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vốn là các chỉ số quan trọng trong tiên lượng 
HCTT type 1. 
 
VI. KẾT LUẬN 

Nghiên cứu trên 160 bệnh nhân suy tim cấp 
của chúng tôi cho thấy tần suất HCTT type 1 
thường gặp (31,3%). Sau khi hiệu chỉnh các yếu 
tố lâm sàng – cận lâm sàng, mức độ khó thở 
NYHA IV, nồng độ NT – pro BNP > 8352 pg/ml 
và không dùng UCMC/UCTT trong thời gian nằm 
viện là yếu tố nguy cơ độc lập của HCTT type 1 
trong suy tim cấp. 
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TRÊN BỆNH NHÂN VIÊM KHỚP DẠNG THẤP 
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TÓM TẮT76 
Đặt vấn đề: Bệnh phổi mô kẽ (BPMK) là một 

trong những biểu hiện ngoài phổi của VKDT. Đột biến 
gen đoạn MUC5B được tìm thấy có mối liên quan đến 
bệnh phổi mô kẽ ở bệnh nhân VKDT. Tại Việt Nam, 
nghiên cứu về BPMK trên VKDT còn rất ít và chưa có 
nghiên cứu nào vể đột biến gen MUC5B trên bệnh 
nhân VKDT. Phương pháp nghiên cứu: Nghiên cứu 
tiến cứu mô tả tất cả các BN VKDT có bệnh phổi mô 
kẽ được chẩn đoán, điều trị và theo dõi ở khoa Nội Cơ 
Xương Khớp tại Bệnh viện Nhân Dân Gia Định trong 
khoảng thời gian từ 01/2023 - 04/2024. Chúng tôi thu 
nhận được 306 BN VKDT trong đó có 101 BN được 
chẩn đoán BPMK bằng CVLT ngực độ phân giải cao 
theo tiêu chuẩn ATS/ERS/JRS/ALAT 2018. Kết quả: Ở 
nhóm BN có BPMK, nữ giới chiếm chủ yếu là 91,1%, tỉ 
lệ nam: nữ là 1:9, nhóm BN trên 50 tuổi chiếm 
87,1%. Thời gian mắc bệnh VKDT ≥5 năm có tỉ lệ 
BPMK cao hơn so với nhóm mắc VKDT <5 năm. Không 
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có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 2 nhóm BN 
có và không có BPMK về giới, tuổi, tiền sử bệnh. Về 
lâm sàng, nhóm BN VKDT có BPMK ghi đa phần BN có 
triệu chứng khó thở chiếm tỉ lệ 63,4%. Ghi nhận BN 
có BPMK sẽ có triệu chứng về hô hấp cao hơn so với 
BN không BPMK có ý nghĩa thống kê. Tỉ lệ đột biến 
rs35705950 gen MUC5B trên BN VKDT là 17 TH, 
chiếm tỉ lệ 5,6%. Đột biến gen MUC5B.có liên quan 
đến BPMK ở BN VKDT có ý nghĩa thống kê. Kết luận: 
Đột biến rs35705950 gen MUC5B có liên quan đến 
BPMK trên VKDT. Cần tầm soát BPMK trên BN viêm 
khớp dạng thấp ở BN có các đặc điểm: nam giới, > 50 
tuổi, bị VKDT từ 5 năm trở lên. Từ khoá: Bệnh phổi 
mô kẽ, viêm khớp dạng thấp; đột biến gen MUC5B 
 

