấy hầu hết bệnh nhân cải thiện các 

triệu chứng lâm sàng (LXMKDH: 81,1%; TTCTP: 64,1%). Tỷ lệ bệnh nhân 

đạt hiệu quả lâm sàng ở nhóm có hiệu suất gạn ≥30% là 83,7% và 71,8%; còn 

ở nhóm có hiệu suất gạn <30%, không có bệnh nhân nào, sự khác biệt có ý 
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nghĩa thống kê với p<0,01- 0,001. Tuổi, giới, mức độ tăng tế bào máu, thời 

gian gạn tách, thể tích máu gạn tách và các biến cố bất lợi trong quá trình gạn 

tách không liên quan đến hiệu suất và hiệu quả gạn tế bào máu sau 24 giờ ở 

bệnh nhân LXMKDH và TTCTP (p>0,05) (bảng 3.33- 3.39).  

Điều này cũng tương tự nhận xét của Thiebaut (2000) gạn bạch cầu và 

điều trị hoá chất cho 53 bệnh nhân LXM thấy tỷ lệ bệnh nhân tử vong sớm 

thấp hơn các nghiên cứu khác (4% so với 30- 50% của Hug, 1983), nhờ hiệu 

quả gạn cao (trên 50%) và tiến hành gạn sớm [16].  

Nan X. và cs. (2017) so sánh 26 bệnh nhân LXM cấp dòng tủy có 

SLBC >50 G/l và được gạn tách bạch cầu với 26 bệnh nhân không được gạn 

tách bạch cầu thấy gạn tách bạch cầu làm giảm tỷ lệ tử vong 28 ngày (30,8% 

so với 57,7%, p = 0,22), nhưng không có sự khác biệt về tỷ lệ tử vong xa (6 

tháng, 1 năm và 2 năm). Gạn tách bạch cầu làm giảm tỷ lệ tử vong sớm ở 

bệnh nhân LXM cấp dòng tủy có hội chứng tăng bạch cầu [56]. 

Lê Phương Anh (2008) nghiên cứu hiệu quả gạn tách bạch cầu thấy 

85% bệnh nhân LXMKDH đạt hiệu quả giảm SLBC>20% (60% đạt hiệu quả 

tối ưu), 100% bệnh nhân LXM cấp đạt hiệu quả giảm SLBC >20% (92,8% 

đạt hiệu quả tối ưu). Hiệu quả gạn tối ưu ở nhóm LXM cấp tốt hơn so với 

nhóm LXMKDH (tương ứng là 92,8% và 60%, p<0,001). Hiệu quả giảm 

SLBC tỷ lệ nghịch với SLBC trước gạn (LXMKDH: r =- 0,375 và LXM cấp: 

r =- 0,331). SLBC càng cao hiệu quả giảm SLBC sau gạn càng thấp, chỉ định 

gạn bạch cầu sớm sẽ có hiệu quả tốt hơn. Tỷ lệ bệnh nhân đạt hiệu quả tối ưu 

ở nhóm có SLBC<350 G/l cao hơn nhóm có SLBC≥350 G/l (p<0,01). Vì vậy, 

chỉ định gạn bạch cầu khi SLBC<350 G/l sẽ có hiệu quả cao hơn. Các bệnh 

nhân có tổn thương thực thể do tắc mạch lách, não, chi không cải thiện [25]. 

Phạm Liên Hương (2014) gạn tách tế bào cho 34 bệnh nhân LXM bằng 

máy Cobe Spectra thấy hiệu suất giảm SLBC trung bình sau 1 lần gạn là 
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34,7% (trước gạn là 402,7 ± 160,6 G/l, sau gạn là 261,5 ± 117,2 G/l). Sau 2 

lần gạn, SLBC giảm 46,3%. Hiệu suất giảm SLBC sau 1 lần gạn của nhóm 

LXM cấp (47,3%) cao hơn nhóm LXMKDH (32,8%) [127]. 

