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Tóm tắt 

Ghép tụy thận đồng thời là tiêu chuẩn vàng trong điều trị bệnh thận giai đoạn muộn do đái tháo 
đường. Huyết khối mảnh ghép là nguyên nhân chính dẫn đến mất mảnh ghép sớm. Báo cáo ca lâm sàng 
một trường hợp ghép tụy thận đồng thời từ một người hiến là bệnh nhân chết não, đa chấn thương do 
tai nạn giao thông cho một nữ bệnh nhân 33 tuổi mắc đái tháo đường type 1 nhiều năm đã có suy thận 
mạn giai đoạn 5. Mặc dù không có triệu chứng lâm sàng nào đáng kể, bệnh nhân đã được phát hiện 
huyết khối động mạch và tĩnh mạch tụy trên siêu âm Doppler mạch máu vào ngày hậu phẫu thứ 4. Can 
thiệp nội mạch cấp cứu đã được thực hiện nhằm tái thông mạch mảnh ghép nhưng huyết khối vẫn tái 
lập. Mảnh ghép tụy đã được cắt bỏ khi đã xác định hoại tử hoàn toàn vào ngày thứ 10 sau ghép. Sau 
phẫu thuật bệnh nhân hồi phục ổn định. Nhiều yếu tố nguy cơ được đánh giá là liên quan đến huyết 
khối và đối chiếu khi so sánh với y văn. Do đó, việc quản lí và dự phòng huyết khối mảnh ghép tụy là vấn 
đề quan trọng bên cạnh việc cải tiến kĩ thuật phẫu thuật.  

Từ khoá: Ghép tụy, ghép tụy thận động thời, huyết khối tĩnh mạch mảnh ghép. 

Summary 

Simultaneous pancreas-kidney transplantation is the gold standard for the treatment of late-stage 
diabetic nephropathy. Graft thrombosis is the major cause of early graft loss. We report a case of 
simultaneous pancreas-kidney transplantation from a brain-dead donor due to multiple trauma from a 
traffic accident to a 33-year-old female patient with type 1 diabetes mellitus for many years and stage 5 
chronic renal failure. Although there were no significant clinical symptoms, the patient was found to 
have thrombosis of the pancreatic artery and vein on the POD4. Emergency endovascular intervention 
was performed to recanalize the graft but the thrombosis recurred. The pancreas graft was resected after 
complete necrosis was confirmed on the POD10. The patient recovered well after surgery. Several risk 
factors were assessed as being associated with thrombosis and were compared with the literature. 
Therefore, management and prevention of pancreatic graft thrombosis are important issues in addition 
to improving surgical techniques. 

Keywords: Pancreas transplantation, simultaneous kidney and pancreas transplant, venous 
thrombosis of the graft. 
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Ghép tụy - thận đồng thời (Simultaneous kidney 
and pancreas transplant - SKP) là một phương pháp 
điều trị cho những bệnh nhân đái tháo đường type 1 
có biến chứng suy thận mạn, giúp kiểm soát đường 
huyết ổn định và lâu dài1. Tỷ lệ sống sau 10 năm với 
ghép tạng nói chung và ghép tụy nói riêng đạt 70%. 
Tuy nhiên, đây là một kĩ thuật phức tạp, có tỉ lệ biến 
chứng sau mổ và tử vong cao2, 3. Biến chứng sớm 
đáng ngại nhất là mất mảnh ghép và tiếp theo đó là 
đào thải mảnh ghép cấp tính hoặc mạn tính. Thất 
bại về mặt kĩ thuật (Technical failure) được định 
nghĩa là tình trạng mất mảnh ghép trong vòng 3 
tháng đầu sau khi ghép, có thể do huyết khối mạch 
máu (50%); viêm tụy (20%); nhiễm khuẩn (18%); rò 
(6,5%)4–6. Một trong những nguyên nhân chính gây 
mất mảnh ghép sớm là huyết khối tĩnh mạch7. Mặc 
dù những tiến bộ trong kỹ thuật mổ, lựa chọn người 
hiến và liệu pháp ức chế miễn dịch đã làm giảm tỷ lệ 
huyết khối tĩnh mạch trong ghép tụy (từ 20% xuống 
10%), nhưng biến chứng này vẫn là nguyên nhân 
phổ biến nhất gây thất bại kỹ thuật sớm (70%)4, 8.  

