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SPINK1 Serine protease inhibitor, Kazal type 1 Ức chế men protease serine, 

Kazal loại 1 

TG Triglyceride Triglyceride 

TNF - α Tumor necrosis factor - α Yếu tố hoại tử mô alpha 

TPE  Therapeutic plasma exchange Liệu pháp thay huyết tương 
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Bảng 3.20. Thông số quá trình thay huyết tương ......................................................... 70 

Bảng 3.21. Thay đổi triglyceride sau thay huyết tương bằng albumin 5% .................. 71 

Bảng 3.22. Thay đổi xét nghiệm sau thay huyết tương bằng albumin 5% ................... 71 

Bảng 3.23. Thay đổi triglyceride sau thay huyết tương bằng FFP ............................... 72 

Bảng 3.24. Thay đổi xét nghiệm sau thay huyết tương bằng FFP ............................... 73 

Bảng 3.25. Hiệu quả giảm triglyceride sau thay huyết tương với albumin 5% và FFP 74 

Bảng 3.26. Biến cố liên quan đến thay huyết tương với albumin 5% và FFP ............. 77 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 
 

Viêm tụy cấp là tình trạng viêm cấp tính của tuyến tụy. Bệnh thường xảy ra đột 

ngột, có thể diễn tiến nhanh gây suy đa tạng và tử vong. Tỉ lệ mắc viêm tụy cấp từ 

4,9 đến 73,4/100.000 dân mỗi năm.1 Ở Châu Á, tỉ suất mới mắc hàng năm khoảng 

28,8-42,8/100.000 dân.2 Tại Hoa Kỳ năm 2009, ước tính chi phí điều trị cho bệnh 

nhân viêm tụy cấp nhập viện là 2,6 tỷ đô la.3 

Sỏi mật và rượu là 2 nguyên nhân chính gây ra khoảng 80% các trường hợp 

viêm tụy cấp. Tăng triglyceride máu là nguyên nhân đứng hàng thứ 3, chiếm tỉ lệ 4 -

10%,4,5 nam giới có xu hướng bị nhiều hơn nữ giới và có chiều hướng gia tăng.6 Theo 

một nghiên cứu hồi cứu ở Trung Quốc (7/2009 đến 6/2013), tỉ lệ viêm tụy cấp do tăng 

triglyceride máu tăng gần gấp đôi từ 13% lên 25,6%.7 Tỉ lệ viêm tụy cấp có tương 

quan thuận với nồng độ triglyceride máu, với nồng độ triglyceride >1000 mg/dL và 

>2000 mg/dL thì tỉ lệ viêm tụy cấp tương ứng là 5% và 10-20%.8 Trước đây, viêm 

tụy cấp do tăng triglyceride được xem là nguyên nhân ít gặp, thường không được 

chẩn đoán, đưa đến bệnh cảnh lâm sàng nặng nếu không được điều trị kịp thời và dễ 

đưa đến viêm tụy cấp tái phát nếu không kiểm soát tốt.  

Theo Atlanta sửa đổi 2012, viêm tụy cấp được chia thành 3 mức độ: nhẹ, trung 

bình-nặng và nặng.9 Trong đó, viêm tụy cấp nặng chiếm khoảng 20% các trường hợp 

và 1/5 viêm tụy cấp nặng diễn tiến thành viêm tụy hoại tử. Tỉ lệ tử vong còn cao nhất 

là trong thể nặng dù được điều trị tích cực.9 Khoảng 50% các trường hợp tử vong xẩy 

ra trong tuần đầu (pha sớm) do biến chứng suy đa cơ quan và hội chứng đáp ứng viêm 

toàn thân. Từ tuần thứ 2 trở đi (pha muộn), tử vong chủ yếu là do viêm tụy hoại tử và 

nhiễm khuẩn nặng.9 Tỉ lệ tử vong viêm tụy cấp từ 3-5%, khi có suy đa tạng, tỉ lệ tử 

vong tăng lên 30-50%.10 Do đó, nhận diện sớm các trường hợp viêm tụy cấp nặng 

hoặc có nguy cơ trở nặng để điều trị kịp thời có vai trò quan trọng làm giảm biến 

chứng tại chỗ và toàn thân, cải thiện mức độ nặng và giảm tỉ lệ tử vong.11,12  

Cơ chế viêm tụy cấp do tăng triglyceride còn chưa được hiểu biết đầy đủ. So 

với các nguyên nhân khác thì viêm tụy cấp do tăng triglyceride có biến chứng suy đa 

cơ quan và tỉ lệ tử vong cao hơn.13,14 Nhiều nghiên cứu cho thấy nồng độ triglyceride 

thời điểm nhập viện tương quan thuận với mức độ suy cơ quan và tỉ lệ tử vong. Mục 
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tiêu điều trị cần hạ nhanh nồng độ triglyceride máu <1000 mg/dL trong 24-48 giờ 

đầu, giảm biến chứng suy cơ quan, suy cơ quan kéo dài, góp phần giảm tỉ lệ tử vong 

đã được nhiều nghiên cứu trên thế giới báo cáo.15-18 

Hiện chưa có hướng dẫn điều trị cụ thể viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu, 

ngoài các biện pháp điều trị viêm tụy cấp nói chung như truyền dịch, giảm đau, hỗ 

trợ dinh dưỡng thì điều trị hạ nhanh triglyceride máu có vai trò quan trọng.11,12 Trong 

các phương thức điều trị hạ triglyceride máu như thay huyết tương, truyền insulin, 

truyền heparin, fibrate, statin, omega 3 thì thay huyết tương là phương pháp giảm 

triglyceride nhanh nhất, giảm triglyceride từ 49-97% sau lần đầu tiên, giảm cytokine, 

giảm mức độ nặng, giảm biến chứng và an toàn kể cả ở phụ nữ có thai.8,19 

Theo khuyến cáo của Hội thay huyết tương Hoa Kỳ năm 2019, thay huyết tương 

được chỉ định trong viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu nặng, dịch thay thế được 

sử dụng là albumin 5% hoặc huyết tương tươi đông lạnh.19 Mỗi loại dịch thay thế này 

đều có những ưu điểm nhưng cũng có những nhược điểm. Dịch albumin 5% ít gây 

phản ứng dị ứng, không lây các bệnh truyền nhiễm nhưng có thể gây rối loạn đông 

máu nếu thay thể tích lớn. Huyết tương tươi đông lạnh giúp điều chỉnh rối loạn đông 

máu nhưng dễ gây phản ứng quá mẫn, nguy cơ lây truyền các bệnh truyền nhiễm.20  

Trên thế giới, các y văn chưa có sự thống nhất khi nào thực hiện thay huyết 

tương cho bệnh nhân viêm tụy cấp do tăng triglyceride cũng như sự lựa chọn loại 

dịch thay thế nào trong từng trường hợp cụ thể. Các kết quả nghiên cứu chủ yếu báo 

cáo hiệu quả thay huyết tương bằng albumin 5%, có rất ít nghiên cứu báo cáo hiệu 

quả  thay huyết tương bằng huyết tương tươi đông lạnh. Tại Việt Nam, các nghiên 

cứu thay huyết tương trong điều trị viêm tụy cấp do tăng triglyceride mới chỉ đánh 

giá hiệu quả của albumin 5% và chưa có nghiên cứu nào đánh giá hiệu quả thay huyết 

tương bằng huyết tương tươi đông lạnh. Hai câu hỏi nghiên cứu được chúng tôi đặt 

ra đó là: (1) các yếu tố và các thang điểm tiên lượng có liên quan gì với mức độ nặng 

của viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu. (2) kết quả thay huyết tương trong điều 

trị viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu như thế nào? Xuất phát từ các câu hỏi nêu 

trên, chúng tôi thực hiện đề tài “Đánh giá kết quả thay huyết tương trong điều trị 

viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu” với các mục tiêu sau:  
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MỤC TIÊU NGHIÊN CỨU 

 

Mục tiêu 1: Khảo sát các yếu tố lâm sàng, cận lâm sàng và các thang điểm tiên 

lượng mức độ nặng của viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu. 

Mục tiêu 2: Đánh giá kết quả thay huyết tương trong điều trị viêm tụy cấp do 

tăng triglyceride máu. 
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CHƯƠNG 1. TỔNG QUAN 

 

1.1. Tổng quan viêm tụy cấp 

1.1.1. Giải phẫu, sinh lý tụy 

Tụy là một cơ quan nằm trong ổ bụng, sau phúc mạc, vắt ngang trước cột sống 

thắt lưng, chếch lên trên sang trái, đi từ đoạn D2 tá tràng đến cuống lách. Tụy nặng 

khoảng 80g, có màu trắng nhạt, trung bình mỗi ngày tụy có thể tiết ra 0,8 lít dịch. 

Kích thước tụy thay đổi, trung bình là 15 x 6 x 3 cm.21,22 

Tụy gồm có bốn phần: đầu, cổ, thân và đuôi tụy. Ống tụy chính (còn gọi là ống 

Wirsung) là một ống nằm dọc suốt chiều dài của tụy và dẫn lưu dịch tụy đổ vào tá 

tràng. Chỗ ống tụy nối vào tá tràng gọi là bóng Vater. Ống mật chủ thường kết hợp 

với ống tụy tại hoặc gần bóng Vater. Nơi đổ ra của ống tụy và ống túi mật được tạo 

bởi cơ vòng Oddi. Tụy được cung cấp máu bởi các động mạch lách, động mạch mạc 

treo tràng trên và động mạch gan chung. Máu tĩnh mạch đổ về các tĩnh mạch lách và 

tĩnh mạch mạc treo tràng trên rồi đổ vào tĩnh mạch cửa.21,22 

Hai chức năng chính của tụy là chức năng ngoại tiết và nội tiết. 2 loại mô chính: 

mô tụy ngoại tiết (tiết dịch tụy) đổ vào tá tràng và các tiểu đảo Langerhans (tiết 

hormon) đổ thẳng vào máu. Tế bào ngoại tiết có rất nhiều các hạt nhỏ chứa enzyme 

tiêu hóa dạng tiền chất (chủ yếu là trypsinogen, chymotrysinogen, lipase và amylase). 

Khi có kích thích thích hợp, các men tụy sẽ được tiết vào ống tụy và đổ vào đoạn D2 

của tá tràng. Hiện tượng hoạt hóa men tụy luôn luôn được khởi phát bằng quá trình 

biến đổi tiền men trypsinogen thành trypsin. Trypsin được hình thành sẽ hoạt hóa tất 

cả các men tụy còn lại thành dạng hoạt động để hấp thu thức ăn qua niêm mạc ruột.21,22 

Nằm trong nhu mô của tụy ngoại tiết là các nhóm nhỏ tế bào, gọi là tiểu đảo 

Langerhans. Các loại tế bào chính gồm tế bào alpha (tiết glucagon), tế bào beta (tiết 

insulin), tế bào delta (tiết somatostatin) và tế bào F (tiết polypeptide). Tế bào sao được 

tạo thành trực tiếp từ cấu trúc biểu mô bên trong tuyến tụy, trong tình trạng viêm mạn 

các tế bào này thúc đẩy hiện tượng viêm và xơ hóa. Insulin có tác dụng làm giảm 

đường huyết. Axít béo tự do (FFA) và amino axít trong máu tăng cũng gây bài tiết 

insulin. Glucagon điều hòa đối kháng với insulin diễn ra đặc thù ở tế bào gan (ly giải 
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và tổng hợp đường) và thúc đẩy quá trình oxy hóa chất béo tạo thể ceton. Somatostatin 

ức chế sự bài tiết của nhiều hormon trong đó có glucagon và insulin của tụy. 

Polypeptide của tụy chức năng chưa được biết rõ.21,22 

“Nguồn: Pathogenic mechanisms of pancreatitis”23 

1.1.2. Cơ chế và nguyên nhân viêm tụy cấp 

1.1.2.1. Cơ chế 

Viêm tụy cấp (VTC) là một tiến trình tự huỷ mô tuỵ do chính men tụy. Bình 

thường tuyến tuỵ bài tiết các men tụy dưới dạng chưa hoạt động (tiền men). Các men 

này chỉ có tác dụng sau khi được hoạt hoá ở tá tràng. Các chất tiền men là trypsinogen, 

chymotrypsinogen, procarboxypeptidase, prophospholipase, proelastase, prolipase… 

Trypsinogen được hoạt hoá ở tá tràng dưới tác dụng của men enterokinase, các men 

còn lại được hoạt hoá bởi trypsin.22,23 

Cơ chế hoạt hoá các men tuỵ ngay trong mô tuỵ được giải thích do sự tăng nhạy 

cảm đáp ứng của các tế bào acinar tuyến tụy với cholecystokinin, acetylcholine, rượu, 

do axít…. khi trypsin đã được tạo ra thì trypsin sẽ hoạt hoá các men còn lại của dịch 

tuỵ gây tổn thương mô tụy.24,25 

Các yếu tố thuận lợi cho sự khởi phát VTC là: tắc ống dẫn chung hoặc tắc cơ 

vòng Oddi do sỏi hoặc giun; chấn thương tụy từ bên ngoài hoặc do phẫu thuật …. .  

Các men tế bào sẽ hoạt hoá trypsinogen ngay trong mô tuỵ và gây VTC. Bất cứ 

tình trạng bệnh lý nào gây ra sự hoạt hóa men tụy ngay tuyến tụy và vượt qua cơ chế 

bảo vệ của tụy thì sẽ gây ra viêm tụy.24,25 

Hình 1.1. Hình ảnh giải phẫu tụy 
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“Nguồn: Pathophysiology to Clinical Usefulness”24 

1.1.2.2. Nguyên nhân   

Sỏi mật là nguyên nhân hàng đầu gây VTC trên toàn thế giới, chiếm 20-70% 

các trường hợp VTC, khoảng 2/3 bệnh nhân (BN) bị VTC do sỏi mật là nữ giới.26  

Uống nhiều rượu là nguyên nhân phổ biến gây VTC, tỉ lệ mắc VTC do rượu rất 

khác nhau tùy theo phân vùng địa lý. Rượu là nguyên nhân phổ biến thứ hai gây VTC 

ở Bắc Mỹ và Châu Âu. Ở Đông Âu, rượu là nguyên nhân hàng đầu gây VTC, tỉ lệ 

mắc VTC do rượu khoảng 2% ở châu Mỹ Latinh và < 10% ở Trung Quốc nhưng 

chiếm 46% VTC ở Nhật Bản và 70% trường hợp VTC ở Phần Lan.27 Tính chung, sỏi 

mật và rượu là 2 nguyên nhân hàng đầu gây VTC, chiếm khoảng 80% các trường hợp 

VTC.5 

Tăng triglyceride (TG) máu ≥ 1000 mg/dL được xem là nguyên nhân gây VTC. 

VTC do tăng TG đứng đứng hàng thứ 3 và chiếm 4-10%,4,5 tỉ lệ VTC do tăng TG 

tương quan thuận với mức độ tăng TG và có xu hướng gia tăng ở một số quốc gia.8 

Ngoài ra, VTC còn có các nguyên nhân khác như: VTC do thuốc, VTC sau nội 

soi mật tụy ngược dòng, VTC do chấn thương, VTC do nhiễm trùng …. chiếm 5-

10%. Khoảng 10% VTC không xác định được nguyên nhân.25,28 

1.1.3. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng  

1.1.3.1. Đặc điểm lâm sàng 

Cơ năng 

- Đau bụng: xuất hiện 80-95% các trường hợp, điển hình là cơn đau bụng xuất hiện 

Hình 1.2. Con đường điều hoà hoạt hóa trypsinogen thành trypsin 
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đột ngột, dữ dội vùng trên rốn, đau thường lan ra sau lưng, đau bụng dữ dội nhất sau 

vài giờ khởi phát và kéo dài nhiều giờ.25,29 

- Buồn nôn và nôn: thường xuất hiện cùng với đau bụng, xảy ra ở khoảng 40-80% 

các trường hợp, chủ yếu trong vài giờ đầu của bệnh.25,29 

Thực thể 

- Sốt là triệu chứng có thể gặp trong VTC, tuy nhiên thường sốt nhẹ, sốt là do phản 

ứng cơ thể đối với đáp ứng viêm.  

- Mạch nhanh, huyết áp hạ gặp khoảng 40% các trường hợp VTC.  

- Tràn dịch màng phổi, thường là bên trái, có thể cả hai bên. 

- Bụng chướng có thể gặp sớm trong vài giờ đầu, dấu hiệu liệt ruột nếu có thường 

xuất hiện muộn hơn, có thể kèm phản ứng thành bụng hoặc cảm ứng phúc mạc. Có 

thể gặp mảng bầm tím ở hai bên mạng sườn (dấu hiệu Grey-Turner)30 hay ở vùng 

quanh rốn là (dấu hiệu Cullen), dấu hiệu này hiếm gặp nhưng nếu có là biểu hiện của 

chảy máu ở vùng tụy và quanh tụy và là dấu hiệu của VTC nặng. 
 

 

Hình 1.3 Dấu hiệu Grey – Turner 

“Nguồn: Z. Fan, 2017”30 

- Áp lực ổ bụng có thể tăng trong VTC, tăng áp lực ổ bụng trong VTC do nhiều cơ 

chế phối hợp như: do liệt ruột, tăng tính thấm thành mạch gây thoát dịch vào khoang 

ổ bụng, có thể gây hội chứng khoang ổ bụng nếu áp lực ổ bụng tăng cao >20 mmHg 

,31 áp lực ổ bụng tăng cao sẽ làm tổn thương các tạng nhiều hơn đặc biệt các tạng 

trong khoang ổ bụng. Áp lực ổ bụng là yếu tố tiên lượng mức độ nặng trong VTC.32 

1.1.3.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

Xét nghiệm: 

- Amylase máu: amylase máu có độ nhạy và độ đặc hiệu tương ứng 72% và 93% 
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trong chẩn đoán VTC.33 Amylase tăng 6-12 giờ sau khởi phát và đạt đỉnh sau 24 giờ 

và trở về bình thường sau 3-5 ngày. Amylase máu có thể âm tính giả do nồng độ TG 

máu tăng cao hoặc có thể do hiện tượng kháng amylase. Ngoài ra, amylase máu có 

thể tăng trong một số bệnh lý ngoài tụy như viêm tuyến nước bọt, suy thận, loét đường 

tiêu hóa, tắc ruột non và nhồi máu mạc treo.29,34 

- Lipase máu: lipase máu có độ nhạy và độ đặc hiệu tương ứng là 79% và 89% trong 

chẩn đoán VTC.33 Lipase máu tăng sớm trong 4-6 giờ từ khi khởi phát bệnh, tăng cao 

nhất vào khoảng 24 giờ và trở về bình thường ngày thứ 8-14 của bệnh. Lipase cũng 

có thể tăng trong các bệnh lý ngoài tụy như suy thận, tắc ruột non, thủng ống tiêu hóa, 

viêm đường mật cấp nhưng mức độ ảnh hưởng ít hơn so với amylase. Do lipase máu 

tăng sớm và kéo dài hơn amylase máu nên lipase máu là xét nghiệm có giá trị chẩn 

đoán và theo dõi VTC tốt hơn amylase máu.29,34 

- C-reactive protein (CRP) >150 mg/dL từ ngày thứ 2 là yếu tố tiên lượng nặng.35,36 

- Hematocrit (Hct): thường tăng do hiện tượng thoát mạch làm giảm thể tích.  

- Glucose máu: có thể tăng do giảm tiết insulin, tăng tiết catecholamin và glucagon 

- Nồng độ TG máu ≥ 1000 mg/dL nếu BN bị VTC do tăng TG.35,36 

- Blood Urea Nitrogen (BUN), creatinin, ion đồ, Ca+2, các xét nghiệm đông máu …. 

có thể bị rối loạn ở các mức độ khác nhau tùy thuộc vào mức độ suy cơ quan. 

Hình ảnh học  

- Siêu âm: có thể phát hiện bất thường 33-90% ở BN VTC.37 Trong VTC giai đoạn 

sớm hoặc VTC nhẹ, siêu âm có thể không phát hiện bất thường ở tụy. Hạn chế của 

siêu âm trong chẩn đoán VTC là trường hợp BN chướng bụng nhiều sẽ khó quan sát 

tụy. Hình ảnh siêu âm điển hình của VTC: tụy to, bờ không đều, phản âm không đồng 

nhất giữa các vùng của tụy, có thể thấy tụ dịch quanh tụy và dịch có thể lan tới nhiều 

khoang trong ổ bụng. Giai đoạn muộn có thể thấy các biến chứng tại chỗ như tụy hoại 

tử, xuất huyết quanh tụy, nang giả tụy. 

- Chụp cắt lớp vi tính (CT) bụng: CT có độ chính xác cao trong chẩn đoán VTC, cho 

biết rõ hình ảnh, kích thước, mức độ tổn thương ở tụy và quanh tụy, theo dõi diễn tiến 

và định hướng cho điều trị, thường được chỉ định trong thời gian từ 72-96 giờ sau khi 

khởi phát. Dựa vào kết quả chụp CT bụng có thể đánh giá mức độ nặng thông qua 
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bảng điểm đánh giá độ nặng trên phim chụp cắt lớp vi tính (CTSI). Trên phim CT 

bụng, tụy có thể bình thường trong giai đoạn sớm. Trên phim chụp CT có tiêm thuốc 

cản quang, trong trường hợp VTC thể phù nề, thấy tụy to lan tỏa hoặc khu trú, ngấm 

thuốc đồng nhất của tụy với mô quanh tụy.38 

- Chụp cộng hưởng từ (MRI) có độ nhạy cao hơn chụp CT và cung cấp thông tin tốt 

hơn về ống tụy và đường mật cũng như các biến chứng của VTC.39 

- Chụp X quang bụng không chuẩn bị: để chẩn đoán phân biệt một số tình trạng bệnh 

lý bụng ngoại khoa khác như thủng tạng rỗng, tắc ruột …. 

- Chụp X quang phổi: có thể thấy hình ảnh tràn dịch màng phổi 1 hoặc 2 bên.  

1.1.4. Chẩn đoán viêm tụy cấp 

1.1.4.1. Chẩn đoán xác định 

Theo Atlanta 2012, chẩn đoán VTC khi có 2 trong 3 tiêu chuẩn: 9 

- Cơn đau bụng điển hình của VTC, đau đột ngột vùng thượng vị, lan sau lưng.  

- Amylase máu và/hoặc lipase máu tăng cao trên 3 lần so với giới hạn trên giá 

trị bình thường.  

 - Hỉnh ảnh VTC điển hình trên siêu âm và/hoặc CT bụng và/hoặc MRI bụng.  

1.1.4.2. Chẩn đoán phân biệt  

Một số bệnh lý bụng ngoại khoa cần phân biệt với VTC do có tăng men tụy như:  

- Loét đường tiêu hoá  

- Viêm đường mật, sỏi đường mật, viêm túi mật  

- Thủng tạng rỗng, tắc ruột, thiếu máu mạc treo 

1.1.4.3. Chẩn đoán thể bệnh 

Dựa vào hình ảnh tổn thương trên siêu âm bụng, CT bụng và MRI bụng 

Thể phù nề: là tình trạng viêm cấp tính nhu mô tụy nhưng không có hoại tử 

tụy, thể phù nề chiếm khoảng 80%.9,38 

Thể hoại tử: là tình trạng viêm phù nề và hoại tử nhu mô tụy. Khoảng 20% 

VTC nặng có biến chứng VTC hoại tử.9 Dựa vào mức độ tổn thương trên phim CT 

bụng đánh giá chỉ số độ nặng viêm tụy cấp qua chụp cắt lớp vi tính (CTSI).38 

1.1.4.3. Chẩn đoán biến chứng 

Biến chứng hệ thống  

Thường xảy ra trong tuần đầu (pha sớm), khoảng 50% trường hợp tử vong xẩy 
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ra trong pha sớm do biến chứng suy đa cơ quan và hội chứng đáp ứng viêm hệ thống 

(bão cytokine).9,40 

Hô hấp: tràn dịch màng phổi, có thể gây hội chứng suy hô hấp cấp tính.  

Tim mạch: mạch nhanh, huyết áp tụt, sốc 

Thận: tổn thương thận cấp, có nhiều cơ chế phối hợp.  

Rối loạn đông máu, có thể gây hội chứng đông máu nội mạch lan tỏa.  

Tiêu hóa: có thể chảy máu dạ dày-ruột. 

Biến chứng tại chỗ 

Tụ dịch quanh tụy 

Viêm tụy hoại tử 

Hoại tử quanh tụy 

Nang giả tụy, nang giả tụy nhiễm trùng 

Hoại tử vách nang giả tụy  

Giả phình động mạch tụy, tắc tĩnh mạch lách, tĩnh mạch cửa, tĩnh mạch mạc treo 

tràng trên.   

1.1.5. Các chỉ số và thang điểm đánh giá, tiên lượng mức độ nặng viêm tụy cấp 

Đánh giá mức độ nặng của VTC có vai trò hết sức quan trọng khi tiếp cận BN 

VTC, từ đó đưa ra các biện pháp xử trí phù hợp tùy theo mức độ ngay từ đầu, điều trị 

kịp thời sẽ làm giảm biến chứng hệ thống, giảm biến chứng tại chỗ từ đó làm giảm tỉ 

lệ tử vong. Các BN VTC nặng hoặc có nguy cơ trở nặng nhanh cần chuyển khoa 

Chăm sóc đặc biệt để được theo dõi và điều trị phù hợp.12,40 Khoảng 50% các trường 

hợp tử vong xẩy ra trong tuần đầu do suy đa cơ quan, tỉ lệ tử vong tăng theo số cơ 

quan suy.9 Có nhiều chỉ số xét nghiệm, bảng điểm dùng để tiên lượng, đánh giá mức 

độ nặng của VTC, tuy nhiên mỗi chỉ số xét nghiệm, mỗi bảng sẽ có những ưu điểm 

cũng như những hạn chế trong thực hành lâm sàng. 

1.1.5.1. Độ nặng VTC theo Atlanta sửa đổi 2012 (Phụ lục 1) 

Mức độ nặng VTC được đánh giá theo tiêu chuẩn Atlanta sửa đổi 2012, độ nặng 

VTC được đánh giá dựa vào biến chứng tại chỗ và mức độ suy cơ quan.9 Mức độ suy 

cơ quan được đánh giá theo hệ thống Marshall hiệu chỉnh (bảng 2.2), suy cơ quan khi 

có ít nhất 2 điểm trở lên và suy ít nhất một trong ba cơ quan là thận, hô hấp và tim 
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mạch. Theo Atlanta sửa đổi 2012, độ nặng của VTC có 3 mức độ:  

- VTC nhẹ: không có suy cơ quan và không có biến chứng tại chỗ hoặc hệ thống. 

- VTC trung bình - nặng: có suy cơ quan thoáng qua (suy cơ quan nhưng hồi 

phục trong vòng 48 giờ) và/hoặc có biến chứng tại chỗ hoặc hệ thống. 

- VTC nặng: có suy cơ quan kéo dài trên 48 giờ (suy một hoặc nhiều cơ quan). 

1.1.5.2. Các dấu hiệu chỉ điểm trong huyết thanh  

Hematocrite (Hct): Mất dịch vào khoang thứ 3 là tình trạng thường gặp trong 

VTC, do tình trạng giãn mạch và tăng tính thấm thành mạch gây tình trạng thoát dịch 

và cô đặc máu. Cô đặc máu có thể là một dấu hiệu cho thấy tình trạng suy tuần hoàn 

tuyến tụy và là nguyên nhân dẫn đến sự hình thành hoại tử tụy.41 Cô đặc máu thời 

điểm nhập viện có thể được xác định bằng Hct. Hct được xem là chỉ số hữu ích để 

tiên lượng VTC. Cô đặc máu sớm có liên quan đến tăng nguy cơ hoại tử tụy và VTC 

nặng. Mức Hct tăng cao thời điểm nhập viện (Hct > 44%) có liên quan đến sự phát 

triển hoại tử tụy, suy cơ quan, suy cơ quan kéo dài, kéo dài thời gian nằm viện và 

tăng nhu cầu nhập khoa Chăm sóc đặc biệt.42,43 

Blood Urea Nitrogen (BUN): Một số hệ thống tính điểm tiên lượng VTC đã kết 

hợp với BUN để dự đoán mức độ nặng và tỉ lệ tử vong. BUN phản ánh sự thay đổi 

thể tích nội mạch, BUN có thể được sử dụng để theo dõi các đáp ứng sớm đối với hồi 

sức truyền dịch ban đầu. Wu và cộng sự44 đã báo nghiên cứu đa trung tâm cho thấy 

BUN thời điểm nhập viện là yếu tố tiên lượng tốt về tỉ lệ tử vong, ở giá trị cut-off  ≥ 

20 md/dL nguy cơ tử vong với OR 4,6 và sự gia tăng nồng độ BUN trong 48 giờ đầu 

có liên quan thuận với tỉ lệ tử vong.  

Creatinin máu: thận thường bị suy trong VTC. Trong nghiên cứu của Muddana 

và cộng sự, 45 sau 48 giờ nhập viện, ở giá trị cut-off của creatinine >1,8 mg/dL cho 

thấy sự tiến triển của hoại tử tụy với tỷ suất chênh (OR) là 34,5 và khoảng tin cậy 

(CI) 95% 7,3-169. Tác giả kết luận, sự gia tăng creatinine trong 48 giờ sau khi nhập 

viện có liên quan chặt chẽ đến sự tiến triển hoại tử tụy.  

C-reactive protein (CRP): được tổng hợp tại gan sau khi được kích thích bởi 

bởi các cytokine như interleukin 1 (IL-1) và IL-6, nồng độ CRP tăng trong vòng vài 

giờ để đáp ứng với tình trạng viêm và nhiễm trùng. Chỉ số CRP được sử dụng để chẩn 
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đoán, tiên lượng, theo dõi điều trị và dự đoán tỉ lệ tử vong trong các trường hợp viêm. 

Nồng độ CRP đạt đỉnh sau khoảng 72 giờ kể từ khi xuất hiện các triệu chứng. Mayer 

và cộng sự46 đã thực hiện nghiên cứu đầu tiên về vai trò của CRP trong việc dự đoán 

VTC nặng và kết luận rằng: độ tăng CRP có thể dự đoán độ nặng VTC. Vasudevan 

và cộng sự (2018)47, trong tiên lượng VTC nặng, CRP có diện tích dưới đường cong 

(AUC) là 0,82 và mức tăng CRP >150 mg/dL vào giờ thứ 48 sau nhập viện giúp phân 

biệt VTC nặng với VTC nhẹ. CRP tăng tương quan thuận với độ nặng của VTC. 

Trong thực hành, CRP được sử dụng phổ biến vì chi phí thấp. Tuy nhiên cần thời 

gian từ 48-72 giờ để đánh giá chỉ số CRP.  

Chỉ số viêm miễn dịch hệ thống (Systemic immune inflammation index: SII): 

SII được tính theo công thức: Platelet (PLT) × Neutrophil (N)/lymphocyte (L). Chỉ 

số SII được Hu và cộng sự48 sử dụng lần đầu tiên vào năm 2014 để đánh giá tiên 

lượng ung thư biểu mô tế bào gan (HCC). Trong những năm gần đây, SII đã được sử 

dụng như một chỉ số để dự đoán và đánh giá bệnh thần kinh, bệnh viêm nhiễm và ung 

thư biểu mô. Trong nghiên cứu của Liu và cộng sự (2021)49, SII là một chỉ số mới, 

đánh giá đơn giản, chi phí thấp, phản ánh sự cân bằng giữa phản ứng viêm và phản 

ứng miễn dịch, có vai trò trong cơ chế bệnh sinh của viêm tụy cấp. SII có thể được 

sử dụng làm chỉ số để đánh giá mức độ nghiêm trọng của viêm tụy. SII có độ nhạy, 

độ đặc hiệu và giá trị tiên đoán tốt hơn so với PLR (tỉ lệ tiểu cầu/tế bào lympho) và 

NLR (tỉ lệ bạch cầu trung tính/tế bào lympho)49. Trong nghiên cứu của Hökenek và 

cộng sự (2023)50, nghiên cứu 143 BN VTC, điểm SII trung bình những BN tử vong 

cao hơn những BN sống sót. Trong tiên đoán tỷ lệ tử vong, điểm SII có diện tích dưới 

đường cong (AUC) là 0,842 với (CI) 95% 0,772–0,898). Trong xác định tử vong, 

điểm SII có giá trị cut-off > 1243 với độ nhạy là 85,0%, độ đặc hiệu 76,4%, giá trị 

tiên đoán dương 37,0% và giá trị tiên đoán âm 96,9%. 

Chỉ số viêm đáp ứng hệ thống (systemic inflammation response index: SIRI): 

SIRI được tính theo công thức neutrophil (N)×monocyte (M)/lymphocyte (L). Biyik 

và cộng sự (2022)51 hồi cứu 332 BN VTC, đánh giá chỉ số SII và SIRI trong tiên 

lượng mức độ nặng VTC và mức độ tổn thương thận cấp (AKI). Kết quả cho thấy, 

trung vị chỉ số SII và SIRI đều tăng dần với mức độ nặng VTC (p < 0,001), các BN 
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có AKI có chỉ số SII và SIRI cao hơn nhóm không có AKI ( p < 0,001). Kết luận của 

nghiên cứu, chỉ số SIRI và SII có thể được sử dụng làm dấu ấn sinh học tiềm năng 

trong dự đoán cả mức độ nặng và sự tiến triển AKI ở BN VTC.  

Interleukin-1 (IL-1): IL-1 là thành phần khởi phát quá trình viêm cấp tính. IL-

1 dự đoán VTC nặng khi nhập viện với độ chính xác tương tự như IL-6 (lần lượt là 

82% so với 88%).52 

Interleukin-6 (IL-6): Vai trò của IL-6 trong dự đoán sớm độ nặng của VTC đã 

được xác nhận bởi nhiều nghiên cứu. IL-6 có độ nhạy và độ đặc hiệu tốt nhất trong 

các cytokine tiền viêm để đánh giá sớm VTC nặng. Nghiên cứu của Jiang53, IL-6 ở 

giá trị cut-off là 50 pg/mL có độ nhạy và độ đặc hiệu lần lượt là 100% và 89,7%.  

Yếu tố hoại tử u-alpha (TNF-α): là một cytokine gây viêm quan trọng sinh bệnh 

sinh của VTC, trực tiếp làm tổn thương các tế bào acinar và dẫn đến hoại tử, viêm và 

phù nề tụy, là cytokine đầu tiên được giải phóng, là chất trung gian chính của phản 

ứng miễn dịch. TNF -α Thường xét nghiệm ở các cơ sở nghiên cứu 

1.1.5.3. Các thang điểm tiên lượng mức độ nặng viêm tụy cấp 

Diễn biến của VTC rất phức tạp và khó lường trước, từ VTC nhẹ thể phù nề tới 

VTC nặng thể hoại tử với nhiều biến chứng tại chỗ và toàn thân có tỉ lệ tử vong cao 

lên tới 25-30% mặc dù được điều trị tích cực.11,40 Do đó, đánh giá mức độ nặng và 

tiên lượng diễn tiến của VTC là rất quan trọng trong kế hoạch điều trị, từ đó đưa ra 

phương pháp điều trị thích hợp và phòng ngừa biến chứng. Một thang điểm giúp cho 

đánh giá mức độ nặng và tiên lượng VTC cần phải đạt được các tiêu chí như: tính 

toán đơn giản, dễ áp dụng, có độ tin cậy cao và chi phí thấp. Tuy nhiên chưa có một 

thang điểm nào tỏ ra tối ưu trong việc đánh giá mức độ nặng và tiên lượng VTC. Hiện 

nay có nhiều thang điểm đánh giá mức độ nặng và/hoặc tiên lượng VTC, mỗi thang 

điểm có những ưu điểm cũng như có những hạn chế nhất định.  

Thang điểm APACHE II (Acute physiology and chronic health evaluation II ) (phụ 

lục 2):  

Đầu tiên, thang điểm APACHE II được dùng để tiên lượng nguy cơ tử vong BN 

điều trị tại khoa Chăm sóc đặc biệt. BN có APACHE II < 8 điểm, nguy cơ tử vong 

khoảng 4% nhưng khi BN có APACHE II ≥ 8 điểm nguy cơ tử vong tăng lên từ 11-
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18%. Tuy nhiên, thang điểm APACHE II cũng được nhiều tác giả áp dụng để đánh 

giá độ nặng của VTC.54,55 Hạn chế thang điểm APACHE II là khá phức tạp, đòi hỏi 

nhiều thông số, cần nhiều xét nghiệm nên khó thực hiện rộng rãi cơ tuyến cơ sở.  

Nghiên cứu Papachristou và cộng sự (2006)56 cho thấy béo phì là yếu tố nguy 

cơ tăng biến chứng của VTC nên đã đưa thang điểm APACHE-O nhằm cải thiện độ 

chính xác của thang điểm APACHE II khi đánh giá BN béo phì bị VTC. Tuy nhiên, 

APACHE-O không cải thiện độ chính xác hơn so với APACHE-II (AUC 0,895 đối 

với APACHE-O và 0,893 đối với APACHE-II).  

Trong nghiên cứu của Teng và cộng sự (2021)57 cho thấy thang điểm APACHE 

II có giá trị tiên lượng mức độ nặng, nguy cơ tử vong VTC cụ thể là :  

+ Với tiên lượng VTC nặng, với APACHE II ≥ 8 điểm có độ nhạy, độ đặc hiệu, 

giá trị tiên đoán dương và tiên đoán âm lần lượt là 80,2%, 63,3%, 23,6% và 95,8%. 

+ Với tiên lượng nguy cơ tử vong, với APACHE II ≥ 8 điểm, có độ nhạy, độ đặc 

hiệu, giá trị tiên đoán dương và tiên đoán âm lần lượt là 100%, 58,7%, 3,6% và 100%. 

Thang điểm SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) (phụ lục 3):  

Thang điểm SOFA được phát triển bởi Vincent và cộng sự (1996)58, được dùng 

để đánh giá mức độ suy cơ quan trong nhiễm trùng huyết. Năm 2013, lần đầu tiên 

Adam59 đưa thang điểm SOFA vào đánh giá độ nặng VTC, kể từ đó đến nay nhiều 

tác giả tiếp tục đưa thang điểm SOFA vào nghiên cứu VTC. Thang điểm SOFA đánh 

giá dựa vào 6 chỉ số, so với thang điểm APACHE II, thang điểm SOFA đơn giản hơn. 