SUMMARY 
RESEARCH ON FACTORS RELATED TO 

INTERSTITIAL LUNG DISEASE IN 

RHEUMATOID ARTHRITIS PATIENTS 
Introduction: Interstitial lung disease (ILD) is 

one of the extrapulmonary manifestations of ILD. 
MUC5B gene mutations have been found to be 
associated with ILD in ILD patients. In Vietnam, there 
are very few studies on ILD in ILD and no studies on 
MUC5B gene mutations in ILD patients. Methods: 
Prospective study describing all ILD patients with ILD 
diagnosed, treated and monitored in the Department 
of Internal Medicine, Rheumatology at Gia Dinh 
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People's Hospital from January 2023 to April 2024. We 
enrolled 306 patients with RA, of which 101 were 
diagnosed with ILD by high-resolution chest CVLT 
according to ATS/ERS/JRS/ALAT 2018 criteria. 
Results: In the group of RA-ILD, women accounted 
for 91.1%, the male: female ratio was 1:9, and the 
group of patients over 50 years old accounted for 
87.1%. The duration of RA ≥5 years had a higher rate 
of ILD than the group with RA <5 years. There was no 
statistically significant difference between the 2 groups 
of patients with and without ILD in terms of gender, 
age, and medical history. Clinically, the group of 
patients with ILD had the majority of patients with 
symptoms of dyspnea, accounting for 63.4%. It was 
noted that patients with ILD had higher respiratory 
symptoms than patients without ILD with statistical 
significance. The rate of MUC5B gene rs35705950 
mutation in patients RA-ILD is 17 cases, accounting 
for 5.6%. MUC5B gene mutation is associated with 
ILD in patients with rheumatoid arthritis with statistical 
significance. Conclusion: MUC5B gene rs35705950 
mutation is associated with ILD in RA patients. It is 
necessary to screen for ILD in patients with 
rheumatoid arthritis with the following characteristics: 
male, >50 years old, with rheumatoid arthritis for 5 
years or more. Keywords: Interstitial lung disease, 
rheumatoid arthritis; MUC5B gene mutation 
 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
Viêm khớp dạng thấp (VKDT) là bệnh khớp 

viêm mạn tính, có tính chất tự miễn, hay gặp 
nhất trong các bệnh lý về khớp. Ở Việt Nam, tỷ 
lệ mắc là 0,5% trong nhân dân và 20% số bệnh 
nhân mắc bệnh khớp điều trị tại bệnh viện. Tỷ lệ 
mắc BPMK là khoảng 10–19% ở bệnh nhân 
VKDT. Tuy nhiên, tỷ lệ hiện mắc chính xác chưa 
được xác định rõ ràng và thay đổi tùy thuộc vào 
khu vực địa lý và chủng tộc khác nhau [2].  

BPMK là biểu hiện phổi phổ biến nhất của 
bệnh phổi trên VKDT, được phát hiện ở 60% 
bệnh nhân VKDT qua chụp cắt lớp vi tính độ 
phân giải cao (HRCT), có biểu hiện lâm sàng ở 
10% các trường hợp và là nguyên nhân hàng 
đầu gây bệnh tật và tử vong ở bệnh nhân VKDT 
[3]. Mặc dù VKDT phổ biến hơn ở phụ nữ, tuy 
nhiên tần suất BPMK trên VKDT xảy ra thường 
xuyên hơn ở nam giới, với tỷ lệ nam/nữ lên tới 
2:1 trong một số nghiên cứu [4]. BPMK thường 
khởi phát ở lứa tuổi 50 – 60 tuổi. Các yếu tố 
nguy cơ liên quan đến BPMK trên VKDT đã được 
báo cáo trong các nghiên cứu bao gồm tiền sử 
hút thuốc, huyết thanh dương tính với kháng thể 
RF hoặc anti-CCP, cũng như mức độ hoạt động 
của bệnh VKDT [5]. 

Cho đến nay, người ta vẫn chưa xác định 
được mối liên hệ di truyền giữa VKDT và BPMK. 
Đột biến gen đoạn MUC5B được tìm thấy có mối 
liên quan đến bệnh phổi mô kẽ ở bệnh nhân 
VKDT. Bệnh nhân VKDT có mang các đột biết 

gen đoạn MUC5B sẽ có nguy cơ bị bệnh phổi mô 
kẽ tăng gấp 3,1 lần và tăng nguy cơ viêm phổi 
kẽ được phát hiện trên chụp CLVT độ phân giải 
cao gấp 6,1 lần. Nhiều nghiên cứu khác cũng đã 
chứng minh mối liên hệ giữa đột biến đoạn gen 
MUC5B với bệnh phổi mô kẽ trên bệnh VKDT [6] 

Tại Việt Nam, nghiên cứu về BPMK trên 
VKDT còn rất ít và chưa có nghiên cứu nào về 
đột biến gen MUC5B trên bệnh nhân VKDT. 
Chính vì vậy, chúng tôi quyết định thực hiện 
nghiên cứu này nhằm đánh giá tác động của đột 
biến gen MUC5B và các yếu tố nguy cơ của 
BPMK trên VKDT 
 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
Nghiên cứu tiến cứu mô tả tất cả cắt ngang 

các BN VKDT có bệnh phổi mô kẽ được chẩn 
đoán, điều trị và theo dõi ở khoa Nội Cơ Xương 
Khớp tại Bệnh viện Nhân Dân Gia Định trong 
khoảng thời gian từ 01/2023 đến 04/2024. 
Chúng tôi 306 BN có VKDT, trong đó: 101 BN có 
BPMK và 205 BN không có BPMK. Chẩn đoán 
BPMK bằng CVLT ngực độ phân giải cao theo 
tiêu chuẩn ATS/ERS/JRS/ALAT 2018 [6]: 

