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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính là các bất thường về chức năng và 

hình thể của hệ tĩnh mạch diễn biến kéo dài, hiểu hiện bằng các triệu chứng 

giãn tĩnh mạch, nặng tức chân, phù và các thay đổi ở da tùy theo mức độ nặng 

của bệnh. Hậu quả ảnh hưởng nhiều đến chất lượng cuộc sống của 

người bệnh [4, 12, 55, 89]. 

Ở Hoa Kỳ, khoảng 23% người trưởng thành bị giãn tĩnh mạch và 6% bị 

suy tĩnh mạch mạn tính nặng, bao gồm những thay đổi da và các vết loét liền 

sẹo hoặc đang tiến triển [84]. Tại các nước phương Tây, suy tĩnh mạch mạn 

tính được xem là một vấn đề ảnh hưởng đến kinh tế, xã hội bởi vì tỉ lệ mắc 

bệnh khá cao chiếm khoảng 20- 40% dân số người trưởng thành, bệnh thường 

gặp hơn ở người cao tuổi đặc biệt là phụ nữ, tỉ lệ mắc bệnh gia tăng với sự 

phát triển của nền văn minh hiện đại. Ở Việt Nam, theo Cao Văn Thịnh và cs 

tỉ lệ suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính chiếm 43,9% ở người trên 50 tuổi ở TP 

Hồ Chí Minh [2]. Nghiên cứu  545 người trên 50 tuổi ở Hà Nội và Hải Dương 

bằng siêu âm Doppler tĩnh mạch chi dưới, Phạm Thắng và Nguyễn Xuân Mến 

đã phát hiện 14,1% có dòng trào ngược trong tĩnh mạch hiển lớn và 

hoặc hiển bé [10, 13, 14]. 

Trước đây, giãn tĩnh mạch được coi là một vấn đề thẩm mỹ chỉ ảnh 

hưởng tới cảm giác thoải mái chứ không phải là nguyên nhân gây tàn tật. Tuy 

nhiên, giãn tĩnh mạch thường gây khó chịu, đau đớn, nghỉ việc, tàn tật và 

giảm chất lượng cuộc sống [84, 167]. Bệnh suy tĩnh mạch mạn tính nặng có 

thể dẫn tới mất chi hoặc tử vong [93]. Việc đánh giá suy tĩnh mạch đã có 

nhiều tiến bộ trong hai thập kỷ qua với việc sử dụng rộng rãi siêu âm duplex 

[42].  
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Suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính có nhiều yếu tố nguy cơ nên quá trình 

điều trị cần phối hợp nhiều biện pháp khác nhau bao gồm: thay đổi thói quen 

sinh hoạt, lối sống, đi tất áp lực, dùng thuốc uống, các biện pháp can thiệp qua 

da và phẫu thuật loại bỏ tĩnh mạch suy. Trong các thập kỷ trước, phương pháp 

phẫu thuật được xem là phương pháp điều trị suy tĩnh mạch mạn tính triệt để 

có hiệu quả, đã được áp dụng rộng rãi ở các nước phát triển. Phẫu thuật loại 

tĩnh mạch suy phải được thực hiện dưới gây mê, thường gây đau, có thể có 

các biến chứng do vết thương và phải nghỉ làm việc vài ngày. Với sự xuất 

hiện của các kỹ thuật triệt tiêu tĩnh mạch nội mạch qua da, bao gồm liệu pháp 

Laser nội tĩnh mạch (EVLA) [73, 119],  đốt tĩnh mạch bằng sóng cao tần 

(RFA) [104] và liệu pháp gây xơ bằng bọt hoặc dung dịch [76, 103], điều trị 

suy tĩnh mạch mạn tính đã thực sự có rất nhiều thay đổi. Khoảng hơn 10 năm 

trở lại đây, phẫu thuật loại bỏ tĩnh mạch suy hầu như đã bị thay thế bằng các 

kỹ thuật can thiệp qua da đơn giản này, chỉ cần gây tê tại chỗ đem lại kết quả 

tương tự trong thời gian sớm hoặc trung hạn nhưng bệnh nhân đỡ khó chịu 

hơn, cải thiện sớm chất lượng cuộc sống và nhanh chóng trở lại làm việc hơn 

[102, 111, 120]. 

Ở nước ta phương pháp gây xơ tĩnh mạch bằng chất tạo bọt và Laser nội 

tĩnh mạch cũng đã được ứng dụng để điều trị suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính 

nhưng chưa có công bố nào nghiên cứu dài hạn và đầy đủ của cả 2 phương 

pháp này. Vì vậy chúng tôi tiến hành đề tài: “Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, 

cận lâm sàng, kết quả điều trị suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính của phương 

pháp gây xơ bằng thuốc và Laser nội tĩnh mạch” với 2 mục tiêu cụ thể là: 

1.  Khảo sát  đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng ở bệnh nhân suy tĩnh 

mạch chi dưới mạn tính. 

2.  Đánh giá kết quả ngắn hạn của phương pháp gây xơ bằng thuốc và 

Laser nội tĩnh mạch trong điều trị suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính. 
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Chương1: TỔNG QUAN TÀI LIỆU 
 

 

1.1. ĐẠI CƯƠNG VỀ SUY TĨNH MẠCH CHI DƯỚI MẠN TÍNH 

1.1.1. Định nghĩa suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính 

Các thuật ngữ giãn tĩnh mạch (TM), rối loạn chức năng tĩnh mạch mạn 

tính và suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính được định nghĩa theo khuyến cáo của 

của Hội tĩnh mạch Hoa Kỳ năm 2011 như sau [36]: 

Giãn tĩnh mạch chi dưới là các tĩnh mạch dưới da bị giãn to với đường 

kính ≥3 mm đo ở tư thế đứng thẳng [89]. Các từ đồng nghĩa bao gồm varix, 

varices, và varicosities. Giãn TM có thể liên quan tới các TM nông, các nhánh 

chính của tĩnh mạch hiển lớn (TMHL) hoặc tĩnh mạch hiển bé (TMHB) hoặc 

bất kỳ TM phụ nào của chi dưới. Hầu hết các TM giãn là do bệnh TM nguyên 

phát. Nguyên nhân hay gặp nhất là các bất thường sinh hóa hoặc hình thể nội 

sinh trong thành TM, mặc dù nguyên nhân cũng có thể do nhiều yếu tố. Theo 

Labropoulos và cs, nguồn gốc của dòng trào ngược TM ở bệnh nhân giãn TM 

nguyên phát có thể do yếu cấu trúc thành TM ở một điểm hoặc nhiều điểm và 

điều này có thể xảy ra cùng hoặc độc lập với suy van TM hiển. Giãn TM có 

thể phát triển thứ phát, như sau huyết khối TM sâu, tắc TM sâu, huyết khối 

TM nông hoặc lỗ dò động TM. Các TM giãn có thể bẩm sinh do dị dạng TM. 

Giãn TM là biểu hiện của rối loạn TM mạn tính chi dưới [36, 55] .  

Rối loạn TM mạn tính chi dưới bao gồm các bất thường về chức năng 

và hình thể của hệ TM diễn biến kéo dài, hiểu hiện bằng các triệu chứng hoặc 

dấu hiệu (hoặc cả hai) cho thấy cần phải thăm khám và điều trị. Thuật ngữ 

Rối loạn TM mạn tính được dành cho toàn bộ các bất thường của TM và bao 

gồm cả giãn TM trong da và tiểu TM có đường kính 1 đến 3 mm (các TM 

mạng nhện, TM lưới, giãn mao mạch). Các TM giãn có thể tiến triển thành 
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dạng nặng hơn của rối loạn chức năng TM mạn tính gọi là suy TM mạn tính 

chi dưới [54, 148]. 

Trong suy TM mạn tính chi dưới, tăng áp trong TM khi di chuyển sẽ 

khởi đầu cho một loạt các thay đổi trong mô dưới da và trên mặt da: hoạt hóa 

các tế bào nội mạc mạch, thoát quản các phân tử kích thước lớn và hồng cầu, 

phù nhu mô và các thay đổi do phản ứng viêm mạn tính rất hay gặp ở vị trí 

phía trên hai mắt cá. Phù chi, thay đổi sắc tố da, xơ cứng da nhiễm mỡ, chàm, 

hoặc loét do tổn thương TM có thể phát triển ở các bệnh nhân này [89, 129] .  

1.1.2. Dịch tễ học suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính 

Bệnh TM mạn tính là bệnh lý thường gặp ở phương Tây và Hoa Kỳ. Tỉ 

lệ mắc bệnh của bệnh dao động lớn tùy thuộc vào các vùng địa lý khác nhau, 

tỉ lệ này được báo cáo cao nhất ở các nước phương Tây. Sự dao động của tỉ lệ 

mắc bệnh của bệnh phản ánh sự khác nhau về phân bố yếu tố nguy cơ của 

quần thể, mức độ chính xác của việc ứng dụng các tiêu chuẩn chẩn đoán, chất 

lượng và sự sẵn có của các phương tiện chẩn đoán và điều trị bệnh [23].  

Nhìn chung, tỉ lệ mắc bệnh bệnh ở các nước phát triển cao hơn các 

nước kém phát triển. Mekkey và cs cho thấy rằng sự khác biệt này gấp 5 lần ở 

Anh so với Hy Lạp. Beaglehole đã ghi nhận có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê về tỉ lệ mắc bệnh bệnh giãn TM được chuẩn hóa theo tuổi ở 5 quần thể 

khác nhau ở Nam Thái Bình Dương. Nghiên cứu San Diego cho thấy tỉ lệ mắc 

bệnh giãn TM cao nhất ở người Hispanics (26%) và thấp nhất ở những người 

châu Á (18,7%). Tuy nhiên, những biến đổi do loạn dưỡng (loét, tăng sắc tố, 

phù và xơ mỡ da) và triệu chứng cơ năng thường gặp ở những người da trắng 

không có nguồn gốc Hispanics [43, 79]. 

Trong quần thể người trưởng thành phương Tây, tỉ lệ hiện mắc giãn 

TM khoảng 20% (dao động từ 21,8% - 29,4%) và khoảng 5% (dao động từ 

3,6% - 8,6%) bị phù TM, thay đổi da hoặc loét do tổn thương TM. Các vết 
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loét TM đang tiến triển chiếm tỉ lệ 0,5%, và từ 0,6% đến 1,4% có các vết loét 

đã liền sẹo [145]. Theo nghiên cứu dịch tễ học San Diego, có trên 11 triệu 

nam và 22 triệu phụ nữ độ tuổi từ 40 đến 80 ở Hoa Kỳ bị giãn TM và khoảng 

2 triệu người bị suy TM mạn tính nặng, với các biểu hiện thay đổi trên da và 

loét do TM [84]. Ở Pháp tỉ lệ giãn TM ở nam giới  là 23,7% và 46,3% ở nữ 

giới [38].  

Giãn TM và loét do TM có thể là gánh nặng kinh tế rất lớn cho bệnh 

nhân và xã hội. Giãn TM và các biến chứng kèm theo có thể dẫn tới đau mạn 

tính, tàn tật, giảm chất lượng cuộc sống (QOL), mất việc, và nghỉ hưu sớm. Ở 

Hoa kỳ, chi phí y tế trực tiếp của suy TM mạn tính được ước tính từ 150 triệu 

đến 1 tỉ đô la Mỹ hàng năm [93]. Ở Vương quốc Anh, 2% ngân sách quốc gia 

dành cho y tế một năm (1 tỉ đô la Mỹ) được dùng để xử trí các vết loét ở chân 

[84]. Loét TM chưa được phát hiện đầy đủ và điều trị đúng mức. Trong một 

phụ chương của tạp chí Journal of Vascular Surgery xuất bản gần đây đã nêu 

chi tiết mục tiêu của hội thảo mạch máu Thái Bình Dương lần thứ 6 (PVS6) 

nhằm kêu gọi hành động để thiết kế một kế hoạch khả thi nhằm giảm 50% tỉ 

lệ mới mắc các vết loét do TM ở Hoa Kỳ trong vòng 10 năm tới [71]. 

Ở Việt Nam, theo kết quả của nghiên cứu Presence thực hiện năm 2008 

trên 17634 người tuổi trung bình 47, tỉ lệ nữ 63% và nam 37% ở cả 3 vùng 

Bắc Trung Nam nhằm phát hiện tỉ lệ mắc các triệu chứng sớm của suy TM 

mạn tính cho thấy có đến 25 – 29% bị suy TM mạn tính ở các giai đoạn khác 

nhau. Cao Văn Thịnh và cs tỉ lệ suy TM mạn tính chi dưới chiếm 43,9% ở 

người trên 50 tuổi ở TP Hồ Chí Minh. Nghiên cứu 545 người trên 50 tuổi ở 

Hà Nội và Hải Dương bằng siêu âm Doppler TM chi dưới, Phạm Thắng và 

Nguyễn Xuân Mến đã phát hiện tỉ lệ 14,1% có dòng trào ngược trong TMHL 

và hoặc TMHB [10]. 
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1.1.3. Giải phẫu hệ tĩnh mạch chi dưới 

Hệ thống TM chi dưới có thể phân thành 3 hệ thống: hệ thống TM sâu, 

chạy song song với xương chày và xương đùi; hệ thống TM nông nằm tại 

khoang mô nông giữa lớp cân cơ và da, hệ thống TM xuyên nối hệ thống TM 

nông và TM sâu [1]. 

1.1.3.1. Các tĩnh mạch nông 

Các TM nông của chi dưới bao gồm các TM nằm giữa cân sâu, được 

che phủ bởi các cơ và da. Các TM nông chính là tĩnh mạch hiển lớn (TMHL) 

và tĩnh mạch hiển bé (TMHB). TMHL bắt nguồn từ các TM nông ở giữa mu 

chân, đi lên phía trước mắt cá trong dọc theo bờ xương chày, gần thần kinh 

hiển (Hình 1.2). Có các TM hiển trước và sau trong bắp chân và đùi. Hội lưu 

hiển đùi là sự hội tụ của các TM bẹn nông, bao gồm TMHL và TM chậu mũ 

nông, TM thượng vị nông và TM âm hộ ngoài. Phần TMHL ở đùi nằm trong 

khoang nông, giữa cân hiển và cân sâu. TMHB là TM nông phía sau quan 

trọng nhất của cẳng chân. TM này bắt nguồn từ mặt bên bàn chân và dẫn máu  

vào TM kheo và nối với TM này ngay gần nếp lằn kheo. TM hiển trong (TM 

Giacomini), chạy vào phía sau đùi, nối TMHB với TMHL [5, 47]. 

Hình ảnh siêu âm cho thấy khoang nông của TM chi dưới bao gồm hai 

khoang, một bao gồm các cấu trúc giữa cân cơ và da và một khoang khác gồm 

TM hiển và được bao bọc bởi cân cơ bên dưới và cân nông bên trên và được 

gọi là khoang TM hiển (Hình 1.1). Hiểu được cấu trúc giải phẫu này là thực 

sự quan trọng khi đặt ống thông nội TM qua da và gây tê quanh TM trong 

điều trị can thiệp [1]. 
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Hình 1.1 Tĩnh mạch hiển, thần kinh hiển và liên quan của chúng trong 
khoang hiển nông và sâu[47]. 

1.1.3.2. Các tĩnh mạch sâu 

Các TM sâu đi cùng các động mạch chính của chân và khung chậu. Các 

TM sâu vùng bắp chân (chày trước, chày sau và TM mác) có cấu trúc dạng 

cặp, và các TM kheo, TM đùi cũng có thể ghép cặp. Các TM của cơ sinh đôi 

và TM của vùng lòng bàn chân là những nhánh TM sâu quan trọng. Thuật 

ngữ TM đùi nông đã được thay thế bằng thuật ngữ TM đùi theo khuyến cáo 

mới đây của Hội tĩnh mạch Hoa Kỳ [66]. TM đùi nối TM kheo với TM đùi 

chung. Các TM chậu bao gồm TM chậu chung, chậu trong  và chậu ngoài đổ 

vào xoang TM chủ dưới. Các TM sinh dục lớn đổ vào xoang TM chủ dưới ở 

bên phải và các TM thận trái đổ vào bên trái [1]. 

1.1.3.3. Các tĩnh mạch xuyên 

Các TM xuyên nối hệ thống TM sâu với hệ TM nông (Hình 2.1). Các 

TM này đi qua cân sâu chia bắp chân thành khoang nông và sâu. Các TM 

thông nối tất cả TM trong cùng hệ thống. TM xuyên quan trọng nhất của chân 

là các TM xuyên vùng bắp chân. Các TM xuyên chày sau (các TM xuyên 
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Cockett theo bảng danh pháp cũ) nối TMHL phụ sau của bắp chân với các 

TM chày sau và hình thành các nhóm TM trên, giữa và dưới. Các TM này 

nằm ngay sau mắt cá trong (nhóm dưới), cách bờ dưới mắt cá từ 7 đến 9 cm 

(nhóm giữa) và từ 10 đến 12 cm (nhóm trên). Khoảng cách giữa các TM 

xuyên và bờ trong xương chày từ 2 đến 4 cm (Hình 1.2). Các TM xuyên cận 

chày nối thân TMHL chính với các TM chày sau. Ở khu vực đùi gần kheo, 

các TM xuyên của ống đùi thường nối TMHL trực tiếp với các TM đùi [5].  

 

Hình 1.2 Các tĩnh mạch nông và tĩnh mạch xuyên của chi dưới [47] 
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1.1.3.4. Các van tĩnh mạch 

Van TM dạng hai lá là những cấu trúc quan trọng để đảm bảo dòng 

chảy một chiều trong hệ thống TM bình thường. TMHL thường có ít nhất 6 

van (dao động từ 4 đến 25), với một van hằng định nằm cách chỗ nối hiển đùi 

2 đến 3 cm trong 85% các trường hợp và TMHB có trung bình từ 7 đến 10 

van. Các TM sâu của chi dưới có nhiều van, nhưng các TM đùi chung và chậu 

ngoài chỉ có một van (khoảng 63%). TM chậu trong có một van trong 10% 

trường hợp, các nhánh phụ của nó có van trong 90% trường hợp [64]. 

1.1.4. Bệnh sinh suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính 

1.1.4.1. Sinh lý tĩnh mạch 

Ước tính có 60 đến 75% máu của cơ thể nằm trong hệ thống TM. 

Trong đó  khoảng 80% máu được chứa ở các TM có đường kính <200μ�. Sự 

lưu thông máu của TM trong các tạng và da được chi phối một cách đáng kể 

bởi các sợi thần kinh giao cảm, trong khi các TM cơ thì gần như không có.  

Áp lực TM được quyết định chủ yếu bởi trọng lực. Ở tư thế nằm, áp lực 

TM chi dưới bằng với áp lực trong ổ bụng, ngực. Tuy nhiên, ở tư thế đứng có 

sự thay đổi đáng kể về áp lực TM. Điểm duy nhất mà áp lực vẫn giữ hằng 

định đó là điểm không thay đổi thủy tĩnh ngay dưới cơ hoành. Tất cả các áp 

lực ở xa điểm này đều tăng lên do trọng lượng của cột máu từ nhĩ phải. Khi ở 

tư thế đứng thẳng, có sự tích tụ khoảng 500ml máu ở chi dưới chủ yếu do sự 

trào ngược qua các TM chủ dưới và TM chậu không có van. Một lượng máu 

sẽ vào mô và tập hợp lại bởi hệ bạch huyết và quay trở lại hệ thống TM. 

Các van TM giữ vai trò quan trọng trong việc vận chuyển máu từ chi 

dưới về tim. Để cho các van đóng, cần phải có sự thay đổi chênh áp qua van 

bình thường. Một áp lực và vận tốc dòng chảy được tạo ra >30 cm/giây sẽ gây 

đóng van. Siêu âm sẽ cho phép quan sát trực tiếp van TM của người hoạt 

động  [106] . Dòng chảy TM không phải là một tình trạng ổn định mà thay đổi 
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theo mạch đập và các van TM có chu kỳ đóng mở đều đặn. Ngay cả khi van 

mở hoàn toàn, diện tích mở van cũng nhỏ hơn diện tích của TM trên van. 

Dòng chảy qua van phân chia thành một luồng thẳng gần và một dòng xoáy 

vào túi xoang gần với mép van. Dòng xoáy này sẽ ngăn tình trạng ứ trệ và 

đảm bảo cho toàn bộ bề mặt van đều được cong lên. Van sẽ đóng khi áp lực 

dòng xoáy vượt qua áp lực của luồng thẳng gần. 

Ở một người đứng yên hoàn toàn thì vai trò của các van TM chưa được 

hiểu rõ. Áp lực trong các TM nông và sâu cơ bản bằng nhau ở người đứng 

yên, nhưng theo Arnoldi, áp lực ở các TM sâu cao hơn 1 mmHg. Điều này 

khiến cho van TM xuyên đóng. Bình thường hoạt động  của các van TM 

xuyên là để bảo vệ cho da và mô dưới da khỏi các tác động của áp lực co cơ. 

Áp lực co cơ này có thể vượt 100 đến 130 mmHg. 

 

 

Hình 1.3 Sinh lý đóng mở van tĩnh mạch [61] 

Về mặt trực giác, vai trò của của các van TM trong khi cơ hoạt động là 

rất rõ ràng, vì vai trò chính của chúng là khởi phát dòng chảy xuôi từ TM 

nông đến TM sâu. Thể tích và áp lực trong TM ở bắp chân sẽ thay đổi khi có 
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hoạt động của cơ. Ở tư thế nghỉ, với bàn chân nằm trên mặt sàn, sẽ không có 

dòng chảy nào. Tuy nhiên, ở tư thế gót chân hếch lên thì đám rối TM dưới gót 

chân và gan bàn chân (đám rối Bejar) sẽ được làm rỗng tức thì. Máu chảy từ 

bàn chân và mắt cá vào các TM sâu của bắp chân. Sau đó, bắp chân co sẽ làm 

cho máu vận chuyển vào các TM sâu ở đùi và từ đó máu tiếp tục lên TM 

chậu, TM chủ dưới và cuối cùng về tim do ảnh hưởng của co cơ chi dưới 

(Hình 1.3) [61]. 

1.4.1.2. Cơ chế bệnh sinh của suy tĩnh mạch 

Giãn mao mạch và giãn TM dưới da thường được gộp theo nhóm dưới 

tên gọi suy TM tiên phát. Các chi có những thay đổi ở da như tăng sắc tố, phù 

và loét TM đã lành hoặc tiến triển được gọi là suy TM mạn tính. 

Suy tĩnh mạch tiên phát 

Suy TM xảy ra sau các tổn thương thành TM và van TM. Tổn thương 

này thường chủ yếu do viêm, đây là tình trạng mắc phải. Các yếu tố không do 

mắc phải cũng có thể gây ra các tổn thương này. Các yếu tố này bao gồm di 

truyền, béo phì, giới nữ, thai nghén và nghề nghiệp đứng lâu. Tổn thương 

thành TM khiến cho TM bị kéo dài và giãn do đó tạo nên các biểu hiện giãn 

TM nhìn thấy trên lâm sàng. Sự gia tăng đường kính TM chính là một nguyên 

nhân của suy van dẫn đến trào ngược TM. Hậu quả của trào ngược dai dẳng 

qua các TM là làm tăng áp lực TM mạn tính. Tiến trình tăng áp lực TM này 

diễn ra từ dây chằng bẹn qua gối đến mắt cá chân. Tăng áp lực TM kéo dài sẽ 

khởi phát một loạt các biến cố bệnh lý. Trên lâm sàng chúng biểu hiện như là 

phù chi dưới, đau, ngứa, biến đổi sắc tố da và loét [61]. 

Các dấu hiệu sớm nhất của suy TM thường là các TM bị kéo dài và 

giãn ra ở thượng bì và da, được gọi là giãn mao mạch. Các TM dạng lưới dẹt, 

màu xanh nằm hơi sâu hơn ở dưới da. Các TM này cũng có thể bị kéo dài và 

giãn (Hình 1.4). Và cuối cùng, ở sâu hơn nhưng vẫn nông so với lớp cân nông 
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chính là các giãn TM (varicose veins). Tất cả các TM và các tiểu TM bất 

thường này có một điểm chung là: bị kéo dài, ngoằn ngoèo và chức năng van 

bị suy. Điều này ám chỉ một nguyên nhân chung, đó chính là viêm [160]. 

 

Hình 1.4 Hình ảnh cắt ngang của tuần hoàn tĩnh mạch dưới da cho thấy 
tăng áp lực tĩnh mạch dẫn đến giãn tĩnh mạch dưới da [160] 

Suy tĩnh mạch mạn tính 

Tăng sắc tố da, loét liền sẹo và loét đang tiến triển được gộp thành 

nhóm gọi là suy TM mạn tính. Nhiều thuyết đặt ra vấn đề xem xét nguyên 

nhân của suy TM mạn tính và loét TM.  

- Thuyết ứ trệ tĩnh mạch: được đề xuất đầu tiên bởi John Homans năm 

1916. Homans đã đưa ra thuật ngữ “hội chứng sau huyết khối TM” để mô tả 

những thay đổi da của suy TM mạn tính. Ông đã nói rằng “sự kéo căng thành 

TM và phá hủy các van sẽ can thiệp vào sự nuôi dưỡng của da. Do đó, vùng 

da bị ảnh hưởng dưới áp lực của máu TM ứ trệ sẽ tạo nên các đau nhức kéo 
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dài hoặc các vết loét”. Alfred Blalock đã chứng minh thuyết ứ trệ là sai bằng 

cách nghiên cứu nồng độ ôxy từ các TM bị giãn và các TM bình thường [26].  

- Thuyết nối thông động tĩnh mạch: 

Quan niệm dòng chảy TM tăng ở đám rối TM da được mở rộng bởi 

Pratt, người cũng đã báo cáo dòng chảy TM tăng ở bệnh nhân suy TM mạn 

tính có thể được quan sát trên lâm sàng. Ông cũng cho rằng loét TM là do nối 

thông động TM và đặt ra thuật ngữ giãn động mạch (arterial varices). Ông đã 

báo cáo rằng trong loạt 272 bệnh nhân bị giãn TM dưới dây chằng TM, 24% 

có nối thông động TM. Trong số 61 bệnh nhân bị tái phát, 50% có nối thông 

động TM. Pratt cũng cho rằng dòng chảy TM tăng đã làm chuyển hướng dòng 

máu giàu dinh dưỡng và oxy ra khỏi đám rối TM da dẫn đến thiếu máu cục bộ 

và thiếu oxy tại vùng đó và gây loét TM [171].  

- Thuyết tắc nghẽn dẫn truyền: 

Năm 1982 bởi Burnand và cs đã đề xuất giảm oxy và những thay đổi về 

dòng máu nuôi dưỡng lại được như là nguyên nhân gây bệnh chính của suy 

TM mạn tính. Ông đã sinh thiết da từ 109 chi của các bệnh nhân suy TM mạn 

tính và 30 chi từ bệnh nhân không bị suy TM mạn tính  và thấy rằng tăng áp 

lực TM có liên quan với tăng số lượng mao mạch trong da bệnh nhân bị suy 

TM mạn tính. Nghiên cứu này quan trọng vì lần đầu tiên cho thấy tác dụng 

trực tiếp của tăng áp lực TM lên vi tuần hoàn TM. Mới đây, Browse và 

Burnand đã thấy rằng các mao mạch bị giãn được quan sát trên khám nghiệm 

mô học có sự lắng đọng fibrin quanh mao mạch gọi là dải fibrin. Như vậy 

tăng áp lực TM làm cho các chỗ nối kẻ hở nội mô rộng ra tiếp đến rò rỉ 

fibrinogen dẫn đến tạo dải fibrin và các dải này hoạt động như là các hàng rào 

ngăn cản cung cấp oxy và dòng máu dinh dưỡng, hậu quả là làm chết tế bào.  
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Hai yếu tố tạo nên tất cả các biểu hiện của suy TM chi dưới là suy van 

TM và thành TM và những thay đổi của da tại mắt cá, cả hai yếu tố đều liên 

quan đến tăng áp lực TM. 

Suy van tĩnh mạch và thành tĩnh mạch 

Tăng áp lực TM sẽ gây nên tương tác tế bào bạch cầu – nội mô mạnh 

mẽ, đây là nguồn gốc của tất cả các biểu hiện của viêm mạn tính. Các biểu 

hiện này là các bạch cầu cuộn lại, kết dính với nội mô và hậu quả là sự di 

chuyển của các tế bào này xuyên qua hàng rào nội mô vào nhu mô của van và 

thành của TM. Thành TM trở nên bị kéo căng và dài ra.Van TM bị xuyên 

thủng, rách và thậm chí bị sẹo cho đến mất gần như hoàn toàn. Những thay 

đổi này được quan sát cả trên đại thể lẫn khi soi mạch máu. Những thay đổi 

tương tự cũng xảy ra ở các động vật thử nghiệm khi tạo thông động TM để 

gây nên tăng áp lực TM như suy TM ở người [172]. 

1.1.5. Lâm sàng của suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính 

1.1.5.1. Các yếu tố nguy cơ  

Các yếu tố nguy cơ không thay đổi như di truyền, giới nữ và tuổi cao. 

Các yếu tố nguy cơ khác như thai nghén, mắc phải nhưng không thay đổi 

được. Các yếu tố nguy cơ ít ảnh hưởng như là hút thuốc lá, tăng cholesterol 

máu, sử dụng vitamin và băng chân [4, 11, 13]. 

- Di truyền:  

Theo Cornu-Therna và cs, nguy cơ giãn TM là 90% khi cả bố mẹ cùng 

bị bệnh, 25% nam giới  và 65% nữ nếu có bố hoặc mẹ bị bệnh và 20% khi cả 

bố mẹ không ai bị bệnh. Nghiên cứu cho rằng có sự di truyền của nhiễm sắc 

thể trội với phương thức thay đổi. Các nghiên cứu khác đã cho thấy sự di 

truyền trong giãn TM là đa yếu tố. 

Không có van TM ở TM chậu ngoài và TM đùi được cho thấy có nguy 

cơ cao giãn TM. Hơn nữa, kiểu di truyền trội cũng được báo cáo ở các bệnh 
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nhân giãn TM không có hoặc chỉ có một phần van TM cẳng chân. Do vậy, 

khuynh hướng di truyền có thể là kết quả của nhiều yếu tố và dẫn đến giãn 

TM có thể phụ thuộc vào một hoặc nhiều các yếu tố nghề nghiệp hoặc nội 

tiết. 

- Thai nghén: 

Thai nghén rõ ràng có liên quan đến suy van TM thứ phát. Tỉ lệ bị giãn 

TM ở phụ nữ mang thai tăng đáng kể. Nội tiết chính là nguyên nhân gây giãn 

TM trong thai nghén. 70% đến 80% giãn TM mạnh xảy ra trong 3 tháng đầu 

của thai kỳ khi tử cung chỉ bắt đầu giãn nhẹ. 3 tháng giữa của thai kỳ, 20% 

đến 25% bị giãn TM và 3 tháng cuối tỉ lệ này là 1% đến 5%. Giãn TM cẳng 

chân là dấu hiệu đầu tiên ngay trong 6 tuần đầu, khi mà tử cung chưa đủ lớn 

để làm ngăn cản hồi lưu TM từ các TM cẳng chân. Mullane chú ý rằng triệu 

chứng giãn TM là dấu hiệu đầu tiên của thai nghén ngay cả trước khi mất kỳ 

kinh đầu tiên. Điều này khẳng định ở những phụ nữ sinh đẻ nhiều lần và ảnh 

hưởng mạnh mẽ của progesterone lên sự giãn TM và suy van TM. 

- Tuổi cao: 

Tỉ lệ mắc bệnh giãn TM gia tăng theo tuổi, do đó tổn thương thành TM 

nên được thông báo nhiều hơn ở TM người cao tuổi. Mổ tử thi nghiên cứu 

TM khoeo ở 127 người cho thấy những thay đổi lan tỏa với sự gia tăng mô 

liên kết ở lớp trung mạc ở người trên 50 tuổi và diễn biến khi tuổi tăng. Điều 

này phối hợp với mất tế bào cơ ở trung mạc. Kết quả này tương quan với sự 

bất thường được phát hiện ở 93 mẫu TM hiển từ 22 bệnh nhân được dùng để 

phẩu thuật bắt cầu bệnh mạch vành. 

- Các yếu tố nguy cơ khác: 

Chế độ ăn uống của các nước phương Tây được xem là có nguy cơ gây 

giãn TM bởi việc làm tăng áp lực ổ bụng. Chế độ ăn nhiều xơ sẽ tống xuất 

phân dễ dàng hơn và ngược lại.  
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Sự phối hợp giữa phì đại tiền liệt tuyến, thoát vị bẹn và giãn TM có thể 

gây ra bởi rặn khi đi tiểu dẫn đến làm tăng áp lực ổ bụng. 

Hầu hết các nghiên cứu cho rằng béo phì có liên quan đến giãn TM. 

Giãn TM có thể thứ phát sau giảm vận động và các bệnh lý liên quan đến béo 

phì như là tăng huyết áp, đái tháo đường, tăng cholesterol máu và giảm cảm 

giác. 

Các nghề nghiệp yêu cầu đứng lâu cũng làm tăng tỉ lệ mắc bệnh giãn 

TM. 

