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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Tăng áp lực khoang bụng ảnh hưởng đến tình trạng hô hấp được Marey 

chứng minh lần đầu tiên vào năm 1863 [33]. Ngày càng có nhiều nghiên cứu 

chứng minh tác động của áp lực khoang bụng lên hệ tim mạch, chức năng 

thận, hoạt động thần kinh và nhiều tạng khác ở ổ bụng. Năm 2004, Hiệp hội 

Thế giới về Hội chứng chèn ép khoang bụng (WSACS) được thành lập và đã 

đưa ra các đồng thuận theo y học dựa trên bằng chứng, phác thảo tiêu chuẩn 

đo lường áp lực khoang bụng cũng như thiết lập tiêu chí chẩn đoán tăng áp 

lực khoang bụng (TALKB) và hội chứng chèn ép khoang bụng (HCCEKB) 

[27],[74],[86]. Ngày nay, những định nghĩa này được chấp nhận rộng rãi trên 

toàn thế giới, đã trở thành những thuật ngữ tiêu chuẩn cho TALKB và 

HCCEKB. 

HCCEKB là hậu quả từ việc gia tăng áp lực trong khoang bụng đến 

một điểm mà lưu lượng máu đến các tạng đích bị tổn thương và cuối cùng là 

suy chức năng tạng [62]. Nhiều nghiên cứu đã mô tả tình trạng TALKB và 

giai đoạn tiến triển nặng của nó là HCCEKB có thể xảy ra ở các bệnh nhân 

được điều trị tại các khoa hồi sức tích cực. Việc hình thành TALKB không 

chỉ xảy ra ở các bệnh nhân có các bệnh lý vùng bụng như viêm tụy, phẫu 

thuật vùng bụng [46],[124] mà còn xảy ra ở các bệnh nhân hồi sức khác, ví dụ 

như nhiễm trùng nặng, đa chấn thương, bệnh lý tim phổi [40],[79],[108]. 

TALKB và HCCEKB có thể xảy ra ở tất cả các bệnh nhân cần chăm 

sóc tích cực, điều này đã được nhiều nghiên cứu ghi nhận tỉ lệ của TALKB là 

30% đến 50% và tỉ lệ HCCEKB là 4% đến 12% [81],[83],[128]. Tỉ lệ sống sót 

của HCCEKB cũng rất thấp, vào khoảng 20% [128]. 
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Việc hiểu rõ tần suất của TALKB cũng như việc phát hiện sớm và điều 

trị thích hợp TALKB và HCCEKB sẽ giúp giảm khả năng biến chứng và tử 

vong ở những bệnh nhân này [32],[83]. Tuy nhiên, vấn đề này chưa được 

nghiên cứu rộng rãi ở Việt Nam. Tác giả Lê Thương báo cáo gần đây về kết 

quả bước đầu nghiên cứu ALKB trên 118 bệnh nhân tại khoa Ngoại bệnh viện 

đa khoa tỉnh Khánh Hòa [5]. Nghiên cứu này dừng lại ở mức xác định áp lực 

khoang bụng của ba nhóm bệnh nhân: sau phẫu thuật chương trình, sau phẫu 

thuật cấp cứu bệnh vùng bụng và nhóm bệnh nhân được theo dõi bụng ngoại 

khoa. Gần đây, vài nghiên cứu khác trong nước cũng chỉ đề cập đến tỉ lệ tăng 

áp lực khoang bụng ở các nhóm bệnh nhân chuyên biệt như sốt xuất huyết, 

viêm tụy cấp và phẫu thuật vùng bụng [1],[2],[4],[6].  

Vì vậy, chúng tôi thực hiện nghiên cứu ở các bệnh nhân phải nằm điều 

trị hồi sức tích cực để tìm câu trả lời cho các vấn đề sau: tần suất tăng áp lực 

khoang bụng là bao nhiêu? Các yếu tố nguy cơ nào liên quan đến TALKB? 

Và liệu TALKB, nhất là HCCEKB có ảnh hưởng đến tỉ lệ tử vong của bệnh 

nhân chăm sóc tích cực không? 

 

MỤC TIÊU NGHIÊN CỨU 

1. Xác định tần suất tăng áp lực khoang bụng ở những bệnh nhân điều trị 

tại khoa hồi sức tích cực. 

2. Xác định các yếu tố nguy cơ của tăng áp lực khoang bụng ở bệnh nhân 

chăm sóc tích cực. 

3. Xác định ảnh hưởng của tăng áp lực khoang bụng, nhất là hội chứng 

chèn ép khoang bụng lên tử vong của bệnh nhân chăm sóc tích cực. 
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CHƯƠNG 1: TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. Lịch sử của vấn đề nghiên cứu 

Tác động của tăng áp lực khoang bụng trên chức năng hô hấp được 

chứng minh bởi Marey vào năm 1863 và sau đó bởi Burt năm 1870 [33],[48]. 

Đến năm 1890, nghiên cứu trên động vật của Henricius cho thấy khi áp lực 

khoang bụng từ 27 đến 46 cm nước sẽ làm giảm đáng kể hoạt động cơ hoành 

dẫn đến tăng áp lực lồng ngực, suy hô hấp, và con vật bị chết [54]. Giả thuyết 

suy hô hấp là nguyên nhân tử vong trong tăng áp lực khoang bụng ở mức độ 

nặng tiếp tục tồn tại đến năm 1911. Sau đó Emerson chứng minh nguyên nhân 

tử vong ở động vật bị tăng áp lực khoang bụng là do trụy tim mạch hơn là do 

suy hô hấp [33]. Ảnh hưởng bất lợi của tăng áp lực khoang bụng lên chức 

năng thận và làm giảm bài tiết nước tiểu được xác định lần đầu tiên bởi 

Wendt năm 1876. Sự hồi phục bài tiết nước tiểu sau giải áp khoang bụng 

được Thorington và Schmidt chứng minh vào năm 1923 [69].  

Nghiên cứu về những tác động sinh lý của áp lực khoang bụng lên chức 

năng thận trên người về cơ bản đã bắt đầu vào năm 1947 với công trình của 

Bradley [22]. 

Mặc dù đo ALKB qua bàng quang, dạ dày và đại tràng ở động vật đã 

được phổ biến trong những năm 1920 và 1930, nhưng mãi đến năm 1970 

Söderberg mới mô tả lần đầu sự tương quan chặt chẽ giữa áp lực khoang bụng 

và áp lực bàng quang ở người [33].  

Đầu những năm 1980, Kashtan [66], Harman [59], Richards [111] đã 

khẳng định tăng áp lực khoang bụng là nguyên nhân gây ra thiểu niệu và suy 

thận mà không giải thích được ở các bệnh nhân bị trướng bụng sau phẫu 

thuật. Sau đó họ tiếp tục báo cáo lợi ích của giải áp khoang bụng trong việc 
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phục hồi chức năng thận và cải thiện kết quả điều trị ở bệnh nhân có áp lực 

khoang bụng vượt quá 25 mmHg. Việc ứng dụng phẫu thuật nội soi vào cuối 

thập niên 1980 và đầu thập niên 1990 đã dẫn đến nhiều nghiên cứu và thử 

nghiệm lâm sàng giúp nâng cao sự hiểu biết của y học về những tác động 

nguy hiểm của gia tăng áp lực khoang bụng trên chức năng tim phổi, thận, 

tiêu hóa, gan và não. Hai bài phân tích tổng hợp vào năm 1995 [118] và 1996 

[23] đã đặt nền tảng để mở ra hàng loạt những công trình nghiên cứu khác về 

TALKB và HCCEKB. Y học ngày càng hiểu rõ hơn những ảnh hưởng của 

tình trạng tăng áp lực khoang bụng và hội chứng chèn ép khoang bụng ở các 

bệnh nhân nặng được điều trị tại khoa hồi sức [106]. 

Với sự quan tâm và phát triển của giới y khoa, hội nghị quốc tế về tăng 

áp lực khoang bụng và hội chứng chèn ép khoang bụng đã được tổ chức lần 

đầu tiên vào năm 2001. Đến năm 2004, hội nghị quốc tế lần thứ hai được tổ 

chức tại Úc với sự thành lập của Hiệp hội Thế giới về Hội chứng chèn ép 

khoang bụng (WSACS). Đến năm 2006, WSACS đã ban hành đồng thuận về 

các định nghĩa thống nhất và các khuyến cáo về TALKB và HCCEKB 

[42],[86] và được cập nhật bổ sung vào năm 2013 [74]. 

 

1.2. Tăng áp lực khoang bụng và hội chứng chèn ép khoang bụng 

1.2.1. Dịch tễ học 

Jessalyn và cộng sự đã tổng hợp cơ sở dữ liệu từ 1950 đến 2013 [60], 

xác định các bài báo có liên quan đến các yếu tố nguy cơ của TALKB và 

HCCEKB ở các bệnh nhân chăm sóc tích cực. Trong số 1224 trích dẫn được 

xác định, có 14 nghiên cứu bao gồm 2500 bệnh nhân được thu nhận. Các tác 

giả đã tổng hợp được 38 yếu tố nguy cơ của TALKB và 24 yếu tố nguy cơ 

của HCCEKB. Các yếu tố làm tăng nguy cơ TALKB và HCCEKB bao gồm 
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béo phì (bốn nghiên cứu, tỉ số số chênh OR là 5,10, khoảng tin cậy 95% KTC 

từ 1,92 đến 13,58), nhiễm trùng huyết (hai nghiên cứu, OR là 2,38, KTC 95% 

từ 1,34 đến 4,23), phẫu thuật bụng (bốn nghiên cứu, OR là 1,93, KTC 95% từ 

1,30 đến 2,85), tắc ruột (hai nghiên cứu, OR là 2,05, KTC 95% từ 1,40 đến 

2,98), và hồi sức truyền dịch lượng lớn (hai nghiên cứu, OR là 2,17, KTC 

95% từ 1,30 đến 3,63). 

Những năm gần đây, TALKB và HCCEKB đã được công nhận ngày 

càng phổ biến tại các khoa hồi sức tích cực, ở các bệnh nhân sau phẫu thuật, 

ghép gan [19], sốc nhiễm trùng [107], truyền dịch khối lượng lớn sau chấn 

thương [72], viêm tụy cấp nặng [126] và bỏng nặng [122]. Tỉ lệ mắc của 

TALKB và HCCEKB tóm tắt qua bảng 1.1. 

Hiệp hội Thế giới về Hội chứng chèn ép khoang bụng đưa ra các yếu tố 

nguy cơ của TALKB / HCCEKB gồm bốn nhóm chính: độ đàn hồi của thành 

bụng bị hạn chế, tăng thể tích trong ổ bụng, truyền dịch nhiều / thoát dịch qua 

mao mạch và những nguyên nhân khác [74],[86]. 

 

Bảng 1.1: Tỉ lệ mắc của TALKB và HCCEKB 

 TALKB (%) HCCEKB (%) 

Phẫu thuật bụng lớn [120],[122] KXĐ 33 - 41 

Ghép gan [19] KXĐ 31 

Chấn thương nặng [10],[96] 50 13 - 36 

Chăm sóc tích cực [39],[83] 30 - 54 5 - 12 

Sốc nhiễm trùng [107] 51 - 76 33 

Viêm tụy cấp nặng [46] 58  - 84 25 - 56 
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1.2.2. Các định nghĩa 

Một nguyên nhân của sự nhầm lẫn trong các tài liệu liên quan đến bệnh 

lý ALKB có nguồn gốc từ việc sử dụng hai đơn vị đo lường áp lực khác nhau: 

mmHg và cmH2O trong đó 1 mmHg bằng 1,36 cm H2O và 1 cm H2O thì bằng 

0,74 mmHg [62]. Trong nghiên cứu này, tất cả các giá trị áp lực được thể hiện 

bằng mmHg với giá trị tương ứng cmH2O trình bày trong dấu ngoặc khi cần 

thiết. 

Năm 2006, WSACS đã ban hành đồng thuận về các định nghĩa thống 

nhất và các khuyến cáo về TALKB và HCCEKB [42],[86] và được cập nhật 

bổ sung vào năm 2013 TALKB (bảng 1.2) [74]. 

1.2.2.1. A ́p lực khoang bụng bình thường 

Áp lực khoang bụng (ALKB) là trạng thái áp lực ổn định trong ổ bụng. 

Đối với các bệnh nhân bị bệnh nặng, trị số ALKB 5 - 7 mmHg được xem là 

bình thường [86],[91]. Trong một nghiên cứu tiến cứu trên 77 bệnh nhân ở tư 

thế nằm ngửa, ALKB trung bình 6,5 mmHg và trực tiếp liên quan đến chỉ số 

khối cơ thể [115]. 

Giới hạn bình thường mô tả ở trên không phải là áp dụng cho tất cả các 

bệnh nhân. Bệnh nhân có vòng bụng lớn phát triển chậm có thể có áp lực cơ 

bản trong bụng cao hơn. Ví dụ, cơ địa bị béo phì và mang thai có thể có áp 

lực khoang bụng cao mạn tính (cao 10 đến 15 mmHg) mà không có hậu quả 

trên lâm sàng [86]. 

Thậm chí, những can thiệp điều trị nhỏ hoặc những thay đổi tư thế cơ 

thể, đặc biệt ở những bệnh nhân bị bệnh nặng, có thể ảnh hưởng đến điều kiện 

của ALKB và gây ra sự gia tăng nhẹ các giá trị ALKB. Ngay sau đó, ALKB 

nhanh chóng có thể trở về bình thường hoặc ở mức cơ bản. Những nghiên cứu 

trước đây đã ghi nhận rằng các phẫu thuật vùng bụng có liên quan với 
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TALKB [76],[94] . Trước khi chẩn đoán bệnh lý ALKB hoặc TALKB, cần 

xác định có sự gia tăng ổn định của ALKB, phản ánh một hiện tượng bệnh lý 

hay thực thể trong khoang bụng [95],[119]. 

 

Bảng 1.2: Các đồng thuận về TALKB[74] 

Những định nghĩa lại từ những thống nhất năm 2006 

1. ALKB là áp lực bên trong khoang bụng trong tình trạng ổn định 

2. Tiêu chuẩn tham khảo để đo ALKB gián tiếp là đo thông qua áp lực bàng 

quang với thể tích dịch tối đa là 25 mL 

3. ALKB được tính theo mmHg và được đo vào cuối kì thở ra ở tư thế nằm 

ngửa sau khi chắc chắn không có sự co rút cơ thành bụng với bộ phận 

chuyển đổi về 0 ở ngang mức đường nách giữa 

4. ALKB vào khoảng 5-7 mmHg ở người lớn có bệnh lý nặng 

5. TALKB được định nghĩa là tình trạng bệnh lý có ALKB duy trì liên tục hay 

lặp lại ở mức ≥ 12 mmHg 

6. HCCEKB được định nghĩa khi ALKB duy trì liên tục ở mức > 20 mmHg (có 

hay không có áp lực tưới máu bụng (APP) < 60 mmHg) có liên quan với tình 

trạng suy chức năng tạng mới. 

7. TALKB được phân loại như sau: 

          Độ I: ALKB 12-15 mmHg 

          Độ II: ALKB 16-20 mmHg 

          Độ III: ALKB 21-25 mmHg 

          Độ IV: ALKB > 25 mmHg 

8. TALKB hay HCCEKB nguyên phát là tình trạng có liên quan đến chấn 

thương hay bệnh lý trong vùng bụng chậu, thường cần phải can thiệp thủ 

thuật hay phẫu thuật sớm. 

9. TALKB hay HCCEKB thứ phát là tình trạng liên quan đến bệnh lý không bắt 

nguồn từ vùng bụng chậu. 

10. TALKB hay HCCEKB tái phát liên quan đến tình trạng mà trong đó TALKB 

hay HCCEKB phát triển lại theo sau phẫu thuật trước đó hay điều trị nội 

khoa TALKB nguyên phát hay thứ phát hay HCCEKB. 

11. Áp lực tưới máu bụng = Huyết áp động mạch trung bình – Áp lực khoang 

bụng (APP = MAP – IAP) 
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ALKB là áp lực kín trong khoang bụng, thay đổi khi hô hấp và bình 

thường dưới 10 mmHg. ALKB nên được đo ở cuối thời kỳ thở ra trong tư thế 

nằm ngửa hoàn toàn. 

1.2.2.2. Tăng áp lực khoang bụng 

Gọi là TALKB khi áp lực trong khoang bụng duy trì ở mức ≥ 12 

mmHg hay  TALKB được xác định khi ít nhất là 2 lần đo chuẩn trong vòng 1 

– 6 giờ đều cho kết quả ALKB ≥ 12 mmHg [81],[86]. TALKB có thể được 

tiếp tục phân độ như sau [115]:  

- Độ I = ALKB 12 đến 15 mmHg 

- Độ II = ALKB 16 đến 20 mmHg 

- Độ III = ALKB 21 đến 25 mmHg 

- Độ IV = ALKB> 25 mmHg. 

1.2.2.3. Hội chứng chèn ép khoang bụng 

HCCEKB được xác định khi giá trị đỉnh ALKB ≥ 20 mmHg được ghi 

lại trong thời gian tối thiểu là hai lần đo chuẩn trong 1 - 6 giờ, liên quan đến 

sự suy giảm chức năng một hoặc nhiều tạng mà trước đó không có như vậy 

[81]. Suy tạng được định nghĩa khi chỉ số đánh giá suy tạng tiến triển (SOFA) 

≥ 3 [129]. 

1.2.2.4. Đo áp lực khoang bụng 

Điều kiện tiên quyết quan trọng nhất cho việc chẩn đoán và điều trị 

HCCEKB là đo áp lực khoang bụng [76],[80]. Vì những thành phần trong 

bụng thường không nén ép được và chủ yếu cấu tạo từ chất lỏng nên chúng có 

thể được tính theo định luật Pascal. Vì vậy, đo áp lực khoang bụng tại một 

điểm cũng có thể được coi là áp lực trong cả khoang bụng. Áp lực khoang 

bụng có thể được đo trực tiếp hay gián tiếp, ngắt quãng hay liên tục [86]. Tiêu 

chuẩn vàng là đo áp lực khoang phúc mạc trực tiếp, nhưng điều này rất khó 

khả thi trong các tình huống lâm sàng.  Ngày nay, đo áp lực trực tiếp chỉ được 
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sử dụng cho nghiên cứu trên động vật hoặc trong các nghiên cứu lâm sàng 

trong mổ nội soi ổ bụng. Các phương pháp thường được sử dụng nhất để đo 

lường áp lực khoang bụng gián tiếp là qua bàng quang và dạ dày [80]. 

1.2.2.5. Đo áp lực khoang bụng qua bàng quang 

Các nghiên cứu đã đề cập trước đây chỉ ra rằng kỹ thuật đo qua bàng 

quang là phương pháp được sử dụng thường xuyên nhất để đo áp lực khoang 

bụng hiện nay vì đơn giản và chi phí thấp [80]. Phương pháp này cũng được 

xem như là tiêu chuẩn vàng trong đồng thuận của WSACS [86]. Trước đây, 

còn một số tranh cãi về số lượng nước truyền dẫn cho sự đo lường. Ban đầu, 

khối lượng nước bơm vào bàng quang lên đến 200 ml, nhưng điều này đã dẫn 

đến áp lực khoang bụng cao hơn thực tế và do đó, làm cho phân loại và điều 

trị sai TALKB. Đồng thuận của WSACS đề nghị lượng nước truyền dẫn 

không quá 25 ml [85]. Một kỹ thuật đo liên tục qua bàng quang cũng đã được 

mô tả, nhưng kỹ thuật này không được sử dụng rộng rãi hiện tại. 

1.2.2.6. Đo áp lực tưới máu trong bụng 

Tương tự như khái niệm về áp lực tưới máu não đã được chấp nhận 

rộng rãi, được tính bằng áp lực động mạch trung bình trừ đi áp lực nội sọ, áp 

lực tưới máu trong bụng được tính bằng áp lực động mạch trung bình trừ đi áp 

lực khoang bụng, đã được đề xuất như là một dự báo chính xác hơn về tưới 

máu nội tạng và là điểm mấu chốt cho việc hồi sức [26]. Bằng cách xem xét 

cả hai lưu lượng động mạch và hạn chế hồi lưu tĩnh mạch, áp lực tưới máu 

trong bụng đã được chứng minh là có ý nghĩa trong dự đoán sống sót của 

bệnh nhân bị TALKB và HCCEKB. Duy trì áp lực tưới máu trong bụng ít 

nhất là 60 mmHg đã được chứng minh có tương quan với cải thiện tỉ lệ sống 

còn của TALKB và HCCEKB [28]. 
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1.3. Ảnh hưởng của tăng áp lực khoang bụng và hội chứng chèn ép 

khoang bụng lên các tạng 

1.3.1. Tăng áp lực khoang bụng và thận 

Trong hai nghiên cứu lớn [120],[122] đã được thực hiện trên hơn 350 

bệnh nhân tại khoa hồi sức tích cực, TALKB được nhận thấy là một yếu tố 

nguy cơ độc lập của suy giảm chức năng thận. TALKB trên 18mmHg xảy ra 

ở 41% các bệnh nhân nhập khoa hồi sức ngoại. Trong 107 bệnh nhân có 

TALKB, 35 (32,7%) có suy giảm chức năng thận, trong khi tỉ lệ này là 22/156 

(14,1%) ở bệnh nhân có ALKB bình thường. 

Biancafiore và cộng sự, nghiên cứu về mối liên hệ giữa TALKB và 

chức năng thận trên những đối tượng được ghép gan, nhận thấy rằng 34/108 

bệnh nhân có ALKB từ 25mmHg trở lên. Suy giảm chức năng thận được quan 

sát thấy trên 32% bệnh nhân có ALKB > 25mmHg [19]. Suy thận cấp xảy ra 

trên 17/108 bệnh nhân (16%), 11 (65%) người trong số đó có TALKB 

(p<0,001). Phân tích của họ cũng cho thấy truyền trên 15 đơn vị máu trong 

phẫu thuật, suy chức năng hô hấp và ALKB > 24mmHg là những yếu tố nguy 

cơ độc lập của suy thận. 

Cơ chế sinh lý bệnh của sự suy giảm chức năng thận khi có TALKB 

được giả thuyết là qua một hay nhiều các yếu tố sau: (1) một phần của hội 

chứng đáp ứng viêm toàn thân và suy đa tạng (MOF) [110], (2) giảm lưu 

lượng tim [113], (3) tăng áp lực tĩnh mạch thận và (4) tăng áp lực nhu mô 

thận [52]. Một trong những yếu tố này có thể đưa đến sự giảm áp lực tưới 

máu thận và kéo theo sự sụt giảm mức lọc cầu thận và lượng nước tiểu thải ra. 

1.3.2. Tăng áp lực khoang bụng và hệ hô hấp 

Sự tăng ALKB nghiêm trọng, ví dụ như trong HCCEKB, có thể gây ra 

những thay đổi lớn trên hệ hô hấp. ALKB tăng sẽ đẩy cơ hoành vào trong 
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lồng ngực, đè nén đáy phổi. Chụp phim phổi cho thấy vòm hoành nâng cao, 

giảm thể tích phổi [130]. Sự tăng ALKB được truyền qua cơ hoành, gây ra sự 

tăng áp lực lồng ngực. Kết quả là độ giãn nở thành ngực, dung tích toàn phổi 

và thể tích khí cặn giảm [76],[113].  

Suy giảm chức năng hô hấp có thể do sự giảm độ giãn nở của phổi và 

của lồng ngực. Giải áp khoang bụng bằng phẫu thuật hay tạo áp lực âm ổ 

bụng [20] có thể làm giảm những vấn đề cơ học trên. Theo Ivatury [62], tăng 

carbonic máu và giảm độ giãn nở hệ hô hấp đã được xem là biểu hiện của một 

suy chức năng phổi và đòi hỏi phải giải áp khoang bụng trong bối cảnh có 

TALKB. Sự giải áp khoang bụng thường giúp giải quyết gần như ngay lập tức 

tình trạng suy chức năng hô hấp [76]. Vì vậy, khi bệnh nhân được nhận định 

đang có nguy cơ phát triển thành TALKB và HCCEKB nên được theo dõi sát 

sao. 

1.3.3. Tăng áp lực khoang bụng và hệ tim mạch 

TALKB làm tăng áp lực trong lồng ngực do cơ hoành bị đẩy lên cao. 

Kết quả là gây ra chèn ép nhu mô phổi và đẩy tim ra khỏi vị trí giải phẫu bình 

thường và gây ra những hậu quả nghiêm trọng trên hệ tim mạch. Chức năng 

tim có thể được tách ra thành 3 thành phần thiết yếu: tiền tải, sức co bóp cơ 

tim và hậu tải. TALKB sẽ có ảnh hưởng tiêu cực lên cả 3 thành phần có liên 

quan đến nhau này và việc khôi phục mỗi thành phần về lại bình thường là 

việc làm cần thiết để cải thiện tình trạng tưới máu hệ thống, vận chuyển oxy 

và cuối cùng là sống còn của  bệnh nhân [42]. 

TALKB làm giảm cung lượng tim bằng cách làm suy yếu chức năng 

tim và giảm hồi lưu tĩnh mạch: 

• Chức năng tim bị suy giảm vì TALKB gây nâng cao cơ hoành, dẫn đến đè 

ép tim, kết quả cuối cùng là giảm co bóp tâm thất. Sự nâng lên của cơ hoành 

có thể xảy ra ngay cả khi ALKB là 10 mmHg [112]. 
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• Giảm hồi lưu tĩnh mạch là do TALKB gây cản trở lưu lượng máu trong tĩnh 

mạch chủ dưới, dẫn đến giảm lưu lượng máu tĩnh mạch từ chi dưới [17]. Sự 

gia tăng chèn ép tĩnh mạch chủ dưới dẫn đến sự hình thành của phù ngoại vi 

và làm tăng nguy cơ huyết khối tĩnh mạch sâu[78]. 

• TALKB thường gây ra một áp lực tĩnh mạch trung tâm cao và áp lực mao 

mạch phổi bít làm suy yếu chức năng tim do giảm hồi lưu tĩnh mạch. 

1.3.4. Tăng áp lực khoang bụng và tưới máu ống tiêu hóa 

Trong những nghiên cứu trên động vật, Diebel và cộng sự [50] đã cho 

thấy sự suy yếu dòng máu mạc treo và niêm mạc dạ dày ruột với áp lực trên 

20 mmHg. Dòng máu niêm mạc ruột giảm còn 61% với ALKB là 20 mmHg 

và giảm còn 28% nếu ALKB là 40 mmHg. Tương ứng với những thay đổi 

này là sự toan hoá trầm trọng niêm mạc ruột. Những thay đổi này không cân 

xứng với sự giảm cung lượng tim liên quan với TALKB.  

Thực tế, Sugrue và cộng sự [121] đã đánh giá tiền cứu ALKB và pH 

niêm mạc dạ dày ở những bệnh nhân sau mổ. So sánh với những bệnh nhân 

có pH niêm mạc dạ dày bình thường, những bệnh nhân có pH niêm mạc dạ 

dày dưới 7,32 có khả năng tăng ALKB hơn 11 lần. Ivatury và cộng sự [63] 

ghi nhận rằng TALKB liên quan đến toan hoá niêm mạc ruột ở những bệnh 

nhân bị chấn thương bụng nặng. 

TALKB cũng đè ép lên tĩnh mạch mạc treo tràng, làm suy yếu dòng 

chảy tĩnh mạch ở ruột và gây ra phù nề đường ruột. Phù nề ruột tăng hơn nữa 

khi gia tăng áp lực khoang bụng và là khởi đầu cho một vòng luẩn quẩn. Kết 

quả cuối cùng là ruột bị giảm tưới máu nặng, thiếu máu cục bộ, giảm pH 

trong niêm mạc ruột và nhiễm toan [50]. 

Giảm tưới máu của ruột có thể thúc đẩy sự tổn hại hàng rào niêm mạc 

ruột, đưa đến hậu quả là sự chuyển vị vi khuẩn, nhiễm trùng huyết và suy đa 
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tạng. Qua thực nghiệm chứng minh sự chuyển vị vi khuẩn có thể xảy ra với 

áp lực khoang bụng chỉ 10 mmHg khi có tình trạng xuất huyết niêm mạc ruột 

[58]. 

1.3.5. Tăng áp lực khoang bụng và gan 

Những bệnh nhân có bệnh gan giai đoạn cuối, suy gan cấp, chấn 

thương gan [35] và sau ghép gan [19] thì có tần suất cao bị TALKB. Những 

suy giảm tưới máu do TALKB gây ra có thể tạo những tác động trầm trọng 

trên chức năng thận, ruột và gan [114]. Trong một nghiên cứu trên mô hình ở 

heo về những tác động có hại của TALKB trên dòng máu nuôi gan, các nhà 

nghiên cứu đã dùng đầu dò siêu âm để theo dõi liên tục dòng máu tĩnh mạch 

cửa và động mạch gan đã nhận thấy rằng lưu lượng máu tĩnh mạch cửa dễ bị 

ảnh hưởng khi ALKB tăng [51]. Mặc dù cung lượng tim và áp lực động mạch 

trung bình hằng định, ở mức ALKB 20 mmHg nhưng dòng máu động mạch 

gan giảm tới 45%, dòng máu vi mạch gan giảm tới 71% và dòng máu tĩnh 

mạch cửa giảm đến 65%. Sự suy giảm này càng nhiều hơn nếu ALKB tăng 

hơn nữa. Cũng như với ruột, sự giảm dòng máu gây ảnh hưởng xấu đến chức 

năng chuyển hóa của gan.  

1.3.6. Tăng áp lực khoang bụng và hệ thần kinh trung ương 

Những nghiên cứu trong phòng thí nghiệm đã cung cấp chứng cứ về 

mối quan hệ giữa TALKB, áp lực nội sọ và áp lực tưới máu não. Gần đây, 

một số nghiên cứu tập trung vào khía cạnh lâm sàng của các mối liên quan 

này. 

Năm 2001, nghiên cứu lâm sàng đầu tiên đánh giá ALKB và áp lực nội 

sọ đã được thực hiện bởi nhóm tác giả [37] ở bệnh viện San Gerado, Monza, 

Ý. Nhóm nghiên cứu đã thiết kế một nghiên cứu theo thời gian, tuần tự và 

không ngẫu nhiên để đo một cách hệ thống hậu quả của tăng ALKB trên 15 

bệnh nhân chấn thương đầu và làm sáng tỏ phương thức truyền áp lực giữa 
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các khoang cơ thể khác nhau (bụng, ngực và đầu). Các tác giả nhận ra rằng 

đặt những trọng lượng lên bụng tạo ra một sự tăng đáng kể ALKB từ 4,7 ± 2,9 

đến 15,5 ± 4,1 mmHg (p<0,001). Sự TALKB gây tăng đồng thời và nhanh áp 

lực tĩnh mạch trung tâm từ 6,2 ± 2,4 tới 10,4 ± 2,9 mmHg (p<0,001) và áp lực 

nội sọ từ 12,0 ± 4.2 đến 15,5 ± 4,4 mmHg (p<0.001). Tất cả những thay đổi 

này chỉ mất vài giây để đạt tới bình nguyên và vẫn tăng cho tới khi ALKB trở 

về mức nền sau khi lấy vật nặng ra.  

Những kết quả trên cho phép xác nhận giả thuyết rằng TALKB đẩy cơ 

hoành lên cao, giảm độ đàn hồi thành ngực, do đó giảm độ đàn hồi hệ hô hấp. 

ALKB được truyền trực tiếp lên khoang ngực, tăng áp lực trong lồng ngực và 

sau đó tới khoang sọ. Nói cách khác, sự tăng áp lực nội sọ là hậu quả của tắc 

nghẽn dẫn lưu tĩnh mạch não, gây tăng áp lực khoang nội sọ. 

Malbrain và cộng sự [81] đánh giá hậu quả của ALKB lên áp lực nội sọ 

và áp lực tưới máu não ở bệnh nhân tổn thương não không do chấn thương. 

Tần suất TALKB xuất hiện cao ở những bệnh nhân nặng. Một cuộc khảo sát 

dịch tễ học ở bệnh nhân trong khoa hồi sức nội và ngoại khoa phát hiện 

54.4% bệnh nhân ở hồi sức nội khoa và 65% ở hồi sức ngoại khoa có ALKB 

là 12 mmHg hoặc cao hơn [9]. Mục đích của nghiên cứu này là xác nhận mối 

tương quan thuận giữa ALKB và áp lực nội sọ ở bệnh nhân tổn thương não 

không do chấn thương, và chứng minh những thay đổi của áp lực nội sọ kèm 

theo những thay đổi của ALKB. 11 bệnh nhân được tuyển chọn trong một 

nghiên cứu với theo dõi áp lực nội sọ vì thiếu máu não (4), xuất huyết não (5) 

và bệnh não do chuyển hóa (2). Áp lực nội sọ trung bình 9.8 ± 3.3 mmHg, 

ALKB 8.1 ±3.7 mmHg, Áp lực tưới máu não 82.5 ± 16.6 mmHg. Các tác giả 

đã phát hiện mối liên hệ chặt chẽ giữa TALKB và tăng áp lực nội sọ mặc dù 

chỉ tăng nhẹ mức ALKB. 
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Tóm lại cho tới nay, hậu quả của TALKB và HCCEKB trên hệ thần 

kinh trung ương chưa được nghiên cứu kỹ và vẫn còn là một lĩnh vực thách 

thức đối với các nhà nghiên cứu trong phòng thí nghiệm và trên lâm sàng. Chỉ 

trong thập niên gần đây, đã có nhiều những nghiên cứu trong phòng thí 

nghiệm cố gắng mô tả hậu quả của TALKB và HCCEKB trên hệ thần kinh 

trung ương. Những dữ liệu này, dùng chủ yếu mô hình tràn khí ổ bụng, mô tả 

hậu quả cơ học của TALKB và HCCEKB, tạo ra sự tăng áp lực nội sọ. Hậu 

quả này đòi hỏi việc hiểu rõ sự truyền áp lực qua lồng ngực. Sự tăng áp lực 

trong lồng ngực được truyền tới áp lực tĩnh mạch trung tâm và do đó tới dòng 

thoát tĩnh mạch não, tắc nghẽn nó và cuối cùng tăng áp lực nội sọ. 

