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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Bệnh huyết khối tĩnh mạch (HKTM) là bệnh mạch máu thường gặp, chỉ 

sau nhồi máu cơ tim cấp tính và đột quỵ. Trên lâm sàng HKTM biểu hiện 2 

dạng đó là huyết khối tĩnh mạch sâu (HKTMS) và thuyên tắc phổi (TTP) [1]. 

Huyết khối tĩnh mạch sâu (HKTMS) là hiện tượng huyết khối làm tắc nghẽn 

một phần hay toàn bộ tĩnh mạch sâu, là một vấn đề sức khỏe nghiêm trọng do 

các biến chứng cấp tính và lâu dài mà bệnh lý này mang lại. Có nhiều trường 

hợp bệnh nhân bị HKTMS nhưng không được chẩn đoán và điều trị vì không 

có triệu chứng lâm sàng, những trường hợp này huyết khối có thể âm thầm 

lan rộng dẫn đến gây tắc mạch hoặc gây biến chứng TTP mà không có dấu 

hiệu báo trước. TTP là biến chứng nghiêm trọng nhất của HKTM, TTP là 

nguyên nhân phổ biến gây tử vong đột ngột nếu không được phát hiện và điều 

trị kịp thời [2], [3], [4]. Triệu chứng lâm sàng TTP thường không điển hình, 

có thể không có triệu chứng do bị bệnh khác che lấp, dễ nhầm với các bệnh 

khác đặc biệt ở bệnh nhân hồi sức cấp cứu (HSCC) [5]. Do đó nhiều trường 

hợp tử vong do TTP mà không được chẩn đoán hoặc chẩn đoán tử vong do 

nguyên nhân khác. Theo tác giả Stein Paul D và cộng sự khi khám nghiệm tử 

thi các trường hợp bệnh nhân tử vong khi đang nằm nội trú tại Mỹ cho thấy có 

đến 37,3% trường hợp tử vong là do TTP, trong số đó có đến 70% không 

được chẩn đoán TTP và những bệnh nhân này thường kèm các bệnh khác [6].  

Bệnh nhân hồi sức cấp cứu nội khoa (HSCCNK) là những bệnh nhân 

đang bị mắc bệnh nặng, đe dọa tính mạng cần phải điều trị tích cực, cần phải 

hỗ trợ bằng máy móc thiết bị, cần phải theo dõi chặt chẽ và chăm sóc toàn 

diện như: sốc nhiễm khuẩn, sốc tim, suy đa tạng, hội chứng suy hô hấp cấp, 

rối loạn đông máu… Bệnh nhân HSCCNK có nhiều yếu tố nguy cơ bị 

HKTMS và TTP, có những nguy cơ có từ trước khi vào khoa HSCC như bất 

động, nhiễm khuẩn, ung thư, tuổi cao, suy tim, suy hô hấp và tiền sử bị 
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HKTM. Có những nguy cơ xuất hiện khi vào khoa HSCC như: nằm bất động, 

thở máy, dùng thuốc an thần, đặt catheter tĩnh mạch trung tâm, chạy thận 

nhân tạo, nhiễm khuẩn, dùng thuốc vận mạch…[2], [3]. Chẩn đoán, điều trị 

HKTMS, TTP trên bệnh nhân HSCCNK rất khó khăn, chẩn đoán muộn và dễ 

bỏ sót vì không có xét nghiệm đặc hiệu. Ngay cả khi chẩn đoán ra nhưng 

không còn cơ hội điều trị hoặc phức tạp vì bệnh nặng, suy đa tạng, rối loạn 

đông cầm máu và gây đột ngột tử vong mà không tiên lượng được.  

Bệnh HKTM là có thể dự phòng được chính vì vậy việc dự phòng 

HKTM là rất cần thiết và quan trọng, nhưng hiện nay việc dự phòng HKTM 

chưa được quan tâm đúng mức, tỷ lệ dự phòng chưa cao, cách dùng chưa 

thống nhất, bệnh nhân được dự phòng HKTM chưa đúng và chưa đủ [1]. 

Trên thế giới và ở Việt Nam đã có nhiều nghiên cứu về bệnh HKTM: các 

yếu tố nguy cơ, chẩn đoán, điều trị và dự phòng nhưng chủ yếu ở trên bệnh 

nhân ngoại khoa, bệnh nhân tim mạch, bệnh nhân nội khoa và sản khoa. 

Nghiên cứu về bệnh HKTM trên bệnh nhân HSCC còn ít. Các dấu hiệu của 

bệnh không phải lúc nào cũng rõ, phương tiện chẩn đoán không phải trung 

tâm nào cũng có hoặc không phải lúc nào cũng thực hiện ngay được. Do đó, 

với mong muốn nghiên cứu để hiểu rõ thực trạng và mức độ nguy hiểm của 

bệnh lý này trên bệnh nhân HSCC tại Việt Nam, chúng tôi tiến hành thực hiện 

đề tài: “Nghiên cứu nguy cơ xuất hiện huyết khối tĩnh mạch sâu chi dưới 

lần đầu và kết quả dự phòng bằng Heparin trọng lượng phân tử thấp ở 

bệnh nhân hồi sức nội cấp cứu” nhằm mục tiêu sau:  

1. Tìm hiểu một số yếu tố nguy cơ huyết khối tĩnh mạch sâu chi 

dưới lần đầu ở bệnh nhân điều trị tại khoa hồi sức tích cực Bệnh 

viện Bạch Mai và Bệnh viện Hữu Nghị. 

2. Nhận xét kết quả dự phòng huyết khối tĩnh mạch sâu chi dưới 

bằng Heparin trọng lượng phân tử thấp (Enoxaparin) ở nhóm 

bệnh nhân trên. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. Giải phẫu học hệ thống tĩnh mạch chi dưới và bệnh HKTMS  

Hệ thống tĩnh mạch chi dưới bao gồm mạng lưới tĩnh mạch nông nằm 

ngay dưới da. Tĩnh mạch sâu nằm sâu bên trong các lớp cơ ở chân. Máu chảy 

từ các tĩnh mạch nông vào tĩnh mạch sâu qua các tĩnh mạch xuyên nhỏ. Các 

tĩnh mạch nông và tĩnh mạch xuyên có hệ thống van một chiều giúp cho máu 

chảy theo một chiều về tim. 

Mạng lưới tĩnh mạch nông vận chuyển khoảng 10% lượng máu tĩnh 

mạch chi dưới trở về tim. Mạng lưới tĩnh mạch này bao gồm tĩnh mạch hiển 

lớn, tĩnh mạch hiển bé và các nhánh phụ.  

Mạng lưới tĩnh mạch sâu vận chuyển 90% lượng máu tĩnh mạch chi 

dưới trở về tim. Tĩnh mạch sâu chi dưới đi cùng với động mạch cùng tên bao 

gồm tĩnh mạch mác, tĩnh mạch chày trước, tĩnh mạch chày sau, tĩnh mạc 

khoeo, tĩnh mạch đùi nông, tĩnh mạc đùi sâu, tĩnh mạch đùi chung. 

Tĩnh mạch xuyên gắn kết với các tĩnh mạch nông và các tĩnh mạch sâu. 

Van tĩnh mạch giúp máu lưu thông một chiều từ tĩnh mạch nông vào tĩnh 

mạch sâu và trở về tim. Van tĩnh mạch tạo nên do sự xếp nếp của lớp nội bì 

thường có hai lá, bờ tự do của van hướng về tim, có từ 100 đến 200 van ở mỗi 

chân. Van tập trung nhiều ở hợp lưu của các tĩnh mạch và ở phần xa của chi 

dưới, giảm dần ở đoạn đùi và chậu [7]. 
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Hình 1.1. Sơ đồ tĩnh mạch chi dưới bên phải  

Nguồn: theo Nguyễn Văn Trí (2012) [8] 

1.1.1. Một số khái niệm [9] 

1.1.1.1. Huyết khối  

Huyết khối là tình trạng bệnh lý do sự phát động và lan rộng bất hợp 

lý của phản ứng đông cầm máu của cơ thể, dẫn đến hình thành cục máu 

đông trong lòng mạch (bán tắc hay tắc mạch hoàn toàn lòng mạch).  

1.1.1.2. Huyết khối tĩnh mạch sâu  

Là tình trạng hình thành cục máu đông gây tắc một phần hoặc hoàn 

toàn một hoặc nhiều tĩnh mạch (TM). 
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1.1.1.3. Huyết khối tĩnh mạch nông chi dưới  

Là huyết khối xảy ra ở hệ TM nông, liên quan đến TM hiển lớn (TM 

hiển trong), TM hiển nhỏ (TM hiển ngoài). 

1.1.1.4. Thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch 

Là thuật ngữ chung của hai thể lâm sàng của cùng một bệnh là tắc 

ĐMP và HKTMS các chi. Vì HKTMS hình thành trước trong các TM sâu ở 

chân, sau đó các phần tử từ HK bong ra, đi theo tĩnh mạch chủ dưới 

(TMCD) vào buồng tim phải và làm tắc nhánh ĐMP.  

1.1.2. Sự hình thành huyết khối tĩnh mạch sâu 

HKTMS xảy ra khi có sự thành lập huyết khối trong lòng tĩnh mạch 

sâu, có thể gây tắc nghẽn một phần hay toàn bộ tĩnh mạch. Sự hình thành 

huyết khối thường do nhiều yếu tố phối hợp, trong đó ba yếu tố chính được 

Virchow mô tả là tình trạng tăng đông, tổn thương lớp nội mạc và ứ trệ tuần 

hoàn [10], [11]. 

 

Hình 1.2. Huyết khối trong lòng tĩnh mạch sâu  

Nguồn: theo Dauzat M. (1997) [12]. 

Dòng máu TM chảy chậm kết hợp với tình trạng tăng đông hoặc chấn 

thương tại chỗ thúc đẩy thành lập huyết khối chủ yếu gồm fibrin và hồng cầu. 

Một cách điển hình, cục máu đỏ gặp trong huyết khối tĩnh mạch khác với cục 

máu trắng chủ yếu gồm tiểu cầu và fibrin gặp trong huyết khối động mạch. 
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Bất động là sự kiện hàng đầu, vì làm giảm dòng máu do giảm co cơ. Tình 

trạng “ngưng trệ” này dẫn đến ứ máu trong các khoang trong cơ, đặc biệt ở 

bắp chân, kích hoạt quá trình tăng đông do ứ cục bộ các yếu tố đông máu đã 

hoạt hóa và các chất hoạt hóa quá trình đông máu và đồng thời tiêu thụ các 

chất ức chế quá trình đông máu [11], [13]. 

1.1.2.1. Diễn tiến tự nhiên của huyết khối tĩnh mạch sâu  

Huyết khối tĩnh mạch chi dưới thường diễn tiến âm thầm, chỉ có 20-

40% bệnh nhân có xuất hiện triệu chứng. Huyết khối mới hình thành ở đoạn 

gần đây gây tăng áp lực tĩnh mạch đưa đến sung huyết, tăng nhạy cảm ở chi 

làm sưng toàn bộ chi do tắc nghẽn dòng chảy một cách đột ngột. Khi huyết 

khối đã được tổ chức hoá, nó dính chặt vào thành tĩnh mạch và co nhỏ lại, 

phần còn lại có thể cuốn theo dòng máu và là nguồn gốc của thuyên tắc phổi. 

Khoảng 50% huyết khối ở vùng này nếu không được điều trị sẽ đưa đến 

thuyên tắc phổi [14]. 

Huyết khối tĩnh mạch hình thành ở đoạn xa của chi ít có biến chứng 

nguy hiểm hơn so với đoạn gần. Hầu hết huyết khối ở đoạn này thường ít 

triệu chứng nhưng chúng có thể phát triển về phía trên gây nên biến chứng 

nghiêm trọng.  

Biến chứng cấp tính nguy hiểm nhất của huyết khối tĩnh mạch chi dưới 

là thuyên tắc động mạch phổi, nếu huyết khối lớn làm tắc các nhánh động 

mạch phổi lớn gây thuyên tắc phổi lớn, nguy cơ tử vong rất cao. Đa số các 

trường hợp huyết khối gây lấp mạch phổi có nguồn gốc từ huyết khối tĩnh 

mạch chi dưới. Đối với những trường hợp tắc các nhánh nhỏ thường ít có 

triệu chứng lâm sàng nhưng hậu quả lâu dài sẽ gây xẹp phổi và tăng áp động 

mạch phổi. 
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Tắc nghẽn tĩnh mạch chi dưới kéo dài do huyết khối dẫn đến suy van 

tĩnh mạch và làm tăng áp lực tĩnh mạch mạn tính, gây nên hội chứng hậu 

huyết khối và cũng là nguyên nhân của huyết khối tái phát, có đến 28% BN 

HKTMS sẽ dẫn đến hội chứng hậu huyết khối trong 5 năm [15]. 

1.1.2.2. Các vị trí thường gặp của huyết khối tĩnh mạch sâu 

Huyết khối tĩnh mạch sâu chi dưới có thể ở đoạn xa khi chỉ ảnh hưởng 

các tĩnh mạch vùng bắp chân (tĩnh mạch sâu bắp chân) hay ở đoạn gần khi 

ảnh hưởng các vùng trên gối (từ tĩnh mạch khoeo trở lên). 

Huyết khối tĩnh mạch sâu thường khởi đầu ở bắp chân. Tuy nhiên, phần 

lớn bệnh nhân huyết khối tĩnh mạch sâu có triệu chứng đều là huyết khối tĩnh 

mạch đoạn gần. Chỉ 20-30% bệnh nhân có triệu chứng là huyết khối đoạn xa. 

Phân biệt huyết khối đoạn gần và đoạn xa đơn độc rất quan trọng. Điều 

này là do hầu hết các biến chứng thuyên tắc huyết khối xảy ra đều liên quan 

đến huyết khối tĩnh mạch sâu đoạn gần. HKTMS đoạn xa đơn độc thường 

không gây triệu chứng và ít gây thuyên tắc phổi trên lâm sàng. Trong diễn 

tiến của huyết khối tĩnh mạch sâu đoạn xa, 20-25% các trường hợp không 

điều trị với Heparin sẽ lan rộng đến đoạn gần và nếu có điều trị thì tỉ lệ này là 

10%. Thông thường, quá tình lan rộng diễn ra trong vòng 7 ngày kể từ khi 

khởi phát [16]. 

1.1.3. Biến chứng của bệnh HKTMS 

Biến chứng cấp tính nguy hiểm nhất của huyết khối tĩnh mạch sâu 

(HKTMS) là thuyên tắc động mạch phổi (ĐMP), nếu huyết khối lớn làm tắc 

các nhánh động mạch phổi lớn gây thuyên tắc trên diện rộng, nguy cơ tử vong 

rất cao. Khoảng 90% huyết khối gây tắc ĐMP có nguồn gốc từ huyết khối tĩnh 

mạch sâu chi dưới (HKTMSCD). Đối với những trường hợp tắc các nhánh nhỏ 

thường ít có triệu chứng lâm sàng nhưng hậu quả lâu dài gây xẹp phổi, tăng áp 

lực động mạch phổi. 50% bệnh nhân HKTMSCD có thuyên tắc ĐMP mà 

không có triệu chứng, 70% bệnh nhân thuyên tắc ĐMP có HKTMSCD. Tắc 
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nghẽn tĩnh mạch chi dưới kéo dài do huyết khối dẫn đến suy van tĩnh mạch và 

làm tăng áp lực tĩnh mạch mạn tính, gây nên hội chứng hậu huyết khối và 

cũng là nguyên nhân của huyết khối tái phát, có đến 28% BN HKTMS sẽ dẫn 

đến hội chứng hậu huyết khối trong 5 năm [17]. 

1.1.3.1. Thuyên tắc phổi cấp: Khoảng 50-60% số trường hợp HKTMS dẫn 

tới TTP cấp, nguy cơ tử vong ở nhóm bệnh nhân TTP lớn hơn nhiều so với 

nhóm HKTMS. Bên cạnh đó khả năng tái phát trong nhóm TTP gấp 3 lần so với 

nhóm HKTMS. TTP cấp gây trở ngại cho việc lưu thông tuần hoàn tưới máu và 

trao đổi khí ở phổi. Áp lực động mạch phổi tăng khi động mạch phổi bị tắc 

nghẽn > 30-50% tổng diện tích mặt cắt ngang của động mạch phổi. Khi có TTP 

dẫn đến tăng tiết các chất trung gian hoa học, giải phóng tromboxan A2 và 

serotonin gây co mạch, hậu quả là tăng sức cản mạch phổi sau. Suy tim phải do 

tình trạng quá tải áp lực được coi là nguyên nhân chính gây tử vong ở TTP [18]. 

1.1.3.2. Tăng áp phổi do huyết khối thuyên tắc mạn tính (Chronic Thromboembolic 

Pulmonary Hypertension-CTEPH): là một biến chứng của thuyên tắc phổi 

cấp, nguyên nhân do huyết khối xơ hóa gây tắc nghẽn động mạch phổi lớn kết 

hợp với các tổn thương bệnh lý mạch máu nhỏ, khi áp lực động mạch phổi 

trung bình ≥ 25 mmHg với áp lực mao mạch phổi bít ≤ 15 mmHg; và có ít 

nhất một khiếm khuyết được phát hiện khi chụp xạ hình thông khí/ tưới máu 

phổi (perfusion CT scanning) hoặc tắc nghẽn thân ĐMP, hoặc ĐMP thùy, 

nhánh, dưới nhánh trên kết quả chụp cắt lớp vi mạch đa dãy động mạch phổi. 

Tỉ lệ bị CTEPH dao động từ 0,4% đến 9,1%, có liên quan chặt chẽ với tiền sử 

HKTMS. Nguyên nhân do tắc nghẽn, xơ vữa không giảm trong các động mạch 

phổi lớn, kết hợp với bệnh lý mạch máu nhỏ ở một số bệnh nhân làm tăng sức 

cản mạch phổi (pulmonary vascular resistance PVR) gây tăng áp phổi tiến triển, 

suy tim phải dẫn đến BN tử vong. CTEPH nếu không được điều trị, nó có tiên 

lượng xấu. Nghiên cứu những năm 1980, tỷ lệ tử vong trong 3 năm đầu đối với 

CTEPH là > 50% [19]. 
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1.1.3.3. Hội chứng hậu huyết khối  

Hội chứng hậu huyết khối (HCHHK) là những triệu chứng của suy tĩnh 

mạch mạn tính (đau, phù, loạn dưỡng, loét) xuất hiện thứ phát sau khi bị 

HKTMSCD. Là biến chứng mạn tính hàng đầu của HKTMSCD. HCHHK 

xuất hiện ở 20-50% trong 2 năm bệnh nhân bị HKTMSCD và làm suy giảm 

chất lượng cuộc sống của họ. Hội chứng này xảy ra cả khi đã điều trị chống 

đông. 5-10% HCHHK nặng và trầm trọng và tăng theo tuổi. HKTMSCD gây 

ra phản ứng viêm, tổn thương van TM, tắc TM tồn lưu do HK dẫn đến dòng 

trào ngược, tăng ALTM dẫn đến ứ đọng TM, biến đổi vi tuần hoàn, viêm gây 

ra phù, loạn dưỡng, loét [15].  

1.2. Dịch tễ học HKTMS trên thế giới và Việt Nam. 

1.2.1. Dịch tễ học HKTMS trên thế giới và Việt Nam. 

Bệnh HKTMS là một bệnh lý thường gặp. Hàng năm trên thế giới tỉ lệ 

HKTMS mới mắc dao động từ 0,5/1000-2/1000 người. Bệnh HKTM tăng 

theo tuổi và tỷ lệ nam: nữ = 1,2 : 1. Tỷ lệ mắc bệnh cao hơn một chút ở phụ 

nữ trong các năm sinh đẻ, trong khi tỷ lệ mắc bệnh sau tuổi 45 nói chung ở 

nam giới cao hơn [20]. 

 

Hình 1.3: Tỷ lệ huyết khối tĩnh mạch hàng năm theo tuổi và giới tính [20] 

Tại Mỹ, số ca HKTMS mới mắc mỗi năm có khoảng 100.000 đến 

300.000 trường hợp, số người tử vong do HKTMS nhiều hơn số người tử 

vong do AIDS và ung thư cộng lại. Mỗi năm có khoảng 2 triệu người bị 

Nam 

 
Nữ 

 

Nhóm tuổi 

Tỷ lệ 

mắc 

hàng 

năm / 

100,000 
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HKTMS, trong đó có khoảng 600.000 trường hợp bị TMP, khoảng 60.000 

người tử vong, chi phí điều trị mỗi ca HKTM trung bình 12.000 - 15.000 đô 

la, năm 2014 Mỹ đã phải chi cho điều trị HKTM khoảng 7-10 tỷ đô la [21], 

[22]. Tỉ lệ mới mắc HKTMS ở người châu Âu là 117-117,7 mỗi 100.000 

người/ năm [23], [24]. Nghiên cứu 6 nước ở Châu Âu gồm: Pháp, Anh, Italy, 

Đức, Thụy Điển và Tây Ban Nha hàng năm có khoảng 465.715 trường hợp bị 

HKTMS, trong đó có 295.982 trường hợp TMP (63,55%), 370.012 trường 

hợp tử vong có liên quan đến HKTMS (79,45%) [25]. Tại Anh chi phí cho 

HKTMS khoảng 343 - 382 triệu USD, chi phí còn tăng lên do các biến chứng 

của HKTMS. Điều trị dự phòng có hiệu quả giảm tử vong do HKTMS [26]. 

Nghiên cứu tại Châu Á cho thấy, tỉ lệ HKTMS trên bệnh nhân của châu lục 

này tương đương với bệnh nhân châu Âu. Năm 1998, tại Hồng Kông đã khảo 

sát về bệnh lý HKTMS và cho biết tỉ lệ mới mắc HKTMS trên những bệnh 

nhân nhập viện là 2,7/10.000 bệnh nhân, tương tự như báo cáo của tác giả 

Malaysia năm 1990 thực hiện tại Kuala Lumpur là 2,8/10.000 bệnh nhân nhập 

viện. Trong năm 1992, Kueth và cộng sự nghiên cứu tại Singapore cho thấy tỉ 

lệ mới mắc trên những bệnh nhân nhập viện là 7,9/10.000 bệnh nhân. Tỉ lệ 

HKTMS trong dân số thường được ước lượng thấp hơn so với tỉ lệ bệnh thật 

sự. Nhiều nghiên cứu tử thiết cho thấy khoảng 80% các trường hợp HKTMS 

và thuyên tắc không được chẩn đoán, thậm chí cả khi chúng gây ra những cái 

chết đột ngột. Vì thế, tỉ lệ hiện mắc HKTM trong dân số chắc chắn cao hơn 

nhiều [23], [27]. 

Ở nước ta chưa có nghiên cứu nào thống kê về tỉ lệ HKTM trên dân số 

cả nước. Theo thống kê số bệnh nhân vào điều trị tại Viện Tim mạch Việt 

Nam trong những năm gần đây cho thấy tỉ lệ HKTMSCD tăng lên: từ tháng 6 

năm 1996 đến tháng 12 năm 2000 có 148 bệnh nhân bị HKTMSCD nằm viện, 

3 năm tiếp theo tỷ lệ HKTMSCD tăng lên là 163 bệnh nhân nằm viện [28].  
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1.2.2. Tỉ lệ huyết khối tĩnh mạch sâu ở bệnh nhân nội khoa nằm viện 

Tỉ lệ HKTMS trên bệnh nhân nội khoa khá cao, nhiều nghiên cứu tử 

thiết cho thấy 70-80% các trường hợp tử vong trong bệnh viện do thuyên tắc 

phổi không có liên quan đến phẫu thuật mà do bệnh nhân nội khoa. Tại Hoa 

Kỳ, hằng năm có hơn 200.000 bệnh nhân được chẩn đoán và điều trị 

HKTMS, trong đó có đến 36% các trường hợp là bệnh nhân nội khoa [23]. 

Heijboer H và cộng sự đã nghiên cứu trên 625 bệnh nhân HKTMS trong 15 

năm cho thấy tỉ lệ HKTMS ở bệnh nhân nhập viện vì bệnh nội khoa cấp tính 

và phẫu thuật hầu như bằng nhau (22% - 24%). Meyer Michel Samana và 

cộng sự thực hiện nghiên cứu về hiệu quả dự phòng HKTMS trên 1.102 bệnh 

nhân nội khoa cho thấy tỉ lệ HKTMS trên nhóm không được điều trị dự phòng 

là 14,9%. Các nghiên cứu khác cũng cho thấy, tỉ lệ HKTMS trên bệnh nhân 

nội khoa không có dự phòng huyết khối thay đổi từ 10% đến 26% [27]. 

HKTMS không triệu chứng ở bệnh nhân nội khoa có tỉ lệ cao. 

Emmanuel Oger Luc Bressollette và cộng sự nghiên cứu 211 bệnh nhân nội 

khoa nội trú, tất cả bệnh nhân được siêu âm tĩnh mạch 2 lần. Lần thứ nhất thực 

hiện ngay lúc nhập viện. Lần thứ hai thực hiện sau đó 5 ngày, cho thấy tỉ lệ 

HKTMS không triệu chứng là 17% [24]. HKTMS ở BN đột quỵ 55%, HKTMS 

ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim là 24%, trên bệnh nhân suy tim tỉ lệ HKTM là 

40% và tăng đến 100% trên bệnh nhân có tổn thương tuỷ sống [26].  

Tại Việt Nam, Đặng Vạn Phước và cộng sự đã thực hiện nghiên cứu trên 

304 bệnh nhân nằm viện vì bệnh nội khoa cấp tính tại các bệnh viện lớn trong 

thành phố cho thấy tỉ lệ HKTMS không triệu chứng là 28%. Trong đó, hai yếu tố 

nguy cơ nền nổi bật là bất động (92,8%) và tuổi > 65 (64,7%) [29]. Năm 2004 

nghiên cứu PROVE (Prospective Registry On Venous thromboembolic Event) 

nghiên cứu các yếu tố nguy cơ HKTMS, nghiên cứu 3527 bệnh nhân ở 254 

trung tâm tại 19 nước Châu Á trong đó có Việt Nam tham gia cho thấy: 

HKTMS không hiếm gặp và đang gia tăng tại Việt Nam, bệnh nội khoa: 
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58,5% (41/70 BN), can thiệp phẫu thuật: 13% (9/70BN), chấn thương không 

phẫu thuật: 9% (6/70BN), mang thai, sau sinh: 23% (16/70BN) và dự phòng 

tốt hơn điều trị [30]. 

1.2.3. Tỉ lệ huyết khối tĩnh mạch sâu trên bệnh nhân nằm khoa hồi sức 

cấp cứu nội khoa 

Các nghiên cứu về HKTM trong HSTC cho thấy tỉ lệ HKTM trên bệnh 

nhân hồi sức cấp cứu không được dự phòng HKTM thì tỷ lệ mắc HKTMS là 

từ 13-31%, còn trên bệnh nhân được dự phòng HKTMS thì tỉ lệ bị HKTMS 

còn từ 5,4-23,6% tuỳ theo từng nhóm bệnh khác nhau kèm theo [3].  

Bảng 1.1: Tỉ lệ HKTMS ở bệnh nhân HSCC không được điều trị dự phòng [3] 

Tác giả 

năm 

Thiết kế NC Đối tượng 
PP chẩn đoán 

HKTMS 

Số 

BN 

HKTMS 

(%) 

Moser và 

CS. 1981 
Thuần tập tương lai HSCC hô hấp 

Quét fibrinogen gắn I 

trong 3-6 ngày 
23 13 

Cade và 

CS. 1982 

Thử nghiệm LS 

ngẫu nhiên có mù 
HSCC chung 

Quét fibrinogen gắn I 

trong 4-10 ngày 
59 29 

Kapoor và 

CS. 1999 

Thử nghiệm LS 

ngẫu nhiên có mù 
HSCC 

Siêu âm Doppler 

mạch có nén lúc vào 

và 3 ngày 1 lần 

390 31 

Fraisse và 

CS. 2000 

Thử nghiệm LS 

ngẫu nhiên có mù 

COPD nặng, 

thở máy > 48 

giờ 

Siêu âm Doppler 

mạch có nén hàng 

tuần và chụp mạch 

85 28 
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Bảng 1.2: Tỉ lệ HKTMS ở bệnh nhân HSCC được điều trị dự phòng [3] 

Tác giả 

năm 

Thiết kế 

NC 
Đối tượng 

PP chẩn đoán 

HKTMS 
PP dự phòng 

Số 

BN 

HKTMS 

(%) 

Ibrahim và 

CS 

2002 

Thuần tập 

HSCCNK, 

thở máy > 7 

ngày 

Siêu âm Doppler 

mạch có nén hàng 

tuần 

UFH TDD 

5000 UI x 2 

lần/ngày 

110 23,6 

Cook và 

CS. 2005 
Thuần tập 

HSCC nôi -

ngoại khoa 

Siêu âm Doppler 

mạch có nén 48 giờ 

sau khi vào viện, 2 

lần 1 tuần và khi có 

triệu chứng LS 

UFH TDD 

5000 UI x 2 

lần/ngày 

261 9,6 

PROTECT 

2011 

Thử 

nghiệm 

LS ngẫu 

nhiên có 

mù 

HSCC nôi -

ngoại khoa 

Siêu âm Doppler 

mạch có nén 48 giờ 

sau khi vào viện, 2 

lần 1 tuần và khi có 

triệu chứng LS 

UFH TDD 

5000 UI/ 

Dalteparin 

5.000 UI/ 

cộng với giả 

dược 

3764 5,4 

Phần lớn bệnh nhân trong HSCC có một hoặc nhiều yếu tố nguy cơ 

HKTM. Tỷ lệ thực sự của HKTMS trong số này dao động từ 5% đến 33% tùy 

thuộc vào từng nhóm bệnh kèm theo. Mặc dù có nhiều phương pháp để chẩn 

đoán bệnh, tuy nhiên chẩn đoán sớm trường hợp HKTMS thường khó, dễ 

nhầm lẫn do các triệu chứng lâm sàng không đầy đủ và đặc hiệu, bị che lấp do 

các bệnh khác của bệnh nhân. Vì vậy dễ bỏ sót, không chẩn đoán, thậm trí 

còn xem nhẹ bệnh HKTMS, cho rằng tỉ lệ bệnh thấp, chỉ chú ý việc điều trị 

bệnh chính, không điều trị dự phòng HKTMS dẫn đến các biến chứng ảnh 

hưởng đến tính mạng, điều trị tốn kém và gây tử vong [3], [31].  

Joynt GM và cộng sự nghiên cứu tỉ lệ HKTMS trên bệnh nhân nội khoa 

nằm ở khoa chăm sóc tích cực tại Trung Quốc, chẩn đoán bằng siêu âm 

doppler cho thấy tỉ lệ HKTMS là 19%, trong đó chỉ có 27% bệnh nhân có 
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triệu chứng lâm sàng của HKTMS, 73% bệnh nhân có HKTMS mà không có 

triệu chứng. Thomas ST Li và cộng sự đã nghiên cứu tại khoa HSCC bệnh 

viện Hồng Kông, trong thời gian nghiên cứu 9 tháng bằng cách siêu âm 80 

bệnh nhân thì có 15 bệnh nhân (19%) bị HKTMS (khoảng tin cậy 95%, 14-

23%), trong đó có 9/15 (60%) bệnh nhân bị HKTMS dưới khớp gối [32]. 

Tại Việt Nam, Phạm Anh Tuấn khảo sát 58 bệnh nhân nằm tại khoa Hồi 

sức tích cực (ICU) tại bệnh viên Trưng Vương có 13 trường hợp có huyết khối. 

Tỉ lệ mắc HKTMS trên bệnh nhân điều trị khoa ICU khá cao là 22,4%. Huyết 

khối tĩnh mạch sâu phát hiện ở 1 chân nhiều hơn 2 chân (77,5% so với 22,5%), 

huyết khối có thể xuất hiện ở nhiều vị trí khác nhau trong hệ thống tĩnh mạch: 

tĩnh mạch đùi (75%), tĩnh mạch chậu (35%); 85% các trường hợp huyết khối là 

tắc bán phần, 15% tắc hoàn toàn. Siêu âm Doppler mạch máu lần 1 phát hiện 

17,5% bệnh nhân có huyết khối, lần 2 phát hiện thêm 5,2% bệnh nhân có huyết 

khối [33]. Huỳnh Văn Ân và cộng sự đã nghiên cứu trên 54 bệnh nhân điều trị 

tại khoa chăm sóc tích cực BV Nhân dân Gia Định cho thấy tỉ lệ HKTMS khá 

cao 46% sau 1 tuần và tăng thêm 17% số còn lại sau 2 tuần [34]. 

1.3. Một số yếu tố nguy cơ HKTMSCD ở bệnh nhân HSCC 

Bệnh nhân vào điều trị tại khoa HSCC là những bệnh nhân rất nặng, chức 

năng các cơ quan bị suy cần phải hỗ trợ bằng các phương tiện máy móc, 

thuốc… nguy cơ tử vong cao nếu không được chẩn đoán, điều trị và thường là 

tuyến cuối của tất cả các khoa khác, do đó các BN này có đầy đủ các mặt bệnh, 

có đủ các yếu tố nguy cơ HKTMS nói chung như: tuổi, bất động, béo phì, tiền 

sử bản thân hoặc gia đình bị HKTM... Khi vào khoa HSCC bệnh nhân có thể 

có thêm các nguy cơ: bất động, an thần, catheter tĩnh mạch trung tâm, thận 

nhân tạo, thở máy, nhiễm khuẩn... 
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Bảng 1.3. Các yếu tố nguy cơ HKTM ở bệnh nhân HSCC [3] 

Yếu tố nguy cơ HKTM chung 
Yếu tố nguy cơ mắc phải trong 

HSCC 

Tuổi 

Tiền sử HKTM 

Tiền sử ung thư 

Bất động 

Béo phì 

Có thai 

Chấn thương, chấn thương cột sống 

Phẫu thuật gần đây 

Đột quỵ 

Nhiễm khuẩn 

Dùng thuốc vận mạch 

Suy hô hấp/ suy tim 

Dùng thuốc an thần 

Thở máy 

Suy thận giai đoạn cuối 

Catheter TM trung tâm 

Nhồi máu cơ tim 

 

Ở bệnh nhân HSCC có thể có nhiều yếu tố nguy cơ và các yếu tố nguy 

cơ này có xu hướng tích lũy. Hơn 80% BN bệnh nội khoa cấp tính có từ 2 yếu 

tố nguy cơ TTHKTM trở lên. Tuổi cao, nhiễm trùng hô hấp nặng và suy tim 

là 3 yếu tố nguy cơ HKTM thường gặp nhất [35]. Hiện nay nhiều yếu tố nguy 

cơ đối với HKTMS đã được nhận biết rõ và tỷ lệ HKTMS có tương quan với 

số yếu tố nguy cơ. Ở BN không có yếu tố nguy cơ, tỷ lệ HKTMS là 11%. Ở 

BN có 3 yếu tố nguy cơ, tỷ lệ này là 50%. Tại Việt Nam, tỷ lệ HKTMS ở 

nhóm BN nội khoa có nguy cơ là 28,3% [36]. 

1.3.1. Bệnh nhân thở máy và HKTMS 

Bệnh nhân thở máy, có tình trạng máu trở về tim giảm, tuần hoàn hô hấp 

ứ trệ, bên cạnh đó bệnh nhân thường được dùng an thần để bất động đã làm 

tăng nguy cơ thuyên tắc HKTMS. Emad H và cộng sự (2002) nghiên cứu 110 

bệnh nhân cần thông khí cơ học > 7 ngày, tất cả bệnh nhân đều được dự 

phòng HKTMS cho thấy 26/110 bệnh nhân (23,6%) bị HKTMS, thời gian thở 

máy ở nhóm bệnh nhân HKTMS kéo dài hơn [37]. 
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1.3.2. Đợt cấp bệnh phổi mạn tính tắc nghẽn và HKTMS 

Đợt cấp bệnh phổi mạn tính tắc nghẽn làm tăng nguy cơ HKTMS do bất 

động, do viêm, do tiền sử hút thuốc, tình trạng tăng đông và thường kèm theo 

suy tim. Một nghiên cứu cho thấy tỷ lệ tử vong trong vòng 1 năm ở bệnh nhân 

đợt cấp bệnh phổi mạn tính tắc nghẽn có HKTMS là cao hơn nhóm không bị 

HKTMS (61.9% vs. 31.8%, p = 0.013) [38]. Kim và cộng sự (2014) nghiên 

cứu 3690 bệnh nhân bệnh phổi mạn tính tắc nghẽn giai đoạn GOLD II-IV cho 

thấy bệnh nhân thuộc nhóm bị HKTMS có chỉ số BMI cao, hút thuốc, sử 

dụng oxy nhiều hơn, điểm chất lượng cuộc sống tồi hơn, khó thở và suy hô 

hấp nhiều hơn nhóm bệnh nhân không bị HKTMS. Khi phân tích đa biến các 

yếu tố nguy cơ, BMI, tràn khí màng phổi, bệnh mạch ngoại biên, và suy tim 

sung huyết làm tăng đáng kể tỷ lệ chênh lên của HKTMS [39]. Phân tích gộp 

các nghiên cứu đăng tải trên Medline từ 1966-2003, ghi nhận HKTMS chi 

dưới xảy ra khoảng 5 - 29% bệnh nhân đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

phải nhập viện. Tại Việt Nam, tỷ lệ HKTMS ở BN đợt cấp bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính là 36,4% [40]. 

1.3.3. Nhồi máu cơ tim, suy tim và HKTM 

Nhồi máu cơ tim có mối liên quan với HKTMS, nguy cơ mắc HKTMS 

ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim nằm viện khoảng 20% trong đó chỉ có 2% là có 

triệu chứng. Bệnh nhân bị nhồi máu cơ tim cấp thường có yếu tố nguy cơ 

khác phối hợp như tuổi cao, bất động tại giường và tình trạng ứ trệ tuần hoàn 

do suy tim ứ huyết, do đó chưa chứng minh được nhồi máu cơ tim đơn thuần 

là yếu tố nguy cơ độc lập của HKTMS. Suy tim ứ huyết dẫn đến tăng áp lực 

tĩnh mạch, kết hợp với tình trạng bất động của BN suy tim, làm tăng tình 

trạng ứ đọng máu tĩnh mạch, giảm lượng máu từ tâm thất, giảm huyết áp, độ 

đặc máu cao, đa hồng cầu thứ phát dẫn đến HKTM [41].  
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Nghiên cứu SIRIUS (2004) thực hiện trên nhóm bệnh nhân nội khoa 

ngoại trú không có bệnh phổi mạn, cho thấy suy tim mạn tính có liên quan 

độc lập với TTHKTM (OR 2,93; khoảng tin cậy (KTC) 95%: 1,55-5,56). Tỷ 

lệ HKTMS của BN suy tim NYHA III/IV không được dự phòng là 14,6% 

[42]. Suy tim là một yếu tố nguy cơ độc lập đối với HKTM và nguy cơ 

HKTM tăng rõ rệt khi phân suất tống máu thất trái giảm. Ở bệnh nhân có 

phân suất tống máu < 20%, nguy cơ HKTM tăng đến 38,3 lần (OR 38,3; KTC 

95%: 9,6-152,5). Những kết quả này chứng minh sự cần thiết việc sử dụng 

thuốc chống đông máu ở những bệnh nhân suy tim [43]. 

