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sang đặt NKQ bằng ống soi mềm kết quả tốt; 1 Bn được 
tê tại chỗ dây thanh âm và đặt mò, dưới hướng dẫn của 
đèn soi TQ và Panh magill dễ dàng; 2 Bn Thở kém, bóp 
bóng qua Mask mặt khó khăn, phải đặt Mask TQ bóp 
bóng với O2 hỗ trợ, sau đó Bn tự thở chuyển đặt NKQ 
bằng ống soi mềm  thành công. Dự kiến khó đặt NKQ có 
36 Bn, phải đặt NKQ bằng ống soi mềm(Fib) 33 Bn cho 
kết quả tốt, tỷ lệ đặt ống thời gian dưới 10 phút là 
75,8%;Trong số 3 Bn còn lại có 1 Bn vào khoa trong tình 
trạng thở ngáp, mạch, huyết áp bằng không, do khối U 
bị nhiễm trùng vùng dưới hàm, chèn vào KQ, tiến hành 
hồi sinh tim, bóp bóng qua Mask mặt không hiệu quả, 
đặt ngay 1 Mask TQ, bóp bóng hỗ trợ có hiệu quả, sau 
đó bn thở lại, đặt ống NKQ bằng  thành công, sau tiến 
hành phẫu thuật, Bn ra viện không có di chứng gì.còn 2 
Bn khác được đặt ống bằng đặt mò qua mũi.Tỷ lệ biến 
chứng 4/618 Bn(chiếm0,6%) đều là tụt bão hòa O2 trong 
khi thao tác đặt ống, được xử trí kịp thời, không để lại di 
chứng gì, không có Bn nào tử vong trong quá trình 
nghiên cứu này. 

KẾT LUẬN 
Phân loại NKQK theo Mallmpati loại 3 là 24,3%,trên 

thực tế mức độ khó đặt NKQ của chúng tôi là 8,9%. 
Theo Cormack và Lehane, loại 3&4 là 64/582 Bn 
(chiếm11%). Dự kiến NKQK trong bệnh lý hàm mặt chỉ 
dựa vào phân loại của Mallampati là chưa đầy đủ mà 
phải dựa vào cả cả các TYKTL khác (theo phân loại 3 
theo Mallampati thì Cormack 3 và 4 chỉ chiếm 27,2%). 

Trong các YTKTL thông kê cho thấy độ mở miệng 
hạn chế gặp nhiều nhất, chiếm 8,7%, liên quan đến đăt 
NKQK có OR= 11,2 với P < 0,0001 có ý nghĩa về mặt 
thống kê, tiếp đến các yếu tố khác, chiếm 5,5%, OR= 
11,3 với p < 0,0001. 

Tỷ lệ đặt NKQK thực tế gặp nhiều nhất là các viêm 
nhiễm vùng Hàm mặt chiếm 14,8% trong số các Bn viêm 
nhiễm hàm mặt, tiếp đến là các loại U chiếm 8,4%. 

Dự kiến NKQK là rất quan trọng, định hướng cho 
việc xử lý chính xác các phương pháp đặt ống NKQ, 
trong nghiên cứu này tỷ lệ dự kiến NKQK là 5,8%, khó 
vừa 18,4%. 

Test Propofol dựa vào dự kiến NKQK cho kết quả 
93,8% gây mê rãn cơ, đặt ống NKQ bình thường sau khi 
Test, điều này có lợi ích là tránh cho Bn phải chịu đựng 

những đặt NKQ sống, khó chịu, đau đớn không cần 
thiết.Tuy nhiên, vẫn còn 2 trường hợp có biến chứng tụt 
bão hòa O2  (chiếm 1,7%) trong tổng số 4 trường hợp có 
biến chứng chung,  đòi hỏi cần thận trọng trong dự kiến 
chính xác NKQK và các phương tiện hồi sức hô hấp sẵn 
sàng. Fibroscope là phương tiện rất có hiệu quả trong 
xử lý các trường hợp khó, tuy nhiên, đòi hỏi người thao 
tác phải thành thục để đặt ống nhanh và tránh làm hư 
hỏng, vì là dụng cụ trang bị tương đối đắt tiền. Trong 
các phương pháp thay thế và cứu sống Bn  trong trường 
hợp không bóp bóng được bằng Mask mặt và không đặt 
được ống NKQ thì Mask TQ là rất có hiệu quả, nhanh 
chóng và dễ sử dụng, do đó rất cần thiết cho trang bị ở 
phòng mổ và các cơ sở cấp cứu thường xuyên. 
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Tãm t¾t 
Mục đÝch: Nghiªn cøu tû lÖ t¾c m¹ch ë bÖnh nh©n 