1.1.5.2. Các triệu chứng cơ năng của suy tĩnh mạch  

Các bệnh nhân giãn TM có thể không có triệu chứng nào cả ngoài 

những quan ngại về thẩm mỹ, với những ảnh hưởng về mặt tâm lý. Các triệu 

chứng thường gặp: đau nhức, nặng tức bắp chân, phù mắt cá chân, ngứa, 

chuột rút về đêm, chân không yên, mệt mỏi, đau tại búi giãn TM. Các triệu 

chứng nặng lên khi đứng hoặc ngồi và giảm đi khi nâng chân hoặc dùng tất áp 

lực. Ở phụ nữ, đau tăng lên trong giai đoạn trước hành kinh. Các triệu chứng 

này thường không đặc hiệu và lẫn với các biểu hiện của bệnh lý xương khớp 

[8, 30, 55, 99]. 

1.1.5.3. Khám thực thể suy tĩnh mạch mạn tính 

Việc đánh giá lâm sàng nên tập trung vào các dấu hiệu của bệnh TM. 

Thăm khám khi bệnh nhân ở tư thế đứng, trong một phòng ấm, đủ ánh sáng. 

Thầy thuốc xác định kích thước, vị trí và sự phân bố của các TM giãn. Nhìn 

và sờ là những phần quan trọng của khám tĩnh mạch, nghe (tiếng thổi) rất hữu 

ích đối với những người dị dạng mạch máu và dò động TM [30]. Giãn TM và 

túi phình TM, nhịp mạch, tiếng thổi hoặc cảm giác gai người đều nên được 

ghi nhận. Ngoài ra, các TM hình mạng nhện hoặc giãn mao mạch, sưng chân 

có ấn lõm hoặc không ấn lõm, thay đổi sắc tố, xơ hóa mỡ da, teo cơ, chàm, 

viêm da, đổi màu da, tăng nhiệt độ da và các vết loét đã lành hoặc còn đang 
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hoạt động nên được ghi lại.  Nên khám khả năng di chuyển của cổ chân, do 

bệnh nhân bị bệnh TM nặng thường giảm khả năng di chuyển của khớp cổ 

chân. Cảm giác và vận động của chi và bàn chân được đánh giá để phân biệt 

với bệnh thần kinh do đái tháo đường hoặc các bệnh lý thần kinh tiềm ẩn. 

Khối ở bụng hoặc bệnh lý hạch lympho có thể gợi ý sự chèn ép TM hoặc tắc 

nghẽn dòng máu đi ra khỏi TM. Giãn các TM mắt cá là các mạch nhỏ nằm 

trong da xếp theo hình nan quạt, xung quanh mắt cá hoặc mu chân. Đây được 

coi là dấu hiệu của bệnh TM nặng. Cần xác định kiểu giãn TM vì giãn TM 

vùng đáy chậu, buồng trứng hoặc háng có thể là dấu hiệu của tắc TM chậu 

hoặc suy TM chậu trong hoặc TM sinh dục gây nên hội chứng xung huyết 

vùng chậu. Giãn TM bìu cũng có thể là dấu hiệu của suy TM sinh dục, chèn 

ép TM thận trái giữa động mạch mạc treo trên và động mạch chủ  (hội chứng 

Nutcracker), hoặc đôi khi tổn thương xoang TM chủ dưới hoặc ung thư thận. 

Giãn TM phần trên đùi có thể gây ra bởi dòng trào ngược TM mông dưới [77, 

78]. 

 Hiện nay, nghiệm pháp Tourniquet cổ điển đối với suy TM hiển hoặc 

TM xuyên hoặc tắc TM sâu (nghiệm pháp Trendelenburg, Ochsner-Mahorner, 

Perthes) hiếm khi được sử dụng [30]. Các nghiệm pháp này chỉ mang tính lịch 

sử và chỉ nên được dùng trong một số ít trường hợp, khi không có siêu âm 

duplex hoặc Doppler. Sờ đoạn ngọn và gõ phần gốc TM hiển là một nghiệm 

pháp hữu ích để đánh giá suy van. Nên lưu ý các tổn thương da, như dị dạng 

mao mạch, khối u, nấm móng, bong da và cầm thăm khám đầy đủ mạch máu 

để loại trừ các bệnh động mạch ngoại vi tiềm tàng. Túi phình TM hiển có thể 

bị chẩn đoán nhầm là thoát vị đùi hoặc ngược lại. Độ dài hai chi không bằng 

nhau, giãn TM bên được lưu ý sau khi sinh, và phối hợp với dị dạng mao 

mạch là (Hội chứng Klippel-Trénaunay) trong khi phù mu bàn chân, các ngón 
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chân hình vuông, da dày, và phù không ấn lõm là các dấu hiệu của bệnh phù 

niêm mạn tính [63, 65].  

 Mục tiêu của đánh giá lâm sàng không chỉ xác định các triệu chứng và 

dấu hiệu hiện thời và thể bệnh TM (nguyên phát, thứ phát, bẩm sỉnh) mà còn 

để loại trừ các nguyên nhân khác, bao gồm bệnh động mạch ngoại vi, bệnh 

thấp, nhiễm trùng, khối u hoặc dị ứng. Thang điểm VCSS (Venous Clinical 

Severity Score) sửa đổi được khuyến cáo để phân độ nặng của  suy TM mạn 

tính [179]. 

1.1.5.4. Phân độ của suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính 

Bảng phân độ CEAP được phát triển bởi Hội tĩnh mạch Hoa Kỳ (AVF) 

năm 1994 và phiên bản sửa đổi sau đó năm 2004 [56, 66]. Bảng phân độ này 

dựa trên các dấu hiệu lâm sàng của bệnh lý TM (C: Clinical), nguyên nhân (E: 

Etiology), giải phẫu (A: Anatomy), và cơ chế bệnh sinh (P: Pathophysiology). 

Phân độ lâm sàng bao gồm toàn bộ các rối loạn của TM, từ mức không 

có triệu chứng của các bệnh lý TM (C0) đến giãn mao mạch hoặc các TM 

dạng lưới (C1), giãn TM (C2), phù (C3), thay đổi da, như nhiễm sắc tố da 

hoặc chàm (C4a) hoặc xơ hóa da nhiễm mỡ hoặc teo cơ (C4b), loét đã liền sẹo 

(C5) hoặc còn hoạt động (C6). Có triệu chứng lâm sàng được mã hóa là S 

(Symptom) và không có triệu chứng là A (Asymptom). Nguyên nhân có thể là 

bẩm sinh (Ec: congenital), nguyên phát (Ep: primitive) hoặc thứ phát (Es: 

secondary). Phân loại theo giải phẫu tách biệt các bệnh lý TM nông (As: 

superficial) với sự tham gia của các TM xuyên (Ap: perforating) hoặc các TM 

sâu (Ad: deep). Nếu không xác định được vị trí giải phẫu sẽ được mã hóa 

bằng từ (An: non). Cơ chế sinh bệnh học của bệnh có thể là dòng trào ngược 

(Pr: reflux), tắc nghẽn (Po: obstructive), hoặc cả hai. Nếu không xác định 

được cơ chế bệnh sinh sẽ được mã hóa là (Pn: non) (Hình 1.5). 
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Hình 1.5 Đánh giá lâm sàng suy tĩnh mạch mạn tính theo phân độ CEAP 
[56]  

Bảng phân độ CEAP cơ bản là một phiên bản rút gọn, phù hợp và dễ sử 

dụng trong bệnh phòng, không chi tiết như bảng phân độ CEAP đầy đủ, chủ 

yếu dùng trong nghiên cứu. Theo như tác giả Meissner và cs [111], đối với 

một bệnh nhân bị giãn TM có triệu chứng, nguyên phát và suy toàn bộ TM 

hiển và TM xuyên kèm theo vết loét nhỏ đã lành và nhiễm sắc tố da, thì theo 

bảng phân độ CEAP đầy đủ bệnh nhân sẽ được phân loại 

C2,4a,5,SEpAs,p,Pr2,3,18. Sử dụng bảng phân loại CEAP cơ bản, bệnh nhân 

đó sẽ được xếp loại  C5,SEpAs,pPr. Mục đích chính của việc sử dụng bảng 

phân độ CEAP ở các bệnh nhân suy TM mạn tính chi dưới là để phân biệt các 

bệnh TM nguyên phát với giãn TM bẩm sinh và, quan trọng nhất, với nguyên 

nhân thứ phát, suy TM sau huyết khối. Đánh giá và điều trị ba nhóm này hoàn 

toàn khác nhau [89]. 

1.1.6. Cận lâm sàng của suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính 

1.1.6.1. Siêu âm Duplex tĩnh mạch 

Siêu âm Duplex được khuyến cáo là xét nghiệm chẩn đoán đầu tiên đối 

với tất cả bệnh nhân bị nghi ngờ suy TM mạn tính . Siêu âm Duplex an toàn, 

không xâm nhập, chi phí thấp, hiệu quả, đáng tin cậy và rất tốt đối với đánh 

giá tắc TM bẹn dưới và suy van TM [9, 39, 95, 98]. 
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Siêu âm duplex TM sử dụng đầu dò Doppler có tần số 4 đến 7 MHz 

cho các TM sâu và các đầu dò tần số cao hơn được sử dụng đánh giá các TM 

nông [16, 96, 109, 125]. Tiến hành thăm khám siêu siêu âm với tư thế bệnh 

nhân đứng thẳng. Tư thế này làm lộ ra dòng trào ngược bởi đối kháng với van 

tĩnh mạch và làm giãn tối đa các tĩnh mạch cẳng chân. Độ nhạy và độ đặc 

hiệu của phát hiện dòng trào ngược ở tư thế đứng tăng hơn so với tư thế nằm. 

Siêu âm duplex được thực hiện theo 2 bước. Bước 1, đánh giá toàn bộ hệ 

thống TM. Bước 2, các TM được lựa chọn để điều trị được thăm khám 1 cách 

cẩn thận như sau: 

- Các TM sâu: đánh giá tình trạng rỗng lòng mạch, phân tích dòng trào 

ngược và dạng sóng, bao gồm: TM đùi chung, TM đùi, TM khoeo, các 

TM bắp chân 

- Các chỗ nối TM: đánh giá DTN, bao gồm: chỗ nối hiển đùi (SFJ), chỗ 

nối hiển khoeo (SPJ) 

- Các thân chính TM: đo đường kính và đánh giá DTN, bao gồm: TM 

hiển lớn, TM hiển phụ trước, TM hiển phụ sau, TM hiển phụ nông, TM hiển 

bé, TM Giacomini. 

- Các phụ lưu, các TM không hiển: nếu có suy 

- Các TM xuyên: đo đường kính và đánh giá dùng chảy và/hoặc DTN 

Các cách đo và tiêu chuẩn 

Đánh giá siêu âm Duplex bao gồm: đo chiều dài của TM đến chỗ nối 

hiển, đường kính của TM điều trị, tình trạng rỗng của TM điều trị và mô tả 

DTN  [94] 

Các kết quả này có thể được tóm tắt theo phân loại duplex của IUP [46] 

Dòng trào ngược được xem là bất thường khi >0.5 giây đối với TM 

hiển, TM chày và đùi sâu và > 1 giây đối với TM đùi và TM khoeo theo Hội 

phẫu thuật và Hội tĩnh mạch Hoa Kỳ năm 2011 [16, 42, 66, 98, 158]. 
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Hình 1.6 Hình ảnh dòng trào ngược trên siêu âm [46] 

1.1.6.2. Đo biểu đồ biến thiên thể tích (Plethysmography) 

Plethysmography là thăm dò không xâm nhập đánh giá chức năng của 

cơ bắp chân, dòng trào ngược TM và sự tắc nghẽn dòng đi ra của TM [125, 

154].  Thường được thực hiện theo quy trình Struckmann cải biến, được 

chuẩn hóa bằng so sánh đồng thời với đo áp lực TM khi đi lại [107, 133] bao 

gồm plethysmography của TM khi tập luyện, đo quá trình đổ đầy và dẫn lưu 

máu thụ động và plethysmography của dòng máu đi ra. Plethysmography định 

lượng sự tắc nghẽn và dòng trào ngược TM, được dùng để theo dõi sự thay 

đổi của chức năng TM và đánh giá sự tiến triển của hoạt động thể lực sau điều 

trị ngoại khoa [154]. Phương pháp này được dùng cho các bệnh nhân nghi 

ngờ bị tắc dòng máu đi ra khi kết quả siêu âm duplex bình thường hoặc những 

bệnh nhân nghi ngờ có bệnh lý TM do rối loạn chức năng cơ bắp chân nhưng 

không phát hiện được dòng trào ngược hoặc tắc trên siêu âm duplex [133].  

1.1.6.3. Chẩn đoán hình ảnh 

- Chụp tĩnh mạch có thuốc cản quang  

Chụp các TM có tiêm thuốc cản quang được thực hiện chọn lọc ở 

những bệnh nhân tắc TM sâu, những bệnh nhân bị hội chứng sau huyết khối, 

nếu bệnh nhân chuẩn bị phẫu thuật mở hoặc can thiệp nội mạch. Phương pháp 
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này có thể dùng kèm theo đo áp lực TM trực tiếp để đánh giá các bệnh nhân 

giãn TM và tắc TM chậu phối hợp (Hội chứng May-Thurner). Chụp TM có 

tiêm thuốc cản quang được dùng thường quy trong suy TM mạn tính để thực 

hiện các thủ thuật can thiệp nội mạch, như tạo hình động mạch hoặc đặt stent 

TM hoặc phẫu thuật mở tái cấu trúc TM [44, 124]. 

 

Hình 1.7 Chụp cản quang hệ tĩnh mạch[124] 

- Cắt lớp vi tính và cộng hưởng từ tĩnh mạch.  

Các bệnh nhân giãn TM đơn thuần hiếm khi cần các chẩn đoán hình ảnh 

phức tạp ngoài siêu âm duplex. Cắt lớp vi tính và cộng hưởng từ đều thích 

hợp để xác định tắc TM hoặc hẹp TM chậu ở các bệnh nhân giãn TM chỉ khi 

nghi ngờ có tắc đoạn gốc hoặc chèn ép TM chậu ( hội chứng May-Thurner). 

Các kỹ thuật này cũng thích hợp để khẳng định chèn ép TM thận trái (hội 

chứng Nutcracker), suy TM sinh dục, hội chứng xung huyết vùng chậu. Hình 

ảnh cộng hưởng từ có tiêm gadolinium rất hữu ích khi đánh giá các bệnh nhân 

dị dạng mạch, bao gồm những bệnh nhân giãn TM bẩm sinh [124]. 

- Siêu âm nội mạch.  

Siêu âm nội mạch (IVUS) đã được sử dụng thành công để đánh giá chèn 

ép hoặc tắc nghẽn TM chậu  và theo dõi các bệnh nhân sau đặt stent TM. Đối 

với các bệnh nhân giãn TM, siêu âm nội mạch nên được sử dụng chọn lọc ở 

các bệnh nhân nghi ngờ hoặc đã khẳng định tắc TM chậu. Siêu âm nội mạch 
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rất quan trọng trong đánh giá hình thể của thành mạch, xác định  các tổn 

thương như tạo bè thành mạch, đông cứng van, dầy thành mạch và các chèn 

ép từ bên ngoài không thể nhìn thấy bằng chụp TM cản quang kinh điển và 

biện pháp này cho phép đo độ hẹp. Hơn nữa, siêu âm nội mạch khẳng định vị 

trí của stent trong đoạn TM và khả năng giải quyết đoạn hẹp [124]. 

1.1.6.4. Xét nghiệm 

Những bệnh nhân bị huyết khối TM sâu tái diễn, huyết khối ở độ tuổi còn 

trẻ, huyết khối ở vị trí bất thường, khuyến cáo nên khám sàng lọc chứng máu 

tăng đông. Các xét nghiệm cũng cần thực hiện ở các bệnh nhân có các vết loét 

lâu liền sẹo. Đối với các bệnh nhân phải gây mê toàn thân để điều trị suy TM 

cần làm công thức máu và điện giải đồ [84, 97]. 

1.2. ĐIỀU TRỊ SUY TĨNH MẠCH CHI DƯỚI MẠN TÍNH 

1.2.1. Nguyên tắc điều trị 

- Điều trị triệu chứng, cải thiện chất lượng sống 

- Điều trị triệt để bằng các phương pháp can thiệp, phẫu thuật 

- Kiểm soát các yếu tố nguy cơ, phòng ngừa tiên phát và thứ phát  

- Phối hợp đồng thời các phương pháp 

1.2.2. Các phương pháp điều trị 

1.2.2.1. Các biện pháp dự phòng 

- Tăng cường sử dụng chức năng bơm của cơ: tránh bất động trong 

thời gian dài, tư thế ngồi bắt chéo chân hoặc tĩnh tại lâu. Khuyến 

khích hoạt động thể chất phù hợp. 

- Tạo điều kiện thuận lợi cho hồi lưu TM: nâng cao giường ngủ, tập 

vận động chân giống như đạp xe trong không khí trước khi đi ngủ. 

- Tránh tiếp xúc với nhiệt độ cao như xông hơi, ngâm nước ấm. 

- Chế độ dinh dưỡng phù hợp: giảm chất béo, tăng cường chất xơ, 

uống đủ nước, tránh tình trạng táo bón [7, 164]. 
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1.2.2.2. Thuốc tăng cường trương lực tĩnh mạch 

Các thuốc để điều trị triệu chứng của giãn TM và các thể nặng hơn của 

suy TM mạn tính chi dưới đã có từ nhiều thập kỷ nay. Các thuốc này cũng 

được dùng để giảm phù mắt cá và tăng tốc độ lành vết loét [149]. Nhiều hợp 

chất đã được thử với mức độ thành công khác nhau, nhưng các thuốc hứa hẹn 

nhất gồm có saponins như chiết xuất hạt cây dẻ ngựa (aescin) [140]; gamma-

benzopyrenes (flavonoids) như rutosides, diosmin, và hesperidin; flavonoid 

dạng siêu mịn và các chiết xuất từ thảo mộc như chiết xuất vỏ cây thông biển 

ở Pháp. Các chất tổng hợp bao gồm  calcium dobesilate, naftazone, và 

benzarone [41].  

Nguyên tắc sử dụng các thuốc điều trị TM là cải thiện trương lực TM 

và tính thấm của mao mạch, dù chưa biết cơ chế hoạt động chính xác của hầu 

hết các loại thuốc. Flavonoids có ảnh hưởng tới bạch cầu và nội mạc bằng 

cách thay đổi mức độ viêm và giảm phù. Diosmin, hesperidin, và MPFF là 

các thuốc điều trị TM hiệu quả nhất. Calcium dobesilate giảm chuột rút và hội 

chứng chân không yên. Diosmin và hesperidin giúp làm lành các thay đổi trên 

da và được dùng để điều trị chuột rút và phù nề. Rutosides làm giảm phù do 

suy TM [54].  

1.2.2.3. Phương pháp băng ép 

Băng ép là biện pháp điều trị cơ bản và thường được sử dụng nhiều 

nhất cho giãn TM, phù do TM, thay đổi da hoặc loét. Băng ép được khuyến 

cáo để giảm tăng áp TM khi đi lại cho các bệnh nhân suy TM mạn tính chi 

dưới bên cạnh việc thay đổi lối sống bao gồm giảm cân, tập luyện, và nâng 

cao chân trong ngày khi có thể. Các dạng khác nhau của kỹ thuật băng ép khi 

đi và các thiết bị bao gồm tất áp lực, ủng (Unna boot), quấn băng chun nhiều 

lớp, mặc đồ chật, các loại băng chun hoặc không chun giãn và băng vải không 
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co giãn. Thiết bị băng ép bằng hơi, chủ yếu dùng ban đêm, cũng được sử dụng 

cho các bệnh nhân phù kháng trị và loét TM  [105, 115].  

Nguyên lý điều trị băng ép 

Nguyên lý của việc điều trị băng ép là để bù trừ sự tăng áp lực TM khi 

đi lại. Áp lực đè ép đối với các TM nông ở bệnh nhân nằm ngửa dao động từ 

20 đến 25 mm Hg. Khi đứng thẳng, áp lực 35 đến 40 mm Hg được chứng 

minh có khả năng làm hẹp các TM nông và cần có áp lực ≥ 60 mm Hg để làm 

tắc các TM này [28, 74, 134, 165]. 

Chỉ định điều trị băng ép theo khuyến cáo của Hội tĩnh mạch Hoa Kỳ 

năm 2011: điều trị loét do nguyên nhân TM (GRADE I/ B), điều trị băng ép 

không phải là chỉ định ưu tiên cho BN suy TM hiển có chỉ định can thiệp điều 

trị (GRADE I/ B), chỉ định phối hợp với can thiệp/phẫu thuật TM nông, đề 

phòng loét tái phát (GRADE I/ A) [66]. 

Chống chỉ định điều trị băng ép bao gồm: bệnh động mạch chi dưới, 

bệnh lý thần kinh và rối loạn cảm giác ngoại biên, huyết khối TM tiến triển, 

suy tim mất bù, chàm cấp, viêm mô tế bào, viêm hạch bạch huyết, dị ứng với 

sợi, thuốc nhuộm, dung môi lớp lót [82, 169].  

1.2.2.4. Điều trị phẫu thuật 

Phẫu thuật mở để điều trị suy TM với biện pháp thắt và lộn TMHL 

hoặc TMHB, phối hợp với cắt các TM giãn lớn, đã được coi là điều trị tiêu 

chuẩn của suy TM trong hơn một thế kỷ qua. Phẫu thuật lộn TM được thực 

hiện lần đầu tiên bởi Keller năm 1905. Charles Mayo năm 1906 đã dùng thiết 

bị lộn mạch từ bên ngoài để lấy đi TM hiển, và Babcock năm 1907 đã giới 

thiệu phương pháp phẫu thuật lộn TM trong khoang từ mắt cá tới bẹn. Thắt 

phần cao và lộn TM từ mắt cá tới bẹn sử dụng thiết bị kim loại, sau đó là thiết 

bị tái sinh được Codman hoặc Myers stripper đã trở thành kỹ thuật được lựa 
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chọn để loại bỏ TM hiển. Tổn thường thần kinh hiển thường xảy ra khi phẫu 

thuật lộn TM từ mắt cá tới bẹn [67, 79, 136, 150]. 

Hiện nay có nhiều cách thức phẫu thuật tùy theo từng loại TM, 3 loại 

thường sử dụng nhất:  

- Phẫu thuật Stripping: lấy bỏ toàn bộ TM hiển bị suy (TM hiển lớn 

hoặc hiển nhỏ), kèm theo cắt bỏ quai TM hiển, có thể phối hợp thắt hoặc cắt 

các TM xuyên bị suy.  

- Phẫu thuật CHIVA (chirurgie vasculaire ambulatoire): Dựa vào bản 

đồ TM chi dưới với đánh dấu tỉ mỉ vị trí TM có dòng trào ngược (bằng siêu 

âm Doppler), thắt hoặc cắt bỏ những vị trí TM là nguyên nhân gây ra sự trào 

ngược, trong khi bảo tồn tối đa TM hiển.   

- Phẫu thuật Muller (phlebectomy): Được chỉ định trong những trường 

hợp giãn các nhánh TM nông bàng hệ thuộc hệ TM hiển hoặc không, với điều 

kiện đã điều trị triệt để suy TM hiển. 

Chỉ định theo khuyến cáo của hội TM Hoa Kỳ năm 2011: suy TMHL 

có triệu chứng (GRADE I/ B) và Suy TMHB có triệu chứng (GRADE I/ B) 

[66]. 

1.2.2.5. Điều trị bằng gây xơ nội tĩnh mạch 

Sử dụng hóa chất tiêm vào TM gây xơ hóa nội mạch và làm tắc nghẽn 

TM đã được thực hiện gần 1 thế kỷ nay. Sigg, Fegan, Tommy và Wallois 

được xem như là những người tiên phong gây xơ dịch, trong khi Hobbs là 

người đầu tiên cung cấp bằng chứng khoa học về kết quả lâm sàng sau khi 

gây xơ so với phẫu thuật. Ở châu Âu, đặc biệt là Pháp liệu pháp gây xơ là 

phương pháp điều trị giãn TM rất phổ biến. Mặc dù ban đầu liệu pháp gây xơ 

dịch chỉ được dùng để làm tắc các TM mạng nhện hoặc các mao mạch (đường 

kính <3mm). Khi Canbera và cs năm 1995 đã báo cáo rằng chất bọt được tạo 

ra bằng cách trộn “khí sinh lý” với chất tẩy polidocanol có hiệu quả đối với 
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các TM lớn hơn, người ta bắt đầu quan tâm đến việc điều trị suy TM bằng gây 

xơ bọt. Gây xơ bọt dưới hướng dẫn siêu âm nhanh chóng được ứng dụng để 

điều trị các suy TM bao gồm các TMHL, TMHB, TM xuyên và dị dạng TM 

[21, 29, 32, 33, 83, 168]. 

Cơ chế hoạt động 

Các dung dịch gây xơ phá hủy các tế bào nội mạc TM, bộc lộ các sợi 

collagen dưới nội mạc và cuối cùng tạo thành sự tắc nghẽn do xơ hóa. Nồng 

độ dung dịch càng cao, đường kính TM càng nhỏ thì sự phá hủy nội mạc càng 

lớn. 

Các chất gây xơ 

Ở Hoa Kỳ, các chất gây xơ mới đây FDA đã được công nhận bao gồm 

sodium tetradecyl sulfate (STS), polidocanol, sodium morrhuate và glycerine, 

chất này thường được dùng với epinephrine. Dung dịch muối ưu trương mặc 

dù không được FDA công nhận, nhưng cũng đã được sử dụng trong nhiều 

năm. 

Các chất thẩm thấu 

Nước muối ưu trương là chất gây xơ thẩm thấu yếu, gây mất nước tế 

bào nội mô do tăng thẩm thấu, dẫn đến chết tế bào nội mô. Nồng độ thường 

được dùng là sodium chloride 23,4% (Sclerodex, Omega Laboratoríe Ltd, 

Montreal, Quebec, Canada). Cảm giác đau rát bỏng thường gặp trong khi 

tiêm. Nặng hơn có thể gây loét da và hoại tử mô, các chất thẩm thấu chỉ được 

dùng để làm tắc các TM nhỏ. 

Các chất tẩy  

Các chất tẩy phá hủy nội mạc bằng cách làm biến tính các protein bề 

mặt tế bào. STS (Sotradecol) là chất cồn béo chuỗi dài. Nồng độ chất tẩy này 

cần đạt tối đa để gây tổn thương tế bào nội mạc và thường được điều trị lặp 

lại. Khi được tiêm với nồng độ quá cao có thể gây hoại tử mô. Có thể gặp 
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tăng sắc tố da, mất độ bóng của da và dị ứng. Polidocanol được chấp nhận sử 

dụng ở Hoa Kỳ năm 2010. Đây là chất tẩy được dùng phổ biến nhât trên thế 

giới, an toàn và không đau khi tiêm, nguy cơ hoại tử mô thấp khi dùng ở nồng 

độ thấp. Có thể gây tăng sắc tố da, nhưng tỉ lệ dị ứng và sốc phản vệ rất thấp. 

Các chất cồn  

Là các chất gây xơ yếu, chúng gây tổn thương nội mạc không hồi phục 

bởi tiếp xúc. Glycerin là chất ăn mòn, phá hủy các protein bề mặt tế bào bằng 

cách tác động lên các liên kết hóa học. Glycerin Chromate thường được sử 

dụng nhất, là dung dịch glycerin, nước vô trùng và cồn benzyl (Chromex, 

Omega Laboratory). Không được chấp nhận ở Hoa Kỳ. Thường được trộn với 

1% lidocain và epinephrine. Glycerin Chromate an toàn và hiếm khi gây hoại 

tử mô, tăng sắc tố da hoặc dị ứng, phù hợp với điều trị các TM nhỏ hoặc giãn 

mao mạch, nó có thể gây đái máu khi dùng ở nồng độ cao. 

Liệu pháp gây xơ dịch 

Các chất gây xơ cần được pha loãng trước khi sử dụng và nồng độ dung 

dịch nên thấp nhất khi điều trị các TM có đường kính rất nhỏ như là giãn mao 

mạch. Nồng độ STS và polidocanol được khuyến cáo như sau:  

Bảng . Chỉ định và nồng độ của các chất gây xơ 

Chỉ định STS Polidocanol 

Giãn tĩnh mạch 8 mm 

Tĩnh mạch dạng lưới 2-4 mm 

Giãn mao mạch 1,0-2,0 mm 

0,5-3,0% 

0,25-0,5% 

0,125-0,25% 

1-3% 

0,6-1,0% 

0,25-0,6% 

Khi tiến hành liệu pháp gây xơ dịch sử dụng các xi lanh nhỏ và 1 kim 

khẩu kính 30 hoặc 32. Điều trị thường được bắt đầu ở các các TM giãn lớn 

hơn và kết thúc ở các TM lưới và mao mạch giãn. Phần gần gốc chi được điều 

trị trước và phần xa điều trị sau. Mỗi lần tiêm tối đa 1,0 ml và không quá 10 

đến 20 lần tiêm cho một lần can thiệp. Đau dữ dội trong khi tiêm có thể do rò 



29 

 

rỉ thuốc  và nên ngừng tiêm. Băng tại các chỗ tiêm và bệnh nhân nên được đi 

tất áp lực 30-40 mmHg trong 1 đến 3 ngày sau điều trị giãn mao mạch và TM 

dạng lưới và ít nhất 1 tuần sau điều trị giãn TM và các TM xuyên [111]. 

Liệu pháp xơ bọt 

Liệu pháp gây xơ bọt điều trị TM hiển là kỹ thuật xâm nhập tối thiểu 

của các kỹ thuật triệt tiêu nội TM. Hội nghị đồng thuận Châu Âu về liệu pháp 

gây xơ bọt [32, 33] đã báo cáo rằng gây xơ bọt là điều trị nội TM hiệu quả, an 

toàn và xâm nhập tối thiểu với tỉ lệ biến chứng thấp. Kỹ thuật được sử dụng 

phổ biến nhất hiện nay được phát triển bởi Tessari và cs [173] sử dụng chạc 

ba nối với 2 xi lanh. Tỉ lệ dung dịch STS hoặc polidocanol với khí được 

khuyến cáo là 1: 4 hoặc 5 [25]. Theo Coleridge-Smith [168] nên chọc TM ở 

tư thế bệnh nhân nằm ngữa và sau đó nâng chân 30 độ để tiêm bọt. Siêu âm 

được dùng để theo dõi các chuyển động của bọt trong TM. Thân TM hiển 

được tiêm trước tiên sau đó đến các TM giãn và các TM xuyên nếu có chỉ 

định. Mỗi lần can thiệp chỉ được tiêm tối đa 20 ml bọt. Bergan [25] khuyến 

cáo nâng cao chân 10-15 phút sau khi tiêm để làm tối thiểu thể tích bọt vào 

tuần hoàn chung. Khi hoàn tất thủ thuật nên băng ép hoặc tất áp lực 30-40 

mmHg trên chi can thiệp 1 đến 2 tuần [128]. 

Biến chứng 

Các biến chứng nghiêm trọng sau liệu pháp gây xơ như là tử vong, sốc 

phản vệ, nhồi máu phổi, đột quị và hoại tử da rộng là rất hiếm gặp (<0,01%). 

Các biến chứng nặng nhưng hiếm gặp cũng bao gồm viêm TM huyết khối, tổn 

thương thần kinh hiển, huyết khối TM sâu hoặc vô ý tiêm dịch vào động 

mạch. Các tác dụng phụ thần kinh thoáng qua như rối loạn thị giác, đau đầu 

kiểu migraine, hoặc lú lẫn có thể xảy ra và thường gặp ở bệnh nhân bị khuyết 

vách liên nhĩ [40, 130]. 
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Hầu hết các biến chứng thường nhẹ và bao gồm mất độ bóng của da, 

thâm da, đau, dị ứng và sẫn da. Tăng sắc tố da là một  biến chứng nhẹ có thể 

gặp đến 30% các trường hợp. Tuy nhiên, 70% - 95% tăng sắc tố da biến mất 

khoảng 1 năm sau can thiệp [118]. 

Tỉ lệ các biến cố thần kinh sau gây xơ bọt hiếm gặp; các trường hợp đột 

quị được Bush và cs và các tác giả khác báo cáo [40, 59, 138]. Các yếu tố 

nguy cơ đột quị sau xơ bọt bao gồm sử dụng không khí thay vì CO2 để tạo 

bọt, kích thước bóng khí lớn, khuyết vách liên nhĩ, không nâng chân sau điều 

trị, bất động lâu sau điều trị và lượng bọt được dùng quá mức trong một lần 

can thiệp [40, 117, 138]. Sử dụng các chế phẩm vi bọt và thay thế không khí 

bằng CO2 có thể làm giảm nguy cơ biến chứng thần kinh [153]. 

Một đánh giá tổng thể liệu pháp gây xơ bọt cũng cho thấy tỉ lệ biến 

chứng nặng thấp. Trong hơn 9000 bệnh nhân nghiên cứu, tỉ lệ các biến chứng 

nặng trung bình, kể cả nhồi máu phổi và huyết khối TM sâu hiếm gặp <1%. 

Tỉ lệ rối loạn thị giác trung bình là 1,4%, đau đầu 4,2%, viêm TM huyết khối 

4,7%, mất độ bóng da, thâm da hoặc tăng sắc tố 17,8% và đau tại chỗ tiêm 

25,6%. 

1.2.2.6. Điều trị bằng Laser nội tĩnh mạch 

Định nghĩa 

Laser nội tĩnh mạch là phương pháp dùng nhiệt trực tiếp qua ống dẫn, 

dưới hướng dẫn của siêu âm để điều trị suy tĩnh mạch [110, 156]. Năng lượng 

Laser phá huỷ collagen thành TM, trước tiên dẫn đến viêm thành TM, sau đó 

gây xơ hoá và cuối cùng gây tắc nghẽn hoàn toàn TM [34, 51, 159]. 