Nghiên cứu THE PRINCE (thromboEmbolism prevention in 

cardiopulmonary disease with enoxaparin) (1999) thực hiện trên 665 BN nhập 

viện có bệnh hô hấp hoặc suy tim nặng, khoảng 1/2 BN có suy tim NYHA 

III/IV. BN được dự phòng HKTM bằng heparin trọng lượng phân tử thấp hoặc 

heparin không phân đoạn. Tỷ lệ TTHKTM là 8,4-10,4%. Kết quả cho thấy BN 

suy tim NYHA III và IV có nguy cơ HKTM cao hơn BN suy hô hấp [44]. 

Nghiên cứu tại Nhật bản cho thấy tỷ lệ mắc DVT ở bệnh nhân suy tim 

là 11,2%, và tỷ lệ mắc bệnh cao nhất ở những bệnh nhân suy tim NYHA IV 

(NYHA II: 4,4%, NYHA III: 4,8%, NYHA IV: 25,5%, p < 0,01). Như vậy 

nguy cơ HKTM tương quan với mức độ nghiêm trọng của suy tim [45]. 

Nghiên cứu INCIMEDI (2010), nghiên cứu đa trung tâm tại Việt Nam, 

thực hiện trên 503 BN nhập viện vì bệnh lý nội khoa cấp tính: nhiễm trùng 

cấp (62%), suy hô hấp cấp (39%), tai biến mạch máu não (nhũn não) cấp 

(24%), suy tim cấp (20%) và nhồi máu cơ tim cấp (2%). Có 79% BN trong 

tình trạng bất động, 9% bị béo phì, 3% bị giãn TM, 2% có thai hoặc sau sinh 

và 1% dùng liệu pháp hormone thay thế. Nghiên cứu cho thấy tỷ lệ HKTMS 

không có triệu chứng ở BN nội khoa nhập viện là 21%. Tỷ lệ HKTMS ở 

nhóm BN suy tim nặng (NYHA III/IV) là 24,5% [46]. 
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1.3.4. Nhiễm trùng và HKTMS 

Nhiễm trùng cấp là yếu tố nguy cơ độc lập của TTHKTM. Nghiên cứu 

MEDENOX, nghiên cứu đa trung tâm, ngẫu nhiên, mù đôi và có đối chứng 

với giả dược cho thấy nhiễm trùng cấp là yếu tố nguy cơ độc lập của 

TTHKTM ở bệnh nội khoa nằm viện [42]. Nhiễm trùng làm tăng đông máu, 

thay đổi chức năng nôi mạc mạch máu do đó ảnh hưởng đến tình trạng lưu 

thông máu. Nhiễm trùng luôn đi kèm hiện tượng viêm, nhiều nghiên cứu 

cho thấy những bệnh lý viêm không nhiễm trùng như viêm đại tràng, viêm 

khớp dạng thấp cũng làm tăng nguy cơ HKTMS. Bên cạnh đó BN nhiễm 

khuẩn nặng còn có các yếu tố nguy cơ gây HKTM khác như thông khí cơ 

học, catheter nội mạch, các nguy cơ hoạt hóa quá trình đông máu (ví dụ 

tiểu cầu, yếu tố nội mạch, các yếu tố đông máu), làm giảm fibrin máu. BN 

nhập HSCC, số lượng bạch cầu > 13G/l, tụt huyết áp, thiếu máu tổ chức và 

cần dùng thuốc vận mạch cũng là nguy cơ dẫn đến HKTM [1], [47]. 

Tại Việt Nam, tỷ lệ HKTMS ở bệnh nhân nhiễm trùng cấp là 28,9% [48]. 

1.3.5. Suy thận và HKTMS 

Hasan M và cộng sự (2013) đã nghiên cứu 798 bệnh nhân, 27.2% suy 

thận cấp, 10.1% suy thận mạn. Heparin không phân đoạn được dùng tương tự 

nhu nhau trong 5 nhóm, Heparin TLPTT được dùng ít hơn. 7,6% bệnh nhân 

chức năng thận bình thường bị HKTM, 7,8% bệnh nhân suy thận cấp bị HKTM, 

2,6% bệnh nhân suy thận gia đoạn cuối bị HKTM. Suy thận cấp và suy thận mạn 

giai đoạn cuối không phải yếu tố nguy cơ độc lập trong bệnh nhân HSCC [49]. 

1.3.6. Catheter tĩnh mạch trung tâm và HKTMS 

Đặt catheter tĩnh mạch trung tâm là một yếu tố nguy cơ ở bệnh nhân 

HSCC bị HKTMS, đặc biệt khi đặt catheter tĩnh mạch đùi, thường xuất hiện 

HKTM sau 1 ngày và không có triệu chứng [50]. Huyết khối liên quan đến 

catheter đa số là không có triệu chứng, thường xuất hiện trong 30 ngày đầu, 
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khoảng 11% có thể đẫn đến tắc động mạch phổi, 15-30% đẫn đến hội chứng 

hậu huyết khối. Tỉ lệ huyết khối với catheter tĩnh mạch dưới đòn là 2-10%, tỉ 

lệ này tăng lên 10-69% với catheter tĩnh mạch đùi và 40-56% với catheter tĩnh 

mạch cảnh trong [51], [52]. Tại khoa HSCC, catheter TM trung tâm là yếu tố 

nguy cơ HKTM và thường gặp ở những bệnh nhân lớn tuổi, thường gặp ở 

catheter tĩnh mạch đùi, khi catheter được đặt trong một tình huống khẩn cấp, 

trường hợp đặt catheter khó, sai vị trí và ở những bệnh nhân không được điều 

trị heparin [51]. Trong HSCC, những BN bị HKTM có catheter nguy cơ 

nhiễm trùng huyết cao gấp 2,62 (p = 0,011). Nhiễm khuẩn huyết có thể gây ra 

tình trạng tăng đông và hình thành huyết khối đặc biệt ở những BN có đặt 

catheter TM trung tâm [53], [54]. 

1.3.7. Thuốc vận mạch và HKTMS 

Trong HSCC thường xuyên sử dụng thuốc vận mạch vì sốc, suy tim 

nặng… Sử dụng thuốc vận mạch là một yếu tố nguy cơ độc lập đối với 

HKTM (tỷ số nguy cơ 2.8, độ tin cậy 95% khoảng tin cậy 1,1-7,2) [55]. 

HKTM là bệnh thường gặp ở BN nằm điều trị tại khoa HSTC mặc dù đã điều 

trị dự phòng bằng heparin TLPTT tiêm dưới da, cơ chế có thể do giảm sự hấp 

thu của heparin tiêm dưới da liên quan đến sự co mạch của các mạch máu 

ngoại vi. Cơ chế này giải thích các hoạt động yếu tố anti-Xa thấp hơn sau khi 

dự phòng huyết khối bằng heparin trọng lượng phân tử thấp (LMWH) ở 

những bệnh nhân bị bệnh nặng đang dùng thuốc vận mạch [56]. 

1.3.8. Dùng thuốc an thần và HKTMS 

Trong việc chăm sóc và điều trị BN HSCC, thuốc an thần và giảm đau 

thường được sử dụng, đặc biệt hay sử dụng ở bệnh nhân sốc, nhồi máu cơ tim, 

thông khí nhân tạo, phẫu thuật, thủ thuật, bệnh nhân ung thư… với mục đích bất 

động, thở theo máy, giảm đau. Khi BN bất động hoặc giảm vận động kéo dài 

dẫn đến ứ trệ tuần hoàn là điều kiện thuận lợi để khởi động quá trình đông máu. 

Mặt khác thuốc an thần còn gây tăng prolactin máu, tăng antiphospholipid trên 

màng tế bào dẫn đến tăng kết tập tiểu cầu. HKTM càng dễ xuất hiện ở trên bệnh 
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nhân có bệnh nền là yếu tố nguy cơ gây HKTM ở những bệnh nhân tại khoa 

HSTC như: tuổi cao,ung thư, suy tim, nhiễm khuẩn, thiếu dịch, sốc. Tuy nhiên 

thuốc an thần không phải là yếu tố nguy cơ độc lập đối với HKTM [57-58]. 

1.4. Sự phối hợp giữa các yếu tố nguy cơ 

Đa số bệnh nhân nằm viện vì bệnh lý nội khoa cấp tính có nhiều yếu tố 

nguy cơ TTHKTM, các yếu tố nguy cơ này có xu hướng tích luỹ. Bệnh nhân 

có yếu tố tăng đông hoặc có tiền sử huyết khối/ thuyên tắc sẽ bị gia tăng nguy 

cơ HKTM. Người ta nhận thấy tỉ lệ HKTMS có tương quan với số yếu tố 

nguy cơ. Ở bệnh nhân không có yếu tố nguy cơ, chẩn đoán HKTMS 11%, ở 

bệnh nhân nghi ngờ chẩn đoán HKTMS 20-30% và ở bệnh nhân có 3 yếu tố 

nguy cơ, có tỉ lệ này tăng lên tới 50%. Một số nghiên cứu đã xác nhận tỉ lệ 

HKTMS gia tăng tỉ lệ thuận với số yếu tố nguy cơ [59]. 

Năm 2012 ACCP đưa ra mô hình tiên lượng PADUA để tiên lượng 

nguy cơ HKTMS cho bệnh nhân nội khoa nằm viện, điểm PADUA ≥ 4 điểm: 

có nguy cơ cao bị HKTMS, điểm PADUA < 4 điểm: có nguy cơ thấp bị 

HKTMS [2]. 

1.5. Chẩn đoán HKTMSCD 

HKTMSCD thường gây triệu chứng cấp tại chỗ sưng, đỏ và đau ở chân 

bị huyết khối, lâu dài HKTMSCD gây hội chứng hậu huyết khối, suy TM, 

loét hoại tử. Về toàn thân HKTMSCD có thể gây TTP, tăng áp ĐM phổi mạn. 

1.5.1. Lâm sàng [60] 

a. Triệu chứng cơ năng 

Triệu chứng cơ năng HKTMSCD không đặc hiệu, có thể có những 

biểu hiện sau ở bên chân bị huyết khối: 

Đau: Có thể đau vùng cẳng chân và/hoặc vùng đùi, vị trí thay đổi, 

xuất hiện tự nhiên, đau tăng khi sờ. 

Hoặc chỉ có cảm giác như bị bó chặt hoặc thấy nặng chân, cảm giác 

căng tức chân. 
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b. Triệu chứng thực thể: Khám và so sánh ở cả hai chân 

- Tím nhẹ bàn chân, thay đổi màu sắc da, hoặc nổi ban đỏ. 

- Sưng to một bên chân. 

- Tăng nhiệt độ tại chỗ một bên chân. 

- Phù mắt cá chân. 

- Giảm sự đu đưa thụ động, tăng trương lực cơ một bên chân. 

- Giãn tĩnh mạch nông. 

- Đau dọc đường đi của tĩnh mạch khi sờ nắn. 

- Viêm mô tế bào: Viêm mô tế bào là một chẩn đoán lâm sàng bao 

gồm nhóm các triệu chứng đỏ, sưng phù, tăng nhạy cảm khu trú ở một 

vùng da và mô dưới da kèm theo triệu chứng toàn thân sốt hay mệt mỏi 

khó chịu. 

- Dấu hiệu Hopmans: Duỗi thẳng chân bệnh nhân, gấp đột ngột bàn 

chân. Nếu xuất hiện đau vùng bắp chân tức Hopman (+). 

- Nghiệm pháp bóp khối cơ sau cẳng chân: Bóp nhẹ vào khối cơ sau 

cẳng chân từ sau ra trước. Nếu có HKTMS vùng cẳng chân thì bệnh nhân 

thường có cảm giác đau. 

Các triệu chứng mạn tính: Hội chứng hậu huyết khối, suy tĩnh mạch, 

loét hoại tử chi. 

Triệu chứng toàn thân có tắc ĐMP hoặc tăng áp phổi mạn tính. 

 Có thể sốt nhẹ, mạch nhanh. 

 Triệu chứng lâm sàng của HKTMS thường không điển hình. Do vậy, 

dựa vào bảng điểm nguy cơ của bệnh nhân, các dấu hiệu, triệu chứng để phân 

tầng nguy cơ, có 3 mức: nguy cơ thấp, nguy cơ trung bình và nguy cơ cao. 
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Bảng 1.4. Bảng điểm Well's dự đoán HKTM chi dưới [62] 

Well's score Điểm  

Yếu tố nguy cơ 

Ung thư hoạt động (đang điều trị hoặc trong vòng 6 tháng trước) + 1 

Liệt,yếu cơ hoặc gần đây phải bất động chi dưới + 1 

Nằm liệt giường hơn 3 ngày trong vong 4 tuần nay hoặc đại phẫu 

trong vong 12 tuần nay có gây mê hoặc tê tại chỗ 

+ 1 

Dấu hiệu lâm sàng 

Đau khú trú dọc theo phân bố của hệ tĩnh mạch sâu + 1 

Sưng toàn bộ chi dưới + 1 

Bắp chân sưng hơn 3 cm so với bên không có triệu chứng  

(đo dưới lồi củ chày 10cm) 

+ 1 

Phù mếm ấn lõm ở chân có triệu chứng + 1 

Tĩnh mạch ngoài biên bàng hệ + 1 

Tiền căn ghi nhận HKTMS + 1 

Chẩn đoán khác có khả năng bằng hoặc lớn hơn chẩn đoán HKTMS -2 

Tổng điểm Khả năng HKTMS Tần suất hiện 

< 2 Ít có khả năng 5,5% 

≥ 2 Có khả năng 27,9% 

Nguy cơ thấp Nguy cơ trung bình Nguy cơ cao 

< 1 1 - 2 ≥ 3 

5,0% 17% 53% 

 

Sử dụng các dấu hiệu lâm sàng phân tầng nguy cơ (bảng 1.5), bệnh 

nhân có nguy cơ thấp có giá trị chẩn đoán HKTMS âm tính 96% (99% nếu D 

dimer cũng âm tính). Chẩn đoán dương tính ở những bệnh nhân có nguy cơ 

cao là ít hơn 75%, chính vì vậy cần phải có xét nghiệm khác nữa để chẩn 

đoán xác định bệnh nhân HKTMS cấp tính [61]. 
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1.5.2. Cận lâm sàng 

a. Xét nghiệm D-Dimer đối với HKTMS  

Quá trình hoạt hoá đông máu hình thành thrombin, nó phân tách 

fibrinogen thành fibrinopeptid A và B rồi thành những đơn phân tử fibrin, 

cuối cùng polymer hoá thành fibrin hoà tan. Cùng lúc, thrombin hoạt hoá yếu 

tố XIIIa giúp ổn định fibrin hoà tan. Plasmin hoạt hoá từ plasminogen hoạt 

động, bắt đầu thoái hoá fibrin và tạo ra D-dimer [62]. Đối với chẩn đoán 

HKTMS xét nghiệm có độ nhạy và giá trị tiên đoán âm tính cao, trường hợp 

xác suất lâm sàng thấp khi siêu âm bình thường và D-dimer âm tính hầu như 

chắc chắn loại trừ được HKTMS. D-dimer có độ đặc hiệu thấp do đó xét 

nghiệm D- dimer dương tính không chẩn đoán xác định DVT. Dương tính giả 

được thấy ở những bệnh nhân có khối u ác tính, chấn thương, phẫu thuật gần 

đây, nhiễm trùng, có thai, đang chảy máu [63].  

b. Siêu âm doppler. 

 Siêu âm doppler là phương pháp chẩn đoán hình ảnh được lựa chọn cho 

việc chẩn đoán HKTMS vì tính sẵn có, tiện lợi, không xâm lấn, ít tốn kém, di 

động, có thể làm tại giường bệnh, làm nhiều lần và không độc hại cho cả thầy 

thuốc và bệnh nhân hơn so với các phương pháp khác. Ở những bệnh nhân có 

triệu chứng, siêu âm doppler chẩn đoán HKTMS có độ nhạy 95% và độ đặc 

hiệu 98%. Trên BN không triệu chứng với độ nhạy 54%, độ đặc hiệu 91%, 

giá trị tiên đoán dương 83%, giá trị tiên đoán âm 69% [4]. Tuy nhiên, siêu âm 

doppler phụ thuộc vào người làm siêu âm, độ nhạy thấp ở những bệnh nhân 

không có triệu chứng và hạn chế phát hiện huyết khối đoạn xa, khó khăn phân 

biệt giữa HKTMS cấp tính và mãn tính, bệnh nhân béo phì, tĩnh mạch sâu 

vùng ngực, bụng và hạ vị do không có khả năng để nén các tĩnh mạch với đầu 

dò siêu âm, siêu âm cũng hạn chế chẩn đoán HKTMS ở những vị trí mạch 

máu có loét, có vết thương, băng bó, bột cố định [64]. 
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c. Chụp tĩnh mạch có thuốc cản quang 

Chụp tĩnh mạch có thuốc cản quang là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán 

của HKTMS, có thể thấy vị trí, mức độ hẹp, tắc và khiếm khuyết của mạch. 

Hình ảnh cắt cụt, tĩnh mạch không liên tục, hoặc dòng tăng có thể nghi ngờ về 

sự hiện diện của HKTMS. Tuy nhiên chụp mạch là phương pháp thăm dò 

xâm lấn và phải sử dụng chất cản quang có khả năng gây hại, hạn chế thăm 

khám tại giường, tốn kém do đó, hiện nay đã được thay thế bằng các xét 

nghiệm không xâm lấn [65]. 

d. Các phương pháp CLS chẩn đoán khác:  

 Các phương pháp CLS chẩn đoán HKTMS khác ít sử dụng hơn bao 

gồm: Chụp cộng hưởng từ mạch (magnetic resonance venography - MRV) 

CT xoắn ốc dành cho những trường hợp nghi thuyên tắc ĐM phổi,có thể thu 

được hình ảnh CT của các tĩnh mạch sâu (tĩnh mạch đồ CT gián tiếp). Hiện 

nay kỹ thuật này đang được dùng để chẩn đoán TTP một cách đơn giản hoá 

và rút ngắn thời gian thực hiện. Độ nhạy và độ đặc hiệu của chụp cắt lớp tĩnh 

mạch thay đổi từ 97% - 100%. Nó còn cho biết tình trạng tĩnh mạch chủ dưới 

và tĩnh mạch chậu [66].  

1.5.3. Chẩn đoán phân biệt [67] 

 Với một số bệnh lý có dấu hiệu lâm sàng tương tự HKTMSCD, như:  

- Viêm mô tế bào: hay gặp ở BN bị suy tĩnh mạch chi dưới, tắc mạch 

bạch huyết, đái tháo đường. BN có biểu hiện nhiễm trùng, BC máu tăng, siêu 

âm mô mềm và siêu âm TM giúp chẩn đoán. 

- HKTM nông chi dưới: thường gặp sau tiêm truyền, hoặc ở người bị 

suy tĩnh mạch chi dưới. Siêu âm Doppler TM chi dưới để chẩn đoán. 

- Vỡ kén Baker: là nang dịch nằm trong hố khoeo, có thể thông vào 

khớp. BN bị sưng, đau đột ngột bắp chân. Siêu âm thấy dịch trong mô mềm 

bắp chân.  
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- Tụ máu trong cơ: thường gặp sau chấn thương, hoặc ở người có rối 

loạn đông máu (xơ gan, quá liều thuốc chống đông…). BN đau đột ngột, có 

thể bầm tím ngoài da, siêu âm TM không thấy huyết khối, siêu âm mô mềm 

nghĩ đến tụ máu. 

- Tắc mạch bạch huyết: siêu âm TM không có huyết khối. 

- Phù do thuốc: không đau, siêu âm TM không có huyết khối. 

1.6. Dự phòng HKTMS 

Hầu hết các bệnh nhân nằm điều trị trong khoa HSCC có một hoặc 

nhiều yếu tố nguy cơ HKTM và tắc mạch phổi. Các yếu tố nguy cơ này có thể 

xuất hiện từ trước khi vào khoa HSCC như: chấn thương, phẫu thuật, nhiễm 

khuẩn, bệnh lý ác tính, đột quỵ, tuổi cao, suy tim, suy hô hấp, tiền sử HKTM, 

có thai, dùng các loại thuốc nội tiết.... Bên cạnh đó, có những nguy cơ xuất 

hiện trong thời gian nằm điều trị tại khoa HSCC: bất động kéo dài, nhiễm 

trùng, tổn thương thành mạch do đặt catheter tĩnh mạch trung tâm hoặc can 

thiệp xâm lấn khác, thuốc an thần liệt cơ, thông khí nhân tạo, lọc máu... Mức 

độ nguy cơ HKTM ở những bệnh nhân HSCC cũng phụ thuộc vào căn bệnh 

của BN dẫn đến BN phải vào điều trị tại khoa HSCC [68]. Tuy nhiên, hiện 

nay chưa có một xét nghiệm cận lâm sàng nào có giá trị để dự báo sự xuất 

hiện HKTM đối với các BN này do đó việc chẩn đoán HKTM hết sức khó 

khăn, khi chẩn đoán ra thì thường đã muộn. Chính vì vậy, bệnh HKTM làm 

tăng gánh nặng bệnh tật, chi phí tốn kém, nguy hiểm tính mạng và bỏ sót chẩn 

đoán. Mặt khác, các bệnh nhân khoa HSCC thường có nguy cơ chảy máu cao, 

liên quan đến chấn thương, phẫu thuật, xuất huyết tiêu hóa, giảm tiểu cầu, suy 

thận…khi chẩn đoán ra việc điều trị hết sức khó khăn, phức tạp và phải tuân 

thủ chỉ định, chống chỉ định, theo dõi đông chảy máu. Hiện nay, các labo xét 

nghiệm đông máu tại nước ta chưa đầy đủ ở tất cả các tuyến nên việc chẩn 

đoán và điều trị lại càng trở lên khó khăn hơn. Vì vậy, dự phòng HKTM là hết 

sức quan trọng và phải có chiến lược dự phòng HKTM cụ thể [3].  
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1.6.1. Các biện pháp dự phòng HKTMS [69] 

1.6.1.1. Biện pháp cơ học 

Biện pháp cơ học là biện pháp dự phòng HKTMS được dùng cho các 

bệnh nhân có nguy cơ chảy máu cao (như sau phẫu thuật thần kinh, sau xuất 

huyết nội sọ) hoặc ở bệnh nhân đang có hiện diện của một tổn thương chảy 

máu như xuất huyết do loét đường tiêu hóa hoặc dị dạng mạch máu đường 

tiêu hóa, bệnh nhân có chống chỉ định dùng dự phòng HKTMS bằng thuốc. 

Cần chuyển dự phòng bằng thuốc kháng đông khi bệnh nhân hết chống chỉ 

định và giảm nguy cơ xuất huyết 

a. Tập vận động, vận động liệu pháp 

Tập vận động cần áp dụng cho tất cả các bệnh nhân có thể đi lại được vì 

là biện pháp đơn giản, chi phí thấp, cải thiện được tình trạng ứ trệ tuần hoàn 

và cả tình trạng sức khỏe bản thân người bệnh. 

Vận động liệu pháp cần áp dụng đối với các bệnh nhân nằm lâu tại 

giường, ít hoặc không đi lại được do bệnh, vì suy kiệt ở giai đoạn cuối của 

bệnh hoặc vì tác dụng phụ của phương pháp điều trị cần vận động thụ động 

hoặc kê cao chi dưới. 

b. Quấn băng chun, đeo tất áp lực y khoa 

Việc quấn băng chun hay đeo tất áp lực y khoa (áp lực 30 - 40 mmHg) 

với áp lực tăng dần từ gốc đến ngọn chi có tác dụng tăng lưu lượng máu trong 

các tĩnh mạch, ngăn cản sự ứ trệ tuần hoàn tĩnh mạch giúp làm giảm sự hình 

thành huyết khối. 

Thao tác nhẹ nhàng, tránh dập nát mô mềm 

Biện pháp cơ học không làm tăng nguy cơ chảy máu. 

c. Bơm hơi áp lực ngắt quãng 

Bơm hơi áp lực ngắt quãng ngăn ngừa huyết khối tĩnh mạch bằng cách 

tăng cường lưu lượng máu trong các tĩnh mạch sâu ở chân, do đó ngăn cản sự 
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ứ trệ tĩnh mạch. Nó cũng làm giảm plasminogen activator inhibitor-1, do đó 

làm tăng hoạt động tiêu sợi huyết nội sinh. Thời gian bơm hơi phồng (11-12 

giây) và thời gian xẹp (60 giây). 

Băng ép khí nén ngắt quãng hầu như không có tác dụng phụ trên bệnh 

nhân, do đó nên được sử dụng ở các bệnh nhân có nguy cơ chảy máu cao mà 

thuốc chống đông không được sử dụng. Tuy nhiên băng ép khí nén liên tục 

chống chỉ định ở những bệnh nhân có thiếu máu cục bộ chi dưới do bệnh 

mạch máu ngoại biên.  

1.6.1.2. Biện pháp dùng thuốc kháng đông  

Thuốc kháng đông có thể dùng để dự phòng HKTM bằng đường tiêm 

hoặc đường uống. Theo ACCP (2012) khuyến cáo dự phòng HKTMS bằng 

heparin TLPTT hay heparin không phân đoạn (mức 1B) cho các BN suy tim 

sung huyết, bệnh hô hấp nặng hoặc những bệnh nhân bất động tại giường và 

có từ một yếu tố nguy cơ HKTMS trở lên như bệnh ác tính, bệnh lý thần kinh 

cấp, bệnh viêm ruột, nhiễm trùng, tiền sử thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch. 

1.6.1.3. Heparin chưa phân đoạn (UFH) [70] 

Heparin chưa phân đoạn (hay còn gọi là heparin tự nhiên, heparin tiêu 

chuẩn) là một mucopolysacarid sulfat tự nhiên có khối lượng phân tử lớn 

(5000 đến 30000 dalton). Heparin trên thị trường được chiết xuất và tinh chế 

từ màng nhày ruột lợn hoặc phổi của bò. Heparin không qua được nhau thai 

nên có thể sử dụng cho phụ nữ có thai. Thuốc có thời gian bán thải ngắn nên 

cần tiêm thuốc 2 đến 3 lần/ngày. 

a. Cơ chế chống đông của heparin: Bình thường antitrombin III trong 

huyết tương phản ứng chậm chạp với thrombin và các yếu tố đông máu IX, X, 

XI, XII đã hoạt hóa và làm mất tác dụng của các yếu tố này. Khi có mặt của 

heparin, heparin tạo phức hợp với antitrombin III, phức hợp này thúc đẩy 

nhanh phản ứng giữa antitrombin với trombin và các yếu tố đông máu. Kết 
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quả là các yếu tố chống đông được hoạt hóa nhanh, làm mất khả năng chuyển 

fibrinogen thành fibrin. Do vậy, heparin có hoạt tính chống đông tức thời, 

mạnh, không chỉ phụ thuộc vào nồng độ heparin mà còn phụ thuộc vào nồng 

độ antithrombin và các yếu tố đông máu. Các xét nghiệm heparin huyết tương 

được sử dụng để đo hoạt tính của heparin [70]. 

b. Chỉ định: 

- Điều trị huyết khối tĩnh mạch sâu trong giai đoạn cấp: bao gồm tắc mạch 

phổi, nhồi máu cơ tim có hoặc không có sóng Q, đau thắt ngực thể không ổn 

định, tắc động mạch ngoài não và một số trường hợp rối loạn đông máu. 

- Dự phòng huyết khối tĩnh mạch và/hoặc động mạch trong phẫu thuật, 

đối với các bệnh nhân nằm lâu ngày sau bệnh lý cấp tính (nhất là sau nhồi 

máu cơ tim, suy tim, sau tai biến mạch máu não do thiếu máu cục bộ kèm 

theo liệt chi dưới ở bệnh nhân suy thận nặng). 

- Dự phòng đông máu trong lọc máu ngoài thận hoặc các trường hợp lọc 

máu ngoài cơ thể. 

c. Chống chỉ định 

 Chống chỉ định tuyệt đối: 

- Với tất cả các chế độ liều (bao gồm cả điều trị và dự phòng): 

+ Bệnh nhân có tiền sử giảm tiểu cầu nặng typ II (giảm tiểu cầu gây ra 

do heparin) khi sử dụng heparin không phân đoạn hoặc heparin TLPTT. 

+ Bệnh nhân có bệnh lý chảy máu bẩm sinh. 

- Với liều điều trị: 

+ Bệnh nhân có tổn thương cơ quan dễ bị chảy máu. 

+ Bệnh nhân có tình trạng chảy máu hoặc nguy cơ chảy máu liên quan 

đến rối loạn huyết động. 
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+ Bệnh nhân bị chảy máu nội sọ. Ngoài ra, không bao giờ được thực 

hiện gây tê ngoài màng cứng hoặc gây tê tủy sống trong lúc đang sử dụng 

phác đồ heparin ở liều điều trị. 

 Chống chỉ định tương đối: 

- Với liều điều trị: 

+ Bệnh nhân bị tai biến mạch não do thiếu máu cục bộ tiến triển ở giai 

đoạn cấp, có hoặc không có rối loạn ý thức (với tai biến mạch não do tắc 

mạch, thời gian chờ là 72 giờ). 

+ Bệnh nhân có viêm nội tâm mạc cấp (trừ trường hợp sử dụng các thiết 

bị hỗ trợ). 

+ Bệnh nhân tăng huyết áp chưa được kiểm soát. 

- Với liều dự phòng: trong 24 giờ đầu sau khi chảy máu nội sọ. 

d. Liều dung: Heparin không phân đoạn 5000 đơn vị/ lần x 2-3 lần/ ngày 

e. Đường dùng: Tiêm dưới da. 

Tuy nhiên, khi dùng heparin không phân đoạn vẫn có biến chứng chảy 

máu và giảm tiểu cầu. Khi sử dụng trên những BN có nguy cơ chảy máu (loét 

dạ dày, giãn tĩnh mạch thực quản…) cần thận trọng. Trong thời gian sử dụng 

phải theo dõi chặt chẽ số lượng tiểu cầu, khi có dấu hiệu tụt tiểu cầu phải 

dừng thuốc ngay. 

1.6.1.4. Heparin trọng lượng phân tử thấp (TLPTT) [71] 

Heparin TLPTT là hỗn hợp không đồng nhất của các mucopolysacarid 

sulfat được sản xuất bằng con đường bán tổng hợp và có khối lượng phân tử 

trung bình là 5000 dalton, do có kích thước nhỏ nên thuốc chỉ có tác dụng ức 

chế yếu tố Xa. Heparin TLPTT có thời gian bán thải (t1/2) dài nên chỉ cần 

tiêm 1-2 lần/ngày. 
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Heparin TLPTT có nhiều ưu điểm hơn so với heparin không phân đoạn: 

- Heparin TLPTT gắn với protein plasma ít hơn nên tác dụng chống 

đông có thể dự báo đúng hơn, không cần xét nghiệm theo dõi điều trị. 

- Gắn với đại thực bào ít hơn, thải trừ chủ yếu qua thận, thời gian bán 

hủy dài hơn nên chỉ cần tiêm dưới da 1-2 lần/ ngày mà liều lượng ít thay đổi. 

- Gắn với tiểu cầu ít hơn nên ít gây giảm tiểu cầu hơn. 

a. Chỉ định: 

- Phòng và điều trị huyết khối tĩnh mạch. 

- Hội chứng mạch vành cấp. 

- Huyết khối động mạch, dự phòng đông máu tuần hoàn ngoài cơ 

thể trong quá trình lọc máu. 

b. Chống chỉ định: 

 Chống chỉ định tuyệt đối 

- Tiền sử giảm tiểu cầu do heparin TLPTT hoặc heparin không phân 

đoạn. Hiện đang chảy máu hoặc có nguy cơ chảy máu do rối loạn 

đông máu. 

- Tổn thương các cơ quan dễ chảy máu. 

- Chảy máu nội sọ. 

- Gây tê ngoài màng cứng hoặc gây tê tủy sống. 

- Suy giảm chức năng thận nặng (độ thanh thải creatinin < 30 

ml/phút). Trong trường hợp này, heparin không phân đoạn dạng 

calciparin là thuốc duy nhất có thể dùng. 

 Chống chỉ đinh tương đối: 

- Tai biến mạch máu não do thiếu máu cục bộ trong giai đoạn cấp tính. 

- Viêm nội tâm mạc cấp. 

- Suy giảm chức năng thận mức độ từ nhẹ đến trung bình (độ thanh 

thải creatinin < 60 ml/phút). 
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c. Thận trọng khi sử dụng 

- Tìm kiếm các dấu hiệu xuất huyết: Trong trường hợp chảy máu, phải 

làm rõ nguyên nhân và có biện pháp điều trị. 

- Đánh giá chức năng thận: Trước khi bắt đâu điều trị bằng heparin 

TLPTT, nhất thiết phải đánh giá chức năng thận, đặc biệt là với bệnh nhân 

trên 75 tuổi. Tính độ thanh thải creatinin dựa trên công thức Cockcroft: 

Độ thanh thải 

creatinin (ml/ph) 
= 

{140 - tuổi (năm)} x cân nặng (kg) 

0,814 x creatinin huyết thanh (micromol/l) 

(với phụ nữ, nhân kết quả với 0,85). 
 

 

Một số biệt dược được sử dụng trên thị trường là Lovenox (Enoxaparin), 

Fragmin (Dalteparin), Fraxiparin (Nadroparin). 

d. Liều dùng: 40mg (4.000 đơn vị anti-Xa, 0.4 ml), 1lần/ ngày (theo ACCP) 

e. Đường dùng: tiêm dưới da. 

f. Thời gian: tiêm đến khi bệnh nhân đi lại được trung bình khoảng 10 ngày. 

1.6.1.5. Fondaparinux 

Fondaparinux là thuốc kháng trombin mới, ức chế chọn lọc yếu tố Xa, 

bản chất là pentasaccharide - cấu trúc có liên quan đến vị trí gắn của 

antitrombin của heparin. Thuốc này được lựa chọn đặc biệt khi bệnh nhân bị 

giảm tiểu cầu do heparin. 

- Liều dùng: Fondaparinux 2,5mg một lần / ngày (0,5ml). 

- Đường dùng: tiêm dưới da. 

- Thời gian dùng: cho đến khi bệnh nhân đi lại được, trung bình 5-9 ngày. 
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1.6.1.6. Thuốc kháng vitamin K [72] 

Thuốc kháng vitamin K ngăn chặn gián tiếp chu trình đông máu bằng 

cách cạnh tranh với vitamin K (yếu tố II, VII, IX và X). thời gian tác dụng của 

thuốc kháng vitamin K tương đối dài, tác dụng chống đông có thể vẫn còn 

ngay cả khi đã ngừng điều trị. Thuốc kháng vitamin K liên kết mạnh với 

albumin. Do đó, có thể xảy ra tương tác với các thuốc khác do cạnh tranh liên 

kết albumin trong huyết tương, hoặc tác động lên chuyển hóa ở gan, làm tăng 

nguy cơ chảy máu. Thuốc kháng vitamin K có tính thân lipid nên có thể qua 

được nhau thai, nguy cơ xảy ra dị tật, tình trạng hỏng phôi hoặc bào thai liên 

quan đến tất cả các thuốc kháng vitamin K. Do đó, khi sử dụng thuốc cho phụ 

nữ trong độ tuổi sinh sản, cần khuyến cáo nghiêm ngặt bệnh nhân phải sử 

dụng biện pháp tránh thai. Ở phụ nữ mang thai, chỉ sử dụng thuốc kháng 

vitamin K trong trường hợp không thể sử dụng được heparin. Warfarin và 

acenocoumarol vào được sữa mẹ với một lượng nhỏ và không có tác dụng bất 

lợi nào được ghi nhận ở trẻ sơ sinh bú mẹ  

a. Chỉ định thuốc kháng vitamin K 

- Dự phòng các biến chứng huyết khối trong các bệnh tim mạch có 

nguy cơ nghẽn mạch, bao gồm: Rung nhĩ, bệnh van hai lá, đặt van nhân tạo, 

đặc biệt là van cơ học. 

- Dự phòng huyết khối sau nhồi máu cơ tim biến chứng, sau khi đã sử 

dụng heparin. 

- Thuốc cũng được sử dụng trong điều trị và dự phòng tái phát huyết 

khối tĩnh mạch, đặc biệt trong điều trị huyết khối tĩnh mạch sâu và nghẽn 

mạch phổi sau khi đã dùng heparin. 

b. Chống chỉ định sử dụng các thuốc kháng vitamin K: 

Bệnh nhân bị chảy máu hoặc tổn thương cơ quan có thể gây chảy máu, 

như mới bị loét dạ dày - tá tràng, bệnh nhân vừa phẫu thuật thần kinh, mắt 
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hoặc làm thủ thuật chọc dò sâu. Bệnh nhân mới bị tai biến mạch máu não, 

bệnh nhân tăng huyết áp ác tính, bệnh nhân suy thận hoặc suy gan nặng. 

Các thuốc kháng vitamin K có khoảng điều trị hẹp. Nguy cơ chảy máu 

khi quá liều là tác dụng không mong muốn hay gặp nhất của nhóm thuốc này, 

đặc biệt do tác dụng của các thuốc kháng vitamin K có sự thay đổi lớn giữa 

các cá thể và ngay trên cùng một BN. Ngược lại, trong trường hợp dùng 

không đủ liều, nguy cơ huyết khối có thể xảy ra. Do đó, cần tư vấn cho BN và 

theo dõi các chỉ số sinh học, các xét nghiệm đông máu để theo dõi hiệu quả 

của thuốc và hạn chế nguy cơ tác dụng phụ liên quan đến việc điều trị. 

Nhiều loại thuốc có thể tương tác với thuốc kháng vitamin K thông qua 

cạnh tranh liên kết với protein huyết tương hoặc quá trình chuyển hoá thuốc 

được thực hiện bởi các isoenzym cytochrom P450. Do đó, cần phải theo dõi 

và điều chỉnh liều để kiểm soát chỉ số INR theo mục tiêu. 