Viªm cÇu thËn m¹n (VCTM) cã Héi chøng thËn h­ 
(HCTH) vµ t×m hiÓu sù kh¸c nhau vÒ mét sè chØ sè 
xÐt nghiÖm sinh ho¸ vµ xÐt nghiÖm ®«ng m¸u gi÷a 
nhãm bÖnh nh©n t¾c m¹ch vµ kh«ng t¾c m¹ch 

§èi t­îng vµ ph­¬ng ph¸p: Nhãm nghiªn cøu gåm 

80 bÖnh nh©n VCTM cã HCTH ®iÒu trÞ néi tró t¹i khoa 
ThËn – TiÕt NiÖu bÖnh viÖn B¹ch Mai tõ 1/2007 – 
7/2008; 

KÕt qu¶: - Qua nghiªn cứu 80 bệnh nh©n VCT 
HCTH, chóng t«i  thấy cã 20 bÖnh nh©n tăc mạch, 
chiếm tỷ lệ 25%, bao gồm cả tắc động mạch và tĩnh 
mạch, trong đã huyết khối tĩnh mạch s©u chi dưới gặp 
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nhiều hơn cả víi 11 bÖnh nh©n, chiÕm 13,75% 
- L­îng protein vµ albumin m¸u ë nhãm t¾c m¹ch 

thÊp h¬n so víi nhãm kh«ng t¾c m¹ch. 
- L­îng cholesterol m¸u vµ protein niÖu ë nhãm 

t¾c m¹ch cao h¬n ë nhãm kh«ng t¾c m¹ch. 
- C¸c yÕu tè ®«ng m¸u nh­ Fibrinogen, YÕu tè V, 

YÕu tè VIII cña nhãm bÖnh nh©n t¾c m¹ch cao h¬n 
nhãm bÖnh nh©n kh«ng t¾c m¹ch  

 - YÕu tè chèng ®«ng sinh lý Antithrombin III 
(ATIII) cña nhãm bÖnh nh©n t¾c m¹ch thÊp h¬n nhãm 
bÖnh nh©n kh«ng t¾c m¹ch, nh­ng sù kh¸c biÖt vÒ 
Protein C và Protein S lµ kh«ng cã ý nghÜa thèng kª.  

Tõ khãa: t¾c m¹ch,  Viªm cÇu thËn m¹n,  Héi 
chøng thËn h­,  chØ sè xÐt nghiÖm sinh ho¸, xÐt 
nghiÖm ®«ng m¸u,  kh«ng t¾c m¹ch 

Summary 
Nephrotic syndrome is often associated with a 

hypercuagulable state and thrombotic complication. 
We investigated  80 adults patiens with nephrotic 
syndrome and observed that: 

 - 20 patiens (25%) have thrombotic complication, 
and the most common of which is deep vein inferior 
limb thrombosis: 13,75%(11  patiens). 

- Serum protein and albumin levels in patiens 
with thrombotic complication are lower than in patiens 
without thrombotic complication. 

- Proteinuria and plasma levels of cholesterol in 
patiens with thrombotic complication are higher than 
in patiens without thrombotic complication. 

- Fibrinogen, factors V and VIII in patiens with 
thrombotic complication are higher than in patiens 
without thrombotic complication. 

-  Endogenous anticoagulants : antithrombin III in 
patiens with thrombotic complication is lower than in 
patiens without thrombotic complication, but we found 
that  have no different about level of protein C and 
protein S between two these groups 

Keyword: nephrotic syndrome 
®Æt vÊn ®Ò 
Ở c¸c bÖnh nh©n cã HCTH cã t×nh tr¹ng t¨ng 