Lịch sử phát triển Laser nội tĩnh mạch 

Laser nội TM được đề xuất đầu tiên bởi các bác sĩ Luis Navarro, 

Robert Min từ Mỹ và Carlos Boné từ Tây Ban Nha năm 1998. Theo nghiên 

cứu của các tác giả này thì khi làm nóng TM với năng lượng đủ để phá hủy 
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các TM, TM sẽ teo lại và không còn dòng chảy. Điều này có nghĩa là các hậu 

quả của suy, giãn TM như eczema, viêm tắc TM và các vết loét ở chân đều 

được kiểm soát. Từ nghiên cứu ban đầu này, phương pháp Laser nội TM được 

đưa vào áp dụng rộng rãi từ những năm cuối của thập kỷ 90 và ngày càng 

phát triển với các thế hệ máy mới với ưu điểm là tỉ lệ thành công cao (98%), tỉ 

lệ tái phát thấp (<5% trong 10 năm), bệnh nhân ít đau trong và sau thủ thuật, 

đặc biệt có thể vận động và xuất viện ngay [88]. 

 Máy phát Laser 

 Các máy phát Laser có nhiều bước sóng khác nhau: các bước sóng 

thấp hơn được coi là đặc hiệu với hemoglobin bao gồm 810 nm, 940 nm, 980 

nm và 1064 nm; các bước sóng cao hơn được coi là đặc hiệu với nước bao 

gồm 1320 nm và 1470 nm. Mặc dù nó vẫn chưa được ghi nhận trong y văn, 

một số tác giả cho rằng các Laser bước sóng cao hơn sẽ tiêu thụ ít điện năng 

hơn, cho hiệu quả tương tự với và sự tiện lợi sau thủ thuật nhiều hơn so với 

các bước sóng thấp hơn [156]. Sợi đốt Laser có nhiều kiểu dáng khác nhau 

(sợi đầu trần, sợi đầu bọc, sợi hướng tâm) với các đường kính có sẵn. Mỗi 

thiết kế sợi đều được chứng minh là có hiệu quả khác nhau trong việc triệt 

tiêu TM hiển (Hình 1.8) [156]. 

 

Hình 1.8 Sợi đốt Laser [156] 
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Chỉ định [150-152] 

- TM hiển lớn (GRADE IA)   

- TM hiển bé (GRADE IA) 

- Các TM hiển phụ (trong cân) (GRADE IA)  

- TM Giacomini (GRADE IB)  

- Các TM nông khác nằm ngay dưới da (GRADE IC)  

- Các TM xuyên (GRADE IC) 

- Các TM trong cân còn lại sau điều trị (GRADE IB)  

- Dị dạng TM (GRADE IC)  

 Chống chỉ định [101, 157, 161]  

- Chống chỉ định tuyệt đối: huyết khối TM sâu cấp, viêm TM nông cấp, 

nhiễm trùng cấp tại chỗ tiêm, tắc TM sâu nếu TM được điều trị là bàng 

hệ  

- Chống chỉ định tương đối: bất động, bệnh động mạch ngoại biên nặng, 

dị ứng lidocain, nguy cơ tắc mạch huyết khối cao (tiền sử bị 

thrombophilia, huyết khối TM sâu), phụ nữ mang thai, phù nặng. 

- Chống chỉ định tương đối liên quan đến kỹ thuật: TM ngoằn ngoèo khó 

đặt ống dẫn, đường kính TM <3mm, Tắc TM một phần (huyết khối 

hoặc thiểu sản). 

Gây tê trong Laser nội tĩnh mạch 

Gây tê trong Laser nội TM là phương pháp gây tê quanh TM 

(tumescent) dưới hướng dẫn của siêu âm. Siêu âm là yếu tố quyết định để đưa 

dịch gây tê quanh TM vào đúng vị trí khoang TM hiển trong cân [126, 132, 

137]. Khoang hiển cần được chứa đủ dịch để làm xẹp TM và khoảng cách từ 

TM đến da ít nhất là 1 cm. Có thể dùng bơm tiêm điện để truyền dung dịch 

gây tê quanh TM. Một khi kim ở trong khoang hiển, dịch có thể chảy tương 

đối dễ dàng và một vài mũi tiêm dọc TM là đủ để ngấm dịch vào toàn bộ 
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khoang. Luôn đảm bảo rằng kim không nằm trong lòng mạch. Siêu âm hướng 

dẫn chính xác gây tê quanh TM sẽ giúp tránh tiêm thuốc vào TM vì sự giãn 

nhanh của TM dễ dàng được nhìn thấy trên siêu âm. Đặc biệt chú ý ở vùng 

chỗ nối. Sau khi gây tê ở vùng cách chỗ nối 5cm, kiểm tra lại vị trí đầu ống 

dẫn đã được đặt đúng chỗ chưa và phần cuối cùng được tiêm . Trong hố 

khoeo, lượng dịch gây tê đủ quanh TMHB làm giảm khả năng gây tổn thương 

do nhiệt đối với thần kinh hông và các nhánh chính của nó (TK chày, mác và 

hiển) [141, 156], [142]. 

Biến chứng của thủ thuật Laser nội TM 

Laser nội TM  là một thủ thuật rất an toàn. Tuy nhiên các tác dụng phụ 

và biến chứng có thể xảy ra [19, 20, 49] . 

- Các tác dụng phụ và các biến chứng nhẹ: đau kiểu căng cơ, bầm tím, ban 

đỏ, máu tụ, rối loạn sắc tố da, dị cảm (tăng, giảm), viêm TM, nhiễm trùng. 

- Các biến chứng nặng: huyết khối TM sâu và/hoặc thuyên tắc phổi, tổn 

thương động mạch gồm cả dò động tĩnh mạch (rất hiếm), tổn thương thần 

kinh nặng (rất hiếm), bỏng da (hầu hết gặp ở bệnh nhân không gây tê quanh 

TM), nhiễm trùng, gãy sợi đốt Laser trong khi đốt, đột quị [20]. 

1.2.2.7. Điều trị nhiệt nội tĩnh mạch bằng sóng cao tần (RFA) 

  Nguyên lý: Phóng thích một năng lượng nhiệt vừa đủ vào trong lòng 

TM để phá hủy TM bằng những phản ứng sinh lý không thể đảo ngược. 

  Đây là phương pháp điều trị mới được phát triển và ứng dụng mạnh 

trong 10 năm trở lại đây, đặc biệt là phương pháp điều trị bằng sóng cao tần, 

với sự cải tiến về hệ thống máy cũng như đầu xông mà có những kết quả rất 

tốt.  Tỉ lệ thành công ban đầu là 98 – 99%. Thủ thuật cần ít thời gian, bệnh 

nhân sau can thiệp có thể trở về hoạt động bình thường sau 12- 48h. Hệ thống 

RF Closure FAST có kết quả bước đầu 100% thân TM tắc nghẽn hoàn toàn, 

thời gian trung bình mất 16.6 phút cho mỗi thủ thuật. Đây là phương pháp an 
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toàn, hiệu quả và có thể thay thế cho phẫu thuật truyền thống trong điều trị 

suy TM mạn tính đặc biệt ở nhóm BN có yếu tố nguy cơ cao như béo phì, 

dùng thuốc chống đông hay có bệnh lý nội khoa khác kèm theo [19, 88]. 

Chỉ định, chống chỉ định và biến chứng: tương tự như điều trị Laser nội 

tĩnh mạch. 

1.3. CÁC NGHIÊN CỨU TRONG VÀ NGOÀI NƯỚC VỀ ĐIỀU TRỊ 

SUY TĨNH MẠCH CHI DƯỚI MẠN TÍNH  

1.3.1. Điều trị suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính ở nước ngoài 

1.3.1.1. Điều trị bằng phương pháp gây xơ 

 Năm 2001 Cabrera và cs [35] cho thấy tỉ lệ tắc nghẽn TM là 80% tại 

thời điểm 4-6 năm khi sử dụng vi bọt điều trị suy TMHL. Trong nghiên cứu 

tiến cứu, so sánh năm 2004, Yamaki và cs [181] đã đã so sánh kết quả kết quả 

gây xơ bọt và gây xơ dịch dưới hướng dẫn của siêu âm duplex ở 77 bệnh 

nhân. Theo dõi Duplex ở thời điểm 1 năm cho thấy tắc nghẽn hoàn toàn 

TMHL được gây xơ bọt là 67.6% cao hơn nhóm gây xơ dịch là 17.5% có ý 

nghĩa thống kê (p<0.001). Kern và cs đã báo cáo kết quả của gây xơ dịch ở 96 

bệnh nhân giãn mao mạch và TM dạng lưới. Những người này đi tất áp lực 

trong 3 tuần sau điều trị có tỉ lệ thành công sớm là 76% [87]. Gây xơ dịch có 

hiệu quả kém đối với điều trị suy TMHL, nhưng kết quả của gây xơ bọt thì 

khả quan hơn nhiều. Rabe và cs [146] năm 2008 đã tiến hành nghiên cứu đối 

chứng ngẫu nhiên đa trung tâm để đánh giá độ an toàn và hiệu quả của gây xơ 

bọt polidocanol điều trị suy TMHL. Bọt 3% hiệu quả hơn và an toàn ngang 

với dịch 3% trong điều trị suy TMHL.  

Năm 2009 Darvall và cs đã thấy rằng gây xơ bọt dưới hướng dẫn của 

siêu âm để điều trị TMHL và TMHB mang lại cải thiện đáng kể chất lượng 

sống toàn thể và do bệnh trong ít nhất 12 tháng sau điều trị [45]. Gần đây, 

nghiên cứu của Pang và cs cho thấy điều trị gây xơ bọt dưới hướng dẫn của 
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siêu âm cho tỉ lệ lành sẹo TM tương đương với phẫu thuật và tỉ lệ tái phát 

thấp hơn [131].  

1.3.1.2. Điều trị bằng Laser nội tĩnh mạch 

Có nhiều nghiên cứu so sánh đánh giá kết quả của điều trị triệt tiêu 

bằng Laser nội TM và phẫu thuật. Nghiên cứu của De Medeiros CA và cs 

được đăng trên Dermatol Surg 2005 gồm 20 bệnh nhân có dòng trào ngược 

TM hiển lớn cả 2 bên được điều trị với HL/S trên một chân và Laser nội TM 

ở chân còn lại, được theo dõi trong 3 tháng. Tất cả bệnh nhân nhận thấy rằng 

sự cải thiện thẩm mỹ đều tốt hơn nhiều ở cả 2 chi, nhưng 70% bệnh nhân có 

chi được điều trị Laser cảm thấy tốt hơn, tỉ lệ này là 20% bệnh nhân có chi 

được điều trị phẫu thuật và 10% cảm thấy tương tự ở cả 2 nhóm. Mekako AI 

và cs so sánh phẫu thuật HS/L thường qui với gây tê toàn thể và triệt tiêu 

bằng Laser nội TM sử dụng tê tumescent đăng trên Ann Vasc Surg năm 2006 

cả 2 nhóm đều có cải thiện về chất lượng sống và đánh giá khách quan về độ 

trầm trọng của bệnh TM tương đương. Thang điểm VCSS cải thiện đáng kể 

khi so sánh với trước điều trị  và tương đương ở 2 nhóm bệnh nhân [112]. 

Năm 2007 Rasmussen LH và cs đã theo dõi bệnh nhân đến 6 tháng sau 

điều trị Laser nội TM và phẫu thuật, sử dụng nhiều bộ công cụ đánh giá khác 

nhau, bao gồm thang điểm đau tương tự hình ảnh, VCSS, AVVSS và SF-36. 

Thành công kỹ thuật ban đầu là tương đương. Bầm tím và đau sớm gặp nhiều 

ở nhóm điều trị Laser nội TM, nhưng vào khoảng 3 tháng cả 2 thủ thuật cho 

thấy cải thiện đáng kể ở tất cả các chỉ số so với trước điều trị, tuy nhiên không 

có sự khác biệt giữa nhóm phẫu thuật HL/S và Laser. Các dữ kiện theo dõi 

trong 5 năm của nghiên cứu này cho thấy không có sự khác biệt về số lượng 

tái phát giãn TM cũng như cải thiện AVVSS và nhiều lĩnh vực của SF-36 ở cả 

2 nhóm HL/S và Laser [150].  
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Năm 2011, Carradice D và cs nghiên cứu ngẫu nhiên 106 bệnh nhân 

điều trị phẫu thuật HL/S so với Laser TM hiển bé cho thấy kết quả tương tự 

với TM hiển lớn, với lợi ích lâm sàng tương tự tại thời điểm 1 năm, tỉ lệ mắc 

bệnh chu phẫu giảm, sớm trở lại công việc  và giảm đáng kể rối loạn cảm 

giác. 

Năm 2015 nghiên cứu của Gauw và cs đăng trên J Vasc Surg. so sánh 

thắt và stripping TM hiển lớn với Laser nội TM (sợi trần, 980 nm) đưa đến tỉ 

lệ tái phát giãn TM ở chỗ nối hiển đùi cao hơn bởi theo dõi 5 năm. Tái phát 

lâm sàng đối với Laser nội TM là 33% (20/61 bệnh nhân), so với thắt và 

stripping là 17% (10/60 bệnh nhân). Tương tự, nghiên cứu của Rass và cs cho 

thấy rằng theo dõi trung bình 5 năm đối với điều trị TM hiển lớn, Laser nội 

TM dẫn đến tái phát nhiều hơn so với phẫu thuật HL/S (18% so với 5%) 

[152]. 

1.3.2. Điều trị suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính ở trong nước 

 Năm 2012, Lê Thị Thu Trang đã nghiên cứu trên 62 BN suy TMCD 

mạn tính được khám và điều trị tại Bệnh viện Lão khoa Trung ương bằng 

phương pháp gây xơ bọt, được theo dõi và đánh giá kết quả điều trị sau thời 

gian 2 tuần và 4 tuần.  Hiệu quả về mặt lâm sàng: bệnh nhân sau can thiệp 2 

và 4 tuần, tất cả các triệu chứng lâm sàng đều cải thiện một cách có ý nghĩa so 

với trước can thiệp. Thay đổi thang điểm độ nặng lâm sàng sau thời gian điều 

trị 2 và 4 tuần, thang điểm độ nặng lâm sàng của các BN giảm một cách có ý 

nghĩa so với trước điều trị (từ 5,56 so với 3,34). Cũng cùng năm này, Cao 

Việt Cường đã nghiên cứu trên 49 BN STMCD mạn tính, với 53 TM hiển ứng 

dụng phương pháp gây xơ bằng chất tạo bọt dưới hướng dẫn của siêu âm tại 

Viện tim mạch Việt Nam, Bệnh viện Bạch Mai. Kết quả được đánh giá sau 1 

tháng điều trị cho thấy có cải thiện cả trên phương diện lâm sàng (thay đổi 
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thang điểm CEAP và VCSS) lẫn trên phương diện siêu âm. Nghiên cứu này 

cũng ghi nhận 28,3% xuất hiện rối loạn sắc tố da sau tiêm xơ dạng bọt 1 tháng. 

Năm 2014, Bùi Văn Dũng đã nghiên cứu điều trị suy TMHL bằng 

phương pháp Laser nội TM cho thấy tỉ lệ thành công cao. 
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Chương 2: ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Đối tượng nghiên cứu của chúng tôi là những BN đến bệnh viện Lão 

Khoa Trung ương khám hoặc được chuyển từ các bệnh viện tuyến trước có 

chẩn đoán STMCD mạn tính.  

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn: 

Theo Hướng dẫn lâm sàng của Hội Tĩnh mạch Hoa Kỳ năm 2011 [66] 

và Hội Tĩnh mạch châu Âu 2012 [147], tiêu chuẩn chẩn đoán suy tĩnh mạch 

chi dưới mạn tính bao gồm: 

- Tiêu chuẩn lâm sàng:  

+ Triệu chứng cơ năng: cảm giác kim châm, đau nhức, bỏng rát, chuột 

rút, sưng chân, cảm giác mạch đập, nặng chân, ngứa chân, chân không 

yên, mỏi chân, suy nhược. 

+ Triệu chứng thực thể: giãn mao mạch, giãn tĩnh mạch, phù, loét, đổi 

màu da, xơ hóa da, chàm TM,  nghe có tiếng thổi. 

- Tiêu chuẩn siêu âm Duplex mạch: 

 Thời gian dòng trào ngược >0,5 giây (s) đối với tĩnh mạch hiển lớn, 

tĩnh mạch hiển bé, tĩnh mạch chày, tĩnh mạch đùi sâu và các tĩnh mạch xuyên; 

>1 giây đối với tĩnh mạch đùi và tĩnh mạch khoeo. 

Chỉ định điều trị gây xơ và Laser nội tĩnh mạch  

- Suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính có triệu chứng và có phân độ CEAP 

lâm sàng từ C2 đến C6.  

- Có tiêu chuẩn siêu âm Duplex mạch của suy tĩnh mạch . 

- Đáp ứng kém với điều trị nội khoa. 
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2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ: Theo Hội Tĩnh mạch châu Âu 2012  

2.1.2.1. Đối với điều trị gây xơ 

- Huyết khối tĩnh mạch sâu hoặc nông cấp tính  

- Phụ nữ có thai, cho con bú  

- Bệnh động mạch ngoại vi nặng, thông liên nhĩ 

- Bệnh nhân không có khả năng đi lại 

- Bệnh lý rối loạn đông máu 

- Dị ứng với chất gây xơ 

2.1.2.2. Đối với điều trị Laser nội tĩnh mạch 

Chống chỉ định tuyệt đối 

- Huyết khối TM sâu cấp  

- Viêm TM nông cấp 

- Nhiễm trùng cấp tại chỗ tiêm (nhiễm trùng nên được điều trị trước) 

- Tắc TM sâu nếu TM được điều trị là bàng hệ  

Chống chỉ định tương đối 

- Bệnh nhân bất động, không đi lại được 

- Bệnh động mạch ngoại biên nặng (ABI<0.5) 

- Bệnh nhân không thể tê tại chỗ do dị ứng lidocain 

- Nguy cơ tắc mạch huyết khối cao (tiền sử thrombophilia, huyết khối 

TM sâu)  

- Phụ nữ mang thai 

- Phù chân nặng không đáp ứng điều trị (không theo dõi siêu âm được) 

Chống chỉ định  tương đối liên quan đến kỹ thuật 

- TM ngoằn ngoèo khó đặt ống dẫn 

- Đường kính TM <3mm 

- Tắc TM một phần (do huyết khối hoặc thiểu sản). 

 



40 

 

2.1.3. Các nhóm nghiên cứu:  

Bệnh nhân phù hợp với tiêu chuẩn lựa chọn sẽ được phân thành 2 nhóm: 

- Nhóm điều trị gây xơ bằng thuốc: 110 bệnh nhân 

- Nhóm điều trị Laser nội tĩnh mạch: 30 bệnh nhân 

2.1.4. Địa điểm và thời gian nghiên cứu: 

- Địa điểm: Bệnh viện Lão Khoa Trung ương, 1A Phương Mai – Hà nội. 

- Thời gian nghiên cứu: từ 09/2010 – 12/2014 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1 Thiết kế nghiên cứu: 

- Nghiên cứu tiến cứu mô tả cắt ngang và theo dõi dọc. 

- Mẫu nghiên cứu: 140 bệnh nhân, được chia làm 2 nhóm: 110 bệnh 

nhân gây xơ bọt và 30 bệnh nhân Laser nội tĩnh mạch.  

2.2.2. Đạo đức nghiên cứu: 

Tất cả các BN trong nghiên cứu của chúng tôi đều tự nguyện tham gia 

vào nghiên cứu. Các BN trước khi điều trị đều được giải thích rõ về những lợi 

ích, nguy cơ và cách thức tiến hành phương pháp gây xơ bọt và Laser nội tĩnh 

mạch để từ đó có được sự chấp nhận điều trị của BN. Mỗi BN đều được viết 

một bản cam kết chấp nhận thủ thuật trước khi điều trị, có một bộ hồ sơ riêng 

để theo dõi tình trạng trước, trong, sau can thiệp và tại những thời điểm tái 

khám. 

 Nghiên cứu được thực hiện trước hết dựa trên những lợi ích mà phương 

pháp điều trị đem lại cho BN, mục tiêu sau đó mới là phục vụ cho mục đích 

nghiên cứu. Các thông tin cá nhân đều được giữ kín. 

2.2.3. Các bước tiến hành nghiên cứu 

2.2.3.1. Khám lâm sàng và cận lâm sàng 

* Tất cả các đối tượng nghiên cứu được hỏi bệnh tỉ mỉ, ghi nhận các 

thông tin chung: tên, tuổi, giới, địa chỉ, nghề nghiệp, tiền sử gia đình, số lần 
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sinh con (đối với bệnh nhân nữ), thời gian xuất hiện triệu chứng, thời gian 

được chẩn đoán. Trả lời bảng câu hỏi về chất lượng sống liên quan đến bệnh 

lý tĩnh mạch. Bệnh nhân được làm các xét nghiệm máu, đông máu cơ bản, 

điện tâm đồ, Xquang tim phổi, siêu âm Doppler tim. Tất cả đều được ghi chép 

đầy đủ vào bệnh án nghiên cứu của từng bệnh nhân. 

* Khám phát hiện và đánh giá các triệu chứng lâm sàng của 

STMCDMT 

- Phân độ CEAP theo lâm sàng [66]: (xem phụ lục 1) 

Bệnh nhân được chọn điều trị can thiệp có độ CEAP từ C2-C6. 

- Đánh giá thang điểm về độ nặng lâm sàng (VCSS- Venous clinical 

severity score) [100, 178]: (xem phụ lục 2) 

- Đánh giá thang điểm chất lượng sống CIVIQ-20 (Chronic Venous 

Insufficiency Questionnaire) [100]: (xem phụ lục 3). 

- Chẩn đoán yếu tố nguy cơ, bệnh lý phối hợp: 

+ Tăng huyết áp: dựa theo Cập nhật khuyến cáo chẩn đoán – điều trị 

THA của Phân Hội THA – Hội Tim mạch Việt Nam 2015. THA được chẩn 

đoán khi HA tâm thu ≥140 mmHg và/hoặc HA tâm trương ≥90 mmHg. 

+ Đái tháo đường: Theo Hướng dẫn chẩn đoán và điều trị đái tháo 

đường týp 2 của Bộ Y tế năm 2011 [6], chẩn đoán đái tháo đường khi có 1 

trong 4 tiêu chuẩn: 

. HbA1C ≥ 6,5%  

. Đường huyết lúc đói ≥ 7,0 mmol/l 

. Đường huyết sau 2 giờ làm nghiệm pháp dung nạp glucose ≥11,1 

mmol/l.  

. Đường huyết bất kỳ ≥ 11,1 mmol/l.  

- Rối loạn lipid máu: dựa vào tiêu chuẩn chẩn đoán của Bộ Y tế năm 2011 

[6]. Khi có rối loạn 1 trong những thành phần lipid cơ bản như cholesterol 
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toàn phần >5,2 mmol/l; HDL-C<0,9 mmol/l; LDL-C>3,4 mmol/l; triglycerid 

>2,3 mmol/l. 

+ Béo phì: dựa theo tiêu chuẩn chẩn đoán thừa cân béo phì dựa vào BMI 

và số đo vòng eo áp dụng cho người trưởng thành khu vực châu Á của Bộ Y 

tế năm 2011. Quá cân khi 23 ≤ BMI≤ 30, béo phì khi BMI > 30 [6]. 

* Siêu âm duplex tĩnh mạch: Tất cả bệnh nhân nghiên cứu đều được siêu 

âm duplex TM chi dưới để xác định số lượng và vị trí TM suy theo tiêu chuẩn 

của Hội Tĩnh mạch Hoa Kỳ 2011 và Hội Tĩnh mạch châu Âu 2012 [66, 147] 

để xét chỉ định can thiệp bằng gây xơ bọt hay Laser nội tĩnh mạch. 

Kỹ thuật thăm khám. 

Sử dụng máy siêu âm xách tay đầu dò Doppler có tần số 4 đến 7 MHz 

(Hình 2.1). Kỹ thuật được thực hiện tại khoa Tim mạch bệnh viện Lão khoa 

TƯ. 

 

Hình 2.1 Máy siêu âm tại bệnh viện Lão Khoa TƯ 

 Đánh giá dòng trào ngược ở các tĩnh mạch sâu và nông bằng siêu âm 

duplex nên được thực hiện khi bệnh nhân đứng thẳng, chân xoay ra phía 

ngoài, gót đặt trên nền nhà, và đứng trụ trên chân đối diện [42]. Tư thế nằm 

ngửa cho các kết quả dương tính giả và âm tính giả của dòng trào ngược 

[109].  
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Siêu âm duplex được bắt đầu từ dưới nếp lằn bẹn, tất cả các tĩnh mạch 

sâu của chân  được thăm dò trước bao gồm TM đùi chung, đùi, đùi sâu, kheo, 

chày trước chày sau, bàn chân. Sau đó đánh giá các tĩnh mạch nông, bao gồm  

TMHL, TMHB, các tĩnh mạch hiển phụ, các tĩnh mạch xuyên. 

Thăm khám bằng siêu âm duplex cần xác định các trị số sau: 

- Thời gian dòng trào ngược (giây) để xác định TM suy  

- Đường kính (mm), chiều dài (cm) TM suy. 

- Khoảng cách từ TM suy đến bề mặt da (mm). 

- Mô tả hình dạng của TM suy 

 

Hình 2.2 Hình ảnh dòng trào ngược trên siêu 

2.2.3.2. Tiến hành điều trị gây xơ bọt 

 * Chuẩn bị dụng cụ và phương tiện trước khi tiến hành gây xơ. 

- Các dụng cụ khác: Bông, cồn sát khuẩn, găng tay vô khuẩn, xi lanh 

2ml, xi lanh 5ml, xi lanh 10ml, kim 23 g, 26 g, 30 g, 18g, kim bướm lựa chọn 

tùy theo đường kính và độ sâu TM được tiêm xơ. Hộp thuốc chống sốc: 

Adrenalin, Dimerdrol, Methylprednisolon. 

- Máy siêu âm: siêu âm xách tay VIVID e của hãng GE, đầu dò linear 

7,5 MHz để hướng dẫn cho quá trình tiêm xơ. 
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- Chất gây xơ:  Polidocanol, biệt dược: Aetoxisclérol® 1- 3 %.Nồng độ 

chất gây xơ được sử dụng tùy thuộc loại TM và đường kính TM được can 

thiệp theo khuyến cáo của Hội tĩnh mạch châu Âu [147]. 

 

 

Hình 2.3 Các dụng cụ sử dụng trong gây xơ bọt 

- Kỹ thuật tạo bọt:  

Chất gây xơ bọt được tạo ra bằng kỹ thuật Tessari – DSS (double 

syringe system) với tỉ lệ khí: dịch= 4: 1. Kỹ thuật này sử dụng 2 bơm tiêm có 

thể thay đổi thể tích từ 2-10 ml được nối với nhau bằng một ống nối 2 chiều 

(Hình 2.4). Không khí và chất gây xơ sẽ được trộn với nhau qua một lỗ nằm 

bên trong ống nối gồm 20 lỗ nhỏ để tạo ra các vi bọt. Với nồng độ chất gây xơ 

thấp bọt được tạo ra bởi kỹ thuật Tessari không ổn định, với nồng độ cao nó 

sẽ ổn định hơn. Mỗi lần bơm để pha trộn khoảng từ 15-20 lần [173]. 

* Chuẩn bị tư thế BN: BN có thể nằm nghiêng (chân co, chân duỗi), 

hoặc nằm thẳng với chân được gây xơ gác cao theo tư thế Trendelenburg tùy 

từng trường hợp để bộc lộ rõ vị trí tiêm. 
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Hình 2.4 Chất gây xơ bọt được tạo ra bằng kỹ thuật Tessari - DSS 

* Quy trình, kỹ thuật tiêm xơ: 

Sau khi BN được hỏi bệnh, khám bệnh, siêu âm Duplex để chẩn đoán, 

xác định chân tiêm và loại TM được điều trị. Giải thích kỹ phương pháp điều 

trị cho BN về tác dụng cũng như một số biến chứng gặp phải.  

 - Trước tiêm xơ cần thăm dò lại bằng siêu âm TM được điều trị. Xác 

định và đánh dấu vị trí chọc kim, hướng đưa kim vào TM, xác định thể tích và 

nồng độ bọt phụ thuộc vào đường kính, loại TM hiển được tiêm. Vị trí chọc 

kim ở cách quai 15-20 cm với TM hiển lớn, 5-10 cm với TM hiển bé. 

 - Sát khuẩn, chọc TM dưới hướng dẫn của siêu âm bằng kim bướm 

hoặc bằng kim luồn, hay có thể tiêm trực tiếp vào lòng TM nếu vị trí thuận 

lợi. Chúng tôi sử dụng mặt cắt dọc TM để hướng dẫn cho thao tác này (Hình 

2.5).  

 - Kiểm tra vị trí của kim xem đã chắc chắn vào trong lòng TM, xác 

định bằng dấu hiệu có máu chảy khi rút ra và nhìn thấy đầu kim nằm trong 

lòng TM qua siêu âm. Sau đó tiêm chất gây xơ bọt vào lòng TM dưới hướng 

dẫn của siêu âm. Sau khi tiêm hết thuốc, chẹn tại vị trí quai TM bằng tay hoặc 

đầu dò siêu âm để thuốc tập trung lan vào hệ TM nông, tránh vào TM sâu hạn 

chế biến chứng (Hình 2.6). 
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Hình 2.5 Chọc tĩnh mạch dưới hướng dẫn của siêu âm 

  - Kiểm tra bằng siêu âm ngay sau tiêm, cho phép đánh giá kết 

quả tức thì của thủ thuật: quan sát thấy sự co thắt TM, sự lan tỏa đồng nhất 

của chất gây xơ trong lòng TM được tiêm (rất rõ vì chất gây xơ ở dạng bọt). 

 

Hình 2.6 Quá trình tiêm xơ bằng bọt dưới hướng dẫn của siêu âm 

Kết thúc thủ thuật: rút kim, sát khuẩn và dùng bông vô khuẩn băng chặt 

lại vị trí chọc kim. 

* Thể tích và nồng độ polidocanol trong một lần điều trị : Theo khuyến 

cáo của Hội Tĩnh mạch châu Âu 2012 [147]. 

Chọc TM dưới 

hướng dẫn của SÂ 
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Bảng 2.1. Thể tích bọt và nồng độ Polidocanol/lần điều trị [147] 

Tĩnh mạch điều trị Thể tích bọt (ml) Nồng độ Polidocanol 

(%) 

TM hiển lớn 

TM hiển bé 

TM phụ 

TM sâu 

8-10 

5 

5 

1-2 

3 

1 hoặc 3 

1 

1 

* Theo dõi sau gây xơ bọt: Theo khuyến cao Hội TM châu Âu 2012 

[147] 

- Quan sát cẩn thận các dấu hiệu của tác dụng phụ (như phần biến 

chứng). 

- Băng ép chi được điều trị. 

- Đi tất áp lực (23-32 mmHg) sau điều trị hàng ngày trong 3 tuần. 

- Tránh bất động kéo dài những ngày đầu sau gây xơ bọt. 

- Khám lại sau 1 ngày đánh giá kết quả sớm của tiêm xơ và xác định 

biến chứng sớm. Khám lại sau 1 tháng, 3 tháng đánh giá kết quả can thiệp và 

các biến chứng nếu có. 

2.2.3.3. Tiến hành điều trị Laser nội tĩnh mạch 

* Chuẩn bị bệnh nhân:  

- Siêu âm duplex trước thủ thuật để vẽ bản đồ đoạn TM cần điều trị. 

Đánh dấu đường đi của TM cần điều trị và các mốc giải phẫu quan trọng trên 

da, kể cả vị trí chọc TM dự kiến và các chỗ nối TM sâu.Vị trí chọc TM lý 

tưởng nằm ở cận dưới của TM cần điều trị (thường là trên và dưới gối vài 

cm). 

- Giải thích đầy đủ về thủ thuật thực hiện và hướng điều trị. 

* Chuẩn bị dụng cụ:  

- Máy siêu xách tay VIVID e của hãng GE, đầu dò 7,5 MHz. 
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- Máy Laser Ceralas D25, bước sóng 980 của hãng Biolitec (Đức) kèm 

theo bộ can thiệp Laser gồm có dây dẫn (guide wire), ống dẫn (sheath) và sợi 

đốt Laser (Laser fiber). 

- Lidocain 2%, Natrichloride 0,9%, thuốc an thần (Midazolam hoặc 

Seduxen 10 mg/ống), thuốc giảm đau (Perfalgan 1g), Betadine, kim, xi lanh 

và bọc đầu dò siêu âm. 

- Tất áp lực độ 2-3 

* Tiến hành kỹ thuật 

- Bệnh nhân nằm thẳng, bộc lộ chân bị tổn thương 

- Đặt đường truyền TM, qua đó cho thuốc giảm đau hoặc an thần khi cần. 

- Sát trùng rộng vùng can thiệp bằng Betadine 

- Siêu âm kiểm tra lại vị trí TM cần can thiệp. Bệnh nhân ở tư thế 

Trendelenburg đảo ngược hoặc vị trí nửa ngồi trước khi chọc TM giữ cho TM 

phồng hơn và dễ chọc hơn. 