4.3.2. Liên quan hiệu quả gạn tách với kết quả điều trị hỗ trợ bệnh lơ xê 

mi kinh dòng bạch cầu hạt và tăng tiểu cầu tiên phát 

4.3.2.1. Liên quan hiệu quả gạn tách với kết quả điều trị hỗ trợ bệnh lơ xê 

mi kinh dòng bạch cầu hạt  

Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ tử vong sớm ở bệnh nhân LXMKDH 

là 2,1%; không liên quan đến hiệu suất, hiệu quả lâm sàng và biến cố bất lợi 

trong quá trình gạn tách tế bào máu (p>0,05). Thời gian sống thêm toàn bộ 

của bệnh nhân LXMKDH là 95,44  10,51 tháng. Thời gian sống thêm toàn 

bộ của nhóm có hiệu suất gạn ≥30% (98,83  10,78 tháng) dài hơn so với 

nhóm có hiệu suất gạn <30% (15,33  10,39 tháng), (p<0,001). Thời gian 

sống thêm toàn bộ của bệnh nhân LXMKDH có hiệu quả lâm sàng và không 

có biến cố bất lợi trong quá trình gạn tách không khác biệt so với nhóm không 

có hiệu quả lâm sàng và có biến cố bất lợi (p>0,05) (bảng 4.40- 3.43).   

Điều này khác với kết quả nghiên cứu của De Santis G. C. và cs. (2011) 

gạn tách bạch cầu kết hợp hóa trị liệu cho 15/187 bệnh nhân LXM cấp dòng 

tủy (8,02%) thấy đa số bệnh nhân có triệu chứng ứ trệ bạch cầu là LXM dòng 

mono (thể M4/M5 theo phân loại FAB). Thời gian sống trung bình của các 

bệnh nhân là 10 ngày, mặc dù SLBC đã giảm đáng kể sau lần gạn tách đầu 

tiên (giảm từ 200,7 G/l xuống 150,3 G/l). Gần một nửa số bệnh nhân (7/15) tử 

vong sớm, sau 7 ngày. Gạn tách bạch cầu kết hợp hay không với hóa trị liệu 

là biện pháp tiếp cận có hiệu quả để giảm SLBC ở bệnh nhân LXM dòng tủy, 

nhưng không làm thay đổi thời gian sống toàn bộ của bệnh nhân [66]. 
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4.3.2.2. Liên quan hiệu quả gạn tách với kết quả điều trị hỗ trợ bệnh tăng 

tiểu cầu tiên phát 

Qua nghiên cứu thấy tỷ lệ tử vong sớm ở bệnh nhân TTCTP là 8,4%; 

không liên quan đến hiệu suất, hiệu quả lâm sàng và biến cố bất lợi trong quá 

trình gạn tách tế bào máu (p>0,05). Theo dõi xa thấy thời gian sống thêm toàn 

bộ của bệnh nhân TTCTP là 128,17  8,46 tháng. Nhóm có hiệu suất gạn tách 

tiểu cầu <30% (12 bệnh nhân) không có bệnh nhân nào tử vong. Nhóm có 

hiệu suất gạn tách tiểu cầu sau 24 giờ ≥30% có 4/108 bệnh nhân (3,7%) tử 

vong với thời gian sống thêm toàn bộ là 128,03  8,47 tháng. Thời gian sống 

thêm toàn bộ của nhóm có hiệu quả lâm sàng, không có biến cố bất lợi không 

khác biệt so với nhóm bệnh nhân không có hiệu quả lâm sàng và có biến cố 

bất lợi trong quá trình gạn tách (p>0,05) (bảng 4.40- 3.43).   

Kết quả này có khác biệt so với một số nghiên cứu, có lẽ do số bệnh 

nhân còn ít, thời gian theo dõi chưa nhiều, nên chưa thể xác định được các 

yếu tố tiên lượng thời gian sống toàn bộ của bệnh nhân gạn tách tiểu cầu.  

Montanaro M. và cs. (2014) nghiên cứu 1.144 bệnh nhân TTCTP thấy 

107 trường hợp có biến chứng huyết khối (9,4%), trong đó huyết khối động 

mạch là 5,3% và huyết khối tĩnh mạch là 4,1%. Các yếu tố nguy cơ liên quan 

đến thời gian sống không bị huyết khối (thrombosis-free survival) là tuổi >60 

(p<0,0054, KTC 95%: 1,18- 2,6), đã có huyết khối trước đó (p<0,0001, KTC 

95%: 1,58-4,52) và có yếu tố nguy cơ bệnh tim mạch (p= 0,036, KTC 95%: 

1,15-3,13). Bệnh nhân bị huyết khối ≥24 tháng trước khi chẩn đoán TTCTP 

có thời gian sống ngắn hơn so với bệnh nhân bị huyết khối <24 tháng (p= 

0,0029, KTC 95%: 1,5-6,1); thời gian sống của bệnh nhân bị huyết khối <24 

tháng không khác biệt so với bệnh nhân không có huyết khối trước khi chẩn 

đoán TTCTP (p= 0,303, KTC 95%: 0,64-3,21). Huyết khối trước khi chẩn 

đoán TCCTP là yếu tố nguy cơ độc lập ảnh hưởng đến thời gian sống (p= 
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0,0004, KTC 95%: 1,48-3,79, RR 2,36). Thời gian sống toàn bộ 10 năm là 

89,9% (KTC 95%: 87,3- 92,5). Tuổi >60, thiếu máu, giới tính nam, huyết 

khối và SLBC>15 G/l là các yếu tố nguy cơ độc lập ảnh hưởng đến thời gian 

sống toàn bộ của bệnh nhân TTCTP (p<0,05- 0,001) [137]. 