®«ng m¸u x¶y ra. §Æc tr­ng cña t×nh tr¹ng t¨ng ®«ng 
m¸u ë bÖnh nh©n cã HCTH ®­îc Brady H.R; Brenner 
B. M.  tãm t¾t nh­ sau: gi¶m ATIII trong m¸u do t¨ng 
®µo th¶i qua n­íc tiÓu, gi¶m nång ®é vµ/hoÆc gi¶m 
ho¹t tÝnh cña protein C, protein S, t¨ng fibrinogen vµ 
mét sè yÕu tè ®«ng m¸u do t¨ng tæng hîp ë gan.Tuy 
nhiªn t×nh tr¹ng t¨ng ®«ng m¸u ë bÖnh nh©n cã 
HCTH cßn nhiÒu vÊn ®Ò cÇn ph¶i ®­îc nghiªn cøu 
tiÕp vµ liÖu hiÖn t­îng t¨ng ®«ng nµy cã ph¶i lµ 
nguyªn nh©n g©y nªn tû lÖ nghÏn t¾c m¹ch cao ë 
bÖnh nh©n cã HCTH hay kh«ng, cho ®Õn nay vÉn 
ch­a ®­îc x¸c ®Þnh[1] 

ViÖc nghiªn cøu rèi lo¹n ®«ng m¸u, t×nh tr¹ng 
nghÏn t¾c m¹ch m¸u, mèi liªn quan cña chóng víi 
møc ®é nÆng cña héi chøng thËn h­ cã thÓ gióp cho 
viÖc ®iÒu trÞ dù phßng c¸c biÕn chøng nµy cã hiÖu 
qu¶(4).V× vËy chóng t«i thùc hiÖn ®Ò tµi nµy víi môc 

®Ých: Nghiªn cøu tû lÖ t¾c m¹ch ë bÖnh nh©n VCTM cã 
HCTH ng­êi lín vµ t×m hiÓu sù kh¸c nhau vÒ mét sè 
chØ sè xÐt nghiÖm sinh ho¸ vµ xÐt nghiÖm ®«ng m¸u 
gi÷a nhãm bÖnh nh©n t¾c m¹ch vµ kh«ng t¾c m¹ch 

§èi t­îng vµ ph­¬ng ph¸p nghiªn cøu: 
1. §èi t­îng nghiªn cøu: gåm 80 bÖnh nh©n 

ng­êi lín VCTM cã HCTH ®­îc ®iÒu trÞ t¹i khoa thËn 
tiÕt niÖu bÖnh viÖn B¹ch Mai tõ 1/2007 ®Õn 7/2008. 

2. Ph­¬ng ph¸p nghiªn cøu:  Nghiªn cøu m« t¶, 
tiÕn cøu 

-  Tiªu chuÈn chÈn ®o¸n héi chøng thËn h­ 
nguyªn ph¸t:  

+ Cã bÖnh cÇu thËn nguyªn ph¸t. 
+ Cã héi chøng thËn h­ víi 2 tiªu chuÈn quyÕt 

®Þnh: 
. Protein niÖu > 3, 5g/24h 
. Protein m¸u < 60 g/l, Albumin m¸u < 30 g/l 
+ Lo¹i trõ c¸c bÖnh nh©n cã héi chøng thËn h­ thø 

ph¸t: 
- BÖnh nh©n ®­îc lµm c¸c xÐt nghiÖm c¬ b¶n ®Ó 

chÈn ®o¸n x¸c ®Þnh HCTH vµ xÐt nghiÖm c¸c yÕu tè 
®«ng m¸u vµ chèng ®«ng m¸u : fibrinogen, yÕu tè V, 
yÕu tè VIII, AT III, protein S, protein C. 

- C¸c ph­¬ng ph¸p chÈn ®o¸n h×nh ¶nh ph¸t hiÖn 
biÕn chøng t¾c m¹ch: 

+ Siªu ©m doppler mµu  
+  Chôp MRI hoÆc CT Scanner  
+ Chôp m¹ch 
- Sè liÖu ®­îc m· hãa vµ sö lý trªn phÇm mÒm 

SPSS 13.0 
KÕt qu¶ nghiªn cøu   
1. §Æc ®iÓm chung 
B¶ng 1: §Æc ®iÓm vÒ tuæi vµ giíi  

Giíi Nhãm tuæi 
Nam N÷ 

Tæng Tû lÖ% 

16 – 19 4 4 8 10 
20 – 29 13 10 23 28,7 
30 – 39 12 3 15 18,8 
40 – 49 6 12 18 22,5 
≥ 50 10 6 16 20 
Tæng 45 (56,2%) 35 (43,8%) 80 100 
 
 
 
 
 