- Cấy đàm âm tính  
- Loại trừ các loại bệnh phổi mô kẽ do thuốc 

bằng hỏi bệnh sử, thử kháng thể trong máu 
hoặc kháng nguyên nước tiểu. Nếu vẫn nghi ngờ 
viêm phổi mô kẽ do thuốc hoặc do kháng 
nguyên khác thì loại ra khỏi nghiên cứu. 

- Trên hình ảnh CLVT có các vùng tăng đậm 
độ không đặc hiệu bao gồm: hình kính mờ, dạng 
lưới bất thường, nốt lan toả ở trung tâm thùy, 
nang không liên quan khí phế thủng, hình ảnh tổ 
ong hoặc dãn cây phế quản. Các hình ảnh này 
chiếm > 5% bất kỳ vùng phổi nào. Nếu hình ảnh 
CLVT các tổn thương chỉ xuất hiện tập trung ở 1 
thùy phổi hoặc 1 bên phổi thì chỉ nghi ngờ cần 
theo dõi chụp CLVT kiểm tra lại lần 2 sau 1 tháng 

- Hình ảnh CLVT được chẩn đoán độc lập bởi 
01 BS chuyên khoa chẩn đoán hình ảnh và 01 BS 
chuyên khoa Nội hô hấp. 

+ Chẩn đoán BPMK (+): khi 02 BS chuyên 
khoa đều kết luận có bệnh phổi mô kẽ trên hình 
ảnh CLVT. 

+ Chẩn đoán BPMK (-): khi 02 BS chuyên 
khoa kết luận không có bệnh phổi mô kẽ trên 
hình ảnh CLVT. 

+ Khi có kết luận bất đồng giữa 02 BS, 
chúng tôi sẽ hội chẩn thêm 01 BS nội hô hấp để 
có kết luận cuối cùng. 

Tiêu chuẩn loại trừ: - Bệnh nhân VKDT có 
kết hợp với các bệnh lý tự miễn khác; Bệnh nhân 
tự ý dùng các loại thuốc nam không rõ loại hoặc 
không tuân thủ điều trị; Bệnh nhân được chẩn 
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đoán viêm phổi có kết quả cấy đàm dương tính 
hoặc đang điều trị viêm phổi chẩn đoán bởi BS 
chuyên khoa nội hô hấp. 

Các chỉ tiêu đánh giá: Đặc điểm về tuổi, giới, 
thời gian mắc bệnh, giai đoạn bệnh (theo 
Steinbroker), Đánh giá mức độ hoạt động của 
bệnh theo chỉ số CDAI, SDAI, DAS28CRP. Hình 
ảnh BPMK trên CLVT 

Phát hiện đột biến gen MUC5B bằng kỹ thuật 
giải trình tự gen bằng PCR qua mẫu máu của BN. 
Trình tự nucleotide của đoạn gen cần phân tích 
được xác định bằng máy giải trình tự tự động 
ABI 3500 Genetic Analyzer (Applied Biosystem, 

Mỹ). Kết quả được phân tích bằng phần mềm 
CLC Main Workbench v5.5. Chương trình sẽ sắp 
gióng cột các trình tự trong mẫu và trình tự gen 
MUC5B trên NCBI từ đó phát hiện biến thể trên 
gen nếu có. 

Các dữ liệu được tổng hợp và thống kê bằng 
phần mềm SPSS 20.0 
 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
Qua thời gian nghiên cứu chúng tôi thu nhận 

306 BN có VKDT, trong đó: 101 BN có BPMK và 
205 BN không có BPMK. Nhóm BN nghiên cứu có 
các đặc điểm sau: 

 
Bảng 1: Đặc điểm  dịch tể học, lâm sàng nhóm BN nghiên cứu 

 
Nhóm có BPNK 

(n=101) 
Nhóm không BPMK 

(n=205) 
Giá trị p 

Giới tính 
Nam 9 (8,9) 29 (14,1) 

0,192 
Nữ 92 (91,1) 176 (85,9) 