Tefferi A. và cs. (2017) nghiên cứu 1.494 bệnh nhân TTCTP thấy các 

yếu tố ảnh hưởng đến thời gian sống toàn bộ của 904 bệnh nhân ở bệnh viện 

Mayo Clinic (58 tuổi; nữ: 65%) là giới tính nam (HR= 1,6; KTC 95%: 1,3-

2,0), tuổi ≥60 (HR= 4,3; KTC 95%: 3,4- 5,4) và SLBC ≥11 G/l (HR= 1,5; 

KTC 95%: 1,3- 1,9). Phân tích đa biến 590 bệnh nhân TTCTP (65% nữ) ở 

Đại học Florence, Ý cũng thấy các yếu tố nguy cơ là giới tính nam (HR= 1,6; 

KTC 65%: 1,1- 2,5) tuổi ≥60 (HR= 4,6; KTC 95%: 2,2- 9,5) và SLBC ≥11 

G/l (HR= 1,8; KTC 95%: 1,1- 2,8) [138]. 

Như vậy, gạn tách tế bào máu có hiệu quả làm giảm SLBC, SLCT và 

cải thiện chất lượng sống ở các bệnh nhân LXM cấp dòng lympho, LXM cấp 

dòng tủy, LXM kinh dòng lympho, LXMKDH và TTCTP có SLBC tăng cao 

≥100 G/L và/hoặc SLTC cao ≥1000 G/L. Các biến cố bất lợi trong quá trình 

gạn tách tế bào máu hiếm gặp, không gây hậu quả nghiêm trọng và dễ xử trí. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu 177 bệnh nhân gạn tách bạch cầu (LXM cấp dòng 

lympho: 18 bệnh nhân; LXM cấp dòng tủy: 55 bệnh nhân; LXM kinh dòng 

lympho: 09 bệnh nhân; LXMKDH: 95 bệnh nhân) và 131 bệnh nhân TTCTP 

gạn tách tiểu cầu tại Viện Huyết học- Truyền máu Trung ương, chúng tôi rút 

ra được một số kết luận sau: 

1. Kết quả gạn tách tế bào máu bằng máy tách tế bào tự động trong hỗ 

trợ điều trị một số bệnh máu. 

- Hiệu suất gạn bạch cầu ở thời điểm ngay sau gạn tách là 33,29%; sau 

gạn tách 12 giờ là 42,27% và sau 24 giờ là 59,78%. Sau gạn tách bạch cầu 24 

giờ, triệu chứng đau lách giảm từ 57,6% xuống còn 14,1%; đau đầu giảm từ 

44,6% xuống 3,4%; sưng chi giảm từ 4,5% xuống 1,1%; đau chi giảm từ 

4,0% xuống 1,1%. Tỷ lệ bệnh nhân có mức độ ứ trệ tế bào máu mức độ vừa 

và nhẹ giảm từ 29,4% và 43,5% xuống 0,6% và 16,4%, (p<0,001).  

- Hiệu suất gạn tách tiểu cầu ở thời điểm ngay sau gạn tách là 47,9%; 

sau gạn tách 12 giờ là 46,2% và sau 24 giờ là 44,8%. Sau gạn tách tiểu cầu 24 

giờ triệu chứng đau đầu giảm từ 52,7% xuống 4,6%; tê bì chi giảm từ 50,4% 

xuống 6,1%; sưng chi và đau chi cũng giảm rõ rệt. Tỷ lệ bệnh nhân có mức độ 

ứ trệ tế bào máu mức độ vừa và nhẹ giảm từ 30,5% và 42,0% xuống 4,6% và 

3,8% (p<0,001).  