1.3.7. Hội chứng chèn ép khoang bụng và suy đa tạng 

Phẫu thuật kiểm soát thương tổn (Damage control surgery - DCS) đã 

làm tăng tỉ lệ sống sót của những bệnh nhân bị chấn thương nặng. Tuy nhiên, 

một nhóm trong những bệnh nhân được cứu sống này tiếp tục tiến triển đến 

biến chứng có hại của HCCEKB. Những nghiên cứu lâm sàng đã nêu ra mối 

liên hệ rõ ràng giữa HCCEKB và suy đa tạng (MOF) (bảng 1.3) [105]. Ở 

động vật, HCCEKB làm tăng nồng độ toàn thân của các cytokines tiền viêm, 

thúc đẩy các bạch cầu trung tính để gây độc tế bào và hậu quả là tổn thương 

các tạng. Các nghiên cứu đã nhận thấy rằng HCCEKB gây ra sự giảm tưới 

máu mạc treo ruột, điều này cũng có thể xảy ra khi chưa có hạ huyết áp và 

giảm cung lượng tim. 
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Bảng 1.3: Ảnh hưởng của HCCEKB trên bệnh nhân sau phẫu thuật [105] 

 HCCEKB 
Không 

HCCEKB 
P 

Ngày thở máy 22 ± 3 15 ± 2 0,046 

Ngày nằm ICU 26 ± 3 18 ± 2 0,030 

Ngày nằm viện 40 ± 3 26 ± 2 0,002 

Biến chứng / bệnh nhân 3,2 ± 0,4 1,9 ± 0,2 0,005 

ARDS 39% 18% 0,040 

Suy thận cấp 32% 12% 0,030 

Suy đa cơ quan 32% 8% 0,006 

Tử vong 43% 12% 0,002 

 

Tác động gây hại của TALKB đã được biết hơn một thế kỷ. Tuy nhiên, 

cho đến khi xuất hiện phẫu thuật kiểm soát thương tổn thì HCCEKB mới 

được nhận ra có tầm quan trọng trên lâm sàng [76]. Trong những năm 1980, 

phẫu thuật kiểm soát thương tổn được đưa ra như một chiến lược cứu sống 

những bệnh nhân chấn thương nặng kèm theo hạ thân nhiệt, toan hóa máu, rối 

loạn đông máu, tạo nên “vòng luẩn quẩn bệnh lý”. Mặc dù những lợi ích 

không thể phủ nhận của phẫu thuật kiểm soát thương tổn sau chấn thương, 

nhưng rõ ràng một số trong những bệnh nhân này tiến triển đến một biến 

chứng mới, được gọi là HCCEKB và suy đa tạng. Sự liên hệ rõ giữa phẫu 

thuật kiểm soát thương tổn, HCCEKB và suy đa tạng được tranh luận gay gắt 

rằng liệu HCCEKB là nguyên nhân của suy đa tạng hay chỉ là kết quả cuối 

cùng [11]. 

Một báo cáo gần đây bởi Balogh và cộng sự [12] đánh giá nguy cơ cao 

của bệnh nhân chấn thương tiến triển tới HCCEKB. Balogh dùng phân tích 

hồi quy đa biến để xác định những yếu tố dự đoán sớm và độc lập của 

HCCEKB và dùng những biến này để phát triển mô hình dự đoán sớm 

HCCEKB. Mặc dù theo dõi tích cực HCCEKB và giải áp đúng lúc, tử vong ở 

bệnh nhân HCCEKB vẫn còn cao hơn nhiều bệnh nhân không có HCCEKB 
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(HCCEKB nguyên phát = 64%, HCCEKB thứ phát = 53%, không HCCEKB 

= 17%). Suy đa tạng là nguyên nhân gây chết thường gặp nhất và xảy ra trong 

hơn 50% bệnh nhân có HCCEKB, nhưng chỉ 12% ở bệnh nhân không có 

HCCEKB. Phân tích hồi quy đa biến xác nhận lại rằng HCCEKB là yếu tố dự 

báo độc lập cho cả suy đa tạng (Odds Ratio = 9,20; khoảng tin cậy 95%, 3,80 

- 22,80; p < 0,001) và tử vong (Odds Ratio = 8,40; khoảng tin cậy 95%, 3,50 -

20,60; p < 0,001). 

Sự tranh luận rằng suy đa tạng liên hệ với HCCEKB là sự phản ánh của 

giảm huyết động toàn thân thúc đẩy bởi hậu quả ban đầu và HCCEKB chỉ là 

sự biểu hiện cuối cùng của suy đa tạng. Hơn nữa, khó để xác định một hậu 

quả trực tiếp của HCCEKB trên chức năng các cơ quan xa và HCCEKB hiếm 

khi xảy ra mà không có rối loạn huyết động học. Diebel và cộng sự đã mô tả 

rằng TALKB gây ra giảm lưu lượng máu mạc treo ruột, gan và tĩnh mạch cửa 

mặc dù khi áp lực động mạch trung bình và cung lượng tim [50],[51] được 

duy trì ở giá trị bình thường với hồi sức truyền dịch. Ivatury và cộng sự [63] 

cũng cho thấy trong một nghiên cứu lâm sàng rằng TALKB gây ra thiếu máu 

mạc treo ruột (toan hóa niêm mạc dạ dày) trong sự vắng mặt các dấu hiệu cổ 

điển của HCCEKB (rối loạn chức năng tim, phổi, thận). Những phát hiện này 

ủng hộ hơn nữa giả thuyết rằng HCCEKB không chỉ là biểu hiện muộn mà là 

nguyên nhân của suy đa tạng.  

Sinh lý bệnh dẫn tới TALKB là phù ở khoảng mô kẽ trong ruột và mạc 

treo do tổn thương nội mô mao mạch, mà nguyên nhân như nhiễm trùng, chảy 

máu, v.v... dẫn tới thiếu máu cục bộ; giải phóng cytokines gây giãn mạch và 

tăng tính thấm thành mạch. Một lượng lớn dịch có thể tích lũy bên trong 

khoang bụng cũng qua cơ chế này. Dịch tích lũy ở khoang bụng, thành ruột và 

mạc treo làm ổ bụng căng dần lên; kết hợp với giảm sự co dãn của thành bụng 
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gây ra TALKB. ALKB tăng cao ảnh hưởng nghiêm trọng tới sự tưới máu của 

tất cả các tạng [23]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“Nguồn: World Society of the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS), 

http://www.wsacs.org” [131] 
 

Ruột là tạng dễ bị tổn thương do thiếu máu. Vì ổ bụng là khoang kín được 

giới hạn bởi thành bụng, khi ruột giãn ra mà thành bụng không còn khả năng 

bù trừ, ALKB tăng kéo theo sức ép bên trong bụng cũng tăng thêm, cản trở 

tuần hoàn mao mạch, gây thiếu máu thành ruột và cuối cùng gây tổn thương 

tĩnh mạch trở về và động mạch đến. Kết quả thiếu máu ruột cũng như những 

tạng khác lại thúc đẩy một vòng xoắn của quá trình viêm, thoát mạch, phù nề 

và ALKB ngày càng tăng. Khi áp lực tăng > 20 mmHg tổn thương trên các 

tạng không phục hồi, cuối cùng dẫn tới suy đa tạng [47]. Vòng xoắn bệnh lý 

này được thể hiện qua hình 1.1 

 

Hình 1. 1: Ảnh hưởng của TALKB lên các tạng 

 

http://www.wsacs.org/
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1.4. Các yếu tố nguy cơ của tăng áp lực khoang bụng và hội chứng chèn 

ép khoang bụng 

Hiệp hội Thế giới về Hội chứng chèn ép khoang bụng (WSACS) đã 

thống nhất các yếu tố nguy cơ của TALKB / HCCEKB vào năm 2006 và cập 

nhật vào 2013 (bảng 1.4) [74],[86]. 

Bảng 1.4: Những yếu tố nguy cơ của TALKB và HCCEKB [74] 

Các yếu tố nguy cơ 

1. Độ đàn hồi của thành bụng bị hạn chế 

Phẫu thuật bụng 

Chấn thương bụng hở 

Chấn thương bụng kín 

Tư thế nằm sấp 

2. Tăng thể tích trong ổ bụng 

Liệt dạ dày/ dạ dày căng chướng / tắc ruột 

Giả tắc nghẽn đại tràng 

Viêm tụy cấp 

Bụng căng chướng 

Tràn máu hay tràn khí màng bụng hay tụ dịch trong khoang bụng 

Nhiễm trùng hay áp xe trong khoang bụng 

Những khối u trong bụng hay u sau phúc mạc 

Áp lực tăng quá mức trong phẫu thuật nội soi ổ bụng 

Rối loạn chức năng gan/ xơ gan báng bụng 

3. Truyền dịch nhiều / thoát dịch qua mao mạch 

Toan chuyển hóa 

Phẫu thuật mở bụng kiểm soát tổn thương 

Hạ thân nhiệt 

Thang điểm APACHE-II hay SOFA tăng lên 

Hồi sức dịch lượng lớn hay cân bằng dịch dương 

4. Những nguyên nhân khác 

Tuổi 

Nhiễm khuẩn máu 

Rối loạn đông máu 

Tăng góc nằm đầu giường 

Phục hồi thoát vị lớn 

Thông khí cơ học 

Béo phì hay chỉ số BMI cao 
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PEEP > 10 

Viêm phúc mạc 

Nhiễm trùng huyết 

Sốc hay tụt huyết áp 

 

Nghiên cứu dịch tễ đa trung tâm về tỉ lệ mắc bệnh và tiên lượng 

TALKB ở những bệnh nhân có bệnh lý nặng cho thấy TALKB có liên quan 

với suy tạng nghiêm trọng và độc lập với tỉ lệ tử vong [83]. Nó cũng liên quan 

đến suy đa tạng nặng, đặc biệt là thận, hô hấp và thời gian nằm hồi sức kéo 

dài [128].  Bảng 1.5 cho thấy những yếu tố nguy cơ dẫn đến TALKB và cho 

thấy rằng thông khí cơ học là yếu tố nguy cơ dẫn đến TALKB cao nhất và tỉ 

lệ tử vong trong bệnh viện cao hơn đáng kể và thời gian nằm hồi sức tích cực 

dài hơn. 

Bảng 1.5: Những yếu tố nguy cơ dẫn đến tăng áp lực khoang bụng [128] 

Yếu tố nguy cơ Nguy cơ tương 

đối RR 

Khoảng tin cậy 

KTC 95% 

Giá trị p 

Hồi sức truyền dịch 2,50 0,91 - 6,90 0,040 

Nhiễm toan 1,85 1,11 - 3,07 0,030 

Tụt huyết áp 2,01 1,05 - 3,83 0,020 

Liệt dạ dày/ liệt ruột 1,93 1,23 - 2,99 0,020 

ARDS 3,19 1,55 - 6,46 <0,001 

Hạ thân nhiệt 1,41 0,75 - 2,63 >0,050 

Thông khí cơ học 5,26 1,85 - 15,13 <0,001 

Phẫu thuật bụng 1,28 0,93 - 1,75 >0,050 

Nhiễm trùng ổ bụng 1,19 0,82 - 1,73 0,420 

Viêm phổi 1,25 0,85 - 1,85 >0,050 

Nhiễm khuẩn máu 1,13 0,81 - 1,58 >0,050 

Santa.T.P và cộng sự [116] nghiên cứu trên 151 bệnh nhân nặng nhập 

khoa hồi sức tích cực trong thời gian 3 tháng đã ghi nhận đa số các bệnh nhân 
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có ≥ 2 nhóm yếu tố nguy cơ theo bảng yếu tố nguy cơ của WSACS (57,6%) 

có tỉ lệ mắc TALKB cao hơn nhóm có < 2 nhóm yếu tố nguy cơ (67,8%) và tỉ 

lệ tử vong cũng cao hơn (64,7% so với 35,3%, p<0,001). Khi so sánh đặc 

điểm các bệnh nhân có TALKB giữa nhóm tử vong và sống còn, tác giả ghi 

nhận qua bảng 1.6. 

Bảng 1.6: Đặc điểm các bệnh nhân có TALKB giữa nhóm sống còn và tử vong [116] 

 TALKB Sống Tử vong P 

Bệnh nhân (%) 59 (100) 32 (54,2) 27 (45,8) - 

Điểm APACHE II 24,4 ± 7,8 22,5 ± 8,8 26,6 ± 5,7 0,030 

Điểm SOFA 8,8 ± 4,0 7,5 ± 3,7 10,2 ± 3,9 0,009 

Số yếu tố nguy cơ 2,5 ± 0,9 2,3 ± 0,8 2,8 ± 0,9 0,030 

Trong hai luận văn cao học được thực hiện trên bệnh nhân Việt nam, 

tác giả Nguyễn Đắc Ca [1] ghi nhận trong số 36 bệnh nhân viêm tụy cấp nặng 

có tỉ lệ mắc TALKB là 69%, tác giả Nguyễn Trần Uyên Thy [6] ghi nhận 

trong số 160 bệnh nhân phẫu thuật vùng bụng có tỉ lệ mắc TALKB là 36,25%. 

 

1.5. Chẩn đoán tăng áp lực khoang bụng và hội chứng chèn ép khoang 

bụng 

1.5.1. Thăm khám lâm sàng 

Những nghiên cứu gần đây đã chỉ ra rằng dự đoán ALKB trên lâm sàng 

bằng cách đặt một hoặc hai bàn tay để khám bụng thì khó đánh giá chính xác. 

Kirkpatrick và cộng sự đã so sánh đánh giá ALKB bằng đo áp lực bàng quang 

với đánh giá bằng khám lâm sàng ở 147 cặp đo trên 42 bệnh nhân chấn 

thương nặng. Các tác giả ghi nhận có TALKB với tỉ lệ 50% khi đo ALBQ, 

trong khi thăm khám lâm sàng chỉ đánh giá có TALKB khoảng 40% [71]. 
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Trong một nghiên cứu khác, Sugrue đã kết luận tương tự và xác định 

độ nhạy là 60%. Vì vậy cần thiết đo ALKB khi có các chỉ số lâm sàng nghi 

ngờ có TALKB [123]. 

1.5.2. Đo chu vi vòng bụng 

Nghiên cứu trên 237 trường hợp ALKB và các phép đo chu vi bụng ở 

các bệnh nhân của 26 khoa hồi sức tích cực không tìm thấy mối tương quan 

(R2 = 0,21) giữa TALKB và chu vi vòng bụng [89]. Lâm sàng có thể TALKB 

đáng kể trong khi bụng chưa trướng nhiều, có thể thấy trong trường hợp tăng 

cấp ALKB nên không có đủ thời gian thích ứng dãn thành bụng [71]. Ngược 

lại TALKB mãn tính có đủ thời gian để thích ứng như trong các trường hợp 

mang thai, béo phì, xơ gan. 

1.5.3. Chẩn đoán hình ảnh 

Các chẩn đoán hình ảnh như siêu âm, X quang, chụp cắt lớp (CT) có độ 

nhạy kém trong chẩn đoán TALKB. Tuy nhiên, chúng có thể giúp xác định 

các nguyên nhân của TALKB và hướng dẫn cho can thiệp điều trị [42]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“Nguồn: Al-Bahrani A. Z., Clin Radiol. 2007” [8] 

Theo Pickhardt [102] và Al-Bahrani [8], CT có vai trò trong việc chẩn 

đoán HCCEKB với các dấu hiệu: bụng chướng căng với tỉ lệ đường kính 

bụng trước sau và đường kính ngang bụng > 0,80 (p < 0,001), đè ép xẹp tĩnh 

  

Hình 1.2: Thành ruột dày trên CT  Hình 1.3: Dấu hiệu bụng tròn trên CT 
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mạch chủ dưới, chèn ép hay đẩy lệch chỗ thận, thành ruột dày (hình 1.1), tăng 

bắt quang, thoát vị bẹn 2 bên và dấu hiệu bụng tròn (hình 1.2) 

1.5.4. Đo áp lực khoang bụng 

1.5.4.1. Chỉ định theo dõi ALKB 

Các nghiên cứu ngày nay đã cho thấy sự cần thiết theo dõi ALKB ở các 

bệnh nhân có các yếu tố nguy cơ đi kèm cũng như các yếu tố bệnh sinh dễ 

mắc TALKB [81]. Theo WSACS, đo ALKB là chìa khóa để phát hiện 

TALKB và HCCEKB [27]. Các tạng trong khoang bụng sắp xếp không có sự 

chèn ép, nên theo định luật Pascal thì ALKB đo được ở một điểm cũng được 

xem như áp lực toàn khoang bụng [42]. 

ALKB có thể đo trực tiếp bằng việc đưa trực tiếp kim luồn vào khoang 

bụng, kim Veress trong lúc bơm CO2 mổ nội soi hay qua catheter trong lúc 

thẩm phân phúc mạc. Các phương pháp đo ALKB gián tiếp thì hữu ích trong 

ứng dụng lâm sàng hơn các phương pháp đo trực tiếp vì ít xâm lấn hơn [80]. 

Các phương pháp này bao gồm đo ALKB qua trực tràng, qua dạ dày, qua tĩnh 

mạch chủ dưới và qua bàng quang. Những năm gần đây, kỹ thuật đo áp lực 

bàng quang trở thành tiêu chuẩn vàng của phương pháp đo ALKB gián tiếp và 

được áp dụng rộng rãi trên thế giới do dễ thực hiện và ít tốn kém [80]. 

1.5.4.2. Đo ALKB gián tiếp qua đo áp lực bàng quang 

Phương pháp đo áp lực bàng quang bằng cột nước đã được Kron thực 

hiện lần đầu vào năm 1984 [76]. Năm 1998, Cheatham và Safcsak đã thực 

hiện đo áp lực bàng quang kín bằng hệ thống cải biên của Kron và được 

khuyến cáo sử dụng hiện nay [25],[80]. Hệ thống này bao gồm bộ 3 chia nối 

ống thông tiểu, túi nước, ống tiêm và hệ thống đo áp lực hoặc cột nước (hình 

1.3) [25]. Theo khuyến cáo của WSACS, mốc zéro (0) được chọn là đường 

nách giữa ở mào chậu, thể tích nước bơm vào bàng quang là 25 ml ở người 

lớn [27]. 
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“Nguồn: Cheatham M. L., Safcsak K., J Am Coll Surg, 1998” [25] 

 

1.5.4.3. Đo áp lực khoang bụng trực tiếp 

Phương pháp đo ALKB trực tiếp được xem là tiêu chuẩn vàng trong 

chẩn đoán TALKB. Phương pháp này đo ALKB bằng cách đâm trực tiếp một 

kim luồn vào khoang bụng và nối với cột nước đo áp lực hoặc máy đo áp lực 

[48]. Tuy nhiên, ngày nay phương pháp này ít được sử dụng do xâm lấn và 

nguy cơ nhiễm trùng cao [42]. 

1.5.4.4. Đo ALKB gián tiếp qua áp lực trong dạ dày  

Trong các trường hợp chống chỉ định hoặc áp lực bàng quang sẽ tăng 

cao hơn bình thường như tổn thương bàng quang, tổn thương vùng chậu, bàng 

quang thần kinh thì nên áp dụng phương pháp đo ALKB qua dạ dày. 

Phương pháp kinh điển được thực hiện qua một ống thông mũi dạ dày 

hoặc ống mở thông dạ dày nối thông với cột nước áp lực, bơm một lượng 

nước 50 – 100ml vào dạ dày rồi tiến hành đo áp lực ở cuối thì thở ra với mốc 

zéro là đường nách giữa [48]. 

 

Túi nước muối 

Thông 

tiểu 

Bộ nối ba chia Túi chứa 

nước tiểu 

Ống tiêm 

 

Ống đo áp lực 

 

Hình 1.4: Hệ thống đo áp lực bàng quang cải biên theo Cheatham và Safcsak 
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Hiện nay, kỹ thuật đo qua trương lực cơ dạ dày thường được sử dụng 

hơn. Một catheter có bóng chèn thực quản được đưa vào trong dạ dày. Một 

khóa ba chạc, một đầu nối với bộ chuyển đổi áp lực, một đầu nối với bơm 

tiêm, đầu còn lại nối với catheter dạ dày. Tất cả không khí được hút ra qua 

bơm tiêm và 1 - 2 ml khí lại được đưa lại vào dạ dày. Mức 0 lấy ngang đường 

nách giữa và ALKB được đo ở cuối thì thở ra [80]. 

1.5.4.5. Đo ALKB gián tiếp qua áp lực tĩnh mạch chủ dưới 

Phương pháp này đo ALKB bằng cách đưa một catheter tĩnh mạch 

trung tâm vào tĩnh mạch chủ dưới qua đường vào tĩnh mạch đùi và nối với hệ 

thống đo áp lực. Kỹ thuật đo này có nguy cơ gây nhiễm trùng cao qua đường 

catheter [48],[80]. 

1.5.4.6. Đo ALKB gián tiếp qua áp lực lòng trực tràng 

Phương pháp này đo áp lực qua một catheter có bóng đưa vào lòng trực 

tràng và nối với hệ thống đo áp lực. Theo báo cáo của Deenichin, không có sự 

khác biệt kết quả của đo ALKB bằng phương pháp trực tiếp và qua lòng trực 

tràng [48]. Tuy nhiên, có nhiều bất tiện khác khi đo áp lực qua lòng trực tràng 

nên hiện nay phương pháp này không áp dụng trên lâm sàng. 

Tóm lại, có nhiều phương pháp để đo ALKB trực tiếp và gián tiếp khác 

nhau. Thực tế lâm sàng cần chọn phương pháp đo ALKB chính xác, dễ thực 

hiện và rẻ tiền. Hiệp hội thế giới về HCCEKB đã khuyến cáo nên sử dụng 

phương pháp đo ALKB gián tiếp qua áp lực bàng quang như là phương pháp 

chuẩn và thống nhất phương pháp đo bao gồm: đơn vị tính là mmHg (1mmHg 

= 1,36 cmH2O), thể tích nước muối bơm vào bàng quang là 25ml, bệnh nhân 

ở tư thế nằm ngữa, mốc zéro ở đường nách giữa tại mào chậu, kết quả đo ghi 

nhận ở cuối thì thở ra. 
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1.6. Điều trị tăng áp lực khoang bụng và hội chứng chèn ép khoang bụng 

Sau khi chẩn đoán bệnh nhân có TALKB / HCCEKB và xác định 

những yếu tố nguy cơ của nó, chúng ta nên kiểm soát TALKB / HCCEKB 

bằng cách nào? Đã có rất nhiều phương thức điều trị thuốc và xâm lấn tối 

thiểu được đưa ra hay nghiên cứu để có thể đem lại lợi ích cho những bệnh 

nhân TALKB hay HCCEKB. Những cách tiếp cận hay kĩ thuật có lợi bao 

gồm giảm đau và an thần, dãn cơ, thay đổi tư thế, giải áp qua ống thông mũi 

dạ dày, ống thông trực tràng, thuốc làm tăng nhu động, thuốc lợi tiểu và lọc 

máu liên tục, chiến lược bù dịch, dẫn lưu bụng bằng catheter qua da, và đến 

những kĩ thuật đóng bụng tạm thời đối với những bệnh nhân cần để bụng mở.  

1.6.1. Nguyên tắc điều trị 

Theo khuyến cáo của WSACS, điều trị TALKB và HCCEKB cần dựa 

trên các nguyên tắc cơ bản sau: 

- Theo dõi diễn tiến áp lực khoang bụng 

- Tối ưu hóa tưới máu hệ thống và chức năng các tạng trên bệnh nhân có 

TALKB 

- Áp dụng các phương pháp điều trị nội khoa để giảm áp lực khoang bụng 

và tổn thương các tạng 

- Can thiệp ngoại khoa khi diễn tiến đến HCCEKB không đáp ứng điều trị  

Các phương thức điều trị TALKB và HCCEKB tóm tắt qua lưu đồ sau: 
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“Nguồn: Kirkpatrick A. W., De Waele J.,et al, Intensive Care Med, 2013” [74] 

ALKB  20mmHg     

+ suy tạng 

HCCEKB         

nguyên phát? 

Điều trị nội khoa    

thất bại 

Duy trì ALTMB       

 60 mmHg  

ALKB < 20mmHg 

liên tục 

ALKB <12mmHg 

liên tục 

ALKB duy trì 

<12mmHg 

 

HCCEKB 

(ACS) 

Phẫu thuật giải áp          

Đóng bụng tạm thời 

 HCCEKB thứ phát 

ppphátphát 

 

Khoâng 

 

Khoâng 

 

TALKB 

Điều trị nội khoa 

giảm ALKB 

Đo ALKB 

mỗi 4 giờ 
Ngưng đo 

ALKB theo dõi 

BN 

Có 

không 

Không 

 

 

Tieáp tuïc ñieàu trò 

noäi khoa 

Ño ALKB / 4giôø 

Truyền dịch, vận mạch để 

ALTMKB  60 mmHg 

Ñoùng oå buïng döôùi 

höôùng daãn cuûa 

ALKB vaø ALTMKB 

 

 

Khoâng 

Không 

Sơ đồ 1.1: Xử trí TALKB và HCCEKB 
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1.6.2. Điều trị nội khoa TALKB 

Điều trị không phẫu thuật đối với TALKB / HCCEKB có thể được tóm 

tắt trong 5 mục tiêu sau: đánh giá lượng dịch bài tiết trong bụng, đánh giá tổn 

thương chiếm chỗ trong khoang bụng, cải thiện độ đàn hồi của thành bụng, 

chỉ định lượng dịch truyền tối ưu nhất và tối ưu hóa sự tưới máu mô toàn hệ 

thống và từng vùng trên cơ thể. Can thiệp phẫu thuật bằng cách để bụng hở 

giải áp nên được thực hiện  ngay ở những bệnh nhân có TALKB tiến triển, rối 

loạn và suy chức năng tạng dai dẳng không đáp ứng với điều trị nội. Chiến 

lược điều trị toàn diện này được chứng minh cải thiện tỉ lệ sống sót và kết quả 

lâu dài [31]. Mặc dù phẫu thuật giải áp được dùng nhiều trong điều trị 

TALKB / HCCEKB nhưng việc điều trị nội khoa vẫn đóng vai trò chính trong 

việc ngăn ngừa và điều trị TALKB thông qua việc giảm tình trạng rối loạn 

chức năng tạng, và nên tiếp tục điều trị nội khoa dù có hay không có TALKB. 

1.6.2.1. Cải thiện sức đàn hồi thành bụng 

Mối liên quan các thành phần trong bụng và ALKB không phải là tuyến 

tính mà là theo cấp số nhân. 

1.6.2.2. Dùng thuốc giảm đau và an thần 

Những nghiên cứu gần đây đã cho thấy sử dụng giảm đau và an thần là 

các phương thức hiệu quả giúp làm giảm trương lực cơ và giảm ALKB. 

Truyền thuốc giảm đau và an thần giúp tạo sự thoải mái cho bệnh nhân và 

giảm tối đa sự co thắt cơ thành bụng. 

1.6.2.3. Dùng thuốc dãn cơ 

Sử dụng thuốc dãn cơ cũng đã được chứng minh làm giảm ALKB, một 

loại thuốc đã được biết đến từ rất lâu trong phẫu thuật [44]. 

Thuốc dãn cơ cũng cần thiết cho những bệnh nhân đang được thông khí 

cơ học. Trong tình huống này, ức chế thần kinh cơ cho phép xác định ALKB 

thật sự. ALKB có thể hạ xuống sau khi sử dụng ức chế thần kinh cơ, nó 
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không để duy trì hoặc đủ có ý nghĩa để đảo ngược những tác động bất lợi của 

HCCEKB thực sự. Các tác giả chỉ ra rằng, mặc dù điều trị nội HCCEKB với 

dãn cơ có thể làm giảm ALKB và đảo ngược những tác động xấu trên tim 

phổi, nhưng phẫu thuật giải áp vẫn có thể cần thiết để điều trị triệt để [77]. 

1.6.2.4. Loại bỏ các chất chứa trong lòng ống tiêu hóa 

Liệt dạ dày ruột rất phổ biến ở những bệnh nhân nặng và đặc biệt là 

những BN đã phẫu thuật ổ bụng, viêm phúc mạc, chấn thương nặng, bù dịch 

nhiều, rối loạn điện giải và nhập viện vì sử dụng ma túy và thuốc an thần. 

Những yếu tố này đặc trưng cho bệnh nhân có nguy cơ HCCEKB [31].  Quá 

nhiều dịch và khí trong các tạng rỗng (dạ dày, ruột non hay đại tràng) có thể 

gây TALKB một cách đáng ngạc nhiên và dẫn đến sự rối loạn và suy chức 

năng các cơ quan. Vì vậy, cần đặt ống thông mũi dạ dày và ống thông trực 

tràng để dẫn lưu dịch và khí ra ngoài. Đây là phương thức đơn giản, tương đối 

ít xâm lấn nhằm giảm áp lực khoang bụng và điều trị TALKB [18]. 

Những bệnh nhân liệt ruột kéo dài thường có tình trạng rối loạn điện 

giải đi kèm trướng bụng. Điều chỉnh rối loạn điện giải, đặc biệt là kali và 

magiê là điều quan trọng. Việc điều trị này có thể phối hợp với các thuốc 

đồng vận dạ dày và đại tràng như erythromycin (200 mg tiêm mạch / 8 giờ) 

có ảnh hưởng co cơ trực tiếp thông qua các thụ thể motilin. Metoclopramide 

(10 mg tiêm mạch / 8 giờ) là một thay thế có thể thúc đẩy làm trống dạ dày 

bằng cách đối kháng dopamine. Neostigmine (2 mg pha loãng trong 50 ml 

truyền từ từ) không phải là một prokinetic thực sự nhưng có thể điều trị hiệu 

quả bệnh giả tắc nghẽn (hội chứng Ogilvie), bệnh này có thể làm cho ruột 

giãn nở lớn hoặc gây ra TALKB và HCCEKB [103],[127]. 

Đối với các trường hợp TALKB nặng, cần xem xét giảm hoặc ngưng 

cho ăn qua đường ruột. Các trường hợp trướng do ứ đọng từ đường tiêu hóa 
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kém đáp ứng với các biện pháp trên thí có thể thụt tháo hoặc nội soi đại tràng 

hút trực tiếp [31].  

1.6.2.5. Loại bỏ các nguyên nhân gây choán chỗ trong bụng 

Trong một số trường hợp, bụng chướng do tình trạng tụ máu trong ổ 

bụng, dịch báng, áp xe trong ổ bụng và tụ máu sau phúc mạc tạo thành khối 

choáng chỗ trong bụng và gây TALKB. Ta có thể sử dụng kĩ thuật dẫn lưu 

bụng qua da để lấy bớt dịch trong bụng. Trong một nghiên cứu, dẫn lưu bụng 

qua da giúp tránh phải mở bụng giải áp cho 81% số bệnh nhân được điều trị 

[34],[53]. 

1.6.2.6. Điều chỉnh thoát dịch thành mạch và cân bằng dịch 

Trong giai đoạn đầu của xuất huyết và mất dịch thường phải bồi hoàn 

dịch để ngăn chận giảm tưới máu tạng[57]. Sử dụng liều thấp Dobutamine có 

thể điều chỉnh được giảm tưới máu niêm mạc ruột gây ra bởi tình trạng 

TALKB vừa phải [7]. Do bản chất của tình trạng bệnh và chấn thương kèm 

với TALKB nên ở các bệnh nhân này bị tồn giữ một lượng lớn Natri và nước 

sau khi hồi sức ban đầu. 

Trong giai đoạn đầu này, bệnh nhân bị mất một lượng dịch thoát qua 

thành mạch do hội chứng đáp ứng viêm toàn thân, gây phù nề mô và khoảng 

dịch thứ ba. Thêm vào là sự bù dịch thể tích lớn thường không thể tránh khỏi 

trong giai đoạn đầu. Việc sử dụng lợi tiểu kết hợp Albumin có thể cân nhắc 

nhằm giảm phù nề, nhưng chỉ được sử dụng ở bệnh nhân có huyết động ổn 

định [56]. Đối với nhiều bệnh nhân, TALKB tiến triển đến thiểu niệu và sau 

đó vô niệu khi lưu lượng máu thận giảm. Thêm nhiều dịch trong tình huống 

này rõ ràng sẽ làm cho các mô phù nề nhiều và làm trầm trọng thêm TALKB, 

và lợi tiểu sẽ trở thành bắt buộc để bắt đầu điều trị thay thế thận với việc loại 

bỏ dịch để tránh HCCEKB thứ phát. 