Các biện pháp can thiệp trong điều trị biến 
chứng huyết khối bao gồm cắt bỏ toàn bộ mảnh 
ghép tụy, cắt tụy một phần, ghép lại sớm hoặc lấy 
bỏ huyết khối và sửa lại miệng nối mạch máu. Nhiều 
báo cáo cho thấy, can thiệp nội mạch sớm nhằm loại 
bỏ huyết khối tĩnh mạch, đồng thời đặt stent miệng 
nối có hiệu quả trong cứu sống mảnh ghép tụy. 
Trong nội dung bài báo, chúng tôi mô tả một trường 
hợp huyết khối tĩnh mạch mảnh ghép tụy sau ghép 

tụy thận đồng thời và được điều trị bằng can thiệp 
nội mạch. 

II. TRƯỜNG HỢP LÂM SÀNG 

Bệnh nhân nữ 33 tuổi với BMI 22,6kg/m2 và có 
tiền sử mắc đái tháo đường type I 10 năm nay. Bệnh 
nhân đã được chạy thận nhân tạo 3 lần/ tuần trong 
3 năm và đã vài lần ngất do biến chứng hạ đường 
huyết. Bệnh nhân được chỉ định ghép tụy thận đồng 
thời từ người cho chết não. Người hiến là một bệnh 
nhân nam 26 tuổi với BMI 20,1kg/m2, chết não, đa 
chấn thương do tai nạn giao thông.  

Bảng 1. Thông số tương thích người cho và nhận 

Chỉ tiêu Người cho Người nhận 
Nhóm 
máu 

ABO 
Rh 

O 
(+) 

B 
(+) 

HLA 
A 
B 

DRB1 

02:03/11:01 
40:01/56:04 
12:02/15:02 

29:01/29:01 
07:05/07:05 
10:01/10:01 

Kháng thể kháng 
HLA Âm tính 

Crossmatch Âm tính 

Ca ghép được thực hiện bằng cách ghép tụy 
vào hố chậu phải và ghép thận trái của người hiến 
vào khoang sau phúc mạc hố chậu trái người nhận. 
Tạo hình mạch máu tụy ghép theo kiểu mảnh Carrel. 
Quá trình phẫu thuật thuận lợi, thời gian phẫu thuật 
4 giờ 30 phút, thời gian thiếu máu lạnh tụy ghép 4 
giờ, của thận ghép 6 giờ. 

  

 A. Mảnh ghép tụy với động mạch kiểu 
mảnh Carrel 

B. Sơ đồ thực hiện ghép tụy 
thận đồng thời 

Hình 1.
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Điều trị ức chế miễn dịch sau ghép với thuốc 
dẫn nhập bằng corticoid kết hợp anti-thymocyte 
globulin. Liều được sử dụng gồm 500mg 
methylprednisolone và 100mg Grafalon tiêm tĩnh 
mạch trước khi tái tưới máu. Điều trị duy trì thuốc ức 
chế miễn dịch bằng tacrolimus và MMF. Giai đoạn 

đầu hậu phẫu của bệnh nhân thuận lợi. Cả hai cơ 
quan thận và tụy đều có chức năng bình thường 
ngay sau ghép, bệnh nhân không cần insulin để 
điều chỉnh đường huyết hay chạy thận nhân tạo. 
Biến đổi đường huyết và creatinine máu sau ghép 
được thể hiện ở Biểu đồ 1. 