- Gây tê tại chỗ chọc TM bằng Lidocain 2%. Chọc catheter vào vị trí đầu 

dưới của TM can thiệp dưới hướng dẫn của siêu âm. 

- Luồn dây dẫn vào TM qua catheter và đẩy dần lên. Rút catheter ra, để lại 

dây dẫn sao cho đầu của dây dẫn dưới quai TM hiển khoảng 4 cm.  

- Luồn ống dẫn vào lòng TM qua dây dẫn dưới hướng dẫn siêu âm cho 

đến khi đầu trên của ống dẫn cách chỗ đổ vào TM đùi 3-4 cm. 

- Rút dây dẫn ra khỏi ống dẫn và kiểm tra hồi lưu TM bằng cách hút 

xilanh gắn vào ống dẫn và thấy máu phụt ra.  

- Cố định đánh dấu vị trí trên ống dẫn theo độ dài đã xác định bằng băng 

dính trong xem chiều dài TM can thiệp là bao nhiêu cm để làm cơ sở đặt mức 

năng lượng đốt cho máy. 

- Luồn sợi đốt Laser vào ống dẫn cho đến khi đầu sợi đốt Laser nhô ra 

khỏi ống dẫn khoảng 2-3 cm. Rút hoàn toàn ống dẫn (Hình 2.7). 
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-  Nối sợi đốt Laser với máy phát và chắc chắn rằng đầu sợi đốt Laser đã 

nằm đúng vị trí bằng quan sát ánh sáng Laser qua da. Đây là cách để đảm bảo 

rằng đầu sợi Laser đang được nhìn thấy một cách chính xác và sự kết nối 

Laser được thực hiện chuẩn. Nếu ánh sáng Laser không nằm đúng vị trí mong 

đợi, cần xem lại vị trí Laser hoặc kết nối với Laser. 

 

Hình 2.7 Hình ảnh siêu âm Duplex dọc của chỗ nối hiển đùi 

 - Gây tê tại chỗ quanh tĩnh mạch dưới hướng dẫn của siêu âm: dùng 

bơm 20ml lấy dịch qua dây truyền (500ml NaCl 0,9% + 2 ống Lidocain 2%) 

tiêm dưới da trước và xung quanh TM can thiệp khoảng 200 ml.Thuốc có thể 

được tiêm bằng tay hoặc truyền bằng bơm tiêm điện. Sau khi hoàn thành việc 

đưa thuốc vào, dọc theo chiều dài của TM được điều trị được bao xung quanh 

bởi thuốc tê như hình ảnh dưới đây (Hình 2.8).  

- Đeo kính an toàn với Laser cho mọi người trong phòng thủ thuật. Kiểm 

tra cài đặt Laser thích hợp. 

- Đặt Laser ở chế độ liên tục và chọn nguồn năng lượng được dùng. Kiểm 

tra lại vị trí đầu sợi đốt Laser bằng siêu âm. 
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Hình 2.8 Gây tê quanh tĩnh mạch 

- Tiến hành đốt: khởi động máy phát Laser, sử dụng công suất 12w phát 

liên tục, vừa đốt vừa rút sợi Laser ra với tốc độ tùy thuộc vào năng lượng mà 

chúng ta muốn cung cấp ở nguồn năng lượng đã chọn, thường với tốc độ 1,4-

1,7 mm/s. Trong quá trình đốt Laser luôn quan sát sắc mặt và hỏi BN xem có 

đau không, mức độ đau, vị trí đau thế nào có biểu hiện gì khác để có điều 

chỉnh kịp thời. 

- Sau khi đã rút hết sợi Laser ra khỏi TM, đảm bảo toàn bộ sợi được lấy 

khỏi để loại trừ khả năng bị gẫy vỡ của dụng cụ trong lòng mạch, bệnh nhân 

được sát khuẩn và dùng bông băng chặt chân tại vị trí chọc kim. 

- Ghi lại điện năng sử dụng watts, Laser, tổng số joules được dùng và 

chiều dài đoạn TM được điều trị.  

* Hướng dẫn bệnh nhân sau điều trị Laser nội tĩnh mạch 

- Ngay sau điều trị có thể vận động, đi lại ngay, tuy nhiên tránh các vận 

động gắng sức trong thời gian tối thiểu 7 ngày đầu can thiệp. 

- Đi tất áp lực liên tục trong 48 giờ đầu và kéo dài ít nhất 3-4 tuần sau 

điều trị Laser nội TM.  
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- Khi phát hiện có tụ máu, viêm loét tại vị trí tiêm hay có bất kỳ rối loạn 

vận động, cảm giác nào tại chân thì nên đến khám ngay. 

- Khám lại ngay sau can thiệp, sau 1 tháng, 3 tháng và 6 tháng để đánh giá 

kết quả điều trị, xác định các tác dụng phụ và biến chứng. 

2.2.3.4. Tiêu chuẩn đánh giá kết quả điều trị can thiệp bằng gây xơ và 

Laser nội TM 

 Tất cả các bệnh nhân đều được tái khám ở các thời điểm 1 tháng, 3 

tháng sau điều trị gây xơ bọt và 1 tháng, 3 tháng và 6 tháng sau điều trị Laser 

nội TM. Bệnh nhân được thăm khám lâm sàng tỉ mỉ, trả lời các bảng câu hỏi 

chất lượng sống và siêu âm duplex tĩnh mạch. 

* Đánh giá sự cải thiện của triệu chứng lâm sàng:  

Theo khuyến cáo của Hội phẫu thuật tĩnh mạch và Hội tĩnh mạch Hoa 

Kỳ 2011, sử dụng thang điểmVCSS sửa đổi [179] và công cụ đánh giá chất 

lượng sống đặc hiệu cho bệnh, đã được chuẩn hóa CIVIQ-20 [100].  

* Đánh giá độ nặng của bệnh 

Sử dụng bảng phân độ CEAP cơ bản cùng với thang điểm VCSS sửa 

đổi trong thực hành lâm sàng thường quy [178].  

* Đánh giá sự thành công về giải phẫu.  

Dựa vào siêu âm Duplex TM. Thông số đánh giá kích thước tĩnh mạch 

bao gồm: đường kính và chiều dài TM trước và sau điều trị can thiệp [147]. 

* Sự thành công về huyết động.  

Cần thực hiện siêu âm duplex để xác định có hay không có dòng trào 

ngược tái diễn ở các TM bị suy đã được điều trị, vì đây là tiêu chuẩn để đánh 

sự thất bại hoặc thành công của can thiệp [139, 154]. 

Thông số đánh giá bao gồm dòng chảy TM và thời gian DTN [147] 
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Hình 2.9 Tiêu chuẩn siêu âm đánh giá dòng chảy TM [147] 

A. Tắc hoàn toàn  

B. Dòng chảy TM nhưng không có DTN  

C. Dòng chảy 1 phần có DTN  

D. Thông hoàn toàn. 

Mức độ thành công:  

- Thành công hoàn toàn: tắc hoàn toàn TM, không có dòng chảy TM 

- Thành công một phần: có dòng chảy TM nhưng không có DTN >0,5s. 

- Thất bại: TM thông hoàn toàn hoặc dòng chảy TM 1 phần có DTN >0,5s. 

* Độ an toàn của các phương pháp điều trị 

Xác định các tác dụng phụ sớm liên quan tới thủ thuật (dưới 30 ngày) 

và các biến chứng muộn ở các lần khám bệnh nhân sau điều trị [147]. 

2.2.4. Xử lý số liệu: 

Các thông tin thu được từ nghiên cứu được nhập và xử lý số liệu theo 

thuật toán thống kê y sinh học dựa trên phần mềm SPSS 20.0. 

- Kết quả nghiên cứu được trình bày dưới dạng tỉ lệ phần trăm (%) với 

biến định tính, giá trị trung bình  độ lệch chuẩn với biến định lượng. 

-  So sánh 2 tỉ lệ bằng kiểm định2 (hoặc kiểm định Fisher’s Exact khi 

tần số lý thuyết < 5). 

-  So sánh giá trị trung bình giữa các nhóm bằng kiểm định T-test. 

-  Kết quả được trình bày dưới dạng các bảng, biểu đồ, nhận xét thích 

hợp. 

- Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05. 
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SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

BỆNH NHÂN 

ĐẾN KHÁM 

- Khám lâm sàng 

- Siêu âm Duplex 

140 BN STMCD mạn tính có độ CEAP C2-C6 

110 BN được 
điều trị gây xơ 

30 BN được Laser 
nội TM 

 

Khám lại sau can thiệp Khám lại sau can thiệp 

Khám lại sau 1 tháng Khám lại sau 1 tháng 

Đánh giá: 

- CEAP 

- VCSS 

- CIVIQ-20 

- Siêu âm 

duplex 

- Ghi nhận 

biến chứng  

Khám lại sau 3 tháng Khám lại sau 3 tháng 

Khám lại sau 6 tháng 
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Chương 3: KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Trong  thời gian từ tháng  9/2010 đến tháng 12/2014 chúng tôi đã tiến 

hành nghiên cứu tổng số 140 bệnh nhân được điều trị suy tĩnh mạch chi dưới 

mạn tính, trong đó 110 bệnh nhân được gây xơ bằng thuốc và 30 bệnh nhân 

được Laser nội tĩnh mạch. 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG 

Bảng 3.1 Một số đặc điểm chung của các bệnh nhân nghiên cứu 

Các đặc điểm Cả 2 nhóm (n = 140) 

Giới 
Nam 34 (24,3%) 

Nữ 106 (75,7%) 

Tuổi (năm) 54,4 ± 12,3 

Chiều cao (m) 1,59 ± 0,06 

Cân nặng (kg) 56,8 ± 7,3 

BMI (kg/m2) 21,8 ± 4,1 

Tỉ lệ bệnh nhân nữ chiếm ưu thế so với bệnh nhân nam (75,7% vs 

24,3%) có ý nghĩa thống kê (p<0,01).  

Bảng 3.2 Một số đặc điểm chung của bệnh nhân nhóm gây xơ 

Các đặc điểm Nhóm gây xơ (n =110) 

Giới 
Nam 23 (20,9%) 

Nữ 87 (79,1%) 

Tuổi (năm) 53,6 ± 11,9 

Chiều cao (m) 1,58 ± 0,06 

Cân nặng (kg) 56,8 ± 7,3 

BMI (kg/m2) 21,8 ± 4,5 
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Bảng 3.3 Một số đặc điểm chung của các bệnh nhân nhóm Laser 

Các đặc điểm Nhóm Laser (n =30) 

Giới 
Nam 11 (36,7%) 

Nữ 19 (63,3%) 

Tuổi (năm) 57,3 ± 13,5 

Chiều cao (m) 1,61 ± 0,06 

Cân nặng (kg) 56,7 ± 7,3 

BMI (kg/m2) 21,8 ± 2,2 

  

Tuổi trung bình của bệnh nhân điều trị Laser là 57,3 ± 13,5, nữ chiếm 

ưu thế so với nam (63,3% vs 36,7%). 

Bảng 3.4 Phân bố theo nhóm  tuổi ở cả 2 nhóm 

Nhóm tuổi Cả 2 nhóm (n =140) 

<40 
18 (12,9%) 

40-49 25 (17,9%) 

50-59 45 (32,1%) 

60-69 35 (25,0%) 

≥70 17 (12,1%) 

 

Bệnh nhân STMCD mạn tính tăng khi tuổi càng tăng, chiếm 87,1% ở 

người ≥40 tuổi. Chủ yếu tập trung ở các nhóm tuổi 50-69 tuổi chiếm 57,1%.  
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Bảng 3.5 Phân bố theo nhóm  tuổi ở bệnh nhân gây xơ 

Nhóm tuổi Nhóm gây xơ (n = 110 ) 

<40 
14 (12,7%) 

40-49 24 (21,8%) 

50-59 36 (32,7%) 

60-69 23 (20,9%) 

≥70 13 (11,8%) 

  

Tuổi của bệnh nhân gây xơ phân bố khá đều ở các nhóm nhưng chủ yếu 

là sau 50 tuổi. 

 

Bảng 3.6 Phân bố theo nhóm  tuổi ở bệnh nhân Laser 

Nhóm tuổi 
Nhóm Laser 

(n = 30) 

<40 
4 (13,3%) 

40-49 1 (3,3%) 

50-59 9 (30,0%) 

60-69 12 (40,0%) 

≥70 4 (13,3%) 

 

 Bệnh nhân điều trị Laser có phân bố tuổi chủ yếu sau 50 tuổi (83,3%), 

đặc biệt ở nhóm 60-69 tuổi chiếm đa số. 
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Biểu đồ 3.1 Phân bố theo nhóm tuổi giữa nhóm gây xơ, nhóm Laser  
và cả 2 nhóm 

 

Bảng 3.7 Các bệnh lý phối hợp ở cả 2 nhóm 

Các bệnh lý phối hợp Cả 2 nhóm (n = 140) 

Đái tháo đường 8 (5,7%) 

Rối loạn lipid máu 64 (45,7%) 

THA 27 (19,3%) 

  

Tỉ lệ mắc các bệnh phối hợp ở bệnh nhân STMCD mạn tính khá nhiều 

vì tuổi mắc bệnh trung bình khá cao nên nằm trong tình trạng đa bệnh tật của 

người cao tuổi.  
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20%

40%

60%

Chung 2 nhóm Nhóm gây xơ Nhóm Laser

12,9% 12,7% 13,3%
17,9%

21,8%

3,3%

32,1% 32,7% 30,0%

25,0%
20,9%

40,0%

12,1% 11,8% 13,3%

Dưới 40 tuổi Từ 40-49 Từ 50-59 Từ 60-69 Trên 70

Tỷ lệ % 
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Bảng 3.8 Các bệnh lý phối hợp ở nhóm gây xơ 

Các bệnh lý phối hợp Nhóm gây xơ (n= 110) 

Đái tháo đường 5 (4,5%) 

Rối loạn lipid máu 47 (42,7%) 

THA 26 (23,6%) 

 

Rối loạn lipid máu chiếm đa số ở bệnh nhân STMCD mạn tính được 

điều trị gây xơ chiếm 42,7%. 

 

Bảng 3.9 Các bệnh lý phối hợp ở nhóm Laser 

Các bệnh lý phối hợp Nhóm Laser (n =30) 

Đái tháo đường 3 (10,0%) 

Rối loạn lipid máu 17 (56,7%) 

THA 1 (3,3%) 

 

Tương tự nhóm gây xơ, bệnh nhân STMCD mạn tính được điều trị 

Laser có tỉ lệ rối loạn lipid cao (56,7%). 
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3.2. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG CỦA BỆNH NHÂN 

SUY TĨNH MẠCH CHI DƯỚI MẠN TÍNH  

3.2.1. Đặc điểm lâm sàng 

3.2.1.1. Triệu chứng lâm sàng: 

Bảng 3.10 Triệu chứng cơ năng của bệnh nhân STMCD mạn tính 

Triệu chứng cơ năng 
Cả 2 nhóm 

(n = 140) 

Nhóm gây xơ 

(n= 110) 

Nhóm Laser 

(n =30) 

Đau nhức , nặng tức bắp chân 134 (95,7%) 104 (94,5%) 30 (100,0%) 

Chuột rút về đêm 122 (87,1%) 93 (84,5%) 29 (96,7%) 

Bỏng rát chân 102 (72,9%) 79 (71,8%) 23 (76,7%) 

Ngứa 55 (39,3%) 32 (29,1%) 23 (76,7%) 

Chân không yên 115 (82,1%) 92 (83,6%) 23 (76,7%) 

Mệt mỏi, suy nhược 119 (85,0%) 93 (84,5%) 26 (86,7%) 

Đau nhức, nặng tức chân là triệu chứng cơ năng gặp nhiều nhất (95,7%).  

Bảng 3.11 Triệu chứng thực thể của bệnh nhân STMCD mạn tính 

Triệu chứng thực thể 
Cả 2 nhóm 

(n = 140) 

Nhóm gây xơ 

(n= 110) 

Nhóm Laser 

(n =30) 

Phù mắt cá chân 71 (50,7%) 48 (43,6%) 23 (76,7%) 

Giãn mao mạch 138 (98,6%) 108 (98,2%) 30 (100,0%) 

Giãn mạch dạng lưới 137 (97,9%) 107 (97,3%) 30 (100,0%) 

Giãn TM >3mm 103 (73,6%) 81 (73,6%) 22 (73,3%) 

Rối loạn sắc tố da 38 (27,1%) 32 (29,1%) 6 (20,0%) 

Loét TM liền sẹo 3 (2,1%) 3 (2,7%) 0 (0,0%) 
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Đối tượng trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi là các bệnh nhân phân 

độ lâm sàng CEAP từ độ C2 trở lên. Do vậy các triệu chứng giãn mao mạch 

và giãn mạch dạng lưới (C1) kèm theo với ít nhấtlà một các triệu chứng thực 

thể còn lại, tỉ lệ của các triệu chứng này khá cao lần lượt là 98,6% và 97,9%. 

Ở nhóm STMCD mạn tính có biến chứng, có 27,1% rối loạn sắc tố da, chỉ có 

2,1% loét TM đã liền sẹo và không có trường hợp loét TM tiến triển nào. 

 

Biểu đồ 3.2 Triệu chứng lâm sàng ở bệnh nhân STMCD mạn tính 
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3.2.1.2. Phân độ lâm sàng  CEAP 

Bảng 3.12 Phân độ lâm sàng CEAP ở  các nhóm 

Độ CEAP C0 C1 C2 C3 C4 C5 C6 

Cả 2 nhóm 

n =140 

0 0 38 64 35 3 0 

0% 0% 27,2% 45,7% 25,0% 2,1% 0% 

Nhóm gây xơ 

n = 110 

0 0 31 47 29 3 0 

0% 0% 28,2% 42,7% 26,4% 2,7% 0% 

Nhóm Laser 

n = 30 

0 0 7 17 6 0 0 

0% 0% 23,3% 56,7% 20,0% 0% 0% 

Độ CEAP trung bình của bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu là 3,0. 

Phân độ CEAP chủ yếu C2, C3 và C4, C5 chỉ chiếm 2,1% và không có C6. 

Đối với nhóm bệnh nhân điều trị Laser nội mạch bệnh nhân chỉ ở các độ C2, 

C3 và C4. Không có C5 và C6.  

  

Biểu đồ 3.3 Phân độ lâm sàng CEAP ở các 2 nhóm 

 

0

20

40

60

80

Chung 2 nhóm Nhóm gây xơ Nhóm Laser

38

31

7

64

47

17

35
29

6
3 3

0

C2 C3 C4 C5

S
ố 

lư
ợ

n
g 



62 

 

3.2.1.3. Các yếu tố nguy cơ của suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính 

Bảng 3.13 Tỉ lệ các yếu tố nguy cơ ở các nhóm 

Các yếu tố nguy cơ 
Cả 2 nhóm 

(n = 140) 

Nhóm gây xơ  

(n= 110) 

Nhóm Laser 

(n =30) 

Công việc đứng lâu 
122 95 27 

87,1% 86,4% 90,0% 

Có tiền sử gia đình 
43 36 7 

30,7% 32,7% 23,3% 

Quá cân 23<BMI<30 
48 40 8 

34,3% 36,4% 26,7% 

Béo phì BMI >30 
2 2 0 

1,4% 1,8% 0,0% 

 Công việc đứng lâu hoặc có tiền sử làm việc đứng lâu kéo dài chiếm tỉ 

lệ cao đến 87,1%. Tuy nhiên tiền sử gia đình có bố, anh anh chị em ruột bị 

STMMT chỉ chiếm 30,7%. Tỉ lệ béo phì trong nghiên cứu này chỉ chiếm 

1,4%. 

 

Biểu đồ 3.4 Tiền sử gia đình hoặc nghề nghiệp giữa các nhóm 
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Bảng 3.14 Đặc điểm số lần sinh con của nhóm bệnh nhân nữ 
Số lần sinh  

ở nhóm nữ 

Cả 2 nhóm 

(n = 106) 

Nhóm gây xơ 

(n= 87) 

Nhóm Laser 

(n =19) 

1 con 
2 2 0 

1,9% 2,3% 0,0% 

2 con 
26 20 6 

24,5% 23,0% 31,6% 

Từ 3 con trở lên 
78 65 13 

73,6% 74,7% 68,4% 

  

100% bệnh nhân nữ trong nhóm nghiên cứu đã sinh con. Đặc biệt số 

bệnh nhân nữ sinh ≥3 con chiếm tỉ lệ cao 73,6%. 

 

Biểu đồ 3.5 Tỉ lệ số lần sinh con của nhóm bệnh nhân nữ 
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3.2.1.4. Các thang điểm đánh giá độ nặng lâm sàng và chất lượng sống  

Bảng 3.15 Điểm VCSS, CIVIQ-20 trước điều trị 

Thang điểm 
Cả 2 nhóm 

(n = 140) 

Nhóm gây xơ 

(n= 110) 

Nhóm Laser 

(n =30) 

VCSS 5,2 ± 2,0 5,2 ± 1,2 5,0 ± 2,0 

CIVIQ-20 47,3 ± 10,0 47,8 ± 10,6 45,6 ± 7,2 

 

Thang điểm đánh giá độ nặng lâm sàng VCSS và chất lượng cuộc sống 

CIVIQ-20 phân bố tương đương ở cả 2 nhóm điều trị gây xơ và Laser nội 

TM.  

 

 

Biểu đồ 3.6 Điểm VCSS trung bình ở các nhóm 
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Biểu đồ 3.7 Điểm CIVIQ-20 trung bình ở các nhóm 

3.2.2. Đặc điểm siêu âm Duplex suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính 

3.2.2.1. Phân bố tổn thương của các nhóm bệnh nhân  

Bảng 3.16 Phân bố tổn thương cuả các nhóm bệnh nhân 

Vị trí 
Cả 2 nhóm 

(n = 140) 

Nhóm gây xơ 

(n= 110) 

Nhóm Laser 

(n =30) 

Chỉ bị chân trái 39 (27,9%) 26 (23,6%) 13 (43,3%) 

Chỉ bị chân phải 28 (20,0%) 16 (14,5%) 12 (40,0%) 

Cả 2 chân 73 (52,1%) 68 (61,8%) 5 (16,7%) 

TM hiển lớn 133 (95,0%) 104 (94,5%) 29 (96,7%) 

- Trên gối 104 (78,2%) 87 (83,7%) 17 (58,6%) 

- Dưới gối 29 (21,8%) 17 (16,3%) 12 (41,4%) 

TM hiển bé 7 (5,0%) 6 (5,5%) 1 (3,3%) 
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TMHL bị tổn thương chiếm đa số 95,0%, trong đó TMHL trên gối 

78,2% và TMHL dưới gối là 21,8%. Ở nhóm điều trị Laser, chỉ có 1 TM hiển 

bé được can thiệp. 

  

Biểu đồ 3.8 Vị trí chân bị suy tĩnh mạch mạn tính 

 

Biểu đồ 3.9 Đặc điểm tĩnh mạch bị suy 
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3.2.2.2. Kết quả siêu âm Duplex  
Bảng 3.17 Kết quả siêu âm Duplex ở cả 2 nhóm 

Phân loại TM 
Đường kính TM 

(mm) 
Thời gian dòng 
trào ngược (s) 

TMHL 

trên gối 

n=104 

Trung bình   6,1 ± 1,5 2,4 ± 1,1 

Min 3,0 0,9 

Max 9,0 6,0 

TMHL 

dưới gối 

n=29 

Trung bình   5,1 ± 1,3 1,9 ± 0,7 

Min 3,3 1,2 

Max 8,0 4,4 

TM 

hiển bé 

n=7 

Trung bình  7,1 ± 2,0 2,1 ± 1,0 

Min 4,6 0,6 

Max 9,8 4,0 

 Đường kính trung bình của TMHB lớn hơn so với TMHL trên gối (7,1 

± 2,0 mm vs 6,1 ± 1,5 mm) và dưới gối (7,1 ± 2,0 mm vs 5,1 ± 1,3 mm). Thực 

tế các bệnh nhân TMHB với số lượng ít hơn và các tổn thương TM thường 

giãn rất to. 

 

Bảng 3.18 Đường kính tĩnh mạch và thời gian DTN theo phân độ CEAP 

Thông số C2 (n=38) C3 (n=64) C4 (n=35) C5 (n=3) 
Đường kính 
TM  (mm) 

5,4 ± 1,8 6,3 ± 1,4 6,1 ± 1,5 6,4 ± 1,8 

Thời gian 
DTN (s) 

2,3 ± 1,3 2,3 ± 1,0 2,2 ± 0,8 1,7 ± 0,2 

  

Đường kính TM trung bình và thời gian DTN không có sự khác biệt 

giữa các phân độ CEAP từ C2 đến C5. 
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Biểu đồ 3.10 Đường kính tĩnh mạch theo phân độ CEAP 

  

Biểu đồ 3.11 Thời gian dòng trào ngược theo phân độ CEAP 
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Biểu đồ 3.12 Tương quan giữa ĐKTM  và thời gian DTN 

Bảng 3.19 Kết quả siêu âm Duplex ở nhóm gây xơ bọt 

Phân loại TM 
Đường kính TM 

(mm) 
Thời gian DTN 

(s) 

TMHL 

trên gối 

n=87 

Trung bình  5,7 ± 1,5 2,4 ± 1,1 

Min 3,0 0,9 

Max 8,8 6,0 

TMHL 

dưới gối 

n=17 

Trung bình   5,1 ± 1,3 1,7 ± 0,5 

Min 3,3 1,2 

Max 8,0 2,8 

TM 

hiển bé 

n=6 

Trung bình  6,7 ± 2,0 2,1± 1,1 

Min 4,6 0,6 

Max 9,8 4,0 

   

Ở nhóm bệnh nhân điều trị gây xơ, đường kính trung bình TMHB lớn 

hơn TMHL trên gối và dưới gối (6,7 ± 2,0 mm vs 5,7 ± 1,5 mm và 6,7 ± 2,0 

mm vs 5,1 ± 1,3 mm) nhưng thời gian DTN lại kém hơn TMHL trên gối (2,1± 

1,1 s vs 2,4 ± 1,1 s) và lớn hơn TMHL dưới gối (2,1± 1,1 s vs 1,7 ± 0,5 s). 
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Bảng 3.20 Kết quả siêu âm Duplex ở nhóm Laser 

Phân loại TM Đường kính TM  (mm) Thời gian DTN (s) 

TMHL 

trên gối 

n=17 

Trung bình  7,3 ± 1,0 2,4 ± 1,1 

Min 5,8 1,2 

Max 9,0 6,0 

TMHL 

dưới gối 

n=12 

Trung bình   6,8 ±1,2 2,3 ±0,8 

Min 5,3 1,6 

Max 9,0 4,4 

TM 

hiển bé 

n=1 

Trung bình  9,0 ± 0 1,6 ± 0 

Min 9,0 1,6 

Max 9,0 1,6 

  

TMHL trên gối có đường kính trung bình lớn hơn (7,3 ± 1,0 mm vs 6,8 

±1,2 mm) và thời gian DTN trung bình kéo dài hơn (2,4 ± 1,1 s vs 2,3 ± 0,8 s) 

so với TMHB. 

 

Biểu đồ 3.13 Đường kính tĩnh mạch trung bình ở các nhóm 
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Biểu đồ 3.14 Thời gian dòng trào ngược trung bình ở các nhóm 

 

3.3. KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ CỦA PHƯƠNG PHÁP GÂY XƠ BẰNG 

THUỐC VÀ LASER NỘI TĨNH MẠCH TRONG ĐIỀU TRỊ SUY TĨNH 

MẠCH CHI DƯỚI MẠN TÍNH 

3.3.1. Kết quả của phương pháp gây xơ bằng thuốc 

3.3.1. 1. Tĩnh mạch được can thiệp và nồng độ bọt gây xơ được dùng  

Bảng 3.21 Số lượng và chiều dài TM được can thiệp 
Tĩnh mạch Tĩnh mạch hiển lớn Tĩnh mạch hiển bé p 

Số lượng TM 104 6 
< 0,05 

Chiều dài TM (cm) 20,0 ± 2,3 17,2 ± 2,6 

   

Số lượng TMHL được can thiệp nhiều hơn TMHB và chiều dài trung 

bình của TMHL cũng lớn hơn TMHB (20,0 ± 2,3 cm vs 17,2 ± 2,6 cm). 
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Bảng 3.22 Thể tích và nồng độ bọt gây xơ được dùng trong mỗi thủ thuật. 

Bọt tiêm xơ                                      

trong mỗi thủ thuật 
Chung 

Tĩnh mạch 

hiển lớn 

Tĩnh mạch 

hiển bé 

Thể tích 

(ml) 

Trung bình 7,1 ± 2,2 7,2 ± 2,1 4,8 ± 2,2 

Min 3,0 3,0 3,0 

Max 15,0 15,0 9,0 

Nồng độ 

(%) 

Trung bình 1,9 ± 0,5 1,9 ± 0,4 1,0 ± 0,5 

Min 0,5 0,5 0,5 

Max 3,0 3,0 2,0 

 Thể tích bọt trung bình được sử dụng trong một thủ thuật gây xơ là 7,1 

± 2,2 ml, tối thiểu là 3 ml và  tối đa là 15ml. Nồng độ Polidocanol trung bình  

được dùng trong điều trị là 1,9 ± 0,5%, nồng độ tối thiểu là 0,5% và tối đa là 

3,0%.  

3.3.1.2. Thay đổi phân độ lâm sàng CEAP sau điều trị gây xơ: 

Bảng 3.23 Phân độ lâm sàng CEAP trước và sau gây xơ 

Thời gian  C0 C1 C2 C3 C4 C5 C6 

p Trước can 

thiệp 

0 

(0%) 

0 

(0%) 

31 

(28,2%) 

47 

(42,7%)

29 

(26,4%) 

3 

(2,7%) 

0 

(0%) 

Sau 1 

tháng 

1 

(0,9%) 

43 

(39,1%) 

17 

(15,5%) 

17 

(15,5%)

29 

(26,4%) 

3 

(2,7%) 

0 

(0%) 

p0-1 

<0,05 

Sau 3 

tháng 

3 

(2,7%) 

82 

(74,5%) 

22 

(20,0%) 

0 

(0%) 

0 

(0%) 

3 

(2,7%) 

0 

(0%) 

p0-3 

<0,05 

 Sau 1 tháng điều trị gây xơ bọt, các phân độ CEAP lâm sàng có biến 

chứng (C4 và C5) không thay đổi, chỉ có độ C2 và C3 giảm đồng thời có xuất 

hiện của C0 và C1. Tuy nhiên sau 3 tháng, phân độ C3 và C4 đã trở về bằng 

0, duy chỉ có C5 vẫn giữ nguyên. 
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Biểu đồ 3.15 Thay đổi phân độ lâm sàng CEAP sau điều trị gây xơ 

3.3.1.3. Thay đổi lâm sàng và chất lượng sống 

Bảng 3.24 Điểm VCSS trung bình trước và sau điều trị gây xơ 
Điều trị gây xơ  

(n=110) 

Thang điểm 

VCSS 

Điểm giảm  

so với trước 

CT 

p 

Trước can thiệp 5,2 ± 1,2 

Sau can thiệp 1 tháng 3,6 ± 1,3 1,6 p0-1<0,001 

Sau can thiệp 3 tháng 3,1 ± 1,2 2,1 p0-3<0,001 

  

Điểm VCSS giảm đáng kể sau 1 tháng (3,6 ± 1,3 vs 5,2 ± 1,2) và sau 3 

tháng (3,1 ± 1,2 vs 5,2 ± 1,2) so với trước khi can thiệp có ý nghĩa thống kê 

(p<0,001).  
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Biểu đồ 3.16 Điểm VCSS trung bình trước và sau điều trị gây xơ 
Bảng 3.25 Điểm CIVIQ-20 trung bình trước và sau gây xơ 

Điều trị gây xơ  

(n= 110) 

Thang điểm 

CIVIQ-20 

Điểm giảm 

so với trước 

CT 

p 

Trước can thiệp 47,8 ± 10,6 

Sau can thiệp 1 tháng 27,8 ± 10,5 20,0 p0-1<0,001 

Sau can thiệp 3 tháng 22,9 ± 5,1 24,9 p0-3<0,001 

 

Điểm CIVIQ-20 cải thiện tốt sau can thiệp gây xơ bọt ở các thời điểm 

theo dõi 1 tháng (27,8 ± 10,5 vs 47,8 ± 10,6) và 3 tháng (22,9 ± 5,1 vs 47,8 ± 

10,6) so với trước can thiệp có ý nghĩa thống kê ( p<0,001) . 
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Biểu đồ 3.17 Thang điểm chất lượng sống theo thời gian can thiệp 

 

3.3.1.4. Thay đổi giải phẫu điều trị gây xơ 

Bảng 3.26 Thay đổi giải phẫu tĩnh mạch trước và sau điều trị gây xơ 

Điều trị gây 

xơ 

Đường kính 

TM (mm) 
p 

Dòng trào 

ngược (s) 
p 

Trước can 

thiệp 
5,7 ± 1,6 2,3 ± 1,1 

Sau 1 tháng 4,7 ± 1,4 p0-1<0,001 1,2 ± 0,9 p0-1<0,001 

Sau 3 tháng 4,1 ± 1,4 p0-3<0,001 1,1 ± 0,7 p0-3<0,001 

Đường kính của TM được can thiệp đã giảm sau 1 tháng (4,7 ± 1,4 mm 

vs 5,7 ± 1,6 mm) và sau 3 tháng (4,7 ± 1,4 mm vs 5,7 ± 1,6 mm) so với trước 

can thiệp có ý nghĩa thống kê p<0,001. Điều này cũng tương tự với thời gian 

dòng trào ngược. Tương tự, thời gian DTN giảm có ý nghĩa thống kê ở thời 

điểm sau 1 tháng và 3 tháng so với trước can thiệp (p<0,001). 
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Biểu đồ 3.18 Thay đổi đường kính tĩnh mạch theo thời gian can thiệp 

 

 

Biểu đồ 3.19 Thay đổi thời gian DTN theo thời gian can thiệp 
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Bảng 3.27 Thay đổi huyết động của TM được điều trị gây xơ bọt 
Nhóm gây xơ bọt 

(n=110) 

Không có 

dòng chảy 
DTN ≤0,5s DTN  >0,5s p 

Trước can thiệp 0 (0%) 0 (0%) 110 (100%)  

1 tháng 73(66,4%) 14 (12,7%) 23 (20,9%) p0-1 <0,05 

Sau 3 tháng 73 (66,4%) 22 (20%) 15 (13,6%) p0-3 <0,05 

  

Sau 3 tháng điều trị gây xơ bọt, tỉ lệ tắc hoàn toàn của TM nghĩa là 

không có dòng chảy chiếm 66,4%. Tỉ lệ tắc một phần nghĩa là có dòng chảy 

nhưng DTN ≤0,5s là 20% và tỉ lệ thất bại (DTN  >0,5s) là 13,6%.  