31 

 

 

 

Trong TALKB / HCCEKB, giảm thể tích tưới máu tiềm ẩn có thể 

không được phát hiện bằng cách theo dõi huyết động truyền thống qua huyết 

áp, nhịp tim, và lượng nước tiểu [63]. Giảm thể tích tưới máu không được 

nhận biết hoặc không được điều trị trước phẫu thuật có thể dẫn đến hạ huyết 

áp toàn thể và giảm tưới máu sau khi gây mê. Não và thận có một hệ thống tự 

điều chỉnh nhưng niêm mạc ruột thiếu phương tiện tự điều chỉnh trong thiếu 

máu cục bộ nội tạng và đặc biệt dễ bị tổn thương giảm tưới máu kết hợp với 

TALKB. Thiếu máu cục bộ và nhiễm toan trong thành ruột sau đó cho phép vi 

khuẩn xuyên qua thành ruột vào máu và phóng thích các chất trung gian gây 

viêm, gây ra nhiễm trùng huyết và suy đa tạng [21].  

1.6.2.7. Tối ưu hóa tưới máu mô 

Áp lực tưới máu khoang bụng (ALTMKB) được xem là mục tiêu trong 

hồi sức TALKB, các nghiên cứu đã cho thấy sự khác biệt có ý nghĩa của áp 

lực tưới máu trong khoang bụng giữa nhóm bệnh sống và tử vong trong hồi 

sức các bệnh nhân có TALKB và HCCEKB [27]. Cheatham nhận thấy các 

bệnh nhân sau phẫu thuật và chấn thương bị TALKB có áp lực tưới máu 

khoang bụng  50 mmHg thì kết quả tốt hơn [26]. Hiệp hội thế giới về 

HCCEKB đã khuyến cáo nên duy trì áp lực tưới máu khoang bụng  50 – 60 

mmHg ở các bệnh nhân TALKB và HCCEKB [27],[42]. 

Tóm lại, các biện pháp điều trị nội khoa có thể tóm lược qua lưu đồ 

điều trị nội khoa TALKB (sơ đồ 1.2) [74]. 
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“Nguồn: Kirkpatrick A. W., De Waele J. et al, Intensive Care Med, 2013” [74] 

Giảm các 

chất / 

ống TH 

Loại bỏ nguyên 

nhân làm tăng 

thể tích bụng 

Cải thiện 

độ đàn hồi 

thành bụng 

Tối ưu hóa 

truyền 

dịch 

Tối ưu hóa 

tưới máu 

hệ thống 

Đặt thông  

dạ dày / trực 

tràng 

Siêu âm 

bụng tìm 

nguyên nhân 

An thần và 

giảm đau tốt  

Tránh truyền 

dịch quá 

mức  

Hồi sức 

truyền dịch / 

mục tiêu 

Thuốc tăng nhu 

động dạ dày/ruột  

Lấy bỏ quần 

áo, vật chèn ép 

bụng 

Cân bằng dịch âm 

hay zero / 3 ngày  

Duy trì  

ALTMKB > 60  

B
Ư

Ớ
C

 1
 

  

Bệnh nhân có ALKB ≥ 12mmHg Bắt 

đầu điều trị nội khoa giảm ALKB 

Đo ALKB ít nhất mỗi 4-6 giờ          

 Điều trị chuẩn để duy trì ALKB ≤ 15mmHg  

Hạn chế 

cho ăn 

đường ruột 

CT bụng   

xác định    

tổn thương 

Tránh tư thế 

nằm sấp hoặc 

đầu cao > 200 

Truyền dịch 

ưu trương, 

dịch keo 

Chỉ định    

thụt tháo   

Chọc dẫn lưu 

bụng   

Sử dụng lợi tiểu 

khi tình trạng   

ổn định 

Nội soi  

đại tràng 

giải áp  

Cân nhắc 

phẫu thuật 

Cân nhắc sử 

dụng dãn cơ   

Cân nhắc 

thẩm phân/ 

lọc máu 

Ngưng cho 

ăn đường 

ruột 

ALKB > 20mmHg và hoặc ALTMKB < 50 mmHg và suy tạng mới,                                       

 thất bại điều trị nội khoa. Cân nhắc phẫu thuật giải áp bụng 

B
Ư

Ớ
C

 2
 

  

Theo dõi 

huyết động 

để hồi sức 

tư thế 

Trendelenburg 

B
Ư

Ớ
C

 3
 

  

Vận mạch 

duy trì 
ALTMKB ≥ 60 

B
Ư

Ớ
C

 4
 

  

 Sơ đồ 1.2: Điều trị nội khoa TALKB và HCCEKB 
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1.6.3. Điều trị ngoại khoa trong TALKB và HCCEKB 

Phẫu thuật giải áp nên được xem xét khi hiện diện TALKB / HCCEKB 

kéo dài ảnh hưởng đến chức năng các cơ quan và không đáp ứng với điều trị 

nội khoa. Tuy nhiên, ngưỡng chính xác cho phẫu thuật giải áp vẫn chưa được 

chứng minh. Giải áp bụng trước khi hình thành HCCEKB, đặc biệt là phẫu 

thuật kiểm soát thương tổn trong chấn thương được áp dụng ngày càng phổ 

biến và cải thiện sự sống sót [30],[49]. Các bác sĩ lâm sàng tin rằng yếu tố 

quyết định cho việc cần phẫu thuật giải áp là gradient áp lực tưới máu trong 

bụng. Trong một nghiên cứu hồi cứu, áp lực tưới máu trong bụng dưới 

50mmHg tiên đoán tỉ lệ tử vong với độ nhạy và độ đặc hiệu cao hơn so với áp 

lực động mạch trung bình hay áp lực khoang bụng [26].  

WSACS khuyến cáo phẫu thuật giải áp bụng được chỉ định khi 

HCCEKB thất bại với mọi nỗ lực điều trị nội khoa và ALKB tiếp tục > 25 

mmHg kèm với diễn tiến suy tạng mới (mức độ khuyến cáo IB). Việc để bụng 

mở hoặc đóng bụng tạm thời được thực hiện ở các bệnh nhân có nhiều yếu tố 

nguy cơ TALKB và HCCEKB [31],[42].  

Các phương pháp giải áp bụng được thực hiện dưới nhiều hình thức để 

bụng mở (open abdomen) và đóng bụng tạm thời: đóng bụng bằng tấm gạc, 

túi Bogota, đóng bụng bằng mảnh ghép hay đóng bụng với sự hỗ trợ của túi 

chân không [13]. 

1.6.3.1. Đóng bụng tạm thời (Temporary abdominal closure) 

Điều trị phẫu thuật HCCEKB bao gồm phòng ngừa, giải áp và để bụng 

mở. Cả 3 khía cạnh của việc điều trị đều liên quan đến đóng bụng tạm thời. 

Tiếp cận kỹ thuật đóng bụng tạm thời bằng chín tiêu chí [13]: (1) đơn giản 

(không phức tạp, dễ hiểu, có sẵn), (2) chi phí (rẻ tiền), (3) thời gian (nhanh 

chóng ứng dụng và loại bỏ), (4) dẫn lưu (điều chỉnh máu và dịch phúc mạc), 

(5) chức năng hàng rào (bảo vệ tránh lòi tạng và ô nhiễm), (6) tạo điều kiện 
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thuận lợi cho đóng bụng (giữ hoặc thậm chí mang các mép cân lại gần nhau), 

(7) có lợi cho mô (không phá hủy da và / hoặc cân), (8) ngăn chặn HCCEKB 

và (9) ngăn ngừa hình thành lỗ rò.  

1.6.3.2. Đóng bụng tạm bằng tấm gạc 

Đây là kỹ thuật rẻ nhất, dễ nhất và cho phép tái thăm dò bụng nhanh 

chóng. Tấm gạc được đặt qua các mép da, khoảng cách 2 - 3 cm để gần đúng 

đường giữa của vết mổ. Đóng bụng tạm thời bằng gạc đã từng được áp dụng 

trong quá trình mở bụng thám sát kiểm soát các thương tổn, là một phụ trợ có 

giá trị ở những bệnh nhân bị sốc nặng do xuất huyết [98]. Một khi đạt được sự 

kiểm soát xuất huyết ban đầu, bụng được đắp gạc ẩm và kẹp vào các mép vết 

mổ để tạo ra hiệu ứng chèn ép trong khoang bụng (hình 1.4) [90]. Điều này 

giúp làm chậm chảy máu liên tục tạo thời gian cho bác sĩ gây mê có thời gian 

hồi sức. Đắp gạc được sử dụng để kiểm soát chảy máu nói chung, có thể được 

gỡ bỏ trong 24-36 giờ và thay thế khi cần thiết. Tỉ lệ nhiễm trùng cao và có 

thể gia tăng cùng với thời gian đắp giữ [97]. Ngày nay phương pháp này ít sử 

dụng, do tạo nguy cơ rò tiêu hóa cao. Sau khi thám sát trở lại các tổn thương 

trong bụng, tấm gạc sẽ được thay thế bằng các phương pháp khác. 

 

 

 

 

 

 

 

“Nguồn: Malbrain M. L., et al, Surgical intensive care medicine, 2010” [90] 

 

 

Hình 1.5: Đóng bụng tạm thời bằng các kẹp. 
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1.6.3.3. Túi Bogota 

Túi Bogota (được đặt tên theo một thành phố ở Colombia) là phương 

pháp tiện dụng và rẻ tiền được các bác sĩ chấn thương tại Mỹ sử dụng phổ 

biến nhất [93]. Phương pháp này sử dụng một vỏ túi nhựa vô trùng được cắt 

từ túi nước muối 3L. Túi nhựa này được khâu vào da hoặc cân bằng nylon 

chắc hoặc polypropylene (hình 1.5) [90]. Túi Bogota có hiệu quả trong việc 

giảm thiểu sự xuất hiện HCCEKB ở những bệnh nhân có nguy cơ cao [99]. 

Phương pháp này có thêm ưu điểm là có thể nhìn thấy được ruột và tình trạng 

khoang bụng trong quá trình chăm sóc. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“Nguồn: Malbrain M. L., et al, Surgical intensive care medicine, 2010” [90] 

 

1.6.3.4. Đóng bụng bằng mảnh ghép 

Một số mảnh ghép đóng bụng khác nhau đã được mô tả [117]. Vai trò 

quan trọng đối với đóng bụng bằng mảnh ghép là cung cấp vật liệu đặt vào 

giữa các mép cân để ngăn chặn lòi tạng và tăng thể tích bụng nhằm phòng 

ngừa HCCEKB. Nó chỉ nên được sử dụng khi khâu cân thì đầu là không khả 

thi. Sử dụng mảnh ghép trong trường hợp khiếm khuyết thành bụng lớn, đòi 

hỏi việc tái tạo phức tạp [65]. Nên đặt mạc nối lớn giữa ruột và mảnh ghép để 

giảm thiểu nguy cơ hình thành rò tiêu hóa.  

 

Hình 1.6: Đóng bụng tạm thời bằng túi Bagota. 
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1.6.3.5. Đóng bụng với sự hỗ trợ của hệ thống hút chân không  

Kỹ thuật đóng bụng với hệ thống hút chân không là một biến đổi của 

khái niệm túi Bagota. Kỹ thuật này sử dụng một tấm polyethylene có lỗ, 

không gây dính ruột phủ lên bề mặt ruột kèm theo được phủ bằng một gạc 

phẫu thuật ẩm hoặc một tấm xốp chuyên biệt. Hai ống dẫn lưu silicon 10F 

được đặt lên trên tấm gạc và sau cùng được che phủ lại bằng băng dính. Dẫn 

lưu được nối với hệ thống hút liên tục với áp lực 100 – 150 mhHg (hình 1.6, 

1.7) [90]. Barker ghi nhận ở 112 bệnh nhân được áp dụng phương pháp này 

có tỉ lệ rò tiêu hóa là 4,3%, thấp hơn so với các kỹ thuật khác được báo cáo. 

Phương pháp hỗ trợ hút chân không có hiệu quả tốt trong xử lý để bụng mở 

[15]. 

 

Hình 1.7: Tấm Polyethylene đặt dưới hai mép cân. 

“Nguồn: Malbrain M. L., et al, Surgical intensive care medicine, 2010” [90] 

 



37 

 

 

 

 

Hình 1.8: Nối với hệ thống hút sau khi dán băng dính. 

“Nguồn: Malbrain M. L., et al, Surgical intensive care medicine, 2010” [90] 

1.7. Tình hình nghiên cứu trong và ngoài nước liên quan đề tài nghiên 

cứu 

TALKB và HCCEKB góp phần đáng kể gây suy đa tạng ở các bệnh 

nhân nặng và liên quan đáng kể đến tỉ lệ biến chứng và tử vong [88],[107]. 

Phòng ngừa là cách hiệu quả nhất để tránh các tác hại của TALKB. Do đó, 

việc nhận thức được các yếu tố nguy cơ và các dấu hiệu lâm sàng của 

TALKB là đặc biệt quan trọng để cải thiện kết quả điều trị ở các bệnh nhân 

cần chăm sóc tích cực. Tại các khoa hồi sức tích cực của chúng ta, các thông 

số sinh lý thông thường như mạch, huyết áp, nhịp tim, điện tâm đồ, độ bảo 

hòa oxy được theo dõi thường quy ở các bệnh nhân nặng. Ngược lại, việc đo 

và theo dõi áp lực khoang bụng hiếm khi được sử dụng như một yếu tố tiêu 

chuẩn thường quy. Gần đây, trên thế giới việc đo áp lực khoang bụng khá phổ 

biến ở các bệnh nhân có các yếu tố nguy cơ hoặc TALKB được công nhận, 
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Malbrain và cộng sự đã đề nghị nên thực hiện phương pháp đo áp lực khoang 

bụng đơn giản cho tất cả các bệnh nhân có yếu tố nguy cơ của TALKB [87].  

Theo đồng thuận của WSACS [86], đã liệt kê một bảng dài gồm rất 

nhiều yếu tố nguy cơ dựa trên nền tảng sinh lý bệnh và chứng cớ.  Điều này 

khó áp thực thực hành hàng ngày trên các bảng theo dõi bệnh nặng. Như vậy, 

đối với bệnh nhân nặng cần chăm sóc tích cực của chúng ta thì các yếu tố 

nguy cơ TALKB như thế nào, để từ đó có quyết định theo dõi ALKB thích 

hợp. Đây là một trong những vấn đề mà nghiên cứu này cần làm rõ. 

Nhiều nghiên cứu về tần suất và các yếu tố nguy cơ của TALKB đã 

được thực hiện. Tuy nhiên, các nghiên cứu và tần suất TALKB thực sự có thể 

so sánh trực tiếp chỉ từ năm 2006 trở lại đây, khi mà WSACS công bố các 

đồng thuận [86]. Các tác giả đã đưa các tiêu chí này vào nghiên cứu như định 

nghĩa TALKB khi áp lực khoang bụng duy trì ≥ 12 mmHg. Một số nghiên 

cứu được ghi nhận qua bảng 1.7. 

Bảng 1.7: Tần suất và yếu tố nguy cơ của TALKB 

Tác giả Thiết kế 
Tiêu chuẩn 

chọn 

Số 

BN 

Tỉ lệ 

TALKB 

Yếu tố nguy cơ của 

TALKB 

Malbrain 

(2004) [81] 

Tiến cứu  

Đa trung tâm 

Nằm ICU 

> 24 giờ 
97 58,8% BMI 

Malbrain 

(2005) [83] 

Tiến cứu  

Đa trung tâm 

Nằm ICU 

> 24 giờ 
265 56% 

Suy gan; Phẫu thuật 

bụng; Truyền dịch 

nhiều; Liệt ruột 

Vidal (2008) 

[128] 

Tiến cứu  

Một trung 

tâm 

Nằm ICU 

> 24 giờ 
83 54% 

Truyền dịch nhiều; Tụt 

huyết áp; Liệt ruột 

 

Dalfino 

(2008) [39] 

Tiến cứu  

Một trung 

tâm 

Nằm ICU 

> 24 giờ 
123 31% 

Tuổi; Truyền dịch 

nhiều; Sốc 

Reintam 

(2008) [108] 

Tiến cứu  

Một trung 

tâm 

Thở máy + 1 

yếu tố nguy 

cơ 

257 37% Không ghi nhận 

Reintam 

(2011) [109] 

Tiến cứu  

Một trung 

tâm 

Thở máy 

> 24 giờ 
563 32,3% 

Viêm tụy cấp; Suy gan; 

BMI>30; Phẫu thuật 

bụng 
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Năm 2004, Malbrain thực hiện nghiên cứu đầu tiên về dịch tễ học của 

TALKB tại các khoa hồi sức tích cực nội và ngoại khoa. Trong đó, 97 bệnh 

nhân điều trị trên 24 giờ tại 13 khoa hồi sức tích cực của 6 quốc gia ghi nhận 

tỉ lệ TALKB là 58,8% [81]. Sau đó một năm, một nghiên cứu đa trung tâm 

thứ 2 trên 265 bệnh nhân của 14 trung tâm đã ghi nhận tỉ lệ TALKB là 32,1% 

và tỉ lệ HCCEKB là 4,2% [83]. TALKB là yếu tố tiên đoán độc lập của tử 

vong. Yếu tố tiên đoán độc lập của TALKB là suy chức năng gan, phẫu thuật 

vùng bụng, truyền dịch nhiều và liệt ruột. Một nghiên cứu trên 264 bệnh nhân 

thở máy có ít nhất một yếu tố nguy cơ của TALKB ghi nhận tỉ lệ TALKB là 

37% [39]. Trong một nghiên cứu lớn nhất cho đến nay, Reintam và cộng sự 

khảo sát 563 bệnh nhân thở máy tại khoa hồi sức tích cực đã ghi nhận tỉ lệ 

TALKB là 32,3% và HCCEKB là 1,1% [109]. Như vậy, tỉ lệ TALKB xuất 

hiện tùy thuộc vào dân số mẫu, có thể xảy ra từ 20 đến 40% bệnh nhân chăm 

sóc tích cực. Tỉ lệ HCCEKB từ 5% đến 10%. Tuy nhiên trong các báo cáo 

gần đây, tỉ lệ này giảm hơn đáng kể. Thực tế này có thể suy đoán rằng nhận 

thức về TALKB và điều trị thích hợp sớm có thể làm giảm tỉ lệ tiến triển từ 

TALKB đến HCCEKB. 

Tại Việt Nam cũng đã có một vài nghiên cứu về TALKB được thực 

hiện trên các đối tượng chuyên biệt. Tác giả Lê Thương báo cáo kết quả bước 

đầu theo dõi ALKB ở 118 bệnh nhân tại khoa ngoại. Nguyễn Đắc Ca đã ghi 

nhận tỉ lệ TALKB là 69% trong số 36 bệnh nhân viêm tụy cấp nặng [1] và 

Đào Xuân Cơ ghi nhận tỉ lệ là 68,4% [2]. Nguyễn Trần Uyên Thy nghiên cứu 

160 bệnh nhân phẫu thuật vùng bụng ghi nhận tỉ lệ TALKB là 36,25% [6]. 

Vì vậy, cần có nghiên cứu đánh giá về tần suất và các yếu tố nguy cơ 

của TALKB ở các bệnh nhân tại các khoa hồi sức tích cực. Từ đó có thể 

khuyến cáo các nhóm đối tượng nguy cơ cần đo và theo dõi ALKB nhằm phát 

hiện sớm và điều trị kịp thời TALKB. 
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CHƯƠNG 2: ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tượng nghiên cứu  

2.1.1. Thời gian, địa điểm và đối tượng nghiên cứu  

- Địa điểm nghiên cứu: bệnh viện Nhân Dân Gia Định 

- Thời gian nghiên cứu: từ tháng 10/2010 đến tháng 10/2013 

- Đối tượng nghiên cứu: Tất cả bệnh nhân điều trị tại khoa hồi sức tích 

cực bệnh viện Nhân dân Gia Định sau 24 giờ nằm trong tiêu chuẩn 

chọn lựa. 

2.1.2. Tiêu chuẩn chọn bệnh 

2.1.3.1. Tiêu chuẩn nhận vào 

Tất cả bệnh nhân điều trị tại khoa hồi sức tích cực nội và hồi sức ngoại 

bệnh viện Nhân dân Gia Định sau 24 giờ, có các yếu tố nguy cơ thuộc các 

nhóm nguy cơ (xem bảng 1.4): 

- Liên quan đến giảm sức đàn hồi thành bụng 

- Liên quan đến tăng thể tích ổ bụng 

- Liên quan đến truyền dịch hồi sức và thoát dịch mao mạch 

2.1.3.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

Bệnh nhân khi đã thỏa tiêu chí nhận vào nhưng có một trong các tiêu 

chí dưới đây sẽ loại ra khỏi nghiên cứu: 

- Bệnh nhân < 16 tuổi 

- Bệnh nhân không đặt thông tiểu được 

- Bệnh nhân có các bệnh lý liên quan đường tiết niệu: viêm bàng quang 

mạn, tiểu máu, chấn thương bàng quang, các hội chứng tăng co thắt 

bàng quang 
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2.1.3. Cỡ mẫu  

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

 

• n : Cỡ mẫu ít nhất cần có cho nghiên cứu 

• Alpha: xác suất sai lầm loại 1 ( = 0,05) 

• Z(1 -  /2): chỉ số từ phân phối bình thường tương ứng với giá trị  = 

0,05 thì Z(1 -  /2) = 1,96 

• p = tỉ lệ TALKB ước tính. Từ hồi cứu y văn cho thấy tỉ lệ này có 

thể dao động từ 30% đến 84% (bảng 1.1) nên để có cỡ mẫu đảm 

bảo tính bao phủ thì p được chọn là 50% nhằm có cỡ mẫu lớn nhất 

khi các chỉ số khác trong công thức trên không thay đổi. 

• d = Sai số (so với thực tế) = 0,05 

      Vậy:                           

 

 

Chọn mẫu nghiên cứu là 384 bệnh nhân thuộc tiêu chuẩn chọn bệnh tại hai 

khoa hồi sức tích cực nội và ngoại khoa. 

 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu mô tả cắt ngang có phân tích, trong đó đối tượng được 

tuyển chọn vào nghiên cứu từ 10/2010 đến 10/2013. 
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2.2.2. Phương pháp chọn mẫu 

Phương pháp chọn mẫu tuần tự, liên tục (consecutive sampling) được 

áp dụng trong nghiên cứu này. Trong đó, tất cả các bệnh nhân nhập vào khoa 

hồi sức tích cực nội hoặc khoa hồi sức ngoại trên 24 giờ thỏa mãn tiêu chí 

nhận vào và không có tiêu chí loại ra trong thời gian nghiên cứu đều được 

tuần tự tuyển vào nghiên cứu cho đến khi đủ cỡ mẫu. 

2.2.3. Phương pháp thu thập dữ liệu 

Ngoài việc khai thác các thông tin về đặc điểm dân số xã hội, lâm sàng, 

cận lâm sàng theo thường quy tại bệnh viện, nghiên cứu sử dụng phương pháp 

đo áp lực khoang bụng gián tiếp qua đo áp lực bàng quang cải tiến của 

Cheatham và Safcsak [25] và đã được đề cập trong các nghiên cứu khác 

[27],[80].  

Bộ dụng cụ thiết lập hệ thống đo ALBQ bao gồm:  

- Ống thông tiểu Foley (24F) 

- Bộ ba chia: 01 cái có dây và 02 cái không dây 

- Dây truyền dịch: 02 dây 

- Ống tiêm: 01 ống 50ml  

- Túi chứa nước tiểu: 01 túi 

- Thước đo ALKB 

- Dịch truyền: 01 chai NaCl 0,9% 500ml 

Kỹ thuật đo ALBQ: 

Thiết lập hệ thống đo ALBQ (hình 2.1)  
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(1) Nối với cột nước đo áp lực; (2) Nối với chai dịch truyền; (3) Nối với ống tiêm 50 

ml; (4) Ống thông tiểu; (5) Túi chứa nước tiểu 

 

Thước đo ALBQ được cố định vào cây dịch truyền tương tự như trong 

đo áp lực tĩnh mạch trung tâm. Mức “0” của thước đo là mức ngang đường 

nách giữa ở mào chậu. Sử dụng dây truyền dịch thiết lập cột nước đo và nối 

với ba chia số (1). Thông tiểu được nối với dây của ba chia số (1). Dây truyền 

dịch thứ hai được nối chai NaCl với ba chia số (2). Túi chứa nước tiểu nối với 

ba chia số (3) và đầu còn lại nối với ống tiêm 50ml. 

Tiến hành đo ALBQ: bệnh nhân nằm ngửa, đặt thông bàng quang bằng 

ống thông Foley 24F, cho thoát hết nước tiểu. Dùng ống bơm tiêm rút 25ml 

dung dịch NaCl 0,9%, sau đó bơm 25ml dung dịch này vào bàng quang thông 

qua hệ thống ba chia và thông tiểu [36]. Sau khoảng 1 phút mở hệ thống ba 

chia cho ống Foley nối thông vào hệ thống cột nước để đo áp lực. Theo dõi sự 

lên xuống của cột nước theo nhịp thở và ghi nhận mức kết quả đo tương ứng 

cuối thì thở ra. 

Áp lực bàng quang được đo ở các bệnh nhân nhập vào khoa hồi sức sau 

24 giờ được chọn trong tiêu chuẩn, thực hiện đo mỗi 8 giờ (3 lần trong ngày).  

Hình 2.1: Hệ thống đo áp lực bàng quang. 
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Biến số quyết định có sự tiến triển của tăng áp lực khoang bụng, được 

xác định khi áp lực ≥ 12 mmHg và phân độ theo WSACS như sau: 

 

Bảng 2.1: Phân độ IAH 

Phân độ IAH IAP – mmHg 

Độ I 12–15 

Độ II 16–20 

Độ III 21–25 

Độ IV > 25 

 

 Giá trị ALBQ cao nhất trong số các lần đo của ngày đầu tiên sẽ được sử 

dụng để xác định mức độ TALKB. 

2.2.4. Biến số nghiên cứu 

2.2.4.1. Các dữ liệu thông tin nền 

Các thông số: tuổi, giới, chiều cao, cân nặng, chỉ số khối cơ thể (BMI). 

2.2.4.2. Các dữ liệu về suy tạng 

Các rối loạn chức năng về hô hấp, tim mạch, thận, đông máu, gan và 

thần kinh được đánh giá bởi điểm số đánh giá suy tạng liên quan nhiễm trùng 

(điểm SOFA) [129]. Điểm số SOFA cho mỗi cơ quan được xếp từ 0 (bình 

thường) đến 4 (bất thường hầu hết). Suy tạng được xác định khi điểm số 

SOFA cơ quan đó ≥ 3. 

Xác định điểm SOFA trước khi thực hiện đo áp lực khoang bụng. 

Cho điểm từng biến số để tính tổng cộng điểm SOFA (bảng 2.2) 
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Bảng 2.2: Bảng điểm SOFA [129] 

Điểm số 0 1 2 3 4 

PaO2/FiO2 

(mmHg) 
> 400 ≤400 ≤300 ≤200 ≤100 

Tiểu cầu 

(103/ L) 
> 150 ≤150 ≤100 ≤50 ≤20 

Bilirubin 

(mg/dL) 
< 1,2 1,2 - 1,9 2,0 - 5,9 6,0 - 11,9 > 12 

Tụt huyết áp Không 

MAP 

<70 

mmHg 

Dopamine 

≤ 5 

Dopamine >5 

Dobutamine >5 

Dopexamine >5 

Epinephrine 0,1 

Norepinephrine 

0,1 

Dopamine >15 

Dobutamine >15 

Dopexamine >15 

Epinephrine >0,1 

Norepinephrine >0,1 

Vasopressin (liều 

bất kỳ) 

Điểm 

Glasgow  
15 13 - 14 10 - 12 6 - 9 < 6 

Creatinine 

(mg/dL) 
< 1,2 1,2 - 1,9 2,0 - 3,4 3,5 – 4,9 > 5 

(Liều thuốc tính bằng mcg/kg/phút) 

 

2.2.4.3. Các yếu tố nguy cơ 

Các yếu tố nguy cơ gây tăng áp lực khoang bụng được ghi nhận tại thời 

điểm nghiên cứu được ghi nhận lại của từng bệnh nhân (trong tiêu chuẩn chọn 

bệnh đã nêu trên). 

2.2.4.4. Các dữ liệu sinh tồn, chuyển hóa khác 

- Bảng điểm APACHE II 

- Kết quả các chẩn đoán hình ảnh: X quang, Siêu âm, CT scan 

- Lượng nước tiểu 

- Nhu cầu thở máy 

- Cân bằng dịch 
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- Điều trị bằng liệu pháp thay thế thận 

- Các xét nghiệm về máu, sinh hóa, rối loạn đông máu. . . 

2.2.4.5. Các dữ liệu liên quan điều trị nội khoa 

Ghi nhận các phương pháp điều trị nội khoa các trường hợp có tăng áp 

lực khoang bụng, bao gồm đặt ống thông mũi dạ dày, thông trực tràng, thuốc 

tăng nhu động dạ dày ruột, thuốc giãn cơ, lọc thận hay lọc máu liên tục. 

2.2.4.6. Các dữ liệu liên quan điều trị ngoại khoa 

Ghi nhận các thông số liên quan điều trị ngoại khoa các trường hợp có 

hội chứng chèn ép khoang bụng, bao gồm, tử vong. 

2.2.4.7. Định nghĩa các biến số 

 

Biến số Loại biến số Định nghĩa 
Giá trị/Đơn 

vị 

Tuổi Định lượng Số tuổi Năm 

Giới  
Định tính/ 

nhị giá 
Nam / Nữ 1 / 0 

BMI 

 

 

Thiếu cân 

Bình thường 

Thừa cân 

Béo phì 

Định lượng 

 

 

 

 

 

BMI = cân nặng (kg) / chiều cao bình 

phương (m2). hoặc BMI = 1,06 x 

vòng cánh tay (cm) – 5,8 [104]  

BMI < 18 

18 ≤ BMI < 25 

25 ≤ BMI < 30 

30 ≤ BMI 

 # Kg/m2  

 

 

 

Thời gian 

nằm ICU 
Định lượng Số ngày Ngày  
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Biến số Loại biến số Định nghĩa 
Giá trị/Đơn 

vị 

APACHE II Định lượng 

APACHE II có 12 biến số sinh lý. 

Thang điểm đạt tối đa 71 điểm. Giá 

trị xấu nhất của mỗi biến số được ghi 

nhận trong vòng 24 giờ đầu sau khi 

nhập khoa Hồi Sức được sử dụng để 

chấm điểm[75]. 

Điểm 

SOFA Định lượng 

Thang điểm SOFA được cho từ 1 đến 

4 điểm cho mỗi cơ quan tuỳ thuộc 

vào mức độ rối loạn chức năng: hô 

hấp, tuần hoàn, thận, huyết học, gan 

và hệ thống thần kinh trung ương. 

Thang điểm sẽ có giá trị từ 0 đến 

24[129] 

Điểm 

ALKB Định lượng 

Đo gián tiếp qua áp lực bàng quang, 

phân độ theo WSACS. 

1mmHg = 1,36cmH2O 

mmHg 

Phẫu thuật 

bụng 
Định tính  Có / không 

Suy hô hấp 

cấp 
Định lượng 

PaO2 < 60 mmHg 

PaCO2 ≥ 50 mmHg 
Có / không 

Nằm đầu 

cao > 30 độ 
Định tính  Có / không 

Liệt dạ dày / 

ruột 
Định tính 

Bụng trướng hoặc không có âm ruột 

hoặc không ăn bằng đường miệng 

được do giãn/ liệt dạ dày với lượng 

dịch tồn lưu trong dạ dày hơn 

1000mL trong 24 giờ 

 

Có / không 
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Biến số Loại biến số Định nghĩa Giá trị 

Tràn khí / 

máu / bụng 
Định tính 

Xác định bằng lâm sàng và chẩn đoán 

hình ảnh 
Có / không 

Suy chức 

năng gan 
Định lượng 

Bilirubine máu > 2,0 mg% 

Transaminase > 2 lần bình thường 
Có / không 

Toan 

chuyển hóa 
Định lượng pH < 7,2 Có / không 

Hạ thân 

nhiệt 
Định lượng Nhiệt độ cơ thể < 33º C Có / không 

Truyền máu 

nhiều 
Định lượng 

Truyền > 10 ĐV trong 24 giờ trước 

nghiên cứu
 Có / không 

Truyền dịch 

nhiều 
Định lượng 

Truyền > 5 lít trong 24 giờ trước 

nghiên cứu
 Có / không 

Rối loạn 

đông máu 
Định lượng 

Tiểu cầu < 55.000/mm3 hoặc PT > 

15’’ hoặc PTT > 2 lần bình thường 

hoặc INR> 1,5
 

Có / không 

Viêm tụy 

cấp 
Định lượng 

Amylase máu > 3 lần bình thường 

CT có hình ảnh viêm tụy cấp
 

Có / không 

Nhiễm trùng 

huyết 
Định tính 

Có hiện diện vi khuẩn trong mẫu cấy 

máu 
Có / không 

TALKB Định lượng ALKB ≥ 12 mmHg mmHg 

HCCEKB Định lượng ALKB > 20 mmHg + suy  tạng mmHg 

Chấn 

thương nặng 
Định tính 

Bệnh nhân đa chấn thương hoặc cần 

hồi sức tích cực > 24 giờ 
Có / không 

2.2.5. Phương pháp hạn chế sai lệch 

2.2.5.1. Sai lệch chọn mẫu 

Việc chọn lựa không đúng đối tượng có thể xảy ra nếu như tiêu chí 

chọn mẫu không rõ ràng. Vì vậy, để hạn chế sai lệch chọn mẫu, ngay từ ban 

đầu nhóm nghiên cứu đã tiến hành rà soát y văn để đưa ra các định nghĩa, tiêu 
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chí nhận vào và tiêu chí loại ra rõ ràng và cụ thể. Ngoài ra, để hạn chế sai lệch 

do các nghiên cứu viên khác cùng tham gia tuyển chọn trong nghiên cứu này, 

tất cả nghiên cứu viên đều được tập huấn về các tiêu chí đánh giá chọn mẫu 

và phương pháp tuyển chọn. Các nghiên cứu viên cùng tham gia trong nghiên 

cứu cũng là các bác sĩ có nhiều kinh nghiệm trên lâm sàng và trong nghiên 

cứu khoa học nên hạn chế được sai lệch tuyển chọn. Nghiên cứu viên chính 

cũng tiến hành việc giám sát thường xuyên nhằm đảm bảo nghiên cứu tuyển 

chọn đúng đối tượng đề ra. 