- Phân bố theo tuổi: tuổi lớn nhất 75, tuổi nhỏ nhất 

16, tuổi trung  bình 36± 16 
- Phân bố theo giới: 80 bệnh nhân gồm 45 nam 

(56,2%) và 35 nữ (43,8%) 
2. Tû lÖ t¾c m¹ch ë bÖnh nh©n VCTM cã 

HCTH : B¶ng 2 :  
 
 
 
 

 
  Kh«ng T¾c m¹ch Tæng 
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t¾c m¹ch T¾c m¹ch 
n·o 

T¾c m¹ch 
c¶nh 

T¾c m¹ch 
vâng m¹c 

HK trong 
tim 

HK TM 
phæi 

HK TM 
cöa 

HK TM chi 
trªn 

HK TM chi 
d­íi 

 

Sè l­îng BN 60 2 1 1 1 1 1 2 11 80 
 Tû lÖ% 75 2,50 1,25 1,25 1,25 1,25 1,25 2,50 13,75 100% 
NhËn xÐt: Nghiªn cøu 80 bÖnh nh©n VCTM cã 

HCTH chóng t«i gÆp 20 bÖnh nh©n cã biÓu hiªn t¾c 
m¹ch ë c¸c m¹ch kh¸c nhau, chiÕm tû lÖ 25%, trong 
®ã t¾c m¹ch n·o chiÕm 2,5%, tắc m¹ch c¶nh chiÕm 
1,25%, t¾c m¹ch vâng m¹c chiÕm 1,25%, huyÕt khèi 
trong tim chiÕm 1,25%, t¾c tĩnh mạch (TM) phæi 
chiÕm 1,25%, t¾c tÜnh m¹ch cöa chiÕm 1,25%, t¾c 
tÜnh m¹c chi trªn chiÕm 2,5%, t¨c tÜnh m¹ch chi d­íi 
chiÕm tû lÖ cao nhÊt lµ 13,75% . 

3. So s¸nh sù kh¸c nhau vÒ mét sè chØ sè sinh 
ho¸ m¸u gi÷a nhãm bÖnh nh©n kh«ng t¾c m¹ch 
vµ t¨c m¹ch: 

B¶ng 3: So s¸nh sù kh¸c nhau vÒ 1 sè chØ sè sinh 
ho¸ m¸u gi÷a nhãm bÖnh nh©n kh«ng t¾c m¹ch vµ 
t¨c m¹ch 

 
TrÞ sè XN sinh ho¸ Nhãm BN kh«ng 

t¾c m¹ch 
Nhãm BN t¾c 

m¹ch 
P 

Protein 50,21± 8,86 46,12±4,56 0,035 
Albumin 19,22± 5,53 16,32±5,68 0,02 

Cholesterol 12,43± 4,56 15,34±4,88 0,0047 
Protein niÖu 24h 9,52±4,67 14,75±8,23 0,001 

Sè l­îng bÖnh nh©n 60 20  
 
NhËn xÐt:  
-  L­îng protein vµ albumin m¸u ë nhãm t¾c m¹ch 

thÊp h¬n so víi nhãm kh«ng t¾c m¹ch (p = 0,035 vµ 
p = 0,02) 

- L­îng cholesterol m¸u vµ protein niÖu ë nhãm 
t¾c m¹ch cao h¬n ë nhãm kh«ng t¨c m¹ch (p = 
0,0047 vµ p = 0,001) 

4. So s¸nh sù kh¸c nhau vÒ c¸c chØ sè cña mét 
sè yÕu tè ®«ng m¸u vµ chèng ®«ng m¸u gi÷a 
nhãm bÖnh nh©n kh«ng t¾c m¹ch vµ nhãm bÖnh 
nh©n t¾c m¹ch: 

B¶ng 4: So s¸nh sù kh¸c nhau vÒ c¸c chØ sè cña 
mét sè yÕu tè ®«ng m¸u vµ chèng ®«ng m¸u gi÷a 
nhãm bÖnh nh©n kh«ng t¾c m¹ch vµ nhãm bÖnh 
nh©n t¾c m¹ch 

 
TrÞ sè XN 
®«ng m¸u 

Nhãm BN kh«ng 
t¾c mach 

Nhãm BN t¾c 
m¹ch 

P 

Fibrinogen 5,46± 1,79 6,27± 2,89 0,0042 
YÕu tè V 167,24± 34,5 197,56±35,6 0,001 

Yªó tè VIII 212,24± 35,8 254,35±46,2 0,001 
AT III 105,38± 26,62 91,91± 25,04 0,038 