- Thời gian sống thêm toàn bộ của các bệnh nhân mắc bệnh máu được 

gạn tách tế bào máu là 92,12  6,66 tháng. Thời gian sống thêm toàn bộ của 

nhóm TTCTP và LXMKDH dài hơn so với nhóm LXM kinh dòng lympho, 

LXM cấp dòng tủy và LXM cấp dòng lympho. Thể bệnh và đáp ứng điều trị 

là yếu tố tiên lượng độc lập của thời gian sống thêm toàn bộ với tỷ suất nguy 

cơ HR= 0,42 và 1,71, (p<0,05- 0,001). 
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2. Một số yếu tố liên quan đến hiệu quả gạn tách tế bào máu trong điều trị hỗ 

trợ bệnh lơ xê mi kinh dòng bạch cầu hạt và tăng tiểu cầu tiên phát. 

- Sau gạn tách 24 giờ, hầu hết bệnh nhân cải thiện các triệu chứng lâm 

sàng (LXMKDH: 81,1%; TTCTP: 64,1%). Tỷ lệ bệnh nhân LXMKDH và 

TTCTP đạt hiệu quả lâm sàng ở nhóm có hiệu suất gạn ≥30% là 83,7% và 

71,8%; còn ở nhóm có hiệu suất gạn <30%, không có bệnh nhân nào (p<0,01- 

0,001). Tuổi, giới, mức độ tăng tế bào máu, thời gian gạn tách, thể tích máu 

gạn tách và các biến cố bất lợi trong quá trình gạn tách không liên quan đến 

hiệu suất và hiệu quả gạn tế bào máu sau 24 giờ (p>0,05). 

- Tỷ lệ tử vong sớm ở bệnh nhân LXMKDH là 2,1%, ở bệnh nhân 

TTCTP là 8,4%. Tỷ lệ tử vong sớm không liên quan đến hiệu suất, hiệu quả 

lâm sàng và biến cố bất lợi trong quá trình gạn tách tế bào máu (p>0,05).  

- Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân LXMKDH là 95,44  

10,51 tháng. Thời gian sống thêm toàn bộ của nhóm có hiệu suất gạn bạch 

cầu ≥30% (98,83  10,78 tháng) dài hơn so với nhóm bệnh nhân có hiệu suất 

gạn bạch cầu <30% (15,33  10,39 tháng), (p<0,001). Hiệu quả lâm sàng và 

biến cố bất lợi trong quá trình gạn tách không liên quan đến thời gian sống 

thêm toàn bộ của bệnh nhân LXMKDH và TTCTP (p>0,05). 

- Thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân TTCTP là 128,17  8,46 

tháng. Hiệu suất, hiệu quả lâm sàng và biến cố bất lợi trong quá trình gạn tách 

không liên quan đến thời gian sống thêm toàn bộ của bệnh nhân TTCTP 

(p>0,05). 
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KIẾN NGHỊ 

 

1. Gạn tách tế bào là thủ thuật tương đối an toàn đối với bệnh nhân 

tăng bạch cầu, tăng tiểu cầu, bởi vậy ở những bệnh nhân có chỉ định thì cần 

được tiến hành sớm để phòng các biến chứng xảy ra. 

2. Tiếp tục nghiên cứu sâu thêm về biến đổi các chỉ số đông máu và 

điện giải máu để có biện pháp khắc phục các biến cố do gạn tách tế bào máu. 
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cầu ở một số bệnh máu tại Viện Huyết học – Truyền máu TW. Tạp chí Y 

học Việt Nam, số 1 tháng 03 năm 2020, 488, 86 - 90. 

 



 

TÀI LIỆU THAM KHẢO 

1. American Association of blood banks (AABB) (2014). Technical 

manual, AABB Press. 645- 662. 

2. Ali A. M., Mirrakhimov A. E., Abboud C. N. et al. (2016). Leukostasis 

in adult acute hyperleukocytic leukemia: a clinician's digest, Hematol 

Oncol. 2016 Jun;34(2):69-78.  

3. Ganzel C., Becker J., Mintz P. D. et al. (2012). Hyperleukocytosis, 

leukostasis and leukapheresis: practice management, Blood Rev., 26(3): 

117-22.  

4. Giammarco S., Chiusolo P., Piccirillo N. et al. (2017). 

Hyperleukocytosis and leukostasis: management of a medical 

emergency, Expert Rev Hematol., 10(2):147-154.  

5. Berber I., Erkurt M. A., Kuku I. et al. (2016). Leukapheresis treatment in 

elderly acute leukemia patients with hyperleukocytosis: A single center 

experience, J Clin Apher. 31(1):53-8. 

6. Blum W., Porcu P. (2007). Therapeutic apheresis in hyperleukocytosis 

and hyperviscosity syndrome, Semin Thromb Hemost., 33(4):350-4.  
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Hành chính: 
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