Nghiên cứu Teng (2021)57 đánh giá điểm SOFA thông qua các chỉ số tiên lượng như:  

 + Đối với tiên lượng VTC nặng, SOFA ≥ 7 điểm có độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị 

tiên đoán dương và tiên đoán âm lần lượt là 13,6%, 99,7%, 84,6% và 89,1%.57 

 + Đối với tiên lượng nguy cơ tử vong, SOFA ≥ 7 điểm, có độ nhạy, độ đặc hiệu, 

giá trị tiên đoán dương và tiên đoán âm lần lượt là 50%, 98,9%, 46,2% và 99,1%.57 

Thang điểm BISAP (Bedside index of severity in acute pancreatitis ) (phụ lục 4):  

 Thang điểm BISAP được Wu và cộng sự60 phát triển vào năm 2008. Đánh giá 

dựa vào 5 chỉ số trong 24 giờ đầu nhập viện, đây là thời gian quan trọng trong việc 

đưa ra quyết định điều trị cho BN VTC. Hiệu quả của điểm BISAP trong việc dự đoán 

VTC nặng đã được chứng thực bởi nhiều nghiên cứu.60,61 Điểm BISAP cho thấy hiệu 
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quả dự đoán tử vong tương tự như APACHE-II nhưng dễ đánh giá hơn điểm 

APACHE-II. Hagjer và cộng sự (2018)62 đánh giá thang điểm BISAP trong tiên lượng 

mức độ nặng, suy cơ quan và tử vong do VTC cho thấy thang điểm BISAP có AUC 

lần lượt là 0,87, 0,90 và 0,74. Tác giả kết luận điểm BISAP có giá trị dự đoán rất tốt 

mức độ nặng, suy cơ quan và tử vong ở BN VTC, điểm BISAP tương ứng với thang 

điểm APACHE-II nhưng tốt hơn thang điểm Ranson, CTSI, CRP, Hct và chỉ số khối 

cơ thể (BMI). Trong nghiên cứu của Teng và cộng sự (2021)57 cho thấy:  

+ Về tiên lượng VTC nặng, BISAP ≥ 3 điểm có độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị tiên 

đoán dương và tiên đoán âm lần lượt là 24,7%, 95,3%, 42,6% và 89,9%.57 

+ Về tiên lượng tử vong, với BISAP ≥ 3 điểm, có độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị 

tiên đoán dương và tiên đoán âm lần lượt là 25%, 93,1%, 6,4% và 98,5%.57 

Yadav (2016)63 cho thấy điểm BISAP có giá trị tiên lượng mức độ nặng và theo 

dõi diễn tiến bệnh tốt nhất trong các thang điểm APACHE II, SOFA và Ranson.  

Thang điểm Balthazar (CTSI: Computed tomography severity index) (phụ lục 5):  

CT bụng có cản quang được sử dụng rộng rãi để đánh giá các biến chứng của 

VTC. Ngoài ra, CT rất hữu ích trong việc đánh giá mức độ nặng của và điểm 

Balthazar được sử dụng phổ biến nhất để đánh giá mức độ nặng của VTC.64 Bảng 

điểm Balthazar chỉ dựa vào các đặc điểm tổn thương trên hình ảnh mà thiếu các thông 

tin về tình trạng BN, đòi hỏi trang thiết bị hiện đại không sẵn có, giá thành cao, khó 

theo dõi sát được diễn tiến bệnh do khó thực hiện được nhiều lần. Bảng điểm 

Balthazar đánh giá dự trên mức độ, dựa vào mức độ viêm và hoại tử trên phim CT:  

- 0-3 điểm: VTC nhẹ, không có biến chứng nặng 

- 4-6 điểm: VTC mức độ trung bình, biến chứng không rõ 

- 7-10 điểm: VTC nặng, tử vong cao 

Thang điểm SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) (phụ lục 6):  

Đáp ứng viêm quá mức trong VTC dẫn đến tổn thương cơ quan và suy đa cơ 

quan (MODS), đây được xem là là nguyên nhân chính gây tử vong ở BN VTC. SIRS 

được đánh giá dựa trên 4 thông số tại thời điểm nhập viện. SIRS (+) khi có ≥ 2 thông 

số. Trong nghiên cứu của Düzenci (2021)65, tiến cứu 153 BN VTC cho thấy SIRS có 

liên quan với suy cơ quan, suy đa cơ quan và tỉ lệ tử vong ở BN VTC (p<0,05).   
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Thang điểm HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score ) (phụ lục 7):  

Thang điểm HAPS giúp đánh giá nhanh mức độ nặng và tiên lượng VTC tại 

thời điểm nhập viện để hạn chế những can thiệp sớm không cần thiết, đồng thời nhận 

biết sớm những BN VTC nặng để có kế hoạch điều trị tích cực nhằm giảm tỉ lệ biến 

chứng và tử vong. Thang điểm HAPS được đánh giá bởi 3 thông số là: tình trạng 

viêm phúc mạc, creatinin máu ≥ 2 mg/dL và Hct >43% (nam) hoặc Hct >39,6 % (nữ), 

mỗi thông số được tính 1 điểm. Ưu điểm, HAPS đánh giá nhanh, khá đơn giản để 

thực hiện trên lâm sàng: HAPS (+) khi có ≥1 điểm, HAPS (-) khi điểm số = 0.  

Nghiên cứu Gupta và cộng sự (2022)66 trên 60 BN VTC cho thấy độ nhạy của 

HAPS trong dự đoán VTC nặng là 90,91% và giá trị tiên đoán âm là 96,67%. Vì vậy, 

nếu HAPS âm tính, BN thường sẽ diễn biến nhẹ, không cần các chăm sóc đặc biệt.  

1.2. Viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu  

1.2.1. Chuyển hóa triglyceride 

Để lưu hành được trong máu, lipid phải kết hợp với protein tạo thành phức hợp 

phức hợp lipoprotein. Lipoprotein bao gồm cholesterol ester hóa và không ester hóa, 

TG, phospholipid và protein. TG là một dạng lipid dự trữ chủ yếu của cơ thể, là ester 

của glycerol và 3 axít béo. TG được tổng hợp ở gan và mô mỡ qua con đường 

glycerophosphate, TG ở gan sẽ được phóng thích vào huyết tương dưới dạng 

lipoprotein tỉ trọng rất thấp (VLDL). 90% lượng TG trong huyết tương có nguồn gốc 

ngoại sinh. Sau bữa ăn, TG dưới dạng chylomicron sẽ tăng cao trong 1 - 2 giờ đầu, 

cao nhất sau 4-5 giờ sau đó sẽ được chuyển hóa hết sau 8 giờ.67,68 

Chuyển hoá TG trong cơ thể qua 2 con đường ngoại sinh và nội sinh. Sau bữa 

ăn, lipid bị thủy phân thành axít béo và được ester hóa để tạo TG (lõi chylomycron) 

và tiếp tục được vận chuyển đến mô cơ và mô mỡ. TG còn lại trong chylomicron tiếp 

tục vận chuyển đến gan để tạo axít béo bên trong tế bào gan. Glucose được sử dụng 

cho quá trình tổng hợp lipid để tạo ra axít béo. Axít béo được hoạt hóa để tạo thành 

các phân tử acyl-coenzym A, trải qua quá trình oxy hóa hoặc được đưa vào lipid phức 

hợp. TG tổng hợp tại chỗ có thể được lưu trữ trong các giọt lipid nội bào hoặc đóng 

gói vào VLDL và vận chuyển vào máu.62 
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Khi nhịn ăn, TG nội bào được huy động từ tế bào mỡ và tế bào gan để giải phóng 

các sản phẩm axít béo. Trong tình trạng thiếu dinh dưỡng và kháng insulin, nồng độ 

axít béo trong gan tăng lên do quá trình ly giải lipid tăng cường trong các tế bào mỡ, 

dẫn đến tăng axít béo lưu thông trong máu và tăng tổng hợp lipid ở gan. Axít béo thừa 

trong máu không thể được tiêu thụ bởi các con đường oxy hóa mà thay vào đó được 

hướng tới việc tổng hợp TG, dẫn đến tăng lưu trữ TG gan và sản xuất thừa VLDL.67,68 

1.2.2. Tăng triglyceride  

1.2.2.1. Phân độ tăng triglyceride 

Bảng 1.1. Phân loại tăng triglyceride  

Hội nội tiết Hoa Kỳ 69 Phân loại của NCEP – ATP III 70 

Bình thường < 150 mg/dL Bình thường < 150 mg/dL 

Tăng nhẹ 150 – 199 mg/dL Giới hạn cao 150 -199 mg/dL  

Tăng trung bình  200 – 999 mg/dL Cao 200 - 499 mg/dL 

Tăng nặng  1000 – 1999 mg/dL 
Rất cao ≥ 500 mg/dL 

Tăng rất nặng  ≥ 2000 mg/dL 
 

1.2.2.2. Tăng triglyceride máu nguyên phát  

Là một dạng bệnh di truyền hiếm gặp, liên quan đến gen và yếu tố môi trường 

như chế độ ăn giàu chất béo – đường, thiếu hoạt động thể chất, rối loạn chuyển hóa 

và tổng hợp TG.  

+ Tăng lipoprotein máu được chia thành 5 kiểu hình I, IIa, IIb, III, IV và V: 

kiểu hình có tăng TG cao là kiểu hình I, IV và V mới có thể gây ra VTC, 16 trong khi 

kiểu hình II và III đặc trưng bởi tăng cholesterol và ít gây ra VTC.71 

+ Kiểu hình I: tăng TG do rối loạn di truyền gene lặn trên nhiễm sắc thể 

thường do thiếu hụt men lipoprotein lipase (LPL) hoặc apolipoprotein II (ApoII), 

ApoII là đồng yếu tố của LPL. Khi LPL bị thiếu hụt, sự tích tụ chylomicron cao trong 

máu có thể dẫn đến tăng TG lúc đói rất nặng kèm giảm nồng độ lipoprotein tỷ trọng 

cao (HDL) và LDL. Tăng TG trong kiểu hình I được gọi là bệnh lý gia đình hay hội 

chứng chylomicronemia, là bệnh lý hiếm gặp, chiếm tỉ lệ 1/300.000-1 triệu người.72 
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+ Kiểu hình IV: tăng TG do rối loạn di truyền gene trội trên nhiễm sắc thể 

thường, các rối loạn gồm tăng VLDL, thiếu hụt LPL và giảm tiết insulin. Do đó, các 

FFA sẽ tích tụ và gây tăng TG trong khi việc hạn chế tiêu thụ glucose và tổng lượng 

calo sẽ cải thiện tình trạng này.  

+ Kiểu hình V: tăng TG thường ở thể phối hợp, một số trường hợp thuộc 

kiểu hình IV có thể trở thành kiểu hình V (tăng VLDL kết hợp với tăng chylomicron) 

trong điều kiện ăn nhiều chất béo, uống rượu, dùng estrogen hoặc đái tháo đường 

(ĐTĐ). Kiểu hình V có thể đi kèm với đau bụng, gan to, lách to, ĐTĐ và VTC. Tăng 

TG trong kiểu hình V với suy giảm LPL là rối loạn di truyền gene trội trên nhiễm sắc 

thể thường trong khi kiểu hình V với giảm Apo II là rối loạn gene lặn trên nhiễm sắc 

thể thường và thường đi kèm với tăng TG thứ phát.71 

Bảng 1.2. Phân loại rối loạn lipid máu nguyên phát theo Fredrickson73 
 

Kiểu rối loạn lipid máu Loại lipoprotein bất thường 

Kiểu hình I Tăng chylomicron 

Kiểu hình IIa Tăng LDL 

Kiểu hình IIb Tăng LDL và tăng VLDL 

Kiểu hình III Tăng LDL và tăng chylomicron 

Kiểu hình IV Tăng VLDL 

Kiểu hình V Tăng VLDL và tăng chylomicron 

 

1.2.2.3. Tăng triglyceride máu thứ phát  

Là nguyên nhân gây ra khoảng 75-80% VTC do tăng TG,74 hay gặp ở những 

BN ĐTĐ không được phát hiện hoặc ĐTĐ kiểm soát kém, béo phì, hội chứng chuyển 

hóa, uống rượu nhiều và kéo dài, có thai, sỏi đường mật và sử dụng các loại thuốc 

như tamoxifen, estrogen, thuốc chống loạn thần. …74  

ĐTĐ kiểm soát kém và nhiễm toan ceton ở BN ĐTĐ (DKA) có thể khởi phát 

VTC do tăng TG. VTC ở BN DKA thường xảy ra với nhiễm toan chuyển hóa nặng, 

pH máu thấp (<7,1) và tăng khoảng trống anion.75 Sự thiết hụt insulin góp phần cho 

sự ly giải mô mỡ và giải phóng các FFA từ đó tạo ra nhiều VLDL ở gan, gây ức chế 

hoạt động LPL ở mô ngoại biên và làm tăng TG. Ngoài ra, tình trạng đề kháng insulin 
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dẫn đến sự tăng FFA đến gan, tăng sản xuất VLDL, giảm tổng hợp ApoB và tăng 

insulin máu thúc đẩy tổng hợp TG. ĐTĐ làm tăng nguy cơ VTC gấp 1,5 đến 2,5 lần. 

Rượu có thể làm tăng nồng độ TG ở BN có tăng lipid máu di truyền. Ở hầu hết 

các BN, tăng TG sau uống rượu chỉ là thay đổi sinh lý thoáng qua và không phải là 

nguyên nhân trực tiếp gây VTC. Uống rượu với lượng > 60 gr mỗi ngày làm tăng 

nồng độ TG máu, mức tăng TG có thể tương quan với lượng rượu uống mỗi ngày. 

Trong một nghiên cứu trên 8000 nam và nữ cho thấy, cho thấy khoảng 8-20% những 

người uống rượu với lượng từ 3 đến 9 đơn vị rượu hoặc nhiều hơn mỗi ngày có mức 

TG tăng trên 227 mg/dL.76 

Thai kỳ có thể gây tăng TG, tăng TG đạt đỉnh ở 3 tháng cuối thai kỳ, tăng TG 

hiếm khi vượt quá 300 mg/dL (3,3 mmol/L) và không đủ để gây VTC. Hầu hết các 

BN VTC do tăng TG trên phụ nữ có liên quan đến rối loạn TG máu gia đình. 

Thuốc estrogen (liệu pháp thay thế, ngừa thai) làm tăng sản xuất VLDL ở gan, 

làm giảm nồng độ LPL ở gan dẫn đến làm giảm thải trừ TG khỏi tuần hoàn và làm 

tăng TG do tăng đề kháng insulin.77 

Bảng 1.3. Nguyên nhân tăng triglyceride máu 

Tăng TG nguyên phát Tăng TG thứ phát 

Suy giảm beta lipoprotein gia đình 

Tăng lipid máu hỗn hợp gia đình 

Thiếu Apo CII 

Thiếu LPL 

Sản xuất quá nhiều Apo CIII 

Bệnh lưu trữ Cholesteryl ester 

Sản xuất quá nhiều Angiopoietin 

like protein 3 (ANGPLT3) 

 

Bệnh lý 

ĐTĐ, hội chứng cushing; đa u 

tủy; suy giáp, lupus, béo phì, hội 

chứng thận hư … 

Chế độ ăn 
Lạm dụng rượu, chế độ ăn nhiều 

chất béo 

Thuốc 

Estrogen; glucocorticoids, 

interferon-α, olanzapine; 

tacrolimus; tamoxifen ...  

Thai kỳ Thường xảy ra ở 3 tháng cuối  
 

1.2.3. Cơ chế viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu  

VTC do tăng TG không nằm ngoài cơ chế của VTC, bất kể do nguyên nhân gì, 

VTC đều trải qua ba giai đoạn liên tiếp nhau: khởi đầu là viêm tại chỗ ở tụy, phản 

ứng viêm đáp ứng hệ thống và giai đoạn cuối cùng là suy đa tạng. Giai đoạn đầu của 
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quá trình VTC được gây ra bởi sự hoạt hóa trypsinogen thành trypsin ngay trong các 

tế bào tuyến của tụy; trypsin được hoạt hóa lại tiếp tục hoạt hóa các enzym khác như 

elastase, phospholipase A2, hệ thống bổ thể và hệ thống kinin. Sau quá trình hoạt hóa 

này, một loạt các phản ứng viêm tại chỗ được hình thành dẫn đến sự giải phóng các 

chất trung gian gây viêm. Các nghiên cứu thực nghiệm cho thấy rằng tổn thương tụy 

được gây ra bởi sự giải phóng các chất trung gian viêm như Interlekin-1 (IL-1), IL-6, 

IL-8 cùng với sự hoạt hóa của các tế bào viêm như bạch cầu trung tính, đại thực bào 

và các tế bào lympho. Cho đến thời điểm này, cơ chế VTC tăng TG máu còn chưa 

được hiểu biết đầy đủ.  

 

Hình 1.4. Cơ chế sinh bệnh học viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu 

“Nguồn: Y. Guo. 2019”78 

1.2.3.1. Axít béo tự do  

Tế bào tụy ngoại tiết chứa nhiều lipase, có vai trò thủy phân TG để tạo ra FFA 

và glycerin. Trong tế bào tuyến tụy, TG chủ yếu là axít béo không bão hòa, có thể 

kích hoạt phản ứng viêm, giải phóng canxi nội bào và gây hoại tử tế bào tuyến tụy do 

giảm nồng độ adenosine triphosphate (ATP) thông qua ức chế phức hợp ty thể I và V. 

Khi nồng độ FFA trong máu tăng cao, các phân tử FFA tập hợp thành các micelle (là 

tập hợp của các phân tử bề mặt phân tán trong một dịch huyền phù) có đặc tính giống 

như chất tẩy rửa. Đây là nguyên nhân chính gây thiếu máu cục bộ ở tuyến tụy, gây 

nhiễm toan, kích hoạt lysosomal cathepsin-B, kích hoạt trypsinogen để tạo thành 

trypsin hoạt động, dẫn đến tự phân hủy và tổn thương tuyến tụy.79 Ngoài ra, FFA cũng 

gây tổn thương trực tiếp tế bào nội mô tuyến tụy và gây tổn thương mạch máu như 

rối loạn điều hòa nội mô, thoát mạch và hoạt hóa hệ thống đông máu.80 Do đó, FFA 

https://vi.wikipedia.org/wiki/Huy%E1%BB%81n_ph%C3%B9
https://www.discoverymedicine.com/category/medical-specialties/hematology/ischemia/
https://www.discoverymedicine.com/tag/coagulation/
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được công nhận rộng rãi là một trong những nguyên nhân quan trọng để khởi đầu cơ 

chế sinh của VTC do tăng TG.  

1.2.3.2. Đáp ứng viêm 

Axít béo không bão hòa gây tăng phóng thích các hóa chất trung gian gây 

viêm trong VTC bao gồm yếu tố hoại tử mô α (TNF-α), interleukin-6 (IL-6), IL-8, 

phối tử CXC1 (CXCL1), CXCL2 và protein hóa ứng động 1 (MCP-1). Các cytokine 

viêm đóng một vai trò quan trọng ở giai đoạn đầu của VTC. IL-6 được ghi nhận tăng 

ở hầu hết BN VTC và được xem là yếu tố quyết định mức độ nặng của VTC. MCP-1 

có thể là một dấu ấn sinh học đặc trưng của VTC do tăng TG. Các nghiên cứu đã ghi 

nhận hiệu quả thay huyết tương (TPE) làm giảm độ nặng VTC, giảm điểm APACHE 

II, giảm nồng độ TNF-α và tăng nồng độ cytokine chống viêm IL-10.81 

1.2.3.3. Rối loạn vi tuần hoàn 

Rối loạn vi tuần hoàn tuyến tụy là một trong những cơ chế sinh bệnh học chính 

của VTC do tăng TG, trong đó TG đóng vai trò quan trọng. Tăng TG giải phóng một 

lượng lớn thromboxane A2 (TXA2) (có tác dụng co mạch) và giảm tiết prostaglandin 

(PGI2) (có tác dụng giãn mạch). Sự mất cân bằng TXA2/PGI2 dẫn đến sự co thắt quá 

mức của các mao mạch tụy và làm nặng thêm rối loạn vi tuần hoàn tuyến tụy.82 Ngoài 

ra, tăng TG làm tăng nguy cơ co thắt vi mạch máu, các chất trung gian gây viêm có 

thể được phóng thích gây tổn thương tại chỗ, cuối cùng dẫn đến rối loạn vi tuần hoàn 

tuyến tụy. Những rối loạn vi tuần hoàn tại tụy rất phức tạp, tăng bài tiết các chất co 

mạch cục bộ, tăng tính thấm thành mạch, thiếu máu cục bộ/tái tưới máu, đông máu 

nội mạch và kết dính bạch cầu. Tăng TG mãn tính có thể làm chậm lưu lượng máu 

đến tụy, gây ứ trệ tuần hoàn và ảnh hưởng cấu trúc của các tế bào nội mô mạch máu 

tụy. Dưới tác động kết hợp của các stress cấp tính như rượu và tắc nghẽn ống tụy, tổn 

thương vi tuần hoàn tuyến tụy nặng hơn, dẫn đến sự xuất hiện VTC do tăng TG. 

1.2.3.4. Quá tải canxi và lưới nội chất  

Dòng canxi đi vào tế bào là cần thiết cho đáp ứng sinh lý và bệnh lý trong các 

tế bào acinar của tuyến tụy. Tăng kéo dài nồng độ canxi làm tăng nồng độ 

trypsinogen, là yếu tố quan trọng gây tổn thương tụy. Nồng độ canxi cao kéo dài 

trong tế bào chất gây ra tình trạng quá tải Ca2+ trong ty thể,  tăng phân hủy lipid, stress 

https://www.discoverymedicine.com/tag/tnf/
https://www.discoverymedicine.com/tag/il-6/
https://www.discoverymedicine.com/tag/biomarker/
https://www.discoverymedicine.com/tag/thromboxane-a2/
https://www.discoverymedicine.com/tag/prostaglandin/
https://www.discoverymedicine.com/tag/prostaglandin/
https://www.discoverymedicine.com/tag/oxidative-stress/
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oxy hóa và chết tế bào. Do đó, quá tải nồng độ Ca2+ trong tế bào có thể là một trong 

những cơ chế quan trọng cho sự hình thành của VTC do tăng TG. Mặt khác, lưới nội 

chất là nơi chủ yếu xử lý protein nội bào và lưu trữ canxi, lưới nội chất rất nhạy cảm 

với yếu tố gây stress. Stress lưới nội chất sớm góp phần tổn thương tụy. 

1.2.3.5. Stress oxy hóa 

Stress oxy hóa đã được xác định là một yếu tố quan trọng trong sự khởi đầu của 

VTC và cũng góp phần vào phản ứng viêm hệ thống, kích hoạt xanthine oxidase, và 

quá trình oxy hóa glutathione và thiol. Nồng độ cao của  các loại oxy phản ứng (ROS) 

gây độc tế bào và gây hoại tử tụy, trong khi nồng độ thấp của ROS có thể đóng vai 

trò kích hoạt phản ứng viêm. ROS có thể tác động như các chất trung gian gây viêm 

thông qua kích hoạt, di chuyển và bám dính bạch cầu và tăng cường sự tác động của 

chemokine, cytokine và các phân tử bám dính. Gần đây, vai trò của stress oxy hóa 

trong VTC đã được chứng minh bằng peroxy hóa lipid và giảm nồng độ glutathione 

trong mô hình VTC thực nghiệm. Sự mất cân bằng của chất chống oxy hóa/oxy hóa 

sẽ khởi phát phản ứng viêm và làm nặng thêm tổn thương tụy.83 Sự tác động qua lại 

giữa quá tải canxi và stress oxy hóa tạo thành một vòng luẩn quẩn làm nặng thêm tình 

trạng VTC do tăng TG. 

1.2.3.6. Gen 

Tăng TG nguyên phát chủ yếu là do khiếm khuyết di truyền, làm giảm ly giải 

mỡ của chylomicron và gây ra sự tích tụ TG.84 Những đột biến này chủ yếu tập trung 

ở LPL, apolipoprotein C-II (APOC2), lipase maturation factor 1 (LMF1) và 

glycosylphosphatidylinositolanchored high density lipoprotein binding protein 1 

(GPIHBP1). Vi rút tái tổ hợp biến thể LPL*S447X đã được áp dụng điều trị ở giai 

đoạn sớm VTC do tăng TG. Ngoài ra, apolipoprotein E (ApoE), yếu tố điều hòa 

màng (CFTR) và TNF được xem là yếu tố nguy cơ VTC do tăng TG.85 

1.2.4. Chẩn đoán viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu  

* Chẩn đoán xác định VTC theo Atlanta 2012 khi có 2 trong 3 tiêu chuẩn sau:9 

- Lâm sàng: cơn đau bụng điển hình của VTC, đau bụng vùng thượng vị đột 

ngột, đau lan sau lưng, có thể kèm theo nôn, buồn nôn.  

- Lipase máu và/hoặc amylase máu máu tăng > 3 lần so với giới hạn trên của 

https://www.discoverymedicine.com/tag/oxidative-stress/
https://www.discoverymedicine.com/tag/reactive-oxygen-species/
https://www.discoverymedicine.com/tag/apolipoprotein-e/
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giá trị bình thường. 

- Hình ảnh điển hình của VTC trên siêu âm và/hoặc chụp CT và/hoặc MRI 

* Chẩn đoán VTC do tăng TG khi BN đủ tiêu chuẩn chẩn đoán VTC theo Atlanta 

2012, kèm theo xét nghiệm nồng độ TG máu ≥1000 mg/dL (11,3 mmol/L) thời điểm 

nhập viện và loại trừ các nguyên nhân VTC khác.35,36  

1.2.5. Điều trị viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu  

Nguyên tắc điều trị: hiện có nhiều hướng dẫn (guidelines) điều trị VTC11,12,40 

nhưng chưa có hướng dẫn cụ thể cho điều trị VTC do tăng TG máu. Bộ Y tế đã đưa 

ra hướng dẫn chẩn đoán và điều trị VTC nhưng cũng chưa đưa ra hướng dẫn chi tiết 

điều trị VTC do tăng TG, điều trị VTC do tăng TG bao gồm điều trị hồi sức chung 

VTC và điều trị hạ TG máu. Điều trị hạ nhanh nồng độ TG < 500-1000 mg/dL trong 

24-48 giờ sau nhập viện với mục tiêu dự phòng suy cơ quan và hoại tử tụy.18,86 Các 

BN VTC nặng cần được chuyển đến khoa Chăm sóc đặc biệt để được theo dõi sát và 

điều trị tích cực.11,12,40 Phác đồ điều trị VTC tại Bệnh viện Chợ Rẫy87 và Bệnh viện 

Đại học Y Dược TP.HCM88 xây dựng dựa trên phác đồ chẩn đoán và điều trị VTC 

của Bộ Y tế.89 

1.2.5.1. Điều trị nội khoa 

Điều trị VTC: các BN VTC nặng cần hồi sức với truyền dịch, kiểm soát đau, 

dinh dưỡng tĩnh mạch và nuôi dưỡng tiêu hóa sớm, điều trị biến chứng.11,12,89 

Điều trị tăng TG máu: là biện pháp nhằm loại bỏ tác nhân gây VTC, tác động 

vào cơ chế bệnh sinh. Mục tiêu giảm nhanh TG máu xuống 500-1000 mg/dL trong 

24-48 giờ sau nhập viện.19 

Các thuốc uống điều trị hạ TG: được chỉ định trong trường hợp VTC do tăng 

TG nhẹ và trung bình-nặng. Các thuốc gồm:  

- Fibrate là lựa chọn hàng đầu trong điều trị VTC do tăng TG tiên phát. Fibrate 

giảm TG máu từ 30-50%, giảm LDL-C 20-25% và tăng HDL-C. Liều dùng: 

fenofibrate là 200-300 mg/24 giờ và gemfibrozil là 900-1200 mg/24 giờ.90 

- Niacin: 90 Không hiệu quả bằng nhóm fibrate, giảm TG 10-30%, tăng HDL-C 

10-40%, và giảm LDL-C 5-20%. Liều dùng: 500-2000 mg/ngày.90 

- Statin: 90 giảm TG máu khoảng 37%, cần phối hợp để tăng hiệu quả điều trị.  
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- Omega 3: 90 cần dùng phối hợp với các thuốc trên, tác dụng giảm 30-50% TG.  

Insulin: làm giảm TG máu bằng cách tăng hoạt tính của LPL và ức chế lipase 

tụy. LPL giáng hóa chylomicron và VLDL thành FFA và glycerol từ đó làm giảm 

nồng độ TG máu. Insulin được dùng điều trị hạ TG ở BN VTC do tăng TG nhẹ và 

trung bình-nặng. Hiện chưa có khuyến cáo từ các hội chuyên ngành về sử dụng insulin 

trong điều trị hạ TG ở BN VTC. Liều thường dùng từ 0,1-0,3 UI/kg/giờ, duy trì đường 

huyết 140-180 mg/dL. Thời gian insulin giảm nồng độ TG máu về ngưỡng mục tiêu 

< 500-1000 mg/dL từ 48 -72 giờ, thời gian này dài hơn TPE. 

Heparin: heparin giải phóng LPL từ tế bào nội mạc, làm tăng nồng độ lưu hành 

LPL trong máu, thúc đẩy quả trình giáng hoá chylomicron, làm giảm nồng độ TG 

máu một cách thoáng qua, sau đó có hiện hiện tượng tăng lại TG. Hiệu quả hạ TG 

của heparin thấp hơn insulin đã được báo cáo. Heparin không phân đoạn và heparin 

trọng lượng phân tử thấp đã được nghiên cứu để điều trị hạ TG máu, chưa có nghiên 

cứu so sánh tính ưu việt của 2 loại heparin này. Heparin có thể gây biến chứng chảy 

máu và giảm tiểu cầu, hiệu quả hạ TG máu thoáng qua, heparin hiện rất ít được sử 

dụng trên lâm sàng. 91 

Liệu pháp gen: là biện pháp điều trị mới ở những BN VTC do tăng TG liên 

quan đến hội chứng chylomicron máu gia đình nhưng hiệu quả giảm TG máu ngắn 

và chi phí cao. 

Thay huyết tương (TPE): là phương pháp loại bỏ TG nhanh nhất trong các 

phương thức trên. Ngoài giảm nhanh nồng độ TG máu, TPE còn làm giảm các 

cytokine gây viêm, giảm mức độ nặng.19 

1.2.5.2. Điều trị ngoại khoa 

Chiến lược phẫu thuật: xâm lấn tối thiểu tùy thuộc mức độ tổn thương. 38,84 

Chỉ định phẫu thuật: hội chứng khoang bụng, chảy máu cấp …. can thiệp trì 

hoãn sau 4 tuần cho tỉ lệ tử vong ít hơn. 38,84 

1.3. Thay huyết tương trong điều trị viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu  

1.3.1. Lịch sử 

Năm 1914, Abell Rowntree và Turner lần đầu tiên thực hiện tách huyết tương 

trên động vật bằng phương pháp thủ công. Năm 1952, Adams lần đầu tiên tách huyết 

tương trên người để điều trị bệnh tăng độ quánh máu (bệnh Waldenstrom’s). 92 Năm 

1978, thay huyết tương bằng màng ra đời, sử dụng nguyên lý tương tự như trong lọc 



25 
 

 

máu. Betteridge và cộng sự (1978)93 đã báo cáo điều trị TPE cho BN tăng TG, đánh 

dấu sự phát triển của thay huyết tương đối với nhiều bệnh lý trong đó có VTC do tăng 

TG máu.  

1.3.2. Phương pháp 

Có 2 phương pháp tách huyết tương chính: quay ly tâm và tách bằng màng lọc. 

Nguyên lý tách huyết tương bằng phương pháp quay ly tâm: máu BN được lấy 

ra khỏi cơ thể và đưa vào buồng quay ly tâm, dựa trên sự khác biệt về trọng lượng 

riêng của các thành phần tế bào máu và huyết tương để tách các thành phần.  

Nguyên lý thay huyết tương bằng màng lọc: đưa máu qua màng lọc bán thấm 

với lỗ lọc cho phép các protein huyết tương có thể thấm qua nhưng tế bào máu không 

qua được. Kích thước lỗ lọc từ 0,2- 0,6 µm. Hiệu quả thay huyết tương bằng màng 

bán thấm phụ thuộc vào tốc độ lọc, thể tích dịch thay thế và đặc tính của màng. Màng 

lọc huyết tương không có tính chọn lọc do đó ngoài việc lọc các tác gây bệnh, màng 

lọc có thể sẽ loại bỏ cả yếu tố có lợi trong huyết tương như yếu tố đông máu, globulin 

miễn dịch.94,95 Trong đề tài nghiên cứu này, chúng tôi chỉ đề cập đến phương pháp 

TPE bằng màng tách huyết tương. 

 

Hình 1.5. Sơ đồ cấu tạo quả lọc thay huyết tương bằng màng lọc 

“Nguồn: Hướng dẫn quy trình kĩ thuật chuyên ngành Hồi sức - Cấp cứu  

và Chống độc, tr. 381-394”96 

1.3.3. Phân loại 

Theo Hội tách huyết tương Hoa Kỳ (ASFA: American society for apheresis),19 

có 2 phương pháp được khuyến cáo để loại bỏ TG trong điều trị VTC tăng TG là:  

+ Thay huyết tương (therapeutic plasma exchange: TPE), (plasma exchange: PEX) 
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+ Tách lipoprotein (LA: lipoprotein apheresis). Một số phương pháp tách huyết 

tương chọn lọc như lọc màng đôi (DFPP: double-filtration plasmapheresis), lọc hấp 

phụ dextran-sulfate làm giảm nồng độ lipid, loại bỏ lipoprotein apoB100 kích thước 

nhỏ đến trung bình, nhưng các phương pháp này ít hiệu quả đối với lọc chylomicron 

và các cytokine gây viêm trong VTC. Do đó, phương pháp DFPP được ưu tiên sử 

dụng khi hạn chế về dịch thay thế. Kết quả nghiên cứu cho thấy TPE là phương pháp 

loại bỏ TG nhanh hơn LA, giảm từ 49 - 97% trong lần TPE đầu tiên và an toàn.19 

1.3.4. Nguyên lý, mục đích 

Là phương pháp tách và loại bỏ một phần huyết tương của BN bằng máy, sau 

đó bù lại thể tích thay thế tương đương với thể tích huyết tương đã bị loại bỏ, dịch 

thay thế là dịch albumin 5% hoặc huyết tương tươi đông lạnh (FFP).  

Cách thức tiến hành: máu BN được lấy ra ngoài qua catheter, đi qua hệ thống 

máy thay huyết tương. Máu đi qua quả lọc, quả lọc bao gồm nhiều hệ thống ống được 

đặt song song, trên các ống này có các lỗ lọc với kích thước từ 0,2-0,6 μm, các lỗ này 

chỉ cho phép huyết tương đi qua mà không cho các tế bào máu đi qua (trong đó có 

kháng thể tự miễn), huyết tương loại bỏ 1 phần, sau đó được bù lại một thể tích dịch 

thay thế tương ứng với lượng huyết tương bị loại bỏ trước khi trở lại cơ thể BN.  

Mục đích của thay huyết tương trong điều trị VTC tăng TG nhằm loại bỏ TG, 

cholesterol, lipoprotein, cytokine.19 Hiệu quả TPE phụ thuộc vào tốc độ máu qua 

màng, kích thước của các lỗ lọc, áp lực xuyên màng, Hct, nồng độ TG.19 

 

Hình 1.6. Nguyên lý thay huyết tương  

“Nguồn: M. E. Janssens and S. Wakelin Eur Oncol Haematol 2018 Vol”97 
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Hình 1.7. Dịch thải (huyết tương loại bỏ) sau thay huyết tương 

1.3.5. Chỉ định  

Theo ASFA năm 2019, TPE được chỉ định cho BN VTC tăng TG mức độ nặng 

(theo tiêu chuẩn Atlanta sửa đổi 2012), với mức độ chứng cứ 1C và phân nhóm III.19 

1.3.6. Dịch thay thế  

ASFA năm 2019 khuyến cáo dịch thay thế huyết tương là albumin 5% hoặc 

FFP19. ASFA chưa đưa ra hướng dẫn cụ thể thời gian tiến hành cũng như nên chọn 

loại dịch thay thế nào trong từng trường hợp cụ thể. Thực hành lâm sàng vẫn phụ 

thuộc vào sự sẵn có và chi phí từng loại dịch, dịch albumin 5% thường có chi phí cao 

hơn FFP.  

Dịch albumin 5%: được tinh chế từ albumin người, rất ít xẩy ra phản ứng dị 

ứng, không có nguy cơ lây các bệnh truyền nhiễm. Albumin 5% không chưa yếu tố 

đông máu nên có thể gây rối loạn đông máu nếu thay thế với thể tích lớn. Sau TPE 

bằng albumin 5%, thời gian prothrombin (PT) có thể tăng 30%, thời gian 

thromboplastin hoạt hóa (APTT) có thể tăng gấp đôi nhưng các thay đổi này sẽ trở 

về bình thường sau 24 giờ sau TPE. Không có chế phẩm albumin 5%, dịch albumin 

5% được pha từ dịch albumin 20% hoặc 25% với dung dịch pha chế là natri clorid 

0,9%. Trong các nghiên cứu đã báo cáo, albumin 5% là dịch thay thế được lựa chọn 

trong hầu hết các trường hợp TPE cho BN VTC do tăng TG máu.94  

 Huyết tương tươi đông lạnh (FFP): được tách từ máu toàn phần và được bảo 

quản đông lạnh trong thời gian dưới 8 giờ kể từ khi được tách. FFP chứa tất cả các 

yếu tố đông máu (ngoại trừ tiểu cầu). FFP chứa 14% citrate theo thể tích, có thể dẫn 
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đến hạ canxi máu và nhiễm kiềm chuyển hóa khi thay thể tích lớn. Do được tách từ 

máu toàn phần nên FFP có khả năng lây các bệnh truyền nhiễm với nguy cơ: 1/63.000 

đơn vị đối với viêm gan B; 1/100.000 đơn vị đối với viêm gan C và 1/680.000 đơn vị 

đối với HIV.94 FFP có nguy cơ phản vệ cao hơn albumin 5% (20% so với 1,4%)94, 

biểu hiện sốt, rét run, nổi mề đay, khó thở, hạ huyết áp và phù thanh môn …, đây là 

biến chứng nguy hiểm có thể gây tử vong nếu không được điều trị kịp thời. So với 

albumin 5%, FFP cần nhiều thời gian để chuẩn bị đủ thể tích thay thế, phải phù hợp 

nhóm máu ABO …. Trong các trường hợp VTC do tăng TG nặng, có suy cơ quan và 

cần tiến hành TPE sớm thì albumin 5% ưu tiên được lựa chọn.94,95 

1.3.7. Thể tích thay thế  

ASFA (2019)19 khuyến cáo thể tích dịch thay thế từ 1-1,5 lần đơn vị thể tích huyết 

tương của BN. Một đơn vị thể tích huyết tương = P (kg) × 0,07 × (1- Hct)98 

 - P: trọng lượng cơ thể BN (kg) 

- Hct (thể tích khối hồng cầu): là Hct thời điểm trước TPE.  

1.3.8. Số lần thay huyết tương 

Theo ASFA (2019)19, TPE nên được thực hiện hàng ngày đến khi đạt nồng độ 

TG mục tiêu (TG <1000 mg/dL), thường từ 1 đến 3 lần TPE để đạt TG mục tiêu.  

1.3.9. Chống đông  

Máu BN khi đi vào hệ thống quả lọc thay huyết tương có thể làm tắc quả lọc, làm 

gián đoạn quá trình TPE và làm giảm hiệu quả TPE. Heparin là thuốc chống đông được 

khuyến cáo sử dụng trong TPE ở BN VTC do tăng TG. Heparin không phân đoạn 

(UFH) hoặc heparin trọng lượng phân tử thấp (LMWH) đều có thể được sử dụng.19 

Nếu BN không có rối loạn đông máu, liều UHF bolus từ 40-60 UI/kg, liều duy trì từ 

10-20 UI/kg/h. Thời gian mỗi lần TPE từ 3-4 giờ nên không cần xét nghiệm theo dõi 

đông máu trong khi tiến hành TPE mà chỉ cần làm xét nghiệm để đánh giá đông máu 

sau TPE.  