 

2.2.5.2. Sai lệch thông tin 

Sai lệch thông tin có thể xảy ra nếu như bệnh án nghiên cứu có sai sót 

hoặc không có những gợi ý, hướng dẫn rõ ràng để các nghiên cứu viên khác 

có thể hoàn chỉnh. Vì vậy, bệnh án nghiên cứu đã được thiết kế đa số dưới 

dạng sử dụng các câu hỏi đóng với các lựa chọn đánh dấu hoặc điền thông tin 

rõ ràng. Bệnh án bao gồm các thông tin liên quan trực tiếp đến nội dung 

nghiên cứu, được trích xuất qua quá trình hồi cứu y văn và cũng được thảo 

luận và đóng góp ý kiến của các nghiên cứu viên cùng tham gia. Ngoài ra, 

nghiên cứu viên cũng được tập huấn, làm quen với phiên bản bệnh án nghiên 

cứu cuối cùng trước khi nghiên cứu chính thức triển khai. 

Để hạn chế sai lệch thông tin trong suốt thời gian diễn ra nghiên cứu thì 

nghiên cứu viên chính liên tục kiểm tra việc hoàn thiện bệnh án nghiên cứu và 

bổ sung, hoàn chỉnh khi cần thiết. 

2.2.6. Phương pháp quản lý và phân tích số liệu 

2.2.6.1. Phương pháp quản lý dữ liệu nghiên cứu 

Dữ liệu sau khi được ghi nhận vào phiếu thu thập thông tin của nghiên 

cứu thì được kiểm tra xem đã đầy đủ thông tin và được ghi nhận rõ ràng hay 

không trước khi được gắn mã số và nhập vào máy tính. Các dữ liệu được mã 
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hóa, ví dụ 1 là nam và 0 là nữ để thuận tiện cho việc nhập và phân tích số liệu. 

Dữ liệu được nhập bằng phần mềm EpiData phiên bản 3.1, là một phần mềm 

miễn phí có chức năng kiểm tra khi nhập dữ liệu để từ đó đảm bảo tính chính 

xác của dữ liệu nhập vào. Sau khi hoàn thành việc nhập các phiếu, dữ liệu 

điện tử được kiểm tra lại để phát hiện các dữ liệu ngoại lai (giá trị quá cao 

hoặc quá thấp so với bình thường) và đảm bảo các dữ liệu đã được nhập đúng 

với phiếu bằng giấy. Sau đó tập tin dữ liệu được chuyển sang phần mềm phân 

tích thống kê Stata, phiên bản 12. 

 

2.2.6.2. Phương pháp phân tích thống kê 

Thống kê mô tả được thể hiện qua tần số, tỉ lệ phần trăm đối với biến số 

định tính (ví dụ: tần số, tỉ lệ các nhóm giới tính, nhóm tuổi…) và trung bình, 

độ lệch chuẩn đối với biến số định lượng (ví dụ: trung bình, độ lệch chuẩn của 

các chỉ số cận lâm sàng: bạch cầu, creatinine…). Đối với kết cuộc trong 

nghiên cứu tương ứng với mục tiêu 1 thì khoảng tin cậy 95% của tỉ lệ cũng 

được tính để thể hiện mức độ chính xác của nghiên cứu và làm căn cứ suy 

diễn cho dân số. 

Thống kê phân tích được thực hiện bằng các phép kiểm như phép kiểm 

t khi so sánh trung bình ở 2 nhóm (ví dụ so sánh các chỉ số cận lâm sàng ở 

nhóm có và không có tăng áp lực khoang bụng) và phép kiểm Chi bình 

phương khi so sánh tỉ lệ các đặc điểm của đối tượng trên các nhóm nghiên 

cứu (ví dụ so sánh tỉ lệ giới tính ở 2 nhóm có và không có tăng áp lực khoang 

bụng). Các phép kiểm được xem là có ý nghĩa thống kê (có mối liên quan 

hoặc có sự khác biệt) khi giá trị p < 0,05. 

 

Để lượng giá mức độ liên quan giữa các đặc điểm của đối tượng với kết 

cuộc quan tâm (tăng áp lực khoang bụng) thì tỉ số số chênh (OR # Odds 

Ratio) được sử dụng cùng với khoảng tin cậy 95% (KTC 95%). Mối liên quan 
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được xác nhận khi khoảng tin cậy 95% của OR không chứa số 1. Mối liên 

quan giữa các đặc điểm quan trọng (lâm sàng, cận lâm sàng) ảnh hưởng đến 

kết cuộc (tăng áp lực khoang bụng) được phân tích bằng phương pháp hồi qui 

logistic đa biến với sự kiểm soát của các yếu tố gây nhiễu và tương tác theo 

qui trình như sau: 

- Bước 1: Các biến có ý nghĩa thống kê trong phân tích đơn biến ở 

ngưỡng p ≤ 0,20 được đưa vào phân tích đa biến để xây dựng mô hình 

ban đầu. 

- Bước 2: Các biến không có ý nghĩa thống kê ở mức p < 0,05 trong mô 

hình ở bước 1 được loại ra để đi xây dựng mô hình tiếp theo. Mô hình 

này được so sánh với mô hình ban đầu bằng phép kiểm tỉ số độ khả dĩ 

(Likelihood Ratio test). 

- Bước 3: Các biến được loại ra trong bước 2 được đưa vào lại mô hình 

tuần tự từng biến để đánh giá tác động của các biến này và đánh giá sự 

thay đổi của OR cũng như sự lồng ghép của mô hình mới. 

- Bước 4: Xây dựng mô hình cuối cùng bằng cách sử dụng mô hình của 

bước 2 và các biến có tác động trong bước 3 và đánh giá độ phù hợp 

của mô hình bằng các chỉ số Chi bình phương theo Hosmer-Lemeshow, 

R2 theo Nagelkerke và Cragg & Uhler cũng như sự phân bố của phần 

dư (residual). 

 

Sự thay đổi của ALKB cũng được thể hiện qua biểu đồ cũng như ma 

trận mối tương quan giữa các lần đo. Các phép kiểm thống kê dạng bắt cặp 

cũng được dùng để so sánh ALKB giữa hai lần đo liền kề của bệnh nhân. 

Ngoài ra, kết cuộc điều trị được phân nhóm thành sống và tử vong và được 

phân tích bằng phương pháp phân tích sống còn trong đó ngoài biểu đồ 

Kaplan-Meier thì kết quả cũng trình bày giá trị p qua phép kiểm log-rank. 
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Phép kiểm log-rank cho thấy các nhóm có sự khác biệt về khả năng sống còn 

theo diễn tiến thời gian nếu như p < 0,05. 

 

2.2.7. Đạo đức nghiên cứu 

Về phương pháp đo lường: việc phát hiện sớm và điều trị thích hợp 

tăng áp lực khoang bụng và hội chứng chèn ép khoang bụng giúp giảm biến 

chứng và tỉ lệ tử vong ở những bệnh nhân này. Trong đó, điều kiện tiên quyết 

quan trọng nhất cho việc chẩn đoán và điều trị tăng áp lực khoang bụng là đo 

áp lực khoang bụng. Trong nghiên cứu này chúng tôi chọn phương pháp đo 

áp lực khoang bụng qua bàng quang vì các lý do: 

 Được xem là tiêu chuẩn vàng trong đồng thuận của WSACS. 

 Là phương pháp gián tiếp và can thiệp tối thiểu nhưng cho kết quả 

chính xác. 

 Là phương pháp được sử dụng thường xuyên nhất hiện nay để đo áp 

lực trong khoang bụng. 

Về mẫu nghiên cứu: Trong nghiên cứu, tất cả bệnh nhân đang điều trị 

tại khoa hồi sức tích cực nội và hồi sức ngoại bệnh viện đều nằm trong tiêu 

chuẩn chọn. Nghiên cứu đã tuyển đúng và đủ số lượng bệnh nhân được nêu 

và chấp thuận trong đề cương nghiên cứu ban đầu, không tuyển thừa. 

Về bảo mật thông tin: mọi thông tin của bệnh nhân tham gia trong 

nghiên cứu đều được giữ bí mật và chỉ sử dụng cho mục đích nghiên cứu. Các 

dữ liệu được mã hóa để không lộ định danh bệnh nhân và được lưu trữ đúng 

qui định. Các dữ liệu điện tử được lưu trữ trên máy tính có mật khẩu bảo vệ. 

Chỉ nghiên cứu viên chính và người được cấp quyền mới có thể truy cập dữ 

liệu nghiên cứu. Ngoài ra, nghiên cứu này được tiến hành một cách độc lập 

mà không bị chi phối bởi bất kỳ yếu tố nào có thể ảnh hưởng đến thông tin và 

kết quả nghiên cứu. 
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Về hội đồng đạo đức: nghiên cứu đã được hội đồng Khoa học và y đức 

bệnh viện Nhân Dân Gia Định thông qua trước khi chính thức triển khai. Tất 

cả các qui trình và nội dung nêu trong đề cương đã được tuân thủ nghiêm túc. 
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CHƯƠNG 3: KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Nghiên cứu được thực hiện trên 384 bệnh nhân thỏa tiêu chí tuyển chọn 

trong thời gian từ tháng 10/2010 đến tháng 10/2013 tại khoa hồi sức tích cực 

nội và hồi sức ngoại Bệnh Viện Nhân Dân Gia Định. Kết quả nghiên cứu 

được ghi nhận như sau: 

 

3.1. Đặc điểm của đối tượng nghiên cứu 

Bảng 3.1: Đặc điểm chung của đối tượng tham gia nghiên cứu (N = 384) 

Đặc điểm 
Số bệnh nhân 

(%) 

Giới tính  

Nam 222 (57,8) 

Nữ 162 (42,2) 

Tuổi* (năm) 61,6 (20,6) 

Nhóm tuổi   

< 30 41 (10,7) 

30 - < 50 59 (15,4) 

50 - < 70 118 (30,7) 

≥ 70 166 (43,2) 

BMI* (kg/m2) 21,5 (3,8) 

Phân nhóm BMI   

Thiếu cân  68 (17,7) 

Bình thường  249 (64,8) 

Thừa cân  38 (9,9) 

Béo phì  29 (7,6) 

* Trung bình và độ lệch chuẩn 
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Trong số 384 bệnh nhân nhập viện hơn 24 giờ được chọn từ hai khoa 

hồi sức tích cực, đa số bệnh nhân là nam (57,8%) với tuổi trung bình là 61,6 ± 

20,6 tuổi, bệnh nhân >70 tuổi chiếm gần một nửa (43,2%). Chỉ số khối cơ thể 

trung bình là 21,5 ± 3,8. Trong đó bệnh nhân thừa cân và béo phì chiếm 

17,5%. 

Bảng 3.2: Đặc điểm tiền sử bệnh của đối tượng (N = 384) 

Đặc điểm Tần số (%) 

Xơ gan 13 (3,4) 

Đái tháo đường 63 (16,4) 

Phẫu thuật ổ bụng 24 (6,3) 

Bệnh tim mạch 104 (27,1) 

COPD 26 (6,8) 

Suy thận mạn 19 (4,9) 

Các bệnh khác 85 (22,1) 

 

Trong mẫu nghiên cứu, xơ gan là yếu tố tiền sử bệnh ít gặp nhất (3,4%) 

trong khi tiền sử mắc bệnh tim mạch gặp nhiều nhất (27,1%). Có bệnh nhân 

không có yếu tố tiền sử nào hoặc một bệnh nhân có nhiều yếu tố tiền sử. 

Bảng 3.3: Mức độ nặng của dân số nghiên cứu 

Đặc điểm Trung bình (± Độ lệch chuẩn) 

SOFA 6,1 (±3,7) 

APACHE II 17,9 (±8,2) 

Về mức độ nặng của dân số nghiên cứu, dân số nghiên cứu có điểm 

APACHE II là 17,9 ± 8,2 điểm; trong khi mức độ suy tạng thể hiện bằng điểm 

SOFA trung bình là 6,1 ± 3,7 điểm. 
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Bảng 3.4: Các chỉ số lâm sàng, cận lâm sàng và đánh giá APACHE II (N = 384) 

Đặc điểm Trung bình ± độ lệch chuẩn Phạm vi 

Nhiệt độ (oC) 37,9 ± 1,0  36,5 – 46,6 

Huyết áp động mạch 

(mmHg) 
87,4 ± 15,4  

35 – 166 

Tần số tim (lần/phút) 101,7 ± 21,9  50 – 185 

Nhịp thở (lần/phút) 18,0 ± 3,2  12 – 48 

A-aDO2 (mmHg) 326,4 ± 145,1 27,2 - 630 

PaO2 (mmHg) 132,5 ± 64,3  38 – 773 

pH máu động mạch 7,8 ± 5,0  7,0 – 73 

HCO3 (mmol/l) 22,9 ± 6,6  7,3 – 40,9 

Natri máu (mmol/l) 138,2 ± 6,6  108,9 – 167 

Kali máu (mmol/l) 3,8 ± 0,7  2,3 – 9,2 

Creatinine (μmol/l) 136,2 ± 129,9  32,3 – 1014,2 

Hct (%) 32,6 ± 6,9  10,4 – 51,2 

Bạch cầu (tế bào/mm3) 14281,9 ± 9119,9  8 - 94000 

Điểm Glasgow 9,3 ± 4,6  2 – 15 

Điểm APACHE II 17,9 ± 8,2  1 – 42 

 

Điểm APACHE II trung bình là 17,9 ± 8,2, cao nhất là 42 điểm, thấp 

nhất là 1 điểm. Cho thấy phù hợp tiêu chuẩn chọn bệnh nhân nặng lưu 24 giờ 

tại khoa hồi sức nội và ngoại. 
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Bảng 3.5: Các chỉ số lâm sàng, cận lâm sàng và đánh giá SOFA (N = 384) 

Đặc điểm Trung bình ± độ lệch chuẩn Phạm vi 

Hô hấp [PaO2(mmHg)/FiO2] 366,2 ± 212,4 45 – 1685 

Thần kinh [điểm GCS] 9,2 ± 4,6 3 – 15 

Huyết học [tiểu cầu(x103/mm3)] 214,0 ± 121,8 21 – 854 

Gan [Bilirubin (μmol/l)] 22,7 ± 26,6 1 – 246 

Tim mạch [Huyết áp – vận mạch] 87,5 ± 15,3 35 – 166 

Thận [Creatinine (μmol/l)] 137,3 ±131,4 32,3 – 1014,2 

Điểm SOFA 6,1 ± 3,7 0 – 18 

 

Điểm SOFA trung bình của dân số nghiên cứu là 6,1 ± 3,7. Các chỉ số 

đều không trong giới hạn bình thường, cho thấy các bệnh nhân thường có suy 

một hoặc nhiều cơ quan khi nằm trong hai khoa hồi sức nội và ngoại trong 24 

giờ đầu. 

 

Bảng 3.6: Các yếu tố nguy cơ của TALKB trong mẫu nghiên cứu (N = 384) 

Các yếu tố nguy cơ Tần số Tỉ lệ 

Độ đàn hồi của thành bụng bị hạn chế 

Phẫu thuật bụng 

Chấn thương bụng 

Tăng thể tích trong ổ bụng 

Liệt dạ dày/ dạ dày căng chướng / tắc ruột 

Viêm tụy cấp 

Tràn máu hay tràn khí màng bụng hay tụ dịch trong khoang bụng 

Truyền dịch hồi sức / thoát dịch qua mao mạch 

Toan chuyển hóa 

Hạ thân nhiệt 

Truyền dịch nhiều 

 

141 

72 

 

86 

14 

62 

 

16 

1 

13 

 

36,7 

18,8 

 

22,4 

3,6 

16,1 

 

4,2 

0,3 

3,4 



58 

 

 

 

 

Những nguyên nhân khác 

Nhiễm khuẩn máu 

Rối loạn đông máu 

Tăng góc nằm đầu giường 

Béo phì 

Shock hay tụt huyết áp 

 

 

56 

61 

371 

29 

29 

 

 

14,6 

15,9 

96,6 

7,6 

7,6 

 

Mẫu nghiên cứu khá phong phú về bệnh nền, mang hầu hết các yếu tố 

nguy cơ của TALKB được đề cập trong đồng thuận của Hiệp hội chèn ép 

khoang bụng thế giới. Gần như toàn bộ bệnh nhân có nằm đầu cao 30 độ, hơn 

65% bệnh nhân thở máy, hơn 1/3 bệnh nhân có phẫu thuật bụng, và gần 1/5 

bệnh nhân có chấn thương nặng. Các bệnh lý được cho là liên quan đến 

TALKB như viêm tụy cấp chỉ chiếm 3,6%. 

 

3.2. Tần suất TALKB ở những bệnh nhân đang điều trị tại khoa hồi sức 

tích cực 
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Biểu đồ 3.1: Áp lực khoang bụng trung bình lần đo thứ nhất. 
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Giá trị trung bình ALKB lần đo thứ nhất là 10 ± 4,8mmHg, cao nhất là 

25 mmHg. 

 

Bảng 3.7: Tần suất của TALKB và HCCEKB 

Đặc điểm Tần số (%) KTC 95% 

TALKB (%) 196 (51,0) 46,0 – 56,0 

HCCEKB (%) 14 (3,6) 1,8 – 5,5 

 

Kết quả đo áp lực khoang bụng và phân nhóm trong hai khoa hồi sức 

tích cực cho thấy có 196 bệnh nhân (51%) có TALKB (với áp lực khoang 

bụng trung bình là 12,9 mmHg) và 49% bệnh nhân không có TALKB với áp 

lực trung bình là 7,1 mmHg. Trong số 196 bệnh nhân TALKB, có 14 bệnh 

nhân HCCEKB, chiếm 3,6% mẫu nghiên cứu. 

 

Bảng 3.8: Tần suất theo phân độ TALKB 

Phân độ TALKB Tần số (%) 

Độ I 120 (61,2) 

Độ II 62 (31,6) 

Độ III 14 (7,2) 

 

Đa số bệnh nhân có TALKB thuộc nhóm phân độ I và II, chiếm tỉ lệ lần 

lượt là 61,2% và 31,6%. Nhóm phân độ III xuất hiện không nhiều trong mẫu 

nghiên cứu này với tỉ lệ là 7,2%. Không có bệnh nhân bị TALKB vượt mức 

25mmHg (độ IV). 

Sự thay đổi của ALKB qua các lần đo trong quá trình theo dõi và điều 

trị được cụ thể qua bảng sau: 
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Bảng 3.9: áp lực khoang bụng qua các lần theo dõi 
 

Áp lực 

khoang bụng 

(mmHg) 

n Trung bình 
Độ lệch 

chuẩn 
Phạm vi p* 

Lần 1 384 10,44 4,48 0,74 – 25,0  

Lần 2 376 10,05 4,01 0 – 21,32 0,030 

Lần 3 346 9,57 3,80 0 – 21,32 0,007 

Lần 4 310 13,65 3,45 2,94 – 25,0 <0,001 

Lần 5 307 12,89 3,30 4,41 – 21,32 0,001 

Lần 6 303 11,97 3,32 1,47 – 22,06 <0,001 

Lần 7 214 11,81 3,07 5,15 – 22,06 <0,001 

Lần 8 79 11,84 3,00 2,21 – 19,85 <0,001 

Lần 9 22 10,43 2,56 4,41 – 13,97 <0,001 

* So sánh áp lực khoang bụng so với lần trước đó, ví dụ áp lực khoang bụng giữa 

lần 2 so với lần 1, hoặc giữa lần 4 so với lần 3  

 

So sánh tuần tự lần đo ALKB sau so với lần đo trước đó, cho thấy có sự 

khác biệt về giá trị trung bình của ALKB qua các lần đo. Cụ thể là, khi so 

sánh lần đo thứ 2 so với lần 1 thì có sự khác biệt về ALKB với mức ý nghĩa p 

= 0,030. Tuy nhiên, có thể nhận thấy qua các lần đo sau thì ALKB càng có sự 

khác biệt với mức ý nghĩa thống kê thấp hơn (<0,001). 
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Biểu đồ 3.2: Biểu đồ thể hiện mối tương quan về ALKB giữa các lần đo 

 

Biểu đồ cho thấy có mối tương quan rõ ràng giữa các lần đo lường gần 

nhau, ví dụ giữa lần 1 với lần 2, giữa lần 2 với lần 3… Tuy nhiên, không có 

mối tương quan giữa ALKB giữa các lần xa nhau. Ví dụ, ALKB của lần đo 1 

với lần đo 9 hầu như không có tương quan. 
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3.3. Các yếu tố nguy cơ của TALKB ở bệnh nhân chăm sóc tích cực. 

 

Bảng 3.10: Mối liên quan giữa đặc điểm chung của đối tượng và tăng áp lực khoang 

bụng (N = 384) 

Đặc điểm 

Tăng áp lực khoang bụng 

p 
OR 

(KTC 95%) 
Có 

n (%) 
Không 

n (%) 

Giới tính     

Nam 118 (53,2) 104 (46,8) 0,333 1 

Nữ 78 (48,1) 84 (51,9)  0,82 (0,55 - 1,23) 

Tuổi* (năm) 63,8 (18,7) 59,3 (22,3) 0,032 1,01 (1,00 - 1,02)** 

Nhóm tuổi     

< 30 16 (39,0) 25 (61,0) 0,045 1 

30 - < 50 24 (40,7) 35 (59,3)  1,07 (0,47 - 2,42) 

50 - < 70 69 (58,5) 49 (41,5)  2,20  (1,06 - 4,55) 

≥ 70 87 (52,4) 79 (47,6)  1,72 (0,86 - 3,46) 

BMI* (kg/m2) 22,2 (4,1) 20,8 (3,4) <0,001 1,11 (1,05 - 1,17) 

Phân nhóm BMI     

Thiếu cân 30 (44,1) 38 (55,9) 0,010 1 

Bình thường 122 (49,0) 127 (51,0)  1,22 (0,71 - 2,10) 

Thừa cân 21 (55,3) 17 (44,7)  1,56 (0,70 - 3,48) 

Béo phì 23 (79,3) 6 (20,7)  4,86 (1,75 - 13,44) 

* Trung bình và độ lệch chuẩn; ** Sự khác biệt khi chênh lệch 10 tuổi là OR = 1,12 (KTC 

95% 1,01 – 1,23). 

Kết quả cho thấy tuổi và chỉ số khối cơ thể có liên quan đến tăng áp lực 

khoang bụng. Trong đó, tuổi càng cao sẽ làm gia tăng khả năng tăng áp lực 

khoang bụng. Ví dụ khi sự khác biệt giữa hai đối tượng là 10 tuổi thì khả năng 
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tăng áp lực khoang bụng gia tăng 12% (p<0,001 KTC 95% 1,01 – 1,23). 

Ngoài ra, bệnh nhân mắc tăng áp lực khoang bụng có chỉ số khối cơ thể cao 

hơn bệnh nhân không mắc hội chứng tăng áp lực khoang bụng và sự khác biệt 

này có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). Bệnh nhân có chỉ số BMI cao hơn 1 đơn 

vị thì sẽ gia tăng 11% khả năng tăng áp lực khoang bụng (OR = 1,11 KTC 

95% 1,05 – 1,17). Không có mối liên quan giữa giới tính và tình trạng tăng áp 

lực khoang bụng (p > 0,05). 

Bảng 3.11: Mối liên quan giữa đặc điểm chung của đối tượng và  hội chứng chèn ép 

khoang bụng (N = 384) 

Đặc điểm 

Chèn ép khoang bụng 

p 
OR 

(KTC 95%) 
Có 

n (%) 
Không 

n (%) 

Giới tính     

Nam 12 (5,4) 210 (94,6) 0,050¢ 1 

Nữ 2 (1,2) 160 (98,8)  0,22 (0,05 - 0,99) 

Tuổi* (năm) 65,4 (15,3) 61,4 (20,8) 0,487 1,01 (0,98 - 1,04) 

Nhóm tuổi     

< 30 0 41 (100) 0,699¢ KXĐ 

30 -< 50 2 (3,4) 57 (96,6)  0,80 (0,16 – 3,95) 

50 -< 70 5 (4,2) 113 (95,8)  1,01 (0,31 – 3,25) 

≥ 70 7 (4,2) 159 (95,8)  1** 

BMI* (kg/m2) 25,9 (4,7) 21,4 (3,7) <0,001 1,26 (1,12 - 1,42) 

Phân nhóm BMI     

Thiếu cân 0 68 (100) <0,001 KXĐ 

Bình thường 6 (2,4) 243 (97,6)  0,08 (0,02 - 0,25) 

Thừa cân 1 (2,6) 37 (97,4)  0,08 (0,01 - 0,74) 

Béo phì 7 (24,1) 22 (75,9)  1** 

* Trung bình và độ lệch chuẩn; ¢Kiểm định chính xác Fisher; ** Không sử dụng 

nhóm đầu tiên làm chuẩn do không đủ mẫu 
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Bệnh nhân nữ mắc hội chứng chèn ép khoang bụng thấp hơn nam 

(1,2% so với 5,4%) và sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê (p = 0,05). Nữ 

bệnh nhân có OR hội chứng chèn ép khoang bụng bằng 0,22 lần (KTC 95% 

0,05 – 0,99) so với bệnh nhân nam. 

Tám trên 14 bệnh nhân HCCEKB có thừa cân hay béo phì, trong khi 

chỉ có 59 / 370 bệnh nhân không có HCCEKB có thừa cân hay béo phì và sự 

khác biệt này có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). Bệnh nhân có chỉ số BMI cao 

hơn 1 đơn vị thì sẽ gia tăng 26% khả năng hội chứng chèn ép khoang bụng 

(OR = 1,26 KTC 95% 1,12 – 1,42). 

Bảng 3.12: Mối liên quan giữa đặc điểm tiền sử với tăng áp lực khoang bụng  

(N = 384) 

Đặc điểm 
Tăng áp lực khoang bụng 

p 
OR 

(KTC 95%) Có n (%) Không n (%) 

Xơ gan     

Có 11 (84,6) 2 (15,4) 0,021¢ 5,53 (1,21 - 25,29) 

Không 185 (49,9) 186 (50,1)  1 

Đái tháo đường     

Có 37 (58,7) 26 (41,3) 0,182 1,45 (0,84 - 2,51) 

Không 159 (49,5) 162 (50,5)  1 

Phẫu thuật bụng     

Có 13 (54,2) 11 (45,8) 0,752 1,14 (0,50 - 2,62) 

Không 183 (50,8) 177 (49,2)  1 

Tim mạch     

Có 58 (55,8) 46 (44,2) 0,259 1,30 (0,83 - 2,04) 

Không 138 (49,3) 142 (50,7)  1 

COPD     

Có 17 (65,4) 9 (34,6) 0,130 1,89 (0,82 - 4,35) 

Không 179 (50) 179 (50)  1 

Suy thận mạn     

Có 5 (26,3) 14 (73,7) 0,027 0,33 (0,11 - 0,92) 

Không 191 (52,3) 174 (47,7)  1 

Các bệnh khác     

Có 46 (54,1) 39 (45,9) 0,520 1,17 (0,72 - 1,90) 

Không 150 (50,2) 149 (49,8)  1 
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Trong các yếu tố tiền sử bệnh của bệnh nhân nặng tại hai khoa hồi sức 

nội và ngoại, tiền sử có bệnh xơ gan và suy thận mạn có liên quan đến tình 

trạng tăng áp lực khoang bụng với p lần lượt là 0,021 và 0,0273. Cụ thể là, 

bệnh nhân có tiền sử xơ gan có OR tăng áp lực khoang bụng bằng 5,53 lần 

(KTC 95% 1,21 – 25,29) so với bệnh nhân không có tiền sử xơ gan. Ngược 

lại, bệnh nhân có tiền sử suy thận mạn có ít khả năng tăng áp lực khoang bụng 

hơn so với bệnh nhân không có tiền sử suy thận mạn (OR = 0,33, KTC 95% 

0,11 – 0,92). Bệnh nhân có tiền sử phẫu thuật bụng bị TALKB chiếm 25%, 

Các yếu tố tiền sử bệnh khác cũng có khác biệt giữa nhóm có và không có 

tăng áp lực khoang bụng nhưng không có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.13: TALKB và các yếu tố nguy cơ (N = 384) 

Yếu tố nguy cơ 

TALKB 

p 

OR 

(KTC 95%) Có 

n (%) 
Không 

n (%) 

Phẫu thuật bụng  

   Có 89 (63,1) 52 (36,9) <0,001 2,18 (1,42 - 3,33) 

   Không 107 (44,0) 136 (56,0) 
 

1 

Chấn thương nặng  

   Có 30 (41,7) 42 (58,3) 0,077 0,63 (0,37 - 1,06) 

   Không 166 (53,2) 146 (46,8) 
 

1 

Bỏng nặng  

   Có 1 (33,3) 2 (66,7) 0,616¢ 0,48 (0,04 - 5,30) 

   Không 195 (51,2) 186 (48,8) 
 

1 

Suy hô hấp cấp  

   Có 31 (49,2) 32 (50,8) 0,750 0,92 (0,53 - 1,57) 

   Không 165 (51,4) 156 (48,6) 
 

1 

Thở mask  

   Có 57 (55,9) 45 (44,1) 0,254 1,30 (0,83 - 2,05) 

   Không 139 (49,3) 143 (50,7) 
 

1 

Thở máy  

   Có 123 (49,2) 127 (50,8) 0,324 0,81 (0,53 - 1,23) 

   Không 73 (54,5) 61 (45,5) 
 

1 

Nằm đầu cao  

   Có 191 (51,5) 180 (48,5) 0,356 1,70 (0,55 - 5,29) 

   Không 

 
5 (38,5) 8 (61,5) 

 

1 
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Yếu tố nguy cơ 

TALKB 

p 

OR 

(KTC 95%) Có 

n (%) 
Không 

n (%) 

Liệt dạ dày/ruột  

   Có 68 (79,1) 18 (20,9) <0,001 5,02 (2,84 - 8,85) 

   Không 128 (43,0) 170 (57,0) 
 

1 

Tràn khí/máu bụng  

   Có 33 (53,2) 29 (46,8) 0,707 1,11 (0,64 - 1,91) 

   Không 163 (50,6) 159 (49,4) 
 

1 

Rối loạn chức năng gan  

   Có 42 (63,6) 24 (36,4) 0,024 1,86 (1,08 - 3,22) 

   Không 154 (48,4) 164 (51,6) 
 

1 

Toan chuyển hóa  

   Có 11 (68,8) 5 (31,3) 0,148 2,18 (0,74 - 6,39) 

   Không 185 (50,3) 183 (49,7) 
 

1 

Tụt huyết áp  

   Có 16 (55,2) 13 (44,8) 0,644 1,2 (0,56 - 2,56) 

   Không 180 (50,7) 175 (49,3) 
 

1 

Hạ thân nhiệt  

   Có 1 (100) 0 0,999¢ KXĐ 

   Không 195 (50,9) 188 (49,1) 
 

 

Truyền máu nhiều  

   Có 3 (33,3) 6 (66,7) 0,329¢ 0,47 (0,12 - 1,91) 

   Không 193 (51,5) 182 (48,5) 
 

1 

Truyền dịch nhiều  

   Có 10 (76,9) 3 (23,1) 0,088¢ 3,32 (0,9 - 12,24) 

   Không 186 (50,1) 185 (49,9) 
 

1 

Rối loạn đông máu  

   Có 33 (54,1) 28 (45,9) 0,603 1,16 (0,67 - 2) 

   Không 163 (50,5) 160 (49,5) 
 

1 

Viêm tụy cấp  

   Có 11 (78,6) 3 (21,4) 0,036 3,67 (1,01 - 13,36) 

   Không 185 (50) 185 (50) 
 

1 

Nhiễm trùng huyết  

   Có 38 (67,9) 18 (32,1) 0,006 2,27 (1,25 - 4,14) 

   Không 158 (48,2) 170 (51,8) 
 

1 

¢ Kiểm định chính xác Fisher 
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Tỉ lệ tăng áp lực khoang bụng xuất hiện nhiều hơn và có ý nghĩa thống 

kê ở các bệnh nhân có các yếu tố nguy cơ là phẫu thuật bụng (63,1%, p < 

0,001), liệt dạ dày ruột (79,1% , p < 0.001), rối loạn chức năng gan (63,6%, p 

= 0,024), viêm tụy cấp (78,6%, p = 0,036) và nhiễm trùng huyết (67,9%, p = 

0,006). Cụ thể là, bệnh nhân có phẫu thuật bụng thì tăng khả năng tăng áp lực 

khoang bụng gấp 2,18 lần (KTC 95% 1,42 – 3,33) so với bệnh nhân không có 

phẫu thuật bụng. Bệnh nhân liệt dạ dày/ruột, bệnh nhân rối loạn chức năng 

gan, bệnh nhân viêm tụy cấp và bệnh nhân nhiễm trùng huyết sẽ gia tăng khả 

năng tăng áp lực khoang bụng lần lượt là 5,02 lần, 1,86 lần, 3,67 lần, 2,27 lần 

so với các bệnh nhân không có cùng đặc điểm. Không có mối liên quan giữa 

tăng áp lực khoang bụng và các đặc điểm khác trong bảng trên. 