 

 

Biểu đồ 3.20 Thay đổi huyết động của Tĩnh mạch sau 3 tháng gây xơ bọt 
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3.3.1.5. Các yếu tố nguy cơ gây thất bại của phương pháp gây xơ 

Bảng 3.28 Các yếu tố nguy cơ thất bại của phương pháp gây xơ 

Các yếu tố 
Thất bại 

(n =15) 

Thành công 

(n =95) 
OR (CI 95%) p 

C2 và C3 9 (60,0%) 69 (72,6%) 
0,5 (0,1-1,7 

 

p > 0,05 C4 và C5 6 (40,0%) 26 (27,4%) 

ĐK TM (mm) 7,7 ± 0,6 5,4 ± 1,4  p < 0,001 

DTN (s) 3,0 ± 0,5 2,1 ± 0,8  p < 0,01 

Tiền sử gia đình 7 (46,7%) 29 (30,5%) 1,9 (0,6-6,0) p > 0,05 

Giới nữ 14 (93,3%) 73 (76,8%) 4,2 (0,5-33,9) p > 0,05 

BMI trung bình 22,7 ± 2,5 22,5 ± 2,4  p >0,05 

Tuân thủ điều trị 14 (93,3%) 90 (94,7%) 1,2 (0,1-11,8) p >0,05 

 ĐK TM và thời gian DTN ở nhóm thất bại lớn hơn nhóm thành công có 

ý nghĩa thống kê (p<0,05). Không có sự khác biệt về tỉ lệ thất bại và thành 

công ở nhóm C2-3 và nhóm C4-5 (p>0,05).  

Bảng 3.29 Giá trị ĐKTM tiên lượng thất bại của phương pháp gây xơ 

Đường kính TM (mm) OR (95% CI) p 

ĐKTM ≥ 6,0 3,1 (0,3 - 8,2) >0,05 

ĐK TM ≥ 6,5 4,1 (0,8 - 5,8) >0,05 

ĐKTM ≥ 7,0 5,3 (0,2-16,0) >0,05 

ĐKTM ≥ 7,5 6,7 (3,9-10,0) <0,05 

ĐKTM ≥ 8,0 4,5 (0,1 - 18,1) >0,05 

  Với  đường kính TM ≥7,5 mm, nguy cơ thất bại gấp 6,7 lần so với 

đường kính TM <7,5mm (3,9-10,0) có ý nghĩa thống kê p <0,05. Thời gian 

DTN không có giá trị tiên lượng thất bại sau gây xơ (p>0,05). 
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3.3.1.6. Biến chứng sau điều trị gây xơ: 

Bảng 3.30 Biến chứng sau điều trị. 
Loại biến chứng n Tỉ lệ % 

Đau dọc theo TM đã được tiêm 49 44,5% 

Rối loạn sắc tố da 40 36,4% 

  

Trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ gặp 2 biến chứng nhẹ đó là đau dọc 

TM đã được tiêm (44,5%) và rối loạn sắc tố da (36,4%). Không gặp các biến 

chứng nặng như huyết khối TM sâu, đột quỵ … 

 

 

Biểu đồ 3.21 Biến chứng xảy ra sau khi can thiệp 
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3.3.2. Kết quả của phương pháp Laser nội tĩnh mạch 

3.3.2. 1. Tĩnh mạch được can thiệp và năng lượng Laser được dùng  

Bảng 3.31 Số lượng và chiều dài TM được can thiệp 
Tĩnh mạch Tĩnh mạch hiển lớn Tĩnh mạch hiển bé 

Số lượng n =30 29 1 

Chiều dài TM được can 

thiệp (cm) 
34,3 ± 8,9 25,0 

  

Trong số 30 TM, chỉ có 1 TM hiển bé được điều trị Laser nội TM, số 

còn lại là TMHL. Chiều dài trung bình của TMHL là 34,3 ± 8,9 cm và TMHB 

là 25,0 cm 

 

Bảng 3.32 Năng lượng Laser dùng trong mỗi thủ thuật. 

LEED (J/cm)                                    

trong mỗi thủ thuật 

Chung 

(n=30) 

TM  hiển lớn 

(n=29) 

TM hiển bé 

(n=1) 

Trung bình 70,0 ± 8,3 69,7 ± 8,3 80,1 

Min 52 52  

Max 86 86  

  

Năng lượng LEED trung bình cho mỗi thủ thuật Laser nội TM là 70,0 ± 

8,3 J/cm, tối đa là 86 J/cm và tối thiểu là 52 J/cm. 
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3.3.2.2. Thay đổi phân độ lâm sàng CEAP sau điều trị Laser: 

Bảng 3.33 Phân độ lâm sàng CEAP trước và sau Laser 
Nhóm 

Laser 
C0 C1 C2 C3 C4 C5 C6 

p 
Trước can 

thiệp 

0 

(0%) 

0 

(0%) 

7 

(23,3%) 

17 

(56,7%) 

6 

(20,0%) 

0 

(0%) 

0 

(0%) 

Sau 1 tháng 
1 

(3,3%) 

6 

(20,0%) 

10 

(33,3%) 

7 

(23,3%) 

6 

(20,0%) 

0 

(0%) 

0 

(0%) 

p0-1 

<0,05 

Sau 3 tháng 
3 

(10,0%) 

16 

(53,3%) 

7 

(23,3%) 

2 

(6,7%) 

2 

(6,7%) 

0 

(0%) 

0 

(0%) 

p0-3 

<0,05 

Sau 6 tháng 
4 

(13,3%) 

22 

(73,3%) 

3 

(10,0%) 

0 

(0%) 

1 

(3,3%) 

0 

(0%) 

0 

(0%) 

p0-6 

<0,05 

   

Với độ C4 sau 1 tháng điều trị không thay đổi vẫn chiếm 20%, nhưng 

sau 3 và 6 tháng giảm xuống còn 6,7% và 3,3%. C3 (56,7%) giảm dần sau 1 

tháng (23,3%), 3 tháng (6,7%) và về 0% sau 6 tháng điều trị. Đồng thời có sự 

xuất hiện và gia tăng các độ C0 và C1. 
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Biểu đồ 3.22 Thay đổi phân độ lâm sàng CEAP trước và sau điều trị Laser 
 

3.3.2.3. Thay đổi lâm sàng và chất lượng sống 

Bảng 3.34 Điểm VCSS trung bình trước và sau điều trị Laser 
Điều trị Laser  

(n = 30) 

Thang điểm 

VCSS 

Điểm giảm 

so với trước 

CT 

p 

Trước can thiệp 5,0 ± 2,0 

Sau can thiệp 1 tháng 3,4 ± 1,9 1,6 p0-1<0,001 

Sau can thiệp 3 tháng 3,1 ± 1,8 1,9 p0-3<0,001 

Sau can thiệp 6 tháng 2,5 ± 0,8 2,5 p0-6<0,001 

   

Điểm VCSS giảm dần sau 1 tháng, 3 tháng và 6 tháng điều trị Laser có 

ý nghĩa thống kê (p <0,001). 
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Biểu đồ 3.23 Thay đổi thang điểm VCSS trước và sau điều trị Laser 

 

Bảng 3.35 Điểm CIVIQ-20 trung bình trước và sau điều trị Laser 

Điều trị Laser  

(n = 30) 

Thang điểm 

CIVIQ-20 

Điểm giảm 

so với trước 

CT 

p 

Trước can thiệp 45,6 ± 7,2 

Sau can thiệp 1 tháng 25,6 ± 6,8 20,0 p0-1<0,001 

Sau can thiệp 3 tháng 22,4 ± 7,0 23,2 p0-3<0,001 

Sau can thiệp 6 tháng 18,8 ± 2,0 26,8 p0-6<0,001 

 

 Điểm CIVIQ-20 trung bình giảm dần sau điều trị Laser nội TM ở các 

thời điểm 1 tháng, 3 tháng và 6 tháng so với thời điểm trước can thiệp có ý 

nghĩa thống kê (p <0,001).  
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Biểu đồ 3.24 Thay đổi thang điểm CIVIQ-20 trước và sau điều trị Laser 
 

3.3.2.4. Tỉ lệ thành công của điều trị Laser 

Bảng 3.36 Thay đổi đường kính TM trước và sau điều trị Laser 

Điều trị Laser 

(n = 30) 

Đường kính 

tĩnh mạch 

Sự khác biệt 

so với trước 

CT 

p 

Trước can thiệp 7,2 ± 1,1 

Sau can thiệp 1 tháng 4,8 ± 1,0 -2,4 p0-1<0,001 

Sau can thiệp 3 tháng 3,3 ± 0,8 -3,9 p0-3<0,001 

Sau can thiệp 6 tháng 2,8 ± 1,1 -4,3 p0-6<0,001 

  

Đường kính TM giảm rõ sau 1 tháng, 3 tháng 6 tháng điều trị so với 

trước điều trị can thiệp có ý nghĩa thống kê (p<0,001). 
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Biểu đồ 3.25 Thay đổi đường kính TM trước và sau điều trị Laser 
 

Bảng 3.37 Thay đổi thời gian DTN trước và sau điều trị Laser 
Điều trị Laser 

(n = 30) 

Thời gian 

DTN 

Sự khác biệt 

so với trước 

CT 

p 

Trước can thiệp 2,4 ± 0,9 

Sau can thiệp 1 tháng 0,0 ± 0,0 -2,4 p0-1<0,001 

Sau can thiệp 3 tháng 0,0 ± 0,0 -2,4 p0-3<0,001 

Sau can thiệp 6 tháng 0,0 ± 0,0 -2,4 p0-6<0,001 

  

Thời gian DTN về bằng 0s ngay từ tháng đầu tiên sau điều trị Laser và 

duy trì kết quả này ở thời điểm 3 tháng và 6 tháng theo dõi có ý nghĩa thống 

kê (p<0,001).  
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Biểu đồ 3.26 Sự thay đổi đường kính tĩnh mạch và thời gian DTN theo  
thời gian 

Bảng 3.38 Thay đổi huyết động của TM được  điều trị Laser 
Nhóm Laser 

(n=30) 

Không có 

dòng chảy 
DTN ≤0,5s DTN  >0,5s 

Trước can thiệp 0 (0%) 0 (0%) 30 (100%) 

1 tháng 30 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 

3 tháng 30 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 

6 tháng 30 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 

  

Sau 1 tháng điều trị, 100% TM không có dòng chảy, nghĩa là tắc hoàn 

toàn. Kết quả này duy trì sau 3 tháng và 6 tháng theo dõi. Điều này nghĩa là tỉ 

lệ thành công của Laser nội TM là 100%. 
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3.3.2.5. Biến chứng sau điều trị Laser: 

Bảng 3.39 Biến chứng sau điều trị Laser. 
Loại biến chứng n Tỉ lệ % 

Đau căng cơ 25 83,3% 

Bầm tím 21 70,0% 

Biến chứng của điều trị Laser nội TM trong nghiên cứu của chúng tôi 

chỉ gặp các biến chứng nhẹ thường gặp đó là đau căng cơ 83,3% và bầm tím 

70,0% . Không gặp các biến chứng nặng như tổn thương thần kinh, huyết 

khối TM sâu, thủng TM, đứt gãy sợi đốt, bỏng da. 

 

  

Biểu đồ 3.27 Biến chứng của điều trị Laser nội tĩnh mạch 
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Chương 4: BÀN LUẬN 

 

4.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG 

 

Suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính là một bệnh thường gặp mà các biểu 

hiện của nó bao gồm các giãn tĩnh mạch và những thay đổi của da như là 

viêm da tĩnh mạch, tăng sắc tố da, xơ mỡ da và loét cẳng chân mạn tính. Các 

dấu hiệu và triệu chứng của nó có liên quan rõ với tăng áp lực tĩnh mạch. 

Nhiều yếu tố như tuổi, giới, nội tiết, tư thế của cơ thể và di truyền liên quan 

đến sự phát triển của tăng áp lực tĩnh mạch. Sau đó gây tái cấu trúc mạch máu 

thông qua tổ chức lại mô đệm ngoại bào với nhu mô tĩnh mạch và dẫn đến suy 

van tĩnh mạch.  

 Tỉ lệ mắc bệnh có xu hướng ngày càng tăng, theo các nghiên cứu dịch 

tễ dựa trên phân độ CEAP, tỉ lệ hiện mắc giãn tĩnh mạch ở người trưởng 

thành phương Tây khoảng 20%  (21,8-29,4%) và khoảng <10% bị phù tĩnh 

mạch, thay đổi da hoặc loét tĩnh mạch (3,6-8,6%) [145]. Suy tĩnh mạch chi 

dưới mạn tính có thể là gánh nặng kinh tế rất lớn cho bệnh nhân và xã hội. 

Suy TM mạn tính chi dưới và các biến chứng kèm theo có thể dẫn tới đau 

mạn tính, tàn tật, giảm chất lượng cuộc sống, mất việc và nghỉ hưu sớm. Ở 

Hoa kỳ, chi phí y tế trực tiếp của bệnh này được dự tính khoảng từ 150 triệu 

đến 1 tỷ hàng năm [93]. Ở Vương quốc Anh, 2% ngân sách quốc gia dành cho 

y tế một năm (1 tỷ đô la Mỹ) được dùng để xử trí các vết loét ở chân [84]. 

Loét do tĩnh mạch chưa được phát hiện đầy đủ và điều trị đúng mức. Vậy nên, 

hội thảo mạch máu Thái Bình Dương lần thứ 6 (PVS6) kêu gọi hành 

động để thiết kế một kế hoạch khả thi nhằm giảm 50% tỉ lệ mới 

mắc các vết loét do tĩnh mạch ở Hoa Kỳ trong vòng 10 năm tới  

[71]. 
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4.1.1. Đặc điểm về tuổi 

Tỉ lệ mắc bệnh suy tĩnh mạch gia tăng theo tuổi, do đó các tổn thương 

thành tĩnh mạch thường được cáo báo nhiều hơn ở tĩnh mạch người cao tuổi. 

Mổ tử thi nghiên cứu tĩnh mạch khoeo ở 127 người cho thấy có những thay 

đổi lan tỏa cùng với sự gia tăng mô liên kết ở lớp trung mạc ở người trên 50 

tuổi và tiến triển khi tuổi tăng. Điều này có liên quan đến mất tế bào cơ ở 

trung mạc. Kết quả này tương quan với sự bất thường được phát hiện ở 93 

mẫu tĩnh mạch hiển từ 22 bệnh nhân được dùng để phẩu thuật bắt cầu bệnh 

mạch vành.  Khi tuổi càng tăng, cơ bắp chân trở nên yếu hơn cùng với tổn 

thương thành TM là nguyên nhân làm tăng áp lực lên các TM nông. Theo 

nghiên cứu mới đây của Edinburgh Vein Study, tỉ lệ suy TM và giãn mao 

mạch dạng lưới tăng rõ khi tuổi tăng (p <0,001), mặc dù giãn mao mạch dạng 

lưới có thể gặp ở mọi lứa tuổi [60]. Nghiên cứu tỉ lệ mắc bệnh TM ở Hoa Kỳ 

cho thấy ở người trẻ <30 tuổi tỉ lệ mắc suy TM mạn tính là <1% đối với nam 

và <10% đối với nữ. Tuy nhiên, ở người > 70 tuổi tỉ lệ này tăng đến 57% và 

77% tương ứng [23].  

Capitao LM và cs (1993) ghi nhận nhóm tuổi thường mắc STMCD  

nhiều nhất là 55- 64 tuổi, đồng thời nhấn mạnh tuổi là yếu tố quan trọng ảnh 

hưởng đến tỉ lệ mắc bệnh [37]. Tuổi trung bình của BN suy TM mạn tính 

trong nghiên cứu của Blaise  và cs năm 2010 là 53 và của T. Beckitt và cs 

(2011) là 55 [27]. Tuổi mắc bệnh của người Việt Nam theo Đinh Thị Thu 

Hương và cs (2011) là 50,6 ± 16,7 và nhóm tuổi thường gặp từ 51-64 [3]. 

Tuổi trung bình của BN nghiên cứu của chúng tôi là 54,4 ± 12,3, không 

có sự khác biệt tuổi trung bình giữa 2 nhóm điều trị gây xơ bọt và Laser nội 

TM (p>0,05). Nhóm tuổi thường gặp nhất là 40-59 tuổi (50,0 %), sau đó đến 

nhóm tuổi  ≥60 (37,1%), ít gặp nhất là nhóm tuổi trẻ < 40 (chiếm 12,9%). Kết 

quả này tương tự với các nghiên cứu trong và ngoài nước. 
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4.1.2. Đặc điểm về giới: 

Các nghiên cứu dịch tễ lớn đã cho thấy suy TM gặp ở nữ nhiều hơn 

nam [23, 43]. Nghiên cứu Framingham là nghiên cứu theo dõi dọc trong 16 

năm ở người cả nam và nữ sống ở Framingham (Hoa Kỳ), tỉ lệ STMCD  ở nữ 

là 51,9/1000 và nam là 39,4/1000 [31] . Tỉ lệ mắc STMCD ở nữ/nam thay đổi 

tùy thuộc từng nghiên cứu, xấp xỉ 2,1/1 theo nghiên cứu của Capitao LM và 

cs [37]. Nghiên cứu của Babek và cs (Bohemia) ở nữ là 14,1% và nam 6,6%, 

theo Criqui và cs tỉ lệ này lần lượt là 27,7% và 15,0%, Kontosic (Croatia) là 

34,6% và 18,9% và Leipnitz (Đức) 29,0% và 14,5% [155]. Theo Đinh Thị 

Thu Hương và cs trên 4452 người STMCD ở Việt Nam (2011), tỉ lệ nữ là 

67,1% và nam 32,9% [3]. 

Giải thích cơ chế có sự khác biệt giữa tỉ lệ STMCD  giữa nam và nữ, 

vai trò của hormone sinh dục nữ  (estrogen và progesterone) đã được đề cập, 

nhưng cơ chế chính xác chưa rõ. Estrogen được cho là làm tăng dung tích TM 

trong khi nồng độ progesterone tăng làm yếu thành TM [24]. Điều này dẫn 

đến tỉ lệ giãn TM tăng ở nữ giới. Thai nghén được xem là yếu tố nguy cơ 

quan trọng góp phần làm tăng tỉ lệ mắc STMCD  ở giới nữ. Trong 6 tuần đầu 

của thai kỳ có sự tăng đột biến của estrogen và progesterone và tiếp tục tăng 

trong suốt thai kỳ [170].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi tỉ lệ bệnh nhân nữ chiếm ưu thế 75,7% 

và nam giới là 24,3% và phân bố này khá tương đồng ở cả 2 nhóm điều trị 

gây xơ bọt và Laser nội TM. Tỉ lệ này khá cao vì nhóm nghiên cứu chúng tôi 

trên các bệnh nhân điều trị ở bệnh viện không phải nghiên cứu dịch tễ và nữ 

giới thường quan tâm đến các triệu chứng về bệnh cũng như khía cạnh thẩm 

mỹ hơn nam giới. 
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4.1.3. Các yếu tố nguy cơ của suy tĩnh mạch mạn tính 

4.1.3.1. Tiền sử gia đình: 

Labropoulos và cs đã chỉ ra rằng sự thoái hóa thành tĩnh mạch dẫn đến 

sự hình thành giãn tĩnh mạch có thể xảy ra ở bất kỳ ở đoạn nào của hệ thống 

tĩnh mạch nông, sâu ở bất kỳ thời điểm nào và là yếu tố di truyền đối với 

bệnh. Các nghiên cứu mới đây trên các tĩnh mạch giãn và tĩnh mạch bình 

thường sử dụng hồ sơ giải mã gen dựa trên phân tích DNAc cho thấy rằng 

tiến trình xơ hóa và liền vết thương có thể bị thay đổi ở các tĩnh mạch giãn.  

Cornu-Therna và cs thấy nguy cơ giãn tĩnh mạch là 90% khi cả bố mẹ 

cùng bị bệnh, 25% nam giới  và 65% nữ nếu có bố hoặc mẹ bị bệnh và chỉ 

20% khi cả bố mẹ không ai bị bệnh. Nghiên cứu cho rằng có sự di truyền của 

nhiễm sắc thể trội với phương thức thay đổi. Tỉ lệ mắc bệnh giảm ở nam giới 

có bố hoặc mẹ bị bệnh và sự phát triển tự phát ở những bệnh nhân không có 

bố và mẹ bị bệnh gợi ý rằng nam giới đề kháng với sự hình thành tĩnh mạch 

nhiều hơn và đòi hỏi phải có nhiều yếu tố nguy cơ liên quan đến bệnh. Các 

nghiên cứu khác đã cho thấy sự di truyền trong giãn tĩnh mạch là đa yếu tố. 

Trong một nghiên cứu chi tiết của Thụy Điển ở 250 bệnh nhân giãn tĩnh mạch 

cần điều trị, tần suất chung của giãn tĩnh mạch ở những người thân là nữ 

chiếm  43%, trong khi người thân là nam chỉ 19% . Không có van tĩnh mạch ở 

tĩnh mạch chậu ngoài và tĩnh mạch đùi được cho thấy có nguy cơ cao giãn 

tĩnh mạch. Hơn nữa, kiểu di truyền trội cũng được báo cáo ở các bệnh nhân 

giãn tĩnh mạch không có hoặc chỉ có một phần van tĩnh mạch cẳng chân. Do 

vậy, khuynh hướng di truyền có thể là kết quả của nhiều yếu tố và dẫn đến 

giãn tĩnh mạch có thể phụ thuộc vào một hoặc nhiều các yếu tố nghề nghiệp 

hoặc nội tiết. 

Nghiên cứu ở 541 phụ nữ Nhật Bản, Hirai M và cs thấy có 42% người 

bị giãn TM có tiền sử gia đình so với chỉ có 14% người không mắc bệnh. Tuy 
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nhiên sự khác biệt này giảm khi tuổi gia tăng. Cho thấy tuổi là yếu tố nguy cơ 

quan trọng hơn tiền sử gia đình [72]. Theo Komsuoglu, nguy cơ mắc STMCD  

nói chung là 4,4 lần ở người có tiền sử gia đình (p<0,001). Ở người 60-69 tuổi 

nguy cơ này tăng đến 29,2 lần trong khi người >90 tuổi chỉ khoảng 2 lần [23, 

91]. Scott và cs cũng cho thấy bệnh nhân STMCD  có tiền sử gia đình cao gấp 

21,5 lần so với nhóm chứng (p=0,001), nhưng theo ông tiền sử gia đình không 

phải là yếu tố nguy cơ quan trọng của STMCD  [162]. 

  Trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân STMCD  có tiền sử gia 

đình là 30,7% (bảng 3.13) phù hợp với các nghiên cứu của các tác giả trên thế 

giới. 

4.1.3.2. Nghề nghiệp: 

    Tư thế và tính di chuyển của một nghề là yếu tố nguy cơ ảnh hưởng đến 

tỉ lệ mắc bệnh STMCD . Hầu hết các nghiên cứu chỉ ra rằng làm việc ở một vị 

trí do đứng lâu có thể làm tăng tỉ lệ mắc bệnh và độ trầm trọng của bệnh 

STTMT [60, 92, 176]. Khi đứng lâu sẽ gây tăng áp lực tĩnh mạch, giảm hoạt 

động của bơm cơ, tăng ứ trệ máu chi dưới. Những thay đổi trên tạo điều kiện 

cho TM giãn ra, lâu dần dẫn đến tổn thương thành TM và suy van TM, hậu 

quả là STM xảy ra. Abramson và cs trong một nghiên cứu cộng đồng ở cả 2 

giới từ 20-64 tuổi đã cho thấy tỉ lệ giãn TM ở người làm việc đứng cả ngày 

tăng đáng kể [17]. Theo Gourgou và cs, những người làm việc đứng >4 

giờ/ngày bị STMCD  cao gấp 2,7 lần so với nhóm chứng sau khi đã điều 

chỉnh các yếu tố như hoạt động thể lực, tiền sử gia đình, hút thuốc lá, lạm 

dụng rượu bia và tiếp xúc với nóng [68].  

Bệnh nhân STMCD  trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi có liên quan 

đến công việc đứng lâu >4 giờ/ngày tỉ lệ khá cao 87,1%. Điều này cho thấy 

việc đứng lâu trong công việc cũng như thói quen hàng ngày đã hưởng đến tỉ 

lệ mắc STMCD  phù hợp với các kết quả nghiên cứu khác, tỉ lệ này cao vì 
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nhóm bệnh nhân được khảo sát tại bệnh viện thường có triệu chứng và độ 

nặng trầm trọng hơn do đó liên quan đến công việc đứng lâu nhiều hơn như 

đã giải thích trên. Trong nghiên cứu cộng đồng tại Pháp, Carpentier và cs đã 

khảo sát ngẫu nhiên 8000 người ở 4 vùng khác nhau, tỉ lệ liên quan đến công 

việc đứng lâu ở nữ là 60,0% và nam là 51,1% [38].  

4.1.3.3. Đặc điểm số lần sinh con của bệnh nhân nữ. 

Trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân nữ có 106 trường 

hợp (chiếm 75,7%). Tỉ lệ bệnh nhân nữ đã sinh con cao (100% ), trong đó 

sinh 1 con 2 (1,9%), 2 con là 26 (24,5%) và 3 con trở lên là 78 (73,6%). Cho 

thấy bệnh STMCD  gặp nhiều ở bệnh nhân sinh nhiều con. Kết quả này phù 

hợp với nhiều nghiên cứu đánh giá nguy cơ mắc bệnh STM ở phụ nữ có nhiều 

con. Tác giả Musil D và Herman J (2004) ghi nhận: có sự gia tăng vượt trội tỉ 

lệ STMCD  ở phụ nữ có số lần sinh con ≥ 2 là 63,8% so với 31,7% ở phụ nữ 

có số lần sinh con < 2 lần [121]. Jukkola và cs (2006) cũng xác nhận phụ nữ 

đã có con là một yếu tố nguy cơ độc lập với bệnh STM (OR = 2,0; 95% CI: 

1,0-3,9) [80]. Tại Việt Nam, Đinh Thị Thu Hương và cs (2011) khảo sát 2869 

nữ bị STMCD cho thấy tỉ lệ phụ nữ mắc bệnh đã có con chiếm đa số 85,1% 

và tỉ này tăng khi số lần sinh con tăng: phụ nữ có 1 con là 12,1%; phụ nữ có 2 

con là 31,6% và ≥ 3 con là 41,4% [3]. 

Thai nghén rõ ràng có liên quan đến suy van thứ phát. Nhiều nghiên 

cứu dịch tễ đã cho thấy tỉ lệ bị giãn tĩnh mạch ở phụ nữ mang thai tăng đáng 

kể. Các giãn tĩnh mạch thường được chú ý đầu tiên trong quá trình mang thai 

và khá hiếm trước tuổi dậy thì.  

Có bằng chứng rõ về phụ nữ có con có tỉ lệ suy giãn TM cao hơn phụ 

nữ chưa có con và phụ nữ có càng nhiều con thì nguy cơ càng cao. Dindelli và 

cs đã cho thấy rằng ở phụ nữ mang thai, tiền sử gia đình bị suy TM, số lần 

sinh con và tuổi cao là các yếu tố nguy cơ của giãn TM trong khi mang thai, 
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trong khi đó tăng cân trong mang thai không phải là yếu tố nguy cơ [50]. Thai 

nghén liên quan đến một số thay đổi sinh lý góp phần gia tăng kích thước TM 

và gây giãn TM. Trong giai đoạn sớm của thai nghén, thể tích máu gia tăng 

đáng kể chủ yếu do sự gia tăng của huyết tương [26, 174]. Thêm vào đó, thai 

phát triển và tăng cân làm tăng áp lực ổ bụng và hồi lưu TM trung tâm. Áp 

lực TM tăng dẫn đến suy van TM và diễn tiến đến giãn TM. Đồng thời, 

relaxin là một hormon có cấu trúc giống insulin và yếu tố tăng trưởng như 

insulin (IGFs), được tiết ra bởi hoàng thể có tác dụng làm giãn các dây chằng 

chậu và chuẩn bị cổ tử cung cho quá trình sinh nở. Các nghiên cứu mới đây 

cho thấy relaxin là yếu tố giãn mạch tiềm ẩn góp phần làm tăng áp lực lên van 

TM chi dưới [53, 166].  

 Ngoài ra phải kể đến sự góp phần của 2 hormon sinh dục nữ quan 

trọng là estrogen và progesterone. Estrogen được cho là làm tăng dung tích 

TM trong khi nồng độ progesterone tăng làm yếu thành TM [24]. Điều này 

dẫn đến tỉ lệ giãn TM tăng ở nữ giới. Trong 6 tuần đầu của thai kỳ có sự tăng 

đột biến của estrogen và progesterone và tiếp tục tăng trong suốt thai kỳ 

[170]. Mặc dù, giãn TM thường gặp ở phụ nữ mang thai, nhưng việc tin rằng 

áp lực tạo ra do tử cung căng to trong quá trình mang thai làm nghẽn hồi lưu 

TM từ chân vẫn còn bàn cãi. Giãn TM thường phát triển trong 3 tháng đầu 

của thai kỳ (trước khi tử cung căng to) và có thể biến mất sau khi sinh. Hơn 

nữa, phụ nữ ở các nước đang phát triển sinh nhiều con hơn phụ nữ ở các nước 

phương Tây, tuy nhiên tỉ lệ mắc STMCD  ở phụ nữ các nước đang phát triển 

lại thấp hơn. Điều này cho thấy ảnh hưởng lên giãn TM là đa yếu tố [60].     

4.1.3.4. Thừa cân, béo phì 

 Hầu hết các nghiên cứu đêu cho thấy rằng phụ nữ thừa cân và béo phì 

dễ bị STMCD  hơn [31, 92, 163]. Tuy nhiên, điều này chưa có bằng chứng 

đối với nam giới. Seidell và cs nhận thấy phụ nữ thừa cân mức độ trung bình 
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(BMI 25,0-29,9 kg/m2) dễ bị STMCD  hơn phụ nữ không thừa cân (OR= 

1,53; 95% CI: 1,21-1,94) [163]. Phụ nữ béo phì (BMI ≥30) có nguy cơ bị 

STMCD  gấp 3 lần. Không có liên quan giữa BMI và STMCD  ở nam giới. 

Tương tự, một nghiên cứu khảo sát ở người cao tuổi ở Ý cũng cho thấy có 

mối tương quan rõ giữa sự gia tăng BMI với tỉ lệ bị STMCD  ở nữ giới 

(p<0,001) nhưng không có tương quan ở nam giới (p = 0,54). Sự khác biệt về 

giới trong các nghiên cứu này, cùng với thực tế là trọng lượng cơ thể trung 

bình là cao hơn ở phụ nữ đã sinh con so với những phụ nữ chưa sinh đẻ không 

thể loại trừ khả năng rằng mối liên quan giữa phát triển giãn tĩnh mạch và béo 

phì là do hiệu ứng gây nhiễu của tính chẵn lẻ. Điều này phù hợp với kết quả 

của Dindelli et al. [50] trong đó cho thấy một nguy cơ ngày càng tăng của 

bệnh tĩnh mạch liên quan với sự gia tăng số lượng sinh con, chứ không phải là 

thừa cân trong phân tích đa biến [50]. Gourgou và cs cũng quan sát thấy bệnh 

nhân béo phì có tỉ lệ STMCD  tăng gấp 2 lần, tuy nhiên sau khi điều chỉnh các 

yếu tố liên quan khác điều này không còn có ý nghĩa nữa [68]. Scott và cs 

cũng nhận thấy có sự gia tăng đáng kể tỉ lệ béo phì trong số người STMCD; 

tuy nhiên nghiên cứu đối chứng của béo phì và STMCD  chưa cho thấy được 

mối tương quan này [162]. Cơ chế của béo phì với STMCD  cũng giống như 

cơ chế được giải thích ở phần thai nghén. Phụ nữ thừa cân, béo phì có nồng 

độ estrogen tăng hơn phụ nữ không thừa cân và sự khác biệt này rõ hơn sau 

khi mãn kinh. Estrogen nội sinh tăng cùng với mô mỡ trung tâm tăng xâm lấn 

thể tích nội mạch gây áp lực cơ học cản trở hồi lưu TM ngoại biên [23, 86].  