Tuổi 
<50 tuổi 14 (13,9) 38 (25,5) 

0,333 
≥50 tuổi 87 (87,1) 167 (74,5) 

Tiền sử bệnh lý 
Dãn phế quản 1 (1,0) 6 (2,9) 0,287 
Nhiễm covid 28 (27,7) 55 (26,8) 0,869 

Gia đình có VKDT 9 (8,9) 26 (12,7) 0,330 
Thời gian mắc 

bệnh VDKT 
<5 năm 59 (58,4) 147 (571,7) 

0,048 
≥5 năm 42 (41,5) 58 (28,3) 

Thang điểm 
DAS28CRP 

không hoạt động – nhẹ 59 (58,4) 75 (36,5) 
0,003 

Mức độ trung bình - mạnh 42 (41,6) 130 (63,5) 
Triệu chứng hô 

hấp 
Ho 17 (16,8) 12 (5,9) 0,002 

Khó thở 64 (63,4) 39 (19,0) <0,001 

Thang điểm 
mMRC 

Độ 0 37 (36,6) 167 (81,5) 

<0,001 
Độ 1 50 (49,5) 32 (15,6) 
Độ 2 10 (9,9) 2 (1,0) 
Độ 3 1 (1,0) 3 (1,5) 
Độ 4 3 (3,0) 1 (0,5) 

 
Trong nghiên cứu, ở nhóm BN có BPMK, nữ 

giới chiếm chủ yếu là 91,1%, tỉ lệ nam: nữ là 
1:9, nhóm BN trên 50 tuổi chiếm 87,1 các BN 
VKDT có BPMK. Ghi nhận 27,7% BN có tiền căn 
nhiễm covid cần nhập viện thở oxy ở những BN 
VKDT có BPMK. Về thời gian bệnh VKDT, chúng 
tôi ghi nhận  gần ½ BN có thời gian bệnh VKDT 
từ 5 năm trở lên. THời gian mắc bệnh VKDT ≥5 
năm có tỉ lệ BPMK cao hơn so với nhóm mắc 
VKDT <5 năm. Không có sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê giữa 2 nhóm BN có và không có BPMK 
về giới, tuổi, tiền sử bệnh  

Về lâm sàng, nhóm BN VKDT có BPMK ghi 
đa phần BN có triệu chứng khó thở chiếm tỉ lệ 
63,4%. Hầu hềt BN khó thở mức độ nhẹ với 
thang điểm mMRC độ 1 chiếm 49,5%, BN khó 
thở mức độ trung bình trở lên chiếm 13,9% ở 

nhóm VKDT có BPMK. Triệu chứng ho chiếm 
16,8%. Ghi nhận BN có BPMK sẽ có triệu chứng 
về hô hấp cao hơn so với BN không BPMK có ý 
nghĩa thống kê. 

Bảng 2: Tỉ lệ đột biến gen MUC5B ở BN 
VKDT 

 
Bệnh phổi mô kẽ 

Giá trị 
p 

Có 
(n=101) 

Không 
(n=205) 

Đột biến 
rs35705950 
gen MUC5B 

Có 16(15,8) 1(0,5) 
<0,001 

Không 85(84,2) 204(99,5) 

Tỉ lệ đột biến rs35705950 gen MUC5B trên 
BN VKDT là 17 TH, chiếm tỉ lệ 5,6%. Trong đó ở 
BN có BPMK là 15,8% và ở BN không BPMK là 
0,5%. Đột biến gen MUC5B.có liên quan đến 
BPMK ở BN VKDT có ý nghĩa thống kê.  

 
Bảng 3: Đặc điểm mức độ hoạt động VKDT qua các thang điểm 

Đặc điểm Nhóm BPMK Nhóm không BPMK Nhóm chung 
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(n=101) (n=205) (n=306) 
N % N % N % 

DAS 28 (CRP)       
Trung bình 3.23 ± 1.16 3.59 ± 1.09 3.47 ± 1.12 

Bệnh không hoạt động 33 32.7 46 22.4 79 25.8 
Hoạt động bệnh mức độ nhẹ 26 25.7 29 14.1 55 18.0 

Hoạt động bệnh mức độ trung bình 35 34.7 112 54.6 147 48.0 
Bệnh hoạt động mạnh 7 6.9 18 8.8 25 8.2 

DAS 28 (ESR) (n=30) (n=62) (n=92) 
Trung bình 3.98 ± 0.94 3.94 ± 1.18 3.95 ± 1.10 