1.3.10. Tai biến 

TPE là phương pháp được đánh giá là khá an toàn, tuy nhiên có 1 số biến chứng 

có thể xẩy ra, các biến chứng này có thể chia làm 3 nhóm: liên quan đến catheter, liên 

quan đến dịch thay thế và liên quan đến kháng đông, tỉ lệ biến chứng chung dao động 
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từ 5-36%. 94,95 

Biến chứng liên quan đến catheter: tỉ lệ chảy máu tại vị trí đặt, tràn khí màng phổi 

nếu đặt catheter qua tĩnh mạch cảnh trong, nhiễm trùng liên quan đến catheter từ 0,4–

1,6%.95 

Phản ứng phản vệ: ban mẩn ngứa, nặng có thể gây tụt huyết áp, sốc phản vệ có 

thể gặp 1-2%, FFP có tỉ lệ phản ứng dị ứng cao hơn so với dịch albumin 5%.95 Phản ứng 

phản vệ với FFP được ghi nhận là một biến chứng nghiêm trọng và có thể gây tử vong 

nếu không điều trị kịp thời. Có thể hạn chế phản ứng phản vệ bằng cách sử dụng 

corticoide và kháng histamin trước TPE, cần theo dõi sát các biểu hiện phản vệ khi thay 

huyết tương với FFP và xử trí nếu có.  

Tổn thương phổi cấp tính liên quan đến truyền chế phẩm máu (TRALI): xảy ra đối 

với FFP do kháng thể trong huyết tương phản ứng với kháng nguyên trên bạch cầu trung 

tính gây tổn thương phổi cấp tính. Thường xảy ra trong thời gian 6 giờ sau truyền FFP.  

Rối loạn đông máu: Sau TPE bằng albumin 5%, thời gian prothrombin có thể tăng 

lên 30%, thời gian thromboplastin từng phần hoạt hóa (APTT) có thể tăng gấp đôi, các 

rối loạn đông máu này trở về bình thường trong vòng 24 giờ sau TPE mà không cần xử 

trí.  

Hạ canxi máu: cần theo dõi nồng độ canxi sau TPE, bổ sung canxi trước TPE.  

Tụt huyết áp: có thể xảy ra khi bắt đầu tiến hành TPE, thường do tốc độ rút máu 

nhanh hoặc BN có huyết động không ổn định, giảm thể tích tuần hoàn do thiếu dịch. 

Để hạn chế biến chứng này, trước khi TPE cần truyền đủ dịch, tốc độ rút máu ban đầu 

cài đặt thấp, sau đó tăng lên từ từ theo đáp ứng của BN.95 

Một số biến chứng khác: Hạ thân nhiệt đối với TPE bằng FFP, rối loạn nhịp tim, hạ 

kali máu …. 

1.4. Kết quả thay huyết tương trong điều trị viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu  

1.4.1. Kết quả trên thế giới 

Năm 1978, lần đầu tiên Betterige và cộng sự 93 dùng TPE để điều trị tăng TG 

máu. Mục đích TPE trong VTC nhằm loại bỏ TG, loại bỏ các cytokine viêm như 

TNF-α, IL-6, IL-8 từ đó có thể ngăn chặn sự tiến triển của bệnh.19 

Dựa vào giả thuyết trong cơ chế bệnh sinh, các biện pháp điều trị hạ TG trong 

https://www.discoverymedicine.com/tag/tnf/
https://www.discoverymedicine.com/tag/il-6/
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VTC do tăng TG đều nhằm vào mục tiêu hạ nhanh nồng độ TG máu trong 24 giờ đầu 

nhằm giảm biến chứng hệ thống, giảm biến chứng tại chỗ, giảm độ nặng của VTC.  

Lu và cộng sự (2020)17 nghiên cứu mối liên quan giữa mức giảm TG máu và 

mức độ nặng VTC, hồi cứu 242 BN VTC do tăng TG. Nồng độ TG máu đo tại các 

thời điểm: nhập viện (TG0), 24 giờ (TG24) và 48 giờ (TG48) sau khi nhập viện nhằm 

đánh giá mối tương quan giữa nồng độ TG và mức độ suy cơ quan kéo dài (POF). 

Kết quả nghiên cứu: 62 BN (25,6%) có POF, những BN có POF có TG0, TG24 và 

TG48 cao hơn những BN không có POF (p < 0,05). Những BN có TG trước đó < 

500mg/dL ít có khả năng bị POF hơn (Ptrend = 0,002), phân tích đa biến cho thấy, 

TG48 > 500mg/dL có tương quan độc lập với POF (với OR 3,3; P = 0,016). Kết luận 

nghiên cứu, giảm TG máu nhanh trong giai đoạn đầu có tương quan thuận với giảm 

sự phát triển của POF. Nồng độ TG máu sau 48 giờ nhập viện tương quan độc lập với 

POF.  

Hiệu quả giảm TG của TPE so với insulin  

Cơ chế insulin giảm TG bằng cách thúc đẩy quá trình tổng hợp và tăng cường 

tác dụng thủy phân TG thành axit béo và glycerol của LPL và tăng lưu trữ axit béo 

trong tế bào mỡ. Trong điều trị VTC do tăng TG máu, nồng độ TG mục tiêu khi điều 

trị với insulin cần đạt là TG < 500 mg/dL. Thời gian để đạt được mục tiêu TG đối với 

insulin từ 48 -72 giờ, dài hơn so với TPE đã được nhiều nghiên cứu báo cáo.  

Yu và cộng sự (2020)99, hồi cứu 132 BN VTC do tăng TG nhằm so sánh các 

phương thức điều trị hạ TG khác nhau. BN được chia 3 nhóm, nhóm thay huyết tương 

(PE), nhóm điều trị  insulin (ITT) và nhóm điều trị không insulin (NIIT). Kết quả cho 

thấy, nhóm PE có mức độ giảm TG nhanh nhất trong 3 nhóm với tỉ lệ hạ TG thương 

ứng là 71%, 68% và 62% với p=0,021 và thời gian đạt nồng độ TG mục tiêu nhanh 

nhất ở nhóm PE với thời gian tương ứng là 44, 49 và 72 giờ với p=0,047. 

Gubensek và cộng sự (2022)100 đánh giá hiệu quả giảm TG của TPE so với 

insulin. Mục tiêu đạt TG < 1000 mg/dL trong 24 giờ. Kết quả nghiên cứu, TPE giảm 

TG (67%) nhiều hơn insulin (53%) trong 24 giờ đầu với p = 0,07 

Araz và cộng sự (2022)101, nghiên cứu 48 BN VTC do tăng TG, 19 BN được 

TPE và 29 BN truyền insulin, nhằm đánh giá hiệu quả giảm TG của TPE so với insulin 
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trong 24 giờ đầu sau nhập viện. Kết quả nghiên cứu, TPE giảm nồng độ TG (78,5%) 

nhiều hơn nhóm insulin (44,4%) với p<0,05.  

Hiệu quả giảm TG của 2 phương thức đã có sự khác biệt rõ rệt, trong các nghiên 

cứu trên, sự khác nhau về mức độ nặng giữa nhóm điều trị với TPE và nhóm điều trị 

với insulin làm cho kết quả phân tích có nhiều điểm không tương xứng. Trong các 

nghiên cứu trên, BN ở nhóm TPE nặng hơn so với nhóm insulin, mặc dù TPE làm 

giảm nồng độ TG nhiều hơn nhưng không khác biệt về tỉ lệ tử vong.  

Hiệu quả giảm TG khi TPE bằng dịch albumin 5%:  

Các nghiên cứu trên thế giới đánh giá hiệu quả của TPE ở BN VTC do tăng TG 

máu được thực hiện chủ yếu với albumin 5%. 

Ewald N và cộng sự (2009)102, TPE làm giảm TG 70%, cải thiện đáng kể các 

triệu chứng lâm sàng, giảm tỉ lệ tử vong. Yeh (2003)103 nồng độ TG giảm 83% sau 

TPE, Syed và cộng sự (2010)104 cáo các BN VTC do tăng TG trong nghiên cứu của 

tác giả được TPE 1 lần duy nhất, mức giảm TG 89%. Gubensek (2014)81 ghi nhận 

TPE giảm nồng độ TG là 59%. Nghiên cứu của Yıldırım Şimşir (2019)105 TG giảm 

69,7% sau TPE. Nghiên cứu của Gavva (2016)106 ghi nhận TG giảm 84% sau TPE.  

Kết quả từ các nghiên cứu trên cho thấy, hiệu quả giảm nồng độ TG từ 59 -89% 

sau TPE bằng albumin 5%. Mức giảm TG khác nhau giữa các nghiên cứu phụ thuộc 

vào nhiều yếu tố như: đặc điểm dân số lựa chọn, nồng độ TG thời điểm nhập viện, 

thể tích huyết tương thay thế. Mặc dù khác nhau về tỉ lệ giảm TG giữa các nghiên 

cứu nhưng kết quả này vẫn đạt được theo mức khuyến cáo của ASFA (2019).19 

Hiệu quả giảm TG khi TPE bằng FFP:  

Có rất ít các nghiên cứu báo cáo TPE bằng FFP trong điều trị VTC do tăng TG 

có số lượng cỡ mẫu lớn. Trong nghiên cứu của Chen và cộng sự (2022)107 tại Trung 

Quốc, với 181 BN VTC do tăng TG, trong đó 46 BN TPE bằng FFP và 135 BN được 

điều trị nội khoa. Mục tiêu đánh giá hiệu quả giảm TG của 2 nhóm tại thời điểm 24 

giờ và 48 giờ sau nhập viện. Kết quả nghiên cứu, tại thời điểm 24 và 48 giờ sau nhập 

viện, TPE giảm TG lần lượt là 70,9% và 76,4% cao hơn điều trị nội khoa là 48,2% 

và 70,4% (P < 0,001).  

1.4.2. Kết quả trong nước  

Trong những năm gần đây, VTC do tăng TG ngày càng được nghiên cứu sâu 

hơn vì ảnh hưởng của VTC do tăng TG máu trên kết cục lâm sàng nếu không được 
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nhận diện sớm và điều trị phù hợp. Tại Việt Nam đã có một số nghiên cứu bước đầu 

cho thấy hiệu quả TPE trên BN VTC do tăng TG:  

Nghiên cứu của Nguyễn Gia Bình (2012)108 trên 75 BN VTC tăng TG trong đó 

có 42 BN được TPE, tỉ lệ TG giảm sau TPE lần 1, TPE lần 2 và TPE lần 3 tương ứng 

là 68%, 50% và 42%. Ngoài tác dụng hạ TG máu, TPE còn làm giảm rõ rệt các triệu 

chứng lâm sảng như đau bụng, chướng bụng, buồn nôn.  

Nghiên cứu của Đỗ Thanh Hoà (2019)109 đánh giá hiệu quả TPE trong điều trị 

VTC do tăng TG cho thấy tỉ lệ TG giảm 70,7% sau TPE lần 1, cải thiện nhanh triệu 

chứng lâm sàng.  

Nguyễn Duy Cường (2023)110, nghiên cứu 81 BN VTC do tăng TG, trong đó và 

30 BN được TPE. Kết quả TPE làm giảm TG trong 48 giờ nhanh hơn các phương 

pháp điều trị thường quy (tương ứng là 73,3% so với 49,0%, p = 0,03), TPE sớm 

trong 12 giờ đầu khởi phát có hiệu quả giảm nhanh nồng độ TG (OR = 3,0 đã điều 

chỉnh, p = 0,04 và aOR = 7,9, p = 0,02).  

Tác giả Hà Mạnh Hùng (2022)111, báo cáo 37 BN VTC do tăng TG được TPE 

bằng albumin 5%, tỉ lệ TG giảm 87,8% sau TPE. Các triệu chứng đau bụng, buồn 

nôn, bí trung tiện, bụng chướng, phản ứng thành bụng giảm sau TPE. BN có điểm 

APACHE II ≥ 8 giảm từ 27% khi nhập viện giảm xuống 17,1% sau TPE lần 2 (p<0,05) 

và điểm SOFA ≥ 2 điểm giảm từ 64,9% xuống 35,1% sau TPE lần 2 (p<0,05).  

 Nghiên cứu của Võ Thị Đoan Thục (2021)112, báo cáo 49 BN VTC do tăng TG 

được TPE. Kết quả nghiên cứu cho thấy, TPE có hiệu quả cao làm giảm nhanh TG 

máu, cải thiện mạch và huyết áp, giảm điểm SOFA, giảm ALOB, tỉ lệ giảm giảm TG 

là 72,5% (p<0,01). 

Tô Hoàng Dương (2021)113, báo cáo 14 BN VTC do tăng TG, BN TPE bằng 

FFP (85,7%) và TPE bằng albumin 5% (14,3%). TG giảm 78,1% sau TPE lần 1 và 

TG giảm 69,2% sau TPE lần 2. 

Từ một số kết quả nghiên cứu trong nước đã trình bày ở trên cho thấy hiệu quả 

biện pháp TPE trong điều trị hạ nồng độ TG máu ở BN VTC do tăng TG, giảm triệu 

chứng lâm sàng, giảm độ nặng các thang điểm đã được ghi nhận. Tuy nhiên cần có 

thêm các nghiên cứu để đánh giá hiệu quả TPE trong giảm độ nặng của VTC và cũng 
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chưa có nghiên cứu so sánh hiệu quả của phương pháp TPE bằng albumin 5% và TPE 

bằng  FFP.  
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CHƯƠNG 2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Quan sát, tiến cứu 

2.2. Đối tượng nghiên cứu  

2.2.1. Dân số nghiên cứu 

     BN chẩn đoán VTC do tăng TG máu được TPE điều trị tại khoa Hồi sức cấp cứu 

bệnh viện Chợ Rẫy và khoa Hồi sức tích cực bệnh viện Đại học Y Dược TP. Hồ Chí 

Minh. 

2.2.2. Tiêu chuẩn lựa chọn  

       - BN ≥ 18 tuổi 

       - Chẩn đoán VTC do tăng TG với TG máu ≥ 1000 mg/dL lúc nhập viện 

        - Điểm APACHE II ≥ 8 và được TPE  

2.2.3. Tiêu chuẩn loại trừ  

        - VTC do tăng TG máu chuyển đến từ tuyến trước đã được TPE.  

        - VTC do tăng TG máu nhưng BN và gia đình không đồng ý TPE.  

2.3. Thời gian và địa điểm nghiên cứu  

- Thời gian nghiên cứu từ tháng 6/2018 đến tháng 6/2023. 

- Địa điểm nghiên cứu: khoa Hồi sức cấp cứu bệnh viện Chợ Rẫy và khoa Hồi 

sức tích cực bệnh viện Đại học Y Dược TP. Hồ Chí Minh 

2.4. Cỡ mẫu nghiên cứu  

Cỡ mẫu được tính theo công thức ước lượng một tỉ lệ: 

𝐙(𝟏−𝛂
𝟐⁄ )

𝟐  p(1 − p)

𝑑2  

Trong đó: 

n: cỡ mẫu cần thu thập. 

α: xác suất sai lầm loại 1, α = 0,05. 

Z: trị số phân phối chuẩn bình thường, với α = 0,05 thì Z(1-
𝛼

2⁄ )= 1,96. 

d: sai số biên cho phép của ước lượng trong nghiên cứu 

p: tỉ lệ ước tính  
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Theo kết quả nghiên cứu của Ivanova R và cộng sự (2012)114, tỉ lệ VTC do tăng 

TG máu trong nghiên cứu của tác giả chiếm 5%. Do đó, thế p=0,05 và d=0,05 vào 

công thức thu được cỡ mẫu tối thiểu của nghiên cứu là 72 BN.   

Theo kết quả nghiên cứu của Sue LY và cộng sự (2017)115, tỉ lệ VTC do tăng 

TG máu mức độ nặng trong nghiên cứu này là 4,1% (TABLE 1). Do đó, thế p=0,041 

và d=0,05 vào công thức trên thu được cỡ mẫu tối thiểu của nghiên cứu là 61 BN.  

Vậy cỡ mẫu tối thiểu cần cho nghiên cứu là 72 BN. Cỡ mẫu trong nghiên cứu 

này là 93 BN VTC do tăng TG máu được TPE.  

2.5. Biến số nghiên cứu 

2.5.1. Biến số và định nghĩa biến số 

Bảng 2.1. Biến số và định nghĩa biến số 

Tên biến số Loại biến số Định nghĩa 

1. Đặc điểm nhân khẩu học và bệnh lý kèm theo  

Tuổi (năm)  Định lượng 
Lấy năm vào viện trừ năm sinh dương 

lịch của BN 

Nhóm tuổi Thứ tự 

Gồm 5 giá trị: 

≤30 tuổi 

31- 40 tuổi 

41- 50 tuổi 

51- 60 tuổi 

> 60 tuổi 

Giới tính Nhị giá Gồm 2 giá trị  1. Nam   2. Nữ 

Cân nặng (kg) Định lượng Thu thập từ hồ sơ bệnh án 

Chiều cao (cm) Định lượng Thu thập từ hồ sơ bệnh án 

Chỉ số khối cơ thể (BMI)  Định lượng BMI = Cân nặng/chiều cao (m)2 

Phân loại BMI Thứ tự   

Phân loại BMI cho người Châu Á-Thái 

Bình Dương 116 

1. Gầy: <18,5 (kg/m2) 

2. Bình thường: 18,5 - 22,9 (kg/m2) 
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3. Thừa cân: 23 - 24,9 (kg/m2) 

4. Béo phì: ≥ 25 (kg/m2) 

Tiền sử VTC  Nhị giá 
Thu thập từ hồ sơ bệnh án 

1. Có   2. Không  

Bệnh kèm theo Danh định 

ĐTĐ: theo tiêu chuẩn ADA 2020117:  

- Glucose lúc đói ≥126 mg/dL (nhịn ăn 

> 8 giờ),  

- Glucose bất kỳ ≥200 mg/dL 

- Glucose máu 2 giờ sau nghiệm pháp 

dung nạp Glucose ≥ 200 mg/dL; HbA1c 

≥ 6,5%.  

Tăng huyết áp: Khi huyết áp tâm thu ≥ 

140 mmHg và/hoặc huyết áp tâm trương 

≥ 90 mmHg. 

Rối loạn lipid máu: theo tiêu chuẩn 

(NCEP – ATP III)70: Có tiền căn rối loạn 

lipid máu đang điều trị hoặc có 1 trong 

4 tiêu chuẩn sau:  

- Cholesterol TP > 240 mg% (5,2 

mmol/L) 

- LDL-C >160 mg% (3,4 mmol/L) 

- HDL-C <40 mg% (1,0 mmol/L) 

- Triglyceride >200 mg% (1,7 mmo/L) 

Tiền sử nghiện rượu Nhị giá 

Gồm 2 giá trị: 1. Có  2. Không 

Nghiện rượu khi có 1 trong 3 biểu hiện 

sau kéo dài trong 12 tháng:  

- Thèm buộc phải uống 

- Không bỏ được 

- Hội chứng cai rượu khi ngừng 
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2. Đặc điểm lâm sàng khi nhập viện 

Triệu chứng bệnh  Danh định 

Gồm 7 giá trị:  

- Đau bụng: đau thượng vị, khởi phát 

đột ngột, đau lan sau lưng 

- Buồn nôn và nôn 

- Chướng bụng 

- Phản ứng thành bụng  

- Cảm ứng phúc mạc  

- Tràn dịch màng phổi một hoặc 2 bên 

- Sốt (nhiệt độ >38,3 độ) 

Gồm 2 giá trị: 1. có   2. không  

Nhịp tim (lần/phút) Định lượng  
Ghi nhận thời điểm nhập viện và trong 

quá trình điều trị.  

Nhịp tim nhanh (>100 

lần/phút)  
Nhị giá   

Gồm 2 giá trị:  

1. Có, khi nhịp tim >100 lần/phút 

2. Không, khi nhịp tim ≤ 100 lần/phút 

Huyết áp tâm thu (mmHg) Định lượng  
Ghi nhận lúc vào viện và trong quá trình 

điều trị 

Huyết áp tâm trương 

(mmHg) 
Định lượng 

Ghi nhận lúc vào viện và trong quá trình 

điều trị 

Huyết áp thấp Nhị giá 

Có 2 giá trị:  

1. Có, khi huyết áp < 90/60 mmHg.  

2. Không, khi huyết áp ≥ 90/60 mmHg. 

Thời gian từ khởi phát đến 

nhập viện (giờ) 
Định lượng  

Là thời gian nhập viện trừ thời gian khởi 

phát triệu chứng đau bụng.  

Thời gian từ khởi phát đến 

TPE lần 1 (giờ) 
Định lượng  

Là thời gian bắt đầu TPE lần 1 trừ thời 

gian khởi phát triệu chứng đau bụng 

Thời gian từ nhập viện đến 

TPE lần 1 (giờ)  
Định lượng  

Là thời gian bắt đầu TPE trừ thời gian 

nhập viện 
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Thể tích thay thế (ml) Định lượng  Là thể tích thay thế cho 1 lần TPE  

Số lần TPE (lần) Nhị giá  Gồm 2 giá trị: 1 lần và 2 lần  

Thời gian mỗi lần TPE (giờ)  Định lượng  
Thời gian tính từ khi bắt đầu TPE đến 

khi kết thúc TPE.  

Loại dịch thay huyết tương  Nhị giá 

Gồm 2 giá trị:  

1. Albumin 5% 

2. FFP  

3. Đặc điểm cận lâm sàng (trước và sau TPE 1; trước và sauTPE 2) 

Bạch cầu (G/L) Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm  

Bạch cầu neutrophil (N) Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

Bạch cầu lymphocyte (L) Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

Bạch cầu monocyte (M) Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

Hồng cầu (T/L) Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

Hemoglobin (g/dL) Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

Hct (%) Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

Tiểu cầu (G/L) Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

Chỉ số SII Định lượng  
Được tính theo công thức: Tiểu cầu × 

Neutrophil (N)/lymphocyte (L) 

Chỉ số SIRI  Định lượng  
Được tính theo công thức: Neutrophil 

(N) × monocyte (M)/lymphocyte (L) 

PT (giây) Định lượng  

- Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

- Xét nghiệm tại thời điểm nhập viện và 

sau 2-3 giờ khi kết thúc TPE 

APTT (giây) Định lượng  

- Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

- Xét nghiệm tại thời điểm nhập viện và 

sau 2-3 giờ khi kết thúc TPE 

Glucose (mg/dL) Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

CRP (mg/L) Định lượng  - Kết quả từ phiếu xét nghiệm 
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- Xét nghiệm tại thời điểm nhập viện và 

48 giờ sau nhập viện.  

BUN (mg/dL) Định lượng  BUN = ure (mg/dL) ÷ 2,14 

Creatinine (mg/dL) Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

Natri (mmol/L)  Định lượng  

Hiệu chỉnh nồng độ natri với nồng độ 

TG máu đo cùng thời điểm: natri hiệu 

chỉnh (mmol/L) = triglyceride (mg/dL) 

x 0,002 + natri (mmol/L)  

Kali (mmol/L) Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

Canxi TP (mmol/L) Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

Amylase (U/L) Định lượng  

Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

Xét nghiệm tại thời điểm nhập viện và 

sau mỗi lần TPE  (2-3 giờ) 

Lipase (U/L) Định lượng  

Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

Xét nghiệm tại thời điểm nhập viện và 

sau mỗi lần TPE (2-3 giờ) 

Triglyceride (mg/dL) Định lượng  

Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

- Xét nghiệm tại thời điểm nhập viện 

- Xét nghiệm trước TPE lần 1 (nếu thời 

gian từ nhập viện đến TPE lần 1 > 6 giờ) 

- Xét nghiệm sau TPE lần 1: 2-3 giờ  

- Xét nghiệm trước TPE lần 2 (<6 giờ) 

- Xét nghiệm lại sau TPE lần 2: 2-3 giờ 

- Phương pháp xét nghiệm: dựa trên 

phản ứng enzym liên kết.  

- Đơn vị chuyển đổi: mg/dL = mmol/L 

x 88,5 

pH máu Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

paCO2 (mmHg) Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 
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paO2 (mmHg) Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

HCO3
-
 (mmol/L) Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

PaO2/FiO2 Định lượng  Kết quả từ phiếu xét nghiệm 

Siêu âm bụng Danh định 

Gồm 6 giá trị: 

- Tụy bình thường 

- Tụ dịch quanh tụy  

- VTC phù nề  

- VTC hoại tử  

- Nang giả tụy 

- Tắc mạch lách, tĩnh mạch cửa, tĩnh 

mạch mạc treo tràng trên 

CT bụng Danh định  

Gồm 6 giá trị: 

- Tụy bình thường 

- VTC phù nề  

- VTC hoại tử 

- Tụ dịch quanh tụy  

- Nang giả tụy 

- Tắc mạch lách, tĩnh mạch cửa, tĩnh 

mạch mạc treo tràng trên 

4. Phân mức độ nặng VTC và biến chứng hệ thống VTC 

Phân loại độ nặng VTC theo 

Atlanta sửa đổi 2012  

Định tính 

Thứ hạng 

Có 3 mức độ:  

- VTC nhẹ: không có suy cơ quan  và 

không có biến chứng tại chỗ hoặc hệ 

thống. 

- VTC trung bình-nặng: có suy cơ quan  

thoáng qua (suy cơ quan  hồi phục trong 

48 giờ) và hoặc có biến chứng tại chỗ 

hoặc hệ thống. 
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- VTC nặng: có suy cơ quan  kéo dài 

trên 48 giờ (suy một cơ quan hoặc nhiều 

cơ quan). 

- Đánh giá mức độ suy cơ quan dựa theo 

hệ thống phân loại Marshall sửa đổi 

Suy hô hấp Danh định   

Tỉ lệ PaO2/FiO2 < 300 (bảng 2.2) 

Có 3 giá trị:  

- Không   

- Có, thoáng qua ≤ 48 giờ 

- Có, kéo dài  > 48 giờ 

Suy thận cấp  Danh định  

Creatinin máu > 1,9 mg/dL (bảng 2.2) 

Có 3 giá trị:  

- Không  

- Có, thoáng qua ≤ 48 giờ 

- Có, kéo dài > 48 giờ 

Suy tim mạch Danh định  

Huyết áp tâm thu < 90 mmHg, không 

đáp ứng với bù dịch (bảng 2.2).  

Có 3 giá trị:  

- Không  

- Có, thoáng qua ≤ 48 giờ 

- Có, kéo dài > 48 giờ 

Nhiễm toan ceton  Nhị giá  

Theo tiêu chuẩn chẩn đoán của theo hội 

Đái tháo đường Mỹ, (bảng 2.4) 

Có 2 giá trị: 1. Có  2. Không  

Các thang điểm tiên lượng mức độ nặng VTC 

Thang điểm APACHE II Định lượng  Bảng tính điểm theo phụ lục 2 

Thang điểm SOFA  Định lượng  Bảng tính điểm theo phụ lục 3 

Thang điểm BISAP  Định lượng  Bảng tính điểm theo phụ lục 4 

Thang điểm  Balthazar Định lượng  Bảng tính điểm theo phụ lục 5 
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Thang điểm SIRS Định lượng  Bảng tính điểm theo phụ lục 6 

Thang điểm HAPS Định lượng  Bảng tính điểm theo phụ lục 7 

Các biện pháp điều trị  

Đặt sonde dạ dày  Nhị giá Có 2 giá trị: 1. Có   2. Không  

Nhịn ăn < 48 giờ Nhị giá Có 2 giá trị: 1. Có   2. Không 

Truyền dịch > 6 lít/48 giờ  Nhị giá Có 2 giá trị: 1. Có   2. Không 

Dùng thuốc giảm đau  Nhị giá Có 2 giá trị: 1. Có   2. Không 

Dùng thuốc giảm tiết  Nhị giá Có 2 giá trị: 1. Có   2. Không 

Kháng sinh  Nhị giá Có 2 giá trị: 1. Có   2. Không 

Thở máy xâm lấn Nhị giá Gồm 2 giá trị: 1. có  2. không 

Thay thế thận liên tục 

(CRRT) 
Nhị giá 

Phân độ AKI theo KDIGO-2012.  

Có 2 giá trị: 1. có   2. không 

Các biến chứng liên quan đến thay huyết tương 

Biến chứng liên quan TPE Định tính 

- Chảy máu tại chỗ đặt catheter: dựa vào 

quan sát, có 2 giá trị: 1. có  2. không  

- Nhiễm trùng tại vị trí đặt catheter: dựa 

vào quan sát, có 2 giá trị: 1. có  2. không 

- Chọc vào động mạch: đánh giá dựa 

vào siêu âm, có 2 giá trị: 1. có 2. không 

- Tụ máu tại vị trí đặt catheter: dựa vào 

quan sát, có 2 giá trị: 1. có  2. không  

- Xuất huyết toàn thân: là tình trạng 

chảy máu đường hô hấp, tiêu hóa, tiết 

niệu xẩy ra trong và ngay sau TPE (sau 

khi đã loại trừ các nguyên nhân khác). 

Có 2 giá trị: 1. có  2. không 
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-  Phản ứng phản vệ: xẩy ra trong quá 

trình TPE liên quan đến dịch thay thế 

(albumin 5% hoặc FFP), dựa theo phác 

đồ chẩn đoán và điều trị sốc phản vệ của 

bộ Y tế. Có 2 giá trị: 1. có  2. không và 

4 mức độ phản vệ gồm:  

Độ 1: Chỉ có các triệu chứng nhẹ trên 

da, tổ chức dưới da và niêm mạc như 

ngứa, phù mạch, mày đay 

Độ 2: Có từ 2 biểu hiện hoặc hơn ở 

nhiều cơ quan: mày đay, phù mạch xuất 

hiện nhanh, khó thở, tức ngực, đau 

bụng, nôn, ỉa chảy. Huyết áp chưa tụt 

hoặc tăng, tim nhanh hoặc loạn nhịp.  

Độ 3: Biểu hiện ở nhiều cơ quan với 

mức độ nghiêm trọng hơn: rít thanh 

quản, phù thanh quản, thở nhanh, khò 

khè, tím tái. Rối loạn tri giác, co giật, rối 

loạn cơ tròn, mạch nhỏ, tụt huyết áp.  

Độ 4: ngừng thở, mất mạch.  

- Tụt huyết áp: Huyết áp tâm thu < 90 

mmHg trong quá trình TPE nhưng 

không có các triệu chứng phản vệ, có 2 

giá trị: 1. có  2. không 

- Hạ kali: sau TPE, nồng độ kali máu < 

3,5 mmol/L, có 2 giá trị: 1. có  2. không 

- Hạ canxi: sau TPE, nồng độ canxi TP 

< 2 mmol/L, có 2 giá trị: 1. có  2. không 
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- Hạ thân nhiệt: trong quá trình TPE,  

nhiệt độ đo tại hậu môn < 35 độ, có 2 

giá trị: 1. có  2. không 

- Tắc catheter TPE: là tình trạng catheter 

bị tắc trong quá trình lưu catheter. Trong 

lần TPE tiếp theo, catheter không rút 

được máu. Có 2 giá trị: 1. có  2. không 

- Đông màng lọc sớm: màng lọc TPE bị 

tắc khi quá trình TPE chưa kết thúc, cần 

thay màng mới để tiếp tục quá trình 

TPE, có 2 giá trị: 1. có  2. không 

- Nhiễm trùng huyết liên quan đến 

catheter: là tình trạng nhiễm khuẩn 

huyết không liên quan đến nguồn lây 

khác ngoài catheter, có kết quả cấy đầu 

catheter (+) và thời gian lưu catheter > 

48 giờ. Có 2 giá trị: 1. có  2. không 

Biến kết cục 

Thời gian nằm viện (ngày)  Định lượng  
Là thời gian xuất viện trừ thời gian nhập 

viện 

Kết quả điều trị Nhị giá 

1. Sống: BN ra viện 

2. Tử vong nội viện: trong thời gian nằm 

viện hoặc bệnh nặng xin về 

 

2.5.2. Một số tiêu chuẩn chẩn đoán khác 

2.5.2.1. Đánh giá suy cơ quan  theo hệ thống Marshall hiệu chỉnh 

Bảng 2.2. Đánh giá suy cơ quan  theo hệ thống Marshall hiệu chỉnh 9 

Cơ quan  

  Điểm    

0  1  2  3  4  
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Hô hấp (PaO2/FiO2)  > 400  301 - 400  201 - 300  101 - 200  < 101  

Thận:  

Creatinin máu (µmol/L)  

Creatinin máu (mg/dL)  

  

< 134  

< 1,4  

  

134 - 169  

1,4 – 1,8  

  

170 - 310  

1,9 – 3,6  

  

311 - 439  

3,6 – 4,9  

  

> 439  

> 4,9  

Tim mạch (HATT, mmHg), 

không vận mạch  
> 90  

< 90, đáp 

ứng dịch  

< 90, 

không đáp 

ứng dịch  

< 90, pH 

< 7.3  

< 90,  

pH < 7.2  

Đối với BN không có thở máy xâm lấn, ước đoán FiO2 như sau: 

(FiO2 – Fraction of inspired oxygen: Tỉ lệ oxy hít vào hay khí thở) 

Oxy (lít/phút) FiO2 (%) 

Khí phòng 

2 

4 

6-8 

9-10 

21 

25 

30 

40 

50 

 

2.5.2.2. Chẩn đoán và phân độ tổn thương thận cấp  

Bảng 2.3. Chẩn đoán và phân độ tổn thương thận cấp theo KDIGO-2012 118 
 

Giai đoạn Creatinin huyết thanh Thể tích nước tiểu 

KDIGO 1 

Tăng ≥ 0,3 mg/dL (≥ 26,5 µmol/l) (trong 

vòng 48 giờ) hoặc tăng từ 1,5-1,9 lần so 

với giá trị nền (trong vòng 7 ngày)  

< 0,5 ml/kg/giờ trong 6-

12 giờ  

KDIGO 2 
Tăng từ 2-2,9 lần so với giá trị nền (trước 

đó)  

< 0,5 ml/kg/giờ trong ≥12 

giờ  

KDIGO 3 

Tăng ≥ 3 lần so với giá trị nền (trước đó) 

hoặc creatinin ≥ 4 mg/dL (≥ 353,6 µmol/l) 

hoặc cần điều trị thay thế thận 

< 0,3 ml/kg/giờ trong 24 

giờ hoặc vô niệu trong 12 

giờ   
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2.5.2.3. Chẩn đoán nhiễm toan ceton (DKA) theo hội Đái tháo đường Mỹ 

Bảng 2.4. Chẩn đoán nhiễm toan ceton (DKA) theo hội Đái tháo đường Mỹ 117 

Tiêu chí DKA 

Đường huyết (mg/dL) >250 

Ceton máu/nước tiểu Dương tính 

pH <7,3 

Bicarbonate (mmol/L) <18 

Anion gap >10 

 

2.6. Phương pháp và công cụ đo lường, thu thập biến số  

2.6.1. Thu thập số liệu 

2.6.1.1. Phương pháp thu thập số liệu: 

Tất cả BN VTC do tăng TG nhập viện điều trị tại khoa Hồi sức cấp cứu bệnh 

viện Chợ Rẫy và khoa Hồi sức tích cực bệnh viện Đại học Y Dược TP. Hồ Chí Minh 

thỏa tiêu chuẩn chọn bệnh, dựa vào hồ sơ bệnh án và các thông tin cần thiết, ghi nhận: 

* Đối với mục tiêu 1: Khảo sát các yếu tố lâm sàng, cận lâm sàng và các thang điểm 

tiên lượng mức độ nặng của VTC do tăng TG máu  VTC theo Atlanta sửa đổi 2012, 

chúng tôi ghi nhận và đánh giá: Chúng tôi thu thập các đặc điểm lâm sàng, cận lâm 

sàng VTC do tăng TG máu để đánh giá:  

- Mối tương quan bệnh đi kèm với phân độ nặng VTC theo Atlanta sửa đổi 2012.  

- Mối liên quan thời điểm nhập viện đến khởi phát và phân độ nặng VTC theo 

Atlanta sửa đổi 2012.  

- Mối tương quan giữa đặc điểm lâm sàng với phân độ nặng VTC theo Atlanta 

sửa đổi 2012.  

- Mối tương quan đặc điểm cận lâm sàng với phân mức độ nặng VTC theo 

Atlanta sửa đổi 2012 thông qua các chỉ số: Hct, CRP, BUN, Creatinin máu, SII, SIRI. 

- Mối tương quan giữa các thang điểm tiên lượng với phân độ nặng VTC theo 

Atlanta sửa đổi 2012 thông qua các thang điểm: APACHE II, SOFA, BISAP, CTSI, 

SIRS, HAPS.  

* Đối với mục tiêu 2: Đánh giá kết quả TPE trong điều trị VTC do tăng TG, chúng 

tôi thu thập và đánh giá:  
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Kỹ thuật thay huyết tương: 

+ Loại dịch thay thế: albumin 5% hoặc FFP 

+ Thể tích dịch thay thế (ml) cho mỗi lần TPE 

+ Thời gian từ khởi phát đến TPE lần 1 

+ Thời gian từ vào viện đến khi TPE lần 1 

+ Thời gian mỗi lần TPE  

+ Phương pháp chống đông: heparin bolus (UI) và/hoặc duy trì (UI/giờ) 

+ Số lần TPE 

Kết quả thay huyết tương:  

+ Thay đổi kết quả xét nghiệm sau TPE như tiểu cầu, APTT, amylase, lipase, 

kali máu, BUN, creatinin, CRP, SII. SIRI ….  

+ Thay đổi nồng độ TG sau mỗi lần TPE, tỉ lệ % giảm TG sau TPE ở mỗi nhóm 

albumin 5% và FFP.  

         + Thay đổi các thang điểm tiên lượng APACHE II, SOFA, BISAP sau TPE.  

Các biến cố không mong muốn của TPE: 

+ Liên quan đến catheter: chảy máu, nhiễm trùng, tắc mạch …  

+ Liên quan đến kỹ thuật thay huyết tương: đông màng lọc sớm 

+ Liên quan đến dịch thay thế: phản ứng phản vệ 

+ Liên quan đến việc sử dụng kháng đông trong quá trình TPE: rối loạn đông 

máu, chảy máu trong và sau TPE.  

+ Các biến chứng khác: rối loạn điện giải, rối loạn nhịp tim, hạ huyết áp …. 

Kết quả điều trị chung:  

+ Các biện pháp điều trị chung: truyền dịch, giảm đau, giảm tiết, kháng sinh 

+ Tỉ lệ % thở máy 

+ Tỉ lệ % điều trị thay thế thận liên tục 

Kết cục điều trị:  

+ Thời gian điều trị tại bệnh viện 

+ Tỉ lệ lệ tử vong.  

2.6.1.2. Công cụ thu thập số liệu: 

* Phương tiện nghiên cứu tại bệnh viện Đại Học Y Dược TP. Hồ Chí Minh: 

- Xét nghiệm huyết học được thực hiện trên hệ thống máy Sysmex Xn-9000, 

nước sản xuất: Sysmex Corporation, Nhật bản  
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- Xét nghiệm đông máu được thực hiện trên hệ thống máy Sta-R-Max, nước sản 

xuất: Pháp 

- Xét nghiệm sinh hóa được thực hiện trên hệ thống máy AU5832/ISE Beckman 

Coulter, nước sản xuất: Sysmex Corporation, Nhật bản 

- Xét nghiệm khí máu được thực hiện trên hệ thống máy Gem3500, nước sản 

xuất: Infinium, Mỹ  

- Hệ thống các máy xét nghiệm được chứng nhận theo tiêu chuẩn ISO 

15189:2012 VILAS MED 063 và được ngoại kiểm theo tiêu chuẩn RIQAS và nội 

kiểm theo quy định. 

- Máy siêu âm, máy chụp CT Scanner, sử dụng tại bệnh viện Đại học Y Dược 

TP.HCM đều đảm bảo các tiêu chuẩn chung về kiểm định, các kết quả siêu âm và CT 

đều do các bác sĩ Khoa Chẩn đoán hình ảnh đọc.  