Hiện tại chưa có nghiên cứu nào dùng warfarin điều trị dự phòng huyết 

khối ở BN HSTC. 

1.6.1.7. Các thuốc chống đông đường uống thế hệ mới:  

 Hiện nay đã có các thuốc chống đông đường uống thế hệ mới là các 

thuốc ức chế trực tiếp các yếu tố đông máu: Dabigatran ức chế yếu tố IIa, 

Rivaroxaban và Apixaban ức chế yếu tố Xa. Mặc dù việc sử dụng những 

thuốc này tương đối đơn giản, không cần hiệu chỉnh liều và không yêu cầu 

theo dõi các chỉ số sinh học. Tuy nhiên, trong quá trình sử dụng vẫn cần giám 

sát nguy cơ chảy máu. Do không theo dõi được các chỉ số sinh học nên khó 

phát hiện được quá liều. Hơn nữa, khác với heparin hay những thuốc kháng 

vitamin K, hiện tại Việt Nam chưa có thuốc giải độc đặc hiệu cho các thuốc 

chống đông đường uống mới [73]. 

a. Chỉ định: Các thuốc chống đông đường uống mới được chỉ định trong 

những trường hợp sau: 
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- Dự phòng nguyên phát thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch ở bệnh nhân 

người lớn sau phẫu thuật chỉnh hình theo chương trình ở hông hoặc đầu gối 

(dabigatran 75 và 110 mg, rivaroxaban 10 mg, apixaban 2,5 mg). 

- Dự phòng tai biến mạch não và tắc mạch hệ thống ở bệnh nhân người 

lớn bị rung nhĩ không liên quan đến van tim kèm theo một hoặc nhiều yếu tố 

nguy cơ sau: 

+ Tiền sử tai biến mạch não, thiếu máu cục bộ thoáng qua hoặc tắc 

mạch hệ thống. 

+ Suy tim đã có biểu hiện triệu chứng, từ giai đoạn II trở lên theo Hội 

Tim New York (NYHA) hoặc có phân số tống máu thất trái < 40%. 

+ Tuổi ≥ 75. 

+ Tuổi ≥ 65 có mắc kèm một trong các bệnh sau: đái tháo đường, bệnh 

mạch vành hoặc tăng huyết áp động mạch. 

b. Chống chỉ định: Chống chỉ định những thuốc chống đông đường 

uống mới trong các trường hợp: 

- Bệnh nhân suy thận nặng (thanh thải creatinin < 30 ml/phút) đối với 

dabigatran.  

- Bệnh nhân đang có chảy máu lâm sàng tiến triển rõ rệt. 

- Bệnh nhân suy gan hoặc có bệnh gan nặng kết hợp với rối loạn đông 

máu và nguy cơ chảy máu rõ rệt trên lâm sàng. 

- Chưa có dữ liệu sử dùng cho phụ nữ có thai và cho con bú. 

1.6.2. Hiệu quả dự phòng HKTMS ở bệnh nhân HSCC 

Điều trị dự phòng HKTMS ở bệnh nhân HSCC đã làm giảm tỷ lệ 

HKTMS. Trên thế giới đã có những nghiên cứu chứng minh, có các nghiên 

cứu thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng, so sánh dự phòng HKTMS bằng 

heparin với giả dược cho thấy tỷ lệ HKTMS ở nhóm có dự phòng là thấp hơn 

so với nhóm giả dược bất kể các thuốc dự phòng huyết khối được sử dụng là 

heparin không phân đoạn hay heparin trọng lượng phân tử thấp (bảng 1.5). 
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Theo ACCP (2012) khuyến cáo dự phòng huyết khối để phòng thuyên tắc 

huyết khối ở bệnh nhân khoa HSCC (IA: khuyến cáo mạnh với các bằng 

chứng rõ ràng). Sự bỏ sót không dự phòng HKTMS trong vòng 24 giờ đầu 

nhập HSTC có liên quan làm tăng nguy cơ tử vong tại HSTC. 

Bảng 1.5: Hiệu quả dự phòng HKTMS ở bệnh nhân HSCC 

Tác giả 

(năm) 

Đối 

tượng 
n 

PP chẩn 

đoán 

Đối 

chứng 
Can thiệp 

HKTMS Tắc ĐMP 

Đối 

chứng 

Can 

thiệp 
P 

Đối 

chứng 

Can 

thiệp 
p 

Cade 1982 

[74]  

BN 

HSCC 

chung 

119 

Quét 

fibrinogen 

gắn Iod 

phóng xạ 

125 vào 

ngày thứ 4-

10 

Placebo 

Heparin 

không 

phân đoạn 

5,000 UI 

TDD 2 lần/ 

ngày 

NR/NR 

(29%) 

NR/NR 

(13%) 
<0.05    

Samama et 

al 

1999 

[75]  

BN nội 

khoa 

nặng 

579 

Siêu âm 

mạch có ép 

hoặc chụp 

mạch ngày 6 

và 14 

Placebo 
Enoxaparin 

40mg 

43/288 

14.9% 

16/291 

5.5% 

< 

0.001 
   

Kapoor et 

al. 1999 

[76] 

BN 

HSCC 

nội khoa 

791 

SÂ mạch có 

ép lúc nhập 

viện, nhắc 

lại sau 3 

ngày 

Placebo 

Heparin 

không 

phân đoạn 

5,000 UI 

TDD 2 lần/ 

ngày 

122/390 

(31%) 

44/401 

(11%) 
<0.001    

Fraisse et 

al. 2000 

[77] 

BN Đ/C 

COPD 

thở máy 

>48 hours 

223 

SÂ mạch có 

ép hàng tuần 

và chụp 

mạch cản 

quang trước 

ngày 21 

Placebo 

Nadroparin 

70 UI anti-

factor 

Xa/kg, 1 

lần/ngày 

24/85 

(28%) 

13/84 

(15.5%) 
<0.045    

PROTECT 

2011 

[77]  

BN 

HSCC 

nội và 

ngoại 

3764 

SA mạch có 

ép lúc nhập 

viện và nhắc 

lại 2 

lần/tuần, và 

trường hợp 

có triệu 

chứng lâm 

sàng 

Heparin 

không 

phân 

đoạn 

5,000 

UI TDD 

2 lần/ 

ngày 

Dalteparin 

5,000 UI 

TDD 1 

lần/ngày 

cộng với 

placebo 

96/1,873 

(5.1%) 

109/1,873 

(5.8%) 
0.57 

43/1,873 

(2.3%) 

24/1,873 

(1.3%) 
0.01 
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1.6.3. Phương pháp dự phòng HKTM bằng thuốc đối với bệnh nhân HSCC 

Ở những bệnh nhân phẫu thuật tổng quát và bệnh nhân nội khoa, 

điều trị dự phòng HKTM bằng heparin trọng lượng phân tử thấp và 

heparin không phân đoạn có hiệu quả và an toàn như nhau [78], [79]. Ở 

những bệnh nhân suy tim hoặc bệnh hô hấp nặng dự phòng HKTM bằng 

enoxaparin 40 mg x 1 lần / ngày hiệu quả tương tự dùng heparin không 

phân đoạn 5000 UI x 3 lần / ngày [44]. 

Nghiên cứu PROTECT là nghiên cứu đối chứng ngẫu nhiên trên 3.764 

bệnh nhân HSCC, so sánh điều trị dự phòng HKTM bằng heparin không phân 

đoạn với heparin trọng lượng phân tử thấp, trừ những bệnh nhân có nguy cơ 

bị chảy máu rất cao, trong đó có 90% bệnh nhân thở máy. BN nghiên cứu 

được phân ngẫu nhiên: 1 nhóm dùng 5,000 dalteparin tiêm dưới da 1 lần / 

ngày cùng với giả dược mỗi ngày một lần, 1 nhóm dùng 5000 UI heparin 

không phân đoạn tiêm dưới da 2 lần / ngày. Dùng siêu âm doppler mạch có ép 

để chẩn đoán HKTMS trong vòng 48 giờ sau khi nhập viện, và sau đó siêu âm 

lại hai lần một tuần hoặc trong trường hợp lâm sàng nghi ngờ. Cho kết quả, tỉ 

lệ HKTMS không có sự khác biệt giữa 2 nhóm: dùng dalteparin (5.1%) so với 

5.8% ở nhóm dùng heparin không phân đoạn (p = 0.57). Tuy nhiên, tỷ lệ nhồi 

máu phổi ở nhóm dùng dalteparin (1,3%) thấp hơn so với nhóm dùng heparin 

không phân đoạn (2,3%) (p = 0,01) [77]. Cook và cộng sự (2013) đã nghiên 

cứu và phân tích 7 thử nghiệm ngẫu nhiên với 7.266 bệnh nhân dự phòng 

HKTM với heparin không phân đoạn so với placebo cho thấy điều trị dự 

phòng làm giảm tỉ lệ bị HKTM có ý nghĩa (p < 0,0001). Khi so sánh với điều 

trị dự phòng bằng heparin trọng lượng phân tử thấp cho thấy tỉ lệ bị HKTMS 

tương đương nhau, nhưng tỉ lệ nhồi máu phổi ở nhóm dùng dự phòng bằng 

heparin trọng lượng phân tử thấp, thấp hơn khi dùng điều trị dự phòng bằng 
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heparin chưa phân đoạn có ý nghĩa thống kê và tỉ lệ chảy máu và tử vong là 

tương đương nhau giữa 2 nhóm [80]. Như vậy việc điều trị dự phòng HKTM 

là có hiệu quả và heparin TLPTT hiệu quả hơn heparin chưa phân đoạn. Theo 

ACCP (2012) khuyến cáo sử dụng heparin trọng lượng phân tử thấp hoặc 

heparin không phân đoạn dự phòng huyết khối ở những bệnh nhân HSCC với 

nguy cơ HKTM trung bình và heparin trọng lượng phân tử thấp đối với những 

bệnh nhân HSCC có nguy cơ HKTM cao (chấn thương lớn hoặc các bệnh 

nhân phẫu thuật chỉnh hình) (nhóm IB) [2]. 

1.6.4. Dự phòng huyết khối bằng phương pháp cơ học ở bệnh nhân HSCC 

Khi BN có chống chỉ định dùng thuốc chống đông máu để dự phòng 

HKTM, chúng ta có thể dùng phương pháp cơ học để dự phòng HKTM như: 

tất nén áp lực (graduated compression stockings: GCS) hoặc nén khí nén 

không liên tục (intermittent pneumatic compression: IPC) [81]. Đã có nhiều 

nghiên cứu thử nghiệm đối chứng ngẫu nhiên sử dụng tất nén áp lực hoặc 

máy nén khí ngắt quãng để dự phòng HKTM ở bệnh nhân HSCC (bảng 1.6) 

cho thấy hiệu quả của phương pháp dự phòng huyết khối và dự phòng bằng 

heparin trọng lượng phân tử thấp có hiệu quả hơn phương pháp dự phòng cơ 

học. Kết hợp giữa tất nén áp lực với máy nén khí ngắt quãng cũng không hiệu 

quả hơn chỉ dùng tất nén áp lực. Ở bệnh nhân phẫu thuật thần kinh, tất nén áp 

lực có hiệu quả dự phòng HKTM kém hơn khi kết hợp với heparin trọng 

lượng phân tử thấp [82]. 
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Bảng 1.6. Nghiên cứu thử nghiệm đối chứng ngẫu nhiên dự phòng HKTM 

bằng phương pháp cơ học ở bệnh nhân HSCC 

Tác giả (Năm) Đối tượng n PP chẩn đoán Can thiệp 
Tỉ lệ 

HKTM 
p 

Kierkegaard and 

Norgren 

1993[83] 

BN NMCT 

>70 years 
80 

XN fibrinogen gắn 

Iod 

Không tất áp lực 8 (10%) 

0.003 

Có tất áp lực 0 (0%) 

Elliott et al. 

1999[84]  

BN chấn 

thương 
149 

SÂ doppler mạch có 

ép vào ngày thư 8 

hoặc trước đó 

Máy nén khí ngắt 

quãng cẳng chân - đùi 
4 (6.5%) 

0.009 

Máy nén khí ngắt 

quãng bàn chân 

13 

(21%) 

Ginzburg et al. 

2003[85] 

BN chấn 

thương 
442 

SÂ doppler mạch có 

ép trong 24 giờ nhập 

viện và hàng tuần 

Máy nén khí ngắt 

quãng 
6 (2.7%) 

0.12 

Heparin TLPTT 1 (0.5%) 

Kurtoglu et al. 

2004 [86] 

BN chấn 

thương 
120 

SÂ doppler mạch có 

ép lúc nhập viện, 

hàng tuần và 1 tuần 

sau khi ra khỏi khoa 

Máy nén khí ngắt 

quãng 
4 (6.6%) 

0.04 

Heparin TLPTT 3 (5%) 

 

1.6.5. So sánh dự phòng HKTM bằng thuốc và bằng phương pháp cơ học 

Dự phòng HKTM bằng thuốc có hiệu quả hơn dự phòng bằng phương 

pháp cơ học. Dany Gaspard và cộng sự (2015) nghiên cứu tại Mỹ so sánh 

nhóm 1 có 329 bệnh nhân dự phòng HKTM bằng thuốc và nhóm 2 có 419 bệnh 

nhân dự phòng bằng phương pháp cơ học, điểm APACHE II cả 2 nhóm là như 

nhau (p = 0,215) đã cho thấy nhóm 1 có 1 trường hợp bị HKTMS, không có 

trường hợp nào tắc mạch phổi, nhóm 2 có 12 trường hợp bị HKTMS và 1 

trường hợp bị tắc mạch phổi (p < 0,005). Như vậy dự phòng bằng thuốc có hiệu 

quả vượt trội so với dự phòng bằng phương pháp cơ học [82]. 
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1.6.6. Tính an toàn và tiện lợi của heparin TLPTT 

Heparin TLPTT có thời gian bán thải (t1/2) dài nên chỉ cần tiêm 1-2 

lần/ngày. Heparin TLPTT có nhiều ưu điểm hơn so với heparin không phân đoạn: 

- Heparin TLPTT gắn với protein plasma ít hơn nên tác dụng chống 

đông có thể dự báo đúng hơn, không cần xét nghiệm theo dõi điều trị. 

- Gắn với đại thực bào ít hơn, thải trừ chủ yếu qua thận, thời gian bán 

hủy dài hơn nên chỉ cần tiêm dưới da 1-2 lần/ ngày mà liều lượng ít thay đổi. 

- Gắn với tiểu cầu ít hơn nên ít gây giảm tiểu cầu hơn. 

Nghiên cứu THE-PRINCE (2003) 665 bệnh nhân được chia ngẫu nhiên 

2 nhóm: 1 nhóm sử dụng enoxaparin 40mg x 1 lần/ ngày và 1 nhóm dùng 

heparin không phân đoạn 5000 ui x 3 lần/ ngày, cả 2 dùng trong 10 ± 2 ngày 

để dự phòng HKTM ở bệnh nhân suy tim NYHA III, IV hoặc bệnh phổi nặng 

cho thấy tỉ lệ bệnh nhân bị HKTM ở nhóm sử dụng heparin TLPTT là 8,4% 

thấp hơn so với nhóm sử dụng heparin không phân đoạn 10,4% (p < 0,015). 

Tỉ lệ tử vong, chảy máu và các phản ứng phụ ở nhóm dùng heparin TLPTT ít 

hơn đáng kể so với nhóm dùng heparin không phân đoạn (45,8% so với 

53,8%; p = 0,044) [44]. 

1.6.7. Chiến lược dự phòng HKTM ở khoa HSCC. 

Điều trị dự phòng HKTM có hiệu quả đã được chứng minh, dự phòng 

làm giảm tỉ lệ mắc, giảm chi phí và giảm tỉ lệ tử vong. Do đó tất cả các khoa 

HSCC, từng bệnh viện phải quan tâm có chiến lược dự phòng HKTM. Năm 

2016 hội Tim mạch học Việt Nam có hướng dẫn điều trị dự phòng HKTM 

chung, năm 2017 hội HSCC Việt Nam có hướng dẫn thống nhất điều trị dự 

phòng HKTM ở bệnh nhân HSCC theo các bước sau [87], [88], [89].  

Bước 1: Đánh giá nguy cơ thuyên tắc HKTM của các BN nhập viện 

dựa vào các yếu tố nguy cơ nền và tình trạng bệnh lý của bệnh nhân. 
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Bước 2: Đánh giá các nguy cơ chảy máu, các chống chỉ định của điều 

trị chống đông. 

Bước 3: Tổng hợp các nguy cơ, cân nhắc lợi ích của việc dự phòng và 

nguy cơ chảy máu khi phải dùng chống đông, đặc biệt chú ý tới chức năng 

thận, bệnh nhân cao tuổi. 

Bước 4: Lựa chọn biện pháp dự phòng, và thời gian dự phòng phù hợp. 

Nguy cơ HKTM và nguy cơ chảy máu có thể thay đổi hàng ngày trên từng 

bệnh nhân. 

 Điều trị dự phòng HKTMSCD bằng Heparin TLPTT [87], [88], 

[89]. Theo một phác đồ thống nhất 

- Tên thuốc: Heparin TLPT thấp, biệt dược: Lovenox của Công ty 

Sanofi-Aventis Việt Nam. 

- Liều dùng: 40mg (4.000 đơn vị anti-Xa, 0.4 ml), 1lần/ ngày.  

- Đường dùng: Tiêm dưới da mỗi ngày một lần, bắt đầu trong vòng 24 

giờ sau khi BN vào viện và có chỉ định điều trị dự phòng.  

- Thời gian dùng: 10 ± 4 ngày. 

Nếu nguy cơ chảy máu cao, các biện pháp cơ học được chỉ định đầu 

tiên, phối hợp với các thuốc chống đông khi nguy cơ chảy máu giảm đi. Bệnh 

nhân có nguy cơ HKTM trung bình có thể dự phòng bằng heparin TLPTT 

hoặc heparin không phân đoạn liều thấp. Nhưng ở bệnh nhân có nguy có 

HKTM cao, heparin TLPTT được khuyến cáo sử dụng vì có hiệu quả dự 

phòng cao hơn, thuận tiện và ít tác dụng phụ. 

Thời gian điều trị dự phòng: trung bình 10 ± 4 ngày, thời gian dự phòng 

phụ thuộc vào các nguy cơ, trên nguyên tắc vận động sớm, đánh giá lại các 

nguy cơ HKTM hàng ngày để quyết định thời gian dự phòng. Nghiên cứu 

EXCLAIM đã chứng minh hiệu quả và sự an toàn của điều trị dự phòng 

HKTM kéo dài bằng cách sử dụng enoxaparin 28±4 ngày ở 3.983 bệnh nhân 

HSCC, đã làm giảm tỷ lệ mắc HKTM muộn ở những bệnh nhân này [90].  
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Bệnh nhân vào điều trị tại khoa HSTC bệnh viện Bạch Mai và khoa 

HSTC bệnh viện Hữu Nghị từ tháng 01/2015 đến tháng 6/2017.  

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn: khi bệnh nhân có đủ các tiêu chuẩn sau: 

- Trên 18 tuổi 

- Bệnh nhân đủ tiêu chuẩn nằm HSTC (bệnh nhân có rối loạn một hoặc 

nhiều chức năng sống cơ bản cần được hồi sức tích cực) [91], [92]. 

- Điểm APACHE II > 18. 

- Dự kiến nằm điều trị ≥ 6 ngày, theo dõi đến khi ra khỏi khoa HSTC 

(tối đa 30 ngày). 

- BN hoặc người nhà đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

 Bệnh nhân đang bị HKTMS 

 Bệnh nhân đang điều trị thuốc chống đông 

 Bệnh nhân có rối loạn đông máu, bệnh về máu 

 Bệnh nhân có chống chỉ định dùng thuốc chống đông: 

- Tiền sử bị bệnh giảm tiểu cầu do Heparin. 

- Hiện đang chảy máu hay có nguy cơ chảy máu, tổn thương các cơ quan 

dễ chảy máu. 

- Chảy máu nội sọ. 

- Gây tê ngoài màng cứng hoặc tê tủy sống. 

- Suy thận mức độ nặng: Độ thanh thải Creatinin < 30ml/ phút. 

- Viêm nội tâm mạc. 

 Bệnh nhân không đồng ý tiếp tục nghiên cứu 

 Bệnh nhân bị mất số liệu 
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2.2. Phương pháp nghiên cứu: Nghiên cứu thuần tập và tiến cứu, tất cả các BN 

có đủ tiêu chuẩn đều được tiến hành nghiên cứu theo các bước thống nhất. 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Các BN có đủ tiêu chuẩn lựa chọn, được siêu âm Doppler tĩnh mạch 

sâu chi dưới có ép trong 24 giờ đầu sau khi nhập khoa HSTC để loại những 

BN bị HKTMSCD nhưng chưa được chẩn đoán.  

Những BN còn lại (không có HKTMSCD) được đưa vào nghiên cứu. 

Các BN nghiên cứu được theo dõi, khám lâm sàng, ghi nhận các yếu tố nguy 

cơ, phân tầng yếu tố nguy cơ theo bảng điểm PADUA, chẩn đoán bệnh, BN có 

dự phòng HKTMS theo đúng phác đồ hay không và siêu âm Doppler tĩnh mạch 

sâu chi dưới có ép lần 2 vào thời điểm sau 7 ngày:  

- Những BN bị HKTMSCD dừng nghiên cứu và phân tích các yếu tố 

nguy cơ, hiệu quả dự phòng theo mục tiêu nghiên cứu. 

- Những BN không bị HKTMSCD tiếp tục theo dõi và Doppler tĩnh 

mạch sâu chi dưới có ép tại các thời điểm sau 14 ngày, 21 ngày và kết 

thúc nghiên cứu sau 28 ngày theo quy trình như trên.  

- Trong quá trình nghiên cứu khi BN có dấu hiệu HKTMSCD, BN 

chuyển khoa, BN chuyển viện, BN xin về hoặc tử vong sẽ đánh giá các 

yếu tố nguy cơ và siêu âm Doppler tĩnh mạch sâu chi dưới có ép ngay 

thời điểm đó.  

Cách phân nhóm: Do dự phòng chưa đồng đều, khi thu thập số liệu 

những bệnh nhân có dự phòng NCS xếp vào nhóm1 (n1), những bệnh nhân 

không dự phòng NCS xếp vào nhóm 2 (n2). Từ kết quả 2 nhóm trên, NCS 

tiến hành phân tích kết quả theo mục tiêu nghiên cứu. Phương pháp dự phòng 

HKTMSCD theo đúng phác đồ thống nhất của khoa HSCC bệnh viện Bạch 

Mai và dự phòng trong vòng 24 giờ đầu sau khi BN nhập khoa điều trị. 

Kết thúc nghiên cứu, NCS so sánh và phân tích giữa 2 nhóm với mục 

tiêu 1: các yếu tố nguy cơ HKTMSCD, tỉ lệ mắc HKTMSCD, mục tiêu 2: 



 43 

Hiệu quả dự phòng HKTMSCD bằng Heparin TLPTT, tác dụng phụ của 

thuốc dự phòng. 

Thang điểm PADUA: Năm 2012 ACCP đưa ra thang điểm PADUA để 

tiên lượng nguy cơ HKTMS cho bệnh nhân nội khoa nằm viện, tổng điểm 

PADUA ≥ 4 điểm: có nguy cơ cao bị HKTMS, tổng điểm PADUA < 4 điểm: 

có nguy cơ thấp bị HKTMS [2]. 

Bảng 2.1. Mô hình tiên lượng Padua [93]. 

Yếu tố nguy cơ  

Ung thư hoạt động 

Tiền căn thuyên tắc tĩnh mạch 

(ngoại trừ huyết khối TM nông) 

Nằm tại giường ≥ 3 ngày 

Có tình trạng tăng đông đã được biết ** 

Chấn thương và/hoặc phẫu thuật gần đây (≤ 1 tháng) 

Tuổi ≥ 70 

Suy tim và/hoặc suy hô hấp 

Nhồi máu cơ tim cấp hoặc đột quỵ  

Nhiễm trùng cấp và/hoặc bệnh lý khớp 

Béo phì (BMI ≥ 30) 

Đang điều trị hormon thay thế  

Điểm 

3 

3 

3 

3 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

*Bệnh nhân có di căn gần hoặc xa và/hoặc được hoá trị hoặc xạ trị trong vòng 6 tháng 

**Khiếm khuyết antithrombin, protein S,protein C, yếu tố V Leiden, đột biến 

prothrombin G20210A, hội chứng kháng phospholipid 

Tổng điểm < 4: Nguy cơ bị HKTM thấp → Không cần điều trị dự phòng 

Tổng điểm ≥ 4: Nguy cơ bị HKTM cao → Cần điều trị dự phòng 
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Sơ đồ 2.1. Sơ đồ nghiên cứu 

 

 

 

 

 

 

≥ 18 tuổi 

Đủ tiêu chuẩn nằm HSCC, Apache II > 18 đ 

Dự đoán nằm viện > 6 ngày 

Không bị HKTM 

Theo dõi 

Không có triệu 

chứng LS 

Đánh giá lại Đánh giá ngay 
Tiếp tục 

theo dõi và 

đánh giá lại 

các nguy cơ 

Tiếp tục 

theo dõi 

và đánh 

giá lại 

các nguy 

cơ 

Theo đúng phác đồ 

Mục tiêu 1: 

Các yếu tố nguy cơ 

Tần xuất xuất hiện HKTMS (Tỉ lệ) 

Mục tiêu 2: 

Hiệu quả điều trị dự phòng 

Tác dụng phụ của thuốc khi dùng dự phòng 

Sơ đồ 2.1. Sơ đồ nghiên cứu 
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2.2.2. Cỡ mẫu nghiên cứu 

Qua các nghiên cứu trước đây của các tác giả trong và ngoài nước về tỷ 

lệ mắc HKTMS ở bệnh nhân HSTC ở nhóm BN không dùng dự phòng so với 

tỷ lệ mắc HKTMS ở nhóm BN có điều trị dự phòng ước tính tỷ lệ mắc 

HKTMS ở BN HSCC nội khoa không điều trị dự phòng là 14.9% - 31%, tỷ lệ 

HKTMS ở nhóm được điều trị dự phòng ở BN HSCC nội khoa là 5.5% - 11% 

[75], [76]. Vì hiện tại ở Việt Nam chưa có công bố về dự phòng HKTMS ở 

BN HSCC nội khoa, nghiên cứu MEDENOX có nhiều điểm tương đồng với 

nghiên cứu này, do đó chúng tôi dựa vào tỉ lệ bị HKTMS trong nhóm không 

điều trị dự phòng và nhóm điều trị dự phòng trong nghiên cứu MEDENOX là 

14,9% và 5,5% 

Dựa vào công thức tính cỡ mẫu có so sánh giữa điều trị dự phòng và 

không điều trị dự phòng (tính cỡ mẫu cho 2 tỷ lệ ), cỡ mẫu (N) ước tính là: 

= =  

Trong đó:  

- p1 lả tỷ lệ bị HKTMS trong nhóm không điều trị dự phòng = 14,9% 

- p2 lả tỷ lệ bị HKTMS trong nhóm điều trị dự phòng = 5,5% 

- N1 là cỡ mẫu nhóm chưa điều trị dự phòng 

- N2 là cỡ mẫu nhóm điều trị dự phòng 

-  

-  

-  

-  

- α: Xác suất sai số loại 1 = 0.05 
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- β: Xác suất sai số loại 2 = 0.2 

- : hằng số tương ứng với giá trị α = 0.05 = 1.96  

- hằng số tương ứng với giá trị β = 0.2  

- k: tỉ lệ cỡ mẫu giữa 2 nhóm: dự phòng và chưa dự phòng = 1 

- Lực của nghiên cứu là 80% và khoảng tin cậy là 95%. 

Cỡ mẫu cần thiết mỗi nhóm: N1= N2 = 162 bệnh nhân 

Tổng cộng cỡ mẫu 2 nhóm ít nhất là: N = 324 bệnh nhân 

2.2.3. Các quy trình, kỹ thuật trong nghiên cứu 

Tất cả BN được thực hiện các bước nghiên cứu theo cùng trình tự từ 

khi BN vào viện, theo mẫu bệnh án nghiên cứu (phụ lục 1). Từ các bệnh án 

nghiên cứu, tổng kết các triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng, xác định “có” 

hay “không có” các yếu tố nguy cơ HKTM sau: 

2.2.3.1. Xác định các yếu tố nguy cơ HKTM chung [94]. 

      Tuổi 

Tiền sử HKTM 

Tiền sử ung thư 

Bất động 

Béo phì 

Có thai 

2.2.3.2. Xác định tiền sử bệnh và bệnh nội khoa cấp [94], [23]. 

Các bệnh nội khoa liên quan đến nguy cơ mắc HKTMS bao gồm: 

Nhóm nguyên nhân bệnh nội khoa có rối loạn đông cầm máu 

- Giảm tiểu cầu tiên phát hay mắc phải. 

- Hội chứng thận hư. 

- Rối loạn sinh tủy. 

- Lupus ban đỏ hệ thống. 
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Nhóm bệnh nội khoa liên quan đến ứ trệ tuần hoàn  

- Suy tim xung huyết 

- Đợt cấp COPD 

- Tai biến mạch não mới. 

- Nhiễm trùng. 

2.2.3.3. Xác định các yếu tố nguy cơ HKTM trong HSTC [23]. 

- Nhiễm khuẩn 

- Dùng thuốc vận mạch 

- Suy hô hấp/ suy tim 

- Dùng thuốc an thần 

- Thở máy 

- Suy thận giai đoạn cuối 

- Catheter TM trung tâm 

- Nhồi máu cơ tim 

2.2.3.4. Chẩn đoán HKTMSCD 

Xác định các triệu chứng lâm sàng 

- Sưng 

- Đau 

- Nổi tĩnh mạch nông 

- Viêm mô tế bào 

Khám thực thể phải so sánh hai chân của BN. Khả năng chẩn đoán trên 

lâm sàng chắc chắn hơn nếu triệu chứng xuất hiện chỉ một bên chân. 

Các thông số siêu âm mạch 

- HK 1 bên chân, 2 bên chân, vị trí bên phải, bên trái 

- Xác định vị trí đầu trên HK: Tầng dưới gối, tầng đùi khoeo, tầng chậu 

hông, tĩnh mạch chủ dưới. 
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2.2.3.5. Các xét nghiệm, chẩn đoán hình ảnh 

a. Thu thập các thông số XN huyết học: 

 Cách lấy mẫu XN huyết học: Lấy 2ml máu vào ống XN huyết học (chống 

đông bằng EDTA). XN được thực hiện tại Khoa Huyết học và truyền máu. 

Sử dụng máy đếm tê bào tự động theo nguyên lý quang học, sử dụng 

nguồn laser bán dẫn để đếm và phân biệt các loại tế bào máu. 

 Các thông số huyết học cần thu nhập: Chỉ số bình thường: (X ± SD) [95] 

- Số lượng hồng cầu (T/l): nam 5,05 ± 0,76; nữ 4,66 ± 0,36 

- Số lượng bạch cầu (G/l): nam 8,0 ± 2,0; nữ 8,1 ± 2,0 

- Số lượng tiểu cầu (G/l): nam 236 ± 61; nữ 274 ± 63 

- Lượng hemoglobin (g/l): nam 151 ± 6; nữ 135 ± 5 

- Hematocrit (l/l): nam 0,44 ± 0,03; nữ 0,41 ± 0,03 

b. Thu thập các thông số XN sinh hóa 

 Cách lấy mẫu XN sinh hóa: Lấy 2ml máu vào ống XN sinh hóa (không 

chống đông). XN được thực hiện tại khoa Sinh hóa, sử dụng hệ thống 

máy XN tự động của hãng Roche. 

 Các thông số sinh hóa máu cần thu thập: 

- Ure máu: bình thường 1,7 - 8,3 mmol/l 

- Creatinine máu: định lượng theo phương pháp Jaffe, bình thường: 

60 - 120 µmol/l. 

- Protein máu: phương pháp so màu, bình thường: 66-87 g/l 

- Albumin máu: phương pháp so màu, bình thường: 34 -48 g/l 

- Cholesterol toàn phần: phương pháp so màu, bình thường: 3,9 - 5,2 mm0l/l 

- Triglycerid phương pháp so màu, bình thường: 0,46 - 1,88 mmol/l 
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- Định lượng CRP (C Reactive Protein), bình thường < 5mg/dl. 

- Định lượng NT-proBNP huyết tương để xác định tình trạng suy tim 

Bình thường < 500 mg/dl. 

c. Thu thập các thông số XN đông máu 

 Lấy 2ml máu TM vào ống chống đông natri citrate 3,8%, tránh tạo 

bọt, xét nghiệm được thực hiện tại khoa Huyết học và truyền máu. 

 Các thông số XN đông máu cần thu thập [96]. 

 Xét nghiệm D-Dimer [63] 

- Định lượng D-Dimer: sản phẩm giáng hóa của Fibrin. 

- Phương pháp: ngưng kết latex hoặc định lượng miễn dịch enzyme. 

- Giá trị bình thường: 

Tại BVBM: < 0.48 mg/l FEU, giá trị dương tính khi D-Dimer > 0.5 mg/l FEU 

Tại BV HN: < 500 g/l. giá trị dương tính khi D-Dimer > 500 g/l. 

 PT (Prothrombin time): Máu chống đông bằng natricitrat sẽ phát 

động quá trình đông máu theo con đường ngoại sinh khi phục hồi 

canxi và có mặt của thromboplastin. 

 Kết quả bình thường: tỷ lệ 70-140%, INR 0,8 - 1,2. 

 PT kéo dài có thể có 3 loại bất thường sau: sự biến đổi của phức hệ 

prothrombin (Thiếu vitamin K, điều trị kháng vitamin K, suy gan, 

bệnh lý đông máu do tiêu thụ - DIC), bất thường quá trình tạo fibrin 

(giảm fibrinogen máu), có heparin trong mẫu máu. 

 APTT (activated partial thromboplastin time): Đánh giá đông máu 

nội sinh, thiếu hụt yếu tố nội sinh, có chất kháng đông lưu hành. Kết 

quả bình thường: 25-35 giây, tỷ lệ APTT bệnh/ chứng 0,85 - 1,2. 

 TT (thrombin time): đánh giá giai đoạn hình thành fibrin. Kết quả 

được coi là kéo dài khi TT mẫu lớn hơn chứng > 5 giây. Bất thường 

gặp trong các tưrờng hợp thiếu hụt fibrinogen, có mặt chất ức chế 

thrombin (heparin), bệnh đa u tủy xương. 
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 Định lượng fibrinogen: đánh giá mức độ tăng giảm fibrinogen, 

bình thường 2-4g/l. 

 Định lượng yếu tố Xa 

 Khi có các kết quả xét nghiệm trên sẽ phân tích, nếu có bất thường 

về rối loạn đông cầm máu, tùy từng trường hợp sẽ làm thêm các XN 

đánh giá hoạt tính của AT III, PC, PS, plasminogen được thể hiện 

bằng tỷ lệ% so với bình thường [97], [98]. 

- Định lượng antithrombin III (AT III): Thiếu hụt AT III bẩm sinh 

hay mắc phải làm tăng nguy cơ huyết khối, bình thường tỷ lệ so 

với giá trị bình thường 70 - 125%, giảm khi AT III < 70%. 

- Định lượng protein C (PC): Thiếu hụt PC bẩm sinh hay mắc phải 

làm tăng nguy cơ huyết khối, bình thường tỷ lệ so với giá trị bình 

thường 70 - 140%, giảm khi PC < 70%.  

- Định lượng protein S (PS): Thiếu hụt PS bẩm sinh hay mắc phải 

làm tăng nguy cơ huyết khối, bình thường tỷ lệ so với giá trị bình 

thường 60 - 140%, giảm khi PS < 60%. 

- Định lượng plasminogen giảm khi < 80%. 

- Độ ngưng tập tiểu cầu với ADP: để đánh giá ngưng tập tiểu cầu, 

bình thường độ ngưng tập tiểu cầu đạt 60-75%. 

d. Thu thập các thông số chẩn đoán hình ảnh 

- BN được đo điện tâm đồ để đánh giá về nhịp tim 

- BN được chụp Xquang ngực thẳng xác định chỉ số tim/lồng ngực, 

hình ảnh phù tổ chức kẻ phổi, phù nhu mô phổi, viêm phổi, tràn 

dịch màng phổi, tràn khí màng phổi. 

- BN được chụp CLVT ngực khi có nghi ngờ TMP. 
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- BN được thực hiện siêu âm Doppler tim màu, ghi nhận các thông 

số về phân suất tống máu (EF%), các tổn thương (hở, hẹp) van tim 

2 lá, van 3 lá, van ĐM chủ và áp lực tâm thu ĐM phổi. 

- Ngoài ra có thể chụp mạch, chụp CLVT, chụp cộng hưởng từ 

trong một số trường hợp lâm sàng có nghi ngờ tắc mạch nhưng ở 

các vị trí không siêu âm được hoặc siêu âm chưa chẩn đoán xác 

định được. 

2.2.3.6. Siêu âm Doppler tĩnh mạch chi dưới [99] 

Trong quá trình khám, theo dõi, điều trị bệnh trong những ngày nằm 

viện, BN sẽ được siêu âm Doppler TM chi dưới dù có hoặc không có triệu 

chứng tại chỗ nghi ngờ HKTMS chi dưới. 

Hệ thống TM sâu và nông của cả 2 chân được khảo sát bằng đầu dò 

linear 5 hoặc 7,5 MHz. 

Việc xác định HKTMS chi dưới được tiến hành thận trọng và tỉ mỉ từ 

nếp bẹn tới cổ chân hai bên bằng kỹ thuật siêu âm Doppler TM chi dưới. 

BN nằm ngửa và chân cần thăm khám siêu âm phải để trần đến dây 

chằng bẹn. Tùy tình trạng BN và sự hợp tác của họ để chọn tư thế thích hợp.  

Khi khám siêu âm TM đùi, BN nằm ngửa, khớp háng chân cần thăm 

khám xoay ra ngoài và hơi gập.  

Khi khám siêu âm TM khoeo, BN cần để lộ hố khoeo ở mặt sau-trong 

của đầu gối, bằng cách gập gối và xoay khớp háng ra ngoài, cũng có thể cho 

BN xoay nghiên một bên hoặc nằm sấp nếu BN có thể hợp tác và không gây 

nguy hiểm cho BN. 
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Hình 2.1. Các tư thế, vị trí khảo sát tĩnh mạch chi dưới (chi dưới bên phải) 

thực hiện trong nghiên cứu của chúng tôi 

(A) Lớp cắt ngang trong kỹ thuật siêu âm TM đùi với tư thế BN nằm ngửa.  