Bảng 3.14: Trị số trung bình TALKB và các yếu tố nguy cơ (N = 384) 

Yếu tố 

ALKB (mmHg) 

N 
Trung 

bình 

Độ 

lệch 

chuẩn 

Trung 

vị 

Khoảng tứ 

vị 
Phạm vi p  

Phẫu thuật bụng 
  Có 141 15,3 4,7 15,2 11,8 - 18,7 4,3 - 27 <0,001 

 
  Không 243 12,8 5,3 12,7 9,2 - 15,7 2,7 - 30 

  
Chấn thương nặng  

  Có 72 12,2 5,3 12 8,3 - 15,3 2,7 - 29,5 0,004 
 

  Không 312 14,1 5,2 14 10,2 - 17,3 3 - 30 
  

Bỏng nặng  

  Có 3 15,2 6,3 13,2 10,2 - 22,3 10,2 - 22,3 0,626 
 

  Không 381 13,7 5,2 13,7 9,8 - 17 2,7 - 30 
  

Suy hô hấp cấp  

  Có 63 13,4 5,6 13,2 9,5 - 17 2,7 - 30 0,540 
 

  Không 321 13,8 5,2 13,8 10 - 17 3 - 29,5 
  

Thở mask  

  Có 102 14 5,1 14,5 10,7 - 16,3 3,3 - 27,8 0,549 
 

  Không 282 13,7 5,3 13,5 9,7 - 17,3 2,7 - 30 
  

Thở máy  

  Có 250 13,6 5,4 13,3 9,7 - 17,3 2,7 - 30 0,478 
 

  Không 134 14 4,9 14,3 10,5 - 16,7 3,2 - 27,8 
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Yếu tố 

ALKB (mmHg) 

N 
Trung 

bình 

Độ 

lệch 

chuẩn 

Trung 

vị 

Khoảng tứ 

vị 
Phạm vi p  

Nằm đầu cao  

  Có 371 13,8 5,1 13,7 10 - 17 3 - 29,5 0,280 
 

  Không 13 12,2 7,6 10,7 6,3 - 16 2,7 - 30 
  

Liệt dạ dày/ruột  

  Có 86 17 4,9 17 14 - 20 6 - 30 <0,001 
 

  Không 298 12,8 5 12,7 9,5 - 15,7 2,7 - 29,5 
   

Tràn khí/máu bụng  

  Có 62 14,8 4,8 14,3 11 - 18 6,5 - 27 0,083 
 

  Không 322 13,5 5,3 13,5 9,7 - 17 2,7 – 30 
  

Rối loạn chức năng gan  

  Có 66 15,2 5 15,2 12 - 18,3 5,3 - 27,8 0,011 
 

  Không 318 13,4 5,2 13,3 9,7 - 16,7 2,7 - 30 
  

Toan chuyển hóa  

  Có 16 16,5 5,6 16,9 11,2 - 20 9 - 30 0,032 
 

  Không 368 13,6 5,2 13,5 9,8 - 16,8 2,7 - 29,5 
  

Tụt huyết áp 

  Có 29 13 6 13 9 - 17 4,3 - 26,5 0,408 
 

  Không 355 13,8 5,2 13,7 10 - 17 2,7 - 30 
  

Hạ thân nhiệt  

  Có 1 20 KXĐ 20 20 - 20 20 - 20 KXĐ 
 

  Không 383 13,7 5,2 13,5 9,8 - 17 2,7 - 30 
  

Truyền máu nhiều  

  Có 9 12 5,9 12,2 8,2 - 14,7 2,7 - 21,8 0,316 
 

  Không 375 13,8 5,2 13,7 9,8 - 17 3 - 30 
  

Truyền dịch nhiều  

  Có 13 16,8 5,7 17 14,3 - 18,7 7,2 - 27,8 0,036 
 

  Không 371 13,6 5,2 13,5 9,8 - 17 2,7 - 30 
  

Rối loạn đông máu  

  Có 61 14 5,1 14 10,3 - 17,3 3 - 29,5 0,732 
 

  Không 323 13,7 5,3 13,5 9,8 - 17 2,7 - 30 
  

Viêm tụy cấp 

  Có 14 18,6 5,5 18,5 14,3 - 22,5 11,5 - 27,8 <0,001 
 

  Không 370 13,6 5,2 13,5 9,8 - 16,7 2,7 - 30 
  

Nhiễm trùng huyết  

  Có 56 14,9 5,4 15 10,6 - 18,3 3,7 - 30 0,075 
 

  Không 328 13,6 5,2 13,3 9,8 - 16,7 2,7 - 29,5 
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Khi xem xét giá trị trung bình của áp lực khoang bụng ở các nhóm 

nguy cơ khác nhau, ghi nhận áp lực khoang bụng trung bình tăng cao hơn và 

có ý nghĩa thống kê ở các nhóm bệnh nhân có phẫu thuật bụng (15,3mmHg) 

so với nhóm không phẫu thuật bụng (12,8mmHg) với P < 0,001, nhóm liệt dạ 

dày ruột (17mmHg) so với nhóm không có liệt dạ dày ruột (12,8 mmHg) với 

P < 0,001 và các nhóm nguy cơ khác là rối loạn chức năng gan, toan chuyển 

hóa, truyền dịch nhiều và viêm tụy cấp cũng gia tăng có ý nghĩa thống kê. 

Không có sự khác biệt về trị số trung bình của áp lực khoang bụng ở 

các nhóm nguy cơ khác trong bảng trên. 

Bảng 3.15: Mối liên quan giữa APACHE và tăng áp lực khoang bụng (N = 384) 

Đặc điểm* 

Tăng áp lực khoang bụng 

p OR (KTC 95%) 

Có Không 

Nhiệt độ 

(trực tràng) (oC) 
37,9 (0,9) 37,8 (1,0) 0,258 1,13 (0,91 - 1,40) 

Huyết áp động 

mạch (mmHg) 
86 (15,1) 88,9 (15,7) 0,061 0,99 (0,97 – 1,00) 

Tần số tim 

(lần/phút) 
104,4 (21,4) 98,9 (22,1) 0,013 1,01 (1,00 - 1,02)** 

Nhịp thở (lần/phút) 18,2 (3,8) 17,7 (2,3) 0,136 1,05 (0,98 - 1,13) 

A-aDO2 (mmHg) 329,7 (143,1) 322 (149,7) 0,811 1,00 (1,00 – 1,00) 

PaO2 (mmHg) 133,2 (74,5) 131,9 (52,8) 0,858 1,00 (1,00 – 1,00) 

pH máu động mạch 7,8 (5,2) 7,8 (4,7) 0,987 1,00 (0,96 - 1,05) 

HCO3 (mmol/l) 22,3 (6,9) 23,6 (6,3) 0,337 0,97 (0,91 - 1,03) 

Natri máu (mmol/l) 

 

137,7 (6,3) 

 

138,6 (6,8) 

 

0,165 

 

0,98 (0,95 - 1,01) 
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Đặc điểm* 

Tăng áp lực khoang bụng 

p OR (KTC 95%) 

Có Không 

Kali máu (mmol/l) 3,9 (0,7) 3,9 (0,8) 0,767 0,96 (0,72 - 1,27) 

Creatinine (μmol/l) 130,9 (110,3) 141,6 (147,8) 0,422 1,00 (1,00 – 1,00) 

Hct (%) 32,8 (6,9) 32,4 (6,9) 0,560 1,01 (0,98 - 1,04) 

Bạch cầu  

(tế bào/mm3) 
14042 (8836,9) 14532 (9423) 0,599 1,00 (1,00 – 1,00) 

Điểm Glasgow 9,6 (4,6) 8,9 (4,6) 0,139 1,03 (0,99 - 1,08) 

Điểm APACHE II 18,3 (8,5) 17,6 (7,9) 0,406 1,01 (0,99 - 1,04) 

*  Báo cáo trung bình và độ lệch chuẩn; ** Sự khác biệt khi khác nhau 10 đơn vị là 

OR = 1,13 (KTC 95% 1,02 – 1,24) 

Trong các tiêu chí chấm điểm APACHE II, bệnh nhân có tăng áp lực 

khoang bụng có các giá trị không khác biệt nhiều so với nhóm bệnh nhân 

không có tăng áp lực khoang bụng. Các khác biệt này đều không có ý nghĩa 

thống kê. 

Tuy nhiên, ở bệnh nhân có tăng áp lực trong khoang bụng thì tần số tim 

cao hơn nhóm bệnh nhân không có tăng áp lực trong khoang bụng. Sự khác 

biệt này có ý nghĩa thống kê. Cụ thể là, khi tần số tim chênh lệch nhau 10 

lần/phút thì bệnh nhân có nhịp tim cao hơn sẽ tăng 13% khả năng tăng áp lực 

khoang bụng so với bệnh nhân có nhịp tim thấp hơn. 

Điểm APACHE II ở nhóm bệnh nhân có tăng áp lực trong khoang bụng 

(18,3) có cao hơn nhóm bệnh nhân không có tăng áp lực trong khoang bụng 

(17,6) nhưng không có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.16: Mối liên quan giữa SOFA và tăng áp lực khoang bụng (N = 384) 
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Đặc điểm* 
Tăng áp lực khoang bụng 

p OR (KTC 95%) 
Có Không 

Hô hấp 

[PaO2(mmHg)/FiO2] 

368,1 

(227,4) 
364,2 (196,2) 0,857 1,00 (1,00 – 1,00) 

Thần kinh [điểm GCS] 9,5 (4,6) 8,9 (4,6) 0,213 1,03 (0,98 - 1,07) 

Huyết học [tiểu 

cầu(x103/mm3)] 

211,5 

(126,6) 
216,6 (117) 0,685 1,00 (1,00 – 1,00) 

Gan  

[Bilirubin (μmol/l)] 
26,5 (29,8) 18,8 (22,3) 0,005 1,01 (1,00 - 1,02)** 

Tim mạch  

[Huyết áp – vận mạch] 
86 (15,2) 89 (15,4) 0,051 0,99 (0,97 – 1,00) 

Thận  

[Creatinine (μmol/l)] 

130,7 

(110,3) 
144,2 (150,2) 0,316 1,00 (1,00 – 1,00) 

Điểm SOFA 6,4 (3,9) 5,9 (3,5) 0,168 1,04 (0,98 - 1,10) 

*  Báo cáo trung bình và độ lệch chuẩn; ** Sự khác biệt khi khác nhau 10 đơn vị là 

OR = 1,14 (KTC 95% 1,04 – 1,26) 

 

Trong các tiêu chí cho thang điểm SOFA, tất cả các chỉ số đều khác 

biệt giữa nhóm có và không có tăng áp lực trong khoang bụng, tuy nhiên đa 

phần các khác biệt này không có ý nghĩa thống kê ngoại trừ chỉ số về 

Bilirubine giữa 2 nhóm có ý nghĩa thống kê (p = 0,005). Điểm SOFA ở nhóm 

bệnh nhân có tăng áp lực khoang bụng (6,4) cao hơn nhóm bệnh nhân không 

có tăng áp lực khoang bụng (5,9) nhưng không có ý nghĩa thống kê. 

 

Các đặc điểm có liên quan đến TALKB ở ngưỡng ý nghĩa p ≤ 0,20 

trong phân tích từ bảng 3.10 đến bảng 3.16 bên trên được dùng để xây dựng 
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mô hình hồi qui đa biến trong việc ước lượng khả năng TALKB ở bệnh nhân. 

Các đặc điểm được đưa vào mô hình ban đầu bao gồm: tuổi (năm), chỉ số 

khối cơ thể (BMI, kg/m2), các đặc điểm tiền sử (tiền sử xơ gan, tiền sử đái 

tháo đường, tiền sử COPD, tiền sử suy thận mạn),  các đặc điểm nguy cơ 

(phẫu thuật bụng, chấn thương nặng, liệt dạ dày/ ruột, rối loạn chức năng gan, 

toan chuyển hóa, truyền dịch nhiều, viêm tụy cấp, nhiễm trùng huyết), huyết 

áp động mạch, tần số thở, tần số tim, Natri máu, điểm Glasgow, Bilirubine và 

huyết áp vận mạch. Sau khi thực hiện mô hình ban đầu thì chỉ có các yếu tố 

có liên quan có ý nghĩa thống kê ở ngưỡng p < 0,05 bao gồm chỉ số khối cơ 

thể (p = 0,001), tiền sử suy thận mạn (p = 0,034) và tình trạng liệt dạ dày/ruột 

(p < 0,001). Mô hình mới gồm ba đặc điểm này được xây dựng và kết quả 

kiểm định tỉ số độ khả dĩ (Likelihood Ratio test) cho thấy mô hình gồm 3 yếu 

tố này không khác biệt so với mô hình ban đầu gồm tất cả các yếu tố (p = 

0,096). Các yếu tố đã được loại ra so với mô hình ban đầu được đưa lại tuần 

tự trong mô hình gồm ba yếu tố và kết quả cho thấy các yếu tố có ý nghĩa 

thống kê khi được đưa lại vào mô hình bao gồm tuổi (p = 0,022), nhiễm trùng 

huyết (p = 0,018) và Bilirubine (p = 0,015). Tuy nhiên, yếu tố nhiễm trùng 

huyết không có ý nghĩa thống kê trong mô hình cuối cùng. Mô hình 5 yếu tố 

(không có nhiễm trùng huyết) cũng không khác biệt so với mô hình gồm 6 

yếu tố (có nhiễm trùng huyết). Kết quả mô hình cuối cùng được trình bày 

trong bảng bên dưới: 
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Bảng 3.17: Mô hình hồi qui logistic đa biến thể hiện ảnh hưởng của các yếu tố đến 

tình trạng tăng áp lực khoang bụng (N = 384) 

Đặc điểm P OR KTC 95% 

Tuổi (năm)* 0,019 1,14 1,02 – 1,27 

BMI (kg/m2) <0,001 1,12 1,06 – 1,19 

Tiền sử suy thận mạn 0,040 0,30 0,09 – 0,95 

Liệt dạ dày / ruột <0,001 5,47 3,02 – 9,91 

Bilirubine (μmol/l)* 0,013 1,13 1,03 – 1,25 

* Khi khác nhau 10 đơn vị; R2
Cragg-Uhler & Nagelkerke = 0,22; PHosmer-Lemeshow Chi2(df = 8) = 

0,398. Biểu đồ phần dư có phân bố ngẫu nhiên, bình thường. 

 

Kết quả từ bảng trên cho thấy tuổi, BMI, tiền sử suy thận mạn, tình 

trạng liệt dạ dày/ruột và bilirubine có liên quan có ý nghĩa thống kê với 

TALKB. Trong đó, có thể thấy yếu tố tác động mạnh mẽ nhất đến tình trạng 

TALKB là liệt dạ dày / ruột. Cụ thể là, với bệnh nhân có cùng tình trạng nêu 

trong bảng thì bệnh nhân nào bị liệt dạ dày / ruột sẽ làm tăng khả năng bị 

TALKB lên 5,47 lần (KTC 95% 3,02 – 9,91) so với bệnh nhân không có tình 

trạng liệt dạ dày / ruột.  

Bảng 3.18: Số lượng các yếu tố nguy cơ (N = 384) 

Số yếu tố nguy cơ Tần số % 

0 3 0,8 

1 6 1,6 

2 82 21,4 

3 114 29,7 

4 75 19,5 

5 53 13,8 

>5 51 7,6 

Trung bình (độ lệch chuẩn) 3,7 1,6 
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Hầu hết bệnh nhân trong mẫu nghiên cứu này (97,6%) có từ 2 yếu tố 

nguy cơ trở lên. Nhóm bệnh nhân có từ 2 đến 5 yếu tố nguy chiếm tỉ lệ cao 

trong dân số nghiên cứu (từ 13,8% đến 29,7%). 

Bảng 3.19: Số lượng yếu tố nguy cơ theo TALKB và HCCEKB (N = 384) 

Số yếu tố nguy cơ 
TALKB 

p OR (KTC 95%) 
Có Không 

0 2 (66,7) 1 (33,3) <0,001¢ 1,00 (0,08 - 11,82) 

1 1 (16,7) 5 (83,3)  0,10 (0,01 - 0,92) 

2 28 (34,1) 54 (65,9)  0,26 (0,12 - 0,54) 

3 57 (50,0) 57 (50,0)  0,50 (0,25 – 1,00) 

4 35 (46,7) 40 (53,3)  0,44 (0,21 - 0,92) 

5 39 (73,6) 14 (26,4)  1,39 (0,60 - 3,24) 

>5 34 (66,7) 17 (33,3)  1 

Trung bình (Độ 

lệchchuẩn) 

 

4,0 (1,6) 3,3 (1,5) <0,001 1,34 (1,17 – 1,54) 

HCCEKB 

0 0 3 (100) 0,217¢ KXĐ 

1 0 6 (100)  KXĐ 

2 0 82 (100)  KXĐ 

3 4 (3,5) 110 (96,5)  0,43 (0,10 - 1,78) 

4 4 (5,3) 71 (94,7)  0,66 (0,16 - 2,78) 

5 2 (3,8) 51 (96,2)  0,46 (0,08 - 2,63) 

>5 4 (7,8) 47 (92,2)  1 

Trung bình (độ lệch 

chuẩn) 
4,6 (1,6) 3,7 (1,6) 0,021 1,41 (1,05 – 1,89) 

¢Kiểm định chính xác Fisher 

 

Nhóm bệnh nhân mắc TALKB có nhiều yếu tố nguy cơ hơn  so với 

nhóm không mắc TALKB(trung bình 4 so với 3,3), sự khác biệt này có ý 

nghĩa thông kê. Trong khi, nhóm bệnh nhân mắc HCCEKB chỉ gặp ở các 

bệnh nhân có từ 3 yếu tố nguy cơ trở lên (trung bình 4,6 so với nhóm không 

mắc là 3,7). 
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3.4. Ảnh hưởng của TALKB, nhất là HCCEKB lên tử vong của bệnh 

nhân chăm sóc tích cực. 

Hình ảnh minh họa thực hiện đo áp lực khoang bụng tại khoa hồi sức 

tích cực 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3.1: Minh họa đo ALKB bệnh nhân tại khoa hồi sức ngoại 
 

Hình 3.1 minh họa một trường hợp đo ALKB trên bệnh nhân sau phẫu 

thuật bụng tại khoa hồi sức ngoại. Ngoài việc thực hiện đo ALBQ theo hệ 

thống cải biên của Cheatham và Safcsak, chúng tôi sử dụng 1 khăn vải vô 

trùng để bọc phủ hệ thống các bộ nối ba chia nhằm đảm bảo an toàn về chống 

nhiễm khuẩn bệnh viện. 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3.2 : Bụng trướng lớn của một bệnh nhân HCCEKB 
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Hình 3.2 minh họa hình ảnh lâm sàng của bệnh nhân PTĐ sinh năm 

1942, số hồ sơ 19109, nhập khoa hồi sức với chẩn đoán sốc nhiễm trùng nặng, 

trên lâm sàng thể hiện tình trạng bụng trướng lớn. Tình trạng nặng của bệnh 

nhân thể hiện qua các trị số APACHE II là 28 điểm và SOFA là 11 điểm. Áp 

lực bàng quang đo được là 22mmHg. 

Hình ảnh chụp CT bụng của bệnh nhân này cho thấy tình trạng trướng 

hơi trong các quai ruột, không có hình ảnh tắc ruột. Thực hiện đo đường kính 

trước sau và ngang bụng, chúng tôi ghi nhận tì lệ này > 0,8, phù hợp dấu hiệu 

“bụng tròn” như y văn đã ghi nhận (hình 3.3). 

Trên hình chụp CT bụng một trường hợp HCCEKB khác (bệnh nhân 

NVT sinh năm 1980, có ALKB là 21 mmHg) chúng tôi ghi nhận được hình 

ảnh dầy thành các quai ruột và dấu đè ép tĩnh mạch chủ dưới (hình 3.4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 3.3: Minh họa dấu hiệu bụng tròn trên CT bụng của HCCEKB 

“Nguồn: bệnh án số 19109” 
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Hình 3.4: Dấu thành ruột dầy và tĩnh mạch chủ dưới xẹp trên CT bụng của HCCEKB 

“Nguồn: bệnh án số 19109” 

 

Bệnh nhân L.N.D số bệnh án 21813, được chẩn đoán viêm túi mật hoại 

tử, được mổ cắt túi mật. Tình trạng sốc nhiễm trùng có từ ngày hậu phẫu 1, số 

lượng dịch truyền sử dụng cho hồi sức có lúc đến 7 lít / 24 giờ và cân bằng 

dịch dương. Từ ngày hậu phẫu 1 tình trạng bụng trướng dần, áp lực khoang 

bụng tăng dần, lúc cao nhất là 23 mmHg (31 cmH2O), kèm theo suy gan và 

suy hô hấp. Ngoài những điều trị nội khoa sốc nhiễm trùng, các biện pháp nội 

khoa khác để giảm ALKB bao gồm thuốc an thần, Neostigmine, thông mũi dạ 

dày và thông trực tràng. ALKB trở về bình thường và bệnh nhân xuất viện sau 

17 ngày nằm viện. 
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Biểu đồ 3.3: So sánh biến thiên ALKB giữa các nhóm sống, tử vong 

 

Qua biểu đồ biến thiên áp lực khoang bụng giữa các nhóm sống, tử 

vong, có thể thấy rằng, khi đo lần đầu tiên thì áp lực khoang bụng ở nhóm tử 

vong cao hơn so với nhóm sống và theo diễn tiến thời gian theo dõi thì nhóm 

tử vong có sự biến động (giảm và tăng) áp lực khoang bụng nhiều nhất. Ví dụ 

tại lần đo thứ 3 thì nhóm xuất nặng có ALKB vẫn còn cao nhưng nhóm tử 

vong có ALKB giảm đáng kể và gần như tương đồng so với nhóm sống. Tuy 

nhiên, đến lần đo sau thì nhóm tử vong có ALKB tăng vọt và cao hơn rất 

nhiều so với nhóm sống cũng như tử vong. Ở các lần sau đó (lần 5) thì ALKB 

trong nhóm tử vong cũng giảm nhiều hơn so với các nhóm khác. 
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Bảng 3.20: Kết quả điều trị nhóm bệnh nhân có tăng áp lực khoang bụng (N = 384) 

Đặc điểm 
Kết quả điều trị 

p OR (KTC 95%) 
Tử vong Sống 

TALKB     

Có 90 (45,9) 106 (54,1) 0,442 1,17 (0,78 - 1,75) 

Không 79 (42,0) 109 (58,0)  1 

TALKB     

Không 79 (42,0) 109 (58,0) 0,002¢ 1 

Độ 1 45 (37,5) 75 (62,5)  0,83 (0,52 - 1,32) 

Độ 2 33 (53,2) 29 (46,8)  1,57 (0,88 - 2,80) 

Độ 3 12 (85,7) 2 (14,3)  8,28 (1,80 - 38,03) 

NHÓM PHẪU THUẬT BỤNG (n = 141) 

TALKB     

Có 32 (36) 57 (64) 0,388 1,38 (0,66 - 2,90) 

Không 15 (28,8) 37 (71,2)  1 

TALKB     

Không 15 (28,8) 37 (71,2) 0,119¢ 1 

Độ 1 14 (27,5) 37 (72,5)  0,93 (0,40 - 2,20) 

Độ 2 14 (43,8) 18 (56,8)  1,92 (0,76 - 4,82) 

Độ 3 4 (66,70) 2 (33,30)  4,93 (0,82 - 29,85) 

NHÓM KHÔNG PHẪU THUẬT BỤNG (n = 243) 

TALKB     

Có 58 (54,2) 49 (45,8) 0,269 1,33 (0,8 - 2,21) 

Không 64 (47,1) 72 (52,9)  1 

TALKB     

Không 64 (47,1) 72 (52,9) 0,007¢ 1 

Độ 1 31 (44,9) 38 (55,1)  0,92 (0,51 - 1,64) 

Độ 2 19 (63,3) 11 (36,7)  1,94 (0,86 - 4,39) 

Độ 3 8 (100) 0  KXĐ 
¢Kiểm định chính xác Fisher; 

 Kết quả cho thấy khi phân nhóm áp lực khoang bụng thành có và không 

có tăng áp lực khoang bụng thì không có khác biệt về kết quả điều trị, trong 

đó tỉ lệ tử vong là như nhau ở hai nhóm. Tuy nhiên, khi phân tích chi tiết vào 

phân nhóm tăng áp lực khoang bụng, kết quả cho thấy có sự khác biệt giữa 

các nhóm. Trong đó, bệnh nhân tăng áp lực khoang bụng độ 3 là tăng đáng kể 

khả năng tử vong với OR = 8,28 (KTC 95% 1,80 – 38,03). 
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 Khi phân tích phân tầng theo nhóm có phẫu thuật vùng bụng và nhóm 

không phẫu thuật vùng bụng, kết quả từ bảng trên cho thấy khả năng tử vong 

là như nhau ở các phân độ tăng áp lực khoang bụng khi có phẫu thuật vùng 

bụng. Tuy nhiên, ở nhóm không phẫu thuật vùng bụng thì có sự khác biệt về 

tử vong theo các phân độ tăng áp lực khoang bụng (p = 0,007). Tuy nhiên, sự 

khác biệt khi so sánh phân độ 1, 2 với không TALKB thì không có ý nghĩa 

thống kê trong khi phân phân độ 3 không đủ cỡ mẫu để có thể tính toán. Mặc 

dù vậy có thể thấy rõ sự khác biệt khi có 100% (n = 8) bệnh nhân phân độ 3 

không phẫu thuật bụng tử vong trong khi tỉ lệ này trong nhóm không TALKB 

là 47,1%. 

Để cụ thể hơn kết quả phân tích, các kết quả sau đây đánh giá kết quả 

điều trị liên quan đến tử vong theo diễn tiến thời gian theo dõi, chăm sóc và 

điều trị. 

Biểu đồ 3.4 thể hiện thời gian kể từ lúc vào điều trị cho đến khi xảy ra 

tử vong trong đó trục tung thể hiện khả năng sống còn (không có tử vong), 

trục hoành thể hiện thời gian theo dõi (là thời gian từ lúc vào viện cho đến khi 

xuất viện), các đường thẳng dọc thể hiện khoảng tin cậy 95% của ước lượng. 

Biểu đồ này thể hiện sau khoảng 2 tuần sau điều trị (14 ngày) thì có khoảng 

20% có tử vong, 30 ngày nằm viện thì có khoảng 50% đối tượng xuất nặng 

hoặc tử vong. 
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Biểu đồ 3.4: Khả năng sống theo thời gian chung và KTC 95% (N = 384) 
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Biểu đồ 3.5:Biểu đồ sống còn Kaplan Meier thể hiện khả năng tử vong theo thời 

gian của nhóm có TALKB (N = 384) 
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Biểu đồ 3.5 cho thấy nhóm có tăng áp lực khoang bụng có tử vong 

không nhiều hơn nhóm không có tăng áp lực khoang bụng trong cùng khoảng 

thời gian theo dõi. Phép kiểm log-rank cho kết quả p = 0,740 cùng với các 

đường thẳng cắt nhau như hình trên thể hiện rằng sự khác biệt về khả năng tử 

vong giữa 2 nhóm có và không có TALKB là không có ý nghĩa thống kê. 
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Biểu đồ 3.6:Biểu đồ sống còn Kaplan Meier thể hiện khả năng tử vong theo thời 

gian của nhóm có TALKB (N = 384) 

 

Kết quả trong biểu đồ trên khẳng định số liệu về sự khác biệt giữa tăng 

áp lực khoang bụng độ 3 so với không có tăng áp lực khoang bụng.  
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Bảng 3.21: Kết quả điều trị nhóm bệnh nhân có hội chứng chèn ép khoang bụng 

 

Đặc điểm 
HC Chèn ép khoang bụng 

p OR (KTC 95%) 
Có Không 

Kết quả điều trị     

Sống 2 (0,9) 213 (99,1) 0,002¢ 1 

Tử vong 12 (7,1) 157 (92,9)  8,14 (1,80 - 36,89) 

¢Kiểm định chính xác Fisher 
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Biểu đồ 3.7: Biểu đồ sống còn Kaplan Meier thể hiện khả năng tử vong theo thời 

gian của nhóm có HCCEKB (N = 384) 

 

Biểu đồ cho thấy nhóm có hội chứng chèn ép khoang bụng có tử vong 

nhiều hơn nhóm không có hội chứng chèn ép khoang bụng trong cùng khoảng 

thời gian theo dõi. Ví dụ, sau khoảng 2 tuần kể từ lúc bắt đầu điều trị (14 

ngày) thì trong nhóm không có HCCEKB có khoảng 25% bệnh nhân tử vong, 
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trong khi đó tại thời điểm này nhóm có HCCEKB có khoảng 60% bệnh nhân 

tử vong. Phép kiểm log-rank cho kết quả p < 0,001 cùng với các đường thẳng 

không cắt nhau trong biểu đồ trên thể hiện rằng sự khác biệt này giữa 2 nhóm 

có và không có HCCEKB là thật sự có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3. 22: Kết quả điều trị các nhóm bệnh nhân không TALKB và có TALKB theo 

phân độ trên các đặc điểm và mức độ nặng (N = 384) 

 

TALKB* 
Kết quả điều trị 

p OR (KTC 95%)** 
Tử vong Sống 

Không TALKB     

   Tuổi 67,7 (19,6) 53,2 (22,2) <0,001 1,03 (1,02 - 1,05) 

BMI 20,0 (3,7) 21,4 (3,0) 0,005 0,88 (0,80 - 0,96) 

    APACHE 22,2 (6,9) 14,2 (6,9) <0,001 1,18 (1,12 - 1,25) 

SOFA 7,5 (3,2) 4,7 (3,2) <0,001 1,31 (1,18 - 1,45) 

Số yếu tố nguy cơ 3,2 (1,4) 3,4 (1,5) 0,207 0,88 (0,71 - 1,08) 

Độ I     

   Tuổi 70,4 (16,8) 60,4 (20,3) 0,006 1,03 (1,01 - 1,05) 

BMI 22,3 (3,4) 20,8 (3,5) 0,023 1,14 (1,01 - 1,27) 

    APACHE 24,8 (7,5) 13,9 (6,2) <0,001 1,26 (1,16 - 1,37) 

SOFA 8,2 (3,3) 4,7 (3,3) <0,001 1,35 (1,19 - 1,53) 

Số yếu tố nguy cơ 3,9 (1,7) 3,9 (1,5) 0,976 1,00 (0,79 - 1,26) 

Độ II     

   Tuổi  67,2 (15,3) 57,4 (19,3) 0,031 1,03 (1,00 - 1,07) 

BMI 23,3 (5,2) 22,8 (3,3) 0,707 1,02 (0,91 - 1,15) 

    APACHE 22,3 (7,7) 13,4 (6,9) <0,001 1,18 (1,08 - 1,29) 

SOFA 8,7 (3,9) 4,6 (3,6) <0,001 1,37 (1,13 - 1,65) 

Số yếu tố nguy cơ 3,8 (1,8) 4,4 (1,6) 0,252 0,84 (0,62 - 1,13) 

Độ III     

   Tuổi  66,3 (14,9) 63,3 (17) 0,772 1,01 (0,93 - 1,10) 

BMI 26,3 (5,0) 21,6 (3,1) 0,143 1,29 (0,90 - 1,83) 

    APACHE 22,2 (7,2) 13,3 (4,2) 0,068 1,31 (0,94 - 1,83) 

SOFA 8,5 (3,1) 3,3 (2,5) 0,007 2,69 (1,32 - 5,49) 

Số yếu tố nguy cơ 4,6 (1,5) 5 (2,0) 0,692 0,84 (0,37 - 1,90) 

* Các yếu tố được trình bày dưới dạng trung bình (Độ lệch chuẩn) 

** Sự khác biệt khi tuổi hơn kém nhau 10 năm theo thứ tự không TALKB, độ 1, độ 2, độ 3 

là 1,38 (1,19 - 1,60); 1,34 (1,08 - 1,67); 1,39 (1,02 - 1,90); 1,15 (0,49 - 2,71) 

Kết quả trên cho thấy rõ hơn nhóm tử vong không TALKB có tuổi cao 

hơn, điểm số APACHE và SOFA cũng nặng hơn theo thứ tự lần lượt là 67,7 ± 
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19,6 tuổi so với 53,2 ± 22,2 tuổi, 22,2 ± 6,9 so với 14,2 ± 6,9 điểm và 7,5 ± 

3,2 so với 4,7 ± 3,2 điểm. Sự khác biệt này thực sự có ý nghĩa với p < 0.001. 

Trong phân nhóm tử vong của TALKB độ III có tuổi, BMI, APACHE 

và số yếu tố nguy cơ không khác biệt so với nhóm sống cùng phân độ nhưng 

có tình trạng suy tạng nặng hơn thể hiện qua điểm số SOFA cao hơn có ý 

nghĩa thống kê (OR = 2,69, KTC 95% 1,32 - 5,49; p = 0,007). 
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CHƯƠNG 4: BÀN LUẬN 

 

4.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu.  