- Máy lọc máu Prismaflex, quả lọc TPE1000 của hãng Baxter, nước/hãng sản 

xuất: Gambro Industries, Đức  

* Phương tiện nghiên cứu tại bệnh viện Chợ Rẫy: 

- Xét nghiệm đông máu được thực hiện trên hệ thống máy Sta R Max 3, 

nước/hãng sản xuất: Pháp 

- Xét nghiệm huyết học được thực hiện trên hệ thống máy Alinity HQ, 

nước/hãng sản xuất: Abbott, Hoa Kỳ 

- Xét nghiệm sinh hóa được thực hiện trên hệ thống máy Architech Plus, 

nước/hãng sản xuất: Abbott, Hoa Kỳ 

- Xét nghiệm khí máu được thực hiện trên hệ thống máy Rapiblab 1265, 

nước/hãng sản xuất: Siemens Healthcare Diagnostics Inc, Đức  

- Hệ thống các máy xét nghiệm được chứng nhận theo tiêu chuẩn ISO 

15189:2012 VILAS MED 045 và được ngoại kiểm theo tiêu chuẩn RIQAS và nội 

kiểm theo quy định. 

- Máy siêu âm, máy chụp CT Scanner, sử dụng tại Bệnh viện Chợ Rẫy đều đảm 

bảo các tiêu chuẩn chung về kiểm định, các kết quả siêu âm và CT đều do các bác sĩ 

Khoa Chẩn đoán hình ảnh đọc.  

- Máy lọc máu Prismaflex, quả lọc TPE1000 của hãng Baxter, nước/hãng sản 
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xuất: Gambro Industries 

 

Hình 2.1. Máy lọc máu thay huyết tương 

 

Hình 2.2. Quả lọc thay huyết tương 

2.6.2. Các bước thu thập số liệu 

- Bước 1: Chọn BN VTC do tăng TG thỏa tiêu chuẩn lựa chọn, hỏi và khám bệnh, 

chỉ định các cận lâm sàng cần thiết.  

- Bước 2: Ghi nhận thông tin cần thiết ban đầu ở thời điểm nhập viện vào bệnh án 

nghiên cứu. 

- Bước 3: Đánh giá mức độ nặng của VTC theo Atlanta hiệu chỉnh 2012. 

- Bước 4: Đánh giá tiên đoán độ nặng VTC qua các thang điểm: SOFA, BISAP, CTSI, 

SIRS, HAPS trước TPE  

- Bước 5: Thu thập số liệu theo biến số nghiên cứu sau TPE  
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- Bước 6: Ghi nhận toàn bộ dữ liệu vào bệnh án nghiên 

- Bước 7: Tiến hành xử lý và phân tích dữ liệu   

2.6.3. Lưu đồ thu thập số liệu:  

 

Hình 2.3. Lưu đồ thu thập số liệu  

2.7. Quy trình thay huyết tương 

Quy trình thay huyết tương được thực hiện tại bệnh viện Chợ Rẫy119 và  bệnh 

viện Đại Học Y Dược TP. HCM120 dựa trên hướng dẫn quy trình thay huyết tương 

Bộ Y tế. 96 

2.7.1 Quy trình thay huyết tương với dịch albumin 5% 96,119,120 

2.7.1.1. Thiết lập vòng tuần hoàn ngoài cơ thể 

- Bật nguồn điện, chọn phương thức điều trị “TPE”, sau đó lắp 01 bộ màng lọc 

và dây dẫn máu theo chỉ dẫn trên máy lọc huyết tương 
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- Đuổi khí có trong màng lọc và dây dẫn bằng dung dịch natri chloride 0,9% có 

pha heparin 5000 UI/1000 ml để mồi nước hệ thống máy lọc (priming), giúp tráng hệ 

thống dây lọc và quả lọc, nhằm giảm nguy cơ tắc quả lọc trong khi TPE.  

- Kiểm tra toàn bộ hệ thống an toàn của vòng tuần hoàn ngoài cơ thể (các khóa, 

đầu tiếp nối của máy). 

2.7.1.2. Kết nối tuần hoàn ngoài cơ thể với BN 

 - Nối đường máu ra (ống thông màu đỏ) với tuần hoàn ngoài cơ thể, mở bơm 

rút máu (Qb) tốc độ khoảng 60-70 ml/phút.  

 - Bơm liều đầu heparin 20 UI/kg rồi duy trì heparin 10 UI/kg/giờ, khi máu đến 

1/3 quả lọc thứ nhất thì ngừng bơm máu và nối tuần hoàn ngoài cơ thể với đường tĩnh 

mạch (ống thông màu xanh). Thận trọng điều chỉnh liều heparin khi BN có rối loạn 

đông máu  

 - Tăng dần tốc độ máu lên đến khoảng 80-100 ml/phút (nếu huyết động ổn định) 

2.7.1.3. Cài đặt các thông số cho máy hoạt động 

- Lưu lượng máu khoảng 80-100 ml/phút (phụ thuộc huyết áp)  

- Liều heparin duy trì 10 UI/kg/giờ (điều chỉnh liều khi có rối loạn đông máu).  

- Thể tích huyết tương cần tách bỏ tương đương thể tích dịch thay thế.  

- Thời gian tiến hành mỗi lần TPE phụ thuộc vào thể tích dịch thay thế và tốc 

độ dịch thay thế. Tốc độ dịch thay thế từ 20-25ml/phút.   

- Dự phòng biến chứng hạ canxi máu: Calci clorid 2 g (tiêm tĩnh mạch 1g sau 

TPE 30 phút và ngay trước khi kết thúc TPE 30 phút) 

- Làm ấm albumin 5% ở nhiệt độ 37oC để hạn chế đông màng, rét run.  

2.7.1.4. Kết thúc quy trình thay huyết tương 

- Sau khi TPE xong phải rửa sạch hai nòng catheter tĩnh mạch bằng natri 

chloride 0,9% sau đó bơm vào mỗi bên 12.500 đơn vị heparin nhằm mục đích không 

bị tắc catheter tĩnh mạch để lưu qua lần lọc sau. Cần sát khuẩn kỹ catheter bằng dung 

dịch betadin, sau đó băng kín lại. 

2.7.2. Quy trình thay huyết tương bằng FFP 96,119,120 

2.7.2.1. Thiết lập vòng tuần hoàn ngoài cơ thể 

- Bật nguồn điện, chọn phương thức điều trị “TPE”, sau đó lắp 01 bộ màng lọc 
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và dây dẫn máu theo chỉ dẫn trên máy lọc huyết tương 

- Đuổi khí có trong màng lọc và dây dẫn bằng dung dịch natri chloride 0,9% có 

pha heparin 5000 UI/1000 ml để mồi nước hệ thống máy lọc (priming), heparin trong 

dịch priming tráng hệ thống dây lọc và quả lọc để giảm nguy cơ tắc quả lọc khi TPE.  

- Kiểm tra toàn bộ hệ thống an toàn của vòng tuần hoàn ngoài cơ thể (các khóa, 

đầu tiếp nối của máy). 

2.7.2.2. Kết nối tuần hoàn ngoài cơ thể với BN 

 - Nối đường máu ra (ống thông màu đỏ) với tuần hoàn ngoài cơ thể, mở bơm 

rút máu (Qb) tốc độ khoảng 60-70 ml/phút 

 - Bơm liều đầu heparin 20 đơn vị/kg rồi duy trì heparin 10 đơn vị/kg/giờ, khi 

máu đến 1/3 quả lọc thứ nhất thì ngừng bơm máu và nối tuần hoàn ngoài cơ thể với 

đường tĩnh mạch (ống thông màu xanh). Thận trọng điều chỉnh liều heparin khi BN 

có rối loạn đông máu. 

 - Tăng dần tốc độ máu lên đến khoảng 80-100 ml/phút (nếu huyết động ổn định) 

2.7.2.3. Cài đặt các thông số cho máy hoạt động 

- Lưu lượng máu khoảng 80-100 ml/phút (phụ thuộc huyết áp)  

- Liều heparin duy trì 10 đơn vị/kg/giờ (thận trọng và điều chỉnh liều khi BN có 

rối loạn đông máu).  

- Thể tích huyết tương cần tách bỏ tương đương thể tích dịch thay thế.  

- Thời gian tiến hành mỗi lần TPE phụ thuộc vào thể tích dịch thay thế và tốc 

độ dịch thay thế, tốc độ dịch thay thế từ 20-25ml/phút.  

- Hạn chế biến chứng phản ứng phản vệ đối với dịch thay thế là FFP: có thể 

tiêm diphenhydramine 10 mg tiêm bắp và tiêm tĩnh mạch methylprednisolon 80mg 

trước 30 phút tiến hành TPE.  

- Dự phòng biến chứng hạ canxi máu: Calcium chloride 2g (tiêm tĩnh mạch 1g 

sau TPE 30 phút và ngay trước khi kết thúc TPE 30 phút) 

- Làm ấm FFP ở nhiệt độ 37oC để hạn chế biến chứng đông màng lọc, rét run.  

2.7.2.4. Kết thúc quy trình lọc huyết tương 

- Sau khi TPE xong phải rửa sạch hai nòng catheter tĩnh mạch bằng natri clorid 

0,9% sau đó bơm vào mỗi bên 12.500 đơn vị heparin nhằm mục đích không bị tắc 
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catheter tĩnh mạch để lưu qua lần lọc sau. Cần sát khuẩn kỹ catheter bằng dung dịch 

betadin, sau đó băng kín catheter lại. 

2.7.3. Theo dõi và xử trí các biến cố trong quá trình TPE 96,119,120 

2.7.3.1. Theo dõi quá trình TPE 

- Ý thức, mạch, nhiệt độ, huyết áp, nhịp thở, SpO2 

- Các thông số máy thở nếu BN đang thở máy. 

- Các dấu hiệu của phản ứng dị ứng: mẩn ngứa, mề đay, khó thở, sốc phản vệ 

- Các biến chứng chảy máu: chảy máu dưới da, niêm mạc, đường tiêu hóa, hô 

hấp, não, ở vị trí đặt catheter, kiểm tra liều heparin. 

- Áp lực hút máu (áp lực vào máy), áp lực trả máu (áp lực trở về BN), áp lực 

trước màng, áp lực xuyên màng 

- Đông màng lọc, hở và khí lọt vào hệ thống thay huyết tương  

2.7.3.2. Xử lý biến cố trong quá trình TPE 96,119-121 

- Sốc phản vệ: bắt buộc phải dừng quá trình TPE, xử trí sốc phản vệ theo phác 

đồ của Bộ Y tế tùy theo mức độ phản vệ.121 Để hạn chế và phát hiện sớm các phản 

ứng dị ứng liên quan đến FFP cần theo dõi sát BN ngay lúc bắt đầu tiến hành TPE.  

- Đông màng và bầu bẫy khí, vỡ màng: thay màng lọc mới và tiếp tục TPE. 

- Tắc hay tuột catheter tĩnh mạch: đặt lại catheter tĩnh mạch  

- Khí lọt vào tuần hoàn ngoài cơ thể: dùng bơm tiêm hút khí chỗ bầu bẫy khí.  

- Chảy máu: ít gặp vì thời gian TPE ngắn, thời gian dùng heparin ngắn.  

- Nhiễm khuẩn:  

 + Tại chỗ đặt catheter: sung nề đỏ, có thể có mủ. Rút và cấy đầu catheter tĩnh 

mạch, cấy máu trong catheter và cấy máu ngoại vi.  

+ Nhiễm khuẩn huyết: cấy máu có vi khuẩn, sử dụng kháng sinh theo phác đồ. 

 

2.7.4. Xét nghiệm sau TPE 

Nhằm đánh giá hiệu quả của TPE và theo dõi diễn tiến bệnh.  

Sau TPE lần 1: BN được làm lại các xét nghiệm sau 2-3 giờ để đánh giá sự 

thay đổi sau TPE như amylase, lipase, triglyceride, ure, creatinin, canxi, natri, kali, 

khí máu động mạch, công thức máu, đánh giá lại mức độ nặng của theo điểm 
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APACHE II, SOFA, BISAP, …. có các khả năng sau:  

+ Nếu TG máu < 1000mg/dL, BN điều trị nội khoa, không chỉ định TPE lần 2.  

+ Nếu TG máu > 1000mg/dL, BN được TPE lần 2, TPE lần 2 được thực hiện 

sau TPE lần 1 khoảng 24 giờ. 

     Sau TPE lần 2:  

+ Nếu TG máu < 1000mg/dL, BN điều trị nội khoa, không chỉ định TPE lần 3.  

+ Nếu nồng độ TG máu > 1000mg/dL, thì chỉ định TPE lần 3,  TPE lần 3 được 

thực hiện sau TPE lần 2 khoảng 24 giờ. 

 

                                            SƠ ĐỒ THAY HUYẾT TƯƠNG 

 

 

Hình 2.4. Sơ đồ thay huyết tương 

“Nguồn: cjasn.ansjournals.org, 2015” 

2.8. Phương pháp phân tích dữ liệu  

2.8.1. Bệnh án nghiên cứu 

 Bệnh án nghiên cứu được mã hóa theo từng đối tượng và đánh theo số thứ tự. 

Các bệnh án nghiên cứu được kiểm tra lại để đảm bảo rằng thông tin đã được ghi 

chép đầy đủ. Việc nhập liệu sẽ được thực hiện bằng phần mềm Excel, dữ liệu sau đó 

sẽ được chuyển đổi từ Excel sang phần mềm thống kê phân tích SPSS 16.0.  

2.8.2. Xử lý số liệu 

Mục tiêu 1: khảo sát các yếu tố lâm sàng, cận lâm sàng và các thang điểm tiên lượng 

mức độ nặng của viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu. 
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Đối với biến định tính: thống kê mô tả theo tần số, tỉ lệ phần trăm (%). 

Đối với biến định lượng: kiểm định phân phối chuẩn hay không chuẩn bằng 

phép kiểm Kolmogorov – Smirnov. Nếu có phân phối chuẩn thì trình bày dưới dạng 

trung bình (X̅) ± độ lệch chuẩn (SD). Nếu không có phân phối chuẩn thì trình bày 

dưới dạng trung vị, khoảng tứ phân vị.  

Đối với các biến số định lượng có phân phối chuẩn, sử dụng kiểm định t-test để 

so sánh giữa hai nhóm, hoặc kiểm định Wilcoxon rank sum nếu có phân phối không 

chuẩn.  

Đối với các biến số định tính, sử dụng kiểm định chi bình phương (χ2) để kiểm 

định sự khác biệt tỉ lệ giữa hai nhóm. Sử dụng phép kiểm Fisher exact để thay thế khi 

không thoả điều kiện của χ2.  

Sử dụng phép kiểm χ2/t-test để tìm mối liên quan giữa phân độ nặng VTC theo 

Atlanta sửa đổi 2012 với các đặc tính của mẫu nghiên cứu. Dùng phép kiểm Fisher 

exact/Wilcoxon rank sum thay thế khi không thoả điều kiện.  

Lượng giá mối liên hệ bằng tỷ số chênh (OR) với khảng tin cậy (CI) là 95%. 

Dùng hồi quy logistic đa biến để xác định mô hình tiên lượng các yếu tố ảnh 

hưởng đến phân độ nặng VTC theo Atlanta sửa đổi 2012 với ngưỡng ý nghĩa thống 

kê p<0,05. 

Mục tiêu 2: Đánh giá kết quả thay huyết tương trong điều trị viêm tụy cấp do 

tăng triglyceride máu. 

Đánh giá hiệu quả giảm TG máu sau TPE: tỉ lệ % giảm, mức giảm đối với từng 

loại dịch thay thế là albumin 5% và FFP.  

Đánh giá giảm các thang điểm tiên lượng mức độ nặng VTC sau TPE: APACHE 

II, SOFA, BISAP.  

Đánh giá các biến chứng quá trình TPE 

Đánh giá kết quả điều trị chung: tỉ lệ thở máy, tỉ lệ điều trị thay thế thận lên tục, 

thời gian nằm viện, tỉ lệ sống và tử vong.  

Đối với các biến số định lượng có phân phối chuẩn, sử dụng kiểm định t-test để 

so sánh giữa hai nhóm, hoặc kiểm định Wilcoxon rank sum nếu có phân phối không 

chuẩn.  
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Đối với các biến số định tính, sử dụng kiểm định χ2 để kiểm định sự khác biệt 

tỉ lệ giữa hai nhóm. Sử dụng phép kiểm Fisher exact để thay thế khi không thoả điều 

kiện của χ2.  

So sánh % thay đổi của nồng độ TG, điểm APACHE II, điểm SOFA, điểm 

BISAP, chỉ số xét nghiệm khác trước và sau TPE lần 1, TPE lần 2 cũng như tỉ lệ biến 

chứng của hai nhóm albumin 5% và FFP, chúng tôi sử dụng kiểm định χ2. 

2.9. Đạo đức nghiên cứu 

Đây là nghiên cứu quan sát, tiến cứu. BN TPE được điều trị theo phác đồ thống 

nhất của khoa Hồi sức cấp cứu bệnh viện Chợ Rẫy và khoa Hồi sức tích cực bệnh 

viện Đại học Y Dược TP. Hồ Chí Minh. 

Các đối tượng tham gia nghiên cứu được giải thích về ý nghĩa, mục đích và lợi 

ích của nghiên cứu. Sự tham gia là hoàn toàn tự nguyện, được giải thích rõ về mục 

đích của nghiên cứu. Thu thập và xử lý số liệu trung thực, khách quan. 

Các số liệu thu thập được chỉ nhằm mục đích nghiên cứu, không sử dụng cho 

mục đích khác. Thông tin cá nhân trong nghiên cứu được bảo mật hoàn toàn. 

Nghiên cứu đã được thông qua bởi Hội đồng đạo đức trong nghiên cứu Y sinh 

học trường Đại học Y Dược TP. Hồ Chí Minh.  
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2.10. Quy trình nghiên cứu 

SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

Hình 2.5. Sơ đồ nghiên cứu   
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CHƯƠNG 3. KẾT QUẢ 

 

Từ tháng 6 năm 2018 đến tháng 6 năm 2023, chúng tôi nghiên cứu 93 BN VTC 

do tăng TG máu được thay huyết tương điều trị tại khoa Hồi sức cấp cứu bênh viện 

Chợ Rẫy và khoa Hồi sức tích cực bệnh viện Đại học Y Dược TP. HCM, trong đó 59 

BN TPE bằng albumin 5% và 34 BN TPE bằng FFP. Kết quả nghiên cứu như sau:  

3.1. Đặc điểm chung nhóm nghiên cứu 

3.1.1. Tuổi  

Bảng 3.1. Phân bố theo tuổi 

Tuổi  
Chung (n= 93) Nam  (n=66) Nữ  (n=27) 

p 
n % n % n % 

X̅ ± SD (tuổi) 40,2 ± 8,0 39,7 ± 7,1 41,4 ± 9,7 0,79* 

Nhóm tuổi 

≤ 30 10 10,8 4 6,1 6 22,2 

 

31- 40 38 40,9 34 51,5 4 14,8 

41-50 38 40,9 23 34,8 15 55,6 

51- 60 6 6,5 5 7,6 1 3,7 

> 60 tuổi 1 1,1 0 0 1 3,7 

Tổng  93 100 66 100 27 100 
 

* phép kiểm t  

Nhận xét:   

- Tuổi trung bình của dân số nghiên cứu là 40,2 ± 8,0 tuổi.  

- Độ tuổi từ 30-50 chiếm đa số nhóm nghiên cứu (81,8%) 

- Không có khác biệt về độ tuổi trung bình giữa nam và nữ.  

3.1.2. Giới tính 

 

Biểu đồ 3.1. Giới tính  

Nhận xét:  nam giới chiếm đa số các trường hợp (nam/nữ là 2,4/1).  

71%

29%

Nam Nữ
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3.1.3. Bệnh lý kèm theo 

Bảng 3.2. Bệnh kèm theo  

Đặc điểm 
Chung (n = 93) Nam (n = 66) Nữ (n = 27) 

n % n % n % 

Tiền căn ĐTĐ 53 57 35 53,8 18 64,3 

Tăng huyết áp 20 21,5 12 18,5 8 28,6 

Rối loạn lipid máu 20 21,5 12 18,1 8 29,6 

Tiền căn nghiện rượu 15 16,1 15 23,1 0 0 

Tiền căn VTC 27 29 19 29,2 8 28,6 

Có thai  4 4,3 0 0 4 14,8 
 

Nhận xét:   

- Tiền căn ĐTĐ chiếm tỉ lệ cao nhất.  

- Tiền căn VTC đứng hàng thứ 2 

- Tiền căn tăng huyết áp và rối loạn lipid máu cùng có tỉ lệ và đứng hàng thứ 3.  

- Tiền căn nghiện rượu đứng hàng thứ 4, các BN nghiện rượu đều là nam giới. 

- Trong nhóm nghiên cứu, BN có thai chiếm 4,3%.  

3.1.4. Phân độ BMI 

Bảng 3.3. Phân độ BMI  

BMI 

(kg/m2) 

Chung (n= 93) Nam (n=66) Nữ (n=27) 
p 

n % n % n % 

X̅ ± SD 25,6 ± 5,9 25,8 ± 3,9 25,2 ± 8,9 0,68* 

Phân độ BMI 

Thiếu cân  2 2,2 1 1,5 1 3,7 

 

Bình thường  49 52,7 30 45,5 19 70,4 

Thừa cân 31 33,3 27 40,9 4 14,8 

Béo phì 11 11,8 8 12,1 3 11,1 

Tổng 93 100 66 100 27 100 
 

* Phép kiểm t 

Nhận xét:  

- BMI trung bình nhóm nghiên cứu là 25,6 ± 5,9 

- Không có sự khác biệt về BMI giữa nam và nữ với p=0,68.  

- Tỉ lệ thừa cân và béo phì chiếm gần ½ dân số nghiên cứu (45,1%).  
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3.1.5. Độ nặng viêm tụy cấp theo Atlanta sửa đổi 2012  

Bảng 3.4. Độ nặng viêm tụy cấp theo Atlanta sửa đổi 2012  

Độ nặng VTC Tần xuất (n)  Tỷ lệ (%) 

VTC nhẹ 0 0 

VTC trung bình - nặng 78 83,9 

VTC nặng 15 16,1 

Tổng 93 100 
 

Nhận xét:  

- Không có VTC nhẹ do các BN chọn vào nghiên cứu có APACHE II ≥ 8 điểm.  

- VTC trung bình - nặng chiếm đa số các trường hợp (83,9%).  

3.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, các thang điểm tiên lượng, biến chứng 

viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu 

3.2.1. Thời gian khởi phát đến nhập viện 

Bảng 3.5. Thời gian khởi phát đến nhập viện 
 

Đặc điểm 
Nhóm chung (n= 93) 

n % 

X̅ ± SD, giờ  

min – max, giờ 

33,8 ± 20,2 

3 - 72 

Thời gian từ khởi phát đến nhập viện (giờ) 

< 6 2 2,2 

6 - 12 21 22,5 

13 - 24 32 34,4 

25 - 48 26 28,0 

>  48 12 12,9 

Tổng 93 100 
 

Nhận xét:  

- Thời gian trung bình từ khởi phát đến nhập viện là 33,8 ± 20,2 giờ. 

- BN nhập viện < 6 giờ chiếm tỉ lệ rất thấp (2,2%). 

- Đa số BN nhập viện trong khoảng thời gian từ 6 đến 48 giờ (84,9%).  
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3.2.2. Đặc điểm lâm sàng thời điểm nhập viện 

Bảng 3.6. Đặc điểm lâm sàng thời điểm nhập viện 

Đặc điểm lâm sàng Tần suất (n ) Tỉ lệ  (%) 

Cơ năng: 

- Đau bụng 

- Buồn nôn hoặc nôn 

- Chướng bụng 

- Sốt 

 

93 

73 

80 

13 

 

100 

78,4 

86 

13,9 

Thực thể: 

- Đề kháng thành bụng 

- Cảm ứng phúc mạc 

- Dấu Cullen/Grey turner 

- Tràn dịch màng phổi  

 

26 

5 

0 

46 

 

27,9 

5,4 

0 

49,4 

Sinh hiệu: 

- Mạch nhanh (>100 lần/phút) 

- Huyết áp thấp (< 90/60 mmHg) 

 

62 

19 

 

66,6 

20,4 
 

Nhận xét:   

- Tất cả BN nhập viện đều có triệu chứng đau bụng điển hình (100%) 

- Chướng bụng, buồn nôn/nôn chiếm đa số các trường hợp (86% và 78,4%) 

- Tràn dịch màng phổi chiếm gần ½ nhóm nghiên cứu (49,4%). 

- Khoảng 1/5 BN trong nhóm nghiên cứu  (20,4%) có có suy tim mạch (theo tiêu 

chuẩn Marshall sửa đổi).  

3.2.3. Đặc điểm cận lâm sàng 

3.2.3.1. Đặc điểm xét nghiệm lúc nhập viện và sau 48 giờ nhập viện 

Bảng 3.7. Đặc điểm xét nghiệm thời điểm nhập viện và sau 48 giờ nhập viện 

Cận lâm sàng Tần suất (n) Tỷ lệ (%) 

CRP >150 mg/dL sau 48 giờ nhập viện  36 38,7 

BUN lúc nhập viện và sau bù dịch: 

>20 mg/dL lúc nhập viện 

>20 mg/dL và không giảm sau bù dịch 

 

27 

16 

 

29,0 

17,2 
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Hct lúc nhập viện và sau bù dịch: 

> 44% lúc nhập viện 

> 44% và không giảm sau bù dịch 

 

40 

10 

 

43,0 

10,7 

Creatinin > 1,9 mg/dL 18 19,3 

Amylase, lúc nhập viện (có thực hiện): 

3 lần trên giới hạn bình thường 

3 lần trên giới hạn bình hường 

43 

36 

7 

46,2 

83,7 

16,3 

Lipase, lúc nhập viện (có thực hiện): 

3 lần trên giới hạn bình thường 

3 lần trên giới hạn bình thường 

77 

57 

20 

82,8 

74,1 

25,9 

Glucose  200 mg/dL, lúc nhập viện 47 50,5 

Glucose, (mg/dL), lúc nhập viện 262,4 ± 200,1 

Hồng cầu, (T/L), lúc nhập viện 5,1 ± 0,9 

Hct (%), lúc nhập viện 43,1 ± 7,2 

Bạch cầu (G/L), lúc nhập viện 12,9 ± 5,1 

Tiểu cầu (G/L), lúc nhập viện 231,9 ± 89,1 

Neutrophil, (N), lúc nhập viện 10,3 ± 7,7 

Lymphocyte, (L), lúc nhập viện 1,6 ± 1,2 

Monocyte, (M), lúc nhập viện 0,7 ± 0,5 

PT, (giây), lúc nhập viện 14,9 ± 4,7 

APTT, (giây), lúc nhập viện 35,4 ± 12,2 

BUN, (mg/dL), lúc nhập viện 17,6 ± 12,1 

Creatinin, (mg/dL), lúc nhập viện 1,28 ± 0,91 

Na+ , (mmol/L), lúc nhập viện 132,8 ± 9,4 

K+, (mmol/L), lúc nhập viện 4,1 ± 0,8 

Canxi toàn phần, (mmol/L), lúc nhập viện 1,8 ± 0,2 

PaO2/FiO2, lúc nhập viện 337,9 ± 121 

Triglyceride, (mg/dL), lúc nhập viện 3987,3 ± 2918,3 

SII, lúc nhập viện 1863,2 ± 1405,1 

SIRI, lúc nhập viện 5,1 ± 4,4 
 

Nhận xét:  

- Sau 48 giờ nhập viện, số BN có CRP > 150 mg/dL chiếm 38,7% 

- Gần 1/3 BN thời điểm nhập viện có BUN > 20 mg/dL (29,0%).  
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- Nhập viện, suy thận cấp (creatinin >1,9 mg/dL) chiếm 1/5 các trường hợp (19,3%).  

- Nhập viện, gần ½ BN (43,0%) có Hct >44%. Sau bù dịch, BN không đạt Hct mục 

tiêu (<44%) chiếm 10,7%.  

- Amylase  3 lần chiếm 83,7% và lipase  3 lần chiếm 74,1%.  

- Các rối loạn đông máu thời điểm nhập viện là không đáng kể. 

- Nhập viện, TG trung bình là 3987,3 ± 2918,3 mg/dL.  

- Chỉ số SSI là 1863,2 ± 1405,1 và chỉ số SIRI là 5,1 ± 4,4.  

3.2.3.2. Đặc điểm về hình ảnh học thời điểm nhập viện  

Bảng 3.8. Đặc điểm hình ảnh học thời điểm nhập viện  

Cận lâm sàng 
Tần suất 

 (n) 

Tỉ lệ  

(%) 

Siêu âm bụng 

Có thực hiện  

Hình ảnh siêu âm bụng: 

Không phát hiện hình ảnh VTC (bình thường) 

VTC thể phù nề 

Tụ dịch quanh tụy 

Hoại tử tụy 

Nang giả tụy  

64 

 

14 

50 

43 

0 

0 

68,8 

 

21,8 

78,1 

76,1 

0 

0 

CT scan bụng cản quang 

Có thực hiện 87 93,5 

Giờ thực hiện (X̅ ± SD), giờ  8,8 ± 21,3 

Thực hiện trước 48 giờ 81 93,1 

Sau nhập viện 48 giờ 6 6,9 

Hình ảnh CT scan bụng: 

Không phát hiện hình ảnh VTC (bình thường) 

VTC thể phù nề  

Tụ dịch quanh tụy 

Hoại tử tụy 

Hoại tử quanh tụy 

Nang giả tụy 

Huyết khối tĩnh mạch lách/cửa/mạc treo tràng trên 

 

1 

86 

85 

32 

26 

1 

0 

 

1,2 

98,8 

97,7 

36,7 

29,8 

1,1 

0 
 

Nhận xét:  

- Trong nghiên cứu của chúng tôi, thời điểm nhập viện có 64 BN được thực hiện 
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siêu âm bụng (68,8%). Trong đó,  21,8% BN không phát hiện hình ảnh VTC tại thời 

điểm nhập viện, có 50 BN VTC thể phù nề (78,1%). Tụ dịch quanh tụy (76,1%). Hoại 

tử tụy và nang giả tụy không ghi nhận tại thời điểm nhập viện trên siêu âm. Không 

có trường hợp nào ghi nhận sỏi đường mật hay sỏi tụy.   

- Chụp CT được thực hiện 87/93 BN (93,5%). Thời điểm chụp CT trung bình 

8,8 ± 21,3 giờ sau nhập viện. Trong đó, chụp < 48 giờ là 93,1% và chụp ≥ 48 giờ là 

6,9%. Hình ảnh VTC ghi nhận 86/87 BN (98,8%), tụ dịch quanh tụy (97,7%), hoại tử 

tụy (36,7%), hoại tử quanh tụy (29,8 %) và nang giả tụy (1,1%). Không có biến chứng 

huyết khối động-tĩnh mạch lách/cửa/mạc treo tràng trên.  

3.2.4. Các thang điểm tiên lượng mức độ nặng viêm tụy cấp  

Bảng 3.9. Các thang điểm tiên lượng mức độ nặng viêm tụy cấp 

Hệ thống tiên lượng (điểm) Tần suất (n) Tỷ lệ (%) 

APACHE II ≥ 8 93 100 

SOFA ≥ 7 49 52,6 

BISAP ≥ 3 24 25,8 

CTSI ≥ 6 37 39,7 

SIRS ≥ 2 56 60,2 

HAPS ≥ 1  58 62,3 
 

Nhận xét: Các thang điểm tiên lượng mức độ nặng VTC 

- Số BN có APACHE II ≥ 8 điểm (100%), (tiêu chuẩn lựa chọn BN).  

- ½  BN nhập viện có SOFA ≥ 7 điểm (52,6%)  

- Số BN có điểm BISAP ≥ 3 chiếm gần ¼ các trường hợp (25,8%)  

- Thời điểm nhập viện, BN có điểm CTSI ≥ 6 chiếm 39,7%.  

- BN có điểm SIRS ≥ 2, chiếm 60,2%.  

- Số BN có điểm HAPS ≥ 1 chiếm 62,3% 

Bảng 3.10. Độ nặng viêm tụy cấp theo thang điểm APACHE II, SOFA và BISAP 

Thang điểm 

(điểm)   

Chung (n=93)  

X̅ ± SD 

albumin 5% (n=59) 

X̅ ± SD 

FFP (n=34) 

X̅ ± SD 
p* 

APACHE II 16,9 ± 8,3 15,0 ± 7,5 20,0 ± 8,5 0,006 

SOFA 7,2 ± 3,0 6,4 ± 2,6 8,5 ± 3,1 0,001 

BISAP 2 ± 1,2 1,7 ± 0.8 1,9 ± 1,0 0,576 
 

* phép kiểm t 
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Nhận xét:   

- Nhóm TPE bằng FFP có điểm APACHE II và SOFA cao hơn nhóm TPE bằng 

albumin 5% có ý nghĩa thống kê 

- Điểm BISAP không khác biệt giữa nhóm TPE bằng albumin 5% so với nhóm TPE 

bằng FFP.  

3.2.5. Biến chứng của viêm tụy cấp 

Bảng 3.11. Biến chứng của viêm tụy cấp 
 

Biến chứng Tần suất (n) Tỉ lệ (%) 

Biến chứng tại chỗ  85 97,7 

Biến chứng hệ thống 

Nhiễm toan ceton 39 41,9 

Suy thận cấp 

Có, thoáng qua (≤48 giờ)  

Có, kéo dài (>48 giờ)  

18 

4 

14 

19,3 

 4,3 

15,0 

Suy hô hấp 

Có, thoáng qua (≤48 giờ)  

Có, kéo dài (>48 giờ) 

69 

4 

65 

74,1 

4,3 

69,8 

Suy tim mạch 

Có, thoáng qua (≤48 giờ)  

Có, kéo dài (>48 giờ) 

19 

10 

9 

20,4 

10,7 

9,7 

Suy cơ quan:  

- 1 cơ quan 

- 2 cơ quan 

- 3 cơ quan 

 

13 

11 

6 

 

13,9 

11,8 

6,4 
 

Nhận xét:   

- Biến chứng tại chỗ chiếm gần hết các trường hợp nhập viện (97,7%). 

- Suy thận cấp (19,3%), suy hô hấp (74,1%), suy tim mạch (20,4%)  

- Suy một cơ quan: 13,9%, suy hai cơ quan: 11,8 % và suy ba cơ quan: 6,4%.  
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3.3. Mối liên quan giữa các yếu tố lâm sàng, cận lâm sàng và các thang điểm tiên 

lượng với độ nặng của viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu 

3.3.1. Mối liên quan giữa bệnh đi kèm với phân độ nặng viêm tụy cấp theo 

Atlanta sửa đổi 2012 

Bảng 3.12. Mối liên quan giữa bệnh đi kèm với phân độ nặng viêm tụy cấp theo 

Atlanta sửa đổi 2012 

Đặc tính 

Mức độ nặng VTC 

p 
OR 

(CI 95%) 
Nặng (n=15) 

Trung bình-nặng 

(n=78) 

n % n % 

Tiền căn VTC 3 20,0 24 30,7 0,405 0,56 (0,15-2,18) 

Đái tháo đường 9 60,0 44 56,4 0,797 1,16 (0,38-3,57) 

Tăng huyết áp 5 33,3 15 19,2 0,223 2,10 (0,62-7,06) 

Rối loạn lipid máu 1 6,6 19 24,3 0,159 0,22 (0,03-1,80) 

Tiền căn nghiện rượu 4 26,6 11 14,1 0,226 2,21 (0,60-8,21) 
 

Nhận xét:  

- Không có mối liên quan giữa bệnh đi kèm với phân độ nặng VTC.  

3.3.2. Mối liên quan giữa thời gian khởi phát đến nhập viện với phân độ nặng 

viêm tụy cấp theo Atlanta sửa đổi 2012 

Bảng 3.13. Mối liên quan giữa thời gian khởi phát đến nhập viện với phân độ nặng 

viêm tụy cấp theo Atlanta sửa đổi 2012 

Thời gian 

nhập viện 

Mức độ nặng VTC 

p 
OR 

(CI 95%) 
Nặng (n=15) 

Trung bình-nặng 

(n=78) 

n % n % 

≥ 48 giờ  4 26,7 30 38,4 
0,385 0,58 (0,12 - 2,21) 

< 48 giờ 11 73,3 48 61,6 
 

Nhận xét: Không có mối liên quan giữa thời gian khởi phát đến nhập viện với phân 

độ nặng của VTC với p=0,385 
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3.3.3. Mối liên quan giữa đặc điểm lâm sàng với phân độ nặng viêm tụy cấp theo 

Atlanta sửa đổi 2012 

Bảng 3.14. Mối liên quan giữa đặc điểm lâm sàng với phân độ nặng viêm tụy cấp 

theo Atlanta sửa đổi 2012 
 

Đặc điểm  
Phân loại VTC 

p OR (CI 95%) 
Nặng (n=15) Trung bình-nặng (n=78) 

Tuổi trung bình 41,9 ± 7,7 39,9 ± 8,0 0,38*  

BMI ≥ 23 6 (40,0) 36 (46,1) 0,661 0,78 (0,21 – 2,73) 

Giới (nam) 12 (80,0) 54 (69,2) 0,751 1,22 (0,32 – 5,79) 

Sốt  1 (6,6) 12 (15,3) 0,685 0,39 (0,01 – 3,12) 

Mạch >100 l/p 7 (46,6) 48 (61,5) 0,283 0,55 (0,15 – 1,94) 

Huyết áp thấp 2 (13,3) 17 (21,7) 0,728 0,55 (0,56 – 2,84) 
 

* phép kiểm t 

Nhận xét: tuổi trung bình, BMI, giới tính, sốt, mạch nhanh và huyết áp thấp không có 

mối liên quan với phân độ nặng VTC.  

3.3.4. Mối liên quan giữa đặc điểm cận lâm sàng với phân độ nặng viêm 

tụy cấp theo Atlanta sửa đổi 2012 

Bảng 3.15. Mối liên quan giữa đặc điểm cận lâm sàng với phân độ nặng viêm tụy 

cấp theo Atlanta sửa đổi 2012 

Đặc điểm  
Phân loại VTC Giá 

trị χ2 
p 

Nặng (n=15) Trung bình-nặng (n=78) 

CRP >150 mg/dL  4 (26,6) 32 (41,0) 1,093 0,296 

Hct >44% 5 (33,3) 35 (44,8) 0,683 0,408 

BUN >20 mg/dL  5 (33,3) 21 (27,0) 0,257 0,612 

Creatinine >1,9 mg/dL 4 (26,6) 13 (16,7) 0,842 0,359 
 

Nhận xét:  

- Thời điểm nhập viện: Hct > 44%, BUN > 20 mg/dL, creatinine >1,9 mg/dL và CRP 

>150 mg/dL sau 48 giờ không liên quan đến phân độ nặng VTC.  
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3.3.5. Mối liên quan giữa mức độ tăng triglyceride với phân độ nặng viêm 

tụy cấp theo Atlanta sửa đổi 2012 

Bảng 3.16. Mối liên quan giữa mức độ tăng triglyceride với phân độ nặng viêm tụy 

cấp theo Atlanta sửa đổi 2012 

Mức tăng TG theo 

Hội Nội tiết Hoa Kỳ 2012 

Mức độ nặng VTC 

p 
OR 

(CI 95%) 
Nặng (n=15) 

Trung bình-nặng 

(n=78) 

n % n % 

Tăng TG rất nặng 

≥ 2000 mg/dL 
10 66,7 55 70,5 

0,76 0,84 (0,26-2,72) 
Tăng TG nặng 

1000-1999 mg/dL  
5 33,3 23 29,5 

 

Nhận xét: Không có mối liên quan giữa mức độ tăng TG với độ nặng của VTC theo 

Atlanta sửa đổi 2012 với p=0,76.  