(B) Lớp cắt ngang trong kỹ thuật siêu âm TM khoeo với gối gấp và xoay ngoài.  

(C, D) “Kỹ thuật hai tay” để nhìn rõ TM đùi trong ống cơ khép. 

 

Phát hiện huyết khối tĩnh mạch bằng kỹ thuật siêu âm Doppler gồm: 

dùng đầu dò siêu âm đè ép nhẹ TM, khảo sát dòng chảy trên Doppler màu 

trên siêu âm 2D. Đôi khi dùng “kỹ thuật hai tay”, dùng tay tự do đẩy đùi vào 

đầu dò tạo ra lực ép thích hợp (Hình 2.1C và 2.1D).  

Ép theo mặt cắt ngang của TM được khảo sát bằng cách dùng đầu dò ép 

nhẹ mạch máu theo cách khoảng 1cm, trong khi đó quan sát những thay đổi 

khẩu kính của mạch máu trên màn hình monitor.  

C D 

B A 
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Hình 2.2. Các lớp siêu âm cắt ngang không ép và có ép ở các tĩnh mạch 

bình thường và tĩnh mạch có huyết khối. 

(A) Ép TM bình thường gây xẹp hoàn toàn lòng mạch.  

(B) Ép TM bị huyết khối không tắc gây xẹp một phần lòng mạch.  

(C) Ép TM bị huyết khối hoàn toàn không gây xẹp tĩnh mạch.  

* Nguồn: theo Phạm Minh Thông (2012) [99] 

Đánh giá toàn bộ theo chiều dài của TM đùi chung, chỗ nối TM đùi-TM 

hiển lớn, TM đùi sâu, TM đùi nông, đoạn gần của TM đùi sâu, và TM khoeo, 

TM chày trước, TM chày sau, TM mác. Các TM đó được ghi ảnh theo mặt cắt 

ngang với áp lực ép đầu dò nhẹ và không ép ở mỗi đoạn 2 tới 3 cm từ TM đùi 

chung tới nơi chia ba của TM khoeo. Đồng thời cũng khảo sát hệ thống tĩnh 

mạch nông theo chiều dài của TM hiển lớn và TM hiển bé 2 bên.  

ĐM
 ĐM 

 
TM 

ĐM 

ĐM 
ĐM 

ĐM 

ĐM 

TM 

TM 
TM 

TM 

TM 
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Đánh giá huyết khối là mới hình thành hoặc mạn tính (cũ). Nghiên cứu 

chỉ thu thập các huyết khối mới ở hệ thống tĩnh mạch sâu chi dưới. 

Cục huyết khối được đánh giá theo các chỉ tiêu sau: 

- Kích thước (mm) 

- Vị trí bám của cục huyết khối (bám thành TM hoặc bám chân van TM). 

- Huyết khối gây tắc hoàn toàn TM hoặc không. 

- Ghi nhận vị trí huyết khối theo vị trí tĩnh mạch của hệ thống tĩnh mạch 

sâu hoặc nông, bên chân trái hoặc phải. 

BN có thể có một hoặc nhiều cục huyết khối, ở một bên chân hoặc cả hai 

bên chân. 

2.2.4. Các chỉ tiêu nghiên cứu 

2.2.4.1. Các chỉ tiêu nghiên cứu mục tiêu 1 [100], [101]. 

- Tuổi bệnh nhân: Tuổi bệnh nhân được tính bằng cách lấy ngày tháng 

năm khảo sát trừ cho ngày tháng năm sinh.  

- Giới tính: Biến nhị giá, bao gồm 2 giá trị: Nam, Nữ. 

- Cân nặng: biến số định lượng được tính bằng đơn vị Kg. Cân nặng 

bệnh nhân được cân khi bệnh nhân mới vào viện. 

- Chiều cao: biến số định lượng được tính bằng đơn vị cm. Chiều cao 

bệnh nhân được đo khi bệnh nhân mới vào viện. 

- Chỉ số khối cơ thể (BMI): biến số định lượng được tính bằng đơn vị 

Kg/m2. Chỉ số khối cơ thể được tính theo công thức:  

BMI (Kg/m2) = Cân nặng (Kg)/{Chiều cao (m)}2 

- Bất động: bệnh nhân không thể tự đi lại được trong phạm vi 10 mét mỗi 

ngày trong ít nhất 3 ngày [102]. 

- Tăng huyết áp: các mức độ theo phân loại của JNC 8 [103]. 

- Suy hô hấp cấp: khi có biểu hiện lâm sàng suy hô hấp cấp kèm với một 

trong các tình huống sau [104]. 
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+ Suy hô hấp do tăng CO2: tăng CO2 cấp tính (PaCO > 45-55 mmHg), 

toan hô hấp (pH < 7,35).  

+ Suy hô hấp thiếu oxy xảy ra khi trao đổi khí bị suy giảm nghiêm 

trọng dẫn dến thiếu oxy (PaO2 < 60mmHg hoặc SaO2 < 90%). 

- Suy tim: (phụ lục 3) 

+ Chẩn đoán suy tim theo Hội Tim mạch Châu Âu 2016 [105]. 

+ Phân độ suy tim theo NYHA phân loại chức năng của Hội Tim New York 

(NYHA-FC - New York Heart Association Functional Classification) [106]. 

- Nhồi máu não cấp: Tiêu chuẩn chẩn đoán nhồi máu não [107] 

 Triệu chứng lâm sàng: nghi ngờ đột quỵ não.  

 CT Scan sọ não: nhồi máu não. 

- Thuyên tắc phổi: chẩn đoán thuyên tắc phổi theo Hội Tim mạch Quốc 

gia Việt Nam [108]. 

- Tăng huyết áp: chẩn đoán tăng huyết áp theo JNC 8 [109]. 

- Ðái tháo đường: chẩn đoán đái tháo đường theo Hội Ðái tháo đường 

Mỹ [110] (phụ lục 3). 

- Suy thận mạn: chẩn đoán theo tiêu chuẩn của Hội Thận học Mỹ năm 

2012 [111] (phụ lục 3). 

- Thấp khớp: chẩn đoán theo tiêu chuẩn của Hội Thấp khớp học Mỹ và 

Liên đoàn chống Thấp khớp Châu Âu năm 2010 [112] (phụ lục 3). 

- Béo phì: là kết quả tình trạng dinh dưỡng quá mức, mặc dù những bệnh 

nhân béo phì có thể có thiếu dinh dưỡng. Tình trạng dinh dưỡng của bệnh 

nhân được đánh giá dựa trên chỉ số khối cơ thể. Theo đề nghị của các chuyên 

gia Tổ chức Y tế Thế Giới dành cho vùng Châu Á - Thái Bình Dương tình 

trạng dinh dưỡng của bệnh nhân được phân thành các nhóm như sau.  



 56 

Bảng 2.2. Bảng đánh giá BMI theo chuẩn dành riêng cho người châu Á  

Phân loại BMI (kg/m2) 

Cân nặng thấp (gầy) < 18,5 

Bình thường 18,5 - 22,9 

Thừa cân ≥ 23 

 Tiền béo phì 23 - 24,9 

 Béo phì độ I 25 - 29,9 

 Béo phì độ II ≥ 30 
 

* Nguồn: theo Regional Office for the Western Pacific of the  

World Health Organization (2000) [113] 

- Yếu tố dự báo nguy cơ HKTMS và phân tầng nguy cơ theo thang 

điểm PADUA trong nghiên cứu [93], [114]. Theo hướng dẫn của 

Hiệp hội lồng ngực của Mỹ năm 2012 dựa vào thang điểm PADUA 

(Padual Prediction Score risk assessment models), Nguy cơ HKTMS 

của nhóm BN nội khoa cấp tính được phân thành nhóm nguy cơ thấp 

khi PADUA < 4 và nguy cơ cao khi PADUA ≥ 4. 

- Các chỉ số xét nghiệm huyết học, sinh hóa, đông máu và chẩn đoán 

hình ảnh. 

2.2.4.2. Các chỉ tiêu nghiên cứu cho mục tiêu 2 

 Chẩn đoán HKTMSCD: Bằng kỹ thuật siêu âm Doppler tĩnh mạch 

chi dưới có ép [115]. Bằng quy trình siêu âm chẩn đoán HKTMSCD thống 

nhất, được thực hiện bởi bác sĩ siêu âm có đủ trình độ chuyên môn. Chẩn 

đoán HKTMS: kết hợp chẩn đoán HKTMS với 3 yếu tố. [116], [117] (phụ lục 

2).  

* Khối cản âm (echo): để ý đến tính di động thường gặp khi huyết khối 

mới và chưa gây tắc hoàn toàn.  

* Hình ảnh khuyết màu khi sử dụng Doppler màu hay Doppler năng lượng.  
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* Khi cần khảo sát phổ Doppler tại vị trí có huyết khối nhưng còn dòng 

chảy để phát hiện dạng phổ Doppler bất thường, không còn thay dổi theo nhịp 

thở, không thay đổi khi làm nghiệm pháp tăng tốc. 

  Ở cả 2 bệnh viện, các bác sĩ sử dụng máy siêu âm giống nhau trong 

nghiên cứu là máy siêu âm Philip envisor C (Hình 2.3) sản xuất tại Mỹ, và 

đầu dò Linear L12-3 (Hình 2.4), tần số 3-12 MHz. 

  

Hình 2.3. Máy siêu âm Philip envisor C   Hình 2.4. Đầu dò Linear (L12-3)  

 Xuất huyết: được ghi nhận trong thời gian dự phòng [118]. 

+ Tiêu chuẩn chẩn đoán xuất huyết nặng theo Hội khoa học và chuẩn 

hóa Quốc Tế về huyết khối và xuất huyết [118] 

- Xuất huyết sau phúc mạc. 

- Xuất huyết ngoài màng cứng, xuất huyết nội sọ. 

- Xuất huyết cần phải truyền = 2 đv hồng cầu khối, hoặc 

Hemoglobin giảm ≥ 2 g/dl. 

- Xuất huyết cần phải can thiệp ngoại khoa. 

- Xuất huyết dẫn dến tử vong. 
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 Giảm tiểu cầu do Heparin: khi tiểu cầu giảm dưới 150.000 tiểu cầu/ml 

hoặc giảm ít nhất 50% so với trị số trước khi điều trị có thể kèm theo biến 

chứng huyết khối động mạch/tĩnh mạch, xảy ra từ ngày thứ 5 đến ngày thứ 

10 sau khi sử dụng Heparin cho lần đầu [119]. 

 Tử vong: tử vong do mọi nguyên nhân và do HKTMS được ghi nhận trong 

thời gian nằm viện.  

+  Chẩn đoán tử vong do bệnh nội khoa cấp tính dựa vào bệnh chính khiến 

bệnh nhân vào viện, diễn tiến đến tử vong hay biến chứng của bệnh này 

dẫn đến tử vong (không phải TTP) kết hợp với kết luận từ biên bản họp 

kiểm thảo tử vong của khoa HSTC.  

+  Chẩn đoán tử vong do TTP : bệnh nhân được chẩn đoán TTP và tử 

vong (loại trừ bệnh lý khác gây đột tử) kết hợp với kết luận từ biên bản 

họp kiểm thảo tử vong của bệnh viện. 

2.2.5. Các phương tiện sử dụng trong nghiên cứu 

- Máy XN huyết học, đông máu, định lượng D-Dimer, SH máu làm tại 

Khoa Huyết học truyền máu và Khoa sinh hóa BV Bach Mai, BV Hữu Nghị. 

Labo xét nghiệm của 2 bệnh viện cùng tham gia 1 hệ thống ngoại kiểm chuẩn 

1 tháng 1 lần tại labo xét nghiệm trường Đại học Y Hà Nội đảm bảo sự chính 

xác và khách quan, trường hợp có một số xét nghiệm yếu tố tăng đông bệnh 

viện Hữu Nghị chưa làm được sẽ mang mẫu XN sang Khoa Huyết học truyền 

máu của bệnh viện Bạch Mai để làm theo quy trình. 

- Siêu âm Doppler tĩnh mạch chi dưới làm tại khoa chẩn đoán hình ảnh 

BVBM và BVHN (phụ lục 2). 

- Các phương tiện khác phục vụ cho quá trình nghiên cứu: máy đo huyết 

áp, máy truyền dịch, bơm tiêm điện và các phương tiện kỹ thuật khác có tiêu 

chuẩn chính xác cao. 
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- Các bảng điểm APACHE II, Wells, PADUA và các bảng kiểm chỉ 

định, chống chỉ định với thuốc dự phòng HKTMS (phụ lục 4,5,6). 

- Bệnh án nghiên cứu (phụ lục 1). 

2.2.6. Xử lý số liệu 

Thông tin thu thập từ bệnh án nghiên cứu được nhập vào máy tính và 

phân tích xử lý trên phần mềm SPSS phiên bản 21.0.  

Kết quả nghiên cứu được trình bày với độ tin cậy 95%.  

- Chúng tôi sử dụng test χ2 (Chi-square) để so sánh, kiểm định sự khác 

biệt giữa 2 tỷ lệ, sử dụng test t-student để so sánh 2 trung bình. Chúng tôi áp 

dụng mô hình hồi quy logistic đơn biến và đa biến để xác định các yếu tố liên 

quan. Giá trị p ≤ 0,05 được xem là có ý nghĩa thống kê. 

- Phân tích thống kê mô tả áp dụng cho các biến số liên quan đến đặc 

điểm của BN và của bệnh lý suy tim, các yếu tố nguy cơ.  

- Các biến liên tục sẽ được mô tả bằng cỡ mẫu, trung bình.  

- Các biến định lượng và rời rạc sẽ được mô tả bằng tần số tương đối và 

tuyệt đối. Khoảng tin cậy dùng trong nghiên cứu là > 95%. 

- Nghiên cứu các yếu tố nguy cơ của HKTMS được thực hiện bằng mô 

hình hồi quy logistic.  

Đầu tiên, phân tích đơn biến sẽ được xử lý theo nhóm BN có hoặc 

không có HKTMS trong mẫu dân số nghiên cứu.  

Phân tích đa biến sẽ dùng phương pháp hồi quy logistic từng bậc trong 

đó mỗi biến số có thể đưa vào hay rút ra khỏi mô hình phân tích.  

- Giới hạn của việc đưa một biến số vào mô hình phân tích là 0,1. Độ 

tin cậy của mỗi biến số trong mô hình phân tích là > 95%. 

2.2.7. Khía cạnh đạo đức của đề tài 

Đây là nghiên cứu quan sát mô tả, không tác động lên người bệnh. 
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Quá trình tiến hành nghiên cứu không làm chậm trễ hoặc ảnh hưởng 

đến quá trình điều trị của BN. 

Các xét nghiệm và các biện pháp chẩn đoán được thực hiện đúng chỉ 

định và vì quyền lợi của BN. BN tham gia nghiên cứu không phải đóng phí 

siêu âm tầm soát HKTMS và phí xét nghiệm trong thời gian nằm viện. 

Các thông tin, số liệu thu thập được từ BN chỉ dùng trong mục đích 

nghiên cứu và được bảo mật, trừ trường hợp cần thông báo cho bác sỹ điều trị 

để có phương pháp điều trị. 

Nghiên cứu chỉ nhằm bảo vệ và nâng cao chăm sóc sức khỏe người 

bệnh, không nhằm một mục đích nào khác. 

Nghiên cứu đã được thông qua Hội đồng duyệt đề cương nghiên cứu 

của trường Ðại Học Y Hà Nội.  
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
 

 

 

Trong khoảng thời gian từ 01/2015 đến 06/2017 tại Bệnh viện Bạch Mai 

và Bệnh viện Hữu Nghị Hà Nội có 538 BN vào điều trị tại khoa HSCC đủ điều 

kiện nghiên cứu, có 86 BN loại khỏi nghiên cứu vì đang dùng thuốc chống 

đông, 46 bệnh nhân bị HKTMSCD sau khi làm siêu âm Doppler mạch chi dưới 

có ép lần đầu, 52 bệnh nhân trong quá trình nghiên cứu bị mất số liệu. Như vậy 

còn 354 BN được lựa chọn cho nghiên cứu. Qua nghiên cứu 354 BN chúng tôi 

ghi nhận những đặc điểm sau: 

3.1. Đặc điểm nhóm BN nghiên cứu 

3.1.1. Đặc điểm về giới 

Bảng 3.1: Đặc điểm về giới và dự phòng (N=354) 

Giới tính 

Mẫu chung 

N (%) 

DỰ PHÒNG 

p 

Có n1 (%) Không n2 (%) 

Nam 

Nữ 

266 (75,1) 

88 (24,9) 

122 (71,3) 

49 (28,7) 

144 (78,7) 

39 (21,3) 

0,11 

Tổng 354 (100) 171 (100) 183 (100)  

 

Nhận xét: 

- Số BN nam nhiều hơn số BN nữ.  

- Tỉ lệ BN nam và nữ trong 2 nhóm dự phòng HKTMS và không dự 

phòng HKTMS là không khác biệt với p = 0,11. 
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3.1.2. Đặc điểm về tuổi 

Tuổi trung bình của 354 BN trong nghiên cứu là 69,1 ± 17,9 tuổi (BN 

có tuổi thấp nhất là 18 tuổi, BN cao nhất là 99 tuổi). 

3.1.2.1. Phân bố đối tượng nghiên cứu theo các nhóm tuổi 

Bảng 3.2: Phân bố đối tượng nghiên cứu theo các nhóm tuổi 

Nhóm tuổi 

(năm) 

Mẫu chung 

N (%) 

DỰ PHÒNG 
p 

Có n1 (%) Không n2 (%) 

≤ 60 102 (28,81) 60 (35,1) 42 (22,9) 
0,012 

> 60 252 (71,19) 111 (64,9) 141 (77,1) 

≤ 70 150 (42,37) 87 (50,1) 63 (35,0) 
0,002 

> 70 204 (57,63) 84 (49,9) 120 (65) 

≤ 85 297 (83,90) 145 (84,8) 152 (83,1) 
0,657 

> 85 57 (16,10) 26 (15,2) 31 (19,9) 

 

Nhận xét:  

- Có 71,2% BN > 60 tuổi (252/354 BN), số BN ≤ 60 tuổi dự phòng 

HKTMS nhiều hơn nhóm BN > 60 tuổi, sự khác biệt có ý nghĩa với p 

= 0,012. 

- Theo bảng điểm đánh giá nguy cơ HKTMS Padua, có 57,63% BN > 70 

tuổi (204/354 BN), số BN ≤ 70 tuổi dự phòng HKTMS nhiều hơn 

nhóm > 70 tuổi, sự khác biệt có ý nghĩa với p = 0,002. 

- Theo bảng điểm đánh giá nguy cơ chảy máu ở BN nội khoa 

IMPROVE, có 297 BN ≤ 85 tuổi (83,90%), có 57 BN > 85 tuổi 

(16,10%), không có sự khác biệt về dự phòng HKTMS giữa 2 nhóm 

tuổi với p = 0,657. 
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3.1.2.2. Độ tuổi trung bình nhóm BN BV Bạch Mai và dự phòng 

Bảng 3.3: Độ tuổi trung bình BN BV Bạch Mai và dự phòng 

Tuổi (năm) 

 ± SD 

DỰ PHÒNG 

p 

Có (n1) Không (n2) 

57,9 ± 17,9 

(18 - 97) 

59,4 ± 18,6 

(18 - 97) 

55,1 ± 16,4 

(19 - 83) 

0,14 

 

Nhận xét: 

Không có sự khác biệt về độ tuổi trung bình giữa 2 nhóm dự phòng 

HKTMSCD và nhóm không dự phòng HKTMSCD với p = 0,14. 

3.1.2.3. Độ tuổi trung bình nhóm BN BV Hữu Nghị và dự phòng 

Bảng 3.4: Độ tuổi trung bình BN BV Hữu Nghị và dự phòng 

Tuổi (năm) 

 ± SD 

DỰ PHÒNG 

p 

Có (n1) Không (n2) 

80,2 ± 8,8 

(35 - 99) 

79,5 ± 8,5 

(50 - 94) 

80,5 ± 9,0 

(35 - 99) 

0,34 

 

Nhận xét: 

Không có sự khác biệt về độ tuổi trung bình giữa 2 nhóm dự phòng 

HKTMSCD và không dự phòng HKTMSCD với p = 0,34. 
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3.1.3. Đặc điểm BN tham gia nghiên cứu 

3.1.3.1. Đặc điểm chung 

Bảng 3.5: Đặc điểm chung BN nghiên cứu với dự phòng HKTMS (N=354) 

Chỉ số 
Mẫu chung 

N (%) 

Dự phòng 

p Có 

n1 (%) 

Không 

n2 (%) 

Thời gian 

bất động 

trước VV 

≤ 1 tuần 50 (14,1) 29 (58,0) 21 (42,0) 

0,476 
> 1 tuần 29 (8,2) 13 (44,8) 16 (55,2) 

Không rõ 46 (13,0) 20 (43,5) 26 (56,5) 

Không 229 (64,7) 109 (47,6) 120 (52,4) 

Chiều cao (cm) 
163,7 ± 5,1 

(144,0 - 175,0) 

163,9 ± 5,4 

(144,0 - 175,0) 

163,6 ± 4,8 

(146,0 - 175,0) 

 

0,700 

Cân nặng (kg) 
55,5 ± 6,8 

(37,0 - 88,0) 

56,2 ± 7,5 

(37,0 - 88,0) 

54,9 ± 6,1 

(39,0 - 78,0) 
0,074 

BMI (kg/m2) 

 ± SD 

20,7 ± 2,3 

(13,5 - 30,5) 

20,9 ± 2,4 

(13,6 - 30,4) 

20,5 ± 2,2 

(15,4 - 30,5) 
0,108 

 

Nhận xét: 

Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm dự phòng và nhóm không dự phòng 

về chiều cao, cân nặng, BMI và thời gian bất động trước khi vào khoa HSCC. 

3.1.3.2. Phân nhóm BMI theo chuẩn cho người Châu Á 

Bảng 3.6: Phân nhóm BMI theo chuẩn cho người Châu Á (N= 354) 

Phân nhóm BMI 

(kg/m2) 

Mẫu chung 

N (%) 

Dự phòng 
p Có 

n1 (%) 

Không 

n 2 (%) 

≤ 23 311 (87,85) 149 (87,1) 162 (88,5)  

0,689 > 23 43 (12,15) 22 (12,9) 21 (11,5) 

Tổng 354 (100) 171 (48,3) 183 (51,7)  
 

Nhận xét: 

 Theo phân nhóm BMI chuẩn cho người Châu Á, số BN có BMI ≤ 23 

chiếm 87,85% (311/354 BN), không có sự khác biệt về BMI giữa 2 nhóm dự 

phòng và không dự phòng HKTMSCD. 
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3.1.3.4. Đặc điểm lâm sàng BN nghiên cứu khi vào khoa HSTC và dự phòng 

Bảng 3.7: Đặc điểm lâm sàng của BN khi vào khoa HSTC (N=354) 

Đặc điểm lâm sàng  
Mẫu chung 

N = 354 

Dự phòng 
p Có  

n1 (%) 

Không 

n 2 (%) 

Ung thư 38  13 (34,2) 25 (65,8) 0,066 

Đợt cấp COPD 40  19 (47,5) 21 (52,5) 0,914 

Nhồi máu cơ tim 22  16 (72,7) 6 (27,3)   0,018 

Suy tim  86  33 (38,4)  53 (61,6) 0,034 

Nhiễm trùng 284  135 (47,5) 149 (52,5) 0,559 

Viêm tụy 26  11 (48,3) 15 (57,7) 0,525 

Hôn mê 34  11 (32,4) 23 (67,6) 0,050 

Suy hô hấp 220  104 (47,3) 116 (52,7) 0,618 

Cao HA 187  82 (43,8) 105 (56,2) 0,076 

ĐTĐ 80  40 (50,0) 40 (50,0) 0,730 

NMN cấp 39  19 (48,7) 20 (51,3) 0,830 

Dùng thuốc an thần 59  28 (47,5) 31 (52,5) 0,887 

Dùng thuốc vận mạch 107  43 (40,2) 64 (59,8) 0,044 

Thở máy 155  78 (50,3) 77 (19,7) 0,549 

Nhận xét:  

- Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm dự phòng và không dự phòng về tỷ 

lệ BN bị nhiễm trùng, suy hô hấp, cao huyết áp, thở máy, dùng thuốc an 

thần, COPD, ung thư, NMN, ĐTĐ. 

- Tỷ lệ BN dùng thuốc vận mạch dự phòng HKTMS ít hơn số BN không 

dự phòng với p = 0,044. 

- Tỷ lệ BN suy tim dự phòng HKTMSCD ít hơn nhóm không dự phòng 

với p = 0,034. 

- Tỷ lệ BN hôn mê dự phòng HKTMSCD ít hơn nhóm không dự phòng 

với p = 0,05. 

- Có 22 BN nhồi máu cơ tim (chiếm 6,2%), trong đó số BN bị nhồi máu 

cơ tim dùng dự phòng nhiều hơn số không dự phòng với p = 0.018. 
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3.1.3.5. Các yếu tố nguy cơ dự báo HKTMS theo thang điểm PADUA (N=354) 

* Các yếu tố nguy cơ dự báo HKTMS 

Bảng 3.8: Các yếu tố nguy cơ dự báo HKTMS 

Các yếu tố nguy cơ 
Mẫu chung 

N  

Dự phòng 

p Có 

n1 (%) 

Không 

n 2 (%) 

Ung thư tiến triển 34  14 (41,2) 20 (58,8) 0,382 

Tiền sử TTHKTMS 

(trừ HKTM nông) 
1  1 (100,0) 0 0,483 

Bất động 111  54 (48,6) 57 (51,4) 0,794 

Mới bị CT, phẫu thuật  

(< 1 tháng) 
13  5 (38,5) 8 (61,5) 0,469 

≥ 70 tuổi 212  88 (41,5) 124 (58,5) 0,002 

Suy tim và/hoặc suy HH 265  122 (46,1) 143 (53,9) 0,141 

NMCT hoặc NMN cấp 22  16 (72,7) 6 (27,3) 0,018 

Nhiễm khuẩn cấp và/ 

hoặc bệnh CXK do thấp 
284  135 (47,5) 149 (52,5) 0,559 

Béo phì (BMI ≥ 30) 2  1 (50,0) 1 (50,0) 0,733 
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Nhận xét: 

- Có 80,2% BN bị nhiễm khuẩn cấp và/ hoặc bệnh CXK do thấp 

(284/354 BN), 74,8% BN bị suy tim và/hoặc suy HH (265/354 BN), 

31,4% BN bất động (111/354 BN), không có sự khác nhau giữa 2 nhóm 

về dự phòng và không dự phòng. 

- Số BN > 70 tuổi trong nhóm dự phòng ít hơn nhóm không dự phòng 

với p = 0,002. 

- Số BN NMCT hoặc NMN cấp được dự phòng nhiều hơn nhóm không 

dự phòng p = 0,018. 

* Tổng điểm nguy cơ dự báo HKTMS theo thang điểm PADUA 

Bảng 3.9: Phân loại nguy cơ dự báo HKTMS theo thang điểm PADUA 

Tổng điểm 

PADUA 

Mẫu chung 

N  

Dự phòng 

p 

Có n1 (%) Không n 2 (%) 

< 4 209  102 (48,8) 107 (51,2) 

0,822 

≥ 4 145  69 (47,6) 76 (52,4) 

Tổng 354 (100,0) 171 (48,3) 183 (51,7)  

 

Nhận xét: 

Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm có điểm PADUA ≥ 4 và < 4 về dự 

phòng và không dự phòng HKTMSCD với p = 0,822. 
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3.1.3.6. Nguy cơ xuất huyết theo thang điểm IMPROVE ở nhóm BN nghiên cứu 

Bảng 3.10: Nguy cơ xuất huyết theo thang điểm IMPROVE 

Các yếu tố nguy cơ 
Mẫu chung 

N (%) 

Dự phòng 

p Có 

n1 (%) 

Không 

n 2 (%) 

≥ 85 tuổi 67 (18,9) 27 (40,3) 40 (59,7) 0,145 

40 - 84 tuổi 256 (72,3) 127 (49,6) 129 (50,4) 0,427 

Thấp khớp  38 (10,7) 14 (36,8) 24 (63,2) 0,134 

Ung thư tiến triển 34 (9,6) 14 (41,2) 20 (58,8) 0,382 

Nam giới 266 (75,1) 122 (45,9) 144 (54,1) 0,11 

Suy thận trung bình 

 (eGFR < 30 → 59 

ml/phút/1,73m2) 

48 (13,6) 29 (60,4) 19 (29,6) 0,07 

Loét dạ dày tiến triển -   - 

Xuất huyết tiêu hóa 

trong vòng 3 tháng 

trước nhập viện 

-   - 

Suy gan (INR > 1,5) 45 (12,7) 19 (42,2) 26 (57,8) 0,365 

Tiểu cầu < 50 G/L 28 (7,9) 13 (46,4) 15 (53,6) 0,814 

Catheter TMTT 269 (75,99) 132 (49,1) 137 (50,9) 0,608 

Nhập ICU 354 (100)    
 

Nhận xét:  

 Các yếu tố nguy cơ xuất huyết theo thang điểm IMPROVE giữa 2 

nhóm dự phòng và không dự phòng là tương đương nhau, sự khác biệt không 

có ý nghĩa thống kê. 
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3.1.3.7. Đặc điểm cận lâm sàng ở nhóm BN nghiên cứu 

Bảng 3.11: Đặc điểm cận lâm sàng BN nghiên cứu 

Đặc điểm 
Mẫu chung 

(  ± SD) 

Có dự phòng 

(  ± SD) 

Không dự phòng 

(  ± SD) 
p 

Bạch cầu máu (G/l) 14,14 ± 8,66 14,33 ± 10,20 13,96 ± 6,92 0,695 

Dung tích hồng cầu 36,25 ± 25,35 35,34 ± 11,8 37,10 ± 33,48 0,513 

Tiểu cầu máu (G/l) 210,9±146,76 204,3 ± 113,9 217,1 ± 172,2 0,418 

PT (giây) 16,97 ± 11,68 16,13 ± 7,49 17,76 ± 14,53 0,206 

PT% (%) 74,57 ± 24,39 74,11 ± 24,84 74,99 ± 24,03 0,744 

INR 1,66 ± 7,29 2,05 ± 10,47 1,30 ± 0,44 0,347 

aPTT (giây) 35,85 ± 23,33 36,26 ± 30,07 35,42 ± 13,15 0,763 

Fibrinogen (g/l) 4,7 ± 4,3 5,05 ± 5,97 4,37 ± 1,56 0,159 

D-dimer 

 

BVBM 74,77 ± 597,37 61,15 ± 545,67 99,44 ± 686,10 0,709 

Trung vị 3,77 3,94 3,46 0,942 

5% - 95% 0,62 - 14,67 0,56 - 14,22 0,94 - 15,56  

BVVX 289,88 ± 956,63 438,46 ± 1333,0 216,40 ± 698,23 0,204 

Trung vị 3,12 3,52 2,5 0,012 

5% - 95% 0,75 - 2030 0,96 - 5000 0,73 - 1750  

Nhận xét: 

- Không có sự khác biệt về số lượng BC, TC, PT, INR, aPTT và 

fibrinogen giữa 2 nhóm dự phòng và không dự phòng. 

- Định lượng D-Dimer ở BV BM là không có sự khác biệt giữa 2 nhóm 

dự phòng và không dự phòng. Định lượng D-Dimer ở BV HN trong 

nhóm dự phòng cao hơn nhóm không dự phòng. 
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3.1.4. Tình trạng giảm một số yếu tố kháng đông sinh lý 

3.1.4.1. Đặc điểm giảm một số yếu tố kháng đông sinh lý 

Bảng 3.12: Đặc điểm giảm một số yếu tố kháng đông sinh lý 

Yếu tố ƯCĐM 
Trung bình 

± SD (%) 

Thấp nhất 

(%) 

Cao nhất 

(%) 

Số BN giảm 

n (%) 

Antithrombin III < 70% 

(n=96) 
47,5 ± 16,9 1 69 65 (67,7) 

Protein C < 70% (n=97) 40,9 ± 15,4 8 69 59 (60,8) 

Protein S < 60% (n=97) 45,5 ± 11,4 20,8 58,9 29 (29,9) 

Plasminogen < 80% 

(n=92) 
55,1 ± 16,2 22,7 77,9 55 (63,0) 

 

Nhận xét: 

- Số BN giảm Antithrombin III 65/96 BN (chiếm 67,7%) 

- Số BN giảm Plasminogen 55/92 BN (chiếm 63%) 

- Số BN giảm Protein C 59/97 (chiếm 60,8%) 

- Số BN giảm Protein S 29/97 (chiếm 29,9%) 

3.1.4.2. Số yếu tố kháng đông sinh lý giảm  

 

Biểu đồ 3.1: Số yếu tố kháng đông sinh lý giảm 

Nhận xét: 

Có 83/97 BN (chiếm 85,57%) có giảm từ 1 đến 4 yếu tố kháng đông 

sinh lý, trong đó giảm 3 yếu tố 29,9%, giảm cả 4 yếu tố là 17,53%. 

Số BN 
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3.1.4.3. Tình trạng giảm yếu tố kháng đông sinh lý và dự phòng 

Bảng 3.13: Tình trạng giảm yếu tố kháng đông và dự phòng (n=97) 

Yếu tố  

kháng đông  

sinh lý giảm 

Mẫu chung 

N (%) 

Dự phòng 

p 
Có 

n1 (%) 

Không 

n 2 (%) 

Có 83 (85,57) 42 (50,6) 41 (49,4) 
0,052 

Không 14 (14,43) 11 (78,57) 3 (21,43) 

Tổng 97 (100,0) 53 (54,64) 44 (45,36)  

 

Nhận xét: 

 Tỷ lệ BN có yếu tố kháng đông sinh lý giảm là không có sự khác biệt 

có ý nghĩa giữa 2 nhóm dự phòng và không dự phòng. 

3.1.4.4. Số yếu tố kháng đông sinh lý giảm và dự phòng 

Bảng 3.14: Số yếu tố kháng đông sinh lý giảm và dự phòng 

Số yếu tố 

kháng đông 

sinh lý giảm 

Số BN 

n (%) 

DỰ PHÒNG 

p 
Có n1 (%) Không n2 (%) 

1 21 (25,30) 10 (47,62) 11 (52,38) 

0,771 
2 16 (19,28) 9 (56,25) 7 (43,75) 

3 29 (34,94) 16 (55,17) 13 (44,83) 

4 17 (20,48) 7 (41,18) 10 (58,82) 

Tổng 83 (100,0) 42 (50,60) 41 (49,4)  

Nhận xét: 

 Số yếu tố kháng đông sinh lý giảm giữa 2 nhóm dự phòng và không dự 

phòng không có sự khác biệt. 
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3.2. Các yếu tố nguy cơ HKTMSCD ở nhóm BN nghiên cứu 

3.2.1. Tỉ lệ HKTMSCD trong nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.15: Số BN bị HKTMSCD với dự phòng ở nhóm BN nghiên cứu 

Thông số 
Số BN 

N (%) 

Dự phòng 

p Có 

n1 (%) 

Không 

n 2 (%) 

Có HKTMSCD 

Không HKTMSCD 

103 (29,1) 

251 (70,9) 

23 (22,3) 

148 (58,9) 

80 (77,7) 

103 (41,1) 
<0,001 

Tổng 354 (100) 171 (48,3) 183 (51,7)  

HKTMSCD kết hợp 

HKTMSCD đơn thuần 

20 (19,4) 

83 (80,6) 

5 (25,0) 

18 (21,7) 

15 (75,0) 

65 (78,3) 
0,102 

Tổng 103 (100) 23 (22,3) 80 (77,7)  

NMP 

Không NMP 

16 (4,5) 

338 (95,5) 

11 (68,7) 

160 (47,3) 

5 (31,3) 

178 (52,7) 
0,09 

Tổng 354 (100) 171 (48,3) 183 (51,7)  
 

Nhận xét: 

- BN bị HKTMSCD là 103 BN (chiếm 29,1%), trong đó tỷ lệ BN bị 

HKTMSCD trong nhóm không dự phòng HKTMSCD cao hơn nhóm 

có dự phòng, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

- Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm HKTMSCD kết hợp và đơn thuần 

về dự phòng HKTMSCD với p = 0,102. 

- Có 16 BN (4,5%) nhồi máu phổi, không có sự khác biệt giữa 2 nhóm 

dự phòng và không dự phòng. 
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Biểu đồ 3.2: Tỷ lệ BN dự phòng, BN bị HKTMSCD của BN trong nghiên cứu 

3.2.2. Tỷ lệ BN theo bảng điểm nguy cơ dự đoán HKTMS PADUA 

Bảng 3.16: Tỷ lệ BN theo bảng điểm nguy cơ dự đoán HKTMS Padua 

Số yếu tố nguy cơ 
Số BN 

n % 

0 4 1,1 

1 46 13,0 

2 110 31,1 

3 124 35,0 

4 64 18,1 

≥ 5 6 1,7 

Tổng 354 100,0 

Nhận xét: 

 Theo bảng điểm nguy cơ HKTMS, số BN có ≥ 2 nguy cơ chiếm khá 

cao 304/354 BN (chiếm 85,87%). Trong đó nhóm BN chiếm tỉ lệ cao nhất là 

nhóm BN có 3 yếu tố nguy cơ 124/354 BN (35%), tiếp theo là nhóm BN có 2 

nguy cơ 110/354 BN (31,1%), nhóm có 4 yếu tố nguy cơ là 64/354 BN 

(18,1%), nhóm có ≥ 5 nguy cơ có 6/354 BN (1,7%). 