4.2. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG VÀ SIÊU ÂM DOPPLER MẠCH 

4.2.1. Đặc điểm lâm sàng 

4.2.1.1. Triệu chứng cơ năng 

Các triệu chứng cơ năng thường gặp ở các bệnh nhân trong nhóm 

nghiên cứu của chúng tôi đau nhức, nặng tức bắp chân là 95,7%  và chuột rút 
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về đêm là 87,1%. Có thể nói đây là những triệu chứng bệnh nhân than phiền 

nhiều và đưa bệnh nhân đến khám bệnh. Các triệu chứng thường gặp tiếp theo 

là mệt mỏi, suy nhược 85,0% và bỏng rát chân 72,9%. Ít gặp hơn là các triệu 

chứng phù mắt cá chân 50,7% và ngứa 39,3%. 

Theo Đinh Thị Thu Hương và cs (2011), nghiên cứu trên 4446 người 

Việt Nam bị STMCD mạn tính triệu chứng gặp nhiều nhất đó là nặng tức 

chân 73,6%,  chuột rút về đêm 45,2%, cảm giác kim châm 44,3%, phù chân 

39,0%, ngứa 23,3% và bỏng rát chân 16,5% [3]. Nhận thấy triệu chứng cơ 

năng, toàn thân ở đối tượng nghiên cứu của chúng tôi nhiều hơn của các tác 

giả trên, điều này được lý giải do BN trong nghiên cứu của chúng tôi thường 

bị nặng, lâu hơn, đã có thời gian điều trị nội khoa không đỡ và có chỉ định 

điều trị can thiệp. Tỉ lệ triệu chứng của bệnh nhân cao hơn ở nhóm bệnh nhân 

có chỉ định can thiệp. Theo nghiên cứu của Davall và cs (2009) điều trị tiêm 

xơ cho 341 BN (464 chân) tỉ lệ các triệu chứng đau tức chân, mỏi chân, chuột 

rút và phù chân lần lượt là 85%, 65%, 55%, và 65% [45]. Kết quả này gần 

tương đương với mô tả chúng tôi đã nêu. 

Sự hiện diện và độ trầm trọng của triệu chứng không có tương quan với 

kích thước và mức độ nặng của giãn tĩnh mạch. Các triệu chứng này nặng lên 

khi ngồi hoặc đứng lâu và cải thiện khi nâng cao chân hoặc đi lại. Chúng cũng 

thường nặng lên ngay trước kỳ kinh nguyệt. Nói chung, bệnh nhân sẽ cảm 

thấy giảm triệu chứng khi dùng tất áp lực hoặc băng ép đàn hồi. Giảm cân 

hoặc tập vận động chi dưới đều đặn cũng có thể làm giảm mức độ nặng của 

các triệu chứng giãn tĩnh mạch. Các triệu chứng này không thực sự đặc hiệu 

vì chúng cũng có thể nằm trong các bệnh lý khớp và chấn thương. Tuy nhiên, 

mối liên quan của chúng đối với vận động và băng ép thường hữu ích trong 

xác định nguồn gốc tĩnh mạch của các triệu chứng. Đánh giá suy van tĩnh 

mạch và suy chức năng bơm cơ cẳng chân là các triệu chứng rất có giá trị gợi 
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ý bệnh lý tĩnh mạch. Sự xuất hiện mới một vùng đau dữ dội ở mắt cá chân 

kèm với đỏ da và nóng có thể chỉ điểm cho triệu chứng xơ mỡ da do suy tĩnh 

mạch xuyên bên dưới và nên khám xét kỹ tổn thương này. Xơ mỡ da có thể đi 

trước loét và được cải thiện bởi băng ép và điều trị thuốc. 

4.2.1.2. Triệu chứng thực thể 

Trong bệnh lý STMCD mạn tính, trào ngược qua van TM gây nên tăng 

áp lực tĩnh mạch lưu động và một loạt các biến cố bệnh lý biểu hiện trên lâm 

sàng như phù chi dưới, đau, ngứa, biến đổi màu sắc da, giãn tĩnh mạch, loét 

tĩnh mạch và nghiêm trọng nhất là mất chi. Đây chính là cơ chế chính để tạo 

nên các triệu chứng thực thể của STMCD  bao gồm giãn TM và những thay 

đổi ở da. 

Các nghiên cứu cho thấy rằng tiến triển bệnh lý da của STMCD  được 

gây ra qua trung gian bởi một loạt các phản ứng viêm. Tăng áp lực tĩnh mạch 

gây nên sự thoát mạch của các đại phân tử như fibrinogen và hồng cầu, chúng 

hoạt động như các chất trung gian gây viêm tiềm ẩn. Các chất trung gian sẽ 

làm tăng điều hòa các phân tử kết dính và hiện diện các yếu tố tăng trưởng 

như PDGF và VEGF dẫn đến huy động bạch cầu. Các bạch cầu đơn nhân và 

dưỡng bào sẽ đi vào tổn thương, hoạt hóa hoặc phóng thich TGF-β1 và có thể 

các chất khác.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, triệu chứng thực thể chiếm đa số ở 

nhóm bệnh nhân STMCD mạn tính đó là giãn TM >3mm chiếm 73,6%, tiếp 

đó là triệu chứng phù mắt cá chân 50,7%. Những thay đổi ở da gặp trong 

nhóm nghiên cứu với tỉ lệ chàm TM là 27,1%, loét TM đã liền sẹo là 3 trường 

hợp chiếm 2,1% và không trường hợp loét TM tiến triển nào. Ngoài ra các 

triệu chứng phối hợp như giãn mao mạch 98,6% và giãn mạch dạng lưới là 

97,9%. Gọi là các triệu chứng phối hợp là vì nghiên cứu của chúng tôi chỉ 

nhận bệnh nhân theo phân độ CEAP C2 trở lên do đó nếu chỉ có các triệu 
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chứng giãn mao mạch hoặc giãn mạch dạng lưới đơn độc sẽ không nằm trong 

nhóm nghiên cứu. 

4.2.1.3. Đặc điểm phân độ lâm sàng CEAP: 

    Phân độ lâm sàng CEAP được đưa ra và sử dụng rộng rãi từ năm 1994, 

bởi Hội tĩnh mạch Hoa Kỳ. Theo khuyến cáo của Hội tĩnh mạch Hoa Kỳ năm 

2011: “phân độ CEAP nên sử dụng để mô tả bệnh STMCD  với mức độ 

GRADE 1A” [66].  

   Trong nghiên cứu này, chúng tôi sử dụng phân độ CEAP để đánh giá 

và phân loại BN, nhưng tập trung vào phân độ C (clinical: lâm sàng) từ C0 tới 

C6. Bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ bao gồm các bệnh nhân có 

phân độ CEAP lâm sàng từ C2 đến C6. Kết quả phân độ CEAP trung bình của 

nhóm nghiên cứu chung của chúng tôi là 3,0, trong đó nhóm gây xơ là 3,0 và 

nhóm Laser nội TM là 3,0. 

 Theo phân độ CEAP, bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi 

từ C2 đến C5, không có trường hợp nào C6. Trong đó C3 chiếm ưu thế 

45,7%, C2, C4 và C5 lần lượt là 27,2%, 25,0% và 2,1%. Ở nhóm bệnh nhân 

điều trị gây xơ cũng có phân bố từ C2 đến C5 lần lượt là 28,2%, 42,7%, 

26,4% và 2,7%. Trong khi đó ở nhóm điều trị Laser bệnh nhân chỉ tập trung ở 

3 nhóm C2 23,3%, C3 56,7% và C4 20,0%, không có C5 và C6. Kết quả này 

cho thấy tỉ lệ loét TM trong nhóm nghiên cứu khá thấp chỉ 2,1% loét đã liền 

sẹo, không có loét TM tiến triển. Thực tế, tỉ lệ mắc giãn TM khá cao nhưng 

loét TM chỉ chiếm tỉ lệ nhỏ. Trong quần thể người trưởng thành phương Tây, 

tỉ lệ hiện mắc giãn tĩnh mạch khoảng 20% (21,8%-29,4%)  và khoảng 5% 

(3,6%-8,6%) bị phù tĩnh mạch, thay đổi da hoặc loét do tổn thương tĩnh mạch. 

Các vết loét tĩnh mạch đang tiến triển chiếm tỉ lệ 0,5%, và từ 0,6% đến 1,4% 

có các vết loét đã liền sẹo [146]. Trên cơ sở dự tính từ nghiên cứu dịch tễ học 

San Diego, trên 11 triệu nam và 22 triệu phụ nữ độ tuổi từ 40 đến 80 ở Hoa 



99 

 

Kỳ bị giãn tĩnh mạch, và khoảng 2 triệu người bị STMCD mạn tính nặng, với 

các biểu hiện thay đổi trên da và loét do tĩnh mạch [84]. Nghiên cứu Bonn 

Vein Study thu nhận ngẫu nhiên 3072 người tham gia (1722 nữ và 1350 nam), 

tuổi từ 18 đến 79 đã báo cáo tỉ lệ giãn tĩnh mạch không gây phù chi hoặc thay 

đổi da ở 14,3%, phù 13,4% và thay đổi da 2,9% và tỉ lệ các vết loét đã lành 

hoặc còn đang hoạt động bằng 0,6% và 0,1%, tương ứng. Chương trình 

National Venous Screening Program  đã khám sàng lọc 2234 người Mỹ về 

bệnh tĩnh mạch (61). Tuổi trung bình của người tham gia bằng 60, 77% là nữ 

giới và 80% là người da trắng. Tỉ lệ theo bảng phân độ lâm sàng CEAP từ độ 

C0 đến C6 là 29%, 29%, 23%, 10%, 9%, 1,5%, và 0,5%, tương ứng mỗi độ 

[66]. Fernandez và cs đã điều trị Laser nội TM cho 1652 bệnh nhân, phân độ 

lâm sàng CEAP từ  độ C2 đến C6 lần lượt là 33,2%, 16,9%, 35,3%, 8,1% và 

6,5% [57].  

     Nghiên cứu của K.A. Myers và cs (2007) tiến hành tiêm xơ cho 489 

BN bị STMCD  trong đó tỉ lệ chân ở phân độ C2-C3 là 90,1%, ở phân độ C4-

C6 là 9,9% [121]. Một thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên đa trung tâm có đối 

chứng do E. Rabe và cs (2008) thực hiện tiêm xơ cho 106 BN người Đức, 

thấy sự phân bố theo phân độ CEAP: C2: 49%, C3: 27,4%, C4: 19%, C5: 

4,6% [70]. Một nghiên cứu đa trung tâm, tổng hợp kết quả từ rất nhiều nghiên 

cứu khác nhau trên tổng số 1025 BN cũng thấy rằng trong nhóm BN nghiên 

cứu có tới 89% số BN nằm ở phân độ lâm sàng C2-C3, trong khi các nhóm có 

phân độ lâm sàng C4-C6 chỉ chiếm 11% [62]. Ở nhóm gây xơ của chúng tôi 

phân độ CEAP lâm sàng cũng trải từ C2 đến C5 và kết quả cũng khá tương 

đồng ở mỗi nhóm, tuy nhiên số bệnh nhân C4 của chúng tôi nhiều hơn, cho 

thấy nhóm bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi nặng hơn và được thu nhận 

vào để điều trị can thiệp gây xơ.  
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 Trong nghiên cứu của Doganci S và cs so sánh điều trị Laser 980 nm 

với 1470 nm trong điều trị giãn TM hiển lớn, bệnh nhân theo phân độ CEAP 

chỉ từ C2 đến C4 với tỉ lệ lần lượt là C2 30,8%, C3 55,8% và C4 13,4% đối 

với nhóm điều trị Laser 980 nm và 29,6%, 55,5% và 14,9% với nhóm điều trị 

Laser 1470 nm [52]. Ở nhóm điều trị Laser của chúng tôi cũng có phân độ 

CEAP ở C2, C3 và C4 với tỉ lệ C2 23,3%, C3 56,7% và C4 20,0% khá tương 

đồng với kết quả trên. 

4.2.1.4. Thang điểm đánh giá độ nặng lâm sàng VCSS  

Để đánh giá độ nặng trên lâm sàng của STMCD mạn tính chúng ta đã 

có bảng phân độ lâm sàng CEAP [56, 125], mô tả chính xác các dấu hiệu và 

triệu chứng của bệnh. Tuy nhiên, công cụ này chứa quá nhiều yếu tố tĩnh, 

nhất là phân độ C4 và C5, không thích hợp cho việc đánh giá sự cải thiện sau 

điều trị. Để khắc phục điểm nay, Rutherford và cs đã giới thiệu thang điểm 

VCSS và sử dụng thành công trong một số nghiên cứu để đánh giá những 

thay đổi trong dấu hiệu và triệu chứng theo thời gian và định lượng kết quả 

[178]. Thang điểm VCSS dựa trên sự đánh giá của các thầy thuốc về mười 

dấu hiệu và triệu chứng lâm sàng của STMCD, bao gồm đau, sự hiện diện của 

giãn tĩnh mạch, các dấu hiệu của STMCD và loét do tĩnh mạch. Mỗi dấu hiệu, 

triệu chứng có 4 mức độ cho điểm từ 0 tới 3 điểm, như vậy tổng điểm dao 

động từ 0 tới 30 điểm. Chính vì vậy, theo khuyến cáo của Hội tĩnh mạch Hoa 

Kỳ năm 2011: “ Thang điểm VCSS nên sử dụng để đánh giá kết quả điều trị 

STMCD  (GRADE 1B)” [66]. 

Sự tuân thủ liệu pháp dùng tất áp lực cũng được đánh giá. VCSS tương 

quan với điểm CEAP và với các đánh giá trên siêu âm về độ nặng của suy van 

tĩnh mạch hoặc tắc tĩnh mạch [100, 139]. Thang điểm VCSS sửa đổi mới 

được phát triển gần đây để làm rõ những điểm khó hiểu, cập nhật các thuật 

ngữ và đơn giản hóa việc áp dụng phiên bản đầu tiên [179]. Điểm mạnh của 
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thang điểm VCSS ở khả năng đánh giá của nó để xác định  những thay đổi kín 

đáo theo thời gian sau can thiệp. Mỗi thành phần trong VCSS cho phép thực 

hiện đánh giá và phân tích kết quả ở nhiều mức độ khác nhau, bao gồm phần 

kỹ thuật, kết quả theo bệnh nhân báo cáo và tiến triển thực tế trên lâm sàng. 

Thang điểm VCSS sửa đổi là công cụ duy nhất trong các biện pháp đánh giá 

tiến triển lâm sàng PROs. Mặc dù do thầy thuốc thực hiện nhưng các thành 

phần của bộ công cụ như điểm đánh giá đau lại được chấm theo các câu trả lời 

của bệnh nhân đối với các câu hỏi trong bộ công cụ [179].  

Điểm VCSS trung bình trước điều trị của nhóm bệnh nhân chung của 

chúng tôi là 5,2 ± 2,0, trong đó VCSS trung bình nhóm điều trị gây xơ là 5,2 

± 1,2 và nhóm điều trị Laser là 5,0 ± 2,0. Kết quả cũng tương đồng với nghiên 

cứu của Mekako và cs khi so sánh điều trị STMCD  với Laser và phẫu thuật. 

VCSS trước điều trị Laser của nghiên cứu này là 4,0 và trước điều trị phẫu 

thuật là 6,0 [113]. Điểm VCSS trung bình trước điều trị can thiệp của 

Bountouroglou DG và cs là 5,0 [29]. 

4.2.1.5. Thang điểm đánh giá chất lượngcuộc sống CIVIQ-20 

Thang điểm đánh giá  chất lượng cuộc sống đặc hiệu cho bệnh tĩnh 

mạch khá nhậy với các tác dụng có lợi của điều trị. Các thang điểm đánh giá 

chất lượng cuộc sống đặc hiệu cho bệnh và thang điểm đánh giá kết quả do 

bệnh nhân báo cáo (PROs) đã được sử dụng phổ biến trong bệnh lý tĩnh mạch 

[178]. Các thang điểm đặc hiệu cho STMCD  được chuẩn hóa bao gồm 

VEINES-QOL/Sym (Venous Insufficiency Epidemiologic and Economic 

Study of Qualityof- Life), CIVIQ (Chronic Venous Insufficiency 

Questionnaire), AVVQ (Aberdeen Varicose Vein Questionnaire) and 

CXVUQ (Charing Cross Venous Ulceration Questionnaire) [100, 167]. 

Thang điểm CIVIQ-20 là bản sửa đổi của một công cụ được phát triển 

để đánh giá các yếu tố thể chất, tâm thần, xã hội và đau [100]. Phiên bản sửa 
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đổi làm hai nhóm có tầm quan trọng ngang nhau, với 20 câu hỏi để cho điểm 

tổng quát. CIVIQ-20 đã được sử dụng trong các nghiên cứu và đã được chứng 

minh là một công cụ đánh giá chất lượng cuộc sống có giá trị [93].  

Điểm CIVIQ-20 trung bình của bệnh nhân nghiên cứu của chúng tối là 

47,3 ± 10,0 trong đó nhóm điều trị gây xơ là 47,8 ± 10,6 và nhóm Laser là 

45,6 ±7,2. Kết quả này phù hợp với kết quả nghiên cứu của Makeko và cs, 

điểm CIVVIQ-2 trung bình trước điều trị Laser của nhóm nghiên cứu này là 

46,8 ± 5,6 và trước điều trị phẫu thuật là 48,3 ± 6,5 [113].  

4.2.2. Đặc điểm siêu âm Duplex suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính 

Siêu âm Duplex được khuyến cáo là xét nghiệm chẩn đoán đầu tiên đối 

với tất cả bệnh nhân bị nghi ngờ suy TM mạn tính [39, 42]. Siêu âm duplex ở 

các bệnh nhân STMCD mạn tính đã phát hiện được dòng trào ngược ở các 

tĩnh mạch nông trong 90% trường hợp và 70%-80% có dòng trào ngược ở 

TMHL [66]. Kết qua siêu âm Duplex trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy 

bệnh nhân STMCD  phổ biến bị cả 2 chân  chiếm 52,1%, chỉ bị chân trái là 

27,9% và chân phải là 20,0%. TMHL bị tổn thương đến 95,0% trong khi 

TMHB chỉ chiếm 5,0%. TMHL đoạn trên gối cũng chiếm nhiều hơn đoạn 

dưới gối (78,2% vs 21,8%) trong nghiên cứu của chúng tôi. Kết quả này cũng 

tương tự với kết quả nghiên cứu của các tác giả khác. Tỉ lệ bệnh của 

TMHL/TMHB trong nghiên cứu của  O’Hare và cs là 10,1: 1 [128], nghiên 

cứu của Beckitt và cs (2010) là 3,7: 1 và  Abu-Own và cs là 7,2;1 14,8% [18]. 

Đường kính TMHL trung bình là 6,1 ± 1,5 mm, tuy với số lượng ít hơn 

nhưng TMHB trong nghiên cứu chúng tôi giãn to với đường kính trung bình 

7,1 ±2,0. Thời gian dòng trào ngược trung bình ở các nhóm TMHL trên gối, 

dưới gối và TMHB lần lượt là 2,4 ± 1,1 s, 1,9 ± 0,7 s và 2,1 ± 1,0 s. Các trị số 

này khá đồng đều ở cả 2 nhóm điều trị gây xơ bọt và Laser nội TM. Lý do suy 

TM hiển lớn gặp nhiều hơn suy TM hiển bé đến nay vẫn chưa được giải thích 
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đầy đủ, một phần là do TM hiển lớn dài hơn, to hơn, nhận nhiều nhánh cũng 

như chịu áp lực lớn hơn nên nguy cơ bị suy sẽ cao hơn.  Ngoài ra, có thể do 

bất thường về mặt giải phẫu học điểm nối hiển đùi hoặc sự chèn ép từ bên 

ngoài vào vị trí này như hạch lympho. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy có sự tương quan giữa 

đường kính TM với thời gian DTN với phương trình tương quan y = 1,3x + 

2,7 với r = 0,8 (p<0,05) nhưng không có sự tương quan giữa đường kính TM 

với các thang điểm lâm sàng VCSS và CIVIQ-20 (p>0,05). Điều này được 

giải thích khi đường kính TM tăng, tốc độ DTN tăng và thời gian DTN kéo 

dài hơn. Tuy nhiên, biểu hiện lâm sàng cũng như chất lượng sống của bệnh 

nhân không tương quan rõ với đường kính TM. 

 

4.3. KẾT QUẢ CỦA PHƯƠNG PHÁP GÂY XƠ BẰNG THUỐC VÀ 

LASER NỘI TĨNH MẠCH TRONG ĐIỀU TRỊ SUY TĨNH MẠCH CHI 

DƯỚI MẠN TÍNH 

4.3.1. Đánh giá kết quả của phương pháp gây xơ bằng thuốc 

Mặc dù ban đầu liệu pháp gây xơ dịch được dùng để làm tắc các TM 

mạng nhện hoặc các mao mạch (đường kính TM <3mm), việc sử dụng liệu 

pháp gây xơ để điều trị STMCD tăng đáng kể khi Canbera và cs năm 1995 đã 

báo cáo rằng chất bọt được tạo ra bằng cách trộn “khí sinh lý” với chất tẩy 

polidocanol có hiệu quả đối với các TM có đường kính lớn hơn. Gây xơ bọt 

dưới hướng dẫn của siêu âm nhanh chóng được ứng dụng để điều trị các giãn 

TM tiên phát và tái phát, bao gồm các TMHL, TMHB, TM xuyên và các dị 

dạng TM. Trong nghiên cứu này của chúng tôi, thuốc để sử dụng để gây xơ 

chính là Polidocanol được tạo bọt theo phương pháp Tessari và chúng tôi gọi 

tắt là phương pháp gây xơ bọt. 
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4.3.1.1. Thể tích bọt  và nồng độ polidocanol được dùng trong một lần can 

thiệp 

Chúng tôi đã gây xơ bọt để điều trị cho 110 bệnh nhân STMCD  bao 

gồm có 104 TMHL (94,5%) và 6 TMHB (5,5%). Chiều dài trung bình của 

TMHL được gây xơ bọt 20,0 ± 2,3 cm với đường kính trung bình TMHL trên 

gối là 5,7 ± 1,5 mm và TMHL dưới gối là 5,1 ± 1,3 mm. Chiều dài trung bình 

của TMHB được gây xơ bọt là 17,2 ± 2,6 cm với đường kính trung bình 6,7 ± 

2,0 mm. Như vậy, TMHB được gây xơ bọt tuy có chiều dài trung bình ngắn 

hơn nhưng đường kính trung bình lại lớn hơn do TMHB ở một số bệnh nhân 

điều trị giãn rất lớn, tối đa đến 9,8 mm. Kích thước này là phù hợp cho chỉ 

định điều trị gây xơ bọt [94] và cũng tương đồng với một số tác giả khác trên 

thế giới. Đường kính trung bình của TM hiển lớn trong nghiên cứu của 

Yamaki và cs (2009) là 6,7mm [182] và của Rabe và cs (2008) là 7,6mm 

[146]. 

 Để đạt được hiệu quả gây xơ bọt tối đa chúng tôi đã sử dụng nồng độ 

polidocanol và thể tích bọt dùng cho từng thủ thuật dựa vào loại TM được can 

thiệp, đường kính và chiều dài đoạn TM được can thiệp theo hướng dẫn của 

Hội tĩnh mạch châu Âu 2012 [147]. Thể tích bọt trung bình dùng cho mỗi thủ 

thuật điều trị TMHL là 7,1 ± 2,2 ml (3,0-15,0 ml) và TMHB là 4,8 ± 2,2 ml 

(3,0-9,0 ml). Thể tích bọt sử dụng dao động theo các tác giả khác nhau theo 

độ giãn và chiều dài của đoạn TM được điều trị. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi về thể tích bọt trung bình cho một lần điều trị tương tự với kết quả 

của một số tác giả. O’Hare (2008) và cs gây xơ cho 165 BN, thể tích bọt sử 

dụng trung bình là 8 ml (từ 2-14ml) [128]. Figueiredo và cs đã dùng thể tích 

bọt tối đa là 10ml [58]. Rabe và cs (2008) khi đánh giá tính an toàn và hiệu 

quả của phương pháp gây xơ bọt cho 106 TM hiển lớn, thể tích bọt chỉ được 

dùng không quá 5ml mỗi lần [146]. Tuy nhiên các nghiên cứu đều thống nhất 
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rằng tần suất tác dụng phụ tăng theo số lượng bọt sử dụng cho mỗi lần tiêm, 

đặc biệt là biến chứng huyết khối. Thể tích bọt sử dụng trong nghiên cứu của 

chúng tôi cũng phù hợp với hướng dẫn của Hội tĩnh mạch châu Âu 2012, từ 

8-10 ml đối với TMHL và 5 ml đối với TMHB, tối đa không quá 20 ml cho 

một lần thủ thuật [147]. Thể tích bọt tối đa trong nghiên cứu của chúng tôi là 

15 ml đối với TMHL và 9 ml đối với TMHB, nằm trong khuyến cáo để bảo 

độ an toàn tuy nhiên vẫn đạt hiệu quả tối đa đối với các TM giãn quá to. 

Thuốc được dùng để gây xơ trong nghiên cứu của chúng tôi là 

Polidocanol. Thuốc thường được sản xuất ở nồng độ tối đa là 3% và đây cũng 

là nồng độ thuốc tối đa theo khuyến cáo [147]. Nồng độ thuốc làm gia tăng 

biến chứng của điều trị gây xơ. Do đó thực tế lâm sàng tùy thuộc vào loại TM 

được tiêm mà sử dụng nồng độ thuốc phù hợp. Đã có vài nghiên cứu so sánh 

hiệu quả giữa Polidocanol 1% và 3% trong điều trị gây xơ TM hiển lớn. Một 

thử nghiệm mù đôi đa trung tâm của Blaise và cs (2010) sau 3 năm theo dõi 

thấy rằng hiệu quả gây tắc TM ở 2 nhóm Polidocanol 1% và Polidocanol 3% 

là như nhau, nhưng nhóm Polidocanol 3% có 9% biến chứng tại chỗ, còn 

nhóm sử dụng Polidocanol 1% có 6% biến chứng tại chỗ [27]. Nồng độ trung 

bình của Polidocaonol dùng cho điều trị TMHL là 1,9 ± 0,5% (tối thiểu 0,5% 

và tối đa 3,0%) và TMHB là 1,0 ± 0,5% (tối thiểu 0,5% và tối đa 2,0%). 

4.3.1.2. Đáp ứng lâm sàng của điều trị gây xơ 

- Thay đổi phân độ CEAP sau điều trị gây xơ 

Phân độ lâm sàng CEAP là một công cụ tương đối đơn giản giúp đánh 

giá độ nặng của STMCD mạn tính trên lâm sàng và đánh giá đáp ứng điều trị 

của bệnh. Kết quả nghiên cứu từ bảng 3.23 cho thấy, sau 1 tháng điều trị gây 

xơ STMCD mạn tính ở các nhóm có biến chứng C4 (29) và C5 (3) hoàn toàn 

không thay đổi, trong khi đó ở các nhóm không có biến chứng C2 (31) và C3 

(47) cho thấy có sự cải thiện rõ bởi sự giảm các độ C2 (17), C3 (17) và đã 
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xuất hiện thêm C0 (1), C1 (43). Như vậy, trong giai đoạn 1 tháng sau điều trị 

các STMCD  mức độ nhẹ hơn, không biến chứng đã có sự cải thiện đáng kể, 

có xuất hiện của các trường hợp không còn triệu chứng (C0), giãn TM dạng 

lưới hoặc mạng nhện (C1) mà trước đó không có đồng thời với giảm tỉ lệ C2, 

C3 tương ứng. Kết quả sau 3 tháng điều trị còn ngoạn mục hơn. Không có 

biểu hiện nặng lên của loét TM C6 (0). Ngoài 3 trường hợp C5 (loét TM đã 

liền sẹo) không thay đổi, giảm gần như hoàn toàn các trường hợp chàm TM 

(C4) và biến mất 100% phù mắt cá chân (C3). Kết quả từ bảng 3.23, sau 3 

tháng phân độ CEAP là C0 (3), C1 (81), C2 (22), C3 (0), C4 (1), C5 (3), 

C6(0). Nghiên cứu của Coleridge Smith và cs  (2006) tiêm xơ cho 363 TM 

hiển, kết quả phân độ lâm sàng CEAP cũng tương tự như sau: trước điều trị: 

C0(0), C1(12), C2(332), C3(1), C4(15), C5(0), C6(3), sau 6 tháng là: C0(157), 

C1(179), C2(19), C3(0), C4(10), C5(2), C6(1) [41, 42]. 

                                   

                            Hình A                                            Hình B 

Hình 4.1 Bệnh nhân Nguyễn Thị H, 42 tuổi, trước gây xơ (phân độ C3 –  
Hình A) và sau gây xơ 4 tuần (phân độ C1 – Hình B) 

Phân độ lâm sàng CEAP  thực sự hữu ích trong đánh giá lâm sàng bệnh 

nhân STMCD  vì sự tiện lợi và nhanh gọn của nó, nhưng phân độ này cũng 
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bộc lộ không ít những nhược điểm. Trước hết, nó hoàn toàn là các triệu chứng 

thực thể, phụ thuộc hoàn toàn vào quyết định của bác sĩ khi thăm khám. Vì 

các triệu chứng cơ năng của người bệnh không được đề cập tới nên đôi khi nó 

không phản ánh được nhu cầu cũng như tính cấp thiết phải điều trị. Cũng 

chính lý do này mà khi đánh giá hiệu quả điều trị, phân độ lâm sàng CEAP 

không thể đầy đủ và chi tiết được. Thêm vào đó, phân độ lâm sàng CEAP khi 

bệnh đã có biến chứng như rối loạn sắc tố, chàm tĩnh mạch, xơ hóa mỡ da 

(C4) thì rất khó hồi phục đặc biệt ở độ loét TM đã lành sẹo (C5) thì không thể 

hết sẹo ngay cả khi điều trị gây tắc TM thành công. Vậy nên cần có thêm các 

thang điểm hỗ trợ cho việc đánh giá đáp ứng điều trị cùng với phân độ lâm 

sàng CEAP.  

- Thay đổi thang điểm VCSS sau điều trị gây xơ 

    Điểm VCSS trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi giảm 1,6 điểm 

có ý nghĩa thống kê (p<0,001) sau 1 tháng điều trị  (5,2 ± 1,2 vs 3,6 ±1,3)  và 

giảm 2,1 điểm (p<0,001) tương đương 40% sau 3 tháng (5,2 ± 1,2 vs 3,1 

±1,2).  Nghiên cứu  Bountouroglou DG và cs (2005) tiêm xơ trên 30 

BN, sau can thiệp 1 năm điểm VCSS trung bình giảm rất ngoạn mục từ 5 

điểm xuống còn 1 điểm (giảm 4 điểm tương ứng 80%) [29]. Blaise và cs 

(2010) đã thực hiện tiêm xơ cho 143 BN, sau 6 tháng, điểm VCSS trung bình 

từ 4,5 xuống còn 1,3 điểm (giảm 3,2 điểm tương đương 71% ) sau 3 năm theo 

dõi thì chỉ còn 0,8 điểm [27]. Điểm VCSS trung bình trong nghiên cứu của 

chúng tôi có giảm theo thời gian có ý nghĩa thống kê (p<0,001) sau 1 và 3 

tháng điều trị. Tuy nhiên, số điểm giảm trong nghiên cứu của chúng tôi ít hơn 

các tác giả trên, một phần vì chúng tôi  mới theo dõi BN được sau 3 tháng và 

mỗi chân  chỉ thực hiện 1 lần tiêm trong nghiên cứu này.  
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- Thay đổi thang điểm CIVIQ-20 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, điểm CIVIQ-20 trung bình sau 1tháng 

giảm được 20 điểm tương đương 41,8% có ý nghĩa thống kê (47,8 ± 10,6 vs 

27,8 ± 10,5; p<0,001) và giảm đến 24,9 điểm tương đương 52,1% sau 3 tháng 

điều trị (47,8 ± 10,6 vs 22,9 ± 5,1; p<0,001). Kết quả nghiên cứu của chúng 

tôi tương tự như nghiên cứu của Francoise P  năm 2009 trên 3202 BN. Tác 

giả này nhận thấy sau can thiệp thang điểm CIVIQ của các BN giảm từ 59,1 

điểm xuống còn 38,3 điểm (giảm 35,2%). Gần đây tác giả Blaise S và cs năm 

2010 [27] tiến hành nghiên cứu trên 143 BN được gây xơ bọt, theo dõi sau 

gây xơ 6 tháng và 3 năm nhận thấy: thang điểm CIVIQ tại thời điểm sau 6 

tháng giảm từ 33 điểm xuống còn 23 điểm, giảm 30,3%; tại thời điểm sau 3 

năm thang điểm này giảm xuống còn 20 điểm, giảm 39,4%. Qua đó cho thấy, 

bệnh nhân STMCD mạn tính sau điều trị bằng gây xơ, chất lượng cuộc sống 

của bệnh nhân đã cải thiện hẳn và sự cải thiện này tiến triển theo thời gian. 