3.3.6. Mối liên quan giữa các thang điểm tiên lượng với phân độ nặng viêm tụy 

cấp theo Atlanta sửa đổi 2012 

Bảng 3.17. Mối liên quan giữa các thang điểm tiên lượng với phân độ nặng viêm 

tụy cấp theo Atlanta sửa đổi 2012 

Thang điểm 

Phân loại VTC 

p* OR (CI 95%) Nặng (n=15) 
Trung bình-nặng 

(n=78) 

n % n % 

BISAP ≥ 3 12 80,0 12 15,4 <0,001 22,0 (5,4 – 89,8) 

SOFA ≥ 7 14 93,3 35 44,9 0,007 17,2 (2,2 – 137,3) 

CTSI ≥ 6 9 60,0 28 35,9 0,081 2,68 (0,86 – 8,31) 

SIRS ≥2 12 80,0 44 56,4 0,087 3,09 (0,74 – 18,2) 

HAPS ≥1 8 53,3 44 56,4 0,826 0,88 (0,25 – 3,17) 
 

* phép kiểm Wilcoxon rank-sum 

Nhận xét:  

- Có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa các thang điểm tiên lượng BISAP ≥ 3 

điểm và SOFA ≥ 7 điểm với phân mức độ nặng của VTC theo Atlanta sửa đổi 2012. 
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- Cụ thể, thang điểm SOFA ≥ 7 cho thấy khả năng tiên lượng VTC nặng cao nhất; 

93,3% BN có SOFA ≥ 7 thuộc nhóm VTC nặng. Kế đến là thang điểm BISAP ≥ 3, có 

80,0% BN có điểm BISAP ≥ 3 thuộc nhóm VTC nặng. 

- Các thang điểm CTSI ≥ 6, SIRS ≥ 2, HAPS ≥ 1 không có mối liên quan với phân 

độ nặng VTC theo Atlanta sửa đổi 2012. 

3.3.7. Mô hình hồi quy đa biến các yếu tố liên quan đến phân độ nặng viêm tụy 

cấp theo Atlanta sửa đổi 2012 

Bảng 3.18. Mô hình hồi quy đa biến các yếu tố liên quan đến phân độ nặng viêm 

tụy cấp theo Atlanta sửa đổi 2012 

 

Nhận xét:  

- Sau khi hiệu chỉnh bằng mô hình hồi quy logistic đa biến, mô hình tiên đoán tỉ lệ 

VTC nặng theo Atlanta sửa đổi 2012 có liên quan trực tiếp với BN tuổi càng cao, 

creatinine >1,9 mg/dL, điểm BISAP ≥ 3 và điểm SIRS ≥ 2 điểm sẽ có nguy cơ VTC 

nặng theo Atlanta 2012 với khả năng giải thích cho biến số kết cục là 45%.  

3.4. Kết quả thay huyết tương trong điều trị viêm tụy cấp do tăng triglyceride 

3.4.1. Thời gian thay huyết tương 

Bảng 3.19. Thời gian thay huyết tương 

Đặc điểm  Chung (n=93) albumin 5% (n=59) FFP (n=34) p* 

Thời gian khởi phát đến TPE lần 1 (giờ) 

X̅ ± SD  

min – max 

35,5 ± 20,2 

7 - 74 

31,9 ± 19,4 

14 - 72 

36,2 ± 21,9 

7 - 74 
0,023 

Thời gian từ nhập viện đến TPE lần 1 (giờ) 

Đặc tính p hiệu chỉnh OR hiệu chỉnh (CI 95%) 

Tuổi 0,022 1,1 (1,01 – 1,2) 

Creatinine >1,9 mg/dL 0,023 19,4 (1,5 – 250) 

BISAP ≥ 3 <0,001 71,4 (7,7 – 661) 

SIRS ≥ 2 0,046 5,0 (1,03 – 24,4) 

Glucose 0,209 1,00 (0,99 – 1,01) 

Bạch cầu >16.000 0,267 0,3 (0,03 – 2,54) 

SIRI 0,126 0,8 (0,6 – 1,1) 
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X̅ ± SD  

min – max 

25,5 ± 18,2 

3 - 54 

21,9 ± 18,5 

3 - 48 

28,3 ± 11,5 

8 - 54 
0,042 

Thời gian từ TPE lần 1 đến TPE lần 2 (giờ) 

X̅ ± SD  

min – max 

18,2 ± 8,6 

12 - 36  

16,3 ± 6,4 

12 - 24 

21,5 ± 7,2 

15 - 36 
0,035 

 

* phép kiểm t    

Nhận xét:   

- Thời gian từ khi khởi phát đến TPE lần 1 trung bình là 35,5 ± 20,2 giờ: nhóm TPE 

bằng FFP dài hơn so với nhóm TPE bằng albumin 5% với p=0,023  

- Thời gian từ nhập viện đến TPE lần 1 trung bình là 25,5 ± 18,2 giờ. nhóm TPE bằng 

FFP dài hơn so với nhóm TPE bằng albumin 5% với p=0,042. 

- Thời gian từ TPE lần 1 đến TPE lần 2 trung bình là 18,2 ± 8,6 giờ.  

3.4.2. Số lần thay huyết tương 

 
 

Biểu đồ 3.2. Số lần thay huyết tương  

Nhận xét: 86% BN TPE 1 lần. 14% BN TPE 2 lần, không có BN cần TPE lần 3 

3.4.3. Thông số quá trình thay huyết tương 

Bảng 3.20. Thông số quá trình thay huyết tương 

Đặc điểm 
Chung (n=93) 

X̅ ± SD  

albumin 5% (n=59) 

X̅ ± SD  

FFP (n=34) 

X̅ ± SD  
p* 

Dịch thay thế (ml) 3418,9 ± 739 3518,6 ± 786 3157 ± 523 0,014 

Tốc độ rút máu (ml/ph) 171,1 ± 24,1 171 ± 22,4 171,2 ± 27,2 0,72 

Tốc độ thay thế (ml/h) 1325,3 ± 274 1280,5 ± 280 1402,9 ± 250 0,052 

Heparin bolus (UI) 2227 ± 852 2328,8 ± 796 1630 ± 965 0,02 

86%

14%

TPE 1 lần TPE 2 lần 
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Heparin duy trì (UI/giờ) 729,2 ± 299 761,3 ± 287 540 ± 316,9 0,03 

Thời gian TPE (giờ) 2,8 ± 0,6 2,9 ± 0,2 2,6 ± 0,4 0,008 
 

* phép kiểm t 

Nhận xét:   

- Thể tích dịch thay thế nhóm chung là 3418,9 ± 739 ml.  

- Thể tích thay thế ở nhóm TPE bằng albumin 5% nhiều hơn nhóm TPE bằng FFP  

- Thời gian TPE trung bình là 2,8 ± 0,6 giờ.  

- Các BN đều được dùng heparin để chống đông trong quá trình TPE.  

3.4.4. Nhóm thay huyết tương bằng albumin 5% 

3.4.4.1. Thay đổi triglyceride sau thay huyết tương bằng albumin 5% 

Bảng 3.21. Thay đổi triglyceride sau thay huyết tương bằng albumin 5% 

TPE lần 1 (n=59) 

TG (mg/dL) 

X̅ ± SD 

Trước TPE lần 1 Sau TPE lần 1 % giảm 
p* <0,001 

3693,5 ± 2820,9 591,5 ± 366,7 83,2% 

TPE lần 2 (n= 8) 

TG (mg/dL) 

X̅ ± SD 

Trước TPE lần 2 Sau TPE lần 2 % giảm 
p* <0,001 

1803,0 ± 486,5 642,0 ± 212,7 64,4 

Giảm TG sau 2 lần TPE 

TG (mg/dL) 
X̅ ± SD  min- max % giảm  

 
3005,9 ± 2585 763 - 11487 76,1 

 

* phép kiểm t 

Nhận xét: sau TPE bằng albumin 5%   

- TG giảm sau TPE lần 1 và sau TPE lần 2 đều có ý nghĩa thống kê 

- TG giảm trung bình là 3005,9 ± 2585, thấp nhất 763 và cao nhất 11487 mg/dL.  

- Mức giảm chung TG sau TPE cho cả 2 lần TPE là 76,1%.  

3.4.4.2. Thay đổi xét nghiệm sau thay huyết tương bằng albumin 5% 

Bảng 3.22. Thay đổi xét nghiệm sau thay huyết tương bằng albumin 5% 

Đặc điểm 

TPE lần 1 (n=59) TPE lần 2 (n=8) 

Trước TPE 

X̅ ± SD 

Sau TPE 

X̅ ± SD 
p* 

Trước TPE 

X̅ ± SD 

Sau TPE 

X̅ ± SD 
p* 

Bạch cầu (G/L) 12,6 ± 4,5 10,8 ± 4,7 0,034 7,8±2,2 8,3 ± 1,9 0,67 
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Hct (%) 42,9 ± 6,2 36,9 ± 6 0,028 36,6 ± 8,7 36 ± 4,6 0,89 

Tiểu cẩu 238,6 ± 83 160 ± 72 0,001 195,1 ± 41 166 ± 58 0,14 

APTT (giây) 34,1 ± 12 50,1 ± 23 0,022 45,5 ± 18,3 50,9 ± 32 0,41 

Amylase (U/L) 653 ± 765 278 ± 323 0,009 189,6 ± 363 160 ± 321 0,56 

Lipase (U/L) 741 ±1139 182 ± 534 0,001 120,5 ± 575 115 ± 534 0,32 

CRP (mg/dL) 226,2 ±132 101 ± 113 0,045 95,5 ± 56,8 89 ± 43,4 0,35 

BUN (mg/dL) 10,3 ± 8,4 7,5 ± 7,7 <0,001 4,2 ± 9,7 6,3 ± 9,8 0,20 

Creatinin (mg/dL) 0,9 ± 0,4 0,7 ± 0,3 0,001 0,5 ± 0,4 0,6 ± 0,3 0,33 

SII 1842±1383 1345±1161 0,001 1452±1175 1782±1138 0,54 

SIRI 5,1 ± 4,2 4,8 ± 52 0,63 3,0 ± 2,2 3,6 ± 1,9 0,61 

PaO2/FiO2 390 ± 77,3 390 ± 55 0,06 404,8 ± 66 421,4 ± 0,07 
 

* phép kiểm t bắt cặp 

Nhận xét: 

- Sau TPE lần 1: bạch cầu, Hct và tiểu cầu giảm, APTT kéo dài với P<0,05. Sau TPE 

lần 2, các chỉ số này thay đổi không có ý nghĩa (p>0,05).  

- Sau TPE lần 1: amylase, lipase, CRP, BUN và creatinin giảm có ý nghĩa thống kê 

(p<0,05). Sau TPE lần 2, các xét nghiệm này thay đổi không có ý nghĩa (p>0,05) 

- SII giảm sau TPE lần 1 (p=0,001) nhưng thay đổi không có ý nghĩa sau TPE lần 2.  

- Chỉ số SIRI thay đổi không có ý nghĩa (p>0,05) sau cả 2 lần TPE.  

3.4.5. Nhóm thay huyết tương bằng FFP  

3.4.5.1. Thay đổi triglyceride sau thay huyết tương bằng FFP 

Bảng 3.23. Thay đổi triglyceride sau thay huyết tương bằng FFP 

TPE lần 1 (n=34) 

TG (mg/dL) 

X̅ ± SD 

Trước TPE Sau TPE % giảm  
p* <0,001 

4497,2 ± 3055,2 619,5 ± 470,7 84,5% 

TPE lần 2 (n= 5) 

TG (mg/dL) 

X̅ ± SD 

Trước TPE Sau TPE % giảm  
p* <0,001 

2284,9 ± 1286,9 532,2 ± 208,1 76,7% 

Giảm TG sau 2 lần TPE 

TG (mg/dL) 
X̅ ± SD min - max % giảm  

 
3733,6 ± 2617,9 761 - 11250 80,7%.   

* phép kiểm t 
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Nhận xét: sau TPE bằng FFP 

- TG giảm sau TPE lần 1 và sau TPE lần 2 đều có ý nghĩa thống kê.  

- Giảm TG trung bình 3733,6 ± 2617,9, thấp nhất 761 và cao nhất 11250 mg/dL.  

- Mức giảm chung của FFP cho cả 2 lần TPE là 80,7%.   

3.4.5.2. Thay đổi xét nghiệm sau thay huyết tương bằng FFP 

Bảng 3.24. Thay đổi xét nghiệm sau thay huyết tương bằng FFP 

Đặc điểm 

Nhóm TPE lần 1 (n=34) Nhóm TPE lần 2 (n=5) 

Trước TPE 

X̅ ± SD 

Sau TPE 

X̅ ± SD 
p* 

Trước TPE  

X̅ ± SD 

Sau TPE 

X̅ ± SD 
p* 

Bạch cầu (G/L) 12 ± 6,3 9 ± 5,3 0,001 10,0 ± 2,2 9,9 ± 1,9 0,97 

Hct (%) 44 ± 8,2 34 ± 5,1 0,001 34,2 ± 3,2 33,± 1,8 0,26 

Tiểu cầu (G/L) 232,6 ± 85 188,5 ± 42 0,001 210,1 ± 41 190 ± 45 0,26 

APTT (giây) 34 ± 8,9 38 ± 7,24 0,022 36,5 ± 6,98 34 ± 6,30 0,24 

Amylase (U/L) 582 ± 325 265 ± 354 0,043 180 ± 125 90 ± 73 0,03 

Lipase (U/L) 759 ± 1062 242 ± 132 0,018 140 ± 93 80 ± 32 0,01 

CRP (mg/dL) 220 ± 134 111 ± 123 0,035 90,5 ± 59 86,4 ± 63 0,36 

BUN (mg/dL) 13,6 ± 9,5 8,7 ± 7,2 0,001 6,3 ± 4,2 5,2 ± 6,7 0,25 

Creatinin (mg/dL)  1,6 ± 0,9 1,1 ± 0,9 0,031 0,7 ± 0,5 0,6 ± 0,4 0,07 

SII 1898±1462 1554±1441 0,15 1097±  786 1274±860 0,86 

SIRI 5,3 ± 4,9 6,1 ± 7,7 0,52 2,6 ±  1,0 3,7 ±  1,5 0,49 

PaO2/FiO2 286 ± 136 381 ± 113 0,004 423,3 ± 89 416 ± 77 0,91 
 

* phép kiểm t bắt cặp 

- Sau TPE lần1: bạch cầu, Hct và tiểu cầu giảm và APTT kéo đài (p<0,05). Sau TPE 

lần 2, các chỉ số này thay đổi không có ý nghĩa (p>0,05).  

- Sau TPE lần 1 và TPE lần 2: amylase máu và lipase máu đều giảm (p<0,05).   

- Sau TPE lần 1: CRP, BUN, creatinin giảm có ý nghĩa thống kê (p<0,05). Sau TPE 

lần 2 các chỉ số này thay đổi không có ý nghĩa với (p> 0,05) 

- SII và SIRI thay đổi không có ý nghĩa thống kê sau cả 2 lần TPE 

- Sau TPE lần 1: PaO2/FiO2 tăng, khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05)  
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- Sau TPE lần 2: tỉ lệ PaO2/FiO2 thay đổi không có ý nghĩa thống kê (p>0,05) 

3.4.6. Kết quả giảm triglyceride sau thay huyết tương chung 2 nhóm 

Bảng 3.25. Hiệu quả giảm triglyceride sau thay huyết tương với albumin 5% và FFP 

TG (mg/dL) 

Chung (n=93) albumin 5% (n=59) FFP (n=34) 

p* X̅ ± SD 

min – max 

X̅ ± SD 

min – max 

X̅ ± SD 

min – max 

Trước TPE 3987,3 ± 2918,2 3693,5 ± 2820,9 4497,2 ± 3055,2 0,079 

Sau TPE 795,3 ± 687 755,8 ± 565,2 863,8 ± 864,2 0,861 

Mức giảm TG 
3271,9 ± 2608,8 

763 - 11487 

3005,9 ± 2585 

763 - 11487 

3733,6 ± 2617,9 

761 - 11250 
0,196 

Tỉ lệ % giảm 77,8 76,1 80,7 0,174 

p (trước- sau) < 0,001 < 0,001 < 0,001  
 

* phép kiểm t 

Nhận xét: sau 2 lần TPE 

- Nhóm chung có tỉ lệ giảm TG sau TPE là  77,8%.  

- Nhóm TPE bằng albumin 5% có tỉ lệ giảm TG là 76,1% và nhóm TPE bằng FFP có 

tỉ lệ giảm TG là 80,7%. Tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa với p=0,174.  

3.4.7. Thay đổi các thang điểm sau thay huyết tương 

3.4.7.1. Thay đổi điểm APACHE II sau TPE 

Thay đổi điểm APACHE II sau TPE bằng albumin 5% 

 

 

Biểu đồ 3.3. Thay đổi điểm APACHE II sau thay huyết tương bằng albumin 5% 

Nhận xét:  
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- Sau TPE lần 1 bằng albumin 5%: điểm APACHE II giảm từ 15,0 ± 7,5 xuống 9,3 

± 5,6. Khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001.  

- Không có sự khác biệt điểm APACHE II sau TPE lần 2 bằng albumin 5%, p=0,639 

Thay đổi điểm APACHE II sau TPE bằng FFP  

 

Biểu đồ 3.4. Thay đổi điểm APACHE II sau thay huyết tương bằng FFP 

Nhận xét:  

- Sau TPE lần 1 bằng FFP: điểm APACHE II giảm từ 20,0 ± 8,5 xuống 12,4 ± 7,0. 

Khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001.  

- Không có sự khác biệt điểm APACHE II sau TPE lần 2 bằng FFP với p=0,851 

3.4.7.2. Thay đổi điểm SOFA sau TPE 

Thay đổi điểm SOFA sau TPE bằng albumin 5% 

 

 

Biểu đồ 3.5. Thay đổi điểm SOFA sau thay huyết tương bằng albumin 5% 

Nhận xét:  

- Sau TPE lần 1 bằng albumin 5%: điểm SOFA giảm từ 6,4 ± 2,6 xuống 2,6 ± 2,6. 

Khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 
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- Không có sự khác biệt điểm SOFA sau TPE lần 2 bằng albumin 5%, p= 0,802 

Thay đổi điểm SOFA sau TPE bằng FFP  

 

Biểu đồ 3.6. Thay đổi điểm SOFA sau thay huyết tương bằng FFP 

Nhận xét: 

- Sau TPE lần 1 bằng FFP: điểm SOFA giảm từ 8,5 ± 3,1 xuống 4,7 ± 3,1. Khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001 

- Không có sự khác biệt điểm SOFA sau TPE lần 2 bằng FFP, p=0,570 

3.4.7.3. Thay đổi điểm BISAP sau TPE 

Thay đổi điểm BISAP sau TPE bằng albumin 5% 
 

 

Biểu đồ 3.7. Thay đổi điểm BISAP sau thay huyết tương bằng albumin 5% 

Nhận xét:  

- Sau TPE lần 1 bằng albumin 5%: điểm BISAP giảm từ 1,7 ± 0,8 xuống 0,9 ± 0,8. 

Khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001 

- Không có sự khác biệt điểm BISAP sau TPE lần 2 bằng albumin 5%, p=0,678. 
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Thay đổi điểm BISAP sau TPE bằng FFP 

 

Biểu đồ 3.8. Thay đổi điểm BISAP sau thay huyết tương bằng FFP 

Nhận xét:  

- Sau TPE bằng FFP: điểm BISAP giảm từ 1,9 ± 1,0 xuống 1,4 ± 0,8. Khác biệt có 

ý nghĩa thống kê với p<0,001 

- Không có sự khác biệt điểm BISAP sau TPE lần 2 bằng FFP, p=0,663 

3.4.8. Các biến cố liên quan đến thay huyết tương với albumin 5% và FFP 

Bảng 3.26. Biến cố liên quan đến thay huyết tương với albumin 5% và FFP 

Biến chứng 
Chung(n=93) albumin 5% (n=59) FFP (n=34) 

(n) %  (n) % (n) % 

Tắc catheter  4 4,3 2 3,4 2 5,9 

Đông màng lọc sớm  7 7,5 5 8,5 2 5,9 

Phản ứng phản vệ 4 4,3 0 0 4 11,7 

Xuất huyết tiêu hóa 1 1,1 1 1,6 0 0 

Chảy máu vị trí đặt catheter   5 5,4 2 3,3 3 8,8 

Tụt huyết áp khi bắt đầu TPE 5 5,4 3 5,1 2 5,9 

Nhiễm trùng liên quan catheter 0 0 0 0 0 0 

Hạ kali máu  8 8,6 6 10,2 2 5,9 

Hạ canxi máu  6 6,4 2 3,3 4 11,7 

Hạ thân nhiệt  0 0 0 0 0 0 
 

Nhận xét:  

- Không có phản ứng phản vệ trong quá trình TPE bằng albumin 5%.  
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- Có 4 BN/34 BN (11,7%) có phản ứng khi TPE bằng FFP, trong đó 3 BN mức độ 

nhẹ (8,8%), 1 BN mức độ trung bình (2,9%).  

- Xuất huyết tiêu hóa chiếm 1,1%. Chảy máu tại vị trí đặt catheter chiếm 5,4%.  

- Tụt huyết áp khi bắt đầu TPE (5,4%), hạ kali máu (8,6% ), hạ canxi (6,4%).  

3.5. Kết quả điều trị chung  

3.5.1. Các biện pháp điều trị chung  

Bảng 3.27. Các biện pháp điều trị chung 

Phương pháp 

Nặng 

(n = 15) 

Trung bình-nặng 

(n = 78) 

Chung 

(n = 93) 

n % n % n % 

Nhịn ăn ≤ 48 giờ  15 100 78 100 93 100 

Sonde dạ dày 15 100 53 76,9 68 73,1 

Dịch truyền > 6 lít/48 giờ  15 100 78 100 93 100 

Giảm đau 15 100 78 100 93 100 

Giảm tiết 15 100 65 83,3 80 86,0 

Kháng sinh 15 100 60 76,9 75 80,6 
 

Nhận xét:   

- Tất cả các BN đều được nhịn ăn trong 48 giờ đầu (100%) 

- Đặt sonde dạ dày chiếm 73,1%.  

- Truyền dịch > 6 lít/48 giờ chiếm 100% 

- Tất cả BN đều phải điều trị giảm đau (100%).  

- Số BN điều trị giảm tiết chiếm 86% 

- Trong quá trình điều trị có 80,6% BN cần phải dùng kháng sinh 

3.5.2. Điều trị thay thế thận liên tục – thở máy 

Bảng 3. 28. Điều trị thay thế thận liên tục – thở máy 

Đặc điểm 
Chung (n= 93) albumin 5% (n=59) FFP (n=34) 

p 
n % n % n % 

CRRT 59 63,4 30 50,8 29 85,3 0,038* 

Thở máy  69 74,1 43 72,9 26 76,5 0,055* 

* phép kiểm χ2 

Nhận xét:   

- Có 63,4% BN điều trị thay thế thận liên tục: nhóm TPE bằng FFP nhiều hơn nhóm 
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TPE bằng albumin 5% với p=0,038. 

- Có 74,1% BN thở máy, tỉ lệ thở máy giữa 2 nhóm không khác biệt với p=0,055.  

3.5.3. Kết cục 

3.5.3.1.  Kết cục điều trị 

Bảng 3.29. Kết cục điều trị 

Đặc điểm 
Chung (n= 93) albumin 5% (n=59) FFP (n=34) 

p 
n % n % n % 

Nằm viện, ngày  15,7 (7;11) 8,6 (6;8) 27,9 (9;12) 0,014* 

Tỉ lệ tử vong n, (%) 4 4,3 3 5,1 1 2,9 0,854* 
 

* phép kiểm Mann-Whitney  

Nhận xét:  

- Số ngày điều trị chung cả nhóm nghiên cứu là 15,7 (7;11) 

- Thời gian nằm viện nhóm TPE bằng FFP lâu hơn nhóm TPE bằng albumin 5%, 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05)  

- Tỉ lệ tử vong: 4/93 BN (4,3%). Tử vong không có sự khác biệt giữa 2 nhóm.  

3.5.3.2.  Đặc điểm các BN tử vong 

Bảng 3.30. Đặc điểm các bệnh nhân tử vong 

BN tử vong BN 1 BN 1 BN 3 BN 4 

Tuổi 38 41 28 44 

Giới Nam  Nam  Nam  Nam  

BMI 25,4 20,8 25.2 27,2 

Nhập viện sau khởi phát 48 49 2 46 

Số tạng suy 

Thận 

Hô hấp 

Tuần hoàn 

Thận 

Hô hấp 

Tuần hoàn 

Thận 

Hô hấp 

Tuần hoàn 

Thận 

Hô hấp 

Điểm APACHE II nhập viện  23 23 31 25 

Điểm SOFA nhập viện 8 10 12 11 

TG nhập viện, mg/dL  1733 1258 4390 3000 

Dịch thay thế albumin 5%  albumin 5%  albumin 5%  FFP  

Số lần TPE 1 1 1 1 
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Thở máy, giờ  240 297 231 306 

Điều trị thay thế thận, giờ  155 125 60 67 
 

Nhận xét:  

- Tất cả BN tử vong đều thuộc nhóm nam giới, 3/4 BN tử vong có BMI > 25 

- BN nhập viện sau khởi phát > 48 giờ (75%) 

- Suy 3 cơ quan tại thời điểm nhập viện có 3 BN (75%), 1 BN suy 2 cơ quan. Điểm 

APACHE II thấp nhất 23 và cao nhất là 35 điểm. 4 BN tử vong đều có điểm SOFA 

≥7 thời điểm nhập viện   

- Thời điểm nhập viện 2 BN có nồng độ TG ≥ 2000 mg/dL (tăng TG rất nặng). Tất 

cả các BN chỉ cần TPE 1 lần để đạt nồng độ TG mục tiêu < 1000 mg/dL. Tất cả các 

BN đều phải thở máy kéo dài và điều trị thay thế thận liên tục.  
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CHƯƠNG 4. BÀN LUẬN  

 

4.1. Đặc điểm chung nhóm nghiên cứu  

4.1.1. Tuổi 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tuổi trung bình dân số nghiên cứu là 40,2 ± 8,0 

tuổi. Độ tuổi chiếm tỉ lệ nhiều nhất từ 30-50 (81,8%) (bảng 3.1). Độ tuổi trung bình 

của chúng tôi khá tương đồng với nghiên cứu của các tác giả Nguyễn Gia Bình108 

(40,4 ± 9,9), Võ Duy Thông122 (41,5 ± 9,7), Đỗ Thanh Hòa109 (41,0 ± 9,2), Hà Mạnh 

Hùng111 (40,4 ± 10), Kandemir123 (40,8 ± 7,0), Dhindsa124 (40 ± 11) nhưng cao hơn 

Võ Thị Đoan Thục (36,3 ± 6,9)112 và thấp hơn Nguyễn Duy Cường110 (45,4 ± 8,8) , 

Krauss125 (45 ± 9,8).  

Qua các nghiên cứu, chúng tôi nhận thấy tuổi thường mắc VTC do tăng TG từ 

30-50 tuổi. Đây là độ tuổi lao động, sự tương đồng về tuổi trung bình của chúng tôi 

so với các nghiên cứu trên có thể lý giải do chọn cùng đối tượng dân số nghiên cứu 

là VTC do tăng TG. Khi so sánh độ tuổi VTC do sỏi và VTC do rượu thì VTC do TG 

có độ tuổi trung bình thấp hơn. Cụ thể, nghiên cứu Xiao‐Li Zhang126, nhóm VTC do 

sỏi có độ tuổi trung bình là 66,8 ± 15,6 và nhóm VTC do rượu có độ tuổi trung bình 

là 46,5 ± 9,9; Dae Bum Kim127 là 51,4 ± 14,6 ở nhóm do rượu và 59,5 ± 15,5 do sỏi.  

4.1.2. Giới 

Hầu hết các nghiên cứu về VTC do tăng TG đều cho thấy tỉ lệ BN nam cao hơn 

nữ và tỉ lệ này thay đổi rất khác nhau ở các nghiên cứu. Trong nghiên cứu này, có 66 

BN nam, chiếm 71% và 27 BN nữ, chiếm 29%, tỉ lệ nam/nữ là 2,4/1 (biểu đồ 3.1).  

Tỉ lệ nam/nữ của chúng tôi khá tương đồng với nghiên cứu của Đỗ Thanh Hòa109 

(2,1/1) và thấp hơn một số tác giả như Võ Duy Thông122 (3,5/1), Võ Thị Đoan Thục112 

(3,4/1), Tô Hoàng Dương113 (3,6/1), Kandemir123 (3,7/1) nhưng cao hơn Dhindsa124 

(1,2/1). Trong hầu hết các nghiên cứu VTC do tăng TG đã báo cáo, tỉ lệ BN nam đều 

chiếm tỉ lệ cao hơn nữ, điều này có thể do sự khác nhau về lối sống sinh hoạt giữa 

nam và nữ, nam giới thường uống nhiều rượu bia và mắc nhiều bệnh nền có thể làm 

tăng nguy cơ VTC như ĐTĐ, rối loạn lipid máu và béo phì.  
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4.1.3. Bệnh lý kèm theo  

Mỗi nghiên cứu sẽ có một tỉ lệ về tiền căn bệnh lý khác nhau dựa trên dân số 

nghiên cứu. Nghiên cứu của chúng tôi, tiền căn ĐTĐ chiếm tỉ lệ 57% (bảng 3.2), cao 

hơn nghiên cứu của Võ Thị Đoan Thục112 (25,4%), Võ Duy Thông122 (32,5%) nhưng 

thấp hơn Gavva109 (75%). Sự khác nhau này là do đặc điểm dân số khác nhau trong 

các nghiên cứu. ĐTĐ được xem là yếu tố nguy cơ thứ phát thường gặp làm tăng TG, 

ĐTĐ làm giảm nồng độ insulin máu hoặc giảm đáp ứng insulin ở mô dẫn đến giảm 

chuyển hóa carbohydrate, lipid và protein gây tăng TG. ĐTĐ làm tăng nguy cơ VTC 

nặng, ảnh hưởng đến tiến trình của bệnh.128 

VTC rất dễ tái phát nếu không kiểm soát nguyên nhân hoàn toàn, vì thế cần tiến 

hành song song giữa điều trị dự phòng và điều chỉnh tốt lối sống. VTC tái phát trong 

nghiên cứu của chúng tôi là 29% (bảng 3.2), thấp hơn Hà Mạnh Hùng111 (45,9%), Võ 

Duy Thông122 (35,7%),  Chen107 (41,4%) và khá tương đồng với Võ Thị Đoan Thục112  

(32,7%) nhưng cao hơn Krauss125 (27,3%). Tình trạng sử dụng rượu/bia, ý thức phối 

hợp trong điều trị không tốt, không theo dõi và điều trị rối loạn lipid sẽ tăng nguy cơ 

VTC tái phát. Trong nghiên cứu này, không có sự khác biệt về tỉ lệ VTC tái phát ở 

nam giới (29,2%) so với nữ giới (28,6%), điều này cho thấy trong VTC do tăng TG, 

tiền căn sử dụng rượu bia chỉ là 1 trong các yếu tố tái phát VTC.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tiền căn nghiện rượu là 16,1%, tất cả các BN 

có tiền căn nghiện rượu đều thuộc nhóm nam giới (bảng 3.2), tỉ lệ này thấp hơn nghiên 

cứu của các tác giả Nguyễn Gia Bình108 (65,3%), Võ Duy Thông122 (23,6%), Hà Mạnh 

Hùng111 (52,9%), Gavva106 (23%) và Krauss 125 (54,5%). Sự khác nhau về tỉ lệ sử 

dụng rượu bia trong các nghiên cứu có thể được giải thích do thói quen sinh hoạt và 

và ý thức điều chỉnh lối sống, yếu tố vùng miền và quốc gia của dân số nghiên cứu. 

Do đó thầy thuốc cùng với gia đình BN cần có biện pháp giáo dục và truyền thông 

nhằm nâng cao ý thức để giảm thiểu tối đa nguy cơ nhập viện do VTC tái phát. 

Tiền căn rối loạn lipid máu trong nghiên cứu của chúng tôi là 21,5% (bảng 3.2), 

thấp hơn so với các nghiên cứu Vũ Sơn Giang129 (35,1%) và Kruss125 (36,4%) nhưng 

cao hơn Nguyễn Gia Bình108 (17,3%), Võ Duy Thông122 (13,4%). Tỉ lệ này khác nhau 

phụ thuộc vào BN có quan tâm đến vấn đề sức khỏe, tầm soát bệnh hoặc BN có biết 
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rối loạn lipid máu từ trước nhưng không được điều trị và theo dõi.  

VTC do tăng TG phụ nữ có thai gây nguy cơ tử vong mẹ khoảng 20%. Ở BN 

có thai, nồng độ TG máu tăng dần theo tuổi thai nhưng hiếm khi vượt > 300 mg/dL. 

Tăng TG máu nặng ở phụ nữ có thai thường do di truyền. Nghiên cứu của chúng tôi 

có 4 BN có thai chiếm 4,3% (bảng 3.2), tỉ lệ này của chúng tôi thấp hơn nghiên cứu 

Hà Mạnh Hùng (2022)111 (18,9%), các BN có thai trong nghiên cứu của tác giả đều 

an toàn khi TPE. Các thuốc uống hạ TG thường là chống chỉ định ở phụ nữ có 

thai, do đó BN có thai điều trị hạ TG máu phải truyền insulin hoặc TPE, tác 

dụng hạ TG của insulin chậm hơn TPE. Các BN có thai bị VTC do tăng TG 

nặng, có suy cơ quan thì TPE là phương thức ưu tiên và cần tiến hành sớm.  

Do tần suất VTC do tăng TG trên phụ nữ có thai thấp, các nghiên cứu đã báo 

cáo chủ yếu là báo cáo ca. Kandemir và cộng sự (2019)130 đã báo cáo 2 BN có thai 

VTC do tăng TG được TPE. BN thứ nhất, thai 28 tuần, tiền sử tăng TG có yếu tố gia 

đình, tự ngưng uống fibrate, BN bị VTC do tăng TG nặng, TPE được thực hiện ba lần 

bằng FFP. Sau TPE 3 lần, mức TG giảm tương ứng là 30,2%, 60,8% và 75,9%, BN 

được xuất viện vào ngày thứ 6 và sau đó sinh con khỏe mạnh ở tuần thai thứ 38. BN 

thứ 2, thai 22 tuần, TG nhập viện 2744 mg/dL, được TPE bằng FFP, BN được TPE 2 

lần, TG giảm sau TPE lần 1 là 61,4% và sau TPE lần 2 là 89,9%. BN ổn định, xuất 

viện sau 5 ngày điều trị và sinh con bình thường ở tuần 36.  

Choi và cộng sự131 báo cáo 1 BN nữ 24 tuổi, thai 26 tuần, bị VTC do tăng TG 

nặng. TG 4809 mg/dL lúc nhập viện, BN được TPE bằng FFP, nồng độ TG máu giảm 

88,4% sau TPE, BN ổn định và xuất viện và sinh con khỏe mạnh sau đó.  

3 BN có thai trong các nghiên cứu trên đều được TPE bằng FFP và không có 

biến chứng liên quan đến FFP. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 4 BN có thai được 

TPE bằng albumin 5% đều ổn định.  

4.1.4. Chỉ số BMI 

Trong nghiên cứu của Hansen132 khi tiến hành nghiên cứu 118.000 BN VTC 

cho thấy, những BN có BMI từ 25-29,9 thì nguy cơ (HR) mắc VTC là 1,4 (CI 95%, 

1,1-1,8), đối với BN có BMI từ 30-34,9 thì tỉ lệ VTC với HR là 2,1 (CI 95%, 1,6-2,9) 
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và những BN có BMI BMI > 35 thì nguy cơ VTC với HR là 2,8 (CI 95%, 1,8-4,3). 

Trong nghiên cứu của Keun Young Shin133 cũng ghi nhân thừa cân và béo phì có nguy 

cơ cao làm khởi phát VTC nặng. Điều đó cho thấy BMI cao làm tăng nguy cơ VTC, 

từ đó việc giảm cân có thể làm giảm tỉ lệ VTC tái phát.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, BMI trung bình là 25,6 ± 5,9. Nhóm BMI bình 

thường có tỉ lệ cao nhất (52,7%), kế đến là BMI thừa cân (33,3%), BMI béo phì 

(11,8%) (bảng 3.3). Nhóm BMI thừa cân và béo phì chiếm gần ½ dân số nghiên cứu 

(45,1%) nhưng lại chiếm 70% có VTC tái phát (19/27 BN), tỉ lệ này cũng tương đồng 

với kết luận nghiên cứu của Hansen (2020)132: thừa cân và béo phì tăng nguy cơ VTC 

tái phát. BMI trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn Nguyễn Gia Bình108 (22,5 ± 

2,5), tương đồng với Võ Duy Thông122 (24,0 ± 2,9) và Võ Thị Đoan Thục112 (25,3 ± 

3,6) nhưng thấp hơn Yildirim Simsir105 (27,0 ± 5,7). 

Sự khác nhau về BMI giữa các nghiên cứu có thể do nhiều yếu tố như: thói quen 

sinh hoạt, đặc tính của dân số, sự khác nhau trong chọn mẫu nghiên cứu. 

4.1.5. Phân loại mức độ nặng viêm tụy cấp theo Atlanta sửa đổi 2012 

Atlanta sửa đổi 2012 đánh giá độ nặng của VTC dựa vào mức độ tổn thương cơ 

quan. Trong nghiên cứu của chúng tôi, VTC trung bình-nặng chiếm 83,9%, VTC 

nặng chiếm 16,1%, không có BN VTC nhẹ do tiêu chuẩn chúng tôi lựa chọn vào 

nghiên cứu là những BN VTC do tăng TG có điểm APACHE II ≥ 8 (bảng 3.4).  

So sánh với các tác giả trong nước, tỉ lệ VTC nặng trong nghiên cứu của chúng 

tôi (16,1%) tương đồng với nghiên cứu của Võ Duy Thông122 (13,4%), cao hơn tác 

giả Võ Thị Lương Trân134 (7,1%) nhưng thấp hơn tỉ lệ VTC nặng trong nghiên cứu 

Đỗ Thanh Hòa109 (25,2%). Tỉ lệ VTC nặng trong nghiên cứu của chúng tôi cũng 

tương đồng với các tác giả nước ngoài như Sheng-Huei Wang135 (13,9%) và Joon 

Hyun Cho136, trên nhóm VTC do các nguyên nhân, VTC nặng chiếm 13,0%.  

Từ các nghiên cứu trên cho thấy, tỉ lệ phân nhóm VTC khác nhau là do thiết kế 

nghiên cứu, tiêu chuẩn chọn mẫu và nơi tiến hành nghiên cứu.  

4.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, các thang điểm tiên lượng, biến chứng 

của viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu 

4.2.1. Giờ khởi phát đến nhập viện 

Thời gian khởi phát đến nhập viện rất khác nhau giữa các nghiên cứu. Các bệnh 
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viện tuyến cuối thường nhận BN chuyển từ tuyến cơ sở nên thời gian này thường trễ. 