Chúng tôi chọn đối tượng nghiên cứu ở hai khoa hồi sức tích cực nội và 

hồi sức ngoại vì chúng tôi mong muốn đối tượng của nghiên cứu này không 

những thỏa mãn điều kiện là những bệnh nhân nặng mà còn đa dạng về chẩn 

đoán, có thể là bệnh nhân nội khoa, bệnh nhân ngoại khoa, bệnh nhân chấn 

thương, thậm chí là sản khoa. Sự phong phú về mô hình bệnh tật của hai khoa 

hồi sức tích cực tại một bệnh viện đa khoa giúp nghiên cứu có cái nhìn tốt 

hơn khi nghiên cứu tần suất và các yếu tố nguy cơ cũng như sẽ giúp ứng dụng 

kết quả nghiên cứu này ở các khoa hồi sức tích cực dễ dàng hơn. Việc lựa 

chọn đối tượng nghiên cứu của chúng tôi tương tự hầu hết các nghiên cứu lớn 

trên thế giới trước đây [81],[83],[124],[128] nhưng có khác so với các nghiên 

cứu của Lê Thương [5], Nguyễn Trần Uyên Thy [6], hai nghiên cứu này vẫn 

chỉ tập trung vào bệnh nhân được mổ vùng bụng, hay nghiên cứu của nhiều 

tác giả khác trên bệnh nhân viêm tụy cấp [1],[2],[68],[101], bệnh nhân chấn 

thương [14],[16], bệnh nhân bỏng [24] hoặc bệnh nhi sốt xuất huyết nặng của 

Phạm Văn Quang [4]. 

Nghiên cứu của chúng tôi thực hiện trên 384 bệnh nhân nặng tại hai 

khoa hồi sức tích cực nội và ngoại khoa. Năm mươi bảy phết tám phần trăm 

bệnh nhân là nam, tuổi trung bình là 61,6 ± 20,6 tuổi, 43,2% bệnh nhân >70 

tuổi.  

Về lứa tuổi, dân số trong nghiên cứu của chúng tôi có tuổi trung bình 

tương tự như 2 nghiên cứu của Malbrain (61,6 ± 20,6  tuổi so với 61,5 ± 18,1 

tuổi [83] và 64,4 ± 15,5 tuổi [81]).  
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Chỉ số khối cơ thể trung bình của dân số nghiên cứu của chúng tôi là 

21,5 ± 3,8 thấp hơn nhiều so với các nghiên cứu của Malbrain (25,4 ± 4,9 và 

25,7 ± 5,2 [81],[83]) và Santa (25,9 ± 5,3 [82]). Chỉ số khối cơ thể của dân số 

nghiên cứu của chúng tôi gần giống với nghiên cứu của Nguyễn Trần Uyên 

Thy [6] trên 160 bệnh nhân phẫu thuật vùng bụng (22,5 ± 3,2). Điều này cũng 

dễ hiểu vì người Châu Âu có trọng lượng và tỉ lệ béo phì cao hơn người Việt 

Nam.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, đa số bệnh nhân có các bệnh đi kèm, 

có lẽ do bệnh nặng và tuổi trung bình khá cao. Hơn một phần tư có bệnh tim 

mạch đi kèm, trong khi đó các bệnh mạn tính khác như đái tháo đường, xơ 

gan, tiền sử mổ bụng, bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính, xơ gan cũng kèm theo 

với tỉ lệ từ vài phần trăm đến dưới 20%. Có bệnh nhân có thể có nhiều bệnh 

mạn tính đi kèm. Chúng tôi ghi nhận nhóm có tiền sử có bệnh xơ gan có liên 

quan đến tình trạng tăng áp lực khoang bụng với p = 0,021. Cụ thể là, bệnh 

nhân có tiền sử xơ gan có OR tăng áp lực khoang bụng bằng 5,53 lần (KTC 

95% 1,21 – 25,29) so với bệnh nhân không có tiền sử xơ gan. Nghĩa là bệnh 

nhân có tiền sử xơ gan dễ mắc TALKB hơn bệnh nhân không có tiền sử xơ 

gan hơn 5 lần. Xơ gan là bệnh mạn tính, diễn tiến xấu dần đến báng bụng, mất 

bù nên việc bệnh nhân có tiền sử xơ gan dễ dẫn đến TALKB cũng dễ hiểu là 

do báng bụng (tăng chất chứa trong bụng) gây nên. Trong các nghiên cứu 

khác, chúng tôi không thấy các tác giả ghi nhận các yếu tố tiền sử bệnh, 

chúng tôi cố gắng ghi nhận các yếu tố này để cho thấy tình trạng bệnh nhân 

và xem sự liên quan của các yếu tố này với tăng áp lực khoang bụng và hội 

chứng chèn ép khoang bụng trong phần sau. 

Thang điểm SOFA, viết tắt của chữ Sequential Organ Failure 

Assessment score – thang điểm đánh giá suy chức năng cơ quan tiến triển, 
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được dùng để theo dõi tình trạng bệnh nhân trong suốt quá trình nằm khoa hồi 

sức tích cực. 

Thang điểm SOFA xác định sự tiến triển của chức năng cơ quan của 

bệnh nhân hoặc phân chia mức độ suy chức năng cơ quan. Thang điểm này 

dựa trên sáu điểm khác nhau, mỗi điểm đại diện cho một hệ cơ quan bao gồm 

hệ hô hấp, hệ tim mạch, hệ gan mật, chức năng đông máu, thận, thần kinh 

[129]. 

Điểm SOFA trung bình và điểm SOFA cao nhất đều được dùng làm yếu tố 

tiên lượng. Điểm SOFA tăng trong suốt 24 – 48 giờ đầu giúp tiên đoán tỉ lệ tử 

vong từ ít nhất 50% lên đến 95%. Điểm SOFA thấp hơn 9 dự đoán tỉ lệ tử 

vong khoảng 33% trong khi điểm số trên 11 dự đoán tỉ lệ tử vong đến 95% 

[92]. 

Bảng 4.1: So sánh điểm số SOFA trong dân số nghiên cứu 

Tên tác giả Năm Thiết kế Cỡ mẫu SOFA 

Malbrain[81] 2004 Tiến cứu 97 6,5 ± 4 

Malbrain[83] 2005 Tiến cứu 256 6,2± 3,7 

Regueira[107] 2008 Tiến cứu 81 11,1 ± 3,2 

De Waele[45] 2008 Tiến cứu 132 10 ± 7 

Vidal[128] 2008 Tiến cứu 83 6 ± 3 

Santa[116] 2012 Tiến cứu 151 6,4 ± 3,9 

Chúng tôi 2013 Tiến cứu 384 6.1 ± 3.7 

 

Bảng 4.1 cho thấy trung bình tổng điểm SOFA trong nghiên cứu chúng 

tôi là 6,1 ± 3.7 điểm tương tự như của các tác giả Vidal và Malbrain lần lượt 

là 6 ± 3, 6,2± 3,7, 6,5 ± 4 điểm, trong đó nghiên cứu của Malbrain có dân số 
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là 256, cỡ mẫu lớn nhất trong các nghiên cứu trên so với cỡ mẫu dân số chúng 

tôi là 384. 

Điểm SOFA dưới 9 cho thấy bệnh nhân trong nghiên cứu chúng tôi có 

tiên lượng mức độ suy cơ quan không quá nặng, phù hợp với nghiên cứu của 

TALKB (nghiên cứu đối tượng là bệnh nhân có TALKB nhưng chưa kèm 

theo suy cơ quan) và HCCEKB (nghiên cứu đối tượng là bệnh nhân có 

TALKB có kèm theo suy cơ quan mới đây hoặc tiến triển). Điểm trung bình 

của chúng tôi tương tự các tác giả trên có lẽ do cùng tiêu chuẩn chọn bệnh là 

chọn các bệnh nhân nằm ở các khoa hồi sức tích cực hơn 24 giờ.  

Trong khi đó trong hai nghiên cứu của các tác giả Regueira và De 

Waele năm 2008, thang điểm SOFA của bệnh nhân trong nghiên cứu lần lượt 

là 11,1 ± 3,2 và 10 ± 7, cao hơn nghiên cứu chúng tôi nhiều, có lẽ do nhiều 

bệnh nhân nặng hơn được chọn vào nghiên cứu. 

Điểm APACHE II được thiết kế để đo lường độ nặng của bệnh ở bệnh 

nhân người lớn nhập vào các khoa hồi sức. Thang điểm này không đúng khi 

dùng cho bệnh nhi hoặc bệnh nhân dưới 16 tuổi. 

Bảng 4.2: So sánh điểm số APACHE II trong dân số nghiên cứu 

Tên tác giả Năm  Thiết kế Cỡ mẫu APACHE II 

Malbrain[83] 2005 Tiến cứu 256 17,4 ± 8,3 

Vidal[128] 2008 Tiến cứu 83 19 ± 8 

Regueira[107] 2008 Tiến cứu 81 21,8 ± 6,8 

De Waele[45] 2008 Tiến cứu 132 21 ± 11 

Malbrain[89] 2009 Tiến cứu 237 26,5 ± 9,2 

Santa[116] 2012 Tiến cứu 151 20,1 ± 8,4 

Chúng tôi 2013 Tiến cứu 384 17,9 ± 8,2 
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Điểm APACHE II trung bình của nghiên cứu chúng tôi là 17,9 ± 8,2, 

gần bằng với nghiên cứu của Malbrain năm 2005. Trong khi đó, các nghiên 

cứu khác cho thấy điểm APACHE II trung bình trong dân số nghiên cứu đều 

cao hơn nghiên cứu của chúng tôi. Điều này cho thấy bệnh nhân trong nghiên 

cứu chúng tôi có tình trạng không nặng hơn các nghiên cứu khác.  

 

4.2. Tần suất TALKB ở những bệnh nhân đang điều trị tại khoa hồi sức 

tích cực 

Áp lực khoang bụng là trạng thái áp lực ổn định trong ổ bụng. Đối với 

bệnh nhân bị bệnh nặng, ALKB 5 đến 7 mmHg được xem là bình thường 

[86]. Nghiên cứu trước đây cũng cho thấy giới hạn bình thường của áp lực 

khoang bụng mô tả ở trên không thể áp dụng cho tất cả các bệnh nhân đặc biệt 

là bệnh nhân béo phì. Bệnh nhân có vòng bụng lớn phát triển chậm có thể có 

áp lực cơ bản trong bụng cao hơn. Ví dụ, cơ địa bị béo phì và mang thai có 

thể có áp lực khoang bụng cao mạn tính (cao 10 đến 15 mmHg) mà không có 

hậu quả [86].  

Những nghiên cứu trước đây đã ghi nhận rằng các phẫu thuật vùng 

bụng có liên quan với TALKB[76],[115]. Trước khi chẩn đoán TALKB cần 

xác định có sự gia tăng ổn định của ALKB, phản ánh một hiện tượng bệnh lý 

hay thực thể trong khoang bụng kèm theo [94],[95]. 

ALKB trung bình trong tất cả lần đo của nghiên cứu chúng tôi là 10 ± 

4,8mmHg, cao hơn không nhiều so với các nghiên cứu của Malbrain là 9.9 ± 

4.9 mmHg và 9.7 ± 4,7 mmHg [81], tương đương ALKB trung bình trong 

nghiên cứu khác của Malbrain năm 2005 [83]. 

Những giá trị thường dùng để định nghĩa TALKB trong tài liệu giới 

hạn từ 12 đến 20 mmHg và HCCEKB là từ 20 đến 25 mmHg. Gần đây định 

nghĩa HCCEKB còn dựa vào sự hiện diện của tình trạng suy giảm huyết động 
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và rối loạn chức năng tạng. Chúng tôi thấy tần suất TALKB phản ánh chặt 

chẽ tiêu chuẩn được dùng để định nghĩa TALKB. Lựa chọn ngưỡng giới hạn 

cho TALKB là 12 mmHg, dựa nhiều trên sinh lý bệnh hơn là biểu hiện bất 

thường trên lâm sàng. Thực vậy, hệ tiêu hóa bị ảnh hưởng khi TALKB 

≥10mmHg, với ALKB từ 10 - 15mmHg bắt đầu làm giảm vận động của thành 

ngực; tuy nhiên, chỉ khi áp lực >20mmHg mới làm giảm cung lượng tim và 

lượng nước tiểu. Thêm vào đó, dùng ngưỡng giới hạn của áp lực khoang bụng 

12 mmHg là khá chính xác trong việc tiên đoán tỉ lệ biến chứng và tử vong 

trong những bệnh nhân nằm ở hồi sức tích cực. 

Malbrain và cộng sự thực hiện nghiên cứu tiến cứu đa trung tâm tại các 

khoa hồi sức nội và ngoại khoa đã ghi nhận tỉ lệ TALKB khoảng 50%, trong 

đó 8% có HCCEKB [80]. Qua nghiên cứu của chúng tôi, 51% bệnh nhân 

nặng ở hai khoa hồi sức nội và ngoại khoa xuất hiện TALKB và 3,6% bị 

HCCEKB. Dân số nghiên cứu của chúng tôi rất giống dân số nghiên cứu của 

Malbrain bao gồm bệnh nhân nội và ngoại khoa ở các khoa hồi sức tích cực. 

Tần suất TALKB của chúng tôi cũng gần giống nghiên cứu của Malbrain tuy 

tần suất HCCEKB của chúng tôi thấp hơn. 

Tần suất HCCEKB trong dân số của chúng tôi thấp hơn nghiên cứu của 

Malbrain có lẽ do có ít yếu tố nguy cơ hơn (ít béo phì) hoặc do chúng tôi đã ý 

thức được sự nghiêm trọng của HCCEKB nên đã tích cực theo dõi và điều trị 

TALKB trước khi nó diễn tiến thành HCCEKB hoặc đơn thuần chỉ là tỉ lệ 

HCCEKB thấp thực sự ở người Việt Nam so với người Châu Âu. 

So với tần suất TALKB trên dân số phẫu thuật vùng bụng (từ khoảng 

31 đến 40%) của các tác giả thực hiện nghiên cứu trước đó (bảng 4.3), với 

những tiêu chuẩn TALKB là từ 18 đến 25 mmHg thì nghiên cứu của chúng 

tôi cao hơn nhiều (63,1%). Sự khác biệt về tỉ lệ này có thể được lý giải từ chỗ 

lấy mốc áp lực tiêu chuẩn để xác định TALKB chưa đồng nhất, chọn mốc 
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ALKB càng cao thì tần suất sẽ giảm đi. Điều này đã được WSACS đưa ra 

đồng thuận từ năm 2006, TALKB được xác định khi áp lực khoang bụng duy 

trì ở mức ≥ 12 mmHg hay TALKB được xác định khi ít nhất là 2 lần đo chuẩn 

trong vòng 1 – 6 giờ đều cho kết quả ALKB ≥ 12 mmHg [81],[86].  

Bảng 4.3: Tần suất tích lũy TALKB của bệnh nhân hậu phẫu 
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Sugrue,  

1995 [120] 
P 

Phẫu thuật 

bụng 
88 63 13,5 TALKB ≥20mmHg 33% 

Sugrue,  

1996 [121] 
P 

Phẫu thuật 

bụng 
73 62 16 TALKB ≥20mmHg 38,4% 

Sugrue, 

1999[122] 
P 

Phẫu thuật 

bụng 
263 61 14,6 TALKB ≥18mmHg 40,7% 

Biancofiore, 

2003[19] 
P 

Ghép gan 

 
108 54 NR TALKB ≥25mmHg 31,5% 

N.T.U.Thy 

2013[6] 
P 

Phẫu thuật 

bụng 
160 57 NR TALKB ≥12mmHg 36,2% 

Chúng tôi P 
Phẫu 

thuật bụng 
141 63 15,5 TALKB  ≥12mmHg 63,1% 

P: tiến cứu; n: cỡ mẫu; NR: không ghi nhận; h: giờ; *: trung bình hoặc trung vị;  

Tần suất TALKB của nhóm phẫu thuật vùng bụng của chúng tôi vẫn 

cao hơn nghiên cứu của N.T.Uyên Thy [6] (63,1% so với 36,2%). Tuy nhiên, 

cũng chưa hội đủ yếu tố để so sánh vì còn nhiều yếu tố nguy cơ khác và mức 

độ nặng của dân số nghiên cứu có thể ảnh hưởng đến tần suất này chưa được 
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đề cập đến trong nghiên cứu trên. Dân số nghiên cứu của chúng tôi là các 

bệnh nhân nặng tại các khoa hồi sức, trong khi nghiên cứu của tác giả 

N.T.Uyên Thy tập trung vào đối tượng là các bệnh nhân phẫu thuật vùng 

bụng. 

Áp lực khoang bụng là thông số sinh lý giống áp lực trong các khoang 

khác của cơ thể, về cơ bản có thay đổi trong ngày. Người ta nhận ra rằng đo 

áp lực gián đoạn chỉ là sự chụp ảnh nhanh không phản ánh đầy đủ bức tranh 

có thể thay đổi liên tục theo đáp ứng của bệnh nhân (với tổn thương) và việc 

hồi sức xảy ra sau đó. Với kỹ thuật theo dõi liên tục mang lại nhiều thuận lợi, 

ít sai số do kỹ thuật giữa các lần đo. Tuy nhiên việc đo liên tục làm tăng khối 

lượng công việc của nhân viên y tế, chúng tôi tin rằng nên thực hiện đo từ 3 

lần trong một ngày là chấp nhận được. Đối với những trường hợp áp lực diễn 

tiến đến HCCEKB thì nên thực hiện đo mỗi 4 - 6 giờ hoặc gần hơn như 

khuyến cáo của WSACS [74]. 

Với các phương pháp cổ điển như thăm khám lâm sàng và đo chu vi 

bụng đã được sử dụng để xác định tình trạng TALKB. Tuy nhiên các phương 

pháp này không chính xác và độ tin cậy thấp [80],[123].  Một loạt các phương 

pháp đã được áp dung để đo áp lực khoang bụng như đo ALKB qua dạ dày, 

qua trực tràng, qua tĩnh mạch chủ dưới [29],[123]. WSACS đã thống nhất 

việc sử dụng kỹ thuật cải biên của Kron là tiêu chuẩn vàng để đo ALLKB [74, 

86]. Kỹ thuật cải biên Kron đo ALKB thông qua áp lực bàng quang và sử 

dụng lượng nước muối bơm vào bàng quang là 25 ml [74]. Những nghiên cứu 

tiến cứu gần đây đã đánh giá độ chính xác của bác sĩ trong thăm khám lâm 

sàng để phát hiện TALKB so với cách đo lường áp lực gián tiếp qua bàng 

quang. Kết quả cho thấy rằng bác sĩ có ít hơn 50% cơ hội để nhận biết chính 

xác TALKB (độ nhạy khoảng 40%). Vì vậy, người ta khuyến cáo rằng nếu 
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muốn chẩn đoán TALKB hay HCCEKB, cần đo ALKB trong thực hành lâm 

sàng [123]. 

 

4.3. Các yếu tố nguy cơ của TALKB ở bệnh nhân chăm sóc tích cực. 

Việc xác định các yếu tố nguy cơ ở các bệnh nhân nặng là bước khởi 

đầu phát hiện và chẩn đoán TALKB và HCCEKB [86]. Bệnh nhân cần thiết 

được tầm soát TALKB ngay khi nhập vào khoa hồi sức tích cực, nhất là 

những bệnh có xuất hiện suy tạng mới hoặc suy tạng tiến triển [32],[116]. 

WSACS đã khuyến cáo cần xác định các yếu tố nguy cơ của TALKB và 

HCCEKB khi bệnh nhân nặng mới nhập khoa hồi sức tích cực và trong suốt 

quá trình điều trị tại đây [86]. Sau khi đánh giá bệnh nhân, nếu có từ 2 yếu tố 

nguy cơ trở lên hoặc có suy tạng mới hay suy tạng tiến triển thì phải thực hiện 

đo ALKB. Nếu có TALKB thì áp dụng các phương pháp điều trị nội khoa để 

làm giảm ALKB và ngăn ngừa tiến triển đến HCCEKB [86]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận tuổi trung bình khác biệt có ý 

nghĩa thống kê giữa nhóm có TALKB và không có TALKB (63,8 ± 18,7 so 

với 59,3 ± 22,3, p = 0,032) trong khi tuổi trung bình của nhóm có HCCEKB 

và không có HCCEKB khác biệt không có ý nghĩa thống kê (65,4 ± 15,3 so 

với 61,4 ± 20,8, p = 0,487). Nhóm có TALKB có khuynh hướng lớn hơn 

nhóm không có TALKB 4 tuổi, điều này có thể giải thích do bệnh nhân càng 

lớn tuổi, càng có nhiều bệnh kèm theo, nghĩa là thêm nhiều yếu tố nguy cơ 

dẫn đến TALKB. Tương tự như vậy, các bệnh nhân có HCCEKB vẫn lớn tuổi 

hơn các bệnh nhân không có HCCEKB dù khác biệt không có ý nghĩa thống 

kê, có lẽ do nhóm bệnh nhân có HCCEKB quá ít trong dân số nghiên cứu. 

Trong khi đó, khi khảo sát về giới tính thì ghi nhận bệnh nhân nữ ít mắc 

HCCEKB hơn nam (1,2% so với 5,4%, p = 0,05) và sự khác biệt về giới tính 

không có ý nghĩa thống kê giữa nhóm có và không có TALKB. Phải chăng nữ 
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ít mắc HCCEKB hơn nam là do thành bụng ở nữ giới nhão hơn và mỏng hơn 

nam giới giúp thành bụng dễ dãn nở bù trừ khi áp lực khoang bụng tăng lên. 

Trong nghiên cứu của Malbrain [83] ghi nhận tuổi trung bình và giới tính 

khác biệt có ý nghĩa giữa nhóm tử vong và nhóm sống còn có TALKB nhưng 

không ghi nhận sự khác biệt về tuổi và giới tính giữa nhóm có và không có 

TALKB hay HCCEKB. 

Trong số 384 bệnh nhân, 196 (51%) có TALKB và 14 (3,7%) có 

HCCEKB. Những yếu tố tiên đoán độc lập với TALKB là béo phì (OR 4,86; 

KTC 95%, (1,75 - 13,44); p < 0,01), phẫu thuật bụng (OR 2,18; KTC 95%, 

(1,42 - 3,33); p = 0,001), liệt dạ dày ruột ( OR 5,02; KTC 95%, (2,84 - 8,85); 

p < 0,001), viêm tụy cấp (OR 3,67; KTC 95%, (1,01 – 13,36); p = 0,036) và 

nhiễm trùng huyết (OR 2,27; KTC 95%, (1,25 - 4,14);p = 0,006). Nhóm bị 

HCCEKB có tử vong nhiều hơn trong cùng khoảng thời gian theo dõi (p < 

0,001).  

Thang điểm về rối loạn chức năng nhiều cơ quan như APACHE II 

[22],[75], và điểm số SOFA [76],[129] sử dụng nhiều phép đo trong 24 giờ 

đầu tiên nằm ở khoa hồi sức tích cực được phát triển thành yếu tố tiên lượng ở 

những bệnh nhân nặng. Tuy nhiên, ALKB chưa được đề cập đến như là một 

chỉ số cần theo dõi và là yếu tố tiên lượng nặng của các bệnh nhân tại khoa 

hồi sức tích cực. Những nghiên cứu trước đó ở những bệnh nhân phẫu thuật 

và chấn thương thấy có sự tăng ALKB liên quan đến tăng tỉ lệ tử vong 

[81],[95]. Trong nhóm những bệnh nhân nặng, TALKB không phải là yếu tố 

nguy cơ độc lập với tử vong, trong khi sự xuất hiện của TALKB trong giai 

đoạn nằm khoa hồi sức tích cực là yếu tố tiên đoán tử vong. Điều này được 

đồng thuận bởi Balogh [12] (bệnh nhân chấn thương) và Biancofiore [19] 

(bệnh nhân ghép gan), họ đã cho thấy TALKB, dựa trên ít nhất một hay hai 



96 

 

 

 

lần đo liên tiếp nhau trong ba ngày đầu, là một yếu tố tiên lượng quan trọng 

đối với tử vong. 

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận nhóm bệnh nhân có HCCEKB có tỉ 

lệ tử vong cao hơn nhóm không có HCCEKB rất có ý nghĩa thống kê (p < 

0,001).  

Có nhiều yếu tố sinh lý có khả năng làm thay đổi áp lực khoang bụng. 

Các yếu tố này có thể phân thành 3 nhóm liên quan tới: 

- Giảm sức đàn hồi thành bụng 

- Tăng chất chứa trong lòng ống tiêu hóa 

- Thoát dịch mao mạch hoặc truyền dịch nhiều 

Trong khi chưa có một mô hình tiên đoán yếu tố nguy cơ để giúp hỗ trợ chẩn 

đoán TALKB và HCCEKB thì tăng áp lực thông khí, giảm thể tích nước tiểu, 

hạ thân nhiệt, rối loạn đông máu, toan chuyển hóa được mô tả như những yếu 

tố chính tiên đoán sự gia tăng tỉ lệ tử vong. Có nhiều nghiên cứu cho thấy việc 

nhận biết sớm và xử trí hạ thân nhiệt, rối loạn đông máu và toan chuyển hóa 

có thể làm giảm tỉ lệ tử vong [73],[87].  

Nghiên cứu chúng tôi ghi nhận rất nhiều yếu tố nguy cơ lẫn các bệnh đi 

kèm. Trong khi đó các nghiên cứu của Malbrain ghi nhận các yếu tố nguy cơ 

và bệnh đi kèm ít hơn nghiên cứu chúng tôi. Các yếu tố như bỏng nặng, suy 

hô hấp cấp, thở qua mask, thở máy, nằm đầu cao trên 30o, giả tắc đại tràng 

không được ghi nhận trong nghiên cứu của Malbrain mặc dù trong các nghiên 

cứu trước của các tác giả khác có đề cập đến. Có lẽ các yếu tố này khó nhận 

biết và không đo lường khách quan được trên lâm sàng (chẳng hạn như giả tắc 

đại tràng) do bệnh nhân nặng nào ở khoa hồi sức tích cực cũng có thở máy, 

thở mask, nằm đầu cao; hoặc các yếu tố này thường được nghiên cứu trong 

các nghiên cứu riêng lẻ như TALKB và HCCEKB trên viêm tụy cấp. Lu Ke 

và cộng sự đã ghi nhận các yếu tố cân bằng dịch trong 24 giờ, số lượng tụ 
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dịch và nồng độ canxi trong máu là các yếu tố nguy cơ độc lập của TALKB ở 

bệnh nhân viêm tụy cấp nặng [68]. 

Bảng 4.4: Tần suất TALKB theo các yếu tố nguy cơ 

Yếu tố nguy cơ Chúng tôi Malbrain[83] Malbrain[81]  

Phẫu thuật bụng 23,2% 30,2% 23,7%  

Chấn thương nặng 7.8% 8,7% Không ghi nhận  

Bỏng nặng 0,3% Không ghi nhận Không ghi nhận  

Suy hô hấp cấp 8% Không ghi nhận Không ghi nhận  

Thở qua mask 14,8% Không ghi nhận Không ghi nhận  

Thở máy 32% Không ghi nhận 66%  

Nằm đầu cao > 30 độ 49,7% Không ghi nhận Không ghi nhận  

Liệt dạ dày / ruột 17,7% 33,9% 18,6%  

Tràn khí / máu trong 

bụng 
8,5% 3,3% 4,1%  

Rối loạn chức năng gan 10,9% 12,2% 20,6%  

Toan chuyển hóa 2,9% 12,8% 9,3%  

Tụt huyết áp 4,1% Không ghi nhận Không ghi nhận  

Hạ thân nhiệt 0,3% 8,9% 0  

Truyền máu nhiều 2,3% 13,9% 10,3%  

Truyền dịch nhiều 2,6% 37,8% 27,8%  

Rối loạn đông máu 8,5% 23,9% 16,5%  

Viêm tụy cấp 2,9% Không ghi nhận Không ghi nhận  

Nhiễm trùng huyết 9,9% 28,9% 22,7%  

 

Bảng 4.4 so sánh tỉ lệ các yếu tố nguy cơ và bệnh đi kèm ở bệnh nhân 

có TALKB giữa nghiên cứu của chúng tôi và các nghiên cứu trước đó của 
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Malbrain. Các tỉ lệ gần tương đương nhau hoặc không chênh lệch nhau nhiều 

ở các nhóm nguy cơ phẫu thuật vùng bụng, chấn thương nặng, liệt ruột, rối 

loạn chức năng gan. Đặc biệt lưu ý tỉ lệ truyền dịch nhiều trong nghiên cứu 

của Malbrain cao hơn hẳn chúng tôi, trên dưới 30% so với chúng tôi chỉ có 

2,6%. Một số yếu tố khác trong nghiên cứu của chúng tôi không được ghi 

nhận trong hai nghiên cứu của Malbrain như bỏng nặng, suy hô hấp, thở máy, 

nằm đầu cao. 

Trong số những yếu tố nguy cơ và bệnh đi kèm, bệnh nhân béo phì, 

phẫu thuật bụng, liệt dạ dày ruột, viêm tụy cấp và nhiễm trùng huyết là những 

yếu tố nguy cơ cho TALKB. Ngược lại, chúng tôi chưa tìm thấy mối liên 

quan của các yếu tố khác đến sự hiện diện của TALKB. 

So sánh tần suất TALKB liên quan các yếu tố nguy cơ trong nghiên 

cứu của chúng tôi với nghiên cứu dịch tể học của Malbrain năm 2005 [83] 

được thể hiện qua bảng 4.5 

Các nghiên cứu đã chứng minh mối quan hệ giữa ALKB cao và béo 

phì. Một mối tương quan đáng kể giữa ALKB và BMI đã được chứng minh 

[41, 119]. ALKB tương quan nhiều với chỉ số BMI, với một hệ số tương quan 

là 0,76 (p <0,0001) với các kỹ thuật đo qua trực tràng và hệ số tương quan là 

0,71 (p <0,0001) với kỹ thuật đo qua bàng quang. 

McIntosh và cộng sự đo ALKB trong quá trình nghiên cứu áp lực dòng 

chảy trên 100 người đàn ông liên tiếp và đã chứng minh có một hệ số tương 

quan là 0,52 giữa BMI và ALKB [94]. Nghiên cứu của chúng tôi cũng cho 

thấy BMI là yếu tố tương quan nhiều với TALKB, với OR là 1,11 (p <0,001). 

HCCEKB có thể hình thành ở cả bệnh nhân có phẫu thuật hay không 

phẫu thuật, hoặc trước mổ hoặc sau mổ. Mặc dù tỉ lệ mắc HCCEKB nằm 

trong khoảng 5% đến 15% ở bệnh nhân chấn thương [55], áp lực khoang bụng 

tăng được quan sát thấy trong hơn 41% số bệnh nhân phẫu thuật [122]. 
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Bảng 4.5: Tần suất TALKB liên quan các yếu tố nguy cơ 

Yếu tố nguy cơ 

TALKB 

Chúng tôi (N = 384) Malbrain (N = 256) 

% P % p 

Phẫu thuật bụng 63,1 <0,001 44,7 <0,0001 

Liệt ruột 79,1 <0,001 61,2 <0,0001 

Suy chức năng gan 63,6 0,02 29,4 <0,0001 

Viêm tụy cấp  78,6 0,036 Không ghi nhận 

Nhiễm trùng huyết 67,9 0,006 41,2 0,05 

 

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận 141 trường hợp phẫu thuật vùng 

bụng có tỉ lệ TALKB là 63,1% (OR 2,18; KTC 95%, (1,42 - 3,33); P= 0,001). 

HCCEKB thường được chẩn đoán ở những bệnh nhân nghi ngờ chấn thương 

bụng hay khung chậu, hay có tình trạng chảy máu trong bụng khác. Bệnh 

nhân có phẫu thuật vùng bụng có nguy cơ phát triển TALKB / HCCEKB do 

tình trạng bơm CO2 trong ổ bụng khi mổ, liệt dạ dày ruột quá mức sau mổ, 

hồi sức truyền dịch tinh thể nhiều. Sau phẫu thuật, cần phải nghĩ đến TALKB 

/ HCCEKB khi tình trạng bệnh nhân xấu đi do dạ dày dãn lớn gây chướng 

bụng, tiểu ít và áp lực đường thở tăng lên và phải đo ALKB ở những bệnh 

nhân này. Cách điều trị đơn giản nhất khi có tăng ALKB là đặt sonde mũi dạ 

dày đúng vị trí và thực hiện một cách cẩn thận. 

Reguiera nghiên cứu về TALKB và HCCEKB trên dân số 81 bệnh 

nhân nội và ngoại khoa nhập vào khoa hồi sức tích cực với chẩn đoán sốc 

nhiễm trùng [107]. Tác giả đã ghi nhận tần suất TALKB ở dân số sốc nhiễm 

trùng này là 82%. Tần suất mắc TALKB ở các bệnh nhân nội khoa thấp hơn 

các bệnh nhân ngoại khoa (73% so với 92%, p = 0,009). Tương tự như vậy, 

chúng tôi ghi nhận sự xuất hiện TALKB nhiều hơn và có ý nghĩa thống kê ở 

các trường hợp có yếu tố nguy cơ là nhiễm trùng huyết (67,9%, p = 0,006). 
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Nhiễm trùng huyết hay sốc nhiễm trùng gây thoát dịch vào khoang thứ ba, 

trong đó có khoang bụng, việc có dịch ở khoang bụng và phù nề mô kẽ các 

tạng trong bụng cộng với việc điều trị sốc nhiễm trùng là truyền dịch nhiều 

làm tăng nguy cơ dẫn đến TALKB và HCCEKB. 