4.3.1.3. Thành công giải phẫu và huyết động của gây xơ bằng thuốc 

Liệu pháp tiêm xơ dịch có hiệu quả kém khi dùng để điều trị suy 

TMHL, nhưng liệu pháp tiêm xơ bọt có kết quả tốt hơn. Rabe và cộng sự 

[146] thực hiện một thử nghiệm đa trung tâm để đánh giá hiệu quả và độ an 

toàn của liệu pháp gây xơ TMHL sử dụng Polidocanol bọt. Polidocanol 3% 

bọt hiệu quả hơn và có độ an toàn tương đương với 3% dung dịch khi điều trị 

suy TMHL. Trong một nghiên cứu tiến của, Yamaki và cộng sự [182] so sánh 

kết quả của liệu pháp gây xơ bọt và liệu pháp tiêm xơ dịch có hướng dẫn của 

siêu âm duplex trên 77 bệnh nhân. Siêu âm Duplex sau một năm cho thấy tắc 

hoàn toàn TMHL trong nhóm gây xơ bọt bằng 67,6%, cao hơn đáng kể nhóm 

tiêm xơ dịch 17,5% (p<0,0001). Sau một năm, tái phát giãn tĩnh mạch ở 3 

bệnh nhân (8,1%) trong nhóm gây xơ bọt và10 bệnh nhân (25%) trong nhóm 

tiêm xơ (p<0,048). Cabrera và cộng sự đã báo cáo tỉ lệ gây tắc TM 80% sau 4 
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đến 6 năm khi họ dụng các vi bọt để điều trị suy TMHL ở 415 chi [35]. Trong 

808 bệnh nhân với 1411 chi bị bệnh, Coleridge Smith đã dùng 1% 

polidocanol, 1% STS, và 3% STS dưới dạng bọt để điều trị suy thân tĩnh 

mạch hiển và có 459 chi được theo dõi bằng siêu âm duplex trong 6 tháng. 

TMHL vẫn tắc trong 88% số chi và tắc TMHB trong 82% [41]. Một bản tổng 

quan của Cochrane về liệu pháp gây xơ được công bố bởi Tisi và cộng sự  

năm 2006 kết luận các bằng chứng đã ủng hộ vị trí của liệu pháp gây xơ trong 

thực hành lâm sàng hiện đại, giới hạn việc điều trị giãn tĩnh mạch bằng phẫu 

thuật và thắt tĩnh mạch [175].  

Sau điều trị gây xơ bọt Polidocanol, đường kính TM trung bình trong 

nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.26) giảm 1,0 mm tương đương 17,5% sau 1 

tháng điều trị (5,7 ± 1,6 mm vs 4,7 ± 1,4 mm) và giảm 1,6 mm tương đương 

28,0% sau 3 tháng điều trị (5,7 ± 1,6 mm vs 4,1 ± 1,4 mm). Kết quả này cũng 

tương đương  khi so sánh với Rabe và cs (2008) gây xơ bọt cho 54 TM hiển 

lớn, sau 3 tháng đường kính TM hiển lớn cách quai 3cm từ 7,7mm xuống 

5,8mm (giảm 1,9mm ≈ 25%), cách quai 25cm từ 6,5mm xuống 5,5mm (giảm 

1mm ≈ 15%) [146]. 

    Tuy nhiên, tiêu chí chính đánh giá hiệu quả trong tiêm xơ là khả năng 

gây tắc nghẽn và/ hoặc không còn dòng trào ngược TM chứ không phải là sự 

thay đổi đường kính TM. Khi một TM bị tắc hoàn toàn, tổ chức bên trong 

lòng mạch thay vì còn dòng chảy và ấn xẹp thì đã bị lấp tắc đầy bởi huyết 

khối và tổ chức xơ, ấn không xẹp. Cùng với thời gian, những tổ chức này dần 

bị tiêu đi, xơ hóa, lòng TM co nhỏ lại và cuối cùng biến TM đó chỉ còn là sợi 

xơ nhỏ dưới da.     

   Do vậy thăm dò huyết động bằng phương pháp siêu âm Duplex với đặc 

điểm của một thủ thuật thành công là gây tắc, loại bỏ TM suy hoặc không còn 

dòng trào ngược khi làm các biện pháp huyết động. Thành công hoàn toàn khi 
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không có dòng chảy TM, thành công một phần khi có dòng chảy một phần 

và/hoặc có DTN ≤0,5 s. Thất bại của thủ thuật khi có dòng chảy TM và DTN 

>0,5s. Kết quả sau điều trị gây xơ cho thấy thời gian DTN giảm sau điều trị 1 

tháng và 3 tháng lần lượt là 1,1s (2,3 ± 1,1s vs 1,2 ± 0,9s)  và 1,2s (2,3 ± 1,1s 

vs 1,1 ± 0,7s). Tuy nhiên quan trọng hơn, sau 3 tháng gây xơ  tỉ lệ TM không 

còn dòng chảy của chúng tôi là 77 (66,4%), bệnh nhân có dòng chảy nhưng 

DTN ≤0,5 s là 22 trường hợp (20%)  và có DTN > 0,5s là 15 trường hợp 

(13,6% ) (bảng 3.27). Như vậy, tỉ lệ thành công của gây xơ bọt trong nghiên 

cứu của chúng tôi sau 3 tháng điều trị là 66,4% thành công hoàn toàn, 20% 

thành công một phần và 13,6% thất bại. Thành công tính chung là 86,4%. Kết 

quả này cũng gần xấp xỉ với nghiên cứu của O’Hare và cs (2008) điều trị gây 

xơ cho 165 BN, sau 6 tháng, tỉ lệ thành công: tắc hoàn toàn 74%, tắc bán phần 

14%, thất bại 16% [127]. Thomasset và cs (2010) tiêm xơ cho 126 BN, sau 3 

tháng tắc hoàn toàn 79%, tắc bán phần 10%, thất bại 6%. Kết quả của các tác 

giả khác như Beckitt và cs (2011) tiêm xơ cho 235 BN, tỉ lệ tắc nghẽn sau 8 

tuần là: hoàn toàn (86,5%), bán phần (12%), thất bại (1,5%) [22]. 

  Một số nghiên cứu khác còn thấy tỉ lệ thành công cao hơn: Figueiredo 

và cs (2009) tiến hành tiêm xơ cho 27 BN, sau 6 tháng có tới 90% TM bị tắc 

[58]. Blaise và cs năm 2010 dùng polidocanol 3% dạng bọt tiêm xơ cho 68 

TM hiển lớn, sau 6 tháng tỉ lệ tắc nghẽn là 85% [27]. Khi so sánh, có thể thấy 

hiệu quả gây tắc trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn, do các nghiên cứu 

của nước ngoài được theo dõi trong thời gian dài, BN có thể được tiêm thêm 

nhiều lần để đạt được hiệu quả cao nhất.  
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Trước tiêm xơ                                               Sau 1 tháng 

Hình 4.2 Hình ảnh đám giãn TM hiển lớn biến mất sau 1 tháng. 

 

            

Trước tiêm xơ                                      Sau 1 tháng 
Hình 4.3 Hình ảnh đám giãn TM hiển bé biến mất sau 1 tháng. 

 

 



112 

 

4.3.1.4. Thất bại và biến chứng của phương pháp gây xơ 

 Thất bại của phương pháp gây xơ 

 Tỉ lệ thất bại của nghiên cứu chúng tôi sau 3 tháng gây xơ là 15 trường 

hợp chiếm 13,6%. Phân tích các yếu tố gây ảnh hưởng đến thất bại của 

phương pháp gây xơ, chúng tôi nhận thấy đường kính TM ở nhóm thất bại 

hoàn toàn là 7,7 ± 0,6mm cao hơn nhóm thành công là 6,0 ± 1,6mm có ý 

nghĩa thống kê với p<0,001. Thời gian DTN của nhóm thất bại cũng lớn hơn 

nhóm thành công có ý nghĩa thống kê (p<0,001). Không có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống giữa các nhóm C2-3 và C4-5 (p>0,05). Tương tự, tiền sử gia 

đình, giới nữ, BMI và sự tuân thủ điều trị cũng không cho thấy sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê giữa tỉ lệ thành công và thất bại (p>0,05) (bảng 3.28). 

Phân tích để xác định giá trị đường kính TM có tiên lượng thất bại cho thấy 

khi đường kính TM ≥7,5mm thì nguy cơ thất bại tăng gấp 6,7 lần so với 

đường kính TM <7,5mm (CI 95%: 3,9-10,0) khi điều trị gây xơ có ý nghĩa 

thống kê (p<0,001) (bảng 3.29). Tuy nhiên, với thời gian DTN không xác 

định được giá trị tiên lượng thất bại (p>0,05). 

Nghiên cứu của O’Hare và cs cũng cho thấy không có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê giữa tỉ lệ thất bại giữa các nhóm có phân độ CEAP C2-C3 

(27%) và nhóm C4-C6 (26%) (p>0,05). Tương tự, tỉ lệ thất bại ở nhóm có 

đường kính TM <7mm và ≥7mm là không khác biệt (p>0,05) [127]. Myers và 

cs đã nghiên cứu trên 807 TM hiển đã được gây xơ 1189 lần. Nghiên cứu này 

cho thấy bệnh nhân <40 tuổi có tỉ lệ thất bại cao hơn so với bệnh nhân 50-59 

tuổi với HR=2,16 (CI 95%: 1,27 - 3,66). Liên quan đến TM, TMHB có tỉ lệ 

thất bại cao hơn TMHL với HR=1,58 (CI 95%: 1,11 - 1,24) và TM có đường 

kính >6mm có tỉ lệ cao hơn TM có đường kính <5mm với HR= 2,22 lần (CI 

95%:1,40 - 3,50; p<0,001) [122]. Cũng theo nghiên cứu này, không có sự 

khác biệt về tỉ lệ thất bại giữa nhóm C2-C3 với nhóm C4-C6 với HR= 1,57 
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(CI 95%: 0,91 – 2,73; p>0,05). Ngoài ra, Myers và cs cũng ghi nhận ngày 

thực hiện thủ thuật, giới tính, bên chi bị tổn thương, chất gây xơ sử dụng 

không có ảnh hưởng đến thất bại của phương pháp [122]. 

Nghiên cứu của Blaise và cs chú trọng đến nồng độ và thể tích lượng 

bọt sử dụng để đánh giá tỉ lệ thành công và thất bại của phương pháp gây xơ 

bọt. Tuy nhiên sau 3 năm theo dõi, tỉ lệ thất bại của nhóm gây xơ bọt bằng 

pokidocanol 1% và 3% là tương đương nhau, mặc dù ở thời điểm 6 tháng 

nhóm polidocanol 1% có tỉ lệ thất bại cao hơn [27]. Cũng theo Blaise, yếu tố 

quan trọng quyết định thành công của thủ thuật đó là kinh nghiệm của thầy 

thuốc thực hiện thủ thuật và kỹ thuật thực hiện. Quan điểm này cũng được 

đồng tình bởi Wight và cs khi đánh giá hiệu quả của Varisolve, một loại vi bọt 

chứa dung dịch polidocanol 1% phối hợp oxy và carbondioxide để tạo bọt 

[27], [180].  

Biến chứng của phương pháp gây xơ 

Điều trị bằng phương pháp gây xơ được xem là một phương pháp điều 

trị an toàn. Biến chứng nặng nhất sau khi gây xơ như tử vong, sốc phản vệ, 

thuyên tắc phổi, đột quỵ và hoại tử da lan rộng rất hiếm (<0,01%) [69]. Các 

biến chứng nặng nhưng hiếm gặp còn bao gồm huyết khối tĩnh mạch, tổn 

thương thần kinh (hiển, bắp chân), huyết khối TM sâu hoặc tiêm dung dịch 

vào động mạch [25]. Tác dụng phụ trên thần kinh thoáng qua như rối loạn thị 

giác, migraine hoặc lú lẫn có thể xảy ra và thường gặp ở các bệnh nhân còn lỗ 

bầu dục [40]. Hầu hết các biến chứng đều nhẹ như rối loạn sắc tố da, đau, dị 

ứng và mẩn đỏ da. Dùng thuốc nồng độ càng cao, càng có nguy cơ tăng 

nhiễm sắc tố da, đây là biến chứng có thể gặp với tỉ lệ tới 30% các trường hợp 

[118]. Tuy nhiên từ 70% đến 95% trường hợp tăng nhiễm sắc tố da hết sau 

điều trị 1 năm. Tỉ lệ các biến cố thần kinh nặng sau khi gây xơ bọt rất hiếm. 

Các trường hợp đột quỵ đã được báo cáo bởi Bush và cs [40, 118]. Trong gần 
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9000 bệnh nhân nghiên cứu, tỉ lệ biến cố nặng, bao gồm thuyên tắc phổi và 

DVT, hiếm gặp <1%. Tỉ lệ rối loạn thị giác bằng 1,4%, đau đầu 4,2%, huyết 

khối tĩnh mạch 4,7%, bầm tím hoặc tăng sắc tố da 17,8%, và đau tại vị trí 

tiêm 25,6%. 

Ngay sau khi tiêm chất tạo bọt vào TM cho dù với bất kỳ kích thước 

nào, huyết khối sẽ được tạo thành trong lòng TM được tiêm. Ngay tại chỗ, 

huyết khối sẽ kết dính lại và máu chuyển thành hemosiderin gỉaỉ phóng sắt, 

làm cho TM màu xanh thành dạng sợi dây có màu nâu (Hình 4.4). Đây là biến 

chứng được gọi là rối loạn sắc tố da, chiếm 20% các trường hợp và 80% tự 

biến mất trong 2 năm [115].  

 

Hình 4.4 Hình ảnh rối loạn sắc tố da sau tiêm xơ [115] 

Trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ gặp 2 biến chứng đó là đau dọc 

theo TM được tiêm chiếm 44,5% trường hợp và rối loạn sắc tố da 36,4%. Các 

biến chứng khác hầu như không gặp. Có lẽ số lượng bệnh nhân chúng tôi 

không nhiều, kỹ thuật điều trị được tuân thủ tốt nên hạn chế tối đa các biến 

chứng và tác dụng phụ. 
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4.3.2. Đánh giá kết quả của phương pháp Laser nội tĩnh mạch 

4.3.2.1. Cơ chế điều trị Laser nội tĩnh mạch   

 Có 2 cơ chế hoạt động của Laser nội tĩnh mạch được đề xuất, cả 2 đều 

liên quan đến việc chuyển năng lượng ánh sáng Laser được hấp thụ thành 

nhiệt [108], [116], [177] . Cơ chế thứ nhất là làm nóng máu, thành TM và mô 

quanh TM bởi sự hấp thu trực tiếp năng lượng Laser được phát từ sợi Laser 

và được phát tán nhờ máu đến các mô khác. Khi sự hấp thụ năng lượng Laser 

bởi máu gần đầu sợi  Laser vượt quá 1000C, các bóng hơi nước sẽ được tạo 

thành và lan truyền trong lòng mạch. Cơ chế thứ 2 là làm nóng thành TM bởi 

nhiệt truyền từ lớp máu bị đốt cháy ngay sát với đầu sợi đầu sợi Laser. Việc 

truyền nhiệt này có thể thông qua tiếp xúc trực tiếp giữa đầu sợi với thành 

tĩnh mạch, truyền qua từ máu , từ các bóng hơi nước được tạo thành ở lớp 

máu bị đốt cháy hoặc do sự bức xạ thể đen của Planck [108]. Nghiên cứu thực 

nghiệm của Schmedt và cs trên TM của bò sau khi được đốt bằng Laser cho 

thấy có sự tập trung của máu đông ở mô quanh TM và các tổn thương xuyên 

thành gây thủng TM hoàn toàn khi khám đại thể. Sau khi mở dọc các TM 

được điều trị, các tổn thương do bị đốt cháy bằng Laser được thấy rõ tăng dần 

từ đoạn gần cho đến đầu xa của sợi đốt (Hình 4.4) [159].  

 

Hình 4.5 a. Tổn thương TM quan sát đại thể sau điều trị Laser; b. Tổn 
thương TM được mở dọc sau điều trị Laser [159] 

Về phương diện mô học, sau điều trị Laser nội TM cho thấy tổn thương tại 

chỗ do nhiệt của thành TM tại vùng tiếp xúc trực tiếp với Laser. Tùy thuộc 
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vào năng lượng Laser sử dụng và tốc độ rút sợi Laser mà các tổn thương do 

nhiệt tác động lên thành TM khác nhau ở các mặt cắt ngang. Các tổn thương 

do nhiệt hầu hết khu trú ở các vùng tiếp xúc với Laser, bao gồm đốt cháy và 

triệt tiêu mô dao động từ tổn thương nội mạc, trung mạc và ngoại mạc đến 

gián đoạn và thủng hoàn toàn thành TM (Hình 4.5). Sự phá hủy cấu trúc hoàn 

toàn và xuyên thủng thành TM sau điều trị Laser nội TM cũng được nhiều tác 

giả khác chứng minh [142].  

 

Hình 4.6 a. Tổn thương khu trú, đốt cháy vùng trung mạc tiếp xúc trực tiếp 
với Laser; b. Đốt cháy và xuyên thủng hoàn toàn do Laser [159]. 

4.3.2.1. Chiều dài TM điều trị và năng lượng Laser (LEED) 

Hiệu quả của các sợi Laser với bước sóng dài hơn so với bước sóng 

ngắn hơn vẫn gây tranh cãi. Một nghiên cứu tiến cứu ngẫu nhiên, tiến cứu, 

đơn trung tâm, do một phẫu thuật viên thực hiện đã đánh giá điều trị Laser với 

bước sóng 810 nm hoặc 980 nm [81]. Bệnh nhân trong nhóm có bước sóng 

980 nm ít bị bầm tím hơn nhóm có bước sóng 810 nm (p<0,05). Tuy nhiên, tỉ 

lệ tắc tĩnh mạch hiển sau 1 năm như nhau và không có biến chứng nặng trong 

cả hai nhóm. Nghiên cứu của Proebstle và cs [143] và Pannier và cs (269) 

khuyến cáo các tia Laser có bước sóng dài hơn (1320 nm Nd:YAG Laser, 

1470 nm diode Laser) có thể giảm tác dụng phụ mà không ảnh hưởng tới tác 

dụng làm mất dòng trào ngược. Một thiết bị mới được giới thiệu gần đây 

ELVeS Radial Fiber, là một loại sợi phát tia Laser (Biolitec AG, Jena, 
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Germany), có thể giảm số nặng lượng cần để gây tắc tĩnh mạch, do vậy làm 

giảm đau và các tác dụng phụ khi đốt bằng nhiệt [143]. Nghiên cứu ngẫu 

nhiên có đối chứng của Doganci và Demirkilic năm 2010 cho thấy tỉ lệ tắc 

mạch ngay cho cả hai loại sợi Laser 980 nm và 1470 nm Laser bằng 100% 

[52]. Các thử nghiệm lâm sàng với những loại sợi Laser này đang được thực 

hiện. Nghiên cứu của chúng tôi sử dụng sợi Laser 980 nm (Biolitec, Inc, East 

Longmeadow, Mass). 

Năng lượng Laser (LEED) phù hợp trong điều trị phải được tính và áp 

dụng theo khuyến cáo của Hội nghị đồng thuận quốc tế EVTA 2012 về hướng 

dẫn điều trị nhiệt nội TM (GRADE IA) [135]. Năng lượng Laser cung cấp 

phụ thuộc vào các kích thước của TM, bước sóng của Laser, công suất Laser 

(Watt) và loại sợi Laser được sử dụng. Nghiên cứu của chúng tôi tính năng 

lượng cung cấp theo LEED (J/cm) và công suất được sử dụng là 12W. 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi cho có 29 TMHL với chiều dài trung 

bình 34,3 ± 8,9 cm và 1 TMHB chiều dài 25,0 cm được điều trị bằng Laser 

nội TM. Năng lượng LEED trung bình được dùng cho mỗi thủ thuật là 70,0 ± 

8,3 J/cm. Kết quả này tương tự với nghiên cứu của Desmyttere [48], Mekako 

[113], cũng như phù hợp với khuyến cáo của Hội nghị đồng thuận quốc tế 

EVTA 2012 nên sử dùng LEED >60-80 J/cm [135]. 

4.3.2.2. Đáp ứng lâm sàng của điều trị Laser nội tĩnh mạch 

- Thay đổi phân độ CEAP sau điều trị Laser nội tĩnh mạch 

 Đánh giá đáp ứng lâm sàng qua phân độ lâm sàng CEAP ở các thời 

điểm khám lại sau 1 tháng, 3 tháng và 6 tháng, chúng tôi nhận thấy phân độ 

lâm sàng CEAP cải thiện rõ theo thời gian. Sau 1 tháng điều trị, bệnh nhân ở 

nhóm có biến chứng (C4) không thay đổi, tuy nhiên độ CEAP C3 giảm rõ từ 

17 xuống còn 7 và đã xuất hiện 1 trường hợp C0 (không có triệu chứng) và 6 

trường hợp C1. Ở thời điểm sau 3 tháng và đặc biệt sau 6 tháng, thay đổi phân 
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độ lâm sàng CEAP càng tích cực hơn: độ C4 giảm từ 20% còn 3,3%, C3 giảm 

từ 56,7% còn 0% (nghĩa là 100% C3 cải thiện) và C2 cũng chỉ còn 3 trường 

hợp tương ứng với 10% (bảng 3.33). Không có trường hợp nào tiến triển nặng 

lên theo phân độ CEAP (C5 và C6 đều bằng 0). Như vậy, điều trị Laser nội 

TM cho thấy cải thiện lâm sàng tốt qua đánh giá phân độ lâm sàng CEAP. Kết 

quả nghiên cứu này cũng phù hợp với nghiên cứu của Desmyttere năm 2010 

sử dụng Laser 980 nm điều trị 147 chi và theo dõi trong 3 năm [48] và nghiên cứu của 

Mekako và cs [112].   

    

Trước CT 3 ngày 1 tháng 

Hình 4.7 Hình ảnh trước và sau điều trị Laser nội tĩnh mạch 

- Thay đổi thang điểm VCSS sau điều trị Laser nội tĩnh mạch 

  Thang điểm VCSS trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi giảm đáng kể 

sau điều trị có ý nghĩa thống kê (p<0,001) so với trước điều trị lần lượt là : 

giảm 1,6 điểm (5,0 ± 2,0 vs 3,4 ± 1,9; p<0,001) sau 1 tháng, giảm 1,9 (5,0 ± 

2,0 vs 3,1 ± 1,8; p<0,001) và giảm 2,5 điểm (5,0 ± 2,0 vs 2,5 ± 0,8; p<0,001). 

Theo nghiên cứu của Mekako và cs thang điểm VCSS giảm ngoạn mục từ 4 

điểm (3-5 điểm) giảm còn 0 điểm sau 12 tuần điều trị Laser nội mạch. Tỉ lệ 

giảm điểm trong nghiên cứu của chúng tôi chậm hơn là do bệnh nhân trong 
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nhóm nghiên cứu của chúng tôi nặng hơn, thang điểm VCSS ban đầu cũng 

cao hơn.   

- Thay đổi thang điểm CIVIQ-20 sau điều trị Laser nội tĩnh mạch 

CIVIQ-20 là bản sửa đổi của CIVIQ, là một công cụ được phát triển để 

đánh giá các yếu tố thể chất, tâm thần, xã hội và đau của người bệnh [100]. 

Điểm CIVIQ-20 sau 1 tháng điều trị giảm đến 20,0 điểm (45,6 ± 7,2 vs 25,6 ± 

6,8) tương ứng 43,8%  và sau 6 tháng giảm 26,8 điểm (45,6 ± 7,2 vs 18,8  ± 

2,0) tương đương 58,8% có ý nghĩa thống kê (p<0,001). Cho thấy chất lượng 

sống của bệnh nhân được cải thiện sau điều trị Laser nội TM rất tốt. 

Như vậy, đáp ứng lâm sàng của bệnh nhân STMCD mạn tính được điều 

trị Laser nội TM cải thiện tốt ở cả 3 tiêu chí đánh giá gồm phân độ lâm sàng 

CEAP, thang điểm VCSS và thang điểm CIVIQ-20.  

4.3.2.3. Thành công giải phẫu và huyết động của phương pháp Laser nội tĩnh mạch 

 Theo nghiên cứu thực nghiệm của Kaspar và cs trên các TM hiển, sau 

khi điều trị Laser nội TM, TM ngay lập tức co lại, tiếp theo là tắc TM và xơ 

hóa. Co TM là một dấu hiệu sớm của tác dụng của điều trị Laser nội TM. Cơ 

chế gây tổn thương nhiệt do Laser bao gồm đốt nóng thành TM gián tiếp bởi 

việc tạo thành các bóng hơi nước trong lòng TM, dẫn đến tắc TM do huyết 

khối và tổn thương trực tiếp thành TM do tiếp xúc giữa đầu sợi đốt Laser và 

thành TM. Co TM giữ vai trò chính trong điều trị Laser nội TM. Co TM làm 

giảm thiểu đường kính đáng kể của TM còn lại với ít máu đông làm giảm khả 

năng tái thông mạch [85].  

Lớp trung mạc của thành tĩnh mạch bao gồm các sợi cơ trơn cũng như 

lưới mô liên kết đàn hồi. Thành TM mỏng hơn, nhiều collagen hơn và ít tế 

bào cơ và elastin hơn thành động mạch. Khi collagen được đốt nóng đến 

khoảng 60 °C, nó sẽ mất đi cấu trúc có tổ chức cao và co lại. Quá trình này 

được mô tả như sự thoái giáng thành gelatin hoặc như sự biến tính của 
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collagen. Thời gian làm nóng càng lâu càng tối ưu hóa độ co collagen và sau 

đó làm tắc TM. Ngoài ra còn có các yếu tố khác ảnh hưởng đến mức độ co 

TM, bao gồm vị trí TM điều trị, chất lượng của các mô, hướng của các sợi 

collagen và khoảng cách từ đầu sợi đốt Laser đến thành TM. Sự truyền năng 

lượng Laser vào thành TM thông qua tiếp xúc trực tiếp quanh thành mạch là 

cơ chế chủ yếu của tác dụng Laser nội TM. Nhưng tổn thương mô quá mức 

của thành TM có thể gây ra thủng, chủ yếu ở điểm tiếp xúc trực tiếp giữa đầu 

sợi đốt Laser và thành TM.  

Kaspar và cs đã lấy TMHL ra ngoài bằng phẫu thuật stripping theo 

phương pháp Babcock và đốt bằng năng lượng Laser 980 nm. Các đoạn TM 

được mở dọc và đo chu vi TM ở các đoạn được và không được đốt Laser, cho 

thấy co TM xuất hiện sớm và đáng kể (Hình 4.7) [85]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 4.8 Đoạn TMHL trước và sau đốt bằng Laser 980 nm [85] 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, sau điều trị Laser nội TM lòng TM co 

nhỏ lại, thể hiện đường kính TM giảm 2,4 mm (7,2 ± 1,1 mm vs 4,8 ± 1,0 

mm; p<0,01) sau 1tháng và giảm 3,8 mm (7,2 ± 1,1 mm vs 4,8 ± 1,0 mm; 

p<0,01) sau 6 tháng (bảng 3.36). Đặc biệt 100% TM điều trị tắc hoàn toàn 

ngay sau 1 tháng điều trị và duy trì đến cả thời điểm 3 tháng và 6 tháng. Bảng 



121 

 

3.37 cho thấy 100% không có dòng chảy và DTN trong TM sau điều trị Laser 

nội TM ở các thời điểm 1 tháng, 3 tháng và 6 tháng. Kết quả này cũng tương 

tự với các tác giả nghiên cứu về điều trị STMCD  bằng Laser nội TM. 

Nghiên cứu của Navarro và cộng sự trên 40 bệnh nhân đã khẳng định 

100% tắc tĩnh mạch hiển sau 4,2 tháng và khuyến cáo phổ biến và sử dụng 

rộng rãi biện pháp này trong điều trị STMCD mạn tính [123]. Min và cộng sự 

đã báo cáo kết quả 3 năm trên 499 chân được điều trị bằng Laser, cho thấy tỉ 

lệ tắc tĩnh mạch hiển tới 93% [114]. Myers và Jolley đã điều trị 509 chi bằng 

810 nm Laser trong thời gian 5 năm. Tỉ lệ tắc nguyên phát sau 4 năm bằng 

76%, và tỉ lệ tắc thứ phát bằng 97%  [122]. Một bản tổng quan hệ thống về 

điều trị STMCD  của Mundy  và cs đã cho thấy tỉ lệ tắc tĩnh mạch hiển sớm từ 

88% đến 100%, và một  tổng hợp trên 13 nghiên cứu cho thấy bằng chứng về 

các lợi ích ngắn hạn [119].  

Điều trị Laser nội TM cho TMHB cũng đã được một số nhóm nghiên 

cứu mô tả. Proebstle và cs thấy tỉ lệ tắc sau 6 tháng bằng 100% khi dùng 980 

nm diode Laser để điều trị TMHB cho 41 bệnh nhân [144]. Trong một nghiên 

cứu thuần tập tiến cứu, Huisman và cs (267) điều trị suy TMHB cho 169 chi 

bằng 810 nm diode Laser với chiều dài TM điều trị trung bình 23 cm (6-53 

cm). Tỉ lệ tắc TMHB sau 3 tháng bằng 98% [75]. Knipp và cộng sự đã báo 

cáo tỉ lệ tắc tĩnh mạch hiển sau một năm bằng 95,9% ở 460 chi được điều trị 

bằng Laser 810 nm  và thấy có sự cải thiện bền vững khi đánh giá bằng VCSS 

[90]. Các tác giả này cũng thấy kết cục của bệnh nhân không bị ảnh hưởng 

bởi có hay không suy tĩnh mạch sâu. 

4.3.2.4. Thất bại và biến chứng của Laser nội tĩnh mạch 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, điều trị STMCD mạn tính bằng Laser 

nội TM có tỉ lệ thành công 100%, do đó không có thất bại (0%).  
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 Các biến chứng gặp trong điều trị Laser nội mạch của chúng tôi đó là 

đau căng cơ chiếm 83,3% và bầm tím 70%. Đây là các biến chứng nhẹ, khá 

thường gặp trong các nghiên cứu của các tác giả khác trên thế giới.  

Theo một nghiên cứu quốc tế đánh giá 3696 lần Laser nội TM, các biến 

chứng gặp phải là bầm tím 75%, dị cảm 3%, huyết khối tĩnh mạch 1,87%, 

bỏng da 0,46%, và huyết khối TM sâu hoặc huyết khối nội mạch do nhiệt 

0,27% [81]. Chỉ một bệnh nhân bị thuyên tắc phổi (0,02%). Trong 509 bệnh 

nhân điều trị bằng Laser của Myers và Jolley có 3% bị biến chứng huyết khối 

[122]. Knipp và cs thẩy tỉ lệ huyết khối TM sâu bằng 2,2% ở những bệnh 

nhân được điều trị Laser nội TM phối hợp với lấy bỏ TM hoặc thắt TM xuyên 

và tỉ lệ huyết khối lan tỏa vào tĩnh mạch đùi bằng 5,9%. Khi chỉ điều trị bằng 

Laser nội TM đơn thuần, không có trường hợp nào thực sự bị huyết khối TM 

sâu nhưng tỉ lệ huyết khối lan tỏa vào tĩnh mạch đùi khá cao (7,8%). Nghiên 

cứu của Huisman và cs cho thấy điều trị Laser TMHB có thể gây dị cảm vùng 

bắp chân với tỉ lệ 1,3% [75].  

Tỉ lệ biến chứng trong nghiên cứu của chúng tôi ít gặp hơn các tác giả 

một phần chúng tôi tuân thủ đúng qui trình hạn chế tối đa các biến chứng có 

thể, phần khác do mẫu nghiên cứu của chúng tôi nhỏ do đó ít gặp các biến 

chứng hiếm gặp hơn. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và kết quả điều trị 

suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính của phương pháp gây xơ bằng thuốc ở 110 

bệnh nhân và Laser nội tĩnh mạch ở 30 bệnh nhân tuổi trung bình 54,4 ± 12,3, 

chúng tôi rút ra một số kết luận sau:  

1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh nhân suy tĩnh mạch chi 

dưới mạn tính 

- Tuổi mắc bệnh suy tĩnh mạch chi dưới trung bình là 54,4  ± 12,3. Giới 

nữ chiếm ưu thế 75,7%. Bệnh nhân có tiền sử gia đình suy tĩnh mạch 

mạn tính 30,7%, có yếu tố nguy cơ nghề nghiệp: 87,1% và số bệnh 

nhân nữ đẻ ≥ 3 con là 73,6%. 

- Các triệu chứng cơ năng thường gặp là: đau nhức, nặng tức chân 

(95,7%), chuột rút về đêm (87,1%), mệt mỏi (85,0%), chân không yên 

(82,1%), bỏng rát chân (72,9%), ngứa (39,3%). 

- Các triệu chứng thực thể lần lượt là giãn mao mạch (98,6%), giãn mạch 

dạng lưới (97,9%), giãn tĩnh mạch >3 mm (73,6%), phù mắt cá chân 

(50,7%), chàm TM (27,1%), loét tĩnh mạch liền sẹo (2,1%). 

- Phân độ lâm sàng CEAP lần lượt là C2 (27,2%),  C3 (45,7%), C4 

(25,0%) và C5 (2,1%). 