 

  
Biểu đồ 1A, 1B.  Kết quả đường huyết và chức năng thận sau mổ  

(Ngày thứ 4 can thiệp lấy huyết khối, ngày thứ 10 ngày cắt bỏ tụy ghép) 

Phác đồ dự phòng huyết khối của chúng tôi sử 
dụng heparin trọng lượng phân tử thấp (Lovenox 
4000UI mỗi 12 giờ) ngay từ ngày hậu phẫu thứ nhất. 
Tuy nhiên ngày thứ nhất hậu phẫu bệnh nhân có biểu 
hiện chảy máu qua dẫn lưu ổ bụng nên chúng tôi phải 

ngưng sử dụng chống đông và phải truyền các chế 
phẩm máu (hồng cầu lắng và huyết tương tươi). Bệnh 
nhân được siêu âm Doppler đánh giá mạch máu tạng 
ghép cùng với xét nghiệm D-dimer máu mỗi ngày. Kết 
quả D-dimer được thể hiện ở Biểu đồ 2. 

 
Biểu đồ 2. Kết quả D-dimer được thể hiện theo các ngày hậu phẫu 

Vào ngày thứ 4 sau ghép, phân tích siêu âm 
Doppler ghi nhận tăng trở kháng động mạch thận 
ghép tại rốn thận, theo dõi huyết khối hoàn toàn 

nhánh tĩnh mạch lách và tĩnh mạch cửa của tụy 
ghép, huyết khối động mạch tụy ghép trong nhu 
mô. Hình ảnh trên cắt lớp vi tính bụng có thuốc, nhu 
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mô tụy ngấm thuốc kém, tụ dịch quanh tụy ghép, 
thiếu máu đoạn tá tràng của khối tụy ghép. Bệnh 
nhân đã được chụp mạch cấp cứu và can thiệp nội 

mạch lấy huyết khối, đặt stent tĩnh mạch tụy vì 
huyết khối gần hoàn toàn tĩnh mạch lách và tĩnh 
mạch mạc treo tràng trên của mảnh ghép. 

 
Hình 2. Hình ảnh chụp mạch mảnh ghép: Huyết khối gần hoàn toàn tĩnh mạch mảnh ghép,  

huyết khối động mạch lách 

Sau can thiệp, bệnh nhân được sử dụng heparin 
không phân đoạn (UFH) toàn thân theo liều điều trị 
huyết khối bolus 80UI/kg và duy trì bơm tiêm điện 
với INR mục tiêu 1,5-2,5. Bệnh nhân tiếp tục được 
theo dõi bằng siêu âm Doppler mạch máu mỗi 24 
giờ. Kết quả siêu âm các ngày sau đó đều cho kết 
quả huyết khối gần hoàn toàn nhánh động mạch 
lách (từ động mạch thân tạng) với tín hiệu dòng 
chảy thấp và huyết khối hoàn toàn bên trong lòng 
stent của tĩnh mạch tụy ghép (không thấy dòng 
chảy). Chụp cắt lớp vi tính ổ bụng được thực hiện lại 
vào ngày hậu phẫu thứ 10 cho thấy nhu mô tụy 
không đồng nhất, có ổ hoại tử vùng hố ghép tụy 
kích thước 78x37mm. Chỉ định phẫu thuật cắt bỏ tụy 
ghép được thực hiện vào ngày hậu phẫu thứ 10 của 
bệnh nhân. Sau 21 ngày điều trị, bệnh nhân được 
xuất viện với tình trạng ổn định, chức năng thận 
ghép tốt và tiếp tục duy trì kiểm soát đường huyết 
bằng insulin.  

III. BÀN LUẬN 

Kết quả ghép tụy đã được cải thiện dần trong 4 
thập niên qua với tỉ lệ sống sót mảnh ghép sau 1 
năm ở các nhóm lần lượt là: Ghép tụy thận đồng 
thời (SPK) 84,7%; ghép tụy sau ghép thận (PAK) 
78,5%, ghép tụy đơn thuần (PTA) 78,2%9. Tuy nhiên, 

tỷ lệ thất bại do mất mảnh ghép tụy sau 3 tháng vẫn 
còn cao (14-64%)10, 11. 