Trong nghiên cứu này, thời gian từ khởi phát đến nhập viện trung bình là 33,8 ± 20,2 

giờ, ngắn nhất là 3 giờ và dài nhất là 72 giờ, đa số BN nhập viện trong khoảng thời 

gian từ 6 giờ đến 48 giờ (84,9%), BN nhập viện sau 48 giờ chiến 12,9% (bảng 3.5). 

(Sẽ phân tích giờ khởi phát đến nhập viện với mối liên quan với mức độ nặng VTC 

theo Atlanta sửa đổi 2012 ở mục 4.3.2).  

4.2.2. Đặc điểm lâm sàng 

Triệu chứng lâm sàng VTC do tăng TG tương tự với VTC do nguyên nhân khác. 

Hầu hết các BN đều có biểu hiện đau bụng, buồn nôn, chướng bụng vào thời điểm 

nhập viện, tuy nhiên khác về tỉ lệ trong các nghiên cứu.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tất cả BN đều có đau bụng (100%) (bảng 3.6), 

kết quả này tương đồng với kết quả của Võ Duy Thông122 (100%), Tô Hoàng 

Dương113 (100%), Nguyễn Duy Cường110 (100%) và Xiao‐Li Zhang126 (99,18%). Tuy 

nhiên, đau bụng trong VTC có thể không điển hình, đau bụng có thể không diễn tiến 

đột ngột, đau bụng âm ỉ, làm cho việc tiếp cận chẩn đoán VTC có thể bị trễ nếu BN 

không được đánh giá đầy đủ.  

Bụng chướng thường do giảm nhu động ruột, liệt ruột cơ năng hoặc tình trạng 

tràn dịch ổ bụng. Chướng bụng làm tăng cảm giác khó chịu cho BN, chướng bụng 

nhiều có thể làm cho BN khó thở, nếu tình trạng chướng bụng do tràn dịch ổ bụng 

nhiều và áp lực ổ bụng tăng cao cần chọc tháo để giải áp. Trong nghiên cứu của chúng 

tôi, chướng bụng chiếm 86% (bảng 3.6), tỉ lệ này thấp hơn nghiên cứu của Nguyễn 

Gia Bình108 (100%), Tô Hoàng Dương113 (100%) và cao hơn Võ Duy Thông122 

(84,7%), Nguyễn Duy Cường110 (61,7%).  

Buồn nôn/nôn ói cũng là triệu chứng khá thường gặp trong VTC, trong nghiên 

cứu của chúng tôi, buồn nôn và nôn chiếm 78,4% (bảng 3.6), thấp hơn nghiên cứu 

của Tô Hoàng Dương113 (85,7%), Võ Duy Thông122 (80,9%) và cao hơn Nguyễn Duy 

Cường110 (72,8%). Buồn nôn và nôn làm cho BN mất nước nhiều hơn, cùng với tăng 

tính thấm thành mạch và thoát dịch làm cho tình trạng thiếu thể tích lòng mạch nặng 

hơn, cần bù dịch và kiểm soát tốt tình trạng nôn của BN.  

Sốt trong VTC là phản ứng cơ thể đối với đáp ứng viêm toàn thân, thường sốt 
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nhẹ. Cùng với nôn ói, sốt làm tăng thêm tình trạng mất nước ở BN VTC. Sốt tại thời 

điểm nhập viện ghi nhận trong nghiên cứu của chúng tôi là 13,9% (bảng 3.6), thấp 

hơn trong nghiên cứu của Võ Duy Thông122 (59,2%), Xiao‐Li Zhang là 21,3%, Sự 

khác biệt này có thể do thời điểm đo nhiệt độ, trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ đo 

tại thời điểm nhập viện, thời điểm này sốt thường không do nhiễm trùng nên tỉ lệ BN 

sốt có thể thấp hơn của các tác giả đã báo cáo.  

Tràn dịch màng phổi làm tăng độ nặng của VTC. Heller và cộng sự137 nghiên 

cứu 135 BN VTC cho thấy, VTC nhẹ có tràn dịch màng phổi chiếm 8,6% và VTC 

nặng có tràn dịch màng phổi chiếm 84,2%. Trong nghiên cứu này, tràn dịch màng 

phổi chiếm 49,4% (bảng 3.6). Tràn dịch màng phổi nhiều làm tăng mức độ suy hô 

hấp của BN.  

Mạch nhanh và huyết áp thấp là triệu chứng thường gặp trong VTC, thường xẩy 

ra ở giai đoạn sớm do tăng tính thấm thành mạch gây thoát dịch và làm giảm thể tích 

tuần hoàn, bù dịch tích cực sẽ sớm ổn định được huyết động và giảm tổn thương cơ 

quan. Tỉ lệ BN có mạch > 100 lần/phút và huyết áp tâm thu < 90 mmHg tại thời điểm 

nhập viện của chúng tôi có tỉ lệ lần lượt là 66,6% và 20,4% (bảng 3.6). Tỉ lệ huyết áp 

thấp trong nghiên cứu này cao hơn của các tác giả Nguyễn Gia Bình108 (16%), Vũ 

Sơn Giang129 (11%) và Đỗ Thanh Hòa109 (18,2%). Sự khác biệt này phụ thuộc vào 

nhiều yếu tố như điều trị ban đầu tại tuyến cơ sở, mức độ nặng bệnh, các triệu chứng 

kèm theo như nôn ói, sốt … đều ảnh hưởng đến huyết động BN thời điểm nhập viện.  

4.2.3. Đặc điểm cận lâm sàng 

Các chỉ số xét nghiệm:  

BUN >20 mg/dL thời điểm nhập viện là dấu hiệu tiên lượng tử vong ở BN 

VTC.44 Trong nghiên cứu đa trung tâm của Wu và cộng sự44, BUN là một yếu tố dự 

đoán có độ chính xác cao về tỉ lệ tử vong. Về tiên lượng tử vong, BUN ở giá trị cut-

off ≥ 20 mg/dL thời điểm nhập viện có OR 4,6 và sự gia tăng nồng độ BUN trong 48 

giờ tương quan thuận với tỉ lệ tử vong. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ BN có 

BUN >20 mg/dL thời điểm nhập chiếm 29,0% và tỉ lệ BN có BUN >20 mg/dL và 

không giảm sau bù dịch (sau 48 giờ) chiếm 17,2% (bảng 3.7).  

Hct > 44% thời điểm nhập viện là chỉ dấu tiên lượng nặng của VTC.138 Mất dịch 
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vào khoang thứ 3 là tình trạng thường gặp trong VTC do tình trạng giãn mạch và tăng 

tính thấm thành mạch gây tình trạng cô đặc máu. Cô đặc máu có thể là một dấu hiệu 

cho thấy tình trạng suy tuần hoàn tuyến tụy và là nguyên nhân dẫn đến sự hình thành 

hoại tử tụy.41 Hct thời điểm nhập viện có thể đánh giá tình trạng cô đặc máu và Hct 

là chỉ số quan trọng để đánh giá hiệu quả bù dịch và tiên lượng VTC. Cô đặc máu 

sớm đã được báo cáo có liên quan đến tăng nguy cơ hoại tử tụy và VTC nặng.138 Mức 

Hct tăng cao (Hct > 44%) thời điểm nhập viện có liên quan đến sự tiến triển của hoại 

tử tuyến tụy, suy cơ quan, kéo dài thời gian nằm viện và tăng nhu cầu nhập khoa 

Chăm sóc đặc biệt.42,43 Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ BN có Hct > 44% thời 

điểm nhập viện chiếm tỉ lệ 43% (bảng 3.7).   

Creatinin máu trung bình 1,28 ± 0,91 mg/dL, tỉ lệ BN có creatinin máu > 1,9 

mg/dL (suy thận cấp theo tiêu chuẩn Marshall) chiếm 19,3% (bảng 3.7). Trong đó, 

suy thận cấp hồi phục trong 48 giờ chiếm 4,3% và suy thận cấp kéo dài (>48 giờ) 

chiếm 15,0% (bảng 3.11).  

Amylase máu tăng trên 3 lần giới hạn bình thường có giá trị chẩn đoán VTC 9. 

Trong nghiên cứu này, có 43 BN (46,2%) được làm xét nghiệm amylase máu thời 

điểm nhập viện, có 7/43 BN có xét nghiệm amylase máu < 3 lần, chiếm 16,3% (bảng 

3.7). Kết quả này thấp hơn Đỗ Thanh Hòa109 (29,7%), Vũ Sơn Giang129 (32,4%) và 

Võ Duy Thông122 (68,8%) 

Lipase máu tăng trên 3 lần giá trị bình thường có giá trị chẩn đoán VTC. 9 Lipase 

có độ nhạy, độ đặc hiệu cao hơn amylase trong chẩn đoán VTC, lipase tăng sớm và 

tăng kéo dài hơn amylase, giúp cho chẩn đoán các BN VTC đến trễ sau vài ngày. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 77/93 BN (82,7%) được làm xét nghiệm lipase 

thời điểm nhập viện, có 20 BN (25,9%) có xét nghiệm lipase máu < 3 lần giá trị bình 

thường (bảng 3.7). Trong nghiên cứu của Đỗ Thanh Hòa109, tỉ lệ này là  43,6% và Võ 

Duy Thông122 tỉ lệ này là 57,3% đều cao hơn cứu của chúng tôi.   

Sự khác nhau về các yếu tố như thời điểm khởi phát đến nhập viện, thời điểm 

làm xét nghiệm sẽ ảnh hưởng đến kết quả của amylase và lipase trong chẩn đoán VTC 

Tăng đường huyết là điều kiện thuận lợi cho tăng lipid máu và thường gặp trong 

giai đoạn sớm ở BN VTC. Đường huyết trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi là 
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262,4 ± 200,1 mg/dL và mức glucose máu  200mg/dL chiếm 50,5% (bảng 3.7). 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ ĐTĐ chiếm 57% (bảng 3.2).  

Nồng độ TG nhập viện có liên quan với mức độ nặng VTC đã được Pascual15 

và Kis14 báo cáo. Trong nghiên cứu của chúng tôi, TG nhập viện là 3987,3 ± 2918,3 

mg/dL (bảng 3.7). Khi so sánh với các tác giả trong nước như Tô Hoàng Dương113 

TG là 3159,2 ± 1168,1 mg/dL, Vũ Sơn Giang129 TG là 2097,3 ± 946,9 mg/dL và 

Nguyễn Gia Bình108 TG là 2336,2 ± 1831,8 mg/dL thì kết quả nghiên cứu của chúng 

tôi cao hơn. Khi so sánh với một số tác giả nước ngoài như Nakhoda139, TG trung vị 

là 2625 mg/dL (1114-5289 mg/dL), Chen (2021)140 TG trung vị là 1760,2 (1187,6–

2534,3 mg/dL) và Gubensek100 TG trung bình là 2745,6 ± 797,1 mg/dL thì nồng độ 

TG thời điểm nhập viện của chúng tôi cũng cao hơn.  

Qua kết quả các nghiên cứu trên cho thấy, nồng độ TG thời điểm nhập viện rất 

khác nhau ở các nghiên cứu, điều này có thể phụ thuộc vào dân số nghiên cứu, thời 

điểm chẩn đoán, yếu tố nguy cơ gây tăng TG và thời điểm lấy mẫu TG thử. Nồng độ 

TG giảm nhanh sau nhịn đói 24 – 48 giờ và do đó cũng sẽ làm ảnh hưởng đến kết quả 

đo nồng độ TG nếu BN không được đo nồng độ TG ngay thời điểm nhập viện. 

Bạch cầu > 16 (G/L) là 1 trong các chỉ dấu tiên lượng nặng của thang điểm 

Ranson nhập viện. Trong nghiên cứu này, bạch cầu là 12,9 ± 5,1 (bảng 3.7), tỉ lệ BN 

có BC > 16 (G/L) chiếm 22,5%. Số lượng BC tăng còn phụ thuộc vào nhiều yếu tố 

như tình trạng nhiễm trùng, mức độ hoại tử tụy.  

Natri máu thường có tình trạng hạ giả do nồng độ TG tăng VTC. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi, natri máu sau khi hiệu chỉnh là 132,8 ± 9,4 mmol/L (bảng 3.7). 

Kết quả này tương đồng Nguyễn Gia Bình108 là 130,9 ± 6,54 mmol/L và Đỗ Thanh 

Hòa109 là 130,9 ± 11,7 mmol/L nhưng cao hơn Lê Thị Mỹ Duyên141 là 124,7 ± 8,7. 

Sự khác nhau này có thể ảnh hưởng bởi tiêu chuẩn lựa chọn mẫu, cách đo và sự hiệu 

chỉnh nồng độ natri khi nồng độ TG tăng cao.  

Năm 2014, chỉ số viêm miễn dịch hệ thống (SII) lần đầu tiên được Hu và cộng 

sự48 dùng để đánh giá tiên lượng BN ung thư biểu mô tế bào gan (HCC). Năm 2021, 

Liu và cộng sự49 dùng chỉ số SII để tiên lượng độ nặng của VTC trong nghiên cứu 

của tác giả, SII là một chỉ số mới, đơn giản, chi phí thấp, phản ánh sự cân bằng giữa 
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phản ứng viêm và phản ứng miễn dịch, có vai trò trong cơ chế bệnh sinh của VTC. 

Kết luận nghiên cứu, chỉ số SII có thể được sử dụng làm chỉ số đánh giá mức độ nặng 

của VTC. SII có độ nhạy, độ đặc hiệu và giá trị tiên đoán tốt hơn so với PLR (tỉ lệ 

tiểu cầu/tế bào lympho) và NLR (tỉ lệ bạch cầu trung tính/tế bào lympho)49. Trong 

nghiên cứu của Hökenek (2023)50 trên 143 BN VTC, điểm SII trung bình những BN 

tử vong cao hơn những BN sống, điểm SII trong tiên đoán tỉ lệ tử vong có AUC là 

0,842 (CI 95% 0,772–0,898) và điểm SII trong xác định tử vong có giá trị cut-off > 

1243 với độ nhạy là 85,0%, độ đặc hiệu 76,4%, giá trị tiên đoán dương 37,0% và giá 

trị tiên đoán âm 96,9%. Trong nghiên cứu của chúng tôi, chỉ số SII là 1863,2 ± 1405,1 

(bảng 3.7) cao hơn so với chỉ số SII trong nghiên cứu của Hökenek (2023)50. Sự khác 

biệt này có thể do tiêu chuẩn chọn mẫu trong nghiên cứu của chúng tôi lựa chọn các 

BN VTC do tăng TG có điểm APACHE II ≥ 8 điểm.  

Chỉ số viêm đáp ứng hệ thống (SIRI) là chỉ số mới được áp dụng đánh giá mức 

độ nặng của VTC. Biyik (2022)51 hồi cứu 332 BN VTC, đánh giá chỉ số SII và SIRI 

trong tiên lượng độ nặng VTC và mức độ tổn thương thận cấp (AKI). Kết quả cho 

thấy, chỉ số SII và SIRI tăng tương quan thuận với mức độ nặng  VTC (p < 0,001), 

các BN bị AKI có chỉ số SII và SIRI cao hơn nhóm không có AKI (p < 0,001). Kết 

luận của nghiên cứu, chỉ số SIRI và SII có thể được sử dụng làm dấu ấn sinh học tiềm 

năng trong việc dự đoán độ nặng và sự phát triển AKI ở BN VTC. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, chỉ số SIRI trung bình  là 5,1 ± 4,4 (bảng 3.7).  

Chẩn đoán hình ảnh  

Siêu âm là phương tiện chẩn đoán hình ảnh tiếp cận đầu tiên trong VTC vì sự 

thuận tiện và sẵn có của máy siêu âm. Hạn chế của siêu âm là những BN có có chướng 

bụng nhiều. Siêu âm không thay thế được CT bụng trong đánh giá biến chứng của 

VTC. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 68,8% BN được siêu âm thời điểm nhập viện, 

14 BN không phát hiện hình ảnh VTC (tụy bình thường) chiếm 21,8%, tỉ lệ này phù 

hợp với độ nhạy của siêu âm trong chẩn đoán VTC của các nghiên cứu đã báo cáo. 

Có 50 BN VTC thể phù nề chiếm 78,1%. Tụ dịch quanh tụy ghi nhận ở BN 43 BN 

chiếm 76,1%. Không có trường hợp nào ghi nhận sỏi hệ mật hay u tụy (bảng 3.8).  

CT bụng có cản quang gần như là một phương tiện hình ảnh được lựa chọn 
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trong hầu hết các trường hợp BN VTC. Trong nghiên cứu của chúng tôi, chụp CT 

được thực hiện 87/93 BN chiếm 93,5%. Theo khuyến cáo các hướng dẫn,12,38,40 thời 

gian chụp CT nên được tiến hành thời điểm 72 đến 96 giờ sau nhập viện nếu chẩn 

đoán VTC đã được xác định. Thời điểm chụp CT tính từ khi nhập viện trong nghiên 

cứu của chúng tôi là 8,8 ± 21,3 giờ, sớm nhất là 1 giờ và muộn nhất là 120 giờ (bảng 

3.8). Lý giải điều này, BN trong nghiên cứu này phần lớn là BN chuyển tuyến, thời 

gian khởi phát đến khi nhập bệnh viện chúng tôi bệnh đã diễn tiến 1 đến 2 ngày. 

Trong đó, chụp trước 48 giờ chiếm 93,1% và chụp sau 48 giờ chiếm 6,9%. So sánh 

với nghiên cứu của Võ Duy Thông122, tỉ lệ BN chụp CT thời điểm trước 48 giờ 

(98,7%) cao hơn nghiên cứu của chúng tôi (93,1%) (bảng 3.8).  

Các hình ảnh được ghi nhận trên CT như sau: VTC (98,8%), tụ dịch quanh tụy 

(97,7%), hoại tử tụy (36,7%), nang giả tụy (1,1%) và không ghi nhận biến chứng 

huyết khối tại động-tĩnh mạch lách/cửa/mạc treo tràng trên (bảng 3.8).  

Khi so sánh với tác giả Võ Duy Thông122, kết quả chúng tôi tương đồng về hình 

ảnh VTC (100%); cao hơn hình ảnh tụ dịch quanh tụy (94,3%) và hoại tử tụy (31,8%); 

trong nghiên cứu của chúng tôi không ghi nhận hình ảnh huyết khối động – tĩnh mạch 

lách/cửa/mạc treo tràng trên, trong nghiên cứu của tác giả, biến chứng này ghi nhận 

3,8% và hình ảnh nang giả tụy trong nghiên cứu của chúng tôi (1,1%) tương đồng với 

nghiên cứu của tác giả (0,6%).   

Trong nghiên cứu của Võ Thị Lương Trân134, nhóm VTC do tăng TG (28 BN), 

tụ dịch quanh tụy chiếm 85,7%, hoại tử tụy chiếm 32% và nang giả tụy chiếm 7,1%. 

Tụ dịch quanh tụy thấp hơn, hoại tử tụy tương đồng nhưng cao hơn ở hình ảnh nang 

giả tụy so với nghiên cứu của chúng tôi. Sự khác nhau về tỉ lệ này có thể là do cỡ mẫu 

chúng tôi lớn hơn, tiêu chuẩn chọn mẫu của chúng tôi lựa chọn các BN APACHE II 

≥ 8 điểm, 2 bệnh viện trong nghiên cứu của chúng tôi là 2 bệnh viện tuyến cuối tại 

TP. HCM, tập trung nhiều bệnh nặng từ tuyến dưới chuyển lên.  

Theo Wan J và cộng sự (2017)142 trong nghiên cứu của tác giả, tụ dịch quanh 

tụy chiếm 26% (thấp hơn nghiên cứu của chúng tôi), hoại tử tụy chiếm 35% (khá 

tương đồng với nghiên cứu của chúng tôi). Theo Xiaoyao Li (2018)143, 34,1% tụ dịch 

quanh tụy (thấp hơn nghiên cứu của chúng tôi), 2,6% có nang giả tụy, 69,8% hoại tử 
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tụy (cao hơn nhiều nghiên cứu của chúng tôi) và 34,8% hoại tử tụy nhiễm trùng, trong 

nghiên cứu này nhóm VTC nặng chiếm gần 50%. 

Qua các nghiên cứu nhận thấy rằng, tụ dịch quanh tụy và hoại tử tụy là các biến 

chứng tại chỗ thường gặp, ưu thế ở nhóm VTC tăng TG. Sự khác nhau về kết quả 

hình ảnh học tổn thương tụy phụ thuộc nhiều vào tiêu chuẩn chon bệnh và thời điểm 

thực hiện chẩn đoán hình ảnh ở BN VTC.  

4.2.4. Các thang điểm tiên lượng mức độ nặng viêm tụy cấp 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, điểm APACHE II ≥ 8 chiếm 100% (tiêu chuẩn 

chọn mẫu), điểm SOFA ≥ 7 chiếm 52,6%, điểm BISAP ≥ 3 chiếm 25,8%, điểm CTSI 

≥ 6 chiếm 39,7%. SIRS ≥ 2 chiếm 60,2%, HAPS ≥ 1 chiếm 62,3% (bảng 3.9) (Sẽ bàn 

luận các thang điểm tiên lượng mức độ nặng VTC ở mục 4.3.6) 

4.2.5. Biến chứng viêm tụy cấp 

4.2.5.1. Biến chứng tại chỗ 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, biến chứng tại chỗ chiếm 97,7%. Trong đó, 

VTC phù nề và tụ dịch quanh tụy là 2 biến chứng tại chỗ gặp nhiều nhất, tỉ lệ tương 

ứng là 98,8% và 97,7% (kết quả chụp CT bụng) (bảng 3.11), VTC hoại tử chiếm 

29,8%. Theo Atlanta 2012, khoảng 20% BN VTC nặng có biến chứng hoại tử tụy,9 

kết quả hoại tử tụy trong nghiên cứu này cũng khá tương đồng với các nghiên cứu đã 

báo cáo ở nhóm VTC nặng. Khi so sánh với tác giả Võ Duy Thông122 nghiên cứu 157 

BN VTC do tăng TG tại khoa Tiêu hóa Bệnh viện Chợ Rẫy, tỉ lệ biến chứng tại chỗ 

là 96,8% cũng tương đồng với kết quả của chúng tôi (97,7%). Sự tương đồng này có 

thể là do 2 nghiên cứu này đều thực hiện tại 2 bệnh viện tuyến cuối, nên tập trung 

nhiều bệnh nặng từ tuyến dưới chuyển lên. 

4.2.5.2. Biến chứng hệ thống 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, biến chứng ĐTĐ nhiễm toan ceton 

(DKA) chiếm 41,9% (bảng 3.11). Các nghiên cứu trên thế giới khi đề cấp đến 

biến chứng nhiễm toan ceton ở BN bị VTC là báo cáo từng ca và loạt ca. 

Satheesh Nair75, VTC có nguy cơ làn gia tăng bùng phát DKA nặng với nhiễm 

toan nặng và đường huyết tăng cao. Nghiên cứu của Yuchen Wang144, hồi cứu 140 

BN VTC do tăng TG, ghi nhận có 37 BN bị DKA chiếm 26,4%. DKA gặp khá phổ 
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biến ở những BN bị VTC do tăng TG máu, DKA có nguy cơ làm phức tạp chẩn đoán, 

điều trị và tiên lượng của VTC do tăng TG. VTC có DKA có tổn thương thận cấp 

nhiều hơn, tăng khả năng phải nhập vào khoa Chăm sóc đặc biệt. So sánh tác giả Võ 

Duy Thông122, trong nghiên cứu của tác giả, tỉ lệ ĐTĐ chiếm 32,5% và biến chứng 

nhiễm toan ceton chiếm 21%, tỉ lệ này chỉ gần bằng 50% biến chứng nhiễm toan 

ceton trong nghiên cứu của chúng tôi. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tiền căn ĐTĐ 

chiếm 57%, điều này một lần nữa cho thấy ĐTĐ làm gia tăng biến chứng nhiễm toan 

ceton ở BN VTC do tăng TG.  

Suy thận cấp trong VTC do nhiều nguyên nhân phối hợp. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, suy thận cấp có 18/93 BN chiếm 19,3%, trong đó 4,3% BN hồi phục trong 

48 giờ và 15,0% BN suy thận kéo dài (>48 giờ) (bảng 3.11). 

Tình trạng dãn mạch, tăng tính thấm thành mạch, thoát dịch vào khoảng kẽ gây 

tình trạng giảm thể tích tuần hoàn và tụt huyết áp. Tình trạng này thường xẩy ra trong 

ngày đầu sau khởi phát, truyền dịch tích cực nhằm khôi phụ thể tích tuần hoàn hạn 

chế suy cơ quan. Trong nghiên cứu của chúng tôi, suy tim mạch chiếm 20,4% (bảng 

3.11). Trong đó 10,7% BN hồi phục trong 48 giờ và 9,7% BN suy tim mạch kéo dài 

(>48 giờ). Nghiên cứu Võ Duy Thông122, biến chứng suy tim mạch là 8,3%.  

Suy hô hấp là biến chứng toàn thân xẩy sớm nhất và kéo dài nhất trong các biến 

chứng toàn thân của VTC145. Trong nghiên cứu này, suy hô hấp chiếm 74,1%. Trong 

đó chỉ có 4,3% BN suy hô hấp hồi phục trong 48 giờ và có đến 69,8% BN hô hấp kéo 

dài (>48 giờ) mặc dù tất cả các BN đều được TPE (bảng 3.11). Trong nghiên cứu 

này, suy hô hấp cũng là biến chứng nhiều nhất và hồi phục lâu nhất so với biến chứng 

suy thận và suy tim mạch.  

Trong nhóm suy tạng: suy một cơ quan chiếm 13,9%, suy hai cơ quan chiếm 

11,8 % và suy ba cơ quan chiếm 6,4%. 3/4 BN suy 3 cơ quan đã tử vong (bảng 3.11)  

So sánh với mức độ suy tạng trong nghiên cứu của Võ Duy Thông122, nghiên 

cứu của chúng tôi đều cao hơn về tỉ lệ suy hô hấp (27,4%), suy thận cấp (15,3%) và 

suy tim mạch (8,3%). Tỉ lệ suy thận cấp và suy hô hấp trong nghiên cứu của chúng 

tôi cao hơn Sheng-Huei Wang135 với suy thận cấp  (13,9%) và suy hô hấp (14,6%) 

và cao hơn Xiaoyao Li143  về tỉ lệ suy hô hấp (38,0%) nhưng thấp hơn về tỉ lệ suy thận 
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cấp (34,4%).  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ suy thận cấp, suy hô hấp và suy tim mạch 

kéo dài chiếm tỉ lệ  lần lượt là 15,0%, 69,8% và 9,7% cao hơn so với kết quả của Lu 

Ke146 về tỉ lệ suy hô hấp kéo dài (22,0%) nhưng thấp hơn về tỉ lệ suy thận cấp kéo dài 

(20,8%); suy tim mạch kéo dài (15,6%).  

Trong nghiên cứu này, suy tạng thoáng qua chiếm 7,1% thấp hơn của Võ Thị 

Lương Trân134 (17,9%) nhưng cao hơn Nguyễn Thị Lan Vy (3,2%). Tỉ lệ suy tạng 

kéo dài (31,8%) của chúng tôi cao hơn Võ Thị Lương Trân134 (7,1%) và Sheng-Huei 

Wang135 (13,9%) nhưng khá tương đồng với Wan J142 (33,9%) và Ruwen Zhang147 

(35,9%).  

Nhìn chung, tỉ lệ các biến cố suy tạng và khi xét riêng từng biến cố cho tỷ lệ rất 

khác nhau tùy thuộc vào đặc điểm của dân số nghiên cứu, tuyến bệnh viện và tỉ lệ 

nhóm BN nặng của nghiên cứu. Thường gặp nhất là biến chứng suy hô hấp cấp (71,4), 

kế đến là suy tim mạch (20,4%) và cuối cùng là suy thận cấp (19,3%). 

4.3. Mối liên quan giữa các yếu tố lâm sàng, cận lâm sàng và các thang 

điểm tiên lượng với độ nặng của viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu 

4.3.1. Mối liên quan giữa bệnh đi kèm với phân độ nặng viêm tụy cấp theo 

Atlanta sửa đổi 2012 

Sự khác nhau về tiêu chuẩn chọn mẫu, đặc điểm dân số nghiên cứu sẽ cho các 

kết quả khác nhau. Trong nghiên cứu của Shen (2012)128 cho thấy, ĐTĐ tăng nguy 

cơ VTC nặng với OR 1,46 và tăng biến chứng tại chỗ OR 1,65. Trong nghiên cứu 

này, khi phân tích mối liên quan của các bệnh đi kèm với phân độ nặng VTC theo 

Atlanta sửa đổi 2012, chúng tôi không tìm được mối liên quan (bảng 3.12). Trong 

nghiên cứu của Võ Duy Thông122 cũng không tìm thấy mối liên quan giữa yếu tố nguy 

cơ ĐTĐ và độ nặng của VTC (p = 0,929).  

4.3.2. Mối liên quan giữa thời gian khởi phát đến nhập viện với phân độ nặng 

của viêm tụy cấp theo Atlanta sửa đổi 2012 

Thời gian khởi phát đến nhập viện kéo dài có liên quan đến mức độ nặng của 

VTC được báo cáo trong nghiên cứu của Zhang và cộng sự148. Trong nghiên cứu của 
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tác giả, BN nhập viện > 24-48 giờ có tỉ lệ suy cơ quan kéo dài cao hơn (42,7%) so 

với 30,5% với OR 1,55, p =0,051, suy đa cơ quan cao hơn là 13,7% so với 4,0% với 

OR 3,8 và tỉ lệ tử vong cũng cao hơn là 11,0% so với 2,8% với OR 4,62. Tuy nhiên, 

trong nghiên cứu của chúng tôi không tìm thấy có mối liên quan giữa thời gian khởi 

phát đến nhập viện và phân độ nặng của VTC theo Atlanta sửa đổi 2012 p= 0,385 

(bảng 3.13). Sự khác biệt này có thể do tiêu chuẩn lựa chon mẫu, đặc điểm dân số 

nghiên cứu của chúng tôi khác với nghiên cứu của Zhang và cộng sự.148 

Giờ khởi phát đến nhập viện trong nghiên cứu của chúng tôi trung bình là 33,8 

± 20,2 giờ (bảng 3.5). Giờ khởi phát đến nhập viện của chúng tôi dài hơn của trong 

nghiên cứu của Đỗ Thanh Hòa109 (6,13 ± 5,13 giờ) và Vũ Sơn Giang129, nhập viện < 

24 giờ chiếm 70%, 24-48 giờ chiếm 30%. Trong nghiên cứu Krauss125, nghiên cứu 

tại Đức cho thấy thời gian này rất ngắn chỉ 2 ± 1 giờ và nghiên cứu của Gubensek81 

thời gian nhập viện trung bình là 17,5 giờ.  

Thời gian khởi phát đến nhập viện cũng rất khác nhau giữa các nghiên cứu. Địa 

điểm nghiên cứu của chúng tôi là 2 khoa Hồi sức của 2 bệnh viện tuyến cuối tại 

TP.HCM, các BN thường được điều trị tại tuyến trước sau đó mới chuyển tuyến và 

thời gian lấy mẫu trong nghiên cứu của chúng tôi cũng nằm trong đại dịch COVID, 

việc kéo dài thời gian điều trị tại tuyến cơ sở trước khi chuyển lên tuyến trên làm cho 

thời gian này kéo dài hơn trong nghiên cứu của chúng tôi.  

4.3.3. Mối liên quan giữa đặc điểm lâm sàng với phân độ nặng của viêm tụy 

cấp theo Atlanta sửa đổi 2012 

 Các đặc điểm lâm sàng như tuổi, BMI ≥ 23, giới tính (nam), sốt, mạch nhanh 

> 100 lần/phút và huyết áp thấp (bảng 3.14) được đưa vào phân tích nhằm tìm mối 

liên quan với phân độ nặng của VTC. Kết quả phân tích không tìm được mối liên 

quan với phân mức độ nặng VTC theo Atlanta sửa đổi 2012.  

Kết quả của chúng tôi khác với nghiên cứu của Võ Duy Thông122, trong nghiên 

cứu của tác giả có mối liên quan của sốt, mạch nhanh và huyết áp thấp với phân độ 

nặng VTC theo Atlanta sửa đổi 2012, sự khác biệt này có thể do đối tượng nghiên 

cứu của tác giả có cả nhóm VTC nhẹ, nên khi phân tích đã có sự khác biệt một số đặc 

điểm lâm sàng với phân độ nặng của VTC. Trong nghiên cứu của tác giả cũng không 
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tìm thấy mối liên quan giữa BMI, giới tính với phân độ nặng VTC.  

4.3.4. Mối liên quan giữa đặc điểm cận lâm sàng với phân độ nặng của viêm 

tụy cấp theo Atlanta sửa đổi 2012 

Mayer46 đã thực hiện nghiên cứu đầu tiên về vai trò của CRP trong việc dự đoán 

VTC nặng và kết luận độ tăng CRP có thể dự đoán độ nặng VTC. Vasudevan (2018)47, 

trong tiên lượng VTC nặng, CRP có AUC là 0,82 và mức tăng CRP >150 mg/dL vào 

giờ thứ 48 sau nhập viện giúp phân biệt VTC nặng với VTC nhẹ. Trong nghiên cứu 

này, CRP > 150 mg/dL sau 48 giờ nhập viện chiếm 38,7% (bảng 3.7).  

Hct > 44% thời điểm nhập viện có liên quan đến sự tiến triển của hoại tử tuyến 

tụy, suy cơ quan, kéo dài thời gian nằm viện và tăng nhu cầu nhập khoa Chăm sóc 

đặc biệt.42,43 Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ BN có Hct > 44% thời điểm nhập 

viện chiếm tỉ lệ 43% (bảng 3.7).  

BUN >20 mg/dL thời điểm nhập viện là yếu tố tiên lượng tử vong ở BN VTC. 

Nghiên cứu đa trung tâm của Wu (2011)44, BUN là một yếu tố tiên lượng tốt về tỉ lệ 

tử vong. Về tiên lượng tử vong, BUN ở giá trị cut-off ≥ 20 mg/dL thời điểm nhập 

viện có OR 4,6 và sự tăng nồng độ BUN trong 48 giờ tương quan thuận với tỉ lệ tử 

vong. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ BN có BUN >20 mg/dL thời điểm nhập 

chiếm 29,0% và tỉ lệ BN có BUN >20 mg/dL và không giảm sau bù dịch (sau 48 giờ) 

chiếm 17,2% (bảng 3.7).  

Creatinin >1,9 mg/dL là tiêu chuẩn chẩn đoán suy thận cấp theo tiêu chuẩn 

Marshall. Tỉ lệ BN có creatinin máu > 1,9 mg/dL trong nghiên cứu này chiếm 19,3%. 

Trong đó, suy thận cấp hồi phục trong 48 giờ chiếm 4,3% và suy thận cấp kéo dài 

chiếm 15,0% (bảng 3.7).  

Tuy nhiên, trong nghiên cứu của chúng tôi, khi phân tích các chỉ số CRP >150 

mg/dL sau 48 giờ nhập viện, Hct>44%, BUN >20 mg/dL và creatinine >1,9 mg/dL 

thời điểm nhập viện thì  không tìm thấy mối liên quan với 2 nhóm VTC nặng và VTC 

trung bình-nặng (bảng 3.15). Sự không tương đồng về kết quả so với các nghiên cứu 

đã báo cáo trên có thể do tiêu chuẩn chọn mẫu, trong nghiên cứu của chúng tôi, chỉ 

lựa chọn các BN có điểm APACHE II ≥ 8, phân độ nặng VTC theo Atlanta sửa đổi 

2012 chỉ gồm 2 nhóm: VTC nặng (16,1%) và VTC trung bình-nặng (83,9%), không 
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có VTC nhẹ. Do gần tương đồng về độ nặng giữa 2 nhóm, điều này có thể dẫn đến 

không có sự khác biệt khi phân tích các yếu tố tiên lượng đã nêu trên với phân độ 

nặng của VTC trong nghiên cứu của chúng tôi.  

4.3.5. Mối liên quan giữa mức độ tăng triglyceride và phân độ nặng của 

viêm tụy cấp theo Atlanta sửa đổi 2012 

Tăng TG là một yếu tố độc lập liên quan đến kết cục của BN VTC, đặc biệt là 

VTC do tăng TG khi so sánh với các nguyên nhân khác với từng mức tăng TG. 

Trong nghiên cứu của Pascual15 và Kis14 cho thấy nồng độ TG thời điểm nhập 

viện có liên quan với mức độ nặng VTC. 

Nawaz H và cộng sự149, tiến cứu 201 BN VTC, chia các nhóm BN VTC gồm: 

TG bình thường, tăng nhẹ, tăng trung bình, tăng nặng và tăng rất nặng. Kết quả, 

ở BN VTC tăng TG nặng có suy cơ quan  kéo dài (40% với 17%) nhiều hơn nhóm có 

TG bình thường. Sự tăng TG máu tương quan độc lập đến suy cơ quan kéo dài. 

Theo Wan J142, hồi cứu 1539 BN VTC, chia các nhóm VTC: TG bình thường, 

tăng nhẹ, tăng trung bình, tăng nặng và tăng rất nặng. Kết quả, mức tăng TG có tương 

quan thuận với suy cơ quan kéo dài, suy đa cơ quan, SIRS kéo dài ở BN VTC 

(p<0,01). VTC tăng TG nặng và rất nặng cần nhập khoa Chăm sóc đặc biệt nhiều hơn 

(p <0,01). Tăng TG liên quan đến độ nặng và tiên đoán VTC gồm: hoại tử tụy, SIRS 

kéo dài, suy cơ quan  kéo dài, suy đa cơ quan, nhập HSTC và tử vong cao hơn. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tất cả các BN VTC do tăng TG đều có nồng 

độ TG ≥ 1000 mg/dL. Chúng tôi tiến hành phân chia mức tăng TG theo Hội Nội tiết 

Hoa Kỳ69 thành nhóm tăng TG nặng (1000 – 1999 mg/dL) và tăng TG rất nặng (≥ 

2000 mg/dL) với tỉ lệ chiếm lần lượt là 30,1% và 69,9%. Khi đánh giá nhóm tăng TG 

rất nặng và tăng TG nặng trong mối liên quan với phân độ nặng của VTC theo Atlanta 

sửa đổi 2012 chúng tôi không tìm thấy mối liên quan có ý nghĩa thống kê p = 0,76 

(OR 0,84; CI 95% 0,26 – 2,72) (bảng 3.16). Có thể do cỡ mẫu, phân nhóm VTC trong 

nghiên cứu (VTC nặng và VTC trung bình-nặng), ngưỡng tăng TG trong nghiên cứu 

của chúng tôi chưa đánh giá được sự khác nhau về ảnh hưởng của nồng độ TG với 

phân độ nặng VTC.  
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Trong nghiên cứu của Võ Duy Thông122, cũng không tìm thấy có mối liên quan 

có ý nghĩa thống kê p = 0,85 (OR 1,1; CI 95% 0,4 – 2,8) khi đánh giá giữa mức độ 

tăng TG máu ở nhóm rất nặng và nặng trong mối liên quan với phân độ nặng của 

VTC do tăng TG (nặng và không nặng).  