Số BN NC 
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3.2.3. Các yếu tố nguy cơ đang phơi nhiễm 

Bảng 3.17: Tỉ lệ các yếu tố nguy cơ đang phơi nhiễm 

Các yếu tố nguy cơ đang phơi nhiễm Số lượng BN Tỷ lệ (%) 

Nhồi máu não cấp  39  11,02 

Đợt cấp COPD  40 11,3 

Suy Hô hấp 220 62,15 

Nhiễm trùng 284 80,23 

Bệnh tiêu hóa 26 7,34 

Bất động trước khi vào HSCC 111 31,36 

Catheter TM trung tâm 269 75,99 

Dùng thuốc an thần 59 16,67 

Dùng thuốc vận mạch 107 30,23 

Thở máy 155 43,79 

Tổng số 354 100,0 

 

Nhận xét: 

 Trong số 354 BN, BN nhiễm trùng chiếm tỉ lệ cao nhất 80,23%, 

catheter TM trung tâm 75,99%, suy hô hấp 62,15%, thở máy 43,79%, dùng 

thuốc vận mạch 30,23%, bất động trước khi vào khoa 32,36%, dùng thuốc an 

thần 16,67%, nhồi máu não cấp 11,02%. 
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3.2.4. Các yếu tố nguy cơ mắc phải 

Bảng 3.18: Tỉ lệ các yếu tố nguy cơ mắc phải 

Các yếu tố nguy cơ mắc phải Số lượng bệnh nhân  Tỷ lệ (%) 

Ung thư 38 10,7 

Hội chứng thận hư 30 8,5 

Cao HA 187 52,8 

Đái tháo đường 80 22,6 

Hút thuốc 184 52,0 

Tuổi > 60 252 71,2 

BMI > 23 43 12,1 

Có thai 14 3,9 

Tiền sử HKTMS 1 0,3 

Có giảm yếu tố ức chế đông máu 83/97 85,57 
 

Nhận xét: 

Trong số 354 BN nghiên cứu có 71,2% BN > 60 tuổi, 52% BN hút 

thuốc, 52,8% BN cao HA, 22,6% BN đái tháo đường, 10,7% BN ung thư. Có 

83/97 BN có giảm yếu tố ức chế đông máu. 
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3.2.5. Mối liên quan giữa tuổi, giới và HKTMSCD 

Bảng 3.19: Mối liên quan giữa tuổi, giới và HKTMSCD 

Nhóm BN 

(N = 354) 

Nhóm HKTMS 

(n,%) 

Nhóm không 

HKTMS (n,%) 
p OR(95%CI) 

Nam 87 (32,7) 179 (67,3) 
0,009 

2,2 

(1,2 - 4,0) Nữ 16 (18,2) 72 (81,8) 

Tuổi 

(năm, X  ± SD) 
73,0 ± 15,6 67,5 ± 18,6 0,013  

> 60 tuổi 85 (33,7) 167 (66,3) 
0,003 

2,37 

(1,3 - 4,2) ≤ 60 tuổi 18 (17,6) 84 (82,4) 

≤ 70 tuổi 34 (22,67) 116 (77,33) 
0,022 

0,57 

(0,34 - 0,95) > 70 tuổi 69 (33,82) 135 (66,18) 

≤ 85 84 (28,28) 213 (71,72) 
0,442 

0,79 

(0,42 - 1,54) > 85 19 (33,33) 38 (66,67) 

Nhận xét: 

-  Trong nhóm BN bị HKTMSCD tỷ lệ BN nam nhiều hơn BN nữ, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p=0,009. 

-  Tuổi trung bình trong nhóm bị HKTMSCD là 73,0 ± 15,6 cao hơn 

nhóm không bị HKTMSCD là 67,5 ± 18,6. Sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p=0,013. 

-  Tỷ lệ BN > 60 tuổi bị HKTMSCD nhiều hơn tỷ lệ BN bị HKTMSCD ≤ 

60 tuổi, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p=0,003. 

-  Nhóm tuổi BN > 70 tuổi có tỷ lệ BN bị HKTMSCD nhiều hơn nhóm 

BN ≤ 70 tuổi có ý nghĩa thống kê với p=0,022. 

-  Nhóm BN > 85 tuổi cũng có tỷ lệ BN bị HKTMSCD nhiều hơn nhóm BN 

≤ 85 tuổi, nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p = 0,442. 
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3.2.6. Mối liên quan giữa BMI, hút thuốc và HKTMSCD 

Bảng 3.20: Mối liên quan giữa BMI, hút thuốc và HKTMSCD 

Nhóm BN 

(N = 354) 

Nhóm HKTMS 

(n,%) 

Nhóm không 

HKTMS 

(n,%) 

p 
OR 

(95%CI) 

BMI  

(kg/m2 X  ± SD) 
20,4 ± 2,4 20,8 ± 2,3 0,143  

BMI (kg/m2)     

< 23 95 (30,4) 217 (69,6) 

0,13 
1,86 

(0,8 - 4,2)      ≥ 23  8 (19,1) 34 (80,9) 

Hút thuốc     

   Có 72 (39,1) 112 (60,9) 

<0,001 

2,88 

(1,7 - 4,7)    Không   31 (18,2) 139 (81,8) 

 

Nhận xét: 

- BMI giữa nhóm bị HKTMSCD và không bị HKTMSCD là không có 

sự khác biệt với p = 0,143. Tỷ lệ BN bị HKTMSCD trong nhóm BMI < 23 và 

≥ 23 là như nhau với p= 0,13. 

- Tỉ lệ BN bị HKTMSCD trong nhóm BN hút thuốc nhiều hơn nhóm 

không hút thuốc, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 
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3.2.7. Mối liên quan giữa các thông số huyết học, đông máu và HKTMSCD 

Bảng 3.21: Mối liên quan giữa các thông số huyết học, đông máu và 

HKTMSCD 

Thông số ( X  ± SD)  

HKTMSCD 

(n=103) 

Không HKTMSCD 

(n=251) 

p 

Bạch cầu (G/l)  13,9 ± 6,7 14,2 ± 9,3 0,83 

Thể tích hồng cầu (%)  33,9 ± 7,4 37,2 ± 29,6  0,13 

Tiểu cầu (G/l)  236,3 ± 211,1 200,7 ± 109,7 0,16 

PT (giây)  17,9 ± 18,1 16,6 ± 7,5 0,57 

PT (%)  76,3 ± 20,5 73,9 ± 25,8 0,61 

INR  1,23 ± 0,3 1,8 ± 8,7 0,84 

aPTT (giây)  35,9 ± 14,6 35,8 ± 26,1 0,35 

Fibrinogen (g/l)  5,4 ± 7,2 4,4 ± 1,9 0,06 

 

Nhận xét: 

Trong nhóm BN bị HKTMSCD: BN có số tiểu cầu, lượng fibrinogen, 

cao hơn nhóm không bị HKTMSCD, tuy nhiên không có sự khác biệt giữa 2 

nhóm. PT, aPTT, INR, là không có sự khác biệt giữa 2 nhóm HKTMSCD và 

không HKTMSCD với p > 0,05. 
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3.2.8. Mối liên quan giữa bệnh vào HSTC và HKTMSCD 

Bảng 3.22: Mối liên quan giữa bệnh vào HSTC và HKTMSCD 

Nhóm BN 
Nhóm HKTMS  

(n,%) 

Nhóm không 

HKTMS  

(n,%) 

p 
OR 

(95%CI) 

Phù chân 

Không phù chân 

49 (32,9) 

54 (26,3) 

100 (67,1) 

151 (73,7) 
0,18 

1,37 

(0,86 - 2,2) 

Rung nhĩ 

Không rung nhĩ 

8 (21,6) 

95 (29,9) 

29 (69,1) 

222 (62,0) 
0,29 

0,64 

(0,3 - 1,5) 

Ung thư 

Không Ung thư 

17 (44,7) 

86 (27,2) 

21 (55,3) 

230 (72,8) 
0,025 

2,2 

(1,1 - 4,3) 

Tiền sử bị HK 

Không Tiền sử HK 

1 (100,0) 

102 (28,9) 

0 

251 (71,1) 
- - 

Đợt cấp COPD 

Không Đợt cấp COPD 

12 (30,0) 

91 (28,9) 

28 (70,0) 

223 (71,1) 
0,89 

1,05 

(0,5 - 2,1) 

Nhồi máu cơ tim 

Không NMCT 

4 (18,2) 

99 (29,8) 

18 (81,8) 

233 (70,2) 
0,24 

0,52 

(0,2 - 1,6) 

Suy tim 

Không suy tim 

40 (46,5) 

63 (23,5) 

46 (53,5) 

205 (76,5) 
<0,001 

2,82 

(1,68 - 4,77) 

Suy thận 

Không suy thận 

13 (27,1) 

90 (29,4) 

35 (72,9) 

216 (70,6) 
0,741 

0,9 

(0,5 - 1,8) 

HA cao 

HA không cao 

57 (30,5) 

46 (27,5) 

130 (69,5) 

121 (72,5) 
0,544 

1,15 

(0,7 - 1,8) 

Đái tháo đường 

Không đái tháo đường 

22 (27,5) 

81 (29,6) 

58 (72,5) 

193 (70,4) 
0,721 

0,9 

(0,5 - 1,6) 

Đột quỵ 

Không Đột quỵ 

9 (23,1) 

94 (29,8) 

30 (76,9) 

221 (70,9) 
0,380 

0,71 

(0,3 - 1,5) 

Viêm tụy 

Không Viêm tụy 

8 (30,8) 

95 (28,9) 

18 (69,2) 

233 (71,1) 
0,845 

1,1 

(0,5 - 2,6) 

Nhiễm trùng 

Không Nhiễm trùng 

86 (30,3) 

17 (24,3) 

198 (69,7) 

53 (75,7) 
0,32 

1,35 

(0,7 - 2,5) 

Thở máy 

Không Thở máy 

73 (33,2) 

30 (22,4) 

147 (66,8) 

104 (77,6) 
0,03 

1,7 

(1,1 - 2,8) 

Catheter 

Không Catheter 

82 (30,5) 

21 (24,7) 

187 (69,5) 

64 (75,3) 
0,307 

1,33 

(0,8 - 2,3) 

Dùng an thần 

Không dùng an thần 

20 (33,9) 

83 (28,1) 

39 (66,1) 

212 (71,9) 
0,37 

1,31 

(0,7 - 2,4) 

Dùng vận mạch 

Không dùng vận mạch 

36 (33,6) 

67 (27,1) 

71 (66,4) 

180 (72,9) 
0,98 

1,36 

(0,8 - 2,2) 
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Nhận xét: 

- Tỷ lệ BN ung thư trong nhóm có HKTMSCD cao hơn BN ung thư 

trong nhóm không bị HKTMSCD với p = 0,025. 

- Tỷ lệ BN thở máy trong nhóm có HKTMSCD cao hơn nhóm không có 

HKTMSCD với p = 0,03. 

- Tỷ lệ BN suy tim trong nhóm HKTMSCD cao hơn trong nhóm BN 

không bị HKTMSCD với p <0,001. 

- Tỷ lệ BN bị HKTMSCD trong nhóm BN dùng vận mạch, an thần, 

nhiễm trùng, đặt catheter TM trung tâm … cao hơn nhóm không bị, tuy 

nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa. 

3.2.9. Mối liên quan giữa D-Dimer và HKTMSCD 

Bảng 3.23: Mối liên quan giữa D-Dimer và HKTMSCD 

D- Dimer 
HKTMS  

(n,%) 

Không HKTMS  

(n,%) 
p OR(95%CI) 

Dương tính*  47 (29,2) 114 (70,8) 

0,906 
0,97 

(0,58-1,62) Âm tính ** 37 (29,8) 87 (70,2) 

Tổng 84 (29,5) 201  (0,5)   

 

*D-Dimer dương tính: BV BM D-Dimer > 0,5 mg/l FEU, BV HN D-Dimer > 500 ng/ml. 

**D-Dimer âm tính: BV BM D-Dimer ≤ 0,5 mg/l FEU, BV HN D-Dimer ≤ 500 ng/ml. 

Nhận xét:  

- Số BN có D-Dimer dương tính cao hơn nhóm BN D-Dimer âm tính, 

tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p=0,906. 

- Độ nhạy chẩn đoán của D-Dimer = 55,9%, độ đặc hiệu chẩn đoán của 

D-Dimer = 63,75%. 
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3.2.10. Mối liên quan giữa điểm nguy cơ HKTMSCD Padua và HKTMSCD 

3.2.10.1. Mối liên quan giữa thang điểm Padua và HKTMSCD 

Bảng 3.24: Mối liên quan giữa thang điểm Padua và HKTMSCD 

Điểm PADUA 
HKTMS 

(n,%) 

Không HKTMS 

(n,%) 
p OR(95%CI) 

≥ 4 54 (37,24) 91 (62,76) 
0,005 1,94 (1,21-3,10) 

< 4 49 (23,44) 160 (76,56) 

Tổng 103 (29,10) 251 (70,90)   
 

Nhận xét: 

Nhóm BN điểm Padua ≥ 4 có tỉ lệ BN bị HKTMSCD cao hơn nhóm 

BN điểm Padua < 4. Ngược lại nhóm BN điểm Padua < 4 có tỉ lệ BN không 

bị HKTMSCD cao hơn nhóm BN điểm Padua ≥ 4. Sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p = 0,005. 

3.2.10.2. Điểm cắt điểm Padua trong nghiên cứu 

Bảng 3.25: Điểm cắt điểm Padua trong nghiên cứu 

Điểm PADUA NHKTMS (n,%) Không HKTMS (n,%) p OR(95%CI) 

≥ 3 71 (33,2) 143 (66,8) 
0,037 1,68 (1,03-2,73) 

< 3 32 (22,9) 108 (77,1) 

 Độ nhạy = 68,9; Độ đặc hiệu = 43,0   

≥ 4 54 (37,2) 91 (62,8) 
0,005 1,94 (1,22-3,08) 

< 4 49 (23,4) 160 (76,6) 

 Độ nhạy = 52,4; Độ đặc hiệu = 63,7   

≥ 5 47 (38,5) 75 (61,5) 
0,005 1,97 (1,23-3,16) 

< 5 56 (24,1) 176 (75,9) 

 Độ nhạy = 45,6; Độ đặc hiệu = 70,1   
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Nhận xét: 

So sánh tỉ lệ HKTMSCD ở các điểm cắt điểm nguy cơ HKTMS Padua 

(< 3 & ≥ 3; < 4 & ≥ 4; < 5 & ≥ 5) cho thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

với p tương ứng (0,037; 0,005; 0,005). Tuy nhiên với độ nhạy và đặc hiệu, 

điểm cắt điểm Padua < 4 & ≥ 4 là phù hợp với độ nhạy 52,4%, độ đặc hiệu 

63,7%, p=0,005 (OR 1,94; CI 1,22-3,08). 

 Đường cong độ nhạy độ đặc hiệu điểm cắt điểm Padua < 4 & ≥ 4 

 

Biểu đồ 3.3: Đường cong độ nhạy độ đặc hiệu  

điểm cắt điểm Padua < 4 & ≥ 4 
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3.2.11. Mối liên quan giữa điểm APACHE II và HKTMSCD 

Bảng 3.26: Mối liên quan giữa điểm APACHE II và HKTMSCD 

Tổng điểm 

APACHE II 

Chung 

N, (%) 

HKTMSCD 
p 

Có n (%) Không n (%) 

18-19 102 (28,8) 80 (78,4) 22 (21,6) 

0,167 

20 - 24 118 (33,3) 75 (63,6) 43 (36,4) 

25 - 29 50 (14,2) 34 (68,0) 16 (32,0) 

30-34 28 (7,9) 21 (75,0) 7 (25,0) 

> 34 56 (15,8) 41 (73,2) 15 (26,8) 

Nhận xét:  

Qua nghiên cứu 354 BN, điểm APACHE II từ 20 - 24 điểm gặp nhiều 

nhất 33,3%, tiếp theo là nhóm 18-19 điểm 28,8%, nhóm > 34 điểm 15,8%, 

nhóm 25-29 điểm 14,2%, nhóm 30-34 điểm 7,9%. Tuy nhiên không có sự 

khác biệt về các nhóm điểm giữa nhóm có HKTMSCD và không có 

HKTMSCD với p=0,167. 

3.2.12. Mối liên quan giữa HKTMSCD và một số kháng đông sinh lý 

Bảng 3.27: Mối liên quan giữa một số kháng đông sinh lý và HKTMSCD 

      Nhóm 

Các yếu tố 

HK Không HK 
p OR(95%CI) 

n (%) n (%) 

ATIII 
< 70% 23 (35,4) 42 (64,6) 

0,76 
1,15 

(0,46 - 2,87) ≥70% 10 (32,3) 21 (67,7) 

Pro C 
< 70% 24 (40,7) 35 (59,3) 

0,09 
2,2 

(0,87 - 5,59) ≥70% 9 (23,7) 29 (76,3) 

ProS 
< 60% 12 (41,4) 17 (58,6) 

0,32 
1,58 

(0,64 - 3,92) ≥60% 21 (30,9) 47 (69,1) 

Plasm 
< 80% 22 (40,0) 33 (60,0) 

0,2 
1,8 

(0,72 - 4,5) ≥80% 10 (27,0) 27 (73,0) 

Nhận xét: 

Trong nhóm BN nghiên cứu có 97 BN làm xét nghiệm một số yếu tố 

kháng đông sinh lý cho thấy: 68% BN có giảm AT III, 61% BN có giảm Pro 

C, 30% BN có giảm Pro S, 22,4% BN có giảm Plasm. Tuy nhiên không có sự 

khác biệt giữa 2 nhóm có HKTMSCD và nhóm không có HKTMSCD. 
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3.2.13. Liên quan giữa số yếu tố kháng đông sinh lý giảm và tỷ lệ bị 

HKTMSCD 

Bảng 3.28: Liên quan giữa kháng đông sinh lý giảm và HKTMSCD 

      Nhóm 

 

Số yếu tố giảm 

HKTMSCD 

n (%) 

Không HKTMSCD 

n (%) 
p 

0 3 (16,7) 15 (83,3) 

0,24 

1 7 (33,3) 14 (66,7) 

2 6 (40,0) 9 (60,0) 

3 8 (30,8) 18 (69,2) 

4 9 (52,9) 8 (47,1) 

 

Nhận xét: 

Trong 97 BN làm xét nghiệm định lượng một số yếu tố kháng đông 

sinh lý có 17,5% BN có giảm 4 yếu tố, 26,8% giảm 3 yếu tố, 15,5% giảm 2 

yếu tố, 21,6% giảm 1 yếu tố, tuy nhiên không có sự khác biệt giữa 2 nhóm: có 

HKTMSCD và nhóm không có HKTMSCD. 
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3.2.14. Phân tích hồi quy đa biến yếu tố nguy cơ và HKTMSCD 

3.2.14.1. Phân tích hồi quy đơn biến 

Bảng 3.29: Phân tích hồi quy đơn biến các yếu tố nguy cơ và HKTMSCD 

Các yếu tố 

Có 

HKTMSCD 

Không 

HKTMSCD OR(95%CI) p 

n % n % 

Tuổi 
> 60 85 33,7 167 66,3 2,37  

(1,33 - 4,24) 
0,003 

≤ 60 15 17,6 84 82,4 

Giới 
Nam 87  32,7 179 67,3 2,2 

(1,2 - 4,0) 
0,009 

Nữ 16 18,2 72  81,8 

Hút thuốc 
Có 72 39,1 112 60,9 2,88  

(1,7 - 4,8) 
<0,001 

Không 1 18,2 139 81,8 

Suy tim 
Có 40 46,5 46 53,5 2,82 

(1,68 - 4,77) 
<0,001 

Không 63 23,1 205 76,5 

Suy hô 

hấp 

Có 70 33,2 147 66,8 1,7 

(1,1-2,8) 
0,03 

Không  30 22,4 104 77,6 

Ung thư 
Có 17 44,7 21 55,3 2,2 

(1,1-4,3) 
0,025 

Không 86 27,2 230 72,8 

Padua 
≥ 4 54 37,24 91 62,76 1,94 

(1,21-3,10) 
0,005 

< 4 49 23,44 160 76,56 

Thở máy 
Có 73 33,2 147 66,8 1,72  

(1,04 - 2,83) 
0,03 

Không 30 22,4 104 77,6 

Nhận xét: 

Qua phân tích hồi qui đơn biến, chúng tôi chọn các biến số: tuổi >60, 

giới, hút thuốc, suy tim, suy hô hấp, ung thư, điểm Padua, thở máy có 

p < 0,05 để đưa vào phân tích hồi qui đa biến. 
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3.2.14.2. Phân tích hồi quy đa biến 

Bảng 3.30: Phân tích hồi quy đa biến các yếu tố nguy cơ và HKTMSCD 

Các yếu tố OR (95% CI) p 

Tuổi > 60 1,64 (0,85 – 3,18) 0,141 

Giới 1,02 (0,46 - 2,26) 0,957 

Hút thuốc 2,57 (1,32 - 5,01) 0,006 

Suy tim 2,92 (1,63 - 5,23) <0,001 

Suy hô hấp 1,43 (0,71 - 2,86) 0,315 

Ung thư 1,37 (0,58 - 3,27) 0,474 

Pardua (≥ 4) 2,72 (1,13 - 6,58) 0,026 

Thở máy 1,31 (0,69 - 2,51) 0,411 

 

Nhận xét:  

Qua phân tích hồi qui đa biến, chúng tôi ghi nhận BN tuổi > 60, hút 

thuốc, suy tim, điểm Padua ≥ 4 là những yếu tố nguy cơ độc lập đối với 

HKTMSCD. 
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Bảng 3.31: Phân tích hồi quy đa biến các yếu tố nguy cơ và HKTMSCD 

theo thời gian 

Các yếu tố 

nguy cơ 

Ngày thứ 7 Ngày thứ 14 Ngày thứ 21 

HR95%CI p HR 95%CI p HR 95%CI p 

Tuổi > 60 
1,868 

(0,97-3,61) 
0,063 

1,934 

(1,09-3,45) 
0,025 

1,902 

(1,07-3,39) 
0,029 

Giới 
1,551 

(0,70-3,43) 
0,279 

1,062 

(0,54-2,09) 
0,863 

1,061 

(0,54-2,09) 
0,864 

Hút thuốc 
1,262 

(0,69-2,31) 
0,451 

1,578 

(0,90-2,78) 
0,114 

1,614 

(0,92-2,84) 
0,097 

Suy tim 
0,527 

(0,25-1,12) 
0,094 

0,429 

(0,21-0,86) 
0,018 

0,480 

(0,25-0,94) 
0,032 

Suy hô hấp 
1,294 

(0,70-2,41) 
0,416 

1,350 

(0,78-2,35) 
0,289 

1,287 

(0,74-2,23) 
0,368 

Ung thư 
1,148 

(0,60-2,19) 
0,674 

1,129 

(0,62-2,04) 
0,689 

1,212 

(0,68-2,16) 
0,513 

Pardua (≥ 4) 
1,751 

(1,07-2,86) 
0,025 

1,575 

(1,02-2,44) 
0,041 

1,598 

(1,03-2,47) 
0,035 

Thở máy 
1,036 

(0,58-1,84) 
0,904 

0,994 

(0,60-1,66) 
0,982 

1,004 

(0,60-1,67) 
0,989 

Nhận xét: 

Qua phân tích hồi qui đa biến theo thời gian, chúng tôi ghi nhận BN tuổi 

>60, suy tim là những yếu tố nguy cơ đối với HKTMSCD ở thời điểm sau 14 

ngày và sau 21 ngày. Điểm Padua ≥ 4 là những yếu tố nguy cơ đối với 

HKTMSCD ở thời điểm sau 7 ngày vào viện. 
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Bảng 3.32: Phân tích hồi quy đa biến các yếu tố nguy cơ HKTMSCD trong 

nhóm dự phòng và nhóm không dự phòng 

Các yếu tố OR (95% CI) 
p1* p2** 

Dự phòng Không dự phòng 

Tuổi > 60 2,82 (0,75 – 

10,62) 

2,50 (0,98 – 6,38) 0,125 0,045 

BMI ≥ 23 0,50 (0,05 – 4,62) 1,80 (0,56 – 5,77) 0,541 0,324 

Nam giới 0,97 (0,31 – 3,08) 1,35 (0,42 – 4,40) 0,96 0,613 

Hút thuốc 0,48 (0,14 – 1,61) 5,33 (2,07 – 13,75) 0,235 0,001 

Suy tim 0,3 (0,07 – 1,24) 0,23 (0,08 – 0,62) 0,097 0,004 

Suy hô hấp 2,29 (0,54 – 9,78) 1,14 (0,47 – 2,72) 0,26 0,773 

Ung thư 0,48 (0,07 – 3,30) 1,40 (0,48 – 4,10) 0,456 0,535 

Pardua ≥ 4 6,31 (1,20 – 33,08) 4,09 (1,18 – 14,21) 0,029 0,026 

Bất động 0,71 (0,15 – 3,43) 0,23 (0,06 – 0,85) 0,676 0,028 

Nhiễm trùng 1,23 (0,35 – 4,34) 1,14 (0,46 – 2,79) 0,743 0,778 

Thở máy 0,63 (0,16 – 2,48) 1,92 (0,81 – 4,57) 0,510 0,138 

 

p1*: Dự phóng; p2**: Không dự phòng 

Nhận xét:  

Phân tích đa biến các yếu tố nguy cơ HKTMSCD trong nhóm dự phòng 

và nhóm không dự phòng: điểm PADUA ≥ 4 là yếu tố tiên lượng có ý nghĩa 

đối với HKTMSCD trong cả nhóm dự phòng và nhóm không dự phòng. Tuổi 

> 60, hút thuốc, suy tim, PADUA ≥ 4, bất động trước khi vào khoa HSCC là 

yếu tố nguy cơ đối với HKTMSCD trong nhóm không dự phòng. 
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3.3. Hiệu quả của điều trị dự phòng HKTMSCD bằng Enoxaparin 

3.3.1. Tỉ lệ HKTMSCD mới mắc 

Bảng 3.33. Tỉ lệ HKTMSCD mới mắc và dự phòng 

Dự phòng 
Số BN 

(N,%) 

HKTMSCD 

(n,%) 

Không 

HKTMSCD 
p RR (95%CI) 

Có  171 (48,3) 23 (13,4) 148 (86,6) 

< 0,001 

0,38 

(0,26 - 0,55) Không 183 (51,7) 80 (43,7) 103 (56,3) 

Tổng 354 (100,0) 103 (29,1) 251 (70,9)   

 

Nhận xét: 

Trong nhóm BN có dự phòng, tỉ lệ mắc mới HKTMSCD là 13,4% 

(23/171 BN), nhóm không dự phòng có tỉ lệ mắc mới là 43,7% (80/183 BN), 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

 

Biểu đồ 3.4. Tỉ lệ HKTMSCD mới mắc và dự phòng 

 

Số BN mắc 

HKTMSCD 

Nhóm BN 
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3.3.2. Thời điểm phát hiện HKTMSCD và dự phòng 

Bảng 3.34: Thời điểm phát hiện HKTMSCD và dự phòng 

Thời điểm phát 

hiện HKTMSCD 

BN HKTMSCD 

(n=103) 

Dự phòng 
p 

Có Không 

Sau 7 ngày 83 18 (78,26) 65 (81,25) <0,001 

Sau 14 ngày 19 4 (17,39) 15 (18,75) <0,001 

Sau 21 ngày 1 1 (4,35) 0 - 

Sau 28 ngày 0 0 0  
 

Nhận xét: 

- Thời điểm xuất hiện HKTMSCD chủ yếu vào thời điểm 7 ngày đầu sau 

khi vào viện 83/103 BN (80,58%), BN dùng dự phòng có tỉ lệ bị HKTMSCD 

thấp hơn nhóm không dự phòng, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

- Thời điểm sau 14 ngày vào viện có 19/103 BN bị HKTMSCD 

(18,45%), nhóm BN dùng dự phòng có tỉ lệ bị HKTMSCD thấp hơn nhóm 

không dự phòng với p < 0,001. 

- Chỉ có 1 trường hợp bị HKTMSCD phát hiện ở thời điểm T3 và ở BN 

không dự phòng. 

3.3.3. Mối liên quan giữa tử vong và dự phòng HKTMSCD 

Bảng 3.35: Mối liên quan giữa tử vong và dự phòng 

Dự phòng 
Số BN  

(N,%) 

Tỉ lệ tử vong 

(n,%) 

Không tử 

vong (n,%) 
p RR (95%CI) 

Có 171 (48,3) 10 (5,9) 161 (94,1) 
0,002 

0,49 

(0,28-0,84) Không 183 (51,7) 30 (16,4) 153 (83,6) 

Tổng 354 (100,0) 40 (11,3) 314 (88,7)   

Nhận xét: 

 Qua nghiên cứu 354 BN có 40 BN tử vong (11,3%), trong đó nhóm BN 

có dự phòng có tỉ lệ tử vong thấp hơn nhóm không dự phòng, sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê với p = 0,002. 
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3.3.4. Hiệu quả dự phòng ở nhóm BN có nguy cơ trên BN bị HKTMSCD 

3.3.4.1. Hiệu quả dự phòng ở các nhóm tuổi trên BN bị HKTMSCD 

Bảng 3.36: Mối liên quan nhóm tuổi và dự phòng ở BN bị HKTMSCD 

Nhóm 

tuổi 

BN HKTM 

n = 103 

DỰ PHÒNG 

p OR 

Có n1 (%) Không n2 (%) 

Tuổi > 60 85 (82,52) 19 (22,35) 66 (77,65) 0,990 
1,01 

(0,27 - 4,69) 

Tuổi > 70 69 (66,99) 14 (20,29) 55 (79,71) 0,479 
0,71 

(0,25 - 2,12) 

Tuổi > 80 37 (36,92) 8 (21,62) 29 (78,37) 0,897 
0,94 

(0,31 - 2,71) 

Tuổi >85 19 (18,45) 3 (15,79) 16 (84,21) 0,6 
0,448 

(0,10 - 2,43) 
 

Nhận xét: 

 Nghiên cứu 103 bệnh nhân bị HKTMSCD, số BN nhóm < 60 tuổi 

chiếm 17,48%, đa số BN > 60 tuổi, trong đó nhóm tuổi 60-70 chiếm 15,53% 

(16/103 BN), nhóm tuổi 70-80 chiếm 29,13% (30/103 BN), nhóm tuổi 80-85 

chiếm 17,47% (18/103 BN), > 85 tuổi chiếm 18,45% (19/103 BN) số BN theo 

các nhóm tuổi có dự phòng bị HKTMSCD thấp hơn nhóm không dự phòng, 

tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê giữa các nhóm. 
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3.3.4.2. Hiệu quả dự phòng ở các nhóm bệnh trên BN bị HKTMSCD 

Bảng 3.37: Liên quan giữa các nhóm bệnh với dự phòng trên BN bị HKTMSCD 

Nguy cơ 

BN 

HKTM 

n = 103 

DỰ PHÒNG 

p OR Có n1 (%) 

23(22,3) 

Không n2 (%) 

80 (77,7) 

Giới 
Nữ 16 (15,53) 8 (50,0) 8 (50,0) 

0,0038 
4,8 

(1,32 - 17,11) Nam 87 (84,47) 15 (17,24) 72 (82,76) 

Hút thuốc 72 (69,9) 7 (9,72) 65 (90,28) <0,001 
0,1 

(0,03 - 0,32) 

Suy tim 40 (38,8) 9 (22,5) 31 (77,5) 0,973 
1,01 

(0,34 - 288) 

Suy hô hấp 73 (70,87) 15 (20,55) 58 (79,45) 0,498 
0,711 

(0,24 - 2,23) 

Ung thư 17 (16,50) 3 (17,65) 14 (82,35) 0,71 
0,62 

(0,12 - 2,92) 

Padua ≥ 4 54 (52,43) 17 (31,48) 37 (68,52) 0,019 
3,29 

(1,08 - 11,17) 

Thở máy 52 (50,49) 11 (21,15) 41 (78,85) 0,772 
0,87 

(0,31 - 2,45) 

Nhận xét:  

Nghiên cứu 103 BN bị HKTMSCD cho thấy các nhóm bệnh trong 

nhóm dự phòng bị HKTMSCD thấp hơn nhóm không dự phòng, trong đó giới 

tính BN là nam, BN có hút thuốc, BN có điểm Padua ≥ 4 có dự phòng bị 

HKTMSCD thấp hơn nhóm không dự phòng là có ý nghĩa. 
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3.3.4.3 Mối liên quan giữa tử vong và BN bị HKTMSCD 

Bảng 3.38: Tỉ lệ tử vong ở nhóm BN bị HKTMSCD và nhóm không bị 

Bệnh nhân 
Tử vong 

p OR 
Có n1 (%) Không n2 (%) 

Có HKTM 17 (16,5) 86 (83,5) 
0,048 

1,96 

(0,93 - 4,03) Không HK 23 (9,16) 228 (90,84) 

Tổng 40 (11,3) 314 (88,70)   
 

Nhận xét:  

Qua nghiên cứu 354 BN vào điều trị tại khoa HSCC có 40/354 BN tử 

vong (11,3%), trong nhóm BN có HKTMSCD có 17/103 BN (16,5%) tử vong 

cao hơn số BN tử vong trong nhóm không HKTMSCD 23/251BN (9,6%). Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,048. 

3.3.5. Tính an toàn của điều trị dự phòng HKTMSCD bằng Enoxaparin 

3.3.5.1. Tỉ lệ BN giảm tiểu cầu và dự phòng 

Bảng 3.39: BN giảm tiểu cầu và dự phòng 

Dự phòng Số BN 
Giảm TC 

(n,%) 

Không giảm 

TC (n,%) 
p OR (95%CI) 

Có 171 (48,3) 13 (7,6) 158 (92,4) 
0,836 

0,96 

(0,63 - 1,45) Không 183 (51,7) 15 (8,2) 168 (91,8) 

Tổng 354 (100,0) 28 (7,9) 326 (92,1)   

Nhận xét:  

Số lượng BN giảm tiều cầu chiếm 7,9% (28/354). Tỉ lệ BN có giảm 

tiểu cầu ở nhóm dự phòng thấp hơn nhóm không dự phòng, tuy nhiên sự khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê với p=0,836. 
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3.3.5.2. Tỉ lệ BN bị dị ứng và dự phòng 

Nghiên cứu 354 BN, trong đó có 48,3% BN dự phòng HKTM chúng 

tôi không có bệnh nhân nào trong nhóm dự phòng bị dị ứng. 

3.3.5.3. Tỉ lệ BN bị xuất huyết và dự phòng 

 

Trong số BN dự phòng không có BN nào bị xuất huyết nặng. 

3.3.5.4. Tỉ lệ BN thay đổi creatinin máu với dự phòng 

Bảng 3.40: Thay đổi creatinin với dự phòng 

Dự phòng Số BN (N) 

Creatinin 

(≥ 120) 

Creatinin 

(<120) 

p RR (95%CI) 

Có  171 (48,3) 12 (7,0) 159 (93,0) 

0,54 

1,14 

(0,77 - 1,69) Không 183 (51,7) 10(5,5) 173 (94,5) 

Tổng 354 (100,0) 21 (5,9) 333 (94,1)   

 

Nhận xét:  

Tỉ lệ BN tăng creatinin máu > 120 mmol/l ở nhóm có dự phòng 

cao hơn nhóm không dự phòng tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê. 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 

 Trong thời gian nghiên cứu này việc điều trị dự phòng HKTMS trên 

BN HSCC chưa triển khai đồng đều và thống nhất. Tháng 7/2017 hội 

HSCC&CĐ Việt Nam mới có hướng dẫn dự phòng thuyên tắc HKTMS ở BN 

hồi sức tích cực [89]. Do đó, qua nghiên cứu 354 BN có đủ tiêu chuẩn lựa 

chọn vào nghiên cứu, có 171 BN dự phòng HKTMS (chiếm 48,3%), 183 BN 

không dự phòng HKTMS (chiếm 51,7%). 

4.1. Đặc điểm nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

4.1.1. Giới 

Tỷ lệ giới trong nghiên cứu là nam giới 75,1%, nữ 24,9% (bảng 3.1), 

tỷ lệ này trong nghiên cứu của MirMohammad Miri (2017) là nam 58.18%, 

nữ 41.82% [68], tác giả Phạm Tuấn Anh: nam 45%, nữ 55% [33], tác giả 

Đặng Vạn Phước: nam 53,9%, nữ 46,1%. Các nghiên cứu cho thấy số BN 

nam cao hơn BN nữ, số BN nam trong nghiên cứu cao hơn nhiều so với các 

nghiên cứu, có thể do đặc thù BN Bệnh viện Hữu Nghị chủ yếu là nam giới 

do đó tỉ lệ nam giới trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn. 

4.1.2. Tuổi 

Tuổi trung bình của BN trong nghiên cứu là 69,1 ± 17,9 tuổi, tuổi thấp 

nhất 18 tuổi, tuổi cao nhất 99 tuổi. BN vào điều trị tại khoa HSTC là đa dạng 

về tuổi. Tuổi trung bình cao, đây là đối tượng có nhiều bệnh kèm theo, nhiều 

yếu tố nguy có HKTMS và chảy máu (bảng 3.2). Tuổi trung bình trong 

nghiên cứu của Samama (1999) là 73,1 ± 10,8 [75]. Lawall và cộng sự (2014) 

nghiên cứu 102 BN hồi sức tích cực ở Đức, tuổi trung bình đối với nam là 

71,4 ± 11,4 và 75,9 ± 14,0 đối với nữ [120]. Leizorovicz (2004) nghiên cứu 
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1848 bệnh nhân ở pháp có độ tuổi trung bình là 68.5 ± 11,1 [121]. Như vậy so 

với các tác giả nước ngoài, bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi 

trẻ hơn. Độ tuổi trung bình của BN trong nghiên cứu tương tự độ tuổi trung 

bình qua các nghiên cứu tại Việt Nam, tác giả Phạm Tuấn Anh (2010) nghiên 

cứu 58 BN tại khoa HSCC nội khoa, tuổi trung bình là 76 ± 12 [33], tác giả 

Ðặng Vạn Phước (2010): 69,4 ± 14,1 tuổi [29].  

Độ tuổi trung bình BN nghiên cứu tại bệnh viện Bạch Mai là 57,9 ± 

17,9 tuổi, thấp hơn so với độ tuổi trung bình BN nghiên cứu tại bệnh viện 

Hữu Nghị là 80,2 ± 8,8 tuổi, do đặc thù đối tượng bệnh nhân ở bệnh viện Hữu 

nghị nhiều tuổi hơn nhưng không có sự khác biệt giữa 2 nhóm dự phòng và 

không dự phòng (p > 0,05). 

Nhóm tuổi được phân dựa theo tuổi nguy cơ của thang điểm PADUA 

và thang điểm IMPROVE. Theo thang điểm PADUA, “>70 tuổi” là yếu tố có 

1 diểm dự báo nguy cơ HKTMS. Ở nhóm dự phòng, yếu tố “>70 tuổi” chiếm 

tỉ lệ 41,18%, tỉ lệ này ở nhóm không dự phòng là 58,82%. Theo thang điểm 

IMPROVE, yếu tố “>85 tuổi” là yếu tố có 3,5 điểm dự báo nguy cơ xuất huyết. 