Trong ghép tụy, tỉ lệ các biến cố về mạch máu 
gặp nhiều nhất với 7,07% là huyết khối và tình trạng 
mất mảnh ghép là 83,3%12. Có nhiều yếu tố nguy cơ 
được cho rằng có liên quan đến tình trạng huyết 
khối mảnh ghép, đến người hiến, quá trình bảo 
quản tạng, kĩ thuật mổ cũng như là quá trình chăm 
sóc và điều trị sau ghép tụy. Mặc dù có nhiều quy 
trình ghép tụy khác nhau (SPK, PAK, và PTA), tuy 
nhiên về bản chất mảnh ghép tụy vẫn có cùng cách 
ghép mạch máu nên rủi ro về huyết khối đều giống 
nhau, không chỉ riêng ghép tụy thận đồng thời 
(SPK).  

Tại Nhật Bản, từ năm 1997 đến 2015, thống kê 
trên 246 trường hợp ghép tụy (trong đó hơn 63,8% 
là các người hiến tạng “cận biên” (marginal donors)), 
huyết khối mảnh ghép được ghi nhận ở 5-13% các 
trường hợp, và có tổng 42 trường hợp dẫn đến mất 
mảnh ghép13. Riêng tại Việt Nam, kĩ thuật ghép tụy 
còn hạn chế. Trường hợp ghép tụy đầu tiên được 
thực hiện vào năm 2014 tại Bệnh viện Quân y 103 
cho một bệnh nhân đái tháo đường type 1 - Suy 
thận mạn độ II. Trường hợp của chúng tôi báo cáo là 
ca thứ 2 tại Việt Nam.  
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Có nhiều yếu tố liên quan đến biến chứng huyết 
khối mảnh ghép và mất mảnh ghép sớm: 

Về phía người hiến tạng, các yếu tố đã được 
chứng minh có liên quan đến tăng nguy cơ huyết 
khối mảnh ghép bao gồm: Tuổi người hiến > 45 
tuổi, béo phì (BMI > 30kg/m2), nguyên nhân tử vong 
không do chấn thương và chết tim, kháng thể kháng 
phản ứng (PRA) cao > 20%6, 14–16. Đối với ca lâm sàng 
của chúng tôi, về mặt người hiến không có yếu tố 
nguy cơ nào khi đối chiếu với y văn. Bệnh nhân 
người hiến là nam giới, trẻ tuổi, không béo phì, 
người hiến được duy trì tưới máu tạng tốt và thời 
gian thiếu máu lạnh < 12 giờ.  

Về yếu tố bảo quản tạng, thời gian thiếu máu 
lạnh (CIT) và thời gian thiếu máu toàn bộ ảnh hưởng 
đến mất mảnh ghép trong ghép tụy. Grewal và cộng 
sự đã thực hiện ghép tụy trên 41 bệnh nhân, trong 
đó 34 ca là ghép tụy thận đồng thời. Các yếu tố 
được phân tích trên 2 biến cố là viêm tụy sau phẫu 
thuật (n = 9) và huyết khối sau phẫu thuật (n = 6). 
Kết quả cho thấy tỉ lệ huyết khối ở nhóm có thời 
gian thiếu máu lạnh trung bình 15,9 giờ cao hơn so 
với nhóm có CIT trung bình 10,8 giờ (p<0,05)17. Thời 
gian thiếu máu toàn bộ lớn hơn 24 giờ có liên quan 
đến nguy cơ huyết khối mảnh ghép cao đáng kể 
trong một số nghiên cứu 6, 16, 18.   