Bệnh không hoạt động 1 3.3 8 12.9 9 9.8 
Hoạt động bệnh mức độ nhẹ 7 23.3 10 16.1 17 18.5 

Hoạt động bệnh mức độ trung bình 18 60.0 34 54.8 52 56.5 
Bệnh hoạt động mạnh 4 13.3 10 16.1 14 15.2 

SDAI    
Trung bình 
(Trung vị) 

51.71 ± 68.98 
(36.2) 

48.84 ± 50.97 
(32.9) 

49.79 ± 57.44 
(33.9) 

Bệnh không hoạt động 2 2.0 1 1.0 4 1.3 
Hoạt động bệnh mức độ nhẹ 20 19.8 24 11.7 44 14.4 

Hoạt động bệnh mức độ trung bình 18 17.8 53 25.9 71 23.2 
Bệnh hoạt động mạnh 61 60.4 126 61.5 187 61.1 

CDAI    
Trung bình 
(Trung vị) 

14.02 ± 11.12 
(10) 

20.12 ± 11.39 
(20) 

18.11 ± 11.64 
(17) 

Bệnh không hoạt động 4 4.0 6 2.9 10 3.3 
Hoạt động bệnh mức độ nhẹ 47 46.5 52 25.4 99 32.4 

Hoạt động bệnh mức độ trung bình 31 30.7 57 27.8 88 28.8 
Bệnh hoạt động mạnh 19 18.8 90 43.9 109 35.6 

Khi đánh giá mức độ hoạt động VKDT qua 
các thang điểm CDAI, SDAI, DAS 28 (CRP) và 
DAS 28 (ERS), chúng tôi nhận thấy hầu hết các 
BN có BPMK mức độ hoạt động bệnh nhẹ hoặc 
không hoạt động so với các BN không có BPMK.  
 

IV. BÀN LUẬN 
Các yếu tố liên quan BPMK trên VKDT. 

BPMK trên VKDT được chẩn đoán phổ biến nhất 
ở độ tuổi 50–59. Tuổi đã được coi là yếu tố nguy 
cơ độc lập cho sự phát triển của BPMK trong các 
nghiên cứu đoàn hệ trước đây [7]. Chúng tôi 
nhận thấy trong nhóm BPMK tuổi >= 50 tuổi 
chiếm tỉ lệ cao là 87,5%, mặc dù không tìm thấy 
sự tương quan có ý nghĩa thống kê. Giải thích 
cho điều này có thể do đặc điểm quần thể BN tới 
khám bệnh tại cơ sở chúng tôi đa phần là người 
lớn tuổi và sử dụng BHYT. Trong phân tích đa 
biến, giới tính nam được xác định là biến số có 
liên quan đáng kể với BPMK trên VKDT [8]. Giới 
tính nam cũng được xác định là yếu tố dự báo 
độc lập về bệnh VKDT và các bệnh về phổi xảy 
ra đồng thời như BPMK, giãn phế quản và các 
nốt sần [9]. Tại nghiên cứu chúng tôi, tỉ lệ nam 
giới ít hơn rõ rệt, điều này cũng có thể ở nhóm 
BN nghiên cứu, giới nữ quan tâm tới tình trạng 
bệnh khớp nhiều hơn so với nam giới 

Trong nghiên cứu chúng tôi ghi nhận không 
có sự tương quan có ý nghĩa thống kê ở các yếu 
tố tiền sử bệnh và TS nhiễm covid. Nghiên cứu 
lớn nhất về BPMK trên VKDT ở Anh đã chứng 
minh rằng hút thuốc có liên quan nhiều đến 
BPMK ở nam giới, điều này có thể giải thích tỷ lệ 
mắc BPMK trên VKDT ở nam cao hơn ở nữ [10]. 
Một nghiên cứu bệnh chứng khác đã chứng minh 
rằng điểm CDAI > 28 có liên quan đến tỷ lệ mắc 
BPMK trên VKDT. Như vậy có nhiều yếu tố nguy 
cơ của BPMK trên VKDT được báo cáo. Sư khác 
biệt trong nghiên cứu chúng tôi có thể là do cỡ 
mẫu BN còn chưa đủ lớn và chưa đại diện cho 
nhóm BN VKDT nói chung.  