Ở nhóm dự phòng, yếu tố “>85 tuổi” chiếm tỉ lệ 45,61%, tỉ lệ này ở nhóm 

không dự phòng là 54,39%. Không có sự khác biệt có ý nghia thống kê về tỉ lệ 

các nhóm tuổi giữa nhóm dự phòng và nhóm không dự phòng (p ˃ 0,05). Theo 

thang điểm PADUA, nhóm “>70 tuổi” chiếm tỉ lệ cao (57,63%) và xét theo 

thang điểm IMPROVE, nhóm “> 85 tuổi” chiếm tỉ lệ thấp (16,10%), góp phần 

làm tăng nguy cơ HKTMS và ít nguy cơ xuất huyết (bảng 3.2).  

4.1.3. Đặc điểm nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Tỉ lệ các đặc điểm chung ở nhóm dự phòng và nhóm không dự phòng 

tương đồng với tỉ lệ này ở mẫu chung. Không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê về tỉ lệ các đặc điểm của bệnh nhân giữa nhóm dự phòng và nhóm 

không dự phòng (p > 0,05). (bảng 3.5). 
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Chỉ số khối của cơ thể trong nhóm bênh nhân nghiên cứu: Trong 

nghiên cứu, chỉ số khối cơ thể trung bình của mẫu là 20,7 ± 2,3 kg/m2 phù 

hợp với chỉ số khối cơ thể trung bình của bệnh nhân nội khoa nằm viện 

thường gặp ở Việt Nam. Nếu phân loại dinh dưỡng theo Tổ chức Y tế Thế 

Giới dành cho người Châu Á [113], nghiên cứu này có 12,15% bệnh nhân béo 

phì. Tỉ lệ bệnh nhân béo phì không có sự khác biệt giữa 2 nhóm dự phòng và 

không dự phòng. Tỉ lệ bệnh nhân béo phì trong nghiên cứu thấp hơn so với 

các nghiên cứu khác trong và ngoài nước có thể tuổi BN trong mẫu nghiên 

cứu là những bệnh nhân người Việt Nam cao tuổi, do chủng tộc. Trong nước, 

tỉ lệ béo phì ở nghiên cứu của tác giả Phạm Anh Tuấn là 22,4% [33]. Ở các 

nước phương Tây, tỉ lệ béo phì ở nghiên cứu của tác giả Samama M: 19,6%, 

[27], tác giả Lazoroviz: 30,6% [121]. 

Thời gian bất động của nhóm BN nghiên cứu trước khi vào khoa 

HSCC: Trong số BN nghiên cứu có 14,1% BN bất động ≤ 1 tuần trước khi 

vào khoa HSCC, 8,2% BN bất động > 1 tuần, bất động là nguy cơ 3 điểm theo 

bảng điểm PADUA dự đoán HKTMS. Bất động làm giảm dòng chảy của mạch 

máu, đặc biệt tại các van tĩnh mạch dẫn đến viêm và tăng đông [122]. Bệnh nhân 

vào điều trị tại khoa HSCC là những bệnh nhân rất nặng và thường phải bất 

động, những BN đã điều trị ở các khoa khác tiến triển xấu phaiar chuyển khoa 

HSTC như: nhiễm khuẩn, suy hô hấp, suy tim, thở máy…nhưng chưa được dự 

phòng HKTMS. Đây cũng là yếu tố nguy cơ làm tăng tỉ lệ HKTMS ở bệnh nhân 

HSCC, ngay cả khi bệnh nhân được dự phòng HKTMS [75]. 

Tỉ lệ các nhóm bệnh vào khoa HSTC: không có sự khác biệt giữa nhóm 

dự phòng và nhóm không dự phòng với p > 0,05. Trong nhóm bệnh nhân 

nghiên cứu, nhóm bệnh nhân nhiễm trùng chiếm tỷ lệ cao nhất: 80,2%, suy hô 

hấp 62,1%, cao huyết áp 52,8%, thở máy 43,8%, dùng thuốc vận mạch 

30,2%, suy tim 19,5%, dùng thuốc an thần 16,7%, đợt cấp bệnh phổi tắc 
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nghẽn mạn tính 11,3%, nhồi máu não 11%, ung thư 10,7%. So sánh với một 

số tác giả nước ngoài, tỉ lệ bệnh nhân nhiễm trùng, suy hô hấp, ung thư trong 

nhóm nghiên cứu cao hơn. So với nghiên cứu của tác giả Phạm Anh Tuấn thì 

tương đương nhau (bảng 4.1). 

Bảng 4.1. Tỉ lệ các nhóm bệnh vào khoa HSTC ở các nghiên cứu 

Nhóm bệnh 

Leizorovicz 

(2004) 

N=1833 

[121] 

Kakkar AK 

(2011) 

N = 4136 

[123] 

T.F.Wang 

(2014) 

N=366  

[1] 

P.A.Tuấn 

(2012) 

N = 58 

[33] 

Nghiên cứu 

này 

N= 354 

Nhiễm khuẩn 37,5% 56,5% 17,75% 100% 80,2% 

Suy tim 51,3% 31,4% 13,93% 22,41% 24,3% 

Ung thư 5,7% 5,8% 16,93% 5,17% 10,7% 

Suy hô hấp 30,6% - 17,75% 81,03% 62,1% 

 

4.1.4. Nguy cơ dự báo HKTMS theo thang điểm PADUA giữa nhóm dự 

phòng và không dự phòng 

4.1.4.1. So sánh các yếu tố dự báo nguy cơ HKTMS theo thang điểm 

PADUA giữa nhóm dự phòng và nhóm không dự phòng  

Tỉ lệ các yếu tố dự báo nguy cơ HKTMS theo thang điểm PADUA ở 

nhóm dự phòng và nhóm không dự phòng tương đồng với tỉ lệ này ở mẫu 

chung. Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỉ lệ của các yếu tố dự 

báo nguy cơ HKTMS theo thang điểm PADUA giữa nhóm dự phòng và nhóm 

không dự phòng với p > 0,05. Theo thang điểm PADUA, 100% bệnh nhân 

tham gia nghiên cứu có nguy cơ HKTMS, nhóm bệnh nhân “≥ 70 tuổi”, nhóm 

bệnh nhân suy hô hấp, suy tim, nhóm bệnh nhân nhiễm khuẩn chiếm tỉ lệ cao, 

góp phần tăng thêm điểm PADUA, tăng nguy cơ HKTMS trong dân số 

nghiên cứu (bảng 3.8). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kakkar%20AK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22204723
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4.1.4.2. So sánh tổng điểm PADUA giữa nhóm dự phòng và nhóm không 

dự phòng  

Tỉ lệ các tổng điểm PADUA ở nhóm dự phòng và nhóm không dự 

phòng tương đồng với tỉ lệ này ở mẫu chung. Không có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê về các tổng điểm PADUA giữa nhóm dự phòng và nhóm 

không dự phòng (p > 0,05). Số bệnh nhân có nguy cơ cao bị HKTMS trong 

mẫu nghiên cứu là 40,9% bệnh nhân, có tổng điểm PADUA ≥ 4. 

4.1.5. Nguy cơ xuất huyết theo thang diểm IMPROVE giữa nhóm dự 

phòng và nhóm không dự phòng  

Tỉ lệ yếu tố dự báo nguy cơ xuất huyết theo thang điểm IMPROVE ở 

nhóm dự phòng và nhóm không dự phòng tương đồng với tỉ lệ này ở mẫu 

chung. Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỉ lệ của từng yếu tố nguy 

cơ xuất huyết theo thang điểm IMPROVE giữa nhóm dự phòng và nhóm 

không dự phòng (p > 0,05). Yếu tố “nam giới” chiếm 75,1% nhưng là yếu tố 1 

điểm, yếu tố “catheter tĩnh mạch trung tâm” là yếu tố 2 điểm chiếm 75,99%. 

Các yếu tố dự báo nguy cơ xuất huyết theo thang điểm IMPROVE cao như: 

yếu tố “≥ 85 tuổi”, “giảm tiểu cầu < 50 G/L” “suy gan”, “suy thận” là yếu tố có 

điểm cao theo thang điểm IMPROVE nhưng có tỉ lệ thấp (bảng 3.10). 

4.1.6. Đặc điểm một số xét nghiệm ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu giữa 

nhóm dự phòng và không dự phòng 

Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu, tỉ lệ một số xét nghiệm giữa 2 

nhóm dự phòng và không dự phòng là không có sự khác biệt với p > 0,05 

(bảng). Các xét nghiệm bao gồm: số lượng bạch cầu, số lượng tiểu cầu, 

prothrombin, aPTT, fibrinogen, D-dimer (bảng 3.10). 

Tỷ lệ bệnh nhân có tình trạng giảm yếu tố ức chế đông máu là khá cao 

trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu: 85,57%, trong đó số bệnh nhân có giảm từ 

2 đến 4 yếu tố ức chế đông máu là 63,92% (bảng 3.13). Số bệnh nhân thiếu 



 100 

antithrombin III là 67,7%, thiếu plasminnogen là 63%, thiếu protein C là 

60,8%, thiếu protein S là 29,9%. Bệnh nhân có giảm cả 4 yếu tố chiếm 

17,53%. Tỉ lệ giảm các yếu tố ức chế đông máu là không có sự khác biệt giữa 

nhóm dự phòng và không dự phòng p > 0,05 (bảng 3.12). Ở Việt nam hiện tại 

chưa có nghiên cứu nào về tình trạng giảm các yếu tố ức chế đông máu trên 

bệnh nhân HSCC, đây là đối tượng bệnh nhân có nhiều yếu tố nguy cơ mắc 

HKTM: tuổi cao, bất động, nhiều bệnh phối hợp vì vậy cần nghiên cứu thêm 

trên đối tượng bệnh nhân HSCC [124]. So sánh với các nghiên cứu của các 

tác giả nước ngoài, tỉ lệ giảm các yếu tố ức chế đông máu trong nghiên cứu 

cao hơn nhiều [125]. 

4.2. Các yếu tố nguy cơ HKTMSCD ở bệnh nhân HSCC 

 Qua nghiên cứu 354 bệnh nhân có 103 bệnh nhân bị HKTMSCD 

(29,1%), có 48,31% bệnh nhân được dự phòng, số bệnh nhân bị HKTMSCD 

trong nhóm dự phòng thấp hơn nhóm không dự phòng có ý nghĩa thống kê 

với p < 0,001. Trong số 103 bệnh nhân bị HKTMSCD có 19,4% bệnh nhân bị 

HKTMSCD phối hợp với HKTM vị trí khác (bảng 3.15). So với các nghiên 

cứu nước ngoài về HKTM trong HSTC cho thấy tỉ lệ HKTM trên bệnh nhân 

hồi sức cấp cứu không được dự phòng HKTM thì tỷ lệ mắc HKTMS trong 

nghiên cứu là cao hơn, còn trên bệnh nhân được dự phòng HKTMS thì tỉ lệ bị 

HKTMS trong nghiên cứu là có tỉ lệ tương đương 13,45% [3]. 

4.2.1. Tuổi và HKTMSCD 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, số bệnh nhân có tuổi > 60 tuổi là 

71,19%. Tỉ lệ bị HKTMSCD trong nhóm > 60 tuổi cao hơn nhóm ≤ 60 tuổi 

2,37 lần có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Khi phân tích nhóm tuổi theo yếu 

tố nguy cơ dự đoán HKTMS theo bảng điểm PADUA, số bệnh nhân bị 

HKTMSCD trong nhóm bệnh nhân > 70 tuổi cao hơn nhóm bệnh nhân ≤ 70 

tuổi có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Theo bảng điểm nguy cơ xuất huyết 
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IMPROVE, số bệnh nhân bị HKTMSCD trong nhóm bệnh nhân > 85 tuổi cao 

hơn nhóm bệnh nhân < 85 tuổi nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê 

với p > 0,05. Như vậy nguy cơ HKTMSCD tăng dần theo tuổi, còn theo nguy 

cơ xuất huyết tăng theo tuổi nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 

Theo nghiên cứu của các tác giả nước ngoài, yếu tố nguy cơ HKTMS tăng 

mạnh theo tuổi, nhóm bệnh nhân < 40 tuổi bệnh nhân bị HKTMS khoảng 

1/10.000 người/mỗi năm, nhưng với nhóm tuổi > 75 tuổi, tỉ lệ HKTMS tăng 

lên 1/100 người/ mỗi năm [126]. Nghiên cứu MEDENOX, tác giả Alikhan và 

cộng sự cho thấy tuổi > 75 là yếu tố nguy cơ độc lập HKTMS trên bệnh nhân 

nội khoa nặng cấp tính [42]. So với các tác giả trong nước, kết quả của nghiên 

cứu tương tự như tác giả Phạm Anh Tuấn, bệnh nhân bị HKTMS ở nhóm 

bệnh nhân > 75 tuổi cao hơn nhóm bệnh nhân < 75 tuổi [33]. HKTMS ít gặp 

ở trẻ em và thanh niên, nguy cơ mắc huyết khối gia tăng theo tuổi, tuổi càng 

cao thì tỷ lệ mắc huyết khối tĩnh mạch càng cao. Có nhiều lý giải cho nguy cơ 

huyết khối tăng theo tuổi. Có ý kiến cho rằng do tình trạng nhiều bệnh lý phối 

hợp ở người cao tuổi, kèm theo sự giảm trương lực cơ, tình trạng kém vận 

động và những thay đổi thoái hóa ở hệ mạch [42]. 

4.2.2. Giới tính và HKTMSCD 

 Trong nghiên cứu số bệnh nhân nam bị HKTMSCD (32,7%) cao hơn 

số bệnh nhân nữ bị HKTMSCD (18,2%), sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê 

với p < 0,05. Nghiên cứu MEDENOX, tỉ lệ nam giới bị HKTMS thấp hơn nữ 

giới (12,8%: 10,7%) sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê [42]. Bệnh 

HKTMS có xu hướng tăng dần theo tuổi, sau 45 tuổi thì tỉ lệ bị HKTMS ở 

nam giới cao hơn [20]. Tác giả Chen F nghiên cứu 783 bệnh nhân ở Trung 

Quốc cho thấy HKTMS chân phải ở nam giới cao hơn nữ giới [127]. Ở Việt 

Nam hiện tại chưa có số liệu nghiên cứu về tỉ lệ giới tính bị HKTMS ở bệnh 

nhân HSCC. 
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4.2.3. Hút thuốc và HKTMSCD 

Qua nghiên cứu chúng tôi nhận thấy có liên quan có ý nghĩa thống kê 

giữa hút thuốc và HKTMS với OR 2,88; KTC 95%: 1,7 - 4,7; p<0,001. Hút 

thuốc làm tăng nguy cơ đối với TTHKTM. Hút thuốc là nguy cơ độc lập đối 

với TTHKTM ở nam và nữ tuổi trung niên [128]. So với người không bao giờ 

hút thuốc, nguy cơ tương đối gây TTHKTM là 1,17 (KTC 95%: 1,09-1,25) 

đối với người có hút thuốc, 1,23 (KTC 95%: 1,14-1,33) đối với người đang 

hút, và 1,10 (KTC 95%: 1,03-1,17) đối với người đã ngưng hút [129]. Hút 

thuốc làm cho các tế bào máu trở nên dễ kết dính hơn so với bình thường. Nó 

cũng gây hại cho niêm mạc mạch máu → cục máu đông dễ hình thành hơn. 

Hút thuốc làm tăng hàm lượng fibrinogen huyết tương, kế đến fibrinogen huyết 

tương tăng có thể góp phần làm tăng tỷ lệ TTHKTM. Sự liên quan giữa liều-tác 

động giữa số điếu thuốc đã hút và nồng độ fibrinogen huyết tương đã được 

nghiên cứu công bố. Ngược lại, ngưng hút thuốc sẽ nhanh chóng làm giảm 

fibrinogen huyết tương [130].  

4.2.4. Chỉ số khối cơ thể (BMI) và HKTMSCD 

 Theo Who, các nước Châu Á tỉ lệ mắc bệnh và tử vong có liên quan với 

chỉ số BMI, vòng bụng thấp hơn các nước Châu Âu, do đó bệnh nhân quá cân 

khi BMI > 23 kg/m2, béo phì khi BMI > 25 kg/m2 [113]. Trong nghiên cứu 

chúng tôi nhận thấy sự liên quan giữa BMI ≥ 23 kg/m2 và HKTMSCD với OR 

1,86; KTC 95%: 0,8 - 4,2; p > 0,05. Đối với các nước phương tây, người béo 

phì BMI >30kg/m2 có nguy cơ TTHKTM ít nhất là gấp đôi người bình 

thường (BMI 20-24,9kg/m2). Nguy cơ tương đối của HKTMS của BN béo phì 

so với BN không béo phì là 2,50 (KTC 95%: 2,49-2,51). Nữ béo phì có nguy 

cơ tương đối HKTMS cao hơn nam béo phì là 2,75 (KTC 95%: 2,74-2,76) so 

với 2,02 (KTC 95%: 2,01-2,04). Béo phì có tác động mạnh nhất ở cả nam và 

nữ tuổi <40. Béo phì là yếu tố nguy cơ đối với TTHKTM ở cả nam lẫn nữ. 
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Béo phì còn liên quan đến HKTM tái phát, Eichinger và cộng sự theo dõi 

1107 bệnh nhân trong trung bình 46 tháng sau khi chấm dứt điều trị HKTM 

nguyên phát. Họ tìm thấy tần suất VTE tái phát là 9,3% (95% CI, 6,0% - 12,7%) 

ở những bệnh nhân có BMI bình thường và 17,5% (95% CI, 13,0% - 22,0%) 

trong số những bệnh nhân bị béo phì [131]. Thừa cân là yếu tố nguy cơ tái 

phát TTHKTM. Béo phì có nguy cơ cao nhất, nguy cơ tái phát cao gần gấp 2 

đối với người có BMI 40 kg/m2. So với người cân nặng bình thường, người 

thừa cân có nguy cơ tái phát cao hơn 30% và người béo phì có nguy cơ tái 

phát cao hơn 60% [132]. Tuy nhiên, cũng có nghiên cứu ghi nhận béo phì 

không phải là yếu tố nguy cơ của TTHKTM, nghiên cứu MEDENOX cho 

thấy liên quan giữa béo phì và HKTM là không có ý nghĩa thống kê [42]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 11,86% bệnh nhân có BMI > 23 kg/m2, 

bệnh nhân bị HKTMSCD 19,1%. Tương tự kết quả nghiên cứu của tác giả 

Phạm Anh Tuấn, bệnh nhân có BMI > 23 kg/m2 là 13,79% và mối liên quan 

giữa béo phì và HKTM không có ý nghĩa thống kê [33]. 

4.2.5. Mối liên quan giữa bệnh khi vào điều trị tại khoa HSCC và HKTMSCD 

 Chúng tôi khảo sát 354 BN vào điều trị tại khoa HSTC có đủ tiêu chuẩn 

lựa chọn, tất cả bệnh nhân đều không có triệu chứng gợi ý của bệnh lý 

HKTMSCD. 354 bệnh nhân được siêu âm Duplex lần thứ nhất phát hiện 83 

BN bị HKTMSCD chiếm tỉ lệ 23,45% (83/354). Sau một tuần, chúng tôi tiến 

hành siêu âm Duplex lần thứ hai 253 BN không có HKTMSCD lần đầu (đã 

loại ra 18 BN không thực hiện được siêu âm lần 2 do tử vong và xin về) phát 

hiện 19 BN bị HKTMSCD chiếm tỉ lệ 7,51% (19/253). Sau một tuần tiếp 

theo, chúng tôi tiến hành siêu âm Duplex lần thứ ba 221 bệnh nhân không có 

HKTMSCD lần 2 (đã loại ra 13 BN không thực hiện được siêu âm lần 3 do tử 

vong và xin về), phát hiện 1 bệnh nhân bị HKTMSCD chiếm tỉ lệ 0,45% 
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(1/221). Sau 1 tuần tiếp, chúng tôi tiến hành siêu âm Duplex lần thứ tư với 

215 bệnh nhân không có HKTMSCD lần 3 (đã loại ra 5 BN không thực hiện 

được siêu âm lần 4 do tử vong và xin về) không phát hiện thêm trường hợp 

nào bị HKTMSCD. Nhu vậy, qua 4 lần siêu âm màu Duplex, chúng tôi phát 

103 ca mắc HKTMSCD. Theo công thức Kaplan Bayer: 1 - (1 - P1) x (1 - P2) 

x (1- P3) x (1- P4), tỉ lệ chung bị HKTMS trong dân số nghiên cứu của chúng 

tôi là 29,51%. 

 Trong 354 BN vào điều trị tại khoa HSTC có đủ tiêu chuẩn lựa chọn, có 

284 bệnh nhân được chẩn đoán và điều trị nhiễm trùng cấp (80,2%), 220 bệnh 

nhân suy hô hấp (62,1%), bệnh nhân cao HA 187 bệnh nhân (52,8%), 155 bệnh 

nhân thở máy (43,8%), 107 bệnh nhân dùng thuốc vận mạch (30,2%), 69 bệnh 

nhân suy tim (19,5%), 80 bệnh nhân đái tháo đường (22,6%), 59 bệnh nhân 

dùng thuốc an thần (16,7%), 39 bệnh nhân bị nhồi máu não (11%), 38 bệnh 

nhân ung thư (10,7%), 34 bệnh nhân hôn mê (9,6%)… 

4.2.5.1. Mối liên quan giữa nhiễm trùng và HKTMSCD 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi có 80,22% bệnh nhân nhiễm trùng cấp 

(284/354), tỉ lệ bệnh nhân bị huyết khối tĩnh mạch trong nhóm nhiễm trùng 

30,28% (86/284) cao hơn nhóm không bị nhiễm trùng 24,28% (17/70), tuy 

nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê. Kết quả của chúng tôi khác 

với kết quả của một số tác giả nước ngoài, nhiễm trùng cấp là yếu tố nguy cơ 

độc lập của TTHKTM. Theo tác giả Alikhan trong nghiên cứu MEDENOX, 

nghiên cứu đa trung tâm, ngẫu nhiên, mù đôi và có đối chứng với giả dược 

cho thấy nhiễm trùng cấp là yếu tố nguy cơ độc lập của TTHKTM ở bệnh 

nội khoa nằm viện[42]. Nghiên cứu SIRIUS trên nhóm bệnh nhân nội khoa 

ngoại trú cho thấy nhiễm trùng cấp là cơ nguy cơ HKTMS với nguy cơ là 

1,95 (OR = 1,95) với khoảng tin cậy 95% là 1,31 - 2,93[133]. Nhiễm trùng 
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đường hô hấp, đường tiết niệu, da, nhiễm trùng trong ổ bụng và nhiễm khuẩn 

được chẩn đoán tại bệnh viện hoặc được điều trị trong cộng đồng có liên quan 

đến nguy cơ VTE tăng gấp đôi. Nhiễm trùng là nguy cơ HKTMS [47]. Tác 

giả Kaplan đã nghiên cứu trên bệnh nhân vào HSTC vì nhiễm khuẩn, sốc 

nhiễm khuẩn cho thấy tỉ lệ HKTM là 37,2% (KTC 95%, 28,3-46,8), tất cả 

bệnh nhân được điều trị dự phòng [134]. Ở Việt Nam theo nghiên cứu của tác 

giả Đặng Văn Phước và cộng sự thì tỉ lệ HKTMS không triệu chứng trên 233 

bệnh nhân nhiễm trùng cấp khá cao là 27,9%. Điều đáng lưu ý là trong nhóm 

bệnh này bệnh nhân có kèm nhiều bệnh phối hợp, tới 88% trường hợp có hơn 

3 bệnh [46]. Hướng dẫn quốc tế về quản lý nhiễm khuẩn nặng và sốc nhiễm 

khuẩn đã khuyến cáo điều trị dự phòng HKTM cho tất cả bệnh nhân bị nhiễm 

khuẩn nặng và sốc nhiễm khuẩn với mức độ IB [135]. 

4.2.5.2. Mối liên quan giữa suy hô hấp và HKTMSCD 

 Trong nghiên cứu có 62,15% bệnh nhân suy hô hấp (220/354), tỉ lệ bệnh 

nhân bị HKTMSCD trong nhóm bệnh nhân suy hô hấp 33,18% (73/220) cao 

hơn nhóm bệnh nhân không suy hô hấp 22,39% (30/134) và sự khác biệt này 

có ý nghĩa thống kê với p = 0,03. So sánh với các tác giả trên thế giới, kết quả 

này tương tự kết quả của tác giả Alikhan R trong nghiên cứu MEDENOX suy 

hô hấp cấp là nguy cơ HKTM với p = 0,02 [42]. Nhiễm trùng hô hấp có liên 

quan mạnh mẽ với HKTM [136]. Ở trong nước theo tác giả Phạm Anh Tuấn, tỉ 

lệ bệnh nhân bị HKTMS trong nhóm suy hô hấp cũng cao hơn nhóm không bị 

suy hô hấp nhưng sự khác biệt này chưa có ý nghĩa thống kê. Tác giả Huỳnh 

Văn Ân nghiên cứu 54 bệnh nhân ở khoa HSTC bệnh viện nhân dân Gia Định, 

có 98% bệnh nhân suy hô hấp cấp (53/54), tỉ lệ HKTMSCD trong nhóm có suy 

hô hấp và không suy hô hấp không có sự khác biệt [34], có thể do cỡ mẫu còn 

nhỏ, cần có nghiên cứu với cỡ mẫu lớn hơn trong nhóm bệnh nhân suy hô hấp. 
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4.2.5.3. Mối liên quan giữa suy tim và HKTMSCD 

Suy tim là một yếu tố nguy cơ của HKTMSCD, tình trạng suy tim nhất 

là suy tim phải gây ứ trệ tuần hoàn ngoại vi dẫn đến tăng áp lực tĩnh mạch, 

tăng đông máu dẫn đến hình thành huyết khối, kết hợp với tình trạng bất động 

của BN suy tim, làm tăng tình trạng ứ đọng máu tĩnh mạch, giảm lượng máu 

từ tâm thất, giảm huyết áp, độ đặc máu cao, đa hồng cầu thứ phát dẫn đến 

HKTM [41]. Nếu bệnh nhân nhập viện vì suy tim mà không điều trị dự phòng 

huyết khối thì HKTMS xảy ra ở 10 - 22%, Bệnh nhân bị suy tim và HKTM có 

tiên lượng xấu hơn so với bệnh nhân suy tim không bị HKTM và tăng tỷ lệ tử 

vong. Các yếu tố khác liên quan đến suy tim và làm tăng nguy cơ HKTM bao 

gồm sử dụng máy tạo nhịp, cấy máy khử rung và đặt ống thông tĩnh mạch 

trung tâm [137]. Trong nghiên cứu nhóm bệnh nhân bị HKTMSCD, số BN 

suy tim chiếm 46,5% cao hơn nhóm BN không bị HKTMSCD, sự khác biệt 

này có ý nghĩa thống kê với p = 0,001. Nghiên cứu SIRIUS (2004) thực hiện 

trên nhóm bệnh nhân nội khoa ngoại trú không có bệnh phổi mạn, cho thấy 

suy tim mạn tính có liên quan độc lập với TTHKTM (OR 2,93; khoảng tin 

cậy (KTC) 95%: 1,55-5,56). Tỷ lệ HKTMS của BN suy tim NYHA III/IV 

không được dự phòng là 14,6% [42]. Suy tim là một yếu tố nguy cơ độc lập 

đối với HKTM và nguy cơ HKTM tăng rõ rệt khi phân suất tống máu thất trái 

giảm. Ở bệnh nhân có phân suất tống máu < 20%, nguy cơ HKTM tăng đến 

38,3 lần (OR 38,3; KTC 95%: 9,6-152,5).Những kết quả này chứng minh sự 

cần thiết việc sử dụng thuốc chống đông máu ở những bệnh nhân suy tim 

[43]. Nghiên cứu tại Nhật bản cho thấy tỷ lệ mắc DVT ở bệnh nhân suy tim là 

11,2%, và tỷ lệ mắc bệnh cao nhất ở những bệnh nhân suy tim NYHA IV 

(NYHA II: 4,4%, NYHA III: 4,8%, NYHA IV: 25,5%, p  < 0,01). Như vậy 

nguy cơ HKTM tương quan với mức độ nghiêm trọng của suy tim [45]. Tại 

Việt Nam tác giả Huỳnh Văn Ân nghiên cứu một số yếu tố nguy cơ HKTMS 

trên bệnh nhân suy tim mạn ghi nhận tỷ lệ HKTMS chi dưới ở BN suy tim 
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mạn tính mức độ III/IV (theo NYHA) là 42,6% và có mối liên quan có ý 

nghĩa thống kê giữa mức độ suy tim NYHA IV và HKTMS. BN suy tim 

NYHA IV có nguy cơ HKTMS cao rõ rệt so với BN suy tim NYHA III (OR 

5,13; KTC 95%: 2,30-11,45) với p=0,0001. Qua phân tích hồi qui đa biến, tác 

giả cho thấy mức độ suy tim NYHA IV là yếu tố nguy cơ độc lập đối với 

HKTMS chi dưới (OR 4,51; KTC 95%: 1,86-10,94; p= 0,001) [138]. Chẩn 

đoán và điều trị bệnh nhân được chẩn đoán bị suy tim kết hợp HKTM là khó 

khăn. Một khi bệnh nhân này xuất hiện các triệu chứng suy tim (ví dụ như 

khó thở, sốc tim, tăng áp lực tĩnh mạch cảnh), các triệu chứng suy tim có thể 

làm lu mờ bệnh HKTM và cản trở chẩn đoán. Hơn nữa, TTP làm tăng sức cản 

mạch máu phổi và hậu quả của tâm thất phải thông qua một số cơ chế, bao 

gồm tắc nghẽn vật lý và thiếu oxy máu, làm suy giảm chức năng tim [45]. 

4.2.5.4. Mối liên quan giữa ung thư và HKTMSCD 

  Bệnh nhân ung thư có nguy cơ lớn mắc bệnh huyết khối tĩnh mạch, dẫn 

đến tăng tỷ lệ mắc bệnh và gánh nặng kinh tế. Nguyên nhân có thể do khối u 

chèn ép gây tắc tĩnh mạch hoặc xâm lấn trực tiếp vào thành mạch. Bên cạnh 

đó, nhiều tiền chất cần thiết cho quá trình đông máu sẽ gia tăng trong tiến 

trình của bệnh như fibrinogen máu, tăng yếu tố VIII. Ngoài ra, các biện pháp 

can thiệp như đặt đường truyền tĩnh mạch trung tâm, hóa trị, xạ trị và phẫu 

thuật cũng làm tăng nguy cơ huyết khối. Hóa trị làm tăng nguy cơ mắc 

HKTM lên gấp ba lần, nguyên nhân có thể do sự giảm hoạt tính Antihrombin 

trong huyết tương [139]. Trong nghiên cứu có 44,73% bệnh nhân (17/38) trong 

nhóm ung thư bị HKTMSCD cao hơn số BN bị huyết khối trong nhóm không 

ung thư (27,21%) có ý nghĩa thống kê với p = 0,025 (OR 2,2 CI (1,1-4,3). 

HKTMS là thường gặp nhất ở bệnh nhân ung thư, nghiên cứu MEDENOX 

cho thấy tiền sử ung thư hoặc đang bị ung thư liên quan có ý nghĩa thống kê 

với HKTM (OR 1,62; KTC 95%; 0,93-2,75) [42]. Bloom và cộng sự, so sánh 

3220 bệnh nhân với HKTM đầu tiên với 2131 đối chứng, nhận thấy rằng bệnh 
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nhân mắc ung thư có khả năng mắc HKTM cao gấp gần bảy lần so với nhóm 

chứng (OR 6,7 (CI 5,2 - 8,6)) [140]. Tại Việt Nam theo Nguyễn Nhật Mai 

nghiên cứu 675 bệnh nhân HKTMSCD có 16% bệnh nhân ung thư [141]. Tác 

giả Phạm Anh Tuấn nghiên cứu 55 bệnh nhân tại khoa HSTC, bệnh nhân bị 

HKTMSCD trong bệnh nhân ung thư (33%) cao hơn nhóm không bị ung thư 

(22%) [33]. Bệnh nhân ung thư có nguy cơ mắc bệnh huyết khối tĩnh mạch 

tăng gấp 4 - 5 lần. Ung thư buồng trứng, não và tuyến tụy là một trong số 

những người có nguy cơ mắc HKTM cao nhất. Nguy cơ mắc HKTM cao hơn 

nhiều ở những bệnh nhân mắc bệnh di căn, phẫu thuật ung thư có liên quan 

đến tỷ lệ mắc VTE 30%. Hóa trị cho bệnh nhân ung thư là một yếu tố nguy cơ 

độc lập đối với HKTM. Điều trị dự phòng HKTM ở bệnh nhân ung thư phải 

luôn luôn được xem xét khi có các yếu tố nguy cơ: can thiệp, bệnh nhân nhập 

viện hoặc phẫu thuật và tất cả bệnh nhân ở giai đoạn di căn [139].  

4.2.5.5. Mối liên quan giữa thở máy và HKTMSCD 

Bệnh nhân thở máy có tình trạng máu trở về tim giảm, tuần hoàn hô hấp 

ứ trệ, bên cạnh đó bệnh nhân thường được dùng an thần để bất động đã làm 

tăng nguy cơ thuyên tắc HKTMS. Trong nghiên cứu, nhóm bệnh nhân bị 

HKTMSCD, số BN thở máy chiếm 70,87 % (73/103 BN) cao hơn số bệnh 

nhân không bị HKTMSCD, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0.003 

với OR=1,7, KTC 95% CI (1,1 - 2,8). Emad H và cộng sự (2002) nghiên cứu 

110 bệnh nhân cần thông khí cơ học > 7 ngày, tất cả bệnh nhân đều được dự 

phòng HKTMS cho thấy 26/110 bệnh nhân (23,6%) bị HKTMS, thời gian thở 

máy ở nhóm bệnh nhân HKTMS kéo dài hơn [37]. Minet và cộng sự nghiên 

cứu 176 bệnh nhân thở máy có 33 bệnh nhân (18,75%) bị tắc mạch phổi được 

chẩn đoán bằng chụp cắt lớp vi tính, trong đó có 20 bệnh nhân (60,61%) 

không có nghi ngờ lâm sàng về thuyên tắc phổi. Phân tích hồi quy đa biến, 

các yếu tố nguy cơ độc lập đối với thuyên tắc phổi là giới tính nam, chỉ số 
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khối cơ thể cao, tiền sử ung thư, tiền sử bệnh HKTMS, hôn mê và số lượng 

tiểu cầu cao. Khi siêu âm Doppler mạch có ép176 bệnh nhân, có 35 bệnh 

nhân (19,9%) bị HKTMS bằng siêu âm nén, trong đó 20 bệnh nhân (57,1%) 

bị HKTMSCD và 24 bệnh nhân (68,6%) liên quan đến ống thông tĩnh mạch 

trung tâm. Trong số 33 bệnh nhân tắc mạch phổi, 11 bệnh nhân (33,3%) có 

liên quan đến HKTMS. Nguy cơ tắc mạch phổi tăng lên do HKTMSCD (tỷ lệ 

chênh lệch 4.0; khoảng tin cậy 95% 1. 6-10) [142]. Tại Việt Nam hiện tại 

chưa có nghiên cứu nào về HKTM trên bệnh nhân thở máy tại khoa HSTC. 

4.2.5.6. Mối liên quan giữa đợt cấp bệnh phổi mạn tính tắc nghẽn và HKTMSCD 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân bị HKTMSCD trong nhóm 

bệnh nhân đợt cấp COPD 12/40 bệnh nhân (30%) cao hơn số bệnh nhân bị 

HKTMSCD trong nhóm không đợt cấp COPD là 91/314 bệnh nhân (28,98%) 

với OR = 1,05 KTC 95% CI (0,5-2,1), tuy nhiên sự khác biệt này không có ý 

nghĩa thống kê. Kim và cộng sự (2014) nghiên cứu 3690 bệnh nhân bệnh phổi 

mạn tính tắc nghẽn giai đoạn GOLD II-IV cho thấy bệnh nhân thuộc nhóm bị 

HKTMS có chỉ số BMI cao, hút thuốc, sử dụng oxy nhiều hơn, điểm chất 

lượng cuộc sống tồi hơn, khó thở và suy hô hấp nhiều hơn nhóm bệnh nhân 

không bị HKTMS. Bệnh nhân đợt cấp COPD có tỉ lệ bị HKTM cao hơn có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,001. Khi phân tích đa biến các yếu tố nguy cơ, BMI, 

tràn khí màng phổi, bệnh mạch ngoại biên, và suy tim sung huyết làm tăng 

đáng kể tỷ lệ chênh lên của HKTMS [39]. Tỉ lệ mắc nhồi máu phổi trên bệnh 

nhân đợt cấp COPD khá cao, theo tác giả Akpina (2014) nghiên cứu 172 bệnh 

nhân đợt cấp COPD có đến 29,1% bệnh nhân bị nhồi máu phổi. Tại Việt 

Nam, theo tác giả Nguyễn Văn Trí (2010) tỷ lệ HKTMS ở BN đợt cấp bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính là 36,4% [40]. Đặng Vạn Phước nghiên cứu 304 

bệnh nhân nội khoa cấp tính có 34,6% bệnh nhân đợt cấp COPD nhưng sự 

khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê [29]. 
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4.2.5.7. Mối liên quan giữa đặt catheter TM trung tâm và HKTMSCD 

 Đặt catheter TM trung tâm là thủ thuật thường gặp trong HSTC khi 

cần hồi sức, truyền thuốc, nuôi dưỡng. Trong nghiên cứu tỉ lệ đặt catheter 

TM trung tâm khá cao chiếm 75,99% (269/354) bệnh nhân vào HSTC, 

trong đó bệnh nhân bị HKTMSCD trong nhóm có đặt catheter là 30,5% 

(82/269) cao hơn số bệnh nhân bị HKTMSCD trong nhóm không đặt 

catheter 24,3% với OR = 1,33 KTC 95%, CI (0,8-2,3), tuy nhiên sự khác 

biệt này chưa có ý nghĩa thống kê. Đặt catheter TM trung tâm là một yếu tố 

nguy cơ ở bệnh nhân HSCC bị HKTMS, đặc biệt khi đặt catheter TM đùi, 

thường xuất hiện HKTM sau 1 ngày và không có triệu chứng [50]. Huyết 

khối liên quan đến catheter phụ thuộc vào vị trí đặt, kích thước catheter, đa 

số là không có triệu chứng, thường xuất hiện trong 30 ngày đầu, khoảng 

11% có thể đẫn đến tắc động mạch phổi, 15-30% đẫn đến hội chứng hậu 

huyết khối. Tỉ lệ huyết khối với catheter TM dưới đòn là 2-10%, tỉ lệ này 

tăng lên 10-69% với catheter TM đùi và 40-56% với catheter TM cảnh 

trong [51] [52]. Tại khoa HSCC, catheter TM trung tâm là yếu tố nguy cơ 

HKTM và thường gặp ở những bệnh nhân lớn tuổi, thường gặp ở catheter 

tĩnh mạch đùi, khi catheter được đặt trong một tình huống khẩn cấp, trường 

hợp đặt catheter khó, sai vị trí và ở những bệnh nhân không được dự 

phòng. Theo Altawan và cộng sự tỉ lệ huyết khối tĩnh mạch chi trên liên 

quan đến đặt catheter tĩnh mạch trung tâm từ 3-20% và không có triệu 

chứng chiếm tỉ lệ cao 61,9% [51] [143]. Ở Việt Nam hiện tại chưa có 

nghiên cứu nào về huyết khối trên bệnh nhân có đặt catheter. 