Các yếu tố ở người nhận và điều trị sau ghép, tỉ 
lệ huyết khối ở nhóm dẫn lưu tụy -ruột cao hơn so 
với nhóm dẫn lưu tụy - bàng quang6, 16, 19. Finger và 
cộng sự đã ghi nhận một số lợi ích của miệng nối 
tụy - bàng quang trong việc giảm tỉ lệ huyết khối16. 
Các kĩ thuật tái tạo động mạch khác ngoài mảnh 
ghép Y (nối tận-bên, nối bắc cầu, mảnh vá Carrel) 
cũng được xem là có liên quan đến tăng nguy cơ 
huyết khối20. Tình trạng viêm tụy sau tái tưới máu là 
một yếu tố độc lập dẫn đến huyết khối và mất mảnh 
ghép. Phác đồ điều trị ức chế miễn dịch sau ghép 
cũng rất quan trọng. Phác đồ dùng tacrolimus tiêm 
tĩnh mạch (IV) (dù ít được dùng trong các phác đồ 
hiện nay) cũng là một yếu tố nguy cơ. Trong nhóm 
126 trường hợp ghép tụy thận đồng thời của tác giả 
Ciancio tất cả 14 trường hợp huyết khối tĩnh mạch 
tụy đều có sử dụng tacrolimus đường tĩnh mạch21.  

Hakeem và cộng sự cũng đã chứng minh việc sử 
dụng hợp lý thuốc ức chế miễn dịch sẽ làm giảm 

thải ghép cấp tính có liên quan đến huyết khối 
mảnh ghép 25%22. Bên cạnh đó việc sử dụng 
heparin dự phòng một cách thường quy cũng cho 
thấy hiệu quả làm giảm nguy cơ huyết khối19. Trong 
nghiên cứu của Humar và cộng sự, nhóm sử dụng 
heparin/ aspirin dự phòng có tỉ lệ huyết khối mảnh 
ghép thấp hơn (4,0% với 10,8%; p=0,06)10. Tương tự, 
Jenna L Scheffert và cộng sự (2014) cũng đã thực 
hiện so sánh giữa 2 nhóm ghép tụy có sử dụng 
chống đông thường quy (n = 52) và nhóm không sử 
dụng chống đông thường quy (n = 100). Kết quả thu 
được là tỷ lệ biến chứng huyết khối hoàn toàn ở 
nhóm có dùng dùng heparin là 10% và nhóm không 
dùng heparin là 15%. Tỉ lệ huyết khối bán phần ở 
nhóm heparin cao hơn (10% và 3%). Biến cố chảy 
máu và tỉ lệ sống mảnh ghép ở 2 nhóm là như nhau 
và có khuynh hướng cao hơn ở nhóm dùng 
heparin23. Mặc dù chúng tôi kiểm soát quá trình 
phục hồi của bệnh nhân bằng cách cân bằng nước - 
dịch âm sau phẫu thuật và dùng thuốc ức chế miễn 
dịch liều cao theo khuyến cáo nhưng huyết khối vẫn 
có thể hình thành. Ở trường hợp này, chúng tôi 
không sử dụng chống đông dự phòng do lo ngại về 
tình trạng chảy máu hậu phẫu. Đây có thể là nguyên 
nhân dẫn đến huyết khối cả tĩnh mạch lẫn động 
mạch của mảnh ghép. 

Dựa trên các nghiên cứu đã ghi nhận, cho thấy 
huyết khối mạch máu là một biến chứng dẫn tới mất 
mảnh ghép thường gặp và gây phiền toái nhất cho 
quá trình hậu phẫu. Bên cạnh việc làm mất mảnh 
ghép, huyết khối còn có nguy cơ gây nên các phản 
ứng toàn thân, từ đó dẫn đến rối loạn quá trình 
đông cầm máu và huyết động toàn thân, thậm chí 
có thể gây huyết khối thứ phát ở các cơ quan khác 
như phổi, não, mạch vành nếu huyết khối di chuyển.  

Phát hiện sớm huyết khối gặp nhiều khó khăn vì 
bệnh nhân vừa trải qua cuộc phẫu thuật mổ mở, rất 
khó để đánh giá bằng việc khám lâm sàng. Trong 
các báo cáo trước đây, người ta quan sát thấy nồng 
độ enzym tụy và đường huyết tăng cao khi cục 
huyết khối hoàn toàn chặn lưu lượng máu; tuy 
nhiên, phương pháp đó không hiệu quả trong việc 
phát hiện sớm sự hình thành cục huyết khối24, 25. Các 
báo cáo trước đây cũng chỉ ra rằng việc theo dõi lưu 
lượng máu trên siêu âm Doppler mạch rất hữu ích 
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trong việc phát hiện giai đoạn sớm của sự hình 
thành cục huyết khối tĩnh mạch và có thể phát hiện 
thấy sự gia tăng RI trước khi hình thành cục huyết 
khối tĩnh mạch25. Như ca lâm sàng đã mô tả ở trên, 
chức năng tụy, enzym tụy và đường huyết đều ổn 
định sau khi ghép. Các chỉ số đường huyết và 
amylase đều trong giới hạn bình thường, kể cả khi 
tụy đã có biểu hiện hoại tử (ngày hậu phẫu thứ 10).  