Đột biến rs357050950 gen MUC5B. Gen 
MUC5B điều hòa tác dụng tạo chất nhày bảo vệ 
lòng phế nang. Nghiên cứu của Juge P.A phát 
hiện ra rằng có một nền tảng di truyền chung 
giữa viêm phổi mô kẽ thường gặp trên bệnh 
nhân viêm khớp dạng thấp (RA-UIP) và bệnh xơ 
phổi vô căn (IPF) bao gồm rs35705950, một biến 
thể promoter MUC5B, đại diện cho yếu tố nguy 
cơ di truyền chính trong cả hai bệnh. Nghiên cứu 
thấy rằng, biến thể promoter MUC5B có liên 
quan đến việc tăng nguy cơ bệnh phổi mô kẽ ở 
bệnh nhân viêm khớp dạng thấp [6]. Chúng tôi 
ghi nhận tỉ lệ đột biến rs35705950 gen MUC5B 
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BN có BPMK là 15,8% và ở BN không BPMK là 
0,5%. Đột biến gen MUC5B có liên quan đến 
BPMK ở BN VKDT có ý nghĩa thống kê. 

Nghiên cứu của Palomäki ghi nhận trong 
248.400 trường hợp có 5534 bệnh nhân đã được 
chẩn đoán viêm khớp dạng thấp, trong đó 178 
(3,2%) tiến triển đến viêm phổi mô kẽ. MUC5B 
là một yếu tố dự báo mạnh mẽ về bệnh phổi mô 
kẽ ở bệnh nhân viêm khớp dạng thấp (HR 2,14, 
KTC 95% 1,56-2,92). Một nghiên cứu đoàn hệ 
quan sát lớn đã chứng minh rằng nguy cơ mắc 
BPMK là 16,8% đối với người mang MUC5B và 
6,1% đối với người không mang MUC5B trong số 
những bệnh nhân mắc VKDT. 

Qua nghiên cứu và tham khảo y văn, chúng 
tôi nhận thấy đột biến rs357050950 gen MUC5B 
ở BN VKDT là yếu tố nguy cơ làm tăng khả năng 
BPMK. Việc tầm soát đột biến rs357050950 gen 
MUC5B hiện nay vẫn chưa thực hiện rộng rãi. 
Đây là một phương pháp xét nghiệm giúp dự 
báo BPMK, đối với BN mang đột biến gen MUC5B 
cần chú ý và tầm soát BPMK sát hơn hoặc khi có 
triệu chứng hô hấp 
 
V. KẾT LUẬN 

Đột biến rs35705950 gen MUC5C có liên quan 
đến BPMK trên VKDT. Cần tầm soát BPMK trên BN 

viêm khớp dạng thấp ở BN có các đặc điểm: nam 
giới, > 50 tuổi, bị VKDT từ 5 năm trở lên.  
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TÓM TẮT77 
Mục tiêu: Xác định đặc điểm về hình thái mảnh 

ghép gân cơ bán gân và đánh giá kết quả của phương 
pháp phẫu thuật nội soi tái tạo dây chằng chéo trước 
(DCCT) khớp gối bằng kỹ thuật tất cả bên trong sử 
dụng gân bán gân. Đối tượng và phương pháp 
nghiên cứu: Nghiên cứu tiến cứu được tiến hành 
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trên 36 bệnh nhân trong độ tuổi 18 đến 45 bị đứt 
DCCT được điều trị bằng phẫu thuật nội soi tái tạo 
DCCT sử dụng kỹ thuật tất cả bên trong sử dụng gân 
bán gân tại Bệnh viện Đa khoa Khánh Hòa từ 
01/01/2024 đến 31/12/2024 và có thời gian theo dõi ít 
nhất 9 tháng. Kết quả: Gân bán gân có chiều dài 
trung bình 26,8 ± 1,5 cm (24 – 29 cm). Đường kính 
trung bình và chiều dài trung bình của mảnh ghép sau 
khi được chập 4 dải và khâu cố định lần lượt là 7,8 ± 
0,5 mm (7 – 9 mm), 61,2 ± 1,2 cm (59 – 64 cm). Kết 
quả tại thời điểm sau phẫu thuật 9 tháng, các nghiệm 
pháp đánh giá khớp gối cho thấy có sự cải thiện rõ rệt 
về độ vững với nghiệm pháp ngăn kéo trước âm tính 
77,8%, Lachman âm tính 80,6%, Pivot shift âm tính 
100%. Điểm đánh giá chức năng khớp gối Lysholm 
sau phẫu thuật 9 tháng ở nhóm rất tốt và tốt là 