4.2.5.8. Mối liên giữa dùng thuốc an thần và HKTMSCD 

 Trong việc chăm sóc và điều trị BN HSCC, thuốc an thần và giảm đau 

thường được sử dụng, đặc biệt hay sử dụng ở bệnh nhân sốc, nhồi máu cơ tim, 

thông khí nhân tạo, phẫu thuật, thủ thuật, bệnh nhân ung thư… với mục đích 

bất động, thở theo máy, giảm đau. Trong nghiên cứu có đến 16,67% dùng 
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thuốc an thần, trong đó có 33,9% bệnh nhân bị HKTMSCD, cao hơn số bệnh 

nhân bị HKTMSCD trong nhóm không dùng 1,3 lần với KTC 95%, CI (0,7-

2,4), tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê. Kết quả này cao 

hơn tác giả Barbani F khi nghiên cứu 380 bệnh nhân hồi sức có dùng an thần, 

tỉ lệ HKTMS là 6,05%, không có sự khác biệt về tỉ lệ HKTMS giữa 2 

nhóm có dùng an thần và không dùng. Đặc biệt chú ý bệnh nhân có tiền 

sử dùng thuốc an thần kéo dài trên 3 tháng có nguy cơ bị HKTM tăng gấp 

đôi (OR 1.97; 95% CI 1.66-2.33) [57]. Khi BN bất động hoặc giảm vận động 

kéo dài dẫn đến ứ trệ tuần hoàn là điều kiện thuận lợi để khởi động quá trình 

đông máu. Thuốc an thần còn gây tăng prolactin máu, tăng antiphospholipid 

trên màng tế bào dẫn đến tăng kết tập tiểu cầu. HKTM càng dễ xuất hiện ở 

trên bệnh nhân có bệnh nền là yếu tố nguy cơ gây HKTM ở những bệnh nhân 

tại khoa HSTC: tuổi cao,ung thư, suy tim, nhiễm khuẩn, thiếu dịch, sốc. Tuy 

nhiên thuốc an thần không phải là yếu tố nguy cơ độc lập đối với HKTM [58]. 

Tại Việt Nam hiện tại cũng chưa có nghiên cứu nào về mối quan hệ 

giữa dùng an thần và HKTM trên bệnh nhân HSTC. 

4.2.5.9. Mối quan hệ giữa dùng thuốc vận mạch và HKTMSCD 

 Thuốc vận mạch là thuốc được dùng nhiều trong HSTC, đặc biệt trong 

trường hợp sốc, trụy tim mạch, suy tim nặng. Trong nghiên cứu có 30,23% 

bệnh nhân dùng thuốc vận mạch, trong đó có 33,6% (36/107) bệnh nhân bị 

HKTMSCD, bệnh nhân bị HKTMSCD trong nhóm có dùng vận mạch cao 

hơn nhóm không dùng thuốc vận mạch 1,36 lần (OR 1,3; 95% CI 0,8-2,2), sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê. Theo Cook D dùng thuốc vận mạch là 

một trong những yếu tố nguy cơ độc lập đối với nguy cơ HKTM (OR 

2,8;95%;CI 1,1-7,2) [55]. Cơ chế có thể do giảm sự hấp thu, sinh khả dụng, 

sự phân bố của heparin tiêm dưới da liên quan đến sự co mạch của các mạch 

máu ngoại vi. Cơ chế này giải thích nồng độ yếu tố anti-Xa thấp hơn sau khi 

dự phòng huyết khối bằng heparin trọng lượng phân tử thấp (LMWH) ở 
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những bệnh nhân bị bệnh HSTC đang dùng thuốc vận mạch so với nhóm 

không dùng vận mạch [56]. Có những nghiên cứu cho thấy ở bệnh nhân 

HSTC có dùng vận mạch, trụy tim mạch thì nồng độ, tác dụng của LMWH 

thấp, điều đó có thể giải thích tỉ lệ bệnh nhân bị HKTMS còn cao trong nhóm 

có dự phòng [144]. Hiện tại ở Việt nam chưa có nghiên cứu nào về mối quan 

hệ giữa dùng thuốc vận mạch và HKTMS trên bệnh nhân HSTC. 

4.2.5.10. Mối liên quan giữa nhồi máu não và HKMSCD 

 Nhồi máu não cũng là mặt bệnh thường gặp trong HSTC, những bệnh 

nhân này thường rất nặng do hôn mê sâu, bất động kéo dài, rối loạn hô hấp 

phải can thiệp thở máy, bội nhiễm viêm phổi, trụy tim mạch phải dùng thuốc 

vận mạch, ăn uống kém, mất nước. Trong nghiên cứu có 11,02% bệnh nhân 

nhồi máu não, số bệnh nhân bị HKTMSCD trong 2 nhóm nhồi máu não và 

không nhồi máu não là không có sự khác biệt. Kết quả của nghiên cứu thấp 

hơn kết quả của một số tác giả trong và ngoài nước, có thể do đối tượng bệnh 

nhân bị nhồi máu não vào khoa HSTC là những trường hợp nặng, số lượng 

còn ít. Theo Kelly và cộng sự (2004) có đến 63% bệnh nhân HKTM, 20% 

bệnh nhân thuyên tắc động mạch phổi sau nhồi máu não nếu không dự phòng 

[145]. Pizza (2014) Nghiên cứu 2488 bệnh nhân, có trong nhóm bệnh nhân 

đột quỵ có 16,7% bệnh nhân bị HKTM, nhóm không đột quỵ có 6,9% bệnh 

nhân bị HKTM, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p < 0,001 [146]. Tại Việt 

Nam theo nghiên cứu của Nguyễn Văn Trí và cộng sự (2016) trên 139 bệnh 

nhân NMN cấp không có triệu chứng lâm sàng của HKTMS. Tỉ lệ hiện mắc 

HKTMS không triệu chứng trên bệnh nhân NMN nằm viện là 20.14%, tỉ lệ 

mới mắc là 15.27%. Phân tích đa biến, bất động là yếu tố nguy cơ độc lập của 

HKTMS không triệu chứng ở bệnh nhân NMN nằm viện (OR = 6.416, KTC 

95%: 1.397 - 29.463, p = 0.017) [94]. Nguyễn Trung Hiếu (2010), nghiên cứu 

trên 57 bệnh nhân nhồi máu não cho thấy tỉ lệ mới mắc huyết khối tĩnh mạch là 

14%, trong đó tăng trong nhóm có nguy cơ: > 70 tuổi, bất động, béo phì và hút 

thuốc. Hiện tại chưa có nghiên cứu nào về bệnh này trên bệnh nhân HSTC. 
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4.2.5.11. Mối liên quan giữa HKTMSCD và một số thông số huyết học và 

đông máu. 

- Tăng bạch cầu: Bạch cầu góp phần vào sinh bệnh học huyết khối 

thông qua các cơ chế kích hoạt và tương tác với tiểu cầu và tế bào nội mô. 

Carobbio đã nghiên cứu 439 bệnh nhân cho thấy tăng số lượng bạch cầu có 

liên quan đến huyết khối với RR = 2.3, khoảng tin cậy 95% CI (1.4-3.9) P 

=.001, khi điều trị giảm bạch cầu cũng làm giảm tỉ lệ huyết khối [147]. Ở 

những bệnh nhân ung thư có hóa trị liệu, tăng bạch cầu, đặc biệt là bạch cầu 

trung tính, có liên quan mạnh mẽ với sự gia tăng nguy cơ HKTM và tử vong 

[148]. Trong nghiên cứu của chung tôi có 71,75% (254/354) bệnh nhân tăng 

bạch cầu > 10 G/l, số bệnh nhân bị HKTMSCD không khác biệt có ý nghĩa 

giữa nhóm bạch cầu > 10G/l và nhóm ≤ 10 G/l với p> 0,05. Ở Việt Nam hiện 

tại chưa có nghiên cứu nào về mối quan hệ giữa tăng bạch cầu và HKTM trên 

bệnh nhân HSTC. 

- Tiểu cầu: Cục huyết khối tĩnh mạch bao gồm lớp fibrin, tiểu cầu, 

hồng cầu và bạch cầu. So với huyết khối động mạch, số lượng tiểu cầu trong 

huyết khối tĩnh mạch ít hơn. Trước đây người ta cho rằng huyết khối tĩnh 

mạch nguyên thủy không có tiểu cầu, và đã bỏ qua vai trò của tiểu cầu trong 

các nghiên cứu về TTHKTM. Gần đây, người ta đã xác nhận tiểu cầu cũng có 

vai trò nhất định. Trong các lớp của huyết khối tĩnh mạch có tiểu cầu; tiểu cầu 

bị hoạt hóa là chất xúc tác quan trọng tạo ra thrombin nội sinh và ngoại sinh, và 

từ đó tạo ra fibrin. Gần đây, người ta phát hiện thụ thể glycoprotein 6 của tiểu 

cầu trong một nghiên cứu về gen là yếu tố nguy cơ mới của TTHKTM. Kế đến, 

dùng aspirin có thể giảm nguy cơ TTHKTM lần đầu hoặc tái phát [149]. 

Tăng tiểu cầu là yếu tố nguy cơ độc lập HKTM trên bệnh nhân ung thư 

[150]. Trong nghiên cứu chúng tôi thấy bệnh nhân có tiểu cầu > 400 G/l là 

2,82%, số bệnh nhân bị HKTMSCD ở nhóm có tiểu cầu >400 G/l cao hơn 

nhóm có tiểu cầu ≤ 400 G/l, tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 
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- Giảm các yếu tố ức chế đông máu: Hệ thống ức chế đông máu bao 

gồm các chất ức chế hoạt hóa tiểu cầu, các chất ức chế hoạt hóa đông máu và 

hệ thống tiêu sợi huyết. Tình trạng tăng đông xảy ra khi cân bằng này bị phá 

vỡ và nghiêng về phía huyết khối do tăng hoạt hóa đông máu hoặc do thiếu 

chất ức chế đông máu, thiếu yếu tố tiêu sợi huyết dẫn đến HKTM [151]. 

Trong nghiên cứu này chúng tôi định lượng các yếu tố Antithrombin III, 

Protein S, Protein C và Plasminogen, qua nghiên cứu 97 bệnh nhân, tỉ lệ giảm 

các yếu tố ức chế đông máu khá cao: 81,44% (79/97) bệnh nhân. Số bệnh 

nhân bị HKTMSCD có giảm cả 4 yếu tố ức chế đông máu chiếm 52,9%, 

giảm 3 yếu tố 30,8%, giảm 2 yếu tố 40,1%, giảm 1 yếu tố 33,3%. Như vậy 

tỉ lệ bệnh nhân có giảm các yếu tố đông máu ở bệnh nhân HSTC là khá 

cao, tuy nhiên chưa có sự khác biệt giữa 2 nhóm có và không có 

HKTMSCD. So sánh với các tác giả trong nước kết quả này tương đương 

kết quả nghiên cứu của Huỳnh Thị Thanh Trang và công sự (2010), nghiên 

cứu 46 BN HKTMS, tuổi 63,43 ± 16,3, số BN giảm 36,36% [152]. Kết quả 

của chúng tôi cao hơn Mehrdad Payande (2011) có 20% bệnh nhân HKTM 

giảm protein S, Mateo J là 7,27% [125]. Trong nhóm bệnh nhân bị 

HKTMS số bệnh nhân bị thiếu hụt yếu tố ức chế đông máu cao hơn 3,27 

lần so với nhóm không bị HKTMS nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê. Khi phân tích riêng từng yếu tố ức chế đông máu cho thấy trong 

nhóm bệnh nhân bị HKTMSCD, bệnh nhân có giảm yếu tố ức chế đông 

máu nhiều hơn bệnh nhân không giảm, tuy nhiên không có sự khác biệt 

giữa 2 nhóm có HKTMSCD và nhóm không có HKTMSCD. 

- Mối liên quan giữa D-dimer và HKTMSCD: D-Dimer là sản phẩm 

ly giải của fibrin nội sinh. Nhiều yếu tố đóng vai trò quan trọng trong việc 

thay đổi độ nhạy và độ đặc hiệu của xét nghiệm D-dimer, bao gồm mức độ 

huyết khối và hoạt động tiêu sợi huyết, thời gian của các triệu chứng, liệu 

pháp chống đông máu, bệnh lý do bệnh lý do phẫu thuật hoặc viêm nhiễm, 
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ung thư, tuổi già, mang thai và thời kỳ hậu sản, và tiền sử HKTM. Nhiều 

nghiên cứu trước đây đã chỉ ra rằng xét nghiệm D-dimer có độ nhạy cao 

(> 95%) trong HKTMS cấp tính hoặc thuyên tắc phổi, thường có giá trị cắt là 

500 ng/ml hoặc 0,5 mg/l FEU. Xét nghiệm âm tính có tác dụng loại trừ 

thuyên tắc HKTM cấp. Giá trị dự báo âm tính = 99%, đặc biệt ở nhóm bệnh 

nhân có nguy cơ mắc HKTMSCD thấp hoặc trung bình [153]. Trong nghiên 

cứu chúng tôi thấy có 45,48% bệnh nhân xét nghiệm D-Dimer dương tính, 

trong đó có 29,2% bệnh nhân HKTMSCD, không có sự khác biệt về bệnh 

nhân bị HKTMSCD giữa 2 nhóm bệnh nhân D-Dimer dương và âm tính với 

độ nhạy 55,9%, độ đặc hiệu 43,3%. Kết quả này khác với một số tác giả 

nghiên cứu trong nước: Theo Đặng Vạn Phước nghiên cứu dọc 304 bệnh nhân 

nội khoa cấp tính thấy rằng nồng độ D-dimer trên nhóm bệnh nhân không có 

HKTMS là 589 ng/ml. Trên nhóm bênh nhân có HKTMS, nồng độ D-dimer 

trung bình là 816 ng/ml (p < 0,001). Giá trị ngưỡng của D-dimer trong chẩn 

đoán HKTMS trên nhóm bệnh nhân nôi khoa có nguy cơ là 500ng/ml. độ 

nhạy = 77,8%, độ chuyên biệt = 42,8%, giá trị tiên đoán dương = 33,2%, giá 

trị tiên đoán âm = 84,1%, HKTMS được loại trừ hoàn toàn khi nồng độ D-

dimer thấp dưới ngưỡng chẩn đoán 500 ng/ml [154]. Tăng D-dimer trong 

nhiều bệnh khác (DIC, u, đau thắt ngực không ổn định, nhồi máu cơ tim, 

nhiễm trùng, suy thận và gan, bệnh nhân phẫu thuật). Chính vì vậy xét 

nghiệm D-Dimer là không đặc hiệu cho HKTMS trên bệnh nhân HSTC [155]. 

- Chúng tôi không ghi nhận có sự liên quan giữa các thông số về chức năng 

đông máu cơ bản (PT, PT%, INR, aPTT), fibrinogen, hematocrit với HKTMS. 

4.2.5.12. Mối liên quan giữa bảng điểm PADUA và HKTMSCD 

Đa số bệnh nhân nằm viện vì bệnh lý nội khoa cấp tính có nhiều yếu tố 

nguy cơ TTHKTM, các yếu tố nguy cơ này có xu hướng tích luỹ. Bệnh nhân 

có yếu tố tăng đông hoặc có tiền sử huyết khối/ thuyên tắc sẽ bị gia tăng nguy 



 116 

cơ HKTM. Người ta nhận thấy tỉ lệ HKTMS có tương quan với số yếu tố 

nguy cơ. Ở bệnh nhân không có yếu tố nguy cơ, chẩn đoán HKTMS 11%, ở 

bệnh nhân nghi ngờ chẩn đoán HKTMS 20-30% và ở bệnh nhân có 3 yếu tố 

nguy cơ, có tỉ lệ này tăng lên tới 50%. Một số nghiên cứu đã xác nhận tỉ lệ 

HKTMS gia tăng tỉ lệ thuận với số yếu tố nguy cơ. Năm 2012, ACCP đưa ra 

mô hình tiên lượng Padua, tiên lượng nguy cơ HKTMS cho bệnh nhân nội 

khoa nằm viện (≥ 4 điểm: nguy cơ cao,<4 điểm: nguy cơ thấp) [93]. Qua 

nghiên cứu 354 bệnh nhân HSTC chúng tôi nhận thấy có 40,96% bệnh nhân có 

điểm Padua ≥ 4, trong đó có 37,24% bệnh nhân bị HKTMSCD (54/145). Tỉ lệ 

bệnh nhân bị HKTMSCD trong nhóm có điểm Padua ≥ 4 cao hơn nhóm bệnh 

nhân có điểm Padua < 4, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p=0,005 với 

OR 1,45 KTC 95% CI (1,21-3,1). Khi phân tích 3 điểm cắt với điểm 

Padua (≥ 3 và < 3), (≥ 4 và < 4), (≥ 5 và < 5) sự khác biệt về tỉ lệ HKTMSCD 

có ý nghĩa, tuy nhiên với điểm cắt điểm Padua (≥ 4 và < 4) cho thấy độ nhạy và 

độ đặc hiệu tương đối tương đồng (độ nhạy 52,43% và độ đặc hiệu 63,75%). 

4.2.5.13. Mối liên quan giữa điểm APACHE II và HKTMSCD 

 Điểm APACHE II đánh giá mức độ nặng, suy các tạng để tiên lượng 

bệnh ở người lớn trong HSTC, đã chứng minh các mức điểm APACHE II 15-

19, 20-24, 25-29, 30-34 và > 34 điểm tương ứng với tỷ lệ tử vong là 25%, 

40%, 55%, 75% và 85%. [156]. Trong nghiên cứu tỉ lệ điểm APACHE II từ 

18-19 điểm là 28,8%, từ 20-24 điểm là 33,3%, từ 25-29 điểm là 14,2%, từ 30-

34 điểm là 7,9% và điểm > 34 điểm là 15,8%, không có sự khác biệt về tỉ lệ 

HKTMSCD giữa các nhóm điểm. Ở Việt nam chưa có nghiên cứu nào về mối 

liên quan giữa điểm APACHE và HKTM. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

tương tự kết quả nghiên cứu của tác giả Mohammad Miri (2017): 1387 bệnh 

nhân HSTC, nhóm bệnh nhân bị HKTMS có điểm APACHE II cao hơn nhóm 

không bị, tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa [68]. 
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4.2.6. Phân tích hồi quy đa biến các nguy cơ HKTMSCD 

 Qua phân tích hồi quy đa biến các nguy cơ đơn biến trong nghiên cứu 

cho thấy các nguy cơ: BN có hút thuốc, suy tim hoặc điểm Padua ≥ 4 là 

những yếu tố nguy cơ độc lập HKTMSCD. Nguy cơ huyết khối tăng rõ rệt 

với tuổi, từ xấp xỉ 1 trên.1000 người mỗi năm đối với người dưới 40 tuổi tăng 

lên 1 trên 100 người mỗi năm đối với người > 75 tuổi và là một yếu tố nguy 

cơ độc lập đối với thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch [20]. Kết quả này tương tự 

nghiên cứu MEDENOX [42]. Tuổi cao làm xơ vữa thành mạch, ứ chệ tuần 

hoàn, thường kết hợp các bệnh khác… đó là điều kiện thuận lợi cho sự hình 

thành HKTM. 

 Hút thuốc cũng là yếu tố nguy cơ độc lập HKTMSCD, hút thuốc làm 

tăng HKTMSCD với OR 2,57; KTC 95%: 1,32 - 5,01; p = 0,006. So sánh với 

người không bao giờ hút thuốc, nguy cơ tương đối gây TTHKTM là 1,17 

(KTC 95%: 1,09-1,25) đối với người có hút thuốc, 1,23 (KTC 95%: 1,14-

1,33) đối với người đang hút, và 1,10 (KTC 95%: 1,03-1,17) đối với người đã 

ngưng hút [129]. Hút thuốc làm cho các tế bào máu trở nên dễ kết dính hơn so 

với bình thường. Nó cũng gây hại cho niêm mạc mạch máu → cục máu đông dễ 

hình thành hơn. Hút thuốc làm tăng hàm lượng fibrinogen huyết tương, có thể 

làm tăng tỷ lệ TTHKTM. Sự liên quan giữa liều-tác động giữa số điếu thuốc đã 

hút và nồng độ fibrinogen huyết tương đã được nghiên cứu công bố. Ngược lại, 

ngưng hút thuốc sẽ nhanh chóng làm giảm fibrinogen huyết tương [130].  

Suy tim là yếu tố nguy có độc lập đối với HKTMSCD, suy tim làm tăng 

HKTMSCD với OR 2,92 KTC 95% CI (1,63 - 5,23) p < 0,001. Tương tự như 

kết quả nghiên cứu SIRIUS thực hiện trên nhóm bệnh nhân nội khoa ngoại trú 

không có bệnh phổi mạn, cho thấy suy tim mạn tính có liên quan độc lập với 

TTHKTM (OR 2,93; khoảng tin cậy (KTC) 95%: 1,55-5,56) [133]. Tại Việt 

Nam tác giả Huỳnh Văn Ân nghiên cứu một số yếu tố nguy cơ HKTMS trên 

bệnh nhân suy tim mạn ghi nhận tỷ lệ HKTMS chi dưới ở BN suy tim mạn 

tính mức độ III/IV (theo NYHA) là 42,6% và có mối liên quan có ý nghĩa 
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thống kê giữa mức độ suy tim NYHA IV và HKTMS. BN suy tim NYHA IV 

có nguy cơ HKTMS cao rõ rệt so với BN suy tim NYHA III (OR 5,13; KTC 

95%: 2,30-11,45) với p=0,0001. Qua phân tích hồi qui đa biến, tác giả cho 

thấy mức độ suy tim NYHA IV là yếu tố nguy cơ độc lập đối với HKTMS chi 

dưới (OR 4,51; KTC 95%: 1,86-10,94; p= 0,001) [138]. 

Qua kết quả phân tích hồi quy đa biến, nghiên cứu bảng điểm đánh giá 

nguy cơ thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch và phân tầng yếu tố nguy cơ Padua 

(Padua Prediction Score - PPS) là hiệu quả, khi điểm Padua ≥ 4 nguy cơ 

HKTMSCD tăng 2,72 lần với KTC 95% CI (1,13 - 6,58) p = 0,026. Kết quả 

này tương tự như các kết quả khác, ACCP (2012) đã ra hướng dẫn dự phòng 

HKTMSCD, dựa trên các nghiên cứu và bảng điểm đánh giá nguy cơ 

HKTMS Padua, tiên lượng nguy cơ HKTMS cho bệnh nhân nội khoa nằm 

viện (≥ 4 điểm: nguy cơ cao,<4 điểm: nguy cơ thấp) [93], [157]. 

Qua phân tích hồi qui đa biến theo thời gian (bảng 3.31) chúng tôi ghi 

nhận BN tuổi >60, suy tim là những yếu tố nguy cơ đối với HKTMSCD ở 

thời điểm sau 14 ngày và sau 21 ngày. Điểm Padua ≥ 4 là những yếu tố nguy 

cơ đối với HKTMSCD ở thời điểm sau 7 ngày vào viện. 

Phân tích đa biến các yếu tố nguy cơ HKTMSCD dưới nhóm: Trong 

nhóm có dự phòng, PADUA ≥ 4 là yếu tố tiên lượng có ý nghĩa đối với 

HKTMSCD. Trong nhóm không dự phòng, tuổi > 60, hút thuốc, suy tim, 

PADUA ≥ 4, bất động trước khi vào khoa HSCC là yếu tố nguy cơ đối với 

HKTMSCD (bảng 3.32) 

4.3. Hiệu quả của điều trị dự phòng HKTMSCD bằng Enoxaparin 

4.3.1. HKTMS mới mắc  

4.3.1.1. Tỉ lệ HKTMS mới mắc 

Kết quả của nghiên cứu cho thấy tỉ lệ HKTMS mới mắc ở nhóm dự 

phòng là 13,4% và ở nhóm không dự phòng là 43,7%, sự khác biệt này có ý 

nghia thống kê (p < 0,001). Điều trị dự phòng HKTMS trên bệnh nhân HSTC 

làm giảm tỉ lệ HKTMS mới mắc so với không dự phòng. Kết quả của nghiên 
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cứu chúng tôi tương đồng với các nghiên cứu dự phòng trên đối tượng bệnh 

nhân nội khoa ở phương Tây, dự phòng làm giảm tỉ lệ HKTMS mới mắc so 

với không dự phòng. Dự phòng bằng Enoxaparin làm giảm tỉ lệ HKTMS mới 

mắc có ý nghia thống kê. Như vậy, việc dự phòng bằng Enoxparin có mang 

lại lợi ích cho bệnh nhân HSTC tại Việt Nam. Tỉ lệ HKTMS mới mắc ở nhóm 

không dự phòng trong nghiên cứu này (chiếm 43,7%) cao hơn so với nghiên 

cứu ARTEMIS trên bệnh nhân nội khoa nặng ở phương Tây (chiếm 10,5%) 

[158]. Tỉ lệ mới mắc trong nhóm dự phòng trong nghiên cứu là 13,4% cao 

hơn các nghiên cứu ở phương tây như: nghiên cứu MEDENOX 5,5% [42], 

nghiên cứu PREVENT 2,8% [121], ARTEMIS 5,6% [158] điều này có thể do 

đối tượng BN khác nhau, BN bị mắc nhiều bệnh khác nhau, thời gian nghiên 

cứu khác nhau, phương pháp chẩn đoán HKTMS khác nhau. Tác giả Kaplan 

(2015) nghiên cứu 113 bệnh nhân nhiễm khuẩn nặng và sốc nhiễm khuẩn ở 

khoa HSTC, tất cả đều điều trị dự phòng cho thấy tỉ lệ bị HKTMS là 37.2% 

(95% CI, 28.3-46.8). Tác giả Fraisse (2000) nghiên cứu 223 bệnh nhân đợt 

cấp COPD tại pháp cho thấy tỉ lệ mới mắc trên bệnh nhân có dự phòng là 

15,5% [77]. 

Bảng 4.2: Tỉ lệ HKTMS mới mắc trong các nghiên cứu dự phòng 

 MEDENOX 

(%)[75] 

PREVENT 

(%) 

FRAISSE 

(%) [67] 

NC này 

(%) 

Không dự phòng 14,9 4,5 28,2 41,7 

Có dự phòng 5,5 2,7 15,5 12 

P < 0,001 0,0015 0,045 < 0,001 

 

Tất cá các nghiên cứu cho thấy tỉ lệ HKTMS mới mắc ở nhóm dự 

phòng thấp hơn nhóm không dự phòng, sự khác biệt có ý nghia thống kê. 
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Bảng 4.3: So sánh tỉ lệ HKTMSCD mới mắc của các nghiên cứu khi dùng 

dự phòng bằng heparin TLPTT 

Tác giả 

(Năm) 
Dự phòng 

Số 

BN 

PP chẩn đoán 

(Ngày SA) 

HKTM 

n (%) 
p RR (95%) 

Samama 

(1999)[75] 

Enoxaparin 291 
Chụp TM, SA 

6-14 ngày 

16 (5,5) 

0.001 
0,37 

(0,09-0,62) Không 288 
43 

(14,9) 

Fraisse 

(2000)[77] 

Nodroparin 84 
Chụp TM 

21 ngày 

13 

(15,5) 
0,045 

0,57 

(0,30-1,05) 
Không 85 

24 

(28,2) 

Lazoroviz 

(2004)[121] 

Deltaparin 1518 Siêu âm 42 (2,8) 
0,002 

0,55 

(0,38-0,80) Không 1473 14 ngày 73 (5,0) 

CohenAT 

(2006)[158] 

Fondaparin 321 Chụp TM 18 (5,6) 

0,029 
0,46 

(0,37-0,69) Không 323 6-14 ngày 
34 

(10,5) 

NC này 

Enoxaparin 150 Siêu âm 18 (12) 

0,001 
0,33 

(0,21-0,51) Không 204 
7,14,21,30 

ngày 

85 

(41,7) 

Trong nghiên cứu tỉ số nguy cơ HKTMS mới mắc ở nhóm dự phòng so 

với nhóm không dự phòng trong nghiên cứu là 0,33 (RR = 0,33) nhỏ hơn 1 và 

khoảng tin cậy 95% là (0,21-0,51) không chứa giá trị 1. Nghĩa là, nguy cơ 

mắc HKTMS ở nhóm dự phòng bằng 33% so với nhóm không dự phòng hay 

dự phòng bằng Enoxaparin đã làm giảm 67% nguy cơ mắc HKTMS. Tỉ lệ này 

cao hon tỉ lệ giảm nguy cơ mắc HKTMS ở nhóm dự phòng trong các nghiên 

cứu ở phương Tây: giảm 63% nguy cơ mắc HKTMS khi dự phòng bằng 

Enoxaparin trong nghiên cứu của tác giả Samama M (RR = 0,37) [75], giảm 

43% nguy cơ mắc HKTMS khi dự phòng bằng Nadroparin trong nghiên cứu 

của tác giả Fraisse (RR = 0,57) [77], giảm 45% nguy cơ mắc HKTMS khi dự 

phòng bằng Deltaparin trong nghiên cứu của tác giả Lazoroviz (RR = 0,55) 
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[121], và giảm 54% nguy cơ mắc HKTMS khi dự phòng bằng Fondaparinux 

trong nghiên cứu của tác giả Cohen AT (RR = 0,46) [158]. Điều này có thể do 

đối tượng bệnh nhân trong nghiên cứu này cao tuổi, có nguy cơ HKTMS cao 

hơn nên khi dự phòng sẽ giảm nguy cơ mắc HKTMS nhiều hon các nghiên 

cứu ở phương Tây. Kết quả nghiên cứu cũng chỉ ra rằng bệnh nhân cao tuổi 

nằm viện có nguy cơ HKTMS được điều trị dự phòng bằng Enoxaparin sẽ có 

hiệu quả tốt và nghiên cứu này là dữ liệu cho việc dự phòng HKTMS trên đối 

tượng bệnh nhân là người Việt Nam cao tuổi. 

Dự phòng HKTMS làm giảm tỉ lệ HKTMS mới mắc so với không dự 

phòng, sự khác biệt có ý nghia thống kê (p = 0,001). Ðiều này chứng minh 

hiệu quả dự phòng bằng thuốc trên bệnh nhân HSTC làm giảm nguy cơ mắc 

HKTMS, tương đương với các thuốc kháng đông dự phòng khác như 

Nadroparin trong nghiên cứu của tác giả Fraisse; Deltaparin trong nghiên cứu 

của tác giả Lazoroviz hay Fondaparinux trong nghiên cứu của tác giả Cohen 

AT. Do thời gian nghiên cứu ngắn và số bệnh nhân nằm HSTC thường kéo 

dài, kết hợp nhiều bệnh và vẫn có bệnh nhân bị HKTMSCD sau 3 tuần, dự 

phòng trên 14 ngày không dủ lớn dể có thể khảo sát hiệu quả của Enoxaparin 

khi dự phòng dài ngày hơn, ví dụ như dự phòng 20 ngày, 30 ngày thì hiệu quả 

như nào? tác dụng phụ, biến chứng của thuốc? Đây cũng là mặt hạn chế trong 

nghiên cứu.  

4.3.1.2. Ðặc điểm những bệnh nhân có HKTMS ở nhóm dự phòng 

Mặc dù được dự phòng HKTMS bằng Enoxaparin nhưng vẫn có 18 

trường hợp HKTMS mới mắc. Kết quả khảo sát cho thấy, 18 trường hợp này 

có những đặc điểm riêng như sau: cả 18 trường hợp đều có nhiều yếu tố nguy 

cơ HKTMS cùng lúc, 15/18 (83,33%) trường hợp thuộc nhóm “>60 tuổi”, 

nhiễm trùng 15/18 (83,33%) bệnh nhân, nam giới có 12/18 (66,67%) bệnh 

nhân, điểm Padua ≥ 4 12/18 (66,67%) bệnh nhân, suy hô hấp 11/18 (61,11%) 

bệnh nhân, 7/18 (38,89%) bệnh nhân hút thuốc, đây là những yếu tố có liên 

quan đến HKTMSCD, 18 trường hợp HKTMS mới mắc ở nhóm dự phòng 
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đều có nguy cơ cao HKTMS. Như vậy ở những bệnh nhân HSTC có nhiều 

yếu tố nguy cơ HKTMS, bên cạnh việc dự phòng bằng thuốc xem xét cần 

phối hợp thêm các biện pháp dự phòng không dùng thuốc và siêu âm tầm soát 

dể phát hiện sớm HKTMS.  

4.3.2. Tỉ lệ tử vong nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

4.3.2.1. Tỉ lệ tử vong giữa nhóm dự phòng và không dự phòng 

Qua nghiên cứu 354 bệnh nhân HSTC, tính đến ngày kết thúc nghiên 

cứu, mẫu nghiên cứu có 10 trường hợp tử vong ở nhóm dự phòng (chiếm 

6,67%), có 30 trường hợp tử vong ở nhóm không dự phòng (chiếm 14,71%). 

Tỉ lệ tử vong ở nhóm dự phòng thấp hơn nhóm không dự phòng, sự khác biệt 

có ý nghia thống kê (p = 0,018). Tỉ lệ tử vong ở nhóm bệnh nhân dự phòng 

thấp hơn nhóm không dự phòng, kết quả này tương tự kết quả của các nghiên 

cứu như như Samama M: 4,9% và 6,2% [75], Cohen AT: 3,3% và 6,0% 

[158]. Kết quả nghiên cứu có 30 bệnh nhân bị HKTMS ở nhóm không dự 

phòng, theo các nghiên cứu sẽ có khoảng 15 trường hợp dẫn đến TTP (50%) 

và có thể tử vong.  

4.3.2.2. Tỉ lệ tử vong giữa nhóm có HKTMSCD và nhóm không có: 

 Trong nhóm có HKTMSCD có 16,5% (17/103) bệnh nhân tử vong cao 

hơn tỉ lệ tử vong ở nhóm không có HKTMSCD 9,16% (23/251) bệnh nhân, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,048. Theo nghiên cứu của Lyman 

(2018) cho thấy tỉ lệ tử vong ở nhóm bệnh nhân nội trú không có HKTM là 

5,5%, tỉ lệ tử vong tử nhóm có HKTM tăng lên 15,0% [159]. Như vậy dùng 

Enoxaparin dự phòng HKTMS ở bệnh nhân HSTC có thể làm giảm tỉ lệ tử 

vong, đặc biệt những trường hợp tử vong có HKTMS, TTP. 

Tóm lại: Enoxaparin có hiệu quả dự phòng HKTMS trên bệnh nhân 

HSTC, giảm nguy cơ mắc HKTMS, sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê và 

giảm tỉ lệ tử vong do mọi nguyên nhân và do HKTMS, sự khác biệt có ý 

nghia thống kê.  
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4.3.3. Tính an toàn của dự phòng HKTMS bằng Enoxaparin trên bệnh 

nhân HSTC 

4.3.3.1. Xuất huyết và dự phòng dự phòng HKTMS bằng Enoxaparin 

Xuất huyết nặng là một biến chứng lo ngại khi dự phòng HKTMS bằng 

thuốc, đặc biệt là trên bệnh nhân HSTC là nhóm đối tượng bệnh nặng có 

nhiều bệnh phối hợp, dễ có nguy cơ xuất huyết. Kết quả nghiên cứu cho thấy 

không có trường hợp bị xuất huyết nặng trong thời gian nằm viện trong nhóm 

dự phòng và không dự phòng. Enoxaparin dự phòng trong nghiên cứu không 

phải là nguyên nhân chính gây xuất huyết nặng. Kết quả nghiên cứu này 

tương đồng với kết quả các nghiên cứu ở phương Tây, trường hợp xuất huyết 

nặng có nhưng chiếm tỉ lệ thấp như: Samama M: 1,7% và 1,1% [75], Fraisse: 

5,6% và 2,7% [77], Lazoroviz: 0,5% và 0,2% [121], Cohan AT: 0,2% và 0,2% 

[158]. Tỉ lệ xuất huyết nặng ở nhóm dự phòng và nhóm không dự phòng của các 

tác giả ở phương Tây không có sự khác biệt có ý nghia thống kê về tỉ lệ xuất 

huyết nặng giữa nhóm dự phòng và nhóm không dự phòng với p > 0,05. Điều 

này có thể giải thích: có thể do cỡ mẫu còn bé, do việc lựa chọn bệnh nhân 

vào nghiên cứu và dùng dự phòng theo hướng dẫn của ACCP [160], và số 

bệnh nhân có nguy cơ HKTMS được dự phòng còn thấp (42,4%) nên tỉ lệ 

xuất huyết nặng trong nghiên cứu là không có.  

Phần lớn các nghiên cứu ở nước ngoài có thời gian dự phòng tương 

đồng với nghiên cứu này là 6 - 14 ngày. Tỉ số nguy cơ xuất huyết nặng (RR) ở 

nhóm dự phòng so với nhóm không dự phòng của nhiều nghiên cứu ở nước 

ngoài ≥ 1 (như của tác giả Samama M là 1,32; tác giả Lazoroviz là 2,99), 

khoảng tin cậy 95% chứa giá trị 1. Như vậy, dự phòng HKTMS bằng thuốc có 

thể làm tăng nguy cơ xuất huyết nặng so với không dự phòng nhưng sự khác 

biệt không có ý nghia thống kê. Do đó việc đánh giá nguy cơ xuất huyết trước 

khi dùng dự phòng bằng thuốc là cần thiết. 
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Trường hợp xuất huyết không nặng chiếm tỉ lệ thấp ở cả 2 nhóm trong 

nghiên cứu. Theo dõi trong suốt thời gian nằm viện, có 9 trường hợp xuất 

huyết không nặng ở nhóm dự phòng, chiếm tỉ lệ 6% và 5 trường hợp xuất 

huyết không nặng ở nhóm không dự phòng, chiếm tỉ lệ 2,45%. Không có sự 

khác biệt có ý nghia thống kê về tỉ lệ xuất huyết không nặng giữa nhóm dự 

phòng và không dự phòng. Kết quả này tương đồng với các nghiên cứu ở 

nước ngoài (p > 0,05). Tất cả các trường hợp xuất huyết không nặng ở cả 

nhóm dự phòng và không dự phòng là xuất huyết bầm tím tại chỗ tiêm, không 

có trường hợp nào bị xuất huyết nơi khác. 