Protein C 129,52± 31,9 125,53±22,7 0,59 

 
 

Protein S 99,54± 32,9 85.52± 28,7 0,08 
Sè l­îng BN  60 20  

 
NhËn xÐt :  
- C¸c yÕu tè ®«ng m¸u nh­ Fibrinogen, YÕu tè V, 

YÕu tè VIII cña nhãm bÖnh nh©n t¾c m¹ch cao h¬n 
nhãm bÖnh nh©n kh«ng t¾c m¹ch (Víi p lÇn l­ît lµ: 

0,0042; 0,001; 0,001) 
- C¸c yÕu tè chèng ®«ng sinh lý nh­ ATIII cña 

nhãm bÖnh nh©n t¾c m¹ch thÊp h¬n nhãm bÖnh nh©n 
kh«ng t¾c m¹ch (p = 0,038), nh­ng sù kh¸c biÖt vÒ 
Protein C vµ Protein S lµ kh«ng cã ý nghÜa thèng kª 
(Víi p lÇn l­ît lµ 0,59 vµ 0,08) 

Bµn luËn: 
Cã nhiÒu nghiªn cøu trªn thÕ giíi ®· chøng minh 

bÖnh VCTM cã HCTH cã biÕn chøng t¾c m¹ch, bao 
gồm cả tắc TM và ĐM, thường xảy ra ở những 
trường hợp nặng(7). Trong nghiên cứu trên 80 bệnh 
nhân VCTM có HCTH của chúng tôi gặp 20 bệnh 
nhân tắc mạch (chiÕm tû lÖ 25%),  bao gồm cả tắc 
TM, tắc động mạch (ĐM) và huyết khối trong tim, 
trong ®ã t¾c tÜnh m¹ch chi d­íi chiÕm tû lÖ cao nhÊt lµ 
13,75%, sau ®ã lµ t¾c tÜnh m¹ch chi trªn vµ t¾c m¹ch 
n·o ®Òu chiÕm 2,5%, c¸c lo¹i t¾c m¹ch kh¸c nh­ t¾c 
m¹ch c¶nh, t¾c ®éng m¹ch vâng m¹c, t¾c TM phæi, 
t¾c tÜnh m¹ch cöa chiÕm 1,25%, cã 1 tr­êng hîp cã 
huyÕt khèi trong tim chiÕm 1,25% Các nghiên cứu 
trên thế giới cũng đưa ra các trường hợp tắc mạch 
này ở bệnh nhân VCTM có HCTH, nhưng họ thấy  
biến chứng tắc TM thận có tỷ lệ khá cao: 1 nghiên 
cứu tiến cứu ở 151 bn VCTM cóHCTH của Llach F, 
Papper S, Massry SG thấy tỷ lệ HKTM thận là 33bn, 
chiếm 22%(7), số liệu  từ 1 nghiên cứu tiến cứu của 
Pohl M, McLaurin JP, Alfidi RJ tr ên 54 bn VCTM có 
HCTH thấy tỷ lệ tắc TM thận chỉ là 1,9%. Ở nghiên 
cứu của chúng tôi không có bệnh nhân nào bị HKTM 
thận, có thể đây là đặc điểm riêng của người Việt 
Nam, cũng có thể  do mẫu nghiên cứu của chúng tôi 
chưa đủ lớn.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, luợng protein 
máu và albumin máu giữa 2 nhóm bệnh nhân tắc 
mạch và không tắc mạch là khác nhau có ý nghĩa 
thống kê (p= 0,035 và p=0,02). Nhiều tác giả trên thế 
giới cũng đã chỉ ra rằng biến chứng tắc mạch thường 
xảy ra ở những trường hợp HCTH nặng, nghĩa là 
những bệnh nhân có chỉ sổ xét nghiệm protein, 
albumin máu càng thấp, và cholesterol máu, protein 
niệu càng cao dường như càng dễ bị tăng đông và 
hình thành huyết khối. Người ta công nhận rằng mức 
độ giảm của albumin máu (<20g/l) có tương quan 
tuyến tính với mức độ giảm các yếu tố chống đông 
như antithombin và gây ra tình trạng tăng đông.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi lượng cholesterol 
máu của nhóm bệnh nhân tắc mạch cao hơn nhóm 
không tắc mạch (p=0,0047). Lượng protein niệu của 
nhóm bệnh nhân tắc mạch cũng cao hơn nhóm 
không tắc mạch (p=0,001). Các tài liệu cũng chỉ ra 
rằng protein mất qua nước tiểu ở bệnh nhân HCTH 
bao gồm cả các protein mang tính chất chống đông, 
như vậy lượng protein mất qua nước tiểu nhiều hơn 
cũng là nguy cơ hình thành huyết khối (6).  