Liệt ruột gây ra sự dãn nở lòng ruột, gia tăng áp suất lòng ruột và thiếu 

máu cục bộ thành ruột, dễ làm tăng ALKB bởi cơ chế tác động cơ học trực 

tiếp [62]. Chúng tôi ghi nhận trong 86 trường hợp liệt ruột, 79,1% có TALKB 

(OR = 5,02 với p <0,001). Điều này rất có ý nghĩa trong việc cảnh báo theo 

dõi, phát hiện và điều trị sớm liệt ruột ở các bệnh nhân hậu phẫu để phòng 

tránh nguy cơ TALKB và HCCEKB.  

Trong một nghiên cứu 41 bệnh nhân viêm tụy cấp nặng, 44% bệnh 

nhân có mức IAP cao hơn 12mmHg, và 4 bệnh nhân (10%) có mức IAP cao 

hơn 25mmHg với rối loạn chức năng tạng nghiêm trọng được giải áp bụng. 

Một nghiên cứu khác trên 297 bệnh nhân được điều trị viêm tụy cấp nặng ở 

Trung Quốc cho thấy rằng tần suất chung của TALKB (được định nghĩa khi 

ALKB cao hơn 15 mmHg) là 36% [125]. Vì vậy, người ta có thể ước tính tỉ lệ 

mắc bệnh chung của TALKB ở bệnh nhân viêm tụy cấp nặng là khoảng 40%, 

và tần suất của HCCEKB đòi hỏi phẫu thuật giải áp khoảng 10%. Sự phát 

triển của HCCEKB ở bệnh nhân viêm tụy cấp nặng xảy ra phổ biến nhất 

trong quá trình sớm của bệnh và có thể do ảnh hưởng kết hợp của việc bù 

dịch tích cực quá mức và quá trình viêm sau phúc mạc dẫn đến hình thành 

phù nội tạng và báng tụy. Trong số 297 bệnh nhân được điều trị tại Trung 

Quốc, những bệnh nhân viêm tụy cấp có rối loạn chức năng tạng trong vòng 

72 giờ sau khi khởi phát triệu chứng có tần suất mắc TALKB là 78% (>15 

mmHg) so với 23% ở bệnh nhân viêm tụy cấp nặng không rối loạn chức năng 

nội tạng sớm [125]. 
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Nghiên cứu của Nguyễn Đắc Ca trên 36 bệnh nhân viêm tụy cấp nặng 

ghi nhận 69% TALKB và TALKB có giá trị đánh giá độ nặng của viêm tụy 

cấp. Trong dân số nghiên cứu của chúng tôi, cũng ghi nhận tỉ lệ TALKB xuất 

hiện nhiều hơn và có ý nghĩa thống kê ở nhóm bệnh nhân viêm tụy cấp 

(79,1%; OR 3,67; KTC 95%, (1,01 – 13,36) p = 0,036). Điều này thật sự là 

một cảnh báo quan trọng trong thực hành lâm sàng theo dõi và điều trị viêm 

tụy cấp nặng, khi mà chúng ta biết rằng các bệnh nhân này có nguy cơ gia 

tăng khả năng mắc TALKB gấp 3,67 lần hơn. 

Thật vậy, sự hiện diện của TALKB cũng có thể được sử dụng như là 

một yếu tố dự báo mức độ nghiêm trọng của viêm tụy cấp. Ngày càng có 

nhiều bằng chứng lâm sàng cho rằng một phần chủ yếu các ca tử vong trong 

giai đoạn sớm của bệnh thay vì trước đây được cho rằng gây ra bởi một phản 

ứng viêm cấp tính quá mức dẫn đến suy đa tạng sớm liên quan với HCCEKB 

không được chẩn đoán và điều trị [125]. 

Tư thế cơ thể cũng ảnh hưởng đến áp lực trong khoang bụng, đặc biệt là ở 

những bệnh nhân nặng [3],[32],[41]. Chúng tôi có gần 50% số bệnh nhân nằm 

đầu cao hơn 30° bị TALKB. Trong một nghiên cứu tiến cứu trên 77 bệnh 

nhân ở tư thế nằm ngửa, ALKB trung bình là 6,5 mmHg và có liên quan đến 

chỉ số khối cơ thể (BMI) [115]. Trong một nghiên cứu khác, chúng tôi ghi 

nhận giá trị ALKB tại mỗi vị trí của đầu giường có khác biệt (p <0,05).  Tuy 

nhiên khi so sánh từng cặp thì ALKB giữa tư thế nằm ngửa và đầu cao 30° 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p = 0,14). ALKB giữa tư thế nằm ngữa 

và tư thế đầu cao 45° khác biệt đáng kể (p = 0,005) [3]. 

Khi phân tích bằng mô hình hồi qui logistic đa biến các yếu tố có ảnh 

hưởng và các yếu tố có p ≤ 0,2 trong phân tích đơn biến. Các đặc điểm có liên 

quan đến TALKB ở ngưỡng ý nghĩa p ≤ 0,20 trong phân tích từ bảng 3.10 đến 

bảng 3.16 được dùng để xây dựng mô hình hồi qui đa biến trong việc ước 

lượng khả năng TALKB ở bệnh nhân. Kết quả từ bảng 3.17 cho thấy tuổi, 
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BMI, tiền sử suy thận mạn, tình trạng liệt dạ dày/ruột và bilirubine có liên 

quan có ý nghĩa thống kê với TALKB. Trong đó, có thể thấy yếu tố tác động 

mạnh mẽ nhất đến tình trạng TALKB là liệt dạ dày / ruột. Cụ thể là, trên bệnh 

nhân chăm sóc tích cực cùng độ tuổi, cùng chỉ số khối cơ thể, tương tự nhau 

về tiền sử bệnh thận mạn và chỉ số Bilirubine trên xét nghiệm thì bệnh nhân 

nào bị liệt dạ dày / ruột sẽ có khả năng TALKB cao hơn gấp 5,47 lần so với 

bệnh nhân không liệt dạ dày / ruột (KTC 95% 3,02 – 9,91). Điều này một lần 

nữa cho thấy liệt dạ dày / ruột là yếu tố nguy cơ rất quan trọng trong bệnh lý 

TALKB mà các bác sĩ lâm sàng cần lưu ý tại các khoa hồi sức tích cực. 

Nghiên cứu chúng tôi cũng ghi nhận được nhóm bệnh nhân có nhiều 

yếu tố nguy cơ gộp trên một bệnh nhân có tần suất TALKB cao hơn. Số yếu 

tố nguy cơ trung bình trong dân số là 3,7 ± 1,6, nhóm TALKB có 4,0 ± 1,6 

yếu tố nguy cơ so với nhóm không TALKB có 3,3 ± 1,5 yếu tố nguy cơ, sự 

khác biệt này thực sự có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). Bệnh nhân có 

HCCEKB có nhiều yếu tố nguy cơ hơn bệnh nhân không có HCCEKB (4,6 so 

với 3,7) dù sự khác biệt này chưa khác nhau về thống kê. Các yếu tố nguy cơ 

không chỉ là những yếu tố tiên đoán độc lập với TALKB riêng lẽ mà còn cho 

thấy khi bệnh nhân có càng nhiều yếu tố nguy cơ thì khả năng mắc TALKB 

càng cao. Bảng 3.18 cho thấy tần suất mắc TALKB tăng dần khi các nhóm có 

số lượng yếu tố nguy cơ tăng dần. Cụ thể là: 34,1% nhóm bệnh nhân có 2 yếu 

tố nguy cơ, 50% nhóm bệnh nhân có 3 yếu tố nguy cơ, 46,7% nhóm bệnh 

nhân có 4 yếu tố nguy cơ, 73,6% nhóm bệnh nhân có 5 yếu tố nguy cơ và 

66,7% nhóm bệnh nhân có >5 yếu tố nguy cơ có TALKB. 

Tuy nhiên, cũng có bệnh nhân có nhiều yếu tố nguy cơ nhưng không có 

TALKB, điều này có thể cho thấy ALKB còn ảnh hưởng bởi nhiều yếu tố 

khác thường có ở các bệnh nhân nặng tại khoa hồi sức tích cực như sử sụng 

an thần, giãn cơ, hút dạ dày. Trong nghiên cứu của Santa và cộng sự, ghi nhận 
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nhóm TALKB có 2.5 ± 0.9 yếu tố nguy cơ và có ý nghĩa tiên đoán sự xuất 

hiện của TALKB và tỉ lệ tử vong trong dân số nghiên cứu [116]. Ngoài ra, 

nghiên cứu của chúng tôi cũng cho thấy HCCEKB chỉ xuất hiện ở nhóm bệnh 

nhân có từ 3 yếu tố nguy cơ trở lên. 

Nhiều tác giả [29, 70, 86] cho rằng với giá trị ALKB > 20 mmHg có 

thể gây ra nhiều rối loạn sinh lý đáng kể ở các bệnh nhân nặng. Tuy nhiên, 

cũng có những bệnh nhân có cùng giá trị TALKB nhưng lại không có những 

rối loạn chức năng như nhau. Từ sự khác biệt trong biểu hiện lâm sàng này đã 

làm giảm đi nhận thức lâm sàng và không nhìn nhận sự hiện diện của TALKB 

và HCCEKB [43],[84],[87]. WSACS đã đưa ra các định nghĩa dựa trên bằng 

chứng về TALKB, hướng dẫn điều trị và lược đồ điều trị không phẫu thuật 

TALKB và HCCEKB đã nâng cao nhận thức và điều trị các bệnh nhân có 

nguy cơ TALKB và HCCEKB [74],[86]. 

TALKB và HCCEKB gây ra những ảnh hưởng xấu trên các cơ quan, 

dẫn đến suy đa cơ quan nếu không được điều trị hợp lý. Nhiều nghiên cứu đã 

cho thấy khi ALKB tăng sẽ ảnh hưởng xấu đến hô hấp, thận, tim mạch, tuần 

hoàn tạng, thần kinh [76],[81],[106]. Chúng tôi ghi nhận nhóm TALKB có 

ảnh hưởng rõ rệt trên chức năng gan và tim mạch với lần lượt OR là 1,10 và 

0,99 và P <0,005 và 0,05 và điểm số SOFA là 6,4 ± 3,9. 

Nghiên cứu chưa chứng tỏ sự tăng của ALKB là hiện tượng hay hiện 

tượng phụ trực tiếp hay gián tiếp liên quan đến tỉ lệ tử vong. Sự có mặt của 

TALKB nên được xem xét trong bệnh cảnh tim mạch hay gan ở những bệnh 

nhân suy đa tạng. 

Những nghiên cứu tiến cứu gần đây đánh giá độ chính xác của bác sĩ 

trong thăm khám lâm sàng để phát hiện TALKB so với cách đo lường áp lực 

gián tiếp qua bàng quang, kết quả cho thấy rằng bác sĩ có ít hơn 50% cơ hội 

để nhận biết chính xác TALKB (độ nhạy khoảng 40%). Vì vậy, người ta 
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khuyến cáo rằng nếu muốn chẩn đoán TALKB hay HCCEKB, cần đo ALKB 

trong thực hành lâm sàng [123]. 

Một vấn đề cũng cần lưu ý đó là nhận thức và quan tâm của bác sĩ lâm 

sàng về TALKB và HCCEKB ở các bệnh nhân có yếu tố nguy cơ. Kaussen và 

cộng sự đã thực hiện khảo sát trên các bác sĩ gây mê và phẫu thuật tại các 

bệnh viện > 450 giường bệnh ở Đức [67], ghi nhận 95% các bác sĩ biết được 

tầm quan trọng của HCCEKB, 25% trong số đó không hề thực hiện đo ALKB 

và chỉ 41% thực hiện đo khi có nghi ngờ bệnh nhân bị HCCEKB. 

Do TALKB chiếm tỉ lệ khá cao ở những bệnh nhân nặng nên việc đo 

ALKB ở những bệnh nhân này trong ngày đầu sau khi nhập khoa hồi sức tích 

cực cần được khuyến cáo. Không có dữ liệu kết luận về việc theo dõi ALKB 

thường xuyên, nhưng cần đề ra phương pháp điều trị thích hợp và liên tục 

theo dõi ALKB ở những bệnh nhân chọn lọc. Cuối cùng, trong trường hợp 

diễn tiến lâm sàng xấu thì việc chỉ định đo ALKB liên tục cần được khuyến 

cáo. 

4.4. Ảnh hưởng của TALKB, nhất là HCCEKB lên tử vong của bệnh 

nhân chăm sóc tích cực. 

Trong những năm gần đây, tầm quan trọng của điều trị nội khoa làm 

giảm áp lực khoang bụng và ngăn ngừa tiến triển đến TALKB / HCCEKB đã 

được công nhận. Các phương pháp này đã được trình bày chi tiết trong hướng 

dẫn điều trị TALKB không phẫu thuật của WSACS [27],[86]. Các phương 

pháp điểu trị nội khoa dựa trên 5 nguyên tắc chung: (1) loại bỏ các chất chứa 

trong long ống tiêu hóa, (2) loại bỏ các thương tổn chiếm chỗ trong ổ bụng, 

(3) Gia tăng sức đàn hồi thành bụng, (4) Tối ưu hóa truyền dịch, (5) tối ưu 

hóa tưới máu trong khoang bụng. 

Ngoài phương pháp giải áp bụng bằng phẫu thuật điều trị HCCEKB, 

còn nhiều phương pháp điều trị nội khoa khác, ít xâm lấn có thể hiệu quả 
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trong điều trị và ngăn ngừa TALKB / HCCEKB [31, 100]. Một số liệu pháp 

không phẫu thuật có thể giúp làm giảm áp lực khoang bụng, ngăn ngừa diễn 

tiến đến HCCEKB đã được nghiên cứu đánh giá hiệu quả theo mức độ chứng 

cứ [74]: 

- Hút thông mũi dạ dày, thông trực tràng (Mức độ chứng cứ 1D) 

- Thuốc tăng co dạ dày ruột (Mức độ chứng cứ 2D) 

- Thuốc lợi tiểu  

- Thuốc an thần, dãn cơ (Mức độ chứng cứ 2D) 

- Chọc hút dịch bụng 

- Cân bằng dịch thích hợp (Mức độ chứng cứ 2C) 

- Lọc máu liên tục 

 Liệt dạ dày ruột rất phổ biến ở những bệnh nhân nặng và đặc biệt là 

những bệnh nhân đã phẫu thuật vùng bụng, viêm phúc mạc, chấn thương nặng, 

bù dịch nhiều, rối loạn điện giải và nhập viện vì sử dụng ma túy và thuốc an 

thần. Những yếu tố này đặc trưng cho bệnh nhân có nguy cơ TALKB và 

HCCEKB [31].  Quá nhiều dịch và khí trong các tạng rỗng (dạ dày, ruột non hay 

đại tràng) có thể gây tăng ALKB một cách đáng ngạc nhiên và dẫn đến sự rối 

loạn và suy chức năng các tạng. Vì vậy, cần đặt ống thông mũi dạ dày và thông 

trực tràng để dẫn lưu dịch và khí ra ngoài. Đây là phương thức đơn giản, tương 

đối ít xâm lấn nhằm giảm áp lực khoang bụng và điều trị TALKB [18]. 

Bệnh nhân bị HCCEKB được điều trị nội khoa và ngoại khoa. Điều trị 

hỗ trợ cho bệnh nhân TALKB hay HCCEKB về nhiều mặt đòi hỏi việc truyền 

dịch hồi sức chủ động và chính xác để duy trì thể tích tuần hoàn đầy đủ mà 

không bị quá tải dịch truyền. Điều trị nội khoa hỗ trợ cho cung lượng tim 

ngay cả khi mất bù và kháng sinh điều trị nhiễm trùng. Trong trường hợp 

bệnh nhân nặng, những kĩ thuật hỗ trợ gồm thông khí hỗ trợ, điều trị lọc máu 

liên tục (CRRT), theo dõi huyết áp xâm lấn, can thiệp và hiểu rõ về khí máu 
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động mạch, theo dõi đường huyết và điều trị rối loạn diện giải[61]. Điều trị 

nội khoa không phẫu thuật thường được sử dụng cho bệnh nhân không có 

chấn thương bụng. Những hướng dẫn điều trị hiện nay đề nghị rằng khi chứng 

minh có sự hiện diện của TALKB hay HCCEKB và xác định chọc dẫn lưu 

bụng qua da trong các trường hợp có dịch trong khoang bụng thì có thể không 

cần phẫu thuật bụng giải áp [74]. Những phương pháp khác được khuyến cáo 

bởi WSACS bao gồm việc sử dụng thận trọng dịch truyền, đặt ống thông dạ 

dày, dùng thuốc an thần, giảm đau và giãn cơ [38],[43]. Điều trị phẫu thuật để 

giải áp khoang bụng sử dụng cho những bệnh nhân chấn thương bụng hay 

những bệnh nhân có tình trạng lâm sàng không không đáp ứng với điều trị nội 

khoa. Giải áp nhằm mục đích đảm bảo áp lực tưới máu trong khoang bụng và 

hạn chế rối loạn chức năng tạng ở mức tối thiểu. Phẫu thuật giải áp bụng sớm 

được xem xét trong điều trị HCCEKB và được thực hiện khi không đáp ứng 

với điều trị nội khoa [64].  

Hầu hết các trường hợp trong nghiên cứu chúng tôi đều đáp ứng với các 

biện pháp nội khoa theo hướng dẫn của WSACS. Một số trường hợp khác áp 

lực khoang bụng trở về bình thường sau khi can thiệp các bệnh lý chính bằng 

phẫu thuật. Điều khác biệt trong nghiên cứu chúng tôi với các nghiên cứu trên 

thế giới là chưa áp dụng đến các phẫu thuật để bụng mở để giải áp bụng ở các 

trường hợp HCCEKB. Như phần trên đã ghi nhận, chỉ số khối cơ thể trong 

dân số nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn nhiều so với các nghiên cứu trên 

thế giới, có lẽ đây là nguyên nhân của sự khác biệt trong tần suất xuất hiện 

cũng như đáp ứng các liệu pháp điều trị không phẫu thuật thuận lợi hơn. Tuy 

nhiên nghiên cứu chúng tôi chưa đủ dữ kiện để chứng minh điều này. 

Giá trị áp lực khoang bụng trung bình giữa các lần đo khác nhau có ý 

nghĩa thống kê (bảng 3.9) cho thấy việc theo dõi bằng đo áp lực khoang bụng 
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nhiều lần có ý nghĩa lâm sàng lớn và việc theo dõi khoảng cách mỗi 8 giờ có 

thể chấp nhận được. 

Càng nhiều lần đo thì giá trị trung bình của áp lực khoang bụng càng ít 

tương quan với những lần đo trước đó (biểu đồ 3.2), cho thấy hoặc là bệnh 

nhân càng được đo nhiều lần nghĩa là bệnh càng nặng, áp lực khoang bụng ở 

ngưỡng của TALKB hoặc HCCEKB nên không tăng thêm nhiều hoặc là bệnh 

nhân khi cần theo dõi nhiều lần nghĩa là bệnh nhân được lưu ý TALKB nên sẽ 

có chế độ điều trị các yếu tố nguy cơ nên ALKB không tăng thêm nữa.  

Theo kết quả nghiên cứu của Santa (bảng 1.7) [116], tỉ lệ tử vong của 

nhóm TALKB là 45,8%. Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận kết quả tương tự 

với tỉ lệ tử vong ở nhóm TALKB là 46% (90 bệnh nhân tử vong trong tổng số 

196 bệnh nhân có TALKB). Chúng tôi không ghi nhận sự khác biệt rõ rệt về 

tỉ lệ tử vong giữa 2 nhóm có và không có TALKB khi so sánh chung. Tuy 

nhiên khi phân tích cụ thể theo phân độ TALKB thì ghi nhận có sự khác biệt 

có ý nghĩa giữa tỉ lệ tử vong của nhóm TALKB độ 3 và nhóm không TALKB. 

TALKB độ 3 có giá trị ALKB tương ứng với giá trị của HCCEKB khi có kèm 

suy tạng. Như vậy, bản thân ALKB tăng >20mmHg đã là một yếu tố ảnh 

hưởng đến tiên lượng tử vong của bệnh nhân. Vậy TALKB độ 3 hay cụ thể là 

HCCEKB thực sự là yếu tố ảnh hưởng lên tỉ lệ tử vong ở bệnh nhân chăm sóc 

tích cực. Nhóm có hội chứng chèn ép khoang bụng có tử vong nhiều hơn 

nhóm không có hội chứng chèn ép khoang bụng trong cùng khoảng thời gian 

theo dõi (86% so với 44%), sự khác biệt này thật sự có ý nghĩa thống kê. 

Nghiên cứu dịch tễ học của Malbrain trên 265 bệnh nhân nhập các khoa 

hồi sức nội và ngoại khoa để xác định tần suất TALKB và HCCEKB[83] đã 

ghi nhận tỉ lệ TALKB là 32% và tỉ lệ HCCEKB là 12,9%. Trong số 27,5% tử 

vong, tác giả ghi nhận sự khác biệt có ý nghĩa về độ tuổi, giá trị trung bình 

ALKB, điểm APACHE II và SOFA. Nghiên cứu đã xác định TALKB là yếu 
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tố tiên đoán độc lập với tử vong (OR 1,85 [95% Cl 1,12 – 3,06, p < 0,01]). 

Các bệnh nhân hồi sức nội khoa có tỉ lệ tử vong cao hơn đáng kể so với tỉ lệ 

tử vong của các bệnh nhân hồi sức ngoại khoa (OR = 2,5 [95% Cl 1,2 – 5,6, p 

< 0,01]). Tỉ lệ tử vong của nhóm bệnh nội khoa trong nghiên cứu này là 

40,3% so với nhóm bệnh phẫu thuật cấp cứu là 36,4%, nhóm bệnh phẫu thuật 

chương trình là 6,7% và nhóm bệnh chấn thương là 8,7%. Tỉ lệ tử vong ở 

nhóm bệnh nội khoa nhiều hơn nhóm bệnh ngoại khoa hoặc chấn thương 

trong nghiên cứu của chúng tôi và nghiên cứu của các tác giả nước ngoài có lẽ 

do bệnh nhân nội khoa thường có nhiều bệnh đi kèm hơn so với bệnh nhân 

phẫu thuật hay chấn thương là những người thường khỏe mạnh trước đó.  

Tỉ lệ tử vong chung của dân số trong nghiên cứu của chúng tôi là 44% 

(169 tử vong / 384 trường hợp), trong khi nghiên cứu của Malbrain năm 2005 

trên dân số tương tự có tỉ lệ tử vong chung là 27,5% (73 tử vong / 265 trường 

hợp)[83]. Như phần bàn luận trên, dân số nghiên cứu của chúng tôi và 

Malbrain có sự tương đồng về mức độ nặng theo các thang điểm đánh giá 

(APACHE II và SOFA) nhưng tỉ lệ tử vong chung của chúng tôi cao hơn của 

Malbrain.  

Nghiên cứu của Santa ghi nhận tỉ lệ tử vong chung của dân số nghiên 

cứu là 27,8% (42 tử vong / 151 trường hợp), nhưng ở nhóm nguy cơ cao (≥ 2 

nhóm yếu tố nguy cơ) có tỉ lệ tử vong 41,4%. Tỉ lệ này tương đương tỉ lệ tử 

vong trong nhóm TALKB của chúng tôi (44%), nhóm này có 4 ± 1,6 yếu tố 

nguy cơ (tương tự nhóm nguy cơ cao của Santa). Trong nghiên cứu chúng tôi, 

nhóm được gọi là “nguy cơ cao” như các nghiên cứu khác nghĩa là nhóm có ≥ 

2 yếu tố nguy cơ chiếm đến 97,6%. Từ phân tích các nhóm yếu tố nguy cơ 

cao có thể thấy đây là một trong những lý do góp phần làm cho tỉ lệ tử vong 

chung trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn các tác giả khác. Ngoài số 

lượng các yếu tố nguy cơ, yếu tố tuổi cao của dân số nghiên cứu cũng là một 
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trong những nguyên nhân gây tỉ lệ tử vong cao (tuổi trung bình dân số nghiên 

cứu là 61,6 ± 20,6 và 43,2% bệnh nhân > 70 tuổi). 

Kết quả bảng 3.22 góp thêm chứng minh một cách thuyết phục rằng 

bệnh nhân tử vong trong nhóm có hoặc không tăng ALKB đều khác biệt có ý 

nghĩa về tuổi, APACHE và SOFA. Cụ thể, trong nhóm tử vong không 

TALKB có tuổi cao hơn, mức độ nặng qua điểm số APACHE và tình trạng 

suy tạng qua điểm số SOFA cũng nặng hơn theo thứ tự lần lượt là 67,7 ± 19,6 

tuổi so với 53,2 ± 22,2 tuổi, 22,2 ± 6,9 so với 14,2 ± 6,9 điểm và 7,5 ± 3,2 so 

với 4,7 ± 3,2 điểm. Sự khác biệt này thực sự có ý nghĩa với p < 0.001. Trong 

khi đó, nhóm TALKB sự khác biệt không có ý nghĩa về số yếu tố nguy cơ 

giữa các trường hợp tử vong và sống. Tuy nhiên, trong nhóm tử vong của 

TALKB độ I và độ II có điểm số APACHE và SOFA nặng hơn nhóm sống 

nhưng kết quả điều trị lại không khác biệt về tử vong và sống còn. Điều này 

phải chăng nếu phát hiện TALKB độ I và độ II và điều trị sớm thì kết quả sẽ 

khả quan hơn khi vòng xoắn bệnh lý của suy đa tạng chưa quá nặng nề. Trong 

phân nhóm tử vong của TALKB độ III có tuổi, BMI, APACHE và số yếu tố 

nguy cơ không khác biệt so với nhóm sống cùng phân độ nhưng có tình trạng 

suy tạng nặng hơn thể hiện qua điểm số SOFA cao hơn (OR = 2,69, KTC 

95% 1,32 - 5,49); p = 0,007). Bằng chứng này cho thấy bệnh nhân thuộc phân 

độ III hay đã vào HCCEKB thì tình trạng suy đa tạng sẽ nặng hơn, hậu quả sẽ 

nặng nề hơn; khó có khả năng hồi phục. Điều này đã một lần nữa lý giải 

thuyết phục sự khác biệt lớn giữa tỷ lệ tử vong và sống còn của 14 trường hợp 

HCCEKB như đã trình bày ở phần trên. 
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4.5. Ưu điểm và hạn chế của nghiên cứu 

4.5.1. Ưu điểm 

Nghiên cứu này mang tính tiên phong vì là một trong số ít nghiên cứu 

đầu tiên của Việt Nam. Nghiên cứu sẽ góp phần đáng kể vào y văn, cung cấp 

kiến thức cho các nhà lâm sàng và làm tiền đề để tiến hành các nghiên cứu 

sâu và xa hơn trong cùng lĩnh vực. Một trong những ưu điểm khác của nghiên 

cứu là cỡ mẫu nghiên cứu trên lâm sàng lớn hơn so với những nghiên cứu 

tương tự đã được công bố trước đó trong nước và trên thế giới. Việc chọn 

toàn bộ đối tượng thỏa tiêu chí trong thời gian diễn ra nghiên cứu đã hạn chế 

tối đa các sai lệch do chọn mẫu. Nội dung nghiên cứu phong phú, bao gồm 

nhiều khía cạnh của vấn đề nghiên cứu như đặc điểm dân số, lâm sàng, cận 

lâm sàng, theo dõi và điều trị. Việc đánh giá kết quả, đặc biệt là đo áp lực 

khoang bụng nhiều lần theo thời gian đã giúp nghiên cứu có được kết quả 

chính xác. Ngoài ra, nghiên cứu đã áp dụng nhiều kỹ thuật thống kê từ đơn 

giản đến phức tạp. Chính vì những lý do trên đã giúp cho kết quả nghiên cứu 

có thể áp dụng cho dân số mục tiêu của nghiên cứu trong thời gian tới. 

4.5.2. Điểm hạn chế 

Mặc dù có nhiều ưu điểm và việc ứng dụng nhiều cách tiếp cận khác 

nhau trong quá trình thực hiện, nghiên cứu không tránh khỏi những thiếu sót 

nhất định. Một trong những điểm hạn chế là sự thiếu hụt các cơ sở lý luận, 

bằng chứng khoa học trên bệnh nhân tại Việt Nam để từ đó nghiên cứu này có 

thể so sánh, đối chiếu. Thực tế cho thấy nghiên cứu này hầu như chỉ có thể so 

sánh với dân số nghiên cứu của nước ngoài với cách thiết kế nghiên cứu, 

tuyển chọn bệnh, quá trình thực hiện đo lường, qui trình và trang thiết bị điều 

trị có thể tương đối khác biệt với bối cảnh của Việt Nam. Nhân chủng học của 

bệnh nhân các nước cũng có thể khác biệt so với người Việt. Tuy nhiên, cũng 

có thể thấy rằng, trong quá trình bàn luận kết quả nghiên cứu, tác giả đã so 
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sánh không chỉ một mà rất nhiều các nghiên cứu khác nhau để có thể đánh giá 

khách quan và đa dạng kết quả của nghiên cứu với những gì đã có trong y 

văn. Chính vì điều này, nghiên cứu cũng cho thấy một nhu cầu thật sự cần 

thiết tiến hành các nghiên cứu tương tự tại nhiều nơi khác của Việt Nam với 

việc ứng dụng nhiều dạng nghiên cứu khác nhau, trên các bệnh cảnh khác 

nhau, ví dụ việc can thiệp điều trị được tiến hành theo phương pháp có nhóm 

chứng để đánh giá, so sánh. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu 384 bệnh nhân tại hai khoa hồi sức tích cực nội và 

ngoại khoa bệnh viện Nhân Dân Gia Định trong vòng 3 năm về vấn đề 

TALKB và HCCEKB, chúng tôi rút ra những kết luận sau đây: 

 

1. Tần suất của tăng áp lực khoang bụng tương tự như các trung tâm hồi 

sức nội và ngoại khoa trên thế giới với cùng đối tượng nghiên cứu: 

 Tần suất tăng áp lực khoang bụng là 51%, KTC 95% 46,0 – 56,0. Trong 

đó, độ I là 61,2%, độ II là 31,6% và độ III là 7,2 %. 

 Tần suất hội chứng chèn ép khoang bụng là 3,6%, KTC 95% 1,8 – 5,5. 

 

2. Các yếu tố nguy cơ của tăng áp lực khoang bụng ở các bệnh nhân 

chăm sóc tích cực bao gồm:  

 Liệt ruột (OR = 5,02; KTC 95% 2,84 – 8,85; p < 0,001), chỉ số khối cơ 

thể cao (OR = 4,84; KTC 95% 1,75 – 13,44; p < 0,001), phẫu thuật bụng 

(OR = 2,18; KTC 95% 1,42 – 3,33; p < 0,001), viêm tụy cấp (OR = 3,67; 

KTC 95% 1,01 – 13,36; p = 0,036), nhiễm trùng huyết (OR = 2,27; KTC 

95% 1,25 – 4,14; p = 0,006) là các yếu tố nguy cơ dẫn đến tăng áp lực 

khoang bụng ở các bênh nhân chăm sóc tích cực. 

 Sau khi đã kiểm soát các yếu tố khác trong mô hình đa biến thì yếu tố liệt 

ruột là quan trọng nhất, làm tăng khả năng bị tăng áp lực khoang bụng 

hơn 5 lần (OR = 5,47; KTC 95% 3,02 – 9,91; p < 0,001). 

 Số lượng các yếu tố nguy cơ cũng giúp tiên đoán khả năng bị tăng áp lực 

khoang bụng, bệnh nhân có nhiều yếu tố nguy cơ thì khả năng tăng áp lực 

khoang bụng càng cao (OR = 1,37; KTC 95% 1,17 – 1,54; p < 0,001). 
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3. Tăng áp lực khoang bụng và hội chứng chèn ép khoang bụng có ảnh 

hưởng làm tăng tử vong ở bệnh nhân chăm sóc tích cực. 

 Bệnh nhân tăng áp lực khoang bụng độ III hay hội chứng chèn ép 

khoang bụng trong nhóm tử vong thang điểm suy tạng SOFA cao hơn 

có ý nghĩa thống kê so với thang điểm này ở nhóm sống (p = 0,007), 

trong đó điểm SOFA tăng 1 đơn vị sẽ tăng 2,69 lần khả năng tử vong 

(OR = 2,69, KTC 95% 1,32 - 5,49). 

 Bệnh nhân tăng áp lực khoang bụng độ III hay hội chứng chèn ép 

khoang bụng thì khả năng tử vong cao gấp 8 lần (OR = 8,28; KTC 95% 

1,90 – 38,03; p < 0,02). 
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KIẾN NGHỊ 

 

1. Cần thiết tổ chức thực hiện đo áp lực khoang bụng ở các khoa hồi sức 

tích cực, do tần suất tăng áp lực khoang bụng thường xảy ra trên các 

bệnh nhân điều trị tại đây. 

2. Những bệnh nhân chăm sóc tích cực có yếu tố nguy cơ liệt ruột, chỉ số 

khối cơ thể cao, phẫu thuật bụng, viêm tụy cấp cần được đo và theo dõi 

áp lực khoang bụng chặt chẽ vì đây là các yếu tố nguy cơ làm tăng khả 

năng tăng áp lực khoang bụng ở các bệnh nhân này.  