- Đặc điểm TM trên siêu âm Duplex: Đường kính trung bình TM hiển 

lớn trên gối, dưới gối và TM hiển bé theo lần lượt là 6,1 ± 1,5 mm, 5,1 

± 1,3 mm và 7,1 ± 2,0 mm. Thời gian dòng trào ngược trung bình TM 

hiển lớn trên gối, dưới gối và TM hiển bé theo thứ tự 2,4 ± 1,1s, 1,7 ± 

0,5s và 2,1 ± 1,0s. 
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2. Kết quả của điều trị suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính bằng phương 

pháp gây xơ bằng thuốc và Laser nội tĩnh mạch 

- Phương pháp gây xơ bằng thuốc 

+ Đáp ứng lâm sàng:  Cải thiện phân độ CEAP: độ C2 giảm từ 28,2% 

còn 20,0%, C3 giảm từ 42,7% còn 0%, C4 giảm từ 26,4% còn 0,9%, 

C5 giữ nguyên 2,7%. Thang điểm VCSS giảm 2,1 điểm (5,2 ± 1,2 vs 

3,1 ± 1,2) và CIVIQ-20 giảm 24,9 điểm (47,8 ± 10,6 vs 22,9 ± 5,1) sau 

3 tháng điều trị có ý nghĩa thống kê (p<0,001). 

+ Thành công giải phẫu và huyết động: tỉ lệ thành công hoàn toàn là 

66,4%, thành công một phần 20% và thất bại 13,6%. 

+ Biến chứng: đau dọc theo tĩnh mạch được tiêm 44,5% và rối loạn sắc 

tố da 36,4%.  

+ Đường kính tĩnh mạch ≥7,5 mm có nguy cơ thất bại gấp 6,7 lần (CI 

95%: 3,9-10,0; p <0,05) so với đường kính TM <7,5 mm. 

- Phương pháp Laser nội tĩnh mạch  

Với năng lượng LEED trung bình được dùng cho mỗi thủ thuật 

là 70,0 ± 8,3 J/cm và công suất 12W. 

+ Đáp ứng lâm sàng: Phân độ CEAP: độ C2 giảm từ 23,3% còn 10,0%, 

C3 giảm từ 56,7% còn 0%, C4 giảm từ 20,0% còn 3,3%. Thang điểm 

VCSS giảm 2,5 điểm (5,0 ± 2,0 vs 2,5 ± 0,8) và CIVIQ-20 giảm 26,8 

điểm (45,6 ± 7,2 vs 18,8 ± 2,0) sau 6 tháng điều trị có ý nghĩa thống kê 

(p<0,001). 

+ Thành công giải phẫu và huyết động: tỉ lệ thành công gây tắc tĩnh 

mạch hoàn toàn là 100%. 

+ Biến chứng bao gồm đau căng cơ 83,3% và bầm tím 70,0%. 
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KIẾN NGHỊ 

 

 Qua nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, kết quả điều trị suy 

tĩnh mạch chi dưới mạn tính của phương pháp gây xơ bằng thuốc và Laser nội 

tĩnh mạch chúng tôi có kiến nghị sau: 

Gây xơ bằng thuốc (xơ bọt) và Laser nội tĩnh mạch là thủ thuật xâm 

nhập tối thiểu, an toàn và hiệu quả, chỉ cần tê tại chỗ và bệnh nhân có thể sớm 

xuất viện, trở lại với công việc. Vậy nên, đây là các phương pháp cần được 

nhân rộng trong điều trị suy tĩnh mạch chi dưới mạn tính thay cho phương 

pháp phẫu thuật kinh điển. 

Hạn chế chỉ định điều trị gây xơ bọt với các tĩnh mạch giãn to đường 

kính ≥7,5 mm vì nguy cơ thất bại cao. 
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PHỤ LỤC 1: Phân độ lâm sàng CEAP 

 

- C0: Không có triệu chứng của bệnh TM thấy được hay sờ được. 

- C1: Có dấu hiệu của giãn mao mạch hoặc lưới TM 

- C2: Các TM giãn trên bắp chân hoặc trên đùi 

- C3: Phù ở vùng mắt cá chân 

- C4: Các rối loạn ở da: sậm màu TM, chàm quanh TM, viêm dưới da, 

xơ cứng bì. 

- C5: Các rối lọan ở da với loét TM đã lành sẹo 

- C6: Các rối loạn ở da với loét TM đang tiến triển 
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PHỤ LỤC 2: Thang điểm về độ nặng lâm sàng (VCSS) 

 
Không 
có = 0 

Yếu = 1 Vừa = 2 Nặng = 3 

Đau 

Không Thỉnh thoảng, không 
hạn chế vận động hay 
không cần dùng thuốc 
giảm đau 

Hàng ngày, giới hạn 
hoạt động nhẹ, thỉnh 
thoảng cần thuốc 
giảm đau 

Hàng ngày, giới hạn 
hoạt động rõ hoặc cần 
uống giảm đau đều 
đặn 

Giãn TM 
* 

Không Ít, không hệ thống Nhiều, ảnh hưởng 
đến hệ thống TM 
lớn, hoặc ở đùi, hoặc 
ở chân 

Lan rộng, ảnh hưởng 
đến cả hệ thống TM 
lớn và nhỏ 

Phù do 
TM 

Không Xuất hiện vào xế 
chiều và ở mắt cá 
chân 

Xuất hiện vào xế 
trưa và lan lên trên 
mắt cá 

Bị vào buổi sáng, trên 
mắt cá, phải thay đổi 
hoạt động chi thường 
xuyên, gác cao chân 

Sắc tố da 
** 

Không 
có hay 
sắc tố 
nhẹ khu 
trú 

Khu trú ít nhưng giới 
hạn trong một vùng, 
có chỗ bị cũ (màu 
nâu) 

Lan tỏa, lan đến mọi 
vùng của 1/3 dưới 
chân hay xuất hiện 
mới đây sắc đỏ tía 

Vượt qua trên 1/3 dưới 
chân, gần đây 

Viêm 
Không Viêm ít, giới hạn ở 

vùng bờ chung quanh 
ổ loét 

Viêm vừa phải, lan 
đến 1/3 chân 

Viêm nhiều, vượt lên 
trên vùng 1/3 chân 

Cứng 
Không Khu trú, chung quanh 

mắt cá chân < 5cm 
Phía trong hay ngoài, 
chiếm < 1/3 dưới 
chân 

 

Số ổ loét 
hoạt động 

0 1 2 >2 

Thời gian 
loét 

Không 
loét 

< 3 tháng 3 – 12 tháng > 12 tháng 

Kích cỡ ổ 
loét  

Không 
loét 

< 2cm 2 – 6cm > 6cm 

Điều trị 
băng ép 

không 
tuân thủ 

Tuân thủ từng lúc Tuân thủ gần như 
hàng ngày 

Tuân thủ hang ngày và 
gác cao chân 

Tổng (từ 0 – 30) 
*Các giãn TM có đường kính ≥ 4mm. 

**Sắc tố khu trú trên đường đi của TM thì không cần phải tính đến 
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PHỤ LỤC 3: Thang điểm về chất lượng cuộc sống CIVIQ-20 

Thể chất 

1. Leo cầu thang 
2. Cúi /quỳ gối 
3. Đi bộ nhanh nhẹn ( đi thoăn thoắt) 
4. Làm việc nhà 

Tinh thần 

1. Cảm thấy bực bội 
2. Dễ bị mệt 
3. Cảm thấy là gánh nặng đối với mọi người 
4. Phải đề phòng 
5. Ngại bộc lộ chân 
6. Dể bị kích thích 
7. Cảm thấy bị tàn phế 
8. Khó đi vào buổi sáng 
9. Không cảm thấy thích đi ra ngoài 

Xã hội 

1. Đi chơi vào buổi tối 
2. Chơi thể thao 
3. Du lịch bằng xe hơi/xe buýt/máy bay 

Đau 

1. Đau chân 
2. Có ảnh hưởng đến công việc 
3. Ngủ kém 
4. Chịu đựng kéo dài 

Cách cho điểm: có 4 mức cho mỗi câu hỏi: 
- 0 điểm: không có 
- 1 điểm: nhẹ 
- 2 điểm: nặng 
- 3 điểm: trầm trọng 

 

 
  



 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

Họ tên bệnh nhân:...............................................................................................................  

Địa chỉ:  ..............................................................................................................................  

Bệnh nhân số:  ....................................................................................................................  

Họ tên bác sĩ: ......................................................................................................................  

Thời gian tiến hành từ .........................................đến .................................... 

 

TT Câu hỏi Trả lời Ghi chú 

A. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân 

(chỉ 1 tiêu chuẩn là “không” bệnh nhân sẽ không đƣợc chọn) 

A1 Bệnh nhân đến khám vì bệnh 

lý nội khoa hoặc ngoại khoa  

1. Có 

2. Không  

=> A2 

=> kết thúc 

A2 Nếu có thì là bệnh gì? (liệt 

kê chi tiết) 

................................................................

................................................................

................................................................

................................................................

................... 

 

A3 Bệnh nhân chấp nhận tham 

gia nghiên cứu 

1. Có 

2. Không 

 

=> kết thúc 

B. Thông tin chung  

B1 Tuổi của bệnh nhân ……………..  

B2 Nghề nghiệp …………………………….  

B3 Chiều cao ……………………cm  

B4 Cân nặng  …………………….kg  

B5 Huyết áp ................/................  mmHg  



 

B6 Nhịp tim ........................... CK/phút  

B7 Hút thuốc lá 1. Có 

2. Không 

 

B8 Tiền sử gia đình có ngƣời bị 

bệnh dãn tĩnh mạch 

1. Có 

2. Không 

 

=> B10 

B9 Ngƣời thân nào của ông/bà 

bị bệnh dãn tĩnh mạch mạn 

tính? 

1............................ 

2............................ 

3............................ 

 

B10 Giới  1. Nam 

2. Nữ 

=> phần C 

B11 Số lần có thai ………………….lần   

B12 Có dùng thuốc tránh thai 1. Có 

2. Không 

 

=> B14 

B13 Đó là thuốc gì? 1............................ 

2............................ 

3............................ 

 

B14 Điều trị Hormon thay thế 1. Có 

2. Không 

 

=> phần C 

B15 Đó là thuốc gì? 1............................ 

2............................ 

3............................ 

 

C. Triệu chứng cơ năng 

C1 Ông/bà có cảm thấy bất thƣờng ở chân nhƣ:  



 

   Trƣớc CT Sau CT 

C1.1 Nặng chân, cảm giác nặng 

trong bắp chân 

1. Có 

2. Không 

3. Không rõ/không biết 

[.......] [.......] 

C1.2 Sƣng chân, căng bắp chân 1. Có 

2. Không 

3. Không rõ/không biết 

[.......] [.......] 

C1.3 Không để chân yên đƣợc 1. Có 

2. Không 

3. Không rõ/không biết 

[.......] [.......] 

C1.4 Quá nóng, cảm giác nóng 

rát, bỏng rát ở bắp chân 

1. Có 

2. Không 

3. Không rõ/không biết 

[.......] [.......] 

C1.5 Ngứa chân 1. Có 

2. Không 

3. Không rõ/không biết 

[.......] [.......] 

C2 Cảm giác này nặng hơn khi   

C2.1 Đứng lâu tại chỗ, bất động 1. Có 

2. Không 

3. Không rõ/không biết 

[.......] [.......] 

C2.2 Ngồi lâu 1. Có 

2. Không 

3. Không rõ/không biết 

[.......] [.......] 

C2.3 Môi trƣờng nóng 1. Có 

2. Không 

3. Không rõ/không biết 

[.......] [.......] 

C2.4 Buổi chiều nặng hơn buổi 1. Có [.......] [.......] 



 

sáng 2. Không 

3. Không rõ/không biết 

C3 Ông/ bà bị cảm giác này lần đầu tiên ở độ tuổi nào?   

 Tuổi: ................................   

D. Triệu chứng lâm sàng 

  Trƣớc CT Sau CT 

D1 Triệu chứng C0 Không có triệu chứng của 

bệnh tĩnh mạch thấy đƣợc hay 

sờ đƣợc 

[.......] [.......] 

C1 Có dấu hiệu dãn mao mạch 

hay lƣới tĩnh mạch 

C2 Các tĩnh mạch dãn trên bắp 

chân hoặc trên đùi 

C3 Phù ở vùng mắt cá chân 

C4 Các rối loạn ở da: sậm màu 

tĩnh mạch, chàm quanh tĩnh 

mạch, viêm dƣới da, xơ cứng 

bì 

C5 Các rối loạn da với di chứng 

loét đã lành sẹo 

C6 Các rối loạn ở da với vết loét 

không lành, đang tiến triển 

D2 Dấu hiệu sóng vỗ 1. Có 

2. Không 

[.......] 

2 => D4 

[.......] 

2 => D4 

D3 Nếu có thì ở vị trí nào?  ........................................ 

........................................ 

  

D4 Nghiệm pháp Brodie - 

Trendelenburg 

1. Có 

2. Không 

[.......] 

2 => E1 

[.......] 

2 => E1 



 

D5 Nếu có thì ở đâu ........................................ 

........................................ 

  

E. Đánh giá về chất lƣợng cuộc sống 

   Trƣớc CT Sau CT 

E1 Ông/bà có bị khó chịu ở 

chân khi làm việc hoặc 

trong các hoạt động hàng 

ngày không? 

1. Không hề khó chịu. 

2. Khó chịu vừa phải. 

3. Rất khó chịu. 

[.......] 

1 => E3 

[.......] 

1 => E3 

E2 Các triệu chứng ở chân gây 

khó chịu cho ông/bà khi 

nào? 

Đứng lâu 

 

1. Có 

2. Không 

[.......] [.......] 

Lên cầu thang 1. Có 

2. Không 
[.......] [.......] 

Đi xa bằng xe 

hơi, máy bay 

1. Có 

2. Không 
[.......] [.......] 

Làm việc nhà. 1. Có 

2. Không 
[.......] [.......] 

Chơi thể 

thao/hoạt 

động thể lực 

1. Có 

2. Không 
[.......] [.......] 

E3 Ông/bà có bị khó chịu ở 

chân khi ngủ không? 

1. Không hề khó chịu. 

2. Khó chịu vừa phải. 

3. Rất khó chịu. 

[.......] [.......] 

E4 Tâm trạng của ông/bà cảm 

thấy nhƣ thế nào?  

Bực bội 1. Có 

2. Không 

[.......] [.......] 

Là gánh nặng 

cho ngƣời 

khác 

1. Có 

2. Không 
[.......] [.......] 



 

Ngại ngùng 

khi ngƣời 

khác thấy 

chân mình 

1. Có 

2. Không [.......] [.......] 

Cảm thấy bị 

tàn phế 

1. Có 

2. Không 
[.......] [.......] 

Dễ bị mệt 1. Có 

2. Không 
[.......] [.......] 

G. Cận lâm sàng 

G1 
Khảo sát bằng Doppler (hệ 

thống tĩnh mạch hiển lớn, hiển 

bé ở tƣ thế đứng) 

Bên trái 

(1. Có    2.Không) 

Bên phải 

(1. Có    2.Không) 

Trƣớc CT Sau CT Trƣớc CT Sau CT 

 Dòng chảy ngƣợc từ gốc của 

tĩnh mạch hiển lớn 
[.......] [.......] [.......] [.......] 

 Dòng chảy ngƣợc từ dƣới gốc 

của tĩnh mạch hiển lớn 
[.......] [.......] [.......] [.......] 

 Dòng chảy ngƣợc từ thân của 

tĩnh mạch hiển lớn 
[.......] [.......] [.......] [.......] 

 Dòng chảy ngƣợc của tĩnh mạch 

hiển lớn (trên hay dƣới) đầu gối 
[.......] [.......] [.......] [.......] 

 Dòng chảy ngƣợc của tĩnh mạch 

hiển lớn từ cẳng chân 
[.......] [.......] [.......] [.......] 

 Dòng chảy ngƣợc từ gốc của 

tĩnh mạch hiển bé 
[.......] [.......] [.......] [.......] 

 Dòng chảy ngƣợc thân tĩnh 

mạch hiển bé (giữa bắp chân) 
[.......] [.......] [.......] [.......] 

G2 Các xét nghiệm trƣớc can thiệp 

G2.1 Công thức máu Hồng cầu ..................T/L 



 

Hb ..................g/l 

Bạch cầu  

....................g/l 

Trung tính ..................% 

Lympho ..................% 

Tiều cẩu ................/mm
3 

G2.2 Đƣờng huyết .............mmol/l 

G2.3 Creatinin máu .............mmol/l 

G2.4 Acid Uric máu .............mmol/l 

G2.5 Bộ mỡ máu Cholesterol toàn phần .............mmol/l 

Triglycerid .............mmol/l 

HDL-C .............mmol/l 

LDL-C .............mmol/l 

G2.6 HIV 1. Âm tính 

2. Dƣơng tính 

G2.7 HbsAg 1. Âm tính 

2. Dƣơng tính 

H. Điều trị can thiệp 

H1 Chỉ định can thiệp 1. Gây xơ bằng thuốc 

2. Gây xơ bằng Laser 

 

=> H3 

H2 Gây xơ bằng thuốc  

H2.1 

Dạng thuốc Thuốc nƣớc  

Tên thuốc 

........................... 
 

Nồng độ: 

......................... 
 



 

Thể tích dùng: 

......................... 
 

Vị trí tiêm: 

......................... 

......................... 

 

Số lần tiêm:  

......................... 

......................... 

......................... 

......................... 

 

Gây xơ bọt 

(mousse) 

Tên thuốc 

........................... 
 

Nồng độ: 

......................... 
 

Thể tích dùng: 

......................... 
 

Vị trí tiêm: 

......................... 

......................... 

 

Đƣờng kính TM 

can thiệp:  

......................... 

 

Số lần tiêm:  

......................... 

......................... 

......................... 

 



 

......................... 

H2.2 Biến chứng của gây xơ bằng 

thuốc 

1. Có  

2. Không 

 

=> H2.5 

H2.3 Biến chứng gì?  ....................................................................

................................................ 
 

H2.4 Xử trí biến chứng nhƣ thế nào?  ....................................................................

................................................ 
 

H2.5 Theo dõi sau can thiệp bằng 

thuốc 

Ngày thứ 1: .................................... 

Ngày thứ 7: .................................... 

Ngày thứ 30: .................................. 

 

H3 Gây xơ bằng Laser nội tĩnh mạch  

H3.1 Vị trí (tên) của TM can thiệp ....................................................................

................................................ 
 

H3.2 Khẩu kính TM can thiệp ........................................... mm  

H3.3 Chiều dài Tm can thiệp ........................................... cm  

H3.4 Tổng năng lƣợng sử dụng  ........................................... J  

H3.5 Thời gian đốt ........................................... giây  

H3.6 Biến chứng của gây xơ bằng 

Laser 

1. Có  

2. Không 

 

=> H3.9 

H3.7 Biến chứng gì?  ....................................................................

................................................ 
 

H3.8 Xử trí biến chứng nhƣ thế nào?  ....................................................................

................................................ 
 

H3.9 Theo dõi sau can thiệp Laser Ngày thứ 1: .................................... 

Ngày thứ 3: .................................... 
 



 

Ngày thứ 10: .................................. 

Ngày thứ 30: .................................. 

K. Điều trị phối hợp trong và sau can thiệp 

K1 Thuốc 

 Tên thuốc Liều lƣợng Thời gian dùng  

K1.1 Thuốc uống ..............................

..............................

.................. 

..............................

..............................

.................. 

...........................

...........................

............... 

 

K1.2 Thuốc tiêm ..............................

..............................

.................. 

..............................

..............................

.................. 

...........................

...........................

............... 

 

K1.3 Thuốc bôi ..............................

..............................

.................. 

..............................

..............................

.................. 

...........................

...........................

............... 

 

K2 Băng ép   

 

Tên băng ép Cỡ băng 
Mức áp lực 

(class) 

Chiều cao 

quấn băng 

Thời gian 

sử dụng 
 

 ........................

................ 

.....................

............... 

........................

................ 

.....................

............... 

..................

............ 
 

K3 Tất ép  

 

Tên tất ép Cỡ tất ép  
Mức áp lực 

(class) 

Chiều cao sử 

dụng tất 

Thời gian 

sử dụng 
 

 ........................

................ 

.....................

............... 

........................

................ 

.....................

............... 

..................

............ 
 

 

 

 



 

Nhận xét của Bác sĩ sau quá trình theo dõi và điều trị:  

 

 ............................................................................................................................................  

 ............................................................................................................................................  

 ............................................................................................................................................  

 ............................................................................................................................................  

 ............................................................................................................................................  

 ............................................................................................................................................  

 ............................................................................................................................................  

 ............................................................................................................................................  

 ............................................................................................................................................  

 

 

 Bác sĩ 

(ký tên) 

 

 

 



BỘ Y TẾ 

BỆNH VIỆN LÃO KHOA TW 

 

CỘNG HOÀ XÃ HỘI CHỦ NGHĨA VIỆT NAM 

Độc lập - Tự do - Hạnh phúc 
 

 

 

 

DANH SÁCH BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

TẠI BỆNH VIỆN LÃO KHOA TRUNG ƯƠNG 

 

 

 

STT 
Mã bệnh 

án NC 
Họ và tên Tuổi Nghề nghiệp 

Giới 

tính 

Chỉ định 

can thiệp 

1 TX 00 1 Phạm Thị H 46 Buôn bán Nữ Gây xơ bọt 

2 TX 00 2 Nguyễn Thị H 44 Nội trợ Nữ Gây xơ bọt 

3 TX 00 3 Đỗ Thị Minh L 56 Buôn bán Nữ Gây xơ bọt 

4 TX 00 4 Phạm Thị H 54 Nông dân Nữ Gây xơ bọt 

5 TX 00 5 Nguyễn Thị Thu H 54 Lao động tự do Nữ Gây xơ bọt 

6 TX 00 6 Trần Thị Thu H 42 Lao động tự do Nữ Gây xơ bọt 

7 TX 00 7 Đỗ Thị T 72 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

8 TX 00 8 Đinh Thị T 37 Buôn bán Nữ Gây xơ bọt 

9 TX 00 9 Lê Thị Minh T 61 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

10 TX 0 10 Trương Đức D 31 Buôn bán Nam Gây xơ bọt 

11 TX 0 11 Dương Hồng P 72 Hưu trí Nam Gây xơ bọt 

12 TX 0 12 Bùi Thị S 75 Nông dân Nữ Gây xơ bọt 

13 TX 0 13 Nguyễn Minh Q 71 Hưu trí Nam Gây xơ bọt 

14 TX 0 14 Lê Thị Kim H 46 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

15 TX 0 15 Nguyễn Thị Y 57 Buôn bán Nữ Gây xơ bọt 

16 TX 0 16 Đoàn Thị L 45 Buôn bán Nữ Gây xơ bọt 

17 TX 0 17 Chu Văn B 55 Cán  bộ Nam Gây xơ bọt 

18 TX 0 18 Phạm Kim T 74 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

19 TX 0 19 Đỗ Thị M 57 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

20 TX 0 20 Nguyễn Thị N 37 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

21 TX 0 21 Nguyễn Phụ B 67 Hưu trí Nam Gây xơ bọt 

22 TX 0 22 Phạm Thị Phương A 42 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

23 TX 0 23 Nguyễn Thị L 64 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

24 TX 0 24 Lê Thị X 50 Lao động tự do Nữ Gây xơ bọt 

25 TX 0 25 Quách Thị T 39 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

26 TX 0 26 Nguyễn Thị Hồng T 57 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

27 TX 0 27 Nguyễn Thị H 45 Buôn bán Nữ Gây xơ bọt 

28 TX 0 28 Nguyễn Thị M 62 Nông dân Nữ Gây xơ bọt 



29 TX 0 29 Nguyễn Thị  H 45 Buôn bán Nữ Gây xơ bọt 

30 TX 0 30 Trịnh Thị H 42 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

31 TX 0 31 Phan Thị Đ 48 Nông dân Nữ Gây xơ bọt 

32 TX 0 32 Trần Thị N 61 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

33 TX 0 33 Nguyễn Thị T 43 Nội trợ Nữ Gây xơ bọt 

34 TX 0 34 Nguyễn Thị Hồng H 52 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

35 TX 0 35 Vi Thị T 41 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

36 TX 0 36 Thanh Đức Trịnh B 53 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

37 TX 0 37 Đào Thị H 66 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

38 TX 0 38 Nguyễn Thị Ngọc D 58 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

39 TX 0 39 Phạm Văn T 56 Cán  bộ Nam Gây xơ bọt 

40 TX 0 40 Nguyễn Duy L 30 Cán  bộ Nam Gây xơ bọt 

41 TX 0 41 Nguyễn Văn P 65 Hưu trí Nam Gây xơ bọt 

42 TX 0 42 Bùi Thị T 60 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

43 TX 0 43 Nguyễn Thị L 57 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

44 TX 0 44 Đỗ Thị T 72 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

45 TX 0 45 Nguyễn Văn T 50 Buôn bán Nam Gây xơ bọt 

46 TX 0 46 Trần Thị T 55 Nội trợ Nữ Gây xơ bọt 

47 TX 0 47 Lương Thị Kim D 42 Buôn bán Nữ Gây xơ bọt 

48 TX 0 48 Đàm Thị V 48 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

49 TX 0 49 Phan Thanh H 53 Buôn bán Nữ Gây xơ bọt 

50 TX 0 50 Nguyễn Văn D 67 Buôn bán Nam Gây xơ bọt 

51 TX 0 51 Lê Thị N 47 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

52 TX 0 52 Nguyễn Thị N 73 Nông dân Nữ Gây xơ bọt 

53 TX 0 53 Nguyễn Thị M 50 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

54 TX 0 54 Nguyễn Văn T 57 Cán  bộ Nam Gây xơ bọt 

55 TX 0 55 Đỗ Thị N 62 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

56 TX 0 56 Nguyễn Thị Thanh N 49 Buôn bán Nữ Gây xơ bọt 

57 TX 0 57 Vũ Thị T 64 Nông dân Nữ Gây xơ bọt 

58 TX 0 58 Nguyễn Thị H 33 Buôn bán Nữ Gây xơ bọt 

59 TX 0 59 Hoàng Thị C 62 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

60 TX 0 60 Kiều Thị Kim T 61 Lao động tự do Nữ Gây xơ bọt 

61 TX 0 61 Bùi R 77 Hưu trí Nam Gây xơ bọt 

62 TX 0 62 Quách Thị T 38 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

63 TX 0 63 Trần Văn Q 64 Hưu trí Nam Gây xơ bọt 

64 TX 0 64 Bùi Thị Ngọc B 50 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

65 TX 0 65 Ngô Thị H 61 Lao động tự do Nữ Gây xơ bọt 

66 TX 0 66 Nguyễn Thị Hồng H 54 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

67 TX 0 67 Phạm Thanh B 61 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 



68 TX 0 68 Nguyễn Thị H 60 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

69 TX 0 69 Nguyễn Văn B 52 Nông dân Nam Gây xơ bọt 

70 TX 0 70 Cu Tuấn T 53 Cán  bộ Nam Gây xơ bọt 

71 TX 0 71 Phạm Thị Q 70 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

72 TX 0 72 Trần Văn Q 45 Cán  bộ Nam Gây xơ bọt 

73 TX 0 73 Tạ Thị P 73 Lao động tự do Nữ Gây xơ bọt 

74 TX 0 74 Triệu văn P 56 Cán  bộ Nam Gây xơ bọt 

75 TX 0 75 Nguyễn Thị Thanh T 30 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

76 TX 0 76 Đào Thị V 43 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

77 TX 0 77 Ngô Thị Hải Đ 42 Nội trợ Nữ Gây xơ bọt 

78 TX 0 78 Nguyễn Văn H 69 Hưu trí Nam Gây xơ bọt 

79 TX 0 79 Đỗ Thị Kim C 55 Nội trợ Nữ Gây xơ bọt 

80 TX 0 80 Lê Thị G 52 Nội trợ Nữ Gây xơ bọt 

81 TX 0 81 Nguyễn Thị H 45 Buôn bán Nữ Gây xơ bọt 

82 TX 0 82 Nghiêm Huy Q 59 Cán  bộ Nam Gây xơ bọt 

83 TX 0 83 Doãn Thị N 56 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

84 TX 0 84 Trần Thị D 30 Nội trợ Nữ Gây xơ bọt 

85 TX 0 85 Đỗ Thị S 61 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

86 TX 0 86 Mai Thị Thu H 51 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

87 TX 0 87 Mai Thị M 51 Buôn bán Nữ Gây xơ bọt 

88 TX 0 88 Tạ Thanh H 34 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

89 TX 0 89 Dương Thị Lan A 46 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

90 TX 0 90 Nguyễn Thanh H 73 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

91 TX 0 91 Nguyễn Đình L 67 Hưu trí Nam Gây xơ bọt 

92 TX 0 92 Nguyễn Thị Thu V 33 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

93 TX 0 93 Đinh Thị L 44 Buôn bán Nữ Gây xơ bọt 

94 TX 0 94 Nguyễn Thị T 56 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

95 TX 0 95 Nguyễn Thị L 62 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

96 TX 0 96 Nguyễn Thu N 36 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

97 TX 0 97 Đỗ Thị Xuân L 51 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

98 TX 0 98 Nguyễn Thị N  63 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

99 TX 0 99 Hà Thị T 73 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

100 TX 100 Vi Văn H 25 Cán  bộ Nam Gây xơ bọt 

101 TX  101 Nguyễn Thị T 59 Nội trợ Nữ Gây xơ bọt 

102 TX  102 Phạm Văn T 36 Cán  bộ Nam Gây xơ bọt 

103 TX  103 Phạm Thị T 58 Nội trợ Nữ Gây xơ bọt 

104 TX  104 Đồng Thị T 58 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

105 TX  105 Trần Thị T 66 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 

106 TX  106 Chu Thị N 75 Hưu trí Nữ Gây xơ bọt 



107 TX  107 Nguyễn Thị T 46 Lao động tự do Nữ Gây xơ bọt 

108 TX  108 Nguyễn Thị H 55 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

109 TX  109 Trần Thị Minh N 50 Cán  bộ Nữ Gây xơ bọt 

110 TX  110 Nguyễn Thu H 40 Lao động tự do Nữ Gây xơ bọt 

111 LS 00 1 Phạm Thanh B 61 Hưu trí Nữ Laser NTM 

112 LS 00 2 Lê Thị Tường V 56 Hưu trí Nữ Laser NTM 

113 LS 00 3 Nguyễn Thị Thu H 60 Hưu trí Nữ Laser NTM 

114 LS 00 4 Nguyễn Văn P 64 Hưu trí Nam Laser NTM 

115 LS 00 5 Trần Thị M 53 Cán  bộ Nữ Laser NTM 

116 LS 00 6 Nguyễn Văn T 63 Hưu trí Nam Laser NTM 

117 LS 00 7 Dương Văn B 56 Cán  bộ Nam Laser NTM 

118 LS 00 8 Đỗ Thị L 69 Buôn bán Nữ Laser NTM 

119 LS 00 9 Nguyễn Văn N 70 Hưu trí Nam Laser NTM 

120 LS 0 10 Đoàn Thị H 64 Hưu trí Nữ Laser NTM 

121 LS 0 11 Bùi Văn Đ 70 Hưu trí Nam Laser NTM 

122 LS 0 12 Đặng Thị Q 61 Hưu trí Nữ Laser NTM 

123 LS 0 13 Nguyễn Hữu H 51 Cán  bộ Nam Laser NTM 

124 LS 0 14 Nguyễn Thị B 66 Hưu trí Nữ Laser NTM 

125 LS 0 15 Đoàn Thị Q 73 Nông dân Nữ Laser NTM 

126 LS 0 16 Nguyễn Mạnh A 19 Sinh viên Nam Laser NTM 

127 LS 0 17 Phạm Vũ L 58 Cán  bộ Nam Laser NTM 

128 LS 0 18 Nguyễn Thị N 69 Nông dân Nữ Laser NTM 

129 LS 0 19 Nguyễn Thị V 58 Hưu trí Nữ Laser NTM 

130 LS 0 20 Trần Bích T 35 Cán  bộ Nữ Laser NTM 

131 LS 0 21 Trần Thị N 63 Hưu trí Nữ Laser NTM 

132 LS 0 22 Nguyễn Xuân L 57 Cán  bộ Nam Laser NTM 

133 LS 0 23 Lê Văn V 56 Cán  bộ Nam Laser NTM 

134 LS 0 24 Trần Thị T 41 Buôn bán Nữ Laser NTM 

135 LS 0 25 Mạc Thị H 37 Cán  bộ Nữ Laser NTM 

136 LS 0 26 Lê Thị Hồng H 50 Lao động tự do Nữ Laser NTM 

137 LS 0 27 Đặng Đức V 85 Hưu trí Nam Laser NTM 

138 LS 0 28 Ngô Thị M 62 Hưu trí Nữ Laser NTM 

139 LS 0 29 Nguyễn Thị T 32 Buôn bán Nữ Laser NTM 

140 LS 0 30 Nguyễn Thị N 60 Nội trợ Nữ Laser NTM 

 

 

 

 

 

 



BỆNH VIỆN LÃO KHOA TRUNG ƯƠNG XÁC NHẬN: 

 

Nghiên cứu sinh đã nghiên cứu về nội dung: “Nghiên cứu đặc điểm lâm 

sàng, cận lâm sàng và hiệu quả điều trị suy tĩnh mạch mạn tính chi dưới của 

phương pháp gây xơ bằng thuốc  và Laser nội tĩnh mạch” trên 140 bệnh nhân trong 

danh sách tại Bệnh viện Lão khoa Trung ương. 

Đồng ý cho nghiên cứu sinh được sử dụng các số liệu có liên quan trong 

bệnh án để công bố trong công trình luận án. 

 
Hà Nội, ngày ……tháng……năm 201….. 

TL. GIÁM ĐỐC 

TRƯỞNG PHÒNG KẾ HOẠCH TỔNG HỢP 

 

 

 

 

 

Trần Văn Lực 
 