Siêu âm Doppler là lựa chọn lí tưởng cho theo 
dõi và đánh giá sau mổ20, 25. Hạn chế của kĩ thuật này 
là phụ thuộc vào người siêu âm và khó khăn nếu 
tuyến tụy bị che khuất bởi khí trong ruột. Việc phẫu 
thuật lại để đánh giá tình trạng mảnh ghép cũng 
không được khuyến cáo. Một phân tích tổng hợp 
trên 345 ca ghép tụy, có 35 trường hợp nghi ngờ 
huyết khối sớm đã được phẫu thuật để thăm dò, loại 
trừ. Chỉ có 20 mảnh tụy ghép bị tổn thương, và chỉ 
có 10 trường hợp là có huyết khối tĩnh mạch7. Đối 
với ca của chúng tôi, huyết khối cả tĩnh mạch và 
động mạch tụy đều được phát hiện trên siêu âm 
Doppler mạch máu. Mặc dù 3 ngày hậu phẫu đầu 
tiên không có biểu hiện của huyết khối tuy nhiên 
ngày hậu phẫu thứ 4, siêu âm đã ghi nhận huyết 
khối hoàn toàn nhánh tĩnh mạch lách và tĩnh mạch 
cửa của tụy ghép, huyết khối bán phần động mạch 
tụy ghép trong nhu mô. Điều này cho thấy siêu âm 
Doppler là công cụ hữu hiệu để đánh giá huyết khối 
mảnh ghép. 

Đối với các trường hợp huyết khối động mạch, tỉ 
lệ nhóm nguyên nhân này không cao. Thường gặp 
nhất là tắc động mạch lách (SA) và động mạch mạc 
treo tràng trên (SMA) trong ghép tụy thận đồng 
thời. Do đây là 2 động mạch cung cấp máu chính 
cho mảnh ghép nên nếu có huyết khối việc cắt bỏ 
mảnh ghép tụy là bắt buộc. Trong ghép tụy thận 
đồng thời, việc chia đôi mạch máu cho cả 2 tạng là 
mấu chốt giữ cho mảnh ghép sống. Trường hợp của 
chúng tôi, mảnh ghép được tái tạo động mạch theo 
kiểu mảnh Carrel có đủ cả động mạch thân tạng và 
động mạch mạc treo tràng trên cấp máu. 

Về xử trí đối với huyết khối mảnh ghép, vẫn 
chưa có sự thống nhất giữa các cơ sở y tế. Huyết 
khối mảnh ghép nếu ghi nhận không còn dòng chảy 
của tĩnh mạch hoặc/và động mạch tụy thì có chỉ 

định cắt bỏ tụy ghép. Tuy nhiên cũng đã có vài báo 
cáo về việc cứu vãn mảnh ghép bằng cách sử dụng 
thuốc chống đông26, 27 hoặc can thiệp nội mạch2, 28 
nhằm loại bỏ huyết khối. Việc cắt bỏ tụy ghép có thể 
làm tăng các biến chứng sau mổ và kéo dài thời gian 
nằm viện. Kuo và cộng sự (1997) đã nghiên cứu tác 
động của chống đông đối với tình trạng huyết khối 
tĩnh mạch lách riêng lẻ xảy ra sau ghép tụy. Kết quả 
ghi nhận trong nhóm ghép tụy thận đồng thời, 
thuốc chống đông giúp làm tăng thời gian sống 
mảnh ghép trong 1 năm so với nhóm chứng (95,3% 
với 86,1%). Mặc dù kết quả của huyết khối tĩnh mạch 
lách trong nhóm không sử dụng chống đông vẫn 
chưa được biết rõ, nhưng dữ liệu này cho thấy rằng 
trong SPK, thuốc chống đông giúp làm tăng thời 
gian sống của mảnh ghép tụy trong 1 năm.  