4.3.6. Mối liên quan giữa các thang điểm tiên lượng với phân độ nặng của 

viêm tụy cấp theo Atlanta sửa đổi 2012.  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy có mối liên quan giữa các thang 

điểm tiên lượng BISAP ≥ 3 điểm và SOFA ≥ 7 điểm với phân độ nặng của VTC theo 

Atlanta sửa đổi 2012. Trong đó, thang điểm SOFA ≥ 7 có giá trị tiên lượng VTC nặng 

cao nhất trong các thang điểm. Cụ thể, 93,3% BN có SOFA ≥ 7 thuộc nhóm VTC 

nặng theo Atlanta sửa đổi 2012. Kế đến là thang điểm BISAP ≥ 3, có 80,0% BN có 

điểm  BISAP ≥ 3 thuộc nhóm VTC nặng (bảng 3.17). Trong nghiên cứu của Teng 

(2021)57 cũng cho thấy điểm SOFA ≥ 7 và BISAP≥ 3 đều có giá trị tốt tiên lượng về 

mức độ nặng VTC, nhu cầu nhập khoa Chăm sóc đặc biệt và khả năng tử vong. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, các thang điểm CTSI ≥ 6, SIRS ≥ 2, HAPS ≥ 1 không có 

mối liên quan với phân độ nặng VTC theo Atlanta sửa đổi 2012 (bảng 3.17).  

4.3.7. Mô hình hồi quy đa biến các yếu tố liên quan đến phân độ nặng VTC theo 

Atlanta sửa đổi 2012  

Sau khi hiệu chỉnh bằng mô hình hồi quy Logistic đa biến, mô hình tiên đoán tỉ 

lệ VTC nặng theo Atlanta sửa đổi 2012 cho thấy, có liên quan trực tiếp với BN tuổi 

càng cao, creatinine >1,9 mg/dL, điểm BISAP ≥ 3 và điểm SIRS ≥ 2 sẽ có nguy cơ 

VTC nặng với khả năng giải thích cho biến số kết cục là 45% (bảng 3.18)  

4.4. Kết quả thay huyết tương trong điều trị viêm tụy cấp do tăng triglyceride 

máu 

Chúng tôi tiến hành nghiên cứu 93 BN VTC do tăng TG, trong đó 59 BN được 

TPE bằng albumin 5% và 34 BN được TPE bằng FFP. Hiệu quả của TPE trong điều 

trị VTC do tăng TG được đánh giá qua các thông số sau:  

4.4.1. Thời gian thay huyết tương lần 1  

4.4.1.1.  Thời gian khởi phát đến thay huyết tương lần 1 

TPE nhằm làm giảm nhanh nồng độ TG máu, làm giảm các cytokine trong đáp 
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ứng viêm toàn thân, từ đó giảm mức độ nặng, hạn chế biến chứng tổn thương cơ quan. 

Đối với các BN VTC do tăng TG nặng, TPE nên được thực hiện sớm để hạ TG máu 

xuống ngưỡng mục tiêu.19 

Thời gian khởi phát đến TPE lần 1 trong các nghiên cứu cũng rất khác nhau. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, thời gian từ khởi phát đến thời gian TPE lần 1 nhóm 

chung là 35,5 ± 20,2 giờ, sớm nhất 7 giờ và chậm nhất là 74 giờ. Trong đó, nhóm 

TPE bằng albumin 5% có thời gian trung bình là 31,9 ± 19,4 giờ, ngắn hơn nhóm 

TPE bằng FFP là 36,2 ± 21,9 giờ với p=0,023 (bảng 3.19). Thời gian trung bình từ  

khởi phát đến thời gian TPE lần 1 trong nghiên cứu của chúng tôi ngắn hơn của Đỗ 

Thanh Hòa109, trong nghiên cứu của tác giả, thời gian này được ghi nhận là 2,58 ± 

1,06 ngày (61,9 ± 25,4 giờ) nhưng dài hơn trong nghiên cứu của Krauss125, thời gian 

từ khi khởi phát đến TPE lần 1 là 2 ± 1 giờ. 

Sự khác nhau này do ảnh hưởng của nhiều yếu tố như: tuyến BN điều trị, mức 

độ nặng nhóm nghiên cứu, tính sẵn có của phương thức TPE tại cơ sở điều trị, phác 

đồ TPE được áp dụng, sự đồng thuận của BN khi thực hiện TPE.  

4.4.1.2. Thời gian từ nhập viện đến thay huyết tương lần 1 

Sự khác nhau về thời gian nhập viện đến TPE lần 1 trong các nghiên cứu cũng 

rất khác nhau. Trong nghiên cứu của chúng tôi, thời gian từ nhập viện đến TPE lần 1 

trung bình là 25,5 ± 18,2 giờ, thấp nhất là 3 giờ và dài nhất là 54 giờ. Trong đó, thời 

gian từ nhập viện đến TPE lần 1 ở nhóm TPE bằng FFP (28,3 ± 11,5 giờ) dài hơn 

nhóm TPE bằng albumin 5% (21,9 ± 18,5 giờ) sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê 

với p=0,042 (bảng 3.19).  

Trong thực hành lâm sàng, việc chuẩn bị đủ thể tích thay thế bằng FFP thường 

cần nhiều thời gian hơn so với albumin 5%, nên thời gian được tiến hành TPE lần 1 

nhóm TPE bằng FFP dài hơn nhóm TPE bằng albumin 5%. Đây là ưu điểm của 

albumin 5% so với FFP xét về mặt thời gian khi chuẩn bị. Nếu BN cần được TPE 

sớm thì thì dịch albumin 5% là lựa chọn ưu tiên. Trong nghiên cứu của chúng tôi có 

59 BN được TPE bằng albumin 5% chiếm 63,4% và nhóm TPE bằng FFP có 34 BN 

chiếm tỉ lệ 36,6%.  

Nghiên cứu Gavva và cộng sự106 thời gian trung bình từ khi nhập viện đến TPE 
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lần 1 là 19 giờ. Trong nghiên cứu của Webb và cộng sự150, TPE tiến hành sau nhập 

viện trung bình 0,7 ngày (16,8 giờ) và trong nghiên cứu của Kandemir (2018)123,  TPE 

tiến hành sau nhập viện là 12 ± 4 giờ.  

Hiện ASFA (2019)19 khuyến cáo TPE được chỉ định cho BN VTC do tăng TG 

mức độ nặng nhưng chưa đưa ra được hướng dẫn cụ thể về thời gian khi nào cần tiến 

hành TPE cho BN, đối tượng BN nào cần thay cấp cứu (TPE cần được tiến hành trong 

6 giờ kể từ khi có chỉ định)94. Hiện các chứng cứ lâm sàng chưa đủ để khẳng định 

việc tiến hành TPE sớm có thực sự đem lại lợi ích hơn so với việc tiến hành TPE 

muộn.  

Khuyến cáo TPE cần tiến hành sớm nhằm làm giảm mức độ nặng bệnh và cải 

thiện tỉ lệ tử vong được đưa ra trong nghiên cứu của Gavva và cộng sự (2016)106 

nhưng trong nghiên cứu của Gubensek và cộng sự (2014)81 chưa thấy được sự chậm 

trễ TPE làm tăng tỉ lệ tử vong. Tuy nhiên trong nghiên cứu của Gubensek81, BN trước 

TPE có điểm APACHE II là 4 điểm (không nặng) nên việc TPE sớm hay trễ có thể 

không ảnh hưởng đến kết cục tử vong của BN. Điều này cho thấy, cần có thêm các 

nghiên cứu có thiết kế tốt hơn để đánh giá hiệu quả của việc TPE sớm lên kết cục 

BN.  

Sự khác nhau về thời gian từ nhập viện đến thay huyết tương lần 1 có thể ảnh 

hưởng của nhiều yếu tố như: tuyến BN điều trị, tính sẵn có của phương thức TPE tại 

cơ sở điều trị, phác đồ TPE được áp dụng, sự đồng thuận của BN khi thực hiện TPE 

4.4.2. Số lần thay huyết tương 

Mục tiêu TPE trong VTC do tăng TG là giảm nồng độ TG < 1000 mg/dL,19 số 

lần TPE phụ thuộc vào nồng độ TG sau TPE, nếu nồng độ TG đạt mục tiêu sau TPE, 

BN chuyển sang dùng các thuốc uống hạ TG để kiểm soát nồng độ TG. Theo khuyến 

cáo của ASFA (2019)19, tần xuất TPE được thực hiện hàng ngày cho đến khi đạt được 

nồng độ TG mục tiêu.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 80 BN chỉ cần TPE 1 lần để đạt nồng độ TG 

mục tiêu <1000 mg/dL, chiếm 86% và 13 BN cần TPE 2 lần, chiếm 14% (biểu đồ 

3.2). Các BN phải TPE 2 lần đều có nồng độ TG cao hơn các BN TPE 1 lần. Trong 

nghiên cứu này, có thể do số lượng BN cần TPE 2 lần ít (13 BN), nên trong phân tích 
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các yếu tố liên quan chúng tôi không tìm thấy sự khác biệt nào giữa nhóm TPE 1 lần 

và nhóm TPE 2 lần.  

Số BN cần TPE lần 2 trong nghiên cứu của chúng tôi (14%) thấp hơn nghiên 

cứu của Lê Thị Mỹ Duyên141 (34,6%) nhưng cao hơn trong nghiên cứu của Vũ Sơn 

Giang129 (8%) và Nguyễn Gia Bình108 (9,3%), cá biệt trong nghiên cứu của Nguyễn 

Gia Bình có BN phải TPE tới 7 lần mới đạt được nồng độ TG mục tiêu. Trong nghiên 

cứu Gubensek81, nghiên cứu trên 111 BN VTC do tăng TG, số lần TPE có trung vị là 

1 (1;2), có 1 BN TPE 5 lần mới đạt nồng độ TG mục tiêu.  

Sự khác nhau này phụ thuộc vào nhiều yếu tố như: kỹ thuật tiến hành TPE, 

thông số cài đặt máy, theo dõi và xử trí các báo động, tối ưu thể tích tuần hoàn nhằm 

giảm độ quánh máu hạn chế đông màng sớm, nồng độ TG trước lọc, hiệu quả của sử 

dụng kháng đông … đều có thể ảnh hưởng đến hiệu quả lọc.  

4.4.3. Thông số quá trình thay huyết tương 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các thông số cài đặt máy và theo dõi quá trình 

thay huyết tương tại Bệnh viện Chợ Rẫy và Bệnh viện Đại học Y Dược TP.HCM được 

thực hiện theo quy trình thay huyết tương của Bộ Y tế (2014)96.  

Theo khuyến cáo của ASFA (2019)19, thể tích thay thế huyết tương trong VTC 

do tăng TG được khuyến cáo từ 1 đến 1,5 đơn vị thể tích huyết tương. Một đơn vị thể 

tích huyết tương BN = P (kg) × 0,07 × (1- Hct)98. Với thể tích thay thế từ 1,2 đến 1,5 

đơn vị thể tích thay thế, tỉ lệ giảm nồng độ tương ứng với TPE lần 1, TPE lần 2 và 

TPE lần 3 là 65-70%, 23% và 9%.95 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, thể tích huyết tương thay thế trung bình 2 nhóm 

là 3418,9 ± 739,6 ml. Nhóm TPE bằng albumin 5% có thể tích thay thế (3518,6 ± 

786,5 ml) nhiều hơn nhóm TPE bằng FFP (3157 ± 523,7ml), sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (p=0,014) (bảng 3.20). Sự khác biệt này do trong nghiên cứu của chúng tôi, 

nhóm TPE bằng albumin 5% có BMI trung bình và Hct trung bình cao hơn nhóm 

TPE bằng FFP.  

Thể tích huyết tương thay thế trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn trong 

nghiên cứu của Vũ Sơn Giang129 (3220 ± 410ml) và thấp hơn nghiên cứu của 

Gubensek81 (4453 ± 1277ml). Sự khác biệt về thể tích thay thế huyết tương phụ thuộc 
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vào BMI, nồng độ Hct, công thức tính toán và sự lựa chọn thể tích thay thế là 1 đơn 

vị thay thế hay 1,5 đơn vị thay thế. Trong nghiên cứu của Gubensek, đối tượng nghiên 

cứu là người châu Âu, có lẽ  có sự khác biệt lớn về thể trạng (BMI) nên có sự khác 

biệt khá lớn về thể tích dịch thay thế so với nghiên cứu của chúng tôi.  

Trong nghiên cứu này, tốc độ rút máu (Qb) được cài đặt trung bình 171,1 ± 24,1 

ml/phút. Tốc độ thay thế huyết tương (Qr) theo khuyến cáo từ 20-25 ml/giờ tương 

đương với 1200-1500 ml/giờ. Tốc độ thay thế huyết tương trong nghiên cứu của 

chúng tôi là 1325,3 ± 274 ml/giờ (bảng 3.20).  

Thời gian mỗi lần TPE phụ thuộc vào thể tích dịch thay thế và tốc độ thay thế 

(Qr), Thời gian trung bình mỗi lần TPE trong nghiên cứu này là 2,8 ± 0,6 giờ. Như 

đã bàn luận ở trên, do thể tích thay thế ở nhóm TPE bằng albumin 5% nhiều hơn 

nhớm TPE bằng FFP nên thời gian TPE ở nhóm albumin 5% dài hơn nhóm FFP với 

p=0,008 (bảng 3.20).  

Mục đích sử dụng kháng đông trong quá trình TPE nhằm hạn chế đông màng 

lọc sớm. Heparin ngoài hoạt tính kháng đông còn có tác dụng tăng hoạt động của men 

LPL, giúp tăng hiệu quả hạ TG. Mặc dù không được khuyến cáo từ ASFA (2019) 19 

nhưng một số báo cáo đã sử dụng kháng đông citrate trong TPE ở BN VTC do tăng 

TG. Tất cả các BN TPE trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi đều được dùng kháng 

đông heparin. Liều kháng đông sử dụng khi TPE trong nghiên cứu của chúng tôi được 

thực hiện theo quy trình thay huyết tương của Bộ Y tế (2014)96 (bảng 3.20).  

4.4.4. Nhóm thay huyết tương bằng albumin 5% 

4.4.4.1. Thay đổi triglyceride sau thay huyết tương bằng albumin 5% 

Dịch albumin 5% hoặc FFP đều được ASFA (2019)19 khuyến cáo để TPE trong 

VTC do tăng TG nặng. Tuy nhiên, việc lựa chọn loại dịch nào chưa có hướng dẫn cụ 

thể từ ASFA (2019)19 và cũng chưa có nghiên cứu so sánh trực tiếp đánh giá hiệu quả 

của 2 loại dịch này. Trong quá trình thực hành lâm sàng tùy thuộc vào mức độ nặng 

của BN, khả năng sẵn có của từng loại dịch thay thế để đưa ra quyết định lựa chọn 

albumin 5% hay FFP.  

Albumin được tinh chế từ albumin người và rất ít gây ra các phản ứng phản vệ. 

Dịch albumin 5% cần ít thời gian để chuẩn bị hơn FFP. Đối với các trường hợp VTC 
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do tăng TG nặng, khi BN có suy cơ quan, không có rối loạn đông máu, BN cần được 

TPE cấp cứu (từ khi chỉ định đến tiến hành TPE < 6 giờ)94 thì albumin 5% được ưu 

tiên lựa chọn.  

Nghiên cứu của chúng tôi được tiến hành trên 93 BN VTC do tăng TG, trong 

đó có 59 BN được TPE bằng albumin 5%, hiệu quả giảm TG máu sau TPE lần 1 là 

83,2% và sau TPE lần 2 là 64,4%, mức giảm nồng độ TG ở cả 2 lần TPE đều có ý 

nghĩa thống kê với p<0,001. Hiệu quả giảm TG chung sau TPE bằng albumin 5% là 

76,1%. Mức giảm TG trung bình là 3005,9 ± 2585 mg/dL, thấp nhất 763 mg/dL, cao 

nhất 11478 mg/dL (bảng 3.21).  

Các nghiên cứu trong nước đánh giá hiệu quả TPE bằng albumin 5% như tác 

giả Hà Mạnh Hùng và cộng sự 111, thực hiện tại khoa Hồi sức tích cực Bệnh viện 

Bạch Mai, với 37 BN VTC do tăng TG được TPE bằng albumin 5%, mức giảm TG 

sau TPE là 87,3%. Các nghiên cứu khác đã thực hiện trong nước đều đánh giá chung 

hiệu quả giảm TG của TPE với cả albumin 5% và FFP.110,112,113,129 

Gavva và cộng sự106 nghiên cứu 13 BN VTC do tăng TG được TPE bằng 

albumin 5%, giảm TG sau TPE là 84%, thời gian nằm viện trung bình 9,5 ngày và 

không ghi nhận biến chứng liên quan đến TPE.  

Gubensek và cộng sự (2022)100, nghiên cứu 22 BN VTC do tăng TG, 11 BN 

TPE bằng albumin 5%, 11 BN điều trị hạ TG với insulin. Mục tiêu nhằm so sánh hiệu 

quả giảm TG trong 24 giờ sau nhập viện của 2 phương thức. Kết quả cho thấy TPE 

giảm TG nhanh hơn so với điều trị insulin tương ứng là 67% so với 53%, p = 0,007.  

Webb và cộng sự (2021)150, nghiên cứu 67 BN VTC do tăng TG, 16 BN TPE 

bằng albumin 5% và 51 BN điều trị thường quy, so sánh hiệu quả giảm TG của 2 

phương thức. Kết quả, TPE làm giảm nồng độ TG là 74,7% và  thời gian đạt nồng độ 

TG mục tiêu < 1000 mg/dL sớm hơn 0,99 ngày so với nhóm BN điều trị thường quy.  

Trong nghiên cứu Nakhoda và cộng sự (2017)139, nghiên cứu 10 BN VTC do 

tăng TG được TPE bằng albumin 5%. Hiệu quả giảm nồng độ TG sau TPE là 84,1%. 

Chúng tôi nhận thấy, sau TPE mức giảm TG trong nghiên cứu của chúng tôi 

cũng tương đồng với các nghiên cứu trong và ngoài nước khi TPE bằng  albumin 5%, 

hiệu quả giảm TG sau TPE đạt được từ 67-87%. Sự tương đồng về nồng độ TG trong 
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nhóm nghiên cứu và cùng lựa chọn thể tích huyết tương thay thế từ 1 đến 1,5 đơn vị 

thể tích nên kết quả giảm TG là tương đồng trong các nghiên cứu trên.  

4.4.4.2. Thay đổi các chỉ số xét nghiệm sau thay huyết tương bằng albumin 5% 

Bạch cầu > 16 G/L là chỉ số tiên lượng trong thang điểm Ranson. Số lượng bạch 

cầu sau TPE lần 1 giảm từ 12,6 ± 4,5 xuống còn 10,8 ± 4,7 với p=0,034 (bảng 3.22). 

Tuy nhiên bạch cầu giảm còn có vai trò của việc kiểm soát tốt tình trạng nhiễm trùng.  

Hct được dùng để đánh giá tình trạng cô đặc máu thời điểm nhập viện ở BN 

VTC. Cô đặc máu sớm đã được chứng minh là có liên quan đến tăng nguy cơ hoại tử 

tụy và VTC nặng. Mức Hct tăng cao thời điểm nhập viện (Hct > 44%) có liên quan 

đến sự phát triển của hoại tử tụy, suy cơ quan, suy cơ quan kéo dài, kéo dài thời gian 

nằm viện và tăng nhu cầu nhập khoa Chăm sóc đặc biệt.42,43 Kết quả nghiên cứu cho 

thấy, sau TPE lần 1, cùng với bù dịch nồng độ Hct giảm từ 42,9 ± 6,2 xuống còn 36,9 

± 6,0 với p=0,028 (bảng 3.22).  

Sau TPE bằng albumin 5%, thời gian thromboplastin từng phần hoạt hóa (APTT) 

có thể tăng gấp 2 lần, rối loạn đông máu này trở về bình thường trong vòng 24 giờ.94 Số 

lượng tiểu cầu giảm từ 238,6 ± 83,5 (T/L) xuống 160 ± 72 (T/L) và chỉ số APTT tăng 

từ 34,1 ± 12,0 lên 50,1 ± 23,9 giây sau TPE lần 1, khác biệt có ý nghĩa thống kê 

p<0,05 (bảng 3.22). Điều này có thể lý giải là do các BN trong nhóm TPE bằng 

albumin 5% đều được sử dụng heparin trong quá trình TPE, việc lấy máu kiểm tra 

sau TPE 2-3 giờ để đánh giá mức giảm TG sau TPE có thể có ảnh hưởng đến giảm 

tiểu cầu và thời gian kéo dài APTT sau TPE. Tiểu cầu giảm và thời gian APTT dài 

sau TPE lần 1 đã trở về bình thường trước TPE lần 2. Có 8 BN phải TPE lần 2, các 

chỉ số bạch cầu, Hct, tiểu cầu và APTT khác biệt không có ý nghĩa thống kê sau TPE 

lần 2 (p>0,05) (bảng 3.22).  

TPE giúp loại bỏ các trung gian gây viêm trong bệnh cảnh VTC, đồng thời giúp 

cải thiện thể tích nội mạch, cải thiện huyết động, cải thiện tình trạng lâm sàng của 

BN. Do đó, các chỉ số xét nghiệm sinh hóa đánh giá tình trạng VTC cũng cải thiện rõ 

rệt sau TPE, nồng độ amylase, lipase, CRP, BUN và creatinin đều giảm sau TPE lần 

1, khác biệt có ý nghĩa với p<0,05. Cụ thể:  

Mặc dù nồng độ amylase và lipase máu không liên quan đến tiên lượng BN 
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VTC, nhưng kết quả cho thấy amylase và lipase đều giảm sau TPE lần 1 với p<0,05 

(bảng 3.22).  

CRP >150 mg/dL sau 48 giờ là dấu hiệu giúp phân biệt VTC nặng với VTC nhẹ. 

CRP tăng tương quan thuận với mức độ nặng của VTC.46,47 Trong nghiên cứu này, 

CRP giảm sau TPE lần 1 có ý nghĩa thống kê (p<0,05) (bảng 3.22) cho thấy phản ứng 

viêm đã được cải thiện, mức độ nặng của VTC đã được cải thiện sau TPE lần 1.  

BUN cung cấp thông tin về những thay đổi về tình trạng thể tích nội mạch, BUN 

được dùng để theo dõi các đáp ứng sớm đối với hồi sức truyền dịch giai đoạn sớm 

BN VTC. Wu và cộng sự (2011)44 nghiên cứu đa trung tâm cho thấy, BUN thời điểm 

nhập viện là yếu tố tiên lượng tốt về tỉ lệ tử vong, BUN ở giá trị cut-off  ≥ 20 md/dL 

tăng nguy cơ tử vong với OR 4,6 và sự gia tăng nồng độ BUN trong 48 giờ đầu có 

tương quan thuận với tỉ lệ tử vong. Kết quả nghiên cứu này cho thấy, sau TPE lần 1 

BUN giảm có ý nghĩa thống kê với p<0,001 (bảng 3.22).  

Nghiên cứu Muddana (2009)45 cho thấy, sau 48 giờ nhập viện, creatinine ở giá 

trị cut-off >1,8 mg/dL cho thấy sự tiến triển của hoại tử tụy với OR là 34,5 (CI 95% 

7,3-169). Trong nghiên cứu này, creatinin giảm sau TPE lần 1 với p<0,05 (bảng 3.22), 

có thể cho thấy các BN có tổn thương thận cấp đang có xu hướng cải thiện. Kết quả 

này tương tự kết quả của tác giả Lê Thị Mỹ Duyên141 và Kandemir123.  

SII và SIRI là 2 chỉ số viêm mới được một số tác giả đưa vào nghiên cứu để 

đánh giá mức độ nặng của VTC. Biyik (2022)51 hồi cứu 332 BN VTC nhằm đánh giá 

chỉ số SII và SIRI trong tiên lượng mức độ nặng VTC và mức độ tổn thương thận cấp 

(AKI). Kết quả cho thấy, trung vị chỉ số SII và SIRI đều tăng dần với mức độ nặng 

VTC (p < 0,001), các BN có AKI có chỉ số SII và SIRI cao hơn nhóm không có AKI 

( p < 0,001). Trong nghiên cứu này, thay đổi SII có ý nghĩa thống kê sau TPE lần 1 

với p=0,001 nhưng không khác biệt sau TPE lần 2 (bảng 3.22). SIRI thay đổi không 

có ý nghĩa sau cả 2 lần TPE với p>0,05.  

Sau TPE lần 2, các xét nghiệm huyết học và sinh hóa thay đổi không không có 

ý nghĩa thống kê (p>0,05) (bảng 3.22). Chỉ số P/F thay đổi không có có ý nghĩa thống 

kê sau cả TPE lần 1 và TPE lần 2 (p>0,05) (bảng 3.22). 

Kết quả nghiên cứu này cho thấy, sau TPE bằng albumin 5%, các chỉ số xét 
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nghiệm tiên lượng VTC như Hct, CRP, BUN, creatinin máu, SII đều giảm có ý nghĩa 

thống kê sau TPE lần 1, phản ánh hiệu quả của TPE bằng albumin 5%  khi BN có tổn 

thương cơ quan.  

4.4.5. Nhóm thay huyết tương bằng  huyết tương tươi đông lạnh 

4.4.5.1. Thay đổi triglyceride sau thay huyết tương bằng FFP 

Nghiên cứu của chúng tôi là 1 trong rất ít các nghiên cứu có cỡ mẫu tương đối 

lớn nhằm đánh giá hiệu quả TPE bằng FFP trong điều trị VTC do tăng TG. Khi TPE 

bằng FFP, ngoài mục tiêu chính làm giảm TG, giảm các cytokine thì FFP còn bổ sung 

thêm LPL thiếu hụt, có thể làm giảm nồng độ TG nhiều hơn so với khi TPE bằng 

albumin 5%.19 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 34 BN được TPE bằng FFP, mức giảm TG sau 

TPE lần 1 và TPE lần 2 tương ứng là 84,5% và 76,7%, mức giảm TG giữa các lần 

TPE đều có ý nghĩa thống kê với p<0,001. Mức giảm TG chung là 80,7% (bảng 3.23). 

Nồng độ TG giảm trung bình là 3733,6 ± 2617,9 mg/dL, thấp nhất 761 mg/dL và cao 

nhất là 11250 mg/dL. Có 5/34 BN (14,7%) cần TPE lần 2 để đạt nồng độ TG mục 

tiêu < 1000 mg/dL (bảng 3.23). 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương đồng với nghiên cứu của Chen và 

cộng sự (2022)107 nghiên cứu tại Trung Quốc, 46 BN VTC do tăng TG được TPE 

bằng FFP và 135 BN VTC do tăng TG được điều trị bảo tồn. Tuổi nhóm nghiên cứu 

có trung vị là 40,5 (32,2;49), nam giới chiếm 73,9%, BMI 24,9 (23;26,6), tiền sử 

VTC chiếm 34,7%. Nồng độ TG nhập viện là 1845,1 (1308,6;3005,3 mg/dL), điểm 

APACHE II là 8 (6,2;11). Mục tiêu đánh giá hiệu quả giảm TG của nhóm TPE và 

điều trị bảo tồn, nồng độ TG được đo tại thời điểm 24 giờ và 48 giờ sau nhập viện. 

Kết quả cho thấy, tại thời điểm 24 và 48 giờ sau nhập viện, TPE bằng FFP giảm TG 

lần lượt là 70,9% và 76,4%  nhanh hơn nhóm điều trị bảo tồn lần lượt là 48,2% và 

70,4% (p< 0,001). Trong đó, 17/48 BN phải TPE lần 2 (36,9%). Kết luận nghiên cứu, 

TPE bằng FFP làm giảm TG nhanh hơn điều trị thường quy trong 48 giờ sau nhập 

viện, các BN trong nghiên cứu này đều an toàn khi TPE bằng FFP.  

Trong nghiên cứu của tác giả, đặc điểm nhóm nghiên cứu khá tương đồng với 

nghiên cứu của chúng tôi về độ tuổi, giới, BMI và tiền sử VTC nhưng thấp hơn về 
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nồng độ TG và mức điểm APACHE II thời điểm nhập viện. Mặc dù nồng độ TG 

trung bình của chúng tôi (4497,2 ± 3055,2 mg/dL) cao hơn tác giả 1845,1 

(1308,6;3005,3 mg/dL) nhưng mức giảm TG sau TPE bằng FFP của chúng tôi 

(80,7%) cao hơn tác giả.  

Do các nghiên cứu về TPE bằng FFP trong điều trị VTC do tăng TG còn rất ít 

(chưa có nghiên cứu trong nước). Cho nên cần có thêm nhiều nghiên cứu để đánh giá 

hiệu quả TPE bằng FFP trong điều trị VTC do tăng TG. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi cũng phần nào cung cấp thêm thông tin cho thực hành lâm sàng bởi tính 

hiệu quả của phương pháp.  

4.4.5.2. Thay đổi các chỉ số xét nghiệm sau thay huyết tương bằng FFP  

Tương tự như TPE bằng albumin 5%, sau TPE lần 1 bằng FFP, các chỉ số xét 

nghiệm có ý nghĩa tiên lượng thay đổi theo chiều hướng cải thiện mức độ nặng của 

bệnh, cụ thể:  

Bạch cầu giảm từ 12 ± 6,3 xuống còn 9 ± 5,3 sau TPE lầm 1 có ý nghĩa thống 

kê (p=0,001) (bảng 3.24). Cùng với TPE và truyền dịch, thể tích tuần hoàn được cải 

thiện, nồng độ Hct giảm từ 44 ± 8,2 xuống còn 34 ± 5,1 khác biệt có ý nghĩa thống 

kê (p=0,001) (bảng 3.24).  

Các chỉ số thay đổi theo chiều hướng không có lợi sau TPE là tiểu cầu giảm từ 

232,6 ± 85 xuống 188,5 ± 42 với p=0,001 và chỉ số APTT tăng từ 34 ± 8,9 lên 38 ± 

7,2 với p=0,022 (bảng 3.24). Tuy nhiên, cũng như nhóm TPE bằng albumin 5%, các 

BN nhóm TPE bằng FFP cũng đều được sử dụng heparin trong quá trình TPE, việc 

lấy máu kiểm tra sau TPE 2-3 giờ để đánh giá mức giảm TG sau TPE có thể có ảnh 

hưởng đến giảm tiểu cầu và thời gian kéo dài APTT sau TPE. Tiểu cầu giảm và thời 

gian APTT dài sau TPE lần 1 đã trở về bình thường trước TPE lần 2. Có 5 BN cần 

TPE lần 2, các chỉ số bạch cầu, Hct, tiểu cầu và APTT thay đổi không có ý nghĩa 

thống kê (p>0,05) (bảng 3.24). 

TPE giúp loại bỏ TG và các cytokine gây viêm trong bệnh cảnh VTC, đồng thời 

giúp cải thiện thể tích nội mạch, cải thiện huyết động, cải thiện tình trạng lâm sàng 

của BN. Do đó, các chỉ số xét nghiệm sinh hóa đánh giá tình trạng VTC cũng cải 

thiện rõ rệt sau TPE, amylase máu, lipase máu, CRP, BUN và creatinin đều giảm sau 
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TPE lần 1, khác biệt có ý nghĩa với p<0,05. Cụ thể:  

Khác với nhóm TPE bằng albumin 5%, amylase và lipase máu đều giảm sau cả 

2 lần TPE bằng FFP, khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05) (bảng 3.24)  

CRP giảm từ 220 ± 134 xuống 111 ± 123 với p=0,035. BUN giảm từ 13,6 ± 9,5 

mg/dL xuống 8,7 ± 7,2 mg/dL với p<0,001 và creatinin máu giảm từ 1,6 ± 0,9 mg/dL 

xuống 1,1 ± 0,9 mg/dL với p=0,031 (bảng 3.24). 

Chỉ số SII và SIRI khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05) sau cả 2 lần 

TPE (bảng 3.24).  

Tăng tỉ lệ PaO2/FiO2 sau TPE lần 1 cho thấy tình trạng hô hấp cũng được cải 

thiện đối với nhóm TPE bằng FFP với p=0,004) (bảng 3.24).  

Sau TPE lần 2, các xét nghiệm huyết học và sinh hóa thay đổi không không có 

ý nghĩa thống kê (p>0,05) (bảng 3.24). Chỉ số P/F thay đổi không có có ý nghĩa thống 

kê sau TPE lần 2 (p=0,91) (bảng 3.24). 

Kết quả nghiên cứu cho thấy, sau TPE lần 1 bằng FFP, các chỉ số xét nghiệm 

tiên lượng VTC như bạch cầu, Hct, CRP, BUN, creatinin đều giảm và tỉ lệ PaO2/FiO2 

tăng có ý nghĩa thống kê, phản ánh hiệu quả của TPE bằng FFP khi BN có tổn thương 

cơ quan. Sau TPE lần 2, ngoại trừ giảm amylase và lipase khác biệt có ý nghĩa thống 

kê (p<0,05). Các chỉ số xét nghiệm còn lại thay đổi không có ý nghĩa (p>0,05).  

4.4.6. Hiệu quả giảm triglyceride sau thay huyết tương chung 2 nhóm 

TPE là phương thức điều trị hạ TG <1000 mg/dL nhanh nhất trong 24-48 giờ ở 

BN VTC do tăng TG máu.19 Nồng độ TG sau nhập viện có tương quan với mức độ 

suy cơ quan, suy cơ quan kéo dài, giảm nồng độ TG là 1 trong các mục tiêu chính của 

nghiên cứu.17,18 Hiệu quả giảm nồng độ TG bằng TPE đã được ghi nhận trong nhiều 

nghiên cứu.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm TPE bằng albumin 5% có tỉ lệ giảm TG 

chung cho cả 2 lần TPE là 76,1% và nhóm TPE bằng FFP có tỉ lệ giảm TG chung 

cho cả 2 lần TPE là 80,7% (bảng 3.25). Mặc dù tỉ lệ giảm TG nhóm TPE bằng FFP 

(80,7%) cao hơn nhóm TPE bằng albumin 5% (76,1%), tuy nhiên sự khác biệt này 

không có ý nghĩa thống kê với p=0,174 (bảng 3.25). Hiệu quả giảm nồng độ TG sau 

TPE chung cả 2 dung dịch là 77,8% (bảng 3.25).  
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So sánh với một số kết quả nghiên cứu trong và ngoài nước: tỉ lệ giảm TG sau 

TPE của chúng tôi (77,8%) thấp hơn tác giả Hà Mạnh Hùng111 (87,3%), Lê Hữu 

Nhượng151 (84%), Gavva106 (84%), tương đồng với tác giả Lê Thị Mỹ Duyên141 

(76,1%) và Vũ Sơn Giang129 (76,4%) nhưng cao hơn Tô Hoàng Dương113 (71,4%), 

Gubensek81 (59%), Fei81 (60,3), Yu152 (71%) và Kandemir123. (54,4)  

Sự khác biệt về hiệu quả giảm TG sau TPE giữa các nghiên cứu phụ thuộc vào 

một số yếu tố như đặc điểm dân số nghiên cứu, nồng độ TG trước TPE, thể tích huyết 

tương thay thế, kỹ thuật tiến hành TPE ….. Tuy nhiên mức giảm TG sau TPE trong 

nghiên cứu của chúng tôi và các nghiên cứu nêu trên đều đạt hiệu quả theo các báo 

cáo tổng hợp của ASFA (2019).19 

4.4.7. Thay đổi thang điểm tiên lượng sau thay huyết tương 

Hiệu quả giảm TG sau TPE làm giảm các thang điểm tiên lượng ở BN VTC do 

tăng TG đã được nhiều tác giả báo cáo111-113. Tuy nhiên, giảm TG sau TPE có làm 

giảm tỉ lệ tử vong ở BN VTC do tăng TG chưa được chứng minh, cần có thêm các 

nghiên cứu để đánh giá kết cục TPE ở BN VTC do tăng TG máu.  

Thay đổi điểm APACHE II sau thay huyết tương 

Thang điểm APACHE II đã được nhiều tác giả dùng để đánh giá mức độ nặng 

VTC, APACHE II có giá trị tốt trong tiên đoán VTC nặng, viêm tụy hoại tử.57,139,55 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, trước TPE điểm APACHE II trung bình 2 

nhóm là 16,9 ± 8,3 điểm (bảng 3.10).  

Sau TPE lần 1, ghi nhận điểm APACHE II giảm có ý nghĩa thống kê với 

p<0,001 đối với cả 2 dịch thay thế là albumin 5% và FFP. Tuy nhiên không có sự 

khác biệt điểm APACHE II sau TPE lần 2 đối với cả 2 dịch thay thế (p>0,05) (biểu 

đồ 3.3), (biểu đồ 3.4). Giảm điểm APACHE II sau TPE trong nghiên cứu này có thể 

thấy mức độ nặng VTC cũng như tổn thương cơ quan đã được cải thiện sau TPE.  

Trong nghiên cứu Hà Mạnh Hùng111: thời điểm nhập viện, tỉ lệ BN có điểm 

APACHE II ≥ 8 điểm là 27,03%, sau TPE lần 1, tỉ lệ BN có APACHE II ≥ 8 giảm từ 

27,03% xuống còn 24,32% và sau TPE lần 2 là 17,14%; sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê (p<0,05). Theo Kandemir123, cũng cho thấy điểm APACHE II giảm sau TPE từ 3 

(2;4,5) xuống 1 (1;2), tỉ lệ tử vong ghi nhận trong nghiên cứu này là 3%.  
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Thay đổi điểm SOFA sau thay huyết tương 

Thang điểm SOFA được phát triển bởi Vincent và cộng sự (1996)58, được dùng 

để đánh giá mức độ suy cơ quan trong nhiễm trùng huyết. Năm 2013, lần đầu tiên 

Adam và cộng sự59 đưa thang điểm SOFA vào đánh giá độ nặng VTC, kể từ đó đến 

nay nhiều tác giả tiếp tục đưa thang điểm SOFA vào nghiên cứu VTC. Trong nghiên 

cứu của Teng và cộng sự (2021)57, với tiên lượng VTC nặng, SOFA ≥ 7 điểm có độ 

nhạy, độ đặc hiệu, giá trị tiên đoán dương và tiên đoán âm lần lượt là 13,6%, 99,7%, 

84,6% và 89,1% và đối với tiên lượng nguy cơ tử vong, SOFA ≥ 7 điểm, có độ nhạy, 

độ đặc hiệu, giá trị tiên đoán dương và tiên đoán âm lần lượt là 50%, 98,9%, 46,2% 

và 99,1%. Kết quả này cho thấy, SOFA có giá trị tốt trong tiên lượng VTC nặng và 

nguy cơ tử vong BN VTC. Giảm điểm SOFA trong quá trình điều trị làm giảm mức 

độ suy cơ quan, giảm mức độ nặng và giảm nguy cơ tử vong.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, điểm SOFA trước TPE là 7,2 ± 3,0 (bảng 3.10) 

Sau TPE lần 1, ghi nhận điểm SOFA giảm có ý nghĩa thống kê với p<0,001 đối với 

cả 2 dịch thay thế là albumin 5% và FFP. Tuy nhiên không có sự khác biệt điểm 

SOFA sau TPE lần 2 đối với cả 2 dịch thay thế (p>0,05) (biểu đồ 3.5), (biểu đồ 3.6). 

Giảm điểm SOFA sau TPE trong nghiên cứu này có thể thấy mức độ nặng cũng như 

tổn thương cơ quan đã được cải thiện. Cũng theo nghiên cứu Hà Mạnh Hùng111, sau 

TPE, tỉ lệ BN có điểm SOFA ≥ 2 giảm từ 64,9% xuống còn 35,1% (p<0,05).  