3. Tăng áp lực khoang bụng, nhất là hội chứng chèn ép khoang bụng ở các 

bệnh nhân chăm sóc tích cực góp phần làm tăng tỉ lệ tử vong, do đó cần 

được phát hiện, theo dõi và điều trị kịp thời. Trong tương lai, cần có các 

nghiên cứu sâu hơn về điều trị tăng áp lực khoang bụng và hội chứng 

chèn ép khoang bụng để có thể đưa ra các khuyến cáo về điều trị bệnh lý 

này ở bệnh nhân Việt Nam. 
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thập 

Cách xác định Giá trị 

Năm sinh   yyyy 

Giới   Theo phần giới tính của bệnh án Nam,/ nữ 
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           Vòng cánh tay  Đo vòng cánh tay bằng thước dây, ½ giữa cánh tay cm 

Thời gian nằm ICU  Ngày tháng xuất khoa trừ  Ngày tháng nhập khoa ngày  

Thời điểm xuất hiện IAH  Giờ ngày tháng xuất hiện IAH  giờ,ng/th/n 

Thời điểm xuất hiện 

ACS_1 

 Giờ ngày tháng xuất hiện ACS lần 1 giờ,ng/th/n 

Thời điểm xuất hiện 

ACS_2 

 Giờ ngày tháng xuất hiện ACS lần 2 giờ,ng/th/n 

Thời gian xuất hiện IAH  Giờ ngày tháng xuất hiện IAH trừ  Ngày tháng biến mất 

IAH 

Số ngày, giờ 

Thời gian xuất hiện ACS  Giờ ngày tháng xuất hiện ACS trừ  Ngày tháng biến mất 

ACS 

Số ngày, giờ 

Áp lực khoang bụng 

 

 Đo gián tiếp qua áp lực bàng quang, mỗi 8 giờ 

 

cmH2O 



 

 

 

 Ngày 1 Ngày 2 Ngày 3 Ngày 4 Ngày 5  

 

cmH2O Lần 1      

Lần 2      

Lần 3      

Các yếu tố nguy cơ 

Phẫu thuật bụng   Có / không/ 

ngày tháng 
 

Chấn thương nặng   Có / không 

Bỏng nặng  Độ bỏng      I,        II,         III,         IV Có / không 

Suy hô hấp cấp  PaO2 ≤ 50mmHg hay PaCO2 > 50mmHg Có / không- 

ngày tháng 
 

Tình trạng hô hấp  

         Thở qua mask   Có / không 

         Thở máy  Chế độ PEEP Có / không 

Nằm đầu cao > 30 độ  Khi có y lệnh và thực hiện của ĐD, thời gian kéo dài hơn 

15 phút 

Có / không- 

ngày tháng 
 

Liệt dạ dày / ruột   bụng chướng/không có âm ruột/không ăn bằng đường 

miệng được do giãn/ liệt dạ dày với lượng dịch tồn lưu 

trong dạ dày hơn 1000mL/24 giờ/căn cứ chẩn đoán của 

BS điều trị 

Có / không- 

ngày tháng 

 

Gỉa tắc đại tràng   Có / không 

Tràn khí / máu trong 

bụng 

 Xác định bằng lâm sàng và chẩn đoán hình ảnh Có / không- 

ngày tháng 
 

Rối loạn chức năng gan  SGOT=          SGPT=           Bili tp =            Bili tt = 

 

SGOT=          SGPT=           Bili tp =            Bili tt = 

Có / không- 

ngày tháng 
 

Toan chuyển hóa  pH máu động mạch < 7,2 Có / không- 

ngày tháng 
 

Tụt huyết áp  HA max ≤ 85mmHg Có / không 

Hạ thân nhiệt  Nhiệt độ cơ thể < 33º C Có / không- 

ngày tháng 
 

Truyền máu nhiều  Truyền > 10 ĐV trong 24 giờ trước xuất hiện IAH hay 

ACS
 Có / không- 

nagỳ tháng 
 

Truyền dịch nhiều  Truyền > 5 lít trong 24 giờ trước xuất hiện IAH hay ACS
 

Có / không- 

ngày tháng 
 

Rối loạn động máu  Tiểu cầu < 55.000/mm3 hoặc PT > 15’’ hoặc PTT > 2 lần 

bình thường hoặc INR> 1,5
 Có / không- 

ngày tháng 
 

Viêm tụy cấp  Xn CLS và chẩn đoán hình ảnh hay căn cứ chẩn đoán của 

BS điều trị 

Có / không- 

ngày tháng 
 

Nhiễm trùng huyết  Có hiện diện vi khuẩn trong mẫu cấy máu hay căn cứ 

chẩn đoán của BS điều trị 

Có / không- 

ngày tháng 
 

Điều trị IAH 

          Nội dung 1  Thong mũi dạ dày Có / không- số 

ngày 

    Nội dung 2  Thong trực tràng Có / không- số 

ngày 

          Nội dung 3  Thuốc tăng nhu động: primperan, neostigmin… Có / không-số 

liều/ ngầy x 

ngày 



 

 

 

Kết quả  Tốt: ALKB trở lại giá trị bình thường 

Xấu: IAH diễn tiến đến ACS 

Tốt / Xấu- ngày 

tháng 

Điều trị ACS    

Nội dung 1  Thuốc tăng nhu động Có / không- số 

ngày 

Nội dung 2  Thủ thuật: chọc hút dịch bụng.. Có / không- 

ngày tháng 

Nội dung 3  Phẫu thuật giải áp Có / không- 

ngày tháng 

Kết quả  Tốt: ALKB trở lại giá trị bình thường 

Xấu: ACS diễn tiến đến nặng xin về hay tử vong 

Tốt / Xấu 

Thang điểm APACHE II. (Khoanh vào điểm số phù hợp với bệnh nhân) 

Nhiệt độ (trực tràng) 

 (oC) 

≤ 29.9 : 4 điểm 

30-31.9 : 3 điểm 

32-33.9 : 2 điểm 

34-35.9 : 1 điểm 

36-38.4 : 0 điểm 

38.5-38.9 : 1 điểm 

39-40.9 : 3 điểm  

≥41 : 4 điểm 

L1 L2 HA động mạch trung bình 

 (mmHg) 

≤49 : 4 điểm 

50-69 : 2 điểm 

70-109 : 0 điểm 

110-129 : 2 điểm 

130-159 : 3 điểm 

≥160 : 4 điểm 

L1 L2 Tần số tim (lần/phút) 

≤39 : 4 điểm 

40-54 : 3 điểm 

55-69 : 2 điểm 

70-109 : 0 điểm 

110-139 : 2 điểm 

140-179 : 3 điểm 

≥180 : 4 điểm 

 

L1 L2 

Tần số thở (lần/phút)  

≤5 : 4 điểm 

6-9 : 2 điểm 

10-11 : 1 điểm 

12-24 : 0 điểm 

25-34 : 1 điểm 

35-49 : 3 điểm 

≥40 : 4 điểm 

 

L1 L2 Nếu FiO2 ≥ 0.5 :  

Ghi nhận A-aDO2  

(mmHg) 

<200 : 0 điểm 

200-349 : 2 điểm 

350-499 : 3 điểm 

≥500 : 4 điểm 

L1 L2 Nếu FiO2 <0.5 :  

Ghi nhận PaO2  

(mmHg) 

<55 : 4 điểm 

55-60 : 3 điểm 

61-70 : 1 điểm 

>70 : 0 điểm 

L1 L2 

pH máu động mạch  

≥7.7 : 4 điểm 

7.6-7.69 : 3 điểm 

7.5-7.59 : 1 điểm 

7.33-7.49 : 0 điểm 

7.25-7.32 : 2 điểm 

7.15-7.24 : 3 điểm 

L1 L2 Nếu không có pH :  

Ghi nhận HCO3 

- (mmol/l)  

≥52 : 4 điểm 

41-51.9 : 3 điểm 

32-40.9 : 1 điểm 

22-31.9 : 0 điểm 

L1 L2 Natri máu (mmol/l)  

≥180 : 4 điểm 

160-179 : 3 điểm 

155-159 : 2 điểm 

150-154 : 1 điểm 

130-149 : 0 điểm 

120-129 : 2 điểm 

L1 L2 



 

 

 

<7.15 : 4 điểm 18-21.9 : 2 điểm 

15-17.8 : 3 điểm 

<15 : 4 điểm 

111-119 : 3 điểm 

≤110 : 4 điểm 

Kali máu (mmol/l) 

≥7 : 4 điểm 

6-6.9 : 3 điểm 

5.5-5.9 : 1 điểm 

3.5-5.4 : 0 điểm 

3-3.4 : 1 điểm 

2.5-2.9 : 2 điểm 

<2.5 : 4 điểm 

L1 L2 Creatinine  

(với suy thận cấp)  

(µmol/l) 

<54 : 4 điểm 

54-129 : 0 điểm 

130-169 : 4 điểm 

170-304 : 6 điểm 

≥305 : 8 điểm 

 

L1 L2 Creatinine  

(không suy thận cấp)  

(µmol/l) 

<54 : 2 điểm 

54-129 : 0 điểm 

130-169 : 2 điểm 

170-304 : 3 điểm 

≥305 : 4 điểm 

L1 L2 

Hct (%)  

≤20 : 4 điểm 

20-29.9 : 2 điểm 

30-45.9 : 0 điểm 

46-49.9 : 1 điểm 

50-59.9 : 2 điểm 

≥60 : 4 điểm 

L1 L2 Bạch cầu (con/mm3)  

<1000 : 4 điểm 

1000-2900 : 2 điểm 

3000-14900 : 0 điểm 

15000-19900 : 1 điểm 

20000-39900 : 2 điểm 

≥40000 : 4 điểm 

L1 L2 Glasgow (điểm) 

Điểm số 

= 15- Glasgow 

L1 L2 

A. Tổng điểm tình trạng sinh lý cấp tính (tổng số điểm của 12 biến số trên) 

B. Điểm số của tuổi, năm: ≤44 = 0; 45-54 = 2; 55-64 = 3; 65-74 = 5; ≥75 = 6 

C. Bệnh lý mạn tính (xem định nghĩa bên dưới): Nếu bệnh nhân có tiền sử suy cơ quan nặng hoặc tổn thương 

miễn dịch : 

a. Với những bệnh nhân không phẫu thuật hay phẫu thuật cấp cứu: 5 điểm 

b. Với những bệnh nhân phẫu thuật chương trình: 2 điểm 

Tổng điểm APACHE II: A+B+C 

            Thang điểm SOFA đo lần 1 và lần 2 cách nhau 12 - 24 giờ (ghi điểm số vào cột 

tương ứng) 

 I II  I II 

Hô hấp : PaO2(mmHg)/ FiO2  

<400 ± hỗ trợ hô hấp : 1 điểm 

<300 ± hỗ trợ hô hấp : 2 điểm 

<200 và hỗ trợ hô hấp : 3 điểm 

  Thần kinh : điểm Glasgow  

13-14 : 1 điểm 

10-12 : 2 điểm 

6-9 : 3 điểm 

  



 

 

 

<100 và hỗ trợ hô hấp : 4 điểm <6 : 4 điểm 

Huyết học : Tiểu cầu (x 

103/mm3) 

<150 : 1 điểm 

< 100 : 2 điểm 

< 50 : 3 điểm 

< 20 : 4 điểm 

  Gan : Bilirubin (µmol/l) 

20-32 : 1 điểm 

33-101 : 2 điểm 

102- 204 : 3 điểm 

>204 : 4 điểm 

  

Tim mạch :Huyết áp – vận 

mạch* 

HA trung bình <70mmHg: 1 

điểm 

Dopamine ≤ 5 hoặc 

Dobutamine: 2 điểm 

Dopamine > 5 hoặc 

Epi/Norepinephrine ≤ 0.1: 3 

điểm 

Dopamine > 15 hoặc 

Epi/Norepinephrine > 0.1 : 4 

điểm 

  Thận : creatinine (µmol/l) 

hoặc cung lượng nước tiểu 

110-170 : 1 điểm 

171-299 : 2 điểm 

300-440 hoặc <500 ml/24 

giờ : 3 điểm 

>440 hoặc < 200 ml/24 giờ : 

4 điểm 

  

  
       CẬN LÂM SÀNG KHÁC : 
        
        Kết quả siêu âm bụng : 
 
         Kết quả CT bụng :  
 
        Chẩn đoán xác định : 
 
       Biến chứng 
 
       Kết quả điều trị: Sống     Tử vong:       Xuất  nặng:              Ngày thứ: 
              
       Nguyên nhân tử vong:                                                              Họ tên người thu thập: 
 

 



 

 

 

PHỤ LỤC 2 

DANH SÁCH ĐỐI TƯỢNG THAM GIA NGHIÊN CỨU 

 

Mã số Số bệnh án Họ tên 
Năm 

sinh 
Giới 

1 64800 LE QUY N 1979 Nam 

2 51633 HUYNH MINH P 1992 Nam 

3 64576 NGUYEN THI M 1926 Nữ 

4 64529 VO THI C 1927 Nữ 

5 67325 NGUYEN THI KIM H 1962 Nữ 

6 31710 LUONG VAN H 1971 Nam 

7 66723 NGUYEN THANH S 1981 Nam 

8 64429 HOANG C 1926 Nam 

9 64359 MAI VAN L 1935 Nam 

10 63443 DANH HIM H 1980 Nữ 

11 64994 NGO VAN T 1948 Nam 

12 64937 HUYNH THI X 1924 Nam 

13 65448 NGUYEN TAT T 1930 Nam 

14 68111 PHAM THANH T 1964 Nam 

15 68681 PHAM VIET S 1934 Nam 

16 68492 HOANG THI C 1930 Nữ 

17 63557 NGUYEN VAN K 1934 Nam 

18 63628 NGUYEN TAN H 1995 Nam 

19 63834 NGUYEN VAN L 1953 Nam 

20 63739 BUI VIET H 1944 Nam 

21 58145 NGUYEN THI R 1932 Nữ 

22 65870 BUI VAN B 1935 Nam 

23 65800 DO THI N 1958 Nữ 

24 58174 TRAN THI H 1921 Nữ 

25 68860 NGUYEN THI T 1962 Nữ 

26 31629 TRAN VAN S 1953 Nam 

27 35132 NGUYEN THI H 1932 Nữ 

28 28812 NGUYEN THI V 1924 Nữ 

29 35132 VO THI L 1927 Nữ 

30 34267 VO KIM Q 1925 Nữ 

31 38407 NGUYEN THI H 1939 Nữ 

32 6333 NGUYEN THI T 1953 Nữ 

33 5507 NGUYEN THI T 1934 Nữ 

34 28121 PHAN VAN B 1955 Nam 

35 9228 NGUYEN THI D 1937 Nữ 



 

 

 

36 9289 NGO THANH H 1967 Nữ 

37 47640 NGUYEN VAN H 1932 Nam 

38 10310 NGUYEN VAN H 1936 Nam 

39 2987 NGUYEN QUOC P 1983 Nam 

40 3034 LUU QUANG T 1954 Nam 

41 2641 CHIEM HUYNH V 1939 Nam 

42 2898 NGUYEN MINH P 1926 Nam 

43 2153 MAI THI L 1945 Nữ 

44 2176 TRAN PHAT D 1940 Nam 

45 2229 NGUYEN VAN H 1944 Nam 

46 2358 NGUYEN NGOC T 1965 Nam 

47 2369 NGUYEN DUC V 1942 Nam 

48 2576 TIEN HUONG M 1948 Nam 

49 4636 NGUYEN THI C 1959 Nữ 

50 4640 VO MINH H 1954 Nam 

51 9584 NGUYEN THI M 1962 Nữ 

52 3355 DAM NGOC L 1954 Nam 

53 3802 NGUYEN VAN T 1956 Nam 

54 9391 NGUYEN MINH N 1953 Nam 

55 6598 HUYNH VAN T 1956 Nam 

56 3354 HUYNH KIM L 1972 Nam 

57 6179 TRAN QUANG N 1937 Nam 

58 1721 CAO THI M 1938 Nữ 

59 460 QUANG THI M 1945 Nữ 

60 394 LUU TRAN N 1931 Nam 

61 1744 LE QUANG L 1947 Nam 

62 7058 HUYNH KHAI H 1968 Nam 

63 6911 NGO BA L 1950 Nam 

64 236 NGUYEN HONG TUYET T 1985 Nữ 

65 5755 LE T 1919 Nữ 

66 5890 HOANG TRONG L 1925 Nam 

67 1109 NGUYEN THI B 1950 Nữ 

68 1207 TRAN MINH T 1930 Nam 

69 824 NGUYEN THI R 1936 Nữ 

70 682 PHAM THI KIM L 1942 Nữ 

71 1245 BUI THI L 1923 Nữ 

72 874 DUONG THI T 1935 Nữ 

73 1868 NGUYEN VAN T 1943 Nam 

74 1747 TRAN DUY HOAI T 1983 Nam 

75 1764 HUYNH LE C 1963 Nữ 

76 655 HUYNH TRUNG D 1978 Nam 

77 59435 TRAN PHU Q 1966 Nam 



 

 

 

78 67460 PHAM TRUONG K 1992 Nam 

79 67432 NGUYEN ANH D 1982 Nam 

80 69733 HONG THI T 1943 Nữ 

81 68907 LUU MY Y 1990 Nữ 

82 57472 TRUONG THI H 1956 Nữ 

83 60550 TRUONG VAN D 1953 Nam 

84 58740 PHAN TRUNG N 1983 Nam 

85 66114 NGUYEN THI P 1937 Nữ 

86 66550 DO TRONG T 1969 Nam 

87 66487 PHAM VO HOANG TUAN K 1992 Nam 

88 67397 THAI THI B 1937 Nữ 

89 58927 TRAN THI BICH V 1988 Nữ 

90 67405 LE THI X 1941 Nữ 

91 67885 NGUYEN THI C 1945 Nữ 

92 67990 NGUYEN VAN Q 1952 Nam 

93 61882 NGUYEN THI V 1930 Nữ 

94 63988 NGUYEN VAN T 1965 Nữ 

95 62346 NGUYEN THI T 1928 Nữ 

96 62835 HO THI H 1927 Nữ 

97 61064 CAO THI D 1920 Nữ 

98 64729 NGUYEN THI THE Q 1931 Nữ 

99 68802 HOANG THI A 1939 Nữ 

100 66598 HUYNH DAI H 1992 Nam 

101 62699 NGUYEN THI N 1931 Nữ 

102 66172 NGUYEN DOAN N 1992 Nam 

103 57829 TRAN THI K 1914 Nữ 

104 61970 NGUYEN TUAN D 1978 Nam 

105 60074 MAI THI K 1938 Nữ 

106 60330 DINH VAN H 1937 Nam 

107 61496 VO THI ANH H 1987 Nữ 

108 55828 TRAN HUU H 1922 Nam 

109 16795 LE HOANG L 1963 Nam 

110 20030 DANG THI L 1985 Nữ 

111 12099 LE QUANG D 1931 Nam 

112 10192 TRAN THI H 1929 Nữ 

113 5479 LE THI N 1937 Nữ 

114 6576 BUI THAI H 1953 Nam 

115 4551 PHAM HOANG S 1963 Nam 

116 11485 VO VAN G 1929 Nam 

117 14172 THAI VAN S 1923 Nam 

118 56504 LE CONG B 1943 Nam 

119 51740 PHAN VAN U 1947 Nam 



 

 

 

120 54961 NGUYEN VAN L 1931 Nam 

121 53588 LE VAN H 1935 Nữ 

122 52139 HO THI N 1933 Nữ 

123 67370 TRUONG MINH H 1947 Nữ 

124 52559 TRAN THI DUYEN T 1959 Nữ 

125 62278 VAN DAT G 1934 Nam 

126 63067 HO VAN H 1947 Nam 

127 67349 NGUYEN THI N 1935 Nữ 

128 57084 DANG HONG D 1978 Nam 

129 63345 LE THI S 1927 Nữ 

130 63342 NGUYEN VAN M 1931 Nam 

131 56554 NGUYEN VIET T 1959 Nam 

132 63081 LE THI N 1926 Nữ 

133 30747 PHAN T 1966 Nam 

134 30177 NGUYEN HONG H 1966 Nam 

135 19109 PHI THI D 1942 Nữ 

136 6235 NGUYEN VAN T 1952 Nam 

137 11636 NGUYEN THI KIM C 1955 Nữ 

138 30352 DANG THI T 1982 Nữ 

139 36905 TRAN VAN H 1936 Nam 

140 31761 LE VAN L 1952 Nam 

141 35539 TRINH VAN N 1985 Nam 

142 43328 TRAN ANH D 1958 Nam 

143 35874 LY THI T 1915 Nữ 

144 31951 TRAN KIM H 1953 Nữ 

145 31078 TRAN THI S 1929 Nữ 

146 43722 MAI THANH T 1978 Nam 

147 44667 NGUYEN VAN Q 1954 Nam 

148 44387 LE TUAN K 1974 Nam 

149 43928 NGO DUC T 1985 Nam 

150 58226 DANG THIEU K 1939 Nam 

151 54600 LE HOANG M 1983 Nam 

152 54348 VO QUOC B 1986 Nam 

153 47914 TRAN CAO C 1950 Nam 

154 55538 NGUYEN HOAI N 1953 Nam 

155 55507 NGUYEN THI B 1921 Nữ 

156 55426 NGUYEN THANH N 1972 Nam 

157 46553 NGUYEN THE H 1924 Nam 

158 51528 DOAN THI M 1981 Nữ 

159 51399 NGUYEN THI THU H 1980 Nữ 

160 50912 THAI VAN P 1954 Nam 

161 4293 HUA THI S 1939 Nữ 



 

 

 

162 5443 NGUYEN VAN T 1985 Nam 

163 48461 TRUONG VAN N 1963 Nam 

164 46975 HUYNH VAN L 1962 Nam 

165 50807 NGUYEN NGOC T 1934 Nam 

166 46675 HOANG VAN C 1973 Nam 

167 17826 TRAN BA N 1983 Nam 

168 88071 TRAN THI LE T 1965 Nữ 

169 14139 DANG QUANG A 1951 Nam 

170 14601 NGUYEN VAN D 1943 Nam 

171 15339 LY VAN H 1956 Nam 

172 19413 NGUYEN VAN S 1990 Nam 

173 36384 PHAM CONG B 1938 Nam 

174 25251 LE DINH K 1963 Nam 

175 25428 MAI THANH L 1981 Nam 

176 17531 VU THI S 1943 Nữ 

177 15357 LE ANH L 1963 Nam 

178 16649 TRAN THI BICH H 1992 Nữ 

179 19417 THACH VAN TUAN T 1995 Nam 

180 18814 NGUYEN NGOC D 1994 Nam 

181 10321 NGUYEN THI D 1929 Nữ 

182 17788 KHUONG THI D 1931 Nữ 

183 34167 HUYNH VAN M 1930 Nam 

184 16816 PHAN THI NGOC T 1975 Nữ 

185 14615 PHAM TRAN VU T 1993 Nam 

186 41249 PHAM T 1943 Nam 

187 14375 LE THI H 1935 Nữ 

188 68431 DO THI T 1941 Nữ 

189 59259 PHAN HUU P 1954 Nam 

190 57912 TRAN MANH H 1979 Nam 

191 61022 PHAM MINH T 1944 Nam 

192 68438 NGUYEN THI C 1923 Nữ 

193 68511 HUA CA B 1945 Nam 

194 63180 LE THI H 1950 Nữ 

195 1773 TRINH VAN T 1950 Nam 

196 959 VO DANH N 1993 Nam 

197 64335 CHAU KIEN M 1958 Nam 

198 81413 TRINH HOANG C 1958 Nam 

199 69005 NGUYEN THI O 1928 Nữ 

200 12495 HO TAN D 1960 Nam 

201 9397 NGUYEN THANH C 1994 Nam 

202 17579 TRAN QUOC D 1977 Nam 

203 66070 NGUYEN THI H 1938 Nữ 



 

 

 

204 51215 TRINH TRUNG H 1976 Nam 

205 67435 NGUYEN VAN H 1951 Nam 

206 12753 TRAN NGUYEN D 1938 Nam 

207 14100 NGUYEN THI H 1920 Nữ 

208 14207 LE THI T 1921 Nữ 

209 8318 TRAN N 1920 Nam 

210 7923 CAO THI XUAN N 1933 Nữ 

211 6076 PHAN VAN N 1941 Nam 

212 12069 NGUYEN QUANG C 1933 Nam 

213 11421 VU DINH H 1988 Nam 

214 68872 DINH DUC M 1960 Nam 

215 10952 TRAN KIM T 1949 Nữ 

216 67460 PHAM TRUONG K 1993 Nam 

217 67765 HO DUC V 1987 Nam 

218 13664 NGUYEN THI L 1945 Nữ 

219 12101 TRAN THI Q 1940 Nữ 

220 51633 HUYNH MINH P 1989 Nam 

221 13810 PHAM VAN B 1954 Nam 

222 69085 LAI THI H 1949 Nữ 

223 1848 DINH TAN T 1935 Nam 

224 69534 NGUYEN VAN L 1953 Nam 

225 51394 NGUYEN THI PHUONG T 1969 Nữ 

226 7981 DANG THI N 1958 Nữ 

227 45269 NGUYEN THE T 1929 Nam 

228 4225 DANG HOANG T 1943 Nam 

229 41922 DANG THI B 1933 Nữ 

230 44910 LUONG HONG T 1989 Nam 

231 45596 NGUYEN DONG HOAI B 1992 Nam 

232 13966 NGUYEN THI K 1931 Nữ 

233 6991 NGUYEN HONG D 1980 Nam 

234 59356 LE VAN H 1958 Nam 

235 1246 PHAM NGOC T 1965 Nam 

236 3615 VO TAN D 1941 Nam 

237 2198 PHAM VAN N 1995 Nam 

238 139 DO THI T 1935 Nữ 

239 1442 NGUYEN THI S 1933 Nữ 

240 1241 NGUYEN VAN T 1980 Nam 

241 59402 LUONG C 1945 Nam 

242 20254 NGUYEN VAN T 1943 Nam 

243 6333 NGUYEN THI H 1951 Nữ 

244 4539 QUANG CHAN NGOC H 1976 Nam 

245 8987 NGUYEN VAN V 1938 Nam 



 

 

 

246 23829 TRAN THI M 1939 Nữ 

247 28106 DANG DINH T 1952 Nam 

248 15799 NGUYEN THI T 1934 Nữ 

249 2864 TRINH THI C 1943 Nữ 

250 2007 LE VAN D 1967 Nam 

251 1396 TRAN THI V 1958 Nữ 

252 625 TRAN THANH L 1984 Nam 

253 1682 NGO LONG H 1939 Nam 

254 1343 PHAN VAN N 1991 Nam 

255 55308 NGUYEN DANH N 1937 Nam 

256 3112 TRAN NGOC D 1991 Nữ 

257 3786 TRAN THI KIM L 1954 Nữ 

258 3543 NGO DUY D 1983 Nam 

259 1371 NGUYEN THI NGOC G 1965 Nữ 

260 6604 LAM VAN S 1928 Nam 

261 1911 DO THI TOA 1955 Nữ 

262 10032 HUYNH VAN S 1936 Nam 

263 10223 NGUYEN VAN H 1963 Nam 

264 16670 NGUYEN DIEU A 1930 Nữ 

265 11632 PHAM NGOC T 1969 Nữ 

266 9647 NGUYEN THI S 1943 Nữ 

267 10064 DINH THI N 1930 Nữ 

268 10064 LAM VAN H 1933 Nam 

269 67349 NGUYEN THI N 1936 Nữ 

270 63081 LE THI N 1929 Nữ 

271 16004 DINH QUANG D 1919 Nam 

272 11150 NGUYEN THI H 1936 Nữ 

273 12554 DO VAN H 1948 Nam 

274 69773 NGUYEN VAN B 1941 Nam 

275 70260 DAO NGOC P 1985 Nam 

276 69681 NGUYEN THI S 1928 Nữ 

277 15149 LE TRAN ANH T 1973 Nam 

278 65633 DO THI T 1972 Nữ 

279 62823 NGUYEN CAO T 1992 Nam 

280 64962 NGUYEN TAN V 1955 Nam 

281 56554 NGUYEN CHAT T 1959 Nam 

282 9472 DOAN THI H 1957 Nữ 

283 19605 NGUYEN THI T 1958 Nữ 

284 25810 NGUYEN VAN U 1940 Nam 

285 21832 LE NGOC D 1969 Nam 

286 7668 TRAN VAN H 1988 Nam 

287 14841 NGUYEN TRONG V 1981 Nam 



 

 

 

288 6842 TRUONG THI T 1931 Nam 

289 31499 TRAN THI D 1932 Nữ 

290 35425 PHAM VAN S 1945 Nam 

291 34474 NGUYEN VAN T 1927 Nam 

292 42410 DUONG VAN H 1934 Nam 

293 45931 LE NGOC T 1956 Nữ 

294 50666 KIEN THI V 1933 Nữ 

295 43584 NGUYEN VAN N 1938 Nam 

296 41697 LE VAN H 1956 Nam 

297 40208 NGUYEN VAN K 1948 Nam 

298 43008 TRAN NGOC T 1944 Nam 

299 43919 NGUYEN THANH B 1936 Nam 

300 46032 TRAN VAN D 1925 Nam 

301 44735 VO MINH V 1951 Nam 

302 40097 NGUYEN VAN L 1939 Nam 

303 41075 NGO NHAT T 1990 Nam 

304 44337 NGUYEN HOANG P 1956 Nam 

305 43636 NGUYEN MANH T 1943 Nam 

306 44584 NGUYEN LY QUYNH N 1991 Nữ 

307 34239 MAI D 1960 Nam 

308 29563 TRAN THI BICH L 1930 Nữ 

309 35692 BUI THI D 1931 Nữ 

310 15212 LY THI S 1933 Nữ 

311 24396 NGUYEN VAN D 1931 Nam 

312 19044 TRUONG CONG N 1954 Nam 

313 22107 NGUYEN PHAN VIET T 1975 Nam 

314 21414 HUYNH VAN H 1936 Nam 

315 21011 NGUYEN K 1935 Nam 

316 21194 PHAM CONG V 1935 Nam 

317 1320 PHAM THI YEN O 1993 Nữ 

318 10064 DINH THI N 1930 Nữ 

319 60259 HOANG THI H 1934 Nữ 

320 9380 LE THI H 1965 Nữ 

321 20773 NGUYEN THI H 1945 Nữ 

322 17776 PHAN VAN H 1969 Nam 

323 18823 NGUYEN VAN C 1923 Nam 

324 17657 TO THANH P 1960 Nam 

325 22793 NGO TUNG D 1944 Nam 

326 17007 NGUYEN THI T 1928 Nữ 

327 18050 NGUYEN THI H 1922 Nữ 

328 19439 LE VAN T 1955 Nam 

329 1457 VI THI BICH T 1965 Nữ 



 

 

 

330 27330 HOANG THI X 1945 Nữ 

331 10720 LE C 1959 Nam 

332 9742 VU THI BANG T 1938 Nữ 

333 10909 MAI NGOC T 1964 Nữ 

334 3202 LE QUANG T 1930 Nam 

335 7580 PHAN XUAN P 1980 Nam 

336 53016 NGUYEN THI S 1929 Nữ 

337 7527 CÕ THI TUYET V 1940 Nữ 

338 6935 LE VAN H 1964 Nam 

339 10449 NGUYEN THI L 1940 Nữ 

340 59519 NGUYEN THI B 1951 Nữ 

341 17501 NGO THI K 1930 Nữ 

342 61294 NGUYEN THI T 1925 Nữ 

343 68960 NGUYEN TRUONG D 1931 Nữ 

344 6817 LE QUOC V 1950 Nam 

345 11245 TRUONG NGOC T 1951 Nam 

346 12905 LE THI L 1921 Nữ 

347 11435 TRINH THI P 1924 Nữ 

348 9420 TRAN THI C 1917 Nữ 

349 9737 TRAN THI P 1927 Nữ 

350 70113 HUA H 1953 Nam 

351 3267 PHAM VAN V 1937 Nữ 

352 10190 LE VAN T 1953 Nam 

353 8308 LE THI P 1960 Nữ 

354 7789 HUYNH NGOC A 1963 Nam 

355 3677 PHAM THI NGOC H 1967 Nữ 

356 69689 NGO THANH H 1965 Nam 

357 13743 NGUYEN HUU T 1955 Nam 

358 8097 NGUYEN THI VAN H 1988 Nữ 

359 7340 NGUYEN THI C 1928 Nữ 

360 5062 PHAM VAN N 1953 Nam 

361 16838 DO THI THUY A 1958 Nữ 

362 24227 TRINH TIEN V 1984 Nam 

363 27435 SAGAYAH 1966 Nam 

364 25911 TRAN VAN K 1956 Nam 

365 23294 TRAN CONG B 1956 Nam 

366 25432 NGUYEN H 1930 Nam 

367 25810 NGUYEN XUAN H 1939 Nam 

368 26528 HUYNH THI THANH X 1940 Nữ 

369 24196 TRAN THI HONG V 1955 Nam 

370 23525 NGUYEN THI L 1949 Nữ 

371 27667 LE THI DIEU H 1963 Nữ 



 

 

 

372 26550 NGUYEN THI S 1934 Nữ 

373 15180 NGUUYEN TRONG H 1992 Nữ 

374 24055 NGUYEN S 1932 Nữ 

375 24687 NGUYEN THI T 1936 Nữ 

376 24991 NGUYEN THI Q 1951 Nữ 

377 25175 PHAM THI T 1958 Nữ 

378 18774 VU MINH T 1931 Nam 

379 24013 LE VAN O 1944 Nam 

380 24658 HUYNH T 1954 Nam 

381 6911 NGO BA L 1950 Nam 

382 19257 HOANG THI N 1940 Nữ 

383 25047 VO THI N 1957 Nữ 

384 27248 HO THI U 1949 Nữ 

 

      XÁC NHẬN CỦA BỆNH VIỆN 

 

 

 