Các báo cáo về sử dụng can thiệp nội mạch 
trong điều trị huyết khối tĩnh mạch sau ghép vẫn 
còn hạn chế. Stockland và cộng sự (2009) đã đánh 
giá hiệu quả của can thiệp nội mạch trên 6 bệnh 
nhân huyết khối tĩnh mạch mảnh ghép tụy. Kết quả, 
sau thời gian theo dõi trung bình 373 ngày, tỷ lệ 
sống của bệnh nhân là 100%, tỷ lệ huyết khối tái 
phát là 16,6%; tỷ lệ sống mảnh ghép dài hạn (> 1 
năm) là 50%. Trong đó 2 trường hợp có đặt stent 
kim loại và 1 trường hợp phải cắt tụy do hoại tử 
mảnh ghép. Gần đây hơn, Barrufet (2014) cũng đã sử 
dụng phương pháp can thiệp nội mạch. Kết quả 
16/17 bệnh nhân (94%) đạt kết quả tan cục huyết 
khối (87,5% - 12,5%). Có 1 trường hợp phẫu thuật do 
khối máu tụ chèn ép từ bên ngoài vào. Tỷ lệ sống sót 
của bệnh nhân và mảnh ghép sau 12 tháng lần lượt 
là 94% và 76%. Một số tác giả đề xuất nên kết hợp cả 
việc lấy bằng cơ học (bóng Fogarty) và sử dụng 
thuốc tiêu sợi huyết sẽ làm tăng tỷ lệ tan cục huyết 
khối29. Riêng trường hợp của chúng tôi, huyết khối 
được phát hiện vào ngày hậu phẫu thứ 4 (giai đoạn 
đầu) nên chúng tôi đã lựa chọn phương pháp can 
thiệp nội mạch không phẫu thuật với hi vọng có thể 
cứu được mảnh ghép. Bên cạnh đó, có cả huyết khối 
tĩnh mạch và động mạch nên chúng tôi đã thực hiện 
lấy huyết khối động mạch cơ học và đặt stent trong 
lòng tĩnh mạch tụy ghép. Đồng thời chúng tôi cũng 
sử dụng chống đông heparin không phân đoạn. Tuy 
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nhiên, huyết khối đã tái lập sớm (huyết khối hoàn 
toàn trong lòng stent, và động mạch lách có huyết 
khối gần hoàn toàn RI > 1). Các chỉ số D-dimer vẫn 
nằm ở ngưỡng cao và theo dõi siêu âm Doppler 
không có tiến triển tốt. Nên chúng tôi đã quyết định 
cắt bỏ toàn bộ mảnh tụy ghép vào ngày thứ 9 do có 
biểu hiện hoại tử tụy trên CT ổ bụng.  

IV. KẾT LUẬN 

Chẩn đoán và điều trị huyết khối mảnh ghép 
tụy là vấn đề phức tạp, siêu âm Doppler mạch máu 
được xem là công cụ hữu hiện để đánh giá huyết 
khối. Các dấu hiệu tăng đường huyết hay tăng 
amylase máu gần như là dấu hiệu muộn, khi đã có 
rối loạn chức năng tụy ghép. Việc sử dụng chống 
đông dự phòng không nên trì hoãn, dù các biến cố 
chảy máu cũng đã được báo cáo trên y văn. Can 
thiệp nội mạch có thể cứu được mảnh ghép trong 
giai đoạn đầu. Khi can thiệp nôi mạch thất bại, việc 
cắt bỏ mảnh tụy ghép là cần thiết và nên được thực 
hiện sớm, tránh để các biến chứng nặng nề có thể 
dẫn đến tử vong.  
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