Thay đổi điểm BISAP sau thay huyết tương 

Hagjer và cộng sự (2018)62 dùng thang điểm BISAP để tiên lượng mức độ nặng, 

suy cơ quan và tử vong do VTC cho thấy, thang điểm BISAP có AUC lần lượt là 

0,87, 0,90 và 0,74. Tác giả kết luận, điểm BISAP có giá trị dự đoán rất tốt mức độ 

nặng, suy cơ quan ở BN VTC, điểm BISAP tương ứng với thang điểm APACHE-II 

nhưng tốt hơn thang điểm Ranson, CTSI, CRP, Hct và BMI.  

Trong nghiên cứu này, điểm BISAP trung bình trước TPE là 2 ± 1,2 (bảng 3.10). 

Sau TPE lần 1, ghi nhận điểm BISAP giảm có ý nghĩa thống kê với p<0,001 đối với 

cả 2 dịch thay thế là albumin 5% và FFP. Tuy nhiên không có sự khác biệt điểm 

BISAP sau TPE lần 2 đối với cả 2 dịch thay thế (p>0,05) (biểu đồ 3.7), (biểu đồ 3.8). 

Giảm điểm BISAP sau TPE trong nghiên cứu này có thể thấy mức độ nặng VTC cũng 
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như tổn thương cơ quan đã được cải thiện sau TPE.  

Như vậy có thể thấy, trong nghiên cứu này các thang điểm tiên lượng VTC nặng 

là APACHE II, SOFA và BISAP đều giảm sau TPE lần 1 đối với cả 2 dich thay thế 

là albumin 5% và FFP. Hiệu quả giảm mức độ nặng VTC thông quan các thang điểm 

đánh giá sau TPE lần 1 đã được thể hiện trong nghiên cứu này, tuy nhiên cần có thêm 

các nghiên cứu khác để đánh giá mức độ cải thiện về tỉ lệ tử vong sau TPE ở BN VTC 

do tăng TG máu. 

4.4.8. Các biến cố liên quan đến thay huyết tương chung 2 nhóm 

Mặc dù TPE được đánh giá là 1 phương thức khá an toàn, tuy nhiên TPE vẫn 

cớ một số biến cố bất lợi không mong muốn.94,95 

Đối với biến cố liên quan đến quá trình đặt catheter lọc máu như: chảy máu tại 

chân catheter, tụ máu tại chỗ (hematoma), chọc nhầm vào động mạch. Tuy nhiên biến 

chứng này sẽ giảm đáng kể với hướng dẫn siêu âm và được thực hiện bởi bác sĩ có 

kinh nghiệm. Trong nghiên cứu này, biến chứng liên quan đến catheter ghi nhận 5,4% 

(bảng 3.26). Kết quả của chúng tôi tương đồng với Đỗ Thanh Hòa109 (6,5%) nhưng 

cao hơn tác giả Vũ Sơn Giang129 (1,9%).  

Trong nghiên cứu của tôi, tất cả các BN được sử dụng heparin để kháng đông 

trong quá trình TPE, heparin có thể gây các biến chứng nguy hiểm như xuất huyết 

tiêu hóa, xuất huyết não, chảy máu đường thở. Trong nghiên cứu của chúng tôi, chảy 

máu đường tiêu hóa là 1,1%, mức độ nhẹ, không cần can thiệp (bảng 3.26). Kết quả 

này cũng tương đồng với tác giả Đỗ Thanh Hòa109 về biến chứng xuất huyết tiêu hóa 

(1,1%) và xuất huyết tiêu hóa ở mức độ nhẹ. Gubensek81 có 1/111 BN (0,9%) bị xuất 

huyết tiêu hóa nặng khi dùng heparin.  

Đường kính lỗ lọc các ống của quả lọc TPE có kích thước từ 200 – 600 nm, 

trong khi đó đường kính của chylomicron vào khoảng 500 nm, đặc biệt trong VTC 

do tăng TG, kích thước của chylomicron có thể lên đến 1000 nm nên có thể gây ra 

hiện tượng đông màng lọc sớm. Trong nghiên cứu này, đông quả lọc sớm chiếm 7,5% 

(bảng 3.26) thấp hơn nghiên cứu của Đỗ Thanh Hòa109 (19,4%) nhưng cao hơn Lê 

Thị Mỹ Duyên141 (5,4%) và Tô Hoàng Dương113 (7,1%). 

Phản ứng phản vệ liên quan đến dịch thay thế huyết tương là 1 biến chứng nguy 
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hiểm có thể gây tử vong nếu không được điều trị kịp thời. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi không ghi nhận biến chứng này với albumin 5%, có 4 BN/34 BN (11,7%) 

có phản ứng phản vệ với FFP, trong đó 3 BN mức độ nhẹ (8,8%) biểu hiện ngứa da, 

1 BN mức độ trung bình (2,9%) biểu hiện ngứa da, huyết áp giảm thoáng qua, được 

xử trí tiêm diphenhydramin và methylpresnisolon, các triệu chứng phản vệ hết và BN 

thực hiện hết quá trình TPE (bảng 3.26). Kết quả này tương đồng với Đỗ Thanh 

Hòa109 (11,8%), phản vệ mức độ nhẹ. Nguyễn Gia Bình108 có 5/56 lần TPE có biểu 

hiện dị ứng (8,9%), có 1 BN sốc phản vệ (1,7%) trong khi đang TPE bằng FFP. 

Nghiên cứu của Lê Hữu Nhượng151 có 1/10 BN (10%) TPE bằng FFP có biểu hiện 

sốc phản vệ. Tô Hoàng Dương113 dị ứng là 14,3%. Tỉ lệ phản ứng với FFP trong 

nghiên cứu của chúng tôi cũng khá tương đồng với các tác giả trên, tỉ lệ này cũng 

tương đồng với phản ứng dị ứng khi TPE bằng FFP cho các chỉ định khác.  

Tắc catheter là 1 biến chứng ít gặp, chủ yếu do quá trình lưu catheter không đảm 

bảo quy trình, trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận 4,3% (bảng 3.26) cao hơn 

nghiên cứu của Đỗ Thanh Hòa109 là 2,2% và thấp hơn Tô Hoàng Dương113 là 7,1%. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, không ghi nhận biến chứng nhiễm trung liên quan 

đến catheter.  

Yildirim Simsir (2019)105 ghi nhận 2/31 BN nhiễm trùng liên quan catherter 

(6,4%), 1/31 BN tắc catherter (3,2%). Webb (2021)150 tắc catheter có 1/16 BN (6,2%) 

Tỉ lệ các biến cố liên quan đến quá trình TPE có khác nhau trong các nghiên 

cứu tùy thuộc vào trình độ chuyên môn, theo dõi và xử trí các biến chứng. Các biến 

chứng khi TPE bằng albumin 5% hoặc FFP trong điều trị VTC do tăng TG cũng 

tương đồng với các biến chứng khi TPE ở các chỉ định khác.  

4.5. Kết quả điều trị chung 

4.5.1. Các biện pháp điều trị chung  

Các phương pháp điều trị cơ bản như nhịn ăn, truyền dịch, giảm đau, giảm tiết 

dịch tụy, kháng sinh hầu hết được chỉ định ở các BN. Cụ thể:  

Tất cả cá BN trong nhóm nghiên cứu đều thuộc nhóm VTC trung bình -nặng và 

VTC nặng, đau bụng và chướng bụng nhiều nên đều được nhịn ăn trong 48 giờ đầu, 

có 73,1% BN có chướng bụng cần đặt sonde dạ dày để giảm chướng bụng (bảng 
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3.27). Khi tình trạng đau bụng giảm, chướng bụng giảm, BN được khởi động nuôi 

dưỡng đường tiêu hóa sớm.  

Dãn mạch, tăng tính thấm thành mạch, thoát dịch và gây cô đặc máu và giảm 

thể tích tuần hoàn là đặc điểm sinh lý bệnh điển hình trong VTC nặng. Truyền dịch 

sớm và đủ làm giảm biến chứng và cải thiện tỉ lệ tử vong. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, tất cả các BN đều được truyền dịch tích cực trong 48 giờ đầu sau nhập viện 

(100%) (bảng 3.27) 

Đau bụng điển hình là triệu chứng gặp trong tất cả các BN trong nhóm nghiên 

cứu (100%). Các BN nhập viện có đau bụng nhiều phải điều trị giảm đau tích cực 

(100%), 86% BN dùng các thuốc giảm tiết dịch tụy (bảng 3.27)  

BN sử dụng kháng sinh chiếm 80,6% trong suốt quá trình điều trị (bảng 3.27) 

để điều trị các nhiễm trùng tại tụy và nhiễm trùng ngoài tụy như viêm phổi ….  

4.5.2. Kết cục  

4.5.2.1. Kết cục điều trị 

Suy thận cấp trong VTC do nhiều nguyên nhân phối hợp153. Trong nghiên cứu 

này, điều trị thay thế thận liên tục (CRRT) chiếm 63,4%, nhóm TPE bằng FFP có 

điều trị CRRT nhiều hơn nhóm TPE bằng albumin 5% với p=0,038 (bảng 3.28), sự 

khác biệt này là do thời điểm nhập viện nhóm TPE bằng FFP có độ nặng VTC (điểm 

số APACHE II và SOFA) cao hơn nhóm TPE bằng albumin 5% (bảng 3.10). Tỉ lệ 

BN có CRRT trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn các tác giả Đỗ Thanh Hòa109 

(19,4%) và Tô Hoàng Dương113 (21,4%). Trong nghiên cứu của chúng tôi, BN CRRT 

được tính cho tất cả các nguyên nhân trong suốt thời gian nằm viện.  

Suy hô hấp ở BN VTC do nhiều nguyên nhân phối hợp. Suy hô hấp là biến 

chứng hệ thống gặp sớm nhất và phục hồi muộn nhất trong các biến chứng hệ thống. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, suy hô hấp thoáng qua (hồi phục < 48 giờ) chiếm 

4,3% và suy hô hấp kéo dài chiếm 69,8% (bảng 3.11), thời gian thở máy ngắn nhất là 

30 giờ và dài nhất là 2543 giờ (106 ngày). Tỉ lệ BN thở máy chiếm 74,1% (bảng 

3.28). Không có sự khác biệt về tỉ lệ thở máy giữa nhóm TPE bằng albumin 5% và 

nhóm TPE bằng FFP với p=0,055 (bảng 3.28). Tỉ lệ thở máy trong nghiên cứu của 

chúng tôi cao hơn Đỗ Thanh Hòa109 (7,9%), Tô Hoàng Dương113 (14,3%) và Bùi Văn 
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Khích154 (71%). 

Sự khác biệt về tỉ lệ thở máy và điều trị CRRT giữa các nghiên cứu chủ yếu phụ 

thuộc vào các yếu tố như mức độ nặng dân số nghiên cứu, bệnh lý nền, sốc …. Tỉ lệ 

BN CRRT và thở máy trong nghiên cứu của chúng tôi được tính trong toàn bộ quá 

trình điều trị. 

Thời gian nằm viện chung 2 nhóm nghiên cứu có trung vị là 15,7 (7;11) ngày, 

nhóm TPE bằng FFP có thời gian nằm viện lâu hơn nhóm TPE bằng albumin 5% với 

p=0,014 (bảng 3.28). Sự khác biệt này là do do thời điểm nhập viện nhóm TPE bằng 

FFP có độ nặng VTC (điểm số APACHE II và SOFA) cao hơn nhóm TPE bằng 

albumin 5% (bảng 3.10) nên thời gian nằm viện dài hơn. Thời gian nằm viện trong 

nghiên cứu của chúng tôi cao hơn của các tác giả Vũ Sơn Giang129 9,7 ± 4,8 ngày, 

Nguyễn Gia Bình108 là 11,1 ± 7,4 ngày, Lê Thị Mỹ Duyên141 là 13,9 ± 9,3 ngày nhưng 

tương đồng với Gubensek81 là 16 (10;24) ngày và Yildirim Simsir105 là 14 ± 6 ngày. 

Thời gian nằm viện khác nhau giữa các nghiên cứu phụ thuộc vào nhiều yếu tố như 

độ nặng VTC thời điểm nhập viện, các biến chứng trong quá trình điều trị, cách thức 

điều trị và tiêu chuẩn xuất viện áp dụng trong từng nghiên cứu.  

Có 4/93 BN tử vong chiếm tỉ lệ 4,3%. Tỉ lệ tử vong không có sự khác biệt giữa 

nhóm TPE bằng albumin 5% và nhóm TPE bằng FFP với p=0,854 (bảng 3.28).  

4.5.2.2. Đặc điểm các BN tử vong 

4 BN tử vong đều là nam giới. Trong đó, 3/4 BN tử vong có BMI > 25 (bảng 

3.29). Trong nghiên cứu của Dobszai và cộng sự (2019)155 phân tích gộp 19 nghiên 

cứu với 9997 BN VTC cho thấy BMI > 25 tăng nguy cơ VTC nặng, BMI> 30 tăng 

nguy cơ tử vong. 

3/4 BN nhập viện sau khởi phát >48 giờ (bảng 3.29). Zhang (2019)148 hồi cứu 

1233 BN VTC cho thấy, so với BN nhập viện < 24 giờ sau khởi phát, BN nhập viện 

> 24 giờ có suy tạng kéo dài nhiều hơn (42,7% so với 30,5%) với OR 1,55 (p=0,05), 

suy đa tạng nhiều hơn (13,7% so với 4%) với OR 3,8 và tỉ lệ tử vong cũng cao hơn 

(11,0% so với 2,8%) với OR 4,62. Cũng trong nghiên cứu của Zhang (2019)148, Tỉ lệ 

tử vong tương quan thuận với số cơ quan (tạng) suy.  

Trong nghiên cứu này, thời điểm nhập viện 3/4 BN tử vong có suy 3 cơ quan, 1 
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BN tử vong suy 2 cơ quan. 4 BN tử vong (100%) đều có điểm APACHE II cao, thấp 

nhất 23 điểm và cao nhất là 35 điểm. 4 BN tử vong cũng đều có điểm SOFA ≥ 7 thời 

điểm nhập viện (bảng 3.29). Như đã phân tích trong mục các thang điểm tiên lượng 

(mục 4.3.6), với APACHE II ≥ 8 điểm và SOFA ≥ 7 điểm đều là các BN thuộc nhóm 

rất nặng, có nguy cơ tử vong cao.  

Thời điểm nhập viện 2 BN có nồng độ TG ≥ 2000 mg/dL (tăng TG rất nặng). 

Nghiên cứu của Pascual (2019)15 và Kis (2018)14 cho thấy, nồng độ TG thời điểm 

nhập viện có liên quan đến mức độ suy cơ quan, suy cơ quan kéo dài và tăng tỉ lệ tử 

vong. Các BN tử vong đều phải thở máy kéo dài và điều trị thay thế thận liên tục.  

Một số nhận xét về các đặc điểm BN tử vong trong nghiên cứu: 4 BN tử vong 

đều là nam giới, 3 BN tử vong có BMI >25, 3 BN nhập viện sau khởi phát > 48 giờ 

và có suy đa tạng tại ngay thời điểm nhập viện. 2 BN có nồng độ TG tăng rất nặng.   

Khi so sánh tỉ lệ tử vong với các nghiên cứu trong nước như Nguyễn Gia Bình108 

(11,9%), Lê Thị Mỹ Duyên141 (15,4%), Võ Thị Đoan Thục112 (12,2%) và Tô Hoàng 

Dương113 (7,1%) thì tỉ lệ tử vong trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn. Tỉ lệ tử 

vong của chúng tôi tương đồng với tác giả nước ngoài như Kandemir (2018)123 (3%) 

và Gubensek (2014)81 (5%). Tỉ lệ tử vong khác nhau giữa các nghiên cứu phụ thuộc 

vào nhiều yếu tố như mức độ nặng dân số nghiên cứu, các biến cố trong suốt quá trình 

điều trị, chất lượng điều trị của từng cơ sở y tế.  

 

HẠN CHẾ CỦA ĐỀ TÀI NGHIÊN CỨU 

 

Hiệu quả của phương pháp TPE trong điều trị VTC do tăng TG máu đã được 

đánh giá trong nghiên cứu. Do thiết kế nghiên cứu là quan sát, không chia nhóm ngẫu 

nhiên nên chưa so sánh hiệu quả TPE bằng albumin 5% so với TPE bằng FFP, chưa 

đánh giá được hiệu quả TPE có ảnh hưởng lên tỉ lệ tử vong hay không. D đó, cần có 

thêm các nghiên cứu để đánh giá thêm.  
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KẾT LUẬN 

 

    Từ tháng 6 năm 2018 đến tháng 6 năm 2023, chúng tôi nghiên cứu kết quả 

TPE ở 93 BN VTC do tăng TG tại khoa Hồi sức cấp cứu Bệnh viện Chợ Rẫy và khoa 

Hồi sức tích cực Bệnh viện Đại học Y Dược TP. HCM. Trong đó 59 BN TPE bằng 

albumin 5% và 34 BN TPE bằng FFP. Chúng tôi đưa ra kết luận như sau:  

1. Khảo sát các yếu tố lâm sàng, cận lâm sàng và các thang điểm tiên lượng mức 

độ nặng của viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu. 

- Tuổi trung bình 40,2 ± 8,0; nam/nữ là 2,4/1  

- Tỉ lệ BN thừa cân và béo phì chiếm gần 50% dân số nghiên cứu (45,1%). 

- Trong nhóm nghiên cứu: VTC trung bình-nặng: 83,9%, VTC nặng: 16,1%.   

- Thời điểm nhập viện, biến chứng suy hô hấp (74,1%); suy thận cấp (19,3%) và suy 

tim mạch (20,4%). Trong đó, suy 1 cơ quan (13,9%); suy 2 cơ quan (11,8%) và suy 

3 cơ quan (6,4%).  

- TG nhập viện là 3987,3 ± 2918,3 mg/dL. Không có mối liên quan giữa mức độ tăng 

TG với độ nặng VTC (p=0,76). 

- Thời gian khởi phát đến nhập viện là 33,8 ± 20,2 giờ, không có mối liên quan với 

phân độ nặng VTC (p=0,385). 

- Các bệnh lý đi kèm không có mối liên quan với độ nặng VTC.  

- Thời điểm nhập viện, các thang điểm đánh giá mức độ nặng VTC: APACHE II, 

SOFA và BISAP tương ứng là 16,9 ± 8,3; 7,2 ± 3,0 và 2 ± 1,2.  

- Điểm SOFA ≥ 7 và BISAP ≥ 3 có tương quan với độ nặng của VTC. Trong đó, 

SOFA ≥ 7 có khả năng tiên lượng độ nặng tốt hơn BISAP ≥ 3.  

- Mô hình tiên đoán tỉ lệ VTC nặng theo Atlanta sửa đổi 2012, có liên quan trực tiếp 

với BN tuổi càng cao, creatinine >1,9 mg/dL, điểm BISAP ≥ 3 và điểm SIRS ≥ 2 sẽ 

có nguy cơ VTC nặng.  

2. Đánh giá kết quả thay huyết tương trong điều trị viêm tụy cấp do tăng 

triglyceride máu. 

- TPE 1 lần chiếm 86%. %,  TPE 2 lần chiếm 14%.  

- Thời gian nhập viện đến TPE lần 1 là 25,5 ± 18,2 giờ: nhóm TPE bằng albumin 5% 
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(21,9 ± 18,5 giờ) ngắn hơn so với nhóm TPE bằng FFP (28,3 ± 11,5 giờ) với p=0,042. 

- Thể tích dịch thay thế chung 2 nhóm là 3418,9 ± 739,6 ml, nhóm TPE bằng albumin 

5% có thể tích thay thế nhiều hơn nhóm TPE bằng FFP (p=0,014). 

- Sau TPE, TG giảm chung ở 2 nhóm là 77,8%, mức giảm TG là 3271,9 ± 2606,8 

mg/dL, thấp nhất 763 mg/dL, cao nhất 11487,0 mg/dL.  

- TPE bằng FFP có mức giảm TG (80,7%) cao hơn TPE bằng albumin 5% (76,1%) 

nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p=0,12). 

- Điểm APACHE II, SOFA và BISAP đều giảm sau TPE lần 1 đối với cả 2 dịch thay 

thế (p<0,005) nhưng không có sự khác biệt sau TPE lần 2.   

- Phản ứng phản vệ với FFP là 11,7%, mức độ nhẹ và trung bình, không ghi nhận khi 

TPE bằng albumin 5%.  

- Thời gian nằm viện 15,7 (7;11) ngày, nhóm TPE bằng FFP có thời gian nằm viện 

dài hơn nhóm TPE bằng albumin 5% (p<0,05). 

- Tỉ lệ tử vong: 4,3%, không có sự khác biệt về tỉ lệ tử vong giữa 2 nhóm 
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KIẾN NGHỊ  

 

TPE bằng albumin 5% hoặc FFP cho thấy hiệu quả rõ rệt làm giảm nồng độ TG 

máu trong điều trị VTC trung bình-nặng và nặng. TPE bằng albumin 5% hoặc TPE 

bằng FFP có hiệu quả giảm nồng độ TG tương đương nhau. Sau TPE, độ nặng VTC 

giảm qua giảm điểm APACHE II, giảm điểm SOFA và giảm điểm BISAP, tỉ lệ biến 

cố TPE thấp và nhẹ.  

Trong trường hợp VTC do tăng TG trung bình-nặng và nặng, lựa chọn TPE bằng 

albumin 5% hoặc TPE bằng FFP tùy thuộc vào điều kiện sẵn có và lợi ích về kinh tế.  
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bệnh nhân viêm tụy cấp do tăng Triglyceride máu. Đề tài nghiên cứu cấp cơ sở, Bệnh 
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PHỤ LỤC 

 

Phụ lục 1: Bảng phân độ nặng Atlanta sửa đổi 2012    

 

Pha bệnh 
Mức độ VTC 

VTC nhẹ VTC trung bình - nặng VTC nặng 

Pha sớm 

( 1 tuần) 

Không suy cơ 

quan  và không có 

biến chứng tại chỗ 

hoặc hệ thống 

Suy cơ quan  thoáng qua 

(< 48 giờ) và hoặc có biến 

chứng tại chỗ hoặc hệ 

thống 

Suy cơ quan  kéo dài 

(> 48 giờ): suy một 

cơ quan hoặc đa cơ 

quan 

Pha muộn 

(> 1 tuần) 
 

Suy cơ quan  thoáng qua 

(< 48 giờ) và hoặc có biến 

chứng tại chỗ hoặc hệ 

thống 

Suy cơ quan  kéo dài 

(> 48 giờ): suy một 

cơ quan hoặc đa cơ 

quan 

 

Phụ lục 2: Thang điểm APACHE II 
 

Thông số 
Giá trị cao bất thường  

Giá trị thấp bất 

thường 

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 

Nhiệt độ  oC ≥41 39-40,9  
38,5-

38,9 

36-

38,4 

34-

35,9 

32-

33,9 

30-

31,9 

≤29,

9 

HATB 
≥16

0 

130-

159 

110-

129 
 

70-

109 
 

50-

69 
 ≤49 

Nhịp tim 

(lần/phút) 

≥18

0 

140-

179 

110-

139 
 

70-

109 
 

55-

49 

40-

54 
≤39 

Nhịp thở 

(lần/phút) 
≥50 35-49  25-34 12-24 10-11 6-9  ≤5 

≥50

0 

350-

499 

200-

349 
 <200     



 

 

A-aDO2 (FiO2 

≥0,5)  hoặc PaO2 

(FiO2 <0,5) 

    >70 61-70  
55-

60 
<55 

pH động mạch 

hoặc HCO3
- máu 

(mmol/l) 

>7,7 
7,6-

7,69 
 

7,5-

7,59 

7,33-

7,49 
 

7,25-

7,32 

7,15-

7,24 

<7,1

5 

≥52 41-51,9  
32-

40,9 

22-

31,9 
 

18-

21,9 

15-

17,9 
<15 

Natri máu 

(mmol/l) 

≥18

0 

160-

179 

155-

159 

150-

154 

130-

149 
 

120-

129 

111-

119 
≤110 

Kali máu 

(mmol/l) 
≥7 6-6,9  

5,5-

5,99 

3,5-

5,4 
3-3,4 

2,5-

2,9 
 <2,5 

Creatinin máu 

(mg%) (nhân đôi 

số điểm nếu tổn 

thương thận cấp) 

≥3,5 2-3,4 
1,5-

1,9 
 

0,6-

1,4 
 <0,6  ≥3,5 

Hct (%) ≥60  
50-

59,9 

46-

49,9 

30-

45,9 
 

20-

29,9 
 <20 

Bạch cầu (G/L) ≥40  
20-

39,9 

15-

19,9 

3-

14,9 
 1-2,9  <1 

15 – Điểm Glasgow của BN 

[A] ĐIỂM 

APS 

         

ĐIỂM TUỔI 

(B) ĐIỂM BỆNH MẠN TÍNH (C) 

Tuổi (năm) Điểm 

<= 44 0 Nếu BN có bệnh sử suy cơ quan nặng hoặc bị tổn thương miễn dịch 

sẽ được gán điểm như sau: 

- Với BN không phẫu thuật hay phẫu thuật cấp cứu: 5 điểm 

- Với BN phẫu thuật chương trình: 2 điểm 

45-54 2 

55-64 3 

65-74 5 

>=75 6 

 

 



 

 

Phụ lục 3: Thang điểm SOFA  
 

   

                        

Điểm       

Cơ quan 

0 1 2 3 4 

PaO2/FiO2 >400 ≤400 ≤300 
≤200 với hô hấp 

hỗ trợ 

≤100 với hô hấp 

hỗ trợ 

Tiểu cầu (G/L) >150 ≤150 ≤100 ≤50 ≤20 

Bilirubin 

(µmol/l) 
<20 20-32 33-101 102-204 >204 

Tụt HA 
Không tụt 

HA 

HA TB 

<70 

mmHg 

Dopamin 

hoặc 

Dobutamin 

<5 

µg/kg/phút 

Dopamin >5 

hoặc Adrenalin 

≤0,1 

Noadrenalin 

≤0,1 µg/kg/phút 

Dopamin >15 , 

Adrenalin hoặc 

Noadrenalin 

>0,1 µg/kg/phút 

Điểm Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6 

Creatinin 

(µmol/l)  

hoặc lượng 

nước tiểu 

<110 110-170 171-299 
300-440 hoặc < 

500 ml/ngày 

>440 hoặc <200 

ml/ngày 

 

Phụ lục 4: Thang điểm BISAP  

 

Tiêu chí đánh giá trong 24 giờ đầu nhập viện  Điểm  

Ure > 25mg/dL 1 

Rối loạn trị giác  1 

≥ 2 tiêu chuẩn hội chứng viêm đáp ứng hệ thống (SIRS: Systemic 

inflammatory response syndrome) :  

- Nhiệt độ > 38,3° C hoặc < 36,0° C 

- Nhịp tim > 90/phút 

 

 

1 



 

 

- Nhịp thở > 20/phút hoặc PaCO2 < 32 mmHg 

- Bạch cầu >12 G/L), < 4 G/L) hoặc bạch cầu đũa > 10 % 

Tuổi > 60 tuổi  1 

Tràn dịch màng phổi quan sát thấy trên X quang 1 

 

Phụ lục 5: Thang điểm Balthazar (CTSI) 

 

Mức độ VTC 
Điểm  

mức độ viêm 

A: Tụy bình thường 0 

B: Tụy to toàn bộ hay từng phần, đường viền bờ tụy còn rõ  1 

C: Viêm, thâm nhiễm mỡ quanh tụy và mất đường viền bờ tụy 2 

D: Có ổ dịch quanh tụy 3 

E: Nhiều ổ dịch quanh tụy và xa tụy 4 

Mức độ hoại tử Điểm  

mức độ hoại tử 

Không hoại tử 0 

Hoại tử < 30% tụy 2 

Hoại tử 30-50% tụy 4 

Hoại tử > 50% tụy 6 

 

Điểm Balthazar (CTSI) = Điểm mức độ viêm + Điểm mức độ hoại tử 
 

Phụ lục 6: Thang điểm SIRS 

Đặc điểm Điểm số 

Nhiệt độ >38°C hoặc <36°C  

Nhịp tim > 90 lần/phút  

Nhịp thở >20 lần/phút hoặc PaCO₂ <32 mm Hg  

Bạch cầu  >12.000/mm³ hoặc <4.000/mm³  

 

Mỗi thông số thỏa mãn điều kiện được tính 1 điểm, SIRS (+) khi ≥ 2 điểm 
 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

Phụ lục 7: Thang điểm HAPS 

Đặc điểm Điểm số 

Viêm phúc mạc   

Creatinin máu ≥ 2 mg/dL  

Hct >43% (nam) hoặc Hct >39,6 % (nữ)  

 

Mỗi thông số thỏa mãn điều kiện được tính 1 điểm, HAPS (+) khi HAPS ≥ 1 điểm 
 

Phụ lục 8: Bệnh án nghiên cứu 

1. Hành chính: 

- Họ và tên: . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . năm sinh: . . . . . 

- Giới tính:   Nam:    Nữ:  

- Địa chỉ:. . . . . . . .. . . . . . . .. . . . . . . .. . . . . . . .. . . . . . . .. . . . . . . .. . . . . . . .. . .. . . . . 

. . .. . . . . . . .. . . . . . . .. . . . . . . .. . . . . . . .. . . . . . . .. . . . . . . .. . .  

- Nghề nghiệp: lao động    buôn bán    nhân viên văn phòng   có thai   

- Vào viện: . . . .giờ ngày . . . . .  tháng . . . . . năm 20 . . . .. . . . . . .  

- Vào viện giờ thứ mấy của bệnh: …………… 

2. Lý do vào viện:  

3. Bệnh sử: 

- Điều trị tuyến trước:   Không     Có  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . .  

- Diễn tiến bệnh: . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

4. Tiền sử: 

 Đái tháo đường:   Tiền sử rối loạn lipid:  Tiền sử viêm tụy cấp:  

Sử dụng thuốc tránh thai uống:   Béo phì:  nghiện rượu:   Tăng huyết áp  

Tiền sử khác:  

……………………………………………………………………………………… 

5. Khám lâm sàng:  



 

 

5.1 Triệu chứng cơ năng:     BMI: . . . . . . . . . 

- Đau thượng vị:      Nôn:    Buồn nôn:   chướng bụng  

- Bí trung tiện:     - Sốt: . . . .oC    - Khó thở:    SpO2: . . . . . % 

- Thiểu niệu: . . . . . .ml/h 

- Tụt HA:   . . . . / . . . . mmHg     MAP: . . . . . . mmHg 

- Vận mạch:   . . . . . . . . . . . . liều: . . . . . . . mcg/kg/phút. .  

5.2 Triệu chứng thực thể:  

 - Chướng bụng:   Có      Không   

 - Đề kháng bụng :  Có      Không  

 - Dấu hiệu Grey - Turner:           - Dấu hiệu Cullen:  

 - Tràn dịch màng phổi  Có      Không  

6. Cận lâm sàng:  

6.1 Xét nghiệm: 

 Vào 
Trước  

TPE  1 

Sau 

TPE  1 

Trước  

TPE 2 

Sau 

TPE 2 
XV 

Bạch cầu        

Hồng cầu        

Hct       

Tiểu cầu       

Amylase       

Lipase       

Triglyceride       

pH             

PaO2       

PaCO2       

HCO3
-       

PaO2/FiO2        

CRP       

BUN       

Creatinin       



 

 

Glucose       

Natri        

Kali        

Ca TP       

PT       

aPTT       

…..       
 

6.2 Chẩn đoán hình ảnh: 

Siêu âm: 

...................................................................................................................................... 

CT bụng: 

.............................................................................................................................  

7. Chẩn đoán vào viện: Viêm tụy cấp do tăng TG giờ . . . . . / . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  

8. Điều trị:  

8.1 Dịch truyền – thuốc: 

 6h 12 24 48 72 

NaCL 0,9%:       

Ringer Lactate       

Paracetamol      

Morphin 

Fentanyl 

Dolargan 

     

 

8.2 Lọc máu thay huyết tương:  

- Loại máy lọc: . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . .  

- Loại quả lọc: . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . .  

- Tốc độ rút máu: . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . .. . . . . . . .  

- Tốc độ thay thế huyết tương ……………………………………………… 

- Chống đông trong quá trình lọc:  



 

 

 + Liều heparin: bolus …………….. duy trì ……………. 

- Dấu sinh hiệu trước khi lọc: 

+ Tri giác: tỉnh 

+ Rối loạn tri giác:     GCS: . . . . . điểm. 

+ Độ nặng trước khi lọc theo APACHE II: . . . . . . . . . . . .điểm 

+ Điểm SOFA: …  Điểm BISAP: …. Điểm SII ….. Điểm SIRI ….. 

+ Mức độ tổn thương tạng theo Atlanta sửa đổi 2012:  

      Suy hô hấp: 1. Có, <48 giờ     2. Có, >48 giờ    3. Không  

      Suy thận cấp: 1. Có, <48 giờ  2. Có, >48 giờ     3. Không   

      Suy tuần hoàn: 1. Có, <48 giờ  2. Có, >48 giờ   3. Không  

Suy cơ quan : 1. Có, thoáng qua (<48 giờ)  2. Có, kéo dài (>48 giờ)  3. Không  

- Giờ tiến hành lọc: . . . .giờ . . .ngày . . . tháng . . . năm . . . . .  

+ Giờ tính từ khi khởi phát bệnh đến TPE lần : . . . . . h 

+ Giờ tính từ nhập viện đến TPE lần 1: . . . . . h 

- Loại dịch thay thế huyết tương:  

 - Albumin 5%: . . . . . . . . . . ml   

 - FFP: . . . . . . . . . . . . . . . . .ml  

- Thể tích huyết tương thay thế: . . . . mL 

- Số lần TPE:. . . . . . 

- Giờ kết thúc: . . . .giờ . . .ngày . . . tháng . . .năm . . . . .  

- Phản ứng quá mẫn với  FFP:       xử trí:  

...................................................................................................................................... 

8.3 Theo dõi sau lọc máu: 

- Các dấu hiệu của hiện tượng phản vệ   với FFP: đặc biệt lưu ý    

- Giảm triệu chứng lâm sàng:  

 Đau:   Trước TPE . . . . Sau TPE: . . . . . điểm. 

 Nôn:    Buồn nôn:   chướng bụng:     

- Tình trạng bụng: giảm chướng:    giảm đề kháng:  

- Tình trạng toàn thân:  M:       HA:         SpO2:     Nhiệt độ:  



 

 

8.4 Theo dõi nằm viện: 

-  Thời gian nằm viện (ngày): ..............................  

- Thời gian nằm khoa Hồi sức: ………….. .........  

- Xin về:   1. Có   2. Không  

- Tử vong nội viện: 1.  Có    2. Không  

 

 TP HCM, ngày …… tháng …… năm 20… 

 

Phụ lục 9: Bản thông tin dành cho đối tượng nghiên cứu và chấp thuận tham 

gia nghiên cứu 

Tên nghiên cứu: “Đánh giá kết quả thay huyết tương trong điều trị viêm tụy cấp do 

tăng triglyceride máu” 

Nhà tài trợ: Không 

Nghiên cứu viên chính: tác giả NCS 

Đơn vị chủ trì:  

I. THÔNG TIN VỀ NGHIÊN CỨU 

Mục đích và tiến hành nghiên cứu: 

Mục đích của nghiên cứu 

Đánh giá hiệu quả biện phát thay huyết tương bằng albumin 5% và huyết tương 

tươi đông lạnh ở bệnh nhân viêm tụy cấp do tăng triglyceride máu.  

Tiến hành nghiên cứu 

Nghiên cứu sẽ được tiến hành tại khoa Hồi sức cấp cứu  bệnh viện Chợ Rẫy từ 

ngày 01/6/2018 đến ngày 01/6/2023   

Nghiên cứu sẽ được tiến hành tại khoa  khoa Hồi sức tích cực bệnh viện Đại 

học Y Dược TP.HCM từ ngày 01/6/2018 đến ngày 01/6/2023   

Khi Ông/Bà đồng ý tham gia nghiên cứu, chúng tôi xin được giới thiệu cho 

Ông/Bà: mục đích, quy trình tham gia, giải đáp những thắc mắc về nghiên cứu. 

Chúng tôi sẽ phỏng vấn Ông/Bà một số thông tin, các thông tin thu thập được ghi 

nhận vào bảng thu thập số liệu, đồng thời ghi nhận từ hồ sơ bệnh án của Ông/Bà các 

thông tin lâm sàng và cận lậm sàng liên quan đến đề tài nghiên cứu.  



 

 

Các nguy cơ và bất lợi  

Đây là nghiên cứu quan sát, không ảnh hưởng gì đến lợi ích, quá trình điều trị 

cũng như chi phí mà Ông/Bà phải trả.  

Nghiên cứu chỉ ghi nhận các đặc điểm lâm sàng, kết quả xét nghiệm và các can 

thiệp lâm sàng thực hiện theo y lệnh của bác sĩ điều trị, không làm chậm trễ chẩn 

đoán hay điều trị cho Ông/Bà.  

Nghiên cứu viên sẽ hỏi thêm các thông tin để bổ sung đầy đủ hồ sơ của Ông/Bà.  

Người liên hệ 

 Họ tên, số điện thoại người cần liên hệ: ……………………………… 

Sự tự nguyện tham gia 

Ông/Bà được quyền tự quyết định, không hề bị ép buộc tham gia 

Ông/Bà có thể rút lui ở bất kỳ thời điểm nào mà không bị ảnh hưởng gì đến 

việc điều trị/chăm sóc mà Ông/bà đáng được hưởng. 

Tính bảo mật 

Mọi thông tin thu thập có liên quan đến Ông/Bà trong suốt quá trình nghiên cứu 

sẽ được giữ bí mật một cách tuyệt đối, chỉ có nghiên cứu viên chính mới có quyền 

được tiếp cận những thông tin này.  

Mọi thông tin liên quan đến cá nhân như tên và địa chỉ sẽ được xóa khỏi các 

thông tin khác để đảm bảo người khác không biết được Ông/Bà là ai, tất cả thông tin 

đó không nhằm mục đích xác định danh tính của Ông/Bà, và chỉ được dùng cho mục 

đích nghiên cứu. 

II. CHẤP THUẬN THAM GIA NGHIÊN CỨU 

Tôi đã đọc và hiểu thông tin trên đây, đã có cơ hội xem xét và đặt câu hỏi về 

thông tin liên quan đến nội dung trong nghiên cứu này. Tôi đã nói chuyện trực tiếp 

với nghiên cứu viên và được trả lời thỏa đáng tất cả các câu hỏi. Tôi nhận một bản 

sao của Bản Thông tin cho đối tượng nghiên cứu và chấp thuận tham gia nghiên cứu 

này. Tôi tự nguyện đồng ý tham gia. 

Chữ ký của người tham gia: 

Họ tên …………………………….. Chữ ký ……………………….. 

Ngày ….. tháng ….. năm …….. 



 

 

Chữ ký của Nghiên cứu viên/người lấy chấp thuận: 

Tôi, người ký tên dưới đây, xác nhận rằng BN/người tình nguyện tham gia nghiên 

cứu ký bản chấp thuận đã đọc toàn bộ bản thông tin trên đây, các thông tin này đã 

được giải thích cặn kẽ cho Ông/Bà và Ông/Bà đã hiểu rõ bản chất, các nguy cơ và 

lợi ích của việc Ông/Bà tham gia vào nghiên cứu này. 

Họ tên …………………………….. Chữ ký ……………………….. 

Ngày ….. tháng ….. năm …….. 
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