4.3.3.2. Giảm tiểu cầu và dự phòng dự phòng HKTMS bằng Enoxaparin 

Giảm tiểu cầu được khảo sát trong suốt thời gian nằm viện. Giảm tiểu 

cầu chiếm tỉ lệ không cao ở cả 2 nhóm trong nghiên cứu. Có 6 trường hợp 

giảm tiểu cầu trong nghiên cứu, chiếm tỉ lệ 1,7%: 2 trường hợp ở nhóm dự 

phòng chiếm tỉ lệ 1,3% và 4 trường hợp ở nhóm không dự phòng chiếm tỉ lệ 

1,9%. Không có sự khác biệt có ý nghia thống kê về tỉ lệ giảm tiểu cầu giữa 

nhóm dự phòng và nhóm không dự phòng (p = 0,651). Tỉ số nguy cơ giảm 

tiểu cầu ở nhóm dự phòng so với nhóm không dự phòng là RR = 0,78 nhỏ 

hơn 1; khoảng tin cậy 95% (0,3-2,4) chứa giá trị 1. Không có sự khác biệt có 

ý nghia thống kê về nguy cơ giảm tiểu cầu giữa nhóm dự phòng và nhóm 

không dự phòng. Điều này có nghĩa dự phòng bằng Enoxaparin trong khoảng 

thời gian 6 - 14 ngày, không làm tăng nguy cơ giảm tiểu cầu so với không dự 

phòng. Tỉ lệ giảm tiểu cầu trong nghiên cứu tương đồng với tỉ lệ này trong các 

nghiên cứu dự phòng ở nước ngoài. Tỉ lệ giảm tiểu cầu ở nhóm dự phòng và 

nhóm không dự phòng trong nghiên cứu này là 1,3% và 1,9%. Tỉ lệ này trong 

các nghiên cứu dự phòng của tác giả Samama M là 2,2% và 3,6% [75], 

nghiên cứu của tác giả Lazoroviz là 0,3% và 0,5% [121]. Không có sự khác 

biệt có ý nghia thống kê về tỉ lệ giảm tiểu cầu giữa nhóm dự phòng và nhóm 

không dự phòng trong các nghiên cứu. 
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Enoxaparin không phải là nguyên nhân chính gây giảm tiểu cầu ở nhóm 

dự phòng trong nghiên cứu. Tỉ lệ giảm tiểu cầu ở nhóm dự phòng thấp hơn 

nhóm không dự phòng nhưng sự khác biệt không có ý nghia thống kê. Mặt 

khác, tỉ lệ giảm tiểu cầu ở nhóm dự phòng (1,3%) thấp hon nhóm không dự 

phòng (1,9%), giảm tiểu cầu chỉ là một triệu chứng ngẫu nhiên trên những 

bệnh nhân có dự phòng và không dự phòng. 

Bảng 4.4: Tỉ lệ giảm tiểu cầu trong các nghiên cứu dự phòng 

Tác giả 

(Năm) 
Dự phòng 

Số 

BN 

PP chẩn đoán 

(Ngày SA) 

Giảm tiểu cầu 

n (%) 
p 

Samama 

(1999)[75] 

Enoxaparin 360 Chụp TM, SA 

6-14 ngày 

8 (2,2) 
> 0,05 

Không 362 13 (3,6) 

Lazoroviz 

(2004)[121] 

Deltaparin 1518 Siêu âm 

14 ngày 

6 (0,3) 
> 0,05 

Không 1473 10 (0,5) 

NC này 
Enoxaparin 150 Siêu âm 

7,14,21,30ngày 

2 (1,3) 
0,651 

Không 204 4(1,9) 

 

Tỉ lệ giảm tiểu cầu trên bệnh nhân tử vong: Trong nghiên cứu số bệnh 

nhân bị giảm tiểu cầu trong nghiên cứu không nhiều. Tỉ lệ giảm tiểu cầu trên 

nhóm bệnh nhân tử vong là 5% và nhóm không tử vong là 1,3%, không có sự 

khác biệt có ý nghia thống kê về tỉ lệ giảm tiểu cầu giữa nhóm bệnh nhân tử 

vong và nhóm không tử vong (p = 0,085). Như vậy giảm tiểu cầu không phải 

là nguyên nhân chính gây tử vong trong nghiên cứu.  

Tóm lại, dự phòng HKTMS bằng Enoxaparin trên bệnh nhân HSTC là 

an toàn, không làm tăng nguy co xuất huyết nặng và không làm tăng nguy cơ 

giảm tiểu cầu trong nghiên cứu. 
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4.3.3.3. Thay đổi nồng độ creatinine máu và và dự phòng HKTMS bằng 

Enoxaparin 

 Enoxaparin là một heparin TLPTT được sản xuất bằng con đường bán 

tổng hợp và có khối lượng phân tử trung bình là 5000 dalton, sinh khả dụng 

đạt 98% sau khi tiêm dưới da, chuyển hóa chủ yếu ở gan, thải trừ qua thận, 

thời gian bán thải khoảng 4 giờ và thời gian duy trì tác dụng 12-24 giờ [71]. 

Theo dõi và đánh giá chức năng thận được thực hiện trong suốt quá trình điều 

trị. Trong nhóm có dự phòng HKTMS bằng enoxaparin, số bệnh nhân tăng 

creatinine máu > 120 mmol/l có 8% (12/150), trong nhóm không dự phòng ít 

hơn 4,4% (9/204), sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p=0,158. Sự 

thay đổi nồng độ creatinine máu cũng không khác biệt giữa nhóm bệnh nhân 

tử vong và không tử vong. Điều này chứng tỏ với liều dự phòng enoxaparin 

không ảnh hưởng nồng độ creatinine máu ở bệnh nhân HSTC. 

Hạn chế của luận án 

- Đây là nghiên cứu mô tả, không phải nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng 

phân nhóm ngẫu nhiên. 

- Do bệnh lý bệnh nhân HSCC nội khoa nặng, phức tạp và mắc nhiều 

bệnh phối hợp do đó còn hạn chế phân tích các yếu tố nguy cơ dưới nhóm do 

mẫu nghiên cứu chưa lớn. 

- Bệnh nhân HSCC nội khoa nằm viện có thời gian bất động kéo dài, 

nghiên cứu này chưa khảo sát được lợi ích và tình trạng xuất huyết khi điều trị 

dự phòng HKTMS bằng Enoxaparin trong thời gian kéo dài.  

- Nghiên cứu chưa khảo sát được các biến chứng của HKTMSCD: 

TTP, tăng ALĐM phổi, hội chứng hậu huyết khối.  

 

 

 



 127 

KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu 354 bệnh nhân vào điều trị tại khoa Hồi sức cấp cứu, 

so sánh giữa 2 nhóm có huyết khối tĩnh mạch sâu chi dưới lần đầu và không 

có huyết khối tĩnh mạch sâu chi dưới chúng tôi rút ra những kết luận sau:  

1. Một số yếu tố cơ độc lập đối với sự xuất hiện huyết khối tĩnh mạch sâu 

chi dưới lần đầu trên bệnh nhân Hồi sức cấp cứu đó là: Hút thuốc (OR 

2,57; KTC 95%; CI 1.32 - 5,01 p=0,006), Suy tim (OR 2,92 CI 1,63 - 5,23; KTC 

95%; p < 0,001). 

- Bảng điểm các nguy cơ dự đoán HKTMS PADUA với điểm cắt (< 4, ≥ 4) 

có ý nghĩa trong dự đoán HKTMSCD (OR 2,72; KTC 95%; CI 1.13 - 6,58; 

p=0,026). Có ý nghĩa trong cả nhóm dự phòng và không dự phòng. 

- Một số yếu tố khác như: BMI ≥ 23 kg/m2, giới tính, suy hô hấp, ung 

thư, nhiễm trùng, thở máy trong nghiên cứu có ý nghĩa trong phân tích đơn 

biến nhưng khi phân tích đa biến chưa thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Yếu tố tuổi > 60 có ý nghĩa vào thời điểm ngày thứ 14 sau khi vào viện. 

Trong nhóm không dự phòng, tuổi > 60, hút thuốc, suy tim, bất động trước 

khi vào khoa HSCC là yếu tố nguy cơ độc lập đối với huyết khối tĩnh mạch 

sâu chi dưới 

2. Hiệu quả dự phòng huyết khối tĩnh mạch sâu chi dưới bằng Enoxaparin: 

- Nhóm bệnh nhân có dự phòng bằng Enoxaparin có tỉ lệ mắc huyết 

khối tĩnh mạch sâu mới thấp hơn nhóm không dự phòng, sự khác biệt có ý 

nghia thống kê. (Tỉ lệ HKTMS mới mắc ở nhóm dự phòng: 13,7%, ở nhóm 

không dự phòng: 43,7%. p < 0,001). 
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- HKTMSCD chủ yếu xuất hiện trong 7 ngày đầu vào viện, 83/103 BN 

(80,58%), Tỉ lệ bị HKTMSCD trong nhóm dự phòng thấp hơn nhóm không dự 

phòng có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). 

- Tỉ lệ tử vong trong thời gian nằm điều trị do mọi nguyên nhân trong 

nhóm dự phòng bằng Enoxaparin thấp hơn nhóm không dự phòng, sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê. (Tỉ lệ tử vong ở nhóm dự phòng: 6,7%, nhóm không 

dự phòng: 14,7%, p = 0,018). 

- Sử dụng Enoxapparin với liều dự phòng không có sự khác biệt giữa 2 

nhóm dùng và không dùng về giảm tiểu cầu (Tỉ lệ giảm tiểu cầu ở nhóm dự 

phòng: 1,3%, nhóm không dự phòng: 1,9%, p = 0,651), không có sự khác biệt 

về sự thay đổi nồng độ creatinin máu giữa 2 nhóm (p= 0,158) và không có 

trường hợp nào bị xuất huyết nặng. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Từ kết quả nghiên cứu thu được, chúng tôi đề xuất một số kiến nghị sau: 

- Bệnh nhân nằm điều trị tại khoa HSCC nội khoa có nhiều yếu tố nguy 

cơ HKTMS, cần phải đánh giá và sàng lọc và phân tầng các yếu tố nguy cơ. 

Bảng điểm PADUA với điểm cắt (< 4, ≥ 4) có ý nghĩa trong dự đoán HKTMS 

ở bệnh nhân HSCC. 

- Kết quả nghiên cứu cho thấy dự phòng HKTMS bằng Enoxaparin đối 

với bệnh nhân HSCC nội khoa là có hiệu quả. Do đó, tất cả các bệnh viện nên 

xem xét dự phòng bằng Enoxaparin thường quy đối với bệnh nhân HSCC nội 

khoa có nguy cơ HKTMS, theo khuyến cáo của Hội Hồi sức cấp cứu và 

Chống độc Việt Nam. 

- Tiếp tục thực hiện nghiên cứu với mẫu lớn hơn và thời gian theo dõi 

dài hơn về lợi ích và biến chứng xuất huyết, tử vong cũng như biến chứng của 

HKTMS. 
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PHỤ LỤC 2 

KHẢO SÁT HKTMSCD  

BẰNG SIÊU ÂM DOPPLER TĨNH MẠCHCÓ ÉP 

 

1. Phương tiện và cách thức thăm khám 

Thăm dò tĩnh mạch chân cần đầu dò phẳng (liner), tần số > 5MHz, cần 

điều chỉnh vùng hội tụ (focus) vào vùng thăm khám. Có 2 tư thế để thăm 

khám: nằm và đứng, tại khoa hồi sức tích cực thăm khám BN huyết khối tĩnh 

mạch sâu chi dưới BN trong tư thế nằm. Lựa chọn đầu dò để đánh giá các tĩnh 

mạch chi dưới phụ thuộc và thể trạng bệnh nhân và độ sâu các mạch máu cần 

thăm dò. Khám các tĩnh mạch nông thường dùng đầu dò thẳng tần số cao 5 tới 

7,5 MHz. Đối với các tĩnh mạch nông (tĩnh mạch hiển lớn và tĩnh mạch hiển 

bé), đầu dò 10 MHz là tối ưu. Đối với các bệnh nhân to béo, cần thiết phải 

dùng đầu dò dẻ quạt tần số thấp (2,5 đến 3,5 MHz). Chỉnh gain thích hợp để 

đảm bảo các mạch máu không bị các âm nhiễu giả tạo bên trong và huyết khối 

không bị nhầm với các âm do dòng chảy chậm. Hơn nữa, các thông số 

Doppler màu phải chỉnh tối ưu để nhậy với dòng chảy chậm, thể tích nhỏ.  

Theo các hướng dẫn thực hành chuẩn, siêu âm doppler tĩnh mạch chi 

dưới nên có siêu âm ép mạch máu, siêu âm màu, siêu âm doppler phổ, cũng với 

đánh giá độ đàn hồi và nghiệm pháp tăng tốc dòng chảy TM. Một khám xét đầy 

đủ gồm có đánh giá toàn bộ theo chiều dài của TM đùi chung, chỗ nối TM đùi-

TM hiển, TM đùi, đoạn gần của TM đùi sâu, và TM khoeo. Các TM đó được 

ghi ảnh theo mặt cắt ngang với áp lực ép đầu dò nhẹ và không ép ở mỗi đoạn 2 

tới 3 cm từ TM đùi chung tới chỗ chia ba của TM khoeo. Ở bệnh nhân béo phì, 

ép đầu dò ở ống cơ khép có thể khó. Đôi khi người ta dùng “kỹ thuật hai tay”, 

dùng tay tự do đẩy đùi vào đầu dò tạo ra lực ép thích hợp (Hình 2C). 



 

 

Hình 1: (A) Lớp cắt ngang trong kỹ thuật siêu âm TM đùi với tư thế bệnh nhân 

nằm ngửa. (B) Lớp cắt ngang trong kỹ thuật siêu âm TM khoeo với gối gấp và 

xoay ngoài. (C) “Kỹ thuật hai tay” để nhìn rõ TM đùi trong ống cơ khép. 

2. Năm bước khảo sát HKTMS chi dưới bằng siêu âm Doppler, bao gồm: 

2.1. Bước 1: Khảo sát tại vùng bẹn, chú ý 2 điểm:  

- Chỗ thông nối TM đùi chung và TM hiển lớn. 

- Chỗ chia dôi hai nhánh TM đùi nông và TM đùi sâu. 

Mặt cắt ngang tại đường bẹn, TM đùi chung nằm ở trong so với ĐM 

đùi chung. Sử dụng nghiệm pháp ép đầu dò dể xác định TM đùi chung thông 

nối tốt. Tiếp tục di chuyển đầu dò xuống dưới tìm chỗ nối với TM hiển ngoài 

và chỗ nối với TM đùi sâu. Ðoạn đầu của TM đùi sâu cần được khảo sát. Ðầu 

dò cần xoay sang mặt cắt dọc dể khảo sát dòng chảy của đoạn TM này về 

hình ảnh hai chiều, Doppler màu, Doppler năng lượng và cả phổ Doppler. 

Nghiệm pháp tăng tốc (bóp nhẹ bắp chân) để xác định dòng chảy hồi lưu. 

Nghiệm pháp tăng tốc giúp xác định sự thông thưong giữa TM khoeo và TM 

đùi nông. 



 

 

Hình 2.2: Các ảnh siêu âm cắt ngang chứng minh ép với các TM bình 

thường và có huyết khối. (A) Ép TM khoeo bình thường thấy lòng TM xẹp 

hoàn toàn. (B) Ép TM khoeo có huyết khối bán phần không gây tắc thấy lòng 

TM xẹp một phần. (C) Ép TM khoeo có huyết khối toàn phần ,ép TM không 

xẹp. A = động mạch khoeo, V = TM khoeo. 

2.2. Bước 2: Khảo sát mặt trong vùng đùi, gối: chú ý hai diểm  

- Dọc theo đường đi cơ khép: TM đùi đi trong cơ khép. 

- Thường có hai TM đùi nông, đi cùng ĐM đùi. 

Tiếp tục đưa đầu dò di chuyển theo hướng mặt trong đùi xuống tới đầu 

gối (mặt cắt ngang và dọc xen kẽ). TM thường nằm sâu hơn ĐM Ở đoạn này, 

TM đi trong cơ khép, khó ép xẹp và dễ bỏ sót HK nên phải dùng bàn tay đặt 

dưới vùng đùi làm điểm tựa cho dầu dò ép xuống.  

2.3. Bước 3: Hố khoeo, chú ý hai diểm 

- TM thường nằm nông hơn ĐM khoeo. 

- Thường có hai TM khoeo. 



 

Tại hố khoeo, TM thường nằm nông hơn ĐM, TM khoeo cũng có thể 

chia đôi. Kết hợp cả mặt cắt ngang và mặt cắt dọc. 

2.4. Bước 4: Khảo sát vùng cẳng chân. Gồm 4 mặt cắt trước, sau, trong , ngoài. 

TM cẳng chân thường dễ xác định ở đoạn xa. 

TM chày sau và TM mác có thể gặp ở mặt cắt ngang tại bờ trong cẳng 

chân. TM chày sau nằm nông hơn TM mác. TM mác đôi khi khó đè xẹp ở 

mặt cắt này vì nằm sâu. Mặt cắt dọc có Doppler màu hay năng lượng giúp xác 

định còn dòng chảy. TM mác có thể cung có thể thấy được ở mặt cắt mặt 

ngoài cẳng chân. TM chày trước được nhìn thấy ở mặt trước cẳng chân. TM 

này thường dễ tìm và ít có huyết khối đơn dộc. 

2.5. Bước 5: Khảo sát phía trên vùng bẹn (TM chậu - TM chủ dưới) khi cần 

thiết, ví dụ khi phát hiện HKTMS ở TM đùi. TM chậu nằm sau ruột, nằm sâu 

hơn và phía trong ĐM chậu. Không thể ép xẹp được TM, nên dùng Doppler 

màu dể xác định dòng chảy. TM chủ dưới cung có thể khảo sát được. TM chủ 

dưới nằm bên phải ĐM chủ dưới ở mặt cắt ngang. 

3. Năm nguyên tắc khảo sát HKTMS chi dưới bằng siêu âm Doppler 

3.1. Luôn kết hợp mặt cắt ngang và mặt cắt dọc  

- Mặt cắt ngang giúp để xác định vị trí và số lượng TM. 

- Mặt cắt dọc giúp không bỏ sót HK, nhất là khi HK chưa gây tắc hoàn 

toàn và khảo sát dòng chảy. 

3.2. Mặt cắt ngang luôn kết hợp với nghiệm pháp ép dầu dò giúp xác định 

TM không xẹp hay xẹp một phần do HK 

3.3. Mặt cắt dọc luôn kết hợp vào nghiệm pháp tăng tốc, với Doppler màu, 

Doppler năng lượng để phát hiện hình ảnh khuyết màu khi có HK 

3.4. Luôn chú ý diều chỉnh các thông số kỹ thuật thích hợp để có hình ảnh 

tối ưu 

- Ðiều chỉnh độ sâu TM trên màn hình. 



 

- Ðiều chỉnh nét tưong phản trên màn hình hai chiều qua các nút điều 

chỉnh tưong phản, điều chỉnh tần số tưong thích. 

- Ðiều chỉnh tần số Doppler màu, Doppler năng lượng. 

- Sử dụng tính năng phóng đại khi cần.  

3.5. Kết hợp chẩn đoán HK với 3 yếu tố: 

- Khối cản âm (echo); để ý dến tính di dộng thường gặp khi HK mới và 

chưa gây tắc hoàn toàn. 

- Hình ảnh khuyết màu khi sử dụng Doppler màu hay Doppler năng lượng. 

- Khi cần khảo sát phổ Doppler tại vị trí có HK nhưng còn dòng chảy 

để phát hiện dạng phổ Doppler bất thường, không còn thay đổi theo nhịp thở, 

không thay dổi khi làm nghiệm pháp tăng tốc. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

PHỤ LỤC 3 

MỘT SỐ TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN 

 

1. Chẩn đoán thuyên tắc phổi (TTP): theo sơ đồ chẩn đoán TTP, khi 

nghi ngờ TTP (xác suất lâm sàng mắc TTP), chụp CT Scan mạch máu 

phổi, siêu âm Doppler mạch máu và xét nghiệm D-dimer. Các dấu hiệu 

lâm sàng gợi ý TTP: nhịp tim nhanh, đau ngực khó thở, ho ra máu… 

Nặng → tím tái, hạ HA, dấu hiệu suy tim phải trên ECG. 

 

Sơ đồ chẩn đoán TTP 



 

2. Chẩn đoán tăng huyết áp: 

Ðo huyết áp là phưong pháp bắt buộc để chẩn doán một người có tăng 

huyết áp, bệnh nhân được chẩn đoán tăng huyết áp khi trị số huyết áp > 

140/90 mmHg, sau khi được khám ít nhất 2-3 lần khác nhau và mỗi lần khám 

đo huyết áp ít nhất 2 lần. Không điều trị tăng huyết áp khi chỉ dựa vào kết quả 

một lần đo huyết áp duy nhất.  

3. Chẩn đoán đái tháo đường theo Hội Ðái tháo đường Hoa Kỳ: 

Theo Hội Ðái tháo đường Hoa Kỳ năm 2015, chúng ta có 4 lựa chọn 

cho tiêu chuẩn chẩn đoán đái tháo đường: 

(1). HbA1C = 6,5%. 

    (Thực hiện ở phòng xét nghiệm bằng phương pháp chuẩn) 

(2). Glucose huyết lúc đói = 126 mg/dL (7,0 mmol/L). 

    (Lúc đói được xác định là không dung nạp năng lượng trong 8 giờ) 

(3). Glucose huyết tương sau 2 giờ làm nghiệm pháp dung nạp 75g 

glucose = 200 mg/dL (11,1 mmol/L). 

    (Sử dụng đường có chứa tương đương với glucose khan 75g hòa 

tan trong nước ). 

(4). Glucose huyết bất kỳ = 200 mg/dL (11,1 mmol/L). 

     (Ở những người có triệu chứng tăng đường huyết hay tăng đường 

huyết đột ngột ) 

4. Chẩn đoán nhồi máu não: 

(1). Dựa vào tiêu chuẩn và định nghĩa về tai biến mạch máu não của Tổ 

Chức Y Tế Thế Giới: 

- Khởi phát đột ngột, nhanh, biểu hiện các thiếu sót về chức năng thần kinh. 

- Các rối loạn chức năng thường khu trú hiếm khi lan tỏa với các triệu 

chứng tồn tại quá 24 giờ. 

- Các khám xét và thăm dò đã loại trừ nguyên nhân sang chấn. 



 

- Dựa vào tính chất lâm sàng là chính, đặc biệt là cách hỏi bệnh (đã được 

thực hiện ở nhiều nước, sai số chỉ từ 1 đến 5%). 

(2). Dựa vào hình ảnh chụp CT Scan: theo bậc thang HU 

Tỉ trọng bình thường: 

- Chất xám vỏ não: 35 - 40 HU. 

- Chất trắng dưới vỏ: 30 - 34 HU. 

- Dịch não tủy: 9 - 12 HU. 

Tỉ trọng bất thƣờng: 

- Trong thiếu máu não cục bộ, tỉ trọng giảm 20 - 30 HU. 

5. Chẩn đoán suy tim theo Hội Tim mạch Châu Âu 2012: 

a. Chẩn đoán suy tim với chức năng thất trái giảm: 

- Triệu chứng cơ năng điển hình của suy tim 

- Triệu chứng thực thể điển hình của suy tim 

- Phân suất tống máu thất trái giảm 

b. Chẩn đoán suy tim với chức năng thất trái bảo tồn, cần phải có 4 dấu 

hiệu sau: 

- Triệu chứng cơ năng điển hình của suy tim 

- Triệu chứng thực thể điển hình của suy tim 

- Phân suất tống máu thất trái bình thường hoặc giảm nhẹ và thất trái 

không giãn 

- Tổn thương cơ tim thích hợp (phì dại thất trái, giãn nhi trái) và/hoặc rối 

loạn chức năng tâm trương thất trái 

6. Phân độ suy tim theo NYHA: 

Ðộ Triệu chứng 

I  - Không có triệu chứng. 

II  - Có triệu chứng nhẹ (khó thở, tím da môi, mệt mỏi và/hoặc đau 

ngực và giới hạn hoạt động hằng ngày). 



 

III  - Giới hạn đáng kể những hoạt động hằng ngày kể cả những hoạt 

động nhẹ hơn thường ngày. Khi nghỉ ngoi hết khó thở. 

IV  - Có triệu chứng mệt thường xuyên kể cả khi nghỉ ngoi. Bệnh 

nhân gần như nằm tại giường. 

7. Chẩn đoán suy thận mạn: 

Chẩn đoán suy thận mạn dựa vào lâm sàng và cận lâm sàng. Ðể chẩn 

đoán xác định suy thận mạn cần 2 yếu tố: chẩn đoán bệnh nhân có suy thận và 

chẩn doán tính chất mạn tính của suy thận. 

(1). Chẩn đoán bệnh nhân có suy thận. 

+ Nồng độ Ure, Creatinin trong máu tăng. 

+ Ðộ lọc cầu thận dưới 60 ml/phút/1,73m2 

(2). Chẩn đoán tính chất mạn tính của suy thận. 

+ Thời gian tăng Ure máu kéo dài trên 3 tháng, khi không xác định được 

thời gian trước đó 3 tháng, bệnh nhân đã có tăng Ure máu hay chưa, có thể 

dựa vào hiện tại bệnh nhân có tăng Ure máu cộng với lâm sàng có hội chứng 

tăng Ure máu trên 3 tháng. 

+ Thời gian độ lọc cầu thận dưới 60 ml/phút/1,73m2 kéo dài trên 3 tháng. 

+ Kích thước thận (do trên siêu âm, x quang) giảm đều hoặc không đều 2 

bên, nhu mô thận tăng âm làm khó phân biệt ranh giới giữa nhu mô thận và 

đài bể thận. 

+ Trụ nước tiểu to (2/3 số trụ nước tiểu của bệnh nhân có đường kính lớn 

hơn 2 lần đường kính của 1 bạch cầu đa nhân trung tính). 

(3). Các triệu chứng nói lên bệnh nhân có bệnh thận mạn tính. 

+ Tiền sử có bệnh thận tiết niệu, hoặc tiền sử có protein niệu. 

+ Thiếu máu nặng mà không có nguyên nhân mất máu hoặc các bệnh về 

máu như suy tủy, bệnh bạch cầu… 



 

+ Tăng huyết áp kéo dài đã gây ra biến chứng ở các cơ quan đích như 

dày thất trái, tổn thương đáy mắt độ II, độ III. 

+ Siêu âm thận thấy nhu mô thận tăng âm, làm xóa mờ ranh giới giữa 

nhu mô thận và đài bể thận. 

Có thể chẩn đoán suy thận mạn khi bệnh nhân có suy thận cộng với 1 

trong các chỉ tiêu về tính chất mạn tính của suy thận. 

   Giai đoạn    GFR 

(ml / phút / 1,73 m2 ) 

1     ˃ 90 

2     60-89 

3     30-59 

4     15-29 

5     <15 

8. Chẩn đoán thấp khớp theo Hướng dẫn chẩn đoán viêm khớp dạng 

thấp năm 2010:  

Ðối tượng là các bệnh nhân: có ít nhất 1 khớp được xác định viêm 

màng hoạt dịch trên lâm sàng, viêm màng hoạt dịch khớp không do các bệnh 

lý khác. 

Biểu hiện           Ðiểm  

A. Biểu hiện tại khớp  

1 khớp lớn             0  

2-10 khớp lớn           1  

1-3 khớp nhỏ (có hoặc không có biểu hiện tại các khớp lớn)     2  

4-10 khớp nhỏ (có hoặc không có biểu hiện tại các khớp lớn)     3  

>10 khớp (ít nhất phải có 1 khớp nhỏ)        5  

B. Huyết thanh (ít nhất phải làm một xét nghiệm)  

RF âm tính và Anti CCP âm tính         0  

RF duong tính thấp* hoặc Anti CCP dƣong tính thấp*      2  

RF duong tính cao* hoặc Anti CCP dƣong tính cao*      3  



 

C. Các yếu tố phản ứng pha cấp (cần ít nhất một xét nghiệm)  

CRP bình thuờng và Tốc độ lắng máu bình thuờng     0 

CRP tăng hoặc Tốc độ lắng máu tăng       1  

D. Thời gian biểu hiện các triệu chứng  

< 6 tuần          0  

= 6 tuần           1  

Chẩn đoán xác định: khi số điểm = 6/10  

* Duong tính thấp khi = 3 lần giới hạn cao của bình thuờng  

* Duong tính cao khi > 3 lần giới hạn cao của bình thuờng  

 



 

HƯỚNG DẪN DỰ PHÒNG HKTMS Ở BỆNH NHÂN HSCC 

BẰNG HEPARIN TRỌNG LƯỢNG PHÂN TỬ THẤP 

Theo hướng dẫn của ACCP, điều trị dự phòng HKTM ở bệnh nhân 

HSCC theo các bước sau: [2] 

Bước 1: Đánh giá nguy cơ thuyên tắc HKTM của các BN nhập viện dựa 

vào các yếu tố nguy cơ nền và tình trạng bệnh lý của bệnh nhân. 

Bước 2: Đánh giá các nguy cơ chảy máu, các chống chỉ định của điều trị 

chống đông. 

Bước 3: Tổng hợp các nguy cơ, cân nhắc lợi ích của việc dự phòng và 

nguy cơ chảy máu khi phải dùng chống đông, đặc biệt chú ý tới chức năng 

thận, bệnh nhân cao tuổi. 

Bước 4: Lựa chọn biện pháp dự phòng, và thời gian dự phòng phù hợp. 

Nguy cơ HKTM và nguy cơ chảy máu có thể thay đổi hàng ngày trên từng 

bệnh nhân. 

 Điều trị dự phòng HKTMSCD bằng Heparin TLPTT: 

- Tên thuốc: Heparin TLPT thấp, biệt dược: Lovenox của Công ty 

Sanofi-Aventis Việt Nam. 

- Liều dùng: 40mg (4.000 đơn vị anti-Xa, 0.4 ml), 1lần/ ngày.  

- Đường dùng: Tiêm dưới da mỗi ngày một lần, bắt đầu trong vòng 24 

giờ sau khi BN vào viện và có chỉ định điều trị dự phòng.  

- Thời gian dùng: 10 ± 4 ngày. 



 

PHỤ LỤC 4 

THANG ĐIỂM GENEVA VÀ THANG ĐIỂM WELLS  

DỰ ĐOÁN NHỒI MÁU PHỔI 

 

Thang điểm Geneva Điểm Thang điểm Wells Điểm 

 Tuổi  >65  

 

 Tiền sử TĐMP hoặc VTTM sâu   

 

 Mổ hoặc chấn thương chi dưới 

trong vòng 2 tuần trước  

 

 Ung thư tiến triển   

 

 Đau 1 chân   

 Ho ra máu   

 Nhịp tim  

75–94 ck/min  

≥95 ck/min 

 Chân đau khi ấn  hoặc phù 1 bên  

+ 1 

 

+ 3 

 

 

+ 2 

 

+ 2 

 

+ 3 

+ 2 

 

+ 3 

+ 5 

+ 4 

 TS HKTMCD hoặc TĐMP 

 Mạch > 100 

 Mới PT hoặc bất động 

 Dấu hiệu HKTM sâu  

 Ít nghĩ đến chẩn đoán khác 

 Ho ra máu  

 Ung thư 

+ 1,5 

+ 1,5 

+ 1,5 

+ 3 

+ 3 

+ 1 

+ 1 

Khả năng 

 Thấp: 0-3 

 Vừa:  4-10 

 Cao ≥ 11 

 

Cách 1: 

Cao: > 4 điểm  

Thấp: ≤ 4 điểm  

Cách 2: Ít dùng  

Thấp: < 2 điểm  

Trung bình: 2- 6 

Cao:  7 

 



 

PHỤ LỤC 5 

  THANG ĐIỂM PADUA - PHÂN TẦNG  YẾU TỐ NGUY CƠ HKTMS 

 

Yếu tố nguy cơ Điểm 

Ung thư hoạt động (Tại chỗ, di căn, điều trị) 3 

Tiền sử TTHKTM 3 

Giảm vận động/bất động 3 

Thrombophilia 3 

Chấn thương/Phẫu thuật ≤ 1 tháng 2 

Tuổi cao ≥ 70 1 

Suy tim/suy hô hấp 1 

Nhồi máu cơ tim/nhồi máu não 1 

Nhiễm trùng cấp và/hoặc bệnh về khớp 1 

Béo phì BMI ≥ 30 1 

Đang sử dụng hormone thay thế 1 

 

BN có điểm PADUA ≥ 4 điểm được xếp vào nhóm nguy cơ cao, dưới 4 

điểm được xếp vào nhóm nguy cơ thấp. 



 

PHỤ LỤC 6 

THE APACHE II HỆ THỐNG PHÂN LOẠI MỨC ĐỘ NẶNG CỦA BỆNH 

 
TEN TUOI:                                             Nam/Nữ SBA: 

TỔNG SỐ ĐIỂM N1: N3: 

Biến đổi sinh lý Phạm vi bất thường cao                            Phạm vi bất thường thấp 

 +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 Điểm 

Nhiệt độ ≥ 410 39-40.90  38.5-38.90 36-38.40 34-35.90 32-33.90 30-31.90 ≤ 29.90  

HA ĐM trung bình mmHg ≥ 160 130-159 110-129  70-109  50-69  ≤ 49  

Nhịp tim (Đáp ứng thất) ≥ 180 140-179 110-139  70-109  55-69 40-54 ≤ 39  

Nhịp thở (Không thở máy/ thở máy) ≥ 50 35-49  25-34 12-24 10-11 6-9  ≤5   

Sự oxy hóa: AaDO2 hoặc PaO2 (mmHg) 

a. FiO  ≥ 0,5 ghi PaO2 
≥ 500 350-499 200-349  < 200      

b. FiO2 < 0,5 ghi PaO2     PO2 > 70 PO2 61-70  PO2 5560 PO2 < 55  

pH động mạch hoặc ≥ 7.7 7.6-7.69  7.57.59 7.33-7.49  7.25-7.32 7.15-7.24 < 7.15  

HCO2 (tĩnh mạch) nếu không có KMĐM ≥ 5.2 41.51.9  32-40.9 22-31.9  18-21.9 15-17.9 < 15  

Na+ huyết thanh mEq/L ≥ 180 160-179 155-159 150-154 130-149  120-129 111-119 ≤ 110  

K+ huyết thanh mEq/L ≥ 7 6-6.9  5.5-5.9 3.5-5.4 3-3.4 2.5-2.9  < 2.5  

Oreastinin huyết thanh µmol/L ≥ 309.4 168.300.6 123.76-167.9  53.04-123.76  < 53.04    

Hct % ≥ 60  50-59.9 46-49.9 30-45.9  20-29.9  < 20  

Bạch cầu máu (nắn/mm) ≥ 40  20-39.9 15-19.9 3-14.9  1-2.9  < 1  

Glasgow Coma Score (GCS)  

Điểm = 15 . GCS 

 

A. Tổng điểm của 12 điểm trên 

B. Điểm cho tuổi                          ≤ 44= 0                   45-54 = 2               55-64 = 3                 65-74 = 5                 ≥ 75 = 6 

C. Điểm cho bệnh mạn tính (sem bảng dưới) 

TỔNG ĐIỂM APACHE II (A + B + C) 

C. Điểm cho bệnh mạn tính: Nếu bệnh nhân có tiền căn suy giảm hệ thống cơ  quan nặng hoặc suy giảm miễn dịch như định nghĩa dưới đây, cho điểm như sau:  

5 điểm cho những bệnh nhân không phẫu thuật hoặc sau phẫu thuật cấp cứu  

2 điểm cho những bệnh nhân sau phẫu thuật chương trình  

Tình trạng suy giảm hệ thống cơ quan hoặc suy giảm miễn dịch phải có bằng chứng nhập viện trước và thỏa các tiêu chuẩn sau:  

Gan: Sinh thiết chứng minh xơ gan và tăng áp cửa, bệnh cảnh của XHTH trên gần đây được cho là do tăng áp cửa, hoặc trước đó có bệnh cảnh của suy gan, bệnh não gan, hôn mê gan. Tim mạch: 

NYHA 4. Hô hấp: Bệnh phổi hạn chế, tắc nghẽn, hoặc bệnh mạch máu phổi làm hạn chế nặng vận động (vd: không thể leo cầu thang hoặc làm công việc nhà, giảm oxy mạn, tăng CO2, đa hồng 

cầu thứ phát, tăng áp động mạch phổi > 40mmHg, lệ thuộc máy thở...). Thận: lọc thận mạn.  

Suy giảm miễn dịch: Bệnh nhân đang điều trị làm giảm khả năng đề kháng với nhiễm trùng (vd: ức chế miễn dịch, hóa trị, xạ trị, steroid liều cao, hoặc bệnh làm giảm khả năng đề kháng với 

nhiễm trùng: bệnh bạch cầu, lymphoma, AIDS). 

Ý nghĩa điểm APACHE II 

0-4: 4% tử vong 10-14: 15% tử vong 20-24: 40% tử vong 30-34: 75% tử vong 

5-9: 8% tử vong 15-19: 25% tử vong 25-29: 55% tử vong > 34: 85% tử vong 



 

PHỤ LỤC 7 

MỘT SỐ HÌNH ẢNH MINH HỌA 

 

 

 

Hình 1:  Hình ảnh huyết khối tĩnh mạch đùi chung bên phải 

Bệnh nhân Đoàn Đ., 86 tuổi, Số vào viện: 1602110 



 

 

  

Hình 2: Hình ảnh huyết khối tĩnh mạch mác 1/3 giữa và huyết khối tĩnh 

mạch đùi nông bên trái 1 tuần sau khi vào viện 

Bệnh nhân Đinh Tiến Kh., 83 tuổi, Số vào viện: 1520398 



 

 

 

Hình 3: Hình ảnh huyết khối tĩnh mạch đùi phải 

Bệnh nhân Nguyễn Văn D., 65 tuổi, Mã lưu trữ: C34/2 

 