Trong nghiên cứu của chúng tôi các yêú tố đông 
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máu như fibrinogen, yếu tố V, yếu tố VIII ở nhóm 
bệnh nhân tắc mạch là cao hơn nhóm bệnh nhân 
không tắc mạch(p lần lượt = 0,0042; 0,001; 0,001). 
Theo nghiên cứu của  Bellomo R, Atkins RC cũng chỉ 
ra tương quan nghịch giữa nồng độ  albumin máu và 
fibrinnogen máu trong HCTH(2). BN đái ra albumin, 
gan tổng hợp albumin không bù  lại kịp, nhưng thay 
vào đó gan lại tăng tổng hợp yếu tố V,VIII và 
fibrinogen. Sự tăng fibrinogen trong máu góp phần 
vào việc làm tăng đông vì nó cung cấp nhiều 1 chất 
nền hơn cho việc tạo thành fibrin và vì nó làm thúc 
đẩy tăng ngưng tập tiểu cầu, tăng độ nhớt của máu, 
tăng ngưng tập hồng cầu. Tuy nhiên sự tăng lắng 
đọng fibrin cũng có thể dẫn đến tăng tạo thành 
thrombin bởi sự tăng yếu tố V, VIII, fibrinogen cũng 
được biết đến như là 1 yếu tố nguy cơ của HKTM ở 
BN HCTH. 

Đối với các chất chống đông sinh lý ATIII, protein 
C, protein S thì trong nghiên cứu của chúng tôi thấy 
lượng ATIII của nhóm tắc mạch giảm hơn của nhóm 
không tắc mạch (p= 0,038), nhưng lượng protein C 
và p rotein S ở 2 nhóm này là không khác biệt (p lần 
lượt = 0,59 và 0,08). Theo nghiên cứu của Citak A, 
Emre S, Sairin A, Bilge I, Nayir A đi đến kết luận nồng 
độ ATIII, protein C và p rotein S có tương quan 
nghịch với protein niệu, và tương quan thuận với 
nồng độ albumin máu(3). AT III giảm do bị mất qua 
nước tiểu. Khi albumin máu ≤ 20g/l thì thường có 
giảm AT III và liên quan đến huyết khối TM sâu và tắc 
TM phổi trong nhiều nghiên cứu(3), nhưng trong 1 vài 
nghiên cứu khác thì lại không như vậy. 

KẾT LUẬN 
- Trong nghiên cứu 80 bệnh nhân VCT HCTH của 

chúng tôi thấy có 20 bệnh nhân tắc mạch, chiếm tỷ lệ 
25%, bao gồm cả tắc động mạch và tĩnh mạch, trong 
đó huyết khối tĩnh mạch sâu chi dưới chiếm tỷ lệ cao 
nhất với 11 bệnh nhân, chiếm tỷ lệ 13,75%. 

- L­îng protein vµ albumin m¸u ë nhãm t¾c m¹ch 
thÊp h¬n so víi nhãm kh«ng t¾c m¹ch. 

- L­îng cholesterol m¸u vµ protein niÖu ë nhãm 
t¾c m¹ch cao h¬n ë nhãm kh«ng t¨c m¹ch. 

- C¸c yÕu tè ®«ng m¸u nh­ Fibrinogen, YÕu tè V, 
yếu tè VIII cña nhãm bÖnh nh©n t¾c m¹ch cao h¬n 
nhãm bÖnh nh©n kh«ng t¾c m¹ch  

- YÕu tè chèng ®«ng sinh lý ATIII cña nhãm bÖnh 
nh©n t¾c m¹ch thÊp h¬n nhãm bÖnh nh©n kh«ng t¾c 
m¹ch, nh­ng sù kh¸c biÖt vÒ Protein C vµ Protein S 
lµ kh«ng cã ý nghÜa thèng kª. 
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